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●要約 

低比重リポ蛋白（ＬＤＬ）の酸化物化は、アテローム性動脈硬化の病因の中心的な役割を演じている。本研究では、

アムリット４およびアムリット５の生体内の抗酸化作用を評価した。継続的な高脂血症治療を処方された高脂血症

患者を、１８週間にわたりアムリット４およびアムリット５で処置した。血漿リポ蛋白、血漿過酸化脂質、および

ＬＤＬの酸化物化に対する研究を６週間ごとに行った。アポリポ蛋白Ａ、アポリポ蛋白Ｂ、およびリポ蛋白（ａ）

の濃度を開始時および１８週後に測定した。アムリット４およびアムリット５による処置開始後１２週間で、経過

期間に応じた程度に、Ｃｕ+2 および内皮細胞で誘発するＬＤＬの酸化物化の遅延期が延長し、伝播期に遅延が生じ

たこと示された。アムリット４およびアムリット５の摂取の開始前、６、１２、および１８週後の遅延期は、Ｃｕ

+2 を触媒としたＬＤＬを酸化物化ではそれぞれ６．６６時間±０．１９（平均値±平均値の標準偏差）、６．７７時

間±０．３１、７．２２時間±０．２４、および１８．００時間±０．７３であり、内皮細胞で誘発したＬＤＬの

酸化物化ではそれぞれ１４．８９時間±０．７７、１３．３３時間±０．５０、２０．２２時間±０．７６、およ

び２０．００時間±０．７９であった。血漿過酸化脂質の濃度に有意な変化はなかった。血漿リポ蛋白と、アポリ

ポ蛋白Ａ、アポリポ蛋白Ｂ、およびリポ蛋白（ａ）の濃度に有意な変化はなかった。以上の結果は、アムリット４

およびアムリット５が高脂血症患者におけるＬＤＬの酸化物化を抑制することを示している。したがって、アムリ

ット４およびアムリット５はアテローム性動脈硬化の予防および治療に有効であると考えられる。 

 

この臨床研究は、高脂質の患者のＬＤＬが抗酸化力を高めたことを実証した。この研究は、アテローム性動脈硬化

の領域における最新の発見の観点で大きな意義をもっている。抗酸化力の向上は、高脂質に起因する血管損傷の予

防を意味する。 

 


