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  In this paper，43 mongral dogs Were fbrced to increase respiratory hypoxia， and to hypoxic shock state as a

result， Hypoxlc shock was most adequately reflected by mean central venous pressure． The hyposic shock could

be classified into 4 phases， namely（a）safセtiy phase（frbm respiratory arrest to 2 min，5sec．）in whi6h

resusdtation胃as perfbrmed certainly on】y bγartificial resplration with 100％oxygen，（b）dangerous phase I

（from 2 min．5sec． to 3 mi11．25 sec． after repiratory arrest）ln whlch external cardiac massarge had to be add俘d

to the maneuvor to resuscitate certalnly，（c）dangerous phase II（from 3 mln．25 sec． to lOmin．40 sec．）in which

cardiopulmonary resuscltation was not always successful， and（d）resuscitation disabillty phase（over lOmin．40

sec．）三n which resuscitation efforts were absolutely in effヒctive． And as the resuscitatatlon bef6re cardiac arrcst

was always succersful ln the hypoxlc shock， the author should recommend to start assisted closed chest cardiac

massage ln the extreme low cardiac output befbre ture cardiac arresし
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       第1章緒  言

外傷あるいは手術に伴うショック腎およびショ

ック肺などについて循環動態を中心とした砥究

は，さまざまな仮説と治療を生みだし，種々の成

果を挙げてぎた．しかしながら研究の流れはショ

ックを単なるホメオスターシスの破綻であると

か，循環不全であるとの見解にとどまらず，「臓

器レベルの死」として捉える方向に進み，Target

Organとして腎，肺，膵をつきとめ，その病態

生理を概ね明らかにしてきた．Leferらがあげて

いるショック特の血流の低下によって膵実質の

lysosome膜が破壊される結果産生されるMDF

（Myocardial Depressant Factor）や， C正owesが

提唱している，ショック時に放出される血管作動
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物質が肺障害を引き起すというPLF（Pulmonary

