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【Editorial】

和温療法の生化学

近年の超高齢化社会において、心不全症例の増
加 や 末 梢 動 脈 疾 患（Peripheral Artery Disease: 
PAD）の増加が社会的問題となっている。その要
因として、心不全においては動脈硬化を基盤とし
た虚血性心臓病や心臓弁膜症に伴う心不全ともに、
高血圧等を背景とした拡張性心不全の増加が挙げ
られる。心不全はフレイルと密接に関連しお互い
予後に影響するため、高齢者心不全症例では包括
的な治療が重要となる1）。PAD は、脂質異常症、
高血圧、糖尿病、腎臓病（とりわけ透析症例）な
どの生活習慣病や、喫煙、加齢により下肢血管に
動脈硬化を生じ間欠性跛行や安静時疼痛などの症
状を呈する血管疾患であり、以前は「下肢閉塞性
動脈硬化症」と呼ばれていた。この PAD は、高率
に冠動脈疾や脳血管疾患を合併することが知られ
ており、かつ肢の予後のみならず生命予後も悪い
という特徴があるため、やはり適切な診断や包括
的治療が必要となる2）。

動脈硬化性心血管疾患（Athe r o s c l e r o t i c 
Cardiovascular Disease: ASCVD）やその終末像で
ある心不全の発症から進展における重要な因子に、
酸化ストレス増大や血管内皮機能障害がある。和温
療法は心不全や PAD の非薬物治療方法であるが、
血管内皮機能を司る一酸化窒素（nitric oxide: NO）
や酸化ストレス軽減効果が期待されるヒートショッ
クプロテイン（heat shock protein: HSP）の活性化
を軸に和温療法の効果発現機序について概説する。

Ⅰ．和温療法と NO
ラジカルである NO は、血管の内皮細胞に存在

する血管内皮型 NO 合成酵素（endothelial nitric 
oxide synthase: eNOS）により産生される。この
eNOSは血流により血管腔に生じるずり応力（shear 
stress）により活性化し、L- アルギニンを基質とし
て NO を産生して血管平滑筋細胞において可溶性
グアニル酸シクラーゼを活性化し GTP から cGMP
への変換を促進することで血管平滑筋を弛緩させ
る3）。この一連の機構が血管内皮機能であるが、慢
性心不全患者では血管内皮機能の低下が臨床症状
や予後不良の原因となっており、その機序の一つ
として末梢循環不全に伴う末梢血管でのずり応力
の低下による NO 産生の低下や、酸化ストレスの
増大による NO 利用の低下が挙げられる。慢性心
不全や生活習慣病患者を対象に和温療法を行うと
血管内非機能が改善するが4,5）、和温療法が血管内
皮における eNOS のタンパク及び mRNA 発現を亢
進させ NO 産生を増加させることが、心不全発症
ハムスターを用いた研究により明らかになってい
る6）。

Ⅱ．和温療法と HSP
HSP はタンパク質の構造や質を維持するために

重要な役割を果す分子であり、温熱刺激に反応し
て誘導される7）。アミノ酸配列が成熟したタンパク
質に構築されるためには立体構造を取る必要があ
るが、そのために必要なアミノ酸配列の折れたた
み（フォールディング）が正しく行われることを助
けることをシャペロンという。HSP はモレキュラー
シャペロンとして正常な立体構造を構築するため
に働くだけでなく、正常な構造が構築できなかっ
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た異常なタンパク質を正しい立体構造へ修復する。
HSP には分子量の異なる様々な種類が存在するが、
分 子 量27kDa の HSP27や 分 子 量32kDa の HSP32
には抗酸化機能を有することが報告されてきた。
HSP27は抗酸化酵素である manganese superoxide 
dismutase（Mn-SOD）の発現を誘導し抗酸化効
果を発揮すると同時に、抗アポトーシス効果を有
る8）。HSP32は一酸化炭素とビリベルジンに分解さ
れ、さらにこのビリベルジンはビリルビンへと分
解され抗酸化作用を発揮する9）。心不全発症ハム
スターを用いた和温療法基礎実験により、和温療
法が不全心筋の HSP32・HSP27および Mn-SOD 発
現を有意に増加させ、酸化ストレスマーカーであ
る4-hydroxy-2-nonenal 発現を低下し、心機能及び
生命予後を有意に改善させることが明らかとなっ
た10,11）。和温療法は重症の PAD 症例に対して血管
を新生させ皮膚潰瘍や臨床症状を改善させるが、
その機序として分子量90kDa の HSP90が増殖因子
シグナルの Akt および eNOS と連関していること
も明らかとなっている12～14）。

既に和温療法は重症心不全治療の保険適応と
なっているが、和温療法による eNOS 活性化を介
した NO 産生増大や HSP の誘導は血管内皮機能改
善や酸化ストレス軽減効果により ASCVD 治療の
一助となることが期待される。今後臨床データが
蓄積されることが期待される。
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獨協医科大学における和温療法の現状と今後の展望

Ⅰ．はじめに
現在長寿大国のわが国ではあるが、長寿＝幸せ

かどうかは健康寿命によると考える。わが国では
平均寿命と健康寿命の差が約10年程度の開きがあ
る。獨協医科大学がある栃木県では、循環器病対
策推進計画において全体目標として2040年までに、

『３年以上の健康寿命の延伸』及び『循環器病の年
齢調整死亡率の減少』を目指すとしている。これ
らを達成するために個別施策として１）循環器病予
防の取組の強化、２）循環器病の医療、介護及び福
祉等に係わるサービスの提供体制の充実、３）循環
器病患者等を支えるための環境づくり、４）循環器
病対策を推進するために必要な基盤の整備を掲げ
ている。なかでも心不全対策は非常に重要なポイ
ントであり、現在の心不全パンデミックから少し

でも脱することが重要であると考える。心不全パ
ンデミックの今、心不全診療は医療・介護負担が
非常に大きい。当院の心不全入院患者数を示すが

（図１）、右肩上がりに増加しており、複数回入院
される患者が増えている。わが国の心不全患者は
退院後１年以内に約25％が再入院すると報告され
ている1）。やはり再入院を抑制することが私たちの
直面している超高齢化社会において非常に重要で
あることは明らかである。

Ⅱ．当院での和温療法
和温療法の開発背景や効果については、鄭忠和

先生が和温療法学会誌 Vol1『和温療法の過去・現
在・未来』2）で詳細に述べられているのでぜひご参
照いただきたい。

獨協医科大学 心臓・血管内科／循環器内科　　　豊田 茂
キーワード：健康寿命、和温療法、心不全、包括的高度慢性下肢虚血

【会長講演】
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当院では、前任の井上晃男先生の強い要望に
より2012年12月に和温療法を導入し、第１例目を
鄭忠和先生指導のもと施行した。68歳女性、拡張
相肥大型心筋症で治療困難として他院から紹介さ
れた患者である。心不全状態安定後に和温療法
を１日１回、計10回施行前後での各指標を提示す
る（表１）。やはりなんといっても %FMD（Flow 
mediated vasodilation）がこれだけ改善したことに
大変驚いた。これは和温療法による NO の増加に
よって血管内皮機能が改善するのだが、わずか10
回でこのような効果が発現することを目の当たり
にした。その後2023年11月13日現在までに、心不
全及び閉塞性動脈硬化症に対し延べ254例（平均年
齢71.7歳）の患者に施行している。特筆すべき点は
これまでに重篤な合併症なく施行できていること
である。

Ⅲ．薬物治療抵抗性心不全に対する和温療法の効果
ここで薬物治療抵抗性心不全に対する和温療法

の効果について述べたい（第71回日本心臓病学会
にて発表）。薬物治療抵抗性心不全患者11例に和
温療法を計20回施行し前後の変化を観察した。結
果は、心エコー上は、左室拡張末期径は72±8か
ら70±8mm、左室駆出率は24±11から31±10%、
CO 3.0±1.0から3.8±1.1 L/min、BNP は1960±260
から1110±84pg/ml といずれも改善していた。僧
帽弁閉鎖不全症の程度は severe → severe ３名、
severe → moderate １ 名、moderate → moderate
４名、moderate → mild ３名、三尖弁閉鎖不全症
は、severe → mild １ 名、moderate → moderate
３名、moderate → mild ３名、mild → mild ２名、

mild → trivial ２名と改善した。和温療法の急性効
果は、前負荷・後負荷軽減による心拍出量増加、
及び肺血管抵抗の改善によってもたらされると報
告されている3）。また、和温療法の eNOS/NO 産生
系に及ぼす効果は、eNOS は肺動脈血管内皮にも存
在しており、和温療法を継続することで NO の産
生が亢進し、肺動脈の拡張、ひいては三尖弁閉鎖
不全症の改善につながると考える4）。

Ⅳ．包括的高度慢性下肢虚血
　　(chronic limb-threatening ischemia: CLTI)

包括的高度慢性下肢虚血とは、末梢動脈疾患に
おいて、虚血による安静時痛や下肢潰瘍、壊死が
少なくとも２週間以上改善せず持続するものとし
て定義されている。CLTI の予後は正常人に比べて
非常に悪い5）。当院では佐久間理吏教授がこの疾患
に積極的に対応している。

CLTI に対する第一選択治療法は血行再建術であ
るが、補助療法として LDL アフェレシス、レオカー
ナ（吸着型血液浄化器）、脊髄電気刺激法、腰部交
感神経ブロック、血管新生療法、遺伝子治療（ヒ
ト HGF 遺伝子）、高気圧酸素療法、そして和温療
法がある。やはり EVT に補助療法をうまく取り入
れ、包括的に介入することが患者の QOL 改善につ
ながる。当院での EVT 症例数（図２）と和温療法
を導入した CLTI 症例数（図３）を提示する。和
温療法は CLTI 患者の全身の血管から NO を産生
し、血管拡張作用、血管新生作用等で全身の循環
血流を促進し、心地よい発汗とともに気分も爽快
にする優れた治療法である。
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Ⅴ．ウイルスに対する和温療法の効果
我々は本学微生物学増田道明名誉教授のもと、

