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右心系と人工呼吸

工藤一大＊　沼田克雄＊

1．はじめに
　陽圧人工呼吸による心拍出量の低下は古くから

知られていたが，1948年Cournandら1）は，静脈

還流の減少が原因であると報告した．その後も，

これを支持する報告があいついだが，右房圧ある

いは右室拡張終期圧の上昇を認め心不全を原因と

考える報告も出現してきた．またventricular

interdependanceという考え方も現われ，陽圧人

工呼吸による心拍出量の減少の原因について，種

々の意見がみられるようになってきた（表1），

　本論文では，おもに陽圧人工呼吸による右心系

の変化をみながら，心拍出量の減少について考え

てみたいと思う．なお本論文では，陽圧人工呼吸

としてIPPVとCPPVをとりあげている．この

二つの人工呼吸法による作用に質的な相違がある

のか，単なる量的差なのかはむずかしいところで

あるが，ここでは陽圧人工呼吸法として同一範疇

に入れて扱うことにする．なお略語，略記号は本

文末尾に一括して掲げておく．

1．　静脈還流の変化

　定状状態においては，静脈還流（V．R）は，心

拍出量（C．0）と同一とみることができる．陽圧

呼吸によってC．　Oが低下することは，実験的に

も，臨床的にも広く認められている事実であり，

したがってV．Rも低下していると考えられる．

しかし実際にV．Rを直接測定することはむずか

しい．Morganら2）は，イヌの実験において上大

静脈にpulsed　ultrasonic　flow　transducerを植
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え込みIPPV時の流量低下を記録している．し

かしこれも，胸腔内圧上昇時に起こるであろう血

管径の変化をとらえられないこと，またV．Rの

すべてを測定しているわけではないことなど問題

がある，

　表1にあげた報告では，平均右房圧（m．RAP）

あるいは右室拡張終期圧（RVEDP）は，陽圧呼吸．

時すべて上昇している．これをGuyton3）のven－

ous　return　curveにあてはめて考えてみよう．

Sharfら4）によるとV．　RcurveはPEEPを上げ

るに従って右方に偏位し，PEEPによる右房圧上

昇によるV・Rの低下を最小にする方向に働くと

いう．V．　Rcurveの右方移動はmean　circulatory

pressureの上昇を意味するのであるが，この原

因は，交感神経系の緊張，あるいは腹圧の上昇に

よるのではないかと彼らは考察している．

皿．前負荷はどうなるか？

　表1にみられるように，　tmRAPあるいは．

trnRVEDPの所見から諸報告は大きく二群に分

かれるようである．1群は，これらが変化しない

か低下する群で，1群は上昇する群である。なぜ

このように相反する結果がでてくるのであろうか．

1群ではtmPAP，　tmLAPも同様に低下あるい

は無変化であり，ll群では上昇している．また，

開胸下での結果はすべてH群に属しており，この

あたりが考察上の鍵となるかもしれない．これに

ついては後で詳しく検討する，

　右室に対する前負荷を，tmRAPあるいは

tmRVEDPとして右室機能を検討するためには，

右室のコンプライアンスが，PEEP負荷前後で変

Presented by Medical*Online



右心系と人工呼吸 419

表1．陽圧呼吸が心拍出量減少を招くとする諸報告
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↑3増加　　↓＝低下　　～：不変

