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研究成果の概要（和文）：放射線照射により惹起される放射線腸炎では、炎症が病態に重要な役割を果たしてい
るが、不明な点が多い。この病態に新規自然炎症経路であるNLRP3インフラマソームが関与しているとの仮説の
もと、研究を行った。12Gyの放射線照射マウスモデルでは、野生型マウスと比較して、インフラマソーム構成分
子の欠損マウスでは生存期間が延長し、体重減少や炎症・線維化マーカーの発現も抑制され、この病態の炎症が
インフラマソームを介して惹起されていることが示された。また、野生型と欠損マウスのcohouse飼育における
腸内細菌叢の解析により、Helicobacter属腸内細菌の病態への関与も示唆された。

研究成果の概要（英文）：　　Inflammation plays an important role in the pathogenesis of 
irradiation-induced enteritis; however, it is still unknown how radiation triggers its inflammatory 
responses after irradiation. We hypothesized that NLRP3 inflammasomes, a newly innate immune 
pathway, are involved in the process of irradiation-induced enteritis., and found that compared to 
the wild-type mice, mice deficient of inflammasome components prolonged the survival time, and 
reduced body weight loss and the expression of inflammatory and fibrosis-related markers. 
Furthermore, cohousing experiments revealed that gut microbiota, especially Helicobacter, 
contributes to the pathogenesis of irradiation-induced enteritis. These findings suggest that NLRP3 
inflammasomes are crucial for mediating irradiation-induced enteritis and Helicobacter may be 
involved in its process. 

研究分野：消化器外科
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