
알츠하이머모델
(Alzheimer Model)

Strain APPosk-Tg

개요 ㆍOsaka-mutant human APP 발현
ㆍBackground: C57BL/6N

특징 ㆍ8개월: Intraneuronal Ab oligomer 축적, 

hippocampal synaptic plasticity, 

memory 손상, synatophysin 감소, 

비정상적 tau 인산화
ㆍ12개월: Microglial activation

ㆍ18개월: Astrocyte activation

ㆍ24개월: Neuronal loss

* 24개월령에서도 amyloid plaques은
관찰되지 않음. 따라서 amyloid plaques에
의한 영향을 배제하면서 Ab oligomer에
의한 AD 발병 기전 연구 및 치료제
개발에 적합

Control strain: APPwt-Tg

wild-type의 human APP를 발현하며 AD를 발병하지
않음
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(주) 중앙실험동물

ㆍ일본의 오사카시립대학의 연구진에 의해 2008년
familial AD의 유전자로서 발견되었습니다. *

ㆍ이 mutant 유전자에서 발현되는 amyloid precursor 

protein (APP) 단백질은 아미노산 중 693번째의
glutamate가 결실되었는데 (APPosk, E693∆), 
여기에서 생성된 Amyloid b (Ab) 역시 1개의
아미노산이 결실된 변이형 (E22∆)으로서, Ab
fibrils은 형성하지 않으면서 Ab oligomer가 다수
형성됩니다. 

ㆍ이 변이를 갖는 AD 환자의 뇌에서는 노인반(senile 

plaques)이 관찰되지 않았기에, Ab oligomer 만으로도
AD가 발병한다는 것이 처음으로 입증되었습니다.
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Osaka-mutant는 무엇인가요?




