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肺結核外科に於ける急性肺水腫の発来機転に

関する実験的研究

〔第2篇〕 漏出液の吸収機転か らみた急性肺水腹cz)発来機転

京都大学結核研究所外科療法郡 (主任 教授 長石恵三)

横 山 崇

(受付昭和33年 9月29日)

本論文の要旨は第10回日本胸部外科学会給会 (昭和32年10月4日)に於ける佐川弥之助の特別講演

｢肺結核外科に於ける急性肺水腫の発生病理｣に含めて発表した｡
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緒 言

第 1第で述べたように,急性肺水腫は肺血管

からす る血液成分 の 漏出 と, この漏出液 の 吸

収,排除 との不均衡の結果招来 されるものと考

えられており,この考え方は今 日妥当なものと

思われる｡併 しなが ら,今 日この考え方の主流

をなすものは, この漏出液に対す る肺 リンパ管

の吸収能に蚤点がおかれている｡

即ち, Drinker22)等及び Richter55) 等 ほ

肺の リンパ動態面か ら肺血管の透過性に就いて

検討 し, この漏出が肺 リン}1管の吸収能を上廻

るときに肺水隆が発生 し得 ると述 べ て お り,

Altschule3)は この漏出液は主 として 1)ンパ管

内に吸収,排除 され るとして, リンパ機能の障
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碍 をもって急性肺水腫の重要な発来原因として

いる｡

併 し,臨床上急性肺水腫の症状が消槌すると

きに,泡沫性啄疾等が極めて速やかに消失する

事実等 を考えると, この漏出液が肺 リンパ管の

みを介 して吸収,排除 されることは考え難いこ

とである｡

そ こで,著者は膨大 な表面積を有する肺毛細

血管が, この漏出液の吸収,排除に際 して何等

かの役割を演 じているのではないかと考え,漏

出液に対す る肺毛細血管の吸収能を追求するこ

とによって,急性肺水圧の発来機転を解明 し,

併せて肺 リンパ管の吸収能を重視するDrinker

等や Altscbule 等 の所説に就いても検討 した
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いと考え,以下の諸実験を行った｡

