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Ⅰ．緒言

　亜鉛が健康維持に重要な必須微量元素として
初めて報告されたのは、今から半世紀以上前の
「亜鉛欠乏症」の発見に端を発する1）。その後現
在に到るまで、亜鉛について様々な研究が展開
されてきた。特に最近10年間では、遺伝子改変
マウスやヒト遺伝学に基づいた詳細な解析が進
み、亜鉛の生体内での役割やヒト疾患との関係
において、亜鉛の重要性が改めて注目されてい
る2）。
　亜鉛は、必須微量ミネラルとして、成長・分

化成熟・免疫応答をはじめ、様々な生理応答の
制御に関与している。通常、食事由来のミネラ
ルとして亜鉛を摂取しており、主に腸管から吸
収され、2-3gの亜鉛が生体内に存在する。その
うち約60%が骨格筋、30%が骨、5%が皮膚や肝
臓に貯蔵されている（Fig. 1）2）。また、ヒトの
生体内に存在するタンパク質の約10%が、亜鉛
と結合することによりその機能を発揮し、様々
な生理応答を分子レベルで制御している3）。従
って、生体内における亜鉛レベルが適切に制御
されていることが、生理機能や健康の維持に重
要である。実際に、亜鉛欠乏状態が続くと、免
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疫異常、味覚障害さらに成長障害などを生じる
ことが報告されており、亜鉛ホメオスタシスが
生命活動の維持に重要であることが認識されて
いる4）。
　上述の通り、生体内における亜鉛ホメオスタ
シスの維持は、生命活動に必須であるが、その
主要な分子メカニズムは、亜鉛トランスポータ
ーファミリーによって制御されている5）。亜鉛
トランスポーターは、文字通り亜鉛を輸送する
膜タンパク質であり、亜鉛トランスポーターフ
ァミリーには、Solu te  ca r r ie r  fami ly  39A 

（SLC39A）/ Zrt- and Irt-like proteins （ZIPs）と、
Solute carrier family 30A （SLC30A） /Zinc 

transporters （ZnTs）が存在する。ZIPsには14種類、
ZnTには10種類の分子が存在し、細胞膜やゴル
ジ体、小胞体（ER）といった細胞内オルガネ
ラの膜上に局在していることが知られている
（Fig. 2）。ZIPsやZnTsはどちらも亜鉛輸送能を
有しているが、ZIPsが細胞質の亜鉛濃度を増加
させるのに対して、ZnTsは細胞質の亜鉛濃度
を減少させる働きがあり、両者が相互に補完し、
細胞内の亜鉛ホメオスタシスを維持しているも
のと考えられている2）。
　これまでの亜鉛トランスポーターに関する研
究では、亜鉛トランスポーターの遺伝子改変マ
ウスやヒト遺伝学に基づいた解析が行われ、発
現様式や生理機能解析が進展している（Table 

1, 2）6）。これらの研究から、亜鉛トランスポー

ターが輸送する亜鉛は、「亜鉛シグナル」とし
て細胞内の情報伝達を制御すること、また亜鉛
シグナルの異常が、疾患の発症や病態メカニズ
ムに密接に関係することが明らかとなりつつあ
り、亜鉛シグナルの創薬標的としての可能性が
注目されている。
　本稿では、亜鉛ホメオスタシスの中心的な役
割を担う、亜鉛トランスポーターの生理機能に
関して、我々の研究グループの成果を中心に、
疾患メカニズムとの関連や創薬標的としての可
能性について紹介し、次に現在利用されている
代表的な亜鉛の分析・検出方法を概説する。

Ⅱ．亜鉛トランスポーターと亜鉛シグナル

　これまでに、様々な亜鉛トランスポーターに
関して、上述の亜鉛の評価系や、遺伝子改変マ
ウスを用いた解析、さらに遺伝学的解析を駆使
しながら、生理機能の解明や新たな疾患メカニ
ズムの解明に迫る有用な研究成果が報告されて
いる。本章では、ZnT及びZIPファミリーの中で、
疾患メカニズムとの関連から近年研究の進展が
顕著な分子を中心に、我々の研究成果を含めて
紹介する。

Ⅱ-1. SLC30A/ZnTファミリー
　SLC30A/ZnTファミリーは、細胞質の亜鉛イ
オンを細胞外や細胞内オルガネラに輸送するこ

Fig. 1 Zinc storage and distribution in the body.

