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第 1章 肺挫傷の基礎的研究

特に実験的肺挫傷の早期病態生理 と組織学変化について

緒 言

Morgagnil)の紹介によれば, すでに1760年

代,車輪の下敷になり,重篤な呼吸不全を呈 し

た外傷例を, 肺 挫傷,PulmonaryContusion

(以下 PC と略す) と診断 したという報告がみ

られる. その後,Hooker2)によると, 第一次

大戦中,爆風によって発症する呼吸不全は,気

道より吸い込まれた,一酸化炭素や,-ロゲ ン

物質などの有毒物ではな くて,胸郭,横隔膜を

介 して,肺に直接働 く爆風エネルギーによる,

と述べている｡ 肺挫傷の発生機序については,

1970年,Muller3) らによって始めて説明された

が,それによると,肺は気体相に富んだ臓器で

ある為,これ らの外エネルギーは内部畜積され

る｡それ も,心,大血管,肝,などの実質隣接

臓器に加わったェネルギーまで も吸収する｡一

部生物学的変換されたこれ らのエネルギーが,

複雑な病態生理を示めすと述べている｡

第二次大戦後,交通機関の複雑化とスピー ド

化により,交通災害が多発 し,胸部外傷,特に

鈍性胸部外傷の増加がみられ, PCの併発 も指

摘されるようになったが,頭部外傷,腹部外傷

のように早期に致命的にならず,その診断と治

療が軽ん じられる傾向であった｡ しか し,鈍性

胸部外傷は,決 して予後の良い外傷ではな く,

Ashbaughら4)の 300例の呼吸不全を示 した胸

部外傷によると,死亡率は17%以上 もあり,救

命出来た症例で も治療に手 こずることが多いと

報告 している｡又,Williams5) らによると,鍾

性胸部外傷の70%以上に PCが発生 し,経過の

悪化をまね く原因であると述べている｡しか し,

事故直後 又は, 早期には, 多発肋骨骨折, 肺

裂傷,胸壁,横隔膜損傷,血胸,気胸,血族を

含む啄族の増加および排湛困難に,出血性 ショ

ックと,他臓器損傷が加わることによって,外

傷後の病態が複雑になり, PCそのものの早期

診断を難 しくしている｡

1967年,Aschbaugh と Petty6)が, 0 2 投与

に抵抗する重篤な低酸素血症 と,肺のコンプラ

イアンスの低下を示めす過剰換気型の呼吸不全

いわゆる,RespiratoryDistressSyndrome(以

下 RDSと略す)を呈 した12の症例を紹介 した

が,その中に 3例の PCが含まれていた｡ この

ことは, PC も RDSを示めす代表疾患である

ことを示唆 している｡その後, PCそのものを

shocklung,posttraumaticwetlung として観

察 した報告 もみ られる｡ PCの主な診断法はX

線診断の域を出ず, 本来 PC が RDSを呈す

るのか, PCの経過が悪化することによって,

RDSになるのか定かでな く, その為に,診断

が遅れ,PCの続発症によって予後不良となる｡

このような阻害 となる因子 と区別 して, PC本

来の病態生理を知る為に,実験的に肺挫傷を作
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製 し,新鮮な時期に,以下に述べる実験的研究

を行 った｡

1) 実験的 PCの早期の病態生理について

2) その組織学的変化と RDSの関連性につ

いて

3) 実験的 PC に及ぼす因子について

a)機械呼吸の効果, 特に PositiveEnd

ExpiratoryPressure(以下 PEEPと略

す)の選択について

b)電解質輸液の影響について

実 験 方 法

実験対象は, 対照群,実験群を含めて,体重

750gない し900gのモルモ ット72頭を用いた｡

pentobarbitalsodium 3mg/100g の腹腔内投

与で麻酔導入, 気管切開にて気管内挿管を行

い, 動物用 機械 呼吸 器 (HarvardApparatus

RobentRespirator680)を用いて呼吸管理を行

った｡常に,呼吹数,40/min,一回換気量 2ml

/100g, 酸素濃度 (FIO2)30% で維持 した後,

すみやかに,第Ⅴ肋間胸骨横切開にて開胸を行

い,完全に両側開胸後,肺動脈起始部,下行大

動脈部,更に下大静脈部より, タバ コ縫合を行

い,翼状針を挿入 し,それぞれより動脈圧 (AOI))

肺動脈圧 (PAP)中心静脈圧 (CVP)を圧 トラ

ンスジューサー及び, 4素子記録計 (日本光電

工業 K.K.PMP3004)を用いて計測 した｡更

に,それぞれの部位より,血液を採取 し,二Pao2,

Paco2pH,A-aDo2,Qs/QT(Floョ:1･0)を全自

動血液ガス分析装置 (Radiometer社 ABL2),

迅速-マ トク リット遠沈器 (佐久間製作所 130

-3),Hb-meter(Am-OpticalCo.)及び,日立

蛋白計を用いて計測 した｡

PAO2-Pa02である肺胞動脈血 酸素分圧 較差

(A-aDo2)は, 肺 胞式 PAO2-(PB-PAH20)×

PAH20:47mmHg,PACO2-Paco2,R :0.8)

を用いて算出した｡

(Cco2:肺毛細管血 02含量,Cao2:動脈血 02

含量,Cvo2:混合静脈血 02含量)を用い,各
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酸素含量は Kelmanの nomogram により100

%027分以上換気後の pH,Hco3~,体温を補

正因子として Hb,各酸素分圧 (Po2)か ら算出

した｡

次に,StaticPulmonaryCompliance(Cst)の

変化を知る為に HarardVolumeR-espiratorを

用い, 開胸肺の RFC レベルの気管 内圧 とそ

れぞれ の検体の TidalVolume(』Ⅴ)吸入 後

の気管内圧差 (AP)を差圧 トランス ジュサ ー

(DLPV10.05-170-0-IV-A,TMl社),4素子記

録計 (既述)を用いて計測 し,吸気静肺 コンプ

ライアンス (cstlnSp- -A43-)を40回(1分間)逮

続測定 し,その平均 (標準偏差)を求め,post/

preCstxlOO (変化率) として算出した｡

実験的肺挫傷の作製にあたっては,肺挫傷そ

の ものを観察する為に, 肺裂傷を起 さな.い こ

と,大 きな肺内血管,気管支その他隣接臓器に

損傷を及ぼさないこと, 常に一定の程度の PC

作製すること,更に両肺でな く,片肺のみ (本

実験は右肺)に作製することなど,現実の肺挫

傷 とは非常に異なった方法を用いた｡ つまり,

開胸肺の右側の上,中,下および心尖の 4葉そ

れぞれに, 検体が充分麻酔管理が 出来る状 態

で,気管内圧 15cm H20 で呼吸を停止 し,著

者の右手第一指と第二指によって,圧迫を加え

た｡その際の肺に加える外力は,圧力,時間,

面積に比例するが,面積は常に著者の手指で一

定であり, この圧力はあらか じめプ ッシュプル

スケーラー (コムラ祉 15L)を用いて損傷を加

える前に反復練習を行い ±0.5% 以下 という安

定性を得た｡肺裂傷,その他の鋭的損傷を防 ぐ

為には,出来るだけ外力を加える時間が長 く徐

々に圧力が強 くなる方法が好結果を得た｡予備

実験 (〟:7)として,圧力を 300g/cm2より100

gづつ増加 し, その際の肺裂傷及び気管支内出

血の有無,挫傷肺虚脱傾向 (機械呼吸下)を右

4葉,左 3菜の 7ヶ所で観察 した結果(表 1),

確実に肺挫傷が起 り,肺裂傷及び気管支内-の

出血が見 られない 600g/cm2を圧力として選ん

だ｡対照群である非肺挫傷 も開胸 し実験群と同

じように, HarardVolumeRespirator(FIO2
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表 1 実験肺挫傷作製の予備実験結果

ExpenTTlental Pulmonary Contusion

Guinea pig(n 7)

pressureg/cm 1100 1000 900 800 700 600 500 400 300

LaceT3tion 4/ 7 3/ 7 3′7 1/ 7 l/7 0′/7 0′′′7 0.′7 0′′7

BronchialHemorrhage 5/ 7 5/ 7 4′ 7 1/7 2′′7 1/7 0/ノ7 0ノ′7 0′ 7

0.3)で呼吸管理 した｡実験中は全例にプラスチ

ックケースで検体を完全に覆い,検体の直腸温

が 37士1oCに保つように外部より熱線で温め,

プラスチ ックケース 内の湿度 も噴霧器で 100%

飽和になるように管理 した ｡

又,各諸検査の計測は原則として PC直前,

30分後より5時間後まで,各 1時間ごとになさ

れた｡

次に挫傷 1時間後と5時間後に 99mTC-Macro-

aggregated-albumin(99mTC-MAA)を用いて

検体の挫傷側肺の局所肺血流を測定 した｡方法

は, 30FLC ～50IICの 99nTC-MAA をあ らか

じめ同検体より採取 した-バ リン血 2mlで希

釈 し,ⅠVC より徐々に挿入 した後, 屠殺 し,

挫傷側肺 (右側)非非挫傷側肺 (左側)を同時

に,別々にとり出し栄研チューブ3号に詰め込

み, 出来るだけ早 くオー トウエル カ ウ ンター

(島津社 AL-201)によって線量をそれぞれ測定

し, その線量比 を, PulmonaryBloodFlow

Right/Total (R/TPBF),Pulmonary I3100d

FlowLeft/Total(L/T PBF)とした｡

次に,肺挫傷に対する過剰電解質輸液の影響

を調べる為に, 肺挫傷後 5ml/100g/hourの乳

酸 リンゲル液を静脈内投与 し5時間迄について

同様の測定を行 った｡

また, この肺挫傷+過剰電解質輸液群に対 し

て,PositiveEndExpiretoryPressure(PEEP)

