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4.静注で使用するカテコラミンの
使い分けを教えてください
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-カテコラミンの種類および各々の薬理作用を理解する

-カテコラミンの合併症を知る

-敗血症の際の昇圧薬使用方法を把握する

はじめに
本章では，昇圧薬に関する一般的薬理作用，各薬剤の特徴，実際の使用方法について解説する.

多くの昇圧薬が広く臨床現場で汎用されているが，比較試験や予後改善を証明する臨床治験は数

多くは存在しない.

われわれが医療現場で昇圧薬を使用するケースは，臓器への血流分配不全を起こす低血圧，いわ

ゆる「ショックパイタル」である.その定義は，①通常の収縮期血圧より 30mmHg以上低下，②

MAP (mean arterial pressure 平均動脈圧)が 60mmHgを欠く，のいずれかである.これらに

対して，われわれは適切な昇圧薬を選択する必要性があるとともに， ショックの鑑別を迅速に考え，

原因治療を並行して行い，適正な循環血液量を保つことがj何より前提となる.

症例

35歳男性司救急、外来より敗血症性ショックと診断され司 ICUに入室された患者.外来か

ら3L近くの大量輸液を行われているが， MAP 60 mmHg程度と血圧保持が困難な状況.

救急外来よりドパミンが 10yにて投与されている.

Q.今後の輸液，昇圧薬対応の方針は?

1，各受容体の生理学
血管収縮に直接関与するアドレナリン受容体はα1，s 1， s 2受容体が存在し，ほかにドパミン受
容体が存在する(表). 

圃 αアドレナリン受容体(以下， α受容体)
α1受容体は血管壁に存在し，主に血管収縮を発生する.

α2受容体はカテコラミンの作用上あまり意義をもたないが，消化管平滑筋を弛緩させる作用を有

する.
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血管

血管収縮

表 カテコラミンの作用

β1 β2 ドパミン

心臓 |血管・気管支|腎・内臓血管

心収縮力増強 | 拡張 | 血管拡張

jむ拍数増加

十 r' 十 一一r- ++ 

臨床作用のまとめ

CO:心拍出量

SVR:末梢血管抵抗

腎血流増加，尿量増加
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DOA ドパミン， DOB:ドブタミン， Nor・ノルアドレナリン， Epi:工ピネフりン， Isopro:イソブロテレノール，
CO目cardiacoutput. 

園 βアドレナリン受容体(以下， β受容体)
s1受容体は主に心臓に存在し，心陽性変力作用(心収縮力増強)と陽性変時作用(心拍数増加)

を有する.

s2受容体は血管壁や気管支に存在し，ともに拡張作用をもたらす.

園 ドバミン受容体(以下， 0受容体)
D受容体は，腎，内臓，冠動脈，脳の各々の血管に存在し，血管拡張を起こす.

2.各薬剤の特徴，使用方法
回 ドパミン
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内因性カテコラミンであり，体内では神経伝達物質として働くほか，ノルアドレナリンの前駆物

質ともなる.75 %はモノアミン酸化物質 (MAO)で代謝， 25 %はノルアドレナリンに変化する.

薬理作用は， 用量依存性にさまざまな受容体を活性化させることで役割が異なる.ゆえに，受容体

作用を意識した用量投与を行うことが必要である.

1 )作用
厳密には個人差が生じるため，低用量，中等量，高用量と分けることはできないが，ここでは一

般的な記載をする.

・低用量 (1~5 y (μg/kgl分)Jは，腎，内臓，脳血管，冠動脈に存在する D受容体に作用し，

各血管を拡張し血流増加を起こす.腎血流量や糸球体漉過量を増加させ尿量を増やすが，臨床

的意義は証明されていない.低用量使用下では，血圧低下を起こす可能性もある.

・中等量 (5 ~ 10 y) は，心臓の s1受容体を刺激し，心筋収縮力や心拍数を増加する.一方，

末梢血管に存在する s2受容体を刺激し，血管拡張を起こす.総合的に心拍出量増加が主な作用

となる.また， α受容体を軽度刺激し， SVR (systemic vascular resistance 末梢血管抵抗)

を増加させ MAPが上昇する.

