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不都合な 免疫／炎症 反応

• 免疫／炎症は、生体の恒常性を維持すために欠かせない反
応である。しかし、時と場合によっては、不都合は反応となる
場合がある。不都合な反応の代表例が過敏症・アレルギーで
ある。

• 不都合な反応の例
–火傷／大怪我の後の瘢痕

–重症感染症（病原体による組織破壊、炎症の先鋭化、慢性化

–心筋炎（感染症に基づく自己抗体の産生）



炎症の概念

• 炎症inflammationとは，発赤，熱感，膨張，疼痛，更に機能障害を含む症状
であり，異物すなわち障害因子を効果的に排除しようとする高次の生体防
御反応である．

• 炎症を起こす原因は様々であり，その中には免疫反応に起因するものや，
免疫反応の結果として起こるものもある．

• その原因に対し生体防御が正しく，適当な強度で起きた場合には，この反
応は生体にとって望ましい．しかし，一般に，炎症に基づき周囲の正常な組
織の傷害が生じることから，必ずしも合理的なものともいえない．



炎症の原因
• 炎症の原因は様々であり，
• 物理的因子としては，機械的刺激，熱，寒冷，電気，放射線，紫外線など
• 化学的因子としては，酸，アルカリ，薬剤，毒素，抗原など
• 生物学的因子としては，細菌，真菌，ウイルスなどでの感染症、アレルギー
性も含む

• これらの外因性のもののみならず，内因性のものまで存在する．
• 内因性のものには自己免疫疾患が含まれる．

感染免疫，腫瘍免疫，移植免疫，アレルギー，自己免疫・・・
の全てが含まれる（すべての基本であり有用／有害の区別と別）



炎症の進行

①細胞・組織の変質，

②血管からの液性並びに細胞成分の浸出と浸潤，

③修復性増殖，

これらの強度や時間経過は炎症の原因となった因子の性状，作用時間，
濃度などにより大きく異なる．

炎症過程にかかわる因子や細胞も炎症の原因ごとにそれぞれ特徴がある．

感染・癌・移植・アレルギー，・・・免疫応答に基づく変化も同じように進行する
．



炎症（例示）

• 切り傷：出血―止血―かさぶたー元に戻る
• 大きな傷：出血―――――傷あと

• やけど：痛みー水泡―消失―元に戻る
• 大やけど：痛みーーーーー瘢痕

きずあと にきびあと

野口英世の左手
（火傷、拘縮・瘢痕）



治癒過程の概要



治癒過程の概要

1. フィブリン塊によっ
て創傷による欠損
部が補填される．さ
らに，フィブロネク
チンがコラーゲン，
フィブリンなどのＥ
ＣＭを架橋する．

2. 動員されたマクロフ
ァージが細胞の残
骸や損傷成分を除
去する．

3. 局所の残骸や成分
が様々な細胞を誘
引する．

4. 新たなＥＣＭの沈
着が始まり，フィブ
リン塊は分解除去
される．

5. プロテオグリカン，
糖タンパク質，ＩＩＩ型
コラーゲンからなる
暫定マトリックスの
沈着が起きる．

6. 暫定マトリックスが
消化分解・除去さ
れ，Ｉ型コラーゲン
に富んだ最終的な
マトリックスが沈着
する．



瘢痕形成の例
• 心筋梗塞：心破壊を防止，一方で収縮性組織の量の減少＝心不全，心室瘤の形成．

• 粥状動脈硬化：（糖尿病など），拡張し，動脈瘤の形成．

• リウマチ熱による瘢痕化した僧帽弁，大動脈弁は狭窄や逆流を起こす＝心不全

• 心外膜の持続的な炎症：フィブリンによる癒着＝拘束性の心外膜炎，心不全．

• 肺の線維化：呼吸不全

• 腹腔内の感染・外科手術：癒着，腸の閉塞

• 腎糸球体の傷害：膠原繊維性の瘢痕

• 火傷・病巣摘出のための外科的処置：醜い外観，病的な過剰反応．

• 不全：腹部手術における縫合離開，腹壁ヘルニア，潰瘍形成．

• 過剰：肥厚性の瘢痕，ケロイド，過剰収縮（拘縮：重症の火傷の後における関節の機能不
全，消化管狭窄）



組織傷害不都合な反応
• 炎症／免疫は、生体の恒常性を維持すために欠かせない反
応である。しかし、時と場合によっては、不都合は反応となる。

•炎症／免疫は、諸刃の刃である。

• 人類が求めるゴールは、都合の良い反応を上手に利用し、都
合の悪い反応を制御すること。超高齢社会の到来は、この成
果によるところがあるが、まだまだ未解決の点・満足度が低い
点は多々ある。

