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心筋電解質代謝に関する研究
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　　　　　　　　（昭和34年4，月25日受付）

（本論文の要旨は第56同日本内科学会講演会において発表した）

緒 言

　細胞の正常の機能はイオン環境と密接に関連し，生

体は電解質代謝を巧妙かつ精密に調節する能力をもつ

ているし，個々のイオン相互の関係の僅かの変化すら

細胞機能を障碍するといわれている．心筋についても

正常なる収縮には細胞内外の電解質の調和のとれた分

布が必須であり，かつ生体はその電解質分布を滲透圧

差に抗してエネルギーを費消しつつ維持していると考

えられている59）（Pend1，　F．1956）‘；o）のであるが，何

らかの機転で生体が心臓に対して過大な仕事を要求

し，心不全が発生したとき如何なる電解質変化を生ず

るであろうか，また如何にして復元しうるであろうか

という疑問を生ずる．心不全に対する強心配糖体の効

果は古くより知ちれているが，強心配糖体の作用機転

は多数の報告にも拘らず未だ充分解明されていない．

正常動物の心筋K及びNa含量に対する強心配糖体の

中毒効果については概ね諸家の意見は一致しているよ

うである（Calhoun　et　al　7），　Hagen　2P），　Wedd　73），

Friedman　2り）．しかし治療量相当量（以下治療量と略

称す）の影響については見解は一致していない4，7・9・

10，　24，　29，　37，　75，　79）　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　＿

　心不全の際，心筋Kが減少し：Naが増加することは

概ね一致した報告がある（Calhoun　et　a15），　Harriso皿

et　al　32），　Wilkins　et　al　76），　Mangun　et　al　4q），　Hitch・

ings　et　a133），　Clark　et　al　lo），　Iseri　et　al　39））がしカ〉

しこのときに強心配糖体を投与して，心筋電解質含量

への影響を見た報告は少ない1り．　　　　　　’

　また人体についての報告が多いが，この場合死後資

料採取までにある程度の時間的経過は余儀なきもので

あり，死後時間経過とともに心筋電解質含量が変化す

のるではないかという疑問がある．

　著者は健常動物に対する強心配糖体の治療量並びに

中毒量の心筋固形分含量，Na及びK含量に及ぼす影

響を先ず検討した．次いで心不全を言忌的に生成せし

め，その際の心筋電解質変化を観察し，さらにこれに

対して強心配糖体の治療量を投与してその影響を見

た，最：後に死後資料採取までの時間的経過が心筋電直

面測定値に如何なる変化をもたらすかを観察した．

実　験　方　法

　（実験動物）健常雄性海狽並びに健常雄性白色家兎、

を使用し，約1週間一定食餌として観察して使用し．

た．

　（使用薬物）海狽の麻酔はエーテルを使用し，家兎

の麻酔には，ウレタン（和光純謹製，試薬一級）を蒸

溜水に溶解滅菌し，毎kg当り1gmの割合にて腹腔

内に投与した．麻酔不完全のときは0．5gm宛追加し

た．

　ストロファンチンーgは武田製薬製のウアバニンを

生理的食塩水にて適当に稀釈して使用した．なおスト

ロファンチン治療量相当量は納賀5・葺）に従い，0．0015

mg！kgとしナこ．

　ジフテリア毒素は本学細菌学教室より分譲されたも

のを力価検定して使用した．

　（資料採取）実験動物を麻酔固定し，一側の側頸部

を皮切し，頸静脈に達し，予めヘパリンソーダ約0．5

mgを加えたる注射器にて血液約5ccを採取し，血漿

電解質測定に供した．次いで胸部を皮切後開胸し，搏

動しつつある心臓を切離し，心外膜を除き，心室中の

血液を大凡圧出し，左右の心室を分離し，心中隔を除

き，清洗乾燥せるガーゼ及び濾紙にて心筋塊表面の液

体を除き去り，可視脂肪を除き，海狽では左心室筋約

300mg，右心室筋約150mgを，家兎では左右両心室

筋ともに約300mgをmg単位まで正確に秤量し，

50cc容のエルレンマイヤーのコルベンに入れ，　Kl及
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びNa定量に供した。別に左右心室筋ともに50ないし

200mgを予め乾燥秤量せる時計皿上に細切して拡げ

てのせ，正確に秤量して固形分含量測定に供した．開

胸後，資料重量の測定までの経過はなるべく速かに

し，約30分以内に操作を完了した．

　（血漿Na及びKの定量）採血後速かに血漿を分離

し溶血を避けた．斎藤倒）に従い焔光分析法によりNa

及びKを定量した．測定の際その都度標準溶液にて基

準曲線を作製した．

　（心筋電解質含量の測定）概ねClark　et　al　lo）の方

法によった．即ちエルレンマイヤーのコルベンに入れ

た心筋塊を概ね乾燥し，5ccの濃硝酸と5滴の約70％

過塩素酸を加えて，通風装置中にてガスバーナーにて

緩り加熱し焦さないようにほぼ乾燥せしめ，乾燥終れ

ば放冷し，10ccの蒸溜水と1滴の濃塩酸を加え，加

温して完全に溶解する．次いで定量的に25ccのメス

コルベンに移し，目盛まで蒸溜水を加え混和する．別

に1立中にNa　O．255gm，　Kl　O．625gm，　Mg　O．0168gm，

PO．031gmを含む標準水溶液を調製した．この標準．

溶液の0．5cc，1．Occ，1．5cc，2．Occを各々組織片と同

様に処理して標準とした．測定は焔光分析法により，

測定に際しその都度基準曲線を作製した．使用せる焔

光光度計は島津分光光電光度計QB　50型附属焔光分

析装置である．

　（心筋固形分含量の測定）心高組織をのせた時計皿

を約110。Cの乾燥器中に1ないし2昼夜放置して重

量を一定にせしめて，固形分含量を算出した．

　（実験条件の作製）

A．．健常動物に対する強心配糖体の影響を見るために

　1．ストロファンチン治療量投与群　健常海鼠にウ

ァバニン0．0015mg／kgを24時間間隔で連続3回忌注

し，最：後の注射後24時間にて資料を採取した．

　2．ストロファンチン中毒量投与群　健常愈愈にウ

アバニン0．075mg／kgを静注して後9時間にて再び

同量を静注し，後30分で資料を採取した．

B．心不全を生成せしめ，かつそれに対する強心配糖

　　体の影響を見るために

　1．ジフテリア中毒群　健常海狽にジフテリア毒素

1最小致死量を腹部皮下に注射し，48時聞後に資料を

採取した．

　2．ジフテリア毒素並びにストロファンチン治療量

投与群，健常海狸にジフテリア毒素1最小致死量を腹

部皮下に注射するとともに，ウアバニン治療量を静注

し，24時間後再びウアバニン治療量を静注し，ジフテ

リア毒素注射後48時間で資料を採取した．

　3．水銀肺栓塞群健常海狸に水銀0・2ccを静注

し，12時間後に資料を採取した．

　4．水銀肺栓塞並びにストロファンチン治療量を投

与した群水銀肺栓塞群と同様にして，同時にウワア

バニン治療量を投与したもの．

　5．心外膜炎群　健常家兎を麻酔下に固定し，頸部

正中線上にて約2cm皮切し，甲状腺をさけて鈍性に

気管に達し，気管に縦に切開を加え気管カニューレを

挿入し，次いで胸部正中線上にて約5cm皮切し，胸

骨に達する．このとき気管カニューレを加圧装置に連

絡し，呼気にて約10cm水柱程度に酸素ガスにて加圧

し，胸骨を正中線上にて切離し，左右に圧開する．胸

腺を圧排し，予め約50。Cにて熔融せる融点42。～

44。Cのパラフィン1．5ccを注射器にて心膜腔に注入

し，心膜を通してパラフィンの白く凝固せるを確認し

て後，胸廓内に結晶ペニシリンを撒布し，胸腺を復元

し，胸骨を引寄せて呼気時に一挙に縫合し，胸部皮膚

を縫合し，気管カニューレを抜去し，頸部にも結晶ペ

ニシリンを撒布し，気管内分泌物を吸引排除し，頸部

皮膚を縫合して手術を終る．手術は胸部は無菌的に，

頸部もなるべく無菌的に行ない，術後油性ペニシリン

15万単位を筋注した．本群は術後2日及び7日にて資

料を採取した．

　6，大動脈狭窄群健常家兎にて胸部を開くまでの

操作は，心外膜炎群に等しく，開胸後胸腺を圧排し胸

膜を損傷しないように心外膜を切開し，大動脈起始部

にて大動脈のみに太めの結紮糸をかける．次いで直径

約0．21mmの円形の鉄棒とともに大動脈起始部を大

動脈の切断せざる程度に緊く結紮し，直ちに鉄棒を抜

去した．かくして大動脈の内径が概ね鉄棒の外径に等

しくなるような狭窄を成立せしめた．大動脈結紮より

鉄棒抜去までの時間はなるべく迅速に行ない，約15秒

　　　　　　　　　　　　　　じ以内に止めないと危険であった．次いで胸腺を復元し

以下の操作は心外膜炎に等しく行なった．術後心音を

聴診し，心基底部に著明なる収縮，拡張両期に止る心

雑音を確認した．資料採取は7日後に行ない，大動脈

狭窄の存続せることを確iかめた．

　7．大動脈狭窄にストロファンチン治療量を投与し

た群　手術の全操作は大動脈狭窄群に等しく，ただ手

術終了後，ウアバニン治療量を投与し，以後24時間間

隔でウアバニン最良量投与を反覆したもので，資料採

取は術後7日で行なった．

　8，心筋梗塞群　健常家兎にて胸部を開くまでの操

作は，心外膜炎群に等しく，次いで心外膜を切開し，

左冠動脈の前下行枝をその起始部より約5mm遠位で

二重に驚く結紮した，動脈のみの分離は困難であった

ので，多少の周囲組織とともに結紮した．以後の胸部
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縫合操作以降は心外膜炎群に等しく行なった．術後48

