
 



 

    VOL. 58. No.2 (2021) 

 

目 次  

 

■ 会長挨拶「日本補体学会の 2021 年の歩み」                井上徳光 ･･･  1 
 

■ 総説「Carboxypeptidase R による生体制御」               河村剛至 ･･･   3 
 

■ 原著「シングルセル RNA シークエンスデータを用いたヒト腎細胞癌の 
腫瘍微小環境下における補体関連遺伝子の発現解析」       今井優樹 ･･･ 15 

                 
■ 教室紹介「熊本大学大学院生命科学研究部免疫学講座」           押海裕之 ･･･ 24                                 

 
■ 開催案内「第 58 回日本補体学会学術集会開催のご案内」          大谷克城 ･･･ 27 

 
■ 日本補体学会優秀賞候補者募集のお知らせ                      ･･･ 29 

 
■ 日本補体学会奨励賞候補者募集のお知らせ                      ･･･ 30 

 
■ 日本補体学会入会のお知らせ                            ･･･ 31 

 
■ 会員登録事項変更届                                ･･･ 32 

 
■ 日本補体学会 定款                                ･･･ 33 

 
■ 日本補体学会 細則                                ･･･ 48 

 
■ 論文投稿規定                                   ･･･ 52 

 
■ 利益相反規定                                  ･･･ 57 
 
■ 学会誌の転載許諾基準および転載許諾申請方法                    ･･･ 63 

 
■ 一般社団法人日本補体学会賛助会員･役員一覧                    ･･･ 66 

 
■ 編集後記                                           ･･･ 67 

 
 
 
 



日本補体学会の 2021 年の歩み 

 
一般社団法人日本補体学会学会会長 

井上 徳光 
和歌山県立医科大学医学部 分子遺伝学講座 

 
昨年、世界中が新型コロナウイルス感染症の拡大に

翻弄され、大阪で開催されるはずだった第 57 回日

本補体学会は、1964 年以来初めて延期されました。

ベ ル リ ン で 開 か れ る 予 定 だ っ た 第 28 回

International Complement Workshop (ICW)も延

期となり、202０年は人との交流が制限される重苦

しい 1 年でした。しかし、2021 年 7 月から始まっ

た第 5 波も、一時期 1 日に 25000 人以上の日本人が

感染者として登録されましたが、7 割以上の人がワ

クチンをうけたこともあり、少し落ち着きを取り戻

してきています。第 6 波の到来やインフルエンザウ

イルス流行の可能性もあり、まだまだ、予断を許さ

ない状況ではありますが、人類にとって試練の年で

あった 2021 年ももうすぐ終わろうとしています。 
 
 日本補体学会運営に関しては、2020 年に若宮伸隆

先生から日本補体学会の代表理事・会長を引き継い

でから、まず、各専門委員会を設置することにより、

各理事に学会運営を引っ張っていってもらうシステ

ムを確立しました。 
既存の倫理・利益相反委員会に加え、 
 研究推進委員会 
 学術委員会 
 学会誌編集委員会 
 国際委員会 
 教科書編集委員会 
 広報委員会 
の６つの委員会を組織し、それぞれの委員会に責任

者をおきました。特に、学術委員会を組織すること

により、学術集会の運営をスムーズに継承できるよ

うにしました。また、日本補体学会では学術集会の

際に発行される講演集に加え、毎年 12 月に学会誌

「補体」を発行していますが、その編集をより魅力

的で、理事の知恵を出し合って発行できるように、

学会誌編集委員会を組織しました。さらに、「補体へ

の招待」、「補体学入門」が発刊されてから 10 年が経

ち、抗補体薬の開発が進む中、補体の専門家による

教科書の作成を計画しました。来年の完成を目指し

て、現在教科書編集委員会で準備を進めています。

多くの医師や研究者、大学生や大学院生に読んでい

ただき、補体の基礎や関連する疾患の理解につなが

ればと思っています。これらの活動を通して、補体

学会の更なる発展を目指していきたいと思います。 
 
さて、2020-2021 年の日本補体学会活動としては、

延期となっていた第 57 回日本補体学会学術集会を

2021 年 9 月 10 日、11 日に、大阪大学微生物病研究

所教授の村上良子集会長のもと、大阪の千里中央駅

の千里ライフセンターサイエンスホールにてハイブ

リッド形式で開催しました。新型コロナウイルスの

感染状況もあり、本当にハイブリッドで開催するこ

とができるか危惧されましたが、35名の現地参加を

含む合計 141 名の参加者で行うことができました。

本学術集会では、補体疾患の研究をこれから開始し

て勉強しようという若い医師や研究者のために、補

体の基礎から疾患や治療薬を含む内容に関し、5 名
の教育講演が行われました。海外からは、抗補体薬

開発のエキスパートの University of Basel の

Daniel Ricklin 教授に招待講演をしていただきまし

た。今後、さまざまなステップをターゲットにした

会 長 挨 拶 

1



抗補体薬の開発が期待される講演で非常に興味深く

聞くことができました。特別講演では、2 人の先生

にご講演いただきました。一人目は、大阪大学微生

物病研究所の荒瀬尚先生で、自己免疫疾患における

自己抗体がMHCクラス IIに結合したミスフォール

ドしたタンパク質を認識するという驚くべき発見と

新型コロナウイルスによって誘導された抗体の作用

機序に関する最新の研究をご紹介いただきました。

二人目は、血栓・止血分野をご専門とする国立循環

器病研究センターの宮田敏行先生で、血栓・止血と

補体のクロストークとそのクロストークが関連する

疾患の病態メカニズムに関して非常に詳しく解説い

ただき大変勉強になりました。ランチョンセミナー

では、鍔田武志先生から、補体経路と獲得免疫シス

テム特に抗体産生とのクロストークを聴くことがで

きました。新型コロナ感染症の拡大によって、研究

者同士が交流を深めることができないという大きな

デメリットがある一方、Web 開催によって、移動時

間を節約できるため、気楽に学会に参加できるとい

うメリットもあります。特に、海外からの研究者に

は講演を非常にお願いしやすいという利点もあり、

今後、新型コロナウイルス感染症が完全に収束して

も、一部をハイブリッドで行うという多様な形式も

可能になると考えられます。 
第 58 回日本補体学会は、2022 年 8 月 19 日(金)と

20 日(土)に、酪農学園大学の大谷克城教授を集会長

として、北海道江別市の酪農学園大学で開催されま

す。次回は、新型コロナ感染症が完全に収束し、現

地参加がメインの学会になることを祈るばかりです。

また、2023 年は、九州大学別府病院院長の堀内孝彦

先生を集会長として、別府市で開かれることが決定

しました。両集会長がどのような学術集会を開催し

ていただけるか今から非常に楽しみです。随時、ホ

ームページに広報していきたいと考えていますので、

ご覧ください。 
世界に目を向けると、延期されていた第 28 回 ICW

は、2021 年 9 月に予定されていましたが、再延期さ

れ、12 月 7~10 日に、ハイブリッド形式で開かれま

す。久しぶりに開催される国際学会で、２年間で世

界の補体研究がどのように発展したか楽しみにして

います。ただ、meeting が、日本時間の夜 22 時から

始まるため、日本人には非常に厳しくなりそうです。 
 
今後の日本補体学会の大きな使命として、補体が関

与する疾患の診断やバイオマーカーとなる様々な因

子の持続可能な検査体制構築があげられます。これ

まで、アレクシオン合同会社や CSL ベーリング株式

会社とともに確立してきた検査体制を母体にして、

日本補体学会は、かずさ DNA 研究所や日本免疫不

全・自己炎症学会、日本腎臓学会と協力して、補体

関連の遺伝子検査体制の構築に尽力してきました。

今後、増加してくることが予想される抗補体薬の適

切な使用のためには、新しい補体関連タンパク質や

補体機能解析システムの樹立が必須と考えています。

そのためには、公的研究費や企業からの研究費の獲

得も重要なポイントと考えています。これから理事

や学会員のお力を借りながら進めていきたいと思っ

ています。今後とも、日本補体学会の発展にご支援、

ご鞭撻いただけますようよろしくお願い致します。 
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Carboxypeptidase R による生体制御 

 
河村 剛至 

帝京大学薬学部 臨床薬学講座 病院薬学研究室 
 

Biological Regulation by Carboxypeptidase R  
Takeshi Kawamura 

Teikyo University Faculty of Hospital Pharmacy 
 

[抄録] 
プロカルボキシペプチダーゼ R (proCPR)は別名 TAFI (Thrombin Activatable Fibrinolysis Inhibitor)と

して知られている。血液中にある proCPR は、トロンビン、プラスミン等のトリプシン様酵素で活性化され、

カルボキシぺプチダーゼ R (CPR)が生成される。生じた CPR は、プラスミンの生成を抑えて線溶を抑制する

作用（plasminogen が結合する fibrin 上のリジンを切除して Plasmin への活性化を抑制する）とアナフィラ

トキシン C5a 等を不活性化して炎症を抑制する作用の両方を働かせることで生体を制御している。補体の過

剰な活性化は、血栓を形成し血栓症悪化に関与することが知られ、血栓症、敗血症や播種性血管内凝固症候

群などにおいて CPR の働きがカギとなる可能性が考えられる。我々は、活性化好中球から放出されるエラス

ターゼが proCPR を活性化することを報告しており、過剰炎症時の血栓症悪化にこの活性化機構が関与する

可能性について紹介する。 
 

［Abstract］ 

Procarboxypeptidase R (proCPR), also known as thrombin activatable fibrinolysis inhibitor, is 
activated in the blood by trypsin-like enzymes such as thrombin and plasmin to produce 
carboxypeptidase R (CPR). The CPR thus generated has been shown to: a) inhibit fibrinolysis by 
suppressing plasmin production from plasminogen which requires lysine residue on fibrin (CPR 
removes the lysine on fibrin) for its activation to plasmin; and b) suppress inflammation by 
inactivating anaphylatoxin C5a by removing the C-terminal arginine, which is essential for 
stimulation. Complement activation is known to be involved in the generation of thrombin and the 
aggravation of thrombosis, and the function of CPR may be key in thrombosis, sepsis, and 
disseminated intravascular coagulation syndrome. We have previously reported that elastase 
released from activated neutrophils activates proCPR, and introduce the possibility that this 
activation mechanism may be involved in exacerbation of thrombosis during excessive inflammation. 
 
［キーワード］プロカルボキシペプチダーゼ R、アナフィラトキシン、炎症、線溶 

 
 

総  説   

3



 
 

はじめに 
カルボキシペプチダーゼ R(EC 3.4.17.20; CPR)は、

新鮮な血清中に存在する不安定な塩基性カルボキシ

ペプチダーゼで、安定した酵素であるカルボキシペ

プチダーゼ N(CPN)とは別の酵素である。新鮮な血

清中の CPR は、凝固の際にトロンビンやトロンビ

ン/トロンボモジュリン複合体（T/TM）、プラスミン

などのトリプシン様酵素により前駆体であるプロカ

ルボキシぺプチダーゼR（proCPR）から生成される。

proCPR は分子量約 60kDa、401 アミノ酸からなる

糖タンパク質で、血液中を 70～275 nmol/L で循環

する。proCPR の活性化はトリプシン様酵素により 
92 番目アルギニンのカルボキシ側の切断で生じる。

生成した CPR は CPN と同様、C3a や C5a の C 末

端のアルギニンを除去して、アナフィラトキシン活

性を消失あるいは大幅に減弱させ、動物実験でも

CPR と CPN は生体内でアナフィラトキシンを不活

性化する酵素であることが明らかになってきた。

proCPR は通常、炎症抑制と線溶抑制の両面で恒常

性を保って働いていると考えられるが、エンドトキ

シン(LPS)などによって引き起こされる炎症反応の

際に proCPR の発現が増強することから、急性期に

おいて CPR は炎症の抑制や血流の制御などの生体

制御への関与も示唆された。今回 proCPR の発見か

ら CPR の生体内における働き、敗血症性ショック、

パンデミックによる患者重篤化への関与について紹

介する。また、我々は好中球が放出するエラスター

ゼが proCPR を活性化することを報告しており 1)、

過剰炎症時において好中球エラスターゼによる

proCPR の活性化と消費が生体制御に大きく影響す

る可能性についても紹介する。 
 
proCPR 発見の歴史 
カルボキシペプチダーゼ B 様酵素（CPB）は、ペ

プチドやタンパク質の C 末端塩基性残基（リジン、

アルギニン）の加水分解を触媒する酵素である。当

時、血漿中に存在するアナフィラトキシン、ブラジ

キニンを不活性化する酵素としてカルボキシペプチ

ダーゼ N（CPN）が知られていた。1989年、ヒトの

血液から調製した新鮮な血清中に CPN とは異なる

CPB が、2 つの研究室で独自に同定された 2),3) 
Campbell と Okada 2)は、血漿および血清中のブ

ラジキニンの分解に関する文献にある、ブラジキニ

ン（Arg-Pro-Pro-Gly-Phe- Ser-Pro-Phe-Arg）の血

漿と血清中におけるアンジオテンシン変換酵素によ

る切断片の違いに着目した。CPN に対する抗体を調

製して CPN を除去した血清と血漿を作製し、カル

ボキシペプチダーゼ（CP）活性の有無を調べた。

1989年、血清に有意な CP 活性が認められたことか

ら、解明されていない CP の存在が見出された。こ

の CP は、合成基質であるヒプリル-アルギニンとヒ

プリル-リジンから、アルギニンとリジンの両方を除

去するが、リジンよりアルギニンを迅速に除去する

ことから、CPR と命名された。 
同年、D Hendriks らはヒプリル-アルギニンを基

質とした測定で、ヒト血清中の CP 活性が、ヒト血

漿中の約 3倍であることを見出した。新鮮な血清を

30℃でインキュベートすると、CP 活性が低下した。

この不安定な CP 活性は、pH-最適値、エステラーゼ

活性、基質特異性などの特徴が CPN とは異なるた

め、解明されていない CP の存在が確認された 3)。

室温や 37℃では不安定であることから、unstable 
carboxypeptidase（CPU）と命名された。 

1991年には、Eaton らによって単離された分子量

60,000 のプラスミノーゲン結合タンパク質が、新規

の CPB の前駆体であることが判明し、pCPB と命

名され 4)、1995年に proCPR は、線維素溶解を調節

するトロンビン活性化線溶阻害因子（TAFI）と同じ

分子であることが判明した。その後のアミノ末端配

列の決定により、CPU、CPR、血漿 CPB、TAFI は
同一であることが明らかになった 5) 。従って、CPR
は炎症だけでなく、線溶も制御していることが示唆

