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論文 内容 要

 ヒ日

 肺機能不全の結果として招来される酸塩基平衡障害・電解質代謝異常ゑどびGq中毒症等の重要な
 成因とレてHypercapniaが挙げられているが・著者は呼吸調節機構に沿けるcqの役割を追究
 する目的で・Gら吸入負荷訟よぴ運動負荷時にむける呼吸反応の態度を検討した。

 検査対象及び方法

 検査対象は健康成人9例・肺及び縦隔洞腫瘍患者10例で・Gq負荷及び運動負荷時の呼気終末

 cq分圧P瑚叫はエnfraredCらAnaユyzerによ蜘定し,換気量㌔はV・ユu㎜e瞬
 によって連続的に測定し・呼気をTis80tGasome七erに収集し・これをSchoユander微量

 ガス分析器で分析しら消費量及びGq、排泄量を求めた。また混合静脈血・内頸静脈前主(運動負荷時)

 及び動脈血を同時に採取してBeckman:PhysioユogicaユGa8Ana工y'zerによりPC傷
 及ぴpHを測定し・VanSlyke-Neill法で血中ガス含有量を測定し・Singer-Ha8ting8

ナ
 のNomogramから緩衝塩基〔BB〕bを求めた。更らに一側肺動脈閉塞試験をかこない,この際

 に赴ける}理Cq.及び廿Eの変動を検討した。

結果

 t換気量,ら消費量及ぴcql排泄量:cq負荷時にGq`濃度の増加に伴いうEも増加し8妬
 じロ

 cqではMBO予測値の4ヰ4%の増加を・運動負荷では15～4ε4%の増加を示した。VqはVE
 の増加に伴って増加し,8%Gqでは空気呼吸時の45倍(α64£/痂)に増加し,運動負荷では

 

 最高1.2£ノ物まで達した。Veqlはcq負荷では空気呼吸時と大差がなかったが・運動負荷では

 †肋増加畔6て増加厩鏑も増大協2PC。、頑及び〔Bガ〕b:吸気中の鴫灘が
 低い聞はR臓及びpHは空気呼吸時と大差がなく.〔BB+〕bが軽度の上昇を示したのみであった
 が,鴫が5%を猷ると勉の増加にも拘らずPc噴急激増加し始めPH及び〔BB+〕bの下
 降もみられた。運動負荷ではIPaeOz・P」vcらに比し:Pヲcq}の上昇が著しく・運動負荷解除後は
 Pac侮と]青vco3は共に数m斑lgの上昇の後に下降し始めP▽Cq2は解除と同時に下降し始めた。
 ロロ

 5心拍出量免・肺動脈平均圧PPA及び全肺血管抵抗TPVR:cq負荷及び運動負荷によってと・
 もにqの増加,]尊Aの上昇とTPVRの低下がみられた。柔一側肺動脈閉塞試験:一側肺動脈閉

 塞前にかいてPETCらは呼気終末に向うにつれて上昇がみられたが・閉塞後は2呼吸目から不規則に
 

 変動しながら下降の傾向を示した。5VEとPCo、との関係:eq負荷開始時にはtPETcqlの
 overshOO七はみられなかったが解除時のund.ershootは顕著でしかもVEは高値を持続した。

 

 運動負荷に澄けるVEは蹄亀魁の変動と同一態度を示した。
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考 按

 低濃度cq負荷時にIPcq匿及びPHは正常値を保っていたことはg換気及び血液緩衡が有効に作用
 するものと考えら葬たが・Gqが3%を越えると換気量の増加にも拘らずPCらは急激に上昇し・更
 らに8%に増加するとPH及び〔BB+〕bの低下が顕著となり代謝性acid.08isの発生によるも

じ

 のと考えられた。αら負荷時にVCらは空気呼吸時と大差がみられなかったがfVGqが急激に増大す
 るCri七ica■ユeveユを凌駕する程の換気量でs七eadystateを維持するのは困難であり・

 56£!蜘で増大せしめ得麦のが最高でありs七ea己y8七a七eを維持することは出来なかった。

 運動負荷時にGO、排泄量の増加にも拘らず体内にかけるcq蓄積のため血中Pcqρ上昇'・Sマcq}・
 PH及び〔白B+〕bの邸によって代謝性acid・8i8が発生するものと考えられた・C瞭箭
 の肺動脈圧の上昇は・Gqによる肺血管の収縮の結果であるとも考えられているが・著者の実験成績
 からは心拍出量の増加によるものと考え慶い。また一側肺動脈閉塞肺に沿ける肺胞内Pcらの低下は
 同側の気管支の収縮をかこし・該側に5%Cらを吸入させると気管支収縮が除去されると言われてい
 るが,…著者の実験結果では4.6%eらを吸入せしめてもP町C傷の低下が認められたことから肺胞内

 ,C妙郷によってair七rappingが発生したとは考えられず・肺動醐塞1(よる血流騨の
 ため同側肺の細気管支が収縮を起してair七rappingを発生し・PCqlの低い閉塞側肺胞気が呼

