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食品成分による肥満と関連疾患の予防に関する分子メカニズム

三 谷 塁 一

信州大学大学院総合理工学研究科農学専攻食品生命科学分野

要 約 飽食 時代 日本 含 先進国 ，運動不足 過剰 栄養供給，偏食 ，体内 過剰

脂肪 溜 込 病態化 肥満症人口 増加 問題 。肥満 脂肪細胞 肥大化 起因

，脂肪細胞 肥大化 脂肪細胞 分泌 生理活性物質 糖尿病 高血圧症，心血管系疾

患 生活習慣病発症 増大 知 。脂肪細胞 肥大化 誘発 外部環

境要因 食事 挙 ，食品成分 用 抗肥満研究 広 行 。 ，近年

，脂肪細胞 標的 抗老化研究 展開 ，脂肪細胞 用 研究 ，肥満 生活習慣病

対象 研究 留 言 。本総説 ，脂肪細胞 形成 機能 解説 ，脂肪

細胞 標的 肥満 肥満関連疾患 予防 分子機構 紹介 。

キーワード：肥満，脂肪細胞， ，食品成分

１．は じ め に

人類 誕生 ，植物等 栽培方法 確立

，長 飢餓 時代 経 。人類 祖

先 ，他 動物種 腕力 脚力 劣 関

，他 動物 生存競争 負 生

，我々 体内 飢餓状態 備 機構

。 貯蔵

機構 存在 ， 脂肪細胞 。食糧 確保

際 ， 多 食糧 摂取 ，

一部 脂肪 形 細胞内 貯

蔵 ＝体重 増 飢餓 乗 越 生

抜 。 ，現在 先進国 発展途

上国 食糧普及率 増加 伴 ，過剰

脂肪 蓄積 肥満者人口 増大

。 肥満 考 上 基本概念 ，

摂取 消費 。

摂取 100％食事量 起因 対

， 消費 ，運動 基礎代謝，体温調節

種々 要因 構成 。細胞

肥満 ， 摂取 常

消費 上回 脂肪細胞内 過剰

中性脂肪 ／

蓄積 状態 指 。近年，肥満人

口 年々増加傾向 ，肥満 body mass

 

index BMI：体格指数 25kg/㎡以上 世界人

口 ３分 １ 占 。肥満 糖尿病 動脈硬化症

疾患 誘発 関与 明

，肥満 疾患単位 扱

。 肥満 未病状態 肥満治療 保険

適用外 。 ，現在我 国 ，肥

満 起因，関連 健康障害 有 ，

健康障害 予測 過剰 脂肪蓄積 場合

，医学的 治療 必要 状態 肥満症 定

義 ，疾患単位 認 。

肥満 脂肪細胞 中性脂肪 過剰蓄積 細胞自体

肥大化 起因 。脂肪細胞 肥大化 前

段階 ，脂肪前駆細胞 脂肪細胞 分化

存在 。脂肪細胞 ，筋芽細胞 軟骨

芽細胞 同 間葉系幹細胞 脂肪前駆細胞

分化 ， 細胞内 脂肪 蓄積 脂

肪細胞 成熟 。 分化・成熟

，生体内外 様々 環境要因 関与 。生

体内 環境要因 内部環境要因 ，

内分泌物 ，体内時計，遺

伝子 ON/OFF 挙 。生体内環境要因 ，

疾病等 著 量的変動 無 限 ，脂肪細胞 分

化・成熟 一定 保 ，成人

体 脂肪量 大 変動 為 。

一方 生体外 環境要因 外部環境要因 ，食

品由来成分 類 代表 内分泌撹

乱物質 。取 分 食事= 摂取

脂肪細胞 与 食品由来成分 影響
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大 ， 極端 変動 脂肪細胞 分化・成熟

