5月30日(水)　　　　　第289回　関西眼疾患研究会特別講演
「角膜感染防御機構・再考」
村上　晶　先生　(順天堂大学医学部眼科教授）
最初に世界の失明原因1997年と2002年を示された。1997年ではトラコーマが約10％占めていたが、SAFE strategyにより抑えられ、2002年では3％に減っている。しかし2002年において角膜混濁が5％を占めていて、角膜感染をいかに制御するかが課題であると述べられた。

感染防御因子として、まず涙液、角膜上皮細胞、角膜輪部、角膜の細胞外基質などを挙げられ、涙液に問題がある具体例としてVitamin A欠乏症、EEC syndromeを示された。そして今回は角膜実質細胞のはたしている感染防御の役割について具体的に論じられた。
角膜実質細胞の5～7％は単球系の骨髄由来細胞であり、Toll-like receptorの内TLR4を発現している。角膜実質に骨髄由来細胞が存在している理由をケモカイン-ケモカイン受容体システムにおいて検討され、骨髄由来実質細胞は角膜上皮・実質細胞の産生するケモカイン、MCP-1(Monocyte-chemotactic-Protein 1)により遊走し常在すると説明された。ステロイドはそのMCP-1産生を抑制し骨髄由来実質細胞の遊走を阻止していると考えられ、このためステロイドによる易感染性が起こるのではないかと話された。
他の角膜実質細胞はneural crest由来実質細胞で、外傷・感染・上皮剥離などによって活性化し筋原線維芽細胞に形質転換する。正常の状態ではTLR3・9を発現していないが、緊急時に形質転換を起こし角膜筋原線維芽細胞化することによりTLR3・9を発現し、ケモカイン産生、phagocytosis能の増強、Jam-1(human junctional adhesion molecule-1)をはじめとする接着分子を発現し、感染防御に働くと説明された。
これまでの結果から、角膜実質に感染が及んだ場合、第一段階として骨髄由来実質細胞が反応し、第二段階としてneural crest由来実質細胞が働く感染防御モデルを提唱された。
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