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モルモット肺静脈心筋の自発活動に対するvidarabineの作用
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肺から心臓に血液を運ぶ肺静脈には心房筋から続く心筋層が存在 してお り､こ

の肺静脈心筋が自発活動を示すことが知られている｡臨床的に心房細動の原因の

多くが肺静脈心筋からの電気的興奮であることが判明してお り､肺静脈心筋の自

発活動は心房細動の治療ターゲッ トとして注 目されている｡ Vidarabine (9-β

-D-arabinofuranosyladenine)は抗ウイルス薬として長年用いられているが､近年ア
デニル酸シクラーゼ (AC)5型に対する阻害作用を有することが報告され､新た

な治療応用の可能性が注目されている｡本研究では､肺静脈心筋の自発活動に対

する自律神経伝達物質関連薬物およびvidarabineの作用について､モルモット摘出

組織標本を用いて収縮力測定法およびガラス微小電極法による検討を行った｡

摘出した肺静脈標本のうち約半数が自発活動を示 した｡自発活動を示さない標

本にnoradrenaline(NAd)や AC直接活性化薬 forskolinを投与すると自発活動を示

した｡NAdにより誘発された自発活動はβ受容体遮断薬であるpropranololにより
抑制された｡ムスカリン受容体刺激薬であるcarbacholおよびアデノシン受容体で

あるadenosineは自発活動を停止させた｡これらの薬物で開口されるGタンパク質

共役型内向き整流性 K+(GIRK)チャネルの阻害薬であるtertiapinにより自発活動
は誘発された｡vidarabineはNAdにより誘発された自発活動の頻度を著明に低下さ

せたが､この作用はadenosine受容体遮断薬であるDPCPXにより一部抑制された｡

以上より､ア ドレナリンβ受容体刺激によるAC活性化は肺静脈心筋自発活動を
促進 し､ムスカリン受容体刺激によるK+チャネル開口は自発活動を抑制すること

が示された｡ⅥdarabineはAC抑制および K+チャネル開口の両作用を介 して肺静脈

心筋自発活動を抑制することが示唆された｡


