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1．　は じ め に

　細胞傷害性 T細胞（CTL: Cytotoxic T lymphocyte）は生体
の異常を病原体に感染した細胞を認識することで感知し，
それらを殺傷することで病原体の排除に重要な役割を果た
している。筆者はこれまでに HIV-1感染症における CTL
の抗ウイルス機能について研究を行ってきた。これまでの
研究より，HLA（human leukocyte antigen:ヒト白血球抗原）
クラス I分子がAIDS病態と相関することが知られており，
特定のHIV-1特異的 T細胞がHIV-1の感染制御に重要な役
割を果たしていることが示唆されているが，その分子機序
については依然として不明な点が多く残されている。筆者
らは，HIV-1特異的T細胞の抗ウイルス機能はすべて一様で
はなく，抗原特異性（抗原ペプチド・HLA複合体：pHLA）
によって異なっていることに着目し，1）T細胞によって
認識される pHLAの熱力学的な安定性が，「T細胞から認
識されやすい特徴」として，T細胞の優れた抗ウイルス機
能と相関することを見出した。また AIDSの病態遅延する
HLAアリルとして知られている HLA-B*51:01に提示され
る抗原ペプチドに特異的な T細胞応答に着目し，2）T細
胞受容体（TCR: T cell receptor）とpHLAの結晶構造解析に
成功し，抗ウイルス機能に優れた T細胞に備わった TCR
の抗原認識メカニズムについて分子レベルで解明した。こ
のように，T細胞の抗原認識を基盤として，HIV-1感染症
に対する T細胞応答に関する研究を行ってきたが，これ
らの HIV/AIDS研究で培ってきた研究技術ならびに研究者
ネットワークは，2019年末に突如出現した新型コロナウ
イルス（SARS-CoV-2）における免疫学的な研究に大いに
活かされた。本稿では，HIV-1感染症における抗ウイルス
T細胞に優れた T細胞応答を規定する分子機序に加えて，
最近明らかになってきた SARS-CoV-2に対する T細胞の感

染制御における役割ならびに T細胞の変異株に対する抗
原認識機構について，最新の知見も加えながら解説する。

2．　T細胞の抗原認識機構

　さまざまなウイルス感染症において，CTLはウイルスの
感染制御に重要な役割を果たしている。CTLはウイルス感
染細胞表面の HLAクラス I分子に提示されたウイルスタ
ンパク質由来の抗原ペプチド（T細胞エピトープ）を認識
し，それらを殺傷することでウイルスを排除する（図 1）。
抗原ペプチドを提示する HLA分子は，ヒトゲノムで最も
多型性に富む領域にコードされており，一人ずつ異なった
アリルの組み合わせで構成されている。そのうえ，個々の
HLA分子によって抗原ペプチドを結合する領域の構造が
異なるため，HLA分子ごとに提示できる抗原ペプチドの
種類が異なっている。このため，ウイルスに対する T細
胞の応答の特性は HLA型に依存することが知られている
（このことを HLA拘束性という）1）。実際に HIV-1感染症に
おいては，AIDSの病態と特定の HLAアリルに相関性が
あることが知られている2）。しかしながら，すべての HLA
拘束性 T細胞で抗ウイルス機能は一様ではなく，一部の
抗原特異的 T細胞応答が HIV-1感染細胞に対して高い抗
ウイルス活性を有しており3），そのような機能的に優れた
抗原特異的 T細胞が HLAアリルと AIDS病態との相関を
説明する要因の 1つとして考えられている。また最近の新
型コロナウイルス感染症（COVID-19）においても，パン
デミックから 3年を経過して HLA-B*15:01が COVID-19
の無症状化と相関することが明らかになってきている4）。
現在，国際共同研究によって，機能的な HLA-B*15:01拘
束性 T細胞に備わった TCRの抗原認識と T細胞の抗ウイ
ルス機能についての相関性について研究を進めている。

