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サーチュイン遺伝子
サーチュイン（Sirtuin）遺伝子は、長寿遺伝子また

は長生き遺伝子、抗老化遺伝子とも呼ばれ、その

活性化により生物の寿命が延びるとされる。

サーチュイン遺伝子の活性化により合成される

タンパク質、サーチュインはヒストン脱アセチル化

酵素であるため、ヒストンとDNAの結合に作用し、

遺伝的な調節を行うことで寿命を延ばすと考えら

れている。

この遺伝子は7種発見されておりサーチュイン

ファミリーと呼ばれている。

ニコチンアミドモノヌクレオチド（レジュジーン）は

この全てを同時に活性化することが可能な現在で

は唯一の物質とされている。
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SIRT6SIRT7レジュジーンの推奨投与量
米国FDAによると70kgの大人は毎日600mgのレジュジーンを摂取すべき
である、としています。 食事からの摂取だけでは60歳位から体内のNAD+量は
徐々に減少して行くことになるので、非食物ソースのレジュジーン補充が重要
になってきます。年齢別推奨投与量は以下の通りです。

60～69歳

150mgの補充
（1カプセル）

70～79歳

300mgの補充
（2カプセル）

80歳以上

450mgの補充
（3カプセル）

参照論文

老化症状改善剤

医療用ニコチンアミドモノヌクレオチド：純度99.9％

10種の効果説明書

●レジュジーンは野田製薬株式会社の登録商標です。
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老化制御外来用



1.レジュジーンは老化を防ぐ。
長期間のニコチンアミドモノヌクレオチド（レジュジーン）の投与は、マウスの加齢に伴
う生理学的低下を緩和する。レジュジーンは加齢関連体重増加、エネルギー代謝の増
強、身体活動の促進、インスリン感受性および血漿脂質プロファイルの改善、および眼
機能および他の病態生理の改善をし、重要な代謝臓器における年齢関連遺伝子発現
の変化および骨格筋におけるミトコンドリア酸化代謝および核内タンパク質の不均衡
を改善した。レジュジーンの多くの効果は、ヒトにおける効果的な老化防止介入として
の予防的および治療的可能性を示している。
(参照論文 1)

2.レジュジーンは糖尿病を防ぐ。
ニコチンアミドモノヌクレオチド（レジュジーン）は、高脂肪食（HFD）により2型糖尿病
を発症したマウスのNAD+レベルを回復させ、グルコース不耐性を改善する。 レジュ
ジーンはまた、肝臓のインスリン感受性を高め、酸化ストレス、炎症応答、および概日リ
ズムに関連する遺伝子発現を部分的にSIRT1活性化によって回復させる。さらにレ
ジュジーンは、老化により2型糖尿病を発症したマウスにおけるグルコース不耐性およ
び脂質プロファイルを改善する。
(参照論文 2)
ニコチンアミドモノヌクレオチド（レジュジーン）は、炎症性サイトカイン媒介性インス
リン分泌障害のマウスにおいて、膵島機能障害を予防する。
(参照論文 3)

3.レジュジーンは認知障害を改善する。
マウスにおける長期間のニコチンアミドモノヌクレオチド（レジュジーン）および関連
する機構の潜在的なアルツハイマー病治療効果を確かめる試験において、レジュジー
ンが、対照マウスと比較して認知障害の行動尺度において実質的な改善を生じさせる
ことを見出した。レジュジーン処置は、トランスジェニック動物におけるβ-アミロイド
産生、アミロイド斑負荷、シナプス喪失および炎症反応を有意に減少させた。
(参照論文 4)
虚血後5時間でtPAを注入したマウスでは、死亡率、脳梗塞、脳浮腫、脳ヘモグロビンレ
ベル、神経アポトーシス、Iba-1染色（ミクログリア活性化）およびミエロペルオキシ
ダーゼ染色（好中球浸潤）の有意な増加がある。これらのtPA誘発性変化はすべて、ニ
コチンアミドモノヌクレオチド（レジュジーン）投与によって有意に防止された。レジュ
ジーンは、脳虚血におけるtPA誘発性出血性形質転換を改善する。
(参照論文 5)
ミトコンドリア機能障害はアルツハイマー病を含む神経変性疾患の特徴であるが、ニ
コチンアミドモノヌクレオチド（レジュジーン）をモデルマウスに投与したところ、ミトコ
ンドリア呼吸機能が回復した。
(参照論文 6)
ニコチンアミドモノヌクレオチド（レジュジーン）がアルツハイマー病モデルラットにおい
て認知を回復できることを示している。レジュジーンの有益な効果は、ニューロンの生存
を改善し、エネルギー代謝を改善し、ROS蓄積を減少させることによってもたらされる。
(参照論文 7)

