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心不全におけるオートファジーと非感染性炎症
Autophagy, sterile inflammation and heart failure
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病原体が組織に感染すると自然免疫系により感知され炎症反応を惹起する。一方、非感染性炎症に
おいても自然免疫系の認識機構が大きな役割を果たしている。心不全において炎症がその病態形
成に関わっていることは疫学的や実験的研究により明らかになっていたがその分子機構は不明で
あった。我々は圧負荷心においてオートファジーが心筋細胞保護的に働いていること、オートファ
ジー/リソソームにより分解されなかったミトコンドリアDNAがTLR9を介して心筋炎症を惹起しているこ
と、ミトコンドリア分解は酵母ATG32のホモログであるBCL2L13により行われていること、TLR9が心不
全における治療標的になりえることを見出した。
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