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・To elucidate the mechanism of suppression of the cuprizone (CPZ) induced demyelination by

2ccPA, we performed genechip and lipidomics comprehensive analysis of the corpus callosum of

CPZ exposed mice. We found several key pathways in the mechanism of suppression of the

demyelination by 2ccPA.

III. 成果の外部への発表

（１）学会誌・雑誌等における論文一覧（国内誌 0 件、国際誌 0 件） 

該当なし 

（２）学会・シンポジウム等における口頭・ポスター発表 

該当なし 

（３）「国民との科学・技術対話社会」に対する取り組み 

該当なし 

（４）特許出願 

該当なし 

II.成果の概要

・2ccPA の脱髄抑制作用メカニズムの解明の一環として、cuprizone（CPZ）誘発脱髄モデルを用

いて脳梁サンプルの遺伝子発現網羅解析及び脂質網羅解析を行った結果、脱髄抑制メカニズム解

明のキーとなる経路がいくつか示唆された。




