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膠質液輸液と肺血行・リンパ動態

岐阜県民生部保険課　信州大学医学部第一内科a

荒川野生，小泉知展α

要 旨

　肺リンパ痩を有する慢性覚醒緬羊に，人工膠質

液（サリンヘス，デキストラン）を急速・大量に

輸液した。血漿量，肺微小血管圧，肺リンパ流量

は有意に増加した。血漿膠質浸透圧は持続的に有

意に増加したが，血漿一肺リンパ膠質浸透圧較差

は一過性にわずかに増加しただけであった。人工

膠質液では，重量分子量の小なるものが容易に重

三小血管壁を通過するために，血漿一二リンパ膠

質浸透圧較差を維持することはできず，人工膠質

液によって血漿膠質浸透圧を増加させて水分移動

を調節する試みには慎重であちねばならない。

は　じ　め　に

　肺微小血管壁での水分移動はStarling式で説明

できる。

　Qf＝＝　Kf　［（Pmv－Ppmv）　一　6　（z　mv－rr　pmv）］

　ここで，Qf＝水分濾過量（通常は肺リンパ流量

に等しい），Kf＝濾過係数（肺微小血管壁の単位当

たりの水力学的コンダクタンスと濾過面積との積），

Pmv＝肺微小血管内圧（（平均肺動脈圧一平均左

房圧）×0．4＋平均左房圧として求める），Ppmv＝

肺微小血管周囲圧，σ＝蛋白質の反射係数，πmv＝

肺微小血管内血漿膠質浸透圧（本文中では血漿膠

質浸透圧で，πpと略す），πpmv二肺微小血管周

囲組織液膠質浸透圧（本文中ではリンパ液膠質浸

透圧で，π1と略す），である。

　正常生体での代表値は（Zone　HI条件，すなわち

微小血管圧〉肺胞内圧），Pmv＝14．5cmH，O，

Ppmv＝OcmH，O，　6＝O．85，　rr　mv＝24．3cm

H20，πpmv＝14．6cmH20で，血管内の水分を血

管外へ濾過する正味の圧力は6．3cmH20となる。

　肺微小血管壁から肺間質への水分移動を規定す

る血管内生成水分濾過圧は，肺微小血管圧一σ×

血漿膠質浸透圧（Pmv一π　mv）較差であり，臨床

的には肺動脈懊血圧をPmvと代用して，肺動脈

喫入圧一血漿膠質浸透圧（PAWP一πp）較差とし

て測定する。しかしながら，PAWP一πp較差は

肺水腫を十分に予測できる指標ではない。すなわ

ち，直直小血管圧を直接に測定していないこと，

蛋白質の反射係数を考慮していないこと，　Starling

式に表される他の因子を考慮していないこと，に

よるものである。例えば，透過性前進型肺水腫で

は蛋白質の反射係数が低下するので，πpの実効度

は著しく低下し，PAWP一πp較差の実測圧は実

効圧を反映しない。

　膠質液の利点として，出血性ショックの場合に

血漿量を有効に増加させうること，成人呼吸促迫

症候群（ARDS）のような透過性充腹型肺水腫では，

血漿膠質浸透圧を増大させて水分濾過を減少させ

うると期待しうること，あるいは血管外水分を血

管内へ移動させうると期待しうることなどがある。

　アルブミンやデキストランなどの膠質液が肺微

小血管壁での水分移動に及ぼす影響の研究，透過

性充進型肺水腫における膠質液と晶質液との有用

性の比較研究などについては，既に数多くの研究

が発表されているが，動物実験においてもまた臨

床成績においても，結論の一致をみていない。一

方，近年ヒトアルブミン製剤の濫用および危険性

が指摘されており，代用血漿剤としての膠質液の

有用性が再び注目されてきた。

　今回，急速大量輸液によりStarling式における

血管内生成水分濾過圧を変化させ，慢性肺りンパ

痩を有する覚醒緬羊の正常肺における水分移動を

肺微小血管圧と血漿一肺リンパ膠質浸透圧較差と

に焦点をあてて，膠質液の有用性を検討した。
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対象および手術方法

