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麻酔と血管拡張薬の臨床

塩飽善友＊

1．はじめに

　現在広く用いられている麻酔薬は，笑気（N・O）

を除き，ほとんどが末楕血管拡張作用をもってい

る．また，麻酔や術後鎮痛の目的で用いられる麻

薬も同様に血管拡張作用をもっている．したカミっ

て，適当な麻酔が行われていれば，通常の麻酔中

に血管拡張薬を必要とすることは少ない．しかし，

本態性高血圧，うっ血性心不全を合併する患者，

温色細胞腫，解離性大動脈瘤，脳動脈瘤の患者お

よび高血圧性脳症，重症妊娠中毒症などを合併す

る患者では高血圧，心：負荷の増大を避けるために

積極的に血管拡張薬を使用して麻酔中と術後の循

環管理を行う必要がある1）．適当な血管拡張薬を

使用することにより，血圧を下降させ，心仕事量

を減少させうる．しかも血管拡張により臓器循環

が維持されることは，麻酔管理上望ましいことで

あり，症例によっては血管拡張薬は不可欠のもの

である．血管拡張薬の作用はつねに心機能と密接

な相関関係にあり，血管拡張による組織灌流の改

善，血圧下降による心仕事量の減少をはかる新し

い循環管理法が最近注目をあびているが，血管拡

張薬の使用には特別の注意が払われなければなら

ない．本項では血管作動薬と心機能の関係，血管

拡張薬の薬理2）と実際の投与方法および血管拡張

薬投与時の留意点を具体的に述べる．

II．血管作動薬と心機能の関係

血管壁の平滑筋は一定の緊張状態において血流

＊Shiwaku　Yoshitomo岡山大学集中治療部

に対する抵抗となっている．その緊張状態は末楕

血管抵抗となり，心拍出量との積より血圧を生じ

ている．血圧と心仕事量に対する心の1回拍出量

（stro：ke　volume）と末梢血管抵抗（後負荷：

afterload），静脈還流量（前負荷：preload）およ

びそれらに関与する各種心・血管系作動薬の相関

関係は図1のとおりである．

　図1でXOZ面上のA点は末梢血管抵抗の変化

の軌道上にあり，血管収縮薬（α一stimulant）の投

与により末梢血管抵抗（afterload）は増大し，心

拍出量：が減少（C点が下降）するが，面AOCの

面積は増大し，血圧上昇，心仕事：量の増加をきた
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図1．　心仕事量，血圧に対する心拍出量，前負荷，後

　負荷の相互関係

　X軸に血管抵抗（後負荷），Y軸に静脈系血液量（前負荷），　Z

軸に1回拍出量を示す．心仕事量と血圧はXOZ面上のAOC
の面積（斜線部分）として表わされる．

　＊印と矢印は血管拡張薬投与時の前負荷の減少による1回拍

出量の減少，または後負荷の減少による心拍出量の増加を示す．

　A，B，　B’，　B”，　C，　C’は本文参照．
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170 循環制御第1巻第1号
す．逆にafterloadを減少させる血管拡張薬（降

