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今の世の中、わが国も世界も至る所でなにか不安な、不穏な時勢である。これほどまでに落ち着か
ない社会を感じるようになってきたのはいつからだろう？デジタル社会で、桁違いのコミュニケーシ
ョンのスピードアップと効率が要求され、便利さとひきかえに、素早い応答を迫られる毎日。メール
の嵐から誰しものがれられない。スローイングダウンは良しとされず、スピードアップと効率は通信
ばかりか、生活する上で日常となった。地上では高速交通網が完備され、これも圧倒的な時間的優位
さとひきかえに、気づいてみれば、並走する情緒豊かな風情に満ちた一般道を人々は“ほぼ永久”に
通らなくなった。

また無駄を極限まで抑える絶対的ともいえる“経済効率”がいつも前景にたつ。最近の社会はこれ
により良くも悪しくもあっという間に世の中の変化を余儀なくされてきた。効率化を進めてどんどん
人々が、職が、必要とされなくなっている。ECTの高速道路からはゲートのおじさんがいなくなり、
IT化された街の駐車場受付からも働くひとがほとんどいなくなった。これからこういう“絶滅”危惧
される職種はいくらでもでてくるのであろう。3Dプリンターが世界を席巻するようになると、いわ
ゆる職人技術者も激減するのではといわれてきている。限りなくいまのながれが進んで行くと一体
人々はどこで働くのかと、不穏になるのである。

生き物は日々そのおのおのの生命を維持している。しかし、その中身に目を転じると、我々の現代
経済や社会がよしとする効率優先とはむしろ逆な、実は壮大な無駄より担われている。いやそれは単
に“一見無駄”に、あるいは“一見損”をしたように見えるだけで、じつは生命維持にはなくてはな
らない必須の生命現象でもある。私の専門とする免疫学だけでもそれらを即座にいくらでも列挙でき
る。胎児胸腺では、胸腺自己反応性T細胞の99%、すなわち大部分が死滅し、その結果として個体の
免疫学自己寛容性を獲得する。T細胞受容体や免疫グロブリンのほぼ無限の抗原対応性もこれら遺伝
子再構成という、圧倒的無駄と思われる生命現象によりなされる。一対一の対応ではとても不可能な
壮大な機構である。また、HLAの人類数千万以上におよぶ多様性の意味は、ホモサピエンスという種
としての保存に必須の生命システムでもある。何兆個といる腸の常在細菌の健康維持における存在意
義も解き明かされてきている。免疫を離れてもいくらでも生命の“一見無駄”は思い起こされる。自
然受精に必要な億単位の精子数も効率性の観点からは考えられない無駄である。でもこの一見無駄が
なければ受精の多くは成立しないのである。

翻って、現代社会、現代経済はこのような生き物が進化の過程で築き上げてきたしなやかな世界と
は完全に対峙するところにあるように思われる。効率至上は生物世界からいうと、相容れないところ
にある。このまま社会が突き進めば行く末どうなるか答えは出ているように思う。フレキシビリティ
を失いつつある今の社会の硬直性に危惧を抱く。世の中の不穏な落ち着きのなさはまさにここにある
ように思う。

現代社会はこのような生き物のからの根源的な黙示を謙虚に学び、一見無駄に見えるが実は生（せ
い）のしなやかな合理性と永続性を高くうけいれなければならない。

生き物からの黙示

札幌医科大学教授 佐藤 昇志
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シリーズ小児医療
第6回

原発性免疫不全症研究：
最近の進歩

原　寿郎 Hara Toshiro

九州大学大学院医学研究院成長発達医学分野　教授

シリーズ 小児医療

はじめに

原発性免疫不全症 （PID）とは、自然免疫系、獲得免
疫系の発達成熟過程のどこかに先天性の欠陥が生じた
疾患群である。自然免疫系、獲得免疫系の欠陥とは、
好中球、マクロファージ、樹状細胞、補体、NK細胞、
T細胞、B細胞のどこかの構成要素の欠損や機能不全を
意味する。近年、免疫調節障害や易感染性を示さない
自己炎症性疾患も原発性免疫不全症に組み入れられる
ようになり、現在200以上の遺伝子異常、異なった病
型が知られている。

疫学と分類

PIDの個々の疾患によって頻度は1,000人に1人から
100,000人に1人まで幅がある。日本でのPIDは図1に
示すような疾患比率である。抗体不全症が37.6%、食
細胞異常が17.5%と頻度が高く、疾患名ではブルトン
型無ガンマグロブリン血症 （XLA）、分類不能型免疫不
全症 （CVID）､慢性肉芽腫症 （CGD）がトップ3であ
る。内科（成人）では小児科（小児）よりさらに抗体
不全症が多い 1）。

図1 疾患分類
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国際免疫学会連合専門家委員会によるPIDの分類 2）で
は①T細胞系とB細胞系双方の異常を示す複合免疫不全
症、②免疫不全を伴う症候群、③主として抗体系の欠
陥を示す免疫不全症、④免疫系の調節異常による疾患、
⑤貪食細胞の数、機能、あるいは両方の先天的欠陥を
示す疾患、⑥自然免疫系の欠陥を示す疾患、⑦自己炎
症性疾患、⑧補体系の異常を示す疾患、の8つに分類さ
れている。

自然免疫不全症の病因・病態解明 3）

自然免疫は初期に働く生体防御機構で、病原体に特
異 的 な 分 子 パ タ ー ン を 認 識 す る 受 容 体 （ pattern
recognition receptor）によって細胞内にシグナルが伝
達される。自然免疫系の欠陥を示す疾患は表1に示すよ
うに、NEMOや IKBA遺伝子異常による免疫不全を伴う
無汗性外胚葉形成不全症 （EDA-ID）、IL-1 receptor-
associated kinase 4 （IRAK4） 欠損症、単純ヘルペス
脳炎、慢性粘膜皮膚カンジダ症など9疾患が分類されて
いるが、その中で特に注目すべき4疾患を詳述する。

○ IRAK4欠損症
近年、自然免疫において病原体の認識に重要な働き

をするToll-like receptor （TLR）のシグナル伝達機構を
構成する蛋白の欠損によって、化膿菌に特異的に易感
染性を呈する疾患が見出されてきた。2003年に、ヒト
における IRAK4欠損症が初めて報告され、乳幼児期に
グラム陽性球菌に対する易感染性が見られ、特に肺炎
球菌による化膿性髄膜炎で死亡する例が少なくないこ
と、加齢に伴って易感染性が軽減していくこと、各種
のTLR リガンドや Interleukin（IL）-1に対する反応性
が欠損すること等が示された。MyD88欠損症は2008
年に最初に報告され、臨床像は IRAK4欠損症と同様で
あり臨床像からは区別できない。

IRAK4欠損症48例、MyD88欠損症12例を集計した
報告では、急速に進行する肺炎球菌やブドウ球菌など
のグラム陽性球菌感染症による重症感染症が特徴であ
るが、緑膿菌などのグラム陰性桿菌による感染症もみ
られる。重症感染症が繰り返し起こることが多い。
IRAK4欠損症は24例が死亡しており、10例は最初の重
症感染症の際に死亡している。IRAK4欠損症では新生
児期に臍帯脱落遅延がみられることがあり、48名中10

表1 自然免疫系の欠陥をしめす疾患
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名で観察されている。感染症の種類は、髄膜炎、敗血
症、関節炎、骨髄炎などが多く、いわゆる侵襲感染症
が多い。IRAK4欠損症やMyD88欠損症患者では、細菌
感染症の初期には白血球数やCRPの上昇が乏しい場合
があるので注意が必要である。免疫能の一般的検査で
は、特異的な異常を示さない。血清免疫グロブリン値、
好 中 球 機 能 な ど は 正 常 で あ る 。 診 断 は
lipopolysaccharide （ LPS） 刺 激 後 の 単 球 内 Tumor
necrosis factor （TNF）-alpha産生能をフローサイト
メーターで測定する方法により迅速にスクリーニング
可能である。抗菌剤やガンマグロブリン、肺炎球菌ワ
クチン等による感染予防、早期治療により重症感染症
は予防可能である。国内の症例、国外の症例とも、約
50%の患者が重症感染症で乳幼児期に死亡している。
14歳以降は感染予防をしなくても重症感染症はみられ
ない。

○単純ヘルペス脳炎（Herpes simplex virus type
1 encephalitis: HSE）

単純ヘルペスウイルスはヒトヘルペスウイルス亜科
に属する2本鎖DNAウイルスである。感染の多くは不
顕性であり、症状を起こすものでは、局所に限局した
再発（口唇ヘルペス、歯肉口内炎など）から致死性の
ものまで様々である。小児期から成人でHSEの原因と
なるのは1型が大半であるが、新生児期には2型による
ものもみられる。HSEの発症年齢には2つのピークがあ
り、6ヶ月から3歳までは初感染が関与し、50〜60代
では再活性化が関与するとされている。初感染時のウ
イルスは嗅球または三叉神経を介して中枢神経系に侵
入すると考えられている。症状は発熱、けいれん、意
識障害など非特異的な症状であり、診断には病初期の
髄液中のHSV-DNAの検出が現時点では最も確実な検査
法である。アシクロビルが治療に使用されるようにな
ってから致命率は10%程度に低下したものの、いまだ

3分の1の症例においては重度の後遺症を残す。以前よ
り家族性発症のHSEが報告されており、遺伝的背景の
存在が示唆されていた。Casanovaらのグループが、52
家系86症例のHSE患者を集積し、HSE感受性に関わる
単一遺伝子異常を明らかにした。

