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論文概要

St.百lomas'Hospital液に酸素並びに仕eeradi-

ωscaver駅の 1 つで、あるS可則立Edism蜘剣~D)

を添加し低温虚血下における心筋保護効果を

32匹のラット摘出心を用いて血行動態的並

びに形態学的に検討した。心筋保護液の酸素

加は95%U2+5%Cωで行い、 SODは4仙 ngllの

濃度で溶解し、投与した心筋保護液の性状に

より、以下の4群(各群n=8)に分類して検

討を行った。即ち、 I群:酸素加(+)，SOD 

(+)、 11群:酸素加(-)，SOD (+)、 111

群:酸素加(+)，SOD (-)、 IV群(対照

群) :酸素加(-)，SOD (一)である。

実験方法として、まず22
0

Cの低温下で180

分間の大動脈遮断を行い、心筋を虚血状態と

している間は心筋保護液を大動脈遮断時およ

び以後30分間隔で3分間に40ml投与したO

その結果、虚血作成前値に対する大動脈流

量の回復率は、 I群76.7+11.7%、11群66.9土



7.1%、皿割~3.9土 1 1.6%、 IV群57.7土12.9% と

いう値が得られ、 I群とIV群間(pく0.01)およ

び::rII群とIV群間との間で有意差。く0.05)が

認められた。一方、大動脈流量の回復嶺Y)と

心筋標本のネ却冨折性の相対的変化(以下b田園

倣駅間船:めとの間にはY2).7+ 19.1X 仮:=0.74)

という正の良い相関が認められた。さらに、

4群聞のbirefringenceratioを比較するとI群2.49

+0.53、H群1.96+0.44、皿群2.04土0.29、N

群1.65+0.39という値が得ら人 I群とIV群問

にのみ有意差が認められた。このように低温

心イ亭止下において、 St.Thomas'Hospital液への

SODのみの添加では十分な効果は確認されな

かったが、酸素およびSOD両者の添加によっ

て血行動態並びに形態学的に有効であるとい

う事実が確認された。
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我々は長時間の低温心停止下において、品質

心筋保護液の酸素加の有用性1)およびoxygen

radical scavengerの心筋{鳥類夜および再潅流液

への添加により心筋保護効果の増強を確認し

てきた説。酸素加した心筋保護液を使用する

目的は、心停止下の心筋代謝を好気性に維持

することによってATPを効率的に生産し、さ

らに乳酸産生の抑制によるアシドーシスを抑

制することにある。ところが現在このような

効果を認める報告が多くみられるが3)-7)、

その有効性を否定する報告も存在する 8)9)。

一方、虚血心筋に酸素化された潅流液を再潅

流することによって、心筋細胞内のCa濃度の

上昇、心筋の静止張力の増加から心筋細胞の

壊死へとつながる、いわゆるoxygenparadoxと

呼ばれる現象が知られている1ω11)。このrept宜-

fusion injuryにはj舌性酸素カま.eymediatorとして

大きく関与しているものと考えられているゆ。

したがってoxygenradical scavengerをdL有矧呆護

液あるいは再潅流液へ添加することの意義は
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ここに存在するものと考えられるが、その投

与方法については未だ確立されていないのが

現状である。活性酸素の産生は、分子状酸素

にある程度までは比例するものと考えれてお

りゅ、心筋の代謝状態により、酸素加した心

筋保護液 (c紅白plegicωIlution、以下α液)
を投与する際に、 oxygenparadoxが生じる可能

性がある。そこで、その際同時にoxygenradi-

cal scavengerを投与すれlえ心自知将蔓の効果を

より一層高めうるものと考えられるO 今回こ

の目的で、酸素加およびSOD添加を組み合わ

せた心筋保護液をラット摘出心の虚血モデル

に対して応用し、その有効性の有無について

ネ食言すした。
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対象と方法

材腕には、体重280g---370gの雄↑岱Dラッ

ト32匹を用いた。 Neni加凶劫ng+ Heparin5mg 
を月期空内に投与した後、心臓を摘出し氷冷し

た恥bs-Henseleit-bu狂的夜(以下辺B浪系E成:

