
第１０９回	病態生化学セミナー	
	

日時：平成２９年２月１４日（火曜日）午後６時００分〜	

場所：医学部	図書館３階	視聴覚室 
演題：インフラマソームと自己炎症疾患 

The inflammasome and autoinflammatory disease	
演者：増本	純也 先生 

愛媛大学大学院医学系研究科解析病理学講座 教授  

  

	 インフラマソームは、細胞内の病原体や自己の代謝産物などを認識し、炎症性サイトカイ

ンであるインターロイキン1β (IL-1β) を活性化するのに必須の蛋白質複合体であるである。
インフラマソームは、病原体を認識する受容体である Nod-like receptor (NLR)、アダプター
蛋白質である ASC、IL-1β 前駆体を切断して活性化する caspase-1からなるのが基本型であ
る。もっとも研究が進んでいるインフラマソームは、NLR のひとつであるクライオパイリン
(NLRP3) を構成分子に持つクライオパイリンインフラマソームである。クライオパイリンは、
ウィルスや細菌の持つ RNA や DNA などの核酸成分、細胞が貪色した金属結晶、自己の代
謝産物を含む危険物質、細胞内のイオン強度の異常など、多岐にわたる細胞傷害因子を検出

し、インフラマソームの活性化に関わると考えられている。また、そのような細胞傷害因子

によって活性化されたインフラマソームを制御し、過剰な生体反応を抑えていると考えられ

るパイリンなどの制御分子が知られている。最近、このインフラマソームが自己炎症症候群

と深く関わっていることが示唆されるようになってきた。インフラマソームを構成するクラ

イオパイリンなど病原体認識受容体の異常やそれを制御するパイリンなどの制御分子の異常

が、クライオパイリン関連周期熱症候群 (CAPS) や家族性地中海熱 (FMF) という、それぞ
れ独立した自己炎症症候群の原因となる。本講演では、インフラマソームを構成する分子の

性質や組織での発現とその病理組織学的な意義について概説し、インフラマソームと自己炎

症症候群との関連について考えてみたい。 
【増本 純也】 
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