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アディポネクチンの運動模倣効果のメカニズム解明による画期
的糖尿病治療薬の開発
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メタボリックシンドローム・糖尿病は我国死因一位
の心血管疾患の主因であり、増え続けている事
より、原因を解明して予防・治療法を開発する事
は、世界的・国民的な課題の解決に貢献する。
運動不足が原因になり、運動が良い予防・治療
法になる事より、運動模倣薬の開発が世界で渇
望されているものの、成功例は皆無であった。

AdipoRに結合して活性化する内服可能な運動模倣薬の開発
アディポネクチン受容体AdipoRに結合して活性化する内服薬の創出に世界で初めて成功し、運動と同
様に細胞内カルシウム(Ca)濃度の上昇とAMPキナーゼ(AMPK)/長寿遺伝子SIRT1の活性化の両方
をもたらし、ミトコンドリアの数や機能を増進させて、筋の持久力を高めたり、糖・脂質代謝を活発にする
と同時に酸化ストレスを消去して、生活習慣病を改善させる等、運動模倣薬の開発に成功したことを示し
た。生活習慣病を克服して、健康社会の実現に資する画期的で世界最先端の本研究成果は、革新的
な運動模倣薬の研究分野を切り拓き、ライフイノベーションの推進に寄与する。

肥満が生活習慣病を惹起する主因は、脂肪細胞
由来アディポネクチン(Ad)の低下である事を明らか
にし、その受容体AdipoRを同定した。AdがAdipoR
を介して細胞内カルシウム経路とAMPK/長寿遺
伝子SIRT1経路両方を活性化する事を発見した
事が、運動模倣薬開発に道を拓いた。AdipoR活
性化薬から運動模倣薬を開発する事を目指す。
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日本並びに全世界における生活習慣病患者
数の2030年に推定されている多さを考える
と、本研究の成果がカロリー制限・運動模倣
効果を有し、生活習慣病を克服する健康長

寿薬として臨床応用展開されることにより、ラ
イフイノベーションの推進に寄与する波及効
果と共に、活力ある健康長寿社会の創設に
極めて役立つと期待出来る。

ライフ･イノベーション

生物・医学系

内服可能なAdipoR作動薬AdipoRonは、運動同様、AMPK
や長寿遺伝子SIRT1(サーチュイン)を活性化し、健康長寿が
期待出来る

AdipoRonは、カロリー制限・運動同様、メタボリックシンドロー
ム・2型糖尿病・心血管疾患、ガン、NASH、腎症、アルツ
ハイマー病など、肥満で増加する生活習慣病の治療法となり
健康長寿の実現に貢献出来る