• 多くの難病に免疫機構が関与している。



代表的なアレルギー疾患

– アナフィラキシーショック
– 花粉症、喘息
– アトピー、じんま疹
– アレルギー性鼻炎
– 虫刺され
– 食物アレルギー（そば、卵、・・）
– 洗剤、装飾品、うるし、

– 局所 ｖｓ 全身

– 急性 ｖｓ 慢性

– 皮膚科，呼吸器，救急・・

• アレルゲン
– 吸入
– 食物
– 薬物
– 虫刺され

– ダニ
– 微生物
– 花粉
– 化学物質
– 食品
– 貴金属
– ペット



アレルギーとは
• ある種の抗原で感作された個体が、再度、抗原と接触すると二次応答がおきる。このとき組
織傷害を起こすことがある。これを、hypersensitivityまたはallergyと呼ぶ。

• アレルギーは作用機序（発症機序）に基づき、４種に分類されている。各々、亜型を含む。

1796年 Jenner・・・・ 種痘を発見，天然痘の予防に成功

1885年 pasteur・・・・ 細菌学の基礎を確立，腐敗における細菌の関与を証明

1890年 Behring/北里 ジフテリア菌および破傷風菌に対する抗毒素の研究，

抗毒素血清（血清療法）の開発，血清療法に伴う血清病の出現

1890年 Koch・・・・・ 結核菌による感作モルモットの生体反応であるKoch現象の発見

1902年 Richet イソギンチヤクの毒素の研究からアナフイラキシスの発見

1903年 Arthus・・・・・ Arthus現象の発見

1906年 Clemens Freiherr von Pirquet・・・・・

血清病，Koch現象，anaphylaxis，Arthus現象等，

生体防御を越えた反応に対してallergyという言葉を与えた



自己免疫疾患など、難病が多い



自己免疫疾患など、難病が多い

Ⅰ型～Ⅳ型反応は、
いずれも、代表的な免疫反応
通常は有用な反応として働く
欠損すれば、免疫不全となる

あくまでも
不都合なときに、アレルギーと呼ぶ

臨床上は、Ⅰ～Ⅳと単純に分類できない



2は脱顆粒したところ

Ⅰ型アレルギー反応（例示）

肥満細胞



IgEの発見 石坂公成博士



Ⅰ型アレルギーの発症プロセス



ＩｇＧは二次応答
で増量，ＩｇＭは
一次・二次で変
化しない

抗原Ａに対
する特異的
な応答

一次応答：
未感作抗原による、初めての刺激。

二次応答：
感作された個体への、二回目以降
の刺激

「感作」
抗原で刺激されること

Ⅰ型アレルギーでは、二次応答において、
多量のIgEクラスの抗体が産生される。

アレルギー患者は、繰り返し同一抗原で
刺激されており、強い二次応答を起こす。



主なアレルゲン





花粉症の発症経過
• 既にスギ花粉症にかかっている患者（通常は、いつ、花粉症に罹ったかは明確でない）

• 1月：花粉が飛び始める。少量の花粉を吸入することにより、抗原刺激となって、二次応答が
始まる。樹状細胞、メモリーT細胞、メモリーB細胞の機能によって、IgEクラスの抗体価が徐
々に上昇する。産生されたＩｇＥクラスの抗体は、体液循環を介して、粘膜面に輸送される。

• 粘膜面には、肥満細胞が常駐しており、肥満細胞上のFcε受容体に結合する。

• 花粉を吸入すると、肥満細胞は脱顆粒し、花粉症の症状がでる。

• 脱顆粒時には、ヒスタミン等の顆粒内貯留物質の産生に加え、膜脂質の加水分解を経て、
ロイコトリエン、プロスタグランジン等が産生される。さらに、サイトカイン産生が産生される。

• これらの物質によって、花粉症の症状が起きるとともに、肥満細胞の増殖、白血球の動員な
ども起きる。

• 花粉が飛散し、吸入が継続する間は、症状が徐々に増悪化しつつ、継続する。

• 花粉の飛散が終了すると、抗原刺激が無くなり、症状は止まる。血中抗体価も徐々に下がる
。



アレルギー性鼻炎 診断・治療

• 鼻アレルギー診療ガイドライン
–アレルギー性鼻炎ガイド

– コメディカルが知っておきたい花粉症の正しい知識と治療・セルフケア

ガイドラインの一部を
紹介します







２種類のマスト細胞の特徴
粘膜型 結合組織型

略称 MCT（MMC) MCTC（CTMC)