TLR3、TLR7、TLR8、TLR9は細胞内エンドソームに
局在し、ウイルス核酸などを認識することが知られて
いる。TLR7とTLR9は細胞内の小胞体で合成され、小胞
体内にて UNC93B1と呼ばれる小胞体蛋白質と結合し
て局在している。そして、刺激が入るとTLR7とTLR9
はUNC93B1とともにエンドソームに移動して、病原体
成分を認識して活性化する。UNC93B1の機能欠損変異
体マウス（3Dマウス）は、病原体の核酸成分に反応で
きないことから、まずUNC93B1欠損症が同定された。
UNC93B1異常の患者でTLR3刺激に対するインターフ
ェロン（IFN）応答が低下していること、HSV-1は二本
鎖DNAウイルスであるが、複製の途中で二本鎖RNAの
形態を取ること、また中枢神経系のmicrogliaにTLR3
の発現がみられることからTLR3を候補遺伝子として調
べ、TLR3欠損症が確認された。UNC93B1異常の患者
と異なり、TLR3ヘテロ変異の患者では末梢血単核球の
HSV-1に対する IFN産生は正常範囲であるが、線維芽細
胞での IFN産生は低下していた。TLR3は2本鎖RNAを
認識する受容体であり、神経系での発現によってウイ
ルスが中枢神経系へ侵入することを防衛する機能を有
している。またTLR3のシグナル下流分子であるTRAF3、
TRIF、TBK1の欠損症が同様に単純ヘルペス脳炎と関連
する。

HSE合併の報告のある原発性免疫不全症であるSTAT1
異常症では、TLR3依存性の1型インターフェロン産生
が障害される。一方、自然免疫に関わる IRAK4欠損症
やMyD88欠損症ではTLR3のシグナルは保たれるので、
重症の細菌感染症は発症するが、HSEは合併しない。
TLR3異常症では線維芽細胞ではTLR3刺激に対する IFN
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応答の低下を示すが、末梢血単核球では正常である。
自然免疫はほぼ全ての細胞が備える免疫機構であり、
細胞特異的な自然免疫応答の低下が、UNC93B1、TLR3、
TRAF3、TRIF、TBK1異常症でHSEが起こる原因である
可能性があり、実際患者由来の induced pluripotent
stem（iPS）細胞を使用して分化させた神経細胞などの
中枢神経細胞においてTLR3刺激による応答の低下が報
告されている 4）。

○慢性皮膚粘膜カンジダ症 （CMC） 5）

CMCは皮膚、爪、粘膜などの再発性、難治性カンジ
ダ感染を特徴とする原発性免疫不全症である。様々な
原因があるが、遺伝性のものには常染色体劣性遺伝の
ものと常染色体優性遺伝のものがある。最近T helper

（Th）17細胞の関与が明らかになっている。自己免疫
性多内分泌腺症-カンジダ症-外胚葉ジストロフィー

（autoimmune polyendocrinopathy- candidiasis- ect-
odermal dystrophy: APECED）/自己免疫性多内分泌腺
症1型autoimmune polyendocrinopathy (APS) type 1）
は、AIRE遺伝子変異により自己抗原に対する免疫学的
寛容の障害がおき、自己免疫的機序による副甲状腺機
能低下、副腎機能低下などの多内分泌腺症状を示す。
Th17細胞が産生する種々のサイトカインに対する中和
抗体産生が本疾患のCMC発症に関与している可能性が
考えられている。真菌易感染症としてCARD9異常が、
慢性皮膚粘膜カンジダ症を伴う自然免疫不全症として
lL-17RA、IL-17F、STAT1異常が明らかになった。

IL-17RA欠損症はモロッコ人の1家系1人のCMC患
者において常染色体劣性遺伝形式の遺伝子変異を示し、
IL17F欠損症はアルゼンチン人の1家系5人のCMC患者
で常染色体優性遺伝形式の遺伝子変異を示した。この
ように IL-l7ファミリーの中で IL-17F、lL-17RAは皮膚
粘膜におけるカンジダ防御機構に重要であることが明
らかとなった。

STATl遺伝子の機能喪失変異による常染色体優性遺伝
形式をとる疾患として、マイコバクテリアやサルモネ
ラ菌などの細胞内寄生菌に対して易感染性を示すメン
デル遺伝型マイコバクテリア易感染症（Mendelian
susceptibility to mycobacteria disease: MSMD）が以
前から知られていた。新しくCMCの原因遺伝子として
機能獲得変異による常染色体優性遺伝形式のSTATl遺伝
子のコイルドコイル領域のヘテロ接合性ミスセンス変
異が報告され、これらの変異はThl・Th17細胞の異常
をもたらした。またSTATl異常症の合併症として悪性腫
瘍（扁平上皮がん）の発症にも注意すべきである。

○真菌易感染症（CARD9欠損症）
CARD9はカンジダ由来pathogen-associated mole-

cular patterns （PAMPs）を認識する自然免疫受容体
Dectin-1の下流分子である。血族結婚のある同一家系7
人のCMC患者において、常染色体劣性遺伝形式を示す
CARD9遺伝子変異が見出され、有意に IL-17産生T細胞

の減少がみられ真菌に易感染症を示すことが報告され
た。CARD9遺伝子変異をもつCMC 7人中少なくとも2
人は脳への侵襲性のカンジダ性髄膜（脳）炎により死
亡しているので、CARD9欠損症はCMCとは別のカテ
ゴリーに分類されている。また片側アリルのみ変異を
有する1人が軽症カンジダ感染を成人期に発症してい
る。

診断法の進歩

○新生児マススクリーニングによる原発性免疫不全
症の診断 6,7）

重症複合免疫不全症（SCID）では初回の感染症が致
死的な場合、また重篤な後遺症を来す場合がある。
SCID患者は感染症罹患前に造血幹細胞移植を受ければ
予後良好であることから、欧米・アジアの一部の地域
で 乾 燥 濾 紙 血 （ ガ ス リ ー 血 ） 中 の T-cell receptor
excision circles（TRECs）（図2）測定による重症複合
免疫不全症のスクリーニングが行われている。また未
診断のSCID患児にBCGワクチンやロタウイルス生ワク
チンが接種された場合、重症化が懸念されることから
も、SCIDの新生児マススクリーニング法を確立する必
要がある。T細胞受容体（TCR）の α鎖の形成過程で
TCRの一部が切断、除去、修復される際にsignal joint
TREC（sjTREC）が生じ、環状DNAとして染色体外に
存在する。sjTRECはその後のT細胞の分化・増殖に伴
って複製されず細胞死まで安定して保存されるため、
増殖・分裂に伴って相対的に希釈される。乾燥濾紙血
から sjTRECを定量することで、T細胞新生能を知るこ
とができる。

Ig Kappa Deleting Recombination Excision Circles
（ΚREC）はB細胞受容体の一部が切断、除去、修復さ
れる際に生じる環状DNAである。TRECと同様、細胞
分裂時に複製されず希釈されていくため、B細胞の新生
能のマーカーとして有用である。TRECとΚRECと両者
同時測定による新生児マススクリーニングにより新生T
細胞と新生B細胞欠損症がマススクリーニング可能にな
ることで両疾患の患児の予後の向上と費用対効果の向
上が期待される 8）。

○全ゲノムシークエンシング・全エクソンシークエ
ンシング

次世代シークエンサーを用いたゲノム配列解析技術
の高速化によって全ゲノムシークエンシング・全エク
ソンシークエンシングが可能となった。全エクソンは
長さとしては全ゲノムの約1%を占めるに過ぎないが、
タンパク質に翻訳される領域であることから機能的に
最も重要なDNA配列である。原因不明のPIDを対象と
し、全エクソンのシーケンスにより従来の表現型と異
なるPIDや新しいPIDが明らかになりつつある。
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治療の進歩

重症複合免疫不全症など多くの疾患では、造血幹細
胞移植が有効な治療法であり、個々の疾患に対しその
適応、移植方法などが確立されつつある。一方最近5年
で遺伝子治療が急速に進んでいるので、遺伝子治療を
中心に解説する。

○遺伝子治療 9）

1990年に行われたAdenosine deaminase （ADA）
欠損症に対する遺伝子治療は末梢T細胞を標的としたも
ので十分な効果は得られなかった。2000年にイタリア
のグループが前処置を用いて造血幹細胞遺伝子治療を
行った。その結果効率良く生着しT細胞機能は回復した。
現在のところイタリアで15名、英国で7名、米国で9
名のADA欠損症患者が造血幹細胞遺伝子治療を受けて、
31名中21名でpolyethylene glycol （PEG）-ADAの投
与が中止できている。これまで白血病の発症はなく最
も遺伝子治療の有効性が示された疾患である。X連鎖
SCIDは1999年から10年間で20名の患者に対してレ
トロウイルスベクターと患者骨髄CD34陽性細胞を用い
た遺伝子治療がなされ、20名中18名が生存し、17名
で免疫能が回復している。しかし5名に治療後2〜5年
にT細胞性白血病が発症した。Wiskott-Aldrich症候群

（WAS）もX連鎖SCIDと同様のレトロウイルスベクタ
ーを使用し前処置を用いた遺伝子治療がドイツのグル
ープにより行われ、初期には有効性が認められた。そ
の後遺伝子治療を受けた患者10名のうち4名においてT
細胞白血病が発症した。このため、現在ではその安全
性 の 観 点 か ら WASP発 現 に 自 身 の promoter／
enhancerを用いたレンチウイルスベクターが開発され
WASに対する遺伝子治療が行われている。慢性肉芽腫

症（CGD）では、比較的強力な前処置を行っても遺伝
子導入細胞の維持は一過性である。ドイツやスイスで
行われたCGDでの遺伝子治療で骨髄異形成症候群を発
症し死亡したとの報告から、ベクターを変えた新しい
臨床研究が準備されている。

またSCID（IL7Rα、RAG-1/RAG-2、JAK3、Artemis）、
SAP（signaling lymphocyte activation molecule-ass-
ociated protein） 欠損症、Perforin欠損症、 CD40L
欠損症、Btk欠損症、Blnk欠損症、IPEX （immunody-
sregulation polyendocrinopathy enteropathy X-link-
ed syndrome） などの遺伝子治療研究も進められてい
る 10）。

現在原発性免疫不全症候群では、ヒト遺伝子治療は、
部分的に成功しているが、真の意味の遺伝子治療では
なく単に遺伝子を不定の場所に導入しているにすぎな
い。変異遺伝子自体を修復する遺伝子修復治療は世界
的にも開発途上であり、臨床応用されていない。原発
性免疫不全症候群の一部では、造血幹細胞の一部で変
異遺伝子を修復し、かつそれが増殖優位性を獲得でき
れば疾患を根治できる可能性がある。現在zinc finger
nucleaseを部位特異的に作用させる方法、トランスポ
ゾ ン を 利 用 す る 方 法 、 Adeno-associated virus

（AAV）-アデノウイルスベクターを用いる方法などが
試みられている 11）。遺伝子変異があるゲノム領域を相
同組換えなどにより変異修復を行えることが可能とな
れば多くの疾患を治癒させることが可能である。

○ iPS細胞を用いた遺伝子治療
2009年7月のNatureでスペインの研究者らは、世界

で初めてファンコニー貧血患者由来 iPS細胞を用いて疾
患を修正できる可能性を報告した。興味深い点は正常
遺伝子を導入していない患者由来体細胞からは iPS細胞

54(6) あいみっく　Vol.34-3 (2013)

"細胞新 の クリ ング

   

 

van Zelm MC. ,et al.  Frontiers  Immun. 2011. 

