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　　　An　experimental　study　was　performed　on　serial　changes　in　the　enzymes　CPK，　LDH　and　their

isoenzyme　patterns　in　the　ischemic　and　the　non－ischemic　papillary　muscles　of　29　mongrel　dogs

weighing　8　to　15　kg，　11　of　which　served　as　the　controls．　Of　18　dogs　in　which　experiments　were

performed，　6　were　subjected　to　the　ligation　of　circumflex　of　the　left　coronary　artery　for　one　day，　6

for　3　days　and　6　for　7　days．　Two　samples　were　taken　quickly　from　the　anterior　（non－ischemic　area）

and　posterior　（ischemic　area）　papillary　muscles　of　left　ventricle．　Then　CPK，　LDH　and　their

isoenzyme　patterns　in　both　papillary　muscles　were　analyzed．

　　　In　the　control　group，　the　average　values　of　both　total　CPK　and　LDH　per　unit　myocardial　mass

（g．　wet　weight）　were　4，000　to　5，000　IU　and　250　to　300　IU，　respectively．　ln　this　group　CPK－MB

fraction　was　approximately　only　4．50／o，　and　LDH　isoenzyme　consisted　almost　completely　of　H

subunit．　After　one，　three，　and　seven　days’　coronary　ligation，　total　CPK　and　LDH　in　the　posterior

papillary　muscle　（ischemic　area）　consecutively　decreased，　and　the　LDH　isoenzyme　pattern　gradu－

ally　changed　from　H　to　M　type．　On　the　other　hand，　CPK－MB　fracti　on　after　one　and　three　days’　did

not　show　any　marked　change　in　comparision　with　those　in　the　control　group．　However，　after　seven

days’，　CPK－MB　and　BB　fractions　significantly　increased　in　the　posterior　papillary　muscle　（ischemic

area）．With　the　progress　of　ischemia，　H－subunit　（O／o　H＝O／o　LDHI十3／40／o　LDH2十1／20／o　LDH3十1／

40／o　LDH4）　of　LDH　decresed　but　B－subunit　（O／o　B＝O／o　BB十1／20／o　MB）　of　CPK　in　the　posterior

（1989年12月19日受付，1990年1月18日受理）
Key　words＝心筋虚血（myocardial　ischemia），　CPK（クレアチンホスホキナーゼ）（CPK（creatine　phospho－

kinase）），　LDH（乳酸脱水素酵素）（LDH（lactic　dehydrogenase）），アイソエンザイム（isoenzyme），　CPK－B

サブユニット（CPK－B－subunit）
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papillary　muscle　（ischemic　area）　increased，　i．e．　a　negative　correlation　was　found　between　them　（r＝

一〇．780　p〈O．OOI）．

　　From　the　above　results，　it　is　concluded　that　there　is　little　of　either　the　B　subunit　of　CPK　and

the　M　subunit　of　LDH　in　the　healthy　myocardium　and　that　ischemia　brings　about　alterations　in　the

