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研究成果の概要（和文）：PDGF-BBとPDGFRβ受容体の結合阻害活性を持つペプチドをAHB（antigen homology box）モ
チーフの推定法（Nat Med. 1:894-901, 1995） を用いて設計・合成した。肺線維芽細胞の増殖抑制効果を指標にスク
リーニングを行い、PDGF-BB刺激による肺線維芽細胞の増殖を最も強く抑制するペプチドとして、ペプチドNo.3を同定
した。蛍光標識したペプチドNo.3は肺線維芽細胞に強く結合した。さらにペプチドNo.3の吸入による抗線維化効果をマ
ウスブレオマイシン肺線維症モデルで確認した。以上からペプチドNo.3は今後の肺線維症治療薬としての応用が期待さ
れる。

研究成果の概要（英文）：We synthesized novel peptides which could inhibit the binding of mouse PDGF-BB to 
PDGFRbeta. From these peptides, we identified the peptide No.3 showing the strong inhibitory effects of th
e proliferation of lung fibroblasts in vitro. The FAM-labelled peptide No. 3 strongly bound to lung fibrob
lasts under a fluorescence microscopy. The administration of peptide No.3 as an inhaled therapy reduced bl
eomycin-induced lung fibrosis in mice. These results suggest that the peptide might be a novel and promisi
ng therapeutic agent for pulmonary fibrosis.

研究分野：
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