
はじめに

一般住民において，肥満は独立した将来の心不全発症の
危険因子であることが，Framingham Heart Studyにより示
されている1）．その結果によると，5,881例14年間の検討にお
いてbody mass index（BMI）が1 kg/m2 増加するに伴って
男性5％，女性7％心不全の発症リスクが増加した．肥満は
高血圧，糖尿病，脂質異常症を合併しやすく，危険因子を
介して直接または間接的に心不全を発症する可能性や，肥満
自体が血行動態負荷，液性因子の活性化をもたらして心不全
を発症する機序などが推測されている．

一方，心不全患者においては6カ月以上の経過における
7.5％以上の体重減少が年齢，New York Heart Association

（NYHA）機能分類，左室駆出率などの心不全の予後規定
因子とは独立した予後悪化因子であり，心不全患者では体重
が増加していることが予後良好であるという報告がAnkerら
によって報告され2），“obesity paradox”といわれていた3）．近
年，大規模多施設試験でも同様の検討が行われ，慢性心不
全患者ではCandesartan in Heart Failure：Assessment of 

Reduction in Mortality and Morbidity（CHARM）により，
7,599例の心不全患者において低BMIが予後不良因子である
ことが報告され 4），急性心不全ではAcute Decompensated 
Heart Failure National Registry（ADHERE）により108,927
例において同様の報告がなされた5）．このような状況を受けて
欧米では，2008年にワシントンで開催されたカヘキシー・コ
ンセンサス・カンファレンスにおいて心不全にみられるカヘキ
シーの概念が改めて提唱され，以後その病態解明と治療法
の検討が行われつつある．

カヘキシーの概念

カヘキシーはギリシャ語で「悪い-状態」を意味する言葉と
され，心不全のほかchronic obstructive pulmonary disease

（COPD）や癌などでも認められる6）．2008年，カヘキシーは
炎症の亢進，インスリン抵抗性，蛋白異化の亢進など多くの
因子を包括した概念として改めて提唱された7）（図1）．しばし
ばカヘキシーはanorexiaやsarcopeniaと同義語のように扱わ
れてきた．しかし，anorexiaは十分な栄養が補充されれば改
善されるが，カヘキシーは栄養補充のみでは改善しない複雑
な病態を多く含んでいる．また，心不全にみられるカヘキシー
では骨格筋の筋肉量も減少するが 8），脂肪組織も減少する点
において，主として加齢による骨格筋の筋肉量と筋力低下を
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要　約

肥満は心血管病変や心不全発症の危険因子であるが，心不全患者では低体重が予後不良因子であることが多くの疫学調査
から示され，obesity paradoxと呼ばれていた．2008年，ワシントンで開催されたカヘキシー・コンセンサス・カンファレンスに
おいて，心不全患者に認められるカヘキシーは，炎症の亢進，インスリン抵抗性，蛋白異化の亢進など多くの因子を包括した
概念として提唱され，骨格筋のみならず脂肪組織の減少も伴うとされた．カヘキシーは心不全の程度とは相関がなく，独立し
た危険因子であるが，単純なカロリー補給だけではカヘキシーを緩和しないと考えられており，病態解明と治療法の検討が急
務である．

J Cardiol Jpn Ed 2012; 7: 177 – 187
<Keywords> 心不全

カヘキシー
サイトカイン
栄養

Vol. 7 No. 3 2012   J Cardiol Jpn Ed 177

総　説

心不全患者におけるカヘキシー
Cardiac Cachexia in Patients with Heart Failure

佐藤 幸人 1,*　藤原 久義 1　藤原 兌子 2　鷹津 良樹 1

Yukihito SATO, MD, PhD, FJCC1,*, Hisayoshi FUJIWARA, MD, PhD, FJCC1, Takako FUJIWARA2, 
Yoshiki TAKATSU, MD, PhD1

1 兵庫県立尼崎病院循環器内科，2 園田学園女子大学人間健康学部食物栄養学科



主徴とするsarcopeniaとも異なるとされた9）．カヘキシーの程
度は直接NYHA心機能分類とは相関しておらず，これらとは
独立した現象であることも報告されている10）．さらに，一般
に心不全患者では左室心筋重量は増加するのに対し，カヘ
キシーの心不全患者では骨格筋，脂肪組織の減少のみでな
く，左室心筋重量が低下することが心エコー所見11）やmag-
netic resonance imaging（MRI）所見12）より示されている．
表1にコンセンサスカンファレンスによるカヘキシーの定義

