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研究成果の概要（和文）：T細胞は抗原認識に伴い、TCRミクロクラスターを形成し、種々シグナル分子をリクル
ートして活性化することを明らかにした。この活性化は、正と負の副刺激や自然免疫シグナル、細胞骨格によっ
て制御され、その時空間的制御を解明した。抑制性ミクロクラスターや新たな細胞内シグナル伝達の場を見いだ
した。TCR-CD3複合体による抗原認識とそれに伴う活性化への構造的基盤の理解のために、細胞内領域を含む
TCR-CD3複合体の構造解析を行った。生体内での恒常的なT細胞活性化として、自己認識によって部分的に活性化
されるT細胞の活性化状態とシグナル制御系を明らかにした。

研究成果の概要（英文）：T cell activation upon antigen recognition is found to be mediated by 
recruiting various signal molecules to TCR microclusters. The activation is regulated by several 
signals; positive and negative co-stimulation signals, innate signals, and cytoskeletal signals. We 
then analyzed spatiotemporal aspects of these regulations. Among them, we found the generation of 
inhibitory microclusters by inhibitory receptors PD-1 and new intracellular signaling sites for Ras 
activation. The structural basis of antigen recognition and activation through the TCR-CD3 complex  
has been tried to analyze by synthesis and structural analysis of whole molecules of the TCR-CD3 
complex including intracellular domains. We have also clarified T cell activation status and their 
regulation of activation upon self-recognition by T cells in vivo.

研究分野： 免疫学

キーワード： T細胞　TCR-CD3複合体　ミクロクラスター　シグナル伝達　細胞活性化　イメージング解析
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がないと T 細胞は低応答性(あるいはアナジ

ー状態)に陥ることが判明した。 
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