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研究結果要約 

食物アレルギーにおけるアナフィラキシー症状に対し，エピペンで代表されるアドレナリンの投与が

第一選択となっている。しかしながら，もともと備わっている副腎からのアドレナリン分泌システムが

あるにも関わらず，アナフィラキシー時にこの系が正常に働かない理由はいまだ不明である。本研究で

は，この機序を明らかにするために，神経－免疫系に関わる自律神経の求心路および遠心路の応答性に

着目した研究を進めた。OVA-IgE トランスジェニックマウスに卵白タンパクである OVA を静脈内投与

すると，呼気圧の増加および体温の低下が見られた。また，血中アドレナリンおよびノルアドレナリン

の有意な増加も見られた。このマウスの迷走神経求心路を電気刺激すると，副腎交感神経活動の誘発電

位が見られ，OVA 静脈内投与による振幅および潜時に有意な変化は見られなかった。さらに，オプトジ

ェネティクス技術を用いて交感神経系の中枢のひとつである延髄腹外側腹側核 (RVLM)を刺激しても，

副腎交感神経活動に誘発電位が見られ，OVA 投与前と有意な差は見られなかった。このことから，アナ

フィラキシー時であっても副腎を介するシステムは作動しており，OVA 投与により生じる生体応答に

対し，分泌されるアドレナリンの量ではカウンターできない可能性が示唆された。 
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研究目的

食物や食品添加物によるアナフィラキシー症

状は，抗原暴露後数秒から数分以内に発症するこ

とが多く，典型的には 30 分以内に症状がピーク

に達する 1)。症状は多岐にわたり，皮膚症状（じ

んましん，皮膚蒼白，血管浮腫），呼吸器症状（鼻

水，鼻づまり，喉の違和感，呼吸困難，喘鳴），循

環器症状（頻脈，低血圧，失神），消化器症状（腹

痛，嘔吐，下痢）などがみられる。重症例では，

アナフィラキシーショックと呼ばれる状態に陥

り，死に至ることもある。アナフィラキシー症状

の治療において，アドレナリン投与は第一選択と

なっている。アドレナリンは，気管支拡張，血管

拡張，心拍数増加，血圧上昇などの作用を持ち，

アナフィラキシー症状の迅速な改善に効果があ

る。気管支や血管にはα1，α2，β1，β2，β3

の 5 種類のアドレナリン受容体が存在し，アドレ

ナリンはこれらの受容体に結合することで下流

応答を誘発する 2)。アナフィラキシー症状におい

て，β2 アドレナリン受容体刺激による気管支拡

張とα1アドレナリン受容体刺激による血管収縮

が症状改善に重要な役割を果たすことが知られ

ている。アドレナリン投与により症状が緩和する

ことから，気管支や血管のアドレナリン受容体か

らの下流応答はアナフィラキシー時においても

正常だと推測される。一方で，身体には，もとも

と備わっている副腎からのアドレナリン分泌シ

ステムがあるにも関わらず，アナフィラキシー時

にこの系が正常に働かない理由はいまだ不明で

ある。すなわち，このシステムの正常な稼働がア

ナフィラキシー症状の予後を決定しているとい

っても過言ではないと考えられる。

副腎からのアドレナリン分泌システムがアナ

フィラキシー時に正常に働かない理由は，まだ完

全には解明されていないが，下記のいくつかの要

因が考えられている 3)。1) 抗原特異的な免疫応答

の異常：食物アレルギーでは抗原特異的な IgE 抗

体が産生され，抗原暴露後に肥満細胞や好塩基球

などの免疫細胞からヒスタミンやロイコトリエ

ンなどの化学伝達物質が放出される。これらの化

学伝達物質がアドレナリン受容体の機能を阻害

したり，アドレナリンの分解を促進したりするこ

とが考えられる。2) 交感神経系の過剰活性化：ア

ナフィラキシー症状では交感神経系が過剰に活

性化し，アドレナリンの分泌が促進される。しか

しながら，同時にβ2 アドレナリン受容体の感受

性が低下し，アドレナリンの作用が減弱すること

が考えられている。3) 遺伝的要因：アドレナリン

分泌システムの機能は遺伝的要因によって影響

を受けることが知られており，アナフィラキシー

の発症リスクと関連する遺伝子変異がいくつか

報告されている。4) エピジェネティック修飾：エ

ピジェネティック修飾は遺伝子発現を変化させ

ることなく遺伝子機能を制御するメカニズムで

あり，アナフィラキシーの発症リスクと関連する

エピジェネティック修飾が報告されている。

副腎髄質からのアドレナリン分泌は副腎交感

神経の制御を受けている。副腎交感神経の中枢は

延髄に存在していることから，アナフィラキシー

時の生体防御機能は迷走神経を中心とする末梢

から中枢への求心路を介して発動される必要が

ある。この中枢－末梢連関は非常によく知られた
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システムであるものの，アナフィラキシー症状発

