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解 説

心筋酸素需給バランスのモニターとしての心電図の価値

下村克朗＊　佐藤磐男＊　大江 透＊

は　じ　め　に

　生体における各種の指標を病態の観察上のモニ

ターとして用いることは最近の臨床医学の常識と

して徐々に定着しつつあり，心筋虚血に関する心

電図のモニターとしての役割については今更いう

までもない．ここでは虚血の表現として生ずる心

電図の波形の変化や不整脈についてその発生機序

や，観察上の二三の要点を述べ，日常臨床上の参

考としたい．

A．虚血による心電図波形の変化

　1．虚血性ST変化の成り立ちと波形1・2）

　心筋の各細胞は細胞間に存在するnexusによっ

て電気的に結合し，このnexusを通じて同じ電位

が周辺の細胞に伝わることによって組織全体が1

個の細胞のように機能する構造をもっている．正

常の心室筋においては瀞止電位はどの細胞も一定

で，したがってTQ時間に相当する時点では細胞

間に電位勾配は存在しない。・一方，拍動ごとに活

動電位が生ずると細胞間の電流の流れによって

QRSを生ずるが活動電位はプラトー相に到って

各細胞はほぼ等しい脱分極電位となって電流の流

れはなくなり，これを反映してST部分は等電位

線上に戻る．ついで活動電位が再分極過程に入る

さいに正常心では心内膜側と心外膜側で活動電位

の持続時間に差があるために脱分極が前者から後

者に向かって進行しQRSと同方向のT波が形成

されることになる（図1）．

　さて心筋の一・部が虚血におち入る場合を想定し
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図1．　A：体表面心電図

　　　B：心筋細胞の活動電位

てみよう。心筋の活動電位は虚血状態になるとそ

の持続時間は著しく減少し，その結果，収縮期に

は正常に脱分極した部分から既に再分極相に入っ

た異常部位の方向に向かって電流が流れ，これを

細胞外で単極電極で記録する場合分極部位に近い

か脱分極側に近いかによって㊥かeの側への偏位

として記録される．拡張期に入って心筋が静止電

位に戻ったさいには二つの部位が同じ静止電位に

あれば電流は流れず，心電図はもとの0線に戻る

はずであるが，虚血におち入った部位の細胞は細

胞外Kの増大Na　pumpの異常，細胞膜の透過

性の充進などのために不完全に脱分極した状態に

あり，完全に再分極した正常の細胞とのあいだに

電流が流れつづけ，TQ　segmentはSTと反対

方向に向かうこととなる（図2）．したがって通常

ST偏位と呼ばれるものはTQとSTの電位の
差を表現することになる．

　心臓は本来内膜側は壁の張力が外膜側より大き

いために心筋の酸素需給の関係がくずれるときに

は，心内膜側の方がより敏感であり，そのために

運動や精神的緊張などがきっかけになって狭心症
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図2．　A：心内膜側虚血　　B：心外膜側虚血

が誘発されるときにもつとも速く虚血の出現する

のは心内膜下の心筋組織であり，その表現として

ST低下を生ずることになる．逆に心筋梗塞や冠

血管のスパスムで心外膜側の近位の血管が障害さ

れる場合には虚血は心外膜側まで及んでST上昇

を惹起する．

　2．ST変化の特異性

　心電図上いわゆる単相曲線monophasic　curve

といわれるST上昇は急性心筋梗塞や異型狭心症

の発作時にみられる変化であるが，その他急性心

膜炎，外傷などにもみられる．この種のST上昇は

多くの場合心筋の傷害電流を表現するものではあ

るが，それのみで直ちに原因としての虚血を意味

するものではない．したがってたとえぽ急性心筋

梗塞の場合にはその後に出現するQ波の出現やT

波の陰性化が時間の経過とともに観察されること，

異型狭心症の場合には胸痛発作と一致してST上

昇が一過性に出現し胸痛の発作とともに消失する

ことなど，一・連の心電図経過に臨床所見を参照し

て始めて診断されるものである．

　このことは前述のST低下についても理論的に

は同様であるが，心内膜下の虚血によって生ず

るST低下の場合水平型（horizontal），下降型

（down－sloping）などと表現される独特の形状を

呈することが経験的に知られており，いずれも虚

血型ST低下としてその診断的価値が高い．　ST

低下を生ずる原因にはその他数多くのものがあり，

原因の明らかでないものは随伴するT変化と合わ

せてしばしぼ非特異的ST・T変化と呼ばれてい

る．

　3．ST低下の程度は虚血の程度を表現するか

　虚血によって起こるST偏位の成り立ちは前述

のごとく拡張期のTQと収縮期のSTの二つの要

因によって作られる．TQ－ST偏位全体のなかで
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占めるそれぞれの関与の程度は不明であるが，こ

