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Pulmonary edema was induced experimentally by various methods～in rats (Ra~ 

was fed a rat chow: a product of ORIENTAL Yeast Ind. Co. L凶.， Japan) guinea 

pigs and rabbits, and changes of. the fine structure of the lung in this condition 

were studied with light and electron microscope. 
1. Pulmonary edema in the alveolar region was studied at first roughly with 

the light microscope concerning its grade and i旬 relationshipwith the neighbouring 
region, followed by the detailed stud;rア withthe electron microscope and the following 

classification of pulmonary edema was made. 

I. Adrenalin induced pulmonary edema. 

JI. Pulmonary edema induced b~’ the rapid infusion of a large amount of fluid. 

III. Pulmonary edema induced by the per oral intake of a large amount of water. 

N-Pulmonary edema induced by chemical poison agents. 

V. Pulmonary edema induced by poison gases. 

VI. Pulmonary edema induced stimulation of nerves 

(Pulmonary edema due to inhalation of carbon dioxide gas) . 

2. After the study on the changes of fine structure of the lung in pulmonary 

edema induced b：－－守 morethan 20 ways, the following conclusion concerning the mech・

anism of pulmonary edema was obtained. Wアaterenters at fir叫 theinterstitial 

tissue following the increase of permeal】ilit~’ of the alveolar capillary, and there takes 

place on so-called “inflammatory change" in the large alveolar cells. Then, when the 

increased permeability continues or a new load of water is added, it is presumed 初

occur that the alveolar epithelial cells swell up by absorbing water. 

3. The mechanism of fluid leakage into the alveolar cavity could not be clarified 

i目romthe observation of the specimen fixed with osmic acid. 
Hmvevcr, it is probable that the leakage takes place when the swelling of the 

alveolar epithelial cells exceeds a certain limit. 
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4. The fact, that the earliest changes of edema is seen not on the capillary 

endothelial cells but on the alveolar epithelial cells which is located beyond the 

basement membrane, suggests the importance of the basement membrane relation 

with the permeability of the capillary wall. 

5. In the subj配 tswhose immediate cause of post-operative death is pulmonary 

edema, the histological finding of the lung was flood of fluid in the alveolar cavities. 

A good way生orepr-Oduce this change experimenもally is let the body accumulate 

slowly a large amount of water,_ and the method of per oral water loading with 

the addition of subcutaneous injection of Vasopressin is thought to be very good one 

for the electron microscopic study of pulmonan・ edema, because it is simple without 

the need of complex maneuvers such as surgical operation and the histological findings 

induced is the typical pulmonary edema suitable for the electron microscopic study. 

I.緒 百

最近に於ける胸部外科の著しい発展に伴いp その術

後合併症としての術後急性肺水腫も，頓に注目される

ようになり，その発生機転，病態生理，予防，治療等

についてP 多くの研究がなされている．而してその際

の微細構造学的変化に就いても， Scauz,so> KrncHお｝，

長石初期，脇坂57）等の電子顕微鏡学的検索成績が報告

されている．この研究に於てはp 現在までに発表され

て来た各種の実験的肺水腫と呼ばれるものが，微細構

造学的立場からみて，全て劃一的に，全く同様の徴細

構造学的変化を示すものであるか，また夫々異るもの

であるか，異るものとすれば，如何ような相異が存在

するものであるか，という点を解明する目的でP 水腫

肺の肺泡領域に於ける微細構造学的変化を，光学顕微

鏡標本と対比しつつ，電子：顕微鏡で追究した．

Il.実験方法並びに材料

試獣は，ウィスター系成熟ラッテ（ひろく固型食飼

育が行われているので，オリエンタル・イースト社製

国型食で飼育した），雑種モルモット及び家兎（これら

もラッテ国型食に準じた食餌で飼育した）を夫々使用

し，何れも背臥位で，下記のような各種方法で，実験

的肺水腫を惹起させた（動物名の記載してないものは

全てラッテによる実験成績である．〉．

l. アドレナリン（0.4mg／ほ及び 5凹g/kg）静注（約

3～5分後）

2. アドレナリン（0.4略／kg)+5 %衛萄糖液（40cc/

kg）静注（ 5分後）

3.アドレナリン（0.4略／kg）＋生理食塩水（40cc/kg)

静注（ 5分後）

4. アドレナリン（0.4凹1g/kg)+ 1.3%重曹水（40cc/kg)

静注（ 5分後〉

5. 5 %葡萄糖液(lOOcc／同）単独急速静注

6. 生理食塩水(100α／ほ）単独急速静注

7. 1.3%重曹水(lOOcc/kg）単独急速静注

8. 蒸溜水(IOOcc/kg）単独急速静注

9. 姉薬切除術（右肺全刻）

... {5 %葡萄鰍（出血量＋1伽崎）
又は生理食塩水（／／ + // ) 

急速静注（40分～4時J背後）49）………・一（家兎）

IO.肺葉切除術（右肺全刻）

+ { 5 r;1繍液（出血量＋2伽 f匂）
又は理食糧水（／／ + //.) 

急速静注（40分～4時間後）…・…・……－（家兎）

( 5 %葡萄糖液（出血量＋ZOOcc/kg〕
11. 胃切除術＋｛又は星理食勘~（グ + //) 

急速静注 (4時調後）・ 一一一一一一一－（家兎）

12.経口的水分負荷（50cc／匂， ll時:'.II毎4回） +Va-

sopressin皮下注射（水分負荷毎に 0.251.U.皮下注射）

ーー（日笠一長瀬）剖｝

13. ANTU (Alpha-naphthy I thiourea I (0.4凹g／匂

：オリープ油懸濁液0.1略／cc）腹腔内注射10)45) ( 4時

間後）

14. エーテル麻酔（Open-drop）お） (10分後）

15.エーテル過麻酔（Open-drop)（死亡直後）

16.クロロフォルム過麻酔 （Open-drop)（死亡直後）

17. Cb+HCI混合ガス負荷 （15分後）

18. 10 vol%C02ガス負荷m ( 1時間後）

19. 10 YOl%CO，ガス負荷49) ( 2時潤後）

20. 3lJi部交感神経節刺戟 CR目ILLY)59)60) 

本実験に於ては，頚部皮切後，頚動脈が内外鎖動脈

に分岐する背面の部位に， 20%アルコール O.Iccのもl
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潤注射を行いp 皮膚縫合を行った（24時間後）．

21. Sac jugulaire (R日ILLY)59J60)

木実験に於てはp 頚部皮切後p 頚静脈をE露出した上

その両側を結役所謂H嚢”を作り，褒内に20%アルコ

ール約o.osccを注入したまた刺入部からの注入液の

漏出を防ぐためp 最初の結紫部から中央寄りに，刺入

部を越えた所をp 針の抜去と共に更に給紫した上p 皮

膚縫合を行った（24時間後）．

(20, 21の原法はp 試獣として，家兎を用いている

が，ラッチでも起り得る事を認めp 本実験ではラ γテ

を使用した.) 