時間で資料を採取した，両心室の非梗塞部の資料とと

もに，肉眼的に心筋表面が白色を呈している肉眼的梗

塞部を別に切離し，約150mgを電解質測定用に供し，

約20～30mgを固形分含量測定用に供した．

　9．心筋梗塞にストロファンチ．ン治療量を投与した

群　手術の全操作は心筋梗塞群に等しく，ただウアバ

ニン治療量を術後並びに24時間後に投与したもので，

資料採取は術後48時聞に行なった．

　10．手術対照群　心外膜炎群以下の手術侵襲はかな

り大きいものである故，手術のみの影響を考慮し，心

外膜炎と等しく開胸し，心外膜を切開せるも，直ちに

心胸したものである．本群は術後2日と7日で資料を

採取した．

C．死後の時間的経過が心筋電解質含量に及ぼす影響

　　を見るために，健常海狽を空気静注により死亡せ

　　しめ

　1．死亡（心搏停止）後直ちに開胸して資料を採取

第1表　　健　常　海　狽；群

左　　心　　室 右　　心　　室 血 漿

黎i薩・1耽IN・m・％IKmg％［難IN・m・％I　Km・％INam、／dllKm・／dI

1
2
3
4
2
8
4
0
4
1
4
2
4
3
4
4
4
5

0
0
0
0
0
0
0
0
0
0
0

8
8
5
0
3
2
1
9
5
8
7

3
3
4
4
4
4
4
3
4
3
3

20．7

21．3

22．1

20．7

22．2

23．1

22．3

21．9

23．0

21。6

21．8

7
4
7
1
6
0
5
9
6
7
0

8
9
7
9
8
8
7
8
9
8
8

20．5

21．2

21．0

20．4

20．1

23．6

23．5

20．5

22．5

2L7
20．5

6
6
5
0
6
9
3
4
6
4
7

1
9
0
1
9
9
9
1
0
1
0

1
　
　
1
　
1
　
　
　
　
　
　

1
　
1
1
　
1

7
8
4
1
2
0
9
1
6
2
0

2
2
3
3
4
3
3
0
1
2
2

3
3
3
3
3
3
3
3
3
3
3

9
5
8
6
2
7
0
1
0
0
3

1
2
3
2
2
2
3
2
3
1
2

3
3
3
3
3
3
3
3
3
3
3

19．8

20，1

14．5

17．0

16．3

17．9

22．7

18．9

17．8

16，7

18，3

1平均値121・9い6 336121・411・5i326い25118・2

第2表　ストロファンチン治療量投与群（翁忌）

左　　心　　室 右　　心　　室 血 漿

難腫・｝職｝N・m・％IKm9％1㍊IN・m・％｝Km・％｝Nam、／dllKm・／d1

5
7
6
7
8
9
0
1
6
7

1
2
3
3
3
3
5
5
5
5

400’

375

390

390

410

440

420

360

350

400

21．9

22．6

20．5

22．7

21．1

23．3

2L4
20．4

20．7

20．9

3
9
9
5
0
8
8
8
3
3

7
8
9
8
9
7
7
7
8
8

356i2・・8

327

331

349

298

321

327

331

304

334

23．ユ

21．5

20．7

19．8

20．2

20．0

21．7

19．2

20．8

5
4
2
2
1
3
7
5
2
6

9
1
1
0
1
9
9
0
0
0

　
工
1
1
1
　
　
　
　1
1
1

340

295

324

335

280

294

332

322

319

324

317

321

326

322

330

341

313

313

322

326

16．2

14．7

18．6

19．9

17，9

2L5
18．0

17．5

19．7

19．9

平均倒2L6i84 3282・・8｝i・4【3171323｝18・4
健灘1・増副一1・5％1－2・4％1－2・5％1－2・9％1－1・3％1－3・6％1一・・6％！＋1・1％

対する 　　　レ有意陸米1　一

＊単に有意性とあるは，危険率5％での推計学的有意性を示す．（十）は有意性のある事，

（一）はない事を示す．以下各表に共通する．
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第3表　ストロファンチン中毒量投与群（海狽）

左　　心　　室 生　　心　　室 血 漿

難1体重・1願iN・m・％IKm・％1難IN・m・％IKm・％IN、9／dl｝Km・／d1

2
3
4
2
3
1
2
6
7
5

1
1
1
2
2
3
3
4
4
5

380

390

370

370

390

420

420

390

440

390

21．5

20．6

21．4

21．0

19．8

21．0

20．7

22．4

2L8
22．5

100

100

90

115

108

99

io3

87

88

86

336

330

319

297

274

315

322

335

314

319

20．8

20．3

19．7

20．0

20．4

21．9

19．0

20．9

21．7

20．4

124

128

104

123

122

120

105

113

103

110

323

317

310

300

281

306

320

335

314

326

314125．1

319

321

330

330

336

32i

343

316

310

25．5

21．5

25．8

21．8

26．7

23．3

ig．9

22．2

25．1

平均倒21・31983ユ612・・51　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　3131324123・7　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　1151

購；・増減率ト2・・％ト14・・％1－6・・％ト42％1＋・・6％1－4・・％1一・・3％1＋3・・2％

対する 十年 十 十 十 十 十

第4表　　ジフテリア中毒群　（海瞑）

左　　心　　室 右　　心　　室 血 漿

禦1樋・｝難iN・m・％｝Km・％1㍊IN・m・％IKm・％IN、、／d11Km・／d1

91

92

93

97

98

101

102

440

420

430

380

390

410

410

22．3

20．8

21．4

21．5

20．0

21．8

22．0

76

92

93

80

106

97

85

352

313

320

324

300

329

327

22．0

20．9

20，1

21．2

19．9

21．2

21．7

92

116

102

111

121

103

89

334

301

308

309

305

320

325

339

319

326

330

330

321

336

18．5

16．7

14．5

14，5

15．8

18．3

16，1

平均値121・4｝9・ 324【21・・11・51314132g116・5
健騨・1増減率1－2・2％1＋4・9％i－3・8％ト1・9％ト・・2％ト3・7％；＋1・2％1－9・3％

対する 臆酬一

した（対照群）．

　2．死亡後30分放置して資料を採取した．

　3．死亡後1時間放置して資料を採取した．

　4．死亡後6時間放置して資料を採取した．

　5．死亡後12時間放置して資料を採取した．

以上いずれも左心室筋についてのみ定量した．

実　験　成績

　健常海瞑の成績は第1表に示すごとくである．左右

　両心室の成績はすべて心筋湿重量に対するmg％で

示してある．血漿の成績はmg／dlで示してある．固

形分含量は左右両心室の間に殆んど差異がなかった．

Na含量は右心室に比し左心室はやや少なかった．　K

含量は左心室が右心室よりやや多かった．両心室の間

の：Na及びK含量の差は危険率5％で推計学的に有意

性があった．（以下本論文の推計学的有意性の判定は

危険率5％で行なう）．また心筋では血漿に比しNa

含量が著しく少なく，K含量は著しく多かった．

　ストロファンチン治療量投与群の成績は第2表に示

すごとくで，健常群に比し，固形分含量は左心室著変

なく，右心室はやや少なく，Na含量は左心室やや少

なく，右心室は著変なく，K含量は両心室ともにやや

少なかったが，いずれも推計学的に有意な差はなかっ

た，血漿：Na及びKは著変なかった．則ち本群は健常



278 向 井

群に比し著明な変化がなかった．

　ストロファンチン中毒量投与群の成績は第3表に示

すごとくで，健常群に比し，固形分含量は両心室とも

にやや少ないが，推計学的に有意性なく，Na含量は

両心室ともに増加し，K含量は両心室ともに減少して

おり，ともに推計学的有意性があった，血漿：Naは著

変なく，血漿Kは増加しており推計学的に有意性があ

った．即ち本群は健常群に比し，両心室の固形分含量

は減少の傾向があり，Na含量は増加しK含量は減少

していた．血漿Kは増加していた．

　ジフテリア中毒群の成績は第4表に示す如くで，健

常群に比し，固形分含量は左心室やや少なく，右心室

著変なく，Na含量は左心室やや多く，右心室著変な

くK含量は両心室ともにやや減少していたが，いずれ

も推計学的に有意性はなかった．血漿：N皐は著変な

く，：Kはやや少ないが推計学的に有意性はなかった．

即ち本群は健常群に比し著明な変化がなかった．

　ジフテリア中毒動物にストロファンチン治療量を投

第5表　　ジフテリア中毒十ストロファンチン投与群　（海狽）

左　　心　　室 右　　心　　室 血 漿

．灘睡・1職坤m・％
94

95

96

99

100

103

104

410

430

380

440

440

380

390

21．9

22．0

20，7

20．5

23．2

21．3

20．7

97

80

71

91

69

100

108

Km・％1難iN・m・％IKm・％INam、／dllKm・／d1

327

308

338

311

347

332

324

20．4

23．1

20．5

19，5

22．2

20．9

2L4

112

109

118

121

95

99

117

320

312

316

309

334

328

313

335

315

328

320

330

316

321

17．6

19．2

14．1

18．3

17．0

18．1

18．4

平均値121・5188 327121・1111・1319【323［17・5

健常群に

対する

ジフテリ
ア中毒群
に対する

増減率1－1・9％1＋2・8％1－2・8％1－L2％｛＋4・8％1－2・3％1一・・6％1－3・8％

歩哨1
増減率1＋・・5％1－2・2％】＋・・9％＋・・5％i＋4・7％1＋1・6％i－L8％1＋6・1％

有劃

一6表　水銀肺栓塞群（海狽）

左　　心　　室 右　　心　　室 血 嚢昇
7

辮｝体重・1彫IN・m、％Km・％1寡髭iN・m・％lKm・％IN、、／dllKm・／d1

8
9
0
1
6
7
8
9
4
5

1
1
2
2
1
1
4
4
6
6

410

360

380

380

380

380

420

380

450

430

20．0

21．9

20．0

21．6

20．4

20．6

19，8

21．5

21．8

21．0

4
2
6
4
6
1
5
3
3
9

9
9
1
2
0
0
9
9
9
8

　
　
1
1
1
1

309

306

285

277

305

310

340

339

315

318

18．1

21．0

20．7

20．0

18．8

20．1

19．1

21．2

2L4
20．0

4
9
5
4
1
9
9
0
6
5

3
4
1
4
2
1
2
2
1
1

1
1
1
昌
一
一
1
1
凸
ー
ム
ー
ー
イ
ー

24i、

216

293

273

304

303

284

307

305

318

322

322

297

344

330

330

341

309

22．0

2L3
18．9

19，6

18．5

17．3

19．3

19．0

平均側2・・911・・13i・12…1126i2841324119・5
麟時に増副一4・7％i＋17・1％1－7・7％1－6・4％1＋2・・1％1－12・9％【・％1＋7・1％

