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研究組織（令和４年３月末現在。ただし完了した研究課題は完了時現在、補助事業廃止の研究課題は廃止時現在。） 

１ 総括班・総括班以外の計画研究 

研究 

項目[1] 

課題番号 

研究課題名 
研究期間 

研究代表者 

氏名 
所属研究機関・部局・職 

人数

[2] 

X00 

総 

17H06391 

予防を科学する炎症細胞社会学  

平成 29 年度 

～ 

令和 3 年度 

松島 綱治            
東京理科大学・生命医科学

研究所・教授 
27 

A01 
計 

17H06392 

肺線維症における炎症細胞社会                           

平成 29 年度 
〜 

令和 3 年度 
松島 綱治            

東京理科大学・生命医科学

研究所・教授 
5 

A01 
計 

17H06393 

肝硬変における炎症細胞社会の解

明                         

平成 29 年度 
〜 

令和 3 年度 
金子 周一            金沢大学・医学系・教授 3 

A01 
計 

17H06394 

進行性腎障害における慢性炎症の

意義とそれに立脚した分子予防学

の構築        

平成 29 年度 
〜 

令和 3 年度 
和田 隆志            

金沢大学・医学系・教授／ 

金沢大学・事務局・理事 
4 

A01 
計 

17H06395 

炎症細胞社会における臓器脂質の

量的質的変容がもたらす炎症と線

維化の機序と予防戦略 

平成 29 年度 
〜 

令和 3 年度 
島野 仁             筑波大学・医学医療系・教授 4 

A02 
計 

17H06396 

環境ストレスによる生体応答、エ

ピゲノムとプロテオーム解析             

平成 29 年度 
〜 

令和 3 年度 
大迫 誠一郎           

東京大学・大学院医学系研

究科（医学部）・准教授 
3 

A02 
計 

17H06397 

炎症細胞社会の中での RNF213 変

異によるかく乱と血管閉塞性病変

形成の解明  

平成 29 年度 
〜 

令和 3 年度 
小泉 昭夫            

京都大学・医学研究科・名誉

教授 
6 

A02 
計 

17H06398 

ケミカルバイオロジーを用いた炎

症性疾患に対する分子標的予防研

究          

平成 29 年度 
〜 

令和 3 年度 
酒井 敏行            

京都府立医科大学・大学院

医学研究科・特任教授 
4 

A03 
計 

17H06399 

単一細胞シークエンスデータに基

づく細胞社会学のための情報手法

の開発とデータ解析  

平成 29 年度 
〜 

令和 3 年度 
池尾 一穂            

国立遺伝学研究所・ゲノム

進化研究系・准教授 
4 

総括班・総括班以外の計画研究 計 9 件（廃止を含む） 

[1] 総：総括班、国：国際活動支援班、計：総括班以外の計画研究、公：公募研究 

[2] 研究代表者及び研究分担者の人数（辞退又は削除した者を除く。） 
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２ 公募研究 

研究 

項目[1] 

課題番号 

研究課題名 
研究期間 

研究代表者 

氏名 
所属研究機関・部局・職 

人数

[2] 

A01 
公 

18H05023 

炎症細胞社会による心臓恒常性維

持と心不全の機序解明                

平成 30 年度 

～ 

令和元年度 

眞鍋 一郎            
千葉大学・大学院医学研究

院・教授 
1 

A01 
公 

18H05024 

RNA 機能変化を端緒とした炎症細

胞社会学の確立                  

平成 30 年度 

～ 

令和元年度 

大塚 基之            
東京大学・医学部附属病院・

講師 
1 

A01 
公 

18H05028 

腸損傷後の再生起点細胞の同定と

関連炎症細胞社会ネットワークの

解明         

平成 30 年度 

～ 

令和元年度 

樗木 俊聡            
東京医科歯科大学・難治疾

患研究所・教授 
1 

A01 
公 

18H05042 

ミクログリア活性化のコントロー

ルによる自閉症発症の制御              

平成 30 年度 

～ 

令和元年度 

久保田 義顕           慶應義塾大学・医学部・教授 1 

A01 
公 

18H05032 

線維化を司る非免疫系環境因子の

研究                        

平成 30 年度 

～ 

令和元年度 

佐藤 荘             
大阪大学・免疫学フロンテ

ィア研究センター・准教授 
1 

A01 
公 

18H05045 

自然免疫受容体を介した腸管免疫

の制御と全身免疫への影響の解析           

平成 30 年度 

～ 

令和元年度 

岩倉 洋一郎           
東京理科大学・生命医科学

研究所・教授 
1 

A01 
公 

18H05046 

肺線維症を自然発症するマウスを

用いた細胞ネットワーク解析             

平成 30 年度 

～ 

令和元年度 

本村 泰隆            
大阪大学・大学院医学系研

究科・准教授 
1 

A01 
公 

18H05037 

がん細胞依存性炎症が全身に及ぼ

す影響の統合的解明                 

平成 30 年度 

～ 

令和元年度 

弓本 佳苗            
九州大学・生体防御医学研

究所・特別研究員 
1 

A01 
公 

18H05047 

死細胞を中心とした炎症細胞社会

の時空間的同定と炎症抑制機構の

解析         

平成 30 年度 

～ 

令和元年度 

今川 佑介            
大阪国際がんセンター・研

究所・主任研究員 
1 

A02 
公 

18H05025 

アレルギーの予防を志向した脂質

環境整備に基づく炎症細胞社会の

統制機序の解明    

平成 30 年度 

～ 

令和元年度 

村上 誠             
東京大学・大学院医学系研

究科・教授 
1 

A02 
公 

18H05033 

光遺伝学的手法による局所的に出

現した変異細胞の炎症細胞社会に

おける意義解明    

平成 30 年度 

～ 

令和元年度 

高山 和雄            
大阪大学・大学院薬学研究

科・助教 
1 

A02 
公 

18H05022 

虚血ストレスによる炎症誘導機構

の解明とその制御                  

平成 30 年度 

～ 

令和元年度 

渋谷 彰             筑波大学・医学医療系・教授 1 
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A02 
公 

18H05041 

炎症の遷延化をもたらすサイトカ

イン遺伝子群エピジェネティック

制御         

平成 30 年度 

～ 

令和元年度 

森口 尚             
東北医科薬科大学・医学部・

教授 
3 

A02 
公 

18H05039 

炎症細胞社会に焦点を当てた閉経

後ＮＡＳＨ肝癌の発症機構の解明

と予防戦略の開発   

平成 30 年度 

～ 

令和元年度 

小川 佳宏            
九州大学・大学院医学研究

院・教授 
1 

A02 
公 

18H05026 

老化細胞が引き起こす慢性炎症機

構の解明と予防法の確立               

平成 30 年度 

～ 

令和元年度 

城村 由和            
東京大学・医科学研究所・助

教 
1 

A02 
公 

18H05036 

代謝―エピゲノムのクロストーク

による慢性アレルギー性炎症の細

胞社会形成      

平成 30 年度 

～ 

令和元年度 

山下 政克            
愛媛大学・大学院医学系研

究科・教授 
1 

A03 
公 

18H05031 

単一細胞シークエンスデータを用

いたネットワーク分析モデルと高

速化技術 

平成 30 年度 

～ 

令和元年度 

浅野 泰仁 

京都大学・情報学研究科・特

定准教授(平成 30 年度) 

東洋大学・情報連携学部・教

授(令和元年度) 

1 

A03 
公 

18H05035 

生体イメージングによる炎症細胞

の遊走動態の解析とシミュレーシ

ョン手法の開発    

平成 30 年度 

～ 

令和元年度 

松田 秀雄            
大阪大学・情報科学研究科・

教授 
1 

A01 
公 

20H04938 

心臓恒常性とリモデリングを制御

する炎症細胞社会の相互作用ネッ

トワーク解明 

令和 2 年度 

～ 

令和 3 年度 

眞鍋 一郎            
千葉大学・大学院医学研究

院・教授 
1 

A01 
公 

20H04939 

アレルギーの予防を志向した脂質

による炎症細胞社会の統制機序の

解明 

令和 2 年度 

～ 

令和 3 年度 

村上 誠             
東京大学・大学院医学系研

究科・教授 
1 

A01 
公 

20H04941 

毛包幹細胞の機能変容における関

連炎症細胞社会ネットワークの解

明 

令和 2 年度 

～ 

令和 3 年度 

樗木 俊聡            
東京医科歯科大学・難治疾

患研究所・教授 
1 

A01 
公 

20H04954 

自然免疫系による炎症、アレルギ

ー、線維化、腫瘍形成制御機構の解

析 

令和 2 年度 

～ 

令和 3 年度 

岩倉 洋一郎           
東京理科大学・生命医科学

研究所・教授 
1 

A01 
公 

20H04956 

炎症・再生・修復を実行する炎症細

胞社会とその制御機構の解明 

令和 2 年度 

～ 

令和 3 年度 

大石 由美子 
日本医科大学・大学院医学

研究科・教授 
1 

A01 
公 

20H04958 

IBD 発症過程で生じる Th/Treg 

imbalance の動態解析 

令和 2 年度 

～ 

令和 3 年度 

関谷 高史 
国立国際医療研究センター 

・免疫制御研究部・室長 
1 
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A01 
公 

20H04959 

ア ミ ノ 酸 ト ラ ン ス ポ ー タ ー

SLC15A3 が担う炎症細胞社会構築

と肺線維化メカニズム 

令和 2 年度 

～ 

令和 3 年度 

小林 俊彦 

国立国際医療研究センター 

・分子炎症制御プロジェク

ト・副プロジェクト長 

1 

A02 
公 

20H04940 

包括的 1 細胞遺伝子発現解析によ

る老化制御メカニズムの解明 

令和 2 年度 

～ 

令和 3 年度 

城村 由和 
東京大学・医科学研究所・助

教 
1 

A02 
公 

20H04942 

ショウジョウバエモデルを用いた

非感染性外因刺激による炎症誘導

機構の解明 

令和 2 年度 

～ 

令和 3 年度 

倉石 貴透 
金沢大学・医薬保健研究域

薬学系・准教授 
1 

A02 
公 

20H04943 

代謝変化に伴う迷走神経性炎症制

御の解明 

令和 2 年度 

～ 

令和 3 年度 

井上 啓 
金沢大学・新学術創成研究

機構・教授 
1 

A02 
公 

20H04944 

死細胞センサーによる炎症細胞社

会の制御機構 

令和 2 年度 

～ 

令和 3 年度 

菅波 孝祥 
名古屋大学・環境医学研究

所・教授 
1 

A02 
公 

20H04948 

代謝―エピゲノムのクロストーク

による慢性アレルギー性炎症の細

胞社会形成 

令和 2 年度 

～ 

令和 3 年度 

山下 政克            
愛媛大学・大学院医学系研

究科・教授 
1 

A02 
公 

20H04949 

NASH の発症・進展における炎症細

胞社会の時空間的変化の解明 

令和 2 年度 

～ 

令和 3 年度 

小川 佳宏            
九州大学・大学院医学研究

院・教授 
1 

A02 
公 

20H04957 

神経変性を予防する炎症細胞社会

の形成メカニズムの解明 

令和 2 年度 

～ 

令和 3 年度 

七田 崇 

東京都医学総合研究所・脳

卒中ルネサンスプロジェク

ト・プロジェクトリーダー 

1 

A03 
公 

20H04947 

炎症進行過程の解明のための１細

胞トランスクリプトームデータの

統合解析手法の開発 

令和 2 年度 

～ 

令和 3 年度 

松田 秀雄 
大阪大学・情報科学研究科・

教授 
1 

A03 
公 

20H04955 

単一細胞シークエンスデータの遺

伝子相関ネットワークによるラン

キング分析 

令和 2 年度 

～ 

令和 3 年度 

浅野 泰仁 
東洋大学・情報連携学部・教

授 
1 

公募研究 計 34 件（廃止を含む） 

[1] 総：総括班、国：国際活動支援班、計：総括班以外の計画研究、公：公募研究 

[2] 研究代表者及び研究分担者の人数（辞退又は削除した者を除く。） 
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研究領域全体に係る事項 

