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2702　　　1］c一グルコースの光合成の自動化

　　石渡喜一、井戸達雄、岩田　錬、高橋俊博

　　門間稔（東北大・サイクロ）

　　　　　　　　　　　　　　ll　放射性薬剤として利用される　　　　　　　　　　　　　　　c一グルコースを、
ホウレン草葉による光合成を利用して合成し、その自

動化を検討した。

　llC　O2は、窒素ガスをプロトンで照射（14MeV）

し、14N（P，α）11　C反応で得た11Cから、標識ガ

ス自動製造装置により得、モレキユラー・シープ4A

に濃縮した6自動化は以下の順に進行する。

　1．反応容器A：ホウレン草／容器Aの減圧→
11
　CO2の導入→光合成→糖のエタノール抽出→反応
　　容器Bへの移動

　2．反応容器B：減圧濃縮→塩酸加水分解→カラム

　　へ移動

　3．カラム：ガラスフイルター→活性炭カラム→

　　AGl1A8カラム
　以上の操作の所要時間は約50分で終了し、最終約
50％の収率でib一グルコース＋llC＿フルクト

ー スの混合液を得た。11C一糖の分析は、μBOND

APAK／CHを用いる高速液体クロマトグラフィー
で行つた。

　1ユc一グルコースは、腫瘍のスキヤンニングに応用

されているo

2703　　　11CH5エの自動合成装置の開発

　　岩田　錬、井戸達雄、石渡喜一、高橋俊博、

　　門間稔（東北大・サイクロ）　飯田重規、

　　山田輝雄（日本製鋼所，加速器部）

　110Hs［は、11C一メチオニン等の有用な放射薬剤合成

のための重要な前駆体であり、その合成の自動化は、

サイクロトロン核医学の発展によつて必要欠くべから

ざるものとなつている。そこで我々は、15NH3自動合

成装置に引続き11CH3エの自動合成装置の開発を試み

た。

　11CO2を出発物質として、1）モレキユラーシイ」プ

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　o4Aで吸着濃縮　2）加熱脱着しHe気流下で一20Cに
冷却したLiAIH4／THF中に導入　3）70°Cに加熱し

てTHFを留去　4）H20を加えて11CH30Hを生成
5）1000Cに加熱してHe気流に乗せてHI反応容器

に導き11CH3エを生成　6）反応溶媒中に捕集　の化

学操作の工程の自動化を行なつた。本装置は、プログ

ラム可能な汎用型コントローラ，温度コントローラ，温度

可変型反応槽，電磁弁等を組込んだ作動部及びこれら

のインタフエイス部から構成される。操作内容をあらかじ

めコントローラに書込み、次にこのプログラムを作動させる

ことにより11CH3エの自動合成を行なう。

　本装置により行なつた11CH3エの自動合成の結果に

ついて報告するとともに、その実用性を示す。

2704　　　18F一標識ガス製造装置の開発

　　門間　稔、井戸達雄、岩田　錬、石渡喜一、

　　高橋俊博（東北大・サイクロ）

　18　　Fは、ポジトロンエミツタであり　ポジトロント

モグラフイ・動態解析による臓器機能診断などに使用

できるという将来性のある核種である。今回、放射性
薬剤の合成に利用するため、18F一標識ガス製造装置

を開発したので報告する。

　2°Ne（d・α）18P反応を利用して、ニツケル製

ターゲツトボツクスを用い、微量のF2キヤリヤ（0．1
％）を含むNθガスを夕一ゲツトとし高圧（25気圧）

下で照射、無水状態の18F－F2を約90％の収率で

取り出し、18F一フルオロデオキシグルコースなどの

合成に利用している。

　また、銅製ターゲットボツクスを用いて、核反応で

生じた18Fをターゲツトボツクス内壁に化学的吸着さ

せた後、H2気流を通じ加熱（500～500°C）して、
　18H　Fの化学形で取り出すことができ、キヤリヤー
7リーのK18F．Gsl8Fなどの標識試薬として合成

反応に利用するとともに標識キツト化を試みている。

　これらの操作は、電磁弁・流量計・真空ボンプ・圧

力計などの組み合せにより全て遠隔で行い、取り出し

の迅速化、実験者の被曝の低減などをはかつている。

2705
　み変化

障害肝ラットにおけるGa－－67　Citrateの取り込

浜幸江．佐々木徹，小島周：二　（帝京大薬，
放射）　　　久保寺昭子　　　（東理大薬，放射）

　種々の化学発ガン剤あるいは肝毒をラットに投与し、実験

的肝障害を作成し、これら障害肝におけるGa－67　Citrateの

取り込み変化を肝の生化学的変化と関連付け検討した．3’　－

Methyl－4－dimethylaminoazobenzene　（3ノーMe　－DAB）によるラ

ット肝ガン誘発過程において、Ga　－67　Citrateの肝への取り

込みは二相性に上昇したnまた、この変化はこれまでガンの

marker　enzy田eとされている肝r－glutamyltranspeptidase

（T－CTP）およびgrucose－6－phosphate　dehydrogenase　（G－

6－PDH）活性の変化と時期的に良く一致した．2－Acetylamino－

fluorene　（2－FAA）による肝ガン誘発過程においても同様な

る結果が得られた。これらGa－67　Citrateの肝への取り込み

変化と肝の生化学的変化との関連性をより明確にするため、

CC14，　ThioacetamideおよびAlrylformateを1回投与、急

性肝障害を作成しこれらについて詳細に検討した。この結果

いずれも肝障害修復過程でGa－67　Citrateの取り込み量が

3～4倍に一過性に上昇し、しかもDNA合成および肝G－6－

PDHの活性上昇変化と良く一致した。これらの結果より、障

害肝ラットにおけるGa－67　Citrate取り込み変化と肝G－6一

PDHおよびDNA合成との関連性が示唆された。
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