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急性心不全に対する薬物療法

一ジギタリス，カテコールアミン，

血管拡張薬の使い方

重広世紀子＊劒物 修＊

は　じ　め　に

　急性心不全に対する治療薬として，昔からのジ

ギタリス，最近の新しいカテコールアミン，血管

拡張薬の導入があり，その使用法について，是非

理解し，整理しておく必要があると思われる．そ

れで，一般的によく使用されている治療薬の使用

法と作用機序についてまとめてみた．

1．心不全の病態生理と薬物の作用機序

　心疾患における心機能は，おもに4つの因子，

つまり，①前負荷，②心収縮性，③後負荷，

④心拍数によって決定される．前負荷とは，

血管内容量，心筋の収縮性，心室の拡張期コンプ

ライアンスなどの変化によって生じる拡張末期容

量を反映するもので，利尿，静脈血管の拡張，駆

出率，心室の堅さなどによって影響をうける．後

負荷とは，心室が収縮することに発生する心内圧

とか張力をいう．心筋内に発生する張力は，収縮

期圧と心室半径に関係（Laplaceの法則）し，心

内圧は大動脈中の血流に対するインピーダンスと，

左室容量に対する心室の半径に関係している．

　従来の心不全の治療は，主として心収縮性を直

接尤進させる薬物と利尿薬を用いることで，1回

心拍出量を上昇させることに集中されてきた．し

かし，心筋梗塞のように，心筋自体に障害がある

場合，その収縮性を薬物で増加させることは，残

＊北里大学病院ICU・CCU

りの健常な心筋をむち打って働かせる結果，酸素

消費量を増加させることになり，心臓全体では，

心筋酸素バランスを乱すことも懸念される．血管

拡張薬は，心臓のポンプ作用を助けるのみならず，

心筋の酸素消費量も減少させる．静脈拡張作用に

よる心臓への静脈還：流の減少は，肺うっ血を軽減

させるので，障害心筋には適しているように思わ

れる．

　心臓が急激に不全におちいったとき，心拍出量

（C．0．）と左室拡張末期圧（LVEDP）との関係

（心機能曲線）は，図1で示すように，正常心臓

では左側曲線のようになり，不全心の場合には，

右側下方に移動した曲線となる1）。心不全とは，

図1上でA点にあることを意味し，低COと高い

LVEDPのために呼吸困難，易疲労感，といった

肺うっ血と低心拍出量による症状が認められる．

いまこれに，ジギタリス製剤を与えると，心筋収
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図1．　心機能曲線と薬物作用機序1）
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縮性の改善により曲線は中間の線へと移動してA

点はE点に移る．利犀薬の使用は，前負荷を低下

させて同じ曲線上をA点からD点へ移動させる．

これにより，低心拍出量状態はとれないが，少な

くとも肺うっ血状態は改善するわけである．ニト

ロプルシドのように前負荷を大きく減少させる薬

物では，A点からC点に移動する．これに適量の

容量負荷を加えるとC点からB点に移動するか，

あるいは直接A点からB点へ移動して，COの増

加がみられ，臨床上の肺うっ血や，低心拍出量の

状態が改善される．

　これらのことがらを分かりやすくまとめて治療

の目安にしたのが，Forresterによる血行動態

Subsetの考え方である2）（表　1）．ここで，

LVEDPは左房二つまり肺動脈懊入圧（PCWP）

とほぼ同じと考えてよい．Subse．t　1は肺うっ血，

または低心拍出量状態のないもの，Subset皿は肺

うっ血の認あられている群，Subset皿は低心拍出

　　　表1・血行動態分類（Subse　t）2）

Hemodynamic　Subsets　as　a　Basis　of　Therapy

　Cl　2．　2

1／min／m2

S．edative

（Subset　1）

　Volume．

　Pacing

（Subset　III）

　　Diuretic．

　　Vasodilator

　（Subset　II）

十Inotropic　Agent，

　Vasodilator

　（Subset　N）

18mmHg

PCWP

量状態のあるもの，Subset　Nは，肺うっ血と，低

心拍出量状態のあるものである．S一　1ではとくに

治療を要さないが，S－nに対してはLVEDPのみ

高いわけであるから，利尿薬や血管拡張薬が適し

ている．S一皿に対しては容量不足による低心拍出

量状態にあるわけで輸液を，S－Wは血管拡張薬や

カテコールアミンがすすめられている3）．
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　　　　　　　　　　　　　　図2．不全心に対するジギタリスの効果