３ 交付決定額 

年度 合計 直接経費 間接経費 

平成 29年度 319,800,000円 246,000,000円 73,800,000円 

平成 30年度 331,890,000円 255,300,000円 76,590,000円 

令和元年度 331,890,000円 255,300,000円 76,590,000円 

令和 2年度 308,490,000円 237,300,000円 71,190,000円 

令和 3年度 308,490,000円 237,300,000円 71,190,000円 

合計 1,600,560,000円 1,231,200,000円 369,360,000円 
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４ 研究領域の目的及び概要 

研究領域全体を通じ、本研究領域の研究目的及び全体構想について、応募時の領域計画書を基に、具体的かつ簡

潔に２頁以内で記述すること。なお、記述に当たっては、どのような点が「革新的・創造的な学術研究の発展が期

待される研究領域」であるか、研究の学術的背景や領域設定期間終了後に期待される成果等を明確にすること。 

 急速に高齢化が進行する我が国の社会を持続可能なものとするためには、慢性炎症を基盤とする生活

習慣病・線維症・がんなどを予防し、また一度発症しても早期に診断・介入する健康維持システムの構築

が喫緊の課題である（図 1）。従来の予防医学では、疫学および生化学・細胞生物学に基づき危険因子を

推測し、健康リスクを低減するアプローチに主眼が置かれてきた。古典的な疫学は、疾患の発症における

多数の危険因子の存在、例えば自然環境、社会環境、労働環境などの外的環境因子や、生活習慣などで変

化する内的環境因子を詳らかにし、時として疾患の克服をもたらした。また、ヒトゲノムプロジェクトに

端を発したゲノム疫学の進歩は、ゲノム点変異などの遺伝要因の解明に加えて、多くの難治性疾患の発

症には遺伝要因以外の外的・内的環境因子が大きな影響を与えること、すなわち可塑性があるが故に予

防可能であることも明らかにした。しかしながら、日常生活から全ての危険環境因子を排除することは

至難であることから、予防医学における現実的な課題は、疾患の生物学的な発症機序に基づくリスクの

重み付けと、バックアップとしての疾患の早期診断・介入手段の確立といえる。生化学・細胞生物学的な

疾患へのアプローチは、慢性炎症をもたらす個々の環境構成物質、例えば活性酸素種や毒性物質などの

化学的因子や微生物成分などに対する細胞・分子レベルのストレス応答を解明してきた。一方、臓器・個

体レベルにおいて、細胞・組織・個体という各階層で働く恒常性維持機構（例えば免疫システムによる非

自己・異常自己の排除や、傷害部位における治癒応答など）が、ストレス応答によりいかに破綻し、慢性

炎症性疾患の病像に帰結するのかは、未だブラックボックスの中にあり、それらの機序に対する理解は、

予防医学に求められる要求を満たすに至っていない。 

時間軸で慢性炎症性疾患の

進展を考えた場合、個体に対す

る内的・外的環境因子の侵襲

は、免疫系や内分泌系などを介

する生体防御（適応）機構とし

ての炎症を惹起する。微弱な炎

症が持続または繰り返すこと

で、自覚症状を伴わない組織病

変（未病状態）を経て、細胞・

組織に機能障害を伴う異常な適応状態が定着し（炎症記憶）、この慢性炎症状態が持続すると、線維化な

どにより臓器の機能異常が不可逆化し、糖尿病、脳・血管障害、慢性腎臓病や肝臓疾患などの生活習慣病

に至る。また、慢性炎症に伴う細胞増殖の亢進や酸化ストレスなどは発がんの温床ともなる。 

 炎症記憶は、細胞レベルでは遺伝子変異、エピゲノム変化、異常なタンパク質の蓄積として現れる一

方、組織・臓器レベルでは、性質の異なる個々の常在組織細胞と浸潤白血球が織りなす細胞間相互作用の

変質、低酸素状態、非生理的な代謝応答、細胞外基質・液性因子ネットワークの変質といった“場の記憶”

としても想定できる。このような炎症の場は、性別、年齢、職業や能力などが異なる個々の人間から構成

され、流動性を持つ個人間の繋がりや、組織に定められたルールを基礎にして成り立つ人間社会に例え

ることができよう。従来の免疫学的・病理学的アプローチに基づく炎症研究アプローチは、組織全体もし

くは数百〜数万個の細胞からなる細胞集団における質的、量的変化を平均化して捉えるものであり、未

病状態、すなわち局所的にごく一部の細胞に異常が生じ、その異常が周辺細胞にも影響を及ぼすことで

生じる細胞社会の変容や、その複雑な動作原理を解明することは困難であった（図 2）。この限界を克服

すべく、領域代表者らは、数千から数万個の単位で個々の細胞の遺伝子発現プロファイリングを可能と

する、マイクロデバイスを用いた single-cell RNA sequence (scRNA-seq)解析技術を開発した。この技術

は、未病状態におけるごく少数の異常細胞の捕捉、炎症組織を構成する個々の細胞が持つ性質と役割の

解明に加え、情報科学との融合により、多数の細胞間相互作用モデルの構築、それに基づく炎症記憶の形

成過程の解明をも可能にし得る強力なツールである。このように、scRNA-seq 解析技術により、従来の

集団的視点とは全く反対の目線、すなわち個々の１細胞と細胞同士の相互作用から観た炎症組織像“炎

症細胞社会”を語ることが可能になったといえる（図 2）。 
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 本研究領域では、scRNA-seq 解析技術

を基盤技術として、臨床医学、炎症学、

免疫学、病理学、分子生物学、生化学、

環境医学、社会予防医学、合成生物学な

どの生命科学と、計算生物学、数理社会

学、社会科学などの情報科学を統合した、

“予防を科学する炎症細胞社会学”を創

成する（図 2）。具体的には、環境因子に

よって惹起される種々の難治性慢性炎症

性疾患モデルを対象とし、初期炎症から

未病、慢性炎症、そして不可逆的な線維

化へと連続的に推移する過程における数

千個の組織構成細胞それぞれについて、

「細胞状態変数」を収集蓄積し、統合す

る。変数として、時間情報（病期）、個々

の細胞の遺伝子発現情報、位置情報（組

織内局在、相対的位置関係）、形態などの定性的・定量的情報を用いる。加えて、炎症の場におけるエピ

ゲノム、プロテオーム、メタボロームの変動情報を取得した上で、細胞状態変数との相関を解析する。特

に転写産物相対量のプロファイルが異なる細胞間で相関する場合、その遺伝子同士は細胞間で機能的に

相互作用していると仮定できる。そこで、そのような相関する遺伝子について、既知機能情報に基づき、

相互作用によりもたらされ得る生化学・分子生物学・細胞生物学的帰結を推定しモデル化する。さらに、

全ての相互作用の総体を、炎症組織において観察される様々な状態変化と関連づけるモデルを構築し、

「場の記憶」を細胞ならびに細胞集団の状態変化として記述する。それは一種の仮説であるので、ゲノム

編集技術による遺伝子ノックアウト、遺伝子ノックダウンなどの手法を用いて、人為的に相互作用する

遺伝子の状態を変更し、上記モデルから予測できる結果が得られるかどうかを観察することで、モデル

の正しさを検証する。最終的に、これらの実験系および情報系の技術統合により絞り込んだ疾患の早期

診断・介入標的について、臨床応用可能な診断手法、介入予防薬剤の開発を試みる。 

本領域研究を通して、日常生活で曝露しうる種々の内的・外的ストレス侵襲から未病、慢性炎症性疾患

に進展する過程の各段階に関連する分子、細胞、シグナル経路、代謝経路を有機的に統合した“炎症の起

点、遷延化、不可逆化の場の記憶としての炎症細胞社会”が確立できる。疾病の転機を定量的な分子、細

胞情報として定義することで、生命科学の言葉で慢性炎症性疾患の転機を如何に制御すべきかを語る新

たな予防医学の創成に繋がる。すなわち、種々の慢性炎症性疾患に関する炎症細胞社会のシミュレーシ

ョンモデルは、環境リスク因子を数値化し、適切なリスク回避を可能にする。本シミュレーションモデル

によるリスク予測は、転写産物・個々の細胞の性質・細胞間相互作用の情報に基づいている点で独自であ

り、患者集団のゲノム変異情報に基づくリスク予測のアプローチである GWAS とは出発点が異なる。そ

のため、重複しない両アプローチを組み合わせることで、より精度の高いリスク予測と積極的な予防・治

療介入が可能になると期待している。また、種々のポジティブ、ネガティブフィードバック機構を加味し

た炎症細胞社会のシミュレーションモデルを構築することで、疾病への転換機序に基づく確度の高い分

子標的予防戦略が可能になると期待している。本領域で行う種々の慢性炎症疾患モデルの学術的機序解

析の中から出て来た、診断・予防のための分子標的、介入阻害・促進物質を領域内で総合的に評価し、慢

性炎症性疾患を対象とした臨床応用に関する検討も実施する。 

 環境医学的には、種々の環境化学物質の侵襲機序がさらに解明され、生体・細胞内標的分子、修飾機序

が解明される。炎症研究においても炎症組織を single-cell レベルから観た多数の組織細胞、浸潤白血球の

活性化・分化の上での多様性、相互作用を全く新しい次元／角度から観ることが出来るようになる。計算

生物学・情報科学的には、炎症状態の炎症細胞社会応答の、全く新しい予測シミュレーションモデルが得

られるばかりでなく、様々な分野に応用されつつある scRNA-seq 解析において、その膨大なデータを解

釈するためのデファクトスタンダードとなりうる我が国発の解析基盤の確立にも繋がる。疾患形成過程

を俯瞰し、薬剤の効果予測を可能にする炎症細胞社会シミュレーションモデルの利用プラットフォーム

を広く公開することで、薬剤の新たな対象疾患の発見や、全く新しい作用点を標的とした創薬などを推

進できると期待している。炎症の遷延化・炎症記憶・不可逆性がもたらす線維化機序を明らかにすること

は、生体防御学、医学研究において最も重要な enigma を解決する、非常に挑戦的なテーマである。 
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５ 審査結果の所見及び中間評価結果の所見で指摘を受けた事項への対応状況 

