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実験的肺空気塞栓に対する過換気の影響
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Abstract: We attempted to elucidate effects of hyperventilation in experimental 

pulmonary air-embolism of dogs. Pulmonary air embolism was produced by air infusion 

0.1 m1/kg/min. for 10 minuten (0.1 m1/kg) via inserted pulmonary artery catheter; 

endotracheal anesthetized dogs with fentanyl and vecuronium bromide under mechanical 

ventilation. We measured hemodynamic variables and pH， blood gas (arterial， mixed 

venous blood) at baseline， post-air infusion and after recovered pulmonary artery pressure 

(PAP). In addition PAP recovery-times were counted. As results， PAP recovery-times in 

hyperventilation group (pHニ7.50，PaC02 = 25 mmHg) were attenuated significantly 

compared with normoventilation (control) group (pHニ7.40，PaC02ニ40mmHg); these 

values were 14.2土5.2min. versus 17.8:t6.0 min. (n=8， p<0.05). On the threshould air 

volume of paradoxical air-embolism， we confirmed air bubbles in the left atrium and/or 

aorta with using transesophageal echocardiography and recognized 0.75士0.27m1/kg 

(hyperventilation group)， and 0.83土0.26m1/kg (control) respectively; there were no 

significant differences related to the ventilation-modus. We concIuded that recovery-time 

of elevated pulmonary artery pressure was attenuated with induced hyperventilation in the 

experimental air embolism， but that hyperventilation revealed no beneficial effects on the 

threshold air volume of paradoxical air-embolism. 
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はじめに

坐位による脳外科手術中，空気が受動的に血管内に吸

引された場合，肺空気塞栓症が発生することはよく知ら

れている.この時，空気塞栓栓子による直接的な肺血管

の閉塞や続発する種々の反応に起因する肺血管床の聖書

縮1)などにより肺動脈圧の上昇，肺血管抵抗の増加が起

こり重篤な場合には，右心不全をもたらす.一方肺動脈

内に入った空気の大半は血管内で血液に溶解するか，肺

毛細管より肺胞内に排i世されるが，一部は肺血管床を通

過して左心系に入り，奇異性空気塞栓を起こす場合があ

る.これも脳障害，不整脈，臓器不全などの重篤な合併

症の原因となる2)，3)ベ奇異性空気塞栓は，肺動脈圧があ

る限界値より高くなった場合5)や肺血管床が拡張したよ

うな状態6)では，より少ない空気の量でも右心系から左

心系に移行すると考えられている.

また，肺空気塞栓発症時，筋弛緩薬による非動化や全

身麻酔下では高二酸化炭素血症，アシドーシスとな
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る7)べアシドーシス，高二酸化炭素血症では肺血管抵抗

が増加し肺動脈圧が上昇し，過換気によるアシドーシス

の補正により肺血管床が拡張し肺高血圧が改善するこ

と9)，10)，11)が報告されているが，肺空気塞栓時の肺高血圧

に対する過換気の効果を検討した研究は見当たらない.

著者はイヌに肺空気塞栓を作成し，肺動脈圧と肺血管

床の変動が，過換気を付加することでどのように推移す

るかを検討した〔実験1).また，肺血管床の拡張が過換

気で生じた場合，少ない空気量でも容易に右心系から左

心系に空気が移行することが考えられ，奇異性空気塞栓

が生じ易くなることが予想される.そこで過換気と正常

換気とで，肺血管の通過空気関値量に差があるか否かを

経食道心エコーを用い左心系での空気の存在を検出する

ことにより検討した(実験2).