和温療法器を用いて風邪コロナウィルス229E 株の
ウイルス力価の変化を測定した。その結果、LLC-
MK2細胞を用いた TCID50法でのコロナウィルス力
価は20分でほぼ不活化した6）。

Ⅵ．温熱刺激による基礎実験
本学再生医療センター小尾正太郎准教授は、温

熱刺激が TRPV1/PKC/CREB 経路を介して骨格筋
からのマイオカイン IL-6産生を誘導することを基
礎実験において証明した7）。骨格筋由来の IL-6は筋
肉量を増やすといわれており、和温療法がフレイ
ルに対しても有用である可能性が示唆される。

Ⅶ．和温療法の今後の展望
１．包括的リハビリテーションに活用
　・リハビリテーション認定施設及び回復期リハ

ビリテーション病棟で活用
　・老人保健施設での活用
２．高齢者医療に活用：予防・治療
　・脳血流の促進－認知症の予防対策及び進行抑

制
　・フレイル対策
　・和温地域連携
　・QOL の向上と再入院の抑制
　・医療費軽減
３．治療抵抗性の疾患に自施設で検討、さらには

多施設無作為比較臨床治験

　和温療法は非侵襲的で特記すべき副作用がなく、
心不全や閉塞性動脈硬化症をはじめ、多岐にわた
る疾患に対して効果的な治療法である。今後もさ
らに臨床応用の範囲を広げ、多くの患者の QOL 改
善、さらには健康寿命の延伸に貢献することが期
待される。

謝辞
これまで和温療法を導入施行するに当たり、導

入していただきました井上晃男先生、指導してい
ただいております鄭忠和先生、そして医療スタッ
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温熱刺激による細胞内カルシウムイオン恒常性と
骨格筋適応の関係性

Ⅰ．はじめに
生体組織に対する全身あるいは局所的な温熱刺

激は、身体の様々な適応を導く手段として治療や
リハビリテーションに利用されている。例えば、全
身性の温熱刺激となるサウナ浴は心臓血管系の機
能改善を導くことが報告されている1）。運動による
心臓血管系の機能改善において、サウナ浴が相乗
的な役割をもつことも報告されている2）。また、一
般的なサウナ浴よりも低温であるサウナ浴（和温
療法、室温60℃、15分間+30分間の安静保温）が心
不全患者に対する安全で効果的な治療法として確
立している3）。局所的な温熱刺激は、関節などのリ
ハビリテーションにおいて、筋緊張の緩和や疼痛
軽減などを目的として実施されることが多い。さ

らに近年では、骨格筋組織への局所性の温熱刺激
は骨格筋肥大を誘発する可能性が指摘され4-7）、新
規の筋肥大アプローチとして注目されている。

本 総 説 で は、 骨 格 筋 を 対 象 とし て、 筋 組 織
の温度変化と筋細胞質内カルシウムイオン濃度

（［Ca2+］i）の関係性に着目した。細胞内 Ca2+ は筋収
縮と弛緩の制御に加えて、筋細胞内のセカンドメッ
センジャーとして筋タンパク質の合成と分解に関
与する8）。さらに、神経伝達物質の放出や代謝調節
など多くの細胞機能を制御する9）。そのため、細胞
内では多様な Ca2+ 制御システムが存在している。
例えば、細胞の熱感知機構としての役割をもつイ
オンチャネルである Transient receptor potential 
vanilloid 1（TRPV1）は全身の組織にある様々な細

鵜川 遥 1），池上 諒 1），中島 敏明 2），狩野 豊 1）

【総　　説】

抄録
骨格筋への温熱刺激は、筋緊張を緩和して痛みを軽減する治療方法として利用されている。

最近では、筋組織への温熱刺激の繰り返しが筋肥大を誘導するストレスであるという研究知
見が報告され、温熱刺激と骨格筋の適応について注目が集まるようになってきた。温熱刺激
による骨格筋適応において、細胞内シグナル因子として作用する筋細胞質内カルシウムイオ
ン濃度（［Ca2+］i）の変動はその鍵を握っている。細胞のセンサー機構としての役割を担う28
種類の TRP チャネルタンパク質において、TRPV1（Transient Receptor Potential Vanilloid 
1）は温熱刺激に応答して［Ca2+］i を直接的に制御する。成熟した哺乳類の骨格筋細胞では、
TRPV1は細胞膜ではなく Ca2+ 貯蔵庫としてのオルガネラである筋小胞体に存在する。本総説
では、骨格筋細胞において Ca2+ の役割の多様性を解説し、温熱刺激による［Ca2+］i 変化のメ
カニズムに焦点を当てた。さらに、繰り返しの温熱刺激と Ca2+ ホメオスタシス関係性から、
骨格筋適応の範囲や温熱を利用した治療戦略への展開について考察した。
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胞に発現し、温熱刺激に反応して Ca2+ 透過性を制
御する10）。骨格筋細胞内においても、TRPV1の発
現が確認されており、細胞内の温度環境は細胞内
Ca2+ 恒常性を制御する直接的な因子である。本総
説は、骨格筋細胞内 Ca2+ の役割の多様性を指摘し
た上で、温熱刺激と細胞内 Ca2+ 恒常性の変化によ
る細胞適応のメカニズムを解説し、温熱刺激によ
る生体適応の可能性と治療やリハビリテーション
への応用について考察することを目的とした。

Ⅱ．骨格筋における細胞内 Ca2+ の役割
骨格筋細胞内における Ca2+ の役割は多様である

が、ここでは筋収縮制御とタンパク質合成および
分解の機構について、図１に概要を示した。
１．筋収縮と弛緩の制御

骨格筋の収縮及び弛緩は筋細胞内 Ca2+ 濃度
（［Ca2+］i）が制御している。筋収縮は活動電位が
横行小管まで伝達され、筋小胞体（sarcoplasmic 
reticulum: SR） に 存 在 す る リ ア ノ ジ ン 受 容 体

（ryanodine receptor 1 : RyR1）から Ca2+ が細胞質

へ放出されることにより誘発される。放出された
Ca2+ が筋小胞体 Ca2+ 輸送 ATPase（SERCA）の作
用によって再び SR へ取り込まれることにより骨格
筋が弛緩する。カルセケストリン（calsequestrin: 
CASQ） は、SR 内 腔 で 大 量 の Ca2+ と 結 合 し て
Ca2+ 貯蔵の役割をもつタンパク質である。CASQ
は RyR1開口確率を調節することにも寄与する11）。
CASQ を欠損したマウスモデルでは、収縮機能
低下に加えて、温熱環境下のストレス耐性が低下
して致死率が顕著に増加することが報告されてい
る12）。したがって、筋細胞では SR に発現する Ca2+

制御タンパク質は、収縮機能と安静時の Ca2+ 恒常
性において重要な役割を果たしている。

２．タンパク質の合成と分解
筋収縮の［Ca2+］i の増加をトリガーとして標的遺

伝子が発現調節を受けることが知られている13, 14）。
その代表的なシグナル伝達経路の上流因子として
細胞内 Ca2+ 結合タンパク質であるカルモジュリン

（calmodulin: CaM）が挙げられる。CaM は［Ca2+］i
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図図 1  骨骨格格筋筋細細胞胞内内ににおおけけるる Ca2+（（カカルルシシウウムムイイオオンン））のの多多様様なな役役割割 
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図１　骨格筋細胞内における Ca2+（カルシウムイオン）の多様な役割

　活動電位が筋小胞体（sarcoplasmic reticulum: SR）に伝わると、リアノジン受容体（ryanodine receptor 1: RyR1）
を介して細胞質内に Ca2+ が放出され筋収縮が生じる。放出された Ca2+ は筋小胞体 Ca2+ 輸送 ATPase（SERCA）によっ
て直ちに SR 内に取り込まれる。カルセクエストリン（calsequestrin: CASQ）は SR に存在する Ca2+ 結合タンパク質
である。CASQ は SR 内の Ca2+ 濃度の変化を感知し、RyR の活性化を調節する。さらに、筋細胞内の Ca2+ はカルシウ
ム結合タンパク質との会合を介して、細胞内シグナル伝達を活性化させ、タンパク質の合成および分解を調節する。
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の変化を感知し、さらに CaM 結合タンパク質の機
能制御を介して細胞機能を活性化あるいは抑制す
る。タンパク質のリン酸化反応は細胞内シグナル
伝達において重要であり、その多くが Ca2+/CaM
依存性タンパク質リン酸化酵素（CaMK）によっ
て触媒される15）。CaMK は筋肥大やミトコンドリ
ア生合成遺伝子の発現を制御する複数の転写因子
を活性化する16）。例えば、CaMKII は、［Ca2+］i の
増加に応じて核内に移行し、筋原性の血清応答因
子（serum response factor: SRF）や筋細胞エンハ
ンサー因子2（myocyte enhancer factor 2: MEF2）
などの転写因子を活性化して、筋肥大を誘導する。
また、カルシニューリンは、CaM 結合タンパク質
であり、セリン／スレオニンタンパク質ホスファ
ターゼである。活性化されたカルシニューリンは
活性化 T 細胞核因子（nuclear factor of activated 
T cells: NFAT）を脱リン酸化する。NFAT は細
胞質から核へと移行し、MEF2などの特定の転写
因子を活性化するほか、タンパク質分解制御に関
与する Atrogin-1と MuRF1などの活性を抑制して、
骨格筋のサイズ（筋量）を維持することに貢献す
る17）。AMP 活性化プロテインキナーゼ（adenosine 
monophosphate-activated protein kinase: AMPK）
は、グルコースや脂肪の酸化に関与する代謝調節
因子であるほかに、タンパク質分解とオートファ
ジーを活性化する18）。AMPK は AMP:ATP 比に
加えて［Ca2+］i の変化に依存した CaMK キナーゼ

（CaMKK）を介しても活性化される19）。また、Ca2+

が関与するタンパク質分解経路としてカルパイン
経路が存在する。カルパインは細胞内の Ca2+ 濃度
の上昇により活性化し、タンパク質を合成する重要
な経路の１つである Protein kinase B mammalian/
mechanistic target of rapamycin（Akt-mTOR）経
路の活性を阻害する20）。

