
 

                          PRESS RELEASE 
2023 年 10 月 25 日 

 

報道機関 各位 

 

マラリアの免疫記憶を量的質的にコントロールする方法を発見 

～ワクチン開発や、治療法開発における応用研究に期待～ 

 

【研究成果のポイント】 

長崎大学 熱帯医学研究所 シオノギグローバル感染症連携部門の由井克之特命教授らの研究グループ

は、マラリアの免疫記憶に関する動物モデルを使用した研究により以下の点を解明しました。 

１、免疫応答に伴い感染初期に産生されるサイトカイン（※１）の一種、インターロイキン２７が、マ

ラリア原虫に対する感染抵抗性の獲得とその維持を抑制的に制御することを明らかにしました。 

２、さらにマラリア原虫感染に際して、インターロイキン２７は特定の記憶リンパ球の分化誘導を阻止

することを明らかにしました。 

３、免疫応答の初期に産生されるインターロイキン２７を人為的に制御することにより、免疫記憶を量

的質的にコントロールする可能性が示されました。今後のワクチン開発や、感染症に対する免疫応

答を強化する治療法開発への応用が期待されます。 

 

【研究の背景】 

マラリアは、マラリア原虫の体内侵入と赤血球感染により引き起こされる感染症です。毎年多くの感

染者と死者が報告されており、結核やエイズと並び、世界３大感染症のひとつに数えられています。 

インフルエンザなど多くの感染症では、一度感染すると抵抗性を獲得し、同じ病原体に二度目はかか

りにくい、あるいは感染しても軽症で治癒することが知られています。これは、病原体が体内に侵入す

ると、これを認識するリンパ球（白血球の一種）が増えると同時に病原体と戦う能力を増強し、免疫記

憶細胞となって長期間体内に生存するためです。二回目の感染に際しては、この免疫記憶細胞が素早く

反応し、病原体を排除します。ワクチンは、このことを利用して、感染なしで人為的に免疫記憶細胞を

誘導するものです。 

しかしながらマラリアでは、再感染に対する抵抗性を獲得しにくい、また一旦獲得した抵抗性が失わ

れやすいと考えられています。そのため、何度も感染を繰り返したり、感染が遷延して慢性化したりす

るのです。マラリア原虫を認識するリンパ球が免疫記憶細胞になりにくいためだと考えられますが、そ

の仕組みは十分に明らかではありませんでした。 

 

【成果】 

長崎大学 熱帯医学研究所 シオノギグローバル感染症連携部門の由井克之特命教授らの研究グループ

は、マラリアの免疫記憶について、インターロイキン２７の免疫応答調節機構に着目し、動物モデルを

用いて研究を進めてきました。インターロイキン２７は、マラリア感染初期に免疫細胞により産生され

ます。インターロイキン２７に対する抗体を投与することにより、この働きを感染初期限定的に抑制す

ると、慢性期において強力な感染防御免疫が長期間持続されることを明らかにしました（別添資料参

照）。さらに、その仕組みを詳細に調べると、通常では容易に認められないユニークなニ種類の記憶リ

ンパ球が誘導されていました。これらのリンパ球は、長期間生存する免疫記憶細胞の性格と、マラリア
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原虫などを攻撃する機能的性格の両者を有しており、マラリアの再感染防御に重要な役割を担っている

と考えられました。実際、感染初期にインターロイキン２７に対する抗体で処理した動物は、慢性期の

マラリア再感染に対して強い抵抗性を示しました。 

 

【今後の展開と社会的インパクト】 

感染初期やワクチン投与に際して、免疫細胞によりサイトカインが産生されます。その中には、免疫

応答を促進する働きを有するサイトカインもあれば、インターロイキン２７のように免疫記憶の成立を

抑制するサイトカインもあります。本研究は、免疫記憶を抑制するインターロイキン２７の仕組みを明

らかにし、今後のワクチン開発や、感染に対する抵抗性増強などの治療法開発において、インターロイ

ンキン２７が新たな標的となり得ることを明らかにしました。今後の応用研究が期待されます。 

 

※１ サイトカイン 

主にタンパク質からできており、細胞から生産・分泌される物質で、ヒトでは数十種類知られている。

サイトカインは細胞同士の情報を伝達し、免疫細胞を活性化させたり抑制したりする働きを持ってお

り、免疫機能のバランスを保つための重要な役割を担っている。インターロイキン２７もサイトカイン

の一つ。 

 

 

 

【本リリースに関するお問い合わせ先】 

 

長崎大学 熱帯医学研究所 シオノギグローバル感染症連携部門  

特命教授 由井 克之 

Tel: 095-819-7850        E-mail: katsu@nagasaki-u.ac.jp   
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【別添資料】 

 

 
 

マラリア原虫は、赤血球に感染して種々の症状を現します。体内に侵入したマラリア原虫は、抗原提示

細胞によって捉えられて T リンパ球に抗原提示されます。マラリア原虫を認識した T リンパ球は、抗原

を認識して活性化され、１週間程度の間に増殖して数を増やすと共に、Th1 型（主に細胞性免疫を促進

するタイプ）や Tfh 型（主に抗体産生を促進するタイプ）など多様な感染防御能力を有する攻撃型 T リ

ンパ球に分化します。これらの免疫応答により、マラリア原虫の増殖は抑制されることになります。こ

れが感染急性期です。 

 

急性期が過ぎると、体内ではマラリア原虫の増殖は抑えられ、低レベルで維持されるようになります。

一方、マラリアを認識するリンパ球は記憶細胞となり、次のマラリア原虫の侵入や増殖に備えるように

なります。これが慢性期です。 

 

感染急性期には、活性化した免疫細胞によりインターロイキン２７が産生されますが、これがリンパ球

の記憶細胞への分化や記憶細胞の維持を抑制することを明らかにしました（本研究の成果のポイント

１）。その結果、慢性期に維持される記憶細胞の数は多くありません。一方、急性期にインターロイキ

ン２７の働きをブロックすると、抑制が解除され、マラリア原虫感染防御能力の高い(Th１型）記憶リ

ンパ球が数多く誘導・維持されます。また、この中には CD1２７+型と KLRG1+型の２種類のユニーク

な記憶 T リンパ球があることが明らかになりました（本研究の成果のポイント２）。その結果、この動

物は、マラリア原虫の再感染に対して高い防御能力を示すことができます。 

 

本研究は、マラリア免疫記憶の脆弱性に原因として、インターロイキン２７による免疫抑制の仕組みが

あることを示しました。さらに、マラリアにとどまらず、様々なワクチン開発において、インターロイ

キン２７の免疫抑制の仕組みを解除することにより、強力な免疫記憶を誘導・維持する可能性があるこ
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とを示した点、画期的な研究成果だといえます（本研究の成果のポイント３）。 
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