点線は交感神経系の活動性を示す．右図中の数字は左下の作用の数字と対応する．矢印の幅は血流量をあらわし，各

部分の厚さは血液量をあらわす1）．
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ll。各種薬物の使用法

　1．ジギタリス製剤

　ジギタリスは，健常心と不全心に対しての作用

は異なるので，注意を要する．不全心に対しての

ジギタリスは，陽性耐力作用，末梢血管の軽度拡

張作用，交感神経の抑制作用を有し，COの増加，

血圧の軽度上昇，静脈還：流の増大，心拍数の低下
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図3．高い左心室充満圧とジギタリス効果

急性心筋梗塞後左心室充満圧が12mmHgより高値を

示すものにジギタリスを静注した時の効果1）．

を認める（図2）1）．急性心不全に対し，以前はジ

ギタリスの急速飽和が治療の中心であったが，現

在では，酸素吸入のあとSwanrGanzカテーテル

でPCWPが18　mmHg以上の場合には，フロセ

マイドの静注をすることが多く，大部分の例では

これのみで利尿がつき症状が改善する．このあい

だにジギタリスをゆっくり静注（いわゆる飽和量

といわれている量の2／3量，成人では，セジラニ

ドで1．2mg程度を4～5回に分けて）することが

多い．利尿薬で，利尿のつかない症例には，ドパ

ミン，ドブタミソや血管拡張薬を用いる．ジギタ

リスの急速飽和は不整脈発生の危険を有するため

に，最近では急速飽和という方法は行われなくな

った．しかしながら，慢性に経過している心不全

に対しては，ジギタリスを第一選択薬とし，不十

分なものには利尿薬を追加していくという方法を

とっている4）．

　急性心筋梗塞後の心不全に対してのジギタリス

使用に関しては，議論が多いところである．広範

囲の心筋梗塞を起こした心臓にジギタリスがどの
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程度有効に作用するかということである．低酸素

状態の心筋に対するジギタリスの陽性二三作用も

弱いといわれている5）．しかしながら，急性心筋

梗塞後，LVEDPの高値（＞12mmHg）を示すも

のに対して，ジギタリスを静注したところLVE－

DPを低下させる作用があるという報告もある

（図3）．ジギタリス中毒はジギタリス使用時に，

もっとも注意すべき事である．中毒は，腎不全に

おいてもっとも生じやすく，低K血症甲状腺機

能低下症，低Mg血症，高Ca血症，アルカP一

シス，低酸素状態，虚血性および原発性心筋疾患

において起こりやすい．通常ジゴキシン濃度は，

1～2ng／mlであり，中毒の発生する場合）一90％

以上では2ng／m1の血中濃度である6）．

　2．．利　　尿　　薬

　利尿薬とは．尿量を増加させる薬物の総称であ

り，その薬理作用は，作用機序，作用部位により

分類される．糸球体濾過値（GFR）を増大させる

もの，近位尿細管でのNa再吸収を抑制するもの

（マンニトールなど），ヘンレ係階上行脚髄質部で

のNa再吸収抑制，ヘソレ係今上行脚皮質部での

Na再吸収抑制（サイアザイド剤），遠位尿細管終

末部でのNa再吸収抑制（抗アルドステロン製剤

など）である．今日，もっとも多用されている利

尿薬は，ループ利尿薬（ヘンレ係蹄上行脚・皮髄

質部）でNa再吸収を抑制する強力な利尿効果を

有する．フロセマイド（ラシックス⑬），ブメタニ

ド（ルネトロン⑬），エタクリソ酸（エデクリル⑬）

がおもなものである．比較的副作用が少なく，低

K血症，高尿酸血症に注意すれば，静注・内服と

もに有効で，腎不全患者に対して利尿がつくまで，

多量に与えることも可能である．Forresterの

subset皿群に対して，水分過剰によるLVEDP

の上昇の際にはとくに有効である．

　3。血管拡張薬
　心不全における血管拡張療法のゴールは，末梢

i抵抗と前負荷の過度の上昇に抗して，心拍出量を

増加させ，静脈系のうっ血をとることにある．ニ

トロプルシドに代表される血管拡張薬の作用機序

は，前述の通りである．

　1）　ニトロプルシド

　ニトロプルシドの静脈に対する拡張作用のため

に，血液の末梢静脈系への容量増加が起こり静脈
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図4．ニトロプルシドの血行動態に与える影響7）

