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I　 緒 言

生体膜における脂質過酸化反応は生体膜の代謝調

節に関係 していると考えられ,1)特に加令との関係は

注目されている.過 酸化反応を阻害する物質,即 ち

抗酸化物を動物に投与すると寿命の延長が認められ,2)

培養細胞へのビタミンEの 添加でも同様の現象が観

察 されている.3)生体 内に生ずるフリーラジカルが各

種の過酸化反応 を誘起 し,生 じた過酸化物が細胞の

代謝に影響 を及ぼすことが考 えられる.放 射線によ

って生じるラジカルの生物学的効果 として,直 接,

間接的に有機過酸化物の形成,脂 質では脂質過酸化

物形成,4)脂質過酸化反応の促進が認められている.5)6)

形 成 された脂質過酸化物は有害であり, SH酵 素系

に影響を及ぼす.5,9)の障害は放射線障害 と類似して

お り,10)放射 線誘起の脂質過酸化が放射線障害の原因

として注目されたが,11)生体臓器における放射線感受

性はその臓器の もつ脂質過酸化反応能 と比例 しない

ことなどか ら現在ほとんど否定的となった.し かし

放射線感受性の高い分裂の盛んな細胞では,脂 質過

酸化反応能は極めて弱いか欠損 しており,反 応欠損

は細胞分裂と密接な関係が考えられているき.1,12)細胞

代謝において逆に脂質過酸化反応能の高い細胞は,

放射線誘起の脂質過酸化反応を放射線により細胞に

生 じた脂質過酸化物の分解作用としての回復活性 と

して,反応活性の上昇を示 し,その結果 として生物学

的障害の放射線感受性が低い一原因となるのかもしれ

ない.一 方過酸化物を通 じて生体分子間の架橋がお

これば細胞に有害である.2)いずれにしても放射線に

よる脂質過酸化反応能の変動は障害,回 復を考える

上に重要な因子 と考える.著 者は先に歯髄の脂質を

分析 し,構 成脂肪酸 として脂質過酸化反応の基質 と

されている高級不飽和脂肪酸,特 にアラキドン酸13)

の存在を明らかにした.こ のことから歯髄において

も脂質過酸化反応がみられることが予想 される.ま

た歯髄の脂質過酸化反応についての報告が全くみら

れない点からも,歯 髄の脂質過酸化反応の研究は生

体膜における脂質過酸化反応解析の一助 となると考

えた

.Ⅱ　実験材料および方法

ラットの切歯歯髄の採取は前報の如くおこなった.13)

一実験当り3匹 のラット上下4切 歯よ り分離 した歯

髄を集め, 0.15M KCl, 0.01M Tris-HCI緩 衝液,

 pH7.4(以 下KT液 と略)中 テフロンホモゲナイザ

ーにてホモゲナイズした.歯 髄ホモゲネートの脂質

過酸化反応はKT液 中37℃ でFe++(モ ール塩0.1mM)

を誘 起剤 としてお こなった.反 応終了後,反 応液

2ml当 り40%ト リクロール酢酸0.5m1, 5N塩 酸

025ml, 2%チ オバルビツール酸(TBA)を 加 え,

沸盪水中で10分 間加温したのち,冷 却,遠 心,そ の

上澄について島津分光光 度計(UV-200)を 用い,

 532mμ と600mμ の吸光度を測定した.反 応 システム

当りの532mμ の吸光度より600mμ の吸光度を差 し引

いた値をTBA値 として表わした.13)蛋白量の測定は

ビューレット法によった.14)ラッ トのエックス線全身

照射は前報の如 くおこない,13) 1000R全 身照射後3日

目のものを照射歯髄 として実験に供した.

歯髄よりの脂質の抽出および抽出した脂質の薄層

クロマ トグラフィーによる分画は前報の如 くおこな

った,13)薄層上の脂質はヨー ドガスによってスポット

を検出し,そ の部分をか きとって短試験管に入れ,

これに2mlのKT液 を加 え,以 下ホモゲネー ト同

様Fe++(0.1mM)に よる脂質過酸化反応を37℃, 30

分 で測定 した.

分 画脂質の脂肪酸組成分析は前報の如 くガスクロ

859



860　 橋 本 郷 之 助

Fig.1. Lipid peroxidation of dental pu
lp homogenate (from 3 rats) induced by
 Fe++(O.1mM) in the medium composed
 of 0.15MI{Cland 0.01M Tris-HCl buf
fer, pH 7. 4.