対象及び方法

実験 l 肺動脈圧の baseline復帰までの時間の比較

(過換気と正常換気〉

体重9kgから 20kg(13. 6土1.4kg)の雑種成犬 8頭

を用い，操作は全過程仰臥位にておこなった.左前腕皮

静脈に静脈路確保， ミダゾラム， フェ γタニーノレ，ベク

ロニウムで麻酔導入，気管内挿管をおこない，維持はミ

ダゾラム 0.15mg/kg/h，フエンタニーノレ 10μg/kg/h

の持続注入にておこなった.輸液は乳酸加リンゲ、ノレで輸

液速度3ml/kg/hとし，吸入酸素濃度を 0.5(0，: N，= 

1 : 1)とし pHニ7.39土0.03，PaCO，二40.5士2.5mmHg 

になるように調節呼吸をした(呼吸器設定A:呼吸数

12-14回/分，吸気時間 l秒，最高気道内圧 10-14cmH，

0).次に，最高気道内圧が変化しないように，吸気時

間，吸気フローを一定に保ち，呼気時聞を調節し呼吸回

数を増やすことにより PaCO，が25mmHgになる呼吸

酸ガス分析(EtCOム動脈および混合静脈血血液カやス測

定をおこない(baselin巴)，空気注入を開始した.空気は左

外頚静脈のスワンーガンツ・カテーテノレより直接肺動脈

内へ0.1ml/kg/minの速度で10分間注入した(総計1

ml/kg).空気注入終了直後に各パラメーターの測定を行

った(airinfusion).時間計測は空気注入終了直後より開

始し，肺動脈圧がbaselineの値に低下するまでの時聞を

肺動脈圧回復時間とした.肺動脈圧がbaselineの値に低

下した時点で上記各パラメーターの測定を再度行った

(P AP recovered). 

今回の研究では，イヌの個体差による影響をなくする

ため 1頭のイヌにて正常換気下での空気塞栓後肺動脈

圧回復時聞を測定する実験(C群〉と過換気下での肺動脈

圧回復時聞を測定する実験(H群〉を行った.そのため，

実験順序による差がでないように 8頭のイヌを無作為

に4頭ずつの2グノレープに分け，初めのグノレープではC

群の実験を行った後30分以上かけて循環動態が

baselineに戻っていることを確認した後， H群の実験を

行った.後のグループでは，逆lこ初めにH群の実験をお

こなった後にC群の実験をおこなった(Fig目1).体温は

3rc前後を保つように調節した.
実験2 過換気，正常換気の空気通過闘値量の比較

体重9kgから 13kg(10.6:t1.5 kg)の雑種成犬 7頭

を用い，実験1と同様に麻酔導入後気管内挿管し，ブエ

ンタニーノレ， ミダゾラム持続投与で麻酔維持した.各カ

テーテルの挿入や血管の確保は実験1と同様とした.加

えて左心系への空気の通過を判定するために経食道心エ

コープロープ〔アロカ社製〉をエコー本体(アロカ社製

SSD-6)に接続し， Bモード下で食道内に左心房と上行

設定を求めた〔呼吸器設定B:呼吸数24-30回/分，吸気 n斗 I PaC02伽 mHg PaC0240mmHg G-C 

時間 l秒，最高気道内圧10-14cmH，O).血液ガス測定

はABL2(ラジオメーター，デンマーク〉でおこない代謝

性アシドーシスは重炭酸ナトリウムで補正した.左大腿

動脈より動脈ラインを確保，観血的動脈庄測定用および

採血用とした.右外頚静脈よりスワンーガンツ・カテー

テノレと中心静脈カテーテノレをそれぞれ肺動脈内と右心房

内に挿入，肺動脈圧，右心房圧，心拍出量測定および採

血用とした.さらに左外頚静脈よりもう l本のスワンー

ガンツ・カテーテルを肺動脈内に挿入して空気注入用と

した.

以上の処置をおこない呼吸設定Aの状態で循環動態

が安定した後，平均動脈圧(mBP)，平均肺動脈圧

(mPAP)，右心房庄(RAP)，心拍出量(CO)，終末呼気炭

30min interval 

1PaC02伺mmHg PaC02 25mmHg G-H 

1 lOmin _ I PAP田coverytime (min) __ I 

f 剖rinfus旧n
O.lmIlKg/min 

(m) baseline (m)剖剖rinfusion (m) at PAP recovered 

n斗 |PaC0240mmHg Pa∞225mmHg 
30rnin interval 

|PaC0240mmHg Pa∞240mmHg 

Fig. 1. Protocol of 巴xperimentalair-embolism in 
dogs. 