促 肥満 導 言 。 逆 考

，食品由来成分 脂肪細胞 分化・成

熟 制御 可能 言 。本総説

，肥満 関 脂肪細胞 種類 始 ，

脂肪細胞 挙動 分子 解説 ，

脂肪細胞 分化・成熟 対 食品由来成分

分子 制御 解説

。

２．脂肪細胞の種類

脂 肪 細 胞 ，白 色 脂 肪 細 胞 white
 

adipocyte 褐色脂肪細胞 brown adipocyte

大 ２ 分類 ， 発生 機能 大

異 。過体重 肥満 関 脂肪細胞 白色

脂肪細胞 異論 挟 余地 。

，近年 肥満研究 関 ，白色脂肪細胞，褐色

脂肪細胞 両方 肥満改善 標的

， 章 主 褐色脂肪細胞 解説

。 ，本稿 脂肪細胞 標記

，原則 白色脂肪細胞 示

。白色脂肪細胞 ，余剰 中性

脂肪 形 溜 込 貯蔵細胞

対 ，褐色脂肪細胞 熱 散逸

熱産生細胞 機能 持 。褐色脂肪細

胞 ，齧歯類 主 肩甲骨間 腎周囲 存在

， 胎児 新生児 肩甲骨間 腎周

囲 存在 報告 。白色脂肪細胞

，間葉系幹細胞由来 細胞 対 ，褐

色脂肪細胞 ，皮筋板由来 細胞 ，同 脂肪

細胞 発生的学的 異 細胞 。褐色脂肪

細胞 ，白色脂肪細胞 異 富

，多房性 脂肪滴 有 。褐色脂肪細胞 熱産

生細胞 呼 所以 ， 内 脱共

役 質 uncoupling protein-1 UCP-

1 ，ATPase 介 内外膜

間 濃度勾配 解消 ，ATP産生

行 熱 産生 。齧歯類

生涯 褐色脂肪細胞 保持

対 ， 加齢 褐色脂肪細胞 失

，成人 認 。 ，成人

特定 環境刺激 鎖骨上部 椎体

傍部 白色脂肪組織中 褐色脂肪様細胞 出現

報告 。 白色脂肪細胞 褐

色脂肪細胞 両方 機能 持 脂肪細胞

beige adipocyte， brown in white 短

縮 brite adipocyte 呼 。 脂

肪細胞 褐色脂肪細胞 同様 富

熱産生 活性化 ，褐色脂肪細胞 異

UCP-１非依存的 熱産生機構 存在

近年明 。 脂肪細胞 ，

長期間 寒冷環境下 暴露 ，慢性的

活性化 人為的 刺激

白色脂肪細胞 誘導 可能

，抗肥満治療 関 ，加齢 減少 褐

色脂肪細胞 標的 ， 脂肪

細胞 誘導 ， “白色脂肪細胞

化；browning” 関心 集 。 ，

白色脂肪細胞 脂肪細胞 分化転換 可

逆性 持 ， 用 研究 長期

的 寒冷刺激 脂肪細胞 増加

，温暖 飼育環境 戻 細

胞数 減少 報告 。

両者 分化転換 人為的 制御 課題 残

。

３．脂肪細胞への分化と成熟プロセス

脂肪細胞 形成 ，間葉系幹細胞 脂肪

前駆細胞 分化 過程 脂肪前駆細胞 脂肪細

胞 分化 ，細胞内 脂肪 蓄積 過程 大

二段階 構成 。間葉系幹細胞 脂

肪前駆細胞 分化 決定 未 不

明 点 多 ，現状分 Bone mor-

phogenetic proteins BMPs  Wnt

２ 因子 過程 制御 。

BMP 属 BMP2 当初，骨組織

分化誘導因子 発見 ，間葉系細胞

株 C3H10T1/2 処理 骨芽細胞

脂肪細胞 分化 促 報告

。 ，BMP7 間葉系幹細胞 脂肪前駆

細胞 分化 促進 ， 作用 褐色脂

肪細胞 見 白色脂肪細胞 認