5cm H20 を行いその結果を検討 した｡

病理標本 として,光顕標本と電顕標本を作成

した｡

光顕標本の国定は,肺動脈及び大動脈起始部

を遮断した後,気管チューブより10% ホルマ リ

ンを気管内圧が決 して 15cm H20 以上になら

ないことを確認 しなが ら, 4.- 5回肺内ガスと

交換 した後,すばや く切 り出し,ホルマ リン固

定 した｡ 染色は HEで行 った｡

透過型電顕用試料は肺動脈,大動脈の起始部

を同時に結熟 して屠殺後, 肺の一部を小片 (1

mm3) に細切 し2.5% グルタールアルデ-イ ド

溶液で前固定 (pH 7.4燐酸緩衝液使用), 2%

オス ミューウム酸溶液で後固定 (1時間45分),

エタノール脱水 エポン812に包埋,超薄切片を

作製 し,日本電子透過型電子顕微境 (JEM-100

B)で観察 した｡

走査型電顕用試料は,臨界点乾燥装置 (JCPD

-3)を用い乾燥 した後, 試料表面をカーボン,

白金で蒸着 し, 日本 電 子 走 査 型 電子 顕微 鏡

(EMASID-1)で鏡検,写真撮影を行 った｡

実 額 成 績

1) 実験的肺挫傷の血液ガスに及ぼす影響

(表2,表 3,表 4)

HarvardRespiratorによって呼吸管理 (FIO2

0.3)を行 った PC群 (n:16)では,損傷後30分

の Pa02は 56土14mmllgと減少 し, これは

損傷前の 136土15mmHgか らみて有意 (P<

0.01)である｡ 又,非挫傷群 (n:5)の30分後の

141±9mmHgと比較 して も,Pa02の減少 (P

<0.05)は明 らかである｡mAoP,mPAP,CVP,

Htなどは挫傷前後および対照群との比較では
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蓑2 肺挫 傷 後 経 時 的 諸 成 績 結 果
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hoLJr iilAOP filPAP 示 CVP Pa O2 PaCO2 pH ⅠⅠCO】 A-aDO2 CstOy(JpOstl)re Ill

CP 78±&5 1112.6 3.4_10.8 139十 16 35_1=7 7.38寸_0.06 24.3-ぐ1.9 33_し12 100 45卜2

rePC 81士 82 10十ま4 2.8十0.4 136Jl5 364二5 7.411_0ー07 23.6十 1.6 32-tl3 100 46-14

postC0.5PC 80±12 12二±1.6 11土0.6 141十 9 35十 3 7,43±0.05 22.8ナ1.2 31十 5 98十 3 46L375土9.2 ll+4.4 3.4十0.9 56+14 35十 2 7.42十0.05 25.1十0.7 116114 67十12 44---2

postCl PC 83± 2.6 9士3.6 2.8:I.2 133116 38十 6 7.361_0.03 216十 1.3 97士 6 97二i二 6 40.4

84士 l.2 12土2_3 之1士0.3 42十 8 3316 7.45-1:-0.04 210士1.0 133十 15 47ト 7 40-T 3

po8tC3 PC 84+3.1 9±3.4 1.8寸0.4 124i●8 321 1 7.41十0.06 25,2こし0.4 48十 7 96↓ 2 38⊥283士7.2 10+4.6 3.2二十0.5 43十 7 35TZ 7.43十0.03 24.311.8 127土 10 431 13 43｣二5

po8tC4 PC 84±2.6 ll-土2.8 4_l十0.8 108十10 34し2 7.44-to.06 22.9｣二0.7 62二子二12 93｣ー4 39二l二484±3.2 9±16 3.210.7 46土11 34十 4 7.46十0.05 23.5io.5 129115 45±15 40十 7

pOatC5 PC 83±3.0 8±3.0 2.8±0.4 110土14 35十 3 7_40-to.05 24.1±1.1 61± 8 92士 5 39+ 2

C Control(n '5) ilAOP : mean ArteryPre如ure

p.C. E王TKriTrtentaJPulmonary ConttJSion 品 PAP meaJtPulmoTtaryPressure

(Tt 16) 后CVP : meaTt(kTttralVeTIOuSPressure

CSt StaticPulmoTtaryConlpliaTLCe

表 3 肺挫傷後のPao2,mAoP,mPAPの経時的変化

Pre O5 1 2 3 4 5 hours

有意の差はなか った｡ また, A-aDo2(FIO2:

0.3)について, 挫傷前後 (Pく 0.005)及び対照

群 (P<0.01)と比較すると明 らかに有意の差を

認めた(表 4)｡肺挫傷によるこのような Pao2,

A-aD02の影響を挫傷後各 1時間毎に5時間迄

観察 した結果,対照群で もやや減少傾向を認め

るが, PC群は機械呼吸下 (FIO2:0.3)にもか

かわ らず重筒な低酸素血症を示 した｡その間,

mAoP,mPAPは正常な価を示 した｡ A-aDo之

について も,肺挫傷30分後 116土14mmHg(n:

16), 5時間後 126士16mmHg(∩:16)と高値

を示 し, 対照群の同 じ30分後の 31士5mmHg

(n:5)及び 5時間後の 61士8mmHg(n:5)に

比べると有意差 (P<0.05)を認めた｡

2) 実験的肺挫傷の静肺 コ ンプ ライア ンス

(Cst)に及ぼす影響 (表 2,表 5)
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表4 肺挫傷後経時的 A-aD02の変化

pre o5 1 2 3 4 5 hours

表 5 肺挫傷後経時的静肺コンプライアンス(Cst)および Pac02の変化

Pre O5 1 2 3 4 5 hours

蓑 6 肺挫傷後,過剰電解質輸液の影響とPEEPの効果

hour. iilAOP iilPAFL ilCVP PA02 PaCO2 PH llCO}- A-aDO王C8t% pMt′ーre Ht T.P

甘re 76±7.3 13十1.7 137十 6 32± 5 37L二5 100

81十al 13+2.8 5.1-ial 88⊥12 34± 3 7.41+0.8 21.2-1乙3 84+ll 731 6 43ー6 6.5_し0.4

A8t 82±&6 12_i_41 18± 1.4 120±二6 32:t=2 19.516.I 54士 6 93! 8 40I-2 6.1十nS

PO B2 C 79+6.3 13十ユ3 5.1+0.9 88:±11 3Lt 5 7.41二十_0.06 22.5土5.0 85土 9 78十 6 41ー4 i,9_十0.7761-3.6 14+2.1 43±2.4 75t_13 43± 4 7.44ナ0.03 23.6-ナ40 85± 8 63し4 39十6 6_2十0.3

AI SSt4.I 141:16 19±0.7 118十10 3l上 5 25.9-j3,8 56十 7 88L2 35十 2 5-4:十D,S

POB B3 C 78十3.8 14+2.9 5.1†_1.4 88-I 8 34ニト7 25.0!3.9 84十 8 6914 33ト二2 5,6i二0.388:十_9.3 2l+2.3 49ナ0.8 61fl2 一5L-_2 24.1-.2.8 101二十_8 52十 4 34十 4 5.6+0,7

AI 81士5,2 16±40 110十 7 38ニト6 591_14 98_l4 27十_3 13㌧0.4

POS a4 C 85±▲3 14士5.3 5.2十 1.8 83十 5 33十 6 7.46_10.5 27.415.3 90_L 5 68± 5 25I2 4.5土仇691士&7 23二I_2.1 6.1+2.I 48十11 48上 5 7.45jO,03 26.5十a6 106十15 40十 7 271 4

AI 82十乙6 13±3.1 5.8十0.7 102+ 6 31±二3 27.3寸2.2 73_l 9 99-t6 22十 2 3.7士0.3

p○8 85 C 83士3.8 lS+3.3 5.9+1.4 82+,6 38十 一 2&6-土4.1 821-ll 76十 4 24上 3 14十0.5

HaTVard VolllmeRespirator A･ Fluid iTIEu8iorL(TL 5)

