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Th17細胞からTfh細胞への可塑性は歯周炎病態を緩和させる 
 
自己免疫疾患の病態の進行には、Th17細胞の他細胞への可塑性が重要であることが知ら

れている。歯周炎の病態形成にTh17細胞は深く関わっているが、Th17細胞の可塑性の関与

については不明である。Th17細胞が他細胞に再分化してもeYFPを発現し、追跡できる「IL17
フェートマップマウス」を用いた結紮歯周炎モデルの解析では、病変部のTh17細胞あるいは

Th17由来細胞はともにIL-17を産生しており、サイトカイン産生の多様性は認められなかっ

た。一方で、病変部の所属リンパ節では、歯周炎誘導に伴いTh17細胞の可塑性が観察され

た。一部のeYFP陽性Th17由来細胞が濾胞性ヘルパーT（Tfh）細胞の特徴を示し、これらの

誘導はIL-6依存的であった。注目すべき点は、Th17細胞からTfh細胞への分化が歯周炎の

病態を抑制的に制御していることであった。Th17細胞からTfh細胞への分化を阻害すると、

歯周炎の病態が増悪し、歯周骨吸収の増大が観察された。また、Th17細胞からTfh細胞へ

の分化の阻害により、口腔内のIgGレベルの低下と口腔内常在細菌数の増加が認められ

た。本研究では、歯周炎において、Th17細胞のTfh細胞へ分化する可塑性が、その病態形

成に保護的な作用を持つことが明らかになった。 
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