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Abstract：Sport hematuria is recognized as a transient and benign disorder.　However, reports 

have been accumulated that hard physical trainings, exhausting sports, military exercises, and 

severe infections resulted in rhabdomyolysis and, if not appropriately managed, in acute renal 

failure.　The reports also demonstrated those patients deficient in carnitine palmitoyltransfe-

rase Ⅱ（CPT Ⅱ）could not generate sufficient amount of energy through β � oxidation of long �

chain fatty acids, which resulted in the repetitive non � traumatic rhabdomyolysis.　In this 

study, we tried to establish methods to genetically screen out potential patients with CPT Ⅱ de-

ficiency from athlete students quickly and easily.　Three hundred and sixty � eight sport stu-

dents were enrolled in this study with informed consents.　Before and after wearing summer 

training camps, they were subjected to a dipstick urinalysis and urinary secretions of protein, 

creatinine, and myoglobin.　Twenty � eight students secreted high amount of myoglobin.　Four 

out of the ２８ agreed with the genetic diagnosis of CPT Ⅱ deficiency.　Eight pairs of PCR prim-

ers were designed to cover the coding region.　Each PCR � amplified gene product was subjected 

to a direct DNA sequencing.　No students carried any mutation related to the disorder.

Key words：Sport hematuria, Rhabdomyolysis, Carnitine palmitoyltransferase Ⅱ deficiency, 

Denaturing high performance liquid chromatography, Direct DNA sequencing, 

SNPs
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は　じ　め　に

激しい運動の後に赤色尿を訴えるスポーツ選手は少な

くない．これら運動後尿異常は一般的には病的でなく，

不可逆的な腎機能障害に陥ることのないスポーツ血尿と

して知られている．そのためスポーツ選手の中には，こ

のような赤色尿をストイックなトレーニングの指標と捉

える風潮も見られる．一方，運動時の血管内溶血による

ヘモグロビン尿や横紋筋挫滅によるミオグロビン尿も，

肉眼的血尿と考えている可能性も高い１）�４）．

解糖系によって供給されるエネルギーのみでは不足す

る激しい運動時の必要エネルギーは，ミトコンドリアに

おける長鎖脂肪酸β酸化によって供給される．このβ酸

化によるエネルギー供給が充分でない時に，しばしば横

紋筋融解をきたす５）．近年，この長鎖脂肪酸β酸化に関

わる酵素の先天異常が報告され，成人型（筋型）car-

nitine palmitoyltransferase（CPT）Ⅱ異常症では，激

しい運動や重篤な感染症などに高度の横紋筋融解を来た

し，時に急性腎不全に至り，適切な治療を得られない場

合には，生命が脅かされることが明らかとなった６）�１１）．

この CPT Ⅱ 異常症の診断は，急性期の血清中のアシル

カルニチンのタンデム質量分析や皮膚線維芽細胞の酵素

活性の生化学的測定を行うことにより細胞生化学的に診

断され，あるいはプラスミドを用いた遺伝子クローニン

グによる全遺伝子配列の決定による遺伝子診断によって

いるが，ともに週月を要し急性臓器不全への早急で適切

な治療の時機を失することが多い．

今回我々は，スポーツ学生生徒を対象とし，激しい運

動の前後で尿検査を行い，前後の尿所見に差のあるもの

を対象に，CPT Ⅱ 遺伝子の解析を行った．当初，対象

者が多数あることを予想し，denaturing high per-

formance liquid chromatographyを応用した CPT Ⅱ 

遺伝子変異のマススクリーニング法を確立した．ただし

結果として遺伝子解析の対象者は少数であったため，対

象者全員について，スクリーニング法でなく PCR 増幅

遺伝子 DNA 配列直接決定法により CPT Ⅱ 構造遺伝子

の全配列を決定した．マススクリーニング法については

稿を改めて報告をする．

対 象 と 方 法

　１.　対　象

本研究は，福岡大学医に関する倫理委員会の承認を得

た（受付番号１７１，課題名「横紋筋融解による急性腎不

全の遺伝解析と保因者のマススクリーニング」，平成１５

年５月１４日承認）．対象とした大学は地域の総合大学で

あり，スポーツ科学部を拠点にスポーツ科学およびス

ポーツ活動が大変盛んで，全国大会レベル，時に国際大

会レベルの学生が体育会スポーツ各部で活躍している．

対象高等学校は同大学附属高等学校で，やはり全国大会

レベルのスポーツ活動が盛んである．インフォームドコ

ンセントを得て，３６８名のスポーツ学生生徒（男子高校生

２７４名，男子大学生４７名，女子大学生４７名）の協力を得
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要旨：一過性で後遺症を残すことなく改善すると考えられてきたスポーツ血尿に，長鎖脂肪酸β酸化に関