圧薬）を投与すると，A点は上って，同時に心拍

出量が増大（C点が上昇）するが，面AOCの

面積は減少し，血圧下降と心仕事量の減少をきた

す．このように血圧と心仕事量を面積で表わせば，

AOCの同一面積を得るときにA点が上方にあり，

末梢血管抵抗はできるだけ少なく，かつ心拍出量

はできるだけ多い方が，同一心仕事量でありなが

ら，組織丁丁は効率が良いことになる．．そのため

にα一blockerとβ一stimulant，　digitalisの併用も

考慮され，臨床的にも応用されている．

　一方，心拍出量（1回拍出量）には図1，Y軸

のpreloadが大きく関与している．すなわち

YOZ面上のB点は静脈還流量B”→B’における

心拍出量Cノに対応する点である．B点の位置で

重要なことは，輸液輸血によるpreloadの増加

（B’点の右方移動）は，ある点までは心拍出量

の増加（BB’，　C’0の増加）をもたらすが，

preloadの増加が心拍出量の増加を伴わなくなる

点（図1，弧BCの破線部分）が必ず存在す

ることである．このpreloadの著明な増加は左

心不全と肺水腫をもたらす．これに対処するため

には，β一stimulant，　digitalisの投与による心拍出

量の増大をはかる（実線部分を延長する）か，脱

血，利尿薬投与，血管拡張薬投与などを行い

preloadを減少させなければならない．このよう

に心不全を伴っているときの血管拡張薬の投与

（preloadの減少，　B，点の左方移動）は1回面

出量をむしろ増加させる結果となりうる．心不全

時の血管拡張薬投与は静脈還流量の減少と左室拡

張終期圧の減少をもたらし，肺のうっ血を除き，
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　うっ血性心不全時（A点）に血管拡張薬を投与するとA点がD

点に移り，左室拡張終期圧（LVEDP）が低下し，心拍出量
（CO）が増加する．　　　　　　　　　（文献3）より引用）

心拍出量を増加させ，心機能の著しい改善をもた

らす3）（図2）．

　血管拡張薬投与は，従来の単なる低血圧をうる

という目的から発展して，現在は十分な組織灌流

をえて，しかも心機能を改善する目的で行われて

いるのである．すなわち，血管拡張薬は種々の治

療に反応しない心不全の治療や心筋虚血の治療に

も応用され，収縮期負荷の軽減による循環機能の

改善をもたらしうる．

　したがって，血管拡張薬の使用にあたっては，

つねにpreload，　afterload，心拍出量の相関関係を

考慮しておくことが重要であり，適度のpreload

（静脈還流の維持）と心拍出量の確保がなされて

いなければならない．

IIL血管拡張薬の薬理とおもな血管拡張薬1・2・4’”6）

　1．血管拡張薬の薬理

　一・般に血管拡張薬は心臓への直接作用はなく，

末梢血管に直接作用する．その作用点が動脈側の

抵抗血管（precapillary　resistance　vessel）である

か，静脈側の容量血管（postcapillary　capacitance

vesse1）であるか，または双方を同程度に拡張さ

せるかということは血管拡張薬の選択上重要であ

る．そして，心機能との相関関係において，左室

駆出抵抗（afterload）を減少させるべきか，左室

充満圧（preload）を減少させるべきかを考慮し

なければならない．すなわち，主として動脈系血

管に作用するphentolamine，　hydralazine，　phe・

noxybenzamine，　chlorpromazine，　hexamethonium

は，afterloadを減少させ，左室収縮時のempty・

ingを増大させ，その結果心拍出量を増大させる．

主として静脈系血管に作用するnitroglycerin，

isosorbide　dinitrateは静脈系に血液をpooling

することにより心臓への血液還流：量を減少させ，

その結果左室充満圧Geft　ventricUlar　filling

pressure），左室拡張終期圧（1eft　ventricular　end－

diastolic　pressure：LVEDP）が低下し肺うっ血

は軽減される．動脈系・静脈系双方の血管に作用

するsodium　nitroprusside，　prazosinはafterload

とpreloadをバランスよく減少させ，肺うっ血

を減少させ，かつ心拍出量を増す．したがって，

心収縮力の減少による低心拍出量が主症状であれ

ば動脈系血管に，肺うっ血が主症状であれば静脈
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表1．血管拡張薬のおもな作用部位

血管拡張薬　動脈系血管静脈出血管
Phentolamine

　（レギチン）

Phenoxybenzamine

　（ダイベンジリン，POB）

，Hydralazine

　（アプレソリン）

Hexamethonium

　（メトプロミン）

iChlorpromazine

　（コントミン，ウインタミン）

Reserpine

　（レゼルピン，アポプロン）

Trimetaphan

　（アルフォナド）

Sodium　nitroprusside

Nitroglycerin

Other　nitrates，　Dinitrates

十

十

十

十

十

十

十

十

十

十

十

十

十

血管拡張薬

動脈系lin．管拡張

　　1
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静脈系血管拡張
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↓静脈還流

