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ABSTRACT

Many　reports　have 　appeared　on　the　relationship　between　the　increase　of

blood　free　fatty　acids　（FFA ）and　the　occurrence　of　arrhythmia　since　Oliver

pointed　out　it．　In　these　reports，　there　are　few　evidence　that　FFA　could

be　the　cause　of　sudden　death　in　untrained　person　during　e χercise　and

arrhythmia　in　the　trained　person ．　This　is　an　urgent　important　problem　in

physical　fitness　research，　in　parallel　with　the　relation　between　blood　FFA

concentration 　and　acute　myocardial　infarction。

In　the　animal　experiments ，　these　are　several　reports　that　FFA　could



cause 　arrhythmia　in　normal　heart．　0n　the　other　hand，　no　effects　of　FFA

even　on　the　heart　under　the　pathological　condition　have　been　suggested ．

We　have　already　reported　that　the　rapid　increase　of　blood　FFA　concentra－

tion．　up　to　3．5　mEq／7　did　not　cause　arrhythmia　in　the　anesthetized　rat．

However ，　the　detailed　analysis　of　ECG　showed　that　the　prolongation ．　of

P－R　and　Q －T　intervals　and　blood　FFA　had　an　inhibitory　action　on　the

excitation　conduction　in　the　conducting　systems ．　In　addition　to　it，　we　in－

dicated　the　specific　inhibitory　effects　of　oleic　acid　on　the　eχcitation－con－

traction　coupling　mechanism　of　the　guinea －pig　ventricular　muscle．

In　the　present　study，　we　intended　to　do　experiments　on　the　following

subjects ．

（1）　Which　part　of　the　conducting　system　is　specifically　inhibited　by　the

increase　of　blood　FFA　level　in　anesthetized　rat　？

（2）　Relationship　between　the　inhibition　of　conducting　system　and　FFA

concentration　in　the　solution　in　isolated　perfusing　heart　preparation　of　the

guinea －pig．

（3）　Effects　of　FFA　on　the　pacemaker　potentials　of　the　isolated　S －A

node　of　the　rabbit　with　microelectrode　method ．

Following　results　were　obtained ．　　／

（1）A　rise　in　blood　FFA　level　caused　the　prolongation　of　P－R　interval

in　ECG　record　which　might　be　due　to　the　atrial　and／or　A－V　conduction

delay・

（2）ln　the　eχcised　guinea－pig　heart，　oleic　acid　inhibited　A－V　conduction

and　caused　A －V　block　depending　on　the　concentration　of　oleic　acid．

（3）ln　the　S－A　node　preparation　of　the　rabbit，　oleic　acid　changed　the

rhythm　of　spontaneous　electrical　activities ，　and　especially　diastolic　depo－

larization　phase　was 　influenced．　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　∧

（4）The　cellular　mechanism　of　the　effect　of　oleic　acid　on　the　S－A　and

A －V　nodal　cells　was　discussed．

は し が き

血液中遊離脂肪酸の増加と不整脈発生との関連

については，　Oliver，　M．F　（1968）たち13）の報告

以来，数多くなさ れて い る．これらの報告の中

で，ヒトの心臓に関するものは，急性心筋梗塞患

者と血液中遊離脂肪酸との関連を論じたものか多

－ 3 －

く，特に体力医学領域で注目されて い る運動中の

突然死または運動鍛練者の不整脈の多発という問

題は取り扱われていない．

動物実験による報告の中でも，正 常心臓に脂肪

酸を作用させた場合にも不整脈の発生 を観察する

ことが出来たという報告1°）に対して ，異常心に脂

肪酸を作用させても不整脈の発生は認 められなか
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つたという報告2）もある．本報告書Vol 　4　（1983 ）

