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共同研究の成果について、以下の学会発表を行った。 

1．チオレドキシン機能低下によって発症する神経変性症の RNA-seq 解析.大守伊織, 大内田守, 石田紗恵子, 真

下知士.NEURO2024 2024 年 7月 24 日発表 

要旨：酸化ストレス損傷による神経細胞死のメカニズムを解明することを目的に、Txn1-F54L 遺伝子変異ラットを

用いて、神経細胞の喪失が発生する 3 週齢の野生型および変異型の中脳病変のバルク RNA シーケンス解析を行っ

た。発現変動遺伝子を抽出後、遺伝子オントロジーエンリッチメント解析、パスウェイ解析を行った。その結果、

"phagosome formation" "neutrophil degranulation" "pathogen-induced cytokine storm signaling pathway"

等といった炎症、調節性細胞死、組織修

復、線維化に関連する経路が主に含まれ

ていた。有意差が大きかった"pathogen-

induced cytokine storm signaling 

pathway"は、パイロトーシス、アポトーシ

ス、ネクロトーシスの活性化が含まれて

いた。また、病理像では、電子顕微鏡イメ

ージで、神経細胞内のミトコンドリアク

リスタの減少を含む形態学的異常が観察

された。以上の結果から、ミトコンドリア

機能異常をともなう複数の細胞死経路が

活性化し、神経細胞死が誘発されている

ことが推測された。 

 

2．酸化ストレス障害による神経変性と修復過程におけるグリア細胞の役割  

大守伊織.第 66 回日本小児神経学会学術集会 2024 年 5 月 30 日発表 

 

3．Txn1 遺伝子変異による慢性腎臓病の病態基盤.大守伊織, 大内田守, 豊國伸哉, 真下知士. 

APPW2025 2025 年 3 月 19 日発表 

要旨：Txn1-F54L 遺伝子変異ラット

における腎病変の病態解析を行

い、発表した。本研究成果は、神

経病変との共通性を見出すもの

で、腎病変においても"pathogen-

induced cytokine storm 

signaling pathway"の活性化が顕

著であることが確認された。 

 

学術論文に関しては、以下の論文を投稿し、現在査読後の修正中である。 

1．The F54L mutation of Txn shows protein instability and increased fluctuations of the 

catalytic center. 

過剰な酸化ストレスの原因となる Txn1-F54L 変異の蛋白質の機能解析および X 線構造解析を行った。 

 