対する 有意性　　十 十 十 十 十 十
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第7表　水銀肺栓塞＋ストロファンチン投与群（海瞑）

左　　心　　室 右　　心　　室 血 漿

雛1体重・1職IN・m・％IKm・％1蠣IN・m・％：Km・％INam，ノdllKm・／dI

4
5
9
0
4
5
3
4
6
7

2
2
2
3
3
3
5
5
6
6

350

380

370

350

420

400

370

345

390

430

22．2

10．9

20．2

20．0

20．4

22．3

22．8

21．8

2LO
22．5

1
4
5
9
9
4
7
5
0
5

9
0
8
1
8
0
8
9
9
8

　
1
　
　
1
　
　
｛
■
凸

328

279

345

301

357

317

323

318

308

332

20。9

21．1

19．3

19．5

21．0

21．2

22．9

21．6

20．3

22．2

118

131

112

1351

130

134

149

125

115

114

322

296

298

255

319

264

277

296

297

300

371

330

325

355

318

330

330

16．3

20．5

18．5－

16．3

19．4

21．2

18．2

平均値121・4｛921321121・・112612921337い8・6

健常群に

対する

肺栓塞群

増副一2・2％1＋7・4％卜4・5％卜1・9％1＋19・9％1－1・・5％1＋3・7％1＋2・2％

有龍卜 十 十 十 十

に対する1

1増劇＋2・6％i－8・3％1＋3・4％1＋4・8％ト・・2％i＋2・7％1＋3・7％ト4・6％

有龍1一

与した群の成績は第5表に示すごとくで，健常群に比

し，固形分含量は両心室ともに著変なく，：Na含量は

両心室ともにやや多く，K含量は両心室ともにやや少

なかったが，いずれも推計学的有意性はなかった．血

漿Naは著変なく，Kはやや少なかったが，推計学的

有意性はなかった．また本群をジフテリア中毒群に比

較すれば，固形分含量及びK含量は両心室ともに著変

なく，Na含量は左心室やや少なく，右心室はやや多

かったが，いずれも推計学的有意性はなかった．血漿

Naは著変なく，：Kはやや多かったが推計学的有意性

はなかった．即ち本田は健常群並びにジフテリア中毒

群に比し著明な変化がなかった．

　肺栓塞群の成績は第6表に示すごとくで，健常群に

比し，固形分含量は両心室ともに少なく，Na含量は

両心室ともに著明に多く，K含量は両心室ともに少な

かった．これらの変化は推計学的にいずれも有意性が

あった．健常群に対する増減率では左心室に比し，右

心室の変化が大きかった．血漿Naは著変なく，　Kは

やや多かったが推計学的有意性はなかった．

　肺栓塞動物にストロファンチン治療量を投与した群

の成績は第7表に示すごとくで，健常群に比し，固形

分含量は左心室やや少なく，右心室可変なく，いずれ

も推計学的に有意性なく，Na含量は両心室ともに多

く，K：含量は両心室ともに少なく，いずれも推計学的

に有意性があり，血漿Na及びXはやや多いが，推計

学的有意性がなかった．健常群に対する増減率では左

心室に比し右心室の変化が大きかった．寸断を肺栓塞

群に比較すると，固形分含量は両心室ともにやや多

く，Na含量は左心室は少なく，右心室は著変なく，

K含量は両心室ともにやや多かったが，いずれも推計

学的に有意性はなかった．血漿Naはやや多くKはや

や少ないが，推計学的に有意性はなかった．即ち肺栓

塞にストロファンチン治療量を投与した場合は，肺栓

塞が及ぼした両心室固形分含量の減少はやや改善さ

れ，右心室のNa含量増加には影響がなかったが，左

心室のNa含量増加は抑制し，両心室K含量減少を改

善する傾向が見られた．健常群との比較について，肺

栓塞群と類似の傾向が見られたが，回復傾向を示し

た，

　健常家兎の成績は第8表に示してある．両心室を比

較すると，固形分含量は著変なく，Na含量は右心室

の方が多く，K含量は左心室の方が多く，いずれも推　’

計学的に有意性があった．また心筋は血漿に比し，

Naは著しく少なく，　Klは著しく多かった．健常海狽

群と比較すると，固形分含量は両心室ともに著変な

く，Na含量は両心室ともに家兎群の方がやや多く，

K含量は両心室ともに海猿面の方がやや多かった．血

漿Na及びKは著変がなかった．

　手術対照群（2日後）の成績は第9表に示すごとく

で，健常家兎群に比し，固形分含量は両心室ともに著
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第8表　健常家兎群
左　　心　　室 右　　心　　室 血 漿

禦1樋kgl難iN・m・％IKm・％1駿IN・m・％IK出・％1N、。／dlKm・／dl

　2
　11

　13

　14

’33

　7

1．50

1．73

1．97

1．69

2．12

1．51

21．2

22．6

22．3

21．7

20．2

21．3

ワ
8
1
4
7
8
Q
U
9
召

Q
U
n
コ
Q
U
q
U
Q
U
Q
り

307

332

305

340

338

327

20．1

23．2

20．8

21．5

21．2

2L3

113

122

116

113

119

97

298

308

308

324

299

317

331

330

335

329

325

330

20．6

18．3

18．6

17．5

18．1

17．7

平均値121・6195 325i21・41ii3i3・gi33・118・5

第9表　　手　術対照　群　（2日後，家兎）

左　　心　　室 右　　心　　室 血 漿

辮1腫k・1㍊iN・m・％iKm・％1職；N・m・％トKm・％IN、，／dllKm・／d1

ρ
0
ρ
O
n
O
O
O
O

－
『
0
『
0
9
β
7
8

1．98

1．75

2．06

2．30

1．83

21．2－

22．3

21．8

21．8

20．8

95

95

109

io2

87

315

325

303

296

337

21．5

22．6

21．3

20，9

21．4

98

工25

125

138

105

301

293

285

298

314

330

329

327

343

325

17．9

16．1

17，2

16．1

19．3

平均値121・6ig81315i21・5111812981331117・3
健常群に増減率1＋・・1％1＋2・7％1－3・・％1＋・・9％1＋4・9％1－3・5％1＋3・・％1－6・5％

対する 臆剛一

第10表　手術対照群（7日後，家兎）

左　　心　　室 右　　心　　室 血 漿

辮睡kg　i鍼iN・m・％iK興・％i懸：N・m§％IKm・％iN㌔、／dliKm・／d1

9
召
4
4
丙
り
ρ
0

ρ
0
ハ
b
7
8
7
7
夢

2。10

1．91

L85
2．20

1．86

2L6
23．2

21．5

21．1

21．3

85

79

95

92

102

302

335

333

311

328

21．9

23、0

21．2

21．6

20．3

121

113

121

87

114

279

314

308

304

323

338

330

324

328

330

16．5

15．5

亙9．2

20．9

平均値121・7191 322121・61ユ1113・6133・118・・
健常群に増減率1＋・・9％1－4・6％1一・・9％1＋1・2％i－1・3％1－1・1％i・％ト2・7％

対する 有劃

変なく，Na含量は両心室ともにやや多く，：K含量は

両心室ともにやや少ないが，いずれも推計学的に有意

性はなかった．血漿Naは著変なく，　Kはやや少ない

が，推計学的に有意性はなかった．

　手術対照群（7日後）の成績は第五〇表に示すごとく

で，健常家兎群に比し，固形分含量は両心室ともに著

変なく，Na含量は左心室やや少ないが推計学的に有

意性なく，右心室は著変なく，K含量は両心室ともに

著変なかった．血漿：Naは可変なくKはやや少ないが

推計学的に有意性はなかった．以上手術対照群は健常

家兎に比し著明な変化がなかった．

　心外膜炎群（2日後）の成績は第11表に示すごとく
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で，健常家兎群に比し，固形分含量は両心室ともに著

変なく，：Na含量は左心室やや少なく右心室は多く，

K含量は左心室著変なく，右心室はやや少ないが，い

ずれも推計学的に有意性はなかった．血漿Na及びK

は著変なかった．山群を手術対照群（2日後）に比較

すると，固形分含量は両心室ともに著変なく，Na含

量は左心室は少ないが推計学的に有意性はなく，右心

室は著変なく，K含量は両心室ともに著変なかった．

血漿Naは著変なく，Kはやや多いが推計学的有意性

はなかった．即ち一群は健常家兎群並びに手術対照群

に比して著明な変化がなかった．

　心外膜炎群（7日後）の成績は第12表に示すごとく

で，健常家兎群に比し，固形分含量は左心室は著変な

く，右心室はやや少なく，Na含量は両心室ともに著

変なく，K含量は左心室は著変なく，右心室はやや少

ないが，いずれも推計学的に有意性はなかった．血漿

Naは著変なく，　Kはやや少ないが推計学的に有意性

はなかった．本丁を手術対照群（7日後）に比較する

と，固形分含量は左心室著変なく，右心室はやや少な

く，Na含量は左心室やや多く，右心室著変なく，K

含量は左心室は著変なく，右心室はやや少ないがいず

れも推計学的に有意性はなかった．血漿Naは著変な

く，：Kはやや少ないが推計学的に有意性はなかった。

即ち本群は健常家兎群並びに手術対照群に比して著明

な変化がなかった．なお心お心外膜炎群は資料採取の

際，心外膜が肉眼的に肥厚し，中に注入したパラフィ

第11表　心外膜炎群（2日後，家兎）

左　　心　　室 右　　心　　室 血 漿

辮1体重k・1霧IN・m・％iKm・％1蠣IN・m・％IKm・％1㌦／dliKm・／d1

1
3
9
1
0
1
7

1．47

1．45

2．37

1．96

2．37

20．6

21．1

22．3

21．5

22．8

102

94

91

77

90

299

325

330

336

315

21．4

19．7

21．4

20．8

23．3

116

153

121

100

108

286

289

310

324

283

330

322

326

330

342

18．4

19．2

17．6

20．5

17．9

平均値121・7191i321121・3112・i298i33・118・7
健常副増減率【＋・・5％ト4・4％ト1・2％ト・・1％i＋6・2％1－3・4％1・％【＋1・1％

