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ご　挨　拶

このたび、第 58回日本平滑筋学会総会を 2016年 8月 17日（水）～19日（金）の 3日間、仙台

市青葉区の東北医科薬科大学小松島キャンパスで開催させていただくことになり、大変光栄なこと

と存じております。

第 58回総会では、2つのシンポジウム、若手の会シンポジウム、漢方と平滑筋、それに 50演題

近くのご応募を頂きました一般演題、のプログラムを企画しました。一般演題の中の 20演題は優

秀演題賞応募演題で、例年以上の優秀演題賞へのお申し込みを頂きました。本総会のテーマは、「ブ

レイクスルーを求めて」にさせて頂きました。日本平滑筋学会は、研究者が消化器、泌尿器、婦人科、

眼科、などの多領域にわたって基礎と臨床の境なく討論をすることのできる大変ユニークな学会で

あり、平滑筋研究に多大な貢献をしてきましたし、日本医学会の分科会としても認定されています。

しかしながら、昨今学会活動を取り囲む状況が厳しくなっており、学会の今後に一抹の不安を覚え

てもいます。それを払拭したい意図を込めてこのようなテーマにしました。

また、本総会は本年 4月に開学したばかりの東北医科薬科大学にとって初めての全国医学会主催

となりました。会員の皆様に東北医科薬科大学のことを知って頂きたく、会場を大学のキャンパス

としました。交通の便がやや悪いのが難点ですが、ご容赦下さい。

昭和 34年に本会の第 1回総会が日本平滑筋筋電図研究会として仙台市で開催されて以来、何回

か本会は仙台市で開催されています。学会での活発な議論の後は、食事、観光などで晩夏の仙台を

お楽しみ下さい。

第 58回日本平滑筋学会総会

　　会　長 : 柴　田　　　近

東北医科薬科大学　消化器外科　教授
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第 58回日本平滑筋学会総会

会長 : 柴田　　近（東北医科薬科大学　消化器外科）

副会長 : 井上　隆司（福岡大学医学部　生理学講座）

テーマ : ブレイクスルーを求めて

会期 : 2016年 8月 17日（水）～19日（金）

会場 : 東北医科薬科大学キャンパス内

〒 981-8558　仙台市青葉区小松島 4丁目 4-1

総合受付 : 講義棟 3階　エントランスホール

PC受付 : 7階ロビー

講演会場 : 講義棟 7階　70周年記念講堂

ポスター会場 : 中央棟 2階

各種委員会・評議員会（8月 17日）

江陽グランドホテル 4階

〒 980-0014　宮城県仙台市青葉区本町 2-3-1

運営事務局

株式会社コンベンションリンケージ　LINKAGE東北内

〒 980-6020　仙台市青葉区中央 4-6-1　SS30ビル 20F

TEL : 022-722-1657　FAX : 022-722-1658

MAIL : jssmr58@c-linkage.co.jp
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会場アクセス案内

東照宮

地下
鉄南
北線

台原

七十七銀行

交番

小松島小学校
仙台東照宮

2222

東北医科薬科大学

仙山線

会場 : 東北医科薬科大学まで
【タクシーを利用】
　「小松島・東北医科薬科大学まで」　約 15分
【仙台市地下鉄を利用】
　○地下鉄南北線仙台駅より泉中央行 : 台原駅より　徒歩 15分 

【JR仙山線を利用】
　○愛子・山形方面に乗車 : 東照宮駅　下車（徒歩 15分）
【仙台市営バスを利用】
　JR仙台駅西口（LoFt前）17番のりば
　○宮町・南光台入口経由 旭ヶ丘駅行
　○宮町・小松島三丁目経由 台原駅行
　○宮町・台原経由 瞑想の松循環行
　東北医科薬科大・東北高校前下車　徒歩すぐ

各種委員会・評議員会 : 江陽グランドホテル
JR仙台駅から徒歩 13分
地下鉄南北線「広瀬通駅」西 1出口前

電力ビル
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二
番
丁
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会場フロア図

講義棟 階

講演会場
【 周年記念講堂】

休憩コーナー

機器展示

受付

階段

講義棟 階

クローク

参加受付

主催本部
運営事務局
【教員控室】

エレベーターで
階 講演会場 へ
お上がりください。

階段

ポスター会場 中央棟 へ

講義棟入口
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お知らせとお願い

I.　参加者の皆様へ
　1.　参加登録

種別 参加登録費 全体懇親会費

一般会員 10,000円 4,000円

臨床研修医・学生  5,000円 2,000円

　・受付会場 : 東北医科薬科大学キャンパス　講義棟　3階　エントランスホール
　・受付時間 : 8月 18日（木）8 : 00～18 : 00

　　　　　　　 8月 19日（金）8 : 00～15 : 00

　◆参加登録受付で参加費をお支払いただき、参加証をお受け取りください。
　　ご所属・氏名をご記入の上、記名台に設置されているネームホルダーをお受け取りください。
　　会場内では必ず参加証をご着用ください。
　◆学生の方は、学生証をご提示ください。
　　 証明するものがない場合、一般扱いとなりますので予めご了承ください。

　2.　 学会の規定により、一般演題の筆頭演者は会員に限らせていただきます。非会員の筆頭演者の方は、会場で
入会手続きをお願いいたします。

　3.　 理事・評議員・各セッションの座長・演者の皆様へは事前に抄録集を送付させていただいております。学会
当日は必ずご持参ください。

　4.　 8月 19日（金）のお弁当を事前予約された方は、11時 40分から講義棟 7階ロビーにてお弁当をお渡しさせ
ていただきます。お弁当申込完了のお知らせメールと引き換えにお弁当をお渡しさせていただきますので、
メールを打ち出していただき、ご持参くださいますようお願い申し上げます。

II.　発表についてのお願い
　1.　口演発表について
　◆ 口演でのご発表は、PCのみでの発表となります。35 mmスライド、ビデオによる発表はできませんのでご注
意ください。

　2.　発表時間は下記の通りです。

セッション 発表時間 質疑・討論時間 備考

特別講演 50分 ─ 座長からの指示に従ってください。

シンポジウム 1 20分 総合討論 40分 座長からの指示に従ってください。

シンポジウム 2 30分 質疑 5分 座長からの指示に従ってください。

若手の会シンポジウム 18分 質疑 4分 座長からの指示に従ってください。

漢方シンポジウム  8分 質疑 4分 座長からの指示に従ってください。

優秀演題賞候補講演  7分 質疑 3分 座長からの指示に従ってください。

一般演題ポスター フリーディスカッション形式

　3.　プレゼンテーション方法について
　・映写は一面となります。枚数の制限はありませんが、発表時間を厳守ください。
　・当日会場に設置される PCの OSはWindowsOS7対応機種となります。
　　Macintoshご使用の方はご自身のパソコンをご持参いただければご使用可能です。
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　・ご発表データは CD-Rか USBメモリーにてご用意ください。
　・アプリケーションソフトは、Microsoft Power Point （2007, 2010）をご利用いただけます。
　・ファイル名は、「セッション・演題番号・演者名」として下さい。
　・ご発表の 30分前までに、PC受付をお済ませください。
　　【PC受付】場所 : 東北医科薬科大学キャンパス　講義棟　7階　ロビー内
　　　　　　　受付時間 : 18日（木）8 : 00～18 : 00 

　　　　　　　　　　　　19日（金）8 : 00～15 : 00

　・フォントは OS標準のものをご使用ください。
　・ご発表の際は、演題に設置しておりますキーボード・マウスを使用し、ご自身で操作をお願いいたします。
　・動画を用いて発表される場合は、ご自身の PCの持込みを推奨いたします。
　・データ持込、PC持込いずれの場合でも、最新のウィルスチェックをしていただいた上でご来場下さい。
　・ノート PC （Macintosh含む）を持ちこまれる方へのお願い
　　（1）　 PC受付デスクに準備されているモニターに接続し、映像の出力チェックを行ってください。PCの機種

や OSにより出力設定方法が異なりますので、事前に必ずご確認ください。
　　（2）　 接続ケーブルは、D-sub15ピン（ミニ）をご用意しております。PCによっては付属のコネクタが必要と

なりますので、必ずご持参ください。
　　（3）　 スクリーンセーバー、省電力設定、パスワード等は必ず解除して下さい。
　　（4）　 チェックが終了した PCは、セッション開始時間の 10分前までに、　講演会場内左手前方のオペレーター

卓のスタッフへお預けください。

　4.　ポスター発表について
　当日のご案内
　　（1）　ポスター会場は、中央棟 2階となります。
　　（2）　ポスター貼付・撤去について 

　　　　 下記の時間内にご自身の演題番号のパネルに貼付・撤去してください。 

　　　　 ①ポスター貼付時間 : 8月 18日（木）  9 : 00～12 : 00 

　　　　 ②ポスター撤去時間 : 8月 19日（金）13 : 30～15 : 00 

　　　　 ※ 15 : 00を過ぎても撤去されていない場合は、運営事務局にて処分させていただきます。 

　　（3）　ポスター会場内のポスター演者受付で発表者用リボンをお受け取りください。
　　（4）　掲示用プッシュピンはポスターパネル面に設置いたします。使用後は元の状態にお戻しください。
　　（5）　ポスターパネル左上に、演題番号を掲出いたします。各自、該当するパネルを使用してください。
　　（6）　ポスター閲覧時間 

　　　　 8月 18日（木）12 : 00～18 : 30

　　　　 8月 19日（金）　9 : 00～12 : 30

　　（7）　ポスターセッション 

　　　　 フリーディスカッション形式とします。
　　　　  発表者（筆頭著者）は 8月 19日（金）12 : 30～13 : 30の間、必ずご自身のポスターの前にお立ちになり、

発表・質疑応答等をお願いいたします。

　ポスターの掲示について
　　（1）　ポスターパネルサイズは縦 169 cm×横 87 cmです。
　　　　 掲示範囲は演題番号部分を除く範囲です。（右図参照）
　　　　 ※演題番号は事務局で用意します。
　　（2）　ポスター掲示は下記の要領で作成してください。
　　　　 ①演題名・発表者名・所属添付寸法…縦 20 cm ×横 70 cm

　　　　　  演題名の文字 : 144ポイント以上（2行にわたる場合は 100ポイント以上）
　　　　　 発表者名・所属の文字 : 72 ポイント以上
　　　　 ②ポスターの貼付寸法…縦 129 cm×横 87 cm

　　　　　  文字の書体および大きさは自由ですが、約 3 m離れたところからでも判読

ポスターサイズ
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できるように考慮してください。図表の枚数、大きさ、配置は自由です。

III.　座長の皆様へ
　1.　 ご担当セッションの開始 10分前までに会場右手前方の「次座長席」にご着席いただき、進行係へご到着の

旨お知らせください。
　2.　 セッション開始のアナウンスはありません。前のセッションが終了しましたら、ご登壇いただき、セッショ

ンを開始してください。
　3.　時間厳守での進行にご協力くださいますようお願い申し上げます。

IV.　各種委員会
　【将来構想委員会】
　日時 : 8月 17日（水）12 : 00～13 : 20

　会場 : 江陽グランドホテル　4階　琥珀の間

　【利益相反委員会】
　日時 : 8月 17日（水）13 : 30～13 : 50

　会場 : 江陽グランドホテル　4階　琥珀の間

　【学会賞選考委員会】
　日時 : 8月 17日（水）13 : 30～13 : 50

　会場 : 江陽グランドホテル　4階　千歳の間
　
　【財務委員会】
　日時 : 8月 17日（水）13 : 50～14 : 20

　会場 : 江陽グランドホテル　4階　千歳の間
　
　【広報委員会】
　日時 : 8月 17日（水）13 : 50～14 : 20

　会場 : 江陽グランドホテル　4階　琥珀の間

　【編集委員会】
　日時 : 8月 17日（水）14 : 20～15 : 10

　会場 : 江陽グランドホテル　4階　千歳の間
　
　【理事会】
　日時 : 8月 17日（水）15 : 15～16 : 45

　会場 : 江陽グランドホテル　4階　琥珀の間

　【評議員会】
　日時 : 8月 17日（水）16 : 50～18 : 00

　会場 : 江陽グランドホテル　4階　真珠の間

　【総会】
　日時 : 8月 18日（木）13 : 10～13 : 40

　会場 : 東北医科薬科大学キャンパス講義棟　7階　70周年記念講堂

V.　諸行事
　【評議員懇親会】
　日時 : 8月 17日（木）18 : 15～20 : 15
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　会場 : 江陽グランドホテル　4階　銀河の間
　会費 : 5,000円
　
　【全体懇親会】
　日時 : 8月 18日（木）18 : 40～20 : 00

　会場 : 東北医科薬科大学キャンパス　学生食堂
　会費 : 一般会員　4,000円、臨床研修医・学生　2,000円

VI.　新入会・年会費
　日本平滑筋学会事務局
　〒 105-8461　東京都港区西新橋 3-25-8

　東京慈恵会医科大学外科学講座
　電話番号 : 03-3433-1111　内線 3401

　FAX番号 : 03-5472-4140
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日 程 表
8月18日木

ポスター会場
中央棟2階廊下

講演会場
講義棟70周年記念講堂

ポスター会場
中央棟2階廊下

講演会場
講義棟70周年記念講堂

8:00

9:00

11:00

12:00

13:00

14:00

15:00

16:00

17:00

18:00

19:00

20:00

10:00

8月19日金

8:20～8:30
8:30～11:00

開会式

シンポジウム 1
下部消化管平滑筋機能の
新しいトレンド：
臨床と基礎から
座長：福土　審
　　　眞部紀明

11:00～11:50

漢方シンポジウム
座長：柴田　近

9:00～12:00

掲　示

9:00～11:30

シンポジウム 2
免疫・炎症応答と
平滑筋関連疾患
座長：井上隆司
　　　堀　正敏

9:00～12:30

閲　覧

12:30～13:30

ポスター
フリーディスカッション

13:30～15:30

若手の会
座長：伊原栄吉
　　　山村　彩

15:30～16:00
優秀演題賞表彰式

閉会式

12:00～18:30

閲　覧

12:10～13:00
ランチョンセミナー
共催：アストラゼネカ㈱／

第一三共㈱

13:10～13:30

13:30～13:50

13:50～14:00　白鳥常男賞受賞講演

総　会

優秀論文賞受賞記念講演

14:00～15:00

特別講演
座長：羽生信義
演者：本郷道夫

15:10～16:00

優秀演題賞候補講演
膀胱・気管支・リンパ管

16:00～16:50

優秀演題賞候補講演
消化管（1）

16:50～17:30
優秀演題賞候補講演

消化管（2）
17:30～18:30

18:40～20:00

優秀演題賞候補講演
血管

全体懇親会
会場：学生食堂
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プ ロ グ ラ ム

8月 18日（木）

講演会場（70周年記念講堂）

 8 : 20～  開会式

 8 : 30～11 : 00 シンポジウム 1

座長 : 福土 審（東北大学大学院医学系研究科 行動医学・東北大学病院心療内科）
眞部 紀明（川崎医科大学 検査診断学（内視鏡・超音波））

［下部消化管平滑筋機能の新しいトレンド : 臨床と基礎から］
S1-1 大腸内圧・大腸バロスタットの機能性消化管障害の診断・治療における有用性

○町田 貴胤1）、福土 審2）

1）東北大学病院 心療内科、2）東北大学大学院 医学系研究科 行動医学

S1-2 小腸シネMRIを用いた消化管機能性疾患の小腸蠕動評価
○大久保 秀則、冬木 晶子、中島 淳
横浜市立大学 医学部 肝胆膵消化器病学

S1-3 体外式超音波を用いた新たな下部消化管機能評価法の試み
○眞部 紀明1）、中藤 流以2）、楠 裕明3）、畠 二郎1）、春間 賢4）

1）川崎医科大学 検査診断学（内視鏡・超音波）、2）川崎医科大学 消化管内科学、3）川崎医科大学 総合臨床医学、
4）川崎医科大学附属川崎病院 総合内科学 2

S1-4 大腸運動制御における外来性・壁在性神経の役割
○長尾 宗紀1）、柴田 近2）、林 啓一1,3）、菊地 大介1,4）、渡辺 和宏1）、阿部 友哉1）、大沼 忍1）、
　唐澤 秀明1）、工藤 克昌1）、染谷 崇徳1,5）、小野 智之1）、内藤 剛1）、海野 倫明1）

1）東北大学 消化器外科学、2）東北医科薬科大学病院 消化器外科、3）山形県立中央病院 外科、4）帯広第一病
院 外科、5）自治医科大学附属さいたま医療センター 一般・消化器外科

S1-5 機能的合胞体平滑筋活動のリアルタイム電磁界計測
○中山 晋介
名古屋大学 医学部 細胞生理学

11 : 00～11 : 50 漢方シンポジウム

座長 : 柴田 近（東北医科薬科大学 消化器外科）

［漢方製剤と平滑筋研究］
KP-1 スンクスの消化管運動と大建中湯の作用

○持木 彫人、石畝 亨、福地 稔、石田 秀行
埼玉医科大学 総合医療センター 消化管一般外科

KP-2 大建中湯による各種イオンチャネルを介した消化管運動改善効果
○河野 透1,2）、山本 雅浩3）、加瀬 義夫3）、宮野 加奈子4）、上園 保仁4）

1）札幌東徳洲会病院 先端外科センター、2）北海道大学大学院 薬学研究院 臨床病態解析学、3）（株）ツムラ ツム
ラ研究所、4）国立がん研究センター 研究所 がん患者病態生理研究分野

KP-3 便秘患者の大腸通過時間に対する大建中湯の効果
○中藤 流以1）、眞部 紀明2）、楠 裕明 4）、石井 学1）、畠 二郎2）、春間 賢3）

1）川崎医科大学 消化管内科学、2）川崎医科大学 検査診断学（内視鏡・超音波）、3）川崎医科大学 総合内科学 2、
4）川崎医科大学 総合臨床医学
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KP-4 六君子湯の幽門側胃切除術後摂取熱量と栄養状態に対する効果
○工藤 克昌、武者 宏昭、田中 直樹、杉沢 徳彦、大沼 忍、阿部 友哉、長尾 宗紀、渡辺 和宏、 
　青木 豪、井本 博文、唐澤 秀明、元井 冬彦、内藤 剛、海野 倫明
東北大学 消化器外科学

12 : 10～13 : 00 ランチョンセミナー

座長 : 春間 賢（川崎医科大学附属川崎病院 総合内科学 2）

LS-1 GERD診療ガイドライン改訂のポイント
○大原 秀一
東北労災病院 副院長・消化器内科部長

共催 : アストラゼネカ株式会社/第一三共株式会社

13 : 10～13 : 50　総会・優秀論文賞受賞記念講演

座長 : 堀 正敏（東京大学大学院 農学生命科学研究科 獣医薬理学）

BP-1 Existence of c-Kit negative cells with ultrastructural features of interstitial cells of Cajal in the 
subserosal layer of the W/Wv mutant mouse colon  
Hiromi Tamada, Hiroshi Kiyama  
Journal of Smooth Muscle Research Vol. 51 （2015） p. 1-9 
○玉田　宏美
名古屋大学大学院 医学系研究科 機能構築医学専攻 機能組織学

BP-2 Force-inhibiting effect of Ser/Thr protein phosphatase 2A inhibitors on bovine ciliary muscle 
Minori Ishida, Kosuke Takeya, Motoi Miyazu, Akitoshi Yoshida, Akira Takai   
Journal of Smooth Muscle Research Vol. 51 （2015） p. 10-21
○石田 美織
旭川医科大学 生理学講座 自律機能分野

13 : 50～14 : 00　白鳥常男賞受賞講演

座長 : 東原 正明 （北里大学医学部 血液内科学）

ST-1 結腸内寒冷受容体刺激による結腸運動亢進・排便誘発作用の検討
○染谷 崇徳1）、長尾 宗徳1）、田中 直樹1）、佐々木 宏之1）、菊池 大介1）、宮地 智弘1）、内藤 剛1）、 
　柴田 近2）、海野 倫明1）

1）東北大学 消化器外科、2）東北医科薬科大学 消化器外科

14 : 00～15 : 00 特別講演

座長 : 羽生 信義（町田市民病院外科）
SL-1 消化管運動機能障害と機能性消化管障害

○本郷 道夫
公立黒川病院

15 : 10～16 : 00 優秀演題賞候補講演 1　膀胱・気管支・リンパ管

座長 : 中山 晋介（名古屋大学大学院 医学系研究科細胞生理学）
小林 恒雄（星薬科大学・医薬品化学研究所・機能形態学研究室）

YA-1 モルモット膀胱における TRPV4チャネルと BKチャネルの機能的連関
○磯貝 有優、李 賢、三井 烈、橋谷 光
名古屋市立大学 医学部 細胞生理学
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YA-2 下部尿路機能に対する各種抗うつ薬の影響の評価─雌性モルモット近位および遠位尿道の
ノルアドレナリン（NA）誘発収縮に与える影響─
○小原 圭将1）、今中 智子1）、福原 央香1）、宇野 準二1,2）、茅野 大介1）、田中 芳夫1）

1）東邦大学 薬学部 薬理学教室、2）桶狭間病院 薬剤部

YA-3 喘息時の過敏性気管支平滑筋における proton-sensing GPCRs の発現変化
○山根 大和1）、須藤 航1）、岩崎 雄介1）、酒井 寛泰2）、千葉 義彦1）

1）星薬科大学 生理分子科学、2）星薬科大学 疾患病態解析学

YA-4 アレルギー性喘息マウスの気管支平滑筋組織における Mfge8 発現の増加
○須藤 航1）、山根 大和1）、岩崎 雄介1）、酒井 寛泰2）、千葉 義彦1）

1）星薬科大学 生理分子科学、2）星薬科大学 疾患病態解析学

YA-5 TRPV4チャネルの腸間膜リンパ管自動収縮頻度制御に対する役割
○伊上 大毅、三井 烈、橋谷 光
名古屋市立大学 医学部 医学科

16 : 00～16 : 50　優秀演題賞候補講演 2　消化管（1）

座長 : 中田 浩二（東京慈恵会医科大学附属第三病院 臨床検査医学講座）
楠 裕明（川崎医科大学 総合臨床医学）

YA-6  内視鏡検査による滑脱型裂孔ヘルニアの診断は食道内圧診断と一致せず、過剰診断されて
いる
○星野 慎太朗、花田 優理子、川見 典之、星川 吉正、竹之内 菜菜、梅澤 まり子、佐野 弘仁、
　星原 芳雄、岩切 勝彦
日本医科大学 消化器内科学

YA-7 食道胃接合部通過障害では下部食道括約筋の受容性弛緩反応が障害されている。
○牟田 和正、伊原 栄吉、深浦 啓太、白 暁鵬、中村 和彦
九州大学病院 医学部 病態制御内科学

YA-8 消化管術後の QOLと High Resolution Manometryを用いた食道機能評価
○上野 太輔、松本 英男、遠迫 孝昭、岡本 由佑子、河合 昭昌、窪田 寿子、村上 陽昭、
　東田 正陽、岡 保夫、鶴田 淳
川崎医科大学 消化器外科

YA-9 モチリン誘発性強収縮の胃内酸性化による抑制機構における迷走神経と TRPV1の役割
○小山 航平1）、吉村 真1）、三上 尭1）、黒田 香百合1）、西田 麻希1）、伊藤 一真1）、
　アヌポン モンダル1）、城ケ原 貴通2）、坂田 一郎1）、坂井 貴文1）

1）埼玉大学大学院 理工学研究科、2）岡山理科大学 動物学科

YA-10 Alternation of duodenal pH by 5HT4 receptor governs motilin release and induction of gastric 
phase III-like contractions in Suncus murinus 
○アヌポン・モンダル、小山 航平、三上 尭、坂田 一郎、坂井 貴文
埼玉大学大学院 理工学研究科

16 : 50～17 : 30 優秀演題賞候補講演 3　消化管（2）

座長 : 瓜田 純久（東邦大学総合診療・救急医学講座）
宮津 基（旭川医科大学 生理学講座自律機能分野）

YA-11 マウス ES細胞由来消化管の収縮特性と交感・副交感神経伝達物質への応答性評価
○望月 直人、中山 晋介
名古屋大学医学部 細胞生理学
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YA-12 プロスタグランジン E2がブタ食道平滑筋に引き起こす収縮及び弛緩反応の機序
○白 暁鵬1）、田中 義将1）、伊原 栄吉1）、平野 勝也2）、平野 真弓3）、中村 和彦1）

1）九州大学 医学部 医学研究院 病態制御内科学、2）香川大学 医学部 自律機能生理学、3）九州大学大学院 医学
研究院付属心臓血管研究施設分子細胞情報学部門

YA-13 ラット脊髄排便中枢のモノアミン神経伝達物質による大腸運動制御機構
○中森 裕之、内藤 清惟、佐野 有希、島岡 弘樹、椎名 貴彦、志水 泰武
岐阜大学大学院 連合獣医学研究科 獣医生理学研究室

YA-14 イヌの結腸運動に対する CGRPの作用
○小野 智之、長尾 宗紀、河野 えみ子、土屋 堯裕、井本 博文、渡辺 和宏、田中 直樹、
　元井 冬彦、内藤 剛、海野 倫明
東北大学 消化器外科学

17 : 30～18 : 30　優秀演題賞候補講演 4　血管

座長 : 渡辺 賢（首都大学東京 人間健康科学研究科）
橋谷 光（名古屋市立大学大学院 医学研究科 細胞生理学分野）

YA-15 糖尿病時と非糖尿病時におけるウロテンシン II 誘発血管収縮反応は週齢で異なる
○小林 翔太、松本 貴之、渡邊 駿、安藤 眞、田口 久美子、小林 恒雄
星薬科大学 医薬品化学研究所 機能形態学研究室

YA-16 血管平滑筋においてカベオラとジャンクトフィリン 2が形成する Ca2+マイクロドメイン
機構の解明
○佐伯 尚紀1）、鈴木 良明1）、山村 寿男1）、竹島 浩2）、今泉 祐治1）

1）名古屋市立大学大学院　薬学研究科　細胞分子薬効解析学分野、2）京都大学大学院　薬学研究科　生体分子認
識学分野

YA-17 高インスリンによるラット頸動脈のセロトニン収縮増強は 3-phosphoinositide-dependent 
protein kinase 1 活性化を介する
○渡邊  駿、松本 貴之、尾田 未来、山田 浩介、高木 淳也、田口 久美子、小林 恒雄
星薬科大学 医薬品化学研究所 機能形態学研究室