Ⅲ．温熱刺激が筋細胞内 Ca2+ 調節因子に与える影響
１．Transient receptor potential vanilloid 1 

（TRPV1）
骨格筋組織においては、温度感受性チャネルで

ある TRP チャネル（Thermo-TRPs）が存在する。
哺乳類では Thermo-TRPs のうち９種類のチャネ
ルをもち、それぞれのチャネルが様々な活性閾値

を持つことが報告されている21）。Thermo-TRPs に
含まれる Transient receptor potential vanilloid 1

（TRPV1）は43℃の高温環境下で活性化すること
が報告されている22）。さらに TRPV1に対する持
続的な温熱刺激は開口率を上昇させるため、しば
しば43℃以下においても活性化を認める。カプサ
イシンは TRPV1のアゴニストであり、カプサイ
シンを介した TRPV1の活性化は、細胞内におけ
る Ca2+ の異常な蓄積を誘発し TRPV1を脱感作さ
せることが報告されている23）。TRPV1は酸性化に
おいても活性化し、pH 依存性に活性閾値が変動す
る24）。TRPV1は細胞膜と SR 膜上に存在すること
が、マウス筋管細胞において確認されている25）。一
方、成体マウス26）やラット27）の筋線維では、細胞
膜上には発現が確認されず、SR 膜上においてのみ
TRPV1が存在することが報告されている。
［Ca2+］i は細胞膜外からの Ca2+ 流入またはミトコ

ンドリアや SR 内の細胞内 Ca2+ 貯蔵庫からの流出
によって増加する。図２に示したようにラットを
用いた in vivo バイオイメージングモデル実験では、
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示したが，Heat＋CPZ群では完全にその動態が抑制された．（文献 28)より，著者ら改変） 

  

図２　ラット in vivo バイオイメージングモデルにおける
温熱負荷（40℃）時の骨格筋細胞内 Ca2+ 濃度変化

　対照群（CONT）、温熱刺激群（Heat 群）、温熱刺激＋
TRPV1阻害剤投与群（Heat ＋ CPZ 群）における安静時

（−10分時、0分時）から40℃の温熱負荷（10分時、20分
時）による Ca2+ 濃度変化を示す画像データ。Heat 群で
は筋線維毎に Ca2+ 濃度が増加する動態（赤色を帯びてい
る）を示したが、Heat ＋ CPZ 群では完全にその動態が
抑制された。（文献28）より、著者ら改変）
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筋組織への40℃の温熱刺激20分後に［Ca2+］i の有
意な上昇が確認された28）。この観察結果は TRPV1
阻害薬であるカプサゼピン（CPZ）によって抑制
された。これらの実験結果は、温熱刺激誘発性の

［Ca2+］i の上昇が SR 膜上の TRPV1に依存する現象
であることを示している。

２．Stromal interaction molecule 1 (STIM1）
間質相互作用分子（STIM）タンパク質は、SR

膜上に存在するシグナル伝達タンパク質として、
多くのチャネル、トランスポーター、シグナル
伝達分子と相互作用する29）。STIM タンパク質
は TRP チャネルと同様に膜貫通型チャネルであ
る。STIM タンパク質に含まれる STIM1は SR に
貯蔵された Ca2+ の枯渇を感知し、細胞膜上の Ca2+

選択的な Orai1チャネルを介して細胞外空間から
Ca2+ を取り込む30）。これは SR 内の Ca2+ を再充填
する１つのメカニズムであると考えられている。
STIM1/Orai1は、温度活性化カチオンチャネルと
しての可能性も示されている。例えば、Hela 細胞
を用いた単一細胞 Ca2+ イメージングでは、STIM1
は35℃以上で活性化し細胞内への Ca2+ 流入を引き
起こすことが実証された31）。さらに、STIM1を介
した Ca2+ の流入は、非選択性 Ca2+ 透過性チャネル
である TRPC チャネルを活性化するという知見も
ある32）。Yuan らが作成した STIM ノックアウト細
胞モデルでは TRPC3、TRPC5にチャネルの活性化
が阻害された32）。STIM1/ORAI1依存性 Ca2+ シグ
ナルは、骨格筋の最適な発達ならびに張力機能に
おいて重要であることが示されているが33）、温熱
刺激に対する応答性については直接的な証明がな
されていない。

３．Ryanodine receptor 1（RyR1）
骨格筋の機能は運動のための収縮力を生み出す

ことであり、収縮と弛緩は［Ca2+］i の急速な変化
によって制御されている。筋線維膜では横行小
管（transverse tubule）の電位センサーであるジ
ヒドロピリジン受容体（DHPR）とリアノジン受
容体１型（RyR1）Ca2+ 放出チャネルの連携によっ
て収縮が開始する。筋小胞体は、SERCA（sarco/
endoplasmic reticulum Ca2+ ATPase pump）によ

る Ca2+ 取込によって効率的に輸送が行われるた
め、収縮によって SR 内の Ca2+ が枯渇することは
ない34）。筋収縮では、筋細胞内の温度が40℃を超
えることが確認されており35）、筋収縮時は RyR1 
と TRPV1のそれぞれが活性化される可能性があ
る。Lotteau らは TRPV1由来の Ca2+ が RyR の活
性化を調節する TRPV1/RyR クロストーク説を提
唱している26）。この機構は、TRPV1からの Ca2+

放出による［Ca2+］i の上昇が相乗的に RyR からの
Ca2+ 放出量を増大させることを示唆している。一
方、Ikegami らは、ラット in vivo モデルにおい
て、RyR1阻害薬であるダントロレン（DAN）負荷
によって温熱刺激による［Ca2+］i の上昇は阻害さ
れないことを報告している28）。つまり Lotteau ら
とは対照的に温熱刺激誘発性の［Ca2+］i の上昇は
RyR に由来せず、TRPV1に依存するという知見を
提示した。さらに、Ikegami らは、温熱刺激によ
る［Ca2+］i 増加の反応が筋収縮によって減弱する
という結果を報告している28）。現在まで、筋収縮
と TRPV1の脱感作のメカニズムは不明であるが、
TRPV1は長時間または繰り返し活性化すると脱
感作が生じることが報告されており、そのプロセ
スは［Ca2+］i に依存する36, 37）。Docherty らの研究
によるとラットの背根神経節ニューロンにおいて
Ca2+ およびカルモジュリン阻害剤を投与した群に
おいて TRPV1の脱感作応答は減弱することが報告
されている38）。これらのことから、温熱刺激によ
る TRPV1からの Ca2+ の放出と筋収縮による RyR
からの Ca2+ の放出によって細胞内における Ca2+ の
過剰な蓄積が生じた場合、TRPV1の活性化は抑制
を受けることが考えられる。TRPV1/RyR1クロス
トークについて不明の点が多く残されているもの
の、図３に示されたように、筋収縮依存性の熱発
生では、TRPV1の抑制機構が存在することが予想
される。筋収縮時のTRPV1/RyR1クロストークは、
Ca2+ 恒常性を保ち、筋収縮機能を維持することに
貢献する。さらに、これらの機構は暑熱環境下の
運動持続を可能にする生体システムとして注目さ
れる。

温熱負荷時の［Ca2+］i の上昇は SERCA による
Ca2+ 取り込み量の減少が寄与することも報告され
ている。温熱負荷時の SERCA の機能障害により
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SR の Ca2+ 蓄積量が減少することが実証されてい
る39）。この SERCA の機能障害は温熱刺激によっ
て産生される活性酸素種（ROS：Reactive oxygen 
Species）が関与する。これまでラット in vitro モ
デルにおいて、46℃の熱を５分間処置した摘出骨
格筋では、ROS 産生が30倍程度も増加することが
報告されている40）。熱による SERCA 機能障害は、
抗酸化剤である Tiron を添加すると減弱すること
が確認されていることから、温熱刺激時の ROS 産
生は Ca2+ 恒常性に深く関与している39）。

Ⅳ．繰り返される温熱刺激と骨格筋の適応
１．骨格筋の肥大応答

ヒト、動物、細胞レベルの研究により40℃以上
の温熱刺激が筋肥大を誘発することが報告されて

いる4-7）。骨格筋肥大を誘発するタンパク質合成に
おいて重要な細胞内シグナルである Akt-mTOR 経
路が温度依存的に活性化することから41）、温熱刺
激が誘発する骨格筋肥大は Akt-mTOR 経路を介す
る可能性がある。CaM 結合タンパク質であるカル
シニューリン（CaN）は、温熱刺激によって増加
して筋肥大を誘導することが報告されている5）。さ
らに、ヒト骨格筋においてレジスタンス運動後の
温熱刺激が Akt-mTOR シグナル伝達を亢進させる
ことから42）、温熱刺激とレジスタンス運動の組み
合わせはより効率的な骨格筋肥大方法である可能
性がある。

除神経モデルマウスに対して40℃の温熱刺激を
慢性的に暴露した（１日１回30分：計８回）実験
では、除神経による筋萎縮が抑制された43）。この
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　筋収縮時の細胞内温度は Transient receptor potential vanilloid 1（TRPV1）の活性化閾値を超える。したがって、
筋収縮時は、TRPV1とリアノジン受容体（ryanodine receptor 1: RyR1）の両方を活性化させる可能性がある。しかし
ながら、筋収縮と温熱刺激を同時に負荷した実験では、TRPV1の不活性化によって筋細胞内の Ca2+ 恒常性を維持する
機構が作用する。この作用機序として、1．RyR と TRPV1の直接的なクロストーク、2．TRPV1に対するカルシニュー
リンや AMPK（Adenosine monophosphate-activated protein kinase）による抑制的なフィードバック経路の関与が考
えられる。
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実験では温熱刺激によって除神経誘発性のオート
ファジーが抑制されたことも報告しており、温熱
刺激が外傷性神経損傷誘発性の筋萎縮に対して有
用である可能性を示唆している。