FIO2:0.3 PEEP 5cm H20 B. P.C.(T.･5)

C. F111idlれIuJlioTl トP.C.(n :10)
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肺挫傷30分後の post/preCst(%)は67±12

% (n:16)であり,明 らかに対照群の 98±30%
(n:5)に比べて有意の差を認めた (P<0.01)0

この変化は,時間の経過 と共に増加 し, 5時間

後は 40±10%(Il:16)で統計学的に有意差 (P

く 0.05)を認めるが, 対照群では経時的な変化

に有意差はなか った｡

3) 実験的肺挫傷に及ぼす乳酸加 リンゲル液

希釈の影響 (表 6)

肺挫傷 1時間後 より乳酸加 リンゲル液 を 5

ml/100g/hourで輸液 し, 非肺挫傷に乳酸加 リ

ンゲルを同様に加えた群を対照 と して 比 較 し

た o

その程度は, Htの経時的計測によると PC

群対照群共 に,実験開始か ら3時間迄で40%希

釈を行 った事にな り, これは血清蛋白量で見て

も同 じ希釈率であった｡

非肺挫傷群の乳酸加 リンゲル過剰投与群 (A)

を対照 として,その Pao2,A-aDo2及び,コン

プライアンス (Cst)の減少率を経時的に見ると,

Pa02は (表 7),対照のA群では過剰電解質輸

液開始 2時間迄 は有意の差は な く, 4時 間 で

129土7mmHgか ら 102±6mHg と統計的に

若干 (P<0.1)有意の差を見るが, ほとんど影

響はみ られなかった｡

一方, PC+過剰電解質輸液群 (C群)で は

PEEPを施行 したにもかかわらず,Pa()2は 1

- 49-

表 7 肺挫傷後過剰電解質輸液の Pao2,mPAP,
mLAP の変化

1 2 3 4 5 hours

対照A群 :過剰電解質輸液+PEEP

対照B群 :肺挫傷+PEEP

時間後 75士4mmHg,2時間後 61±2mmHg,

3時間後 48土 11mmHg, 4時間 後 40±8

mmHgと経時的な減少が見 られる｡

A-aD02を見 ると (表 9),同 じように PC+

過剰電解質輸液は nonPC 過剰投与群 (A群)

PC 非過剰投与群 (B群)の両対照群に比べ有

意の上昇 (A群 Pく 0.01, B群 P<0.05)を認

めるが,経時的な上昇に有意差はない｡ また,

PC単独群では見 られなか った成 績 と して,

Pac02の経時的な上昇がある｡ PC+過剰電解

質輸液群 (C群)では明 らかに Pac02の上昇を

表 8 肺挫傷後過剰電解質輸液のA-aDo之の変化 (希釈による)

TotalProteln

Ht

2 3 4 5hours

O ControrA FIuld LnfusIOn

x Controla PC.

● Fluldlnfusl0∩+P.C.
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表 9 肺挫傷後過剰電解質輸液の静肺コンプライアンス(Cst)の変化

二
日.10

05

-

a
o
u
空
d
u
J

oûJ20∈Ind 3 4 5 hours

O ControIA FIuldInfusion

X ControIB PC

● FJuidlnfuSlOn+PC.

認めたが, nonPC+非過剰投与群では経時的

な Pac02の上昇は認められない｡

この実験中,A,B,C 3群共,mAoI'は比較

的良 く安定を保ち,実験に問題を残す低血圧は

認めなかった｡又, CVP も循環に異常を来す

程の上昇はな く,おおむね正常上限界に保たれ

た｡

mPAPは PEEPで呼吸管理を行 った為に,

若干の上昇を認めた｡特に5時間後のC群にお

いて 32mmHgという高値を示 した｡

Cstの変化率は (表 9)nonPC +過剰電解質

輸液群 (A群)では経時的な投与負荷にも殆ん

ど変 らず投与前の Cstを保 っているが PC十過

剰電解質輸液群(C群)では,電解質輸液増加と

共に Cstの減少は著 しく,1時間毎に10-15%

の減少率であり PC 単独群 (B群)に比べて明

らかな有意差 (P<0.005)を認めた｡

4) PC に及ぼす PEEPの効果 (表 6)

Pao2(表 7),A-aDo2(表 8),Cst(表 9)

の諸成績か ら比較 したが, PC30分後 に於 い

てPEEP群の Pao2(表 7)は 88土12mmHg

(FIO20.3),A-aD02は 84土11mmHg(FIO2:

0.3)post/preCstは 73±60% で あ り, non

PEEP群では,それぞれ 56±14mmHg(FIO2:

0.3),116土14mmHg,67±12% であり, Pao2

(P<0.05),A-aDo2(P<0.05)は統計的に有意

差を認めたが Cstには有意差は なかった｡ し

か し,時間の経過と共にその効果は明 らかであ

り,PC 5時間後には PEEP群の Pao2(FIO2:

0.3),82j=6mmHg,A-aDo2(FIO2:0.3)は 82

士11mmHg,post/preCstは 76士4% であり

nonPEEP 群の Pao2(FIO2:0.3)は 45土14

mmHg,A-aDo2(FIO2:0.3),126土16mmHg,

post/preCst40±10% で あった｡ Pao2(P<

0.01),A-aDo2(P<0.01),Cst(P<0.05)全て

に有意差を認めた｡

また, PCに過剰電解質輸液 を行 った群 の

PEEP (5cm H20)の効果を観察 したが, PC

+過剰電解質輸液群の 5時間後の Pao2(FIO2:

0.3)40±8mmHg,A-aDo2(FIO2:0･3)101士

14mmHgpost/preCst25士7% であり PC単

独群のそれぞれの諸成績 と比べて有意差を認め

た ｡

5) 肺血流分布に及ぼす PCの影響 (表10,

表11)

PC群 1時間後 (n:3)の挫傷 肺 側 (右 側)

R/TPBFは 34±5%で,対周群 51±2% に比較

して有意に減少 (P<0.01)している｡ 5時間後

では 43士6% に回復 している｡ しか しこの変化

は PEEP(5cm H20)管理 した PC群 で は 1

時間後の挫傷側の R/TPBF は40±4%, 5時

間後 40士2% であり,ほぼ対照の 5時間後の成

績と同様で あった｡ PEEPは挫傷肺の血流を

増加 (P<0.05)することが観察された｡

一方同時に測定 した Qs/QT(FIO2:1･0)は前

者は43士5% (1時間後),45士3% (5時間後),
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表10 挫傷肺の血流におよぼす影響
(99mTC-MAA血流シンチによる)

LkT}lNo. Distributi〇一PulmoB)ood Ftom(Ri監 lrLaryOW l) Qs,bt(Ft(一三:1.0)
lhour Shot)rs 1hotlr Shours

control 1 51% 50 00 1300 19%

2 49 53 17 21

3 53 46 14 19

TTIPAJ1 51-+2 50十 4 15十 2 20士 1

PulmonarycontqSioTl(Right) 1 3500 5000 3600 4600

2 28 42 48 42

3 40 39 46 49

meaLrL 34十 5 43 十 6 43士 5 45-二3

Hypo▼eTttilatiOTl○rcoTltu8eJ Side(Right) 1 20% 19%/ 3700 2800

2 28 27 44 36

3 24 24 38 31

me■Tt 2一十 4 23± 3 40± 3 33士 3

Ptl)TnOtt&rycontt柑i○ntre&tcJ byPEEP(5̀ⅦHlO) 1 38 46 29 20

2 39 一7 24 27

3 45 51 32 27
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後者は 28±3% (1時間後), 25±3% (5時間

後)で明 らかに PEEPによる効果を認めてい

る｡次に挫傷側の肺を意識的に低換気になるよ

うに, 気管 チューブを左主気管近 く迄 誘 導 し

た｡その結果 5時間後の R/TPBFは23±3%,

Qs/QT(FIO2:1.0)は 33±3% と,正常換気を し

た挫傷肺の R/TPBF に比べて減少 が著 しい

(P<0.005)｡ しか し,同 じ 5時間値 の Qs/QT

(F102:1.0)の結果は有意 (P<0.01)の改善がみ

られた ｡

次に,挫傷後 4乃至 5時間後に組織学的検査

を行 った｡図 1は肺胞内出血の強い部分である

が気管支腔内の分泌,出血は少いが,肺細血管

の血栓がみ られる｡

図 2は肺胞内の出血の少い部分であるが,血

栓がみられ,肺胞壁の浮腫 も観察された｡ 図 3

では労血管 ･気管支水腫,肺胞壁浮腫及び細胞

浸潤が著明であるが,肺胞腔内,気管支障内の

出血は,少い｡図 4は同様に管理 した 5時間後

の非挫傷群である対照であるが, このような所

見は認め られない｡

図5は走査型電顕像所見であるが, PC群で

は肺胞腔内の縮少化,更に肺胞鮭の断裂が見 ら

れ細胞片及び 丘brin の沈着が見 られるが, 赤

血球の逸脱は少な く,比較的肺胞構造が保たれ

蓑11 低換気および PEEPの挫傷肺の血流におよぼす影響

Control PulmonaryContusionHypoventilation PEEP

ofContusedLung

班

⊂0
ぢug
:g皿
か:
己も

0//0
50

QS/
/QT

postL鴨 場 鞄 鴇｡urs

⑳ 1hourafterpulmonarycontusIOn

霊5hoursafterpulmonarycontu510n
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図 1 肺挫傷4時間後の標本 (HE染色 40×):肺胞内出血の強い部位

