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Ⅰ．緒言

　生物は多くの元素で構成されているが、生命
維持にとって不可欠である必須元素は主要必須
元素と微量必須元素に分けられる。主要必須元
素である硫黄によく似た化学的性質を持つ微量
必須元素にセレンがある1)。微量必須元素にも
所要量に大きな差があり、成人男性の亜鉛の必
要量である11 mg/日2）に比べると、ヨウ素で130 

µg/日2）、セレンはさらに低く30 µg/日2）とされ
ている ︵Table 1︶。一方で、その20倍量のセレ
ンは過剰量となってしまい3）、必要量の幅が他
の元素に比べると狭いことが特徴である。セレ

ン含量の高い食品で知られるブラジルナッツ
（68–91 µg/個）では数個で過剰量に達するため、
過剰症への注意が必要である。過剰量のセレン
の摂取を続けると、嘔吐・下痢・腹痛・手の痺
れ・異常月経出血・脱毛や爪の変形・腎障害・
神経障害・心筋梗塞といった症状が出ることが
報告されている3, 4）。一方、日本での平均的な食
生活でセレン欠乏をきたすことはなく、土壌の
セレン含量が低い米国でも、セレン欠乏はほと
んどみられないが、後述する場合にセレン欠乏
を呈することが認められる。
　食物のセレンは海洋や土壌の濃度に左右され
ており、海洋中のセレン濃度 は0.06~0.2 µg/Lで
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あるが生物濃縮により高等生物のセレン含量は
高くなる傾向にある。中国沿岸部では、夏季モ
ンスーンによって運ばれる海洋中のセレンが土
壌のセレン含量に影響することが報告されてい
る5）。このため夏季モンスーンが到達しづらい
中国の中央部に位置する中国黒竜江省克山県で
は極めて土壌セレンが低く（＜0.1mg/kg︶、山
岳部や農村部などその地域でしか生産されない
食品を長期に渡り摂取した場合などで、心筋障
害などの風土病（克山病, Keshan disease）がみ
られる6）。他にも、腎臓透析患者では血液透析
によって血中からセレンが除去されてしまうこ
と7）、食欲不振によってセレンを含む食品の摂
取量減少や食事制限が挙げられる。またHIV患
者でも報告されており、これは主に発展途上国
での栄養不足、下痢や吸収不良が原因と考えら
れている8）。長期にわたりセレンが添加されて
いない経腸栄養剤、高カロリー輸液用微量元素
製剤の静脈栄養への使用でセレンが欠乏するこ
とがある。セレン欠乏の症状としては、筋力低
下、心筋症、不整脈、貧血が報告されている9）。
また甲状腺ホルモンの代謝にもセレンが関わっ
ていることから、ヨウ素とセレンの欠乏症の女
性では甲状腺腫や甲状腺機能低下症が起こるこ
とが報告されている10）。セレン欠乏の症状はセ
レン製剤の摂取で改善する。哺乳類ではセレン
の欠乏症が出現しにくいが、その理由の一つは、
陸上のようにセレンが少ない環境で進化した結

果、セレンを必要とするタンパク質などが減っ
たことが挙げられる11)。さらに後述するセレン
を利用するための効率的な代謝機構が進化した
ことも寄与している。
　セレンは主に抗酸化を担うタンパク質にセレ
ノシステイン残基として利用されている（Fig. 1）
12）。ヒトでは25種類存在するセレノシステイン
残基を持つタンパク質をセレンタンパク質と呼
ぶ（Table 2）。生物の恒常性と酸化還元は深く
かかわっており、代謝調節には活性酸素種
（Reactive Oxygen Species, ROS）が利用されて
いる。過剰なROSの発生は酸化ストレスとなり
老化や疾患の原因になるため、非酵素的もしく
は酵素的に除去する仕組みが細胞には備わって
いる。セレンタンパク質の一つであるグルタチ
オンペルオキシダーゼも、ROSの一種である過
酸化水素（H2O2）の除去に関わる。H2O2はタン

哺乳類ではL-セレノシステインや、植物で生合成さ
れるL-セレノメチオニン、無機化合物である亜セレ
ン酸が代謝されセレンタンパク質のセレン源として
利用される。
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Fig. 1 セレンタンパク質に利⽤されるセレン化合物 