症時におけるこのシステムの応答性変化はいま

だよくわかっていない。さらに最近の研究から，

末梢で生じる炎症の制御に迷走神経や交感神経

を含む自律神経系が関与していることが明らか

になってきた 4)。この「神経－免疫系を介する炎

症制御」は，求心路，中枢および遠心路の 3 要素

で構成されており，末梢の炎症性サイトカインが

求心路を活性化し，中枢および遠心路を介して免

疫細胞や効果器の制御を行うという流れである。

我々はこれまで，抗炎症効果には，求心路の迷走

神経，中枢の延髄 C1 ニューロン，そして遠心路

の脾臓交感神経や副腎交感神経の活性化が必要

であることを報告してきた 5-8)。一方で，マウス

のアナフィラキシー時では交感神経活動が初期

で低下し後期に増大する二相性の反応の存在を

見出した 9)。これらの結果から，アナフィラキシ

ー初期の交感神経活動低下は神経－免疫系の応

答性低下の表れであり，これにより呼吸困難や低

血圧などの重篤な症状を引き起こしているので

はないか，ということが考えられる。すなわち，

アナフィラキシー初期時に神経－免疫系が活性

化することで，重篤な症状を抑えることができる

可能性が考えられる。

本研究では，この仮説を検証するために，食物

アレルギーモデルマウスである OVA-IgE トラン

スジェニックマウスを用いて，アナフィラキシー

初期時に生じる神経－免疫系の応答性変化を，求

心路（迷走神経），中枢（延髄 C1 ニューロン）お

よび遠心路（副腎交感神経）に分けて明らかにし

た。また，OVA-IgE トランスジェニックマウスに

オプトジェネティクス（光を用いてターゲットニ

ューロンを特異的に刺激することができる）用の

ウイルスベクターを延髄 C1 ニューロン領域に投

与し，延髄 C1 ニューロンの特異的刺激による呼

吸困難や低血圧などの重篤なアナフィラキシー

症状の抑制効果を調べた。さらに，延髄 C1 ニュ

ーロンを間接的に活性化することができる低侵

襲性内耳前庭器電気刺激を用いて，アナフィラキ

シー症状への抑制効果を検証し，臨床応用への可

能性を模索した。

研究計画及び研究手法

実験動物

本研究は，日本生理学会の「生理学領域におけ

る動物実験に関する基本的指針」に従って行われ

た。また，本実験計画は，岐阜大学動物実験委員

会によって承認された。8 週令以上の雄および雌

の OVA-IgE ト ラ ン ス ジ ェ ニ ッ ク マ ウ ス

（ BALB/cA-Tg(IgE-H01-4)Rin Tg(IgE-kL01-

4)Rin/Jcll，OVA-IgE TG マウス）を日本クレア

から購入し，継代にて飼育管理を行った。すべて

のマウスは，12:12 時間の明暗サイクル下で，各

ケージ 4 匹のグループで飼育した。室温は 24 ± 

1℃に保った。

麻酔と術後管理

すべての外科的処置は無菌条件下で行った。ケ

タミン（120 mg/kg）とキシラジン（12 mg/kg）

の混合薬剤腹腔内投与にて麻酔処置を行った。角

膜および後足の引っ込め反射が存在しない場合，

十分な麻酔深度と判断した。 これらの反射がみ
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られる場合，必要に応じて追加の麻酔薬を投与し