の我々の成績17）では，麻酔下のラットの血液中遊

離脂肪酸濃度を急激に約3 ．　5mEq／／にまで上昇さ

せても，心電図 による観察からは不整脈の発現は

認められなかったj しかし，詳細な心電図学的解

析により，P一Q およびQ 一T 間隔め延長が観察

され，血液中遊離脂肪酸が興奮伝導系に対し，興

銜伝導に抑制作用を有することの示唆を行った．

さらに摘出心室筋細胞に対して，オレイン酸の興

奮収縮連関機構の特異的抑制作用も指摘した．

これらの事実を背景に本年度は，

I） 血液中遊離脂肪酸上昇時の興奮伝導抑制部

位の解明一麻酔下ラットを用いて

2） 興奮伝導抑制と遊離脂肪酸濃度との関係一

モルモット摘出濯流心臓を用いて

3） 洞房結節のペースメーカーポテンシャルに

対する遊離脂肪酸の作用－ ウサギ洞房結節の微小

電極による解析

以上の3 課題についての研究を行った． 卜

研究方法と結果　　　　　　　　 ノ

実験　1　 麻酔下ラットの血液中遊離脂肪酸の

上昇 に伴う興奮伝導抑制部位につい

I て　　　　　　　　　　　　　　　●●

（方　 法）　　 卜　　 卜 卜　　　　　 ＼

ウィスター系雄ラット（体重350 ～410g ）を用

いた．　Nembutal で麻酔（50mg ／kg　I．P）後，背

位に固定し，標準肢（第1 ）誘導による心電図記

録を行った． 心電図波形はdata　recorder　（日本

光電RMG －5204）に 記 録 し，　signal　processor

（三栄測器，　7T07A ）により解析した．しこの時の

心電図波形のトリガー点 は，QRS 棘として， 加

算を行った．

血液中遊離脂肪酸濃度 の 上 昇 手 段 と し て，

Heparin 　（lOOIU ／kg），　Intralipos　10％　（4m ／／kg）

の静脈内注入を行った，薬物 の注入および採血は

総頚静脈から行った． ．・・・　　　　　　　 ．・

（結　果）　　　　卜

図1 は，各血液中遊離脂肪酸濃度での心電図波

形を516 回加算した時の心電図波形のうち，特に

P－Q 間隔部分を示したものである．卜

N0 ．8

357 μEq 　！l

PQ ：46 ，8（msee ）

HV ：10 ．2（msec ）

1080μEq／／

PQ ：49．6　（msec ）

HV ：10．3　（msec ）

No ．　9

592 μEq 　／I

PQ ：42 ．0（msec ）

HV ：　9．7（msec ）

3500μEqyj

PQ ：51 ．3　（msec ）

｝IV　：　14．6　（　msec）

図1　 加算法により求めた体表面ヒス束心電図

図中数字：血中遊離脂肪酸濃度，

P －Q時間ならびにH －V時間
図中・印：H 波

各波形の左端が 心電図P 波に相当し， 右端が

QRS 棘に相当する． この時， 心房波（A ）と心

室波（V ）との開の基線部位にヒス朿由来の棘波

（図中・印）が記録された1）． この棘波（H ）と

心室波の開始までをH －V 時間，心電図P 波の開

始からH 波までがA －H 時間である．卜

図I　No ．　8の実験例では，血液中遊離脂肪酸濃

度を約lmEq μ にすることによりP －Q 間隔には

延長が認められるものの，　H－V 時間には 延長か

認められなかった．　No ．　9の例では 約3 ．5mEq ／Z

にした場合，P－Q 間隔，　H－V 時間共に延長か認

められた．

二そ7こで，すべての実験例に対し加算法によるH

波の検出を行い，H 波の出現が明らかに認められ



た例について，その時の血液中遊離脂肪酸濃度，

P－Q 時間，A－H 時間の並びにH －V 時間の測定

を行った（図2 ）・

血液中遊離脂肪酸濃度の増加に伴ってP －Q 間

隔は延長した．このP －Q 間隔の延長とほぼ同一一
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の割合で延長が認められたのはA －H 時間であっ

た．　H－V 時間に関しては，遊離脂肪酸濃度が約

0．3～0．　4mEq／／上昇することにより ，対照群に

比べやや延長するが，それ以上の上昇があっても

変化は認められなかった．
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図2　 血液中遊離脂肪酸濃度と興奮伝導時問の関係