↓肺重力脈uex圧

図3．血管拡張薬による循環動態の変化

　　　　　　　　　　（文献5）より変更引用）

二系血管に作用する薬剤を用いるのが原則である5）

（表1，図3）．高血圧の原因がcatecholamine，

angiotensinの分泌過剰による動脈系血管の異常

収縮による場合（悪性高血圧，褐色細胞腫，妊娠

・中毒症など）および解離性大動脈瘤，脳動脈瘤な

．どには動脈系に作用する血管拡張薬が適応となる．

それに対して，単に手術中の一過性の低血圧を目

的とする場合には動脈系，静脈系にこだわらずに

短時間作用性で調節性の良い血管拡張薬を使用し

てよい．

＿喝＿＝　㌔一　“一
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　血管拡張薬使用時にとくに注意しなければなら

ないのは，急性心不全時の心仕事量を減少させる

目的で血管拡張薬を使用する場合である．心原性

ショックでは低血圧が存在するため，血管拡張薬

の使用はむずかしい．心原性ショックで低血圧で，

冷汗，四肢冷感など末梢循環不全の症状が出現し，

左室充満圧の上昇，心拍出量の低下などがみられ

るときには，まずcatecholamine（心筋梗塞の場

合にはnoradrenalin）で昇圧をはかり，血圧が

維持されてから注意して血管拡張薬を併用する．

それにより心収縮力の増大（図1のZ軸上C点の

上昇），組織灌流圧の維持とともに，心負荷の減

少（図1のX軸上のA点の左方移動）により心機

能は改善され，かっcatecholamine単独投与時の

ような心筋酸素消費量の増大はみられない．大林

ら5）（1979）は心筋梗塞症例にdobutamineと

isosorbide　dinitrate（5～10　mg舌下投与）を行っ

てpulmonary　capillary　wedge　pressure（PCWP）

の著明な低下と肺水腫の改善，および心筋酸素消

費量（MVo2）の示標となるdouble　product（心

拍数と収縮期血圧の積）の著明な減少をみてい
る5）．

　2．　おもな血管拡張薬と投与方法，副作用4・7・8）

　1）　Phentolamine（レギチンRegitine⑪，1

mg／l　ml）イミダゾリン（imidazoline）誘導体で

抗アドレナリン作用は中等度であるが，持続が短

い．

　循環系に対する作用では，少量（1～2mg）を静

脈内に投与すると，末楕動脈に対する直接作用に

より速やかに（30秒）著明な血圧下降，心拍数増

大，冠血管の拡張をきたす．大：量（10mg以上）

静注では，頸動脈洞反射による血管収縮をも抑制

する．血管運動中枢に対する作用はない．静注時

の作用時間は2～5分であるため10～30mg／時

となるように持続点滴静注する．調節性に富むた

め褐色細胞腫の術前および術中の血圧調節に用い

られる9）．

　その他，注意すべき非特異的な作用としては，

（1）交感神経β一receptor刺激作用，すなわち心

筋興奮作用，冠血管拡張作用など，（2）副交感神

経刺激作用すなわち消化管運動前進，発汗など，

（3）ヒスタミン遊離様作用，すなわち胃液分泌促

進作用，末檜血管拡張作用など，がある．また，
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172 循環制御第1巻第1号
（4）insulinの血糖下降作用を増強する．

