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日本補体学会の 2022 年の歩み 

一般社団法人日本補体学会学会会長

和歌山県立医科大学医学部 分子遺伝学講座

井上 徳光

2020 年初頭から始まった新型コロナウイルス感染

症の拡大も、比較的弱毒なウイルスに変異し、まだ

まだ課題も多いですが、社会全体は少しずつですが

落ち着きを取り戻してきているのではないでしょう

か。SARS-CoV-2 に対する抗ウイルス薬の内服薬が

緊急承認され、さらに、沈静化することを願ってい

ます。私が、2020 年 9 月に若宮伸隆前会長から日本

補体学会の代表理事・会長を引き継いでから、あっ

という間の２年間でしたが、2022 年 8 月の理事会

で、引き続き 2 年間、会長を務めさせていただくこ

とになりました。理事・監事・会員の皆様のお力を

お借りしながら、日本の補体研究がさらに飛躍する

よう尽力していきたいと思っておりますので、よろ

しくお願いいたします。

さて、2022 年度の第 58 回日本補体学会学術集会

は、新型コロナ感染の拡大が心配される中、2022 年

8 月 19 日、20 日に、酪農学園大学の大谷克城集会

長のもと、酪農学園大学内の学生ホールでハイブリ

ッド形式で開催されました。2022 年の締めくくりと

して、第 58 回日本補体学会学術集会を振り返って

みたいと思います。酪農学園大学は、北海道の広大

な自然に囲まれた素晴らしい環境にあり、好天にも

恵まれ、90 人以上が現地参加、30 人以上が Web 参

加され、非常に活発な会になりました。大谷克城集

会長は、これまで、若宮前会長と共に、世界標準の

補体検査の確立をめざして、日本の補体検査システ

ムの構築に尽力されてきました。そして、今回、「考

えよう！これからの補体検査」をテーマに学術集会

を企画されました。海外からの招待講演者としては、

世界の補体検査の標準化を牽引して来られたドイツ

ハイデルベルグ大学の Michael Kirshfink 教授にご

講演いただきました。ドイツでは、30 項目以上の検

査が複数の機関で行えるシステムが整っており、臨

床における補体検査体制は、日本が大きく遅れをと

っていることがはっきりし、今後の日本の補体検査

の問題点が浮き彫りになりました。第 2 日目は、さ

らに、特別講演として、日本補体学会の補体検査体

制確立に向けて科学的基盤をご助言いただいた伊藤

喜久氏、長い間、日本の補体検査を支えてこられた

北村肇氏、そして、若宮前会長が中心になって進め

られた現在の補体検査について私からご紹介させて

いただきました。若宮前会長が牽引して確立した補

体検査を利用して、日本から世界に発信してくこと

の重要性を再認識するとともに、持続的な補体検査

体制確立に向け取り組んでいきたいと考えています。

第 1 日目には、大谷集会長が研究を推進して来られ

たレクチン経路の教育講演がありました。Mannose-

binding lectin (MBL)の発見者の川嵜敏祐氏、レク

チン経路の確立をもたらしました MBL-associated

serine proteases (MASPs) を発見した藤田禎三氏、

そして、大谷集会長と共に、レクチン経路を活性化

することが知られているコレクチンファミリーCL-

L1 (Colec10), CL-K1 (Colec11)の発見者の若宮伸隆

前会長にご講演いただきました。日本が、世界の補

体研究を牽引してきたことが再認識できる講演でし

た。ランチョンセミナーとスイーツセミナーでは、

2022 年に３番目の抗補体薬として承認された古典

経路のC1Sをターゲットにした治療薬Sutimlimab
とその適応疾患である寒冷凝集素症について、大阪

大学の植田康敬氏にご紹介いただきました。古典経
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路の C1S を標的としていることから、今後、自己抗

体による他の疾患に対する適応拡大が期待されると

同時に、長期の使用による全身性エリテマトーデス 

(SLE) などの疾患発症の危険性が考えられ、今後の

注意深い観察が重要と考えられました。スイーツセ

ミナーでは、抗 C5 抗体が適応となっている非典型

溶血性尿毒症症候群 (aHUS)と発作性夜間ヘモグロ

ビン尿症 (PNH)の最近の話題を、aHUS 事務局を担

当している名古屋大学の加藤規利氏、PNH に関し

て熊本大学の川口辰哉氏にそれぞれ講演していただ

きました。2010 年の日本での Eculizumab の登場か

ら 12 年が経ち、その対象疾患に対する効果やリス

クが明らかとなり、抗補体薬も新しい段階に進んだ

ことを実感しました。 

今年の優秀賞は、HAE の臨床研究に取り組んでこ

られた本田大介氏が受賞されました。また、奨励賞 

(次回からは若手奨励賞と名前が変更となります) 

には、HAE3 型の臨床データを集め解析しました日

浦惇貴氏と 2 次性浮腫のマウスモデルにおける補体

の関与について解析しました西岡俊彦氏が受賞しま

した。若い研究者の今後の活躍を期待しています。 
さて、次回 2023 年の第 59 回日本補体学会学術集

会は、日本補体学会の副会長として、日本補体学会

を牽引してこられた九州大学別府病院院長の堀内孝

彦理事を集会長として、別府国際コンベンションセ

ンターで 2023 年 8 月 25 日 (金) 、26 日 (土) の 2

日間開かれます。堀内理事が取り組んで来られた遺

伝性血管性浮腫 (HAE)に対して、長い間、治療の選

択肢が血液製剤の C1-inhibitor しかありませんで

したが、最近、新たな薬剤が次々と開発されました。

HAE の発作を抑制するする薬剤に加え、発作を予防

する薬剤が登場したのは患者の QOL を大きく向上

させることは間違いありません。堀内集会長がどん

な学術集会を企画されるか楽しみなだけでなく、多

くの若い補体研究者に学会で発表してもらいたいと

考えています。特に、次回の学術集会からは、学生・

大学院生・初期研修医は、参加費無料で参加できる

ことが理事会で決定しました。若い研究者に、学術

集会に参加してもらい、補体研究の面白さや補体自

体に興味を持っていただくことを目的としています。

ぜひ、現会員の皆様は、若い学生や研究者と一緒に

温泉の街、別府に集まっていただけたらと思います。

また、2024 年の第 60 回は、大阪大学の西村純一理

事を集会長として、大阪で開かれることになりまし

た。西村純一理事は、PNH 研究の分野で、世界で活

躍し、日本の PNH 研究を推進してきました。抗補

体薬の扉を開いた疾患 PNH 研究の総括となる学術

集会になるのではと思います。 

今年度、日本補体学会の取り組みとして、「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てきました。残念ながら、今

年度中の完成は難しくなりましたが、2022 年 11 月

に、堀内孝彦副会長が企画しました「特集 補体と

疾患―いま補体がおもしろい―」（日本臨牀）が発刊

されました。補体の基礎と補体疾患を網羅的に含ん

だ特集号になりました。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。教科

書「補体学入門」は、「特集 補体と疾患」と発刊が

重なり、遅れてしまいましたが、教科書編集委員会

で準備を進めています。早期に完成したいと思いま

す。 

 最後に、昨年も書きましたが、今後の日本補体学

会の大きな使命として、日本の補体研究の底上げと

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。特に、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確立が必須と考

えています。引き続き、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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アルツハイマー病病理における神経炎症と補体

内田 和彦

株式会社 MCBI, 医科学研究所 

Neuroinflammation and complement proteins in Alzheimer’s disease pathophysiology. 
Kazuhiko Uchida 

Institute for Biomedical Research, MCBI 

［抄録］

アルツハイマー病（AD）などの神経変性疾患には脳内の免疫機構が深く関わっている。中枢神経はもはや

免疫特権のある器官 - immune-privileged organ ではない。神経炎症（neuroinflammation）が AD 病理の

中心にあり、今ミクログリアが注目されている。これまで AD の主要因といわれてきたアミロイドβやタウ

タンパク質は AD 病理においては下流と考えられ、neuroinflammation の制御をターゲットにした創薬が始

まっている。neuroinflammation の背景にある自然免疫、炎症にともなう細胞死（パイロトーシス）、さらに

末梢組織の炎症の AD 病理への関与について次第に明らかになりつつある。ミクログリアの活性化に必要な

補体と補体受容体が、どのように AD の病態進行に関わっているか不明な点が多いが、免疫・炎症のキーレ

ギュレータであることは間違いない。本ミニレビューでは、AD の病理における血管の老化と、それにともな

う neuroinflammation についての最近の知見を紹介し、補体の神経変性疾患への関与を理解する一助とした

い。

［Abstract］ 
Neurodegenerative diseases such as Alzheimer’s disease (AD) are closely related to immune 
mechanisms in the brain. The central nervous system was once thought to be an immune-privileged 
organ. Neuroinflammation is involved in AD pathology, and glial cells are now entering the limelight in 
AD research. Recent studies have revealed age-related vasculature as an issue at the forefront of AD 
pathogenesis. A background of neuroinflammation, including innate immunity, inflammation-associated 
cell death (pyroptosis), and peripheral tissue inflammation appears to be involved in AD pathology. How 
complement protein and complement receptors, which are necessary for the activation of microglia, are 
involved in the pathological progression of AD remains unclear. This mini-review introduces recent 
findings on brain vasculature in AD pathogenesis and associated damage to the blood-brain barrier, 
induction of neuroinflammation, and neuronal cell death to advance the understanding of the 
involvement of immunity and the complement system in neurodegenerative diseases. 

［キーワード］補体、アルツハイマー病、neuroinflammation、パイロトーシス、バイオマーカー 

 

総  説 
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［はじめに］

アルツハイマー病（AD）は、病因が不均一な多因子

疾患と考えられつつある。AD は単一の原因による

疾患ではなく、多くの因子が関わる。老年期に発症

し、糖尿病や高血圧が明らかなリスク因子であるこ

とからも、生活習慣病の成れの果てともいえる。AD
の病態は、アミロイドβ（Aβ）とリン酸化タウによっ

て特徴付けられ、これらは病態進行に関与している

ことは明らかだが、これらをターゲットにした AD
の疾患修飾薬に関する多くの臨床試験は、その臨床

的有用性を十分に示すことができていない。

‘Silver Bullet for AD（AD 特効薬）を期待する声

は無理もないが、マルチターゲットの創薬戦略がこ

の悲惨な病気を克服することにつながる。

65 歳以上で発症する晩発性 AD は、臨床症状の

ない前臨床期から、認知症前段階、軽度認知障害

（MCI）、日常生活障害を伴う AD へと連続的に進

行する。Aβプラークと神経原線維変化（NFT）にお

けるタウのリン酸化は、AD 病理の主要かつ典型的

な特徴である。Aβ凝集体は神経毒性があり、神経変

性を引き起こす。そこで、免疫・炎症にかかわる分

子についての研究が行われてきた。

最近の基礎研究の進歩により、神経炎症が AD に

おいて重要な病理学的役割を担っていることが指摘

されている 1,2)。持続する慢性炎症と老化の関連は古

くから指摘されているが、免疫機能の老化のメカニ

ズムについてはよくわかっていない。免疫は、本来

は正常な反応であるが、異所的、すなわち時間的・

空間的に本来働いてはいけないときに過剰に反応す

ると、生体にとって害となる。AD 病理においては

この免疫の脱制御がキーであり、補体はこの制御に

おける重要な液性因子である。

中枢神経系と末梢組織は密接に関連し合っている。

AD は神経変性疾患であり、中枢神経系における認

知機能の低下が臨床症状となって現れる病気ではあ

るが、その病態・病因を考えると全身病と捉えられ

つつある。まだ不明な点も多いが、中枢神経系のみ

ならず、末梢組織における炎症が AD の発症に関わ

っていることが示唆されている 3,4)。本稿では、これ

らの免疫反応とミクログリア、補体の関与、さらに

最新の AD 治療薬の開発についても述べる。 

［Aβとタウ病理の上流にある脳毛細血管の老化］ 
AD では、血管の老化が AD 病理の初期イベントで

あることが最近の研究で明らかになった。プレクリ

ニカル期では、老化に伴う動脈硬化による血管構造

リモデリングと持続する慢性炎症が、血液脳関門

（BBB）の上皮細胞間のタイトジャンクションの破

壊を引き起こし、脳におけるバリア機能不全が脳実

質内の炎症につながる 5,6)。

健全な脳機能は、健全な脳血管に依存する。ここ

でいう脳血管とは毛細血管である。ヒトの脳にある

血管の長さをすべて含めると約 400 マイル（64 km）

にもなるが、その 85%は毛細血管である。表面積で

いえば 12 m2にも達する 7)。脳の恒常性は酸素とブ

ドウ糖を供給する脳血管と血流に依存している。脳

は全血流の 20%、酸素の 20%を必要とする 8)。BBB
は、解剖学的には脳の毛細血管にある。毛細血管内

皮細胞がタイトジャンクション、周皮細胞（ペリサ

イト）、平滑筋細胞、アストロサイトエンドフィート

と結合した層で形成されている（neuro-vascular
unit）9)。BBB を介した酸素とブドウ糖の輸送は、

アストロサイトと血管の連携によって脳内の恒常性

を維持している。

血管の老化は BBB の損傷を引き起こす。BBB 透

過性の亢進は、血液由来の高分子、白血球、ヘモグ

ロビン、および病原体が産生する神経毒性物質の浸

潤を可能にする。BBB の損傷により、フリーラジカ

ルが産生され、白血球からプロテアーゼやサイトカ

インが脳実質に放出される。ダイナミック造影磁気

共鳴画像法（dynamic contrast-enhanced magnetic
resonance imaging：DCE-MRI）を用いた脳神経画

像研究により、初期の認知機能障害患者の海馬で

BBB の破壊が明らかになっている 10)。また、アポリ
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ポ蛋白 E（APOE）-4 キャリアにおいて、その BBB
破綻と認知機能低下は Aβの蓄積に依存しないこと

