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空気塞栓の病態

長野政雄i＊

は　じ　め　に

　空気が血管内に入って障害を引き起こすことは

動・静脈系のいずれにも起こり得る．動脈系に入る

場合は主として開心術中にみられ，脳循環，冠循環

および末梢循環障害が問題になり致命的なことが

多いが，人工心肺後の空気排除対策が徹底してあ

まり問題にならなくなってきた．静脈系では胸部

外傷，頸部外傷の場合や手術中の大きな静脈損傷

の場合にみられ，また，最近は坐位で行われる脳外

科手術の場合によく合併することが知られてきて

いる．静脈系にみられる空気塞栓はいろいろな原

因により空気が入り右心系に及んでこれが肺循環

障害を引き起こすのみならず，体循環に移行して

冠循環障害，脳循環障害をも合併することがあり，

複雑な病態生理が問題になる．また，死亡率が50

％以上と高い1）のでその病態を理解して早期に救

急蘇生法を適用すれば救命率の向上が得られるも

のと考えられる．本稿では静脈系に空気が入って

起こる肺空気塞栓を中心にその原因，診断，病態

生理，治療およびその予防対策などにつき述べるte

1．　原 因

　1．陽圧により経静脈的に空気，またはガスが

注入される場合

　人為的に誤って静脈内に空気，またはガスが注

入されることがある．急速に輸液，輸血を行う場

合，その装置内に陽圧を加え内容が空になったの

に気付かなかったため大量の空気が静脈内に注入

される結果となったり，採血を行う場合，陰圧で

＊慶応義塾大学医学部麻酔学教室

吸引する代わりに誤って陽圧が加ええられ空気塞

栓で死亡した症例が知られているが，現在ではそ

れぞれ異なった手段がとられているたあこうした

事故はない．

　また，気胸，気腹に伴う空気塞栓：2）もあったが，

最近は治療手段として使われなくなった．しかし，

炭酸ガス，また笑気を使って腹腔鏡が行われるこ

とがあり，これによりガス塞栓が報告されている

3）微量の血管内空気でも検出できる超音波ドプラ

ー流量計を使って気腹を併用する腹腔鏡検査を行

った100例の報告によれば空気塞栓は全く証明さ

れておらず，また10年間に5，261例の腹腔鏡検査

を行った報告でも臨床的に空気塞栓は認められな

いので3），その発生頻度は少ないが注意を要する．

　整形外科手術において骨セメントを使った場合，

使用直後の血圧下降，高度の場合には心停止に至

ることが知られている4）．その原因として骨セメ

ントモノマーの分解産物による心筋抑制，末梢血

管拡張作用や骨髄内圧上昇による脂肪塞栓，およ

び空気塞栓などがあげられており，一元的なもの

より多元説が支持されている．しかし，milレ

wheel　murmurを聴取した症例5）もあり，肺空気

塞栓の可能性は十分考えられる．

　2．　陰圧により空気流入が起こる場合

　静脈に損傷が起こった場合，その部位と右房と

のあいだに圧較差があると空気が流入して空気塞

栓：の可能性が生じる．この圧較差は4mmHg（5cm

H20）6）といわれており，坐位で行われる脳外科手

術の場合では圧較差はさらに大きくなるからその

発生が容易になることが理解できる．

　坐位で行われる後頭蓋窩の手術では，板間静脈．
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導出静脈および硬膜洞，硬膜静脈より空気が吸引

