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  Changes of the concept of respiratory distress syndrome．（RDS）and its．current clinical significance

were explailled． Through｛ntroducti6110f our clinical experimelltal results， cli血ical．pathophysiology

and treatment of RDS were discussed． The concept of RDS co血sists of idiopathic［IRDS］in the newborn

and乱cute［ARDS］in adult， Pathophysiology of IRDS has been eや1ained by the fbrmatign of pulmonary

hyaline membrane due to the Iack of pulmollary sur蝕ctant， whereas ARDS is explained by an increase

of intrapulmonary shunt on accoullt of the development of congestive atelectasis．． Treatment of RDS

consists of respiratory m狐agement as a general therapy and PEEP as a special therapy． Application of

PEEP is dividcd into MV with PE：EP and．CP4P， and these are e文plaihed based on士he耳uthor’s own

   コexperlence。

          耳 はじめに

 呼吸窮迫症候群はrespiratory distress sγndrome．

（RPS）の訳語であり，近年脚光を浴びている概

念．である．しかしその定義は現在なお混沌．として

おり，広義には急性の呼吸障害や呼吸不全と同意

に用いられ，狭義には特定の疾患や一定の疾患群．

のみに用いられる．そこでRDSの概念の変遷と

．現時点での臨床的意義について解説し，さらに私

共P”6）の臨床成績および実験成績を紹介しながら

RDSの病態と治療について述べる．

         皿RDSの概念

 RDSの解説に先立ち，．正常肺の呼吸生理につ

いて簡単に述べたい。．（図1）は肺胞に作用する

AL＞巳OLUS

     CAP正しLARY
 図1 肺胞に作用する諸因子（Fennらη．より引用）

．諸因子を示す7）．肺胞壁に対しては，air pressure

と．surface tensiQnが相対し，毛細血管壁に対

してはhydrost訊tic pr母ssureと，．colloid os皿otic
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図2 外気から細胞に至る酸素運搬（Marsha118）ら