から、APOE 遺伝子型が BBB の健全性に関与して

いる可能性がある。

このように脳の恒常性を維持するために、BBB
は、脳実質と血液を分離し、病原体、血球、神経毒

性成分の脳への浸潤を防いでいる一方で、BBB を介

して末梢と中枢神経の情報伝達が行われていること

が明らかになりつつある 3,4,11)。脳内に病原体が侵入

して炎症を引き起こすのではなく、BBB を介して末

梢の炎症シグナルが脳実質に伝えられる。後述する

敗血症に伴う sepsis-associated encephalopathy 
(SAE)は、病原体が侵入して脳内炎症を引き起こす

ことが原因ではなく、重篤な末梢炎症による２次的

な病変と考えられている 12)。末梢免疫と中枢免疫

のクロストークについては後述する。

［Neuroinflammation と炎症に伴う細胞死パイロ

トーシス］

炎症に伴うカスパーゼ-1依存性のプログラム細胞死

は、pyroptosis パイロトーシスと名付けられた新し

いタイプの細胞死である。パイロトーシスは細胞膜

孔形成とサイトカイン放出を伴う細胞死を特徴とし

ている 13)。Aβやリン酸化タウタンパク質の凝集体は、

インフラマソームを活性化し，パイロトーシスを誘

導して、グリア細胞や神経細胞の死をもたらす 14,15)。 
カスパーゼ 1 依存性のパイロトーシスのプライミ

ングシグナルとしては、リポポリサッカライド、細

菌性病原体、毒素、二本鎖 DNA などがある。Aβは

ヌクレオチドオリゴマー化ドメイン様受容体 3
（Nucleotide-binding oligomerization domain-like

receptor family, pyrin domain-containing 3;
NLPR3）などのパターン認識受容体であるに結合し

てそれを刺激し、NLPR3 はプロカスパーゼ-1 を動

員して，インフラマソームを形成する 16)。インフラ

マソーム形成により活性化されたカスパーゼ-1 は、

プロインターロイキン（IL）-1βとプロ IL-18 を成

熟型に切断し、さらにガスダミン D を切断して

31kDa の N 末端断片を生成し、細胞膜孔を形成す

る。このように、Aβやタウのようなミスフォールド

したタンパク質凝集体や病原体や宿主由来の物質が、

パイロトーシスに至る炎症反応のトリガーとなって

いることが考えられる。

一方、これらの病原体や宿主由来のシグナルは脳

内で自然免疫を誘導する。核因子κB（NFκB）シ

グナルを活性化して、Aβや炎症性サイトカインの産

生をもたらす 17)。Aβに曝されたアストログリアは、

NFκB と補体成分を放出する。貪食作用を持つミ

クログリアは、脳内で病原体や Aβ凝集体を低密度

リポタンパク質（LDL）受容体関連タンパク質-1
（LRP-1）を介して除去する。この貪食作用は、

補体受容体 1（CR1）や補体成分 3a 受容体（C3aR）

などのミクログリア上の補体受容体と補体タン

パク質に依存する。

このように、Aβの産生は、老化による脳内の病原

体関連危険パターン（PAMP）や損傷関連危険パタ

ーン（DAMP）など、病原体や宿主由来の危険信号

（danger signals）を介して、AD の病態における神

経炎を引き起こす。神経細胞にとって Aβの産生は、

いくつかの危険信号に対する反応的な代償反応であ

る可能性がある 18)。BBB の機能障害が老廃物の蓄

積をもたらす。老化とともに BBB の損傷が蓄積さ

れ、その結果、脳内では PAMP、DAMP への暴露に

さらされる機会が多くなる。プレクリニカル期にお

いては、このような状態が長年にわたって存在し、

何らかのトリガーとなって過剰な免疫反応が引き起

こされ、インフラマソームを介して脳神経細胞の細

胞死が誘導される。トリガーが何かはよくわかって

いないが、このようなプロセスが AD の病態の背景

にあると考えられる（図１）。

PAMP, DAMP などの老廃物の排出経路として、

グリンファティック経路がある。脳の恒常性に寄与

しており、その機能不全は血管系疾患と関連してい

る。脳脊髄液（CSF）が動脈周囲の経路を通って脳
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実質に入り、静脈に向かって流れる。動脈周囲の

CSF の実質への移動は、間質液（ISF）にある Aβな

どの老廃物を perivascular space へ排出（クリアラ

ンス）することを促進する 19,20)。グリンファティッ

ク系による CSF フラックスは、加齢によって減少す

る。放射性標識 Aβを用いた解析では、加齢マウス

では若齢マウスに比べ CSF の流入・流出が減少して

いる 21)。血管の老化によってこの CSF の流れが悪

くなり、老廃物が脳内に滞留することが神経炎症を

誘導すると考えられる 20)。

図１．AD おける血管変性, 脳内炎症, Aβ蓄積の負の

連鎖 

［AD 病態における末梢免疫と中枢免疫のクロス

トーク］

AD 病態における免疫・炎症の関与を議論する時に

は、脳内の神経炎症と末梢組織における炎症をそれ

ぞれ整理しておく必要がある。末梢免疫系と中枢免

疫系のクロストークを支持するいくつかの報告

が、AD における全身性炎症の関与を示唆してい

る 3,22,23)。まず末梢組織における炎症 systemic
inflammation の関与について述べたい。

AD における感染の役割については、30 年以上

議論されてきた 24)。最近の研究の進展により、AD
における感染・炎症の関与について新しい知見が得

られている。敗血症（sepsis）は、重篤な感染によっ

て誘導される致死的な全身の炎症状態である。敗血

症の急性期に おける脳 機能障害 は、 sepsis-
associated encephalopathy (SAE)として知られて

おり、回復直後から認知機能低下が認められる。敗

血症の重症化からの回復者の 56%は 65 才以上であ

り、認知機能の低下は日常生活レベルに大きな影響

がある。2010 年の JAMA の報告で、敗血症の回復

者に長期にわたる認知機能低下が認められることが

示された 25)。1998-2006 年にわたる 1,677 名を対象

とした縦断研究において、623 名の敗血症の回復者

を調べたところ、中程度から重度の認知機能の低下

が 10.6%に認められ、敗血症が知機能低下のリスク

（オッズ比  3.34, 95%信頼区間 1.53-7.25, P 値

0.002）であることが示された。

マウス、ラットを用いて末梢炎症と認知症の関連

が調べられてきた 3,23,26)。APPswe トランスジェニ

ックマウスに細菌の細胞壁成分の LPS を腹腔内に

注入し、末梢炎症を誘導したところ、脳内 Aβの産生

が３倍増加した。LPS（1 mg/kg）の腹腔内投与によ

り誘導した末梢炎症が脳内のミクログリアの活性化

を誘導した 27)。また APP/PS マウスにおいて LPS
を投与したところミクログリアによる Aβの排除が

低下した。さらに、NLRP3 ノックアウトマウスを用

いたところ、LPS で誘導した末梢炎症によるミクロ

グリアの変化がブロックされたことから、これらが

NLRP3 インフラマソームを介していることが明ら

かになった。

血液中のサイトカイン（IL-1α、IL-1β、IL-6）は

トランスポーターを介して BBB を通過することが

知られている 28,29)。サイトカインの脳内移行により、

グリア細胞にある IL-1 受容体１（IL-1R1）が活性

化され、プロスタグランジン E2、サイクロオキシナ

ーゼ 2 などが誘導される 30)。敗血症のマウスモデル

を用いた脳機能障害についての詳細は、Heneka ら

のレビューを参照にしていただきたい 31)。

新型コロナウイルス感染症 Covid-19 における後

遺症としてブレインフォグと呼ばれて認知機能の一

部が低下することが知られている。その詳細は不明

であるが、Covid-19 においても末梢組織における免

疫反応と炎症が関わっていることが示唆されている
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31,32)。

Aβは病原体など異物に結合し、抗菌ペプチド

anti-microbial peptide (AMP)としてそれをアミロ

イドプラークに閉じ込めて感染防御に働いているの

ではという Anti-microbial Protection Hypothesis
がある 33)。AMP は自然免疫における最初のエフェ

クタータンパク質であり、よく知られるものに

defensin があり、６つのα-defensin、数種類のβ-
defensin などがある。Defensin は自然免疫において

病原性微生物と作用する因子であり、腸内細菌叢の

制御にも関与しているという報告がある 34)。Aβが

AMP として機能しているかは定かではないが、腸

内細菌叢と AD 病理との関連は最近注目されており

興味深い。

［ミクログリアを標的にした AD 治療薬開発戦略］ 
ここ数十年、Aβを標的とした数多くの研究と臨床試

験が行われてきた。2022 年において AD 治療薬とし

て 143 の薬剤で 172 の第三相臨床試験が進行中で

あり、AD の根本的な病理生物学を標的とする新し

いタイプの疾患修飾薬も開発されつつある 35)。2021
年には、抗 Aβヒトモノクローナル抗体である

aducanumab が、米国食品医薬品局から早期 AD を

対象に加速承認経路の下で承認された 36)。しかし、

AD の病因・病態の不均一性のためか、投与時期が

遅すぎるのか、Aβを標的とした免疫療法の臨床試験

の多くは、脳内の Aβの蓄積を顕著に減少させたにも

かかわらず、期待されるほど有効な治療効果が示さ

れていない 37)。そこで今注目されているのが神経炎

症とミクログリアの制御である 1,38)。

AD のゲノムワイド関連研究（GWAS）により、

免疫系、脂質代謝、シナプス機能に関連するいくつ

かのバリアントが同定されている。APOE が AD の

遺伝的リスク因子として同定された後、CLU、CR1、
PICAM、ABCA7、CD33 、TREM2 などが同定さ

れた 39–41)。これらの遺伝子は自然免疫やミクログリ

ア、BBB などに関与していることから、GWAS の

結果と、quantitative trait loci (QTL)解析、脳組織

や iPS 細胞における遺伝子発現、CSF と血漿におけ

るバイオマーカー情報を用いた ’Spatial Multi-
Omics’による創薬が行われつつある 42–44)。 
補体の活性化には 3 つの経路があるが、いずれの

経路でも中心的に働く補体タンパク質がC3である。

活性化はプロテアーゼにより C3 は C3a と C3b に

分解される。C3b は貪食細胞の受容体と結合するこ

とによりマクロファージのオプソニン化に必要な重

要な補体成分である。C3b はミクログリアによるエ

ンドサイトーシスに必要である。C1q と C3 が正常

な中枢神経系の発生においてシナプスプルーニング

（枝打ち）に関与している 45)。

CR1 はミクログリアの膜上に発現する糖タンパク

質で C3b ならびに C4b をリガンドとしてミクログ

リアを活性化する。また末梢では CR1 はマクロファ

ージ、白血球、赤血球に発現しており、末梢の Aβの

クリアランスに働いており、AD 病理にはむしろ末

梢における機能が重要ではないかといわれている

46,47)。AD 病理においても、PAMPs、DAMPs により

Clq を介した補体の古典的経路を介して、C1R 依存

的にミクログリアが活性化される。補体−ミクログリ

アのカスケードは、一方で Aβの蓄積を抑制するよう

に防御的に働き、一方で異常な活性化によってシナ

プス障害を引き起こすという二面性を有している。

骨髄系細胞に発現するトリガー受容体 -2
（TREM2）はミクログリアに発現し、自然免疫に関

与している 38)。TREM2 の R47H ポリモルフィズム

は免疫・神経炎症プロセスを介して AD のリスクと

なっている（オッズ比 2.92, 95% 信頼区間 2.09-
4.09, P 値 3.42 x 10-10）48)。TREM2 はミクログリ

アのチェクポイント受容体といわれており、その機

能を調節している重要なタンパク質であり、ホモで

欠失すると 40 才までに神経変性が起き、ヘテロ欠

失は AD リスクを３倍に上げる。TREM2 の活性化

は AD など神経変性疾患で防御的であることから、

現在 AD 治療薬として TREM2 アゴニストが開発さ
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れつつある。今後の治験に期待したい。

［AD バイオマーカーと補体］ 
我々は、Aβクリアランスや血管の健全性に関与す

るアポリポタンパク質 AI（apolipoprotein A-I; 
ApoA-I）、トランスサイレチン（ transthyretin; 
TTR）、補体タンパク質 C3（C3）の血中レベルが認

