
九

専
攻
学
科
目　

免
疫
学

生　

年　

月　

昭
和
四
〇
年
一
〇
月

略　
　
　

歴　

平
成　

二
年　

三
月 

東
京
大
学
医
学
部
医
学
科
卒
業

同　

一
三
年　

三
月 
東
京
大
学
大
学
院
医
学
系
研
究
科
博
士
課
程
修
了

同　

一
三
年　

三
月 
博
士
（
医
学
）

同　

一
三
年　

六
月 

東
京
大
学
大
学
院
医
学
系
研
究
科
助
手

同　

一
五
年
一
〇
月 

東
京
医
科
歯
科
大
学
大
学
院
医
歯
学
総
合
研
究
科
特
任
教
授

同　

一
七
年　

四
月 

東
京
医
科
歯
科
大
学
大
学
院
医
歯
学
総
合
研
究
科
教
授

同　

二
一
年
一
〇
月 

科
学
技
術
振
興
機
構
戦
略
的
創
造
研
究
推
進
事
業
（ER

ATO

）
研
究
総
括

同　

二
四
年　

五
月 

東
京
大
学
大
学
院
医
学
系
研
究
科
教
授
（
現
在
に
至
る
）

日
本
学
士
院
賞　

受
賞
者　
　

高た
か　

柳や
な
ぎ　
　
　

広ひ
ろ
し　
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博
士
（
医
学
）
高
柳　

広
氏
の
「
骨
の
研
究
と

免
疫
学
の
融
合
を
目
指
すO

steoim
m

unology

の
研
究
」
に
対
す
る
授
賞
審
査
要
旨

　

骨
は
、
脊
椎
動
物
が
海
棲
か
ら
陸
棲
に
至
る
過
程
で
生
じ
た
高
等
動
物
に
特

有
の
組
織
で
あ
り
、
運
動
や
生
体
支
持
に
重
要
で
あ
る
と
と
も
に
、
細
菌
感
染

に
対
す
る
生
体
防
御
に
必
須
の
獲
得
免
疫
系
も
こ
の
時
期
に
進
化
し
た
も
の
で

あ
る
。
骨
組
織
の
内
部
に
は
骨
髄
が
あ
り
、
免
疫
細
胞
を
産
生
・
維
持
す
る
た

め
、
骨
と
免
疫
系
は
さ
ま
ざ
ま
な
相
互
作
用
や
共
通
の
調
節
メ
カ
ニ
ズ
ム
を
有

す
る
。
高
柳　

広
氏
は
、
骨
の
研
究
と
免
疫
学
の
融
合
を
目
指
し
て
、
脊
椎
動

物
の
生
体
制
御
系
の
理
解
に
格
段
の
発
展
を
も
た
ら
し
たO

steoim
m

unology

（
骨
免
疫
学
）
を
創
始
し
た
。
さ
ら
に
、
免
疫
に
よ
る
骨
の
制
御
の
み
な
ら
ず
、

骨
に
よ
る
免
疫
の
制
御
の
重
要
性
に
光
を
あ
て
、
骨
組
織
と
免
疫
細
胞
の
間
の

双
方
向
性
に
注
目
し
て
、
骨
免
疫
学
を
発
展
さ
せ
た
。
ゲ
ノ
ム
解
読
が
完
了
し
、

医
学
・
生
物
学
の
研
究
は
遺
伝
子
ク
ロ
ー
ニ
ン
グ
の
時
代
か
ら
、
遺
伝
子
機
能

解
析
・
多
臓
器
連
関
の
理
解
の
時
代
へ
と
大
き
く
転
換
し
た
が
、

O
steoim

m
unology

の
創
始
は
そ
の
先
駆
け
と
な
っ
た
。

１　

自
己
免
疫
性
関
節
炎
に
お
け
る
骨
破
壊
の
分
子
機
構
の
解
明

　

