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研究目的 
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IL-17 は腫瘍を含めた数多くの炎症病態の惹起において重要なサ

イトカインである事が報告されているが、がん病態における役割

については明確でない。このような IL-17 に関する見解と同様に

IL-17産生γδT細胞と細胞の腫瘍免疫応答における役割についても

抗腫瘍エフェクターとしての側面と、腫瘍悪性化因子としての側

面の２面性が指摘されている。申請者らはこれまでに 腫瘍局所で

の炎症を惹起することにより in vivo において自然退縮型がん細胞

が致死性増殖能や転移能で表現される悪性化形質を獲得するがん

悪性化進展モデルによって、炎症応答を惹起する起点となる IL-17
産生免疫細胞として Vδ1 γδT 細胞を同定した。本研究課題ではこ

の新たに同定した IL-17 産生 Vδ1 γδT 細胞の特徴・機能を理解し、

がん悪性化を促進する炎症の「起点」を制御する事で新たながん治

療法の開発につなげる事を目的とする。 
研究内容・成果 
（1000 字程度） 

昨年度までの研究成果から自然退縮型がん細胞である QR-32 細胞

の悪性化進展に IL-17 を介した免疫応答が非常に重要である事、

IL-17 産生細胞としてγδ T 細胞が炎症の起点となりうる事を見出

した。特に IL-17 産生γδT 細胞として Vδ1 T 細胞を同定しさらに

Vδ1 T 細胞に選択的に発現するTNFRSF 分子として CD30 を同定

した。 
本年度はがん悪性化進展に関わる炎症性免疫応答が Vδ1 T 細胞を

起点として惹起されたのちに、増幅・慢性化が自然免疫細胞間の相

互作用によって制御されていることを明らかにし、またこれらの

プロセスに関わる分子機構について新しい知見を得た。特にがん

関連炎症ではγδT17 細胞によって IL-1βの産生と好中球浸潤が増

幅・維持されること、IL-17 欠損マウスで腫瘍増殖が抑制され、IL-
1β 産生の減弱ならびに好酸球浸潤の増加、抗炎症性脂質産生に重

要な 12/15-リポキシゲナーゼ（LOX）の発現上昇がみられること

を明らかにした。 



これらの結果は、がん細胞の致死性増殖能や遠隔臓器転移能をは

じめとする悪性化進展プロセスに関わる自 IL-17 産生γδT 細胞の

炎症の慢性化、維持に重要であることを示すと考えられる。 
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