対する 1有劃

蚕醐三重劃側坤卵卿刎畷矧楓彫

第12表　心外膜炎群（7日後，家兎）

左　　心　　室 右　　心　　室 血 漿

辮1腫kg［職iN・m・％：Km・％【簸IN・m・％［Km・％i頂、9／dlKm・／d1

1
3
4
「
O
n
O

8
0
0
8
8
0
0

1．89

2．10

1．94

L95
1．81

21．7

23．3

21．5

21．5

20．8

86

86

95

io2

101

329

335

319

307

314

21．4

21．4

21．4

20．6

19．8

116

96

101

120

121

298

322

299

273

288

319

324

341

343

312

18．3

17．3

19．3

16．1

15．7

平均倒21・8194i32112・・9111112961328117・3
健常群に増酬＋L・％1－1・1％1－1・2％ト2・・％｝一1・7％1－4・2％卜・・6％1－6・5％

対する 臆空頭

調薬陰慧劃綱綱燗鯛刷叫叫鰯



282 向 井

ン塊とともに多量の浸出液を蔵し，心外膜及び心筋表

面に線維素様物質を附着し，明らかに心外膜炎を起し

ているこ，とを確認した，大動脈狭窄群の成績は第13表

に示すごとくで，健常家兎群に比し，固形分含量は左

右両心室ともに少なく，Na含量は両心室ともに著明

に多く，K含量は両心室ともに少なく，いずれも推計

学約に有意性があった．血漿Naは著変なく，　Kは少

なかったが推計学的に有意性はなかった，本誌を手術

対照群（7日後）に比較すると，固形分含量は両心室

ともに少なく，推計学的有意性があり，Na含量は両

心室ともに著明に多いが，推計学的有意性は左心室に

　　　　　　　　　　　　　　第13表　　大　動

のみあって右心室にはなく，K含量は両心室ともに少

ないが，推計学的有意性は左心室のみにあって右心室

にはなかった．血漿：Naは著変なく，Kはやや少ない・

が推計学的有意性はなかった．また健常群及び手術対

照群に対する増減率では，固形分含量は左右両心室間i

に著差はなかったが，：Na及びK含量はともに左心室

の変化が右心室の変化より明らかに大きかった．即ち

本誌は健常家兎群並びに手術対照群（7日後）に比し乳

左心室では固形分含量少なく，Na含量多く，K含量

少なく，右心室では固形分含量が少なかった．右心室

のNa含量は増加傾向にあり，：K含量は減少する傾向

脈狭窄群（家兎）

左　　心　　室 右　　心　　室 血 漿

響馴腫kg　l蠣IN・m・％iKm・％i覇iN・m・％iKm・％IN㌔、／dl［Km・／dI

－
Q
U
ー
ヴ
5
0
0

」
径
4
尻
U
冒
り
ρ
0

0
1
0
6
0
り

8
0
0
0
1

1
」
0
4
9
召
り
召
Ω
4

19．6

21．2

20．2

19．5

19．5

144

100

109

114

112

273

288

272

297

263

19．0

21．0

19。8

19．0

19．8

111

138

132

126

134

280

290

280

307

269

335

341

323

327

317

17．8

16．0

14．8

22．2

15．5

平均値i2…1116127g119・7112812851328i17・3
健常群に

対する

照
す
対
対
術
に
手
干
る

増減率1－7・・％｝＋2エ・9％ト14・2％ト7・6％1＋13・8％卜7・7％1一・・6％1－6・5％

有龍1＋ 十 十 十 十 十

増副一8・・％1＋27・8％ト13・4％ト8・6％ト15・3％1－6・7961一・・6％1－3・9％

有司＋ 十 十 十

第14表　　大動脈狭窄＋ストロファンチン投与群　（家兎）
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にあったと考えられる．

　大動脈狭窄動物にストロファンチン治療量を投与し

た群の成績は第14表に示すごとくで，健常家兎群に比

し，固形分含量は両心室ともに少なく，Na含量は左

心室はやや多く，右心室は著変なく，K含量は両心室

ともに少なかったが，いずれも推計学的に有意性はな

かった．血漿Naはやや少なく，Kはやや多いが，い

ずれも推計学的有意性はなかった．本群を手術対照群

（7日後）に比較すると，概ね健常家兎群に比較した

場合と同一の結果であった．本群の健常家兎群並びに

手術対照群に対する増滅率では，固形分含量の変化は

右心室の方が僅かに多く，Na及びK含量の変化は左

心室の方が僅かに多かった．本瓦を大動脈狭窄群に比

較すると，固形分含量は両心室ともに著変なく，Na

含量は両心室ともに著明に減少しているが，推計学的
4

有意性は右心室のみにしかなく，K含量は左心室は著

明に多く，右心室もやや多いが，推計学的有意性は左

心室のみにしかなかった．要約すれば本群は健常家兎

群と大動脈狭窄群とのほぼ中間の成績を示していた．

即ち大動脈狭窄にストロファンチンを投与した場合は

大動脈狭窄群に見られた両心室の固形分含量の減少に

は影響がなかったが，Na含量の増加は著しく抑制せ

られ，K含量の減少は左心室では著しく改善せられ，

右心室のK含量の減少もまた改善の傾向が見られた．

健常家兎群並びに手術対照群との比較においても類似

の傾向が認められたが，十分恢復するに至らなかっ

た．

心筋梗塞群の成績は第15表に示すごとくで，肉眼耳

払梗塞部は健常家兎群に比し，固形分含量は両心室と

もに著変なく，Na含量は両心室ともにやや少なく，

K含：量は左心室著変なく，右心室はやや少なく，右心

室のK含量の変化のみが推計学的有意性があった．肉

眼的非梗塞部を手術対照群（2日後）に比較すると，

固形分含量は両心室ともに著変なく，Na含量は両心

室ともに少ないが，いずれも推計学的有意性はなく，

K含量は両心室とも著変なかった．肉眼的梗塞部を同

一左心室筋の肉眼的非梗塞部に比較すると，固形分含

量は著変なく，Na含量は著明に多く，　K：含量は著明

に少なく，ともに推計学的有意性があった．健常群並

びに手術対照群（2日後）に比し血漿Naは著変なく，

Kは少ないが，推計学的有意性はなかった．即ち本丁

は肉眼的非梗塞部は著変なく，肉眼的梗塞部は：Na含

量増加し，K含量が減少していた．

　心筋梗塞動物にストロファンチン治療量を投与した

群の成績は第16表に示すごとくで，肉眼的非梗塞部を

健常家兎群に比較すると，固形分含量は両心室ともに

著変なく，Na含量は左心室やや少なく，右心室多く，

K含量は左心室やや多く，右心室は著変なく，いずれ

も推計学的有意性はなかった．肉眼的証梗塞部を手術

対照群（2日後）に比較すると，固形分含量は両心室

ともに著変なく，Na含量は左心室は少なく，右心室

はやや多く，K含量は左心室多く右心室もやや多かつ

第15表　　心　筋　梗塞　群　（家兎）

左心室非梗塞部 右心室非梗塞部 血 漿1 左心筋梗塞部
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第16表　　心筋梗塞十ストロファンチン投与群　（家兎）

左心室非梗塞部 右心室非梗塞部 血 漿 左心筋梗塞部
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同一左心室非梗

塞部に対する

心筋梗塞群の梗

塞部に対する

増劇一・・6％ト4・・2％1－12・2％

有意剛一 十 十

増酬＋・・4％ト11・3％！＋5・7％

有意性卜

たが，いずれも推計学的有意性はなかった．肉眼的梗

塞部を同一左心室筋の肉眼的非梗塞部に比較すると，

固形分含量は著変なく，Na含量は著明に多く，：K含

量は著しく少なく，ともに推計学的有意性があった．

健常群並びに手術対照群に血漿：Na及びKを比較する

と，血漿Naは健常群並びに手術対照群に比し著変な

く，血漿Kは健常群に比しやや少なく，手術対照群に

比しやや多いが，いずれも推計学的有意性はなかった．

　心筋梗塞動物にストロファンチン治療量を投与し

た群を心筋梗塞群に比較すると，肉眼的非梗塞部で

は，固形分含量は両心室ともに著変なく，：Na含量は

左心室は著変なく，右心室は多く，：K含量は両心室と

もに多いが，いずれも推計学的有意性はなかった．肉

眼的梗塞部では固形分含量は著変なく，Na含量は著

明に多く，K含量も多いが，いずれも推計学的有意性

はなかった．血漿Naは著変なく，　Kはやや多いが推

計学的有意性はなかった，即ち本群は肉眼的梗塞部で

Na含量多く，K含量が少なく，ストロファンチンを

投与しなかった心筋梗塞群と相似た成績であった．

　死亡後の時間的経過の心筋電解質含量に及ぼす影響

を見んとした実験の結果は第17表より第2俵に示すご

とくである．死亡直後群に比し30分放置群では固形分

含量はやや少なく，Na含量はやや多いが，いずれも

推計学的有意性はなく，：K含量は推計学的に有意な差

をもつて少なかった．1時間放置群でもこの変化は同

様であった．6時間放置群では変化はさらに大となっ

たが，推計学的有意性はK含量の変化のみに見られ

た．12時間放置群では，死亡直後群に比し固形分含量：

は推計学的に有意の差をもつて減少し，Na含量は増

加していたが，推計学的有意性なく，：K含量は著明に

減少し推計学的有意性があった．即ち本実験の結果

は，死亡後資料採取までの時間的経過とともに，固形

分含量の減少，Naの増加，　Kの減少の変化が起るこ

とを示している．：K含量の変化は30分にしてすでに推

計学的有意性が認められ，固形分含量の変化は12時間

で認められた．Na含量：は12時間まで推計学的有意性

をもつ変化が認められなかったが，増加の傾向にあっ

た．

考 按

　哺乳動物心筋の電解質含量並びに血漿ないし血清中

の電解質含量については，諸種の動物について多数の

報告がある，心筋電解質含量については，左心室固形

分含：量は19ないし24％，Na含量は75ないし133mg％，
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第17表死亡直後群（海狽）
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第18表死亡後30分放置群　（海瞑）
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第21画面死亡後12時間放置群　（海台）
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第19表　死亡後1時間放置群　（二二）
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第20表　死亡後6時間放置群　（海狽）
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K含量は240ないし359mg％，右心室固形分含量は

