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心血管危険因子–生活習慣病の観点から–特 集
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6  内臓脂肪型肥満

皮下脂肪

肝臓

門脈

後腹膜脂肪

内臓脂肪

●消化管から吸収された栄養素は門脈を
  経由して高濃度で肝臓に流入し肝臓代
  謝に大きな影響を与える
●内臓脂肪は免疫機能も活発
レジデントマクロファージが多い
  豊富で大きなリンパ節，免疫系細胞と
  の相互作用

内臓脂肪の解剖学的特性

●脂肪合成，脂肪分解がともに活発
●男性ホルモン，副腎皮質ホルモンに
  対する反応性が高い
●皮下脂肪とは大きく異なる遺伝子発現
  プロファイルを示す

内臓脂肪の生化学的特性

図1  内臓脂肪の生化学的，解剖学的
特性（文献1）より引用改変）

表1  内臓脂肪と皮下脂肪の代謝特性の比較（ラット初代培養細胞）（文献1）を引用改変）

内臓脂肪 皮下脂肪

脂肪細胞の特性 肥大性（細胞の大きさ↑） 増殖性（細胞の数↑）

脂肪合成能 ＞

インスリンによる脂肪分解抑制効果 ＞

ブドウ糖の取り込み能 ＞

脂肪分解能 ＞

カテコラミンによる脂肪分解反応 ＞

β1，β2アドレナリン受容体数やmRNAレベル ＞

グルココルチコイドによるLPLの増加反応 ＞

ホルモン産生能 ＞

アディポサイトカインの産生能（TNF-α，PAI-1，
アンジオテンシノーゲン） ＞

遺伝子発現レベル ＞＞

グルココルチコイド受容体mRNAレベル ＞＞

11β-HSD1酵素活性やmRNAレベル ＜

PPARγmRNAレベル （肥満時は＞）

　1994年のレプチンの発見以来，肥満に関する分子医学的研究は大きく変貌し，単なるエネルギー貯蔵臓器と
考えられていた脂肪組織がさまざまなホルモンや生理活性物質（アディポサイトカイン）を分泌する最大の内分泌

臓器であることが明らかとなった．とくに，腹部肥満とその本態である内臓脂肪の蓄積が耐糖能異常，脂質代

謝異常，高血圧などを惹起する原因であることが基礎・臨床分野の研究から解明された．2005年には内臓脂肪
型肥満を必須条項とした日本のメタボリックシンドロームの診断基準が設定され，その該当者は予備群を含め

ると約2010万人に達している（平成19年国民健康・栄養調査）．さらに，2008年には日本全体の生活習慣病予
防施策として内臓脂肪型肥満の改善を第1義とした特定健診・特定保健指導が開始されている．しかし，その
後の臨床エビデンスの集積や内臓脂肪測定法の開発に伴い，内臓脂肪型肥満の評価基準の見直しや測定法の再

検討が新たな課題になっている．

内臓脂肪の特性と病態

内臓脂肪組織とは
　内臓脂肪組織は，門脈還流域に分布する腸間膜脂肪と
大網・小網脂肪の総称で，全身の脂肪組織の重量に占め
る比率は成人男性では10 〜 20％，女性では数％である．
内臓脂肪からの血液は門脈を介して直接肝臓に流入するた
め，皮下脂肪とは異なる解剖学的特性を有している．また，
内臓脂肪は皮下脂肪と比べて交感神経刺激に対する脂肪
分解反応が強いことや，わずかな体重減少で糖・脂質代謝
の改善が得られやすいことも特徴である（ 図1 ・ 表1 ）1）．

内臓脂肪型肥満の病態
　内臓脂肪の過剰蓄積は，耐糖能異常，脂質代謝異常，

高血圧など動脈硬化性疾患の発症リスクを高めるが，そ
の機序については不明な点が多い．内臓脂肪組織は，皮
下脂肪組織より遊離脂肪酸（free fatty acid；FFA）やグ
リセロールの血中への放出量が多く，脂質代謝が活発で
ある．さらに，前述の解剖学的な特徴から，内臓脂肪か
ら遊離される液性因子が門脈を経由して肝臓へ直接的に
働くことが重視されている．脂肪組織ではマクロファージ
の活性化と腫瘍壊死因子（TNF-α）などの炎症性サイトカ
インの産生が亢進しており，脂肪細胞からIL-6 などの放
出も亢進している．また，脂肪組織から分泌される特異
的な液性因子としてレプチン，アディポネクチンなどのアディ
ポサイトカインがあるが，これらもさまざまな作用を有する
ことが明らかになっている（ 図2 ）2）．
耐糖能異常・インスリン抵抗性

　内臓脂肪蓄積が，インスリン抵抗性を介して耐糖能異
常を生じさせる機序として，門脈を経由したサイトカイン
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図2  内臓脂肪蓄積による糖・脂質代謝異常，高血圧を生じる機序

（文献2）より引用改変）


