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学 位 論 文 内 容 の 要 旨

論 文 審 査 結 果 の 要 旨

IL-23 は主にマクロファージや樹状細胞から分泌されるサイトカインであり、Th17 細胞の分化を誘

導することから慢性閉塞性肺疾患の病態への関与が示唆されるが、その役割は明らかでない。エラ

スターゼ誘導マウス肺気腫モデルを用いて IL-23 の役割を検討した。C56Bl/6 マウスもしくは IL-23
ノックアウトマウスに肺気腫を惹起させ肺組織および気管支肺胞洗浄（BAL）液を検討した。また、野

生型マウスに抗 IL-23 抗体あるいはコントロール抗体を腹腔内投与し、同様の評価を行った。IL-23
ノックアウトマウス群では、肺気腫コントロール群に比し、day21 において有意に気腫化の軽減を認

め、また肺組織中の IL-17 の低下を認めた。Day4 における BAL 液中の総細胞数、マクロファージ、

好中球数、およびKC、MIP-2値も IL-23ノックアウトマウス群は肺気腫コントロール群に比較し、有意

に減少を認めた。抗 IL-23 抗体投与群では、コントロール抗体投与群でも同様の結果であった。

IL-23 を制御することにより、肺気腫進展抑制が得られ、COPD の治療として有用であることが示唆さ

れた。 


