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研究要旨 色素異常症、特に遺伝性の疾患においては、一般に疾患頻度が稀なため、経験の

少ない皮膚科医が多く、診断、治療、生活指導等が適切になされていない。そのため、確

定診断されないままに放置されている症例が少なくないのが現状であり、その結果、放置

されている患者や有効な治療や指導が受けられずに社会生活を行う上で多大な精神的苦痛

を強いられている患者が多数存在する。①そこで、我々はまずは疫学調査を行った。全国

の 631施設の皮膚科と眼科を対象に行ない、計 397通の回答があった。眼皮膚白皮症をは

じめ数多くの疾患が報告された。脱色素性母斑がかなり多く、新知見であった。②診断に

ついては遺伝子診断が必要なことが多いため、遺伝子診断可能な施設を明らかにした。③

遺伝子診断法についてもアルビノ・チップなどの新しい方法を開発中である。④さらにこ

れまで多くの疾患において有効な治療が確立されておらず、漫然と効果の無い治療法が用

いられてきた現状を踏まえ、新規治療法の開発ならびに適切な生活指導ガイドラインの策

定を行い、眼皮膚白皮症についての実践的な治療と生活指導ガイドラインを作成した。特

に眼科医と共に眼症状についての指導ガイドラインが有益と思われる。⑤不明な点が多い

色素異常症の発症病態を解析した。その結果、遺伝性対側性色素異常症についてはウイル

スの関与が示唆される結果を得た。⑥また、掌蹠の悪性黒色腫の細胞起源が汗腺周囲のメ

ラノサイト幹細胞であることが明らかとなった。⑦新規治療法として、遺伝性対側性色素

異常症に対する 1mmパンチグラフトを行ったところ、患者満足度が非常に高く、有益な方

法と思われた。 
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A.研究目的 

色素異常症は、メラニンの合成障害による

脱色素異常症とメラニン沈着が亢進する色

素沈着症があるが、いずれもそれ自体が致死

的疾患ではない。そのためか、病態解明の研

究が進んでおらず、治療法もほとんどの疾患

において確立されていない。しかしながら、

脱色素異常症と色素沈着症の双方の疾患に

おいて、患者は仕事や勉強効率の低下、対人

 



関係への支障など精神的苦痛を受け、その結

果、QOLを著しく低下させる疾患群である。

現在のところ、確立された診断基準も確立さ

れていない。さらに、種々の合併症予防のた

めには生活指導が重要ではあるが、希少疾患

ということもあり、適切な対応ができる皮膚

科専門医は少数に過ぎない。 

そこで、特に先天性の疾患に重点を置いて、

色素異常症について全国的な疫学調査を行

う。そして、得られた知見やエビデンスに基

づいた実践的な生活指導指針の作成を目的

とした。一方で、有効な治療法が確立されて

いない現状を鑑み、疾患モデルマウスや培養

細胞を用いた病態解明と治療実験を行い、新

規治療法の開発を念頭に置いた基礎研究、そ

して臨床応用を目指すものとする。 

具体的には下記の様に研究を進めた。 

1）全国的な遺伝性色素異常症の発症率、予

後、治療・生活指導実態を把握し、実践的な

治療と生活指導ガイドラインを作成し公表

する。 

2）遺伝性色素異常症に対して診断確定の

ための病因遺伝子変異の網羅的解析方法

を確立する。現在、日本国内で遺伝性色素

異常症の遺伝子診断を行っている施設の

一覧表を作り、公表する。 

3）不明な点が多い色素異常症の発症病態を

明らかにする。 

4）新規治療法を開発し、最終的には臨床応

用を目指す。既に他の疾患に対する治療法と

して臨床的に用いられている薬剤・手技のう

ち、効果が期待でき、なおかつ安全性に問題

がないと思われるものについては、早期に臨

床応用する。 

 

B.研究方法・結果 

1）全国的な遺伝性色素異常症の患者実態

調査（鈴木、片山、錦織、山下、金田、深

井、川上、大磯、川口）：多くの色素異常

症では、弱視や眼振等の眼症状を合併する。

そこで、昨年度行なった患者実態調査では、

調査書作成段階から眼科医(山下)が参加し

た。そして、全国の631施設（多くが特定

機能病院）の皮膚科と眼科にアンケート用

紙を郵送して調査した。その結果、計397

通の回答を得た。集計結果を表１に示す。

総患者数は、年間計1,071,000人(217施設)

