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【目的】長鎖脂肪酸は脳-供給は､神経発達や機能発現に必須である｡ 特に､

docosahexaenoicacid(DHA)は､記憶の形成に重要であり､その脳内量の低下は中枢
性疾患のリスクを高めることが報告されている｡これまで私たちは絶対定量標的

プロテオミクス解析から､ヒト脳毛細血管において fattyacidtransportprotein1

(FATPl)/SLC27Alの発現を明らかにしており(JNeurochem 117:333-45,2011)､DHA
の脳-の供給経路となっている可能性が高い｡そこで本研究は､ヒト血液脳関門

におけるDHA輸送に対するFATPlの役割を解明することを目的とした｡

【方法】HEKを宿主細胞としたFATPl安定発現株及びヒト血液脳関invitroモデル

として用いたヒト脳毛細血管内皮細胞株 hCMEC/D3細胞における輸送活性は､

[14C]-DHAを用いて評価した｡FATPlのmRNA量は定量RT-PCR により測定した｡
【結果･考察】[14C]DHAの取り込みはFATPl安定発現株において有意に増加した｡

FATPl依存的な[14C]DHA の細胞内取り込みは､FATPlの基質であるOleicacidによ

ってFATPl依存的な【14C]-DHAの細胞内取り込みが 79%阻害されことから､DHA
がFATPlの基質となる事が示された.さらに､[14C]DHA は､hCMEC/D3細胞に時
間依存的に取り込まれた｡hCMEC/D3細胞における[14C]DHA取り込み量は 1mM
の非標識DHAによって86%阻害され､1mM oleicacidによって39%阻害された｡

FATPlのsiRNAを用いてhCMEC/D3細胞のFATPlの発現を抑制した結果､negative
controlsiRNAを処理したhCMEC/D3細胞と比較してFATPlのmRNA発現量が46%

低下した｡[14C]DHAの取り込み量は31%減少した｡以上の結果から､FATPlはヒ
ト脳毛細血管内皮細胞においてDHA輸送に関与していることが示され､血液から

脳-のDHAの供給経路の一つとなっている可能性が示唆される｡


