
なぜアトピーの治療でステロイドを長期に用いると、皮膚が黒人のように黒くなったり、

さらに白くなったりするのか？ 

（なぜマイケルジャクソンが黒人から白人になれたのか？） 

 

 病気は患者さん自身の免疫でしか治せないのです。病気とは、免疫と異物との戦いであ

ります。戦うときに様々な症状が出現します。従って病気を治すのは、病気の原因となる

異物を特定する必要がまずあります。かつ、症状が変わるのは、免疫の働きが異物に対し

て最適の戦いをするために、様々に変化するのです。どのように戦うかを知るために、私

は毎日毎日、免疫学を勉強してきました。 

 例えばアトピーは何が原因でしょうか？世間では、免疫の過剰反応だと言い続けていま

す。どのように過剰であるかについて一言も説明がありません。実は、アトピーの原因は

化学物質そのものなのです。それでは、リウマチや SLE を代表とする、いわゆる自己免疫

疾患は何が原因でしょうか？原因は全て患者の免疫が自分の成分に過剰に反応するという

言葉で何十年も簡単に片付けられてきました。従ってこれらの病気は、過剰な免疫を抑え

るステロイドを用いざるを得ないという主張が何十年もまかり通ってきました。 

 そのような過剰な患者の免疫を抑えることが、唯一のアトピーの治療となり、生まれた

ときから化学物質にさらされ、かつ化学物質を異物と認識する遺伝子を持ったアトピーの

赤ちゃんの治療は、世界中どこでもステロイドの投与となります。ステロイドは免疫を一

時的に抑えることはできるので、症状は一時的に良くなります。これを「寛解」と医者は

名付けます。やめても再び免疫が取り戻されると、初めよりもひどい症状が出てきます。

これを「再燃」と医者は名付けます。これを多かれ少なかれ、20 年近くも繰り返してしま

うと、黄色人種の黄色い皮膚が徐々に徐々に黒くなっていきます。これをステロイド性黒

皮症といいます。特にステロイドを大量に塗った皮膚は、まるで黒人のように真っ黒にな

ります。ときには、皮膚が黒い部分がみられると同時に、白い部分もみられる患者もいま

す。白い部分を白斑（はくはん）といい、これをステロイド性白斑症といいます。 

 さぁ、ここで今日のテーマである、なぜステロイドを長期に使うと黒皮や白斑になるの

でしょうか？その答えを出しましょう。まず黒い皮膚は、メラニン色素が真皮に大量にた

まるためです。白斑はメラニン色素が作られなくなったためです。それでは、何のために

メラニン色素が作られ、どのように作られるかについて説明しましょう。 

 まず、脳の下垂体の前葉と中葉から、プロ・オピオ・メラノ・コルチン、英語で

“Pro-opio-melanocortin”といい、略語で POMC という物質が作られます。この POMC

から３つのホルモンが作られます。“Pro”は「前駆体」という意味で、“opio”は「麻薬」

という意味で、“melano”は「メラノサイト」という意味で、“cortin”は「副腎皮質」と

いう意味であります。POMC から３種類の物質が作られる前駆体という意味であります。

まず、ひとつめの“opio”は、何の物質の前駆体であるのでしょうか？これがエンドルフ

ィンとエンケファリンになるのです。この２つの物質は人間の脳に快楽をもたらす麻薬様



物質であります。ふたつめの“Melano”は何の前駆体でしょうか？メラノサイト刺激ホルモ

ン（melanocyte-stimulating hormone、略語では MSH と書きますが、この前駆体であり

ます。この MSH は、メラニン色素細胞に、メラニンという黒色色素を作れと命令するホ

ルモンであります。みっつめの“Cortin”は何の前駆体でしょうか？副腎皮質ホルモン刺

激ホルモン（ACTH）の前駆体であります。ACTH は、英語で“Adreno-Cortico-Tropic 

Hormone”といい、日本語では副腎皮質刺激ホルモンであり、副腎皮質を刺激してコルチ

ゾールというステロイドホルモンを作らせるのです。 

 このメラノサイト刺激ホルモン（MSH）が、皮膚の表皮にある黒色色素細胞であるメラ

ノサイトからメラニンという色素を作らせるのです。どの表皮の層にメラノサイトは存在

しているのでしょうか？表皮は５層からできています。最下層が基底細胞層であり、上の

方に向かって次に有棘細胞層、顆粒細胞層、淡明細胞層、角質細胞層があります。この基

底細胞層には、基底細胞の間にメラニン色素細胞というもう一つの細胞があり、このメラ

ニン色素細胞がメラニン色素を作り、作ったメラニン色素を隣にある基底細胞に、このメ

ラニン色素を渡します。メラニン色素をもらった基底細胞は上へどんどんと分裂成長して

押し上げられ、結局５層の全ての細胞にメラニン色素が存在することになります。  

 それではメラニン色素は何のために作られるのでしょうか？メラニン色素は紫外線から

表皮細胞の DNA を守るための、いわば日傘なのです。人間などの動物は、メラノサイトの

細胞の DNA を損傷する太陽からの紫外線をメラニン色素で吸収しないと悪性黒色腫とい

う癌になってしまいます。悪性黒色腫は、英語でメラノーマといい、“malignant melanoma”

と書きます。ちなみに悪性黒色腫は、今話題になっています。なぜでしょう？この癌に効

くといわれるオブジーボが発売されたからです。なんと１年間飲むだけで 3500 万円かかる

ということで、さらに医療費が高くなるということで、トピックになっているのです。メ

ラノーマは紫外線が当たる皮膚や、眼窩内組織や、口唇などの口腔粘膜上皮などに発生し

やすいのです。遺伝的にメラニンが全く合成されない人をアルビノといい、こうした人は

紫外線によって皮膚癌になりやすいのです。なぜならばメラニンがないので紫外線を吸収

することができないからです。 

 もう一度 POMC がどこで作られるかを復習しましょう。POMC は次の組織で産生され

るのですが、やはり主に産生されるのは脳の下垂体の前葉と中葉であります。実は、POMC

を作らせるホルモンが別にあるのです。視床下部から出される CRH というホルモンによっ

て刺激され、下垂体の前葉と中葉で作られます。CRH は、コルチコトロピン・リリーシン

グ・ホルモン（Cortico-tropin Releasing Hormone）といい、元来は ACTH

（Adreno-Cortico-Tropic Hormone）という副腎皮質刺激ホルモンを下垂体から出させるホ

ルモンであります。この ACTH は副腎からコルチゾールというステロイドホルモンを作れ

と命令することは既に述べました。視床下部で作られる CRH の仕事は、まず下垂体で

POMC を作らせます。POMC を原料にして ACTH や MSH が作られます。下垂体前葉に

ある副腎皮質刺激ホルモン産生細胞と下垂体中葉にあるメラニン細胞刺激ホルモン産生細
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胞以外に、POMC は、脳の視床下部弓状核にある約 3000 個の神経細胞や、脳の視床下部

背内側核および脳幹にある少数の細胞や、皮膚のメラニン細胞自身でも作ることができる

のです。 

 これでメラニンがどのように作られるのかが理解できたでしょう。それではなぜステロ

イドを使うと黒皮症が生じるのでしょうか？その答えを出す前に、CRH がどのようにして

視床下部で作られるかについて述べなければなりません。CRH が作られるのは人体のステ

ロイドホルモンが少なくなった時と、ストレスがかかった時だけです。人体のステロイド

ホルモンが多くなると、CRH が作られないことを知っておいてください。 

 ところが、アトピーの治療と称して人工合成ステロイドを長期に使い続けると、CRH は

どうなるでしょうか？脳の視床下部は副腎皮質が充分以上のステロイド作っていると見な

し、CRH はステロイドホルモンを作れという命令を出すことをやめます。ということは、

ACTH のみならず、同時に MSH を作れという命令もなくなります。MSH が作れなくなる

と、メラニン色素細胞はメラニンを作ることをやめます。そうです。一時的にステロイド

を使えば皮膚が綺麗に白くなるのです。だからこそ昔ステロイドが化粧品として用いられ

たことがあったのです。現在でも化粧品としてプラセンタが使われていますが、プラセン

タに含まれている黄体ホルモンは代謝されて、コルチコステロンというステロイドホルモ

ンに変わるので、同じように美白効果があるので、女性の間では大人気になっていますね。

アッハッハ！しかもステロイドは免疫を抑えてアトピーの症状も良くするものですから、

症状が良くなればステロイドを使うことをやめます。ところが、それを何年も繰り返すと、

徐々に徐々にリバウンド現象といって、離脱症状とか禁断症状が出現します。またここで

ステロイド離脱症状について、詳しく述べる必要が出てきました。 

 なぜこのようなリバウンド現象といわれる症状が出るのでしょうか？まず、この世に人

間が体内で作っている生きた化学工場ともいえる成分を無理やり入れるような薬はステロ

イドホルモン以外にあるでしょうか？人体に必要な成分が不足したときには、補う意味で

必要な分だけ補充することがあります。逆にそれでは人体が過剰に作りすぎて、除去せね

ばならない化学物質があるでしょうか？良く考えてみてください。皆無でしょう。にもか

かわらず、人体が作りすぎて困るのは免疫の成分であると言い始めたのです。つまり、ア

レルギーも過剰反応であり、自己免疫疾患も過剰反応だと言い始め、免疫の遺伝子が作っ

た過剰な成分を作らせないようにするために現代の医療が行われているのです。そのよう

な薬で最高の効き目があるのがステロイドであります。さらに免疫抑制剤であり、生物製

剤であり、抗体医学という学問によって作られた薬がゴマンとあります。いや、製薬メー

カーは免疫を抑制する薬しか作れないので仕方がないのです。唯一免疫を向上する薬は漢

方薬しかないのですが、漢方薬を作っても絶対に儲からないので作らないのです。 

 とりわけ、人体の免疫の遺伝子が作った成分は、人体に入ってくる異物を処理するため

にわざわざ免疫の遺伝子を ON にして、免疫の働きのあるタンパクを一生懸命作っている

にもかかわらず、ステロイドを使えば、全ての免疫の遺伝子の働きを OFF にして病気を治
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すタンパクの製造を中止することができるのです。免疫の戦いは極めて不愉快な症状とし

て認識されるものですから、医者はその症状を止めることによって患者に快楽を提供する

ために免疫の働きをストップしてしまうのです。 

 ところが、ひとたび不必要に大量に長期にステロイドを投与すると、ステロイドは単に

免疫に関わる遺伝子の働きだけをストップするのみならず、人体の 60 兆個の細胞の細胞膜

から簡単に細胞質に入り、かつ核に入って人間が生き続けるために必要な様々な核内受容

体と結びつくことによって、正常な人間の遺伝子の発現を異常に ON にしたり OFF にした

りしてしまうのです。言い換えると、人体の働きにとって必要なタンパクを作るための

DNA を RNA に転写するメカニズムをメチャクチャにしてしまうのです。その結果、訳の

分からない遺伝子異常症というべき病気を作ってしまうのです。その証拠は、副腎皮質ホ

ルモンによる副作用で述べたことがあるのですが、あらゆる臓器のあらゆる器官の病気が

生じるのです。しかもどの本にも、どうしてステロイドによる副作用が出るのかについて

は全て不明と書かれているのです。おかしいと思いませんか？ 

 ちなみに、製薬メーカーが作ったあらゆる薬剤の効能書きには副作用について書かれて

あります。「副作用が全くありません」と書かれている薬は何一つありません。それでは副

作用はどうして起こるのでしょうか？それについてもほとんど全ての効能書きには「副作

用の原因は分からない」と書いてあります。なぜ副作用が起こるのか、これに対する答え

も実は極めて簡単なのです。答えは人体に必要でない化学物質が薬であるからです。従っ

てこの化学物質である薬を異物として認識した人間の免疫の遺伝子が排除しようとして、

薬剤性アレルギー症状を起こしたり、薬剤性膠原病が生じるのです。もちろん製薬メーカ

ーが作った薬が毒薬になり、人体の細胞を殺すこともあるのです。それが答えです。つい

でに述べれば、製薬メーカーが作った薬で免疫を助けるのは、絶対に必要なワクチンと抗

ウイルス剤（抗ヘルペス剤）と抗生物質の３種類だけであります。さらに付け加えれば、

降圧剤以外の西洋薬は全て免疫を抑えて症状をとるだけですから、病気を治さない薬を作

っているのが製薬メーカーであると定義するのは言い過ぎでしょうか？ワッハッハ！さら

にしつこく付け加えれば、漢方薬は何をしているのかと言われそうですから答えておきま

しょう。漢方は薬というよりも農産物というべきです。従って「栄養豊富な免疫を高める

唯一の真実の病気を治す薬」と定義すべきです。アッハッハ！だからこそ、日本中の９割

以上の医者がツムラの漢方薬を使っているのではないでしょうか？にもかかわらず、免疫

を抑える西洋薬を併用している現代の医学はなんと定義すべきでありましょうか？「◯◯

◯◯◯◯◯医学」ですね！ご自分で○の中に好きな言葉を入れてください。ワッハッハ！ 

 どのようにして過剰に投与された副腎皮質ホルモンが、なぜあらゆる病気を作るのかに

ついての研究もどんどん行われるべきでありますが、ステロイドの副作用を研究したとこ

ろで金が儲からないので誰もしないのです。いや、学者の中には当然ステロイドの副作用

の原理を学問として研究している人もいるのでしょうが、その研究成果は医薬業界にとっ

ては悪い話ばかりであるので絶対に表には出てこないのです。 



 元来、人体で作られたステロイドは、人体自身が病気の症状を取るために作ったわけで

はないのです。それどころか、人体にとってステロイドホルモンを大量に作るのは、一時

的にあらゆるストレスに耐えるために作ることはあるのですが、病気を治すために人体は

決して作ったわけではないのです。病気を治すのは、免疫と異物が戦って症状を出させる

免疫の遺伝子があるにもかかわらず、愚かな患者の症状の不愉快さを除去するために、大

量にステロイドを使うがために、不必要な過剰なステロイドを投与してしまうと、DNA を

RNA に転写する調節が不必要にアトランダムに行われ、新しい転写因子遺伝子病が出現す

るのです。ステロイドは核内に入ると、核内にある核内ステロイド受容体と結びつきます。

このステロイドも核内ステロイド受容体も、いずれも DNA を RNA に転写するときに利用

されるので、両方とも転写因子と呼ばれます。さらにステロイドは受容体に結びつくホル

モンでありますから、とも呼ばれます。リガンドの適当な日本語訳はありません。あえて

いえば、受容体に結びつく物質と理解しておいてください。（※ちなみに結合するリガンド

が分からないレセプターをオーファンレセプター（孤児受容体）と言い数十種類以上あり

ます。） 

 例えばビタミン A なども転写因子のリガンドのひとつであり、当然、核内ビタミン A 受

容体があります。ところがビタミン A も摂りすぎると過剰症となり、訳のわからない症状

が出ます。例えば、脳圧亢進、激しい頭痛（おもに後頭部）、脱毛、骨・四肢の痛み、不安、

易刺激性（不機嫌）、吐き気や嘔吐、肝機能障害、疲労感、奇形の発生、食欲不振、発疹、

下痢、睡眠障害、皮膚の荒れ、かゆみ、色素沈着、めまい、鼻血などであります。ビタミ

ン A 剤ごときでも過剰になると訳のわからない病気が出てしまうのです。逆に欠乏すると、

夜盲症、乾燥眼炎、感染に対する抵抗力の低下、成長不良、骨・歯の発育不良と変形、皮

膚や粘膜の角質化、皮膚の異常乾燥、色素沈着、性腺の変性退行などの病気になるのです。

しかしながら、これらの病気で死ぬことはほとんどないでしょう。 

 ただ、ビタミン A がステロイドと違うところは、ビタミン A を過剰に摂っても、免疫を

抑えることにはならないので、快楽を生み出すことがないので、わざわざ医者が不必要に

過剰にビタミン A を投与してビタミン A 過剰症を作ることはないのです。一方、ステロイ

ドを外部から大量に入れて作られるステロイド過剰症は、異物と戦う免疫の働きが抑制さ

れ、あらゆる不愉快な症状が消えるので、世界中の医者はステロイドを用いて、間違った

喜びを患者に与えることができるものですから、世界中でステロイドほどの人気者はいな

いのです。（ワッハッハ！） 

 しかしながら、ステロイドもビタミン A も同じく転写因子の仕事をしているのは同じな

のです。つまり、いずれも遺伝子を発現させ、タンパクを作る仕事は同じなのです。タン

パクも多くても少なくても問題が起こります。ステロイドもビタミン A も、多くても少な

くても病気を起こすことを知っておいてください。このように、ビタミン A もステロイド

も人間が生き続けるためには転写因子として適度な量が必要でありますが、大量に投与さ

れてもすぐに死ぬわけではありませんし、すぐに過剰なビタミン A や過剰なステロイドに
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よる転写因子遺伝子病が現れるわけではありません。ところが、副腎皮質で作るステロイ

ドホルモンは、人体の働きに対する影響が極めて大きいので、とりわけ生死に関わる病気

に対する影響が大きいので、適切なステロイドホルモンの量を恒常的に一定にするために、

脳の視床下部と下垂体で完全にコントロールされているのです。一方、ビタミン A は、ス

テロイドほど生死に関わるほど人体に影響を及ぼさないので、脳の視床下部と下垂体でコ

ントロールされる必要は全くないのです。 

 

 本論に入る前に面白いエピソードを書いておきましょう。皆さん、マイケルジャクソン

がいつの間にか白人になってしまったことを知っていますね。これは同時に彼が 50 歳と言

う若さで早死にした理由にも関わりがあります。マイケルジャクソンはどのようにして皮

膚を白くしたのでしょうか？答えは簡単です。皮膚のメラニン色素産生細胞の遺伝子をス

テロイドで変えてしまったのです。おそらくそのステロイドはリンデロンだと考えられま

す。ステロイドを塗り続けたり飲み続けると、神経細胞由来であるメラノサイト（メラニ

ン細胞）の幹細胞は遺伝子を変えられてしまい、その結果メラニン色素を作ることが減っ

てしまいます。減ったメラニン色素をなんとか増やすために、メラニン色素細胞の幹細胞

自身が出来る限り多くのメラニン細胞を作り続け、メラニン色素を作り続けます。ステロ

イドが多ければ多いほど、この残った幹細胞はなんとかしてさらにメラニンを産生する皮

膚のメラニン細胞となりますが、ステロイドのために幹細胞の遺伝子が異常になるととも

に、幹細胞自身が修復されなければますます幹細胞が減り、最後はメラニン産生細胞自身

が作られなくなってしまいます。これはちょうど元金と利子の関係に似ています。元金が

幹細胞であり、利子が普通の細胞であります。利子が少なければ元金に手を付けることに

なり、最後は元金も利子もなくなり、元金もパァになっていくのと似ています。お金がな

くなったからといって直接生命には関係ありませんが、マイケルジャクソンの場合は、体

中の皮膚の隅々に住んでいる生きたメラニン幹細胞を永遠に0にすることはできないので、

ときに黒くなる皮膚に対してステロイドを塗り続けざるを得なかったのです。ところがス

テロイドで遺伝子を変えられるのはメラニン細胞やメラニン幹細胞だけではありません。

皮膚から染み込んだステロイドは全ての細胞や幹細胞を傷つけます。結局彼は、最後は若

くして命と莫大な元金も捨てざるを得なくなったのです。いずれにしろ遺伝子を変える薬

はまさに毒薬なのです。 

 黒人であるのにもかかわらず遺伝的にメラニンが全く合成されない人をアルビノと書き

ましたが、マイケルジャクソンの皮膚が白くなったいきさつについての本を読むと、彼は

いつの間にか人生の途中でアルビノになったと書いてありますが、これは全くの嘘です。

なぜならば POMC の遺伝子の中の M（メラトサイト刺激ホルモン）だけが突然変異し、白

人になることは絶対にないからです。もちろん黒人の中には生まれつきアルビノがいるの

は確かです。 

 さぁ、本論のなぜステロイドを長期に用いると黒皮症や白斑症になるかについての話に
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戻りましょう。ステロイドをアトピーで皮膚に大量に塗り続けると、２つ問題が起こりま

す。ひとつは前に述べに、視床下部から CRH が出されなくなり、POMC も作れなくなり、

皮膚にあるメラニン産生細胞も一時的にメラニン色素を作れなくなります。ステロイドを

使ってアトピーの症状が一時的に良くなると、ステロイドは使う必要は無くなります。ス

テロイドを使うことをやめると、外から入ってくる過剰なステロイドホルモンが減ります。

するとステロイドが減ったことに気づいた視床下部の細胞は再び CRH を作り始め、それに

反応した下垂体の細胞も POMC を作り始めます。すると再びアトピーの症状が出始めます。

するとアトピーの患者はまたステロイドを皮膚に塗布し始めます。またアトピーの症状は

良くなります。患者はステロイドを使うのをまたやめます。そうすると、過剰なステロイ

ドホルモンが減ります。すると再び視床下部で CRH が作られ始め、それに反応した下垂体

の細胞が POMC を作り始めます。再びアトピーの症状が出始めます……。 

 この繰り返しをアトピー患者はしているのですが、アトピーは免疫をステロイドで抑え

る限り絶対に治りませんから、患者はアトピーの度合いに応じてステロイドを使う間隔や

量を適当に変えて何年も繰り返します。以前述べたように、ステロイドはタンパクを作る

ための遺伝子の設計図であります。 

 皮膚を黒くする色素タンパクは、メラニン色素というタンパクです。このタンパクはど

のようにして作られるかをもう一度復習しましょう。まず視床下部にある CRH を作る細胞

や、下垂体にある POMC の細胞や、メラニン色素を作る皮膚にあるメラニン産生細胞の遺

伝子の DNA を ON にして、その DNA の遺伝子情報を mRNA に移し替える必要がありま

す。これを「転写する」といいます。ステロイドはこの転写因子の働きを抑えるわけです

から、本当は「逆転写因子」というべきなのですが、転写因子の中に遺伝子の発現を抑制

するものもありますから、逆転写因子とは言わないのです。転写因子は元来遺伝子を発現

させるためにあるのですが、アトピーで人工的に使われるステロイドは無理やり本来の転

写の働きを抑制して、症状を取ってしまうのです。 

 ところが、病気の治療と称して医者がステロイドを使うことは、転写因子の働きを抑制

していることになるのです。前にビタミン A（レチノール）は、不足した時には外から投

与して本来のビタミン A の転写因子の仕事を補う必要があるのですが、あるいは他のホル

モン、例えば甲状腺機能低下症の時にはチラージン S という甲状腺ホルモンを投与するの

も、甲状腺で甲状腺ホルモンが作られない時に補充をしているだけなのです。ところがア

トピーが出るのは、何もステロイドホルモンが不足しているから生じた病気ではないので、

本来の転写因子の働きを逸脱しているどころか、過剰なステロイドホルモンを外部から投

与すると人体にとっては不必要な過剰なタンパクを作りすぎていることになるのです。 

 転写因子は特定の DNA に結びつくタンパクであります。そのタンパクの役割は単独か複

数で、特定の DNA の遺伝子情報を RNA ポリメラーゼという酵素を集め、それを用いて

mRNA（メッセンジャーRNA）に移し替えたり（転写）、かつ転写する速度を制御するこ

とができるのです。その制御の役割を英語で書くと、文字通り promoter（促進）、enhancer



（亢進）、repressor（抑制）などがあります。これらの働きについて詳しく書けばキリがな

いのでここまでにしておきます。というよりも、現代の医学では転写因子や転写因子の詳

しい働きの全てが分かっているわけではないのです。いずれにしろ、人体の全ての機能は

DNA という設計図を ON にしてタンパクを作るか、OFF にしてそのタンパクを作るのを

やめるかだけなのです。つまり生命に営みは、転写因子を働かせて DNA の情報を mRNA

に転写して、最後はタンパクを作るか、作らないかだけで決まっているといっても過言で

はないのです。 

 これまでの話は、壮大な転写因子の話のイントロダクションであったので、これからは

メラニン色素を作る話だけに限りましょう。アトピーでステロイドを使うたびに、実際に

視床下部の細胞や下垂体の細胞やメラニン細胞において何が起こっているのでしょうか？

簡単に説明しましょう。ステロイドは、これらの細胞の細胞膜を悠々と通過した後、細胞

質のグルココルチコイドレセプター（glucocorticoid receptor、英語で GR と略します。）

に結合します。GR は全ての細胞に存在し、かつステロイドホルモンは全ての細胞膜を自由

に通過していきます。ステロイドと結合した GR は、全ての細胞の核内へ自由に移行し、

23 対の染色体に乗っている DNA と、様々な promoter（促進）、enhancer（亢進）、repressor

（抑制）などの働きを持つタンパクと結びつきます。このようにステロイドと結びつく遺

伝子をステロイドの標的遺伝子と呼びます。この標的遺伝子にコードされている情報を

mRNA に移し替えるときに、タンパクを作るのを促進したり亢進したり抑制するかたちで

調節します。このような調節を「エピジェネティックな調節」とも呼びます。 

 もっと具体的には、ステロイドホルモンは細胞質にあるときに NF-κB と結びつきます。

この NF-κB も転写因子です。核内に入ると AP-1 などと結びつくのです。この AP-1 も転

写因子とよばれます。この結果、炎症に関与するサイトカインなどが負に制御され、免疫

抑制作用が発揮されるので、最高の抗炎症剤として用いられるのです。一方、ステロイド

を使わなければ POMC から MSH というメラノサイト刺激ホルモンがメラニン細胞に入り

込んでメラニンを作るのですが、ステロイドを使えば MSH が作られないので、メラニン

色素を作ることができなくなるのです。 

 ここでイメージをしてもらいたいのですが、先ほど 23 対の染色体に乗っている DNA と、

様々な promoter（促進）、enhancer（亢進）、repressor（抑制）などのタンパクと共に結

びつき、このような遺伝子をステロイドの標的遺伝子と呼ぶと書きましたが、この 23 対の

染色体のどの遺伝子とステロイドが結びついているかは誰もわからないのです。この 23 対

の DNA にはステロイドの標的細胞は無限にあるわけですから、アトピーでステロイドを使

えば使うほど、どれだけ多くの遺伝子に影響を与えるか誰がわかるでしょうか？誰もわか

りません。 

 転写因子が染色体の DNA にひっついているイメージの一部を、Wikipedia から転載して

おきました。次回、その意味について詳しく説明します。 



 

 

 

 

今日はまずはじめに、真上にある転写因子の中で activator を中心とした働きが簡単にま

とめられた画像の説明をしましょう。まず、上の英語を全て日本語に直しますが、専門用

語が多いのでその解説を最初にします。例えば activator といったところで DNA をメッセ

ンジャーRNA に転写する際に、どのような働きがあるかを説明しながら、同時に１〜５の

文章を翻訳していきましょう。遺伝子の専門用語は日本語にはほとんど翻訳されておりま

せん。英語がそのまま日本語になっています。 

Transcription factors of eukaryotic cells（真核細胞の転写因子。eukaryotic というのは「真

核の」という意味です。） 

 真核細胞とは、膜で仕切られた核、つまり核膜を持っている細胞のことです。私たち人

間は 60 兆個の真核細胞からできています。一方、核膜を持っていない細胞のことを原核細

胞といいます。例えば細菌は単細胞の原核細胞からできています。 

Illustration of an activator（アクティベーターのイラスト） 

 このイラストを掲載したのは、転写因子のひとつであるアクティベーターが、遺伝子で

ある二重鎖 DNA を転写する際に結合する遺伝子であるプロモーターやエンハンサーとど

のような関係があるかを視覚的に理解してもらいたいためです。人間の遺伝子である DNA

は 23 対の染色体に乗っています。この 23 対の染色体は全てで 60 億対の塩基から成り立っ

ています。上のイラストは１対の二重鎖 DNA の本当に短いほんの一部分（配列）を取り出

して、どのように遺伝子が転写因子と結びついているかのイメージが描かれているだけで

すが、「百聞は一見に如かず」ですから、なんとなく遺伝子と転写因子の関係がわかった

気になりませんか？ 
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 人間が瞬間瞬間生き、かつ寿命を全うするまでこのような転写因子が毎日毎日遺伝子と

結びついて初めて遺伝子 DNA がタンパクを作り、生きることが可能になるのです。生きる

ということは、遺伝子という生命の設計図があるだけでは何の意味もないのです。この遺

伝子がタンパクに変えられるためには、様々な転写因子と遺伝子とが相互反応して初めて

タンパクが生み出されるものです。このような相互反応のメカニズムは、言うまでもなく

全てが分かっているわけではないのです。しかしながら、外からは絶対に見ることができ

ない遺伝子と転写因子の働きがあってこそ生命が維持されることを、少しでも理解しても

らいために私も勉強し、賢いみなさんにも理解してほしいという思いで書き続けているの

です。 

Note : This diagram simplifies the DNA greatly –promoters, enhancers, and insulators 

can be dozens or even hundreds of base pairs long.（注意：この図は DNA を甚だ単純化

したものにすぎません。本当は遺伝子であるプロモーターやエンハンサーやインシュレー

ターは多数の塩基対、いや数百個の塩基対の長さがあり得ることを知っておいてください。） 

 上の図では塩基対は階段のひとつのひとつの段として示されています。インシュレータ

ーは十数個の塩基対しかないように思われますが、何百個の塩基対が関わっていることも

あるのです。 

Other transcription factor proteins（他の転写因子タンパク） 

 転写因子はアクティベーターだけではないのです。他の転写因子タンパクには、いろい

ろあります。元来、転写因子というのは、そのタンパク因子の中に DNA 結合領域を持って

いるものだけを指します。しかしながら私は、遺伝子がタンパクに転写される全ての因子

を転写因子と考えています。このように考えられる転写因子は一つの細胞に 400 万個以上

もあるといわれています。 

 現代の医学の定義に従って転写因子を分類すると、つまり DNA に結びつく結合領域を持

っている転写因子を、結合領域の種類によって分類すると、何百とあります。例えば、大

きく分けて基本ドメイン転写因子、亜鉛配位 DNA 結合ドメイン転写因子、ヘリックスター

ンヘリックス転写因子、β-scaffold 転写因子、その他の転写因子の５つに分けることがで

きます。それをさらに細分化できますが、詳しく書くとキリがないので分類はここまでに

しておきます。 

 転写因子であるタンパクをコードしている遺伝子は、現在わかっているところでは 1800

以上あるといわれています。ここでもう一度転写因子とは何かについて復習しましょう。 

 転写因子は DNA に特異的に結合するタンパク質の一群であります。英語で

“transcription factor”といいます。短く TF と書きます。DNA 上の遺伝子であるプロモ

ーターやエンハンサーといった転写を制御する領域（遺伝子 sequence）に結合し、DNA

に乗っている遺伝情報を RNA に移し替える（転写する）過程を促進したり、逆に抑制した

りするのです。転写因子はこの機能を単独で、または他のタンパク質と複合体を形成する

ことで目的を果たします。必ず決まった DNA の遺伝子配列（遺伝子 sequence）に結びつ



く必要があるので、英語で“sequence specific DNA binding factor”といい、日本語で「特

異的配列を持つ DNA に結びつく因子」と訳します。実は特定の遺伝子を転写するためには、

RNA ポリメラーゼを特定の遺伝子が存在する場所に集める必要があります。従って転写を

促進するアクティベーターの仕事は、RNA ポリメラーゼという酵素を特定の遺伝子にたく

さん集めることです。一方、転写を抑制するリプレッサーの仕事は、RNA ポリメラーゼと

いう酵素を特定の遺伝子に集めることを阻止することです。 

Methyl groups（メチル基） 

 遺伝子にメチル基（CH３）が結びつくことを DNA のメチル化といいます。DNA メチル

化は、例えば、シトシンのピリミジン環の 5 位炭素原子につくと、遺伝子発現の減少とい

う特異的効果を示すのです。シトシンの 5 位の炭素原子のメチル化は、全ての脊椎動物で

発見されています。成体の体細胞組織では、DNA メチル化は通常 CpG ジヌクレオチド部

位（シトシン-ホスホジエステル結合-グアニン）で起こります。CpG はシトシンとグアニ

ンがリン酸で隔てられた DNA の配列を意味します。言い換えると、シトシンとグアニンが

リン酸で結びつけられている配列であります。ちなみに医学専門用語的にいえば、CpG は、

5'-C-phosphate-G-3'の略語であります。phosphate-はリン酸のことであります。5'と 3'は、

６つの炭素でシトシンはできていますから、その炭素の番号です。番号は今のところ気に

しないでください。 

 CpG のシトシンヌクレオチドは、メチル化されると５メチルシトシンになります。シト

シンをメチル化すると、その部分の遺伝子の発現を変えてしまいます。これをエピジェネ

ティックな遺伝子制御といいます。転写因子というのは元来、全てエピジェネティックな

遺伝子制御を行うものであります。ときにはその遺伝子の発現を促進したり、ときには抑

制したりするものであります。従って、生命はすべからく遺伝子の設計図と転写因子の制

御系の２つから成り立っていると言っても過言ではないのです。ちなみにメチル基を付け

加える酵素は、DNA メチルトランスフェレースといいます。 

１、Activator proteins bind to pieces of DNA called enhancers. Their binding causes the 

DNA to bend, bringing them near a gene promoter, even though they may be thousands 

of base pairs away.（アクティベータータンパクは、エンハンサーと呼ばれる DNA の一部

分に結びつきます。結合すると DNA が上の図のように湾曲し、アクティベーターとエンハ

ンサーはプロモーターに近づきます。たとえアクティベーターとエンハンサーがプロモー

ターから数千塩基離れていても。） 

 activator は、転写因子を活性化するタンパクであり、これも転写因子のひとつでありま

す。近くにあるエンハンサーと呼ばれる DNA の配列に結合し、転写をさせやすくします。 

 enhancer は、遺伝子でありながら近くの遺伝子の転写を高める遺伝子です。 

 promoter は、遺伝子の転写開始点に近い領域の DNA の一部分（配列）で、DNA ポリ

メラーゼに転写を開始させる出発点の場所を指示するのです。 

 DNA ポリメラーゼというのは、DNA の核酸を鋳型にして、新たなる核酸を合成する反

https://ja.wikipedia.org/wiki/%E8%84%8A%E6%A4%8E%E5%8B%95%E7%89%A9
https://ja.wikipedia.org/w/index.php?title=CpG%E9%83%A8%E4%BD%8D&action=edit&redlink=1
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E3%83%9B%E3%82%B9%E3%83%9B%E3%82%B8%E3%82%A8%E3%82%B9%E3%83%86%E3%83%AB%E7%B5%90%E5%90%88
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E3%82%B0%E3%82%A2%E3%83%8B%E3%83%B3


応を触媒する酵素です。RNA ポリメラーゼと DNA ポリメラーゼの２種類があります。 

 DNAポリメラーゼは、デオキシリボヌクレオチドを連続的につなぎ合わせて新たなる

DNAを作り出す酵素です。 

 RNA polymeraseヌクレオチドとは、ヌクレオシドにリン酸基が結合した化合物でありま

す。ヌクレオシドとは、塩基と糖が結合した化合物であります。DNAの塩基は、アデニン、

グアニン、シトシン、チミンの４つでありますが、RNAの塩基は、チミンの代わりにウラ

シルになり、アデニン、グアニン、シトシン、ウラシルの４つになります。従ってヌクレ

オチドは塩基と糖とリン基の３つが結合したものであります。皆さん、核酸やDNAやRNA

の言葉はよく聞くでしょう。ところがその違いはよく理解していない人が多いでしょう。

ここで説明しておきましょう。 

 核酸は、塩基と五炭糖、リン酸からなるヌクレオチドがリン酸ジエステル結合で連なっ

た生体高分子であります。五炭糖とは、５つの炭素を持っている糖であります。五炭糖に

もいくつかの種類があります。５つの炭素には番号がついています。番号のつけ方は、今

は気にしないでください。とにかく2'位の炭素に、水素基がつくとDNAとなり、2'位の炭素

に水酸基がつくとRNAになります。つまり、2'位の炭素に、水素基がつくと酸素がないの

で、糖として2-デオキシリボースを持つものがデオキシリボ核酸 (DNA) であります。「デ

オキシ」というのは「酸素がない」という意味であります。一方、2'位の炭素に水酸基がつ

くと、糖としてリボースとなり、これがリボ核酸 (RNA)であります。 

 従ってヌクレオチドはDNAやRNAの最小の構成単位であり、核酸はDNAとRNAの２つ

を含みます。核酸は英語でnucleic acidといい、DNAやRNAの“NA”のことであります。

RNAは糖の2'位が水酸基であるため、加水分解を受けることにより、DNAよりも反応性が

高く、熱力学的に不安定であります。糖の1'位には塩基（核酸塩基）が結合しています。さ

らに糖の 3'位と隣の糖の 5'位はリン酸エステル構造で結合しており、その結合がRNAポリ

メラーゼによって繰り返され、リン酸が連続的に付け加えられて長い鎖状になるのです。

転写や翻訳は 5'位から 3'位への方向へ進みます。なお、糖鎖の両端のうち、5'にリン酸が

結合して切れている側のほうを 5'末端、反対側を 3'末端と呼んで区別しています。また、

隣り合う核酸上の領域の、5'側を上流、3'側を下流といいます。（難しいでしょうから読み

飛ばしてください。しかしDNAの転写や翻訳の話には5'末端とか 3'末端とかいう言葉はつ

きものですから、この言葉だけでも覚えておいてください。） 

 もう一度簡単に復習しましょう。核酸とは、DNA と RNA のことであり、DNA 

は４つの塩基であるアデニン、グアニン、シトシン、チミンの窒素をどれかひとつを含む

塩基と、五炭糖とリン酸が結合した高分子の有機化合物であります。RNA は４つの塩基で

あるアデニン、グアニン、シトシン、ウラシルの窒素をどれかひとつを含む塩基と、五炭

糖とリン酸が結合した高分子の有機化合物であります。糖がデオキシリボースである時に

は DNA となります。DNA という略語は実は“deoxyribo nucleic acid”であり、日本語で

デオキシリボ核酸といいます。一方、糖がリボースであるときには RNA になります。RNA

https://ja.wikipedia.org/wiki/%E5%A1%A9%E5%9F%BA
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E3%83%AA%E3%83%B3%E9%85%B8
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https://ja.wikipedia.org/w/index.php?title=%E3%83%AA%E3%83%B3%E9%85%B8%E3%82%B8%E3%82%A8%E3%82%B9%E3%83%86%E3%83%AB&action=edit&redlink=1
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E7%94%9F%E4%BD%93%E9%AB%98%E5%88%86%E5%AD%90
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https://ja.wikipedia.org/wiki/%E3%83%AA%E3%83%9C%E3%83%BC%E3%82%B9
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E3%83%AA%E3%83%9C%E6%A0%B8%E9%85%B8
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E5%8A%A0%E6%B0%B4%E5%88%86%E8%A7%A3
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E3%83%AA%E3%83%B3%E9%85%B8%E3%82%A8%E3%82%B9%E3%83%86%E3%83%AB
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E8%BB%A2%E5%86%99_(%E7%94%9F%E7%89%A9%E5%AD%A6)
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E7%BF%BB%E8%A8%B3_(%E7%94%9F%E7%89%A9%E5%AD%A6)
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は、“ribo nucleic acid”の略語であり、日本語ではリボ核酸といいます。 

２、Other transcription factor proteins join the activator proteins, forming a protein 

complex which binds to the gene promoter.（他の転写因子タンパクはアクティベータータ

ンパクと結びつき、遺伝子プロモーターと結びついてタンパク複合体を形成します。） 

３、This protein complex makes it easier for RNA polymerase to attach to the promoter 

and start transcribing a gene.（このタンパク複合体は RNA ポリメラーゼがプロモーター

遺伝子に結びついて、遺伝子を転写しやすくしてくれます。） 

４、An insulator can stop the enhancers from binding to the promoter, if a protein called 

