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呼吸不全にともなう心機能障害の病態生理

呼吸運動および人工換気に関連して一

清水礼寿＊ 粕田晴之＊

は　じ　め　に

　呼吸不全の治療の究極の目的は，各臓器におけ

る組織の適切な酸素化であり，このことは呼吸器

系と循環器系とが互いに調和しあって，それぞれ

の機能を果たすことによって達成されるものであ

ることはいうまでもない．

　近年すぐれたレスピレーターの普及と呼吸管理

の技術向上に伴って，呼吸不全患者への対処には

著しい進歩がみられ，その結果，呼吸不全そのも

のが直接の原因で死亡することは比較的少なくな

った1・2）．

　しかし反面，人工換気それ自体が循環系に対し

て好ましくない作用をもたらすばかりでなく3～7），

呼吸不全にともなって循環系の障害が生じること

も認識されるようになってきたし3・6・8・9）．このよう

なことは組織の酸素化を図るうえできわめて不利

な事態であり，救命率をさらに向上させるために

は、人工換気や呼吸不全に関連した循環系の異常

を究明して，その予防や治療を正しく行うことが

重要となる．

　したがって，’ここでは、（1）呼吸不全にともなっ

てみられる心機能障害の病態生理と，（2）人エ換気

の呼吸不全を有する患者の心機能に及ぼす影響と

について，最近の知見をとりいれて述べる『．

＊自治医科大学麻酔学教室

1．　自発呼吸が右心室および左心室機能に及ぼ

　す影響

　1）　Pulsus　paradoxus

　自発呼吸下では，吸気時の胸腔内圧の低下，す

なわち胸腔内陰圧の増大にともなって静脈還流が

増加するということはよく知られている事実であ

るIo）．一方，吸気相に一致して左心室1回拍出量，

left　ventricular　stroke　volumeが減少すること

も事実であり11），このことは吸気時に脈拍が弱く

なり呼気時に強くなるという現象となってあらわ

れる．この現象をpulsuS　paradoxusという10）

（図1）11）．この一見矛盾すると思われる両者の関

係のメカニズムについては議論の多いところであ

るが，吸気時には血液が肺にプールされ，左心系へ

の肺静脈還：流が減少することにより左心室1回拍

出量が減少するためlo）とか，あるいは肺循環に要

する時間だけ右心系と左心系とのあいだに時間的

な位相のずれが生じ，その結果吸気時に左心系の

前負荷が減少するため12）とかいわれてきた．もし

これらの説が正しいとするならば，吸気時には左

心室弛緩期容量1eft　venticular　diastolic　volume

（LVDV）が減少し，左心室弛緩期圧と胸腔内圧と

の差すなわち，左心室弛緩期経壁圧transmural

left　ventricular　end－diastolic一・pressure　（tL

VEDP）は低下しているはずである．
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　　上段（contro1）：吸気時に大動脈圧の低下がみられる．
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図2，両側迷走神経切断犬でのMueller　maneuver

