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Application of Microfluorometry to Cardiovascular Surgery 

II. Evaluation of the Ischemic Mitochondrial Damage and the 

Safty Limit of the Intermittent Cold Blood Cardioplegia 

by Means of Myocardial MetaboHsm 
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An evaluation of effects of intermittent cold blood cardioplegia on myocardial protection and 

ischemic mitochondrial damage by means of NADH ftuorescenc久 myocardialP02, high-energy 

phosphate conpounds and mitochondrial respiratory function is described in this report. 

In canine placed on cardiopulmonary bypa出 theaorta was clamped and a potassium cardio 

plegic solution was injected into the aortic root. The myocardial temperature was maintained 

15°C by means of topical cooling. The blood which was collected from the oxygenator‘added 

20 mEq.per liter of potassium chloride and cooled to 4c（、 wasinfused into the aortic root from 100 

cm height (10 ml/Kg) at 30 minutes intervals. 

The ~ADH fluorescence was monitored from surface of RV and myocardial P02 was moni-

tored in L V wall by polarographic measurement. At the end of infusion of cold blood cardio-

plegic solution (CBC), transmular biopsied of L V were done and the specimens were used for 

the assay of high energy phosphate and mitochondrial respiratory function. 

Key words: Myocardial protection, Intermittent cold blood cardioplegia, Fluorometry, '¥lyocardial PO,, Energy 
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As soon as the aorta was damped, the i¥'ADH fluorescence was increased and reached a 

plateau. At the time of infusion of CBC the fluorescence was decreased promptly to the baseline. 

However, when the ischemic time became more prolonged、rangesof the increase and the decrease 

of the fluorescence became more diminished gradually. On the other hand, myocardial P02 

decreased after the aortic clamping and reached a plateau in several minutes. By infusing CBC、

myocardial P02 increased司 andthe changes of P02 were as described bellow. Between 30 and 

150 minutes, the degree of the increase of P02 declined gradually, but after 180 minutes the degree 

became larger contrary to the previous reactions. 

The Energy charge and the mitochondrial respiratory function were preserved well until 

150 minutes' ischemia hut were decreasing after 180 minutes. 

This experimental study proves that intermittent cold blood cardioplegia allows the 

prolonged aortic clamping (3 hours) with greater safety. After 180 minutes' myocardial ischemia 

the mitochondrial respiratory chain is damaged and the oxygen delivered by CBC is not used any 

more in mitochondria. 

はじめに
した酌． 本論文では，近年関心術において行なわれて

いる心筋保護法のうちて，カリウム加冷却血液による

心筋保護法（ColdBlood Cardioplegia法）に micro・

fluorometryを応用し，蛍光量の変化からその有効性

Fluorometry法がリアルタイムに，しかも非破壊的

に心筋の Viabilityを判定できるととは第一報で報告

表 1

実験方法（実験動物10～16kg雑種成犬）

: ~~I o. 4 ml/kgソムノベンチル静注後挿管後roomairにて調節呼吸

｜亙瓦一 一胸骨横断による両側関胸

中幅言語・1 充填液乳酸加リンゲル液 500ml 
メイロン 40ml 
カlレチコーノレ 2A 

20；：ぢ7 ンニット －）レ 50ml 
へパリン 5ml ↓

一
盟
問
一 （心停止液組成 KC15ml乳酸加リンゲル液 15ml)

大動脈基部は穿刺した 14G針より用手法で注入

直面亙｜ 乳酸加リンゲノレ液で作成した IceSlushにて冷却．
i 心筋温は 15。C前後とする．

i~2Z画画i 心人工心肺装置より採取した血液に
I KC! を加えて， K+25mEq／／とし5°C前後に冷却したものを

毎30分毎約lmの高さより点滴注入（lOml/kg)

一定一
一側一 ① Recloxstate 立石電機製 レドキシメーター（右室前壁）

②心筋組織酸素濃度（酸素電極法） MT技研 POG200 （左室前壁又は中隔）
③心筋組織血流量（交叉熱電対法） MT技研 M－コーダー（左室前壁）
④高エネノレギーリン酸化合物（ATPADP AMP CP) 
⑤ミトコンドリア活性 ＞毎 30～60分
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と安全性を検討した．同時にポーラログラフィによる 同時に生理食塩水から作成した iceslush による局