であった。内訳をみると、2009年に同様に

調査された結果報告された結果よりも眼皮

膚白皮症患者数は年間患者数が少なく、年

間40.8人という結果であった。また、これ

までにその頻度が不明であった脱色素性母

斑の患者頻度が、今回の調査で明らかとな

り、先天性の白斑を呈する疾患においては

最も頻度の高い疾患であることが明らかと

なった。 

 

表1 

疾患名 
5年間の患

者数（人） 

合計患者数

（人）/年間/

受診患者 10

万人当たり 
  

皮膚

科 

眼

科 

眼皮膚白皮症 135 69 3.8 

眼白皮症 1 31 0.6 

結節性硬化症 463 0 8.6 

伊藤白斑 90 0 1.7 

色素失調症 

（Bloch-Sulzberger

症候群) 

137 41 3.3 

遺伝性対側性色素

異常症(遠山) 
100 0 1.9 



遺伝性汎発性色素

異常症 
17 0 0.3 

網状肢端色素沈着

症(北村) 
22 0 0.4 

まだら症 47 0 0.9 

ワールデンブルグ

症候群 
7 0 0.1 

脱色素性母斑 497 13 9.5 

色素性乾皮症 221 0 4.1 

計 1,737 154 35.3 

 

2) 白皮症ガイドライン作成（全員）：上

記患者実態調査をもとに、まずは眼皮膚白

皮症についての実践的な治療と生活指導ガ

イドラインを作成した。眼科医(山下、佐藤)

の参加のもと、眼症状のケア、生活指導も

含めた有用性の高いものを作成した。現在、

投稿中である。 

3）遺伝子診断： 

①現在のところ、下記疾患（表２）は国内の

下記施設に遺伝子診断依頼可能である。 

各施設ごとに決められた同意書に患者、ある

いは親権者の署名が必要であり、また、必要な

採血量が異なることから、まずは各施設に連絡

をとって患者に説明することが重要である。 

表 2 

疾患 依頼先１ 依頼先２ 

眼皮膚白皮症 山形大学医学

部皮膚科 

 

眼白皮症 山形大学医学

部皮膚科 

 

まだら症 近畿大学医学

部皮膚科 

 

ワールデンブ

ルグ症候群 

近畿大学医学

部皮膚科 

山形大学医学

部皮膚科 

遺伝性対側性

色素異常症 

山形大学医学

部皮膚科 

名古屋大学医

学部皮膚科 

遺伝性汎発性

色素異常症 

山形大学医学

部皮膚科 

 

網状肢端色素

沈着症 

山形大学医学

部皮膚科 

名古屋大学医

学部皮膚科 

結節性硬化症 大阪大学医学

部皮膚科 

 

 

②眼皮膚白皮症に対して、網羅的遺伝子診断

をめざして、これまでに報告されている既知の

原因遺伝子変異を調べられる“アルビノ・チッ

プ ”の開発をスペインの L.Montoliu 教授

（CNB-CSIC）らと共同研究中であり、その経

過を 2012年の日本色素細胞学会で発表した。 

4） 尋常性白斑診療ガイドラインと新規知見の

広報活動（片山，錦織，佐野，深井，川上，金

田，大磯，種村、川口、鈴木）:本研究班の活動

により、2012年度に日本語の尋常性白斑診療ガ

イドラインを公表した（鈴木民夫、他：尋常性

白斑診療ガイドライン、日皮会誌 2012, 122, 

1725-1740）。英語版の尋常性白斑診療ガイドラ

インが、2013年度に英文誌に公表された（Oiso 

N, et al. Guidelines for the diagnosis and 

treatment of vitiligo in Japan. J Dermatol 

2013; 40: 344-354）。現在、このガイドライン

を更新するための組織を作り、更新作業のため

の準備中である。 

また、本研究班の成果を含むまだら症と遺

伝性対側性色素異常症の最新の総説が英文

誌に掲載された。世界の皮膚科専門医に向け

て新規知見を発信できた（Oiso N, et al. 

Piebaldism. J Dermatol 2013; 40: 330-335.  

