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研究成果の概要（和文）：Vγ9Vδ2 T細胞はヒト末梢血の主要なγδ T細胞でリン酸抗原を特異的に認識する。
このVγ9Vδ2 T細胞は複数種類のがん細胞を殺傷することが知られているが、口腔癌を抑制するか否かは不明で
ある。本研究では、口腔癌細胞がVγ9Vδ2 Tによって特異的に認識されることが明らかとなった。またゾレドロ
ネートを作用させた口腔癌細胞はVγ9Vδ2 Tによるサイトカイン産生を誘導することが明らかとなった。更にゾ
レドロネートを作用させた口腔癌細胞はVγ9Vδ2 T細胞によって効率的に殺傷されることが明らかとなった。以
上の結果からVγ9Vδ2 T細胞を用いた免疫療法が口腔癌治療に適用できる可能性が示唆された。

研究成果の概要（英文）：Vγ9Vδ2 T cells, the major subset of the human peripheral blood γδ 
T-cell, respond to microbial infection and stressed cells through the recognition of 
phosphoantigens. Vγ9Vδ2 T cells kill a broad range of tumors, including breast cancers, colon 
carcinomas, lymphomas, melanomas, myelomas, and prostate cancers. However, there has not been an 
examination of whether Vγ9Vδ2 T cells would target oral carcinomas. We demonstrated that oral 
carcinoma cell lines were recognized by Vγ9Vδ2 T cells via specific ligand/ receptor interactions.
 Zoledronate-treated oral carcinomas triggered cytokine production of Vγ9Vδ2 T cells. In addition,
 co-culturing zoledronate treated oral carcinomas and Vγ9Vδ2 T cells resulted in effective tumor 
cell lysis. Our findings could contribute to the development of novel immunotherapy for oral 
carcinomas. 

研究分野： 口腔外科学
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 以上の結果から、窒素含有ビスホスホネー
ト処理された口腔癌細胞は、リン酸抗原を
CD277 を介して Vγ9Vδ2T 細胞に提示し、活
性化を誘導し、また活性化 Vγ9Vδ2T 細胞に
よって殺傷されることが明らかとなった。 
 口腔癌の Vγ9Vδ2T 細胞による免疫療法の
基礎的知見として上記の結果をもとに、論文
を作成し、近い内に公表する予定である。 
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