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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 iPS 細胞由来の神経細胞を対

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 患者患者 iPS 細胞由来の神経細

胞を対象として、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より SCA1

患者の血液・皮膚の提供を受ける。慶応大

学・岡野栄之教授グループとの共同研究を

基に、これらの細胞から iPS 細胞を樹立す

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・慶応大および医科歯科において、血

液・皮膚サンプルの採取と使用・iPS 細胞作

成に関する申請がすでに受理されている。

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 

SCA1 特異的な iPS 細胞を二人の患者さん

よりそれぞれ 3 系統ずつ、合計 6 系統作出

した。樹立した iPS 細胞で見られる CAG リ



 

ピート数と患者で見られるリピート数の関

係を、佐々木教授グループとの協働のもと

に調べた。DNA は常法に従って抽出し、ダ

イレクトシークエンスおよびフラグメント

解析法を用いて CAG リピート数を検討し

た。その結果、樹立した iPS 細胞の CAG リ

ピート数が患者とほぼ同一であることが確

認された。 

 

Ｄ.考察 

これらの疾患特異的 iPS 細胞を用いて、神

経細胞へ分化誘導することで、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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作成上の留意事項                                                                                 
  １．「Ａ．研究目的」について                                                                 
   ・厚生労働行政の課題との関連性を含めて記入すること。                                       
  ２．「Ｂ．研究方法」について                                                                 
   (1) 実施経過が分かるように具体的に記入すること。                                           
   (2) 「（倫理面への配慮）」には、研究対象者に対する人権擁護上の配慮、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（インフォームド・コンセント）に関わる状況、 
       実験に動物対する動物愛護上の配慮など、当該研究を行った際に実施した倫理面への配慮の内容   
       及び方法について、具体的に記入すること。倫理面の問題がないと判断した場合には、その旨を   
       記入するとともに必ず理由を明記すること。                                                 
          なお、ヒトゲノム・遺伝子解析研究に関する倫理指針（平成２５年文部科学省・厚生労働省・ 
経済産業省告示第１号）、疫学研究に関する倫理指針（平成１９年文部科学省・厚生労働省告示第１号）、
遺伝子治療臨床研究に関する指針（平成１６年文部科学省・厚生労働省告示第２号）､臨床研究に関する倫理
指針（平成２０年厚生労働省告示第４１５号）、ヒト幹細胞を用いる臨床研究に関する指針（平成１８年厚
生労働省告示第４２５号）、厚生労働省の所管する実施機関における動物実験等の実施に関する基本指針（平
成１８年６月１日付厚生労働省大臣官房厚生科学課長通知）及び申請者が所属する研究機関で定めた倫理規
定等を遵守するとともに、あらかじめ当該研究機関の長等の承認、届出、確認等が必要な研究については、
研究開始前に所定の手続を行うこと。 

 ３．「Ｃ．研究結果」について                            
   ・当該年度の研究成果が明らかになるように具体的に記入すること。 