され，空気塞栓の発生頻度は26？）～608）％と高度

の発生率が報告されている。この場合その診断基

準に問題があり，もっとも鋭敏である超音波ドプ

ラー装置によるものを勘案すれぽ50％くらいの発

生率と考えられる．しかし，空気塞栓が発生して

もその程度に違いがあり，したがって，病変の重

症度により予後も異なってくる．また，入った空

気の量が少なくても，それが左心系へ移行すれぽ

（paradoxical　air　embolism一後述）予後に影響

するところが大きい．

　硬膜外麻酔時にも空気塞栓が起こりうる9）．超

音波ドプラー装置を使って，17例の硬膜外麻酔中，

8例（45％）に空気塞栓の発生を認めている．硬

膜外腔は静脈そうに富み，静脈に弁がない，左側臥

位では穿刺部位が，右房より高いなどの理由で静

脈損傷が起こると問題になりやすい．空気塞栓を

証明した8例中7例は，硬膜外腔穿刺の確認のた

めの10ss－of－resistance法で空気注入直後に認め

られたという．したがって，心房中隔欠損症のあ

る患者に硬膜外麻酔を行う場合，paradoxical

air　embolismを考慮してloss－of－resistance確

認のために空気注入を行わず，生食水，または局

麻薬を使うことをすすめている．

　頸、胸部の手術，外傷により静脈損傷が起こっ

た場合の空気塞栓は古くから知られている．とく

に自発呼吸を保って手術が行われる場合には，胸

腔内陰圧を反映して空気が静脈内に吸い込まれや

すい．空気塞栓が起こると自律神経を介しての

gasp（喘ぐような深吸気）がみられ10），胸腔内陰

圧は増強して空気吸い込みに関して悪循環が形成

される．静脈内へ空気が吸引されるとき，明らか

な音が聴取されることがあり，これで空気塞栓が

認識される場合もある．骨盤高位で行われる婦人

科手術の場合にも静脈損傷にともなって空気塞栓

が発生することがある11）．

　中心静脈カテーテル　スワン・ガソツカテーテ

ルを経皮的に挿入する場合，とくに鎖骨下静脈，

内頸静脈に行われるときの空気塞栓が報告されて

いる6）．覚醒時では操作により患者が深呼吸を行

うことも空気の流入を助長する．

II．　モ　ニ　タ　一

　全身麻酔中，肺空気塞栓：が発生しても動脈圧に

まったく変動はみられず，超音波ドプラーによっ

て始めて診断されるような軽度な場合から，心原

性ショックを呈し，前胸部に“mi11・一wheel”mur・

murを聴取するような典型的な重症例に至るま

での病変がみられる．後者の場合では救急蘇生対

策を行っても予後が悪いことが多いから，早期に

発見して予防措置を講ぜられるよう，空気塞栓：を

鋭敏に感知できるモニターが必要となる．現在ま

でに，空気塞栓を検知するためにいろいろなモニ

ターがあげられている．肺空気塞栓が起こると右

面内の気泡が肺動脈を経て肺毛細血管床に分布

して肺血管抵抗，肺血流分布を変え，その結果は

肺動脈圧の上昇，呼気終未炭酸ガス濃度（FETe・2）

の減少として認められる．

　循環系のモニターとして持続的に動脈圧を観血

的に記録していたために急激な変動として本症の

発生を認めることがあるが1しかしこれには後述

する実験データが示すようある程度の空気流入量

を必要とする．中心静脈圧もあまり鋭敏ではない

が空気の量に応じて上昇する．

　肺動脈圧は肺血管抵抗の増加を反映して鋭敏な

指標となるが，スワン・ガソツカテーテルを挿入

しなければならない点普遍的なものといえない．

しかし．坐位で行われる脳外科手術の場合には治

療の目的からも必須のものといえる．イヌで5　rnl

の空気を静脈内に注入すると肺動脈圧の上昇がみ

られるが動脈圧には変動がみられない（図1）．脳

外科の場合にみられる空気塞栓では損傷された静

脈より持続的に空気が吸引されるものと考えられ

るのでイヌに持続的に中心静脈より空気を注入し

た場合の注入量と肺動脈圧の変動を示す（図2）

12）．0．09m1／kg／minの少量空気注入でも肺動脈

圧は上昇するがその上昇度は少なく，注入量を増

加すれぽ肺動脈圧上昇の程度も強くなり，病変の

強さをある程度反映していることが判る．

　心電図は病変が高度でも異常所見がみられない

ことが多い．しかし，paradoxical　air　embolism

が起こって気泡が冠動脈へ入れば心筋梗塞の所見

を呈しs一心停止に至る．一方動物実験でS－Tの変

化を重要視しているものもある13）．
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図2．Effects　of　air　infusion　on　mean　pulmonary　arterial　pressure

