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原　著

降圧薬の腹膜機能に及ぼす影響：人および実験動物での検討

友利　浩司

Effects of Antihypertensive Drugs on Peritoneal Function in Human and Experimental Animals
Koji Tomori (Department of Nephrology, Saitama Medical School, Moroyama, Iruma-gun, Saitama 350-0495, 
JAPAN )

Antihypertensive therapy for the patients receiving continuous ambulatory peritoneal dialysis (CAPD) has been 
carried out without any guideline or clear results of large scale study. To investigate the effects of antihypertensive 
agents on peritoneal function, animal experiment and clinical obser vation were carried out. ＜Study1＞
Renovascular hypertension in dogs was induced with silver clips on both renal arteries that created 90% occlusion. 
After confirmation of elevation of blood pressure, usually 20 days after operation, the abdomen was opened while 
the animals were under general anesthesia. Using a CCD camera, diameters of the small arteries of the peritoneum 
were measured after oral administration of placebo (n＝5); 8 mg of CS866, a selective angiotensin II type I receptor 
blocker (n＝5); 10 mg of temocapril, an angiotensin converting enzyme inhibitor (n＝5); or 10 mg of amlodipine, 
a calcium antagonist (n＝5). Blood pressure was decreased in dogs with CS866 and a similar decrease was 
observed with the use of other drugs. The diameter of the small vessels was increased in dogs with CS866 and 
temocapril, respectively, compared with the calcium antagonist. ＜Study2＞ The effects of valsartan, on blood 
pressure, dialysate volume, and residual renal and peritoneal function in 36 CAPD patients  before and 3 months 
after oral administration valsartan 40 -80 mg daily were investigated comparing with amlodipine. Blood pressure 
was decreased significantly. Drain volume in peritoneal dialysis and a weekly peritoneal creatinine clearance was 
significantly increased. No significant changes in serum creatinine and hemoglobin were observed in both groups. 
In conclusion, these data clearly demonstrated that the blockade of the renin - angiotensin system produces an 
increase in solute clearance in hypertensive dogs with mild renal insufficiency. These data indicate that such 
blockade may be applicable as therapy for hypertensive patients on CAPD.  
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 緒　言

　持続携行式腹膜透析（Continuous Ambulatory 
Peritoneal Dialysis: CAPD）を受けている患者の約 2/3
が降圧薬による治療を受けていることが報告されて
いる1, 2)．人工透析療法を必要としない保存期慢性腎不
全に対する降圧治療は，一般的に腎保護の意味から，
レニン・アンジオテンシン（R-A）系阻害薬を用いるこR-A）系阻害薬を用いるこR-A
とがよいとされている3, 4)．その大きな理由は，輸入輸
出細動脈の抵抗バランスによる糸球体内圧の減少の
効果に R-A系阻害薬が優れていることが数多くの実

験により示され，さらに臨床でも大規模研究やメタア
ナリシスの結果からそれらが支持されているからで
ある5 -7)．高血圧の管理に関しては欧米でも本邦でも8)

ガイドラインが提唱されており，合併症を予防するた
めに様々な降圧薬をそれぞれの患者の状態にあわせて
処方することにとなっている．しかし人工透析患者の
血圧管理は重要であるにもかかわらずガイドラインに
も詳細な記載はない．これは人工透析患者とくに血液
透析患者では血圧の日内変動が大きく，診療の基準と
なる血圧値としてどの時点の測定値が有用であるか一
定の合意が得られていないことにもよる．また人工透
析患者は原疾患が多様である上に，年齢や性別，透析
の条件なども異なり，人工透析患者という一つのカテ
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ゴリーで取り扱うのが困難であることも診療指針が統
一されない原因の一つと考えられる．CAPDで透析療
法を受けている人々の降圧治療をいかに行うかについ
ても，いわゆるエンドポイントを指標とした大規模研
究がなされていないこと，CAPDを受けている人が少
ないことからほとんど情報がないのが現状である9, 10)．
さらに CAPD患者では治療法の原理および効率の
限界から，残存腎機能をいかに保持するかが肝要と
され，予後決定の重要な因子の 1つとなっている11)．
従って CAPD患者の降圧治療を行うにあたっては，残
存腎機能の面と，腹膜の機能としての Solute（ナトリ
ウムやクレアチニン，尿素窒素）および水の輸送がど
の様に行なわれるかについての検討が必要とされる．
　降圧薬が腹膜機能に関与する際，Soluteと水の輸送
の面からは腸間膜動脈（mesenteric artery）の血流量，
それに伴う毛細血管領域での圧が重要である12)．さら
に水の輸送では水チャンネル（Aquaporin: AQP）の動
態 が，降圧薬によってどのような影響を受けるかが
重要となってくる13, 14)．
　今回この 2つの点を明らかにする目的で，動物実験
としてまず犬の高血圧モデルである 2腎性 2クリップ
型腎血管性高血圧を作成した．次に腎障害時に汎用さ
れている降圧薬を急性投与し，腸間膜動脈の血管径の
変化を 1つの指標として血流量を推定し，同時に AQP
の発現を検討した（研究 1）．また残存腎機能が比較的
保たれている CAPD導入直後の高血圧を伴う慢性腎
不全患者に対して，AII受容体拮抗薬とカルシウム拮
抗薬を投与して，腹膜透析機能に対する両者の影響を
検討した（研究 2）．