図2 肺挫傷5時間後の標本 (HE染色 40×):肺胞内出血の弱い部位

ている｡ 対照群は肺胞構造 も良 く保たれ,赤血 位では肺胞腔内に赤血球及び細胞質の溢出が認

球遊走細胞 も陸内に見 られず,肺水腫の所見 も め られ,更に,肺胞上皮細胞内に大小の空胞が

認めない｡ 散見された｡

図 6は透過型電顕像であるが,強い損傷の部 細胞の膨化 もよ く観察 され, 内皮 細 胞 に比
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図 3 fjrfり坐傷後 5時聞後の標本 (lIF-染色 4() )'.細気門友肺小lLllJ'ilf周銅のir肘､■/'_

図 4 対照実験 (非挫傷) 5時問後の標本 (i-1F･染色 4()㌔)

ベ, 1型肺胞上皮細胞の変化が著 しいLJ肺胞壁 る しか し,間質,内皮細胞にはその傾向は弱

間質は比較的損傷が少いo損傷が軽い部位では い これは対照で比較 して も明 らかである｡ こ

(図 7)肺胞腔及び毛細管匿 も良 く保たれて い のように電顕所見の観察では, 著 者 の実 験 的

る｡ただ肺胞上皮細胞の浮腫が弥慢性に見 られ PCの程度では,肺組織の破壊像は少な く, 柿
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C:Capillary EPll:Type2epithelialcell PC:PoreofCohn

図5 肺挫傷 5時間後の走査型電顕像 (500×) 右 対照実験群 (非挫傷)

A:Alveolarspace C:Capillary EPll:Type2epithelialcell

図 6 肺挫傷 5時間後の透過型電離像 (右

胞構造が保たれている｡主に肺胞上皮細胞の破

壊像及び浮腫が観察され,問質及び,内皮細胞

の変化は乏 しかった｡

過剰電解質輸液の走査型電顕像(図 8)の PC

群では比較的肺胞構造が保たれ,赤血球,細胞

片,fibrinの溢出の少ない部位で も,肺胞壁の

浮腫が強 く,Kohn孔の消失 も観察される｡ こ

の所見は nonPC,過剰電解質輸液に比べても

6700×, 左 3300×):肺挫傷の強 い部位

明 らかであるが,肺胞構造の破壊の強い PC単

独群に比べて,明らかに肺胞壁の浮腫が強い｡

これを透過型電顕像 (図9)によって観察する

と,肺胞腔及び,血管腔は,良 く保たれている

が, 肺胞上皮細胞及び内皮細胞に pinocytotic

vesiclesが多々見 られ,更に細胞間隔が関大す

ることによって,問質の腰原繊維及び,弾力租

維が間質内に浮び上がって見える特徴的な問質
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A:AIvt101arsl)こl(､tl (1:(㌔-LPillとIry ll二N:1/･Ildothelium llIP:F･pitheljal

図 7 肺挫傷 5時冊後の透過型電躍主像 (670Ox),肺挫傷の弱いF■冊立 右 :対服実験群 (非挫傷)

C:Capillary EPll:Tyl)e2epithelialCell

図 8 伸挫傷後 PFJlllP管理に過剰電解質輸液 5時間後の走査型電顕像 (5()()I/l)
ll:対照実験群 (過剰電解質輸液+PEEP)

浮腫 の所見が観察 された ｡ この所見 は,非挫傷

過剰電解質輸液では殆んど認め られなか った｡.

考 察

PC は単独で発生することはな く,最近では,

おおむね交通事故に起因する鈍性胸部外傷に併

発す ることが多 く,臨床 L PCの病態生理を

知 ることは難 しいし)その為に も,実験的に肺挫

傷を研究する必要を認める｢

この ような実験的 研究は, Zuckermann8),

Danielら9)が最初である｡ しか し,PCを病態

生理か ら検討 したのは NicholslO)が は じめて

であり, その後 Fultonll),Moseley12)らによ

って同 じ検討が なされたが, Webbら13) のよ
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BM :Basementme-brane Fi:Filaments FB:Fibroblast PV:Pinocytoticvesicles

図9 肺挫傷後 PEEP管理に過剰電解質輸液5時間後の透過型電顕像 (6700×)

左 :対照実験群 (過剰電解質輸液+PEEP)

うにレ線による研究が多い｡対象は殆んど犬で

あり,Ericksonら14) はサルを用いた｡ 方法は

多様であるが,Moseley,Rutherford15)のよう

に,鈍性胸部外傷に付随 して PCを作製するこ

とが多 く, Border16),Hopkinson17) らの方法

も同様であった｡ただ NicholslO)は開胸下,直

接に PCを作製 した｡ 著者 も胸部を介さず直接

肺挫傷をつ くった｡ 前者の方法は,鈍性胸部外

傷の時に起 る合併損傷や,その症状が, PCの

所見を観察す る上に問題 となる｡又,NicholslO)

らの方法は,開胸下に行われたが荒 っぽ く,実

験を行 うに不利 となる肺裂傷や出血が見 られる

欠点があるO著者は対象をモルモ ットという小

動物を用いた為に,やや実験管理,血液採取に

不便であったが,挫傷方法か ら見て,均等に,

確実な PCを作 るには適当な肺容量であった｡

予備実験で述べたごとく 600g/cm2の圧力は,

直接の組織損傷が少 く,最大の病態生理の変化

が得 られ, 実験 目的に適 った方法 と考え られ

る｡

受傷直後より急激な A-aD02 の上昇と, 柿

コンプライア ンスの減少が生 じ, 5時間持続 し

たことは,実験的 PCにより, RDSが発生 し

たと思われる｡ NicholoslO)は犬を用いて, 著

者 と同 じく開胸下, steelbarの衝撃に よって

PCを作製 し, 閉胸 した後,血液ガスの変化を

観察 し,24時間以後の成績では重篤な悪化を認

めたと報告 している｡ 又,Ericksonら14)はサ

ルに鈍性胸部外傷を作製 し,外傷後の血液ガス

の変化をみて,直後が最悪であり, 5時間後に

はほぼ正常に回復 し,24時間後には再び悪化す

る結果を得た｡

これ らの成績 と著者の成績より考察すると,

PC直後の RDSか ら PC とその随伴外傷を区

別することは難 しい｡ しか し, PCの RDSは

比較的早期より見 られ,24時間以後の RDSは

PCの 2次的変化によるものと考えられる｡ こ

の点について Fultonら11,は受傷 2i時間後 と

24時間後の Pa02の低下を示め し,前者は,挫

傷後の肺 ショック,後者は,胸壁損傷による呼

吸抑制,無気肺, 肺炎等の wetlungと区別 し

ている｡
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著者の実験検体では, PC直後を含めて,体

血圧,肺動脈圧はおおむね,正常 に保たれた｡

Fultonら11) は, 挫傷肺の流量減少 と肺血管抵

抗の増大を強調 している｡ 又, Rutherfbrd15)

は肺 シンチを用いて,肺血流の減少を観察 して

いる｡ 著者の 99mTC-MAA を用いた挫傷肺,

正常肺の肺血流分布を調べた結果では,挫傷肺

より正常肺-の血流の shiftが見 られたが, こ

の shiftは低換気で増量 L PEEP で減量する

ことを知 った｡

同時に計測 した肺内 シャン ト率の結果か らみ

ると, 逆 に肺血流か ら挫傷肺に shi托せねばな

らず,PCの肺血流分布 については,更に Gil-

berdら18)の挫傷的に遊離す る histamineなど

の影響を含めて,血管収縮作動物質などの検討

の必要がある｡

また,過剰電解質輸液は,外傷後心機能 に関

係な く肺水腫, 無気肺を生 じる｡ Danielら91

の報告にも見 られるように,健常肺では,影響の

ない程度の電解質輸液 も, 損傷肺では Mostoy

ら19)の云 う, 肺毛細血管の透過性冗進の為,

肺水腫に成 り易い｡ PCで も正常時には殆んど

影響のない程度の電解質輸液によって,心機能

の低下な く RDSが増強す ることを実験的に確

めた｡ Fultonと Edward20)も犬で同様の結果

を得ている｡特 に組織所見より見 られた間質性

肺水腫の増強は, それ らを 証明す る もの で あ

る｡

機械呼吸,特に,PEEPの実験的研究はこれ

までみ られない｡ ただ,臨床的にAlberty ら21)

