
体液・代謝管理　2008Vo1．24

パネルディスカッション1：「初期診療における輸液療法の現状」

「新ガイドライン2005」でメイロンとカルシウム位置は変わったか？
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Calcium：カルシウム（Ca”）

　心肺蘇生の世界標準とされたガイドライン

2000（G2000）も，2005年にはガイドライン

2005（G2005）として改正された．有効で絶え

間のない胸骨圧迫を中心にBLSの重要性が再

度見直されたものとなっている．このなかで

は，蘇生中に使用する薬物の蘇生率，社会復

帰に及ぼす影響についてはあまり重要性は指

摘されていない．事実，ガイドライン2005

では，　「心停止下のカルシウムの投与は心肺

蘇生に有効であるとのエビデンスはない」と

され，ガイドライン2005においても新たな使

用を支持する報告は出ていない．

　従来，カルシウムイオンは「筋収縮に不可

欠」であり「心収縮力を高める」という細胞

内における重要な役割から，心肺蘇生時にも

積極的にその投与が推奨され，臨床現場では

最もよく使用された蘇生薬の一つであった．

事実，イオン化カルシウムは心筋の収縮力，

各種受容体機能，心刺激インパルスの発生，

各種酵素反応，血小板凝集など多くの重要な

生理学的役割を担っていることが知られてい

る．

　しかし，こと心停止時のカルシウム投与の

効果に関しては，後ろ向き研究，前向き研究

いずれにおいても，心停止時のカルシウムの

投与の利益は証明されなかった．むしろ，カ

ルシウム投与により誘導される血清カルシウ

ム濃度が有害であるとの報告が多く存在する．

つまり，心停止などによる虚血に際してはカ

ルシウム投与による高カルシウム血症は心筋

や神経細胞内にカルシウムを蓄積して細胞障

害を一層助長し，心筋傷害を増し，脳機能の

回復を妨げるとの証拠がある．

　したがってカルシウム製剤は，

　1）高カリウム血症

　2）低カルシウム血症（大量輸血時など）

　3）カルシウムチャンネルブロッカーの過

　　　量投与時

　におけるPEA（pulseless　electrical　activitジ）

　の際にのみ適応と考えてよい1・2）．

カルシウムの投与が必要なときには10％塩

化カルシウム溶液（100mg／m1）を8－16mg／kg

（通常　5－10m1）を投与し必要により繰り返

すのがよい（10％溶液はカルシウム1．36mEq

すなわち27．2㎎／ml含有する）．このとき，

マグネシウム，カリウム，pHも正常に保つこ

とが大切である．

　血中の総カルシウム濃度はイオン化カルシ

ウムレベルとうまく相関しないので，特に重

症患者においては理想的にはイオン化カルシ

ウムレベルを検査すべきであろう3・4）．

　心停止時は急速静注でよいが，ROSC（自己

循環）のあるときはゆっくり静注する．

life－threate血　elec廿ol　e　abnormalities

　生命を脅かす電解質異常（life－threatening

electrolyte　abnormalities）力粕2005に詳述さ

れている．電解質異常は通常循環器系の緊急

事態を招来し，しかも，蘇生の効果を損なう

恐れもあり，検査データーが出揃う前に治療

は開始すべきである．

　1）カルシウムイオンについて再確認

　カルシウムは体内で最も豊富なミ．ネラルで

あり，前述のごとく心筋の収縮力，各種受容

体機能，心刺激インパルスの発生，各種酵素

反応，血小板凝集など多くの重要な生理学的

役割を担っていることが知られている．細胞

外液中のカルシウムの半分はアルブミンと結

合しており，他の半分は生物学的に活性のあ
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るイオン化カルシウムである。カルシウム濃