 より引用）

pressureが相対している．肺胞の0、， CO、ガス

交換はその分圧較差により行われる1もし肺胞内

面をおおうpulmonary surfactantカミ減少すれぽ，

肺胞は不安定となり虚脱する．また毛細血管の内

圧が増大したり透過性が充進ずれぽ，肺胞間質は

浮腫に陥る．これらの現象はRDSの病態を説明

するのに役立つ．（図2）は外気から細胞に至

る酸素運搬のあり方を示す8）．上方の線は気相，

下方の線は液相であり，その接触面である肺胞に

おいてガス交換が行われる．a， b， c，はそれぞ

れdiffusion， vAIQ uneveness， true shuntによる

PO、低下を意味し，その3老がA－aDO2を作る．

もし肺胞が虚脱すれば，true shuntが増大して

hypoxemiaに陥る．これらの現象もRDSの病態

を説明するのに役立つ．

 RDSを歴史的変遷からみると，新生児におけ

る特発性呼吸窮迫症候群idiopathic RDS（IRDS）

と急性呼吸窮迫症候群adult RDS（ARDS）の2

つに分けることができる．両者の定義と概念はか

なり異るので，それぞれの特徴について述べる．

IRDSは1959年Avery9）らによって命名された疾

患であり，新生児呼吸障害の原因として最も重要

な疾患の1つである．新生児とくに未熟児に特発

性に発症し，その病態は肺表面活性物質の欠乏に

よる肺硝子様膜の形成が主因と考えられる．また

ARDSは1967年Ashbaughlo）らによって命名され

た疾患群であり，成人において急性呼吸不全をき

たす各種疾患を綜合的に述べたものである．成人

まれには小児に急性に発症し，その病態はうつ血

性無気肺の発生による画面シャントの増大が主因

と考えられる．なお両者ともPEEPが治療的に

有効とされる．要するに，RDSの概念は現時点

で広義に解される傾向にあるが，まだ流動的であ

って将来さらに明確になると思われる．

       】皿IRDSの病態

 IRDSは新生児呼吸障害の原因として最：も重要

な疾患の1つであり，とくに未熟児死亡の約40％

は本症によるといわれる．新生児呼吸障害の原因

についていろいろな分類がなされている．例えば

Rudolphll）らは，肺拡張不全，気管支閉塞，大量

吸引症候群，肺炎，肺出1血，肺圧迫，IRDSの7

つに分類した．またNelsonら12）はText－book of

pediatricsの9版で，無気肺， IRDS，肺炎，気胸，

肺線維症，肺気腫，肺嚢胞，肺出血の8つに分

類した．しかし10版では，未熟児間質性肺線維症

が消えてIRDSの中に含まれている．これは初め

Wilson13）らにより独立疾患と考えられ， Wilson－

Mikity syndrome， pullnonary dysmaturity， intprs・

titial pulmonary fibrosis of prematurity， bubbly－

1ung syndrome等いろいろに呼ばれたが，その成

因は不明であり，臨床症状はIRDSより重症化し

たものである．またNorthway14）らは， IRDS．を

高濃度酸素と人工呼吸器で治療している場合にみ

られるRDSをbronchopulmonary dysplasiaと名

付けた．その成因も不明であるが，臨床症状は

IRDSが遷延化したものである．現状では，以上

のような成因不明の新生児RDSはIRDSに含ま

れ，その重症型や遷延型として取り扱われている

が，なお今後の研究が残されている．このよう

に，新生児期にRDSをおこす疾患は非常に多い

けれども，未熟児に出生直後からみられる肺疾患

で新生児期死亡の第1位を占めるものはIRDSで
ある．

 IRDSの病態は， Rudolph15）らによれば（表

1）のごとくである．臨床的にはprematurityで

あることが必須であり，理学的には多呼吸，胸部

陥没呼吸，チアノーゼ等を呈し，検査的～こは血液

ガスと胸部レ線写真に特有な所見を伴うので，そ
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表1．Respiratory distress syndrome of newborn

Clin…ca！．

 History of prematurity

History of intrauterine distress

Farnily history of respiratory distress in other

 siblings

Diabetes

Physical．

Birth weight of prematures

 Irlcreased respiratory rate

Retraction

Cyanosis

畿盟te鵬atu「e l識器財
Laboratory．

 pH， fa！1

pCO2， increase

Placenta， absence of findings

X－ray of chest、helpful

Pathologic．

 Atelectasis

Hya！ine membranes

Edema
Physiologic measurements，

Functional residual capacity， decreased

Lung compliance，markedly decr eased

Blood pressure， fan

Bi㏄hemical measurements．
Surface tension changes

Abserce of fibrinolytic activity in lungs

（Rudolph15）らより引用）

の断診はかなり明確である．肺の病理所見として

は，hyaline membrane形成が認められることか

ら，IRDSはまた肺硝子様膜症hyaline membrane

diseaseと呼ばれることが多い。肺の病態生理と

しては，FRCが減少してlung complianceが低

下し，生化学的にはpulm・nary surfactantの欠如

による肺表面活性の低下が特徴的であり，それが

無気肺の原因をなし，hyp・聡miaに直結するので

ある．またIRDSの成因に関する仮説はいろいろ

提唱されたが，有名なChu16）．らの肺血流還流不

全説も現在それほど支持されていない．

 IRDSに関する近年の進歩として，羊水の生化

学的検索による胎児の出生前診断が可能になった

ことを挙げることができよう．Gluck17）らによ

れぽ，（図3）のように，．羊水中のIecithinおよ

びsphingomyelinの濃度は妊娠の進行とともに漸

増するが，35週頃にlecithinが急増しsphingo・

myelin・が漸減してLIS ratio示2．0を越えるとい
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 図3 LIS ratios in amniotic． nuid

