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Combined effects of calcium and magnesium concentrations 

in the continuous warm hyperkalemic cardioplegic solution 

on myocardial protection in the isolated rat heart. 

ABSTRACT 

Y oshinobu NAKAMURA 

Departη1ent 01 Surgeη， FaculちI01 Medicine， 

Tottori Universiちん Yonago 683， Japan 

An isolated rat heart preparation was used to investigate the effects of calcium and mag-

nesium concentration in the continuous warm cardioplegic solutions (CWCP) on myocardial 

protection. Hearts were subjected to 180 minutes of normothermic (3TC) arrest with con-

tinuous warm hyperkalemic (20 mM) modified Krebs-Henseleit-bicarbonate (KHB) buffer 

solutions containing various concentrations of magnesium (1.2， 8.0， and 16.0 mM) and cal-

cium (0. 1， o. 3， o. 5， 1. 0， and 2. 5 mM). Hemodynamic indices after 180 minutes preserva-

tion were compared with the previous control values of the same hearts. For each magnesi-

um concentration， the percentage recovery of aortic flow generated dose-response curves 

depending on each calcium concentration. In all magnesium concentrations， with a calcium 

concentraion of 0.1 mM， every heart changed pale， contracted， and showed no functional 

recovery. This phenomenon was characteristic of calcium paradox， that was observed even 

with calcium of 0.3 mM  and magnesium of 16.0 mM  in concentration. In addition， as mag-

nesium concentration increased， the recovery of aortic flow decreased in hearts with calci-

um concentrations of 0.5 mM or less. However， the maximum percentage recovery of aor幽

tic flow was observed in hearts with a calcium concentration of 1.0 mM regardless of mag-

nesium concentrations; Mg=l. 2 mM， 83. 1土1.3%，Mg=8.0mM， 84.8:t0.8%， Mg二16.0

mM， 88.7土1.1% (mean:tS. E. M.， n二6).Significant differences in these values have not 

been observed among these groups. Creatine kinase leakage tended to decrease at the 

peak. These results suggest that the myocardial protective effects with the continuous 

warm cardioplegia depended on the relationship of calcium and magnesium concentration is 

different from the effects observed with ischemic state. (Accepted on November 8， 1994) 
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はじめに

局所冷却と心筋保護液の併用による心筋保護法

の進歩は，長時間の大動脈遮断を可能とし，心臓

外科における手術成績を向上させてきた.そして

近年，多くの施設で使用されるようになった血液

加高K持続心筋保護法は心臓を虚血としないため

優れた心筋保護効果を持っとして、注目される様に

なってきている11)17) 著者らはこれまで虚血心筋

に対する心筋保護液のイオン組成，なかでも

Mg， Caの栢互関係につき報告してきたが，現在

注目されているFremes液17)を代表とする常温下

高K持続心筋保護液(以下CWCP)は基本的には

農血心筋に対する心筋保護液類似のイオン組成で

あり，理論的に鹿血心筋と異なる持続潅流下停止

心に対して同様の効果を示すか否かは明らかとな

っていない.そこで今回著者は， CWCPに於け

るイオン組成，なかでもMg，Ca濃度と心筋保護

効果との関係について実験的に検討を行なった.

対象と方法

1.実験動物

250-350gの雄性Wistar系ラット摘出心 (n二90)

を用いた.例数は各群とも 6例とした.

2.実験装置

当科にて完成したisolatedrat heart modelにて

実施した(図 1) .本装置は，濯流液を酸素化す

るoxygenator，chamber，左房reservoir，及び除

泡と血管の弾性の役割を果たすelasticchamber 

を大動脈カニューレの側鎖に接続した.各cham欄

berおよびreservoirは常温 (3TC)に保つため，

water jacketを有するニ重構造とした.恒温槽は

THERMISTOR W ATER BA TH SB-55型(東

京理化器械)を使用した.各chamberはシリコン

チューブで連結し，大動脈流出路は内径3.0聞の

チューブを用いた.大動脈カニューレおよび左湧

カニューレは内径2.7阻のステンレスカニューレ

を用いた.

Oxygenatorで酸素化された濯流液は， 5.0 μm 

のセルロース混合エステルフィルター (Milli-

pore社)を通して使用した. Langendorff濯流圧

は75cmH20で行ない， working modeの際の左房

圧(前負荷)は20cmH20，後負荷は100cmH20と

した.持続心停止液の潅流圧はLangendorff

modeを用いて60cmH20とした.なお瀧流圧を一

定に保つために， Lagendorff reservoirおよび左

房reservoirにはoverflow田路を設けて，濃流液を

oxygenatorへ濯流させた.working mode におい

ては左房より左室に充満した濯流液は大動脈に拍

出された後， elastic chamberを経て，再び、oxyg-

enatorに回収した.