・高用量 (10y以上)では， α受容体を刺激し，血管収縮を起こし SVRを増加させる.しかし
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ながら， ドパミンの α受容体刺激による血管収縮作用は，ノルアドレナリンと比べると弱い.

F受容体刺激による心拍出量増加，心拍数増加も発生する.

2)投与量と投与方法
0.1 %， 0.3 %， 0.6 %製剤のプレフィルドシリンジ製剤，パック製剤と 2%アンプル製剤がある.

0.3 %製剤(例プレドパ⑧ードパミン 600mg/200 mL製剤)が使われることが多く，体重 50kgの

低血圧患者に対して 3~ 5 yを目標とし， 3 ~ 5 mL/時にて投与を開始する.

3)副作用
多い副作用は，頻脈性不整脈および血管外漏出の際に発症しやすい組織壊死である(後述). 

園 ドブタミン
合成カテコラミンであり， 血管拡張を起こしながら強心作用を示す薬剤である.s 1受容体刺激に

よる陽性変力・陽性変時作用を発生し，心拍出量を増加させる.また， αやs2受容体にも多少作用

し，血管拡張を起こす.そのため，心拍出量は増加するが，血管拡張作用により血圧は変動しない

か軽度低下する.

重症の難治性心不全や心原性ショックといった心拍出量低下を認める症例が適応となる.低血圧

が発生しうるため，敗血症では決まって使用される薬剤ではない. ドパミンと異なり，容量依存性

に作用が変化することはない.

1 )投与量と投与方法
0.1 %， 0.3 %のパック製剤， 0.3 %， 0.6 %のプレフィルドシリンジ製剤， 2%アンプル製剤があ

る. ドパミンと同様， 0.3 %製剤(例:ドブトレックス ⑥ードブタミン 600mg/200 mL製剤)を使

うことが多く， 3 ~ 10 yを目標とし， 3 ~ 10 mL/時で、投与する.

2)副作用
主な副作用は，頻脈と心室性期外収縮である(後述).また，肥大型心筋症の患者では使用禁忌で

ある.

固 ノルアドレナリン
内因性カテコラミンであり， α1とs1受容体の両方に作用し，特に α作用が強い.そのため，陽

性変力・陽性変時作用による心拍出量増加は軽度ながら，強力な血管収縮が起きる.血管拡張を起

こすs2受容体刺激作用がなく，血圧上昇は強力である.

本薬剤は，敗血症性ショックでの使用が最も多く，ほかにもアナフイラキシーショックや神経原

性ショックでもイ吏用される.

1 )投与量と投与方法

本薬剤は 1mg/mLのアンプル製剤のみ存在する.当院では， 5 mgを生理食塩液45mLに混注

(計 50mL) し， 3 mL ~ 10 mL (0.1 y ~ 0.3 y) を目安に初期投与を行う.敗血症性ショックで

は0.1~ 0.6 yが有効な投与速度とされるが，場合によってはさらに高容量の投与量を必要とするこ

ともある 1)

2)副作用
主に，血管外漏出に伴う局所組織壊死，全身血管収縮に伴う臓器機能悪化があげられる.

図工ピネフリン
内因性カテコラミンで，強力な s1受容体活性と中等度の s2， α1受容体作用を有する.本薬剤
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の低用量投与は，s 1作用による陽性変力・陽性変時作用により，心拍出量増加を起こす.その一方，

α作用による血管収縮がs2作用による血管拡張を相殺する. α作用は用量依存的に働き，より高用

量の投与で優位となり，心拍出量増加に加え SVRも増加させる.

臨床上，心肺蘇生やアナフイラキシー治療などで多く使用される.

1 )投与量と投与方法
原則的に単発投与が基本で，持続投与は稀である.持続投与では，ボスミン@10A (10 mg) / 5 % 

ブドウ糖溶液 100mLを1~ 10 mL/時 (0.03~ 0.3 y)にて投与する.

2)副作用
頻脈性不整脈や，臓器還流障害，局所組織障害などさまざまな合併症を起こす.