CTCF (named for the sequence CCCTC, which occurs in all insulators) binds to it.（イン

シュレーターは次のような場合には遺伝子エンハンサーが遺伝子プロモーターにひっつか

ないようにします。それは CTCF と呼ばれるタンパクがインシュレーターに結びつく場合

であります。CTCF というのは、インシュレーターという遺伝子に見られる CCCTC 配列

のことをいいます。この C は塩基のシトシンであり、T はチミンのことであります。つま

りシトシン・シトシン・シトシン・チミン・シトシンという５つの塩基の配列を意味しま

す。） 

CTCF(CCCTC-binding factor)（CTCF は、CCCTC binding factor の略であります。）真

上で説明した５つの塩基の配列にひっつく転写因子であります。 

５、Methylation, the addition of a methyl group to the C nudeotides, prevents CTCF 

from attaching to the insulator, turning it off, allowing the enhancers to bind to the 

promoter.（シトシンヌクレオチドにメチル基が添加されるときに、メチル化が起こります。

このメチル化は CTCF がインシュレーターにひっつくことを妨げ、かつインシュレーター

の働きをなくします。さらにエンハンサーがプロモーターに結びつくことをできなくしま

す。） 

 ヌクレオチドには４つの塩基がありますから、４つのヌクレオチドがあることになりま

す。シトシンヌクレオチド・チミンヌクレオチド・アデニンヌクレオチド・グアニンヌク

レオチドの４つであります。ほとんどの場合、遺伝子がメチル化すると、遺伝子の発現が

阻止されてしまい、その働きがなくなります。 

 

 なぜ私が転写因子にこだわるのかについて説明しましょう。以前は、補体にこだわり、

ときには自己免疫疾患はないということにこだわり、その他いろいろなことにこだわって

きたのですが、なぜでしょうか？言うまでもなく、患者の病気を治すために、病気の根本

を知る必要があるからです。生命の維持の出発点はまず遺伝子を持って生まれることです。

遺伝子だけでは生きられません。この遺伝子をタンパクに変えさせることが必要です。こ

のことを「遺伝子を ON にする」とか、「遺伝子を発現する」といいます。遺伝子を ON

にさせるのが転写因子の働きであります。 

 転写因子とは生命の設計図である遺伝子 DNA を mRNA に変えて、まずアミノ酸を作り、



そのアミノ酸を寄せ集めてタンパクを作ることです。この２つのどちらかに異常があれば、

いわゆる遺伝子病になってしまうのです。ところが一般の病気とは遺伝子病ではないので

す。病気とは正常な生命の営みに異常な物質が侵入し、それを正常な状態に戻すために、

その異物を処理しようとする正しい働きに過ぎないのです。ところが現代の医療は、その

正しい働きに伴う症状を病気だと言いくるめ、その症状がどうして出るかについては一言

も言及しないのです。ただただ、症状を病気と言い続け、薬と称する免疫抑制剤を用いる

だけで症状を取ることだけに汲々とするばかりです。最悪の免疫抑制剤がステロイドであ

るのです。このステロイドこそが、病気を治してくれる免疫の遺伝子を変えるだけで症状

が取れるものですから、文明社会はステロイド天国になっているのです。なぜ免疫を抑制

すれば症状が取れるのでしょうか？言うまでもなく症状というのは、免疫と異物との戦い

であるので、戦いをやめさせれば症状はなくなるからです。一番正しい症状を取る方法は、

異物をなくしてしまえば完全に症状も取れ、かつ病気も治ってしまうのですが、そんなこ

とを医薬業界がやってしまえば、医者も薬屋もこの世からなくなってしまうので絶対にや

りません。アッハッハ！だからこそ命を守る恩人である免疫の働きを抑える薬を作り、使

うことが医薬業界の正しい仕事となってしまいました。アッハッハ！ 

 私は 30 年以上もステロイドが病気を治すものではないと言い続け、免疫の遺伝子が最高

の医者であり、遺伝子が作るタンパクが最高の薬であると言い続けてきました。さらに、

病気を治せるのは患者が死なない限りは患者自身の免疫の遺伝子だけだという真実を実行

してきただけです。そして医者の仕事は、つまり私の仕事は、数え切れないほどたくさん

の患者の免疫を助けるだけで、世界中の医者が治せないと言い続けている病気を、患者自

身の免疫に治させてきたのです。 

 今私が転写因子にこだわっているのはなぜでしょうか？それは、どうしてステロイドが

病気を治せないかについて遺伝子レベルで明らかにしたいという大それた試みを今まさに

やろうとしているからです。近頃は、癌は言うまでもなく、その他のあらゆる病気に炎症

を取るために根拠もなくステロイドを使われているのでありますが、正確にどうしてステ

ロイドが炎症を起こす遺伝子の正しい発現を抑制するのかはある程度は知られているので

すが、ステロイドの副作用が遺伝子レベルでどうして生ずるかについては、どのような医

学書を調べても記載されていません。 

 ここで断っておきたいのですが、転写因子の定義を新たに作りたいのです。転写因子と

いうのは、とにかく遺伝子を発現するのに関わる作用と成分の全てと考えてください。言

い換えると、遺伝子以外の全ての働きといってもいいのです。これを難しく現在では「エ

ピジェネティックな働き」といいます。エピジェネティックについてはこちらを読んでく

ださい。つまり元来、転写因子とは、遺伝子と直接結びつく領域を持っているタンパクだ

けを意味するのですが、遺伝子の発現、つまりタンパクを作る成分の全てを転写因子と考

えています。直接遺伝子には結合しないあらゆるタンパクのひとつである、コアクティベ

ーターやコレセプターも転写因子と考えています。さらに甲状腺ホルモン、エストロゲン



ホルモンなどの 30 種類以上あるホルモンの全てや、神経伝達物質の全ても転写因子と考え

ています。なぜならばこれらの物質は全て遺伝子を ON にするために使われるからです。 

 さらに近頃転写調節因子とか、転写共役因子と呼ばれる成分も全て転写に関わっている

ので、これらも転写因子だと考えています。もちろんビタミン A、ビタミン D の脂溶性ビ

タミンも転写に関わるので転写因子だと考えています。さらに転写因子を拡大解釈すれば、

元来、転写因子は DNA に結びつくタンパクだけを示したのですが、この DNA につく転写

因子が結合した DNA の遺伝子の配列自身も転写に関わるので、転写因子のひとつと言って

もいいのではないかと考えています。だからこそ、これらを全てを転写因子に含めると、

ひとつの細胞に 400 万種類の転写因子が存在すると考えている医学者も出てきたのです。 

 本論に戻りましょう。まさにステロイドホルモンは、私は以前から人体にある 60 兆個の

細胞に自由自在に入り込んで、遺伝子の発現を ON にしたり OFF にしたりするということ

を述べてきました。ところがどのように ON/OFF にするかについては一言も述べたことが

ありませんでした。これを解明するために、ここで初めて本格的に治療で使われている合

成ステロイドホルモンがいったいどんな仕事をするのかから話を始めたいと思います。 

 実は合成ステロイドホルモンは、正しくは、合成糖質コルチコイドというべきです。人

体が副腎皮質で作る自然な糖質コルチコイドは、コルチゾールといわれます。一方、医者

が用いる場合のステロイドは合成糖質コルチコイドであります。以下で用いるステロイド

という言葉は、コルチゾールである場合と合成糖質コルチコイドである場合があります。

いずれにしろ働きは同じであるからです。 

 副腎で自然に分泌される糖質コルチコイド（コルチゾール）は、何回も述べていますよ

うに、下垂体前葉からの副腎皮質刺激ホルモン（ACTH）によって調整されていることは

ご存知でしょう。このホルモンが運ばれていく器官を標的器官といいます。この標的器官

の細胞に入り込むと、次のような作用をもたらします。 

１、アミノ酸を放出します。 

２、脂肪を分解します。 

３、糖を新たに作ります。 

４、筋肉と脂肪細胞がグルコース（糖）を抑制することによって血中グルコース濃度を上

昇させます。 

５、心筋の収縮を促進します。 

６、人体の水分の貯留量を増大させます。 

７、炎症を抑えます。アレルギーの症状を抑えます。 

 臨床において用いられるのは、この７番目のステロイドホルモンの働きを発揮させるた

めです。７番目の働きについてはかなり詳しく調べられています。これについては後で詳

しく説明します。ところが１〜６の働きについて遺伝子レベルではほとんど解明されてい

ません。しかもステロイドを用いれば、あらゆる器官において様々な副作用が生ずるので

ありますが、その副作用がどうして生じるのかについても誰も解明していないのです。こ



れらをできる限り解明するために私は今勉強しているのです。 

 まずここで、副腎皮質ステロイド療法の副作用とその発症機序について掲載します。 

 どのようにして医者が投与した過剰なステロイドホルモンが 60 兆個の細胞に自由に入

り込む様子を『Janeway’s IMMUNO BIOLOGY』の絵を参考しにしながら、Mechanism of 

glucocoticoid action の説明を簡単にしましょう。Glucocoticoid というのは、glucose と

cortex と steroid の３後の合成語の略語であります。Glucose は糖であり、cortex は皮質で

あり、steroid はまさにステロイドです。私たちがステロイドと簡便に言っていますが、実

はグルココルチコイドなのであります。副腎皮質が作るホルモンの一つであり、糖質コル

チコイドとも呼びます。 

 

 

 図①の英語の説明を訳しておきましょう。「ステロイドレセプターはヒートショックプ

ロテイン 90、略して Hsp90 と複合体を作って細胞質にいつも存在します。」Cytoplasm

は、細胞質の意味です。ステロイドが外部から細胞膜を通って細胞質に入ろうとするとこ

ろです。細胞質には、ステロイドレセプターと Hsp90 が結合して待っています。熱ショッ

クタンパク質は、細胞が熱等のストレス条件下にさらされた際に発現が上昇して細胞を保

護してくれる一群のタンパク質であり、分子シャペロンとして機能します。シャペロンと

は元来、若い女性が社交界にデビューする際に付き添う年上の女性を意味しました。スト

レスタンパク質とも呼ばれます。Hsp90 には Hsp90α と Hsp90β というアイソフォームが

存在します。Hsp90α と Hsp90β はアミノ酸配列の相同性は高いのですが、刺激に対する応

答性は若干異なります。Hsp90 は非ストレス環境下においても細胞内発現量が高く、真正

細菌や真核生物において広く発現して分子シャペロンとして機能します。Hsp90 は細胞内

において不活性状態のステロイド受容体と複合体を形成しています。また、Hsp90 は癌の

https://ja.wikipedia.org/wiki/%E7%B4%B0%E8%83%9E
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E7%86%B1
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E3%82%B9%E3%83%88%E3%83%AC%E3%82%B9
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E3%82%BF%E3%83%B3%E3%83%91%E3%82%AF%E8%B3%AA
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E5%88%86%E5%AD%90%E3%82%B7%E3%83%A3%E3%83%9A%E3%83%AD%E3%83%B3
https://ja.wikipedia.org/w/index.php?title=%E3%82%A2%E3%82%A4%E3%82%BD%E3%83%95%E3%82%A9%E3%83%BC%E3%83%A0&action=edit&redlink=1
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E3%82%A2%E3%83%9F%E3%83%8E%E9%85%B8
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E7%9C%9F%E6%AD%A3%E7%B4%B0%E8%8F%8C
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E7%9C%9F%E6%AD%A3%E7%B4%B0%E8%8F%8C
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E7%9C%9F%E6%A0%B8%E7%94%9F%E7%89%A9
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E3%82%B9%E3%83%86%E3%83%AD%E3%82%A4%E3%83%89%E5%8F%97%E5%AE%B9%E4%BD%93


進展との関連が深く、Hsp90 阻害剤は抗がん剤として期待されています。 

 図②の英語の意味は、「ステロイドは細胞膜を横切って、ステロイドレセプターと結び

つくと、Hsp90 が離れます。」 

 図③の意味は、「ステロイドレセプターとステロイドが結びついた複合体が、今度は核

膜を通ります。」Nucleus は、核の意味です。 

 図④の意味は、ちょっと複雑ですが、英語の説明をまず訳します。「ステロイドレセプ

ターが NF-κβと相互作用して、NF-κβの標的遺伝子の転写を阻害します。」NF-κβは、

核内受容体と呼ばれる転写因子のひとつです。NF-κβの正式な英語は、”“nuclear factor 

kappa-light-chain-enhancer of activated B cells”であります。この言葉のいわれも説明す

れば全て分かっていただけるのですがやめます。この図の意味は、ステロイドとステロイ

ドレセプターの複合体が核内に入って、転写因子である NF-κβと結びつくと、炎症を起

こしている遺伝子の働きを阻害して転写ができなくなり、その結果炎症を起こすタンパク

が作られなくなり、炎症がなくなります。つまり、世界中で使われているステロイドは、

この遺伝子の働きを OFF にして炎症を止めてしまっているのです。炎症はまさに病気を治

すための第一歩でありますから、ステロイドはとどのつまりは症状を取るだけで病気を治

しているわけではないのです。 

 図⑤は、「核内において特異的な遺伝子制御配列に結びついて、転写を活性化する」と

いう意味です。Regulatory という意味は、制御とか調節という意味があります。Sequence

というのは、遺伝子の塩基の並び、言い換えると、ヌクレオチドの配列のことです。この

図⑤はステロイドの副作用を説明するときに極めて大切な意味を持つので、しっかり理解

してください。というのは、図④で説明したように、人工合成ステロイドは、炎症を止め

るために使われているのでありますが、下の表に載せられているあらゆる副作用の原因と

なっているのです。本来、この副作用のメカニズムを製薬メーカーや薬学者や医学者が説

明すべきでありますが、資本主義医療においては都合の悪いことはわかっていても無知な

大衆にはできるだけ知らせないように努力するものですから、一介のアホな開業医である

私が説明しなければいけない羽目に陥ってしまっているのです。ワッハッハ！  

 それでは図⑤をしっかり見てください。図⑤の下に“upstream regulatory element”と

記されていますね。この意味は、「上流にある遺伝子の制御要素（エレメント）」であり

ます。 

 Upstreamは上流の意味ですが、上流とはなんでしょうか？ついでに下流というと言葉も

いずれ出ますが、下流とはなんでしょうか？難しすぎますが、なんとか説明しましょう。

まず転写というのは、二重鎖でできているDNAをRNAに移し替えることですね。二重鎖の

DNAを同時に読み取ることはできません。ですから、まず二重鎖をほどいて一重鎖にする

必要がありますね。どちらの一重鎖のDNAを読み取るかを決めねばなりませんね。という

よりも、読み取る鎖はなぜだか決まっているので、なにはともあれ、一重鎖にする必要が

https://ja.wikipedia.org/wiki/%E3%82%A2%E3%83%B3%E3%82%BF%E3%82%B4%E3%83%8B%E3%82%B9%E3%83%88
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E6%8A%97%E3%81%8C%E3%82%93%E5%89%A4


あります。従って、このように読み取るべき鎖はいつも決まっているので、永遠に同じ遺

伝子を作り続けるのでこれを「半保存的な複製」といいます。つまり同じ遺伝子を永続的

に保存しながら子孫に伝えていくということになります。 

 RNAに移し替えようとするDNAを鋳型鎖といい、別名アンチセンス鎖といいます。読み

取らない一重鎖を非鋳型鎖といい、センス鎖といいます。新しく出来上がるDNAは、言い

換えると、転写するということは、新しく非鋳型鎖を作ることになるのです。なぜならば、

鋳型鎖のT（チミン）に対応して、新しくできるDNAはA（アデニン）であり、鋳型鎖のC

（シトシン）に対応して、できるのはG（グアニン）であるからです。逆に、鋳型鎖のAに

対応して新しく出来上がるDNAは、Tであり、鋳型鎖のGに対応して、新しくできるのはC

であるからです。実は遺伝子の転写を仲介するRNAは、TがU（ウラシル）になっているの

ですが、もっと詳しく知りたい人は、高校の生物の教科書の遺伝子の項を読んでください。 

 RNAに読み取られる転写の進行は、鋳型鎖は必ず3’→5’の方向で読み取られることを知っ

ておいてください。3’、5’は上で五炭糖について述べたので、それを読み返してください。

その順番で非鋳型鎖が合成されます。鋳型鎖において、転写の開始部位の3’末端側を上流、

5’末端側を下流といいます。遺伝子を読み取ってRNAに転写するのは、ちょうど川の流れ

と考えて、水が上流から下流へと流れるように読みとられていくので、読み取りの始まり

を上流といい、終わりを下流というのです。読み取り始めの3’末端側を上流、5’末端側を下

流といいます。 

 この遺伝子上にあるエレメントが、どんな種類のエレメントであり、どんな仕事をする

ことで下流にある遺伝子をONにするかについて誰も説明してくれませんから、私が説明し

ていきましょう。もう一度上の“mechanism of glucocorticoid action”の図④と図⑤を見

てください。図④は、まさにステロイドがNF-κβ（NF-κB）という核内転写因子と結び

つくと、このエレメントの遺伝子の働きを抑制し、抗炎症作用を発揮していることを描い

ています。図⑤は、どんな働きをしているかは説明していませんでしたね。図⑤は、ステ

ロイドがひとつだけの遺伝子に結びつくだけであるように思われますが、実はステロイド

が結びつく遺伝子というのは、１種類だけではなく、あらゆる組織や器官の遺伝子に無数

にあるのです。しかもどのような遺伝子をONにしたりOFFにしたりすることも現代の医学

では数多くわかっているのです。それが下に掲載した“Examples of genes regulated by GR”

の表であるのです。この一覧表は、“グルココルチコイドレセプターによって制御される遺

伝子の例”というタイトルでありますが、本当は“医者の投与した過剰なグルココルチコイド

がグルココルチコイドレセプターによって制御されすぎる遺伝子の例”と名付けるべきで

あります。その結果、過剰なステロイドによって異常な遺伝子のON/OFFが生じて様々な

副作用が出てしまうのです。わかりますか？私はアホですから、賢くなるために休診日に

勉強を続け、このような世界で誰も知らない真実を見いだすことができるのです。アッハ

ッハ！全ての分野で社会が良くならないのは、真実を知らないアホが多いからです。勉強

すれば必ず真実がわかるのに残念です。 



 だからこそ不必要に投与されたステロイドが無数の副作用を起こしてしまうことを知っ

ておいてください。いずれにしろ、どの遺伝子のエレメントに結びついてもステロイドの

作用はたった２つしかないのです。ひとつは、結びついた転写因子や遺伝子の複合体と相

互作用して、下流にある遺伝子の転写を初めて活性化（ON）させることができます。もう

ひとつは、既に遺伝子の転写が ON になっているにもかかわらず、その ON を OFF にして

しまうネガティブステロイド反応エレメントと結びついて、既に活性化している遺伝子の

転写を抑制（OFF）にしてしまうのです。 

 それでは一介の開業医にすぎないクソジジイが、ステロイドによってどのような遺伝子

が影響を受けているかを解明しようとするときに、何を武器にしようとしているのかお分

かりになりますか？ 答えは簡単です。患者さんが経験したステロイドの副作用をもとにし

て答えを出してくのです。というよりも、どうしてステロイド療法によって華々しい副作

用がでるのは、過剰なステロイドが患者の遺伝子の発現を異常にさせているのであり、ど

の副作用がどの遺伝子のON/OFFの異常によって生じるかを探す努力を私にさせてくれた

のです。そして今その答えを書きつつあるのです。 

 医学というのは元来、病気を持っている患者から学ぶべきものなのです。なぜならば、

この世に患者がいなければ医学は必要ではないし、患者がいてこそ医学の発展が見られる

のです。松本医学を作り出したのも、何も医学研究室ではないのです。私の研究室は、私

の診察室であり、私の研究対象は常に患者であり、同時に病気を治す対象は患者であり、

患者の苦しみや患者の症状や訴えであるのです。私は常に全ての患者の症状が病気として

出現する根本原因を 30 年以上も探求してきました。他の医者たちは、症状が病気だと思い

込み、患者の症状をとれば、愚かな患者は納得してくれるので、症状を取る免疫を抑える

抗炎症剤や免疫抑制剤を投与するだけで事足れりとしてしまい、どうして症状が取れるか

はもとより、自分が使ったこれらの薬が一体どうして抗炎症作用や免疫抑制作用があるの

か解明しようとしないのです。一方私は真実に対して偏執狂といわれるぐらい、自分でも

嫌になるぐらいのしつこい性格であるので、どうしてそのような症状が出たり、薬の副作

用が出現するのか、最後まで追求しないと気が済まない人生をやってきました。 

 世界中で一番よく使われている最高の医薬業界に利益をもたらす薬は、言わずと知れた

ステロイドホルモンであります。というのは、ステロイドは一度使えば絶対に止めること

ができないからです。症状が良くなると病気が寛解したというわけでステロイドをやめま

すが、再び病気が再燃する状態になります。このステロイドホルモンを一度使えば結局や

めることができないのみならず、使っている間に下の表に示した様々な副作用が出ること

は世界中の医者が知っていることです。いや本当は患者の方がよく知っているかもしれま

せんね。なぜならばステロイドの被害者は患者であるからです。とりわけ欧米の医者たち

は漢方や鍼灸の中国医学を一切知らないのでありますから、ステロイドの副作用で白人の

患者の命を縮めているのは公然の秘密であります。ステロイドの華々しい副作用について

は世界中の医者は全て知っているのです。にもかかわらず日本の医者が日本の大学医学部
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の教授になるために、ハクをつける必要があるので、必ず免疫を抑える医療しか知らない

偉い白人の大学教授が支配する病気づくりの医学を学ぶためにアメリカに留学せざるを得

ないのも滑稽な話です。アッハッハ！ 

 ところが、どうしてステロイドの副作用が出るのかについては、世界中の医者が誰も知

らないのです。実は知っているのですが語らないだけです。アッハッハ！医学は科学の一

分野である学問であるにもかかわらず、病気の治し方の根本についてはなにも知らないの

です。不思議ですね。これらのステロイドの副作用を根本的に明らかにしたいと考えてい

たのですが、やっと徐々ながら分かってきました。外から投与したステロイドは、上の図

で明らかにしたように、単に免疫を抑制するためにステロイドレセプターやステロイドの

複合体が核内受容体のひとつである転写因子の NF-κβに結びついて抗炎症作用を示すの

みならず、別の上流にある制御（調整）エレメントにステロイドレセプターやステロイド

の複合体が結びついて、下流にある別の遺伝子に働いて不必要に、しかも強制的に遺伝子

を発現してしまうことになるからです。この遺伝子の発現がまさに新たなる副作用を作っ

ていることが分かってきたのです。つまり医者が使用したステロイドがアトランダムに細

胞膜を通って細胞質にあるステロイドレセプターと結びつき、ステロイド・ステロイドレ

セプター複合体となり、ステロイドに反応する遺伝子のプロモーター領域にある、病気を

治すためには関わりのない訳のわからない特定の DNA の配列に結びついて、遺伝子の発現

を呼び起こし、その結果、下の表に載せているような副作用をもたらしているということ

が分かってきたのです。 

 実はステロイドは単に抗炎症作用と抗免疫作用と抗アレルギー作用の目的のために使わ

れているのですが、下の表に出ている様々な副作用と起こすことを既に知っている研究者

もたくさんいる証拠があるのです。インターネットで私が上に書いた真実を知っている研

究者は次のような記事を書いています。「ステロイドの抗炎症作用には炎症を起こすため

の転写を抑制する能力（transrepression）があるが、同時に副作用には炎症には全く関係

のない別の遺伝子の転写活性化能（transactivation）が関係する。そのために転写活性化

能と転写抑制能を分離したグルココルチコイド化合物（GR-selective modulator）の開発が

進められている。」という記事であります。とんでもない記事ですね。なぜ副腎皮質ステ

ロイドの副作用がどのように生ずるかを全く一行も触れないで、単純に言葉の遊びをし、

金儲けの新しいグルココルチコイド化合物を作っても、炎症を起こす免疫の遺伝子を抑え

ること自体が間違いであるということを気づいていないのが恐ろしいことなのです。しか

もそのような新たな薬が作られていないにもかかわらず、ステロイドを使うことによって

新たな病気を作っていることの方がさらに恐ろしいことなのです。 

 私は今、ステロイドを治療行為として使われてきた患者さん自身が経験してきた副作用

という新たなる病気を通じて、なぜ臓器の全てにステロイドの副作用が生じたのかを遺伝

子レベルで解明しようとしているのです。私は何もステロイド副作用研究室を主催してい

る研究者でもありません。開業してから 10 年以上かかって博士号を取得しましたが、何も



ステロイドの研究をして授与された博士号ではないのですが、患者さんの副作用の寄って

きたる根源を、患者さんの副作用が遺伝子の発現の結果であることを、病気が治らないに

もかかわらずステロイドを医者に使われた患者さんの副作用の苦しみから帰納しようとし

ているのです。 

 私は常々患者に言っているのですが、免疫の遺伝子の働きを抑制するステロイドをはじ

めとする薬は何も要らないし、さらにそのような薬を投与する医者は要らない。なぜなら

ば最高の医者が全ての人間が生まれ持っている免疫の遺伝子であり、最高の薬が免疫の遺

伝子が作り出すタンパクであると言っています。従って自分の免疫の遺伝子で治せない病

気は、どんな医者や薬も治すことはできない。ましてや免疫を抑えるような薬は、元の病

気を治せないどころか、副作用という新たなる病気を作り出すのです。 

 ここで薬の副作用とは何かについて復習してみましょう。私はこの副作用という言葉も、

病気と同じくらいに意味のない言葉だと考えています。さらに言えば、薬の作用というの

も、実は副作用というべきなのです。なぜならば、いわゆる製薬メーカーが作る薬の作用

というのは、結局は免疫を抑えるか炎症を抑えるだけであるからです。下の表の副腎皮質

ステロイドの副作用の一番下の免疫系をみてください。そこには、「免疫反応の抑制・遅

延型アレルギー反応の減退」と書かれています。まさにステロイドの副作用を用いて治療

と称しているのです。他のほとんど全ての薬は「免疫反応の抑制・遅延型アレルギー反応

の減退」のために作られ、使われています。いかに現代の医薬業界は矛盾したことを語り、

やっているかがおわかりになるでしょう。同じ薬の効果を、一方では薬の効果といいなが

ら、他方では薬の副作用と愚かな大衆に対して言いくるめているからこそ、私は薬の作用

も副作用も同じことだと言うのです。ワッハッハ！もっと真面目に副作用について語り続

けましょう。ワッハッハ！ 

 なぜ全ての新薬には副作用が書かれ、かつ実際にその副作用で悩み、ときには命を失う

ことがあるのでしょうか？幾つかの理由があります。まず製薬メーカーの作る薬は全て化

学物質です。私がいつもいっていますように、化学物質こそが全てのアレルギーの原因で

あり、その化学物質を排除しようとする正しい免疫の働きがアレルギーの症状を引き起こ

すのです。これも実を言えば、副作用というのもおかしいと思いませんか？なぜならば、

人体に必要でない化学物質である薬を入れられて副作用が出たと驚く必要があるでしょう

か？出て当然でしょう。免疫が正しい反応を起こしたのですから、二度と副作用が出ると

されているそのような薬は使わないようにすべきなのです。ワッハッハ！ 

 それでは、アレルギーが出る人と出ない人がいるではないかと反論する薬剤師や医者や

患者がいるでしょうが、それに対する答えも極めて簡単です。その化学物質を異物と認識

するMHCの多様性が極めて優れた人しか出ないのです。化学物質を認識できる免疫を持っ

た人だけしか、アレルギーや膠原病は生じないのです。さらに免疫を抑えるという馬鹿げ

た作用を持っている薬は、アレルギーを膠原病に変えてしまうことになるので、ますます



使うべきではないのです。ついでに言えば、免疫を抑える限りはこっそりと８種類のヘル

ペスウイルスが無限大に増えていくのです。 

 もちろん言うまでもなく、免疫を抑える限りは、絶対にどんな病気も治らないわけです

から、使うべきではないのは明明白々です。免疫を抑える薬は、38億年かかって進化した

神なる免疫の遺伝子に対する侮辱であり冒涜であります。皆さん、このように考えていく

と、現代の病気は化学物質と８種類のヘルペスと免疫とのたたかいによってしか生じない

わけですから、しかもこれらの敵との戦いは、免疫を抑えない限り深刻になることはない

ので、いわゆる病気になっても何も怖がることはないということがわかりませんか？逆に

言うと、免疫がこれらの敵を認識できるという優秀な免疫の遺伝子を持っているので生じ

るわけですから、悲しむどころか良い免疫の遺伝子をもって生まれたと喜ぶことではない

かと思いませんか？なぜならば免疫が優秀であるからこそ、癌にもなることが少ないと言

えるからです。 

 これまでの話の補遺をしておきます。実は、製薬メーカーが作る全ての薬には効能書き

とともに副作用が書かれています。効能書きに副作用が書かれていない薬はこの世に一つ

もありません。患者が副作用の全てを読めば、卒倒するぐらいの元の病気よりも恐ろしい

病気が副作用として書かれていることに気がつくはずです。しかしながら皆さんは薬の詳

しい効能書きを見たことはないでしょう。嬉しいことに、絶対起こらない副作用、つまり

新たなる病気も書かれていることがしばしばあるのです。なぜ嬉しいことかわかります

か？しっかり考えてください。アッハッハ！ 

 にもかかわらず、なぜ製薬メーカーは副作用として難病を書き連ねるのでしょうか？答

えは簡単です。皆さん、ご存知のように、肺がんのガンの分子標的剤で今なお使われてい

る、イレッサという薬があります。肺がんでこのイレッサを使われて、肺がんではなく最

後はイレッサの副作用の間質性肺炎で亡くなられた方の遺族のことをご存知ですか？遺族

の方々がイレッサを作ったアストラゼネカに集団訴訟を起こしましたが、敗訴しました。

なぜでしょうか？ 

 イレッサの効能書きに間質性肺炎が起こることがあると、小さい文字で書かれていたの

で、負けてしまいました。つまり、副作用のない薬などというのは、元来あるわけはない

のですから、副作用が公表されている限り、製薬メーカーは責任を取る必要がないという

判決が出たのです。ところがイレッサを飲んでいる患者さんに間質性肺炎が起こることが

あると説明を受けた人は一人もいなかったのです。だからこそ集団訴訟を起こしたのです。

これに味をしめた（？）製薬メーカーは、あらゆる薬にありとあらゆる副作用を掲載する

ようになったのです。ところが実際は、副作用がどうして起こるかについては何もわから

ないとされているわけですから、複数の薬を服用している時にはどの薬が新たなる病気を

起こしたのか、あるいは相乗作用で起こしたのかは分からないわけですから、副作用をめ

ったやたらに表示しておく方が製薬メーカーにとっては安全となるので、効能書きは副作

用で満載です。逆に副作用が絶対に出ない薬もあるのですが、副作用を起こすメカニズム



がわからないものですから、患者としては病気を治す薬以外は絶対飲んではいけないとい

う教訓がイレッサの判決でありますが、日本人は薬が大好きですから、１年間の薬の売り

上げは 10 兆円を超えてしまいました。 

 元来症状は病気を治すために免疫の遺伝子が作り出したタンパクを武器にして敵と戦っ

ているときに見られるものですから、この真実をよ〜く理解されてできる限り症状を抑え

る薬は飲まない方がベストだということですが、こんなことを言っているのは私だけです

から、ほとんどの人は病気になれば医者と薬が治してくれると思い込んでいます。現代の

病気の原因は、7500 万種類の化学物質と、８種類のヘルペスだけだと極論できるわけです

から、しかも病気を治すのは自分の免疫だけですから、免疫をヘルプできる漢方と抗生物

質と抗ヘルペス剤以外は要らないということになります。もちろんもっと大事なことは自

分のステロイドホルモンで免疫を抑えて病気を作り、かつ治せないようにしているわけで

すから、欲をかきすぎて葛藤し、ストレスがかかり、これに耐えるためにステロイドホル

モンを出しすぎないことが一番大事だということもお分かりですね。アッハッ！ストレス

ホルモンこそが病気の根源であることもお分かりですね、アッハッハ！ 

 さぁ、本論のステロイドホルモンがどのように様々な遺伝子を変えることによって新た

なる病気を作っているかについて詳しく述べていきましょう。さらに下に掲載した様々な

副作用は、遺伝子がステロイドによって無理やり変えられたために生じる病気は言うまで

もないのですが、そのうえに免疫が抑えられて８種類のヘルペスウイルスが増殖し、あら

ゆる細胞にこっそりと大量に増殖したヘルペスウイルスと免疫との戦いで見られる症状も

含まれていることを前もって知っておいてください。このヘルペスとの症状を世界中の医

者が誰一人知らないことも知っておいてください。あらゆる免疫を抑える薬の最大の医原

病はヘルペスを増やしたという真実を、患者も医者も誰一人知らないのです。（本当はア

ホな私よりもはるかに偉い医者たちが世界中にゴロゴロしていますから、当然アホな私が

知っていることを彼らが知らないわけはないのですが言わないのです。いや言えないので

す。なぜでしょうか？患者のみなさんはご存知でしょうね？アッハッハ！） 

 もう一度医者が投与したグルココルチコイド（GC）、つまりステロイドがどのようにし

て遺伝子の発現を無理やり調節し、遺伝子を ON（促進）にしたり、OFF（抑制）したり

して、GC の異常な作用が生ずるまでのストーリーを復習しましょう。ON のことを up と

いったり、OFF のことを down ということも知っておいてください。 

 まず GC（ステロイド）は、図に書いたように、細胞膜から細胞質に入り込み、ステロイ

ドレセプターと結びつきます。結びついたステロイドは核膜を通って核に入り、図⑤に書

いたように、ステロイドレセプターは核のステロイド反応エレメント（GRE）と直接結び

つきます。この直接結びつく GRE は２種類あります。ひとつは転写因子と遺伝子の複合体

と相互作用して、下流にある転写を活性化（ON）させます。もうひとつはネガティブステ

ロイド反応エレメントと結びついて、遺伝子の転写を抑制（OFF）します。ステロイドの

もう一つの働きが NF-κB という核内転写因子と結びついて炎症を抑えることはすでに述



べました。 

 それでは“グルココルチコイドレセプターによって制御される遺伝子の例”の一覧表を英

語で掲載し日本語で訳し、さらに解説もしておきましょう。 

 

Examples of genes regulated by GR（グルココルチコイドによって調節される遺伝子） 

（人間は副腎皮質でグルココルチコイドを生き続けるために必要なだけ毎日毎日作ってお

ります。このグルココルチコイドが過剰に体外から投与された時に、機能が過剰になった

り、かつ正常な機能の制御ができなくなります。このような時にグルココルチコイド（ス

テロイド）の様々な副作用が出ることを理解してもらいたいのです。グルココルチコイド

によって制御される遺伝子が他にもあるはずなのですが、分かればさらに後日追加し、解

説します。） 

Gene Names 

（遺伝子の名前） 

Function 

（機能） 

Regulation 

（制御・抑制か

促進） 

Glutamine synthetase 

（グルタミン合成酵素） 

Amino acid metabolism 

（アミノ酸代謝） 

Up 

（促進） 

TAT(tyrosine amino transferase) 

（チロシンアミノ基転移酵素） 

Amino acid catabolism（アミノ酸異化） 

（チロシン分解の最初の反応を触媒する酵素） 

Up 

（促進） 

Tryptophan oxygenase 

（トリプトファン酸化酵素） 

Amino acid catabolism（アミノ酸異化） 

 

Up（促進） 

PEPCK (liver)（肝臓） 

(phospho enol pyruvate carboxy kinase) 

（ホスホエノールピルビン酸カルボキシナーゼ） 

（オキサロ酢酸の、脱炭酸とリン酸化によって

PEP(ホスホエノールピルビン酸)を作る酵素。糖新

生の調節点となる酵素です。） 

Gluconeogenesis（糖新生） 

（アミノ酸や脂肪酸などの、炭水化物以外の物質か

らブドウ糖を生合成することです。高等動物の主に

肝臓と腎臓にこの機能があります。） 

Up（促進） 

G6Pase（Glucose 6-phosphatase） 

（グルコース-6-ホスファターゼ） 

（グルコース-6-リン酸からリン酸部分を除去する

糖新生経路の酵素である。 グルコースが細胞に 

取り込まれると直ちにリン酸化が起こるのは、こ

れが拡散してしまうのを防ぐためであります。） 

Gluconeogenesis（糖新生） Up（促進） 

Angiotensinogen（アンジオテンシノーゲン） 

（別名ハイパーテンシノーゲンともいいます。つ

まり高血圧に関わりのある物質です。） 

Precursor of angiotensin I; vasoconstriction, 

electrolyte balance, etc.  