された。 
トロンビンによって活性化される線溶を抑制する
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図 1  proCPR の活性化と構造（a）proCPR のトリプ
シン様酵素による活性化と安定性：活性化ドメイン
（赤）、遺伝子多型 2 か所（黄）、ダイナミックフラッ
プ（黄緑：55残基のセグメント Phe296～Trp350）で
示す。（b）proCPR の立体構造（PDB:3D6610)） 
 

働きを表現した、TAFI という用語が広く受け入れ

られたが、複数の名称は煩雑であるため、血栓症・

ヘモスタシスに関する国際社会科学標準化委員会

（SSC ；Subcommittee on Fibrinolysis）は、TAFI
に関する出版物には遺伝子名（CPB2）を記載するよ

う強く推奨している。今回は、TAFI を proCPR、
TAFIa を CPR として統一して記載する。 

 
proCPR の構造と熱安定性 

 ヒト CPB2（proCPR）遺伝子は第 13 染色体

（13q14.11）に位置し、11個のエクソンから構成さ

れており、423 個のアミノ酸のプレペプチドとして

合成され、22 個のシグナルペプチドが切断されて

401 アミノ酸である proCPR が血中に放出される。

proCPR は主に肝臓で発現されるが、血小板からも

放出されることが報告されている 6)。proCPR の活

性化は、トロンビンやプラスミンなどのトリプシン

様酵素によって、Arg92 の C 末側が切断され、触媒

ドメインから N 末側の活性化ペプチド（Phe1～
Arg92）が除去されることによって起こる 7)。

proCPR 活性化の概略図と立体構造を図 1 に示す。

トロンビンはトロンボモジュリンと結合し、形成さ

れたトロンビン・トロンボモジュリン複合体（T/TM）

がトロンビンによる proCPR の活性化を約 1250倍
に加速する 8)。一方、プラスミンはグリコサミノグ

リカンと結合して proCPR の活性化を上昇させる 9)。

proCPR はトロンビンによって切断され、35kDa、
25kDa、14kDa の生成物が得られる。35kDa の生成

物は、溶解時間の延長と CPR活性の両方に相関し、

触媒ドメインと考えられた。60kDa のタンパク質が

切断されて最初に 35kDa と 14kDa のバンドが現れ、

35kDaのフラグメントはさらに 25kDaと 14kDaに

分解される 10)。CPR は熱的に不安定な酵素で、体

温では半減期が 10 分程度であることが知られてい

る 11)。CPR の不安定性は、活性化ペプチド（Phe1
～Arg92）が放出されると、触媒ドメインのダイナ

ミックフラップ（55 残基のセグメント Phe296～

Trp350）の動きが活発になり、構造変化が生じて触

媒部位が破壊される。続いて Arg302 に存在するト

ロンビン切断部位が露出することになり、再度切断

される。温度に依存して CPR の立体構造が崩壊し

て活性が自己消失することが分かっている 12)。プラ

スミンも T/TM と同様に proCPR を Arg92 の C 末

側で切断して CPR が形成される。その後生成され

た CPR は、C 末端の Arg302/Lys327/Arg330 にお

けるタンパク質の切断により分解される。 

proCPR の遺伝子多型として、CPB2 のコード領

域に、Ala147ThrをコードするG505AとThr325Ile
をコードする C1040T の２か所の SNP が報告され

ている。2つのアミノ酸置換を伴う計 4つの proCPR
アイソフォーム 13),14)が存在するが、Ile325 CPRは、

147位の残基にかかわらず、37℃での TAFIa の半減

期を 8 分から 15 分に延長しため、線溶を阻害する

効果が高いとされている。 
(a) 
 
 
 

 
 
(b) 
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CPR の線溶抑制作用と炎症抑制作用 
proCPR が活性化されて生じた CPR は線溶抑制

と炎症抑制作用の２つの役割を持つことが知られて

いる。血液凝固カスケード反応で生成されたトロン

ビンが血管内皮細胞のレセプターとされるトロンボ

モジュリンと結合した T/TM によって proCPR が
活性化される。生じた CPR はプラスミノーゲンが

反応する足場となる血栓フィブリンの C 末端のリ

ジンを切断する。よって、プラスミノーゲンがフィ

ブリンに結合できなくなり、組織型プラスミノーゲ

ンアクチベータ (tPA)が働かないため、プラスミン

の生成が抑えられ線溶が抑制される。プラスミンも

同様に proCPR を活性化して CPR が生成され、線

溶抑制作用を誘導することが知られている。

proCPR濃度が高いと深部静脈血栓症 15)、冠動脈疾

患 16)を発現するリスクが高くなるという報告があ

ることから、血漿中の proCPR濃度が高いほど CPR
が多く生成されると考えられる。また、慢性血栓塞

栓性肺高血圧症患者では、血漿中の proCPR濃度が

有意に上昇し、CPR の濃度は 10倍に増加するとい

う報告がある 17),18)。 
一方、CPR は炎症抑制効果も示唆されている。微

生物が生体内に侵入すると、補体活性化で生じるア

ナフィラトキシン C3a や C5a がその炎症部位で増

加する。好中球はC5a 等で集積され活性化される。

proCPR が活性化され CPR が生じると、CPR は
C5a 等のカルボキシ末端のアルギニンを切断して

C5a を不活性化する。これにより炎症が抑制される

ことが知られている 19)。マウスやラットへ LPS を

投与すると、誘発される炎症に応じて、肝細胞の

Cpb2 mRNA レベルが増加する。また、ラットへ 
LPS の致死量を投与すると、血漿で CPR 活性が 2
倍に増加する 20)。さらに、Cpb2 欠損はコンカナバ

リンA誘発性肝炎による致死率を雌マウスにおいて

増大させた、との報告がある 21) 。よって CPR は

C5aまたは他の炎症性ペプチドによって誘発される

過剰炎症を抑制する重要な役割があることが示唆さ

れる。 
 
好中球エラスターゼによる proCPR 活性化 
CPR は不安定な酵素であることから、炎症反応

の抑制効果を十分に発揮するためには、炎症部位で

proCPR の活性化が起こる機序が考えられる。我々

は炎症部位に集積し活性化した好中球が放出する酵

素の中に proCPR を切断（活性化）する酵素が存在

すると考え、ヒト好中球をサイトカラシン B と 
fMLPで刺激した培養上清を proCPR画分に添加し

たところ、CPR 活性が得られた。その活性化を担う

酵素は好中球エラスターゼであることを見出した 
1)。ヒト血漿から粗精製した proCPR 画分に様々な

酵素の阻害剤と活性化好中球の培養上清を添加した

ところ、エラスターゼ特異的阻害剤である N-
methoxysuccinyl-Ala-Ala-Pro-Val-chloromethyl 
ketone（MSAAPVCK）によって CPR の生成活性が

阻害された。proCPR 画分に精製した好中球エラス

ターゼを添加したところ、proCPR は活性化し、

MSAAPVCK で阻害された。 
proCPR 画 分 に 活 性 化 好 中 球 の 上 清 と

MSAAPVCK を添加すると、proCPR 活性化は完全

に阻害されたが、トロンビン特異的阻害剤である p-
Nitrophenyl-p'-amidinophenyl-methanesulfonate 
hydrochloride を添加すると、proCPR 活性化は

6.8±3.9％しか阻害しなかった。したがって，活性化

好中球の分泌するエラスターゼが proCPRを活性化

し、トロンビンは必須の役割ではないと考えられた。

proCPR 活性化に、T/TM と好中球エラスターゼの

相乗効果は検出されず、相加的であった。 
補体活性化で生じた C5a は、好中球の強力な走

化性因子であり、感染部位への好中球の集積と活性

化を引き起こす。 好中球は、炎症部位における生体

防御、創傷治癒などに重要な役割を果たしている。 
しかし、生体の恒常性を維持するためには、ある程

度の段階で炎症を制御する必要がある。炎症部位に

集積して活性化した好中球が、proCPR を CPR に変
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換する好中球エラスターゼによって、C5a を介した

過剰な炎症を抑制するネガティブフィードバックシ

ステムの役割を果たしていると考えられる（図２）。 
 
CPR と CPN の基質 
精製した酵素を使用し、CPR は、CPN より C5a

オクタペプチドからアルギニンを除去でき、一方

CPN は C3aオクタペプチドへの作用が強いことが

分かっている 22)。その後、CPR の C5a への作用は、

in vitro でオプタペプチドではなく、C5a による好

中球の活性化を消失させることが証明された 23)。

T/TM による proCPR 活性化で生じた CPR とヒト

C5a を作用させた溶液を、サイトカラシン B処理し

た好中球に添加して、上清に放出されたミエロペル

オキシダーゼを測定する方法で行われたところ、

CPR の増加に伴い、ミエロペルオキシダーゼの活性

が消失した。 また、CPR が、ブラジキニン、C5aだ
けでなくトロンビンで切断されたオステオポンチン

の炎症性機能を調節する効果があることも示された。 
CPR は急性期において炎症亢進の制御に重要で

あることが示された。リポ多糖（LPS）投与におけ

る動物実験において Cpb2 (+/+)、Cpb2 (+/-)、Cpb2 (-/-)

の各マウスの致死率にほとんど差はなかったが、

C5a 受容体の発現を上昇させる作用がある LPS に

図 2  proCPR 活性化と CPR の働き 
proCPR がトロンビン・トロンボモジュリン複合体によって活性化されて生じた CPR は、プラスミノー

ゲンが反応する足場となる血栓フィブリンの C 末端のリジンを切断する。よって、プラスミノーゲンがフ

ィブリンに結合できなくなり、tPA が働かないため、プラスミンの生成が抑えられ線溶反応が抑制される。

一方、炎症部位において補体活性化により生じた C5a によって好中球が集積し、好中球から放出されるエ

ラスターゼが proCPR を活性化する。生じた CPR は C5a を不活性化し、炎症反応を抑制する。CPR の

働きによって C5a による好中球活性化を介した TF や NETs の放出が抑制され、血栓形成が阻止される。

好中球による proCPR の活性化機序は点線で示した。TF:組織因子、NETs：好中球細胞外トラップ、tPA: 
組織型プラスミノーゲンアクチベータ 
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よって感作した後、補体を活性化させるコブラ毒因

子を投与すると Cpb2 (+/+)マウスおよび Cpb2 (+/-)マ

ウスは耐えられたが、Cpb2 (-/-)マウスは致死である

ことが報告されている 24)。CPN ノックアウトマウ

スを用いた実験で、CPN がアナフィラトキシンを介

したショックの致死効果を制御するのに必要な役割

を果たしていることは明らかになっている 25)。 こ
れらから CPN も生体内で炎症性ペプチドの不活性

化に役割を果たしていることが示されている。 
 

proCPR と疾患 
敗血症は大きな外傷後に発症し補体を介した凝固

系の亢進と密接に関連している。重症外傷患者を対

象に、救急部への入院時とその後の proCPR と C5a
の血中濃度が測定された報告によると、敗血症で

proCPRの低下と白血球とC5aの上昇がみられてい

る。proCPR と C5a は、SOFA（Sequential organ 
failure assessment）スコアとの相関解析により、早

期敗血症の予測因子としての可能性が示された。26)。

また、外傷後の感染症などの炎症に関連した合併症

の発症した患者は、非合併症群に比べて proCPRレ
ベルが有意に低いという報告 27)もあり、炎症に関連

した合併症によって proCPR が消費、あるいは分解

する可能性が考えられる。 
血漿中の proCPRは様々な疾患で測定されている。

肺癌 28,29)や乳癌 30)患者の血漿中 proCPR は高値を

示し、癌における血栓症病態へ関与が示唆されてい

る。さらに、肺癌細胞、特に小細胞肺癌細胞が

proCPR の mRNA およびタンパク質を発現してい

ることが報告されている 28)。また、乳癌細胞株では

siRNA による proCPR の抑制が、乳癌細胞の浸

潤と移動を阻害し、proCPR の癌転移への関与も

示唆されている 31)。その他、進行した肝細胞性肝

疾患 32)、播種性血管内凝固症候群（DIC）33) ,34)、小

児の髄膜炎菌敗血症の敗血症性ショックでは、血漿

中の proCPR 濃度が低下したという報告がある 35)。 
しかしながら、DIC や敗血症で有意な差は認めら

れなかったという報告 36)も存在する。炎症性腸疾患

では、proCPR の上昇と低下ともに報告されている。

37) ,38)。明確な結論を出すのが難しい原因は proCPR
の個体差も大きいことが挙げられる 39)。急性期には

proCPR が生産され、過剰な炎症が生じて proCPR
が消費される報告が蓄積されており、患者個人レベ

ルでの proCPR に関連する詳細な解析は、将来、炎

症性病態と予後の予測が可能となるかもしれない。 
 
炎症局所における CPR の役割と proCPR産生 
関節炎モデルマウスを用いて、CPR は C5a に作

用して自己免疫性関節炎の炎症反応を抑制すること

が示された 19) 。Cpb2 を欠損したマウスに抗コラー

ゲン抗体を注射した関節炎の動物モデルでは、Cpb2 
(-/-)マウスは Cpb2 (+/+)マウスよりも重度の関節炎を

示し、C5 活性化を阻止する抗 C5抗体は、Cpb2 (-/-)