エes丘on Factor），さらには血流低下が持続する

物質であるRDS（Reticaloendothelial Depressing

Substanee）の産生などがその代表であろう．今日

ではさらに視点を一歩進めて，ショックは「細胞

レベルの死」であると考えられるに至った．すな

わち，血清中の補体成分の測定や，ミトコンドリ

アやライソゾーム機能の保全，cyclic AMPの

研究からsecond Messenger魚倉旨の確保， coQlo，

ATP等の産生促進などの代謝改善策が考慮さ

れ，今やショック研究の興味は，免疫学や生化学

の力を借りてMicro的な視野から一心に注がれ

はじめてきた感がある．

 このようにショック学の歴史は短期日のうちに

目覚ましく発達したが，しかし現実には産業の発

展や社会の多様化に伴いショック発生の要因が増

加したことを考慮しても，今なお日常に単純な形

のショックで死亡するという例は後を絶っていな

い．臨床医学上いまだ治療に結び付いた決定的な

解決策については十分には応えていないと言え

る．しかし一方では，実際的な立場からはむしろ

原点にもどり，可及的速やかに基本的な治療を施

すこと，すなわち，救命体制の整備や，効果的心

肺蘇生法（CPR）を，一刻も早く開始するための

教育活動や啓蒙運動の普及が開始されている．

 心肺蘇生法の最も基本となる心マッサージは，

胸骨圧迫心マッサージ法が推奨されて以来，広く

普及してきたが，その実施は従来より心停止に陥

ったり，あるいは心停止直前になって始めて開始

されてきた．それに反し収縮期血圧50mmHg前

後を示す時期に補助的に行なう心マッサージは余

り考慮されてこなかった．しかし一旦脳組織およ

び腎組織も含めた全身の血流が停止してから，血

流再開の手段としてあわてて心マッサージを行な

っても，NO・ReHow Phenomenonなどの障害が

残り，期待されるほどの効果は得られていない．

また逆に収縮期血圧が充分に高い時期の心マッサ

ージは心および肺の自動能を制限し，その合併症

を考慮せずとも生体にとっては反って有害であ

る．

 かかる観点から，著者らはHypov・lemid Shock

に対する心マッサージ法について，共同実験者ら

と共に効果的な方法や開始時期を多角的に検討し

た結果，いまだ心拍動のある時期で収縮期血圧

を指標とした場合，80～40mmHgの間で補助的

に，間歓的な胸骨圧迫心マッサージを加えること

がその後の生存に対して最も良い成績が得られる

ことを実験的に確かめ，報告してきた．今回，

近年増加しつつあるHypoxic Sh・ckの病態解析

と，これに対する「補助心マッサージ」の効果を

検討すべく犬を用いて研究したところ，若干の新

知見を得たので，文献的考察を加えてここに報告

する．

        第∬章 実験方法

 実験犬に漸進的呼吸性低酸素症を負荷し，呼吸性

HyPoxic Shockのモデルを作成し，大動脈圧（Aortic

Pressure：以下APと略す），中心静脈圧（Central Venous

Pressure：以下CVPと略す），頚動脈血流量（Cartid

Flow：以下CFと略す），呼吸数（ResPiratory Rate：

以下RRと略す），心拍数（Heart Rate：以下HRと

略す），心電図（Electrocardiogramm：以下ECGと略

す），動脈血血液ガス分析，乳酸およびピルビン酸量を経

時的に測定した．実験犬を2群に分けて，第1群では

Hypoxic Shockの全経過を観察し，病態解析にあたり，

第2群では且ypoxic Shock下に用手胸骨圧迫心マッサ

ージを加えその蘇生効果を検討した．

 第1節Hypox呈。 shock実験

 1，実験犬および麻酔

 実験犬は体重9・0～13・5kgの雑種成犬10頭を第1群と

して用いた．実験犬はすべて犬舎にて1週間の観察を行

ない，病的状態あるいは栄養状態の悪いと思われたもの

は除外し，健康犬を選んだ．

 麻酔はPentobarbital（ミソタール，武田製薬K。K．）

20～25mg／kgの静脈麻酔で導入し，実験中の維持は割干

や反射の現われた時に，これらが消失するまでPento－

barbitalを緩徐に少：歎ずつ追加投与した．自発呼吸は保

たれ，暁毛反射は消失する程度の浅い麻酔を行なった．

麻酔終了後，実験操作部位の前頚部，胸部および両大腿

～両蝋径部を剃毛した．

 2；気管切開

 前頚部正中に縦切開を加えて気管に達するまで舌骨下

筋群を鈍的に分け，気管を輪状に切開し，No・28～30の
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気管内チューブ（リューシュK・K・）を挿入し，気管と

チューブが密着するように気管の上から絹糸6号を用い

て二重結紮し，吸気呼気の洩れが全くないようにした．

 3，大腿動脈へのカテーテル挿入

 APの測定のために右大腿三角部に皮切を加え，右大

腿動脈を剥離露出後，レーヌン7Fカテーテルを胸部大

動脈まで挿入し，圧トランスデューサー（MPU・0・5・290

型三栄測器K・K・）に接続した．次いで左大腿三角部に

皮切を加え，左大腿動静脈を同様に露出した後，CVP

の測定のため左大腿静脈には同カテーテルを右心房付近

まで挿入し，圧トラソステユーサーに接続した．また左

大腿動脈には19Gエラスター（八光K・K・）を挿入し，

採血用に供し，動脈血血液ガス分析，乳酸およびピルピ

ソ酸の経時的測定を行なった．血液ガス分析には全自動

血液ガス分析装置（ABL・1， Rad三〇meter K・K・）を用い

た．なおカテーテル類の血栓防止のために，カテーテル

を挿入すると同時に，ヘパリン（ノボ・ヘパリンナトリ

ウム，武田製薬K・K・）2mglkgを静脈内投与した．

 4．CFの測定

 気管切開に用いた創より，総頚動脈を愛護的に剥離し

て，内径2・0～2・5mmのカニュレーション型電磁血流プ

ローブ（Blood Flow Trars－ducer，日本光電K・K・）を

挿入し，図1のごとく電磁流量計（MF－26型，日本光電

K．K．）に接続， CFを測定した．
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図1 実験模式図

 5．ECGの記録

 標準四肢誘導法に準じて針電極を刺入し，第皿誘導を

記録した．

 6．乳酸およびピルビン酸の測定

 乳酸はBaker－S㎜merson法にて，ピルビン酸はDin－

itrophenyl hydrazine法セこて測定した．

 7．呼吸性低酸素症開始およびHypoxic Shockの観

写真1 ポリパック

察

 気管内チューブの先端に写真1に示したように82熔

量のポリバックを装着し，外気と遮断した．その後，

停止に至るまでの全経過中のAP， CVP， ECGおよび

心CFをPolygraph（Mutipurpose PolygrapL 140，6

チャンネル，三栄測器K・K・）に接続して観察し，ポリ

コーダー（RM・85型，日本光電K．K）によって全実験

経過を連続記録した，APは収縮期圧（systolic Aortic

Pressure：以下syst， APと略す），拡張期圧（diastolic

Aortic Pressure：以下diast， APと略す）に分けて測定

し，CVPには平均中心静脈圧（mean Central Venous

Pressure；以下mean CVPと略す）も併わせて測定し

た．また10分間隔でRR，動脈血血液ガス分析，乳酸お

よびピルピン酸量を測定した．

 第2節 心マッサージ実験

 体重9・0～12・Okgの雑種成犬33頭を第2群として用

い，第1節1～6項と同様に進行性低酸症を作成し，そ

の経過を観察した後，さらに次の操作を加えた．

 1．人工呼吸のみによる蘇生効果の検討

 17頭の犬を用い，呼吸停止後，100％酸素を用い，AM

BU型人工呼吸器（AMBUインターナショナルK・K・）

による人工呼吸（Tidal Volume：200～250ml，約30回1

分）だけによる蘇生の可能性を経時的に検討した．この

際，人工呼吸開始直前のECG記録， AP， CVP，血液ガ

ス分析，乳酸およびピルビソ酸の測定を行なった．

 2．人工呼吸に心マッサージを併用した蘇生法の効果

の検討

 16頭の犬を用い前項と同様な人工呼吸を行ない，同時

に用手胸骨圧翻心マッサージを加え，蘇生の効果を検討

した．心マッサージは，犬を右側臥位にして，側胸部に

おいて心拍動の通常最も良く触れる部分を側方から毎分
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約60回の割合で胸廓が約3cmしずむ程度に施行した．

