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	はじめに網膜へのストレスとしての光刺激と網膜内S1Pの関連について検証した。in vitroでは光刺激が視細胞でS1Pの産生酵素を活性化させ、視細胞内S1Pを増加させていた。またin vivoの検討からSphK1、SphK2は網膜全体に発現するが、光刺激により視細胞外節でSphK1の発現が上昇するということを発見した。そのメカニズムとしてビジュアルサイクルの中間産物で視細胞やRPEに対し毒性があり、Stargardt病、AMDを引き起こすall-trans-retinalが視細胞のSphK1発現...