17．7ないし22．9％，Na含量は90ないし133mg％，

：K含量は196ないし347mg％の値が報告されている
4－6）　10，12，14．　15，　21，　32，39，46，　50，5r星，　65，73，　76，　77，79，81，

84）．著者の健常海瞑群並びに健常家兎群での成績は概

ね上記報告の範囲にある，Calhoun　et　al　5）は左心室

K含量が右心室より高いことを報告しWilkins　et　a1

76）もこれを認めているが，著者の成績もこれに一致し

た．なおNa含量は逆に右心室の方が左心室より多か

った．

　骨格筋並びに心筋内にKが著しく多いことは一般に

認められているところである23・44・45，60，62・68・7引・82）．

また心筋Naは大部分が細胞外区に高濃度に含有せら

れ，細胞切瑳にはKは極めて少なく，心筋Kの大部分

が細胞内区に存在するという45・60・68・82）．かように

著しい細胞内外におけるNa－Kの対照的分布が心機

能と密接な関係を有することは勿論である．Flecken－

stein　23）によれば，筋短縮または収縮の度に，　Kが細

論外に出，この：K排出の程度は短縮の度含とほぼ並行

する．可逆的筋収縮または筋強直の際には細胞内Kの

損失はNaの流入により代償され，恢復期には，滲透

圧差に逆行して：Kの細胞内への吸収と，Naの排出が

行なわれ，これには滲透圧的な仕事を要する．かかる

イオン移動は強いエネルギー移動と組合さつており，

恢復期の細胞内：K蓄積には有力なエネルギー源を必要

とする62），Fleckensteinはかかるエネルギー源とし

て，高エネルギー燐酸化合物を推定している．かよう

にして筋に蓄えられた滲透圧的エネルギーは，心臓一

収縮当りの仕事の大きさとほぼ同じ単位にあるとい

う23・45，62）．以上によりFleckenstein　23）は，高エネ

ルギー燐酸化合物，特にATPの分解はactomyosin

収縮の直接エネルギー源であるか，または膜の荷電に

使われ，この膜荷電の放出が，それだけでATPの分

解なしにactomyosin収縮のエネルギーを与えるもの
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であるか，このいずれかであるとしている．一方