心機能の指標のうち，大動脈流量は大動脈流出

路に挿入した電磁流量計(日本光電mode1FF-

030T)で，大動脈圧は大動脈カニューレの側技に

接続した圧トランスデューサー(Gould-Statham 

PT-50)で測定し，いずれもプリアンプ(日本光

電 AP-600G)を経てレコーダー(三栄測器 REC欄

TIGRAPH 8K)にて記録した.また，冠濯流量

は，冠静脈洞より有心室，肺動脈を経てheart

chamberへ流出する濯流液をビーカーに集め，そ

の重量を電子天秤 (MettlerPC440)で測定した.

心拍数は大動脈圧波形より求めた.

3.濯流液組成(表1)

(1)標準瀧流液組成

標準濯流液としてKrebs-Henseleit-bicar-

bonate buffer solution (NaCl 118 mM， KCl 4.7 

mM， CaC12 2.55 mM， MgS04 1.2 mM， KH2P 

041.2 mM， NaHC03 24.9 mM， glucose 11.1 

mM，以下KHB液)を使用した(表1).

(2)高K持続心筋保護液 (CWCP)組成

CWCPはMg濃度を1.2，8.0，16.0mMとし，

それぞれCa濃度を0.1， 0.3， 0.5， 1. 0， 2.5 mM  

の群に分けた高K(20.0 mM)のmodifiedKHB液

を使用した. Mg濃度およびCa濃度の調節にはそ

れぞれMgClz，CaC12を用いた.肖，浸透庄はsu欄

crose添加にて本実験中で最高の浸透圧を塁する

Mg二16.0mM，Ca二2.5mMの場合の 390

mOsm/Kgに合わし一定とした.全ての潅流液は

95% O2， 5 % CO2の混合ガスで飽和させ，3TC 

でpH7. 4:t0.1， P02 600:t50 mmHg， PC02 40 

土 5mmHgに維持した.浸透圧調節には O~

43. 35mMのsucroseを添加し一定とした.

4.実験経過(図 2) 

ラットをエーテルで麻酔し，大腿静脈よりへパ
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下一戸

G 

o : Oxygenator 
G : Gas 

EC : Elastic chamber 
PT : Pressure transducer 
HC : Hear t chamber 
LR し，anger可dorffreservolr 
LAR: Left atrlal reservolr 
EMF:Electoromagnetic fJow meter 

r : Pump 
CR :CardiopJegla reservoir 

図 l 実験装置

リンナトリウムを200IUを住入し，心臓を速やか

に摘出し直ちに氷冷KHB液に移した.その後摘

出心の大動脈，肺静脈の順にカニュレーションを

速やかに実施した.Langendorff濯流 (75cmH2 

0)を大動脈カニュレーション後より藍ちに行な

い，次いで15分間のworkingmode濃流(前負荷

20 cm百20，後負荷100cmH20)を行なった.work-

ing mode最後の 1分間で心機能を測定し，心停

止後の心機能に対する対照値とした.続いて前記

組成のCWCPにより 180分間の心停止を得た.こ

の間冠血管コンブライアンスの指標として 1分間

の冠濯流量を心停止後 5分， 60， 120， 180分の時

点で測定した.心停止後はKHB液にて15分間の

Langendorff濯流 (75cmH20)を行なった.その

際に冠獲流液を採取し，後述する方法で、creatine

kinase(CK)活性を測定した.次にK狂B液にて

working mode潅流を行ない，心停止前と同様に

各パラメーターを測定した.

5.心機能の指標

心停止前後のworkingmode最後の 1分間に心

機能の指標として次のパラメーターを測定した.

つまり，大動脈流量 (AoF，叫/min)，冠流量

(CoF， mQ/min)，大動脈収縮期圧 (PSP，

mmHg) ，心拍数 (HR，beat/min)を測定した.