哺乳類では L-セレノシステインや、植物で⽣合成される L-セレノメチオニン、

無機化合物である亜セレン酸が代謝されセレンタンパク質のセレン源として利

⽤される。  

Fig. 1 セレンタンパク質に利用されるセレン化合物
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Table 1 セレンの推奨量 

 

「⽇本⼈の⾷事摂取基準 2020 年版」より抜粋したセレンの推奨量。 

Table 1 セレンの推奨量

「日本人の食事摂取基準 2020 年版」より抜粋したセレンの推奨量。
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パク質のメチオニン残基やヒスチジン残基の側
鎖を修飾し酵素タンパク質の機能を阻害するこ
とから、過剰に存在すると毒性を持つことが知
られているが、実はこの修飾は生体の調節に必
要であることがわかってきている。その一例と
して、細胞骨格を形成するアクチンはH2O2によ
る酸化と還元を受けることで、細胞の分裂、神
経の軸索形成、マクロファージの貪食を調節し
ている13）。このアクチンの還元にセレンタンパ
ク質であるmethionine sulfoxide reductase （MsrB）
が関わっている14）。メチオニン残基は最も容易
に酸化されやすいアミノ酸残基の一つであり、
MsrBは酸化されたメチオニン残基を還元し、
タンパク質の機能を戻す働きがある。MsrBが
正常に機能しない遺伝子変異を持つ場合では、
難聴につながることが報告されている15）。この
ようにセレンタンパク質が重要な役割を持つこ
とから、セレンは微量必須元素とされている。

　食物から摂取されたセレンは小腸で吸収さ
れ、そのほとんどが門脈血を介して肝臓へと取
り込まれる。肝臓では1分子に最大10個のセレ
ノシステインを持つセレンタンパク質Ｐ
（selenoprotein P：SELENOP） が多く発現してお
り、肝臓から血中に分泌されたSELENOPは全
身にセレンを輸送している16, 17)。セレンが
SELENOPというタンパク質に変換され血中を
循環する利点として、SELENOPの受容体を発
現する組織に能動的なセレンの輸送が行えるこ
とが挙げられる。セレンはSELENOPのかたち
以外にも、植物で合成されるメチオニンの硫黄
がセレンに置き換わったセレノメチオニンや無
機セレンなどの形態で拡散的に細胞に取り込ま
れる。2000年代はSELENOPの受容体の発見が
続き、セレンを輸送するメカニズムの解明が進
むにつれて、その受容体との相互作用の分子的
なメカニズムも明らかになりつつある。近年、
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Table 2 25 種類のセレンタンパク質と主な特徴 

 

Table 2 25種類のセレンタンパク質と主な特徴
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SELENOPがセレンを輸送するだけでなく、受
容体との相互作用を介して脳の機能調節にも関
わることが明らかになりつつあるため、本稿で
は、SELENOPと脳機能に焦点を当て紹介する。

Ⅱ．脳の神経新生とセレン

1．運動効果とセレン
　SELENOPは肝臓において多く発現し血中に
放出される。SELENOPの遺伝子上流には糖代
謝で活性化する部位が存在しており、肝臓細胞
では実際にグルコースによってSELENOP の
mRNAの発現が誘導される18)。このことからセ
レン代謝だけではなく糖代謝における
SELENOPの役割が注目されている。血中グル
コース濃度が高めの2型糖尿病患者では、
SELENOPの濃度が高いことが報告されている
19)。2型糖尿病の治療には有酸素運動によって
血管が拡張し、筋肉への血流が増加する。筋肉
でのグルコース消費を促進することで血糖をコ
ントロールする運動療法が推奨されているが、
一部の患者では運動療法の効果が出にくいこと
が知られている。有酸素運動によって増加する
活性酸素はペルオキシソーム増殖因子活性化レ
セプター γ共役因子-1a ︵PGC-1a）経路を活性
化し、骨格筋でのミトコンドリアの増加を促進
する一方、骨格筋に多く発現するSELENOPの
受容体の一つ低密度リポプロテイン受容体関連
タンパク質1 （LRP1）がSELENOPを能動的に取
り込み、骨格筋に抗酸化タンパク質であるセレ
ンタンパク質の生成を促進させる20)。その結果、
有酸素運動によって生じる活性酸素がセレンタ
ンパク質の抗酸化作用により分解され、運動療
法効果を低下させることが明らかになった。
　運動療法は生活習慣病の治療で推奨されてお
り、2型糖尿病のほか、高血圧、脂質異常症の
初期段階で正常化のために推奨されている。認
知症の予防・改善にも運動療法は用いられてい
る。1999年にソーク研究所のPraagらは、ラン
ニングによって脳の海馬のニューロンが新しく
作られることを報告しているが 21, 22)、長い間こ
の神経新生を引き起こす分子は不明であった。
モナシュ大学のCardosoらは、ブラジルナッツ
の摂取によるランダム化比較試験によりセレン
欠乏の改善と、加齢に伴う軽度認知障害、とく