蘇生の判定は，単に心拍動が再開されたことだけではな

く，全実験終了後2時間経過観察して体動の状態，眼球

運動，聴毛反射等により，脳の回復状態を確めた上で下

した．

       第III章 結  果

 全実験結果をまとめて，それぞれ平均値を出し

て比較検討を行なった．

 第1節Hypox…c s1Loc駄実験

 1．低酸素症経過および呼吸停止時のバッグの

酸素および炭酸ガス濃度

 低酸素症スタートから呼吸停止まで46．1±12．2

分（16分～57分まで分布，50分を越えたものは

10頭中4頭），呼吸停止から心停止まで186±79秒

（9秒～360秒まで分布）であった．

 2．AP， CFおよびmean CVPの変動について

 図2はsyst， AP，図3はdiast， APおよび図4

はmean CFをそれぞれ時間の経過と共に低酸素

症スタート時を100％として，百分比で示したも

のであるが，いずれも低酸素症前半ではあまり変

化なく，後半で増加して，低酸素症末期および呼

吸停止時に著減した．図5はmean CVPを時間

の経過と共に示したものであるが，40分まではほ

とんど変化なく，APおよびCFの低下に対応し

て，低酸素症の末期，呼吸停止時および心停止時

に著明に上昇した．

 3．血液ガス分析の変動について

 図6は低酸素症経過とPaCO，およびPaCO、
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図6 低酸素症経過とPaO、およびPaCO2

の関係について示したものであるが，PaO、は最

初の10分を除けば，ほぼ直線的に減少し，PaCO、

は最初から直線的に増加したことを示している．

なお呼吸停止時PaO、は25・0±工2・1mmHgと極

端に近く，PaCO2は86．4±14・6mmHg， pH 7．O15

±0．055と強度の酸血症を示した．Base Excess

は一12．9±4．4と強いアシドーシスを示した．ま

た心停止時PaO、22．0±10．3mmHg， PaCO、は

92．0±23．2mmHg， pH 6．913±0．043， Base Ex－

cess－18・0±：5・6であり一層強い低酸素症とアシ

ドーシスを配した．

 4．HRおよびRRの変動について

 図7は低酸素症の進行に伴なうHRとRRの
推移を表わしているが，HRは臨床の場合と異な

り40分まで減少し，50分で増えて呼吸停一時には

著減した．RRは30分まで直線的に増えPlateau

に達し，その後努力性呼吸が始．まり逆に呼吸数も

減り，呼吸停止がおこった．

 5．乳酸／ピルビン酸比の変動について

 図8は時間の経過と共．に乳酸／ピルビン酸比

（恥ctate／Pyruvate：以下LIP比と略す）が増

加して，嫌気性代謝が進行していることを示して

いる．スタート前はLIP比25．6±23．3であった

が，呼吸停止時工／P比53．7±18．8であり，心停

止時LIP比58．6±17．oと上昇した．
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図．8 乳酸／ピルビン酸比