与する酵素 carnitine palmitoyltransferase Ⅱ（CPT Ⅱ）の構造異常に基づく横紋筋融解症が潜在し，

腎不全などの急性臓器不全に至る危険性が指摘されている．我々は，遺伝子解析を基にした CPT Ⅱ 異常

症の迅速なマススクリーニングと診断確定法を樹立することを目的として，本研究を開始した．３６８名の

スポーツ学生生徒の協力を得て，激しい運動時の尿異常の出現についてマススクリーニングを行った．激

しい運動後に尿異常（尿タンパクあるいは尿潜血陽性，尿中赤血球あるいは尿ミオグロビン高値）の見ら

れた２８名の対象者の中で，改めてインフォームド・コンセントを得て４名の CPT Ⅱ 遺伝子の解析を行っ

た．本研究では遺伝子解析法として，新たに CPT Ⅱ 遺伝子の PCR 増幅遺伝子 DNA 配列直接決定法を

開発した．即ち CPT Ⅱ 構造遺伝子を８区画に分け PCR を行い，その DNA 配列を直接決定することで，

遺伝子クローニングを行うことなく CPT Ⅱ 遺伝子の全配列を決定した．この方法は，期待通り，短時間

での正確な遺伝子診断に寄与した．対象者すべてが，既に報告のある single nucleotide polymor-

phisms を含む正常遺伝子型であり，変異遺伝子は検出されなかった．

キーワード：スポーツ血尿，横紋筋融解症，carnitine palmitoyltransferase Ⅱ（CPT Ⅱ）異常症，dena-

turing high performance liquid chromatography，PCR 増幅遺伝子 DNA 配列直接決

定法, single nucleotide polymorphisms（SNPs）



た（表１）．運動負荷は主に年間で最も負荷量の大きい

夏期合宿とし，その開始前を負荷前，終了時夕方を負荷

後とし，それぞれ採尿を行った．運動負荷量については

各スポーツ活動に一任し，均質化等量化は行っていな

い．

　２.　一般尿定性試験，尿生化学検査

尿定性試験は試験紙法（マルチスティック，バイエル

メディカル社，東京）で行い，尿蛋白（＋）以上，ある

いは尿潜血（±）以上の検体については，直ちに尿沈渣

検査を行った．大学生については全例，高校生について

は一般定性尿試験で上記尿沈渣試験の対象となった例に

ついて，尿蛋白，尿中ミオグロビン，尿クレアチニン濃

度を測定した（シオノギバイオメディカル社，大阪）．尿

蛋白／尿クレアチニン値，および尿ミオグロビン／尿ク

レアチニン値を計算して標準化し，尿蛋白排泄量，尿中

ミオグロビン排泄量の推定値とした．

３.　CPT Ⅱ 特異的ポリメラーゼ連鎖反応法（po-

lymerase chain reaction；PCR）

CPT Ⅱ 特異的 PCR は，我々が独自に開発した１１）．

すでに別稿に詳しく記載したが，CPT Ⅱ 構造遺伝子を

重なりをもって８分画に分け，それぞれにプライマーを

設定して PCR を行った．PCR 反応は，熱変性反応は

９４℃，１
　
 分，焼き戻し反応は６０℃，１

　
 分，伸延反応は

７２℃，１
　
 分で，３０サイクル行い，完了反応は６０℃，１０分，

１
　
 サイクル行った．必要に応じ，dimethylsulfoxide を

添加した．１
　
 ％ agarose gel 上で，適切な長さの PCR 

増幅遺伝子産物を確認した１２）．

４.　PCR 増幅遺伝子 DNA 配列直接決定法（direct 

DNA sequencing of PCR � amplified gene 

products）

８分画に分けた CPT Ⅱ 特異的 PCR 増幅遺伝子産物

を鋳型とし，該当する PCR プライマーをシークエン

シングプライマー，BigDye Terminator v３.１ cycle se-
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表１　参加学生生徒の内訳