　体量30kg前後の緬羊に，ハローセン麻酔下，右

開胸し，尾側縦隔リンパ節（CMN）の輸出リンパ

管にシリコンチューブを挿入固定し，慢性肺りン

パ痩を作製した。さらに，CMNの末梢側を肺靱

帯付着部より末梢の位置で結紮し，腹部からのリ

ンパ流の混入を阻止した。次に，左開胸下に圧測

定用チューブを左房および肺動脈内に留置した。

また，右頚動脈に圧測定用チューブおよびSwan

－Ganzカテーテルをそれぞれ留置した。手術の影

響を脱した手術後6日以降で，立位覚醒時に実験

した。15分毎に肺リンパ液を採取し，平均肺動脈

圧（Ppa，　cmH20），平均左房圧（Pla，　cmH20），

大動脈圧，心拍出量（CO，〃min）を測定した。

肺患小血管圧（Pmv，　cmH20）を（Ppa－Pla）×

0．4＋Plaとして算出した。また，30分毎に肺リン

パ／血漿蛋白質濃度（L／P）比，血漿一肺リンパ膠

質浸透圧（πp一π1）較差（cmH20）を測定した。

一部の実験では，標識ヒトアルブミンの血漿一肺

リンパ聞アルブミン平衡到達時間（half　time，時

間）を測定した。

　この同じ実験モデルによって，次の2種類の実

験をした。

1）デキストラン40・サリンヘス・生理食塩水の

　比較試験

　緬羊田頭につき3種類の輸液を負荷した。膠質

液負荷後は膠質の血中残存による影響を許容範囲

内にするために3～5日の間隔をおいて実験した。

2時間以上の基礎値（baseline，　B：L）を観察法，

3群に分けていずれかの輸液の2Lを2時間かけ

て経静脈投与した。輸液剤として，生理食塩水溶

解の10％デキストラン40（重量平均分子量40，000）

（デキストラン40群），生理食塩水溶解の6％ヒド

ロキシエチルデンプン（重量平均分子量70，000）

（サリンヘス群），生理食塩水（生食群）を使用し

た。

結 果

サリンヘスの血漿量増加作用が著明であることが

示唆された。心拍出量は全群で有意に増加したが，

増加度はサリンヘス群で最も大で，デキストラン

40群と生食群とはほぼ同じであった（図1，表1）。

Pmvは全群で増加し，肺リンパ流量も全群で増加

した（図2）。肺リンパ／血漿膠質浸透圧比はサリ

ンヘス群では有意に減少し，生食群ではさらに強

く有意に減少し，生食群では肺微小血管周囲組織

液の希釈が大であることが示唆された（図3）。L／

P比はサリンヘス群で増加し，生食群では低下し，
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表1　デキストラン40・サリンヘス・生理食塩水群における肺血行動態，肺リンパ動態

デキストラン40群

BL　2hr
　サリンヘス群

BL　2hr BL

生食群

2hr

Ppa　cmH20

Pla　cmH20

zp　cmH，O

zl　cmH，O

19．2±O．7

0．9±O．3

19．7±O．7

12．8±O．3

31．3±1．5＊

18　．4±O．4＊

36．0±2．2＊

32．9±1．4＊＃

20．3±O．8

0．3±1．0

17．5＝ヒ0．9

11．7±O．7

35．2±O．8＊

21．8±1．0＊

29．6±2．2＊

18．1±1．1＊

20．6±O．8

1．0±O．3

17．8±O．7

10．2±1骨0

27．6±O．7＊＃

8．1±L2＊＃

14．1±1．2＊＃

5．4±1．2＊

＊p〈0．05　vs　BL，　＃p〈0．05　vs他群

BL＝baseline，　Ppa＝mean　pulmonary　artery　pressure，　Pla＝mean　left　atrial　pressure，

osmotic　pressure，　rr1－lymph　fluid　colloid　osmotic　pressure

rrp－plasma　colloid
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サリンヘス群での蛋白質透過性の充進が示唆され

