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シンポジウム：『臓器血流』最近の話題

臨床からみた肺循環制御

三重野龍彦＊　吉良枝郎＊

緒 言

　1940年代にCournandら1）により右心カテーテ

ル法が導入されて以来，肺循環系の血行動態の解

析は着実な進展を遂げてきた．しかし，肺循環系は

低圧系であるがゆえに胸腔内圧2），重力などの影

響を受け，各種データの解析を複雑にしている．

また右心カテーテル法によって心肺系のovera11

としての循環緒量の計測は可能であるが，実際の

呼吸器疾患でもっとも問題となる局所の血流の制

御に関しては本法も効果を十分に発揮しえない．

このような現実をふまえ，以下おもに臨床からか

いまみることのできる肺循環制御の一面について

述べる．

1．　当科右心カテーテル施行例を中心に

　　　一肺高血圧の病態生理について一

　以下1975年から1982年6月までに当科で施行し

た右心カテーテル症例90例を中心に述べる．各種：

データはすべて病態の安定した時期にえられたも

のである．

　肺高血圧症，肺性心という概念が生じて以来，

肺高血圧症は肺循環制御のひとつの大きな命題と

して常に注目を集めてきた．

　図1は各種呼吸器疾患77例の肺動脈平均圧

（P戸互）を示したものである．肺癌症例はすべて手
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図1．　各種呼吸器疾患におけるP露

術を前提とした症例であり，高齢の傾向はあるが

肺機能に著変なく，一・応正常対照群とみなせるも

のである．この図から分かるように肺動脈平均圧

は20mmHg以下を正常とし，それ以上のものを肺

高血圧とみなして良いと考えている．原発性肺高

血圧症などでは．P甑が80mmHg以上に上昇す

ることもあり，正常の4～5倍の圧負荷を右心系

にかけることになる3）．これは，たかだか2倍の
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圧負荷が限度である左心系にくらべて，右心系の

持つ特徴のひとつとして挙げられる．

　図2は各種呼吸器疾患における肺小動脈抵抗
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図2．　各種呼吸器疾患におけるPAR

（PAR）を示したもので，　PARの正常値は約200

dynes・sec・cm－5以下と考えて良いことを示して

いる．肺高血圧症は，左房圧上昇（受動的肺高血圧

；僧帽弁狭窄症など），肺血流量増加（高流量性一

高血圧；短絡性心疾患など）などで惹起される場

合もあるが，呼吸器疾患においては機能的，形態

的原因による肺血管抵抗の上昇が主体となり肺高

血圧症を呈することが多い．

　図3は各症例のP歴とPARをプロットした

ものであるが，肺高血圧症例のほとんどがPAR

200以上を呈していることが分かる．右心系はこ

のPARの上昇にうち勝ち心拍出量を維持すべく

代償機構を作動させるが，afterloadの増加が高

度になるに従い代償不全に陥る4）．図4は各症例

の心係数（C．　1．）とP甑をプロットしたものであ

るが，P歴の増加に伴い心係数が低下する傾向が

みられる．このような状況においては組織への酸

素供給はPaO2から推測するよりはるかに障害さ
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図4．PFTA～C．　L　in　31　cases　of　Resp．　Patients

れ，tissue　hypoxiaの問題へとつながるわけであ

る．

　肺血管抵抗上昇の原因としては各種の要因が挙

げられるが，これらのうち能動的，かつVA／Qの

正常化という点で合目的な機構としてhypoxic

vasoconstrictionがある3・5～11）．肺循環制御機構

としてもっとも注目を集め，また肺循環に特有の

メカニズムであり，各種動物実験や臨床経験から

もその存在は疑う余地のないものである．Grover

ら12）は，子牛を12，700ftの高地に運び（すなわち

肺胞気酸素分圧低下状態にある），右心カテーテ

ルを週のorderで反復し肺動脈圧の推移を記録し

た．1図5はそれを昇圧の程度により3群に分けて

示したものであり，明らかな肺動脈圧の上昇をみ

ている．図6は浅井ら13）によるヒトにおける成績

である。室内気吸入下でのMAA肺血流シンチグ

ラムでは，左右の肺の血流に差がないのに対し，

特殊な気管チューブで左右肺を分離し，右肺を

100％02，左肺を100％N2で換気している状態に
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図7．PaO2とP豆の関係
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おいては，左肺に肺胞気酸素分圧の低下による

