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討 論’

シンポジウム：『臓器血流』最近の話題

肺　血　流（体位と肺循環）

　　　　　　　　　吉良枝郎（自治医大）

　［Qコ沼　田（横浜市医大）：Pneumothoraxの

症例で，PaO2が健側を下にしたとき高くて，

supineあるいは健側を上にしたときはほとんど

同程度に下がっていたというふうにおみうけしま

したけれども，あのときの心拍出平なのですが，

健側が下の場合とsupineあるいは健側が上の場

合とではあまり変わりはないのでしょうか．

　［Aコ吉　良：これは先ほど，動物実験でお見

せしましたように，肺の中で血流分布が変わった

ときのPaO2の変化というものはきわめて瞬時的に

起こるということを確かめておりますから，あの

ような体位を変換したときの血液ガスのデータを

とるときには，そんなに問をおかないでとってい

るわけです．ですから当然，そのあいだに実際に

測定はしておりませんけれども，それを正確にい

うことはできませんが，諸般の状態から考えても，

そう特別にcardiac　outputは変わっていないだ

ろうという判断ができると思います．それから

cardiac　outputが減ったとき，あるいは増えたと

き，減ったときの方があるいは問題になるかもし

れませんが，そのような体位を変換してcardiac

outputが減ったということがあるとすれぽ，と

きには右の肺と左の肺のおのおのの違った肺血管

抵抗をもった肺に対する血流分布の分布の仕方が

変わってくる恐れは十分にあるだろうとは思いま

すが，その辺のところは確かめてはいません．わ

れわれの予測としては，あまり変わらないだろう

という考えの上にたった仕事であります．

　［Qコ沼　田：そうしますと，かなりpneumo・

thoraxでも悪い肺がペチャンコになっています

が，あのような程度でも肺血流は結構あって……．

　［A］吉　良：V・え，非常に二三になった状態

で，完全に虚脱しているような状態では，体位を

変換しても変わりません．ですから，先ほど右側

に病変がおもにある症例で45。の1ineにのってい

る症例があるとお話ししましたが，そういう症例

がまさにそうなんですね。ですから一側の肺が非

常に高度に虚脱してしまった，あるいは一側の肺

がたとえぽ極端な場合としてpneumonectomyが

してないというような場合にはどういう体位変換

をしても変わらないわけです．ですから，あのよ

うにblood　gasが変化するという症例は，逆に

そのような肺にもまだgravitationa1な影響を受

けて，肺がredistributeすることができるのだ

と考えるひとつのよすがにはなると思います．

　：［Qコ沼　田：今の虚脱肺の方なのですが，そ

こを流れる血流というのは，SUpineの場合と，上

になってた場合とではあまりあのような肺におい

ては変わらないのだというふうに考えておられる

のですか．

　［A］吉良：ですから，完全に虚脱してしま

ったのは全然gravitationalな影響は受けないと

いう一側の肺の範囲だけの問題である．Gra　vita・

tionalな影響を受けて右の肺に対する分布と，左

の肺に対する分布の割合が変わることがblood

gasの変化をしてとられるものだと考えています

から，一一側の範囲の中でそのような変化が起きて

も血液ガスには変化がない．ですから，もしもそ

のような体位変換をuni　la　teralの疾患がありな

がら体位変換をしてblood　gasが変わらなけれ

ぽ，左の掌側の肺にはgravitationa1な影響を受

けて，血液のredistributionは起こらない，ある

いは血流分布がないというふうに考えてもいいの

ではないかと思います．

　［Qコ沼　田：健側が下のとき｝c　Pa　02が高くな

っているものですから，やはり虚脱している肺で

も結構悪い方にも血流があるだろう．その悪い方

にあるであろう血流はsupineあるいは上になっ

ても変わらないと考えるのかその辺を教えていた

ただきいのですが．

　［Aコ吉良：きよう気胸の症例でお見せした

症例は，私達はあれでも患側の右の肺の中に血流
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があると，そしてsupineよりはやはり右下側臥

