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恒温動物の体温はヒトの場合も含めて顕著な概日変動を示す。体温の日内変動は活動量の変

化に伴う副次的な反応ではなく、活動が拘束された個体においても体温の日内変動は維持される

[1]。哺乳類の体内時計の最高位中枢は脳視床下部の視交叉上核 (SCN) にあり、SCN を外科的

に破壊すると体温のリズムは消失する。SCN からの神経投射の 7 割以上は SCN 背尾側に位置

する室傍核下部領域 (SPZ) に終わる。ラットにおいて SPZ 背側領域 (dSPZ) を破壊すると体温

リズムの振幅が顕著に弱まる[2]。一方、SPZの腹側領域 (vSPZ) の破壊は活動リズムと睡眠覚醒

リズムを減弱させるが体温には影響を与えない[2]。
SCN による体温の制御は活動や睡眠の制御とは異なる神経路を介して行われると考えられて

いる。SCN と弓状核 (ARC) を結ぶ神経路を切断した場合には体温と活動の両方のリズムが損

なわれるという報告がある[3]。SCN からの出力とそれに関わる分子機序は未詳な点が多いが、

最終的に褐色脂肪組織 (BAT) などの活性を制御することによって体温を制御する可能性がある。

時計関連遺伝子Rev-erbαの欠損マウスでは BAT 内の Ucp1 遺伝子の発現異常を伴って体温の

日内変動が減弱する[4]。ヒトについては、家族性睡眠相後退症候群の家系において時計遺伝子

Cry1 の変異が体温の日内変動の低下を惹起することが示されている[5]。 
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BAT は脱共役タンパク質（uncoupling protein-1（UCP-1））の発現に特徴づけられ、熱産

生に特化した組織である。通常、ミトコンドリアでは電子伝達系により内膜をはさんで作られ

た電位勾配を利用し、ATP合成酵素によってATPが産生される。UCP1はミトコンドリアの内

膜にあってプロトン輸送体として働き、この電位勾配を消失させることにより電子伝達系と

ATP 合成とを脱共役する蛋白であり、脱共役の際に熱としてエネルギーを放散する役割をも

つ。BAT による熱産生は、主に交感神経刺激と甲状腺ホルモンによる調節を受けている。交

感神経刺激は、2 型甲状腺ホルモン脱ヨード酵素（補足１）の活性を増強するので、その点か

らしても交感神経による BAT の熱産生調節が重要と思われる。

これまでBATは、げっ歯類やヒト新生児に特異的に存在するものとされていたが、最近ヒト

成人においても機能的に活発な BAT が存在することや、BAT の量や活性が低いと肥満に繋

がる可能性があることが報告され、注目を集めている。

（補足１） 2 型甲状腺ホルモン脱ヨード酵素

この酵素により甲状腺ホルモンであるサイロキシン（T4）は、5'の位置のヨードが取り除かれ

て 、活性型甲状腺ホルモンであるトリヨードサイロニン（T3）に転換される。
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図１ 褐色脂肪組織と白色脂肪組織の違い
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