還流を減少せしめ，左室拡張期容量の減少と圧の

低下が起こる．この前負荷の減少は心臓のポンプ

作用に影響を及ぼすようになる．また後負荷の減

少が，全末梢血管抵抗（TPR）の減少によって起こ

る7）（図4）．しかし，LVEDPが12mmHg以下

になる場合には，前負荷が下がり過ぎて心機能曲

線の左側の上行脚の部位にいくために，COの減

少が生じるので，LVEDPは12mmHg以上に保

持する必要がある、具体的にはニトロプルシド使

用時には，前負荷の下がり過ぎや静脈の拡張に注

意して，血管内に容量を保つように輸液しておか

ねぽならない．ニトロプルシド自体には陽性変力

作用はなく8），心拍数にも影響を与えない．ニト

ロプルシドは急性心筋梗塞においても，慢性虚血

性心不全においても動脈圧の低下と心室の大きさ

の減少により，心筋酸素需要の減少をもたらす．

またLVEDPを低下させるのみならず，冠動脈や

側副血管を拡張することにより，冠循環を改善す

る．弁膜性心疾患，とくに大動脈弁閉鎖不全症に

おけるニトロプルシドの使用は，左心室の大きさ

を縮小させる．逆流量の減少によって，COの増

大が75％の患者において認められたといわれてい

る9）．ニトPプルシドは0．25μ9／kg／分（15μ9／分）

C NP

からはじめて，動脈圧とLVEDPを観察しながら，

持続点滴を行い．：LVEDP（またはPCWP）が15

－18mmHgで，収縮期圧95－105mmHg（平均65μ9

／分）程度でコントn一ルするとよい．

　2）亜　硝　酸　剤

　ニトログリセリンの舌下錠において，そのおも

なる作用は静脈還流の減少による左室の大きさの

減少と，心筋壁張力の低下による後負荷の減少が

心筋酸素消費量を低下させることにある（図5）．

つまり，ニトログリセリンの抗狭心症作用は，冠

血流増加よりも，減負荷による心筋酸素需要の減

少が一義的に重要であると考えられている10）．ニ

トログリセリンの舌下錠は効果の持続時間が短い

ために．（15～30分）isosorbide　dinitrate（ニトロ

ール⑬）やニトログリセリン軟膏がすすめられる．

各種の亜硝酸剤の心不全における薬剤の分量，作

用開始時間，ピーク作用時間，作用の持続時間は，

表2にまとめられている9）．自然発生狭心痛に対

する静注ニトログリセリン（10～200Ptg／分）（A

群）とisosorbide　dinitrateと局所2％ニトロ

グリセリン軟膏の合併療法（B群）の効果では，両

者とも同程度の降圧作用があり（図6），狭心痛

を減少させる効果があるが，静注ニトログリセリ
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表2．各種亜硝酸剤の心不全に対する効果および用量9）

Time　of　Action

Preparation Doses　Used Onset Peak Duration

Nitroglycerin

　Sublingual

　Ointment　（2％）

　Oral

　Intravenous

Isosorbide　dinitrate

　Sublingual

　Chewable

　Oral

O．　3－2．　4mg

12．　5－50mg

5．　0－19．　5mg

15－440mcg／min

5－15mg

10mg

10－40mg

Pentaerythritol　tetrani－

　trate

　Oral　80mg

3－5min

15－60min

15－20min

very　rapid

5－30min

5－15min

5－30ロ1in

lhr

5－10min

1－4hr

30－60min

30－105mi・n

15－30min

30－60min

2hr

15－30min

3－8hr

up　to　12　hr

tY2　＝　1．　9min

45－180min

2－3hr

2一一5hr

at　least　5　hr

CSF　CVR　Double　productCmi／min／lOOg）　〈mmHg／mt’　per　min＞　〈mmHg！min）
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　　図6．　ニトログリセリン静注とISDN経口

2％ニトログリセリン軟膏の効果11）

A：＝トログリセリン静注のグループ　　B：ISDN経口と

ニトログリセリン軟膏を6時間ごとに繰り返したグループ

白わくの中の治療前，斜線部分は治療後で有意に降圧してい

るが，A－B　2野間に有意差はない．

胴
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灘
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　　　　　　　o－　　　　　　　　　　　　　　　oi：o