そして，心停止前値(対照)を100とする呂復率

(%)で評価した.
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表1.潅流液組成

KHB(mM) CWCP(mM) 

NaC1 118.0 118.0 

KC1 4.7 18.8 

MgS04 1.2 1.2 

KH2P04 1.2 1.2 

NaHC03 24.9 24.9 

glucose 11.1 11. 1 

CaC12 2.55 0.1， 0.3， 0.5， 1. 0， 2.5 

MgC12 O 

sucrose O 

KHB: Krebs-Hense1eit bicarbonate buffer 

CWCP:高K持続心筋保護液

0， 6.8， 14.8 

0~43.35 

総ての瀧流液は95%02十5%C02で酸素化し，3TCでpH=7.4土0.1とした.

CWCPはsucroseにより浸透圧390mOsm/kgに維持した.

5 1 5 180 1 5 20 

持続冠濯流心停止

L w (37"C) (60 cm H20) L W 
Mg濃度 (1.2，8.0， 16.0 mM) 

37 "C) (37 "C) Ca濃度 (0.1・2.5 mM) (37 "C) (37 "C) 

4 

停止前心機能
申

冠瀧流量(5，60，120，180分後)
可ー

CK流出量

停止後心機能

図2 実験経過

L: Langendorff mode(75cmH20) 

W: Working mode(前負荷 20cmH20，後負荷 100cmH20)

6.冠血管コンブライアンスの指標 Code 271-32501)を用い，島津紫外可視分光光

度計UV-160(島津製作所)，電子冷熱式恒温セ

ルホルダ-TCC-240A(島津製作所)を用いてCK

活性値 (mU/mQ)を求めた.さらに次式よりCK

流出量 (IU/15min/g dry weight)を求めた.

CWCP濯流中の冠瀧流量(以下CF)(mQ/min) 

をその乾燥重量 (gdry weight)で割り標準化し

たものを用いた.

7.冠潅流液中CK流出量の測定

心停止後初期15分間のLangendorff濯流中の冠

濯流液を 4
0

Cに冷却したビーカーに採取し，測定

キットであるCPK-UVTest Wako(和光純薬

CK流出量ごCK活性値 (mU/mQ) x CoF(mQ/15 

min)/乾燥重量 (gdry weight) x 1000 

8.組織水分含有率の測定
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濯流後の心筋組織の水分量の変化，つまり心筋

浮腫の程度を調べるため，組織水分含有率:

(wet重量一dry重量)/dry重量x100 (%)を計

測した.全ての瀧流プロトコール終了後，摘出心

を装置より取り外レ心房を切除し，これをwet

weight(g)とした.次に24時間， 120
0

Cで乾燥し，

これをdryweight (g)として測定した.

9.結果の分析

結果はすべて，平均値±標準誤差 (mean:tS.

E.M.， n二6)で表した.各群の平均値の差の検

定にはBartlett検定で各群開の分散が異ならない

ことを確認した後，分散分析法を用いた.さらに

2群闘の平均値の差の検定にはDunnett'stestを

用いた.

結果

本実験における心機能由復率， CK流出量，組

織水分含有率を表2に示す.

1.心停止前の心機能

心停止前に測定した心機能は， AoF 67. 3土0.5

mQ/min， CoF 18. 6:t0. 4 mQ/min， PSP 107.4:t 

1. 2 mmHg， HR 312. 8土2.9beat/minで、あった.

2.大動脈流量回復率 (%AoF)

図 3にCWCP中Ca，Mg濃度と%AoFの関係を

示す.いずれのMg濃度においても， %AoFは

CWCP中Ca濃度で用量依存性に変化し (p<O.

01)，ベル型のdose-responsecurveが得られた.

いずれのMg濃度でもCa濃度が1.0mMの時最む

表 2.CWCP中Ca，Mg濃度と各パラメーターとの関係

Ca~農度 大動脈流量 冠流量 心拍数 大動脈収縮期正 CK流出量 水分合有率

(mM) 回復事(%) 回復率(%) 田復率(%) 回復率(%)
(IU/15 

(%) 
min/ 

g dry wt) 