（アンジオテンシン１前駆体；血管収縮、電解質バ

ランス、その他） 

Up（促進） 



（肝臓で合成されて血中に放出された後、レニンの

作用によってアンジオテンシン１を生成します。） 

Leptin（レプチン） 

（脂肪組織から分泌されるホルモンで体脂肪の蓄

えを調整します。obという遺伝子によって作られ

るホルモン。） 

Energy metabolism（エネルギー代謝） Up（促進） 

VLDLR (Very Low Density Lipoprotein 

Receptor)（超低密度リポタンパク受容体） 

（肝臓で生成されて血中に放出される。約1:5の割

合でコレステロールとトリアシルグリセロールが

含まれ、末梢組織にトリアシルグリセロールを供

給する。構成するアポリポタンパク質としてアポ

リポプロテインB-100（apo B-100）、アポリポプ

ロテインC-II（apo C-II）、アポリポプロテインE

（apo E）がある。） 

Lipoprotein metabolism（リポタンパク代謝） 

（脂質異常症といわれるのは総コレステロールと

LDLが高い人ですね。LDLはLow Density 

Lipoproteinのことであり、さらに密度が低いLDLを

VLDLというのです。このVLDLと結びつくレセプタ

ーがVLDLRであり、未熟な脳の発達に極めて重要な

役割を持っています。） 

Up（促進） 

PEPCK (adipose)（脂肪） 

(phospho enol pyruvate carboxy kinase) 

（ホスホエノールピルビン酸カルボキシナーゼ） 

（オキサロ酢酸の、脱炭酸とリン酸化によって

PEP(ホスホエノールピルビン酸)を作る酵素。糖新

生の調節点となる酵素です。） 

Glyceroneogenesis（糖新生） Down（抑制） 

aP2 

（脂質シャペロンである脂肪酸結合タンパク。シ

ャペロンは物質を輸送するタンパクのことです。） 

Intracellular lipid shuttling and metabolism 

（細胞内脂質輸送と脂質代謝） 

（シャトルとは、往復輸送するという意味です。） 

Up（促進） 

GLUT4（Glucose transporter type 4） 

（グルコース輸送体４型）（インスリンが分泌さ

れると、細胞の内側にあるこのGLUT４というタン

パクが細胞の表面へ移動します。血液中のブドウ

糖を、筋肉組織や脂肪細胞などに送り届ける役割

をはたしているのです。GLUTには12番まで存在し、

例えばGLUT2は、主に肝臓におけるグリコーゲン生

成に関与しています。） 

Glucose transport（糖輸送）（２型の糖尿病は、イ

ンスリンが充分あるにもかかわらず血糖が細胞内に

取り込まれない場合に起こります。これをインスリ

ン抵抗性といいます。この原因のひとつは、ステロ

イドホルモンが細胞のインスリンの受容体に結びつ

くことにより、インスリンが結びつくことができな

くなるからです。ストレスの多い生活をしていると、

自分でステロイドを出しすぎて糖尿病を作っている

ことになります。） 

Up（促進）  

【補足】GLUT4の活性が低下する主な要因としては、加齢による代謝の低下やTNF-αがあるといわれますが、どうして感染

症の炎症の最初に大食細胞が作るTNF-αが血糖を上げるのでしょうか？TNF-αは、また脂肪細胞からも分泌されます。この

TNF-αは、インスリン受容体チロシンキナーゼの活性を弱め、糖輸送能を著しく低下させてしまいます。なぜインスリン受

https://ja.wikipedia.org/wiki/%E8%82%9D%E8%87%93
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E3%82%A2%E3%83%9D%E3%83%AA%E3%83%9D%E3%82%BF%E3%83%B3%E3%83%91%E3%82%AF%E8%B3%AA


容体チロシンキナーゼの活性が落ちるのでしょうか？ステロイドホルモンが増えるからです。なぜステロイドホルモンが増

えるのでしょうか？感染症に際して、副腎皮質から分泌されるコルチゾール（ステロイドホルモン）や、単球（マクロファ

ージ）から産生されるPGE2は、細胞膜を安定化させ（細胞を炎症から保護し）、抗炎症作用を示します。生体は、感染症に

際して、自分の細胞の膜を安定化させ、保護しようとして、抗炎症作用のある、コルチゾールや、PGE2を、増加させるため

です。ついでに言えば、風邪をひくとステロイドホルモンが出され、アトピーが良くなります。しかし風邪が治ったあとに

再びアトピーが悪くなるのは、感染症の最中はコルチゾールが増え、終わるとコルチゾールが減ってリバウンドが出るから

です。） 

HSL（hormone-sensitive lipase） 

（ホルモン感受性リパーゼ） 

（リパーゼは脂肪を分解する酵素ですね。その酵

素は、様々なホルモンに出会うと働き出します。

そのホルモンは、エピネフリン、ノルエピネフリ

ン、ACTH、TSH、MSH、グルカゴン、セロトニ

ン、甲状腺ホルモン、成長ホルモン、副腎皮質ホ

ルモンなどがあります。 

 逆に、インスリン、PGE1（プロスタグランジン

E1）、アデノシンは、ホルモン感受性リパーゼの

作用を抑制する方向に作用します。 

 HSLは、筋肉（骨格筋細胞や心筋細胞）にも存

在します。HSLは、筋肉の筋線維間（遅筋線維の

間）に存在するトリグリセリドを、運動時などに、

分解し、生成される遊離脂肪酸は、エネルギー源

として利用されます。） 

Lipolysis（脂肪分解） 

（脂肪組織の脂肪細胞内に存在し、脂肪細胞内の中

性脂肪（トリアシルグリセロール）を、脂肪酸とグ

リセロール（グリセリン）に加水分解します。中性

脂肪はトリアシルグリセロールや、トリグリセリド

ともいいます。皆さん、脂質異常症の方はTGが高い

と言われたことがあるでしょう。このTはトリアシル

やトリのTであり、Gはグリセロールやグリセリドの

Gであります。） 

Up（促進） 

LPL（lipo protein lopase） 

（リポタンパクリパーゼ） 

（成長ホルモンは、脂肪組織のリポ蛋白リパーゼ

（LPL）の活性を、抑制（低下）させます。 

逆に、インスリンは、脂肪組織のリポ蛋白リパー

ゼ（LPL）の活性を、上昇させます。） 

Lipid metabolism（脂質代謝） 

リポ蛋白リパーゼ（LPL）は、脂肪組織などで合成・

分泌され、毛細血管の血管内皮細胞表面（脂肪細胞

外）に存在します。リポ蛋白リパーゼ（LPL）は、

細胞外で、血液中の中性脂肪（トリグリセリド）を、

遊離脂肪酸とグリセロールに分解し、細胞内（脂肪

細胞内など）に、遊離脂肪酸を取り込ませます。脂

肪細胞では、リポ蛋白リパーゼ（LPL）により分解

されて取り込まれた遊離脂肪酸は、アシル-CoAを経

て、中性脂肪に再合成され、貯蔵される（LPLは、

脂肪細胞の中性脂肪貯蔵を促進します）。 

Up（促進） 

【補足】アシルCoAというのは、アシルコエンザイムAと読み、上に述べたように、脂肪酸の代謝にかかる補酵素です。補

酵素というのは、触媒である酵素の手助けをするタンパクであり、助酵素ともいわれます。この補酵素にアシル基がつくと、

http://hobab.fc2web.com/sub2-kesshoubangyoushu.htm#%83Z%83%8D%83g%83j%83%93
http://hobab.fc2web.com/sub2-kesshoubangyoushu.htm#%83Z%83%8D%83g%83j%83%93
http://hobab.fc2web.com/sub4-insulin.htm#%83C%83%93%83X%83%8A%83%93
http://hobab.fc2web.com/sub2-arakidonnsannkasuke-do.htm#PGE1
http://hobab.fc2web.com/sub2-fuhouwasibousann.htm#%83g%83%8A%83A%83V%83%8B%83O%83%8A%83Z%83%8D%81%5B%83%8B
http://hobab.fc2web.com/sub2-lipoprotein.htm#%83%8A%83%7C%92%60%94%92
http://hobab.fc2web.com/sub4-LPL.htm#LPL
http://hobab.fc2web.com/sub2-lipoprotein.htm#%83%8A%83%7C%92%60%94%92
http://hobab.fc2web.com/sub2-fuhouwasibousann.htm#TG
http://hobab.fc2web.com/sub2-fuhouwasibousann.htm#TG


アシルCoAになり、アセチル基がつくとアセチルCoAになります。 

TNF-α（Tumor necrosis factor α） 

（腫瘍壊死因子） 

（TNF-αとは、サイトカインの1種であり、狭義に

はTNFはTNF-α、TNF-β、LT-α（リンホトキシン

α）およびLT-β（リンホトキシンβ）の3種類であ

ります。TNF-αは主にマクロファージにより産生

され、固形がんに対して出血性の壊死を生じさせ

るサイトカインとして発見されました。腫瘍壊死

因子といえば一般にTNF-αを指します。これらの

分子は同一の受容体を介して作用し、類似した生

理作用を有します。広義にTNFファミリーと称す

る場合にはFasリガンドやCD40リガンド等の少

なくとも19種類以上の分子が含まれます。 

Inflammation and apoptosis 

（炎症とアポトーシス） 

（mTNF-αとsTNF-αの２種類があります。“m”は

“membrane”の略であり「膜」のことです。“s”

は“soluble”の略であり「可溶性」のことです。TNF-α

は主に活性化されたマクロファージによって産生さ

れる他、単球、T細胞やNK細胞、平滑筋細胞、脂肪

細胞も産生します。） 

Down（抑制） 

Osteocalcin（オステオカルシン） 

（オステオカルシンは、骨の非コラーゲンタンパ

ク質として25%を占める、カルシウム結合タンパ

クであります。骨芽細胞のビタミンK依存性カルボ

キシラーゼによって、タンパク質のγ-グルタミン

残基に炭酸イオンが付加されたものです。骨の形

成やカルシウムイオンの恒常性維持に寄与してい

ます。ホルモンとしての作用もあり、膵臓のβ細

胞に働いてインスリン分泌を促したり、脂肪細胞

に働き、脂肪細胞のインスリン感受性を高めるタ

ンパク質であるアディポネクチンの分泌を促進し

ます。骨が形成されている度合いを見るマーカー

として用いられます。） 

Marker for mature osteoblasts 

（成熟した骨芽細胞のマーカー） 

（オステオカルシンは骨芽細胞のみから分泌され、

骨の代謝調節および骨形成促進性に働きます。また、

骨の石灰化とカルシウムイオンの恒常性維持に関与

します。） 

Down（抑制） 

CRH（corticotropin-releasing hormone） 

（副腎皮質刺激ホルモン放出ホルモン） 

Stress mediated/feedback hormone release（ストレ

スに仲介され、フィードバックホルモン放出）（ス

トレスが生ずると、その情報が脳の視床下部に伝え

られ、CRHが放出されて副腎皮質ホルモンが作られ

るということです。） 

Down（抑制） 

POMC（Pro-opio-melanocortin）（プロオピオメ

ラノコルチン） 

（241個のアミノ酸残基からなるポリペプチド前

駆体。285個のアミノ酸残基からなるポリペプチド

Precursor of pituitary hormones（下垂体ホルモンの

前駆物質） 

（POMCの働きについては、上に書いてあります。） 

Down（抑制） 

https://ja.wikipedia.org/wiki/%E3%82%B5%E3%82%A4%E3%83%88%E3%82%AB%E3%82%A4%E3%83%B3
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のプレプロオピオメラノコルチン(pre-POMC)か

ら作られます。） 

Prolactin（プロラクチン）（乳腺刺激ホルモン） Hormone critical for reproduction（プロラクチン） Down（抑制） 

【補足】プロラクチンは、英語で縮めてPRLと書きます。女性も男性も主に下垂体前葉のプロラクチン分泌細胞（lactotroph）

から分泌しています。 

泌乳に対しては乳腺の分化と発達を促します。思春期において、乳管の分枝構造を発達させます。また妊娠期には乳腺葉を

発達させます。乳汁合成のときは、カゼインやラクトアルブミンなどのタンパク質合成を促進します。赤ちゃんの吸引刺激

に応じて乳汁を分泌します。妊娠維持のときには、胎盤ができるまでは卵巣に残された黄体（妊娠黄体）を刺激してプロゲ

ステロン分泌を維持させます。このプロゲステロンの作用は排卵を抑え、また子宮内膜を肥厚させることです。妊娠8週ころ

になると妊娠黄体の機能は低下を始めて、今度は「胎盤」から黄体ホルモンが分泌されることで妊娠の継続が可能になるの

です。 

女性の母性行動については、赤ちゃんに対する敵から守り、敵に対する攻撃性を強めます。夫に対しても攻撃的になります。

さらに免疫を高め、浸透圧調節も行い、血管新生にも関わります。ついでに書けば、男性でプロラクチン値が高い場合には、

インポテンツ（ED）や、性欲低下が現れます。男性の場合は、射精オーガズムの後に、急速に性欲を失う原因となっていま

す。） 

Proliferin（プロリフェリン） 

（英語で縮めてPLFといいます。プロラクチンや

成長ホルモンとの関わりがあると同時に、細胞の

増殖にも関わりがあるので、この遺伝子によって

作られるタンパクはプロリフェリンと呼ばれてい

るのです。） 

Angiogenesis（血管新生）（成長や分化に必要であ

る血管新生に関わっていることはわかっています。

プロリフェリンは、成長ホルモン(GH)、胎盤性ラク

トジェンおよびプロラクチンと同一の遺伝子ファミ

リーであり、GH／PRLファミリーと呼ばれていま

す。哺乳動物の胎盤では，このファミリーに属する

多種類の蛋白が見出されています。プロリフェリン

が属するファミリーの大部分は特定の動物種にのみ

見出される不可思議な進化を遂げた蛋白でありま

す。 

Down（抑制） 

Glycoprotein hormone α-subunit（グリコプロテ

インαサブユニット） 

Common subunit of gonadotropin hormones（性腺

刺激ホルモンの共通サブユニット）（サブユニット

とは、高分子を成り立たせる基本単位の分子のこと

です。） 

Down（抑制） 

【補足】性腺刺激ホルモンのLH（黄体化ホルモンとか黄体形成ホルモンともいいます）、FSH（卵胞刺激ホルモン）、hCG

（ヒト絨毛性ゴナドトロピン、英語で“Human chorionic gonadotropin”といいます。ゴナドトロピンは性腺刺激ホルモン

の意味です。）は糖タンパク質で、タンパク質サブユニットの二量体のそれぞれが糖と結合しています。そのタンパク質二

量体にはα及びβサブユニットと呼ばれる2つのポリペプチドユニットでできています。この構造はTSH（甲状腺刺激ホルモ

ン）に似ています。これらのホルモンの糖の部分はフルクトース、ガラクトース、マンノース、ガラクトサミン、グルコサ

ミン、から成り立っています。LHの半減期はたったの20分であります。そしてLHの生物学的半減期に重大な影響を与える

のは糖であるシアル酸から成り立っています。） 

https://ja.wikipedia.org/wiki/%E8%8B%B1%E8%AA%9E
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https://ja.wikipedia.org/wiki/%E4%B9%B3%E8%85%BA
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https://ja.wikipedia.org/wiki/%E3%83%97%E3%83%AD%E3%82%B2%E3%82%B9%E3%83%86%E3%83%AD%E3%83%B3
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E6%8E%92%E5%8D%B5
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E6%AF%8D%E6%80%A7
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E6%94%BB%E6%92%83
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https://ja.wikipedia.org/wiki/%E6%B5%B8%E9%80%8F%E5%9C%A7
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E8%A1%80%E7%AE%A1
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E5%B0%84%E7%B2%BE
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E5%B0%84%E7%B2%BE
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E6%80%A7%E6%AC%B2
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https://ja.wikipedia.org/wiki/%E3%82%BF%E3%83%B3%E3%83%91%E3%82%AF%E8%B3%AA
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E7%B3%96
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https://ja.wikipedia.org/wiki/%E3%82%B0%E3%83%AB%E3%82%B3%E3%82%B5%E3%83%9F%E3%83%B3
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https://ja.wikipedia.org/wiki/%E3%82%B7%E3%82%A2%E3%83%AB%E9%85%B8


IL-6（インターロイキン６） 

（マクロファージ、Tリンパ球、Bリンパ球、線維

芽細胞などで産生されるサイトカインです。免疫

応答に関わり、造血幹細胞の増殖と分化を制御し

ています。） 

Proinflammatory cytokine（炎症促進性サイトカイ

ン）（サイトカインとは、リンパ球やそのほかの免

疫に関わる細胞から分泌される液性因子で様々な細

胞を活性化します。そして生体の免疫機構を全体に

作用し、制御します。） 

Down（抑制） 

IL-8（インターロイキン８） 

（ケモカインの一つであります。ケモカインとは、

サイトカインのうち、白血球を炎症巣に遊走させ

る働きを持つ因子です。その分子中にアミノ酸の

システイン（C）の存在によってCXCX、CC、C、

CX3C、ケモカインの４つのサブファミリーがあり

ます。各サブファミリー名にリガンドのLをつけま

す。リガンドとは、細胞の受容体に特異的に結合

する低分子物質です。50種類以上のケモカインが

存在しますが、その作用は多様です。） 

Proinflammatory cytokine（炎症促進性サイトカイ

ン）（別名、好中球活性化因子ともいいます。好中

球を炎症の現場に遊走させたり、好中球の貪食作用

を活性化させます。別名、CXCL8ともいいます。

CXCL8のLは、リガンドのLです。つまりリガンドが

細胞の受容体にひっつくと、情報が細胞に伝わり、

その細胞の核の遺伝子をONにして様々なタンパク

を作ることができるのです。） 

Down（抑制） 

Collagenase（コラゲナーゼ） 

（コラーゲンやゼラチンを分解するタンパク分解

酵（プロテアーゼ）であります。従って、コラー

ゲンというタンパクを分解するのでコラゲナーゼ

といいます。細胞のあらゆる基質に存在するタン

パク分解酵素です。） 

Matrix protease（マトリックスプロテアーゼ） 

（マトリックスプロテアーゼの多くは、金属を含ん

でいます。それをマトリックスメタロプロテアーゼ

といいます。英語で、Matrix metallo-proteinaseと

いい、略してMMPと書きます。） 

Down（抑制） 

【補足】（メタロプロテアーゼは、酵素の活性を中心に金属イオンが配座し、その活性中心には亜鉛イオン(Zn2+)やカルシウ

ムイオン(Ca2+)が含まれています。コラーゲンやプロテオグリカン、エラスチンなどから成る細胞の外にある古くなったり

傷ついたりしたマトリックス(基質)の分解をはじめとし、細胞表面に発現する傷ついたタンパク質の分解、古くなった生理

活性物質のプロセシングなどその作用は多岐にわたります。MMPファミリーに属する酵素は分泌型と膜結合型の二種類に分

類されます。分泌型MMPは産生後、分泌細胞から離れたところにおいても働きますが、膜結合型は細胞表面に発現している

ので活動範囲は狭いのです。） 

ICAM-1 (Intercellular Adhesion Molecule 1)（細

胞間接着分子、CD54ともいいます。） 

（免疫系の細胞間相互作用を司る接着分子の一つ

で、リガンドであるLFA-1（lympho-cyte function 

associated antigen-1）と共同してリンパ球の抗原

提示細胞への結合や、活性化リンパ球の血管内皮

細胞への結合に関与します。さらに血管内皮細胞、

胸腺上皮細胞その他の上皮細胞、線維芽細胞など

のさまざまな細胞にICAMは認められ、各種炎症

Inflammatory response（炎症反応） 

（近年、炎症の発症メカニズムにおいて、接着分子

の関与が注目されています白血球がケモカインによ

り炎症部位へ遊走し移行・浸潤するには、まず血管

内皮に接着することが必要であり、接着分子はその

接着作用に不可欠であります。特にICAM-1は、種々

の炎症性疾患に重要な役割を果たしています。

ICAM-1 (CD54) は75～115kd の糖タンパクで、主

に血管内皮細胞に発現を認め、そのリガンドである

Down（抑制） 

https://ja.wikipedia.org/wiki/%E3%83%A1%E3%82%BF%E3%83%AD%E3%83%97%E3%83%AD%E3%83%86%E3%82%A2%E3%83%BC%E3%82%BC
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https://ja.wikipedia.org/wiki/%E4%BA%9C%E9%89%9B
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https://ja.wikipedia.org/wiki/%E3%82%BF%E3%83%B3%E3%83%91%E3%82%AF%E8%B3%AA
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E7%94%9F%E7%90%86%E6%B4%BB%E6%80%A7%E7%89%A9%E8%B3%AA
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E7%94%9F%E7%90%86%E6%B4%BB%E6%80%A7%E7%89%A9%E8%B3%AA
https://ja.wikipedia.org/w/index.php?title=%E3%83%97%E3%83%AD%E3%82%BB%E3%82%B7%E3%83%B3%E3%82%B0&action=edit&redlink=1


性サイトカイン（IL-1、TNFあるいはIFN-γ）に

よりその発現が増強されます。近年、敗血症、膠

原病、癌転移などの病態における接着分子の役割

が注目されています。） 

LFA-1を有する白血球との接着に関与するIgスーパ

ーファミリーに属する分子であります。IFN、IL-1、

TNF等の炎症性サイトカインにより発現が増強さ

れ、免疫応答初期で作用しています。消化器癌、造

血器腫瘍等でも発現し、転移時の他臓器浸潤に関与

していることが分かっています。） 

 

この表の解説は終わりました。今日はここまでです。 

 

今日は、投与されすぎたステロイド（グルココルチコイド）が、心臓の血管や動脈硬化

に影響を与える遺伝子の働きについてひとつひとつ具体的に説明していきます。言い換え

ると、そのような遺伝子の発現のON/OFFが行われているかを明らかにしたいと思います。

下の表は、著名な心臓学者によって研究された成果であります。下の表の“Increase”と

いう意味はステロイドによって発現が高まり、“Decrease”というのは発現が低下すると

いう意味です。上の表の“Up”が“Increase”という意味であり、“Down”が“Decrease”

と同じ意味になります。この表の“Effect”という意味は、上の表の“Function”と同じ

であります。また下の表の“in vitro”は「動物実験において」という意味であり、“in vivo”

は「人体において」であるという意味です。人体において実験ができないステロイドの作

用を動物を用いて行ったのが“in vitro”であります。 

 

Table 1 

Effects of glucocorticoids on cardiovascular risk factors and atherosclerotic mediators

（コルチコイドが心血管の病気の発現を促す危険因子に及ぼす影響と動脈硬化を引き起こ

す仲介因子に及ぼす影響） 

 

 

 

Risk factor/mediator Effect Evidence 

Metabolic（代謝）（代謝とは簡単にいえば、古いものと新しいものが入れ替わることであります。従って新陳代謝のことで

す。生体内の物質とエネルギーの変化であります。代謝によって外界から取り入れた物質を基にして合成と分解を行い、そ

のためにはエネルギー消費すると同時に、新しくエネルギーが生産されるのです。） 

Visceral obesity（内臓肥満）（脂肪細胞は英語で“adipocyte”といい、

細胞質内に脂肪滴を有する細胞のことです。脂肪細胞には白色と褐色があ

ります。白色脂肪細胞は単胞性脂肪細胞といい、脂肪を貯蔵する仕事をし

ます。一方、褐色脂肪細胞は多胞性脂肪細胞といい、細胞小器官が発達し

ているので、代謝型の脂肪細胞といいます。冬眠する動物では多胞性脂肪

Increase 

Human adipocytes in vitro 

Animals in vivo 

https://ja.wikipedia.org/wiki/%E8%8B%B1%E8%AA%9E
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E7%B4%B0%E8%83%9E%E8%B3%AA
https://ja.wikipedia.org/w/index.php?title=%E8%84%82%E8%82%AA%E6%BB%B4&action=edit&redlink=1
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E7%B4%B0%E8%83%9E
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E5%86%AC%E7%9C%A0


細胞を主体とする脂肪組織を冬眠腺と呼びます。脂肪組織に多くの脂肪幹

細胞が見出され、脂肪幹細胞移植など再生医療のセルソース（細胞源）と

なっています。脂肪酸が脂肪細胞へ運ばれて脂肪細胞が成熟します。また、

グルコースが脂肪細胞へ取り込まれると脂肪酸が合成されます。脂肪細胞

は、インスリン受容体を介さずにグルコースの取り込みを促進し、さらに、

インスリン受容体の感受性を良くするアディポネクチンを分泌します。高

カロリー摂取や運動不足などによって脂肪細胞は次第に肥大化していき、

肥大化脂肪細胞となり、これが内臓に溜まると内臓肥満になっていくので

す。また、脂肪細胞も細胞分裂し、脂肪細胞の数も増加します。白色脂肪

細胞はヒトにおいて250-300億個あります。） 

Low-density lipoprotein cholesterol（低密度リポタンパクコレステロー

ル）（臨床の場ではLDLコレステロールやLDLと呼ばれます。LDLは、リ

ポタンパク質の中でコレステロール含有量が最も多く、末梢組織にコレス

テロールを供給します。そのため、悪玉コレステロールとも呼ばれます。

LDLが酸化すると酸化LDLになり、さらに変性や糖化することによって

LDL受容体への親和性を失います。その場合、スカベンジャー受容体など

を経てマクロファージに取り込まれ、マクロファージの機能を変化させる

ことにより動脈硬化症を発症します。） 

Increase Healthy humans in vivo 

High-density lipoprotein cholesterol（高密度リポタンパクコレステロー

ル）（血管内皮細胞など末梢組織に蓄積したコレステロールを肝臓に運ぶ

働きがあります。その結果、動脈硬化を抑える働きをするので、善玉コレ

ステロールと呼ばれます。） 

Increase Healthy humans in vivo 

Triglycerides（トリグリセリド） Increase Healthy humans in vivo 

Insulin resistance/glucose intolerance（インスリン抵抗性・糖耐性） Increase Healthy humans in vivo 

Vascular tone/oxidative stress（血管緊張・酸化ストレス） 

Blood pressure（血圧） Increase Healthy humans in vivo 

Endothelial function（血管内皮細胞の機能）（血管内皮とは、血管の内

表面を構成する扁平で薄い細胞の層で、血液の循環する内腔と接していま

す。これらの細胞は心臓から毛細血管まで全ての循環器系の内壁に並んで

います。小さな血管と毛細血管では内皮細胞はもっぱら1種類の細胞しか

みられません。内皮細胞は様々な仕事をすると同時に、様々な疾患にも関

わっています。例えば、血管収縮と血管拡張による血圧のコントロールや、

血液凝固や、血栓症や、繊維素溶解や、アテローム性動脈硬化症や、血管

新生(angiogenesis)や、炎症と腫脹（浮腫）などに関わっております。 

血管内皮細胞はまた、血流にある物質や白血球を血管の内から組織へと運

ぶ仕事もしています。いくつかの器官で高度に分化して濾過機能に特化し

Impaired Healthy humans in vivo 

https://ja.wikipedia.org/wiki/%E8%84%82%E8%82%AA%E7%B5%84%E7%B9%94
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E8%84%82%E8%82%AA%E5%B9%B9%E7%B4%B0%E8%83%9E%E7%A7%BB%E6%A4%8D
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E8%84%82%E8%82%AA%E9%85%B8
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E3%82%B0%E3%83%AB%E3%82%B3%E3%83%BC%E3%82%B9
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E3%82%A4%E3%83%B3%E3%82%B9%E3%83%AA%E3%83%B3
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E3%82%A2%E3%83%87%E3%82%A3%E3%83%9D%E3%83%8D%E3%82%AF%E3%83%81%E3%83%B3
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E7%B4%B0%E8%83%9E%E5%88%86%E8%A3%82
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E3%82%B3%E3%83%AC%E3%82%B9%E3%83%86%E3%83%AD%E3%83%BC%E3%83%AB
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E9%85%B8%E5%8C%96
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E5%A4%89%E6%80%A7
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E7%B3%96%E5%8C%96
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E5%8B%95%E8%84%88%E7%A1%AC%E5%8C%96%E7%97%87
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E3%82%B3%E3%83%AC%E3%82%B9%E3%83%86%E3%83%AD%E3%83%BC%E3%83%AB
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E5%8B%95%E8%84%88%E7%A1%AC%E5%8C%96%E7%97%87
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E8%A1%80%E7%AE%A1
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E7%B4%B0%E8%83%9E
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E8%A1%80%E6%B6%B2
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E3%83%AB%E3%83%BC%E3%83%A1%E3%83%B3_(%E8%A7%A3%E5%89%96%E5%AD%A6)
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E5%BF%83%E8%87%93
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E6%AF%9B%E7%B4%B0%E8%A1%80%E7%AE%A1
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E5%BE%AA%E7%92%B0%E5%99%A8%E7%B3%BB
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E5%86%85%E7%9A%AE%E7%B4%B0%E8%83%9E
https://ja.wikipedia.org/w/index.php?title=%E8%A1%80%E7%AE%A1%E5%8F%8E%E7%B8%AE&action=edit&redlink=1
https://ja.wikipedia.org/w/index.php?title=%E8%A1%80%E7%AE%A1%E6%8B%A1%E5%BC%B5&action=edit&redlink=1
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E8%A1%80%E5%9C%A7
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E5%87%9D%E5%9B%BA%E3%83%BB%E7%B7%9A%E6%BA%B6%E7%B3%BB
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E8%A1%80%E6%A0%93%E7%97%87
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E7%B9%8A%E7%B6%AD%E7%B4%A0%E6%BA%B6%E8%A7%A3
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E3%82%A2%E3%83%86%E3%83%AD%E3%83%BC%E3%83%A0%E6%80%A7%E5%8B%95%E8%84%88%E7%A1%AC%E5%8C%96%E7%97%87
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E8%A1%80%E7%AE%A1%E6%96%B0%E7%94%9F
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E8%A1%80%E7%AE%A1%E6%96%B0%E7%94%9F
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E7%82%8E%E7%97%87
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E6%B5%AE%E8%85%AB


た血管内皮細胞があり、そのような独特な内皮構造には腎臓の糸球体や血

液脳関門があります。適切な血管内皮細胞の機能の消失は血管病の目印で

あり、しばしばアテローム性動脈硬化症を引き起こします。 

NADH/NADPH oxidase（NADH・NADPH 酸化酵素）（NADHにリン

酸が付加したものがNADPHです。どちらも化学的性質は同じだと考えて

いいのです。NADは、英語で“nicotinamide adenine dinucleotide”の略

で、「ニコチンアミド・アデニン・ジヌクレオチド」といいます。NAD

は、全ての真核生物にあり、ミトコンドリアで用いられる電子伝達体とな

っております。さまざまな脱水素酵素の補酵素として機能し、酸化型は、

NAD+かNADで示します。還元型は、NADHかNADPHで示し、ニコチン

アミド・アデニン・ジヌクレオチドはこの還元型と酸化型の2つの状態を

取り得るのです。略号であるNAD+（あるいはNADでも同じ）のほうが論

文や口頭でも良く使用されています。またNADH2とする人もいるが間違

いではありません。NADHオキシダーゼは、細胞膜に結合している酵素複

合体であり、細胞膜や貪食細胞膜にみられます。元来、貪食細胞は病原体

が人体に入ってくると、病原体を取り込んだ時にスーパーオキサイドを作

り、過酸化水素を作り、最終的に活性酸素を発生します。これらの物質の

働きで病原体が殺されます。ところが、マクロファージは病原体のみなら

ずコレステロールをも取り込んでしまいます。動脈硬化は、コレステロー

ルを蓄えたマクロファージ(泡沫細胞)が血管内膜に集積することで起こり

ます。泡沫細胞とは、LDLコレステロール（悪玉コレステロール）が血管

組織内に多量に溜まると、変性LDLコレステロールに変化するのですが、

この変性LDLコレステロールがマクロファージ（大食細胞）によって食べ

られた後の大食細胞のことであります。NADHオキシダーゼは活性酸素を

生産し、アクチンを重合させることでマクロファージを血管壁に接着しま

す。これはNADHオキシダーゼ阻害剤や抗酸化物質で排除されます。この

ようにNADHオキシダーゼは動脈硬化症の主な原因となります。） 

Variable Human vascular cells in vitro 

Inducible nitric oxide synthase（誘導性一酸化窒素合成酵素）（一酸化窒

素合成酵素は英語の略語でNOSと書きます。窒素酸化物である一酸化窒素

（NO）の合成に関与する酵素です。NOは単純な化学的構造を持つ分子で

ありますが、人体においては常温では気体の状態で存在し、生体膜を自由

に通り抜けて細胞情報伝達因子として機能しています。NOはアポトーシ

ス、血圧変動などに関わっています。NOSは常時細胞内に一定量存在する

構成型NOS(cNOS)と炎症やストレスにより誘導される誘導型

NOS(iNOS、NOS2)に分類されます。cNOSの“c”は、“constitutive”

の頭文字であり、構成的という意味で、構造に一部になっているのです。

Decrease Human and animal endothelial 

cells in vitro 

https://ja.wikipedia.org/wiki/%E8%85%8E%E8%87%93
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E7%B3%B8%E7%90%83%E4%BD%93
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E8%A1%80%E6%B6%B2%E8%84%B3%E9%96%A2%E9%96%80
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E8%A1%80%E6%B6%B2%E8%84%B3%E9%96%A2%E9%96%80
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E7%9C%9F%E6%A0%B8%E7%94%9F%E7%89%A9
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E9%9B%BB%E5%AD%90%E4%BC%9D%E9%81%94%E4%BD%93
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E8%84%B1%E6%B0%B4%E7%B4%A0%E9%85%B5%E7%B4%A0
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E8%A3%9C%E9%85%B5%E7%B4%A0
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E9%85%B8%E5%8C%96
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E9%82%84%E5%85%83
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E5%8B%95%E8%84%88%E7%A1%AC%E5%8C%96%E7%97%87
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E8%8B%B1%E8%AA%9E
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E7%AA%92%E7%B4%A0%E9%85%B8%E5%8C%96%E7%89%A9
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E4%B8%80%E9%85%B8%E5%8C%96%E7%AA%92%E7%B4%A0
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E4%B8%80%E9%85%B8%E5%8C%96%E7%AA%92%E7%B4%A0
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E9%85%B5%E7%B4%A0
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E6%B0%97%E4%BD%93
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E7%94%9F%E4%BD%93%E8%86%9C
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E3%82%B7%E3%82%B0%E3%83%8A%E3%83%AB%E4%BC%9D%E9%81%94
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E3%82%A2%E3%83%9D%E3%83%88%E3%83%BC%E3%82%B7%E3%82%B9
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E3%82%A2%E3%83%9D%E3%83%88%E3%83%BC%E3%82%B7%E3%82%B9
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E8%A1%80%E5%9C%A7
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E7%B4%B0%E8%83%9E
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E7%82%8E%E7%97%87
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E3%82%B9%E3%83%88%E3%83%AC%E3%82%B9_(%E7%94%9F%E4%BD%93)


さらにcNOSには、神経型のnNOS(NOS1)と、血管内皮型のeNOS(NOS3)

が存在します。“nNOS”の“n”は“neuron”の頭文字であり、神経と

いう意味です。“eNOS”の“e”は“endothelial”の頭文字であり、血管

内皮の意味です。NOSの補酵素としてカルモジュリンや上に述べた還元型

ニコチンアミド・アデニン・ジヌクレオチドリン酸(NADPH)が働いていま

す。NOの機能は血管拡張作用と血小板凝集作用があります。） 

Endothelial nitric oxide synthase（血管内皮細胞一酸化窒素合成酵素） Variable Human in vitro 

Endothelin-1（エンドセリン１）（血管内皮細胞由来の21個アミノ酸から

出来ているペプチド。このペプチドは血管収縮作用を持つ。平滑筋収縮因

子のひとつ。） 

Increase Animal vascular endothelial 

cells in vitro 

Endothelin-1 receptor（エンドセリン１受容体）（エンドセリン 

(endothelin) は、血管内皮細胞由来のペプチドで、強力な血管収縮作用を

有するオータコイドの一種であります。オータコイドとは体内で産生され

微量で生理・薬理作用を示す生理活性物質のうち、ホルモンおよび神経伝

達物質以外のものの総称であります。エンドセリンは肺高血圧、心不全、

腎不全といった病態との関連が指摘されています。エンドセリン受容拮抗

薬である "bosentan" は肺動脈性肺高血圧症の治療薬として使用されてい

ます。） 

Decrease Animal vascular smooth muscle 

cells in vitro 

Angiotensinogen（アンジオテンシノーゲン）（アンジオテンシンには I～

IV の 4 種が存在し、これらのうち、アンジオテンシン II～IV は心臓の収

縮力を高め、細動脈を収縮させることで血圧を上昇させます。なお、アン

ジオテンシン I には血圧を上昇させる効果はないことを知っておいてくだ

さい。アンジオテンシンの原料となるアンジオテンシノーゲン 

(angiotensinogen) は肝臓や肥大化した脂肪細胞から産生・分泌されます。 

このアンジオテンシノーゲンは、腎臓の傍糸球体細胞から分泌されるタン

パク質分解酵素であるレニンの作用によって、アミノ酸 10 残基から成る

アンジオテンシン I がまず作り出されます。このアンジオテンシンⅠは血

圧を上げることができないので、その後、これがアンジオテンシン変換酵

素の ACE（angiotensin converting enzyme と書き、略語で ACE となり

ます）とキマーゼ、カテプシン G の働きによって C 末端の 2 残基が切り

離され、アンジオテンシン II に変換されます。 

アンジオテンシン I は血圧上昇作用を有さず、アンジオテンシン II が最

も強い血圧上昇作用を持ちます。アンジオテンシン III は II の 4 割程度

の活性で、IV はさらに低いのです。また、アンジオテンシン II は副腎に

作用して、鉱質コルチコイドで血液におけるナトリウムとカリウムのバラ

ンスを制御するアルドステロンを分泌させます。また、脳下垂体に作用し

Increase Human adipocytes in vitro 

Animal adipocytes in vitro 

https://ja.wikipedia.org/wiki/%E7%A5%9E%E7%B5%8C
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E5%86%85%E7%9A%AE%E7%B4%B0%E8%83%9E
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E8%A3%9C%E9%85%B5%E7%B4%A0
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E9%82%84%E5%85%83
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E3%83%8B%E3%82%B3%E3%83%81%E3%83%B3%E3%82%A2%E3%83%9F%E3%83%89%E3%82%A2%E3%83%87%E3%83%8B%E3%83%B3%E3%82%B8%E3%83%8C%E3%82%AF%E3%83%AC%E3%82%AA%E3%83%81%E3%83%89%E3%83%AA%E3%83%B3%E9%85%B8
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E3%83%9A%E3%83%97%E3%83%81%E3%83%89
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E8%A1%80%E7%AE%A1
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E3%82%AA%E3%83%BC%E3%82%BF%E3%82%B3%E3%82%A4%E3%83%89
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E3%83%9B%E3%83%AB%E3%83%A2%E3%83%B3
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E7%A5%9E%E7%B5%8C%E4%BC%9D%E9%81%94%E7%89%A9%E8%B3%AA
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E7%A5%9E%E7%B5%8C%E4%BC%9D%E9%81%94%E7%89%A9%E8%B3%AA
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E8%82%BA%E9%AB%98%E8%A1%80%E5%9C%A7
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E5%BF%83%E4%B8%8D%E5%85%A8
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E8%85%8E%E4%B8%8D%E5%85%A8
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利尿を抑えるホルモンであるバソプレッシン(ADH)が分泌されます。 

アンジオテンシン II は副腎皮質にある受容体に結合すると、副腎皮質か

らのアルドステロンの合成・分泌が促進されます。このアルドステロンの

働きによって、腎臓の集合管でのナトリウムの再吸収を促進し、これによ

って体液量が増加する事により、血圧上昇作用をもたらします。また、脳

下垂体後葉から分泌されるバソプレッシン(ADH)の分泌を促進し、水分の

再吸収を促進することにより、さらに血圧上昇作用をもたらします。アン

ジオテンシン II には血圧上昇作用があるため、これを作らせないか、ま

たはその作用をブロックする化合物ができれば血圧降下剤として用いる

ことができます。アンジオテンシン変換酵素 (ACE) の働きを止めるタイ

プの薬剤を ACE 阻害薬 (angiotensin converting enzyme inhibitor、ACE 

inhibitor) と呼びます。またアンジオテンシン II の受容体に結合し、その

作用をブロックするタイプの薬剤をアンジオテンシン II 受容体拮抗薬 

(angiotensin receptor blocker, ARB) と言います。いずれも臨床上重要な

降圧剤として広く用いられています。また近年、これらの前の段階である、

レニンを阻害するタイプの降圧剤も登場しています。 

Angiotensin-converting enzyme（アンジオテンシン変換酵素） Increase Animal vascular smooth muscle 

cells in vitro 

Angiotensin II type I receptor（アンジオテンシン２タイプ１受容体） Increase Animal vascular smooth muscle 

cells in vitro 

Alpha-1 adrenergic receptor（アルファ１アドレナリン受容体）（アドレ

ナリンは副腎髄質より分泌されるホルモンであり、また、神経節や脳神経

系における神経伝達物質でもあります。交感神経が興奮した状態、すなわ

ち「闘争か逃走か (fight-or-flight)」のホルモンと呼ばれます。動物が敵か

ら身を守る、あるいは獲物を捕食する必要にせまられるなどといった状態

に相当するストレス応答を、全身の器官に引き起こします。アドレナリン

受容体は現在、αはα1、α2の２種類と、βはβ1、β2、β3の３種類と、更にα

は3つずつのサブタイプに分類されています。これらサブタイプは、次の

ように分類されております。 

α1（α1A、α1B、α1D） - 血管収縮、瞳孔散大、立毛、前立腺収縮などに関与 

α2（α2A、α2B、α2C） - 血小板凝集、脂肪分解抑制のほか様々な神経系作用

に関与 

β1 - 心臓に主に存在し、心収縮力増大、子宮平滑筋弛緩、脂肪分解活性化

に関与 

β2 - 気管支や血管、また心臓のペースメーカ部位にも存在し、気管支平滑

筋の拡張、血管平滑筋の拡張(筋肉と肝臓)、子宮の平滑筋等、各種平滑筋

Increase Animal vascular smooth muscle 

cells in vitro 
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を弛緩させ、および糖代謝の活性化に関与 

