
科学研究費助成事業　　研究成果報告書

様　式　Ｃ－１９、Ｆ－１９、Ｚ－１９ （共通）

機関番号：

研究種目：

課題番号：

研究課題名（和文）

研究代表者

研究課題名（英文）

交付決定額（研究期間全体）：（直接経費）

１０１０１

基盤研究(C)

2014～2012

インテグリンスプライシングバリアントの機能を利用した新規抗体医薬の創出

Development of novel antibody drugs for inhibition of autoimmune diseases, based on 
integrin splicing variant functions

９０３４４４９９研究者番号：

今　重之（KON, Shigeyuki）

北海道大学・薬学研究科（研究院）・准教授

研究期間：

２４５９００７２

平成 年 月 日現在２７   ６   ９

円     4,100,000

研究成果の概要（和文）： 我々はヒトα9インテグリンスプラインシングバリアントSFα9を同定し、SFα9がα9イン
テグリンの機能調節に関わっていることを明らかにしている。SFα9結合分子の解析によりα9インテグリン機能を抑制
できる阻害剤を見出すことができた。その酵素阻害剤は種々の自己免疫疾患に対して抑制効果を示すことが明らかとな
った。
 マウスα４インテグリンスプラインシングバリアントα4Bの同定にも成功した。α4B自身は細胞接着能を有さないも
のの、野生型α4インテグリンとα4Bを共発現させた結果、野生型α4インテグリン機能を抑制できた。本結果から、α
4Bはα4インテグリンの内在性機能阻害因子であることが分かった。

研究成果の概要（英文）： We reported that SFα9, α9 integrin splicing variant, is a functional modulator 
of wild-type α9 integrin. We identified a inhibitor, which inhibits α9 integrin function, by exploring 
SFα9-binding molecules. The inhibitor protects mice from various autoimmune diseases.
 We identified α4 integrin splicing variant, α4B. Although cells expressing α4B only have little 
binding to ligands of wild-type, cells co-expressing wild-type α4 integrin and α4B exhibits inhibition 
of wild-type α4 integrin-dependent cell adhesion. Thus, α4B is a endogenous inhibitory molecule for 
wild-type α4 integrin.

研究分野：医歯薬学
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