Mb/Cr（ng/gCr）
０.２以上（人）

尿潜血増加者数
－から±以上へ

尿蛋白増加者数　　
－/±から＋以上へ

前後検尿
受検者数
（人）

対象者数
（人）

性別

大学附属高等学校
３（ ７.５％）１０（２５.６％）１０（２５.６％）３９４０男サッカ－
０（ ８.３％）３（ ９.４％）３（ ９.４％）３２３３男硬式野球
０（ ８.３％）０（ ８.３％）５（１８.５％）２７２７男硬式テニス
２（ ７.７％）１（ ４.２％）２（ ８.３％）２４２６男軟式野球
０（ ８.３％）８（３４.８％）９（３９.１％）２３２３男バスケットボール
０（ ８.３％）１（ ４.３％）３（１３.０％）２３２３男弓道
４（２２.２％）４（２３.５％）３（１７.６％）１７１８男駅伝
１（ ７.１％）４（２８.６％）２（１４.３％）１４１４男剣道
０（ ８.３％）１（１６.７％）１（１６.７％）６１３男軟式テニス
０（ ８.３％）４（３６.４％）４（３６.４％）１１１２男バレーボール
６（６０.０％）３（３０.０％）１（１０.０％）１０１０男陸上
０（ ８.３％）０（ ８.３％）１（１０.０％）１０１０男柔道
０（ ８.３％）１（１１.１％）４（４４.４％）９９男バドミントン
０（ ８.３％）１（２０.０％）０（ ８.３％）５５男水泳
０（ ８.３％）０（ ８.３％）０（ ８.３％）４５男空手
０（ ８.３％）１（２５.０％）０（ ８.３％）４４男卓球
０（ ８.３％）０（ ８.３％）０（ ８.３％）２２男ゴルフ

１６（ ５.８％）４２（１６.２％）４８（１８.５％）２６０２７４男小計

大学体育会

１（１６.７％）２（３３.３％）２（３３.３％）６６男　投擲
１（３３.３％）１（３３.３％）０（３３.３％）３３女
３（１８.８％）１（ ８.３％）６（５０.０％）１２１６男　スピードスケート
０（ ８.３％）０（ ８.３％）０（ ８.３％）２２女　
０（ ８.３％）４（１８.２％）５（２２.７％）２２２６女　バスケットボール

大学スポ－ツ科学部
３（１２.０％）６（２５.０％）３（１２.５％）２４２５男　一般学生
１（ ６.３％）０（３３.３％）４（２６.７％）１５１６女

７（１４.９％）９（２１.４％）１１（２６.２％）４２４７男小計
２（ ４.３％）５（１１.９％）９（２１.４％）４２４７女
２５（ ６.８％）５６（１６.３％）６８（１９.８％）３４４３６８総計



