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研究成果の概要（和文）：　女性ホルモンであるエストロゲンは抗炎症作用が知られており、自然免疫系細胞の活性化
を制御して免疫反応を終息させている可能性が高いが、詳細な分子機構は明らかではない。本研究では新たに細胞膜型
エストロゲン受容体として同定されたG蛋白共役型受容体GPR30が自然免疫制御に関与しているかどうかについて、炎症
性サイトカイン産生制御に着目して検討を行ったところ、マクロファージ細胞においてGPR30からのシグナルが活性化
マクロファージ細胞からのIL-6産生を低下させること、これはGPR30シグナルがNFkB経路に関与するキナーゼの活性化
を低下させることでサイトカイン産生を低下させていることが明らかとなった。

研究成果の概要（英文）：Estrogen effects the immune response through ERalpha or ERbeta, but recently the i
nvolvement of GPR30 (G protein Coupled Receptor 30), a membrane-type estrogen receptor, in anti inflammato
ry response is reported. This study investigated the molecular mechanism about the regulation of inflammat
ory cytokines by GPR30. We found that the treatment of GPR30 by G-1, GPR30 specific agonist, suppressed th
e expression of inflammatory cytokine IL-6 in macrophage cell line stimulated with LPS. G-1 also decreased
 NFkB promoter activation by LPS, and phosphorylation of kinases which involved in the translocation of tr
anscription factor NFkB from cytosol to nucleus.
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