isoenzyme　patterns　of　CPK　and　LDH　in　the　myocardium．

はじめに

　ATPは，細胞の機能維持に必要な高エネルギー

リン酸化合物であり，心筋細胞においては収縮に必

要なエネルギー源でもある．細胞のATPの供給系

としては，TCA回路系，脂肪酸酸化系，酸化的リン

酸化歯並がある．特に，筋細胞においては，クレア

チンリン酸とADPからATPを産生する反応が
主体であり，これを触媒している酵素がCreatine

Phosphokinase（CPK）である．

　CPKは，分子量約84，000の2量体蛋白質であ

り，電気泳動上MM，　MB，　BBおよびミトコンド

リアCPKの4種類に分類され1）2），最近ではMM

分画のsub－band　についての報告も見られてい

る3）4）．従来よりMMは骨格筋および心筋細胞に，そ

して，MBは心筋細胞内に多く存在していると言わ

れ，また，BBは主に，脳細胞に存在すると言われ

ている．このCPKは細胞障害時に血中に逸脱し，血

中に増加したCPK　の総活性およびそのIsoen－

zymeを分析し，現在，諸疾患の診断の一助としてい

る．

　循環器領域においては，血中のCPK総活性及び

CPK－MB分画の測定が，急性心筋梗塞の診断に繁用

されている5）．さらに，それらの血中動態を分析する

ことにより，梗塞量の推定や重症度を判定すること

が可能であると言われている6）7）8＞．また最近では，

CPK総活性，　MB分画の活性値の経時的変化，つま

り血中での増加，消退の速度等を分析することによ

りPercutaneus　Transluminal　Coronary　Recanal－

ization（PTCR）を含めた，血栓溶解療法の効果判

定として用いられている9）10）．

　前述のごとく正常心筋細胞内には，CPK　の

IsoenzymeのうちMM，　MBの2つの分画がおもに

存在していると言われており，そのうちMB分画

は，CPK総活性の10～30％　と考えられてい
る11）12）．最近になり，Ingwallらは，冠動脈疾患や大

動脈弁狭窄症の患者の心筋生検を施行し，心筋内の

CPK総活性およびそのIsoenzymeについて分析

した結果，左室肥大や左室負荷のない健常心筋内に

はCPK－MB分画が少なく，冠動脈疾患や大動脈弁

狭窄症患者の心筋細胞内にはMB分画が増加して

いることを報告している13）14）．また，Ingwallらや

Meersonらは，実験：的に作成した心負荷（容量負荷，

圧負荷）によって，犬やラット心筋細胞内のCPK－

MB分画が有意に増加するとも報告している15）16）．

　更に，Sobelらは，実験的に作成した肥大心筋内

のLDHにおいてMsubunitが増加することを報
告しており17），また，Altmanらは，　cyanosisを伴

う先天性心疾患患者の心筋細胞においてもLDH

Isoenzymeが変化することを報告している18）．

　以上より本研究では，心筋内CPK，　LDH総活性

およびそれらIsoenzymeが虚血によりどのような

経時的変化を示すのか，また正常心筋にはCPK－

MB分画が少ないのならば，従来，心筋梗塞時に心

筋から血中に逸脱すると言われてきたMB分画は

どこに由来するものなのか等を基礎的に検討するた

め，左冠動脈回旋枝を結紮した雑種成犬を用いて以

下の実験を施行した．

対象並びに方法

　対象として，体重8～15kgの雑種成犬29頭を使

用した．塩酸ケタミン20mg／kgを筋注にて前麻酔

したのち，ベントバルビタール25mg／kgにて静脈

麻酔し，陽圧式人工呼吸管理下に身為4肋間で開胸

した．その後，心膜を縦切開したのち左心耳に糸を

かけて挙上し，左冠動脈回旋枝の近位部（第1鈍縁

枝中枢側）を剥離した．以後のプロトコールにより，

図1に示す4群に分類した．すなわち左冠動脈回旋

枝の剥離後ただちに心を摘出したコントロール群

（以下C群と略す）11頭，同部を絹糸にて結紮し，24

時間後に心を摘出した群（以下1L群と略す）6頭，

結紮3日後に心を摘出した群（以下3L群と略す）

