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2. 最近のユニークな研究成果の例　（平成20年10月～12月に報道のあった研究成果などの中から紹介） 

生物系 

【研究の背景】 
世界的に肥満者数が激増しており、それに伴う

メタボリックシンドロームや糖尿病患者の増加は大
きな社会問題となっています。 
肥満になるとインスリンの効きが悪くなり糖尿病
発症につながりますが、この時、体はインスリン分泌
細胞（膵臓β細胞）を増殖させて、インスリンの分泌
を増やし、なんとか血糖値の上昇を防ごうとします。 
私たちは、この体に備わった糖尿病予防機構を
解明するととともに、肝臓－脳－膵臓とリレーされる
臓器間の神経ネットワークを発見しました。 
 

【研究の成果】 
肥満の際には、肝臓でリン酸化酵素ＥＲＫが活
性化されます。 
このＥＲＫを、遺伝子を導入する手法を用いて、
非肥満のマウスの肝臓で活性化させると、膵臓内
のβ細胞が選択的に増殖する（図１）ことを見出し
ました。さらに、肝臓から脳、脳から膵臓への神経
経路がこれに関わっていることがわかりました（図２）。 
また、膵臓β細胞が減少した糖尿病マウスにお
いて、この経路を活性化させると、膵臓β細胞が再
生し、糖尿病が治療できることが示されました（図２
右上）（Ｓｃｉｅｎｃｅ ３２２： １２５０-４, ２００８）。 
 

【今後の展望】 
私たちは、以前、全身のエネルギー代謝を調節
する神経ネットワーク機構を発見しました（Ｓｃｉｅｎｃｅ 
３１２：１６５６-９, ２００６）が、今回、別の神経ネットワー
クが、インスリン分泌を調節していることを見出し、
糖代謝もまた神経系により制御されていることがわ
かりました。 
神経系、特に求心性神経の関与は、とりもなおさ
ず脳の関与を示しており、これらの研究成果は、多
臓器生物における糖代謝・エネルギー代謝の恒常
性維持に対して、脳が中心的な役割を果たしてい
ることを示唆します。 
このことは、個体としての代謝恒常性維持機構
の理解につながることから、生物学的に意義深い
ものと考えられます。 
さらに、今回の研究成果は、神経ネットワークを刺

激することで、障害を受けた臓器を体内で再生さ
せうることを示しており、糖尿病の治療に限らず、体
内に備わった細胞やシステムを用いた全く新しい
概念での再生医療（図２）を切り開く可能性があり
ます。 
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図１ 肝臓への遺伝子導入後の膵臓（Ｓｃｉｅｎｃｅ ３２２： １２５０-４, ２０
０８より転載） 

　　　インスリンを赤、増殖している細胞の核を茶色（ＢｒｄＵ）に染
色。肝臓でのＥＲＫ活性化により、膵臓のランゲルハンス島内
のインスリン産生細胞（β細胞）が選択的に増殖していること
が示された。増殖は主にインスリン産生細胞に限られ、他の細
胞の増殖は誘発しなかった。 

 

図２ インスリン分泌細胞を増殖させる臓器間神経ネットワーク 
 　　  肝臓－脳－膵臓とリレーされる神経シグナルにより、インスリ
ン分泌細胞が増殖する。 

　　　右上図：膵臓β細胞を減少させ糖尿病を誘発したマウスに
おいて、肝臓でのＥＲＫを活性化させ、この臓器間の神経ネット
ワークを刺激すると、血糖値が改善し、その効果は１ヶ月以上
持続した（赤）。 