知機能障害で低下していることを見出し、多施設臨

床研究によりこれら 3 つのタンパク質からなるコン

ポジットマーカーにより、MCI、AD と認知機能健

常者（NDC）を識別する臨床有効性を明らかにした

49,50)。

図２．NDC、MCI における血清中の活性型 C3 と native 

form C3 濃度の比。MCI においては native form C3 が

プロテアーゼにより切断され減少し、活性型 C3 が増加

する。 

これらの血中タンパク質は、臨床検査で用いられて

いる測定項目であるが、C3 については、活性化によ

りプロテアーゼによって分解される前の全長の C3
タンパク質（native form）のみを検出できるように

ELISA の系を構築した。図２は、native form C3
(nC3)に対する活性型 C3（active form C3; aC3）の

比を示したものである。

従来の補体の検査では、自己免疫疾患などを対象

にした補体の活性化状態を測るものあり、炎症によ

り検査値は上昇するが、このアッセイにおける C3
は炎症によってその量が減少することから、補体タ

ンパク質のリザーブ能を測っていると考えられる。

Native form C3 の血中量は、NDC と比較して MCI
において低下するが、前述のように AD 病態進行に

おいては、末梢における補体の役割が重要といわれ

ていることから 46,47)、認知機能障害のリスクとなる

持続的な活性化を反映していると考えられる 2,49)。

血中の C3 レベルの低下が AD のリスクとなること

は、95,442 名からなるコホート研究 Copenhagen
General Population Study により示されている 51)。

APOEε4/4 の場合、C3 低値では標準値と比較して

ハザード比が 1.66（95%信頼区間 1.33-3.99）、全例

を対象としたときその値は 1.11（95%信頼区間 1.04-
1.19）であった。

CSF、血液では前述のミクログリア上の受容体

TREM2、CR1由来の可溶型のタンパク質 sTREM2、 
sCR1 が検出される。CSF や血清を用いた解析で

sTREM2、sCR1 量が AD 病態進行で変化すること

が見出されている 52–54)。385 名の 4 年間の縦断研究

によりベースラインにおける髄液中の sTREM2 の

高値は MCI、AD への進行と関連した 55)。CSF 中の

sTREM2 の増加は CSF 中 Aβと相関することから、

AD 病態早期におけるミクログリアの活性化を反映

していると考えられ、TREM2 をターゲットとした

創薬とともに sTREM2 はコンパニオン診断薬とし

て期待されている。

［結論］

末梢組織と中枢神経のクロストークがプレクリニカ

ル期における AD の病態進行におけるキーといえる。

補体は液性因子として自然免疫の中心にある。AD
を脳神経系の病変としてとらわれるのではなく、末

梢組織と中枢神経の免疫・炎症が関わる全身病とし

てその病態研究を行う必要がある。今後、マクロフ

ァージ、ミクログリアの制御機構、末梢と脳におけ

るクロストークにおける補体の役割が注目される。
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第 18 回 European Meeting on Complement in Human Disease に参加して 

 
澤井 俊宏 

滋賀医科大学 小児科学講座 

 

Report of the 18th European Meeting on Complement in Human Disease 
Toshihiro Sawai 

Department of Pediatrics, Shiga University of Medical Science 
 

8 月 26 日から 29 日に、スイスの首都ベルン市で

開催された EMCHD (18th European Meeting on 

Complement in Human Disease)に参加しました。こ

のたび名古屋大学の水野正司先生にお声かけいただ

き学会参加を報告いたします。新型コロナウイルス

感染症拡大の影響で 2020 年に予定されていた国際

補体ワークショップ（ICW）が一年延期され、翌年に

オンラインで開催されましたので、世界の補体研究

者が一堂に会する学術集会は三年ぶりとなりました。 

2022 年春の欧州での COVID19 はやや小康状態でし

たが、日本国内では依然として第六波の影響が残り、

学会などへの出張は許可が得難い状況が続いていま

した。感染症との共存を目指す「ウィズコロナ」へ

向け、徐々に社会活動が広まる雰囲気が浸透するの

を見計らって、大学の事務部門と交渉を繰り返し、

ようやく出張が許可されました。 

まず手始めは、往復の航空便手配です。欧州域内

の空港は旅客の急な増加に対応できず、ロストバゲ

ージが頻発し混乱していたことから、ドバイ経由で

スイス入りすることにしました。乗り換えのドバイ

空港では混雑ぶりに驚き、マスクなしで行き交う人

の多さに尻込みして、社会的活動が戻りつつあるこ

とを実感しました。 

ベルン市はチューリッヒ空港の南西に位置し、ス

イス国鉄の特急で約一時間の距離です。チケットを

事前に購入してスマホにダウンロードを済ませ、時

刻表通りの正確さでベルン中央駅に到着しました。

スイスではホテル料金が高額だと聞いていたので、

学会の web サイトから会場に近くてリーズナブルな

宿を探して予約したところ、偶然にも 2015年にスペ

イン国立生物学研究所（Centro de Investigaciones 

Biológicas）でお世話になった Rodríguez de 

Córdoba 教授のグループと同宿で、久しぶりの再会

を喜びました。 

1834年に設立されたベルン大学の von Rollキャ

ンパスが学会会場で、長い歴史のある建物を改修し

たホールで 4日間の充実した集会が開催されました。

日本からは名古屋大学の水野正司先生と私の 2 名が

参加しました。水野先生は最終日に口演で研究成果

を発表されました。慢性腎不全患者の治療に用いる

腹膜透析を長期間継続する際に問題になる腹膜炎と

腹膜傷害の伸展に、補体最終経路が関与することを

マウスモデルで示された研究で、臨床の clinical 

question と基礎研究を結びつけたエキサイティン

グな発表でした。私はポスター発表で新しい遺伝子

治療薬による血栓性微小血管症の二症例を提示しま

した。ポスター発表の時間帯には、大御所の先生方

が入れ替わりポスター前にやって来て、鋭いコメン

トや興味深い質問がとんできます。至近距離でディ

スカッションできることに興奮して汗をかきながら、

一生懸命に説明しました。 

EMCHD は「補体系の基礎研究を、ヒトの疾病を克

服するためのツールとして利活用すること」を目的

とする学術集会で、私のような臨床医にとっても興

学 会 報 告 

 

105



味深いプログラムが用意されています。今回の集会

では、やはり COVID19 における補体の役割に関連す

る研究報告が多かったようです。私自身も大学の病

理学講座で行われているカニクイザルを用いた

SARS-CoV2 感染実験に参加していますので、海外の

研究者が取り組むプロジェクトについての情報が得

られ、貴重な機会となりました。 

学会のウェルカムレセプションは、学会初日の 18

時から、ベルン旧市街のコルンハウスケラー

（https://kornhaus-bern.ch/）で開催されました。

穀物倉庫の地下室を改装した「ガイドブックに必ず

掲載される」レストランで、高い天井と美しい壁画

で優雅な空間...なはずが、盛り上がる多数の学会参

加者で文字通り「密閉・密集・密接」のハイリスク

な状況でしたので、乾杯のあとは早々に退散してし

まいました。 

学会三日目のカンファレンスディナーは、中央ス

イス地方の代表的な湖であるルツェルン湖に移動し

て、クルーズ船上で開催されました。四方を山に囲

まれ、複雑な入江が見せる美しい景色は、夕暮れの

光で湖面に影を落としながら幻想的に変化し、船上

の私たちを魅了しました。 

さて、五日間に渡った EMCHD を終えた後、ベルン

中央駅からチューリッヒを経由してオーストリア・

インスブルックに向かいました。2016 年の金沢での

国際補体ワークショップでご縁ができたインスブル

ック医科大学の Reinhard Würzner 教授から「補体

制御異常が発症に関与する TMA（血栓性微小血管症）」

について話す貴重な機会をいただきました。当初は

研究室の表敬訪問だったはずが、研究室の大学院生

へのレクチャーになり、そのうち附属病院の腎臓内

科医まで参加されて、緊張しながらも楽しく話すこ

とができました。 

日本へ帰国する際、9 月 5 日から PCR 検査が不要

になりましたが、9 月 2 日の出発でしたので事前に

SARS-CoV2の PCR陰性を証明する必要がありました。

光栄にも Würzner教授に鼻腔スワブで容赦なくグリ

グリされ、隣のラボで PCR検査をしていただきまし

た。検査結果を待っている間、インスブルック市の

北部に位置するノルトケッテ連峰へのハイクに誘わ

抗 H 因⼦抗体による aHUS を初めて報告した Dr. Dragon-Durey と 
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れて、標高 860m までフンガーブルグバーン

（Hungerburgbahn）と呼ばれるケーブルカーで登り、

イン川と美しい街並みを眺めながら三時間ほど山歩

きを楽しみました。ちょうど昼休憩の途中で陰性と

の電話連絡があり、その場で検査証明書を作成して

もらい、ソーセージとビールで乾杯しました。 

インスブルックからミュンヘンに鉄道で移動し帰

国の途につきましたが、ミュンヘン→関空の直行便

がキャンセルになってフランクフルト・羽田経由の

遠回りになり、預けた荷物がフランクフルト空港で

置き去りになってしまったなど、久しぶりの海外出

張でマイナートラブルはいくつかありましたが、充

実した時間となりました。 

最先端の研究成果に触れられること、若手からベ

テランまで多くの研究者から刺激を受けること、同

じ領域に興味をもつ知り合いが拡がることが、国際

学会に参加する醍醐味だと思います。2023 年は英

国・ニューカッスルで ICW、2024年にはドイツ・リ

ューベックで EMCHD が予定されていますので、

Googleマップで現地を予習しつつ、今から準備を進

めたいと思います。 
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魚類の粘膜免疫と補体 

中尾実樹

九州大学大学院農学研究院・生命機能科学部門

Complement system in mucosal immunity of fish 
Miki Nakao 

Department of Bioscience and Biotechnology, Faculty of Agriculture, Kyushu University 

１．はじめに 

2021 年 8 月に千里ライフサイエンスセンター（大

阪府）で開催された第 58 回日本補体学会学術集会

において、筆者らの発表「コイ体表粘液中に存在す

る補体成分と粘液における補体活性化」に対して、

日本補体学会優秀賞を賜りました。これまで「魚の

補体」研究を暖かく励ましてくださいました補体学

会の皆様、学会賞選考委員の先生方に厚く御礼申し

上げます。

粘膜免疫はヒトを含めた哺乳類でも近年ホットな

研究領域となっています。一方、空気中よりも比較

的高濃度に微生物を含む水中に生息し、外界と接す

るほぼすべての表面を粘膜組織が占める魚類にとっ

ても、粘膜免疫は感染防御の最前線として極めて重

要であると考えられます。この理解は、1970 年代か

ら多くの魚類免疫学研究者で共有され、粘液中の

IgM 1,2)だけでなく、多様なレクチン 3)、抗菌ペプチ

ド 4)などの構造と機能が研究されてきました。特に

2005 年に発見された硬骨魚類特有の抗体クラス

IgZ/IgT が、粘膜組織における抗寄生虫免疫応答に

おいて特に重要な役割を果たす 5-7)ことが報告され

て以来、魚類でも粘膜免疫研究の隆盛期が続いてい

ます。

感染防御の最前線としての粘膜免疫を理解するた

めには、自然免疫・獲得免疫および体液性免疫・細

胞性免疫の両視点からの免疫応答の解析が必要です。

我々は、近年、魚類体表における細胞性の免疫応答

および補体関連因子の生体防御・恒常性維持機能に

着目した研究を進めています。本稿では、受賞演題

に関連した、魚類における粘膜免疫研究と補体研究

について、その背景と最近の進展について紹介させ

ていただきます。

２．粘膜における T細胞の自然免疫機能 

金魚、鯉、鮒などの淡水魚に頻発する病気に白点

病があります。白点病は、白点虫と呼ばれる繊毛虫

（Ichthyophthirius multifiliis）の感染症です。白点

虫が鰓に寄生すると、呼吸困難で魚が死ぬことがあ

るほか、体表に寄生された魚は痒がって体を岩や網

に擦りつけ、それによって生じた傷（擦れ）が新た

な病原微生物の体表からの侵入を許してしまいます。

白点病はマダイやトラフグなどの海産魚にも発生し

ますが、海産白点虫は淡水とは別種の繊毛虫

（Cryptocaryon irritans）です。特に淡水白点虫（I. 
multifiliis）に対する魚の防御には、体表粘液中に分

泌された IgTなどの抗体が重要であるとの報告があ

りますが 8)、白点虫への魚類の免疫応答には不明な

点が多く残っており、白点虫を防御するワクチンは

未開発のままです。 

そこで筆者の研究室では、I. multifiliis に対する

局所免疫応答の解析を、ギンブナをモデルとして開

始しました。ギンブナは、3 系統のクローンとして

受 賞 寄 稿 
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維持されており、CD4、CD8、IgM に対するモノク

