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퇴행성 신경질환치료에 새 가능성을열다
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알츠하이머성 치매를 유발하는 타우 단백질 이 뇌에

손상을 일으키는 과정이 규명됨에 따 라 알츠하이머

와같은퇴행성신경질환치료에새로운계기가마련

할전망임.

연구팀은세포염색에흔히쓰이는염색색소인메틸렌

블루를이용해알츠하이머성치매의실험모델동물로

널리사용되는초파리에서타우단백질의과인산화를

억제하는데성공함.

타우단백질은원래뇌신경세포의골격구조를안정화

하는 기능을 하는데, 특정 인산화효소 단백질들이 달

라붙어 과인산화되면 뇌에 침착되어 뇌 손상을 일으

키고 알츠하이머성 치매 등 다양한 퇴행성 신경질환

을유발하는것으로알려져있음.

연구진은알츠하이머성치매에관여하는특정인산화

효소로최근주목받고있는파원 (PARI)단백질을메

틸렌블루를 이용해 빠르게 분해해 버림으로써 타우

단백질의 과인산화 를 사전에차단하는방법으로, 특

정 단백질의 활성 억제 조절기작을 이용하는 새로운

방법을고안함.

이 기술을알츠하이머성 치매가 진행중인초파리모

델동물에 적용한 결과 신경·근육 접합 부의 손상이나

비정상적인타우단백질의과인산화발현등알츠하

이머성치매성증상들이완화됨을확인함.

기대효과

알츠하이머성 치매의 발병기전에 대한 이해를 높이고

신규치료제개발을위한새로운전략을세우는데도움

을줄것.

기초지원(연)광주센터의고령동물생육시설과첨단분

석장비를이용하여실시간생체분석기술기반퇴행성

신경질환연구등국가원천분석기술개발연구를진행

할계획임.

[그림 2] 알츠하이머성치매초파리모델동물에서메틸렌블루

처리에의해감소된신경근육접합부종말팽대부

숫자(Neuromuscular Junction Bouton Number)가

회복됨. 

[그림 1]이성수선임연구원연구장면

[그림 3]메틸렌블루의양의변화에의해파원(PARI) 단백질의

분해가가속화함. 
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