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 要 旨   
 過度の慢性アルコール摂取がビタミン A 代謝を妨害し、肝臓でビタミン A 低下状態をも

たらす。主に carotenoid 15,15’-monooxygenase1（CMO1）、それよりも程度は劣るが

carotenoid 9’,10’-monooxygenase2（CMO2）によって、食餌性のプロビタミン A カロテノ

イドはビタミン A に変換される。CMO1 は PPAR、retinoid X receptor、thyroid receptor 
（TR）などの転写因子によって制御されている。CMO2 の調節はよくわかっていない。慢

性アルコール摂取の CMO1 と CMO2 の肝臓での発現や転写調節因子の影響については知

られていない。本研究では、Lieber-DeCarli の液体のエタノール飼料とコントロール飼料

を Fischer344 ラットに 11 週間投与し、肝臓のレチノイド濃度、CMO1、CMO2、PPAR
γ、PPARα、TRβの発現と血漿の甲状腺ホルモンレベルを調べた。この結果、アルコー

ル摂取によって甲状腺ホルモンレベルが減少するが、CMO1、CMO2、PPARγ、PPARα、

TRβの mRNA 濃度が増加し、CMO2、PPARγ、PPARαのタンパク質レベルが増加して

いることがわかった。以上より、慢性アルコール摂取が顕著に CMO1 の肝臓での発現を増

加させることがわかった。CMO2 の増加は CMO1 と比べるとわずかであった。 
 
 
 
 
 
 
 

 