　2）Plle：noxybenzamine（ダイベンジリン，

Dibenzyline⑧，　PoB，25　mg／l　mの　β一haloalkyl－

amine誘導体で他のα型抗アドレナリン薬
（imidazoline，　ergot　alkaloidなど）にくらべ特

異性が高く，adrenergic　receptorに安定な共有

結合をしていると考えられ，また脂溶性が高く，

脂肪組織に蓄積して徐々に放出されるため作用時

間が非常に長い（50％排泄は約12時間，80％排

泄は約24時間）．末梢動脈拡張作用はphenoxy－

　　　　　　　　　　　　　　　　　　CH，
benzamineがethylene　imonium　R・N＋＜Cti，の

形になってはじめて現われるカミ，この中間代謝産

物を生ずるまでに時間がかかるので作用発現に数

分かかることがある．したがって，点滴静注で緩

徐な速度で投与しなければならない．通常50mg

を5％糖液500　mlに希釈して使用され，0．5～

1．　o　mg／kgで効果が最高に達する．とくに四肢，

肺の動脈拡張が著明である．また，中枢神経系に

対する興奮作用を有し，悪心，嘔吐，痙攣などを

起こすことがある．代償性頻脈，体位性低血圧を

きたしやすい．とくに循環血液量が減少している

ときには著明な低血圧をきたしやすいが9），循環

血液量が増加しているときには比較的安全に使用

できる9・10）．

　3）　Hydralazine（アプレソリンApresoline⑬，

20mg／l　mZ）　フタラジン：phthalazine誘導体で，

細動脈に対する直接拡張作用を有する．内臓とく

に腎の血流量を増加させる．中枢性の交感神経興

奮により心拍出量，心拍数の増加をみるが，血管

に対する直接作用の方が大きい．心臓に対する作

用は神経節遮断薬，β一blockerにより抑制され得

るので，β一blockerとの併用が推奨される5）．効

果の発現は静注によっても緩徐で，作用時間は数

1時間持続する．やや調節性に乏しい．頻脈，心拍

出量増加をきたすため冠不全，解離性大動脈瘤に

は投与しない方がよい．副作用は多く，頭痛，悪

心，嘔吐，便秘，排尿困難，粘膜皮膚紅潮，発疹

などが現われやすい6）．0．2mg／kg静注または

。．・5～1．Omg／kg筋注とする．

　4）　Hexamethonium　bromide（メトプロミ

ンMethobromine⑮，25　mg／1　ml）Methonium化

合物（メチレンーCH2一の直鎖の両側に2個の4級

アンモニウム構造を有する）は直鎖が6個のもの

「（C6）がもっとも神経節遮断作用が強い．　C6は

動脈系血管に作用し，手術中，succinylcholine

chloride（SCC）のacetylcholine様作用（交感

神経節刺激作用）による高血圧にとくに有効であ

るが，拡張期圧はあまり変化しない．骨格筋の血

流量は不変であり，内臓領域の血流はむしろ減少・

する．これは副交感神経節の遮断が同時に起こる

ためである．神経節遮断薬であるため，副作用

の腸管麻痺，尿貯留などは：節後線維の効果器官に

作用するadrenaline，　noradrenaline，あるいは

cholinester類，　neostigmineによって拮抗れさる．

効果に個人差があるので，希釈して2．5～5mg静

注して，効果が現われるまで増量して差支えない

が，本薬は年令とともに感受性が増加するので

〔（100－age）／2〕mgを投与量の目安とする7）．ま

た，若年者では頻脈を伴ったtachyphylaxisをみ・

ることがあり，調節性はやや乏しい．

　5）　Chlorpromazi皿e（コントミンContomin

⑪，10　mg／2　ml，25　mg／5　ml）　フェノチアジン

phenothiazine誘導体で主として向精神i薬として’

使用されている．循環系に対する作用は，直接作

用と中枢神経系および血管運動反射を介する間接

的な作用があり複雑である．心筋に対しては直接’

抑制作用，末梢動脈系血管には直接の拡張作用と

抗アドレナリン作用を有し，血圧下降をきたす．

抗アドレナリン作用により臓器時流はよく保たれ

る．しかし，心・血管に対する作用機序が複雑で．

過量投与時低血圧に対する昇圧薬がなく，しかも

長時間作用性で調節性に乏しい点から，降圧薬と

しては用いるべきではない．

　6）　Reserpine（レゼルピンReserpine＠0．1

％；アポプロンApoplon⑪，　o．5mg／l　mi）　ラ

ウオルフイア　アルカロイドrauwalfia　alkaloid

で，adrenalin作動性神経における伝導物質

（sympathin）を放出させ，消失澗渇depletionを

きたし，貯蔵部位に再摂取されるのを抑制する．

その結果adrenalin作動性神経における興奮伝

達の遮断をきたす．これは中枢神経では抑うつ状

態，静穏状態に働き，相対的な迷走神経緊張をき

たし，徐脈，心拍出量低下，および交感神経遮断

による血管拡張，頸動脈洞を介する昇圧反射抑制

などにより低血圧をきたす．しかし，reserpine
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・投与後でも且oradrenalinやadrenalinのよう