骨
は
、
骨
を
吸
収
す
る
破
骨
細
胞
と
骨
を
形
成
す
る
骨
芽
細
胞
の
バ
ラ
ン
ス

に
よ
り
維
持
さ
れ
て
お
り
、
破
骨
細
胞
の
分
化
に
は
破
骨
細
胞
分
化
因
子

R
A

N
K

L

が
必
要
で
あ
る
。
高
柳
氏
は
、
関
節
リ
ウ
マ
チ
が
自
己
免
疫
炎
症
に

伴
い
骨
が
破
壊
さ
れ
る
疾
患
で
あ
る
こ
と
に
注
目
し
、
炎
症
時
に
お
け
る
Ｔ
細

胞
に
よ
る
破
骨
細
胞
制
御
機
構
を
解
明
し
た
。
Ｔ
細
胞
は
、
破
骨
細
胞
分
化
を

促
進
す
るR

A
N

K
L

を
産
生
す
る
一
方
、IFNγ

な
ど
の
抑
制
因
子
も
産
生
し
、

そ
の
バ
ラ
ン
ス
の
破
綻
が
破
骨
細
胞
形
成
に
つ
な
が
る
。
さ
ら
に
、
破
骨
細
胞

誘
導
活
性
を
持
つ
病
的
Ｔ
細
胞
が
、IL-17

を
産
生
す
るTh17

細
胞
で
あ
る
こ

と
を
突
き
止
め
た
。IL-17

は
、
滑
膜
線
維
芽
細
胞
にR

A
N

K
L

産
生
を
誘
導

す
る
と
同
時
に
滑
膜
炎
を
惹
起
し
、TN

F

やIL-6

な
ど
の
炎
症
性
サ
イ
ト
カ

イ
ン
の
作
用
を
介
し
て
、
さ
ら
な
るR

A
N

K
L

誘
導
と
破
骨
細
胞
前
駆
細
胞
の

活
性
化
を
引
き
起
こ
し
て
破
骨
細
胞
を
増
加
さ
せ
る
。
骨
破
壊
を
誘
導
す
る

Th17

細
胞
が
制
御
性
Ｔ
細
胞
か
ら
の
転
換
に
よ
り
増
加
す
る
こ
と
も
解
明
し

た
。
こ
の
よ
う
に
し
て
、
自
己
免
疫
応
答
が
最
終
的
にR

A
N

K
L

を
誘
導
し
、

破
骨
細
胞
に
よ
る
骨
破
壊
を
促
進
す
る
メ
カ
ニ
ズ
ム
の
全
貌
が
解
明
さ
れ
た
。

こ
の
発
見
は
、
関
節
リ
ウ
マ
チ
に
よ
る
骨
破
壊
が
、R

A
N

K
L

抑
制
に
よ
り
治

療
で
き
る
疾
患
で
あ
る
こ
と
へ
の
科
学
的
基
盤
を
提
供
し
、
抗R

A
N

K
L

抗
体

（D
enosum

ab

）
の
関
節
リ
ウ
マ
チ
性
骨
破
壊
へ
の
臨
床
応
用
の
道
を
拓
い
た
。
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２　
RAN

KL

の
機
能
と
シ
グ
ナ
ル
の
解
明
に
よ
るRAN

KL

生
物
学
の
確
立

　

