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第1章　 緒言ならびに文献

第1編 における実験で,わ れわれが日常の手術で

遭遇する出血の程度では肺水腫は起らず,さ らに第

2編 においては, hypoxiaな らびにhypercapnia

単独でも急性肺水腫を惹起しえないことを認め,第

3編 では,正 常状態では急速大量の輸液を行つても

肺水腫を認めないことがわかつた.し かしながら,

こうした程度の出血状態においても,ま たhypoxia,

 hypercapniaの さいでも,あ るいは急速大量輸液に

よつても肺水腫発生の準備状態になつていることが

わかつた.な お第3編 においては,急 速大量輸液を

行うことによつて低蛋白血症のある場合には高率に

肺水腫を発生することがわかつた.す なわち,低 蛋

白血症においては,輸 液前すでに肺動脈圧は正常の

場合に比しやや高 く,心 送血量は輸液によりむしろ

減少の傾向を示し,そ のうえ血管透過性が亢進状態

にあるので,肺 循環系は水腫準備状態にあると考え

られる.

近時いわゆるpoor riskと いわれ る一般的悪条

件下に大手術が行われ,術 後急性肺水腫を発生する

例がかなり報告されるようになつてきた.こ うした

患者は低蛋白血症状態にあるばかりでな く,心 機能

もある程度障碍されていることが当然推察されるも

のである.そ こで,こ のような心機能障碍は肺水腫

発生に対してどのような役割 りを演ずるものであろ

うかということを知るために本実験を試みることと

した.
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従来,肺 水腫の発生機序として確固たる地位を占

めていたのはHarisson(1935年)に よって修 正され

た後方障碍説であつて,心 機能を障碍した場合には

肺循環系と体循環系のバランスがくずれ,肺 循環の

鬱血に基 く肺水腫が発生するものであると説明され

てきた.そ の根拠としては,心 室の機械的障碍1) 2) 3),

弁 口形成不全4),冠 動脈結紮5) 6)あ るいは栓塞7)な ら

びに心筋内薬物注入8) 9)による心 筋障碍,あ るいは

心肺標本10) 11) 12)による心機能障碍等により肺水種を

惹起せしめた幾多の実験があり,そ れらの実験にお

ける心機能障碍は肺循環の鬱血を招き,肺 水腫発生

の重要な因子となる所以がのべられている.

第3編 の実験成績の結果から考えて,心 機能を障

碍 した際にあらわれる締所見は,正 常の場合と低蛋

白血症の場合とではかなり相違があることが想像さ

れる.そ こで私は,犬 に心臓タンポナーデを施すこ

とによつて心機能を障碍し,正 常犬と低蛋白血症犬

が急性肺水腫発生にいかなる態度をとるかを知ろう

とした.

第2章　 実 験 方 法

第1節　 実験動物

体重8～13kgの 成犬15頭 をもちい,一 定 の食餌

により1週 間以上飼育し,実 験前は半日間絶食せし

めた.

第2節　 低蛋白血症犬の作成

成犬9頭 に朗し,第3編 第7章 でのべたと同じ方

法により作成した.

第3節　 麻酔法

第1編 と同じくラボナール 注麻酔によつたが,

実験上開胸を要するので,気 管内挿管のうえ気管内

麻酔器を使用し100%酸 素を吸入せしめた.

第4節 心臓タンポナーデ術式

麻酔深度3期1～2相 にいたるをまつて,左 前胸

部6～7肋 骨に そつ て開胸する.犬 の縦編洞は薄

く,容 易に縦隔動揺による呼吸困難を起し実験に支

障をきたすので,助 手に手をあて ゝ縦隔動揺を防が

しめ,適 当な補助呼吸を行いつ ゝ,心 嚢内に黒イン

キにて着色せる80%グ リセリン水溶液約50ccを 注

入し,肺 の再膨脹をはかつて閉胸した,こ のさい失

血を可及的防ぐとともに,開 胸による影響を僅少な

らしめるよう努力した.

第5節　 屠殺法

タンポナーデ終了後2～3時 間して,第1編 と同

じくラボナール急速静注により屠殺した.

第3章　 血圧,脈 搏数および呼吸

の変化

第1節　 実験方法

股動脈血圧,脈 搏数,呼 吸の変化は第1編 と同じ

く,そ れぞれ観血的にカニューレの挿入,心 電図お

よび実測,な らびにKnipping気 管 支肺容量測定

器により測定した.