IP：Intra　Pleural　Eso：Esophageal　Pericard．　：Pericardial

RV：endrdiastolic　right　ventricular　pressure

LV：end－diastolic　left　ventricular　pressure

化しないという前提が必要となる5）．ζれについ

ても後で検討するのであるが，よりよい示標とし

ての右室拡張終期容量（RVEDV）はどうであろ

うか．Wongら6）はthermodilution　techniqueによ

りRVEDVを測定している．正常犬にPEEP　20

cmH20をかけるとtmRVEDPは1．2±3．6mmHg

の低下，RVEDVは11．0±18．　6mlの有意の低下

をみている．またFewellら7）もthermodilution

techniqueにより正常犬，　PEEP12cmH20でtm－

RVEDPが5．4±2．82から5．　0±2．　56mmH愈と変

化したときにRVEDVが51．3±12．30から33、　8

±10．17mlと有意に低下したことをみている．

Fewe11らは他の論文8）でも同様の方法にて， 正

常犬，PEEP　12cmH20でtmRVEDPが5．5±1．0

から3．　8±1．7mmHgと有意に低下し，　RVEDV

も57±12から33±15mlと有意に低下することを

みている．・Cassidyら9）は，イヌの心臓にradio－

paque　markerをつけ，　biplane　cine　ftuorogra　一

phyにてRVEDVの明らかな低下をみたと報告

している．彼らの方法やp・超音波エコー等により

心室の内径を測定することにより，容量の変化を

調べる方法は，左室ではよ．く用いられているが，

右室はそめ形態が非対称のため，モデル化がむず

かしく報告は少ない．
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】V．後負荷はどうなるか？

　右心の後負荷として，肺動脈圧（PAP）の変化

をみてみよう．表1にみられるようにtmPAP

の低下，不変は1群に，上昇は皿群にのみみられ

る．1群におけるtmPAPの低下はPEEPによ
るV．Rの低下による二次的なものと解釈してよ

いであろう．一方［群におけるtmPAPの上昇

は，PEEPによる，たとえば肺血管抵抗を直接上

昇させるというような一・次的変化のためで，これ

によりtmRAPの上昇，　tmLAPの上昇につな

がると考える人々もいる4・18）．

　Lenfantら10）は，イヌの陽圧呼吸にて胸腔内圧

とPAPの上昇が非常に良く一・致し，　tmPAPは不

変であるとした．またsharfら4）は，正常肺のイ

ヌにて，胸腔内圧上昇群ではtmPAPは．不変であ

るが，肺容量増加群ではtmPAPが上昇すること

をみており，これには肺容量がFRCより増加し

たときの肺血管抵抗の上昇が関与しているようだ

としている．

V．左房圧の変化はどうか？

　左心室の前負荷となる左房圧あるいはLVEDP

もまた表1にみられるようにtmRAP上昇群（ll

　VI，報告者によって結果が異なるのはなぜ

　　か？

　1．　肺容量の増加と胸腔内圧の上昇

　Sharfら4）は正常犬を用いて閉直下，　PEEPを0，

5，10，15，20cmH20と変化させて各パラメータを

測定した．この際，1群は胸腔内にも圧をかけるこ

とによりPtp（transpulmonary　pressure）が一定と

なりPEEPを上昇させてもFRCレベルからの肺

容量の変化は最小となるようにした群．皿群は

Ptp変化群，すなわち胸腔内に人為的な圧をかけ

ない群とし，PEEP上昇により肺容量が増加する．

胸腔内圧は，1群の方がn群より大きい．各パラ

メータの変化は表2のごとくである．1群では，

tmPAP，　tmLAPはやや減少し，　tmRAPは不

変．n群ではtmPAP，　tmRAP，　tmLAPすべて

上昇している．これは，1群では右室機能に変化

はなくV．Rの減少によりC．0の減少が起きたた

めと考えられる．皿群では，肺容量の増加により

右心後負荷のtmPAPが上昇し，このために

RVEDPの上昇が起きたと考えられる．この実験

では迷走神経切断による影響も調べているが，迷

走神経切断前後でのPEEPに対する反応に違い

は認められなかった．

　またCulverら12）は，正常犬を次の二度に分け

表2．　PEEP負荷による諸パラメータの変化

Transmural
群　　Ptp　dVol．　PpI　C。　O　PAP　RAP

PAP　RAP　LAP

1　・一・　一　TT　1

皿　　↑　　↑　　↑　　↓

t　t　’“””　一一　・一

T　　r　　T　　T　　T

↑：増加　　↓：減少 ～＝不変　　dVol．：肺容量変化

　　　　　（文献4より作製）

群）で上昇，低下群（1群）で低下とはっきりと

区別される．1群においては，V．Rの低下が，

左室の前負荷低下としてそのまま表われてきたと

考えられるであろう．ll群においては，左室機能

の低下によるとするもの，あるいは，右室圧上昇

による，　ventricular　interdependanceによるとす

るものなどがある．また心膜の存在の有無により

LVEDPの変化に差がでてくるという報告もある

ll）．これらについては後に詳しく述べる．

て研究している．1群は，前述のSharfらと同様，

閉胸下，肺容量を一定に保つように胸腔内圧（Ppi）

を変化させている．したがってPp・は高値を示す．

皿群はSharfとちがい開胸下にCPPVを行う．

したがって肺容量は増加する．Ppiは大気圧であ

る．表3に明らかなように，1群ではtmRAP，

tm：LAPは低下し，これは下大静脈を閉塞させて

同等のCOの低下を起こさせたときと全く同じ

変化であった．つまり胸腔内圧上昇による循環系

変化は，V．Rの低下によるものであると考えら
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表3．PEEP負荷による循環系変化
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　　　　（文献12より作製）