高
柳
氏
は
、R

A
N

K
L

に
よ
り
誘
導
さ
れ
る
遺
伝
子
の
ト
ラ
ン
ス
ク
リ
プ

ト
ー
ム
解
析
を
用
い
て
、
破
骨
細
胞
の
運
命
を
決
定
す
る
マ
ス
タ
ー
転
写
因
子

N
FATc1

を
同
定
し
た
。
さ
ら
に
、
免
疫
グ
ロ
ブ
リ
ン
様
受
容
体
に
よ
っ
て
、

FcRγ
/D

A
P12

を
介
し
たITA

M

シ
グ
ナ
ル
がR

A
N

K

の
補
助
シ
グ
ナ
ル
と
し

て
作
用
し
て
破
骨
細
胞
分
化
を
誘
導
す
る
こ
と
を
明
ら
か
に
し
、
破
骨
細
胞
分

化
に
必
要
な
新
規
の
受
容
体
群
を
発
見
し
た
。
免
疫
系
に
必
須
の
チ
ロ
シ
ン
キ

ナ
ー
ゼB

tk

・Tec

が
破
骨
細
胞
分
化
に
必
須
で
あ
る
こ
と
も
明
ら
か
に
し
た
。

R
A

N
K

L

の
細
胞
内
シ
グ
ナ
ル
伝
達
経
路
の
全
貌
解
明
は
同
氏
な
く
て
は
な
し

得
な
か
っ
た
業
績
で
あ
る
。N

FATc1

を
は
じ
め
と
す
る
破
骨
細
胞
分
化
シ
グ

ナ
ル
伝
達
分
子
の
多
く
は
免
疫
系
で
発
見
さ
れ
た
分
子
で
あ
る
が
、
免
疫
系
と

は
全
く
異
な
る
ネ
ッ
ト
ワ
ー
ク
を
介
し
て
破
骨
細
胞
制
御
系
を
形
成
し
て
い

た
。
ま
た
、
コ
ン
デ
ィ
シ
ョ
ナ
ル
ノ
ッ
ク
ア
ウ
ト
マ
ウ
ス
を
用
い
て
、
生
理
的

なR
A

N
K

L

の
供
給
源
と
し
て
の
骨
細
胞
の
意
義
、
関
節
リ
ウ
マ
チ
に
お
け
る

滑
膜
線
維
芽
細
胞
の
病
的
意
義
も
解
明
し
た
。
こ
の
よ
う
な
同
氏
の
精
力
的
な

研
究
に
よ
り
、R

A
N

K
L

の
生
体
機
能
・
発
現
細
胞
・
細
胞
内
シ
グ
ナ
ル
伝
達

経
路
が
解
明
さ
れ
、
骨
免
疫
学
の
一
角
にR

A
N

K
L

生
物
学
と
呼
べ
る
研
究
領

域
が
発
展
し
た
。

３　

RAN
KL

と
癌
骨
転
移

　

癌
細
胞
が
骨
に
転
移
す
る
と
、R

A
N

K
L

を
誘
導
し
、
破
骨
細
胞
が
活
性
化

さ
れ
、
骨
が
分
解
さ
れ
る
。
そ
の
結
果
、
骨
基
質
か
ら
放
出
さ
れ
る
増
殖
因
子

に
よ
り
癌
細
胞
が
活
性
化
し
、
さ
ら
にR

A
N

K
L

が
誘
導
さ
れ
る
と
い
う
悪
循

環
に
陥
る
。
こ
の
た
め
、RA

N
K

L

を
阻
害
す
る
こ
と
で
こ
の
悪
循
環
を
断
ち
、

腫
瘍
拡
大
の
ス
ペ
ー
ス
を
与
え
な
い
こ
と
で
骨
転
移
癌
を
制
御
で
き
る
。
ま

た
、
高
柳
氏
ら
は
、R

A
N

K
L

阻
害
に
よ
っ
て
骨
転
移
の
プ
ロ
セ
ス
に
も
介
入

で
き
る
こ
と
を
示
し
た
。
近
年
で
は
、R

A
N

K
L

が
乳
癌
な
ど
の
発
症
に
関
わ

る
こ
と
も
報
告
さ
れ
、
癌
骨
転
移
制
圧
へ
の
貢
献
が
骨
免
疫
学
の
重
要
な
課
題

へ
と
発
展
し
た
。

４　

O
steoim

m
unology

の
創
成
、
骨
免
疫
系
の
概
念
の
提
唱
と
臨
床
応
用

へ
の
貢
献

　

骨
と
免
疫
の
関
係
は
、
多
く
の
組
織
に
見
ら
れ
る
よ
う
な
「
免
疫
↓
骨
」
と

い
う
一
方
通
行
で
は
な
く
、「
骨
↓
免
疫
」
が
重
要
で
あ
る
点
で
双
方
向
性
で

あ
り
、
骨
免
疫
系
と
し
て
発
達
し
た
こ
と
を
示
す
。
こ
れ
は
、
脊
椎
動
物
が
陸

に
上
が
っ
た
時
期
に
起
き
た
骨
格
系
と
免
疫
系
の
発
達
が
進
化
的
に
極
め
て
近

い
時
期
に
起
き
た
こ
と
を
示
し
て
い
る
。

　

高
柳
氏
が
提
唱
し
た
骨
と
免
疫
を
一
体
の
シ
ス
テ
ム
と
し
て
捉
え
る
骨
免
疫

系
の
概
念
は
、
骨
代
謝
学
や
免
疫
学
の
学
術
的
な
進
歩
に
貢
献
す
る
だ
け
で
な
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く
、
骨
や
免
疫
に
関
わ
る
多
く
の
疾
患
、
特
に
骨
粗
鬆
症
、
関
節
炎
を
伴
う
自

己
免
疫
疾
患
、
癌
細
胞
の
骨
転
移
な
ど
の
病
態
解
明
と
新
規
治
療
法
の
開
発
に

道
を
拓
い
た
。
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