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局所麻酔薬の循環系への影響

：藤森 貢＊

　局所麻酔薬による循環系の変化には，脊椎麻酔

や硬膜外麻酔などの麻酔法による影響と，血中に

移行した局所麻酔薬によるものに大別できる．本

稿では後者による場合について主として述べる．

　一般的に血中の局所麻酔薬濃度が中毒量以下の

場合は大きな影響が現れてこない．これは直接の

心筋抑制作用と中枢神経を介する心血管刺激作用

とが相互に作用し循環抑制作用が表面に出て来な

いためと考えられている1）．リドカインの心筋に

対する直接作用については多くの研究があり，血

中濃度の増大により脱分極の上昇率が減少するが

静止膜電位は変化せず，治療量に相当する血中濃

度では心筋の興奮を抑え膜安定化作用により異所

刺激発生に伴う不整脈を抑制するといわれてい

る．これに対しブビバカインの心毒性を裏付ける

報告が多い2）3）．これには心筋収縮力の低下と4），

不整脈誘発作用があり5），陰性変時作用が他の局

所麻酔薬より強く，心房に対する直接作用が関与

し，伝導系に対する抑制作用が不整脈発生の原因

とされている6・7，8）．

　中枢神経系を介し心血管を刺激する作用は，痙

攣量以下の局所麻酔薬を投与した場合に血圧上

昇，心拍出量増加，末梢血管抵抗増加などにより

現れて来る．節遮断薬，α遮断薬，β遮断薬を前

処置した動物に局所麻酔薬を投与して循環器系の

変化を見ると，節遮断薬，β遮断薬によって平均

動脈圧，心拍出量は著明に減少する．しかしα

遮断薬では循環抑制は現れない．この際，全身血

管抵抗，肺血管抵抗はβ遮断薬によって著明に

増加した9）．この結果よりβ作用はリドカイン等

の局所麻酔薬静注時の循環維持に大切であり，β

遮断薬を使用している際にリドカインを静注する
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と循環不全を招来する可能性がある．このような

中枢神経刺激作用は全身麻酔薬の併用によっても

生じ，バルビツレート投与によっても強い循環抑

制が生じる10，11）．吸入麻酔薬・ノ・山斗ンは心筋に

対する直接抑制作用と交感神経活動抑制作用を有

するので局所麻酔薬との併用で強い循環抑制がみ

られる12・13）．

　これらの循環器系の変化には圧受容体が関係し

ているという考えもあったが14），局所麻酔薬によ

る腎交感神経の活動電位の変化を調べた研究では

頸部圧受容体の神経遮断の有無に関係なく交感神

経活動がハロセン麻酔中は局所麻酔薬投与によっ

て抑制されていた15）．局所麻酔薬が中枢を介して

血圧を上昇している時に，肺血管の収縮も見られ

る9・　13）．分離肺葉循環を用いた実験ではりドカイ

ンが肺血管，とくに肺静脈を直接に収縮させると

報告されている16）．一般に血流が一定に保持され

ていると交感神経刺激によリノルエピネフリンが

遊離し肺静脈血管抵抗が上昇し，α遮断薬の前処

置でこの反応は消失する17）．しかしノルエピネフ

リンやエピネフリンは左房圧を上昇させることに

より肺血管を受動的に拡張させる18）．これに対し

て心拍出量の減少は肺静脈血管抵抗を受動的に増

加させる．局所麻酔薬の静脈内投与による肺循環

系の変動には，局所麻酔薬の肺血管に対する直接

作用に加えて中枢を介する交盛神経の刺激作用

と，心拍出量や左房圧の変動が関与すると考えら

れる．低酸素症によって肺血管が収縮する，いわ

ゆる低酸素性肺血管収縮をリドカインは促進する

と考えられているが19），一旦，低酸素性肺血管収

縮を起こしている場合にはリドカインには促進作

用がないと報告されている20）．

　脳神経外科の患者に対する麻酔に際し気管内挿

管や抜管時の咳蹴反射による脳圧尤進予防の目的
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でリド．カイン1．5mg程度が屡々使用される21）．

咳漱反射抑制以外にリドカインは脳血流を減少さ

せる作用もある22）．ブビバカインも同様の作用が

あり，脳血流の減少と頭蓋内圧の減少，脳酸素消

費量の低下も見られている23）．

　　以上，局所麻酔薬による循環器系への影響につ

いて述べたが，臨床例においては種々の因子が複

雑に絡み合って現れて来る．．各症例についての分

析は総合的臨床経験により判断されるべきであ

り，臨床経験の重要性を心すべきである．
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