6頭，結紮7日後に心を摘出した群（以下7L群と

略す）6頭の4群，計29頭である．各群とも冠動脈

（2）
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結紮時と心摘出時に，大腿動脈よりカニューレを挿

入し大動脈圧を測定，記録した．また，心電図の第

二誘導をモニターした（図1）．尚コントロール群以

外の3群は，結紮後心電図にてST上昇を確認した

後，閉胸した．胸腔内の空気はチューブを用いて脱

気した．

　血流途絶領域を明確にするため心臓摘出30秒前

に5％Fluorescein－Sodium（1ml／kg）を末梢静脈

より注入した．摘出心はただちに0℃の等張KCl

溶液に入れ約1分間冷却したのち，蛍光ランプ下で

観察しながら虚血領域である左室後乳頭筋（poste－

rior　papillary　muscle：pp），非虚血領域である左室

前乳頭筋（anterior　papillary　muscle：AP）の2か

所より心筋片をすばやく採取した（図1）．図1に

実験フローチャートと心筋片の採取部位を示す．さ

らに採取した心筋片は，ただちに塩酸Tris　Buffer　2

ml（pH＝7．4）に入れ重量計測後，ポリトロンにて

ホモジナイズし，9，000Gにて30分間遠沈し，その

上清を分析に供した．各試料は血清レベルまで希釈

した後，CPK，　LDH総活性をペックマン社製酵素

測定キット（CK－NAC，　LDL）を用いて，日立吸光

光度計（105　一　50）により測定した．その後，単位心

筋湿重量（g）あたりの酵素活性（IU）IU／g．　wet

weightとして算出した．また各酵素のIsoenzyme

は，セルロースアセテート膜（TITAN　III　ISO－

FLUR）にて電気泳動後ヘレナ社製クリニスキャン

を用いて分析し，各分画を％で表した．

　各測定値は，Mean±SDを用いてt一検定をもって

統計学的に比較検討した．

結 果

　1）左室乳頭筋内CPK総活性とそのIsoen－

　　zymeの変動

　後乳頭筋（虚血部位），前乳頭筋（非虚血部位）に

おける心筋内CPK総活性の各群の値を図2に示

す．図のPPは後乳頭筋，　APは前乳頭筋を示し，縦

軸はCPK総活性を，横軸はC群，1日，3日，7日

結紮群を示す．後乳頭筋では，C群3，231±854．9

1U／g．　w．w．，1日結紮群820．8±313．2であり，C群

に比較すると1日結紮群で有意にCPK総活性は

減少している（p＜0．0001）．それ以後，3日結紮群で

は295．1±307．8，7日結紮群では86．83±78．30と

経時的減少を示している．前乳頭筋では後乳頭筋ほ

ど著明な変化はなく，C群では3，314±1，0611U／g．

　　　　　　Mongrel　dogs
　　　　　　weighing　8　to　15kg

Ligation　of　LCX

／／　××
Controi
n＝　11

One　day　“g

　n＝　6

3　day　［ig

n＝6

7　day　iig

n＝6

ff
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隅1
PP

501e　Fluorescein　Na　in］ected　intravenous［y
30　sec．　before　excised　heart

Cubic　ice　of

KCI　Solution

（．VA））

【　　　〈ノ

　　f5＞

Isotonic　KCI｛O’C）
Solution

Excised　heart

［schemic　area

Left　ventricle

図1実験フローチャート（左図）とサンプル採取部位（右図）を示している．

MV　：　Mitral　valve

A　P　：　Anterior　Papillary　Muscle

P　P　：　Posterior　Papillary　Muscle
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図2後乳頭筋（PP）と前乳頭筋（AP）内のCPK総活性値（IU／g．　wet　weight）の経

