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研究成果の概要（和文）：心筋オートファジーは生理的なエネルギー代償機構として心筋梗塞急性期・慢性期に心保護
的に働くことが報告されているがこれまでにオートファジーを介した治療は臨床応用されていない。レスベラトロール
は抗酸化作用の他に強力なオートファジー誘導作用が知られ、赤ワインなどに含まれるポリフェノールの一種で安全性
が高い。そこでマウス心筋梗塞モデルを用い心筋梗塞後慢性期におけるレスベラトロールの左室リモデリング効果を検
討した。有害な副作用なくオートファジーを促進し、心筋内ATPを産生することで心筋梗塞後左室リモデリングを抑制
し心不全を改善した。レスベラトロールはオートファジーを介した心不全治療の手段と成り得る。

研究成果の概要（英文）：Autophagy compensate the lack of energy in cardiomyocyte suffering from acute or o
ld myocardial infarction.  However there is no clinical therapeutic approach via cardiac autophagy yet.  T
hen we investigated the effect of resveratrol, a popular natural polyhenolic compound with antioxidant and
 proautophagic actions, on postinfarction heart failure using mouse myocardial infarction model.  Resverat
rol reversed left ventricular dilatation (reverse remodeling) and significantly improved cardiac dysfuncti
on.  Autophagy was augmented in those heart as shown autophagy related protein expression and ultrastructu
re findings including autophagic vacuoles.  Resveratrol enhanced the activity of AMPK and suppressed the a
ctivity of mTOR and p70S6 kinese.  Myocardial ATP production was increased in those heart.  In conclusion,
 resveratrol is a beneficial pharmacological tool that augments autophagy to bring about reverse remodelin
g in the post infarction heart.
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