．表1 呼阪および心停止時心電図所見

E．C．G．所見 呼吸停止時 心停止時

圏 性 除 脈 13例 5例

結 節 調 律 2 1

高度ブロックタイプ 3 6

心房性不整脈 1 0

心 室 細 動 0 2

心 拍 停 止 0 6

房室プロ ッ ク 1 0

合 計 20例 20例

6．ECGの変動について

表1に呼吸停止時と心停止時のECG所見を示

したが，心停止時にはventricular fibrillationお

一1302一



17

表2 人工呼吸のみによる蘇生結果

呼吸停止

緕條ﾔ
Syst．

`．P．

diast．

`．P．
mean
`．P．

PaO2 PaCO孚 pH L／P比 mean
b．F，

蘇生の
ｬ 否

1 1分30秒 150 35 70 26．7 86．7 7，027 40．3 0．22 生

2 1分45秒 150 30 70 14．8 97．6 6，926 76．6 0．03 生

3 1分50秒 140 75 95 28．8 67．2 7，060 59．2 0，125 生

4 2分0秒 100 25 52 24．6 90．2 7，057 57．3 0．05 生

5 2分0秒 198 70 120 18．1 94．6 7，037 82．1 0．07 生

6 2分5秒 190 61 150 32．3 105．5 7，078 34．2 0．20 生

7 2分15秒 55 20 25 48．0 70．0 7，002 32．7 0．01 死

8 2分15秒 90 47 62 23．6 86．8 7，035 74．3 0．01 死

9 2分15秒 155 45 72 24．1 93．4 7，024 25．6 0．19 生

10 2分30秒 137 45 74 20．9 99．3 7，028 80．2 0，125 生

11 2分30秒 127 65 75 21．1 90．3 7，038 38．2 0．20 死

12 2分30秒 ． 30 20 23 23．8 99．4 7，012 78．1 0．01 死

13 2分45秒 76 25 37 23．1 86．6 6，952 56．7 0．02 生

14 2分45秒 0 0 0 13．1 95．2 7，045 80．0 0．00 死

15 2分45秒 55 40 45 19．1 113．0 6，993 38．2 0．01 死

16 3分0秒 ・0 0 0 18．9 94．5 7，060 37．0 0．00 死

17 3分20秒 55 30 47 28．4 81．7 6．905 72．0 0．15 生

表3 人工呼吸と心マッサージ併用時の蘇生結果

呼吸停止

緕條ﾔ
心停止
緕條ﾔ

Syst．

`．P．

diast．

`．R
mean
`．P．

PaO2 PaCO2 pH L／P比 mean
b．E

蘇生の
ｬ 否

1 2分35秒 20 10 13 44．9 70．1 7，007 78．9 0 生

2 3分25秒 30秒 0 0 0 30．3 54ユ 7，264 9．5 0 生

3 3分45秒 50 35 39 20．9 97．2 6，997 56．7 0．01 生

4 3分45秒 2分0秒 0 0 0 31．3 79．4 6，927 51．3 0 生

5 3分45秒 1分0秒 0 0 0 26．0 89．8 6，971 16．2 0 死

6 5分30秒 1分0秒 0 ．0 0 16．3 100．8 6，905 40．7 0 生

7 5分30秒 2分0秒 0 0 0 23．0 76．0 6，970 19．1 0 生

8 5分30秒 1分50秒 0 0 0 17．7 97．7 6，974 64．0 0 生

9 5分40秒 22 10 15 20．9 97．2 6，996 2α2 0 生

10 5分40秒 2分10秒 0 0 0 6．5 104．4 6，944 39．3 0 生・

1正 7分50秒 2分40秒 0 0 0 13．6 92．1 7，060 89．0 0 生

12 7分50秒 2分40秒 0 0 0 13．5 131．5 6，877 47．1 0 死

13 8分0秒 1分45秒 Q 0 0 ＆1 121．8 6，963 27．2 0 死

14 10分40秒 5分0秒 0 0 0 7．3 83．5 7，080 73．0 0 生

15， 10分45秒 7分50秒 0 0 0 5．0 74．6 7，150 245．0 0 死

16 12分0秒 2分0秒 0 0 0 22．1 103．3 7，079 18．0 0 死
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よびasystole以外に，高度の洞性徐脈や高度の