　　時的変動を示している．

w．w．，1日結紮群では3，775±1，026，3日結紮群で

は2，983±387．7，7日結紮群では2，990±1，579で

あり層群問に有意な差異はみられない．

　次に，CPKのIsoenzymeであるMB分画（％），

BB分画（％）の値を図3に示す．図の上段はMB

分画を下段はBB分画を示し，各回のPPは後乳頭

筋を，APは前乳頭筋を示す．後乳頭筋におけるMB

分画は，c群では2．576±1．081，！日結紮群では

2．255±1．737，3日結紮群では3．642±1．525と。

群に比較して後二者は有意な変化を示さなかった．

しかし，7日結紮群では13．37±4．903（p＜0．001）

と，C群に比し有意な増加が見られる．前乳頭筋で

はC群2．901±1．512％，1日結紮群3．910±1．604，

3日結紮群4．130±2．120，7日結紮群5．965±4．488

と，各群には統計学的に有意な差は認められない．

　次いで，後乳頭筋におけるBB分画は，　C群では

0．7418±0．4201％と低土を示しているが，3日結紮

群では1．717±1．182まで増加し，C群に比較し有

意な増加を示している（P＜0．05）．さらに7日結紮

群では22．58±14．37とC群に比し著明に増加し

ている（p＜o．01）．それに対し，非虚血部である前

乳頭筋においては，C群では0．4900±0，4836と低

値を示しており，その後，多少の変動は示すものの

各群間には有意差は認められない．

　図4に後乳頭筋におけるC群，左回旋枝結紮1

日，3日，7日後の代表的な電気泳動パターンを示す．

これらのパターンを見ると，前述の如く，結紮7日

後にMB，　BB分画が著しく増加しているのが認め

られる．

　2）左室乳頭筋内LDH：総活性とそのIsoen－

　　zymeの変動

　後乳頭筋（虚血部位），前乳頭筋（非虚血部位）に

おけるLDH総活性の軽輩の値を図5の上段に示

す．CPK　の場合と同様に，図の左側に後乳頭筋

（PP），右側に前乳頭筋（AP）を示し，縦軸にLDH

総活性量を横軸に各群を示す．

　後乳頭筋において，C群では226．4±34．021U／g．

w．w．，1日結紮群では124．1±36．77，3日結紮群で

は59．15±23，91，7日結紮群では27．83±4．215で

あり，図に示すようにC群に比較して1日結紮群

ではP＜0．00001で有意に低下を示し，以後，経時

的に有意な減少を示している．また，各群間におい

ても統計学的な有意差を認める．しかし，前乳頭筋

では，C群の222．1±63．771U／g．w．w．に比し，1日

結紮群では247．7±43．58，3日結紮群では253．3±

18．60，7日結紮群では282．5±75．40と各群間に億

有意な変動は認められない．

　次に左室乳頭筋内LDH・Isoenzyme各分画の各

群における値を図5の下段に示す．図の左側は後乳

頭筋，右側は前乳頭筋であり，縦軸にLDH　の

Isoenzyme各分画の％を示す．虚血部である後乳頭

筋では左回旋枝結紮1日，3日，7日後と経時的に

LDH　1，　LDH　2の減少を示し，それに反して，

LDH　3，　LDH　4，　LDH　5の増加がみられ，　Sobelら

や今野らの成績と一致している17）19）．これに対し，非

虚血部である前乳頭筋では，左回旋枝結紮3日，7日

（4）



一　152　一 東京医科大学雑誌 第48巻第2号

PP AP

％
15

10

5

o

＊＊＊

％0

15

10

5

＊＊＊　P　〈O．OO1

CONTROL　l　day　3days　7days

　　　after　coronary　ligation

o

　　CONTROL　l　day　3days　7days

　　　　　　after　coronary　ligation

％
25

20

15

10

5

PP

＊＊

　　　　　　　＊＊ ％

25

20

15

10

5

AP
＊　P〈O．05

：1：＊　P　〈O．01

Opa一一一一一・一’一　一一　一一・　O
　　CONTROL　I　day　　3days　7days　’　　　CONTROL　I　day　　3days　7days

　　　　　　　　after　coronary　ligation　after　coronary　ligation
図3経時的な後乳頭筋（PP）と前乳頭筋（AP）内のCPK－isoenzymeの変動を示す．

　　上段にはCPK－MB分画を下段にはCPK－BB分画の変動を示している．

eeB　MB　MM　e　BB　MB　MM　es　MB　MM　eBMB　MM
　control

M巳　　　　MM

1　day
MB　MM
3　days

’1！　　　　　1！川’：

　M巴　　　　　MM

　7days　after　corenary

　　　　　ligarion

図4冠動脈左回旋枝結紮1日，3日，7日後の後乳頭筋内におけるCPKアイソエンザ
　　イム電気泳動パターンの典型例を示している．

後でLDH　2，　LDH　3の若干の増加傾向を認める

が，LDH　4，　LDH　5の有意な経時的変化は認めな

い．

　CPKの場合と同様に，各群の後乳頭筋における

LDHの代表的な電気泳動パターンを図6に示す．

左回旋枝結紮1日後，3日後，7日後と経時的に

（5）
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図5後乳頭筋（PP）と前乳頭筋（AP）内のLDH総活性とIsoenzymeの経時的変
　　動を示している．上段にはLDH総活性の変動を，下段にはLDH－lsoenzymeの変
　　動を示している．
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図6　冠動脈左回旋枝結紮1日，3日，7日後の後乳頭筋内におけるLDHアイソエン
　　ザイム電気泳動パターンの典型例を示している．