Fig. 2. Histogram of TBA value after
 Fe++- induced peroxidation of lipids ex
tracted from rat incisor pulps and sepa
rated by thin-layer chromatography. His
togram is expressed as percentages of
total TBA values. PL; phospholipid,
 MG; monoglyceride, C; choresterol, DG;
 diglyceride, FA;fatty acid, TG; trigly
ceride, CE;chorestero]ester, HC;hy

 drocarbon.

マ トグラフィーでおこなった.13)

Ⅲ　実 験 結 果

 ラットの切歯歯髄 ホモゲネートにおけるFe++誘

導脂質過酸化反応の経時曲線を図1に 示す. Fe++誘

導前のホモゲネー トにおいては若干のTBA値 が 見

られ,誘 導時間のlagは なかった.時 間の経過とと

もにTBA値 は直線的に増加し,そ の後ゆるやかな

増加がみ られた.エ ックス線全身照射歯髄での脂質

過酸化反応は,非 照射のそれに比 してTBA値 の増

加即 ち反応の促進がみ られた.

歯髄よ り抽出した脂質 を薄層 クロマ トグラフィー

にて分画し,分画した脂質のFe++誘 導脂質過酸化反

応 によるTBA値 を図2, 3に 示す.図2に みられ

る如 く,脂 質過酸化反応はリン脂質(PL)分 画 に

みられ,そ の他の単純脂質,モ ノグリセリド(MG),

コレステロール(C),ダ イグリセリド(DG),ト リ

グリセ リド(TG),コ レステロールエステル(CE),

フ リーの脂肪酸分画にはほとんどみられなかった.

リン脂質 の構成脂質のうちFe++誘 導 脂質過酸化

反応の結果 としてのTBA値 は図3に 示す如 く,ボ

スファチジルエタノールアミン(PE)に 最 も高 く
,

次いでホスファチジルコリン(PC),ボ ス ファチジ

ルセ リン(PS)に 高 くみ られ,他 の複合脂質 ,リ

ゾホスファチジルコリン(LPC),ス フ インゴミエ

リン(Sph),ボ ス ファチジル グリセロール(PG)

で はわずかであった.

ラット切歯歯髄での リン脂質の構成脂質はPC45

%, PE32%, PS15%と この三者が リン脂質 全体

の92%を しめる,13)従って脂質量当りの反応はPEが

最 も高く,次 いでPS, PCの 順 となった.

以上の如 く脂質過酸化反応は リン脂質 においてみ

られ,中 性脂質ではみられなかった.そ の両者にお

ける脂肪酸組成の差 を表1に しめす,リ ン脂質 にお

いてアラキ ドン酸 をはじめ不飽和含量が多く,ト リ

グリセ リドではアラキ ドン酸がみられない.照 射群

の リン脂質脂肪酸ではアラキ ドン酸の増量があきら

かである.
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Table. 1. Fatty acid compositions of phospholipid and triglyceride separated from rat dental pulps.

Fig. 3. Histogram of TBA value after

 Fe++- induced peroxidation of lipids ex

tracted from rat incisor pulps and se

parated by thin-layer chromatography.

Histogram is expressed as percentages

 of total TBA values. Or; origin, LPC;

 lysophosphatidyl choline, Sph; sphingomye

lin, PS; phosphatidyl serine, PC; phos

phatidyl choline, PG; phosphatidyl gly
cerol, PE; phosphatidyl ethanolamine,

 NL; neutral lipid.

Ⅳ　考 察

エックス線全身照射 した動物より分離 した臓器の

脂質過酸化反応活性は照射後経時的変化として3日

目に最高 となり,一 過性に変化することがみられて

いる.15,16)エックス線全身照射後3日 目のラット切歯

より分離 した歯髄のホモゲネートにおいて, Fe++誘

導 脂質過酸化反応は非照射歯髄ホモゲネー トの反応

と比較 して明 らかに促進がみられる.し か し歯髄の

脂質過酸化反応活性は,教 室の渡辺6)が 同 じような

条件下で測定 した他の臓器肝,腎 などの値 と比較 し

て低いと言える.又 渡辺6)は エ ッスク線照射後の反

応液へのFe++添 加 による脂質過酸化反応の誘導か

ら得られるTBA値 は, Fe++無 添加反応液における

エックス線照射によるTBA値 の促進と平行するこ

とを認め, Fe++誘 導 脂質過酸化反応の促進は内在性

因子による促進と拡大解釈出来ると報告している.