YA-18 CPI-17ミュータントマウスを用いた正常血圧維持における CPI-17の重要性の証明
○楊 群輝1）、藤井 渉2）、梶 典幸1）、角田 茂3）、尾崎 博1）、堀 正敏1）

1）東京大学 農学部 獣医 薬理研究室、2）東京大学大学院 農学生命科学研究科 応用遺伝学、3）東京大学大学院
農学生命科学研究科 実験動物学

YA-19 マイクロパーティクルにおける ERKの存在は糖尿病性血管障害の原因となる
○成松 遥、田口 久美子、飛田 麻里、長谷川 麻美、金子 直子、上沖 千佳子、仁木 のどか、
　森田 裕香子、松本 貴之、小林 恒雄
星薬科大学 医薬品化学研究所 機能形態学研究室

YA-20 糖尿病時の肝 GRK2発現改善による糖代謝および血管機能への影響
○飛田 麻里、田口 久美子、小俣 文香、源田 彩夏、長谷川 彩乃、木畑 安捺、松本 貴之、
　小林 恒雄
星薬科大学 医薬品化学研究所 機能形態学研究室
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8 月 19日（金）

講演会場（70周年記念講堂）

9 : 00～11 : 30 シンポジウム 2

座長 : 井上 隆司（福岡大学医学部 生理学）
堀 正敏（東京大学大学院 農学生命科学研究科 獣医薬理学）

［免疫・炎症応答と平滑筋関連疾患］
S2-1 動脈硬化および大動脈瘤形成におけるインフラマソームの役割の解明

○河西 文武1,2,3）、木村 博昭3）、唐澤 直義3）、川島 晃3）、高橋 将文3）

1）富山県立大学 生物工学研究センター、2）ERATO 浅野酵素活性分子プロジェクト、3）自治医科大学 分子病態
治療研究センター 炎症・免疫研究部

S2-2 喘息時の気管支平滑筋細胞における免疫・炎症応答と機能異常機構
○酒井 寛泰1）、須藤 航2）、甲斐 友規1）、千葉 義彦2）

1）星薬科大学 疾患病態解析学、2）星薬科大学 生理分子科学

S2-3 Th1/Th2/Th17誘導型各種消化管炎症応答と消化管運動機能異常
○堀 正敏、梶 典幸、尾崎 博
東京大学大学院 農学生命科学研究科 獣医薬理学

S2-4 肺高血圧症における血管内皮細胞 TRPM7チャネルを介した血管リモデリングの役割の検討
○倉原 琳1）、平石 敬三1）、胡 耀鵬1）、古賀 佳織2）、鬼塚 美樹2）、阿部 弘太郎3）、桑原 志実3）、
　平野 真弓4）、井上 隆司1）

1）福岡大学 医学部 生理学、2）福岡大学 医学部 病理学、3）九州大学大学院医学研究院 循環器内科学、4）九州
大学大学院 医学研究院 附属心臓血管研究施設 分子細胞情報学部門

13 : 30～15 : 30 若手の会シンポジウム

座長 : 伊原 栄吉（九州大学大学院医学研究院病態制御内科）
山村 彩（金城大学薬学部）

［若手から取り組む基礎と臨床の融合～方法論から平滑筋研究を切り拓く］
YS-1 泌尿器疾患の基礎研究～性機能障害＆下部尿路機能障害のモデル作成から機能解析まで～

○堀田 祐志
名古屋市立大学大学院 薬学研究科 病院薬剤学

YS-2 消化管平滑筋・腸管神経系・ICCの形態学的解析
○玉田 宏美1,2）、木山 博資1）

1）名古屋大学大学院 医学系研究科 機能組織学、2）日本学術振興会

YS-3 共焦点内視鏡による消化管壁深層観察
○炭山 和毅、小林 雅邦
東京慈恵会医科大学 医学部 内視鏡科

YS-4 嚥下障害患者における Capsaicinの効果─ TDI （Tissue Doppler Imaging）を用いた頚部食
道運動評価─
○中藤 流以1）、眞部 紀明2）、楠 裕明4）、石井 学1）、畠 二郎2）、春間 賢3）

1）川崎医科大学 消化管内科学、2）川崎医科大学 検査診断学（内視鏡・超音波）、3）川崎医科大学 総合内科学 2、
4）川崎医科大学 総合臨床医学

YS-5 糖尿病患者における血管生理学検査の特殊性
○前田 泰孝1）、松崎 千登勢3）、園田 紀之1）、井口 登與志1,2）

1）九州大学大学院 医学研究院病態制御内科学、2）九州大学 先端融合医療レドックスナビ研究拠点、3）九州大学
病院 内分泌代謝・糖尿病内科
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8 月 18日（木）・19日（金）

ポスター会場（中央棟 2階廊下）

［消化管（1）］
P1-1 ラット食道平滑筋運動に対するプリン作動性シグナルの作用

○椎名 貴彦1,2）、堀井 和広2）、内藤 清惟1）、中森 裕之1）、佐野 有希1）、島岡 弘樹1）、志水 泰武1,2）

1）岐阜大学大学院 連合獣医学研究科 獣医生理学研究室、2）岐阜大学 応用生物科学部 獣医生理学研究室

P1-2 モルモット回腸平滑筋における低浸透圧液誘発性収縮について
○金田 剛治、浅倉 有希、田島 剛、浦川 紀元、清水 一政
日本獣医生命科学大学 獣医学部 獣医学科 獣医薬理学研究室

P1-3 摘出モルモット盲腸紐の自発性収縮における糖代謝関連薬の作用
○高橋 あゆみ1）、石田 行知1）

1）文京学院大学大学院 保健医療科学研究科、2）イムス葛飾ハートセンター

P1-4 モルモット結腸縦走筋のイソプレナリンによる弛緩反応に関与する β-アドレナリン受容体
サブタイプの薬理学的検討
○茅野 大介、曽根 知世、山﨑 玖美、小原 圭将、田中 芳夫
東邦大学 薬学部 薬理学教室

P1-5 モルモット盲腸紐スキンド平滑筋標本に対するプロテインホスファターゼ 2A阻害薬の収
縮抑制作用
○渡辺 賢1）、竹谷 浩介2）

1）首都大学東京 人間健康科学研究科、2）旭川医科大学 生理学講座 自律機能分野

P1-6 大建中湯はラット結腸における輸送能を亢進させる
○久保田 訓世1）、松島 弘明1）、間瀬 明人1）、宮野 加奈子2）、山本 雅浩1）、上園 保仁2）、
　河野 透3,4）

1）株式会社ツムラ ツムラ研究所、2）国立がん研究センター研究所 がん患者病態生理研究分野、 3）北海道大学大
学院 薬学研究院 臨床病態解析学研究室、4） 札幌東徳洲会病院 先端外科センター

P1-7 術後腸閉塞ラットに対する横隔膜下迷走神経刺激法によるメカニズムと効果の検討
○村上 陽昭1）、松本 英男1）、チェン ジアンデ2）

1）川崎医科大学 消化器外科、2）ジョンズ・ホプキンス大学 消化器科

P1-8 低インピーダンス微小電極アレイによる多様な消化管標本に対応する実験・解析方法
○谷口 瑞毅、小谷 慧、森下 博隆、望月 直人、中山 晋介
名古屋大学 医学部 細胞生理学

［消化管（2）］
P2-1 High-resolution manometryによる嚥下困難症例の咽頭・食道運動機能の評価

○千葉 俊美
岩手医科大学 口腔医学講座関連医学分野

P2-2 当院における 15歳以下の患者を対象とした胃十二指腸運動機能検査
○楠 裕明1）、神崎 智子1）、山下 直人1）、本多 啓介1）、石井 学2）、塩谷 昭子2）、塚本 真知3）、
　眞部 紀明3）、畠 二郎3）、春間 賢4）

1）川崎医科大学 総合臨床医学、2）川崎医科大学 消化管内科、3）川崎医科大学 検査診断学、4）川崎医科大学附
属川崎病院 総合内科 2
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P2-3 2 型糖尿病でのインスリングラルギン併用投与におけるリキシセナチド、シタグリプチン
の胃内容排出への影響
○瓜田 純久1）、仙田 雅之2）、田村 昌博2）、渡邊 大丞2）、周東 祐仁2）

1）東邦大学 医学部 総合診療・救急医学講座、2）サノフィ株式会社

P2-4 胃癌患者における胃電図による胃電気的活動の評価
○河合 昭昌、村上 陽昭、上野 太輔、松本 英男
川崎医科大学附属病院 消化器外科

P2-5 術後遠隔期にパウチおよび残胃切除を行い、経口摂取が可能となった近位側胃切除術の 1
例
○高橋 道長、上野 達也、内藤 広郎
みやぎ県南中核病院 外科

P2-6 臨床における消化管通過時間の検査とカプセル内視鏡の役割
○稲森 正彦
横浜市立大学 医学部 医学教育学

P2-7 便失禁に対する仙骨神経刺激療法の経験
○舟山 裕士、大越 崇彦、小林 照忠、金子 直征、深町 伸、鈴木 秀幸、内藤 覚
仙台赤十字病院 外科

P2-8 慢性偽膜性腸閉塞症が疑われた 2例
○鈴木 オリエ、上野 達也、高橋 道長、後藤 慎二、嶋 健太郎、井上 亨悦、内藤 広郎
みやぎ県南中核病院 外科

P2-9 一般住民における機能性ディスペプシア（FD）症状群と H. pylori感染の関連に関する検
討
○佐藤 研、佐竹 立、櫻庭 美耶子、下山 克、福田 眞作
弘前大学大学院 医学研究科 消化器血液内科

［血管］
P3-1 モルモット前脛骨筋反復トレーニングに伴う骨膜細動脈の機能変化

○福田 裕康、三井 烈、高野 博充、橋谷 光
名古屋市立大学大学院 医学研究科 細胞生理学

P3-2 エストロゲン低血漿下における大動脈の NCX-1発現に与える多価不飽和脂肪酸豊富な魚
油の効果
○坂井 泰1）、岩本 隆宏2）、橋本 道男3）

1）文京学院大学保健医療技術学部 生理学、2）福岡大学医学部薬理学、3）島根大学医学部環境生理学

P3-3 ラット直腸細動脈における自発的 Ca2+上昇発生機構
○三井 烈、橋谷 光
名古屋市立大学大学院医学研究科 細胞生理学分野

P3-4 頸動脈スキンド標本弛緩過程に対するプロテインホスファターゼ 2A阻害薬の弛緩促進作
用
○楢木 康之、渡辺 賢
首都大学東京 人間健康科学研究科

P3-5 モルモット肝臓スライス標本による肝内微小血管収縮機構の検討
○高野 博充、橋谷 光
名古屋市立大学医学研究科細胞生理学
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［気管平滑筋、その他］
P4-1 モノクロタリン誘発肺高血圧モデルにおけるトロンビン受容体 PAR1の肺動脈収縮作用の

亢進
○平野 勝也1）、桑原 志実2）、阿部 弘太郎3）、平野 真弓2）

1）香川大学 医学部 自律機能生理学、2）九州大学大学院 医学研究院 分子細胞情報学、3）九州大学大学院 医学
研究院 循環器内科

P4-2 ブタ気管平滑筋の高濃度 K+およびカルバコール収縮に対するシアン化合物の影響
○永井 雄太1）、坂口 和也1）、藤枝 智恵1）、神田 秀憲1）、佐々木 典康2）、金田 剛治1）、
　浦川 紀元1）、清水 一政1）

1）日本獣医生命科学大学 獣医学部 獣医学科 獣医薬理学研究室、2）日本獣医生命科学大学 獣医学部 獣医学
科 獣医生化学研究室

P4-3 ミオシン II阻害薬による気管平滑筋スキンド標本弛緩促進作用のメカニズム
○三橋 里子、渡辺 賢
首都大学東京 人間健康科学研究科

P4-4 ウシ毛様体筋細胞における小胞体 Ca2+センサー STIM1の発現解析
○宮津 基、竹谷 浩介、金子 智之、高井 章
旭川医科大学 生理学講座 自律機能分野





特別講演 SL

漢方シンポジウム KP
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SL 特別講演

  消化管運動機能障害と機能性消化管障害

 ○本郷　道夫 

 公立黒川病院 

 消化管運動機能障害（gastrointestinal motor disorder : GIMD）と機能性消化管障害（func-

tional gastrointestinal disorder : FGID）はしばしば混同される。前者は消化管運動異常がそ

の病態であり、後者は原因を同定しがたい不快な消化器症状を呈する疾患である。国際的研

究グループの Rome委員会が FGIDの体系を構築し、2016年 5月にその改訂版となる Rome 

IVが公表されるに至った。上腹部の不快な症状を呈する疾患は当初 NUD : non-ulcer dys-

pepsiaと呼ばれ、後に Rome委員会により functional dyspepsia （FD）（機能性胃腸症あるい

は機能性ディスペプシア）となった。現在では FDは必ずしも胃運動障害によるものではな

いことが明らかになったが、Rome委員会でも、そして日本消化器病学会診療ガイドライン

でも FD治療の第一選択薬には酸分泌抑制剤とならんで消化管運動機能改善薬（prokinetics ;

PK）がリストアップされ、消化管運動障害の是正を治療選択としている。メタ解析でも、

FD症例における PKの胃運動改善効果と症状改善効果が相関しないことが明らかにされて

いる。胃運動を抑制する抗コリン薬や Ca拮抗薬は消化器症状を誘発しないし、胃運動を促

進するモチリン受容体アゴニストの erythromycinは症状改善効果を示さない。したがって、

FDにおける PKの症状改善効果は消化管運動を介するものではないことは明白である。こ

のギャップを解明することは、FDの症状発現機序の解明ともつながるものである。meto-

clopramideや domperidoneに代表される PKの多くは substituted benzamideであり、消化管

運動賦活作用とともに制吐作用を持つ。そのため PKの症状改善効果は嘔吐中枢すなわち最

後野に対する不快刺激を抑制し、その結果として胃運動改善効果を示していると想定すれば、

前述の奏功機序に関するギャップが解消する。近年の研究では、FD患者の十二指腸粘膜に

は高頻度に微細炎症が確認されている。FD診療ガイドラインでは PKとともに酸分泌抑制

薬を第一選択薬とするが、その機序は FDにおける十二指腸の微細炎症への刺激を抑制する

ものと解釈され、PKは十二指腸粘膜刺激によっておこる過剰な神経内分泌反応による中枢

刺激を抑制と仮定することが可能となる。 
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   スンクスの消化管運動と大建中湯の作用 

 ○持木 彫人、石畝 亨、福地 稔、石田 秀行 

 埼玉医科大学 総合医療センター 消化管一般外科 

 消化管運動の基礎研究はイヌやラットが用いられてきたが、イヌはヒトと消化管生理機能

が似ているが社会的に利用しづらくなり、またラットは固体から細胞レベルまで一括して扱

えるが、消化管運動に重要なホルモンであるモチリンが生体内に存在しない。スンクスは、

ジャコウネズミ属の小型動物でげっ歯類とは異なり、モグラの近縁種あたり、モチリン、グ

レリンも存在する。本研究ではスンクスを用いて消化管運動を測定し、また大建中湯に反応

性があるかを検証した。（方法）スンクスを全身麻酔下（ペントバルビタール）に開腹し、

消化管収縮測定のフォーストランスデューサー（F-04IS）を胃または十二指腸の漿膜面に逢

着する。また胃内にシリコンチューブを挿入し薬剤注入に使用する。5-7日後に意識下、無

拘束で消化管運動を測定する。大建中湯は空腹期に 75 mg/bodyで胃内に注入する。（結果）

ラット用のトランスデューサーで消化管収縮の測定が可能であり、空腹期にはヒトと同じ

90-100分間隔で伝播性強収縮運動（Interdigestive migrating motor contraction ; IMC）が観察

された。食後期収縮の終了時点でヒトと同様に強収縮運動が発生し、空腹期収縮に移行した。

また食事摂取によって律動的で連続する食後期収縮に移行した。幹迷切を行うと IMCは消

失し、周期性の無い不規則収縮のみが観察された。空腹期に大建中湯を胃内に投与すると 5

分後に食後期様収縮を惹起し、約 10分持続した。また motilin agonistであるエリスロマイ

シン（0.01 mg/100 g）を腹腔内に投与すると、収縮波群を惹起した。（考察）スンクスを用

いて消化管運動が測定可能であり、またラットとは異なりヒトと同じ周期で IMCが観察さ

れ、motilinに対する反応も確認された。大建中湯の投与でもヒトと同じ反応が観察された。 

KP-1 漢方シンポジウム
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 大建中湯による各種イオンチャネルを介した
消化管運動改善効果 

 ○河野 透 1,2） 、山本 雅浩 3） 、加瀬 義夫 3） 、宮野 加奈子 4） 、上園 保仁 4）  

 1）札幌東徳洲会病院 先端外科センター
2）北海道大学大学院 薬学研究院 臨床病態解析学
3）（株）ツムラ ツムラ研究所
4）国立がん研究センター研究所 がん患者病態生理研究分野 

 大建中湯の消化管運動への作用に関する基礎研究は、1990年代半ばよりイヌを用いた先

駆的な研究が当学会で報告され、1999年には Journal of Smooth Muscle Research誌や Sur-

gery誌に、ラット、ウサギ、イヌを用いた英語原著論文が掲載されている。その後 3～4年

のうちにセロトニン（5-HT）、アセチルコリン、TRPV1、モチリンなどのメディエータの関

与が次々に明らかにされたが、活性成分や標的分子の詳細は不明であった。この数年、プラ

セボ対照二重盲検、薬物動態試験を含む臨床・基礎研究が精力的に行われ、大建中湯がヒト

に対しても腸管運動促進作用を有することが示され、また活性成分とその作用機序、体内動

態、腸内細菌叢への影響などについても詳細が明らかになりつつある。大建中湯の乾姜、山

椒の主要成分は胃液による変換を受けずに速やかに小腸上皮に到達し、粘膜上皮細胞および

エンテロクロマフィン細胞上の TRPA1を刺激し、それぞれの細胞から adrenomedullin、

5-HTを放出させ、前者は腸管血流の増加、後者は蠕動運動の促進を引き起こす。同時に知

覚神経上に存在する TRPV1を刺激することで CGRPや substance Pを放出させ、やはり血

流や腸管運動を増進する。さらに、山椒成分の hydroxy-α sanshoolは、効率よく吸収されて

血流を経て大腸に到達し、腸管神経系およびカハル介在細胞に存在する KCNK9チャネルを

ブロックすることで細胞内電位が上昇、易刺激性となり long distance complexと呼ばれる強

力な腸内容物の輸送を増強・惹起する。一方、人参成分は大半が大腸まで輸送され、腸内細

菌によって代謝されて抗腫瘍作用等種々の活性を有する活性体 Compound Kに変換されて血

中に吸収されることがわかった。また、大建中湯の投与によって、腸内細菌叢が、乳酸菌や

人参成分活性化能をもつ菌を増加させる方向に変わっていく可能性も示されている。現在大

建中湯については、米国 FDAの承認を目標に、原料生薬の量や品質の確保、製造工程や品

質管理への新しい手法の導入、安全性情報の充実など、多面的な開発が進められており、漢

方薬が、「代替」医療ではなく日本発の「新しい」医薬品として、その地位を確立していく

ことが期待されている。

KP-2 漢方シンポジウム
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  便秘患者の大腸通過時間に対する大建中湯の効果 

 ○中藤 流以 1） 、眞部 紀明 2） 、楠 裕明 4） 、石井 学 1） 、畠 二郎 2） 、春間 賢 3）  

 1）川崎医科大学 消化管内科学
2）川崎医科大学 検査診断学（内視鏡・超音波）
3）川崎医科大学 総合内科学 2
4）川崎医科大学 総合臨床医学 

 【背景】大建中湯（DKT）にはセロトニン受容体を介するアセチルコリン遊離促進作用、

モチリン分泌作促進用、バニロイド受容体を介した作用から、腸管運動促進作用があること

が証明されている。便秘は日常診療でよく見られる症状であるが、その治療に対する医師お

よび患者の満足度は、いずれも高くない。米国の健常人を対象とした試験で、DKTは小腸

の通過時間を有意に短縮させることが証明されたが、本邦の便秘患者に対する DKTの効果

については明らかにされておらず。またその投与指標も明らかではない。【目的】DKTが便

秘患者の大腸通過時間（CTT）に及ぼす効果を明らかにする。また、DKT投薬有効例の臨

床的指標を明らかにする。【対象および方法】便秘患者（過敏性腸症候群便秘型あるいは機

能性便秘） 50例（男性 24例、平均年齢 50.1歳）を対象とし、通常用量 DKT（15 g × 3回／

日）を 2週間投薬し、投薬開始前と 2週間投薬後の排便回数、便性状の変化について CTT

とブリストル便性状スケールを用いて評価した。なお、CTTはマーカー法を用い、Metcalf

らの計算式に従って算出した。【結果】全例で有害事象なく投薬が可能であった。DKT投薬

前後で排便回数は有意に増加し（前 : 1.1 ± 0.9回 vs. 後 : 1.2 ± 1.2回、p=0.05）、便性状も

有意に増加した（前 : 2.8 ± 1.6 vs. 後 : 3.4 ± 1.1、p<0.05）。全大腸通過時間は DKT投与前

後有意に短縮しており（前 : 16.8 ± 11.2時間 vs. 後 : 35.8 ± 14.0時間、p<0.05）、部位別の

検討では S状結腸－直腸間で短縮傾向にあった（前 : 16.8 ± 11.2時間 vs. 後 : 11.7 ± 9.9時

間、p=0.06）。また、DKTの奏功率について検討すると、投与前の CTT値 52.2時間を境に

異なっていた（CTT≧52.2 : 37.5%、CTT<52.2 : 53.8%）。【結論】DKTは便秘患者に有効で

あり、CTTの短縮を観察した。更に、投薬前の CTT値 52.2時間を境に、その奏功率が異なっ

ており、CTTは DKT投薬の指標となる。 

KP-3 漢方シンポジウム
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KP-4 漢方シンポジウム

 六君子湯の幽門側胃切除術後摂取熱量と
栄養状態に対する効果 

 ○工藤 克昌、武者 宏昭、田中 直樹、杉沢 徳彦、大沼 忍
　阿部 友哉、長尾 宗紀、渡辺 和宏、青木 豪、井本 博文

唐澤 秀明、元井 冬彦、内藤 剛、海野 倫明 

 東北大学 消化器外科学 

 【目的】胃切除術後患者に対する六君子湯の機能障害改善効果についての報告が散見され

る。我々は胃癌による胃切除術の術後クリニカルパスに 2014年 12月より六君子湯を導入し

た。今回、術後の食事摂取量や栄養状態に対する効果について検討を行ったので報告する。

【対象と方法】当科にて 2014年 1月より 2015年 12月までに、胃癌の診断で腹腔鏡下幽門

側胃切除術を実施した連続した 68例をパス導入前後に症例を分けて検討を行った。尚、当

科のクリニカルパスでは、六君子湯の内服を手術翌日夕より開始している。【結果】導入直

前の 34例中 5例（15%）で、術後愁訴に対し六君子湯が投与されていた。この 5例を除く

29例を対照群とした。また、パス導入後 34例のうち六君子湯が処方されなかった 2例を除

いた 32例を六君子湯群とした。六君子湯群では、全症例で初回外来までの期間六君子湯の

継続内服が可能であり、服薬による有害事象は認められなかった。退院前日の上部消化管術

後食の喫食率（中央値）は六君子湯群で主食 70%、副食 72.5%に対し、対照群で 50%、

60%であり、主食副食ともに有意に六君子湯群で摂食量が多かった（p=0.014、p=0.009）。

摂食熱量を計算すると（中央値）、六君子湯群で 1,045 kcal、対照群で 825 kcalであった

（p=0.037）。また Harris-Benedictの式を用いてエネルギー必要量を算出し、退院前日の充足

率を検討すると、六君子湯群で 68.6 ± 18%、対照群で 58.4 ± 26%であった（p=0.039）。術

後栄養状態は、術後 1週目の CONUT値は、両群ともに中央値 4で有意差を認めなかったが、

術後 1か月後では中央値で 1 vs 2であり、有意に六君子湯群で栄養状態が改善していた

（p=0.01）。退院時体重減少率（中央値）は六君子湯群で 3.0%、対照群で 3.5%の減少であっ

た（p=0.4）。【結語】幽門側胃切除術後六君子湯のクリニカルパス導入は良好な服薬コンプ

ライアンスを得られた。六君子湯は術後退院時の食事摂取量を増加させ、術後 1か月後の栄

養状態を改善させる可能性が示唆された。 





シンポジウム S1～S2

若手の会シンポジウム YS
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 S1-1 
 大腸内圧・大腸バロスタットの機能性消化管
障害の診断・治療における有用性 

 ○町田 貴胤 1） 、福土 審 2）  
 1）東北大学病院 心療内科
2）東北大学大学院 医学系研究科 行動医学 

 機能性消化管障害（functional gastrointestinal disorder :

FGID）には多様な疾患が含まれており、下部消化管
については過敏性腸症候群（irritable bowel syndrome :

IBS）と機能性便秘（functional constipation : FC）が
日常診療でよく遭遇する疾患群である。現在 Rome IV

基準が公刊され、今後 5-10年間は国際的に同一基準
で IBSと FCを扱うことになる。しかし、同じ疾患で
も大腸機能（運動、知覚）がどの程度障害されている
かについては一般的な検査法では評価できず、薬物療
法など治療選択についても明確な指標がない。IBSと
FCの診療を科学的に進めるには、客観的病態評価が
必要である。そこで、IBSと FCに対する大腸内圧・
大腸バロスタットの有用性を報告する。圧トランス
デューサーによる内圧測定は異なる部位での収縮運動
の検出に、バロスタットは内腔を閉塞しないレベルの
微細な収縮運動や壁緊張の変化の検出、さらに大腸伸
展刺激による知覚閾値・知覚程度の評価に有用である。
これにより、同じ IBSでも colonic hypermotility優位
であれば trimebutine、抗コリン薬、それに下痢型が
重なれば ramosetron、colonic hypersensitivity優位で
あれば serotonin noradrenaline reuptake inhibitorなど
の抗うつ薬といったように根拠を以って薬剤選択が可
能になる。また、FCにおいても neostigmine負荷に
対する反応性が prokinetic agent投与の判断基準とな
り得る。更にこれらを小腸内圧検査と組み合わせるこ
とで、FGIDより重症な疾患である慢性偽性腸閉塞症、
colonic inertiaを初期病像の段階から鑑別することが
可能である。最近、欧米では大腸運動機能検査法とし
て high resolution manometryが行われるようになり、
従来の少数の圧トランスデューサーによる測定と比べ
てより多くの詳細なデータが得られている。大腸内圧・
大腸バロスタットを routine検査として普及させるに
はクリアするべき問題が多いが、現在測定可能な下部
消化管機能検査法として本法は最も精密かつ多面的で
ある。機器の進歩により、下部消化管機能検査のさら
なる発展が期待できる。 

