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近年、新生児糖尿病の発症原因として膵β細胞のKATPチャネル遺伝子の点変異が注目

されています。下村先生は、これらの患者のKATPチャネルを構成するKir6.2およびSUR

サブユニットに確認されたアミノ酸変異の研究を通じ、疾患の新しい治療法を提示すると

ともにKATPチャネルの開閉を制御する生理的メカニズムについて多くの知見を得ました。

今回、これらの研究を通じて明らかになった疾患の病態生理およびKATPチャネルのメカニ

ズムについて最新の研究成果をお話いただく予定です。

担当：細胞調節分野 小島至（内８８３５）
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