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ご挨拶 
 

日本サイトカイン学会（JCS）設立の抱負 
 

吉村 昭彦 
日本サイトカイン学会会長（慶應義塾大学医学部） 

 
 
日本サイトカイン学会会員の皆様へ 
 2024 年は能登半島地震、航空機事故と前途多難を予感させる幕開けとなりました。しかし我々は
自分達のサイエンスを進展させることで逆境を乗り越え、新しい風景を描けるようにしたいものです。

2023 年 5 月 26 日より日本インターフェロ
ン・サイトカイン学会（JSICR）とマクロファー
ジ分子細胞生物学研究会(MMCB)は「日本サイ
トカイン学会」(JCS)として再出発することとな
りました。JSICRはウイルス抑制因子（=インタ
ーフェロン）の発見者である長野泰一および小島
保彦両博士によって 1961 年に「ウイルス抑制
物質研究会」という研究会を前身とする60年を
超える長い歴史のある学会です。一方のMMCB
も松島綱治先生を初代会長とし 1995 年に発足
し30年の歴史があります。こちらは自然免疫研
究を中心として、時代を先取りして英語での国際
学術集会を毎年開催してきました。両学会ともに
活発な活動を展開し、日本の感染免疫、生体防御、
免疫疾患の研究に大きな貢献をしてきたと言え
ます。しかし時代の流れによりインターフェロン
やサイトカイン、ケモカイン、マクロファージを
中心とした研究のみでは感染や免疫の全体像を
語れなくなりました。また同時に国内の研究状況
の変化、特に学会員数の減少から学会のスリム化、
効率化が求められています。そこで関連の深い両
学会が合流することになったわけですが、これを
機に、単なる数合わせではなく、両学会の特色を
生かした新しい学問領域を開拓する気概を持っ

て両学会の統合を宣言したいと思います。 
なぜ「サイトカイン」学会なのか？私は本会

の「サイトカイン」は物質としての名称ではなく
その機能を象徴していると考えます。サイトカイ
ンはすなわち細胞間コミュニケーションツール
です。「サイトカイン学」は生理活性物質を介し
た細胞間ネットワークを中心とする幅広い学問
領域であると解釈しています。当然情報の発信、
受け手となる細胞自身、その総和としての個体も
研究対象になるでしょう。というと何でもありか
もしれませんが、「細胞間ネットワーク」を核と
する新学問領域と捉えています。 

いうまでもなく、コミュニケーションやネッ
トワークが重要なのは生体機能だけではありま
せん。学問においても研究者間のコミュニケーシ
ョンは専門性が細分化された現代においては特
に重要です。本学会が「研究者間ネットワーク」
のハブとなり日本から世界へ発信する潮流を取
り戻したいと考えています。免疫学、特にサイト
カイン領域は日本を代表する研究分野の１つで
あると認識されていましたが、残念ながら他の科
学分野と同じくその世界的な貢献度は低迷しつ
つあり、今後の挽回のためにも本学会は重要な立
場にあると考えます。そのためには何よりも若手
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を取り込むこと、境界領域（新領域）を開拓する
ことが重要でしょう。それには会員各位が魅力的
な研究を展開し、学術集会において発表すること
が一番に求められることです。第一回学術集会は
2024年 7月 25-26日に開催されます。是非と

も皆様の積極的なご協力、ご参加をよろしくお願
い申し上げます。 
 
 
                2024年 1月
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    追悼 
 

故・小島保彦先生への追悼文への追悼文 
   

Yasuhiko Kojima’s journey from Interferon to Internatural 
 

尾里 啓子 Keiko Ozato 
（Section on Molecular Genetics of Immunity, Division of Developmental Biology, National Institute of 

Child Health and Human Development, National Institutes of Health, Bethesda, MD, USA） 
 

I am grateful for the opportunity to write on Dr. Kojima’s research life in this newsletter. Dr. Kojima 
was an interferon afficionado, and achieved much in research.  His life journey is as impressive as it 

is fascinating, and should be celebrated by many of us.  
 

Road to Interferon 
Dr. Kojima (hereafter Kojima) was a loyal disciple 
of Dr. Yasuichi Nagano who was working on 
vaccinia virus infection as Professor in Tokyo 
University at that time. Together, they found that 
vaccinia virus infected rabbits produced a factor 
that inhibited further viral growth. This factor 
was interferon (IFN). Nagano and Kojima 
published their results in a journal (in French) 
several years before the publication of Issacs 
and Lindenmann in 1957. The IFN research 
community (dominated by scientists in Europe 
and North America at that time) regarded this 
1957 publication as the first report on IFN, and 
Issacs and Lindenmann as the IFN discoverers.  
The earlier report by Nagano and Kojima did not 
receive much attention, and the two scientists 
did not obtain recognition from the IFN research 
community.     
I was interested in Nagano and Kojima’s 

research life, and it has been a point of reflection 

on my own research life. Being in the USA for 
the past 50 years, I have made my research 
carrier entirely at the National Institutes of 
Health (NIH).  Throughout these years, I could 
not escape seeing a clear gap in the recognition 
of research achievements, because I am a non-
white racial minority and female.  This was a 
inner driving force to publish a paper titled 

“Another road to Interferon, Yasuicch Nagano’s 
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journey along with my colleagues, Drs Kazuko 
Uno and Yoichro Iwakura (1).   

故・小島康彦 博士 
 It seems that even today there is a gap 
between scientists working in North America and 
Europe and other regions, including Japan in 
terms of the acceptance and publications of 
their research in major, high-impact journals. For 
this reason, I believe that the journey that 
Nagano and Kojima went through is still relevant 
to many scientists in Japan and elsewhere. 
 
Kojima’s post IFN journey  
After Nagano’s death, Kojima continued a lone 
journey through IFN, which ended in August this 
year. At the time of his death, Kojima was 
Director of the NPO Interferon Herb Research 
Institute in Tokyo. The post IFN journey Kojima 
took is as fascinating as his earlier journey.  
First, Kojima did not seem to be too bitter about 
the lack of recognition on their discovery of anti-
vaccinia IFN: he was not interested in gaining a 
standing in the academic research 
establishment. However, his experience with 
Nagano determined his remaining professional 
life as an IFN specialist.   
After Nagano’s passing, Kojima became more 

inclined towards “Eastern Medicine” developed 
and practiced in Asia for centuries.  It is a 
philosophy that our body has innate healing 
power. So Kojima viewed IFN as one of body’s 
healing mechanisms and that naturally growing 
plants contain substances that harness body’s 
internal power to produce IFN.  His passion led 
him to a next, post-IFN journey, a road to identify 
and extract IFN inducers from plants grown in 
Japan. Kojima assembled people who had similar 
views and organized a screening team to test 