研究 1　実験高血圧犬を用いた降圧薬の腹膜の血管へ
の影響の検討

方　法

i）血管径の測定
　動物実験は埼玉医科大学動物実験手順を遵守してお
こなった．体重 6 kg前後の雄性ビーグル犬を用いた．
2腎性 2クリップ型腎血管性高血圧モデルを作成する
目的で，ペントバルビタール麻酔下に両側の腎動脈を
剥離し，各々にクリップをかけた．本高血圧モデルで
は血圧が 1週間目に平均血圧で 100 mmHg前後上昇
し，それ以後比較的安定して高血圧が維持されること
が明らかになっている17)．腎動脈にクリップをかけて 2
−3週目に再度ペントバルビタール麻酔下に以下のプ
ロトコールで実験をおこなった．
　最初に右内腸骨動脈に 7 -Frカテーテルを挿入し，
それをトランスジューサーに接続して血圧の持続モ
ニターリングを行った．次に腹壁に 2 cm四方の小さ
な穴をあけ，そこから腸間膜を切断せずに腹腔外に
出し，生食で満たしたシャーレに静置した．腸間膜に

接近させた状態で CCDカメラを固定し，画面上でピ
クセルを用い血管径を測定可能とした18, 19)．CCDカメ
ラにより得られた画像はビデオレコーダに記録され後
の解析に使用した．
　腸管膜を腹腔内にもどした上で切開部を閉
鎖し，その時点で経口チューブから以下の薬剤を投与
した．アンジオテンシン II（AII）受容体拮抗薬として，
CS866（三共株式会社より提供） 8 mg（n＝5），ACE
阻害薬としてテモカプリル（三共株式会社より提供）
10 mg （n＝5），カルシウム拮抗薬としてアムロジピ
ン（ファイザー製薬より提供）　10 mg （n＝5），さらに
それらの溶解液として用いた生理食塩水（0.9％ NaCl）
10 cc（n＝5）を対照として使用した．経口投与後 3−4
時間の時点で再び腸管膜を取り出し血管径を測定，30
分間にわたりビデオレコーダに記録し解析用とした．
さらに実験の終了間際に腹膜を採取し－ 80℃に液体
窒素ガスにて冷凍保存した．この検体は後に AQPの
mRNAの測定に使用した．
ii）腹膜アクアポリン遺伝子発現に対する影響

i）で得られた腹膜検体より既報の方法に
よりtRNAを抽出，R T-PCR（Reverse Transpript-
Polymerase Chain Reaction）により遺伝子発現を
検討した． AQP-1プライマー配列は sense primer 
CTTCGTCTTCATCAGCATCG, anti-sense primer 
TGAGCACAACTGATGTGACC, AQP-4のプライマー
配列は sense primer ATGGTGGCTTTCAAAGGCGT，
anti-sense primer   GAAGAGCAGACTTGGCGATGCを
用いて，30サイクル（94℃ 1分間，58℃ 2分間，72℃
5分間）でおこない GAPDHを対照として半定量をお
こなった19)．

統計処理

統計処理は群間の比較にMann -Whitneyテストを
用い，それ以外の比較は Studentの t検定を用いて
おこなった．結果はすべて平均±標準誤差で表した．
危険率 0.05以下のものを統計学的に有意差ありと
した．