のことは臨床的な意味づけとしてSTの偏位の程

度が果たして虚血の程度を反映するものかどうか

という問題につながる．ST偏位の大きさは理論

的には主として，1）その電極の位置からみて虚

血部位の境界が作る立体角と，2）正常領域と虚

血領域のあいだに存在する膜電位の電位差，の函

数として表わされる．すなわち虚血領域が大きい

ほど体表面の電極とのあいだに作る立体角は大き

く，また立体角を一定とすれぽ両領域間に流れる

電流が大きい方がSTの偏位が大きくなることが

知られている．

　個々の症例について狭心症の発作時にみられる

虚血型ST低下の程度が傷害される心筋の範囲と，

虚血の重症度のいずれをも反映しうることは当然

考えられることであり，Goldmanらは，冠動脈

疾患患者で運動負荷時にみられるST低下の程度

を冠動脈造影の所見と対比し，3mm以下の低下

を示す患者では3枝障害は69％に，1～2．9mm

を示すものでは33％に，負荷試験陽性群では13％

にみられたとし，冠動脈病変の程度と正の相関が

あると述べ，またBartelらも運動負荷時に著しい

ST低下をみる例では左冠動脈主幹部の狭窄例の

頻度が高いことを観察している．

　4．　虚血性ST－T変化の判定規準5）

　安静時心電図のST変化による心筋虚血の診断

は一般に0．5mm以上，とくに1．　Omm以上の水平

型または下降型ST低下の存在によってなされる．

上昇（up－sloping）型ST低下でもST低下の持

続の長いもの，すなわちST－T曲線と等電位線

の交点をXとするとQX／QT＞0．5のもの，ある

いはST接合部より60または．80msec後でα5mm

以上のST低下を示すものは心筋虚血の可能性が

高い．R波の高い誘導での1mm以上，とくに5

mm以上の陰性T波は虚血の可能性が高いが，　T

波単独の変化は虚血型ST低下に比し心筋虚血に

対する特異性は劣る．もちろん，狭心痛発作に伴

って出現する一過性のST低下やT陰性化の診断

的価値は高い．

　5．負荷心電図
　虚血性心疾患の有無を検索するために，各種の

負荷心電図検査法が考案されている．マスター2

階段運動負荷試験，エルゴメーターやトレッドミ
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ルを用いた多段階運動負荷試験，hand　gripや滑

車型weight　Iiftingな：どの等野性負荷試験など

の各種運動負荷試験とともに，低酸素負荷試験（10

％02），心房ペーシング，イソプロテレノールな

どの薬物負荷試験，食事や糖，インシュリン負荷

試験なども試みられている．負荷心電図はそれぞ

れ判定規準が異なるが，多段階運動負荷試験では

一般に1．Omm以上の水平型または下降型および

J点より80または60msec後の1．5mm以上の低

下を伴う上昇型ST低下を心筋虚血としている．

　6．心電図モ＝ターの誘導法

　ベッドサイドでの心電図モニターのさいには多

チャンネル同時記録の方がより情報量が多く，心

筋虚血診断の感度や特異性も高い．しかし，モニ

ターの誘導法としては診断率の良いことのほかに，

簡便で他の診断治療処置の障害にならないことや

患者に負担を与えないことも必要であり，通常は

1チャンネルの胸部双極誘導が頻用されている．

　〈1）　多チャンネル誘導

　①　Masonらの誘導6）：左右鎖骨窩（LA，　RA）

と左前腸骨棘または左肋骨弓（LL）でそれぞれ

の双極誘導を行うととも｝e　Wilsonの中心電極を

作り，関電極は通常の胸部誘導の位置に装着して

記録する．標準12誘導にほぼ近似した安定した波

形がえられる．

　②EEP誘導7）：RAを右耳（ear），　LAを剣

状突起（ensiform），　LFをV7（precordium），

RFを右手に装着し，それぞれの双極誘導を行う

とともにWilsonの中心電極を作り，関電極は

胸部誘導の位置に装着する．

　（2）　胸部双極誘導法（表1）

表1．　胸部双極誘導法

誘導法 関電極 不関電極

CM，

CCs

CSs

CH，

NASA
A

　Vs

　Vs

　Vs

　V5

回状突起

仙骨部

胸骨柄
　VsR

右鎖骨下

前額部

胸骨柄
胸骨柄

　①　CM5誘導8・9）：記録される波形はV5とH誘

導の中間で波高は大きく，ST－T変化に敏感で

SN比や安定性も優れている．
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　②CC5誘導8～11）：ほぼ水平な誘導軸でV5，

