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２型糖尿病患者において、食後のグルカゴン過剰分泌が認められるが、そのメカニズムとして、グルカゴンを分泌する膵α細胞に分
岐鎖アミノ酸代謝異常が生じていることを明らかにした。今後の糖尿病の病態診断や治療法における新たな標的を示した。

２型糖尿病におけるグルカゴン異常のメカニズム解明

概要

（前年度に記述した）１細胞レベルの核内αケトグルタル酸濃度測定を可能とするFörster/fluorescence resonance energy transfer
（FRET）型のプローブを用いて測定を実施し、脂肪細胞分化過程において核内αケトグルタル酸濃度が上昇することを見出した。

1細胞レベルの核特異的核内αケトグルタル酸濃度測定

概要
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論文
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postprandial hypersecretion of glucagon in diabetic mice. J Nutri Biochem 97: 108811, 2021.
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これまでの研究成果により，腸内細菌は宿主と共生関係にあり様々な恒常性維持に関わる機能をもつことが明らかにされてきている．
しかし，嫌気性の腸内細菌と好気性の宿主細胞といった異なる酸素要求性の細胞同士を同時に培養できないことから，宿主-腸内細
菌間の相互作用の実体は不明な点が多い．我々は，ヒト腸管オルガノイド技術を改良することで，嫌気性腸内細菌と共培養できるシ
ステムの構築に成功した．現在，この装置について国際特許申請中である．

ヒトの正常な腸管上皮細胞を用いた宿主-腸内細菌の相互作用の解明

概要

リポ蛋白リパーゼ（LPL）は脂肪細胞や筋細胞で合成・分泌され、毛細血管内皮細胞表面に存在するアンカー蛋白である
Glycosylphosphatidylinositol anchored high density lipoprotein binding protein 1（GPIHBP1）によって血管内腔に輸送され、カイロミク
ロンなどのTG-richリポ蛋白を代謝する。これまで、マウスLPL蛋白の測定法がなかったために、動物モデルにおけるLPLによるTG代
謝の研究に制約があったが、我々はモノクローナル抗体を用いたサンドイッチELISAによるマウスLPL蛋白測定法を確立した。今後、
遺伝子改変動物におけるLPL蛋白濃度の測定に応用する予定である。

概要
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