β3 - 脂肪細胞、消化管、肝臓や骨格筋に存在する他、アドレナリン作動性

神経のシナプス後膜にもその存在が予想されています。基礎代謝に影響を

与えているとも言われています。 

ノルアドレナリンが褐色脂肪細胞上のβ3受容体に結合すると、UCP1（脱

共役タンパク質）が生成され、ミトコンドリアで脱共役が起こり、熱が産

生されます。動物の冬眠時に良く見られる運動に伴わない熱産生の手段で

あります。日本人を含めた黄色人種ではβ3受容体の遺伝子に遺伝変異が起

こっていることが多く、熱を産生することが少ない反面、エネルギーを節

約し消費しにくいことから、この変異した遺伝子を節約遺伝子と呼びま

す。） 

Prostacyclin E2（プロスタサイクリンE2）（人体の組織でアラキドン酸か

ら作られ、抗凝血作用や血管拡張作用があるホルモン様物質。別名プロス

タグランジンI2） 

Decrease Animal vascular smooth muscle 

cells in vitro 

Homeostasis（恒常性）（恒常性とは、生物体が体内環境を一定範囲に保つ働きであります。恒常性は生物のもつ重要な性

質のひとつで生体の内部や外部の環境因子の変化にかかわらず生体の状態が一定に保たれるという性質、あるいはその状態

を指します。生物が生物である要件のひとつであるほか、健康を定義する重要な要素でもあり、生体恒常性とも言われます。 

恒常性の保たれる範囲は体温や血圧、体液の浸透圧やpHなどをはじめ病原微生物やウイルスといった異物（非自己）の排除、

創傷の修復など生体機能全般に及びます。恒常性が保たれるためにはこれらが変化したとき、それを元に戻そうとする作用、

すなわち生じた変化を打ち消す向きの変化を生む働きが存在しなければならないのですが、これを、負のフィードバック作

用と呼びます。この作用を主に司っているのが間脳視床下部であり、その指令の伝達網の役割を自律神経系や内分泌系（ホ

ルモン分泌）が担っています。） 

Platelet activator inhibitor-1（血小板活性化阻害１） Increase Human adipocytes in vitro 

Von Willebrand factor（ヴォン・ヴィレブランド因子）（血液凝固因子で

血管内皮細胞によって分泌されます。血漿中にあり、血管損傷部位で血小

板が血管内皮下組織のコラーゲンに粘着するのを促します。血漿中で第Ⅷ

因子と複合体を形成し、第Ⅷ因子の活性化の低下を防いでいます。） 

Increase Human endothelial cells in 

vitro 

Cellular adhesion molecules ICAM-1, ELAM-1（細胞接着分子 Inter 

cellular adhesion moleculeの略がICAMであり、細胞間接着分子という意

味で、Endothelial leukocyte adhesion moleculeの略がELAMであり、血

管内皮白血球接着分子です。）（人体は38兆個の細胞でできています。毎

日人体は必要な細胞同士がコミニュケーションを取るためには必ず接着

する必要があるのです。） 

Decrease Human endothelial cells in 

vitro 

Plasma matrix metalloproteinases MMP-2,9（プラズママトリックスメタ

ロプロテアーゼ２、９）（MMPは30種類近くあります。マトリックスと

いう意味は基質です。基質というのは細胞の間にある細胞間物質でありま

Decrease Healthy humans in vivo 
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す。組織は細胞だけで成り立っているのではなくて、細胞の外にある組織

を結合組織といい、基質から成り立っています。プロテアーゼというのは、

このマトリックスにある様々なタンパクを分解したり、細胞表面に発言す

るタンパク質を分解したりします。） 

Circulating cytokines IL-1,2,6 and TNF-alpha（血中に循環しているサイ

トカインの中のインターロイキン１、２、６とTNF-α） 

Decrease Depressed humans in vivo 

Rheumatoid arthritis humans 

in vivo 

C-reactive protein（C活性タンパク質）（体内で炎症反応や組織の破壊が

起きているときに血中に現れるタンパク質。肺炎球菌のC多糖体と結合す

るためこの名がある。CRPと略称されます。C反応性蛋白は細菌の凝集に

関与し、補体の古典的経路を活性化する作用を有します。CRPのコーナー

を読んでください。） 

Increase Human hepatocytes in vitro 

Variable Animals in vivo 

Decrease Rheumatoid arthritis humans 

in vivo 

 

今日はここまでです。2016/08/25 

 

合成コルチコステロイド、つまり人工ステロイドが作られたのは 1940 年代で、それに関わ

った３人のヘンチ、ケンダル、ライヒスタインはノーベル賞を受賞しました。それ以来、

ステロイドは万能の薬となり、70 年あまり臨床で使われすぎてきました。なぜ合成ステロ

イドが最高の薬になったかというと、免疫が敵と戦う時に経験する様々な苦痛が一挙に除

去でき、すべての病人に最高の快楽をもたらすことができたからです。その結果、ステロ

イドは世界各国の厚生省公認の薬となり、いくら使いすぎても絶対に罰せられない、私に

言わせればいわば政府公認の最高の麻薬にのし上がりました。その一方で、人体のすべて

の組織の細胞に不必要に入り込み、遺伝子を好きなだけ変えてしまうので、様々なステロ

イドの副作用が出現し、下の表に記されている様々な副作用が知られるようになりました。

もちろんこの副作用もほんのわずかにすぎません。実を言えば最も大事な副作用について

は、何一つ気づかれていないので、私がそれを指摘しておきましょう。もちろんすべての

医者には気づかれてはいるのでしょうが、患者には言えないのです。なぜでしょうか？み

なさん自分で考えてください。 

 まず一番目は、病人から様々な苦痛を取り除くことはできますが、絶対に元の病気を治

すことはできないことです。二番目は、上に述べたようにステロイドは麻薬ですから、や

めれば必ず禁断症状が出現するということです。しかもこの禁断症状はステロイドを入れ

る前の症状よりもひどいものですから、ひとたびステロイドを用いれば、やめるときに何

倍もの激しい症状が出るのでやめることができなくなることです。三番目は、ステロイド

により上の表で解説したように、人工的遺伝子病を作っていることです。しかもすべての

遺伝子にステロイドは影響を与えますから、難病といわれる原因不明の病気は、ステロイ

ドの過剰投与によるものと言っても過言ではないのです。四番目に、これが一番大事です
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が、８種類のヘルペスウイルスがステロイドを使っている間に免疫が抑制されているので

無限に増え続けているということです。五番目は、とりわけウイルス性のガンが 10 種類近

くありますが、その中の３つのガンはヘルペスウイルスによるものです。それは、８種類

のヘルペスウイルスの４番目の EBV（エプシュタイン・バール・ウイルス）と、５番目の

CMV（サイトメガロウイルス）と、９番目の KSHV（カポジ・サルコーマ・ヘルペスウイ

ルス）が占めています。なぜでしょうか？ステロイドを使えば、免疫が落ちて EBV、CMV、

KSHV がどんどん増えるためです。 

 このようにステロイドで免疫を抑えることによって、様々な副作用が起こるのですが、

ステロイドをやめたとしても、ステロイドをやめた途端に免疫も回復し、すぐにあらゆる

細胞に侵入して増殖した様々なヘルペスとの戦いがそれらの細胞で始まります。とりわけ

神経の細胞にいるヘルペスとの戦いは、自覚できます。言い換えると、体性神経である運

動神経の細胞で戦うと、動きにくい、知覚神経の細胞で戦うと、痛くなる、痺れる、感覚

がなくなる、味や匂いがわからなくなる、耳鳴りがする、聞こえにくくなる、目が見えに

くくなる、などの症状が出てきます。一方、自律神経である交感神経で戦うと、や副交感

神経で免疫とヘルペスの戦いが開始されます。それぞれの神経で炎症が起き、あらゆる種

類の神経症状が出現します。つまりヘルペス性神経炎により、神経が刺激されると電気信

号に変わり、この信号が脳に伝わり、様々な症状として自覚されるのです。 

 ところが世界中の医者は、外からは神経にいるヘルペスと免疫の戦いが見えないもので

すから、決して口には出さないのです。痛みの原因としては一番多いのはヘルペス性の神

経炎でありますが、どんな痛みの本を読んでも一行も触れられていません。さらに自律神

経でヘルペス性の炎症が生じ、その結果、原因不明の症状が出ると適当に自律神経失調症

という病名をつけるだけで事足れりとしているのです。さらに全身の知覚神経（痛覚神経）

でヘルペスと免疫が戦うときには、痛みで動くことさえもできなったりするのですが、こ

れを原因不明の線維筋痛症という病名をつけるだけで、その原因については解明しようと

しないのです。 

 本当に医者というのはアホですね。実は私より賢い医者はゴマンといらっしゃるのです

が。偉い学者が言ったことがすべて正しいと思い込んでいるところが間違っているのです。

アホな私は毎日勉強しているので賢く見えるのですが、実は私は死に損ないのアホジジイ

にすぎないのです。アッハッハ！すいません。書けばきりがないので、交感神経と副交感

神経の働きと同時に、そこでヘルペスと戦うと、つまりヘルペス性の炎症がそれぞれの神

経で生ずるとどんな症状が出るのかについても一覧表にしておきます。 

 ご存知のように、自律神経とは、作用が相反する２つの神経、すなわち交感神経と副交

感神経に分類されます。脳や脊髄には自律神経の中枢があり、それぞれ全身の末梢神経に

自律神経線維を送っています。自分の意思でコントロールすることはできません。 

  

 



 交感神経（役割） 
ヘルペス性交感神経炎の症状 

副交感神経（役割） 
ヘルペス性副交感神経炎の

症状 

目的 

闘争、逃走、緊張（昼

の活動時に優位にな

るので昼の神経とも

呼ばれます。） 

常に怒ったり、興奮したり、落

ち着きのない状態。従って夜も

不眠症になりやすくなります。 

回復、休息（夜の睡

眠時に優位になるの

で夜の神経とも呼ば

れます。） 

常に眠たい、しんどい、疲

れやすい症状がみられま

す。 

睡眠 覚醒 不眠症になります。 安眠 嗜眠症になります。 

血流 

運動に必要な大きた

筋群に血が集中しま

す。 

交感神経は活動の神経ですか

ら、血流を全身に運ぶために血

管を収縮させ、血圧を上げま

す。特に筋肉にいく血流を増や

します。 

 

休息時には筋肉には

血流は必要ないの

で、内臓や末梢に集

まります。 

血液は主に活動時は筋肉に

流れ込むようになるため、

内臓への栄養や酸素の供給

が減ります。全身の良好な

血行を保つためには自律神

経のバランスが大切なのは

すべての臓器についても言

えます。 

瞳孔 拡大 

交感神経によって瞳孔散大筋

は支配され、瞳孔が散大しま

す。瞳孔の大きさ（瞳孔径）は

両眼同等にコントロールされ

ていますが、ヘルペス性の交感

神経の障害が片方に起こると

瞳孔散大筋の麻痺をきたし、片

目の瞳孔が縮小します。 

瞳孔が円形でないとか、左右の

瞳孔の大きさが違う（瞳孔不

同）とか、光が当たっても縮瞳

しない（対光反応がない）など

はヘルペス性の炎症により起

こります。 

 

縮小 

副交感神経によって瞳孔括

約筋は支配され、瞳孔が縮

瞳します。瞳孔は黒目の中

央にある円形の穴で、虹彩

(こうさい)といわれます。

瞳孔は暗所では散瞳し、明

所では縮瞳することで、眼

の中に入る光の量を調節し

ています。また近くを見る

時も縮瞳しピントが合いや

すくします。これを専門用

語で輻湊(ふくそう)といい

ます。瞳孔不同には、ホル

ネル症候群、瞳孔緊張症、

動眼神経麻痺(まひ)などが

あります。 

唾液 減少、濃くなる 

唾液が少なくなり口が乾くシ

ェーグレン症候群はヘルペス

によるものです。 

増加、薄くなる 

 

気管支 拡張 息が出しにくくなります。 収縮 喘息になりやすくなりま



す。 

心拍 増加 
動悸や不整脈がみられます。 

減少 
脈が遅くなる徐脈がみられ

ます。 

骨格筋 緊張 

肩こりや首こりがみられ、筋肉

が硬くなります。こむら返りが

起こりやすくなります。 

弛緩 

手に力が入りにくくなりま

す。 

血圧 上昇 
突然に血圧が上昇するのはヘ

ルペスのためです。 
下降 

血圧が突然に低くなりま

す。 

胃腸の

働き 
抑制 

消化不良が起こります。便秘が

起こりやすくなります。 促進 

下痢が起こりやすくなりま

す。過敏性腸症候群になり

ます。 

消化液 抑制 消化不良が起こります。 促進 胃酸が出過ぎます。 

血管 収縮 

血圧が上がります。脳の血管神

経が炎症を起こすと頭痛が起

こります。血管神経炎の頭痛

は、実は収縮した後、拡張する

ときにブラジキニンなどの発

痛物質が出て頭痛が生じます。 

拡張 

拡張しすぎると、血圧が低

下しすぎることがありま

す。収縮しすぎた血管が拡

張するときに偏頭痛が起こ

りやすくなるのはブラジキ

ニンのためです。 

呼吸 早くなる 

過呼吸になります。 

ゆっくりになる 

遅くなっても休めば死ぬこ

とはありません。アッハッ

ハ！ 

発汗 増加 汗かき、寝汗がみられます。 減少 汗がかきにくくなります。 

体温 増加 体温が高めになります。 減少 冷え性になります。 

  

 それでは、交感神経と副交感神経の両方にヘルペスが感染し、同時に免疫との戦いが交

感神経と副交感神経で生じたらどうなるでしょうか？ひとつは昔から言われているような

自律神経失調症のような様々な症状が出てきます。自律神経失調症という病気の原因も、

実はヘルペス性自律神経炎によって生じるのですが、今なお隠蔽されております。交感神

経における炎症の度合いが高ければ、上にあげた交感神経炎の症状が強くなり、副交感神

経における炎症の度合いが高ければ、上にあげた副交感神経炎の症状が強くなるのです。

その上に、どの自律神経で戦うかの組み合わせによって様々な症状が出てくるものですか

ら、結局は原因不明の病気となるのです。臨床医学って面白いと思いませんか？他の医者

が知らないことを解明する楽しさを世界で一番享受しているのは私でしょうね、アッハッ

ハ！ちなみに、交感神経の命令が臓器に伝わるために必要な神経伝達物質はアドレナリン

かノルアドレナリンであります。副交感神経が臓器に伝わるために必要な神経伝達物質は

アセチルコリンであります。 



 医学が最高度に発達した現代においては死をもたらす病原体が原因となる病気はなくな

ったにもかかわらず、ステロイドを使えば使うほど、ヘルペスが無限に増えていくという

ことを、世界中の医学者の誰一人としてステロイドの副作用の最も大きな副作用だと気付

いていないのです。このようなヘルペスの戦いも原因不明の難病として病名がつけられ、

治療もステロイド投与ということになり、一挙にヘルペス性神経炎の症状も戦いがなくな

るので消えてしまうのです。しかもその間、ヘルペスはさらに増え続けているのです。人

類が消滅するまでヘルペスとイタチごっこの戦いと間違った治療が続けられるのです。悲

しいことです。 

 ついでに皮肉な話をしておきましょう。下の表を見ればお分かりになるとおもいますが、

免疫系に対する副作用として、「免疫反応の抑制」と書いてあります。なんとステロイド

を用いるのは、ステロイドの副作用を利用して世界中で用いられているのです。みなさん

おかしいとおもいませんか？治療というのは、病気を治すために行われるのでありますが、

実は病気づくりを治療と称しているのと似ていると思いませんか？副作用というのは良く

ないことではないのですか？にもかかわらず、ステロイドを使う医者に、「ステロイドの

副作用を利用して治療している」と説明を受けた人がいますか？なぜステロイドの免疫を

抑制する作用を、最高の作用として説明しないのでしょうか？これも現代医学がめちゃく

ちゃな医療である証拠の一つなのです。アッハッハ！ 

今日はここまでです。2016/09/01 

 

《過剰に投与されたステロイドの目に対する副作用》 

組織系統 ステロイドの副作用の内容 推定される発症機序 

目 

緑内障 

白内障 

（cataractasubcapsuralisposterior) 

眼圧の上昇 

水晶体繊維の凝固・壊死 

緑内障は、網膜神経節細胞が死滅する進行性の病気であり、特徴的な視神経の変形と視野異常（視野欠損）が見られ、一度

死滅した網膜神経節細胞を回復させることができないので、視野欠損も改善させることが困難であり、日本では現在、糖尿

病網膜症を抜いて1番目の失明の原因となっています。かつては眼球の中の圧力である眼圧が高いことが原因と考えられてい

たことから、眼圧を下げることで視野障害の進行を停めるという方法しかなかったのです。しかし、現在は眼圧が20mmHg

以下の正常範囲であっても緑内障に罹患している患者が多いことが確認され、現在は視神経乳頭の脆弱性が緑内障の原因と

して考えられています。なぜ視神経乳頭の脆弱性が生じたかについては原因が全く解明されていないのです。言い換えると、

昔も今も緑内障の原因は全くわからないというのが真実です。そこで私は、どうして緑内障が起こるかということを明らか

にするために、この論文を書いているのです。 

上に述べたように、緑内障の従来の定義は、眼圧が高くなって眼球を圧迫し、眼底にある神経や血管の働きが異常になって

生じると言われていましたが、これは嘘です。なぜならば眼圧が正常な緑内障といわれる人が50%以上を占めているからで

す。40歳以上の30人に一人が緑内障といわれています。日本には推定200万人の緑内障患者がいることになります。 昔は緑

内障の急性発作を起こす人がいたのですが、そのような人は外側から見ても多少角膜が濁り青く見えることもあったようで

https://ja.wikipedia.org/wiki/%E8%A6%96%E7%A5%9E%E7%B5%8C
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E8%A6%96%E9%87%8E
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E7%B3%96%E5%B0%BF%E7%97%85%E7%B6%B2%E8%86%9C%E7%97%87
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E7%B3%96%E5%B0%BF%E7%97%85%E7%B6%B2%E8%86%9C%E7%97%87
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E7%9C%BC%E7%90%83
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E7%9C%BC%E5%9C%A7


すから、「あおそこひ」という名前がつけられたこともありますが、現在では慢性の緑内障の人が多すぎるので青く見える

患者は誰一人もいないのです。しかも緑内障の患者さんで失明した人を私は聞いたことがありません。緑内障という病名は

過去の遺物というべきです。実際、緑内障は眼圧上昇による視野の異常とされる場合もあるでしょうが、緑内障の原因とし

ては眼圧以外にも様々な因子が関係しているということもわかっております。この様々な因子が何であるかを私は明らかに

したいのです。 

それでは従来の緑内障の原因は、高眼圧といわれてきたのですが、なぜ高眼圧が起こるのでしょうか？まず眼圧とは何なの

かについてまず勉強しましょう。 

眼圧とは、眼球内を満たしている眼内液の圧力を指します。それでは眼内液とはなんでしょうか？眼内液とは、リンパ液の

一種であり、毛様体で分泌されることによって生み出されます。この眼内液の液体を房水と呼びます。毛様体から分泌され

た房水は、まず虹彩と毛様体と水晶体の間の

空間である後房に放出され、後房水となりま

す。この後房水は、虹彩とレンズの間を通り

抜け、瞳孔を通って角膜と虹彩の間の空間で

ある前房（前眼房ともいう）に出ていき、前

房水となります。前房に入った前房水は、虹

彩と角膜の結合部分である隅角にある線維柱

帯からシュレム管を通過することで眼球外に

排出されます。それでは眼内圧と何でしょうか？眼内圧とは、前房水と後房水との和であります。つまり房水のトータルで

あります。それでは、眼内圧の「圧の高さ」は何によって調節されるのでしょうか？毛様体における房水の産出量と、シュ

レム管における房水の排出量のバランスによって決められるのです。左に房水の流れの絵を掲げておきます。 

従って、眼内液の圧力を示すのは、眼内圧（intraocularpressure）であり、一方眼圧とはあくまでも眼球壁の圧力、つまり

眼球壁の圧力の代表として角膜の圧力を測っているだけなのです。本当は、正確な眼内圧を測るためには、マノメーターな

どにより眼内液の圧力を直接に測定せざるをえないのですが、極めて面倒なので、ヒトを対象とした医学上の検査では、眼

内圧を類推するための値として、眼圧、つまり角膜の圧力を測定しているだけなのです。このように、医学的検査では眼内

圧を直接扱うことがないので、医学上で使われる広義の「眼圧」は、眼球壁の測定値としての眼圧だけでなく、実際の眼内

圧を指す場合にも使われているのです。つまり、眼圧と眼内圧は同じものと考えておいてください。 

眼圧は、眼球壁の一部である角膜の圧力から測定します。眼圧測定は、非接触測定法として空気眼圧計で、または正確には

圧平眼圧計（ゴールドマン眼圧計）により直接角膜に測定部を接触させて眼圧を計ります。眼圧を計られた人はゴールドマ

ン眼圧計で計られた経験を覚えているでしょう。眼圧は大気圧よりも僅かに高く、この大気圧との差を眼圧の値として表し

ます。なぜならば、角膜を押す圧力よりも、眼球壁の圧力の方が大気圧よりも強いので、眼球壁の形が維持されているので

す。単位はmmHg（ミリ水銀柱）平均14～16mmHgで、ヒトの眼圧の正常値は、10〜21mmHgと定義され、これを診断上

の正常眼圧としているのです。それでは、正常眼圧にもかかわらず、緑内障はどうして生ずるのでしょうか？さらに、なぜ

房水が多く産生されたり、排泄が少なくなったりするのでしょうか？その答えを世界で初めて私が少しずつ出してあげまし

ょう。 

さて、眼圧が高くなることで発症するといわれてきた緑内障が進行すると、強い眼痛や頭痛、嘔吐、眼精疲労などが現れる

とされています。最近の研究では、眼圧が高くなる原因は、眼球内に房水がたまる循環障害によって起こることがわかって

https://ja.wikipedia.org/wiki/%E7%9C%BC%E7%90%83
https://ja.wikipedia.org/w/index.php?title=%E7%9C%BC%E5%86%85%E6%B6%B2&action=edit&redlink=1
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E5%9C%A7%E5%8A%9B
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E3%83%AA%E3%83%B3%E3%83%91%E6%B6%B2
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E6%AF%9B%E6%A7%98%E4%BD%93
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E6%88%BF%E6%B0%B4
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E8%99%B9%E5%BD%A9
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E6%B0%B4%E6%99%B6%E4%BD%93
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E8%A7%92%E8%86%9C
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E5%89%8D%E6%88%BF
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E9%9A%85%E8%A7%92
https://ja.wikipedia.org/w/index.php?title=%E7%9C%BC%E7%90%83%E5%A3%81&action=edit&redlink=1
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E5%A4%A7%E6%B0%97%E5%9C%A7
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E6%B0%B4%E9%8A%80%E6%9F%B1%E3%83%9F%E3%83%AA%E3%83%A1%E3%83%BC%E3%83%88%E3%83%AB


います。というのは、前房水はシュレム管から排泄され、上強膜静脈へと流れていきます。この上強膜静脈の循環が悪くな

ると前房水の排泄が障害されます。どうして上強膜静脈の循環障害が起こるのでしょうか？それは、静脈の収縮が絶えず起

こっているからです。どうして静脈が収縮し続けるのでしょうか？それは、交感神経が常に優位になっているからです。簡

単に言うと、ストレスがかかりすぎている状態です。ストレスがかかり、初めに述べたように、緑内障に見られる強い眼痛

や頭痛、嘔吐、眼精疲労が出現するのは、実は緑内障という病気のためではなくて、別の病気の症状が出現しているだけな

のです。つまり、ストレスがかかっている間にステロイドホルモンを出しすぎて、様々な神経に増殖させたヘルペスウイル

スとの戦いがストレスの後に生じているに過ぎないのです。さらに最初に述べたように、網膜神経節細胞が死滅したり、特

徴的な視神経の変形と視野異常（視野欠損）が見られるのは、ステロイドホルモンを出しすぎたために網膜神経細胞に増殖

したヘルペスウイルスとの戦いが繰り返し行われ、そのために傷ついた網膜神経細胞が修復されずに神経症状がひどくなっ

ていくのです。私が常々言っていますように、原因不明の病気や現代の難病といわれる病気や神経症状が見られる病気は、

すべて８種類のヘルペスウイルスのどれかが原因となっているのです。まさに緑内障もその一つなのであります。 

だからこそ、近頃緑内障の症状を取るためには、規則正しい生活をし、適度な運動をし、アルコールを控え、適度な休息を

とって、ヘルペスウイルスを増やさない生活を心がけることが大事だと言われ出したのです。さらにスマホやパソコンの画

面を見すぎたり、夜遅くまでゲームをやりすぎたりするのは良くないですよね。もちろん、世界中の医者はヘルペスウイル

スを増やさない生活という言い方は絶対にしませんがね、アッハッハ！ 

今日はここまでです。2016/09/08 

 

前回は、ごちゃごちゃ説明しましたが、要するに眼圧が高くて眼底の網膜神経や網膜血管が機能不全に陥って、緑内障とい

う病気が出るのではないということを言いたかっただけです。網膜神経や網膜血管が障害されるのは、何も眼底が眼圧に圧

迫されて異常になるわけはないのです。なんとなれば、眼球の先端の一部である前房や後房を循環している房水が、骨と脂

肪と眼筋で囲まれた眼球全体を圧迫して、その圧力が眼底に影響を及ぼすことは物理的に無理なのです。ここで、眼科医学

会もやっと緑内障の原因が眼圧の上昇ではないということを最近やっと認めた報告があるので記載しておきましょう。平成

13年に大規模な緑内障の調査が岐阜県の多治見市で行われました。この「緑内障多治見スタディ」によると、むしろ眼圧が

正常な（20mmHg以下）緑内障症例が全体の９割を占めることがわかり、緑内障の定義が見直されました。さらに、緑内障

の年齢別の割合は、40歳代が2.3％、50歳代が3.0％、60歳代が7.9％、70歳代13.1％と、年齢が上がるにつれて緑内障の患者

が増えていました。 

さらに、平成14年9月に作成された緑内障ガイドラインの緑内障の定義から「眼圧」が除外され、「緑内障は、視神経乳頭、

視野の特徴的変化の少なくとも一つを有し、通常、眼圧を十分に下降させることにより視神経障害の改善あるいは進行を阻

止し得る疾患」との定義づけがなされたのです。緑内障の発見や経過観察において重要なのは、眼圧よりもむしろ視神経乳

頭陥凹拡大の程度と視野の欠損の問題となったのです。ところが、この緑内障ガイドラインにおいても、やはり「眼圧を十

分に下降させることにより」という文が入っていることが曲者です。一方では、眼圧は緑内障に関係がないと言いながら、

この文を付け加えた理由は何なのかは、皆さん考えてください。賢い皆さんならばその意図がわかるでしょう。アッハッハ！ 

以上の見直しの報告の中でもっと大事なことは、やはりどうして視神経乳頭が陥凹拡大するかについては一言も触れられて

いない点です。さぁ、ここでその視神経乳頭の陥凹拡大の原因を解明すべく私の出番となります。 

まず視神経乳頭陥凹拡大というのはどういう意味でしょうか？視神経乳頭は、視神経軸索（視神経線維）が眼球から脳に束

をなして出て行く出口です。眼底検査でこの視神経線維の束の出口が落ち込んで広がるということは、何も出口が落ち込ん

https://ja.wikipedia.org/wiki/%E8%A6%96%E7%A5%9E%E7%B5%8C
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でいるのではなくて、眼科医が眼底カメラで写し取った視神経乳頭が落ち込んで広がっているように見えるだけのことです。

それは何を意味しているのでしょうか？それは、束になって眼球から出て行く出口に見られる視神経の線維が減少している

ということを意味しているのです。つまり、緑内障とは視神経の減少を意味するのです。なぜ視神経が減ったのでしょうか？

緑内障は視神経の病気です。しかも視神経乳頭から出て行く視神経の束だけが減っているのではなくて、実は全ての視神経

のどこかで視神経が減っているのです。その結果、網膜神経線維の厚さも薄くなり、減っていくことも緑内障の原因である

のです。言い換えると、何も視神経乳頭に見られる視神経だけが減っているのではないのです。網膜神経線維の厚さが一定

以上薄くなったり、数が減ってしまうと、そのような場所にある神経は光を正確に認知することができず、その結果、視野

の異常が色々な形で出現するのです。なぜでしょうか？網膜神経のあちこちで炎症が起こったために網膜神経線維が減った

のです。どんな炎症が起こったのでしょうか？ずばり言いましょう。ヘルペスが視神経で免疫と戦い炎症が起こったのです。

とりわけ視神経に入り込んだ単純ヘルペスと、水痘帯状ヘルペスとの戦いが徐々に徐々に拡大していったからです。 

それではヘルペスはどこから入り込んだのでしょうか？言うまでもなく、外部との接触が生じる角膜から、次に虹彩から、

次に毛様体から、さらに強膜から侵入していったのです。ここから入っていったヘルペスは、さらに奥深くに入り込み脈絡

膜に入り、最後は網膜に入り、網膜にある視神経に侵入していったのです。素人っぽくいえば、黒目と白目と瞳孔から入っ

ていったのです。 

ひとたび今述べたルートで眼球の網膜の神経細胞や神経細胞線維に徐々に徐々に侵入していくのには、何十年という時間が

かかります。ましてやこのヘルペスを免疫が見つけ出して、戦いを始めて炎症が生じて自覚症状が出現するのには、ヘルペ

スウイルスが大量に増える必要があります。そのためにもかなりな時間がかかるのです。だからこそ、若い青少年には絶対

に緑内障という病気はないのです。先ほど述べたように歳をとればとるほど緑内障は増えるという多治見レポートを紹介し

ました。なぜ歳をとればとるほど緑内障は増えるのでしょうか？それは歳をとればとるほどストレスが多くなり、自分が作

るステロイドホルモンも多くなるとともにヘルペスがどんどん眼球内で増え続けるからであります。免疫が回復したときに

眼球の神経に増えたヘルペスとの戦いが起こり、緑内障という病名をつけられる老人が増えていくのです。 

視神経は末梢神経である12種類ある脳神経の第２番目の脳神経でありますが、神経の一つである視神経線維で、ひとたび炎

症が起こると、修復するのが極めて難しいのです。まず傷が残ると光の情報を脳に伝えるという視神経の本来の仕事がしに

くくなります。さらに視神経細胞体からの栄養が神経線維に伝わりにくくなり、神経線維がやせ衰えて萎縮していき、その

結果、見かけは神経が減っていくように見えます。１本の視神経線維だけの炎症であれば神経の傷による影響は自覚されに

くいのですが、束になって炎症が起こると、視野(見える範囲)が狭くなったり、見えにくい部分が出現したりし出始めるの

です。もちろん眼底検査でその上にしかも緑内障は40歳以上の人の20人に1人がかかっています。しかもこれからも老化と

ともに増えていくといわれています。なぜ老化によって緑内障が増えていくのかは、直前に述べました。 

ここで注意を喚起しておきたいのです。緑内障というと、今述べたように２番目の脳神経である視神経の網膜の神経にいる

ヘルペスと免疫が戦った特別な目の病気と考える傾向にありますが、実は他の似た病気はいくらでも見られるのです。脳神

経の12種類のすべての神経に入り込んだヘルペスウイルスと免疫が戦い、炎症の結果見られる症状がそうです。皆さんがご

存知のように、顔面神経麻痺や、メニエール病や、味覚障害や、嗅覚障害や、眼瞼麻痺や、眩暈症や、耳鳴りや難聴、疲れ

やすいなどは、まさにその症状の一部なのです。ちなみに12種類の脳神経の名称と機能と役割についての一覧表を載せてお

きましょう。このようなそれぞれの脳神経でヘルペスと戦うと、その脳神経に特有な役割が障害され、様々な症状が出てく

るのです。 

 



番号による名称 解剖学的名称 機能学的分類 役割 

第I脳神経 嗅神経 知 嗅覚 

第II脳神経 視神経 知 視覚 

第III脳神経 動眼神経 運、副 
眼球運動（外眼筋・瞳孔括約筋・毛

様体筋） 

第IV脳神経 滑車神経 運 眼球運動（上斜筋） 

第V脳神経 三叉神経 運、知 顔面・鼻・口・歯の知覚、咀嚼運動 

第VI脳神経 外転神経 運 眼球運動（外直筋） 

第VII脳神経 顔面神経 運、知、副 
表情筋の運動、舌前2/3の味覚、涙

腺や唾液腺の分泌 

第VIII脳神経 内耳神経 知 聴覚、平衡覚 

第IX脳神経 舌咽神経 運、知、副 舌後1/3の知覚、味覚、唾液腺の分泌 

第X脳神経 迷走神経 運、知、副 
頭部や頸部、胸部、腹部（骨盤を除

く）の内臓の知覚・運動・分泌 

第XI脳神経 副神経 運 胸鎖乳突筋・僧帽筋の運動 

第XII脳神経 舌下神経 運 舌筋の運動 

 

機能学的分類の略称の知は知覚神経であり、運は運動神経であり、副は副交感神経であります。 

ついでに書き添えておけば、12種類の脳神経の中で副交感神経線維を含むのは、動眼神経･迷走神経･顔面神経･舌咽神経の４

つだけであります。興味あることに交感神経線維を含む脳神経はひとつもありません。それでは頭部や顔面を支配する交感

神経はどこから出ているのでしょうか？12種類の脳神経からではなくて、脊髄神経から出ていき、脊髄から出た後すぐに交

感神経幹という神経節に入り、ここでシナプスを変えてから交感神経は全身の器官に分布していくのです。 

それでは、なぜこのように脳神経12種類に入り込んだヘルペスと免疫が戦いやすいのでしょうか？それは脳神経の神経線維

はすべて無髄神経線維であるからです。無髄神経線維は有髄神経線維と違ってシュワン鞘がありません。鞘というのは鞘（さ

や）と読み、覆いという意味があります。従って、覆いがないので、無髄神経繊維にヘルペスウイルスがいると、免疫は簡

単にヘルペスウイルスを見つけることができるからです。 

いつも言っていますように、今も昔も原因がわからない神経が絡む病気というのは、すべて単純１ヘルペスか、単純２ヘル

ペスか、EBウイルスか、サイトメガロウイルスしかないのです。視神経に潜んでいる上にあげたヘルペスウイルスと免疫の

戦いが生じると視神経が傷つき、傷ついた部分の神経の働きが障害を受け、いわゆる視野障害という形でいわれるのです。

初期の段階では自覚症状がほとんどなく、気が付かないうちに病気が進行していることのある疾患であるのはすでに説明し

ました。進行すると、部分的にぼーっとして見えにくい、完全に見えない部分があるなどの症状が出現し、視力が低下しま

す。 

下に視野障害の度合いの画像があるので、掲げておきます。この画像を見ればわかるように、初期・中期・末期という形で

掲載されていますが、末期になるほど症状が深刻になるのは、ヘルペスと免疫の戦いにより視神経の障害が深刻になってい

るだけの話なのです。ただ世界中の眼科医たちは、すべての医者と同じく人類に最後に残された病気の原因であるのは、殺
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しきれない８種類のヘルペスウイルスだけであるのは知っているのですが、この真実を認めてしまうと飯が食えなくなるの

で、口が裂けても真実を語れないだけなのです。アッハッハ！ 

左の図は実は、「視野欠損の段階の図」というよ

りも、「ヘルペスと免疫の戦いによる視神経の炎

症の度合いを示す図」という名称に変えるべきで

すね。アッハッハ！ 

 

 

さらに追い討ちをかけるように、緑内障という病

気が、医者の作った病名（病気）であるという証拠を見せましょう。今現在世界中で使われている緑内障の治療薬というも

のがあります。薬の種類を下に掲載しておきましょう。 

現在日本で処方されている薬は、ほとんどが点眼薬（目薬）です。点眼薬（目薬）は、大きく次の2つに分類されます。 

１．房水の産生を抑えるタイプ 

２．房水の排出を促すタイプ 

2016/09/15今日はここまでです。 

 