第 1章 実験材料並びに実験方法

第 1節 実験材料

実験材料は 9.0-16.5kg の健常成犬34頚で

ある｡

第 2節 実験方法

肺内に漏出した肺血管からする血液成分が吸

吹,排除 される経路,或いはその吸収状態を直

接に観察する適当な方法が見当らない為,著者

は放射性同位元素 P32を追跡子として,肺胞内

に注入された生理的食塩水の血管内及び リンパ

管内への移行状態を観察して,これをもって肺

血管からする漏出液に対する肺血管及び肺 リン

パ管の吸収能を検討する方法 として応用した｡

即ち,健常成犬を用いて,次章のような諸因

子の負荷を行いつつ,P32(0.4-0.6mc)を含む

生理的食塩水 (1.0-2.0cc)を気道の奥深 く右

肺に挿入した外径 1.5mm の均化ポ リエチレン

チュ-ブを通じて,可急的速やかに注入し,股

動脈から時間の経過を追って採血 し,或いは叉

同時に股動脈及び右 リンパ給幹から時間の経過

を追って,それぞれ血液及び リンパを採取 し,

これ等の血液及び 1)ンパの一定量のカウン ト数

を測定 して,肺血管及び肺 リンパ管の吸収能を

検定する方法 とした｡

侍,右肺に P32を含む生理的食塩水を注入 し

たのほ,右 リンパ稔幹が左上肺部以外の肺から

の リンパを全部集収 しているという解剖学的な

根拠22)74)によるものである｡叉,ガス負荷の場

合には負荷後7-10分で生理的食塩水を注入

京大結研紀要 第7巻 第2号

は皿面と Geiger-Mtiller氏計数管の雲母窓 と

の距離を 15mm とし,背後散乱や自己吸収に

対す る条件を同一にして,フィ リップス社製 カ

ウンター PW-4035を使用して計数 した｡

さて,本実験は肺胞内の生理的食塩水に対す

る肺血管及び肺 1)ンパ管からの吸収状態を観察

しようとするものであるが,果 して正確に生理

的食塩水が肺胞内に注入されるかどうかは疑わ

しく,又吸収状態も肺胞内からのそれを示して

いるかどうかも疑問である｡ これに就いては実

験成績の章で詳述するが,以下の実験に於いて

は一応これ等の疑問を除外して,気道内に注入

された生理的食塩水の吸収状態を ｢肺胞内柱入

生理的食塩水の吸収状態｣という言葉で代用し

ておくことにする｡

第 2章 負荷条件

本実験法によっては担血叉は輸血 ･輸液等の

場合に於ける所見を捕足 し難い欠点 が あ る の

で,臨床上急性肺水腫の発来誘因と考えられる

諸因子の中,換気不仝を招来する因子を負荷条

件 とした (第 1第 (その1)の第 2章参照)｡

第 3章 実験成績

弟 1節 放射性同位元素 P32の静脈内注入時

に放ける血中放射能の減衰曲線

一例の股静脈内に P320.45mcを注入して他

側の股動脈より採血 し,流血中の放射能の減衰

曲線をみると,図 1のように,カウン ト数は拝

図 1 放射性同位元素 P32の静脈内注入時に於ける血

中政射能の減衰曲線

/00

′ヽ100
している｡ 力

叉,実験中は安静呼吸の下にあることが望 ウ

ましい｡これは麻酔が浅 く,呼吸状態が不安

定な場合には,気道内に住人された溶液の吸

収が速やかとなり15),実験成績に誤差を生ず

るからである｡

採取 した標本に就いてほ, リンパ 1滴乃至

0.1cc,血液は1滴乃至 0.9ccの一定量を径

15mm の計数皿に入れ,平板として60oC前

後で乾燥 させる｡ カウン ト数の計数に当って /0 20 30 40 5'0 6
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人後極めて短時間で最高に達 し,以後急激に下

降 し,次いで一定の値をとった後時間の経過 と

共に次第に下降する｡ これは時間の経過 と共に

P33 が各臓器及び組織に沈着,置換 されるが為

である｡

第 2節 正常時に放ける肺胞内注入生理的食

塩水の吸収状態

図 2は正常時に於ける肺胞内からの生理的食

塩水の吸収曲線であるが,これを図1と比較す

ると,正常時には肺胞内から生理的食塩水が可

成 り急速に吸収 されることが分 る｡

図2 正常時に於ける肺胞内注入生理的食塩水の吸収
曲線

/0 20 m 40 50

即ち,カウン ト数は注入後10-15分内外で最

高に達 し,以後は次第に下降 して くるが,この

下降状態を図 1に比較 してみると,吸収は相当

期間持続 して行われていると考えられる｡

今,注入された生理的食塩水の吸収経路 に就

いて,岡田等48)51)による肺 リンパ系の解剖学的

研究を参照して考えてみると,肺胞領域には リ

ンパ管が欠如 している関係上,以下の三つの経

路が考えられる｡ 即ち,

a)肺胞壁毛細血管か ら直接血中に移行する

もの

b)気管枝壁を通 じて血中に移行するもの

C)気管枝壁を通 じて リンパ管内に移行 し,

次いで血中に移行するもの

即ち,以上 の経路からする血中への移行が総
合 されて,曲線に現われる訳である｡

その中,C)の気管枝壁を通じて リンパ管内

に移行する経路は,第 1篇で述べたような右 リ
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1/パ総幹の解剖学的関係や,正常時に於ける肺

リンパの流量,流速,更には肺胞内在入生理的

食塩水の吸収速度が相当速やかである点等から

みて,正常時には余 り問題にならぬように考え

られる｡

図3 正常時に於ける肺胞内圧入生理的食塩水のt,TB収

前 0 30 60

10怜 )図3は右 リンパ捻幹からリンパ を 採

取 し,C)の吸収経路を遮断 した場合に於け

る血中放射能の減衰曲線であるが,この曲線は

図 2と同様の傾向を示している｡ 更に,図3

は右 リンパ占0(令)総幹及び股動脈から採取 した リンパ及び血液をそれぞれ等量 (0.