局在 肺，鼻腔，腸管粘膜 皮膚，血管，腸管粘膜下

寿命 ＜４０日（？） ＞４０日（？）

T細胞依存性 ＋ ー

Fcε受容体数 25 x 10 5 3 x 10 4

ヒスタミン含有 ＋ ＋＋

細胞質内IgE ＋ ー

主なアラキドン酸代謝物

（LTC4：PGD2比）
25 : 1 1 : 40

クロモグリク酸・テオフィリンによる
ヒスタミン遊離の抑制

ー ＋

主なプロテオグリカン コンドロイチン硫酸 ヘパリン

トリプターゼ量（ｐｇ） 10 < 0.04

キマーゼ量（ｐｇ） 35 4.5

















https://chiken-japan.co.jp/blog/asthma/





喘息における気道組織の変化

第一段階：アレルゲンによる肥満細胞の脱顆粒：血管の怒
張と気道収縮．神経ペプチドにより増強．

第二段階（遅発型）：活性化した組織からのサイトカイン，
ケモカイン分泌．血中から様々な細胞が動員．Ｔｈ２応答を
増強．

第三段階（後遅発型）：活性酸素，酸化窒素の放出などを
経て，組織の反応性が上昇．杯細胞の出現，コラーゲンの
沈着．



好酸球による、アレルギー・炎症
反応の促進

好酸球は、種々の細胞からの情報
に対してアンテナ（受容体）を発現
している。更に、これらの情報により
活性化された好酸球自身が、サイト
カイン・ケモカインの産生を行って
他の免疫細胞に情報を発するとと
もに、脂質メディエーターや顆粒タン
パクにより炎症を起こし、細胞傷害
性を発揮する。



虫刺され

蚊の唾液ー＞血液が固まらない成分ー＞吸血ー＞炎症（アレルギー）

「血液が固まらない成分（タンパク質・酵素）に対する抗体」



虫刺されによる症状
虫刺されによって生じる皮膚症状には、大きく「痛み」と「痒み」の二つがある。
痛みには、虫が皮膚を刺したり咬んだりすることによる物理的な痛み、皮膚に注入された物質の化学的刺激に
よる痛みがある。
痒みは、皮膚に注入された物質（唾液腺物質や毒成分）に対するアレルギー反応によって引き起こされる。
「即時型反応」と「遅延型反応」があり、即時型反応は、虫に刺された直後から痒みや発赤、じんましんなどが現
れるもので、数時間後に、症状は軽くなる。遅延型反応では、虫に刺されてから1～2日後に痒み、発赤、ブツブ
ツ、水ぶくれなどが現れ、数日～1週間程度で症状は軽くなる。
蚊アレルギー：蚊に刺されることによって刺された部位に、注入された唾液腺物質に対するアレルギー反応が
おこるもの。重症例では、潜伏感染したEBウイルスの再活性化が起きている症例がある。
これらアレルギー反応の現れ方は、虫に刺された頻度やその人の体質によって大きな個人差が生じる。

虫刺されに対する治療
皮膚科の治療では、ステロイド軟膏を短期間外用する。腫れや痒みが強い場合は、抗アレルギー薬、場合によ
ってはステロイド薬の内服が必要になる。
痒いからといって患部を掻き壊すと、とびひ（伝染性膿痂疹）や治りにくい痒疹（痒みのある硬くなった皮膚）とな
り、長期化することがあるので、皮膚科への受診が推奨される。

虫刺され





アナフィラキシー
スズメバチによる刺傷被害
スズメバチが人を刺すのは，ほとんどが巣を守るため．刺傷被害はいきな
り発生するように感じるが，攻撃の前には警戒や威嚇行動を伴う．
この段階で巣に気づけば，被害を未然に防ぐことができるが，これを無視
したり，気づかずに巣に接近し過ぎると，しばしば刺傷被害が発生する．ま
た，急激に巣に近づくなどして激しく巣を刺激すると，いきなり攻撃してくるこ
とがある．毎年、ハチ被害による死亡例が10例以上ある（厚労省統計）。
ひとたび刺傷被害が発生すると，刺された人にとっては痛いだけではなく，
重篤な症状になったり，時には死亡したりする．一方，刺したスズメバチも巣
が駆除の対象にされる．刺傷被害の発生は人間にとっても，スズメバチにと
っても，お互いに”不幸な出会い”といえる．

応急処置をするとともに、もし症状が重い場合はできるだけ早く医師の診察を受ける
必要がある。アレルギー症状を発現しなければ、数カ所刺されても死亡することはな
い。
嘔吐やめまい、呼吸困難等のアナフィラキシーショック症状が発現した場合は、すぐ
に医療機関へ行き、医師の診察を受けること。もし登山などで、すぐに医療機関へ行
けない場合は、エピペン（※）を注射して時間を稼ぐ方法もある。
（※）エピペン：アナフィラキシーに対する緊急補助治療に使用される医薬品で、成分
はアドレナリン。アレルギー発症時に医療手当を受けるまでの症状悪化防止に役立
つ。自己注射製剤で、入手には医師の診断と処方が必要。