研究領域全体を通じ、審査結果の所見及び中間評価結果の所見において指摘を受けた事項があった場合には、当

該指摘及びその対応状況等について、具体的かつ簡潔に２頁以内で記述すること。 

審査結果の所見において指摘を受けた事項 

留意事項 

・ 個々の臓器の研究を統合する仕組み、単なる共同研究を超えた新展開をめざす戦略や仕掛けな

ど、領域内の有機的連携を強化するための方策の具体化が必要である。 

・ それぞれの疾患で得られたデータ、異なる疾患から得られたデータを統合的に理解、発展させる

ため、どのような情報学的アプローチを進めるのかについて、より具体的かつ明瞭にし、研究を

進めることが必要である。 

参考意見 

・ 予防に関して、各計画研究における具体的な出口戦略について、より明らかにされることが望ま

れる。 

上記の指摘に対応するため、2019 年度までに下記の取り組みを行った。 

 

• Single-cell transcriptome データにおける実験手法の影響を最小限とし、臓器固有または炎症に共通

の炎症細胞社会を解明するため、細胞調製プロトコールの標準化ならびに単細胞懸濁液サンプルの

品質管理を徹底した。また、A03 計画班および公募班は、実験間で生じる bias を補正する情報処理

アプローチの検討や、機械学習をベースとした、各細胞 lineage における臓器横断的な特徴の抽出に

基づく細胞リファレンス・アノテーション方法や、それから外れる新規細胞群の同定法の開発を進め

た。 

• 各研究班の使用する疾患モデルについて、慢性炎症における Key player であるマクロファージ、線

維芽細胞などの活性状態、エネルギー代謝、脂質代謝、細胞老化などの共通キーワードを基盤に議論

を進めることで、臓器・疾患横断的な炎症細胞社会の解明に取り組んだ。 

• 各計画班の疾患モデルから得られた Single-cell transcriptome データは総括班を介して A03（情報

解析）の計画研究、公募研究と共有しており、新たな情報解析アプローチの開発に使用した。また、

A03 情報解析チームが新たな手法の開発と検証のため必要とするデータセットを実験系研究班が取

得するといった、双方向の共同研究を進めた。 

• 各疾患モデルの正常、未病、疾患といった各段階について Single-cell transcriptome データを取得

する際に、病勢マーカー、フローサイトメトリーデータ、病理組織データなどの付随データを充実さ

せ、ヒト疾患への外挿性を検証可能なデータとして蓄積した。 

• 予防への取り組みについて、総括班が中心となり領域内で同定・開発された予防薬・介入手段などに

ついて予防・治療効果が見込まれる各臓器の炎症モデルへ応用する共同研究を推進した。 
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中間評価結果の所見において指摘を受けた事項 

所見 

・ 本 SCT 解析は本研究領域の核となる技術であるので、炎症細胞社会解析センターを中枢とした

研究領域内での技術共有が期待される。 

・ 予防・未病への早期介入手段の開発を目指すためには、臓器を超えた有機的な連関、未病状態と

炎症状態の連関を明らかにするようなアプローチが望まれる。 

・ ただし、基盤技術に基づく基礎的なデータは集まりつつあるが、数理解析に必要なデータ収集に

は至っていない。今後は、解析担当と数理解析担当の研究項目間の有機的な連携を強化し、研究

領域として目指すゴールを明確にして新たな学理を創成することが望まれる。 

留意事項 

・ 研究項目 A03 は、研究領域代表のグループで得られたデータの解析にとどまらず、数理解析の

ためにどのような情報が必要であるかを A01 および A02 に積極的に発信し、計画研究を研究

領域全体の研究に合わせて進めることが望まれる。 

上記の指摘に対応するため、下記の取り組みを行った。 

• SCT 解析技術を領域内で共有するため、総括班を中心にサンプル設定、細胞調製、情報解析の方向

性に関する web ミーティングを事前に行い、必要に応じて総括班から出張支援を行った。また、遠

隔地の研究班を効率的に支援するため、凍結保存サンプルの SCT 解析法を確立し、支援を実施した。

これらの経験はオンライン情報共有ツール等により領域内で共有した。 

• 予防・未病への早期介入手段の開発を目指すため、肺、肝臓、腎臓、膵臓、腸管、皮膚、脂肪など複

数の臓器について、正常、未病、疾患の scRNA-seq データを集積した炎症細胞社会データベースを

構築した（2022 年 6 月現在領域内限定公開、2024 年公開予定）。現在 A03 情報解析班が中心となっ

て臓器・病気横断的な解析を進めており、臓器、病因、病気に固有または共通するカギ細胞・分子、

細胞間相互作用の同定を進めた。 

• SCT 解析の課題であるコストダウンを目的として、DNA 標識抗体を用いた sample multiplex の実

験系を確立した。これにより、従来 1 サンプルにかかっていたコストで複数の実験群、biological 

replicate を解析することが可能になった。また、BD Rhapsody システムと TAS-seq を用いた再現

性、感度、細胞検出精度を兼ね備えた scRNA-seq 技術を領域内で共有することで、前述の通り複数

の組織について正常、未病、疾患の SCT データを収集、蓄積した。これらのデータに基づき、現在

数理モデルの構築を進めている。さらに、未病状態と炎症状態の連関を明らかにするため、肺におい

て 5 biological replicate のある 6 タイムポイントのデータを得、細胞間相互作用に基づく炎症細胞

社会テンポラルネットワークを構築し、未病から炎症、炎症から線維化への遷移において重要な可能

性のある細胞や分子候補を同定できることを見出した。 

• A03 では総括班のメンバーでもある東京理科大学の時系列サンプルデータを中心として各参加機関

や公的データベースから公開されているデータを対象に検討を進めた。また、相互の意見交換をリ

モート会議やチームコミュニケーションツールである Slack を用いることにより積極的に行ってき

た。データの収集・解析・公開のためには、最新のコンテナ技術を用いた安全かつ柔軟性の高い

「Single Cell Data Portal for Cellular Society of Inflammation」サーバーを構築し、研究領域内の各研究

グループによって得られた炎症組織毎の基礎的単一細胞遺伝子発現データを収集し、統一したデー

タフォーマットに揃え、統一した解析手法・パラメタにより解析を行い、異なるデータ間の比較を

可能とした。同サーバーは、領域全体の研究成果を社会に還元するためのデータ・解析結果公開用

インターフェースを有し、利用者はインターネットを通してブラウザ上でデータの取得や解析結果

の加工・閲覧などができる。
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６ 研究目的の達成度及び主な成果 

（１）領域設定期間内に何をどこまで明らかにしようとし、どの程度達成できたか、（２）本研究領域により得

られた成果について、具体的かつ簡潔に５頁以内で記述すること。（１）は研究項目ごと、（２）は研究項目ごとに

計画研究・公募研究の順で記載すること。なお、本研究領域内の共同研究等による成果の場合はその旨を明確にす

ること。 

（１） 領域設定期間内に何をどこまで明らかにしようとし、どの程度達成できたか。 

A01：慢性炎症性疾患における炎症細胞社会の確立：性質の異なる主要臓器を研究対象として、種々の内

的・外的環境要因に起因する慢性炎症性疾患モデルを解析し、時間軸・空間軸を含めた形で炎症細胞社会

の変遷を明らかにすることを目的とした。肺線維症（松島班、本村班、小林班）、肝硬変（金子班、小川

班）、急性腎障害から腎不全へ至る分岐点（和田班）、膵臓β細胞障害による 2 型糖尿病の進展（島野班）、

脂質が制御する表皮バリア破綻によるアレルギーの進展（村上班）、肥満に伴う脂肪組織への病的マクロ

ファージ集積（菅波班）など、様々な臓器において疾患の時系列 scRNA-seq データを集積・統合した世

界的にも類を見ない疾患関連データベースの構築に繋がった。また、個々の疾患に対する治療標的の同

定も進んでおり、当初の目的を達成した。 

A02：環境因子による炎症細胞社会の制御と分子標的予防の確立：慢性炎症・生活習慣病に関わる環境ス

トレス、とりわけ環境化学物質、遺伝要因とシアストレス、低酸素ストレスなどの生理的要因の連関、細

胞老化の分子機序に基づく炎症細胞社会の制御標的の探索を目的とした。これまでに、遺伝性血管疾患

の未病から発症へ至るストレス応答の解明（小泉班）、環境化学物質による慢性炎症性疾患の発症機序の

解明（大迫班）、老化関連炎症制御剤の同定（酒井班）、様々な臓器における老化細胞の 1細胞遺伝子発現

データ取得と老化細胞除去剤の同定（城村班）など、当初の目的を達成した。 

A03：炎症細胞社会情報学の確立：炎症記憶の形成過程を、数千〜万個の細胞からなる炎症組織の構成細

胞の遺伝子発現・細胞間相互作用の定性的・定量的な「細胞状態変数」として収集蓄積し、これを統合的

に解析し病態生理学的な意義を抽出する手法の開発を目的とした。国内における scRNA-seq 情報解析基

盤の確立、個々の疾患に関わる情報解析、これを統合した【炎症細胞社会データベース】と新規情報解析

手法の確立（池尾班、松田班、浅野班）など、当初の予定を順調に達成した。 

 