このことか ら歯髄でみ られるFe++誘 導 脂質過酸化

反応のエックス線照射による促進は,歯 髄細胞にお

けるエ ックス線照射による脂質過酸化反応の促進 と

みることが出来る.

ラ ット切歯歯髄脂質 には,脂 質過酸化反応の基質

と示唆 されている16,17,18)アラキドン酸が存在するこ

と,エ ックス線全身照射後3日 目のラット切歯歯髄

の脂肪酸組成比ではアラキ ドン酸比の上昇がみ られ

ることを第一報13)で明 らかにした.このアラキ ドン酸

即 ち基質含量の増加がエックス線による脂質過酸化

反応の促進の一因と考えられる.勿 論,脂 質過酸化

反応の促進は基質だけでなく,阻 害物質の存在,膜

構成等他因子 との関係より考えねばならない.13)

分画脂質における脂質過酸化反応の結果,歯 髄に

おいて反応を誘起する脂質はリン脂質であることが

示 された.そ して脂質の中でもホスファチジルエタ

ノールアミンにおいて反応が著 しくみられることが

わかった.こ のような傾向を教室の若林16)はラ ット

肝 ミトコンドリアにおいて認めている.し か し脂質

過酸化反応のみ られる脂質は動物種によって も若干

異なるようである.教 室の羽井佐19)は家兎(エ ック

ス線照射により脂血症をおこし易い)の 血清におい

て,過 酸化反応のみられ易い脂質はリン脂質の他に

コレステロールエステルをあげ,エ ックス線による

血清脂質過酸化物の増加はコレステロールエステル

に由来することをみている.歯 髄においてコレステ
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ロールエステルのエ ックス線による量的変化が認め

られたが,13)脂質 過酸化反応はほとんどみられなかっ

た.更 にその構成脂肪酸分析等を通じて検討 した結

果は,過 酸化反応がみられ るリン脂質ではアラキド

ン酸が認められ,過 酸化反応がみられ難い トリグリ

セ リドではアラキ ドン酸がみられなかった.こ のこ

とか らも基質含量 としてのアラキ ドン酸の増加がエ

ックス線による脂質過酸化反応の促進の一因となり

うることはあきらかである.

Ⅴ　要 約

1) ラッ ト切歯歯髄のホモゲネートにおいてFe++誘

導脂質過酸化反応活性が認め られた.エ ックス線

全身照射(1000R)し た ラッ トよ り分離 した歯髄

ホモゲネートのFe++誘 導脂質過酸化反応 は非照

射のそれに比 して促進がみられた.

2) ラッ ト切歯歯髄脂質の構成脂質中で,過 酸化反

応を誘起 し易い脂質は リン脂質で,中 性脂質では

ほとんど誘起 きれなかった.

3) リン脂質中,そ のリン脂質構成の大部分をしめ

るボスファチジルコリン,ホ スファチジルエタノ

ールアミン
,ホ スファチジルセ リンにおいて過酸

化反応が誘起 し得た.中 で もホスファチジルエタ

ノールア ミンの脂質重量当 りの比活性が最 も高い

値を示 した.

4) リン脂質の脂肪酸組成では,ア ラキドン酸をは

じめ,不 飽和含量が多く,ト リグ リセ リドではア

ラキ ドン酸 はみ られなかった.
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Studies on the lipid of rat dental pulpII

. Lipid peroxidation of rat incisor pulp

Gonosuke HASHIMOTO

Department of Oral Surgery, Okayama University Medical School, Okayama, Japan

(Director: Prof. K. Nishijima)

Lipid perogidation of dental pulp homogenate isolated from rat incisors was induced by

 ferrous ion. Lipd peroxidation of dental pulp homogenate is olated from rat 3 days after whole

body irradiation at 1000R x-ray was also induced by ferrousion, and the activity was higher

 than that of control homogenate.

In the extracted lipid components of dental pulps, the peroxidation of phospholipid were

 marked, but those of choresterol, choresterol ester, mono-,di-, tri-glycerides, and fatty acid

 (non-esterified) were slightly or negligible. In thephospholipid components, the peroxidation

 was highly observed in lecithin, phosphatidyl ethanolamine and phosphatidyl serine, and the

 peroxidation of phosphatidyl ethanolamine showed the mostvalue in them.

By the analysis of the fatty acid composition, arachidonic acid was included in the phos-

pholipid but not in the triglyceride, suggesting arachidonic acid is substrate of the peroxidation

 of dental pulps.