22.両側迷走神経切断

頚部皮切によって気管を露出し，喉頭軟骨下部で両

側迷走神経を同時に切断した（ラッテ： 4時間後，モ

ルモット： 2時間後〕．

各試獣の肺組織の切除に際しては，まず開腹し，下

大静脈並びに腹部大動脈を切断し，完全な放血を行っ

た後関胸し，心底部を針子で挟み，右肺門部を他の鉛

子で結紫した後，主として，右上薬S2の部を，鋭利な

メスで切断して，標本材料を炭取した.t!Pちp 附図 l

に示すように，互に相近接する部分を，夫々光学顕微

鏡標本並びに電子顕微鏡標本に供し，両者の比較検討

に使ならしめた．

而してまず光学顕微鏡標本により，肺水腫の有無，

並びにその変化の程度を統括的に検討した後，これを

規準としてP その近接部位の電子顕微鏡学的変化を追

究した （光学顕微鏡，電子顕微鏡共に，主として肺胞

領主主の変化を追究した．）．

電子顕微鏡標本の作製にあたっては，人工的因子を

可及的に避ける為に，種々の固定脱水法を検討した結

果，次の方法が設も妥当なものであることが判明し

た．即ち，比較的大きな組織片をp 1%オスミウム酸

の等調糖液（M/25燐酸緩衝液で pH7.3～7.4とする）中

に15分間氷室内保存し，次いでこれを採り出して， 1 

mm3片のプロックに細切した後，更に再び固定を継

続して全固定時聞が 1時調30分となるようにし，然る

後，蒸溜水で軽〈水流し，次いで＇ 30%, 50%アルコ

ールで夫々45分宛， 70%,95%, 100%アルコールで

夫々 1時間宛脱水した後，型の如く包埋して標米作製

に供した．超薄切片の作製は，日本ミクロト｛ふによ

って行いp 目立HU-10型， HS-6型，及び明石TRS-50

型電子顕微鏡で観察した・’

Bl.観察所見

A. 光学顕微鏡的所見

I. アドレナリン単独静注群

0.4mg/kg静注群では肺の出血，署警血共に軽度で，肺

水腫像を認める事は出来なかった. Smg/kg静注群では

全体として，特に出血傾向が強しまた讐血が認めら

れ，肺胞腔内にはエオジン好性漏出液が認められた

（図 2). 

2. アドレナリン＋ 5 %葡萄糖液静注群

3. // ＋生理食塩水静注群

4. // + 1.3匁重曹水静注群

以上のような静注液の性状によってP 各群の肺水腫

の起り方には差異が認められず，而も何れの群も特に

出血傾向が強しまた型軽血像も強く認められた．また

出血像の強い部分では，出血像のため，肺胞内への水

分漏出所見が，隠蔽されているかのような所見を呈し

た．また出血に伴いp 細胞浸潤を来し，部分‘的に包滴

が肥厚し，塵撲細胞の肥大，細胞剥離像もみられた

（図 3). 

要するにp 第I，第2，第3，第4群にはp 防水腫所見を

認めはするが，同時に強い出血像，及び讐血像を来し

ている事が特徴的である．

5. 5 %葡萄糖液単独急速静注群

6. 生理食糧水 // 

7. 1.39五重曹水 // 

8. 蒸溜水 // （何れもIOOcc／勾1

何れの群も，静；主液の性状とは無関係に，出血，並ぴ

に笹血の程度は経く，肺水腫像を主体とし，エオジン

好性漏出液が，肺胞E室内に多量に存在し，更に包隔の

肥厚，肥大細胞の出現も認められた．第5，第6，第7群

の静注液は何れも等調液であるのに反して，第SB平の

附図 1
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場合は蒸溜水を静注したのであるがp 特異的な相異点

は両者の間に認められなかった（図4,5目）．

なお一般に臨床例に認められる術後急性肺水腫組織

像（図 I)では，非常に強い肺胞内べの水分漏出を伴

う典型的な肺水腫像を呈し，同時に欝i血を認め，更に

或る部分ではp 気管支肺炎を恩わしめる所見を呈する

のが通常である．併し出血は極めて乏しい（この組織

標本は， 52才p 男子P 噴門癌，胃全別術後第2病自に

術後急性肺水腫で死亡した患者の自j検時肺別出標本で

ある）．

9. 肺葉切除術（右肺全劉）

＋（話題習室ぷ吟c/kg~静注群
IO.肺葉切除術（右肺全射）

+ {1~聖望書室水j吟c叫静注群
11. 胃切除術＋｛1~聖重要霊水｛吟c叫静注群
第9，第10群については＇ 40分及び 4時間後，第ll群

については＇ 4時間後の所見を検討したが，何れもp

静注液の性状とは無関係にp 何れも肺水腫像を示し，

輸液量の大なる程，また経過時聞が延長する程p その

水腫所見は高度となる傾向を示した．また欝血，出血

像もそれに伴い，梢々強くなる傾向を示した．併し，

アドレナリン肺水腫群に比べるとF この際の出血像は

はるかに軽微であるといえる．

12.経口的水分負荷＋ Vasopressin皮下注射群

t部分的に欝血像を認めはするがp この際の主な変化

U：，肺胞怪内エオジン好性漏出液を伴う典型的肺水腫

像で，更にまた細胞浸潤や肺胞座内遊離細胞p 主とし

て白血球の出現等が認められた（図 7）.併し，出血所

見は乏しい．

13. ANTU (Alpha-naphthyl thiourea）腹腔内注

射群

肺水短所見を示すがp この際の特徴的な所見はp 肺

毛細血管の破壊であって，ためにn'rt液その他の遊離細

胞が肺胞睦内に多量に認、められることである．また細

胞反応も甚だ強い（図8). 

14. Cl2+HCI混合ガス負荷群

肺胞を構成する細胞の細胞反応が強し水腫像も高

度のものが認められた（図10).