位の方があのcollapseした肺の中にも血流は増

えるというようなことはあっていいのだろうと考

えています．ただsupineと右下側臥位のときで，

右肺に対する血流が何％増えたかということは残

念ながらお話しできないのですが，若干，supine

の方が右下側臥位よりは高いというデータがでて

おりますので，その辺がはたしてあうのかという

ふうに考えるだけでして，パーセントまでは分か

りません．

　［Qコ沼田：どうもありがとうございました．

　［Q］岡　田（座長）：吉良先生，先ほどHPV

（hypoxic　pulmonary　vasoconstriction）とは完

壁なものではないといわれましたが，非常に素朴

な質問なのですが，たとえばHPVのハイポキシ

アの状態の度合と程度は，時問という因子によっ

て変わってくるのでしょうか．HPVとはあるハ

イポキシアという侵襲が加わったら時間のおくれ

なしに起こって，その一まま縮まったら縮まったま

まの状態が続くのですか．それとも時間とともに

収縮がだんだんと強まってくるということがある

のでしょうか．

　［A］吉良：先ほどおみせしました肺癌の症

例は一番初めに働くとすればHPVが働かなけれ

ぽならない．働いた結果があのようなPaO2が65

という値であって，それはもう明らかにも病側の

換，気のない左の肺に血流が流れていなければ，そ

ういうことは起こらないのです，ですからあれが

ハイポキシックなvasoconstrictionが発動した結

果であって，あのくらいの程度のものであるとい

うことです．あの5日の経過をみてきますと，経

時的にハイポキシックなvasoconstrictionが強ま

ったというふうに考えたいけれども，形態学的に

みるならば，やはり肺の容積が縮まって，横隔膜

が上にあがりますし，縦隔がshiftしますし，胸

郭も小さくなります．そのようなmechanicalな

容積の減り，それによる機械的な抵抗，そういう

ようなものが絡んできているというふうに考えた

いと思うのですが．

　［Qコ岡田：容積が減ってきて，residual　vo・

lumeというか，容積の減少による肺血管抵抗の

上昇，プラスHPVの因子が加われば，もちろん

血流の減少傾向は増強されるであろうということ
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がいえるわけですね．

　［A．コ吉良：ですから5日めには一番blood

gasの状態がいいのです．ただ，　レントゲン的

にみますと非常に状態が悪いと思うのですが，実

態はその逆であるということです．

　［Q］岡　田：ありがとうございました，

腎　血　流　（調節と機能的意義）

　　　　　　　　　　本田西男（浜松医大）

　［Q］岡　田（座長）：腎臓，または．腎不全と

いうのは麻酔科で，救急やICUとか蘇生とかで

問題になると思うのですが，実際の臨床のデータ

や，または今の先生の理論でも結構ですが，何か

ございませんか．

　［Q］宮　崎（京都府立医大）：Peri－tubularの

physical　factorのことなのですが，非常にonco－

tic　pressureとか，静水圧が問題になっています

が，麻酔の方でいろんな麻酔薬をやりましてPaO2

を比較的，このごろ正確にはかってはいるのです

が，DeutschとかBasronとかの文献をみますとか

なり麻酔剤によって近位尿細管あたりに相当する

ところだろうと思うのですが，PaO2の値が違いま

す．静水圧とか膠質浸透圧だけでなく，たとえぽ

ナトリウムの再吸収に関してoxygen　availability

というのはエネルギーの供給が悪いとかあまり関

係しないのでしょうか．

　［Aコ本　田：それは関係しないといったらう

そになりますし，直接関係するとも申し上げられ

ないかもしれないと思いますが，ひとつの可能性

は先ほども申しましたように，酸素というのはナ

トリウムの再吸収にかなりの部分が食われてしま

う．そこ．でひとつのfactorに酸素というものが

考えられる．しかし一度再吸収されたものは尿細

管周囲毛細血管に入るのは，これはStarlingの

仮説にあてはまりますから，そこではあまり差は

ないと思われます．もうひとつは血管拡張作用を

考える場合，ひとつの可能性にこういうことがあ

ります．それがどこで拡張させるかという，たと

えば先ほどの輸出細動脈で拡張させますと，あま

りpressure　dropがそれほど正常に比べて落ちな

いだろうと，そうすると尿細管周囲毛細血管内の

静水圧はむしろたかまっているだろう．そうする

と，それは血管への溶液の吸収を妨げるのではな
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いだろうかという考えはできるかと思います．