た（図4）。このことは実験2）で述べるごとく，

膠質輸液による著しい血液希釈のために，血漿蛋

白質濃度が低下したことによる見かけ上の現象と

考．えられる。πp，π1（測定分画分子量：13，000）

はデキストラン40群とサリンヘス群でともに有意

に増加したが，生食群では有意に低下した（表1）。

　血管内生成水分濾過圧（Pmv一πp較差）は臨床

的に測定可能な指標であり，正常状態では蛋白質

の反射係数を1．0とみなして，肺水腫を推測する。

Pmv一πp較差はデキストラン40群では不変，サリ

ンヘス群・生食群では負値が小となるか陽値とな

り，この指標からはサリンヘス群・生食群では水

分濾過が増大することが示唆された（表2）。水分

移動を規定する血管内・外膠質浸透圧較差，すな

わちπp一π1較差をみると，サリンヘス群で増加し，

デキ・ストラン40群では減少し，サリンヘス群では

水分濾過が抑制されることが示唆された（表2）。

血管内・外生成水分濾過圧（Pmv一πp一π1較差）を

計算してみると，デキストラン40群，サリンヘス

群では著しく上昇し，生食群では中程度に上昇し

た（表2）。すなわち，総合的な効果としては，急

速大量の膠質液輸液は血管内圧の上昇と血管内・

外膠質浸透圧較差の増加との差引の結果，水分濾

過量を増大させることが示唆される。

2）無処置・デキストラン70・生理食塩水比較試

　験

　緬羊各頭につき3種類の実験をした。各実験で

は，2時間以上のB：Lを観察後，輸液を行わない

もの（対照群），1しの生理食塩水（生食群）ある

いは1しの生理食塩水溶解の6％デキストラン

70（重量平均分子量70，000，荷電状態は中性）（デ

キストラン70群）を30分かけて経静脈投与したも

のに分け，数時間観察した。（詳細については既誌

上発表論文1）を参照）

結

対照懸

果
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表2　デキストラン40・サリンヘス・生理食塩水群における血管内生成水分濾：過圧，血管内・外生成水分濾過圧

デキストラン40群

BL　2hr
サリンヘス群

BL　2hr BL

生食群

2hr

Pmv’

Pmv－zp’

πP一π1＋

Pmv－zp－nl’

cmH，O　8．2
cmH，O　一11．5

cmH，O　6．9

cmH，O　1．3

　23．6

－12．4

　3．1

　20．5

　8．3

－9．2

　5．8

　2．5

27．2

－2．4

11．5

15．7

　8．8

－9．0

　7，6

　1．2

15．9

＋1．8

　8．7

　7．2

Pmv＝mean　pulmonary　microvascular　pressure，　Pmv－zp；difference　in　pressure　between　Pmv　and　zp，

zp－zl－difference　in　pressure　between　zp　and　zl，　Pmv－zp－zl＝difference　in　pressure　in　Pmv，　zp　and　nl

＋：平均値からの単純計算

　血行動態・肺リンパ動態は定状状態であった。

　生食群

　Pmvと血漿量とは輸液終了直後（30分値）にだ

け有意に増加し，生理食塩水の血管内貯留が極め

て短時間であることが示唆された（図5）。肺リン

パ流量は輸液終了後1時間値にだけ，有意に増加

した。L／P比とπp一π1較差（測定分画分子量：

20，000）とは，輸液終了後1時間値が有意に変化

した（図6，7）（表3）。これは生理食塩水の肺

間質への濾：過が極めて速いために，血漿の希釈よ

りも肺リンパの希釈の程度が大きいことによると

考えられる。

　デキストラン70群

　Pmvは2時間値まで有意に増加し，血漿量は10

時間値まで有意に増加した。輸液終了直後では血

漿量は平均9SOme増加し，輸液量の全量が血管内に

貯留した（図5）。肺リンパ流量は2時間値まで有

意に増加した。L／P比は輸液終了直後に最高とな

5
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り，10時間値まで有意に増加した（図6）。πp一π1

較差は輸液終了時だけ有意に増加した（図7）（表

4）。L／P比の増加は肺微小血管壁透過性の充進を

示唆するものであるが，輸液による血漿量増加が

著しく，その結果血漿総蛋白質が希釈されたため

の単純な結果であることも考えられる。少なくと

も，：L／P比が1を越えるあるいは1に近い値を示

す輸液終了直後と1時間値とは，血漿希釈の影響

であると推定される。しかし，血漿一肺リンパ間

の標識アルブミン平衡到達時間（half　time，時間）

は2．3±0．6であt），対照群（2．2±0．6）や生食群

（2．0±0．6）と有意差がなかったことより，血管

壁の透過性充進はないと考えられる。

　Pmv一πp較差は輸液終了直後にだけ著しく陽値

となり，水分濾過が増大することが示唆された。

200
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Volume

駒el狛θ　1範
量obase館nθ）

　　　　120

100
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　－2　02468　10
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図5