Szent－Gy6rgyi　68）によれば，収縮はactomyosin－ATP

系により行なわれ，膜のイオン濃度差は刺戟の伝導に

意義を有するという．Fleckenstein或いはSzent－

Gy6rgyiのいずれの説にせよ，細胞内外の陽イオン濃

度差が筋収縮と密接な関係にあることを支持する報告

は多く，電解質の正しい濃度分布は筋収縮に基本的な

ものであるという45，θo・68）．そして生体はこの陽イオ

ン濃度差を維持せんとして，極めて高度の努力を払っ

ているようである45・62）．

　著者の成績は心筋全体としてのK及び：Na含量を測

定したものであり，細胞内K，Na含量とは自ら異な

っている．心筋の細胞内外の電解質の分布を知るに

は，現在CI－spaceを用いる方法しかないが，これは

必ずしも正しくないことが推定されており，現在良い

方法がないとする入が多く2・82），採用しなかった．

　著者の得た成績の主要な変化はNaの増加を伴った

Kの減少であったので，参考のために各条件下の両心

室のmg％単位で表わしたK／Na比を計算した．以

下：K／Na比について少しく述べる．健常海車群の

K／Na比は第22表に示す．右心室に比し左心室は著明

に高い．ストロファンチン治療量投与群のKINa比は

第23表で両心室ともに健常海狽群に比し著変がなかっ

た．ストロファンチン治療量は影響がないようであ

る．ストロファンチン中毒量投与群のK／Na比は第

24表に示すごとくで両心室ともに著明に低下を認め

た．ジフテリア中…毒群の：K／Na比は第25表に示すご

とくで，左心室は低く，右心室もやや低いが推計学的一

有意性なく，これにストロファンチン治療量を投与し

た群の成績は第26表に示すごとくで，健常海台群並び

にジフテリア中毒群に比較し，推計学的有意性のある

変化は見られなかった．肺栓塞群のK／Na比は第27

表に示すごとくで，両心室ともに著明に低下を認め

た．K／Na比でも左心室よりも右心室の変化が大きか

った．肺栓塞動物にストロファンチン治療量を投与し

た群の：K／Na比は第28表に示してある．本群も両心

室ともに著明に低下しており，右心室の変化が大きか

った．肺栓塞群に比較すると，左心室は高く右心室も

やや高いが，推計学的有意性はなかった．しかし肺栓

塞による変化がストロファンチン投与により改善する

傾向が特に左心室で認められると考えられる．即ち本

真は健常海国群と肺栓塞群の中間の値を示した．

　健常家兎群のK：／Na比は第29表に示す．両心室と

も健常海狽群に比し低く，動物種による差であろう

か．手術対照群（2日後）のK／Na比は第30表のご

とくで，健常家兎群に比し両心室ともに，特に右心室

に著明に低いが，推計学的有意性はなく，手術対照群

（7日後）K／Naの比は第31表のごとくで，右心室著

変なく，左心室やや高いが，これも推計学的有意性は

なかった．心外膜炎群（2日後）と（7日後）のK：／Na

比は第32表と第33表に示すごとくで，いずれも健常家

兎群並びに手術対照群に比し著変を認めなかった．大

動脈狭窄群のK／Na比は第34表に示してある．本群

は健常家兎群並びに手術対照群に比し，両心室ともに

著明に低下しており，左心室の方の変化が大きい．大

動脈狭窄動物にストロファンチン治療量を投与した群

第22表　健常海里群のK／Na比

重楯副凱室1継1

第23表　ストロファンチン治療量

　　　投与群のK／Na比
1　一一一

1
2
3
4
2
8
4
0
4
1
4
2
4
3
4
4
4
5

3．83

3．65

4。60

3．60

4，03

4．41

4，35

3．78

3．38

3．82

4．04

2．82

3．42

3．18

3．01

3．56

3。33

3．65

2．64

2．98

2．82

2．99

平均倒3・953・13

剛旙号1凱劉秘室

5
7
6
7
8
9
0
1
6
7

1
2
3
3
3
3
5
5
5
5

4．88

3．67

3．34

4．11

3．31

4．12

4．19

4．24

3．66

4，02

3．58

2．59

2．89

3．28

2．52

3．16

3．42

3．07

3．12

3．06

平均側3・95！3・・7

朧増減率

製有龍

0％ 一1．9％

第24表　ストロファンチン中毒量

　　　投与群のK：／Na比

動物番号

2
3
4
2
3
1
2
6
7
5

1
1
1
2
2
3
3
4
4
5

左心室1秘室

3．36

3．30

3．54

2．58

2．54

3．18

3．13

3．85

3．57

3．71

2．60

2．48

2，98

2．44

2．30

2．55

3．05

2．96

3．05

2．96

平均倒3・2812・74

難剛率L17・・％L12・5％

撃す有意性
。

十 十
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第25表　ジフテリア中毒i群（海狽）

　　　　のK／Na比

動物翻1勧室隔室
91

92

93

97

98

101

102

4．63

3．40

3．44

4．05

2．83

3．39

3．85

3．63

2．59

3．02

2．77

2．52

3．11

3．65

平均釧3・663・・4

灘増減一一7・3％一2・9％

対す
る 有意性

第26表　ジフテリア中毒十スト

　　ロファンチン投与群

　　（引剥）のK／Na比

動物翻1凱室i恥室
94

95

96

99

100

103

104

3．37

3．85

4．76

3．42

5．03

3．32

3．00

2．86

2．86

2．68

2．55

3．52

3．31

2．68

平均倒3・82i2・92

難増減率

襲有龍
ず孫増減率
毒群に
対する有意性

一3．3％

＋4．4％

一6．7％

一3．9％

：第27表　肺栓塞群のK：／Na比

　　　　　（海狽）

動物番号1凱室隔室

8
9
0
1
6
7
8
9
4
5

1
1
2
2
1
1
4
4
6
6

3．29

3．33

2．46

2．23

2．88

3。07

3．58

3，65

3．39

3．57

1．80

1．45

2．55

1．90

2．51

2．55

2．20

2。56

2．63

2。77

平均副3・1512・29

健常
群に
増減率

襲二二

一20．3％

十

一26．8％

十

第28表　肺栓塞＋ストロファン

チン投与群の：K／Na比（海狽）

鋤番副画室隔室

4
5
9
0
4
5
3
4
6
7

2
2
2
3
3
3
5
5
6
6

3．60

2．68

4．06

2．53

4．01

3．05

3．71

3．35

3．42

3．91

2．73

2．26

2．66

1．89

2．45

L97
L86
2。37

2．58

2．63

平均側3・43i2・34

鰻増減率

対す
る 有意性

率減増

性意有

栓
群
対
る

肺
塞
に
す

一13．2％

十

＋8．9％

一25．2％

十

＋2．2％

第29表健常家兎群のK：／Na比

動物番副土室1勧室

2
1
1
1
3
1
4
3
3
7

3．16

3．65

3．24

3．51

3．41

3．55

2．64

2．52

2．66

2．87

2．51

3．41

平均倒3・42i2・77

第30表　手術対照群（2日後）

　　のK／Na比（家兎）

動物翻1雄i勧室

K
U
K
U
8
0
9
U

－
＝
り
屡
U
9
召
ワ
虚

3．32

3．42

2．78

2．90

3．87

3．07

2．34

2，28

2．16

2．99

平均倒3・262・57

疑県営一4・7％一7・2％

第31表手術対照群（7日後）

　　のK／Na比（家兎）

動物翻i蝿隔室

耕有龍

9
召
4
4
ビ
リ
n
O

£
U
ρ
0
7
置
片
イ
7
冒

3．55

4．24

3．50

3．38

3．22

2．31

2．78

2．55

3．49

2．83

平均側3・5812・79

疑増醇＋4・7％＋・・7％

対す
る 有意四

声
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第32表　心外膜炎（2日後）の

　　：K／Na比（家兎）

第33表　心外膜炎（7日後）の

　　KINa比（家兎）

第34表　大動脈狭窄群の

　K／Na比（家兎）

動物翻1講評隔室

　
　
　
0
ワ
層

1
0
0
n
り

　
　
　
1
1

2．93

3．46

3．03

4．36

3．50

2．47

1．89

2．56

3．24

2，62

平均倒3・4612・56

｝常に
す

健
群
潜
る

手術対

照群に

対する

増減率

有意性

増減率

有意性

＋1．2％

＋6．1％

一7．6％

一〇．4％

動物番号1三幅 右心室

－
漏
Q
U
4
＝
り
n
O

O
Q
8
8
n
6
8

3．33

3．90

3．36

3．01

3．11

2．57

3．35

2．96

2．28

2．38

平均値13・4412・71

疑噌減率＋・・6％

襲有龍
手術対

照群に

対する

増減率

有意性

一3．9％

一2．2％

一2．9％

動物番号1魚鳥i秘室

ー
ユ
Q
u
ー
エ
ワ
5
0
U

4
4
慶
り
民
U
n
O

1．90

2．88

2．50

2．61

2．35

2．52

2．10

2．12

2．44

2．01

平均副2・4512・24
鷹
群
搾
る

常
に
す

手術対

照群に

対する

増減率

有意性

増減率

有意性

一28．4％

十

一31．6％

十

一19．i％

十

一19．7％

十

第35表　大動脈狭窄＋スト

　ロファンチン投与群の

　　K／Na比（家兎）

動物翻1凱室1勧室

n
O
Ω
U
Q
u
－
Ω
4

ρ
O
n
O
ρ
0
7
ワ
8

3．30

3．10

2．79

3．44

3．35

2．46

2．85

2．45

2．56

2．76

平均値13・2・12・62

常
に
す

健
群
対
る

手術対

照群に

対する

脈
引
す

動
窄
対

大
町
に
る

増減率一6．4％

有意性　　一

増減率

有意性

一10．6％

増減率1＋3・・6％

有意性1＋

一5．4％

一6．1％

第36表　心筋梗塞群のK／Na比（家兎）

翌翌号睡到机室1糧鎌

4
E
O
n
O
O
Q
O

4
4
4
4
ぼ
0

3．45

3．17

4．25

3、47

3．29

2．53

2．63

2．91

2．95

2．82

2．92

2．72

3．61

2．90

1．25

平均釧3・5312・7712・68

健常群に

対する

照
す
対
対
術
に
手
群
る

増減率

有意性

増減率

有意性

十17．0％

十

＋3．2％

＋8．3％

0％

＋7．8％

塁菲糧塞i増減率

部に対す
る 有意性

一24．1％

十

のK／Na比は第35表で，健常家兎群並びに手術対照

群に比し，両心室ともに低いが，推計学灼有意性な

く，低下傾向にあったという外はない．本土を大動脈

狭窄群に比較すると，両心室ともに著明に上昇してお

り，ストロファンチンは大動脈狭窄によるK／Na比

の変化を明らかに改善している．この事実は肺栓塞に

対してストロファンチンがK／Na比を改善する傾向

にあったこととともにストロファンチンが不全心筋の

K／Na比を正常に戻すように作用することを示してい

る．心筋梗塞群のK／Na比は第36表に示す．肉眼的

非梗塞部は健常家兎群並びに手術対照群に比しやや上

昇の傾向を示したが著明でなく，肉眼的梗塞部は同一

左心室筋非梗塞部に比し著明に低下していた．心筋

梗塞動物にストロファンチン治療量を投与した群の

K／Na比は第37表で，肉眼的非梗塞部の左心室は健常

家兎群並びに手術対照群に比し著明に上昇していた

が，推計学的有意性はなく，右心室は健常家兎群より

低く，手術対照群に等しかった．肉眼的梗塞部は同一

左心室理非梗塞部に比し，著明に低下していた．心筋

梗塞動物にストロファンチンを投与した群を心筋梗塞

群に比較すると，左心室は上昇し右心室は低下し，肉

眼的梗塞部は低下していたが，いずれも推計学的に有
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第37表　心筋梗塞＋ストロファンチン投与

　　　　群のK／Na比（家兎）

動物番号

9
召
4
n
O
O
σ
－

F
O
匠
O
K
U
「
O
n
O

凱劉秘劉鮭纂
2．89

3．47

5．24

3．80

3．63

2．10

2．61

3．09

薯．35

2．72

1．82

2．51

2．68

2．52

2．27

平均値「3・812・5712・36

購謙窯初率
対す司有龍

照
す
対
対
術
に
晶
群
る

写
す
梗
対
筋
に
財
欲
る

増減率

有意性

増減率

有意性

＋11．4％

＋16．9％

十7．9％

一7．2％

0％

一7．2％

致鍵轍率
部に対す
る

塞
遷
す

梗
梗
対

筋
の
に

心
群
部
る

有意性

増減率

有意性

一38．0％

十

一11．9％

意性はなかった．

　強心配糖体の心筋電解質含量に及ぼす影響について

は種々の報告がある．先ず治療量が心筋Kを減少する

とするものはCalhoun　et　al　7），　Wood　et　a179）があ

りCatte18）はジギタリスがリンゲル町中の筋K：を減

少すると述べている．一方治療量が心筋Kを増加させ

るかまたは心筋K減少を抑制するとするものには，

Hagen　29》，　Boyer　et　al　4），　H：011and　et　a137）がある．

影響しないとするものにWedd　73），　Friedman　24）があ

る．中毒量投与時の変化は概ね一定しているようで

Calhoun　et　a17），　H：qgen　29），　Wedd　73》，　Friedman　24），

Sherfod　66）等はいずれも強心配糖体を大量投与したと

き，心筋Klの減少のあったことを報告している．ただ

Zeemaバ3）はジギタリス大量を投与したが心筋Kは減

少していなかったと述べている．強心配糖体投与時の

血漿電解質にういてはCattel　9）は犬と猫でジギタリ

ス及びOuabain投与後血漿Kの上昇を認めている．

著者の成績では治療量投与群では一定の変化が見出し

得ず，中毒量投与群では両心室の固形分含量の減少傾

向と．Na含量の増加，　K含量の減少があった．治療

量投与時の心筋細胞内K及びNa含量の変化はないの

かもしれないし，また細胞内区外区の正確な決定がな

ければ発見できないのかもしれない．中毒量投与時の

変化は著明であり，前の報告を確認した．Friedman

24），Wedd　73）は強心配糖体の中毒作用は，心筋：Kの減

少作用により発現するのではないかと述べているが，

もしSzent唱y6rgyiのいうごとく細胞膜の陽イオン

濃度差が心筋刺戟伝導に意義があるとすれば，ストロ

ファンチン中毒時の変化は，陽イオン濃度差の減少で

あり，臨床的に強心配糖体中毒に刺戟伝導障碍の見ら

れることと関連して興味がある．ストロファンチン中

毒時に血漿Kの上昇のあったことは，ストロファンチ

ン作用による心筋並びに骨格筋からのKの流出による

9）か，またはストロファンチン注射後に強い振顛が見

られたので，その内曇による骨格筋からのKの流出に

よる52｝のかもしれない．

　健常動物に対する作用をもつて，強心配糖体作用

とすることは勿論できない．強心配糖体のpositive

inotropic　actionは抑制もしくは不全心筋でのみ見ら

れるといわれるが，中毒作用は健常動物に対しても見

られる62・78）．強心配糖体が心筋Kを減少せしめるこ

とにより作用するという考え方的は心不全において

心筋Kの減少が報告されており，この減少した心筋K

をさらに減少させることにより強心配糖体が作用する

ことになり，細胞膜の腸イオン濃度差の面より見て，

さらに細胞機能に不利な状態をもたらすことにより作

用することを意味し，理解しえない．心不全のとき心

筋Kの減少のあることについては，Calhoun　et　a15）

はうつ血心不全で死亡した入の心室筋を分析して，水

分含量の変化を伴わずに，右心不全で死亡した人では

右心室Kが減少し，左心不全で死亡した入では左心室

：Kが減少し，両心室の不全は両心室のK含量の減少を

伴うこどを認め，心筋Kの減少は浮腫の結果ではな

く，over　workが心筋K：を減少せしめたと考えられ，

この心筋Kの減少がまた心疲労と心不全への先行因子

となると述べ，Calhoun　et　a16），　Fennn　17），　Fenn　et

al　1ト）は疲労筋がKを失い：Naを獲得することを認め

ている．Harrison　et　a132）はうつ血心不全で死亡した

人の心筋並びに骨格筋のK含量が少なく，これは心不

全の結果と思われるが，二次的に代償の障碍の原因と

なるかもしれないと述べている．しかしSσott　67）は

浮腫を有する患者と有七ない患者の間に心筋K，Na

の平均値に差がなかったといっているが，浮腫の原因

を明らかに’していない．さらにWilkins　et　al　76）はう

つ血心不全で死亡した人では，両心室の水含量が増加

し，総燐とK含量が減少し，Na含量が増加し，K／Na

比が減少していたことを報告し，Mangun　et　a149》も

同様のことを報告している．Hitchiugs　et　a136）は家

兎において実験的に大動脈弁を破壊して左心室を分析
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し，3日間の間に心筋がかなりの水分とNaを摂取