NaCl，118mM ; KCl，4.8mM ; KJ也氏)4，1.臼nM; 

hゆ~1.2mM ; CaCb.1.2mM ; NaHα"s;D.2mM ; 

glucose， 11.1 mM) に浸漬しJL~亭止を得た。

1. Langendorff潅流法

上行大動脈を、動脈カニューレに装着固定

し、 Langendorff濯流を開始した(図1)0 潅

流液は上記KHB液を95%U2+5%CIαの混合ガ

スで、十分gas-mixtureし37
0

Cに保温したものを

使用し、 poresize5.0μ のHDC批 r(Pall社製)お

よひ洛制vo祉の手前で開問0.22μの輸湘回保

レ社勤を通過させた。続いて肺静脈にカニユ

レーションを行い、前負荷18cm胎0、後負荷

8OcmH20にて15分間のworkingmodeを行った

(図2) 0 
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2.心筋虚血作成前の血行動態の測定

Woi凶19modeにおいて8OcmH20の後負荷に

抗してao凶cchamberよりoverflowしてくる 1

分間の液量をaorticflow(AF・Inl/m加)とし、 heart

chamberから 1分間に流出する液量をcoronary

flow(CFml/min)とし、 AF+CFをもってcardiac

output(COml/min)とした。

ついで22
0

Cの低温下に大動脈遮断を行っ

て180分間のglobal ischemiaを維持した。心

筋昆はdigitalthermometer'σ'AKARA DIGIMUL-
TID611)を用いて左房内カニュレーション部で

測定し、 22土0.5
0Cを維持した。虚血中はCP液

を大動脈基部より、大動脈遮断時および以後

30分間隔で40mlを3分間で、輸i夜pumpを用いて

投与したO

CP液にはSt.Thomas'Hospital第2液(組成:

Nalα，110.伽1M; KO，16.Or曲川MgCl2，16.臼凶1{; 

caα，1.21凶1{; NaHC03，1 0伽1M)を用い、さら
にG必1-S0D(宇部興産動倒的ngllの潟支で溶

解、あるいは95%02+ 5%CU2の混合ガスで酸
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素分圧が6的 m叶-Ig以上になるよう十分gas

mixtureし、その投与条件により以下の4群に

分類したO 即ち、 I群:酸素加(+)，SOD 

(+)、 11群:酸素加(-)，SOD (+)、 111

群:酸素加(+)，SOD (-)、 W群(対照

群) :酸勃日(-)~ (-)である俵1)。
3.心筋虚血作成後の血行動態の評価

虚血時間終了とともに再び~70CのLangendorff

潅流を開始し、 15分路島したのちにwα他窓口時

とし、さらに15分経過後、心磯能を測定し、

虚血作掘削直に対する百分率 (%recoveryイ面

として評価したO

虚血作成後の値を測定した後、生体物理的

および細胞化学的評価を行うために心臓の左

室自由壁の一部を切除し、直ちに一8鈎OOCに冷

却したnル1.トトト.幽幽由-1岨幽-1幽」批.1

本を一2お5
0Cに保つたクライオス夕ツトでで、心心、臓

内1期則を8μmの厚さに薄切し、 birefringence

附およびmyosinA1Pase染色を行なって心筋

障害の程度を観察した。
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4.Bire血ngencetest

Bire創ngence飽stで、は教室の山中らの方法1司

に基づき、 8μmの厚さに薄切した切片をス

ライドグラスにのせ、空気中で乾燥させた後、

偏光顕微鏡の載物台にのせ、台を回転させて

筋線維の縦軸方向がW圃E方向に45
0

になるよ

うに固定した。ここでcompensatorのダイアル

を回転させ、視野の中の心筋線維の無いとこ

ろが最も暗くなる角度(図3B
O 

)と心筋線

維が一様に暗くなるときの角度(図3C
O 

) 

を各々測定し、 R=Rc・sin2(Co -B 0 )の式
で"retardation(R)を算出しairvalueとした。つ

いで反応液を標本に滴下しカバーグラスで覆

い、同様の操作を行って飢rdation(A 1Pva1ue) 

を求めた。 A註valueに対するATPvalueの比を

各群間で比較した。

5. MyosinATPase染色(図4)

Niles法15)によりmyainA1Pase染色ーを行ったO

正常dL姉のm)'l倣11¥官、se活性に対する反応は、

横紋中にのみに認められたが、このような反
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応をGradeOとした。また横樹薄造の染色に不

