
研究紹介 

腫瘍免疫学の発展により、がんの進展への免疫逃避機構の関与が明らかとなりました。現在、こ

の仕組みを標的とした免疫チェックポイント阻害剤が臨床応用されていますが、その効果は限定的

であり、治療効果を高めるための研究が、世界中で進められています。我々は、以下のテーマにつ

いて研究活動を行っております。 

 

1. がん細胞の免疫逃避機構と EGFR ファミリーシグナルとの関連を明らかにする。 

がん細胞がリンパ球から攻撃をうける際の目印となるNK細胞活性化リガンドならびに、リンパ

球からの攻撃を回避する免疫チェックポイント分子の発現に、EGF ファミリーシグナルが関与す

ることを報告してきました。特に悪性胸膜中皮腫の免疫逃避機構の解明とその克服法の開発を目指

しています。 

 

EGFR を介した MICA/B 発現制御メカニズム 
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2. 悪性胸膜中皮腫の腫瘍微小環境と臨床病理学的因子との関連性の検討。 

悪性胸膜中皮腫は従来型抗がん剤  殺細胞型抗腫瘍薬）の効果が乏しい腫瘍ですが、免疫チェッ

クポイント阻害療法では 20-30%の奏効率を示し、本疾患の病勢進展には抗腫瘍免疫が大きく関

わることがわかりました。そこで、当院で診療を受けた悪性胸膜中皮腫患者さんから得られた血液、

組織、胸水検体を用いて、治療効果予測因子を見出すべく、研究を行なっています。 

 

実施責任者として遂行中の臨床研究 

1. 受付番号 30-5: 悪性胸膜中皮腫、胸膜炎組織における免疫関連分子、EGFR ファミリー受容

体の発現と局所浸潤リンパ球の検討  

2. 受付番号 2020-17: 胸水貯留例における胸水中サイトカイン、可溶性免疫チェックポイント

分子の解析 
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