Hayashi M, Suzuki T. Dyschromatosis 

symmetrica hereditaria. J Dermatol 

2013;40:336-343）。 

さらに、国際色素細胞学会が中心となって

行なわれた国際的な尋常性白斑に関する取

り決め会議にも参加し、その取りまとめにも



参加し (Ezzedine et al: The Vitiligo Global 

Issues Consensus Conference. Pigment 

Cell Melanoma Res 25:E1-13, 2011)、現在

もその後のバージョンアップのためのイン

ターネット討論に参加している。 

5）新規治療法の開発と研究： 

①眼皮膚白皮症（深井）：チロシナーゼ欠損し

たマウスに日本人に多いヒト型のチロシナーゼ

変異（R77Qと R278X）をそれぞれ導入したト

ランスジェニックマウス（Tg）作成を念頭にお

いて、まずは細胞レベルでモデル細胞を作製し

た。そして、アミノグリコシドによる治療が可

能かどうかについての基礎実験を行った。チロ

シナーゼの wild type tyrosinase cDNA と

R278X 変異導入 tyrosinase cDNA をレンチウ

イルスベクターでHepG3またはNIH 3T3細胞

に感染させた。ベクターにヒグロマイシン耐性

遺伝子を導入し、感染した細胞のみヒグロマイ

シンにてセレクションし、野生型および R278X

チロシナーゼを定常的に発現する、HepG3 と

NIH 3T3細胞株を作成した。この細胞株にゲン

タシン800μg/mlおよび200μg/mlの濃度にて２

４時間培養し、ウェスタンブロット解析を行っ

た。いずれの細胞株においてもゲンタシン、

G418ともに、R278Xのナンセンス変異リード

スルー効果は認められなかった。 

②先天性脱色素異常症その１（川口）：脂

質性二次メッセンジャーの diacylglycerol 

(DAG)は、低濃度ではチロシナーゼ蛋白の発

現のみを抑制しメラニン量を減少させるが、

高濃度では MITF の発現を抑制しチロシナ

ーゼ以外のメラニン合成関連タンパク

(TRP-1、DCT、pmel17)の発現にも影響を与

え、メラノサイトの細胞増殖を抑制すること

を明らかにした。また、ADAM 阻害剤はヒ

トメラノサイトのメラニン量を低下させ、マ

ウス B16F10 cellにおいて αMSH誘導性の

メラニン合成を抑制した。電子顕微鏡で観察

したところ、阻害剤で処理した細胞では

stageⅡ、Ⅲのメラノソーム数が減少してい

た。このことから ADAM 阻害剤はメラノソ

ーム形成に関与する可能性が示唆され、将来

的な臨床応用が期待された。 

③先天性脱色素異常症その２（川上）：iPS

細胞からメラノサイトへ分化させ、白斑・脱

色素斑の再生医療への臨床応用をめざすこ

とを目的とした。まずは iPS細胞の培養を行

った。マウス胎児線維芽細胞下で良好に培養

された。そこで、Matrigel 上に iPS 細胞を

まき、色素細胞誘導培養の条件にて分化を誘

導したところ、形状的に色素細胞様の細胞誘

導ができた。分化誘導への第一歩である。 

④遺伝性対側性色素異常症（川上）：新規

治療法として、遺伝子診断にて診断が確定し

ている患者で、白斑部に 1mmパンチ・グラ

フトを試行してその効果を検討した。エキシ

マライト照射併用ミニグラフト術を右手背

で施行した。採皮は、下腹部の正常皮膚から

行った。植皮術後、エキシマライト照射 6か

月で、植皮部とその周囲にまで色素の発現を

確認した。白斑の効果を観察中である。DSH

に対する治療法はこれまでに報告されてい

ない。 

⑤色素異常症研究に使用可能な日本人モ

デルマウスの開発（鈴木）：マウスの皮膚に

は、毛根には色素細胞が存在するが、表皮に

は色素細胞が存在しない。そのため多くの色

素異常症でマウスは適切なモデルになりえ

ず、研究を推進する上で大きな障害となって

いる。そこで、色素異常症の研究に使用可能

なマウス、つまり、表皮に色素細胞が存在し、

日本人と同程度のメラニン沈着が認められ



る体毛のないヘアレスマウスを開発した。

hk14-SCFを遺伝子導入したマウスを作成し、

ヘアレスマウスと掛け合わせて、モデルマウ

ス（hk14-SCFヘアレスマウス）を作成した。 

⑥白皮症患者における遮光指導（錦

織）：適切な指導のための資料作りのため

に、白皮症患者におけるビタミンD代謝を

詳細に検討した。白斑患者生活指導のため

の科学的エビデンスとなる研究成果である。 

⑦尋常性白斑（佐野）：１㎜パンチグラフ

ト施行時に採皮部にあらかじめ UVB照射し