#"細胞新 クリ グ

     

 

Cossu F. Italian J Pediatr 2010. 

図2 T細胞欠損とB細胞欠損のマススクリーニング

T細胞新生のスクリーニング B細胞新生のスクリーニング

TREC (T cell receptor excision circles) の定量 ΚREC (Kappa-deleting recombination

excision circles)の定量



がほとんどできなかった点である。原発性免疫不全症
にもファンコニー貧血のように遺伝子修復に関与する
遺伝子の異常による疾患が多数知られており、iPS細胞
作成後のみならず、iPS細胞作成前に安全に遺伝子修復
する系を確立することは重要である。

iPS細胞においてzinc finger nucleaseを用いて効率
よくターゲッティングする方法が報告され、2011年に
は慢性肉芽腫症患者由来 iPS細胞の遺伝子修復が報告さ
れた 12）。

終わりに

日本でもT細胞・B細胞欠損の新生児スクリーニング
を行い、早期診断・早期治療を行える体制を構築する
必要がある。造血幹細胞から分化する免疫細胞の欠陥
による先天性免疫不全症は遺伝子レベルで多くは解明
されたが、未だ不明の疾患もあり今後病因の解明と新
規治療法の開発を期待したい。
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第25回では参照基準が完全とみなせる場合の診断法
について、Dendukuriら 1）による拡張された階層サマ
リーROC（Hierarchical summary receiver operating
characteristic,  HSROC)モデルを用いるベイジアンメタ
アナリシスについて述べた。今回は、参照基準が不完
全な場合のメタアナリシスについて解説する。

参照基準が不完全な場合

診断法に関する研究の中で、診断精度 Diagnostic
Test Accuracyに関する研究では多くの場合、参照基準
が完全な場合、すなわちゴールドスタンダードとみな
せる場合に、評価診断法 Index testの診断能の解析が行
われる。この場合、参照基準の感度・特異度は100%
であり、参照基準が陽性の例の割合は真の有病率の推
定値となる。

一方、参照基準が不完全な場合には、参照基準で陽
性と判定された例には、偽陽性の例が含まれるため疾
患群には非疾患群の一部が含まれるとともに、陰性と
判定された例には、偽陰性の例が含まれるため非疾患
群に疾患群の一部が含まれてしまう。そのため、有病
率を直接知ることができなくなるとともに、参照基準
で分類された疾患群、非疾患群における評価診断法の
感度・特異度は真の値の推定値とはなりえないことに

なる。
実際に得られるデータが有病率および参照基準 T2、

評価診断法T1それぞれの感度・特異度によってどのよ
うに決定されるかを考えてみよう。有病率をpで表し、
T2の感度をs2、特異度をc2、T1の感度をs1、特異度をc1

で表すとする。なお、有病率pは対象者における疾患
（＋）の者の真の割合を表し、T1、T2の感度・特異度も
真の値を表すとする。T1、T2は相関がなく、その結果は
独立していると想定できるとすると、T1、T2の両方が陽
性となる確率は確率の掛け算の法則によりs2・s1 とな
り、対象者の中でそのような結果が得られる確率はp・
s2・s1 となる。参照基準であるT2の特異度が100%で
はないので、さらに偽陽性の率がこれに加算される。T1

のT2の偽陽性率はそれぞれ (1- c1)、(1- c2)で非疾患群の
率は (1-p)なので、(1– p)・(1-c2)・(1-c1)が加算され、
p・ s2・ s1 + (1–p)・(1-c2)・(1-c1)が対象者における参
照基準T2、評価診断法T1の両方が陽性となる確率とな
る。T1が陽性をT1

+、T2が陽性をT2
+で表し、∩をandの

意味とすると、P (T1
+∩T2

+) = p・s2・s1 + (1–p)・(1-
c2)・(1-c1) の式が成立する。

T1、T2の陽性・陰性の組合せは4種類できるが、そ
れぞれの場合の起きる確率を表1に示す。

表1に示す式から、参照基準T2が完全な場合、すな
わち感度・特異度が 100%の場合の式を求めると、

参照基準が不完全な場合の
診断法のメタアナリシス

森實　敏夫
Morizane Toshio

公益財団法人日本医療機能評価機構

シリーズ
第26回

表1 T1,T2の結果を率で表した四分表（T1,T2に相関が無い場合）
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s2=1.0、c2=1.0を代入すればよいので、より単純化さ
れ、P (T1

+∩T2
+) = p・s1、P (T1

+∩T2
ー) = (1-p)・(1-c1)、

P (T1
ー∩T2

+) = p・(1-s1) 、P (T1
ー∩T2

ー) = (1-p)・c1と
なる。これらは、参照基準が完全なGold standardと
言える場合に、いわゆる真陽性（True positive, TP）、
疑陽性（False positive, FP）、偽陰性（False negative, FN）、
真陰性（True negative, TN）として扱われる値に相当
する。しかし、参照基準が完全でない場合には、これ
らの式は適用できないことがわかる。

なお、ここに示すのはT1とT2に相関がない場合であ
り、相関がある場合には共分散Covarianceを考慮する
必要がある。相関があるという意味は、T1が陽性の場
合、その一部は必ずT2が陽性になるということである。
たとえば相関が100%ある場合を考えてみると、T1が
陽性になればT2は必ず陽性になる。検査間の相関の取
り扱いは診断能の解析において大きな問題であり、さ
まざまな理論が提案されている。これについては後で
述べる。

参照基準が不完全な場合のHSROCのベイジア
ンモデル

第 25回でメタアナリシスのための Dendukuriの
HSROCモデルについて述べたが、その特徴は、1）疾
患群、非疾患群における隠れ変数 latent variableの正規
分布を仮定し検査閾値をモデルに取り込んでいる、
2）T1の感度・特異度について階層モデルを用いている、
3）有病率を未知の隠れ変数として取り扱う、4）四分
表の4つのセルの人数のデータを解析するなどである。

前回紹介したWinBUGS用のコードはT2の感度・特
異度の変数s2[ ]、c2[ ]を1.0に固定するように書かれて
いたが、これらをベータ分布からサンプリングするよ
うに書き換えるとそのまま今回の参照基準T2が不完全
な場合に適用できるコードとして使用できるように書
かれていた。以下にそのように書き換えたコードを示
す。

model {
for(i in 1:l) {
theta[i] ~ dnorm(THETA,prec[1])
alpha[i] ~ dnorm(LAMBDA,prec[2])
p[1,i] <- phi(-(theta[i] - 0.5*alpha[i])/exp(beta/2))
p[2,i] <- phi(-(theta[i] + 0.5*alpha[i])*exp(beta/2))
prob[i,1] <- pi[i]*p[1,i]*s2[ref[i]] + (1-pi[i])*p[2,i]* 
(1-c2[ref[i]])
prob[i,2] <- pi[i]*p[1,i]*(1-s2[ref[i]])+(1-pi[i])*p[2,i]
*c2[ref[i]]
prob[i,3] <- pi[i]*(1-p[1,i])*s2[ref[i]]+(1-pi[i])*(1-p[
2,i])*(1-c2[ref[i]])
prob[i,4] <- pi[i]*(1-p[1,i])*(1-s2[ref[i]])+(1-pi[i])*(1 -
p[2,i])*c2[ref[i]]
results[i,1:4] ~ dmulti(prob[i,1:4],n[i])

n[i]<-sum(results[i,1:4])
pi[i] ~ dbeta(1,1)
se[i] <- p[1,i]
sp[i] <- 1-p[2,i]
}
for(j in 1:2) {
prec[j] <- pow(sigma[j],-2) 
sigma[j] ~ dunif(0,2)
}
THETA ~ dunif(-1.5,1.5) 
LAMBDA ~ dunif(-3,3)
beta ~ dunif(-0.75,0.75)
S_overall<-phi(-(THETA-LAMBDA/2)/exp(beta/2))
C_overall<-phi( (THETA+LAMBDA/2)*exp(beta/2))
theta_new ~ dnorm(THETA,prec[1])
alpha_new ~ dnorm(LAMBDA,prec[2])
S_new<-phi(-(theta_new-alpha_new*0.5)/exp
(beta*0.5))
C_new<-phi( (theta_new+alpha_new*0.5)*exp(be
ta*0.5))
for(h in 1:k) {
s2[h] ~ dbeta(1,1) ;
c2[h] ~ dbeta(1,1) ;
}
}
DATA
list(l=6,k=3)
results[,1] results[,2] results[,3] results[,4] ref[]
55 81 23 224 1
48 30 11 179 1
37 58 28 762 2
26 26 17 193 2
17 16 10 126 3
27 54 9 239 3
END

theta[ ]は各研究の閾値を表す変数、alpha[ ]は疾患
群と非疾患群の平均値の差を表す変数、betaは exp
(beta) が疾患群と非疾患群の正規分布の標準偏差の比
を表しROC曲線の対称性を規定する変数である。beta
は各研究で共通の値となることを前提としている。
theta[ ]とalpha[ ]は[ ]内の整数が研究番号を示す。こ
の例では、6件の研究を解析しており、研究数は変数 l

