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研究成果の概要（和文）：ABO血液型不適合腎移植における脱感作療法・免疫学的順応成立機構の解明研究の集大成と
しての英文単行本を共同研究者と共著で執筆・刊行した。わが国におけるABO血液型不適合腎移植の歴史をReviewし、
われわれが先鞭をつけた脱感作療法の変遷と現在の到達点、ABO血液型糖鎖抗原・抗体の多様性、すなわち既存の自然
抗体・細菌感染によって誘導される糖鎖抗体、移植後に産生されるDeNovo抗体の相違と対応する抗体の多様性と脱感作
療法によって誘導される免疫学的順応の機構の解明過程を詳細に解説した。われわれが臨床病理学的に証明したこの理
論により移植成績は飛躍的に向上した。

研究成果の概要（英文）：We have publidhed many articles and books on elucidation of the mechanism of 
induction of "immunological accommodation" in ABO-incompatible kidney transplantation. In the manuscript, 
we have reviewed the history of ABO incompatible kidney transplantation worldwide and in Japan, our 
pioneership and destination in the role and importance of " desensitization therapy" in the field. The 
most ultimate goal is the elucidation of the induction mechanism of immunological accommodation in which 
we have clarified the variety of ABO carbohydrate antigens and antibodies in biomimicry to those of 
bacteria, RBC and vascular endothelial cells that closely related to the immunological accommodation 
induction in ABO incompatible kidney transplantation. Our hypothesis and evidence verified by clinical 
and experimental approach may lead to the improved patient and graft survival not only in kidney but also 
in other organ transplantation fields.

研究分野： 泌尿器科学
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１．１．１．１．研究開発当初の背景研究開発当初の背景研究開発当初の背景研究開発当初の背景

われわれは、

最初の

不適合腎移植）を成功させ、

キシマブ併用・脾摘回避脱感作免疫抑制療法

により飛躍的に成績を向上させるなど、世界

のリーダーとして本領域を開拓してきた。

ABO

A 抗

織血液型抗原に結合し、抗体関連型拒絶反応

(Antibody mediated rejection

ら高率に移植腎機能喪失に至るとされてきた。

しかし適切な脱感作療法を行えば多くの患者

で安定した生着状態、すなわち抗原と抗体が

存在するにもかかわらず、抗原抗体反応によ

る臓器障害がおこらない「免疫学的順応」が

達成される。しかしこの現象の成立機構は全

く不明であった。

２．２．２．２．    研究の目的研究の目的研究の目的研究の目的

本研究の目的は、

る免疫学的順応成立機構の解明である。

３．３．３．３．    研究の方法研究の方法研究の方法研究の方法

(1)わが国の

詳細な調査

(2)AMR

抗

(3)AMR

(4)高抗体

(5)腎血管内皮細胞の血液型糖鎖抗原

(6)抗体除去を要しない抗体価の検討

(7)免疫学的順応機構解明のための

In Vitro Study

(8)免疫学的順応機構の解明
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