を示す 7）．血液検査所見として炎症亢進 13），貧血14），低アル
ブミン15）があげられているが，これらはいずれも心不全患者
において予後不良因子であることが報告されている．そのほ
かの血液検査として，心不全患者においては低コレステロー
ル血症も予後不良因子と報告されているが，カヘキシーの存
在と低コレステロール血症に相関は認められなかったと報告さ
れている16）．また低リンパ球血症も心不全患者において予後
不良因子であるが 17-19），心不全患者において低リンパ球が認
められる原因としては，血中interleukin（IL）-6の増加が血
中コルチゾール濃度を上昇させ10），リンパ球を減少させるため
と考えられている．

病　態

カヘキシーの病態を一元的に論じることは現在困難とされ
るが，数多くのメカニズムが提唱されている．

1．液性因子，代謝異常
1）炎症性サイトカイン

1990年にLevineらはカヘキシーを呈した心不全患者にお
いてtumor necrosis factor-α（TNF-α）の血中濃度が亢進
していることを示した20）．またTNF-α，IL-6，血中可溶性
TNF-α受容体の増加は，心不全患者において予後不良因子
である13,21）．炎症性サイトカインを外部から投与した場合や，

心不全

食欲不振 炎症 インスリン抵抗性 蛋白同化 /異化異常 貧血

筋肉減少脂肪減少

体重減少 筋力低下，運動能低下

図1　カヘキシーの概念．
カヘキシーは炎症の亢進，インスリン抵抗性，蛋白異化の亢進など多くの因子を包括した概念
であり，骨格筋の筋肉量とともに，脂肪組織も減少する．（Evansら7）より改変）

表1　カヘキシーの診断基準7）．

1．慢性疾患の存在

2．12カ月における5％以上の体重減少またはBMI＜20 kg/m2

3．以下のうち3つを満たすこと

筋力低下

倦怠感

食欲不振

低除脂肪量指標

生化学指標異常

炎症亢進：CRP＞5.0 mg/ℓ，IL-6＞4.0 pg/ml

a：ヘモグロビン＜12 g/dl

b：血中アルブミン＜3.2 g/dl
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遺伝子を過剰発現する動物モデルでは心不全類似の病態が
観察されることより，炎症性サイトカインは心不全の病態に深
く関与していると推測されている．カヘキシーとの関連におい
ては，TNF-αは蛋白異化にかかわっているとされるが，TNF-α，
IL-6は肝臓におけるアルブミン合成を阻害し22），TNF-α，IL-1
は脳に直接作用して食欲を低下させることなども報告されて
いる23）．

心不全患者に認められる炎症性サイトカインの由来につい
て，心不全患者では血中エンドトキシン濃度が高いことが報
告されており，腸管浮腫の存在により腸管の透過性が亢進
し24），腸管内のグラム陰性菌のエンドトキシンが血中に流出，
エンドトキシンは細胞に働いて炎症性サイトカインを産生させ
るという説がある25）．心不全患者では血中コレステロール値
が高いほど予後良好であるが 16），その病態機序の一つとして
コレステロールはエンドトキシンの活性を阻害する作用がある
ためと推測されている26）．
2）インスリン抵抗性

インスリンは蛋白同化を促進するが，インスリンが作用する
骨格筋はグルコース利用の約70％を占め，骨格筋にインスリ

ン感受性があることはインスリンが血糖降下作用を現すうえで
も重要である．交感神経や炎症性サイトカインの活性は，イ
ンスリンの抵抗性に関与し高血糖状態を作ると考えられてい
るが 27），心不全患者ではインスリン抵抗性が認められ，予後
不良因子であることが報告されている28-30）．
3）蛋白同化/異化

蛋白異化と同化はそれぞれ異なった刺激を受けており，そ
のバランスは蛋白の合成と分解を決定する．健常人では1日
250〜350 gの筋肉蛋白がアミノ酸に分解され，一部は蛋白
合成に再利用され，一部のアミノ酸は血中にプールされる．
その一部は肝臓で糖新生を受けグルコースとなり，エネルギー
として使用される．コルチゾール，カテコラミン，炎症性サイ
トカインは異化を亢進し，インスリン，テストステロン，insulin 
like growth factor（IGF）-αは同化を亢進する．心不全では，
コルチゾール，カテコラミン，炎症性サイトカインの血中濃度
は上昇し，インスリン抵抗性，テストステロン低下などが認め
られ，蛋白異化亢進バランスの異常が生じていると考えられ
る（図2）10,31-33）．