鮮明な部分を認める場合はGrade1とし、 4苅首
帯か散在性に少数存在する標本はGrade2と判

定した。低機能心筋から得られた標本では、

反応か不規則に認められ机縮帯も多数伴って

いた (Grade3)。

統計学的郷里にはANOVA法を採用し、 p<O.05

をもフて有意差有りと判定した。
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結果

1.心筋の虚血作成前における血行動態

以下の血行動態値が得られた(表2a)。

a.Hea氏rate

I群で、は288.5+43.2bpm、H群では278.8土

33.3bpm、皿群で、は297.9土56.9bpm、IV群では

282.8土20.1bpmで、あり、各群聞に有意差はみ

られなかった。

b. Aortic flow 

I群では72.5土11.4ml/m也、 II群では63.9土

14.3ml/m泊、皿群で、は70.8土8.1ml/m泊、 IV群で

は67.1土11.4ml/m泊という値が得らオし、各群間

に有意差はみられなかったO

c. Coronary flow 

I群では17.8土1.9ml/m泊、 H群では16.7土

2.3m1/min、 E離で、は18.6+2.4mVmin、N群では

16.5 +3.4ml/minという値が得らオい各群間に

は有意差はみられなかった。

d. Cardiac output 
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I群では90.3+13.仇叫加in、H群では80.7+

16.2ml/m加、皿群で、は89.3+9.4ml/min、N群で

は83.6+ 14.3mlfm加という値が得られたがよ各

群聞に有意差はみられなかった。

2.虚血作成後の血行動態の評価 (%recovery

値)

a.He紅trate

I群では95.8土9.8%、E群では91.4+12.5%、

皿群では90.6+9.8%、w群では93.9+9.2%とい
う値が得られ、心拍数の回復率は、各群間で

有意差はみられなかった。

b. Aortic f10w 

I群では76.9土11.7%、11群66.9+7.1%、 m

群73.9+11.6%、IV群57.1土12.9%という値が

得られた。このようにIV群(対照群)と比較

し酸素加を行ったI群(p<0.01)、111群(p<

0.05)において良好な大動脈流量の回復率が

得られたO 酸素加を行ったI群と111群問との

比較では、 SODをCP液に添加したI群と添

加しなかったIII群との間で、有意差はみられ
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なかったが、 IV群との比較において、 I群で

より蝕子なdL剣勝蜘ヨ認められた個別。

c. Coronary f10w 

I群90.8土9.8%、E群85.3+9.4%、皿群

92.1土5.5%、 IV群84.5土19.8%であり、冠動

脈流量は各群間で有意差はみられなかった

(図6)。
d. Cardiac output 

I群79.5土9.7%、H群71.7+5.7%、111群77.8

+9.6%、IV群62.7+13.2%で、あった。このよ

うに、 I群、 111群はIV群(対照群)と比較し

て、有意差をもって良好な心拍出量の回復率

が得られた (p<0.05)。

3.虚血後の生僻初理的矧面 (Bire宜ingenee協 t)

反応液を滴下する前の心筋繊維の直線的

光学路の違い (airValue)に対する反応液を

滴下した後の光学路の違い (ATPValue)の

比であるBi白血ngenαratioは、 I群では2.49+

0.53、H群1.96土0.44、E群2.04+0.29、IV群
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1.65+0.39という値カ当尋られた。このように、

I群は対照群であるIV群と対比して良好な心

倒馬野力制瀦認された (p<OJ白) .~図 7) 。

なお、時餐流後のbirefringenceratio(X)とaor圃

ticflowの%阪沿V句イ直 (y)との聞には、 Y29.7 
+19.1X(R=0.74)という正の良"~.相関カ雪辱られ

た(図8)。

4.心筋傷害に伴う細胞の化学的変化

(qtyosinA TPase染色による伊de分類)