　　による帳壁圧transmural　vascular　pressureの

　　変化

　　　Mueller　maneuverにより，食道内圧PEsの低下
　　大動脈血流QAOの減少と左心室弛緩期経壁圧PLV，

　　大動脈経壁圧PAOおよび右心房経壁圧PRAの一上昇が

　　みられる13）．

　　　Pεs：esophageal　pressure　QAo＝aortic　flow

　　PLv＝transmural　left　ventricular　diastolic　pres－

　　sure　pAo：transmural　aortic　pressure　pRA＝

　　transmural　right　atrial　pressure

　しかし，Robotham　らのイヌを用い

た実験によれぽ，吸気時にtLVEDPは

上昇していることが示されている（図

2）13）．Lichtensteinらの健康人（ボラ

ンティア）での実験でも，吸気時あるい

はMueller　maneuverの際に左心室充満

期経壁圧transmural　left　ventricular

filling　pressure（tLVFP）が上昇して

いることが観察されている14）．

　胸腔内に存在し，つねに胸腔内圧の影

響を受けている心臓の内圧変動をみる場

合には，大気圧とではなく胸腔内圧との

関連において圧変動をみるのが妥当であ

ることはいうまでもない．このようにし

てみた圧を経壁圧transmural　pressure

という．

　Lichtensteinらはさらに心エコー法

を用いた実験から，吸気時における左心

房および左心室の容量は増大するかまた

は変化しないことを報告している14）．

　Summerらもイヌの心内模endocar・

diumに埋め込んだ超音波プローブ

ultrasound　probeを用いた実験から同様の結果

をえている15）．

　以上のことから，吸気時にはtLVFPは低下す

ることはなく，むしろ上昇するものであるといえ

る．またLVDVについては自発呼吸下で吸気時

にこれが減少するという報告はない．したがって，

吸気相に一致して左心室1回拍出量が減少するの

は左心系の前負荷が減少するためという説明は成

り立たず，別のメカニズムが存在すると考えるの

が妥当であろう．

　2）左心室後負荷

　左心室は，大部分が胸腔外に存在する動脈へ向

かって血液を駆出するわけであるが，胸腔外動脈

周囲は一般に定圧とみなされているのに対し，胸

腔内に存在する心臓は換気運動にともなう胸腔内

陰圧変動の影響を直接に受ける．Goldbergらは，

吸気時の胸腔内圧の低下すなわち胸腔内陰圧の増

大が相対的に左心室の後負荷left　ventricular

afterloadを増すことになり，これにより左心室

1回拍出量が減少することを示唆した16）．

　事実Schrijenらはイヌを用いた実験で，深い
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　　図3．右心バイパスをした閉胸犬で肺血流量QPAおよび右心容量を一定とし，

　　　　Mueller　maneuverを行うと，大動脈血流QAoの減少と大動脈門門圧Pム。

　　　　の上昇がみられる．このことは左心室後負荷が増大した所見に一致する18）．

　　　　　QpA：pulmonary　arterial　inflow　PpL：pleural　pressure　QAo：aortic　flow

　　　　PAo：transmural　aortic　pressure　PLA：transmural　left　atrial　pressure

吸気による胸腔内圧の低下にともなって左心室1

回忌出量が減少し，このとき同時に左心房経壁圧

transmural　left　atrial　pressure（tLAP）と大動

脈経壁圧transmural　aortic　pressure（tAOP）

とが上昇すると報告している17）．

　胸腔内圧の低下のみで左心室1回拍出量の減少

がもたらされるという可能性を支持する見解は，

肺動脈血流，右心容量および肺容量：を一定にして

おいても，Mueller　maneuver下で左心室1回拍出

量の減少がみられたというRobothamらの観察

によっても確認されている18）（図3）．この実験で

はtLAPには変動がみられていない．このことは，

上のような操作をしていない場合に胸腔内圧の低

下にともなって通常みられるtLAPの上昇は主

として後述する心室の相互作用によるものである

ことを示唆している．いずれにしても深吸気時，

胸腔内圧が低下したときにはtAOPが上昇する

わけであるが，これは左心室が胸腔内から胸腔外

へ血液を駆出するのに対するインピーダンスの増

大，すなわち左心室の後負荷の増大を意味してお

り，これが左心室1回拍出量の減少をもたらす大

きな要因となっていると考えられる．

　3）　心室の相互作用

　Robothamは先の同じ実験で，吸気とともに右

心室充満期経壁圧transmural　right　ventricular

filling　pressure（tRVFP）が上昇し，これが隣…i接

する左心室のコンプライアンスを減少させて左心

室の動きを障害する可能性のあることに気付き13），

イヌのright　heart　bypassed　Starling　heart－lung

preparationを用いた実験から，つぎのようなこ

とを観察している19）、

　すなわち、右心室容量を増加させたとき，左心

室弛緩期圧left　ventricular　diastolic　pressure

（：LVDP）が上昇するにもかかわらず一時的に左

心室1回拍出量が減少する．これを左心室コンプ

ライアンスの低下により肺静脈還流に必要な圧差

が狭くなり，：LVDVが減少してStarling効果に

より左心室1回拍出量が減少するためと推論して

いる．さらに彼はAOPを上昇させて左心室後負

荷を増加させたときにも，やはり：LVDPの上昇

と左心室1回拍出量の減少がみられることを観察

している．

　通常の生体では，吸気時胸腔内圧の低下ととも

に，右心室前負荷および右心室後負荷と左心室後

負荷の増大とが同時に起こり，これらが一体とな

ってtLVDPを上昇させ左心室1回拍出量を減少

させると推測される19）．

　実際この現象と一致する臨床データの報告もあ

り，Budaらは開心術中に左心室心筋に埋め込ん

だマーカーを利用しての術後X線検査から，深吸

気あるいはMueller　maneuverの際に，左心室

容量の増大にもかかわらず駆出率が低下している
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ことを認め，胸腔内圧の低下すなわち胸腔内陰圧

