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第 10 回　炎症論⑨
１．慢性炎症について

図１

２．慢性炎症の原因

①持続する感染症

②免疫関連性炎症
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③長期にわたる中毒性物質の被曝

3．慢性炎症の主役―マクロファージ―

＊珪肺：職場で発生する粉
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の一つ。アスベストによるアスベスト肺も同質の疾患
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中心静脈とグリッソン鞘がきれいに配列する正常肝臓組織が、肝炎ウイルスによる慢性炎症で壊死に陥った組織修復で出現した線維化によ
り肝臓の組織形態が明らかに変化し、元の正常な構造は失われている（膠原線維を青く染めるアザン染色、a、bとも同じ倍率）。

 図１　正常肝臓組織（a）と肝線維症から肝硬変へ移行しつつある肝臓組織（b）
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 図２　炎症におけるマクロファージの活性化
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骨髄で生まれた単球が血管外に遊走して分化した組織マクロファージが炎症で刺激活性化されると、刺激の種類によって２種類のマクロファージが出現。
一つは昔からよく知られている古典的なマクロファージ（M1）で、病原微生物を貪食殺傷するだけでなく自己組織にも傷害を与えるもの。もう一つは新
たに発見されたマクロファージ（M2）で傷害された組織の修復と線維化を誘導し、また、炎症を抑える様々な物質を分泌するもの。マクロファージがい
かに多くの物質を分泌するかがわかりますね。（IL：インターロイキン、IFN-γ：インターフェロンガンマ、TNF：腫瘍壊死因子、PDGF:：血小板由来成
長因子、FGF：線維芽細胞増殖因子、TGF-β：トランスフォーミング増殖因子ベータ）