う．しかしIRDSでは38週頃でも全例が2．Q以下

を示すので診断が可能となるのである．このこと

は，肺表面活性物質の本態がdip訊1血itoyl lecithin

を主体としたphospholipidであることからも納得

できる．羊水断診の普及により，IRDSを予防で

きることは，将来の重要な課題である．IRDSの

治療に関しては現在なお至難とされているが，

PEEPの有効性に期待がもたれる．

      IV ARDSの病態

 ARDSは成人において急性呼吸不全をきたす既

存疾患を綜合的に述べたものである．すなわち内

科的および外科的な各種疾患を縦としRDSを横

として眺めたのに過ぎず，IRDSのような特定疾

患を示す概念ではない．ARDSに関連した疾患群

を歴史的変遷に従って列挙すると以下のごとくで

ある．traumat三。 wet lungはBurford18）とBrewer19）

が胸部外傷後にみられる呼吸障害に対して初めて

用いた言葉である．このようなRDSを要約して

Jenkins20）はcongestive atelectasisと呼んだ．その

後Nunn21）はpost－operative hypoxemia， Nahas22）

はpost．perfusion lung syndrome， Hardaway23）｝ま

post－traumatic hypoxemia， Nash24》は respirator
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1ung syndrome等を次々と報告した． Ashbanghlo）