15. エーテル麻酔（ 3期と恩われる時期）群

16，エーテル過麻酔（死亡直後）群

17. クロロフ fルム過麻酔（死亡直後〕群

第15群ではp 血管周囲p 包隔に細胞浸潤があり，包

隔に軽い水虚像を認めるがp 肥大した所見は少い．第F

16群では肺胞壁が肥厚しp 出血及び修血像は弱し水

腫所見も余り顕著ではない．第17群に於てもp 欝血並

びに出血像は少なし包隔に軽い水屋所見がみられ，

また細胞反応も弱く，全体として第16群よりも変化が

弱い（図 9). 

18. lGJ vol%C02ガス負荷 1時間群

19. 10 vol%C02ガス負荷2時間群

何れも軽度の糧費血像を認めたがp 細胞反応，水分漏

出所見も1少なし全体として，肺水腫の所見は殆ど認

められないぐらいである．なお 1時間負荷群よりもP

2時潤負荷群りものの方がp 以上の変化が梢々強いの

ではないかと恩われた〔図ll).

20.頚部交感神経節刺戟群

21. Sac jugulaire群

22. 両側迷走神経切断群（ラッテ，及びモルモット）

第20群：ではp 部分的に出血やp 細胞反応を認める部

分もあるがp 肺脇座内水分漏出所見は殆ど認められな

し、

一第21群に於ては，書聖血並びに出血は殆どなく p 部分

的に包隔に水腫状態がp 極めて軽く惹起されP また肺

胞壁の肥厚を示す部分ではp 包隔の細胞反応も強く，

水腫像も強い，併しp 肺胞腔内への水分漏出はp 殆ど

認めがたい．

第22群のモルモツ Fト例ではp 包隔炎像を呈し，岡部

に極めて軽度の漏出液の瀦溜が存在し，その部の細胞

反応も軽度であり p 出血像は殆どみられない．併しP

ラッテ1ごは，かかる所見は更に一層軽微であり，包隔

にわずかに変化を認めるに過ぎなかった（図 12,13 •. 14, 

15, 16). 

B.電子顕微鏡的所見

正常ラットの肺所見

肺胞は，肺胞上皮細胞によって連常性に被われp 核

の存在する部分では厚くなっているが， f也の部分では

薄く，基底膜を隔てて，肺毛細血管内皮乃至間質に接

して，細胞質は微細頼粒が数多く存在しP数は少いが，

円形乃至楕円形のミトコンドリアが存在する．なお肺

胞壁には， 上皮細胞に介在していてP 大肺胞細胞

(Large ,alveolar cell, Alveolar wall cell, Alveo-

lar macrophage等と呼ばれる）と一般に呼ばれる大

型細胞があり，その周辺部は，肺胞上皮細胞に一部被

われていてp 他の部分では小線毛 1l¥Iicro,・illi）がみ

られる．この細胞には，原基不明の好オスミウム体

(KrncHiよPlasmasomeの名で初ょうて記載し39>, PoL-
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ICARDは Osmiophylicbody39l, KARRE<'tはInclusion

bodyZI）と名付けているがp 本論では， POLIARDの命名

に従った）があり， 中に好オスミウム性の層状物質が

存在する． ミトコンドリアも比絞的大きし Cristaは

惨伏乃至層状である.Endoplasmic reticulum等，

一般細胞に認められるような，細胞内実質もよく認め

られる．肺毛細血管内皮細胞は，肺胞上皮細胞とよく

似ていて薄くのぴP 両者は類似の所見を示すが，毛細

血管内皮細胞の方が，幾分基質が多く，濃くみえる．

また肺胞上皮細胞とp 毛細血管内皮細胞との問にはp

基底膜といわれる層があって，この原基は未だ不明で

あるが， E参原物質ではないかと考えられているもので

ある19）＿而も両細胞の核は，一般細胞の該と相具して

いないのである．そしてこれら細胞の間にはp 中隔間

質33）といわれる部分があって謬原線維，弾力線維，格

子状線維等の線維物質が含まれ，中隔間質細胞が介在

する．肺泡盛内には，~唆細胞と呼ばれる遊離細胞が

稀にみられp 大肺胞細胞と同様に好オスミウム休が存

在する．毛細血管内には，血液成分（血球，その他）

がみられる（図18).

なお水腫姉の電子顕微鏡像の観察に当つては，肺胞

上皮細胞乃至肺毛細血管内皮細胞の腫脹と動IJ8所見主

は，厳重に区別されなければならないもので，既に発

表されている諸家の論文利お）50）でも，この両者が混同

されて取扱われている憾みがあり，著者は附図2に示

すようにp この両者を判然と区別して論ずることとし

た

附図 2

Sw・lling

L アドレナリ ン単独静注群

0.4mg/kg静注群では，電子顕微鏡学的にみても，こ

れという判然とした異常所見は認め難いが＇ 5 mg／匂

静注群の場合には，肺胞上皮細胞は，全体として，軽

度の腫脹像を示しp この腫脹部ではp 電子密度が小と

なり，写真では明るくみえP Pinocytosis activity冗

進状態を示し，小水泡が多数みられる．大肺胞細胞内

では， Endoplasmicreticulumの軽度関大，空胞形

成があり， ミトコンドリアの Cristaはp その管状乃

至層状構造が幾分不明瞭となることがある．肺胞腔内

には赤血E舎の遊出像が多数みられ，また姉E細血管内

皮細胞も軽度乍ら腫脹像を示すが，最も特異的変化は

これが強い剥離像を示すことで，また細胞内には，小

水泡が正常時より増加しP 剥離陸内には，毛細血管内

と問機な物質が認められる（図20,21). NPち，アドレ

ナリン単独静注肺水腫の際はp 肺胞上皮細胞の腫脹が

比較的軽度であり乍らp 肺毛細血管内皮細胞の剥離が

高度に惹起されることが特徴的である．このような現

象は，アドレナリンの急速鯵脈内注入により，その作

用によって突発的に急激な肺毛細血管の収縮が起り，

斯る器質的変化に迄発展するものと恩われる．

2. アドレナリン＋ 5%葡萄糖液静注群

3. アドレナリン＋生理食塩水静注群

4. アドレナリ ン＋1.3%重曹水静注群

光学顕繍所見と同様に，夫々の問に僅少な棋は

あったがp‘特異的所見の差異は認められなかったの

で，一括して記載する．即ち，肺胞上皮細胞は，第l

の実験群と周様にp 全体として軽度の腫脹像を示す場

合もあるがp 変化の強い所では，部分的に大きく腫脹

し，細胞内は疎となり，細胞成分に乏しし時々小水

泡が認められる．大肺胞細胞は，水分乃至体液成分の

侵入によって，好オスミウム休は膨化し，内容がー方

に偏在乃至部分的に集合して，腔を作りp またリボン

状p 或は紐状に変化する. Endoplasmic reticulum 

は関大し，空胞形成があり， ミトコンドリアの膨化p

Cristaの管状p 層状構造の崩療がみられたがp 更に肺
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毛細血管内皮細胞の剥離所見が強くて，特にアドレナ

リン＋ 5 %葡萄糖液静注例ではp その程度が著しいよ

うである．従って中隔間質内には血球の漏出が顕著に

認められる（図19,22, 23). 