CMg=1.2mMJ 

0.1 O 4. 7:t0. 2 O O 193.1土3.9 87.4土0.4

0.3 30.1士3.9 60.1土2.2 120.6土7.8 76. 2:t3. 8 21.3:t1.6 84. 9:t0. 6 

0.5 69.7土2.3 75.1土2.2 103. 3:t4. 0 83.6土1.8 15. 1士1.4 84. 4:t0. 4 

1.0 83.1土1.3 84. 8:t3. 4 100. 6:t0. 9 90. 7:t1. 2 11. 0:t0. 4 84.4土0.3

2.5 76.4:t0.6 80.9土2.2 101. 9土2.5 87. 8:t0. 8 9.7士0.3 84.7土0.2

P11直 P<O.Ol P<O.Ol P<O.Ol P<O.Ol P<O.Ol P<O.Ol 

CMg=0.8mMJ 

O. 1 O 4. 6:t0. 7 O 。 209.2土5.6 88.3土O.1 

0.3 26. 7:t2. 8 53. 9:t3. 9 104.0土1.0 75.3土2.3 19.8土1.2 85. 9:t0. 7 

0.5 55.6土3.3 63. 7:t1. 6 102.7:t1.6 79.1:t 1. 9 12.9土1.2 85.1 :t0. 6 

1.0 84. 8:t0. 8 72.7:t2.9 97.2土0.6 82. 2:t 1. 4 8.8土0.4 84.1士0.2

2.5 81. 8土2.8 86. 5:t3. 7 100.5土3.5 90. 2:t 1. 3 11. 7:t0. 6 84.3土O.i

P1U直 P<O.Ol P<O.Ol P<O.Ol P<O.Ol P<O.Ol P<O.Ol 

CMg=16.0mMJ 

O. 1 O 2.8士0.1 O O 245. 8:t4. 6 88.8土0.1

0.3 O 4. 3:t0. 4 O O 140.9:t6.0 88.4土0.3

0.5 41. 1 :t3. 1 80.1土4.1 98.6土2.2 74.9土2.5 22.8:t1.4 85.4土0.2

1.0 88.7:t1.1 82.9土3.3 100.3土2.9 90.3土1.2 7. 4:t0. 5 84.0土O.1 

2.5 74.9:t1.2 70.1土4.3 101. 8土1.9 82.8土1.9 14.4土1.2 83.8:t021 

p値 P<O.Ol P<O.Ol P<O.Ol P<O.Ol P<O.Ol P<O.Ol 

結果は，すべて平均値土標準誤差 (mean土S.E.M.)で表した.

P11痩は分散分析法で得た.
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高い%AoFを示し，全群の中で最も高い%AoFを

示したのはMg16.0mM， Ca 1.0mMの群で、

88.7土1.1%であったが，この%AoFはMg濃度

によって有意差は認めなかった. %AoFがOの

群は，いずれも心筋が白く変色し，大量のCKが

逸脱L-Caparadoxと考えられた. Mg 1. 2， 8.0 

m班群ではCa0.1 mM以下でのみCaparadoxが

認められたが， Mg 16.0mM群で、はCa0.3mM 

でも認められた.また， Caが0.5mM以下の侍

Mg濃度の増加により %AoFは低下する傾向にあ

った.

3.冠流量回復率 (%CoF)

図 4にCWCP中Ca，Mg濃度と%CoFとの関係

を示す.%AoFとほぼ同様の傾向がみられ，いず

れのMg濃度でもCa1. 0 mMの時最も高い値を示

したが，各Mg群閤で有意な差を認めなかった.

4. CK流出量

CK流出量は%AoFが示すベル型dose-response

curveと逆相関を呈する傾向があった. Ca para-

doxがみられたCaO.1mMの3群とMg16.0， Ca 

0.3mM群で、は100IU/15min/g dry weight 以上

と各Mg群で有意に高い逸脱がみられた(図 5

p<0.05).逆に%AoFが最もよかったCa1. 0 

mMの時、各Mg群で最もCK逸脱が少なかったが

有意差はなかった(図 5). 

5.組織水分含有率

水分含有率についてみると図 6に示す如くそれ

ぞれのMg濃度においてCaparadoxを来たした群

で有意に高い値を示した (p<0.05). また，各

Mg群でCa1. 0 mMの時低くなる傾向があった.

6.冠血管コンブライアンス(標準化CF)

図 7はCWCPi濯流による標準化CFの経時的変

化を示すが，いずれの群でも濃流時間が長くなる

に従い，標準化CFは低下していた.濯流開始 5

分後ではMg濃度の増加に伴い，いずれのCa濃度

でもCFが増加する傾向があった.また，濯流開

始180分後において標準化CFが最も高値を示した

のはMg16.0mM， Ca 1.0mM群で， 42.9土3.8

(叫/min'g dry wt)であった.