し，Kを放出し，また心筋肥大が永く続くと：Kと

phospholipi皿を失うと述べ，代謝異常があるのでは

ないかと述べている．Clark　et　al　lo）はうつ血心不全

で死亡した人について，水分含量は不変で，心筋Na

増加K減少を報告し，K減少は心筋浮腫の故でないと

述べている．lserietal　39）も同様のことを報告し，単

純な心肥大のみでは心筋Kの減少がなかったといい，

心筋Na増加，：K減少は心不全の結果であるとしてい

る．著者の成績では，ジフテリア中毒群は有意な変化

を示さなかった．・これはジラテリア毒素が心臓に障碍

を与えるとしても，心筋仕事の増加は殆んどなも

over　workを来すに至らず，心筋電解質含量の変化が

著明とならなかったものであろう．肺栓塞群では明ら

かに両心室の水分の増加，Naの増加，　K：の減少を認

めた．肺栓塞は一種の急性肺性心であり，水銀静注後

暫時にして両肺野全面に無数の水泡性ラ音を聴取し

た．呼吸面の狭少化並びに循環障碍により酸素欠乏と

ともに右心室のover　workをもたらすに違；いない，

両心室の電解質含量の変化の原因は単純なものではな

いだろうが，要因としては右心室のover　workと酸

素欠乏が最大のものであろう．特に左心室に比し右心

室の変化の大きかったことはover　workの役割を強

く示唆する．両心室のK減少が水分含量増加の故でな

いかという疑問のために，心筋固形分重量100gm当

りのK含有量を第38表に示す．肺栓塞群の右心室の変

化は推計学的有意性をもつて減少していた．左心室も

やや減少しているが著明でなかった．即ち右心室K減

少は明らかに水分含量のためではなく，左心室K減少

は水分含量の補正により不著明となったが存在したと

考えられるかもしれない．心外膜炎群は2日後のもの

では有意な差を認めなかったので，さらに7日後のも

のについて観察したが，やはり有意の差は得られなか

った．心外膜炎も程度によるであろうが，著者の惹起

した心外膜炎では，心膜腔に多量の滲出液の貯溜が見

られ，心臓は注入したパラフィン塊とともに滲出液中

に浮遊した形であり，収縮運動の制限は少なく，over

workにより心筋電解質含量の変化を来すに至らなか

ったと考えられる．Calhoun　et　al行）は心臓が厚い線

維被膜で被われ，十分拡張し得ないconcretio　cordis

の患者で心筋Klが減少せず，却って多かったことを報

告している．

　実験的大動脈狭窄群では大動脈狭窄の心臓に与える

障碍は著しく大きいと考えられる．即ち同様に胸廓を

開く手術的侵襲を加えたのであるが，手術対照群並び

に心外膜炎群の動物は手術時の不慮の事故を除いて，

手術成功例は，以後資料採取までに死亡したものはな

かったが，大動脈狭窄群は手術成功例で，7日後の資

第38表　心筋固形分重量100gm当りのKalium含有量（9）（海千）

健　　常　　群

辮1勧室隔室

1
2
3
4
2
8
4
0
4
1
4
2
4
3
4
4
4
5

　1．61

　L61
　1．60
馬

　1．58

　1．56

　1．53

　1．46

1．53

　1．41

　1．54

1．48

1．60

1．55

1．59

1．62

1．70

1．40

1．44

1．47

1．40

1．48

1．56

肺　栓　塞　群

辮i凱室1秘露
18

P9

Q0

Q1

P6

P7

S8

S9

U4

U5

^

1．55

1．40

1．43

1．28

1．50

1．50

1．72

1．58

1．44

1．51

／

1．33

1．03

1．41

1．37

1．62

1．51

1．49

1．45

1．43

1．59

／

肺栓塞＋ストロファンチ
ン投与群

響馴勧室1舳室
24

Q5

Q9

R0

R4

R5

T3

T4

U6

U7

^

1．48【1．54

1．33

L71
1．51

1．75

1．42

1．42

1．46

1．47

1．48

／

平均値i1・54［1・531／IL4g11・42

1．40

1．54

1．31

1．52

1．25

1．21

1．37

1．46

1．35

／

／11・5・11・4・

騨綱麻醇
対する 有意性

一3．0％ 一6．9％

十

／

／

肺栓塞群増減率

に対する 有意性

一2．2％

＋0．8％

一8．7％

十

一2．0％
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第39表　　心筋固形分重量100g当りのKalium含有量（g）　（家兎）

健　　常　　野

面米｝凱室1右峰

2
1
1
1
3
1
4
3
3
7

1．45

1．47

1．37

－1．57－

1．67

L54

1．48

L33
1．48

玉．51

1．41

1．49

手術対照群 大動脈狭窄群

番号1面面柵室1番号i勧室1秘室

62

U4

V4

V5

V6

^

1．40

1．44

1．55

1．47

1．54

／

1．27

1．37

1．45

1．41

L59
／！

41

S9

T1

T7

U3

^

1．39

1．36

1．35

1．52

1．35

／

1．47

1．38

1．41

L62
1．36

／

大動脈狭窄＋ストロフ
ァンチン投与群

番号1雄1秘室
66

U8

U9

V1

V2

^

1．50

1．72

L48
1．56

1．38

／

1．38

1．69

L34
1．46

1．67

／

平劇L511L451／11・48【1・421／11・3g11・451／｝1・5311・51

健常群に

対する

増減率

有意三

一2．1％　一2．2％ ．／

／

照
す
対
対
術
に
手
群
る

増減率

有意性

一7．8％

一5．8％

0％

十2．1％

／

／

＋1．1％

」＋3・2％

／1一

＊単に番号とあるは動物番号を示す．

　　　　　　　　　　　　　　　　寸

大動脈狭増減率
窄群に対
する 隣龍

＋9．6％

＋4．0％

十6。3％

＋4．1％

、

料採取時までにほぼ半数が死亡した．従って平群は比’

較的全身状態が可良で，術後よく食欲を恢復したもの

のみの成績を示している．心筋電解質含量の変化は明

らかであった．大動脈狭窄は全身の血流障碍による二

次的影響の外，左心室への直接のover　workを来す

ことは勿論である．この点右心室の変化より左心室の

変化の大きいことは，肺栓塞で右心室の変化が著明で

あったことと併せて，興味ある所見である．心筋Kの

減少が，水分増加の故でないかという疑問のために，

心筋固形分重量100gm当りのK含量を第39表に示す．

右心室では健常家兎群並びに手術対照群に比し著変が

なかった．しかし左心室では推計学的有意性はなかっ

たが，それぞれ一7．8％，一5．8％で減少が見られた．

右心室の変化は水含量増加で説明しうるが，左心室は

水分含量増加によるのみではないと考えられる．

　心筋梗塞については，Iseri　et　al　39）は急性心筋梗塞

で死亡した入について，梗塞部で，水分含量は変ら

ず，Na含量がふえ，．K含量が減少していたと述べ，

死亡したまたは死亡しつつある細胞での拡散の結果で

あろうと述べている．さらに肉眼的弓梗塞部は正常人

と梗塞部の中間の値を示している．これは急性阻血の

故であろうとしている．またJennings　et　a141）は犬

の左冠動脈回旋枝を結紮し，梗塞部で心筋K含量の減

少を報告しているが，相沢等1）は摘出家兎の左冠動脈

前下降枝結紮により，心筋Na及びK含量が増加した

と述べている．著者の結果はIseri　et　a139），　Jennings

et　a141）の結果と軌を一にしているが，・変化の度合は

少なかった．これはIseri　et　a139）の場合，冠閉塞が

直接死因となったものであり，障碍の程度が甚だ強

く，著者の場合は結紮時のショックによる死亡をさけ

るため，左前下行枝の起始部より5mm遠位で結紮

し，阻血部の範囲が狭く，障碍の少ない故かもしれな

い．また非梗塞部に著変の見られなかったことは，結

紮した動脈支配を除いて他は全く健全であり，十分心

機能を維持し得，心筋のover　workを来さなかった

故であろう．阻即時に：Kが減り，Naがふえることは

細胞膜における陽イオン濃度差が細胞の能動的な活性

により維持されると考えられている故当然ともいえる

であろう．事実，細胞内にKの多い組織（神経，筋）

について障碍の加わったとき，K脱出，　Na侵入の見

られる報告は多い17・20・47，85）．

　肺栓塞や六動脈狭窄のごとき心不全のときに如何な

る機転で心筋Naが増加しKが減少するかは困難な問

題である．Ha∬ison　et　a132》，　Iseri　et　a139りは心不全

一時に心筋と骨格筋のK含量が並行して減少することよ

り，心不全の原因より，むしろ結果であろうとしてい

る．またCalhoun　et　a1豚），　Wilkins　et　a176），　Over・

mann　58）等はover　wOfkが’亡・筋K：を減少せしめると

している．著者の成績でもover　workを来すことの

少ないと考えられるジフテリア中毒，心外膜炎，心筋

梗塞の肉眼二二梗塞部には著明な変化がなく，肺栓塞

や大動脈狭窄のごとき著しい心筋のover　workを来
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すと考えられるものでは心筋電解質含量の変化が著

