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脂肪肝疾患モデルとしてファルネソイドX受容体（FXR）を⽋くマウスを⽤いて、⿂油を豊富に含む笹かまぼこ⾷餌が脂質代
謝に及ぼす影響を調べた。ささかまぼこ（SK）は、スケトウダラすり⾝（⿂のすり⾝）に⿂油（0％、2.5％、5.0％）を加え
て凍結乾燥したものです。Fxr-nullマウスに、AIN-93M飼料と1︓1（50％SK⾷餌）または1︓3（25％SK⾷餌）の⽐率で混合
した乾燥SKを4週間与えました。肝臓のトリグリセリドレベル、および総コレステロールレベルは⼤幅に減少しました。これ
は、25％および50％のSK⾷餌に添加された⿂油の量に依存していました。肝臓の脂肪酸シンターゼ（Fas）、アセチルCoA

カルボキシラーゼ1（Acc1）、およびステアロイルCoAデサチュラーゼ1（Scd1）のmRNAレベルとFasタンパク質レベル
は、⿂油を豊富に含む50％SK⾷を与えたグループで減少しました。脳と⾎清の⾮エステル化脂肪酸レベルは、⿂油を豊富に
含む50％SK⾷餌を与えたグループで有意に減少しましたが、脳と⾎清（肝臓ではない）のリン脂質レベルはグループで有意
に増加しました。肝臓、⾎清および脳のn-3多価不飽和脂肪酸、ドコサヘキサエン酸（DHA; 22︓6 n-3）、およびエイコサ
ペンタエン酸（EPA; 20︓5 n-3）レベル（脳のEPAレベルを除く）は、⿂油を豊富に含む50％SK⾷餌を与えられたグループ
で有意に増加しましたが、肝臓および⾎清のモノ不飽和脂肪酸、オレイン酸（18︓1 n-9）、およびパルミトレイン酸（16︓1

n-7）レベルはグループで有意に減少しました。これらの結果は、⿂油が豊富なSKを含む⾷餌が、脂肪肝疾患マウスモデルに
おける肝臓の脂肪酸組成の変化を通じて肝臓の脂質低下を促進することを⽰唆しています。
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⾮リン酸洗剤ビルダーであるアラニン、N、N-ビス（カルボキシメチル）-三ナトリウム塩（ABCT）の使⽤は、⾷品や医薬
品の洗浄剤を含む、消費者向けおよび産業⽤アプリケーション向けの幅広い洗浄および洗浄製品に拡⼤されています。⼯場。
したがって、更新された毒性データベースに基づく経⼝、⾮経⼝、または吸⼊経路によるABCTの許容可能な毎⽇の曝露
（ADE）の決定は、消費者、患者、および労働者の保護のためのリスク管理に関する貴重な情報を提供する可能性がありま
す。ここでは、さまざまなinvivoおよびinvitroの毒物学的情報に基づいてADEを提案しました⼈間以外の研究。各毒性試験
の完全な報告は開⽰されていないため、ADEの導出は、主にECHAデータベースから⼊⼿可能な情報に基づいて⾏われまし
た。ABCTは主な効果として腎毒性を⽰した。ただし、ABCTは発がん性、遺伝毒性、⽣殖毒性、刺激性、感作性を⽰さなか
った。最⻑治療期間の動物実験のNOAELに修正係数を適⽤すると、経⼝ADEは260mg /⼈/⽇と決定された。経⼝バイオア
ベイラビリティを他の経路への転換を考慮して、⾮経⼝および吸⼊ADEは50mg /⼈/⽇と決定されました。
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1の後投与によるアセトアミノフェン誘発性肝毒性からの保護O、20 Oマウスで-diacetyl
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私たちの以前の研究は、1 O、20 O-ジアセチルカメバカウリン（Ac 
2
 KA）の事前投与が、アセトアミノフェン（APAP）誘

発性肝毒性から保護されることを⽰しました。現在の研究では、我々は、ACの投与後かどうかを調査することを⽬的とした
2

KAもAPAP誘発性肝毒性から保護します。8週齢の雄C57BL / 6Jマウスを絶⾷させた後、450 mg / kgAPAPまたは⽣理⾷塩
⽔を腹腔内注射しました。APAP注射の60分後、Ac 

2
 KA（50 mg / kg）またはエタノール/オリーブオイルエマルジョンを

経⼝投与しました。注射の16時間後、マウスを殺し、⾎漿分析のために⾎液サンプルを採取した。陽性対照として、N-アセチ
ルシステイン（200 mg / kg、ip）を使⽤しました。Acによる後処理

2
 KAは、APAP誘発⾎漿アラニンアミノトランスフェ

ラーゼおよびアスパラギン酸アミノトランスフェラーゼレベルを有意に減衰させました。Ac 
2
 KA投与はまた、APAP誘発性

肝マロンジアルデヒド濃度を低下させた。さらに、組織学的評価はこれらの観察を裏付けた。我々の結果は、Ac 
2
 KAが治療

前と治療後の両⽅として投与された場合、APAP誘発性肝毒性に対して保護効果を発揮することを⽰しています。

ページトップ

バック

（C）2014基礎毒物学。

Goog
le tr

ansl
atio

n/A
EIC t

rial

http://www2.e-kenkyu.com/fts_journal/papers/162?number=5&volume=5&year=2018
http://www2.e-kenkyu.com/fts_journal/uploads/manuscript/file/216/5_161.pdf
http://www2.e-kenkyu.com/fts_journal/