。一方，分泌性糖 質 Wnt 胚

発生 重要 因子 知 ，Wnt3a

細胞表面受容体 結合 ，下流 β-

catenin 活性化 間葉系幹細胞

脂肪細胞 分化 負 制御 ，骨芽，筋芽細

胞 分化 導 。 様 現在

，上記 ２ 因子 分 ，

今後新 制御因子 明 期待
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。

脂肪前駆細胞以降 分化 ， 胎

児由来繊維芽細胞株 3T3-L1細胞 3T3-

F442A細胞 由来脂肪前駆細胞 用 詳細

解析 進 。脂肪前駆細胞細胞 成

熟 脂肪細胞 分化 大 ４

分類 。 増殖停止， 一過性増殖，

早期分化， 終末分化 肥大化 。脂肪前駆細

胞 時空間的 厳密 制御

転写因子 転写共役因子 調節 受

図１ 。転写因子 中 核内受容体 per
 

oxisome proliferator-activated receptorγ PPARγ

， 種 脂肪酸 活性化

脂肪酸結合 質 脂肪

種々 脂肪細胞特異的 遺伝子 発現

誘導 。PPARγ単体 過剰発現 筋芽細

胞 脂肪蓄積 誘導 ，脂肪細胞 特色 示 。

， 体PPARγ 過剰発

現 3T3-L1細胞 脂肪蓄積 減少 脂肪細

胞特異的 遺伝子 発現 抑制 。 ，

PPARγ 脂肪 蓄積

著 減少 。以上 PPARγ 脂

肪細胞分化 １

示唆 。 脂肪細胞 分

化・成熟 重要 転写因子 CCAAT enhan-

cer-binding protein C/EBP 報告

。C/EBP 塩基性 酸

領域 持 bZIP 質

，異 遺伝子 C/EBPα，β，

γ，CRP1，CHOP 構成 。中 C/

EBPα PPARγ 並 脂肪細胞分化

，C/EBPα

脂肪組織 正常 発達

感受性 低下 惹起 明

。PPARγ C/EBPα 独立

機能 ，C/EBPα 下流遺伝子

PPARγ ，PPARγ 下流 C/EBPα ，

感 両者 互 発現量 維持 ，

終末分化時 変動 脂肪細胞特異的遺伝子 発現

制御 言 。 ，C/EBPα欠

損 胚性線維芽細胞 PPARγ 過剰発現

脂肪細胞分化 誘導 ，逆

PPARγ欠損 胚性線維芽細胞 C/

EBPα 過剰発現 脂肪細胞 分化 誘

導 ，両者 発現 相互補完

，PPARγ 方 C/EBPα 脂肪

細胞分化誘導能 高 伺 。

PPARγ C/EBPα 発現量 終末分化時期 増

加 ， 発現 早期分化時期 機能 転写

因子 制御 。早期分化時期 C/

EBPβ，C/EBPδ 転写因子 発現 一過性

上昇 。3T3-L1細胞 用 解析 ，C/

EBPβ ，細胞内

cAMP濃度 上昇 反応 ，C/EBPδ

反応 一過的 発現量

上昇 。 転写因子 PPARγ C/EBPα

遺伝子 領域 直接結合 転

写 制御 明 ，

転写因子 未 不明 点 残

。例 ，C/EBPβ，C/EBPδ

胚性線維芽細胞 ，PPARγ

C/EBPα 発現 全 誘導 脂肪細胞 分

化 完全 抑制 対 ，

個体 脂肪細胞数 減少 認

，分化 脂肪細胞 PPARγ C/EBPα

正常 発現 。 ，C/EBPβ，C/

EBPδ→PPARγ，C/EBPα

以外 未知 転写因子 介 PPARγ，C/EBPα