　　（mPAP）　in一一A　group　（O．09rnl／kg／min），　B　group　（O．　15ml／kg／

　　min）　and　C　group　（O．　35　ml／kg／min）12）　Vertical　bars　represent

　　standard　deviation

　　　　　　　　＊　：　significantly　different　from　A　group．　p〈O，05

　　　　　　　＊＊　：　significantly　different　from　B　group．　p〈O．05

　超音波ドプラー装置は動物実験によれぽ0．lml

／kg14）といった微量の心房内の気泡を発見するの

でもっとも鋭敏なモニターとしてあげられている．

しかし，臨床的に空気塞栓が認められたのにもか

かわらず，ドプラーで検索できなかった場合があ

ったり，また，雑音のため気泡を感知できなかっ

teりして術中のモニターとして不適なこともある．

　呼気終末の炭酸ガス濃度（Fmeo2）はドプラー装

置に次いで鋭敏なモニターといわれ14），空気塞栓

が起こると呼気濃度の低下がみられる．この方法

は測定が容易で，客観性があり，さらに空気流入

量および流入速度を反映し，空気の流入が止まる
と’

瘟ｺしたFETe。2が徐々に上昇して病変の回復を

も知ることができる点臨床的にもっともすぐれて

いるといわれる15）．

　空気塞栓を発見するモニターとしての鋭敏度か
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らみれば，超音波ドプラー装置，肺動脈圧，FET・・2

