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　特発性肺線維症の急性増悪は予後不良である。IL-23は炎症性サイトカインの１つであるが、特発
性肺線維症の急性増悪におけるIL-23の役割は不明である。
　本研究ではマウスにブレオマイシンを投与することで肺線維症を誘導し、リポポリサッカライ
ド（LPS）を投与することで急性増悪を誘導した。気道中のIL-23、IL-17A、IL-22の濃度は、肺線
維症急性増悪マウスで上昇していた。IL-23p19欠損マウスで気道炎症及び肺線維化は軽減しており、
IL-17AとIL-22の濃度は低下していた。抗IL-12/23p40抗体の投与でも同様に気道炎症及び肺線維化は
抑制され、IL-17AとIL-22の濃度も低下していた。IL-17Aの主要な産生源はTh17細胞と考えられた。
　特発性肺線維症患者において安定期症例と急性増悪症例を比較すると、急性増悪症例で気管支肺胞
洗浄液中のIL-23濃度が高い傾向にあった。
　以上より、肺線維症の急性増悪の発症にIL-23が重要であり、IL-23を阻害することが新たな治療戦
略となりうることが示唆された。
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