ておくと色素沈着が早く生じることを明ら

かにした。 また、メラノサイト活性化に関

わる表皮角化細胞由来の因子につき、尋常性

白斑病変部、非病変部を比較検討し、尋常性

白斑の病変部位表皮角化細胞は非病変部の

そ れ に 比 し て UVB 照 射 に よ る

endothelin-1(ET-1)産生が誘導できないこと

が明らかになった。この知見を参考に、採皮

前のドナー皮膚に UVB 照射(エキシマラン

プ)を行ったところ、非照射群に比べ、より

早期の色素再生を誘導できることが確認で

きた。非病変部からの表皮培養角化細胞由来

のシート植皮を紫外線照射後使用するなど、

新たな治療法へのヒントにつながるものと

考える。 

⑧結節性硬化症の脱色素斑（金田）：治

療としてM-TOR阻害薬外用が有効である

ことを確認し、その詳細を検討した。その

機序の一部を明らかにした。 

⑨眼白皮症患者に対する生活指導（案）作

成：（山下、佐藤）：眼科医の立場より患児

の視覚保護のために患児に対する対応とし

て以下の点に注意する。①羞明に対して遮光

眼鏡により眼球に入る光の量を減少させる。

患者毎のニーズにより調整する。②視力不良

に対して、眼鏡による屈折矯正などの弱視治

療を行なう。③斜視、眼振に対して、外科的

治療を行なう。 

6）色素異常症病態解明： 

①まだら症（大磯）：まだら症は胎生期神

経堤細胞由来メラノブラストの遊走障害で

生じる常染色体優性遺伝性疾患である。メラ

ノブラストが遊走していない白斑部が、出生

後にしばしば巣状に色素再生しうることが

知られていたが、そのメラノサイトの由来は

不明であった。電子顕微鏡的に色素再生部を

解析することで、エクリン汗管の幹細胞がメ

ラノサイトに分化し、色素再生を生じている

ことを明らかにした（Makino T, et al. Br J 

Dermatol 2013; 168: 910-912.）。 

②各種稀少色素異常症の病態解明（大磯）： 

i）Erythema dyschronicum perstans (EDP)

の病態解析：ブラシュコ線に沿う病変部を呈

したEDP症例において、遺伝的素因がEDP

発症に関与する可能性を報告し、本年度正式

に掲載された（Oiso and Kawada. J 

Dermatol 2013; 40: 127-128.）。 

ii）Cutis tricolorの本邦 1例目の報告とその

意義：Cutis tricolorは色素増強病変と脱色

素病変が別々の領域に存在する色素異常症

である。Cutis tricolorは特殊な染色体異常

であるdidymosis (twin spotting)の代表的疾

患である。胎生期の didymosis (twin 

spotting)が生じる時期が Cutis tricolor随伴

症状を規定する。didymosis (twin spotting)

によって生じる Cutis tricolorが日本人でも

生じうることを明らかにした（Oiso N, et al. 

J Dermatol 2013; 40: 490-491.）。 

iii）Porokeratotic eccrine ostial and 

dermal duct naevus（PEODDN）の病態解

析：PEODDNは汗孔角化をともなう角化異



常で，外観上ブラシュコ線に沿った色素増強

もしくは色素脱失をともなった角化異常症

である。コネキシン 26の体細胞遺伝子変異

により生じることが明らかとなった。コネキ

シン 26が表皮角化細胞間 gap junctionの構

成蛋白であることから、表皮角化細胞間の情

報伝達異常が発症の主たる病態である推測

された。ケラチン染色を実施し、ケラチン発

現異常が生じていることを明らかにした。角

化異常にともなって外観の色調が変化する

と推測される（Oiso N, et al. Acta Derm 

Venereol 2013; 93: 489-490.）。 

iv) Idiopathic eruptive macular 

pigmentation（IEMP）の病態解析：IEMP

は後天性に生じる色素斑でしばしば

erythema dyschronicum perstans (EDP)と

の異同が議論される。クリスマスツリー状に

分布する IEMPを報告した。クリスマスツリ

ー状分布は白血球の関与する疾患に生じや

すい。EDPはⅰ）で報告したようにケラチ

ノサイト（表皮）の遺伝的異常が素因として

存在するのに対し、IEMPは真皮側に由来す

る免疫異常が発症の素因になることを示唆

した。（Oiso, Kawada. J Dermatol 2013; 40: 

