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千葉大学大学院医学研究院の平原 潔教授、岩村 千秋特任准教授、栗山 祥子客員研究員らの研究グルー
プは、順天堂大学と共同で MYL9/12 注 1）というタンパク質が、難治性の病気である肺高血圧症注 2）で血管リ
モデリング注 3）および炎症を誘導する役割を果たしていることを明らかにしました。本研究成果は、2026 年
７月２日(米国東部時間)に、米国心臓協会が発行する国際医学雑誌 Circulation Research にオンライン掲載
されました。（論文はこちら：10.1161/CIRCRESAHA.125.327791） 

■研究の背景  
肺高血圧症は、肺の血管の壁が厚く硬くなり、血管の

通り道が狭くなってしまう難治性疾患で、現在の治療
法では一度厚く変化した血管を元に戻すことは困難で
す。血管が低酸素状態になることが、病気の発症に深く
関わっていることが分かっていましたが、どのような
仕組みで血管の変化や炎症が引き起こされるのか、そ
の謎は解明されていませんでした。さらに、肺高血圧症
の確定診断や病状の評価には、血管から心臓まで細い
管を入れる「右心カテーテル検査」が必要ですが、患者
さんにとって大きな負担となっています。 

そのため、①病気の起こる仕組みの解明と新たな治療法の探索、②右心カテーテル検査を補完し、より簡
便に病状を評価もしくは病気の重症度を測定できるバイオマーカーの開発が重要な課題でした。 

■研究成果のポイント 
 肺高血圧症悪化の鍵となるタンパク質を特定 ：血管が低酸素状態になると、血小板や異常肺血管内皮細

胞から MYL9/12 というタンパク質が放出され、MYL9/12 が肺血管内の血栓に溜まることで血管壁が
厚くなる変化や炎症を引き起こしていることを突き止めました。 

 「抗体」の投与で症状が改善：肺高血圧症を発症したマウスに、MYL9/12 の働きを抑える抗体を投与
すると、血管の厚みが軽減されただけでなく、血栓や炎症も抑えられ、血流が改善しました。 

 患者の血中 MYL9 濃度は肺高血圧症の重症度と相関：本研究により確認された血中 MYL9 濃度は、今
後、肺高血圧症の重症度を測る新たな評価指標となることが期待できます。 

■今後の展望（研究者コメント） 
本研究により、MYL9/12 が画期的な治療の標的であり、有用なバイオマーカーとなり得ることが示され

ました。本研究グループはこれまでに「肺高血圧症の検出方法および肺高血圧症の治療薬若しくは予防薬」
として国際特許を出願しており、またヒト MYL9/12 を標的とするヒト型抗体の作製に成功しています。さ
らに企業との共同研究により血中 MYL9 濃度を臨床現場で測定するシステムの開発を進めており、本研究
成果を基盤として、肺高血圧症の新たな治療法や診断法の開発につなげ、肺高血圧症の患者さんの診療や医
療の発展に貢献したいと考えています。 
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難治性疾患「肺高血圧症」の新たな治療標的を同定 
～血管構造の悪化を引き起こすタンパク質「MYL9/12」～ 
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■用語解説 
注 1）MYL9/12：ミオシン軽鎖（myosin light chain）に属するタンパク質群で、細胞の「動き・力・形」
を制御する。MYL9 と MYL12 は非常によく似た機能を持ち、区別が困難なことが多いので、「MYL9/12」
と表記される。 
注 2）肺高血圧症：肺の血管は通常低い圧で血液が流れる構造となっているが、肺の血管が狭く、また硬
くなることで、血液が流れにくくなり、血液を送りだす心臓に強い負担がかかる病気。 
注 3）血管リモデリング：血管が「硬く・厚く・狭く」なってしまう構造変化を指す。肺高血圧症はこの
血管リモデリングが進むことで、症状が悪化する。 
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■研究プロジェクトについて  
本研究は、以下の支援によって実施されました。 
日本学術振興会 科学研究費助成事業（JSPS科研費）：JP19H05650, JP20H03685, JP23H02916, JP22K08251, 
JP25K11462, JP20K17227, JP22K15485, JP21H05120, JP21H05121, JP19K23838 
日本医療研究開発機構（AMED）：「免疫アレルギー疾患実用化研究事業」IL-33 活性化の新規制御機構解明に
よる難治性アレルギー性気道炎症の治療法開発、生体内における病原性 Th2 細胞誘導機構解明による難治性
アレルギー性疾患の治療法開発、生体内における病原性 Th2 細胞の組織常在性獲得機構解明による難治性ア
レルギー性疾患の治療法開発、「革新的先端研究開発支援事業（CREST）」気道組織における病的リモデリング
(線維化)機構の解明と病態制御治療戦略の基盤構築、外部環境刺激による組織炎症記憶形成機構の解明と難治
性アレルギー性疾患の病態制御治療戦略の基盤構築、「革新的先端研究開発支援事業（LEAP）」三次リンパ組
織を標的とした腎臓病治療法および診断法の開発、「ワクチン開発のための世界トップレベル研究開発拠点の
形成事業（SCARDA）」ワクチン開発のための世界トップレベル研究開発拠点群 千葉シナジーキャンパス 
科学技術振興機構（JST）：「創発的研究支援事業」肺における組織炎症記憶の 4 次元制御機構の統合的解明（課
題番号 JPMJFR200R） 
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＜研究に関するお問い合わせ＞ 
千葉大学大学院医学研究院 免疫発生学 教授 平原 潔 
Tel: 043-226-2186 Mail: hiraharak [at] chiba-u.jp 
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Tel: 043-290-2018 Mail: koho-press [at] chiba-u.jp 

※[at]を＠に置き換えてください。 