quencing kit（Applied Biosystems, Foster City, 

California）を反応試薬とし，自動 DNA 配列決定装置

（ABI ３１００ Genetic Analyzer, Applied Biosystems�

Hitachi 社，東京）を用いて DNA 配列を決定した１２）．

５′末端側からと ３′末端側から配列を決定し，同一配

列であることを確認した．本法は２本鎖 DNA の配列を

一度に決定することになるので，single nucleotide 

polymorphisms（SNPs）や変異遺伝子の存在を検出す

るが，ハプロタイプ遺伝子型は家系調査を行うことで初

めて決定できる．

５.　熱変性ヘテロ二本鎖 DNA 解析法（denaturing 

high performance liquid chromatography on 

PCR�amplified gene products；PCR�DHPLC）

ヘテロ接合体遺伝子を PCR で増幅させた場合に産生

される heteroduplex を高温で熱変性させ１本鎖 DNA 

としたあと緩徐に温度を下げてゆくと，典型的には ho-

moduplex と heteroduplex が形成される．これらは 

HPLC 上で異なった移動度を示すため，SNP を含む

変異遺伝子の簡便な検出に有用である．装置は，

“WAVE”DNA Fragment Analysis System（Trans-

genomic, Omaha, Nebraska）を用いた．

　６.　統計処理

集団は平均値±標準偏差で表し，群間の比較は対応の

ある t�検定で検定した．ｐ値が０.０５以下を統計学的に有

意とした．

結　　　　　果

　１.　運動負荷前後の尿定性検査

研究に参加した３６８名のスポーツ生徒学生の内，３４４名

については運動負荷の前後２回とも検尿を行った．運動

負荷前後で，尿蛋白が（－）あるいは（±）から（＋）

となったものは６８名（１９.８％），尿潜血が（－）から（±）

となったものは５６名（１６.３％）であった（表１）．この出

現頻度は，年齢，性別に大きな差は見られなかったが，

サッカー，バスケットボール，バレーボールなど集団球

技に多い傾向があるなど，行うスポーツの種類により差

が見られた．

運動負荷前に既に，尿定性試験で尿蛋白（２＋）以上

あるいは尿潜血（２＋）以上のいずれかを認めた９名に

ついては，直ちに専門医受診を勧めた．

　２.　運動負荷前後の尿タンパク量

より定量的な評価を行うために，尿蛋白濃度を尿クレ

アチニン濃度で除し，この補正値を尿蛋白推定量とし

た．尿蛋白定性試験と尿蛋白／尿クレアチニン値には，

一定程度の相関が見られた（データ示さず）．運動負荷前

後について，尿蛋白，尿中クレアチニン濃度を全て測定

し得た７２名について，尿蛋白濃度／尿クレアチニン値を

比較した．負荷前は ０.０２８２±０.０４２３g/mgCr，負荷後は 

０.０９４１±０.１１４４g/mgCr で，有意に負荷後の蛋白尿の増

加が認められ，運動負荷による一過性の腎障害が推定さ

れた（p＜０.０００１）（図１）．
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図１　運動負荷前後の尿蛋白推定量
　運動負荷前後の尿蛋白排泄量を推定するために，尿蛋白，尿中クレア
チニン濃度を測定し得た７２名について，尿蛋白濃度／尿クレアチニン値
を比較した．負荷前は ０.０２８２±０.０４２３g/mgCr，負荷後は ０.０９４１±
０.１１４４g/mgCr であった（p＜０.０００１）．



　３.　尿タンパク量と尿中ミオグロビン量

横紋筋融解の指標の一つである尿中ミオグロビン排泄

は，蛋白尿の一部分である可能性もあるため，尿中蛋白

排泄量と尿中ミオグロビン排泄量の関係を検討した（n

＝３０５）．図２に示すように，蛋白尿とミオグロビン尿の

分布の間に正の相関が見られた（y＝０.１２９６x＋０.０９５１）

が，相関係数は R２＝０.０２６１ と小さく，統計学的には有意

でなかった．

　４.　尿異常者の CPT Ⅱ 遺伝子構造

尿中ミオグロビンは，高校生では陸上競技選手，駅伝

選手に，大学生では投擲選手に排泄推定量が多い傾向が

うかがえた（表１）．運動負荷前後の尿中ミオグロビン

排泄量の分布を図３に示した．正常尿中ミオグロビン排

泄量についての詳しい検討はない．今回の研究では，運

動負荷後の分布は ０.２ng/mgCr を境として二峰性を示

すことから，仮に正常尿中ミオグロビン排泄量を 

０.２ng/mgCr 未満とし，検討し得た１８８名中，それ以上

を示す２８名を横紋筋融解疑いとした．ここで改めて遺伝

子解析に関するインフォームドコンセントを得，同意し

た４名について PCR 増幅遺伝子 DNA 配列直接決定法

により，CPT Ⅱ 遺伝子の解析を行った．その結果，４
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図２　運動負荷前後の蛋白とミオグロビンの尿中排泄量の推定
　尿中蛋白排泄量と尿中ミオグロビン排泄量を尿中クレアチニン値
で補正し検討した（n＝３０５）．蛋白尿とミオグロビン尿の間にわずか
に正の相関が見られた．
　近似式：y＝０.１２９６x＋０.０９５１，相関係数：R２＝０.０２６１．