れる．皿群ではtmRAP，　tmLAP，の上昇がみ

られ，tmPAPも上昇している．しかしこの変化

421

はC．　Oの変化を皿群と同じ値に保つべくPA

occlusionを行ったときの変化とは異なっている．

PA　occlusionでC．0低下を同じにするためには

PAPを18．2cmH20にまで上昇させなけれぽなら

ず皿群のPAP6，1cmH20よりはるかに大きな値を

要する．と同時に，一方ではRAPの上昇は小さ

く，LAPはむしろ低下するのである．このこと

より肺容量を増加させたときの変化はtmRAP，

tmLAPの上昇であるが，これは単にPAPが上

昇したためではなく，他の要因も考えられるとい

うことにな：る．

　これらSharf4），　Culverら12）の報告から，陽圧

人工呼吸による胸腔内圧上昇による変化は，
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tmRAP，　tmLAP，　tmPAPの低下であり，肺容

量増加による変化はtmRAP，　tm：LAP，　tmPAP

の上昇となって表われると考えられる．

　Sharfら13）は，正常犬とオレイン酸肺水腫犬に

おいてPEEPを20cmH20までかけて各種パラメ

ータを測定した．この実験では肺容量の変化をも

測定している．正常肺群では肺容量の増加が

PEEP20cmH20で920ml，オレイソ酸肺水腫群で

は390mZであった．　PEEPを上げていったときの

諸パラメータの変化を図1にみてみよう．正常肺

群ではtmRAP，　tm：LAPは増加傾向はあるが有

意ではなく，tmPAPは有意に上昇した．オレイ

ン酸群では，tmRAP，　tmPAPは不変，　tmLAP

は低下している．二群ともPp1はほとんど同じ変

化をしている．これらの結果は，正常群では，肺

容量の増大が主たる原因となる反応によるもので

あり，オレイソ二三では，肺容量の増加が大きく

ないために胸腔内圧の上昇の影響が主に表われた

ためと考えることができるであろう．

　以上の三論文から，表1にみられるような，報

告によって結果が二様に分かれることの説明とし

て，陽圧呼吸による肺容量の増加と，胸腔内圧上

昇の，いずれが優位に働くかで，ちがった結果を

生むことになるという解釈が妥当なように思われ

る．

　2．Transmural　pressureの測定に問題はな

　　いか？

　tmVentricular　pressureの正確な測定には

intrapericardial　pressureを知る必要がある．し

かしこの測定には，より侵襲の少ない測定法が望

まれる．Morganら14）は呼吸周期中，　pericardial

pressureと胸腔内圧に十分な相関をみている（r

＝0．78）．しかし，胸腔内圧にせよ食道内圧にせ

よ，PEEP中のpericardial　pr．との比較はされ

ていなかった．Cassidyら15）は正常犬にてPEEP

を15cmH，Oまでかけて，　peri　cardial　pr．と食道

内圧を比較しr＝0．89toO．99の良い相関をえ

ており，食道内圧はpericardial　pr．を十分に反

映すると結論している．

　Fewellら8）は，正常犬にて12cmH20のPEEP

をかけ，1ateral　pleural　surface　pr．とpericar－

dial　surface　pr．を比較している．その結果，

初期値と変化に有意差はみられないが，lateral「

pleural　surface　pr．の方が過小評価する可能性

があると述べている．

Prewittら16）は正常犬にて食道内圧とpericar－

dial　pr．の相関を調べている．　Flatt　pressure－

sensitive　device（ba1100n）を左室上と右室上の

心膜に縫いつけ，これらの圧変化と食道内圧変化

をIPPVと，　PEEP17cmH20のときに調べた．

FRCレベルで無呼吸のとき，食道内圧と左室上．

ノミルーソ圧は，ともに十〇．5cmH：20，一室上・ミル

ーンは．＋4．5cmH20であった．つまり，・ミルーソ

の位置によって示す圧に多少の差のあることがわ

かった．またPEEP時は，食道内圧は8．3cmH：20。

右室上・ミルーソは9．3cmH20，左室上・ミルーソは

11．OcmH20上昇している．つまり食道：内圧より

も右心上パルーソで2．　2mmHg，左室上バルーン

で4．OmmHg多く上昇している．このように食道．

内圧はpericardial　pr．を正確に反映しないし，

pericardial　pr．自体も測定場所によって違いがみ，

られるところに問題がある．右心系は低圧系であ

るが由に，たとえば真のtmPr．が2mmHg過少

価値されていると，表1のNo．14やCassidy15）の

tmPr．は低下することになり，心室機能の評価

も異なったものとなる．

　またDarseeら11）は．，心膜が正常のときと，取，

り除いたときの違いを調べている．正常犬に

PEEP　15cmH20をかけたとき，心膜正常群では

RVEDP上昇，　LVEDP上昇するが，心膜切除群

ではRVEDPは．上昇するがLVEDPは変化しな

い結果となっている．心膜が正常であるかどうか

もまた循環系変化に重要な位置を占めている．

　3．心室のコンプライアンスは変化するだろ

　　うか？

　PEEPをかけることにより心室のコンプライア

ンスが変化するとすれば，EDVの減少は心室の

stiffeningによるものかもしれない．またEDP

を前負荷として比較することも無理となる．しか・

しこのコンプライアンスの変化に対しても，不変

とするものと，低下するとするものと二つの意見．

がある．

　まずコンプライアンスは不変とするものからみ

てみよう．Fewellら8）は．，正常肺のイヌにて，

脱血，輸血によりEDVを変化させて，　IPPVと

CPPV（PEEP　12cmH20）時に’心室EDVとtm一
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EDVとtmEDPの関係を調べている．両心室の