成長ホルモン（growth hormone：GH）は，下垂体から分

エネルギー産生

蛋白融解

蛋白合成

筋肉細胞

異化亢進

●カテコラミン増加
●サイトカイン増加
●コルチゾール増加

●インスリン抵抗性
●テストステロン低下
●IGF-α低下

同化低下

グルコース血中アミノ酸細胞蛋白合成

図2　蛋白異化と同化のバランス．
健常人では1日250～ 350 gの筋肉蛋白がアミノ酸に分解され，一部は蛋白合成に再利用され，一
部のアミノ酸は血中にプールされる．その一部は肝臓で糖新生を受けグルコースとなり，エネルギー
として使用される．カテコラミン，炎症性サイトカイン，コルチゾールは蛋白異化を亢進し，インスリ
ン，テストステロン，insulin like growth factor（IGF）-αは同化を亢進する．（Pasiniら31）より改変）
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泌され筋肉において蛋白合成を促進するが，その作用はソマ
トメジンやIGFを介するとされる34）．心不全患者では血中GH
は亢進しているが 10），IGFは低下しており，いわゆるGH抵抗
性が生じているとされる35）．心不全におけるGH補充療法は
少数例の検討において有効に思われたが 36,37），その後の有意
な試験結果が見出されておらず，GH抵抗性がその効果を阻害
している可能性が考えられている．
4）脂肪分解

カヘキシーにみられる脂肪組織の減少には脂肪分解の亢
進があると推測されている．交感神経系の亢進に伴うカテコ
ラミンや，炎症系の亢進に伴うTNF-αの作用で脂肪組織中
のリポ蛋白リパーゼ（LPL）の活性が高まり，脂肪細胞中の
脂肪が分解される．またインスリンは脂肪分解を阻害するが，
心不全ではインスリン抵抗性が認められ，脂肪分解優位な状
態になっていると推測されるが，詳細な検討は今後の課題で
ある38）．

2．栄養素の異常
心不全患者では，食欲低下，味覚異常の合併，カロリー

制限を主体とした食事指導や腸管の吸収不良などにより，
種々の栄養素の欠乏が生じる．
1）アミノ酸

心不全における個々のアミノ酸欠乏については今後の検討
を待たねばならないが，特定の血中アミノ酸が低下していた
場合，欠乏を示唆するが，上昇していた場合でも異常ととら
えるべきである．タウリンは蛋白合成や，心筋代謝にはかか
わらないが，抗酸化作用や細胞のカルシウムチャネル，ナトリ
ウムチャネルにかかわるとされ，その結果，心筋をカルシウム
過負荷から保護すると考えられている．タウリンは生体内で
も合成されるが，大部分は食物から摂取される．心不全では
組織中のタウリンは枯渇しており，実験的に外部から投与す
ると心不全が改善することが報告されているが 39），ヒトでは
運動能力を検討した少数例の報告しかない 40）．

ホモシステインは，必須アミノ酸の一つであるメチオニンの
代謝における中間生成物であるが，酸化ストレスや線維化に
関与し，動脈硬化疾患との関連が指摘されていた41）．近年，
ホモシステインでは陰性変力作用が報告されているが 42），
Framingham Heart Studyにおいて高ホモシステイン血症
は，心不全発症の危険因子であることが報告されている43）．

2）ビタミン
従来，脚気心においてはビタミンB1欠乏が主体であり，補

充療法が行われている．抗酸化作用を持つビタミンとして，
心不全ではビタミンC，ビタミンEが主に検討されており，血
中ビタミンC濃度の低下は将来の心不全発症の危険因子であ
ることが最近報告された44）．しかし，ビタミンE投与による心
不全予防効果は，一次予防45），二次予防46）ともに認められて
いない．またビタミンE，ビタミンC投与による生存率改善効
果を検討したメタ解析においても，その長期効果は不明で
あった47）．
3）補酵素

コエンザイムQ10（CoQ10）は，心筋ミトコンドリアにおける
電子伝達系の酸化還元に補酵素的役割を果たし，抗酸化剤
でもある．心不全患者の心筋内では，CoQ10は枯渇しており，
実験的に外因性に投与されたCoQ10によって，血中CoQ10 濃
度と細 胞 内CoQ10 濃 度 が上昇し，adenosine triphosphate

