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第1章　 緒言ならびに文献

第1編の急性出血に関する実験の結果, 7～10cc/kg

程度の急性出血を1時 間おきに2回 行つても,肺 水

腫を起さすことはできないが,心 電図ならびに呼吸

機能よりみると,心 筋障碍,酸 素消費量の減少,肺

循環系の抵抗増大,肺 組織像の変化などがあり,こ

の程度の出血によっても肺水腫の準備状態にあるこ

とがわかつた.

従来, anoxiaの 状態におい ては,毛 細管透過性

の亢進が起ることは衆知のことであるが,急 性出血

とともに色々な原因によつておこるanoxiaは 肺水

腫発生に対して何らかの役割りをもつていることが

想像される.

そこで本編 にお いては, anoxic anoxiaな らび

にhypercapniaが 肺 水腫発生に対していかなる態

度をとるかを知ろうと試みた.

第2章　 実 験 方 法

第1節　 実験動物

体重8～13kgの 健康成熟犬18頭 を,吸 入ガスの

種類により5群 に分類使用した.す なわち第1表 の

ごと く第I, II, III群はhypoxia,第IV, V群 は

hypercapniaを 起 さしめた群である.

第2節　 麻酔法

第1編 と同じくラボナール靜注によった.

第3節　 低酸素,高 炭酸ガス吸入法

実験至適麻酔深度に至りたるのち,気 管内チュー

第1表　 吸入ガスの組合せ
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ブを挿管,麻 酔器に接続 し,炭 酸ガス吸收装置は閉

鎖し,あ らかじめ種々の濃度に調製した酸素,炭 酸

ガスおよび窒素混合気体を30分 間呼吸させた.呼 吸

はすべて半閉鎖式に行わせたので,漸 進的酸素欠乏

および炭酸ガス蓄積は考慮の必要がな く,全 経過を

通じて一定濃度の混合ガスを吸入せしめえた.

第4節　 屠殺法

第1編 と同じくラボナール急速大量群注によつた.

第3章　 呼吸ならびに循環諸量の

変化

第1節　 実験方法

1.呼 吸機能検査法

呼吸状態の観察には,第1編 と同じく, Knipping

気管支肺容量測定器を使用し,吸 入前および屠殺前

に測定した.

2.靜 脈カテーテル法

ラボナール麻酔下の犬について,レ 線透視のもと

にF8～9の 心内靜脈カテーテルを右外頸靜脈より右

房,右 室を経て肺動脈に挿入 し,主 として肺動脈圧

を測定した.

圧の記録に関しては,右 外頸靜脈の高さを原点と

し,カ テーテルを福田製電気血圧計に接続し,圧 曲

線をオツシロ紙に記録し,收 縮期圧および拡張期圧

を求め,平 均圧(mean pressure)は 電 気血圧計の

電気積分値によるか,ま た は拡張 期圧+脈 圧/3に

よつて算出した.圧 の記録は吸入前ならびに屠殺前

に行つた.

3.採 血ならびに血液ガス測定法

動脈血は股動脈より,混 合靜脈血はすべて心内カ

テーテルより肺動脈幹部において採血した.

血液ガス測定には斎藤法1)に より,斎 藤式 ミクロ

検圧計をもちいて酸素および炭酸ガス含有量を同時

に測定した.

4.血 圧 測定法

第1編 と同じく観血的にカニューレを股動脈に挿

入 し直接測定した.

第2節　 実験成績

成績は一括して第2, 3表 に掲げた.

1)第I群(O2 15%, N2 85%吸 入 群):

呼吸数,分 時換気量はともにかなり増加するが,

酸素消費量は一定の傾向を示さず,著 しい増減は認

められない.

股 動脈血圧は全例上昇している.
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第3表　 Hypercapniaに お け る 呼 吸 循 環 諸 量 の 変 化

動脈血酸素含有量は軽度乃至中等度の減少を示し,

炭酸ガス含有量も同樣に軽度減少する.

心送血量および肺動脈圧はいずれも軽度の増加を

認める.

2)第II群(O2 10%, N2 90%吸 入群):

呼吸数は60～125%の 増加,分 時換気量もNo. 8の

7%減 少を除き,最 高120%ま での増加を示す.酸

素消費量は第I群 同樣,増 減相半ばす.股 動脈血圧

は全例上昇するが,第I群 とのあいだに著しい差を

みない.

動脈血酸素含有量は,酸 素消費量増加せるNa. 5,

 7に おいては酸素消費量減少せるNo. 6, 8に 比 し

て減少の割合が軽度である.炭 酸ガス含有量は第I

群と同じく軽度減少する.