糖尿病は骨格筋萎縮を引き起こし、筋疲労を増大
させる44）。これまでの研究で SR からの細胞内への
Ca2+ 放出量の減少により［Ca2+］i 恒常性が損なわれ
ることが糖尿病誘発性筋萎縮を誘発する可能性が示
唆されている45）。Nonaka らはストレプトゾトシン

（STZ）モデルラットを使用して温熱刺激が糖尿病
誘発性筋萎縮の治療に有用であるかを検証した46）。
この実験では42℃の温熱刺激を負荷した後（１日１
回30分：週５回を３週間）長趾伸筋（EDL）におい
て糖尿病誘発性筋萎縮が抑制され、温熱刺激が糖
尿病性の筋萎縮を抑制することを示唆している。し
かしながら、STZ 投与ラットにおいて、骨格筋内の
TRPV1のタンパク質量の減少と温熱刺激に対する
TRPV1の感受性の低下が報告されている47）。さら
に、温熱刺激に対して、［Ca2+］i が増加しにくいこと
が確認されている。したがって、糖尿病モデルの温
熱療法には、このような TRPV1のチャネル特性を
考慮する必要性があるだろう。

２．骨格筋の再生応答
これまでの研究により、温熱刺激は骨格筋再生

を促進することが報告されている。Takeuchi らの
研究によると、圧挫損傷直後に温熱刺激を負荷し
たラットではマクロファージの移動、衛星細胞の
増殖および分化が促進された48）。さらにブビパカ
インを投与し骨格筋損傷を誘発したラットでは、
温熱刺激暴露群において筋再生の指標である Pax7
陽性核の数が増加した49）。温熱刺激が誘発する骨
格筋再生におけるメカニズムにおいてもカルシ
ニューリン（CaN）が注目されてきた。CaN は再
生筋に非常に多く存在し、温熱刺激によって活性
化することが示されている49）。一方、CaN 阻害薬
の投与は筋損傷からの再生プロセスにおいて未成
熟な筋管形成、石灰化、炎症応答などの誘導する
ことが指摘されている50）。これらの知見を統合す
ると温熱刺激によって活性化した CaN が骨格筋の
再生プロセスに効果的な役割を持つ可能性が考え
られる。

３．ミトコンドリア量の制御
温熱刺激は、ミトコンドリア遺伝子転写カスケー

ドを活性化し、マウスの骨格筋においてミトコン
ドリア量の増加と酸化能力の向上を誘導する51）。温
熱刺激によるミトコンドリア量の増加には TRPV1
の活性化が関与している可能性がある。TRPV1の
アゴニストであるカプサイシンを食餌によって摂
取したマウスでは、PGC-1α発現が増加し、ミト
コンドリア生合成を促進して持久性運動能力を高
めることが報告されている25）。これらの適応現象
は TRPV1欠損マウスでは見られなかった。した
がって、持続的な TRPV1活性化による継続的な
Ca2+ 放出は CaMKII を活性化し、p38MAPK のリ
ン酸化を介して PGC-1αの転写レベルを高める経
路が考えられている52）。熱ストレス誘導性分子シャ
ペロンである熱ショックタンパク質（HSP）72の
過剰発現は、マウス骨格筋のミトコンドリア量を
増加させることが報告されている53）。TRPV1遮断
は熱ショック因子1（HSF1）の核内移行を抑制し
て HSP70発現を減弱する54）。骨格筋組織において、
TRPV1活性化と HSP 発現の関係性には不明の点が
多いが、温熱刺激は、TRPV1活性化ならびに HSP
発現を介して、ミトコンドリアの生合成を高める
ことによって有酸素能力を亢進する骨格筋適応を
導くことが考えられる。

Ⅴ．おわりに
骨格筋への温熱刺激は、運動トレーニングが誘

導する骨格筋適応と類似した筋肥大やミトコンド
リア量の変動を導くことが明らかにされてきた。
運動トレーニングと温熱刺激の共通点は細胞内
Ca2+ 恒常性の変化を誘導することである。そのた
め本総説では、温熱刺激に対する細胞内 Ca2+ 恒常
性と骨格筋適応の関係に焦点を当てた。しかしな
がら、温熱下の細胞内環境と Ca2+ 恒常性について
未解明な点が多く残されている。その理由として、
Ca2+ 恒常性に関係する生体システムの多様性があ
り、実際に生体内には非常に多くの種類の Ca2+ 制
御チャネルや細胞内 Ca2+ 結合タンパク質が存在し
ている。温熱刺激に着目しても熱刺激を感知する
チャネルは複数存在し、さらに化学的および物理
的刺激のセンサーとして28種類の TRP チャネルタ
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ンパク質が発現することが哺乳類において確認さ
れている55）。本総説が着目した TRPV1-RyR1とい
う Ca2+ チャネル間のクロストークについても温熱
応答に関して未解明な点が多く残されている。さ
らに、骨格筋組織への温熱刺激は、筋細胞に加え
て、組織内の神経や血管系を構成する他の細胞種
との相互関係性を解明することも必要となってく
る。

最近、温熱刺激とは対照的に筋組織への冷却刺
激が細胞内 Ca2+ レベルを増加させることが明らか
にされ56）、冷却刺激の繰り返しによって、筋細胞
の増殖や肥大を誘導する可能性がラットモデルに
おいて報告されている57）。温熱と冷却刺激という
細胞において全く異なる細胞内の温度環境変化に
よって、共通した筋肥大の骨格筋適応が導かれる
点は興味深い現象である。また、細胞内 Ca2+ チャ
ネルは、カフェインやカプサイシンのような薬理
的な作用を受けるため、温熱や冷却などの物理的
な刺激と薬理作用物質との組み合わせによって骨
格筋適応が異なる可能性も考えられる。

さらに、温熱刺激の対象となる個体の特性にも
注目する必要がある。例えば、糖尿病モデルで
は、細胞内 Ca2+ 恒常性や熱感知機構が変化してい
る45, 47, 58）。また、細胞内 Ca2+ 恒常性には性差59）や
エイジング60）の影響が報告されている。したがっ
て、温熱刺激を利用した骨格筋適応の臨床応用は、
これらの視点を包括的に考慮して実施されるべき
である。さらに、臨床へのプログラムの確立のた
めに、温熱刺激プロトコール、薬物との併用、対
象となる個体の特性などに関する基礎的な知見を
積み重ねる必要性がある。
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重症下肢虚血症例に対する和温療法における
理学療法士としての役割

Ⅰ．はじめに
現在、末梢動脈疾患（Peripheral Artery Disease

（PAD））は、「末梢動脈が種々の原因で狭窄、閉
塞して生じた循環障害」と定義されている。高血
圧、糖尿病、脂質異常症、喫煙などの生活習慣病
による動脈硬化は、脳・頚動脈、冠動脈、末梢動
脈などの「全身の動脈」にも併せて生じることが
多く、それら臓器の循環障害も生じることが多
い。また、PAD は「全身の動脈硬化性血管病変
の一部分症」として捉えられる必要があり、2017
年の ESC/ESVS ガイドラインで PAD は冠動脈疾
患と大動脈疾患を除く全ての急性、慢性動脈疾患
の総称であり、下肢動脈疾患は、LEAD；Lower 
extremity artery disease として区別されている1）。

さらに、以前は高度の重症下肢虚血を critical limb 
ischemia：CLI と呼んでいたが、現在では下肢虚血、
組織欠損、神経障害、感染などの下肢切断リスク
を持ち、治療介入が必要な下肢の総称として包括
的 高 度 慢 性 下 肢 虚 血（Chronic limb-threatening 
ischemia：CLTI）と呼ばれている。

LEAD の最終病態である CLTI は、以前より
予後の悪いことが知られている。TASC Ⅱによれ
ば CLTI の予後は両下肢温存で生存可能な症例が
45%、切断例が30%、死亡例が25% と予後が厳し
いことが報告されている2）。2015年に発表された
CLTI 患者の自然経過に関する系統的レビューで
は、観察期間の中央値12ヶ月で累積死亡率22％と
高値であることが報告されている3）。また、近年の

藤田政臣 1,2），手島礼子 1,2），中島夕楓 1,2），西村繁典 1,2），荒牧彩香 1,2），
杉原　充 3），末松保憲 3），藤見幹太 1,2,3），三浦伸一郎 3），鎌田　聡 1）

【症例報告】

抄録
近年、糖尿病、高血圧、脂質異常症など生活習慣病の増加にともない、動脈硬化性心血管

疾患は増加傾向にある。下肢動脈疾患 (LEAD ; Lower extremity artery disease) と、その重
症型である包括的高度慢性下肢虚血 (Chronic limb-threatening ischemia : CLTI) の頻度も増加
している。LEAD の治療には、運動療法、薬物療法、血行再建術といった包括的介入が必要
であるが、CLTI は、治療が困難な症例も多く下肢切断を余儀なくされる。さらに、下肢切断
後の予後も非常に悪いことが報告されており、切断を回避することが重要である。私たちの
施設では、CLTI 症例に対して、理学療法士が中心となって積極的に和温療法に取り組んでい
る。ここでは、当院での CLTI の和温療法を行った症例を提示するとともに理学療法士の役
割を紹介する。
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報告としては BEST CLI trial で治療が介入できた
患者の５年累積死亡率は40-50% と高いことが報告
している4）。治療デバイスなどの進歩があっても
CLTI は依然として予後不良の疾患であることは変
わっていないことを示唆している。また、無症候
性下肢虚血例の５年生存率は健常例の75% に留ま
る5）など症状がみられない症例においても予後が
良好とは言えず積極的に治療を考えるべき病態で
ある。

LEAD の治療には、運動療法、薬物療法、血行
再建術といった包括的介入が必要であるが、CLTI
の治療は、困難な症例も多い。和温療法は、CLTI
の状態であっても座位が保持できれば実施するこ
とができ、LEAD に対する効果も証明されている。
私たちの施設では CLTI 症例に対して、理学療法
士が中心となって積極的に和温療法に取り組んで
いる。ここでは、当院での CLTI の和温療法を行っ
た症例を提示するとともに理学療法士の役割を紹
介する。