心筋内酸素濃度，交叉熱電対法による心筋局所血流量 所冷却を加えて，心筋温を 15。C前後に維持した．ー

を測定した．さらに， mvitroで高エネノレギー燐酸化 方，体外循環中にリザーパーより得た血液に塩化カリ

合物， ミトコンドリア呼吸能を測定し， microfluoro ウム（2ml/100 ml）を加えて， K十が約 25～30mEq/l

me try，心筋内酸素濃度から得られた情報と比較検討 になるようにし， 4°C 前後に冷却した潅流液（Cold

し，虚血による心筋細胞，心筋ミトコンドリアの破壊 Blood Cardioplegia Solution CBC液）を30分毎tr,

に関して若干の知見を得たので報告する． テフロン針より， lmの落差で 10ml/kgの量を注入

した．
方 法

細胞内 redoxstateの測定のため，立石ライフサイ

体重 10～16kgの雑種成犬20頭を用い， 0.4 ml/kg エンス研究所製 redoximeter のプロープを右室前壁

のソムノベンチノレにて静脈麻酔を行ない，気管内f雷管 にアロンアルファICめ貼付し，これを3mm径，70cm

後， Harvard型レスピレーターに接続し roomair IC のグラスファイパーにて redoximeter本体に接続した．

より間歓的陽圧呼吸を行なった．第4助問にて胸骨横 ポーラログラフィによる心筋内酸素濃度の測定は，市

断による両側関胸を行ない，送血管は右総頚動脈l乙 販のエナメノレ線を電極として用い．これを左室心筋lζ

脱血管は右心耳より右房lζ挿入し，体外循環下に実 穿刺し， MT技研製 POG200 Iζ接続し，連続記録を

験を行った．人工心肺装置は， ローラー型ポンプと 行った．また，交叉熱電対法による心筋肉局所血流ill.I)

Temptrol Q llOまたは， JMSLAl-100人工肺を使 定は，ニードノレタイプのプロープを．左室前壁K穿刺

用，充填液として，乳酸リンゲル液， 7~ぢ重炭酸ソー 固定し， MT技研製Mコーダーに接続し連続記録を行

ダ液，カノレシウムグノレコネート，および20労7ニトー なった

Jレを加えたものを使用し，濯流量は 80ml/kgとした． 一方，これらの測定実験とは別に， 25頭の犬を使用

心筋温測定は．テノレモ社製温度計を使用し，針型プロ した同じ実験条件下で， 30～60分毎ICC町、液の冠動

ープを左室壁に穿刺固定した．体外循環が安定したと 脈注入直後（一部は，冠動脈注入前後） I乙左心室心尖

とろで，上行大動脈を遮断し，大動脈基部に穿車Jjした 部の心筋を切除しその一部は．瞬時IC液体窒素！とて

14G，テフロン針より，用手法で，心停止液（塩化カ 凍結した．乙れを凍結したまま粉砕して，その lglζ 

リウム 5mEq＋生理食塩水 15ml）を注入して心停止 PCA液（6%Perchloric acid+O. 5×10-3モルEDTA)

を行なった．（約 15ml). を加え， 10,000 rpmで15分間遠沈し．その上清液を69

表 2

測定方法

ミトコンドリア活性
Isolation Medium 

0. 225 M Mannitol 0. 075 M Sucrose 0. 05 m M EDT A (PH 7. 4) 

Tris buffer 1 M 

Crystalline bacterial proteinase 10 mg 

Reaction Medium 

0.3M Mannitol lOmM Tris lOmM KC! 0.2mM EDTA 

lOmM Glutamate 

lOmM Succinate 

0. 5mM ADP 

Estimation of Protein Lowryの方法による．

高エネルギーリン酸化合物

心筋切除後急速に液体窒素で，凍結したものを6%過塩素酸で均質化，

除蛋白を行ない.69%K2CO，で PH5.5～6.0とする．
① ATP, CP W. Lamprechtの方法

② ADP, AMP D. Jaw’ore！三の方法

ATP+l/2ADP 
Energy Charge＝玄TI干ADP+AMI'



遮断30分後，60分後の K＋の冷加却血液（10ml/kg) 

の注入lとより， 主査光量は1分以内lζ減少し100%の基

線＇＜：：戻った（心筋 Viability-Grade1). 