実験　2　 摘出潅流心臓における興奮伝導抑制

と遊離脂肪酸濃度の関係

（方　法） 匸　　　　　　　　卜

体重約750　g　のそルモットを用いた． 撲殺・断

頭の後，素早く心臓を摘出し，氷冷したKrebs

氏液に浸漬した．同液で冠動脈を灌流しながら，

結合組織や 脂肪組織を除去し，大動脈を剥離し

た．その後，　Langendorff の装置・I（36 ±1°C，

95．6mmHg ）で試験液による灌流を開始した．基

本となる灌流液は，　Krebs－Ringer重炭酸緩衝液

（glucose　n．5　mM，　insulin　5　1Uμ，　Ca2＋　2．5

mM ）である． この液に脂肪酸としてオレイン酸

（C　18－1）を超音波処理して添加（0．75＄アルブ

ミン）した．また，アドレナリンは1Q ～tM とし

て添加し，この両物質の組合せを変え，4 つの条

拌の試験液を作製して実験を行った．

心電図記録用電極は，大動脈に挿入したカニュ

ーレを通じ√電極の先端が大動脈起始部に位置す

るように固定した．心電図記録は，この電極を関

電極とした単極誘導（時定数0 ．03～0 ．01秒） 法

により行った． 心電図波形はdata　recorder　（日

本光電RMG －5204）に記録し，　signal　processor

（三栄測器，7　T0　7A）により解析し た．

（結　果）

図3 は，オレイン酸単独添加（543μEqyl）試験

液による濯流の経時的心電図波形の変化を示した

ものである．

：対照時のP －Q 間隔は72 ，9msec であった．オ

レイン酸単独添加液による潅流によってP －Q 間

隔は漸次延長し， 濯流開始140 秒後 に は102．9
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図3　 オ レイン酸（543，μEq／／）単独添加時の

心電図波形の経時的変化

（校 正：横軸100msec ，縦軸1mV ）

msec となった．

P－Q 間隔の延長は，試験液の条件により異な

っていた．そこで，4 条件下の試験液で潅流を行

った時の平均P －Q 間隔を，濯流開始後30～60秒

の30秒間の全 心電図波形 か ら求 め，図4 に示し

た．

対照時66 ．3±3．38msec　（mean 士SE）で あ っ

たP －Q 間隔は， オレイン酸単独添加（603±40

μEq／1）液の 潅流により77 ．9±7．76msecにまで

延長した．アドレナリン単独添加（10－7M）液に

よる潅流では，対照時に比べ変化か認められなか

った．さらに，オレイン酸とアドレナリンの両者

を添加した試験液によ る濯流で は，7L4 ±4．17

msec となり， 対照群に比べやや延長したか，有

意差は認められなかった．

オレイン酸単独添加試験液で濯流を行うと，次

第にP －Q 間隔は延長したが， そのまま濯流を継

続すると，灌流開始約60～150 秒後に第II度房室

ブロックか出現したレ第T旺度房室ブロックの出現

後さらに漂流を続行すると，すべての実験例で完

全房室ブロックへと移行することが認められた．
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図4　 各面流液条件下での平均P －Q 時間

（濯流後30～60 秒の30秒間の全心電

図波形から求める）

（図5 ，図6 ）．

第Ⅱ度房室ブロック出現までの潅流時間が約60

～150 秒であることは上述した． この第五度房室

ブロック出現までの時間（y；秒）と， 試験液オ

レイン酸濃度（X；μEq／／）との閧に負の相関関

係Cy ＝329．3一一0．34r，　P＜0。02）が成立 した．

この回帰式は，オレイン酸濃度が500 ～800μEqμ

の範囲内にあった実験例を抽出し算出した．オレ

イン酸濃度が370μEqμ であった試験液の場合，

4 分30秒間の濯流期間中に第Ⅱ度房室ブロックは

出現せず，さらにそれ以下の濃度の時にも同様の

結果が認められた．

オレイン酸とアドレナリンの両者を添加した試

験液による濯流時にも，第II度房室ブロックさら

に完全房室ブロックの出現が観察さ れた．しか

し，第TII度房室ブロック の出現までの濯流時間

は，オレイン酸単独添加試験液による場合に比べ

約60秒遅延した．さらにこの時，5 分間の試験液

による潮流を行っても，第］I度または第Ⅲ度の房

室ブロックを生じなかった例が全実験例の約30％

に見られた．
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を入れ，分界稜とそれに隣接する洞房結節を摘出