の PEEP の経験例が見 られるに過 ぎない｡ 著

者の実験成績では PCの過剰電解質輸液に有効

であった｡ この ことより PC増悪を防 ぐ予防処

置として PEEPを用いるべ きで あると考え ら

れる｡

肺挫傷の早期の組織学的な検索の報告は,殆

んどな く,特 に臨床上,生検は難 しく,Hil122)

らが,外傷を含む重症 RDSに生検を行 った報

告をみるに過ぎない｡

PCが明 らかに RDSを示す ことより, その

組織所見 も,他の原因で起 った RDSと似かよ

った ものと想像出来 る｡ Blaisdel123)によると,
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RDSを示めす 肺では, 損傷後 12時間迄 20-

250/Jの肺血管の 丘brin による microembolie

の所見以外殆んど変化がな く,細胞浮腫や,間

質水腫が認めるのは,24時間以上経過 してか ら

と述べている｡ NicholslO),Moseley12)の実験

的 PCの組織所見では,24-48時間経過 してい

る為,すでに無気肺, airtrappingの 2次的変

化を示 して いる｡ Fulton20)の 1- 2時間内の

組織変化では肺胞内,問質への出血と,細胞及

び問質 に浮腫様変化が始 まっているが肺虚脱の

所見は少いと報告 している｡著者の所見は,挫

傷 3- 5時間後に観察 したので Fultonの所見

に近いが,予想以上に,肺胞,問質内の出血が

少か った｡又 Casley-Smithら24)の PC後 1日

目の電顕所見 と同様に内皮細胞より肺胞上皮細

胞の変性膨化の所見が,著明であった｡ これは

挫傷時,血液 に比べて粘性の小 さい気体は移動

が激 しく,肺胞支持細胞である Ⅰ型肺胞上皮細

胞の障害が,著 しいと考え られる｡又,挫傷直

後は,労血管 ･気管支の リンパ管の拡大がみ ら

れた｡ この修復機構によって,漏出液はJ煩調に

い くと 2- 3日で吸収す ることが出来 るが,一

方,無気肺や,挫傷肺の組織片,有機物質 に感

染が起 り,増悪す る可能性 もある｡ Nicholsら

は,表面活性物質の影響を強調 している｡

結 語

モ ル モ ッ ト72匹を用い,実験的肺挫傷を作製

しその早期の病態生理および組織学研究を行 っ

た｡その成績をまとめると,

1) A-aDo2,静肺 コンプライア ンスを 指 標

にす ると早期より重症の RDSを呈す ることを

知 った｡

2) PC による循堤動態の影響は少い｡

3) 早期の PC の組織所見は肺胞 上 皮 細 胞

(特に Ⅰ型)の変性が主である｡ 内皮細胞,間質

の浮腫は軽度であった｡

4) 健康肺には影響は少い電解質輸液 によっ

て も,挫傷肺では RDSが増悪す る｡ 組織所見

では,問質,内皮細胞にいたる浮腫がみ られる｡

5) このような変化には PEEP は有効で あ

っ た ｡
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6) 挫傷肺の血流の変化は,肺内シャントの 成績に一致 しなか った｡

第 2章 肺挫傷の臨床的研究

特に鈍性胸部外傷における肺挫傷の早期診断と治療について

は じ め に

著者が経験 した鈍性胸部外傷について PCの

早期診断と治療効果を知る為に,以下の臨床的

研究を行 った｡

1. 鈍性胸部外傷早期の RDSについて

2･ PC と他の臓器損傷及び 随伴症状との関

連性について

3･ PCの循環に及ぼす影響について

4･ PCに対する機械呼吸, 特に PEEP の

治療効果について

研究対象と方法

対象は昭和48年 2月より昭和52年 5月迄に,

ICU (小倉記念病院)で治療を行 った｡Ⅰ'Cの

合併が充分考え られた鈍性胸部外傷 45例で あ

る｡ (ただ し, 24時間以内に死亡 した症例は除

外 している｡年令は14才か ら72才の広範囲にわ

たり,平均年令36.2才,男女比は 40:5で殆ん

ど事故の性格上男子であった｡原因は,交通外

傷によるもの38例,労働災害によるもの 5例,

転落によるもの 1例であった｡

これらの患者は,緊急一般検査と共に,他臓

器の損傷有無について,同院の脳神経外科,腹

部一般外科,整形外科の協力によって,診断上

必要な検査及び, 処置がとられている｡

鈍性胸部外傷の緊急処置は,緊急検査結果に

より,輸液 (必要なら輸血), 気管内挿管, 捕

助呼吸,捗痛対策として充分な鎮静痛判の投与

等である｡血気胸の処置としては原則として,

胸腔内 ドレナージを行い持続吸引 (-8- -15

cmH20)を行 った｡

胸腔内血腫,広範囲肺裂傷には,開胸術 (3

例)を行 ったが,胸壁損傷の観血的肋骨固定は

行わなかった｡又,気管分泌が過剰にみとめら

れた り,血疾が多い時には,気管切開を行い,

充分な吸引排滑を行 った｡

以上のような緊急処置後, なお,RDSか ら

みて,重症例をA群 (15例),軽症例をB群 (15

例),RDSを認めない症例をC群 (6例)と区

別 して検討 した｡残 りの 9例は,他臓器合併損

傷の影響が強 く,本研究の対象か ら除外 した｡

又,D群として,胸部以外の多発骨折,腹部外

傷の重症例 (頭部外傷は除 く) 6例を用いた｡

全群で,緊急処置後,呼吸管理を必要とした

期間,A-aD02の経時的な変化を観察 した｡A-

aD02は28%02Venturimaskを使用, 20分間

の Stedystateの後測定 した｡

緊急処置後の循環動態 の観 察 で は, Swan-

GanzflOw directedthermodilution catheter

(SG-118-7F)を肘静脈又は,大伏静脈より肺動

脈に留置し, 肺動脈圧 (PAP),肺 動 脈梗入圧

(PWIり及び熱希釈法で心拍出量 (CO)を計測

した｡又肺血管抵抗は

mPAP(mmHg)-mPwI'(mmHg)
PBF(ml/see/m2)

×1.332

dyne.sec･cm~5m2

により算出した｡

胸部 レ線所見は,外傷直後は,合併外傷,防

伴症状,遅い時期では,無気肺,肺炎の続発症

の影響で判定困難なことがあり,緊急処置直後

の所見を用い,Stevens24)の解剖学的境界不鮮

明の patchy及び homogenousの陰影を基本

に読影 した｡

また, PCの肺血流分布の異常を知る為に,

99mTC-MAA を用いて肺血流 シンチを 出来 る
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だけ早期に行い,更に,経過中にも再検を施行

し比較検討 した｡

PCの呼吸管理には, 出来るだけ早期より機

械呼吸を用い,FI02を0.4以下におさえた｡特

にA群では15例全てに機械呼吸を用いた｡.機械

呼吸には, 従量式調節呼吸器 (BennettMA-1)

または従圧式調節呼吸器 (I3ird8又は Bennett

4)を用い PosstiveEndExpiratoryProssure

(PEEP)の併用 も行 った｡

その間循環管理として CVP,mPAP と C()

の看視を行いつつ,輸液,輸血の過剰投与に注

意 した｡

成 績

A群,B群およびC群における損傷部位と随

伴症状を比較 した｡ (表 1)軟部胸壁損傷はA

群73%,B群53%,C群 0%と明 らかに PCの

重症度に比例 した｡肋骨骨折の程度 は 3ヶ所以

下ではA群,B群とも20%,C群は33%, 7ヶ

所以下 3ヶ所以上の肋骨骨折はA,B群共47%,

C群50%, 7ヶ所以上の肋骨骨折は,A,B群

33%,C群では17%でA,B群には差はなか っ

た ｡

表 1 鈍性胸部外傷 (45例)

- 59-

広範囲肺裂傷はA群に3例見 られたが,気管

及び気管支の損傷,横隔膜損傷はみられなか っ

た ｡

合併他臓器損傷は,頭部外傷と,四肢,骨盤,

鎖骨等の骨折が多 く,特に重症頭部外傷例は,

本研究の除外 9例中 7例に見 られ死亡の直接原

因となった｡

血胸はA群60%,B群53%,C群33%とA,

B群に差はな く,気胸はA群80%,B群67%,

C群83%とA,B,C群に,差はない｡ 又,曙血

にまで致 らない血族は,A,B群では殆んどの

例に見 られた｡また,一時的な啄血は,A群 3

例,B群 2例に見 られたが,持続することはな

かった｡(入院直後の臨床症状は, 表 2にまと

めた｡)

入院直後に,A,ち,C群及び対照としてD群

の Pao2(40% 02VenturiMask7分間以上)