心送血量は酸素消費量減少せるものに減少してい

るが,肺 動脈圧は中等度上昇を示す.

3)第III群(O2 5%, N2 95%吸 入群)

呼吸数および分時換気量は吸入開始直後より漸増

し,増 加の割合は急激で呼吸は刺戟的かつ努力性と

なる.酸 素消費量は軽度減少の傾向を示す.

股動脈血圧は中等度以上増加する.

動脈血酸素含有量は著減するが,炭 酸ガス含有量

はむしろ第II群 より減少が軽度である.

肺動脈圧はかなり上昇するが,心 送血量は著しい

増減を示さない.

4)第IV(CO2 5%, O2 20%, N2 75%吸 入 群):

呼吸数,分 時換気量は増減区々で一定の傾向を認

めず,酸 素消費量は22～76%の 増加を示し,股 動脈

血圧もおおむね増加の傾向にある.

動脈血酸素含有量は著変をみないが,炭 酸ガス含

有量は2.1～18.2vol%の 増加である.

心送血量および肺動脈圧はやや増加する.

5)第V群(CO2 10%, O2 20%, N2 70%吸 入群)

呼吸数は漸次増加するが, 1回 換気量が漸減する

ので分時換気量は著明に増加しない.酸 素消費量は

次第に増加し,吸 入30分 後では2.5倍 以上となる.

動脈血中酸素含有量には著変を認めないが,炭 酸

ガス含有量は著明に増加する.

心送血量および肺動脈圧はともに増加するが,第

IV群 とのあいだに著しい差をみない.

第3節　 小 括

Hypoxia群:

呼吸数および分時換気量はHypoxiaの 程度が進

むにつれて増加するが,酸 素消費量は第III群にやや

減少の傾向を認むるも,他 の2群 では増減区々であ

る.股 動脈および肺動脈血圧はいずれもかなり上昇

をきたす.動 脈血中酸素含有量はHypoxiaの 程度

に比例して低下し,炭 酸ガス含有量は過呼吸による

過剰換気のためにやや減少するが,　3群 のあいだに

有意の差をみない.心 送血量はI,　 II群においては

増 加 す る よ うであ るが,　III群で は軽 度 減 少 を示 す.

心 送 血 量 な らび に酸 素消 費 量 がIII群 に や や 減 少す る

傾 向 に あ るの は高 度 のanoxemiaと な ん ら か の関

係 が あ る も の と考 え られ る.

Hypercapnia群:

Hypoxia群 と同 じ く,呼 吸 数,分 時 換 気 量,股
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動脈血圧,肺 動脈圧,心 送血量の増加をきたすが,

ことに,酸 素消費量および動脈血中炭酸ガス含有量

の増加は著しい.こ れに反して酸素含有量には著し

い増減をみない.

第4章　 心電図の変化

第1節　 実験方法

第1編 と同じく,福 田製三誘導心電計により,吸

入前および屠殺前に測定した.

第2節　 実験成績

Hypoxia群:

お おむね吸気の酸素濃度の減少に比例して病的所

見を認めた.す なわち,第I群 においてはNo. 4に

ST下 降およびT平 低を認 めたが,他 の3例 には頻

脈のほかに病的所見を認めなかつた.酸 素濃度が10

%, 5%に な ると, STの 上 昇または下降, T平 低

および陰性化など心筋のanoxiaを おもわせる変化

を示し,か つ不整脈も多 くみられた.第1図 はもつ

第1図　 心電 図 の変 化No. 11 10.5kg ♀(吸 入 前)

(吸入30分 後)

とも高度の変化を示したNo. 11の 心電図である.

Hypercapnia群:

Hypoxia群 に比し病的所見は軽度であるが, No ,

 13に はQ-S間 隔の延長, T平 低 化,低 電位差等の

所見がみられた.し かし,一 般に心筋障碍による不

整脈等は認められなかつた.

第3節　 小 括

両群のあいだには著しい差異が認められ, anoxia

群 こ とに, anoxiaの 高 度 な群 には心筋障碍を

示すST, Tの 変 化が著明で ある.こ れに反して

hypercapnia群 では心電図的に心筋障碍を示す所見

を認めなかつた.こ れは, hypercapnia群 において

は,酸 素濃度は20%で あつてほぼ正常の吸気酸素濃

度に近いためであり, anoxiaに 対 しては心筋がき

わめて敏感に病的反応を示すことがよくわかる.

第5章　 肺の病理学的変化

第1節　 実験方法

実験終了後,第1編 でのべたと同樣に

して肺の病理学的変化を検索した.