発現誘導経路 存在 可能性 。 ，

経路 脂肪細胞 ，他 細胞種 相互

作用 誘導 可能性 ，脂

三谷：肥満 食品成分

図１ 脂肪細胞 分化過程

脂肪細胞 形成 ，間葉系幹細胞 脂肪前駆細

胞 分化 過程 脂肪前駆細胞 脂肪細胞 分化

過程 構成 。脂肪前駆細胞 ，C/EBPβ，

C/EBPδ 転写因子 発現 一過性 増加

脂肪細胞 分化 開始 。 両者 転写

因子 PPARγ，C/EBPα 転写因子 発現

増加 脂肪細胞特異的 遺伝子 CD36，

FABP4，Adiponectin 発現 増加 。

細胞内 中性脂肪 蓄積 ，成熟 脂肪細胞

変化 。
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肪細胞 単独培養 研究 限界 否

。

Kruppel-like factor KLF  Zn

型 転写因子 ，DNA  CACCC配

列 GC 配列 結合 転写 制御 。

KLF 個体 発生 分化 悪性

腫瘍 病態 形成 関与 因子 ，

KLF 中 KLF5，KLF15 ，C/

EBP 以外 PPARγ 発現 誘導

明 。KLF5 欠損

，C/EBPβ，C/EBPδ 発現量 変化

脂肪量 減少，脂肪細胞 小型化，

脂肪細胞特異的遺伝子 発現抑制 引 起

。同様 KLF15  NIH-3T3細胞 過剰発現

場合，PPARγ 発現 上昇 ，脂肪細胞

分化 誘導 ， 条件下 C/EBPα

発現上昇 認 。 PPARγ

胚性線維芽細胞 KLF15 過剰

発現 ，脂肪蓄積 認 。

KLF15 ，PPARγ 発現 誘導 脂肪細

胞分化 調節 言 。 ，

脂肪細胞分化 PPARγ，C/EBPα

発現誘導 必要 ，

誘導 幾 経路 存在 ，

今後 新 経路 発見 期待 。

４．脂肪細胞由来の生理活性物質

肥満 糖尿病 心血管系疾患，非 性脂

肪性肝疾患 様々 肥満関連疾患 誘発

。 近年 上記 疾患

，肥満体型 成人 効果 弱

免疫機能 低下 ，BMI 高 人 老

化細胞 増加 報告 。肥満 上記

疾患 関係 要因 ，貯蔵器官

内分泌器官 脂肪細胞

考 。脂肪細胞 中性脂肪 分解

生 遊離脂肪酸 分泌 ，生理活性

質 細胞外 分泌 。 総称

／ 呼 。脂肪

細胞 分泌 血管 介

他 臓器 細胞 刺激 ， 作用

惹起 。 報告

tumor necrosis factor-α (TNF-α), inter-

leuikin-6 (IL-6), IL-1β, plasminogen activator
 

inhibitor-1(PAI-1), nicotinamide phosphor-

ibosyltransferase (NAMPT)， ，

図２ 。 ，

分類 ， 抵抗性

亢進 悪玉，逆 改善

善玉 慣用的 呼 場合 。以下 代表的

作用 説明 。

①TNF-α 産生

知 ，肥大化 成

熟脂肪細胞 産生 明

。分泌 TNF-α ，肝臓 骨格筋，脂

肪組織 細胞表面 局在 TNF-α受容体 結

合 細胞内 経路 介 受

容体 基質 insulin receptor substrate-1

(IRS-1) 残基 酸化 。 結果，

IRS-1以降 伝達 ， 抵