3．　 HIV感染症における抗ウイルス機能に優れた 
T細胞を規定する因子

　HIV-1特異的 T細胞は HIV-1の制御に重要な役割を果た
していることが明らかになっている5, 6）。しかしながら，HIV-1
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特異的 T細胞の抗ウイルス機能は一様ではなく，T細胞
の抗原特異性（T細胞が認識する pHLAの種類）によって
異なることが明らかになってきた1, 7, 8）。われわれは HIV-1 
Nefタンパク質由来で HLA-B*35:01に提示される 2つの
オーバーラップしたペプチドである RY11（HIV-1 Nef75-85: 
RPQVPLRPMTY）と VY8（HIV-1 Nef78-85: VPLRPMTY）に
着目した（図 2A）。興味深いことに，HLA-B*35:01陽性
の HIV感染者において，8-merの VY8は HIV-1感染初期
に，11-merの RY11は HIV慢性感染期にドミナントな抗原
であった9）。そこで，同一の HLA-B*35:01分子に提示され
るこれら 2つの抗原をモデルとして，CTLの HIV-1感染
細胞に対する細胞傷害活性を調べたところ，VY8特異的

T細胞が RY11特異的 T細胞に比べて高い抗ウイルス活性
を示すことが明らかになった（図 2B）。その抗ウイルス活
性の違いを決定している要因を明らかにするため，TCR, 
ペプチド，ならびに HLA-B*35:01の三者の相互作用につ
いて調べた。その結果，TCRとペプチド・HLA-B*35:01
複合体との結合能に顕著な差が認められなかったものの，
VY8ペプチドは，RY11ペプチドと比較して，細胞表面に
おいてHLA-B*35:01分子と安定な複合体を形成することが
明らかになった。この結果をタンパク質レベルで検証する
ため，VY8ならびに RY11ペプチドについてそれぞれ可溶
型 pHLAを調製し，示差走査熱量計ならびに円二色性ス
ペクトルによって，pHLAタンパク質の熱力学的な安定性
について評価した。その結果，VY8ペプチドは，RY11ペ
プチドと比較して，HLA-B*35:01分子とより安定な pHLA
タンパク質を形成する特徴を有することが明らかになった
（図 2C）。以上から，抗原ペプチドが HLA分子と安定に結
合するという特性が，「T細胞から認識されやすい性質」
として，T細胞の優れた抗ウイルス活性と相関することが
明らかになった10）。

4．　 AIDS発症遅延と相関する HLA拘束性 T細胞に
備わった T細胞の抗原認識機構

　上記で述べたように，HLAアリルと AIDS病態は相関す
ることが知られており，特にHLA-*27, B*51ならびにB*57
がAIDSの発症遅延と相関することが明らかになった2, 11, 12）。
熊本大学の滝口雅文先生らは，AIDSの発症遅延と相関す
る HLA-B*51:01に提示される HIV-1逆転写酵素タンパク
質由来の TAFペプチド（HIV-1 RT128-135: TAFTIPSI）に特異

図 2　T細胞の抗ウイルス活性とペプチド・HLA複合体の熱力学的安定性
（A）C末端がオーバーラップした HLA-B*35:01拘束性の 2つの抗原ペプチド，（B）HLA-B*35:01

拘束性 VY8ならびに RY11特異的 T細胞の HIV感染細胞に対する細胞傷害活性を示す。J Immunol 

182（9）：5528­5536，2009を改変。（C）VY8ならびに RY11・HLA-B*35:01複合体タンパク質の熱
力学的安定性。

図 1　細胞傷害性 T細胞の抗原認識
細胞傷害性 T細胞は HLAクラス I分子に提示された
ウイルスタンパク質由来の抗原ペプチドを認識する
ことでウイルス感染細胞を感知し，殺傷することで
ウイルスの排除に働いている。
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的な T細胞は，in vitroにおいてHIV-1の複製を強力に制御
することを明らかにした13）。そこで，抗ウイルス機能に優
れた T細胞応答を規定する要因を明らかにするため，
HLA-B*51:01拘束性の TAF特異的 T細胞に着目し，TCR
レパートリーについて解析を行った。その結果，複数の
HLA-B*51:01陽性の HIV-1感染者において，TCRα鎖が
TRAV17-2ならびに TCR β鎖が TRBV7-3で構成されてい
る，共通した TCRが認められることを見出した（図 3A）。
またこれらの TCRは，HLA-*51:01陽性の AIDS長期未発
症者（KI-021ならびに KI-051）由来の TAF特異的 T細胞
からも同定された。以上から，HLA-B*51:01陽性のHIV感
染者において，TRAV17-2+TRBV7-3+ TCRを有する TAF特
異的 T細胞応答が HIV-1の制御に関わっていることが示
唆された。この TRAV17-2+TRBV7-3+ TCRの pHLAとの相
互作用をさらに詳細に解明するため，可溶型 TCRとpHLA
を調製し，Cardiff大学（英国）の Andrew K. Sewell教授と
の国際共同研究により，三者の結晶構造解析を行った。そ
の結果，TAF特異的なTCRの代表例である3B TCR-TAFペ
プチド/HLA-B*51:01複合体の共結晶を取得することに成
功した（図 3B）。TAFペプチドは 8つのアミノ酸から成る
HLAクラス I分子に提示される最小エピトープであるが，
CD8陽性 T細胞が認識するほとんどの抗原ペプチドは 9
アミノ酸で構成されている。今回明らかにした 3B TCR-
pHLAの結晶構造は，最小の長さである 8-merペプチドを
認識するヒト由来の TCR-pHLA複合体として最初の結晶
構造でもあった。この結晶構造解析の結果から，3B TCR
は，TAFペプチドとの結合よりも，TCRの可変領域にコー