マウスの重篤な関節炎の発症を阻止した。また、マ

ウス腹腔に C5a des-Arg を、対照として C5a を注

入し、C5a の走化性が消失すること、マウスの膝関

節に同様に注射し、C5a des-Arg で滑膜炎の誘発が

低下することが調べられた。CPR が C5a に作用す

ることで炎症性関節炎の発症を防ぐことを示してい

る。 
 関節リウマチ(RA)患者において血漿proCPRレ

ベルは、炎症マーカーである C 反応性タンパク質

（CRP）レベルが上昇した RA患者で有意に高かっ

たという報告がある。一方、血漿 proCPRレベルは

RA 患者と非 RA 患者対照群で差はないが、滑液に

おいて RA 患者は高値を示し、滑膜組織で CPB2 
mRNA が発現されていることが報告されている。肝

臓以外の炎症局所において必要に応じて proCPRが

発現している可能性が考えられる。 
 
補体活性化と血液凝固 
敗血症は、組織因子（TF）の発現増加を介した凝

固異常により、死に至ることがある症候群であるが、

その TF の発現増加に補体活性化が関与しているこ
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とが報告されている 41), 42), 43), 44)。補体活性化で生成

した C5a が好中球に作用して、好中球が TF を放出

し、TF 依存性の凝固促進作用を引き起こすことが

明かになってきた。黄色ブドウ球菌に反応した補体

による TF 発現を介した凝固反応は、抗 C5 抗体で

あるエクリズマブにより減少した 45) 。その他、補体

の過剰活性化により血栓症を引き起こす疾患がいく

つか知られており、髄膜炎菌敗血症 46)、発作性夜間

ヘモグロビン尿症 47)、非定型溶血性尿毒症症候群 48)

においてもエクリズマブ投与により血栓塞栓症を減

少できることが報告されている。C5a を介した好中

球の TF 発現あるいは、neutrophil extracellular 
traps （NETs）放出に応じた TF 発現に CPR が関

与することが考えられるが、CPR が枯渇することに

より C5a が不活化されず TF が生成され続け、血液

凝固が促進することは明らかになっていない。一方、

proCPR の大量消費による CPR の線溶抑制作用に

より血栓形成が生じて血液凝固が起こることも考え

られる。 
 

COVID-19 と proCPR 
重症急性呼吸器症候群 -コロナウイルス -2

（COVID-19）がパンデミックを起こし、急性呼吸

窮迫の病態を引き起こすが、致死の原因は肺障害だ

けではない。感染が確認された死亡者の剖検におい

て深部静脈血栓症が 40％の症例で認められている

49)。COVID-19患者において、循環血液中のプラス

ミノーゲンアクチベーターインヒビター1（PAI-1）
レベルの上昇に加えて、tPA と CPR と活性化後に

不活性化された CPR のレベルが上昇していること

が報告された 50)。proCPR が消費されて線溶が抑制

され、フィブリン沈着が起こっている可能性が考え

られる。 
補体による好中球の過剰な活性化が、細菌感染や

致死的なウイルス感染症の発症に関与していること

が報告されている 51), 52)。COVID-19 において、血漿

中の補体と NETs のレベルが疾患の重症度と関連し

ていることが報告された。NETs は、活性化好中球

が放出する自身の核内 DNA とヒストン、好中球エ

ラスターゼ、ミエロペルオキシダーゼなどの抗菌蛋

白が結合した構造物であり、NETs の血小板、血栓

形成への関与から、新たな immunothrombosis と
いう概念が提唱されている。 

COVID-19患者の血漿中のアナフィラトキシンが、

NETs 形成を強く誘導し、免疫血栓症を引き起こす

物質となることが明かとなった 53)。アナフィラトキ

シンは炎症と血栓症を橋渡しすると考えられる。

CPR は C3a および C5a から活性に不可欠なカルボ

キシル末端のアルギニンを除去するすることで、

NETs の形成を抑えることが報告された 54) 。これ

らの知見から、CPR がアナフィラトキシン C5a に

よって好中球から誘導されるTFやNETｓ産生を抑

制し、血栓形成を抑制できることが示唆される。

CPR に着目した治療薬を開発することにより、

COVID-19における過剰炎症による患者の重篤化予

防に役立つかもしれない。 
 
 終わりに 
 CPR は生体内における炎症の制御と線溶の抑制

作用による血栓の制御に関与し、炎症の治癒の過程

を含めて、恒常性を維持する生体制御に関わってい

ると考えられる。炎症部位における過剰な炎症状態

では C5aレベル、白血球が上昇しており、proCPR
の過剰な活性化が想定されるため、それに伴う

proCPR 不足を補うため、発現が増強していること

が考えられる。 
補体活性化によるアナフィラトキシンが好中球を

刺激し、活性化好中球から TF や NETs 形成が放出

されて、血栓形成に関与することが明かになってき

た。好ましくない血栓形成を抑制するためには、ア

ナフィラトキシンを制御する CPR の役割が重要で

ある可能性がある。 
 我々が見出した過剰炎症時に集積した活性化好中

球が放出するエラスターゼによる proCPR活性化は、
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それが異常をきたすと多臓器不全に見られるような

深刻な血栓症や過剰炎症を引き起こす可能性がある。

さらに proCPR 活性化による消費は、proCPR の枯

渇などを引き起こし、生体制御に大きな影響を与え

るかもしれない。生体内で過剰炎症時における

proCPR 活性化機構を解明し、生成した CPR がどの

ように働くかを明らかにすることは、今後起こるこ

とが予想されるパンデミックによる過剰炎症に続く

血栓症の予防はもとより、様々な病態解明につなが

ることが期待される。特に注目すべきことは、

SARS-CoV2 感染で重症化する感染者と不顕性感染

で治まる感染者との間で、血漿中の proCPR濃度の

比較解析のデータである。proCPR が低値で重症化

した患者には、新鮮凍結血漿(FFP: fresh frozen 
plasma)の静注投与で proCPR を補給することが有

効な治療法になると期待できる。 
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シングルセル RNA シークエンスデータを用いたヒト腎細胞癌の 

腫瘍微小環境下における補体関連遺伝子の発現解析 

 
今井 優樹 

名古屋市立大学大学院医学系研究科免疫学分野 
 

Single-cell transcriptomics of complement components provide new insights into complement regulation 
in the tumor microenvironment of renal cell carcinoma. 

Masaki Imai 
Department of Immunology, Nagoya City University Graduate School of Medical Sciences 

 
[抄録] 

補体系は、自然免疫を担う血液中タンパク質及びその断片であり、感染免疫のみならず、がん免疫にも寄

与していることが明らかになってきた。一方、がん組織は、がん細胞、間質細胞及び免疫細胞が相互に影響

しあうことにより腫瘍微小環境が構築され、がん細胞に対する多様な免疫抑制が働く。この腫瘍微小環境下

において C3 や C5 が腫瘍増殖や免疫抑制に寄与することはマウスモデルで報告されているが、ヒトでは未だ

明らかにされていない。また、がん組織に浸潤した免疫細胞が産生する補体系の寄与もまだよくわかってい

ない。そこで、本論文ではヒト腎細胞癌と末梢血リンパ球のシングルセル RNA シークエンスのデータを用い

て、腫瘍浸潤免疫細胞が特徴的に産生する補体関連遺伝子を明らかにしたので報告する。 

 

［Abstract］ 

The complement system is responsible for innate immunity, and contributes to immunity against 

not only infections, but also cancers. The tumor microenvironment (TME), including the interactions 

of malignant cells with stromal cells and immune cells, is highly influential on tumor growth, 

thus impacting clinical outcomes. C3 and C5 are well documented as influencing tumor growth and 

immunosuppression in the TME in mouse models, but the contributions of complement components in 

human cancers are poorly understood in most cases. This study reports on the complement-related 

genes characteristically produced by tumor-infiltrating immune cells using data from single-cell 

RNA sequences of human renal cell carcinoma and peripheral blood lymphocytes. 

 

［キーワード］補体、シングルセル RNA シークエンス、腫瘍微小環境 

 
 
［背 景］ 

補体は、自然免疫における最前線の防御網を担う

免疫機構で、血清中の 30 種類以上のタンパク質と

その断片で構成され、補体活性化より、オプソニン

原  著   
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化や MAC (membrane attack complex)形成により

病原体を排除する 1,2)。また、補体系は，感染病原体

の排除のみならず、組織の恒常性や自然免疫から獲

得免疫への架け橋としても重要な役割を果たしてい

る 3)。病原体を排除する生体防御に寄与している補

体系は、がん免疫応答にも関与している。がん組織

における C3、C4 及び C5b-9 の沈着 4-8)が検出され

ることから、補体ががん細胞を認識し、排除するこ

とが示唆される。これに対し、がん細胞は補体制御

膜因子の過剰発現により免疫監視機構からエスケー

プすると考えられている 9)。一方、近年、補体活性

化は炎症反応の重要な要素であり、補体が関与する

炎症が腫瘍形成とがんの進行のさまざまな段階に関

与してがん促進に働く報告が相次いでいる 10-12)。 
がん細胞は無秩序に増殖する細胞だけではなく、

周囲の微小環境と絶えず相互作用し 13)、突然変異の

蓄積により変化する悪性の細胞である 14)。がん細胞

が発生した微小環境はがんの成長のために重要な要

素であり、がん細胞の増殖を促進する環境条件は腫

瘍微小環境（TME）と呼ばれ、がんの成長をサポー

トする。TME の主成分は、サイトカイン、ケモカイ

ン、成長因子、炎症性およびマトリックスリモデリ

ング酵素を分泌して修飾された腫瘍間質を構築する

線維芽細胞、血管細胞や免疫細胞などの非腫瘍細胞

である 15)。近年、腫瘍微小環境内における補体活性

化が、がんの成長や制御性免疫細胞の誘導に関わっ

ており、補体の多様なメカニズムが明らかにされて

きている 16)。しかしながら、多くがマウスの研究で

あり、ヒトにおける知見は末梢血サンプルの解析や

免疫組織染色を用いたものにとどまっている。そこ

で本研究ではこれまでに報告されているシングルセ

ル RNA シークエンス(scRNA-seq)のデータを用い

てヒト腫瘍浸潤免疫細胞での補体系の遺伝子発現を

解析し、腫瘍微小環境下での補体活性化及び制御メ

カニズムの解明を試みた。 
 

［方法］ 
ヒト腎細胞癌の公開データセット取得 
ヒト腎細胞癌浸潤細胞及び末梢血細胞のデータは米

国国立バイオテクノロジー情報センターが管理する

Gene Expression Omnibus（GEO）から取得したデ

ータセットを用いた (GSE139555：表 1) 17)。 
 
scRNA-seq データの処理と視覚化 
ダウンロードされた遺伝子発現マトリックスは、R
上で稼働する Seurat 4.0.118)ワークフロー（バージ

ョン 4.0.4）を使用して Seurat オブジェクトに変換

した。 発現遺伝子が 200 未満または 2500 を超え、

ミトコンドリアゲノム転写産物が 5％を超える細胞

は解析に適していない細胞として除去した。 次いで、

デフォルトのパラメーターで NormalizeData を使

用して、遺伝子発現行列の正規化を行った。 統合、

細胞のクラスタリング、および次元削減は、Seurat
の標準な方法を用いて行った 19)。各クラスターは、

CD3E、CD4、CD8（T 細胞）、FOXP3（Treg）、GZMB、
GNLY、NKG7（細胞傷害性 T、NK 細胞）、MS4A1、
CD19（B 細胞）、XBP1（プラズマ細胞）、FCN1、
S100A9（CD14+単球）、FCGR3A、LST1、LILRB2
（CD16 +単球)、CLEC9A、FLT3（コンベンショナ

ル樹状細胞：cDC1）、CD1C、FCER1A（コンベンシ

ョナル樹状細胞： cDC2）、GZMB、LILRA4、
SERPINF1（プラズマサイトイド樹状細胞：pDC）、
SEPP1、C1QC（マクロファージ）などの細胞特異

的マーカーで細胞腫を決定した。 
 表 1.今回使用したヒト腎細胞癌と PBMC のデータ情報 
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［結果］ 
細胞腫の同定と細胞分布の比較 
 末梢血とがん組織に浸潤した細胞の組成変化を調