（エルの小文字）で設定している。
また、各研究の参照基準がこの例では3種類あり、そ

れぞれ異なる感度・特異度の検査であることを前提と
して解析している。この例では3種類で、変数kで指定
し、 ref[1]=1、 ref[2]=2、 ref[3]=3に値を設定してい
る。

theta[ ]と alpha[ ]は上の階層で平均値が THETA、
LAMBDAとなる正規分布からのランダムサンプルとし
て扱っている。したがって、THETAとLAMBDAの事後
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分布がメタアナリシスの統合値となるが、それを感
度・特異度に変換して、S_overall、C_overallという変
数に保存している。MCMCの結果を見る際には、T1の
感度・特異度はS_overall、C_overallの中央値を統合値
として扱うことになる。また、S_new、C_newは今後
予測されるT1の感度・特異度を示す。すなわち、将来
同じような研究が行われた場合、S_new、C_newの分
布に従うことを知ることができる。なお、prec[1]、
prec[2]はそれぞれTHETA、LAMBDAの正規分布の分散
の逆数で、精度precisionを表している。

各研究の対象者の有病率はpi[ ]で表されており、研究
ごとにことなることを想定している。

また、解析されるデータの部分は、list( )形式で研究
数と参照基準の種類の数を指定し、次に配列の変数名
が半角スペースで区切られ、改行に続いて例数がT1

+,
T2

+の例、T1
+,T2

-の例、T2
+,T1

-の例、T2
-,T1

-の例の順に半角
スペースで区切られて記述されている 1。最後の行は
ENDと改行である。OpenBUGSでLoad Dataを行う際
には、listの部分を選択反転させ一度Load Dataボタン
をクリックして、再度配列の変数名の行を選択反転さ
せLoad Dataボタンをクリックと言うように2回Load
Dataを行うことになる。

このコードだけで、メタアナリシを行うことができ
る 。 OpenBUGSに よ る model check, load data,
compile, initsとgen inits, update, specificationsでの
samples, updateさらに結果の表示の一連の操作につい
ては前回を参照のこと。

BRugsを用いてRからOpenBUGSを動かす

Dendukuriら は OpenBUGSで の Markov Chain
Monte Carlo（MCMC）シミュレーションの結果をグ
ラフィカルにROC曲線として出力するためのR用のコ
ードも公開している。BRugsはRからOpenBUGSを操
作し、データのやり取りができるため、OpenBUGSで
はできないさまざまな機能をRのスクリプトを作成する
ことで追加できる。

BRugsはOpenBUGSを使うことを前提として書かれ
ているので、OpenBUGSを先にインストールしておく
必要がある。BRugsはRに対するパッケージとして公開
されており、The Comprehensive R Archive Network

（CRAN, http://cran.r-project.org/）のサイトよりダウ
ンロードする。CRANのホームページの左のサイドバ
ーにあるPackagesをクリックし、BRugsを探し、Win
dows用であればBRugs_0.8-1.zipをダウンロードする。
Rを起動してパッケージメニューからローカルにある
zipファイルからパッケージのインストール…を選んで、
ダウンロードしたzipファイルを選択して解凍してイン
ストールする 2。さらに、BRugsは codaというパッケ
ージを使用するので、これも同様にインストールする。

RからBRugsを介してOpenBUGSとデータのやり取
りをするためのコマンドあるいは関数のスクリプトに

ついて重要なものを表1にまとめた。これらはRのスク
リプトの画面に書き込んで、選択反転させて、左上に
表示される実行ボタンをクリックするか、編集メニュ
ーからカーソル行または選択中のRコードを実行を選択
するか、コントロールキーを押しながらRのキーを押す
とコンソールに書き込まれ実行される。

1 このデータは下記で解析されるデータの一部のみを含んでいるので、下記
の結果と同じ結果は得られない。

2 BRugsはWindows7で動かすことができるが自分のWindows8の環境で
は動作しなかった。
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BRugsを用いてHSROCベイジアンメタアナリ
シスを実行する

まず Dendukuriのホームページ（http://www.nan
dinidendukuri.com/）から、左サイドバーのSoftware
からたどり、必要なファイルをダウンロードする。
Cond_Indep_WinBUGS.zipのファイルをダウンロード
して適当なフォルダに解凍する。Brugs script_cond
_indep.txt、databinax.txt、inits.txt、model_cond_In
dep.txt、SROC_BUGS.txtの5つのファイルが含まれて
いる。

この内、model_cond_Indep.txtには上記の model
の部分が記述されている 3。Brugs script_cond_ind
ep.txtがRでBRugsをインストールして走らせるスクリ
プトが記述されている。このテキストファイルをメモ
帳などで開いて、最初の解説部分は除き、library（BRugs）
の行から下を最後の行まで選択してコピーし、Rのスク
リプトの画面に貼り付ける。library（BRugs）の行の数
行下にあるpath=” “の部分を上記5つのファイルを保
存したフォルダへのpathを書き込む 4。あとは全体を選

択してRで実行させればHSROCの図が作成されるとこ
ろまで一気に実行可能である。MCMCは Burn inを
10000回のあと40000回実行されるので、かなり時間
がかかり、Rが応答していませんという表示が出る場合
があるが待っていると正常終了する。

Brugs script_cond_indep.txtの 中 身 を 見 る と 、
databinax.txtのデータを読み込んで、Data.txtという
配列データを含むファイル、Ref.txtという参照基準の
種類の数を記述したファイル、Numbers_Studies.txtと
いう研究数を記述したファイルを作成するように書か
れている。

その後、OpenBUGSへデータを渡し、解析を実行し、
結果のデータとしては、pathで指定したフォルダの中
に Resultsというフォルダを作成して、その中に、
History.pdf、 Density.pdf、 Stats.txt、 DIC.txt、 SROC
curvesというtiff形式の画像ファイルを作成するように

3 上記のコードは余分な行などを削除して見やすく整形してある。

4 たとえば、“C:¥Users¥TMorizane¥Documents¥Biostatistics¥
BayesianStat¥DiagnosticTestAccuracy¥Cond_Indep_WinBUGS¥”と
書き込む。日本語OSでは区切りが¥となるので、これを/に書き換える。
最後はかならず/を含めること。
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なっている。SROC curvesを作成するR用のスクリプト
を記述したファイルが上記のSROC_BUGS.txtのファイ
ルである。なお、SROC curvesのファイル名には拡張
子が付けられていないので、実行前にSROC curves.tiff
と書き直した方がいいであろう。

Stat.txtのファイルにはすべての変数（node）につ
いて、平均値、標準偏差、MCエラー、95%確信区間
下限値、中央値、95%確信区間上限値、MCMCの開
始回数（この例では10001）、MCMCのサンプリング
回 数 （ こ の 例 で は 40000） が 書 か れ て い る 。
Density.pdfのファイルには各変数の事後分布のグラフ
が描かれている。

実際の結果は、C_overallの中央値 0.7068（95%
CI, 0.571〜 0.8197）、 S_overall の 中 央 値 0.4339

（95%CI, 0.2666〜 0.6161）であった。
DIC.txtには Deviance Information Criterionの値が

記述されている。History.pdfはMCMCのランダムウォ
ークの確認ができるよう各変数の40000個のサンプリ
ングの値の変動がグラフで描かれている。MCMCの収
束状況の確認の一助となる。

得られたSROCのグラフを図1に示す。

さて、Shilder I & Dendukuri NはR用のHSROCと
いうパッケージも発表していて、CRANのサイト

（http:// cran.r-project.org/）からダウンロードできる
（http://cran.r-project.org/web/packages/HSROC/inde
x.html）ので、これを用いても前回述べた参照基準が
完全な場合と今回述べた参照基準が不完全な場合のメ
タアナリシスを行うことができる。

相関がある診断法の場合

2つの診断法に相関がある場合の例を考えてみよう。
図2に示すように、疾患群での2つの診断法の結果につ
いて考えてみると、Aの場合は、T1の感度は0.9でT2の
感度が0.8で両方が陽性になる率は0.9×0.8=0.72とな
り2つの診断法は独立していると言える。一方、Bの場
合は、T1、T2の感度は同じく0.9と0.8であっても、両
方が陽性となる率は0.8で2つの診断法は独立している
とは言えない。この例では 0.8-0.72=0.08が共分散
covarianceに相当する 2）。

すなわち、2つの診断法が独立している場合はP(T1
+

∩T2
+|D+)= P(T1

+|D+)・P(T2
+|D+)=s1・s2が成立し、相関が

ある場合には、P(T1
+∩ T2

+|D+)= P(T1
+|D+)・ P(T2

+|D+)+
covs1s2=s1・s2+covs1s2が成立する。

非疾患群についても同様のことが言える。すなわち、
2つの診断法が独立している場合はP(T1

-∩T2
-|D-)= P(T1

-

|D-)・P(T2
+|D-)=c1・c2が成立し、相関がある場合には、

P(T1
-∩T2

-|D-)= P(T1
-|D-)・P(T2

-|D-)+covc1c2=c1・c2+covc1c2

が成立する。なお、s1と s2はT1、T2の感度、c1とc2は
それぞれの特異度を表す。

共分散は対象者 iにXとYの2つの測定値がある場合、
Xの平均値と各症例の測定値Xiとの差とYの平均値と各
症例の測定値Yiの差の積の総和を症例数Nで割り算し
た値である。式で表すと以下の様になる。