ドされている相補性決定領域 1（CDR1: Complementarity 
determining region 1）ならびにCDR2によって，HLA-B*51:01
分子と多くの結合をすることが明らかになった。これは
8-merの TAFペプチドが HLA-B*51:01上で特徴のない平
坦な構造をしているため，TCRとの相互作用の際に，
TCRと HLA分子との結合の距離が近くなったことによる
と考えられた。さらに，TCRα鎖の TRAV17-2の CDR3α
配列に共通して保存されていた 97番目のアルギニン（R）
が，TAFペプチドと HLA-B*51:01との相互作用に重要な
役割を果たしていることが明らかになった（図 3B, C）。
以上より，本研究によって，AIDSの病態遅延と相関して
いる HLA-B*51:01陽性 HIV感染者において，抗ウイルス
機能に優れた TAF特異的 T細胞応答に備わった TCR-
pHLA複合体の構造的な特徴が明らかになった14）。

5．　 HIV/AIDS研究からの SARS-CoV-2に対する 
ヒト細胞性免疫の研究への展開

　2019年末に発生した SARS-CoV-2によるパンデミック
によって，われわれの生活様式が一変した。このような状
況の中で，筆者がこれまでに HIV/AIDS研究で培ってきた
研究経験・技術をSARS-CoV-2に対する T細胞応答の研究
に活かすことはできないかと考えた。しかしながら，パン
デミック当初は本邦において感染者数が限られており，ま
た医療機関において長期間の隔離が行われており，感染者
由来の末梢血単核球（PBMCs）検体を得ることが非常に
困難であった。そのような臨床でもたいへん過酷な状況の
中，九州大学病院の米川晶子先生，下野信行先生ならびに

図 3　T細胞の抗ウイルス活性とペプチド・HLA複合体の熱力学的安定性
（A）TAF特異的 TCRの TCR配列。TCRα鎖の CDR3α配列の R（アルギニン）が保存されている。
（B）TAF特異的 TCR（3B）と TAFTIPSI・HLA複合体の結晶構造を示す。（C）TRAV17の保存さ
れた 97番目の R（アルギニン）が TAFペプチドと HLA-B*51:01との結合に重要な役割を果たし
ている（J Immunol 192（7）：3428­3434，2014を改変）。
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九州医療センターの南留美先生ならびに長﨑洋司先生のご
尽力により，第 2波の頃から SARS-CoV-2に対するT細胞
応答の解析を少しずつスタートさせることができた。その
研究の過程で，世界でも高頻度で，かつ，日本人の約 6割
が保有している HLA-A*24:02に提示される免疫原性の高
い SARS-CoV-2スパイクタンパク質由来の抗原を同定する
ことに成功した。ちょうどその頃，同じように HIV/AIDS
研究で切磋琢磨してきた，同年代の東京大学の佐藤佳先
生，熊本大学の池田輝政先生，宮崎大学の齊藤暁先生，東
海大学の中川草先生らとの共同研究を開始する機会に恵ま
れ，研究を大幅に加速することができた。これらを契機と
して，現在，佐藤佳先生が主宰する G2P-Japanコンソーシ
アム（The Genotype to Phenotype Japan）の発足へと繋がり，
新型コロナウイルス研究に大きなインパクトを残し続けて
いる。