ローナル抗体も樹立されているために、ワクチン開

発を見据えた獲得免疫応答を詳細に解析できる優れ

たモデル魚種です 9)。 

このようなクローンギンブナの利点を活かす意味

で、筆者らはまず、白点虫に対する細胞性免疫応答

に着目しました。その結果、腎臓（魚類の造血組織）

と鰓から分離した白血球が、白点虫に対して殺傷活

性を示すことを見出しました 10-11)。CD4+ T 細胞、

CD8+ T 細胞、および CD4/CD8 Double Negative の

細胞群に分けると、殺傷活性が最も高いのは CD8+ 
T 細胞で、その活性は、白点虫との接触を必要とし、

パーフォリンおよびグランザイム様セリンプロテア

ーゼによって媒介されることが判明しました（表 1）。
特に興味深い点は、この CD8+ T 細胞による殺傷活

性は、MHC 非拘束的であることです。すなわち、

CD8+ T 細胞は、T 細胞受容体に依存しない、異物の

パターン認識機構を備えていることが示唆されます。 

表 1 腎臓、鰓から分離した白血球の白点虫に対する

殺傷活性（白点虫の致死率（%）） 

細胞集団 腎臓 鰓

未分画 48 39 

CD4+ T 細胞 41 55 

CD8+ T 細胞 100 100 

CD4/CD8 double negative 11 3 

＊文献 9）より改変 

３．CD46ホモログによる上皮細胞バリアの制御 

筆者らは、進化的に原始的な膜型補体制御因子と

して、ゼブイラフィッシュ、コイおよびギンブナの

CD46 ホモログを同定し、Teleost complement 
regulatory membrane protein（Tecrem）と命名し

ました。Tecrem は、C3bや C4b の自己細胞への沈

着を抑制する補体活性化制御能だけでなく、哺乳類

の CD46 で知られるように、T 細胞の増殖・活性化

にも関与することがわかりました 12-14)。さらに、哺

乳類の CD46 は腸管上皮細胞株（Caco-2）にも発現

し、Caco-2 の増殖とそれによる創傷治癒反応を制御

することが報告され 15)、CD46 の恒常性維持機能に

注目が集まりました。

筆者らは、コイやギンブナの Tecrem が鰭から樹

立された上皮細胞株(それぞれ KF-1、CFS)にも発現

することを確認していましたので、これら細胞にお

ける Tecrem の役割を、創傷治癒の観点から調べて

みました。具体的には、KF-1 や CFS 細胞上の

Tecrem を抗 Tecremモノクローナル抗体で刺激し、

これら上皮細胞株による細胞シートの形成に対する

影響を解析しました。まず、Gap closure assay によ

って、Tecrem 刺激が上皮細胞株の増殖を促進する

ことがわかりました。また、上皮細胞が in vitro で

シートを形成する際に Tecrem を刺激すると、細胞

中の Tight junction 構成タンパク質の一つ Zonula
occludens 1（ZO1）の発現が上昇すること、および

形成されたシートにおける上皮細胞の密集度が高ま

ることが観察されました 15)。これらの結果から、魚

類の上皮細胞に発現する CD46 ホモログは、上皮細

胞シートの健全性の維持に貢献していることが示唆

されます。

４．体表における補体活性化 

魚類において多くの補体成分が肝臓以外にも多様

な部位で発現していることが、10 年以上前から報告

されていました 17)。我々もコイやゼブラフィッシュ

をモデルとして、様々な補体成分についてmRNAの

組織分布を定量的・半定量的 PCR で調べましたが、

皮膚で発現する補体成分は C1q, C4, MASP3, B 因
子, C5, C7, I因子, プロパージンなど、比較的限ら

れていることがわかりました（未発表）。したがっ

て、古典経路、第二経路、レクチン経路、溶解経路

を構成できるほどの補体成分は皮膚には存在せず、

皮膚で産生された補体タンパクは、体表では体液中

での補体系の機能とは異なる未知の役割を担うので

はないか、という仮説を立てていました。これを検
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証する研究計画が幸いにも科研費 挑戦的萌芽研究

（16K14985）の採択を得ることができましたので、

実際にコイの体表粘液中にはどんな補体成分が存在

するのか、さらに体表粘液中で補体活性化が起こる

のかを、タンパク質レベルで検討しました。 

近年、いくつかの魚種で体表粘液のプロテオーム

解析によって、C3などの補体成分が検出されていま

すが 18,19)、我々は、これまでに作成・樹立してきた、

各種補体成分に対する特異抗体を活用したアプロー

チを選択しました。

表 2 コイ補体成分 mRNA・タンパク質の体表・

皮膚における存在 

補体成分 体表粘液 

（タンパク質）

皮膚 

（mRNA） 

C1q-A 鎖 ± + 

C4-1 + + 

C4-2 + − 

C2 + − 

MBL − − 

C3-H1 + − 

C3-S + − 

C5-I + ± 

プロパージン + + 

*タンパク質はウエスタンブロッティング、mRNA

は半定量的・定量的 PCR によって検出した。

まず、コイ粘液中補体成分の存在については、表

2 に示すような補体成分が体表粘液からウエスタン

ブロッティングで検出されました。この中には、皮

膚から mRNA としては検出されない成分も含まれ

ています。これらの補体成分タンパク質が、どこで

産生され、どのように体表粘液に運搬・分泌された

のかは不明ですが、魚類は、タンパク質を上皮細胞

シートの基底膜側からアピカル側に通過させる新奇

メカニズムを備えているのかもしれません。これは

大変興味ある研究課題だと思います。

体表粘液中で補体が活性化されるか否かについて

は、まず、古典経路について検討しました。具体的

には、淡水魚に鰭赤病、立鱗病、穴あき病などを引

き起こす Aeromonas hydrophilaと A. salmonicida
それぞれに対するコイの特異抗体を作成し、これら

抗体（IgM）で感作した菌体をコイ体表粘液とイン

キュベート後に、菌体に沈着した補体成分のウエス

タンブロッティングによる検出を試みました。

表 3 コイ血清・体表粘液とインキュベートした抗

体感作・非感作 A. salmonicida への補体成分の沈着 

補体成

分

体表粘液 正常血清

感作

菌体

非感作

菌体

感作

菌体

非感作

菌体

C1q-A + + +++ +++ 

C4-1 + + ++ ++ 

C4-2 + + ++ ++ 

C3 + + +++ ++ 

C5 – – ++ + 

*A. hydrophila への沈着も同様の傾向を示した。

*C3 は、C3-H1 と C3-S の α 鎖を認識するモノクロ

ーナル抗体で検出した。主に iC3b として検出され

た。

その結果、表 3 に示す補体成分の沈着が認められ、

体表粘液中でも古典経路を介して少なくとも C3 ま

では活性化が進行することが示唆されました。一方、

粘液中に検出されていた C5 の菌体への沈着は検出

されず、溶解経路の活性化は証明できませんでした。

溶解経路活性化の有無（膜侵襲複合体の形成・非形

成）については、抗 C9や抗 C8 を用いて補強データ

を得る必要がありますが、溶解経路が働いていない

とすれば、体表粘液における補体のエフェクター機

能としては、C3b や iC3b によるオプソニン効果が

考えられます。この点は今後、コイの好中球やマク

ロファージを使って検証する必要があります。もう

一点、興味深いのは、本実験では抗体による感作の

110



 

有無に関係なく、C1q の沈着が認められたことです。

哺乳類の C1q は、Ig 以外にリポ多糖の Lipid A や
Pentraxin にも結合することが知られています 20)。

今後、これらの分子を含めて、魚類の体表粘液中で

C1q が認識するリガンドの特定を進める必要があり

ます。また、魚類体表粘液中でのレクチン経路や第

二経路の活性化についても、現在、検討を進めてい

ます。

５．考察 

魚類の白血球には、その原始的な機能を色濃く残

した多能性が認められます。たとえば、魚種にもよ

りますが、凝固系において哺乳類の血小板に相当す

る役割を果たす有核細胞である栓球や、イムノグロ

ブリン産生を担う B 細胞が、魚類では活発な貪食活

性を示します 21-23)。これらの細胞は、各 lineage の

祖先形と考えられるマクロファージの機能を依然と

して保持したまま、血液凝固や抗体産生に向けた機

能を分科の途中にあると解釈されます。本稿で紹介

した T 細胞による白点虫のMHC非依存的認識と殺

傷活性からは、魚類の T 細胞が兼ね備える原始的な

機能を垣間見ることができます。

哺乳類 CD46 の最も代表的なリガンドは C3b と

C4b です。魚類においても、Tecrem は C3bや C4b
と相互作用することが示唆されています 11)。本稿で

紹介した、Tecrem の上皮細胞に対する恒常性維持

機能と体表粘液中で観察された C3 の活性化を総合

すると、体表粘液中での古典経路を介した補体活性

化は、C3b による異物のオプソニン化に加えて、体

表の上皮細胞シートの健全性維持にも貢献している

可能性が考えられます（図 1）。今後、粘液中補体の

多面的な生体防御能をさらに解析することにより、

魚類における感染防御の最前線の分子・細胞メカニ

ズムをさらに深く理解することが可能になると期待

されます。 

図１ 魚類体表粘液における補体活性化の役割（推

定図） 略号: CR3（C3 レセプタータイプ３）、Ept

（上皮細胞） 

６．おわりに 

本寄稿文を個人的な回顧で終えることをご容赦く

ださい。1983 年に指導教員の矢野友紀 助教授（当

時）から「卒論テーマを自由に決めて良い」と言わ

れて、私の頭に真っ先に浮かんだテーマは、「魚類の

体表粘液中の抗体産生応答にも二次応答があるか？」

という疑問でした。折しもその年は、魚の免疫系を

新たな研究室のメインテーマに据え、矢野先生を含

めてたった 4人のラボメンバーで免疫学の勉強をゼ

ロから始めたところでした。そんな中、論文の輪読

で出会った「ヒラメの血清中および体表粘液中の免

疫グロブリン」という 1969 年の論文 24)に着想を得

たのです。さっそく、毎週 1 回コイの腹腔内にヒツ

ジ赤血球を打ちこみ、体表粘液を拭い取っては赤血

球凝集活性を測定しました。結局、これを 3ヶ月繰

り返しても、粘液抽出液には一次応答の凝集活性さ

え現れず、この卒論テーマはボツとなりました。忸

怩たる思いで粘膜抗体の研究を諦め、かたちだけで

も卒論をまとめることができるようにとの温情で矢

野先生から渡された「コイ血清の補体溶血反応の指

摘条件の決定と反応の Kinetics 解析」というテーマ

に晩秋から取り組み、なんとか 3 月に卒業すること

ができました。これを機に私は粘液のことなどすっ
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かり忘れてしまい、補体研究に夢中になり、コイ血

清中の補体成分の単離や補体遺伝子の解析に没頭し

てきのですが、その後 30 年余りの時を経て、再び体

表粘液の研究に吸い寄せられたことを、とても感慨

深く感じています。今度こそ、研究がボツにならな

いように、新たな視点で魚類の粘膜免疫における補

体の役割を解明して行きたいと思います。今後とも、

補体学会の皆様にはさらにご指導とご鞭撻をいただ

ければ幸いです。
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My research life as a medical student 
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Department of Immunology, Fukushima Medical University School of Medicine 
 
この度は、日本補体学会奨励賞を頂き誠に有難うご

ざいます。発表にあたり御指導して下さった先生方、

今回の発表を評価頂いた皆様に感謝申し上げます。

今回、私の研究についてお話をさせて頂く機会を頂

きましたので、研究を始めた経緯についてお話しさ

せて頂きたいと思います。 

私は現在医学部に在籍しておりますが、卒業と同時

に大学院に進学し、基礎医学の研究に従事したいと

考えております。そもそも私が基礎研究を志すよう

になったのは、高校時代に書店で見つけた医学雑誌

を読み、その面白さに気づいたことがきっかけです。

大学入学と同時に研究したいと考えていたため、入

学前から医学部生が授業で使う教科書や参考書を調

べ、数冊の本を受験勉強の合間に少しずつ勉強する

ようになりました。入学時には一冊を写経し終わり、

学生に必要な知識はついたと感じていたため、MD-
PhD コースへ志願しようと考えておりました。MD-
PhD コースとは医学部⽣のためのコースで、学部⽣
のうちから研究室で研究に従事し、ポスター発表な
ど⼤学院のカリキュラムを学⽣のうちから⾏うもの
です。この MD-PhD コースに⼊学し、免疫学講座で