べるため、CD45+細胞をソートした末梢血単核細胞

（PBMC）及び腎細胞癌浸潤血球細胞の scRNA-seq
データ（表 1）を統合し、Seurat で解析を行った。

方法で示した標準的な細胞マーカーを用いて細胞腫

の同定を試みたところ、T、B、NK 細胞、マクロフ

ァージや樹状細胞等を含む 17 の細胞クラスターが

検出された（図１A 及び B）。クラスターC10 はマー

カー遺伝子が検出されず、細胞種が確定できなかっ

たため unclear クラスターとし、クラスターC16 は

B細胞と単球のマーカーが混在したためB細胞と単

球混在クラスターとした（図１A 及び B）。PBMC と

腫瘍浸潤血球細胞の細胞分布を比較したところ、ほ

ぼ同じ細胞分布であった（図１C）。 
 
初期活性化経路関連遺伝子の発現比較 
まず、古典経路(CP) 、第 2 経路 (AP) 及びレクチ

ン経路 (LP)の 3 つの補体初期活性化経路に関与す

る遺伝子発現を比較した。古典経路関連遺伝子は腫

瘍浸潤マクロファージ、cDC2 および C16 クラスタ

ーで C1QA、C1QB、C1QC が高発現し、PBMC で

はほとんど発現していなかった（図 2A）。他の遺伝

子は血球細胞では発現が低かった。次いで第 2経路
では、C3 の発現は古典経路の C1Q 遺伝子と同様に

腫瘍浸潤マクロファージ、cDC2 および C16 クラス

ターで高かった。対照的に、CFP の発現は PBMC
中のマクロファージ、cDC2 および C16 クラスター

で発現が高かった。また、C0、C11 及び C12 の

CD14+単球でも PBMC の方で発現が高かった。

CFD はミエロイド系の細胞で発現が認められたが、

PBMC と腫瘍浸潤免疫細胞との間で発現の差は認

められなかった（図 2B）。最後にレクチン経路では、

FCN1の発現がPBMC中のマクロファージや cDC2
で発現が高く、CFP と同様の発現パターンであった。

その他のレクチン経路関連遺伝子はどの細胞腫でも

発現は低く、MBL2、FCN3 は遺伝子が全く検出さ

れなかった（図 2C）。 図 1.ヒト腎細胞癌と PBMC のトランスクリプトーム解析。 

(A) UMAPプロット、(B) 細胞特異的マーカーのバイオリン

プロット、(C) PBMC と腫瘍浸潤細胞の UMAPプロットの比較 
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後期経路関連遺伝子の発現比較 
後期経路はMAC形成やC5a産生に重要な遺伝子群

であるが、PBMC と腫瘍浸潤免疫細胞共に C5、C7、
C8G、C9 は非常に低発現で、C6、C8A、C8B は全

く検出されなかった（図 3）。 
 
補体制御関連遺伝子の発現比較 
補体制御関連遺伝子はしばしばがん細胞で高発現す

図 2. (A)古典経路、(B)第二経路および(C)レクチン経路に関連する遺伝子の各細胞クラスターにおける発現比較。

左側（ピンク）が PBMC、右側（緑）が腫瘍浸潤細胞の遺伝子発現を示している。 
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る 9)。しかし、PBMC と腫瘍浸潤免疫細胞での発現

の違いを報告した例はほとんどない。今回のデータ

解析で、その発現の違いを検討したところ、腫瘍組

織に浸潤した単球や cDC2等といったミエロイド系

の細胞や B 細胞において CD55 が高発現していた

（図 4A）。CD46 および CD59 の発現は限定的で、

CD46 はマクロファージ、CD59 は腫瘍浸潤細胞の

マスト細胞で高い傾向が見られたが、他のクラスタ

ーでは PBMC と腫瘍浸潤免疫細胞との間で大きな

差は認められなかった。 
一方、CFI、CFH、C4BPB、SERPING1 といっ

た液性補体制御因子は、PBMC と腫瘍浸潤免疫細胞

共に低発現であった（図 4B）。 
 

図 3. 後期経路に関連する遺伝子の各細胞クラスターにおける発現比較。 

図 4. (A)膜型補体制御因子および(B)液性補体制御因子に関連する遺伝子の各細胞クラスターにおける発現比較。 
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補体レセプター関連遺伝子の発現比較 
C4b や C3b とその分解産物のレセプターである

CR1~CR4 関連遺伝子の発現は、ITGB2(CD18)がミ
エロイド系の細胞と T、NK 細胞で、ITGAM(CD11b)、
ITGAX(CD11c)はミエロイド系細胞で発現していた

が、マクロファージにおいて ITGAX が若干 PBMC
で発現が強い程度のみで、PBMC と腫瘍浸潤免疫細

胞との間で大きな差は認められなかった（図5）。C1q
のレセプターである CD93 の発現は単球やマクロフ

ァージに発現が認められたが、PBMC と腫瘍浸潤免

疫細胞との間で差は認められなかった（図 5）。アナ
フィラトキシンレセプターでは、腫瘍組織に浸潤し

たミエロイド系の細胞（C0、C3、C 6、C 9、C 11、
C 12 および C16）において C5AR1 が高発現してい

た。発現は低いが、C3AR1 も同様の傾向が認められ

た（図 5）。腫瘍微小環境におけるこれら 2つのレセ

プターの発現上昇は腫瘍の慢性炎症状態を保つため

にこれらのレセプターを発現している単球や樹状細

胞が呼び寄せられている可能性が示唆された。 
 
［考察］ 
腫瘍免疫応答は抗腫瘍免疫と免疫抑制のバランスに

より排除か成長かが決定されると考えられ、この考

え方はがん免疫編集 (Cancer Immunoediting) と
呼ばれ、現在のがん免疫の主流となっている 20)。免

疫系によって認識されて排除される状態（排除相）、

次第に免疫系によって排除されにくいがん細胞が発

生し、増殖しないが排除もできない状態（平衡相）、

図 5. 補体レセプターに関連する遺伝子の各細胞クラスターにおける発現比較。 
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さらにがん細胞は、免疫系の攻撃を抑制する分子を

取り込むことにより、免疫監視をくぐり抜けて増殖

する状態（逃避相）となり、臨床的に診断される「が

ん」になる。このように腫瘍微小環境では、がん細

胞に対する免疫系の攻撃は、さまざまなメカニズム

によって抑制された状態となっていく。自然免疫を

担う補体系も活性化によるがん細胞を排除する報告

4-8)と逃避する報告があることから、がん免疫編集に

寄与していると考えられる 10-12)。本研究は血清中の

補体ではなく、腫瘍微小環境における免疫応答変化

への補体系の寄与を検討するために、オープンソー

スである scRNA-seq のデータを用いて腫瘍に浸潤

した免疫細胞の補体関連遺伝子発現変化を解析した。

腫瘍微小環境下では、それぞれの細胞種毎に異なる

変化が観察されるが、補体遺伝子も細胞毎に発現変

動を示し、腫瘍微小環境下での補体系の関与が示唆

された。 
 補体活性化関連遺伝子は腫瘍浸潤マクロファージ

及び cDC2 で C1QA、C1QB、C1QC が高発現して

いた。C1q はがん細胞への沈着が多く報告されてい

ることから 5,11)、腫瘍に浸潤したマクロファージな

どの細胞が産生する C1q が腫瘍局所での補体活性

化に寄与している可能もある。また、C1q は、オー

トクリンまたはパラクリンによるシグナル伝達によ

って、アポトーシス細胞の排除やサイトカイン産生

を誘導する 21,22)。腫瘍浸潤マクロファージ及び

cDC2 は、C1qレセプターである CD93 も発現して

いたことから、腫瘍微小環境ではオートクリンでア

ポトーシスしたがん細胞を排除している可能性も示

唆された。一方、第 2経路やレクチン経路はマウス

レベルの解析では腫瘍への沈着やがんの成長促進に

関与していない 11)。今回の解析においても、PBMC
では CFP や FCN1 の発現が高いミエロイド系のク

ラスターが検出されたが、腫瘍微小環境下では発現

が低く補体活性化への寄与の可能性は低いことが示

唆された。 
 補体制御因子は、がん細胞が補体依存性の細胞傷

害反応から逃れるべく、高発現している 9,23)。その

ため、制御因子の高発現と治療抵抗性や予後不良と

関連も数多く報告される 24,25)。今回の解析結果では、

腫瘍に浸潤したミエロイド系のクラスターやB細胞

において CD55 が高発現していたことから、補体系

が活性化している腫瘍微小環境下 4-8)では、がん細胞

だけでなく免疫系細胞も CD55 の発現によって補体

を制御している可能性が示唆された。 
補体関連レセプターは貪食や抗体関連などに関わ

る、CR1~CR4 関連遺伝子については PBMC と腫瘍

浸潤免疫細胞との間に差は見られなかった。しかし

ながら、C5AR1 の発現は腫瘍浸潤ミエロイド細胞で

高発現していた。これは、近年報告されている C5aR
を発現している骨髄由来抑制細胞（MDSC）が腫瘍

局所に集積し、がん免疫の抑制に寄与していること

と合致する。その細胞クラスターに MDSC が含ま

れるかは本研究の解析解像度では明らかにできなか

ったが、ほとんどのミエロイド系の細胞で C5AR1
の発現が高かったのは興味深い。がん細胞自身が C5
を産生し、C5a-C5aR シグナルを介してオートクリ

ンで増殖させる報告 26)があることから、腫瘍微小環

境は C5aR を発現しているミエロイド系の細胞が集

積しやすい環境にあるのかもしれない。一方、Wang
らはマウスモデルでメラノーマ及び乳がん浸潤

CD8+T 細胞に発現する C3aR 及び C5aR が CD8+T
細胞の抗腫瘍免疫を抑制することを報告している

27)。しかしながら、今回のデータ解析からは、CD8+T
細胞は C3aR および C5aR を発現していなかった。

この理由は、マウスとヒトの種の違いか、癌腫によ

る違いかははっきりしないが、今後議論の余地があ

ると思われる。 
以上のように補体系の反応は産生されたタンパク

が分解し、様々な活性を得ることから遺伝子発現の

みではすべての事象を捉えることは難しいが、

scRNA-seq のデータを用いた解析は、限られたヒト

臨床サンプルデータを解析することで新たな発見が

可能なツールであり、今回の結果のように補体系の
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解析においても非常に有用なツールであった。また、

今回の解析結果は、ヒトの腫瘍微小環境でも補体系

が動いていることを示しており、補体を標的とした

治療法の標的分子を見出すのに役立つ可能性もある

と考える。 
 

［結論］ 
scRNA シークエンスのデータを用いてヒト腎細胞

癌における腫瘍浸潤免疫細胞が特徴的に産生する補

体関連遺伝子を明らかにした。 
 
［謝辞］ 
本研究は、文部科学省科学研究補助金(20K09911)に
より行われた。 
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熊本大学大学院生命科学研究部免疫学講座の紹介 

 

押海 裕之 

熊本大学大学院生命科学研究部 

 

 熊本大学大学院生命科学研究部の免疫学講座では

２０１５年から自然免疫を中心として、ウイルス感染症に

対する生体防御、ワクチン、自己免疫疾患、アレルギー

などを研究対象とし、抗体医薬の開発などを含めた研

究をしております。 

 

1. ウイルス感染に対する自然免疫応答 

 細胞に感染したウイルスは細胞質内のウイルスセンサ

ーとして知られる RIG-I や MDA5 により認識されます。

私たちの研究室では、この RIG-I や MDA5 の制御機構

について研究を進め、RIG-I 依存的なサイトカイン産生

に関与する新たな因子として Zyxin 分子を同定し[1]、逆

に、RIG-I による過剰なサイトカイン産生を抑制する分

子として ZNF598 分子を発見し、これがウイルス感染後

の過剰なサイトカイン産生を抑制することを明らかにしま

した[2]。また、2020年にパンデミックを引き起こした新型

コロナウイルスに関連した研究として、RIG-I と MDA5 の

両方の分子がウイルス RNA の認識に関与することを私

たちは報告しました[3]。 

 ウイルスと補体との関連として、以前から、補体受容体

である MCP が麻疹ウイルスのいくつかの株でウイルス

受容体となることが報告されています。私たちはウイル

ス感染に対する自然免疫応答と補体との新たな関連と

して細胞外小胞の役割にも着目し研究を進めています。

細胞外小胞は直径 100 nm ほどの大きさのエクソソーム

と呼ばれる小胞や、それよりも少し大きい微小小胞など

を含みます[4]。ウイルス感染細胞から放出される細胞

外小胞は、ウイルス由来の核酸を含むため、これがマク

ロファージや樹状細胞のパターン認識受容体に認識さ

れることで自然免疫応答が誘導されます。私たちはB型

肝炎ウイルスに感染した肝細胞から放出される細胞外

小胞のウイルス RNA などが、マクロファージに発現する

NKG2D リガンドの発現を上昇させることで、NK 細胞依

存的な IFN-γの産生を誘導し、これが肝細胞の

DDX60 分子依存的なウイルス RNA 分解を誘導すること

を示しました[5]。この細胞外小胞がどのようにマクロファ

ージなどにより取り込まれるのかについて十分には解明

されていませんが、補体の成分が関連するのではない

かと考え研究をしています。これまでの研究から私たち

は C1q が細胞外小胞に結合することを発見し、C1q が

結合することで、逆に、細胞外小胞内の microRNA が細

胞質に取り込まれることを防ぐことを発見しました。その

詳細なメカニズムはまだ不明ですが、細胞外小胞に

C1q が結合することで、microRNA の運搬経路ではなく

分解経路へと移行することが原因ではないかと仮説を

立てています。 

 

2. 免疫における細胞外小胞の役割 

 細胞外小胞は機能的なRNAを細胞から細胞へと運搬

することが知られています。私たちはヒトの血液中に存

在する細胞外小胞には非常に高濃度の免疫制御性

microRNA が存在することをマイクロアレイ法により明ら

かとし、その中でも miR-451a はインフルエンザワクチン

接種後の副反応や[6]、マウスの実験的自己免疫性脳

脊髄炎の重症度とも関連することを発見しました[7]。ま

た、細胞外小胞内の miR-192 は、加齢とともに増加し、

教 室 紹 介 
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これが老齢個体のワクチン予防効果を改善する役割を