研究 1の結果

各降圧薬の血圧におよぼす影響（Fig. 1）

　腎血管性高血圧モデルでは，血圧は 174±8/99±
2 mmHgに上昇しており，アムロジピン，テモカ
プリル，CS866の投与により血圧は 146±7/80±4 
mmHg，142±6/80±2 mmHg，138±6/78±2 mmHgへ
とそれぞれ低下した．薬剤を投与した各群間では有
意差は認められなかったが，各群の降圧は腎血管性
高血圧モデルに対して有意であった．脈拍数はカルシ
ウム拮抗薬と ACE阻害薬投与で有意に増加した（p＜
0.05）．
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各降圧薬の血管径に与える影響（Fig. 2）

すべての降圧薬は血管径を拡張し，降圧薬投与前後の
血管径を比較した％拡大率でみると AII受容体拮抗薬
は 6.5％，ACE阻害薬は 4.8％，カルシウム拮抗薬は 2％
であり，AII受容体拮抗薬と ACE阻害薬は有意に拡大
（p＜0.01）させたが，カルシウム拮抗薬はほとんど拡
大させなかった．

各降圧薬のアクアポリン遺伝子発現に与える影響
（Fig. 3）

RT-PCRによる AQP遺伝子発現の結果は ACE阻害
薬と AII受容体拮抗薬の双方ではほとんど発現が抑制
されたが，Ca拮抗薬においては AQP1 - はほとんど変
化せず，AQP-4では 3群ともに有意に低下した（p＜
0.01）．

研究 2

CAPD療法を開始後 6ヶ月以上 1年以内で，ACE阻
害薬もしくは AII受容体拮抗薬を使用していない高血
圧（140/90 mmHgもしくは降圧薬を服用している）を
有する患者を対象とした．対象者には今回の研究の目
的を説明して，同意を得たが，これは埼玉医科大学倫
理委員会の承認（申請番号 169）を得た内容に準拠して
いる．CAPD患者の中で，糖尿病性腎症による慢性腎
不全，悪性高血圧による高血圧，最近 6ヶ月以内に心
筋梗塞，脳卒中をおこした症例は除外した．埼玉医科
大学腎臓病センタ −に通院する CAPD患者で上記の基
準を満たしたもの 36名を今回の対象患者とした．

プロトコール

　降圧治療を受けている場合には降圧薬の服用を中
断し，2週間経過を観察した後，また降圧薬を服用し
ていない症例では，2週間の経過観察後に，140/90 
mmHg以上の外来坐位の血圧が得られた患者を選択

Fig. 1. Effects of temocapril, an angiotensin converting enzyme (ACE) inhibitor, CS866, a 
selective angiotensin type 1 receptor blocker (ARB), amlodipine, a calcium antagonist on 
blood pressure and heart rate in dogs with renovascular hypertension. ** means p＜0.01 
compared to the control group.

Fig. 2.  Effects of antihypertensive drugs on the diameter of 
the vessels. Either temocapril or CS866 produced a significant 
vasodilator effect on the vessels. ** means p＜0.01 compared 
to the control group. 
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した．対象患者 36名を無作為に 2群に分け，一群に
は AII受容体拮抗薬，バルサルタン 40 mg/日を，他
群には長時間作用型カルシウム拮抗薬，アムロジピン
5 mg/日の投与を開始し，それぞれバルサルタン群，
アムロジピン群とした．血圧は 2週間毎に外来で測
定し，12週間まで行った．その間外来坐位で 130/80 
mmHg以下を目標としてそれぞれの降圧薬の増量な
らびに二次薬の使用を行った．バルサルタンは 160 
mg/日まで，アムロジピンは 20 mg/日まで増量し，
それにα1β遮断薬である塩酸アロチノロールを 10な
いし 20 mgを加え，もし降圧が不充分な場合には脱落
例とした．また腎性貧血のコントロールは，ヘモグロ
ビン濃度 10.0 g/dlあるいはヘマトクリット値 30％を
目標としてエリスロポエチンを皮下投与した．血清リ
ン値およびカルシウム値を勘案してビタミン D3製剤
あるいは沈降炭酸カルシウム製剤の投与をおこない，
血清のカルシウム・リン積 60以下を目標として血清
リン値を下げるように食事内容を指導した．

測定項目

　血圧測定とともに 1ヶ月毎に 1週間の総クレアチニ
ンクリアランスを測定した．参加した患者はすべて自
尿があり，残存腎機能のクレアチニンクリアランスは
24時間尿中クレアチニン排泄量で糸球体濾過量を計
算し，それを代表値として 7倍することにより 1週間
の残存腎によるクレアチニンクリアランスとした．一
方腹膜クレアチニンクリアランスは透析液中のクレ
アチニンおよび除水量を掛け合わせることによりクレ
アチニン除去量を計算した．両測定値を加えることに
より 1週間のクレアチニンクリアランスを測定した．

