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研究のゴール １ 型糖尿病の治療法開発
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現在の状況

この研究で患者の生活や他の研究にどのような波及効果があるか（期待されるか）

患者・家族、寄附者へのメッセージ

細胞内代謝異常への介入に着目した１型糖尿病治療の探求
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１型糖尿病患者さんの膵β細胞はダメージを受け減少しています。この研究は、そのときに細胞内で生じる

「代謝（健康を保つために細胞内でおきる様々な化学反応）の変化」に着目し薬剤介入を含む1型糖尿病の治

療法の開発を目指すプロジェクトです。

膵臓にはインスリンやグルカゴンなどのホルモンを分泌する組織で

ある膵ランゲルハンス島 (膵島)が存在します。膵島には膵β細胞とい

うインスリンを産生・分泌する細胞が存在し、血糖値の調節のために

重要です。 1型糖尿病患者さんの膵島では、膵島を攻撃する性質を

持つ細胞の存在や膵β細胞数の減少が認められ、この時に膵β細

胞で「代謝リモデリング」と呼ばれる細胞内代謝の変化（元気な膵β

細胞に比べ、糖尿病状態ではインスリンを分泌するために必要となる

エネルギーを作る効率が悪化）が生じています(右図)。

この研究は、ダメージを受けている膵β細胞の細胞内代謝異常に

介入を行うことで、膵β細胞の機能や量を回復させることができるか

どうかを検討します。

これまでの私たちの報告では、膵β細胞にダメージが生じている状態下で代謝変化を無理に正常化させると、かえって

膵β細胞にとって負担になる可能性が示されました。1型糖尿病を発症させたネズミの検討でも同様の結果が得られてい

ます。現在は、生まれつき膵β細胞の代謝に変化を起こさせた遺伝子改変マウスに、ストレプトゾトシン（1型糖尿病を発症

させる薬剤）を投与し、膵β細胞がどのように反応するかを検討しています。

2019年度から研究支援を頂き、検討を行ってまいりました。膵β細胞にダメージ

が生じたときにおきる細胞内代謝変化については、デメリットのみではなく細胞生

存などのために重要な役割があるようです。遺伝子改変マウスを作成しましたが、

目的としたモデルにはならず、再度の検討を要する状況です。

１型糖尿病において膵β細胞がダメージを受けた時に細胞内代謝変化が生じま

すが、この代謝変化に介入することで膵β細胞の保護につながるかを検討してい

ます。さらにこのようなことが膵β細胞量減少の防止や機能の改善、更には残され

た膵β細胞からの再生治療に応用が可能かどうかを探究していきたいと考えてい

ます。

この度は本研究に対し支援を頂き、深く御礼を申し上げます。 1型糖尿病に対する

治療法が限られるなか、既存の方法とは異なる 方向からアプローチすることで、新規

治療法の確立につなげるこ とができればという思いで、引き続き研究を遂行して参り

ます。

１型糖尿病の膵β細胞にお
いて細胞内代謝リモデリン
グが生じている ことを発見

膵β細胞の細胞株やマウスの
膵島へダメージを与える物質
を投与した際の細胞内代謝リ
モデリングに影響する因子を
網羅的遺伝子解析で探求

2020年

現在 遺伝子改変マウスを用いた1型糖
尿病発症薬剤に対する膵β細胞
の反応の検討

2023年

１型糖尿病の治療法開発

2021年

2022年

1型糖尿病モデルマウスへの解糖
系酵素阻害薬（細胞内のエネル
ギー代謝の一部を抑制する薬剤）
の投与実験

膵β細胞の細胞内代謝異常を目印
にした薬物治療法の開発

2026年

～

１型糖尿病では膵β細胞は減少し残存した細胞は代謝リモデリング

を起こしている。

※サイトカイン：細胞間の情報を伝達する物質。免疫細胞の活性化、

抑制や細胞死を引き起こすなど様々な種類がある。

免疫応答：病原体等が体内に侵入してきた時に攻撃して、体を

守ってくれる反応
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