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研究要旨 

多系統萎縮症においてグリア細胞質内封入体の主要な構成成分である α-シヌクレイン
蛋白凝集体の経時的変化を[11C]BF-227 PETを用いて検討した。約 2年の期間をおい
て、2名の多系統萎縮症患者に 2回、他の 2名の患者に 3回、[11C]BF-227 PETを施行
した。レンズ核、大脳白質、前頭葉から頭頂葉かけての大脳皮質において[11C]BF-227
の集積亢進がみられ、経時的に病期の進行とともにこれらの領域の[11C]BF-227集積は
増加・拡大していった。[11C]BF-227 PETが病期進行や治療効果の判定としてのサロゲ
ートマーカーに応用できる可能性が示唆された。また、パーキンソン病の集積パタ
ーンとは異なり、多系統萎縮症とパーキンソン病の鑑別にも役立つ可能性が示唆
された。 

 

 

Ａ.研究目的 

多系統萎縮症(MSA)の病理学的特徴はグリア

細胞質内封入体(GCI)であり、その主たる構

成成分は α-シヌクレイン(αS)蛋白凝集体であ

る。MSA の生体脳内 αS 蛋白凝集体は

[11C]BF-227 PETによって可視化・画像化す

ることが可能である 1)。しかしながら、生体

脳内 αS蛋白凝集体の経時的変化については、

可視化・画像化ができておらず、その病態は

不明のままである。今回、我々は MSA 同一

患者において[11C]BF-227 PETを繰り返し施

行し、生体脳内 αS 蛋白凝集体の経時的変化

について検討する。 

 

Ｂ.研究方法 

MSA-C 患者 4 人に、1 回目の[11C]BF-227 

PET撮影から約 2年の間隔をおいて、2回目

の[11C]BF-227 PET撮影を施行した。さらに、

その 4人のうち 2人にさらに約 2年の間隔を

おいて 3回目の[11C]BF-227 PET撮影を施行

した。2回目と 3回目の撮像条件は 1回目と

同様に[11C]BF-227 投与後 60分間の PETダ

イナミック撮像で行った。重症度の指標とし

て UMSARSを用いた。解析には e-ZISソフ

ト 2)を用いて、全脳を参照領域とし、症例 1

例ずつを 15 人の正常コントロール群(年齢: 

58.9 ± 13.5 年 ; 性別  M/F: 10/5; MMSE 

score: 29.9 ± 0.2)と比較した。 

 (倫理面への配慮) 

本研究はヘルシンキ宣言及び臨床研究に関す

る倫理指針（厚生労働省）に従って実施され

た。本研究は東北大学医学部・医学系研究科



 

倫理委員会にて承認されている。 

 

Ｃ.研究結果 

4 人の MSA-C 患者はいずれも正常コントロ

ール群と比較して、レンズ核、大脳白質、前

頭葉から頭頂葉かけての大脳皮質において

[11C]BF-227 の集積亢進を認めた。いずれの

症例においても、これらの領域の[11C]BF-227

集積は経時的に病期の進行とともに増加・拡

大していった。 

 

Ｄ.考察 

集積亢進を示したこれらの領域は MSA の病

理で GCIが多い分布と一致しており、経時的

変化も酷似していた 3)。アルツハイマー病に

みられる側頭頭頂から後頭葉領域での集積亢

進とは異なっており、MSAでの[11C]BF-227

集積亢進は βアミロイドを反映していないと

考えられた。小脳で集積亢進がみられなかっ

た理由として、病期進行により小脳での神経

細胞脱落とともに GCI が減少している可能

性、あるいは小脳萎縮のために過少評価をし

ている可能性が考えられた。また、MSA の

場 合 に は 基 底 核 や 大 脳 深 部 白 質 に

[11C]BF-227 の集積亢進がみられるが、扁桃

体や帯状回、皮質に集積亢進がみられる PD

とは集積パターンが異なり、両疾患の鑑別が

可能であることが示唆された。 

 

Ｅ.結論 

[11C]BF-227 PETによって生体脳内 αS蛋白

凝集体の蓄積量を経時的に測定できた。

[11C]BF-227 PETが病期進行や治療効果の判

定としてのサロゲートマーカーに応用できる

可能性がある。 
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