第2節　 実験成績

成績は一括して第1, 2表 に掲げる.

1.血 圧の変化

タンポナーデ直後は全例に急激なる血圧下降がみ

られ,タ ンポナーデの程度によつて多少の差はある

が30～50mmHgの 下降を示している.一 旦下降し

た血圧は15～30分 の うちにわずかに上昇の気配をみ

せるものもあるが,漸 次下降の傾向をとるものが多

い.

以上の成績は正常ならびに低蛋白血症の簡群に有

意の差を示さなかつたが,低 蛋白血症群のNo, 11の

みは下降した状態で30分 後に死亡した.

2.脈 搏数の変化

術前の平均値は144/m,術 直 後186/m,屠 殺前

189/mで,お おむね頻脈 の傾 向を示したが,正 常

群と低蛋白血症群とのあいだに有意の差をみなかつ

た.術 直後,脈 搏は急激なる緊張低下を示し.脈搏

数は増加し, 15例 中9例 に奇脈を認めた.

3.呼 吸の変化

両群とも術直後より1回 呼吸量は著しく減じ,呼

吸数はこれに反して増加するので分時換気量の増加

が認められるが,酸 素消費量は減少してくる.これ

らの変化においても両群に有意の差を認めなかつた.

第3節　 小 括

呼吸循環系には急激な変化をきたし,血 圧は著明

に低下し,脈 搏は頻かつ微弱となり,呼 吸は浅迫と

なり有効肺換気が行われず,一 見重篤な病状を呈す

る.し かし,正 常ならびに低蛋白血症両群に認むべ

き差をみなかつた.
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第1表　 正常群肺循環諸値の変化(上 段　術前　 中〃 術後30分　 下 〃 屠殺前)

第2表　 低蛋白血症群肺循環諸値の変化(上 段　術前　中〃 術後30分　 下〃 屠殺前)
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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術前

ならびに屠殺前に心電図の測定を行つた.

第2節　 実験成績

低蛋白血症群のNo. 11は術後血圧下降,高 度の呼

吸困難,脈 搏頻かつ不整のまま30分 にて死亡したが,

本 例の心電 図は第1図 に示す如く, T陰 性, R逆

転,フ リンメルン, R-R間 隔不整で,刺 戟伝導系

ならびに心筋に大なる障碍が認められる.

他 の14例 について,正 常群をA群,低 蛋白血症群

をB群 とすると. P波 増高は全例に認められ,低 電

位差を示すものはA群4例, B群5例, T陰 性はA

群3例, B群4例, R逆 転はB群1例,フ リンメル

ンはB群2例.期 外収縮はA群3例, B群3例 であ

り,両 群とも心筋ならびに刺戟伝導系に大なる変化

を認めたが,有 意の差を認めなかつた.

第3節　 小 括

本案験においては,低 電位差, Tお よびP波 の変

化は多数例に認められ,そ のほか細動,期 外収縮を

認めたものがあり,心 筋ならびに刺戟伝導系紅重篤

な障碍を起していることはあきらかである.

また,正 常群と低蛋白血症群とのあいだに有意の
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第1図 心電 図 の 変化No. 11 8.5kg 〓(術 前)

差がみられなかつたが,要 するに,低 蛋白血症に原

因した心臓障碍がたとえ術前に存していたとしても,

加えられたタンポナーデがあまりにも大なる障碍を

与えたために両群に有意の差を生 じなかつたものと

考えられる.

第5章　 肺動脈圧ならびに心送血

量の変化

第1節　 実験方法

肺動脈圧ならびに心送血量の測定には,第2編 と

同じく静脈カテーテ ル法およびKnipping気 管支

肺容量測定器を使用した.

第2節　 実験成績

成績は一括して第1, 2表 に掲げてある.

1.肺 動脈圧の変化

正常群6例 の平均値は第1表 のごとくで,徳 前で

は収縮期圧16mmHg ,拡 張期圧7mmHg,平 均圧

10mmHgで あ るが ,術 後30分 で は収縮 期圧

31mmHg,拡 張期圧14mmHg ,平 均圧20mmHg

とかなりの肺動脈圧亢進をきたす.こ の状態は術後

2時 間においても依然として継続している.

