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研究成果の概要（和文）：健常人から汗を回収した。脱塩、凍結乾燥で濃縮後、フィルターを通して滅菌した。汗サン
プルを培養ヒト角化細胞に添加したところ、JNK, p38, ERK, NF-kBの経路が活性化され、IL-8, TNF-alphaを産生した
。刺激物質の成分を検討したところIL-1alpha, betaであった。これらの反応は抗IL-1 receptor抗体でブロックされた
。さらに痒みに関連するサイトカインであるIL-31も同様に汗中に産生されていた。

研究成果の概要（英文）：Eccrine sweat was collected from the arms of healthy volunteers after exercise, an
d levels of proinflammatory cytokines in the sweat were quantified by ELISA. We detected the presence of I
L-1alpha, IL-1beta, and high levels of IL-31 in sweat samples. To investigate whether sweat activates kera
tinocytes, normal human keratinocytes were stimulated with concentrated sweat. Western blot analysis demon
strated the activation of NF-kB, ERK, and JNK signaling in sweat-stimulated keratinocytes. Real-time PCR u
sing total RNA and ELISA analysis of supernatants showed the upregulation of IL-8 and IL-1beta by sweat. F
urthermore, pretreatment with IL-1R antagonist blocked sweat-stimulated cytokine production and signal act
ivation, indicating that bioactive IL-1 is a major factor in the activation of keratinocytes by sweat. 
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