πp一π1較差は輸液終了直後で増加が大であったこ

とより，水分濾過が減少することが示唆された。

しかし，Pmv一πp一π1較差は著しく増加し，総合的

な効果としては急速大量のデキストラン70輸液で

は水分濾：過が増大することが示唆される（表4）。

　血漿一肺リンパ間のデキストラン平衡到達時間

（half　time）はアルブミンのそれに比べて極めて

短く，0。6時間であった。これはデキストランは重

量平均分子量は大きいものの，分子形態が直鎖状

で血管壁を透過しやすいと考えられることと，重

量分子量の分布が広く，低重量分子量のものが血

管壁を透過することの理由によると考えられる。

考 察

　晶質液や膠質液の有用性に関しては数多くの優

れた論文があるが，有用性を結論づけるには血行

動態や肺リンパ動態の十分な理解と正確な分析が

必要である。本論文の成績の評価に供するために

も，特に膠質液としての特長と膠質浸透圧として

の効果を中心として，代表的と思われる論文を紹

介する。

血漿蛋白質濃度と肺微小血管壁での水分移動

　動物実験

　翠微小血管壁に傷害のない麻酔犬において，血

漿蛋白質濃度が正常のとき，左房圧（Pla）が23

mmHgを超えたとき肺水腫が発生した。プラスマ

フェレシスにより血漿蛋白質濃度を正常の約半分

　To塗d
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Concen重臓嚇on
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表3　無処置・デキストラン70・生理食塩水群における生食群の諸指標

BL EOI lhr 2hr 4hr

Ppa　cmH20

Pla　cmH20

np　cmH20

zl　cmH，O

L　me／15m

TPp　g／de

TPI　g／de

Pmv＋　cmH，O
Pmv－zp＋　cmH，O
rrp－zl＋　cmH，O
Pmv－zp－zlt　cmH，O

32　．5±7．0

11．2±2．4

24．9±1．4

17．6±1．6

　2．．1±O．6

　5．5±O．5

　3．9±O．4

19．7

－5．2

　7．3

12．4

35．2±6．8

16．4±3．4＊

21．0±1．7＊

14．8±1．9

3．1±O．8

4．9±O．6＊

3．6±O．3

23．9

2．9

6．2

17．7

34．1±7．2　32．7±6．4

12．0±2．7　10．6±2．1＊

22．8±1．6＊　23．5±2．1

13．2±1．4＊　14．2±1．7＊

　4．8±1．2＊　3．2±1．0

　5．2±O．5＊　5．3±O．6

　3．1±O．3＊　3．2±O．4＊

20．8　19．4
－2．0　一4．1

　9．6　9．3
11．2　10．1

33．7±7．4

10．4±3．4

23．6±1．4

15．5±1．8

　2．7±1．1

　5．3±0．5

　3．5±0．4

19．7

－3．9

　　　　ら　8．1　　　冒

　　　　　11．6　　　’

＊　p〈O．05　vs　BL

L＝lymph　flow，　TPp－total　protein　in　plasma，　TPI－total　protein　in　lymph，fluid，　EOI＝end　of　infusion

＋：平均値からの単純計算

表4　無処置・デキストラン70・生理食塩水群におけるデキストラン70群の諸指標

BL EOI lhr 2hr 4hr

Ppa　cmH20

Pla　cmH20

zp　cmH，O

rr1　cmH，O

L　me／15m

TPp　g／de

TPI　g／cle

Pmv’

Pmv－rrp’

zp－zl’

Pmv一　zp　一　zl’

