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研究成果の概要（和文）：健常人におけるスギ花粉アレルゲンCry j 1に対する応答性を検討した。健常人の末梢血単
核細胞はCry j 1刺激によりIL-10を産生した。Cry j 1のアミノ酸配列を基に、N末端より15アミノ酸からなるオーバー
ラッピングペプチドを計45種合成した。オーバーラッピングペプチドに対する健常人由来PBMCのIL-10産生を検討した
が、明らかな誘導ペプチドは同定できなかった。健常人由来の末梢血単核細胞ではCry j 1刺激によりLAG-3陽性CD201
陽性分画の陽性比率が亢進し、Tr1細胞が誘導されることが明らかとなった。

研究成果の概要（英文）：We sought to determine the cellular responses to Cry j 1, the major allergen of Ja
panese cedar pollen, in healthy Japanese. Peripheral blood mononuclear cells produced a substantial amount
 of IL-10 in response to Cry j 1. We synthesized 45 overlapping peptide with 15 amino acids from N-termina
l of Cry j 1. However, we could not find a particular peptide in which PBMCs from healthy subjects produce
d IL-10. In addition, we found that LAG-1 and CD201 positive population in CD4 positive cells were increas
ed in response to Cry j 1, suggesting that Tr1 is induced in healthy subject following the exposure to Jap
anese cedar pollen
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1．研究開始当初の背景 

スギ花粉症は有病率が２５％を超える国民

病であり、国民の QOL や労働生産性に多大な

障害を与えている。従ってスギ花粉症に対す

る感作および発症の予防法、ならびに根治的

治療法の確立は急務である。スギ花粉症の根

治はスギ花粉に対するアレルギー応答を欠

如させる、すなわち免疫寛容を誘導すること

である。免疫寛容には T細胞が中心的に関与

する。T 細胞にはアレルギーの成立や増悪に

関わるTh2細胞など多くのサブセットがある

が、免疫寛容に関わる T 細胞としては Treg

細胞や Tr1 細胞などがある。 

 

２．研究の目的 

本研究の目的は、スギ花粉の主要アレルゲン

である Cry j 1 に対するスギ花粉症のない健

常人の応答性を解析し、さらに Tr1 細胞が認

識するペプチド部分、すなわち Tr1 誘導スギ

花粉エピトープを網羅的に同定することで

ある。 

 

３．研究の方法 

健常人の Cry j 1 に対する応答性を IL-10 産

生能を指標として検討した。健常人から採血

を行い、比重遠心法にて末梢血単核細胞

（PBMC）を分離した。健常人由来 PBMC を Cry 

j 1 にて刺激し、培養上清中の IL-10 を ELISA

にて測定した。また刺激後の CD4 陽性細胞が

発現するIL-10をフローサイトメーターにて

観察した。弱いながらも培養上清中に IL-10

の産生が認められた。一方、健常人において

は Cry j 1 刺激にて CD4 陽性細胞における

IL-10 発現が誘導されることも明らかとなっ

たさらに Cry j 1 のオーバーラッピングペプ

チドを作製した。Cry j 1 のアミノ酸配列を

基に、N末端より 15 アミノ酸からなるオーバ

ーラッピングペプチドを計 45 種合成した。

オーバーラッピングペプチドに対する健常

人由来 PBMC の IL-10 産生を検討したが、明

らかな誘導ペプチドは同定できなかった。最

近、Tr1 は細胞は LAG-3 および CD?を共発現

することが報告された。そこで健常人由来の

PBMC が Cry j 1 刺激により LAG-3 および CD?

を発現することを検討した 

 

４．研究成果 

健常人の末梢血単核細胞はCry j 1刺激により

IL-10を産生した。Cry j 1のオーバーラッピ

ングペプチドに対する健常人由来PBMCの

IL-10産生を検討したが、明らかな誘導ペプチ

ドは同定できなかった。健常人由来の末梢血



単核細胞ではCry j 1刺激によりLAG-3陽性

CD201陽性分画の陽性比率が亢進し、Tr1細胞

が誘導されることが明らかとなった。 
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