
配布先：文部科学記者会、科学記者会、厚生労働
記者会、都庁記者クラブ、大学プレスセンター 

 

1 

  
 

PRESS RELEASE 
 

2026 年４月 22 日 
 

 
老化で弱ったミトコンドリアを “増やして強くする” 新規化合物を発見 

―加齢に伴う心機能低下を改善、栄養過多による寿命低下を抑制― 
 
ポイント 
 老化に関わるミトコンドリア酵素を指標としたスクリーニングにより、ミトコンドリアを “増やし

て強くする” 植物由来の新規化合物「マイトルビン」を発見 
 化学修飾により酢酸分子を付加することで、水溶性を高めた改良型マイトルビンも同時に開発 
 老齢マウスへ投与したところ、加齢による心機能低下を改善し、栄養過多による肥満糖尿病マウ

スにおいては寿命低下を抑制する効果を確認 
 
研究の概要 

 

学習院大学理学部の柳茂教授らの研究グループは、熊本大学、日本女子大学、東京都健康⻑寿医療セン
ター、東京大学、自治医科大学、東京薬科大学、⻘⼭学院大学などの共同研究チームとともに、ミトコン
ドリア※1 の量と機能を同時に増強する植物由来の新規化合物「マイトルビン」を発見しました。 

 
細胞内でエネルギーを産生するミトコンドリアは、加齢とともに減少や機能低下が生じ、心不全をはじ

めとするさまざまな加齢性疾患の一因となることが知られています。しかし、ミトコンドリアの量と機能
の両方を同時に改善する有効な手法はこれまで限られていました。 

本研究では、老化に関与するミトコンドリア酵素「MITOL※2」を指標としたスクリーニングにより、植
物由来の代謝産物から、ミトコンドリアの数を増やすとともにその機能を高める新規化合物「マイトルビ
ン」を同定しました。さらに、化学修飾により水溶性を向上させた改良型マイトルビンの開発にも成功し
ました。 

これらの化合物は培養細胞やマウスにおいてミトコンドリア機能を高め、老齢マウスの心機能低下を
顕著に改善しました。さらに、高脂肪食を負荷した肥満糖尿病マウスに改良型マイトルビンを投与したと
ころ、生存期間中央値※3 が約 40％延⻑しました。本成果は、ミトコンドリアの機能低下が関係する多く
の加齢性疾患や、国の指定難病の一つであるミトコンドリア病等に対する新たな治療戦略の基盤となる
可能性を示すものです。 

 
本研究は、日本医療研究開発機構（AMED）革新的先端研究開発支援事業（AMED-CREST）ユニット

タイプ「元気につながる生命現象の解明と制御」開発研究領域の研究開発課題「心身の元気をもたらす呼
吸鎖超複合体動態制御の解明とその応用」の一環として実施されたものです。 
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本研究成果は、2026 年４月 18 日付で加齢医学分野の国際学術誌「npj Aging」に掲載されました。 
 

 
研究の背景  
 

ミトコンドリアは、細胞内でエネルギーを産生する重要な細胞小器官であり、その機能低下は老化の進
行やさまざまな疾患の発症と密接に関係しています。 

 
特に、加齢に伴ってミトコンドリアの数の減少や品質の低下が生じることが知られており、心不全や神

経変性疾患をはじめとした多くの加齢性疾患の共通基盤と考えられています（図 1）。 
 

 
 

図 1 加齢に伴うミトコンドリアの変化は加齢性疾患の一因となる 
 
これまで、ミトコンドリアの機能を改善することを目的とした研究は数多く行われてきましたが、「ミ

トコンドリアの数（量）を増やすこと」と「ミトコンドリアの働き（質）を高めること」の両方を同時に
制御することは容易ではなく、これらを包括的に改善できる手法は限られていました。 

 
こうした背景のもと、本研究グループは、老化の制御に関わることが知られるミトコンドリア酵素に着

目し、その遺伝子発現を高める化合物のスクリーニングを通じて、新たなミトコンドリア活性化分子の探
索に取り組みました。 
 
研究の内容 
 

本研究では、ミトコンドリアの品質管理に重要な役割を果たす酵素「MITOL（マイトル）」に着目し、
この酵素の遺伝子発現を指標としたスクリーニング系を構築しました（図 2A）。MITOL はこれまでの研
究から、加齢に伴い遺伝子発現量が低下することや、その機能の低下が培養細胞やマウスにおいて老化表
現型をもたらすことが知られています。 
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図 2 マイトルビンの同定とミトコンドリア機能改善の検証 
 

このスクリーニングを通じて、植物由来成分の代謝産物の中から、ミトコンドリアの数を増加させると
同時に、その機能を向上させる化合物を同定しました。さらに、その化合物に化学修飾によって酢酸分子
を付加することで、水溶性を高めた改良型化合物の開発にも成功し、これらを総称して「マイトルビン」
と命名しました（図 2B）。 
 

