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タバ コ 副流煙 の 変異原性 に 対す る光照射の 影響

We 　suspected 　that　the　mutagens 　released　to　the　environment

might 　 affect 　the　 irradiation　 of 　sunlight 　 and 　the　 mutagenicity

might 　increase　or　decrease　via 　photoreactien，
We 　 chose 　the　condensate 　 of 　the　 side −stream 　 of 　tobacco 　 smoke

as　the　model 　environmental 　mutagen ．
The　side −stream 　smoke 　of 　cigarette （hereafter　referred 　as　SSS）

was 　 collected 　with 　glass　filter　 and　eluted　 with 　 acetonitrile ．
Irradiation　was 　performed　with 　broadband　near 　ultraviolet 　light

〔320・400nm ），　 or　monGchromatlc 　light（300，350，400，450，0r

500  ）．
The 　 mutagenicity 　 of 　 SSS　 was 　 decreased　 with 　 broadband
irrad隻ation 　 compared 　wi 廿h　 no −irradiation　 sample ．　 Exposure　to
350−nm 　irradiation　prodllced　the　decrease　of 　the　mutagenicity 　of

SSS．　 Therefbre，　oomponenls 　in　SSS，　which 　absorbed 　350−nm
light，　might 　responsible 　to　the　photo−decrease　ofthe 　mutagenicity

ofSSS ，
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　【目的】環境中 に 放出され た 変異原物質が 浮遊 中 に太陽

光 に よ り活 性 化 あ る い は 光分解 反応 す る可 能性が ある と考

えた，そ こ で，タバ コ 副 流煙 をモ デ ル と して近 紫 外 線照 射

に よ る 変異原性へ の 影響 を研究 し た．

　【方法】タバ コ 副 流 煙 を フ ィ ル ターで捕集 し，ア セ トニ

トリ ル で 抽出 した，濃度 の 異 な る タ バ コ 副 流 煙 抽 出 液 を

320−400nm の 近紫外光ならび に単色光 （300nmから500nm

まで 50nm ご と） を照 射 した 後，　 Ames 　testを行 い ，変 異 原

性の 変化を調査 した，
　【結果

・
考察】タバ コ 副流煙 の 吸光度曲線 は，200nm を ピー

ク と し450nm で ほ ぼ 0 とな る end 　absorptiQn で あ っ た。近

紫外光 を照射した と こ ろ ，非照 射サ ン プ ル と比 較 して，タ

バ コ 副流 煙抽出物 の 変異原性 は低 下 した．単色 光 照 射 で

350nm を照射 した もの にお い て，明 らか な コ ロ ニ
ー

数の 減

少 が 検出 され た．しか し，300，400−500nm の 光照 射で は変

異原性の 低下 は 認め られ なか っ た，従 っ て．タ バ コ 副流煙

抽 出液 中 の ，350nm 付 近 に吸 収 波 長 を もつ 変 異 原性 成分 の

光反応 が、光照射 に よる 変異原性低下 に 関与 して い る と考

え ら れ る．
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It　 has　 been　demonstrated　 that　 DMF 　 and 　 DMA 　are

hepatocarcinogenio　in　 our 　ohronic 　inhalation　studies ，　However，
genotoxicity　 studies 　 of 　these　carcinogens 　 are　 almost 　negative ，
and 　the　mechanisms 　of 　carcinegenesis 　have　not 　been　clarified．　In
this　study ，　we 　conducted 　a　chromosomal 　aberration （CA ）assay 　in
CHL ！IU 　ceUs 　and 　a 　cell 　tran曲 mation （CT）assay （consist 　ofan

initiation　and 　a　promotion　 assay ）in　Bhas　42　cells　in　order 　to

demonstrate　the　mechanism 　ofthese 　chemicals 　carcinogenesis ，
In　the　CA 　assay ，　DMF 　and 　DMA 　did　not 　induce　structural 　or

numerical 　 chr 。 mosomal 　abe π ations ．　In 出e　CT 　assay ，　DMF 　did
not 　induce　cellular 　transfbrmation，　but　DMA 　induced．　Since　two
chemicals 　ofhepatic 　carcinogens 　have　similar 　chemical 　structure ，

DMF 　and 　DMA 　are　 considered 　to　have　 a　same 　mechanism 　of

carcinogenesis ．　However ，　two 　chemicals 　led　to　diffヒrent 　results

丘om 　the　CT 　assay ，　so　that　the　mechanism 　of 　carcinogenesis 　can

be　different　between　two 　carcinogens ．　Additionally，　liver・specific
metabolites 　 of 　 DMF 　 or 　 DMA 　 could 　 be　 responsible 　 f（）r
hepatooarcinogenesis・
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の 長期 吸入試験 に よ り、N，N一ジ メ チ ル ホ ル ム

ア ミ ド （DMF ）及び N．N 一ジ メ チ ル ア セ トア ミ ド （DMA ）

に 肝 発 が ん 性 が あ る こ と が 明 らか に な っ て い る。しか し、
こ れ らの 発 が ん物質 の 遺伝毒性試験 は、ほ とん どが 陰性 の

結 果 で あ り、そ の 発 が ん 性作用機序 は 不 明で ある 。 今 回、
こ れ らの 化 合物の 発が ん性 メ カニ ズ ム を明 らか に す る た め

に 、 CHLIIU 細胞で の 染色体異常試験 と Bhas42細胞 で の 細

胞形質転換試験 （イニ シ エ
ー

シ ョ ン 及び プ ロ モ
ー

シ ョ ン 〉

を実施 した。
　染色体異 常試験 で は 、DMF 及 び DMA は、染 色体 の 構造

異 常 も数 的異 常 も誘発 しなか っ た。細 胞 形 質転換試験 で は、
DMF は細 胞 形 質転換 巣 を誘発 し なか っ た が、　 DMA は細胞

形質転換巣 を誘発 した 。 2 つ の 化合物 は 肝発 が ん 物質で あ

り、類 似 した 化学 構 造 を有 す る ため、DMF と DMA は 同 じ

よ うな発が ん性 メ カ ニ ズ ム を有す る と考え られ た 。 しか し、

2 つ の 化合物 は 細胞形質転換試験 で 異 な る結 果 を示 した こ

とか ら、2 つ の 発が ん物質の 発が ん メ カ ニ ズム は異 な る可

能性 が あ る。また、DMF や DMA の 肝臓特異的代謝産物が

肝発が ん の 原 因 で ある か もしれ ない 。
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