
科学研究費助成事業　　研究成果報告書

様　式　Ｃ－１９、Ｆ－１９、Ｚ－１９ （共通）

機関番号：

研究種目：

課題番号：

研究課題名（和文）

研究代表者

研究課題名（英文）

交付決定額（研究期間全体）：（直接経費）

１７１０２

基盤研究(S)

2015～2011

難治性心不全を克服するバイオニック自律神経制御システムの基盤研究

Explorations into development of autonomic neuromodulation system to treat 
refractory heart failure

５０１６３０４３研究者番号：

砂川　賢二（Sunagawa, Kenji）

九州大学・学内共同利用施設等・研究員

研究期間：

２３２２００１３

平成 年 月 日現在２８   ６   ２

円   165,200,000

研究成果の概要（和文）：自律神経系は心不全の病態の進展に深く関わっている。心不全は高齢者に多発するが高齢者
では動脈硬化などで自律神経を制御する圧反射機能が低下している。本研究では圧反射機能の低下が心不全の発症に重
要な役割を果たすことを証明するとともに、電子的に自律神経に介入し圧反射機能を再構成するバイオニック自律神経
制御システムの開発を目指した。その結果、圧反射機能の低下は交感神経の緊張をもたらし有効循環血液量を増加させ
ること、また腎臓の圧利尿特性を右方に移動させ利尿が減ることが示された。バイオニック自律神経制御システムは容
量耐性を正常化させることが明らかになった。

研究成果の概要（英文）：It has been well established that the autonomic system plays a major role in the 
pathogenesis of heart failure. Previous studies indicated that heart failure increases with ageing. We 
hypothesized that the age related loss of baroreflex function predisposes subjects to volume intolerance 
and leads to heart failure. We demonstrated in animal studies that the lack of baroreflex function makes 
subjects extremely sensitive to volume overload and predisposes to pulmonary edema via the increases in 
stressed blood volume and rightward shift of the pressure-diuresis curve. The artificial bionic 
baroreflex system, which electrically stimulates the baroreceptor afferent nerve in response to changes 
in arterial pressure, perfectly restores normal baroreflex function, thereby volume tolerance. We 
conclude that the bionic baroreflex system may serve as a new tool in the management of refractory heart 
failure including heart failure with preserved ejection fraction.

研究分野： 循環器内科学
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