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心筋症は最も代表的な猫の心臓病である．心筋症は肥

大型（HCM），拡張型（DCM），拘束型（RCM），不整

脈原性右室心筋症及び分類不能心筋症などに分類され，

うっ血性心不全及び動脈血栓塞栓症を誘発する［1］．心

筋症罹患猫では，アンギオテンシン変換酵素阻害剤

（ACEI）のような血管拡張薬及び利尿剤の投与は，心負

荷及びうっ血症状の軽減に重要である［2, 3］．うっ血症

状の管理には利尿剤療法が長期間にわたり必要になる場

合もあるが，症例によっては有害反応として高窒素血症

及び低カリウム血症が発現する［2］．

ピモベンダンはカルシウム感受性増強作用及びフォス

フォジエステラーゼ（PDE）蠱阻害作用により強心作用

及び血管拡張作用を発揮する薬剤である［4］．わが国を

含む多くの国々において，ピモベンダンはDCMまたは

僧帽弁閉鎖不全症の犬での使用が認可されている［5］．

これまでこの薬剤の使用法及び有効性はおもに犬で研究

されてきたのに対し［6h8］，猫ではほとんど記載がない

［2］．強心作用及び血管拡張作用に加えて，ピモベンダ

ンは心臓の拡張能に対する改善効果も発揮することが報

告されている［4, 9, 10］．このことから，HCMやRCM

に対してピモベンダンは有効に作用する可能性が期待さ

れる．われわれは，1例ながら標準的な心不全療法に拡

張能の改善効果を期待してピモベンダンを追加して797

日間にわたり経過を観察できたRCMの猫の症例を報告

する．

症例の概要及び臨床経過

症例はアメリカン・ショートヘア，6歳，避妊済み雌

である．

食欲不振を主訴に近医を受診したところ，X線検査に

より胸水が確認された．心エコー図検査により左房内径

大動脈根比（LA/Ao，2 .28）及び拡張期左室自由壁厚

（LVPWd，0.71cm）の増加が確認された．ベナゼプリ

ル（0.33mg/kg，bid），フロセミド（1mg/kg，bid）

及びペニシリン（20mg/kg，bid）の経口投与を4日間

実施したが，臨床状態は改善せず日本獣医生命科学大学

動物医療センター循環器科を受診した（第1病日）．

当科初診時の身体検査では，体重は3 .75kgでボデ

ィ・コンディション・スコア（BCS）は3/5だった．努

力性呼吸が認められたが，大腿動脈圧及び毛細血管再充

満時間は正常だった．脱水は認められなかった．心拍数

は180回/分で，心雑音及び不整脈は聴取されなかった．

湿性ラッセルが肺全域で聴取された．収縮期血圧は

138mmHgであった．
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要　　　　　約

各種検査所見に基づき，6歳，避妊済み雌のアメリカン・ショートヘアを拘束型心筋症と診断した．ベナゼプリル

（0.5mg/kg）及びスピロノラクトン（2mg/kg）に加え，ピモベンダン（0.25mg/kg）による治療を開始した（いずれ

も1日2回）．第7病日に食欲及び運動耐性は改善し，胸水が消失した．しかし，第9病日にピモベンダンの投与のみを

中止したところ，第14病日にふたたび胸水の貯留が確認された．その後，ピモベンダンの投与を再開し797日間の経過

時点で，左房サイズの縮小及び拡張期左室内径の増大が認められ，また投与再開後うっ血症状は再発しなかった．以上

のことから，ピモベンダンは拡張障害を特徴とする猫に対する心不全療法の一部として有益な効果を発揮する可能性が

あると考えられた．―キーワード：猫，心不全，拡張能．

日獣会誌　65，142～146（2012）

† 連絡責任者：竹村直行（日本獣医生命科学大学獣医高度医療学教室）

〒180h8602 武蔵野市境南町1h7h1 蕁0422h31h4151（内線279） FAX 0422h33h6735
E-mail : nstakemura@nvlu.ac.jp