低蛋白血症群の平均値は第2表 の如 くで,術 前収

縮 期 圧21mmHg.拡 張 期圧10mm

Hg,平 均圧14mmHgで あ つ て,

術 後30分 で は収 縮 期 圧37mmHg,

拡 張 期圧18mmHg,平 均圧24mm

Hgで あ る.な お,術 後2時 間値 は

30分 値 と著 し い 変 動 を 認 め な かつ

た.

2.心 送 血 量 の変 化

正 常 群 の心 送 血 量 を そ の平 均値 よ

りみ る と,術 前,術30分 後,屠 殺 前

値 は それ ぞれ2.15l/m, 1.73l/m,

 1.42l/mで あ り,ま た,低 蛋 白血 症

群 に おい て は そ れ ぞ れ2.54l/m,

 1.91l/m, 1.61l/mと なつ て い る.

す な わ ち,低 蛋 白 血 症 舞 に お いて

は,正 常 群 に 比 して 術 前0.39l/m

の心 送 血 量増 加を 示 す が,屠 殺前 に

お い ては0.20l/mよ け い に 減 少 し

て い る.

第3節　 小 括

心 臓 タ ンポ ナ ーデ に よる肺 動 脈圧

亢 進 お よび心 送 血 量減 少 は 全 例 に共

通 した 変 化 であ るが,肺 動 脈圧 は 正

常群の方の変動が大きく,心 送血量は低蛋白血症群

の変動が大である.す なわち,肺 動脈平均圧につい

ては,正 常群は30分 後ならびに屠殺前ともに100%

増 加であるに反し,低 蛋白血症群は30分 後71%,屠

殺 前78%と 正常群より低い増加率を示している.ま

た心送血量においては,正 常群では30分 後19%,屠

殺前34%の 減少率を示すに反し,低 蛋白血症群では

30分 後25%,屠 殺 前37%と 正常群より減少率は大で

ある.

第6章　 肺の病理学的変化

第1節　 実験方法

実験を終了し屠殺した犬の肺は第1編 と同しく,

肉眼的変化を検したるのち,組 織学的検査に供 した.

第2節　 実験成績

1.肉 眼的変化

両群ともに上.下 葉の底部1/3～1/2は 赤 色肝様の

色調を帯び,大 小の出血斑は全表面に認められたが,

低蛋白血症群の一般的傾向として,肝 様変化は正常

群より軽く,む しろ出血斑が多数認められ,割 面よ

り泡沫に富む血性液が流出した.こ れに反 して,正
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常群においてはむしろ暗赤色粘稠度の高い血液が流

出した.な お,低 蛋白血症群のNo. 10, 15に おいて

は胸腔内に50～100ccの 胸水が認められた.

2.組 織学的変化

変化の大要は第3表 に掲げた.

第3表　 心臓タンポナーデ施行後の肺組織

学的所見

術後30分 で死亡したNo. 11の 左下葉は写真1の 如

くであるが,比 較的大なる血管の拡張ならびに肺胞

中隔の鬱血は軽度なるも,肺胞内へ漿液の流入,赤 血

球の遊出は高度で,随 所に空泡形成が認められ,か

つもつ とも著しいのは肺胞上皮の剥離で,正 常の肺

胞構造は破壊消失をきたしている.一 般に低蛋白血

症群においては肺胞中隔の鬱血よりも,む しろ肺胞

内水腫ならびに出血が高度であり,正 常群において

は肺胞内水腫および出血は軽度またはほとんどみら

れず,肺 胞中隔の鬱血は高度,水 腫は軽度なる傾向

がみられた.写 真2は 正常群No. 3の 右下葉である.

第3節　 小 括

以上の所見を要約すれば次のごとくである.す な

わち,心 臓タンポナーデ施行2時 間後にて,正 常群

においては肺胞内水腫はほとんど認められず,主 な

る変化は肺胞中隔の鬱血,出 血で,少 数例において

肺胞中隔の水腫を認めうるのみである.こ れに反し

て低蛋白血症群においては, 9例 中6例 に肺胞内水

腫が認められ,肺 胞構造破壊も高度であるが,鬱 血

は正常群より軽度であることは肉眼的所見と一致 し

ており,病 理学的には両群のあいだにかなり著明な

相違が認められる.

第7章　 総括ならびに考按

急性肺水腫の発生機序に関して,従 来重きをなし

ていたものは左室不全説であつて,左 室障碍による

肺鬱血が肺水腫を招 くものと考えられてきた.