5. 5 %葡萄糖液単独急速静注群

6. 生理食塩水単独急速静注群

7. 1.3%重曹水単独急速静注群

8. 蒸溜水判虫急速静注群

各群何れも，アドレナリン肺水腫群よりも高度の肺

胞上皮細胞の麗脹像を示した．即ち，肺胞上皮細胞

は，不規則に腫脹しp 部分的には，非常に高度の腫脹

像を示し，腫脹部は殆ど細胞内基質を認め得ないし，

また水泡形成も余りみられないー大肺胞細胞内には，

アドレナリン肺水腫の際と同様の所見があり p 特に著

しい特異的変化は認められない．更に肺毛細血管内皮

細胞は，上皮細胞と同様に高度の腫脹像を呈し，ポリ

ープ後となって腫脹する時は，切断方向により非常に

複雑な様相を呈する（図24).

9. 肺葉切除術＋ {i~謹穣;too叫：g）静注群

(40分及び 4時間）

10.肺蜘除術＋ f5繍荷糖液（200cc／勾）縦群
l又は生理食塩水

(40分及び 4時間）

11. 胃切除術＋ {i~塑望室長伽／kg〕静注群

第9群の中40分例では，変化の程度は軽度である．

併し，第9，第10，第11群の 4時間例は何れも水腫変化が

強い（図25,26). 

12.経口的水分負荷＋Vasopressin皮下注射群

姉胞上皮細胞は，通常極めて広い範囲にわたって高

度に腫脹し，比軽的大きい水泡の出現があり，細胞内

基質は殆ど認められない．また基底膜に援する細胞膜

のp水門様破壊が認められた（図28）.肺胞腔内析出物

は認められない．また大肺胞細胞内の好オスミウム体

は，膨大し， リボン状乃至紐状変化を示し， Endo-

plasmic reticulumの関大， ミトコンドリアの膨化

及びCristaの崩嬢が認められた．また毛細血管内皮細

胞の腫脹及び剣離等もみられた（図27,28, 29, 30). 

13. ANTU腹腔内注射群

本実験群はp 極めて特異な所見を呈した.JWち，肺

胞上皮細胞はp やはり程度は軽いが肺胞睦に向って腫

脹する．併し， 最も特異的なことはp 基底膜が不規

則，波状に屈曲しP高度の変形像を示すことである（図

3!,32). t.こ吟に脈舵土皮車『胞の腫肢はp 実際、には左程

高度でないにも拘らず，恰もそれが一見如何にも高度

に惹起されているかのようにみえることがあり，時に

剥離像も認められる．また肺胞~内u，毛細血管内よ

りも多量且つ均等な，微細点状物にlよって充満されて

いる．大肺胞細胞内では，好オスミウム体に膨化像は

全くないが，リボン状変化があり，また比較的大きい

空胞形成及び空胞破壊像があり， Endoplasmicreti-

cul umの関大が特に著しい． ミトコンドリアは膨化傾．

向なし Cristaは管状乃至層状倦造が消！失し，崩接像

が認められた（図31,32, 33）.肺毛細血管内皮細胞は，

腫脹と共に釦離が起り，部分的に不連続となり，明か

な破綻像と考えられる所見が認められ（図32'l，光学顕！

微鏡所見とよく一致する．

14. エーテル麻酔群

15. エーテル過麻酔（死亡直後）群

16.グロロフオルム過麻酔（死亡直後）群

第14群では3 殆ど肺水腫特有の所見は認められなか

った．また第15群では，肺胞上皮細胞の崩壊像が認め

られy 細胞内基質が分散乃至集合してF 肺胞怪内に存

在するが，血液成分の混入はみられない．上皮細胞の

腫脹は軽度乍ら認められ，また剥離像もみられた．大

肺胞細胞内のミトコンドリアの膨化はなし点状崩壊

像を示い崩壊後も円形乃至梼円形でよくその形を保

っていて（図35），市も好オスミウム休の変化は乏し

しリボン状変化は認められず，核の崩援もなかっ

た肺毛細血管内皮細胞にはp 軽度の腫脹像が認めら

れ，水泡形成が起るが，上皮細胞に較べ，その変化は

少ない（図34,35）.第16群のクロロフォルム過麻酔群

ではp 肺胞上皮細胞は全体としてp 軽度ながら腫脹す

るが，水泡形成は軽度で，細胞の崩壊もみられず，大

肺胞細胞内の好オスミウム体にはp 屡々リボン状変イじ

がみられるがp ミトコンドリアにはp エーテル過j麻酔

群にみられるような，崩壊像は認められなかった．ま

た肺毛細血管内皮細胞は，腫脹あるいは剥離像を呈

し，腫脹の程度は，部分的にはかなり高度の場合もあ

る．また比較的大きい空胞形成及び内皮細胞の崩嬢像

がみられた．

17. Cl2+HCl 混合ガス負荷群

本群特有の所見は，基底膜に起る特異的な変化であ

る．まず肺胞上皮細胞は，部分的腫脹を示すことな

し全体として腫脹し， PinocytosisactiYityが元進

して小水泡形成が高度となり，その数も多い．大姉胞

細胞内ではp Endoplasmic reticulumは関大し，空
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胞形成傾向が強c好オスミウム体は，特異的変化を J

示さず，i トコンドリア内ではpCristaの管状乃至層

状構造の崩壊がみられだ．肺毛細血管内皮細胞は，上

皮細胞同様軽度の腫脹像p ある－いは剥離像を呈し，非

常に数多くの小水泡が出現した．基底膜にはp 水分乃

至体液の侵入があり p 第36図にみられるように，基底

膜は強〈崩壊し，その均等性を失いp 特殊な変化を呈

じて，とのような変化はp 他の何れの群に沿いてもみ

られない特肴’の所見マある．なお肺胞腔内への析出物

は，全く見られなかった（図36).

f8c C02ガス負荷 1時間群

':19：‘ C02ガス負荷2時間群

何れの群も肺胞上皮細胞にはp 極めて軽微の腫脹（図

37）を認める程度で，殆ど正常像に近い所見を示し

た．また肺胞腔内には，析出物は認められなかった．

大姉胞細胞内では， Endoplasmicreticulumは関大

し，あるいは褒状となり p 空胞形成もみられる．ミト

ヨンドリアの膨化像はないが， Cristaの管状乃至層

状構造内に空際を多く認める（図38）.肺E純血管内皮

細胞に於てはp 第18群てvはp 特記すべき所見を認め難

し僅かにp 第19群にlj＇.：て内皮細胞の軽度腫脹を認め

る箇所が，稀にみられる程度であった（図37,38).