numerous plants for IFN inducibility.  After 
years of work, the team selected five plants with 
high IFN inducibility. The plants and their parts 
that they selected are pumpkin seeds, purple 
turmeric, pearl barley, corn pistil, and cinnamon. 
The team showed that extracts prepared from 
these plants are effective in IFN induction.  They 
further found that the extracts can be orally 
taken by to attain the effects. Mr. Toshio 
Sasamori, long dedicated to help Kojima’s work, 
has been instrumental to bring the original 
screening efforts to large scale production.  To 
ensure the safety and reliability of the products, 
they implemented a strict quality control step to 
assure that each batch of the extract 
preparation is safe and effective, the practice 
maintained to this day.  Currently, the products 
are sold by the name of Internatural, by a 
company called Paladium in Japan, and abroad 
since 10 years ago.  Mr. Sasamori directs the 
operation of Paladium as well as Interferon Herb 
Research Institute, an NPO which publicizes 
Internatural and facilitate communication with 
the public. They are in close contact with the 
Internatural users, many of who report beneficial 
effects and some are late stage cancer patients. 
By these remarkable achievements, Kojima did 
fulfill much of his original wish.  However, during 
early stages of Internatural development, Kojima 
thought this is not enough and it is necessary to 
find more solid evidence for Internatural’s IFN 
inducibility. To attain Kojima’s last wish, Mr. 
Sasamori traveled to my laboratory in 2015 and 
conveyed Dr. Kojima’s wish. I was interested in 
Internatural for its potential to boost innate 
immunity and was able to entice a postdoctoral 
fellow Sumihito Togi and his wife Misa to examine 
Internatural for the ability to induce cytokines, as 
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a small side project. The couple investigated the 
effect of Internatural on mouse bone marrow 
derived macrophages and dendritic cells for two 
years.   Although not extensive, the couple 
were able to conclude that Internatural induces 
IFN alpha and IFN beta through toll like receptor 
4 in these cells, and that a high molecular weight 
component of the extracts is responsible for IFN 
inducibility. These observations were published 
in 2022 (2) where Dr. Kojima was an author. 
Internatural and Herbal Medicine  
In a larger perspective, Internatural is one of 

many herbal medicines used today worldwide. 
Herbal medicine has a long history, going back 
to the prehistoric times (3000 -1500 BC in Suin 
ma and Egypt). The use of medicinal plants was 
recorded in ancient India and China as well. In 
Europe, medicinal plants were widely used 
throughout Middle ages where more than 1500 
plants were recorded for medicinal use. In early 
19th century,  herbal medicine enjoyed a brief, 
complementary relation with modern chemistry 
in that the chemical structure of active 
substances in some of medicinal plants were  
determined (e.g., salicylic acids, opioids, 
digitonin). Synthetic versions of these 
substances are now widely used.  However, 
surprisingly, active molecules from many other 
plants remain unidentified to this day.   
Since then however, modern medicine 

appears to have turned against herbal medicine 
rather than merging with it.  Currently, modern 
medicine and the traditional herbal medicine go 
separate ways. Thus, many of herbal medicines 
are not included in the government approved 
medicines that can be prescribed and 
recommended by health professionals, and the 
quality and safety are not assured.  Internatural, 

despite its strict quality control, does not escape 
from the problems that herbal medicine faces.  
 Apart from this, it is interesting to note that 
according to the recent report by the World 
Health Organization, more than 25% of people in 
the world rely solely on plants and other naturally 
occurring materials for treating illness and 
maintaining health. This practice is found mostly 
in less developed, less wealthy areas of the world. 
However, even in well developed, wealthy regions, 
many people use not only doctor prescribed 
drugs but herbal medicines. 
Modern medicine appears to view traditional 

herbal medicine as scientifically baseless. It 
stresses the lack of solid evidence for efficacy 
and reliability and even worse, safety.  This view 
is propagated and passed on to the younger 
generation of health professionals through 
educational institutions. These problems are real 
and detrimental to herbal medicine.  
Nevertheless, the problems that herbal medicine 
faces are not inherent, nor irreparable. The 
problems are largely due to a poor organizational 
support for herbal medicine, particularly due to 
little support and promotion by the central 
government, i.e., their financial, educational and 
structural support.   
Herbal medicine has a lot to offer to modern 

medicine. It has been part of humanity for 
millennia, contributing to our health and well-
being. Nevertheless, the structure of active 
substance and the mechanism of action are still 
unknown for the majority of medicinal plants. We 
should integrate herbal medicine into modern 
science and medicine and harvest the fruits it 
offers.  
 
Future 



JCS Newsletter No. 1 
 

 7 

I hope that a day will come when herbal medicine 
is part of modern medicine where many 
compounds, originally found in medicinal plants 
are deciphered and then incorporated into a 
unified support system for medical use.  As 
scientists engaged in biomedical research, more 
of us could acknowledge imperfect states of 
herbal medicine, and help advance further 
analysis of medicinal plants. 
 

Dr. Kojima and the author in the 2009 ISICR meeting 
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国際学会参加記 
ICIS2023 参加記 

 
小原乃也 

（京都大学医生物学研究所・統合生体プロセス分野） 
 
 

 2023 年 10 月 15 日から 10 月 18 日までギ
リシャのアテネで開催されました第 11 回 
Annual meeting of the international 
cytokine & Interferon Society（Cytokines 
2023）に参加させて頂きました。学会会場はギ
リシャの 5 つ星ホテルである Divani Caravel 
Hotel で、アテネ国際空港から地下鉄で40分と
いう場所にありました。また、パルテノン神殿が
あるアクロポリスやアクロポリス博物館も会場
から地下鉄で３駅という距離にあり、アテネの中
心に近い場所で開催されました。アテネの街並み
としては、落書きや路上駐車の多さにとても驚き
ましたが、市内のあちこちに遺跡が散在しており、
とりわけパルテノン神殿が存在するアクロポリ
ス頂上からの景色は素晴らしいものでした。さら
に有名なケバブ屋さんである O Thanasis とい
うお店のケバブや SAGANAKI というチーズ料
理は絶品で（地ビールとのコンビネーションが素
晴らしい）、学会中に２回も足を運んでしまいま
した。ちなみに、O Thanasis は TasteAtlas と
いうHPのレストランランキングで世界42位ら
しいです。次の国際学会でもこのランキング上位
の店は絶対に行こうと思います。 
 さて、肝心の ICIS 2023の内容ですが、私は
Th17・ILC3 の活性化に必須であるサイトカイ
ン IL-23 に関する研究のポスター発表を行いま
した。本研究では独自に新しい IL-23 レポーター
マウスを開発し、このマウスを用いて Gut-
associated lymphoid follicles に局在する特殊
な cDCが腸管感染防御に重要であること、また

