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研究室紹介

難病・進行性骨化性線維異形成症の研究から

　病態生理部門は，ゲノム医学研究センターの開所以
来，初代 須田立雄教授の下で産学連携に力を入れた
研究を行って参りました．私は，2005年の須田教授の
ご退任後から部門の運営を仰せつかっております．現
在のメンバーは，大手助教と米山助手に加え，笹沼研
究員と進博士研究員に保健医療学部から5名の卒業研
究生・研究体験生です．特に，進行性骨化性線維異形
成症（FOP）と呼ばれる極めてまれな遺伝性の難病研
究に力を入れて取り組んでいます．
　病態生理部門は，以前から骨に関する研究に取り組
んできました．中でも，骨の形成を強力に促すBMPと
呼ばれるサイトカインの作用機序や，活性調節因子の
探索などに力を注いで研究しています．BMPは，個
体発生や骨折時に骨格組織の形成を促す重要な因子
で，すでに欧米では医薬品として臨床応用されてい
ます．2006年，BMPの受容体がFOPという疾患の発
症に深く関わっていることが判明し，本疾患の発症機
序の解明や治療法の確立のために，さらに広範囲の
BMP研究が必要になっています．
　約20年前，大学院生の私は，単離されていなかった
BMPを精製するために大量のウシの骨を大量に購入
して実験しましたが，得られたのは残骸だけでした．
しかし，当時読んだ論文の中にFOPの総説があり，
これがBMPを筋に移植したときに誘導される骨化
と似た原因不明の疾患であることが指摘されていま
した．
　2005年，病態生理部門の新しい中心的研究テーマ
として真っ先に浮かんだのがFOPでした．国内で発足
したばかりのFOP患者会から，遺伝子サンプルを提供
して頂けたのは幸いでした．さらに，本学の基礎と臨
床の先生のご協力の下に，我が国で初めてFOP専門の
研究組織として発足した「埼玉医科大学 FOP診療・研

究プロジェクト」が現在でも大きな役割を果たしてい
ます．2007年にはFOPが難病の1つに認定され，厚労
省 FOP研究班としての研究も開始することができま
した．他にも複数の国内外のグループと共同研究を進
めています．
　FOP症例では，BMP受容体の遺伝子に1塩基の変異
があり，アミノ酸が変異して骨形成の細胞内信号を送
り続けることが判明しました．そこで，BMP受容体を
特異的に阻害する低分子阻害剤を，FOP治療薬に応用
することを検討しています．今後，遺伝子改変マウス
なども用いてBMPによる異所性骨誘導の分子メカニ
ズムを明らかにし，さらにFOPの研究に役立てたいと
考えております．
　これまでの5年間に，病態生理部門の研究で5名が
学位を取得いたしました．春には，保健医療学部の卒
業研究生 1名が大学院修士課程に進学する予定です．
FOPを中心とした研究が社会の役に立つと共に，医学
系大学としての教育とも相乗的に発展することを心か
ら願っております．
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