この２つはどちらも房水の量を減らして、眼圧を下げることで、緑内障が良くなるとされている薬です。ところが、なぜ一

生使わなければならないのでしょうか？この世に一生涯続く

病気があるでしょうか？病気というのは、異物が免疫と戦って

症状や組織の障害を起こすことです。１番目の房水の産生を起

こす原因や、２番目の房水の排出ができなくなる原因を取り除

けば治るのでしょうに、なぜ取り除くことをしないのでしょう

か？ 

一般に眼圧の上昇を伴う緑内障は、隅角が完全には塞がってい

ない開放隅角緑内障と隅角が完全に塞がっている閉塞隅角緑

内障との２つに大別され、頻度は圧倒的に前者が多いです。と

ころで、隅角はどこにあるのでしょうか？角膜と虹彩の間を隅

角といいます。左上の図を見て勉強してください。ついでにシ

ュレム管や線維柱帯や前眼房や後眼房も確認しておいてくだ

さい。 

ついでに房水の循環の図を左に示しましょう。左の図の緑の線が

房水の循環を示しています。まず毛様体で作られた房水は、後房

から後房水として出て行きます。それが前房に入って前房水とな

り、線維柱帯を通ってシュレム管に侵入し、最後は強膜上静脈に

入って行きます。これを繰り返すのです。 

眼科のオペはものすごく精密極まりないので芸術の域に達しているといわれます。従って簡単に原因を除去できる眼科のオ



ペができるはずです。にもかかわらず、未だかつて一度も緑内障が手術で治ったという話を聞いたことがありません。その

通りなのです。いかなる眼科の名医が緑内障の手術やっても、治ったわけではないのに一生治療と称する行為を続けざるを

得ないからです。従って手術が終わった後でも、緑内障という病気は生涯持ち続けるのです。従って、術後も眼圧の経過な

どを診ながら根気良く治療を続け、生涯にわたって通院が必要な病気であり、一生ききもしない点眼薬や内服薬を使わざる

をえないのです。皆さん、おかしいと思いませんか？なぜでしょうか？緑内障が眼圧には関係がないので、眼圧を減らす手

術は全く意味がないからです。アッハッハ！ 

既に述べたのですが、眼圧の上昇を伴わず、

何らかの原因で視神経が傷害を受けて緑内

障のような視野の欠損を起こすものを正常

眼圧緑内障と呼んでいて、これが緑内障の7

～8割を占めるのです。緑内障では視神経乳

頭の特徴的な変化として、視神経乳頭の陥

凹拡大があります。正常眼でも生理的な小

さな陥凹がありますが、緑内障では動脈輪

篩状板(しじょうばん)が後方に湾曲し、その

部位で神経繊維が圧迫され傷害されることで陥凹が深くなるのです。視神経

乳頭と動脈輪篩状板の図を上と左にのせておきます。動脈輪篩状板は、別に

強膜篩板とか強膜篩状板とか、単に篩状板ともいわれます。上の図はミクロ

の篩状板の図であり、左の図はマクロの篩状板の図であります。 

それでは、篩状板の役割とはなんでしょうか？篩状板は、視神経を支えるプ

レートの中に網目がある、ふるい状になったコラーゲン組織であるので篩状

板といいます。「篩（し）」というのは訓読みで「ふるい」というのはご存じでしょう。ふるいは細かい穴が空いた網目上

になっていることもご存じでしょう。この篩状板は、プレートとしては視神経を固定する支持的な役割をしています。この

コラーゲン組織である篩状板は、実は強膜であるので頑丈なのであります。それでは、網の目は何の仕事をしているのでし

ょうか？強膜篩板の中心部の網目は、網膜中心動脈と静脈が通るやや大きな穴になっており、篩状板の周辺には毛様体血管

と神経を通す穴が多数開いているのです。このように、視神経と網膜中心動静脈や小さな血管が、強膜からなる篩状板の穴、

つまり網目、つまりふるいの穴を貫いているのです。篩状板のことを英語で“laminacribrosa”といいます。この篩状板のふ

るいの穴に通る神経線維が締め付けられて緑内障が生ずるという意見もあります。なぜ締め付けられるかについては誰も語

りません。 

とにかく視神経線維が視神経乳頭部で傷害されることで、視神経線維の走行に対応した部位に視野障害が発生するのです。

一度傷害された中枢神経につながる視神経の修理は非常に難しく、一度緑内障になると一生涯治りにくいのです。しかも視

神経の傷害を起こすのは、まさに神経細胞に住み着くことが大好きなヘルペスウイルスと免疫の戦いによる炎症の傷による

ものであり、かつ視神経に住み着くヘルペスウイルスを殺しきることができないので、免疫で殺せないどころか、ストレス

の多い競争社会ですから、自分自身が作り出すステロイドホルモンにより、ますますヘルペスが増えていきます。そのため

に、さらに激しいヘルペスと免疫との戦いを生涯続けざるを得ない病気であるのでますます緑内障が悪化することはあって

も治ることはないのです。まさに敵であるヘルペスとは、８種類のヘルペスウイルスであり、特に難儀な敵は５番目のサイ



トメガロウイルスであり、４番目のエプシュタイン・バール・ウイルスであり、３番目の水痘帯状ヘルペスと１番目と２番

目の単純ヘルペスであるのです。 

緑内障の薬は眼圧を下げる目的で使われます。ところが、直前の論文で証明したように、緑内障は眼圧が高くなるために起

こった病気ではなくて、ヘルペスによるものですから抗ヘルペス剤を使うべきなのです。一番価値があるのは、35年前に抗

ヘルペス剤としては現在唯一用いられているアシクロビルの2000倍ものヘルペスの増殖を抑える力のあるソリブジンが最

適であるのです。ところがこの最高の薬が亡き者にされたのも、実は緑内障がソリブジンでなくなってしまうからです。ア

ッハッハ！国内の緑内障の患者は300〜400万人であり、世界中の患者を入れると何千万にもなるでしょう。ところが緑内障

が治ってしまいますと、以下に示した眼圧を下げる薬は一切売れなくなってしまうので、葬り去られてしまったのです。こ

れほど素晴らしい薬はないのに、なぜ葬り去られたのでしょうか？皆さん、自分で考えてください。アッハッハ！ 

次に、現在用いられている眼圧を下げる薬を羅列しておきましょう。 

①プロスタグランジン製剤 ②炭酸脱水酵素阻害剤 

③副交感神経刺激薬 ④抗コリンエステラーゼ薬 

⑤交感神経刺激薬 ⑥β遮断薬 

⑦α1遮断薬 ⑧α2作動薬 

⑨ROCK阻害薬 ⑩配合剤（PG+β遮断薬、CAI+β遮断薬） 

以上のすべての薬剤について言えることは、使うことで症状が良くなったということが全くふれられていないのです。ただ、

少し眼圧が下がったとかが述べられているだけで、緑内障という病気が良くなったかについては一切ふれられていないので

す。おかしいと思いませんか？ 

ここで、排出を促進する薬には、⑦α１遮断薬、①PGF2α誘導体、④副交感神経作動薬（コリン作動、ChE阻害薬）、⑨Rho

キナーゼ阻害薬があります。産生を抑制する薬には、⑥β(1、2、3)遮断薬、②炭酸脱水酵素阻害薬が用いられます。次回は

それぞれの薬の作用と、薬の無意味さについて解説しましょう。 

今日はここまでです。2016/09/29 

下の表に現在使われている緑内障の薬のすべてについて、薬効分類名、代表的な商品名、一般名、薬理作用を掲載しておき

ましょう。 

薬効分類名 代表的な商品名 一般名 薬理作用 

プロスタグランジン製剤 

（PG製剤） 

トラバタンズ トラボプロスト 

ぶどう膜強膜経路の房水排出を促

進する。 

レスキュラ 
イソプロピルウノプロスト

ン 

キサラタン ラタノプロスト 

タプロス タフルプロスト 

ルミガン ビマトプロスト 

炭酸脱水酵素阻害剤 

（CAI） 

エイゾプト ブリンゾラミド 房水の産生に関与している炭酸脱

水酵素を 

阻害することにより、房水の量を

減らす。 

トルソプト ドルゾラミド塩酸塩 



副交感神経刺激薬 サンピロ ピロカルピン塩酸塩 

シュレム管経路の房水流出を促進

する。 

抗コリンエステラーゼ薬 ウブレチド ジスチグミン臭化物 

瞳孔括約筋の収縮による縮瞳がお

きて、シュレム管の圧迫がなくな

り房水の流れを良くする。 

交感神経刺激薬 ピバレフリン ジピベフリン塩酸塩 

房水の産生を抑制する作用と、房

水排出を促進する作用をもつ。 

β遮断薬 

ミケラン 

ミケランLA 

カルテオロール塩酸塩 

房水の産生に関与しているβ受容

体の作用を遮断することにより、

房水の量を減らす。 

チモプトール 

チモプトールXE 

リズモンTG 

チモロールマレイン酸塩 

β1遮断薬 

ベトプティック 

ベトプティックエ

ス 

ベタキソロール塩酸塩 

房水の産生に関与しているβ受容

体の作用を遮断することにより、

房水の量を減らす。 

α1・β遮断薬 

ハイパジールコー

ワ 

ニプラノール 

ニプラジロール 
房水の産生を抑制する作用と、ぶ

どう膜強膜経路の房水排出を促進

する作用をもつ。 

ミロル レボブノロール塩酸塩 

α1遮断薬 デタントール ブナゾシン塩酸塩 

ぶどう膜強膜経路の房水排出を促

進する。 

α2作動薬 アイファガン ブリモニジン酒石酸塩 

房水の産生を抑制する作用と、房

水排出を促進する作用をもつ。 

ROCK阻害薬 グラナテック リパスジル塩酸塩水和物 

線維柱帯・シュレム管経路の房水

流出を促進する。 

配合剤 

（PG製剤+β遮断薬） 

デュオトラバ 

トラボプロスト+ 

チモロールマレイン酸塩 

ぶどう膜強膜経路の房水排出を促

進する。 

房水の産生に関与しているβ受容

体の作用を遮断することにより、

房水の量を減らす。 

ぶどう膜強膜経路の房水排出を促

進する。 

房水の産生に関与しているβ受容

ザラカム 
ラタノプロスト+ 

チモロールマレイン酸塩 

タプコム 
タフルプロスト+ 

チモロールマレイン酸塩 



体の作用を遮断することにより、

房水の量を減らす。 

配合剤 

（CAI+β遮断薬） 

コソプト 
ドルゾラミド塩酸塩+ 

チモロールマレイン酸塩 

房水の産生に関与している炭酸脱

水酵素を阻害することにより、房

水の量を減らす。 

房水の産生に関与しているβ受容

体の作用を遮断することにより、

房水の量を減らす。 

房水の産生に関与している炭酸脱

水酵素を阻害することにより房水

の量を減らす。 

房水の産生に関与しているβ受容

体の作用を遮断することにより、

房水の量を減らす。 

アゾルガ 
ブリンゾラミド+ 

チモロールマレイン酸塩 

 

以上、上の表の薬理作用のすべては、房水の産生を抑えるか、房水の排泄を促進するかのどちらかであります。ところが、

緑内障は房水が増大したために眼圧が上がって生じた病気ではないので、上の表に書かれた薬はすべて意味がないことがお

分かりでしょう。しかも房水の排泄を促進する手術をやっても緑内障は治らず、死ぬまで房水を減らすという目的で上記の

薬を飲み続けざるをえない治療の無意味さがおわかりになるでしょう。さぁ、これで緑内障とはお別れして、白内障に進み

ましょう。 

 

白内障とはなんでしょうか？水晶体の病気であります。それでは水晶体とはなんでしょうか？ 

水晶体はタンパク質33％、水分66％、ミネラル1％からできていて、人間の体の中ではもっともタンパク質の多い、非常に

特殊な組織です。水晶体は閉鎖された空間で、血管も神経も通っていません。内部の細胞はもちろん生きていますが、血管

がないので、普通の細胞のように血液から栄養をもらうわけにはいきません。水晶体に栄養を与えているのは、毛様体でつ

くられる既に述べた房水という栄養水なのです。房水は決して眼圧を上げるために毛様体で作っているのではないのです。

アッハッハ！ 

左に、ヒト水晶体上皮細胞のCK-19抗体による免疫蛍光染色で染めたあと、200倍に拡

大して水晶体上皮細胞を見た顕微鏡写真を掲載します。ブルーは水晶体上皮細胞の核

です。緑は細胞質です。さらに左下に水晶体の立体図と名称を掲示して

おきます。 

哺乳類の水晶体は、2種類の細胞から構成されています。水晶体の大部

分を形成する水晶体線維細胞と、前側をおおう単層の上皮細胞です。 

眼の水晶体はどのようにして発生分化するのでしょうか？正常な水晶

体の発生には、まず水晶体上皮細胞の漸進的な分化・成熟が必要です。

水晶体上皮細胞がまず水晶体の両端（これを赤道部といいます）から生



まれ、中心に向かって移動する際に、クリスタリンを生成し、水晶体上皮細胞がどんどん伸長して水晶体線維細胞を形成し

ていきます。水晶体線維細胞形成中に水晶体上皮細胞にあった核やその他の細胞小器官は失われます。このような水晶体上

皮細胞の分化は、眼の体液内に存在する増殖因子によって促進されます。上皮細胞増殖因子などの増殖因子は有糸分裂を促

進し、その他の増殖因子である塩基性線維芽細胞増殖因子や、インスリン様成長因子や、インスリンなどの成長因子は、上

皮細胞の移動および分化を促進します。 

それではどのようにして水晶体が混濁し、白内障が生ずるのでしょうか？本来、白内障は歳をとるにつれて徐々に水晶体に

混濁が生じて発症する加齢性疾患で、80歳以上になるとほぼすべての人に生じます。なぜ、水晶体の透明性が失われ、混濁

に至るのかは明らかになっていませんが、紫外線被曝、糖尿病、近視などによっても促進されるといわれています。主たる

要因は加齢によるものであるのですが、その発症機構はいまだに完全には解明されていません。 

白内障も加齢現象のひとつでありますが、それでは人体の加齢によって様々な老化現象が起こるのはなぜなのでしょうか？

老化の理論は大きく分けて、プログラム説、エラー説、活性酸素説、摂取カロリー説、糖化反応説の５つがあります。それ

ぞれ説明していきましょう。 

①プログラム説は、それぞれの細胞には、分裂できる限界がはじめから設定されており、その分裂回数を超えると分裂がで

きなくなり老化が発生するという説であります。人間の染色体にあるテロメアは分裂の度ごとに短くなるので、なくなれば

分裂できなくなり、老化が生じるというわけです。このテロメアを伸ばすことができる酵素がテロメラーゼであります。従

ってすべての細胞の幹細胞のテロメラーゼ活性を継続させることができれば不老不死の実現が可能なのではないかといわれ

ています。 

②エラー説は、細胞分裂の際に少しずつ発生する突然変異が、徐々に蓄積されていき、最終的に破綻するのではないかとい

う説であります。ウェルナー症候群をはじめとする早老症ではヘリカーゼというDNA修復に関与する遺伝子に異常があった

ことから考えられました。DNA分子の損傷は1日1細胞あたり最大50万回程度発生し、細胞の加齢によって損傷されたDNA

修復速度が低下したり、さらに環境要因によるDNA分子の損傷増大により、DNA修復がDNA損傷の発生に追いつかなくな

ると老化が生ずるのです。ちなみに人体においては、ほとんどの細胞が老化細胞の状態に達しますが、修復できないDNAの

損傷が蓄積した細胞では、普通はアポトーシスが起こります。アポトーシスは体内の細胞がDNAの損傷により癌化しないた

めの切り札として機能しているのです。 

③活性酸素説は、代謝に伴い発生する活性酸素により身体がダメージを受け、老化が発生するという説であります。代謝率

の高い（つまり活性酸素の発生量の多い）生物ほど寿命が短くなる傾向にあることから考えられました。また、この活性酸

素がテロメアの短縮に影響しているという説もあります。 

④摂取カロリー説は、低カロリーの食事や低炭水化物の食事は、平均寿命と最長寿命を延ばすと言われています。この効果

は酸化ストレスの減少が関与しているとされています。 

酸化ストレスとはなんでしょうか？私たちはエネルギーを使う際、酸素を利用します。呼吸によって体内に取り込まれた酸

素の一部は、通常の状態でも不完全に還元されたり、活性酸素やフリーラジカルになります。ほ乳類では摂取した酸素の数%

が活性酸素に変化します。これら活性酸素やフリーラジカルの多くは寿命が短いのですが、さまざまな体の成分と反応し代

謝を制御してくれます。例えば白血球は活性酸素であるスーパーオキシド・過酸化水素などの作用によって感染防御の重要

な役割を果たしていますし、また活性酸素の一つである一酸化窒素は、血管を弛緩させ末梢の血流を確保する役割を持つ他

に、シグナル伝達・排卵・受精・細胞の分化・アポトーシスの際に、生理活性因子として利用されています。一方で活性酸

素やフリーラジカルはさまざまな生体成分と反応してしまいます。体内のタンパク質と反応するとタンパク質が変性したり、
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酵素が失活したりします。過剰に生じたものはさらに細胞傷害をもたらします。このような人体に悪影響を及ぼす活性酸素

やフリーラジカルを酸化ストレスというのです。 

⑤糖化反応説。糖化とは、糖がタンパク質や脂質と結合することであります。1971年から1980年のデータで糖尿病患者と日

本人一般の平均寿命を比べると、糖尿病の男性で約10年、糖尿病の女性では約15年の寿命が短くなっていました。このメカ

ニズムとして高血糖が生体のタンパク質を非酵素的に糖化反応を発生させ、タンパク質本来の機能を損なうことによって障

害が発生するという説が糖化反応説であります。この糖化による影響は、コラーゲンや水晶体のクリスタリンタンパクなど

寿命の長いタンパク質ほど大きな影響を受けます。例えば白内障は老化によって引き起こされますが、血糖が高い状況では

この老化現象がより高度に進行してしまいます。同様のメカニズムにより動脈硬化も進行します。また、糖化反応により生

じたフリーラジカル等により酸化ストレスも増大します。老化の様々な説はここで終わりにして、本論に戻りましょう。 

さて、紫外線照射、酸化ストレス、加齢などによって水晶体構成蛋白質に構造変化が生じ、このような構造タンパク質が凝

集したり、不溶化したり、さらにこのようなタンパク質の相互作用によりタンパク質のさらなる変性が起こることが、水晶

体混濁の原因となるのです。それでは、なぜ、透明性を保持していたクリスタリンタンパク質が、異常凝集し、不溶化し、

さらに変性してしまうのでしょうか？クリスタリンタンパク質異常凝集のきっかけは、蛋白質構成アミノ酸の酸化、脱アミ

ド化、非酵素的糖化、異性化、などであります。この４つについて詳しく述べましょう。 

①酸化 

タンパク質構成アミノ酸の一つであるトリプトファンは280nmのUVB領域（紫外線B領域）に吸収極大を持っていることか

ら紫外線照射の標的になります。トリプトファンはUVBを吸収するとキヌレニン（吸収極大=360nm）となり、キヌレニン

はさらに酸化されてヒドロキシキヌレニンをはじめとしたキヌレニン誘導体となります。これらはUVA（紫外線A領域）を

吸収し、その光エネルギーを活性酸素の形で放出し、過酸化水素、スーパーオキシドアニオン、一重項酸素、その他のフリ

ーラジカルが、タンパク質中のシステイン、メチオニン、ヒスチジンなどを分解し、タンパク質の構造にダメージを与えて

しまいます。酸化された結果、種々の修飾をアミノ酸残基の側鎖に種々の修飾を受けてしまったタンパク質は繋がって架橋

が生じます。架橋が生じるとさらに異常に長いタンパク質になり、タンパク分解酵素であるプロテアーゼによって分解され

にくくなり、異常になったタンパク質が正常な代謝によって生体内から排除されないで蓄積されてしまうのです。 

②脱アミド化 

カルボニル基と窒素との結合を特にアミド結合と呼びます。脱アミド化とは、アミドが有機化合物から取り除かれる化学反

応のことです。生化学での脱アミドは、アミノ酸（アスパラギンとグルタミン）のアミドを含む側鎖を分解するため、タン

パク質の分解にとって重要な反応であります。タンパク質構成成分であるアミノ酸のアスパラギンやグルタミンの脱アミド

化により、アスパラギン酸、グルタミン酸へと変化することにより、電荷が発生し、酸性アミノ酸が増えます。その結果、

そのタンパク質自身の性質や、他のタンパク質との相互作用が変化することです。 

③非酵素的糖化 

リジンのε-アミノ基と糖のアルデヒドが縮合することによって開始するメイラード反応による修飾物および架橋産物が、加

齢に伴い生体内のタンパク質中で蓄積することが知られています。縮合とは、２個以上の化合物が結合して、簡単な化合物、

例えば水などを分離し、新たなる化合物（これを縮合体といいます）を生成することです。メイラード反応とは、還元糖と

アミノ化合物（アミノ酸、ペプチド及びタンパク質）を加熱したときなどに見られ、メラノイジンという褐色物質を生み出

す反応のことであります。従って褐変反応とも呼ばれます。還元糖とは、糖類のうち還元性を示す糖類であります。 

今日はここまでです。2016/10/6 
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④異性化；D-アスパラギン酸残基の生成 

異性化の話をする前に、L-体やD-体、さらに異性体や異性化の意味についてまず理解しましょう。L-体やD-体は、化合物の

立体配置の絶対配置を示す際に使用される表記法であり、「d-グリセルアルデヒド」という化学物質の立体配置を基準とし

て、この立体配置を崩さずにできる化合物をD-体とし、そのD-体を鏡で映しだして見える鏡像を鏡像異性体と定義し、これ

をL-体と表記するのです。L-体とD-体は異性体どうしであり、同じ数、同じ種類の原子を持っています。違うのは立体構造

だけなのです。異性化というのは、ある分子が原子の組成は全くそのままで、つまり原子の数と種類は全く同じであります

が、ただ配列が変化して別の立体構造が生まれ、別の分子に変換されることであります。 

まずアミノ酸は、その分子内にアミノ基（-NH2）とカルボキシル基（-COOH）を持つ化合物の総称であることはご存じで

しょう。グリシンを除くアミノ酸には、ちょうど右手と左手の関係のように、互いに鏡に映すと同一になる構造のものが存

在し、一方をL体、もう一方をD体とよんで区別します。体のタンパクを構成するアミノ酸は不思議なことにすべてL体です。

D体のアミノ酸は自然界に存在しないとされてきましたが、実はいろいろな役割を持ったD-体も存在していることが近年、

見出されつつあります。DL体はL体とD体の等量混合物で、ラセミ体ともいいます。 

通常、タンパク質はすべて、L-アミノ酸から構成されているために、立体構造が保持されています。しかし、加齢性白内障

のクリスタリン中ではアスパラギン酸（Asp）というアミノ酸が、部位特異的にL-体からD-体に反転し、同時にこれらの隣

接アミノ酸残基との結合がα結合からβ結合へと異性化するのです。これをβ-Asp化といいます。これが白内障の病因の一

つなのです。なぜなら、タンパク中でのD-β-Asp生成はタンパク質の2次構造や高次構造に直接的なダメージをもたらすか

らです。D-β-Aspとは、D-体でベータ結合したアスパラギン酸であります。すなわち、タンパクはすべてL-アミノ酸から構

成されているために側鎖はペプチド結合の平面に対して、全てトランスに配置されています。トランスというのは反対側と

理解してください。D-アミノ酸が生成されると隣同士のアミノ酸の側鎖はペプチド結合の平面に対して同じ向きに配置され

ることになります。これをアミノ酸の側鎖はシスに配置されるといいます。このような変化がタンパク質の立体構造に波及

的に影響を及ぼすため、異常凝集体が生じ、機能低下を引き起こすのです。実際、このような変異の生じている80歳のヒト

の水晶体のα-クリスタリン会合体は不均一で巨大な異常凝集体となっており、さらにα-クリスタリン会合体の機能である

シャペロン活性も正常なα-クリスタリン会合体の40％しかないということも報告されています。会合というのは、化学にお

いて、静電相互作用や水素結合、ファンデルワールス

力などの非共有結合性相互作用によって複数の化学

種が結びつくことです。それによって出来上がった化

合物を会合体といいます。シャペロンとは、折りたた

まれることができない変性状態のタンパク質に結合

し、それが適切に折りたたまれた状態（天然状態）に

なるのを助けるタンパク質の総称であり、シャペロン

活性とは、変性タンパクを天然タンパクに変える働き

を持っているという意味です。 

以上、なぜ、透明性を保持していたクリスタリンタン

パク質が、異常凝集し、不溶化し、さらに変性してし

まう根拠を詳しく述べました。水晶体のクリスタリン

タンパク質異常凝集のきっかけは、クリスタリンタン
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パク質を構成しているアミノ酸の酸化、脱アミド化、非酵素的糖化、異性化の４つであります。この４つの酸化、脱アミド

化、非酵素的糖化、異性化によって、どのようなクリスタリンタンパク質の中のアミノ酸が変化して、どのような異常な生

成物ができるかの一覧表を左に戯れに掲載しておきます。専門的すぎますが、自分のために掲載しました。左の一覧表で何

が言いたいかというと、長年生きていると酸化的ストレス、つまり活性酸素がタンパクを作る遺伝子にも影響を与えると同

時に、出来上がったクリスタリンのタンパク質にも障害を与えて修復されなくなり、最終的には老人性白内障になるという

ことです。上の表の脱アミド化のアミド化の意味は、カルボン酸の-OHを-NH2で置き換えることです。言い換えると、カル

ボニル基と窒素との結合を特にアミド結合とかアミド化と呼ぶのです。ついでに異性化というのは、ある分子が原子の組成

は全くそのままに、原子の配列が変化して別の分子に変換することです。 

 以上、長々と白内障が生じるプロセスを説明してきましたが、この白内障は全て老人性白内障がどのようにして起こるの

かの説明であったのです。言い換えると、老人性白内障は全くステロイドとは関係がないということを知ってもらいたかっ

たのです。ところが、これからはまさに過剰に投与されたステロイドがどのようにしてステロイド性白内障が起こすのかを

説明する本番の舞台となってきました。 

 ここで以前提示した糖質コルチコイド（ステロイドホルモン）の遺伝子に対するステロイドホルモンの作用の図をもう一

度見てもらいたいのです。下に掲載します。この図を見ながら糖質コルチコイド（ステロイドホルモン）の遺伝子の働きを

復習しながら、同時にステロイドが水晶体を形成する２つの細胞である水晶体上皮細胞と水晶体線維細胞の遺伝子にどのよ

うに影響を与えてステロイド白内障ができるかをゆっくりと詳しく解明していきましょう。 

 

まず上の図④を見てください。図④は、ステロイドが炎症を起こさせる遺伝子の働きを阻止する絵が描かれています。細胞

質にあるステロイド受容体と結びついた複合体が核内に移行して、核内受容体であるNF-κβと結びついて炎症を抑える働

きを示しています。このステロイドの働きはステロイド白内障を起こす原因にはなっていないことを知ってください。とい

うのは、近頃新たなる「アトピー性白内障」というありえない病名が生まれました。まさに医者が病名作りが上手である成

果の一つです。アッハッハ！眼科医や皮膚科医は、自分たちがステロイドを使って生み出した病気の責任を回避するために、

アトピーのために白内障が生まれたと言い出したのです。ところが、眼科医も皮膚科医もアトピー性皮膚炎がどのようにし



て生ずるかを全く知らないのです。とりわけ皮膚科医に私のコラムの一つである、『どのようにしてアトピーが生ずるか』

を読ませてあげたいのですが、私のコラムに書かれている論文は、皮膚科学会では絶対に認めないので読もうとしないので

す。馬と同じで、馬を水辺に連れて行って無理やり欲しがっている水を飲ませようとしても飲まないように、皮膚科医もア

トピーを治したがっているのに私の真似をすれば患者がアトピーを治してくれるのに、私の論文を読もうとしてくれないの

です。アッハッハ！残念ですね。 

いずれにしろアトピー性皮膚炎は、排除の炎症、つまりIgEで化学物質（ハプテン）を処理しようとする働きでありますが、

ハプテンが血管もない水晶体に到達することは絶対起こらないのにもかかわらず、アトピー性白内障が水晶体に起こるとい

うわけです。アトピーの合併症で白内障が本当に起こるのでしょうか？絶対にありえないのです。その理由をしつこくもう

一度説明しましょう。 

アトピー性皮膚炎というのはあくまでも化学物質（ハプテン）と結びついたキャリアタンパクが複合体となり、この複合体

をアレルゲンと認識した免疫が排除する結果起こるものです。ところが水晶体は、水晶体上皮細胞と水晶体線維細胞だけで

作られており、血管は存在しません。水晶体は、角膜と同様、透明な組織でなければなりません。もし血管があれば、目に

入ってくる光が血管で遮られ、網膜に正しい映像が映らないからです。そのために血管がないので、血液から栄養が運ばれ

ません。そのかわりに、水晶体の周囲を満たして流動している「房水」から、酸素と栄養を受け取っているのです。ついで

に言えば、房水は同時に、水晶体から排出された老廃物を受け取り、血流に運び去っていきます。水晶体には「紫外線を吸

収する役割」もあり、紫外線ができるだけ網膜に届かないように、「盾」の役割をして網膜を紫外線から守ってくれている

のです。 

このように、ハプテンが血液から運ばれることもないので、アトピーは起こりようがないのです。もちろん透明なクリスタ

リンタンパクはありますが、ハプテンがない限りは、このクリスタリンタンパクと結びつくアレルゲンは存在しようがない

のです。それではアトピー性白内障が絶対に起こりえないとなれば、アトピーの若い患者さんに見られる若年性白内障はど

うして生ずるのでしょうか？言うまでもなく、ステロイドのためであるのです。水晶体の細胞は発生時にクリスタリンを一

杯に満たすと他の器官を萎縮させてしまい、タンパクの合成機能も完全に失ってしまいます。このためクリスタリンは他の

組織のタンパクと異なり、交換・補充が利かず、一生にわたって使用されるので、若くしてステロイド性白内障になってし

まうと、人工水晶体を入れざるをえないのです。 

さぁもう一度上にあげたステロイドの遺伝子に作用する絵図を見直しましょう。 



 

上の図⑤を見てください。図⑤のRegulatoryelement（レギュラトリーエレメント）とは一体なんでしょうか？文字通り訳

せば、制御エレメントとか調節エレメントという訳になります。実は同義語は、英語も日本語も入れると全部で10以上あり

ます。まず英語では、control element、control region、Nucleic Acid Genetics Regulatory Region、Nucleic Acid Regulator 

Region、Nucleic Acid Regulatory Sequence、regulatory domain、regulatory element、Regulatory Region、など難しい

英語が８種類あります。日本語では、核酸制御配列、制御ドメイン、制御領域、調節エレメント、調節領域など、これも慣

れ親しめない日本語が５種類ありますが、一番わかりやすく日本語で意訳すれば、「遺伝子の発現スイッチの役割をするDNA

の塩基配列」となります。要するに英語では“Regulatory element”で代表され、日本語では「制御エレメント」と訳され

るのですが、いずれにしろこれらの言葉の本質は、人体にある特定の遺伝子の発現を増やしたり減らしたりするのを調節す

る遺伝子の一部分であるということです。 

それでは、このような遺伝子発現を調節する遺伝子の一部分は、人間の全ての遺伝子に何箇所あるでしょうか？それを考え

てみましょう。まず、人間の遺伝子の全てを乗せている染色体は23対あります。この生体内にある23対の染色体にはこのよ

うな制御エレメントが分かっているだけで数十万箇所あります。このような制御エレメントは、400万箇所もあると書いて

いる研究者もいます。私が以前からしばしばホームページで「遺伝子の発現のON/OFFに関わるエピジェネティックな箇所

は、400万もある」と言い続けたのはこのことなのです。皆さん、やっと私が言い続けた400万の意味がお分かりになったで

しょう。 

 それでは図⑤の意味は一体なんなのでしょうか？細胞の核の中でステロイドのレセプターが、ある一つの特定の遺伝子配

列と結びついて、遺伝子DNAの情報をRNAに転写する因子を活性化させているという図であります。もっと具体的に言えば、

図⑤の意味は、文字通りステロイドがたった１箇所の遺伝子の制御エレメントに働いて、制御因子によって制御されている

遺伝子の発現を制御因子と共同で調節していることを図示しているのです。それではここでもう一度遺伝子DNAとは何か？

遺伝子発現とは何か？に対する答えを出すために、DNAの発現、つまりアミノ酸を作る出発点から終点までの経過もついで

に少し復習してみましょう。 

DNAは、アミノ酸を指定する暗号の集まりと考えられます。わかりやすく言うと、DNAの暗号を64個の単語(コドン)で書か



れた文章だと考えれば、遺伝子はその文章を構成する1つ1つの区切られた文に例えることができます。コドンとはなんでし

ょうか？DNAの最小単位は核酸であります。核酸はアデニン、グアニン、シトシン、チミンの窒素を含む４つの塩基と、糖

とリン酸が結合し、連続して繋がっている高分子の有機化合物です。この４つの塩基が３つで一つのアミノ酸を指定できま

す。従ってその組み合わせは４×４×４＝64個であり、64個の単語、つまりコドンで書かれた文章がDNAなのであります。

このアミノ酸が単語であり、その単語を連ねた結果、タンパクが作られます。ところが、この単語であるコドンから成り立

っているDNAの文章は、いくつもの文が切れ目なく繋がった形で書かれているので、情報が正しく読み取られるためには、

1つの文章の開始点と終点がはっきりしなければなりません。その開始点と終点を示しているのが、読み始めと読み終わりを

意味するコドンです。読み始めはメチオニンを意味するコドンで示され、これは「開始コドン」と呼ばれます。一方の読み

終わりを示すコドンは3種類あり、これらは「終始コドン」と呼ばれます。下にわかりやすく絵で書いておきます。絵を見な

がら文を読んでください。 

コード配列というのは、遺伝子暗号配列という意味です。 

 

 

開始コドンから終始コドンまでの塩基配列が、1種類のタンパク質のアミノ酸

配列となるので、これをコード配列とも呼ばれるのです。このコード配列の前後には「制御配列」と呼ばれる特別な塩基配

列が存在します。DNAに暗号されているタンパクを作る情報は、メッセンジャーRNA（伝令RNA）に転写される必要があ

ります。この転写作業の開始と終止を制御する役割、つまり開始を命令したり、終わりを命令しているのが制御配列です。

従って、暗号の前にも後ろにも制御配列があるのです。また、開始コドンの前には、開始コドンが正しく読まれるようにす

るための特有の塩基配列(リボソーム結合配列)も存在することも知っておいてください。さらに制御配列には、アミノ酸を

意味するようなコード配列は存在しないのは言うまでもないのです。 

転写されて出来上がった伝令RNAがDNAの鋳型となるべき反応が起こる際、RNAポリメラーゼⅡという物質が、まず最初

にプロモーターと呼ばれる遺伝子の部分に結合することによって始まります。そしてその反応が起こる前にエンハンサーと

呼ばれるプロモーターよりも遙かに遠くにある部分にアクチベーターと呼ばれるタンパク質の固まりが合成されることで

RNAポリメラーゼⅡの反応を催促するのです。つまり、開始コドンよりもさらに前にあるDNAの部分にタンパク質合成に関

する遺伝子の機能が必要なのであります。 

今日はここまでです。2016/10/13 

 

 水晶体細胞には幹細胞があるでしょうか？あります。幹細胞があるからこそ、ステロイド性白内障が生じるのです。答え

を先に書きましょう。幹細胞の遺伝子のON/OFFのスイッチを医者が過剰に投与したステロイドが勝手気ままに切ったりつ

けたりしてしまうからです。ひとたび幹細胞の遺伝子の発現がステロイドでむやみにONにされたりOFFにされたりすると、

もとの正常なスイッチに戻すことができなくて、遺伝子異常が生じます。その遺伝子異常を修復できないいくつかの幹細胞

はアポトーシスしてしまうからです。その結果、幹細胞が死滅してしまうと、修復できないステロイド性白内障となり、人

工水晶体を入れざるをえなくなってしまうのです。その根拠をひとつずつ論じていきましょう。上の記述と重複することが

ありますが、復習のつもりでついてきてください。 



 水晶体は眼球内部にある楕円球体の構造で、水晶体の角膜側を前極（前嚢の中心）、網膜側を後極（後嚢の中心）、そして

前極と後極から等距離にあり水晶体楕円球体で最大径の円周を、地球の場合と同じく赤道といいます。赤道よりも前の部分

を前極部といい、後ろの部分を後極部といいます。水晶体という楕円球体の周囲全体はコラーゲンを主成分とする水晶体囊

（水晶体包ともいいます）で包まれており、水晶体の前極から赤道にいたる水晶体囊（水晶体包）の内側に、ドーム状に水

晶体上皮細胞(lens epithelial cell:LEC)が単層で並んでいます。LECは、水晶体赤道部よりやや後極寄りの領域の近くまで水

晶体囊から離れながら、水晶体の前極と後極に向かって伸長し水晶体線維細胞に分化します。水晶体線維細胞は水晶体の中

心に向かってさらに分化し、細胞核、ミトコンドリア、ゴルジ体などの細胞内小器官が減少・消失し、最後に水晶体細胞の

内部はクリスタリンという巨大タンパク質分子が規則正しく並んでいます。これが線維状に見え、光の屈折率を一定に保つ

ことができ、可視光線を通すことが可能になり、長期にわたって透

明性を維持することができるのです。左に赤道部、前極部、後極部、

水晶体上皮細胞、水晶体核、水晶体皮質、水晶体嚢の図を掲載して

おきます。水晶体線維細胞は、ときに水晶体線維ともいいます。 

 なぜ細胞であるのに線維というのでしょうか？それは、水晶体線

維は線維以外の成分がない無数の線維から成り立っています。水晶

体の中心部の水晶体核はこのような線維だけを有している古い線

維細胞の集まりで、線維細胞の膜どうしの境界が不明瞭になってい

るので、細胞というよりも線維だけでできているので水晶体線維細

胞を水晶体線維というのです。一方、水晶体の周辺にある皮質は比較的新しく作られた細胞の集合体であります。水晶体線

維（水晶体線維細胞）の増殖は幹細胞である水晶体上皮細胞で終生続けられ、新しくできた水晶体線維（水晶体線維細胞）

は次々と古い線維細胞の上に重なって水晶体内部の核に移行します。注意しておきますが、ここでの核というのは、水晶体

の中心部という意味であり、水晶体細胞の細胞核ではないことです。この過程で細胞核が失われていくのです。細胞核がな

くなればなくなるほど、古い線維細胞は線維に見えてくるのです。この水晶体線維は水晶体から漏出することはないので、

水晶体の中央部の核は加齢とともに少しずつつ大きくなっていくのです。 

 それでは、なぜクリスタリンは透明性を維持できるのでしょうか？実は生まれてまもない哺乳動物の水晶体は完璧に無色

透明であるのです。光は眼の中でクリスタリンタンパク質の濃厚な水溶液によって集められます。眼の中にあるレンズは発

生初期に形成された長い水晶体上皮細胞でできており、この中はクリスタリンで満たされています。既に述べたように、こ

の水晶体上皮細胞は核やミトコンドリアやゴルジ体などの細胞小器官（オルガネル）を失う代わりに、滑らかで透明な可溶

性タンパク質だけを残しているのです。我々が持つクリスタリンは生涯を通じて必要であるため、自身を守る強力な手段を

持っています。それはクリスタリンタンパクの一つであるα-クリスタリンがシャペロンとして働くことができるからです。

シャペロンとは、折りたたまれることができない変性状態のタンパク質に結合し、それが適切に折りたたまれた状態（天然

状態）になるのを助けるタンパク質のことであることは既に述べました。α-クリスタリンは、損傷したタンパク質を見つけ

出し、それらが凝集して乳白色の複合体になる前に捕らえて結合します。残念ながら、このような保護機構があるにもかか

わらず、歳を重ねると共に損傷は蓄積し、クリスタリンは壊れたり、ほどけたり、酸化したりしてしまうことも既に述べま

した。損傷によって、ゆっくりと不透明な凝集物の蓄積が進み、白内障(cataract)を引き起こすことになるのです。 

 水晶体は外側から、水晶体上皮、水晶体皮質、水晶体核から成り立っています。既に説明したように、水晶体核は赤ちゃ

んにはなく、年とともに水晶体皮質が増えながら水晶体の中心部へと古い水晶体線維細胞が移っていき、その細胞が圧縮さ

https://ja.wikipedia.org/wiki/%E5%A4%89%E6%80%A7


れ、25歳ごろから硬くなり、だんだん淡黄色に着色して、最後は水晶体核になります。加齢性白内障のほとんどは、水晶体

皮質で生ずる「皮質白内障」です。最も一般的なタイプでは、まず水晶体の周辺部に小さなくさび状に濁りだし、頂点を水

晶体の中心に向けた細長い三角形の濁りとなっていきます。下側や鼻側に数本現れるのが普通です。この三角形が次第に成

長し、頂点が瞳孔に達するようになると、視力低下が始まります。そして外からも瞳の濁りが確認できるようになります。

これがやや白く見えるので「しろそこひ」と呼ばれる状態となるのです。 

 今回はイントロダクションが多かったのですが、次回は本当に水晶体上皮細胞には幹細胞があるかどうかを論じます。さ

らにどうしてステロイドが白内障を起こさせるのかについても述べます。 

今日はここまでです。2016/10/20 

 

 なぜ私が水晶体上皮細胞に幹細胞があるかないかを論じざるをえないのでしょうか？あくまでも私が論じたいのは、白内

障がどうしてできるかという問題だったのです。ところがどうしてもこの問いに対する答えを見出すためには水晶体上皮細

胞の幹細胞の有無についても論じざるをえなくなったのです。ところが眼科学の専門家の誰一人もこの幹細胞についてはほ

とんど触れられていないのです。だから私が明確に触れざるをえなくなってしまったのです。アッハッハ！私は以前述べた

ように、人体の二百数十種類の組織で幹細胞がないのは腎臓の足細胞、心臓の心筋細胞、肺胞の肺上皮細胞、最後は脳の中

枢神経細胞の４つであります。実は、水晶体にも幹細胞がないのではないかという疑問は常に感じていました。そこでこの

疑問に対しても、ここでケリをつけたいのです。 

 前回述べたのですが、『水晶体線維（水晶体線維細胞）の増殖は水晶体上皮細胞で終生続けられ、新しくできた水晶体線

維（水晶体線維細胞）は次々と古い線維細胞の上に重なって水晶体内部の核に移行します。この過程で細胞核が失われてい

くのです。』と書きました。この文章は、水晶体にも幹細胞があるということを示しています。ちょうど皮膚の細胞の幹細

胞は基底細胞にあり、その細胞が分裂・増殖していくうちに細胞核を失って、最後は死んだ細胞である角質細胞になり、垢

となってしまうのです。この繰り返しを 120 日周期で一生繰り返すのが皮膚の上皮細胞であります。幹細胞に関わるマウス

で研究された論文の一部を抜き出しておきましょう。マウスで起こっていることは人間でも起こっていると考えてもいいの

です。LEC は、“Lens epicelial cell”の略語です。水晶体上皮細胞のことです。 

 『マウス水晶体上皮細胞(LEC)の増殖領域と組織幹細胞は、水晶体のいずれの領域の LEC においても増殖が見られ、細胞

の増殖に関連する代表的なタンパク質として、PCNA (Proliferating Cell Nuclear Antigen)や Ki-67 などがあります。PCNA 