　　　　　31　．4±4．7

　　　　　11．1±2．5

　　　　　24．3±2．1

　　　　　16．8±2．3

　　　　　　2．4±O．9

　　　　　　5．5±O．5

　　　　　　3．8±O．6

cmH，O　19．2

cmH，O　一5．1

cmH，O　7．5
cmH，O　11．7

44．6±7．7＊

28．8±6．8＊

35．6±2．5＊

19．0±2．1＊

3．3±1．1

3．4±O．6＊

3．8±O．5

35．1

9．4

16．6

18．5

41．0±6．8＊　37．1±7．0

24．6±4．2＊　17．8±4．0＊

32．6±2．3＊　31．7±3．0＊

22．8±1．4＊　22．7±1．0＊

　6．3±1．6＊　6．1±2．1＊

　3．4±O．6＊　3．6±O．6＊

　3．5±O．5　3．3±O．5

31．2　25．5
－1．4　一6．2

　9．8　9．0
21．4　16．5

35　．4±7．7

13．8±3．3

30．8±3．1＊

22．5±1．6＊

　4．4±2．2

　3．9±O．7＊

　3．3±O．7

22．4

－8．4

　8．3

14．1

＊p〈O．05　vs　BL

＋：平均値からの単純計算

に減少させたとき，Plaが11mmHgを超えたとき

肺水腫が発生した2）。この事実は，肺水腫の発生に

は血漿蛋白質濃度が強く関与し，血漿蛋白質濃度

が低下するとより低い左房圧で肺水腫が生じるこ

とを意味する。血管内で生成される水分濾過駆動

圧（血管内生成水分濾過圧：肺微小血管圧一血漿

膠質浸透圧（Pmv一πp）較差）は，正常では負であ

るために水分は濾：過されないことになる。しかし，

これに対抗する血管外組織生成圧（微小血管周囲

圧と微小血管周囲組織液膠質浸透圧）や蛋白質の

反射係数が関与するために，水分は常に濾過され，

リンパ流によって処理されている。この結果，血

管外肺水分量は一定に保たれる。このリンパ流に

よる濾過水分処理量が水分濾過量を下回るとき，

血管外土水分量が増加する。すなわち，ある肺微

小血管圧を越えるまで，肺問質の水分量は増加し

7
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ないのである（このときの微小血管圧をcritical

