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【目　　　的】

　歯周炎病態の進行は，免疫応答を促進するエフェク
ターT細胞と，それを制御する制御性T細胞のバラン
スに影響される。我々はこれまでの研究でマウスの
CD4＋CD25＋制御性 T細胞に特徴的な遺伝子である
FOXP3 遺伝子の発現が歯肉炎組織よりも歯周炎組織で
高いことを示した。さらに歯周炎患者の歯肉組織から樹
立した（歯周炎組織由来）CD4＋T細胞クローンの大部
分がFOXP3 遺伝子を発現していることを報告した。こ
のように歯周炎の病態形成には制御性T細胞と疑われ
る FOXP3＋T 細胞が関与していると考えられるが，そ
の役割は十分に明らかになっていない。今回我々は，歯
周炎組織由来 CD4＋FOXP3＋T 細胞クローンに注目し
て解析を行い，ヒトの歯周炎組織においても FOXP3＋

T 細胞が制御性T細胞として機能しているのかを検討
した。

【材料と方法】

　インフォームドコンセントの得られた３名の慢性歯周
炎患者の歯肉組織より７つの CD4＋T 細胞クローンを
樹立した。また，末梢血より CD4＋CD25＋T 細胞（制
御性T細胞）と CD4＋CD25－T 細胞を分離した。これ
らのT細胞における制御性T細胞関連分子の遺伝子発
現解析を RT-PCR 法にて，フェノタイプ解析をフロー
サイトメトリー法にて行った。
　次に，FOXP3 を発現している歯周炎組織由来 CD4＋

T 細胞クローンまたは末梢血由来 CD4＋CD25＋制御性
T細胞を CD4＋CD25－T 細胞と共培養した時の CD4＋

CD25－T 細胞の増殖活性を 3[H] チミジン取り込み法に
て測定した。

【結　　　果】

　遺伝子発現解析にて，FOXP3遺伝子は大部分のクロー
ンと末梢血由来 CD4＋CD25＋T 細胞に発現していた。
CD25 遺伝子は全てのクローンで CD4＋CD25＋T 細胞
と同様に強く発現していた（図１）。タンパク質発現に
おいても遺伝子発現と同様の結果が得られたが，CD25
発現レベルはほとんどのクローンで低かった（図２）。
　共培養実験では，刺激時において，末梢血由来CD4＋

CD25＋FOXP3＋制御性T細胞はCD4＋CD25－T細胞の
増殖を抑制したが，歯周炎組織由来 CD4＋FOXP3＋T
細胞クローンは CD4＋CD25－T 細胞の増殖を著しく促
進した（図３）。
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図１　 末梢血由来CD4＋CD25＋制御性T細胞と歯周炎組織由来CD4＋T細胞クローンの遺伝子発現解析
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【考　　　察】

　歯周炎組織由来 CD4＋FOXP3＋T 細胞クローンは
CD25 のタンパク発現レベルは低めであるものの，制御
性T細胞様の遺伝子発現プロファイルとフェノタイプ
を有していると考えられる。しかし，これらのクローン
は末梢血由来 CD4＋CD25＋FOXP3＋制御性T細胞が有
するような制御的性質を示さないばかりでなく，むしろ
エフェクターT細胞様に働いて CD4＋CD25－T 細胞の
増殖を促進した。以上より，歯周炎組織に浸潤している

図２　 末梢血由来CD4＋CD25＋制御性T細胞と歯周炎組織由来CD4＋T細胞クローンのフェノタイプ解析

FOXP3＋T 細胞のほとんどが，機能的には制御性T細
胞ではなくエフェクターT細胞に近いことが示された。
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図３　 末梢血由来CD4＋CD25＋FOXP3＋制御性T細胞または歯周炎組織由来CD4＋FOXP3＋T細胞クローンが末梢
血由来CD4＋CD25－T 細胞の増殖に与える影響
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