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U¨���«やが+�%Èをrる生QÔ御シス8ムとしてÏÄであること�{�¯

%(ている．F方で，U¨が¾Èを��したり，ÊZにc応したりすることで，¾y

U¨©�やアレA0ー，�«の¬«や増�_にも��Ó)る．し�し，このm�なU

¨制御のK· やX子i­�G�な がm�，Å�す�きÇ×がw³している．U¨

ゲノム生物qXÐで�，�性U¨のÄである B 細胞に中�に，ゲノムDX子D細胞D

TQレ>AでU¨細胞のX_および�能を�%�にし，Ö治©�の¬«ahやª�の

理Åにdり·+でいる． 

Lf � z|�，Ùj¸ÁÛ��Ü，¦中O}ÛW��Ü，�¦f~Û\�Ü，I�

�±Û¢s=ロ4.クト\�Ü，®¦ÁoÍÛ¢s=ロ4.クト\�Üに加えて，8

ク:/Aスタッ< � e，`lÇ²nqÕ生 3 e，SlÇ²nqÕ生 3 eÛ	�§q生

ßeÜ，qÎ生ße，§q研究生 1 e，Æ 1� eにより，研究および�育�動を行なっ

た．�た，Ùj�¬生xqtÚ室ÑをVMし，�ÀvÒ¹gße，�Ë¹g 1 e，�

能ÂPg 1� eで動物飼育管理bび»�作DÌN子· �えマウス作製業務を進!てい

る． 

@>�3����/�� � .3%4

�性U¨��Q産生をJした��Ô御に�!てÏÄな生QÔ御��である．B 細胞

��性U¨のÄとなるが，ÙbなX_や�能を¬�するた!に�，シ<EANØ，/

Aシウム9:ンÛCa2+Üª|Î¹，タンパク質合�，Jト=ンDPアYÐな4�+な生

理°応¸が�ÄGi である．中でも，z胞Q�}性¾�ÛIK:スタシスÜが B 細

胞X_および�能にx�にÓUすることが示n/(ているが，1のX子i­�G�な

 がmい．z胞Q�，タンパク質のm質管理:A;FOとしてÙbなタンパク質を合

�DXÅし，z胞Q�}性を¾�している．/%に，z胞Q� Ca2+ÓÄ�として細胞

質` Ca2+ª|をÎ¹するÏÄな�能も�3．z胞Q` Ca2+ª|の¦�が�きÚとなって

Í導/(るストア作動性 Ca2+ÛS&#%�-#$�%a&�� Ca2+	S�CÜ£入�，細胞r�%細胞質

`への Ca2+£入のVÄな��であり，�½°な Ca2+シ<EAをi能にする．S�C £入�

/%に�¥したz胞Qへの Ca2+[¼¨となること�%，z胞Q�}性¾�にも�!て

ÏÄである．z胞Q Ca2+@ン>ーS�I�1 �，S�C £入に�ßのX子であり，z胞Q Ca2+

�¥を�¯し，細胞ÂSの Ca2+BLFAをÛh/0，S�C £入をÛu/0る．ªaQな

4のr��aを BCR でÌÑすると細胞` Ca2+のS�が %(るが，�+�この�½°
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な Ca2+シ<EAが S�C £入に\vすることを�%�にしてきたÛPNAS �00�� I!!'"�&)