6．　SARS-CoV-2変異株の CTLからの免疫逃避

　2019年末のパンデミック当初より SARS-CoV-2に対する
T細胞応答は重症度と相関することが示された15, 16）。この
ことから，SARS-CoV-2に関しても他のウイルス感染症と
同様に，T細胞応答がウイルスの感染制御に重要な役割を
果たしていることが示唆された。われわれは，パンデミッ
ク初期の感染回復者由来の検体を用いて，日本人の約 6割
が保有している HLA-A*24:02に提示される免疫原性の高
い SARS-CoV-2スパイクタンパク質由来の抗原 NF9/A24
（S448-456: NYNYLYRLF）を同定することに成功した。たい
へん興味深いことに，この NF9の配列はスパイクタンパ
ク質の Receptor binding Domain（RBD）に位置していた。
RBDはヒト ACE2（アンジオテンシン変換酵素 II，新型コ
ロナウイルスの受容体）との結合に重要で，かつ，中和抗
体からの標的となる領域であり，SARS-CoV-2変異株の間
で非常に変異性の高い領域であった。そこで NF9の抗原
部位に変異がないか調べたところ，2021年当時，カリフォ
ルニア州で報告されたイプシロン株とインドで見つかった
デルタ株において，NF9抗原の 5番目に Lから Rの変異
（L452R）を見出した（図 4A）。この変異は，後にオミクロ
ンBA.5やBQ.1株にも認められており，変異株によって普
遍的に選択される特徴的な変異の 1つである。COVID-19
回復者から誘導したNF9/A24特異的T細胞を用いてL452R
を含む変異ペプチド NF9-5R（NYNYRYRLF）に対するT細
胞の認識を調べたところ，NF9/A24特異的 T細胞は NF9-
5Rペプチドをまったく認識することができないことが明
らかになった17）。それだけでなく，L452R変異は，スパイ
クタンパク質と ACE2との結合を高めることによって，細
胞融合，感染性を高め，結果として，ウイルスの増殖能を
高めるといったウイルス側にとって有利な変異であること

も明らかになった。つまり，L452R変異はウイルスの感
染性を高め，かつ，細胞性免疫から逃避する「宿主にとっ
て好ましくない変異」の代表例であった。しかしながら，
いぜんとして，1）「すべての NF9/A24特異的 T細胞がど
うして NF9の 5番目の Rの変異を認識できないのか」，2）
「L452Rを有する変異株に感染した回復者において，変異
株特異的 T細胞応答が誘導されるのか？」という研究課
題についてはまだ明らかになっていない。その詳細な分子
機序を明らかにするため，現在も T細胞の交差反応性な
らびに TCR-pHLAの構造的な側面から継続して研究を進
めている。
　SARS-CoV-2スパイクタンパク質の T細胞からの免疫逃
避については，共同研究者でもある Cardiff大学の Prof. 
Andrew K. Sewellらのグループによって，世界で高頻度な
HLAの 1つである HLA-A*02:01に拘束される抗原特異的
T細胞でも同様に起きていることが2022年に発表された18）。
しかしながら，現在までのところ，HIV-1感染症のように，
T細胞応答が選択圧として働き，COVID-19患者の生体内
でウイルス変異が選択されたという直接的な報告はない。
HIV-1は慢性感染症を引き起こす一方，SARS-CoV-2は主
に急性感染症を引き起こすウイルスであること，さらに
は，ウイルス複製当たりの変異獲得頻度などのウイルス側
の違いによると推察される。また，CD8陽性 T細胞には，
HLA-Aアリルだけでなく，HLA-Bならびに HLA-Cアリ
ルがあることに加え，HLAクラス II分子に提示されたペ
プチドを認識する CD4陽性 T細胞も存在する。さらに
COVID-19回復者では，スパイクタンパク質以外のウイル
スタンパク質，特にヌクレオカプシドに対して強い T細
胞応答が起こることが報告されている16, 19）。これらの研究
成果は，HIV-1感染症における HIV-1 Gagタンパク質由来
の抗原に対する T細胞応答が HIV-1の感染制御と相関す
る結果とも一致している3, 20）。これらを加味すると，現時
点で，新型コロナウイルスの変異株で蓄積したスパイクも
しくはその他のウイルスタンパク質の変異が，ワクチンな
らびに感染によって誘導される広範な T細胞応答から完
全に逃避することは考えにくい。しかしながら，その一方
で，HIV-1感染症における CTLに関する研究でも述べた
ように，すべての T細胞の抗ウイルス機能は一様ではな
いことも考慮しなければならない。実際に HIV-1感染症に
おいても，上述したように，ある特定の抗原特異的 T細
胞応答がウイルス量の低下と相関することが知られてお
り，この場合，HIV-1がこれらの T細胞応答から逃避する
逃避変異を獲得することによって，HIV感染者の病態に
大きな影響を与える。これを SARS-CoV-2研究に当てはめ
てみると，実際に，われわれのデータでもHLA-A*24:02陽
性の一部のワクチン接種者のうち，NF9/A24特異的 T細胞
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の応答がスパイク領域でも顕著に高い T細胞応答を示すと
いう研究結果を得ている。もしこのようなドナーが L452R
を有する変異株に感染した場合，NF9/A24特異的 T細胞応
答に変わってどのような T細胞応答が新たにドミナント
な T細胞応答として誘導されるのか？，感染後の病態と
相関するか否か？など，今後も，HLAアリルと COVID-19
の病態との相関性に加え，ワクチンもしくはウイルス感染
によって誘導された T細胞が新たな変異株に対して応答
可能なのかについて解析を継続して進めていく必要があ
る。これらの研究を継続して地道に積み重ねていくこと
が，将来起きるかもしれない新たなパンデミックに備える
上で重要な基礎データとなると考えられる。