　Cont．　NG　Cont．　NG　V　Cont　NG

　　　　Atrial　pacirg　（e90／min，　O　llO／min）

　　　　　　Eヨmean±SE

図5．ニトログリセリンの前負荷と

　　　後負荷に及ぼす効果10）

NGニニトログリセリン舌下　　CS：F＝冠

静脈洞血流量　　CVR＝冠血管抵抗

ソの方が，安定した効果が得られ，24時間，数日

間の成績で胸痛を抑える作用が持続している1D．

肺動脈に対するニトログリセリンの作用を検討し

た報告12）によると確かに肺動脈圧を低下させるが，

血管抵抗係数についてみると，ヒドララジソのみ

に肺動脈の脈管に対する降圧作用があり，その他

は前負荷の低下による肺動脈圧の低下であるらし

い（図7）．

　3）　ヒドララジン（アプレゾリン⑬）

　経ロヒドララジソは50～150mgを6時間ごとの

投：与で，作用開始時間は60～90分，ピーク作用時

間は2～3時間r．である．ヒドララジソは全末檎

血管抵抗（TPR）の低下により，　COを増加させる．

ヒドララジソは血圧が低下すると，反射性の頻脈

を発生したり，虚血性変化を誘発するという報告

があるが，この機序は明確でない．
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図7．　ニトログリセリン，ニトロブルシド，ヒドララジソの肺血管抵抗に及ぼす影響12）

　　　　　　　縦軸は，肺血管抵抗係数（dyne・sec・cm『5　m2）をあらわす．

4）　フェントラミン（レジチソ⑪）

　経口的には150mgで作用開始は30分，ピーク作

用時間は120分であり，静注では，3～40μ9／kg／

分で投与される．フェソトラミソは交感神経のα

一遮断薬で　心不全に対して動脈圧，LVEDP，

TPRを低下させ，　COと1回拍出量（SV）を上昇

させる．また心筋梗塞における酸素消費量を低下

させる．ニトロプルシドにくらべると，動脈系の

拡張作用が強く，静脈系の拡張作用が弱い．

　5）プラゾシン（ミニプレス⑭）

　降圧剤として開発されたものであるが，交感神

経α遮断作用を有している．ヒドララジソでは反

射性の頻脈があるが，プラゾシソにはなく，むし

ろイソプロテレノールやアドレナリンで誘発され

た頻脈を抑える効果がある．安静時の心不全患者

に対し，動脈圧の低下，左室充満圧，右房圧，

TPRの肺動脈圧の低下作用と同時にSV，心係数

CIを上昇させる．ヒドララジソにくらべると，

血圧を同程度に下げても，プラゾシソの方が前負

荷に対する作用が強い．プラゾシン2．5～10mgを

6～8時間ごとに経口投与すると30～60分後に作

用が発現し，1～2時間後がピークとなる．血行

動態上の変化は約6時間持続し，もとに戻るのに

18～30時間かかる．

　6）　アンジオテンシンII受容体遮断剤（サラ

　　　ラシソ③）

　　　アンジオテンシンll転換酵素拮抗剤（カプ

　　　トプリル⑧）

　これらの薬剤は，末梢血管抵抗を低下させるこ

とにより，動脈圧を下げ，左室充満圧を下げ，

COを増加させる．ニトロプルシド，プラゾシソ，

カプトプリルなどは，血行動態的には，ほぼ同程

度の作用がある．しかし，同じ前負荷ではプラゾ

シンの方がTPRを低下させ，　COを上昇させる

作用が強いといわれている．カプトプリルには腎

血流を改善する作用があり，腎不全を伴った心不

全によい薬物となる．

　7）プロスタグランディン製剤

　プPスタグラソディン製剤，とくにPGI2には

血管拡張作用があることはよく知られている．そ

の安定製剤であるPGE、にも，　PGI2より作用は

弱いが血管拡張作用があり，動脈圧の低下，

LVEDPの低下，　COの増加作用が認められる．

PGI2，　PGE、には抗血栓作用，冠循環改善作用が

あるために，急性心筋梗塞後の血管拡張療法とし

て適当であると考えられ13），動物実験においては

心筋梗塞範囲の縮小がみられている．

4．カテコールアミン類およびその他の交感神経

　　β受容体剰激剤

　カテコールアミンとして知られている一連の心

筋収縮増強薬（illotropic　agent）には，神経伝達

物質であるノルアドレナリソ，その前駆物質であ

るドパミン，合成カラコールアミンであるノルア

ドレナリソやドパミンとは違った性質を有するイ

ソプロテレノール，それに最近開発されたドプタ

ミソがある．これらは心筋における膜の透過性を

高めることにより細胞内Ca＋＋量を増加させるか，
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表3．交感神経β一受容体刺激薬の使用量と特色14）