 Food derived zinc is mainly absorbed from the intestine. Approximately 

2-3g of total zinc content is distributed to skeletal muscle (60%), bone 

(30%), skin and other tissues (5% each). Zinc deficiency induces growth 

retardation, abnormal immune responses, and gustatory disorder.
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とで、細胞質の亜鉛濃度を低下させる働きを有
する。これまでに、10種類のZnT分子が同定さ
れており、生理機能解析が進んでいる（Table 1）。
本項目では、特に疾患との関わりにおいて重要
なZnT2, ZnT3, ZnT4, ZnT8, ZnT10について以下
に概説する。

i）ZnT2の母乳中亜鉛量における役割
　ZnT2機能の遺伝的喪失は母乳中の亜鉛レベ
ルを低下させ、乳児における亜鉛欠乏症と関連
症状を引き起こす7）。これまでに、複数のZnT2

遺伝子多型が報告されており、いずれも亜鉛輸
送能が低下している。また、ZnT2遺伝子のう
ち4箇所で一塩基多型が確認されている。従っ
て、ZnT2の機能喪失をもたらす変異が複数存
在していることから、ZnT2変異に起因する低
亜鉛含有母乳による乳児の発育障害は、これま
での報告よりも高頻度に生じている可能性が示
唆される（Fig. 3A）7）。

ii）ZnT3の神経疾患における役割
　ZnT3-KOマウスは、アルツハイマー様記憶障

Fig. 2 The expression properties of each ZIPs and ZnTs protein in the cell 

compartments.

 Each ZIPs and ZnTs are individually expressed in plasma membrane, 

ER, Golgi, mitochondria, neural vesicle, and insulin vesicles. ZIPs, 

which transport zinc ion from extracellular or organelle compartments to 

cytosol, increase zinc levels in the cytosol. In contrast, ZnTs, which 

uptake zinc from cytosol, decrease zinc levels in the cytosol.

Table 1　Physiological properties of SLC30A/ ZnT family.
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害を示すことから、ZnT3は主に記憶に関与す
ると考えられている8）。ヒトでは、大脳皮質に
おけるZnT3発現量が、健常な高齢者及び、ア
ルツハイマー病の患者で有意に減少していた。 

従って、ZnT3を介する亜鉛の輸送が、記憶や
認知機能の維持に重要であることが示唆されて
いる（Fig. 3B）8）。

iii）ZnT4の母乳中亜鉛量における役割
　ZnT4機能の遺伝的喪失は、致死ミルク変異
マウスと呼ばれ、ZnT4機能喪失型変異マウス
は亜鉛含量が著しく低い乳を生産する（Fig. 

3A）9）。また、ZnT4-KOマウスにおける亜鉛含
有量の低下は、ヒトのZnT2遺伝的喪失で認め
られるものと同様である。これらのマウスの亜
鉛低含有乳による、仔が致死に至る表現型は、
仔の発育および成長にとって、十分な食事性の
亜鉛が不可欠であることを明確に示したもので
ある。

iv）ZnT8の糖尿病における役割
　約4万人を対象とするフランスのコホート研

究データを基に、バイオインフォマティクス的
解析を行った結果、ZnT8遺伝子がI型およびII

型糖尿病と強く関連していることが示唆され
た10）。膵臓β細胞特異的ZnT8欠損マウス（ZnT8-
cKO）の解析では、末梢のインスリンレベルは
高く、一方で肝臓におけるインスリンクリアラ
ンスが上昇していた。ヒトにおけるZnT8変異
のキャリアにおいても、インスリンクリアラン
スが上昇していた。以上の結果より、ZnT8は、
肝臓におけるインスリンクリアランスを制御す
る、糖尿病の病因遺伝子の一つであることが示
唆される（Fig. 3C）11）。