hypoxic　vasoconstrictionが生じ血流が低下し

ている状態が示されている．

図8．31歳　　男性　　肺動脈造影により右下肺野

　　に肺動静脈蜜を認める．

pH　7．406，　PaCO2　31．2mmHg，　PaOz　59．　OmmHg

（Room　air，　supine）　　肺動脈圧21／8（平均12）mmHg，

PAR　32　dynes・sec。cm－5，心拍出量5．491／min．

　図7は当科心カテ施行例における室内気吸入下

でのPaO2とP畝の関係を表わしたものである．

一見するとPaO2の低下に伴いPPTAが上昇して

いることが示唆されるが，このことから直ちに

PaO2の低下によりP露上昇がもたらされている

とすることは妥当ではない．肺動脈圧の上昇には，

あくまでも広範な肺血管床の減少が必要であり，

PaO2そのものによりP頭が規定されているわけ

ではなく，PaO2の低い症例ほど肺病変がび懸鯛

で高度であることを示しているに過ぎない．その

ことを良く示す臨床例が肺動静脈痩である（図8）．

本例ではPaO2は59mmHgと低下しているが，

肺動脈平均圧は12mmHgであり，PARも32dynes・

sec・cm－5と正常範：囲にある．

　図9　｝X　PaCO2　45mmHgを境として症例を2群

に分け，そのPPTAを示したものである．両群と

もP畝正常例から肺高血圧症例までかなりバラ

ツキがあるが，肺線維症，肺血栓塞栓症などでは

PaCO　2は正常ないし低値を示し，肺胞気酸素分圧

の低下を認めないのが通常である．このような症

例では肺実質の破壊に伴う肺血管床の減少や，懸

盤管内腔の血栓による閉塞がPAR上昇の主因で

あると考えられる．これに対し，高度進展肺結核
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臨床からみた肺循環制御 519

や肺気腫症においてはPaCO2上昇に示されるよ

うに肺胞気酸素分圧の低下によるhypoxic　vaso・

constrictionの要素がさらに加味されることにな

るわけである．

II．　臨床例にみる肺循環の特性

　前述したごとく右心カテーテル法はoverallと

しての圧，流量，抵抗などの循環緒量をえること

を可能としたが，実際の個々の臨床例においてよ

り根本的である局所の血流と換気の調節に関して

は本法は無力である．このような観点に立ち，以

下動物実験の面積も加味しながら，臨床例に．みる

肺循環の特性について触れてみたい．

　1．Hypoxic　vasoconstriction一その結果

　　としてのVA／Qの正常化

　図10～12は藩主気管支をほぼ閉塞する平滑筋腫
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吸一時にやや左方へ偏位している縦隔が，呼気により正中に戻り，また左肺が過透過性を呈している．

