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炎症性サイトカイン産生における
小胞体ストレスセンサーの役割の解明
ー新規の炎症制御薬開発への手がかりー



本研究の背景
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コレラ毒素は炎症性サイトカインIL-1bの
産生を誘導する
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本研究の結果
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コレラ毒素は小胞体内に到達・蓄積する
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本研究のまとめ

■コレラ毒素は糖脂質ガングリオシド
GM1を介して細胞内に侵入後、小胞体に
到達し、小胞体ストレス応答を誘導する。
■この誘導には小胞体ストレスセンサー
IRE1aが必要である。

■小胞体ストレスセンサーは、インフラ
ソームの活性化、つまり、炎症性サイトカ
インの産生に必須の役割を果たしている。



本研究の成果（論文発表）

2024年3月22日、国際学術雑誌 Cell Reports のオンライン版に掲載された



波及効果

■小胞体ストレスセンサーによるインフラマ
ソームの活性化という新しい分子基盤が明
らかになった。

■本研究により、様々な炎症性疾患の解明
が進み、新しい炎症制御薬の開発に繋がる
ことが期待される。
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