・にsynapse後出に直接作用する薬物の作用は失

われないか，むしろ増強される．したがって，褐

・色細胞腫には無効である．Reserpineは長時間作

用性で，効果発現も緩徐であり，現在高血圧患者

4ごもっとも多く使用されている．Reserpineで高

血圧治療中の患者の麻酔では，適量のreserpine

が使ってあり血管が十分に拡張した状態で，しか

も循環血液量が足りておれば麻酔薬による血圧下

面も軽度であり，組織循環はかえって良好となっ

ていると思われる．しかし，麻酔中に低血圧とな

った場合には血管床を輸液で満たし，atropine

O．　25～0．5mgを投与する必要がある．さらに必

要に応じてnoradrenalin，　adrenalin，　dopamineな

どの投与により血圧は回復しうる．

　問題となるのは動脈硬化症が存在して，reser・

．：pineなどの投与によっても血管が拡張しえない

、場合（悪性高血圧症）の心筋抑制，循環血液量不

足による低血圧である．この場合には血圧下降に

よる組織灌流減少をきたさないような麻酔管理を

行い，適量の輸液，輸血，体位による静脈還流の

確保などを考慮しなければならない11）．

　7）　Trimetaphan　camsylate（アーフォナド

ーArfonad⑪250　mg／バイアル）　スルフオニウム

．sulfonium構造の自律神経遮断薬であり，作用発

現が速く，持続も短いため，治療目的よりもむし

ろ手術時の血圧下降に用いられる．

　動脈系血管を拡張し血圧を下げるが，反射性脈

．拍増加は少ない．また，静脈系血管も拡張し静脈

還流量を減少させるため心拍出量は減少する．し

たがって，悪性高血圧，高血圧性脳症，急性左心

不全，脳出血，解離性大動脈瘤の救急治療に適し

ている．生食水または5％糖液500　mlに0．5～

ユ．09（2～4バイアル）の割合で溶解し，持続

点滴で投与する．降圧反応は個人差が大きいので

・o．5～1．OIng／分の少量から投与する．効果発現は

　1～2分後で，作用時間は短く，調節性に富む．

投与中止後約10分で血圧は回復する．

　Trimetaphanはpseudocholinesteraseを抑制

一するのでsuccinylcholineの作用は延長する12）．

　8）　Sodium　nitroprusside（Nipride＠，50　mg／

10　ml）化学構造はNa2Fe（CN）5NO・2H20で

シアン基（CN一）を含む．自律神経，中枢神経を
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遮断抑制せず，直接動脈系，静脈系血管に作用し