各群においてgrade2程度のcontraction

bandを伴う所見が多くみられた。酸素加を

行わずにSODのみを添加した11群において、

やや良好な結果が得られたが、各群間に有意

差は認められなかった(表3)。
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考察

1.虚血条件設定について

現在、実地臨床面における関心術において

は、大動脈遮臨時聞が2時間以内の症例では、

従来のSt.Thomas'Hospital液;こより良好な心筋

保護効果が認められているケースが多い。し

かし大動脈遮断時間が3時間に及ぶと、この

心筋保護液だけの使用では、安全性の面から

問題点がみられる。この点を明らかにするた

めに多くの研究がなされているが、まだ一定

の見解が得られていない現状である。本研究

ではこのような症例を想定し、虚血条件を心

筋温22
0

C、虚血時間3時間と設定した。

2.心筋保護液の酸素加について

心筋保護が不十分な場合、心筋はischemic

∞ntractureを呈しいわゆる不可逆性なsωneh朗氏

-一一 14一ー



に陥ることが多い。このischemiccontractureの

発生までの時間は、心筋仇nergydemandを減

少させるか、 energysupplyを増加させるか、

あるいは心筋細胞内へのCainfluxを減少させ

ることにより延長しうるものと考えられてい

る16)。心筋へのenergysupplyを増加させるた

めに、心筋保護液を酸素加しミトコンドリア

による好気的代謝を図り、より多くのATPを

産生させようとする試みがなされている2)....... 

θ。教室の迎山らのラット摘出心を用いた実

験において、虚血心筋j昆22
0

Cで酸素加した

St.Thomas' Hospital液を投与した群で、は、非酸

素加群に比べ有意に良好なiL~幾能の回復を認

め、さらに心筋温12
0

C、非酸素加群との比較

において同程度のd此幾能の回復が確認されて

いる1)。心筋のischemiccontractureは心筋内の

ATP量とは逆相関して発生するものと考えら

九 Hearseら1θ は心筋A1P量が12μmoles/gdIy

weight以下になるとischemiccontractureの発生

が認められたと述べている。
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またC∞回eら17)はラットを用いた20
0

Cの低温

下での虚血実験において、 CP液の酸素加の有

無にかかわらず、虚血時最後の心筋内ATPの

濃度は虚血後の cardiacoutput、戸aksysωHc 

pressure、totalmyocardia1 workとよい相関を示

し、さらにCP液の酸素加により心筋:ATP濃度

は高値に維持されることを報告している。し

かし、 Rosenkranzらの報告凶)では、虚血後の

心筋内ATP量とJL~幾能の回復率とは良い相関

を示さず、心筋内ATP量よりもミトコンドリ

アにおけるATP産生率や心筋の酸素利用能が

虚血後心機能。コpotentia1recoveryをより良く反

映していることが示されている。一方、 Lipasti

ら1坊は嫌気性および好気性代謝下における心

筋内ATP量と左室静止圧との検討により、心

筋内のIATPにおけるcompenrnenta1isationという

根胎:を導入し、心筋内のA百羽交漫とischer凶ccon帽

佐actureとの発生には一定の関係はみられない

が、 ATPの分解とischemiccon住actureの発生と

は同じ時期に見られたと報告している。
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また、心鍛瓶事衝夜に酸素を添加することによっ

ても有効性カ雫志められないというL戸~h、 R∞sou

らの報告も散見される8)9)。しかし、今回の

我々の実験的研究では、少なくとも血行動態

学的に検討した結果、 CP液に酸素加を行うこ

とは、低温下の心筋における女孜サ~t謝を維

持し、ひいては心筋保護効果の増強に明らか

に有効であったことが確認されたO

3.心筋保護液への丘'eeradica1 scavenger添加

心筋虚血を作成した後に十分酸素加された

再潅流液を投与することにより発生する可能

性のある高度の心自矧纂害 (oxygenparadox)の

病態は酸素由来のfreeradicalで、あるといわれて

いる1ω11)12)。これに対し企'eeradica1 scavenger 

の投与が有効であるという報告が多くみられ

る加1)-24)。教室の西川らによると、ラット摘

出心を用いた22
0

C180分の低温虚血実験

において、 St百lomas'Hospi凶液へSODをO
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---4(肋ng/l投与したところ、 4的 ng/lのSODを添

加した群で最も良好な血行動態の巨腹を認め、

σK遊出率も低値に抑えられた25)という成績

が得られている。この所見に基づき本研究で

も同様に4蜘gt1.のSODを湖町することとした。

一方Przyklenkらお)によると企eeradicalscav-

engerの投与により虚血心の心機能は著明に改

善したが、 ATP濃度の改善は認められなかっ

たと述べており、 freeradical scavengerによる

虚血後の心機能の温存には、虚血中のATP産

生というよりは、 ATPを利用した心筋の興奮

4苅言連関系に対する保護作用と考えられる O
このような原理から、酸素加した心筋保護

液を投与する際に企eeradical scavengerを添加

することの意達制ぎあるものと考えられた。 Hess

C;;Zl)の心筋小胞体を用いた実験では、 freeradi-

cal scavengerの一つで、あるSOD投与による効果

は虚血時間に大きく左右されミ虚血時間がよ

り長時間 (10---15分)に及ぶと.0・2あるいは

.OHの発生により心筋傷害が生じるものとし
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ている。しかし、この心筋傷害はSOD投与に