などがあげられるが，ドプラーと他のいずれかと

の組合わせでモニターすることがすすめられてい

る14）．

皿，病　態　生　理

　肺空気塞栓：に伴う病態生理は麻酔下で循環面に

まったく異常を認めずドプラー装置によってのみ

証明できたようなものから，血圧測定不能となり

心停止と予後不良になるような重症な場合もある．

さらに空気の体循環への移行，すなわち動脈内空

気塞栓といった異なる病態も加わって肺空気塞栓

の病態生理は複雑なものとなる．

　1．　肺循環動態

　ごくわずかの空気が静脈内に入っても肺動脈圧

は上昇傾向を示し（図1），0．5ml／kgの空気注

入では100％に肺動脈圧の上昇がみられる14）・こ

の場合は注入された空気が少ないため肺動脈の収

縮が考えられる．

　持続的に空気を静脈内に注入した場合，0．05ml

／kg／minの少量でも肺動脈圧の上昇がみられ，

0．09m1／kg／minでは注入開始後約10分で肺動脈

圧は1．5倍になる．注入量を増やし0．15ml／kg／

minの場合，10分後に肺動脈圧は2倍になる（図

2）．しかし，いずれの場合も動脈圧には変動が

みられない．空気注入量をさらに増やし0．3ml／

kg／minにすると肺動脈圧は10分後約3倍に上昇

し，心拍出量，心拍数，動脈圧にも有意の増加が

みられ，全末梢血管抵抗は減少する12）．この場合

は肺血管系における交感神経系の反射が関与して

いるものとされ，肺空気塞栓における代償：機転と

も考えられている13）．

　持続的少量空気注入に伴う肺動脈圧上昇機転に

ついては，空気注入量と肺毛細管床の広さからみ

て，肺血栓：塞栓：の場合16）と同様，単に機械的閉塞

によるものではなくx反射性あるいは体液性因子

による肺血管攣縮の関与が考えられる．

　持続的空気注入の場合，その注入量，速度によ

りいろいろの程度の肺微細空気塞栓：を実験的に作

ることができる17）．この場合の肺循環障害に対し，

α遮断作用があるphenoxybenzamine（POB），

血管平滑筋直接弛緩作用があるsodium：nitropr－

usside（SNP）を前投与してみたところ，肺動脈

mmHg／t／min

20：

10・

PVR

o　CONTROL
．　POB

ロSNP・

＊pく0．05

CONTROL AIR　infusion

図3，Effects　of　air　infusion　on　pulmonary

　　vascular　resistance

　　POB　：　Phenoxybenzamine　pret　reated　dogs

　　SNP　：　Sodium　nitroprusside　pretreated　dogs

圧上昇傾向に明らかな抑制作用はみられず，また，

肺血管抵抗の変動にも治療効果とみられるような

影響はみられなかった（図3）18）．持続空気注入

による肺微細空気塞栓作成実験では注入量に応じ

た肺動脈圧の上昇が起こり，一定の高さで注入：量

にみあったプラトーを示す平衡状態に達し（図

2）J空気注入を止めれば回復し，反復実験が可

能である12）．したがって，POB，　SNPが肺動脈圧

上昇機序に影響を示さなかった成績，ならびに

POB，　SNPにより肺血管抵抗にも影響がみられな

かったこと（図3）より，肺動脈圧上昇の主役と

して気泡による肺血管床の機械的閉塞が示唆され

た18）．

　一方，Staubら19）はヒツジを使った肺微小空

気塞栓で肺動脈圧上昇の原因として機械的閉塞に

加えて肺血管攣縮を報告し，これがβ受容体刺激

薬により修飾されるという．したがって肺血管攣

縮の関与について統一見解は得られていない．少

なくとも少量空気1回注入による肺動脈圧上昇

（図1）は血管攣縮，持続空気注入後一定時間を

経て上昇した肺動脈圧がプラトーを示す場合（図

2）は機械的閉塞と考えるのが妥当であろう．

　肺動脈圧のニヒ昇が後述する低酸素血症で起こる

hypoxic　pulmonary　vasoconstriction（HPV）に

起因することも考えられる．しかし，F・・2－0．2と

1．0で空気注入を行った実験で肺動脈圧の変動に
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　　by　air　infusion　at　a　rate　of　O．　15rnl／kg／min　on　mean　blood

　　pressure　（mBP），　mean　pulmonary　arterial　pressure　（mPAP）

　　and　central　venous　pressure　（CVP）　in　FiO2＝1．　0　group．　n＝8

　　Vertical　bars　represent　standard　deviationi8）

まったく差はみられず（図4），　またPa・・2も正

常域にとどまっており18），低酸素血症，高炭酸ガ

ス血症の関与は少ないものと考えられた．

　次に，機械的閉塞が起こる場合の気泡による閉

塞部位につき検討を加えてみる．肺微細空気塞栓

の場合には気泡が一過性に，また部分的に肺血管

床を閉塞するといわれ，その部位は肺毛細血管，

および前毛細管肺小動脈のレベルと考えられてい

る20・・21）．われわれの成績でも肺毛細管平入圧は上

昇したが，左室拡張終期圧は上昇しないで（図

5）12），：気泡による閉塞部位が肺毛細血管，およ

び肺小動脈であることが示唆されている．しかし，

大：量の空気を急速に注入すると肺動脈圧は著明に

上昇するが，次いで逆に下降して気泡が主として

右心系に停帯するair　Iockの病態を示し．動脈

圧も下降して循環不全になる12）．

　G　a　s　p

　自発呼吸をしている場合に肺空気塞栓が起こる

と喘く・ような深吸気一gasp一が起こることが知

られておりエ0・13），これが肺空気塞栓の病態を悪化

させることも既に述べた．微量の空気が持続的に

静脈内に入った場合gaspを呈するが，大量の空

気注入ではgaspがみられないという14）．動物実

験で肺動脈内に空気を注入するとgaspがみられ，

また気道内にコカインをネブライザーで吸入させ

るとこの反射が抑制されることから，gaSPは肺

血管床，または肺内にある自律神経受容体を介す

るものといわれている13）．Gaspがみられる場合

には肺動脈圧は上昇するがSt大量の空気が入って

air　lockの病態になるとgaspはみられず心拍出

量は減少し肺動脈圧も上昇しないという13）．しか

し，この2つの病態のあいだには移行型もあり，

また筋弛緩薬を使って調節呼吸を行っていれば

gaSPはみられない．

　2．低酸素血症
　肺空気塞栓：に低酸素血症は必ず合併し，比較的

少量（O．　09ml／kg／min）の空気注入でもみられ，

空気注入量との相関もあり，注入量が多くなる，

すなわち，病変が高度になると高炭酸ガス血症を

伴うようになる12）．この病態の原因として，肺血
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図5．Effects　of　air　infusion　at　a　rate　of　O．15　ml／kg