（２）本研究領域により得られた成果 

A01：慢性炎症性疾患における炎症細胞社会の確立（計画 4班、公募前期 9班・公募後期 7班） 

肺線維症における炎症細胞社会（松島班）：肺線維症に焦点をあて、線維芽細胞、上皮細胞、内皮細胞、

マクロファージなど様々な細胞種の相互作用により構成される“炎症細胞社会”の変遷とその調節に関与

する分子・細胞群の同定を通じ、新たな予防標的を見出すことを目的とした。既存技術を大きく上回る感

度、正確性を持つ新規 scRNA-seq 解析法 TAS-Seq を開発し、既存技術では捉えられなかった、肺の恒

常性維持に重要な細胞間相互作用を同定できることを見出した。本手法を用い、シリカ誘導肺線維症の

進行に伴い Lyve1lo MHC IIhi 間質マクロファージ (IM)が増加すること、IM の集積は CCR2 非依存的単

球の動員と局所での増殖によること、C1q が IM 特異的分子であることを見出した。細胞間相互作用解

析により、IM は線維芽細胞・肺胞上皮細胞と C1q を介

して相互作用しており、C1qa 欠損マウスではシリカ誘導

肺線維症が顕著に抑制された。正常マウスへの C1q 気管

内投与は線維化を誘導し、scRNA-seq 解析により、線維

芽細胞・肺胞上皮細胞を標的としていることが見出され

た。in vitro において C1q で刺激した線維芽細胞では、

線維化マーカーの発現上昇、Wnt-beta catenin 経路の活

性化を認めた。また、リウマチ関連ヒト間質性肺炎にお

いて、マウス C1q+ IM のカウンターパートとして、

図 1 C1qマクロファージによる肺線維症細胞社会の制御 
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SELENOP 陽性マクロファージを同定した(図 1)。炎症細胞社

会の変遷をモデル化する新たな手法として、経時的 scRNA-

seq データにおける各細胞の存在頻度をもとにテンポラルネ

ットワークモデルを構築した (図 2）。ハブ細胞の変遷を

PageRank 等の指標により評価したところ、炎症初期では

Ly6Chi 単球と線維芽細胞・血管内皮細胞の寄与が大きく、炎

症〜線維化期では間質マクロファージ・線維芽細胞・肺胞マク

ロファージ・血管内皮細胞の関与が強いことが示唆され、それ

らのプロセスを介在する分子として同定した ANGPTL4 が線

維化の増悪に寄与することを KO マウス等の解析により見出

した。今後、当該モデルにより示唆された他の介入候補分子に

ついても検証を進める。 

 

肝硬変における炎症細胞社会の解明（金子班）：NASH の未病状態を反映する単純性脂肪肝（HFD）、より

進展した NASH 病態を反映する動脈硬化高脂肪食（Ath+HFD）、コリン欠乏アミノ酸置換（CDAA）食で

誘導する NASH モデルの scRNA-seq 解析から炎症・線維化進展の鍵となる細胞集団を同定し、新たな診

断マーカーの開発や肝硬変への進行を阻止する治療法の開発を行うことを目的とした。総括班支援に基

づく細胞分離条件の最適化により、肝臓の全ての構成細胞の遺伝子発現情報を得ることが可能となった。

HFD モデルでは門脈領域周囲 zone1 の遺伝子発現を有する肝細胞集団のクラスターが出現、類洞内皮の

変化が顕著であり、類洞内皮細胞の脱落と中心静脈の遺伝子発現を有する細胞集団の増加を認め、肝細

胞の metabolic zonation の変化が類洞内皮の障害を誘導し、NASH 病態の炎症・線維化のトリガーとなっ

ている可能性が示唆された。また、細胞間相互作用解析から、肝星細胞が類洞内皮、Kupffer 細胞及びマ

クロファージと密接に相互作用すること、HFD により類洞内皮細胞クラスターと星細胞クラスターの相

互作用の増加傾向を認めた。さらに肝類洞内皮で高発現し、星細胞との相互作用に関わる Gene X を同定

し、Gene X が病態の進行に伴い発現低下すること、ヒト肝硬変症例の類洞内皮細胞でも発現低下するこ

とが確認された類洞内皮特異的 Gene X KO マウスでは胆管結紮モデル、四塩化炭素モデル及び CDAA 食

餌負荷モデルにおいて肝線維化の顕著な増悪を認め、一方精製 Gene X 蛋白の持続投与により顕著な肝機

能の改善（AST/ALT）と線維化改善を認めた。本研究により、肝細胞や類洞内皮の zonation の変化が NASH

のトリガーとなること、類洞内皮細胞に発現する Gene X が線維化進行を抑制する治療標的分子として有

用であることも示された。線維化診断マーカーとしての Gene X の有用性を示唆するデータも得ており、

現在、Gene X の血清中での ELISA 測定系を確立中である。 

 

進行性腎障害における慢性炎症の意義とそれに立脚した分子予防学の構築（和田班）： MRSA 誘発性腎

障害モデルにおける未病から発症に至る過程の炎症細胞社会の変遷を scRNA-seq により解析し、機序の

解明および腎疾患の発症予防標的の同定に取り組んだ。未病状態においても各種炎症細胞の腎内集積と

遺伝子発現変化が生じていることを見出し、腎臓では報告がないマクロファージサブセットを同定した。

現在マウスモデルにおいて、同細胞集団の機能解析などを進めるとともに、ヒト腎生検標本の免疫染色

により同様の細胞集団を同定し、臨床データーとの相関解析を進めている。MRSA の遺伝子情報と臨床

病態の関連を解析し、接着・バイオフィルム関連の遺伝子領域に変異を持つ株は、有意に血流感染症を増

加させること、その遺伝子発現の制御物質は、新規の感染予防薬となり得ること、抗 MRSA 薬のダプト

マイシン耐性に関する遺伝子学的評価、市中感染株の薬剤耐性と遺伝子変異の関与などを報告した。ま

た、糖尿病性腎症の進展において、腸内細菌である K. oxytoca が体内移入し、病態に関与することを見出

し、糖尿病の発症に伴う腸内細菌の腎臓移行を模倣した腸管上皮脆弱性モデルを作成した。同モデルで

は、侵入細菌の増加、血中 IL-17 増加を背景に腎障害が増悪した。抗 IL-17 中和抗体の投与により腎障害

が軽減したことより、腸内細菌の体内移入に引き続く慢性炎症に対する新たな治療標的として有用であ

る可能性を見出した。さらに、腸内細菌によって産生される D-アラニンが腎尿細管細胞の障害を軽減す

ることを見出し、腎腸連関を介した新たな腎疾患に対する治療薬創出の基礎的知見を見出した。以上の

図 2 炎症細胞社会のテンポラルネットワークモデル 
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ように、本研究課題を通して、SCT 解析による未病状態での新規細胞群の同定、細菌および代謝産物に

よる新たな腎障害の機序さらに、治療標的としての可能性を提唱することができた。 

 

炎症細胞社会における臓器脂質の量的質的変容がもたらす炎症と線維化の機序と予防戦略（島野班）：臓

器脂質の量的・質的変容がもたらす炎症や線維化の病態分子メカニズムを、肝臓、腸管、膵島、動脈硬化

における炎症細胞社会に焦点をあてて解明し、予防医学的な視点から制御因子を特定することを目標と

した。2 型糖尿病の発症過程における健常から未病状態、糖尿病発症へ進展する際の膵島構成細胞の変化

を明らかにするために、モデルマウス膵島の scRNA-seq 解析を行った。α、β、δ細胞、PP 細胞、マク

ロファージ、血管内皮細胞など 20 種類のクラスターを同定した。糖尿病マウスのβ細胞は病態の進行に

伴い 9 種類のクラスターに分類され、擬時間解析により、糖尿病の進行に伴い変化する複数のパスウェ

イを見出した。また、糖尿病発症初期のβ細胞で特異的に発現が増加する遺伝子 X を同定し、腫瘍化マ

ウス膵β細胞株MIN6における遺伝子Xがグルコース応答性インスリン分泌を抑制することを見出した。

これらの知見は、2 型糖尿病の発症機序の解明や治療法開発に寄与すると期待される。動脈硬化モデルマ

ウスと脂質代謝関連転写因子 CREBH の過剰発現または遺伝子欠損マウスの交配系統の解析から、

CREBH が脂質代謝を改善し、動脈硬化をも改善する新たな治療標的となり得ることを明らかにした。肝

臓特異的 CREBH 過剰発現マウスの解析から CREBH が食べていても栄養飢餓状態を模倣した環境を作

り出し、個体の成長を遅延させることを新たに見出した。脂質代謝制御に中心的な役割を担う転写因子

SREBP-1 を活性化する新規プロテアーゼとして、RHBDL4 (R4)/Rhbdd1 を見出し、R4 が ER 膜上で SREBP-

1 と共局在、相互作用し、ゴルジ体への移行を介さずに SREBP-1 を切断、活性化する新規 SREBP-1 活性

化経路を明らかにした。既知の SREBP-1 活性化経路がコレステロールにより制御されるのに対し、R4-

SREBP-1 経路は脂肪酸種により制御され、de novo lipogenesis や多価不飽和脂肪酸合成系の活性化を示す

ことを見いだし、新たな R4-SREBP-1 経路による脂質代謝制御機構を提唱することができた。 

 

公募研究 

腸管炎症・再生・発がんについて、CD81hiSca1-幹細胞由来細胞が損傷腸の主たる再生起点細胞であること

（樗木班）、Dectin-1 が腸内細菌叢の制御・Treg 誘導抑制に関与すること、低分子βグルカンや抗 IL-17F

が腸管や他の臓器の抗炎症作用を有することを明らかにした（岩倉班）。心筋梗塞に関わる心臓マクロフ

ァージ・単球の scRNA-seq 解析により従来以上の多様性を見出すとともに、新規に同定した lncRNA 

(lncFAO)が炎症活性化から収束への移行期のマクロファージに発現し、脂肪酸代謝を活性化することによ

って機能的なスイッチとして働くことを明らかにした（眞鍋班）。また、小林班は肺線維症の scRNA-seq

解析から、アミノ酸トランスポーターSLC15A3 を介する肺線維化における炎症細胞社会制御メカニズム

の解析を進め、SLC15A3 を介したマクロファージ制御が予防・治療標的となることを見出した。 

 