v） ZnT10の神経疾患における役割
　神経細胞の変性を認める若年発症型ジストニ
ア、成人発症パーキンソニズム、高マンガン血
症、また、慢性肝機能不全及び造血障害の患者
が存在する血縁家族の遺伝子解析から、2つの
ZnT10変異の関連が示唆された12）。また、
ZnT10変異を有し、高マンガン血症を併発する、
若年発症型ジストニアや高ビリルビン血症患者
での脳MRIイメージ解析から、大脳基底核と小

Table 2　Physiological properties of SLC39A/ ZIP family. 
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脳にマンガンの蓄積を示す結果が示されてお
り、キレート剤の投与により臨床症状の改善が
認められている13）。従って、ZnT10変異は、マ
ンガンの輸送異常を伴う神経変性疾患と密接に
関連し、ZnT10がパーキンソン病や若年性ジス
トニアに対する新たな治療標的となりうる分子
であることが示唆される（Fig. 3B）。
Ⅱ-2. SLC39A/ZIPファミリー
　SLC39A/ZIPファミリーは、細胞外や細胞内
オルガネラに存在する亜鉛イオンを細胞質に輸
送することで、細胞質の亜鉛濃度を上昇させる
働きを有する。これまでに、14種類のZIP分子

が同定されており、ZnTファミリーに比べて、
病態メカニズムの解明に繋がる生理機能解析が
進んでいると言える（Table 2）。ZIPファミリー
の遺伝子改変マウスの解析からは、非常にユニ
ークな表現型が認められ、それぞれのZIP分子
が特徴的な生理機能を有していることが明らか
となりつつある。本項目では、我々を含む複数
の研究グループにより、比較的研究が先行して
いる、ZIP7, ZIP10, ZIP13, ZIP14について以下に
概説する。

Fig. 3 Physiological functions of ZnTs.

 A) ZnT2 expressed in the vesicles uptakes zinc from cytosol in the mammary 

gland, which modulates proper zinc content in the breast milk.  ZnT4 expressed 

on the plasma membrane also uptakes zinc from cytosol to extracellular 

compartment. ZnT2 and ZnT4 mutants having lower the zinc transport ability 

produce low zinc content breast milk. 

 B) ZnT3 expressed in the synaptic vesicles uptake zinc into the vesicles. When 

the lack of ZnT3 function, the excess levels of intracellular zinc induce neuronal 

toxicity. ZnT10 expressed on the plasma membrane transport manganese 

contributes to the modulation of manganese accumulation in the brain. The loss 

of function of ZnT10 induces hypermagnesemia which showed accumulation of 

manganese and Alzheimer-like symptoms.

 C) ZnT8 expressed on the insulin vesicles in the pancreatic β cells uptakes zinc 

into the vesicles which modulate proper insulin secretion from the β cells. 

Impairment of ZnT8 function increased peripheral insulin levels and insulin 

clearance in the liver, which induces the diabetes mellitus. 
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i）ZIP7
　ZIP7は、ゴルジ体およびERに局在し、細胞
内の亜鉛レベルを調節することで、ヒト上皮成
長因子受容体ファミリーのHER2やEGFR、イ
ンスリン様成長因子受容体 IGF1Rなど、チロシ
ンキナーゼ受容体のシグナル伝達経路を制御し
ている14）。ZIP7は、乳癌細胞に発現しているこ
とが報告されており、ZIP7のシグナルが、がん
細胞の増殖や転移と関連する可能性が示唆され
る15）。従って、ZIP7はERストレスの制御を介し
て、組織の発達や維持などに関与する機能性タ
ンパク質として機能していると考えられる16）。