短 報



竹村直行　宮川優一　冨永芳昇　他

143 日獣会誌　65 142～146（2012）

心電図検査では洞頻脈が確認されたが，すべての持続

時間及び波形の波高は正常だった．胸部X線検査では，

胸水及び肺水腫が認められ，椎骨心臓スケールは8 .5v

（参考範囲：7.5±0.3［11］）だった（図1）．

心エコー図検査は鎮静または全身麻酔を施さずに行っ

た．右側傍胸骨左室長軸像では，心膜液の貯留に加え，

LA/Aoは2.83と参考範囲（0.95～1.65［10］）を越え

ていた．また拡張期中隔壁厚（IVSd），LVPWd，拡張

期左室内径（LVIDd）及び短径短縮率（FS）は，それ

ぞれ0.62，0.70，1.90cm及び43.2％だった（参考範囲

はそれぞれ0 .22 ～ 0 .40cm，0 .22 ～ 0 .40cm，1 .20 ～

1.48cm及び39.0～61.0％［12］）．心奇形，弁逆流及び

左室流出路閉塞は認められなかった．

完全血球算定及び一般生化学検査では，血中尿素窒素

（70.4mg/dl）の上昇及びカリウム（3.3mEq/l）の低下

がみられ，これらは利尿剤投与が原因であると考えられ

た．これら以外はいずれも参考範囲内だった．

以上の所見に基づき，本症例をRCMと診断した．ベ

ナゼプリルの投与量を0.5mg/kg，1日2回とした．高

窒素血症及び低カリウム血症が認められたためにフロセ

ミドの投与を中止し，スピロノラクトン（2mg/kg，

bid）及びピモベンダン（0.25mg/kg，bid）を追加投

与した．ピモベンダンの猫での使用に関しては情報が限

られていることを飼い主に説明し，同意を得た．

図1 拘束型心筋症猫の第1病日の胸部X線写真（左：側面像，右：背腹像）

図2 拘束型心筋症猫の第7病日の胸部X線写真（左：側面像，右：背腹像）
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第7病日の問診では，食欲及び運動耐性の改善が認め

られた．心拍数は180回/分で，呼吸音は正常だった．

BUN及びカリウム濃度はいずれも参考範囲内に回復し

ていた．心電図検査所見は第1病日と同様だった．胸部

X線検査ではVHSは8.2vで，胸水は消失していた（図

2）．心エコー図検査では心膜液の減少が認められた．さ

らに，IVSd（0 .59cm），LVPWd（0 .67cm），LVIDd

（1.70cm）及びFS（48.2％）は不変だったが，LA/Ao

（2.16）は減少していた．スピロノラクトンの投与を中

止し，ベナゼプリル及びピモベンダンは同じ投与量で継

続した．

その後，第9病日に食欲不振を発現し，第12病日に

近医を受診した．軽度の高カリウム血症（5 .0mEq/ l）

が認められ，近医の判断でピモベンダンの投与のみが中

止された．

第14病日の当科の診察では，頻呼吸及び頻脈（200

回/分）が認められた．胸部X線検査所見は第1病日の

それと同様で，胸水が再発していた．心エコー図検査で

はLA/Aoの増加（2.98）に加え，LVIDd（1.28cm）の

低下が認められた．I V S d（0 .58 c m）及び L V P W d

（0.65cm）には変化が認められなかった．ピモベンダン

及びスピロノラクトンの投与を先に記載した用量で再開

した．

第21病日の診察では，食欲，頻呼吸及び運動耐性の

改善が認められた．胸部X線検査では胸水及び肺水腫は

観察されなかった．しかし，心エコー図検査では

LA/Ao（2.80）の増加がみられたため，血栓形成の予防

を目的に低分子量ヘパリンであるデルテパリン

（100U/kg，皮下，sid）を追加投与した．

第119病日の診察では，症例の全身状態は安定してい

た．心エコー図検査では，L A / A o（1 . 2 5）， I V S d

（0.30cm）及びLVIDd（1.49cm）は参考範囲内を示し

たが，LVPWd（0.53cm）は高値を示した．このため，

スピロノラクトン及びデルテパリンの投与を中止した．

ピモベンダンの投与を開始して797日が経過した時点

でも本症例は生存しており，またうっ血症状は第14病

日以降再発しておらず，心エコー図検査の各種変数は安

定していた．第1病日以降，心エコー図検査を10回実

施した．第1病日の各種変数をゼロとし，これらの経時

的な変化率を図3に示した．このうち，FS及びLVIDd

の増加，そして IVSd及びLVPWdの低下が注目された．

考　　　　　察

心筋症は猫では代表的な心疾患で，特にHCM及び

RCMの発生率が高いとされている［13］．

本症例において注目された点は，LA/Aoの低下及び

LVIDdの増加に代表される心形態の改善である．RCM

の病態発生機序及び臨床経過には今なお不明な点が多い

が，本症例のように経時的に心形態が改善した例は，著

者らの知るかぎり過去に報告されていない．このような

現象は，ピモベンダンを含む心不全療法を実施しなくて

も生じた可能性は否定できない．しかしながら，猫の各

種心筋症の臨床的特徴を解析したFerasinら［11］は，

RCMの生存期間の中央値は132 日と，DCM（11日）

に次いで生命予後が不良であったと報じている．このこ

とから，治療せずにRCMが自然に改善する可能性は低

いと考えられる．

本症例の第1病日に観察されたうっ血症状は，薬物療

法の開始7日後に消失した．この改善にはピモベンダン

だけでなく，ACEI及びスピロノラクトンも関与してい

図3 拘束型心筋症の猫における治療開始後の各種心エコー図変数の経時的変化率．第1病日の変数をゼロとした．

△：拡張期左室内径（LVIDd） ●：短径率（FS） ▲：拡張期自由壁厚（LVPWd）
○：拡張期中隔壁厚（IVSd） ■：左房内径大動脈根比（LA/Ao）
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た可能性がある．しかし，第11病日にピモベンダンの