その他の薬剤

園パソプレッシン
本薬剤は，尿崩症や食道静脈痛の管理に使用される ADH類似物質である.

臨床上，エピネフリンの代用薬として心肺蘇生の場面で使用される.また現時点では，敗血症性

ショックに対して，ノルアドレナリンとの併用は生存率に影響しないものの，安全に投与可能であ

ることが臨床治験でも証明されている 2) 

推奨投与量は， 0.01 ~ 0.04単位/分である.われわれの施設では， 1 A (20単位/mL)を生理食

塩液で希釈し計 20mLとし， 0.5 mL/時 (0.008単位/分)から開始，徐々に投与量を増やし， 2 

mL/時 (0.033単位/分)で使用している.

合併症として，狭心症や腸管虚血，末梢循環不全からの皮膚壊死に注意する.

回イソプロテレノール
本薬剤は，主に陽性変力・変時作用をもたらす.s 1受容体に作用するが，ドブタミンとは異なり，

著明な変時作用をもたらす.一方，s2受容体に高い親和性を示し，血管拡張を起こし， MAPを減

少させる.

その結果，適応は徐脈からくる低血圧患者に限られる.

3.起こりうる合併症
圃低還流
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昇圧薬の過剰投与や不適切な循環血液量持続は，各臓器の還流異常を作り出す.腎血流量低下に

よる急性腎障害，内臓還流障害での胃・肝障害，腸管虚血，腸管細菌叢の菌交代現象による菌血症，

また末梢動脈疾患を有する患者では急性下肢虚血を起こし，四肢末端の壊死発生の危険性が増す.

しかし，臨床上は上記合併症を考慮しながらも，昇圧薬を使用した MAP維持は， MAPが低下す

るよりも，腎・内臓血流量を維持するのにより効果的と考えられている.

図 催不整脈作用
多くの昇圧薬が，s 1受容体を刺激することにより，強力な変時作用を起こす.洞性頻脈が最も一

般的であるが，心房細動や PSVT(paroxysmal supraventricular tachycardia 発作性上室頻拍)， 

心室性不整脈の危険性を高める.これらの脈拍変化が薬剤の最大投与量を規定し，s 1作用の少ない
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薬剤に変更する必要性がある.強力なs1受容体刺激作用を有する， ドブタミンやエビネプリンで発

症しやすい.

園 心筋虚血
s1受容体刺激による陽性変力作用は，心筋酸素消費量を増やす.結果，心筋が相対的虚血状態に

なり，狭心症や心筋梗塞を発生する可能性もある.

園 局所組織障害
昇圧薬が血管外漏出を起こすと，過剰な局所血管収縮が発生し，組織壊死を起こす.そのため可

能な限り，昇圧薬は中心静脈からの投与が望ましい.もし浸潤が発生した場合，フェントラミン

(5 ~ 10 rngを生食 10rnLに溶いて)を皮下注入する局所治療がある 3) 

園 高血糖
高血糖はインスリン分泌阻害により発生する.昇圧薬を使用する間，血糖モニタリング施行が望

ましい.

回 薬剤相E作用と禁忌
状況により，昇圧薬のなかには使用困難なものがある.例えば，褐色細胞腫を有する患者では，

昇圧薬使用が自律神経の過剰刺激を起こす危険性がある.また， ドブタミンは閉塞性肥大型心筋症

では禁忌である.MAO阻害薬を投与される患者では，極端に昇圧薬に感受性が高く，非常に少量

での投与が必要となる.また，すべてのカテコラミンは，アルカリ環境で不活化するため，炭酸水

素ナトリウム(メイロン@等)のような薬剤との混注は禁忌である.

4a実際の使用方法
圃敗血症性ショックにおける薬剤の選択

現在，昇圧薬において生存率改善を示した比較臨床治験は存在しない.ゆえに，薬剤選択は作用

機序をもとに考慮される.敗血症ではショック初期から，十分な輸液を行うことで昇圧がある程度

期待できる.EGDT (図)4)は敗血症性ショックに対する十分な輸液を推奨したショック蘇生のプロ

トコールであり， 2008年度 SSCG(Surviving Sepsis Carnpaign Guideline) 5)でも強い推奨を得てい

る.また， 2008年度 SSCGでは，ノルアドレナリンやドパミンが第一選択として推奨されている.