一方,麻 酔学,輸 血学の進歩に伴い,従 来手術不

適とされていたpoor-riskの 患 者に対 しても大手

術が行われるようになつてきた.そ こで,こ うした

Poor-riskに おいて,心 不全が肺水腫にどのような

役割 りを演ずるかを知るために本編の実験を行つた.

す なわち,第3章 の実験において,心 臓タンポナ

ーデを行うことにより股動脈血圧は急激かっ著明に

下降し,あ たかもショック発生時のそれに似ており,

回復の傾向をみせるものは少いことを知つた.呼吸

機能においても, 1回 換気量は著明に減少するが,

呼吸数が増大するので分時換気量は増加する.しか

し,酸 素消費量は逐次減少してゆ くものが多い,す

なわち,タ ンポナーデによる心臓の機械的圧迫は左

右心室の搏出量に不均衡を生 じ,大 循環系と小循環

系に急激な血液分布の変位を生じたものと考えられ

るが,こ れら血圧,脈 搏,呼 吸状態からは正常群な

らびに低蛋白血症群の間に認むべき差をみなかつた.

これは,タ ンポナーデによる心機能障碍があまりに

も大きかつたためであつて,実 際,第4章 において

心機能障碍の程度を心電図所見より考察すると,低

電位差. T陰 性,細 動,期 外収縮等の重大なる心筋

ならびに刺戟伝導系の障碍が過半数に認められ,タ

ンポナーデの影響がいかに大きなものであるかがわ

かつた.し かし心電図においても正常群と低蛋白血

症群とのあいだに有意の差を認めなかつた.

第5章 では,こ うした際の肺動脈圧ならびに心送

血量をしらべたが,タ ンポナーデを行うことにより

肺動脈圧は両群ともかなりの上昇を示しており,屠

殺前においてもなお下降の気配をみせず,さ らに心

送血量の減少することも両群に共通した所見である.

タンポナーデにおいて肺動脈圧上昇と心送血量減少

をきたすことは,す でにFowler13), McGuire等14),

 Stewart等15), Warren等16)に よつて報告され,本実

験においても同様な結果をえたが,注 目すべきこと

は,肺 動脈圧上昇率は正常群が大であり,こ れに反

して心送血量の減少率は低蛋白血症群の方が大きか

つたことで,こ の点が両群の肺循環における重要な

相違であると考えられる.

そ もそも,血 液性分の濾出ということは,血 管内

圧,膠 滲圧ならびに血管透過性の3因 子によつて左

右されるものであるが,低 蛋白血症群においては,

膠滲圧低下があり,ま た血管透過性は亢進している
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ので,血 管内圧がある限界以上に上昇すれば当然濾

出が起るわけであるが,こ れに反して正常群におい

ては,膠 滲圧は低蛋白血症群より高 く,ま た透過性

は亢進していないので,血 管内圧が低蛋白血症群の

増加率より大であつても濾出は起 りがたいというこ

とになる.す なわち,肺 の組織学的所見において,

正常群では鬱血,出 血を主体とするに反して.低 蛋

白血症群では水腫を主体とし,鬱 血,出 血は比較的

軽度であるという結果をえたが,こ のことが正常群

と低蛋白血症群とでは肺循環においてあきらかに相

異つた態度を示す原因となる.

Bailey17)は僧帽弁狭窄の交連部切開において,そ

の弁口拡大が不適であつた場合は術後急性肺水腫を

発生する傾向が大であると警告しており,弁17拡 大

の不適による急激なる血行動態の変化が急性肺水腫

の危険をはらんでいるという。本実験の結果,股 動

脈血圧下降,脈 搏頻かつ細,酸 素消費量減少,肺 動

脈圧上昇ならびに心送血量減少を認めたが,こ れら

の成績から体循環 と肺循環の平衡が著しくみだされ

ていることがうかがわれ,肺 水腫の危険は十分考え

られる.

すでに,心 臓タンポナーデを行う前において,低

蛋白血症群の肺動脈圧は正常群に比してはるかに高

値を示し,ま た心送血量も多量であるという成績を

えた.こ うした状態 はAltschule18)も のべている

ごとく,低 蛋白血症群においては肺水腫を起しやす

い状態にあることを示すものである.ま た,低 蛋白

血症群においては膠滲圧は低下 し,血 管透過性の亢

進があるが,第3章 における実験成績でみるごとく,

タンポナーデによる酸素 消費量の減少によつて

anoxiaは 助長され,そ のために肺 毛細管透過性は

より亢進し,肺 水腫に拍車をかける可能性が推察さ

れる.