　［Q］宮　崎：先生が78年号80年ぐらいにおや

りになったウラニル酢酸をお使いになった実験と，

閉塞性の黄疸でもやっておられますが，あのよう

なものと，たとえば麻酔などでよくやりますエン

ドトキシンなどとは同じような考えで取り扱って

実験されているのでしょうか．

　［A］本田：一番最後のobstructive　jaundice

のとき，血行動態が変わるのはエンドトキシソ・

ショックによるものではないかという考えもある

のですね．しかしながらエンドトキシン・ショッ

クというのは大変複雑なところがありまして，ま

だそこのところをやったことがありませんので何

とも申し上げられません．それからuranyl　ace・

tateの場合は腎毒性急性腎不全でして，ショヅ

クは全く起きませんし，いろんな点で違います．

とくに先ほど申しましたように腎動脈一時閉塞後

における急性腎不全の発症時には非常に腎血流量

は減るのですが，uranyl　acetateをウサギでやり

ますと，腎血流はそれほど下がらないで，しかも

系球体炉過がひどく下がるという特徴がありまし

て，それが何によるかはまだ十分なお答えはでき

ません．

　［Q］岡（九州大学歯学部麻酔科）：腎臓の循環

の調節には交感神経系とか自己調節系があるとい

うのですが，たとえばストレスとかいろんな侵襲

で，交感神経が非常に緊張している状態で，血圧

が上昇したりした場合に自己調節能は働いている

のかどうか．

　［A］本　田：私の実験はウサギですからかな

り誇張されているということをお考え下さい．ウ

サギというのは非常に交感神経がすぐ刺激され

やすい動物であると私は思うのですが，実際に

resting　conditionにおいてはどの動物において

もそうですが，血管のtonusの維持には交感神

経系はあまり関与していない．　ところがerner・

gencyが起こりますと，たとえぽ血圧が何かのゆ

さぶりをうけますと，この交感神経の役割という

のは非常に誇張されてきまして，自己調節なども

ほとんど見あたらないような状態になるのが普通

です．これでよろしいでしょうか．

　［Q］岡：たとえぽ，血圧が下がった場合に交

感神経の緊張がたぶん圧受容体の反射でsympa・

thetic　toneがたかまっている状態だと思います．

その状態で自己調節がきかないのは理解しやすい

のですが，ストレスなどで血圧が非常に高いとき，

緊張している状態で自己調節現象はあるのでしょ

うか．

　［A］本　田：これは上げた状態で私たちはや’

ってみませんけれど，たとえばspontaneous

hypertensive　ratというのがありますね．あれに

自己調節があるという人とないという人がいるの

です．血圧をひどく何かで上げたような場合にあ

るかどうか，それをどういう操作であげるかがひ

とつ問題でしょうし，その状態で詳しく調べたと

いう研究成果は記憶しておりません．一番やられ

ているのは．hypertensive　ratで自己調節がある

かないかというデータはいくらでもあり，それも

一・閧ﾌ傾向というと語弊がありますが，あるとい

う人とないという人と両派あるように記憶してお

ります．

肝　血　流　（肝の微小循環障害と門脈圧尤進）

　　　　　　　　　芝山雄島（大阪医大）

　［Q］森岡（熊本大学医学部麻酔科）：重症

の肝障害があるときに，歯内にshuntができた

りあるいは慢性の肝疾患があるときにいろんな皮

膚の表面にvascular　spiderができたりすること

がありますが，あのようなものに対して芝山先生

はどういう機序を推測していらっしゃるのでしょ

うか．

　［A］芝山：Vascular　spiderはestrogenが関

与していると一般にいわれておりますが，私はそ

れ以上のことは分かりません．

　［Q］岡　田（座長）：吉良先生はいかがですか．

　［Aコ吉良：Liver　cirrhosisのときにPaO2

が低下する理由ということでしょうか．

　［Qコ岡　田：そうです．肺内shuntが増えて

いるのではないかということです．

　［A］吉良：私自身はあまりそのような症例

についての経験はないのですが，最近の考え方の

ひとつとして出てきているのはprostaglandin　E

がliver　cirrhosisのときに肝で調節されないで，

そのままdirectに肺に流れていってしまう．そ

して肺血管系がdilatationする．そのために
　　　ロ　　　　　　コ

10wv　VA／Q　areaができてくる，その結果として
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そのPaO2が低下するというのがひとつの考え方