は細胞周期が移っていく細胞である増殖細胞で主に見られますが、一部の増殖していない細胞である静止期の細胞でも見ら

れます。また、細胞周期制御因子であるサイクリン D やサイクリン E などもあり、これらは増殖マーカーとなっています。

一方、組織幹細胞マーカーの 1 つに low-affinity neurotrophin receptor p75 があり、これは低親和性の neurotrophin の受

容体で上皮系幹細胞マーカーのひとつであります。前極部の LEC は“細胞増殖が再開可能な細胞”であり、“水晶体特異的な

組織幹細胞”であります。』とハッキリ書かれていました。 



 左にさらに詳しいマクロからミ

クロの水晶体の絵図を掲げておき

ます。なぜこんなミクロの水晶体上

皮細胞や水晶体線維細胞の絵を掲

げる必要があるのでしょうか？言

うまでもなく、過剰な医者が投与し

たステロイドが、まさに幹細胞とな

りうる水晶体上皮細胞に入り込んでアトランダムに細胞核に入り込み、上皮細胞の細胞周期を無理やり変えさせたり、さら

に上皮細胞の遺伝子のタンパクの発現を訳もわからずに OFF にしたり ON にしてしまうために、水晶体上皮細胞が作るク

リスタリンが異常になったり配列がおかしくなったり、さらに上皮細胞自身の形や配列が異常になって、ぼやけたり見えに

くくなったりしてしまうことを知ってもらうためです。 

 何回も繰り返して言いますが、皆さんは水晶体上皮細胞の核にある全ての遺伝子は、皮膚の細胞にある全ての遺伝子と全

く同一であることはご存知ですね。いわば目の水晶体上皮細胞はクリスタリンを死ぬまで一生正常に作り続け、さらにその

クリスタリンタンパクだけを特異的に作るために分化した細胞であるのです。このように特異的なタンパクだけを作る遺伝

子のことを「ラグジュアリー遺伝子」といいます。日本語で訳せば「分化した細胞だけが発現できるという贅沢が許された

遺伝子」というわけです。と同時に、水晶体上皮細胞は生き続けるために、毎日必要に応じてラグジュアリー遺伝子以外の

遺伝子も発現したり止めたりする必要があります。これらの毎日毎日使われている遺伝子を「ハウスキーピング遺伝子」と

いいます。過剰なエピジェネティックな働きをしすぎる医者の使う大量のステロイドホルモンは、単にラグジュアリー遺伝

子の ON/OFF を異常にするのみならず、このハウスキーピング遺伝子の ON/OFF も異常にしてしまい、全ての遺伝子がス

テロイドのためにもてあそばれて、訳のわからない後天的遺伝子病を生み出してしまうのです。ただ、その遺伝子病がいつ

病気として認識されるかどうかは分からないのです。だからこそステロイドをアトピーの治療で長期に使い続けて、若くし

てステロイド性白内障になったり、ならなかったりするのも、水晶体上皮細胞の遺伝子まかせなのであります。 

 さらに付け加えれば、老人性白内障というのも、長生きしている間に自分の副腎皮質で作ったステロイドの影響で、徐々

に徐々に老人性ステロイド性白内障になっている可能性も否定できないのです。アッハッハ！ さらに付け加えれば、歳をと

ればとるほど水晶体上皮細胞の中にある幹細胞も減っていくのも老人性白内障の原因であるのです。水晶体上皮細胞の幹細

胞については後で詳しく説明します。 

今日はここまでです。2016/10/24 

 今日は、老人性白内障は水晶体の周辺から混濁し、若年性ステロイド性白内障は中心部に混濁が見られます。この違いは

何でわかるのでしょうか？細隙灯（さいげきとう）顕微鏡という装置を用いれば、水晶体の混濁部位と度合いがわかるので

す。ところが、若くして白内障になるのは、アトピー性皮膚炎でステロイドを使いすぎてなるにもかかわらず、皮膚科の医

者も眼下の医者も身内どうしですから、新たなる病名を作ったのです。それがアトピー性白内障という病名です。なぜアト

ピー性白内障になるのかは一切わからないと言い張るのです。この世に原因のわからない病気などは何もないと言っても過

言ではないのにもかかわらず、ステロイドが原因であるステロイド白内障であると診断付ければ、ステロイドを用いない科

というのは何もないわけですから、医薬業界の全てを私のように敵に回すことになるものですから、正しい診断名をつけよ

うとしないのです。というよりも、皮膚科がステロイドを用いれば用いるほど眼科の仕事が増えるので、医者たちにとって



は仕事が増える訳で喜ばしいこと限りないということになるのです。ワッハッハ！このような間違ったステロイド医療が患

者をどれだけ苦しめているかを告発し、かつ医者たちがどれほど嘘をついているかを明らかにするために、長々としつこく

ステロイドの副作用がどのように出るかの真実を明らかにするためのホームページが私のホームページなのです。 

 既に水晶体の上皮細胞に幹細胞があると書きました。実は水晶体の上皮細胞は皮膚の上皮細胞や真皮の細胞と非常によく

似ているのです。皮膚は表皮と真皮からなり、表皮と真皮それぞれ幹細胞があり、次々と新しい細胞を生みだして、皮膚の

生まれ変わりを担っています。しかし、この皮膚の幹細胞は、加齢とともに減少してしまうのです。皮膚の幹細胞が減少す

ると肌の生まれ変わる能力が低下し、肌は老化して、乾燥したり、シワ、タルミが現れてきます。ところが、水晶体の上皮

幹細胞や上皮細胞は、新陳代謝をしても皮膚のように外部に放り出すことができないので、水晶体の中心部や後嚢下に老化

した水晶体線維細胞が蓄積し、歳とともに硬く重くなっていくのです。これがクリスタリンのタンパクの異常をもたらし、

老人性白内障になるのです。もちろん、皮膚の幹細胞も徐々に減少し、若々しい肌を失いシワやたるみが現れてきます。し

かしながら、老人性白内障の場合は水晶体を全部入れ替える必要がありますが、皮膚は何も手術をして入れ替える必要がな

いのです。さぁ、このあたりで水晶体の話は終わりにして、そろそろステロイドの皮膚への副作用について述べるときがき

ました。まず皮膚の組織がどのようなものであるかを勉強しましょう。書き忘れましたが、水晶体に対するステロイドの副

作用は、水晶体の幹細胞も水晶体上皮細胞も、細胞核に入っている遺伝子があるのでこれら２つの細胞にある遺伝子の

ON/OFF をアトランダムにやることを知っておいてください。ところが、水晶体線維細胞は核がないので影響を免れるので

あります。 

《過剰に投与されたステロイドの皮膚に対する副作用》 

組織系統 ステロイドの副作用の内容 推定される発症機序 

皮膚 

創傷・術症の治癒遅延、皮下出血 

皮下組織萎縮、皮膚菲薄化 

皮膚線条 

ニキビ、多毛 

繊維芽細胞の増殖抑制 

膠原繊維の合成阻害 

肉芽の退縮 

軽度のアンドロゲン様作用 

 ここから、上記の表に書かれた皮膚に対するステロイドの副作用がどのように生じるかを説明していきましょう。まず、

皮膚の組織がどのようになっているかから始めましょう。皮膚は３層より構成され、外側から表皮・真皮・皮下組織となっ

ています。表皮と真皮は基底膜で仕切られ、基底膜上に位置する表皮は厚さの異なる４層からなっています。下から基底層、

有棘層、顆粒層、角質層であり、さらに基底層は１層、有棘層は５～６層、顆粒層は２～３層、角質層は十数層があります。

ただし手のひらと足の裏には、顆粒層と角質層の間に淡明層があります。下に皮膚の解剖図のあらましを掲げておきましょ

う。これを見ながら勉強していきましょう。 



  

   

 表皮を構成する細胞は主に角化細胞（ケラチノサイト）であります。角化細胞には、下層から基底細胞と有棘細胞と顆粒

細胞（ケラトヒアリン）と角質細胞（ケラチン細胞）の４種類の細胞があります。基底細胞が多い層を基底層といい、有棘

細胞が多い細胞を有棘層といい、顆粒細胞が多い層を顆粒層といい、最後の角質細胞が多い層を角質層というのです。これ

らの４つの細胞は、基底細胞層にいる表皮上皮細胞の幹細胞が分裂し、分化しながら移動していく細胞が４種類あるという

意味です。それぞれの細胞層には他にメラノサイトやランゲルハンス細胞やメルケル細胞や表皮上皮細胞の幹細胞もあるの

です。 

 それでは、角化細胞から説明を始めましょう。角化細胞は上にあげた、基底細胞、有棘細胞、顆粒細胞、角質細胞の４つ

が含まれます。それではなぜ角化細胞と言うのでしょうか？実は、表皮の一番大きな仕事は角質層にある角質細胞が行うか

らです。つまり、角化細胞というのは、最後は角質細胞になっていく細胞であるという意味なのです。上に述べたように、

基底細胞から最後は核のない細胞である角質細胞になります。この角質細胞内部に「ケラチン」という線維状のタンパク質

が大量にあるので、ケラチンを最後に作るので、作るまでの４つの細胞をケラチノサイトと名付けたのです。この角質細胞

の役割はバリア機能と保湿機能という表皮の最も大切な役目を果たしています。 

 このバリア機能には、皮膚表面から、ほこりや菌などの外部の異物が体内に入るのを防ぎ、さらに体の水分が体外に過剰

に蒸散するのを防ぎ、体が乾燥しないようにすることです。また紫外線から防御する仕事もしています。かつ、保湿機能に

より、角層にうるおいを保つことができるのです。最後は、角質細胞は垢となって剥がれ落ちるのです。 

 次にステロイドを使うと、皮膚が黒くなるのに関わるメラノサイトについて述べます。メラノサイトは黒色色素産生細胞

であります。メラノサイトは、神経堤由来で、樹状突起を有し、表皮基底層や毛母などに存在します。メラノサイトの皮膚

の分布や数については人種による差はないのですが、メラノサイトの大きさと産生能に差があるだけなのです。つまり黒人

はメラノサイトが大きくてメラニン色素を作る量が多いだけであります。白人はメラノサイトが小さくてメラニン色素を作

る量が少ないのです。メラノサイトは、有棘層と基底層の細胞の間に散在します。メラニンが急速に、かつ大量に作られす



ぎると、メラニンが真皮に滴下し、大食細胞（マクロファージ）に食べられてしまいます。これをメラノファージといいま

す。この大食細胞は数カ月はその場所にとどまるため、一時的にシミとなります。 

 次にランゲルハンス細胞（Langerhans細胞）について述べます。ランゲルハンス細胞は皮膚に住んでいる樹状細胞であり

ます。抗原提示細胞であります。皮膚に見られる抗原を食べて、ヘルパーT細胞に抗原を提示することができます。有棘層

上層に多く存在し、骨髄由来の組織球で、樹状突起・Birbeck顆粒を持っています。このランゲルハンス細胞は皮膚の免疫の

働きにおいて極めて大事ですから、ちょっと詳しく説明しましょう。 

 ランゲルハンス細胞は発見者であるドイツの医学者パウル・ランゲルハンスにちなんで名づけられました。実はパウル・

ランゲルハンスは膵臓に存在するランゲルハンス島も彼が見つけました。膵臓は、膵液アミラーゼなどの消化酵素を十二指

腸内へ分泌する外分泌腺と内分泌腺となるランゲルハンス島からなっています。従ってランゲルハンス細胞とランゲルハン

ス島と混同してはいけませんよ。ランゲルハンス細胞は、骨髄で造られ、表皮有棘層に存在する樹状細胞であり、表皮全体

の細胞数の2～5％を占めています。樹枝状の突起があり、皮膚免疫を司るたくさんのレセプター（受容体）を持ち、外部か

ら侵入する細菌やウイルス、化学物質、かび、放射線、紫外線、温熱、寒冷等の刺激を認識し、この情報を常に脳へ伝達し

皮膚を守るセンサーの役目を担っているのです。遊走性で、細胞内の抗原輸送を担うバーベック顆粒（Birbeck granule）が

あり、抗原を樹枝状の突起で取り込むとリンパ管を通って特定のリンパ節に移動し、抗原をT細胞に提示します。この抗原

を認識したT細胞が皮膚に移行して抗原に出会うとサイトカインを放出し、異物を殺傷したり炎症などを引き起こすのです。

老化した皮膚や、ステロイドを使って免疫が落ちた皮膚のランゲルハンス細胞は数が低下しているのみならず、働きも落ち

ているので、微生物や化学物質などの異物は排除されず侵入を許し、皮膚や体に感染が起こりやすくなるのです。紫外線照

射により、ランゲルハンス細胞の遺伝子が傷つき、数が減少してしまいます。 

今日はここまでです。2016/10/27 

 

今日は、表皮の下の真皮を勉強しましょう。まず真皮は何からできているでしょうか？細胞と線維と基質の３つから成り

立っています。線維と基質の２つを合わせて細胞外マトリックスといいます。細胞外マトリックスとはなんでしょうか？細

胞外マトリックスを簡単に説明すると、多細胞生物を構成する個々の細胞の多くは細胞外マトリックスという畳の上で生活

しているのです。細胞外マトリックスの線維成分の代表がコラーゲンであります。ただそれは単純な畳ではなくて、細胞の

生き様を変化させることができる動的で機能的なものであり、難しく言えば、細胞にとっての「微小環境（micro 

environment）」ともいえます。その働きは、細胞及び細胞外マトリックスと相互作用を行ったり、創傷の収縮を起こす等、

創傷治癒過程の中で重要な働きもしています。微小環境という言葉は非常に新しい難しい概念であります。とりわけ最近の

腫瘍（ガン）の研究において使われ始めた新しい概念であります。正常な細胞もガン細胞も微小環境があって初めて生き続

けることができるのであります。微小環境と細胞外マトリックスとは同義語と考えてください。 

 まず細胞は５種類から成り立っております。１つめが線維芽細胞であり、２つめが組織球であり、この組織球はマクロフ

ァージと単球です。３つめが肥満細胞であり、英語のマスト細胞と同じであります。４つめが形質細胞であり、B細胞が分

化したもので抗体を作ることができます。５つめが真皮樹状細胞であります。ランゲルハンス細胞と同じであります。 

 次に線維はコラーゲン線維（膠原線維）とエラスチン線維（弾性線維）の２つから成り立っています。 

 最後の基質は英語でマトリックスといいます。線維芽細胞から作られ、水と

有機高分子（プロテオグリカン）を含み、その多くは多糖類とタンパク質から

成り立った複雑な糖タンパクです。細胞外マトリックスとはなんでしょうか？

＜プロテオグリカンの模式図＞ 
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細胞外マトリックスを簡単に説明すると、多細胞生物を構成する個々の細胞の多くは細胞外マトリックスという畳の上で生

活しているのです。細胞外マトリックスの線維成分の代表がコラーゲンであります。ただそれは単純な畳ではなくて、細胞

の生き様を変化させることができる動的で機能的なものであり、難しく言えば、細胞にとっての「微小環境（micro 

environment）」ともいえます。その働きは、細胞及び細胞外マトリックスと相互作用を行ったり、創傷の収縮を起こす等、

創傷治癒過程の中で重要な働きもしています。微小環境という言葉は非常に新しい難しい概念であります。とりわけ最近の

腫瘍（ガン）の研究において使われ始めた新しい概念であります。正常な細胞もガン細胞も微小環境があって初めて生き続

けることができるのであります。微小環境と細胞外マトリックスとは同義語と考えてください。 

 プロテオグリカンについて詳しく説明しましょう。まずこの多糖類に、皆さんよくご存知のヒアルロン酸や、コンドロイ

チン硫酸や、デルマタン硫酸や、ケラタン硫酸があります。これら４つの多糖体を総称してグルコサミノグリカンといい、

ムコ多糖体ともいいます。ブラシ状になったグルコサミノグリカンが、長い鎖状（棒状）のコアタンパクと結合した巨大な

分子がプロテオグリカンであります。左にプロテオグリカンの模式図を示します。プロテオグリカンという名称は、コアタ

ンパクのプロテインとグルコサミノグリカンのグリカンを結びつけて生まれたのです。このコアタンパクのブラシの間に大

量の水を保有することが可能になるのです。従って皮膚の水分の大部分はここに含まれているのです。なぜ水が保持する必

要があるのでしょうか？それは水を保持することによって基質をゼリー状にするためなのです。さらにプロテオグリカンは、

もっと大切な仕事をしてくれます。実はこのプロテオグリカンは、細胞外のみならず細胞の表面にもあるのです。細胞の表

面にあるプロテオグリカンは、ある種のシグナルタンパク、例えば線維芽細胞形質転換増殖因子（FGF）と結合し、線維芽

細胞が軟骨細胞、骨細胞、ある種の平滑筋細胞に変わることができるのです。さらにプロテオグリカンが分解されると、こ

れらに蓄えられた増殖因子が放出され、他の細胞の増殖や細胞外マトリックスの産生が活性化されるのです。ついでにグル

コサミノグリカンは、英語で“glycos-amino-glycan”で、略語でGAGといいますが、このグルコサミノグリカンいう名前が

出てきたのかを説明しましょう。まずグルコはグルコース、つまり糖という意味です。アミノはアミノ糖のアミノでありま

す。グリカンが多糖類という意味であります。もともと酸性ムコ多糖類と呼ばれていました。だから、GAGを今でもムコ多

糖体として使われます。GAGは直鎖型の多糖でウロン酸とヘキソサミンという２つの糖の反復によって構成された長い直鎖

状の重合体です。先ほど述べたように、GAGにはヒアルロン酸、コンドロイチン硫酸、デルマタン硫酸、ケラタン硫酸に加

えてヘパラン硫酸とヘパリンがあります。ヘパリンは血液凝固を防いでくれる抗凝固剤として有名ですね。余談を言えば、

ヒアルロン酸やコンドロイチン硫酸はよく新聞で目にしませんか？そうです。サプリメントで有名ですね。コンドロイチン

硫酸は、ゲル状の物質で、軟骨の成分で骨、角膜、血管壁などの結合組織などにも多く含まれます。 

 さぁ、これから細胞と線維と基質の３つのそれぞれについて詳しく見ていきましょう。 

 表皮の下にある真皮といっても、皆さんはイメージができにくいでしょう。表皮は皮膚の表面にあるので見ればすぐにわ

かりますが、真皮は隠れていますので、詳しく説明する必要があります。 

 皆さんのなかで革靴を持っていない人はいないでしょう。革靴の革は、まさに動物の真皮から作られます。というのは、

真皮は強靭な線維性結合組織でできているので、この強い性質を利用して革靴を作っているのです。革靴を作るときには、

まず動物の皮をなめします。「なめす」という漢字は「鞣す」であり、毛皮の毛と脂を取り除いて柔らかくすることです。

皮と革は違います。皮を鞣して革にするのです。皮（原皮）は、動物の体から、はいだままの状態にしておくと腐ってしま

います。そこで、皮が腐ったり変質したりしないように、「なめし」という加工を行います。なめし剤が革の主成分である

コラーゲン蛋白質と化学的、物理的に結合、これにより皮は革へと変わります。皮は英語で「スキン」または「ハイド」と

いい、革は「レザー」といって区別します。なめし方にはいろいろあり、そのなめし方の違いによって、靴のアッパー（上

http://www.pharm.or.jp/dictionary/wiki.cgi?%e7%b4%b0%e8%83%9e


側）には柔らかい革、ソール（足底側）には厚くて堅くしまった革が使われます。 

 ついでになめしのやり方について勉強しておきましょう。皮（原皮）のなめしの工程では、水洗いや石灰漬けによって毛

を除去します。さらに腐敗しやすい動物の脂を除き、たんぱく質であるコラーゲン線維を変性させて、さらに強靭にします。

また、柔らかくするために主にリンスと同じ作用をする合成の脂を加えます。リンスとは油脂成分を補い、しなやかにする

という意味があります。 

 原始時代は、人類は自らの唾液で皮をなめしていたのです。古代になり、植物の樹皮、木部、葉、果実等から抽出した赤

黒い液であるシブに含まれるタンニンを利用して、タンニンなめしとして長らく使用されてきました。シブというのは渋柿

の渋い味のことです。タンニンなめしを施した革の断面は茶褐色であり、堅牢で伸びが少ないので、革靴のソール（足底）

にも使われます。現在では安価な化学薬品であるクロムなめし材が使用されることが多いのです。クロムなめし剤は、塩基

性硫酸クロムであり、その作用機序は皮のタンパク質とクロムの錯体を作って、耐熱性等の性能が向上し、革となります。

錯体とは金属と非金属の原子が結合した構造を持つ化合物のことです。クロムなめし剤で作られた革の断面はクロム錯体の

色である青緑色に見えます。革靴が雨に濡れたときの耐熱性が強く、柔軟で伸縮性があり、植物タンニンのなめし革に比べ

て軽いのが特徴です。従ってアッパー用のなめしに使われます。近頃はタンニンなめし剤とクロムなめし剤を組み合わせた

コンビネーションなめしも用いられています。比較的安価なクロムなめしが主流だったのですが、昨今の環境問題からタン

ニンなめしが見直されつつあります。さて、余談は終わりにしましょう。 

 ややこしい皮膚の構造をもう一度復習しながら、乳頭層

と網状層でできている真皮のところを着目しながら読み続

けてください。真皮は強靭な線維性結合組織であり、毛細

血管と感覚をつかさどる神経終末が多く存在することがお

分かりでしょう。真皮は２層からできており、表皮との接

触面である凸凹した乳頭層、これを真皮乳頭といいますが、

乳頭層の下には網状層の２層から成り立っております。網

状層は皮下組織と明瞭な境界を持たず、密なコラーゲン繊

維の結合体の中に強靭な弾性繊維が網状に分布し、皮膚全

体の強さを維持しております。先ほど述べたように、動物

の皮革は皮革線維というべきであり、このコラーゲン線維

部分に防腐処理や柔軟化を施したものです。コラーゲンの

種類は、成人の場合Ⅰ型がⅢ型の3倍程度あるが、15週前後

の新生児では、Ⅲ型の方が多い。また、水分を維持する糖類の一種ヒアルロン酸も含まれます。 

 さぁここで、コラーゲンについて勉強してみましょう。皆さん、以前から私は自己免疫疾患などという病気は、頭の良す

ぎる医学者たちが作った病名であり、実はコラーゲン線維の上で生ずる病気なので、膠原病と言っているに過ぎないといっ

てきました。最初に膠原病という名前をつけたのは誰でしょうか？ 

 膠原病は、1942年にアメリカの病理学者ポール・クレンペラーが提唱した名称であり、クレンペラーは全身性エリテマト

ーデス、全身性硬化症の研究から、病態の主座は結合組織と血管にあると考え、collagen-vascular disease と命名しました。

これが膠原病と翻訳されました。綿密な病理組織学的検索によって全身の「結合組織」が病変の主座であり、しかも「フィ

ブリノイド変性」という病理組織学的変化が共通して見られることを示し、このような疾患群を「膠原病」（Collagen Disease）
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とクレンペラーは命名したのです。「結合組織」という言葉は、体の中のいろいろな構造や臓器のすき間を埋める組織、言

い換えると間質と考えておいてください。「フィブリノイド変性」とは、血管や結合組織に変性したフィブリンを主体とす

る種々の血漿成分（免疫グロブリンなど）よりなる物質が滲み込み形成されたものです。日本語では、類線維素変性、線維

素様変性といいます。さらにフィブリノイド変性は、病変の主体は膠原線維であり、血漿内の線維素が膠原線維に染み込み、

線維は膨化し、線維構造を失い均等な硝子のような状態となります。 

 コラーゲンはなんのために作られたのでしょうか？ その理由を説明するためにも、もう少し詳しくコラーゲンについて勉

強する必要があるのです。 

 コラーゲンが地球で初めて誕生したのは、原生代後期に極端な寒冷のために地球全体が凍結後（6億～8億年前）でありま

す。タンパクであるコラーゲンの産生には大量の酸素の供給が必要なのですが、全地球凍結以前は、地球においてはコラー

ゲンを作り出せるだけの高濃度の酸素が蓄積されていませんでした。そのため、それまでの生物の進化は単細胞生物までに

留まっていました。ある説によれば、12億年前に多細胞生物が出現したという学者もいますが。全地球凍結の状態が終わり、

急激な気候変動の影響で大量に酸素が作られ地球に蓄積したことにより、単細胞生物がコラーゲンを作り出す事に成功し、

細胞同士の接着に利用され、単細胞生物の多細胞化が促進されたのです。今日見られる多細胞生物である動物・植物・原生

生物・真菌類の全ては、このコラーゲンの生産に成功した種の子孫であります。ただし、多細胞生物の子孫である植物は細

胞間接着にコラーゲンを用いず、セルロースを用いており、コラーゲンを細胞間接着剤として利用している生物は動物と一

部の原生生物に限られています。多細胞動物の細胞外基質（英語で細胞外マトリックスといいます）の主成分であります。

体内に存在しているコラーゲンの総量は、ヒトでは全タンパク質のほぼ30%を占めているのです。真皮の全タンパク質の90%

が膠原線維（コラーゲン）であります。真皮には10種類のコラーゲンが存在しております。ところが真皮を構成するコラー

ゲンの80%は、Ⅰ型コラーゲンであり、15％はⅢ型コラーゲンであります。Ⅰ型コラーゲンは乳頭層にあるのではなく、真

皮網状層に存在しています。Ⅲ型コラーゲンは、真皮乳頭層や真皮の血管や汗腺や毛などの皮膚付属器官に分布しています。 

 脊椎動物は30種近くのコラーゲンタンパク質を有しており、それぞれのコラーゲンはⅠ型、Ⅱ型のようにローマ数字を使

って28の型に分類されています。真皮、靱帯、腱、骨、軟骨、血管壁などにコラーゲンが分布しています。しかもこれらの

コラーゲンはⅠ型コラーゲンが主成分でありますが、例外的には関節軟骨ではⅡ型コラーゲンが主成分です。また、すべて

の上皮組織を裏打ちしている基底膜はⅣ型コラーゲンが主であります。体内で最も豊富に存在しているのはⅠ型コラーゲン

であります。 

今日はここまでです。2016/11/07 

 

 今回はコラーゲンの分子構造についてさらに詳しく勉強しましょう。これまでも解説していますが、動物がここまで高度

に進化できたのはコラーゲンというタンパク質が存在したからと言っても過言ではなく、皮膚や骨や軟骨、血管などの様々

な臓器に欠かせないものです。なぜならば人体の60兆個の細胞は、コラーゲンという素地の上にひっつき、生き続けている

からです。さらに、このコラーゲンの中に血管やリンパ管が通り、神経も通っているのであります。言い換えると、コラー

ゲンがなければ細胞は生き続けることができないと言っても過言ではないのです。 

 では、なぜコラーゲンがそんな大切な役割を担うことができるタンパク質なのでしょうか？それは、ひとことで言うと「線

維構造」をとっているからです。繊維と言えば「食物繊維」が思い浮かびますが、食物繊維も植物の高度な進化には大切な

役割を果たしていますから、高度な生命には細胞以上に「繊維」が大切だということになります。それでは、タンパク質の

線維であるコラーゲンの構造について、その線維をほぐすように詳しく解説してみましょう。 
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 まず、コラーゲンがどのようにして作られるかを勉強してみましょう。コラーゲン線維の最小の1本は、約20種類のアミ

ノ酸がつながった「ポリペプチド鎖（α鎖）」です。左下にこのα鎖であるポリペプチド鎖からトロポコラーゲン、コラーゲ

ン細線維が作られるまでの図を示しておきます。 

 体内のコラーゲンで一番多いⅠ型コラーゲンのα鎖は、アミノ酸残基数

1,000程度のポリペプチドで分子量約10万です。左図の「Gly-X-Y」の説明を

しましょう。左図の【α鎖の一部の構造】をみてください。「Gly-X-Y」の３

文字が並び、それが繰り返されていますね。「Gly-X-Y」のGlyは、アミノ酸

のグリシンであり、X、Yもアミノ酸のひとつであります。アミノ酸配列は「グ

リシン-X-Y」という並びが繰り返され、Xにはアミノ酸のプロリン、Yにはア

ミノ酸のヒドロキシプロリンであることが多く、この配列が螺旋状を作り3

本のα鎖を強く結びつけて、丈夫なコラーゲン線維を作っている図が真ん中の

図です。そして、このα鎖3本が左巻きの螺旋（らせん）状に絡み合い、分子量約30万で長さ約300nm（ナノメートル）、直

径が約2nmの細長い棒状のタンパク質となり、これを「トロポコラーゲン」といいます。コラーゲン分子というのは、この

トロポコラーゲンのことであります。そしてさらに、トロポコラーゲン同士が1分子の約1/4にあたる67nmごとに規則的にず

れて、おのおのの鎖の間に架橋結合が形成されて線維束を形成しており、これが図示されている「コラーゲン細線維」であ

ります。さらにこのコラーゲン細線維が多く寄り集まって、結合組織内で強大な線維を形成しており、これが「コラーゲン

線維」であります。コラーゲン線維が膠原線維であります。 

 まとめると、「アミノ酸 → ポリペプチド(α鎖) → トロポコラーゲン → コラーゲン細線維 → コラーゲン線維」となっ

ていくのです。まさにコラーゲン線維というのはアミノ酸から出来ており、タンパク質そのものなのであります。 

 真皮部分にはコラーゲン線維の他に、コラーゲン線維をつくる繊維芽細胞や、免疫機能や炎症などに関係する肥満細胞（マ

スト細胞）があります。肥満細胞についてはここ（wikipedia）を読んでください。また、神経は表皮まで到達しますが、毛

細血管の伸びは真皮で止まります。なぜ膠原病が膠原線維に多い真皮に多い理由を述べる前に、真皮を構成する細胞成分に

ついて勉強する必要があります。 

 真皮の主な細胞には、４種類あります。１つめは線維芽細胞であり、コラーゲンとエラスチンを産生します。エラスチン

は硬タンパク質の一種で、水にとけず、ゴムのような弾力性を持ち、コラーゲン線維ほど強靭ではないものの、軟骨・腱（よ

く知られているのがアキレス腱）・靭帯・大動脈・皮膚などの伸縮性に富んだ組織、すなわち結合組織に多く含まれていま

す。真皮の結合組織にあるタンパク質の重量に占める割合は約2％とわずかですが、皮膚の弾性に重要な役割を果たしていま

す。２つめは組織球であり、単球とマクロファージを組織球といいます。３つめは肥満細胞であり、これはアレルギーに関

係するヒスタミンや、血液の凝固を防ぐヘパリンを含む顆粒をもっています。４つめは形質細胞であります。この形質細胞

はBリンパ球が分化した細胞であります。これらの４つは何のためにあると思

いますか？形質細胞からIgM、IgG、IgA、IgEなどの抗体が作られるのです。

アトピーが皮膚に現れるのは、IgEが異物である化学物質を排除しようとする

からです。また皮膚から入った細菌やウイルスを排除しようとするのがIgGで

あることは皆さんご存じでしょう。 

 左に皮膚の動静脈毛細血管系のイメージ図を掲示しましょう。真皮には毛細

血管が豊富であり、血液に含まれた栄養物質を真皮乳頭に漏出させます。皆さ
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ん、なぜ真皮乳頭といわれる乳首のような突出部を作るのか疑問に思いませんか？真皮と表皮の境界は平坦な直線であれば

いいのに、なぜわざわざ凹凸を作っているのか疑問に思いませんか？さらに左の図の毛細血管と毛細血管を拡大した図をみ

てください。毛細血管の拡大図は、ループ状になり、網状になっていることがお分かりでしょう。つまり真皮乳頭はまさに

毛細血管をループ状にするためです。なんのためでしょう？それは、真皮乳頭は真皮と表皮の接触面積を大幅に増加させる

ことによって、ループ状になった動脈性毛細血管から、動脈から運ばれた栄養素を真皮乳頭にできるだけ多く漏れ出させ、

真上にある血管のない表皮に栄養供給をはかるためだったのです。栄養素が真皮乳頭のループ毛細血管から真上の表皮の基

底層の細胞に運ばれ、拡散していくと、基底層にある上皮の幹細胞が分裂できるようになり、ケラチノサイトが新たに作る

ことができるからです。もちろん言うまでもなく、静脈性毛細血管からは表皮や真皮の老廃物を出来る限り多く運び去るた

めにループ状の毛細血管が必要であったのです。 

 ところが残念なことに、化学文明社会においては、水分や食べ物に含まれた大量の化学物質が真皮にある血管系から毎日

毎日膠原線維でできた真皮を含むあらゆる結合組織に染み出しているのです。しかもこの結合組織にある膠原線維は、先程

述べたように人体のタンパクの30%も占めているものであり、さらに真皮においてはタンパクの90%ががこのコラーゲンタ

ンパクであるのです。これらの人体の結合組織の細胞の素地（畳）となっているこのコラーゲンタンパクをキャリアタンパ

クとし、異物となる化学物質であるハプテンと結びつき、ハプテン-キャリアタンパク複合抗原となり、この抗原を認識でき

るMHCⅡの多様性が豊かである人たちの免疫に認識され、アレルギーや膠原病として処理される病気が生まれるのでありま

す。 

 それではここで、どのようにしてコラーゲンタンパクと化学物質が結びつ

くかを少し考えるために、左に先ほど掲げた膠原線維がどのように作られる

かの図を掲載します。左の図のポリペプチド鎖からトロポコラーゲン、コラ

ーゲン線維になるまでの間に、これらの様々なタンパクと化学物質が一番結

びつきやすいチャンスがあるはずです。化学物質の種類によって、どの段階

のコラーゲンタンパクと結びつくかどうかはアレルギーや膠原病の研究者の

今後の課題となるでしょう。現代の医学では、原因がわからなくてIgEを用

いるアレルギーは、免疫の過剰反応というだけであり、かつ膠原病は何かわからないけれども自己の免疫が過剰に反応し、

自己の成分をIgGを用いて攻撃する自己免疫疾患だとありもしない病気を作り上げ、いずれも過剰な免疫を下げるためにス

テロイドや免疫抑制剤を用いるだけですから、全く困ったものです。「なぜ自己免疫疾患がないのか」の論文を読んでくだ

さい。悲しい話です。 

 ここでひとつ面白いお話を２つしておきましょう。１つめは、人体に入ってきた不必要な異物は、なぜコラーゲンタンパ

クと結びつきアレルギーや膠原病を起こすことになるのでしょうか？２つめは、人体にとっては異物ではあるが無害である

化学物質とは最後に自然後天的免疫寛容を起こすことで化学物質と共存できるのに、なぜ余計なIgEを作ってアレルギーに

したり、わざわざIgGを作って戦う膠原病にしてしまうのでしょうか？ 

 １つめの問いに対する答えは、免疫が異物を処理することができるのは、その異物はタンパクとしてしか認識できないか

らです。ですから、もしタンパクでない化学物質がコラーゲンタンパクというキャリアタンパクと結びつかなければ、異物

と認識できないので病気は起こらないのです。 

 実はこの人体のコラーゲンタンパクを結びつけて排除するシステムは、元来人類が発祥した頃に、無知蒙昧な私たちの祖

先が食べられると思って食べた天然の異物となる化学物質や、飲めると思って飲んだ水の中に含まれた天然の異物となる化
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学物質を排除するために生まれたシステムなのであります。このような天然の異物を摂取して死んでしまった人類の祖先は

多かったでしょうが、実はこのシステムを利用して生き残った人もいたのです。しかし昔も今も、異物となる天然の化学物

質との戦いは、必ずアレルギーか膠原病か、最悪の場合は死を招いたのです。このような毒物となる天然の化学物質が引き

起こすアレルギーや膠原病を避けるために、経験学習により食べたり飲んだりすることを徐々に徐々にやめていったのです。

そして現在では食べ物や飲み物には毒物となる天然の化学物質は全く入らなくなってしまったので、天然の異物に対するア

レルギーや膠原病も消滅してしまったのです。 

 ２つめの問いは、人間を殺すことがない、いかなる人工化学物質も、いずれは共存できるために自然後天的免疫寛容が起

こるわけなのに、なぜわざわざ人工化学物質と戦うのでしょうか？でした。その答えは、それは自然後天的免疫寛容が起こ

るのは、戦って初めて無害であると免疫が学習できる現象であるからです。言うまでもなく、生命を奪うような人工化学物

質を摂取したり用いたりすることは厳重に法律によって禁止されています。従って現代の人工化学物質は死ぬことがないの

で、最後は自然後天的免疫寛容が起こるのです。この自然後天的免疫寛容という名称は私がつけました。死なないわけです

から、「自然」というのは「免疫を抑えない自然な免疫の働き」という意味であり、「後天」というのは「異物ではあるが

無害であるということを免疫のシステムが学習する」という意味です。最後の「寛容」は、まさに「無害な異物を免疫が受

け入れて共存できる」という意味であります。しかし現代のように無理やり化学物質を飲食のみならず接触させられる時代

においては、化学物質をキャリアタンパクとして結びついた複合体を認識できる免疫のMHCⅠやMHCⅡの優れた遺伝子の

多様性を持った人は、まさに現代の文明の被害者になってしまうのであります。アレルギーや膠原病は、まさに文明が作り

出した人工化合物による文明病なのであります。 

 本論に戻りましょう。この不必要な異物である化学物質と結びついたキャリアタンパク（コラーゲンタンパク）を排除す

るために、IgEの世界であるアレルギーを起こしたり、IgGで殺しの炎症を引き起こす膠原病となってしまうのです。だから

こそ、上にあげた４つの線維芽細胞、組織球、肥満細胞、形質細胞の４種類の細胞成分の現代的な意味は、全ての細胞はア

レルギーや膠原病を治すために存在しているといえるのです。 

 ここで、まず４つの細胞の最初の線維芽細胞についてもう少し説明しておきましょう。なぜ線維芽細胞が作るコラーゲン

が30種類もあるのでしょうか？それは、線維芽細胞は１種類ではなくて、線維芽細胞の家族というべき様々な細胞に変化す

ることができる未分化な細胞といえるのです。この家族を一言で言うと、結合組織細胞家族というべきものです。この家族

には、今述べている線維芽細胞があり、軟骨細胞、骨細胞、ある種の平滑筋細胞なども含まれるのです。だからこそノーベ

ル賞受賞者である山中先生が、この皮膚の真皮にある未分化な線維芽細胞を利用してiPS細胞という得体の知れない（？）万

能幹細胞を、簡単に（？）作ることができたのです。つまり、もともと線維芽細胞というのは、あらゆる分化した細胞の中

で最も分化の度合いが少ない細胞であるので、実に簡単に初期化できたのです。皮肉なことに、このiPS細胞は、様々なガン

細胞に最後は分化することもできる特別な未分化な細胞なのです。アッハッハ！ 

 線維芽細胞の機能は，他の細胞から放出されるFGF（Fibroblast growth factor）などのいくつかの因子によって調節を受

けています。線維芽細胞は、コラーゲン、エラスチン、ヒアルロン酸といった真皮の間質の成分を作り出していることはす

でに述べました。細胞小器官が豊富であり、核小体が明瞭な楕円形の核を有し、細胞質は塩基好性を示します。また、線維

芽細胞は比較的分裂周期が早い為、特別に処理をしないで同じ容器の中で複数の細胞と共に長期間培養すると他の細胞より

大量に増殖します。だからこそ、この性質はiPS細胞を作るときに非常に好都合であるのです。また様々な化学的なシグナル

に反応して機能を変えることもできます。  

 線維芽細胞は英語で“Fibroblast”といいます。皮膚の様々な機能を保つ上で最も重要な細胞であります。正常組織では
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目立った機能を有しませんが、損傷が加わると損傷部に遊走し、コラーゲンなどの細胞外マトリックスの産生を始める結合

