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研究成果の概要（和文）：インスリンは、肝における糖新生系酵素 phosphoenolpyruvate carboxykinase
（PEPCK）遺伝子の転写を抑制することにより血糖低下に寄与している。したがって、PEPCK 遺伝子の発現誘導
をインスリン以外の物質で抑制できれば、糖尿病および予備軍の治療や発症予防に有用であると思われる。本研
究では、私どもは、ワサビの辛味成分である6-methylsulfinylhexyl isothiocyanate (6-MSITC) がPEPCK 遺伝
子の発現誘導を抑制することを明らかにした。さらに、6-MSITC による PEPCK 遺伝子の発現抑制メカニズムを
解明した。

研究成果の概要（英文）：Insulin contributes to a decrease of the blood glucose level by repressing 
an expression of the PEPCK gene in the liver. If food constituents can mimic the insulin action, it 
would be useful for care or prevention of diabetes mellitus. In this study, we showed that 
6-methylsulfinylhexyl isothiocyanate (6-MSITC), a pungent principlein in Japanese horseradish, 
repressed an expression of the PEPCK gene. Furthermore, we analyzed a repression mechanism of the 
PEPCK gene expression by 6-MSITC.

研究分野：農学

キーワード： インスリン　イソチオシアネート　ホスホエノールピルビン酸カルボキシキナーゼ　シグナル伝達経路
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作用や血小板凝集抑制作用など、多様多種な
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およびインスリン値が対照群と比較して低
い傾向を示すことが確認された。
私どもは現在までに、
とは独立して、
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２．研究の目的
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子発現抑制メカニズムの解析を行うために
以下の実験を行った。
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