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研究成果の概要（令和元（2019）・令和 2（2020）年度の研究成果について） 

生命現象の理解や疾患発症機構の解明・治療法治療薬開発のために遺伝子改変マウス・疾患モデ

ルマウスが用いられている。免疫疾患は常在細菌叢に大きく影響することが知られる。そのため

疾患モデルを導入する際には、実験動物施設に適した実験条件を検討する必要がある。本研究で

は多発性硬化症の疾患モデルマウスである実験的自己免疫性脳脊髄炎（experimental autoimmune 

encephalomyelitis: EAE）、関節リウマチの疾患モデルマウスであるコラーゲン誘導関節炎

（collagen-induced arthritis: CIA）、尋常性乾癬の疾患モデルマウスであるイミキモド誘導乾

癬（imiquimod-induced psoriasis: IMQ）の導入を試みた。購入したマウスは実験動物施設に馴

化させるため、１ヶ月程度維持した後に疾患モデルを誘導した。 

 条件検討の結果、EAE はにて中程度の重症度を 100%の発症率にて発症した（15/15 匹）。CIA は

高感受性の DBA/1マウスが 100%（9/9匹）、抵抗性の C57BL/6マウスが 90%(8/9匹）の発症率にて

中程度の関節炎を発症した。IMQ は炎症を誘導した耳の肥厚が 150-200%程度となる重症度の条件

を確立することが出来た。これら確立した疾患モデルを活用して学内外の研究機関と共同研究を

実施している。また、炎症性サイトカインである IL-17の挙動をモニターできる IL-17 EGFP KI

マウスをはじめとするいくつかの遺伝子改変マウスを導入しており、免疫疾患発症機構の解明を

進めている。 
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