そのようなcDCはNotch2及びレチノイン酸シ
グナルによって発生することを明らかにしまし
た（Ohara et al., J Exp Med, 2024）。ポスタ
ー発表では大学院生から PI の先生まで様々な方
と議論することができましたが、特に、ドイツの
Andreas Diefenbach ラボの大学院生である
Stylianos Gnafakis さんが腸管免疫染色の手技
の改善点を指摘してくださいました。前々から
Diefenbach ラボの論文はデータがとても美し
いと思っていたのですが、お教え頂いたような厳
密な条件検討に基づいたこだわりがそのような
データを生んでいるのかと感嘆するとともに、私
も常に実験手技を向上させ続ける重要性を感じ
ました。 
 Oral のセッションにおいても、IL-23 におい
ての数多くの発表がありました。初日には
Daniel J Cua 先生が IL-23 を標的とした治療の
今後の展望に関して熱く語られました。２つの
サイトカイン抗体のコンビネーション療法、経
口投与可能なサイトカインシグナル遮断薬の開
発、特定の細胞におけるサイトカインシグナル
遮断方法の確立を課題として挙げられました。
後者２つについてはまさに私が興味を持って進
めているものであり、自分の研究方針に自信を
持つことにつながりました。２日目には、同じ
くIL-23業界を牽引する研究者であるBurkhard 
Becher 先生が IL-23 による腫瘍 Treg の活性化
が癌の増悪につながるという発表をされました
。この日の最後にはアクロポリス博物館にて博
物館ツアー及び夕食というイベントがあったの
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ですが、偶然 Becher 先生と同じツアーガイド
の組になり、お話しする機会を得たことは非常
に幸運でした。私の投稿中の論文を拝見頂きつ
つ議論をすることができまして、研究内容を褒
めてくださったことは大きな自信になりました
。さらに、Becher ラボが解決しようとしてい
る Fundamental questions を教えてください
という大雑把な質問にも丁寧に答えてくださっ
たことは今後の研究方針決定への大きな一助と
なりました。その他にも、３日目には NIH の
Niki Moutsopoulous 先生の上皮細胞が分泌す
る IL-23 が歯周病を悪化させるという講演や、
４日目には、Federica Sallusto 先生のヒト Th
サブセット、特に IL-23 が活性化に関与する
Th17 細胞と Th1 細胞では持っている TCR レ
パトアが異なり、それぞれの細胞が担当する病
原体が異なる可能性があるという発表を聞くこ
とができました。日本では IL-23 はあまり人気
がなく研究人口が少ないようなサイトカインに
思えるのですが、本大会では極めて重要なトピ

ックとして扱われており、私にとってはこの上
ない勉強・情報収集の機会になり大変有意義な
ものとなりました。 
 本大会は私にとって初の国際学会への参加で
、出発前は不安と緊張を抱えていました。しか
しながら本学会では様々な出会いがあり、学会
最後のプログラムとしてLuke O’ Neil 先生のバ
ンド演奏を聞くころには、楽しい時間が終わっ
てしまい悲しいという喪失感を感じるほど充実
した国際学会になったと感じております。来年
は JSICR 2024 が北海道にて、さらに ICIS 
2024 が韓国・ソウルで開催されますので、こ
れらの学会に良い演題を出せるように、本学会
を通して得ることができたネットワークや情報
を生かして研究に邁進したい所存です。最後に
なりますが、本学会でもお世話になりました宇
野賀津子先生、吉田裕樹先生に貴重な執筆の機
会を与えていただいたことにお礼を申し上げま
す。 
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2023 年度学術集会の報告 
 

         JSICR/MMCB 2023 合同シンポジウムを振り返って 
 
                                                 改正 恒康 
        （和歌山県立医科大学先端医学研究所生体調節機構研究部 教授） 
 
  

2023年 5月 25-26日に、第87 回日本イン
ターフェロン・サイトカイン学会（JSICR）学術
集会・第 29 回マクロファージ分子細胞生物学
会（MMCB）国際シンポジウムの合同大会が
「JSICR/MMCB 2023 合同シンポジウム」と
して、和歌山城ホールにて対面形式で開催されま
した（図１，２）。このような合同大会は昨年に
続き 2 度目になりますが、今後は両学会が日本
サイトカイン学会として統合されることから、最
後の合同大会ということになります。 

 
図１JSICR/MMCB2023 合同シンポジウムのポスター 
 熊野古道（上）と那智大社（下）。道としての世界遺産は、キ
リスト教の聖地サンティアゴ・デ・コンポステーラへの巡礼路
（フランス、スペイン）と熊野古道だけである。 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
図２ 和歌山城ホール（上）と同ホールから望む和歌山城（下） 
 
 本大会は、私、改正恒康（和歌山県立医科大学
分子免疫学教授）がMMCB側の会長として、原
博満先生（鹿児島大学免疫学教授）が JSICR 側
の会長として、多くの運営委員の先生方のご協力
により、企画、運営を行ってまいりました（図３）。
開催の準備を始めた 2022 年の春頃は、まだコ
ロナ禍の先行きは不透明であり、対面形式の開催
も危ぶまれてはいましたが、同時に対面形式の学
会開催が渇望される時期でもありました。このよ
うな状況で、国内外の第一線の先生方をお呼びし、
対面形式の学会を開催することができましたこ
とは大きな喜びであり、運営委員の先生方、ご参
加いただいた研究者の方々に心より感謝申し上
げます。 
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図３ JSICR 側大会長の原博満先生（左）とMMCB 側大会
長の筆者（改正恒康、右） 
 

表１ 企画したセッション 

 
ここ数十年、サイトカインネットワークや自

然免疫センサーを含む基本的な免疫システムが
明らかにされてきました。そして、免疫システム
の異常は、自己免疫や免疫不全など、免疫という
言葉を冠する疾患ばかりではなく、炎症、代謝異
常、神経変性など、さまざまな疾患と密接に関連
し、時には病態の主体を担っていることもわかっ
てきました。しかし、病態の解明、制御にはいま

だ長い道のりがあります。このことをイメージし、
会場の和歌山県に位置する世界遺産、紀伊山地の
霊場と参詣道（熊野古道）にも想いを馳せながら、
本シンポジウムの基本テーマを「The Path 
towards understanding immunopathology」
と設定した次第です（図１）。 

本会議は、最終的には、4 つのシンポジウム
セッション、2つのワークショップ、２つの企業
協賛セミナー（サノフィ、ブリストルマイヤーズ）、
ポスターセッションから構成されることとなり
ました。シンポジウムセッションでは、財政的な
サポートが十分でないにもかかわらず、まさに手
弁当でご参加いただいた 6 人の海外演者（最終
的には Josef Penninger 先生はWeb 参加）に
加えて、12人の国内演者も交えて、疾患関連マ
クロファージ、単一遺伝子疾患、COVID-19、免
疫細胞イメージングなど様々なトピックについ
て、最新の知見を伺うことができました（表１、
図 4）。 

