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好酸球は好酸球ペルオキシダーゼを介した、過剰な破骨細胞形成と活性の阻害により

骨恒常性を維持する 

 

好酸球はこれまで組織の恒常性に関与していることが知られているが、好酸球が骨の恒常

性を調節する重要な因子であることが本研究により明らかになった。好酸球が骨髄におい

て破骨細胞の近傍に局在していることが観察された。ΔdblGATA マウス（好酸球欠損

マウス）では定常状態において骨量が低下し、性ホルモン欠乏や炎症性関節炎では骨

損失が増幅されること明らかになった。一方、好酸球数が増加する IL-5 トランスジェ

ニックマウスでは恒常的に骨密度が高い状態となっており、ホルモンおよび炎症依存

的な骨量の減少が阻害されていることが明らかになった。これらから、好酸球は破骨

細胞分化と骨吸収を強く阻害し、破骨細胞の転写プロファイルに大きな変化をもたら

すことが示唆された。好酸球の破骨細胞抑制作用は、破骨細胞前駆細胞の ROS 阻害や

MAPK 誘導をもたらす好酸球ペルオキシダーゼの放出と関連していた。また、ヒで

は、好酸球数と好酸球の活性は、健康な被験者および関節リウマチ患者の骨密度と相

関していることがわかった。これらの結果から、好酸球が骨恒常性の調節機能を有し

ていることが示唆された。 
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