1cc)にしてカウン ト数を測定 した場合に於けるそれぞれの

曲線をも示すものであるが,これによれば リン

パのカウント

数は時間の経過 と共に増 加 してき,確 か にC)の

経路からの吸収が存在することが分 る｡併 し,

この場合に於ける肺の リンパ流量が僅か0.011-0.027cc/min.であることを考

えると,C)の経路は殆んど問題にならぬと考

えてよいようである｡従って,a)の肺

胞壁から直接血中に吸収される経路が主になっているものと考え

られるのであるが,この場合b)の気管枝壁を

通 じて血中に移中する経路は,著者の実験方法で

はこれを証明することは困難であり,前述のよう
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る｡

弟3節 低酸素の負荷時に放ける肺胞内注入

生理的食塩水の吸収状態

10Vol.% 前後の低酸素の負荷時に於ける肺

胞内柱入生理的食塩水の吸収状態は,図4のよ

うに,負荷によって最高のカウン ト数を示す時

間は延長 し,下降曲線 も緩やかになっており,

これ等の点から吸収能の減退,遅延が推定 され

る｡これは一部の肺血管では血液成分の漏田が

起っており,これによってその部の血管からの

吸収が妨げられている為 と思われる｡

図4 低酸素 (10.4Vol.形)の負荷時に於ける肺胞内
注入生理的食垢水の吸収曲線

(
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京大結研紀要 第7巻 第2号

弟4節 炭酸ガスの負荷時に放ける肺胞内注

入生理的食塩水の吸収状態

10Vo1..% 前後の炭酸ガスの負荷時に於ける

肺胞内柱入生理冶勺食塩水の吸収曲線は,図6の

ように,低酸素の負荷時に於けると同様に吸収

能の減退が推定 される曲線を示している｡

図6 炭酸ガス (10.4Vol.形)の負荷時に於ける肺
胞内注入生理的食塩水の吸収曲線

(
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500′0 (大 気)( 頁

荷 ) l;王0 /0 20 30 40 50 60 708090 /CO//0/a(令
人

前図5 低酸素 (10.1Vbl.形)の荷時に於け
る肺胞内注入生理的食塩水

の吸収曲線/0 20 3

0 (令)この根拠 としてほ次の事実が挙げ

られる｡ 即ち,図5のように,低酸素の負荷後

比較的短時間を経て吸収曲線が下降し始め,吸

収能が減退し始めたと思われる時期に負荷を中

止すると,吸収曲線は再び上昇 し,吸収能も高

まるのであって,この所見は上記の著者の考え

方を裏付けるものであり,嘉に叉低酸素負荷時

に於ける肺血管からする漏出液の吸収状態は可

逆的であることを示している｡ p2伽′/′卸a 頁荷前動脈

血 (大 気ノfc.T字3:I:
二 子42霊 xi

.(貝 毒)■莞 ∂ ′o
カ 3lo bb

flo (分'前更に,図7は生理的

食塩水 0.5ccと被検動物の血清 4.5ccの混合

液に P32を加え, これを肺胞内に注入して

,右 リンパ稔幹及び股動脈から採取 した リンパ及び血液のカウン ト数

を測定)したものである｡即ち, 図7の

肺血管からの 吸収曲線を みると,注入後20-25

分以後のカウン ト数の減少の度合は図6の吸収

曲線のそれと趣を異にしている｡この所見は勿

論吸収能の減退を意味するものであるが,注入し

た生理日勺食塩水が極めて少量であること等 よ

り,血兼蛋白の肺血管からの吸収は生理的食塩

水のそれに此 して長時間に亘り,餅も棲量 しか吸収

されない15)ということを裏書する

ものであろうと考えている｡何れにしても,

図7で分 るよう,時間の経過と共に リンパのカ

ウン ト数は血液のカウン ト数より大となってお

り,気管枝壁を通じて リンパ管内へ移行する経

路からの吸収が大きいような所見を皇 しているが,

1) ンパ及び血液のカン ト数はそれぞれ 2滴宛

を音則定 したものであり,叉図示のような肺の

リンパ流量を考えるとき, リンパ管からの吸収は閲歴にし

くなてもよいと思われる｡以上の所見から

,著者は,低酸素及び炭酸ガスの単独負荷時に於

ける図4,5及び6のような吸収曲線は,主
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図7 炭酸ガス (10.8Vol.形 Cq之+23.OVol.0/aCO2)の負荷時に於ける
肺胞内達入生理的食塩水の吸収曲線