4.レジュジーンは眼の機能を改善する。
長期間のニコチンアミドモノヌクレオチド（レジュジーン）投与は、老齢マウスにおける眼
の機能、骨密度、および骨髄性リンパ様組成を有意に改善する。レジュジーン投与はま
た、好中球の数を有意に減少させた。レジュジーンが様々な年齢関連の病態生理学的変
化に対して有意な抗老化効果をもたらすという我々の考えを結果が支持している。
(参照論文 1)

5.レジュジーンは心臓に良い。
フリードライヒ運動失調症の心筋症マウスモデルにおいて、ニコチンアミドモノヌクレ
オチド（レジュジーン）は、ミトコンドリアデアセチラーゼSIRT3を活性化し、SIRT3依存
的に心臓エネルギーの生成および利用を改善する。レジュジーンは心臓の拡張機能
を改善し、収縮機能をSIRT3依存的に正常化する。
(参照論文 8)

ニコチンアミドモノヌクレオチド（レジュジーン）の短期投与は、心筋ミトコンドリア恒常
性を維持し、心不全を予防する。ミトコンドリアタンパク質の高アセチル化が心臓病の病
因において重要であり、レジュジーンの投与が有望な治療として役立つ可能性がある。
(参照論文 9)
ニコチンアミドモノヌクレオチド（レジュジーン）は、IPCを模倣し、Sirt1を活性化するこ
とによって、虚血および再灌流から心臓を保護する。
(参照論文 10)

6.レジュジーンは血管と血圧を改善する。
ニコチンアミドモノヌクレオチド（レジュジーン）の補充は、若年マウスにおいて有意な
効果をなさなかったが、老齢のマウスにおいては、大動脈SIRT1活性を回復させ、I型
動脈コラーゲンを若いマウスのレベルに減少させ、エラスチンを若いマウスと有意に
異ならないレベルまで増加させた。レジュジーンはマウスの老化による血管機能不全
および酸化的ストレスを逆転させる。
(参照論文 11)

7.レジュジーンは筋肉に良い。
長期間のニコチンアミドモノヌクレオチド（レジュジーン）投与は、末梢組織におけ
る年齢関連遺伝子発現の変化を逆転させ、骨格筋におけるミトコンドリア呼吸能を
高める。
(参照論文 1)

8.レジュジーンは肥満を改善する。
高脂肪食により肥満になったマウスにおいて運動群とレジュジーン摂取群を比較した
研究で、長期間のニコチンアミドモノヌクレオチド（レジュジーン）も運動も同様に体
重の有意な変化は観察されなかったが、レジュジーンによって筋肉と肝臓NAD+レベ
ルが増加し、ミトコンドリアが活性化され、筋肉および肝臓における脂肪細胞、耐糖能、
血漿インスリン、NADHレベルおよびクエン酸シンターゼ活性が有意に改善された。
(参照論文 12)
ニコチンアミドモノヌクレオチド（レジュジーン）投与マウスは、明るい時間および暗い
時間の両方において、呼吸指数が有意に減少し、主なエネルギー源をグルコースから
脂肪酸に切り替えていることが示唆された。また、エネルギー代謝の加齢に伴う障害に
対して、レジュジーンが有意な予防効果を有することを強く示唆している。レジュジー
ン投与マウスは、用量依存的に加齢による体重増加を抑制する。
(参照論文 1)
母体肥満による代謝機能障害のモデルマウスにおいて、ニコチンアミドモノヌクレ
オチド（レジュジーン）を補給（注射）することで、肝臓中のNAD+濃度を増加させ、ミ
トコンドリア機能および生物発生を増加させ、サーチュイン活性を刺激し、肝臓の脂
肪代謝を改善した。体重の低下に関して、18日間のレジュジーン補充は9週間の運動
と同等の効果があった。
(参照論文 13)