に言語流暢性と図形模写能力の改善がみられた
ことを報告している23)。軽度認知障害の進行を
遅らせることは、アルツハイマー病にかかる医
療費の抑制につながるため、セレンによる脳機
能の維持・改善メカニズムが注目されている。
脳においてSELENOPの発現量は高いことが知
られており、SELENOPは血液脳関門で受容体
を介して、脳の外と中でセレンの輸送に関わる
ことが報告されている24)。クイーンズランド大
学脳研究所のWalkerらは、運動によって脳での
SELENOP遺伝子の発現が2倍に上昇し、神経新
生が起こることを報告している25)。マウスでも
ヒトと同じように、加齢によって神経新生の能
力は急速に衰えるが、マウスにセレンを与える
と、神経新生が増加し、加齢に伴う認知能力の
低下が抑制されることが観察された。

2．神経新生にはSELENOPが必要である
　Walkerらは、SELENOPとその受容体である
アポリポプロテインＥ受容体2 （ApoER2）を欠
損したマウスでは運動によって海馬の神経新生
が見られないことから神経新生にはSELENOP

の発現が鍵となっていることを明らかにした
25)。Walkerらはさらに、60歳のヒトに相当する
産後18ヶ月のマウスに飲み水としてセレノメ
チオニンを与えたところ、一カ月程度で海馬の
ニューロンが2倍に増加した。その結果、セレ
ンを与えられなかった対照群と比較してセレン
を与えられたマウスでは、軽い電気ショックを
避けるための場所や、明るい場所から暗い場所
へ逃げるための穴の場所を記憶する能力が上昇
していた。無機セレンである亜セレン酸ナトリ
ウムやセレノメチオニンを海馬由来の神経前駆
細胞に与えると、細胞増殖が促進されることも
確認された。脳卒中後に認められる記憶・学習
障害といった認知能力の低下に与える影響を解
析している。血管収縮剤であるエンドセリン-1

を海馬裂に注入し人為的に脳梗塞を引き起こし
たマウスでは、ニューロンが破壊され記憶障害
が生じる。興味深いことに、セレンを与えられ
た脳梗塞モデルマウスは正常マウスと同様の記
憶課題をこなすことができた一方で、セレンを
与えられなかったマウスでは記憶力が低下し課
題に失敗している。健康状態の悪化や加齢に伴
い運動ができない場合でも、セレン摂取によっ
て認知機能を改善する治療として可能性が期待
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できる。セレンがSELENOPを介して神経新生を
引き起こす分子的なメカニズムに今後注目が集
まると考えられる。特にSELENOPによって細胞
に取り込まれたセレンが代謝され抗酸化タンパ
ク質などのセレンタンパク質が生成することに
よるものなのか、それともSELENOPが細胞の受
容体と結合することが神経新生に重要な働きを
しているのかなど、今後の研究が待たれる。

Ⅲ．神経伝達物質ドパミンとセレン

1．セレンはドパミンによる神経毒性を抑制する
　ニューロンの機能の一つである神経伝達物質
の調節にセレンが関わることについて分子レベ
ルでの研究が進んでいる。ドパミンは中枢神経
系におけるモノアミン神経伝達物質の一つで、
ノルアドレナリンやアドレナリンの前駆体とし
て運動・ホルモン・記憶に深くかかわることで

知られている26)。ドパミンはL-チロシンからチ
ロシン水酸化酵素によってL-ドパが合成され、
芳香族L-アミノ酸脱炭酸酵素によってドパミン
に変換される（Fig. 2）。ニューロンの末端に位
置するシナプスにはシナプス小胞がみられ、V