G-C目 normoventilationgroup G-H: hyper-

ventilation group (m) m巴asur巴d

hemodynamic variables and arterial and 

mixed venous blood gas analysis 
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大動脈弁がともに見える位置に挿入固定した.空気エコ ベて空気注入終了時C群で6.0:tl. 8 dyne.sec.m2 / cm5 

ーの判定はBモード，M モードを同時に摘出して画面上 から 10.6土3.2dyne町sec目m2/cm5に，H群で 5.7:tl.7

でおこなった叫12) 同時にピデオテープに録画し実験終 dyne.sec.m2 / cm5から 9.1士3.0dyne.s巴c.m2/cm5に上

了後再度判定をおこなった.空気の注入速度は0.4ml/ 昇したが，肺動脈圧回復時にはそれぞれ6.5士1.8dyne. 

kg/minとした.吸入酸素濃度はl.0とし， PaC02 s巴c.m2/cm5，5.7土l.7 dyne.sec.m2/cm5とbaselineのレ

38.0土3.4mmHg，BE=Oになるように呼吸器の設定お ベノレまで低下した.血圧，右心房圧，心係数，体血管抵

のびBEの補正をおこない，循環動態および動脈血血液 抗係数CSVRI)は，両群とも baseline，空気注入時，肺動

ガ沢測定Cbas巴line)後，まず0.2ml/kgの空気を注入し 脈圧回復時の間に有意差はなかった(Table1). 

た.左房または大動脈に空気エコーが描出できない場合， 動脈血血液ガス分析では， pHは空気注入により C群

0.5 ml/kg， 1目oml/kgと空気エコーが確認できるまで で7.39士0.03から 7.30:t0.03にH群で7.39士0.03か

注入し，空気エコーが認められた最少量を肺通過闘値量 ら7.32士0.07に有意に低下したが，肺動脈圧回復時には

とした(正常換気下での肺通過関値量の測定・ C群).こ C群で 7.33土0.03とbaselineに較べ有意に低下してい

の時点、で再び循環動態および血液ガス測定(air)を行な るのに対して H群では7.44士0.07で，むしろ baseline

った.次に同じイヌで，肺血管内の空気が消失し循環動

態が安定するまで30分間間隔を聞けた後， PaC02が

25.8士2.2mmHg，BE=Oとなるように呼吸器設定の変

更，およびBEの補正を行った.この呼吸器設定下でC

群と同様に0.2ml/kg， 0.5 ml/kg， 1.0 ml/kgと空気を

注入し，肺通過空気関値量の測定を行った(過換気下での

肺通過関値量の測定 :H群).

心係数(CI)，体血管抵抗係数(SVRI)は以下の各式に

より算出した.肺血管抵抗の示標としては，肺動脈に狭

窄や閉塞が起こった場合肺動脈模入圧が左心房圧を正確

には反映しないと考えられるため全肺抵抗係数(TPRI)

を用いた.

CIニCO/mm2BSA

SVRI= (mBP-RAP)/CI 

TPRI=mPAP/CI 

BSA(体表面積〉二0.1l2X体重別

結果は平均土標準偏差で表し，両群聞の循環呼吸の各

パラメーターの比較及び肺動脈圧回復時間，肺通過空気

闘値量の比較は，正規性の検定により全群正規性が認め

られなかったためウイノレコクソン検定をおこない，

p<O.05を有意水準とみなした.

結 果

実験l

空気注入により肺動脈圧はC群で 15.6:t2.7mmHg 

から 27.3士5目4mmHgに， H群で 16.0士3.0mmHgか

ら26.8土5.1mmHgとそれぞれ74%， 68 %有意に上昇

し，肺動脈圧回復時にはそれぞれ 16.0士2.7mmHg，

15.8士3.1mmHgとなった.一方，空気注入終了後の肺

動脈の回復時聞は， H群がC群より有意に短く， C群の

17.8土6.0分に対し， H群では 14.2士5.2分と約 22%短

縮した(Fig.2).全肺抵抗係数(TPRI)は， baselineに較

(min) 

30 

PAP 

reco¥'eη 
time 

20 

10 

。

「一一一一 p<0.05一一一一つ

nonnoventilation hypen'entilation 

Fig. 2. Recovery-times of elevated pulmonary 

artery pressur巴tobaselin巴level.