V6，1誘導に似た波形がえられる．水平位の心

臓では波高が大きいが，直位心では波高がやや小

さい．SN比，安定性も比較的良い．

　③　CS5誘導12・13）：V5に近い波形がえられ，波

高も大きく，ST－T変化にも敏感であるが，　SN

比や安定性はやや劣る．

　④　CH5誘導14・15）：V5に似た波形で安定性も

比較的良い．

　⑤NASA誘導：宇宙飛行士に用いられた誘

導でaVFに似た波形がえられる．　SN比や安定

性に優れているが波高が小さい．

　⑥　A誘導10）：aVFに似た波形がえられ安定性

に優れている．

　以上のほか，種々の誘導法が考案されているが，

観察目的や患者の条件に応じてもっとも適切な誘

導法を選ぶべきことはいうまでもない．運動負荷

試験のさいにみられるごとく，虚血性ST変化の

ほとんどは．左側胸部誘導，すなわちV5，　V6誘導

にその約80～90％が出現し，V5誘導以外の誘導

で認められるのは約20％で，そのうち下壁誘導

（II，皿，　aVF）にのみ認められるものは約10％に

過ぎない16・17）．そのため1チャンネルの双極誘導

を選ぶ場合にはV5に近い波形のえられる誘導法

が望ましい．Blackburnら9）は43の誘導法につい

て運動負荷中の心電図を検討し，ST変化の感度

はL5（EEP）が77．3％，　CM5が63．6％，　CH6が

59％，CC5が40．9％，　CS5が31．6％であると報告

している．同様にFreelicherら18）もCC5，　CM5，

V5誘導の比較を行い，　R波高やJ点低下度，　ST

部のslopeはCM5，　CC5，　V5の順で大であるが，

cM5ではslow　up－sloping型のsT低下がみら

れてもCC5やV5では水平型または下降型のST

変化がみられることが多いことを指摘している．

現在ではCM5またはCC5誘導がもっとも頻用

されているが，これらの誘導では虚血性ST変化

の感度が高い反面，モニター中の体動や体位の変

化に伴うST変化もとらえ過大評価することもし

ぼしぼ経験される．

　7．STLT変化以外の心電図所見

　ST－T変化以外にも心筋虚血を反映すると考え

られるいくつかの所見が知られている．

　①　U波の変化：冠動脈疾患では安静時にはそ

の30％，運動後には62％に陰性U波がみれらる19）．

一・禔CFarrisら20）は運動負荷試験でとくに運動後

にみられるU波の急転はST変化がない場合にも

心筋虚血を示していることが多いと述べている．

狭心症発作時に一過性の陰性U波を生じることが

あり，ST－T変化を伴うことが多いが単独に出現

することもある．発作時のU翠陰転は近位病変を

有する患者に比較的多くみられる．

　②　R波高の変化：運動負荷試験において正常

者では運動中には心拍数増加とともにR波の特高

がみられるのに比し，虚血性心疾患患者ではR波

の増高することが多いという報告21）がある．この

R波の増高の理由を心筋虚血のための心収縮力低

下，したがって左室容積増大を反映するものとし