 S1-2 
 小腸シネMRIを用いた消化管機能性疾患の小
腸蠕動評価 

 ○大久保 秀則、冬木 晶子、中島 淳 
 横浜市立大学 医学部 肝胆膵消化器病学 

 慢性偽性腸閉塞症（CIPO）は、器質的原因がない
にもかかわらず小腸が病的に拡張し、長年にわたり腸
閉塞症状を呈する難治性稀少疾患である。小腸不全か
ら死に至ることがあり、消化管機能性疾患の中では最
も重症なものである。病理学的には消化管平滑筋の萎
縮・空胞変性（筋原性）、消化管神経細胞の減少（神
経原性）、筋層内カハール介在細胞の減少・消失（カハー
ル性）などが特徴とされる。欧米諸国では小腸内圧検
査（マノメトリー）が盛んであり、圧波形の違いによっ
て筋原性と神経原性の鑑別が可能であるとされている
が、残念ながら本邦ではマノメトリーが施行できる施
設が非常に少ない。一方で、本邦で汎用されている単
純 X線や CTなどの画像検査は、「結果としての消化
管拡張状態」を評価することには非常に優れているが、
蠕動運動を直接的に評価できるものではない。我々は、
近年心血管分野で登場したシネMRIを消化管領域に
応用し、健常者、過敏性腸症候群（IBS）患者を対照
として CIPOの小腸運動異常を直接的に評価できるか
どうかを検証した。この結果として、CIPO患者では、
健常者・IBS患者に比べて明らかに収縮率が低下して
いることが判明し、シネMRIは CIPOの蠕動低下を
ダイレクトに動画として評価しうるモダリティである
ことが示された。なお、サブ解析として IBS患者内
で IBS-C と IBS-D のシネ MRI 所見を比較した。
IBS-C患者では収縮率が低く（蠕動の幅が小さく）、
収縮周期が早い傾向にあり、IBS-D患者では平均腸管
径が小さい傾向にあった。これらは既報のマノメト
リーの報告と矛盾しない結果であったことから、シネ
MRIはマノメトリーと同様に、IBSの小腸蠕動異常を
指摘することも可能であると考えられた。シネMRI

は、稀少難病の CIPOに対しても、また全人口の 15%

という高い有病率を占める IBSに対しても、その蠕
動評価には有用であると考えられる。放射線被曝を伴
わずマノメトリーのような侵襲を伴わないことから、
今後日常臨床での普及が大いに望まれる。 
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 S1-3 
 体外式超音波を用いた新たな下部消化管機能
評価法の試み 

 ○眞部 紀明 1） 、中藤 流以 2） 、楠 裕明 3） 、畠 二郎 1） 、
　春間 賢 4）  
 1）川崎医科大学 検査診断学（内視鏡・超音波）
2）川崎医科大学 消化管内科学
3）川崎医科大学 総合臨床医学
4）川崎医科大学附属川崎病院 総合内科学 2 

 【背景】近年、食生活の欧米化、ストレス社会、運
動量の減少、高齢化などに伴い、便秘や腹部膨満感な
どの下腹部症状を訴えて来院する患者の数が増加しつ
つある。また、稀ではあるが、反復性の腹部膨満、腹
痛などの腸閉塞にきわめて類似した症状を呈する難治
性の下部機能性消化管障害の一つに慢性偽性腸閉塞症
（CIPO）が挙げられ、機能性腹部膨満との鑑別が重要
である。下部機能性消化管障害の重要な病態の一つに、
消化管運動異常が挙げられ、現在その評価法として有
用な検査法が幾つか開発されているが、いずれも侵襲
面やコスト面などから頻用されているとは言い難い。
我々は、以前より体外式超音波検査（US）を各種消
化管疾患の病態把握に臨床応用している。【目的】こ
れまでに我々が施行してきた USを用いた下部消化管
運動機能評価法を、小腸運動機能評価と大腸運動機能
評価に分けて概説する。【小腸運動機能評価】早朝空
腹時に臥位で USを施行している。まず、腹部を左上
腹部、下腹部の 2カ所に分け、それぞれの小腸平均管
腔径、収縮率、収縮周期を測定している。これまで
CIPO、機能性腹部膨満、健常者に対して同検査を施
行し、CIPOでは小腸平均管腔径が他の 2群より有意
に大きく、収縮率が有意に低下していることを明らか
にしている。更に、シネMRIによる小腸収縮率と US

により評価した収縮率の間には、有意な正の相関関係
が得られている。【大腸運動機能評価】早朝空腹時に
USを臥位で施行し、上行結腸（A）、横行結腸（T）、
下行結腸（D）、S状結腸（S）、直腸（R）の各部位の
横断径を計測している。パラメータは、5カ所の平均
値である CI、右側結腸（A+T）、左側結腸（D+S）の
横断径の比である L/R、CIと Rの比である RIを使用
している。CIはマーカー法により計測した大腸通過
時間と有意な正の相関関係にあり、また慢性便秘患者
と健常者間で有意差を認めている。更に、慢性便秘患
者の治療内容ごとに USパラメータが異なることも明
らかにしている。【結語】非侵襲的に繰り返し検査が
可能な US法は、下部機能性消化管障害の診断および
病態把握のみならず治療方針決定にも繋がる有用な検
査法と考えられる。 

 S1-4 
 大腸運動制御における外来性・壁在性神経の
役割 

 ○長尾 宗紀 1） 、柴田 近 2） 、林 啓一 1,3） 、菊地 大介 1,4） 、
　渡辺 和宏 1） 、阿部 友哉 1） 、大沼 忍 1） 、唐澤 秀明 1） 、
　工藤 克昌 1） 、染谷 崇徳 1,5） 、小野 智之 1） 、内藤 剛 1） 、
　海野 倫明 1）  
 1）東北大学 消化器外科学
2）東北医科薬科大学病院 消化器外科
3）山形県立中央病院 外科
4）帯広第一病院 外科
5）自治医科大学附属さいたま医療センター 一般・消化器外科 

 消化管運動の制御には神経や消化管ホルモン等のさ
まざまな要素が複雑に関与しているが、特に遠心性線
維・知覚性線維を含む交感神経系と副交感神経系（外
来性神経）、消化管壁に分布する腸管神経系（壁在性
神経または内因性神経）は重要な役割を担っていると
考えられる。過去に当科では消化管運動、特に大腸運
動の制御における外来性神経・壁在性神経の役割につ
いて検討すべく、実験を行ってきた。方法として、ビー
グル犬を全身麻酔下に開腹し消化管運動測定用の
strain gauge force transducerを大腸漿膜面に縫着し、
そのまま閉腹したものを対照群、大腸運動における外
来性神経の役割を検討するために回結腸に分布する外
来性神経を外科的に切離して除神経を行ったものを除
神経群、壁在神経の役割を検討するために結腸を近位
と中部結腸の間で切離・再吻合を行ったものを切離再
吻合群として作製し、各群に対し消化管運動・排便を
誘発する各種薬剤を静脈内あるいは近位結腸内腔に投
与し、その反応を検討した。α2受容体拮抗剤の
yohimbineを経静脈的に投与すると、結腸に amplitude

が高く伝播速度の速い、排便と関連した giant migrat-

ing contractions （GMC）を引き起こした。除神経群で
は、対照群と同様に yohimbineの GMC誘発効果を認
めたが、排便回数は減少した。切離再吻合群では対照
群と同様に yohimbineの GMCと排便の誘発効果が認
められた。yohimbineによる GMC誘発に外来性神経・
壁在性神経の連続性は重要ではないが、排便誘発効果
に外来性神経が関与していると考えられた。一方、対
照群で TRPV1刺激剤の capsaicinを結腸内に投与する
と GMCに伴う排便が誘発されたが、除神経群では
capsaicinの結腸内投与は GMCを伴わない排便を誘発
し、切離再吻合群においては、capsaicinは GMCも排
便も誘発しなかった。capsaicinの GMC誘発効果には
外来性神経と壁在性神経の連続性、両方が重要で、壁
在性神経の連続性は排便誘発にも重要なことが示唆さ
れた。結腸運動亢進効果・排便誘発効果は薬剤の種類
と投与経路によってその作用機序が異なる可能性が示
された。 
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 S1-5 
 機能的合胞体平滑筋活動のリアルタイム電磁
界計測 

 ○中山 晋介 
 名古屋大学 医学部 細胞生理学 

 よく知られるように、殆どの平滑筋組織はギャップ
結合した平滑筋細胞の機能的合胞体として電気的興奮
を共有することで、全体が協調的に活動できる。物理
法則に従い、電流が流れれば磁界が発生する。これは
生体でも同様で、電気的興奮が組織内をケーブルとし
て伝搬すれば、対応する生体磁界が発生するはずであ
る。生体の電気的活動を磁界としてモニターできれば、
非接触・無菌的・非侵襲な生体活動情報検出法となる。
生体には様々な平滑筋組織が分布しており、その機能
に応じた様々な電気的興奮活動とその伝搬特性が観察
されると予想される。そこで、平滑筋筋電図の新たな
形として、平滑筋組織の発生する生体磁界の計測を試
みた。
実験に使用する平滑筋組織標本は小さいため、相当

する形状の検出プローブを準備する必要がある。一般
に生体用高感度磁気計測器とされる超伝導量子干渉デ
バイスの検出器部位は、超低温状態のため生体から隔
絶しなくてはならず、また小型化も難しい。そこで、
アモルファスメタルを感磁部とする磁気センサを応用
した。この磁気センサは、通称、MIセンサとも呼ばれ、
アモルファスメタル製ワイヤへ通電することで環境温
度で駆動でき、さらに小型プローブの製作も可能であ
る。また、地磁気中でも飽和しない広いダイナミック
レンジがあり、磁気シールドルームを必要としない。
本発表では、実験動物から摘出された小腸平滑筋組

織において自発的に発生する活動磁界の特性を報告す
ると共に、アモルファスメタル磁気センサの作動原理
を説明する。組織近傍では数ナノテスラの生体磁界変
動が方向依存性に観察されるが、距離と共にその振幅
は急激に減衰した。このセンサでは、アモルファスメ
タルへパルス電流を負荷することで内部磁化移動がお
こるが、その駆動効率の向上には最適のパルス時間幅・
振幅と繰り返し時間を設定する必要があった。さらに
検出素子・回路へ要求される特性や、現在、開発中の
アナログ・デジタル変換ボードを使用した生体磁界計
測例、および磁界発生のもととなる消化管筋層電位伝
搬の微小電極アレイでの最新の生体計測も紹介した
い。 

 S2-1 
 動脈硬化および大動脈瘤形成におけるインフ
ラマソームの役割の解明 

 ○河西 文武 1,2,3） 、木村 博昭 3） 、唐澤 直義 3） 、川島 晃 3） 、
　高橋 将文 3）  
 1）富山県立大学 生物工学研究センター
2）ERATO 浅野酵素活性分子プロジェクト
3）自治医科大学 分子病態治療研究センター 炎症・免疫研究部 

 脂質異常、高血圧や肥満といった生活習慣病の基盤
病態として慢性炎症反応が注目されている。しかし、
これらの疾患ではどのようにその無菌的な炎症反応が
惹起されるのかは不明である。そこで我々はインフラ
マソームと呼ばれる自然免疫経路に注目し動脈硬化お
よび大動脈瘤形成における NLRP3インフラマソーム
の役割について検討した。ApoE欠損マウス（ApoE-

KO）および ApoEと NLRP3インフラマソーム構成分
子である NLRP3、ASC、Caspase-1のいずれかを二重
欠損したマウス（DKO）を実験に供試し、動脈硬化
モデルは高コレステロール食を 3ヶ月給餌すること
で、大動脈瘤モデルはアンジオテンシン II（AII）を 4

週間持続投与することでそれぞれの病態を誘導した。
動脈硬化モデルでは ApoE-KO群に比べ DKO群で動
脈硬化の形成や病変部へのマクロファージの浸潤が有
意に減少することが明らかとなった。また  in vitro の
解析により、動脈硬化における血管の石灰化に関連す
るリン酸カルシウム結晶がマクロファージにおけるイ
ンフラマソーム活性化の危険シグナルなっており、リ
ソソームから放出されるカテプシン Bによりインフ
ラマソーム誘導されることが明らかとなった。一方大
動脈瘤モデルでは腹部大動脈瘤（AAA）形成率や大動
脈最大径、病変部の炎症性サイトカインや線維化マー
カーの発現がそれぞれの DKOマウスで有意に減少す
ることが明らかとなった。また、血管外膜においてマ
クロファージの浸潤および、NLRP3インフラマソー
ム活性化経路として知られるミトコンドリアの酸化ス
トレス（Mito-ROS）が亢進していることが明らかと
なった。さらに  in vitro の解析により、AIIがマクロ
ファージの AT1受容体を介してMito-ROSを増加さ
せてインフラマソームの活性化を誘導することが確認
され、Mito-ROS阻害薬で AIIによるインフラマソー
ムの活性化が抑制されることも示された。以上より、
動脈硬化および大動脈瘤形成における NLRP3インフ
ラマソームの役割が明らかとなり、その制御が新たな
治療標的となり得ることが示された。 
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 S2-2 
 喘息時の気管支平滑筋細胞における免疫・炎
症応答と機能異常機構 

 ○酒井 寛泰 1） 、須藤 航 2） 、甲斐 友規 1） 、千葉 義彦 2）  
 1）星薬科大学 疾患病態解析学
2）星薬科大学 生理分子科学 

 気道過敏性 （airway hyperresponsiveness : AHR） は、
わずかな刺激でも気道が過剰に反応して発作や閉塞を
引き起こす性質であり、気管支喘息患者に共通に認め
られる。その発現メカニズムについては未だ完全には
解明されていないが、喘息発作の多くは短時間作用型 

β2受容体作動薬で緩解することより、気管支平滑筋
の過剰収縮がその主な原因の一つと考えることができ
る。実際に喘息患者の摘出気管支平滑筋における収縮
性アゴニストに対する反応性亢進が報告されており、
この気管支平滑筋自体の質的変化のメカニズム解明に
より新規喘息治療薬の開発が可能と考えられる。我々
は、抗原感作を施したマウスに同抗原を反復吸入チャ
レンジさせることにより、再現性の良いアレルギー性
気管支喘息モデルを確立した。本モデルマウスでは、
tumor necrosis factor-α （TNF-α）や interleukin-4 （IL-

4）、IL-5、IL-13、IL-17Aなどの各種サイトカインの
増加を伴う好酸球性気道炎症が認められ、臨床所見と
酷似していた。摘出気管支平滑筋の収縮反応性を評価
したところ、各種受容体作動薬に対する反応性は亢進
しているものの、その受容体発現や細胞内 Ca2+動態、
high K+脱分極刺激収縮は正常レベルであった。
Skinned fiber標本を用いた検討の結果、喘息時の気管
支平滑筋においてアゴニスト誘発 Ca2+ sensitizationが
大きく亢進しており、その亢進に単量体 GTP結合タ
ンパク質である RhoAや内因性 myosin phosphatase阻
害タンパク質である PPP1R14A （CPI-17）の up-regu-

lationが関与していた。さらに、これらタンパク質の
発現変動に各種サイトカインが直接寄与しており、気
道炎症とは independentに気管支平滑筋過敏性がもた
らされた。このように気道局所のアレルギー反応が気
管支平滑筋細胞自体の質的変化をもたらし、喘息時の
過剰収縮すなわち AHRが惹起される可能性を示唆し
てきた。本シンポジウムでは、これまでに発表した主
な結果について説明するとともに、我々の最新の知見
を紹介する予定である。 

 S2-3 
 Th1/Th2/Th17 誘導型各種消化管炎症応答と
消化管運動機能異常 

 ○堀 正敏、梶 典幸、尾崎 博 
 東京大学大学院 農学生命科学研究科 獣医薬理学 

 消化管は消化管粘膜を介して外界と接しており、
様々な化学物質や細菌、ウイルスなどの侵襲を受ける。
また、しばしば免疫寛容機構に破たんをきたし食物成
分による食物アレルギーや自己免疫異常を生じる。一
方、消化管管腔外、すなわち腹腔内は無菌的な環境で
あり、常に腹腔細胞（B細胞やマクロファージなど）
が腹腔内環境の異常に備えている。しかし、腹腔内手
術による外科的侵襲や腸管穿孔、さらには長期の腹膜
透析などにより、消化管は腸管管腔外からも侵襲を受
ける。このように、消化管は管腔内外から様々な種類
の侵襲を受け、Th1、Th2、あるいは Th17誘導性の
炎症反応を誘発する。この炎症反応の種類は各病態に
より様々であり、例えば食物アレルギー性腸炎では
Th2優位な炎症応答を、術後イレウスによる炎症では
Th1優位の炎症応答を生じる。ひとたび消化管に炎症
が生じると消化管運動も器質的・機能的に障害を受け
る。一般に、in vivoにおいて Th1型炎症では消化管
運動は抑制され、Th2型炎症では消化管運動は亢進す
ることが知られており、Th17型炎症は Th1型炎症を
伴うことからはっきりと言及できない。しかし、いず
れも粘膜炎症を生じ、臨床的には下痢を発症する。そ
して、これら各炎症応答が消化管平滑筋細胞やペース
メーカー機能を司るカハール介在細胞（ICC）にどの
ような影響を与えるのか解明することは、消化管炎症
の病態生理機構を理解するために極めて重要と考えら
れる。そこで本講演では、海外を含めたこれまでの研
究報告と、最新のデータを交えた我々の研究成果をも
とに、消化管運動を制御する平滑筋細胞、ICCならび
に末梢神経系に対する Th1、Th2、Th17型の炎症応
答の作用について紹介し、各炎症応答による消化管運
動機能異常機構について考察する。 
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 S2-4 
 肺高血圧症における血管内皮細胞TRPM7チャ
ネルを介した血管リモデリングの役割の検討 

 ○倉原 琳 1） 、平石 敬三 1） 、胡 耀鵬 1） 、古賀 佳織 2） 、
　鬼塚 美樹 2） 、阿部 弘太郎 3） 、桑原 志実 3） 、平野 真弓 4） 、
　井上 隆司 1）  
 1）福岡大学 医学部 生理学
2）福岡大学 医学部 病理学
3）九州大学大学院医学研究院 循環器内科学
4） 九州大学大学院医学研究院 附属心臓血管研究施設 分子細胞情
報学部門 

 「背景・目的」: 本邦で難病指定されている肺高血圧
症は、肺血管の攣縮や肺血管壁の肥厚による血管内腔
の狭小化、肺血管抵抗の上昇によって、持続的に肺動
脈圧が上昇する致死性疾患である。本研究では、組織
のリモデリングに関わる TRP（Transient receptor 

potential）チャネルに着目し、肺高血圧症におけるそ
の発現変化および機能変化を解析した。TRPM7チャ
ネルは Ca 2+ 、Mg 2+ の持続流入経路として、皮膚や心
臓のリモデリングに深く関わっていることが報告され
ている。「方法」: モノクロタリン肺高血圧モデルラッ
トを作成し、TRPM7チャネルを抑制する生薬「冬虫
夏草」を用いた肺高血圧治療の可能性について検討を
行った。組織染色法により病態観察、肺血管における
TRPM7チャネルなどの発現を定量した。培養内皮細
胞を用い、TGF-β2誘導によるストレスファイバーの
発現を蛍光免疫染色法で観察し、EndMTマーカーの
変化について免疫ブロット法を用いて評価した。
TRPM7拮抗薬 FTY-720は冬虫夏草由来成分に基づい
て合成された新規化合物である。「結果」モノクロタ
リン皮下投与肺高血圧モデルラットでは、肺動脈にお
ける TRPM7 及び間葉系細胞のマーカーである
Vimentinの発現が亢進した。モデルラットに冬虫夏
草を 10日間（0.75 g/kg BW/day）経口投与した結果、
肺高血圧モデルで見られた体重減少・肺動脈中膜肥厚・
右室肥大・右室拡張・心筋線維化に対して抑制効果が
観察された。また、培養血管内皮細胞を TGF-β2で刺
激すると、ストレスファイバーの形成やその他の
EndMTに特徴的な変化が観察できた。この時、FTY-

720 （1 μM）、冬虫夏草の抽出成分や siRNAの処置に
よって TRPM7チャネルの発現や機能を抑制すると、
ストレスファイバーの形成や EndMTに伴う形態変化
が抑制された。このことから TRPM7は EndMTを促
進することが推察された。「考察」以上より、肺高血
圧症における TRPM7の発現増加が、肺動脈リモデリ
ングに関与している可能性が示唆された。今後、これ
を手掛かりに、肺高血圧症の病態の理解や治療法の開
発が進むことが期待される。 



― 34―

 YS-1 
 泌尿器疾患の基礎研究～性機能障害 &下部尿
路機能障害のモデル作成から解析まで～ 

 ○堀田 祐志 
 名古屋市立大学大学院 薬学研究科 病院薬剤学 

 疾患の病態解明や新規治療法の開発には、病態モデ
ルの作成とその評価方法の確立が必要不可欠である。
我々はこれまで性機能障害や下部尿路機能障害に着目
し in vivoでの検討を中心に研究を行ってきた。
性機能障害では、特に男性の勃起障害（ED）に着

目し研究を行ってきた。EDは心因性、血管性、神経性、
内分泌性の異常や糖尿病や加齢に伴う EDなど原因が
様々であるため、適切なモデル動物を選択する必要が
ある。例えば、動脈性 EDには動脈結紮モデルや動脈
硬化モデル、神経性 EDには海綿体神経損傷モデル、
内分泌性 EDには去勢により男性ホルモンを低下させ
たモデルが広く使用されている。勃起機能の評価方法
としては、海綿体神経を電気刺激し人工的に勃起を誘
発した際の陰茎海綿体内圧を測定する方法が一般的で
ある。他の評価方法としてはアポモルフィン投与後の
勃起回数を評価する方法が利用されている。
一方、下部尿路機能障害（LUTS）は、頻尿や尿失
禁などの蓄尿症状と尿勢低下や腹圧排尿などの排尿症
状、残尿感や排尿後尿滴下などの排尿後症状に分けら
れる。LUTSの研究対象としては、過活動膀胱（OAB）、
低活動膀胱（UAB）、前立腺肥大症、出血性膀胱炎、
間質性膀胱炎があげられる。最近では、膀胱虚血が軽
度な状態では OAB症状を、重度な状態では UABの
症状を呈することが動物実験から明らかになってきて
いる。他には前立腺肥大症モデルとして下部尿路閉塞
モデル、シクロホスファミドによる出血性膀胱炎モデ
ルやトラニラストによる間質性膀胱炎モデルが利用さ
れている。膀胱機能を評価する方法としては、膀胱に
カテーテルを留置し生理食塩水を持続注入することで
排尿を誘発し、同時に膀胱内圧を測定する膀胱内圧測
定法や、ろ紙に滴下した尿のスポットを計測する方法
も利用されている。最近では、膀胱の知覚神経を評価
する方法も確立され研究が盛んに行われている。
本シンポジウムでは、これら EDおよび LUTSのモ

デルと機能解析の方法についてご紹介させて頂く。 

 YS-2 
 消化管平滑筋・腸管神経系・ICC の形態学的
解析 

 ○玉田 宏美 1,2） 、木山 博資 1）  
 1）名古屋大学大学院 医学系研究科 機能組織学
2）日本学術振興会 

 平滑筋を取り巻く環境は、複数の組織によって構成
されており、互いのインタラクションは極めて重要で
ある。消化管筋層だけに限っても、平滑筋細胞、腸管
神経節細胞、神経膠細胞、線維芽細胞、免疫系の細胞、
カハールの介在細胞（ICC）などが挙げられる。それ
ぞれの細胞の形態について、免疫組織化学的手法や電
子顕微鏡観察により解析され、各種マーカーや細胞同
定のクライテリアなどが確立されてきた。しかしなが
ら、近年研究が進むにつれ、さらに細分化された細胞
分類の見直しが議論されることも多い。特に ICCに
ついては、現在のところ決定的なマーカーとされてい
る c-Kitに対し、新規のマーカーの提案や、新たに
ICC様細胞と考えられる細胞の存在と、それを記載す
るための形態所見の模索なども展開されている。また、
今後、病態像の解析など、より臨床に則した研究を進
めるにあたり、正確かつ精緻な形態学的解析の必要性
が高まってくると考えられる。さらに、平滑筋収縮や
電位変化、信号伝達物質の放出など、種々の機能を反
映するのは細胞小器官などの組織構造であり、これら
の詳細な形態は、機能を理解し、説明する上での重要
な情報を包含している。また、平滑筋は主に神経、
ICCにより制御されているが、それらの機能的関連に
ついては、生理学、分子生物学的解析に加え、形態学
的解析によって、直接的な証拠として示される。近年、
免疫染色を中心とした光学顕微鏡解析と、電子顕微鏡
解析との間のスケールを埋める技術として、3D SEM

（SSSEM）が注目されている。この方法では、電顕レ
ベルの解像度で、膨大な量の画像を取得し、立体構造
を再構築することができる。この手法により、ミトコ
ンドリアや小胞体などの細胞小器官の構造に関して、
これまでの理解を覆す像が得られつつある。平滑筋研
究においても、この形態学的手法により、平滑筋細胞
自身やそれらを取り巻く細胞群の微細形態やインタラ
クションにおいて、新たな所見が得られることが期待
される。本シンポジウムでは、この新しい形態解析法
の紹介もあわせ、形態学的解析に基づき展開されてき
た消化管研究とそれらの最新の進展について紹介す
る。 
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 YS-3 
 共焦点内視鏡による消化管壁深層観察 