934-935.）。 

v）Blaschkitis様病変部と IkB kinase 

gamma発現低下との相関を認めた。 

vi）Linear atrophoderma of Moulin亜型で

は皮野の構造異常、組織学的に不規則な棘突

起延長と不均一なメラニン顆粒の分布を認

めた。 

③尋常性白斑の病態解析その１（種村、金田、

片山）：尋常性白斑における色素細胞の消失

機序として、ランゲルハンス細胞の形態的・

機能的変化に注目し、今回白斑局所における

ランゲルハンス細胞を含む様々な浸潤免疫

担当細胞を、免疫組織化学染色および電子顕

微鏡を用いて観察した。20 名の尋常性白斑

病変皮膚を用い、各種免疫染色を行い、白斑

部で CD8 陽性細胞が一部表皮内に浸潤する

と同時に、CD4+IL-17A+の Th17 細胞の浸

潤もみられた。ランゲルハンス細胞の活性

化・分布の変化が重要な役割を果たしている

可能性を示唆した。 

④尋常性白斑の病態解析その２（大磯）：

色素再生と浸潤細胞の相関性について検討

した。新規辺縁拡大病変部へのマクロファー

ジ浸潤を認め、その後に完全に色素再生した

尋常性白斑の病理組織学的特徴を解析した。

通常の尋常性白斑と比較して、著明なマクロ

ファージ浸潤を認めた。マクロファージが表

皮からの崩壊産物を速やかに除去すること

が、尋常性白斑発症予防と色素再生に重要で

ある可能性を示唆した（Oiso N et al. J 

Dermatol 2013; 40: 915-918.）。 

⑤遺伝性対側性色素異常症その１（川口、

鈴木）：遺伝子診断を行い、11の新規遺伝子

変異を報告した。今回、dsRNA binding 

domainにミスセンス変異を認めた症例 

(A561V)を報告した。 

⑥遺伝性対側性色素異常症その２（河

野）：遺伝性対側性色素異常症（DSH）の

ADAR1 遺伝子変異検索を行い、変異が同定

できない症例のうち、ADAR1 遺伝子の

5’UTR 領域に１塩基置換を認めた症例につ

いて、ルシフェラーゼアッセイを用いて発現

活性を調べたところ、wild型に比べ優位に発

現は減少していた。しかしながら、この変異

による影響は疾患の原因としては不十分と

示唆された。 

⑦遺伝性対側性色素異常症その３（鈴

木）：DSHの発症病態にウイルスが関与して



いるのではないかとの仮説に基づき、その関

与について解析を行った。ADAR1 stable 

knockdown ヒトメラノーマ細胞（MNT-1）

の各種ウイルス（17種類）に対する感受性の

変化を調べた。その結果、パラインフルエン

ザ・ウイルスに対してノックダウン細胞では

感受性が亢進することも認められた。病態仮

説の証明の第1歩である。 

⑧網状肢端色素沈着症（河野）：次世代シ

ークエンスにより原因遺伝子をADAM10と

同定した。 

⑨結節性硬化症 (TSC)（金田、種村、片

山）：全身に過誤腫を生じる遺伝性疾患で、

全身の腫瘍以外に、精神発達遅滞、てんかん、

自閉症などの神経症状や白斑を特徴とする。

９例の結節性硬化症の患者由来白斑につい

て電顕、光顕を用いて組織学的に検討し、メ

ラノサイト内のメラノソームの産生に異常

があり、種々の程度のメラノソームの形成異

常を呈するメラノサイトが混在することを

明らかにした。さらに本白斑の組織を Th17、

CD8、CD4、CD1aなど数種のサイトカイン

に対する抗体で染め、本小白斑の病態につい

て解析した。TSCの白斑は、メラノサイトそ

のものが消失している尋常性白斑と違い、

TSCの白斑ではメラノサイトは存在するが

メラノサイト内のメラノソームの形成異常が

認められた。これらの異常を引き起こす原因

のひとつとして、尋常性白斑と同様に TH17

関連サイトカインにより引き起こされる細

胞環境が TSCの白斑形成にも関与している

可能性が示唆された。 

⑩足底のメラノサイト病変におけるメラ

ノサイトの起源（西村）：掌蹠にはメラニン

色素沈着を認めないにもかかわらず、日本人

の悪性黒色腫の好発部位である。このメラノ

サイト、あるいはメラノーマ細胞の起源が汗

腺周囲に存在してるメラニン幹細胞である

ことを明らかにした。 

7）個別研究 

各研究者に依頼した。 

 

