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1 型糖尿病の治療法開発

　1 型糖尿病の治療を目指した 1 つの方法として、疾患の原因であるインスリンを産生
する細胞に対する「自己免疫（自分自身の細胞や組織を攻撃してしまうこと）」を抑制する
手法の可能性があります。特に発症後、比較的早期でインスリン産生細胞がまだ残存して
いる時期に、自己免疫による攻撃から守る自己免疫調節剤を開発し、治療・治癒に導く
ことを目的としています。

　NKT 細胞（他の免疫細胞を活性化する因子を分泌することにより
種々の免疫機能を誘導する細胞）の活性化による特定の T 細胞（Th2）
の分化を誘導するタンパク質因子（Th2 型※サイトカインとよばれる
分子）を増やすことで、糖尿病の病態を制御可能であることが示さ
れています。一方で、これまで効果的な Th2 サイトカイン誘導型 NKT 細胞活性化分子はあまり多く知ら
れていませんでした。本研究においては、我々の最近見出した Th2 型サイトカインを多く誘導する分子に
ついて、その機能の確認を行うとともに NOD/ShiJcl マウス（1 型糖尿病を自然発症するマウス）を用い
た発症モデルを用い、薬剤の投与による治療効果について評価を行います。
※サイトカインとは、細胞間の情報伝達を担うタンパク質であり、主に免疫系細胞から分泌されて標的細

胞に作用し微量で他の細胞の性質を変化させたり新たな分子の誘導を起こす生理作用を示します。

　STZ 投与糖尿病疾患モデル（薬で糖尿病を発症した）マウスにおいて、開発対象の化合物投与による
血糖値上昇の抑制効果と強い抗炎症性の IL-10（免疫反応を沈静化する抑制性サイトカイン）の分泌が
起こることが見出されており、現在、疾患モデルとして NOD/ShiJcl マウスを用い 1 型糖尿病を発症す
る動物を使って評価を進めています。
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　1 型糖尿病の発症初期において自己免疫による攻撃から守ることで
病状の進行を抑え、さらには根治を目指した治療のための候補となる、
抗炎症性の Th2 サイトカイン誘導型分子を見出しており、治療効果の
評価を進めています。

　これまで Th2 サイトカイン誘導型で高い活性で NKT 細胞を活性化す
る分子は限定した構造のみしか知られておらず、NKT 細胞の活性化によ
る自己免疫の抑制を介した 1 型糖尿病の病態制御の例はごく限られた
データのみ報告されていました。本研究により、上記のような Th2 サ
イトカイン誘導型分子について治療薬としての可能性を判断するための
基礎データが得られると考えています。
　また、本研究で開発している Th2 サイトカイン誘導型分子に効果が
認められた場合には、1 型糖尿病の発症初期で特にインスリン産生細胞
が残存している場合、病状進行の阻止の可能性が考えられます。

　研究支援を頂き感謝申し上げます。我々の見出した分子が 1 型糖尿病
の根治に貢献出来る可能性があると考えられるため、その可能性を見極
めたいと考えています。宜しくお願い致します。
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