20.頭部交感神経節刺戟群

, 21. Sac jugulaire群

'22.両側迷走神経切断群

第20群では肺胞上皮細胞の厩脹像はp 稀で且つ極め

て軽度でp 肺胞腔内析出物もなし大肺胞細胞内の

Endoplasmic reticulumが梢々関大するかのような

所見を示rすに過ぎなかった．また肺毛細血管内皮細胞

にも全く変化を認めない．また第21群に於てもp 肺胞

上皮細胞の腫脹は，極めて軽度でp 剥離像もなく，僅

かに大肺胞細胞内の Endoplasmicreticulumは関大

い空胞形成傾向が認められる程度である．また肺胞

腔内析出物，肺毛細血管内皮細胞にも変化は全く認め

られなかった．更に第22群でも，ラット（ 4時間後）例

ではp 全く変化は認められず，モルモッテ（ 2時間後）

例で僅かに肺胞上皮細胞の軽度腫脹を恩わせる部分

がp 稀にみられるに過ぎず，正常所見と殆ど大差を認

め難しまた大肺胞細胞，肺毛細血管内皮にはp これ

という所見を認めなかった．

N.綜括並びに考案

以上述べたように，光学顕微鏡学的には，微細構造

学的変化まで追突することは出来なかったが，電子顕

微鏡学的追究によってP その所見から初めて，悶じ実

験的急性肺水腫なる名のもとに綜括されるものでも，

その惹起方法の如何によっ－c，大凡次のように大別さ

れて然るべきであると云い得る．即ち，

CI) アドレナリン肺水腫

( )[) 静脈内急速大量輸液肺水腫

(Ill) 経口的大量水分負荷肺水腫

CN) 化学薬品毒肺水腫

CV) 有毒ガス負荷肺水腫

CVD 神経刺戟肺水腫

（附： C02ガス負荷肺水腫）

の6種である．

(I) アドレナリン肺水温

アドレナリン単独静注群p アドレナリン＋各種等調

液静注群にみられるもので，光学顕微鏡学的にはp肺

胞内漏出液は中等度で，それよりも高度の出血，欝血

像を主体とした所見を示すがp換言すれば，単なる肺水

腫というよりも寧ろ出血像を主体とした変化が強し

更に電子顕微鏡学的にも，肺泡上皮の細胞腫脹は，輸

液量が少なければ比較的軽度で，寧ろ毛細血管内皮細

胞の剣難像が高度に起ることが特徴的でありp 同時に

肺胞腔内には，正常ではみられない程多数の血球が密

集して存在する事があるのである．即ち，斯る際にはp

アドレナリン静注によって突発的且つ強烈な毛細血管

の収縮が起り p 器質的変化を招来し，破綻を来してp

そこに出血を招くに至るものと考えEれるべきでPな

おf中お｝が報告しているようなp 針状の析出物はp 本実

験に際しては肺胞睦内には全く認められずp 僅少の点

状物が認められたに過ぎなかった．大肺胞細胞に於て

はp アドレナリン単独静注群で， Endoplasmicreti・ 

culumが幾分関大し，空胞形成が起った.' 

更にこれに輸液が加わると，ミトコンドリアの膨化p

Cristaの管状p 層状構造の崩壊，比較的大きい空胞の

出現地：起り，また好オスミウム体中の内容はp時にリ

ボン状乃至紐状に変化したがp この好オスミウム体中

に起るリボン状変化はp 水腫肺特有の現象であるかど

うかは不明である．併し，多くの実験的急性肺水腫例

に認められ， Eつ SCHULZはこれを， Bandfiirmige

Transformation der Mitochondrieninnenmembra・ 

nenとよんでいるが， これは好オスミウム体の変化で

あって， ミトコンドリア内の変化ではない．

(II) 静脈肉急速大量輸液肺水圏

5%衛萄糖液，生理食塩水p 1.3 q；，重曹水，蒸溜水

等何れも IOOcc/kg静注群では，光学顕微鏡学的にp
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静注液の性状とは無関係、に，何れも肺水腫所見を呈し，

修血は比較的経く p 出血像も極く部分的に認められる

に過き・ない．また細胞反応も余り強度でなく，肺胞隆内

水分漏出の程度はp 水分の経口的負荷＋ Vasopressin 

注射時に絞ベると軽度である．

電子顕微鏡学的にはp 肺胞上皮細胞はp 肺胞腔に向

ってp 全体として不規則に腫脹しP また部分的には非

常に高度の腫脹像を認め，細胞基質は点状にみられる

に過ぎない．而も大肺胞細胞内の変化はp アドレナリ

ン肺水腫群と同機であった．肺毛細血管内皮細胞は，

時に不規則な高度l盛脹像を示し，特に図 24では， そ

れが各方向にポリープ様に膨大した所見を呈してい

る

(III) 経ロ的大量水分負荷肺水腫（日笠一長瀬34l)

光学顕微鋭学的には，水分の肺胞座内に源出所見が

極めて高度，でp この際の所見は人休剖検時に認められ

た術後急性肺水腫の病理組織所見と訟も近似してい

て，典型的肺水腫像を呈した.JWち，電子顕微鏡学的に

ふ本実除群では，生体内水分の増量が比較的緩徐に

起るためにp 腫脹現象もゆるやかに起り，肺胞上皮細

胞はp肺胞腔に向って大きし且つ高度に腫脹しP そ

の腫脹像は，大量輸液群のように部分的ではなく，全

体的に広範囲に，；たって腫脹していることが特種であ

る．また変化の高度なところではp 剥離所見も認めら

れ，上皮細胞内には時に大きな水泡が現れ，細胞内基

質は疎となって，殆ど認められないーまた肺胞隆内析

出物も認められない．大姉胞細胞の変化はp 大量輸液

群と区別し得るような特別な所見は認められない．姉

毛細血管の内皮細胞は，上皮細胞が大きく腫脹するの

に反しもその程度は軽度で（図30），比較的大きな水泡

を認めた．更に肺胞上皮細胞にはp顕著な所謂Schleu-

senartige Offnung (ScHuLz) （図28）を認めた．

SCHULZは之を Schleusenartige Offnungen der 

basalen Membran der Alveolarzelleと呼んだが3

KARR ERの基底膜の定義19）に従えば， 関口した部分は

基底膜ではなし上皮細胞膜でp Pinocytosi号・activ-

ityが極度に昂まり，水泡とならずp 破綻したものと

考えたいものである．

これはp 高度の水腫肺で屡々肺胞上皮細胞に認めら

れる所見である．

(IV) 化学薬品嚢（ANTU）肺水腫

ANTU肺水腫の研究は， RICHTER'15l, HAf¥fHSON10) 

