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研究要旨 

岡澤グループはこれまでの研究事業を通じて、極めて高いレベルの網羅的質量解析

技術を保持している。本研究では、ヒト SCA1患者の血液・髄液を対象として質量

解析を行う。これにより、SCA1の重症度・進行度を反映するバイオマーカーの探

索を目指し、現在、条件検討など予備的な検討を行っている。 

 

 

Ａ.研究目的 

 神経変性疾患の一部、特にアルツハイマー

病などではバイオマーカー探索型研究が進ん

でおり、臨床的に有用なものもすでに存在し

ている。一方、脊髄小脳失調症 1型（SCA1）

は比較的希な疾患であり、研究は殆ど進んで

いない。岡澤グループは、これまでポリグル

タミン病あるいはアルツハイマー病を対象に、

種々のモデル動物およびヒト脳サンプルを対

象として、世界に先駆けて、プロテオーム、

トランスクリプトーム、インタラクトームな

ど各種の網羅的解析（オミックス）を行い、

病態関連分子を同定してきた（文献 1－4）。

さらに、岡澤グループは、他の研究事業を通

じて世界最高水準の網羅的質量解析技術を現

在保有している。 

 本研究では、これらの経験を踏まえつつ、

ヒト SCA1 患者の血液・髄液を対象として、

同様のオミックス解析を行い、SCA1 の重症

度・進行度に直結するバイオマーカー候補分

子を捉えることを目的とする。 

 

Ｂ.研究方法 

北海道大学・佐々木教授グループおよび国立

精神神経医療研究センターの水澤院長より

SCA1 患者の血液・髄液の提供を受ける。こ

れらのサンプルを LC-MS で解析し、健常者

とリン酸化状態が異なる分子を探索する。ま

た、得られた候補分子は臨床サンプルを用い

て確認する。 

 

 (倫理面への配慮) 

北大および医科歯科において、血液サンプル

の採取と使用に関する申請がすでに受理され

ている。また、髄液についても申請中である。

国立精神神経医療研究センターにおける倫理

申請も現在進行中である。これらの倫理申請

は、人権擁護上の配慮、研究方法による研究

対象者に対する不利益、危険性の排除や説明

と同意の項目について、国の基準を完全に満

たしている。また、実験動物は使用せず、動

物愛護上の配慮には該当しない。これらのこ

とから、本研究は倫理面において問題がない

と判断した。 

 

Ｃ.研究結果 

血液・髄液を LC-MS 解析するにあたり、条

件の最適化を検討し、血漿蛋白・グロブリン

除去のメソッドを検討している。 

 



 

Ｄ.考察 

条件検討が終わりしだい、解析が開始できる。 

 

Ｅ.結論 

サンプルの準備と条件設定が進行しており、

解析が進めばバイオマーカーを捉えることが

できると考えられる。 
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