 ○炭山 和毅、小林 雅邦 
 東京慈恵会医科大学 医学部 内視鏡科 

 背景 : 消化管運動機能障害では、消化管筋層や神経
叢の機能や・形態に異常を呈する場合があるが、良性
疾患であるために消化管壁深層の異常が病理学的に解
析される機会は限定される。そこで我々は、共焦点内
視鏡（以下、CLE）が生体内で活動している組織を顕
微鏡と同等の解像度で観察できる点に注目し、CLE

による筋層や消化管神経叢の形態的評価が可能である
か検討してきた。方法 : フルオレセイン静注法 : 豚
モデルフルオレセイン静注後に胃内腔側より粘膜下層
内から、さらに漿膜側からプローブ型 CLEを用い観
察した。クレシルバイオレット散布法 : クレシルバイ
オレットの漿膜側散布によって神経叢の視覚化が可能
かマウスモデル、豚モデル、小児症例ヒト手術検体を
用い、病理組織所見を gold standardとして、CLEで
の消化管神経叢の視覚化の精度を評価した。結果 : フ
ルオレセイン静注法 : 胃内腔側からの筋組織の描出
は、残存粘膜下組織の存在により困難であった。漿膜
側では静注 10分後より間質に漏出したフルオレセイ
ンに浮き出される形で、錯綜する筋線維が確認された
が神経組織は描出されなかった。 クレシルバイオレッ
ト散布法 : 染色不良および病理組織標本作成不良は
認めなかった。CLE観察では、筋間神経叢は内部に
類円形の不染斑が密在する格子状の帯として描出され
た。結語 : 動物モデルおよびヒト手術検体によって
CLEによる消化管筋層および筋間消化管神経叢の可
視化が実現可能性が示唆された。 

 YS-4 
 嚥下障害患者における Capsaicin の効果─
TDI （Tissue Doppler Imaging）を用いた頚部
食道運動評価─ 

 ○中藤 流以 1） 、眞部 紀明 2） 、楠 裕明 4） 、石井 学 1） 、
　畠 二郎 2） 、春間 賢 3）  
 1）川崎医科大学 消化管内科学
2）川崎医科大学 検査診断学（内視鏡・超音波）
3）川崎医科大学 総合内科学 2
4）川崎医科大学 総合臨床医学 

 【背景】嚥下障害は高齢者に多く認められ、誤嚥性
肺炎等の致命的な合併症の原因になるため、慎重な対
応が求められる。しかしながら、現時点ではその治療
法について確立されたものはない。近年、transient 

receptor potential vanilloid 1 （TRPV-1） とその活性化に
より放出される Substance P （SP） の関係が明らかと
なり、TRAPV1の特異的アゴニストである Capsaicin

が嚥下障害を改善させたとする報告がいくつか存在し
ている。また、現在嚥下機能の評価は嚥下造影検査
（Video fluorography : VF）が主に行われているが、
Tissue Doppler Imaging （TDI）を用いた超音波検査を
嚥下機能評価に臨床応用した報告はない。【目的】プ
ラセボ二重盲検化 crossover studyにより、嚥下障害
に対する capsaicinの効果を明らかにする。さらに
TDIによる食道運動機能評価法と嚥下機能改善評価項
目との関連性についても明らかにする。【方法】嚥下
障害を訴え外来受診した患者 49人を対象とした。
Capsaicinは、本邦で市販されている capsaicin入り食
品であるカプサイシンプラスⓇを用いた。嚥下障害の
評価は問診票（EAT-10）を用いて行い、また Visual 

analogue scale（VAS）を用いて自覚症状改善について
評価した。他覚的評価項目として唾液量、唾液 pH、
唾液中 SPについて検討を行い、また TDIにより頚部
食道運動を評価し、それらの相関性についても検討を
行った。【結果】実薬有効例は 19例（38.8%）でプラ
セボ（3例、6.1%）よりも有意に有効であった（P＜
0.01）。また、有効例では capsaicin投与前後での唾液
中 SP変化率が有意に増加していたが（P=0.04）、無
効例では有意差は認められなかった（P=0.42）。TDI

による頚部食道運動評価ではプラセボ投与前後と cap-

saicin投与前後での頚部食道最大開大時間（cervical 

esophageal wall opening time : CE-OT）変化率が無効
例では差を認めなかったが（P=0.77）、有効例では有
意な短縮化が認められた（P=0.04）。また唾液中 SP

変化率と CE-OT変化率との間に有意な負の相関を認
めた（R=0.53, P=0.001）。【結論】唾液中 SP濃度と
頚部食道運動には関連性が認められ、Capsaicinは嚥
下障害に対する治療選択肢の一つになり得る。 
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 YS-5 
 糖尿病患者における血管生理学検査の特殊性 

 ○前田 泰孝 1） 、松崎 千登勢 3） 、園田 紀之 1） 、井口 登與志 1,2）  
 1）九州大学大学院 医学研究院病態制御内科学
2）九州大学 先端融合医療レドックスナビ研究拠点
3）九州大学病院 内分泌代謝・糖尿病内科 

 糖尿病は動脈硬化性疾患の強力な危険因子である。
糖尿病患者の動脈硬化性病変の特徴は、弾性動脈から
筋性動脈にかけて全身に広くびまん性に分布し、求心
性プラークによる血管狭窄だけではなく中膜の肥厚・
石灰化による血管伸展性の低下をともなう点である。
我々はこれまでに行ってきた多くの糖尿病患者を対象
とした臨床研究で、血管生理学検査の特殊性をとらえ
たので報告する。足首上腕血圧比（ABI）と上腕-足
首脈波伝播速度（PWV）は同時に測定ができる非侵
襲的な動脈硬化指標である。糖尿病患者 4,272人を対
象とした九州動脈硬化予防研究で ABIと PWVを併用
した糖尿病患者の全死亡および心血管イベントの予測
アルゴリズムを開発した。決定木分析により各イベン
トに対する ABI/PWVの分枝アルゴリズムを求めた。
全死亡には ABI低下が寄与し、0.7から 1.0の境界例
でもPWV高値（24 m/s以上）と同等のリスクを示した。
冠血管イベントには ABI（1未満）と PWV（19 m/s

以上）が相補的で、脳血管イベントは PWV上昇（23 

m/s以上）が重要であった。糖尿病患者における異常
ABIのカットオフ値の上昇は、PWV上昇にあらわれ
る血管コンプライアンス低下にともなう下肢血圧値上
昇によるものと考えられた。一方、血管内皮機能低下
は動脈硬化早期病変として重要で、EndoPATを用い
た血流依存性血管拡張反応検査は高再現性の血管内皮
機能検査として注目されている。糖尿病患者 158例で
EndoPATを行い、駆血開放後の指尖血流波形をクラ
スター解析で分類すると、血管拡張が持続する症例
（CD型 =72%）を多く認めた。CD型では、拡張－再
収縮型（DR=28%）と比して BMI、HbA1cが高値、
喫煙歴が高率となり、反応性充血指数（RHI）も低値
であったが、脈波伝播速度（PWV）などは低値となり、
脳血管障害の既往も低率であった。血糖コントロール
不良や肥満、喫煙歴などのハイリスク糖尿病患者では
RHI低下の解釈に注意が必要であり、EndoPAT波形
を併せて評価する必要があると考えられた。糖尿病患
者における DR型は、血管平滑筋の NOに対する反応
性低下あるいは器質的なコンプライアンス低下を示し
ている可能性も考えられ、今後さらに検討を重ねる。 
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ST 白鳥常男賞受賞講演

結腸内寒冷受容体刺激による結腸運動亢進・ 
排便誘発作用の検討

染谷 崇徳1）、長尾 宗徳1）、田中 直樹1）、佐々木 宏之1）、菊池 大介1）、 
宮地 智弘1）、内藤 剛1）、柴田 近2）、海野 倫明1）

1）東北大学 消化器外科 
2）東北医科薬科大学 消化器外科

「目的」Transient receptor potential cation channel, subfamily A, member1（以下 : TRPA1）の

刺激薬である Allyl isothiocyanate（以下 : AITC）を結腸内に投与し、その結腸運動亢進・排

便誘発効果とその作用機序を解明すること。「方法」ビーグル成犬を用い、消化管の輪状筋

収縮を測定するため、全身麻酔下に strain gauge force transducerを結腸 3か所に縫着した。

さらに薬剤投与経路として用いるシリコンチューブを盲腸より挿入し、先端を上行結腸内に

留置した。AITC 5 mg、10 mgをシリコンチューブより結腸内に投与した。また、拮抗薬を

用いて、その作用機序の検討を行った。さらに、結腸壁を切離・吻合したモデル（Anastomo-

sis model）および外来神経を切離したモデル（Denervation model）を作成し、結腸運動に対

する AITCの効果を比較検討した。「結果」AITC 5 mg、10 mgの投与直後から結腸に巨大伝

播性収縮波（giant migrating contractions : GMCs）が高頻度にみられ、排便を誘発し、運動

を定量化したMotility indexにおいて、AITC 5 mg群、AITC 10 mg群は用量依存性に有意に

運動を亢進させた。また、atropine, hexamethonium, ondansetronの存在下では AITCによる

結腸運動亢進効果は有意に抑制された。TRPA1拮抗薬の存在下では AITCによる結腸運動

亢進効果が抑制された。Anastomosis model、Denervation modelでは GMCs頻度、排便頻度

はともに低下し、Motility indexが減少した。「結語」AITCは、結腸内腔知覚神経末端の

TRPA1に作用し、アセチルコリン、5-HT3を介して結腸運動を亢進させ、排便を誘発して

いる可能性が示唆された。また、その作用には腸管外来神経と壁在神経の両方が重要な役割

を果たしていることが推測された。
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 YA-1 
 モルモット膀胱における TRPV4 チャネルと
BKチャネルの機能的連関 

 ○磯貝 有優、李 賢、三井 烈、橋谷 光 
 名古屋市立大学 医学部 細胞生理学 

 【背景】伸展活性化 Ca 2+ 透過性チャネルである
TRPV4は尿路上皮に発現し、膀胱伸展時の求心性信
号伝達に関わる。TRPV4は排尿筋（DSM）にも発現し、
TRPV4アゴニストである GSK10167090A （GSK）は
収縮を増強するが、膀胱伸展に伴う DSM収縮性の亢
進は不合理に思われる。今回 DSMおよび粘膜の収縮
要素である粘膜筋板（MM）に対する GSKの作用を
検討した。【方法】モルモット膀胱 DSMおよびMM

組織標本を作成し、等尺性張力測定、細胞内 Ca 2+ イ
メージングおよび細胞内電位記録法により GSKの効
果を検討し、蛍光免疫染色法により TRPV4受容体の
分布を調べた。【結果】GSK（1 nM）は DSMおよび
MMで持続的な収縮を発生するとともに自発収縮を消
失させ、この作用はTRPV4阻害薬であるHC-067047（1 

μM）により拮抗された。GSKによる自発収縮抑制は、
大コンダクタンス Ca 2+ 活性化 K + （BK）チャネル阻害
薬である iberiotoxin（100 nM）ないし paxilline（1 

μM）により拮抗されたが、小コンダクタンス Ca 2+ 活
性化 K +  （SK）チャネル阻害薬である apamin（100 

nM）は無効であった。GSKによる持続的な収縮は
nifedipine （10 μM）により約 50%抑制され、外液 Ca 2+

 除去により完全に抑制された。GSK（1 nM）は自発
一過性 Ca 2+ 濃度上昇及び活動電位を消失させ、持続
的 Ca 2+ 濃度上昇とこれに対応する過分極を生じた。
自発一過性 Ca 2+ 濃度上昇及び活動電位は iberiotoxin

（100nM）により復活し、過分極もリバースされた。
DSMおよびMMにはTRPV4が強く発現していた。【考
察】TRPV4活性化は Ca 2+ 流入を引き起こし持続的な
収縮を引き起こす一方で、BKチャネル活性化により
自発収縮を抑制する。この逆説的な現象は TRPV4-

BKチャネルの機能連関により生じ、蓄尿時の膀胱伸
展に伴い DSMの自発収縮を抑制して蓄尿機能を促進
すると考えられた。MMの持続的な収縮には尿路上皮
や粘膜血管の過伸展を防ぐ働きが示唆された。 

 YA-2 
 下部尿路機能に対する各種抗うつ薬の影響の
評価─雌性モルモット近位および遠位尿道の
ノルアドレナリン（NA）誘発収縮に与える影
響─ 

 ○小原 圭将 1） 、今中 智子 1） 、福原 央香 1） 、宇野 準二 1,2） 、
　茅野 大介 1） 、田中 芳夫 1）  
 1）東邦大学 薬学部 薬理学教室
2）桶狭間病院 薬剤部 

 【目的】近年うつ病の患者数は増加しており、抗う
つ薬が処方される頻度も高まってきている。一部の抗
うつ薬は副作用として排尿障害を引き起こすことが知
られており、この障害は、口渇等に比べ報告は少ない
が、服薬アドヒアランスを低下させる大きな要因とな
りうる。その原因としては、一般には、抗うつ薬の有
する抗コリン作用に起因する排尿筋の収縮抑制が考え
られている。しかし、ノルアドレナリン（NA）再取
込み阻害作用を有する抗うつ薬は、尿道括約筋の NA

による収縮反応の増強を介して排尿障害を誘発する可
能性が考えられる。本研究では、尿道括約筋の NAに
よる収縮反応に対する各種抗うつ薬の影響を検討し、
尿道抵抗の増大に起因する排尿障害を誘発する可能性
を検証した。【方法】摘出した雌性モルモット尿道を
4等分し、リング状標本を作製した。このうち、最も
膀胱よりの尿道部分（近位尿道）と最も外尿道口より
の尿道部分（遠位尿道）の 2標本を実験に供し、各種
抗うつ薬（10 -6  M）の NAの濃度反応曲線に与える影
響を評価した。【結果】三環系抗うつ薬の desipra-

mine、nortriptyline、amoxapine、四環系抗うつ薬の
maprotiline、SSRIの paroxetine、SNRIの milnacipran、
duloxetineは遠位尿道での NAによる収縮反応を増強
させた。一方、三環系抗うつ薬の imipramine、clo-

mipramine、trimipramine、amitriptyline、nortriptyline

は近位尿道でのNAによる収縮反応を抑制した。また、
SSRIの fluvoxamine、sertraline、escitalopram、NaSSA

の mirtazapineは、近位及び遠位両尿道のいずれにお
いても、NAによる収縮反応に対して顕著な影響を与
えなかった。【考察】本研究結果から、40%以上の抗
うつ薬が、遠位尿道での NAによる収縮反応を増強さ
せることが明らかとなり、抗うつ薬の選択・使用に際
しては、排尿筋の収縮抑制に加えて、尿道抵抗の増大
に起因する排尿障害の可能性を考慮する必要があるこ
とが示された。 
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 YA-3 
 喘息時の過敏性気管支平滑筋における proton-

sensing GPCRs の発現変化 

 ○山根 大和 1） 、須藤 航 1） 、岩崎 雄介 1） 、酒井 寛泰 2） 、
　千葉 義彦 1）  
 1）星薬科大学 生理分子科学
2）星薬科大学 疾患病態解析学 

 【目的】生体内 pHは呼吸器や腎臓による酸排出な
どにより 7.3～7.4に調節されている。しかし、喘息に
おける気道炎症等の各種炎症時ではその周囲の pHが
低下し、細胞機能が変化する。pH低下による機能変
化の機構は不明であったが、近年、細胞外 pH低下に
応じて活性化される Gタンパク質共役型受容体（pro-

ton-sensing GPCRs）の存在が証明された。本研究では、
マウス気管支平滑筋（BSM）組織および培養ヒト気
管支平滑筋細胞（hBSMC）における proton-sensing 

GPCRsの発現を確認するとともに、抗原誘発喘息マ
ウスの BSMにおけるその発現変化について検討を
行った。【方法】BALB/c系雄性マウスを ovalbumin抗
原にて感作し、同抗原を反復吸入チャレンジさせるこ
とによりアレルギー性気管支喘息モデルマウスを作製
した。最終抗原チャレンジ終了の 24時間後、実験に
供した。【結果および考察】RT-PCR解析の結果、マ
ウス BSM組織および hBSMCにおいて各種 proton-

sensing GPCR発現が確認できた。リアルタイム RT-

qPCR解析の結果、喘息群の BSM組織において GPR4

および GPR68 mRNA発現の増加傾向が認められた。
我々はこれまでに、同モデルマウスにおける BSM過
敏性を証明しており、この抗原誘発 BSM過敏性発現
における GPR4あるいは GPR68の関与が示唆された。
次に、マウス摘出 BSM組織を用いて収縮実験を行っ
た。正常マウス BSM組織の baseline tensionにおいて
pHを 8.0から 6.8に変化させても、収縮あるいは弛緩
反応は認められなかった。しかしながら、この low 

pHへの変化は 10 -5  M AChあるいは 50 mM K + による
収縮反応を有意に増強した。この low pHによる収縮
増強反応は喘息群ではさらに増強される傾向が認めら
れ、喘息時の気道炎症による low pHが気道過敏性に
関与している可能性が示唆された。一方、この low 

pHによる収縮増強反応は、GPR68 antagonistと報告
されている psychosine （10 -5  M）の前処置によっては
影響を受けず、少なくとも GPR68を介する反応では
ない可能性が示唆された。 

 YA-4 
 アレルギー性喘息マウスの気管支平滑筋組織
における Mfge8 発現の増加 

 ○須藤 航 1） 、山根 大和 1） 、岩崎 雄介 1） 、酒井 寛泰 2） 、
　千葉 義彦 1）  
 1）星薬科大学 生理分子科学
2）星薬科大学 疾患病態解析学 

 【目的】Mfge8は lactadherinとも呼ばれ、喘息患者
の気管支生検ではその発現が低下しており、さらに遺
伝子ノックアウトにより気道過敏性（AHR）が獲得
されることより、内因性喘息抑制因子とも考えられる。
すなわち、喘息時の気道局所ではMfge8発現が低下し、
これにより喘息患者共通の特徴である AHRが獲得さ
れる可能性が考えられるが、その詳細は不明である。
本研究では、抗原誘発喘息マウスの気管支組織におけ
るMfge8発現変動を観察するとともに、気管支平滑
筋（BSM）におけるその機能について検討を試みた。
【方法】BALB/c系雄性マウスを ovalbumin抗原にて感
作し、同抗原を反復吸入チャレンジさせることにより
アレルギー性気管支喘息マウスを作製した。最終抗原
チャレンジ終了の 24時間後、実験に供した。【結果お
よび考察】喘息患者における報告と矛盾して、喘息マ
ウス BSM組織においてMfge8 mRNA発現の有意な増
加が認められ、さらに、気管支肺胞洗浄液中のMfge8

タンパク質レベルも有意に増加していた。マウス
BSM組織および培養ヒト BSM細胞（hBSMCs）にお
いて、Mfge8受容体サブユニット integrin α v 、β 3 およ
び β 5 の発現が認められ、Mfge8が BSM細胞に直接作
用する可能性が示唆された。興味深いことに、
hBSMCsにおけるMfge8 mRNA発現が明らかとなり、
すなわち、BSM細胞自体も Mfge8の originとなり、
autocrine的あるいは paracrine的に BSM細胞の機能
を調節している可能性が示唆された。事実、hBSMCs

において、interleukin-13 （IL-13）刺激による STAT6

のリン酸化は、10 μg/mL Mfge8の前処置により部分
的に抑制された。我々はこれまでに、喘息時に気道局
所で増加する IL-13が BSM細胞に作用し、STAT6の
活性化を介して RhoA発現を増加させ、過剰な収縮反
応すなわち AHRに関与している可能性を示唆してい
る。本研究結果より、Mfge8は IL-13による一連の反
応を抑制することが示唆され、喘息時に増加する
Mfge8は過剰な喘息反応に対する negative feedback機
構とも考えられるが、さらに詳細な検討が必要である。 
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 YA-5 
 TRPV4 チャネルの腸間膜リンパ管自動収縮頻
度制御に対する役割 

 ○伊上 大毅、三井 烈、橋谷 光 
 名古屋市立大学 医学部 医学科 

 【背景】 集合リンパ管は規則的でリズミカルな自発
的収縮活性を示す。先行研究では、管腔内圧が上昇す
ると収縮頻度が増加することが示された。一方、
TRPV4チャネルは伸展刺激により活性化される。本
研究では、内圧上昇時に TRPV4チャネルが活性化さ
れて収縮頻度上昇に寄与している可能性について検討
した。
【方法】モルモット腸間膜よりリンパ管標本を作製
し、37度の Krebs溶液を灌流させ、DIAMTRAKシス
テムでその直径の変化を計測した。また、リンパ管に
挿入したガラス製カニューレを通してリンパ管内圧を
変化させた。以上の条件下で TRPV4チャネルの働き
を検討した。さらに、蛍光免疫染色法によって
TRPV4の分布を調べた。
【結果】 T 型 Ca 2+ チャネル（TVDCC）阻害薬の

ML218（1 μM）、および Ca 2+ 依存性 Cl - チャネル（CLCA）
阻害薬の Niflumic acid（30 μM）と DIDS（30 μM）は、
収縮頻度を減少させたことから、これらのチャネルが
収縮頻度の制御に関わっていると考えられた。また、
ニフェジピン（100 nM）は収縮自体を停止させたこ
とから電位依存性 Ca 2+ チャネルが収縮力の調整にか
かわっていることが示された。TRPV4チャネル開口
薬の GSK1016790A（0.1-1 nM）、は、最大弛緩時直径
の減少と収縮頻度の増加を引き起こした。 TRPV4チャ
ネルの阻害薬である HC067047（1 μM）は、単独投与
では大きな変化を起こすことはなかったが
GSK1016740Aの効果を打ち消した。また、ML218、
Niflumic acidは GSK1016790Aの収縮頻度増加作用を
抑制した。さらに、リンパ管内圧を上昇させると収縮
頻度が上昇し、HC投与によってこの効果が抑制され
た。一方、蛍光免疫染色法により、TRPV4チャネル
はリンパ管平滑筋に分布していることが示された。
【考察】 以上の結果から、モルモット腸間膜集合リ
ンパ管では、伸展刺激により TRPV4チャネルが活性
化されると、T型 Ca 2+ チャネルや CLCAが活性化され、
収縮頻度が上昇すると考えられる。これは、食後など
にリンパ管内のリンパ液が増加した時に内容物を効率
よく輸送するのに好都合であると考えられる。 

 YA-6 
 内視鏡検査による滑脱型裂孔ヘルニアの診断
は食道内圧診断と一致せず、過剰診断されて
いる 

 ○星野 慎太朗、花田 優理子、川見 典之、星川 吉正、
　竹之内 菜菜、梅澤 まり子、佐野 弘仁、星原 芳雄、
　岩切 勝彦 
 日本医科大学 消化器内科学 

 【目的】われわれは内視鏡的に診断された滑脱型裂
孔ヘルニア（HH）の多くは、high-resolution manom-

etry（HRM）検査において HHを認めないことが多
いことに気づいた。今回、内視鏡的 HH（食道裂孔か
ら柵状血管下端までの距離が 1 cm以上）患者に対し
て HRM検査を行い、内視鏡検査による HH診断の妥
当性を検討した。【方法】対象は GERD維持療法中の
患者で、内視鏡検査において 1-2 cmの HH患者 11例、
2-3 cmの HH患者 17例、3-4 cmの HH患者 12例、
4-5 cmの HH患者 7例である。内視鏡的 HHの診断
は胃内挿入前に送気を行いながら、深吸気時の裂孔部
位から柵状血管下端までの距離をスコープにて測定し
た。食道内圧検査は左側臥位の姿勢にて HRMにて行
い、一次蠕動波出現後の呼吸変換点（PIP）と LES下
端までの距離（HH長）を測定した。各患者の 10回
の平均 HH長および最大 HH長を算出した。【成績】
1-2 cmの内視鏡的な HH患者では内圧検査での平均
HH長は 0.0 cm、最大 HH長は 0.1 cmであった。2-3 

cmの HH患者では平均 HH長は 0.3 cm、最大 HH長
は 0.5 cmであり、3-4 cmの HH患者では平均 HH長
は 0.7 cm、最大 HH長は 0.8 cmであった。4-5 cmの
HH患者では平均 HH長は 2.0 cm、最大 HH長は 2.4 

cmであった。【結論】内視鏡検査での 3 cm以下の
HHを有するほとんどの患者では、内圧検査において
裂孔と PIPの乖離はみられず、内視鏡検査での HH

診断は過剰診断されている。 
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 YA-7 
 食道胃接合部通過障害では下部食道括約筋の
受容性弛緩反応が障害されている。 

 ○牟田 和正、伊原 栄吉、深浦 啓太、白 暁鵬、
　中村 和彦 
 九州大学病院 医学部 病態制御内科学 

 【目的】食道胃接合部の通過障害（esophagogastric 

junction outflow obstruction （EGJOO））の病因は解明
されておらず十分な治療法は確立されていない。我々
はアコチアミドが EGJOOに有効な治療薬となる可能
性を報告した。 Mittalらは、下部食道括約筋 （lower 

esophageal sphincter （LES））が嚥下を行わなくても少
量の水で咽頭を刺激すること （pharyngeal water stimu-

lation （PWS））により LES弛緩が得られることを報告
しているが、この反応は胃の受容性弛緩反応に類似す
る。消化管運動改善薬であるアコチアミドは、機能性
ディスペプシアにて障害された胃底部の accommoda-

tion を改善する。従って、EGJOO において LES 

accommodationが障害されている可能性がある。【方
法】2012年 11月から 2016年 4月まで、当院で高解
像度食道内圧検査にて、EGJOOと診断された 13名と
正常食道蠕動を認めた 20名を対象とした。評価項目
と し て Basal LES pressure （BLESP） と integrated 

relaxation pressure （IRP）を計測した。さらに、PWS

による LES弛緩反応の程度を BLESPと仰臥位で口腔
内に 5 mlの水を含んだ嚥下直前の 5秒間の LESの平
均値との差により評価した。【結果】BLESPは、正常
群 （34.6 ± 2.1 mmHg）と EGJOO群（32.7 ± 1.8 mmHg）
とに有意差は認めなかった。一方、IRPに関しては、
EGJOO群（20.3 ± 1.4 mmHg）は、正常群（10.8 ± 0.6 

mmHg）と比べて有意に高値であった。正常群では 1

回目の嚥下直前、仰臥位での口腔咽頭内に 5 mlの水
を注入することで、LES値は 34.6 ± 2.1 mmHg から
25.6 ± 1.4 mmHgへと速やかに低下した。すなわち、
正常群では PWSによって 9.0 mmHgの LES弛緩反応
を認めた。一方、EGJOO群において、PWS後の LES