てBrody効果22）（心腔内血液量の増加に伴いR

波高が増高する）に求める考えもある．狭心症患

者で運動負荷時にみられるR波の増高については，

負荷量の差によるものとして，われわれはむしろ

否定的な見解をとっている。

　③中隔q波（septal　q）の変化：正常者では

左側誘導に小さな中隔q波をみるのが通常である．

M－BallejoらVX　CM，誘導では安静時に0．5mm

以上の中隔q波が正常者の52％にみられるのに比

し，冠動脈疾患でば24％にしかみられず，正常者

では運動負荷時にq波が増高し0．5mm以上のも

のが84％になるのに比し，冠動脈疾患患者ではわ

ずか18％にしかみられなくなると述べている23）．

したがって冠動脈疾患で経過観察中に中隔q波の

減高または消失をみるものは心筋虚血の悪化を意

味している可能性も存在する．

　④心拍数の変化：一般に狭心症発作時には心

拍数の増加が狭心痛やST変化とともにみられる

ことが多い．しかし，右冠動脈病変，とくにその

近位部の病変や血管攣縮のあるものでは発作時に

一過性の心拍数減少や伝導障害を示すことがある．

虚血性心疾患患者では過呼吸試験や臥位から立位

への体位変換に伴う心拍数増加が少なく，それぞ

れ20，15％以下のことが多く，また運動負荷に対

する心拍数の反応も不良である25）．

B．虚血による不整脈

　過去10数年間CCUの普及によって心筋梗塞患者

が発症早期から適切に監視され，不整脈死の激減
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rをみたことはわれわれの記憶に新しいが，心筋梗

塞に伴って生ずる不i整脈はほとんどあらゆる種類

のものが含まれ，中には生命にかかわる重篤なも

のも高頻度に含まれるために不整脈の分野ではき

わめて重要な位置を占める．ここでは虚血による

’不整脈に関して二，三の要点を述べる。

　1．その発生機構

　実験的冠閉塞によって心筋の一部が梗塞に陥る

．と梗塞部位の活動電位は持続時間の長いものや短

いものが混在し再分極相の著しい不均一性を示す

ことが知られている．活動電位の著しく異なる細

胞が隣接すると持続の長い活動電位をもつ細胞か

ら短いものの方へ局所的な電流が流れて短い細胞

を脱分極させ，この刺激が心臓全体を興奮させる

・に至れば期外収縮となる．また，梗塞に陥った心

筋は細胞からK＋が遊出し，間質のK＋濃度を高

めることによって膜電位レベルを浅くし活動電位

の立ち上がり速度を遅くしこれが伝導速度の遅延

』を生ずる原因となる．この伝導遅延は不応期の不

均一一性と関連して通常均一・には起こらず，ある部

分は他の部分に比して著明に遅延し，またある部

分では伝導遅延がさらに進んで伝導ブロックを生

ずる．これらの伝導遅延の不均一はさらに不応期

・のぼらつきを大きくし期外収縮の出現によってよ

り一層強調され，ところによって一方向性プロッ
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クを生じてリエソトリー回路を作り，心室期外収

