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 現在、我が国の平均寿命は男⼥とも80歳を超え、⽇本社会は超⾼齢社会に直⾯
するなか、医療費や介護費の削減が社会的課題になっている。⼀⽅、科学分野で
は医学から健康科学へと進展する研究成果の躍進が⽬覚ましい。我々は、いかに
健康を保ち⻑寿を全うするか、個々⼈が能動的に働きかける⼿段を科学的な根拠
の下で実践できる成果を得ることを⽬標に「⽣理的⽼化の分⼦基盤研究」を推進
している。現在、逆遺伝学的⼿法により構築した酸化ストレス誘導短寿命モデル
マウス（Mitochondrion 2011）を⽤い、酸化ストレスによる⽣理的変容の実態解
明に取り組んでいる。⼀⽅、早⽼症やインスリンシグナル伝達異常や酸化ストレ
ス誘導モデルが主要な⽼化研究の対象となっている。新たな⽼化の原因を探ろう
と順遺伝学的⼿法のジーントラップ技術により、致死的な病態を発現せずに短寿
命となったモデルマウスの構築に成功し、近年その原因遺伝⼦を特定した。	
 本セミナーでは、酸化ストレス誘導短寿命モデルマウスを⽤いた研究から、先
ず加齢性記憶障害の分⼦基盤となっている脳⽼化の⽣理的変容（Aging Cell 
2017）、次に抗腫瘍免疫に働く炎症応答について紹介する。さらに、ジーントラ
ップ短寿命モデルマウスを⽤いた研究成果から、ゲノム不安定化の新機序に迫る
成果を紹介する。最後に、これら異なる原因を持つ⼆種類の短寿命モデルマウス
に確認されてきた共通因⼦から⽼化の原因についても議論する。
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