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研究成果の概要（和文）：日本に約1000万人の患者がいると言われる変形性関節症は，慢性の関節炎を伴う関節
疾患であるが，未だ確実な治療は存在しない．我々は，形性関節症の治療法の開発を目的としてスクリーニング
をし，フルオシノロンアセトニド（FA）を強力な軟骨細胞分化促進作用を有する薬剤として同定した．実際，免
疫不全マウスの大腿骨膝蓋面に軟骨全層欠損を作製し，FAとTGF-β3刺激したヒト骨髄由来間葉系間質細胞を欠
損部に移植した．その結果，軟骨欠損部ほぼ完全に再生された．

研究成果の概要（英文）：Osteoarthritis is the most common chronic condition of the joints, affecting
 approximately ten million Japanese and articular cartilage repair remains a challenging problem. 
Based on a high-throughput screening and functional analysis, we found that fluocinolone acetonide 
(FA) strongly potentiated chondrogenic differentiation of human bone marrow-derived mesenchymal stem
 cells (hBMSCs). In an in vivo cartilage defect model in knee joints of immunocompromised mice, 
transplantation of FA/TGF-b3 -treated hBMSCs could completely repair the articular surface. 

研究分野：骨組織および軟骨組織などの硬組織の再生医療のトランスレーショナルリサーチ

キーワード： フルオシノロンアセトニド　軟骨細胞分化　軟骨再生　ヒト骨髄由来間葉系間質細胞
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