よっても何の影響もうけなかったが、 SODに

d-mannitolを力日えることにより、はじめてこの

障害を防止する効果が認められたとしている。

今回のわれわれの実験的研究では、 I群と111

群との聞において血行動態上、 iL~幾能の回復

率に有意差が認められなかった。この理由と

して、今回の心筋保護液を投与する方法では

投与時間間隔などが関与し、 SODの投与のみ

で活性酸素の発生を十分防止しえず、 .0・2あ

るいは.OHの発生による心筋傷害が生じたも

のと考えられたO

4.虚血心筋の形態学的評価法について

心筋の虚血初期の傷害を評価するためには、

従来の光学および電子顕側亮による方法では

あまり芳しくないとされている。そのため、

今回は系捌包化学 (myosinA TPase活問および

生側却理学的 (b国f巾gencetest)観点から評価

することとしたお oMyosinATPase活性は形
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態調句に定量化することは困難であり、白的vb

Darracottら沼)却)の方法に従ってgradeの分類を

行ったが、各群聞に著明な差異は認められず、

さらに鋭敏な染色法の開発が必要である。

一方、 b浪曲1gence闘で、は、 E群とW群肘

照群)間には有意差が認められなかったが、

I群とIV群との聞にのみ有意差が認められた。

この事実より、 St.Thomas'Hospital液への酸素

加とSODとの添加は生体物理学的にも川幾能

を温存する上で有効であると結論された。
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1.ラット摘出心を用いた22t、180分の

虚血実験において、 St.Thomas'Hospital液に酸

素とSODの両者を添加したI群でIV群(対照

群)と比較して血行動態並び生体物理学的な

見地から有効な心筋保護効果が認められた。

2. St.Thomas' Hospital液に酸素のみを添加した

111群でもIV群(対照群)と対比して、血行動

態的には心筋保護効果の増強はみられたが、

生保防理学的には寸分な効果は確認できなかっ

た。

3.虚血心筋に対する生体物理学的評価法とし

てのbirefringencetestは虚血後のdL4幾能を予測

する上で有力な指標となしえた。
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稿を終えるにあたり、御指導、御校閲を賜った

岡田昌義教授、及び病理学的見地から御指導頂い

た神戸大学第2病理学教室前田 盛教授に深謝い

たします。また、材汗究に御協力頂いた神戸大学

第2外科山本信一郎先生及び医局員各位に感謝い

たします。

なお本論文の要旨は第21回日本心臓血管外科学

会総会 (1991年5月:山梨)で発表した。



Effects of oxygenation and/or SOD on addition ω 

St Thomas' Hospita1 catuioplegic solution 

Euchi Kihana ， M.D. 

Department of S町geryDivisioo ll， Kobe U凶versitySch∞，1of 

Medicine， Kobe， Japan 

(D民ctor:Prof. M:ぉayoshiOkaぬ，MD.)

百leeffects of oxygenation (95%02+5%CU2) and/ 

orSOD倒防ngll)on addition to St Thomas' Hospi司

ta1 cardioplegic solution were examined by hemωy-

namic， cytochemical and biophysical assessments泊

theisola凶 workingrat he制 sut抑制 ωhypo血-

em首cischemic鉱おst(22
0

C加temperature，180 m泊

in ischemic time) with multidose catuioplegic infu-

sion . According ω血.efea加ぉofused catuioplegic 

solution，血irty-tworats were divided inωfourgroups 

(8加担lalSper group) :百latis ，Group 1;α(+)SOD(+) 

， Group II; 02(ー)SOD(+) ，Group III; 02( + )SOD(ー)

，GroupN(∞ntrol);αや)SOD(ー).Aortic flow(AF) 
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I切overy，expressed as a percent of pre-紅おstAF，

was 76.7土11.7%泊Group1， 66.9 + 7.1 %泊Group

11， 73.9 + 11.6%泊Group皿釦d57.7 + 12.9%泊

GroupN(mean +SD).D紅白回以3shmpV旬以蜘悶1

Group 1 vs m and Group m vs IV approached statis圃
ωlly si，伊出cance(respectively，p<0.01，p<0.05). 

