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はしがき

本報告書は平成10年 度から平成12年 度に渡って研究代表者=木 山博資(旭 川医科

大学教授)ら のグループが研究課題 「アデノウイルスベクターを用いた損傷に起因する

神経細胞死防御」の研究のために受領した文部省科学研究費補助金(基 盤B一 般)に よっ

て行われた研究の報告である。

幼若な運動ニューロンは神経軸索の損傷によって細胞死にいたってしまう。この分子

的なメカニズムは未だわかっていないが、この損傷に起因する神経細胞死を防ぐ方法を

明らかにすることが社会的緊急課題であることは間違いない。本研究の第一の目的は損

傷に起因する神経細胞死から神経細胞を守るため、アデノウイルスによる損傷神経細胞

へ特異的遺伝子導入の手法を確立することにあった。さらに確立された手法をもとに、

損傷に起因する神経細胞死の分子メカニズムを解明することにある。加えて、本方法に

よる将来的な遺伝子治療の可能性を示す ことが最終的な目標である。本研究で我々は、

神経損傷関連遺伝子の探索を行いながら、アデノウイルスベクターを用いた損傷神経特

異的遺伝子導入法の方法の確立を行った。また、得 られた遺伝子導入法を用いることに

ノより、多くの遺伝子の神経再生における機能的意義に迫ることができた。さらに、本来

神経細胞死に向かう損傷運動ニューロンに特定の遺伝子を発現させることにより、細胞

死を回避させることにも成功した。今後は、本研究で得 られた結果をもとに、さらにい

くつかの遺伝子の神経再生における機能を解析するとともに、神経再生の分子メカニズ

ムの全貌の解明に向けて研究を展開してゆきたい。また、本研究から、遺伝子治療の可

能性が見えてきたが、特定の標的神経細胞 にのみ遺伝子を発現させる遺伝子発現システ

ムの必要性を痛感した。この問題点についても、今後の研究により何らかの解決を見 い

だすべく研究を継続してゆきたい。
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