i-a）ZIP7の腸上皮恒常性における役割
　腸管上皮細胞特異的にZip7遺伝子を欠損した
腸管特異的Zip7KO（Zip7-cKO）マウスの解析
から17）、腸管上皮前駆細胞におけるERストレス
の上昇と、上皮細胞および腸幹細胞の減少が認
められた。また、ERストレスの上昇は、アポ
トーシスの誘導と、腸管の上皮増殖層の喪失を
生じ、生後1週間以内に死に至ることが示され
た。ERストレスが過剰に生じると、異常なタ
ンパク質の形成と蓄積、それに伴うシグナルの
活性化が腸管細胞のアポトーシス誘導に繋がる
ことが報告されている16）。
i-b） ZIP7の皮膚形成における役割
　皮膚の異常は、亜鉛欠乏状態で現れる症状の
一つとして知られているが2）、その分子機構は
十分に解明されていなかった。そこで、結合組
織特異的Zip7-cKOマウスを作製して解析を行
ったところ、真皮や毛包の形成異常を示した18）。
ヒト間葉系幹細胞において、ZIP7の発現抑制に
伴う遺伝子発現プロファイルの変化を解析した
ところ、ERストレスに対する遺伝子群の上昇
と、細胞周期や分化過程に関連する遺伝子群の
減少が確認された。実際に、ZIP7発現を抑制し
た間葉系幹細胞のERでは、タンパク質の品質
管理に重要なプロテインジスルフィドイソメラ
ーゼ（PDI）の活性が低下したことから、ZIP7

がER内の亜鉛レベルの調節とER機能の維持に
寄与することが示された（Fig. 4A）18）。
　従って、ZIP7により維持される亜鉛ホメオス
タシスは、ERストレスを制御し、腸管上皮の
増殖や皮膚形成に関与すること、またZIP7は、
ER機能の不全に起因するヒトの疾患の治療に

応用可能であることが示唆される。

ii）ZIP10
　ZIP10は、後述のZIP14と同様に細胞膜に局在
し、細胞表面の亜鉛インポーターとして機能す
る19）。ZIP10は、ZIP6と複合体を形成すること
で機能し20）、乳癌細胞および腎癌細胞における
グリコーゲン合成酵素キナーゼ（GSK-3）等を
制御し、上皮間葉転換（EMT）を制御する20），21）。
免疫応答との関連では、マクロファージ特異的
Zip10遺伝子欠損マウスの解析から、敗血症モ
デルにおける死亡率の減少と、マクロファージ
の減少が報告されている22）。また、後述の通り
B細胞の分化成熟における役割19），23）、皮膚形成
に対する役割がそれぞれ報告されている。

ii-a）ZIP10のBリンパ球の分化成熟における役割
　亜鉛の欠乏は、リンパ球減少症や細胞性・体
液性免疫の減弱をもたらすが2），4）その分子メカ
ニズムについては殆ど知られていなかった。免
疫細胞におけるZIP10の発現を解析すると、特
にプロB細胞における発現が認められた19），23）。
B細胞特異的Zip10-KOマウス（Zip10-cKO）の
解析からは、プロB細胞におけるZip10欠損が、
カスパーゼ活性と、アポトーシスの増加をもた
らすことが示された。さらに、B細胞において、
ZIP10がCD45を介してB細胞受容体（BCR）シ
グナルを抑制し、細胞増殖を調節することが明
らかとなった。一方、B細胞におけるZIP 10の
欠損は、BCRシグナルの異常な活性化が惹起さ
れ、細胞増殖と抗体産生能の低下をもたらすこ
とを示した（Fig. 5A）。
　サイトカイン刺激は、JAK-STATシグナルを
介してプロB細胞を制御することが知られてい
る。すなわち、これらの知見は、ZIP10がB細
胞のホメオスタシスおよび機能に不可欠であ
り、「JAK - STAT-ZIP10-Znシグナル伝達軸」の
存在とその重要性を示唆するものである19），23）。
ii-b）ZIP10の表皮の形成と維持における役割
　ZIP10は表皮形成に必須であることが報告さ
れている24）。そこで、上皮組織特異的Zip10-