果形成 されたものと言い得 ると考えている｡第 5節 開胸時に放ける肺胞内注入

生理的食塩水の吸収状態

図 8

及び 9ほ開胸と同時に生理的食塩水を注入

した場合に於ける吸収曲線を示す も の で ある

｡ これによると,開胸直後肺の リンパ流量は著明に増加 し,血性 1)ンパの出現をみていても

庸

且つ肺血管から生理的食塩水が吸収 されてい図 8 開胸時に於ける肺胞内注入

生理的食塩水の吸収曲線図 9 開胸時に於ける肺胞内注入生理的食塩水の吸収

曲線(カウンり 5 6 7 8(刺=王 C

J 2 3 4ノ＼刑 - 207-

--ることが分 る｡更に,この場合の肺 リンパ管からの吸収は

,図 9で分 る

ように,問題にならない｡第 6節 一低酸素及び炭酸ガスの

同時負荷時に放ける肺胞内注入生理的食塩

水の吸収状態

図10は 10Vol.% 前後

の低酸素及び炭酸ガ
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荷の影響が義 金に除去 されていないこと,即ち

吸収能の完仝な回復がみられないことを京 して

いる｡

即ち, 図10の吸収曲線は, 程度の差 こそあ

れ,低酸素や炭酸ガスの単独負荷の場合と同様

に,肺血管からの吸収が可逆的であることを意

味 している｡

図11は肺血管からす る血液成分の漏出状態が

非可逆的であり,肺水腫を意起 した場合 (第 1

簾の図13参照)に於ける肺血管及び肺 リンパ管

か らのそれぞれの吸収曲線である｡

即ち,肺血管の吸収能は負荷後直 ち に減 退

し,この状態が負荷の中止後も依然 として持続

している｡即ち,肺血管の吸収能の減退は非可

逆的であることが分 る｡

一方,肺 リンパ管からの吸収は時間の経過と

共に冗進 している｡ 併 し,これ等の吸収曲線は

血液及び リンパのそれぞれ 1滴に就いてカウン

ト数を測定 して作製 したものであるので,肺の

リンパ流量の著明な増量はあっても,肺 リンパ

管からの吸収には限度があり,且つ軽度である

と青い得よう｡

即ち,著者は急性肺水産の発来時には,肺 リ

ンパ管からの吸収は矢張 り第二義的なものであ

り,重要なのは肺血管からする血液成分の非可

逆的な漏出であると考えている｡

弟 7節 低酸素及び呼吸抵抗の同時負荷時に

放ける肺胞内注入生理的食塩水の吸

収状態

図12 低酸素 (10.8Vol.形) 及び呼吸抵抗の同時負荷
時に於ける肺胞内注入生理的食塩水の吸収曲線

0
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図12は 10Vo1..% 前後の低酸素の負荷中に,

軽度の気管狭窄を加えて呼気性及び吸気性抵抗

を同時に惹起せ しめた場合に於ける肺胞内柱入

生理的食塩水の吸収曲線である｡

即ち,この場合にも肺血管からする血液成分

の非可逆的な漏出を惹起 し,肺水瞳を招来せ し

め得た (第 1篇の図15参照)のであるが,図11

と同様に肺血管の吸収能の減退は非可逆的であ

る｡

第4章 綜括並びに考接

Courtice等14)及び Drinker等23)によって

いわれているように,肺内に経気道的に注入さ

れた 0.9.%食塩水が肺から容易に,且つ迅速に

吸収 されることは周知の事実である｡

BeattieslO) は肺毛細血管からは水分 と電 解

物質は吸収されるが,血凍蛋白は再吸収 されな

いと述べ,Drinker等20)や Courtice15)等ほ,

血兼蛋白は リンパ行性にのみ吸収 されるといっ

ている｡

併 しながら,著者の実験方法では,肺血管か

らする漏出や夜,就中血凍蛋白に対す̀ る肺血管の

再吸収能に就いての論拠を明確にな し得ない欠

点があるが,以下著者の得た実験成績から,こ

の漏出液の吸収機転に就いて考察を加えたい｡

先づ, 10Vo1..% 前後の低酸素の負荷時には

生理的食塩水に対す る肺血管の吸収能は減退す

るが,この変化は可逆的なものである (図 4及

び5参照)0

即ち,この吸収能の減退は,一部の血管から

漏出が起っている一方,他の一部の血管からは

漏出液の吸収が起っているものと解すべきで

あり,この吸収能の減退は血液成分の漏出が

起っている一部血管の為の吸収面積の減少を

意味するものであると解 される｡ 併 して,こ

の変化が可逆的である限 りに於いては,状態

の改善により,それまで漏出が起っていた血

管に於いても新たに吸収が始まるものと考え

られる｡

同様な吸収傾向は,10Vo1..%前後の炭酸ガ

スの負荷や, 10Vo1..% 前後の低酸素及び炭

酸 ガスの同時負時の場合に於いても認められ
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るが,後者に於いては肺血管からする血液成分