Table 1. Hemodinamic variables in巴xp巴rimentalair 

embolism in dogs 

Baseline Air infusion PAP recovered 

BP C I 116.0土20.0 112.3:1:20.5 115.8土19.8
(mmHg) H I 116.5士20.8 114.6士18.0 116.1士18.9

PAP C I 15.6土2.7 27.3土5.4* 16.0土2.7
(mmHg) H I 16.0士3.0 26.8士5.1* 15.8士3.1

RAP C 2.0土1目2 2目5土I目4 20土1.4
(mmHg) H 1.9士1.1 2.4土1.4 2目。士0.9

CI C 2.8土0.7 2目8土O目9 2.6土0.8

O/min/m') H 3.0士0.9 3.2土0.8 2.9士0.8
SVRI C I 42.9土11.3 43.0士15.4 46.8土15.0
(dyne. sec. m2/cm5) H I 41.0士14.4 37.5土11.1 40.7土10.1
TPRI C 6.0土1.8 10目6土3.2* 6.5土1.8
(dyne. sec. m2/cm5) H 5.7士1・7 9.1土2.9* 5.7士1.7

C : normoventilation group (PaC02 40mmHg)， H 

hyperventilation group BP: mean arterial pressure， 
RAP : mean right atrial pressure， CI: cardiac index， 

SVRI : systemic vascular r巴sistanc巴 index，TPRI: total 
pulmonary vascular resistance index， *p < 0 . 05 versus 
baseline val ue 
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より有意に上昇した.PaC02はC群，H群ともに空気注

入によりそれぞれ40.5土2.5mmHgから 49.9:t4.5

mmHg， 41.0土2.1mmHgから 48.0士6.5mmHgに有

意に上昇したが，肺動脈圧回復時にはC群で依然43.6:t

2.4mmHgとbaselineに較べて上昇しているのに対し

てH群では34.3士2.9mmHgとむしろ baselineに対

して有意に低下した.Pa02はC群，H群ともに空気注入

によりそれぞれ236.5土26.9mmHgから 205.4士46.0

mmHg， 237.7土29.2mmHgから 203.4士49.6mmHg

に有意に低下したが，肺動脈圧回復時には226.6士32.5

mmHg， 235.3土42.3mmHgとbas巴lineの値まで回復

した.EtC02は両群とも空気注入により有意に減少し，

肺動脈圧回復時にはC群でbas巴lineの値まで復帰した

のに対して H群では，肺動脈圧回復時の値よりも有意に

Table 2. Blood gas data Carterial and mixed venous) 

in experim巴ntalair-embolism of dogs 

pHa C 1 7.39土0.03 7目30士0.03* 7目33士0.03*

HI 7.39土0.03 7.32土0.07* 7.44土0.07守

PaC02 C 40.5士2.5 49.9士4.5本 43.6士2.4*
(mmHg) H 1 4l.0土2.1 48.0土6.5ホ 34.3:t2.9*S 
Pa02 C 1236.5士26.9 205.4士46目0*226目6士32.5