　　／min　on　pulmonary　capillary　wedge　pressure　（PC－

　　WP）　and　left　ventricu1ar　enddiastolic　pressure

　　（LVEDP）

　　PCWP　and　LVEDP　were　measured　before　air　in－

　　fusion　and　12　min　after　starting　air　infusion．　Ve－

　　rtical　bars　represent　standard　deviation，　and　ns

　　means　not　significant　12）

管床を気泡が占居するためにみられる肺胞死腔の

増加，その結果としての換気血流比不均等の増大

があげられ，これは肺シソチグラムでも認められ

ている22）．注入空気が多くなると高炭酸ガス血症

を伴うことは死腔換気の増加で説明できる．この

ほか，肺内シャントの増加もあげられるがその可

能性は少ない．肺血栓塞栓の場合にみられる気管

支痙攣が肺空気塞栓のときにも考えられるが，こ

の点に関しては未だ解明されていない．

　肺水腫が肺空気塞栓と合併することは臨床的23・

24），実験的17）に認められており，その低酸素血症

の原因としての意義は大きい．術中気腹にみられ

た肺空気塞栓：の症例でも高度の肺水腫を経験して

いる．比較的大：量の空気が肺血管内に入り肺血管

抵抗が増大して肺動脈圧が上昇した結果，肺小動

脈に破綻が起こりうる．しかし，肺水腫の発生機

序は一元的なものではなく，動物実験でも肺水腫

発症と肺動脈圧の上昇および低酸素血症の程度と

のあいだに相関はみられなかったという25）．Staub

ら17・19）は比較的小量の空気（0．04ml／kg／min）を

ヒツジに注入したところ肺リンパ液の流量が増加

し，この傾向は空気注入を止め肺動脈圧が下降し

た後もしぼらく続いてみられ，肺微細血管構築に

おける透過性の尤進，肺損傷の存在を認めており．

こうした病態において気泡と血液の界面における

・白血球，とくに好中球に意義を求めている25）．い

ずれにせよ，肺空気塞栓：に肺水腫が合併する可能

性は十分にあり，これが低酸素血症を悪化させる

ことは容易に理解できる．

　3．　静脈内の空気について

　静脈内に入った空気が大量の場合は，右心系で

いわゆるair　lockの病態が起こる．また，さら

に少ない空気が持続的に静脈内に入れば，肺血管

床に移行しその量が多ければここでもair　lock

を呈し右心不全，肺胞死腔の増加が起こる．こう

した極端な状態から微量の空気が入ったような無

症状なものまでが肺空気塞栓症といえる．健康人

の場合，致死量は100mlともいわれ，第二次大戦

中のドイツでの人体実験によれぽ空気注入量のほ

か，注入速度，その場合の体位などの条件により

左右されるという26）．

　動物実験では10～60mlの空気を静注した肺空

気塞栓：の場合，10～20分でその影響がなくなると

いわれ，また，1～5m1／minの空気持続注入で肺

動脈圧は上昇するが循環動態は安定し，その後空

気注入が継続しても平衡状態が得られるという27）．

すなわち，気泡が肺循環から徐々に消失すること

を意味し，指標としてネオンを使ったところ平衡

状態に達すると注入量と呼気へ移行する量とが同

じになり，また肺胞気への排出量は気泡により閉

塞されて上昇する肺動脈圧の変動とよく相関する

ことが判った27）．ヒツジでO．　04ml／kg／minの空

気注入を無麻酔下に行うことで肺微細空気塞栓の

実験を行っても何ら障害が認められず生存し19），

イヌでも0．gml／kg／minないし0．15m〃kg／minで

体循環に影響を与えないで実験的肺高血圧症の実

験を反復することができる12）．

　一・方，肺空気塞栓：が起った場合，空気の量に関

係なく卵円孔を通って空気が体循環に移行して貴

要動脈の塞栓を起こし重篤な結果が起こることも

知られ，これをparadoxical　air　embolismとい

う29）．開胸術中の気腹に伴った肺空気塞栓：の症例

2）でも冠動脈内に気泡が確認された．肺空気塞栓
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で左心系に空気塞栓が起こる機序として，1）心