(表 3)を比較 したが, 測定迄の経過時間に若

干の差があるものの各群に有意 の差 を認 めな

い ｡

次に,緊急処置後のA-aDo2(28% 02Venturi

Mask)の結果であるが, 緊急処置直ちに行 っ

た成績 (表 4)は, A群 は 101士19.7mmHg

の損傷部位と随伴症状
♯

鈍 性 胸 部 外 傷

A B C

15 15 6 tj 45

り L4 1 ∩1 /:う
i

ll 臼 0 r 1 2:i
以rJl) :i :う 2 4 l∵
所以 卜 / / :i '3 い

所以 仁 5 rj I つt) 日

∴ i () り (～ー- 1_ ∩ r) ()

仁 い ー り 1 _12__210 メ リ つ

12 10 +H I-) :う2

13(3.日 11(2 ) 1(〔= (H川 3日F)'J

】 声
2 1 1 ∫ tt

I I い '2 4

畳等) 13 12 :ち 8 :56

半JL･)､lTriTriを除 く
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表 2 入院直後の鈍性胸部外傷の臨床症状

蓑3 入院直後 (緊急処置前)の Pao2
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蓑 4 鈍性胸部外傷の経時的 A-aD02の変化
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:i (lays 5 days
Ll｢tLlrt ra u m a

表 5 鈍性胸部外傷に合併した肋骨骨折数とA-al)02の比較

A:A-aD0,-5.0･N.orRib.∫.十70

2 4 6 8 10 12
numt光rOf ribfractures

D群 39士13.2mmHgであり, A,Bと C,D

群に明 らかな有意差 (Pく 0.001)を認めるが,

A,B群の存意 差 (P<0.1)は少 く,外傷後第 2

日, 第 3日と第 5F=1と経過すると共に, A,B

間の有意差はな くなる｡ しか し,A,Bと,C,

Dの間には経過中,いずれ も統計的に明 らかな

差 (P<0.01)を認めたし.

次に,胸壁の損傷を肋 骨骨折の程度によって

比較 し,緊急処置後の A-aDo2(28% 02Ven-

turiMask)を検討 した (表 5)C, A群, B群の

肋骨骨折との相関関係はそれぞれ r-0.78(P<

0.01),γ-0.69(Pく 0.05)であり,A, B群共,

ほぼ一致 した相関係数であった｡ C群では,症

例が少 く,相関係数は得 られなかったが, 1例

では12肋骨骨折(図 1)にもかかわ らず A-aDo2

(FIO20･28)は 38mmHgであったし,

また,気胸の影響をみるため,外傷性気胸の

症例に胸腔内に ドレナージを行い, 直ちに A-

aDo2(FIO20.28)を測定 した (表 6)｡ 各群 と

も気胸の有無による有意差は認め られ なか っ

た｡対照として自然気胸の10症例に胸腔 ドレナ

ージ後ただちに A-aDo2(FIO20.28)を測定 し

たが 28±12･6mmHgと明 らかに A,B群と有

意の差 (P〈O.001)があり, 気胸は RDS と無
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図 1 胸部レ線 (受傷 2日目)非肺挫傷のflailehest

表 6 外傷性気胸とA-aD()2の比較
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関係であると考え られる｡

さらに血胸を認めたA,B群の A-aDo2(FIO2

0.28)は (表 7)107士11.4,82士14.5mmHg

非血胸の A-aD02 はそれぞれ 92士16.4,65±13

mmHgであり,共に有意の差を認めない｡

胸壁損傷及び PCが殆んど見 られない5例の

穿孔性胸部外傷の A-aDo2 (FIO20.28)を測定

した｡廊清後の価は,43±15.8mmHgであ り,

A,B群 とは有意差 (P<0.001)を認めたが,C
群 とは差はなか った｡

外傷後の循環動態については, A,B群につ

いて CardiacIndex(CI),mPAP,mPwP,PAR

を外傷当日より5日後迄 FIO20.28の自発呼吸

下で測定 したが, mPAP(表 8), mPwP(義
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9),PAR(表10)とも正常範囲に保たれた ｡

CIの成績は (表11)受傷当日の A群は 4･46士

0.8L/min/m2,B群は 3･85-1･1L/min/m2 で

あり, 共に外傷後 1,2日が最高値を示 し, 5

日後にはA群4.1±1.3, B群 3.3j=014LJ/min/

m2であり,A,B群で有意差 (P<0･01)を認め

る｡経過中は高流量の動態であった｡

胸部X線所見は最 もPCの所見が出現すると

思われる緊急処置後を用いた(表12)0A群20%,

^ Z))
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)) r-)
ItH ヽ 1111し､r lrJ=1日

B群27%に PCを思わせ る所見を認めなか った

が, PCのX線所見とされる scatteredpatchy

の陰影は (図 2), A群で53%, B群で20% に

克 られ,localizedpatchyの陰影は (図 3の右)

A群 13%, B群 27%であった｡ homogenous

の陰影は(図 4)A, B群共13%であった｡

また,肺 シンチ検査は (表13)A群10例, B

群15例,C群 6例 に 外傷後 2口以内に行 ったo

像の性質は,師野に不均等な欠損像が見 られる
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表 9 肺挫傷後の平均肺動脈模入圧の経時的変化
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蓑10 肺挫傷後の全肺血管抵抗の経時的変化

とlflerL
treatment

のが特徴的であった｡(図 5の左)A群では100

%,B群では87%,C群では 6例中 2例に欠損

像が見 られた｡胸部X線の異常陰影との相関関

係は,A群では50%,B群では80%に認められ

たO 又, chestbruises の範囲以上に異常所見

が見 られたのは,A群では70%,B群では33%

であった｡

呼吸管理については,方式の選択が最 も重要

5

daysaftertrauma

であった｡表14は FIO20.28,FIO20.40の自発

呼吸, 従圧式機械呼吸 (FIO2 0.4),従量式機械

呼吸 (FIO20.4),PEEP(FIO20.4,75cmH2)

の 5通 りの方法について Pa02の結果か ら検討

した結果をまとめたものである｡また Pa02を

60-80mmHgで管理出来た方法をA,B群に

ついてまとめてみると,A群では受傷当日より

PEEPを使用 したのは10例 (67%), 従量式で
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表11 肺挫傷後の心系数の経時的変化
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lPPBを行 ったのは 3例,従圧式で管理 したの

は 2例であったrl B群は10例は自発呼吸 (Floョ

く 0.4)で, 4例 は従仕式, 1例 の み従量式 で

IPPBを用いている｡その結果(表15),A群で

は PEEPを使用せず 開始 した 4例は 早くこて 2

口後, 遅 くて も4日後には, PEEPを使用せ

ざるを得な く, weaningまでの 外傷後平 均 日

数は10｢iであ り, 最初より PEEPを使用 した

平均 6.1日 (n:ll)より約 4円も weaningが

65

遅れた(､又, 最初より PFJEPを使用 した平均

口数は 3.7日 (n:ll)であ ったr

A,B,C群全て治癒退院出来た｡)退院時の

Pa02は, 年令別 正常値 に ほぼ回復 した,. 丈

Pac02に も異常値は認めなか ったn(表16)

考 察

著者の 基礎的 研究より, 外傷 直後, PC は

RT)Sを示めす ことを知 った しか し,臨床 卜,
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図 2 受傷直後の挫傷肺の胸部 レ線 (scatteredpatchy)

図 3 左 受傷F田臭の挫傷肺の胸部 レ線 右 同症例の36時間後の胸部 レ線 (localizedpatchy)

PCが単独に発生することは殆んどな く現在で

は, 鈍性胸部外傷に併発するに過ぎない｡ PC

は鈍性胸部外傷の経過,予後にとって重大な影

響を及ぼす ものであるが,同時に高頻度に発生

する広範囲胸壁損傷,血気胸, ショソク,他職

器損傷等によって PCの早期の病態生理が把握

出来ず, PCの臨床報告に混乱が見 られる｡ こ

れは Alfano25),Blair26) らも指摘するところで

ある｡

PCの初発代表症状とされている頻脈, 低血
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図 4 挫傷24時F用後の胸部レ線 (homogenous)

圧,沌促 呼 吸, 血疾,聴診所見などは,鈍性胸

部外傷を含む重症外傷の症状 と何 ら変 りな く,

著者の症例で も,診断的価値は少なか った｢ .