cKOマウスを作製して、解析を行ったところ、
重層上皮形成の異常と毛包の減少を認めた。さ
らに、表皮の恒常性維持に重要であり、分子内
に亜鉛結合部位を含むことが知られているp63
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Fig. 4 Physiological function of ZIP7 and ZIP13.

 A) ZIP7 which expressed on the ER and regulates zinc content in the intestine, 

modulates the turnover cycle of epithelial intestinal cells.

 B) ZIP13 regulates the development of hard, cartilage, and connective tissues. ZIP13-

mediated Zn modulates BMP/TGF-β-induced SMAD translocation into the nucleus. 

Fig. 5 Physiological function of ZIP10.

 A) ZIP10 regulates B cells proliferation via the regulation of caspase, and function through the 

modulation of CD45-mediated BCR signal.

 B) ZIP10 regulate skin development and hair follicle formation  via ZIP10-Zn-p63 pathway.

 C) ZIP14 signal interfere with the growth hormone receptor signal that is one of the typical 

GPCR signal pathway. ZIP14 signal regulates the systemic growth. 

 D) ZIP14 not only transport Zn but also manganese and iron ion. Manganese and iron suggested 

to act as the activators of enzymes eliminating free radicals. Dysfunction of ZIP14 showed high 

manganemia concomitant with the child onset Parkinsonism. 
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タンパク質の機能とZIP10が関連していること
が明らかにされた。すなわち、ZIP10を介する
亜鉛シグナルがp63タンパク質の機能を制御す
ることで、表皮の発生や維持に重要な役割を担
っていることが示された（Fig. 5B）24）。
　以上より、表皮と毛包に局在するZIP10が新
たな治療標的となることを示唆するものであ
る。

iii）ZIP13
　ZIP13は、上述のZIP7と同様に、主に細胞内
オルガネラに局在し、細胞質亜鉛を上昇させる
亜鉛のインポーターである。ZIP13のシグナル
伝達経路として、骨形成因子（BMP）/腫瘍細
胞増殖因子β（TGF-β）を介した転写因子
Smadの核への局在に関与していることが報告
されている25）。ZIP13の生理機能については、
Zip13-KOマウスならびに機能喪失型ZIP13のキ
ャリアにおいて、骨、歯、結合組織の発達およ
び全身成長に対する障害が認められている
（Fig. 4B）26）。また、エネルギー代謝との関係で
は、Zip13-KOマウスでは、白色脂肪のベージ
ュ脂肪細胞への変換が促進されており、機能喪
失型ZIP13のキャリアでは、白色脂肪細胞の萎
縮が認められている。従って、ZIP13がエネル
ギー代謝にも重要な役割を担っていることが示
唆されている27）。ZIP13の変異により生じる病
態メカニズムを以下に紹介する。
iii-a） ZIP13の病原性変異タンパク質の同定と

分子機構
　ZIPファミリーメンバーに関連する遺伝病が
最初に同定されたのは、2002年のZIP4変異によ
る先天性の亜鉛欠乏症から生じる腸性肢端皮膚
炎（acrodermatitis enteropathica: AE）である28）。
その後2008年に、Zip13-KOマウスの解析から、
ZIP13欠損により結合組織の発生や成長に異常
が生じることが発見された29）。さらに興味深い
ことに、ヒト遺伝性疾患である脊椎手掌異形成
型Ehlers-Danlos症候群（Ehlers-Danlos syndrome 

spondylodysplastic type 3; EDSSPD330）, （別名: 