血管拡張をきたす13）．［Sodium　nitroprusside

（SNP）は投与後直ちにhemo910bin（Hb，　Fe什）

をmethemoglobin（Met－Hb，　Fe冊）に変える．

不安定化したSNPは5個のCN一を放出し，その

1個はMet－Hbと結合してcyanmethemoglobin

（CN－Met－Hb）となる．他の4個のCN一は，

一部は肝，腎，赤血球中のrhodanaseにより

thiocyanate（SCN）となり弱…毒化されるが，一

部はミトコンドリアのcytochrome　oxydaseの

Felilと結合して青酸（CN一）中毒の原因となりう

る14）．CN中毒はSNPの急速投与，長時間投与，

過量投与によって起こる15）．血中のSCN濃度が

10mg％以上になって，疲労，嘔気，指南力喪失，

伸筋強直などの症状が現われたらSNPの投与を

中止する．血漿中または尿中に測定可能なCN

が現われたら投与を中止する．シアン中毒時には，

①amyl　nitrate（⑲O．　2S　mlアンプル）の鼻孔吸

入またはsodium　nitrate（300　mg／lO　ml）を1～

5mg／kgの割合で数分かけて静注し，　CN－Hbを

CN－Met－Hbに変えてから，②sodium　thiosul－

fate（Na2s203，ハ．イポ）を100～200　mg／kg静・注

して，rhodanaseによるCN一からSCN一への

変換を促進させ，SCN－Met－Hbを作り解毒する．

SCN一は徐々に腎から排泄される．また，　CNの

：解毒にはhydroxocobalamin（VB12，1　mg／1　ml）

の静注（O．　1　mg／kg）が有効である．これはCN一

をcyanocobalaminとして抱合するからである16）．

CN一中毒ではhistotoXic　anoxiaの状態となり，

交感神経系が緊張状態となってSNPの直接血管

拡張作用が阯されやすくなる．そのためにSNP

投与増量の悪循環が生じる．

　SNPは脳血管，冠血管の拡張もきたす．また，

低酸素性肺血管攣縮hypoxic　pulmonary　vaso－

constrictionをreverseするため，肺機能不全

時の肺シャント率を増大させるが17・18），麻酔中の

患者管理上間題になるほどではない．また，SNP

は心筋収縮力には影響しないが，軽度の心拍数増

加をきたす19・20）．SNPは後負荷を前負荷以上に

軽減するため，心拍出量を増加させる．したがっ

て，SNPは低心拍出症候群に対してとくに有効

とされる3）．また，SNPは冠血流を改善して，

しかも心筋酸素消費量を減少させることから，虚
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血性心疾患を合併している患者の麻酔中に投与し