それ以外の項目として，ヘモグロビン，Ca，Pおよび，
エリスロポエチンの投与量を観察項目とした．

統　計

　統計は群間の比較はMann -Whitneyテストを用い
比較検討し，それ以外の比較は Studentの t検定を用
いておこなった．連続値に対しては ANOVA（analysis 
of variance）を用いて解析した．結果はすべて平均±標
準誤差で表した．危険率 0.05以下のものを統計学的
に有意差ありとした．

研究 2の結果

血圧への影響（Fig. 4, 5）

　バルサルタンおよびアムロジピン投与のいずれで
も血圧は漸次下降しはじめ，12週目にはそれぞれ 132
±6と 134±4 mmHgとなり両群の間に有意差はな
かった．拡張期血圧も同様に低下した．この時投与さ
れたバルサルタン，アムロジピンはそれぞれ平均 86±
7 mg/日と 12±4 mg/日であった．さらに二次薬の追
加投与が必要であったのはバルサルタンで 4名，アム
ロジピンで 2名であり，バルサルタン群では二次薬を
用いても 2名が降圧せずに脱落となった．

透析除水量の影響（Fig. 6）

　バルサルタン群における透析除水量は 773±12 ml/day
より徐々に増加し，4週目では 884±26 ml/dayで最
高となり，その後 12週目まで 850 ml/day以上を維持
した．一方アムロジピン群における透析除水量に有意
な増加は認めず（開始時 760±18 ml/day，4週目 782±12 

Fig. 3. Effects of antihypertensive drugs on gene expression of aquaporin -1 and - 4 of the peritoneum. Both 
temocapril and CS866 significantly reduced aquaporin -1 and - 4 gene expression, but amlodipine induced a 
significant reduction in only aquaporin -4. **, * means p＜0.01, and p＜0.05 respectively. 
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ml/day），ml/day），ml/day 8週目以降は二群間で有意差を認めた（p＜0.05）．

腹膜クレアチニンクリアランス（Fig. 7）

　腹膜クレアチニンクリアランスはバルサルタン群
において 56.2±3.1 L/weekから 4週目より増加しは
じめ，その状態は 12週目まで維持された（79.4±2.8 
L/week）．一方アムロジピン群では経過中に大きな変化
はなく開始時の 57.6±2.7 L/weekに比して最大で 8週目
の 60.8±2.2 L/weekにとどまった．8週目以降はバルサ
ルタン群と比較して有意に少なかった（p＜0.05）．

残存腎機能（Fig. 8）

　残存腎機能は Fig. 8に示すとおりバルサルタン群で
開始時 72.8±4.1 L/week，12週目 77.8±2.6 L/week，
アムロジピン群で開始時 72.3±3.8 L/week，12週目

74.8±2.1 L/weekと両群とも観察期間中にはほとんど
変化することなく保持された．

血清クレアチニン値（Fig. 9）

　血清クレアチニン値はバルサルタン群で開始時の
7.1±0.8 mg/dlより増加傾向であり，12週目には 9.0
±1.4 mg/dlとなったが，統計学的には有意ではな
かった．一方アムロジピン群では開始時 8.2±1.1 mg/
dlからやや減少し，12週目には 7.3±1.0 mg/dlとなっ
たが有意な変動は認められなかった．また経過期間中
両群間に有意差を認めなかった．

ヘモグロビン

　ヘモグロビンは両群ともほぼ目標通りにコント
ロールされており，観察期間中に大きな変動を認めな

Fig. 4. Serial changes in systolic blood pressure over 12 
weeks after the treatment with an angiotensin receptor 
blocker (ARB), valsar tan (open circle), or a calcium 
antagonist, amlodipine (closed circle) in patients undergoing 
CAPD. Systolic blood pressure of both groups gradually 
decreased, but there was no significant difference between 
two groups. 

Fig. 5. Serial changes in diastolic blood pressure over 12 
weeks after the treatment with an angiotensin receptor 
blocker (ARB), valsar tan (open circle), or a calcium 
antagonist, amlodipine (closed circle) in patients undergoing 
CAPD. Diastolic blood pressure of both groups gradually 
decreased, but there was no significant difference between 
two groups.