9.レジュジーンはがん予防に良い。
NADレベルの低下が年齢に依存した癌発生率の上昇に関与しており、十分なNAD前
駆体（レジュジーン）補充により、がん発生に関与する15-ヒドロキシプロスタグランジ
ンデヒドロゲナーゼ（15-PGDH）の活性酸素種（reactive oxygen species、ROS）介在
性分解を防止する15-PGDH発現の増加が見込める。
(参照論文 14)

10.レジュジーンは放射線や抗がん剤
　 治療の副作用を減らす。
臨床治療中、多くの薬物は非ターゲット部位に副作用を産生する。特に放射線療法や
化学療法中、化学療法薬物は正常な細胞に損害を与え、内臓機能は損傷を受ける。レ
ジュジーンの投与で生体の正常な細胞を保護し、放射線療法化学療法の副作用を全
面的に減少できる。
NASA（アメリカ航空宇宙局）では、宇宙から帰還した飛行士は宇宙で大量の放射線を
浴びて衰弱し細胞にダメージを受けておりがん発症は必至の状態であることから、そ
の対策としてレジュジーンの摂取を行わせている。
（論文購入中）

NAD+は人体の健康に対して根本的な影響を与えていま
す。加齢と共に人体内NAD+含有量は急速に低下しミトコ
ンドリアと細胞核の間の交流に傷害が生じます。これによ
り老化や疾病が引き起こされます。また、NAD+が急激に
減少する原因は、年を取るにつれてNAD+消耗経路の中

のCD38のNAD+への消耗が倍加するので体内NAD+含
量の低下を引き起こすからです。
レジュジーンは、投与後直ちに体内でNAD+に変換さ
れ、2つの原因に対して有効に働きます。

老化を放置すると、がんや認知症など様々な病気になりやすくなります。
老化を抑制して病気を回避しましょう。

レジュジーン10種の効果

NAD+の減少により発生する諸問題

肥満
脂肪肝

心臓肥大

筋萎縮症

２型糖尿病

視力と
聴力退化

急性腎損傷 

脳神経の
退化

NAD＋

加齢による身体機能の低下は、
NAD+の減少と老化促進物質CD38の
増加が原因です。

CD38/NADase increases during aging,and causes NAD decline
and subsequent mitochondrial dysfunction.
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その解明には6名のノーベル医学・生理学賞受賞者の
研究成果が生かされています。

 1　Otto Warburg
がん細胞ではミトコンドリアにお
ける酸化的リン酸化によるエネ
ルギー産生が低下し、細胞質に
おける嫌気性解糖系を介したエ
ネルギー産生が増加しているこ
とを発見した。1931年にノーベ
ル生理学・医学賞を受賞した。

 2    Sir Richard Roberts
真核生物のイントロンの発見及
び遺伝子組み換え技術の発見に
より、1 9 9 3 年 にフィリップ・
シャープと共にノーベル生理学・
医学賞を受賞した。

 6  　Tom Sudhof
2013年にノーベル生理学・医学
賞を受賞した。「細胞内の小胞輸
送を制御する機構の発見に対し
て」。どのような信号によって小
胞が正確な時間に積み荷を放出
しているのかを突き止めた。

 4　Eric Kande
2000年に神経系の情報伝達に関す
る発見の功績によりノーベル生理
学・医学賞を受賞した。神経細胞同
士を結合するシナプスの信号伝達
の効率がどのように制御され、その
制御にどんな分子機構が関与して
いるかを明らかにした。

 5　Jack Szostak
2009年のノーベル生理学・医学
賞を受賞した。テロメアとテロメ
ラーゼによる細胞機能の基本メ
カニズムを解明し、新しい疾患
治療法開発の可能性を示した業
績が評価された。

 3　Phillip Sharp
1993年にリチャード・ロバーツ
と共にノーベル生理学・医学賞
を受賞した。米国の遺伝学者、分
子生物学者。