SCD-EDS））において、変異型ZIP13が病態の
一端を担う可能性が示された26）。EDSSPD3は
ZIP13遺伝子のホモ接合型機能喪失変異に起因
し、ZIP13タンパク質の一塩基多型（SNP）と、
3アミノ酸欠損型変異により生じることが同定

された29）。変異型ZIP13タンパク質は不安定な
ため、ユビキチン- プロテアソーム経路によっ
て容易に分解され、亜鉛恒常性の破綻を招くこ
とが示唆されている29）。
　以上のことから、ZIP13はヒト疾患と密接に
関与する病態関連遺伝子であり、より詳細な分
子メカニズムの解明と共に治療に向けた研究へ
と展開が期待される。

iv）ZIP14
　ZIP14は、原形質膜およびエンドソームに局
在し、小腸、肝臓、膵臓および心臓に発現して
いる31），32）。またZIP14は、結腸癌、直腸癌、肝
細胞癌など様々ながん組織において高発現して
いる33）。ZIP14は、ホスホジエステラーゼ（PDE）
活性を抑制し、Gタンパク質共役型受容体シグ
ナルのシグナル伝達を調節することが報告され
ている（Fig. 5C）32）。Zip14-KOマウスの解析か
らは、代謝性内毒素血症、炎症応答、腸バリア
機能、ならびにグルコース代謝やERストレス
への関与が示唆されている34）。さらに、以下に
示す様に、ZIP14は鉄やマンガンを輸送する金
属イオン輸送体としても機能し、疾患メカニズ
ムを制御することが報告されている（Fig. 

5D）35）－37）。
iv-a）ZIP14の鉄代謝異常症における役割
　鉄は細胞内の重要な代謝プロセスに重要であ
るが、過剰な鉄は、細胞に毒性を示す。遺伝性
ヘモクロマトーシスなどの鉄過剰症では、肝硬
変、糖尿病、心不全のリスクが上昇する38）。
Zip14-KOマウスの解析では、肝細胞において、
鉄の取り込み減少が認められ、Zip14-KOマウ
スを遺伝性ヘモクロマトーシスのモデルに適用
したところ、ZIP14の欠損により、肝臓におけ
る鉄の過剰蓄積が大幅に減少し、肝細胞におけ
る鉄沈着を抑制できる可能性が示された。これ
らの知見は、ZIP14が肝細胞への非結合鉄の取
り込みに必要であることを示唆している（Fig. 

5D）38）。
iv-b）  ZIP14の高マンガン血症とアルツハイマ

ー様脳症における役割
　ZIP14は、亜鉛及び鉄に加えて、マンガンを
輸送することが報告されている36），39）。ヒトにお
いて、ZIP14のMn輸送能が低下すると、小児期
の脳神経の変性もしくは高マンガン血症を伴う
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パーキンソン様ジストニアと同様の症状を引き
起こすことが報告されている（Fig. 5D）40）。
Zip14-KOマウスの解析からは、肝臓における
マンガンの減少と、抹消血、脳、骨におけるマ
ンガンの上昇が認められ、運動障害を伴うこと
が示されている41）。
　上記の知見から、ZIP14と疾患メカニズムと
の密接な関わりが明らかとなったことから、
ZIP14が疾患治療標的として有用であると考え
られる。しかしながら、依然として脳やがん細
胞におけるZIP14の分子メカニズムには不明な
点が多く、詳細な解析から新たな分子ネットワ
ークや病態メカニズムとの関係の解明が期待さ
れる。