CBC液の注入終了後．再び鐙光量は増加し. 180 

5ちでプラトーに達した．
遮断90分後の CBC液注入では，鐙光量の減少は

100%に復するが， l分以上を要するようになつた（

筋 Viability一Grade2）.また，注入終了後，再び鍾
光量は増加するが，遮断直後.30分後.60分後の場合

と異なって，平均して175~ぢ迄しか達しなかった．

遮断120分後の CBC液注入では．畿光量はl分以

上かかって100~ちの基線lζ復した（Grade 2）.注入終

了後の蛍光量の増加は平均170%にとどまった．

遮断150分後の CBC液注入では，鐙光量の減少は

120分後とほぼ同様な変化を示した（Grade 2）.注入

終了後の鐙光量の変化はさらに小さく平均1605ちにと

どまった．

遮断180分後の CBC液注入では，後光量の減少は

小幅となり，ほとんど1005ぢの基線に戻らなくなった．

注入終了後の後光量の増加の程度もさらに小さくなり，

平均150.%であった（Grade3) 

遮断210分以降， CBC液注入時，終了の後光量の変

化はしだいに縮少し．減衰して120～1305ちで終結した
(Grade 4) （図1上段，図2は模式化したもの）

第3号（昭和57年5月）第51巻

% K2CO,iこて pH6 1ζ滴定し， さらに 10,000 rpm 

で5分間遠沈した． 乙の上清液をサンプノレとして，

Lamprecht23・24> らの方法で， adenosinetriphosphate
(ATP), creatine phosphate (CP）を， Jaworel《19＞らの

方法で，adeninediphosphate(ADP), adeninemono・ 

phosphate (AMP）を定量し，
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の式から， EnergyCharge＂を計算した ．

また切除した心筋の残りは，Chance と Hagihara

の方法を改良した Tyler加の方法K準じて，心筋内ミ

トコンドリアを分離した．

また分縦した ミトコンドリアの蛋白量は， Lowryの

方法2引により定量した． 分離したミトコ ンドリアは

Chanceふれl7lの方法lとより， ポーラログラフィ lとより

Respiratory Control Index (RCI), ATP/0, ST3を

計算したM・34J.

結 果

m1crofluorometry法による鐙光量の変化は，遮光し

た状態を0%，非虚血心筋における生理的状態での遺産

光量を100%とすると，大動脈遮断，心停止液注入に

より鐙光量は増加し，約2分で1805ぢiζ達しプラトー

となった．

一一一180一一一一150一一一一120一一一－90一一一－60一一一一一30K＋－一一心大体
I I 1型 停動外

止脈循
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γγirγ~rvv--γν 
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1α〉

π11n 

COLD乱.000CARDIOPl王：GIA (every 30 mon 10叫 I句｝

て工人＿＿（＇..＿ 人＿＿／＇－－＿~~ト
交叉熱電対法による心筋内局所血流量は， CBC液

注入時，瞬時lζ増加を示す しかも各注入時の増加の

の程度IC差はなくほぼ，一定であった （図l下段）

心筋組織 ATPは，大動脈遮断前が， 3.78±0. 21 μ 

mole、ikg、，・ettissueであり，遮断60分後2.55±0. 30 

μ moles/g wet tissue，遮断90分後2.35土0.78 μmoles 

g wet tissue遮断120分後， 2.16土0.35 μ moles/g 

、、ettissue，遮断150分後2.00±0. 32 μ moles/g wet 

tissueと漸減し，遮断180分後は， 1.79土0.34μ mole 

/ g wet tissueであった．大動脈遮断前と，遮断60分

後では， p<O.01で有意に減少し，さらに遮断180分後

は， 60分後と比べて， p<O.01で，有意に減少してい

心筋内酸素濃度（心筋P02）は大動脈遮断，心停止

後減少し，約10分でプラトーに達した．遮断30分後の

CBC液の注人により，心筋 P02は増加するが，遮断

前の基線lζ戻らないことが多かった．遮断60分後， 90

分後， 120分後と， CBC液注入で増加するが，増加の

程度は漸減した． また注入開始から心筋 P02の上昇

までの timedelayがわづかづっ増加する傾向を見せ

た．遮断150分後の CBCi液注入時の心筋 P02の増加

が最低となり，その後，遮断180分後， 210分後と，同

じ血液の流入量，流入速度でも，心筋 P02の増加の

程度は大きくなり，遮断前の基線IC達する場合もあっ

た．（図1中段，図2下段）
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表 3

60分

c. p 

2.81土0.21 0. 13::':0. 04 

0.06土0.03

0.17±0. 05 90 

0. 14士0.090.60±0.17 2. 16土0.35120 

0. 85±0. 04 0. 10±0. 05 0.58土0.16〕士0.32150 

0.82土0.040. 15 ±0. 07 0.60土0.161. 79士0.34180 

u=9 n=9 n=9 n=9 n=9 験実
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Adenine Nucleotide 