�011Ü．/%に，S�I�1  �マウスおよび=ンC8ショEA �マウスを用いたÅ�

�%，À§細胞，t中­，B 細胞での S�I� X子の生理�能な%びにª理°�¸を�%

�にしたÛNa&� I!!'"# � �00�� I!!'"�&) �011� B ##� �01�Ü．し�し，,B 細胞に

お.るz胞QIK:スタシスが4のよ	に¾�/(，1の²¿が B 細胞に4のよ	な

�ÞをUえるの�-に3いて�gX理Åが進+でいないこと�%，S�C £入を担	X

子のksをË ，�È S�I�1 結合X子として ��C1Û�R ��!�%a"� P%#&��" C#!$ �(

S'�'"�& 1ÜをksしたÛ�� B�#���!� �0�1Ü．��C1 �z胞QÂタンパク質Æ合Qの

>HM:ットの5と3であり，ÂÒ×pタンパク質のÂへの�入や，�RA
，z胞Q*

Jト=ンDPアÜのPンÁ質ÕÖにÓUすることが¯%(ているが，1の�能��2

G�な がmい．1こで，細胞�を用いて ��C1 をノックAウン/0ると，S�C £入が

¦{することがc�した．/%に，S�I�1 と ��C1 �z胞Qで_|oな%びにZ合する

ことが)�った．こ(%の結��，��C1 が S�C £入の�たなÎ¹X子としての�eを

�たすことを示す�/%に，B 細胞¢¯° ��C  �マウスを�¶し，¬o，Å�中であ

る．

Ｂ．胚中心 B細胞分化機序の解明

B 細胞�=O?マ細胞へと�ºX_し，�QをX¢することにより��Ô御の�±

を�たす．1こにÃる�でに，B 細胞�»中� B 細胞となって�QのÉf性をX進/

0ることにより，��Ô御やQクBンのf«_に�!てÏÄな�eを担	．�+�，

こ(�でに，z胞Q Ca2+@ン>ーである S�I�1 と S�I�� を �/0ると BCR \v° Ca2+

£入の をÝwすることができることをqlしているÛP%#�� Na& � A�a�� S��� � S A�

�00�
 I!!'"�&)� �011Üこと�%，B 細胞¢¯° S�I�1/� WÏ �マウスをd用する

ことで，»中� B 細胞��にお.る Ca2+£入のÏÄ性を�Êしたとこ7，Ca2+シ<EA

の¤sが»中� B 細胞を¦{/0ることをµき¡!た．/%に，»中� B 細胞の生v

が S�I� に\vすることを�%�にした．こ(�で，BCR による Ca2+シ<EAが»中�

B 細胞の��にÓUするとい	ql�な�，���により，m質のよい�Qを作りa

すた!のX子�~のF·を�%�にできたÛ�� �($� ����� �0��Ü．/%に，BCR T

£X子が»中� B 細胞のクOス¢¯°なÅ¬pをÈsする¯Çを得ており，¬o，Ï

��´©]中である．

Ｃ．自己免疫疾患における病原性 B細胞の研究

¾yU¨©�のm��ÌN°EhとU¨¯}が¬«にÆWにÓUしていること�%，

1のªhのnÎX�G�であり，©�¬«�~のÅ�と1(にi
�治療DO2法の

Û¬�,務と/(る．��，¾yc応性 B 細胞�U¨&%によりU�/(るが，この
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シス8ムの²¿が¾yU¨に3ながることが¯%(ている．よって，¾yU¨©�ª

