
准教授 早⽥ 匡芳
はやた ただよし

2020年度メンバー
大学院修士課程 6名
生命創薬科学科 3名

薬学科 4名

私たちは、⽣涯に渡って⾻や関節を健康にする発⾒をします
~⽣命を理解し、医薬へ~

①我が国の⾼齢化率は27.3%で、今後減少する
⾒込みはなく、持続可能な超⾼齢社会の実現が
求められています。

②⾻折・転倒は、65歳以上の介護が必要となった⽅
の主な原因の第４位 (12.2%)であり、第５位の関
節疾患(11%)を加えると、その23.2%が運動器の障
害が原因です 。

③今後、運動器の障害を予防しなければ、介護者数は
増加の⼀途をたどってしまいます。

④⾻粗鬆症の推計罹患者数は1280万⼈で、⾻
粗鬆症は、⾻折による⽣活の質の低下だけでなく、
⾻折の有無にかかわらず、死亡リスクを有意に⾼め
る予後の悪い疾患です。特に、⾻形成促進薬の
開発が求められています。

⑤ 40歳以上の⽅の変形性膝関節症の推計罹患
者数は2530万⼈で、現在痛み⽌めなどの対症療法
にとどまっており、発症メカニズムに基づいた画期的な
治療薬の開発が求められています。

⑥⽣まれつき遺伝⼦に変異のある⾻の病気（⾻系統疾
患）は、436疾患知られていますが、患者数が極めて少
ない希少疾患なので、治療薬の開発が遅れています。発
症メカニズムに基づいた画期的な治療薬の開発が求めら
れています。

東京理科⼤学野⽥キャンパス 15号館３階
本研究室は、2018年4⽉に新しくできた研究室です。

ホーム�ページは，こちら ➡

• 茨城県下館市（現筑⻄市）出⾝
• 平成8年3⽉ 東京⼤学理学部⽣物学科卒業。放射線⽣物学研究室
（嶋昭紘 東京⼤学名誉教授）で卒業研究を⾏う。

• 同年、東京⼤学⼤学院総合⽂化研究科（浅島誠研究室 東京⼤学
名誉教授）に進学。 発⽣⽣物学の研究を⾏い、新規発⽣制御遺伝⼦
を発⾒。

• 平成13年3⽉ 博⼠課程修了、博⼠(学術)。
• 同年、カリフォルニア⼤学アーバイン校（Ken Cho教授）博⼠研究員とし
て、膵臓形成の網羅的遺伝⼦解析を⾏う。

• 平成17年9⽉ 東京医科⻭科⼤学難治疾患研究所分⼦薬理学分野
（野⽥政樹 東京医科⻭科⼤学名誉教授、江⾯ 陽⼀准教授）の助
教に就任。⾻代謝研究を開始する。軟⾻内⾻化におけるTGF-βシグナル
抑制因⼦Dullardを始めとして、⾻粗鬆症治療薬テリパラチドと交感神経
の相互作⽤の研究など、様々なシグナル分⼦による⾻・軟⾻代謝制御に
着⽬した⾻と関節の分⼦薬理学研究を展開。

• この間、平成20年1-3⽉、ハーバード⼤学医学部遺伝学部⾨客員研究
員として、microRNAの研究に従事。

• 平成26年 4⽉ 筑波⼤学教育イニシアティブ機構 准教授に就任。
• 平成26年12⽉ 筑波⼤学医学医療系⽣体シグナル制御学 准教授に

就任。
• 平成30年 4⽉ 東京理科⼤学 薬学部 ⽣命創薬科学科 分⼦薬
理学研究室 准教授に就任。

主要受賞歴
• ⽇本軟⾻代謝学会賞 2016年２⽉

早⽥ 匡芳 略歴これまでの主要な業績

⾻・関節疾患
治療標的遺伝⼦
治療薬物
としての可能性

治療標的候補遺伝⼦
候補化合物

⾻系細胞を⽤いた
細胞薬理解析

疾患モデルマウスや
遺伝⼦改変マウスを⽤いた

⽣体薬理解析

⾻ 3D μCT破⾻細胞 ⾻芽細胞 軟⾻細胞
⾻格標本研究の流れ 組織解析

プロスタグランジン受容体アゴニストEP4Aと低⽤量BMP
を含有するCHPA/ハイドロゲル移植によって、マウス頭
蓋⾻の⾃然治癒不可能な重症⾻⽋損が治癒する 。

ゲルを移植後４週間の頭蓋⾻のµCT像。Kamolratanakul et al., 
Arthritis Rheum. 2011.
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Dullard 遺伝⼦⽋損マウスの⾻格形態異常は、
TGF-β受容体阻害剤(LY-364947)投与により、
改善される。

胎⽣18.5⽇⽬のDullard遺伝⼦⽋損マウスの胸⾻⾻格標
本。 LY-364947がDullard遺伝⼦⽋損疾患の治療薬とな
る可能性を提⽰。Hayata et al., J Bone Miner Res. 
2015.

⾻化改善
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Cnot3はmRNA安定性制御を介して、⾻粗鬆症の⾻量に影響を及ぼす
①

野⽣型とCnot3遺伝⼦⽋失
型マウスの⾻量低下

②

Cnot3遺伝⼦の⾻での発現レベ
ル。⾼齢では減少する。

③

Cnot3遺伝⼦⽋失は、RANK 
mRNAの半減期を延⻑する事に
より(⻘→)、RANKのmRNAレベ
ルを増加させる(⾚↑)。

Cnot3は、破⾻細胞の細胞
質に存在する。
(⻘=核、緑=Cnot3)
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⑤

RNA脱アデニル化酵素複合体の構成
因⼦Cnot3は、破⾻細 胞において、
mRNA安定性制御を介して、破⾻細
胞 分化誘導因⼦RANKLの受 容 体
RANK遺伝⼦の発現を抑制し、加齢
による⾻量低下を抑えている。

Cnot3が加齢に基づく⾻量減少を内
因性に抑⽌する機能を持つことを世界
で初めて発⾒しました。
Watanabe et al., Proc Natl
Acad Sci U S A. 2014.
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