した．カミソリ刃で分界稜から洞房結節を切離

し，実験標本として用いた．

用いた濯流液はTyrode 液で，そ の組成は以下

の様であった．　NaCl　136，　KC14．7，　CaCl2　2．5，

MgCl2　1．2，　HEPES　4．7，　glucose　11．4　（mM ），

Insulin　51Uμ，pH　7．3　（KOH で滴定した）．こ

の液を100 ％02 ガスで飽和さ せ た． この正常

Tyrode 液中に脂肪酸としてオレイン酸（C　18－1）

●　　 ’
● －●4 －皿 ■■¶・ ・㎜a■■’㎜皿 － ・醉 』一

一 甲■¶－㎜ ¶■■・－w ■・wIk ．Wj －－

・I － ■－ －　 ● －■●・四 ■－I ・・・

－ －－・ ・ 』・・・・■ ●－●・－d ●r－ －・ ●・

I　 ●’a ・ ・f ―－ ■ ・・ ■，i ，・ ■■。
；l ・

No ．　6－1

図6　 オレイン酸無添加潅流液条件下（上段）オレイン酸添加濯流液条件下（下段）（第Ⅲ度房室ブロック）

（校正：横軸lsec ，縦軸IraV ）

実験　3　 ウサギ洞房結節ペースメーカポテン

シャルに対する遊離脂肪酸の作用

（方　法）

1kg の家兎をNembutal 　（20～30mg ／kg　I．V）

麻酔下で注意深く頸動脈を切断し脱血後，開胸し

た。上，下大静脈を傷つけないように注意しなが

ら心臓を摘出した後，　Tyrode 液中で室温下に心

臓を切開した。 分界稜（crista　terminalis）を目

標にしながら上大静脈に向かって心室腹面から割
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を添加し実験に用いた．また，との時，オレイン

酸添加のため3 ％アルブミンを用いたので，正常

Tyrode 液中にも同量の アルブミンを溶解して対

照時とした．　　　　　　　　∧

活動電位の測定には，先端が0 ，5μm 程のガラ

ス毛細管電極を 作り， その中に3M　KC 】を充て

んして用いた，以下の記録は，灌流温度が30 °C

で一連の実験成績を同一細胞から連続記録出来た

ものであり，得られた活動電位はdata　recorder

（ソニー，　NFR－3515）にストアし，　signal　pro・

cessor　（三栄測器7T0　7A）により再現し，　X－Y

レj －ダで描記した．

（結　果）

微小電極を正常Tyrode 液中で洞房結節細胞に

刺入すると，約一55mV の最大拡張期電位が得ら

れ，ゆっくりとした脱分極相に続く活動電位の発

生か観察された．30 °Cでの活動電位発生頻度は

約27 ～30回／min で あ っ た． 灌流液中に1200

μEq／／のオレイン酸を添加して作用させても，最

大拡張期電位，活動電位発生頻度，活動電位振幅

に顕著な変化は認められなかった．しかし，オレ

イン酸濃度を2260 μEqμ にまで 上昇させ名と，

オレイン醯作用後約4 分30秒で，活動電位発生の

周期に 異常が 認められ，活動電位発生頻度も18

回／min に低下することか妲察された（図7 廴

この時には，最大拡張期電位や活動電位の振幅

Control

I

Oleic　aeid　，・2260μEq／／

ら
lmin

1
4 ’30“

ら
Imin

図 ワ　ウサギ洞房結節活動電位

C

← 一 一4Isec

a ：対照時

b ：オレイン酸作用後4 分30秒

c ：オレイン酸作用後6 分30 秒

図8

50mV

には著変はなかった．

次に，各時点での活動電位を速い時間掃引で観

察した（図8 ），

オレイン酸作用後に生じた初期の周期性異常時

では，活動電位発生の閾膜電位が上昇しており，

活動電位発生が抑制されている（図8b ）ことが

わかった．さらに灌流時間が経過すると（オレイ

ン酸作用後6 分30秒）， 拡張期電位 のゆっくりと

した脱分極相の傾斜か緩徐になり，活動電位発生

か遅延する（図8C ）こと が わ か っ た，すなわ

ち，オレイン酸投与の早期には，活動電位発生の

閾値が上昇するために，活動電位が欠落して活動

電位発生の調律が変化する．さらに投与後，時間

が経過するに従い，拡張期脱分極相の傾斜が緩徐

になって，活動電位発生がより遅延することが知

られた．　　　　　　　　　　　　　十　‥

このようなオレイン酸の洞房結節に対する作用

は非可逆的なものではなく，オレイン酸除去約17

分後にはほぽ回復した（図9 ）・

実験結果に対する考察

哺乳類の心臓の規則正しい拍動は，洞房結節に

存在する歩調取り細胞が自発的に発生するペース

メーカー電位により制御されているlO）．心筋の各

部位は，洞房結節か自発的に発生するペースメー

カー電位の発生頻度に 依存して活動電位を発生

し，その結果，心筋の収縮か生じて心臓から血液

が駆出される，通常，洞房結節で発生するペース
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みが不整脈発生の直接的原因として 考えられず，