研究したいと考えていたため、講座の方に相談に伺

おうかと考えておりましたが、MD-PhD コースの説

明会で、免疫学の授業を終えている 3 年生以降の学

生のみ募集しているとのことで、1 年生での研究は

諦め、再度免疫学の勉強をする 1 年に決めました。

2 年生になり、もう一度説明会に伺うと学年につい

ての条件が記載されていなかったため、すぐに免疫

学講座の門を叩きました。初めて講座の先生とお会

いするため、アポも何も取らずに伺ったのですが、

先生は快く研究室についての説明をして下さいまし

た。私は緊張してしまいやすい性格なため、伺う前

は厳しくないか、怖くないかと考えておりましたが、

関根先生の御対応に安心し、補体の研究もとても興

味深かったため、免疫学講座で研究をさせて頂くこ

とになりました。無事 MD-PhD コースの試験に合

格し、2 年⽣の夏休みから研究を始めたのですが、

初めてのことで何もわからない状態からのスタート

となりました。研究を始める際に、今までの研究や

今回の研究の概要について教えて頂きましたが、実

際に何をしていくのか分からず、とても苦労してお

りました。技師の方にまずはウエスタンブロットや

ELISA などの基本的な⼿技について教えて頂いた

のですが、手法を覚えることはできても 1 つ 1 つの

手順が何故そうしているのか、何を知りたいからこ

の手法をしているのか、得られた結果をどう捉える

のかは全く分かりませんでした。そのため、1 日が

終わると図書館へ行き、その日にやった実験をノー

トにまとめ、その手法はどのようなものなのかを参

考書で調べ、まとめていました。絵を描いたり、分
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からないことを調べたりと苦労したことが多かった

ですが、繰り返し何度も行ったことで自分一人でも

できるようになり、理解も深まりました。普段は大

学の授業や実習、部活で忙しいため、活動は長期休

暇中心の研究でしたが、毎日集中して行うことで短

い期間でも研究を進めることができました。 

2 年生の後期になり、大学でも免疫学の講義が始ま

りました。前述の通り大学入学前から免疫学に興味

を持っており一通りの勉強はしていましたが、初め

て大学の講義で免疫学について学ぶことで知識が整

理されていきました。自分一人で勉強している際に

は難しくあまり理解できていなかった補体系につい

ても、授業で教えて頂くことでその歴史や私たちの

体の中での重要性を理解することができました。こ

の頃から補体について、そして今までの研究内容が

どう今の研究に繋がっているのかを理解することが

できて、研究がさらに楽しくなってきました。 
3 年生になる春に研究が軌道に乗りさらに集中し

て研究したいと考えていた中、コロナが流行しまし

た。大学の授業がオンラインになり、部活などの学

生活動も全て中止になりました。多くの制約を受け

るようになりましたが、この状況が逆に私には有利

に働きました。部活などがなくなることで、より多

くの時間を研究に割くことができたのです。長期休

暇でなくとも放課後など空いた時間を使って研究す

ることができるようになったので毎日実験をし、研

究を進めることができました。東医体や友人とのコ

ミュニケーションの機会が減ってしまいましたが、

毎日条件検討など四苦八苦しながらも継続して実験

することで少しずつ新たなことが分かっていく研究

の醍醐味を知ることができ、充実した時間を過ごす

ことができました。そのような状況が約 1 年続き、

4 年生の春に研究がひとまとまりできるようになり

ました。また、この時期は大学のカリキュラムの一

貫で学生は研究室配属されるため、私は免疫学講座

を選ばせて頂き、一日中研究に従事できるようにな

りました。別の学生も研究室配属されるため、そち

らの方で実験をしたり、友人に教えたりする傍ら、

2 年間の研究をスライドにまとめる作業も並行して

行いました。自分でなんとか作成しましたが、適し

たフォントの大きさや図やグラフの見せ方、発表原

稿、発表時の注意する点など先生方に教えて頂き、

なんとかまとめることができました。ここでスライ

ドをまとめ、何度も発表の練習をしたことで、秋の

日本補体学会での発表や、冬の学内のポスター発表

では緊張することなく自信を持って発表することが

できました。また、病院実習でのスライド作成や発

表も今までよりも上手くなり、教えて頂いたことや

練習したことが病院実習でも発揮できるようになっ

ていました。4 年生の冬から 5 年生の夏にかけては

いよいよ論文作成に取り掛かりました。Result, 
Materials and Methods, Introduction など書ける

ものから順番に書いていき、先生に直して頂き、自

分が書いたものとどこが違うのかを毎回チェックし

ていきました。大学受験の際に英作文は十分勉強し

自信はありましたが、実際に書くとなると一文が長

くなりすぎたり、動詞の使い分けができていなかっ

たりと経験のなさを実感しました。その後は、先生

方でのやり取りや直しを見ながら細かい表現などを

どう伝えるべきかを学んでいきました。実習で外の

病院に行っている期間もあり、少し離れてしまう期

間もありましたが、論文の作成から、ジャーナルと

のやりとり、追加実験まで全てを間近で見ることが

でき、非常に貴重な経験を学生のうちからさせて頂

きました。最終的に今回の論文は Frontiers in 
Immunology に掲載されましたが、論文を作成する

ことの大変さから、その楽しさを知ることができ、

自分も早く一人前の研究者になり、新たな発見を論

文として発表できるようになりたいと思いました。 

このように私は約 3 年研究を続けることができま

したが、それも研究が楽しく好きだったからだと思

います。1 つのプロジェクトを継続する中で様々な

実験手法を学び、試行錯誤しながらも結果を出し、

それらから今までわからなかったことを発見するこ
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とはとても楽しいものでした。また、私が研究に集

中できる環境を先生方が作って下さったことも大き

な要因だと思います。先生方がそのような環境を用

意してくださっているからこそ、私は継続すること

ができましたし、今まで以上に大学の勉強をしっか

り頑張らなければいけないと思うことができました。

学生が一番にすべきことは試験に合格することであ

り、それができなければ研究をする資格がないと思

います。研究という学生にとってはプラスアルファ

のことをするには試験には必ず合格し、周りに恥ず

かしいことにならないようにしていました。試験、

部活、バイト、研究も上手く配分してやりたいだけ

やるのが私の理想であり、授業はしっかりと聞き、

テスト前に慌てないように空いている時間は医学の

勉強に割いていました。これを読んでいる学生の方

がいましたら、まずは大学の試験に合格することを

第一にした上で、研究も頑張っていってほしいと思

います。 

最後になりますが、この度は多くの人のサポートの

おかげで日本補体学会奨励賞を受賞することができ

ました。非常に嬉しく思うと同時に、大変身が引き

締まる思いです。また、受賞により将来立派な研究

者として研究に携わっていきたいという思いがより

一層強くなりました。学生生活も残り 2 年を切りま

したが、医師国家試験の勉強だけでなく、大学院、

そしてその先のことも見据えて、研究に必要な知識

や技術、語学力を身につけていきたいと思います。

この度は本当に有難うございました。 
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 補体欠損はマウスリンパ浮腫の進展には関与しないが炎症を増強する 

 
西岡 俊彦 1,2)、片山 圭一 1)、岩淵 禎弘 3)、橋本 真一 3)、朝村 真一 2) 、井上 徳光 1) 

1) 和歌山県立医科大学 分子遺伝学講座、2) 和歌山県立医科大学 形成外科学講座、 
３) 和歌山県立医科大学 分子病態解析研究部 

 
Complement deficiency does not contribute to the development of mouse lymphoedema  

but enhances inflammation. 
Toshihiko Nishioka1,2), Kei-ichi Katayama1), Sadahiro Iwabuchi3), 
Shinichi Hashimoto3), Shinichi Asamura2) and Norimitsu Inoue1) 

1) Molecular Genetics, Wakayama Medical University 
2) Plastic Surgery, Wakayama Medical University 

3) Molecular Pathophysiology, Institute of Advanced Medicine,	Wakayama Medical University 

 
［はじめに］ 

第 58 回日本補体学会学術集会奨励賞を賜り、大

変光栄に思っております。日本補体学会関係各位に

深く感謝申し上げますとともに、受賞寄稿としまし

て、研究内容の一部や研究に至った背景を述べさせ

て頂きます。 
 

1. リンパ浮腫とは 

リンパ浮腫は原因不明の原発性リンパ浮腫と続

発性リンパ浮腫に大別される。本邦では、がん治療

に伴うリンパ節郭清や術後放射線照射などによりみ

られる続発性リンパ浮腫が多くを占めている。主に

婦人科がんや乳がん術後にみられることが多いが、

膀胱がんや前立腺がんの術後にもみられる。また、

乳がん術後や婦人科がんの術後約 30％にリンパ浮

腫が発症すると言われている 1,2)。本邦では、1 年間

に新たにがんと診断された罹患数はおよそ 100万人

3)と年々増加しており、それに伴いリンパ浮腫患者

も増加していくことが予想される。 
 
2.リンパ浮腫の問題 

術後のリンパ浮腫の発症時期は患者により様々で、

術後すぐに発症する場合や 10 年以上経過してから

発症する場合もある。リンパ浮腫は一度発症すると

根治が難しく、蜂窩織炎を繰り返したり、浮腫によ

る四肢の変形によって運動障害などが出現したりす

ることで、心理的・社会的問題が生じ QOL が低下

する 4)。また、社会全体の認知度が低いことや医師

自体の関心が薄いということも問題点であったが、

最近では、発症早期から治療に介入する施設も多く

なってきている。 
 
3.リンパ浮腫治療の現状 

リンパ浮腫治療の基本は、日常生活指導とともに

用手的リンパドレナージ、圧迫療法を用いた複合的

理学療法を中心とする保存的治療である。近年では、

リンパ管細静脈吻合術（LVA）などの外科治療も行

われており、症状の軽減は認める症例はあるものの、

複合的治療から離脱できる症例は少ない 5)。薬物治

療に関しては、いまだ確立されたものはないのが現

状である。 
 
4.リンパ浮腫の分子メカニズム 

リンパ浮腫では慢性的な炎症性変化に伴って、線
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維化や脂肪組織の沈着を起こし病期が進行していく。

リンパ浮腫患者の患部皮膚および皮下組織において、

リンパ球やマクロファージ、好中球などの免疫細胞

の浸潤が見られることが分かっている 6)。動物モデ

ルにおいては、CD4＋T細胞の Th2細胞への分化は、

線維化やリンパ管機能障害に関わっていることが知

られているが、詳細な分子メカニズムは未だ不明な

点も多い 7,8)。 
近年、抗 C5 抗体であるエクリズマブの登場によ

り、補体はさまざまな疾患の治療における重要なタ

ーゲットとして注目され、抗補体薬の適応が拡大し

てきている。われわれは、補体欠損マウスを用いて

リンパ浮腫進展における補体活性化の関与や抗補体

薬の可能性について検討した。 
 

［方法］ 
リンパ浮腫モデルについて 

広く用いられているマウスリンパ浮腫モデルには、

大きく分けて尾部リンパ浮腫モデルと膝窩リンパ節

郭清モデルがある。両者それぞれ、長所・短所があ

り、尾部リンパ浮腫モデルは、手術操作の煩雑さが

欠点であるが、比較的長期間の浮腫を再現できる。

一方、膝窩リンパ節郭清モデルは、実際の臨床に近

いモデルではあるが、浮腫の期間が短い 9)。 
われわれは、前者の尾部リンパ浮腫モデルを用い

ておこなった。実際には、9-11週齢のマウスを用い

て、顕微鏡下で尾部より 10mm遠位の皮膚を 3mm
幅で取り除いた。その後、尾部末梢よりパテントブ

ルーを皮下注射すると、左右の静脈（図１.赤色）に

伴走する２本のリンパ管（図１.黒矢印）が可視化さ

れ、それら合計４本のリンパ管（図１．青色）を 10-
0ナイロンで結紮した。 

 
図１：尾部リンパ浮腫モデルのシェーマ 

 
［結果・考察］ 
今回、マウスリンパ浮腫において、補体活性化の

関与は示唆されたが、補体欠損マウスではかえって

組織の炎症を増強しているようであった。実際、

C3KO マウスのリンパ浮腫組織では、死細胞の増加

や CD4＋T細胞の増加を認めていた。 
このことから、抗補体薬はリンパ浮腫の治療とし

ては用いることは難しいが、抗補体薬を使用する際

には、リンパ浮腫の有無やリンパ節郭清を伴うがん

手術の既往に注意する必要があると考えている。 
 
［おわりに］ 
私は、臨床では形成外科医として従事しており、

形成外科では実際に顕微鏡下でのリンパ管細静脈吻

合術（LVA）や血管吻合術を行っています。実際に

形成外科の技術を臨床だけでなく、研究の分野にも

活かすことで目の前の患者だけではなく、医学全体

にも貢献できる可能性があると考えております。 
今回、研究に携わって、臨床と研究を両立させる

ことがいかに大変かということを実感しました。ま

たそれが、今後臨床と研究を両立していくうえでの

課題でもあります。今回の受賞を励みに、補体研究

の発展に少しでも寄与できるようこれからも努力し

ていく所存です。なお、本研究は現在論文投稿中で

す 10)。 
 
［謝辞］ 

←
←
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我が国の HAE with normal C1-INH(HAE3 型)の特徴

日浦 惇貴

九州大学病院別府病院内科

Clinical and genetic features of hereditary angioedema with normal C1-INH in Japan. 
Junki Hiura 

Internal Medicine, Kyushu University Beppu Hospital  

［抄録］

遺伝性血管性浮腫(HAE)は稀な遺伝性疾患で時に致死的である。C1-INH に異常のある 1/2 型と異常を認

めない 3 型に分類されるが、3 型はさらに稀な疾患である。3 型の遺伝的背景は海外とは異なり、臨床的・遺

伝的特徴は不明である。全国疫学調査によって HAE の患者数、臨床的特徴を明らかにするとともに、HAE3
型患者 35 家系 35 人の全エクソーム解析を行った。HAE3 型患者では有意に女性が多く(p=0.021)、父親の家

族歴が少なく(p=0.002)、母親の家族歴が多く(p=0.027)、顔面浮腫が多く p=0.023)、下肢浮腫が少なかった

(p<0.001)。全エクソーム解析では、これまでに報告されていた HAE3 型の遺伝子異常は認めなかった。プラ

スミノーゲン、アンジオポエチン 1、ミオフェリンの既報と異なる稀なバリアントの他、病態に関与する可

能性のある、Tie-2、カリクレイン、ネプリライシンなどに稀なバリアントを認めた。HAE3 型の日本におけ

る遺伝的背景は海外と大きく異なるが、臨床的特徴は共通点がみられた。

［Abstract］ 
Hereditary angioedema (HAE) is a disabling and potentially fatal condition. HAE can be classified into 
two types: type 1/2 with C1-INH deficiency (HAE-C1-INH), and type 3 with normal C1-INH 
(HAE-nC1-INH). HAE-nC1-INH is the rarer type. The genetic background of HAE-nC1-INH in Japan 
differs from that in other countries, and its clinical and genetic features are unknown. We conducted a 
nationwide questionnaire survey in 2019 to clarify the incidence and clinical characteristics of HAE in 
Japan, and performed whole exome sequencing of 35 families with HAE-nC1-INH. HAE-nC1-INH 
patients included significantly more females (p=0.021), had a less paternal family history (p=0.002), a 
greater maternal family history (p=0.027), more facial edema (p=0.023), and less lower extremity edema 
(p<0.001). Whole exome sequencing showed no previously-reported variant. The genetic background of 
HAE-nC1-INH in Japan differs significantly from that in other countries, although the clinical features 
are somewhat similar. 

