
 

難治性疾患克服研究の対象となっている１２１疾患について 

 

主任研究者； 山本 一彦                

疾 患 名；  全身性エリテマトーデス（SLE）   

 

１． 初代研究班発足から現在までの間の研究成果について（特定疾患の研究班が独自に解

明・開発し、本研究事業として公表したもの。なお、原則他の研究事業等に依存していな

いもの。） 

（１） 原因究明について（画期的又は著しく成果のあったもの） 

 時期 及び 

班長名（当時） 

内容 備考 

１ 平成 5～7年度 

（宮坂信之） 

SLE の発症と主要組織適合抗原（MHC）の関係を明ら

かにすることが出来た。 

 

２ 平成 8～16 年度

（宮坂信之、 

小池隆夫） 

MHC 以外の SLE 疾患感受性遺伝子の研究が飛躍的に

進展した。 

 

３ 平成 8～16 年度

（宮坂信之、 

小池隆夫） 

SLE のモデル動物での研究から、レトロウイルスと

SLE 発症の関係が明らかになった。 

 

※他の研究事業と分離不可の場合は、不可としその理由を簡単に記載してください。 

 

 

（２） 発生機序の解明について（画期的又は著しく成果のあったもの） 

 時期 及び 

班長名（当時） 

内容 備考 

１ 平成 5～16 年度

（宮坂信之、 

小池隆夫） 

T 細胞や B 細胞機能異常を中心に多彩な免疫異常が

SLE の発症に関与していることが明らかになった。 

 

２ 平成 8～16 年度

（宮坂信之、 

小池隆夫） 

アポトーシスの異常と SLE 発症の関係が、分子レベ

ルで解明されてきた。 

 

３ 平成 5～15 年度

（宮坂信之、 

小池隆夫） 

SLE の難治性病態形成に関与している自己抗体を同

定・解析した。 

 

※他の研究事業と分離不可の場合は、不可としその理由を簡単に記載してください。 

 

 

 



（３） 治療法（予防法を含む）の開発について 

ア 発症を予防し、効果があったもの 

 時期 及び 

班長名（当時） 

内容 備考 

１  発症を予防する治療法は存在しない。  

２    

３    

※他の研究事業と分離不可の場合は、不可としその理由を簡単に記載してください。 

 

 

イ 完治に至らしめることはできないが、進行を阻止し、効果があったもの 

 時期 及び 

班長名（当時） 

内容 備考 

１ 平成 5～7 年度

（宮坂信之） 

 

エンドキサンパルス療法（特に腎症、中枢神経症状

に対する）の有効性が確認された。 

 

２ 平成 15、16 年度

（小池隆夫） 

 

抗CD20抗体の難治性SLEに対する効果が明らかにな

りつつある。 

 

３ 平成14～16年度

(小池隆夫） 

 

抗IL-6レセプター抗体がSLEの腎症に有効である可

能性が明らかになってきた。 

 

※他の研究事業と分離不可の場合は、不可としその理由を簡単に記載してください。 

 

 

ウ その他根本治療の開発について 

 時期 及び 

班長名（当時） 

内容 備考 

１ 平成14～16年度

(小池隆夫） 

造血幹細胞移植が本症を完治させうる可能性があ

る。 

 

２ 平成14～16年度

(小池隆夫） 

ヘルパーＴ細胞を主に、免疫バランスを是正するこ

とによる SLE 治療の可能性がモデル動物レベルで実

証されつつある。 

 



３ 平成14～16年度

(小池隆夫） 

免疫系の副シグナルの調節による SLE 治療の可能性

がモデル動物レベルで実証されつつある。 

 

※他の研究事業と分離不可の場合は、不可としその理由を簡単に記載してください。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



２．「１」以外で、国内、国外を問わず、研究成果の現在の主な状況について  

（１） 原因究明について（画期的又は著しく成果のあったもの） 

 時期  内容 文献 

１ 1959～ 

1990 年代 

多くの SLE 発症動物モデルが開発されてきた。 (1) 

２ 1980 年代 紫外線、性ホルモン、ある種の薬剤等に代表される

環境因子と SLE 発症の関係が明らかになってきた。 

(2) 

３ 1990 年代 

後半 

MHC を含む SLE 疾患感受性遺伝子の存在が明らかに

されてきた。 

(3) 

 

 