投与のみが中止され，第14日病日にうっ血症状の再発

が確認された．さらに，ピモベンダンの投与を再開した

ところ，第21病日にふたたびうっ血症状が消失したこ

とから，本症例のうっ血症状の改善にはピモベンダンが

より密接に関与していたと思われた．

すでに述べたように，ピモベンダンは強心作用及び血

管拡張作用を発揮する薬剤である［4］．H C M及び

RCMは拡張障害をおもな特徴とする心筋疾患であるた

め，これらの2つの作用のみでは拡張不全の病態は十分

に軽減されないばかりか，ピモベンダンの有害反応とし

て，拡張期細胞内カルシウム濃度に対するミオフィラメ

ントのカルシウム感受性が増大することにより拡張能が

悪化する可能性が考えられる．しかし，DCMの人［9］，

そして頻拍誘発性心不全の犬では［10］，ピモベンダン

は拡張能に対しても改善効果を示すことが報告されてい

る．

不全心に対するピモベンダンの拡張能改善作用に関し

て，これまでいくつかの説明が提唱されてきた［4, 9,

10］．第1に，収縮期に心筋内で貯蔵されたエネルギー

が拡張期に放出され，これに伴って弾性反跳（elastic

recoil）が心室圧の低下に大きく関与するという機序で

ある．第2に，ピモベンダンはPDE蠱の選択的阻害作

用を示し，この作用により蓄積した cAMPが，拡張期

のカルシウムに対するミオフィラメントの感受性を増大

させるという機序である．

残念なことに，本症例では心エコー図検査で拡張性を

適切な方法で定量的に評価できなかった．しかし，

LA/Aoの低下及びLVIDdの上昇といった経時的な変化

は，拡張性の改善と関連している可能性があると考えら

れた．

以上の所見から，ピモベンダンは拡張不全を主徴とす

る慢性心不全猫において有益な効果を発揮する可能性が

あると考えられた．

本症例では，ピモベンダンの投与量は犬で推奨されて

いる0.25mg/kg（1日2回）とした．ピモベンダンの使

用法は猫ではこれまでに報告されていない．このため，

この薬剤を安全に，そして有効に猫に使用するための研

究が必要だと思われる．加えて，ピモベンダンを長期投

与した犬では，この薬剤は心臓に対して僧帽弁の肥厚，

僧帽弁逆流の発生，心室壁の肥厚といった機能的及び形

態学的な有害反応を発現することが報告されている

［14, 15］．われわれは本症例に対してピモベンダンを

714日間連続投与したが，このような有害反応は観察さ

れなかった．しかし，この点についてはより多くの猫の

症例で検討されるべき重要な課題だと思われる．
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Clinical Efficacy of Adding LonghTerm Pimobendan Treatment to Standard 
Therapy in a Cat with Restrictive Cardiomyopathy
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＊ Laboratory of Veterinary Integrated Medicine, Department of Veterinary Medicine, Nippon
Veterinary and Life Science University, 1h7h1 Kyonan, Musashino City, 180h8602, Japan

SUMMARY

A 6-year-old, spayed female American Shorthair cat was diagnosed with restrictive cardiomyopathy based on
various clinical examinations.  Medical treatment with benazepril (0.5mg/kg, bid), spironolactone (2mg/kg,
bid), and pimobendan (0.25mg/kg, bid) was initiated.  On day 7, appetite and exercise intolerance were
improved, and the pleural effusion had disappeared.  However, pimobendan was discontinued on day 9, and
pleural effusion was observed on day 14.  Pimobendan was consequently resumed.  Pimobendan was adminis-
tered for 797 days, and a decrease in the left atrial size and an increase in the diastolic left ventricular internal
dimension were confirmed in echocardiograms.  In addition, no congestive signs developed during the thera-
py.  Thus, pimobendan may exert beneficial effects as part of the therapy for cats with heart failure due to dias-
tolic dysfunction. ― Key words : Cat, Heart Failure, Lusitropy.
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