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インフルエンザウイルスは感染する際、膜蛋白HAを使い細胞のシアル酸を認識し侵入するが、

生体にとってHAは獲得免疫(抗体による生体防御)においての重要な標的となる
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研究テーマ

「インフルエンザ万能ワクチン開発研究」

HA

不活化ワクチン

従来型のウイルスを用いた

従来のワクチンでは、 変異し続けるインフルエンザウイルスには対応できない

という 決定的な弱点を有している

変異インフルエンザウイルスの感染
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同じ型のインフルエンザ感染

変異

2
ミ ッ ショ ン

ステム万能抗体が認識する部位を、 正確にミ ミ ッ クさすペプチド を合成し 、

これをワクチンとして用いる

変異インフルエンザウイルスの感染
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