Ⅱ．当院の紹介と取り組みについて
福岡大学病院（以下、当院）は、1973年８月に

福岡市城南区に開院した病床数771床を有する特定
機能病院である。2011年１月に新診療棟（現中央
棟）開院に伴いハートセンターを開設され病棟内
に心臓リハビリ室を置き、その中に遠赤外線乾式

サウナ治療室を設置し当院での和温療法を開始し
た。心不全患者のみならず下肢閉塞性動脈硬化症
患者へ和温療法が導入されており、近年は重症下
肢虚血患者への実施例が増えている（図１）。また、
当院では、循環器内科、形成外科、内分泌糖尿病
内科と共同でフットケアチームを形成し各専門分
野が集まり、最良な治療ができるようにスケジュー
ル調整を行っている。

切断が必要となる症例では、術前に血管内治療
（EVT：endovascular therapy）や和温療法を実施
することにより良好な結果を得た症例を経験して
いる。その際、断端・創部へ圧力・負担が掛から
ないよう移動する必要があり、その間の筋力維持や
移動手段の確保目的に理学療法士が関わっている。

Ⅲ．症例紹介と経過
症　例：60才代男性
診断名：両側包括的高度慢性下肢虚血

　既往歴：労作性狭心症、高血圧、脂質異常症、
２型糖尿病

　生活歴：職業 : 自営（建設設計）、妻と戸建て住
宅に居住

喫煙歴あり65歳頃より禁煙。飲酒なし。食事は
妻が調理したものを摂取。運動習慣なし。

現病歴）20XX 年 Y 月に巻き爪を契機に両側第
１趾に潰瘍形成し A 内科にて外来加療されたが
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当院の紹介
• 1973年8⽉開院（病床数：915床）
• 福岡市の南⻄部に位置する特定機能病院。

• 2011年1⽉に新診療棟開院に伴い、ハートセンター開設。

• ハートセンター病棟内に⼼臓リハビリ室開設。その中に遠⾚外線乾式サウナ治療室を設置し当院での和温療法を開始。

• ⼼不全患者のみならず下肢閉塞性動脈硬化症患者へ和温療法が導⼊されており、近年は重症下肢虚⾎患者への実施例が増えている。

図１　当院の紹介

・1973年８月開院（病床数：915床）
・福岡市の南西部に位置する特定機能病院。
・2011年１月に新診療棟開院に伴い、ハートセンター開設。
・ハートセンター病棟内に心臓リハビリ室開設。その中に遠赤外線乾式サウナ治療室を設置し当院での和温療法を開始。
・心不全患者のみならず下肢閉塞性動脈硬化症患者へ和温療法が導入されており、近年は重症下肢虚血患者への実施例が増えている。
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２ヶ月後に B 病院にて両下肢 EVT 施行した。大
幅な改善なく３ヶ月後に当院へ入院した。
１．初回入院

当院にて右浅大腿動脈-下腿動脈にEVT施行し、
再度、４ヶ月後に右膝窩動脈 - 後脛骨動脈に対し
て更に EVT 施行した。左側は血管狭小化が強く
バルーン挿入困難であり、入院期間中に和温療法
導入となった。５日間の和温療法施行後は外見上
劇的な変化はみられなかったが皮膚灌流圧が20〜
50mmHg 改善した（図２）。入院期間中の四肢運動
機能としては特筆すべき問題点みられなかったが、
連続歩行距離は、70m に留まりリハビリ介入とし

て15watts 負荷の自転車エルゴメーターを10〜15分
間駆動を実施した。

２．２回目入院
退院後は、当院の循環器内科と形成外科で外来

フォローを継続したが、約３ヶ月後に C 病院で左
膝窩 - 後脛骨動脈 Bypass を施行された際に右足
趾の切断を勧められたが希望されず、保存的加療
で経過観察したが徐々に右足趾の壊死範囲が拡大
した。Bypass から３ヶ月後に当院循環器内科に
入院され、翌月、右下肢に EVT 施行した。前脛
骨動脈と腓骨動脈は閉塞していたが、後脛骨動脈

図２　初回和温療法

図３　２回目和温療法

13 
 

 

 

 

 

 

（図３） 

和和温温療療法法実実施施期期間間：： 2200XXXX年年1111⽉⽉〜〜 ((５５ ⽇⽇間間))

右 右 左左

左左

⼊⼊院院時時 退退院院時時

右右⾜⾜部部
⾜背 27 65

⾜底内側 16 67

左左⾜⾜部部
⾜背 50 69

⾜底内側 73 54

SPP(mmHg)
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和和温温療療法法実実施施期期間間：： 2200XXXX++ 11年年77〜〜88⽉⽉ ((1122⽇⽇ 間間))

右 右 右左 左 左

⼊⼊ 院院時時 退退院院時時

右右⾜⾜ 部部
⾜背 49 35

⾜底内側 119 89

左左⾜⾜ 部部
⾜背 55 122

⾜底内側 65 126

切断が必要となる症例では術前にEVTや和温療法を実施することで良好な結果を得た症例を経験して
いる。その際、断端・創部へ圧⼒・負担が掛からないよう移動する必要があり、その間の筋⼒維持や
移動⼿段の確保⽬的に理学療法⼠が関わっている。

理学療法⼠としての関わり

患者の承諾を得て撮影 



和温療法学会誌　vol.2　（2024）22

から足趾までの血流が確認され横断的中足骨切断
術（TMA）は可能と判断された。淺大腿動脈内の
ステント拡張を実施された後、当院形成外科に転
科し TMA を施行された。術後経過良好で循環器
内科へ転科、創治癒を促進させるため和温療法と
レオカーナを施行された。和温療法は、計12日間
実施され、皮膚灌流圧は右足部で10〜30mmHg の
低下がみられたが左足部は60〜70mmHg 上昇した

（図３）。和温療法開始前より理学療法による介入
をしており、下肢筋力は徒手筋力評価にて概ね４
レベルで起居〜起立・立位までの基本動作は自立
レベルであった。しかし、杖を使用し除圧サンダ
ル着用した状態でトイレ移動程度の歩行に留まっ
ていた。下肢筋力訓練と15W の自転車エルゴメー
ターを約１ヶ月間継続し、除圧サンダル装着下に
て100m 程度の連続杖歩行が可能となった。

Ⅳ．和温療法に際して理学療法士の取り組み
CLTI 患者の歩行能力は、疼痛により離床・活動

頻度が著しく減少し跛行を来している例が圧倒的
に多い。末梢動脈疾患ガイドラインでは、感染創
を有する症例以外は積極的なリハビリテーション
介入を推奨されている。また、創部・断端への圧
力・負担がかからないよう車椅子から遠赤外線乾
式サウナ治療室間を移乗するために介助テクニッ
クを駆使する必要があり、運動による下肢血流維
持目的と併せて理学療法士による介入が必要不可
欠である（図４）。

Ⅴ．考察
CLTI は、安静時下肢痛または難治性潰瘍を呈す

る LEAD の最重症型であり、血行再建術の適応と
なる。血行再建術には、外科的バイパス術（BSX：
bypass surgery）と EVT があり2022年の日本循環
器学会・日本血管外科学会合同ガイドライン6）に
おいて BSX が可能な症例に対しては、EVT より
自家静脈を用いた BSX が推奨されている。しかし、
本邦では、透析患者や全身状態が悪い患者が多く、
EVT を選択することが多いのが現状である。EVT
においてステントや DCB 治療は発展しているが、
膝下動脈領域の EVT においては現在保険診療下で
使用可能なものは古典的バルーン拡張のみである。
CLTI に合併した膝下病変は、バルーン拡張後の再
狭窄率は３ヶ月で70% と高率である7）。すでに安静
時疼痛が強く、皮膚病変を伴っている CLTI 症例
では、血行再建のみで治療が完結することは難し
く、創傷管理や栄養管理、リハビリテーションを
含めた全身管理が必要であり、多科による多職種
診 療（multi-disciplinary care team；MDT） を 行
うことで切断回避率や創傷治癒率が有意に改善す
ることが報告されている8）。

今回、私たちの施設の MDT の一環として CLTI
に対する和温療法の実践について報告した。和温
療法は、慢性心不全の治療として発展してきたが、
慢性閉塞性動脈疾患に対する有効性はすでに知ら
れているが、LEAD に対する効果も報告されてい
る。LEAD 患者連続20名に対して和温療法を１日
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切断が必要となる症例では術前にEVTや和温療法を実施することで良好な結果を得た症例を経験して
いる。その際、断端・創部へ圧⼒・負担が掛からないよう移動する必要があり、その間の筋⼒維持や
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図４　理学療法士としての関わり
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１回、週５回、10週間施行した結果、疾痛、足関
節 / 上腕血圧比（ABI）、６分間歩行距離、下肢血
流量は有意に改善した9）。また、コントロール群

（薬物療法のみの群10例）と薬物療法に和温療法を
追加した和温療法群（11例）（１日１回、週５回、
６週間）を比較した前向き無作為比較試験では、
和温療法６週間後に、ABI、６分間歩行距離、血
管内皮前駆細胞のマーカーである CD34の mRNA
の発現量はコントロール群に比べて有意に増加す
ると報告されている10）。また、臨床研究だけでな
く、その機序の解明のためマウスを使った実験の
報告もある。Apo E 欠損マウスの左側後脚の大腿
動脈を結紮・除去して下肢虚血モデルマウスを作
成して、和温療法群と和温療法非施行群に分けて、
レーザードプラ計を用いて下肢血流を測定する
と、結紮後５週後にはコントロール群に比べて和
温療法群で下肢血流は有意に増大した。和温療法
は血管新生因子である eNOs の蛋白発現を著明に
増加させ、虚血肢の血流を改善した。さらに、和
温療法は、eNOs を活性化する Hsp90 蛋白を著明
に増加した。HSP90の抑制剤を投与すると和温療
法による下肢血流の増加は抑制された。以上より、
LEAD に対する和温療法の効果発現の機序として、
分子生物学的には、Hsp90・eNOS の産生が増幅し
て、虚血肢の血管新生作用を促進し、全身の血管
機能および血流の改善をもたらす11）。

私たちの施設でも、今回の症例の他にも多くの
LEAD 患者に対して和温療法を行い、その効果を
実感している。CLTI でない症例では、医師や看
護師といったスタッフでの和温療法中の管理は容
易であるが、下肢切断後や感染創がある症例では、
トランスファーやポジショニングに工夫が必要で
あり、その分野に専門知識をもった理学療法士が
重要な役割を果たすと考える。現在、和温療法に
携わる理学療法士は決して多くはないが、今後理
学療法士が積極的に和温療法指導士を取得し現場
に参加することでより多くの下肢救済につながる
と期待できる。

Ⅵ．結語
重症下肢虚血に対し和温療法が奏功した症例と

理学療法士の介入の役割とその重要性を紹介した。

重症下肢虚血症例では、移動困難、除圧が必要な
症例も多く、安全に和温療法・運動療法を実施す
るには理学療法士による介入が必要である。現在、
和温療法に携わる理学療法士は決して多くはない
が、今後理学療法士が積極的に和温療法指導士を
取得し現場に参加することでより多くの下肢救済
につながることが期待できる。
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The role of a physical therapist in Waon therapy for chronic limb-threatening ischemia.