値 は 33.0 ± 1.6 mmHg で あ り、BLESP （32.7 ± 1.8 

mmHg）と比較し、有意な低下は認められなかった。
EGJOO群 （13名）中、強い Dyspepsia症状を有する 6

人にアコチアミドを投与したところ障害されていた
PWSによる LESの受容性弛緩反応が回復し、症状も
飛躍的に改善した。【結語】EGJOO群では、正常群で
認めた LES受容性弛緩反応が障害されていた。アコ
チアミドは、障害された LES受容生弛緩反応を回復
させ、EGJOOの治療薬の候補となる可能性がある。 

 YA-8 
 消化管術後のQOLとHigh Resolution Manom-
etry を用いた食道機能評価 

 ○上野 太輔、松本 英男、遠迫 孝昭、岡本 由佑子、
　河合 昭昌、窪田 寿子、村上 陽昭、東田 正陽、
　岡 保夫、鶴田 淳 
 川崎医科大学 消化器外科 

 【はじめに】当科では、早期がん症例に対して、
LESと迷走神経肝枝・腹腔枝を温存し、胃全摘ある
いは噴門局所切除術を行う機能温存手術を行ってき
た。この術式は、LES機能温存により逆流を防ぐこ
とで QOLの改善を図ることを目的としている。High 

Resolution Manometry （HRM） は、LES機能を含めて
食道の motilityを一度に評価できる優れた機能評価法
である。我々は、HRMを用いて LES・神経温存術式
の LESを含む食道機能評価を試みた。【対象・方法】
LES・神経温存を行った胃全摘例 10例、LES・神経
温存噴門部分切除術 10例、HRMを測定した。また、
神経温存のできていない胃全摘例 6例も同様に測定
した。 結果 : 従来の胃全摘 6例の LES圧の中央値は
1.0±2.mmHgであったのに対して、LES・神経温存胃
全摘 10例の LES圧の中央値は 14.3±11.3 mmHg（p 

< 0.05）、LES・神経温存噴門部分切除術 10例の LES

圧の中央値は 7.5±5.8 mmHg（p = 0.14）であった。
integrated relaxation pressure （IRP）、Distal contractile 

integral （DCI）、Contractile front velocity （CFV）など
のパラメーターはすべての群で正常であったが、従来
の胃全摘例 6例のうち 2例（33%）は weak contrac-

tionであった。LES・神経温存噴門部分切除の 10例
のうち、1例（10%）はWeak contractionで 1例（10%）
は Failed contractionであった。【結語】HRMを用いる
ことで術後の食道機能を評価でき、術後の経口摂取の
評価につながる可能性があると考えられた。また、
LES温存術式は LES機能のみならず食道の蠕動も保
たれる可能性が示唆された。 
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 YA-9 
 モチリン誘発性強収縮の胃内酸性化による抑
制機構における迷走神経と TRPV1 の役割 

 ○小山 航平 1） 、吉村 真 1） 、三上 尭 1） 、黒田 香百合 1） 、
　西田 麻希 1） 、伊藤 一真 1） 、アヌポン モンダル 1） 、
　城ケ原 貴通 2） 、坂田 一郎 1） 、坂井 貴文 1）  
 1）埼玉大学大学院 理工学研究科
2）岡山理科大学 動物学科 

 ヒトやイヌの胃には、モチリン、グレリン及び迷走
神経に制御される伝播性空腹期収縮（MMC）と呼ば
れる約 100分間隔で起こる周期的な収縮パターンが存
在する。MMCの惹起には管腔内の pHが密接に関連
しており、ヒトでは胃内が酸性（pH 2.0）であるとモ
チリンの投与を行っても phase3様の強収縮が起こら
ないことが報告されている。本研究では、スンクス
（suncus murinus）を用いてモチリン誘発性 phase3様
強収縮における胃内酸性化による抑制作用とその機
構、特に迷走神経と TRPV1の関与を検討した。 成
体雌雄スンクス（60-100 g）の頸静脈と胃底部または
十二指腸へカニューレを留置し、胃体部にフォースト
ランスデューサーを縫着すると共に腹腔内横隔膜下で
迷走神経切除術を施した。その後、無麻酔・無拘束下
でスンクスの空腹期胃運動を記録した。迷走神経の関
与を検討するために胃内を酸性化し、延髄孤束核の
c-Fosタンパク質を免疫組織化学法により染色した。
さらに、胃内の酸感知機構を明らかにするために胃、
小腸及び nodose ganglionでの TRPV1 mRNA発現を検
討した。 空腹期にヒスタミン（10 mg/kg）を 5時間
持続投与したところ、投与中に自発性 phase3収縮は
観察されなかった。胃内酸性化（pH 2.0）はモチリン
誘発性の phase3様強収縮を有意に抑制した。一方、
十二指腸酸性化（pH 2.0）ではモチリン誘発性強収縮
は抑制されなかった。迷走神経切除スンクスでは、胃
内酸性化（pH 2.0）によるモチリン誘発性強収縮の抑
制作用は完全に消失した。また、胃内酸性化（pH 2.0）
は延髄孤束核の c-Fos免疫陽性細胞数を有意に増加さ
せたが、迷走神経切除スンクスでは c-Fos免疫陽性細
胞数の増加は見られなかった。さらに、TRPV1 

mRNAが胃前庭の粘膜層、筋層及び nodose ganglion

で発現していることが確認された。TRPV1のアンタ
ゴニストであるカプサゼピンの前処理により、胃内酸
性化が引き起こすモチリン誘発性強収縮の抑制が消失
し、強収縮が惹起された。 以上の結果より、スンク
スにおいて胃内酸性化はモチリン誘発性の phase3様
強収縮を抑制することが示された。また、TRPV1が
胃内の低 pHを感知し、迷走神経を介してモチリン誘
発性 phase3収縮を抑制することが示唆された。  

 YA-10 
 Alternation of duodenal pH by 5HT4 receptor 
governs motilin release and induction of gas-
tric phase III-like contractions in Suncus 
murinus  

 ○アヌポン・モンダル、小山 航平、三上 尭、坂田 一郎、
　坂井 貴文 
 埼玉大学大学院 理工学研究科  

  Abstract : Although motilin, a 22-amino acid polypep-

tide, is known to mediate gastric phase III contractions of 

the fasting migrating motor complex （MMC）, the mecha-

nism of its release has not been clearly elucidated. In this 

study, we identified the possible factors regulating motilin 

release by using  Suncus murinus , a motilin- and ghrelin-

producing mammal under urethane-anesthetized 

condition.　We observed that intraduodenal infusion of 

saline at pH 8 evoked the strong gastric contraction, 

which was essentially abolished by the intravenous 

administration of MA 2029 （motilin receptor antagonist） 
and D-Lys3-GHRP6 （ghrelin receptor antagonist） in a 

vagus-independent manner.　Moreover, continuously 

lowering duodenal pH to 3 also evoked gastric phase II-

like and phase III-like contractions.　This effect was 

eliminated after pretreatment with GR 125487 （a 5HT4 

receptor antagonist） but not ondansetron （a 5HT3 recep-

tor antagonist）, highlighting the significant function of 

the 5HT4 receptor in changing the duodenal pH from 

acidic to alkaline.　The intravenous infusion of both 

serotonin （a non-selective 5HT agonist） and BIMU 8 （a 

5HT4 receptor agonist） also consistently stimulated sim-

ilar phase II- and III-like gastric contractions that were 

eliminated by the administration of MA 2029 and D-lys3-

GHRP6.　These results suggest that change to alkaline 

duodenal pH is an essential factor for stimulating the 

endogenous release of motilin and governing the fasting 

MMC in a vagus-independent manner.　We hypothesize 

that an acidic duodenal pH may trigger the release of 

duodenal bicarbonate and increase the alkaline pH, medi-

ating phase III contractions.　Finally, we believe that the 

5HT4 receptor may play an important role as an interme-

diate molecule in the mechanism underlying motilin 

release. 
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 YA-11 
 マウス ES細胞由来消化管の収縮特性と交感・
副交感神経伝達物質への応答性評価 

 ○望月 直人、中山 晋介 
 名古屋大学 医学部 細胞生理学 

 ES細胞から分化誘導させて構築した腸管様構造
（ES gut）は、形態としても遺伝子発現の面でも実際
のマウス胎児の消化管発生を踏襲すると言われ、また
組織学的にも上皮－平滑筋極性が保持されていること
が明らかにされるなど、様々な発生学的知見が報告さ
れてきた。一方、ES gutの収縮特性や薬剤応答につ
いて、正常腸管と比してどのような類似性・特異性が
あるのかは詳しく調べられていない。そこで本研究で
は、ハンギングドロップ法によって作製した ES gut

にカルシウムプローブを導入することにより、細胞内
カルシウム濃度変化を計測し、また基本的薬物への
Ca及び収縮応答性を調べることで、ES gutの in vitro

における機能的側面を評価した。
具体的には、マウス ES細胞（EB3）をハンギング

ドロップ法にて 6－7日間培養して作製したスフェア
を、ゼラチンコートディッシュ上で培養を約 3週間行
うことで、様々に分化した 2次元培養組織、とりわけ
心筋様組織（ESCM）と ES gutを得た。EB3から分化・
誘導させた ESCMや ES gutは自発的な収縮特性を示
し、Ca拮抗薬（nifedipine）投与によって濃度依存性
に収縮回数が減少した。また、c-kit免疫染色では、
ESCMは抗 c-kit抗体陰性であったのに対し、ES gut

の平滑筋層と思われる組織は抗 c-kit抗体陽性を示し
た。この組織に fluo-4AMをローディングして観察し
たところ、ES gutの自発性 Ca waveは、ESCMに比
べて、蛍光強度の観点において消化管平滑筋に類似の
形状であった。さらに、アドレナリン受容体やアセチ
ルコリン（ACh）受容体作動薬に曝露すると、ESCM

の自発性 Ca活動周期はノルアドレナリン（NA）によ
り短縮し、AChでは延長したのに対し、ES gutでは
Ca活動周期は NAにより延長し、AChでは短縮した。
本研究から、ES gutはマウス消化管平滑筋と類似
した Ca wave形状を有し、交感神経・副交感神経系伝
達物質に対しても ESCMとは相反する反応を示すこ
とが分かった。すなわち、本分化誘導法で作製される
消化管様の組織では、少なくとも基本的な自律神経系
応答が再現されていた。ES gutは、in vitroにおける
簡便な消化管の機能・薬剤応答評価ツールとし利用で
きることが示唆された。 

 YA-12 
 プロスタグランジンE2がブタ食道平滑筋に引
き起こす収縮及び弛緩反応の機序 

 ○白 暁鵬 1） 、田中 義将 1） 、伊原 栄吉 1） 、平野 勝也 2） 、
　平野 真弓 3） 、中村 和彦 1）  
 1）九州大学 医学府 医学研究院 病態制御内科学
2）香川大学 医学部 自律機能生理学
3） 九州大学大学院 医学研究院付属心臓血管研究施設分子細胞情報
学部門 

 背景 : 胃食道逆流症（GERD）の病態に PGEが重
要な役割を果たす可能性が示唆されている。GERD患
者では、食道粘膜 PGE2の発現が亢進し、胸焼けや胸
痛と PGE2の関与が報告された。GERDの主要な病態
の 1つは食道運動機能障害であり、PGE2が食道運動
機能になんらかの役割を果たす可能性が示唆される
が、未だ詳細には解明されていなかった。本研究の目
的は、食道平滑筋に及ぼす PGE2の作用とその機序を
解明する。方法 : ブタ食道を用いて、体部縦走平滑筋 

（LSM）、体部輪走平滑筋 （CSM）及び LES輪走筋）
平滑筋条片を作成した。PGE2が CSM, LSMおよび
LESに及ぼす影響とその機序を等尺性張力を用いて
検討した。結果 : LSMにおいて、PGE2 （10-8-10-6 M）
は濃度依存性の一過性収縮反応を起こした。この収縮
反応は EP1/2 受容体拮抗薬により阻害されたが、EP3, 

EP4受容体拮抗薬には何ら影響を受けなかった。さら
に、EP1作動薬は一過性収縮反応を起こしたが、EP2, 

EP3及び EP4作動薬は何ら反応を示さなかった。こ
の収縮反応は、10-6 M tetrodoxin （TTX）または
10-5 M atropineの前処置に全く影響を受けなかった
が、nifedipine （10-6 M）の前処置にて完全に抑制され
た。一方 LESにおいて、PGE2 （10-8-10-6 M）は濃
度依存性に持続的な弛緩反応を引き起こした。この弛
緩反応は EP1/2または EP4受容体拮抗薬に阻害され
たが、EP3受容体拮抗薬には何ら影響を受けなかった。
また、EP1作動薬は LESに収縮反応を起こし、EP2

と EP4作動薬は弛緩反応を引き起こした。PGE2によ
る弛緩反応は、TTXや L-NAMEの前処置にて影響を
受けなかったが、strophanthidinまたは ouabainの前処
置にて完全に抑制された。CSMにおいて、PGE2は
その程度は弱いものの、LESと同様の反応を引き起
こした。結論 : LSMにおいて、PEG2は EP1受容体
に作用し、nifedepine感受性の収縮反応を起こした。
一方、CSMおよび LESにおいて、PGE2は EP1/EP2/

EP4受容体に作用し、全体として strophanthidin/oua-

bain感受性の弛緩反応を起こした。PGE2が引き起こ
す縦走筋方向の収縮及び輪走筋方向の弛緩反応は、お
くびなどの生理的な食道運動または GERDを含めた
食道運動異常症の病態に重要な役割を果たすことが推
測される。 
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 YA-13 
 ラット脊髄排便中枢のモノアミン神経伝達物
質による大腸運動制御機構 

 ○中森 裕之、内藤 清惟、佐野 有希、島岡 弘樹、
　椎名 貴彦、志水 泰武 
 岐阜大学大学院 連合獣医学研究科 獣医生理学研究室 

 【背景と目的】排便は脳幹と脊髄（腰仙髄部）に存
在する排便中枢により制御されている。この 2つの排
便中枢は互いに連絡しており、脊髄の排便中枢は自律
神経を介して大腸の内在神経系に働きかけている。し
かしながら、排便中枢がどのような物質を利用して大
腸運動を調節しているのかは不明である。セロトニン
などのモノアミン神経伝達物質は、脳から脊髄へ下行
性に軸索を伸ばしていることが知られているので、こ
れらの物質が脊髄排便中枢に影響を与えている可能性
は十分にある。そこで本研究では、脊髄排便中枢を各
種モノアミン神経伝達物質（セロトニン、ノルアドレ
ナリン、ドパミン、ヒスタミン）で刺激することによ
り、大腸運動が変化するかどうか検討することを目的
とした。【方法】ラットに麻酔を施し、結腸と肛門に
カニューレを挿入した。大腸内腔圧変化の記録と蠕動
運動によって送り出された液量の測定を行うことで、
大腸の運動性を評価した。また、脊髄排便中枢が存在
する第六腰髄から第一仙髄腔内へカニューレを取り付
け、薬剤を投与した。【結果】モノアミン神経伝達物
質であるセロトニン、ノルアドレナリン、ドパミンを
それぞれ脊髄排便中枢に投与すると、水の送り出しを
伴う大腸内腔圧の激しい変動がみられた。各モノアミ
ン神経伝達物質による大腸運動の亢進反応は、第八胸
髄を切断して脊髄排便中枢と脳との連絡を絶った状態
でも引き起こされた。一方、腰仙髄部と大腸をつなぐ
副交感神経系の骨盤神経を切除すると、モノアミン類
による亢進反応はいずれも減弱した。さらに、3つの
伝達物質をそれぞれ単独では無効となる用量で同時に
投与すると、大腸運動の亢進反応が引き起こされた。
なお、ヒスタミンを脊髄腔内投与しても、大腸運動に
変化は現れなかった。【考察】セロトニン、ノルアド
レナリン、ドパミンは脊髄排便中枢に作用し、骨盤神
経を介して大腸運動を亢進させることが明らかとなっ
た。各伝達物質は相互に影響を及ぼしあい、シグナル
が累積されることで脊髄排便中枢が活性化されると考
えられる。 

 YA-14 
 イヌの結腸運動に対するCGRPの作用 

 ○小野 智之、長尾 宗紀、河野 えみ子、土屋 堯裕、
　井本 博文、渡辺 和宏、田中 直樹、元井 冬彦、
　内藤 剛、海野 倫明 
 東北大学 消化器外科学 

 【背景】腹部手術後の合併症としての術後イレウス
や長期臥床高齢者の便秘症に対し、経静脈的に投与可
能で比較的短時間に十分な効果を得られる緩下剤が存
在すると有用である。腸管神経系にも存在する calci-

tonin gene related peptide （CGRP）というペプチドは、
これまで胃や小腸運動に関与するという報告はある
が、結腸運動に対する効果はよく知られていない。【目
的】CGRPの経静脈投与がイヌの結腸運動に与える効
果とその作用機序について検討した。【方法】ビーグ
ル犬に対し、全身麻酔下に消化管運動測定用の strain 

gauge force transducerを回腸末端（ile）、近位結腸（C1）、
中央結腸（C2）、遠位結腸（C3）の 4箇所に縫着した。
2週間の回復期間の後に、CGRP 0.01, 0.02, 0.04 mgを
各容量毎に単独で投与しその効果を確認した。また、
各種拮抗薬（atropine、hexamethonium、ondansetron）
併用下での CGRP投与を行った。運動測定評価項目
として、GMCの発現、排便の有無、さらに、運動亢
進効果を定量的に評価するために motility index （MI）
を測定した。【結果】CGRP静脈投与では GMCや排
便が誘発された。各 10回の実験において、CGRP 0.01 

mg では GMC は 7 回、排便は 4 回、0.02 mg では
GMCは 10回、排便は 2回、0.04 mgではGMCは 10回、
排便は 7回認めた。また、MIは controlと比較して、0.01 

mgの C2、0.02 mgの C1、2、3、0.04 mgの全項目に
おいて有意に高値であった。拮抗薬の存在下での各 5

回の実験では、atropine存在下では CGRPを投与して
も GMC、排便を認めず、hexamethonium存在下では
CGRPは GMCを 2回、排便を 2回、ondansetron存
在下では CGRPは GMCを 4回、排便を 2回誘発した。
MIについては、atropine、hexamethonium存在下では
CGRPの効果が抑制される傾向にあり、ondansetron

存在下では CGRPの効果はあまり変化がない傾向を
認めた。【考察】CGRPの経静脈投与は濃度依存性に
結腸運動を誘発することが示された。また、atropine、
hexamethonium存在下では CGRPの効果が抑制され
ていたことから、CGRPの結腸運動亢進効果は acetyl-

cholineを介して作用する可能性がある。 
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 YA-15 
 糖尿病時と非糖尿病時におけるウロテンシン 
II 誘発血管収縮反応は週齢で異なる 

 ○小林 翔太、松本 貴之、渡邊 駿、安藤 眞、
　田口 久美子、小林 恒雄 
 星薬科大学 医薬品化学研究所 機能形態学研究室 

 【目的】ウロテンシン II （UII） は強力な血管収縮ペ
プチドであるが 2型糖尿病時における UIIによる反応
については報告が少ない。そこで 2型糖尿病 Goto-

Kakizaki （GK） ラットおよび対照 Wistar ラット胸部大
動脈を用いて UII誘発収縮反応を慢性糖尿病期のラッ
トと若齢ラットにて検討した。【方法】雄性 GK ラッ
ト および Wistar ラット［6 週齢および 36あるいは 37

週齢］より胸部大動脈を摘出し、UIIによる収縮反応
の検討を行った。また、24週齢のWistarラット胸部
大動脈を用いて UII収縮に対する内皮細胞の影響を検
討した。さらに、UII誘発収縮反応に対する UII受容
体アンタゴニストおよび Rho kinase 阻害薬の影響を
検討した。36あるいは 37週齢のラット胸部大動脈に
おける UII受容体および Rho A、ROCK1、ROCK2、
MYPT1、ERK、p38 MAPK のタンパク発現について
Western Blot 法を用いて検討した。【結果・考察】36

あるいは 37週齢の GKラット胸部大動脈において
UII誘発収縮反応が認められたが、Wistar 群において
は収縮反応がほとんど認められなかった。GK 群にお
ける UII誘発収縮反応は UII受容体アンタゴニストお
よび Rho kinase 阻害薬により減弱した。また胸部大
動脈での UT発現は Wistar群と比較して GK群にお
いて増加しており、UII刺激条件下における Rho A、
ROCK1、ROCK2、MYPT1 のタンパク発現は両群間
で変化は認められなかった。一方、ERK1/2 および 

p38 MAPK のリン酸化量は GK 群においてWistar群
と比較して有意に増加していた。内皮由来因子が
Wistarラットにおける UII収縮抑制に関与する可能性
が考えられたので 24週齢ラットを用いて UII収縮を
検討したところ、内皮の有無で変化が認められなかっ
た。また、さらに若い週齢（6週齢）ラットで検討し
たところ、UIIによる収縮反応がWistarラットにおい
ても観察されたが、GKラットにおいてより強い反応
が観察された。以上より、UIIによる収縮反応はWis-

tarラットでは、週齢が進むことによって減弱してい
くが、GKラットでは収縮反応が維持されていること
が明らかとなった。UII受容体発現や活性化以降のシ
グナル（Rho kinaseやMAPK系）がこの収縮維持に
関与している可能性が示唆された。 

 YA-16 
 血管平滑筋においてカベオラとジャンクト
フィリン 2が形成するCa 2+ マイクロドメイン
機構の解明 

 ○佐伯 尚紀 1） 、鈴木 良明 1） 、山村 寿男 1） 、竹島 浩 2） 、
　今泉 祐治 1）  
 1）名古屋市立大学大学院　薬学研究科　細胞分子薬効解析学分野
2）京都大学大学院　薬学研究科　生体分子認識学分野 

 【背景】ジャンクトフィリン（JP）は、細胞膜（PM）
と（筋）小胞体（ER/SR）膜間を架橋し、両膜の近接
した構造（結合膜構造）形成を司る構造タンパク質で
ある。横紋筋の横行小管に沿って JP2が形成する結合
膜構造は、PM上の電位依存性 Ca 2+ チャネル（VDCC）
と SR膜上のリアノジン受容体（RyR）による機能共
役に必須のシグナルドメイン（Ca 2+ マイクロドメイン）
である。一方、我々は横行小管が存在しない平滑筋に
おいて、多様なシグナル分子が集積する PM上の脂質
ラフトの一種であるカベオラに着目してきた。カベオ
ラが、VDCCと RyR、さらには大コンダクタンス
Ca 2+ 活性化 K + チャネル（BK Ca ）を含めた機能共役を
効率化し、Ca 2+ マイクロドメインの中心的な構造とし
て分子複合体を形成することを報告した。
【目的】本研究では、平滑筋での機能的な意義が不
明な JP（JP2）の発現と、平滑筋結合膜構造の存在に
着目し、血管平滑筋細胞のカベオラを中心とした
Ca 2+ マイクロドメインにおける JP2機能の解明を目的
とした。
【方法】マウス腸間膜動脈平滑筋細胞（mMASMCs）
を用いて、共免疫沈降法や蛍光二重免疫染色法、Ca 2+

 イメージングを行い、JP2と RyR、カベオラ構成必須
因子カベオリン 1（cav1）の関係を解析した。蛍光観
察には、全反射蛍光顕微鏡（TIRFM）を用いて、膜
近傍の Ca 2+ シグナルと一分子可視化した蛍光分子の
同時画像解析を行った。
【結果および考察】まず、JP2と cav1間の分子間相
互作用を新たに見出した。次に、遺伝子導入により発
現させた JP2および cav1の蛍光タンパク標識体と、
RyRを介した自発的 Ca 2+ 放出（Ca 2+ spark）の時空間
的関係を TIRFMで解析した。その結果、Ca 2+ spark

発生部位と、蛍光標識体の発現部位が極めて近接（約
400 nm以内に集積）している様子が観察された。
cav1-RyRの共局在化への JP2の関与を調べるために、
siRNA法によって JP2タンパクをノックダウンした細
胞を用いたところ、その共局在率はコントロールと比
較して有意に低下した。以上より、血管平滑筋細胞に
おいて JP2は、cav1と相互作用してカベオラと SR上
の RyRを近接させ、PM-SR間でのシグナル伝達の効
率化に寄与していることが示された。 
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 YA-17 
 高インスリンによるラット頸動脈のセロトニ
ン収縮増強は 3-phosphoinositide-dependent 
protein kinase 1 活性化を介する 

 ○渡邊  駿、松本 貴之、尾田 未来、山田 浩介、
　高木 淳也、田口 久美子、小林 恒雄 
 星薬科大学 医薬品化学研究所 機能形態学研究室 

 【背景】高インスリン血症と 2 型糖尿病は密接に関
係しており、血管機能障害の発症と進展に大きな寄与
があることが考えられている。我々はこれまで 2 型糖
尿病ラット頸動脈においてセロトニン （5-hydroxy-

tryptamine, 5-HT） 誘発収縮反応が増強することにつ
いて報告している。しかし、収縮反応増強の原因や詳
細なシグナル伝達機構は依然として明らかではない。
【目的】ラット頸動脈に対し高濃度インスリンを長時
間処置することによる 5-HT 誘発収縮反応へ与える影
響を検討することで、高濃度インスリンが 5-HT収縮
増強に寄与しているか、また、インスリンシグナルと
して知られている phosphoinositide 3-kinase （PI3K）
/3-phosphoinositide-dependent protein kinase 1 （PDK1） 
経路が収縮反応に寄与するかどうかに関して検討を
行った。【方法】ラット摘出頸動脈に対し器官培養法
を用い高濃度インスリンまたは PS48 （PDK1 activa-

tor） を 24 時間処置した際の 5-HT 誘発収縮反応の測
定を行った。また、各種阻害薬を用い insulin receptor 

（IR）、PI3K、PDK1 のインスリンによる 5-HT 誘発収
縮反応増強に与える影響の検討を行った。さらに、
Western blot 法を用いて PDK1、MYPT1、ROCK1、
ROCK2、IRβ、5-HT2A receptorのタンパク発現の検
討を行った。Western blot法のサンプルは Vehicle、イ
ンスリン、PS48を 24 時間処置した後、 5-HTによる
刺激を行ったものを用いた。【結果及び考察】高濃度
インスリンは 5-HT 誘発収縮反応を増強させ、IR、
PI3K、PDK1 の選択的阻害薬をインスリンと共処置す
ることにより、インスリンによる 5-HT 誘発収縮反応
の増強は抑制された。続いて、PDK1、MYPT1 のリ
ン酸化量はインスリン刺激により増加した。また、
PDK1、MYPT1のリン酸化量は PS48刺激においても
増加した。さらに、インスリン処置により IRβ の発現
量は減少したが 5-HT 2A  receptor の発現量には変化は
認められなかった。以上の結果から、高濃度インスリ
ン処置により 5-HT 誘発収縮反応は増強し、 その増強
は 5-HT 2A  receptor のアップレギュレーションではな
く IR/PI3K/PDK1 経路を介していることが明らかと
なった。 