考察

関心術中の心筋保護としてpharmacological

cardioplegiaは心臓手術に欠かせない手段として

広く臨床応用されている.教室では摘出ラット心

を用いて，虚血再濯流障害に関して，心停止液及

び再潅流液中のイオン濃度なかでも心筋障害の原

因とされるCaoverloadと密接に係わるCa，Mg 

濃度につき研究を重ねてきた1)I4)2J) しかし，心

筋を虚血としない心筋保護法(車液加高K持続冠

濯流液による心筋保護法)が注目されるにいたり，

この方法は虚血再潅流障害のない優れた心停止法

であると考えられるため，そのイオン組成につい

ての検討はほとんどなされていない.かつてEn-

gelmanら7)は心筋保護液の注入方法による心筋保

護効果の検討を行ない反復投与群の方が持続濯流

群よりも心機能回復が良好であったと報告した.

これに反し， Salernoら17)はFremes液(血液加高

K高Mg低Ca心筋保護液)を臨床的に持続冠濯流

し心停止を得ることにより，優れた心筋保護効果

をもたらしたと報告している.このように，持続

冠瀧流法と反復投与法のどちらが優れているかは

未だ明らかとなっていないのが現状である.著者

はこのような諸家の報告の差異は虚血心停止液に

おけるイオン組成の検討が充分なされているにも

かかわらず，持続冠瀧流心停止液のイオン組成に

ついての検討が充分になされていないためと考

え，ラット摘出心を用いて常温下高瓦持続心筋保

護液のイオン組成，なかでもCa，Mg濃度と心筋

保護効果につき検討した.

実験に使用した心筋保護液は車液を加えない品

質液(高Kmodified KHB液)である. しかし，

現在多くの施設で実際に臨床応用されている持続

心停止液は血液を基本としたものである15)17)20)

そして血液加持続冠濃流心停止液の最大の利点は

酸素運搬能が最も優れていることであるとされて

いる3)8)9) Chitwoodらのの研究では心筋酸素消費

量は37'Cempty beating heartで 5.18土0.55mQ 

Odmin/1 OOg L Vと報告している.さらに

Baunwald2)やChalloner4)によれば，この心筋細胞

の酸素需要の約80~85%が心筋の機械的収縮一弛

緩に利用されるという.つまり常温下で心停止が

行なわれた場合の酸素消費量は心筋の基礎的代謝

分，すなわち前述したChitwood らの値の15~20

%ということになり，かなり低値といえる.一方，

Digernessら6)の報告によると心停止液に使用した

酸素加晶質液の酸素供給能は4.00~4. 06 mQ 021 
mQで、あり，これは先に述べた常温心停止下の酸素

消費量を充分に供給し得る値であると考えられ

る.よって本実験で品質液を使用したことは酸素

供給能の面においては問題はないと思われる.し
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かし実際は品質液を持続的に潅流することによる

障害が指摘されている18)23) つまりWengら23)の

報告にあるように謬質浸透圧が低いほど心筋浮腫

が起こり易く，心筋コンブライアンスが落ちると

いう.著者も予備実験にてKHB液による濯流を

行ない， 240分のemptybeatingを続けると心拍出

量は初期の値の約80%まで低下していることを確

認している.よって本実験では品質液持続冠濯流

がもっ心筋障害をふまえて，その安全限界を240

分と考え持続冠濯流による心停止時間を180分と

し，心停止前後の濯流時間を含めて240分以内と

し本実験を行なった.

著者の行なった実験ではCWCP中各Mg濃度群

において，心機能回復率はCa濃度にほぼ用量依

存性に変化し，ベル裂のdose-responsecurveが

得られた(図 3).またピーク値を呈する%AoF

とその前後の髄にはMg8.0mM群を除いて有意

に差があり， CWCPにおいて至適Ca濃度の存在

が示唆された.これは本実験で心筋障害の指標と

したCK流出量および細胞浮腫の指標である組織

水分含有率が心機能回復と逆相関する傾向があっ

たことによって裏付けられる(図 5，6). しか

しCa1.0mMの時ピーク値を呈する%AoFはMg

濃度には影響されなかった.

一般にMgは細胞のエネルギー代謝の維持に必

須であり24)，その生理的特徴はCaとの括拭作用

にあるとされている12) 事実， Shineら19)は心筋

においてMgのnegativeinotropic effectを細抱外

Ca濃度を高くすることにより減ずると報告し，

Takemotoられ)も鹿廠心筋において，心筋保護液

中の至適Ca濃度はMg濃度に影響を受け， Mg濃

度が高いほど至適Ca濃度が高くなり， Mg濃度が

低くなれば至適Ca濃度も低くなるとし，この機

序についての考察でMg-Ca措抗作用をあげてい

る.しかし，著者の実験においてはこの虚血心筋

における報告と異なり，前述したようにCWCP

中のMg濃度はCaの査適濃度に影響しなかった.