型ATPアーゼによってH+が蓄積されている。シ
ナプス小胞のH+勾配を利用して中枢神経では小
胞型モノアミン輸送体2 （vesicular monoamine 

transporter 2, VMAT-2）が H+ とモノアミンを対
向輸送することで小胞体内にドパミンを蓄積し
ている。ドパミンを含むシナプス小胞は神経細
胞の活動電位によってシナプス表面へ移動し、
ドパミンをシナプス間隙に放出する。このよう
にしてドパミンの放出は活動電位の刺激に迅速
に反応できるよう制御されている。さらに放出
後のドパミンはドパミン輸送体 （dopamine 

transporter, DAT）によって再取り込みが起こり、
シナプス間隙におけるドパミン濃度の調節は、
再取込みの寄与が高いとされる。
　ドパミンは線条体、中脳辺縁系、中脳皮質の
神経に働き、食事や社会的相互活動のほか、覚
せい剤乱用による幸福感・高揚感を司る報酬系
を刺激する（Fig. 3）。この報酬系は、末梢から
の刺激を中枢へ伝達する中脳の腹側被蓋野から
延びる腹側線条体の側坐核 （Nucleus accumbens, 

NAC） の活動を経てドパミンが放出されること
により得られる。中脳辺縁系のドパミンの放出
は覚せい剤の乱用を引き起こし、特に依存性の
高いアンフェタミンの窒素をメチル基に置換し
たメタンフェタミンはニューロン末端を変性さ

 

ドパミン（DA）はチロシンからレボドパ（L-DOPA）
を経由して生合成される。ドパミンは小胞型モノア
ミン輸送体2（VMAT-2）により小胞に取り込まれ、
刺激に反応して小胞がシナプス間隙にドパミンを放
出する。放出されたドパミンはドパミンはドパミン
輸送体（DAT）によって取り込まる。過剰なドパミ
ンは過酸化水素やドパミンO-キノン（DAQ）となり
細胞を障害する。ドパミンD2受容体（D2R）はドパ
ミンにより活性化されて情報伝達を行う。

Fig. 2 シナプス領域におけるドパミン代謝回転
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Fig. 3 ヒトの脳におけるドパミン経路 

中脳⿊質に細胞体があるドパミンニューロンは線条体で抑制的に中型有棘神経

細胞を制御している。中脳腹側被蓋野（VTA）に細胞体があるドパミンニューロ

ンは側坐核（NAC）と前頭前野へ投射されている。短期記憶の保持と⻑期記憶の

形成に関わる海⾺は VTA、NAC へ投射している。  

中脳黒質に細胞体があるドパミンニューロンは線条
体で抑制的に中型有棘神経細胞を制御している。中
脳腹側被蓋野（VTA）に細胞体があるドパミンニュ
ーロンは側坐核（NAC）と前頭前野へ投射されている。
短期記憶の保持と長期記憶の形成に関わる海馬は
VTA、NACへ投射している。

Fig. 3　　ヒトの脳におけるドパミン経路
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せることにより脳機能の損傷をもたらす27)。メ
タンフェタミンはDATのドパミン輸送による再
取り込みを阻害し、シナプス間隙のドパミン濃
度を上昇させる。またVMAT-2の機能を妨害し、
ドパミンの小胞への濃縮を抑制する。こうして
シナプス細胞内のドパミン濃度は上昇し、DAT

を逆流させる。このような長期的な薬物乱用は
最終的に認知障害に繋がると考えられている。
過剰なドパミンはモノアミン酸化酵素による分
解や自動酸化によりROSを生成する他、フリー
ラジカルであるドパミンセミキノンやドパミン
O-キノンになり、タンパク質のシステイン残
基への反応によりタンパク質の凝集など細胞毒
性を引き起こす。
　セレンがドパミン系に作用することは1990年
代から着目されると共に、ドパミンに関連して
メタンフェタミンの神経毒性がセレンによって
軽減されることも報告されている28, 29)。1993年
にCastanoらは、15日間セレン欠乏食を与えら
れたラットで中脳黒質―線条体においてドパミ
ンの代謝回転が上昇すること、セレンタンパク
質であるグルタチオンペルオキシダーゼが顕著
に減少することから、短期間であってもセレン
欠乏食によって脳の機能が影響を受けることを
報告している30)。また2000年にはRomero-Ramos