［キーワード］遺伝性血管性浮腫 3 型、HAE-nC1-INH 
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［はじめに］

遺伝性血管性浮腫(hereditary angioedema;HAE)
は稀な常染色体顕性遺伝疾患で、発作性の皮下浮腫、 
消化管浮腫を繰り返し、 気道浮腫は時に致死的であ

る 1)。その頻度は、人種を問わず 5 万人に 1 人程度

と考えられており、我が国には約 2500 人の患者が

いると推計できるが、治療を受けていることが把握

されているのは 400 人程度である 2)。HAE は

C1-INH（SERPING1 遺伝子)に異常のある 1/2 型と

C1-INH 正常の 3 型に分類され、3 型は 1/2 型より

更に稀である 3) 。
HAE3 型患者について、欧米では約 25%に凝固Ⅻ

因子(F12)の遺伝子異常がみられ 3)、その他アンジオ

ポエチン 1(ANGPT1) 4) 、プラスミノーゲン(PLG) 
5)6)、キニノーゲン1(KNG1) 7)、ミオフェリン(MYOF)
8)、ヘパラン硫酸-グルコサミン 3-スルホトランスフ

ェラーゼ 6(HS3ST6) 9)の遺伝子異常が原因となる

と報告されている。日本では、F12 遺伝子異常の報

告はなく、PLG 遺伝子異常が 3 家系 10)11)報告されて

いるのみである。

実臨床における HAE の患者数、臨床像を明らか

にするために、日本補体学会、日本免疫不全・自己

炎症学会、厚労省原発性免疫不全症候群研究班は共

同で全国疫学調査を行った。

また、我々は日本における HAE3 型の遺伝子異常

を調べるため、HAE3 型患者の全エクソーム解析を

行った。

［方法］

<全国疫学調査> 
HAE についての全国疫学第一次調査票を作成し

発送する。調査対象診療科は小児科、内科、皮膚科

とし、2016年 1月 1 日から 2018年 12月 31 日に

当該機関を受診した HAE の患者の有無、人数(確診
例、疑診例)を調査した。全病院を対象とし、層化無

作為抽出した。①大学病院②500 床以上の一般病院

③400-499 床の一般病院④300-399 床の一般病院⑤

200-299 床の一般病院⑥100-199 床の一般病院⑦99
床以下の一般病院をそれぞれ 100%、100%、80%、

40%、20%、10%、5%抽出し、抽出率は全体の 20%
とした。

第一次調査で該当患者ありと回答した施設に第二

次調査票を発送した。第二次調査票では、HAE 患者

の病型、臨床症状(皮下浮腫、腹部症状、ICU 治療歴、

喉頭浮腫歴)、治療内容、家族歴、検査値(C1-INH
活性、C1-INH定量、C3、C4、CH50）を調査した。 
<全エクソーム解析> 

HAE3型の診断基準を満たす 35家系 35患者につ

い て 全 エ ク ソ ー ム 解 析 (whole exome 
sequencing:WES)を行った。解析はかずさ DNA研
究所へ依頼した。ExAC、gnomAD、ToMMo の各デ

ータベースを用い、HAE3 型の疾患頻度に矛盾のな

い頻度のバリアントを検索した。GATK4、UG、 
VarDict の 3 種類のクオリティフィルターによって

有意なバリアントを検出した。Scale-Invariant 
Feature Transform 、 Protein Variation Effect 
Analyzer を用いて変異の in silico 解析フィルタリ

ングを行った。

［結果］

<全国疫学調査> 
第一次調査は 4515 通の調査票を送付し、返信数

は 2227 通(49.3%)だった。HAE 患者 184例が報告

された。第二次調査を 110施設に依頼し、HAE140
例について回答を得た。1/2 型が 107例、3 型が 19
例、病型不明が 14例であった。全 HAE 患者の 94%
に皮下浮腫、76%に消化器症状を認めた。各病型で

は男女比は HAE1/2 型で女性が 65%、HAE3 型で

94%(p=0.021)と有意に 3 型で女性が多かった。また

HAE3 型では有意に父の家族歴が少なく(31.0% vs. 
94.7%, p=0.002)、母の家族歴が多かった(35.7% 
vs.63.2%, p=0.027)。皮下浮腫、消化器症状、喉頭

浮腫に有意差はなかった。皮下浮腫の部位別では顔

面浮腫が HAE1/2 型で 40.2% 、 HAE3 型で
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55.6%(p=0.023)と有意に HAE3 型で多く、下肢浮腫

が HAE1/2 型で 61%、HAE3 型で 6%（p<0.001）
と有意に HAE3 型に少なかった。ICU入室を必要と

する重症患者は病型間で有意差はなかった。発作時

の治療は C1-INH補充、イカチバント、トラネキサ

ム酸が用いられており、病型間に有意差はなかった。

長期予防薬はトラネキサム酸とダナゾールが用いら

れていた。有意差はなかったが、HAE3 型患者でダ

ナゾール使用の報告はなかった。HAE1/2 型では

100%で C1-INH 活性低下を認め、HAE3 型では認

めなかった。また、HAE1/2 型の 99%に C4低下を

認め、3 型では認めなかった。(表 1) 
<全エクソーム解析> 

HAE3型患者、35家系 35患者のWESを行った。

これまでに報告 12)されている HAE3 型の遺伝子異

常は認めなかった。PLG、MYOF、ANGTP1、Tie-2、
カリクレイン、ネプリライシンなど病態に関与する

可能性のある遺伝子の稀なバリアントを認めた。

［考察］

HAE3 型は女性に多く、より浸透率が低く稀であ

るとされる。HAE1/2 型では四肢の浮腫が顔面浮腫

より多く、HAE3 型では F12 遺伝子異常で顔面浮腫

や腹部症状が、PLG 遺伝子異常で舌浮腫が多いなど

背景となる遺伝子異常によって臨床症状が異なると

報告されている一方で、日本では海外で最も多い

F12 遺伝子異常の報告はなく、HAE3 型の遺伝的背

景は諸外国と異なっている 3)。

橋村ら 13)は日本人の HAE1/2 型、3 型の臨床的特

徴を比較し、HAE3 型はより女性に多く、若年時に

診断され、顔面・喉頭浮腫が多いと報告している。

本調査では、橋村らと同様に HAE3 型は有意に女性

に多く、顔面浮腫が多かった一方で、喉頭浮腫につ

いては有意差がなかった。また、四肢（特に下肢）

浮腫が HAE3 型で有意に少なかったが、橋村らの報

告では有意差を認めなかった。

表1 HAE1/2型と3型の臨床的特徴 Fisher's exact test

HAE1/2型 HAE3型 p

男女比 女性 65.4%(70/107) 93.8%(15/16) 0.021

家族歴 全家族歴 79.8%(67/84) 94.7%(18/19) 0.181

父 31.0%(26/84) 0%(0/19) 0.002

母 35.7%(30/84) 63.2%(12/19) 0.027

兄弟 34.5%(29/84) 36.8%(7/19) 0.523

子供 32.1%(27/84) 26.3%(5/19) 0.421

その他 13.1%(11/84) 36.8%(7/19) 0.022

皮下浮腫 全皮下浮腫 92.5%(99/107) 100%(18/18) 0.6

部位 顔面 40.2%(43/107) 55.6%(10/18) 0.023

頚部 3.74%(4/107) 5.56%(1/18) 0.547

口唇 12.9%(17/107) 33.3%(6/18) 0.08

手 32.7%(35/107) 22.2%(4/18) 0.276

腕 32.7%(35/107) 11.1%(2/18) 0.051

下肢 57.0%(61/107) 5.56%(1/18) <0.001

胴 10.3%(11/107) 0%(0/18) 0.167

殿部 4.67%(5/107) 0%(0/18) 0.453

性器 4.67%(5/107) 0%(0/18) 0.453

消化器症状 全消化器症状 72.4%(76/105) 83.3%(15/18) 0.252

腹痛 72.4%(76/105) 77.8%(14/18) 0.438

嘔気 34.3%(36/105) 22.2%(4/18) 0.234

嘔吐 21.9%(23/105) 27.8%(5/18) 0.389

下痢 17.1%(18/105) 33.3%(6/18) 0.104

発作時治療 ICU治療 5.21%(5/96) 5.56%(1/18) 0.671

気道確保 6.25%(6/96) 5.56%(1/18) 0.674

C1-INH補充 32.4%(34/105) 55.6%(10/18) 0.054

トラネキサム酸 25.0%(24/96) 11.1%(2/18) 0.163

イカチバント 36.4%(36/99) 38.9%(7/18) 0.518

長期予防 トラネキサム酸 40.2%(41/102) 52.9%(9/17) 0.503

ダナゾール 6.25%(6/96) 0%(0/18) 0.348

検査値 C1-INH活性低下 100%(107/107) 0%(0/18) <0.001

C1-INH定量低下 90.5%(38/42) 0%(0/18) <0.001

C3低下 1.96%(2/102) 0%(0/18) 0.721

C4低下 99.1%(105/106) 0%(0/18) <0.001

CH50低下 56.2%(41/73) 0%(0/15) <0.001
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診断基準 3)通り、HAE1/2 型では全例で C1-INH活
性低下を認めた。HAE1/2 型では 98%で C4低値を

認めるとされ 14)、本調査でも同様に 99%で C4低値
を認めた。HAE3 型で C4 低値となる例は少ないと

されており 15)、本調査では 0%だった。 
HAE の治療は発作時の治療と長期予防治療の 2 つ

に分けられる。調査時点で発作時の治療として日本

で保険適用があるのはC1-INH製剤とブラジキニン

B2 受容体拮抗薬のイカチバントで、HAE1/2 型、3
型のいずれの発作時の治療としても用いられていた。

HAE3 型でも C1-INH 補充 16)、イカチバント 17)は

有効例が報告されており、実臨床における効果を元

に選択されていると考えられた。2022年 11月現在、

長期予防薬として C1-INH製剤皮下注、ベロトラル

スタット、ラナデルマブに保険適用があるが、調査

時点では HAE の長期予防薬として認められたもの

はなく、トラネキサム酸、ダナゾールが使用されて

いた。HAE に対するトラネキサム酸予防効果は限定

的とされており 18)、新規薬剤による治療の発展が期

待される。HAE3 型に対する長期予防効果について

も今後の検証が必要である。

35 症例の WES ではこれまでに報告されていた

C1-INH、F12、PLG、KNG、ANGPT1、MYOF、
HS3ST6のバリアントを認めなかった。今回のWES
では病態(図)に関与すると考えられる ANGPT1、
PLG、MYOF の他、Tie-2やネプリライシン、カリ

クレインなどの既報と異なる稀なバリアントを認め

た。今後、変異の機能的意義についてさらに解析を

すすめていく。

［結論］

日本における HAE3 型の遺伝的背景は海外と大

きく異なり、臨床像については男女比や顔面浮腫が

多く四肢浮腫が少ないなど共通点がみられた。

［謝辞］

 全国疫学調査に御協力いただきました全国の先生

方に感謝申し上げます。

また第 58回日本補体学会学術集会（集会長 大谷
克城 酪農学園大学教授）におきまして、奨励賞を賜

りましたことを心より御礼申し上げます。

［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) Busse PJ, Christiansen SC. Hereditary An
gioedema. N Engl J Med. 2020;382(12):113
6-1148.