の増大が左心室機能に影響を及ぼすことを示唆し

ている20）．

　Brinkerらは心エコー法を利用しての健康人

（ボランティア）の実験で，同じくMueller

maneuverの際に心室中隔が左心室側ヘシフトし

ていることを確認し，後述する心室の相互作用の

重要性を強調している（図4）21）．

　右心室と左心室とは，機能的には肺をはさんで

直列seriesに連結しているが，解剖学的には心

室中隔を境に並列paralle1に存在しているので，

片方の心室の変動が隣接する他方の心室へ物理的

に作用して互いの動きに影響を与えあっている．

これを心室の相互作用

　　ventricular　interdependence6，9）

　　ventricular　interference22）

　　ventricular　interaction23”一25）

と呼んでいる．

Cross　section Radius　of　septal　curvature

繋
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　　　　　　　図4．　心エコーによる心室弛緩期の横断面図

　左側は心エコー図，中央はその模式図，右側は心室中隔にのみに注目した模式図である．

　上は対照時，下はMueller　lnaneuver時のものである．　Mueller　maneuverにより

心室中隔が平坦化し曲率半径が大きくなっている21）．
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　心肺ユ≒ッFは肺とこれに連絡する右心腔と左心腔とからなり胸郭に囲まれて存

在する．心室間の相互作用や心臓と肺の相互作用には，心のう，心室中隔および胸

腔内圧が関与している23）．
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　この現象に初めて言及したのはDomhostで，

彼は1952年に・心の，うが心臓全体の容量total

cardiac　volumeを規定しで爵blこれがある値”

を越えると片方の心室は他方の心室を圧迫すると

報告している26）．

　このことについてはその後さらに詳しく研究さ

れ，この現象が起こるには内壁としての心室中隔

とともに外壁としての心のうの存在が必要であり

25・27），さらに胸腔内圧の変動が重要な役割を果た

していることが分かってきている（図5）23）．

　たとえぽ，持続する右心室負荷を有する患者す

なわち心房中隔欠損症28・29），僧帽弁狭窄症29・30）な

どにおいては，心室中隔の異常運動が心エコーで

観察されている．

　また心のうが切除されれば心室相互作用は小さ

くなるのに対し19），心逸ソポナーデの際には逆に

心室相互作用が強調されて31）（図1）11），軽い吸気

努力によるわずかな右心室容量の増加や左心室後

負荷の増大でis　32）LVDPの著明な上昇と左心室

1回拍出量の著明な減少をもたらすことが報告さ

れている19・27）．

　4）　呼吸不全にともなう右心不全および左心

　　不全

　自発呼吸下では，一般に吸気時に胸腔内圧の低

下すなわち胸腔内陰圧の増大にどもなって静脈還．

流が増加するが，呼吸器疾患たとえば喘息や慢性

閉塞性肺疾患などで吸気時に少しでも胸部陥凹

retractionがみられるようなときには，胸腔内圧

が異常に低下するため静脈還流は一層増加する13）．

　また仰臥位では立位のときよりも静脈還流は促

進される13・33）．

　肺血管抵抗は肺気量がFRCのレベルで最低値

を示すので，通常の吸気レベルの肺容量でも増大

していることになるM）（図6）．

　また呼吸不全にともなって起こる低酸素血症

hypoxia，高炭酸ガス血症hypercapnea，アシドー

シスacidosisなどによっても肺血管抵抗はさら

に増大し，その結果右心室の後負荷は増大する．

　したがって，呼吸不全患者が努力性呼吸をして

いるような場合は．，胸腔内圧が著明に低下して右

心室への静脈還流が増加すると同時に，右心室の

後負荷も増大し，右心室容量は著しく増大する．

　そしてこの状態が持続すれば当然右心不全を招
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図6．肺容量と肺血管抵抗との関係