内シャントや機能的に閉鎖している卵円孔が右房

圧の上昇に伴い開通する場合，2）肺動脈圧の上

昇により肺動静脈シャントが開通する可能性，3）

肺毛細管床を通過する場合，などがあげられる．

　閉鎖した卵円孔のうち，ゾンデを通すことがで

きるいわゆるprobe－patent　foramen　ovaleは全

人口の20～35％に認められるという28）．また，坐

位で行われる開頭術の30～40％に肺空気塞栓が起

こりうるといわれるから30），こうした手術の場合

10人に1人の頻度で卵円孔を介して体循環に空気

塞栓：が起こりうるといわれる29）．

　肺の動静脈シャントに関しては論議が多くこれ

を介してのparadoxical　air　embolismの報告は

見あたらない．

　肺毛細管の内径は10μmと細く，気泡がここを

通るには上昇した肺動脈圧程度の圧ではむずかし

く31），また，気泡が肺小動脈内に認められるとす

る報告も多い．しかし，最近肺胞で生成された

surfactantが気泡内へ移行して，気泡と血液の

あいだに作用する表面張力を低下させ，肺空気塞

栓：時にみられる程度の肺動脈圧上昇により，空気

が肺毛細管床を通りうることが示唆された32）．

われわれも肺毛細管床を通過したと考えられる

paradoxical　air’ 高b盾撃奄唐窒獅ﾌ1例を経験してい

る33）．

］V．治療，ならびに予防対策

　静脈系の空気塞栓の場合，その病変の程度を理

解すればその治療対策が立てられ，高度の場合に

は救急蘇生法を必要とする，

　一般に治療対策として．まず体位があげられる．

以前から左側臥位（Durant’s　maneuver）34）が有

効なことは知られ，これに非開胸心マッサージを

併用することで死亡率を激減できたという35）．左

側臥位にすることでair　lockの状態から，空気を

心尖部へ移動させ血流が肺循環へと正常化される

のを意図したものである．強度：のTrendelenburg

体位にすることも空気を末梢に移動させ，脳循環

障害の防止に役立つとされる26）．しかし，坐位の

脳外科の場合には体位を変えることに時間を要し，

時間の浪費はかえって予後に影響し，他の手段が

大切である．
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　怒張した外頸静脈を穿刺して気泡を吸引するこ

ともあるし，左肋骨縁より長針を右心室を目標に

上後方向に進めて気泡を吸引するのも緊急処置と

いえる．空気塞栓が予測される場合の中心静脈カ

テーテル，スワン・ガソツカテーテルの留置の意義

は大きい．動物実験で右心室内カテーテルより空

気を抜くことにより，体位の変換，心マッサージ

だけで状態が改善するのに18～19分要した場合に

くらべ，3分に短縮できたという35）．また，脳外

科手術の例で合計300mlの空気をカテーテルより

吸引して，救命された報告もある36）．一方，中心

静脈カテーテルから気泡が吸引されずに進行1的に

病態が悪化した例33）も経験しているので病変の程

度により一律に論ずることはできない．

　予防対策として麻酔中，調節呼吸として呼気終

末に陽圧を加えること（PEEP）が提唱されて：おり，

油壷で行われた脳外科の症例に術中，10cm　PEEP

を加えた群と，加えなかった群を比較すると肺空

気塞栓：の発生率が前者は26％，後者は55％で明ら

かに予防効果があったという37）．

　麻酔中は調節呼吸で維持し，筋弛緩薬を使うと

筋緊張がとれるため静脈圧を下げるので空気塞栓：

の発生を促すともいわれるが38），PEEP，十分な

輸液による圧較差の減少にくらべればあまり問題

にならないと考える．発症が疑われたら笑気の吸

入を直ちに中止し，気泡内への笑気の移行による

病態の悪化を防ぐことが大切である39）．

　高圧酸素療法を空気塞栓に応用するとBoyleの

法則により，ガスの容積と圧とは反比例するから

気泡の大きさは減少する．またFickの法則も窒

素の拡散する割合に関連して適用され．組織の脱

窒素が起これば，気泡からの窒素の拡散も促進さ

れるという40）．実際には3～6ATAで行われる

が，脱窒素の目的で純酸素を使う場合には3ATA

以下でないと酸素中毒の危険を伴う．高圧酸素療

法は塞栓発生後数時間してからでも有効性が認め

られており，脳空気塞栓：の疑いが起こればその適

応を考慮してもよい．

　以上主として肺空気塞栓につきわれわれの知見

を含めてその病態生理を中心に紹介し，また，そ

の治療対策にも言及した．
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