EDVはthermodilution　technique，　transmural

pr．は（EDP－pericardial　pr．）によっている．全

例において，左右心室の拡張終期の圧一容量曲線

は，IPPV時とCPPV時で同一線上に分布し，前

後でのコンプライアンスの変化はみられなかった．

ところがFewe11らは，これより前の論文7）では

コンプライアンスが低下する可能性があるとして

いる．これによると，正常肺のイヌにPEEP　12

cmH20をかける．心室EDVは．　thermodi1ution

techniqueによるが，　transmural　pr．は（EDP－Pp　1）

で測定している．左右両心室においてtmEDPは，

PEEPにて不変であるが，　EDVは低下している

ことから，心室の拡張期コンプライアンスは低下

しているとしている．後にFewellら17）は，これ

は，胸腔内圧を測定しているためで，pericardial

pr．を測定すれば異なった結果となったであろう

といっている．

　Jardinら18）は，10人のARDS患者において

．PEEPを30cmH20までかけた．胸腔内圧あるい

は食道内圧を測定し，two－dimensional　echocar・

diographyで左室の　dimensionを測定してい

る，Diastolic－pressure－dimension　relationにて

左室のコンプライアンスを検討している．輸血に

より充満圧の上昇はみられたが，断面積の減少が

みられることから，コンプライアンスの低下が考

えられる．彼らはまた心収縮能は変わらないこと

をみて：おり，PEEPによるCOの低下は左室の

右心系と人工呼吸 423

コンプライアンスの低下のためであるとしている．

またHaynesら19）は，拡張期圧一量曲線より左心

のコンプライアンスの変化を認めている．Darsee

ら11）も，：LVEDP－dimension曲線で左室のコンプ

ライアンスの変化を，心膜が正常なときと，心膜

を取り除いたときとで比較している．心膜が正常

のときセこはコンプライアンスの低下がみられるが，

心膜がないときの変化は非常に小さいとしている．

　コンプライアンスの測定には，心室内血液量を

知る必要があるために，測定はむずかしい．その

ため，とくに右心室のコンプライアンスの変化に

ついての報告は少ない．左室のコンプライアンス

の変化についても，血液量を実測せずに論じてい

るものもあるが16），信頼性にかけると思われる．

W．心拍出量はなぜ減少するのか？

　陽圧人工呼吸時の心拍出量減少の原因としては，

大きくわけて表4のように，単にV．Rの低下に

よるとするもの，心機能の低下によるものとがあ

る．

　1．　静脈還流の減少によるとする群

　Qvistら20）は，正常肺のイヌにPEEP12H20を

かけて循環動態の変化を調べた．心機能曲線は，

横軸にtmPr．，たて軸に心室のSWIをとり，

IPPV時，　PEEP12cmH20負荷時，25ml／kgの自

家血の輸血後，そしてPEEPを0としたときの値

をそれぞれプロットした．その結果，二二，左室

ともに同一線上に各項は位置し，左右心室の機能

表4．　心拍出量低下の原因別表

静脈帰来低下群 心機能低下群
No． 右　心機能 左　心機能

2
4
5
6
7
8
1
1
1
7
2
0
3
0
認

rppv

肺容量一定

左心室Contractility不変

No． No．

両心室C。ntractility不変

左心機能不変

左心室Contractility不変

両心室Contractility不変

IPPV

15右心冠血流低下

21両心不全

22ε謡認：塁y斎

23

15

21

22LVdp／dtは不変

4縞翻1鋪下あるいは

13　1nterdependenceによる

16　肺水腫群，正常肺群ともに