LDH　1，2の減少とLDH　3，4，5の増加，すなは

ち，H型からM型へと電気泳動パターンがシフト

しているのが認められる．

　3）左室乳頭筋内B・subunitとH：・subunitの変

　　動と両者間の関係

　図7は％BB十1／2％MBで表されるCPKの

B－subunit含有率，すなわち％Bの各群の値を示し

ている．左図の後乳頭筋においてはC群では

2．033±0。6738％であり，3日結紮群では3．540±

1．803とC群と比較し有意な増加を示し（P〈

0．05），さらに7日結紮群では29．27±13．81まで

増加し，C群に比し著明な増加を認める（P＜

（6）
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0．0001）．また，3日結紮群と7日結紮山間では後者

の方が有意に増加している（P＜0．01）．図7の右側

に示した前乳頭筋では，C群1．943±1．105％に比

較し！日結紮群で3．037±1．576，3日結紮群で

2．940±1204と3群間で有意な変化は認められな

いが，7日結紮群では4．712±3．834と増加し，C群

に比し，P〈0．05と有意差を認める．

　またLarsen，　Andersonらの式（％LDH　1＋3／

4％LDH　2十1／2％LDH　3十1／4％LDH　4）より算

出されるLDH　のH－subunitの含有率，すなわ

ち％Hの各群の値を図8に示す，虚血部である後

乳頭筋（左図）においてC群では85．58±1．8067％，

1日結紮群では82．45±4．450，3日結紮群では

73．07±8．848，7日結紮群では50．03±10．51であ

る．図8に示す如く，C群と各群とを比較してみる

と，！日結紮群ではP＜0．053日結紮群ではP＜

0．001，7日結紮群ではP＜0．00001と有意な経時的

減少がみられ，また1日，3日，7日結紮群の3群

間においても統計学的有意差が認められる．

　前乳頭筋（右図）においてはC群では86．08±

1．189％，3日結紮群では82．88±2．223，7日結紮群

では80．22±4．197であり，C群と比較して前者で

P〈0．01，後者でP〈0．001と有意な減少を示して

いる．

　図9は，コントロール群，1日，3日，7日結紮群

のCPKのB－subunit含有率である％Bを縦軸に

とり，それらと対応するLDHのH－subunitの含有

％0

30

20

10

o

＊＊＊＊

PP

率である％Hを横軸にとり，両者の関係を示した

もので，上段は虚血部である後乳頭筋における両者

の関係を，下段は非虚血部である前乳頭筋における

関係を示す．後乳頭筋においては両者にr＝一〇．780

と有意な負の相関関係（P＜0．001）を認めるが，前

乳頭筋においては有意な関係はみられない．

考 察

　本研究では，心筋細胞内CPK分画が虚血により

どのような変動を示すかについてLDH分画とあ

わせて検討した．冠動脈結紮後の虚血領域の後乳頭

筋内のCPK，　LDH総活性は，経時的に減少した．

CPKのIsoenzymeにおいては，正常心筋細胞内に

はMB分画が少なく，冠動脈結紮3日，7日後の虚

血領域である後乳頭筋においてMB分画，　BB分画

とそれらより算出されるB－subunitが有意に増加

した．またLDH　Isoenzymeでは，冠動脈結紮1日

後よりLDH　1，2の減少と，　LDH　3，4，5の増加，

すなわちHsubunitの減少と，　M－subunitの増加が

認められた．さらに虚血領域である後乳頭筋におけ

るCPK　B－subunitとLDH　H－subunit間には有意

な負の相関関係（r＝一〇．780）を認めた．

　非虚血部である前乳頭筋にお出ても，虚血心筋に

おけるほどではないが，CPK，　LDH　Isoenzymeの

多少の変化が認められた．

　文献的にも，心筋内のCPKとLDHは虚血や容

量負荷，圧負荷などによりそれらの分画が本成績と

％
30

20

10

AP 　＊　P　〈O．05

　＊＊P〈O．01

＊＊＊＊　P　〈O．OOO1

　CONTROL　I　day　　3days　7days　V　　　CONTROL　I　day　　3days　7days

　　　　　　　after　coronary　ligation　’　after　coronary　ligation

図7後乳頭筋（PP）と前乳頭筋（AP）内のCPK　B－subunitの経時的変動を示して

　　いる．尚，B－subunitは％BB＋1／2％MBより算出した．
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図8後乳頭筋（PP）と前乳頭筋（AP）内のLDH　H－subunitの経時的変動を示して
　　いる．尚，H－subunitは％LDH　1＋3／4％LDH　2＋1／2％LDH　3＋1／4％LDH　4よ

　　り算出した．
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図9CPK　B－subunitとLDH　H－subunitとの相
　　関関係を示している．上段には後乳頭筋（PP）