しく，over　workの役割を強く示唆している．　Over

workが如何にして影響するかについては，細胞膜の

陽イオン濃度差の恢復が休止期にエネルギーを消費し

て行なわれるし62），心不全時にはエネルギー代謝の障

碍があると考えられている78・86）故，休止期における

陽イオン濃度差の再建が不十分のためと考えられる．

細胞膜の陽イオン濃度差が減少すれば，心筋収縮に対

してさらに不利となり，悪循環に陥るのではなかろう

か．

　心不全に対する強化配糖体の影響を見ると，ジフテ

リア中毒群では強心配糖体は殆んど作用を及ぼしてい

ないように見えるが，ジフテリア中毒群の心筋電解質

含量が健常群と著変なき成績を示しており，強心配糖

体の治療量は健常動物に対して有意なる影響を及ぼさ

なかったから当然とも考えられる．

　肺栓：献燈では強心配糖体投与により心筋電解質含量

の変化は改善せられる傾向を示している．これは強心

配糖体効果と見なされよう．

　大動脈狭窄群でも同様に強心配糖体投与により心筋

電解質含量の変化が改善される傾向が認められた．こ

の変化はK／Na比を見れば明らかである．

　心筋梗塞群に強心配糖体を投与した場合，非梗塞部

で変化がなかったが，これは梗塞範囲がせまく，残り

の健常部で十分心機能を維持し得，心筋電解質含量の

変化を起すに至らなかったため，強心配糖体作用が現

われなかったと考えられる．梗塞部では台密の結果壊

死を起したものに強心配糖体作用はあり得ないのでは

なかろうか．

　強心配糖体が如何なる機転で強心作用を発現するか

について，多方面に渉り各種の業績があるが，心筋電

解質含量に関しては，Clark　et　allo）は臨床的に，心

不全患者と心不全に対してジギタリス投与を受けた患

老との心筋を比較して，ジギタリス療法を受けた方が

心筋Kが多く，Naが少ないことを認めて，ジギタリ

スの作用は心筋電解質変化を是正することにあると

し，著者の得た結果と一致する，Schatzmann　et　al　65）

は護身匠筋でリンゲル液中の休止筋よりも収縮筋の方

が筋中よりのK損失が多く，ストロファンチンは休止

筋のK損失を増加させるが，収縮筋のK損失には影響

を与えず，さらにDNP中毒筋のK損失をストロファ

ンチンが抑制したと述べている．Schatzmann等はこ

の事実から，ストロファンチンが休止筋の陽イオンポ

ンプを阻碍し，収縮筋ではKの流出を遅延するかまた

は休止期の陽イオンポンプを賦活するのであろうとい

っている．一方Szent－Gy6rgyi　6s）は階段現象により，

井

ジギタリスは休止期におけるKの細胞内への再侵入を

阻止することにより作用するのではないかと述べてい

るが，反対の考え方も多い．

　強心配糖体が如何にして心筋電解質含量を変化せし

めるかについて，前述のSchatzmann等の考え方の

外，Wo11enberger　S‘｝）は強’心・配糖体は燐酸代謝に関係

し，エネルギー利用の効率を高めることによって強心

効果を現わすもので，心筋電解質含量の増減はその結

果であると考えるべきでなかろうかと述べている．最

近細胞膜イオン移動とアセチルコリン・コリンエステ

ラーゼ系の関係が注目され，またコリンエステラーゼ

への強心配糖体の作用が知られ，強心配糖体がコリン

エステラーゼ系を介して細胞膜イオン移動に作用する

可能性も考えられている％38・46・72）．

　著者の得た結果は，強心配糖体が心筋K：を減少させ

ることにより作用するとする考え方に一致せず，むし

ろ心筋内Kの減少を防止するかまたは不全心の心筋K

を増加せしめるという考え方を支持する．

　死後の時間的経過の心筋電解質含量に及ぼす影響に

ついては，死後30分にして早くも心筋K含量に推計学

’的に有意性のある差が現われ，固形分含量の変化は12

時間で起つたが減少傾向は30分ないし1時間にして認

められ，Na含量の変化は12時間後までも推計学的に

有意性を認めなかったが，増加傾向は30分にして現わ

れている．Hitchings　et　al　36）はベントバルビタール

ソーダ注射により死亡せしめた家兎の死後17時間経過

したものについて，心筋の：Na含量が増加し，　K含量：

が減少していたことを報告している．死後速かに心筋

Kが失われ，：Naが侵入することは生活細胞が常に能

動的イオン移動を行なっている故当然と考えられ，

actomyosin－ATP複合体のごときものの結合も漸次

離れて拡散し去るのであろう．

　事実死後速かにクレアチン燐酸，次いでATPの分

解し去ることが知られている3）．従って死亡後長時間

経過したものよりの資料による心筋電解質含量の測定

は逼る程度の危険性があると考えられる．

総括並びに結論

　海狸並びに家兎について種々の条件下で左右の心室

筋について固形分含量，Na含量，　K含量を測定し，

同時に血漿Na及びKをも測定し，以下の結果を得

た．

　1）健常動物では左心室筋は右心室筋に比しNa含

量少なくK含量は多かった．

　2）ストロファンチン治療量投与海砂は健常海狽と

著差なき成績を示した．
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　3）ストロファンチン中毒量投与海瞑は健常海猿に

比し，両心室筋ともにNa含量増加，　K含量減少を示

した．血漿Kは増量していた．

　4）ジフテリア毒素投与海狽は健常海狽と著差なき

成績を示した．

　5）ジフテリア毒素投与海溝にストロファンチン治

療量を投与したが，健常海瞑並びにジフテリア毒素投

与海狽に比し著差なき成績を示した．

　6）肺栓塞海狸は健常海陸に比し，両心室ともに固

形分含量減少，Na含量増加，　K含量減少を示した．

左心室に比し右心室の変化が大きい傾向にあった．血

漿Na及びKは著変なかった．

　7）肺栓塞海狽にストロファンチン治療量を投与し

たところ，健常海狽と肺栓塞海狽のほぼ中間の成績を

示した．即ち，両心室固形分含量は健常海狽よりやや

少なく肺栓塞海狽よりやや多く，左心室Naは健常海

部より多く，肺栓塞海瀬より少なく，右心室Naは健

常海狽より多く肺栓塞海狽にほぼ等しく，両心室Kは

健常海狽より少なく肺栓塞海狽よりやや少なかった．

　8）心外膜炎家兎は2日後並びに7日後ともに健常

家兎並びに手術対照家兎に比し，著切なき成績を示し

た．

　9）大動脈狭窄家兎は健常家兎並びに手術対照家兎

に比し，両心室ともに固形分含量の減少，Na含量増

加，K含量減少を示した．右心室の変化に比し左心室

の変化が大きい傾向にあった．血漿Na及びK含量は

著変なかった．

　10）大動脈狭窄家兎にストロファンチン治療量を投

与したところ，健常並びに手術対照家兎と大動脈狭窄

家兎のほぼ中間の成績を示した．即ち，両心室固形分

含量：は健常家兎並びに手術対照家兎より少なく，大動

脈狭窄家兎にほぼ等しく，左心室Naは健常家兎並び

に手術対照家兎よりやや多く，右心室Naは健常家兎

並びに手術対照家兎とほぼ等しく，大動脈狭窄家兎に

比し，両心室Naともに少なかった．両心室Kは健常

家兎並びに手術対照家兎に比し少なく，大動脈狭窄家

兎に比し左心室Kは多く，右心室でもやや多がつた．

　血〉心筋梗塞家兎の肉眼的非梗塞部は健常家兎並び

に手術対照家兎に比し，右心室K含量の減少を除き著

差なき成績を示したが，肉眼的梗塞部は同一左心室筋

非梗塞部に比し，固形分含量著差なく，Na含量は増

加し，K含量は減少を示した．血漿：Na及びKは著変

なかった．

　12）心筋梗塞家兎にストロファンチン治療量を投与

したところ，心筋梗塞家兎と撃剣なき成績を示した．

　13）心筋のover　workを来すごとき心不全（肺栓

塞，大動脈狭窄）の心筋では，固形分含量の減少，Na

含量の増加，K含量の減少があり，ストロファンチン

治療量投与は，この心筋電解質含量の変化を是正する

方向に作用すると考えられる．

　14）死亡後長時間経過せるものよりの資料採取によ

る心筋電解質含量測定は，遣る程度の誤差の危険性が

ある．

稿を終るに臨み終始御懇篤なる御指導と御校閲を賜わった恩師

谷野教授に深謝i致します．なお種々禽助言を賜わった当教室三辺
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                                       Abstract
  In the present study, the following experiments were undertaken.

  1) In various experimental conditions of artificial heart failure of guinea pigs and rabbits,

solid weight and Na, K contents of cardiac muscle were estimated. Furthermore, the effects

of therapeutic doses of strophanthine-g to these elements were examined.

  2) The electrolytes behavior to therapeutic and toxic doses of strophanthine in cardiEc

muscle of the normal guinea pig was investigated.

  3) The changes of Na, K contents of cardiac muscle in the lapse of time after the guinea

pig was sacrificed were subjected to study. Flamephotometry was used for Na and K deter-

mination.

  The results of the experiments were summerized as follows :

  1) The group of guinea pigs treated with the toxic doses of strophanthine increased in

Na content and diminished in solid weight and K content of both ventricular muscles. No
singnificant changes, however, were observed in the group treated with the therapeutic doses

of strophanthine.

  2) No marked changes were shown in the cardiac muscle of diphtheria intoxicated guinea

pigs and of rabbits with pericarditis and in the apparently intact region of cardiac muscle of

rabbits suffering from myocardial infarction.

  3) The cardiac muscle of guinea pigs with pulmonary artery embolism and of rabbits with.

aortic stenosis increased in content of Na, diminished in solid weight and poor K content in

both ventricular muscles. In pulmonary artery embolism the changes were greater in the

right ventricle, and in aortic stenosis the changes were greater in the left ventricle. In' the

apparently infarcted region of the rabbit heart affected by myocardial infarction, increased in

content of Na and decreased in content of K were found.

  4) The therapeutic doses of strophanthine gave the recovery of the electrolytes changes in

both ventricular muscles of the pulmonary embolism group and the aortic stenosis group,

whereas no significant effects were observed in the groups affected by myocardial infarction

and diphtheria toxin.

  It might be concluded that in such heart failures as pulmonary artery embolism and aortic

stenosis, which request the overwork of cardiac muscle, electrolytes contents of cardiac muscle

show the significant changes and strophanthine can work to recover them. .
  5) The later the specimen of cardiac muscle was taken after the animal was sacrificed,

the more the Na content increased and the more the K content and the solid weight
decreased.