薬 剤 名 使　　用　　量 特 色

塩酸1イソプレテレノール
（スーナーL科研プロタノールL　日研　　　　1　ml　＝O．2mg）

アドレナリン

（アドレナリン　lml　＝　lmgボスミン　第一ほか）

ノルアドレナリソ
（ノルアドレナリン　三共レボフェドーウィソスロブ　　　　　　　　　1ml　＝＝　1　mg）

メタラミノーノレ

（アラミノンー万有　　　　　　　　lml＝10mgアラミノンD一万有　　　　　　　　lml＝1mg）

スプリフェン

　（カルニゲンーヘキスト）

ドーパミン

（齢藤’m’＝20mg）

ドブタミン

（塩野i義　ドブトレックス1バァイル＝100mg）

0．02mg静注

2mg／250ml点点静

注として

0．1mg静注

1mg筋注
（昇圧剤としてはあまり用いない）

2mg静注（筋注不
可）

主として4～10mg
／500mlの点滴で
用いる

1～2mg静注

2～4mg筋注

25一一100mg／500ml

点滴

1／2A静注，

または1Aを点滴

5％ブドウ糖に添

加し，3～10μ9／kg

／分で点滴

1～5μ9／kg／分と

して点滴

最高20μ9／kg／分

心筋の収縮力と心拍数を増す他気管支拡張剤である．

完全なβ一作用剤である．一・過性に血圧下降を生ずる．

dl体は1体の約1／10の作用であるが，必ずしも1体

を用いなくてもよい．作用は10～20分．

皮膚，腎，粘膜血管はα一作用で収縮するが，筋の血

管は拡張する．α一作用よりもβ一作用の方が強い．

作用は1～3分．中枢興奮性あり．

α一作用の方がβ一作用よりも強いが，心筋には例外

的にβ一作用を呈する．皮下に洩れると壊死を生ずる．

作用は30秒～1分．

ノルアドレナリンを交感神経終末から遊離させる作

用が主体であるため，その作用はノルアドレナリソ

と同じである．したがって終局的にはノルアドレナ

リソの貯蔵がなくなれば効力を朱う．作用時間は25

分．

静脈側に作用し，，静脈の収縮により二次的に心拍出

量を増す．Hydrdxyphenyl　methylaminopropanolと

アデノシンの合剤である．作用は30分．

主として．ﾀ一作用であるが，多量となるとα一作用を

生ずる．頻脈の発生が少ない．特異的に利尿作用．

腸間膜動脈の拡張作用がある．作用時間がきわめて

短く点滴でのみ使われる．

頻脈を起こさず，心筋収縮力のみを増加させる、心

不全時にも負荷を増さず，長時間連用しても効果は

不変．皮下に洩れても壊死を生じない．ジギタリス

様利尿を起こす．

Ca移動に関与する酵素系を活性化することによ

り作用すると考えられている14）（表　3）．

　1）　ド　パ　ミ　ン

　生体中にあるカテコ　一一ルアミソで，2～4μ9／kg

／分の少量静脈投与で，TPRは不変化か低下し，

腎血流量の増加，β一受容体刺激効果により，CO

の増加が起こる．一方，5μ9／kg／分以上では，α一

受容体刺激効果が出て，15μ9／kg／分以上になる

と末梢血管収縮作用が著明となる．200mgを200

mlの溶液に希釈して，1mg／mlの溶液をつくり，’