た（元の用量の 10％，腹腔内）。サーボ制御され

た温度パッドを使用して，体温を 37.0 ± 0.5°C 

に維持した。手術後，マウスにアチパメゾール

（α2-アドレナリン拮抗薬，2 mg/kg，皮下），ペ

ニシリン G カリウム（3000 U/kg，皮下），およ

びケトプロフェン（4 mg/kg，皮下）を投与した。

一方で，交感神経記録の場合は，ウレタン麻酔の

腹腔内投与にて麻酔処置を行った(500 mg/kg 

i.p.)。実験後は，使用麻酔薬の大量投与により安

楽死させた。

体温測定と活動量の測定

体温と活動量の測定には，植込み型プログラム

可能デバイス (nanotag ®，キッセイコムテック

株式会社) を使用した。デバイスをマウスの腹腔

内に埋め込み，術後 1 週間後，非接触集積回路

(IC) カードを使用して，測定時間とサンプリン

グレート (5 分間隔) のプログラム設定を行っ

た。実験後，同じ非接触 IC カードを用いて，デ

バイス内に保存されているデータをすべて取得

した。

呼吸機能測定

プレチスモグラフィー (Data Sciences Inter-

national) を使用して意識化マウスの呼吸を測定

した。チャンバーへの乾燥室温空気流入量を 1.0 

L/分 (Alicat、USA)に設定し，呼吸データをアナ

ログデジタルコンバーター (PowerLab、ADIs-

truments) を使用して取得した。取得したデータ

から，呼吸数および呼気時の圧を解析した。

オプトジェネティクス刺激用の手術

麻酔下で顔面神経を露出させるために，左側顔

面の皮膚を小さく切開した。その後，マウスを定

位装置 (SR-6M-HT, Narishige) にて腹臥位に固

定した。AAV2–CaMK2-ChR2–mCherry のウイ

ルスベクターを内径 1.2 mm のガラス製ピペッ

トに注入し，先端を 25 μm になるように引き延

ばし，切断した。顔面神経電気刺激（0.1 ms, 1–

300 μA, 1 Hz）にて左延髄腹外側腹側核 (RVLM)

を同定し，その部位に AAV2–CaMK2-ChR2–

mCherry のウイルスベクターを片側投与（左側）

した。投与部位 300 μm 上に先端が設置されるよ

うに，光ファイバーを埋入した。光ファイバーコ

ネクター（フェルール）を歯科用セメントで固定

し，6 週間のリカバリー期間を設けた。

副腎交感神経記録

麻酔下マウスの左背側を剃毛し，皮膚切開にて

副腎を剖出した。副腎へ投射する交感神経を同定

し，電極を装着した。アナログ増幅器を用い，150 

Hz -1 kHz のバンドパスにて信号を AD コンバー

ターに出力し，パソコンにて副腎交感神経活動を

記録した。

アドレナリン測定（HPLC）

イソフルラン吸入下でガラス管（Fisherbrand 

Microhematocrit Capillary Tubes、Fisher Sci-

entific）を使用して眼動脈から血液を採取した。

血漿を得るために，血液を遠心分離した（4,000 

rpm、10 分間）。血漿カテコールアミンレベルを

測定するために，血漿に 10% 二硫化ナトリウム
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（最終濃度; 2%）および 3,4-ジヒドロキシベンジ