 YA-18 
 CPI-17 ミュータントマウスを用いた正常血圧
維持におけるCPI-17 の重要性の証明 

 ○楊 群輝 1） 、藤井 渉 2） 、梶 典幸 1） 、角田 茂 3） 、尾崎 博 1） 、
　堀 正敏 1）  
 1）東京大学 農学部獣医 薬理研究室
2）東京大学 大学院農学生命科学研究科 応用遺伝学
3）東京大学 大学院農学生命科学研究科 実験動物学 

 【背景】血管平滑筋の収縮はミオシン軽鎖キナーゼ
とミオシンホスファターゼの活性により制御されてお
り、後者には RhoA/Rho-kinaseと PKC/CPI-17の 2つ
の経路が知られている。しかし、PKC/CPI-17の経路
が正常な全身血圧維持にどの程度貢献しているかは十
分解明されていない。【目的】CRISPR/Cas9ゲノム編
集技術を用いて CPI-17遺伝子欠損マウス（CPI-17KO）
と 38番目のスレオニンをアラニンに置換し PKCによ
るリン酸化を恒常的に生じさせない [T38A]CPI-17 

phospho-inactive mutant knock in mice （[T38A]CPI-17 

PI）の作製を試み、得られた個体を用いて正常血圧に
対する CPI-17の重要性について解析した。【方法】
CRISPR/Cas9ゲノム編集技術を用いて CPI-17KOと
[T38A]CPI-17 PIを作出した。得られたマウスの摘出
大動脈の収縮を等尺性に測定した。また、テレメトリー
システムを用いて無拘束下で 72時間の血圧変動を測
定した。【結果】CPI-17KOと [T38A]CPI-17 PI両系統
とも正常に分娩し、個体は正常に発育した。野生型マ
ウスの大動脈において、PDBu（1 μM）は高濃度 K収
縮の 2倍以上の収縮を生じたが、CPI-17KOと [T38A]

CPI-17 PI両系統から摘出した大動脈では、PDBuの
収縮は認められなかった。CPI-17KOと [T38A]CPI-17 

PI両系統では野生型マウスと比較して、有意に心拍
数が増加していた。一方全身血圧において、両ミュー
タントでは共に野生型に比べて血圧が低下していた。
【結論】世界で初めて CPI-17KOと [T38A]CPI-17 PI

の作出に成功した。両ミュータントマウスともに心拍
数増加による血圧維持機構が働いているにもかかわら
ず、野生型に比べて有意な血圧低下が認められた。す
なわち、CPI-17は正常な血圧維持に重要な因子であ
ることが初めて明らかにされた。また、CPI-17の活
性化には T38のリン酸化が極めて重要であることが
実証された。 
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 YA-19 
 マイクロパーティクルにおける ERKの存在は
糖尿病性血管障害の原因となる 

 ○成松 遥、田口 久美子、飛田 麻里、長谷川 麻美、
　金子 直子、上沖 千佳子、仁木 のどか、森田 裕香子、
　松本 貴之、小林 恒雄 
 星薬科大学 医薬品化学研究所 機能形態学研究室 

 【目的】マイクロパーティクル （MP） は様々な細胞
の細胞膜から産生放出される微細な細胞膜断片であ
る。近年、MPは血管内皮機能障害を引き起こすとい
う報告があるが、その詳細な機序は不明である。さら
に、糖尿病時、MPが増加しているという報告もある
が、血管内皮機能障害との関係はわかっていない。そ
こで今回、ストレプトゾトシン （STZ） 誘発糖尿病モ
デルマウスが放出するMPが胸部大動脈にどのように
作用するのか検討を行った。【方法】MPは、STZ誘
発糖尿病モデルマウス及びコントロールマウスより採
取した動脈血より精製した。これらMPをコントロー
ルマウス由来胸部大動脈に処置したのち血管弛緩反応
を検討した。またMPの性質については、Flowcytom-

etry法、Dot Blot法、およびWestern Blot法を用いて
検討した。【結果】STZ誘発糖尿病モデルマウス由来
のMPは、コントールマウス由来のものに比べて血小
板由来MP量が増加していた。そこで、内皮依存性血
管弛緩反応を検討したところ、コントロールマウス及
び STZ誘発糖尿病モデルマウス由来MPを処置した
胸部大動脈において、両群とも弛緩反応が減弱してい
た。だがWash out後に再度内皮依存性弛緩反応を検
討したところ、コントロールマウス由来MP処置群で
は、弛緩反応の増大が確認されたが、STZ誘発糖尿病
モデルマウス由来のMP処置群では変化が認められな
かった。そこで Dot Blot法を用いてMPに含まれる
分子の検討を行ったところ、eNOS、ERK1/2、JNK、
Caveolin-1が含まれていることが示唆された。この時、
STZ誘発糖尿病モデルマウス由来MPはコントロール
マウス由来MPと比較して eNOS、ERK1/2がより多
く含まれている可能性が示唆された。また、これら
MPを胸部大動脈に処置し、タンパク発現の検討を
行ったところ、STZ誘発糖尿病モデルマウス由来MP

処置血管において ERK1/2の発現が上昇し eNOSの発
現が減少していた。【考察】糖尿病時、血小板由来
MPが増加していることが明らかとなった。このMP

が血管に付着することによって血管内皮機能障害を引
き起こす可能性が示唆された。さらに、今回、MP中
の ERK1/2や eNOSが関与していることが考えられる
が、詳細なメカニズムは今後検討していく必要がある。 

 YA-20 
 糖尿病時の肝GRK2 発現改善による糖代謝お
よび血管機能への影響 

 ○飛田 麻里、田口 久美子、小俣 文香、源田 彩夏、
　長谷川 彩乃、木畑 安捺、松本 貴之、小林 恒雄 
 星薬科大学 医薬品化学研究所 機能形態学研究室 

 【目的】我々は糖尿病時、発現増加した GRK2

（G-protein coupled receptor kinase 2）が血管弛緩反応
の減弱や糖代謝に関与していることを報告してきた。
しかしながらその関係は明らかではない。そこで本研
究は GRK2 siRNAを糖尿病マウスに投与し、糖代謝
や血管機能にどのような影響を及ぼすか検討した。【方
法】 27～32週齢の  ob/ob マウス（糖尿病群）、GRK2 

siRNA を投与した  ob/ob マウス （GRK2 siRNA 投与群）、
および Control マウス（対照群）で検討した。各群か
ら摘出した胸部大動脈および HUVECs（ヒト臍帯静
脈内皮細胞）を用いて血管機能や各種タンパク発現や
活性を測定した。【結果・考察】糖尿病群で確認され
た肝 GRK2の発現増加は、GRK2 siRNA投与により改
善された。血中 glucoseおよび insulin値を測定したと
ころ、糖尿病群に見られた増加は GRK2 siRNAによっ
て改善された。摘出した胸部大動脈における insulin 

誘発弛緩反応は糖尿病群で減弱したが、GRK2 siRNA

によって有意に増強し、対照群レベルまで改善された。
この時、胸部大動脈において Aktおよび eNOSの活性
が糖尿病群において減弱していたが、GRK2 siRNA投
与によって改善された。すなわち肝 GRK2発現の正
常化は、糖代謝および血管機能の改善につながること
が示唆された。そこで HUVECsを用いて糖代謝と血
管機能の関連性をさらに検討した。糖尿病病態時に近
づけるためにhigh glucose（HG）および high insulin（HI）
環境下にて 3 日間培養し GRK2 を誘導させた
HUVECsを low glucose （LG）環境下に戻したところ、
6時間後には insulin刺激に対して減弱していた Akt

および eNOSの活性が改善し、NOが産生された。以
上より、肝 GRK2をターゲットとすることで糖代謝
異常を改善し、血管内皮タンパク質の活性を回復する
ことが示唆された。 





一 般 演 題 P1～P4
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 P1-1 
 ラット食道平滑筋運動に対するプリン作動性
シグナルの作用 

 ○椎名 貴彦 1,2） 、堀井 和広 2） 、内藤 清惟 1） 、中森 裕之 1） 、
　佐野 有希 1） 、島岡 弘樹 1） 、志水 泰武 1,2）  
 1）岐阜大学大学院 連合獣医学研究科 獣医生理学研究室
2）岐阜大学 応用生物科学部 獣医生理学研究室 

 【背景と目的】食道筋層は、横紋筋および平滑筋か
ら構成される。横紋筋は主にコリン作動性、平滑筋は
コリン作動性に加えて、非コリン作動性の調節を受け
ている。ATPは、代表的な非コリン作動性の細胞外
情報伝達物質であり、細胞膜上のプリン受容体を介し
て、血管や消化管などの平滑筋運動を調節することが
知られている。食道においては、プリン受容体の存在
は指摘されているものの、その生理機能には不明な点
が多い。そこで本研究は、食道平滑筋に対するプリン
作動性シグナルの作用を明らかにすることを目的とし
た。【方法】ラットから摘出した食道標本をオルガン
バスにセットし、張力トランスデューサーを用いて、
縦走方向の機械的反応を記録した。薬物はオルガンバ
ス内の栄養液に適用した。また、RT-PCRにより、食
道組織におけるプリン受容体遺伝子の発現を調べた。
【結果と考察】オルガンバスにセットしたラット食道
標本に ATPを外部適用したが、食道標本の張力に著
明な変化は認められなかった。次に、カルバコール投
与によって食道粘膜筋板平滑筋を収縮させた状態で、
ATPを投与した。ATPの投与により、平滑筋は弛緩
した。この弛緩反応は、プリン受容体の阻害薬によっ
て抑制された。また、神経遮断薬は ATPによる弛緩
反応に影響を与えなかった。食道組織におけるプリン
受容体の発現を調べたところ、プリン受容体の複数種
のサブファミリーが発現していることが明らかとなっ
た。【結論】以上の結果から、ATPはプリン受容体を
介して食道平滑筋を弛緩させることが明らかとなっ
た。この知見は、食道平滑筋運動に対するプリン作動
性の抑制性シグナル伝達機構が存在している可能性を
示唆している。 

 P1-2 
 モルモット回腸平滑筋における低浸透圧液誘
発性収縮について 

 ○金田 剛治、浅倉 有希、田島 剛、浦川 紀元、
　清水 一政 
 日本獣医生命科学大学 獣医学部 獣医学科 獣医薬理学研究室 

 低浸透圧液（HS）の適用は、脳底動脈および気管
平滑筋において一過性収縮を誘発することが報告され
てきた。しかし、浸透圧の変化と腸管平滑筋収縮の関
連を調べた報告は少ない。そこで本研究はモルモット
回腸縦走筋の HS誘発性収縮の反応とその機序につい
て検討した。1）回腸縦走筋において、栄養液中の
NaCl量を減量することにより作成した HS（75-25%）
の適用は一過性収縮を示したが、その収縮反応の大き
さは NaCl量の減少に依存して増大した。2）回腸縦
走筋において、HS（75-25%）の適用は細胞内 Ca 2+

 （［Ca 2+ ］i）レベルの持続的増加を誘発したが、［Ca 2+ ］i
レベルの大きさはNaCl量の減少に依存して増加した。
3）スクロースの添加は 25%HS誘発性収縮を抑制した。
また、スクロースは、25%HS誘発性［Ca 2+ ］iレベル
の増加を抑制した。4）電位依存性 Ca 2+ チャネル阻害
薬であるベラパミルは 25%HS誘発性収縮を濃度依存
性に抑制し、またベラパミルは 25%HS誘発性［Ca 2+ ］
iレベルの増加を有意に抑制した。5） Ca 2+ 活性化 Cl -

 チャネル阻害薬であるニフルム酸 （30 μM）、容量依存
性 Cl - チャネル阻害薬である DIDS （30 μM）および
DCPIB （30 μM）、Na + -Cl - -共輸送体阻害薬であるヒド
ロクロロチアジド （100-300 μM）および Na + -K + -2Cl - -

共輸送体阻害薬であるフロセミド（30-100 μM）の前
処置は、いずれも 25%HS誘発性収縮を有意に抑制し
た。6）回腸縦走筋において、ニフルム酸 （30 μM）、
DCPIB （30 μM）、ヒドロクロロチアジド （100-300 

μM） およびフロセミド（30-100 μM）は、いずれも
25%HS誘発性［Ca 2+ ］iレベルの増加を有意に抑制し
た。以上のことから、モルモット回腸縦走平滑筋にお
いて HSの適用は、Cl - の動態の変化により脱分極を誘
発し、それに続く電位依存性 Ca2+チャネルを介した
Ca 2+ 流入により、収縮を発生することが示唆された。 
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 P1-3 
 摘出モルモット盲腸紐の自発性収縮における
糖代謝関連薬の作用 

 ○高橋 あゆみ 1） 、石田 行知 1）  
 1）文京学院大学大学院 保健医療科学研究科
2）イムス葛飾ハートセンター 

 摘出モルモット盲腸紐は自発性収縮を引き起こす
（Golenhofen, 1975）。等張性および等尺性収縮記録で
は 5秒および数分周期の自発性収縮が観察される 

（Ishida & Urakawa, 1974）。等尺性の分周期収縮は、細
胞内 Caの上昇、解糖系や酸化的リン酸化の代謝反応
の上昇を伴う（Ozaki, et al., 1988）。さらに、解糖系を
抑制する 2-deoxyglucose （2-DG）の存在は分周期の自
発性収縮を消失させることが盲腸紐（Urakawa, et al., 

1968）で報告されている。しかし、2-DG 10 mM の存
在下で、収縮反応が長時間停止していても、ときに単
発的な収縮反応が起こる。そこで、2-DGの作用の濃
度依存性を検討したところ、2-DGの作用は単なる代
謝阻害では説明できないことが示唆され、糖関連物質
の作用との比較も加えて、その結果を紹介する。［結果］ 
等尺性収縮において、盲腸紐の自発性収縮の周期は約
4分であった。2DG 1 mMはこの周期を大きくは変え
なかったが、5 mMは周期を 3倍以上に延長した。そ
の10 mMは投与後30分間は自発性収縮を消失させた。
これらの抑制作用は 2-DG投与後漸次発現する特徴が
あった。一方、sucrose 10 mM投与、また、低酸素暴
露は盲腸紐自発性収縮の周期性に影響を与えなかっ
た。驚いたことに、sorbitol 10 mMは、投与後直ちに
自発性収縮反応の収縮高を亢進し、その周期を短縮す
る例も観察された。さらに、2-DG 10 mM存在下で
20 mM sorbitolを投与すると自発性収縮が再び発現し
た。［考察］ 従来、2-DGの作用は解糖系の阻害による
と考えられてきたが、glucose除去は自発性収縮を直
ちには抑制しないが、解糖系活性は抑制されること
（Ogino et al, 1999）、低酸素で乳酸産生は 10倍に促進
されること（Ishida & Takagi-Ohta, 1996）などから、
その作用機序は再考慮されなければならない。2-DG

は細胞内に取り込まれて、おそらく蓄積する 2-DG-

6-Pがペースメーカ機構に直接作用して、周期を延長
するのであろう。 

 P1-4 
 モルモット結腸縦走筋のイソプレナリンによ
る弛緩反応に関与する β-アドレナリン受容体
サブタイプの薬理学的検討 

 ○茅野 大介、曽根 知世、山﨑 玖美、小原 圭将、
　田中 芳夫 
 東邦大学 薬学部 薬理学教室 

 【目的】平滑筋の β-アドレナリン受容体（β-ADR）
には、プロプラノロール（Prop）感受性 β-ADRとし
て β 1 と β 2 が、Prop非感受性 β-ADRとして β 3 が存在
することが知られている。モルモット消化管平滑筋に
存在する β-ADRについては、すでにいくつかの薬理
学的研究がなされ、食道では β 1 が弛緩に関与し、胃
底部・十二指腸・回腸・盲腸紐では β 3 が弛緩に関与
していることが示唆されている。一方、結腸平滑筋に
存在する β-ADRについては、ほとんど報告が無い。
本研究では、結腸縦走筋のイソプレナリン（ISO）に
よる弛緩反応に関与する β-ADRが、β 1 と β 3 であるこ
とを示唆する結果を得たので、以下に報告する。【方法】
Hartley系雄性モルモットの結腸縦走筋標本を実験に
供し、張力変化を等張性に記録した。Histamineにて
持続性の収縮を惹起させ、β-ADRを介して誘発され
る弛緩反応を薬理学的に解析した。【結果】1）ISOの
弛緩作用に対する Propの抑制結果から、Prop感受性
β-ADRと Prop非感受性 β-ADRの関与が示唆された。
2）Prop非存在下及び Prop存在下で弛緩を誘発する
カテコラミンの効力順位は、それぞれ β 1 及び β 3 に対
する順位と一致した。3）Atenolol、ICI-118,551を用
いた結果から、Prop感受性 β-ADRは主として β 1 で
あると判断された。4）Prop存在下での bupranololを
用いた結果から、Prop非感受性 β-ADRは主として β 3

 であると判断された。【考察】モルモット結腸平滑筋
の ISOによる弛緩反応には、Prop感受性 β-ADRと
Prop非感受性 β-ADRが関与することが明らかとなっ
た。Prop感受性 β-ADRには主として β 1 が、Prop非
感受性 β-ADRには β 3 が関与する可能性が示された。 
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 P1-5 
 モルモット盲腸紐スキンド平滑筋標本に対す
るプロテインホスファターゼ2A阻害薬の収縮
抑制作用 

 ○渡辺 賢 1） 、竹谷 浩介 2）  
 1）首都大学東京 人間健康科学研究科
2）旭川医科大学 生理学講座 自律機能分野 

 プロテインホスファターゼ 2A（PP2A）の特異的阻
害薬 rubratoxin Aはモルモット盲腸紐生筋標本のカル
バコール収縮を数 μM程度で抑制する（Ishida et al. 

2015, J Smooth Musc Res 51 ; 10-21, 2015）。同様の現
象は ionomycin処理による収縮でも観察されることか
ら、PP2A阻害による収縮タンパク質系機能変調が収
縮抑制のメカニズムと考えられた。PP2A阻害による
収縮タンパク質系機能抑制の作用点を更に明らかにす
るため、今回、β-escinで細胞膜を破壊した盲腸紐標
本の Caイオン活性化収縮張力に対する rubratoxin A

の効果を検討した。Rubratoxin Aは収縮の Caイオン
感受性を顕著に低下させると共に、Caイオン活性化
最大収縮張力、更に GTPγSや tautomycin処理により
感作されたCaイオン活性化収縮もある程度抑制した。
これらの結果は、PP2Aはミオシンホスファターゼ活
性を増強すると共に、アクチン・ミオシン相互作用そ
のものの抑制に働く可能性を示唆する。 

 P1-6 
 大建中湯はラット結腸における輸送能を亢進
させる 

 ○久保田 訓世 1） 、松島 弘明 1） 、間瀬 明人 1） 、
　宮野 加奈子 2） 、山本 雅浩 1） 、上園 保仁 2） 、河野 透 3,4）  
 1）株式会社ツムラ ツムラ研究所
2）国立がん研究センター研究所 がん患者病態生理研究分野
3）北海道大学大学院 薬学研究院 臨床病態解析学研究室
4）札幌東徳洲会病院 先端外科センター 

 【目的】結腸のさまざまな運動は結腸内容物の輸送
や撹拌/吸収を調節していると考えられている。漢方
薬である大建中湯（DKT）には健常人における結腸
輸送能の亢進が報告されている。我々は、DKTエキ
ス末（DKT-E）およびその主要構成成分である
hydroxy-α-san shool （HAS）がラット近位結腸標本に
対して強力な推進性の運動を誘発させるとともに、ビ
デオ映像より作製した spatiotemporal mapから、その
運動パターンが long distance contractionであると推察
した（第 57回日本平滑筋学会総会 O4-4）。今回、こ
れらの運動亢進作用が輸送能の亢進に関連するかを、
ラット結腸標本を用いて検討した。【方法】ラットよ
り摘出した結腸をオーガンバス中に固定して、約 3時
間放置した。輸送能は、結腸の口側および肛門側を約
6 mm切開し、樹脂製ビーズ（直径 5.9 mm）を口側管
腔内より挿入し、肛門側へ到達するまでの輸送時間を
評価した。また、 in vivo の検討として、正常ラットに
HASおよび bethanecholを経口投与し、投与後 3時間
までの排便数を計測した。【結果】無処置の結腸標本
では口側から肛門側へのビーズの輸送に 30分以上を
要した。一方、近位結腸標本において運動亢進を示す
濃度の DKT-E、HASおよび bethanecholでは輸送時
間を明らかに短縮させた。 In vivo の検討では、HAS（50 

mg/kg p.o.）および bethanechol（10, 30 mg/kg p.o.）は
正常ラットにおける排便数をともに増加させた。【結
語】DKT-Eおよび HASの近位結腸における運動亢進
作用は輸送能の亢進に関連する可能性が示された。 
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 P1-7 
 術後腸閉塞ラットに対する横隔膜下迷走神経
刺激法によるメカニズムと効果の検討 

 ○村上 陽昭 1） 、松本 英男 1） 、チェン ジアンデ 2）  
 1）川崎医科大学 消化器外科
2）ジョンズ・ホプキンス大学 消化器科 

 はじめに　本研究の目的は Postoperative ileus（POI）
ラットに対して subdiaphragmatic vagus nerve stimula-

tion （SVNS）を施行し、その効果とメカニズムを解明
することである。方法　24匹のラットを 3群に分け
た（control group （CG, n=8）, sham-treatment group 

（SG, n=8）, and SVNS group （VG, n=8））。CGに心拍
変動解析のための心電図用の電極を皮下に埋め込ん
だ。SG/VGに CGと同様の処置を施行した後、15分
の intestinal manipulationで POIを生じさせた。SVNS

は 5 Hz, 0.5 ms, 2.2 mA, 10 s on, 90 s offで術中 30分施
行した。胃排出と小腸輸送能はフェノールレッド法で
評価した。心拍変動解析より交感神経活性度 （LF/

HF）と副交感 : 迷走神経活性度（HF）を測定した。
術後痛評価は Rat Grimace Scale で評価した。術後 3

時間後の血清 TNF-αを測定した。回腸末端を HE染
色し、組織障害度をスコアリングした。結果　1）
SVNSは POIラットの小腸輸送能を改善しなかった
が、胃排出（P＜0.05 vs. SG）を改善させた（P＜0.05 

vs SG）。2）SVNS は POIによる副交感 : 迷走神経の
活性度の低下を防いだ（SG 0-30 min vs 150-180 min :

P=0.03, VG : 0-30 min vs 150-180 min : P=0.58）。
SVNSは POIによる交感神経の活性度の増加を防いだ
（SG 0-30 min vs 150-180 min : P=0.03, VG : 0-30 min 

vs 150-180 min : P=0.73）。3）SVNSは POIラットの
術後痛を軽減させた（P＜0.01 vs. SG）。4）SVNSは
POIで上昇した（CG vs SG P=0.02）血清 TNF-αを低
下させた（SG vs VG P=0.05）。5）POIは回腸の組織
障 害 を 生 じ、CG vs SG P=0.04, CG : 1.13±0.83, 

SG : 2.00±0.76）。SVNSは POIによる組織障害を防
い だ（SG vs VG P=0.03, VG : 1.25±0.71）。 ま と め　
SVNSは POIによる交感神経の活性度の増加と迷走神
経の活性度の低下を防ぎ、全身炎症を軽減することに
より、術後の胃排出能と疼痛を軽減させ、回腸組織の
障害を軽減させる。 

 P1-8 
 低インピーダンス微小電極アレイによる多様
な消化管標本に対応する実験・解析方法 

 ○谷口 瑞毅、小谷 慧、森下 博隆、望月 直人、
　中山 晋介 
 名古屋大学 医学部 細胞生理学 

 消化管では、実に多様な電気現象が観察される。消
化管は体内にある極めて長い組織であり、少なくとも、
食道、胃、小腸、結腸など数セクションに区分される
うえ、各々の部位のサブセクションにおいても、機能
状況に対応し電気現象の特徴は様々に変化する。この
消化管のほぼ全域にわたり、複数種類の興奮性細胞組
織がオーバーラップして電気活動を構成している。壁
内神経回路では速い活動電位が発生し、神経伝達物質
の放出により接合部の電位反応が形成される。平滑筋
組織は神経伝達物質・ホルモンに応答して興奮するだ
けでなく、自発性に活動電位も発生する。さらに神経
叢に存在する間質細胞群はペースメーカ電位を発生す
るだけでなく、そのネットワーク状の分布構造を利用
して、消化管内で協調的な電気活動を構築する。
このような多種多様の消化管電気活動の時間空間的
なモニタリングと詳細な解析のために、私たちは低イ
ンピーダンス電極アレイ装置を適応して研究を行って
きた。本装置の微小電極は 50 × 50 μm 2 の大きさであ
るがナノ粒子を固着して表面積が増大した構造のた
め、広い周波数帯の信号を検出できる。この装置で記
録されたアレイデータから微小領域でのペースメーカ
電位の伝搬特性を解析し、またポテンシャルマッピン
グビデオとして視覚化した。更に最近、標本を透析膜
下に固定することで、標本へのガス交換やエネルギー
基質供給を維持しながら 1 mm 2 のアレイ電極領域全
体にアクセス抵抗を安定化させることができた。本技
術は、長時間にわたる記録を可能にし、多様な消化管
筋層標本へ適用を拡大した。例えば、小腸筋層標本だ
けでなく、比較的強固な結腸筋層組織においても、緩
やかに進行する電気興奮と、それに伴う速い電位振動
とスパイク電位の複合電位（Myoelectric complex）を
観察できた。また、電気刺激した筋層標本で発生する
興奮性神経筋接合部電位の域値下の伝搬を描出した。
本方法を用いることで、低分子薬剤効果の継続的な観
察や、遺伝子改変動物標本の個体間比較なども、比較
的容易になることが期待できる。 
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 P2-1 
 High-resolution manometry による嚥下困難症
例の咽頭・食道運動機能の評価 