ではないだろうかと思います．Collateral　vessels

が肺動脈にできるというお話があったのですが，

今までの考え方は肺静脈に何らかのshunt（右一

左シャント）ができてPaO2が低下するという考

え方があったのではないかと思うのですが，むし

ろprostaglandine　Eのような考え方をした方がも

っとreasonableでは．ないかと受け取っています．

　岡　田1この問題は胸部疾患学会でも問題にな

ったと思うのですが，FRCの問題や腹水がたま

ってくるとclosing　volumeが増えるだろうとい

うこともひとつのfactorとしていわれていたの

ではないかと思います．

　［Qコ竹　川（東京医歯大麻酔科）：エンドトキ

シンのお話が出たのですが，経皮的胆管造影をや

る場合に逆流が起こってエンドトキシソ・ショッ

クを惹起することがあるといいますが，そういう

場合に急性に胆汁がうっ滞した場合，肝内にどう

いう変化が起こるのか，どういう経路を通ってエ

ンドトキシンが体内循環に入っていくのかご説明

願います．

　［A］芝　山：胆管造影をしたときに，エンド

トキシソが血中に入っていくということでしょう

か．

　［Q］竹　川：胆管像影をやった場合に胆汁が

体内に入ってエンドトキシソ・ショックを起こす，

それから汚染血液を入れた場合にエンドトキシ

ソ・ショックが起こる．そういうものがいわゆる

エンドトキシソ・ショヅクの臨床的にみられる典

型的な例だと思いますが．

　［A］芝　山：確かに経皮的に胆管造影をやっ

たときに胆管内に細菌が入るとかエンドトキシン

が入ってSchuwarzman現象を起こしてmassive

のhepatic　necrosisを起こしてくるということ

はありまずけれども，どういう質問の主旨か分か

らないのですけれども．

　［Qコ竹川：Liver　cirrhosisが起こる場合に

は胆汁がうっ滞してという場合あると思うのです

が急性にそういううっ滞が起こった場合にどうい

う経路を通って体内循環に入っていくのか分から

なかったものですから……．

　［Aコ芝山：胆汁うっ滞がなくても正常でも

門脈血中にはエンドトキシンは大量に流れている
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わけです．それが肝臓を通るときにほとんど全部

クッパーに取り込まれてしまって，血中には出て

こないわけです．ですから必ずしも経皮的胆管造

影をやらなくてもいいのではないのですか．

　［Q］竹川：そうしたらそういう場合にエン

ドトキシソが肝臓での処理量を越えて大量に体内

に送り込まれるのでエンドトキシソ・ショヅクが

突如起こると考えてよろしいのでしょうか．

　［A］芝山：別に大量に増えなくてもクッパ

ー細胞の機能を落とすとか酷酸鉛というようなも

ので明らかに同じ量であっても非常に高度な変化

を起こしてきまずから．

　［Q］竹　∴1＝とくに胆汁が逆流するというこ

とで，肝内循環が変化するわけではないのですね．

　岡　田：今の討論はつまり，胆汁がうっ歯して

いるというところから細菌が逆流して肝臓の方に

戻ってゆきやすいのではないのかという質問に対

して，芝山先生のお答えの方では，クッパー細胞

つまり網内妻機能が低下した状態になったらエン

ドトキシソ・ショックが起こってくるのではない

かというお答えだったと思います．よろしいでし

ょうか。次はシンポジウム全般の質問を受けたい

と思います．共同演者の三重野先生から何かお願

い致します．

　［Q］三重野＝芝山先生にお伺いしたいのです

が，先ほどの肝臓の還流実験でpressure　flow

curveが出ておりましたが，肺の血管と同じよう

に肝臓の血管もかなり余力があってcompliantな

ようにみえるのすが，実際にそういうふうに普段

のときと比べてflowが増えたときにも肝臓のそ

ういうsinusoidalな血管も拡張して，非常に

complialltな性質をもっているものですか．

　［A］芝　山：血流量が増えた場合にもちろん

生体観察でみてみますと，sinusoidが広くなって

おりますし，血流量が落ちますと，sinusoidが狭

くなります．ただし，それがactiveな変化であ

るのかpassiveな変化であるのか，それはちょ

っと正確なところは分かりません．

　岡　田：本田先生にどなたかご質問はありませ

んか．

　［Qコ森　岡（熊大医学部麻酔科）：腎動脈の特

徴をいくつかおあげ下さいましたが，その中に糸

球体の前も後ろも動脈であるということでしたが，
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ということは糸球体動脈，糸球体自身の血管が動