Block Typeの波形を示すものが多かった．

 第2節心マッサージ実験

 1．人工呼吸のみによる蘇生

 HypOxic Shockで呼吸停止以後経時的に時間

を追って，100％酸素を用いた人工呼吸だけによ

る蘇生術を行なった．表2に示したように，呼吸

停止後2分5秒以前は6例共に蘇生可能であった

が，2分15秒以後は人工呼吸だけで蘇生可能なも

の4例，不可能なもの7例で，結果は一定しなか

った．呼吸停止後人工呼吸だけで蘇生した最長例

は3分20秒で，その時のsyst・APは56mmHg，

mean APは47mmHg，1）aO2は48．4mmHg， Pa．

CO，8L7mmHg， pH 6，905であった．

 2．人工呼吸と心マッサージ併用時の蘇生

 人工呼吸と同時に心マッサージを加えて検討し

た結果は，表3に示したように，呼吸停止後3分

25秒までは2例蘇生し，3分45秒以後からは蘇生

しないものがあらわれてきた．呼吸停止3分45秒

以後から10分40秒までは9例蘇生し，3例が蘇生

しなかった．呼吸停止以後最長10分40秒で蘇生

した例の検査値は，血圧0，PaO、：9・3mmHg，

Paco2：83・5mmHg，14P比：70．3， pH 7．080で

あった．呼吸停止後10分45秒以降は蘇生するもの

はなかった．

 以上の結果を図9にまとめたが，呼吸停止以後

を心蘇生の面から次の4期に分けることができ

た．

呼
吸
停  i雪 旨
止   N  。つ

專

費

 安  危      危        蘇

 ・騎  騎  議
 期    I       II         期

図9 蘇生術から見たHypoxic shockの分類．

 ① 安全期：100％酸素による人工呼吸だけで

確実に蘇生する時期（呼吸停止後2分5秒まで）．

 ②危険期1：100％酸素による人工呼吸と心

マッサージによって確実に蘇生する時期（呼吸停

止後2分5秒から3分25秒まで）．

 ③ 危険期∬：心蘇生の不確実な時期（呼吸停

止後3分25秒から10分40秒まで）．

 ④ 蘇生不能期：全く蘇生の不可能な時期（呼

吸停止後10分40秒を越えた時期）．

 また心停止を基準にすると，心停止に至る前の

ものは全例蘇生可能であった．心停止後30秒まで

は蘇生するが，心停止後1分0秒を経過すると

蘇生できないものが現われた．その後5分0秒間

では9例蘇生し，3例蘇生しなかった．5分0秒

を越えると全例蘇生できなかった（2例）．

mmHg
 150

100

50

〔＝＝コ収縮期属

羅平均圧
濫コ拡張期圧

 安     危     危     蘇

 全 騎 鶏 籠
 期     I      II     期

図10各期における血圧の分布状態

 図10は前述した各期の三二二二を始める直前の

APの比較であるが，安全期はsyst， AP 198～

100（平均154）mmHg，危険期1のそれは127～O

HIg（平均44）mmHg，危険期Hは50～0（平均4）

mmHg，蘇生不能期のAPは0であった．また血

圧が0にならない限り人工呼吸と心マッサージを

併用すると全例（3例）蘇生できた．

 図11は各；期における Pao2， Paco2， pH， LIP

比の変動であるが，PaO、は当然のことながら蘇

生不能期にもっとも低く，12・4±5．3mmHgであ

った．PaCO2は各期とも大差なかった． pHで

はいずれの時期でも極端な酸血症を示した．LIP

比は蘇生不能期だけに有意に高く（p＞0．01），

157±35．0であった．
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表4 心蘇生の限界
（最：も厳しい条件から心蘇生）

1）最も低いPaO2から蘇生した場含

 PaO2鍾mmHg， BE－15．8， PaCO2
 104，4mmHg，心停止後130秒経過，02Sat．
 0，4％，L／P 37．6， pH 6，944

H）最も高いPaCO2から蘇生した場合

 i）と一致
皿）最も低いpHより蘇生した場合

 pH 6，779，02Sat．1．2％， PaO21LlmmHg，

 BE－27．3， PaCO2100．4mmHg，心停止後

 60秒後
IV）心停止後最も長く経ってから蘇生した場合

 PaO29．3mmHg， pH 7，080， PaCO283，5mmHg

 BE－9，5，02Sat．1．8％，心停止後300秒経過

 表4は最も厳しい条件から蘇生した場合をあげ

たものであるが，PaO，では6．5mmHg， PaCO2

では104．4mmHg， pHでは6．779，心停止後経過

時間では10分40秒であった．

       第W章 考  按

 1．近年社会機構の複雑化に伴ない，不慮の事

故や故意のガス中毒などで重篤なHypoxiaの状

態で医療施設に運びこまれることが次第に増える’

傾向にある．一方，われわれが日常遭遇する急性

あるいは慢性の呼吸器疾患においても，早急に適

切な処置を施さなければ，患者を呼吸不全から

Hypoxic shockに，更には死に至らしめることが

ある．またHypoxiaは各種病態の最終像の一つ

とみられるから，ショック解決の根本問題である

と言える．しかし各種ショックのうち，出血性シ

ョック31）噸），エソドトキシソショック35）飼39λ，心

原性ショック37）41）42）43》，に関する報告は多いが，

Hypox量。 Shockに関する報告は散見されるに過ぎ

ない40＞．

 最近，織畑20），兵頭45），恩地44｝らは，心停止前

に心マッサージを始めることの意義を見い出し，

殊に織畑は「補助閉胸式心はマッサージ法」と命

名して，早期からの心マッサージが，重症ショッ

ク回復の上で有効であることを力説している．

栗原31）および飯塚32）はHypovolemic Shock時の

心マッサージの有効性を循環動態ならびに病態生

理の面から立証し報告している．しかしN・rmo－

volemic Sh・ckでは，心停止前の早期から行なう

心マッサージの利点を実験的に確め，適切な開始

時期や手技を裏づけた報告は見あたらない．

 著老の実験は，Norlnovolemic Shockとして呼

吸性Hypoxic shockを作成し，循環動態ならび

に病態生理の面から解析を行なうと同時に，ショ

ック末期ならびに心停止後に心蘇生術（CPR）を

行ない，心蘇生術の適切な開始時期を検討し，蘇

生の面からショックの時相的分類を試みた．

 予備実験において，心マッサージを均一な条件

にするために試作マッサージ機を用いて，機械的

心マッサージを行なったが，用手心マッサージと

比較すると，圧迫力が弱く，心マッサージ機で

蘇生しない例でも用手心マッサージで容易に蘇生

することが多かった．したがって今回は用手心マ

ヅサージを採用した．

 また低酸素症作成法について，予備実験では，

気質切開せずに口腔より気管内挿管して，漸進性

低酸素症作成を試みたが，気管内チューブのカブ

のふくらみ方が不均等で気管壁に密着せずに，

Hypoxic shockが得られないことがあったので，

正確を期するために全例気管切開を施行した，

 空気バッグの容量を実験犬の体重に合わせて変

化さにることが望ましいわけであるが，この容量
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は一定にして実験犬の体重も10kgで一定にしょ

