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１． 研究計画の概要 

 

我々の研究は、卵巣癌由来 polysomal RNA

（RNA peptide 複合体）を用いた既存の癌ワ
クチンと異なる、全く新しい癌ワクチン療法
の開発を目的とする。さらに paclitaxel によ
る polysomal RNA の免疫、分子修飾効果を
検討し、より強力な細胞傷害性 T リンパ球
(CTL), Natural Killer cell(NK cell)誘導能を
もつ RNA peptide 複合体の開発を研究目的
とする 

 

２． 研究の進捗状況 

 

 卵巣癌細胞株 SKOV3 の cell lysate から抽
出した polysomal RNA をその比重により細
分画して、その中でも特に、HER2-neu  

peptide E75 特異的 CD8 陽性 Tcell の誘導効
果 の 高 か っ た heavy polysomal RNA 

fraction を用いて、その刺激群と否刺激群に
て細胞障害性試験Cr51 release assayを施行
した。結果、heavy polysomalRNA fracion

刺激群において、有意な細胞障害性を確認し
た。また、標的細胞と heavy polysomal RNA

刺激群において、その上清中に炎症性サイト
カインである IL-12 の高い産生が ELISA 法
を用いて確認された。一方、比重の軽い light 

polysomal RNA fracion においては同様に
IL-12 の産生を認めたが、heavy polysomal 

RNA fraction と比較してその産生能は軽度
であった。この polysomal RNA の未熟樹状
細胞での認識メカニズムにユビキチンが関
与しているか否かを検討するために、free 

protein 群, light polysomal RNA 群,heavy 

polysomal RNA 群を抽出し western  blot

法を用いて、抗ユビキチン抗体にて染色した
ところ、heavy polysomal RNA 群において
高いユビキチン化タンパクを認めた。これに
より、polysomal RNA の樹状細胞での認識に
ユビキチン化が関与していることが示唆さ
れた。 

 

３．現在までの達成度 

 ②おおむね当該の研究計画に沿って進行
している。 

 

４．今後の研究の推進方策 
 
細胞障害性試験 Cr51 release assy, 炎症

性サイトカイン IL-12産生を ELISA法を用い
て検討する。 
またこのメカニズムに RNA, HSP、ユビキチン
が関与しているか否かを検討するためにそ
れぞれの阻害剤である RNAse, Geldanamycin, 
抗 CD91 抗体、脱ユビキチン酵素を用いて
blocking assay を行い、その主要経路を明ら
かにする。 
卵巣癌初回手術、化学療法前後での患者末梢
血と癌組織を採取し、それらから PBMC, 樹状
細胞、Polysomal RNA を抽出し、各治療ポイ
ントにおける CTL, NK cell 誘導能を比較検
討し、適切な維持免疫療法のタイミングを明
らかにする。 
 
５. 代表的な研究成果 
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