の漏出が非可逆的になることが多 く,このよう

な時にはこの漏出液に称す る肺血管の吸収能の

減退も亦非可逆的になるようである｡

更に叉, 10Vo1..% 前後の低酸素及び呼吸抵

抗の同時負荷時に於いても肺血管の吸収能は非

可逆的な減退を示 している｡

さて,低酸素及び炭酸ガスを同時 に負 荷 し

て,肺血管からする血液成分の非可逆的な漏出

を招来せ しめ,典型的な肺水腫を惹起せ しめた

場合に於ける肺胞内は注入生理的食塩水の肺 1)

ンパ管からの吸収状態をみると, リンパ行性の

吸収は比較的緩慢で,餅も吸収量 には一定の限

度のあることが証明されたので あ る (図11参

照)0

一方,肺水腫の惹起 されなかった炭酸ガスの

負荷時に於ける 1)ンパ行性の吸収状態に就いて

も,程度の差 こそあれ,同様の成績が得 られて

いる｡

以上述べたように,肺水腫の発生時に於いて

紘,肺血管からする漏出液に対す る肺 リンパ管

の吸収能には限度があること等から考えて,こ

の漏出の冗進は打市血管の吸収能の減退 と密接な

関係があることが分 る｡ 即ち,この吸収能の減

退は肺血管からする血液成分の漏出の冗進を反

映 した結果だと考えられる｡

従って,著者は急性肺水腫に於いて,諸症状

が極めて速やかに消槌する事実等 に就いてほ,

肺血管や肺 リンパの吸収膏巨が好転する為だと考

えるよりも,何等かの原因によって肺血管から

する血液成分の漏出機転が除去 され,直ちに漏

出液が吸収される為だと考えている｡

以上の所見を綜括すると,肺水腫の発来に当

っては,漏出液に対する肺 リンパ管及び肺血管

の再吸収能は飽 く迄 も第二義的なものであり,

ましてAltschule3)のいうリンパ流障碍が肺水

腫の発来原因となるという所説に就いてほ,少

な くとも肺結核外科に於ける急性肺水腹に於い

ては考慮す る必要はないと考えられる｡ 即ち,

肺水腫の発采には肺血管からす る血液成分の漏

出機転が主役を演じていると解 され る｡

糖 論
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著者は肺結核外科に於ける急性肺水腫の発来

機転を肺胞内漏出液の吸収機転の面から解明す

る為に,成犬34頭を用い,放射性同位元素 P32

を追跡子 として,臨床上肺水産の発来誘因と考

えられる諸因子を負荷 した場合に於ける肺胞内

在入生理的食塩水に対す る肺血管並びに肺 リン

パ管の吸収能に就いて検討 し,以下の結論を得

た ｡

1) 正常時に於いては,肺胞内注入生理的食

塩水の吸収は10-15分内外で最高に達 し,以後

は漸次下降 して くる｡即ち,吸収は予想外に速

やかに行われ,その吸収経路は主として,肺胞

壁毛細血管によるものと考えられ る｡又,肺 リ

ンパ管からの吸収は緩慢であり,且つ微量であ

る｡

2) 10Vo1..% 前後の低酸素及び炭酸ガスの

単独負荷時には,明らかに肺血管の吸収能の減

退がみられるが,これは可逆的な変 化 で あっ

て,負荷の中止 と共に正常に復す る｡ この所見

は一部の肺血管からす る血液成分の漏出による

吸収面積の減少を意味するものと解 され る｡

3) 10VoL% 前後の低酸素及び炭酸ガスの