(mmHg) H 1237.7土29.2 203.4土49.6*235.3土42.2

BEa C 1-0.6土1.1 3.1土1.7* -2.9土1.6* 

H 0.5土1目5 2.6土2.0* -0.6土2.1

EtC02 37.6土4.8 29.9士5.0* 37.8土6.3

38.8土4目。 29.9土4.8* 25目8土6.0*S

pHv 7.35士0.03 7.27士0.03 7.29土0.03*

H 1 7.35土0.04 7目29土0.06* 7.39士0.06S

PvC02 C 1 46.6:t4.2 55.4士5.4* 51.3土2.8*
(mmHg) H 1 47.6土3.5 54.0土6.4* 羽田3士3.4*S 

PvC02 C 1 49.0士7.3 52.0士7.7' 50 .l:t8. 4 
(mmHg) H 1 47.5土7.0 50.5土5.8 45目5土7目2

BEv C 1-0.7士l.l 2.7士1.4* -2.5士1.7* 

H 。目5土1.6 1.9土2.3* 0.4土2.1*

* p < 0 . 05 versus baseline， Sp<O目05versus C 

Table 3. Threshold air volum巴 fortranspulmonary 

passage in experimental air-巴mbolismof 

dogs 

Dog No 
Threshold dos巴 (ml/Kg)

Contol Hyperventilation 

l.0 0.5 
2 1.0 0.5 

3 1.0 1.0 

4 0.5 1.0 
5 。目5 0.5 
6 1.0 1.0 

mean土SD 0.83土0.26 0.75土0.27

No significant difference hetween control and hyper. 

ventilation 

低下していたCTable2). 

混合静脈血ガス分析でも動脈血ガス分析と同様の結果

を得たCTable2). 

実験2

7頭の犬のうち 1頭で 1ml/kgの空気注入でも空気

エコーが確認できなかったため統計から除外し，残り 6

頭で 0.5ml/kg注入で検出できたものがC群で2頭， H

群で3頭， 1 ml/kgで検出できたものがC群で4頭， H

群で3頭，肺通過関値量はC群の 0.83:t0.26ml/kgに

対して H群 0.75土0.27と，両群聞に有意差は認められ

なかったCTable3). 

空気注入前C群と H群の間でpHとPaC02以外の

パラメーターに有意差はなかった.空気注入後は，C群，

H群ともにpH，BEの有意な低下と PaC02，PAP， 

TPRIの有意な上昇を認めたCTable4). H群ではPa02

の有意な低下を認めたが低酸素血症は認められなかった.

CTable 5). 

Table 4. Hemodynamic variabl巴sin the experiment 

of transpulmonary air passage in dogs 

BP C 136.7土12.9 135.3土19.3
(mmHg) H 138.3士23.6 126.2:t20目8

PAP C 18.0土2.1 32.7土7.4*
(mmHg) H 17.3土4.8 26.6土5.2*

RAP C 6.3士3.2 5.8士2.9
(mmHg) H 6.7土4.1 7.0土2.0

CI C 3.8土1目6 3.2士1.5

O/min/m2) 日 3.5士1.9 3.2土1.7

SVRI C 38.7土13.4 46目9土19.9

(dyne. sec. m2/cm') H 44.9士18.8 43.4士16目2

TPRI C 5.4土2.2 12.9土6.8*

(dyn巴 sec.m2/cm')1 H 6.0士3.2 10.3士4目3*

C : normoventilation group (Paco2 40mmHg)， H: hyper-
ventilation group BP: mean arterial pressure， RAP: 

mean right atrial pressure， CI: cardiac index， SVRI: 
syst巴micvascular resistance index， TPRI: total pulmo-

nary vascular resistance index， * p < 0.05 v巴rsusbaseline 
value 

Table 5. Blood gas and pH changes after air infusion 

Baseline Air 

pH C 7.40土0.03 7.26土0.08*

H 7.50士0.04S 7.45士0.07S

PaC02 C 38.0土3.4 50.3土8.2*

(mmHg) H 25.8士2.2S 30.1士7.6S

Pa02 C 579目5土39.2 543.0土88.0
(mmHg) 日 587.6土31目6 516.8土70.6*

BE C 1.4士1.4 -3.8士1.1* 

H 0.5土1.2 2.7土1.4 * 

C : normoventilation group， H: hyperventilation group. 