18Compliance低下に．よる

24　1nterdependenceによる

31　1nterdependenceによる

〔No．〕は引用文献番号を示す．
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実線は本実験の結果，　　破線は，他の実験（フローセン

麻酔下にデキストラン負荷）の結果20）．

0

15

に変化はなかったとしており，PEEP時のC．　Oの

低下は，V．Rの低下のためであるとしている（図
2　）．

　心機能曲線をより正しく評価するためには，心

室内容量が測定される必要がある．Fewe11ら8）は，

正常肺のイヌで，1回拍出量と心室の拡張終期容

量により心機能曲線を作製した．IPPV時に，200

ml漏壷，250m1輸血，さらに250m1輸血を行っ

たときのそれぞれの点をプロットした．さらにこ

こでPEEP12cmH20をかけて測定し，つぎに250

m1輸血，さらtlc　250ml輸血したときの点をプロ

ットし，IPPV時と比較した．この結果より，左

右両心室機能は．PEEP負荷により変化せず，　C．0

の低下はV．Rの低下によると結論している。

　同じくFewellら7）は，正常肺のイヌに、てPEEP

12cmH20をかけ，拡張終期心室内容量をthermo－

dilusion　methodで測定し，各種の心機能の示標

を調べている．右心，左心両心室において，IPPV

とCPPVのとき，　isovolumic　indicesとして

dp／dt，　dp／dt／IP，　dp／dt／DP40，　dp／dt／DP5を，

ejection　indicesとしてejection　time，　ejection

fractionを測定した．そしてすべての示標にお

いて有意の変化がないことから，C，0の低下は

Starlingの法則による前負荷の低下によると結論

している．またDarseell），　Calvinら5）は，左室

機能に変化を認めず，C．0の減少はV．　Rの低下

によるとしている．

　つぎに心機能がPEEP負荷により低下するとす

る報告について調べてみよう．ここでも表4のよ

うに右心室の心機能について述べている報告は少

なく，左心機能の低下報告は多い．

　Liebmanら21）は，両側の胸部を取り除いたイ

ヌで実験し，両心室の充満圧の上昇と，COの低

下から両心不全があるとしている．またV．Rの

低下はみられないし，冠血流の低下も考えられな

いとしており，心不全の原因は，迷走神経反射や

体液性因子などによるのかもしれないとしている．

Cassidyら15）は，イヌで正常肺とオレイソ酸によ

る肺水腫の場合について調べており，魚群とも

Liebmanら21）と同様の結果から両心不全を考え

ており，右心においては冠血流の低下を原因のひ

とつと考えている．Robothamら22）は，コントロ

ールでの左室充満圧が10mmHg以下の群（1群）

と以上の群（∬群）に分けて，PEEP（10cmH20）

の影響を調べている．H群において両心機能低下

が1群より強いことをみており，右心不全の原因

としては心筋障害，あるいはコンプライアンスの

低下を，左心不全の原因としては，dp／dtの変化

は小さいことからcontractilityは変わらなく，

ventricular　interdependenceなどを考えている．

Sharonら23）は右心内径を測定しており，右心の

充満圧の上昇，拡張終期のdimensionの上昇か

ら右心不全があると考えている．

　Culverら12）は，　PEEPによるC，　Oの低下の原

因として，胸腔内圧上昇はV．Rの低下をきたし，

肺容量の増加が右心不全をきたすことにあると結
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平している．Sharfら4）も同様のことをいってい