度は通常副甲状腺ホルモンおよびビタミンD

により制御されている．血清カルシウムの総

量は血清アルブミン濃度に相関しており，血

清アルブミン19／dしの上昇毎に血清カルシ

ウム値は0．8mg／dL増え，血清アルブミン1

g／dしの低下毎に血清カルシウム値は
O．　8mg／dL減少する．

　総アルブミン量は血清カルシウム値に直接

相関しているが，イオン化カルシウムは血清

アルブミンと逆相関する．血清アルブミン値

は低いほどイオン化の形で存在する総カルシ

ウムの部分は多くなるわけである．低アルブ

ミン血症においては，例え総カルシウム量は

低くてもイオン化カルシウムのレベルは正常

のことがある．

　カルシウムはカリウム，マグネシウムの細

胞膜での作用に拮抗し，よって，高カリウム

血症，高マグネシウム血症の治療に，カルシ

ウムは有益である．

高カルシウム血症時：

　高カルシウム血症は総血清カルシウム値が

10．5mEq／L以上（あるいはイオン化カルシウ

ム値が4．8㎎／dL以上）と定義される．原発性

副甲状腺機能充進症と悪性腫瘍がその原因の

90％を占める。これらのほとんどの例におい

て，骨および腸管からのカルシウ放出が充進

しており腎臓からの排泄も上昇している．

　血清値が12mgから15㎎／dL以上で易疲労感

心うっ症状，混迷をきたすが，さらに高値に

なると痙攣から昏睡にいたる．心筋収縮力は

15mg／dしくらいまでは充進ずることが多いが，

これを超えると抑制に入り，QT時間，　PR，　QRS

間隔が延長，ついには完全房室ブロックから

心停止にいたる．

　高カルシウム血症の胃腸症状としては嚥下

困難，便秘，潰瘍，膵炎などがある，腎への

影響としては濃縮能低下，Na，　K，　Mg，燐の喪

失，そして，骨からの放出である

　高カルシウム血症の治療は，患者に症状が

現れたとき，とくに，血清総カルシウム量が

12㎎／（L以上あるいはカルシウムレベルが

15㎎／（i！以上のときである．まずは，急速な

血管内容量の回復と利尿によるカルシウム排

泄促進である．循環動態が安定して，腎機能

も良好な場合は，0．9％生理食塩液30（ト500m1／

時（生餅1」尿）を輸液不足が補え，200－300m1／

時の利尿が得られるまで行う．一旦十分な輸

液が行われたら生理食塩液輸液は
100－200ml／時にまで減じる．利尿によるK，

Mgの不足に注意する．

　ときに血液透析，キレート剤（50mmol　PO4

を8～12時間かけて投与するか，EDTA　10－50㎎

を4時間以上かけて投与する）を必要とする．

　furosemide（1mg／kg　iv）の所要には議論

がある．心不全症状があるときには必要でも

あろうが，furo＄emi　deは逆に骨からのカルシ

ウム放出により高カルシウム血症を来たしう

るからである6），

　2）低カルシウム血症5）

　低カルシウム血症は総血清カルシウム値が

8．5mEq／L以下（あるいはイオン化カルシウム

値が4．　2mg／dL以下）と定義される．　toxic

shock　syndrome，血清マグネシウム異常，甲

状腺手術術後，fUrosemide中毒，腫瘍融：解症

候群（tUmor　lysis　syndrome）が多い．

　低カルシウム血症は通常イオン化カルシウ

ムが2．5㎎／d1以下で症状が出るとされ，四

肢・顔面の麻痺や痺れ，ついで筋肉クランプ，

carpopedal　spasm，　stridor，　tetany，痙攣が最

終像である．

　低カルシウム血症の患者は反射能充進状態

となる．Chvostek，　Trousseauなどの兆候が有

名である．心機能からみれば，収縮力低下，

心不全ということになる．ジギタリス中毒も

増悪させる．

　低カルシウム血症の治療は，いうまでもな

くカルシウムの投与である．前述のごとく，

カルシウムの投与が必要なときには10％塩

化カルシウム溶液（100mg／m1）を8－16㎎／kg

（通常　5－10m1）を投与し必要により繰り返

すの　がよい（10％溶液はカルシウム

1．36mEqすなわち27．2㎎／m1含有する）．こ

のとき，カルシウムは無論のこと，マグネシ

ウム，カリウム，pHも4～6時間毎に計測し，

カルシウム値は7～9㎎／（皿に保つことが大
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切である．

　低マグネシウム血症は放置すれば低カルシ

ウム血症が治療抵抗性になることもあり注意

を要する．したがって，低カルシウム血症が

あり，とくに，初期のカルシウム補給に抵抗

性の場合は，マグネシウムも慎重にチェック

することが望ましい．

　電解質異常は蘇生後重症不整脈の原因とな

り大いに問題となる，カルシウムイオンも同

様であり，高カルシウム血症，低カルシウム

血症はそれぞれ心停止蘇生後に，その原因を

考慮：しつつ補正の必要がある．
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　炭酸水素ナトリウム　NaHco3