同時負荷や, 10Vol.% 前後の低酸素及び呼吸

抵抗の同時負荷の場合に於いて,肺血管からす

る血液成分の非可逆的な漏出が招来 され,典型

的な肺気腫が発来するような場合には,著明な

肺血管の吸収能の減退が起 り,伴もこの変化は

非可逆自勺である｡

4) リンパ行性の吸収は,肺水窪の発来時に

於いても緩慢であり,且つ限度があるので問題

にならぬ程度に少量である｡ 叉,この吸収経路

の障碍が肺水腫の発来原因になるとは考えられ

ない｡

5) 以上,肺血管からする血液成分の漏出の

冗進と漏出液に対す る吸収能の減退 との間に密

接な関係があり,この吸収能の減退は漏出の冗

進を反映 した結果と考えられる｡

即ち,急性肺水腫の発束に当っては,この漏

出液に対する肺血管並びに肺 リンパ管の再吸収

能は飽 く迄も第二義的な意味を持つに過ぎず,

肺水腫の発来には肺血管からす る血液成分の漏

出機転の冗進が主役を演じていると解 される｡
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全 篇 掠 .括

以上,肺血管からする血液成分の漏 出 機 転

ど,肺内漏出液の吸収機転の両面から検討 した

諸実験の成績から,著者は肺結核外科に於ける

急性肺水腫の発来機転を以下のように考えてい

る｡

著者が実験的に負荷 した諸条件,即ち肺結核
外科に於いて臨床的に急性肺水腫の発来誘因と

考えられる諸条件の多 くは, それ自体, 心掃

出量や肺内血液量を増加せ しめる諸 条 件 で あ

る｡

これ等を健常成犬に負荷する場合には,肺は

血管乃至血管床の拡張をもってこれに対応 し,

殊に肺血管床はその特徴とする豊かな予備血管

でもってこれに対一応する｡

そ して,予備血管殊に予備毛細血管が最早心

持出量や肺内血液量の増加に応じきれな くなっ

た場合には,肺胞壁毛細管は異常に拡張 し,血

液成分の血管外への漏出が招来され,ここに発

水腫が発来すると考えるのである｡

このような予備血管床や,その拡張能力の減

少は肺水腫発束の素因ともなり,叉直接的な発

来原因ともなるものと考えられる｡

盲 くから信 じられている左心性の後方障害,

ひいては肺静脈圧の冗進が肺血管からする血液

成分の漏出に関与するものなることは疑 うぺ く

もない事実であるが,著者は肺結核外科に於い

ては肺胞壁毛細血管の異常拡張がこれに先行す

る場合が崖}{あるものと確信 している｡

前述の一連の諸実験の結果はこのことを物語

るものであるが,肺水腫の組織像では肺胞領域

と肺動脈周囲結合織の変化が主となっていると

する仲46)の実験結果も亦,このことを裏書する

ものであらう｡

このような考え方からすると,臨床的に肺水

腫の発来誘因と考えられた諸条件でも,健常成

犬では必 らず Lも肺水腫の発来原因とはならな

いことが明らかに説明される｡

反面,肺結核外科的療法の適応となる症例で

紘,術前から既に予備血管床の減少がみられる

ことが多 く,更に術中及び術後には程度の差 こ

そあれ予備血管の減少が起 るの で ある｡ 従つ
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て,肺結核外科で術前,術中及び術後を通じて