2) 堀内孝彦. 遺伝性血管性浮腫（HAE）．In: 日本

免疫不全研究会編：原発性免疫不全症候群診療

の手引き pp.130-135、診断と治療社、東京、

2017
3) 堀内孝彦、大澤勲、今井優樹、 他. 遺伝性血管

性浮腫(Hereditary angioedema:HAE)診療ガイ

ドライン 改訂 2019年版.補体 2020;57(1): 3-22.
4) Bafunno V, Firinu D, D'Apolito M, et al.

Mutation of the angiopoietin-1 gene
(ANGPT1) associates with a new type of
hereditary angioedema. J Allergy Clin 
Immunol. 2018;141(3):1009-1017.

5) Bork K, Wulff K, Steinmüller-Magin L, et al.
Hereditary angioedema with a mutation in
the plasminogen gene Allergy. 

123



 

2018;73(2):442-450. 
6) Dewald G. A missense mutation in the

plasminogen gene, within the plasminogen
kringle 3 domain, in hereditary angioedema
with normal C1 inhibitor. Biochem Biophys 
Res Commun. 2018;498(1):193-198.

7) Bork K, Wulff K, Rossmann H, et al.
Hereditary angioedema cosegregating with a
novel kininogen 1 gene mutation changing
the N-terminal cleavage site of bradykinin.
Allergy. 2019;74(12):2479-2481.

8) Ariano A, D'Apolito M, Bova M, et al. A
myoferlin gain-of-function variant associates
with a new type of hereditary angioedema.
Allergy. 2020;75(11):2989-2992.

9) Bork K, Wulff K, Möhl BS, et al. Novel
hereditary angioedema linked with a heparan
sulfate 3-O-sulfotransferase 6 gene mutation.
J Allergy Clin Immunol. 
2021;148(4):1041-1048. 

10) Yakushiji H, Hashimura C, Fukuoka K, et al.
A missense mutation of the plasminogen gene
in hereditary angioedema with normal C1
inhibitor in Japan. Allergy. 
2018;73(11):2244-2247. 

11) 薬師寺泰匡、橋村知波、堀内孝彦 . O-8.
Plasminogen 遺伝子に変異を持つ遺伝性血管性

浮腫 : 新たな一家系の報告. 補体 2019;56(1):
44-45.

12) Santacroce R, D'Andrea G, Maffione AB,
Margaglione M, d'Apolito M. The Genetics of
Hereditary Angioedema: A Review. J Clin 
Med. 2021;10(9):2023.

13) Hashimura C, Kiyohara C, Fukushi JI, et al.
Clinical and genetic features of hereditary
angioedema with and without C1-inhibitor
(C1-INH) deficiency in Japan. Allergy. 
2021;76(11):3529-3534.

14) Bowen T, Cicardi M, Bork K, et al. Hereditary
angiodema: a current state-of-the-art review,
VII: Canadian Hungarian 2007 International
Consensus Algorithm for the Diagnosis,
Therapy, and Management of Hereditary
Angioedema. Ann Allergy Asthma Immunol. 
2008;100(1 Suppl 2):S30-S40.

15) Bork K, Wulff K, Witzke G, Hardt J.
Hereditary angioedema with normal C1-INH
with versus without specific F12 gene
mutations. Allergy. 2015;70(8):1004-1012.

16) Bork K, Wulff K, Witzke G, Hardt J.
Treatment for hereditary angioedema with
normal C1-INH and specific mutations in the
F12 gene (HAE-FXII). Allergy. 
2017;72(2):320-324. 

17) Bouillet L, Boccon-Gibod I, Launay D, et al.
Hereditary angioedema with normal C1
inhibitor in a French cohort: Clinical
characteristics and response to treatment
with icatibant. Immun Inflamm Dis. 
2017;5(1):29-36.

18) Horiuchi, T, Hide, M, Yamashita, K, Ohsawa,
I. The use of tranexamic acid for on-demand
and prophylactic treatment of hereditary
angioedema—A systematic review. J Cutan 
Immunol Allergy. 2018; 1: 126-138.

124



第 59 回⽇本補体学会学術集会開催のご案内 
 

下記の要領で、第 59 回⽇本補体学会学術集会を⼤分県別府市で開催いたします。 
たくさんの⽅々のご参加をお待ち申し上げております。 

 
（別府のゆけむりの写真） 
１．会期： 

2023 年 8 ⽉２５⽇（⾦）、8 ⽉２６⽇（⼟） 
 

２．会場： 
別府国際コンベンションセンター 
〒874-0828 ⼤分県別府市⼭の⼿町 12−1 TEL0977-26-7111 
 

３．集会⻑： 
九州⼤学別府病院 堀内孝彦 
 

４．学会事務局： 
九州⼤学別府病院 免疫・⾎液・代謝内科医局 
〒874-0840 ⼤分県別府市鶴⾒原 4546 
℡：0977-27-1640 
 

５．参加費；  
会員（⼀般）：  5,000 円 
⾮会員（⼀般）:   10.000 円 
学⽣、研修医（⾮学会員を含む）：  無料 
懇親会費：   3,000 円 
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６．⽇程（予定）： 
2023 年 8 ⽉２５⽇（⾦） 12：30〜17：45 学術集会 
       18：00〜20：00 懇親会（新型コロナの状況による） 
2023 年 8 ⽉２６⽇（⼟）  09：30〜17：00 学術集会 
      （11：40〜12：00 総会） 

７．内容： 
特別講演、教育講演、ランチョンセミナー（予定） 
⼀般演題 

 
８．発表⽅法： 

すべて⼝頭発表（予定） 
⼀般演題は質疑を含めて 15 分 
詳細は講演集にてご案内いたします。 
 

９．⽇本補体学会優秀賞ならびに奨励賞： 
優秀賞（1 名）：補体または関連する分野で優れた業績を挙げており、かつ本学術集会
に演題を応募した学会員を対象とします。候補者は推薦制です。⾃薦、他薦は問いま
せん。 
奨励賞（1 名）：本学術集会にとくに優秀な演題を応募した学会員（原則、⼤学⽣・⼤
学院⽣または 35 歳以下）を選考します。 
詳しい応募要項は⽇本補体学会ホームページをご参照ください。 

 
10.  交通費補助： 

学⽣（発表者）には、交通費を補助します。 
演題応募の際に「交通費補助希望」と明記してください。 

 
11. アクセス：別府国際コンベンションセンターのホームページをご参照ください。 
最寄駅：JR別府駅  
⻄⼝より 
■徒歩：約 15〜20 分 
■⾞：約 6 分 
■バス：⻲の井バス：約 5 分 
・（系統番号３・扇⼭線・扇⼭団地 ⾏き）→「ビーコンプラザ前」バス停 
・（系統番号３６・湯布院線(別府ロープウェイ経由)・由布院駅前バスセンター ⾏き） 
 →「ビーコンプラザ前」バス停 
最寄新幹線駅：・JR ⼩倉駅（JR特急ソニック・⼤分 ⽅⾯⾏き：71 分）→JR別府駅 
最寄新幹線駅：・JR 博多駅(JR特急ソニック・⼤分 ⽅⾯⾏き：128 分)→JR別府駅 
最寄空港：⼤分空港 
・（空港特急バス「エアライナー」別府・⼤分⾏き：約 40〜45 分）→JR別府駅前バス停

（⼀部停⾞しない。その場合は「別府北浜」バス停で下⾞、徒歩約 5 分で JR別府駅に到着） 
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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

会員種別 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）

⽒名
ふりがな

漢字

⽣年⽉⽇

ふりがな

機関名

TEL

FAX

E-mail

職名

●郵便物送付先……所属先と異なる場合のみご記⼊下さい。
名称

部署名

送付先 所在地

Tel/Fax

職名

送付先

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

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

⾃ 宅    ・ その他

申込⽇（⻄暦）    年   ⽉   ⽇

指導教員⽒名・所属

性別

男 ・ ⼥

  ⻄暦 年 ⽉ ⽇⽣

  （いずれかを○で囲む）

□済（   年  ⽉  ⽇発送）

⼊会⽇

    年  ⽉  ⽇

年会費納⼊⽇

□済（   年  ⽉  ⽇）

会員番号通知

⼀般社団法⼈⽇本補体学会⼊会申込書

 （ ） 歳

所在地

〒

都・道・府・県 市

所属部署名

所属機関

⼀般 ・ 学⽣

（姓） （名）
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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種とする。 
２ 正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。正会員については、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、正会員をもって構成する。 
２ 社員総会における議決権は、正会員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）正会員のうち５分の１以上の数の正会員から、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、すべての正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、正会員に対し、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（正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

正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 正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正会員の中から議長を選出する。 
 
（定足数） 
第１９条 社員総会は、正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、総正会員

の議決権の過半数を有する正会員が出席し、出席した正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、総正会員の半数以上であって、総正会員の議決

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正会員は、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、又は他の正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、当該正会員又は代理人は、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正会員は、

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 理事又は正会員が、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、正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 理事が正会員の全員に対し、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、正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、総正会員の半数以上であって、総正会員の議決権の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正会員に通知し

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き
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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、その請求をした
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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。 
 

141



（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、総正会員の半数以上であって、総正会員の議決

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、総正会員の半数以上であって、総正会員の議決

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、正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。 
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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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設立時  理事   岡田 秀親 
設立時  理事   塚本 浩 
設立時  理事   中尾 実樹 
設立時  理事   木下 タロウ 
設立時  理事   高橋 実 
設立時  理事   野中 勝 
設立時  理事   松下 操 
設立時  理事   山本 哲郎 
設立時  理事   関根 英治 
設立時代表理事   若宮 伸隆 
設立時  監事   瀬谷 司 
設立時  監事   藤田 禎三 

 
（設立時社員の氏名及び住所） 
第６４条 設立時社員の氏名又は名称及び住所は、次のとおりである。 
設立時社員    住所   北海道旭川市東光５条１０丁目１番４号 

          氏名   若宮 伸隆 
          住所   大阪府箕面市小野原西３丁目４番２３号 
          氏名   井上 德光 
 
（法令の準拠） 
第６５条 本定款に定めのない事項は、すべて一般法人法その他の法令に従う。 
 
以上、一般社団法人日本補体学会を設立するため、この定款を作成し、設立時社員の定款

作成代理人である司法書士 増田正子は、電磁的記録である本定款を作成し、電子署名する。 
 
平成２６年８月１８日  
 
設立時社員    住所   北海道旭川市東光５条１０丁目１番４号 

          氏名   若宮 伸隆 
          住所   大阪府箕面市小野原西３丁目４番２３号 
          氏名   井上 德光 
 
 
上記設立時社員の定款作成代理人  司法書士 増 田 正 子 
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一般社団法人日本補体学会 細則  

  

第１章 総則 

 

（目的） 

第１条 学会の会員に関する規定については、定款に定めるもののほか、本細則において定めるところによ

る。 

 

第２章 会員 

 

（入会） 

第２条 学会に会員として入会を希望する者は、所定の様式に必要事項を記入し、事務局に提出することと

する。学生会員は、学生証の写し等を毎年事務局へ提出し、確認を受けるものとする。 

２ 会員の資格は、細則第５条に定める会費の入金が確認された日に発効する。 

 

（学生会員） 

第３条 学生会員は、高等専門学校、短期大学、大学学部、大学院、大学校等の学生とし、学生資格の喪失

時はただちに正会員への変更手続きを行わなければならない。  

 

（名誉会員） 

第４条 名誉会員は６５歳以上で会長または集会長経験者、その他特に補体学会に功労のあった者（ただし、

現理事は除く）で、原則推薦時点で会員とする。なお、名誉会員は、役員に就くことはできない。 

 

第３章 会費 

 

（会費金額） 

第５条 会員の会費金額は次の通りとする。なお、会費は前納制とする。 

会費年額 

 正会員  ５，０００円 

 学生会員 ３，０００円 

  

（賛助会員会費） 

第６条 賛助会員は 1 口３０，０００円の会費１口以上を所定の時期に毎年納めなければならない。 
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第４章 役員 

 

（構成） 

第７条 本会に次の役員をおく。 

(１) 理事 １２名程度（うち会長１名、副会長２名程度） 

(２) 監事  ２名程度 

 

（選挙） 

第８条 役員の選出は次の規定に従って行う。 

(１) 選挙事務は事務局において行う。 

(２) 理事の選挙にあたり、理事候補者名簿を作成する。 

(３) 事務局は理事候補者名簿および投票用紙を、正会員に総会開催２ヶ月前までに郵送し、会員はそ

れにもとづき、所定の日時までに６名連記で投票を行う。 

(４) 開票には、少なくとも監事１名の立会いを必要とする。監事は、開票結果にもとづいて、得票数

の上位者から理事と次点者１名を定め、理事会および総会に報告する。理事候補者が12名以下の場

合は、最低得票数は10票以上とする。 

(５) 次点者は理事会に欠員が生じた場合に、その任に当たる。 

 

（理事候補者選出） 

第９条 理事候補者は、以下の手続きにより選出する。 

(１) 理事候補者は、学会（補体研究会を含む）に５年以上在籍している正会員とする。 

(２) 理事候補者は５人以上の推薦者を必要とする。 

(３) 推薦者は、正会員または名誉会員とする。 

 