5μ9／kg／分の速度で輸液ポンプを使用して投与す

る．

　2）　ドブタミン

　心筋のβ一受容体に直接働き，末梢血管への影響

は少なく変時作用は弱いが，陽性心力作用の強い

薬で，心筋の酸素消費量増加作用が少ない15）．し

かし，最近の報告で16・17），変時効果もドパミンと

同程度あるため，酸素消費量も同程度増加すると

もいわれている．少量でTPRを軽度上昇せしめ，

軽度の昇圧効果を有するが，あまり期待できない．

開心術後の低心拍出量：症候群，心不全，心原性シ

ョックに適しているといわれている．ドブタミソ

200mgを200mlに溶解し（1mg／ml）1～5μ9／

kg／分よりはじめて，輸液ポンプで投与する．

　3）　イソプロテレノール

　純粋なβ一受容体刺激薬であり，α一刺激作用が

ない．陽性変力作用と変様作用は強力であり，

TPRは多くの場合低下する．心筋酸素消費量を

高めるので，虚血性心疾患には適さない．1mg

圏（0．2mg／アンプル，5本）を200mlに溶かし，

0．02μ9／kg／分前後で輸液ポンプによって投与す

る．脈拍，動脈圧のモニタリングが必要で，CO
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の測定が可能であれば好都合である．適応は，手

術後の低心拍出量状態や徐脈を伴った心不全など

である．

　4）　ノルアドレナリン

　強力な血管収縮作用をもつと同時に，心筋収縮

性増強作用をもっており，血管拡張薬との併用で，

心原性ショックの際に使用される．昇圧効果を早

急に必要とする場合の第一選択薬である．主とし

て4～10mg／500mlの点滴で用いる．

　5）アドレナりン（ボスミソ⑬アドレナリン⑭）

　少量で最初は動脈収縮作用が，後に動脈拡張作

用があり，陽性変力効果と並樹効果がある．アナ

フィラシーショック，心停止には第一選択薬であ

る．0．1mg静注，1mg筋注，1mgを心腔内注入

する場合もある．

　6）　メタラミノール（アラミソ⑬）

　直接的に受容体に作用するし，間接的にルアド

ナリソを放出する効果もあり，ノルアドレナリソ

より作用は弱いが持続時間は長い．動脈の抵抗を

高めるので，心臓の後負荷も上昇させる．血圧を

高めるので冠血流は増加する．腎皮質の血流量を

減少させる．

5，併　用　療　法

　1）　カテコールアミンと血管拡張薬

　急性心筋梗塞の急性期の心不全に対して，早急

に前負荷を減少させ，ポンプ作用を改善し，動脈

血圧を保持しなければならないことが多い．その

場合，陽性変力作用の強いカテコールアミンと前

負荷を軽減させる血管拡張薬の併用は，心不全改

善のために，よりよい方向に働くはずである．図

8で示すように心不全の心機能曲線のA点はカテ

コールアミン単独ではB点へCOは上昇するが，

：LVEDPに変化はない．血管拡張薬で血液の静脈

系への容量増加が起こると，LVEDPは低下しC

点に達するが，かえってCOは低下する傾向とな

る．両者の併用によってD点に達しCOの改善と

LVEDPの減少が認められる．

　a．ニトロプルシドとドパミン　Millerらは18）

心不全にニトロプルシド単独静注したとき，

LVEDPは25．4から14．　lmmHgへ，　CIは，2．41

から3．021／分／m2へ上昇した．ドパミン単独投与の

場合には，CIは3．36へ上昇したが，　LVEDPには
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図8．　カテコールアミンと血管拡張薬の

　　　併用療法の有効性
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図9．　ニトロプルシドとドパミンの単独

　　　および併用効果18）

ほとんど変化がなかった．2者の併用によって，

LVEDPは15．7mmHgへ減少し，　CIは3．521／分／M2

へ上昇した（図　9）．

　b．ニトログリセリンとドブタミンAwanら19）

はニトログリセリンのみでLVEDPを23から

14mmHgとし，ドブタミソ単独でCIを1．7から

2．51／分／m2に上昇さている．両者を併用すると

LVEDPが23から14mm：Hgとなり，　CIは1．7から

2．　51／分／m2へと上昇している（図　10）．

　c．　ドパミンとドブタミン　Richardら20）によ

ると，心不全の重症例で，心原性ショックをきた

したもので，利尿薬，血管拡張薬またはジギタリ

スだけでは治療しきれず，カテコールアミン類を

要する人工呼吸管理中の患者8名に対して，ドパ

ミン（15μ9／kg／分）のみ，ドブタミン（15μ9／kg／

分）のみ，ドパミン（7．5μ9／kg／分）とドブタミ
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表4・　ドパミンおよびドブタミソの単独および併用時の効果