C.考察 

現在の本邦における色素異常症、特に遺伝

性の疾患の取扱いには下記の様な多くの問

題がある。①確定診断には遺伝子診断を要す

るが、遺伝子診断できる疾患が少なく、また

可能であっても遺伝子診断を依頼できる施

設が公表されておらず、その数も限られてい

る。②診断が確定しても、治療法が確立され

てないばかりか、日常生活における注意点す

ら指針が示されていない。③一般に疾患頻度

が稀なため、経験の少ない皮膚科医が多く、

診断、治療、生活指導等が適切になされてい

ない。その結果として、確定診断されないま

まに放置されている症例が少なくないのが

現状であり、放置されている患者や有効な治

療や指導が受けられずに社会生活を行う上

で多大な精神的苦痛を強いられている患者

が多数存在する。このような患者の救済に向

けて、より簡単に、より正確な診断法が確立

され、正しい生活指導法の普及や新規治療法

の開発がなされれば、患者のQOLが改善し、

労働生産性の向上が期待され、最終的には社

会的にも大きな貢献を果たすことができる。

またさらに、早期診断による適切な早期介入

や正しい治療が可能になり、無駄な治療が削

減されることにより、医療経済の観点からも

有意義と考えられる。このような視点から、

今回の我々の研究班の報告にあるように、遺

伝性色素異常症の一部の疾患、つまり結節性

硬化症に対してM-TOR阻害薬外用が有効で



あること、および遺伝性対側性色素異常症に

外科療法（1mmパンチ・グラフト）が有効

であることが確認できたことは特筆すべき

点である。加えて、新規治療法の開発および

病態解明に向けて基礎研究がなされ、いくつ

かの有意な成果が出ており、近い将来の臨床

応用が期待される。 

 また、今回我々は、眼科医の協力のもとに

全国の基幹病院を対象に、主に先天性色素異

常症を中心に患者実態調査を行った。その結

果、眼皮膚白皮症では多くの患者で眼症状が

みられるのに対して、皮膚科受診の約半数し

か眼科を受診していないことが明らかとな

った。つまり、眼皮膚白皮症でおいて最も

QOL を落とす要因である眼症状についての

フォローアップが必ずしも十分ではないこ

とがわかった。また、表 1に示す先天性色素

異常症の中で眼科を受診している患者は、眼

皮膚白皮症、眼白皮症、色素失調症

（Bloch-Sulzberger 症候群)、脱色素性母斑

に限られていることが明らかとなった。

Waardenburg 症候群をはじめその他の疾患

においても生活指導において、眼症状に対し

て専門的な知識が必要であることは言うま

でもない。 

 さらに我々は、先天性色素異常症の中で頻

度が高い眼皮膚白皮症に対する診断・生活指

導ガイドラインを作成した。特徴としては、

眼症状については眼科医の参加のもと、わか

り易い実践的なガイドラインが作成できた。

現在、公表に向けて準備中である。また、昨

年度に日本の雑誌に掲載した尋常性白斑に

対するガイドラインについては、本年、英文

化して皮膚科学会の英文雑誌に掲載した。こ

れにより、国際的にその情報を発信できたこ

とにより、世界の白斑研究に貢献することが

できた。また、まだら症や遺伝性対側性色素

異常症についても総説として英文雑誌に発

表することができたことも国際的貢献とし

て記載される。 

 

D．結論 

これまで確定診断されず、適切な指導法

や有効な治療がなされなかった遺伝性色素

異常症の患者に対して、本研究により診断

がより簡単に正確になされ、疾患に有効な

新規治療法・治療薬が確立されることにな

れば、社会的な利益は多大である。また、

我々は、遺伝性対側性色素異常症に対して、

パンチグラフト等、積極的に新しい治療を

試みた。その結果、患者満足度は非常に大

きかった。このことは、治らないと言われ

た遺伝性疾患に対しても治療が可能である

ことを示すものである。さらに、国際的な

共同研究や英文誌への発表を通して、本研

究班の成果が世界に向けて発信することで、

我が国の国際的な評価の向上にも貢献でき

たと考える。 

 

E．健康危険情報 

該当なし 
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