さて、診断の場合には、対象者 iでT1とT2の診断法が
実施され、陽性の結果はT=1、陰性の結果はT=0とす
ると、T1の結果の平均値はT1の感度S1に、T2の結果の
平均値S2はT2の感度に相当することになる。そこで、
上記の式にこれを当てはめると、T1とT2の共分散は次
の式で求めることができる。Nは対象者の人数である。
なお、特異度の共分散covc1c2は陰性の結果を1、陽性の

図2 疾患群を対象に施行した2つの診断法の結果
感度・特異度は同じでも結果が異なる2つの場合。左側は症例数を示し、
右側は率を示す。

図1 参照基準が不完全で相関が無い場合のHSROCの結果の一例



結果を0とし、非疾患群を対象にした結果から同じよう
に算出可能である。

ただし、共分散には取りうる値に次のような制限が
ある 5。

max(-(1-s1)(1-s2), -s1s2) ≦ covs1s2 ≦ min(s1(1-s2), s2(1-s1))

有病率がpの場合に、2つの診断法の結果の4種類の
組み合わせの起きる確率を、相関を考慮して共分散を
含めて計算した場合の結果を表2に示す。

なお、このモデルを用いたベイジアンメタアナリシ
スの方法についても Dendukuriら 3）は発表しており、
ホームページ上でBRugsとOpenBUGS用のコードも発
表している。さらに、3つ以上の診断法の場合で相関が
ある場合のモデルについては Jonesら 4）、Bervensら 5）

が発表している。
それでは、最後に表2のような2つの診断法に相関が

ある場合の2つの検査が陽性の結果が得られた場合に疾
患である確率、すなわち陽性的中率positive predictive
valueを考えてみよう。次の式で表されるが、参照基準
T2が完全とみなした場合、相関がないとみなした場合
とかなり違ってくることがわかる。
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表2 T1,T2の結果を率で表した四分表（T1,T2に相関がある場合）

5 max( )はカッコ内の値のうち大きいほう、mini( )は小さいほうという意味
である。
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1．はじめに

近年、研究論文の一回性は、広く知られており、重
複出版は、論文審査、編集、製作、流通、保存、二次
文献データベースへの収載などに係わるエネルギーと
経費を、二重に必要とするものであり、不適切で無駄
な行為であるとみなされている。一方、会議における
口演発表やポスター発表については、その一回性をめ
ぐり十分に討議されてきただろうか。例えば、前東北
大学総長による一連の不正疑惑も、会議発表と研究論
文発表との重複が問題となった。国際会議発表（英国
物理学会）は、審査がなされ、既発表でないことが求
められていたが、それに抵触したものである。

会議には、様々なスタイルがあり、規模の小さな地
域の会議から、全国大会や国際会議といった大規模な
ものまで多彩である。インフォーマルな会議では、す
でに出版された論文や、口頭発表された内容が、取り
上げられることもあるだろう。また、演題募集のお知
らせに、未発表であることを要求する記載もないかも
しれない。同時に、会議は、最新の研究成果や展望を
示し、生涯教育の機会を設け、合意を形成するなど、
多彩なプログラムを展開している。口演やポスター発
表にしても、申し込み演題の審査を行い、これまでに
発表されていない内容であることを要求している。会
議における重複発表は、歓迎されない行動とみなされ

るようになった。学会活動を振興するために、会議と
学会誌の質を上げる努力が持続されねばならない。こ
の文脈のなかで、重複発表問題に着目して検討する必
要があるのではないだろうか。

2．会議抄録の論文化比率

会議参加の大きな魅力は、進行中なホットな話題や
結果が出たばかりのオリジナルな最新知識に触れられ
る点にあり、また発表者にとり同学の専門家に結果や
考え方を直接伝え、反響や意見を得られる場になって
いることである。それだけに、学術会議で発表される
演題が新しいものであり、未発表であることは、企画
者側がもっとも注視している点である。また、会議記
録（プロシーディングス）を編集する際は、その内容
が新しいものであり、雑誌や単行本の二番煎じになら
ぬよう編集者は注意しているはずである。

会議での発表演題の論文化率は、これまで持続的に
調査され発表されてきた。ここでは、PubMedから得
られた生命科学･医学領域の先行文献を、2008年以降
を中心にまとめてみた。会議での発表演題がどれくら
い論文化されるものだろうか、5つの調査 1-5）での論文
化率は、25.4%から38.7%に分散していた（表1）。5
調査の合計会議発表抄録数は5,446件になり、各発表
年から4年前後まで論文化が調査され、1,748件の論文

山崎　茂明
Shigeaki Yamazaki

愛知淑徳大学人間情報学部　教授

会議での重複演題発表はどこまで許されるか

表1 会議演題発表はどれくらい論文化されているか
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発表を識別していた。5調査の論文化率は、32.1%で
しかなかった。67.9%が、フルペーパーにならずに消
えていったことになる。会議演題のすべてが論文発表
される訳ではなく、誤り（honest error）や検証できな
かった研究も含んでいるのである。

近年、会議に占めるポスター発表の役割が大きくな
っている。会議での申し込み演題数の増大や、コミュ
ニケーションを重視する運営という視点から、ポスタ
ーセッションを取り入れることが普及したのであろう。
一対一で個人的に情報交換ができるポスター発表は、
若手研究者に好まれ、支持を受けている。

従来の口演発表とポスター発表とでは、論文化率に
違いがみられ、表1で示した北米更年期学会と韓国形成
外科会議では、ともに口演発表の方がより高い論文化
比率であった。ポスター発表では無審査もあり自由な
発表が可能であるが、同時に論文化に結びつかないよ
うな、完成度の低い演題も混在しているといえよう。
質を重視する人々からは、批判的に見られている。

3．会議における重複発表を考える

会議における重複発表（duplicate presentation）の
現状を、重複発表率として具体的に提示し、討議の場
にあげた本格的な調査論文が、Cameronら 6）により
1997年の BMJ誌に掲載された（表 2）。対象分野は、
イギリスの外科領域の会議発表に絞り、学会発表の重
複を調査した。発表者の所属がイギリス以外からの演
題や、外科系機関以外からの発表演題は除外し、多施
設共同研究も除外している。重複発表であるかは、会
議の参加者に指摘してもらい、それらを対象に調査チ
ームで最終決定をしたものである。1,646の学会発表抄
録から、イギリスの外科系演題945を特定した。821
件のオリジナルな演題が識別され、そして124件の重
複演題が見出された。重複発表率は15.1%を示した。

なお、実際の重複率は15.1%より高くなると述べてい
た。いくつかの演題は、調査期間を超えて発表されて
いるかもしれない。また、重複発表であることを聴衆
が見逃している可能性もあるからである。

研究論文の重複発表は、異なる言語による並行出版
を許容するものの、基本的には科学界で否定されてい
る。しかし、会議での発表演題の重複については十分
な議論がなされていない。このCameronらの調査は、
問題の所在を示し、合意の形成を求めたものである。

会議における重複発表の是非に関連して、いくつか
の論点が提示できるであろう。一般的に言って、会議
発表演題の受理率は、33%から66%である。つまり、
重複発表演題が受け付けられることにより、発表の機
会を奪われた申し込みが存在する。これは、異なる会
議で同じ内容の演題を聞かされることに加え、重複発
表演題がもたらす大きな欠陥といえる。また、研究者
の履歴書を飾るために、重複発表がなされるのであれ
ば、許容されるものではない。当時のCameron論文へ
の意見が、British Journal of Surgery誌の編集委員の
連名で表明されていた。彼らは、会議演題の重複は、
確かに問題はあるものの、論文の重複と異なり、咎め
るほどのものではないと述べていた 7）。

4．近年の会議発表演題の重複率調査から

会議における演題発表の重複を、実証的に調査した
論 文 は 少 な い 。 Cameronの 1997年 論 文 以 後 、
“duplicate presentation[in title] ”と「duplicate pu-
blication as topic AND congresses as topic」などの
言葉から検索し、そのリストのなかから重複率を調査
した2点の研究論文を得た。

2005年に発表されたBhandariら 8）の調査は、カナ
ダ整形外科学会の2001年次大会で発表された148演題
が、米国整形外科学会（2001年･2002年）で、どの程

表2 イギリス外科系学会における重複発表率

出典：(6) Cameron IC etal. BMJ 1997; 314: 346.Table 1を改変
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度重複して発表されているかを調査し、29件の重複演
題を明らかにした。重複率は19.5%になり、5編に1
編の割合である。カナダと米国を代表する整形外科領
域の年次大会における29件の重複演題について、発表
者の所属国から見ると、23件（79%）がカナダの医師
による発表であった。

会議における重複発表について、カナダ整形外科学
会は、それを禁じる公式な方針を示しておらず、また
会議発表者にこれまでに発表したものでないことを明
らかにするよう要求してこなかった。選択の決定は会
議の大会長に一任されている。他方、米国整形外科学
会では、演題発表者は研究結果が会議で発表済でない
かどうかを明らかに示すことが、演題受理プロセスの
なかで要求されており、重複発表は認められていない。

Bhandariらの調査で、重複発表の是非をめぐる討議
に関連した興味深い指摘があった。重複発表を擁護す
る人々は、専門分野で重要と思われる発表は、より広
く伝えられるべきであると主張するかもしれない。も
しそうであるならば、重複発表される演題は査読雑誌
に高い比率で掲載されるに違いない。しかし、学会発
表に続き論文化されたのは、重複発表された29演題中
4件と14%でしかなかった。Bhandariは、論文の参考
文献欄で言及した11編の先行文献の論文化率が、11%
から68%であることに触れながら、14%は低い比率
であり、速やかに論文化されるような質の高さや完成
度から遠いのが現状であり、重複して発表されるよう
な価値ある内容とは言えないと批判的に述べていた。