�を理Åするに�，B 細胞のU¨&%¾���を�%�にすることがKÄであるが，

このX子K/:?ム��2Å�/(ていない．�+�，�ト¾yU¨©�の¬«Pス

クを増n/0る SNPsがvoするÌN子 F�% �に<±し，�X子の¾yU¨©�¬«へ

のÓUを�Êした．B 細胞¢¯° F�% � トOンス4.:ックマウス�加[に�い¾y

U¨©�を¬«することが)�った．/%に，1のK/:?ムとして，�X子のZ¬

¬がU¨&%の²¿をÍ導することをµき¡!たÛF%#"&� I!!'"# �� �0�3Ü．/%に，

F�% �の¬¬S�が�性U¨応¸を�進することもc�したÛI"&� I!!'"# ��0��Ü． 

H_や¾yU¨©�においてª9を�_/0る¢8な B 細胞�Ag�-ass#��a&�� B 

��  s
 ABCs�が4のよ	に¬生し，¾�/(る���%�になってお%�，1のPし

いK· のÅ�が:!%(ていた．)()(�，¾yc応性 B 細胞が¾y�aをÌÑ

した3にÍ導/(る,アE4ーB 細胞-とい	¢8な B 細胞�% ABCsへX_すること

を�%�にした．�た，ABCs�}に¾y�aをÌÑしており，B 細胞受%QÛBCRÜが

細胞`にdりR�(，}に�=を受.½.ている>�にあることが)�った．�た，

ABCsへのX_に�,N%�a1-ÌN子が��Ó)っていることをµき¡!た．×}，N%�a1

�アE4ーB 細胞でZ�¬¬しているが，ABCs にX_するÊ²でこのÌN子の¬¬が

�Tすること，/%に，*制°に N%�a1 ÌN子の¬¬を¾�/0ると，ABCsへのX_

が-え%(ることがc�した．このこと�%，N%�a1 が ABCsへのX_を-制する�能

を担	ことが示n/(る．�た，BCR シ<EAのF3である B&� のÝw�をマウスに

�Uすると，ABCsがT.°に¤sし，¾yU¨©��CAマウスの«>がLし�1!

することをCÌした．�トの�È性エP8マトーCス�SL�Ü�J�%得た ABCsでもk

�の結�が得%(た．こ(%の研究��により，ªa性 B 細胞ÛABCsÜが4のよ	に

生�，ª9を�きQこす�とい	K/:?ムのF·を�%�にしたÛS��� A�
��0��Ü�

C>	� � .3
'学�,-

B 細胞のX_や性>�マウスと�トで¯なることがmいた!，�ト B 細胞研究�Ï

Ä2とIえている．¢に，�ト制御性 B 細胞のtQやª�へのÓUに3いて��Å�

なÇ×がmい．)()(�，このA にもdり·+でおり，�ト=O?マHOストが

IL-10 を産生することをÇaしているÛI!!'"�&)� �01�Ü．1こで，'�の医q応用

をNÐに入(，�" 
�&%# で�ト IL-10 産生制御性 B 細胞をT.°�3f«よ�ÌN子

�È1$ストローマ細胞を用いた#X法を�¶した�Ï��´中�．56M B 細胞�%

Ig�pIL-10産生=O?マHOストが制御性B細胞として増幅することをCÌしたが，

健}�2.でな�，IL-10 産生能が�い SL� �J@�の B 細胞を用いても，�#Xに
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よって IL-10 産生能を獲得した制御性 B 細胞を増幅することができ，治療応用への有

用性を示した． 

D>発&�学�7 �

総合研究棟 9F と生医研別館 3F の動物飼育室の運営を担当しており，SPF 動物の飼

育，健康管理を行なっている．凍結精子および凍結受精卵の作製や CRISPR/Cas9 ゲノ

ム編集を用いたノックアウトマウス作製に加えて，Cas9 タンパク質および gRNA をエ

レクトロポレーションによって受精卵に導入する方法の支援業務も進行中である．

$0+<
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2. Airi Shibata, Kazuhiko Kawata, Keisuke Imabayashi, Eri Ishikawa, Tomoharu Yasuda, Sho 
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自己免疫疾患に寄与する真の病原性 B細胞の探索．（ポスター発表）
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The 54th Annual Meeting of the Japanese Society for Immunology, Himeji.

13. Kazuhiko Kawata, Yoshihiro Baba. （2025/12/10-12）
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免疫遺伝学分野

Division of Immunogenetics
2 Q P�=W <:

Associate Professor�Kazufumi Kunimura, M.D., Ph.D. 

�分野は 2025 年 4 �より新体制となり，v村和o（独¿准教授），¹]�規（特g主�

教授），º好Â�香�助教（特定プロジDクト教s）�，�野bd（大学院医学系学�・mx

Ì½3年），武±�^（大学院医学系学�・mxÌ½2年）にiえて，LクニカルスJッフ

2名のË7名体制で研究を開|した．また，2025年 7�をもってº好Â�香がÑÄし，2025

年 10�より医学Ò生命科学科3年生2名が研究活動にiわった．本年度の�本生殖免疫学

`においてv村和oが学`Î，生医研リトリートにおいて�野bdがMost E�cellent Oral 

Presentation A�ardをnÎした. 