ルアミン（5 pmol; 内部標準として）を添加した。

血漿カテコールアミンは活性アルミナで精製し，

高速液体クロマトグラフィー-電気化学検出器

(HPLC-ECD) によって，ノルアドレナリンおよ

びアドレナリンを測定した。

使用動物の validation

今回使用する遺伝子改変動物が，食物によるア

ナフィラキシー症状を研究するのに適切かどう

かを調べるために，OVA もしくはそのコントロ

ールである BSA を静脈投与した時の体温，呼気

圧および呼吸数を測定した。体温は，OVA もしく

は BSA を投与前 3 時間および投与後 6 時間を 5

分間隔で記録した。一方呼気圧および呼吸数は

OVA もしくは BSA を投与前 30 分および投与後

1 時間記録した。

求心路－中枢－遠心路に焦点を当てた実験

意識下マウスの静脈から OVA もしくはそのコ

ントロールである BSA を投与し，60 分後にイソ

フルラン麻酔下で腹部大静脈から採血を行った。

この血液サンプルから，血中のカテコラミンを測

定した。また，ウレタン麻酔下のマウスを使用し，

頸部迷走神経に電極を装着した。その後，末梢部

を切断し，求心路だけの電気刺激を行った（1 Hz, 

0.1 msec，50 μA ）。この時の副腎交感神経の誘

発電位を 200 回取得し，加算平均を行った。

求心路－中枢に焦点を当てた実験

意識下マウスの静脈から OVA もしくはそのコ

ントロールである BSA を投与し，60 分後に迷走

神経の nodose ganglion および脳を取り出した。

クライオスタットにて各サンプルの薄切切片を

作製し，nodose ganglion および延髄領域（孤束

核と延髄 C1 ニューロン）の興奮を免疫染色手法

によって調べた。

中枢－遠心路に焦点を当てた実験

ウレタン麻酔下のマウスを使用して実験を行

った。マウスの頭蓋骨に固定されているフェルー

ルに光ファイバーを接続した。OVA もしくはそ

のコントロールである BSA を投与する前に，光

刺激（1 Hz, 10 msec，10 mW）による副腎交感

神経の誘発電位を 200 回取得し，加算平均を行っ

た。その後，OVA もしくは BSA を静脈投与し，

同様のパラメータにて 30 分後および 60 分後の

副腎交感神経誘発電位を測定した。

副腎に焦点を当てた実験

意識下マウスの静脈から OVA もしくはそのコ

ントロールである BSA を投与し，60 分後に両側

副腎を採取した。このサンプルを用い，RNA-seq

を用いて副腎の応答性変化を分子レベルで調べ

た。

統計処理

すべてのデータについて，D'Agostino-Pearson

検定または Kolmogorov-Smirnov 検定を使用し

て正規分布を調べた。等分散については，Brown-

Forsythe 検定を用いて検討した。正規分布と等

分散の基準が満たされた場合，統計的有意性は t
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検定，一元配置または二元配置の ANOVA を用い

て評価した。また，必要に応じて Tukey，Dunnett

もしくは Bonferroni の多重比較検定を適用した。

すべての値は平均値±平均値の標準誤差で表され，

統計的有意性は P < 0.05 とした。

結果と考察

使用動物の validation

食物アレルギーマウスの作製には，抗原とアジ

ュバントを混合した溶液の腹腔内投与による感

作手法が主流である 10)。感作後，抗原を隔日で経

口投与することで食物アレルギーを誘導し，その

後に高容量の抗原を経口投与することで，アナフ

ィラキシー症状を惹起させる。本研究では，従来

の手法と異なり，遺伝子改変動物である OVA-

IgE TG マウスを用いて実験を行った。新規遺伝

子改変マウスでは，卵白タンパクである OVA を

静脈内投与するだけでアナフィラキシー症状の

発症が期待される。本研究の開始に先立ち，この

新規遺伝子改変マウスの validation を行った。

アナフィラキシー症状として，体温低下と呼吸

（特に呼気時の胸腔内圧増加）に注目して実験を

行った。OVA 静脈内投与により，60 分で体温の

有意な低下が見られた（36.3±0.1 度から 31.3±

0.5 度）。この低下した体温がベースラインに戻る

までに 4 時間かかった。一方，BSA 投与群では

有意な低下は見られなかった。呼吸検査では，

OVA静脈内投与により30分で呼吸数が有意に増

加した（110±7 bpm から 140±4 bpm）。また，

胸腔内気道抵抗増加の指標となる呼気時に発生

する圧も OVA 静脈内投与により，30 分および 60

分で有意な増加が見られた。これらの結果から，

本研究で使用した新規遺伝子改変動物は，食物ア

レルギーの研究に適切であることが示唆された。

今回の実験では，OVA 静脈内投与により体温

の有意な低下が見られた。体温は，褐色脂肪細胞

による熱産生と尻尾や呼気からの熱放散のバラ

ンスにより維持される。本研究では，仮説として，

末梢で生じる現象が，迷走神経求心路および延髄

C1 ニューロンを介して効果器にシグナル伝達が

生じると考えている。我々はこれまでに，延髄 C1

ニューロンの特異的刺激により，褐色脂肪細胞で

の熱産生が低下することで体温の有意な低下が

生じることを明らかにしてきた 11)。また，尻尾の

血管拡張により，熱放散が生じることも明らかに

している 12)。さらに，本研究では呼吸数の有意な

増加も見られた。このことから，呼気による熱放

散も増加している可能性が考えられ，これらの複

合的生理的応答が体温低下を引き起こしている

ことが示唆された。

また，今回の実験では，呼気時に発生する圧の

増加も見られた。胸腔外の気道抵抗が増加する場

合，吸気困難が生じ，一方で，胸腔内に気道抵抗

が増加する場合は吸気困難が生じる。本研究では，

呼気時に発生する圧が増加したことから，努力性

の呼気が生じていることが示唆された。今後，こ

の呼気時に発生する圧がアドレナリン投与で消

失するかどうかを調べる必要がある。

求心路－中枢－遠心路に焦点を当てた実験

本研究では，意識下の OVA-IgE TG マウスに

OVA を静脈内投与すると，60 分後の血漿でノル
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アドレナリンおよびアドレナリンの有意な増加