A02：環境因子による炎症細胞社会の制御と分子標的予防法の確立（計画 3班、公募前期 7班・公募後期

7班） 

炎症細胞社会の中での RNF213 変異によるかく乱と血管閉塞性病変形成の解明（小泉班）：未病から発病

に至る過程において発病へ誘導する環境要因を念頭に、もやもや病リスク遺伝子 RNF213 の変異による

未病状態から血管系疾患発症に至る機序の解明を試みた。血管閉塞に関わる RNF213 シグナル系を解析

し、RNF213 が AAA+ドメイン依存的に、NFκB/Apoptosis 経路を正に制御することを見出した。また、も

やもや病患者で同定されている RING ドメイン内変異の多くが RING 依存性ユビキチンリガーゼ活性を

減弱させ、上記 NFκB/Apoptosis 経路を亢進させることを見出し、RNF213 の変異が当該経路の制御を破

綻させることにより、血管閉塞を引き起こすことが示唆された。現在、もやもや病患者由来 iPS 細胞とそ

の野生型修復 iPS 細胞から分化させた血管内皮細胞について scRNA-seq 解析を進めている。RNF213 欠損

細胞などの解析から、RNF213 が小胞体ストレスを抑制しており、RNF213 欠乏が小胞体関連分解(ERAD)

の key molecule である SEL1L の上昇につながること、SELIL が RNF213 欠乏による小胞体ストレス抑制

の主たるメディエーターであることを明らかにし、RNF213 の新たな機能として、SEL1L-HRD1 複合体の

増加による ERAD 促進を介して、小胞体ストレスを抑制することを見出した。RNF213 欠損および



 

- 14 - 

R4810K ノックイン(KI)マウス由来 MEF では細胞分裂期の異常、分裂期細胞でのアクチンファイバース

トレスを認め、また分裂期移行に中心的な役割を果たすマスターキナーゼ CDC2 のリン酸化状態の異常

が起きていることからも、分裂期移行の障害が示唆された。欠損細胞、KI 細胞における野生型 RNF213

過剰発現では、これらの形質は多くが回復せず、またより異常を増すことから、RNF213 による細胞分裂

制御には至適発現量があることが推定され、この仮説に基づき研究を継続している。 

 

ケミカルバイオロジーを用いた炎症性疾患に対する分子標的予防研究（酒井班）：SASP 阻害活性を有す

る天然化合物の探索と作用機序の解析を通じて、慢性炎症を克服する戦略の開発に繋がる新規化合物や

新規予防標的分子・機序を発見することを目的とした。In vitro における細胞老化誘導系において分泌さ

れる IL-6 を測定する SASP 評価系を構築し、天然化合物ライブラリーを対象とした新規 SASP 阻害物質

のスクリーニングを実施した。得られた複数の候補化合物の中で SASP factor (IL-6、IL-8)の産生抑制能を

確認した化合物について解析を進め、延命草に含まれるオリドニンに NF-kB や p38 を介する SASP 阻害

活性を認め、詳細を報告した。並行して、自動分注機を用いた大規模スクリーニング系を構築し、新たな

SASP 阻害物質の候補を取得しており、引き続き SASP 阻害活性の確認と、その機序の解明を進めている。

また、機序不明の SASP 阻害物質である methyl caffeate の結合タンパク質の精製と同定を進め、複数の候

補タンパク質を対象に SASP 阻害活性との関連を検証中であり、その中の分子 X に SASP 阻害との関連

が示唆される結果を得ており、報告していく予定である。SASP を起こした細胞を攻撃・排除する活性化

NK 細胞を誘導することで SASP を阻害する物質を探索するため、NK 細胞活性化を制御する転写因子 T-

bet のレポーター細胞を用いた大規模スクリーニング系を樹立した。天然物エキスと認可済み薬剤のスク

リーニングから T-bet の転写活性化を誘導する候補天然薬物の同定とリード化合物を取得し、さらに天然

物エキスにおいては成分解析による候補化合物の同定を行った。また認可済み薬剤ライブラリーからヒ

ットした 2 種類の化合物について、NK 細胞活性化機序の解析と in vivo における薬効の検証を行った。

また、Immunomodulatory drugs (IMiDs)の T-bet 発現亢進作用、ならびに NK 細胞に対する免疫調節作用の

機序について明らかにした。SASP を抑制する NF-kB 阻害作用を有する天然物由来化合物を多数同定し、

これらの in vivo における転移抑制作用について明らかにした。 

 

環境ストレスによる生体応答、エピゲノムとプロテオーム解析（大迫班）：日常的に曝露する様々な環境

因子の低用量慢性曝露による認知障害、慢性炎症誘導の機序の解明を目的とした。親電子性物質 ACR に

よる神経毒性に、NLRP3 経路を介するミクログリアの活性化と炎症性サイトカイン誘導が関与すること

が示唆された。1,2-ジクロロプロパン誘導性胆管がん発症機序として胆管細胞（MMNK-1）の増殖、マク

ロファージによる DNA 損傷、ROS 産生増加が生じることを見出した。ACR 誘導神経障害実験では、ACR

による大脳皮質における Nrf2 および抗酸化タンパクの誘導促進、スルフォラファンによる Nrf2 シグナ

ル経路活性化が酸化ストレスと炎症を抑制し、ACR 毒性からの保護作用を示すことを見出した。また、

Nrf2KO マウスにおいてミクログリア領域と突起長増大、ノルアドレナリンおよびセロトニン神経線維密

度低下を認めた。Ahr KO の新たな表現型として雄の無精子症を認め、以前より報告されていた繁殖率の

低さの原因であることを見出した。また、本研究の遂行過程で、Ahr KO マウスを SPF 施設で繁殖してい

たところ、すべての個体に軟便・下血・脱肛、脾臓と腸間膜リンパ節の肥大、大腸の肥厚と粘膜固有層の

著しい炎症性細胞浸潤を認め、いずれの組織でも CD4+ IL17+ IFNg- Th17 細胞が著しく増加しており、一

方 Treg には差はなかった。複数の先行研究において Ahr KO CD4+ T 細胞が in vitro で Th17 分化障害を呈

することが報告されており、Ahr が Th17 分化に必須であると考えられてきたが、生体内での Ahr 関連代

謝異常が関わる Th17 誘導、自己免疫性大腸炎では異なる機序が働くことが明らかになった。 

 

公募研究 

脂質代謝のボトルネック酵素である PLA2ならびに下流の脂質代謝酵素、脂質受容体の網羅的欠損マウ

スライブラリーを用い、PLA2G3, FP, EP4, PLA2G4E などによる表皮起源の免疫応答制御と、皮膚から全

身へ進展するアレルギーマーチの発症機序を明らかにし、線維芽細胞の LPA1受容体などが関わる新た

な組織マスト細胞成熟・機能制御経路を複数同定した（村上班）。NASH モデルマウスを用いて正常肝
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から NAFL を経て NASH に進展する各段階の炎症細胞社会の時間的変化と空間的変化、閉経後 NASH

あるいは急性肝障害における炎症細胞社会の変化を明らかにした（小川班）。様々な臓器・組織におけ

る老化細胞の scRNA-seq 解析から、自然加齢における細胞種ごとに異なる特徴的な老化遺伝子発現プロ

ファイルを明らかにした。GLS1 阻害剤が実際に生体内における老化細胞の除去に有効であること、そ

の結果として様々な老化症状の改善や加齢関連疾患に有効であることも見出した（城村班）。 

 

A03：炎症細胞社会情報学の確立（計画 1班、公募前期 2班・公募後期 2班） 

単一細胞シークエンスデータに基づく細胞社会学のための情報手法の開発とデータ解析（池尾班） 

炎症記憶の形成過程を細胞や分子レベルでの細胞間相互作用として解明を目指し、数千〜万個の細胞か

らなる炎症組織の構成細胞について、定性的・定量的情報を「細胞状態変数」として収集蓄積、統合する

ために必要な手法の開発とそれを用いた実際のデータ解析を進めた。(1) コンテナ技術を導入することに

より各種シングルセル解析パイプラインを遺伝研スパコン上で利用可能とし、従来比 10 倍以上の性能改

善を行った。この性能改善を受けて、全ゲノムリファレンス配列を用いたマッピングを実用化し、ノンコ

ーディング RNA などを含む解析を可能とした。これは、今後のデータの増大に大いに役立つとともに将

来の全ゲノム配列に対する解析をも可能とする大事な進歩である。また、これらの解析はパイプライン

化され、今後、さまざまなプロジェクトで簡便に使用することが可能である。 

(2) 炎症細胞社会単一細胞データポータル（データ収

集・解析・公開用サーバー、図 3、2023 年 4 月以降公

開予定）を構築し、異なる組織から得た正常・炎症過

程の細胞の scRNA-seq データを領域内研究グループか

ら収集し、統一したデータへの変換と統一パラメー

タ・手法による解析を行い、その全てのデータをダウ

ンロード・表示できる形でまとめている。(3)新規

scRNA-seq データ解析手法として、個々の細胞の体細胞変異パターンを用いて、既知の知識と矛盾のな

い細胞系譜を推定できることがわかった。この結果は擬似時間解析の結果と整合性があるだけでなく、

擬似時間解析の結果のみからでは推定できない細胞軌道の方向性についての情報も含んでいる。私たち

はこの方法を Realtime Course Analysis と名付け、特許出願準備中である。従来の細胞種推定のための機

械学習アプローチを見直すことにより、少ない束縛条件（少数細胞の発現データから）でも、遺伝子の

相互作用や共発現に関する有用な情報を抽出するための数学的手法の開発に成功した。細胞が状況に応

じて RNA の様々な部位に PolyA-tail を付加する選択的ポリアデニル化(APA)に着目し、ポリアデニル化

破綻を推定する手法を開発し、APA 破綻遺伝子リストを用いたエンリッチメント解析により疾患関連遺

伝子抽出が可能であることを見出した。 

 

公募研究 

遺伝子を点、発現量の強い相関関係がある遺伝子対を辺に対応させる遺伝子相関ネットワーク解析手

法、遺伝子相関ネットワーク上のランキング手法として、正負の重みの辺を同時に用いた手法を提案

し、肺線維症マウスの解析結果から、既知疾患関連重要遺伝子のいくつかがランキング上位に実際に現

れることを確認し報告した。また、PCA と deviation net を組み合わせた深層学習を用いて、発病前の細

胞と炎症初期段階の細胞とを分類する手法も提案した（浅野班）。生体イメージングと scRNA-seq デー

タを解析することで、炎症刺激により生じる細胞動態と遺伝子発現の変動を統合解析できる手法を開発

した。現状では、生体イメージングと scRNA-seq 解析で、各細胞を１対１で対応付けることはまだでき

ていないが、細胞集団を時系列上で整列することで、細胞集団レベルでの対応付けが可能な段階まで到

達した（松田班）。 

  

図 3 炎症細胞社会データベース外観 
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７ 研究発表の状況 