脈並みに拍動していることだと思いますが，その

ことが何か特別の意味をもっているのか，たとえ

ば定常流みたいなもので，灌流したときに何か支

障が起こるかどうか教えていただきたいのですが．

　［A］本　田：糸球体毛細血管の両側が細動脈

がくっついていることの意義でしょうか．この点

にはひとつ問題な面があるのですが，普通は細動

脈であるということで輸入細動脈と輸出細動脈の

血管のtonusが変わることによって糸球体炉過

圧が変わっておりますから糸球体炉過圧を変ずる

だろうということが，まず第一に考えられるだろ

うと思います．実際には両方は全くパラパラに動

くのかという問題がひとつあります．実はこれは．

ノミラ・ミラに動くのだという考えもあるのですが，

誰もみた人はいないわけなのです．だいたい多く

の場合は，これは一方がたとえぽ自己調節の話を

しましたが，輸入細動脈がしまったり，ひらいた

りするからだと簡単にいってしまいましたが，こ

ういつたときに血管内圧を上げたり下げたりした

．ときに輸出細動脈の血管のtonusはどうなるかと

いうことをみた実験があります．これはmicro－

puncture　techniqueで特別のMUnchen　strain

ratといって普通の腎臓では糸球体は上からみえ

ないのですが，このラットは表面からみえるので

すから，針をさしていろいろ観察した実験があり

ますが，それによりますと，輸出細動脈は輸入細

動脈ほどには変化しないし，また，逆方向にも動

くようです．これがバラバラに動いたということ

かもしれません．ですからある病態においてはこ

ういったバランスがくずれるという可能性は多分

にあると思います．しかしながら，あくまでもこ

れは理屈上考えられる，また，それを裏付ける種

類のデータもありまずけれども，実際に直接にみ

たというのはあまりないのだろうということで

す．

　［Q］森　岡：現在はすでに亡くなられました

ミルウォーキー大学のHenshel教授が私たちの大

学に来られて腎機能の話をして下さったとき，糸

球体動脈が拍動している，そしてその前後に筋肉

があり，圧を調節する，その圧を調節すること自

体によって，糸球体動脈が拍動していることによ

り圧が高くなったとき，もちろん血管が拡がって

拍動しているわけでしょうけれども，そのとき，

尿が出るのも当然だと，しかし，また，その拍動

が止まって血管が収縮するときにも外側に陰圧が

すなわちpedicleのところに陰圧ができて，やは

りtransmural　pressureは依然として収縮期にも

拡張期にもどちらにも維持されるから尿が非常に

うまく出るのだという講演をなさったので，何か

それを教科書や，あるいは文献などで書いてある

のではないかと思って調べてみましたが，どうし

ても見つけ出さなかったものですから，その辺に

糸球体の前後どちらにも動脈があるということ自

体と何か関係があるのかと思ってお尋ねしたわけ

でした．どうもありがとうございました．

　［Qコ岡　田：本田先生，先ほど，出血性ショヅ

クのときにカテコールアミンが非常にdominant

に出ていると，おっしゃいましたね．つまり，ア

ドレナリンが多いわけですね．

　［A］本田：いえ，カテコールアミンではあ

りません．データをお見せしたのは，腎神経の活

動性がたかまるのだということです．

　［Q］岡　田：エンドトキシソ・ショック時はど

んなdischargeがあるのでしょうか．

　［Aコ本田：エンドトキシソの効果とは比較

したことはないのです．というのは．，系としては

エンドトキシソ・ショックの方がはるかに出血性

低血圧よりも複雑だと思うのです．ですからこの

普通の非常に生理学的なapproachからいくと，

かなりエンドトキシン・ショヅクという解釈には．

苦しむところがあるというので，結局，未だにあ

の問題には手を出せないといえのが実情です，

　［Q］岡　田：吉良先生，最後に私から質問さ

せていただきたいのですが，ARDSとかCOLD

などのきようの先生のpresentationから，意外

とARDSというのは肺動脈圧充進症が強いとい

う感じがしているのですが，そういうときには先

生どうされますか．肺動脈外勤進が非常に高い

ARDSというような症例に遭遇した場合に，それ

を下げるためにはどういったことをされますか．

　［Aコ吉良：それは肺動脈圧充進がある場合，

その血管にmicro－embolismというようなもの

が生じて昇圧しているわけですね．そのような症

例に対して降圧的に働く薬剤をどういうふうに使

うかというと，なかなかむずかしいだろうという
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気がするのです．たとえばPPHの症例でもそう