図３　運動負荷前後のミオグロビン尿中排泄推定量
　　　尿中ミオグロビン排泄量は，運動負荷により増加した．



人はいずれも正常遺伝子型であった（データ示さず）．

５.　PCR�DHPLC による CPT Ⅱ 遺伝子変異のマス

スクリーニングの試み

今回は遺伝子解析対象者が少数であったため，マスス

クリーニングとしてのデータは示せないが，図４に 

CPT Ⅱ 構造遺伝子の SNPs を示す．上段は，Phe３５２/

Phe３５２，Val３６８/Val３６８，Met６４７/Met６４７ の homodu-

plex の PCR � DHPLC パターン（図４a，b，c），下段

は Phe３５２/Cys３５２，Val３６８/Ile３６８，Met６４７/Val６４７ 

の heteroduplex のパターンを示す（図４d，e，f）．

Phenylalanine（TTT）と Cysteine（TGT）は codon 

３５２で，Valine（GTC）と Isoleucine（ATC）は codon 

３６８で，Methionine（ATG）と Valine（GTG）は codon 

６４７で，お互いに SNP である．CPT Ⅱ 構造遺伝子にお

ける SNP はこれら３カ所，６
　
 変異のみが報告されてい

る．homoduplex と heteroduplex の PCR�HPLC パ

ターンの違いが明らかである．

考　　　　　察

激しい運動後の尿異常はよく知られている．その出現

は運動の強度と持続時間に比例するとされる．マラソン

での血尿の頻度は，Siegel らは１８％と報告したが，多く

は５０～７０％としている１３）．杉沢と奈良は，１００km 市民

マラソン前後の尿検査で，完走した２３人のランナーの内

４７.８％に尿潜血陽性を，６５.２％にミオグロビン尿を認め

ている１４）．これら激しいスポーツ時の尿異常は，腎臓の

激しい上下動，腎血管の収縮，赤血球の糸球体透過の亢

進，糸球体濾過圧の亢進，糸球体細動脈の収縮，糸球体

の低酸素，膀胱後壁の膀胱三角への繰り返す衝突あるい

は下腿筋内血管での溶血と溶筋等が原因とされる（図

５）．これらは一過性で腎障害を残さないことから，偽

性腎症（pseudonephritis）とされてきた１）．ところが，

１９９３年に Berkman らが厳しい訓練後の若い兵士の７），
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図５　激しい運動後の血尿の機序（文献１より一部改変）

図４　熱変性ヘテロ二本鎖 DNA 解析法による CPT Ⅱ の３個の SNPs の検出
　上段は，Phe３５２/Phe３５２，Val３６８/Val３６８，Met６４７/Met６４７ ホモデュプレックスの PCR
�DHPLC（図４ａ，ｂ，ｃ），下段は Phe３５２/Cys３５２，Val３６８/Ile３６８，Met６４７/Val６４７ 
ヘテロデュプレックスの PCR � DHPLC（図４ｄ，ｅ，ｆ）．



１９９５年に Faigel が大学１年生のスポーツ選手の症例を

報告して以来８），激しい運動の後に横紋筋融解症をきた

し引き続きおこった急性臓器不全に，CPT Ⅱ 酵素の欠

損症例の報告が相次いでいる９）�１１）．本邦では，CPT Ⅱ 

異常症は新生児型（全身型，肝型）の高い死亡率から小

児神経内科領域で注目されてきたが，１
　
 歳以降の発症例

は予後の比較的良好な成人型（筋型）であることがわ

かっている１５）．解糖系によるエネルギーのみでは不足す

る激しい運動時のエネルギーは，ミトコンドリアにおけ

る長鎖脂肪酸β酸化によって供給される．このβ酸化に

よるエネルギー供給が充分でない時に，しばしば横紋筋

融解をきたす．長鎖脂肪酸のミトコンドリア内移送に関

与する酵素異常の内，最も頻度が高いものが CPT Ⅱ 異

常症である（図６）．時にこの成人型 CPT Ⅱ 異常症は

高度の筋融解により時に急性腎不全や呼吸不全に至り，

診断が確定できずまた適切な治療を得られない場合，生

命が脅かされる５）�１１）１６）１７）．

本症の診断は，外傷や薬剤によらない原因不明の繰り

返す高度の横紋筋融解に加え，血中カルニチンの低値と

尿中フリーカルニチンの上昇で疑われ，皮膚線維芽細胞

や生検筋組織，末梢白血球における CPT Ⅱ 酵素活性の

生化学的測定や，発症時患者血清中のアシルカルニチン

プロフィールをタンデム質量分析で解析する方法で行わ

れてきた．そのため診断の確定には，技能と設備，時

間を要する１８）１９）．直接的診断確定法は，遺伝子診断であ

る２０）２１）．CPT Ⅱ 異常症の遺伝的特徴は，遺伝子変異が
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図６　ミトコンドリアにおける長鎖脂肪酸の移送に関与する酵素とβ酸化

図７　代表的な CPT Ⅱ 異常症の変異部位
　我々の知る限り，CPT Ⅱ 異常症の原因変異遺伝子はこれまでに６０個が知られている．３５２
アミノ酸位と３６８アミノ酸位，６４７アミノ酸位に３個の SNPs（それぞれに２個の多型性，本
文参照）が存在する（アミノ酸位を四角で囲んだ）．