第2節　 実験成績

1.肉 眼的所見

Hypoxia群:

吸気の酸素濃度が減少するにつれて変

化はより高度になる傾向があるが,著 し

い相違は認められなかつた.ほ とんど全

例に両側下葉の肝化が認められ,こ とに

第III群では大小の出血斑が多数認められ

た.割 面においては血性液の流出が著し

く,高 度の鬱血を呈していた.

Hypercapnia群:

本群においても両側下葉に褐色肝化状

の部分が認められたが, hypoxia群 ほど

著明でなく,か つ全肺の7～8割 の範囲

は正常時の色調を呈していた.

2.組 織学的所見

Hypoxia群:

肺における変化の大部分を占めるもの

は循環障碍の所見であつて,こ の変化は

第III群においてもつとも高度である.す

なわち,実 質においては肺胞壁毛細管の

鬱血,拡 張著しく,部 位的に肺胞腔は狭

少となり,肺 胞内に赤血球の遊出をみる

ものもあるが,肺 胞内水腫は認められな



術後急性肺水腫に関する実験的研究 1507

第4表　 低酸素および高炭酸ガス吸入30分後における肺組織学的所見

い.間 質の変化は中隔の鬱血,出 血で,や はり第III

群の変化がもつ とも高 度である.写 真1はNo. 10

の左下葉である.

Hypercapnia群:

Hypoxia群 に比べれば変 化は軽度であるが,本

群においても肺胞壁の肥厚.一 部肺胞構造の破壊,

肺胞内出血,中 隔の鬱血像を認めた.写 真2はNo．

17の 左下葉である.

第3節　 小 括

両群ともに鬱血を主とする変化を認めた.す なわ

ち,肺 胞壁毛細管の鬱血,拡 張,肺 胞腔の狭少,一

部肺胞構造破壊,肺 胞内出血などの所見を認めたが,

間質ならびに肺胞内に水腫像は全 く認められなかつ

た.

第6章　 総 括 な らび に 考 按

近 年気 管 内 麻酔 の発 達 に よ り,そ の装 置 な ら び に

操作 の複 雑化 に 伴 つ て 問題 とな つ て き た のはanoxia

な らび にhypercapniaで あ る.開 胸 手 術,気 道 お

よび麻酔 器 回路 の 閉塞,ソ ー ダ ラ イムの 不 良 な どに

よつて生 ず るanoxiaお よ びhypercapniaは 相 た

すけ て重 篤 な る結 果 を招 くもの と考 え られ るが,術

中な らび に術 後合 併 症 と して の急 性 肺 水 腫 は かか る

点 か ら最近 とみ に注 目 され て きた.

近年Saklad等2)は, anoxiaを 発 生 原 因 別 に分 け

て, atmospheric, tidal, alveolar, demand, hemo

globic, stagnantお よびhistotoxic anoxiaの7型

に分類 して いる が,は じ め の3型 がBarcroft3)の

い うanoxic anoxiaに 属 す る も の で あ る.本 実 験

に際しては,こ のanoxic anoxiaの 状 態において

実験したのであるが,実 際,臨 床上におい ても大

きな手 術にお いては, stagnant anoxiaな らびに

histotoxic anoxiaも なんらかの程度に発現 してお

ることが考えられ,こ れらのものが悪循環をなして

本実験のごとき純粋なanoxic anoxiaお よびhype

rcapniaの 場合の変化を上回る障碍をきたすことが

推察されるが,以 上のべた実験成績を総括して,肺

水腫との関連について考察を加えてみたいとおもう.

Hypoxia群 について

:本実験の結果,吸 入酸素濃度が減少するにつれて,

呼吸数および換気量の増加が認められるにもかかわ

らず,酸 素消費量はかえつて減少の傾向を示してく

る.す なわ ち, Hypoxia群 に おいては,第III群

(O2 5%, N2 95%)で は酸素消費量は減少の傾向を

認めたが,他 の2群 では増減区々であつた.こ のこ

とから第III群においては肺になんらかの病変のある

ことが推測できるのであるが,組 織学的にも,こ の

第III群において循環障碍の所見がもつとも高度であ

り,そ の程度は,酸 素消費量の低下の強いものほど

循環障碍も強 く認められた.す なわち,低 酸素吸入

に伴つて起る酸素消費量減少は,肺 の有効換気の減

少のために起つているものである.低 酸素吸入によ

つて呼吸数ならびに換気量増加をきたすことは,不

足せる酸素供給に対する適応反応であつて,そ の反

応によつて十分代償されているあいだは重篤な症状

を起さない.す なわち, anoxiaの 危 険の有無は,

酸素の需要と供給の均衡が破れるか否かにかかつて

いる.本 実験におレて,吸 入酸素濃度が減少するに
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つれて呼吸数および換気量が増加するにもかかわら

ず,酸 素消費量は増加の傾向をみせず,ま た,低 酸

素吸入における肺の組織学的所見において高度の鬱

血ならびに出血があることから,た だ呼吸面積が縮

少するだけでなく,間 質の鬱血によつて肺の硬直性

が増加し,弾 力性の減少が起つていることも当然考

えられることである.

