12M器官生理本試（河合先生担当分）解答例


【Ⅴ】呼吸―呼吸生理学実習
　１－１．予備呼気量―１０００mL
　　　　　肺活量―３０００mL
　　　　　１秒率―８３．３％

１－２．１－１のスパイロメータの女性と同年齢・同体格の被験者の％VCは８０％以上、１秒率は７０％以上であれば正常値である。喘息の様に気道閉塞性の障害を患った患者の場合、１秒率が７０％未満と異常値を示す（閉塞性障害ならば％VCは正常値をとる）。bに附いては、１秒量が１７５０mL・努力肺活量が２０００mLより、１秒率は８７．５％となる（１－１の肺活量を予測肺活量とすると％VCは６６．７％<８０％→拘束性障害）。一方aに附いては、１秒量が１５００mL・努力肺活量が３０００mLより、１秒率は５０％となり顕著な低下が認められる（％VCは１００％）。従ってaのスパイロメータが当該患者のものである。

　２．安静時呼吸に於いて、胸腔内圧は常に陰圧を保ちながら吸息時に圧が低下し呼息時には圧が上昇する一方、肺内圧は吸息時に陰圧の範囲で変化し呼息時に陽圧の範囲で変化する。此の内圧変化の御蔭で、肺は脹力を維持したまま大気圧と肺内圧の差を利用して換気を行うことが出来る。壁側肺の臓側胸膜に穴が開くと、胸膜腔内の陰圧状態が十分に維持出来なくなり肺を外方へ延長させる力が減弱する為、肺は自身の弾性に依り小さく収縮してしまう。

【Ⅵ】消化―胃酸分泌機構と血行路
1． 胃酸分泌は胃腺に散在して存在する酸分泌細胞（壁細胞）が担う。
壁細胞にCO2が拡散して入ると、先ずH2Oと結合し、壁細胞内のCAⅡ
（炭酸脱水酵素）がH＋とHCO3－に変える。管腔側へ移動したH＋はH＋
/K＋ATPase（プロトンポンプ）でATPを用いてK＋と交換輸送され、管腔
に放出される。このH＋/K＋ATPaseは、食事に依り側底膜に在る受容体
（ムスカリンM3・ヒスタミンH2・ガストリン受容体）が刺激される
ことで活性化される。また壁細胞内に入ったCl－は管腔側に行き、イ
オンチャネルで腺腔内に放出される。そして管腔に放出されたH＋とC
l－がHClと成り、胃酸として分泌される。

2． 胃酸分泌を抑制するには、第一にH＋が管腔側に移送されなければ良
い。H＋/K＋ATPaseを直接阻害する薬剤として、プロトンポンプインヒ
ビター（オメプラゾール）が知られている。別の方法として、H＋/K＋
ATPaseを活性化するムスカリンM3・ヒスタミンH2・ガストリン受容体
をブロックすれば良い。ヒスタミンH2と受容体の結合を阻害するも
のとしてH2ブロッカー（ガスター）があり、またムスカリンM3と受
容体及びガストリンと受容体の結合を阻害するものがある。更に、胃
酸を中和するために塩基性の中和剤が使われることがある。

　３．内服薬は経口摂取され食道・胃を通り小腸粘膜から吸収された後、門脈
を通り肝臓から代謝され肝静脈を介して体循環系に乗る。其れに対して、
坐薬は直腸粘膜から吸収後、直腸静脈叢から直接体循環系に乗る。以上　
のように、内服薬と異なり坐薬は肝臓代謝系を経由しない分、内服薬に比べ即効であり、肝臓の解毒作用も受けずに血行に乗るので効果の減衰も無い（効き目が良い）。

【Ⅶ】腎臓排泄―尿排泄の仕組み
1． 近位尿細管に於ける一次性能動輸送とは、尿細管細胞の血管に存在す
るNa＋/K＋ATPase活性を利用した輸送であり、ATPの水解エネルギーを利
用して細胞内のNa＋を汲み出し細胞外からK＋を取り込む。二次性能動輸
送は、一次性能動輸送に因り生じたNa＋濃度勾配を利用して濾過液から
Na＋を取り込むと同時に、Na＋依存性輸送体を介したグルコースやリン酸
等の再吸収（共輸送）やH＋の排出（交換輸送）が行われる。

　２．クレアチニンクリアランス値：２００(mL/分)
　　　→　正常値：１２５(mL/分)より高い（糖尿病・先端巨大症等）

2． [bookmark: _GoBack]糸球体で水分・糖は濾過される。尿細管では浸透圧差を利用して水分・糖の再吸収が行われ、正常時では尿量は原尿の１％程度であり尿中に糖は排出されない。高血糖hyperglycemia（糖尿病）になり尿細管の糖再吸収能限界を超えると、尿細管腔にグルコースが残存し、また糖新生に因り尿細管腔内にケトン体やアセトンが大量に存在してしまう。此の為、尿細管腔内の浸透圧が上昇し水の再吸収が阻害され、多尿polyuriaになる。

【Ⅷ】授業・実習に附いてのコメント
　　好きに書きなはれ。但し点数は僅か乍ら貰えるので白紙回答は厳禁どす。
