
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

コーディネーター   

山下  俊英（大阪大学大学院医学系研究科 分子神経科学 教授） 

菊池  章（大阪大学大学院医学系研究科 分子病態生化学 教授） 

 

     主催：公益財団法人 千里ライフサイエンス振興財団  

         〒 560-0082 大阪府豊中市新千里東町１丁目４番２号 

千里ライフサイエンスセンタービル２０階 

E-mail：dsp@senri-life.or.jp  Tel：06-6873-2001 

http://www.senri-life.or.jp 

 

－千里ライフサイエンス新適塾－ 
「難病への挑戦」第２７回会合 

 

「 真の変性疾患治療ターゲットを 

オミックス統合から捉える 」 

講師 岡澤 均 （おかざわ ひとし） 

東京医科歯科大学 難治疾患研究所 

神経病理学分野 教授 

同 脳統合機能研究センター センター長 
 

日時 ２０１６年９月８日（木） １８：００～２０：００ 
 

場所 千里ライフサイエンスセンタービル 

講演会 ８階 ８０１・８０２号室  （１８：００～１９：００）  

懇親会 ６階 ６０３・６０４号室  （１９：００～２０：００） 
 

講演・懇親会ともに参加費無料 
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真の変性疾患治療ターゲットをオミックス統合から捉える 

東京医科歯科大学 難治疾患研究所 神経病理学分野 

同 脳統合機能研究センター 

教授・センター長 岡澤 均 

神経変性疾患は、頻度の上から、アルツハイマー病、パーキンソン病を初めと

する Common Disease と、脊髄小脳失調症、筋萎縮性側索硬化症(ALS)などの Rare 

Disease に大別できる。アルツハイマー病患者は国内で６００万人に達すると言

われ、一方、脊髄小脳変性症のあるタイプは数百人程度しかいない。したがっ

て、後者は治療開発の採算性が極めて悪いと考えられる。しかし、患者さんの

苦しみは一様であり、両者の問題解決を同じく目指すことが望まれる。 

神経変性疾患は神経細胞内外に沈着する異常タンパク質（疾患タンパク質）の

種類により病理学的に定義され分類されてきた。さらに、遺伝性変性疾患では、

疾患タンパク質そのもの、もしくは、その代謝酵素の遺伝子変異が原因である

例が繰り返し報告されてきた。したがって、神経変性疾患病態の入り口（上流

病態）は、各疾患に特異的である。一方、タンパク質蓄積に伴う細胞生化学的

過程は非常に類似しており、疾患タンパク質のミスフォールド、タンパク質分

解過程の障害、小胞体・ミトコンドリアのストレス反応、RNA 代謝、シナプス障

害、細胞死、さらに伝播などは、いずれの疾患でも共通する。つまり、病態の

出口（下流病態）は共通と想定される。このような共通病態を治療ターゲット

とすることで、Common Disease のみならず Rare Disease の治療開発が可能とな

りうる。 

私たちは約１５年前から、網羅的解析（オミックス）より得られる大量データ

の分析によって、変性疾患の共通病態解明と疾患を超えた治療ターゲット分子

の同定を目指してきた。特にプロテオーム・インタラクトーム解析から、DNA 損

傷修復不全を新たな共通病態として提唱してきたが(Qi et al, Nat Cell Biol 2007; 

Enokido et al, J Cell Biol 2010; Fujita et al, Nat Commun 2014 など)、最近のヒト患

者コホートGWAS解析から同病態が支持されている(Cell 2015, Ann Neurol 2016)。

また、私たちがアルツハイマー病態で見出した PKC 活性化も(Tagawa et al, Hum 

Mol Genet 2015)、晩発型家族性アルツハイマー病家系の全ゲノムシーケンスか

ら支持されている(Sci Signal 2016)。本講演では、これらの例を解説することと

もに、病態解明と治療開発におけるオミックス統合戦略の可能性について議論

したい。 
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【講師略歴】 

1984 年 東京大学医学部医学科 卒業 

1984 年 東京大学医学部付属病院内科研修医 

1986 年 東京大学神経内科入局 

1991 年 東京大学医学部生化学教室、医学博士学位取得(Oct-3/4 の発見) 

1991 年 Max-Planck Institute for Psychiatry (ドイツ・ミュンヘン) 常勤研究員 

1994 年 東京大学神経内科助手 医局長 

2001 年 東京都神経科学総合研究所（現・東京都医学総合研究所） 

分子治療研究部門 部門長 

2003 年 東京医科歯科大学 難治疾患研究所 神経病理学分野 教授(～現在に

至る) 

2014 年 東京医科歯科大学 脳統合機能研究センター センター長(～現在に

至る) 

 

【受賞】 

2011 年 日本神経学会楢林賞 

 

【所属学会】 

日本神経学会、日本神経科学学会、日本神経化学会、日本認知症学会、 

北米神経科学学会 (Society for Neuroscience)、日本ケミカルバイオロジー学会 
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