Fig. 6. Serial changes in drain volume in peritoneal dialysis 
after the treatment with an angiotensin receptor blocker 
(ARB), valsartan (open column), or a calcium antagonist, 
amlodipine (closed column) in patients undergoing CAPD. 
Drain volume in valsartan group gradually increased, but 
there were significant dif ferences between two groups at 
week 4, 8, and 12. * means p＜0.05 compared with amlodipine 
group.

Fig. 7. Serial changes in peritoneal clearance in peritoneal 
dialysis after the treatment with an angiotensin receptor 
blocker (ARB), valsar tan (open column), or a calcium 
antagonist, amlodipine (closed column) in patients undergoing 
CAPD. Peritoneal clearance in valsartan group gradually 
increased, but there were significant differences between two 
groups at week 4, 8, and 12. * means p＜0.05 compared with 
amlodipine group.
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かった．また両群間でも有意差は認めなかった．さら
にエリスロポエチンの投与量についても同様であり，
両群間において差を認めなかった（データ省略）．

カルシウム，リン代謝

　血清カルシウム値，リン値はほぼ目標通りにコント
ロールされており，両群間および観察期間中に差異，
変動を認めなかった（データ省略）．

考　察

　本研究の臨床研究の結果をみると，AII受容体拮抗
薬は除水量および，1週間のクレアチニンクリアラン
スを増加させたが，カルシウム拮抗薬は AII受容体拮
抗薬と血圧を同等に下降させながらも除水量にも腹
膜クレアチニンクリアランスにもほとんど影響を与え
なかった．この結果は研究 1から予想されたものとは
異なった．また遺伝子レベルではあるが，Ca拮抗薬
は AQP1の発現もやや増強させていることにより，こ
れも除水量が増加に関与する可能性が考えられたが，
実際には腹膜透析における除水量はほとんど変化し
なかった．一方 AII受容体拮抗薬の投与により除水量
は増加した．AQPの遺伝子発現が低下したにもかか
わらず，この様な変化が生じた理由は今回の検討から
は不明である．今回の動物実験は急性実験であるのに
対して臨床研究は慢性であること，さらに動物はモデ
ル動物であり，いわゆる R-A系依存性高血圧とされ
ているが，患者の高血圧の原因はさまざまであり，必
ずしもすべてが R-A系依存性高血圧ではないことで
ある．もし R-A系依存が高いと通常アンジオテンシン
IIにより AQPが刺激されている状態にあり，それが，
急性の薬剤投与により抑制される結果になっている
可能性もある20)．一方慢性の影響では R-A系の抑制の
有無にかかわらず，他の様々な要因が R-A系を抑制

することにより，AQPが抑制される可能性も否定出
来ない．それらの機序として，アンジオテンシン IIは
TGF-βや IL -6といったサイトカインを増加させるこ
とが知られているが，それらが長期間の R-A系の抑
制により低下することにより，さまざまな蛋白合成に
対して抑制の要素となった可能性がある．
　今回の成績では 3つの降圧薬はともに腸間膜動脈の
末梢毛細血管を拡張し，AQPの発現は R-A系阻害薬
である ACE阻害薬と AII受容体拮抗薬では抑制され，
カルシウム拮抗薬でのみコントロールと有意差を示
さなかった．腸間膜動脈系の血管に対しては，様々な
血管作動性物質が関与し，かつそれらの阻害薬などを
用いた実験結果が多く発表されている21 -23)．それらの
結果を総合的にみると血管拡張薬あるいは，血管収縮
阻害薬を用いた場合には，血管拡張の結果，血管での
Soluteの交換総面積が増加することより単純に計算
してmass transterarea coefficiant（MTAC）が増加し，
移動が増えると考えられている24)．
　今回の動物実験では実際に腹膜交換液を注入して腹
膜の Solutec clearance（クレアチニンクリアランス）
を測定していないので，この血管径の拡大がMTAC
の増加を介して実際に Solute clearanceの増加に関与
していくかどうかは確認していないが，血圧の下降に
もかかわらず血流の増加をもたらした可能性がある．
さらに注目すべきは全身血圧が下降しているにもか
かわらず，すべての薬剤が有意に血管径を拡大してい
ることである．従来も CAPD患者や動物に降圧薬を
使用した際の Fazzazeらの Solute clearanceを検討し
た成績では，カプトプリルを CAPD患者に投与する
と Solute clearanceが増加することを報告している25)．
またラットを用いた動物実験では，腹腔内にカプトプ
リルを投与したところ Solute clearanceが増加したと
報告している 23)．これらの Solute clearanceが増加した
ことは，血管拡張によっているのか，あるいは狭窄し

Fig. 9. Serial changes in serum creatinine in peritoneal 
dialysis after the treatment with an angiotensin receptor 
blocker (ARB), valsar tan (open column), or a calcium 
antagonist ,  amlodipine (closed column) in patients 
undergoing CAPD. Serum creatinine did not change in both 
groups during study period. There is no significant difference 
between two groups throughout the study.