免疫系は生体にとって�生物や¶に��する必須の防御機構であるが，一�で不必要な

免疫�ÀにÏuする自�免疫疾患やアUルFー，炎症，移�ª�Ãといった病態機構には

不明な©が多く¤されており，いま,解¦できていない．�分野では免疫系が関わるあら

:る疾患やその根本にある生理的な現Íについて，Rクロ�マクロおよびÅ器¡断的なÉ

©でその解明に�Bでいる．特にこれまで�解¦領域であった[_間をÐ BÍである妊

j免疫や�子連関的な�du子にも目を向け，NÊの免疫細胞の�­間的動態とその機能，

生理的・病的なuSを明らかにするとともに，それらのメカニズムのT}的理解に¿»し

て«`Æ�につながる��的�£�および予防�の開発を目指して研究を進めている．

��.eN5a?EL���@A'�y/,� ������T

^@類において妊jとは，子をf に適�できるよ�に成長さ#るための重要な生命現

Íである．·dは�体にとって免疫学的にÚ自��V¡物）のm在であるにも関わら"，¾

]�いことに�体免疫系による�Ãから免れている．そのため，本現Íを理解することで

免疫系の�ÉをGった一Òの不妊症や不¶症，�産のL�につながる新しい^M��が見

つかると�vされる．DOCK2 は，免疫細胞に発現する Rac 特¡的なグアニン2クUオ/ド

D�u子（�EF）であり，¥血球の活性化とÏÉに不Y�な分子である（Fukui et al., Nature. 

412:826-831, 2001）．そして DOCK2の機能�he¡はヒトにおいて重¯な免疫不N症をs

きÏこす．私達は以前に，コUスLロールと活性©Õを基質として©Õ基Ë移Ô°S�LT2B1

のJきで合成されるコUスLロール©Õ（Cholesterol Sul�ate: CS）が，DOCK2のÂkド

メインに結合し，その Rac �EF活性と¥血球のÏÉを抑制するg�の DOCK2インヒ5Jー

であることを報\している（Sakurai et al., Sci. Signal. 11:eaao4874, 2018）． 

そこで私達は，S�LT2B1 がマウスの子oと·盤で発現していることに¨目し，CSが妊j

�に�炎症かつ·dIÅ的にJいているY能性について検証した．ま"，¨rから·盤形
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成に½る段階では，CSは¸を取り`むよ�に�体�来の子o内¼間質²µ中で産生されて