第3編 において,低 蛋白血症に対する急速大量輸

液は高率に肺水腫を起すことを認め,さ らに本編に

おいては,低 蛋白血症に心臓タンポナーデを施 して

心機能を障碍すると過半数に肺水腫の起ることを認

め,正 常群とのあいだに著しい相違があり,そ の根

本的な相違は肺循環における肺動脈圧,心 送血量な

らびに肺毛細管壁の透過性にあることを知つた.

この結果かち,低 蛋白血症においては肺循環系に

根本的に弱点があると考えられるので,肺 水腫発生

の準備状態であるということができる.

第8章　 結 論

正常ならびに低蛋白血症状態の犬に心臓タンポナ

ーデを施し,血 圧.脈 搏,呼 吸機能,心 電図,肺 動

脈圧,心 送血量ならびに肺病理学的変化を検索し,

次の結論をえた.

1)犬 に心臓タンポナーデを行うことによつて股

動脈血圧は急激なる下降をきたし,脈 搏数は中等度

増加かつ緊張微弱とな り,分 時換気量は増加するが

酸素消費量は減少する.こ れらの変化は両群に有意

の差を示さない.

2)心 電図所見によると,両 群ともに心機能は高

度に障碍されるが有意の差は認められない.

3)正 常群の肺動脈圧平均値は,収 縮期圧16mm

Hg,拡 張期圧7mmHg,平 均圧10mmHgで あ

るに反し,低 蛋白血症群においては収縮期に21mm

Hg,拡 張 期圧10mmHg,平 均 圧14mmHgで

あつて,低 蛋白血症群では肺動脈圧の亢進を示して

いる.

4)心 送 血 量の平均 値は,正 常 群においては

2,15l/m,低 蛋白血症群 においては2.54l/mで

あ り,低 蛋白血症群の方が心送血量は増加している.

5)心 臓 タンポナーデを行 うことにより,両 群と

も肺動脈圧亢進,心 送血量減少をきたすが,肺 動脈

圧上昇率は正常群が大であり,心 送血量減少率は低

蛋白血症群が大である.

6)肺 の病理学的変化においては,正 常群は鬱血

を主体とするに反して.低 蛋白血症群では過半数に

肺胞内水腫を認めた.

7)本 実験の成績より,低 蛋白血症群は肺水腫準

備状態にあると考える.

稿 を終るに臨み,御 懇篤なる御指導御校閲を辱う
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Experimental Studies on the Post-operative Acute Pulmonary Edema

Part 4

On the Influence of the Cardiac Tamponade on the development
 of the Post-operative Acute Pulmonary Edema

By

Masashi Sakamoto

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

The experiment was performed in order to determine the role of poor risk in cardiac 
insufficiency to the development of the acute pulmonary edema. The function of heart was 
disturbed by cardiac tamponade in the 6 normal and the 9 hypoproteinemia-induced dogs and 
the influences of this tamponade on the development of the acute pulmonary edema were 
studied with following results.

1) Femoral arterial pressure fell abruptly, pulse became rather rapid and weak, and 
minute tidal volume increased, but O2 consumption decreased after the cardiac tamponade. 
These changes were observed without significant difference in both groups.

2) Electrocardiographically, disturbances of heart functions were of a high degree but 
no significant differences between the two groups.

3) Prior to the insertion of a cardiac tamponade, the mean pressure of the pulmonary 
artery was by 4mg/Hg and the cardiac output by 3.39 1/m higher in the hypoproteinemia
induced groups than in the normal dogs.

4) The insertion of cardiac tamponade caused an increase in the pulmonary arterial 

pressure and a decrease in the cardiac output in both the normal and the hypoproteinemia
induced groups. The rate of the increase of pulmonary aterial pressure was larger in the 
former, while the rate of the decrease of cardiac output is greater in the latter.

5) Congestion was the prominent picture in the pathological findings of the lungs in the 
normal group, but the alveolar edemas were observed in over one half of the hypoproteinemia
induced dogs.

6) It is regarded from these results that hypoproteinemia sets the preparatory stage 
against the development of the acute pulmonary edema.
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写 真1　 H. E.×100 No. 11左 下 葉(心 臓 タ ン ポ ナー デ施 行30分 後死 亡,肺 所 見)

写 真2　 H. E.×150 No. 3右 下葉(心 臓 タ ンポ ナー デ施行3時 間 後肺 所 見)