2012年のKimらの調査は、欧州小児泌尿器科学会と
米国小児科学会の会議発表演題の重複を調査し、その

重複発表率を明らかにした。欧州小児泌尿器科学会の
2006年から2009年の4年間に発表された566演題を
対象に、米国小児科学会での会議発表との重複を、抄
録タイトル、著者、国や機関、研究デザイン、有意性、
サンプルサイズなどから識別し、23件（4.1%）が重
複発表と判断された（表3）。注目されるべきは、この
4年間の重複率の変化であり、その推移を年ごとに見て
いくと、新しい年になるほど増加していた。会議の重
複演題発表が増加する傾向にあり、その存在を無視す
ることはできないといえる。発表倫理の視点からも、
その是非を含め検討されるべきである。

5．重複発表はどのように変更されたか

欧州小児泌尿器科学会と米国小児科学会の発表演題
を相互に比較し、会議発表演題の重複率を明らかにし
たKimら 9）は、その重複演題について興味深い分析を
行っていた。結果は意図的な重複隠しとも見なされる
可能性もあり、慎重に読み解く必要がある。23件の重
複演題は、同じ演題名や同一の共著者によるものでは
なく、異なりが存在していた（表4）。例えば、著者名
順の変更が23件の重複演題中15件（65%）でなされ、
著者の追加と削除も11件（48%）で行われた。演題名
の変更も12件（57%）あり、またサンプルサイズの変
更も8件（35%）でなされていた。

一方、カナダ整形外科協会では、29件の重複発表が
あり、著者の追加と削除が11件（38%）、著者名順の
変更が 10件（34%）、サンプルサイズの変更が 9件

（31%）、演題名の変更が7件（24%）という順になっ

表3 欧州小児泌尿器科学会発表演題の米国小児科学会での重複率

出典：(9) Kim S et al. Journal of Pediatric Urology 2012;8: 291-295.

表4 重複会議発表は変化していた

表5 論文化された韓･北米･欧州放射線協会会議抄録の変更内容：2001-02

出典：(10) Ha TH et al. Korean J Radiol 2008; 9(4): 302-11のTable6をもとに



ていた。なお、小児科学と整形外科学領域における変
更内容の順位には、同様の傾向は見られなかった。こ
うしてみると、重複した内容からなる演題発表も、論
題や著者名などで見かけの違いがあると、重複を見逃
すかもしれない。

比較のために、普通に論文化された会議演題を対象
に、変更内容についての調査が、Haら 10）により発表さ
れていた（表5）。著者の追加と削除は、論文化された
演題の79%に見られ、サンプルサイズの変更も42.5%
で行われていた。また、論題名の変更も41%でなされ
ていた。こうして見ると、重複演題と論文化された演
題との間に、顕著な特徴を見出していないが、どちら
にしてもかなりの変更が存在している。会議での討議
や同僚からの指摘を受け、修正と改良がなされる訳で
あり、これらの変更が行われたことになる。

6．研究発表の一回性か教育機能の維持か

1979年に公刊された「生物医学雑誌への統一投稿規
程」第1版をめぐる、最初の改訂テーマは重複発表であ
り、検討をへて 1984年の声明「多重出版（multiple
publication）」にまとめられた11）。許される重複出版が、
異なる言語で、異なる読者層を対象に、両誌の編集委
員会の了承のもとで、並行出版（parallel publication）
として認められた。研究論文の一回性は維持しながら、
異なる言語による重複出版を許すという柔軟な対応を
した。このことを振り返ると、会議の場での重複発表
に対しても、同様な理解が求められるであろう。

会議における重複演題は、すべて否定される訳では
なく、若手研究者の教育目的で重複発表が行われ、さ
らに会議の場での批判や反響を得るために行われるこ
ともあろう。会議における、発表演題の審査が普及し、
既発表内容の禁止が求められる一方で、ポスター発表
を中心に重複が許されても良いかもしれない。重複演
題発表をめぐる議論は、発表する研究者の立場からだ
けでなく、会議を主催する組織委員会の意向、そして
参加する聴衆の声、さらに研究情報の適切な流通とい
った視点からも検討し、合意が形成されるべきである。
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はじめに

私は大学を卒業して以来、常に目の前に大きな目標
が急峻な山のように現れ、それを必死で登ると、また
眼前に次の山が現れるということを繰り返してきたよ
うに思います。頂上が見えないロッククライミングは
今も続いていますが、これまで一進一退ながらも、な
んとか滑落することなく登ることができているのは、
全て私を指導してくださった先生方、そしてともに仕
事をしてくださった仲間たちのおかげです。本当に心
から感謝しています。今回、私の研究生活を振り返る
貴重な機会をお与えいただきましたので、私のこの

「山登り」の足取りについて述べてみたいと思います。

研修医時代

今から30年前、医学部を卒業したばかりの私は、と
もかく一人前の臨床医になって、一日も早く病で苦し
む人々を助けたいという焦りに襲われていました。医
学部5年生の夏休みに神戸市内の病院の救急室で研修を
行ったとき、自分よりわずか5歳ほど年上の青年医師た

ちが、日夜運ばれてくる急患の命を救うために奮闘し
ている姿は余りにも眩しく、卒後は早く彼らのように
ならなければという強烈な刷り込みを受けていたから
です。そのため、救命のために一刻を争う処置が必要
である脳神経外科を選択し、厳しい先輩たちの指導の
下、充実した研修医時代を送っていました。毎日が悲
しみと喜びと苦悩と感動の連続ではありましたが、少
なくとも当時の私は、脳外科医としての修練を積んで
いけば、いつかは患者さんの命を救うことのできる医
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師になることができるであろうという漠然とした確信
がありました。しかし、グリオブラストーマと呼ばれ
る悪性脳腫瘍を発症した患者さんとの出会いは、その
私の確信を根底から揺るがしました。グリオブラスト
ーマが極めて予後の悪い悪性腫瘍であることは既に学
生時代の試験勉強で知ってはいましたが、実際の患者
さんの症状は教科書などではとても知り得ない激しい
ものでした。自分とあまり年の変わらない青年が、日
に日に腫瘍の増大と治療の厳しさに衰えていく姿を見
ることは耐えがたく、この疾患に適切な治療法が見出
されていないこと自体に、やり場のない怒りを感じま
した。

当時、神戸大学脳神経外科の教授であられた松本悟
先生（現（財）日本二分脊椎・水頭症研究振興財団会
長）に思い切ってこの私のフラストレーションについ
てご相談したところ、「君自身が研究をして、この病気
と闘えばいい」と真っ直ぐ私の目を見ながら言われま
した。その一言が、私の人生の進路を大きく変えるき
っかけになりました。

大学院時代

脳腫瘍を治療するための研究をしたいと思い大学院
に入学したのですが、基礎研究の経験が全く無かった
ので、どこか基礎の教室で実験手技を勉強したいと考
えました。当時、モノクローナル抗体の作製法が発表
されたばかりで、我が国でもいくつかの研究室がこの
新しい手法を用いてがんの研究を行い始めているとこ
ろでした。私はこれらの研究室に手紙を書き、見学を
申し込んだところ、当時東北大学薬学部教授であられ
た橋本嘉幸先生（故人）からお返事をいただき、研究
室を見学させていただくことになりました。すぐに国
内留学という形で研修することをお認めいただき、
1984年の春から東北大学での研究生活が始まりまし
た。そこでは、益子高先生（現近畿大学薬学部教授）
のご指導の下、抗体の作製法、抗体を用いたがん細胞
および組織の解析法を学び、悪性脳腫瘍細胞に発現す
るがん関連抗原（糖脂質）を認識するモノクローナル
抗体を作製することに成功しました。当時の橋本研究
室は、東北大学薬学部で最も人気の高い研究室であり、
多くの精鋭達が昼夜を問わず実験を行う、素晴らしい
環境でした。夜遅くまで真剣にディスカッションを行
う若者たちの姿は、私にとって衝撃であり、その環境
で研究を行うことができたことが、今も仕事を行う上
で、大きな精神的な支えとなっています。しかし、当
時はまだ欧米でさえモノクローナル抗体を治療に用い
たという例は無く、私自身は自分の行った研究をどの
ように直接治療や診断に役立たせるべきか全く想像も
できず、自分自身が象を前にした蟻のような小さな存
在にしか思えませんでした。この抗体作製研究で学位
は修得したものの挫折感は強く、このままでは到底グ
リオブラストーマには勝てないと思い、当時脳腫瘍研

究において世界で最も先進的な研究を行っていたカリ
フォルニア大学サンフランシスコ校(UCSF)脳腫瘍研究
センターに留学することにいたしました。

UCSF時代

UCSF では当時国際的に脳腫瘍の治療指針を決める立
場にあったビクター・レビン教授の研究室で分子生物
学の技術を習得しながら、彼のプロジェクトである脳
腫瘍を標的としたチロシンキナーゼ阻害剤開発研究に
スクリーニング担当として携わりました。華やかな分
子生物学手法を用いた実験に比べて薬剤スクリーニン
グは退屈極まりない作業でした。今考えれば、1987年
という時期に、いち早くチロシンキナーゼの阻害剤を
開発しようと考えた私のボスの炯眼には驚くばかりで
す。この時、私達がこのプロジェクトの重要性をもっ
と深く理解し、渾身の力を込めて薬剤の取得を目指し
て実験を行っていれば、イマチニブやゲフチニブより
はるかに早い時期に、分子標的薬剤を開発できていた
かもしれません。少なくとも、それらの薬剤開発の基
礎となるデータが取れていたかもしれないと思うと、
残念でなりません。しかし、逆に米国といえども、そ
の当時は大学や研究所などアカデミアから薬剤を開発
していくための体制ができていなかったことも事実で
あり、スクリーニングでいくつかの候補化合物は上が
っていたのですが、それを開発にまで持っていくこと
はできませんでした。