百lebire創ngenceratio(A 1p value/air value) of the 

biopsys戸cimenwas 2.49土0.53加GroupI，1.96+

0.44 in Group 11，2.04 + 0.29泊Group皿如d1.65土

0.39 in Group IV(mean土SD).Difference between 

Group 1 and Group N indica舵dstatistically si，伊b

tωnce (p<0.05).百leb民創ngen∞ratio(X)had gαxl 
∞立elationwi白血.eAF recovery則。σ):Y 19.1X 
+29.7 (1ミ~.74). No statistical di狂的ncewas seen 

fromcyは:hemiω1assessment (myosinA 1pぉes凶n)

in four groups.百lee旺icacyof the oxygenation and 

SOD on addition to St百lomas'Hospi凶 solution

u断 hy同1e1Il11Cl広岡nicarrestwasω伽凶同時

d戸別凶clyand biophysically. 
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表 l 実験群の内訳

ゐ哩と 酸素加 Superoxide 
dismutase 

I 群 + + 
11 群 一 + 
111 群 十 一

IV 群 一 一
立照権)
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表2 血行動態の評価

a)心筋の虚血作成前の血行動態

HR  AF  CF  CO  

I 群 288.5士43.272.5土11.417.8:f: 1.9 90.3:f: 13.0 
11 群 278.8土33.363.9土14.316.7土 2.380.7:f: 16.2 
111 群 297.9土56.970.8土 8.118.6:f: 2.4 89.3+ 9.4 
IV群 282.8士20.167.1土11.416.5+ 3.4 83.6+ 14.3 

Mean土SD

Legend: HR:He制 rate(beats/min)，AF:Aorticflow(ml/min)， 
CF:Coronary flow(ml/min)， CO:Cardiac output (ml/min) 

虚血前値はI、II、III、IV群問においていずれも有意差なし

b)心筋の虚血作成後の血行動態

HR  AF  CF  CO  

群 276.5士49.555.3+ 10.2 16.1 + 2.1 71.3土11.3

11 群 254.1士41.742.8+ 11.0 14.9+ 2.7 57.7土11.8

皿群 268.0士47.656.3+ 6.6 17.2土 2.869.8土13.1

IV 群 265.0+29.4 39.3土13.214.2 + 4.9 53.4+ 17.6 
Mean土SD

Legend: HR:Heart rate(beats/min)， AF:Aorticflow(ml/min)， 
CF:Coronary flow(ml/min)， CO:Cardiac output (ml/min) 
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c)心筋の虚血作成後の前値に対する血行動態の比較

HR  AF  CF  CO  

I 群 95.7+ 9.8 76.9+111.F 7 90.8土 9.8 • 79.5 土 9~7

H 群 91.4土12.566.9::t 7.1 85.3土 9.471.7:l: 5.7 
111 群 90.5:l: 9.8 73.9土11汚92.1土 5.577.8土 9:o
N 群 93.8土 9.2157.1+ t2~9184.5 + 19.8162.7:l: 1'3~2 

Mean::tSD 

Legend: %r，∞overy value = recovery value / control value X 1∞(%) 

*Pく0.01 料 pく0.05 g pく0.05 gg pく0.05

表3 Myosin A TPase染色によるgrade分類

¥¥  GradeO Grade 1 Grade2 Grade3 

I群 O 2 5 
H群 O 4 4 O 
111群 O 5 2 
1対V照辞群1 O 2 4 2 
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υJ 
vl 

A B C. D 

compensatorの回転角度の増加

Compensatorの回転角度をA。からD。へ増加させていくと、心筋繊維の無い暗

い背景に心筋繊維が最も明るく見える角度 (B
O

)に達する。さらに、心筋繊維

が一様に黒くなって消える (C
O

)。さらに、回転角度を増加させると、再び背

景は明るくなる (D
O

)。

図3 B irefringence test 
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Grade 0 Grade 1 Grade 2 Grade 3 

図4 心筋傷害の細胞化学的評価
(X4∞、 myosinA TPase染色)

正常心筋でのmyosinATPase活性に対する反応は、横紋が明瞭である(Grade0)。
また横紋構造の染色に不鮮明な部分を認める場合はGradelとし、収縮帯が散在
性に少数存在する標本はGrade2と判定した。さらに低機能心筋から得られた標
本では、反応が不規則に認められ、収縮帯も多数伴っていたが、これをGrade3
と判定した。
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