果たすことを発見しています[8]。 

 細胞外小胞内の microRNA がワクチンの成分に対す

る免疫応答に影響を与えるメカニズムとして、細胞外小

胞により伝達された microRNA が I 型インターフェロンや

その他の炎症性サイトカインの産生を制御することを報

告しています[9]。 

 今後、補体と細胞外小胞との関連を明らかにすること

で 、我々が発見した細胞外小胞内の免疫制御性

microRNA による免疫制御機構に、C1q がどのように関

与するのかについても明らかにしていきたいと考えてい

ます。 

 

 免疫応答における補体の役割として古典経路などを

介した生体防御応答だけに止まらず、ウイルス受容体と

しての役割や、あるいは細胞外小胞を介した免疫応答

を制御する役割など、多様な免疫応答に関与すること

が今後明らかにされると期待されます。補体学会の先

生方から様々なご支援をいただき深く感謝しております。

今後ともご指導ご鞭撻のほどよろしくお願い申し上げま

す。 
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第 58 回 日本補体学会学術集会開催のご案内 
 
 下記の要領で、第 58 回日本補体学会学術集会を北海道で開催致します。 
 多くの皆様方のご参加をお待ちしております。 
 
1. 会   期： 2022 年 8 月 19 日（金）、8 月 20 日（土） 

 
2. 会   場：酪農学園大学 中央館 学生ホール 

（https://www.rakuno.ac.jp） 
〒069-8501 北海道江別市文京台緑町 582 TEL : 011-386-1111（代表） 

 
3. 運営事務局(集会長)：酪農学園大学 大谷克城 

       Email：ohtani@rakuno.ac.jp TEL：011-388-4855 
  

4. 参 加 費： 一  般 5,000 円 
学  生 2,000 円 
懇親会費 3,000 円 

 
5. 集 会 日 程：以下を予定しております。 

       確定後日程は学会ホームページでご確認ください。  
         8 月 19 日（金）12：30〜17：45 集会 

               18：00〜20：00 懇親会（企画中） 
         8 月 20 日（土） 9：30〜17：00 集会 

                             11：40〜12：00 総会 
 

6. 内   容： 
 招待講演、特別講演、ランチョンセミナー、教育講演（企画中） 
  

7. 抄録締め切り： 2022 年 6 月 1 日（水）必着 
 

8. 発 表 方 法：すべて口頭発表、PC プレゼンテーションで行います。 
        一般演題は、討論も含めて 15 分程度を予定しています。 
        詳細は講演集にてご案内いたします。 

 
9. 抄録作成と送付方法：  

日本補体学会のホームページ

http://square.umin.ac.jp/compl/Symposium/symposium58.html の Microsoft Word
サンプルをテンプレートに作成し、Word ファイルと PDF ファイルの両方を運営事務

局 大谷まで E-mail（ohtani@rakuno.ac.jp）でお送り下さい。電子媒体のみで行い

ますので、ギリシャ文字などの特殊文字にご注意ください。なお、送信の際には、発

信者の氏名、会員番号と受領書の送付先（E-mail アドレス）を明記してください。 
 
10. 日本補体学会優秀賞および奨励賞募集について： 
   日本補体学会学術集会に、応募された演題発表者の中から、原則各１名を「優秀賞」

「奨励賞」として選考し、顕彰します。詳しい応募要項が決定次第、日本補体学会の

ホームページに掲載予定です。奮ってご応募ください。 
 
11. 交通費補助： 学生参加者（演題発表者）には、交通費の補助があります。 

演題送付の際に「交通費補助希望」と明記してください。 
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12. 会場へのアクセス： 

① 新千歳空港から 
空港地下の JR新千歳空港駅から「快速エアポート」で 
・JR札幌駅（約 40 分）下車 → ②参照 
・JR新札幌駅（約 30 分）下車 → ③参照 

 
② JR札幌・札幌市営地下鉄さっぽろ駅から 
・JR札幌駅から函館本線江別・岩見沢方面行き「普通列車」（約 15 分）に乗車し

JR 大麻駅下車 → 大麻駅南口から徒歩約 15 分 
・札幌市営地下鉄さっぽろ駅から南北線真駒内方面行き（約 2 分）に乗車し大通駅下

車 → 東西線新さっぽろ方面行き（約 19 分）に乗車し新さっぽろ駅下車 → ③参

照 
 

③ JR新札幌・札幌市営地下鉄新さっぽろ駅から 
・バス会社：ジェイ・アール北海道バス 
下車停留所：酪農学園前（国道 12 号沿いのバス停） 
新札幌バスターミナル・北レーン 10 番乗り場より[新 25]、[新 26]、[新 27]、[新

29]のバスにご乗車ください。 
（乗車時間は約 15 分、下車後、徒歩約 10 分にて本学に到着） 

・バス会社：夕鉄バス 
    下車停留所：酪農学園前（構内）（本学敷地内のバス停） 

新札幌バスターミナル・北レーン 12 番乗り場より[札幌線]、[札幌代行線] （行

先／南幌東町駅）のバスにご乗車ください。 
（乗車時間は約 15 分） 

・バス会社：夕鉄バス 
下車停留所：酪農学園前（国道 12 号沿いのバス停） 
新札幌バスターミナル・北レーン 12 番乗り場より[札幌代行線]（行先／栗山駅

前）のバスにご乗車ください。 
（乗車時間は約 15 分、下車後、徒歩約 10 分にて本学に到着） 
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日本補体学会優秀賞候補者募集のお知らせ 

 
 毎年、日本補体学会学術集会に応募された演題発表者の中から、下記の要領で原則 1 名を優

秀賞として選考し、顕彰します。優秀賞受賞者には、賞状と副賞（10 万円：複数の場合は折

半）を賞与します。奮ってご応募ください。 

 
日本補体学会優秀賞候補者募集要項 

 
応募締切：日本補体学会学術集会の抄録締め切り日を、優秀賞候補者募集の締め切りとしま

す。 
 
選考対象者：以下の項目に該当するもの 
1. 独自の視点から生物の生体防御応答を解析し、補体またはそれに関連する分野で優れた業績

を挙げている新進気鋭の研究者。 

 
2. 日本補体学会の正会員または学生会員として 3 年以上の在籍経歴があること。 
 
3. 候補者は、推薦制とします。推薦者は日本補体学会会員とし、自薦他薦は問いません。  

選考は理事会により行い、会長がこれを表彰します。  
 

推薦要項：以下の 1~3 を電子媒体にて事務局に送付してください。 
（送付先：事務局メールアドレス hotai-gakkai@umin.ac.jp） 
 
1. 受賞候補者、業績題名、推薦者名を記した推薦書（A4：1 枚） 
（推薦者が署名捺印した書類の pdf ファイル） 

 
2. 発表演題の抄録（Word ファイル） 

 
3. 受賞候補者の履歴書、研究歴、業績リスト（様式自由） 

Word ファイルでお送りください。 
                     

一般社団法人 日本補体学会会長 
                     井上 徳光  
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日本補体学会奨励賞候補者募集のお知らせ 

 
 毎年、日本補体学会学術集会に応募された学生（大学生・大学院生または 35 歳以下の研究者）

の演題発表者の中から、下記の要領で原則 1 名を奨励賞として選考し、顕彰します。奨励賞受

賞者には、賞状と副賞（5 万円：複数の場合は折半）を賞与します。奮ってご応募ください。 

 
日本補体学会奨励賞候補者募集要項 

 
応募締切：日本補体学会学術集会の抄録締め切り日を、奨励賞候補者募集の締め切りとします。 
 
選考対象者：以下の項目に該当するもの 
1. 独自の視点から生物の生体防御応答を解析し、補体またはそれに関連する分野で優れた研究

を行っている新進気鋭の大学生・大学院生または 35 歳以下の研究者を対象とする。 

 
2. 日本補体学会の正会員または学生会員であること。 
 
3. 候補者は、推薦制とします。推薦者は日本補体学会会員とし、自薦他薦は問いません。  

選考は、学術集会終了後、集会長と集会長が指名した理事の投票によって決定し、会長がこ

れを表彰します。  
 

推薦要項：以下の 1~3 を電子媒体にて事務局に送付してください。 
（送付先：事務局メールアドレス hotai-gakkai@umin.ac.jp） 
 
1. 受賞候補者、業績題名、推薦者名を記した推薦書（A4：1 枚） 
（推薦者が署名捺印した書類の pdf ファイル） 

 
2. 発表演題の抄録（Word ファイル） 

 
3. 受賞候補者の履歴書、研究歴、業績リスト（様式自由） 

Word ファイルでお送りください。 
                     

一般社団法人 日本補体学会会長 
                     井上 徳光  
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一般社団法人日本補体学会入会のご案内 

 

 日本補体学会では随時入会を受け付けております。  

 日本補体学会入会申込書（日本補体学会ホームページからダウンロードできます。

http://square.umin.ac.jp/compl/Admission/admission.html）に必要事項をご記入の上、日

本補体学会事務局宛にファックスしていただくか、または必要事項を E-メールでお知らせ

下さい。折り返し年会費納入のご案内をさせて頂きます。  

年会費（7 月〜翌年の 6 月）は、一般会員 5,000 円、学生会員 3,000 円、賛助会員 30,000

円/1 口となっており、年会費を納入されると同時に会員となられます。会員の皆様には、

日本補体学会学術集会の開催案内をはじめ、いろいろなご連絡を差し上げるほか、日本補体

学会学会誌「補体」（日本補体学会学術集会講演集を含む）をお送りいたします。  

 

＜連絡先＞ 

一般社団法人日本補体学会事務局 （事務局長：関根英治）  

〒960-1295  

福島市光が丘 1 

福島県立医科大学 免疫学講座内 

Tel：024-547-1148  Fax：024-548-6760 

E-mail: hotai-gakkai@umin.ac.jp 

 

<必要事項＞ 

ご氏名（ふりがな）、Name（ローマ字） 

ご連絡先（ご所属先名前、ご住所、電話、FAX、E-メール） 

郵便等送付先ご住所（連絡先と異なる場合） 

学生の方は学年と学生証番号 (学生証の写し)、指導教員の氏名と所属 
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⽇本補体学会   御中

⽒名
ふりがな

漢字

※変更した項⽬に✔をお願いいたします。
変更内容 □

□
□

学⽣証番号 有効期限

※学⽣証コピー⼜はPDFをお送り下さい。（郵送・メール・FAX 可）
ふりがな

機関名

□ TEL
□ FAX
□ E-mail
□ 職名

ふりがな
機関名

□ TEL
□ FAX
□ E-mail
□ 職名

会員番号

    〒960-1295  福島市光が丘1
    公⽴⼤学法⼈福島県⽴医科⼤学 免疫学講座内
    ⼀般社団法⼈⽇本補体学会 事務局宛
    TEL：024-547-1148  FAX：024-548-6760 
    E-mail：hotai-gakkai@umin.ac.jp

所在地
〒     -
         都・道・府・県         市

会員登録事項変更届

所属部署名

（新）
所属機関

・
送付先

（姓） （名）

       年   ⽉   ⽇

□

 □学⽣会員から⼀般会員へ変更       

会員種別変更

    年  ⽉  ⽇
変更事項受付⽇

    年  ⽉  ⽇
⼿続き完了⽇

    年  ⽉  ⽇
⼿続き完了通知⽇

指導教員⽒名・所属

□

   ・  ・
 □⼀般会員から学⽣会員へ変更  

会員番号

 ……………………………………………………… 事務局記⼊欄 ………………………………………………………

（旧）
所属機関

・
送付先

所属部署名

所在地
〒     -
         都・道・府・県         市

 □ 勤務先 □送付先 □E-mailアドレス □改姓・名 □その他 □退会
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平成２６年８月１８日作成 
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一般社団法人日本補体学会	
 定款  
	
 

	
 

第１章	
 総則	
 

	
 

（名称）	
 

第１条	
 当法人は、一般社団法人日本補体学会（以下「学会」という。）という。英文では、

The	
 Japanese	
 Association	
 for	
 Complement	
 Research	
 と表示する。	
 

 
（主たる事務所等） 
第２条	
 学会は、主たる事務所を大阪市に置く。 
２	
 学会は、理事会の議決により従たる事務所を必要な場所に設置することができる。 
 
（目的） 
第３条	
 学会は、補体研究についての研究成果の公表、内外の関連学術団体との連携及び

協力等により、補体研究ならびにこれに関連する分野の進歩発展を図り、もって学術及

び科学技術の振興を目的とし、その目的を達成するため次の事業を行う。	
 

１．学術集会、講演会等の開催 
２．学会機関誌その他の刊行物の発行 
３．研究の奨励及び研究業績の表彰 
４．関連学術団体との連絡及び協力 
５．補体関連疾患の診断指針の作成と検査法向上の推進 
６．国際的な研究協力の推進 
７．その他目的を達成するために必要な事業 

 
（公告） 
第４条	
 学会の公告は、電子公告とする。ただし、電子公告ができない事故その他のやむ

を得ない事由が生じたときは、官報に掲載する方法により行う。 
 
（機関の設置） 
第５条	
 学会は、理事会及び監事を置く。 
 
 
第２章	
 会員 
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（種別） 
第６条 学会の会員は、次の４種とし、正会員、学生会員及び名誉会員を普通会員とする。 
２ 普通会員をもって一般社団法人及び一般財団法人に関する法律（以下「一般法人法」

