
 

 

 

 

 

Ａ．研究目的
PNHは溶血、血栓症、造血障害を主病態とする。
NH造血障害の発生機序は未確立であり早期の解明
が望まれる。しかし、
解析血球を十分に確保できないことなどから造血障
害の研究は進展していない。そこで、本研究は病的
細胞の量的確保を可能とする
モデル細胞を作成し、
免疫分子機序の解明や治療薬選定を目的とする。特
に、我々が提唱している
生との関係を強化するエビデンスの集積も同時に行
う。これまで
存在していることを見出しており、今回は、もう一
つのNKG2D
合型のUL16
で検出できることを遊離型
ともに検証することも目的とした。
 
 
  Ｂ．研究方法
(１) PNH-iPS
和歌山県立医科大学附属病院に定期通院している５
名のPNH患者のうち、昨年度種々の情報により選定
した患者に研究参加の同意を求めた。承諾の得られ
た２名の患者（
4歳女性））に対して
学にて実施）。
 
(２) 患者血漿中の遊離型

研究要旨

造血障害は日本人
我々は、
造血障害を共有する再生不良性貧血患者血球膜上の
のリガンドを標的とする自己リンパ球傷害を見出した。本年度は、研究参加の同意が得られた
PNH患者を対象に
をMICA
示唆する所見であり、
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究に関する倫理審査委員会への研究概要説明と承認
を得る手続きを行った。今後、
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  Ｃ．研究結果
(１) PNH
検体提供に同意の得られた患者
を図１に示す。
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