なお,本 実験において,肺 動脈圧は第II群 と第III

群 とにおいてはかなり増加しており,し かも,拡 張

期圧上昇による肺動脈圧上昇であることから,肺 血

量増大によつて肺血管の抵抗が増していることがう

かがえるのである.こ のことは第II,第III群 におい

ては組織学的に高度の鬱血,出 血を認めたことと一

致する.現 在, anoxiaに おいては,一 般 に肺動脈

圧は上昇するとされているが,そ の上昇機転につい

ては,肺 血管收縮のためであ るとするもの4) 5) 6) 7) 8)

と,肺 血液量増加のため9)で あるとするものとの2

つの考え方があるが,上 記のごとく,本 実験では,

拡張期圧上昇に基 く肺動脈圧上昇であるから,肺 血

液量増加によるものという結果をえた.

また, anoxiaの 際における心送血量についても,

現 在では一定の結論が出てお らず,増 加とするも

の5) 6) 9) 10) 11),減 少する4) 12)とす るものおよび著変な

し13)とす るものとがあるが,私 の実験においては,

吸入酸素濃度の減少が軽度な場合(I群)に おいて

は,心 送血量は増加するも,酸 素濃度10%(II群)

を境として,次 第に酸素濃度の減少が増すにつれて

心送血量は減少してきている.

これら3群 ともに,組 織学的に肺水腫の像を認め

ることができなかつたが,吸 気の酸素濃度の減少が

高度になるにつれて,肺 組織像にあらわれる変化も

次第に高度になり,ま た心筋障碍,肺 動脈圧上昇,

心送血量減少等も証明され,肺 水腫発生準備状態に

あるということができる.す なわち,肺 水腫発生機

序としての低酸素症の役割はきわめて重要であるが,

低酸素症単独では肺水腫の発生原因とはなりえない

ものである.

Hypercapnia群 について

Adriani14)は 炭酸ガス蓄 積の症状として, 1)血

圧上昇-ほ とんど常にあらわれる. 2)脈 搏数-不

変,ま たは軽度増加. 3)呼 吸 数 増加-呼 吸抑制お

よび努力性呼吸に続発. 4)痙 攣-15%以 上の高度

蓄積時に,小筋より大筋に波及する. 5)麻 酔作用-

さらに高濃度の場合. 6)不 整脈.な どをあげてい

る. Dripps等15)は,正 常人に7.6%お よび10.4%の炭

酸ガスを吸入させ,呼 吸循環の反応を観察し,循環

系よりも呼吸系の変化の強いことを報告し,また,

 Landy16)は,炭 酸ガスが5%以 下では,呼 吸の深さ

は増すが血圧はあまり変らず, 30%以 上になると麻

酔作用をあらわすとのべている.私 の成績では, 5

%, 10%と 吸入濃度の増加につれて,呼 吸数,換気

量はいずれも著明に増加し,酸 素消費量ならびに心

送血量の増加も著しく,生 体が過剰の炭酸ガスを排

除せんと努めていることがわかる.しかし,肺動脈圧

上昇は軽度であつて, Dripps等15)の結論に一致して

いる.低 酸素症と異なつているのは血液ガスの変化

であつて,動 脈血酸素含有量はそれほど変化してい

ないが,炭 酸ガス含有量の増加は著明である.これ

は,低 酸素吸入試験において長嶺17)がのべているご

とく,換 気能率の低下と考えられ,吸 入炭酸ガス濃

度増加のために,換 気量の増加によつてもなおかつ

有効肺換気が行われておらず,炭 酸ガス分圧の上昇

と,相 対的に酸素分圧の低下を招き,肺 動脈圧は軽

度上昇し,組 織学的には肺の鬱血をきたしたものと

考えられる.

以上のごとく,低 酸素ならびに高炭酸ガス吸入に

関する実験においては,呼 吸循環系に重大なる変化

をもたらすことがわかつたが,単 独では肺水腫を惹

起することはできず,ほ かになんらかの条件が加わ

ることが必要と考えられる.