という。）上の社員とする。 
（１）正会員   学会の目的に賛同して入会した個人又は団体 
（２）学生会員 学会の目的に賛同して入会した学生 
（３）賛助会員 学会の事業を賛助するため入会した個人又は団体 
（４）名誉会員 学会に功労のあった者又は学識経験者で理事２名以上に推薦され、理

事会で選考の上、社員総会において承認された者 
 
（入会） 
第７条 正会員、学生会員又は賛助会員として入会しようとする者は、理事会が別に定め

る入会申込書により申し込み、理事会の承認を受けなければならない。その承認があっ

たときに正会員、学生会員又は賛助会員となる。 
 
（入会金及び会費） 
第８条 正会員は、社員総会において別に定める入会金及び会費を納入しなければならな

い。 
２ 学生会員は、社員総会において別に定める会費を納入しなければならない。 
３ 賛助会員は、社員総会において別に定める賛助会費を納入しなければならない。 
４ 特別の費用を要するときは、社員総会の議決を経て臨時会費を徴収することができる。 
 
（任意退会） 
第９条 会員は、理事会において別に定める退会届を提出することにより、任意にいつで

も退会することができる。 
 
（除名） 
第１０条 会員が次のいずれかに該当するに至ったときは、第２０条第２項に定める社員

総会の特別決議によって当該会員を除名することができる。この場合において、当該会

員に対し、社員総会の１週間前までにその旨を通知し、議決の前に弁明の機会を与えな

ければならない。 
（１）この定款その他の規則に違反したとき 
（２）学会の名誉を傷つけ、又は目的に反する行為をしたとき 
（３）その他の除名すべき正当な事由があるとき 

２ 社員総会で除名したときは、除名した会員にその旨を通知しなければならない。 
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（会員資格の喪失） 
第１１条 前２条の場合のほか、会員は、次のいずれかに該当するに至ったときは、その

資格を喪失する。 
（１）会費の納入が継続して２年以上されなかったとき 

（２）後見開始又は保佐開始の審判を受けたとき 
（３）死亡し、又は失踪宣告を受けたとき 
（４）解散し、又は破産したとき 

 
（会員資格喪失に伴う権利及び義務） 
第１２条 会員が前３条の規定によりその資格を喪失したときは、学会に対する会員とし

ての権利を失い、義務を免れる。普通会員については、一般社団法人の社員としての地

位を失う。ただし、未履行の義務はこれを免れることはできない。 
２ 学会は、会員がその資格を喪失しても、既納の入会金、会費その他の拠出金品は、こ

れを返還しない。 
 
 
第３章 社員総会 
 
（種類） 
第１３条 学会の社員総会は、定時社員総会及び臨時社員総会の２種とする。 
 
（構成） 
第１４条 社員総会は、普通会員をもって構成する。 
２ 社員総会における議決権は、普通会員１名につき１個とする。 
 

（権限） 
第１５条 社員総会は、次の事項を議決する。 

（１）入会の基準並びに会費及び入会金の金額 
（２）会員の除名 
（３）役員の選任及び解任 
（４）役員の報酬等の額又はその規定 
（５）各事業年度の決算報告 
（６）定款の変更 
（７）重要な財産の処分及び譲受 
（８）解散 
（９）合併並びに事業の全部及び事業の重要な一部の譲渡 
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（10）理事会において社員総会に付議した事項 

（11）前各号に定める事項のほか、一般法人法に規定する事項及び定款に定める事項 

 
（開催） 
第１６条 定時社員総会は、毎年１回、毎事業年度終了後３か月以内に開催する。 
２ 臨時社員総会は、次に掲げるときに開催する。 
 （１）理事から請求があったとき 
 （２）普通会員のうち５分の１以上の数の普通会員から、総会の目的である事項及び招

集の理由を示して総会の開催の招集の請求があったとき 
 （３）監事から総会の目的である事項を示して請求があったとき 
 
（招集等） 
第１７条 社員総会は、法令に別段の定めがある場合を除き、理事会の議決に基づき会長

が招集する。ただし、すべての普通会員の同意がある場合には、書面又は電磁的方法に

より議決権の行使を認める場合を除き、その招集手続を省略することができる。 
２ 社員総会を招集する場合は、普通会員に対し、次に掲げる事項を理事会で議決し、当

該事項並びに書面によって議決権を行使することができること及び法令に定められた事

項を記載した書面（普通会員の承諾がある場合には、記載した電磁的記録）により、少

なくとも開催の２週間前までに通知しなければならない。 
 （１）総会の日時及び場所 
 （２）付議すべき事項 
３ 前項の通知に際して、議決権の行使について参考となるべき事項を記載した書類及び

普通会員が議決権を行使するための書面を交付しなければならない。 
４ 普通会員の承諾がある場合には、前項の書類及び書面の交付に代えて、同項の書類及

び書面に記載する事項を電磁的方法により提供することができる。 
５ 会長は、前条第２項第２号の請求があったときには、請求があったときから６週間以

内の日を総会の日として招集しなければならない。 
 
（議長） 
第１８条 社員総会の議長は、会長がこれにあたる。会長に事故等その他のやむを得ない

事由が生じたときは、その社員総会において出席した普通会員の中から議長を選出する。 
 
（定足数） 
第１９条 社員総会は、普通会員の過半数の出席がなければ開催することができない。 
 
（議決） 
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第２０条 社員総会の議決は、法令又はこの定款に別段の定めがある場合を除き、総普通

会員の議決権の過半数を有する普通会員が出席し、出席した普通会員の議決権の過半数

をもって行う。 
２ 前項の規定にかかわらず、次の議決は、総普通会員の半数以上であって、総普通会員

の議決権の３分の２以上に当たる多数をもって行わなければならない。 
（１）会員の除名 
（２）監事の解任 
（３）定款の変更 
（４）解散 
（５）公益目的事業を行うために不可欠な特定の財産の処分 
（６）その他法令で定めた事項 

３ 理事又は監事を選任する議案を議決するに際しては、各候補者ごとに第１項の議決を

行わなければならない。理事又は監事の候補者の合計数が第２４条に定める定数を上回

る場合には、過半数の賛成を得た候補者の中から得票数の多い順に定数の枠に達するま

での者を選任することとする。 
 
（書面表決等） 
第２１条 社員総会に出席できない普通会員は、あらかじめ通知された事項について書面

をもって議決権を行使し、又は他の普通会員を代理人として議決権の行使を委任するこ

とができる。この場合において、当該普通会員又は代理人は、代理権を証明する書類を

学会に提出しなければならない。 
２ 前項に基づき、書面をもって議決権を行使し、又は議決権の行使を委任した普通会員

は、前２条の適用について社員総会に出席したものとみなす。 
 
（議決及び報告の省略） 
第２２条 理事又は普通会員が、社員総会の目的である事項について提案した場合におい

て、その提案について、普通会員の全員が書面又は電磁的記録により同意の意思表示を

したときは、その提案を可決する旨の社員総会の議決があったものとみなす。 
２ 理事が普通会員の全員に対し、社員総会に報告すべき事項を通知した場合において、

その事項を社員総会に報告することを要しないことについて、普通会員の全員が書面又

は電磁的記録により同意の意思表示をしたときは、その事項の社員総会への報告があっ

たものとみなす。 
 
（議事録） 
第２３条 社員総会の議決については、法令で定めるところにより、議事録を作成する。 
２ 議長及び出席した理事は、前項の議事録に署名又は記名押印する。 
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第４章 役員等 
 
（役員） 
第２４条 学会に、次の役員をおく。 

（１）理事 ３名以上 
（２）監事 １名以上 

２ 理事のうち、１名を代表理事とし、代表理事をもって会長とする。また、２名以内を

副会長とすることができる。 
 
（選任等） 
第２５条 理事及び監事は、社員総会によって選任する。 
２ 会長及び副会長は、理事会の議決によって理事の中から定める。 
３ 監事は、学会の理事もしくは使用人を兼ねることができない。 
４ 理事のうち、理事のいずれかの１名とその配偶者又は３親等内の親族その他特別の関

係にある者の合計数は、理事の総数の３分の１を超えてはならない。監事についても同

様とする。 
５ 他の同一団体（公益法人を除く。）の理事又は使用人である者その他これに準ずる相互

に密接な関係にある者である理事の合計数は、理事の総数の３分の１を超えてはならな

い。監事についても同様とする。 
 
（理事の職務権限） 
第２６条 会長は学会を代表し、その業務を執行する。 
２ 副会長は、会長を補佐する。 
３ 代表理事及びこの学会の業務を執行する理事は、毎事業年度に４か月を超える間隔で２

回以上、自己の職務の執行の状況を理事会に報告しなければならない。 

 
（監事の職務権限） 
第２７条 監事は、理事の職務の執行を監査し、法令で定めるところにより監査報告を作

成する。 
２ 監事は、いつでも、理事及び使用人に対して事業の報告を求め、学会の業務及び財産

の状況を調査することができる。 
 
（役員の任期） 
第２８条 理事の任期は、選任後２年以内に終了する事業年度のうち最終のものに関する

定時社員総会の終結の時までとする。理事の重任は妨げないが、会長の重任は３回を超

えることができない。 
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２ 監事の任期は、選任後４年以内に終了する事業年度のうち最終のものに関する定時社

員総会終結の時までとする。また、重任はできない。 
３ 補欠又は増員として選任された役員の任期は、前任者又は現任者の残任期間とする。 
４ 役員は、第２４条に定める定数に足りなくなる時は、任期の満了又は辞任により退任

した後も、新たに選任された者が就任するまでの間は、その職務を行う。 
 
（解任） 
第２９条 役員は、社員総会の議決によって解任することができる。ただし、監事を解任

する場合は、総普通会員の半数以上であって、総普通会員の議決権の３分の２以上に当た

る多数をもって行わなければならない。 
 
（報酬等） 
第３０条 理事及び監事は、無報酬とする。ただし、常勤の理事及び監事に対しては、社

員総会において別に定める総額の範囲内で、社員総会において別に定める報酬等の支給

の基準に従って算定した額を、報酬等として支給することができる。 
２ 前項にかかわらず、理事及び監事は、その職務の執行において必要な実費弁償を受け

ることができる。 
 
（取引の制限） 
第３１条 理事が次に掲げる取引をしようとする場合は、その取引について重要な事実を

開示し、理事会の承認を得なければならない。 
（１）自己又は第三者のためにする学会の事業の部類に属する取引 
（２）自己又は第三者のためにする学会との取引 
（３）学会がその理事の債務を保証することその他理事以外の者との間における学会と

その理事との利益が相反する取引 
２ 前項の取引をした理事は、その取引の重要な事実を遅滞なく理事会に報告しなければ

ならない。 
 
（責任の免除） 
第３２条 学会は、役員の一般法人法第１１１条第１項の賠償責任について、法令に定め

る要件に該当する場合には、理事会の議決によって、賠償責任額から法令に定める最低

責任限度額を控除して得た額を限度として免除することができる。 
２ 前項の免除を行った時は、会長は、遅滞なく、一般法人法で定める事項及び責任を免

除することに異議がある場合には１か月以内に当該異議を述べるべき旨を普通会員に通

知しなければならない。 

３ 学会は、外部役員の第１項の賠償する責任について、当該外部役員が職務を行うにつ
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き善意、かつ、重大な過失がない場合には、当該責任を限定とする契約を当該外部役員

と締結することができる。この場合、責任限度額は１０万円以上であらかじめ理事会が

定めた額と法令に定める最低責任限度額とのいずれか高い額とする。 
 
 
第５章 理事会 
 
（構成） 
第３３条 理事会は、すべての理事をもって構成する。 
 
（権限） 
第３４条 理事会は、この定款に別に定めるもののほか、次の職務を行う。 
（１）社員総会の日時及び場所並びに議事に付すべき事項の決定 
（２）規則の制定、変更及び廃止に関する事項 
（３）前各号に定めるもののほか学会の業務執行の決定 
（４）理事の職務の執行の監督 
（５）会長及び副会長の選定及び解職 

２ 理事会は、次に掲げる事項その他の重要な業務執行の決定を理事に委任することがで

きない。 
（１）重要な財産の処分及び譲受 
（２）多額の借財 
（３）重要な使用人の選任及び解任 
（４）従たる事務所その他の重要な組織の設置、変更及び廃止 
（５）理事の職務の執行が法令及び定款に適合することを確保するための体制その他学

会の業務の適正を確保するために必要なものとして法令で定める体制の整備 
（６）第３２条第１項の責任の一部免除及び同条第３項の責任限定契約の締結 

 
（種類及び開催） 
第３５条 理事会は、通常理事会と臨時理事会の２種とする。 
２ 通常理事会は、毎事業年度内に２回以上開催する。 
３ 臨時理事会は、次の各号の一に該当する場合に開催する。 
（１）会長が必要と定めたとき 
（２）会長以外の理事から会議の目的である事項を記載した書面をもって会長に招集の

請求があったとき 
（３）前号の請求があった日から５日以内に、その請求があった日から２週間以内の日

を理事会の日とする理事会の招集通知が発せられない場合において、その請求をし
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た理事が招集したとき 
（４）監事が必要と認めて会長に招集の請求があったとき 
（５）前号の請求があった日から５日以内に、その請求があった日から２週間以内の日