　　における両者の関係を示しており，r＝一〇．780，

　　P＜0．001で有意な相関関係を示している．下

　　段には前乳頭筋（AP）における両者の関係を示

　　しており，有意な相関はみられない．

同様な方向へとシフトすることが報告されてい
る14）15）17）18）19）．

　CPK，　LDH両者の電気泳動パターンの変化の特

徴は，CPKでは冠動脈結紮1，3日後の変化は軽度

で，7日後に著明な変化がみられたのに対し，LDH

では冠動脈結紮1，3，7日後と徐々に変化を示した．

このCPKとLDHの変化の差異が，両者間の酵素

としての性質の差異に起因しているのか，他の要因

によるのかは，現在のところ不明である．しかし，

B－subunitとH－subunit間には，前述した如く有意

な負の相関関係が認められた．

　Ingwallらは，正常心筋内には，　CPK－MB分画は

比較的少なく，冠動脈疾患や大動脈弁狭窄症などの

心筋においてCPK－MB，　BB分画が増加すると報告

している．彼等は，このような変化は心筋のhypox－

iaや圧負荷等の刺激による反応として結論づけて

いる13）．さらに，Meersonらは，ラット心に実験的

に後負荷をかけた際に，心筋内CPK－MB，　BB分画

が増加すると報告し，その変化は組織の適応反応の

一つであると考察している16）．

　本論文の実験系において非虚血領域である前乳頭

筋においても，後乳頭筋ほどではないが，冠動脈結

紮7日後にCPKのB－subunitが増加し，また結紮

3日，7日後でLDHのH－subunitの減少が認めら

れた．これらの変化が，IngwallやMeersonらの

述べている組織反応の一つかも知れないが，本実験

（8）



一　156　一 東京医科大学雑誌 第48巻第2号

では，左室拡張終期圧等を測定していないため，左

室負荷の程度を定量的に評価できず，健常心筋細胞

への影響を正確に判断することは不可能であり，あ

くまでも推測の域をでない．

　CPKは，　ATP＋Creatine　■　CP＋ADPの反応系

に働く酵素であり，CPK－MB，　BB分画はMM分

画と比較して，CP＋ADPよりATP産生する方向

への反応に親和性が強い20｝．これはMB，　BB分画

が増加し，心収縮のエネルギー源であるATP産生

系において有利な方向へ働くことを示している．つ

まり虚血性心疾患や後負荷増大時に心筋内CPK－

MB，　BB分画が増加することは，虚血心筋細胞の機

能維持を目的とした合目的反応の一つであるとも考

えられる13）16）．

　一方，正常心筋内にCPK－MBが少ないならば，急

性心筋梗塞時に血中に増加するCPK－MB分画は，

どこに由来するのかという疑問が生じてくる21）．本

実験は，このdiscrepancyを基礎的に検討する目的

で施行したが，今回の結果より筆者らは次のような

仮説を考えている．すなわち，健常心筋内には

CPK－MB分画は少なく，長期間の虚血や左室負荷に

さらされることによって心筋細胞内酵素のIsoen－

zymeパターンが徐々に変化し，虚血性変化や左室

肥大を呈する個体の心筋細胞にはMB分画が増加

するというものである．そして，心筋梗塞発症時に，

その増加したMBが障害された細胞より血中に逸

脱するものと推測している．

　日常の臨床においては，心電図上急性心筋梗塞と

考えられる症例で，血中のMB分画が増加しない場