らがこれらの呼吸障害をARDSとして整理した

：わけである．さらにS二meone25）はshock lung，

Moore26）はpost－traumatic pulmonary・insufRcie・

ncy， Simmons・7）ぽwet Iung syndrome等を提唱

した．wet lung syndromeは胸部以外の外傷によ

る呼吸障害に対して用いられる．以上をまとめる

と，ARDSは第二次大戦中のwet lungからベト

ナム戦争中のshock lungまで含めて外傷による

RDSを総括した概念として受けとられている．

 Ashbanghlo）らによれぽ．， ARDSは臨床的，病

態生理学的，病理解剖学的にみてIRDSに非常

に似た経過をたどり，通常の呼吸管理では反応し

難いものであると云い，またその原因として外傷

のほかにviral pneumonia等の内科的疾患も挙

げている．また最：近Blaisdel128）らはRDSの同

義語として（表2）のような多数の項目を挙げて

いる．このようにARDSの概念は近年ますます

拡大しているように思われる．しかし例えば，慢

表2 Synonyms for respiratory disress syndrQme

Adult hyε継ine membrane disease

Adult respiratory insufficiency syndrome

BronchQpulmonary dysplasia

Congestive atelectasis

DaNang hng

Fat embolism

Hemorrhagic atelectasis

Hemorrhagic lung syndroπ1e

Hypoxic hyperventi玉ation

Oxygen toxicity

Post I£rfusion lung

Posttransfusion lung

Posttraumatic atelectasis

Posttraumatic pulmonary insufficiency

Progres母ve pulmonary consolidation
Progressive respiratQry distress

Pulmonary edema

PulmQnary hyaline membrane disease

PulmQnary microembolism

Pump lung
Respirator lung

Sh㏄k IU㎎

Stiff lung syndrome

Traumatic wet lung

TranSplant王ung
Wet lung

White lung syndrome

（Blaisde1128）らより引用）

性呼吸不全の急性増悪までARDSに含めるとす

れば，ARDSは従来の急性呼吸不全と全く同義語

になってしまう．一方，Ashbaughの定義のよう．

に，IPPBで改善されずPEEPで改善されるも

のがARDSであるとする考え方にも疑問がある．

 ARDSの病態生理をまとめると以下のごとくで

ある．臨床的には高度な呼吸困難とチアノーゼが

特徴的であり，肺の打聴診とレ心像の特有な所見

から診断される．肺機能を要約すると，肺胞機能

ではhyp・xemiaの進行とpulmonary shuntの増

大，換気力学ではlung．complianceの低下とpu－

lmonary surfactantの減少がそれぞれ認められる．

肺循環では肺動脈圧，肺血管抵抗がともに上昇

し，また代謝面では早期にrespiras・ry alk鼠losis，

晩期にmetabolic acidosisカミ出現する．肺の病理

解剖所見としては，肺腫大，肺うつ血，び漫読斑

点状無気肺，肺間質浮腫充血，肺胞内硝子膜形成

等がみられ，これ．らの所見は前に述べたJenkins20）

のcongestive atelctasisに一致する．なおARDS

に関する基礎的研究としては，第16回Aspen lnug

conference29）（1974）で論じられているように，

’肺の形態と機能に関する進歩がみられ，とくに電

子顕微鏡による肺胞所見と生化学的分析による肺

表面活性物質所見に特徴が認められる．その中

で，BaehofenとWeibe129）は， shock lungの電顕

像について肺胞上皮がtype－1 ceIlsからtype－2

cellsにおきかえられるのを認め，この所見をい

ろいろなtoxic and infective agentsに対する肺組

織の非特異的反応と考えた。

 ARDSの病態は非常に複雑であり，肺以外の循

環機能にも大きな影響を及ぼすことが最近知ら

れている．（図4）はSQIIiday30）らの図である

が，傷害が直接に毒素，微小血栓，血管作動物質

等を誘発して肺その他の血管に作用することを示

している．またStevens31）ら， Unger32）らによ

れぽ，ARDSでも左室不全を併発している場合が

多いことを指摘し，その診断のためにはSwan－

Ganz’catheterを用いた肺動脈襖入圧の測定が有

意義なことを強調している．

 次に，ARDSの実例としてshock lungをとり

一1134一
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あげたい．Shock lungの定義は既に述べた通り

であり，ARDSと同i義またはその一種とみなさ

れる．Shock lungの病態生理および病理解剖は．

ARDSのそれと全く同じである．一般に出血性シ

ョックまたは中毒性ショヅクを積極的な治療によ

り回復させた後，徐々に発生してくるのがshock

lungの特徴である．したがってその発生には，

大量輪血，過剰輪液，低蛋白血症，酸素中毒，長

（do9：τ6kg合｝

40

陸cq2 30
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  20

20
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（torr）

  o
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図6 Exper㎞ental shock lung呈n dogs

期人工呼吸等の諸因子も関与すると考えられる．

 私共が実験した犬の出血性ショックに関する成

績を（図5，6）に示す．脱血により収縮期血圧

を50mmHgに2時間保つた後，還血して2日間

生存させた．ショック回復2日後に，PaO2低
                
下，A・aDO2増加， Qs／QT増加， PaCO2低下，

A－aDco、低下， Vb／VT低下がそれぞれ認められ

た．これらの所見から，2日目には既に，hypoxe・
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m正aとhypocapneaを重し， shock lungの発生