私はこのプロジェクトの失敗を通して、基礎研究を
臨床につなぐために何が必要かを繰り返し考えるよう
になりました。プロジェクトの一つ一つのステップを
構成する人材が優れていることは絶対必要な条件です
が、互いの技術と知識を信頼し、きちんとしたフィー
ドバックを行いながら、バトンを前に渡していかなけ
れば、目標を達成することはできません。私たちは、
生物学者、化学者、薬学者、臨床医によって構成され
る一見完璧なチームでしたが、それぞれの研究者が自
分の仕事だけを理解し、全体像を見ている人がボス以
外にはいなかったこと、そのため互いの信頼感が低く、
有機的なディスカッションをタイムリーに行えなかっ
たことが失敗の原因であったと思っています。この苦
い経験は、創薬研究を始めることになった今、ようや
く生かされることになりました。
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M.D.アンダーソンがんセンター時代

悪性脳腫瘍に対するチロシンキナーゼ阻害剤開発プ
ロジェクトのもう一つの弱点は、たとえ候補化合物を
取得しても、その効果を確認するための適切な脳腫瘍
の動物モデルが無かったことです。動物モデルを用い
た前臨床試験は薬剤開発には必須のステップであり、
ヒトのグリオブラストーマを再現した動物モデルの無
い状況では、いくら良い候補薬剤を見出しても、最後
のステップでその効果や問題点をチェックすることが
できず、それ以上開発を進めることができません。ま
た脳腫瘍は他臓器のがんに比べて発症率が低く、薬剤
開発の経費に見合った利益が期待できず、創薬メーカ
ーの関心を惹くことが難しいことからも、臨床に移行
する前に大きな障壁があることを実感していました。

私はレビン教授がUCSFからテキサス大学M.D.アン
ダーソンがんセンター神経腫瘍部門の主任教授として
異動する際、スタッフとして一緒に来ないかと誘って
いただき、分不相応にもAssistant Professorという立
場で新しいラボの立ち上げを行うという機会を得るこ
とができました。適切な前臨床モデルがなく、しかも
稀少疾患である脳腫瘍で薬剤をいきなり創ることは難
しいことに気づいていましたので、M.D.アンダーソン
では、モデルが存在し、患者数の多い他臓器のがんを
しっかりと解析し、それらの治療を考えたうえで、そ
の薬剤を脳腫瘍にシフトさせるのが、本当に薬剤を取
得するためには重要な戦略ではないかと考えるように
なりました。そして、脳腫瘍に限らず他の臓器のがん
についても積極的に研究を行うことになりました。が
ん幹細胞の機能的分子として、現在私たちの研究室で
解析を進めているCD44vという分子も、この頃大腸が
んサンプルの解析を通して見出したものです。

創薬プロジェクトには失敗しましたが、M.D.アンダ
ーソンがんセンターでの研究は思いのほか順調に進み
ました。PCR技術の出現によって、それまで何カ月も
かかっていた遺伝子クローニングや遺伝子配列決定な

どが週単位で行うことができたこと、日本から優秀な
脳外科の先生方が援軍としてプロジェクトに参加して
下さったこと、M.D.アンダーソンのクリニカル・フェ
ローやテクニシャンたちが私たちの研究に興味を持っ
て下さり、積極的に共同研究を進めることができるよ
うになったことから、いくつか研究成果を出すことが
できました。特に、mRNAのスプライス変化によって、
機能の異なる分子が同じ遺伝子から作製されることに
ついていくつかの報告をしました。これらの成果を評
価していただき、1994年に熊本大学医学部腫瘍医学教
室に赴任させていただくことになりました。

熊本大学時代

熊本大学では、細胞周期と細胞接着という二つの課
題に焦点を絞り、細胞生物学の進歩に少しでも貢献で
きるような仕事をすることに全力を傾けました。もと
もと脳腫瘍の治療という極めて臨床的な目標を持って
研究を始めた私が、生粋の基礎研究に力を入れたのは
訳がありました。研究成果を臨床応用にまで持ち込む
ためには、最高レベルの基礎研究によって証明された
合理的理由（rational）が必要であることを、実感した
からです。もっと具体的な言い方をすれば、臨床応用
を実際に担当する医師、製薬会社の人々の協力を得る
ためには、レベルの高い基礎研究を展開する必要があ
るということです。

ここでも脳腫瘍にこだわらず、様々な臓器のがんを
研究対象とすることで、それらのがんが持つ共通の性
質と、各種がんの特有の性質を見出す努力をしました。
多くの大学院生や研究生たちの昼夜を問わぬ努力の結
果、細胞周期や細胞接着の分野で、次の研究を行う人
たちの参考になるような仕事を少しはすることができ
たと思っています。

更に基礎研究で得た成果は、別の新たな機会を私に
与えてくれました。Aurora Aという細胞分裂を制御す
るキナーゼに関する仕事を認めていただき、2004年の
夏に Newportで開催された Gordon Conferenceで発
表することができたのですが、自分自身の発表よりも、
各種がんの動物モデルの進歩に衝撃を受けました。ま
た、その動物モデル作製の背景にはがん幹細胞の概念
が導入されていることを実感し、この概念を用いれば、
私が昔から目標としていた「理想的な前臨床モデル」
がいよいよ作製できるのではないかという思いがむく
むくと湧いてきたのでした。そのGordon Conference
の出席を機に、マウスを用いた実験系に大きく舵を切
り、創薬を念頭に置いた研究を行う体制作りを行いま
した。

現在、慶應にて

2007年に慶應に移ってからは、従来通り基礎的な研
究を行うとともに、その研究で得られた所見から、治
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療の標的となる分子（あるいは現象）がないかを常に
考えるようにしています。そしてその分子や現象の抑
制効果を評価できる適切なアッセイ系を構築し、化合
物のスクリーニングを行っています。特に、基礎研究
者が創薬を行う場合に最も障壁となる、化合物の合成
展開による最適化、安全性のチェック、薬物動態など
をスキップする方法として、既に他の疾患の治療薬と
して用いられている薬剤（既存薬）の中に、目標とす
る効果が潜んでいないかを第一に調べることにしてい
ます。既存薬は安全性や薬物動態に関するデータが存
在し、前臨床および臨床試験までの期間が短いのはも
ちろんのこと、アッセイ系の質を確認するうえでも重
要であり、より良い後続薬の開発にもつながります。
欧米でも最近はdrug repositioningと呼んで、既存薬に
新たな効能を見出すプロジェクトが進行しつつありま
す。私たちはこの考えに基づき、CD44v-xCTシスチン
トランスポーターを発現するがん幹細胞に対する治療
として、潰瘍性大腸炎および関節リウマチの治療薬で
あるスルファサラジンを用いる臨床研究を、がん研究
センター東病院のグループとともに現在実施していま
す 1）。

おわりに

私たちが研究結果に基づいて初めての臨床研究に臨
むことができたのは、これまで地道に基礎研究を行っ
てきてくれた研究室のメンバーの弛まない努力と、が
んセンター東病院の皆さんをはじめ、多くの素晴らし
い共同研究者を得たおかげです。そしてそれに加えて、
あの苦しかったチロシンキナーゼ阻害剤開発プロジェ
クトの失敗から得た経験があったことは間違いありま
せん。経験が役立つまでの期間が余りにも長く、私た
ちの成果を心待ちにしておられる患者さんには申し訳
ない限りですが、これからも着実に一歩ずつ進めてい
きたいと思っています。

恩師である橋本嘉幸先生は、私が学会のシンポジウ
ムなどで発表があると必ず聞きに来て下さり、発表後
に一言お声をかけてくださいました。「なかなかいい研
究やってるじゃないか。でも脳腫瘍はどうなった？」。
これほど、嬉しくて、そして身の引き締まるお言葉は
ありませんでした。脳腫瘍の治療を目指して臨床医か
ら基礎研究者に転じた私が、まだ脳腫瘍治療には何一
つ貢献できていない現実は、私の最大のコンプレック
スであり、自分自身の仕事をいまだに認めることがで
きない理由です。今も講演が終わると、亡き橋本先生
のお言葉が脳裏に響き、この山を登るまでは研究を止
めることはできないなと思うのです。

参考文献

1） 永野修, 佐谷秀行：CD44によって制御されるがん組
織の不均一性。実験医学 31(1):  27 -32, 2013

70(22) あいみっく　Vol.34-3 (2013)



71(23)あいみっく　Vol.34-3 (2013)

はじめに
営業推進部は今年5月のゴールデンウィーク中に本部

のある煉瓦館へ移転し、以前のように財団として一つ
の建物にまとまることができました。物理的距離は大
したことはなくても、一人離れているという隔絶感は
無意識裡に阻害意識に似た心理作用をもつものです。
今回の財団紹介は、この移転＝統合に纏わる経緯報告
と言う形で営業推進部の近況報告をさせて頂きます。
なお、この報告は2号連載とのことですので、今号では
最初の煉瓦館から移転するすることになった顛末につ
いて、営業推進部が未だ東京分室と称していた頃の状
況についてお話してみたいと思います。

移転計画
現在の営業推進部は、4年前の2009年当時は東京分

室という名称で、渉外担当（営業）と資料サービス担
当という2つの部門がありました。名前の通り、渉外担
当は営業活動が主で、資料サービス担当は文献複写サ
ービスを提供する部門でした。

今から10年くらい前は、まだまだ文献複写サービス
が事業活動の中心にあり、IMICを支える中核事業でし
たが、移転することになる2009年までの数年間、坂を
転げ落ちるように事業が縮小し続けていました。今だ
から話せることですが、当時東京分室長であった私は
役員とともに、部門の縮小や存続について検討を重ね
ていました。その話の中で示された方向性は、数年以
内に文献複写サービスから撤退することでした。私自
身は、分室長であると同時に渉外担当も兼務していま
したので、今後の事業で文献複写事業が中核にならな
いことは頭でわかってはいるものの、一方で部門全体
を預かる立場でもあり、非常に複雑な心境でやりきれ
ない日々を過ごしていたことを今でも鮮明に思い出し
ます。

そんな中で、2009年の6月頃、東京分室の移転計画
が持ち上がりました。理由は2点あり、一つは文献複写
サービスを少しでも延命させるために固定費を下げ、
煉瓦館より安いフロア賃料のところに移転するという
ことです。もう一つの理由は、当時、文献複写とは交
差するように右肩上がりの受託事業（GVP業務やDBコ
ンテンツ作成等）における事業拡大に付随した人員補
充によるスペースを確保することです。狭いオフィス