組織の固有細胞であり、常に細胞外マトリックスを新たに作り出しています。細胞外マトリックスは、線維成分と基質でし

たね。 

 それでは、汗腺について話を進めましょう。真皮には汗を分泌するエクリン腺とアポクリン腺があり、どちらも球状に絡

まった管状構造があり一端を表皮に伸びていますが、エクリン腺は直接表皮に、アポクリン腺は毛穴の側面に繋がっていま

す。ヒトの場合、温度調節に欠かせないエクリン腺は全身に200~500万個程あり、1cm2に換算すると300個以上があります。

特に額や掌および足底に多く見られます。ただし多くの動物ではアポクリン腺の数の方が多く、またヒトのように汗腺が全

身にあるのは霊長類以外には見られません。それは霊長類にとって体温調節が極めて大事であることを物語っています。 

 次に真皮に分布している知覚神経について勉強しましょう。この知覚神経には、ステロイドをアトピーで大量に使うとヘ

ルペスウイルスが神経細胞に大量に増殖し、ステロイドをやめるときに免疫が高まり、神経細胞に増殖していた単純ヘルペ

ス１、単純ヘルペス２、水痘帯状ヘルペスとの戦いが始まり、アトピーの症状よりもはるかに苦痛を引き起こすことになり

ます。現代、世界中の医者はステロイドを使えば使うほどヘルペスが増えることを誰も知りません。ステロイドをやめれば

アトピーの症状がひどくなるのみならず、知覚神経細胞に増殖したヘルペスを細胞免疫が殺そうとするときに出現するピリ

ピリ、チクチク、ヒリヒリ、じりじりと表現される耐えかねる痛みは、患者にとってまさに地獄の苦しみであります。さら

に表皮細胞に増殖したヘルペスが細胞免疫で殺されるときに、細胞に含まれている大量のリンパ液が出現し、その不快さや

苦しみは言葉では表現できないのです。 

 次回は、皮膚の神経付属器官であるMeissner小体・Pacini小体・Krause終末・Ruffini小体について詳しく勉強しましょ

う。 

今日はここまでです。2016/11/17 

 

さぁ、今日は皮膚の神経の全てについて語りましょう。アトピーの患者さんはステロイドをやめて、化学物質に対して自然

後天的免疫寛容を起こし、化学物質と共存をすれば、すぐに良くなると思っておられるでしょうが、そうはいきません。ス

テロイドで皮膚の免疫を抑えている間に、皮膚の様々な末梢神経に無限大といえるほどヘルペスウイルスを感染させ、さら

に増殖させてきたので、ステロイドをやめて免疫を復活させると、あらゆる神経に入り込んだ莫大なヘルペスウイルスとの

新たなる激しい戦いが始まります。しかも一度人体の神経細胞に入り

込んだヘルペスウイルスを殺しきることはできないので、それこそ化

学物質との戦い以上に難敵なのはヘルペスなのです。そのメカニズム

を明らかにしたいために、いつものごとくしつこくしつこく神経にこ

だわり説明していきます。 

 皮膚が感じる感覚を皮膚感覚といいます。圧覚、触覚、温覚、冷覚、

痛覚の５つがあります。温覚と冷覚を合わせて温度覚とまとめること

があります。痛覚以外の残りの４つは、皮膚に存在する受容器によっ

て認識されますが、例外的に痛覚だけは自由神経終末によって知覚さ

れます。深部感覚などとあわせて体性感覚と呼ばれます。深部感覚と

は、体の深部にあたる皮膚と内臓の中間領域において、機械的刺激に

よって起こる感覚をいいます。深部感覚については後に詳しく説明し
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ます。 

 触覚とは触れることで物体の形などを認識する能力であり、圧覚とは物体によって押される圧力を認識する能力です。触

覚や圧覚を感じるのは、圧力の変化に対して応答する細胞が行い、マイスナー小体、パチニ小体、メルケル触盤、ルフィニ

終末、クラウゼ小体の５つがあります。これらの細胞は、圧力がかかって反応し始めてから、順応して反応しなくなるまで

の時間特性が異なるだけです。順応が早い細胞は圧力がかかり続けている状態では反応しないため、圧力の変化や振動があ

るときにのみ反応します。一方、順応が遅い細胞は持続的な圧力の存在に反応して、触覚や圧覚を感じ続けます。マイスナ

ー小体は、圧力に対し速やかに順応し、振動などによく反応する。主に表皮下層に分布します。マイスネル小体ともいいま

す。パチニ小体は、圧力に対し非常に速やかに順応し、振動などによく反応します。真皮下層や皮下組織に分布します。フ

ァテル-パチニ小体とか、ファーター-パチニ小体ともいわれます。メルケル触盤は、圧力に対し遅く順応し、持続的な皮膚

への圧力によく反応し、主に表皮に分布します。メルケル触小盤ともいいます。ルフィニ終末は、圧力に対し遅く順応し、

持続的な皮膚の変形などによく反応します。主に真皮に分布します。ルフィニ小体ともいわれます。クラウゼ小体は、圧覚

や触覚や冷覚を司る求心性神経終末のひとつです。真皮、結膜、口や鼻の粘膜下に存在し、楕円形あるいは球形をしていま

す。以上、上にあげた受容器は求心性神経終末であります。これらの求心性神経終末と自由神経終末とを混同しないでくだ

さい。もちろん自由神経終末も求心性神経終末の一つですが。 

 今述べた最後に残された求心性神経終末は、特別に自由神経終末といって、神経終末がむき出しになっているだけで、単

に痛みを感じる神経線維の末端にすぎないのです。つまり痛み刺激を受容するための特別な構造である小体を持っていない

のです。上の図をみればおわかりのように、自由神経終末以外は、特別な装置があることがおわかりになるでしょう。皮膚

に分布する全ての神経の最後の末端部分は求心性神経終末であり、自由神経終末は特別な求心性神経終末であるのを忘れな

いでください。自由神経終末とは、神経線維の末端でありますが、刺激を受容するための特別な構造を持たないという特徴

があります。自由神経終末では髄鞘が消失しており、痛覚を刺激し痛みを脳に伝えます。髄鞘については後で説明します。

痛覚では、電気信号を発生するための特別の感覚受容器がないので、神経末端自身が電気信号を発生させているだけです。

従って自由神経末端の自由とは、マイスナー小体やパチニ小体などの感覚受容器がないという意味なのです。 

 さぁ、ここで、皮膚感覚を認識する神経線維の分類について整理しておきましょう。難しいですがついてきてください。

というのは、アトピーで長年ステロイドを使われてきた患者さんが、ステロイドをやめるときに、全身にピリピリ、ヒリヒ

リ、チクチクという痛みの感覚を、ほとんど全ての患者さんが訴えるのですが、どうしてそんな痛みが引き起こされるのか

を説明したいためです。さらに鍼やお灸をやるときに、どのようにして痛みや熱さを感じるのかの説明もしたいからです。

さらに鍼灸と免疫との関係を神経学的に解明したいと思うからであります。 

 【皮膚感覚の神経線維の分類】 

種類 役割 直径（μm） 伝導速度（m/sec） 髄鞘の有無 

Aα 筋紡錘からの求心性情報、骨格筋支配 １５ １００ 有 

Aβ 触覚、圧覚 ８ ５０ 有 

Aγ 筋紡錘への遠心性情報 ５ ２０ 有 

Aδ 痛覚（一次疼痛）、温覚、冷覚 ３ １５ 有 

B 交感神経節前線維 ＜３ ７ 有 

C 痛覚（二次疼痛）、交感神経節後線維 １ １ 無 

 左端の種類の欄をみてください。まず、AとBとCの違いについて述べます。右端の伝導速度も見てください。Aが一番電

http://hobab.fc2web.com/sub4-pain.htm#%93%F1%8E%9F%E1u%92%C9


気信号の伝導速度が速くて、Cが一番遅いのです。それではAα、Aβ、Aγ、Aδの、α、β、γ、δは何を示すのでしょう

か？これも伝導速度の違いを示しているのです。つまり伝導速度が早いA線維のなかで、αが一番速くてδが一番遅いとい

う意味です。神経線維のなかで最も早い神経線維はAαということになります。１秒間に100mの速さで伝わっていくのです。

A線維の中で一番遅いAδでさえも、１秒間に15mというスピードで神経の活動電位が伝導していくのです。すごいスピード

でしょう！一番遅いC線維でも１秒間に１mの速さで電気信号が伝わっていくのです。髄鞘がないのはC線維だけなのです。

だからこそC線維の伝導速度が一番遅いのです。というのは、髄鞘がある神経線維、つまり有髄神経線維は電気信号を跳躍

伝導で伝えることができるので、スピードが速くなるのです。跳躍伝導も髄鞘とともに後で説明します。 

 次に役割の欄をみてください。触覚と圧覚を感じるのはAβであり、温度覚を脳に伝えるのはAδでありますが、Aδは同

時に痛覚も感じ取ることができるのです。覚え方は、Aδで温度が高すぎたり低すぎたりすると、同時に皮膚は痛みを感じ

取れませんか？だからAδは温冷覚と痛覚を同時に感じ取ることができるのです。しかも一次疼痛と書いていますね。言い

換えると、外部刺激の痛みの第一報である衝劇的な痛みは、高閾値機械受容器が興奮し、Ａδ神経経由で神経節、シナプス、

脊髄、大脳と伝わります。高閾値機械受容器の興奮は一過性で、外部刺激が治まれば、痛みも治まります。伝達スピードは、

15ｍ/sです。高閾値機械受容器は後で説明します。 

 次に一次疼痛（一次痛）の意味を理解するために、ついでにC線維の役割の欄をみてください。C線維は二次疼痛（二次痛）

の痛覚を感じ取ることができますね。それでは一次疼痛と二次疼痛の違いはなんでしょうか？外部からの侵害的な刺激を皮

膚が受けた直後に感じる鋭い衝撃的な痛みを一次疼痛といい、この痛みは高閾値機械受容器で感知し、Ａδ神経で伝わるこ

とは既に述べました。刺激がなくなれば、この一次疼痛も消失します。一方、少し遅れて感じるうずくような痛みを二次疼

痛といい、ポリモーダル受容器で感知し、C線維神経で脳まで伝わります。ポリモーダル受容器については高閾値機械受容

器と一緒に後で説明します。言い換えると、外部刺激の痛みの第一報である衝劇的な痛みは、高閾値機械受容器が興奮し、

Ａδ神経経由で神経節、シナプス、脊髄、大脳と伝わります。高閾値機械受容器の興奮は一過性で、外部刺激が治まれば、

痛みも治まります。伝達スピードは15ｍ/sです。これを一次痛といいます。しかし、その後多少遅れて、ジワ～ッと来る不

快な痛みがきます。これがポリモーダル受容器の興奮で、C線維神経を通じ、神経節、シナプス、脊髄、大脳と伝わり、痛

み全体を認識するのです。スピードは1m/sです。これを二次痛といいます。 

  一次侵害受容ニューロンの末端（末梢側）は自由神経終末とよばれ、

2種類の痛みの受容器（侵害受容器）が存在します。それは、高閾値機

械受容器とポリモーダル受容器です。これらの受容器は、刺激が与えら

れると興奮し、その興奮は神経を伝わっていきます。与えられる刺激の

強度に伴って興奮性が増します。高閾値機械受容器は、身体に害を及ぼ

すような侵害性の強い機械的刺激が与えられると興奮しますが、弱い機

械的刺激では興奮しないという特徴があります。ポリモーダル受容器

は、侵害性、非侵害性に関わらず、機械的刺激、熱刺激（43℃以上の高温と15℃以下の低温）、化学的刺激が与えられると

興奮するという特徴があります。ちなみに、ポリモーダルの『ポリ』は多様な、『モーダル』は様式という意味です。ここ

で注意しておいてください。一次疼痛（一次痛）と一次侵害受容ニューロンは別物であり、同じように二次疼痛（二次痛）

と二次侵害受容ニューロンとは別物であります。混同しないでくださいね。上の絵を見ればすぐにお分かりでしょう。難し

い話だったのでまとめてみましょう。 

 一次侵害受容ニューロンには、Aδ線維とC線維の2種類があります。Aδ線維は、直径5μm以下、伝導速度30m/s以下のも

自由神経終末 



ので、受容器の興奮を素早く脊髄へ伝えます。C線維は、直径1.5μm以下、伝導速度2m/s以下のもので、受容器の興奮を比

較的ゆっくり脊髄へ伝えます。『痛み』には2種類あって、一次痛、二次痛とよばれています。一次痛は『刺すような鋭い痛

み』で、二次痛は『鈍く疼くような痛み』です。組織が損傷されたときは、最初に一次痛が生じ、少し遅れて二次痛が生じ

ます。一次痛は一過性の痛みであります。例えば、転んで頭を打ったとき、最初に感じる「火花が飛ぶような痛み」は一次

痛で、その後に感じる「ズキズキした痛み」は二次痛であります。つまり、一次痛はAδ線維によって、二次痛はC線維によ

って脊髄に伝えられます。アトピーの皮膚のズキズキする痛みはまさに二次疼痛であります。 

 Aδ線維の自由神経終末うち、皮膚表面にあるものにはポリモーダル受容器が、深部組織にあるものには高閾値機械受容

器が存在しています。C線維の自由神経終末には、ポリモーダル受容器が存在しています。先ほど説明したように、ポリモ

ーダルの『ポリ』は多様な、『モーダル』は様式という意味で、多様な様式（機能）をもった受容器が存在しています。受

容器には、多種類の刺激を受け取る多種類の別々の受容体が存在します。つまりこの受容体は何種類もあり、それぞれ決ま

った刺激しか受け取ることができません。従って、Aδ線維の皮膚表面にあるポリモーダル受容器に存在する受容体には、

機械的刺激に応答するもの、熱刺激に応答するもの、化学的刺激に応答する受容体があります。化学的刺激については、プ

ロスタグランジンI2に対する受容体などが存在します。Aδ線維は深部組織にも分布しております。深部組織にもある高閾値

機械受容器に存在する受容体には、機械的刺激に応答するものも存在しています。 

 C線維のポリモーダル受容器に存在する受容体には、機械的刺激に応答するもの、熱刺激に応答するもの、化学的刺激に

応答するものがあります。化学的刺激については、ブラジキニン、サブスタンスP、ヒスタミン、セロトニン、アデノシン

三リン酸、カプサイシン、酸（水素イオン）、プロスタグランジンI2、プロスタグランジンE2、神経成長因子、種々サイト

カインなどに対する受容体が存在します。ブラジキニン、サブスタンスP、ヒスタミン、プロスタグランジンI2やプロスタグ

ランジンE2は、まさに免疫に関わる生理活性物質であります。鍼灸とこれらの生理活性物質の関係は後で機会があれば詳し

く書くつもりです。 

 以上のように、一次侵害受容ニューロンは、機械的刺激、熱刺激、化学的刺激を受容器の受容体で受け取り、その刺激を

脊髄へ伝える役目を果たしています。そして、一次侵害受容ニューロンには伝導速度が異なる2種類の神経線維、すなわちA

δ線維とC線維があることは何回も述べました。伝導速度が速いAδ線維によって伝えられる痛みは一次痛を、伝導速度が遅

いC線維によって伝えられる痛みは二次痛を引き起こすことも既に述べました。 

 自由神経終末であるポリモーダル受容器は表皮に一番多く分布し、ポリモーダル受容器は外部刺激だけでなく、化学物質

や温度、炎症などにも反応します。 鍼灸はポリモーダル受容器を積極的に刺激し、痛みを感じさせ、かつ皮膚の温度を高め、

その結果炎症を無理やり起こして免疫を上げる、まさに今流行りの免疫療法なのであります。中国の天才医学者は、このよ

うな神経活動のメカニズムも一切知らず、しかも免疫のイロハも知らないで、経験的に鍼灸を発明し、何千年もの間、実行

してきた素晴らしさに驚嘆せざるをえません。また、表皮は傷を負ったときに、興奮性の神経伝達物質であり、創傷の治癒

を早めるドーパミンや、ストレスをコントロールするセロトニンなども産生し、免疫をあげることがわかってきました。ま

さに表皮を傷つけたり、セロトニンを増やすのは鍼灸でありますから、このような点からも鍼灸は理にかなっているのであ

ります。つまり、鍼灸はポリモーダル受容器を刺激してこれらの神経伝達物質を増やし、炎症を起こして免疫をあげている

のです。 

 

深部感覚について、説明しましょう。深部感覚は位置覚、運動覚、抵抗覚、重量覚により、体の各部分の位置、運動の状態、

体に加わる抵抗、重量を感知する感覚であります。深部知覚、深部覚、固有受容性感覚（proprioceptive sense）とか固有覚
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ともいわれます。これらの感覚が存在するのは、関節、筋、腱であります。例えば位置覚、運動覚は関節の動きが感知され

ることで生じます。関節の動きに関連する受容器には関節包のルフィニ小体、関節靭帯のゴルジ受容器があります。筋、腱

に存在する受容器は筋紡錘とゴルジ腱器官であります。筋紡錘とは、骨格筋の筋周膜内に存在し、筋の伸長速度や伸長程度

を感受する装置であります。ゴルジ腱器官とは、骨格筋と腱の移行部にあるコラーゲン線維の皮膜に覆われた構造を持つ長

さ500-1200μｍ、直径100-120μの腱の感覚器であります。カミッロ・ゴルジによって発見されたので、この名称がつけられ

ました。2種類の役目を持っており、一つは関節への負荷や曲がり方などを感知して運動感覚を得ることと、 もう一つは過

剰な力によって腱や靱帯が損傷しないための安全装置であります。これらの深部受容器からの求心性信号が深部反射を発現

させるとともに上行性に大脳皮質感覚中枢へ伝導され、多様な深部感覚が起こります。関節内には表皮にもあるパチニ小体、

自由神経終末が存在しますが、パチニ小体は振動受容器のため関節の位置、運動覚には無関係であります。深部痛覚には深

部疼痛や、チネル徴候があります。筋、腱、関節に存在する自由神経終末がこれに関与しています。関節内にも自由神経終

末があるのは、まさに体の奥深くで炎症が起こっていることを伝えるために深部痛覚が存在しているのです。深部感覚と表

皮の感覚である皮膚感覚とをあわせて体性感覚といいます。次回、深部痛覚とチネル徴候について詳しく述べます。 

 

今日はここまでです。2016/11/24 

 

 もう少し深部反射について勉強しましょう。深部反射（deep sensation reflex）とは、筋紡錘、腱、関節などの身体内部

の受容器を深部受容器といい、ここから脊髄中枢への信号によって起こる反射をいいます。反射とはなんでしょうか？ヒト

を含む動物が刺激を受けた場合に、脳で意識しないうちに脊髄が中枢となって起こる反応です。刺激は大脳皮質まで送られ

ようとされるのですが、実は反射の中枢は大脳皮質に行くまでにあるので、大脳皮質を通るよりも短い経路で刺激に対する

反応が起こされることになり、より速く的確に反応できるのです。感覚器が刺激を受容してから行動に移るまでの情報伝達

が脳を経由せずに完了するので、脳を経由して反応するよりも素早い行動が可能になり、緊急時に非常に役に立つのです。

例としては、熱いものに手を触れたとき、瞬間的に手を離すなどであります。 

 もちろん全ての反射は神経系を介して起こるので、反射が起こるためには、刺激が受容され、その刺激が脊髄などの中枢

で処理され、末梢の筋や腺などに即座に伝えられる必要があります。この神経伝達の経路を反射弓といいます。刺激を受容

する器官を受容器、反応が現れる器官を効果器と呼びます。反射には深部反射と皮膚反射の２種類があります。皮膚や表皮

の感覚受容器の興奮によって起こるのが皮膚反射（skin reflex）であります。筋紡錘を受容器とする腱反射は深部反射にあ

たります。一方、皮膚を受容器とする刺激によって起こる屈筋反射、腹壁反射、バビンスキー反射などは全て皮膚反射であ

り、深部反射ではないのです。屈筋反射の代表として、膝蓋腱反射があります。皆さんご存知のように、膝頭の真下 (膝蓋

腱) をハンマーで強くたたいたとき，足が突然前方にはね上がる反射です。膝蓋腱をたたくことで大腿四頭筋がすばやく伸

張し，筋紡錘の張力受容器からのインパルスが腰髄に伝えられて伸張反射が起こるのです。 

 深部痛覚とは、体の深部にある皮下組織・骨格筋・骨膜・腱・関節などから発する鈍いうずくような痛みで、かつどこが痛

いのか分からない痛みであります。この痛みの受容器は深部にある自由神経終末であります。例えば、外傷や感染で皮膚が

損傷すると、当然炎症が起こりますね。炎症が起こりますと、炎症細胞は様々な化学物質であるキニン、ヒスタミン、セロト

ニンなどを放出します。これらの化学物質はまさに発痛物質でありますから、表皮の神経は当然痛みを感じますね。ところ

が、この表皮の痛みはさらに奥深くの骨格筋の反射性収縮を引き起こし、筋肉が持続的に収縮するために虚血状態となり、

その間にさらに化学物質が遊離蓄積して、体の深部にある筋肉や骨格筋や骨膜や関節などが痛くなるのです。これが、深部
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痛覚が引き起こした痛みなのです。 

 今日は、深部痛覚と神経反射の話がでたついでに、片頭痛や習慣性頭痛がどのように起こるのかについて説明しましょう。

私は以前から、頭痛は三叉神経と脳の血管神経とヘルペスの３者が深く関わりがあることを述べてきました。それでは三叉

神経と脳の血管神経とヘルペスがどのように関わって深部痛覚として認識され、頭痛が生ずるのかを詳しく説明しましょう。

かなり難しい話になりますがついてきてください。結論から書きますと、脳の血管を支配する自律神経に感染したヘルペス

ウイルスと、脳の免疫細胞であるミクログリアやアストロサイトやオリゴデンドログリアとの戦いによって生じた炎症が三

叉神経の知覚神経に反射弓を通じて痛みとして感じられるのです。つまり、脳の自律神経と三叉神経の痛覚反射の結果とし

て頭痛が生じるのです。そのメカニズムを詳しく説明しましょう。 

 脳血管に分布している交感神経は、血管を収縮させる作用があるので、一般に血管収縮神経といわれます。例外もありま

す。一方、副交感神経（迷走神経）は血管を拡張させるので血管拡張神経といわれます。交感神経性血管収縮線維は、アド

レナリン作動性線維といわれます。自由神経終末から放出されたノルアドレナリンが血管平滑筋α受容体に作用して血管収縮

を起こすのです。常に持続的にある程度の興奮をしており，血管の緊張（tonus）を保っています。例外として、交感神経性

血管拡張線維があり、コリン作動性線維といわれます。このコリン作動性線維は、自由神経終末からアセチルコリンを放出

し、血管拡張を起こすのです。交感神経は常に血管を収縮させる神経だと思っている人がいますが、実は交感神経にも血管

を拡張させる作用もあるのです。もちろんこのときの交感神経の自由神経終末から伝達物質は、ノルアドレナリンではなく

てアセチルコリンであることを知っておいてください。このコリン作動性線維は、骨格筋に分布しており、運動時に筋への

血流を増加させるためであります。 

 副交感神経性血管拡張線維もコリン作動性線維神経終末からアセチルコリンが放出され、血管拡張を起こします。血管拡

張神経には持続性の興奮はありません。なぜ血管拡張神経には持続性の興奮がなく、一方交感神経性血管収縮線維は持続性

の興奮が必要なのでしょうか？なぜならば血管が拡張し続ければ血圧が維持できないので、心臓がいくら頑張っても血液を

全身に流し続けることができないからです。 

 現在の医学では、私たちが普通に頭痛といってすませている痛みを４つに分類しています。それは、群発頭痛、発作性片

側頭痛、結膜充血および流涙を伴う短時間持続性片側神経痛様頭痛発作(SUNCT)、三叉神経・自律神経性頭痛の４つであり

ます。いずれにしろこの４つの頭痛の全てにヘルペスウイルスが関わっているのです。 

 さらに深部感覚のひとつであるチネル徴候について述べながら、神経が大好きなヘルペスと免疫の戦いによって神経に炎

症が起きたときに、どのように炎症のために傷ついた神経が修復されるのかの話もしておきましょう。 

 まずチネル徴候とはなんでしょうか？交通事故による外傷などで傷ついた神経線維（神経軸索）は、徐々に徐々に修復さ

れ、新しく正常な神経が再生されます。有髄神経といわれる神経の軸索は髄鞘（ミリエン鞘）で包まれていますが、無髄神

経では髄鞘（ミリエン鞘）はありません。傷ついた神経線維が再生する際、まずは軸索が再生され、その軸索の上を髄鞘が

覆っていきます。再生していく軸索の先端部は、まだ髄鞘に覆われていないので、軽い刺激でも痛みを感じることがありま

す。これが時間の経過とともに、末梢部分へと徐々に移行する現象をチネル徴候というのです。チネルという名前は、この

チネル徴候を見つけたフランスの神経科医の名前にちなんだのです。 

 軸策の再生が順調に経過する場合、当初は受傷部に強く現れる痛みの徴候が次第に弱まって末梢へ移るため、痛みは神経

の再生速度を知る目安にもなります。また神経が損傷しているにもかかわらずチネル徴候が長期に見られない場合は、神経

の再生の可能性が低く、治りにくい損傷であることを示しています。 

 神経線維は６種類あることは既に述べました。髄鞘を持っている神経線維はAα線維、Aβ線維、Aδ線維、Aγ線維、B



線維の５つであります。C線維だけ髄鞘がありません。それでは髄鞘のないC線維にいるヘルペスと免疫が戦って損傷した神

経線維はどのように修復されるのでしょうか？髄鞘を作る必要がないので、チネル徴候は見られません。C線維は神経軸索

を伸ばすだけで簡単に損傷が修復・再生されるのです。アトピーの治療と称して長期間ステロイドを塗りつけてきた患者さ

んは、膨大なヘルペスウイルスがAα線維やC線維に増殖しています。このような神経線維の神経軸索に増殖しているのみな

らず、表皮のケラチノサイト（角化細胞）にも入り込んでいます。ステロイドをやめて免疫を復活させるときに、C神経線

維にいるヘルペスウイルスと免疫が戦うときは、チクチク・ヒリヒリ・ピリピリという痛みが出ます。一方、表皮の細胞に

入り込んでいるヘルペスウイルスを殺すためにNK細胞やキラーT細胞が表皮細胞もろとも細胞内のヘルペスウイルスを殺

します。このとき皮膚の表面はリンパ液だらけになります。というのは、細胞は70パーセント近くがリンパ液ですから、細

胞が潰れたときにこのリンパ液が皮膚から外部へ漏れだしてしまうためです。 

 既にご存知のように自律神経は全て無髄神経でありますから、自律神経に増殖したヘルペスと免疫が戦うときには様々な

症状が出ますが、傷ついた自律神経はC線維と同じく神経の損傷が治りやすいのです。ところが、痛みを感じる神経はC線維

だけではなくて、髄鞘を持ったAδ線維もあります。このAδ線維に住み着いたヘルペスウイルスを殺すために免疫との戦い

がひどくなると、その傷はまさにチネル徴候を呈します。しかも傷がなかなか治りにくくなるのです。例えば、線維筋痛症

と呼ばれる全身性の痛みは、現代医学では原因不明とされていますが、実はヘルペスウイルスが痛覚神経に増えすぎたため

です。医者の使った大量のステロイドホルモンや、さらに自分自身がストレスに耐えるために自ら作り出したステロイドホ

ルモンのために、全身の痛みを感じる有髄神経であるAδ線維に住んでしまった大量のヘルペスと免疫の戦いによって生じ

たものであります。従ってAα線維はC線維と違って修復再生が難しいので痛みがなかなか取れないのです。一方、脳神経の

全ては無髄神経であるので、ヘルペスとの戦いによって頭痛が起こっても傷が治りやすいので、四六時中続く頭痛は稀にし

かないのです。ただし気をつけておいてもらいたいことがあるのですが、あらゆる痛みに際してステロイドや痛み止めを飲

むと、免疫の働きによる神経線維の修復再生ができなくなるので、ヘルペスは増えるのみならず、神経線維の傷が治らない

ので、ますます傷が深く広がるばかりであることを知っておいてください。現代文明に残された最後の病気の原因は、ヘル

ペス８種類と、7500万種類以上の化学物質であるので、免疫を抑える薬は現代文明の病気の原因を増やすだけであります。

残念ですが。 

 さぁ、皮膚器官の最後の皮下組織について勉強しましょう。文字通り、皮下組織は皮膚の下の組織でありますから、実は

皮膚ではないのです。真皮までが皮膚というべきでありますが、皮下組織は機能的には皮膚と考えられています。しかもス

テロイドが皮下組織にある脂肪細胞の遺伝子を変えることによって、ムーンフェイスを作ったりするので、やはり勉強して

おきましょう。 

 皮下組織は脂肪細胞が集合してできた脂肪小葉で大部分が構成されています。従って皮下組織というのは皮下脂肪組織と

いったほうがはるかに正しいのです。脂肪を多く含むまばらな線維性結合組織であります。真皮は密なコラーゲン性線維組

織であることを思い出してください。それでは皮下組織をなぜ線維性のあとに結合組織をつけて表すのでしょうか？それは、

皮下組織の真上には真皮があり、一方、真下には筋肉や骨があるので、皮膚と筋肉の筋膜や骨の骨膜とを結合させる働きが

皮下組織にはあるので、皮下組織を皮膚と骨や筋肉とを結びつける特殊な結合組織といってもよいからです。また、皮下組

織は脂肪の貯蔵および外部からの衝撃から体を守るクッションの役割もあります。皮膚の最下層である基底層を境に、表皮

と真皮の境界は明瞭であるのに対し、真皮と皮下組織の境界は多くの場合、明瞭ではありません。顔の一部では皮下組織に

骨格筋を覆うシートである表情筋が入りこんでいます。体の一部では皮下組織に増殖期の毛包の下部（例：頭皮）や汗腺で

あるアポクリン汗腺（例：腋窩）、エクリン汗腺（例：手掌と足底と額）が入り込んでいます。 



 脂腺は、皮脂が分泌され、皮膚を酸性のpH5.5～7.0に保ち、細菌や有害物質からのバリアーの役割を果たし、さらに水分

の蒸発を防いでいます。皮脂の成分はトリグリセリドが大部分で、他にスクアレン・コレステロール・エステル・リン脂質

などです。スクアレンという言葉は聞かれたことがあるでしょう。それは、最近スクアレンはサプリメントとしてよく宣伝

されていますが、実は国立健康・栄養研究所のデータベースによると、その効果の有効性を裏付ける資料は見当たらないと

されているものです。いつも思うのですが、サプリメントというのは、補助をするという意味ですね。ところがサプリメン

トを売り出しているメーカーは、何を補助しているかについては一言も言及せず、しかもその根拠を一切述べていません。

日本のような先進国では、過剰栄養状態でありますから、デサプリメントというサプリメントが必要ですね。ワッハッハ！

サプリメントは、本当は後進国の人が必要なものですが、金がないので買えません。ワッハッハ！ 

 それでもスクアレンの中身についてちょっと勉強しておきましょう。スクアレンはステロイド骨格の中間体でもあり、最

終的にはスクアレンはコレステロールになるのです。スクアレンは多くの動物で作られています。ヒトなどの哺乳類ではメ

バロン酸経路を通じてアセチルCoAより肝臓や皮膚で800mg/日程度生合成されますが、さらにコレステロールに変わってし

まうので、スクアレン自体の存在量は多くないのです。オリーブ油や皮脂などにも含まれており、羊毛を処理する際の副産

物として得られます。市販のスクアレンはサメの肝油から抽出されたものです。 

 皆さん、血液のコレステロールを下げるためのスタチン製剤のひとつであるメバロチンという薬の名前を聞いたことがあ

るでしょう。これはコレステロールを作るメバロン酸経路に必要な酵素を阻害することによってコレステロールが作れなく

なるのでメバロチンという名前がついたのです。 

 近頃、毛生え薬が大々的に広告されていますが、１ヶ月で生えなければお金を返すという宣伝もあります。しかしながら、

残念なことに、正常な毛が１ヶ月で生えるわけではないのです。若ハゲの原因はほとんどがテストステロンが多いためであ

り、そのような毛生え薬には抗テストステロン剤が入っているのです。ここで、若ハゲで悩んでおられる男性が多いので、

なぜ若ハゲが起こるのかのメカニズムを勉強しておきましょう。若ハゲは専門的には男性型脱毛症と呼ばれ、英語で

“Androgenetic Alopecia”といい、略語で“AGA”といいます。“Andro”は男性という意味で、“genetic”は生成され

るという意味で、“Alopecia”は脱毛症という意味であります。全体で男性型脱毛症と訳されるのです。 

 「DHTのメカニズム」と題された左の図を見てください。DHTは“dihydrotestosterone”の略語であり、日本語ではジ

ヒドロテストステロンといいます。このDHTという強力な男性ホ

ルモンについてはすぐ後で書きます。ただ知っておいてもらいた

いのは、DHTはテストステロンよりもはるかに男性度を強める働

きがあります。 

 ご存知のように、男性が男性たるゆえんは睾丸があり、かつ、

この睾丸で男性は男性ホルモンであるテストステロンの90％を作

っているので睾丸は男性の象徴です。実は女性も少量のテストス

テロンを卵巣や副腎皮質で作っていることを知っておいてください。ついでに言えば、女性はこの少量のテストステロンを

女性ホルモンのエストロゲンにすぐに変えて死ぬまで女性であることを続けられるのです。その意味では男性が女性を作っ

ているともいえますね。アッハッハ！キリスト教では「神が土から男であるアダムを作り、アダムの肋骨から女であるイプ

を作り出した」と言いますが、正しくは「アダムのテストステロンからイブが生まれた」というべきでしょうね。はっはっ

は！ 

 テストステロンの英語は“testosterone”であり、略してTHといいます。テストステロンにステロンという名前がついてい
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るのは、テストステロンも実はステロイドホルモンの仲間のひとつであるからです。上の図を見てください。THが5αリダク

ターゼⅡ型(5α-reductase 2)という還元酵素によって変換されて作られたのが、THよりもさらに強力な男性ホルモンである

DHT（ジヒドロテストステロン）であることがお分かりになりますね。そしてこのDHTが毛乳頭細胞の受容体に結合してし

まうと、髪の毛を作る為の毛乳頭細胞の分裂が減ってしまい、若ハゲになってしまうのです。 

 皆さんも、男性すぎる男性がスキンヘッドの方が多いのは気づいておられるでしょう。彼らは若ハゲを隠すためにスキン

ヘッドにしているのです。やはり男らしい男も髪の毛が薄くなるのが気になるからでしょうね。もちろんブ男である私も、

禿頭になることは嫌です。5αリダクターゼⅡ型という酵素の働きをなくせばDHTができないのです。そこで生まれたのが、

男性ホルモンテストステロンをDHT（ジヒドロテストステロン）に転換するのに必要な酵素である5αリダクターゼⅡ型を抑

制すればDHTが作られなくなり、若ハゲもなくなる薬であります。それがアメリカのメルク社が開発した抗アンドロゲン薬

であるフィナステリドという薬です。一言で言えば、若ハゲの原因は強力すぎる男性ホルモンであるDHTであるのです。容

姿を気にする人は、マッチョマンを目指さない方がいいですね！アッハッハ！ついでに付け加えると、まさに5αリダクター

ゼⅡ型を抑制する漢方がいろいろあります。当院においても、男性も女性も脱毛で困った人を何人も漢方煎じ薬で治す手伝

いをしてあげました。今も手伝いしています。 

 それはともかくとして、１本１本の毛は毛包に包まれています。毛包は毛を産生する器官であり、毛包には成長期・退行

期・休止期の３つの毛周期があり、その周期によって１本の毛の寿命が決まっているのです。成長期は、毛が発育・成長す

る時期であり、６～８年続きます。退行期は、毛の成長が停止し、２週間続きます。休止期は、毛根が棍棒状となり、毛が

脱落します。脱落している休止期間は３～４ヶ月続きます。従って、１本の毛は６〜８年前後の寿命を持つことになります。 

 下に毛包の構造の絵図を２枚載せておきます。 

 

 毛隆起には立毛筋（平滑筋の一種）が付着しています。毛母にはメラノサイトがあり、毛にメラノソームを与えて毛を黒

くします。毛がいつもテカテカしているのは、毛に皮脂腺から作られた油脂が常に付着しているからです。 

 なぜ年をとると若い時のツヤがなくなり、肌は老化して、乾燥したり、シワ、タルミが現れ、白髪が増えていくのでしょ

うか？それは皮膚を構成する全ての細胞の幹細胞が減少し、肌や髪の毛の生まれ変わる能力が低下していくからです。これ

は皮膚のみならず全ての組織の細胞にもいえることです。つまり、老化とは幹細胞が減少することにより、新しい細胞を再

生することができなくなることです。全ての細胞の老化を防ぐためには、細胞の遺伝子をできる限り無理やり人工的変異を

起こさせないことです。遺伝子を異常にする成分はステロイドホルモンしかありません。従って医者からもらうステロイド

https://ja.wikipedia.org/wiki/%E3%83%86%E3%82%B9%E3%83%88%E3%82%B9%E3%83%86%E3%83%AD%E3%83%B3
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ホルモンをできる限り使わないと同時に、自分が出すステロイドホルモンを必要最小限にすることができる生活と心のあり

方が一番大切なのです。 

  