ても安全であることが確認されている21）．少量

（o．2～1．oμg／kg／分）のSNPはうっ血性心不全

を著明に改善する．SNPは10μg／kg／分以下の投

与速度が安全域とされている22）．血圧回復は投与

中止後5分以内である23）．

　イヌの実験で，著明な低血圧をきたさないで大

量のsNP　3　mg／kgを45分間（67μ9／kg／分）で

投与したとき，心筋細胞と肺毛細血管内皮細胞に

cyanideによる変化が認められているので24），

SNP大量投与によるシアン中毒は注意しなけれ

ばならない．

　9）　Nitroglycerin（5　mg／lo　ml）　硝酸剤，

亜硝酸剤の代表的薬剤である．少量で静脈系血管，

冠血管をとくに選択的に拡張する．血液の末梢貯

留をきたし，静脈還流減少，左室拡張終期圧

（LVEDP）の低下，左室拡張終期容量の減少をき

たす．その結果，心筋壁張力を減少させ，心筋酸

素消費量：を減少させる．Nitroglycerinは32～64

μ9／分（o．5～1．oμ9／kg／分）の少量投与では用

量一反応関係が保たれ，静脈容量系血管にのみ作

用する．96～128μg／分（1．5～2．oμg／kg／分）の大

量投与では細動脈系抵抗血管にも作用し，全末梢

血管抵抗減少，血圧低下をきたず）．

　冠血管病変がある場合の血管拡張薬としては

nitroglycerinがもっとも良い選択となる25）．そ

の理由として，①希釈溶液で点滴静注し，量の

調節が容易である．②overshoot，血圧下降がわ

ずかである．③心拍数増加が著明でない．④冠

血流への効果が確実でintracoronary　steal現象

が起こらない．⑤毒性がないために長期間投与

できる．

　冠動脈病変を有する患者の麻酔中のnitro－

glycerin投与は，むしろ積極的に行われるべきで

あるといえる26）．その適応は3），

　①術前血圧の20％以上の収縮期血圧上昇があ

り，麻酔方法のみでは調節できないとき，

　②肺動脈牛馬圧＞18mmHg，

　③Rate　pressure　product（’d・拍数×収縮期血

圧）＞12，000，

　④TripPle　index（心拍数×収縮；期血圧×肺

動脈懊入圧）＞150，000

　⑤STの虚血性変化，

　⑥Prinzmetal狭心症，

のいずれかが認められるときである．

　Nitroglycerin．は，　sodium　nitroprussideにみ

られるCN一の遊離もなく，臨床使用範囲内では

methemoglobin形成も問題にならない27｝．した

がって，nitroglycerinは大量投与，長時間連：

用が可能である．そのため慢性高血圧患者の

afterloadを減少させる目的にも使用でき，さら

に，急性うっ血性心不全および低心拍出状態にも

i適応がある．心拍出量が減少していてinotropic

drugs単独投与では人工心肺離脱が困難なと

きに，左室負荷減少のためにnitroglycerin

をepinephrine，　norepinephrine，　isoproterenoT7＋

dopamine，　dobutamineなどの昇圧薬である血管

作動薬のうち，適当なものを個々の症例に合わせ

て選んで併用するとよい3）．

IV．血管拡張薬投与時の留意点

　血管拡張薬投与による効果は，動脈系，静脈系

のそれぞれについて分析し，冠動脈に対する影響

も老弔する必要がある。また，血管拡張薬の二次

的効果と副作用を知り，投与量，投与速度の示標

とし，また血圧維持のための補助的治療法などの

併用のためにも循環系のモニターは重要である．

不注意な血管拡張薬の投与は非常に危険である．

　1．血管拡張薬の効果28・29）

　1）動脈系の拡張はまず平均動脈圧の低下をも

たらす．ついで収縮期左室圧減少（左心仕：事量の

減少）と左室酸素消費量の減少をもたらす．さら

に平均動脈圧低下の効果として，動脈瘤破裂の危

険性は減少し，手術野からの出血は著明に減少す

る．また，末梢動脈拡張により組織灌流が改善し，

皮膚では紅潮，皮膚温度の上昇がみられる．腎で

は腎血流量増大により尿：量が増加する．肺細動脈

拡張により心拍出量が増大すると肺シャントが増

加し，肺胞気一動脈血酸素分圧較差（A－aDO2）が

増大することがある30”32）．肺うっ血のあるときに

はA－aDO2が減少する．

　2）　静脈系の拡張は，末梢血管内への血液貯留

を起こし，心臓への静脈還流量（前負荷）を減少

させる．その結果，左室拡張期圧の減少と心筋酸

素消費量の減少をきたす．

　3）冠血管の拡張は心筋への酸素供給量を増加
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表2．血管拡張薬（降圧剤）の投与量，投与法，作用時間，副作用