Masaomi Fujita1,2）, Reiko Teshima1,2）, Yuka Nakashima1,2）, Shigenori Nishimura1,2）, Ayaka Aramaki1,2）, 
Makoto Sugihara3）, Kanta Fujimi1,2,3）, Yasunori Suematsu3）, Shinichiro Miura3）, Satoshi Kamada1

1）Division of Rehabilitation, Fukuoka University Hospital
2）Cardiac Rehabilitation Center, Fukuoka University Hospital
3）Department of Cardiology, Fukuoka University Hospital

Abstract
　Recently, atherosclerotic cardiovascular disease (ASCVD) has a tendency to increase 
due to increasing life style related disease, such as hypertension, diabetes mellitus, and 
dyslipidemia. Peripheral artery disease is one of the ASCVD and is a part of systemic 
atherosclerotic lesion. The frequency of chronic limb-threatening ischemia (CTLI) which is 
severe condition of lower extremity artery disease (LEAD) is increasing. LEAD is treated 
by exercise therapy, medication, revascularization, and comprehensive treatment, however, 
the treatment for CTLI is difficult and some cases need to lower limb amputation. And it 
has been reported that the case with lower limb amputation has a poor prognosis. So, it 
is important to avoid lower limb amputation. In our institute, physical therapist actively 
performs Waon Therapy for CTLI patients. I introduce the role of physical therapist for 
Waon Therapy with some case presentations.

Key Words: Waon therapy, LEAD, CLTI, Rehabilitation
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心臓リハビリと和温療法の併用による
交感神経活性抑制効果

Ⅰ．要旨
循環器疾患では交感神経活性亢進となりやすく、

その状態が続くと他疾患を合併するリスクも高く
なる。運動療法のみでは症状の改善が難しかった
症例に対して和温療法を併用した。

１例目は腰部脊柱管狭窄症（高度狭窄）による
疼痛により、歩行が困難となった80歳代男性、２
例目は更年期障害による症状と高血圧症によって
動悸や睡眠障害が生じた50歳代女性である。結果、
交感神経活性が亢進状態の場合は運動療法のみで
はなく和温療法の併用が有用であると示唆された。

Ⅱ．背景
和温療法の臨床的応用は多彩1-2）で、多くの疾

患の治療・予防に効果を発揮する。循環器疾患で
は交感神経活性となりやすく、その状態が続くと
他疾患を合併するリスクも高くなると言われてお
り3）、そのことから今回は自律神経機能の是正につ

いて着目した。
一般的に交感神経活性は LF/HF 比等で評価され

る。和温療法による内皮機能の改善や内皮一酸化
窒素合成酵素（eNOS）発現の増加は、LF/HF 比
を低下させ自律神経が正常化する4）。しかし、自律
神経活動は精神状態や気分のほか、前日の睡眠状
況や、運動歴、月経周期等にも影響する為厳密な
統制は難しい5）ため、当院では LF/HF 比に加え
てストレイン心エコー（Myocardial Work; MCW）
での心尖部の心筋仕事量も評価項目としている。
心尖部には交感神経終末が多く存在しており6）、
MCW は心尖部の心筋仕事量を評価できる為であ
る。

運動療法では運動強度の30～40％にとどめるこ
とで交感神経活性の抑制効果が明らかとなってお
り5）、そのため当院の心臓リハビリにおいては心肺
運動負荷試験（CPX）の実施で得られた嫌気性代
謝閾値（AT）の30％～40％程度の負荷を設定し

後藤有貴，吉田和弘

【症例報告】

抄録
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個々に応じたプログラムを組み対応するよう工夫
を行っている。

今回、これまでの治療に和温療法を加えること
で症状改善へ繋がった２症例に関して報告する。

Ⅲ．方法
症例１

80歳代男性、高血圧症にて当院通院中。２年前
より右下肢の痺れや下肢痛が増悪。100ｍ程度の
連続歩行も何度も休憩を挟まなければ困難となり、
整形外科紹介受診。腰部脊柱管狭窄症（Ｌ2/3-4/5
の高度狭窄）と診断された。手術適応であるが本
人の希望で保存療法となった。当院では集団心臓
リハビリを実施していたが疼痛が増悪していた為、
疼痛の改善目的に和温療法が併用となった。

和温療法は15分の加温と30分の保温を１回とし
て実施。頻度は週１回、計10回を１クールとし、
効果判定として10回目の和温療法直後にストレイ
ン心エコー（Myocardial Work; MCW）を実施。
交感神経活性の評価として心拍変動スペクトル解
析（LF/HF 比）も併せて評価した。その後１週間
以内に血管内皮機能検査（FMD）を実施した。

症例２
50歳代女性、４年前の月経不順時期より動悸や

睡眠障害・ホットフラッシュの様の症状を自覚。
高血圧症もあり当院外来へ受診された。アムロジ
ピン錠５mg と桂枝茯苓丸が処方され経過をみてい
たが、改善がみられなかった為心臓リハビリが開
始となった。更年期障害による自律神経調節異常

もあると考えられ、高血圧症が改善しなかった為
和温療法を併用した。

Ⅳ．結果
症例１では初診時（図１A）よりも疼痛が悪化し

た運動療法時（図１B）の MCW の方が心尖部の
赤い部分が増大しているが、その後、和温療法を
併用（図１C）する事で心尖部の赤い部分が減少し
た。運動療法のみの実施時では NRS10であった疼
痛が、和温療法を併用した後は NRS1-5へと改善し、
100ｍ以上の連続歩行も休憩無しで可能となった。
FMD は運動療法時0.4％であったが和温療法併用後
4.8％まで改善。LF/HF比では運動療法時2.35であっ
たが和温療法併用後1.52まで改善した。

症例２では初診時の MCW（図２A）は心尖部が
赤く、交感神経活性亢進を示していた。運動療法
と薬物療法を１年間継続したが MCW（図２B）は
心尖部が赤く、交感神経活性亢進のままであった。
和温療法を併用後の MCW（図２C）は中心部の赤
い部分が増大してしまっていた。FMD は運動療
法のみでは4.4％、和温療法併用では4.8％で著明な
改善は見られなかったが、和温療法を開始後は血
圧の低下や動悸等の自覚症状の改善をみとめた為、
患者の希望もあり和温療法を一旦中止した。中止
後の持続効果を判定する為、１カ月後に再度心エ
コーを行ったところ、MCW（図２D）の心尖部の
赤い部分は減少していた。血圧の変化に関しても
運動療法実施中は高血圧を維持していたが和温療
法を併用したことで改善がみられた。（図３）

図１　症例1の Myocardial Work の変化

A　初診時 B　運動療法時 C　和温療法併用時
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V．考察
１例目では腰部脊柱管狭窄症により長期間もの

間、改善しない疼痛に悩まされ ADL の低下やそれ
による QOL の低下も生じていた。神経圧迫や血流
障害に加えて様々な要因が複雑に絡み合うことで
中枢性の疼痛感作7）を生じ、より複雑になっていた
のではないかと考えられる。中枢性の疼痛感作と

は、脊髄後角での侵害刺激の細胞間伝達、下降性
疼痛抑制経路、神経の可塑性などにより、中枢神
経系においても疼痛伝達の修飾が行われることで
ある7）。これにより低刺激でも疼痛が誘発されるよ
うな状態が持続することは交感神経活性が亢進す
る要因となっていたと考えられ7）、そのような状況
で運動療法を行っても可動域や姿勢に制限がかか

図２　症例２の Myocardial Work の変化

図３　症例２の血圧変動

A　初診時

D　和温療法終了後1ヶ月

B　運動療法時 C　和温療法終了直後

 
図 ３  症 例 2 の ⾎ 圧 変 動  

 
 
 
 

 
 
 
 
 

 
⻘ 線 四 ⾓ が 収 縮 期 を 表 し 、 ⾚ 線 丸 が 拡 張 期 を 表 して い る 。  
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り緩和が難しかったのではないかと考える。
和温療法の導入が疼痛改善に繋がった理由とし

ては、連続実施により交感神経活性が抑制され、
一酸化窒素（nitric oxide; NO）の産生増加により
血管内皮機能が改善した2）ことにより、血流障害が
改善され、発痛物質の停滞の解除が疼痛の軽減に
繋がり、中枢性の疼痛感作の軽減の一助になって
いた可能性を考える。