縮，心室頻拍，心室細動の原因となる．

　心筋虚血によるin　situの不整脈はイヌの左冠

動脈前下行枝を結紮してその後に起こる不整脈を

観察したHarrisの実験26）にそのモデルを求める

ことができる，冠動脈の結紮直後の20～30分に心

室頻拍，心室細動が起こり易く（early　phaseま

たはphase　1）この時期を無事経過した場合に

は不整脈を発生し易い第2の時；期が12時間～48時

間目（late　phaseまたはphase　2）に存在する．

Early　phaseに起こる心室不整脈（心室期外収縮，

心室頻拍，心室細動）には，虚血部で洞収縮から

異所性収縮にまで及ぶ持続性の電気活動（fracti6－

nation）や虚血部での興奮の遅れがみられること

からリエソトリーの機序が介在することが明らか

となり，一方，Iate　phaseに起こる心室不整脈

（心室個有頻拍および発作性心室頻拍）には虚血

部のプルキニエ線維の自動性二進を示唆する所見

がえられている。さらに3～10日後Vこ心室不整脈

（心室期外収縮または心室頻拍）のいまひとつの

時期（phase　3，　phase　2と合わせてIate　phase

とすることもある）のあることが知られ，虚血部

でfractionationのみられることからリエソトリ

ーの機序が考えられる．このような実験結果を単

純にヒトの心筋梗塞症例にあてはめて考えること

　　　　　　　　　　図3．異型狭心症の例

胸痛出現とともに著明なST上昇を示し，期外収縮の頻発につづいて心室細動となった．

Presented by Medical*Online



466 循環制御第3巻第2号（1982）

は必ずしも正しくないが，発症直後の数時間に急

死例の多いこと，入院後の数日間は心室期外収縮

は頻発しても心室細動の頻度が比較的低く，心室

個有頻拍の出易いことなどがあり，また異型狭心

症の発作時（図3）に心室頻拍や心室細動の起こ

り易いことはLearly　phaseにその類型を求める

こともできる．しかし概していえばヒトの心筋梗

塞例では多枝病変例が含まれること，心室瘤が薬

剤不応性の不整脈を生ずる場合があること，心内

膜下梗塞にしばしば重症例があり重篤な不整脈を

生ずることがあるなど単純なモデルからは類推し

がたい複雑な不整脈や病態を示す症例が含まれ

る．

　2．主な主不整脈について

　1）　心室性不整脈　心室頻拍，心室細動は急性

心筋梗塞患者に起こる不整脈のうちもっとも重要

でかつ重篤なものであり，心室期外収縮の治療上

の意義も上記の不整脈の前兆としてどのような種

類のものが，どの程度危険度を予告しうるかとい

う点にかかわる．やや古いものであるが心室期外

収縮にgradingを与えたLownの分類27）を表2

　表2．　心室期外収縮のGrading（Lown）

Grade

o No　ventricular　ectopic　beats

の
ハ
切

（
（

1
2
3
4
5

Occasional，　isolated　VPB

Frequent　VPB　（＞1／min　or　30／hr）

Multiform　VPB

Repetitive　VPB

Couplets

Salvos

Early　VPB

に示した．それぞれの項目は，症例の重篤度や観

察する時期によってその意義は画一的なものであ

りえ．ず，つぎに述べるRon　T（early　VPB）に

関する考え方の変遷をはじめ，期外収縮の頻発を

5／分または20／時以上とする人もあり，S30／時

をGrade　l，　Grade　2を＞30／時とする場合など，

統計上の数字に基づいた批判もあるが，治療上の

おおよその，自画として今日でもしばしば引用され

るものである．因みに，Lieらによる心室不整脈

の頻度を表3に示した．

　梗塞の急性期にみられる心室頻拍にはそのまま

表3．急性心筋梗塞患者にみられる心

　　室性不整脈の種類　（Lieほか）

種 類 患者数：n＝262

No　ventricular　extrasystole

Occasional　vent．　extrasystole（5／分）

Premonitory　vent．　extrasystole

　multiformed

　　RonT
　　bigeminy

　　run
　　＞5／分

Ventricular　tachycardia

Primary　ventricular　fibrillation

42　（16AO）

65　（25％）

155　（5990）

63　（24％）

27　（10％）

35　（13％）

95　（39％）

97　（37％）

13　（　5％）

20（7．　5％）

症例の半数は発症後2時間半以内のものである．

心室細動に移行する危険のあるmalignant　vent－

ricular　tachycardia　と，　これよりは心拍数も　お

そくかつ予後の良い心室個有頻拍idioventricular

tachycardiaとがある．前者はリエントリーの機

序が働くのに対し，後者は梗塞をまぬがれたプル

キニエ線維から生ずる自動能automaticityがそ

の機序とされている．

　：RonTについて　直結期の短い心室期外収縮

でT波の頂点付近に出現するいわゆるRonT現

象は心室細動の前ぶれ的な意味があるものとして

CCUの発祥当時からwarning　arrhythmiaの重要

なものとされてきた．このことは心室の電気刺激

によって心室細動を起こし易いいわゆる受攻期

vulnerable　periodがT波の頂上付近にあるとい

うことを実験的事実を背景にして，さらに虚血な

いし梗塞に陥った心筋は不応期の不均一性が著し

く，そのために局所的なリエントリーを作り易い

という事実にその論拠をえて臨床的意i義が強調さ

れるようになった．しかしその後虚血部での不応

期は短縮または延長して著しく分散し（disper・

sion），充進した受攻期はT波をはるかに越えた

拡張期にまで延長している場合のあることが指摘

され，臨床例でも長い連結；期の期外収縮ではじま

る心室頻拍の例が示されている28・29）．このことか

ら心室頻拍や細動の発生は心周期のどの時点に異

所性収縮が入るというタイミングの問題ではなく，

虚血によって心筋の性状が著しく変化することが

重要とされ「RonT」の概念は疑問視されつつ

ある．，

　2）・心房性不整脈　心房性不整脈は心筋梗塞の
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20％～30％に出現するといわれ，心房期外収縮