 ○千葉 俊美 
 岩手医科大学 口腔医学講座関連医学分野 

 【目的】high-resolution manometry （HRM）を用い
て嚥下困難症例の嚥下・食道運動機能を検討すること。
【方法】嚥下困難を主訴に受診し、上部消化管内視鏡
検査で器質的疾患を除外し HRM （Starlet）を施行し
た 6例（男性 4例、女性 2例、平均年齢 71.8歳）を
嚥下困難群とした。また、嚥下困難を認めない症例 3

例（男性 1例、女性 2例、平均年齢 32.0歳）をコン
トロール群とした。HRMを用いて咽頭から LESまで
咽頭・食道運動機能を測定し、咽頭運動機能は upper 

esophageal sphincter （UES） residual pressure、pharyn-

geal pressure（上部咽頭、中部咽頭、下部咽頭、UES部）、
pharyngeal velocity to UESの項目を用いて評価し、食
道運動機能は distal contractile integral （DCI）、contrac-

tile front velocity （CFV）、integrated relaxation pressure 

（IRP）を用いて評価した。【結果】UES residual pres-

sureの中央値は、嚥下困難群 19.3 mmHg、コントロー
ル群-11.75 mmHgと嚥下困難群で高値の傾向を認め、
pharyngeal pressure は上部咽頭で嚥下困難群 85.4 

mmHg、コントロール群 152.35 mmHg、中部咽頭で嚥
下 困 難 群 31.25 mmHg、 コ ン ト ロ ー ル 群 167.15 

mmHg、下部咽頭で嚥下困難群 56.8 mmHg、コントロー
ル群 109.9 mmHg、UES部で嚥下困難群 112.6 mmHg、
コントロール群 135.15 mmHgと嚥下困難群で低値の
傾向を認めた。一方、pharyngeal velocity to UESは嚥
下困難群 9.75 cm/s、コントロール群 9.0 cm/sでほぼ
同様であった。食道運動機能として DCIは嚥下困難
群 492.9 mmHg-s-cm、コントロール群 1877.4 mmHg-

s-cmと嚥下困難群で低値の傾向していた。一方 CFV

は嚥下困難群 5.9 cm/s、コントロール群 9.4 cm/sであ
り、IRPは嚥下困難群 16.7 mmHg、コントロール群 

12.3 mmHgであった。【結論】嚥下困難症例では咽頭
内圧と食道収縮波の低下がみられた。HRMを用いた
嚥下・食道運動機能評価は嚥下困難の病態解明に寄与
する可能性がある。 

 P2-2 
 当院における 15歳以下の患者を対象とした胃
十二指腸運動機能検査 

 ○楠 裕明 1） 、神崎 智子 1） 、山下 直人 1） 、本多 啓介 1） 、
　石井 学 2） 、塩谷 昭子 2） 、塚本 真知 3） 、眞部 紀明 3） 、
　畠 二郎 3） 、春間 賢 4）  
 1）川崎医科大学 総合臨床医学
2）川崎医科大学 消化管内科
3）川崎医科大学 検査診断学
4）川崎医科大学附属川崎病院 総合内科 2 

 当科では、超音波を用いた胃十二指腸運動機能検査
（機能検査）を実施してきたが、その中には 15歳以下
の小児科患者も若干含まれている。今回われわれは過
去 5年間に機能検査を行った 15歳以下の患者 7例（男
児 2例、女児 5例、年齢 10歳～15歳、中央値 13歳、
平均 BMI＝15.6）の結果を検討した。機能検査は既報
の如く行い、近位胃拡張率（ER）、胃排出率（GE）、
前庭部運動能（MI）、十二指腸胃逆流（RI）の 4項目
を評価した。【結果】検査の依頼科は胃腸科 2例、小
児科 5例であり、疾患は小児科で摂食障害 3例、心因
性腹痛疑い、FD疑いが各 1例であり、胃腸科は FD

疑いの 2例であった。機能検査では評価不能例が ER 

で 3例、RIで 1例あったが、ER低下例は無く、GE

低下が 2例、MI低下が 1例、RIの亢進は 5例で認め
られた。2項目以上の異常は 2例に認めたが、RIの亢
進は胃痛と相関し、心的ストレスの関与が疑われてい
る。 
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 P2-3 
 2 型糖尿病でのインスリングラルギン併用投
与におけるリキシセナチド、シタグリプチン
の胃内容排出への影響 

 ○瓜田 純久 1） 、仙田 雅之 2） 、田村 昌博 2） 、渡邊 大丞 2） 、
　周東 祐仁 2）  
 1）東邦大学 医学部 総合診療・救急医学講座
2）サノフィ株式会社 

 【目的】インスリングラルギン併用下におけるリキ
シセナチドの胃内容排出出速度（GER）に及ぼす影
響をシタグリプチンと比較検当する。【方法】インス
リングラルギン治療中の 2型糖尿病患者を対象に、リ
キシセナチドまたはシタグリプチンを無作為割り付け
し 28日間投与での胃内容排出への影響を検討した。
選択基準は、罹病期間 5年以上、HbA1c 7.0%以上
10.0%以下、年齢 20歳以上 75歳以下、3か月以上イ
ンスリングラルギン投与量が安定した患者とした。胃
内容排出は、13C酢酸呼気試験で実施した。投与開始
時及び 29日目に標準食摂取前及び摂取後 4時間まで
15分毎に呼気を採取し、評価指標は 13CO2排出最高
速度到達時間、13Cの 1/2排出時間等とした。【成績】
リキシセナチドの食後血糖に対する影響をシタグリプ
チンと比較する臨床試験（NEXTAGE Study）に参加
した患者で、呼気試験に同意を得た 41例で実施した。
本発表では、上記評価指標をシタグリプチンと比較検
討したリキシセナチドの有用性を報告する
（NCT02200991, sponsored by Sanofi K.K.）。 

 P2-4 
 胃癌患者における胃電図による胃電気的活動
の評価 

 ○河合 昭昌、村上 陽昭、上野 太輔、松本 英男 
 川崎医科大学附属病院 消化器外科 

 【はじめに】胃電図検査は、非侵襲的に胃電気的活
動を測定でき、胃運動機能障害を来たす疾患の評価に
使用されている。しかし、胃癌による胃機能障害に関
して報告は極めて少ない。我々は胃癌患者に対して、
多チャンネル胃電図（M-EGG）を用い、胃癌が及ぼ
す胃電気的活動への影響を検証した。【対象】健常人
群 : 12人、食事摂取可能な胃癌患者 : 48人を対象と
した。早期胃癌患者群（E-GC群）: 30人（U領域 8人、
M領域 17人、L領域 5人）、進行胃癌患者群（A-GC

群）: 18人（U領域 3人、M領域 9人、L領域 6人）
を対象とした。【方法】4個（Ch1 : 胃底部、Ch2 : 胃
体上部、Ch3 : 前庭部、Ch4 : 幽門部）の電極を貼付し、
安静、仰臥位で空腹時測定後、試験食を摂取させ、同
じ体位で食後に測定した。正常周波数域の時間的割合
（%normal）とチャンネル間に伝播する割合（%SWC）
を使用した。【結果】（%normalによる検討）U領域、
L領域では食前、食後ともに、健常人群、E-GC群、
A-GC群に差は無かった。M領域では食前、%normal

は A-GC群は E-GC群に比べて低値であり（p＜0.05）、
食後値は、健常人群は A-GC群よりも高値（p＜0.05）、
A-GC群は E-GC群に比較して低値であった（p＜
0.01）。健常人群とE-GC群には差は無かった。（%SWC

による検討）U領域の食前値には健常人群、E-GC群、
A-GC群に差は無いものの、食後値は、健常人群は
E-GC群、A-GC群よりも高値であった（p＜0.01、p

＜0.05）。M領域では食前値は同様に健常人群、E-GC

群、A-GC群に差は無く、食後値は、健常人群は
A-GC群よりも高値（p＜0.01）、A-GC群は E-GC群
と比較して低値であった。（p＜0.01）。L領域では食
前値では A-GC群は健常人群、E-GC群よりも高値（p

＜0.01、p＜0.01）であった。食後値は 3群で差は無かっ
た。（まとめ）%normalによる検討から、M領域の進
行胃癌による胃電気的活動の低下を捉えることができ
た。U領域、L領域では食前、食後ともに差は無く、
M領域において健常人群と E-GC群には差は無いこ
とから、M領域の進行胃癌による筋層に存在するペー
スメーカーの障害の可能性が示唆された。%SWCに
よる検討でも U領域、M領域における胃癌による電
気的活動の伝播の障害を捉えることができた。 
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 P2-5 
 術後遠隔期にパウチおよび残胃切除を行い、
経口摂取が可能となった近位側胃切除術の 1
例 

 ○高橋 道長、上野 達也、内藤 広郎 
 みやぎ県南中核病院 外科 

 ＜はじめに＞胃切除にパウチ再建を行うことによ
り、貯留能が保たれ、術後の QOLが向上することが
期待されているが、パウチの拡張により、重篤な術後
障害を来すことがある。今回、我々は噴門側胃切除＋
空腸パウチ間置術後 8年目に、パウチの著明な拡張が
原因とみられる腸管気腫症を伴うショックをきたし、
その後経口摂取困難な状態が遷延したものの、パウチ
と残胃を切除することで、経口摂取が可能となった症
例を経験したので報告する。＜症例＞症例は 65歳の
男性。8年前に早期胃がんで、他院で噴門側胃切除＋
逆 U空腸パウチ間置術を受けている。術後は、経口
摂取が十分ではなく、低体重が続き、今回入院の 1年
前にパウチの拡張による腸閉塞症状のため当院に入院
歴がある。今回、大腿骨頚部骨折のため当院整形外科
に入院し、手術後第 7病日に突然ショック状態となっ
た。採血で白血球（21,400 μl）と CRP（18.25 mg/dl）
の上昇がみられ、CTでパウチとみられる腸管の著明
な拡張と腸管気腫症と門脈気腫を認めた。経鼻胃管を
挿入して、腸管の減圧をはかり、保存的に治療するこ
とによってショックから離脱した。その後、拡張腸管
の正常化を待って、経口摂取を開始したが、経口摂取
がある程度まで回復すると、その都度パウチが再度拡
張し、嘔吐を繰り返したため、6ヶ月後に手術を行っ
た。開腹所見では間置Uパウチ漿膜の白色変成を認め、
パウチと残胃を切除し、Roux-Y型の食道空腸吻合術
を行った。術後は呼吸不全を併発し、1週間人工呼吸
器による管理を要した。経口摂取はしばらく不良で
あったが、1ヶ月後から回復し、術後第 48病日に退
院となった。その後は、経口摂取は継続的に良好で、
栄養状態は改善してきている。＜まとめ＞胃全摘や噴
門側胃切＋パウチ再建術は、パウチ内容停滞により、
術後にパウチ切除を要する症例もある。今回、消化管
運動の面から、パウチ間置の妥当性について文献的検
討を加えて報告する。 

 P2-6 
 臨床における消化管通過時間の検査とカプセ
ル内視鏡の役割 

 ○稲森 正彦 
 横浜市立大学 医学部 医学教育学 

 臨床的にヒトの消化管機能を評価する場合、通過時
間を測定する方法が用いられている。胃通過時間はラ
ジオアイソトープ法がベンチマークとされているが、
他に 13C呼気試験、アセトアミノフェン法など様々
な方法が用いられている。小腸の通過時間に関しては
確立されたものはなく、水素呼気試験や新しいデバイ
スである SmartPillなどが行われている。大腸に関し
てはマーカー法の一つである SITZMARKSが用いら
れることが多いが、頻用されているとは言い難い。カ
プセル内視鏡検査は、現在食道用、小腸用、大腸用が
製品化されているが、こと小腸に関しては器質性病変
を診断するにあたって gold standardであると考えら
れる。この検査を消化管の機能性疾患に用いることが
できないか、という試みが幾つかされている。代表的
なものは、消化管の通過時間を測定し評価する方法で
ある。実際にその通過を可視でき良い方法のようにも
考えられるが、既存の方法を用いた測定法とのバリ
デーションの研究は少ない。少数の症例により検討し
た我々の報告でも呼気法を用いた胃排出のパラメー
ターとの相関は見られなかった。しかし小腸や大腸の
通過時間は他の方法で測定する事が困難でありゴール
ドスタンダードになりうる余地があると考えられる。
以上を踏まえ、世界的にカプセル内視鏡による消化管
機能評価にどのように用いられているのか、どのよう
な問題があるのか、最新の研究情報を踏まえ報告した
い。 
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 P2-7 
 便失禁に対する仙骨神経刺激療法の経験 

 ○舟山 裕士、大越 崇彦、小林 照忠、金子 直征、
　深町 伸、鈴木 秀幸、内藤 覚 
 仙台赤十字病院 外科 

 高齢化社会の到来とともに、便失禁に対する関心が
高まってきている。便失禁に対して仙骨神経刺激療法
（SNM）が 2014年から保険収載となり、日常診療で
施行可能となった。当施設ではこれまで計 5例に対し
て本治療を施行しているので、概要、短期成績につい
て報告したい。【症例】男 2例、女 3例の計 5例。背
景因子として、潰瘍性大腸炎術後 1例、特に特定でき
ない特発性 4例で、術後経過期間は、2～6か月であっ
た。【方法】後仙骨孔より仙骨前面まで刺激電極を刺
入し、2週間の体外式刺激装置による試験刺激ののち
埋込み型刺激装置を皮下に埋め込み接続した。また、
術前術後の失禁の評価として、便漏れの頻度、量、
Wexner’s score, FISI scale, JFIQLを検討した。【結果】
刺激電極の刺入、電気刺激および刺激装置の皮下埋込
みによる有害事象は認められなかった。試験刺激およ
び埋込み術後の評価では、全例で便漏れの頻度または
漏れの量が減少した。【症例呈示】67歳、女性。24歳
時に潰瘍性大腸炎を発症し、内科的治療を継続してい
たが、49歳時に Dysplasiaが指摘されたため、腹腔鏡
補助下大腸全摘・回腸肛門吻合術を施行した。6か月
後にストーマ閉鎖術を行ったが、閉鎖前の肛門内圧検
査では最大静止圧が 69 mmHgであった。ストーマ閉
鎖後の排便回数は一日 8-10回程度であったが夜間の
漏便が続いていた。これまでにポリカルボフィルカル
シウム、塩酸ロペラミドを試みたが、腹部症状のため
継続困難であった。2014年に SNMが保険適応となっ
たのを期に手術を勧めたところ承諾がえられた。術前
の肛門内圧検査では、最大静止圧が 64.8 mmHgと回
腸肛門吻合術直後から低下は見られず、最大収縮圧は
187.4 mmHgであった。術後 3か月で、排便回数は 8.2

回／日から 5.6回／日へ、夜間の便漏れは 0.9回／日
から 0回／日へ、Wexner scoreは 10から 3へ、FISI 

scoreは 15から 6へと低下した。また、便性状は水様
便から泥状便～有形便へと変化した。【まとめ】便失
禁に対して SNMは有効であった。 

 P2-8 
 慢性偽膜性腸閉塞症が疑われた 2例 

 ○鈴木 オリエ、上野 達也、高橋 道長、後藤 慎二、
　嶋 健太郎、井上 亨悦、内藤 広郎 
 みやぎ県南中核病院 外科 

 慢性偽性腸閉塞症（CIP）は、器質的疾患が存在し
ないにも関わらず腸閉塞症状を繰り返す疾患であり、
治療に難渋することが多い。近年、厚生労働省によっ
て、慢性特発性偽性腸閉塞症（CIPO）の診断基準が
示されたが、実臨床においては診断に悩むことも少な
くない。今回、我々は、CIPが疑われた 2症例を経験
したので報告する。【症例 1】57歳女性。開腹歴なし。
2002年頃より下顎骨髄炎を何度も繰り返し治療中で
ある。2005年頃より嘔気が出現、持続した。腹部単
純写真では鏡面像を認め、CTでは閉塞起点を伴わな
い小腸全体の拡張を認めた。以後 10年以上の間、腸
閉塞症状が持続している。上下部内視鏡検査を実施し
たが、器質的狭窄所見は認めていない。臨床経過、画
像所見が診断基準を満たすことから CIPと診断した。
現在、低残渣食の摂取と嘔気出現時の経鼻胃管自己挿
入による減圧にて対応している。【症例 2】52歳男性。
開腹既往歴なし。糖尿病にてインスリン治療中。当院
入院の 2年前と 3ヶ月前の計 2回腸閉塞を発症し、他
院に入院して保存的に加療された既往がある。2016

年 1月、腹痛を主訴に当院救急外来受診。腹部単純写
真にて鏡面像を認め、CTにて明らかな閉塞起点の伴
わない回腸から胃にかけての腸管拡張を認め、保存的
治療を実施したが、腹痛が増悪したため、開腹手術を
行った。術中所見では、明らかな腸管の閉塞起点は認
めなかった。術後も腹部膨満が遷延したが、症状軽減
し食事摂取可能となったため術後 11日退院した。そ
の後も腹部膨満症状が持続している。下部消化管内視
鏡検査でも、狭窄の原因となる認めていない。糖尿病
による続発性の CIPを疑い、現在、低残渣食摂取に
て経過観察となっている。【結語】開腹既往歴や閉塞
部位がなく、器質的原因が不明の腸閉塞症状を繰り返
す症例においては、CIPを念頭に置き慎重に診療して
いく必要がある。 
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P2-9
一般住民における機能性ディスペプシア（FD）
症状群とH. pylori 感染の関連に関する検討

○佐藤 研、佐竹 立、櫻庭 美耶子、下山 克、福田 眞作
弘前大学大学院 医学研究科 消化器血液内科

【緒言】H. pylori除菌により一部のディスペプシア
症状は改善すると報告されており、H. pylori除菌後、
6～12カ月経過してもディスペプシア症状が消失また
は改善している場合には、H. pylori関連ディスペプシ
アと定義されている。しかし、H. pylori除菌後もディ
スペプシア症状が持続する症例も少なくなく、H. 

pylori除菌無効例についての検討が必要である。
【方法】2014年度に行った一般住民を対象とした健
康増進プロジェクト受験者を対象に、RomeIII基準を
基に作成した質問票を用いて FD症状群を抽出した。
また、H. pylori抗体および便中抗原を測定して H. 

pylori感染の有無を評価した。また、アンケートを行
い、食行動、心理的異常、睡眠障害などの評価を行っ
た。
【結果】対象は男性 442人、女性 722人の 1,164人
で FD症状群は 98人であったが、アンケート調査に
て確認可能であった、胃術後例、胃十二指腸潰瘍、急
性胃炎などの器質的疾患を有する症例を除外し、FD

症状群は 77人（6.6%）であった。FD症状群の下位
分類としては、食後愁訴症候群（PDS）41人、心窩
部痛症候群（EPS）21人、両方の症状があった人が
15人であった。FD症状群における H. pylori感染の内
訳は、感染者 17人、未感染者 47人であり、除菌後は
13人であった。また除菌治療はいずれも調査の 6カ
月以上前に行われていた。2013年度に行った同地域
を対象とした調査では、健常群と比較して FD症状群
で有意に抑うつ傾向やストレスによる症状増悪、睡眠
障害などを認めており、また、FD症状群では、食品
によりディスペプシア症状が誘発される人が有意に多
かった。H. pylori除菌後のディスペプシア症状残存に
関しても、同様の病態の関与が示唆され、検討を行っ
た。
【考察】FDにおいて H. pylori感染はディスペプシ
ア症状の一因と考えられ、メタアナリシスでも除菌治
療の有効性が示されているが、FDの病態には多因子
が関与しており、H. pylori除菌後にディスペプシア症
状が残存する場合は、多因子の評価を行い、個々の病
態に合ったアプローチが必要である。

 P3-1 
 モルモット前脛骨筋反復トレーニングに伴う
骨膜細動脈の機能変化 

 ○福田 裕康、三井 烈、高野 博充、橋谷 光 
 名古屋市立大学大学院 医学研究科 細胞生理学 

 【背景】骨粗鬆症における骨代謝異常には加齢に伴
う骨組織の循環障害が関与する。骨膜微小血管は骨循
環に関与しているが、その収縮制御機構は明らかでは
ない。骨粗鬆症の予防・改善には筋トレが最も有効な
手段の一つであり、本研究では筋の反復トレーニング
による骨膜細動脈の機能形態的変化を検討した。【方
法】6週齢雄性モルモットの足関節を背屈し、片側の
前脛骨筋に電気刺激を与え荷重に抗する運動を週 1

回、30分間、計 10週行った。同一個体の対側前脛骨
筋を対照として、筋収縮性の変化から反復トレーニン
グの効果を評価した。10週後に屠殺、脛骨から微小
血管を含む骨膜組織標本を作製した。骨膜細動脈の血
管径の経時変化を血管壁ビデオ追跡システムにより計
測、また免疫組織化学染色により骨格筋の筋線維タイ
プおよび骨膜細動脈の形態や神経支配を検討した。【結
果】当初電気刺激による前脛骨筋収縮の振幅は疲労に
より徐々に減衰したが、筋トレにより筋収縮の振幅は
高いレベルで維持され周期的な変化を伴うようになっ
た。トレーニング側、対照側とも骨膜細動脈（外径
10～30 μm）は周期的な自発一過性収縮を発生してい
た。トレーニング側では経壁神経刺激により収縮とそ
れに引き続く弛緩を生じたが、対照側では収縮のみ生
じた。α受容体阻害薬であるフェントラミンは神経性
収縮、弛緩ともに抑制し、また自発収縮を亢進させた。
NO合成阻害薬であるニトロアルギニン（L-NA）は、
神経性弛緩のみを抑制した。外因性ノルアドレナリン
は一過性収縮を引き起こしたが、L-NA存在下では持
続的な収縮を生じた。交感神経マーカーである tyro-

sin hydroxylase陽性神経線維は微小血管に沿って分布
し、両側間で変化を認めなかった。【考察】反復トレー
ニングにより、骨膜細動脈では神経性収縮に引き続き
弛緩を生じるようになった。収縮・弛緩ともに交感神
経から放出されるノルアドレナリンの α受容体を介し
た作用であり、弛緩は NO産生を介していると考えら
れた。反復トレーニングによる骨代謝の増加に対応し
て、骨血流増加を担う適応反応が生じている事が示唆
された。 
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 P3-2 
 エストロゲン低血漿下における大動脈の
NCX-1 発現に与える多価不飽和脂肪酸豊富な
魚油の効果 

 ○坂井 泰 1） 、岩本 隆宏 2） 、橋本 道男 3）  
 1）文京学院大学 保健医療技術学部 生理学
2）福岡大学 医学部薬理学
3）島根大学 医学部環境生理学 

 【目的】我々は予防学的見地から、卵巣摘出ラット
を用いて、エストロゲン不足による脳血管の異常収縮
反応に、オキアミリン脂質や魚油投与が有効であるこ
とを報告している。今回、大動脈における Na + -Ca 2+

 交換体（NCX1）および two-pore domain mechano-

gated K +  チャネル（TREK-1）の mRNA発現量、蛋白
発現量に対する魚油（n-3PUFA量 300 mg/kg）投与の
影響について検討した。【方法】ラット（Wistar系雌、
7週齢）をネンブタール麻酔下で卵巣摘出し、回復を
確認し 2週間後から、魚油、蒸留水を 2週間経口投与
した。その後、卵巣非摘出対照群（Control）、卵巣摘
出群（OVX）、卵巣摘出魚油群（OVXT）の 3群間で
血漿脂肪酸組成の変動（ガスクロマトグラフィー法）, 

エストロゲン量（抗体法）、摘出大動脈における
NCX1、TREK-1 の mRNA 発現量、蛋白発現量を
Real-time PCR、Blotting法により測定した。【成績】
各群における血漿脂肪酸組成は Control群と比較して
OVX群のアラキドン酸（AA）は有意に増加した。こ
の AAの増加は OVXT群では有意に抑制された。OVX

群における n-6系/n-3系は Control群より有意に増加
したが、この増加は OVXT群で有意に抑制された。
エストロゲン量は卵巣摘出処理した群で Control群と
比較して有意に減少した。大動脈における NCX1 

mRNAの発現量は、OVX群により有意に増加してお
り、Controlの約 10倍になった。OVXT群ではその発
現量が減少し、Controlレベルに近似させるほど抑制
した。また、TREK-1 mRNAの発現量は、OVX群で
約 5倍に増加した。OVXT群では TREK-1 mRNAの
発現量は約半減する傾向を示したが、有意な差は認め
られなかった。【結論】大動脈において卵巣摘出によ
り顕著に NCX1や TREK-1のmRNA発現量は増加し、
この増加に対して魚油投与は有意に NCX1の発現作
用を抑制することが明らかになった。卵巣摘出による
影響が一部 TREK-1 mRNAの発現量に関与している
可能性があると考えられる。 

 P3-3 
 ラット直腸細動脈における自発的Ca 2+ 上昇発
生機構 

 ○三井 烈、橋谷 光 
 名古屋市立大学大学院 医学研究科 細胞生理学分野 

  【背景】 膀胱や胃、結腸などの細静脈で認められる
自発収縮は、臓器の壁が内容物により伸展される際の
うっ血防止機構と考えられる。一方、伸展性臓器の細
動脈における自発活動については理解が進んでいな
い。本研究では、消化管粘膜下細動脈の自発 Ca 2+ 上
昇機構について検討した。 【方法】 細動脈の豊富な直
腸粘膜下層標本を用い、細胞内 Ca 2+ イメージング法
と免疫染色法により、細動脈 mural cells（血管平滑筋
やペリサイト）の自発的細胞内 Ca 2+ 上昇機構と形態
学的特徴について検討した。 【結果】 約 20 μm径の粘
膜下細動脈において mural cellsは、円形または楕円
形の細胞体から数本の突起をのばしていた。周期的に
起こる自発 Ca 2+ 上昇は細胞間で同期していたが明ら
かな収縮を伴わず、小胞体 Ca 2+ ポンプ阻害剤（10 μM 

CPA）や IP3受容体阻害剤（100 μM 2-APB）で抑制さ
れた。L型 Ca 2+ チャネル阻害剤（1 μM nifedipine）は、
自発 Ca 2+ 上昇の振幅を減少させたが、同期性はおお
むね保たれていた。一方、ギャップ結合阻害剤（3 