(μMfg隅 Iii自』e)

4.0 

P<0.01 

3.0 

E二二コ ATP
c:::::コAOP．．．．酬P

60 90 120 150 同Omin 

図 3

た．（表 3)（図 3）.心筋組織 ADP および， A:¥'11'

は，表3，図3に示すように．特に一定の傾向は見ら

れなかった これら心筋組織内 ADP,ADP,AMPか

ら EnergyChargeを算定すると，（表3，図4）大

動脈遮断前， 0.94±0. 01，遮断60分後0.86三 0.02,90 

分後0.86±0. 02，遮断120分後0.87土0.04，遮断150分

後0.85±0. 04遮断180分後0.83土0.04であり， 180分後

は.60分後と較べて pく0.01で有意に減少していた

CPは，大動脈遮断前は， 2.81ヱ0.21 μ. moles日wet

tissueであったが．虚血により急激に減少し，遮断60

分後の CBC液注入直前には， 0.24土0.09 μ. moleぉ g

wet tissueであったが， CBC波注入直後.2. 61土0.41

1.0 

0.5 

。

Energy Charge 
P<0.01 

0” 60 90 120 150 180 min 

図 4

Cr•削ine 内。剤、剖e

(μMl国側ti副 el

3.0 

P<0.02 

P<0.01 

図 5

医翠冨密密E冠i主入前
E二二二二コ冠，主入後

150 180min 

μ. rnnl円 gwet tissueと再び増加した．遮断後90分，

120分，150分も同様な変化を示し，遮断180分後のCBC

液注入直前では， 0.63 ±0. 19 μ. moles g wet tissue, 

CBC液注入直後は 1.25 ± 0. 71 μ. moles g wet tissue 

であったが＇ 60分後注入時と較べると， p<O.02で有

意に減少した．（表3，図5)

一方，ミトコンドリアの呼吸能は（図的， glutamate

を基質とした場合の， Respiratory Control Index 

(RC!). ATP, U. ST, Iま図 7Iこ示す如くであった．ま

た succinateと glutamateを基質とした場合の RC!.

AT！＇りメ T，は図8に示す如くであった．いずれの場

合も n=3で，実験数が少なくはっきりした傾向は得

られなかったが， 180分では呼吸能低下の傾向が見ら

れた．

考 察

第一報BlでIi. 大動脈遮断による虚血状態から．血

液を再議流した時点での去を光の減少の速度と量から，

心筋の Viabilityを4段階lζ分類して報告した．しか

しながら研究を重ねているうちに司大動遮断時，冠動

脈瀧流終了時の後光増加の速度や量にも．虚血時間IC:

伴って変化してくる乙とが明らかとなった．

すなわち， Grade1では，重量光量は180°0まで増加

する.Grade 2では，重量光監は 160～17090の増加にと

どまる.Grade 3では．蛍光量の増加はさらに小さく

なって.150ら前後で， Grade4では鐙光量は， 140°o
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以下の増加にとどまる．また，重量光量増加の程度の減