を示唆するものと考えられた．また犬はショック

2日後に脱血死亡させて肺を摘出した．（図7）

は摘出左肺について圧量曲線をプロットしたもの

であるが，対照め正常肺に比較してshock lung

では曲線が右方に著しく偏位するζとが知られ

た．（図8）は切除右肺葉についてlung mincing

を作り，そのwhite layerをm・di飾ed Wilhemy

balanceに入れ，その張力・面積曲線を記録し

たものである．対照の正常肺に比較してshock

lungでは曲線が上方に著レく．偏位し，γminが20

dynes／cm以上になることが知られた．さらに切

除右肺葉の病理標本をみると，肉眼的にも顕微鏡

的にもいわゆるcong，stiye atelectasisの像が認

められた．一般にARDS．における肺表面活性の

低下はconge晦ve．atelectasisに起因する二次的な

p翠1m・取ary．surfactantの減少を意味すると考えら

れるポ

       VRPSの治療
 R恥の病因論は複雑多岐にわたるけれども，

その治療原則はIRDSとARDSに共通である．

まず一般治療としての呼吸管理について述べ，

特殊治療としての持続陽圧呼吸法については後で

述べる．気道確保に関しては，気管内挿管が不可

欠であり，挿管が3日以上に及べば気管切開が必

要になる．しかし乳幼児ではdecanulationを生

じ易い気管切開を極力避けるべきである．そのた

め乳幼児に対しては長期経鼻気管内挿管が用いら

れ，これにより乳幼児呼吸管理の成績は近年飛躍

的に向上した．Allen33）・らはその330例について報

告し，重篤な合併症は皆無であったという．肺合

．併症として最も頻度の高い閉塞性無気肺は，慎重

な気道吸引と気管支洗浄の反復によって，予防な

いし治療することができる．吸入療法に関して

は，でき’るだけ高濃度酸素の吸入を避け’，十分な

給湿を行うことが必要である．人工呼吸に関して

も，同様な注意が必要であるが，長期人工呼吸管

理に際しては，respiratorめ選択が重要であり，

最近はRDSの治療用にPEEPやIMVが可能
な従量型のものが好まれる．輸液療法および薬物

療法は全身治療として重視されるが，とくにRDS

と肺浮腫の関係に注目すべきである．長期呼吸管

理はICUにおけ’る患者看護の問題に集約され
る．

 ARDSの発症に関与する因子としては， respi－

ratorと酸素中毒が常に考えられる．この問題に

関しては古くから多くの報告がみられるが，私共

の実験成績を簡単に述べてみたい．（図9，図

VD’VT

為

50

40

30

20

10

口 1000’0 02

Eコ50％02
囲room air

    2468hr5、「図g Comparison of VD／VT during controlle己

 res炉iratiou with various oxyge駄concentration
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図10Comparison of Qs／QT during controUed
 respiration with various oxygen concentration