7．　 CTLの抗ウイルス活性を高める SARS-CoV-2 
スパイクタンパク質 G446変異の同定

　SARS-CoV-2によるパンデミック以後，わずか 1年余りで
mRNAワクチンが開発され，その迅速な普及によって新
型コロナウイルスの感染防御ならびに重症化軽減などの著
しい効果を発揮し，ウイルス感染症に対するワクチン研究
に大きな進歩をもたらした。その一方で，SARS-CoV-2も
進化を続けており，オミクロン株をはじめとする懸念すべ
き変異株がワクチンもしくは感染によって誘導した中和抗
体の認識から免疫逃避することが明らかになっていた21）。
そこで，われわれは，mRNAワクチンで誘導された T細
胞応答がさまざまな変異株に対して認識能を維持できるか
否か明らかにするため，HLA-A*24:02陽性の日本人ワク

チン接種者において優位に誘導されるスパイクタンパク質
由来の抗原である NF9/A24（S448-456: NYNYLYRLF）と QI9/
A24（S1208-1216: QYIKWPWYI）に対して特異性を持つ T細胞
応答に着目して研究を行った。われわれは，ウイルス感染
細胞と T細胞を共培養し，ウイルスの増殖抑制を指標と
した T細胞の抗ウイルス活性を評価する新たな実験系を
樹立し，さまざまな変異株に対する抗ウイルス活性を評価
した。その結果，NF9/A24特異的 T細胞は L452R変異を
持つデルタ株のウイルス複製をまったく抑制することがで
きなかった（図 4B）。この結果は，NF9/A24特異的 T細
胞が NF9-5Rペプチドをまったく認識できない研究結果と
一致していた17）。また，たいへん興味深いことに，NF9/
A24特異的 T細胞はオミクロン BA.1株のみに対して顕著
に強いウイルス増殖抑制能を示した（図 4B）。一方で，オ
ミクロン BA.2株ではプロトタイプと同等であった。変異
株間で配列が保存されている QI9/A24に特異的な T細胞
はどのウイルス株にも同等の抗ウイルス活性を示した。こ
れまで SARS-CoV-2のスパイクタンパク質の変異は免疫逃
避と関係すると考えられてきたが，本研究では，逆に，新
型コロナウイルス変異株の一部の変異は T細胞の抗ウイ
ルス活性を高める可能性があることを新たに発見した22）。
　次に，その分子メカニズムを調べるため，TCR再構築
系を用いてウイルス抗原変異に対する認識について詳細に
調べたところ，オミクロン株 BA.1株のみが有する「G446S
変異」（T細胞抗原の N末端近傍に位置する変異）が標的
細胞の抗原提示能を増強することによって NF9特異的 T