うとこころみた．しかし体重に多少のバラつきは

あったが，10kg前後の体重であれば低酸素症進

行の時間には大きな変化は見られなかった．

 2．Mor量tz＆sh縦（1874）がChloroform麻

酔剤の導入による実験動物の心停止に対して，

心マッサージが有効であることを提唱し，臨床に

おいては，Hank46）が初めて心マッサージを始め

た．1901年にKristian Igalsrudが開胸寸心マッ

サージの第1例目の成功を報告して以来，長期に

わって開胸灯心マッサージが中心となって実践さ

れていた．ところが，1960年にそれまでの常識を

破ってKouwenhovenl）17）らによってClosed Chest

Cardiac Massageとして胸骨圧迫心マッサージが

動物実験の結果と多数の臨床例とともに紹介され

た．この時の臨床における蘇生率は70％という驚

くべき優秀な結果であった．本邦においても織畑

ら18）削21）は，同じ1960年に生後7日目の新生児の

蘇生を計るために，人工呼吸の途中に胸壁からの

心臓圧迫が有効なことを発見し，強力にこの心臓

圧迫を行なって蘇生に成功した例を報告してい

る．

 簡便な胸骨圧迫心マッサージは，開胸式に較

べ，利点が多く優れた効果をあげえることが認め

られ，一般に広く普及して今日に至った．この開

胸式心マッサージと胸骨圧迫心マッサージの両者

の比較を，Reddingら47）は大動脈圧と頚動脈血流

量を用いて比較したところ，両者に大差はなかっ

たと報告している．

 最近ではHarkins48）， Beck46），およびSoro仔49），

渥美50），今井51）による心マッサージ機の試作があ

り，大本52）は心マッサージにdiastolic Augmeta－

tiQn効果を加味した機械を開発し，これを「カウ

ンター・マッサージ法」と名づけた．

 3．一般に呼吸不全はHypercapneaを伴な

うVentilafory FailureとHypercapneaのない

Alve・lar－Respiratory Failureに分けられるが13），

今回の実験モデルは82Zのポリバヅグの酸素

（17・21）を徐々に消費して進行性低酸素症が起

り，また呼気中の炭酸ガスはそのままポリバヅ

グにためられ，徐々にその濃度を増す結果犬に

Hγpercapneaがおこるもので前者に属する．

 Laborit55）はCollapseとショックの定義を区別

して，前者はSymptomであり，後者については

各種侵襲に対するCollapseのあとにおこる生体

反応を重要視し，時間経過をもつたSyndromeと

している．著者の実験モデルにおける進行性低酸

素症の末期は急激な変化のみをとりあげれば，

一見この定義にあわないように見えるが，mean

CVP，エ／P比，血液ガス分析等の変動を生体反応

とみれぽ，一応合致すると著老は考える．

 また，Austin56）らは，ショックを5型に分類

し，Hypoxic Shockでは呼吸不全も含めてい

る．なお宮崎54）は「出血なり細菌毒素なり抗原抗

体なりによって，心機能が高度に抑制されて心

拍量が減少し，組織の循環不全を起こしてtissue

Hyp・xiaとなり，細胞代謝の障害を起こして悪循

環に陥り，治療がおくれると不可逆性の重要臓器

の損傷をきたして死に至る症候群である．」とシ

ョックを定義している．著者の実験では，進行性

低酸素症の末期において冠動脈血のHyp・xiaと

アシドーシスが心筋の収縮力を低下させて心拍出

量を減少させ，これがcirculus vitiosusとなって

ショックが成立するものと考えられる．これは原

因から言えばHypoxic Shockであるが，心原性

ショックの範ちゅうに入れる研究者もいる57）．

 Hypoxiaが慢性化している時には，呼吸，循環

および骨髄による代償機転が働くが，著者の実験

は急性実験なので骨髄による代償機転は働く時間

的余裕はない．この場合，当然呼吸と循環が代償

機転として働くが，それが呼吸促迫と頻脈という

形であらわれだ．また，血圧上昇，頚動脈血流量

の増加も招来された．

 窒息が進み，PaO2が30～40mmHg（酸素飽和

度で50％）を越えると，代償機構は破綻し，心

拍出量の低下および低血圧がおこり，Hγpoxic

Shockの状態になると言われているが3），今回の

実験で，PaO2が40mmHgを呈するのは表5に
示したとおり，実験開始後記40分にあたるが，こ

の時のAPおよびCFは充分高かつた（図2，
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3，4）．これらなら心拍出量も低下していないこ