ですし，いろんな薬剤が降圧的に作用する．たと

えばprostaglandin　Eなどはそのひとつですが

その適否などを決めるときに，アセチールコリン

を使うというようなことをしていますが，どうで

しょう，一般的に申して面高血圧を下げるために

シンポジウム：臓器血流最近の話題 537

肺血管拡張の目的で使って，臨床的に効果が十分

であるというデータの薬剤が何かありますか，な

かなかむずかしくて困っているのではないかとい

うことを考えているのですが……．ですから，先

生のご質問にお答えすることはできないのです．

　岡田：どうもありがとうございました．

r臓器血流』最近の話題を司会して

司会岡田和夫（帝京大学医学部麻酔科）

　循環制御の立場で臓器血流をみなおすことは本

研究会の趣旨からして当をえたことである．

　無敵会長のご意向に沿った主題のシンポジウム

であったが，この各演者がその道一筋に研究を積

み重ねられた方々で，これをまとめて拝聴できて

有益で且つ貴重なシンポジウムとなった．

　肺血流，腎血流，肝血流の3つの臓器血流につ

いて自治医大吉良教授，浜松医大本田教授，大

阪医大芝山助教授がそれぞれ講演された．

　吉良教授は，これまで呼吸器科の中で肺循環に

関した独得の対応と考えを持った方であったが，

自験例を中心に肺循環と肺機能の相関を話された．

肺循環異常により，1）肺血管抵抗増大，心拍出

量低下という肺循環全体の異常，2）肺循環の各

コンパートメントでの異常（換気一血流比不均等

で代表される）でPaO2が下降，3）この1）と2）

の総合像として組織hypoxiaのくることから話

を始められ，肺循環が低圧系であるため重力の影

響を受けるし，肺胞を介して大気にふれていて肺

胞内圧およびそこのガス組成により血管抵抗が変

わるのが特長であることを臨床例で示された．肺

高血圧症（平均肺動脈圧20mmHg以上）では一秒

率が低下しPaO2が下降しているが，　PaO2下降

でもって一義的に肺高血圧は生じない．

　低酸素性肺血管攣縮は100％働かないので，こ

れを人為的に操作することで換気口血流比を改善

することが可能であることを示した．

　病側肺を下にした側臥位では下に肺血流が増し

て換気一血流比が低下してPaO2が下降するし，

PEEPなどの圧，肺容量（FRC）の増減で肺血管

抵抗が変わることを理論的に解明し，血液ガス値

で肺循環の変動がかなり推察できることを興味深

く示して下さった．

　本田教授は腎循環が機能といかに密接に関係あ

るかを，1．腎循環の調節，ll．循環と機能の相関，

のテーマに別けて話された．演者の長年にわたる

研究の重みがよく分かる講演であった．腎神経で

は交感神経がdominantで収縮作用が著明だが，

迷走神経の関与を示唆された．液性丁子には，レ

ニン，カテラミソ，プPスタグラソディンなどが

あり相互に影響しあっていることをあげられた．

　腎循環は．autoregulationが発達した臓器とし

て，この範囲内に血圧を維持することが腎機能面

でも望ましいといわれる．これが如何なる機序に

よるかに関して考案され，次に腎内血流分布から

みて腎の内，外の全層でこの調節が維持されてい

るのではないかと示唆され，この説明としてmyo・

genic　theoryとmacula　densa　theory，プロスタ

グランディン説をあげられた．この中で前2者が

有力であるが，出血時，急性腎不全，尿管圧上昇

時にこの機能が失われることを示し，この病態の

検討が逆に自己調節能の機序の解明につながるの

ではないかとの考察を理論的になされた。

　循環と機能の相関については近年話題になった

peritubular　physical　factor（静水圧，膠質滲透

圧）や二二血流分布の変動が原因での水・Na排泄
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