Fig. 8. Serial changes in residual renal function in peritoneal 
dialysis after the treatment with an angiotensin receptor 
blocker (ARB), valsar tan (open column), or a calcium 
antagonist, amlodipine (closed column) in patients undergoing 
CAPD. Residual renal function did not change in both groups 
during study period. There is no significant dif ference 
between two groups throughout the study.
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ていた毛細血管が拡大していることによるのかは不明
であるが，いずれにしろ腸間膜動脈領域での血流量の
増加が関与している可能性が高いと思われる．

AQPの働きについては，腹腔の中皮細胞にある
AQPは AQP-1でありこれは通常は刺激を受けない
状態（Constitutive）でも発現がみられる．しかし腹
膜透析を行っている状態を想定した場合，oncotic 
pressureが透析液に含まれる糖分の増加によって上
昇すると，その刺激によって発現が増強することが知
られている26, 27)．今回 R-A系阻害薬である ACE阻害薬
や AII受容体拮抗薬は AQPの発現を増強しなかった．
AQP1の刺激因子としては，糖分そのもの，あるい
はそれに付随した oncotic pressureの増加，またはい
くつかの血管作動物質も発現に関与していると思わ
れる．もしアンジオテンシン IIが AQP1の刺激因子
として働いていたとすると，それが阻害されたこと
により，発現の増加がみられなくなったのか，あるい
はキニン −ブラジキニンなどの関与があるのかについ
ては，現在のところ不明である．一方カルシウム拮抗
薬が R-A系阻害薬よりも AQP1の刺激因子となり得
るかについては本研究以外に十分なデータが報告さ
れていないので，不明といわざるを得ない．今回は腹
膜交換液を注入していないので，oncotic pressureは
直接には関係していないと思われるが，これらの急
性実験の結果からは，カルシウム拮抗薬は血管径を
拡大し，また水の再吸収を抑制するということより
優れた降圧薬と考えられる．カルシウム拮抗薬は腎
臓でも急性投与により腎血流量を増加させ，さらに
いわゆる自動能を破壊し，その結果糸球体内圧は変化
せず，糸球体濾過量も著明に増加させることが知られ
ている．すなわち保存期腎不全および腹膜透析患者に
おける残存腎機能に対しては有利である可能性が高い
にもかかわらず，これまでの数々の大規模研究により
現在のところカルシウム拮抗薬は腎保護作用がないと
されている．従って今回の腸間膜動脈を用いた動物実
験の結果も，そのまま長期の使用で同様な結果が得ら
れることを予想し，さらにヒトでの長期の経過観察と
結びつけることは困難かもしれない．一方 R-A系阻
害薬は AQPの発現は増強しなかったが，その効果が
長期間影響することにより腹膜の水分管理機能，残存
腎機能に対して明らかに低下させる可能性は少ないと
思われた．

まとめ

1. 実験高血圧動物を用いて，腹膜の微小血管に対す
る各種降圧薬の影響を CCDカメラで観察した．降
圧薬として，ACE阻害薬，AII受容体拮抗薬，カ
ルシウム拮抗薬を使用した．微小血管は ACE阻
害薬，AII受容体拮抗薬で有意に拡大した．一方カ
ルシウム拮抗薬もごく軽度の拡大をもたらした．

2. 同じ実験動物で腹膜の AQPの遺伝子発現を検討
した．ACE阻害薬と AII受容体拮抗薬は AQPの発
現を有意に抑制した．

3. 高血圧を伴う CAPD患者で AII受容体拮抗薬と
カルシウム拮抗薬の腹膜透析に及ぼす影響を検討
した．両降圧薬は血圧を同等に低下させた．また
AII受容体拮抗薬は腹膜クリアランスを増加させ
たが，カルシウム拮抗薬はほとんど変化を与えな
かった．
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