* p < 0.05 versus baselin巴value，Sp<O目05v巴rsusC 
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実験的空気塞栓として， 10分間で0.1ml/kg/minの

空気持続注入を行い，既報山3)，14)と同様にC群， H群と

もに肺動脈圧は74%，68%の有意な上昇と全肺抵抗の

増加を認めたが，血圧，心拍出量，右心房圧は変化が認

められなかった.また，アシドーシス，高二酸化炭素血

症を肺動脈圧上昇の一因子として，肺動脈圧回復時聞を

調べると，過換気付加の場合，付加しない場合に比し 22

%短縮することが認められた.

肺空気塞栓における肺動脈圧の上昇の機序として，空

気栓子による直接的な肺動脈血管床の減少，血小板の凝

集による肺動脈の閉塞，トロンボキサンA2(TXA2)やセ

ロトニンのごとき化学伝達物質の作用が考えられている

が，いずれも決定的なものとはなっておらず，それらの

機序が複雑に重なり合って起こると思われる 1).

肺塞栓症以外で肺血管抵抗を上昇させる原因として低

酸素症，過剰輸液，左心不全，交感神経過緊張，低体温，

血管収縮剤投与などが知られている.低酸素症について，

実験1，2ともに吸入酸素濃度を0.5，1. 0と高濃度にし

ていたため空気注入時も著明な低酸素症とはなっておら

ず，肺動脈圧上昇の原因とは考えにくい.過剰輸液，左

心不全については3ml/kg/hrと維持輸液程度であった

こと，右心房庄の上昇がなかったこと，心拍出量に変化

がなかったことより否定的である.今回麻酔方法は大量

フエンタニーノレ麻酔(10μg/kg/min)で、交感神経の過緊

張状態になったことは考えにくい.血管収縮剤の投与は

おこなわなかった.

肺空気塞栓症が重篤な場合，高二酸化炭素血症，低酸

素症が生じるが，その原因として生理的死腔の増大，お

よび，肺高血圧，化学伝達物質による肺毛細管の透過性

の克進lヘ肺内シャントの増加，換気血流の不均衡16)等が

考えられている.これらに対して自発呼吸下では生体反

応として過換気17)ゃあえぎ呼吸18)となるが，筋弛緩薬に

よる非動化や全身麻酔下ではこれらの呼吸調節機構は働

かず高二酸化炭素血症，アシドーシスとなる 7)ベアシド

ーシスの肺動脈庄，肺血管抵抗に及ぼす影響として

Fullerton 9)は大量フエンタニーノレ麻酔下で心臓手術の患

者において吸気中に炭酸ガスを負荷させ， pHを7.48か

ら7.29に低下させると肺動脈圧と肺血管抵抗が有意に

上昇し，それを補正すると肺動脈圧，肺血管抵抗がもと

に復帰することを報告している.また， Sada19)はベント

ピノレピターノレ麻酔下のネコに乳酸を静脈内投与し代謝性

アシドーシスとし， X -ray TV system20)を用いて肺動脈

の内径の測定をおこない，乳酸投与により動脈血pHを

宗哲

7.4から 7.1にすることによって内径100-500μmの

肺動脈が70-87%に収縮することを示した.これらの報

告から肺動脈は高二酸化炭素血症，アシドーシスでは収

縮するといえる.一方， アノレカローシスの肺血管に対す

る影響として， Farrukh21)はウサギの摘出肺で正常肺胞

気(C025 %， O2 21 %)になるように換気し，肺血管潅流

液のpHを7.4から 7.6に増加させると肺動脈圧は軽度

低下するが，さらに8.0まで上昇させると逆に肺動脈庄

は上昇するとし，金淵ら叫は麻酔下のイヌでPa02を正島

常に保ちつつ過換気により PaC0229 mmHg以下， pH 

7.49以上の呼吸性アノレカローシスにしても肺血流はほ

とんど変化しなかったと報告している.また， Morrayl0) 