Ⅲ．亜鉛の検出法の概要

　生物由来試料や生体内の亜鉛量を評価するた
めの様々な測定法が、亜鉛や亜鉛トランスポー
ターの生理学的な役割、また病態メカニズムと
の関係を解明するための評価ツールの一つとし
て開発され、臨床領域と基礎研究領域の双方で
利用されている。
Ⅲ-1．臨床領域における亜鉛測定法
　血清や尿中亜鉛値の測定などを目的として、
原子吸光法や用手法による測定が実施されてい
る。しかし、これらの測定法の課題として、特
別な測定装置を必要とすることや、比較的多量
のサンプルが必要なこと、また操作手順が煩雑
なことなどが挙げられており、臨床における亜
鉛値の測定が十分に普及していない理由の一つ
となっている42）。
　他方、2005年に対外診断用医薬品の製造販売
承認受けたアキュラスオートZn（シノテスト
社）は、生化学自動分析装置による測定に対応
した亜鉛測定用試薬であり、既存法である原子
吸光法による測定と高い相関性を維持している
ことが報告されている43）。今後は、より簡便で
正確性の高い測定方法が開発されることで、亜
鉛や亜鉛値に関する臨床情報の蓄積がより一層
促進することが期待される。
Ⅲ-2．基礎研究領域における亜鉛測定法
　血清や尿中の亜鉛値に加えて、組織や細胞内
における亜鉛値の評価を目的とした様々な測定
法が開発されている。

　直接的な亜鉛量の測定法として、原始吸光法、
誘導結合プラズマ質量分析法（ICP-MS）、さら
に放射性同位元素65Znなどが用いられている。
　間接的な亜鉛量の測定法として、亜鉛と錯体
を形成することで特定の波長の蛍光を発する比
色定量試薬が開発されている。Zinquin （同人化
学社）, FluoZin-3AM, Newport Green （Thermo 

Scientific社）, Zn-AF2 （五陵化薬社）は、膜透
過性を有し、細胞内で亜鉛と錯体を形成するこ
とで蛍光を発する化合物であり、蛍光強度から
半定量的に細胞内亜鉛量を評価することが可能
である44），45）。また、オルガネラ移行タンパク質
と亜鉛結合能を有する蛍光タンパク質の融合タ
ンパク質のcDNA配列がコードされたプラスミ
ドDNAであるpER-eZinCh （Addgene社）は、細
胞内に導入後にER特異的な亜鉛量の変化を検
出できるツールとして報告されている46）。
　後述の亜鉛トランスポーターに関する研究に
おいても、目的に応じて本項目で紹介した手法
がそれぞれ利用されており、細胞内や細胞内オ
ルガネラの亜鉛レベルから、亜鉛や亜鉛トラン
スポーターの生理機能と病態メカニズムとの関
連を解明するための重要なツールとなってい
る。

Ⅳ．まとめ

　これまでの亜鉛トランスポーターに関する研
究から、それぞれの亜鉛トランスポーターが、
特徴的な発現様式を示し、種々の生理応答を制
御することが示され、上述の通り、ヒト疾患の
発症や病態メカニズムと密接に関係しているこ
とが報告されつつある（Fig. 6）。しかしながら、
亜鉛トランスポーターの機能を制御する低分子
化合物はこれまでに報告されておらず、創薬シ
ーズとしての新規化合物の同定がさらなる亜鉛
トランスポーターの研究に必要不可欠と考え
る。また、亜鉛シグナルの直接的に標的分子に
ついても、不明な点が多く輸送された亜鉛との
相互作用や亜鉛トランスポーターそのものとの
相互作用する分子など様々な観点からの解析が
必要であろう。
　最後に、亜鉛研究に関する学術会について紹
介致します。国内学会としては、亜鉛栄養治療
研究会（Japanese Society for Zinc Nutritional 
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Therapy: JZNT）により、年に2回の学術集会が
開催され、基礎から臨床まで「亜鉛」に関わる
幅広い研究に関する情報交換が行われていま
す。国際学会としては、国際亜鉛生物学会 

（International Society for Zinc Biology: ISZB）が、
隔年で学術集会を開催しており、2019年は京都
（大会長: 徳島文理大学薬学部 深田俊幸）での
開催を予定しております。亜鉛研究のさらなる
発展のために、様々な分野からのご参加をお待
ちしております。
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