（ATP）産生速度を速め心筋収縮力を改善することが報告さ
れている．ヒトでも同様の検討が多数行われたが，過去の報
告はいずれも症例数が少ないこと，現在のangiotensin con-
verting enzyme（ACE）阻害薬，β遮断薬などの基本薬を投
与した上乗せ効果の検討をする必要があること，効果判定は
生存率や入院回避という心血管イベントまで調査する必要が
あることなどから，その効果は今後の検討課題となってい
る48,49）．

治療法

心不全にみられるカヘキシーの病態は複雑であるために，
単純な栄養補給のみでは治療不可能である．現在，ガイドラ
インなどによりコンセンサスの得られたカヘキシーの治療法は
存在しないが，その基本概念は構築されつつある．

1．心不全の基礎治療（ACE阻害薬，β遮断薬）
カヘキシーは心不全がコントロールできれば方法にかかわ

らず消退すると考えられている．ACE阻害薬，β遮断薬は生
存率の改善効果が示されており，心不全のガイドラインでも強
く投与が推奨されているが，これら基本薬の体重減少に対す
る抑制効果が報告されている．Studies of Left Ventricular 
Dysfunction Prevention Trial（SOLVD）のサブ解 析では
ACE阻害薬エナラプリルが心不全患者において体重減少を
抑制することが示された．1,929例中817例（42％）の心不全
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患者が8カ月の間に5％以上の体重減少をきたしたが，エナラ
プリル（20 mg/日）はプラセボと比較して有意に体重減少を
抑制した（補正ハザード比：0.81，95％信頼区間：0.70-0.94，
p＝0.0054）50）．

β遮 断 薬ではCarvedilol Prospective Randomized Cu-
mulative Survival Trial（COPERNICUS）のサブ解析にお
いて，カルベジロール（目標投与量：25 mg/日）は体重減少
を有意に抑制した51）．2,262例の心不全患者においてプラセ
ボ群では14.1％，カルベジロール群では10.2％に経過中のカ
ヘキシーが認められた（p＝0.005）．また，BMIが増加すると
死亡率が有意に減少した（p＜0.0001）．興味深いことにβ遮
断薬による体重増加は筋肉量の増加ではなく，脂肪量の増
加であることが示されており52），β遮断薬は代謝を抑制し，交
感神経活性を低下させ，脂肪分解を抑制する機序が考えられ
ている．

2．テストステロン
テストステロンには蛋白同化作用があるが，男性の心不全

患者では血中テストステロンが減少しており，予後不良因子で
あることが報告されている33）．テストステロンは経口投与では
ただちに肝臓で代謝を受けるために，注射薬などで検討され
ることが多いが，近年，心不全患者においてテストステロン
補充療法が検討されている．35例の心不全患者においてテス
トステロン投与12週後，運動能と筋力の改善が報告され
た53）．最近報告された合計症例数198例のメタ解析では（男
性：84％，平均年齢：67歳，平均左室駆出率：28％，ACE
阻害薬/ARB処方率：90％，β遮断薬処方率：68％），52週後，
テストステロン投与群ではプラセボ群と比較して6分間歩行：
54.0 m，漸増シャトルウォーキングテスト：46.7 m，最高酸素
摂取量（peak VO2）：2.70 ml/kg/minの改善を認めた．ま
たインスリン抵抗性指数の改善を認めたが，左室駆出率，B-
type natriuretic peptide（BNP）値は改善せず，心血管イベ
ントはテストステロン群とプラセボ群に差を認めなかった（テ
ストステロン群7％ vs. プラセボ群6％，p＝1.00）．したがって
心不全患者において，テストステロン投与は運動能力を改善
したが左室駆出率は改善しておらず，その効果は心臓よりも
末梢の筋肉増大に関係している可能性があると考えられた54）．

3．グレリン
グレリンは，Kojimaらにより発見されたペプチドで55），主に

胃から産生され，腸管，膵臓，腎臓などでも少量産生される．
下垂体に作用してGH分泌を促進し，視床下部に作用して食
欲を増進させる働きを持ち，肥満患者では血中濃度は減少し
ている56）．Nagayaらは74例の心不全患者において血中グレリ
ン濃度は増加しており，GH，TNF-α濃度，BMI低下と相関す
ることを報告した57）．また10例の心不全患者において，グレ
リンの静脈投与により除脂肪量増加，左室駆出率改善，BNP
低下が認められたことを報告し，心不全に認められるカヘキ
シーに対する治療法としての可能性を示した58）．しかし，カ
ヘキシーの患者において，食欲を増進させるグレリン血中濃
度が上昇している事実は，これらの患者ではグレリンが有効
利用されていないことを示しており，グレリン抵抗性の状態で
ある59）．したがって，グレリン抵抗性という本質的な病態が
改善されないかぎり，外部からグレリンを投与してもその効果
は発揮されにくいとも推測される．