第7章　 結 論

ラボナール麻酔下の犬に, 15%, 10%, 5%酸 素

および5%, 10%炭 酸 ガスを30分 間吸入させ,急 性

肺水腫発生に関するanoxiaお よびhypercapniaの

影響を検討し,次 の結論をえた.

1)吸 入酸素濃度の減少が軽度の場合においては,

心送血量は増加し,呼 吸は努力性となることによつ

て酸素消費量にはあまり変化をきたさないが,大体,

酸素濃度が10%を 境 として,そ れ以上酸素の減少が

増すと急激に心送血量は減少してくる.

2)肺 動脈圧は,吸 入酸素濃度が減少するにつれ

て上昇してゆくが,こ れは,拡 張期圧上昇に基くも

のであり,肺 血量増加によつて肺血管の抵抗が増大

していることをうかがうことができる.

3)吸 入酸素濃度の減少が高度になるにしたがつ

て,肺 組織の変化も強 くなつてくる.す なわち,間

質の鬱血,出 血,肺 毛細管の鬱血,拡 張,肺 胞腔の
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狭少ならびに肺胞内への出血,一 部肺胞構造の破壊

が認められるが,肺 胞内水腫の像は認められない.

4) anoxia高 度群では,必 筋 障碍を示すSTお

よびTの 変化が著明である.す なわち, hypoxiaが

次第に高度になるにつれて,必 筋障碍の徴があらわ

れ,必 送血量減少は肺循環鬱滞,肺 動脈圧上昇を招

き,組 織学的に高度の鬱血,出 血をきたすが肺胞内

水腫を証明せず, hypoxia単 独では肺水腫を惹起し

えないと考えられる.

5) hypercapniaに おいては,換 気量増大にかか

わらず有効換気が行われず,動 脈血中炭酸ガス含有

量の激増,肺 動脈圧の上昇をきたすが, hypoxiaの

場合とことなり,心 筋障碍を招 くことなく,ま た組

織学的には中等度の鬱血を認めたのみで肺水腫の像

を認めず, hypercapnia単 独では肺水腫を起しえな

いと考えられる.
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Experimental Studies on the Post-operative Acute Pulmonary Edema

Part 2

On the Influence of Hypoxia and Hypercapnia on the Development

 of the Post-operative Acute Pulmonary Edema

By

Masashi Sakamoto

Department of the 1st Surgery, Okayama University Medical School,
 (Director. Prof. Dr. D. Jinnai)

Eighteen normal adult dogs were divided into 5 groups and inhalated, for 30 minutes, 
the following gas mixtures, respectively; (Group I, O2 15%, N2 85%; Group II, O2 10%, 

N2 90%; Group III, O2 5%, N2 95%; Group IV, O2 20%, CO2 5%, N2 75%; Group V, 

O2 20%, CO2 10%, N2 70%). The results are as follow:
1) In the cases of slight hypoxia, O2 consumption did not alter, while cardiac output 

increased and respiration became exaggerated. The cardiac output abruptly began to decrease, 
when O2 concentrations were below 10%.

2) Pulmonary arterial pressure increased as hypoxia became more marked. This was 
caused by the increased diastolic pressure. It was obvious from these findings that the 

resistence of the pulmonary blood vessels had been augmented by an increase of the blood 
circulating in the lungs.

3) As the hypoxia became severer, changes on the lung tissues became more pronounced. 
These changes were interstitial congestion, hemorrhage, congestion and dilatation of the 

pulmonary capillaries, narrowing of the alveolar cavities, bleeding into the alveoli and the 
partial breakdown of the alveolar structures.

4) In the group of severe anoxia, the changes of ST and T were marked, which show 

the disturbances of the heart muscles.

5) As the severity of anoxia advances, the respiration became exaggerated, pulmonary 
ventilation insufficient, signs of heart muscle disturbances appear, and the cardiac output 
became smaller causing the congestion of pulmonary circulation and an increase of pulmonary 

arterial pressure. Histologically, pronnounced congestion and hemorrhage were observed but 

pulmonary edemas were never found. Therefore, lung edema was thought not to be caused 
by anoxia only.

6) In the case of hypercapnia, CO2 in the arterial blood markedly increased and pulmo
nary arterial pressure rose, because effective ventilation was not available in spite of the 

increased tidal volume. Histologically, only moderate congestions were observed, but not 

pulmonary edema. Therefore, hypercapnia alone was perhaps not responsible to the lung 
edema, as in the case of anoxia.
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写真1　 H. E. ×150 No. 10左 下 葉(5% O2 30分 吸 入後 肺 所 見)

写 真2　 H. E. ×150 No. 17左 下 葉(10% CO2 30分 吸 入 後 肺所 見)