心房頻拍，心房面一，細動が含まれる．発生要因

としては心房筋自体の虚血によるほか，洞房結節

の虚血，心膜炎による炎症，心不全による心房拡

張等があげられる．

　3）　洞徐脈および洞房ブロック　洞徐脈は急性

心筋梗塞，とくに女帝ないし後壁梗塞で起こるも

46凹

い場合が多い．一・方，前壁梗塞に合併する房室プロ

ヅクは，ヒス束および脚近位部が房室結節動脈と

左前下降枝の中隔枝により二重に養われているか

ら，冠動脈の形態（図6）だけで単純に説明する

ことができず，むしろ梗塞による心室筋の広範な

壊死によってHis－Purkinje系のプロヅクを生ず

るためであると考えられる．事実前壁梗塞で起こ

一pmV一一－－／UU－V

一UVv．」．一vA－N．一一YVV．

　　　　　　　　　図4．下壁梗塞の例

　上段は発症当日のもの，間駄的にみられた洞房ブPック，下段はその3目後

にP波が完全に消失し，心室の補充調律が一過性に出現したときのもの．上・

下段いずれも胸部双極誘導，

“fvv一．．．ntL．．一一N－vA一一

　　　　　　　　　図5．下下梗塞の例

発症当日の胸部双亟誘導　皿，皿，aVFで著しいST上昇を認め，　M’房室ブ

ロックが出現し，このあと心室頻拍，心室細動が出現した．

つとも多い徐脈性不整脈である．洞房結節自体の

虚血が原因となる場合のほか，下壁～後壁に分布

しているstretch　receptorがこの発生に関与し

ているといわれる．梗塞によってこの部の心筋が

伸展しstretch　receptorが刺激されて，洞房結

節の虚血とは無関係に洞徐脈，洞房ブロックが出

現する．通常，アヒロピンが著効を呈する（図4）．

　4）　房室ブロック　異型狭心症や下壁心筋梗塞

で誘発される重要な徐脈性不整脈のひとつに房室

プロヅクがある（図5）．

　房室プロヅクは，下壁梗塞に合併する房室結節

内ブロックと前壁中隔梗塞に合併するHis－Pur・

’kinje系ブロックとに区別される．前者の場合，

下壁梗塞が右冠動脈疾患に多く，かつ房室結節動

脈が多くの場合同じ右冠状動脈より分枝している

事実から，房室結節に生ずる虚血として理解され

る．この房室結節用ブロックは，不完全ブPック

のときはMobitz　I型（Wenckebach型）をとり，

六度房室プロヅクに進行する場合でも，房室接合

部の補充調律が出現して，臨床的に重篤とならな

SN

SNa

RC’A

s

His

AVN　ノ

AVNa

PD

LB

RB

LAD

　　　　　　　　　図6．

SN；洞房結節　　AVN：房室結節　　SNa＝洞房結節動脈

AVNa：房室結節動脈　　H：is：His束　　LB：左脚

RB＝右脚　　LAD＝左前下降枝　　PD：後下主枝

RCA：右冠状動脈

る房室ブPヅクは，Mobitz皿型を呈することが多

く，皿度に進行すると，不安定な心室補充リズム

となり，アダムス・ストークス発作やショヅクに．

なる場合が多く，予後はきわめて不良である．下壁
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梗塞で起こる房室プロヅクに比して頻度も少ない．

結 語

　　虚血の指標としての心電図のもつ意義はモニタ

ー時代の到．来とともに益々強調され．つ．つある．ブ

ラウン管に現われる現象面だけに注目するのでは

なく，その裏にある．病態の変化や．，．心電．図変化の

発生要因などに不．断の注意を．払うことが大切なこ

とを強調しておきたい．
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盈勧％勿鶴諏姻〃〃ゆツ雌

動脈硬化症
出血・炎症性疾患の症状改善に
【使用上の注意】

’（1）一般的注意

　　ときに肝障害があらわれることがあるので観察を十分に行い，

　　定期的に（投与開始後最初の6ヵ月は少なくとも毎月1回，
　　その後は3ヵ月に1回の割合〉肝機能検査を実施することが

　　望まUい。
（2）次の患者には慎重に投与すること

　　肝障害叉はその既往歴のある患者
（3）副　作　用

　1）肝　臓ときに肝障害があらわれることがあり，重篤な
　　経過をたどることがあるので，異常が認められた場合には投

　　与を中止し，適切な処置を行うこと。
　2）精神神経系　ときに頭痛，めまいがあらわれることがある。

　3）皮　　　膚　まれに発疹等の症状があらわれることがある。

　4）胃　　　腸　ときに食欲不振，悪心・嘔吐，下痢等の症状が

　　あらわれることがある。

　5）その他ときに前胸部不快感があらわれることがある。

　　　　　　　　　　抗キニン性・抗遅延型炎症反応因子性

抗動脈硬化剤血管透過性充進阻止剤

7卍ヂ3」
2，6一ピリジンジメタノールビス（N一陣チルカルバメート）

●適応症、用法・用量については現品添付の説明書をご覧下さい。

｛〉繋諜欝健保適用
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