10）は8時間にわたる長期人工呼吸において，適

正換気条件下の吸入酸素濃度の影響について，

100％02，50％02，room airの3群を比較した

ものである．VDIVT．の変動をみると，50％0、群

が有意な増加を示し，これは50％0、が肺胞死腔

に関してはとくた利点を有しないことを意味す

る．しかしQs／QTの変動をみると，50％02群

が著明な減少を示し，これは50％．02が肺野シャ

ントに関してとくに有利なことを意味する．一般

に人工呼吸における吸入酸素濃度は50％以下がよ

いとされているが，私共り実験はこれに理論的根

拠を与えたことになる．

 また（表3）は100％02吸入による人工呼吸

を8時間施行した後の剖検肺について，肺表面活

性の測定を行った成績である．長期人工呼吸群と

対照群の問にγmin，γmax， S・1．いずれも統計

学的な有意差を証明し得なかった．Kafer34）や

Winterら35）によれぽ，肺酸素中毒は急性の吸収

性無気肺と慢性の肺病理学的変化に分けられ，そ

の両者においてsurfactantが深い因果関係を有す

表3 Surface tension curves of white layer after

 lung rp量ncing

expedmental
撃浮獅№r

in〒14dogs）

no㎝al lungs
inニ6．dogs）

minimal surface
狽?獅唐奄盾氏idynesκm） 16，45±4．30 16．Q5±．2．59

maximal SU【facetension（dynes／cm）

46．87±4．28 4マ．85±2．14

stability index 0．97±0．22 1．00土0．10

るという，しかし実験結果は報告者によりまちま

ちであり，例えばMorganら36）ぽ犬で100％02

48時間吸入後に無気肺は多発したがsurfactantの

変化は軽度であったと述べている．．最近M・ss37）

は実験的にPaO、上昇による脳の代謝障害から

二次的にRDSを誘発することを報告している．

RDSを助長させる因子として酸素中毒が考えら

れる以上，治療的にも高濃度酸素吸入は避けるべ

きであろう．

 長期人工呼吸に関連して発生するARDSをNash

24）はrespiゴatdr lung syndromeと呼んだ．しかし

respiratorは換気条件と酸素濃度を適正に用いる

限り肺に障害をおこさないとする論者も多く，私

も同意見である．RDSに対するrespirat・r治療

の適応に関しては，従来いろいろな基準が報告さ

れている．．（表．4）はBlaisd61128）らのクライテ

表4Criteria for ventilatory supPort of respiratory

 distress 3yndrome

1．R奪spiratory rate，＞35／min．

2． Vital capacity，＜10 to 15 c．c．／Kg．

3．Inspiratory．force，＜25cm． H20

4 Alveolar arterial oxygenσifference，＞50mm。

 Hg（FLO2＝0．21）

5．Alveolar arterial oxygen difference，＞300mm．

 Hg（FLO2＝．1．0）

6．Arterial carbon dioxide tension，＞50mm． Hg

7．Ratio of dead space to tidal volume，＞60％

8． Chest x－ray， diffuse infiltrates

9． Righレ1eft shunt，＞15％

（Blaisde11281らより引用）

リアを示すが，呼吸数35／分以上，肺活量10～15

ml／kg以下， PaCO，50mmHg以上などは常識的

な基準であろう．

 respirator使用中の全身管理さえ適切であれ

ば，respiratorそのものがARDSの助長因子にな

るとは考えられないのである．そのほかの要因と

して，．Sykesら38》によれば，電解質輸液の過剰連

続投与等も考えられ，これは肺間質の浮腫を増大

することが知られている．したがってARDSの

治療に際しては，輪液管理を慎重に行うべきであ

る．またFlem童ng39）は利尿剤， Sladen40）は副腎

皮質剤，．等の効果を強調している．なおARDS
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の要因に1血液：が関与することも多く，shockや大

量輪血では微小血栓やび漫鼻血管内凝固が主役を

演ずることもあり得る．血中のdebrisを除くた

めに輸血セッに微細な創terを用いたり，heparin

治療も行われる．Nahas22）のいうPost－perfusion

lung syndromeの予防と治療は，心臓外科にとっ

て重要な課題である．

       VI PEEPの応用

 持続陽圧呼吸法はRDSの特殊治療として近年脚

光を浴びている．用語の変遷をみると，Barach41）

が古くCPPBとして報告したのが最初である
が，近年にいたりKumar42）がCPPV， Gregory43）

がCPAP， Ashbangh44）がPEEPをそれぞれ提唱

して以来普及した．煩雑な用語を統一するために

PEEP（positive end－expiratory pressure） が一般

に用いられている．私共は調節呼吸時のそれを

PontoPPidan45）にならいMV with PEEPとし，

自発呼吸時のそれをGregoryにならいCPAPと
した．

 PEEPの病態生理は，多くの文献46）からまとめ

てみると次の通りである．PaO2の上昇は， FRC

の増加ないしはclosing volumeの減少と関連し

て無気肺性シャントの減少によるhyp・xemiaの

改善を意味し，また肺胞内圧を上昇させて間質性

浮腫の減少によるhyp・xemiaの改善も意味す

る．PaCQ、の上昇と心拍出量の減少はRDSでは

不変である．そのほか尿量の減少や気胸併発の危

険性があり得る．PEEPの適応症例は，多くの文

献46）からまとめてみると次の通りである．呼吸不

全の治療に関しては，RDSによるhyp・xemiaに対

し，FiO2＞0．5でPaO2＜60mmHgの場合に適応

となる．無気肺の予防，肺水腫の治療，respirator

からのwe呂ningの応用，長期呼吸管理におけ

る呼吸筋萎縮の防止等の適応もある．MV with

PEEPのやり方はrespiratorにpressure threshold

方式を取り付けたものが多く，またCPAPのや

り方はnow resistqr方式が用いられる．

 私共は臨床上，主として小児開心術後の呼吸管

理にPEEPを応用しているので，その成績の一

部を紹介したい．（図11）はMV w三th PEEPの

600
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60m｝日．

27例で，FiO，＝1．oの人工呼吸下に，それぞれ

対照値，十5，十10cmH20の呼気終末圧を負荷

した成績である．小児開心術群において有意な

Pao、．ヒ昇， Paco、軽度上昇， Qs／QT減少が認

められたが，しかし成人開心術群および非開心

術群においてはPaO2， Paco2， Qs／QTのいずれ

も有意な変動が認められなかった．（図12）は

CPAPの9例で， Fio2＝0・4の自然呼吸下に，＋
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7～8cmH20の呼気終末圧を負荷し，それぞれ