μM carbenoxolone）、Ca 2+ 活性化Cl - チャネル阻害剤（100 

μM DIDS）および低 Cl - 溶液では、自発 Ca 2+ 上昇の振
幅が減少し、細胞間の同期性が失われた。また自発
Ca 2+ 上昇頻度は cGMP分解酵素であるホスホジエス
テラーゼ 5（PDE5）の阻害剤 tadalafil（100 nM）によ
り減少した。細動脈内皮は eNOS免疫陽性であり、
mural cells の PDE5は内皮由来 NO-cGMP系に拮抗し
て自発 Ca 2+ 上昇の頻度を維持していると考えられた。
 【結論】 直腸粘膜下細動脈では mural cells間で同期し
た自発 Ca 2+ 上昇が発生していた。自発小胞体 Ca 2+ 放
出は Ca 2+ 活性化 Cl -  チャネルの開口による脱分極を生
じ、L型 Ca 2+ チャネルを介した Ca 2+ 流入により Ca 2+

 上昇が増幅されると考えられた。細胞間の同期は
Ca 2+ 活性化 Cl -  チャネルの開口による脱分極の伝播に
より維持されうると考えられた。 
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 P3-4 
 頸動脈スキンド標本弛緩過程に対するプロテ
インホスファターゼ2A阻害薬の弛緩促進作用 

 ○楢木 康之、渡辺 賢 
 首都大学東京 人間健康科学研究科 

 プロテインホスファターゼ 2A（PP2A）阻害薬
rubratoxin Aはスキンド盲腸紐の弛緩過程を促進し、
そのメカニズムは速いクロスブリッジからラッチブ
リッジへの移行を抑制であることが示唆される（中野
ら、第 57回日本平滑筋学会総会）。頸動脈スキンド標
本の弛緩過程に対するクロスブリッジ形成抑制薬の効
果は盲腸紐と異なる（Hashimoto et al. J Smooth Musc 

Res 2009 ; 45 : 55-62）ことから、rubratoxin Aの弛緩
過程に対する作用を頸動脈 β-escin スキンド処理標本
を用いて検討した。Caイオン除去後の平滑筋弛緩は、
10 μM程度の rubratoxin A処理によって、有意に促進
された。弛緩過程の回帰から、PP2A阻害は、速いク
ロスブリッジからラッチブリッジへの移行の抑制のみ
ならず、速いクロスブリッジの解離の促進とラッチブ
リッジ解離の促進を惹起する、と考えられた。 

 P3-5 
 モルモット肝臓スライス標本による肝内微小
血管収縮機構の検討 

 ○高野 博充、橋谷 光 
 名古屋市立大学医学研究科細胞生理学 

 肝臓内の血管は入り口に肝動脈と門脈があり、出口
側に肝静脈があって肝臓内を巡っている。アナフィラ
キシ－ショックや出血性ショックなどの際、これらの
血管の抵抗が変化して、静脈還流量を変化させ、病態
の悪化などを引き起こしている。その際、各々の血管
径が変化して血管抵抗を変化させていると考えられる
が、組織の特性からその現象を観察するのは難しかっ
た。これまで、肝静脈を実質からはく離した標本の張
力測定法によりモルモット肝静脈の収縮特性について
報告してきたが、技術上の問題から出口に近い太い肝
静脈しか標本にできなかった。そこで今回モルモット
肝臓のスライス標本を用いて肝実質中小血管の神経刺
激やアゴニスト刺激に対する血管径変化について検討
を行い、肝静脈の張力測定実験との比較を行った。標
本はモルモットの肝臓を用い、ブレインスライサ－を
用いて 1 mmの厚さにスライスしたものと、肝静脈を
切開して実質からはく離したものを作成した。これら
の標本を 37度のクレブス溶液を灌流した実験漕中に
固定した。スライス標本では血管径測定システムを用
いて、断面に見られる血管径を測定し、はく離標本に
は張力トランスデュ－サ－を取り付けてその張力を測
定した。スライス標本で観察された血管の直径は 30 

μm-1,000 μmであった。 白金電極を用いて経壁的電
気刺激（持続時間 100 μs、頻度 30 Hz、1 sec）を行う
と、いずれの標本でも収縮反応を示した。Tetrodo-

toxin （3 μM）または Phentolamine （3 μM） 存在下では
これらの反応は見られなくなった。また、Phenyleph-

rine（30 μM）や Acetylcholine（10 μM）はこれらの標
本に収縮を起こした。これらの収縮反応について、小
さい径の血管ほど静止時の直径に対する収縮の割合が
大きい傾向がみられた。はく離標本でもいずれの刺激
に対しても同様の収縮反応を示した。以上の結果から、
モルモット肝臓内の血管はいずれもアドレナリン作動
性神経による神経支配をうけているが、細い血管ほど
その反応性は強く、肝内抵抗への寄与が大きいことが
示唆された。 
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 P4-1 
 モノクロタリン誘発肺高血圧モデルにおける
トロンビン受容体 PAR 1 の肺動脈収縮作用の
亢進 

 ○平野 勝也 1） 、桑原 志実 2） 、阿部 弘太郎 3） 、平野 真弓 2）  
 1）香川大学 医学部 自律機能生理学
2）九州大学大学院 医学研究院 分子細胞情報学
3）九州大学大学院 医学研究院 循環器内科 

 目的 : トロンビンは、G蛋白質共役型受容体 PAR 1

 を介して血管作用を発揮する。体循環系正常血管と異
なり、肺動脈においては正常であっても PAR 1 は血管
収縮作用を発揮する。肺高血圧症では凝固能の亢進が
認められ、一方、抗凝固薬には予後改善効果が報告さ
れている。肺高血圧症の病態に PAR 1 が重要な役割を
果たすことが示唆される。本研究では、モノクロタリ
ン誘発ラット肺高血圧モデルを用いて、病態における
PAR 1 の血管作用を明らかにする。結果 : 正常
Sprague-Dawleyラットの肺動脈平滑筋における PAR 1

 発現をリアルタイム PCR法により定量評価すると、
体循環系の総頚動脈、大腿動脈、上腸間膜動脈、腎動
脈と比べ 2倍以上の発現量を示した。正常ラット摘出
肺灌流標本において、300 nmol PAR 1 活性化ペプチド
はわずかな肺動脈圧の上昇を引き起こした（0.33 

mmHg, n=9）。モノクロタリンにより誘発した肺高血
圧モデルラットにおいては、肺動脈 PAR 1 発現量は正
常と比べて有意に増加し、PAR 1 活性化ペプチドが引
き起こす昇圧反応も有意に増大した（11.3 mmHg, 

n=6, p＜0.01）。NO 合成阻害剤 N G -Nitro-L-arginine 

methyl ester （L-NAME）を投与すると、灌流肺標本
における安静時肺動脈圧は正常でも肺高血圧モデルで
も上昇したが、肺高血圧モデルにおいて有意に大きな
上昇であった。L-NAME存在下においても、PAR 1 活
性化が引き起こす肺動脈圧上昇反応は、正常と比べて
肺高血圧モデルにおいて増強が認められた。結論 :

ラット肺動脈平滑筋には生理的条件において PAR 1 が
発現する。モノクロタリン誘発肺高血圧モデルにおい
て、肺動脈平滑筋に PAR 1 の発現が亢進し、肺動脈収
縮作用が増強する。PAR 1 の発現と血管作用の亢進は、
肺高血圧症の病態形成に重要な役割を果たすことが示
唆される。 

 P4-2 
 ブタ気管平滑筋の高濃度 K + およびカルバコー
ル収縮に対するシアン化合物の影響 

 ○永井 雄太 1） 、坂口 和也 1） 、藤枝 智恵 1） 、神田 秀憲 1） 、
　佐々木 典康 2） 、金田 剛治 1） 、浦川 紀元 1） 、清水 一政 1）  
 1）日本獣医生命科学大学 獣医学部 獣医学科 獣医薬理学研究室
2）日本獣医生命科学大学 獣医学部 獣医学科 獣医生化学研究室 

 腸管や膀胱などの phasic筋の高濃度 K + 収縮は、大
動脈や気管などの tonic筋のそれに比べ低酸素状態に
より強く抑制されることが知られている。Phasic筋に
おいて、低酸素状態は受容体作動薬による収縮を高濃
度 K+収縮と同様に抑制することが報告されている。
一方、低酸素状態による tonic筋における受容体作動
薬による収縮の効果については研究者によって報告が
異なり、未だ明らかではない。そこで、本研究はブタ
気管平滑筋の高濃度 K + （高 K + ）およびカルバコール
（CCh）収縮に対する NaCNの影響について比較検討
した。1）ブタ気管において、NaCN （1 mM）は、高
K + 収縮を時間の経過に伴って抑制し、適用後 60分で
約 40%抑制したが、CCh収縮を適用後 10分で約 60%

抑制されたが、その後収縮は高 K + 収縮と同じレベル
にまで回復した。2）高 K + および CChは、いずれも
持続的な細胞内 Ca 2+ （［Ca 2+ ］i）レベルの増加を示した。
NaCN （1 mM）は、高 K + および CCh 誘発性［Ca 2+ ］i
レベルの増加を一過性に増強し、その増強は NaCN適
用後約 10分でピークに達した。3）高K + およびCChは、
ともに解糖系活性を表す還元型ピリジンヌクレオチド
（PNred）蛍光レベルの持続的な増加を示した。NaCN

は、高 K+および CCh 誘発性 PNred蛍光レベルの増加
を一過性に増強し、その増加は NaCN適用後約 10分
でピークに達した。4） 高 K + 存在下で、NaCNは組織
グリコーゲン量を経時的に減少した。以上を要するに、
ブタ気管平滑筋において NaCNは高濃度 K + および
CCh収縮を抑制したが、その抑制は CCh収縮ではや
く大きかった。また、NaCNによる好気的代謝抑制時
には内因性グリコーゲンを利用した解糖系活性が関連
することが示唆された。両者の抑制の差異については
収縮機序の差異が関連することが考えられるが、現在、
高エネルギーリン酸化物の組織含量を測定してさらに
検討中である。 
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 P4-3 
 ミオシン II 阻害薬による気管平滑筋スキンド
標本弛緩促進作用のメカニズム 

 ○三橋 里子、渡辺 賢 
 首都大学東京 人間健康科学研究科 

 スキンド気管平滑筋では、盲腸紐スキンド標本より
も強くミオシン II阻害薬による収縮阻害がみられる
（Yumoto & Watanabe, J Smooth Mus Res 2013, 49 : 89-

98）。平滑筋ミオシン機能阻害が両平滑筋のクロスブ
リッジサイクルに与える影響に差がある可能性がある
ので、両者の弛緩過程に与える影響を比較検討した。
ミオシン II阻害薬 blebbistatinは、10 μM程度で気管
平滑筋 β-escin処理本の Caイオン除去後の弛緩を有
意に促進した。弛緩過程の解析から、blebbistatinは
気管平滑筋に対して、盲腸紐と同様に速いクロスブ
リッジからラッチブリッジへの移行を抑制するのみな
らず、速いクロスブリッジの解離も促進することが示
唆された。 

 P4-4 
 ウシ毛様体筋細胞における小胞体 Ca 2+ セン
サー STIM1 の発現解析 

 ○宮津 基、竹谷 浩介、金子 智之、高井 章 
 旭川医科大学 生理学講座 自律機能分野 

 【目的】毛様体筋はM 3 型ムスカリン受容体（M 3 R）
刺激に伴い平滑筋としては非常に速やかに収縮し（初
期相）、その後刺激の続く限り一定の張力を保持し続
ける（持続相）という特性があり、それが迅速で安定
な焦点調節を可能にしている。収縮持続相は細胞外か
らの持続的 Ca 2+ 流入を必要とするが、膜電位依存性
Ca 2+ チャネルは発現しておらず、主な Ca 2+ 流入経路
として機能するのは 2種類の非選択性陽イオンチャネ
ル［NSCCL （35 pS）と NSCCS （100 fS）］である。こ
れまでに、NSCCSはその薬理学的特徴から筋小胞体
（SR）の Ca 2+ 貯蔵の枯渇を介して活性化されるイオン
チャネルである可能性が示唆されている。今回、Per-

coll密度勾配により調製された単離細胞に対して flow-

cytometry （FCM）を用いて、M 3 Rおよび SRの Ca 2+

 センサー STIM1、SRの Ca 2+ 枯渇活性化チャネルのポ
ア構成サブユニットである Orai1蛋白質の発現につい
て、陽性細胞の有無とその頻度について検討した。【方
法】細胞はウシ毛様体組織試料をコラゲナーゼ酵素処
理で分散させた後、Percoll密度勾配法により得た。
単離した細胞の評価は、Fluo-4蛍光法による細胞内
Ca 2+ （［Ca 2+ ］ i ）の測定と、免疫蛍光顕微鏡法、FCMを
使用した。【結果と考察】Percoll密度勾配法により分
離した細胞を使用し、カルバコールに対する［Ca 2+ ］ i  
変化を測定すると、約 70%の細胞が一過性の Ca 2+ 上
昇を示した。また、免疫蛍光顕微鏡法により抗 α-ア
クチン抗体を用いて観察すると α-アクチン陽性細胞
が大多数を占めることがわかった。浮遊した細胞を固
定・膜透過性処理し、抗M 3 R抗体、抗 Orai1抗体を
用い免疫 2重蛍光染色し FCMで解析したところ、
73%の細胞が 2重陽性となった。抗 M 3 R抗体、抗
STIM1抗体を用い 2重染色を行った場合には 66%の
細胞が 2重陽性となった。以上の結果は、M 3 R陽性
の毛様体平滑筋細胞において Orai1、STIM1の両者が
共に強く発現し、Ca 2+ 貯蔵の枯渇を介して活性化され
るイオンチャネルの構成サブユニットとして機能して
いる可能性を示唆した。 
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総会一覧表
回数 総会名 会長名 所　属 開催日 　開催地

1 平滑筋筋電図研究会 槇　　哲夫 弘前大学 1959. 8. 6 仙台　東北大学医学部
2 平滑筋筋電図研究会 井上　清恒 昭和医大 生理 1960. 8. 2～3 軽井沢　晴山ホテル
3 平滑筋研究会 田北　周平 徳島大学 外科 1961. 8.23 徳島県自治会館
4 平滑筋学会 丹生　治夫 山口医大 生理 1962. 9.29 山口県自治会館
5 平滑筋学会 粟津　三郎 東邦大学 外科 1963. 9. 4～5 東京　銀座ガスホール
6 平滑筋学会 後藤　昌義 九州大学 生理 1964. 9.17～18 福岡市　明治生命ビル
7 平滑筋学会 武田　義章 大阪大学 外科 1965. 8.19～20 高野山大師教会本部
8 平滑筋学会 福原　　武 岡山大学 生理 1966. 7.20～21 岡山市　中央労働会館
9 平滑筋学会 増田　正典 京都府立医大 内科 1967. 7. 5～7 京都市　勤労会館

10 平滑筋学会 鈴木　泰三 東北大学 応用生理 1968. 8. 4～5 仙台市　宮城県民会館
11 平滑筋学会 大井　　実 東京慈恵医大 外科 1969. 7.15～16 箱根　ホテル小涌園
12 平滑筋学会 銭場　武彦 広島大学 生理 1970. 7.15～16 広島　広島県医師会館
13 平滑筋学会 大内　清太 弘前大学 外科 1971. 7.16～17 秋田県鉛山　十和田ホテル
14 平滑筋学会 坂東　丈夫 順天堂大学 薬理 1972. 7. 7～8 東京　興和 k.k.ホール
15 平滑筋学会 藤野　敏行 三重大学 第二外科 1973. 7. 6～7 鳥羽国際ホテル
16 平滑筋学会 栗山　　煕 九州大学歯学部 口腔生理 1974. 5. 3～4 福岡　明治生命ホール
17 平滑筋学会 白鳥　常男 奈良医大 第一外科 1975. 5.21～22 奈良県文化会館
18 平滑筋学会 市河　三太 昭和大学 第二生理 1976. 7.14～15 山中湖　ホテルマウント富士
19 平滑筋学会 山形　敞一 東北大学 第三内科 1977. 8.16～17 仙台　電力ホール
20 平滑筋学会 横山　正松 福島県立医大 第一生理 1978. 8.25～26 福島県文化センター
21 平滑筋学会 佐藤　　博 千葉大学 第二外科 1979. 6.15～16 千葉ニューパークホテル
22 平滑筋学会 宮崎　英策 札幌医大 第二生理 1980. 6.11～12 札幌市教育文化会館
23 平滑筋学会 岡本　英三 兵庫医大 第一外科 1981. 7.27～28 宝塚ホテル
24 平滑筋学会 酒井　敏夫 東京慈恵医大 第二生理 1982. 6.12～13 東京慈恵会医科大学
25 平滑筋学会 近藤　芳夫 東京大学 第三外科 1983. 6.24～25 山中湖　ホテルマウント富士
26 平滑筋学会 中山　　沃 岡山大学 第二生理 1984. 7.15～16 岡山プラザホテル
27 平滑筋学会 小野　慶一 弘前大学 第二外科 1985. 6. 6～7 弘前文化センター
28 平滑筋学会 粕谷　　豊 星薬科大学 薬理 1986. 6.26～27 東京　京王プラザ
29 平滑筋学会 古味　信彦 徳島大学 第一外科 1987. 6. 4～5 徳島県郷土文化会館
30 平滑筋学会 富田　忠雄 名古屋大学 第一生理 1988. 7.15～16 名古屋市中小企業振興会館
31 平滑筋学会 石川　　誠 山形大学 第二内科 1989. 7.21～22 ホテル蔵王
32 平滑筋学会 伊藤　　漸 群馬大学 医療技術短大 1990. 6.21～22 軽井沢プリンスホテル
33 平滑筋学会 土田　正義 秋田大学 泌尿器科 1991. 8. 8～9 秋田市文化会館
34 平滑筋学会 藤井　一元 広島女学院大学 生理学 1992. 7.23～24 広島国際会議場
35 平滑筋学会 田中　　隆 日本大学 第三外科 1993. 7. 9～10 東京ベイヒルトンホテル
36 平滑筋学会 長　　琢朗 山口大学 第一生理 1994. 8.25～26 山口県教育会館
37 平滑筋学会 三輪　　剛 東海大学 内科 6 1995. 7.13～14 横浜　神奈川県民ホール
38 平滑筋学会 一條　元彦 奈良県立医大 産婦人科 1996. 8. 8～9 奈良市　新公会堂
39 平滑筋学会 砂野　　哲 近畿大学 高血圧研究所 1997. 7.24～25 豊中市千里ライフサイエンスセンター
40 平滑筋学会 横山穣太郎 慶應義塾大学 小児外科 1998. 7. 2～3 東京国際フォーラム
41 平滑筋学会 高柳　一成 東邦大学薬学部 薬理 1999. 8. 5～6 千葉市幕張メッセ国際会議場
42 平滑筋学会 青木　照明 東京慈恵医大 第二外科 2000. 7. 6～7 京王プラザホテル
43 平滑筋学会 伊東　祐之 九州大学 生体情報薬理 2001. 7.19～20 アクロス福岡
44 平滑筋学会 本郷　道夫 東北大学 総合診療部 2002. 7.17～19 仙台市戦災復興記念館
45 平滑筋学会 百瀬　和享 昭和大学 薬理学 2003. 7.17～18 富士急ハイランドホテル
46 平滑筋学会 森田　　隆 東邦大学 泌尿器科 2004. 7. 8～10 コクヨホール　第一ホテル東京シー

フォート
47 平滑筋学会 大泉　　康 東北大学 分子生物薬学 2005. 7. 6～8 仙台市情報　産業プラザ
48 平滑筋学会 春間　　賢 川崎医大 食道・胃腸内科 2006. 7.19～21 岡山コンベンションセンター
49 平滑筋学会 高木　　都 奈良県立医大 生理学第二 2007. 7. 4～6 橿原ロイヤルホテル
50 平滑筋学会 佐々木大輔 弘前大学 保健管理センター 2008. 7. 2～4 弘前市ホテルニューキャッスル
51 平滑筋学会 鈴木　　光 名古屋市立大学 細胞生理 2009. 7.21～23 名古屋市立大学
52 平滑筋学会 佐々木　巌 東北大学 生体調節外科 2010. 6.30～7.2　 仙台市情報　産業プラザ
53 平滑筋学会 鎌田　勝雄 星薬科大学 機能形態 2011. 8. 3～4 五反田ゆうぽうと

　 　（会長代理　田中　芳夫　東邦大学　薬理学） 　
54 平滑筋学会 羽生　信義　町田市民病院 外科 2012. 8. 2～3 東京慈恵会医科大学
55 平滑筋学会 高井　　章 旭川医大 生理学自律機能 2013. 8. 7～8 旭川市大雪クリスタルホール
56 平滑筋学会 峯　　徹哉 東海大学 消化器内科 2014. 8. 7～8 新横浜プリンスホテル
57 平滑筋学会 小林　　誠 山口大学 生体機能分子制御 2015. 8.26～27 山口大学小串キャンパス
58 平滑筋学会 柴田　　近 東北医科薬科大学 消化器外科 2016. 8.18～19 東北医科薬科大学キャンパス
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日本平滑筋学会会則 

第 1章　総　則

　（名　称）
第 1 条 本会は日本平滑筋学会（Japan Society of 

Smooth Muscle Research）と称する．
　（目　的）
第 2 条 本会は平滑筋に関する研究の発展，知識の

交流をはかることを目的とする．
　（事　業）
第 3 条 本会は年 1回総会を開催し，その際に学術

集会を行う．また，機関誌（Journal of 
Smooth Muscle Research）を発行すると同
時に本会のホームページを介して事業その
他の情報を無料公開する．この目的を遂行
するため事務局を置く．

　（事務局）
第 4条 事務局の所在地は附則にて定める．

第 2章　会　員

　（会　員）
第 5 条 会員は本会の目的に賛同し，本会の定める

入会の手続きをへて承認され，所定の会費
をおさめなければならない．会員は本会の
事業に参加する権利を有する．

　（入　会）
第 6 条 本会に入会する場合は，所定の入会手続き

を行い，理事会の承認を得なければならな
い．

　（会　費）
第 7 条 会費は年額 8,000円とする．
第 8 条 70歳以上の会員は会費を免除される．
　（名誉会員）
第 9 条 70歳以上の評議員経験者は理事会および評

議委員会の議を経て，理事長が名誉会員と
して推戴する．

　（退　会）
第 10条 退会する場合は，理事長に届け出なければ

ならない．
　（除　名）
第 11条 つぎの場合は理事長が除名することができ

る．
（イ） 会費を 2回以上督促しておさめない

場合．
（ロ） 本会の名誉を傷つけ，または事業を

妨害した場合．

第 3章　役　員

　（役　員）
第 12条 本会には次の役員をおく．

（イ）理事長　（ロ）理　事　（ハ）監　事
（ニ）評議員
（ホ）学術集会会長（以下会長）
（ヘ）学術集会副会長（以下副会長）
（ト）事務局長　（チ）機関誌編集長

　（役員の職務）
第 13条 理事長は本会の会務を総理し，本会を代表

する．
第 14条 理事は理事会を組織し，本会の会務を執行

する．

第 15条 会長は年次学術集会の業務を行い，かつ責
任を負う．

第 16条 副会長は会長を補佐し，会長に事故あると
きはその職務を代行する．

第 17条 監事は決算および予算の施行を監査する．
第 18条 評議員は会員を代表して，第 34条に規定す

る事項を審議する．
第 19条 事務局長は理事長および会長を補佐し，本

会の事務にあたる．
第 20条 機関誌編集長は機関誌（Journal of Smooth 

Muscle Research）を編集する．
　（役員の選出）
第 21条 理事長は理事の互選（投票）により理事会

にて選出される．
第 22条 理事・監事および会長・副会長は評議員の

互選（投票）で推薦された候補者の中から
評議員会の投票で選出され，理事長が委嘱
する．

第 23条 評議員は，理事・評議員から推薦された原
則として会員歴 3年以上の候補者を理事会・
評議員会で審議の上，理事長が委嘱する．

第 24条 事務局長・機関誌編集長は評議員の中から
理事会の議を経て選出され，理事長が委嘱
する．

　（役員の任期）
第 25条 役員の定年は満 70歳とする．
第 26条 理事長の任期は 1期 2年，2期までとする．
第 27条 会長・副会長の任期は 1年とする．
第 28条 理事・監事および評議員の任期は 1期 4年

とし，再任をさまたげない．

第 4章　会　議

　（会　議）
第 29条 総会は年 1回理事長が招集する．
第 30条 理事会は年 1回以上理事長が招集する．
第 31条 理事会は，臨床系理事 10名程度，基礎系理

事 10名程度で構成され，その議決は出席理
事の過半数で定める．会長，副会長，事務
局長，機関誌編集長のうち理事でない者お
よび監事 2名は立会人として理事会に同席
する．

第 32条 理事会は代理人を認めない．
第 33条 理事会の議決事項のうち，第 35条に規定す

る事項は評議員会の議をへなければいけな
い．

第 34条 評議員会は理事長が招集し，議長は会長が
これにあたる．

第 35条 評議員会はつぎの事項を審議する．
（イ）会の事業計画　（ロ）予算と決算
（ハ）会則の変更　（ニ）役員の選出
（ホ）その他重要事項

第 36条 評議員会の議決は出席者の過半数をもって
定める．

第 37条 評議員会は代理人を認めない．
第 38条 評議員会は議決事項を総会に報告し，承認

を受けなければならない．
第 39条 総会の承認は出席全員の過半数をもって定

める．
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第 5章　学術集会

　（学術集会）
第 40条 原則として，年 1回学術集会を開催し，開

催地，会場，期日，運営に関しては会長に
一任する．

第 6章　補　足

　（委員会）
第 41条 理事長は理事会の議をへて，各種委員会を

設置し，委員を委嘱することができる．
　（会則の変更）
第 42条 会則の変更は理事会および評議員会の議決

をへて，総会の承認を得なければならない．
　（事業年度）
第 43条 本会の事業年度は，毎年 5月 1日に始まり

翌年 4月 30日に終わる．

附　則

事務局は〒 105-8461　東京都港区西新橋 3-25-8　東
京慈恵会医科大学外科学講座 内におく．
本会則は平成 28年 4月 6日より施行する．
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