る，

　C．0低下の原因のひとつとして，右派の後負荷

の上昇が考えられる．Liebmanら21）は，肺動脈

を狭窄させて，meanPAPをPEEP15cmH20負荷

時と同じ値にしたときに，（）0，LAP，　CVPの

変化がみられなかったとしている．Sharfら24）は，

RAPをPEEP　15cmH20負荷時と同じ値になる

まで肺動脈内バルーンを膨らませた．このとき

PEEP負荷時と同様の変化がRAP，　LAP，　dia・

stolicPAPにみられたが，　systolicPAP，　meanPAP

は非常に高い値となった．これらから彼らは，後

負荷の上昇は，PEEP時のCO低下に重要な因

子とはなっていないだろうとしている．

　表4のように，左心機能不全を認める報告は多

い．その原因のひとつとして左室geographyの

変化，ventricular　interdependenceをあげる報

告も多い4・13・24）．

V皿．　Vent　ricular　interdependence

　心肺系は，胸腔という閉鎖空間の内にあり，右

心系と左心系，そしてそれらをつなぐ肺とから成

っている．右心と左心は血液の流れからは，肺血

管を仲立として縦列関係にあるが，解剖的には心

膜内に共存し，心室中隔を境に並列関係にある．

そのため左右両心室，あるいは心と肺の機械的相

互作用は，心膜，心室中隔，胸腔内圧などにより

影響をうける25）．

　左室の形態あるいはコンプライアンスの変化が

右室の機能に影響を与える．これは“Bernheim

effect”と呼ばれる．また高溶の形態あるいはコ

ンプライアンスの変化が左心機能を変化させる現

象は．“reversed　Bernheim　effect”と呼ばれる．

　Ventricular　interdependenceについての実験

結果を少しみてみよう．Laksら26）は．イヌの摘出

肺において，両心室の容量とコンプライアンスを

調べている．そして，一つの心室のみにリンゲル

液を満たしていったときの圧一紙曲線と，両心室

に同時に液を満たしていったときの曲線が異なる

ことを認め，心室中隔が関与しているだろうとし

ている．またKellyら27）も：Kc1静注による停止

心にて，RVEDPが高いとき，左室の圧一量曲線

が左に偏位することをみており，同時に行った右

右心系と人工呼吸 425

室への慢性的圧，容量負荷時の左心機能低下の原

因としてventricular　interdependenceを考えて

いる．またBadke28）は肺動脈狭窄により，画室

へ負荷をかけたとき，RVEDPは上昇し，同時に

左室のseptolateral　diameterの減少を観察して

おり，心室中隔が，拡張終期には左心側へ偏位し

ており，左心の形態と大きさが変化していると考

えている，Weberら25）は，心膜が正常の場合と，

除去された場合とで，RVEDVを変化させたとき

のLVEDPの変化の程度が異なることをみてい

る．つまりRVEDVが同じで，　LVEDPも同じ

ときには，心膜正常心のLVEDVは，心膜除去

心よりも有意に小さいという．

　では，つぎにPEEP負荷時のventricular

interdepenenceについてみよう。　Leverら29）は，

急性呼吸不全患者において，左右両心室の形態変

化と，人工呼吸による形態変化を知ることは，心

機能，心室二一容量曲線，心筋の酸素需要などを

正しく把握するために重要であると述べている、

　Darseeら11）は，開胸したイヌにおいて，左室

に三組のultrasonic　crYstalをつぎの三方向，す

なわちAntero－Posteri　or（A－P），　Septum－Free

wall（S－F），　Major　axis（A－B）に埋め込んだ．

PEEP15cmH20負荷にてA－B，　S－F　di　mension

の減少とA－Pdimensionの増加がみられ，この

ままで突然RVEDPを下げると，　1回拍出量と

A一一Bdimensionは不変だがS－F　dimensionと

A－Pdimensionの低下がみられた．これらの結

果から彼らは，PEEP負荷時のLVEDPの上昇，

左室の形態の変化，左室コンプライアンスの変化

は，reversed　Bernheim　effectによるとしてい

る．また心膜除去時には，三方向のdimension

が低下し，左房圧の上昇もみられないことから

ventricular　interdependence　の影響は，少ないと

している．

．Jardinら18）は，　ARDS患者においてPEEPを

30cmH20までかけたときの循環動態変化と，

㏄hocardiographによる形態変化を調べている．

