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研究成果の概要（和文）：樹状細胞は様々なサイトカインを産生することから造血幹細胞の分化制御に関与すると推定
されるがその詳細は不明であった。本研究では、樹状細胞を刺激するトール様受容体（TLR)3の刺激によってヒト造血
幹・前駆細胞（CD34+細胞）が急速にアポトーシスを起こすことをin vitroで証明した。さらに、マウスを用いたin vi
vo実験で、１）TLR9刺激もしくはウイルス感染による血球貪食症候群が惹起される、２）貪食細胞は単球由来樹状細胞
でIL-10を産生する、３）産生されたIL-10は血球貪食の過剰な進展を抑制することを示し、血球貪食は過剰な免疫応答
を制御する新たな免疫抑制機構であることを示唆した。

研究成果の概要（英文）：Dendritic cells (DC) produce various cytokines which may regulate the differentiat
ion of hematopoietic stem cells (HSCs), however, the details of the relationship between dendritic cells a
nd HSCs remains unclear. In this project, I revealed that the DC-stimulator TLR3 induces the prompt death 
of HSCs in vitro. Using mouse model, I also demonstrated that TLR9 stimulation or viral infection induces 
hemophagocytic syndrome, and that the phagocytes are monocyte-derived dendritic cells that produce IL-10. 
The produced IL-10 down-regulated hemophagocytosis, which suggests that hemophagocytosis is a novel immune
 suppressive mechanism to suppress an excessive immune response.
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重篤な炎症状態やウイルス感染において過
剰な免疫応答を制御する新たな免疫抑制機
構であることを示唆した。（Immunity, 39: 
584-598, 2013）。 
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