によって詳しく報告されており，光学顕微鏡学的に強

い水腫像がみられ，細胞反応も強く p 血管破嬢傾向が

みられるがp 電子顕微鏡学的にも，特異な所見を呈す

る. ~p ちp 実際には肺胞上皮細胞の腫脹は比較的軽度

であるのにも拘らずp 基底膜に特有の不規則な波状屈

曲が起るため，いかにも肺胞上皮細胞が高度腫脹を芯

したかのように見える場合が多い．また肺胞~内はp

毛細血管腔内にみられる物質より 'b＇電子密度の高

い，均等な物質で充満されている．更に肺胞細胞内の

好オスミウム体， ミトコンドリアの膨化は全くみられ

ず，また Endoplasmicreticulumの関大が著しい．

ミトコンドリアに於ては，その Cristaの管状乃歪層

状構造が失われ，均等となる（図33）.肺毛細血管内皮

細胞には，破綻がみられ（図32），光学顕微鏡所見とよ！

く一致する．基底膜には， Cb+HCI 混合ガス負荷肺白

水麗に際しみられるようなp 判然とした破綻関大像を

認め難いがp 高度の不規則な波状屈曲を示しP 立体的

にはかなりの伸展変化を起しているものと考えて差ヒ

支えない－ ~p ち F A:¥1TUは肺毛細血管に強く作用し

て，これを破壊しP 基底膜に強い変化を起し，肺胞上

皮細胞内実質をも崩壊する強力な化学薬品毒素ど判断

してよいであろう． 従って， lV 1の項で述べる「b+

Hα混合ガス負竹lf肺水腫と共にp ANTU肺水腫は，

真に非生理的ないわば実験的の肺水腫であって，臨床

例にみられる肺水腫とは，凡そかけはなれたものであ

ろう．

(V) 有毒ガス負荷肺水腫

Cb+HCJ混合ガス負荷， エーテル過麻酔， クロロ

フォルム過麻酔時の所見の中で，特に Ch+HCI混合

ガス負荷肺水腫所見が特異的であった．即ち，肺胞上

皮細胞は肺胞腔に向って，全体としてF 軽度の腫脹を

示し， Pinocytosis-activityが充進し，多数の小水泡

が認められるようになり，細胞内基質は，砂を散らし

たように点状P あるいは集合して比較的多量に認めら

れP 基底膜にはp 本肺水腫特有の変化が起り，中央部

では無構造物質 （藤原物質19J）が破壊点在し，細胞に

接する部分も不規則に破壊されP 基底膜層は，この破

壊のために関大し，相当幅が広くなる箇所を認めた．

姉毛細血管内皮細胞の腫脹も軽度で，上皮細胞よりも

小水泡が数多くみられ， tfj離像も認められた（図36).

エーテル過麻酔死例では，肺胞上皮細胞の崩壊が起り p

崩壊した細胞内実質はp 肺胞怪内に分散乃至集合して

みられ（図34），血液成分の混入はない．これは血管内

皮細胞の崩壊が未だ起っていない結果であろう．大肺

胞細胞内のミトコンドリアはp 独特の変化を示しF 点

状崩壊現象が起り，崩接した点状物は，円形乃至楕円
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形に集合しており （図35〕，分散していないz また，ク

ロロフォルム過麻酔死例では，肺毛細血管内皮細胞に

破壊が起り，肺胞上皮細胞の変化はp 比較的少なかっ

た．光学， 電子両顕微鏡所見からエーテルはクロロフ

オルムよりも細胞原形質毒として強く働きP 前者は肺

胞上皮細胞に，後者は毛細1血管内皮細胞に強い変化を

与えるものと考えられる．

(VI) 符経理引j載肺水腫

（附， C02ガス負荷肺水底）

C02ガス負荷肺水腫は，惹起方法上神経肺水腫とは

別のものであるが，その微細構造学的変化が非常に類

似しているので，一括して記載することにしたが， 10

vol%C02 ガスの 1時間，及び 2時間負荷群について

追究した成績によれば，光学顕微鏡的には，弱い響

血，包隔の軽度の細胞反応並ぴに腫脹があり， I市胞E室

内漏出像は殆ど認められない．また電子顕微鏡学的に

も肺胞上皮細胞の腫脹が稀にみられる（図37）が，そ

の腫脹程度は，極めて軽度で，正常像の切断面による

膨みとは区別し難い程度である．大肺胞細胞内では，

Endoplasmic reticulumの変化が顕著で，関大像，

褒状変化像がみられ，また空胞形成， ミト コン ドリア

内Cristaの空際形成等が認められた．

POLI口組039）等1±，大肺胞細胞内炎症所見として，

1) 小空胞の増加， 2) Dark granulaの増加p

3) ミトコンドリアのCristaの崩壊， 4) 5トコンド

リアの縮少，5) 細胞容積の治大， 6) Microvilliの

伸長及び埼加をあげているが，光学顕微鏡で，包隔に

細胞反応があり，包隔炎と呼ばれる変化が生じた時

は，大肺胞細胞内にp 上記の変化が起り得るものと判

断される （但し3 本実験に際しては 4) ミトコン F

リアの縮小所見は認められなかった〕． C02ガス負荷

例でも，これと殆どまE似の変化を認めた（図38).