これはTourakiら22)の報告にあるように， Mgは

slow channel blockerとしては 2価の揚イオンの

中で最もその詰抗作用が弱いこと，虚血心筋と異

なり細抱膜の構造が保たれchannelの機能が保た

れていること，およびK濃度20mMではslow

channelが閉じていること16)の理由により虚血心

筋における停止液中のCa，Mg濃度が心機能回復

に及ぼす影響，すなわち至適Ca濃度がMg濃度に

規定されるという関係は成り立たなかったためと

考える.

一方，本実験ではMg濃度が高いほど， Ca 

paradoxが起こる危険性が高かった.Ca paradox 

は1966年にZimmermanら25)により初めて報告さ

れ，無Ca液濯流後にCa含有液を濯、流する時に生

じる不可逆的拘縮現象である.Frankら10)は濯流

液中のCa~農度が50μM 以下の時， paradox現象が

生じると報告している. しかしこの現象は謹流液

中のpH，温度，瀧流量，濯流時間，他のイオン

濃度など様々な因子により左右される13) 特に潅

流時間が長くなれば言い替えれば潅流総量が増加

すれば，たとえCa濃度が OmMでなくてもこの

現象はみられるという 13) 本実験においてみられ

たようにCWCP中のCa濃度が低いレベルでMg濃

度が高いほどCaparadoxの生ずる危験性が高く

なる機序を考察すると， Mgがもっ作用つまり冠

血管抵抗増大抑制作用のため， Mg添加により

CWCPの総冠濯流量が増加し，低Mgの時には起

こらなかったCa濃度で、もCaparadoxが生じたと

考えられる.実際，本実験においては冨 7に示す

ごとく， Ca濃度に関係なく Mg濃度が高いほど

CWCP擢流開始 5分後の標準化CFが高値を示し

たことで裏付けられると考えられる.

現在臨床応用されているFremes液をはじめと

する血液加CWCP(以下CWBCP)には虚血心筋保

護液と同様にCaキレート剤及びMgが添加されて

おり，今回の著者の研究結果からは現行の

CWBCPを常温下で使用する場合は危験であると

患われる.現在，当科においても臨床でFremes

液を持続濯流することにより心停止を得ている

が，著者が臨床例において測定したCa濃度は個

々の症例により違いはあるもののほとんどの症例

が0.7mM以下であった.臨床研uでCaparadoxが

起こるかどうかは議論を要するところではある

が，本実験より低CaCWCPの長期濯流は心機能

回復を悪化させると考えられる.常温下では細胞

外Caの減少は細胞膜の脂質の二重層の生理的性

質に影響を与え， Caの膜透過性が光進し，その

結果Caparadox現象がおこる.逆に細胞外Caが

高すぎても，本実験でみられたように心機能回復

は悪くなる.よってCWCPにおいてはCaの膜イ

オン濃度勾配をほぼ正常に維持していくことが肝

要であると考える.

以上CWCP中のCa，Mg濃度と心筋保護効果と
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の関係について考察したが，心筋保護の目標はよ

り速く心停止を惹起し， Ca overloadを防止し，

高エネルギー燐酸化合物を保存し，停止後の心機

能を良貯に保つことにある.よって今後は他のイ

オンについても詳細に検討し，より理想的でかつ

安全な持続濯流心筋保護液を作成する必要がある

と思われる.

結 語

ラット摘出心濯流法 (workingra t heart 

model)を用いて，常温下高K心筋保護液

(CWCP)中のイオン組成，特にCa，Mgイオン

濃度が心機能回復に及ぼす影響を検討し，次の結

論を得た.

1. CWCPによる180分間停止心においては保護

液中のCa濃度により明らかに心筋保護効果に差

がみられた.

2. CWCPにおいては低Ca濃度ではCaparadox 

を来たす危険性があり， Mgの増加に伴いその危

険性が増すと考えられ，現在，多施設で臨床に使

用されている低Ca高MgCWCPは危験であると

考えられた.

3.麗血心停止法と異なり， CWCPではMg濃度

の変化によらず， Ca 1. OmMの時各群で最も高

い回復率を示した.
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屋， 1994年)において発表した.
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