（２） 発生機序の解明について（画期的又は著しく成果のあったもの） 

 時期  内容 文献 

１ 1950年代か

ら現在まで 

抗 DNA 抗体に代表される、SLE の病態形成に関与す

る数多くの自己抗体の存在が明らかにされた。 

(4) 

２ 1980年代か

ら現在まで 

T 細胞や B 細胞等、免疫担当細胞の機能異常が数多

く解明された。 

(5,) 

３ 2003 インターフェロンαと SLE 発症の関係が注目されて

きた。 

(6) 

 

 

（３） 治療法（予防法を含む）の開発について 

ア 発症を予防し、効果があったもの 

 時期 内容 文献 

１  発症を予防する治療法は依然として存在しない。  

２    

３    

 

 

 

 

 

 



イ 完治に至らしめることはできないが、進行を阻止し、効果があったもの 

 時期 内容 文献 

１ 1976 副腎皮質ステロイド大量療法（パルス療法）の有効

性が明らかにされた。 

(7) 

２ 1986 SLE の腎症や中枢神経病変に対するサイクロホスフ

ァマイド間歇大量療法の有用性が明らかになった。 

(8) 

３ 1995～ 

2001 

DHEA、MMF、抗 CD20 抗体投与の有効性が示されてき

た。 

(9-11) 

 

 

ウ その他根本治療の開発について 

 時期  内容 文献 

１ 1990 年代 

後半 

造血幹細胞移植が本症を治癒に導く可能性があるこ

とが実証されつつある。 

(12) 

２ 2000 年代 免疫副刺激シグナルを調節することにより、本症を

治癒に導く可能性があることが実証されつつある。 

(13) 

３ 1995 抗ＤＮＡ抗体を中心にＢ細胞の免疫寛容の人為的誘

導が可能になりつつある。 

(14) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



３．現時点において、次の事項について残された主要な課題及び今後の研究スケジュールに

ついて 

（１）原因の解明について 

 課 題 解決の可能性 今後の研究 

スケジュール 

１ SLE 疾患感受性遺伝子解析の継続 あり コホートの拡大および

分子生物学的解析の継

続 

２ 環境要因の解析 あり 大規模な疫学調査 

３ ウイルス感染と SLE 発症の解析 やや困難 大規模な疫学調査およ

び分子生物学的基礎研

究 

 

 

（２） 発生機序の解明について 

 課 題 解決の可能性 今後の研究 

スケジュール 

１ 自己抗体の病原性の解析。 あり 分子生物学的・免疫学

的基礎研究の継続 

２ T 細胞・B細胞等免疫担当細胞の機能異

常の解析。 

あり 分子生物学的・免疫学

的基礎研究の継続 

３ 難治性病態発症機序の解明 やや困難 大規模な疫学調査およ

び分子生物学的基礎研

究 

 

 

（３） 治療法（予防法を含む）の開発 

 課 題 解決の可能性 今後の研究 

スケジュール 

１ 疾患感受性遺伝子解析の展開 あり コホートの拡大および

分子生物学的解析の継

続 

２ 自己抗体産生の特異的制御法の開発 あり 免疫学的な基礎研究の

充実 

３ 免疫担当細胞副シグナルおよびサイト

カインの調節・制御 

あり 免疫学的な基礎研究の

充実 



４． 重症化防止対策について 

大多数の患者に対して外来通院によって症状のコントロールが可能な治療法（重症化防

止のための治療法）の確立 

 重症化防止のための治療法確

立について解決すべき課題 

５年以内に解決

できる可能性 

解決不可能な

場合の理由 

左記理由を解決して

いくスケジュール 

１ 海外で使用できて、本邦で使用で

きない薬剤（サイクロホスファマ

イド大量間歇投与、クロロキン、

アザチオプリンの腎炎への投与

等）の使用制限の解除。 

不明  行政の問題と考え

ます。 

２ 抗 CD20 抗体の投与 あり   

３ ＭＭＦの使用 なし 海外ではサイク

ロホスファマイ

ド大量間歇投与

（IVCY）との比

較試験が進行中

であるが、本邦

では IVCY の使

用そのものが

SLE 治療に認め

られていないた

め、海外と同様

の治験デザイン

設定が不可能で

あるため。 

行政の問題と考え

ます。 

４ 難治性病態に対する治療法

の確立。 

困難 発生原因が

不明である

ため。 

生物学的基礎研究

ならびに遺伝学的

研究の集積 

５ 副シグナルの調節 あり   
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