






 

我々は,先に樹立した無アルブミンラット,(NAR)および無アルブミン－高ビリルビンラッ

ト(AJR)を用いて核黄疸の発症機構に関する研究を続け,昨年までに次の様な事実を見出し

た。 

1)AJRおよびNARの血清中にはアルブミンが存在しないにもかかわらず,ビリルビンは主と

して結合型で存在し,其の結合蛋白はリポ蛋白である。結合定数は,アルブミンの場合より

も小さく,結合部位はリポ蛋白の脂質部とおもわれる。 

2)フリー,リポ蛋白結合およびアルブミン結合の各ビリルビンを注入した場合,アルブミン

結合型ビリルビンは脳中ビリルビンレベルを変化させないが,リポ蛋白結合ビリルビン注

入の場合は,フリーのビリルビン注入と同じレベルにまで脳ビリルビン値が上昇した。 

3)アルブミン結合およびリポ蛋白結合ビリルビンを生後 1週から 6週令までの各週令の無

アルブミンラットに注入した場合,リポ蛋白結合ビリルビン注入群において 4 週令までの

ラットの小脳ビリルビン値の上昇が著しく,5 週令以後は低下した。また,大脳中のレベル

は,殆ど変化しなかった。ラットの血液関門は 4週令前後で大きく変化するものと思われる。 

4)正常 SD ラットにビリルビンを注入し,血清中のフリーおよびリポ蛋白結合ビリルビンの

日令変化を調べてみるとリポ蛋白結合ビリルビン値は,生後 1週前後に最高となった。 