（会長及び副会長の選任） 

第１０条 会長および副会長は、以下の手続きにより選出する。 

(１) 通常総会終結後、最初に開催される理事会にて、会長選挙を行う。 

(２) 会長選挙事務は、事務局が行う。 

(３) 開票には、監事１名の立ち会いを必要とする。監事は、開票結果にもとづいて、得票数の上位者

１名を定め、理事会に報告する。 

(４) 会長選任後、会長は直ちに副会長を任命し、理事会で承認する。 
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（監事候補者の選出） 

第１１条 理事会は、正会員の中から監事候補者を選定する。監事候補者は社員総会の承認後、監事になる 

ものとする。 

 

第５章 委員会の設置 

 

（組織） 

第１２条  委員会は委員長、委員をもって組織する。 

２ 委員会は委員の中から副委員長を選出することができる。なお、副委員長は委員長を補佐する。 

３ 委員長は理事から選出し、理事会で承認する。 

４ 委員は、学会員から選出し、理事会で承認する。ただし、倫理・利益相反委員会の委員は、学会員意外

であることを妨げない。 

 

（任期） 

第１３条 委員長と委員の任期は２年とする。ただし、再任を妨げない。 

 

第６章 学術集会 

 

（年次大会） 

第１４条 学会は、日本補体学会学術集会（以下「大会」という）等の会合を企画開催し、会員に研究発表

及びそれらに関する討議を行う機会を提供する。 

２ 大会開催候補地及び集会長候補者の選定は理事会で行う。 

３ 大会の運営費にあてるため、参加費を徴収することができる。 

４ 名誉会員および学生・研修医の参加費は無料とする。 

 

第７章 細則の変更 

 

（改廃） 

第１５条 本細則を変更する場合は理事会の承認を得なければならない。ただし、会費金額の変更は社員総

会の承認を得なければならない。 

 

（補足） 

第１６条 この細則の実施に関し必要な事項は、理事会の決議により別に定めるものとする。 
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第８章 附則 

 

第１７条 本細則は平成２６年９月３日よりこれを実施する。 

本細則は理事会で改定し、平成２７年８月１日よりこれを実施する。 

本細則は理事会で改定し、平成２８年４月１日よりこれを実施する。 

本細則は理事会で改定し、平成２８年９月５日よりこれを実施する。 

本細則は理事会で改定し、平成２９年３月２日よりこれを実施する。 

本細則は理事会で改定し、令和３年１月５日よりこれを実施する。 

本細則は理事会で改定し、令和４年８月２０日よりこれを実施する。 
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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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学会誌の転載許諾基準および転載許諾申請方法 
 

一般社団法人 日本補体学会 
2021 年 6 月 25 日 施行 

 
学会誌「補体」に掲載された著作物の著作権は一般社団法人日本補体学会に帰属しています。本誌に掲

載された著作物を利用する者は、以下の規約を遵守することが求められます。 
 
著者以外が利用する場合 
 
＜非営利目的の研究、教育目的のために引用する場合＞ 
 
許諾を求めることなく、「補体」に掲載された論文について、以下を利用することができます。 
1．テキストの抜粋 

・出典を明示すること。 
・引用する必然性があり、引用部分が明確に区分されていること。 

2．図表の転載 
・文献記載例に倣い、出典を明示すること。 
・改変は不可とする。 
・1 論文単位図表 3 点までの転載を可とする。 

 
＜商業目的に利用する場合＞ 
 
転載許諾の申請を行い、規定の料金をお支払ください。 
1． 許諾対象 

・図表に限る。 
・本文の転載は原則不可。ただし、事前に事務局に転載部分を明示して、申請を行い、会長、事務局、

編集委員長がこれを許可した場合に限り、転載することができる。 
・改変は原則不可。ただし、改変が必要な場合は事前に事務局に内容を明示して、申請を行い、会長、

事務局、編集委員長がこれを許可した場合に限り、改変することができる。なお、改変した内容に

ついての記載を図表の説明文に加えるものとする。 
2． 許諾条件 ※転載許諾願*（別紙）の提出を必須とする。 

(a) 以下の各媒体への利用は有料とする。 
（1）パンフレット等の紙媒体 
（2）プレゼンテーション（パワーポイント等での上映） 
（3）Web への掲載 

・コピーおよびダウンロードできない形式で掲載すること。 
・URL を編集部まで連絡すること。 
・6 ヶ月を超えての掲載は不可とする。転載許諾願の「５．使用開始予定日」の項目に掲載開始年

月日及び終了日を明記すること。 
（4）その他 
(b) 筆頭著者の確認を得ること。 

3．利用者による料金 
(a) 図表の転載利用は図表 1 点につき１転載とし、本文の転載利用は 1,000 字ごとに１転載とする。 
(b) 使用料は、紙媒体の複写数に応じて１転載につき以下の金額（税別）とする。 

1～5,000 部    ：50,000 円 
5,001～10,000 部 ：75,000 円 
10,001 部以上   ：75,000 円から 5,000 部毎に 25,000 円ずつ増加図表 1 点につき 10 円とし、

これに紙媒体の複写数を乗じる金額（税別）とする。 
(c) プレゼンテーション（パワーポイント等での上映）および Web 等への掲載など複写数が正確に把

握できないものについては、1 点につき 50,000 円（税別）とする。 
(d) 転載許諾料は請求書送付後 1 ヶ月以内に指定の口座に振り込むこととする。 
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4．転載申請方法 
転載希望の場合は、上記転載許諾基準を確認し、転載許諾願*（別紙）に必要事項を記入の上、転載元論

文コピー、転載先原稿コピー、返信用封筒を同封して、事務局まで 2 部郵送してください。転載元論文及

び転載先原稿コピーは、転載箇所及び引用文献（出典）の記載内容が確認出来るものをご用意ください。 
転載許諾願受領後、会長、事務局、編集委員長がその判断で許諾するかどうかを決定し、許諾する場合、

転載許諾書（請求書も同封）を郵送しますので、受領後 1 ヶ月以内に指定口座まで転載料金のお振込みを

お願いします。 
 
著者が再利用する場合 

 
「補体」に論文が掲載された著者は、科学活動、授業、および学術コミュニケーションを支援する目的

に限定した範囲で、自分の論文を使う権利を保有します。著者は、学会誌に掲載された著作物（以下、「論

文」といいます。）の著作権を学会に譲渡した後も学会の事前の許諾なしに、以下のことを行うことができ

ます。なお、以下に規定されていない事項は許諾されていませんのでご注意下さい。 
 
※ただし、営利目的または組織的な利用は認められていません。 
※著者が作成したバージョンの最終原稿の利用のみ認めます。雑誌・Online Journal 掲載用に出版社が作

成した原稿の使用は認めません。 
① 個人的な使用または著者自身の授業での使用のために、著者の論文のコピー（紙または電子）を作成す

ること。 
② 論文のコピーを作成し、個人的な使用の目的で配布すること（電子メールによる配信も含む）。 
③ ミーティングあるいはカンファレンスで論文を紹介し、コピーを出席者に配布すること。 
④ 著者の雇用主が、論文の全部または一部を社内または学内の研修などで使用すること。 
⑤ 論文に記載されている特許、商標登録、工程または手順に対する権利を保持すること。 
⑥ 論文の全部または一部を使用して他の派生的な著作物を作成すること（論文を書籍の長さに拡張するこ

とを含む）。各著作物には、出典として、オリジナルの論文が「補体」に掲載されたことを記載する必要

があります。 
⑦ 著者個人や著者が属する機関などの Webページなどに掲載すること*。 

*「機関リポジトリへの登録について」参照 

 

機関リポジトリへの登録について 
 
「補体」に掲載された論文について、下記条件を遵守することにより、著者によるインターネット公開

を認めます。 
 
１．下記 Webページに限り、公開を認める。 

①著者個人の Webページ 
②著者が属する機関等の Webページ（機関リポジトリも含む） 
③研究資金助成機関の Webページ 
但し、③の研究資金助成機関の公開については、出版後 12 ヶ月経過後を条件とする。 

２．インターネット上で公開する場合の形態 
①著者が作成したバージョンの（最終）原稿であれば認める。 
②雑誌・Online Journal 掲載用に出版社が作成した原稿の使用は認めない。 

３．インターネット上で公開する場合の条件について 
●「補体」掲載論文 
① 事前に下記日本補体学会事務局および水野正司 編集委員長に連絡をし、会長の許諾を得ること。 
日本補体学会事務局：hotai-gakkai@umin.ac.jp  
「補体」水野正司 編集委員長：mmizu@med.nagoya-u.ac.jp 
② 論文とともに、掲載されていた雑誌の情報を表示する（出典表示） 
且つ、下記、電子ジャーナルのサイトへのリンクを表示する。 
http://square.umin.ac.jp/compl/activity/ 
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令和  年  月  日

一般社団法人 日本補体学会 御中

住所：〒 －

依頼事業者名 印

部署名 担当者名 印

電話   （ ） e-mail ＠

転 載 許 諾 願

貴学会の転載許諾基準に則り、下記の出版物から転載させていただきたく、お願い申し

上げます。

１．転載許諾を希望する誌名および該当箇所

誌名（掲載年・巻号も明記）：

筆頭著者名：

（該当頁，図表： ）

（図表の場合は，図表番号を明記すること）

２．転載先媒体等

□利用形態（書籍名、パンフレット、CD-R、ウェブサイト等）

（ ）

※配布物の場合は配布部数を明記： 部

３．利用者名

４．利用目的

５．使用開始予定日

（※ウェブサイト掲載の場合、掲載開始年月日及び終了日を明記）

以 上

転 載 許 諾 書

上記申請につきまして、転載を許可いたします。

なお、下記の条件に必ず従ってください。

■筆頭著者に必ず確認すること。

■引用元の出典を明確に記載すること。

令和  年  月  日

一般社団法人 日本補体学会

会長 井上 徳光    印

163



旭化成ファーマ株式会社

アレクシオンファーマ合同会社

サノフィ株式会社

CSLベーリング株式会社 

重松貿易株式会社

武田薬品工業株式会社

鳥居薬品株式会社

株式会社日本臨牀社

ノバルティスファーマ株式会社

会　　長 井上　徳光

副 会 長 堀内　孝彦

副 会 長 水野　正司

事務局長 関根　英治

理　　事 赤津　裕康

（五十音順） 今井　優樹

大谷　克城

奥　　健志

塚本　　浩

中尾　実樹

西村　純一

村上　良子

監　　事 宮川　周士

若宮　伸隆

集 会 長 堀内　孝彦

次期集会長 西村　純一

補体学会賛助会員
（五十音順）

一般社団法人日本補体学会役員
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・・・・編集後記・・・・・ 

 

今年は Covid-19 のパンデミックに加え、ロシアのウクライナ侵攻、エネルギー危機、円安、物

価高と厳しい年だった様に思います。しかし、夏には北の大地、酪農学園大学 大谷克城 会長の

下、素晴らしいホールでの学会学術集会が盛大に行われました。私自身は、業務の関係で日帰りの

北海道とはなりましたが、それでも有意義な時間を過ごす事が出来ました。 

学会誌「補体」も水野正司先生を委員長とした学会誌編集委員会に赤津も加えていただきました。

足を引っ張ってばかりではありますが、何とか第2号の発刊に辿り着けました。水野委員長、今井

委員にご指導いただきながらこれからもより良い雑誌にしていきたいと考えております。 

補体の立ち位置も分子標的治療薬の臨床応用で大きく様変わりしてきています。基礎・臨床を含

め、今後ますます注目度が上がるものと思っています。その様な世の動きの中でしっかりと情報発

信していければと思っています。これからも原稿依頼等でお願いさせていただく事が多いかと思い

ます。その節はどうかよろしくお願い申し上げます。 

 

 

第 59 巻第 2号企画編集責任者 

名古屋市立大学大学院医学系研究科 

地域医療教育学分野 

            赤津裕康 

補体 第 59 巻 第 2号 (2022) 

令和 4年 12月 20日 発行 

編集委員長  水野正司 

副編集委員長 赤津裕康、 編集委員 今井優樹 

発 行 者  井上徳光 

発 行 所  一般社団法人日本補体学会  

〒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 

Tel: 024-547-1148    Fax: 024-547-1148   

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

URL: http://square.umin.ac.jp/compl/index.html  

印 刷 所  名古屋大学消費生活協同組合 印刷部 

〒466-8550 名古屋市昭和区鶴舞町 65  

Tel: 052-732-5169  
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広告掲載会社一覧

日本補体学会の学会誌「補体 Vol. 59, No. 2」へのご支援を承りましたこと、

厚くお礼申し上げます。

編集委員長 水野 正司

【広告】

（五十音順）

アステラス製薬

アレクシオンファーマ合同会社

キッセイ薬品工業株式会社

株式会社JMS

サノフィ株式会社

田辺三菱製薬株式会社

中外製薬株式会社

テルモ株式会社

鳥居薬品株式会社

ノバルティスファーマ株式会社

バイエル薬品株式会社
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