研究項目ごとに計画研究・公募研究の順で、本研究領域により得られた研究成果の発表の状況（主な雑誌論文、

学会発表、書籍、産業財産権、ホームページ、主催シンポジウム、一般向けアウトリーチ活動等の状況。令和４年

６月末までに掲載等が確定しているものに限る。）について、具体的かつ簡潔に５頁以内で記述すること。なお、

雑誌論文の記述に当たっては、新しいものから順に発表年次をさかのぼり、研究代表者（発表当時、以下同様。）

には二重下線、研究分担者には一重下線、corresponding author には左に＊印を付すこと。 
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主催シンポジウム 
1. 第 3 回公開シンポジウム：2022 年 2 月 19 日（オンライン開催） 
2. 1st International Symposium on Inflammation Cellular Sociology：2019 年 11 月 26-27 日（於東京大学） 
3. 第 2 回公開シンポジウム：2019 年 1 月 22 日（於東京大学） 
4. 第 1 回公開シンポジウム：2018 年 2 月 9 日（於東京大学） 
 
国民への発信状況 
一般の来場者が約 1000 人に達した『免疫ふしぎ未来 2018』『免疫ふしぎ未来 2019』（日本科学未来館 (Miraikan)）
にて、本計画研究および本新学術領域についてポスター発表をし、小学生～高校生を含めた来場者に対し平易な言
葉にて本領域が目指すところと研究成果の説明を実施した。 
 
ホームページ 
http://inflammationcellularsociology.org/ 
文部科学省科学研究費補助金「新学術領域研究（領域提案型）」平成 29 年度〜令和 3 年度『予防を科学する炎症細
胞社会学』  
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８ 研究組織の連携体制 

研究領域全体を通じ、本研究領域内の研究項目間、計画研究及び公募研究間の連携体制について、図表などを用

いて具体的かつ簡潔に１頁以内で記述すること。 

総括班のもとに、scRNA-seq および

種々の omics 解析、情報解析、遺伝子組

換え動物作製を支援する炎症細胞社会

解析センターを設置し、各計画研究、公

募研究を支援した（図）。領域代表者ら

が持つ細胞調製技術と独自の scRNA-

seq 技術（Nx-1seq および TAS-seq）を領

域共通の基盤技術とすることで、臓器

横断的なデータ比較を可能とする疾患

scRNA-seq データベースを構築した。ま

た、scRNA-seq 解析で各班のモデル解析

を支援する際は、実験計画の段階から

支援対象班、scRNA-seq を用いたモデル

解析に習熟した wet 研究者、および A03

情報解析チームが参加する web ミーテ

ィングを設け、研究成果の最大化を図

った。これらの打合せ内容について、チームコミュニケーションツール Slack を活用し、領域全体の知見

として蓄積した。研究期間中、毎年班会議とシンポジウムを開催し、領域内での情報共有と共同研究を促

進した。主な共同研究は下記の通りである。 

松島班は総括班の中心として、計画班、公募班へ統一した細胞調製条件の最適化指導および細胞調整

代行、scRNA-seq ライブラリー調整、scRNA- seq データ解析、サンプル設定など幅広い支援を提供し、共

同研究を展開した。A03 池尾班、浅野班とは肺線維症の時系列 scRNA-seq データに基づく新規情報解析

手法の共同研究を行った。金子班は肝線維化 scRNA-seq データを A03 池尾班と共有し、炎症細胞社会デ

ータベース構築を進めた。また、松島班、池尾班と連携し、マッピング効率化の検討や細胞集団間の相互

解析（Cell chat）などを行った。和田班は松島班と連携し scRNA-seq 解析を行った。さらに得られたデー

ターを A03 池尾班分担の渡邊班が解析し、機械学習による unsupervised な細胞アノテーションにより、

新たな細胞集団の腎集積を明らかにした。島野班と松島班、池尾班、浅野班との間で 2 型糖尿病モデル

マウスの膵島の scRNA-seq に関する共同研究を実施し、糖尿病発症初期のβ細胞に特異的に発現する未

病遺伝子の同定と糖尿病の発症・進展に伴う膵島細胞の細胞社会の変遷を明らかにした。大迫班は松島

班と Ahr 欠損マウス大腸炎リンパ球の FCM 解析、CD4+Th 細胞分化培養に関する共同研究を実施し、Ahr

欠損における Th17 の増加、Th17 の Ahr 依存性増殖等を明らかにした。小泉班と総括班（松島班、藤渕

班、池尾班）との間で、もやもや病患者由来 iPS 細胞とその野生型修復 iPS 細胞から分化させた血管内皮

細胞を scRNA-seq 解析で比較し、もやもや病特異的細胞クラスターを同定した。酒井班と総括班（松島

班）の間で、NK 細胞の臓器ごとの反応性の差異を特徴づける遺伝子を scRNA-seq 解析で見出した。A03

池尾班は、計画班や公募班に対する情報解析支援体制を構築した。Slack を用いた研究支援コミュニケー

ションシステムを構築し、リモート会議システムと併用することにより、個々のグループと個別かつ常

時意見交換や解析結果の共有を行えるようにした。この結果、各グループに対する scRNA-seq 解析支援

は期間全体を通じてのべ 100 件を超える。また A03 内でも同システムを利用した情報共有を行うととも

に、定期的な研究打合せを持ち、密な連携を取った。解析支援としては、上記の仕組みを活用しながら 10

機関に各種解析支援を提供した。公募班では、眞鍋班と大石班の間で骨格筋マクロファージの scRNA-seq、

ATAC-seq 解析、岩倉班と総括班の間で DCIR 欠損マウスにおける大腸がんの scRNA-seq 解析、村上班と

総括班の間で脂質代謝酵素欠損マウスの皮膚炎症の scRNA-seq 解析、村上班と七田班の間で脳梗塞に関

する共同研究、村上班と大石班の間で筋修復に関する共同研究、小川班と総括班・松田班の間で NASH

モデルの、城村班と総括班の間で老化細胞の、山下班と総括班の間で呼吸器疾患自然発症モデルの、菅波

班と総括班の間で線維化脂肪組織の scRNA-seq解析を実施し、浅野班、松田班はA01計画研究班の scRNA-

seq データ解析ならびにこれを用いた独自の情報解析技術の開発を進めた。  
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９ 研究費の使用状況 

研究領域全体を通じ、研究費の使用状況や効果的使用の工夫、設備等（本研究領域内で共用する設備・装置の購

入・開発・運用、実験資料・資材の提供など）の活用状況について、総括班研究課題の活動状況と併せて具体的か

つ簡潔に２頁以内で記述すること。また、領域設定期間最終年度の繰越しが承認された計画研究（総括班・国際活

動支援班を含む。）がある場合は、その内容を記述すること。 

総括班のもとに多機関にまたがる炎症細胞社会解析センターを設置し、領域全体で様々な解析を支援

する体制を整えることで、個別の研究班による機器購入を控えた。一方、領域として円滑に scRNA-seq

解析支援を行うため、NextSeq 次世代 DNA シーケンサーを総括班で購入し、金沢大学（分担橋本の異

動に伴い和歌山県立医科大学へ移設）に設置した。総括班による scRNA-seq 解析支援として、消耗品と

してライブラリー調整用試薬類、キット類、次世代 DNA シーケンスキットなどを購入し、また NextSeq

の保守費用を計上した。領域内での scRNA-seq 解析のニーズ増加に伴い、独自のナノウェル方式 Nx1-

seq を補完し支援を拡充するため、BD Rhapsody Express システムを東京理科大学に設置した。

Rhapsody Express は必要に応じて scRNA-seq 解析を必要とする研究班へ都度輸送し、現地でのライブ

ラリー調整に利用した。加えて、総括班で組織サンプルの凍結保存に関する検討を行い、肺や脂肪組織な

ど幾つかの臓器について凍結保存検体を用いた scRNA-seq 解析を確立し、時系列サンプルの同時解析、

遠隔地への支援を行った。Rhapsody の試薬は 4 解析あたり約 80 万円であり、これを総括班で購入し各

班が必要とする解析分を提供することで、領域全体の scRNA-seq 解析の効率化に努めた。総括班では

DNA バーコード標識抗体を用いた最大 15 検体を 1 解析で処理する sample multiplex 系を構築し、領域

内での scRNA-seq 解析の大幅なコストダウンに成功した。 

また、総括班による scRNA-seq 解析支援のため、研究員 1 名、技術員 1 名を雇用した。scRNA-seq 解

析では、解析対象臓器からの単細胞懸濁液調整が極めて重要であり、総括班として臓器ごとに細胞調製

プロトコールの確認、フローサイトメトリーによる生存率および構成細胞を基準とした quality control

を徹底した。すなわち、細胞調製の経験が少ない研究班については、総括班で雇用した研究員を現地へ派

遣し、細胞調製からフローサイトメトリーによる quality check までの指導を行った。Nx1-Seq および

BD Rhapsody Express を用いた cDNA 合成ならびに TAS-seq を用いた scRNA-seq 解析ライブラリーの

調整は、いずれも総括班から出張した研究員が担当した。2018 年度以降、シーケンスコストを抑えるた

め、大規模 DNA シーケンスが可能な NovaSeq 6000 を所有する筑波大学発ベンチャーiLAC 社との連携

体制を整備した。必要データ量が比較的少なく、データ取得を急ぐ場合に行う小規模〜中規模シーケン

ス（4 億リード）は領域で購入した NextSeq を使用し、必要データ量が多い場合に行う大規模シーケン

ス（25〜100 億リード）は NovaSeq を使用するなど、時間・コストの最適化に努めた。 

取得した scRNA-seq データを所在の異なる複数施設（金沢大学、東京理科大学、国立遺伝学研究所）

で管理するため、データサーバーなどを購入し、炎症細胞社会データベースの整備に向けてデータを収

集した。各種解析とデータベース構築について、できるだけ手持ちのサーバーや機関所有のスーパーコ

ンピューターを用いることにより、経費の削減を抑制したが、データベースサーバーに関してはセキュ

リティやパフォーマンスを考慮して専用機器を導入した。また、ソフトウェア開発の部分では、それぞれ

専門的な技術を考慮して必要に応じて開発費を投じた。 

他、炎症細胞社会解析センターを通じてフローサイトメトリー解析支援、RNA-seq 解析支援などを行

い、研究費を効率的に使用した。5 年間で計画研究 7 班（松島班、金子班、和田班、島野班、小泉班、酒

井班、大迫班）および公募研究 8 班（小川班、岩倉班、村上班、城村班、山下班、小林班、菅波班、浅野

班）の支援を行った。 

 

領域運営としては、領域発足後速やかにホームページ、web ミーティングシステムを整備し、また年

1 回以上の領域班会議・総括班会議・シンポジウム、2019 年度には国際班会議を開催しており、これら

の費用を総括班から支出している。 
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10 当該学問分野及び関連学問分野への貢献の状況 