その構造遺伝子に広く分布していることであり，現在ま

でに６０の変異遺伝子が報告されている（図７）６）２２）�２４）．稀

な常染色体劣性遺伝病であるにもかかわらず，多くの症

例では変異遺伝子のホモ接合体ではなく，トランスに位

置する２個の変異遺伝子による複合ヘテロ接合体（com-

pound heterozygote）である．そのため変異遺伝子の

検出には，従来のサザンブロット法，制限酵素断片長多

型検出法，配列特異的オリゴヌクレオチドハイブリダイ

ゼーション法等の簡便な変異遺伝子検出法は利用でき

ず，クローニングによる全遺伝子配列の決定が行われ，

診断確定には設備，技能，労力と週月の時間を要してき

た．今回その迅速な遺伝子型決定のため，我々は全構造

遺伝子を８分画した CPT Ⅱ 特異的 PCR 増幅遺伝子産

物の PCR�DHPLC 法によるマススクリーニングと同 

PCR 増幅遺伝子の DNA 配列直接決定法を導入し

た１１）２５）．対象者数が少なかったため前者については予備

段階の結果のみを提示したが，後者は遺伝子クローニン

グを行うことなく CPT Ⅱ 遺伝子の全配列を決定しえ

た．この方法は，遺伝子クローニング法や，mRNA か

ら cDNA ライブラリーを作成しそれを鋳型として 

DNA 配列を決定する方法より２６），格段に実験手技が簡

便・安価・迅速でかつ再現性に優れた方法であった．

今回の検討で，運動負荷後の尿中ミオグロビン排泄量

が ０.２ng/mgCr 以上を示す２８名を横紋筋融解疑いとし，

そのうち４名について CPT Ⅱ 遺伝子の解析を行った．

その結果，４
　
 人はいずれも正常遺伝子型であった．これ

ら運動負荷後の横紋筋融解の原因は多く，上述 pseu-

donephritis によるであろう．Chen らは CPT Ⅱ 遺伝

子の SNP の組み合わせの中に thermorabile pheno-

type の存在とそのインフルエンザ脳症との関連を報告

しており２７），SNP が必ずしも病的でないとはいえない

ことを示唆している．我々の４例の CPT Ⅱ 遺伝子型

は，それに該当していない．一方，本症は McArdle 病

や Tarui 病などの筋型糖原病２８），さらには石川らの示

す横紋筋融解をほとんど伴わない運動後急性腎不全２９）と

の鑑別も必要であろう．それら遺伝性，非遺伝性疾患と

の迅速な鑑別のためにも，CPT Ⅱ 異常症の時機を失し

ない遺伝子診断法の確立が望まれており，我々の方法は

極めて有用と考える．

今回の研究で反省すべき点は多い．尿定性試験と尿蛋

白推定量との関係の解析，尿潜血と尿中赤血球数の関係

の解析を行っていないが，いずれも厳密な意味での定量

性はないため，過度の定量的な解析は誤解を生む．尿中

ミオグロビン定量はいずれの検体も濃度が低いため，検

出限界最小値に近い参考値があった．尿中蛋白排泄推定

量は，年齢，性別に大きな差はなかったが，サッカー，

バスケットボール，バレーボールなど集団球技選手に多

い傾向があり，一方尿中ミオグロビンは，高校生では陸

上競技選手，駅伝選手に，大学生では投擲選手に排泄推

定量が多い傾向がうかがえるなど，スポーツの種類によ

り差が見られた．これらは，年齢，性差，スポーツの種

別，体型や蓄積した筋肉量によるというよりも，負荷し

た運動の質と量の差によるであろう．今後対象は，年齢

も均質で，むしろスポーツ選手などのような運動負荷に

一定程度の耐性のある集団でない，一般学生集団が適当

と考える．また一定の時間に均質で大量の負荷が期待で

きる運動，やはり長距離走や競歩，遠泳などを選ぶべき

であろう．

ま　　と　　め

一過性の生理的状態と考えられてきたスポーツ血尿に

潜在する報告が増加してきた CPT Ⅱ 異常症の，遺伝子

解析に基づく迅速なマススクリーニング法の樹立を目指

した．マススクリーニング法としての熱変性ヘテロ二本

鎖 DNA 解析法（PCR �DHPLC），確定診断法としての 

PCR 増幅遺伝子直接 DNA 配列決定法は，いずれも有

用であった．
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