神経刺戟肺水腫は頭部交感神経節刺戟， Sacjugul・

aire，両側迷走神経切断の 3種類について検討した

がp 光学顕微鏡学的に，交感神経節刺戟， Sacjugul-

a ireのように経過時間 （24時間）の長いものでは，比

較的，出血p 穆血が強＼，包隔の細胞反応も強いが，

両側迷走神経切断例ではp 包隔の反応も軽い．電子顕

微鏡学的には， Sacjugulaireの例では屡々（図37参

照）みられる程度の軽度の腫脹が認められたが，類部

交感神経節刺戟及ぴ両側迷走神経切断の 2例ではp 顕

著な変化は認められなかった．頚部交感神経節刺戟及

びSacjugulaireの2例では，犬肺抱細胞にPOLIOARDの

所謂 H炎症性変化H がみられたが，両側迷走神経切断

例ではp 顕著ではなかった. RrnLLY59＞印｝はp 交感神

経過剰刺戦によって，血管拡張，次で毛細血管内皮細

胞腫脹，透過性増加によって浮腫，血液漏出を起すと

述べているが，著者の観察所見ではp 肺胞上皮細胞に

まず変化が起った．これはpKARRl':R22＞のいう Blood-

Air Barrierの中で， 最も抵抗の弱い部分は，肺胞上

皮細胞であるために，毛細血管内皮細胞は一番連れて

変化するものであろう．

以上述べた， 20余種類の実験的急性肺水腫惹起実験

によって得られた所見を綜括すると，実験的急性肺水

腫はp 多くの場合，試獣に何等かの肺水腫惹起要因が

加われば， I市毛細血管及び基底膜の透過性が充進し

て，① まず最初に，最も疎な構造を持ち，而も毛細

血管内皮細胞に近い中隔間質内に水分が侵入し（附図

附図 3

Alveolar lu皿en 

Alveolar 

tissue 

?- 3 4 

3），②次に大肺胞細胞に所調 H炎症性変化H がおこ

り，次いで③肺胞上皮細胞の腫脹を来すものと恩わ

れる．そして更に，ある域値を越えて惹起要因が加わ

れば，ついには④肺胞腔内に水分の漏出が惹起され

るようになるのではないだろうか．そしてP アドレナ

リン静注時のように肺毛細血管内皮の突発的p 且つ強

烈な収縮が惹起されたと思われる際にはp 肺胞上皮細

胞の軽度腫脹と同時に，肺毛細血管内皮細胞の基底膜
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からの剥艇が起るものであろう．なお，水分の肺胞腔

内漏出の時期p あるいはその程度はp オスミウム固定

では，それを明らかにすることは不可能であり，本実

験に於けるように，常に光学顕微鏡所見と対比しつつ

検討することが必要である．また電子顕微鏡学的に，

肺水腫発生初期に認められる所見がp 肺毛細血管内皮

細胞p 及び基底膜を越えた肺胞上皮にまずみられると

いう事実は，血管透過性に，基底膜が非常に重要な役

割を果しているものと推察されるのである．

v.結論

ラッテ，モルモット及び家兎を用いて3 極々の方法

により，実験的急性肺水腫を惹起させ，その各々につ

いてp 夫々相隣接する部分を光学顕微鏡標本及び電子

顕微鏡標本となし，両標本を互に相対比しつつ，観察

して，次の結論に到達した．

I) 光学顕微鏡で肺水腫の姉胞領域に認められる変

化を観察し，更に電子顕微鏡でもJ その微細構造を追

究した結果，実験的肺水腫はp その惹起方法からp 次

のように分類するのが妥当である．

(I) アドレナリン肺水腫

err) 静脈内急速大量輸液肺水腫

(III) 経口的水分負荷肺水腫

(JV) 化学薬品毒肺水腫

CV) 有毒ガス肺水腫

（有） 神経刺戟防水彊

2）光学顕微鏡学的所見よりすれば，臨床的にみら

れる術後急性肺水腫像と類似所見を得る実験方法は，

緩い速度で大量の水分を体内に蓄積させるような方法

が適しており，その意味では経口的水分負荷＋ Vaso・

press in皮下注射の方法はp 手術等の複雑な操作を加

えないで水分を負荷させてF 典型的な肺水腫を惹き起

しP 而も電子顕微鏡学的にもp 広範囲にわたる高度の

肺胞上皮細胞の腫脹がみられP なおその微細構造学的

変化も亦典型的に把握されていて，臨床的急性肺水腫

像に酷似しており，この方法は非常に優れた急性肺水

腫の実験的惹起方法て‘ある．

3) アドレナリン単独静注肺水腫は3 水腫像をも呈

するが，その際の主な変化はp 寧ろ出血像におかれる

べきで3 電子顕微鏡学的にもp 肺胞上皮細胞の腫脹

比比較的軽度であり p 姉毛細血管内皮細胞の剥離像

が高度に認められることが特徴的てある．

4）化学薬品毒肺水腫はp 肺胞領域の高度の破壊を

惹起させるものであってp これは臨床的にみられる肺

水腫とはp 凡そ異っていてP 特殊な実験的な姉水腫で

ある．

5) 神経刺機肺水腹は，何れもP 判然とした肺水底

所見を示さない．

6) 20数種類の実験的急性肺水艦時にみられる微細

構造学的変化を追究することによって，肺水腫の発生

は，まず肺毛細血管透過性の冗進によってp 中隔間質

内hこ水分の侵入がおこりp 同時に大師胞細胞内に所謂

H炎症性変化H を招来しp 次いで血管透過性克進状態

が継続， 、増強される時にF 更に肺胞上皮細胞への水分

の侵入がおこって3 肺胞上皮細胞の腫脹を招くものと

考えられる．

7) 水麗像の初期に認められる所見がp 毛細血管内

皮より乎ろ基底膜を越えた中隔間質乃至は肺抱上皮細

胞である事実は，毛細血管透過性に，基底膜が重要な

役割を果しているものと考えられる．

研究に際して終始御教示を得た日笠額則講師，

並びに実験に対し好意ある御援助を賜った京都大

学皮膚科特別研究所西占貢助教授に対し深甚な感謝

の意を表する．
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Fig. 1. Human lung, post司operativepulmonary Fig. 2. Adrenalin ( 5 mg/kg) intravenous 

edema injection 

:,: 
色、I
翁”－.：，•

Fig. 3. Adrenalin(0.4mg/kg) + 5% glucose solu-

tion (40cc/kg) intravenous injection 

Fig. 5. Distilled water (IOOcc/kg) 

intravenous injection 

:-a令、

Fig・. 4. 5% glucose solution (IOOcc/kg) 

intravenous injection 

Fig・. 6. Rabbit lung, right lung resection+ 
5%glucose solution (200cc/kg) in-

travenous injection. 
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Fig. 7. Water (lOOcc/kg, per os) + vasopressin Fig. 8. ANTU (50mg/kg) intra peritoneal 
(0.25I.U.) subcutaneous injection injection 

Fig. 9. Ether inhalation (open-drop), Fig. 10. Clz + HCI mixed gas inhalation 
after death 

