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研究室紹介

　呼吸器内科研究室は，本部棟 4Fの一角にある．2F
学長室の面積をそのまま2 階上にずらすと呼吸器内科
研究室である．狭いと言えばまことに学長には失礼だ
が，広いといえば研究室の人たちの非難を浴びるに
違いない．きれいな研究室からはデータは生まれない，
というのは，古びた研究室しか知らない私の偏った経
験によって導かれた法則であるが，その法則に従えば，
データが量産されるに違いない佇まいである．
　やや無理をしていえば，分子生物学実験はエコノ
ミークラスのテーブル程度の面積があれば施行可能
であり，鉛筆のキャップ程度の大きさのチューブを
睨んでいる風景は，動物実験をしている同僚に奇妙が
られたものだった．永田首領を有するアレルギー実験
は，少々広めの面積が必要と思われるが，ELISAの96 
plateがそれほどの面積を取るはずもなく，実にちん
まりしたものである．そんな実験をしていても，われ
らが研究室には実験台が一つしかなく，順番待ちもし
ばしばらしい．細胞培養のクリーンベンチは押すな押
すなの行列になっていて，本当に困っているのだが，
言い換えれば高いアクティビティを示しているとも言
える．研究室の先生方には本当に感謝したい．
　私関連の研究は，現在，がんの遺伝子診断，感染症
遺伝子診断，疾患遺伝子解析が柱である．がんの遺伝
子診断では，北日本の数十の施設から肺癌検体が送ら
れてきており，数千サンプルが蓄積している．感染症
の診断でも検体数が2000 近くになっている．結局は
検体を保存しておく冷蔵庫が足らないということで
あり，8 号館の私の部屋にも検体用の冷蔵庫が進出し
ている．医局に入局した頃，教授が「研究室が足らない
なら教授室を潰して研究室にします」と言ったことが
あり，非常に印象に残っていたので，顰みに倣って自
室に入れることにしたのだ．冬は寒い部屋だったのだ
が，冷蔵庫の放熱のおかげで暖房があまり要らなく
なった．しかし夏は．．．

　疾患遺伝子解析は理
論物理学に近い．多く
の 医 師 は 認 め た が ら
ないが，医学研究に情
報処理能力は必須であ
る．疾患遺伝子解析は
極端な例で，情報処理
能力が成否を決める．
君 の 瞳 は1 万 Vだ が，
君のゲノムは3 GB．わずかな計算でハードディスク
はいっぱいだ．以前プログラミングは実に苦痛だった
が，いまはRubyのように研究の発想を妨げない言語
もある．目の前のCore2Duoに負けないよう，脳みそ
を絞って研究していこう（萩原）．

　呼吸器内科教室の研究のもうひとつの柱は「アレル
ギー分野」です．
　気管支喘息などのアレルギー疾患は増加しており， 
“21 世紀の国民病 ”ともいわれています．アレルギー疾
患の特徴として，ひとりの患者がアレルギー素因を基
盤とした，複数の疾患を合併します．また，体質的な
要素が基盤にあるため治癒することは難しく，しばし
ば生涯にわたって患者を苦しめます．この分野の根本
療法の確立や，包括的・全身的管理治療法の確立や，
そしてとくに重症喘息の治療の改善はきわめておおき
な研究テーマといえます．
　奇しくも埼玉医科大学ではアレルギーに苦しむ患者
さんの救済を目指して活動する組織として，2009 年 4
月にアレルギーセンターが開設されていますが，現在
永田がそのセンター長を兼任していることもあり，呼
吸器内科の研究室はその中核として，基礎免疫学など
とのタイアップもふくめ，各種の公的研究をふくむ，
多彩な基礎的・臨床的研究を行っています．世界アレ
ルギー学会などの国際学会にも招待演者あるいは座長
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等で招かれており，また国際学会の各種の委員会で委
員を担当させていただいており，埼玉医科大学のなか
でも国際水準で学問的貢献をおこなっている分野の
ひとつとおもいます．なおこの領域の研究にかかわる
かたには毎年国際学会で発表してもらっており，また
希望に応じて随時米国留学をお世話しております．
　最大の研究対象は気管支喘息を中心としたアレル
ギー性気道疾患です．内容的には，1．根本療法とし
ての期待がかかる「アレルゲン免疫療法」の改良アプ
ローチとメカニズムの研究，2．各種治療薬の気道炎
症病態におよぼす効果の解析，3．喘息患者さんとは
多くの場合喘息プラス鼻炎合併のあるいわゆる“One 
airway one disease”であることからのこの病態の解析，
4．アレルギー疾患の重要な免疫反応担当細胞である
好酸球の活性化機構の解析，そして5．重症難治性喘
息の患者さんの気道炎症病態を呼気ガスや呼気凝縮
液，また末梢血の炎症細胞の反応性などから多角的に
検討を行っております．この分野では各種の公的研究
資金の流入がありますが，現在は研究をやりたいかた
が不足しており，ご関心のあるかたには学内外問わず
お声をおかけいただければとおもっております．
　2001 年以降の10 年間でアレルギー領域での原著論
文を32 点 publishさせていただいておりますが，その
なかでの代表的論文 5 点を示します．これらはいずれ
も「気管支喘息におけるアレルギー性気道炎症の調節
機構」にかかわるもので，治療ターゲットの発見など
喘息治療への貢献を目指したものです（永田）．
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