らが15日もしくは30日間セレン欠乏食を与えら
れると黒質のドパミンレベルが顕著に上昇して
おり、ドパミン合成に必要なチロシン水酸化酵
素やDATの活性とmRNA量も上昇したことか
ら、セレン欠乏によってドパミンの生合成と回
転が上昇することを報告している31)。この生合
成が上昇したことで、過剰なドパミンがROSを
生成するとともに、セレンタンパク質の抗酸化
能の低下を受け、酸化ストレスの増加につなが
ることが示唆される。メタンフェタミンの毒性
はドパミンの代謝を攪乱し濃度を上昇させるこ
とから、セレン欠乏ではメタンフェタミンの毒
性がより増強されることも報告されている32)。
ドパミンの生合成を促進する働きにおいて、セ
レンがどのように関与するのか興味深い。

2．SELENOPはドパミン代謝を調節する
　ドパミンの代謝回転とメタンフェタミンによ
る毒性にセレンが関わっていることは多く報告
されているが、セレンがどのような分子形態で
作用しているのか不明であった。そこで著者ら

のグループは、セレンを輸送するSELENOPの
代謝産物であるセレンがセレンタンパク質に変
換されることでセレンの作用が生じるのか、そ
れともSELENOPタンパク質自体に脳のドパミ
ン代謝を調節する機能があるのかということに
ついて検証した33)。マウス脳の海馬を含む生切
片に人工的な脳脊髄液で灌流し、高速スキャン
サイクリックボルタンメトリー（fast-scan 

cyclic voltammetry, FSCV）を用いてドパミンの
放出と取り込みを測定した（Fig. 4）。FCSVは、
炭素電極と電極で生切片を挟み、炭素電極側か
ら電位を繰り返し掃引することでドパミンを酸
化還元し電流値を測定する。電流値は細胞外の
ドパミンの濃度勾配に比例する。ドパミンを放
出するニューロンは腹側被蓋野（ventral 

tegmental area, VTA）にあり、ヒトでは7~10 cm

に及ぶ長い軸索が側坐核（Nucleus accumbens, 

NAC）へと伸びている。このニューロンは細胞
体が50 µmで軸索の直径が1~2 µmであることか
ら、驚異的な長さである。重要なことは、この
ニューロンが刺激を受けると、異なる一定パ
ターンで0.5秒から数秒間の活動電位（発火）
に達した後、数秒から数分にわたり反応しない
（休止）特徴があるため、これを模倣するよう
な電気刺激を与えている。ドパミンの放出を誘
導する場合には、脳切片に電極を置き、10回連
続的に電流が流れる向きを交互に変えて刺激を

酸素を通気した人工脳脊椎液でマウス脳切片を灌流
し、顕微鏡下で側坐核 （NAC）にカーボンファイバ
ー製の刺激電極と記録電極を設置している。電気刺
激によってシナプス小胞から放出される細胞外のド
パミン・ドパミン O-キノンの酸化還元に伴う電流の
変化を検出記録する。得られた電流値をドパミン濃
度に換算した。

Fig. 4　　高速スキャンサイクリックボルタンメトリー 

（FSCV）の概要
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与えている。電気刺激で誘発されたドパミン放
出量の測定には、0.1秒ごとに電位をかけ、電
位に対する電流の変化を測定し、ドパミンの酸
化と酸化電位を示すピーク電流変化でサイク
リックボルタモグラムを作製した。このように
して人工的な脳脊髄液中にメタンフェタミンな
ど添加しながらニューロンから放出されたドパ
ミンを測定した。セレンを輸送するSELENOP 