この他に，遊離脂肪酸は電解質の動 きに対する反

応2°）や，　Thrombosis を引き起す作用 も有してお

り3≒ これら数多くの原因が 種々組 み合わさって

不整脈が発生するものと思われる．

遊離脂肪酸が不整脈発生誘因の1 つであると論

じている報告の中で，具体的に記述 されている心

電図波形は心室性期外収縮，心室細 勦，房室伝導

障害， 心室内伝導障害， 洞性 または 結節性不整

脈，洞停止などさまざ ま で あ る16气 これらの報

告の中で興奮伝導障害 に 関 し て は ，　Opie ，　L．H

（1970 ）15）はカプリル酸（C8 ）により ，　Soloff，　L．A

（1970 ）ls）は パルミチン酸（C16）およ び ステアリ

ン酸（C16）などの飽和脂肪酸 の 急速 注入 で生 じ

るが，飽和脂肪酸の緩徐な注入また は不飽和脂肪

酸の急速あるいは緩徐な注入で興奮 伝導障害は発

生しないと述べ，不整脈発生作用も 脂肪酸の種類

で異なり，飽和脂肪酸の方が不飽和 脂肪酸に比べ

強い作用を持っていると論じている ．

我々の 行 っ た 実験1 の成績では ，脂肪乳化液

（Intralipos）とHeparine の静注に より血中遊離

脂肪酸濃度を上昇させた場合，不整 脈の発生は認

められなかったが，興奮伝導系の抑 制が観察され

た．この実験では，血液中にどの種 の脂肪酸が上

昇したかの定量を行っていないため 不明 で あ る

が，　Intraliposを構成する 脂肪酸の80 ％は不飽和

脂肪酸7）であり，飽和脂肪酸が急激 に上昇したと

は考えられない．さらに，モルモット摘出心臓に

対してオレイン酸を作用 さ せ る と ，P－Q 間隔の

延長，第II 度や第Ⅲ度の房室ブロッ クが出現した

（実験2 ）．

これらの成績は，不飽和脂肪酸に より興奮伝導

系が抑制され，さらには不整脈が発 生したもので

あり，不飽和脂肪酸も不整脈発生作 用を有してい

ることを示すものである．

また，脂肪酸の興奮伝導の抑制は 図2 から明 ら

2　sec

図9　 ウ サ ギ 洞 房 結 節 活 動 電 位

メーカー電位の発生頻度が心臓の他の部位（例え

ば房室結節，プルキンエ線維など）の興奮発生頻

度よりも勝っているために，心拍動は洞房結節の

ペースメーカー電位に制御されていると考えられ

ている，しかし，ある条件下で，洞房結節の自発

興奮発生 頻度が低下したり，他の部位の興奮性が

高まったりする 乱 心拍動は，洞房結節以外の部

位の興奮発生頻度により規定されるようになる，

不整脈の発生要因にはいくつかの機構が考えられ

ているが，①洞房結節細胞の自発興奮発生機楷そ

のものに原因があるもの，②洞房結節細胞以外の

心臓の部位の興奮性が高まった結果，異所性の興

銜が生 じ た も の（房室結節・心房筋，心室筋な

ど），③房室結節の興奮伝導に原因があるものなど

に大別することが出来る。

心臓に対する遊離脂肪酸の効果として，不整脈

発生誘因の他14），収縮力 の抑制6・17）， 酸素摂取量

の増大8），糖摂り込み量の抑制g），ATP 生産の減

少21）などが報告されている。これら代謝的変化の
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かなように，血液中遊離脂肪酸の上昇 に 伴 っ て