合や，また逆に心電図上からは，梗塞範囲が少ない

と判断されるような心筋梗塞でも血中CPK及び

MB分画の著しい増加が認められる症例もあり，現

時点で心筋内と血中のMB分画の差異については

明確な解答を得ていない．

　本研究は冠動脈の結紮によって血流途絶領域を作

成し，その領域内の心筋細胞の代謝を結紮7日後ま

でみたものであり，このような状況下で長期慢性虚

血による種々の変化を推測することに無理があるも

のと考える．今後，冠動脈狭窄を人工的に作成した

犬を用いて，慢性虚血下の心筋細胞の代謝について

より詳細な検討が必要であろう．

結 語

心筋細胞内　CPK，　LDHおよびそれらのIsoen一

zymeが，虚血によりどのように変動するのかを検

討する目的で，体重8～15kgの雑種成犬29頭を用

いて実験を施行した．対象はコントロール群と，左

冠動脈回旋枝近位を1日結紮した群，3日結紮した

群，7日結紮した群の4群に分類した．

　各群とも心摘出後ただちに処理し，虚血部位であ

る左室後乳頭筋と非虚血部位である左室前乳頭筋の

2か所より心筋片を採取したのち，それぞれの心筋

内CPK，　LDHおよびそれらのIsoenzymeを測定，

分析した．各酵素活性の変化およびそれらのIsoen－

zymeパターンの変化より，次のような結論を得た．

1）Control群における心筋内のCPK総活性は，

左室乳頭筋で3，231±854．91U／g．　w．w．，前乳頭筋

で3，314±1，060．91U／g．　w．w．であった．また，

CPK－MB分画は，左室後乳頭筋で2．814±1．32％，

前乳頭筋で3．002±1．483％と従来考えられていた

より少なかった．

2）左室後乳頭筋内のCPK総活性は，冠動脈結紮

1日後に急激に低下し，以後，経時的に減少した．し

かし，CPKのIsoenzymeは，　C群に比較すると，

冠動脈結紮1日後にはほとんど変化せず，結紮3日，

7日後においてB－subunit（＝％BB十1／2％MB）

が有意に増加した．

3）前乳頭筋内のCPK総活性は，冠動脈結紮後い

ずれの時期においても有意な変化を示さなかった

が，そのIsoenzymeは，結紮7日後にB－subunit

の有意な増加がみられた．

4）Contro1群における心筋内のLDH総活性は，

左室後乳頭筋では226．4±34．OIU／g．w．w．前乳頭

筋では222．1±63．81U／g．w．w．であり，そのIsoen－

zymeはH－subunit（＝％LDH　1十3／4％LDH　2十

1／2％LDH　3＋1／4％LDH　4）優位であった．

5）左室後乳頭筋内のLDH総活性は経時的に減少

し，そのIsoenzymeは，冠動脈結紮1日，3日，7

日後にはM－subunitへのシフトが認められた．

6）前乳頭筋内のLDH総活性では，冠動脈結紮後

いずれの時期においても有意な変化を示さなかっ

た．しかし，そのIsoenzyme　patternでは冠動脈結

紮3日後および7日後に有意なH－subunitの減少

がみられた．

7）左室後乳頭筋内のCPKのB－subunitとLDH

のH－subunit間には，　r＝一〇．780と有意な負の相

関関係がみられた．それに対し，前乳頭筋では，両

者間には有意な関係は認められなかった．

（9）
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