おり,炎症Ä発�には CS��=で�産�が上�することがQ明した．·盤形成�以降では，

·d²µ�来の合胞体�Ý¼細胞で CSがÓ|的に産生されており，それがないと·盤炎症

モデルにおいて�産�がÛ¿にC進することをªした．また，CSを^した免疫特�機能を

·盤にÇ>すべく，高分子キ:リアーを用いた S�LT2B1 mRNA のデリバリー系を構築し，

S�LT2B1��マウスに{>することで·盤炎症による�産をブロックできることをin vivo

で証明した．iえて，�産との関連が指�されているが原u不明のヒト·盤´�炎疾患

（V�E: Villitis o� �nkno�n Etiology）では，bq·盤と�Ìして S�LT2B1発現および CS

産生が有xに低いことを見出した． 

以上より，妊jÐ½において CSのp在は�間的・­間的に制御されており，化学的バリ

アとして機能することで，¸や·dを�体の炎症からnっていることを[ に先Þけて明

らかにした（Hirotani K*., Kunimura K*. et al., �ioR�iv. 2024）．さらに今年度は¤さ

れた¢_©を明らかにするべく解�を進めるとともに，CSが出産JイRングに関わってい

るY能性や，ヒト産科的疾患バイオマーカー$の_開，·盤特¡的な CS産生能Ç>pºの

開発について¾]�い結果を得たため，sき§き基礎ß¶rß開発研究を進めていく�Ó

である． 

��$l�.eHDa?%�)i[l}_g�N]�-�\Z��T

qにf にvしている皮膚では，体表Úから約 0.2mmの�^�dにおいて上皮細胞と免

疫細胞による�-作用が生体防御とgq性¨持にJいている．しかし，体fから7Mする

有害u子に�してÐ@な�ÀがÏき，炎症G}機構が上oく作動しないと上皮-免疫�^�

d=で炎症ループが形成されると考えられている．表皮¾化細胞の¡qなU殖をªす+�

（Psoriasis）はこのループが形成される_表的なl性炎症性皮膚疾患であるが，その炎症

持§とh化の/²みは分かっていない．これまでに私達は，CSがマスト細胞の±Ü¢にÏ

uする薬?性ア�フ�ラキ�ーを抑える&Lン�:ルを持つことや（Kunimura K. et al.,

J. Allergy Clin. Immunol.151: 1585-1594, 2023），¥f©や·¡による¾¼炎・結¼炎

（Sakurai T. et al., Sci. Signal. 11:eaao4874, 2018），DSSÄ発性��性大´炎や

NSAIDsÄ発性^´��（Morino K*., Kunimura K*. et al., Front. Immunol. 14:1131146,

2023）において CSが炎症抑制的に作動することを報\してきた．また，+�患者の皮膚で

は CSが多いとの報\がm在するものの，病態9進的u子か抑制的u子かは不明なままであ

ったことから，私達はイRキモド（TLR7リ�ンド）Ä発性+��マウスモデルを用いて CS

の本病態$の関>を検¿した． 

質Ò分�イメージングや Sult2�1-tdTomato!ックインマウスを用いた解�により，表皮

細胞で特¡的な S�LT2B1発現と CS産生を�Ãした．また，イRキモドSaにより+��皮

膚炎をÄ発したÖに S�LT2B1発現と CS産生がい"れも��にUiすること，Sult2�1��
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マウスでは¿明な好中球��をG�皮膚炎症のUhがÃめられること，DOCK2 ��マウス

とのtけ合わ#や中和�体による好中球ÕEによってその炎症は抑制されることを見出し

た．さらに，�qヒト表皮¾化細胞を Th1�Th2�Th17型�イトカインとともにそれ�れQÝ

したÖ，TNF�と IFN�でのみ S�LT2B1 発現が上�したことから，上皮-免疫�^�d=で

炎症��に産生される Th1 型�イトカインがケラ/!�イトに�する CS 産生9進u子と

してJいていることがªNされた．以上より，+�病態において皮膚内の S�LT2B1-CS軸の

C進が，Ð@な皮膚炎症を抑制するÇのフ�ードバック機構として機能することで上皮-免

疫�^�dのgq性¨持に寄>していることを明らかにした（Morino et al., Front. 

Immunol. 16:1632426, 2025）．このことは，S�LT2B1および CSが+�の有用な指標また

は新たな創薬標的になり得ることをªしている． 

��^+.eIs
B�|発��&��F��
�4B>m��T

�経発達症が[ 的にUiの一ÏをÌる中，本疾患を�す,けでなく，その成¿要uを

解明することで発症さ#ない�来$Ë�していくことも重要なm�である．これまでに，

妊j�にアUルFー疾患にª患する�½から生まれた子5は ADHD の発症リスクが高いこ

とが報\されているが，その分子U%ルの理解はNく進Bでいない． 

私達はアUルFー病態を研究する中で，特定の�du子に{Ùした�マウスから生まれ

た産.ではADHD�の行動¡qがÄ発されることを発見し，その成¿メカニズムについて解

�を進めた．�Áu子を{>した�マウスから生まれた子5の²では，ADHDに関わるモ!