 

図４ 講演と質疑応答の様子 
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また、特に若手の発表に重点を置くことと
し、ワークショップでは、ポスター演者から
13人に口頭発表をお願いすると共に、5人をポ
スター賞に選出いたしました（図５）。さら
に、ポスターセッションでも、ワイン、軽食を
片手に遅くまで活発な討論が交わされました
（図 6）。いずれのセッション、発表も国内の参
加者ばかりでなく、外国人演者にも大変好評を
いただきました。今回、改めて、face-to-face
による討論、情報交換が重要であることを再認
識いたしました。  

 

図５ JSICR Award（上）および Poster Award 受賞者（下） 

 

会議直前に、新型コロナウイルス感染症が５
類感染症に位置づけられるという幸運に恵まれ、
また、椛島先生を中心とした諸先生方の寄付収集
のご尽力も賜りまして、最終的には、対面形式で
の会議、ポスター交流会から会長招宴まで開催で
きましたことを本当にありがたく思っておりま
す。会議の運営、ポスター発表の審査などにご協
力いただいた先生方などに、この機会を借りまし
て改めまして心より御礼申し上げます（図７）。 

 

図 6 ポスターセッションでの討論 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
図 7 参加者の集合写真 
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2024 年度学術集会のお知らせ 

 
第 1 回 日本サイトカイン学会国際学術集会（JCS2024）開催のお知らせ 

                           
 
 
JCS 2024学術集会大会長  
村上 正晃（北海道大学遺伝子病制御研究所 教授） 
石井 健 （東京大学医科学研究所 教授） 

 
 

  
 第 1 回日本サイトカイン学会国際学術集会 
(JCS2024)は、その前身である日本インターフ
ェロン・サイトカイン学会（JSICR）と日本マク
ロファージ分子細胞生物学研究会（MMCB）が
2023年に統合して以来、初めて開催する国際学
術集会となります。大会は、2024 年 7 月 25 
日（木）～26 日（金）に北海道大学学術交流会
館で開催されます（ハイブリッド開催予定）。 

 
会場：北海道大学学術交流会館 (〒060-0808 
北海道札幌市北区北8条西5丁目8-1) 
会期：2024 年 7 月 25 日（木）～ 26 日（金）  
参加費：会員 7,000 円（事前） 10,000 円（当
日） 非会員 10,000 円（事前） 15,000 円（当
日） 学生 3,000 円（事前） 学生 5,000（当日）  
演題・参加登録開始：2024 年 4 月 1 日（予
定）  
演題締切：2024 年 4 月末日（予定）  
Website URL: 
https://www.igm.hokudai.ac.jp/ 
neuroimmune/jcs/index.html  
 
 本大会では、両会の意志を引き継ぐ形で、
「Cytokine physiology and pathology」をテ
ーマに、国内外から若手・女性研究者を含む新進
気鋭の研究者を招聘し、免疫学の中核を成す、T
細胞生物学、ワクチン、RNAを介した免疫制御、

腸管免疫、自己免疫疾患、および骨免疫領域を含
む基礎から臨床まで網羅した最先端のトピック
スを議論します。基調講演には、第 1 回大会に
相応しく、IL-6 の発見から臨床応用まで手掛けら
れた岸本忠三先生 (大阪大学)、およびインター
フェロンや IL-2 の発見から、その作用機序や免
疫系への役割を解明された谷口維紹先生 (東京
大学)をお迎えし、両氏のこれまでのご功績なら
びに最新の知見についてご教授頂きます。また、
これら基調講演に加え、６つのシンポジウム（オ
ーガナイザー：吉村昭彦、石井健。竹内理、竹田
潔、藤尾圭志、高柳広：敬称略）を企画していま
す。一般演題として口頭・ポスターセッション、
企業による共催セミナーを設け、最先端の研究を
国際交流ベースで議論できる場を提供します。 
 サイトカイン研究は日本を代表する研究分野
の１つであり、世界的な貢献度も非常に高く、本
学会は国内外のサイトカイン研究の中心にあり
ます。2020年以降、COVID-19 のパンデミック
において重症化に伴うサイトカインストームの
作用機序や 2023 年ノーベル生理学・医学賞の
受賞対象となったmRNAワクチンの臨床応用に
関する研究も本学会が深く関与して参りました。
それゆえ、本大会はサイトカインなどの液性因子
や免疫応答を切り口として、研究の最先端を議論
するまたとない機会であります。また、本大会で
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は若手の国際交流の場の提供や顕彰をはじめ、こ
れまで免疫学に携わってきた研究者にとっても
共同研究の機会の足がかりとなり、日本から世界
へと発信するサイトカイン研究の潮流をさらに
大きなものへと発展させることが期待できます。 
 学生やポスドクを含めた若手研究者、さらには
今後の創薬や診断薬の開発のための製薬関係の
研究者の方々の積極的なご参加をお待ちしてお
ります。 
  
海外招待演者（2024 年 1月時点） 
Chen Dong (Tsinghua University, China) 
Ping-Chin Ho (Ludwig Institute for Cancer 
Research, Switzerland) 

Maria Tokuyama (The University of British 
Columbia, Canada) 

Nan Yan (UT Southwestern Medical Center, USA) 
Dylan Dodd (Stanford University, USA) 
Melody Zeng (Weil Cornel Medicine, USA) 
Nan Shen (Shanghai JiaoTong University, China) 
Daniel Cua (Janssen R&D LLC, USA) 
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Cytokines 2024 のお知らせ 

 
 

 2024年度の国際サイトカイン・インターフェロン学会（ICIS）学術集会Cytokine 2024（12th 
Annual Meeting of the International Cytokine & Interferon Society）は韓国のソウルで開催さ
れます。奮ってご参加いただきますよう、よろしくお願いいたします。 

 
 会期 2024年 10月 20-23日 
 会場 COEX, Seoul, Korea 
 演題登録締切 2024年 5月 20日 
 Website URL https://seoul.cytokinesociety.org 

 

 
 
 また、本年度の JCS学術集会（JCS 2024）に演題登録した学生や若手研究者（40歳以下）
を対象に、Cytokine 2024への参加費及び旅費の一部に相当する額を若干名サポートいたしま
す。詳細が決まりましたら JSICRのホームページに掲載いたします。  
JSICR HP URL： https://jsicr-hokudai.wixsite.com/home 

 

https://jsicr-hokudai.wixsite.com/home
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2023 年度 JSICR 奨励賞受賞者の紹介（1） 
 