抗性 引 起 。

② IL-6 脂肪細胞 早期分化時期 発現 分泌

著 増加 。各臓器 IL-6 効果

様々 議論 ，臨床 動

物 用 結果 ，骨格筋 脂肪酸 β

図２ 代表的

20 信州大学農学部紀要 第53巻 2017



酸化 亢進 感受性 亢進

面 対 ，肝臓 抵

抗性 惹起 糖代謝 負 制御

真逆 側面 報告 。 IL-6

糖代謝制御 感受性 二面性

理由 ，IL-6受容体 構造 細胞

異 点 IL-6受容体 形成 複合体 違

示唆 。 ，IL-6

個体老化 細胞老化 結 Senescence-

Associated Secretory Phenotype SASP 呼

現象 誘導 因子 報告

，脂肪細胞由来 細胞老化因子 今後 研究

期待 。

③ 脂肪前駆細胞 脂肪細胞

分化 伴 分泌量 増加 一方 ，脂肪細胞

肥大化 伴 分泌量 減少 。

，骨格筋 肝臓 受容体

結合 ，細胞内

AMP-activated protein kinase AMPK
 

PPARα 活性化 脂肪酸 β酸化 促

進 非依存的 取 込 促

進 生理作用 持 。

④ ，脂肪細胞 分泌 視床下部

満腹中枢 刺激 食欲 抑制 同時 骨格筋

肝臓 作用 ， 取 込 促進

受容体 感受性 亢進 。脂肪細胞 肥

大化 伴 分泌量 増加 ，食欲

低下 一時的 肥満 抑制 。 ，血中

濃度 慢性的 高値 示 ，視床下部

受容体 対 感受性 鈍 ，

満腹中枢 刺激 作用 減弱 ， 結果

食欲抑制作用 消失 ，摂食行動 活発化

。 以外 発

見 報告 ，今後 増加 考

。 多臓器 抵抗

性 感受性 制御 ，糖尿病 他 肥満

関連疾患 予防 分泌制御 標的

。現 食品分野 ，

発現 亢進 成分 探索 大々的 進

。

５．食品成分による脂肪細胞の制御：脂肪細胞分化

の抑制

食物 生体 与 機能 ，糖質，

質，脂質， 等必要 栄養素 供給 生命

維持 一次機能，味覚，嗅覚，視覚，聴覚

五感 介 感 二次機能，

生体防御，体調 調節，老化抑制，疾患

予防，疾病 回復調節 生体調節機能 三次機

能 。近年 研究 特 注目

三次機能 ，当然，肥満 予防・改善 為 食

品成分 探索 機能解析 広 行 。

本章 私 見出 肥満予防 効果 持 食品成

分 分子機構 解説 。

原料

一般的 広 知 ，例 ， 健

康促進効果 ， 排泄促進作用

冠動脈疾患予防効果 知 。動脈硬化

抵抗性 肥満 関連 疾病 予

防効果 試験 報告 ，

詳細 作用機構 有効成分 ， 十

分 解明 。 豆抽出物 脂

肪 蓄積 脂肪細胞 分化 及 影響 ，

動物実験 検証 ，培養細胞実験 作用機構 検討

行 。本研究 ， 脱脂

後 ，50％ 抽出

豆抽出物 ， 混合 飼料 ４週齢 雄

性 １週間摂取 ， 豆抽出

物 体重量 増加 抑制 白色脂肪組織重量 有意

低下 。 ， 豆抽出物摂取群 ，血

漿中 中性脂肪 減少 増加

認 。 ， 採取 脂肪細胞

用 脂肪細胞分化

PPARγ C/EBPα 発現 豆抽出物

摂取 低下 。 ， 抽出物中 含

食品成分 PPARγ C/EBPα 発現量 減

少 脂肪細胞分化 抑制 ， 結果，肥

満 抑制 考 。続 脂肪細胞分化