　肺容量の増加に伴なって肺胞血管alveolar　vesselsの血

管抵抗は増大し，肺胞外血管extra－alveolar　vesselsの血

管抵抗は減少するが，両者をあわせたもの（tota1）は実線の

ようにFRC　L／ベルで最低値をとるU字型の曲線となる34）．

RV：residual　volume　FRC：functional　residual　ca－

pacity　TLC：total　lung　capacity

くことになる．

　一方，この右心室容量の増大は心室中隔を介し

て隣接する左心室の動きを制限し，左心室のコン

プライアンスを低下させるように作用する．その

結果LVDPは上昇し肺静脈還流は減少して左心

室1回拍出量が減少することになる．これに加え

て，胸腔内圧の低下にともなって生じる左心室後

負荷の増大がさらに左心室1回抽出量の減少を助

長する．

　このとき，呼吸不全にともなう低酸素血症

hypoxia，高炭酸ガス血症hypercapnea，アシド

ーシスacidosisなどが加われば，左心室の収縮

機能そのものも低下するため，容易に心不全にお

ちいることになる．

2．人工換気の心機能に及ぼす影響

　1）　間歌的陽圧呼吸IPPVによる心拍量の減少

　：気道に陽圧をかけた場合，一般に心拍出量は減

少し動脈圧の低下が認められる．

　この心拍出量の減少する主なメカニズムは，気

道内圧の上昇にともなう胸腔内圧の上昇が右心房

と末梢静脈系との間の圧勾配の減少を介して右心

への静脈還流を減少させるためとされている35・36）．

　事実，Morganらは，　IPPVの吸気相では静脈

還流の減少に続いて肺動脈血流が減少し，呼気相
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　　　　図7．間歌的陽圧呼吸IPPVの循環系に与える影響

　吸気相で気道内圧・胸腔内圧が上昇しつつあるときには大静脈血流の減少につづ

いて肺葉動脈血流が減少してくる．このとき下行大動脈血流は増加しつづけ，気道

内陽圧の持続にともなって減少する35）．

では静脈還流の増大に続いて肺動脈血流が増大す

ることを観察している（図7）35）．

　Fishmanらは，気道系を介して肺胞内に陽圧

がかかり，この結果肺血管系の抵抗が高くなり右

心系の後負荷が増大して二次的に肺静脈還流が抑

制されるためとしている37）．

　2）　終末呼気陽圧PEEPと左心室機能

　最近ではadult　respiratory　distress　syndrome

（ARDS）の患者にhigh　positive　end－expirato－

ry　pressure（high　PEEP）を用いて治療したと

ころ，右心房経壁圧　transmural　right　atrial

pressure（tRAP）およびtLAPが上昇している

にもかかわらず，心拍出量が減少したとの報告が

ある38・39），

　このメカニズムとして，胸腔内圧の上昇により

心室壁が圧迫されることによる心内模下冠血流の

減少を介しての心機能の低下39・40），あるいは自律

神経反射を介しての心機能の抑制41）などが示唆さ

れている．

　しかし，PEEPを用いて人工換気を行っている

場合には，スワンガンツ・カテーテルを駆使して

心機能の変動を観察しようとしてもPEEPの影

響が圧測定の上に強くあらわれてしまい，必ず

しも信頼できるデータがえられない．このため

PEEP使用時の左心室機能を正しく評価すること

は容易ではない42・43）．Laverらは，右心室にかな

りの負荷がかかって右心室容量が増大しているよ

うな場合，すなわち心室相互作用が存在するよう

なときには，左心室弛緩終期圧一容量：曲線left

ventricular　pressure－volume　relationshipに影

響がでてしまい，このような状態での肺動脈懊入

圧pulmonal　y　capillary　wedge　pressure（PCWP）

は注意して解釈されねぽならず，これが高い値を

示しているからといって，安易に左心室弛緩終期

圧1eft　ventricular　end－diastolic　pressure（LV－

EDP）の上昇すなわち左室不全とみなしてはいけ

ないと警告している5）．

　事実，呼吸不全の患者にhigh　PEEPを用いた

ところ心拍出量が減少し左室不全をきたしたとい

う見解はあっても39・40），そのメカニズムについて

は明らかでなく，果たして実際に左室不全が発生

するのかどうかは疑問である．

　Jardinらは，10名のARDS患者に対し，　PEEP

を0から30cmH20まで段階的に上げてゆき，心

エコー @を用いて，収縮期および拡張期の左心室

容積を測定した．その結果，PEEPの上昇にとも

なって心拍出量と左心室容量とが減少したが（図

8），このとき同時に心室中隔の曲率半径の増大
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　　図8．PEEPの左心室横断面積に及ぼす効果（心エコー法による）

左心室の横断面積は，弛緩終期，収縮終期ともにPEEPレベルの上昇につれて減少する24）．
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図9．PEEPの心臓の横断面からみた心室中隔曲