そしてPEEPが高くなるにつれて左室のcross

sectional　areaが減少し，かつ中隔攣曲の半径が

大きくなることから，PEEPの主たる影響は後負

荷増加による右室の過負荷と，それによる心室中

隔の左室側へのふくらみによると考えられるとし
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ている．またCassidyら9）は．，イヌにおいて左室

では三方向にビーズを埋め込み，右室では最長内

径（Ri）と，　Septum－Free　wa11方向（R3）にな

るように心膜表面にクリップをつけ，cinefluoro・

graphyによりdimensionの変化を読みとり，

また左室の容量：を算出している．15cmH20の

PEEP負荷により控室ではR、がやや減少，　R3

の増加，左室ではS－Fdimensionの大きな低下

とA－P，A－B　dimensionの小さな減少が拡張期

にみられた．これらの変化はPEEPにより心室

中隔が左室側へ偏位したことによると考えられる

という．

　Sharfら24）も同様にcinefluorography　l，こて左

室，右室のdimensionの変化をみている．　PEEP

15cmH20負荷にて，外界の中隔と側壁問距離は．

長くなり，左室のS－Fdimensionは小さくなり，

左室のEDP上昇，算出されたLVEDV減少が

みられた．また右心系を完全にバイパスする実験

では上述の変化がみられなかった．以上の結果か

ら，彼らはPEEPによる左心機能の低下の主た

る原因は，ventri　cular　i　nterdependenceである

と結論している．

　しかしCulverら12）のように，　PEEPによる，

C．0低下や左房圧変化へventricular　interdepe－

ndenceが関与しているとは考えられないとする

人もおり，PEEPによる心肺機能変化へのventri　一

cular　interdependenceの関与については，より

一層の研究が必要であろう．

lX．　お　わ　り　に

　人工呼吸による右心系の変化について述べた．

諸パラメータの変化は報告者によって異なってい

る．この原因として考えられる，心膜の有無，開

胸か閉胸か，基礎に心不全がすでに存在している

かどうか，transmural　pressureの基準をどこで

測定するか，胸腔内圧上昇の程度と肺容量の増加

の相対的関係などはとくに大切である．今後とも

実験条件は．十分吟味して設定され，結果もそれに

沿って評価する必要がある．心拍出量の減少の原

因として以上のような機械的な因子のほかに，神

経反射，心抑制物質などの因子も一部示唆されて

いるが，それらにも否定的意見もある．結局，人

工呼吸による循環系変化については，一定した見

解がまだえられていないのが現状のようである．

IPPV

cppv

PEEP

V．R

CVR
c．　o

sv
SWI

tm

m．

RAP
LAP
PAP

EDP

EDV
RVEDP
RVEDV
LVEDP

LVEDV

ABBREVIATOINS

Intermittent　Positive　Pressure　Ventilation

Continuous　Positive　Pressure　Ventilation

Positive　End－expiratory　Pressure

Venous　Return

Central　Venous　Pressure

Cardiac　Output

Stroke　Volume

Stroke　Work　lndex

transmural

mean
Right　Atrial　Pressure

Left　Atrial　Pressure

Pulmonary　Arterial　Pressure

End　Diastolic　Pressure

End　Diastolic　Volume

Right　Ventricular　End　Diastolic　Pressure

Right　Ventricular　End　Diastolic　Volume

Left　Vetricular　End　Diastolic　Pressure

Left　Ventricular　End　Diastolic　Volume

A－P

A－B

S－F

FRC
Ptp

Ppi

Pr．

Anterior－Posterior

Apex－Base

Septum－Freewall

Functional　Residual　Capacity

transpulmonary　Pressure

Pleural　Pressure

pressure
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