研究領域全体を通じ、本研究領域の成果が当該学問分野や関連学問分野に与えたインパクトや波及効果などにつ

いて、「革新的・創造的な学術研究の発展」の観点から、具体的かつ簡潔に１頁以内で記述すること。なお、記述に

当たっては、応募時に「①既存の学問分野の枠に収まらない新興・融合領域の創成を目指すもの」、「②当該領域の

各段野発展・飛躍的な展開を目指すもの」のどちらを選択したか、また、どの程度達成できたかを明確にすること。 

本新学術領域研究では、既存の基礎・臨床医学やバイオインフォマティクスといった学問分野の枠に

収まらない、最先端の基礎・臨床医学、分子生物学、DNA シークエンス技術、遺伝子工学、情報解析技

術を融合して 1 細胞レベルで疾患の進展機序解明を目指す【炎症細胞社会学】を確立し、高齢化社会に

おける疾患予防、早期治療ニーズに応えるべく研究を展開した。研究開始当時、scRNA-seq 技術は再現性、

経費、情報処理などにおいて一般研究者がアクセスできる状況ではなかったが、本領域研究の発足に伴

い総括班を中心として標準化された細胞調製技術、scRNA-seq プラットフォーム、そして池尾らの情報解

析技術・計算リソースを様々な疾患研究に関わる基礎・臨床研究者に提供することで、本邦における疾患

研究へ 1 細胞解析を広く普及させたと確信している。また、肺、肝臓、腎臓、膵臓、腸管、皮膚などの疾

患モデル、臨床検体について、サンプル調製からデータ解析まで標準化された scRNA-seq データを臓器・

疾患横断的に集積した炎症細胞社会データベースは、本研究領域なくしては確立できなかった世界的に

も類を見ないものであり、今後の疾患研究と創薬、そして予防戦略の構築に大きく貢献すると期待して

いる。本研究領域の技術開発成果として、世界的にも最も優れた遺伝子検出感度、細胞検出精度を備えた

scRNA-seq プラットフォームとしての BD Rhapsody と TAS-seq の組み合わせと独自の情報解析研究基盤

は、今後さらに基礎・臨床疾患研究において重要性が増す scRNA-seq 解析の発展と応用に貢献するもの

である。他、生体内における細胞死や炎症のイメージング技術、1 細胞レベルでの遺伝子操作など、本領

域から開発された新たな解析技術は、今後の生命科学・疾患研究への大きな貢献が期待される。 

国内における情報解析基盤の整備として、膨大なデータ量となる scRNA-seq 解析データを用いた突然

変異や細胞系譜の解析はその計算量の問題や推定手法の問題などから、これまで試みはされていたが小

規模な検証程度のものだけであった。特に、全ゲノムリファレンス配列を対象にした手法はまだ確立さ

れていなかったが、本領域ではスーパーコンピューターを様々な解析に応用することでこの点を解決し、

実用化した。これらの解析能力を飛躍的に向上させた情報解析基盤は、今後国内外でますます増加して

いく 1 細胞解析の発展への大きな貢献が期待される。新たな情報解析技術として、遺伝子間の相互作用

の不均一性に基づく独自の数学的手法を開発し、相互作用の寄与度を計算することを世界で初めて可能

とした。この手法は多くの生物学的データに応用が可能であり、革新的研究の発展を促す可能性がある。

また、既知細胞種だけでなく、曖昧な未知細胞種を高精度に検出する新規手法を開発し、定量的な新規細

胞種の定義や動的変化の追跡が可能となった。本成果は、現在 scRNA-seq 解析に広く使われている細胞

分類手法や、機械学習ベースの次元圧縮方法（t-SNE や UMAP 等）を用いた擬似時間解析の限界や短所

を補完出来る可能性がある。なお、データの質と革新的な情報解析技術を備えた炎症細胞社会データベ

ースを発展的に維持することを目的として、現在関係省庁、企業や学会などとの調整を進めている。 

目標とした scRNA-seq データと位置情報の統合については、CODEX システムを用いて scRNA-seq に

基づく細胞クラスターの組織局在解析が可能であることを確認した。近年、汎用性、精度、感度を備えた

Stereo-seq 等の次世代プラットフォームが報告されており、今後炎症細胞社会データベースへ位置情報を

統合すべく検討を進めている。疾患進行過程のモデル化に関しては、TAS-Seq の大規模時系列 scRNA-seq

データを用い、各細胞サブセットの存在頻度の連続的変化の推定および細胞間相互作用解析に基づきテ

ンポラルネットワークを構築し、炎症細胞社会の変遷をモデル化し、さらにその変遷の各過程において

重要なハブ細胞と分子を同定できることを見出した。今後同モデルをもとに、様々な介入条件における

データを統合することで、有効な介入点の予測が可能となるよう発展させる予定である。 

個々の疾患についても、各計画研究班から疾患の予防・治療に繋がりうる様々な標的細胞、分子が得ら

れている。肺線維症における、線維化応答を促進する C1q+ マクロファージやアミノ酸トランスポーター

関連分子とその制御による線維化予防、2 型糖尿病の未病状態特異的マーカーの同定、類洞内皮に発現す

る肝線維化診断マーカーの同定、慢性腎障害の予防剤、老化関連炎症を抑制し慢性炎症を予防する新た

な SASP 阻害剤と NK 細胞活性化剤、脂質代謝制御による皮膚炎症・アレルギーの克服、老化細胞除去

剤、脳障害に対する保護剤などが見出されており、今後の臨床開発への進展、疾患予防・治療への応用が

期待される。 
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11 若手研究者の育成に関する取組実績 

研究領域全体を通じ、本研究領域の研究遂行に携わった若手研究者（令和４年３月末現在で 39 歳以下。研究協

力者やポスドク、途中で追加・削除した者を含む。）の育成に係る取組の実績について、具体的かつ簡潔に１頁以

内で記述すること。 

総括班に【若手育成委員会】を設置し、領域班会議と連動した学生や若手研究者が発表、座長を務める

若手を主体としたワークショップを企画し、若手の発表と若手研究者間の交流が行われた。また、公募研

究の公募では、独創性に富む挑戦的なテーマに挑む若手研究者の参加を奨励し、多くの若手研究者を採

択した。領域班会議・ワークショップの前日に、若手育成委員などを運営スタッフとして合宿形式の若手

リトリートを金沢で開催した。学生と若手研究員を主体として計 30 名が参加し、領域代表の松島から本

研究領域の概要、世界的な潮流、目的や連携の重要性などにつき説明をした後、参加者が各自 5 分程度

の自己紹介と研究概要紹介を行った。また、本領域の基盤技術である scRNA-seq 解析について、A01 松

島班分担の七野が公共データを R および Seurat パッケージで解析するハンズオンセミナーを行った。領

域代表、若手育成委員および参加者の間で情報交換会を開催し、翌日のネットワーキングプログラムを

合わせて領域内での若手研究者間の交流を強化した。この取り組みにより、各研究班が抱える技術的な

問題などにつて、領域内の経験者が支援する流れが生まれた。COVID19 の流行以降、対面での交流が大

きく制限される中で、総括班を中心に積極的に web meeting を開催し、研究の実務を担当する若手研究者

や学生への技術交流・指導を行った。各研究班における若手研究者育成実績は下記の通りである。 

 

松島班：小川達郎（筆頭著者として原著論文 2 報、総説 1 報、学位取得）、青木寛泰（きぼうプロジェク

ト支援学生、筆頭著者として原著論文 3 報、総説 1 報）、白石一茂（筆頭著者として原著論文 3 報、学位

取得、研究員として The University of Pennsylvania 留学）、Chang-Yu Chen（筆頭著者として原著 2 報、学

位取得、研究員として Harvard Medical School 留学）、七野成之（筆頭著者として原著 2 報、日本免疫学会 

2019 年若手免疫学研究支援事業受賞）。 

和田班： Linh Hoan（筆頭著者として原著論文 1 報、学位取得予定）。 

島野班：水之江雄平（博士研究員として雇用した後、日本学術振興会特別研究員(PD)に採用。任期後、東

京理科大学生命医科学研究所の助教として採用された(令和４年４月)。大野博（2019 年 4 月～2021 年 12

月まで博士研究員として雇用、2022 年 1 月に筑波大学医学医療系・助教に着任）。  

池尾班：国立遺伝学研究所にて 2 名の研究員を雇用、ゲノム解析および scRNA-seq 解析の手法の訓練と

実務を行なった。この 2 名はそれぞれ本課題での経験を活かし、他機関で職を得て、新たなプロジェク

トで解析担当として活躍している。長浜バイオ大学では、若手研究者としてプロジェクト特任助教１名

を雇用した。また、RA として総計 3 名の大学院生を雇用し scRNA-seq 実験解析に携わった。 

久保田班：大学院博士課程 3 人の学位取得を指導した（Takahasi et al Dev Biol 2020; Ando et al., J Clin 

Invest 2022; Matsubara et al., J Exp Med 2022）。 

岩倉班：2 人の若手研究者が研究協力者として参加。大学院生 1 人が本研究の研究成果により学位を取

得、引き続きポスドク研究員として研究を継続している。 

今川班：曽川愛守榮研究員を雇用した。 

高山班：研究開発代表者自身（高山和雄、令和 4 年 3 月末時点で 35 歳）が本研究期間中に京都大学 iPS

細胞研究室にて研究室を主宰することとなった。（2020 年 3 月着任） 

森口班：高井淳助教が、本研究領域に関連して 7 報（そのうち 2 報は筆頭著者）の論文発表に関わった。

また本学の医学部学生１名が著者の 1 人として１報の論文報告に関わった。 

本村班：研究に参加した博士課程学生が卒業後ポスドクとして情報解析系研究室に所属。 

渋谷班：研究員 1 名が英国サンガー研究所研究員に異動、研究員 1 名が筑波大学医学医療系助教に就

任、博士課程学生がアステラス製薬に就職した。  
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12 総括班評価者による評価 

研究領域全体を通じ、総括班評価者による評価体制（総括班評価者の氏名や所属等）や本研究領域に対する評価

コメントについて、具体的かつ簡潔に２頁以内で記述すること。 

 