がドパミンの放出に関わるかどうかを調べるた
め、SELENOPの遺伝子が破壊されたマウス
（SELENOP-KO）と野生型のマウスの脳切片の
ドパミン放出について測定したところ、
SELENOP-KOでは顕著にドパミン放出量が低
下していることがわかった。また野生型に比べ
てSELENOP-KOではメタンフェタミンによっ
て細胞外のドパミン放出量が上昇していた。さ
らにSELENOP-KOではドパミンの再取込みも
低下していた。
　SELENOP-KOマウスでは、野生型に比べ
VMAT-2のタンパク質発現量が腹側中脳で
182％、腹側線条体で211％と上昇しており、ド
パミンD2受容体（D2R）のタンパク質量も腹
側線条体で157％と上昇していた。どちらの部
位もL-ドパを生合成するチロシン水酸化酵素の
タンパク質発現量が上昇傾向にあった。またシ
ナプス間隙からシナプスへドパミンの再取り込
みを行うDATの発現量に対して、シナプス内で
ドパミンをシナプス小胞に取り込むVMAT-2の
発現量（VMAT-2/DAT）を比べることでドパミ
ン小胞の生成に変化があるか調べた。野生型に
比べSELENOP-KOでは腹側中では上昇傾向、
腹側線条体で約150％と顕著に上昇していた。
このためメタンフェタミンによって、小胞から
のドパミンの放出量が増えたのではないかと考
えられた。最も興味深いのは、電気刺激の直前、
SELENOP-KOの脳切片に精製したSELENOPタ
ンパク質を含む灌流液を作用させると、メタン
フェタミンによるドパミン回転が野生型のレベ
ルへと回復したことである。この現象はセレノ
システイン残基をシステイン残基へと変異させ
セレンを含有しないSELENOP-Cysでも観察さ
れた。一方で飲み水にセレンを過剰量与えた
SELENOP-KOマウスの脳切片ではドパミン代
謝回転は回復しなかった。これはつまり、
SELENOPタンパク質のセレンが脳の細胞に取
り込まれ元素として利用されたからではなく、

SELENOPのタンパク質自体がドパミン回転に
作用していることを示唆している。
　SELENOPの受容体の一つであるApoER2は
SELENOPのC末端側のドメインのアミノ酸配
列に結合する。そこでこの結合に必要なアミノ
酸配列を破壊したSELENOPをSELENOP-KOマ
ウスの脳切片に作用させたが、メタンフェタミ
ンによるドパミン代謝回転は野生型のようには
回復しなかった。これはメタンフェタミンのド
パミン代謝回転にSELENOPとApoER2の結合が
必要であることを示唆している。アンフェタミ
ンはD2Rの自己抑制を遮蔽し、ドパミン作動性
ニューロンの発火を促進する効果がある34)。そ
こでSELENOP-KOではD2Rの発現が上昇した
結果、メタンフェタミン刺激によるドパミン濃
度が野生型よりも高くなったのかを確認するた
め、D2Rの作動薬クインピロールでD2Rの自己
抑制を引き起こした。D2Rの自己抑制下では、
野生型もSELENOP-KOもベースラインのドパ
ミン放出が抑制され、メタンフェタミン刺激下
でもドパミン濃度の上昇が抑えられた。逆に
D2Rの拮抗薬であるスルピリドでD2Rの自己抑
制が阻害されると、野生型もSELENOP-KOも
メタンフェタミン刺激によるドパミン濃度の上
昇が見られなくなるほど顕著に放出された。こ
のことからSELENOPタンパク質は、D2Rの自
己抑制を直接促進することで、SELENOP-KO

で見られたドパミン濃度の上昇を回復させてい
ることが示唆された。メタンフェタミン暴露に
よって、シナプス間隙のドパミン濃度が上昇す
ると、D2Rの自己抑制によって、ドパミン小胞
の放出が抑制される。このD2Rの自己抑制に
SELENOPとApoER2の結合が重要な役割を担っ
ていることが示唆された。この研究で興味深い
ことは、SELENOPとApoER2との結合が、メタ
ンフェタミン暴露によって過剰に放出されるド
パミン小胞の放出を抑制するD2Rの働きを促進
するということである。ApoER2は脳の発達段
階で神経の伸長に関わったり、N-メチル-D-ア
スパラギン酸受容体 （NMDAR）と相互作用を
することが知られている。シナプス前細胞の軸
索末端の脱分極で、カルシウムイオン依存的に
NMDARが活性化することでドパミン放出が促
進されるので、SELENOPが結合したApoER2に
よって、ドパミン放出の抑制が調節されている
ことも示唆される（Fig. 5）。
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Ⅳ．結語

　SELENOP にはセレンを輸送するというだけ
ではなく、神経新生や神経伝達を調節するとい
う生理的な役割が明らかになりつつある。
SELENO は受容体に結合して各組織や細胞に
刺激を伝達するが、脳以外の組織においても同
様のメカニズムで細胞増殖を調節していること
が明らかとなりつつある。その一例として著者
とヴァンダービルト大学の共同研究で、
SELENOPが大腸細胞の新規受容体を介して細
胞内シグナリングを調節しており、がん細胞の
増殖を抑制することが明らかとなりつつある。
SELENOPが関わる調節機構を分子レベルで理
解できれば、疾患の効果的な治療方法の確立に
つながることが期待される。
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