アRンの低=やRクログリアの活性化がÃめられ，さらにそのRクログリア活性化にJき

�る物質 �が·盤から産生されているY能性を見出した．そこで今年度は，薬理学的^M

の有�によるマウス行動解�，物質 �の·盤内発現細胞の特定，·盤のオRクス解�によ

る機能的e化の理解，in vitro実ÞによるRクログリア活性化の検証 を進めた．これま

で知見が*しかった“·盤�²連関”の実態にアプロー/していくことで，�·�dから生

後のADHDに½るまでのメカニズムの一端を解き明かすことを目標としている． 

��^(1�.etz	��p�O+�fkKx�9{JX�

新生dや@dがHにする�@はバランスの取れた�Ý�であることにiえ，ラクトフD

リンやリ�/ーム，ム/ン，IgA，Ig�な�，病原�生物に�する免疫Bを子に0>するた

めの物質を多くLBでいる．また，�@中には免疫細胞もm在することがIくから報\さ

れており，最Íではsingle-cell RNA-se
により T 細胞，B 細胞，マクロファージな�の

多�な免疫細胞で構成されることが明らかになった．しかしながら，それら�@免疫細胞

が子に^@された後のÐ命や，子の病態形成にcÛを>えるか��かについては分かって

いない．また，��来の細胞が子の体内に潜む現Íはマイクロキメリズムと呼�れるが，

特に�@を^したマイクロキメリズムのcÛとその成¿機bは�解明である．さらに，�
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@�Ýが子に“Çの:Ú”をもたらすY能性についてはi定されておら"，これまでD分