図 4　HLA-A*24:02拘束性 T細胞による変異株に対するウイルス複製阻害効果
NF9/A24特異的 T細胞はオミクロン BA.1株に対して高い抗ウイルス活性を示した
（Nat Commun 13 : 5440, 2022 Fig. 4を改変）。
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細胞から認識されやすくなっていることを突き止めた（図
4A）。この発見のヒントは，これまでに蓄積されていた
HIV/AIDS研究から得た。HIV-1は T細胞エピトープ内に
変異を獲得することによって，抗原ペプチドと HLA分子
との結合，ならびに TCRと pHLAとの相互作用を低下さ
せることにより，直接的に T細胞の認識から逃れること
が知られている23）。しかしながら，T細胞抗原内の HIV-1
変異だけでなく，その周辺領域に位置する HIV-1変異につ
いても，ウイルス感染細胞内でのウイルスタンパク質の分
解や抗原のプロセッシングを変化させることで抗原の生成
を低下させることにより，間接的に CTLからの認識を逃
れる分子機序がすでに明らかになっている24, 25）。そこで，
NF9/A24のN末端近傍に位置するG446S変異が，逆に，抗
原のプロセッシングの向上に関わっているのではないかと
考えた。そこで，抗原のプロセッシングに関わるさまざま
な酵素の阻害剤を用いた実験から，G446Sという変異は
ペプチドの N末端側の切断に重要な TPPII（Tripeptidyl 
peptidase II）によって効率的に切断を受けることで，細胞
表面上における抗原量が上昇した結果，T細胞の抗ウイル
ス活性が増強した可能性が示唆された（図 5）22）。特筆すべ
きことに，一般的に行われているウイルスタンパク質由来
のオーバーラップペプチドを使った T細胞活性化試験にお
いては，添加したペプチドがHLA分子に直接結合してしま
うことが考えられ，本研究で同定したウイルス感染細胞内
で起こる抗原提示増強効果は再現できないと考えられる。
このことから，ウイルスタンパク質由来のオーバーラップ

ペプチドに対する T細胞応答の解析のように，T細胞のウ
イルス抗原に対する全体像を明らかにするための定性的な
解析に加えて，個々の抗原特異的 T細胞の抗ウイルス活性
を定量する解析も組み合わせることによって，定性的/定
量的に変異株に対する T細胞の抗ウイルス機能を評価す
る必要がある。また本研究成果は，G446Sのように抗原
提示能を高める変異をワクチン抗原として mRNAの配列
にあらかじめ導入することで，抗原のプロセッシング/抗
原提示の増強という観点から，抗ウイルス活性に優れた抗
原特異的 T細胞を合理的に誘導する新たなワクチンの開
発にも貢献できると期待される。

8．　お わ り に

　新型コロナウイルスという新たな病原体に対する細胞性
免疫応答の理解には，これまでの HIV/AIDSに関する研究
領域で長年培われていた経験や研究の積み重ねが大きく貢
献していると実感している。特に，筆者の所属する熊本大
学には，HTLV-1の発見から現在のHTLV-1/HIV-1に関する
最新のヒトレトロウイルス研究に至るまで，多くの研究者
の研究業績が蓄積しており，それらの基盤に支えられて，
新型コロナウイルスに対する細胞性免疫の研究を遂行でき
たと考えている。このように，ウイルスの進化とともにヒ
ト免疫がそれらに対してどのように応答するか研究を続け
ることは，今後，新たなパンデミックが起きた場合に大き
な財産となることを再認識した。この歴史的な研究の繋が
りを意識し，今度は，われわれが次世代のウイルス感染症

図 5　ウイルス変異による抗原提示能と T細胞の抗ウイルス活性
オミクロンBA.1株では抗原提示能の増強によりT細胞が高い抗ウイルス機能を示した。
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領域を担う研究者を育成し，ウイルス感染症に関する基礎
研究を継続することで，新たに出現するかもしれない未知
の病原体に対する研究体制の基盤を構築する必要がある。
またこれまでの SARS-CoV-2研究によって構築した研究者
ネットワークを逆に HIV/AIDS研究にも還元することに
よって，まったく新たな視点から HIV-1感染症の根治に繋
がる基礎研究を推進したい。現在，自然免疫と獲得免疫の
中間を担っている「自然免疫型 T細胞」という新たな観
点から，HIV-1感染細胞を感知する免疫サブセットの同定
ならびにそれらを用いた HIV感染者の免疫を正常化する
ための免疫療法の開発に向けた基礎研究を進めており，こ
れまでの研究経験を活かした独自の視点から，HIV-1感染
症の根治に繋がる新たな免疫療法の開発を目指したい。
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