２例目では和温療法直後の心エコーでは心尖部
の過活動が増大している結果となった。原因とし
て、交感神経活性亢進状態では、心尖部の交感
神経終末6）が興奮し、過活動の結果となったので
はないかと考えられる。交感神経活動を規定する
もっとも重要な部位は脳であり、脳幹部に最も重
要な心臓血管中枢あるいは血管運動中枢と呼ばれ
る部位が存在する8）。その部位は外側延髄腹外側
野（rostral ventrolateral medulla; RVLM）であり、
RVLM は血圧・循環血液量・酸素飽和度など様々
な情報を末梢から受け、上位中枢からの情報を統
合し、最終的な交感神経活動を規定する重要な部
位である8）。RVLM における活性酸素種（reactive 
oxygen species; ROS）が交感神経活性を亢進さ
せ、高血圧の神経性機序に関与している8）。また、
RVLM における NO は交感神経活性抑制により降
圧・心拍数低下作用を有することが分かっている8）。
また、NOは脳内にも存在し、シナプス伝達に関わっ
ている。脳内、特に血管運動中枢における NO と
ROS のバランスの異常が高血圧の神経性機序に大
きく関与している8）。和温療法により脳内の NO が
生産され、交感神経活性が抑制されたことにより
高血圧・動悸・睡眠障害が改善したと考えられる。

Ⅵ．終わりに
交感神経活性が亢進状態となった為、運動療法

のみでは十分な治療効果が得られなかった症例に
対しても和温療法の併用により交感神経活性が抑
制された。和温療法はより患者の QOL や予後の改
善に繋がる治療だと実感した。

交感神経活性が亢進状態の場合は運動療法のみ
ではなく和温療法の併用が有用であると示唆され
た。
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コロナ禍での開業と和温療法１年目の現実

温クリニック四万十　　　竹田 修司

【症例報告】

抄録
当院はコロナウイルスが蔓延し、パンデミックとなっていた2021年８月に開業した。高知

県では唯一外来和温療法を行っており、地域の方に和温療法がまだ周知されていない中で数
少ない症例ではあるが報告する。

症例の概要：症例１．90代女性、うっ血性心不全、アルツハイマー型認知症、脳梗塞後遺症、
非弁膜症性心房細動の疾患あり。退院後１か月経過し浮腫の再発、胸痛あり受診。薬の調整
を行いながら和温療法を実施。

症例２．50代女性、冷え症、慢性腰痛症、肩関節周囲炎。常に身体がガチガチで固まって
いる、浮腫みやすい。肩こりや両下肢、腰部の痛みが強く夜間起きることがあり、寝不足に
なることもある。以上の主訴にて受診され、１週間後に控える卒業式までに体調を整えたい
と自費で和温療法と物理療法を実施。

経過：症例１．通常の65℃では暑くて入れないとのことで、設定温度は45～50度で10分間
入り、20分保温。頻回に通院するのが難しく月１回程度の間隔で実施した。３回目実施時に
は胸痛は消失したと発言あり。

症例２．卒業式までに計４回実施。初回から気持ちよさを実感しながら実施することがで
きた。

考察及び結論：症例1.6回目に自覚症状の消失、暑いのが苦手ということもあり終了したが、
８か月後に症状が再燃。和温療法を再開したが症状は変わらず、食欲不振・衰弱し他院に入
院となった。

症例２．体調が改善し気持ちよく卒業式に参加できた。その後も数回実施し痛みの改善、
睡眠不足の解消という結果が得られた。

心臓リハビリで和温療法を行うのは運動が困難な80～90代の超高齢者が良い適応だが、暑
さに苦手な患者が多い。また認知症によりじっと座っていることが出来ないなど課題が多く、
長期間継続するのが難しい。一方自費で実施している患者は症状が改善するのが実感できる
ため継続出来る患者が多い。当院の課題としては病院自体の認知度を高めていくこと、心臓
リハビリの和温療法の対象患者を増やしていくこと、よりたくさんの方に和温療法を体験し
ていただき和温療法を広めていきたい。

キーワード：コロナウイルス、パンデミック、外来和温療法

責任著者：竹田修司（温クリニック四万十）
　　　　　〒787-0019　高知県四万十市具同5390
　　　　　E-mail アドレス：info@nukumori.clinic
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Ⅰ．はじめに
第１回和温療法学会学術集会の開催を心よりお

祝い申し上げます。何の実績もなく開業間もない
当クリニックに発表の機会を与えてくださいまし
た鄭先生に深く感謝しております。学術的な貢献
はできませんが、四国西部へき地での現状をお伝
えできればと思います。

　
Ⅱ．当院の紹介

当院は高知県の西にあります日本有数の最後の
清流、四万十川の下流に位置する四万十市（旧中
村市）にあります。

コロナパンデミックのさなか周りの反対を振り
切って、2021年８月に開業致しました。循環器内
科、内科を中心としていますが、心と身体を温め
る和温療法、振動病中心の物理療法、心臓リハビ
リテーション、睡眠時無呼吸症候群外来、訪問診
療も行っております。

私の和温療法との出会いは、2010年７月の日本
心臓リハビリテーション学会での体験コーナーで
す。和温療法の紹介スペースがあり、この和温療
法なら心身に負担をかけず、心臓病のリスクを軽
減することができると実際に体験してみて実感し、
開業して取り入れることを決めました。開業前に
は和温療法の体験会も企画したかったのですが、
コロナパンデミックのため断念致しました。

Ⅲ．当院での和温療法の実際
心臓リハビリテーションは80代前半までは CPX

評価をし、エルゴを中心に行っております。コロ
ナ時代ということもあり、集団ではなく個別での
リハビリを行っております。運動が苦手、出来な
い方やエルゴメーターが立て込んでいる場合には、
和温療法をおすすめしていますが、それほど簡単
ではないというのがリアルです。

また心臓リハビリテーションの目的だけではな
く、自費での和温療法を行っております（図１）。
和温療法と物理療法を選んでもらい実施していま
すが、気持ちが良いという方が多く大変好評です。

開業から１年の実績としましては、延べ人数32
人、心リハが61件、自費が78件の計139件でした。
疾患は心不全、高血圧、冷え性、肩こりが多く、
10～90代まで幅広い年齢層で治療を行っており、
特に40～50代の方が多かったです。90代の方は５
名行いましたが、暑さに耐えられず５～10分で終
了することが多かったです。当院では86～90代の
方は50度以下で治療しております。

Ⅳ．心臓リハビリテーションでの和温療法の症例
90代後半女性、疾患はうっ血性心不全、アル

ツハイマー型認知症、脳梗塞後遺症、非弁膜症
性心房細動。当院初回受診時 NYHA 分類Ⅱ度、
BNP369pg/ml、クレアチニン0.95㎎ /dl、ヘモグロ

図1　自費での和温療法メニュー紹介

 
図 1 ⾃費での和温療法のメニュー紹介 

当院の和温療法（自費）のメニュー紹介

・ぬくもりコース：1,500円（和温療法のみ）
・ゆったりコース：1,850円（和温療法、物理療法１種類）
・すっきりコース：2,200円（和温療法、物理療法２種類）

★物理療法の種類★
①ウォーターベッド　　　④エジェクターバス
②スーパーライザー　　　⑤ホットパック
③マイクロタイザー　　　⑥メドマー
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ビン濃度10.2g/dl、アルブミン3.3g/dl、尿素窒素
29.1㎎ /dl。前医からメマンチン OD 錠５㎎２錠、
ニセルゴリン錠５㎎１錠、アゾセミド錠30㎎１錠、
スピロノラクトン錠25㎎１錠が処方されており、
退院して１か月が経過し浮腫が再発、胸痛があり
来院されました。

初回の和温療法では15分入る予定でしたが暑さ
に耐えられず10分で終了しました。保温中は眠っ
ておられました。３回目から胸痛が消失し、６回
目には胸痛が出現することもなくなったとの発言
が聞かれ、暑いのが苦手なことと症状が治まった
こともあり一旦終了となりました。

終了してから８か月後、両下肢の浮腫が増強
し和温療法を再開しました。この時の BNP は
432.7pg/ml でした。１～２週間に１回の頻度で和
温療法を行っていましたが症状は変わらず、介護
申請し施設入所を待っていましたが、食欲不振、
衰弱し他院に入院となりました。

Ⅴ．自費での和温療法の症例
50代前半女性、疾患は冷え性、慢性腰痛症、肩

関節周囲炎。症状は、常に身体が固まっているよ
うな感じがある、浮腫みやすい、肩こりや両下肢、
腰部の疼痛が強く覚醒することがある、月経時に
量が多くしんどい、犬の散歩の際は身体が重くや
る気が起きないとのことでした。娘さんの卒業式
までに体調を良くしておきたいとのことで、卒業
式まで計４回毎日和温療法と物理療法を実施しま
した。

初回から気持ちよさを体験して頂き、２回目か
らは普段できない昼寝ができた、家事もスムーズ
に行うことができたと話されました。３回目には
和温療法を行ってから夜間下肢が痛いのが改善し
てきて調子が良い、肩こりもほとんど感じないと
の感想を頂きました。４日連続で和温療法と物理
療法を実施し、体調がよくなり気持ちよく卒業式
に参加することが出来たそうです。和温療法を気
に入って頂きその後も実施していく中で、痛みに
よって夜間覚醒することがなくなった、しんどかっ
た月経時は体調がよくなった、犬の散歩をすると
きに身体が軽くなったとのことで症状の改善が見
られ、和温療法の効果を実感頂けました。

Ⅵ．今後の課題
心臓リハビリで和温療法を行うのは運動が困難

な80～90代の超高齢者が多く、週１回以上来院で
きる方がほとんどいないため、実際には月１回程
度の実施となっております。また暑さに苦手な方
や認知症によりじっとすることが出来ない等の理
由で長期間継続して行うことが出来ておりません。

一方自費での和温療法は、自らやってみたいと
希望されるケースが多く、冷え性や疼痛などの症
状が改善したと自覚されることが多いため、継続
して治療を受けることが出来ております。

当院は開院して間もないこともありクリニック
自体の認知度が低く、また四国内で初めて外来和
温療法を取り入れたこともあり、和温療法のこと
を知らない方が多い印象です。心リハでの対象患
者を拡大、継続出来るようにしていくことや、もっ
ともっとたくさんの方に和温療法を体験して頂き
効果を実感してもらい、和温療法を四国地方全体
に広めていきたいと考えております。
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１．和温療法学会の学術会誌である和温療法学会
誌（The Journal of Waon Therapy）の原稿は、
和温療法ならびにそれと関連ある領域の原著、
短報、総説、症例報告、Editorial、Letter to 
the editor、その他とする。

