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【メタボリックシンドロームから消化器疾患に迫る】 
摂食肥満の分子機構を探る

奥村利勝
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グルコースは生体とって大きなエネルギー源である

が，その欠乏は液性および神経'性に中枢に伝えられ，空

腹感を引き起こす．たとえば２－デオキシグルコース

(2DG）で脳内低血糖状態を再現すると摂食反応が誘発

される！)．低血糖のような生体内情報の変化に加え,食

物の視覚,倶覚，味覚信号は摂食行動を誘発する外界感

特集麹メタボリックシンドロームから消化器疾患に迫る
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隈区営'ぬ。

摂食肥満の分子機構を探る

麹はじめに

奥村利勝＊
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食欲は摂食中枢(外側視床下部)と満腹中枢(視｜
床下部腹内側核）により調節されるが，生理的｜

状態では生体の'恒常性を維持するようにいくつ１

もの冗進系と抑制系により一定の体重を維持で；

きるしくみがある．味覚･視覚などの外界からＩ

の感覚入力や，血糖値低下などの内部環境の変「

化は脳内でニューロベプチドＹ（NPY）やオレ｜

キシンニューロンを活性化または胃からグレリト

ンを分泌し，摂食冗進系を駆動する．ストレス；

下では脳内corticotropin-releasingfactorl

(CRF）ニューロンが活性化され，消化管での｜

エネルギー過多吸収環境では消化管からコレシＩ

ストキニン（CCK）やアポリポプロテインA－１

Ⅳ（apoA土Ⅳ）が分泌され摂食抑制系を駆動す,’

る．また，内臓脂肪量の増大は脂肪細胞からし‘

プチンを分泌し，感染/炎症の環境下では炎症

細胞からインターロイキン（|L)－１などのサイ‘

トカインを分泌して摂食抑制系を刺激する。Ｉ

メタボリックシンドロームの中核をなす病態は内臓脂

肪蓄積であり，臨床的に認められる内臓脂肪蓄積の原因

の大多数はエネルギーの過剰摂取である．すなわちエネ

ルギーの過剰摂取である摂食行動や，過剰なエネルギー

摂取に引きつづき生じる内臓脂肪蓄積を人工的にコント

ロールすることが可能になればメタボリックシンドロー

ムの根本の制御が可能になる．本稿では摂食の分子機構

を概説し，メタポリックシンドロームの解決をめざす参

考にしたい．
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