A－H 時間に延長が 認められ， ヒス束から心室筋

まで の 伝導系（H －V 時間）にはさほどの 延長は

認められなかった．

以上の成績から，脂肪酸の興奮伝導系に対する

抑制効果は，心房内伝導系および房室間伝導部位

に対するものであると考えられた．

遊離脂肪酸の興奮伝導系に対する興奮伝導抑制

作用 は，実験2 に示したように，低濃度のオレイ

ン酸では発現しな か っ た．0pie ，L．H の成績で

も，カプリル酸0 ．7mM で不整脈は生 じ な い と

報告している15）．このように，遊離脂肪酸により

誘発される不整脈も，その閾濃度の存在が考え ら

れた．　　　　　　　　　　　　　　　　　 ヶ

遊離脂肪酸の興奮伝導抑制作用は，アドレナリ

ン存在下でやや弱まり，第II 度房室ブロック出現

時間も遅延した．心臓を支配する交感神経は左右

の星状神経節から出て，左右の心房，心室に至っ

ている．　この左右の交感神経のうち，右交感神経

刺激により主に心拍数が増加し，左交感神経刺激

により房室間伝導の短縮が認められる と い う 報

告s）かおる．

この成績から，アドレナリンとオレ イン酸の共

存下で灌流を行った場合， 平均P －Q 間隔の延長

が認められなかった現象（図4 ）ならびに 房室ブ

ロックの出現か遅延または生じなかったのは，ア

ドレ ナリンの房室間伝導促進効果により，遊離脂

肪酸の房室閧伝導抑制作用が抑制されたためと考

えられた．

次に我 々は，洞房結節のペースメーカー電位に

対する遊離脂肪酸の作用を観察し，その作用機構

を検討した．その結果，摘出洞房標本を用いた実

験で，　2260μEqμ のオレイン酸 が不 整 脈 を 発 生

することを実際に確認した．不整脈の発生要因は

前述したよう にい くっかあるため，どの型の不整

脈がオレイ ン酸によって誘発されたのかは詳細に

検討しなけれぱならないが，少なくと も，洞房結

節の自動興奮に対してもオレイン酸か影響を与え

ることは確かなようである．

洞房結節細胞の自動興奮発生機構は ，現在にお

いてもまだ明らかで はないが，いくつ かの可能性

が考え られている．

第1 には，膜電位が他の心筋細胞に 比べて低い

のはlh 電流が関与しており， このた め自発興奮

が生じやすい12）

第2 には，K キに対する透過性が徐 々に減少す

るために緩徐な脱分極がおこる19廴

第3 には，閾膜電位に達した後にはCa4 電流

が活性化されて，活動電位が発生する12）．

第4 には，細胞内のATP 濃度が変化すると，

Ca ← 電流，K ゛電流の発生 か影響を受けるので ，

ATP 濃度変化が 細胞内代謝過程の変化の結果生

じ，そのため二次的に膜電流系が影響 される1已

洞結節に由来する不整脈は多分，これらの種々

の要因が重複して生じる結果，招来されると考え

られるが，今回観察されたオレイン酸 の作用は，

拡張期脱分極相に対して顕著であった ．このこと

は，　K ＋電流の活性化，不活性イ匕に対 し直接的ま

たは間接的に影響を及ぼしているものと考えられ

る．　　　　　　　　　　　レ

し かしながら，K 十電流自身も細胞内ATP 濃

度やcyclic　AMP　 による制徂を受けているため，

これらの細胞内物質の変化を介して，オレイン酸

がペ ースメーカー電位を変化 さ せ た 可能性もあ

る．

以上，本成績で，遊離脂肪酸が興奮 伝導系の興

銜伝導抑制，さらに洞房結節細胞の自発興奮発生

の抑制を認めることが出来た．しかし ，その作用

饑序は明らかでなく，今後の問題として，オレイ

ン酸などの遊離脂肪酸自体か直接K ゛電流系など

を変化させ る の か， または細胞内ATP ，　cyclic

AMP などの 細胞内物質を介して影響しているの



かを明らかにする必要がある．

ま　　と　　め

血液中遊離脂肪酸不整脈発生機序を解明する目

的で実験を行い，以下のような結果が得られた．

1） ラット血中遊離脂肪酸濃度を 上昇させる

と，心電図のP －Q 間隔に延長が認められた．こ

の延長は，心房内伝導および房室間伝導部位の伝

導遅延によるものである．

2） モルモット摘出心臓に対するオレイン酸の

効果は房室問伝導を抑制し，房室ブロックを生じ

させた．この房室間伝導抑制効果はオレイン酸の

濃度により変化する．

3） ウサギ摘出洞房結節に対するオレイン酸の

効果は自発興奮の周期性に変化を与え，特に拡張

期脱分極相に対し顕著な作用を示した．
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