２．本誌への投稿は、原則として共著者も含め、
本学会会員に限るが、例外として、本学会会
員の推薦により、投稿料を支払うことで、会
員以外でも投稿することができる。また、編
集委員長が必要と認めた場合には、会員以外
にも投稿を依頼することがある。

３．原稿は和文または英文のいずれかとする。英
文はすべてネイティブの校閲を受けて投稿す
ること。

４．ヒトを対象にした研究では、原則として所属
機関の倫理委員会などの審査を受け、被験者
の同意を取得した上で実施されたものでなけ
ればならない。動物を対象とした研究は、実
験動物の管理及び利用に関して所属機関等の
動物実験指針に準拠して実施されたものでな
ければならない。以上に該当する研究論文で
は、このことを方法の項に記載するものとす
る。研究するときに倫理審査機関がない場合、
当学会の倫理委員会で事前に審査を受けるこ
と。

５．臨床試験は、臨床試験登録公開制度システ
ム（UMIN-CTR https://www.umin.ac.jp/ctr/
index-j.htm など）に登録すること。

６．利益相反に係わる事項に関しては、該当事項
がない場合も含めて、論文表紙に記載するこ
と。

７．掲載論文の著作権は本学会に帰属する。
８．投稿論文の掲載の採否は編集委員会が行う。

査読により字句の訂正、削除、あるいは追加
データを求めることがある。

９．投稿論文は原則として通常広く使用される
Word を用いて作成したものを、電子メー
ル で 編 集 委 員 会 宛 に 送 信 す る。Microsoft 

PowerPoints や Excel で作成した図やグラフ
は PDF 形式や画像ファイルに変換し、写真等
の作成形式は品質の高い編集可能なファイル
形式（jpg など）で提供する。不鮮明なものや
形式に合わないものは不採用、あるいは差し
替えを求める。提出されたものは返却しない。

　< 投稿論文送付先・問い合わせ先 >
〒890-0054　鹿児島市桜ヶ丘8-35-1
鹿児島大学医学部保健学科　宮田昌明
和温療法学会誌　出版・編集委員会
Tel. 099-275-6742　Fax. 099-275-6742
E-mail: miyatam@m3.kufm.kagoshima-u.ac.jp

10．投稿原稿の構成
　投稿原稿は以下の順序で作成し、以下の⑶
～⑻は下段欄外に通し番号を付ける。

　⑴　投稿依頼文：簡単な依頼文と共に、投稿の
種類（原著、短報、Letter to the editor 等）、
筆頭者の所属名、所属所在地、電話・Fax・
E-mail アドレス、氏名を明記する。投稿者は、
希望する査読者候補３名以内とその連絡先（所
属、電子メールアドレス）を、投稿時に編集
委員会に知らせることができる。ただし、最
終的な査読者の選定は編集委員会が行う。

　⑵　投稿承諾書：別紙に、投稿承諾書と表題を
記し、下記の文に筆頭者が署名、捺印する。

「下記の論文を和温療法学会誌（The Journal 
of Waon Therapy）に投稿いたします。また、
共著者を含む全員が、本論文は他誌に掲載済
み、あるいは掲載予定のものでないことを誓
います。掲載後の本論文の著作権は和温療法
学会に帰属するが、発表者もしくは発表者の
所属機関に限り、掲載内容を自由に使用する
ことができる。また、著者全員が本論文の内
容に同意し、本学会誌に投稿することを承諾
します。本論文についての法的、経済的、倫
理的責任は著者の帰属することも承諾しま
す。」
　筆頭者の所属名、筆頭者の氏名（署名、捺

会誌投稿規定
2023年８月22日制定
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印）、 論文題目、共著者各人の所属名、氏名（署
名、捺印）、西暦　　　年　　月　　日　提出。

　⑶　論文題目、著者と共著者の所属、氏名、連
絡先（氏名、住所、電話、Fax、E-mail アドレス）

　⑷　抄録（和文800字、英文400 word 以内）と
５個以内の和文と英文 Key Words

　⑸　本文：和文は１行35字前後、A4の１ページ
32行前後、英文は Double Space で作成する。
また適切な見出し、あるいは項目番号を付け、
大きい順にⅠ, Ⅱ……1. 2.……1）, 2）……a）, b） 
……とする。

　⑹　引用文献：原著、短報では主要なもの30編
以内とする。原則として会誌は学術誌で査読
システムのあるものとし、学会抄録は避ける。

　⑺　和文論文の英文抄録：英文の題目、著者
ローマ字名、英文所属、英文 Abstract（400 
words 以内）、５個以内の英文 Key Words, 
Corresponding Author（ローマ字氏名、英文
所属）

　　　英文論文の和文抄録：和文の題目、著者名、
所属名、和文抄録、キーワード、共著者各人

（氏名、所属名、所属所在地）、著者連絡先（氏
名、所属名、所属所在地、電話、E-mail アド
レス）

　⑻　図表の説明
　　　図の説明は、図の表題、説明を別紙に記載

する。表は上に表題、下に説明を記載する。
図1, 2……, 表1, 2……Fig.1, 2……, Table1, 2
……と明示して簡単なタイトルとそれで内容
が理解できる説明を付ける。

11．学術用語は和文、英文のいずれかの場合でも、
一般に認められた用語を用い、特殊な用語を
避ける。

12．文中の外国語の固有名詞、化学物質名は、原
語で記す。ただし、和文の場合、日本語化し
たものはカタカナを用いる。外国語の文頭は
すべて大文字、文章中では、固有名詞、薬品
名及び独語の名詞を除きすべて小文字とする。

13．数字は、アラビア算用数字を用い、単位は Å, 
µm, mm, cm, ml, dl, l, ng, µg, mg, g, kg, ms, s

（秒）, min（分）, h（時）, など、できるだけ国際単
位系に従う。

14．組織、標本写真などカラー印刷を希望する場
合には、投稿の際に指定する。

　　この場合、カラー製版代も別途請求される。
15．和温療法学会誌の略記は、和文は和温療法誌、

英文略記は、J Waon Therapy とする。
16．引用文献は、引用順に本文中の文書または著

者名の右肩に番号・片括弧を付して、1）, 2）
……のように記入し、本文末尾に引用順に下
記要領で記載する。著者が５名以上のときは
はじめの３名まで記載し、あとは他、または
et al. と略す。

　　　英文論文で和文の引用文献は、原則として
英文抄録のある学術誌とし、英文抄録のない
ものや単行本のタイトル・誌名の英文表記に
は格段の注意を払い、末尾に（in Japanese）
と明示する。

　　　引用文献記載例：著者名、論文名、誌名、出
版年、巻数、始めのページと終わりのページ。

　　　単行本の場合のみページ数を表す「p」を入
れる。

　１）宮内孝浩，池田義之，宮田昌明，鄭　忠和．
Heat shock protein を介した和温療法の不全心
筋及び下肢虚血に対する効果．日温気物医誌 
2012; 75: 238-247.

　２）宮田昌明，鄭　忠和．和温療法とは．心腎
連関を識る p136-140，文光堂，2008年

　３）Tei C, Horikiri Y, Park JC, et al. Acute 
hemodynamic improvement by thermal 
vasodilation in congestive heart failure. 
Circulation 1995; 91: 2582-2590.

　４）Miyata M, Ohishi M, Tei C. Waon Therapy: 
effect of thermal stimuli on angiogenesis. 
Therapeutic Angiogenesis, p217-227, Springer, 
2017

17．著者校正は初校時のみとし、誤植の訂正に留
める。

18．掲載料は、本誌刷り上がり４頁まで20,000円と
し、超過した分１頁につき10,000円（税込）を
徴収する。ただし、カラー組版代などは実費
を徴する。会員以外の著者、または共著者が
含まれていれば、一人につき投稿料10,000円を
追加徴収する。
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監 事
池田　義之（鹿児島大学心臓血管高血圧内科 准教授）

中島　敏明（獨協医科大学 特任教授）
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出版編集委員会
委 員 長：宮田　昌明（鹿児島大学）
副委員長：池田　義之（鹿児島大学）
委　　員：今村　輝彦（富山大学）
　　　　　窪薗　琢郎（鹿児島大学）
　　　　　佐久間理吏（獨協医科大学）
　　　　　藤見　幹太（福岡大学）

編集後記
　和温療法学会雑誌の Vol.2は、2023年11月19日に開催されました第２回和温療法学会学術集会か
ら会長講演の豊田茂先生、基調シンポジウムの狩野豊先生、メディカルスタッフシンポジウムの
藤田政臣先生、一般演題の後藤有貴先生、第１回和温療法学会学術集会で発表された竹田修司先
生から貴重な原稿をご寄稿いただきました。和温療法の診療や研究に注力されている豊田先生の
会長講演の内容は学会員の参考になる点が多くあります。狩野先生の温熱刺激による細胞内カル
シウムイオン恒常性と骨格筋適応の関係性は、細胞の熱感知機構としての役割をもつイオンチャ
ネルである Transient receptor potential vanilloid 1（TRPV1）の基礎研究をまとめて頂き、学術
的価値の高い総説です。藤田先生には下肢動脈疾患の和温療法を多く経験されている福岡大学病
院の自験例と理学療法士の役割について、後藤先生はよしだ循環器内科クリニックでの交感神経
活性が亢進している症例に対する和温療法と運動療法との併用の有用性、竹田先生は和温療法を
診療に取り入れて新規開業された温クリニック四万十での自験例といずれも貴重な報告です。
　また、Editorial では出版・編集委員会副委員長の池田義之先生から和温療法の生化学に関して
これまでの基礎研究を簡潔にまとめて頂きました。
　ご多忙の中、玉稿を寄稿して頂きました上記先生方、並びに、和温療法学会誌の発行にご尽力
いただいています鄭忠和理事長、豊田茂副理事長、出版編集委員会の先生方に感謝申し上げます。
　今後とも、和温療法学会誌を含め、和温療法学会への皆様のご支援、ご協力をお願い申し上げ
ます。

� 出版編集委員会　委員長　宮田昌明
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