詳細な解析の結果、これらの化合物は細胞内におけるミトコンドリアの量的増加を促すとともに、その
エネルギー産生能を高めることが確認されました（図 2C・D）。 

 
さらに、老齢マウスに改良型のマイトルビンを⻑期投与したところ、加齢に伴って低下する心機能が有

意に改善されるとともに（図 3A〜D）、心筋においてミトコンドリアの働きが有意に改善されていること
が明らかになりました（図 3E）。 
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図 3 改良型マイトルビンによる老齢マウスの心機能とミトコンドリア機能の改善 
 

 

さらに、高脂肪食負荷マウス（栄養過多による肥満糖尿病マウス）に改良型マイトルビンを投与したと
ころ、寿命低下を抑制する効果が認められ、生存期間中央値で約 40％の延⻑が確認されました（図 4）。 

 

 
 

図 4 改良型マイトルビンによる高脂肪食負荷マウスの⽣存期間延⻑ 
 

本研究は、マイトルビンが哺乳類細胞においてミトコンドリアの「量」と「質」を同時に強化すること
を示すとともに、生体において加齢性の心機能障害に対する保護効果を実証しました。また、栄養過多条
件下において寿命低下を抑制する効果も示されました。これらの知見は、加齢性疾患に対するミトコンド
リアを標的とした新たな治療戦略の可能性を示すものです。 
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本研究成果が社会に与える影響（本研究成果の意義） 
 

本研究で見出されたマイトルビンおよびその改良型化合物は、ミトコンドリア機能の低下を基盤とす
るさまざまな疾患に対する新たな介入手段となる可能性があります。 

 
特に、心不全や神経変性疾患、サルコペニア・フレイル、糖尿病、不妊症といった加齢性疾患に加え、

国の指定難病の一つであるミトコンドリア病に対する新たな治療戦略の基盤となることが期待されます。 
 
今後は、作用機序のさらなる解明や安全性・有効性の検証を進めるとともに、実用化に向けた研究開発

を加速させることで、ミトコンドリアを標的とした健康・医療課題の新たな解決策の創出につなげていく
ことが期待されます。 
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Yoshinobu Ogata, Isshin Shiiba, Yuiko Suzuki, Naoki Ito, Ryoko Inatome, Takeshi Tokuyama, 
Toshihiko Takeiwa, Satoshi Inoue, Eito Kanai, Takashi Hamano, Hiromi Hirata, Kayoko 
Kanamitsu, Hiroyuki Kusuhara, Akihito Yokosuka, Yoshihiro Mimaki, Hideki Abe, Yuichi 
Oike, Shigeru Yanagi 

U R L：https://www.nature.com/articles/s41514-026-00366-w 
D O I：10.1038/s41514-026-00366-w 

 
（ 研究 助 成 ） 本 研 究は 、 日 本 医療 研 究開 発 機 構 （AMED ）（ 課題 番 号 ： JP24ama121051 、
JP24ama121053、JP24gm1710006h0002、JP25gm2110001、DNW-24003）、日本学術振興会（JSPS）
科研費（課題番号：JP23K07511、JP 22K11727、JP 24K21297、JP 21H04825、JP 23H02691、JP 
23K27382）、武田科学振興財団（2024 年度）、ならびに日本老年医学会研究助成（2024 年度）の支
援を受けて実施されました。 
 
 
用語解説 
 
※1 ミトコンドリア：細胞内に存在するオルガネラ（細胞小器官）の一つ。酸素を消費してエネルギ
ー（ATP）を産生する役割をもつ。加齢に伴ってその機能が低下することが、アルツハイマー病やパー
キンソン病などの神経変性疾患や心不全、サルコペニア（筋力低下）をはじめとするさまざまな疾患に
関与することが知られている。 
 
※2 MITOL（マイトル）：2006 年に柳教授らのグループにより発見された、ミトコンドリア外膜に存
在する酵素。ユビキチン化と呼ばれるタンパク質翻訳後修飾を介して、ミトコンドリアの品質管理や機
能維持に関与することが知られる。加齢に伴いそのタンパク質量が低下し、心不全などの加齢性病態に
深く関与することが見出されている。 
 
※3 ⽣存期間中央値：集団の中で半数の個体が生存している時点の期間を指す指標で、寿命の比較に
広く用いられる。 
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研究に関する問い合わせ 
学習院大学理学部生命科学科 
教授 柳 茂 
E-mail: shigeru.yanagi@gakushuin.ac.jp 

 
 
報道に関する問い合わせ 

学習院大学学⻑室広報センター 
Tel：03-5992-1008 
E-mail：koho-off@gakushuin.ac.jp 

 
 日本女子大学 法人企画部広報課 
 Tel：03-5981-3163 
 E-mail：n-pr@atlas.jwu.ac.jp 
 

東京都健康⻑寿医療センター 
総務課総務係広報担当 
Tel：03-3964-1141 
E-mail：kouhou@tmghig.jp 

 