 
   日本インターフェロン・サイトカイン学会奨励賞を受賞して 
 
                        飯笹 英一 
    （鹿児島大学大学院医歯学総合研究科社会・行動医学講座心身内科学分野・助教） 

 
この度は、2023年度日本インターフェロン・

サイトカイン学会奨励賞を頂き、選考委員の皆様
に心より感謝致します。日本インターフェロン・
サイトカイン学会は、今から約10年前、博士号
を取得後に佐賀大学の吉田裕樹先生の研究室に
拾ってもらい、”哺乳類”の免疫の世界に足を踏み
入れて、最初に参加した学会だったので、私にと
って印象深い学会です。それと同時に、初めて参
加した本学会で、カルチャーショックを受けたこ
ともよく覚えています。というのも、それ以前は、
植物のパターン認識受容体(PRR)を研究してい
たのですが 1、植物の世界では、免疫応答の指標
として、活性酸素種(ROS)の産生や病原関連遺伝
子(Pathogenesis-related protein)の発現、サリ
チル酸などの病原体応答ホルモンの誘導等、数種
類のエフェクターしか見ていなかったのに対し
2,3、哺乳類の世界では、多数のサイトカイン、イ
ンターフェロン、そして、CD番号で特徴づけら
れる多様な細胞の活性化を見ていて、面食らいま
した。議論されている先生方のお話を聞きながら、
IL-何番?タイプ I、タイプ II インターフェロン？
CD4+CD25+FoxP+細胞…???と、当時は文字
通り異世界に来てしまったと思いました。そんな
状態の初参加から考えると、今回の受賞は感慨深
いものがあります。 

さて、本題の奨励賞の研究についてのお話で
すが、上述の通り、私は、生物種が変わっても学
生時代から一貫してPRRの研究を行ってきまし
た。奨励賞の対象となった研究は、結核の新規

PRR、 triggering receptor expressed on 
myeloid cells 2 (TREM2)の機能解明です 4。ご
存知の通り、結核は、結核菌 Mycobacterium 
tuberculosis よって引き起こされる感染症で、
マラリア、AIDS と並び世界 3 大感染症の 1 つ
であり、世界全体で毎年約 150 万人の死者を出
しています。また、結核は、有史以来、人類を苦
しめてきた感染症でもあり、紀元前 6 世紀のミ
イラの肺からも結核菌の DNA やその細胞壁成
分のミコール酸(MA)が検出されています 5。結核
が何千年もの間、広く蔓延している要因の１つに、
結核菌が持つ巧妙な免疫回避機構が挙げられま
す。 

図１ ITAM 共役受容体 
細 胞 内 の 情 報 伝 達 に Immunoreceptor tyrosine-based 
activation motif (ITAM)を利用する ITAM共役型受容体。ITAM
を有する膜タンパク質 DAP12 や FcRγ鎖と共役するか、受容
体自身がHemITAMと呼ばれる ITAM様モチーフを有する。 

 
結核菌を含む抗酸菌は、炭素数 90 もある超

長鎖脂肪酸 MA を主成分とする脂質に富んだワ
ックス状の細胞壁を持っています。一般的なグラ
ム陽性菌が持つペプチドグリカンからなる細胞
壁をベースにして、アラビノガラクタンとMAが
結合した骨格に、リポアラビノマンナン(LAM)、
トレハロースジミコール酸(TDM)、フチオセロ

図1: ITAM共役受容体

細胞内の情報伝達に Immunoreceptor tyrosine-based activation

motif(ITAM)を利用するITAM共役受容体。ITAMを有する膜タンパク質

DAP12やFcRγと共役するか、受容体自身がHemITAMと呼ばれるITAM

様モチーフを有する。

DAP12共役型 FcRγ共役型 HemITAM型
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ー ル ジ ミ コ セ ロ セ レ ー ト (Phthiocerol 
dimycocerosate, PDIM) 、 phenol 
glycolipid(PGL)など、抗酸菌をはじめとした結
核菌近縁種にしか見られない特徴的な脂質が数
多く含まれており、それが免疫回避にも関与する
と考えられています 6。例えば、教科書によく載
っている結核菌の免疫回避機構であるファゴリ
ソソームの融合や酸性化の阻害にも、LAM や
TDM、PDIM などが関与することが報告されて
います 6。また、近年、PDIM は、結核菌細胞壁
上の Toll-like receptor のリガンドをマスクし
て、マクロファージ(MΦ)の一酸化窒素(NO)の産
生を阻害する一方で、ケモカインの MCP-
1(CCL2)の産生を誘導して、NOを産生しない許
容型 MΦ (permissive MΦ)を遊走させること
も結核菌の免疫回避機構の 1 つとして報告され
ています 7。 

TREM2 は、MΦや樹状細胞に発現する
Immunoreceptor tyrosine based-activation 
motif (ITAM)共役受容体ファミリーの PRR で
す。ITAM共役受容体は、細胞内情報伝達に ITAM
を利用する受容体群の総称で、ITAM を有する
DNAX-activating protein of 12 kDa (DAP12)
や Fc receptor γ-chain (FcRγ)などの膜タン

パク質と共役しているか、受容体自身が
HemITAM(ITAM 様モチーフ)を持っています 
(図 1)。リンパ球の抗原受容体の ITAMシグナル
伝達と同様に、リガンドを認識すると、ITAMが
Src ファミリーチロシンキナーゼによってリン
酸化され、そこにSpleen tyrosine kinase(Syk)
がリクルート、リン酸化されて活性化します(図
1)。その後、下流の転写因子、nuclear factor of 
activated T cell (NFAT)や NF-κBを活性化し、
サイトカイン産生などの免疫応答を誘導します 8。
この際の NF-κB の活性化は、抗原受容体では、
アダプタータンパク質の CARMA1 が仲介しま
すが、PRR の ITAM 共役受容体では、アダプタ
ータンパク質、CARD9が仲介します 8。 

私は、本研究のスタートとして、ITAM共役受
容体の中から、結核菌を認識するものを探索する
ことにしました。まず、ITAM共役受容体エクト
ドメインの組換えタンパク質のライブラリーを
作製し、結核菌と結合する受容体をフローサイト
メトリー(FCM)を用いてスクリーニングしまし
た(図 2A)。その結果、結核菌を認識することが
既に報告されているMincle、DC-SIGN、SIGNR1、
SIGNR3などの他に、TREM2が結核菌に結合す
ることを新たに見出しました(図 2B)。