が見られた。一方で，BSA 投与ではノルアドレナ

リンの有意な増加が見られたものの，アドレナリ

ンの有意な増加は見られなかった。このことから，

OVA 静脈内投与により，副腎交感神経が活性化

することで副腎髄質からのアドレナリン分泌が

増加することが示唆された。一方，副腎髄質から

ノルアドレナリンも放出されることも知られて

いる。本研究では，OVA 投与静脈内投与により血

中ノルアドレナリンが有意に増加したものの，こ

の現象はコントロール溶液である BSA の静脈内

投与でも見られた。このことから，上昇した血中

ノルアドレナリンは副腎髄質よりも全身の交感

神経活性化による可能性が考えられ，これには

OVAおよびBSA溶液による浸透圧刺激が交感神

経系の活性化を引き起こしている可能性が示さ

れた。今後，副腎交感神経除神経により，OVA 静

脈内投与による血中アドレナリン増加が押さえ

られるかどうかを調べる必要がある。

本研究では，迷走神経求心路電気刺激により，

副腎交感神経活動に誘発電位が見られた。これは

迷走神経求心路刺激により副腎交感神経が活性

化することを示唆している。我々はこれまでに，

迷走神経求心路電気刺激が腎不全などへの抗炎

症効果を生じることを報告してきた 7,8,13)。さら

に我々は，迷走神経求心路を特異的に刺激するア

ルロースの投与により，副腎交感神経活動の活性

化および血中アドレナリンの増加が生じること

で神経－免疫系が活性化することを報告してい

る 14)。これらの結果から，本研究で見られた OVA

静脈内投与による副腎交感神経活動の活性化お

よび血中アドレナリンの増加は，神経－免疫系を

介していることが示唆される。一方，OVA 静脈内

投与でも，迷走神経求心路電気刺激による副腎交

感神経活動の誘発電位の振幅および潜時に影響

はなかった。このことから，食物アレルギーは，

「迷走神経－中枢－副腎交感神経」の系に影響を

与えないことが考えられた。

求心路－中枢に焦点を当てた実験

本研究では，OVA-IgE TG マウスへ OVA を静

脈内投与し，60 分後に迷走神経求心路の神経節

である nodose ganglion と脳組織を採取した。脳

切片作製装置の不具合により免疫染色による神

経細胞の興奮を把握できていないが，迷走神経求

心路および延髄 C1 ニューロンの興奮は生じてい

ることが推測される。我々はこれまで，OVA で感

作したラットのアナフィラキシー時に、消化管の

迷走神経求心路活動が亢進することや 15)，迷走神

経求心路電気刺激により，延髄 C1 ニューロンに

c-fos が発現することを報告している 16)。さらに，

ウイルスベクターによる延髄 C1 ニューロンの特

異的除去により，神経－免疫系を介する抗炎症効

果が消失することも明らかにしている。これらの

結果から，OVA 静脈内投与による迷走神経求心

路および延髄 C1 ニューロンの活性化が期待され，

装置の不具合が解決次第，組織サンプルの解析を

行う予定である。

中枢－遠心路に焦点を当てた実験

本研究では，OVA-IgE TG マウスの RVLM に

AAV2–CaMK2-ChR2–mCherry のウイルスベク
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ターを投与し，C1 ニューロンを含む興奮性の神

経細胞にオプトジェネティクス技術にて特異的

刺激が行えるようにした。このウイルスベクター

を用いることで延髄 C1 ニューロンを刺激できる

ことは過去に報告している 17,18)。さらに，延髄 C1

ニューロンの特異的刺激により，急性腎不全や急

性肺炎などへの抗炎症効果も報告している 7,11)。

この OVA-IgE TG マウスに光刺激を行うと，副

腎交感神経活動に誘発電位が見られた。この応答

は，OVA を静脈内投与しても影響を受けなかっ

たことから，迷走神経求心路電気刺激と同様，中

枢－遠心路においても正常に機能していること

が示唆された。これらの結果から，OVA 静脈内投

与による食物アレルギー状態では，神経－免疫系

は正常に働いていることがわかった。 

 