抑制 豆抽出物中 有効成分 3T3-L１

細胞 用 探索 。 豆抽出物

水 混合溶媒 ４ 分画

，特定 3T3-L1細胞 分化

抑制効果 示 ， 高速液

体 分析 ，

誘導体 3,7-

主要 検出 。

， 3T3-L1細胞 処理 ，

豆抽出物 同様 濃度依存的

細胞内 脂肪蓄積量 減少，PPARγ，C/EBPα

発現量 低下， 早期分化時期 転写因子

C/EBPβ 発現量 低下 認 。

結果 肥
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満予防効果 一端 ，

明 。

肥満 糖尿病 代表 生活習慣病 対 食

品成分 効果 広 研究 ， 分子機

構 解析 不明 点 多 残 。特 食品成

分 標的分子 何 重要 情報

関 往々 明 。 ，

脂肪細胞 分化抑制効果 持 標

的分子 解析 行 。 同

誘導体 属 1,3,7-

，脳内 前脳基底部 細胞膜

局在 受容体 結合

阻害 睡眠作用 阻害 報告

。 同様

受容体 結合 3T3-L1細胞 細胞

抽出液 解析 ， ，

受容体 ４ 内，

受容体A１ 特異的 結合 示 。

， 受容体A1  siRNA
 

3T3-L1細胞 ，

分化抑制効果 消失 。 ，in vivo

受容体A1 相関性 検討

，精巣周辺脂肪組織 受容体

A1  siRNA 導入 雄性

投与 ， siRNA 導入

脂肪組織 ， 投与 脂肪

重量 図３ PPARγ 発現量 減少 。

一方， 受容体A1  siRNA 導入

脂肪組織 ， 投与 効果 消失 。

結果 ， 受容

体A1 標的 脂肪細胞 分化 抑制 ，脂肪

量 増加 抑制 判明 。 ，

受容体A1 下流 解析

，脂肪細胞 結合

受容体A1 ，細胞内

cAMP濃度 上昇 ，特定

転 写 因 子 活 性 化 ，脱 S U M O 化 酵 素

SENP2 発現 増加 。脂肪細胞 早期分

化時期 転写因子 C/EBPβ SUMO化

分解 促進 。 ，SENP2 発

現増加 C/EBPβ 質安定性 上昇 繫

。 細胞内 経路 関

， 受容体A1 結合

競合的 阻害 ，SENP2 発現 低下

C/EBPβ 分解 促進 ，結果，脂肪

細胞 分化 抑制 明 図

４ 。

６．食品成分による脂肪細胞の制御：アディポカイ

ンの分泌抑制

肥満状態 脂肪組織 慢性炎症状態 ，慢性

炎症状態 脂肪細胞 分泌 炎症性

，骨格筋 肝臓 他組織

抵抗性 惹起 。 ，脂肪細胞 分泌

炎症性 産生 抑制

抵抗性 予防 繫 。 植物由

来 化合物 誘導

体 用 ，3T3-L1細胞 分泌 炎症性

抑制効果 調 。 結果，

1,3- 低濃度

100nM 脂肪細胞 分泌 IL-6量 減

少 示 。 元来茶葉

含 微量成分 ，古 気管支喘息

対 濃 茶 有効 知 ，

有効成分 。

IL-6分泌抑制作用 明 ，

IL-6 発現 間接的 制御 核内受容体

受容体 GR 関

図３ 脂質蓄積抑制効果 対

受容体A1 関与

５週齢 雄性 ICR 精巣上体周辺 脂肪組織

AteloGene 混合 siRNA Con; control, AR1;

Adenosine receptor 1 注入 ， TB;