気管支鏡検査により左回気管支をほぼ閉塞する平滑筋腫と診断された．

の症例である14）．図10は吸呼気時の胸部X線写真

であり，吸気時にやや左方へ偏位していた縦隔が

呼気時には正中に戻り，また左肺が過透過性にな

ることから左肺の吸入気が十分呼出されずにtrap

されることが分かる．肺血管造影に示すように換

気の不十分な（すなわち慢性の肺胞気酸素分圧低

下状態にある）左肺への血流分布は減少しており，

hypoxic　vasoconstrictionが生じていることが

示唆される，この状態でPaO2は70mmH：gであ

り，ある程度左肺のVA／Qが保たれているわけ

である．図12左は室内気吸入下でのMAA肺血

流シソチグラムで，左肺への血流分布は著明に低

下している．ここで，100％02を40分間吸入した

後に再び血流シソチを施行するとhypoxic　vaso－

constrictionの軽減により左肺に血流の改善が認

められる．

　図13の症例は三主気管支を閉塞する肺癌の症

例であるが，左回の無気肺が進行するにつれて

PaO2がむしろ改善していく様子が示されてい

る15）．これは左肺の無気肺化に伴い肺血管床に

hypoxic　vasoconstrictionが生じ，また左肺容積

の減少によるメカニカルな要素が加わって左肺へ

の血流分布が著明に低下したためにVA／Qのミ

スマッチが解消されていった結果である．これら

2症例においては，いわば生体にとって合目的な

肺循環制御機構が発現しているわけである．
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520 循環制御第3巻第2号（1982）

　2．VA／Qの変化によりもたらされる動脈血ガ

　　ス組成の変化

　図14はイヌの左主気管支をバルーンで閉塞した

際の動脈血ガス組成を経時的に測定した成績であ

る16）．図14にみられるように100％02吸入下で左

主気管支を閉塞すると，左肺は換気がなく血流が

保たれている状態，すなわち，Vム／Qの非常に小

さい状態となりPaO2は600mmHg以上から分単

位：で100mmHg以下にまで低下する．ここで左肺

動脈をパルーソで閉塞すると，より近位の肺動脈

の閉塞により左肺には換気も血流も途絶するため，

動脈血ガス組成は右肺にのみ規定されることとな

りPaO2は瞬時に前値に復する．このようにVム／Q

のミスマッチはPaO2に重大な影響を与えるもの

であり，また実際の臨床の場で遭遇する呼吸器疾

患においても，このVA／Qの・ミランスがPaO2

を規定するもっとも重要な因子なのである．

　　図11．　同症例の肺血管造影

左肺へ分布する肺動脈の分枝の減少，狭細化を

認める．
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図12．　同症例の室内気，および100％02吸入下にお

　　けるMAA肺血流シソチグラム

　　　100％02吸スにより左肺への血流分布の増加を認める．

　3，重力，肺胞内圧などに影響を受ける低圧系

　　としての肺循環

　肺循環系はたかだか平均圧15mmHg前後とい

う低圧系で作動しているために，重力，肺胞内圧

など左心系においてはさほど重視されないような

要素により著明な影響を受け，肺循環制御におけ

るもっともユニークな特徴となっている．

　図15は結核性胸膜炎症例の体位変換による動脈

血ガス組成の変化を02－CO2　diagram上に示し

たものである．図中のAは仰臥位におけるMAA

肺血流シソチグラムで，右肺にくらべ換気の障害

されている日野には血流分布も低下していること

を示す．ここで左側臥位をとると心中のBに示す

ように重力の影響を受け左肺への血流のシフトが

起こるため仰臥位の状態にくらべ左肺にVA／Qの

小さい領域が出現することになる．これに伴い

02－CO2　diagram上に示すようにPaO2は仰臥位

から左側臥位をとることにより有意に低下し，ま

た一方左肺への血流のもっとも減少する右側臥位

でPaO2が最高値を呈する．これは，いわぽ

hypoxic　vasoconstrictionが完全ではなく，肺循

環系が低圧系であるために血流分布が体位変換に

より重力の影響を受けて変動することを物語って

いる．

　図16～18は．，正常対照群および各種片側性肺疾

患における左右の側臥位でのPaO2をプロヅトし
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図14．雑種成犬の闇主気管支を閉塞することにより急性に左無気肺を発

　　　症させ，さらにその後同側の肺動脈をパルーソにより遠位および近

　　　位にて閉塞した際のPaO2，シャント；率　（Qs／QT）の変化
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図15．結核性胸膜炎症例における体位変換による動脈血ガス組成の変動

