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研究成果の概要（和文）：最近我々は、40年以上に渡ってその原因が不明であった難病、高IgE症候群の原因がSTAT3の
変異であることを世界で初めて明らかにした。これまでにアレルギーや高IgE血症の原因は、さまざまな検討がなされ
ているが、その病態は完全には解明されていない。高IgE血症は、ヒトのアトピー性疾患の発症と密接に関連し、生物
学的製剤による高IgE血症の改善は多くのアトピー性疾患の臨床症状を改善することが明らかになってきている。本研
究はヒトにおいて高IgE血症を来たす疾患を端緒としており、その研究成果がヒトの新たな高IgE血症の制御法につなが
ることが期待され、臨床的意義が大きい。

研究成果の概要（英文）：Hyper IgE syndrome is a complex primary immunodeficiency characterized by atopic d
ermatitis associated with extremely high serum IgE levels and susceptibility to staphylococcal skin absces
ses and pneumonia. Our recent studies have demonstrated that dominant negative mutations in the signal tra
nsducer and activator of transcription 3 (STAT3) gene result in the hyper IgE syndrome. 

Although defective differentiation of Th17 cells may partly accounts for the susceptibility to staphylococ
cal skin abscesses and pneumonia, the pathogenesis of atopic manifestations in hyper IgE-emia remains to b
e elucidated. To investigate molecular pathogenesis of hyper IgE syndrome, we established knock-in model m
ice expressing dominant negative STAT3. In the mice, serum IgE levels were at least 100 times higher than 
littermate wild-type control mice. With these new model mice in our hand, we will investigate a molecular 
pathogenesis of hyper IgE-emia in hyper IgE syndrome. 

研究分野：

科研費の分科・細目：

医歯薬学

キーワード： 高IgE血症　アトピー性皮膚炎
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