4．食事療法
心不全患者では代謝が亢進しており60），カロリー摂取が相

対的に少ないことが指摘されている61）．しかし，カヘキシー
の病態は複雑であるので，単純なカロリー供給だけではカヘ
キシーの状態から脱することは困難であることも示唆されてい
る62）．
1）基本的食事パターン

食生活は直接，間接的に生体内の炎症系に影響を及ぼ
し63），野菜，果物64），胚芽を含んだ全粒穀物65）の摂取が心
血管イベントを抑制することが，多くの疫学試験より示されて
いる．また「魚，野菜，果物，ワイン，全粒穀物」を中心と
した地中海式ダイエットが，心血管イベントの抑制と関連する
ことも報告されている66）．Lyon Diet Heart Studyでは心筋梗
塞後の患者を対象に，地中海式ダイエットによる冠動脈イベン
トの抑制が認められた67,68）．
「心血管病変を減少させるためのダイエット，ライフスタイル

の目標」としてAmerican Heart Associationは，野菜，果
物の摂取，胚芽を含んだ全粒穀物，魚油摂取の重要性をあ
げている69）．また果物，野菜の摂取が心不全発症を抑制す
ることが，最近Physicians’ Health Studyより報告されてい
る70）．
2）栄養補充

経口摂取したアミノ酸は膵臓による消化を受けず，直接血
中へ吸収される．経口アミノ酸サプリメントにより心不全によ
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るカヘキシー自身が改善したという報告はないが，経口アミノ
酸サプリメント（8 g/日）により，43例の心不全患者の運動
能力が30日後に改善したという報告や71），経口アミノ酸サプ
リメントにより105例の心不全患者の左室駆出率が6カ月後に
改善したという報告がある72）．

高カロリーサプリメントを用いた検討は最近になって少数例
の検討が報告された．1日600kcal（蛋白20 g，炭水化物72 g，
脂肪26 g）のサプリメントを6週間，カヘキシーである心不全
患者に投与したところ，有意に体重増加（主に脂肪組織の増
加），血中コレステロール値の増加，血中TNF-α値の低下を
認め，Minnesota living with heart failure questionnaireに
よるquality of life（QOL）も改善したとの報告がある73）．し
かし26症例での検討であり，今後同様の試験結果が待たれ
る．
3）n-3系不飽和脂肪酸

魚油であるn-3系不飽和脂肪酸のドコサヘキサエン酸（doc-
osahexaenoic acid：DHA），エイコサペンタエン酸（eicosa-
pentaenoic acid：EPA）のカヘキシーに対する効果の検討も
行われている．膵臓癌患者にEPAを投与したところ，CRPが
低下して体重減少が停止したという報告74）や，EPA 2.2 gを含
んだ約600 kcal（蛋白質32 g）の栄養補給を行ったところ，
カヘキシーの進行が停止して，体重が増加に転じたという報
告がある75）．心不全では，1998年にイヌの心不全モデルに
おいて，EPA＋DHA投与がIL-1を抑制し，カヘキシーを改
善することが報告されている76）．また少数例ではあるが14例
の心不全患者での検討（7例はプラセボ群）において，EPA
＋DHAが炎症性サイトカインを抑制し，カヘキシーを抑制し
たという報告もある77）．

心不全患者に対する魚油の効果についての検討としては心
筋梗塞後の患者を対象としたGruppo Italiano per lo Studio 
della Sopravvivenza nell’Infarto miocardico（GISSI）Pre-
vention-Trialがあり，突然死抑制効果が認められた78）．GIS-
SI-HFでは7,000例の心不全患者において，EPA＋DHAは
総死亡と心イベントによる入院を有意に抑制した79）．また，
拡張型心筋症患者においてn-3系不飽和脂肪酸投与が左室
機能を改善し，心不全入院を抑制することも報告された80）．
今後，心不全のカヘキシーと魚油の関連について，さらなる
検討が必要である．