とがうかがえる．一方，PaO2が30mmHgを呈す

る時，実験開始後50分ないしは呼吸停止時では，

APおよびCFは急激に低不し始め，逆にmean

CVPは急上昇した．したがってPaO，30～40

mmHgの間が， Hypoxiaの呼吸と循環による代

償期から非代償期への移行帯と考えられた．生体

はPaO，20mmHg以下では生存がむずかしくな

ると考えられているが3）4），著者の実験でもPaO2

20～30mmHgでは末梢組織に適当な血流（酸素

と基質）を与えることができず5）6），強いHypoxia

のために努力性呼吸がおこり，ついに呼吸停止が

おこった．また心臓に対するHypoxiaの結果と

して，心原性ショックが招来され，頻脈から徐脈

になり，ついをこは心停止がおこった．

 心停止には心拍停止と心室細動の二種だけを記

載する文献もあるが7）8），今回ポリグラフで観察

したところ，血圧が下がり基線と一致した時期，

すなわち心停止時にも，ECG上の活動が見ら

れ，20頭中5例に高度ブロックタイプの心室性リ

ズム，1例に結節調律および5例に高度洞性徐脈

が見られた．兵頭45）は特にブロックタイプのもの

は血圧が0であっても，血圧がかなり良い時でも

同じようなECG所見を呈することがあるので，

心停止を必ずしもECGのみでは診断できないと

しているが，著者も同意見ある．

 今回の実験では，心停止時に心室細動を起こし

たものは30頭中2頭であり，当初予想していた

より少なかった．松原9）も犬を用いた実験を行な

い，Hyp・xiaそれ自体では心室細動が起こること

は少なく．，むしろこの状態下に心マッサージを行

なった時に発生することが多いと報告している，

また織畑ゆや岡田11）らも動物実験で冠動脈の遮断

を行ない，人工呼吸を続けて3～4分で心室細動

の発生を見ている．Hariss12）およびBrofmann13）

も同様の事実を認めており，窒息その他の心筋全

体にわたるHypox五aの場合は心拍停止の形をと

り，心筋の局所的Hypoxiaの場合には心室細動

の形をとりやすいと報告している。今回の実験

犬ではHypoxic Shockの進行にともない，まず

mean CVPの上昇が認められ，次いで呼吸数が

減少し，APの収縮期圧および拡張期圧がともに

低下し，呼吸停止が起こっている．したがって

呼吸性Hypoxic shockではその程度を知るのに

mean CVPが最も鋭敏な指標であると言える．

 4．胸骨圧迫心マッサージは，胸骨の下1／3に

当てた手掌基部の圧迫によって，胸骨下部と脊柱

との間に心膜につつまれたまま心臓を圧縮するこ

とによって，心臓に受動的にポンプ作用を与えよ

うというものである．それは開胸式心マッサージ

と比較してなによりも簡便であり，心筋を局所的

な過度の刺激によって傷つけることなく，心マッ

サージが行なえる．動物実験と臨床経験からも

開胸式よりも胸骨圧迫心マッサージの方が負rst

choiceとして行なうべき最：も有効な心マッサー

ジであるとの見解が多く18）20）47）53），織畑らは開胸

魚心マッサージでは救い得なかった病室における

心停止例を胸骨圧迫心マッサrジによって救える

ようになったことを報告しており，本法の有効性

は高く評価されている．しかし開胸式心マッサー

ジがポンプ作用としては優れているという報告も

わずかながら見られる54）．

 日本救急医学会発案の「救急蘇生法の指針」53》

では，胸骨圧迫心マッサージの効果がない場合，

あるいは効果がないと考える状況にだけに，開胸

式心マッサージの適応があるとし，その状況とし

て以下のものを列挙している．しかし救急の場合

には胸骨圧迫心マッサージを行ないながら開胸す

ることを考慮する必要がある．何故ならば，開胸

には時間を要するからである．

 ①心臓の貫通創および他の胸腔内損傷，

 ②心タンポナーデ，

 ③緊張性気胸で縦隔移動を伴なうもの，

 ④胸廓または脊柱変形，

 ⑤自記胸廓をくたした高度肺気腫，

 ⑥大出血による心停止で，心臓が充分な血液

で満たされていないとき，

 5．1974年米国において医師会，心臓病協会

 が中心になって ‘‘Standard for Cardiopulmonary

 Resuscitation and Emergency Cardiac Care，，を
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発表した23）．人工呼吸には100％酸素を用い，心