 
図２ 結核菌を認識する ITAM 共役型受容体ライブラリースクリーニング 

（A）結核菌に結合する ITAM共役型受容体のスクリーニング。各受容体のエクトドメインの組み換えタンパク質を作製し、
菌との結合を FCMで解析した。（B）既知の結核菌受容体Mincle や DC-DIGN、SIGNR1、SIGNR3 と共に新規の結核菌受
容体候補として TREM2が同定された。（Iizasa et al. Nat Commun. 2021 より引用。一部改変） 
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図３ TREM2、Mincle はそれぞれ非糖鎖付加、糖鎖付加MA を認識し、異なる免疫応答を誘導する 
(A) MA 含有脂質の糖鎖の有無。（B）非糖鎖付加MAは TREM2+DAP12 レポーター細胞、糖鎖付加MAはMincle+FcRγ
レポーター細胞をそれぞれ活性化させる。（C）Mφを糖鎖付加MA（TDM、GMM）で刺激すると TNF-α、MCP-1 の両方
を、非糖鎖付加MAで（GroMM、fMA）で刺激すると、TNF-αを産生せずにMCP-1 のみを産生する。その産生はそれぞ
れMincle KO、Trem2 KO で低下する。また、Trem2 KO では糖付加MAによるサイトカイン産生が上昇する。（D）糖鎖
付加MAによるサイトカイン産生は Syk 阻害剤、Card9 KO で低下するが、非糖鎖付加MAによるサイトカイン産生は
Syk 阻害剤で低下するが、Card9 KO は影響しない。（E）TDM刺激によりMφでNOの産生がみられるが、fMA刺激では
それがみられない。（Iizasa et al. Nat Commun. 2021 より引用。一部改変） 
 
これまで、上記の受容体以外にも結核菌、ま

たはそれ由来の分子を認識する ITAM 共役受容
体はいくつか報告されていましたが 9、それは全
て FcRγ共役受容体かHemITAM型のものでし

た。しかし、TREM2はDAP12共役受容体であ
り、既知の ITAM共役受容体とは異なる機能を持
つ可能性があったため、以後、TREM2に着目し
て、機能解析を行うことにしました。 

A B糖鎖付加MA 非糖鎖付加MA

図3: TREM2、Mincleはそれぞれ、非糖鎖付加、糖鎖付加MAを認識し異なる免疫応答を誘導する(Iizasa E. et al., 

Nat. commun. 2021より引用、一部改変)。 (A)MA含有脂質の糖鎖の有無(B)非糖鎖付加MA は、TREM2 + DAP12

レポーター細胞、糖鎖付加MAはMincle + FcRγレポーター細胞をそれぞれ活性化させる。(C) MΦを糖鎖付加

MA(TDM、GMM)で刺激するとTNF-α、MCP-1の両方を、非糖鎖付加MA(GroMM、fMA)で刺激すると、TNF-αを

産生せずにMCP-1のみを産生する。その産生はそれぞれMincle KO、Trem2 KOで低下する。また、Trem2 KOで

は、糖鎖付加MAによるサイトカイン産生が上昇する。(D)糖鎖付加MAによるサイトカイン産生は、Syk阻害剤、

Card9 KOで低下するが、非糖鎖付加MAによるサイトカイン産生は、Syk阻害剤で低下するが、Card9 KOは影響し

ない。(E)TDM刺激によりMΦでNOの産生が見られるが、fMA刺激ではそれが見られない。

C WT
Trem2 KO
Mincle KO

WT
Trem2 KO
Mincle KO

D

E

WT
Card9 KO
Syk阻害剤
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続いて、結核菌中のリガンドを探索したとこ
ろ、細胞壁主成分の MA がそのリガンドである
ことを突き止めました。MAは、結核菌の細胞壁
に様々な修飾を受けた形で存在し(図 3A)、その
１つの TDMは、FcRγ会合型受容体Mincle に
認識されることが既に報告されていました 10。そ
のため、遊離型のMA(free MA; fMA)、TDMの
他、グルコースモノミコール酸(GMM)、グリセ
ロールモノミコール酸(GroMM)などのMA含有
脂質で TREM2 + DAP12、Mincle + FcRγ 
NFAT-GFP レポーター細胞を刺激し、その活性
を比較しました。興味深いことに、糖鎖が付加し
たTDMやGMMはMincle に、一方で、糖鎖が
付加していない fMA や GroMM は TREM2 に
それぞれ認識されることがわかりました (図
3B)。 

さらに、MA 含有脂質の糖鎖修飾の有無で免
疫応答が異なり、in vitro で、野生型(WT)マウス

由来腹腔 MΦを糖鎖付加 MA で刺激すると、
TNF-α、MCP-1、NOの産生が見られるのに対
し、非糖鎖付加MAで刺激すると、MCP-1 のみ
が産生され、TNF-α、NO は産生されませんで
した(図 3C, E)。Mincle KO、Trem2 KOでは、
それぞれ、糖鎖付加と非糖鎖付加 MA による免
疫応答が低下することから、これらの受容体がそ
れぞれの MA により誘導される免疫応答に必須
であることが示されました(図3C)。また、Trem2 
KOでは、糖鎖付加MAによるサイトカイン産生
がWTに比較して上昇することがわかりました。
ここから、TREM2は、糖鎖付加MAに対する免
疫応答を抑制する機能があることも示されまし
た(図 3C)。また、糖鎖付加MAは、Syk-CARD9
経路を介して、サイトカイン産生を誘導するが、
非糖鎖付加MAは、Sykは介するが、CARD9に
は依存しない経路で MCP-1 を産生することも
わかりました(図 3D)。 

 
図４ TDM、MA はそれぞれ殺菌型マクロファージ、許容型マクロファージを誘導する 

（A, B）TDM、fMAを腹腔内投与した 24、48、72 h 後の腹腔洗浄液中の殺菌型Mφ（iNOS+CD38hi）と許容型Mφ（iNOS‒
CD38dull）の FCM解析（A）と 72 h 後のその細胞数（B）。（Iizasa et al. Nat Commun. 2021 より引用。一部改変） 
 
 
マウスの腹腔内に TDM、MA を投与すると、

TDM は、NO を産生する酵素 iNOS と M1MΦ
のマーカーであるCD38の発現が高い殺菌型M
Φ(iNOS+CD38high)を誘導するが、MA を投与す
ると、iNOS を産生しない許容型 MΦ(iNOS-

CD38dull)を誘導することもわかりました。実際
に、Trem2 KOに結核菌(ウシ型結核菌弱毒株M. 
bovis baille Calmette-Guerin (BCG))を経気道
感染させると、WTと比較して、結核菌の排除が
促進されることがわかりました(図 5A)。以上を

図4: TDM、MAはそれぞれ殺菌型マクロファージ、許容型マクロファージを誘導する(Iizasa E. et al., Nat. commun. 2021よ
り引用 、一部改変)。(A, B) TDM、fMAを腹腔内投与した24、48、72 h後の腹腔洗浄液中の殺菌型 MΦ (iNOS+CD38hi)と
許容型MΦ (iNOS-CD38dull)のFCM解析(A)と72 h後のその細胞数(B)。

fMA

A B

殺菌型MΦ(iNOS+CD38hi)