少とともに，虚血開始から，後光量が最高値でプラト

ーに達する迄の時間が延長する傾向が見られた．

この鐙光量の変化の推移の解釈は非常に難かしL、と

ころである．

虚血中は，ミトコンドリア内の電子伝達系は低酸素

状態のため進まない このため，ミトコンドリア内の

NADはほとんど NADHとなり， redoxstateは還

元状態となる． と乙ろが，細胞質内では， pyruvate

は acetylCoAから Krebscycleへ進めない結果，

l《川礼te形成へ進む．乙の時，同時に NADHが NAO

lζ酸化されるため，酸素が存在しなくともしばらくは

解糖系は進むわけであるが K＋加冷却血液注入によ

り，酸素が供給される結果，ミトコンドリア内では，電

子伝達系が進み，停滞していた NADHは酸化されて，

redox stateは，虚血前の状態に戻る． ところか，虚

血時聞が90分以後では，虚血による低酸素状態におい

ても，後光量は， 90分以前と較べて，増加の程度が小

さくなる．すなわち，ミトコンドリア内の NADが，

全て NADHIC還元されないで残っているためか，ま

たは， pyridinenucleotide (NAO, NADH）の総和が，

虚血lとより減少したためか，次第に NADHが減少す

るととを示している． しかし虚血時間 180分までは，

K←加冷却血液注入により NADHは酸化されて， も

との redoxstate IC戻る． さらに虚血時聞が180分以

下になると， j経血による低酸素状態での NADHはさ

らに減少するとともに， K＋加冷却血液注入により心

筋に酸素が供給されても， もはや NADHは全て，

NADHに酸化されない．

_ ・--- ST> mu Atom 
mg prof・mn 

-500 
RC! 
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ST> 
-4CO 

-300 
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図 8

すなわち，虚血時間90分以後180分までは， NAOか

らNADHへ還元がお乙なわれるミトコンドリア内の

Krebs cycleや，脂肪酸の戸酸化過程に障害が最初に

起って来る．そして180分以後には，電子伝達系IC障害

がおよんで，その後も虚血が続くならば，ミトコンドリ

アは完全に破壊される．それと同時に，細胞質も破壊

され，細胞全体が還元状態で死滅するのであろうと推

測した．乙のミトコンドリア内の電子伝達系の障害を

裏付けるものとして， 同時に測定した心筋 PO，があ

る．大動脈遮断後，最低の濃度でプラトーに達した心

筋 P02は.K＋加冷却血液の注入lとより，上昇するが，

その上昇の程度は.150～180分まで，漸減し，その後

漸増するようになる．冷却血液注入による酸素の供給

量は，交叉熱電対法による心筋組織局所血流量は，実

験結果から明らかである如く，作注入時で，ほぽ伺様

であるととから，ほぼ同じ量であると考えられる．ま

た，心筋による酸素摂取率は，虚血時間の延長にとも

ない組織間質の浮腫によりむしろ減少する．また，細

胞内に摂取された酸素の90%以上はミトコンドリアで

消費されることを考え合わせると釦’虚血180分以後，

ミトコンドリアでの酸素消費が減少しているものと考

えられ，すなわち， ミトコンドリア内電子伝達系の障

害の進行を示している．

以上のことから，間~的 kt加冷却j血液による心筋

i1U1i法は， 著者の方法によると， 180分が．ミトコン

ドリアの《riticalpointとなると考えられる．そこで，

in vitroで，心筋組織内高エネノレギー燐酸化合物，

トコンドリア呼吸能を測定し比較してみた．その結果，

高エネノレギー燐酸化合物についてみると， ATPは虚
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虫により減少し，遮断180分後では， 60分後と較べて，

