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【目的】 これまでに glucose-6-phosphate isomerase peptide (GPI325-339) 誘導性関節炎

マウスに、fingolimod（FTY720）と病因抗原の併用療法が、効果的に免疫寛容を介

して完全寛解を導入できる可能性を見い出している。本研究では、本併用療法で

増 加 す る glucocorticoid-induced tumor necrosis factor receptor family-related 
gene/protein (GITR)+ 非制御性 (CD25− CD4+) T 細胞の特徴および免疫寛容に及ぼ

す影響について検討した。 
【方法】 GPI325-339誘導性関節炎マウスを FTY720 (1.0 mg/kg, p.o.) および GPI325-339 
(10 μg/mouse, i.v.) の併用で治療後、GITR+ 非制御性 T 細胞を FACS で分取し、

suppression assay を用いて T 細胞増殖活性抑制を調べた。また、CD3/CD28 刺激し、

リアルタイム PCR 法および細胞内サイトカイン染色法により、サイトカイン産生

パターンについて調べた。 
【結果及び考察】 GITR+ 非制御性 T 細胞は、抑制性サイトカインの IL-10 を高産

生し、T 細胞抑制活性を示した。しかし、GITR+ 非制御性 T 細胞分画は、IL-10 高

産生細胞以外に IFN-γ や IL-4 を産生するエフェクターT 細胞を含むヘテロな細胞

集団であることが明らかとなった。現在、本併用療法で増加する IL-10 高産生細胞

を識別する GITR 以外の抗原マーカーについて検討を加えている。 