ですので、東京分室が移転すれば、そのスペースを利
用できるとの考えによるものでした。

煉瓦館からANNEXへ

IMICの本部は、信濃町駅前の慶應病院の右隣に位置
する総煉瓦造りのビル「信濃町煉瓦館」の2階と5階に
あり、私たち東京分室はその2階でした。移転をすると
いう前提のもとに話をしていたものの、移転先につい
ては決定し切れない状態にありました。移転先の議論
の中で、まず出たのが八王子資料室の名前でした。八
王子資料室に IMIC所蔵の古い年代の雑誌用の書庫を借
りていることから、その敷地内が候補に挙がったので
す。この案は結局、複写文献を配送する手立てとして
非常に不便ということで却下になりました（内心ホッ
としましたが）。次に候補として挙がったのは日本橋エ
リアでした。製薬会社が多数あり文献複写サービスで
の配送にも適していて、信濃町からも遠くないという
理由からでした。但し、日本橋という土地柄当然フロ
ア賃料も非常に高く、こちらも却下になりました。そ
んな矢先、偶然にも信濃町から四谷三丁目方面に200メ
ートルほど行った場所に、テナント募集中の新築の雑
居ビルを見つけ、早速内覧したところ地の利も良く、
フロア賃料も信濃町駅前よりも相当下がることから、
自身の引っ越しではありませんがすぐに決断しました。
この決定は梅雨時期でしたが、引っ越しにお盆の連休
を利用することが前もって決まっていたため、移転先
決定から引っ越しまでがスムーズかつ迅速でした。引
っ越し当日、IMICはお盆休みでしたが、東京分室員は

あいみっくだより
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全員出勤して引っ越しの手伝いをしました。よくよく
考えれば、オフィスの移転なので全員出勤しなくても
良いのですが、色々な状況下で皆一丸となっていたの
かもしれません。何せ、引っ越しだというのにスーツ
にネクタイの強者もいましたから。

引っ越し後、当時の理事長が移転先を「ANNEX」と
命名し、殺風景なオフィスにいくつかの絵画も飾られ
ました。私は移転の記念として、観葉植物を一つ育て
てみようと思い、慶應病院内の花屋でガジュマルを購
入しました。今になって思えば、必ずしも前向きでな
い移転だったため、こうした気分転換が非常に重要だ
ったのかもしれません。

新規事業の立ち上げ
ANNEX移転後も文献複写は徹底的なコストダウンを

求められ、コピー用紙1枚の原価に至るまで「銭」の単
位で切り詰めていきました。それ以外にもありとあら
ゆる方法でコストダウンを実施していきました。一方
で、移転4か月前の2009年4月から、資料サービス担
当が主幹となってASPによる文献情報統合管理システム
のサービス提供を開始しました。それが「I-dis」です。
その当時はまだ海のものとも山のものとも分からない
商品でしたが、渉外担当の努力もあり、丁度移転月で
ある8月に1社目の導入が決まりました。当初の想定を
大きく上回る大手製薬企業での導入ということもあり、
渉外担当の中で「I-dis」が売れる商品になるという確信
の元、徹底的に渉外活動をしました。その結果、この4

年間で20社を超える製薬企業に導入をして頂きました。
そしてもうひとつの新規事業として、著作権ライセン
ス処理サービスを開始しました。こちらは、ライセン
ス処理専門のスタッフが異動してきたタイミングで正
式業務として立ち上げ、最初は数人のスタッフからで
したが、非常に質が高いサービスの提供が可能となり
ました。元々文献複写の著作権処理のノウハウを持っ
ていたことも相まって、資料サービス担当の一つの柱
となっていきました。そして、「I-dis」と「著作権ライ
センス処理」が伸長するに従って、文献複写サービス
も息を吹き返してきました。この状況こそが、東京分
室を再生させる第一歩となっていったのです。

以下次号につづく。



■残暑お見舞い申し上げます。本号が皆様のお手元に届く秋のお彼岸
頃になっても、恐らく「残暑厳しい今日この頃」となりそうです。ご
自愛をお願いいたします。東京の今年の夏は、最低気温の高さが特筆
的で、亜熱帯どころか熱帯にいるのではー行ったことありませんがー
と錯覚してしまいそうで、不快感も格別です。トロピカルに気分転換
と行きたいところですが、東京で仕事となると、あり得ませんしね。
全国各地で、最高気温を更新したり、40度超えが続いたり、凶暴化し
た集中豪雨に見舞われたり、と自然が本性を剝き出し始めている感じ
です。こんなのが一つの地域で同時に発生するなんてことのないよう
に祈るしかありません。こうした自然環境の変化に対しては、結局は
人間の方がライフスタイルを変えなければ「生存」が危うくなるだけ
でしょう。と言っても、経済成長至上主義を離れて、どこかの国よう
に、夏は避暑地で“バケーション”てことは見果てぬ夢だろうし、ま
あ、身丈に合った“肉くって体力つけて、水のんで熱中症をさけて往
く夏を待つ”という最近スタンダードになったライフスタイルに落ち
着くんですかね。（委員長）

■前から気になっていた近所のカフェに入りました。映画「かもめ食
堂」を彷彿とするさっぱりした店内には、これまた小林聡美さんのよ
うな小柄な女主さんと、たくさんの本。丁寧に作られたランチをいた
だき大満足でした。次回行くのが楽しみです。（カピバラ）
■今年の夏の暑さは格別でしたが、ようやく涼しくなってまいりまし
た。夏休みに、旅行で名古屋へ行きましたが、その際は猛烈な暑さで
した！さて名古屋と言えば、皆様ご存じのとおりご当地グルメも多く、
きしめん、ひつまぶし、手羽先…などなど、食事の楽しみの多い場所
です。名物の「味噌」を使ったモノが多いためか、特徴として濃口の
料理が多いですが、もう1つ面白いのは「味噌＋トンカツ」「エビ天＋
おむすび」「トースト＋あんこ」など、ユニークな組み合わせの料理が
たくさんあることです。皆様も名古屋へ行かれる際は、ぜひ一見ミス
マッチと思える組み合わせから産まれたグルメをお楽しみください。

（スー）

作・絵

A. K.

編集後記
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■ Medical Device Alert
医療機器製品の安全性（不具合）情報のみならず、レギュレー
ション情報、有効性までカバーする平成17年度改正薬事法対
応の市販後安全性情報サービスです。

■ SELIMIC Web
SELIMIC Webは、国内文献に含まれる全ての医薬品等の安
全性情報をカバーする文献データベースです。

■ SELIMIC Web Alert
大衆薬(OTC)のGVPに対応した安全性情報をご提供するサ
ービスです。

■ SELIMIC-Alert（国内医薬品安全性情報速報サービス）
医薬品の安全性に関する国内文献情報を速報でお届けするサ
ービスです。

■ 生物由来製品感染症速報サービス
平成17年度改正薬事法の「生物由来製品」に対する規制に対
応したサービスです。

文献複写・検索サービス

■ 文献複写サービス
医学・薬学文献の複写を承ります。IMICおよび提携図書館所
蔵資料の逐次刊行物（雑誌）、各種学会研究会抄録・プログラ
ム集、単行本などの複写物をリーズナブルな料金でスピーディ
にお届けします。

■ 文献検索サービス（データベース検索・カレント調査）
医学・薬学分野の特定主題や研究者の著作（論文）について、
国内外の各種データベースを利用して適切な文献情報（論題、
著者名、雑誌名、キーワード、抄録など）をリスト形式で提供す
るサービスです。

■ 著作権許諾サービス
学術論文に掲載されている図や表を、自社プロモーション資材
へ転載するために権利処理を行うサービスです。

ハンドサーチサービス

■ 国内医学文献速報サービス
医学一般（医薬品以外）を主題とした国内文献を速報（文献複
写）でお届けするサービスです。

■ 国内医薬品文献速報サービス
ご指定の医薬品についての国内文献の速報（文献複写）をお
届けするサービスです。

翻訳サービス

■ 翻訳：「できるだけ迅速」に「正確で適切な文章に訳す」
医学・薬学に関する学術論文、雑誌記事、抄録、表題、通信文。
カルテなど、あらゆる資料の翻訳を承ります。和文英訳は、
English native speakerによるチェックを経て納品いたします。

■ 英文校正：「正確で適切な」文章を「生きた」英語として伝
えるために
外国雑誌や国内欧文誌に投稿するための原著論文、学会抄録、
スピーチ原稿、スライド、letters to the editorなどの英文原
稿の「英文校正」を承ります。豊富な専門知識を持つEnglish 
native speakerが校正を行います。

データベース開発支援サービス

■ 社内データベース開発支援サービス
的確な検索から始まり文献の入手、抄録作成、索引語付与、そ
して全文翻訳まで全て承ることが可能です。

■ 文献情報統合管理システム「I-dis」
開発やインフラ構築のコストを抑えた、ASP方式の文献データ
ベースシステムをご提供します。文献情報以外にも、社内資料
や資材などの管理が可能です。

■ 抄録作成・検索語（キーワード）付与サービス
ご要望に応じた抄録を作成致します。日本語から英語抄録の
作成も可能です。

■ 医薬品の適正使用情報作成サービス
医薬品の適正使用情報作成サービスは「くすりのしおり」「患
者向医薬品ガイド」等の適正使用情報を作成するサービスで
す。

学会・研究支援サービス

■ 医学・薬学学会のサポート
医学系学会の運営を円滑に行えるように事務局代行、会議運
営、学会誌編集などを承ります。

■ EBM支援サービス
ガイドライン作成の支援など、経験豊かなスタッフがサポートい
たします。

出版物のご案内

■ 医学会・研究会開催案内(季刊)
高い網羅性でご評価いただいております。