広範囲胸壁損傷は多発肋骨骨折を併発 し,重

篤な外傷であるo Relihan28),Conn29) らに よ
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ると3O-40%の死亡率を報告 しているが, この

ような 重症の原因としては, P(二の存在を無視

出来ない､〕Garzon30) らの胸壁損傷の範囲と肺

挫傷の範囲 と一致す るという報告 もあり,著者

の胸壁損傷の 程度 と Aa-D02 との間に, 重症

PC,軽 症 PC,両者共に,相関関係が見 られ,

陶嘩損傷の範囲よりPCの存在を推察出来 ると

思われる

気胸は, 鈍性胸部外傷の 殆んど の例に見 ら

れ,初発症状の大 きな原閑であるが.外傷性気

胸と P(lには特に,A-an02で見ると相関はな

か った ｢

lうeal1ら:31) は鈍性胸部外傷に発来 した 血胸

は71･9% もありPCの rl摘巨性を知る大 きな指標

と述べているI . しか し, Hankins32) らの鈍性

胸部外傷例では PCは68.2%見 られるが,高度

の血胸の原因となる広範囲肺裂傷は 3.7%に過

ぎなか った｡著者の例で も,必ず しも PCの程

度 と 一致 しなか った 基礎実験で見 られたごと

くコンプライア ンスの低い血管は,肺挫傷 に耐

えると考え られる｡主に血胸の原因となる肺裂

傷は,肋骨骨折による 2次的損傷が多いり この

ことは著者の経験 した穿孔性肺損傷 による胸腔

表13 師シンチ所見と胸部レ線像および胸部損傷との比較
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図 5 挫傷後24時間後の肺 シンチと胸部 レ線

義14 呼吸管理とPaO2(FIO20.4)の関係

Respirator / / P｢essU｢e Vo1ume PEEP(>5cmH20)

1㌧+ ● 1C ∴二22Vja a.{+i● ● ≡嵩黒 ●

0 2 0 4 1 3 3 1 須三栄8%ZQZ+ZQZ 1b

1 5 3 4 3 2 4 0 rjj2空宅 ブブカ20{jj

3 4 4 3 5 0 {15･■ i+10≠※

7 4 6 2 i+i4{{1 ▲■〇十 ･-2■∫ {jjO+㍉

4 0 ∵二2{{1 ←▲0診≧三p

A B A 日 A B A B A B

図 ･A a=Pu･-onaryCo-p･･ance(PostPEEP/PrePEEP),2･O.

固 ‥B ≡;冒rne.uc:.otchoourrasxi

表15 レスピレーター装着期間よりみた PEEPの効果

6 7 8 9 10 日 12 )5

daysaftertrauma
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表16 受傷 3- 6ケ後の年令別 Pao2(Roomair)
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10 20 30 4(〕 tr-)0

内出血の方が, はるかに多量であることか らも

理解出来 る｡ 血気胸は緊急処置を行えば RDS

の発来に全 く関与 しなか った｡

胸部 レ線所見は,初発症状 として も必ず しも

価値のあるものではなか った｡また,Williams5),

Schmoller33) らは,直接外力が加わった胸壁に

隣接す る肺に生 じた陰影は, PCの レ線所見で

あると強調 しているが,著者の結果では, 必ず

しも,早期に異常 レ線が認められないこともあ

り(図3),又胸壁損傷部位に一致 しない範囲に

所見が出現することもあった｡

Fulton34) らの報告 と同様に, 初発及び早期

には,柿血膜,裂傷,血気胸,胸壁損傷,皮下

気腫などが, PCの胸部 レ線所見を知 る障害と

なり,又, PC本来の レ線所見は臨床症状 より

遅れて出現すると思われる｡

肺 シンチは,実験的には Rutherford15)が,

その有効性を述べて いるが, 臨床 報告は少 な

い｡肺 シンチは,肺血流分布の変化を忠実に示

す鋭敏な検査35)で あり, PCの程度 と範囲を

知 る有効な検査であった｡ 特に,胸部 レ線所見

と一致 しない (図5), 早期の肺 シンチCD異常

は,PCを疑わせるに十分な所見であった｡

PCの直接循環に及ぼす影響について, 確た

る報告はないが,著者の例ではきび しく体液バ

ランスを低めに押えることに よって, 心 拍 出

6 0 70 輔eS

⑳ n()rlllこltllmlte(1llnC

量,肺動脈圧,肺血管抵抗に異常を認めなかっ

た ｡

Dottyら36)の研究によると,PCの結果,節

血管損傷, 肺栓塞, 組織破壊部位 か ら hista-

mineが遊離 して肺高血圧 と低心拍症を もた ら

すと述べているが,著者の基礎研究では,血管

損傷,血栓が少 く, びまん性肺疾患でない PC

が,肺高血圧症を続発することが少いと考える

べきであろう｡ PCに見 られる循環動態は, か

えって hypoxichighflow の状態37)を示 し,

心機能,及び末稽血管抵抗に異常のないことが

推察される｡

さて, PCに積極的に機械呼吸を提唱 したの

は Alfano25),Demuth38) らが最初で あるが,

それまでは, PCの治療は, flailchest, 血気

胸などの病態生理に目をうばわれ,等閑にされ

てきた｡

Averyら39)が flailchestの治療に機械呼吸

を活用 してか らは,その傾向が強い｡

著者の経験 した 鮎ilchest(図 1)は,RDS

を示 さず,機械呼吸は必要でなかった｡ PC こ

そ,機械呼吸を必要 とする RDSの原因と考え

るべ きである｡著者40),白羽41) らも鮎ilchest

の縦隔動揺は鈍性胸部外傷に付随 した sighで

あると説明 している｡

著者の検討 した36例の鈍性胸部外傷のうち15
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例は, 緊急処置後の A-aD02の成績より確実

に重症 PC を認め,機械呼吸を行 った｡著者は

PC 早期より機械呼吸,特に PEEP を用いて,

PC 由来の無気肺, 肺炎などの続発症を防止出

来た｡著者の重症 PC の15例は殆んど,外傷当

日より PEEP を始めたが,Lenaghan ら42)の

述べる空気栓基を恐れ, 早期より PEEP を使

用する報告は Alberty ら43)以外 みられない｡

著者の15例の PEEP 例では,空気栓塞,及び

循環への影響はなかった｡

PEEP を早期より使用 した結果, 機械呼吸

を使用 した期間は, Fulton34)らの報告に比べ

て短縮され,過剰輸液投与の一例をのぞき,疏

発症 もな く順調に経過 した｡軽症の15例にも80

%に問歓的に機械呼吸を行 った｡ Ⅰ'C の機械呼

吸の選択は Kumar ら44)の基準以上に緩めて

試みるべきと考えている｡

結 語

(∋ PC は鈍性胸部外傷の早期の RDSの大き

な原因となることを臨床上確かめえた｡

(勤 緊急処置後の A-aD02は PC の早期診断

に有用である｡

(釘 PC の胸部 レ線所見は, 早期診断に,必ず

しも確定的でなかった｡

(む 肺 シンチは PC の程度と部位を知る為の有

効な手段である｡

⑤ 循環動態に直接関与する PC の影響は認め

なかった O

(◎ PC の早期治療は機械呼吸, 特に PEEP

である｡

⑦ 輸液と体液 のバ ラ ンスの配 慮 の もとに

PEEP を用いて,PC の続発症を防ぎ,PC

を合併 した30例の胸部外傷に好結果を得た｡

終 りにのぞみ, 御指導,御校閲を賜わりまし

た佐川弥之助教授,ならびに実験に御協力いた

だいた同僚李勝弘先生に深謝いたします｡

なお本論文の要旨は第30回日本胸部外科学会

総会 シンポジウム (胸部外傷)および第 5回救

急学会総会で報告 しました｡

文 献

i)Morgagni,J.B.: IJunginjuriesin the intact

thorax,with thereportofacase,Brit.J.Sure.28:

39,1940.

2)Hooker,D.R.:Physiologicaleffectsofairconcu-

ssion,Am.∫.Physiolリ67:219,1924.

3)Muller,T.andBazini,Y.: Blastinjuriesofthe

chestandabdomen,Arch.Surg.,100:24,1970.

4)Aschbaugh,D.G.,etal.: Chesttrauma,Arch･

Surg.,95:546,1967.

5)Williams,∫.R.andStembridge,Ⅴ.A.: Pulmo･

narycontusionsecondarytononpenetratingclleSt

trau-a,Amer.∫.Roentgeno1.,91:284,1964.

6)Aschbaugh,D.G･,etal.:Acute respiratory

distressinadults,Lancet,2:319,1967.

7)Kelman,G.R.,etal.:Theinfluenceofcardiac

outputon arterialoxygenation: A theoretical

study,Brit.J.Anaeth.39:450,1967.

8)Zuckermann,S.andLond,D.Sc.: Experimental

studyofblast叫uriestothelungs,Lancet,2=219,

1940.

9)Daniel,R.A.andC礼te,W.R.:"Wetlung"-an

experimentalstudy. Ann.Surgリ127:836,1948.

10)Nicholas,T.R･,etall:Effectsofexperimental

pulmonarycontusiononrespiratoryexchangeand

lungmechaics,Arch.Surgリ96:723,1968.

ll)Fulton,R.L.,Peter,E.T.: Theprogressive

natureofpulmonarycontusion,Surg.,67:499,

1970.

12)Moseley,R.Ⅴ.,etal.Responsetobluntchest

iI小lry: A new experimental-odel,J･Trauma,

10:673,1970.