5．運動療法
加齢による筋肉喪失を主徴とするsarcopeniaでは運動療法

は効果的であることが報告されている81,82）．心不全における
カヘキシー患者では，筋肉量は減少し，筋力のみでなく，疲
労性も亢進している83）．持久性トレーニング，抵抗性トレーニ
ングともに，カヘキシー患者における検討は少数しか報告さ
れていない84）．最近，sarcopeniaについて運動単独療法やア
ミノ酸補充単独療法よりも，両者を組み合わせたほうが，筋
肉量，運動機能についてより良い効果が得られることが報告
されており85），カヘキシーについても同様の検討が望まれる．

6．その他の展望
1）ミオスタチン

ミオスタチン/別名growth differentiation factor（GDF）-8
は，1997年にMcPherronらによって発見された，transform-
ing growth factor（TGF）-βスーパーファミリーに属する26 
kDaの糖蛋白質であり，正常では筋肉増殖の負の制御因子と
しての機能を担っている86）．ミオスタチン発現レベル上昇は，
筋肉量の減少/消耗をもたらし，ミオスタチン遺伝子に欠損/
異常のあるウシ，マウスでは，野生型に比べ筋肉量が2〜3
倍に増加することが観察されている．ヒトにおいても癌患者
のカヘキシーにかかわっていることが報告されている87）．心
不全患者では血中ミオスタチンが上昇していることが最近報
告され 88），ミオスタチンを制御してカヘキシーを治療する方法
の検討が今後期待される89）．
2）抗サイトカイン療法

可溶性TNF-α受容体であるエタネルセプトは，可溶性
TNF-αに結合してTNFの作用を阻害するが，関節リウマチ
などで使用されている．しかしResults of the Randomized 
Etanercept Worldwide Evaluation（RENEWAL）では，心
不全患者においてエタネルセプトは心血管イベント抑制作用
を示さなかった90）．このほか，間接的な抗サイトカイン作用を
期待してサリドマイド，ペントキシフィリンの検討も行われてい
るが，その有効性に関しては結論が得られていない．
3）インスリン抵抗性改善薬

心不全患者はインスリン抵抗性の状態になっているため，
インスリン抵抗性改善薬の検討も行われており，チアゾリジ
ン系薬剤のピオグリダゾンに心不全発症抑制効果があること
が報告されている91）．しかしピオグリダゾンには水貯留作用
があり，既存の心不全患者には使用できない．今後，他のイ
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ンスリン抵抗性改善薬の開発，検討が望まれる．
4）食欲増進剤

メゲストロールは人工的に合成されたプロゲスチンの一種
で，更年期障害の治療，乳癌，子宮内膜癌の治療薬として
使用されている．副作用として食欲増進作用があるために，
カヘキシーに対しての検討が行われている．癌患者に投与し
た場合，食欲が増進し，体重減少が抑制されることが示され
ているが 92），心不全患者に対するメゲストロールの検討はな
い．
5）アディポネクチン，レプチン

アディポネクチンは脂肪組織から産生されるアディポサイト
カインで抗炎症，抗動脈硬化作用，インスリン感受性作用を
持つ93）．疫学的に肥満患者では，アディポネクチンは低下し
ており，低アディポネクチンは心血管イベントの危険因子であ
る94）．一方，心不全患者では高アディポネクチンが危険因子
であり95），実験的にアディポネクチンを投与した場合，体重
減少をきたす事実との関連が推測されている96）．しかし，脂
肪組織が減少しているカヘキシー患者で脂肪組織から産生さ
れるアディポネクチンが高値になる理由は不明である．一方，
レプチンも脂肪組織から産生されるが，その作用は末梢血中
から中枢神経に移行して食欲を低下させ，過食を防ぎ体重維
持に働く97）．カヘキシーの心不全患者におけるレプチン濃度
はやや低下するものの，有意とする報告と有意でないとする
報告が混在しており，その解釈，介入法は今後の検討を要す
る98）．

おわりに

心不全におけるカヘキシーの概念は提唱されたばかりであ
り，病態解明，治療法ともに今後の検討が望まれる．理論的
には末期心不全にみられるカヘキシーへの対策は，一般住
民を対象とした心不全の一次予防の場合とは区別して考える
べきであり，予防の段階では肥満抑制を検討するが，心不全
発症後は低体重の予防，改善という逆のことを考えなければ
ならない．また，急性心不全では数日間で急速に栄養状態
が悪化する可能性もあり，今後慢性心不全だけでなく，急性
心不全における栄養の病態解明も急務である．
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