対照値，30分後，60分後に測定した成績である．

乳幼児根治手術群において有意なPaO，上昇，

肱CO、著明上昇， A－aDO、減少が認められた

が，しかし乳幼児短絡手術群においてはPaO、．

PaCO2， A－aDO2のいずれも有意な変動が認めら

れなかった．以上の成績から，本法は小児開心術

後のRDSによるhypoxemiaに対して：有効であ

ることが知られるとともに，CPAPは乳幼児根治

手術後のrespiratorからのweaningに有用であ

ることが認められた．なお近年Kirbyら47）は

weaningの目的に三唱的強制呼吸法（IMV）を提

唱しており，私共もこれを応用して好結果を得て

いる．

 PEEPの病態生理学的研究を臨床のみで実施す

ることは困難であるため，私共は動物実験を続行

したので，その成績の一部を紹介したい．正常麻

酔犬に関しては省略するが，結論だけ述べれば，

MV w三th PEEPおよびCPAPは，肺内ガス交

換に対してなんら有利な影響を与えず，特に十15

cゆH20の負荷では循環系に不利な影響のみ与え

ることが知られた．

 実験的肺水腫犬は，Uzawaら48》と同様に， oleic

acid O．05～0・075ml／kgの静注により作製した

が，この方法により，肺complianceの低下，死

且’mｿ
6

4

2

G
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腔効果とシャント効果の著明増加，心拍出量：の減

少，全肺血管抵抗の増加等が経時的に認められ

た．実験的肺水腫犬に対するMV with PEEPの

影響をみると，（図13）の如く，PaO2は十10cm

H20の負荷で有意な増加を示し，またQs／QTの

著明減少と一致した．これは（図14）のごとく，

心拍出量の有意な減少が認められないことから，

明らかに肺内シャントの減少に起因するものと考

えられる．また肺動脈圧と全肺血管抵抗は有意な

上昇を示した．これはPEEPによる気管内圧の
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上昇が肺組織に吸収されて心拍出量に影響を及ぼ

さないことを意味する．実験的肺水腫犬に対する

CPAPの影響をみると，（図15）のごとく，PaO、

は十10cmH20の負荷で有意な増加を示し，また

Qs／QTの著明減少と一致し，心拍出量の減少が

ないことから，やはり歯内シャント減少によるも

のと考えられる．また（図16）のごとく，PaCO、

は増加の傾向を示したにも拘らず，VDIVTは有

意な減少を示した．これはCPAPによる1回換

鵬mHq
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図16 Pulmonary edema and CPAP

気量の著明増加と呼吸数の著明減少に一致し，死

腔換気の改善にむしろ有効なことを意味する．以

上の成績を要約すると，治療上至適な呼気終末圧

は十工OcmH20程度がよいと結論される．

        VH おわりに

 RDSの概念の変遷と現時点での臨床的意義に

ついて解説し，さらに私共の臨床成績および実験

成績を紹介しながらRDSの病態と治療について

述べた．RDSの概念は，新生児における特発性

のIRDSと成人における急性のARDSの2つに

分けて考えられる．IRDSの病態は肺表面活性

物質の欠如による肺硝子様膜の形成であるが，

ARDSの病態はうつ血性無気肺の発生による肺病

シャントの増大である．RDSの治療は，一般治

療としての呼吸管理と特殊治療としてのPEEP

が挙げられる．PEEPの応用は， MV with PEEP

とCPAPに分け，自験成績を中心に説明した．

RDSの本質的な治療法はまだ確立されていない

が，例えばmembrane oxygenatorの長；期使用49）

やpulm・nary surfactantの気道内注入等の．可能

性5のも考えられる．RDSの概念は，将来もつと

研究が進むにつれて，さらに明確になるであろう

ことが期待される．
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