ハチ毒の交差反応



アレルギーマーチ

アトピー素因のある子どもでは，生後まもなくアトピー性皮膚炎や食
物アレルギーを発症し，その後，気管支ぜん息やアレルギー性鼻炎
を併発するという経過をたどることが少なくない．このように，同一個
体で時期を異にして多臓器にアレルギー疾患を発症していくことをア
レルギーマーチと呼ぶ．

ぜん息は、呼吸をするときの空気の通り道（気道）にアレルギー性
の炎症があるため、さまざまな原因に対して過敏に反応して気道が
狭くなって、呼吸が苦しくなる病気です。

小児の気道は細いので「ぜーぜー」「ひゅーひゅー」と鳴るように呼
吸の音が聞こえる場合がありますが、乳幼児でははっきりと聞こえな
いこともあります。ぜん息の症状は昼間より夜間や早朝に生じること
が多いので、くり返されるようであれば様子を注意深く見ることが必
要です。





皮膚の炎症が繰り返し起き

ること（慢性炎症）で、

皮膚のリモデリングが起きる



アトピー性皮膚炎は，増悪と
軽快を繰り返す瘙痒のある
湿疹を主病変とする疾患で
あり，患者の多くは「アトピー
素因」を持つ．

特徴的な左右対称性の分
布を示す湿疹性の疾患で，
年齢により好発部位が異な
る．

乳児期あるいは幼児期か
ら発症し小児期に寛解する
か，あるいは寛解することな
く再発を繰り返し，症状が成
人まで持続する特徴的な湿
疹病変が慢性的にみられる
．



遅延型過敏症反応の基本形
遅延型過敏症反応は
「抗体」の関与なしに進行
する細胞性免疫反応。



接触性皮膚炎
（感作期）

• ハプテンは、皮膚でハプテンキ
ャリア結合物を形成する。抗原
を提示したランゲルハンス細胞
は、輸入リンパ管を経て局所リ
ンパ節の傍皮質領域へ移動す
る。そこで指状突起細胞として
CD4T細胞へ抗原を提示する。



接触性皮膚炎 1. 金属などのハプテンが皮膚
でキャリアタンパク質と結合
し、ランゲルハンス細胞に取
り込まれる。

2. ランゲルハンス細胞は真皮
に移動し、CD4T細胞に抗原
提示。

3. T細胞は活性化され、IFNγな
どを産生。

4. 皮膚のケラチノサイトを活性
化し、クラスⅡＭＨＣを発現（
抗原提示能を示す）

5. ケラチノサイトは炎症性サイ
トカインを産生。

6. ＣＤ４Ｔリンパ球の更なる誘
導を引き起こし、炎症を惹起
する。

7. 炎症の進行は、局所のマク
ロファージの産生する免疫
抑制物質（プロスタグランジ
ンなど）によって調節される。



金属アレルギー



ラテックスアレルギー（天然ゴムアレルギー）
• 天然ゴム（natural rubber latex）製品に接触することによって起こる、じんま疹、 アナフィラキシーショッ
ク 、喘息発作などの即時型アレルギー反応

• 初報告は1927年，ゴム義歯による汎発性蕁麻疹．

• 1979年．手術用ゴム手袋での接触蕁麻疹．造影剤注入カテーテルによる医療事故、などが報告。

• 1994年に，ラテックスと果物の交差反応性が証明される．

• 院内感染の予防のため医療従事者のゴム手袋の使用頻度が高くなったため欧米では罹患率が急速
に上昇した．

• 天然ゴム製品は、手袋、カテーテル・絆創膏などの医療用具、炊事用手袋、風船などの日用品として
日頃から接触する機会が非常に多い

• ハイリスクグループとして、医療従事者のほか、美容師、園芸農家、果物アレルギー患者

• ラテックス・フルーツ症候群：メロン、栗、キウイ、バナナ・トマト、パイナップル、ソバ、アボガドなどの特
定の食物に含まれる蛋白質と交又抗原性を示すことがある。例えば、ラテックスアレルゲンに感作され
ると、これらバナナ、アボガド等の食べると蕁麻疹やアナフィラキシーショックを起こすことがある．



薬物アレルギー
ハプテン：
分子量が1000以下の
物質で高分子のキャリ
アタンパク質と結合する
ことで、免疫原性を持つ
物質。
金属（Ni, Cr, Co）
薬剤、
ウルシ、染料など
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