
76-393!

 氏名(本籍)

 学位の種類

学位記番号

学位授与年月日

 学位授与の要件,

最終学歴

学位論文題目

 県

城倍

繕
士
号
旧
讃 -.頭

 

 鳶
博
9
月
第

 7
7
条年
節

詩
学
第
弼
則
和
翻

 色
医
医
昭
■
学

 昭和39年3月5日

福島県立医科大学卒業

 げフラビ釈乏の難代謝に絋鮒影響,

 (主査)

 謙審査委員教授荒1幡男教授立木蔚
教授菊地吾郎

 _1一'



論文内容要旨

 東北地方農村の小学校学童6弓人の血中リボフラビン値,血清葉酸値,および,ヒスチジン経'
 ロ負荷後,3時間の尿中フォルムイミノグルタミン酸排泄量の測定を行っ之ところ,血中リボフ

 ラ.ビン値の比較的低値の学童において,血中葉酸値が低いにもかかわらず,尿中フォルムィミ

 ノグルタミン酸の排泄が少な.いという現象がみられた。

 この現象は従来の報告・'すぢわち葉酸欠乏状態で尿中フォルみイミノグルタミン酸の排泄が
 増加するという定説に相反するものである。

 血中リボフラビン直の比較的低い学童においてみられたこの現象の確認および,その原因の追

 求の目的で,ラットを実験的リボフラビン欠乏状態にして,そのラットにて,葉酸代謝の検索を

 行っ.た。

 学童においてみられたごとく,リボフラビン欠乏ラット'群において,ヒスチジン負荷後の尿中'

 フォルムイミノグルタミン酸の排泄が,コントq一ルラット群においての直と比較して,低下し

 ていることが証明された。一一方,リボフラビン欠乏ラマト肝内の葉酸値(微生物学的定量法によ
 って測定)が,・コントロール群のそれに比して,比較的低値を示すことも認められた。

 これらの事実の原因の追求のため,さらに,ラット肝内の葉酸関与酵素の測定を行ったところ,

 リボフラビン欠乏ラットにおいて,コントロールラットに比し,特に,5-methy16ne一

 .te∫rahydr・f・吐atereductaseおよび5¶ethyltetrahydr・fdatetransfe-
 raseの2つの酵素の活性に著明な低下がみられた。

 'これらの酵素は,前者は,フラビンアデニンディニュクレオチドを特異的に必要とするフラボ

 プロティンであb,又,後者は還元型フラビンアディニュクレオチドをその酵素反応に補酵素と

 して必要とするもので,共にリボフラビン欠乏時に低下することは,説明されうるものである。

 一方,これら両酵素の活性低下により,葉酸代謝に変化炉おこり,.特に5-methyl-tet個一

 hydrofolateの生成が低下し,それに反して・5「methyi-tetrahydrofolate以外
 の還元型の葉酸の利用のされ方が増加し,それが・∫・フォルムィミノグルタミン酸の処置を促進し,

 ヒスチジン負荷後の尿中フォルムィミノグルタミン酸の排泄量が減少するものζ考える。

 これは肝内葉酸値測定で,リボフラビン欠乏ラットにおいて,5-me'thyltetrahydrofo一

 旦ateがゴン。ト・ロールのそれに比し,少いことからも説明されるものである。

 なお,肝内アミノ酸の定量において,リボフラビン欠乏ラットにおいて,メチオニン,および

 グリシンの値が,コント.ロールのそれに比し低値を示した。
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 審査結果の要旨

 ビタミンB2(B2)欠乏のfolate代謝についての臨床的なら'びに実験的研究であり,これ

 まで知られていない新知見を得ている。

 すなわちB2欠乏小児においては血中のL.casei値が低いにもかかわらず,hlstidjne

 負荷後の尿中formiminoglutamicacid(FIGLU)の排泄の低下が存在することを見出し

 た。この機構を説明するためにネズミのB2の欠乏状態のfoiate代謝について検索し,肝の

 N5・10-methylene-tetrahydfofolatereductaseおよびN5-methy“etra-

 hydrofolatehomocysteinetra皿sm6thylaseの活性の低下があるすとを証明した。

 すなわちこれらの酵素活性の低下により,肝のN5-methyi-tetrahydrofoIate以外

 のfetrahydrofolatecompoundsの比較的増加によりFIGLUがformininofrans-

 ferase反応を介してsing」ecarbonpooiに,よりす参やかに導入されることが,尿

 へのFIGLU排泄の減少を示すものと考えられる。'
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