審良 静男（大阪大学・免疫学フロンティア研究センター・特任教授） 

本領域は、様々な臓器で起こる慢性炎症性疾患を未病、疾患、不可逆化の時間軸で捉え、独自の単一細胞

解析技術を用いて、炎症組織を構成する細胞の多様性や細胞間相互作用の変化を理解しようという挑戦

的な試みである。総括班のもと、単一細胞解析をはじめとするオミックス解析、情報解析を支援する炎症

細胞社会解析センターを設置することで、多様なバックグラウンドの研究班が参加する複合領域の密な

連携が図られた。A01 では、計画班を中心とした単一細胞解析における細胞調製プロトコールの標準化、

細胞解析プラットフォームの統一化を図り、疾患・臓器横断的アプローチから、慢性炎症疾患モデルにお

ける肺、肝臓、腎臓、膵臓、表皮、脂肪組織などについて臓器および疾患特異的な炎症細胞社会の確立を

実現した。A02 では、環境化学物質、遺伝や生理要因、肥満などに起因する疾患モデル構築を着実に進め

て、老化関連炎症制御剤及び老化細胞除去薬剤の同定に成功し、炎症細胞社会を制御する分子標的予防

戦略が築かれた。A03 では、計画班を中心に A01、A02 で得られた炎症記憶形成過程に関わる単一細胞遺

伝子発現データを集積し、頑健かつ効率的な情報解析手法の開発と検証を統合した「炎症細胞社会デー

タベース」を構築することができた。さらに、計画班と公募班との情報共有と共同研究を展開し、「炎症

細胞社会データベース」をヒト疾患への外挿が検証可能レベルまで充実させた。 

 

 

永田 和宏（京都産業大学・総合生命科学部・名誉教授） 

本研究班では、慢性炎症を基盤とする生活習慣病、線維症、がんなどを対象とし、その発症に関わる外的・お

よび内的因子に注目しながら、SCT 解析技術を駆使して、未病状態、および炎症記憶を可視化するところに特

徴があると考えられる。この技術によって、従来の組織レベルの集団的視点からは見えなかった、個々の細胞

とその相互作用からみた炎症細胞社会という概念を技術的に可能にしようとするところに独創性と進歩性が

ある。総括班を中心とした 5 年間の領域研究の中で、世界で最も高感度・精密な SCT 解析技術を領域共通の

基盤技術として確立し、A01、A02 実験系研究班と A03 情報解析系研究班の連携のもと、臓器、疾患、病期横

断的な SCT データベースを構築するとともに、膨大なデータを生物学的・病理学的に理解するための新たな

情報解析技術と数理モデルが開発されたことは高く評価できる。また、A01、A02 の計画・公募研究班からは、

各疾患の発症機序に基づく未病の診断・予防標的などが数多く見出されており、これらの成果は予防医療、早

期治療の実現に大きく貢献すると期待出来る。班会議の運営、領域内の計画研究班と公募研究班との連携も問

題なく展開されている。広報活動、若い研究者の育成も積極的に図られている。領域内から数多くの学術論文

も発表されており、今後も本領域の成果を基盤として国際的にインパクトの大きな成果が期待出来る。 

 

 

香山 不二雄 （自治医科大学・医学部・名誉教授） 

本研究は、single cell RNA シークエンス技術の確立と疾病研究における基礎・臨床研究のデータ解析手法

を確立することにより、１細胞の果たす役割を肺、肝臓、腎臓、膵臓、腸管、皮膚などの疾患に於いて解

明する強力な手法を開拓することが出来てきたと考える。 

また、個々の疾患についても、各計画研究班から疾患の予防・治療に繋がりうる様々な標的細胞、分子が

得られている。肺線維症における、線維化応答を促進する C1q+ マクロファージやアミノ酸トランスポー

ター関連分子とその制御による線維化予防、2 型糖尿病の未病状態特異的マーカーの同定、類洞内皮に発

現する肝線維化診断マーカーの同定、慢性腎障害の予防剤、老化関連炎症を抑制し慢性炎症を予防する

新たな SASP 阻害剤と NK 細胞活性化剤、脂質代謝制御による皮膚炎症・アレルギーの克服、老化細胞除

去剤、脳障害に対する保護剤などが見出された。以上の業績は学術雑誌に発表されており、5 年間の研究

期間にそれぞれ多様なバックグラウンドを持つ研究者が共同研究を行い、シナジー効果で研究を発展さ

せたことは高く評価できると考える。 
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13 参考データ【非公開】 

研究領域全体を通じ、各年度末現在（ただし完了した研究課題は完了時現在、補助事業廃止の研究課題は廃止時

現在で集計すること。）における各種データについて記述すること。なお、本項目は制度全体の現状及び成果等に

ついて広く把握し、今後の政策検討に資するための基礎資料として供するものであり、評価に直接用いるものでは

ない。また、本項目のデータ集計方法に沿った研究領域の運営を推奨するものではない。 

 

（１）研究者数（人数） 

※本研究領域の研究遂行に携わった者に限る（各年度途中に追加・削除した者を含む。）。 

分類 

平成 29 年度 平成 30 年度 令和元年度 令和 2 年度 令和 3 年度 

計画 

研究 

公募 

研究 

計画 

研究 

公募 

研究 

計画 

研究 

公募 

研究 

計画 

研究 

公募 

研究 

計画 

研究 

公募 

研究 

研究組織 

研究代表者 8 0 8 16 8 16 8 16 8 16 

研究分担者 20   21   22   25   25   

研究協力者 30 0 30 34 31 37 32 29 34 26 

研究組織の

内数 

若手研究者[1] 14 0 14 28 22 28 22 24 24 20 

外国人研究者 6 0 6 3 13 4 14 6 18 6 

ポスドク[2] 7 0 7 1 5 2 4 1 4 0 

RA 等[2] 5 0 6 0 7 0 5 0 7 0 

[1] 各年度末現在で 39 歳以下の研究者。 

[2] 本科研費での雇用者に限る。 

 

（２）雑誌論文（件数） 

※本研究領域により得られた研究成果で各年度末現在において掲載が確定しているものに限る。 

分類 平成 29 年度 平成 30 年度 令和元年度 令和 2 年度 令和 3 年度 

国際誌 
査読あり 40 91 102 108 170 

査読なし 0 0 0 0 0 

国内誌 
査読あり 1 2 3 3 11 

査読なし 6 13 8 12 13 

 

上記のうち、異分野融合により得られた成果に係る雑誌論文 

分類 異分野の組合せ[3] 平成 29 年度 平成 30 年度 令和元年度 令和 2 年度 令和 3 年度 

国際誌 

査読あり 

生命科学と情報科学 2 3 7 8 23 

      

      

国際誌 

査読なし 

      

      

      

国内誌 

査読あり 

生命科学と情報科学 0 0 2 0 0 

      

      

国内誌 

査読なし 
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[3] 分野の単位は研究領域の任意とする。記入欄が不足する場合は足すこと。 

 

（３）共同研究（件数） 

※本研究領域の研究遂行に携わった者が行ったものに限る（共同研究相手先の本研究領域内外を問わない。）。 

※一つの共同研究で大学等及び企業等が相手先の場合、大学等へ計上すること。同様に、国内及び海外の場合、国

内に計上すること。 

共同研究相手先（の所属）／ 

当該所在地[4] 

平成 29 年度 平成 30 年度 令和元年度 令和 2 年度 令和 3 年度 

契約書 

あり 

契約書 

なし 

契約書 

あり 

契約書 

なし 

契約書 

あり 

契約書 

なし 

契約書 

あり 

契約書 

なし 

契約書 

あり 

契約書 

なし 

大学・ 

研究機関等 

国内 12 14 14 41 14 49 12 65 24 65 

海外 10 0 11 5 12 5 10 7 15 13 

企業・ 

公共団体等 

国内 12 0 19 0 18 0 23 0 24 0 

海外 0 0 0 0 0 0 2 0 2 0 

[4] 国内機関の海外拠点は「国内」として扱う。 

 

（４）国際研究集会（件数・人数） 

※本研究領域が主催したものに限る（学会内のセッション等を含まない。）。 

開催地／ 

参加者の所属機関所在地[5] 

平成 29 年度 平成 30 年度 令和元年度 令和 2 年度 令和 3 年度 

件数 人数 件数 人数 件数 人数 件数 人数 件数 人数 

国内開催 
国内 

0 
0 

0 
0 

1 
120 

0 
0 

0 
0 

海外 0 0 5 0 0 

海外開催 
国内 

0 
0 

0 
0 

0 
0 

0 
0 

0 
0 

海外 0 0  0 0 

[5] 国内機関の海外拠点は「国内」として扱う。 

 

（５）（１）研究者数のうち、若手研究者、ポスドク、RA 等の就職等（人数） 

※本項目に限り 4 月 2 日～4 月 1 日を 1 年度とする。 

※博士後期課程学生の就職、企業や海外機関への就職、非常勤から非常勤への転職（ただし任期延長を除く。）、同

一機関内での転職を含む（就職等後の本研究領域への参画は問わない。）。 

就職先等 平成 29 年度 平成 30 年度 令和元年度 令和 2 年度 令和 3 年度 

研究職 
常勤（無期雇用） 1 4 2 1 4 

非常勤（有期雇用） 0 1 3 8 6 

研究職以外 0 1 2 1 0 

 

（６）受賞、国際学会における招待・基調講演（件数） 

※本研究領域の研究遂行に携わった者が受けたものに限る。 

分類 平成 29 年度 平成 30 年度 令和元年度 令和 2 年度 令和 3 年度 

受賞 

国際的な賞 1 0 2 1 1 

国内学会等 0 2 2 4 2 

国内財団等 1 1 3 2 1 

国際学会における招待講演 12 15 16 12 17 

国際学会における基調講演 0 0 0 1 1 

 

（７）アウトリーチ活動（件数） 

※本研究領域の研究遂行に携わった者が制作・実施したものに限る（主催者は問わない。）。 
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分類 平成 29 年度 平成 30 年度 令和元年度 令和 2 年度 令和 3 年度 

広報誌・パンフレット 0 0 0 0 0 

一般向け講演会・セミナー 0 4 3 3 7 

小・中・高校生向け授業・実験 2 3 1 1 4 

サイエンスカフェ 1 1 0 0 0 

イベント参加・出店 0 0 1 0 0 

プレスリリース 0 0 4 12 15 

 

（８）メディア報道（件数） 

※本研究領域により得られた研究成果に係るものに限る。 

分類 平成 29 年度 平成 30 年度 令和元年度 令和 2 年度 令和 3 年度 

国内 

新聞 0 2 7 6 11 

雑誌 0 0 1 0 0 

テレビ 0 1 1 0 2 

ネットニュース 0 0 0 2 4 

その他の媒体 0 2 0 0 2 

海外 

新聞 0 0 0 0 0 

雑誌 0 0 0 0 0 

テレビ 0 0 0 0 0 

ネットニュース 0 0 0 2 6 

その他の媒体 0 0 0 0 0 

 