に研究されてこなかった． 

そこで私達は，病的免疫細胞や�体が�@にLまれていたR合，それらが子の\来の病

態形成に関わるu子になり得るのではないかと¨iし，本コンセプトの科学的検証と理解

を目標にsえた．今年度は，その検証に必要な疾患モデルマウスや免疫細胞ÎÉ�スLム

な�のÀ6系構築と基盤的知見の取得に成功しており，Ñ2子改eマウスを用いた詳細な

分子メカニズムの解明，キメリズム細胞の特性qx，そしてヒト�@検体での検証を目指

して研究を進めている． 

��Sb/V`dk�dMJ!"�uw�EL5G\Z�Kx��T

炎症F�や¬化現Íにより皮膚や肺な�のÚリン"²µ内に¡所性に形成される免疫細

胞の集合体は，)�リン"²µ（TLS: Tertiary Lymphoid Structure）として知られ，k

�防御や³�免疫な�の文°でÍ年�目が集まっている．一�，生後��の�dで¡所性

リン"²µが形成されるY能性やその病態生理学的なx«，そしてその形成制御機構につ

いては�とB�理解が進Bでいない． 

私達は最Í，DOCK2 ��マウスを詳細にÅべる中で，新生d�の肺に TLS がÃめられ，

成��に好Õ球;3のアUルFー性肺炎症を自�発症することを発見した．また，新生d

血中で¿Uするある液性u子が TLS Ä導にJいており，特定のケモカイン ット(ークが

TLS 形成を9していることを�Ãした．今年度はさらにその発症Ï©のÆを解き明かすべ

く，�Á液性u子を産生するÈ1細胞とそのp在u¤，本現Íにおける DOCK2 のuSとそ

の分子制御メカニズムの解明を進めるとともに，��ライフスLージの TLS Ä導が成��

の肺炎症にcÛを>えるかKかの解�を行った．新生d�の¡所性リン"²µのÄ導・¨

持機構や機能的uSを�き�めることは，DOHaD（Developmental Origins o� Health and 

Disease）学Äに関わる新たな基礎的知見を>え，予防的・先制的な新規疾患制御�の構築

が�vされる． 

�����#Jl}_�h��EL������� �cbN5�63

アトピー性皮膚炎は�しい痒みにより生活の質が¿しく�なわれる疾患で，掻きむしる

ことが炎症をさらにh化さ#るため痒みの抑制は重要ÌÝである．$ル"ーT 細胞から産

生される�イトカイン IL-31 が本疾患の掻痒jÏ物質として機能しており，実Öに� IL-

31nY体�体が開発・上市に½っている．しかしながら，�体¼?は高6かつ�[薬であ

るため，V6かつ>8性の高い経H薬のニーズは高い．以前に私達は，DOCK8を��した患

者が重¯なアトピー性皮膚炎を高�に発症するとの報\に¨目し，DOCK8 ��マウスとそ

の T 細胞の詳細な解�から，Ë=u子 EPAS1（g名 HIF2�）がgのË=u子SP1 と$Lロ

,Ò体を形成することで IL-31Ë=を ONにしていることを�き�めた（Yamamura K. et 
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al., Nat. Commun. 8:13946, 2017）．また，EPAS1は細胞質から核に移行して機能するが，

その核移行性に機能的に関わることでアトピー性皮膚炎の発症と重症度を規定する特定の

一塩基多型（rs17673268, c.1790C>T; p.Ala597Val）を DOCK8エキソン領域内に同定した

（Kunimura K. et al., Allergy. 77:3670-3672, 2022）． 

これらの知見から，EPAS1-SP1 はアトピー性皮膚炎の痒みを根元から断つための新たな

創薬標的になると考え，私達は IL-31産生阻害活性を持つ低分子化合物を同定するべく独

自のスクリーニングカスケードを構築し，化合物スクリーニングを行った．その結果，EPAS1

と SP1の PPI（Protein-protein interaction）を阻害することで T細胞の IL-31産生やア

トピー性皮膚炎モデルマウスの掻破行動を抑制する低分子化合物（IPHBA と命名）を同定

し，本経路が掻痒抑制薬となることの基礎的な概念実証（PoC）の取得に成功した

（Kamikaseda Y. et al., J. Allergy Clin. Immunol. 148:633-638, 2021）．しかし，大

学発の創薬を困難にしている“死の谷”を超えるためには，IPHBAよりもさらに薬効と物性

が向上した開発候補化合物の同定と，その作用メカニズムに関する基盤的な知見をさらに

集める必要があると考えた． 

そこで今年度は，アッセイ系の改良・見直しを経て新たな化合物ライブラリーから約 1

万個のスクリーニングを実施し，3種類（3段階）のアッセイにより有望かつ新規のヒット

化合物構造を複数得ることに成功した．現在はこれらの類縁体の活性情報を取得中である．

今後，これらの化合物についてその詳細な作用メカニズムを解明するとともにリード最適

化（Hit to Lead）を行った上で企業連携・企業導出を目指す． 

��0;oq

今年度のその他の研究成果として，好中球の ROS産生における DOCK2-CD11c軸の発見（米

国 Harvard Medical School・Dr. Yuki K.らとの共同研究：Front. Immunol. 16:1692451,

2025），PLD1 が好中球による NET 形成と血栓症に必須であることの証明（九州大学生体防

御医学研究所先端研究開発室・宇留野武人准教授らとの共同研究：Front. Immunol. 

16:1666184, 2025）に関して論文発表を行った． 

また，来年度以降の論文発表に向けて，間質性肺疾患患者における肺胞洗浄液中マクロ

ファージの免疫プロファイリング（九州大学大学院医学研究院呼吸器内科学分野・高野智

嗣助教らとの共同研究），炎症性皮膚疾患患者の PBMC 内に潜む希少免疫細胞種の同定（九

州大学大学院医学研究院皮膚科学分野・山村和彦助教らとの共同研究），不妊症や産科的疾

患の診断および予測バイオマーカー検証のための前向きコホート研究（九州大学大学院医

学研究院生殖病態生理学分野・廣谷賢一郎助教らとの共同研究），寄生原虫である赤痢アメ

ーバと宿主免疫の攻防およびその分子実態（長崎大学熱帯医学研究所・見市文香教授らと

の共同研究）について研究活動を進めた． 
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