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【演題】

自己炎症疾患の発症機序とエクソソームの役割

研究内容の要旨

講師：華山力成先生

金沢大学ナノ生命科学研究所

／医学系免疫学教授

近年、マクロファージや好中球など貪食細胞による自然免疫機構の研究の進展に伴い、 免疫の異常に

よる疾患はT細胞やB細胞など獲得免疫系の異常による従来の自己免疫疾患だけではなく、自然免疫系の

異常による自己炎症疾患という新たな観点から疾患概念が大きく再定義されている。

貪食細胞は免疫の要となる細胞で、病原体や死細胞、自己成分などを細胞内に取り込み消化酵累に

よって分解・除去するが、その後の応答として、これまでは免疫活性物質や即京提示による獲得免疫系

の活性化機構が盛んに研究されてきた。 一方、貪食細胞が異常に活性化すると、正常な自己細胞を生き

たまま細胞内に取り込んだり（血球貪食）、 有害な消化酵素を細胞外へと放出したり（他者融解）する

ことにより、 直接的に組織傷害を引き起こす。

そこで本議演では、 我々が自己炎症疾患の解明に向け取り組んでいる、貪食細胞による組織傷害の分

子機構を紹介するとともに、貪食細胞の機能を制御する新たな困子として、細胞外小胞エクソソームの

役割と疾患発症との関わりについて紹介する。

【主要論文】
Induction offa•e cell phage吋o,isby a specific com如 ationof inflammatory s血叫．
血 domeT, Yoshida T, Hanayama R. EBioMedicine. 22:89-99 (2017) 

A novel affinity-based method for the isolation of畑曲 purifiede平 acellul紅 vesicles.
~akai Y, Yoshida T, D逗 D心fiyatakeY,N叫 buT, Imawaka NぷaruseK, Sadamura Y, Hanayama R. Sci Rep. 6, 55955 (2016) 

The Angelman'l四dromeprot血 Ube5Aregulates芍;napsedevelopment by u砿q叫ina血g心 C.
Greer PL=, Hanayama R• でco-first),Bloodgood BL, 2¥1四叫yAR, Lpton D2¥1, Flavell SWぷ皿立GriffithEC, Waldon Z, 
).,fae比R,Ploegh HL, Chowd和ryS, Worley PF, Steen J, Greenberg 2¥ffi. Cell 140(5):704-16 (2010) 

Autoimm匹ぶandthe cle紅anceof dead cells. 

Nagata S, Hanayama R, Kawane K Cell 140(5):619-50 (2010) 

逼絡先 ： 肝炎 • 免疫研究センター 肝疾患研究部
047-375-4742(内線1407)
由雄祥代Sa叩 yoYoshio sachiyo@hospK.ncgm.go.jp 


