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－千里ライフサイエンス新適塾－ 
「難病への挑戦」第１４回会合 

 

『生活習慣病をつなぐ慢性炎症と臓器連関』 

 

講師 真鍋 一郎（まなべ いちろう） 

東京大学大学院 医学系研究科 循環器内科学 

 講師 
 

日時 ２０１３年５月２３日（木） １８：００～２０：００ 
 

場所 千里ライフサイエンスセンタービル 

講演会 ８階 ８０１・８０２号室  （１８：００～１９：００）  

懇親会 ６階 ６０３・６０４号室  （１９：００～２０：００） 
 

講演・懇親会ともに参加費無料 
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 『生活習慣病をつなぐ慢性炎症と臓器連関』 

                  東京大学大学院 医学系研究科 循環器内科学 

                      講師     真鍋  一郎 

 

慢性炎症は生活習慣病と癌に共通する基盤病態として注目されている。我々は

これまでに、肥満脂肪組織、心肥大、慢性腎臓病において、実質細胞と間質細

胞の相互作用を基盤とした慢性炎症プロセスが生じていることを明らかにして

きた。実質細胞は内因性ストレスをセンサーとして感知し、免疫細胞等の間質

細胞と相互作用する。この相互作用により、炎症プロセスが惹起・拡大して病

態が進展する。さらに、慢性炎症は一つの臓器にとどまらず、遠隔臓器におけ

る慢性炎症を誘導することも見いだした。例えば、肥満脂肪組織から放出が増

加する遊離脂肪酸は、膵島における炎症を惹起し、膵β細胞機能障害を引き起

こす。このような臓器連関による慢性炎症の拡大は、生活習慣病において複数

臓器の機能異常を合併する基盤として重要と考えられる。一方で、実質細胞と

間質細胞の相互作用は、絶えざる外的･内的な環境の変化（ストレス）に対して

組織の恒常性を維持するのにも重要である。我々は、線維芽細胞特異的な転写

因子 Klf5 のノックアウトマウスを作製することにより、心筋細胞と心臓線維芽

細胞の相互作用が圧負荷に対する適応応答に必須であることを明らかとした。

さらに、脳－心－腎連関による慢性炎症プロセスの制御が、心臓圧負荷への適

応的応答に必須であることも明らかとなっている。生活習慣病における慢性炎

症の意義について、適応応答の側面と臓器連関に注目して検討したい。 
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