　　　　（投与前値と投与30分後の比較）文献20）より改変

Dopamine，
15　ptg／kg／min

Dobutamine，
15　ptg／kg／min

Doparnine－dobutamine，
each　7．5　ptg／kg／min

o 30 o 30 o 30

Cl　（lm／n／m2）

SI　（ml／beat／m2）

LVSWI　（g－m／m2）

HR　（beats／min）

MAP　（mmHg）

SAR　（mmHg／1／min／m2）

RAP　（mmHg）

MPAP　（mmHg）

PCWP　（mmHg）

PaO2　（mmHg）

Pv－02　（mrnHg）

Qva／Qt

aVDO2　（ml／dt）

VO2　（ml／min／m2）

1．8土0．1

20±1．　3

13土2

96土9

58土4．6

28±3．　5

8土L4
26土0．9

14±1．　6

316±34

　35±1．8

19．　7±　1．　4

4．　7±O．　3

　86土6

2．6土0．4

　25土4

　20±5

109土7

　77土5．7†1

　27土3．1＊ユ

　13土1．1＊2

　34±1．　8＊，

　23土L9†2

235±38＊3

　37±2．4

26．5土2，6

4．　3±O．　4

110±14＊

1．9土0．1

　20土2

　13土2

　99土8

　59土5。3

　29土3．6

　7±　1．　4

　24±1．9

　14±2．　2

303土42

　32±2

20．0土2．7

4．　9±　O．　4

92土9

2．4土0．2

　24土2．　6

　17±3

105土9

　60±4

　22±2．　1

　7土1．5

　24土1．6

　12土1．　3

282±35

　37±2

24．　1±2．　7

4．2土0。4

　96±9

　1．8土0．1

　18土1．4

　11±2

　105土6

　60土6

　30土5
11．　7±　1．　7

　27±2．　2

　16土2．1

285±44

　34±1，　3

19．4土2．8

　5．　6±O．　6

101±8

2．　3±O．　2

　23土2．7

　18土3

110土8

　72土5．7†1

　28土2．8＊1

　10土1．1

　29±2．　1

　17土1．4

274土39

　37土1．9

24．　7±3．　7

4．3土0．4

　96土9

Vallues　are　mean士SEM．

Comparison　of　dopamine　vs　dobuta・mine　and　vs　dopamine－dobutamine　using△（30－0）index　and　two－way　analysis　of

variance　and　Newman－Keuls　test：

CI　：心係数　　SI＝1回拍出量係数　　LVSWI＝左室一回拍出仕事係数・HR：心拍数　　MAP＝平均動脈圧　　SAR：全

　末梢血管抵抗　　RAP：右回左　　MPAP＝平均肺動脈圧　　PCWP：肺動脈襖入圧　　PaO2：動．脈血酵素分圧　　PVO2　：　’E
　　　　　　　　　　　の　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　

　合静脈血酸素分圧　　Qvo／Qt；静脈混合物　　aマDO2：動静脈酸素含量差　　VO2：酸素消費量

　　†1＝P＜O．　bl　　＊ユ＝P〈0．05　　†2＝P〈0．001　　＊2＝・P＜O．　01　　＊8＝P〈0．05
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ソ（7．5μ9／kg／分）の併用をランダムな順序で点

滴したところ，表4のような結果が得られている．

つまり，CI，　SI，左室1回仕事量係数など3者間で

有意差はないがドパミンは血圧，TPRだけでなく，

肺動脈圧，右房．圧，PCWPをも上昇させ，その

結果酸素消費量を増加させる．ドパミンのみでは

PCWPを低下させ，　COを増加させる作用があ

るが，血圧上昇作用は十分でない．しかも，ドブ

タミソは呼吸器使用中に血液の肺への環流量が少

なく，PCWPを15～20mmHgに．保ちがたいとい

う副作用がある．両者を併用することにより，

PCWPの過度の上昇または下降なしに，動脈圧

の上昇が認められた．しかも，併用療法のさいド

パミンの腎血流量増加作用という利点はそこなわ

れていない．

結 語

　急性心不全に対してジギタリスと利尿薬での治

療の時代から，この10年あまりのあいだに，血管

拡張薬の導入，新しいカテコールアミン類の使用

開始などにより，われわれに多くの治療手段をも

つようになった．しかしながら急性心不全は，．依

然として重篤な疾患であり死亡率は高率を保って

いる．心不全自体の病態生理の解明，より有効な

治療法の確立，さらに新しい薬物の出現が今後さ

らに期待される．
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