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生体機能をコンピュータ上に再現し、機能を数 学解析する革新的な技術
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生体機能シミュレータと解析ツールの研究開発

Naチャネルの遅延成分の寄与を定量的に見積り、不整脈の発生を呼び起

こす膜興奮性変化も数学的に明らかにしました。こうした早期脱分極のメ

カニズムの解明やシミュレーションモデルは、いずれ不整脈の治療技術の

向上や薬剤の開発に役立つはずです。

心室筋細胞モデルの構築に続いて、京都大学との共同研究により、す

い臓の血糖制御機構の数理モデルの構築とその定量的解析も進めてい

ます。

血糖値の制御を担うのは、すい臓内に点在する膵（すい）島という組織

です。膵島は、α細胞とβ細胞という相反する機能を持つ細胞の集合体組

織で、血糖値の上昇を感受すると、β細胞がインスリンを分泌して血糖値

を下げ、反対に血糖値が低下しすぎた時にはα細胞が血糖値を上昇させる

グルカゴンを分泌することで血糖値は正常に保たれます。私たちはすでに

β細胞の機能のモデルを作成しており、現在は、α細胞モデルの構築をす

すめています。この二つの単一細胞モデルを統合して膵島という多細胞集

合体モデルを構築し、血糖値制御のシミュレーションの完成を目指しま

す。糖尿病の治療の一つに人工膵島を移植し、機能を失ったすい臓の代わ

りを果たすというものがあり、血糖値制御をシミュレートできれば、こう

した人工膵島の機能の検証に活用できます。このモデルの完成後は、京都

大学の協力を得て人為的に構成した細胞群を用いて多細胞集合体モデル

を検証し、さらには人工膵島を小動物に移植してモデルの有効性と展開性

を評価する予定です。

医療・医学に関わる人材育成に貢献するため
生体機能コンピュータモデルを用いた教材の開発を目指します。

生体機能コンピュータモデルが寄与するのは、医療・医学の発展だけで

はありません。とりわけ期待されているのが教育での役割です。私たちは

医療・医学領域に関わる人材育成のための画期的な教材の開発を進めて

います。実習形式の学びで問題解決能力を養えるところが従来の医療領域

の教育、教材と大きく異なり、この教材の強みです。

シミュレータを使うことで、これまで解剖や実験でしか見ることができ

なかったさまざまな生体機能や、現実には検証することのできないような

病態や治療過程、薬物応答などもコンピュータ上で確かめることができま

す。コンピュータでシミュレートしながら人体やその機能について学び、

自ら課題を見つけ、問題解決策を考え、試行錯誤しながら知識や技術を深

めていくことができるのです。医師や看護師、パラメディカルといった医

薬の専門家を志す大学生や医療研究者の教育に役立つことはもちろん、コ

ンピュータグラフィックスなどを用いてより視覚的な効果を高めれば、小

中高校生や一般市民など多様な人々が「医への理解を深める」ためのツー

ルとして本モデルの活用できる可能性が広がります。いずれは開発した教

材を日本のみならず開発途上国等の医療技術の向上や医療教育に役立て

る事業へと育てていくことが目標です。こうして医療・医学の発展、そし

て人材育成のいずれにも貢献していきたいと考えています。

生体機能に関わる膨大なパラメータを数式化し
コンピュータの数理時空間上に再現する技術を開発しました。

生体のもつ様々な機能は、これまで実験や観察結果によって説明するの

が一般的でした。しかし、こうした方法では全体を見た普遍的な理解を得

るのは容易ではありません。数多くの実験を繰り返し、統計データを積み

重ねても、あくまで確率でしか言及できないところが実験を主体とした研

究の限界ともいえます。

私たちのプロジェクトが目指すのは、生体機能をコンピュータの数理時

空間上に実現し、それに基づいて定量的、包括的な解析を可能にすること

です。抽象的、概念的な数式化ではなく、これまでに蓄積されてきた科学

的実験データを用いることで、分子レベルの実験事実に即したシミュレー

ションを実現しようとしています。

生体を構成する細胞、組織、器官は膨大な数の分子で構成されており、

さらにそうした分子同士が常に互いに影響し合い、相互作用することで機

能しています。私たちはこれら個々の相互作用を数式で表し、多岐にわた

るパラメータを総合的に組み込んだモデルを構築しています。更に、この

細胞モデル全体の働きを数学的に解析する技術を独自に開発しました。こ

れは世界的にも大きなインパクトを与える革新的な成果です。これによっ

て、細胞の「振る舞い」を追うことができれば、病気の進行や生体機能の正

常なメカニズムの解明にもつながります。また病態や治療、薬物応答など

のシミュレーションが可能になれば、新しい治療法の開発や医療技術の向

上、創薬などに計り知れない恩恵をもたらすことでしょう。

心室筋細胞モデルを完成させるとともに
すい臓の血糖値制御のモデルの構築を進めています。

プロジェクトではまずヒトの心室筋細胞のモデルの構築に着手しまし

た。細胞の収縮、心拍リズムの形成、エネルギー代謝、細胞容積調節、自律

神経による制御など心筋の生理学機能は非常に複雑です。このモデルを構

築できれば、他のさまざまな生体機能についてもモデルを作っていくこと

ができると考えたのです。心筋基本モデルを作成した後も精緻化を重ね、

モデルをほぼ完成させることができました。

次に、この心室筋細胞モデルを用いて不整脈を起こす原因の一つである

早期脱分極のメカニズムの解析を試みました。心臓の筋肉は、興奮（脱分

極）して収縮し、次いで興奮から回復（再分極）するという脱分極と再分極

を繰り返すことで脈打っていますが、心室筋の一部で正常より早く脱分極

が発生すると（早期脱分極）、不整脈を起こすリスクが高まるといわれて

います。この脱分極に寄与するものとして、心室筋の細胞膜の電位を変え

るNaチャネルがあります。私たちは心室筋細胞モデルを用いて早期脱分

極の過程を再現し、Naチャネルの遅延（電位を変える）成分が早期脱分極

を発生させるに到る機序を数学的に解明することに成功しました。加えて
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ヒト心室筋細胞モデルの構成図

Naチャネルのパラメータを1、0.2、0.1と
変化させたときの正常な活動電位（1）と
異常な延長（0.2）、更には早期脱分極
（0.1）の発生を示す。

Ｂ.  心室筋細胞モデルを用いた、Ａのメカニズムの解析結果A.  Naチャネルの異常による早期脱分極の発生

早期脱分極のメカニズム解析
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