13)Webb,W.D.,etal.: Pulmonarycomplications

ofnonthoracictrauma;SummaryoftheNational

ResearchCouncilConference,J.Trauma,9:700,

1969.

14)Erickson,D.R.,etal.: Relationshipofarterial

bloodgasesand pulmonaryradiographstothe

degree ofpulmonary damagein experimental

pulmonarycontusion,J.Trauma,ll:689,1971.

15)Rutherford,R･B･: Anexperimentalstudyor

"Traumaticwetlung"∫.Trauma,ll:146,1971.

16)Border,J･R.,etal.:Mechanismsofpulmonary

trauma:Anexperimentalstudy,∫.Trauma,8:47,



昭和55.3 肺挫傷に関する基礎的ならびに臨床的研究

1968.

17)Hopkinson,B.R‥etal∴ Experimenta]closed

chesttraumaノJ.Thorac.Cardiovasc.Surg･,55:

580,1968.

18)Gilberd,R･P･,etal･: Effectofhistamine,5

hydroxytryptamineandeplrephrineonpulmonary

hemodynamicswithparticularreferencetoarterial

andvenoussegmentresistance,Am.∫.Ⅰ'hysiolリ

94:165,1958.

19)Motsay,G.Jリetal∴ Pulmonarycapillaryper-

meabilityintheposttraumaticpulmonarylnSu抗-

ciency syndrome:Comparisonofisogravimetric

capillarypressures,Ann.Surgリ173:244,1971.

20)Fulton.R.L.andEdward,.TIP.: Physiologic

effectsofnuidtherapyafterpulmonarycontusion,

Amer‥JSurg.,126,773,1973.

21)Alberty,R.E.andEgan,J.M.: Blunttrauma

tothechest,Amer.Surgリ511,1976.

22)Hill,J･Dリetal∴ Pulmonarypathologyinacute

resplratOrylnSu氏ciency･Lungbiopsyasadiag-

nostictool,J.Thorac･Cardiovasc･Surg.,71:64,

1976.

23)Blaisdell,W･andSchlobohm,R･.I Therespira-

torydistresssyndrome-A review. Surgery,74:

251,1973.

24)Casley-Smith,J.R･,etal.: Thefinestructure

ofpulmonarycontusionandtheeffectofvarious

drugs,Brit.∫.exp.path.,57:487,1976･

25)Stevens,E.and Templeton,A･W.: Tramuatic

nonpenetrating lung contusion,Radiology,85:

247,1965.

26)AlfanO,G.S･andHale,H･W･Jr.: Pulmonary

contusion,J.Trauma,5:647,1965.

27)Blair,E･,etal∴ Delayedormisseddiagnosisin

bluntchesttrauma,∫.Trauma,ll:129,1971.

28)Relihan,M.andLitwin,M･S･: Morbidityand

mortalityassociatedwith failchestInjury: A

neviewof85cases,∫.Trauma,13:663,1973.

29)Conn.,∫.H.,etal.: TllOraCictrauma:Analysis

oflO22cases,∫.Trauma,3:22,1963.

30)Garzon,A.A.,etal.: Severebluntchesttrauma.

- 71-

Studiesofpulmonarymechanicsandbloodgases.

Ann.Thorac.Surgリ2:629,1966.

31)Beall,C.,etal.: Considerationsinthemanage･

mentofacutetraumatichemotborax,J.Thorac.

Cardiovasc.Surg"52:351,.1966･

32)Hankins,J.R.,etal･: Extensivepulmonary

lacerationcaused by blunttrauma,∫.Thorac.

Cardiovasc.Surg.,74:519,1977.

33)Schmoller,H.J∴ DasLungenkontusionsyndrom

im R6ntgenbild,Radiologe,13:187,1973･

34)Fulton,R.L.,etal.: Thepathophysiologyand

treatmentofpulmonarycontusions,∫.Trauma,

10:719,1970.

35)Asai,N.,etal.: Effectofunilateralhypoxiaon

thedistributionofpulmonarybloodflow inman,

ActaTuberc.Jap.,16.･9,1966.

36)Dotty,D.B.,etal･: Hemodynamicconsequences

ofrespiratoryinsufhciencyfollowingtrauma,J･

ThoracICardiovasc･Sure"58:374,1969･

37)浅井信明他 :高令者に対する肺外科と心機能,冒

胸外 25:545,1977.

38)DeMuth,W.EJr･andSmith,J･M∴ Pulmonary

contusion.Amer.∫.Surg.,109:819,1965.

39)Avery,E.E.,etal.: Critically crushed chests:

A new method oftreatmentwith continuous

mechanicalhypeⅣentilationtoproducealkalotic

apneaandinternalpneumaticstabilization･ J･

Thorac.Surgリ32:291,1056.

40)浅井信明他 :病態生理からみた胸部外傷の手術適

応,外科 36:2,1974.

41)白羽弥右衛門他 :Flailchest-A review,胸 26:

100,1973.

42)Lenaghan,F.,etal.: HemodynamiCalterations

associated with expansionruptureofthelung,

Arch.Surg.,99:339,1969.

43)Alberty,R.E.andEgan,J.M.: Blunttrauma

tothechest,Amer.Sure.,42:511,1976.

44)Kumar,Aリetal∴ Continuouspositivepressure

ventilationinacuterespiratoryfailure,NewEngl･

J.Med.,283:1430,1970.



- 72- 浅 井 京大胸部研紀要 第13巻 第 1,2号

EXPERIMENTAL AND CLINICAL STUDY ON

PULMONARY CONTUSION

NobuakiASAI

Departme71iofCh'nicaZPulmonaryPhy∫ioZog:〟,CAe∫tDi∫ea∫eRe∫earchJn∫tz■tuze,KyoioUniver∫Zltγ

AtpresentpulmonarycontusionisofprlmaryImportanceaSaSeriouscomplicationofblunt

traumatothechestduetotrafhcaccidents. ItisdifhculttodetectthetruepathophysiologlCal

conditionsintheimmediatepostlnJuryperiodbecausetheonsetorsymptom isinsidious･ With

morerapiddiagnosisandaggressivemanagementofpulmonarycontusion)however,1tSeems

likelytheseillconditionswillbeimproved,andalsoprognosisisexcellent.

Inthisstudyexperimentalpulmonarycontusionwaspreparedusinganewlydevisedmethod

t072anesthetizedgulneaplgS. Theevaluationwasperfわrmedonthee鮎ctedpulmonaryparen-

chymawithpathophysiologicalandhistologicalrespectsfromtheimmediatepostlnJury･

Theseresultsareasfわllows:

(1) Itwasnoticedthatonefわrm ofrespiratorydistresssyndrome(RDS)ispresentintheearly

StageS･

(2) Thereisnosignificanteffectdirectlyrelatedtothehemodynamicstatus･

(3) Inthefirststageaftertheonsetofinjury,edematousswellingofalveolarlinings(mainly

typeI)isseen. Ⅰncontrast,thepathological丘ndingsamongtheendotheliallayerandthe

interstitialseptaareinalesserdegree.

(4) Histologicalevaluationofexperimentalpulmonarycontusioninguineapigs,usingthe

crystalinfusionmethodwiththelimitnoeffectingtothenormallungtissueindicatedthat

edemaiseasilyinducedwithinalveolarliningcellsandinterestitialspaceandthatRDSis

moreaggravated･

(5) Theuseofmechanicalventilationwithpositiveendexpiratorypressure(PEEP)waseHective

inthesepathologicalconditions.

Accurateevaluationorearlydiagnosisandtreatmentfわrpulmonarycontusionwasreviewed

in36CasesofbluntchestInjuryShowedresplratOryfailimmediatelyafterthetrauma･ Theresults

arethese:

(1) ItisrecognizedthatRDSisinducedduetopulmonarycontusionstartedintheearlystages

afterbluntchestlnjury･

(2) MeasurementofA-aDO 2intheimmediateafteremergencytreatmentiseffectabletodetect

earlystageofpulmonarycontusion.

(3) ThechestX-rayfi1m isnotdefiniteforearlydiagnosisofpulmonarycontusion･

(4) Pulmonaryscintigraphyisausefuldiagnosismethodtodetectthee鮎cteddegreeandareas

orpulmonarycontusion.

(5) Pulmonarycontusiondidnothaveapronouncedeffectondirectlytothehemodynamicstatus･

(6) Theuseofmechanicalventilation,especiallypositiveendexpiratorypressure(PEEP)was
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e鮎ctiveinterminatingtheillness.

(7) Theuseofabovementionedwasveryeffcctivetopreventagg.ravationofpulmonarycontusion

andthattheseprompttherapeuticmethodswereusedactivelvintheimmediatepostlnJuryノ

periodinthisseries.

Inallcasesofpulmonarycontusioncontainningof15easesusingPEEP,completerecovery

wasfわund.