p<O. 01で有意に減少している． これを Energy

Chargeで算定すると遮断180分後では，大動脈遮断

前，遮断60分後と較べて， Pく0.01で，同じく減少し

ている．さらに， CPは，虚血により急激な減少を示

すが， K＋加冷却血液の注入lとより再び貯えられる．

しかし虚血時間の延長にともなって，次第に減少し，

遮断180分後では，遮断前と較べて pく0.01，遮断60

分後と較べても， p<O.02で有意に減少し， Fluoro-

metry，心筋 P02から得られたデーターと，同じよう

な結果を示した．ところが， ミトコンドリア呼吸能に

ついては， glutamateを基質として測定する場合も，

glutamate+ succinateを基質として測する場合のい

ずれも，ややばらつきが多く， 180分で，ミトコンド

リア呼吸能が有意に減少するという結果は得られなか

った．乙のことは， ミトコンドリア浮遊液による呼吸

代謝の測定は，当然の事ながらミトコンドリアをとり

まく環境がとり外されていること。生体を一度酸素状

態にしてから分離したミトコンドリアに余分の酸素を

与えて測定すると，正常のミトコンドリアの骸素利用

能を上まわると加の報告もあり， invitroのミトコン

ドリアから得られたデーターと， invivoのデーターを

比較するζとに無理があろうと考えられる．

ところで，組織酸素濃度の測定には酸素電極法がよ

く使用され，組織血流量の測定には，交叉熱電対法や

水素ヵースクリアランス法が用いられる．心筋組織酸素

濃度と心筋組織血流量の測定は，各種吸入麻酔期ijl•＇や，

冠拡張剤や強心昇圧期ij35lなと‘の心筋におよぼす影響，

あるいは， 冠動脈結紫後の冠循環の変動を調べる目

的叩で，動物実験IC多く用いられて来た．酸素電極法

lζ使用する電極には，従来白金電極が使用されてきた

が，白金は高価な貴金属であり，そのポーラログラム

lζ定常なプラトー形成が起りにくいとともあり，市販

されている銅エナメル線の断端がそのまま再現性のよ

い酸素電極となり得るととを八木らは報告している 41》

自主素電極法の問題点として，再現性と安定性があり，

長時間測定すると，電極の表面lこ次第に種々の塩類か

折出し感受性が低下する aging現象が生ずる． との

ため，電極の表面をセロファン膜やポリエチレン膜で

被覆する方法なども試みられているが， 即応性に欠

け，生体内での急性変化を連続的lと捉えにくい欠点、が

ある．また酸素電極法では，組織の酸素分圧は絶対値

として算出することはむづかしいといわれ，著者の実

験でも相対的な変化として表わしている．

虚血による低酸素状態では，好気的代謝が抑制され

るため，高エネルギー燐酸化合物（ATP）の産生が低

下する3,4.io>. このため細胞内の ATP合間が次第に減

少しはじめる蜘．

ATPが， 2.5 μ mole/g wet tissue＇かあるいは， 2μ

mole氾 wettissue5＇になると，もはや再濯流を行なっ

ても心筋の収縮がおとらない不可逆性の変化を来たす

と報告されている．それゆえ，関心術において，虚血

による心停止中の心筋保護の目的は，大動脈遮断後で

きるだけすみやかに拡張期心停止を得て， ATPの消

費を最小限におさえるとと．局所冷却を加えてあ16・＂＇，

心筋温を 10。C前後IC維持することで，代謝を抑制し

ATPの消費をおさえるととである．

現在心筋保護液として，カリウム，マグ午、シウムや，

膜安定期！としてのプロカインを含んだ品質液， GIK

液22',Kirsh液21>, Bredschnieider液31>をはじめ，そ

れらを改良した種々の電解質液11'13品加が使用され，

最近は，ステロイド＇＇＇＂. カルシウム括抗剤28九コエ

ンザイム Qioなども使用されるようになった． 1979 

年， Follete1.i5＞らが報告した間歓的 K－加冷却血液法

(intermittent cold blood cardioplegia）は，低温による

心筋代謝の抑制，完全な心停止状態による高エネルギ

ー燐酸化合物の保存に加えて，酸素供給により細胞内

好気性代謝の促進をはかり，エネノレギー産生を目的と

したものである山． cold blood cardioplegia におい

て，この目的が充分に達成されることは，今回の実験

で明らかである．すなわち， redoximeterて，鐙光量

の減少，心筋内酸素濃度の上昇，そして CPの急激な

上昇，この creatinephosphateは， ADPlと高エネル

ギー燐酸結合を与えて ATPが再合成され， ATPを

充分に維持するための高エネルギ一物質として存在す
る39,40)

とれらの実験を通して， intermittentcold blood car-

dioplegia法により心筋保護法は，細胞レベル，分子

レベ‘ルから見た場合，大動脈遮断180分までは，安全

であろうと考えられる．それより越えると， ミトコン

ドリア内の代謝系の破壊が進行し，もはや不可逆性変

化を来たすものと考える．

結 論

心筋保護法の lつである， intermittentcold blood 

cardioplegia法について， microfluorometryによる心

筋ミトコンドリア内 redoxstate，ポーラログラフィに

よる心筋組織酸素濃度，交叉熱電対法による心筋局所
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血流量， ミトコンドリア呼吸能．および高エネノレギー

燐酸化合物（ATP,ADP, AMP, CP）を測定し， 細

胞レベJレ，分子レベルから，その効果と安全性を調べ

た．同時に，虚血による心筋ミトコンドリア，細胞破

壊に関して若干の知見を得た．

その結果は，大動脈遮断60分迄は，心筋 Viability

は良好で．その後180分迄，少しづつミトコンドリア

内， Krebsサイク Jレ，脂肪酸F酸化過程に障害があら

われ，遮断180分以後， ミトコンドリア内電子伝達系

IC破壊がおよぶ．その結果， ミトコンドリアで酸素が

充分に利用できなくなり，心筋組織酸素濃度は上昇し

はじめる．

高エネノレギー燐酸化合物の ATP,CPは虚血lとより

減少し，大動脈遮断180分では，有意に減少する．し

かし． ミトコンドリア浮遊液によるミトコンドリア呼

吸能は，ぱらつきが多く，大動脈遮断180分でも，有

意な減少は示さなかった．

本論文の要旨は，第33回 日本胸部外科学会総会

（東京， 1980）および，第45回日本循環器学会総会，

夜の談話会一心筋保護ー（東京， 1981）において発表

した．

稿を終るにあたり，終始御指導を頂き，且つ御校閲を賜わ
りました恩師日笠頼則教授，並びに御指導，御教示頂きまし
た竜田憲和講師に深〈感謝の念を表します．また研究を手伝
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