程度の差 こそあれ急性肺水腫を招来 し易い素地

が存 している訳である｡

また,肺結核外科に於ける急性肺水腫は低酸

素症,炭酸ガスの蓄積或いは輸血 ･輸液等によ

る質的な変化によって発来するものではなく,

寧ろ単一な条件であっても,それが量的に大 き

いか否かが大きな開度頁となるものと思われる｡

以上要するに,心掃出量や肺内血液量の増加

等のような外的条件と,予備血管床の減少とい

う内的条件との不均衡が肺血管からする血液成

分の轟出を促進 し,肺水腫を発来せ しめるもの

と解されるのである｡

全 篇 鯖 論

著者は肺結核外科に於ける急性肺水底の発来

機転を解明する為に,成犬を用い,臨床的に急

性肺水腫の発来誘因と考えられる諸因子に就い

て,肺血管からする血液成分の漏出機転並びに

漏出液の吸収機転の両面から実験的に検討 し,

以下の結論を得た｡

1) 右 リンパ稔幹に於けるリンパ動態から肺

血管からする血液成分の漏出状態を検討 し,吹

の結果を得た｡

即ち,肺の リンパ流量は臨床的にみられる程

度の大出血やこれに対する輸血 ･輸液によって

も増加するが,これのみではその度合は軽度で

ある｡

叉,臨床上みられる程度の低酸素や炭酸ガス

をそれぞれ単独に負荷する場合には,肺血管か

らする血液成分の漏出は高 まるが,その度合は

比較的軽度であり,時間の経過 と共に次第に低

下する｡

これに対 し,両者を同時に負荷す るか,又は

これに呼吸抵抗,開胸及びその他の因子を併せ

負荷する場合には,肺血管からする血液成分の

漏出は非可逆性となり,血性 リ-/パが持続的に

認められる｡

2) Aviado の実験方法を用いて肺内血液量

の変動から,肺血管からする血液成分の漏出機

転を解明 しようとして,次の結果を得た｡

即ち,臨床的に肺水腫の発来誘因と考えられ
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る諸因子を負荷す る場合には心持出量や肺内血

液量の増加が認められる｡ そ して肺血管がその

予備能力をもってこれに対応 し得 る間は格別の

変化は招来 されないが,これのみでは応じきれ

な くなると,肺の毛細血管や細動 ･静脈が異常

に拡張伸展 し,更にこの程慶が進むと血液成分

の肺組織及び肺胞内への漏出が招来 されると考

えられる｡

叉,肺結核外科における急性肺水産では,こ

の機転による漏出の方が,左心不全の結果とし

ての肺静脈圧の冗進によるそれに発行すること

が屡々あると考えられ る｡

3) 更に,各種条件下における肺血管からす

る血液成分の漏出状態を病理組織学的に検索 し

て,次の結果を得た｡

即ち,臨床的にみられ る程度の出血,輸血 ･

輸液,低酸素及び炭酸ガスをそれぞれ単独に負

荷 した場合には,変化は軽度であるが,低酸素

と炭酸ガス,低酸素 と呼吸抵抗,及び人工気胸

を行い低酸素 と炭酸ガスをそれぞれ同時的に負

荷 した場合等には,明らかに肺水腫像が認めら

れ る｡

4) 肺胞内漏出液の吸収機転を明らかにする

為に,放射性同位元素を追跡子 として肺胞内に

注入された生理的食塩水の吸収機転に就いて検

討 し,次の結果を得た｡

即ち,健常肺に於いては肺胞内生理的食塩水

の吸収は予想外に速やかであり,その吸収経路

は主 として肺胞壁毛細血管を介するものと考え

られる｡

低酸素や炭酸ガスを負荷すると,肺血管の吸

収能は明らかに低下す るが,これは一部血管に

於いて血液成分の漏出が起っている為に,肺血

管の吸収面積が減少しているためである｡

叉,低酸素及び炭酸ガスを同時的に負荷 した

場合に於いて,肺血管からす る血液成分の漏出

が非可逆自勺になり肺水腫が惹起 され るようなと

きには,肺血管の吸収能は著明に減退 し,餅も

この吸収能も非可逆的な減退を京 している｡

更に,肺の リンパ行性の吸収は緩慢であり,

併もその度合は微々たるものである｡

以上の所見からみると,急性肺水魔の発生に
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当ってほ,肺血管並びに肺 リンパ管の再吸収能

は飽 くまでも第二義的な意味を持つに過ぎず,

肺水腫の発生には肺血管からす る血液成分の漏

出機転の克進が主役を演じていると解 される｡

以上を綜托 して,著者は肺結核外科に於ける

急性肺水腫の発来機転に就いて次のように考え

ている｡

即ち,換気不全の結果招来 され る低酸素症,

或いは炭酸 ガス蓄積,及び大出血或いはこれに

対す る過剰な輸血 ･輸液等 ほ一応肺水陸の発来

誘因と考えられるが,これ等に共通する因子,

即ち心持出量や肺内血液量の増加が一つの外的

因子 となり,これに肺の予備血管床の王威少乃至

消失等の内的因子が加わ り,ここに急性肺水腫

が招来され るものと考えられる｡

即ち,著者は肺結核外科に於ける急性肺水腫

は心持出量や肺内血液量 という外的因子 と,肺

血管床という内的因子 との不均衡の結果招来さ

れ るものと考えるのである｡
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