Fig. 11. C02 gas inhalation (1 hour) Fig・. 12. Cervical sympathicusganglion 
stimulation 
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Fig・. 13. Sac jugulaire 

Fig・. 15. Guinea pig lung, bilateral 
Yagotomy 

Fig・. 14. Sac jugulaire 

Fig・. 16. Guine旦 piglung, bilateral 

vagotomy 

Abbrebiation in the electron micro邑-raphs

A E : Alveolar Epithelium M Mitochondria 

AL : Alveolar Lumen MV  : Microvilli 

B:U Bas巴ment:¥Icmbrane :'-/ Nucleus 

CE （‘ヨpillaryEndothelium 0 B : Osmiophylic Body 
（司 L: Capillary Lumen p Pinocytosis 

D Detachment of Cell from the R Red Blood Cell 

Basement Membrane v Vacuoles 

ER Endoplasmic Reticulum w White Blood Cell 

I T : Interstitial Tissue 
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Explanation of Electron Microg・raphs 

Fig・. 17 Normal lung. Large alveolar cell. ( x 24,000) 

Fig. 18 Normal lung. ( x 14,000) 
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Fig. 19 Intravenous injection of adrenalin (0.4mg/kg) and physiologic saline solution 「40cc/kg),
Swell in宮 upof alveolar cells toward the alveolar cavity. （×25,000) 

Fig・. 20 Intra v明 10usinjection of adrenalin ( 5略／勾〕.Swelling up of alveolar cells with a向ー
erance of many fluid-filled vacuoles, Yiz., increased actiYity of pinocytosis P : Pin-
ocytosis. ( x 25,000) 

Fig・. 21 Intravenous injection of adrenalin ( 5 mg／同）.Detachment of the capillary endothelial 
cells of the lung. ( x 48,800) 

Fig・. 22 Intravenous injecton of adrenalin (0.4mg/kg〕and5% glucose solution (40cc/kg). Deta-
chment of the capillary endothelial cells of the lung. （×31,200) 

Fig・. 23 Intravenous injection of adrenalin (0.4mg/kg〕and5%glucose solution (40cc/kg). Large 
alveolar cells change and the crista of mitochondria at the right end of the figure 
showed indistinctiYeness of its tubular or stratified structure. There is enlargement 
of endoplasmic reticulum and vacuolization r V 1 in several areas. Osmiophylic bodies 

(OB) swell up and their contents show ribbon-like or string-like change. （×31.200) 

Fig. 24 Rapid intravenous injection of 5% glucose solution (IOOcc/kg). Marked S¥Yelling up to-
ward the alveolar caYity of the alveolar cells. The capillary endothelial cells of the 

lung showed marked irregular swelling and the ring-form part is that of polypous 
swelling. （× 18,400) 

Fig・. 25 Pulmonary lobectomy with intravenous injection of 5% glucose solution (200cc/kg〕. 4 
hour later. The alveolar cells swell up and form small, fluid-filled Yacuoles. The 
capillary endothelial cells also swell up and form more numbers of fluid-filled vesi-

cles, and some desquamate. ( x 20,800) 
Fig・. 26 Pulmonary lobectomy with intravenous injection of 5% glucose solution (200cc/kg). 2 

hour later. Swelling up of alveolar epithelial cells is seen, but there is yet no 
change of capillary endothelial cells. There is some number of erythrocytes in the 

interstitial tissue. （×36,000) 
Fig・. 27 Per oral water loading and subcutaneous administration of vasopressin. Both the 

alveolar epithelial cells and the capillary endothelial cells swell up, the latter sho-

wing less degree of change. These cells show also vacuolization. （×55,000) 

Fig. 28 Per oral water loading and subcutaneous administration of vasopressin. The arrow 
shows so-called”Schleusenartige Offnungen der basale Membran des Alveolarepithels” 
by SCHULZ, which is the condition of extreme elevation of pinocytic activity due 

to destruction of the epithelial cell-membrane. （×73,200) 
Fig. 29 Per oral water loading and subcutaneous administration of vasopressin. Swe!ling up 

and vacuolization of the alveolar epithelial cells and detachment of the cariillary 

endothelial cells.〔x41,600) 
Fig. 30 Per oral n’ater loading and subcutaneous administration of vasopressin. The swel!-

ing up of the alveolar epitheli呂lcells is so marked that it is readily seen with a 
small magnification, but not so much with the capillary endothelial cells. （×6,760) 

Fig. 31 Pulmonary edema induced by ANTU. Both the alveolar epithelial cells and the base-
ment membrane shows n’avy extension. Exuded materials in the alveolar cavity is 
homogenous and is higher in electron density than the fluid in the capillary lumen. 

（×20,800) 
Fig. 32 Pulmonary edema inducd by A:¥'TU. In addition to the changes as described in Fig. 

31, there is destruction of the capill且ryendothelial cells. （×20,800) 

Fig. 33 Pulmonary edema induced by ANTU. There are changes in the large alveolar cells. 

As the change of mitochondria there is no swelling but the structure of crista beco-
mes indistinct. Endoplasmic reticulum becomes enlarged and is indistinguishable form 
vacuoles. Osmiophylic bodies show ribbon-like or string-like change. （×2ち，200)

Fig-. 34 Anesthetic death by ether. Both the alveolar epithelial cells and the capillary endo-
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thelial cells swell up diffusely but slightly. Many fluid-filled vacuoles are seen in 
them and cytoplasma from destructed cells are seen in the alveolar cavity.（×16,000) 

Fig・. 35 Anesthetic death by ether. Among the particles from the destructed cells, mito-
chondria show a specific change, viz., spotted destruction. The arrow shows that the 
destructed area lies side by side with the partially destructed area, and all are 
presumed to undergo spotty destruction soon. ( x 24,000) 

Fig・. S6 Administration of Cb and HCI gas. Both the alveolar epithelial cells and the capillary 
endothelial cells swell up diffusely with formation of many small fluid-filled vacu司

oles, and the former swells up more and forms less vacuoles than the latter. And 
detachment is seen also. A special change is seen on the basement membrane which 
showed destruction and widening. （×32,200) 

Fig・. S7 Administration of COz gas for I hour. The alveolar cells showed slight swelling・
The area of swelling has a small amount of intracellular substance low in electron 
density. （×39.600) 

Fig・. 38 Administration of C02 gas for 2 hour. In the large alveolar cells there are so-called 
”inflammatory changes”such as enlargement and vacuolization of endoplasmic reti旬

culum and indistinctiveness of the tubular structure of crista of mitochondria. Please 
compare this with Fig. 17. （×35,000) 
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