を理事会の日とする理事会の招集の通知が発せられない場合において、その請求を

した監事が招集したとき 
 
（招集） 
第３６条 理事会は、会長が招集する。ただし、前条第３項各号により理事が招集する場

合及び同項第５号により監事が招集する場合を除く。 
２ 会長は、前条第３項第２号又は第４号に該当する場合は、その請求があった日から５

日以内に、その請求があった日から２週間以内の日を理事会の日とする理事会の招集の

通知を発しなければならない。 
 
（議長） 
第３７条 理事会の議長は、法令に別段の定めがある場合を除き、会長がこれにあたる。 
 
（議決） 
第３８条 理事会の議決は、この定款に別段の定めがある場合を除き、議決に加わること

ができる理事の過半数が出席し、その過半数をもって行う。 
 
（議決の省略） 
第３９条 理事が、理事会の議決の目的である事項について提案した場合において、その

提案について、議決に加わることのできる理事の全員が書面又は電磁的記録により同意

の意思表示をしたときは、その提案を可決する旨の議決があったものとみなす。ただし、

監事が異議を述べたときはこの限りではない。 
 
（報告の省略） 
第４０条 理事又は監事が理事及び監事の全員に対し、理事会に報告すべき事項を通知し

た場合においては、その事項を理事会に報告をすることを要しない。ただし、一般法人

法第９１条第２項の規定による報告については、この限りではない。 
 
（議事録） 
第４１条 理事会の議事については、法令で定めるとことにより議事録を作成し、出席し

た理事及び監事はこれに署名もしくは記名押印又は電子署名をしなければならない。 
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第６章 基金 
 
（基金の拠出） 
第４２条 学会は、会員又は第三者に対し、基金の拠出を求めることができるものとする。 
 
（基金の募集等） 
第４３条 基金の募集、割当て及び振込み等の手続については、理事会の議決を経て会長

が別に定める基金取扱い規定によるものとする。 
 
（基金の拠出者の権利） 
第４４条 基金の拠出者は、前条の基金取扱い規定に定める日までその返還を請求するこ

とができない。 
 
（基金の返還の手続き） 
第４５条 基金の返還は、定時社員総会の議決に基づき、一般法人法第１４１条第２項に

定める範囲内で行うものとする。 
 
（代替基金の積立） 
第４６条 基金の返還を行うため、返還される基金に相当する金額を代替基金として積み

立てるものとし、これを取り崩すことはできない。 
 
 
第７章 財産及び会計 
 
（財産の構成及び管理） 
第４７条 学会の基本財産は、次のとおりとする。 

（１）設立当初の財産目録に記載された財産 
（２）入会金及び会費 
（３）寄附金品 
（４）事業に伴う収入 
（５）財産から生ずる収入 
（６）その他の収入 

２ 前項の財産は、社員総会において別に定めるところにより、学会の目的を達成するた

めに善良な管理者の注意をもって管理しなければならず、処分するときは、あらかじめ

理事会及び社員総会の承認を要する。 
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（経費の支弁） 
第４８条 学会の経費は、財産をもって支弁する。 
 
（事業年度） 
第４９条 学会の事業年度は、毎年７月１日に始まり翌年６月３０日に終わる。 
 
（事業計画及び収支予算） 
第５０条 学会の事業計画書及び収支予算書については、毎事業年度開始の日の前日まで

に、会長が作成し、理事会の承認を得なければならない。これを変更する場合も同様と

する。 
２ 前項の書類については、主たる事務所及び従たる事務所に当該事業年度が終了するま

での間備え置く。 
 
（事業報告及び決算） 
第５１条 学会の事業報告及び決算については、毎事業年度終了後、会長が次の書類を作

成し、監事の監査を受けた上で、理事会の承認を経て、定時社員総会に報告（第２号及

び第５号の書類を除く。）しなければならない。 
（１）事業報告 
（２）事業報告の附属明細書 
（３）貸借対照表 
（４）損益計算書（正味財産増減計算書） 
（５）貸借対照表及び損益計算書（正味財産増減計算書）の附属明細書 

２ 前項第３号及び第４号の書類については、一般社団法人及び一般財団法人に関する法

律施行規則第４８条に定める要件に該当しない場合には、定時社員総会への報告に替え

て、定時社員総会の承認を受けなければならない。 
３ 第１項の書類のほか、次の書類を主たる事務所に５年間、従たる事務所に３年間備え

置き、一般の閲覧に供するとともに、定款を主たる事務所及び従たる事務所に、社員名

簿を主たる事務所に備え置き、一般の閲覧に供するものとする。 
（１）監査報告 
（２）理事及び監事の名簿 
（３）理事及び監事の報酬等の支給の基準を記載した書類 
（４）運営組織及び事業活動の状況の概要及びこれらに関する数値のうち重要なものを

記載した書類 
 
（剰余金の分配の禁止） 
第５２条 学会は、剰余金を分配することができない。 
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（特別の利益の禁止） 
第５３条 学会は、学会に財産の贈与もしくは遺贈をする者、学会の会員、役員もしくは

使用人又はこれらの親族等に対し、施設の利用、金銭の貸付、資産の譲渡、給与の支給、

役員等の選任その他財産の運用及び事業に関して特別の利益を与えることができない。 
２ 学会は、株式会社その他の営利事業を営む者又は特別の個人もしくは団体の利益を図

る活動を行う者に対し、寄附その他の特別の利益を与えることができない。ただし、公

益社団法人又は公益財団法人に対し、当該法人が行う公益目的事業のために寄附その他

の特別の利益を与える場合を除く。 
 
 
第８章 定款の変更 解散及び清算 
 
（定款の変更） 
第５４条 この定款は、社員総会において、総普通会員の半数以上であって、総普通会員

の議決権の３分の２以上に当たる多数をもって変更することができる。 
 
（解散） 
第５５条 学会は、一般法人法第１４８条第１号、第２号及び第４号から第７号までに規

定する事由によるほか、社員総会において、総普通会員の半数以上であって、総普通会

員の議決権の３分の２以上に当たる多数の議決により解散することができる。 
 
（残余財産の帰属等） 
第５６条 学会が清算をする際に有する残余財産は、社員総会の議決を経て、公益社団法

人及び公益財団法人の認定等に関する法第５条第１７号に掲げる法人又は国もしくは地

方公共団体に寄附するものとする。 
 
 
第９章 委員会 
 
（委員会） 
第５７条 学会の事業を推進するために必要があるときは、理事会は、その議決により、

委員会を設置することができる。 
２ 委員会の委員は、普通会員及び学識経験者のうちから理事会が選任する。 
３ 委員会の任務、構成及び運営に関し、必要な事項は、理事会の議決により別に定める

ものとする。 

45



第１０章 事務局 
 
（設置等） 
第５８条 学会の事務を処理するため、事務局を設置する。 
２ 事務局には、事務局長及び所要の職員を置く。 
３ 事務局長及び重要な職員は、会長が理事会の承認を得て任免する。 
４ 事務局の組織及び運営に関し必要な事項は、会長が理事会の議決により別に定める。 
 
 
第１１条 情報公開及び個人情報の保護 
 
（情報公開） 
第５９条 学会は、公正で開かれた活動を推進するため、その活動状況、運営内容、財務

資料等を積極的に公開するものとする。 
２ 情報公開に関する必要な事項は、理事会の議決により別に定めるものとする。 
 
（個人情報の保護） 
第６０条 学会は、事業を行う上で知り得た個人情報の保護に万全を期するものとする。 
２ 個人情報の保護に関する必要な事項は、理事会の議決により別に定めるものとする。 
 
 
第１２章 附則 
 
（委任） 
第６１条 この定款に定めるもののほか、学会の運営に必要な事項は、理事会の議決によ

り別に定めるものとする。 
 
（最初の事業年度） 
第６２条 学会の最初の事業年度は、学会の成立の日から平成２７年６月３０日までとす

る。 
 
（設立時役員） 
第６３条 学会の役員は次のとおりである。 

設立時  理事   若宮 伸隆 
設立時  理事   堀内 孝彦 
設立時  理事   大澤 勲 
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日本補体学会学会誌 論文投稿規定 

 
１） 論文内容について 

論文内容は、補体研究ならびにこれに関連する研究分野に関わる内容で、他誌に発表されて

いないもの、または投稿中でないものに限る。論文投稿者は、論文の題名、執筆者名、内容

など、関連する事項すべてに責任を負う。 
２） 投稿資格について 

投稿論文の筆頭著者および責任著者は、一般社団法人日本補体学会の普通会員（正会員、名

誉会員、学生会員）、かつ年会費を滞納していないものとする。ただし、編集者が依頼した

原稿についてはこの限りでは無い。 
３） 著作権の保護について 

投稿者は、本誌に掲載する著作物に関わる権利を（社）日本補体学会に譲渡する。原則、既

に掲載されているものの再投稿は認めないが（二重投稿の禁止）、総説など、やむを得ず著

作権の発生している著作物、図、表のすべて、もしくはその一部を使用する場合には、著者

がその著作権を保有しているものから許可を取得する必要がある。また、原稿にはその旨明

記すると同時に許可を証明するものを合わせて投稿する必要がある。 
４） 倫理的配慮とプライバシーの保護、動物実験についての配慮 

投稿内容が臨床研究の場合には、「ヘルシンキ宣言（以後の改訂を含む）」に準拠し、施設の

倫理委員会の承認を得て行っていること、かつ容易に個人が特定されないように、個人情報

に十分に配慮した内容であること、動物実験の場合には、施設のガイドラインに従って行わ

れていることを論文中に明記すること。 
５） 論文査読について 

投稿された論文は、編集委員（編集委員長、日本補体学会会長、副会長、当期および次期学

術集会集会長、事務局長、及び前にあげる編集委員によって指名を受けたもの）によって査

読を受ける。 
６） 論文の採択 

投稿論文の採否は編集委員によって決定する。 
７） 論文の様式 

論文は、原著、症例報告、総説、研究会または学会記事、教室紹介、letter to editorとし、
その区分を 1 ページ目に明示して提出する。 

８） 原稿の長さ 
原著、総説は制限なしとし、症例報告は 4 ページ以内、その他は 2 ページ以内とする。 

９） 原稿の書式 
1. 基本的な書式は、学会抄録に準ずる。原稿は、ワードプロセッサソフトウエアの MS-

Wordを用い、ページ設定を A4用紙にして、見本を参考に作成する。 
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2. 論文本体の言語は、日本語を基本とするが、英語も可とする。ただし、英語の校正につ

いては、編集の過程で行われないため、著者の責任において、英文校閲を受けたものに

限る。 
3. 別紙の見本を参考に、題名、著者名、所属、題名（英語記載）、著者名（英語記載）、所

属（英語記載）、[抄録]、５語以内のキーワードを一段組みで記載する。改行して、 [背
景]、[方法]、[結果]、[考察]、[結論]、[謝辞]、[利益相反]、[文献]の順番で、２段組で記

載する。抄録は日本語 400 字以内、及び英語 250words以内を加える。英語の抄録の英

文校正は、原則著者の責任で行う。図、表は、適切な位置に見本を参考に挿入する。大

きさを考慮の上、鮮明な原図あるいは写真（白黒）を原稿中に添付する。（縮小あるい

は拡大の指定はご遠慮下さい） 
フォントは、日本語は MS 明朝、英語と数字は Centuryを用い、英字、数字は半角と

する。文字サイズは、演題名は 14 ptを用い、氏名、所属、および本文には 10 ptを用
いる。また、行間は、1行として下さい。題名から 1行あけて氏名を記入し、その下に

所属を記入する。複数の施設の場合は、施設所属者の氏名の右肩に数字をつけ、施設に

は左肩に数字を付けて、順に所属を記入する。所属より１行あけて、英字のタイトル、

氏名、および所属を、それぞれ行を変えること。英語の所属より１行あけてから本文を

開始する。２ページ目は、左上隅から作成する。 
4. 図表の説明は、日本語は MS ゴシック、英語と数字は Arial、文字サイズは、10 ptと
する。図表の表題は、太字とする。 

5. 度量衡は CGS 単位とし、kg、g、mg、km、mm、L、dL、mL、mEq/L、mg/dLなど
を用い、数字は算用数字（1,2,3など）を用いる。 

6. 略語を使用する場合には、最初に表記された箇所で（）内に適切な略語を表記する。 
7. 引用文献は、本文中では引用順に右肩に番号をつけ、[文献]の項では Vancouver style
で記載する。著者名は最初の 6名まで記載し、それ以上は省略する（下記の例を参
照）。尚、文献数は、原書は 30 以内、その他は 10 以内とする。総説においては、制

限はない。 
例）雑誌の場合 

1) 若宮ＯＯ、木下ＯＯ、・・・、井上ＯＯ. 補体研究会の歴史. 補体 2015;52:222-240.  
 2) Ito S, Hidaka Y, Inoue N, Kaname S, Kato H, Matsumoto M（最初の6名まで
表示し、それ以上は et al. で省略する）, et al. Safety and effectiveness of ・（論
文名）・・・・. Clin Exp Nephrol. 2019;23:112-21. 
 3) 書籍の場合 
  著者名. 論文名. 編者名. 書籍名. 都市名: 出版社名, ページ（初めー終わり）(発行
年, 西暦） 
Kinoshita T, ・・・, Takahashi M. OO(論文名)OOO. In: Kinoshita T, Matsuo S, eds. “
書籍名”. Tokyo: 所在地（都市名）:出版社名, 187-888 (2010) 
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8. 用紙は、上下 3.0 cm、左右 2.0 cmずつのマージンをとる。

１０） 利益相反について

著者は投稿論文の内容に関わる内容について、利益相反状況を開示する必要がある。謝辞の

あとに利益相反について記載する。

記載方法

(1) 開示すべき COIがない場合：

筆者は、本論文内容に関連した開示すべき COI関係にある企業等はありません。

(2) 開示すべき COIがある場合：

本研究に関わる著者の COI 開示を以下に行う。１．補体太郎 奨学寄付金（oooo 製薬株式

会社）、2．補体次郎 講演謝礼（OOO 製薬会社）、３．・・・・・。 
１１） 送付先

日本補体学会学会誌「補体」編集委員長

名古屋大学大学院大学医学系研究科 腎不全システム治療学

水野正司   E-mail: mmizu@med.nagoya-u.ac.jp 
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1 

 

ループス腎炎における血清補体蛋白の解析 

 

補体 一郎 1)、補体 花子 1)、○○ ○○2)、・・・、補体 次郎 2) 

1)補体大学大学院医学系研究科  免疫学、2)補体大学附属病院 内科学 

 

Analysis of serum complement components in patients with lupus nephritis. 