は， 14人の術後まで肺高血圧症の残存した先天性心疾患

患児において過換気による呼吸性アノレカローシスは肺動

脈庄，肺血管抵抗を有意に低下させることを報告し，

Lyr巴ne'3)やSchreiber24)は生後すぐのヒツジを用いた研

究で，呼吸性アノレカローシスでは低酸素性肺血管聖堂縮

(HPV目 hypoxicpulmonary vasoconstriction)が減弱

することを報告している.すなわち，アルカローシスお

よび低二酸化炭素血症は正常な状態の肺血管には作用し

ないが肺血管抵抗が上昇し肺高血圧を呈する状態では肺

血管を拡張させると考えられる.今回の研究では，実験

2においてbaselineで過換気により動脈血pHが7.4

から 7.5に上昇(PaC02が38.0mmHgから 25.8

mmHgに低下〉したにも拘わらず肺動脈圧，全肺抵抗に

は影響しなかった.また，実験1においては，空気注入

直後C群H群ともに著明な高二酸化炭素血症，アシド

ーシスであったが肺動脈圧回復時にはH群では過換気

によりアノレカローシスおよび低二酸化炭素血症になった

のに対して， C群では依然高二酸化炭素血症とアシドー

シスの状態にあり (Fig目 3)，この差が肺動脈庄回復時間

の差に現れたと考えられる.すなわち，肺空気塞栓時の

肺動脈圧上昇は，アシドーシスが原因で，これを補正す

ることで早期に肺動脈圧が正常化されると考えられる.

一方，ー且肺動脈内に入った空気はそのほとんどが肺

胞内に排世される 25)か肺血管内で血液に吸収されるが，

ごく一部は肺毛細管を通過して体循環に流れ込み奇異性

空気塞栓となって脳動脈や冠動脈に入った場合に重篤な

合併症を引き起こす2).Butler制はベントパノレビターノレ麻

酔下のイヌの実験で右心房内に空気を0.35ml/kg/min 

の注入速度で注入すると 50%のイヌで， 0.4ml/kg/min

にすると 71%のイヌで、腹部大動脈に空気粒子が現れる

ことを超音波ドップラーで、認めた.今回の研究では 7

頭中6頭で経食道エコー3)，12)を用いて，左心房あるいは

上行大動脈内に空気粒子を判定することができた〔注入
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mmHg 

PAP pHa 

25 J /今ぞ¥
↓* ~ 

7.4 

15 J'" • v・ 7.3 

一一一一・一一一一 normoventilation

一一一・一一一-hyperventilation 

* ~ 

P AP recovery 

Fig. 3. Hyperv巴ntilationversus normoventilation目 (pulmonaryart巴rypressure， total pulmonary resistanc巴
index， pHa， PaCO，) 
* p < 0 . 05 versus baseline valu巴 9P< 0.05 versus normov巴ntilation

速度0.4ml/kg/min)が，過換気により空気通過閥値量

が有意に低下することはなかった.これまで空気粒子の

肺の通過性に関して，血管拡張作用のある吸入麻酔薬で

は静脈内麻酔薬に較べ通過空気関値量が低下することへ

血管拡張薬により通過空気闘値量が低下すること 25)など

が報告されている.今回，過換気により p日を 7.4から

7.5に上昇させたが， Brimioulle")や Farrukh21)，金淵22)

の報告にあるようにpH7.5程度のアノレカローシスでは

肺血流にほとんど影響はなく，そのため空気の通過闇値

量に差がでなかったと考えられる.

アシドーシスにより肺血管が収縮し，アノレカローシス

により拡張する機序としてアラキドン酸が関与すると考

えられている.Shams'7)はHCI-NaOH投与中に肺動脈

圧の上昇を観察し，血小板からのトロンボキサンA，が

関与することを報告している.Yamaguchi28)らはアノレカ

ローシスの状態ではHPVが減弱すると同時にプ戸スタ

サイクリンが増加すること， Nucci29)はアノレカローシス

によりプロスタサイクリンのみならず血管内皮由来性弛

緩因子(EDRF: Endoth巴liumDrived Relaxant Fac 

tor)も増加することを報告している.

市古 E苦

ば，奇異性空気塞栓の発生頻度は過換気の有無によって

有意差がないことが示された.

稿を終えるにあたり，御校関をいただきました奈良県

立医科大学麻酔科学教室奥田孝雄教授に深く感謝いたし

ます.
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