Bicarbonate：重曹）

（Sodium

　心肺蘇生時に起こってくる組織アシドーシ

スは血流ゼロの状態の心肺停止時からCPR施

行中の荘官流状態にわたる動的プロセスの結

果である．このプロセスは心停止時間，血流

低下の程度，CPR中の酸素含量に左右される．

このプロセスのなかで嫌気的代謝が充回し，

乳酸が蓄積するため代謝性アシドーシスにな

るとされている．乳酸アシドーシスにより血

液pHが低下すると循環系は抑制され心収縮

力は弱まる。そのためHCO3一＋H＋の反応により，

H＋イオンを減少させ，pHを上昇させる理論は

正しい．しかし，本来，適切な酸素使用下の

人工呼吸による酸素含量の回復のもと，適切

な心マッサージによる組織還流や心拍出量の

確保がなされ，これによりROSC（自己循環再

開）が達成されることが心停止時の酸塩基平

衡を正常化する大原則である．

　G2005の科学的コンセンサスにおいては，

CPRの間，炭酸水素ナトリウムの使用に基づ

いたLOE　1，2または3の研究は発表されてい

ない．1つのLOE　2の研究では，プラセポに

対する重炭酸塩の利点は示されず，また炭酸

水素ナトリウムの無作為な臨床使用に関する

5つの後ろ向き解析にも結論はでていない
（LOE　4）．

　1つのLOE　4研究では，より早くより頻繁

に重炭酸ナトリウムを使用している救急医療

サービス（EMS）システムの方が，心拍再開率

や生存退院率が有意に高いことや長期的な神

経学的予後がより良かったことを示唆してい

たが，動物による研究の結果はこれらと矛盾

しており結論に達していない（図1）．

　重炭酸ナトリウムは，三環系抗うつ薬や他

の短時間ナトリウムチャネル阻害薬による心

血管毒性（低血圧，不整脈），高カリウム血

症を治療するのに効果的である．1つのLOE　5，

すなわち症例報告で三環系抗うつ薬の中毒で

起こったVFに対して重炭酸ナトリウムの使

用が成功したことを報告している．
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図1

Evidenceの評価

LEvFL　f　Data　from　dinica1　trials，　significant　Rx

　　　effects

　　Data　from　dinical　trials，　smaller　Rx　effects

　　Prospective　non－randomized　cohort　studies

　　Historic　or　oase　controlled　studies

　　Case　series．　no　contrel　group

　　Animal　or　model　studies

　　Extrapolation

　　Common　sense　or　commoni　practice

　二酸化炭素を産生しない他の緩衝薬，例え

ば，CarbicarbやTHAM，　Tribonatは，　二酸イヒ

炭素産生，高浸透圧，高ナトリウム血症，高

血糖細胞内アシドーシス，心筋アシドーシ

ス，“オーバーシュート”アシドーシスとい

った重曹の副作用を最小限にする能力を示す．

しかし，臨床経験は極めて限られており，予

後に関する研究は不足している．

　結論として，ガイドライン2005においても，

重曹は心停止時の第一選択薬ではないとされ

たということである1’3）．

　しかし，心停止時の重曹投与が心肺蘇生率

を高めるとする報告はほとんどない．動物実

験：において，心室細動の回復あるいは蘇生率

におよぼす重曹の効果を示すエビデンスもな

い．

　逆に心停止時の重曹投与がおよぼす多くの

副作用が知られている．重曹は体血管抵抗を

下げることにより冠潅流圧を保つが，細胞外

アルカローシスを引き起こしこれにより酸素

解離曲線が左方移動し，組織での酸素利用が

妨げられる．また高ナトリウム血症から浸透

圧の上昇も起こるし，さらに，高二酸化炭素

血症の結果，心筋や脳細胞内に入ってくる二

酸化炭素が逆に細胞内アシドーシスを引き起

こす．中心静脈系でのアシドーシスにより，

カテコラミンの作用も減弱する．

　以上より，心停止に対するCPR（特に病院

外の心停止）の間，あるいは心拍再開後にル

ーチンに重炭酸ナトリウムを投与することは

推奨されない．重曹による推奨される治療対

象は，致死的な高カリウム血症または高カリ

ウム血症に関連した心停止，既存の代謝性ア

シドーシスあるいは三環系抗うつ薬の過剰使

用に対しては重炭酸ナトリウムを考慮しても

よいということなどである．このような特殊

状況下での重曹の投与量は1　mEq／kgが普通

である．血液ガス分析が可能な際は，できる

だけHCO3『，　base　excessを知った上で投与す

るのがよいだろう．重曹投与による医原性の

アルカローシスを最小限にするためには，酸

塩基平衡の完全是正を目指すべきではない．
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