Ichiro Hotai1), Hanako Hotai1), ○○ ○○2),・・・and Jiro Hotai1) 

1) Immunology, Complement University Graduate School of Medicine,  

2) Internal Medicine, Complement University Hospital 

 

［抄録］ 

 ループス腎炎は、ＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯ

Ｏ  （400 字以内） ＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯ 

ＯＯＯＯＯＯであった。 

 

［Abstract］ 

 We investigated、ＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯ 

Ｏ  （250words以内） ＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯ

ＯＯＯＯＯＯＯ 

 

［キーワード］補体、ループス腎炎、ＯＯＯ 

 

［はじめに］ 

ループス腎炎は活動性によって、血中補体価が低

下する。○○○○○○○○○○○○○○○○○○○

○○○○○○○○○○○○○○○○○○○○○○○

○○○○○○○○○○○○○○○○○○○○○○○

○○○○○○○○○○○1)。 

 

［方法］ 

 補体大学附属病院に通院中のループス腎炎患者の

血清を 5年間集めて、ELISA で C3、C4 の測定を行

った 2)。○○○○○○○○○○○○○○○○○○○

○○○○○○○○○○○○○○○○○○○○○○○

○○○○○○○○○○○○○○○○○○○○○○○

○○○○○○○○○○○○○○○○○○○○○○○

○○○○○。 

 

［結果］ 

 活動性の高いループス腎炎患者において、○○○

○○○○○○○○○○○○○○○○○○○○○○○

○○○○○○○○○○○○○○○○○○○○○○○

○○○○○○○○○○○○（図 1）。○○○○○○○

p=0.0001,R2=0.574 

←演題名の文
字サイズは、
14 point 

←氏名、所属、
本文の文字サイ
ズは、10 point 

演題名、氏名、所属は、
中央に揃える 

  ↓ 

英語の所属より 
１行あけてから 

←[抄録]を印字 

←引用文献は、本文中
では引用順に右肩に
番号をつける。 

フォントは、日本語はMS明朝、英語と数字は
Centuryかつ英字、数字は半角です。 

演題名から１行あけ
て氏名を記入し、その
下に所属を記入。→ 

所属より１行あけ
て、英字のタイト
ル、氏名、および所
属を、それぞれ行を
変えて印字。 → 

図表も、大きさを考慮の
上、鮮明な原図あるいは
写真（白黒）を原稿中に
添付して下さい。（縮小
あるいは拡大の指定は
ご遠慮下さい）   → 

キーワードより 
１行あけてから 

←本文を印字 

[抄録]より 
←１行あけてから
英文 abstract
を印字 

図1 CD55の発現およ
び mRNA の産生 
ＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯ
ＯＯＯＯＯＯＯＯ 

［Abstract］より 
１行あけてから 

←本文を印字 
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2 

 

○○○○○○○○○○○○○○○○○。 

 

 ＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯ

ＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯ

ＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯＯ

ＯＯＯＯＯＯＯＯＯ。 

 

［考察］ 

○○○○○○○○○○○○○○○○○○○○○○

○○○○○○○○○○○○○○○○○○○○○○○

○○○○。 

 

［結論］ 

 ○○○○○○○○○○○○○○○○○○○○○○

○○○○○○○○○○○○○○○○○○○○○○○

○○○○○。 

 

［謝辞］ 

 本研究は、ＯＯＯによる研究費によって行われた。

ＯＯＯにＯＯＯを供給していただいた。 

 

［利益相反］ 

 筆者は、本論文内容に関連した開示すべき COI

関係にある企業等はありません。 

 

［文献］ 

1) Hotai S, Hotai J, ＯＯＯＯＯ, Heisei T. L

upus nephritis OOOOOOOOOOOO. J. Imm

unol. 2029;98:8403-8415. 

2) 補体五郎、補体研究が及ぼす医療への影響. 医

療経済. 2000;144:400-408. 

3) ○○○○○○○○○○○○. 
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日本補体学会利益相反規程 

第1条 定義  

本会会員が、産学連携による研究をなす場合には、学術的・倫理的責任を果たすことに

よって得られる成果の社会への還元（公的利益）だけでなく、産学連携に伴って取得する

金銭・地位・利権等（私的利益）が発生する場合がある。本会では、この状況が研究者個

人の中に生じる状態を利益相反（conflict of interest: COI）と定義する。  

 

第2条 利益相反事項の開示について 

 開示は、活動内容が、それに関連する企業や営利を目的とする団体にかかわる利益と関

連する場合に限定し、関連のない場合は必要としない。関連する場合は、事業を行う本人、

配偶者および住居を一にする1親等の者、生計を共にする者が、過去1年間において以下の

第3条の（1）～（7）の事項に定める基準を超えて経済的利益関係をもつ場合に開示を行う。

なお、企業や営利を目的とする団体に所属する者が、活動時にその所属を明らかにする場

合は、開示を必要としない。 

 

第3条 開示または自己申告が必要な事項と申告基準額は、以下の通りとする。  

(1)企業や営利を目的とした団体の役員、顧問職については、一つの企業・団体からの報

酬額が年間100万円以上はこれを申告する。  

(2)株式の保有については、一つの企業についての1年間の株式による利益（配当、売却益

の総和）が100万円以上の場合、あるいは当該全株式の5％以上を所有する場合はこれ

を申告する。  

(3)企業や営利を目的とした団体からの特許権使用料については、一つの特許権使用料が

年間100万円以上の場合はこれを申告する。  

(4)企業や営利を目的とした団体から、会議の出席（発表）に対し、研究者を拘束した時

間・労力に対して支払われた日当（講演料等）については、一つの企業・団体からの

年間の講演料等が合計50万円以上の場合はこれを申告する。 

(5)企業や営利を目的とした団体がパンフレット等の執筆に対して支払った原稿料につい

ては、一つの企業・団体からの年間の原稿料が合計50万円以上の場合はこれを申告す

る。  

(6)企業や営利を目的とした団体が提供する研究費（受託研究費、奨学寄付金、委任経理

金等）及び寄附講座について、発表内容に関連して一つの企業から支払われた受託研

究或いは共同研究経費の総額が年間200万円以上の場合は申告する。奨学（奨励）寄附

金については、一つの企業・組織や団体から、申告者個人または申告者が所属する部

局（講座・分野）あるいは研究室の代表者に支払われた総額が年間200万円以上の場合

とする。寄附講座については、企業・組織や団体が提供する寄附講座に申告者らが所

属している場合とする。申告者が本項に定める企業や組織から個人的に受け取ってい     
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る対価がある場合には別途申告する。  

(7)その他の報酬（研究とは直接無関係な、旅行、贈答品等）については、一つの企業・

団体から受けた報酬が年間5万円以上の場合は申告する。   

 

第4条 学会学術集会等における利益相反事項の申告と開示  

筆頭発表者及び責任研究者（非学会員を含む）は、本会が主催する学術集会、シンポジ

ウム等で発表・講演を行う場合、本規程第3条に定める事項に関して、演題登録時から遡っ

て過去1年間における発表演題に関連する企業との利益相反状態の有無を、発表・講演時に

これを開示する。  

 

第5条 学会誌『補体』等における利益相反事項の申告と開示  

本会の学会誌『補体』等の発表を行う著者は、発表論文に関連する企業との利益相反状

態について、本規程に沿い様式2によって開示する。「開示」の記載内容は論文に掲載され

る。 

 

第6条 役員等の利益相反事項の申告と開示  

本会役員（理事・監事）、学術集会会長、倫理・利益相反委員会委員ならびに学会誌編

集委員長は、本規程第3条に定める申告を行う。「役員の利益相反自己申告書」（様式3）

にもとづき、就任時にこれを会長に提出する。様式2にて申告する利益相反状態は、本規程

第3条記載の申告が必要な事項、及び申告基準額と同一とする。また、就任時から遡って過

去1年間分を記入し、その期間を明示する。申告内容は、学会が行う事業に関連する企業や

営利を目的とする団体に関わるものに限定する。在任中に利益相反事項に変更が生じたと

きは、すみやかに様式3にもとづき申告する。  

 

第7条 利益相反事項の取り扱い  

本会に提出された利益相反申告書は、会長を管理責任者とし、学会事務局内において、

個人情報として厳重に保管・管理する。役員及び委員の任期を終了した者、又は委嘱の撤

回あるいは辞任が確定した者等に関する利益相反申告書は、最終の任期満了等その職を辞

した日から2年経過したときに、管理責任者の監督下において削除・廃棄される。但し、理

事会が削除・廃棄することが適当でないと認めた場合には、当該申告者の利益相反申告書

の削除・廃棄を保留できるものとする。学術集会会長に関する利益相反申告書に関しても

学会役員の場合と同様の扱いとする。  

2  利益相反内容は、本会の役員・関係役職者・関係機関役職者に対し、当該個人と本会

の活動との間における利益相反の有無・程度を判断の上、管理責任者の書面による許可の

もとに、本規程に従い、随時開示することができるものとする。開示は、利用目的に必要

な限度を超えてはならず、また、開示が必要とされる者に対してのみ開示する。  
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3  利益相反内容は、原則として非公開とするが、必要があるときは、理事会の議を経て、

必要な範囲で本会の内外に開示若しくは公開することが可能である。この場合、利益相反

内容が開示若しくは公開される当事者は、理事会に対して、事前に意見を述べることがで

きる。  

 

第8条 倫理・利益相反委員会  

理事会が指名する理事若干名、および外部委員1名以上により、倫理・利益相反委員会を

構成する。委員長は会長が指名する。倫理・利益相反委員会は、理事会、出版委員会との

連携にて、本規程に定めるところにより、本会におけるCOIに関わる事項を取り扱う。  

 

第9条 申告違反への措置  

本学会誌などで発表を行う著者、および学術集会等の発表予定者が提出した利益相反自

己申告事項について、疑義もしくは社会的・道義的問題が発生した場合、理事会は、倫理・

利益相反委員会に対し、学会として社会的説明責任を果たすため、その問題に関して事実

関係の調査と審議を行い、答申するよう諮問する。理事会は、倫理・利益相反委員会から

の答申にもとづき、措置内容について決定する。理事会は、深刻な利益相反状態が見込ま

れ、かつ説明責任が果たせない虞がある場合には、緊急の措置として、当該発表予定者の

学会発表や論文発表の差止め等の措置を講じることができる。  

既に発表された後に同様の問題が発生した場合には、事実関係を倫理・利益相反委員会が

調査し、掲載論文の撤回等の処分をなすことができる。また、理事会は、本会の社会的信

頼性を著しく損なう場合には、本学会の定款にしたがい、会員資格などに対する措置を講

ずる。  

2  倫理・利益相反委員会が、役員、学術集会会長及び本規程において利益相反情報の自

己申告が定められている委員等のなした利益相反申告内容に疑義が有ることを指摘した場

合、同委員会委員長は会長に対し、文書をもって報告し、理事会は、役員及び委員の委嘱

撤回等を含めた適切な措置を取ることができる。  

 

第10条 措置に対する不服申し立て  

 審査請求と審査手続は以下のとおりとする。第9条の措置に対して不服のある者は、理事

会議決の結果の通知を受けてから7日以内に、会長宛てに審査請求の申立てをすることがで

きる。審査請求書には、理事会が文書で示した措置に対する具体的な反論･反対意見を、簡

潔に記載するものとする。その場合、会長に開示した情報に加えて、異議理由の根拠とな

る関連情報を文書で示すことができる。  

審査手続  

(1) 会長は審査請求を受けた場合、速やかに利益相反問題管理委員会（以下、管理委員会と

いう）を設置しなければならない。管理委員会は会長が指名する理事若干名、外部委員
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1名以上により構成され、委員長は会長が指名する。倫理・利益相反委員会委員は管理

委員会委員を兼ねることはできない。管理委員長は、審査請求書を受領してから30日以

内に管理委員会を開催し、その審査を行う。  

(2) 管理委員会は、当該審査請求にかかる倫理・利益相反委員会・委員長、並びに審査請求

者から、直接意見を聞くものとする。但し、定められた意見聴取の期日に出頭しない場

合は、その限りではない。  

(3) 管理委員会は、特別の事情がない限り、審査に関する第1回の委員会開催日から2ヶ月以

内に審査請求に対する答申書をまとめ、会長に提出し、理事会でその処分又はその取消

を決定する。  

 

第11条 本規程の変更  

 本規程は原則として、数年ごとに見直しを行うこととし、倫理・利益相反委員会で本規程

の見直しのための審議を行い、理事会の承認を得るものとする。  

 

附則 

1 本規程は、平成28年1月1日から施行する。  

2 本規程施行のときに既に役員に就任している者については、本規程を準用して速やかに

所要の報告等を行わせるものとする。  
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