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研究成果の概要（和文）：慢性炎症は発がんの強い背景要因である。IL-21アイソフォームをT細胞特異的に発現
させたマウス(Tg)に、炎症性大腸がんを誘導したところ、がんの発生が亢進した。IL-21はB細胞に対してAID発
現を亢進し、抗体クラススイッチや突然変異を誘導する。そこで炎症性大腸がん発生に、IL-21によるAID誘導が
関与する可能性を調べた。
発がん誘導Tgの大腸上皮細胞(IEC)において、AID発現が亢進する傾向があり、また、IL-21の直接刺激は分離し
たIECのAID発現を亢進させた。以上の結果より、IL-21が炎症状態にあるIECのAIDの発現を亢進させ、炎症性発
がんを誘導している可能性が示唆された。

研究成果の概要（英文）：Chronic inflammation is a strong background factor of carcinogenesis. When 
colitis-associated colorectal cancer (CAC) was induced in our Tg mice expressing IL-21 isoform 
specifically in T cells, the incidence of cancer increased. IL-21 enhances AID expression on B cells
 and induces antibody class switching and somatic hyper mutations. Therefore, the possibility that 
the induction of AID by IL-21 may be involved in the development of CAC was investigated.
AID expression tended to increase in CAC-induced Tg colon epithelial cells (IEC) than in wild type 
mice, and IL-21 directly enhanced AID expression in isolated IEC. These results suggested that IL-21
 may enhance the expression of AID in inflamed IEC and may induce CAC.

研究分野：免疫学
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