許容型MΦ(iNOS-CD38dull)
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まとめると、結核菌は、MA含有脂質を認識する
TREM2を介して、宿主の免疫応答を制御し、免

疫回避に利用していることが明らかになりまし
た(図 5B)。 

 
図５ 結核菌は TREM2 を介した生存に有利な許容的Mφを誘導し、宿主免疫を回避する。 

（A）Trem2 KO マウスにウシ型結核菌M. Bovis BCG を感染させると、Day14 で菌の排除が促進される。（B）MA含有
脂質を認識 TREM2の役割模式図。Mincle は糖鎖付加MAを認識し、Syk-CARD9 経路を介して、MCP-1、TNF-α、NO
を産生させる。TREM2は非糖鎖付加MAを認識してMCP-1 のみを産生させる一方で、糖鎖付加MAによるサイトカイ
ン、NO産生を抑制し、許容的Mφを誘導することで結核菌の免疫回避に利用されている。（Iizasa et al. Nat Commun. 
2021 より引用。一部改変） 
 
最近、ヒトのMΦでもTREM2をノックダウ

ンすると、結核菌の排除が促進されることが報告
されているため 11、TREM2は、マウスと同様に、
ヒトでも結核菌の免疫回避に利用されていると
考えられます。TREM2は、近年、脂質が豊富な
脳や脂肪組織で、炎症を抑えたり、恒常性維持に
重要な働きをしていることが明らかになってき
ています 12。一方で、がん組織関連MΦ (TAM)
で TREM2 の発現が高く、それを介して免疫応
答を抑制することが報告されていることから、
TREM2 はがん免疫の領域でも注目されていま
す 13。本来は、免疫を制御し生体の恒常性を保つ
ために進化してきたと考えられる TREM2 を、
がんや結核菌が免疫回避に利用していることは
興味深いです。 

最後になりましたが、植物の免疫の世界から
哺乳類の免疫の世界に飛び込み、哺乳類の免疫の
知識がほとんど無かった上、マウスのハンドリン
グさえまともに出来なかった私に、哺乳類の免疫
の奥深さ、様々な実験技術を吉田先生の研究室に

いた頃から教えて下さった原博満先生(鹿児島大
学大学院医歯学総合研究科免疫学・教授)にこの
場をお借りしてお礼申し上げます。 
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2023 年度 JSICR 奨励賞受賞者の紹介（2） 
 

 
 日本インターフェロン・サイトカイン学会奨励賞を受賞して 

 
石川 絢一 

（千葉大学大学院医学研究院 アレルギー・臨床免疫学 博士研究員） 
 
 

 このたびは 2023 年度第 19 回日本インター
フェロン・サイトカイン学会奨励賞に選出して
いただき、大変光栄に存じます。ご推挙いただき
ました選考委員の皆様に心より感謝申し上げま
す。 
自己免疫疾患発症初期に IL-17 産生γδT 細胞
（γδT17 細胞）は迅速に多量の IL-17 を産生
し、Th17細胞炎症を増幅し自己免疫疾患の増悪
に働いています。Th17 細胞の分化と増殖に IL-
21 は重要な役割を果たしていますが、γδT17
細胞の分化、維持、および病原性において、IL-21
が果たしている役割の詳細は不明でした。 
マウスγδT17 細胞は胎生期胸腺に由来する自
然γδT17 細胞と抗原刺激後に末梢に新たに出
現する誘導性γδT17 細胞の二つに分けられま
す。自然γδT17 細胞は胎生 18 日に末梢へ移
動し、自己増殖により維持され、Vγ4陽性およ
び Vγ6 陽性のサブセットに分類されます。一
方、誘導性γδT17 細胞は主に Vγ4 陽性であ
り、近年の単細胞RNAシーケンスより成体胸腺
に発生する Rorc+Il17a‒CCR9+未成熟γδ
T17 細胞に由来すると想定されています。これ
ら各γδT17細胞分画の分化・増殖における IL-
21 の役割は不明であり、我々はその詳細を明ら
かにすることを研究目的としました。さらに、ヒ
ト多発性硬化症の動物モデルである実験的自己
免疫性腦脊髓炎(EAE)を用いて、IL-21 がγδ

T17 細胞を介して病態形成に与える影響を検討
しました。 
その結果、1) IL-21 は胎生期胸腺における自然
γδT17 細胞の分化には必要ないが、成体の V
γ4 陽性自然γδT17 細胞の末梢での維持に必
要であること、2) IL-21 は成体の胸腺に発生す
る未成熟γδT17 細胞の分化には必要ないが、
抗原刺激後に末梢に出現する Vγ4 陽性誘導性
γδT17細胞の増殖に必要であること、3) 野生
型マウスまたは IL-21 受容体欠損マウスのγδ
T17 細胞を TCRδ欠損マウス(γδT 細胞が欠
損したマウス)に移入した後に EAE を惹起する
実験系において、γδT17細胞に発現する IL-21
受容体が中枢神経への Th17 細胞浸潤や疾患活
動性の増悪に必要であることを明らかにしまし
た。 
自然免疫系の細胞の中でγδT17 細胞は IL-17
の主な産生源であり、自己免疫疾患のみならず
恒常性の維持、感染症、および悪性腫瘍において
も重要な働きをしていることが明らかとなって
きています。例えば、ヒト自己免疫疾患において、
乾癬患者の罹患皮膚や多発性硬化症患者の慢性
脱髄領域や脳脊髄液にγδT17 細胞が蓄積して
いることが示されており、悪性腫瘍においては
免疫チェックポイント阻害薬の新たな標的細胞
としてγδT17 細胞は注目されてきています。
これらのことからγδT17 細胞の分化・増殖や
病態形成について研究をすすめていくことが、
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今後の自己免疫疾患や悪性腫瘍の治療の基盤構
築に重要であると考えられます。 
 最後に、本研究を指導支援していただきまし
た千葉大学大学院医学研究院 アレルギー・臨床
免疫学の中島裕史教授ならびに須藤明准教授に
深く感謝申し上げます。また、研究のご支援をい
ただきました研究室の皆様に感謝申し上げます。
この受賞を励みに今後とも研究に精進していき
たいと存じます。学会員の皆様には今後ともご
指導・ご鞭撻のほど、どうぞよろしくお願い申し
上げます。 
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cells. Front Immunol. 14:1211620 (2023) 
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JCS 学会奨励賞の募集 

 

