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＜報道概要＞ 

【本研究成果のポイント】 

 ビタミン D 受容体(VDR)は、毛周期の中で『退行期』の進行に必要不

可欠な因子であることを見出しました。

 VDR遺伝子の欠損は、退行期の細胞死の頻度を低下させ、一部の細胞

が残存してしまうことから、毛包の恒常性維持には不要となった細胞

の適切な除去機構が極めて重要であることを見出しました。

 VDR遺伝子の欠損により停止した毛周期は、早期の抜毛刺激によって

再活性化することができ、毛包の再形成が可能であることを見出しま

した。

【研究の背景】 

活性型ビタミン D＊1をリガンドとしたビタミン D 受容体（VDR）は、骨や小腸

でのカルシウム・リン代謝を担うことがよく分かっています。一方で皮膚、特

に毛髪の恒常性においては、活性型ビタミン D は関与せず、リガンドに依存し

ないビタミン D受容体の働きの重要性が示唆されています。VDRは、毛包＊2の恒

常性維持に必須であり、その機能欠失は脱毛を引き起こすことが知られていま

すが、そのメカニズムは未だ分かっていません。また VDR 遺伝子の不活性型変

異によって引き起こされるビタミン D 依存性くる病／骨軟化症＊3 では、骨変形

とともに禿頭が認められ、その治療法は未だ存在していません。 

【研究成果】 

本研究グループは、VDR遺伝子欠損マウスでは、脱毛に先立って毛周期＊4の『退

行期』が進行途中で停止することを見出しました。また、この VDR 遺伝子欠損

マウスの毛包では、通常退行期に細胞死によって消失していく上皮細胞が

“surviving epithelial strand”として残存していることを突き止めました。

シングルセル RNA-seq解析による遺伝子発現のパターンから、この“surviving

ビタミン D 受容体は細胞死を介した毛周期の 

進行に不可欠であることを発見 

770-8501

徳島市新蔵町 2 丁目 24 番地

電話番号 088-656-7021

https://www.tokushima-u.ac.jp /

 先端酵素学研究所の沢津橋（さわつばし）俊准教授らの研究グループ

は、ビタミンD受容体（VDR）が細胞死を介した毛周期の進行に不可欠な

制御因子であることを発見しました。またビタミンD依存性くる病／骨軟

化症の一部でみられる脱毛症状を理解するうえで、重要な知見を得るこ

とができました。本研究成果は、令和5年9月6日午前9時（米国東海岸時

間）（日本時間9月6日午後10時）に科学雑誌『Life Science Alliance』オ

ンライン版に掲載されました。



 
epithelial strand”は毛包下部の細胞種で構成されることを示すことが判明し

ました。これらの結果から、毛周期つまりは毛包の再生過程においてこれまで

重要視されていなかった『退行期』の進行異常が、後の脱毛につながること、

また VDRが毛包再生の制御因子であることが明らかとなりました。 

興味深いことに、退行期で一時停止した毛包は、未処理条件では毛包として

のアイデンティティを喪失し、毛包形成不全・脱毛へと至りましたが、早期の

抜毛刺激を加えることによって、毛包は再形成できることが見出されました。

この結果から、『一時停止した退行期』の毛包であっても毛包幹細胞は毛包形成

のポテンシャルは喪失しておらず、外部からシグナルを与えることで毛包幹細

胞を再活性化できることが示され、将来的な治療の可能性を示唆していると考

えられます。 

 

将来的には、カルシウム・リン代謝を担うビタミン D 依存的な機能と、毛髪

の恒常性を担うビタミン D非依存的な機能、VDRがこの２つの機能を各々の細胞

種で使い分ける仕組みの解明に取り組むことで、指定難病であるビタミン D 依

存性くる病／骨軟化症の治療法確立につながることが期待されます。 
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【用語解説】 

＊1 ビタミン D 

ビタミン D は食事やサプリメントで摂取するほか、日光に当たることによ

り皮膚で合成されます。これらのビタミンDは生物学的に不活性型であり、

体内で水酸化を受け、活性型ビタミン Dとなります。このようにビタミン D

は不可欠な栄養素かつ生体内で合成される内分泌ホルモンで、血中のビタ

ミン D 濃度は骨代謝や新血管系、免疫系、脂質代謝に影響し、その濃度低

値はがん、メタボリックシンドローム、糖尿病、認知症などの疾患との関

連が示唆されています。 

 

＊2 毛包 

哺乳類において毛を作り出す器官で、胎児期の毛包形成以降、生涯にわた

って周期的に退縮と再生を繰り返し、毛が生え替わります。いち早く成体

における組織幹細胞（毛包幹細胞）の存在が特定された器官であり、器官

再生のモデルとしても研究対象とされています。 

 

＊3 ビタミン D依存性くる病／骨軟化症 

ビタミン D 依存性くる病／骨軟化症は、ビタミン D 依存症ともいい、生理

量のビタミン D ではその作用が不足する病態を示す遺伝性疾患です。通常

生後数か月以内に、くる病所見や、低カルシウム血症によるテタニーやけ

いれんで発症します。ビタミン D受容体（VDR）遺伝子の不活性型変異に由

来してビタミン D の作用が障害される場合は、ビタミン D 依存症２型

（Vitamin D-dependent rickets, type 2：VDDR 2）に分類され、指定難病

とされています。 



 
＊4 毛周期 

毛周期は毛の生え替わるサイクルを指し、毛が伸びる時期の成長期、伸び

ない時期の休止期、成長期から休止期へ移行する時期の退行期で構成され

ます。成長期には、毛母細胞が活発に増殖分化し毛幹を形成します。退行

期に移行すると、毛包内の細胞の増殖は停止し、アポトーシス（細胞死）

が起こり、毛包の下部が次第に退縮していく形態の変化が見られます。そ

の後、毛を作り出すことを休む休止期の後、次の成長期に移行することで

サイクリングしています。 
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