 さぁ、やっと「過剰に投与されたステロイドの皮膚に対する副作用」がどのように起こるのかを理解するためのイントロ

ダクションが終わり、本論である様々な皮膚に見られる症状がどのようにして生じるかを説明する段階にやってきました。

もう一度、一番はじめに載せた『ステロイドの過剰投与による副作用』の中の皮膚に対する副作用の表を取り出して、皮膚

に対する過剰なステロイドの副作用を復習しておきましょう。 

組織系統 ステロイドの過剰投与による副作用の内容 推定される発症機序 

皮膚 創傷・術症の治癒遅延、皮下出血  

皮下組織萎縮、皮膚菲薄化 

皮膚線条 

ニキビ、多毛 

繊維芽細胞の増殖抑制 

膠原繊維の合成阻害 

肉芽の退縮 

軽度のアンドロゲン様作用 

 副作用という言葉は、あらゆる薬の能書きに書かれています。副作用について書かれていない薬は何ひとつないのですが、

なぜその副作用が出るのかについても何ひとつ説明がありません。それでは私がまず副作用とは何かについてから説明して

いきましょう。 

 以前も書いたことがあるのですが、副作用というのは一体何なのでしょうか？製薬メーカーや医学者たちは、副作用は薬

を服用することによって生じる症状であることは認めます。その症状が能書きに盛りだくさん書き込まれています。しかし、

それぞれの副作用の症状がどのように生じるかについては一切説明がありません。薬の副作用によって生ずる症状の原因が

一切わからないということになっているからです。こんなばかな話はないのです。この世の中に生ずる現象、つまり症状が

原因なしに起こることは何もありません。さぁ、私の出番となりました。どのようにして副作用と呼ばれる症状が起こるの

でしょうか？ 

 私は常々、現代の病気の原因は、人体に異物が入って免疫がその異物とった買うときに生じる現象と言い続けてきました。

現代医学は、症状と病気を同一視し、症状を取ることだけを治療と称して免疫を抑える薬を投与するだけで事足れりと考え

ています。つまり症状と病気を同一視しています。健康な人が現代の病気にかかる原因となる異物はたった二つしかないの

です。それは何千万種類の化学物質と、８種類の殺しきれないヘルペスウイルスしかないのです。もちろん風邪のウイルス

による風邪などは、病気というほどのものではありません。まさに製薬メーカーが作っている薬は病気の原因となる化学物

質そのものなのです。当然、薬を含めてあらゆる種類の化学物質が人体に入ってきますと、それを排除するために様々なア

レルギーが起こったり、さらに免疫を落とすことによって逆クラススイッチが起こり、アレルギーが膠原病になることも何

万回も言い続けてきました。さらに免疫を抑える化学物質を入れることによって新たな病気を作っているのです。これが副

作用という病気なのです。以上の説明が理解できますか？ 

 ところが全世界の医者たちは、現代病であるアレルギーと膠原病の原因は化学物質と認めないものですから、無理やり大

量に毎日飲ませる薬という化学物質は、まさに現代病の一番大きな原因となっているのです。従って病気が治るどころか、

あたらなる副作用という病気が無限に生じ続けているのです。おまけに、製薬メーカーが作る薬は化学物質であると同時に、

免疫を抑える成分も大量に含まれている薬があるので、元の病気も治らないのです。なぜならば病気を治すのは38億年かか

って進化した全ての患者に与えられている免疫の遺伝子だけしかないからです。患者の免疫が治せない病気は、誰も治せな

いのです。 



 それではは製薬メーカーが作ったステロイドホルモンは人間にとって異物ある化学物質でしょうか？もちろん違います。

人間自身も副腎皮質で作っています。このステロイドホルモンは生きるためのみならず、ストレスに対抗できるためにも絶

対に必要なホルモンなのです。ステロイドがなければ人間は生き続けることができません。一定量のステロイドホルモンは

絶対に必要なのですが、多くても少なくても人体にとって害を及ぼすのです。化学物質ではないにもかかわらず、多すぎて

も少なすぎてもなぜ人体に害を及ぼすのでしょうか？まさに過剰で不必要なステロイドを、免疫を抑えて症状を取るという

理由だけで投与することが人体に害を及ぼすのです。一定量のステロイドホルモンは生きるために60兆個の細胞のひとつひ

とつの核に内蔵されている23000種類の遺伝子に必要量入り込み、遺伝子の発現をコントロールして生命を維持し続けてい

るのです。 

 皆さん考えてください、人間が作っている化学物質で薬として最も頻繁に使われている化学物質は何でしょうか？言わず

と知れたステロイドホルモンそのものなのです。しかもこのステロイドホルモンが使われる目的は何のためでしょうか？ス

テロイドの持つ副作用である免疫反応を抑制するためです。もう一度最初に提示した『ステロイドの過剰投与による副作用』

の中の免疫系の副作用の表だけを提示しておきましょう。非常に皮肉なことには、副作用がはじめからわかっているのに、

その副作用を持ったステロイドで病気を治すどころか新たに病気が生まれるのは当たり前のことだと思いませんか？医薬業

界が生き残るには仕方ないことなのです。残念ですが。 

組織系統 ステロイドの過剰投与による副作用の内容 推定される発症機序 

免疫系 免疫反応の抑制 

遅延型アレルギー反応の減退 

各種感染症の誘発・憎悪 

（化膿菌、結核菌、真菌、ウィルス、原虫など） 

リンパ球・単球の減少、抗体産生の抑制 

抗原抗体反応の抑制 

白血球・マクロファージの遊走抑制 

その他 

 上の表を見たらおわかりのように、過剰なステロイドホルモンによる副作用である免疫反応を抑制したり、アレルギー反

応を弱めたりする作用を薬と称して患者に飲ませ続けているのです。現代の病気で難病と言われる膠原病に対して免疫を抑

制するステロイドがさらに遺伝子を変えることによって、新たなる人工的遺伝子変性症である訳のわからない病気を作って

いるのです。みなさんご存知のように、アレルギーの代表であるアトピーに乳幼児から過剰なステロイドを使うことによっ

て、見かけの反応は抑えられ痒みやその他の症状は一時的には消えてしまうのですが、同時に上に説明したように皮膚のあ

らゆる種類の細胞の遺伝子を変えることによって、再掲載した下の表に書かれているような副作用が生まれてくるのは当然

のことなのです。 

組織系統 ステロイドの過剰投与による副作用の内容 推定される発症機序 

皮膚 創傷・術症の治癒遅延、皮下出血  

皮下組織萎縮、皮膚菲薄化 

皮膚線条 

ニキビ、多毛 

繊維芽細胞の増殖抑制 

膠原繊維の合成阻害 

肉芽の退縮 

軽度のアンドロゲン様作用 

 ここで、人間が副腎皮質で作っている副腎皮質ホルモンであるコルチゾールがなぜ人体に必要なのか新ためて考えてみま

しょう。生理的なコルチゾール（Cortisol）は、副腎皮質ホルモンである糖質コルチコイドの一種であり、ヒドロコルチゾ

ン (hydrocortisone) とも呼ばれます。炭水化物、脂肪、およびタンパク代謝を制御し、生体にとって必須のホルモンであり

ます。なぜならばすべての生命の出発点は、エネルギーをまず作る必要があります。そしてそのエネルギーを利用して生命

活動が可能となるのです。それでは人類はそのエネルギーをどこから得ているのでしょうか？言うまでもなく植物だけから

https://ja.wikipedia.org/wiki/%E5%89%AF%E8%85%8E%E7%9A%AE%E8%B3%AA%E3%83%9B%E3%83%AB%E3%83%A2%E3%83%B3
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E7%B3%96%E8%B3%AA%E3%82%B3%E3%83%AB%E3%83%81%E3%82%B3%E3%82%A4%E3%83%89
https://en.wikipedia.org/wiki/Hydrocortisone
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E4%BB%A3%E8%AC%9D


であります。植物が光合成で光のエネルギーを化学物質である３大栄養素に変えて作った、炭水化物、脂肪、およびタンパ

ク質を人間は食べ物として盗みとってエネルギー源としているのです。まさにこれらの３大栄養素である炭水化物、脂肪、

およびタンパク質だけが生命活動のエネルギー源となっているのです。だからこそこの３大栄養素をコントロールしてエネ

ルギーを調節する働きがステロイドホルモンに与えられているのです。 

 さらに、ステロイドは抗ストレス作用があると言われています。なぜでしょうか？ストレスとエネルギーにはとても深い

関係があるからです。本来、ストレスがなければ、実はステロイドに抗ストレス作用をもたせる必要はないのです。ストレ

スがあって初めて、生理的なコルチゾールよりも多く出すことによって、ストレスに反応して分泌されて、交感神経を刺激

して身体の緊張状態を保って、脈拍や血圧を上昇させて、あらゆる種類の運動機能を増幅し、脳を覚醒させてストレスに対

抗しているのです。これらの働きには大量のエネルギーが必要なのです。ストレスの強さによって、一時的には副腎皮質で

作ることができる最大量のコルチゾールを作り出すのです。ところが、コルチゾールはご存知のように視床下部、下垂体、

副腎皮質によってフィードバックされているので、無限に作り出すことができないのです。ストレスに負けた人は鬱になり、

最後は生きるエネルギーをなくしてしまい、自殺をする人が世界中に出てくるのです。あの東大卒の電通の女性もストレス

ホルモンを出すことができなくなって悲しい結果になったのです。やはり全てはエネルギーが世界を、つまり生命体の全て

を支配しているのです。ちょうど石油が世界経済を支配しているのと似ていますね。生命はエネルギーで始まり、エネルギ

ーで終わるのです。ついでに言えば、人体はミトコンドリアで作られるATPによって支配されているのです。ATPは、ご存

知のように人体のエネルギー通貨であります。 

今日はここまでです。2016/12/15 

 

３大栄養素の代謝とその相互関係を簡単にまとめます。糖質（ブドウ糖）は、肝臓で、脂質（トリグリセリド）や蛋白質

（アミノ酸）に変換されます。蛋白質（アミノ酸）は、糖質（ブドウ糖）や脂質（脂肪酸）に変換出来ます。脂質は、糖質

（ブドウ糖）や蛋白質（アミノ酸）には変換出来ませんが、脂肪酸分解（β-酸化）で生成されるエネルギー（NADH2やATP）

は、肝臓で、糖新生、つまりグルコースを作るのに利用されます。言い換えると、脂肪酸が分解したからといってグルコー

スができるわけではないのです。あくまでも脂肪酸を分解して得られるのは、体内のエネルギー通貨であるATPを作るため

であることを理解してください。 

 上の説明に登場した２つの難しい用語を解説しておきましょう。皆さんに聞きたいのですが、医学の勉強で一番難しいの

は、免疫学ではなくて、実は生化学であるのです。なぜならば免疫学というのは異物が体に入らない限り不必要な学問であ

ります。ところが生化学というのは、人間が生きている限り、瞬間瞬間生きた化学工場である人体は毎日生化学を実行して

いるからです。毎日毎日、食物を摂取して３大栄養素を代謝し、エネルギーを作り続けなかれば人間は死んでしまいます。

だからこそ人体という生化学工場は、精密にかつ正確に間違いを起こさないように寝ても冷めても休んではいけない工場な

のです。今私が説明しようとしていることは、まさに見えない人体という生化学工場の働きの一つについて述べようとして

いるのです。従って、簡単に生化学工場の働きを述べることは無理なのですが、興味のある人はついてきてください。 

 ブドウ糖があれば、細胞に必要なエネルギーはブドウ糖が燃やされて最終的にピルビン酸ができます。これを解糖といい

ます。このピルビン酸ができるまでに、１分子のブドウ糖からATPの分子は2個作られています。ところがもっとたくさんの

ATPをピルビン酸から作ることができるのです。どうすればいいのでしょうか？これまでの反応は細胞基質（細胞質）で行

われていました。ところがこのピルビン酸をミトコンドリアに運び、そこで「TCA回路」という反応系に入れ込み、さらに

「電子伝達系」に進むと、その反応の結果、38個のATPを作ることができるのです。TCA回路でATPはひとつも作れません



が、電子伝達系で38個のATPを作るためには絶対にTCA回路が必要なのです。すごいでしょう、TCA回路というのは。TCA

回路は別名、クレブス回路とかクエン酸回路とも呼ばれています。 

 ところがピルビン酸は、簡単にミトコンドリアの内部に入ることはできないの

です。まずミトコンドリアの外膜という部分を通り、さらに膜間腔を通り、内膜

を通り、最後にマトリックスという基質に入らなければならないのです。TCA回

路はマトリックスで行われるからです。念のためにもう一度説明しますが、膜間

腔というのはミトコンドリアの外膜と内膜の間にあるスペースであるので膜間

スペースと呼ぶこともあります。左にミトコンドリアの様子を示しておきましょ

う。ピルビン酸をマトリックスまでの輸送の仕事をしてくれるのが「ピルビン酸

-H+共輸送系」であります。このマトリックスでピルビン酸はCO2を放出すると

ともに、補酵素A(CoA)と結合してやっとアセチルCoAになるのです。実はアセチル-CoAだけが酸素によって燃やされた結果、

最後にATPが生まれ、あらゆる人体という生化学工場のエネルギーになっているのです。この反応を触媒するのがピルビン

酸デヒドロゲナーゼという酵素であり、３つの超高分子から成り立つ多酵素複合体であります。さぁ、ここでピルビン酸は

アセチルCoAに変換されて、オキサロ酢酸とデートすることができるのです。オキサロ酢酸という言葉が初めて出てきまし

た。オキサロ酢酸とはなんでしょうか？オキサロ酢酸は、糖質から生成される物質で、β-酸化といわれる脂肪酸分解に絶対

に必要なのです。このオキサロ酢酸と既に述べたアセチルCoAが結婚すると、TCA回路の最初の子供が生まれ、これがクエ

ン酸なのです。ですからTCA回路をクエン酸回路ともいうのです。回路という意味は、生体の物質代謝経路のうち循環的な

部分を呼びます。このクエン酸回路の一連の化学変化に回路の名がついているのは、クエン酸からオキサロ酢酸まで段階的

に変化し、最終的には再びクエン酸へと戻っていくからです。 

 ここでことわっておきますが、TCA回路を完全に理解するのも極めて困難であるので、さわりだけをできる限り分かりや

すく書き記しておきます。生化学をマスターするということは、解糖系とTCA回路と電子伝達系を完全に理解、記憶してお

けば、終わったと言っても過言ではないのです。なぜならば、生化学は人体の新陳代謝の成り立ちを研究することでありま

す。新陳代謝は、異化 (catabolism) と同化 (anabolism) から成り立っております。異化は物質を分解することによってエ

ネルギーを得る過程であり、細胞呼吸で行い、まさに解糖系とTCA回路と電子伝達系でエネルギーであるATPを生み出すこ

とであります。同化はエネルギーであるATPを使って物質を合成する過程であり、タンパク質・多糖・脂質・核酸の合成を

行うことであります。 

 ここでちょっと寄り道をしましょう。核酸はどのように新陳代謝されるのかを勉強しましょう。ご存知のように核酸とは

まさに核の中にあり、塩基と糖とリン酸から成り立っている酸性物質であるので核酸と呼ばれています。言わずと知れた遺

伝子DNAそのものであります。新しい細胞が生まれ変わるときに必須の物質、それが核酸DNAであります。核酸はビタミン

B群が人の体の中で働けるようになるにも必須の栄養素です。核酸の種類にはDNAとRNAの2種類あります。DNAは遺伝子

の本体です。親から子へ、細胞から細胞へと伝えられる遺伝情報はDNAに書かれています。 

 1つの細胞に入っているヒトのDNAは、つなぎ合わせるとなんと２mにもなります。核酸のいちばん小さな単位をヌクレ

オチドといいます。ヌクレオチドがたくさんつながったものを核酸といいます。ヌクレオチドは5角形の糖（5単糖）と塩基、

リン酸という３つの成分から成り立っています。核酸は分子量のとても大きいポリマーです。その分子量は1万程度から数百

億個ですが、この巨大な核酸という分子を分解すると、いちばん最後に5単糖と塩基、リン酸になり、これをヌクレオチドと

いうのです。 

https://ja.wikipedia.org/wiki/%E3%82%A8%E3%83%8D%E3%83%AB%E3%82%AE%E3%83%BC
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E3%82%A8%E3%83%8D%E3%83%AB%E3%82%AE%E3%83%BC
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E3%82%BF%E3%83%B3%E3%83%91%E3%82%AF%E8%B3%AA
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E5%A4%9A%E7%B3%96
https://ja.wikipedia.org/wiki/%E8%84%82%E8%B3%AA


 それでは核酸をつくっている成分のひとつである「塩基」とは何のことでしょう。塩基は炭素、水素、窒素、酸素から作

られ、環状構造になったものです。 核酸をつくる塩基には、プリン塩基とピリミジン塩基の２種類があります。プリン塩基

はA（アデニン）・G（グアニン）、ピリミジン塩基はC（シトシン）・T（チミン）・U（ウラシル）です。DNAとRNAと

いった核酸に使われる塩基はそれぞれ4種類です。DNAで用いられる塩基はアデニン（A）、グアニン（G）、シトシン（C）、

チミン（T）の４つであり、RNAで使われる塩基はアデニン（A）、グアニン（G）、シトシン（C）、ウラシル（U）の４

つであります。ご存知のように塩基の３つの並び方がアミノ酸の種類を指令します。これを「アミノ酸をコード（暗号）す

る」といいます。例えば、 AとUとG（AUG）でタンパク質を作れという最初の合図になるメチオニンをつくるコード（暗

号）になり、 UGGが並ぶとセロトニンの素であるトリプトファンをつくるコード（暗号）になります。この４つの塩基が

３つ並ぶことによって64種類の並び方ができますが、私たちの体では20種類のアミノ酸が必要であり、このアミノ酸を結び

つけて様々なタンパク質を作っているのです。 

 DNAは２重らせんです。２重らせんのDNAの中で向かい合う塩基のペアは決まっています。この塩基のペアがしっかりく

っついてくれていることで、きれいな２重らせんが保たれているのです。それでは核酸の塩基は何から作られているのでし

ょうか？核酸の塩基はいろんな材料からできています例えばプリン塩基のうちアデニン（A）を例に見てみます。アデニン

（A）はアミノ酸であるグリシン、アスパラギン酸、グルタミンと、ビタミンB群である葉酸からできています。これらの材

料をきちんと食べないとDNAの成分・塩基ができないことになります。 

 それではこの材料を使ってどこで核酸は作られるのでしょうか？肝臓です。人は自分に必要な核酸を自分の体内で作るこ

とができます。もちろん食べ物からも摂取できます。核酸を今述べたアミノ酸やビタミンから新しく核酸を肝臓で作る合成

法をドゥノボ合成といいます。なぜドゥノボ合成というのでしょうか？ドゥノボは英語で“de novo”と書き、「新たに」と

いう意味です。新たに核酸を作るには手間と時間がたくさんかかります。そこで、肝臓以外の細胞では、核酸の分解物を使

って核酸を合成しており、この合成法をサルベージ合成といいます。骨髄や腸粘膜など細胞分裂が激しいところでは優先的

に行われます。サルベージは英語で“salvege”と書き「廃物利用」という意味があります。 

 ちなみに肝臓が悪い人は、核酸を最初から作るドゥノボ合成ができないので、新しい細胞の元になるDNAの材料が充分に

供給できなくなり、骨髄でも造血機能が低下してくるので、貧血になってしまうこともあります。 

 それでは、いらなくなった核酸のプリン塩基は、どのように処理されるのでしょうか？最終的にはみなさんご存知のよう

に、水に溶ける尿酸になって主に尿から排泄されます。尿酸は毎日700mg作られる一方で、毎日同じ量が排泄され、それで

体内の尿酸プールは一定に保たれているのです。その排泄の内訳は、腎臓から尿中に排泄されるものが550mgで、全体の約

80％、消化液の分泌に伴って消化管に排泄されるものや、汗とともに体外に排泄されるもの、これら腎外処理のものが150mg

で、20％となっています。ピリミジン塩基は捨てられずにアミノ酸のアラニンなどに変えられて再利用されていきます。 

 核酸のプリン体が、体の中で変化してできるいちばん最後の物質が尿酸ですが、捨てられるべき尿酸が体の中に増えすぎ

ると「痛風」になってしまいます。このように尿酸はイメージが悪い感じがありますが、実は体の抗酸化作用といわれるサ

ビ取りにも働いてくれていることも知っておいてください。ついでに言えば、赤血球は酸素を運んでくれる以外に、肝臓で

合成された核酸も全身に運んでくれる役割を果たしていることも知っておいてください。人の体は毎日生まれ変わる細胞の

ために全身で核酸を必要としていますが、この核酸を全身に運んでくれるのも赤血球の仕事の一つです。赤血球様様ですね。

ワッハッハ！ 

 核酸の一部である葉酸についてお話ししましょう。ビタミンB群である葉酸は、ビタミンM、ビタミンB9、プテロイルグ

ルタミン酸とも呼ばれ、水溶性ビタミンに分類される生理活性物質であります。葉酸は体内で還元を受け、ジヒドロ葉酸を

https://ja.wikipedia.org/wiki/%E6%B0%B4%E6%BA%B6%E6%80%A7%E3%83%93%E3%82%BF%E3%83%9F%E3%83%B3


経てテトラヒドロ葉酸に変換された後に補酵素として働きます。葉酸が不足するとDNA生合成に支障を来し、分裂の活発な

血球合成に障害が起こり赤血球障害や悪性貧血などの症状を生じます。上に述べたように、葉酸は核酸の材料になります。

妊婦さんで葉酸不足になると細胞分裂するときに必要な核酸ができにくくなってしまうので、核酸の不足は奇形児が生まれ

る可能性を高めてしまいます。妊婦さんに限らず、妊娠する予定の女性は葉酸をたくさん摂取すべきです。 

 ついでに言えば、新たなDNAを作るのに亜鉛も必要であることも書き添えておきます。毎日毎日人体の細胞は分裂してい

ます。このとき細胞の全ての遺伝子が、必ず次の新しい細胞に正確に伝えられていきます。これがDNAの複製です。DNA

の複製では、常に同じ塩基配列がコピーされていきます。数にすると、毎秒50個ずつのヌクレオチドが重合され、DNAつま

り核酸が作り上げられていきます。そしてそのDNAが細胞分裂するときにDNAも2つに分裂するのでありますが、このとき

に大事なのが「ジンクフィンガー」と呼ばれるタンパク質です。ジンクとは亜鉛のことであり、亜鉛を含んだタンパク質で

あるので、ジンクフィンガーと言われるのです。亜鉛不足ではDNAの複製がうまくいかないということが起きることがあり

ます。 

 寄り道をしすぎましたがTCA回路の話に戻りましょう。 

 TCA回路で化学反応が１周行われる間に、３個のNADH2
+とFADH2とGTPが生み出されます。NADH2はNADHともいわ

れます。GTPは電子伝達系においては直接ATP産生には関わりがなく、NADH2
+とFADH2だけが電子伝達系でATP産生に利

用されます。ちなみにGTPは主として細胞内シグナル伝達やタンパク質の機能の調節に用いられます。ここで注意してもら

いたいことは、TCA回路ではATPを作ることができないことです。だからこそこのTCA回路で作られた３個のNADH2
+と

FADH2が次の電子伝達系に入り、電子伝達系で初めてATPが作られるのであります。 

 左にTCA回路のまとめとし

て、TCA回路を表示しておきま

す。ピルビン酸からピルビン酸

デヒドロゲナーゼという酵素

により、CoAがアセチルCoAに

なります。このアセチルCoAが

TCA回路に入り、オキサロ酢酸

と結びついてクエン酸となっ

ていく経路図を示しておきま

す。クエン酸から１回転してオ

キサロ酢酸になっていく経路

が図示されています。参考のつ

もりで見ておいてください。 

 ミトコンドリア内膜に存在

する電子伝達系に、この

NADH2
+やFADH2の形で捕捉

された水素が送られることになるのです。つまり電子伝達系では水素の動きが極めて大事であることを知っておいてくださ

い。解糖系やTCA回路により捕捉された水素はミトコンドリアのクリステにおいて、順次エネルギーが低くなるような一連

の酵素系（複合体１～Ⅳ）の連鎖を経て、最終受容体である酸素(O2)に渡されて水(H2O)になります。上のミトコンドリアの
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図をみればおわかりのように、クリステとは、ミトコンドリア内膜の折り畳み構造であります。クリステは、ミトコンドリ

ア内膜の特徴的なひだ構造を形作り、電子伝達系の化学反応が起こる表面積をできる限り広げ、ミトコンドリア内膜で行わ

れる化学反応の場を大きく広げているのです。大切なのは、クリステよりもミトコンドリア内膜であることを知ってくださ

い。ミトコンドリア内膜には、ATP合成酵素や様々なシトクロム等のタンパク質が散りばめられています。 

 解糖系とは、ブドウ糖がピルビン酸にまでなる経路をいいますが、この解糖系には酸素は必要でないのです。実を言えば、

酸素が絶対に必要なのは電子伝達系であります。この電子伝達系におけるいわば電子の最終受容体であるO2がなければ、電

子伝達系で人体に絶対に必要なエネルギー通貨であるATPを作れないのです。言い換えると、人間は酸素を吸えなくなると

死んでしまうというのは、まさにATPが作れないので生きるためのエネルギーが作れなくなるからです。人体の95%以上の

ATPは電子伝達系でまかなわれているのです。いかに電子伝達系が大事であるかがお分かりになるでしょう。 

 みなさん、お分かりになりますか？少し今まで勉強したことを復習してみましょう。電子伝達系まで到達するのに３段階

あるのです。１段階目は、１分子のグルコースを分解して２個のATPを産生すると同時に、ピルビン酸を作る解糖系であり

ます。２段階目は、このピルビン酸をアセチルCoAにし、クエン酸回路という循環回路をまわしますが、ATPは作られませ

んが、NADH2
+やFADH2が作られます。NADH2

+やFADH2の形で捕捉された水素が電子伝達系に送られることになるのです。

３段階目が、電子伝達系となり、酸化的リン酸化によってATPが38個作られます。この電子伝達系の複合体Ⅰ～Ⅳの段階は、

ミトコンドリア内膜のタンパク質や補酵素間で電子のやり取りが起こる過程であるために電子伝達系と呼ばれるのです。ま

た、複合体酵素のⅠ、Ⅲ、Ⅳの段階では、ミトコンドリアのマトリックスから膜間腔にH+が汲み出され，内膜を隔てて水素

イオンの濃度勾配が発生します。複合体には今述べたように複合体Ⅰ、複合体Ⅱ、複合体Ⅲ、複合体Ⅳがあり、このうち、

プロトンの汲み出しに関与しているのはⅠ、Ⅲ、Ⅳの三つだけであります。ミトコンドリア内膜は、水素イオンをやりとり

するダムのようなものなのです。ダムは水の位置の高低差から生まれるエネルギーをダムの上から下へ流す時に生じる位置

エネルギーを電気エネルギーに変えるように、このプロトン（H+）濃度勾配で生じる化学ポテンシャルを利用して、ミトコ

ンドリア内膜の最後にある複合体ⅤはH+輸送ATPシンターゼと呼ばれ、この酵素によってADPとリン酸から高エネルギー化

学リン酸結合体であるATPを合成します｡複合体Ⅴというのは、膜間腔に溜まったプロトン（H+）を内膜に汲み戻すときに

ATPを作ることができるのです。複合体Ⅴは、膜間腔からマトリックスへのH+の流れを利用してATPを作る酵素複合体であ

ります。ちなみに膜間腔を膜間スペースと呼ぶことがあります。 

 ダムの水の高低差をプロトン濃度の高低差（勾配）と考えてください。みなさん、夜間の電気が必要でない時に下に落ち

た水を上にあるダム湖に引き上げませんか？つまり低い位置にある水を高い位置にあるダム湖に汲み上げませんか？いわば

この働きをミトコンドリアで毎日毎日やっているのです。プロトンの汲み上げにより（水を下から上に上げることにより）

ミトコンドリア膜間腔はプラスに（ダム湖水は水が増え）、ミトコンドリア内膜はマイナスにチャージされます。（水が減

ります。）プロトンの正体はH+なので、膜間腔側がプラスの電荷を帯びるのは当然のことですね。最後にミトコンドリア膜

間腔に生じたプロトン勾配を利用し（ダム湖の増えた水を利用して）、ATP合成酵素によってADPからATPが合成されます。

このとき、プロトンがミトコンドリア膜間腔から内膜側に落ちる力が使われます。（水がダム湖から下に落ちる力でタービ

ンを回します。）これが、酸化的リン酸化であります。 

 この過程をなぜ酸化的リン酸化と呼ぶのでしょうか？TCA回路では何が作られたでしょうか？NADH2
+（NADH）と

FADH2の２つでしたね。これらは水素を捕捉しています。先ほど述べた複合体酵素に複合体Ⅰ、複合体Ⅱ、複合体Ⅲ、複合

体Ⅳがあることは述べましたね。このような酵素は何に働くのでしょうか？酵素が触媒する物質を基質というのはご存知で

すね。まさにこの基質に当たるのがNADH2
+（NADH）とFADH2などです。このようなNADHなどの基質をまず酸化します。
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酸化というのは水素を奪うことですね。さらにエネルギーの含量の少ないADPにリン酸をつけることによって、つまりリン

酸化することによってATPを最後に生成するので酸化的リン酸化と呼ぶのです。ATPには3つのリン酸がくっついています

が、リン酸が1つ切り離されると7.3kcal/molのエネルギーが放出されます。そして、リン酸をひとつ失ったATPは、アデノ

シン2リン酸（ADP）になります。このようなATPやADPを高エネルギーリン酸結合化合物といいます。 

 電子伝達系では以上にあげた役者以外に色々な登場人物が仕事をします。これらの登場人物である酵素複合体のⅠ〜Ⅳ、

さらにCoQ、シトクロムC、ATP合成酵素を介して最後にATP合成が行われるのであります。実は電子伝達系を完全に精彩

に理解することは極めて難しいのは言うまでもありません。この電子伝達系による酸化的リン酸化と、解糖などでブドウ糖

などの基質リン酸基の転移反応によってADPからATPを合成する基質レベルのリン酸化と区別されます。電子伝達系で作ら

れたATPは、ミトコンドリア内膜に存在するADP-ATPトランスロケーターを通って、ADPと交換に速やかに細胞質へと運

ばれ、細胞質で毎日行われている人体の化学反応に必要なエネルギーに使われます。 

 これら電子伝達系の全過程を呼吸鎖（respiratory chain）ともいいます。解糖や発酵などの酸素を必要としない嫌気的な

代謝しか行わないような嫌気生物(anaerobe)に比べて、TCA回路、つまり呼吸鎖を利用できる好気生物(aerobe)である人間

はより多くのエネルギーを獲得することができるのです。 

 生化学は難しいでしょう。やっと次回はβ-酸化について述べていきます。 

 

今日はここまでです。2017/01/05 

 

  脂肪酸のβ酸化について書く前に、まず脂肪酸とか脂肪とか脂質とは一体何でしょうか？脂肪酸とは炭素と水素からで

きている炭化水素を持つカルボン酸であります。炭化水素は、炭素原子と水素原子だけでできた化合物の総称です。カルボ

ン酸とは何でしょうか？カルボキシル基（カルボキシ基ともいいます）を持つ有機酸の総称です。カルボキシル基とは何で

しょうか？-COOH のことです。酢酸や安息香酸などがカルボン酸の仲間であります。酢酸の分子式は CH3COOH ですよね。 

 ここで、あの酸っぱい酢酸が脂っこい脂肪酸の仲間であると知って驚かれるのではないでしょうか？酢は酢酸だけででき

ているのではなくて、酢には５％ほどの酢酸が含まれているのです。酢には、酢酸以外に、乳酸、コハク酸、リンゴ酸、ク

エン酸などの有機酸類やアミノ酸、エステル類、アルコール類、糖類などを含んでいます。なぜ酢酸が脂肪酸の仲間になる

のでしょうか？実は、脂肪酸を作るのは酢酸が次々と繋ぎ合わされて脂肪酸ができるのです。酢酸の分子式をみてください。

CH3COOH です。酢酸の英語は“acetic acid”といいますね。“Acetic”の意味は「酢酸のような」とか「酢のような」とい

う意味であります。皆さん、アセチル基という言葉を聞いたことがあるでしょう。あのアセチルという言葉は“acetic”か

ら生まれたのです。アセチルという英語は“acetyl”と書きます。その名前の由来は酢酸から水酸基の OH を除いた原子団の

ことです。CH3COOH から OH を省くと CH3CO-になりますね。これをアセチル基というのです。英語で“acetyl group”といい

ます。つまり酢酸は炭素２個のアセチル基から次々と付加されて脂肪酸が合成されるので、脂肪酸の原料はまさに酢酸とい

ってもいいのです。生化学というのは面白いでしょう！ワッハッハ！ 

 それでは脂肪と脂質はどう違うのでしょうか？脂質とは、人体に含まれる水に溶けにくい物質、つまり疎水性の物質の全

てを指します。その脂質の種類には、まず脂肪酸、トリアシルグリセロール、ワックス、ステロイド、イソプレノイド、エ

イコサノイド、グリセロリン脂質、スフィンゴ脂質があります。脂質は英語で“lipid”といいます。 

 それでは一般によく使われる脂肪とはなんでしょうか？肥満で増える体脂肪やこってりした肉の脂身などの常温で個体の

ものを脂肪といいます。脂肪は英語で“fat”といいます。従って脂肪は脂質のひとつであるのです。 
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 それでは一般に用いられる「あぶら」とは何でしょうか？油脂のことです。あぶらの中で、室温で液体のものを油といい、

固体のものを脂といいます。まとめて油脂といい、英語では“oil and fat”と訳します。しかしながら脂肪と油脂を同じ意

味で使われることがしばしばあります。天然の油脂は、グリセロール（グリセリン）1 個と脂肪酸 3 個がエステル結合した

物質（トリグリセリド）がたくさん集まってできています。1 個のグリセリンに結合する 3 個の脂肪酸は同じ種類が揃って

いるわけではなく、違う種類の脂肪酸が混ざりあっているのが普通です。 

 グリセリンに結合している脂肪酸は、炭素（C）と水素（H）と酸素（O）からできています。炭化水素に酸素がくっついて

いるのです。いくつかの炭素が鎖のように１本につながっていて、その炭素１個ごとに水素が結合しているものを鎖式炭化

水素と呼びます。そこから水素がひとつだけ取れたもの（鎖式炭化水素基）に、カルボキシル基（-COOH）がひとつ結合する

と脂肪酸となります。その脂肪酸は、結合や構造の違いによって数多くの分類に分けることができることも知っておいてく

ださい。 

 生化学的には油脂というのは脂肪酸のグリセリンエステルから成り立つ物質の全てであり、トリアシルグリセロールとい

います。トリアシルグリセロールは、トリグリセリドやトリアシルグリセリンともいいます。グリセロールはグリセリンと

同じ意味です。それでは油脂は同じトリアシルグリセロールと呼ばれるにもかかわらず、固体と液体の違いはどうして出て

くるのでしょうか？脂肪酸の炭化水素の中にある炭素どうしの結び付きの違いによるものです。下にその違いについて詳し

く述べていきます。油脂のトリアシルグリセロールの「トリ」は、３本という意味であり、３本の脂肪酸から成り立ってい

るからトリアシルグリセロールといいます。天然の油脂は３本とも脂肪酸が同じであるのは少なく、２種類あるいは３種類

の脂肪酸から成り立つ混合型であることはすでに述べました。この意味についても下で説明していきます。 

 左に脂肪（トリアシルグリセロール）の構造図を書きましょう。脂肪（油

脂）は脂肪酸とグリセロールの２成分から成り立っており、左図に示してい

るように、三価アルコールであるグリセロールに脂肪酸が３本ぶら下がった

構造をしております。語尾に「オール」とか「ロール」とかがつく物質は、

アルコールの成分である OH 基が関わりがあることを示しています。ところ

が上の図では、OH 基が見えませんね、なぜでしょうか？エステル結合とい

う部分をよく見てください。結論から先に言うと、エステル結合というのは、

酸とアルコールの間で水が失われて生成する結合であります。脂肪を作る酸

は脂肪酸であり、脂肪を作っているアルコールはグリセロールであります。

C=O をカルボニル基といいます。このカルボニル基の Cが Oと結びついてい

ませんか？グリセロールの OH の Hがなくなり、脂肪酸のカルボン酸の OH も

なくなっていますね。つまりグリセロールの H とカルボン酸の OH が結びついて水が失われ

て生成したのがエステル結合だというわけです。これでエステル結合が充分に理解できたで

しょう？まとめましょう。エステル結合とは、図にあるように「-COO-」という結合部分の

ことであり、エステルとは、カルボン酸（RCOOH）とアルコール（R'OH）が反応し、そこから水が取れてできる形の化合物を

示します。Rとか R’というのは、官能基とか置換基と理解しておいてください。 

 ①〜③の番号は脂肪酸を示しています。この左図のトリアシルグリセロールは、３種類の異なった脂肪酸で出来上がって

います。①はパルミチン酸であり、②はリノール酸であり、③はステアリン酸であります。従ってこの図のトリアシルグリ

セロールの正式名は、「1-パルミトイル,2-リノレオイル,3-ステアロイルグリセロール」といいます。この３つの異なった脂

 ①   ②   ③ 
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肪酸がグリセロールとエステル結合によって結びついています。②のリノール酸の脂肪酸は真ん中に２箇所二重線が入って

います。これは炭素同士が二重結合していること示しています。このような脂肪酸を不飽和脂肪酸といいます。一方、①と

③の脂肪酸は、炭素同士の二重結合がどこにもないことを示しています。これを単結合といいます。このように炭素同士が

全て単結合で結びついている脂肪酸を飽和脂肪酸といいます。難しいですがついてきてください。 

 不飽和脂肪酸が多いものほどサラサラになり液状になり、逆に飽和脂肪酸が多い脂肪ほど固まりやすくなっていくのです。

それでは、なぜ飽和とか不飽和という言葉がでてくるのでしょうか？脂肪酸の炭素１つには他の元素と結びつく４本の手が

あり、その１本の手が炭素同士で結びつく手であり、これを炭素同士の単結合といい、専門的にはアルカン結合といいます。

単結合のときには、残りの３本の手は水素で飽和されているときに飽和脂肪酸といいます。つまりこの飽和というのは、炭

化水素でできている脂肪酸の炭素が水素で飽和されているという意味ですね。ところが、単結合した後の残り３本の手のう

ち、さらに１本が炭素同士で結びつくと、計２本が重なって炭素と結びついているので２重結合と言い、これを専門的にア

ルケン結合といいます。２重結合の後さらにもう１本が炭素同士が結びついてしまうと３重結合といい、これを専門的にア

ルキン結合といいます。２重結合と３重結合は単結合と違って、３本の手が水素で飽和されていないので、不飽和脂肪酸と

いいます。 

 それではなぜ不飽和脂肪酸が多い油脂は、固まりにくく液体状になりやすいのでしょうか？二重結合や三重結合があると、

炭化水素鎖が不規則な構造となり、立体構造的に折れ曲がって直線状でなくなり、従って短くなり、となりにある脂肪酸の

分子との相互作用が低下してしまうと、分子同士の結びつきが弱くなり、バラバラになって液体になりやすくなるのです。

もっと詳しく言えば、不飽和脂肪酸の二重結合はシス配置なので、不飽和度が高いと二重結合のところで折れ曲がって、全

体として丸っこくなります。分子同士の接触面積が小さくなると分子間力が小さくなるために結びつきが弱くなり低い温度

でも溶け出し、つまり常温でも溶ける状態

になり液体となるのです。下にトランス型

とシス型の違いを示しておきます。元来ト

ランスとは「向こう側の」とか「互いに反

対側の」という意味であり、シスは「こち

ら側の」とか「互いに同じ側の」という意味です。図でわかるように、トラ

ンス型は互い違いになり折れ曲がっていますね。シスの方は全体としてはま

っすぐでしょう。 

  

 パルミチン酸の構造図を左に掲載します。脂肪酸であるパルミチン酸の詳

しい構造図を示します。図を見ると、まず 16 個の炭素に番号が付いていま

す。カルボキシ基の炭素を１として、順番に 2.3.4…15 まで番号がついてい

ますね。最後が 16 番目ですが、メチル基の CH3の Cについています。ギリシ

ャ文字のαはカルボキシ基と隣接する炭素につけています。順にβ、γ、δ

…とつけていきます。最後のメチル基の炭素は必ずω（オメガ）というギリ

シャ文字をつけます。 

 さぁ、脂肪酸のβ酸化というのは、このβに関係があるのです。β酸化の

βに到着するまで本当に長い道のりでした。お疲れさまです。左の図をよく



見てください。つまりこの図は、グリセロールを外しています。グリセロールがなくなった残りの部分全体を脂肪酸といい

ます。次にアシル基と書いてありますね。アシル基とは、エステルの中の脂肪酸部分をいいます。アシル基と脂肪酸は同じ

ものと考えていいのですが、カルボキシ基の COO-までの部分を指す正式な名称なのです。先ほど説明したように、グリセロ

ールというアルコールから脂肪酸の COOH から水が取れると結びつきをエステル結合と言いましたね。この時、脂肪酸の COOH

から OH が取れましたね。その脂肪酸の残りの分をアシル基というのです。さらにこのアシル基の中から COO をはずした残り

の炭化水素の鎖部分をアルキル基というのです。図と説明をしっかり理解してください。 

 次回は本当にβ酸化の話をすることを約束します。 

今日はここまでです。2017/01/12 

 

  

 