第一回日本サイトカイン学会（JCS）学会奨励賞にご応募ください。 
  
 本学会では、炎症、免疫、サイトカインなどの研究の進歩に寄与する優れた研究を発表した
若手研究者を対象に日本サイトカイン学会奨励賞を与え、顕彰しております。 
 
応募規定 
＜応募資格＞ 

l 2024年 12月 31日において45歳以下の者 
l 応募の暦年度を含め過去3年間に本会学術集会において1回以上発表した者 

 
＜応募方法＞ 
 以下の事項につき記載した電子ファイル（MS-Word、あるいはPDFファイル）を下記
JSICR奨励賞選考委員会宛にEメールでお送りください。（メールのタイトルは“奨励賞応募書
類”として下さい。） 

l 氏名、年齢、生年月日 
l 所属 
l 過去3回の JSICRあるいはMMCB学術集会(2020～2023年)で発表済み、あるいは
本年（2024）で発表予定の研究内容。1編ないし数編。 (発表応募抄録のMS-Word、
あるいはPDFファイル等。または抄録集をスキャンするなどしてPDF化したもの、等) 

l 上記研究に関連して発表した学術論文あるいは受理論文、1編ないし数編のリスト（関
連する論文すべて、または関連する論文のうち代表的なもののリスト;  様式自由。著者
名の部分で、応募者にはアンダーラインを引いてください。) 

l 応募理由（800字程度で研究のどの点がインターフェロン・サイトカインの進歩に寄与
しているかを明確に記載すること。） 

  
宛先：日本サイトカイン学会奨励賞選考委員会 
   担当 田川陽一  tagawa.y.ac@m.titech.ac.jp 

 
応募の締め切り：2024年 6月中旬頃（正確な期日は改めてお知らせいたします） 
  詳しくはこちら https://jsicr-hokudai.wixsite.com/home/awards 



編集後記
◆ 原）日本サイトカイン学会の新設にあたり、JSICRニュースレターは今号からJCSニュースレターとして新たに
出発します。次号からは旧MMCBの会員を加えた新たな編集委員会で編集作業にあたります。これまでJSICR
ニュースレターの編集にご貢献をいただいた委員の皆様には深く感謝をいたします。今後とも本誌へのご愛顧
をどうぞよろしくお願いいたします。

◆ 角田）本学会が「サイトカイン学会」となったように、いろいろなことが変わっていく時期になったと痛感して
います。編集委員としての仕事も新しくなるので、頑張らねばと思う今日この頃です。

◆ 吉田）ギリシャに久しぶりに行くと言うことで、予習復習をしました。「ギリシャに消えた嘘」と言うパトリシ
ア・ハイスミスの原作による映画。原題が“The two faces of January”で、何にでも誰にでも裏の顔が有る、
と言うようなミステリーですが、Januaryの語源がJanus。前年と新年の両方を見る双面神、と言うことで、ご
存知Jakの語源でもあります。と言うわけで、サイトカインシグナルの復習をするとともに、映画の舞台でもあ
るパルテノン神殿も楽しんできました。

◆ 佐野）大学を退職して、早や6年になります。老体に鞭打ち、リウマチセンター長として病院やクリニックでリ
ウマチ診療をしております。サイトカインをターゲットとした治療により、関節リウマチを始め多くの膠原病
や難病の患者さんが、寛解から治癒されます。リウマチ治療のパラダムシフトを日々実感しております。

◆ 石亀）記念すべき第一回日本サイトカイン学会学術集会は、幼少期に住んでいた札幌での開催ということで、大
変楽しみにしております。

◆ 中島）前号の編集後記で「JSICR/MMCB 2023にはぜひとも参加し、次号では和歌山での釣果報告を出来れば
と思っています。」とお約束したものの、残念ながら釣果はありませんでした。代わりに白浜でパンダに会っ
てきました(＾-＾；)。

◆ 田中）日本サイトカイン学会の設立、おめでとうございます。基礎研究の進歩は、関節リウマチなど多くの免疫
介在性炎症性疾患において、病態形成で重要な役割を担うサイトカインやそのシグナル伝達を明らかにしまし
た。私たち臨床医は、それらを標的とした生物学的製剤やキナーゼ阻害薬などの分子標的治療が、疾患制御や
臓器障害の抑止を可能にしたことを日常的に経験しています。サイトカイン学は益々佳境に入っており、ある
意味で人間の勝利を実感できます。サイトカイン学が多くの若い研究者を魅了し、さらなる発展に結びつくこ
とを期待しています。

◆ 宇野）JCSニュースレター、創刊号に尾里先生が小島先生追悼文を書いていただきました。２００３年宇野が
JSICR編集委員会委員長になった時、川出先生の長野・小島の「ウイルス抑制因子」はIFNか という原稿がよ
せられました。その後、小島先生から「ウイルス抑制因子はインターフェロンと同一部類に属する」続いて、
「ウイルス抑制因子（インターフェロン）発見当時の動向」他の記事が寄せられ、論争が熱を帯びていきます。
そしてこれらの原稿は、サイトカインハンティング：先頭を駆け抜けた日本人研究者達に つながります。当
時、京大の医学部図書館に行って、フランス語論文を探して読んだ？のもなつかしく思い出されました。

◆ 山本）この号をもって編集委員としての役割を終えることとなりました。編集委員に任にあった間の印象的な出
来事としては、コロナ禍が突然始まり、大学がロックダウンされ、以前からやっていた研究がとても停滞した
ことです。新型コロナウイルスに対するワクチン開発研究では、インターフェロン・サイトカイン研究で培っ
たものを転用して参加できた点は、少しは世の中に貢献できたのかもしれないと思いました。今後もインター
フェロン・サイトカイン研究に精進する所存ですので、皆様の御指導・御鞭撻の程、宜しくお願いいたします。

◆  田川）編集委員を卒業します。ほとんど働いておりませんでした。すみません。今年は台湾の中興大学で研究
を立ち上げる予定です。台中に来られることがありましたらご連絡頂ければと思います。

JCSニュースレター編集員会
委員長 原 博満（鹿児島大・医歯）
委   員 角田 茂（東京大学・農学生命）
 吉田 裕樹（佐賀大・医）
 佐野 統（医仁会武田総合病院）
 田川 陽一（東工大・生命理工）
 田中 良哉（産業医大・医）
 山本 雅裕（大阪大・微研）
 中島 裕史（千葉大・医）
 石亀 晴道（理研・統合生命）
名誉委員 宇野 賀津子（ルイパスツール医・インターフェロン）

表紙写真：灯籠から覗いた那智の滝（原提供）

裏表紙写真：Bretos （吉⽥提供）アテネで⼀押し

の“映える”バーです。ウーゾの瓶のコレクショ

ン！タクシーでブレトスと⾔えば連れて⾏ってく
れます(道が⼊り組んでいるので歩くと迷う)