 気終末時に排出されたものと考えられた。更らに健康成人で側臥位をとらせるとIPETCら及び∫PET馬
 の低下を来たすが・これは体位変換によって上下の肺に血流分布の変動を生じたためair七raPF-

 ingが発生したものと想定された。cq負荷解除時にPETco、のu.naer8hoo七がみられたにも
や  

 拘らずVEはな沿高値を持続していたこと及び運動負荷解除後のVEとPvc儀との変化を併わせ考え
 ると,静脈側に語ける呼吸調節がより優位に働いているものと考えざるを得ない。

結 論

 呼吸調節機構に語けるcqの役割を検討する目的で・cq吸入負荷・運動負荷及ぴ一側肺動脈閉
 塞試験を寿こない・次の結論を得た。

 て.呼吸商は,Gq吸入負荷時に低下したが・運動負荷時には却って増大をみた。

 2高濃度G〔る吸入負荷及び運動負荷時には代謝性acid.08i8の発生がみられた。
 5Gq吸入負荷時の肺動脈圧の上昇は・C(毛による肺血管の収縮によるものではなく・心拍出

 ・量の増加によるものと考えられた。

 弗一側肺動脈を一時的に閉塞すると該側肺にair七rappingの発生がみられたが・これは
 肺胞内P℃奄の低下による細気管支の収縮によるものではなく・肺血流の遮断ないし肺血管内圧の減
 少によって発生したものと考えられた。

 5.Gq吸入負荷及び運動負荷試験の成績から・呼吸調節機構に対して静脈側要素がより優位な
 関与が示唆された。
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 審査結果の要旨

 CO2動態が肺生理にかいて重要た位置を占めていることは今更改めて言うまでもないが,呼吸調

 ・節機構にかいてCO2が如何在る場所に、如何様に作用しているかに関しては。未だ明らかにされて

 いない点が多い。著書は,呼吸調節にむけるCO2の役割の研究を目指してC(》吸入負荷試験を健康

 成人9例,手術予定患者4例に,また運動負荷試験を手術予定患者6働に行なって換気むよび循環
 諸量を測定し,それらの相互関係を検討すると共に健康成年男子について一ず側肺動脈閉塞試験むよ

 び体位変換時にかける呼吸動態の変動を検討した。CO漁荷試験にかいては,換気量の増加に伴っ

 て02摂取量が増加するにも拘らず,e砺排泄量は空気呼吸時と大差なく,呼吸商は減少の傾向を

 示し,また運動負荷試験に沿いては02摂取量の増加と共にCO2排泄量も著しく増加し,呼吸商は

 増大の傾向を示した。低濃度CO2負荷に寿いではPa,co2を正常に保つぺぐ換気が有効に働らいて

 いるが,高濃度CO2負荷では換気の増加にも拘らずPaco2ほ上昇し,8多eo2負荷ではPH沿よ

 び[IBB十]bの著明な下降を示し,これによってCO2負荷による呼吸性acidosisに代謝性ac-
 ido串isが加わってきたものと推論し,また運動負荷に赴けるPVCO2の著しい上昇は,蔽織

 Pco2の上昇を窺わせるものであり,pHかよび〔BB桑コbの下降から代謝性acidosisの発生
 を推測してかり,またOO2負.荷による肺動脈上昇の主要因子に関しては諸家の間でも意見の分れる

 ところであるが,著者の実験成績ではCO2負.荷による'ら舶出量の増加に伴って肺動脈圧も上昇し,

 同時に全肺血管抵抗は減少を示した。これは,肺血管の収縮と相反する態度を示すものであり,CO2

 負荷による肺動脈圧の上昇は,心拍出量の増加によるものであって,GO2による肺血管の収縮によ

 るものではないと結論している。更に一側肺動脈閉塞試験によって発生するairtrappihgは

 従来考えられていた如く,肺胞内PCO2の低下にもとづぐ細気管支の収縮によるものでは凌ぐ,肺

 血流の遮断ないし肺血管内圧の低下によるものであるという考えのもとに被検者の体位を背位から

 仰臥位へ変換せしめ・血流分布を変化せしめることによってもairtrappi∫19が発生するこ
 とを立証した。最後に,換気と動脈血,内頸静脈血かよぴ混合静脈血PCO2との相互関係を解析し,

 OO2貨荷解除時にかけるPETCO2のunderShootにも拘らず,換気量が高値を維持していた

 ことは,Paco2の変化に癒接反応しないいずれかの組織に調節能力があることを示唆するもので

 あるとしまた運動かよび運動回動時の動脈血はレ労作の結果である静脈血の変化が過呼吸に恢動脈血化

 されたものと考え,運動むよぴ運動回復時にむける換気の調節,酸塩基平衡を維持するために重要

 な過呼吸を動脈血の制御下にあるとは考え難いとし,静脈側の変化に対して直接反応する調節機構

 が優位に働いていると考えざるを得ないと結論している。

 以上の如く,本研究は呼吸調節に沿ける静脈側末梢受容体の存在を示唆したものであり,今後の

 研究にか吟て・血中のCO2が何処に・如何様に作用するか,即ち呼吸調節機構を解明する上に重要
 な手懸りを与えるものであり・学位授与の価値あるものと認める。
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