　　率半径に及ぼす効果（心エコー法による）

　　心臓の横断面からみた心室中隔の曲率半径は，弛緩

　終期，収縮終期ともにhigh　PEEPのし・ベルを上げる

　のに伴って大きくなる24）

　＊：pく0．05＊＊：p＜0．01　（PEEPOcmH：20と比

　較して）

（図9），すなわち心室中隔の弩曲の減少を認め，

PEEPにともなう心拍出量の低下は心室中隔の左

心室側へのシフトによる左心室容量の減少に起因

することを指摘した（図10）24）．

　この結果と，先に述べたBrinkerらのMueller

maneuverによる心室中隔の左心室側へのシフト

2i），右心室負荷をもたらす慢性疾患における心室

中隔の異常運動28～30）さらにはtotal　cardiac

volumeを規定している心のうの役割25・　27）と、こ

れに関連して心タンポナーデの際にみられる吸気

時の心室中隔の偏位などとを考え合わせるときわ

めて興昧深い知見がえられる．すなわち，Jardin

らの患者には持続する右心室負荷があり，極端な

胸腔内圧の上昇によって心のうは外側から圧迫さ

れ，心耳ソポナーデに右心室負荷を加えたのと似

たような状態となって，心室中隔が左心室側ヘシ

フトしたものと解釈できる．

　このようにPEEPは心室の相互作用を介して

左心室のコンプライアンスを低下させ，左心室1

回拍出量を減少させることになるわけであるが，

これを左室不全と呼んでよいかどうか疑問であ

る5）．

　Jardinらも左心室の弛緩機能1eft　ventricular

diastolic　function（compliance）が障害されてい

ても，左心室の収縮機能1eft　ventricular　systolic

function（contractility）が正常なこれらの患者

に，心拍出量が減少しているという理由のみで強

耳蝉inotropic　agentを投与するには疑問がある

といっており24），このことは今後に残された重要

な問題であると考えられる．

　3）lPPVによる心拍出量の増大

　IPPVの吸気相の早期に動脈圧の上昇と左心室

1回拍出量の増大がみられるが，これは肺循環に

要する時間のズレに起因すると考えられてきた35＞

（図7）．しかしRobothamらは，肺動脈血流：量

が一定となるようなモデル犬を作製し，左心室1

回拍出：量に対する正’PVの効果を検討したとこ

ろ吸気相とともに左心室1回拍出量が増大すると

報告している44）．Morganらは，1回換気量が大

きい場合には肺動脈血流が減少するにもかかわら

ず肺静脈還流は増加することを示した45）．
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　　　図10．PEEPの心室中隔に与える影響（心エコー法による）

　PEEP　O　cm　H20（左側）にくらぺて，　PEEP　30　cm　H20（右側）により，収縮終期

（上段）・弛緩終期（下段）ともに，心室中隔が右心室側から左心室側ヘシフトし平坦化し

ている（右の模式図の白い矢印）24）．

RV：right　ventricle　LV：left　ventricle　IVS：interventricula　r　septum

　IPPVは通常心拍出量の減少を招くといわれて

いる．しかし胸腔外の血管抵抗が変化しないとす

れば，IPPVによる胸腔内圧の上昇は左心室が胸

腔外動脈へ血液を駆出する際のインピーダンスを

減少させる46～48）．

　すなわち相対的に左心室の後負荷を軽減させる

ことになり，その結果心拍出量を増加させるとい

うことも考えられる．

　これは自発呼吸の際に，吸気時の胸腔内圧の低

下すなわち胸腔内陰圧の増大が左心室の後負荷の

増大を介して左心室1回拍出量を減少させるのと

逆の現象である．

　また新しい心蘇生法として紹介されている

thoracic　pump　mechanism49），　cough　cardiopul－

monary　resuscitation（cough－CPR）50）は，胸腔

内圧の上昇により血液を駆出させる方法であり，

IPPVが心拍出量を増加させるという現象を支持

するものと考え．られる（図11）49）．

　さらに日常の臨床において，左心室機能障害を

有する患者を人工呼吸器からweaningする際に，

心血管作動薬を増量しなければならないといった

ことや，IPPVの際，吸気時に左心室1回拍出量
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図11．心肺蘇生時の胸郭ポンプ機構による血流の発生

　　・人工的な胸郭の圧迫や咳による胸郭内圧の上昇に伴って

　　大静脈は虚脱し，大動脈から末梢へ向かう血流が発生する．

　　圧迫を止めると，胸郭内圧の上昇が解除されて心臓や胸郭

　　内の血管に大静脈系からの血液が充満する49）．
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が増加し，これにPEEPを負荷するとさらに左

心室1．回心出量が改善されるといったことをしば

しば経験するカ～これらも同様の現象と考えられ

る．

　　お　わ　り　に

　　呼吸運動，呼吸不全，IPPVおよびPEEPと心

血行動態ひいては心不全との関連について述べた．

この分野は，力学的な面か．らみた呼吸と循環との

重要な接点：であるにもかかわらず，いまだ不明の

点が多く，今後の研究．成果の期待されるところで

ある．．
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