薬　品　名（商品名） 投与量（成人） 投与方法禦血紅 作用持続　　　　　　副作用時　　　間

Phentolamine

　（レギチン，Regitin⑬：1mg／

　1mの

1～2mg静注
5～10mg筋注
10～30mg／時

点滴静注

20～30mg　（20～30　　30秒

A）を5％糖液250　ml　　1分

に希釈して持続投与
する．

2～5分　頻脈，悪心，嘔

3～10分　吐

Phenoxybenzamine　O．5tvl．　O　mg／kg
　（ダイベンジリン，Dibenzyline，点滴静注

　POB＠　：　25　mg／1　rnl）

50mg（2　A）を5％糖

液500m1に希釈し
てゆっくり点滴静注
する．

2～5分　12～24時間 悪心，嘔吐，痙

攣，頻脈

Hydralazine

　（アプレソリン，Apresolin⑬：

　20　mg／1　ml）

10～20mg静注　3～6時間ごとに筋　　10～20分　　3～8時間　頭痛，顔面紅潮：

20～60mg筋注　注または静注する．　　　　　　　　　　　　頻脈

Hexamethonium　bromide　2．　5－vlO　mg
　（メトプロミン，Methobromine⑬：

　25　mg／1　ml）

25mg（1　A）を生食　2～3分　10～30分
水で10　mlに希釈し

て静注する．

膀胱障害，麻痺

性イレウス，頻

脈

Reser　pine

　（アポプロン，Apoplon⑧　：0。5

　mg／1　m1，レゼルピンReserpine

　局：0．1％）

O．　25tvO．　5　mg

　　　　静注
0．5～5mg筋注

4～12時間ごとに静・一1．5～2時間6～24時間　眠気，嘲うつ状

注または筋注．　　　　　　　　　　　　　　態，胃潰瘍

Trimetaphan　camsylate　　　　1～15　mg／分

　（アーフォナド，Arfonad⑭：250　　　（維持量）

mgバイアル） （O．　5一一1．　0　mg／

分開始投与量）

0．5～1．Og（2～4バ　1～2分

イアル）を5％糖液

または生食水500m1

に溶解して，少量か

ら点滴静注する．

10分　　膀胱障害，麻痺：

　　　性イレウス，瞳

　　　孔反射障害

Sodium　nitroprusside

　（Nipride＠　：　50　mg／lO　ml）

1～15μ9／kg／分　50　mg（1　A）を5％　　30秒

　　（維持量）糖液または生食水
（0．2～1．0μ9／kg／500　m1に希釈して，

分開始投与量）少量から点滴静注す

　　　　　　　る．

4～5分　シアン中毒，頻

　　　　脈

Nitro91ycerin　　　　　　　　o．5～1．　o　Pt9／kg／50　mg（10　ml）を5％　　30秒

　（商品未発売，0．5％溶液に調剤）分（常用量）　　糖液または生食水

　　　　　　　　　　　　　1．5～6μ9／kg／分500　mlに希釈して，

　　　　　　　　　　　　　（大量投与）　　　点滴静注する．

4～5分　顔面紅潮，頻脈

　　　　眼圧上昇

させる．

　2．血管拡張薬の副作用4・29）

　1）　平均動脈圧の低下とくに拡張期圧の過度の

低下は冠動脈灌流圧の減少をもたらす．

　2）静脈還流量の減少に伴う心拍出量，1回拍

出量の減少．

　3）平均動脈圧の低下に伴う頻脈が起こる．頻

脈は拡張期圧低下とともに冠動脈灌流量の減少と

心筋酸素消費量増大をもたらすのでとくに注意し

なければならない．

　3．血管拡張薬投与時の監視と測定33）

　麻酔領域で使用される血管拡張薬は静注または

点滴静注で投与され，効果の発現が急速であり，

上記の副作用も急激に現われる．したがって，血

管拡張薬を安全に使用するためには十分な監視と

測定が必要である．

　1）　観血的動脈圧のモニターと連続記録．

　2）　中心静脈圧．

　3）　肺動脈懊入圧または左房圧．

4）心拍出量Swan－Ganzカテーテルを使用

した熱希釈法がよい．

　5）心電図　頻脈の発生と冠血流の減少（ST

の変化）に注意する．

　6）　尿量　持続導尿により経時的に測定する．

　7）　動脈血液ガス　動脈圧測定回路から採血す

る．肺のうっ血消失は肺コンプライアンスの増加，
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シャントの減少をきたし，もっとも早期にA－aDO2

の減少となって現われる．

　8）　皮膚温度　皮膚温度の上昇と躯幹，四肢末

梢温度差の減少などで血管拡張薬の効果を知るこ

とができる．

　4．血管拡張薬としての理想的条件

　1）　調節性　投与速度，：量により血管拡張作用

が調節でき，しかも，短時間作用性で，投与中止

により直ちに血圧の回復がえられるものがよい．

効果を持続させたいときは持続点滴静注できるも

のがよい．高血圧治療中の患者は長時間作用性の

降圧薬投与を受けていることが多いので，その効

果時間を知っておく必要がある（表2）．

　2）蓄積，耐性　分解が速やかで，しかも投与

量に対する効果が一定している必要がある．

　3）毒性　薬物そのもの，または代謝物が中毒

作用をもたない．Sodium　nitroprussideではCN

中毒を起こす可能性がある．

　4）心拍数増加が少ない．

　5）投与直後のovershootがない．

　6）投与中止後のreboundがない．

　7）　冠血流を増加させる．

V．ま　　と　　め

　血管拡張薬は心臓負荷がpreloadであるか

afterlordになっているかを考慮して，負：荷軽減の

目的で使用される．血管拡張に伴う循環動態の変

化は急激なことが多く，薬剤個々の薬理作用をよ

く理解して，注意深い管理のもとに適正な使用量

を投与しなければならない．麻酔領域における循

環管理においては，組織の墨流維持が基本となっ

ているため，循環異常を認めた場合は，原因を分

析した上で，適切な処置とともに，適応を考慮し

て，循環動態の指標となるパラメーターの十分な

監視のもとに血管作動薬を使用すべきである．本

項では麻酔管理，集中治療に使われる血管拡張薬

の薬理と代表的な血管拡張薬の使用法について述

べた．
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