これらの薬剤が不十分な際， ドブタミンやバソプレッシンが有効な可能性がある.

敗血症の際，高心拍出性か低心拍出性かにより薬剤を使い分ける必要がある.

高心拍出性では，四肢が血管拡張に伴い熱感を帯びる傾向がある (warrnshock). このような状

況では，血管収縮作用が強い薬剤(ノルアドレナリン等)が最も効果的である.実際，より早期の

血行動態安定を目的とした， ドパミンとノルアドレナリンを比較する 2重盲検試験でも，後者の有

用性が実証されている 6) 

低心拍出性では，末梢血管の低還流が主である (coldshock). このような状況では， SVR増加と

ともに心拍出量を増加させる作用のあるドパミンが好まれる可能性がある.しかし単一の薬剤で

治療目標が達成できないときには，ノルアドレナリン等の併用が必要である.
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酸素投与士
気管挿管と人工呼吸器
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敗血症性ショック

4トー低血圧 (SBP<90mmHg or MAP<60 mmHg)や

乳酸値>4 mmolのいずれか

原因精査とともに血液培養2セット採取唱および
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鎮静薬司筋弛緩薬投与

(気管挿管中の場合)

j 
8mmHg以下

CVP E 品質液もしくは腸質液による輸液負荷

8 ~12 mm叫二
<65 mmHg 

MAP ~ 血管収縮薬 (NorO.1~1.0γ) 投与

討 5m内 γ

70%以上

置泊iti臨蓋童主liI・

図 救命救急部門で最初の6時間に行う治療 (EGDT)

文献4より引用

園血行動態モニタリングの解釈について
われわれは，血行動態を前負荷，心収縮力，後負荷の 3つの要素に分けて整理する必要がある.

臨床上，平均動脈圧 (MAP)や中心静脈圧 (CVP central venous pressure)，スワンガンツカ

テーテルを用いた CO測定， PCWP (pulmonary capillary wedge pressure 肺動脈模入圧)測定

を行い，各々の指標にて病態を把握する.

一般的に，敗血症管理をはじめ末梢血管抵抗を直接的に示すものと考えられている SVRI値を慣

習的に重視される施設もあるかもしれない.しかし， SVRやSVRIは計算上 SVR= 80 (MAP -

CVP) /CO， SVRI = SVR/BSA (body surface area 体表面積)で算出される値である.また，

CO = HR (心拍数)X SV (stroke volume 1回心拍出量)の計算式を踏まえると， SVRやSVRI

はあくまで SVやMAP，CVPの数値により成立するものである.

以上の理由から，われわれがモニタリングで重要視するべき項目は，血圧 (MAP)や尿量のほか，

SVや CVPの推移， SCV02測定があげられる.SVに関しては，心臓超音波を使用することで，

volume statusの評価(適正体液量が保たれているか)が可能となる.また， CVPの値は人工呼吸

管理の PEEP値に影響をうけるが，その推移をみることや SCV02を測定することが，同様に

volume statusの評価に有用である.
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国 低用量(腎用量)ドパミン
ドパミンは，健常者や敗血症モデルの動物実験では，腎血流量が選択的に増加することが証明さ

れている.しかしながら，敗血症や他の重症患者での臨床的効果はほとんど証明されておらず，と

きには害になる報告もある 7，8) 

現在，急性腎障害や腸管虚血を治療するために低用量ドパミンを決まって使用することは推奨さ

れない.一般的に，敗血症の状況で腎臓を保護する方法と して最も効果的なのは，適切な循環血液

量の維持の下， MAP 65 mmHg以上(可能であれば"MAP 70 mmHg以上)を目標とし， 一方で

過剰な血管収縮を避けることである.

おわりに
ショックパイタルに対する昇圧薬使用はわれわれにとって欠かせない治療手段であるが，必ず

ショックの鑑別やその原因治療， また適正な循環血液量を維持する輸液調整を並行して行う必要が

あることを忘れてはならない.
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