マッサージの回数は60回／分とし，除細動は250－

300watt－secondを奨iめている．

 6．織畑，市井1。）22）らは心臓流入血遮断実験を

行ない，遮断後3～4分の安全期，心マッサージ

その他の蘇生法を行なえば蘇生するが，放置すれ

ぽ死亡する4～7分の間の危険期と，それ以後い

かなる蘇生法を行なっても蘇生できない蘇生不能

期の3つの時期のあることを報告している．通常

上下大静脈の遮断のような急激な変化は臨床でお

こることはまずありえないが，著者の今回採用し

た実験方法は，臨床で起こるVentilatory Failure

のモデルとしては有用であると思われる．この

著者の実験では，安全期（呼吸停止後2分5秒ま

で；人工呼吸だけで蘇生する），危険期1（呼吸

停止2分5秒より3分25秒；人工呼吸と心マッサ

ージ蘇生する），危険期皿（呼吸停止3分25秒よ

り10分40秒；人工呼吸と心マッサージでも蘇生の

不確実な時期），蘇生不能期（それ以降；人工呼

吸と心マッサージでも蘇生不可能な時期）に分け

られた．したがって呼吸停止を基準にした場合，

呼吸停止後2分5秒までに，あるいは遅くとも3

分25秒までには人工呼吸と心マッサージを同時に

開始する必要がある．また心停止を基準にする

と，心停止以前のものは全例蘇生でき，心停止思

わずか30秒を越えたもの例には蘇生できないもの

が現われたので，遅くとも心停止後30秒以内，理

想的には未だ血圧の存在するうちに人工呼吸と心

マッサージを開始することが大切であることが判

明した．

 7．医療行為中に生じた心停止のように即刻心

マッサージの開始される場合，ことにそれまで

健常であった心に突発したような心停止例では

胸骨圧迫心マヅサージによる救命率は高い24）．

玩mire25｝らは1，204人に・心肺蘇生法を試みて13人

（19．1％）を退院させることに成功している。ま

たMessertら26）は183人に’心肺蘇生術を行ない26

人（14％）が退院できたが，5名の患者がchrOnic

vegetative Stateになり心肺蘇生後の脳浮腫の予

防を強調している．これに関しては教室の山添ら

が頭部冷却法が有効であるかどうかを現在研究中

である．またMessertら26）は心マッサージ中の頚

部の過伸展や側方二二は，頚動脈，椎骨動脈およ

び頚静脈の流れをさまたげるから気をつける必要

があると述べている．

 心蘇生の限界については，著者の実験では，

PaO，6．5mmHg（酸素飽和度0．4％）から蘇生し

ているが，Gray27）らは臨床においてヘロインの

急性中毒によるPaO27．5mmHgのHypoxiaの
状態から蘇生したことを報告している．

 また呼吸性アシドーシスに関しては，麻酔中

の患者において，動脈血pH 6．860， PaCO2248

mmHgからの蘇生をPrys－Robertら28）が報告し

ている．著者の実験ではさらに低いpH 6．779よ

り蘇生している．この値は著者の調べた範囲内で

は文献上最も低い値であった．

 石井29）は犬において炭酸ガス蓄積による致死の

限界を検討し，死亡時呼気中の炭酸ガス濃度は，

平均73．7こ口83．9～59．4％），酸素濃度10％前後，

動脈血炭酸ガス含有量は76．5Vo 1％（頭初に比

し37．6％増加），酸素飽和度34％（59．8～12．9％）

であり，高炭酸ガス吸入による死亡の原因は，

炭酸ガス増加による相対的な酸素欠乏が大きな役

割を演じていることを確めた．これに関連して

Grahamら30）も犬の動物実験でHypoxiaを伴な

わないPaCO2の上昇はただちに生命を脅かすも

のではないことを示して，PaCO2570mmHgか

ら蘇生せしめている．臨床の実際においても，患

者の生存しうる最低のPaO、は20mmHg前後あ

るいはそれ以下の報告も見られ3）27），著者の実験

でもPaO26。5mmHgという非常に低い値から

蘇生しているので，単にPaO，が低いという理由

で，蘇生法を断念してはならないと考えられる．

 栗原31）は犬による出血性ショック実験で，心停

止前の「補助」閉胸式心マヅサージが，脳・冠循

環のみならず，とくに腎臓においてはsyst・AP

80～40mmHgの状態では血流を改善せしめるこ

とを報告しているが，著者の実験でも血圧が0に

なる前の心肺蘇生術は全例成功している．この事

実は患者が著しいHyp・xic shock状態で発見さ
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れた時には，心停止をおこす前に何をさておいて

も「補助」二二民心マッサージを開始すべきであ

ることを示唆している．

       第V章 結  語

 1）犬におけるHypoxic Shockの進行の程度

は，．平均中心静脈圧の上昇によって最もよく表現

された．

 2）犬のHypoxic Sh・ckによる心停止時の蘇

生の限界をPaO、で見ると6・5mmHg（酸素飽和

度0．4％），PaCO2で見ると104・4mmHg， pHで

見ると6，779であり，心停止後の時間で見ると5

分であった，

 3） 呼吸停止後の経過を蘇生の可否について見

ると，犬においては，

 ．（1）．安全期（100％醸素人工呼吸を行なうと

確実に蘇生する時期）

 （2）危険期1（上記に心マッサージを加える

と確実に蘇生する時期）

 （3） 危険期∬（上記り方法でも蘇生が不確実

な時期）

 （4）蘇生不能期（上記の方法では蘇生が全く、

不可能な時期）

に分けることができた．

 4）その際の呼吸停止からの時間は

．G） 安全期は2分5秒以内

（2）危険期1は3分25秒以内
（3）．・危険期．Hは10分40秒以内

（4）蘇生不能期は10合40秒以降であった．

すなわち，．呼吸停止後の確実た蘇生する時期は3

分25秒以内であった，

 与） 心停止前の心蘇生術施行例は全例蘇生し
た．

 6） ll乎吸性Hypoxic Shock状態で｝よ，心停rし

に至る前に，補助閉胸二心マッサニジを行なうべ

きである．

 稿を終わるにあたり，懇篤なるご指導，ご校閲をいた

だいた織畑秀夫教授に深甚なる感謝を捧げると共に，直

接ご助力いただいた東京女子医科大学付属心臓血圧研

究所の利貞和氏に心ゆらの感吟を表す喬駁お本研究は

東京女子医科大学付属心臓血圧研究所の施設を用いて

行なったもので，ご．協力をいただいた研究部の皆様に心

からお礼を申し上げる．
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