　　図中のA，Bはそれぞれ仰臥位，左側臥位におけるMAA脈血流シンチグラム
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　　　体位変換によるPaO2の変動は小さく原点を通る

　　　45。の直線｝に位置する．
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図17．右肺に病変の強い呼吸器疾患症例にお

　　　ける左右側臥位でのPaO2
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たものである17）．正常例では体位変換によりPaO2

は変化せず45。の直線の上に乗るが，片側性肺疾

患症例においては体位変換により患側を下にする

とPaO2が低下するため，45。の直線からはずれ

た位置に分布することになる．このことは逆に臨

床例において吸入気酸素濃度を変えることなく

PaO2を上昇させることができることを物語って

おり，疾患により最適の体位が存在しうるという

ことでもある．

　図19，20は肺動静脈痩の2例での成績である18）．

一般に肺血管系は肺胞内圧の影響を直接受け肺胞

内圧の上昇により内径の狭小化する肺胞内血管系

（intra－a　lveolar　vessel）と，それ以外の肺胞外血

管系（extra－alveolar　vesse1）とに生理学的に大

別される19・20）．肺動静脈痩は肺胞外血管系に属す
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図18，　図画に病変の強い呼吸器疾患症例

　　における左右側臥位でのPaO2
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図19．肺動静脈痩の2症例において全身麻酔下に気道内圧（Paw）を変化さ

　　せた際のPaO2およびQs／QTの変動

る（図21）．図19は両症例の手術時に100％02換

気下に肺胞内圧を上昇させ，その際のPaO2，シ

ャント率の推移を記録したものである．肺胞内圧

を上昇させるに従いintra－alveolar　vesse1の抵

抗が上昇し，相対的にextra－alveolar　vesselで

ある肺動静脈痩を流れる短絡血流が増加するため，

PaO2が著明に低下することが分かる．図20は

100％02吸入下に残気量位（RV）から全肺気量：

位（TLC）まで肺容量を変化させた際のPaO2の

変化を記録したものである．肺容量の増大に伴い，

intra－alveolar　vessselは周囲の肺胞により伸展

され内径が狭小化するのに対し，extra－alveolar

vesselに属する肺動静脈痩では周囲組織からの

radial　tractionにより内径は拡張し抵抗が減少す

るために，同部を流れる短絡血が増加してPaO2

の低下がもたらされる．なお，ここで両症例とも

病変が下肺野に存在するために，臥位よりも坐位

にて肺動静脈痩の血流が重力の影響を受けて増加

し，坐位におけるPaO2の方が常に低値をとる結

果となっている．
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　　　　　　図21．　肺胞内血管系および肺胞外血管系の概念を示す模式図

　　　　　　　　肺動静脈痩（A－Vfistula）は肺胞内圧の影響を直接に受けない肺

　　　　　　　　胞外血管系に属する．

お　わ　り　に

　臨床からみた生理学的な肺循環制御について，

おもに肺高血圧の病態，hypoxic　vasoconstric－

tion，低圧系としての肺循環・系の特性を中心とし

て概説した．

　本文で述べた肺胞気と肺循環のかかわりの一面

のほかに，肺循環から気道系への制御の問題も重

要である21）．肺循環と気道系とは互いに密な相互

依存の関係にある．Vasoactiveと評価しうる結

果が，気道系を介する肺血管系への影響であるこ

とも十分に存在しうる．肺循環を肺血管系単独の

問題として把握するとしばしば大きな誤りをおか

す．しかしながら肺循環系と気道系とを分離して

評価することの困離さも十二分に認識しておく必

要がある．

　このほかにProstaglandin　E1，その他vaso－

activeな活性物質に基づく肺循環の制御の知見が

近年急速に集積されつつある22・23）．この方面に関

しては紙面の都合もあり割愛した．
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