0.2mg/kg体重 Vehicle Veh ７日間経

口投与 n＝５ 。 後， 解剖 精巣

上体周辺 脂肪組織重量 測定 。□ Vehicle投与

群，■ 投与群 示 。異

間 有意差 p＜0.05 示 。
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係性 解析 。GR

糖代謝 制御 ，血中

慢性的過剰状態

症候群 血中 IL-6 上昇 肥満，糖尿病

誘導 。実際 3T3-L1細胞

処理 ，IL-6 発現 分泌 著

増加 。 ，

同時 処理 ，GR 質発現

影響 示 ，

標的遺伝子 DNA 結合 GR 量 減少

示 。 ，蛍光顕微鏡観察 結果

GR 核内蓄積 抑制

示 。 結合担体 3T3-L1細胞

抽出物 混合 行 ，

GR 相互作用 示 。

結果 ， 細胞内 GR 相互

作用 GR 核内蓄積 抑制 ， 結果，

IL-6 発現 分泌 抑制 明

。 ，in vivo 効果 検

証 為 含 水 自由飲

水 雄性 混餌飼料 ５週

間自由摂食 。 摂取

脂肪細胞 IL-6 発現 血中 IL-6量 有意

増加 ， 空腹時血糖値 上昇 認 。

摂食群

上昇

群 同程度 低下 示 図５ 。

以上 結果 ，茶葉含有 脂肪細

胞 GR 標的 IL-6 分泌 抑制 ，

結果血糖値 上昇 抑制 示 。

本研究 ， 豆 含

茶葉含有 脂肪蓄積 抑制

炎症性 減少効果 示 明

図４ 脂肪細胞 分化 抑制 概略図

非存在下 ， 受容体１ AR1 結合 ，下流

活性化 。 C/EBPβ 質 安定化 脂肪細胞

分化 亢進 。一方， 存在下 ， AR1

受容体１ 結合 競合的 阻害 下流 抑制 。 結果，

C/EBPβ 質 分解 亢進 ，脂肪細胞 分化 脂質蓄積 抑制 。

図５ IL-6 分泌抑制機構

Dex 結合

受容体 GR 核内 移行後，転写因子 C/

EBPδ 発現 誘導 。 誘導 C/

EBPδ IL-6 発現 増加 。 ，

GR 相互作用 GR 核内移行 抑制 。

結果，間接的 IL-6 発現・分泌 抑制 。
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。今後，培養細胞 実験 結果

元 介入試験 実施

効果 検証 必要 。 ，食事 医薬品

異 複数 成分 同時 摂取 ，今

回 様 単独 成分 摂取 ，

豆， 茶葉

素材 摂取 場合 必要 考

。

７．肥満，脂肪細胞を標的としたこれからの研究分

野

糖尿病 動脈硬化 疾患 肥満 関連性

広 研究 一方 ，超高齢社会 日

本 問題 老化 認知症 肥満，脂肪

細胞 研究 発展途上 。近年，米国

研究 ，中高齢者 BMI 比

的高値 示 ，認知機能 負 影響 与

可能性 報告 。 ， 実験 ，

生後２年 老化 生物種 広 存在

古典的 補酵素

nicotinamide adenine dinucleotide:

NAD 投与 ， 細胞 生後６

月 若年 細胞 同 活性 取 戻 ，

病 代表 老化関連疾患 改善

見出 。 NAD 合成

酵素 ，全身 普遍的 局在 ，脂肪

細胞 発現 NAMPT ，血中 分泌

血液脳関門 通過 ，脳内 NAD

合成 賦活化 分 。脂肪細

胞 NAMPT 発現制御機構 不

明 点 多 残 ，脂肪細胞 抗老化

研究 示唆 。

文部科学省 ，老化研究 本格化 方針 固 ，

2017年度予算 概算要求 盛 込 表明

。 追 風 脂肪細胞 標的 抗

老化作用 物質 探索 同定， 用 応

用研究 進 期待 。

８．お わ り に

以上，肥満 肥満関連疾患 脂肪細胞

制御 食品成分 概説 。

現在，肥満 原因 運動不足 過食，遺伝

挙 。2005年 内科系学会

疾患概念 提唱

。 提唱 伴 肥満 脂肪細胞 対象 研

究 著 進展 。 食品成分 用 肥満

予防 例外 。 ，本稿 述

，食品成分 効果 作用機序 明

， 詳細 分子機構 解明

発展途上 。 ，医薬品 安全性確保

化合物 標的分子 同定 当然 工

程 ，食品成分 標的分子 同定

場合 多 。 故 今後，食品成分

標的分子 同定 分

野 重要 考 。
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Prevention Mechanism of Food Factors for Obesity and Obesity-Related Disorder

 

Takakazu MITANI
 

Food Science and Biotechnology Division,Department of Agriculture,

Graduate School of Science and Technology,Shinshu University

 

Summary
 

In developed countries,including Japan,obesity population is increasing.Obesity is induced by the
 

hypertrophy of adipocytes,and the risk of lifestyle-related diseases,such as type 2 diabetes,hypertension,

and cardiovascular diseases, are increased by biologically active substance derived from hypertrophy
 

adipocytes.Overeating and faddy eating induces the hypertrophy of adipocytes.Therefore,it is important
 

to research the effects of food factors for anti-obesity in worldwide.Furthermore,the rate of senescent
 

cells is more in obesity patients than that in normal weight persons.Thus,adipocytes are perceived,as
 

target cells in anti-aging study.This review explains the basic observation of adipocyte and introduces
 

the molecular mechanisms of food factors for prevention of obesity and obesity-related diseases.

Key words:obesity,adipocyte,adipokine,food factor
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