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我々は希少疾患“チェルビズム”の研究から開始し、多くの難治性炎症疾患の病態形成に関与するTLRシグナルを
3BP2が制御することを見出した。3BP2をターゲットとした創薬開発はこれまでに報告はない。細胞内蛋白である3BP2を
阻害する方法として、基質蛋白であるチロシンキナーゼとの結合阻害に着目し、それを実現する低分子化合物の評価を
最新の技術を用いてin vitroで行うアッセイ系も、すでに確立している。現在9つまで絞り込んだ低分子化合物のin vitro、
in vivoでの評価や3BP2によるサイトカイン産生の更なるメカニズムの解明を進めている。
TLR異常活性化が関与する敗血症や全身性エリテマトーデス、自己炎症症候群、成人スチル病などの難治性炎症疾
患やチェルビズム治療に適用可能と考えている。
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細胞内蛋白を標的とした難治性炎症疾患治療薬の開発
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候補化合物の構造変換や新たなスクリーニングにより、最適なリード化合物を見出し、臨床試験に向けて、ともに薬剤
開発を進めていただけるパートナーを求める。
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LPSを投与した3BP2 KOマウスでは
野生型に比してサイトカイン産生が抑制される

3BP2-SRC PPIの探索
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