副腎に焦点を当てた実験 

本研究により，1) 血中アドレナリンは有意に

上昇すること，2) 迷走神経－副腎交感神経の神

経伝達シグナルは正常であること，がわかった。

これらの結果から，もともと備わっている副腎か

らのアドレナリン分泌システムがあるにも関わ

らず，アナフィラキシー時にこの系が正常に働か

ない理由として，副腎髄質から放出されるアドレ

ナリンが不足しており，これには副腎交感神経の

活性化に対するアドレナリン放出の応答性が低

下している可能性が考えられる。そこで，この可

能性を明らかにするために，本研究では，OVA 静

脈内投与 60 分後に副腎組織を採取し，網羅的遺

伝子解析（RNAseq）を試みた。この解析は，現

在進行中であり，アドレナリン放出に関わる遺伝

子に変化が生じていれば，今後はその点をさらに

詳しく調べていく予定である。 

 

今後の研究活動について 

神経系を介する抗炎症作用に関して，国内では，

現在 AMED－CREST「マルチセンシングネット

ワークの統合的理解と制御機構の解明による革

新的医療技術開発」領域があり、他臓器・組織間

の連携による恒常性維持機構の解明と神経系操

作を含む新規医療技術の開発が進められている。

一方，海外では， NIH の「SPARC (Stimulating 

Peripheral Activity to Relieve Conditions)」プ

ロジェクトが挙げられ，疾患に対する末梢神経操

作を介した治療法開発が行われている。このよう

に，神経－免疫系は全世界で注目される研究分野

のひとつになっている。 

神経－免疫系は Kevin Tracey らの報告をきっ

かけに，2000 年頃から大きく発展していった。

この分野では，おもに迷走神経遠心路を介した末

梢の免疫制御システムを中心に多くの研究が行

われてきた。遠心路のターゲット器官は脾臓もし

くは投射先の対象臓器であり，迷走神経遠心路の

活性化による T 細胞もしくは副交感神経末端か

ら放出されるアセチルコリンがマクロファージ

の α7 型ニコチン受容体に結合し炎症が制御され

る。この系を介した抗炎症効果は，Cholinergic 

Anti-inflammatory Pathway として知られてい

る。一方，遠心路はいまだ不明な点が多く，特に

末梢の免疫細胞に対する迷走神経遠心路と交感

神経の関与はブラックボックスとなっている。 

これまで，我々は，神経－免疫系に関与する延
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髄 C1 ニューロンを特異的に操作できるオプトジ

ェネティクス手法を駆使することで，延髄 C1 ニ

ューロンと脾臓交感神経を介した免疫細胞との

相互作用を明らかにした。さらに，迷走神経求心

路を介する抗炎症効果に延髄 C1 ニューロンが関

与していることを明らかにしたことで，神経－免

疫系における，求心路，中枢および遠心路の経路

を確立することができ，この分野において優位性

が非常に高くなっている。本研究では，共同研究

者の岩崎有作氏が神経－免疫系の求心路である

迷走神経の細胞体（nodose ganglion にある）の

詳細な実験ができ，電気生理学の視点からだけで

なく，分子生物学的視点からもアナフィラキシー

時に生じる求心路の応答性低下を調べることが

できている。一方，共同研究者の谷田守氏は，マ

ウスの自律神経活動を in vivo で記録することが

できる世界でも有数の研究者であり，アナフィラ

キシー時に生じる遠心路の応答性低下を高い精

度で評価することができている。今後も，各研究

者の得意分野を独創的な形で融合し，食物アレル

ギーにより生じるアナフィラキシーの予防・軽減

手法の確立に挑戦していきたい。さらに，医薬品

に頼ることなく，電気刺激により自律神経を介す

る免疫力の活性化を目指すことは非常に新規性

の高いアイデアであり，この研究は現在進行中で

あるものの，この手法を確立することで本研究の

目標が達成されると考えられる。今後も本研究の

継続にて，チーム内での連携およびチーム以外の

多くの研究者とも協力しながら，食物アレルギー

分野の発展に貢献していきたいと考えている。 
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