
【生物系（医歯薬学Ⅱ）】 

 

 

 
免疫系の恒常性維持および破綻機構の解明に基づく自己免疫疾患の治療法開発 

安友
やすとも

 康二
こ う じ

 

(徳島大学・大学院ヘルスバイオサイエンス研究部・教授) 

【研究の概要等】  
自己免疫疾患は根本的治療法のない難病であり、自己免疫疾患の病因およびその治

療法を開発することは社会的に急務の課題である。その課題克服のために、免疫系の

活性化を調節する分子群ネットワーク機構を解明しその破綻機序を解明することは必

須の方策である。また、自己免疫疾患の発症には遺伝的素因が深く関与しており、遺

伝学的視点からの研究は原因解明に大きく貢献できると考えられる。以上の背景を基

盤として、当該研究では、Notch シグナルが担う免疫調節機構を解明する研究と、ゲノ

ムワイド解析による自己免疫疾患の原因遺伝子の同定を目指した研究を計画してい

る。 

 
【当該研究から期待される成果】 

自己免疫疾患の疾患関連遺伝子は多数同定されているものの、疾患の発症に強

く寄与する原因遺伝子の多くは未同定である。また、Notchシグナルは多彩な免

疫調節機構を持つが、その標的遺伝子群は未解明である。当該研究により、自己

免疫疾患の発症を規定する原因遺伝子の同定、Notchシグナルの免疫調節機構に

おける役割を解明することにより、新たな視点からの自己免疫疾患に対する診断

・治療法の開発が期待できる。また、当該研究の進展はTリンパ球の恒常性を維

持する新規の重要経路を見いだす可能性を秘めている。  
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【研究期間】  平成20年度－24年度 

         

【研究期間の配分（予定）額】 
     81,200,000 円 (直接経費) 

【ホームページアドレス】       
http://immunology.hosp.med.tokushima-u.ac.jp/immunology/system/top/index.php  
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