pressure　と呼ぶ）。

　慢性覚醒緬羊で，対照期とプラスマフェレシス

により蛋白質濃度を対照期の半分に維持した定常

状態の時期とを比較した。血漿蛋白質濃度は減少

し（5．8g／d4→3．4g／de），肺リンパ流量は増加し

（8．Sme／h→20．lme／h），肺リンパー血清蛋白濃度

（L／P）比は減少し（0．65→0．44），血漿膠質浸透

圧（πp）は減少し（16．2mmHg→8．6mmHg），肺

リンパ膠質浸透圧（π1）は減少し（11．4mmHg→

3．9mmHg），血漿一肺リンパ膠質浸透圧（πp一π1）

較差は不変，またこのとき肺微小血管圧は不変（私

計算で11．8mmHg→10．4mmHg）であった。同程

度の肺微小血管圧の上昇に対して血漿蛋白質濃度

低下時の肺リンパ流量は対照期間のそれに比べて

有意に増加した（23．OmmHgで15．4m6／h　vs　22．4

mmHgで36．Om4／h）3）。この事実は低蛋白血症その

ものが（Starling式におけるその他の因子が不変

でも），肺での水分濾過量を増加させることを示唆

する。一般に，血漿蛋白質濃度が低下すると，組

織液蛋白質濃度も低下し，血漿一肺リンパ蛋白質

濃度較差は不変となる。ところで，陰性荷電の蛋

白質に関するDonnan効果のために，蛋白質の増

加に対して膠質浸透圧は指数関数的に増加する。

したがって，血漿一斗リンパ蛋白質濃度較差が不

変でも，蛋白質濃度が低いときには血漿一帯リン

パ膠質浸透圧較差は小となり，肺微小血管での水

分濾過は充進ずる。低蛋白血症時の水分濾過充進

時には，心拍出量と肺血管圧から観察する肺循環

動態が不変であることより濾過係数は不変である

こと，半平小血管圧は不変であること，血漿一撃

リンパ膠質浸透圧較差は不変であること，L／P比

は減少していることより蛋白の反射係数は不変で

あること，肺肝小血管周囲圧は不変と推測される

ことより，肺間質ゲルの洗い出しにより濾過液が

流れ易くなることによることが考えられる。

　第3度の熱傷受傷の緬羊に中心静脈圧と

PAWPとを熱傷前の対照値に保って輸液した。熱

傷前に比べて，乳酸リンゲル液では肺リンパ流量

は2倍ほど増加したが，L／P比は低下した。また，

デキストラン70では肺リンパ流量は50％減少した。

このときL／P比は増加したが，リンパ蛋白クリア

ランスは不変であった4｝。デキストランは肺での水

分濾過量を減少させ，血管壁の透過性を変化させ

ないことが示唆される。

　ANTU惹起性肺傷害のイヌに，肺動脈圧と左房

圧とを一定に維持してデキストラン70を輸液した

とき，肺リンパ流量は一過性に有意に減少したが

その後はほぼ不変であった5）。透過性充進型肺水腫

では，膠質が容易に濾過されるために，πp一π1較

差を短時間しか有効に保つことができず，肺間質

液を血管内に再吸収することは極めて短時間であ

ると考えられる。

膠質輸液剤と臨床成績

　臨床症状からの成績

　重症外雌性ショックの患者をデキストラン70液

あるいは乳酸リンゲル液で無作為に治療したとこ

ろ，成人呼吸促迫症候群（ARDS）の発生はデキス

トラン70群で14人中0人，リンゲル群で17人中5

人であった6）。デキストラン輸液がショックの回復

に有効であり，二次的に惹起される肺傷害を防御

することが示唆される。

　待機的帝王切開時の硬膜外麻酔における低血圧

を予防するために，ヒドロキシエチル澱粉（分子

量7万）（麻酔前後に各500mのあるいは乳酸リン

ゲル液（麻酔前後に各1L）の輸液を無作為に行

ったが，収縮期血圧の低下度に有意差はなかった7）。

膠質液と晶質液との同等の有効性が示唆される。

　血管内生成水分濾過圧からの成績

　肺徴小血管圧一血漿膠質浸透圧（Pmv一πp）較差

であり，臨床的には肺動脈言入圧一血漿膠質浸透

圧（PAWP一πp）較差として近似する。

　ここではこの指標を中心とした研究成績を紹介

する。

　腹部大動脈手術患者に，心拍出量と肺動脈懊入

圧とを手術三値に維持し輸液した。術中・術後で

輸液量はリンゲル群で2倍であった。πp－PAWP

較差はリンゲル群で有意に減少した（平均値で11

mmHg→2mmHg）が，アルブミン群では有意な

変化はなかった（平均値で11mmHg→6mmHg）。

それにもかかわらず，アルブミン群ではπpが正

8
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常でPAWPが上昇の2人で肺水腫が発生，リン

ゲル群ではπpが低下でPAWPが正常で肺水腫

は発生しなかった8）。

　血漿量減少性ショックの患者に，生理食塩水溶

解の6％ヒドロキシエチル澱粉（数平均分子量

69，000，πp・31　．　5mmHg），生理食塩水溶解の5％

アルブミン（πp・19．3mmHg），生理食塩水のいず

れかをPAWPが10～15mmHgになるように投与

した。輸液量は膠質液に比べ生理食塩水で有意に

多く，膠質液の両者でそれぞれ1しの輸液後にπp

は有意に増加し（ヒドロキシエチル澱粉群で36％，

アルブミン群で11％），生理食塩水で有意に減少（12

％）した9）。

　開心術中・術後，左房圧（LAP）が6～12mmH：g

になるように調節して，6％ヒドロキシエチル澱

粉あるいは5％アルブミンを輸液した。πp，πp－

LAP較差は術中低下したが，術後は即値（それぞ

れ約20mmHgと約13mmHg）に復した。両輸液間

で有意差はなかった10）。

　冠動脈バイパス術後に，πp－PAWP較差は幅広

く変動し（陽値から負値まで），デキストラン70群

の値はリンゲル群のそれよりも常に大であったが，

血管外肺水分量は両群とも変化しなかったll｝。

　腹部大動脈手術患者に，PAWP＞10mmHg，尿

量＞30me／hを指標に，乳酸リンゲル液あるいは乳

酸リンゲル溶解のデキストラン60を無作為に投与

した。術中，術後において，乳酸リンゲル溶解の

デキストラン60は血液量，血行動態の維持におい

て有用であった12｝。

　開心術の患者で，PAWPはヘタスターチ群がよ

り低く，胸部レントゲン写真上の肺水腫スコアは

ヘタスターチ群では術前・後で有意差がなかった

が，生理食塩水群では術後に有意に増加した13｝。

　これらの研究は膠質液の有用性を示唆している。

　心肺バイパス回路液に，無作為に乳酸リンゲル

液溶解のアルブミン（50g）あるいは乳酸りンゲ

ル液を投与した。乳酸リンゲル群では術中の輸液

量が有意に多く，術後のPAWPは有意に低かっ

た。しかしながら，胸部レントゲン写真上での肺

水腫の発生数も同じであった14）。アルブミンを心肺

バイパス回路液に加えることは有用でないことが

示唆される。

膠質液と微小血管壁透過性

　透過性充進型肺水腫においては，分子量の大き

い膠質の投与によって血漿膠質浸透圧を上昇させ

ることにより，微小血管内からの水分濾過を減少

させる効果の他に，微小血管内皮細胞間隙やボア

を塞いでアルブミンの漏出を抑える効果（sealing

effect）が考えられている。しかしながら，少なく

とも我々の成績からは，デキストラン70投与後の

131 P標識アルブミンの平衡到達時間は不変であっ

たことより，デキストラン70はアルブミンの漏出

には影響しないことが推察される。

　ここでは微小血管壁透過性に関係する因子につ

いて紹介する。

1）荷電状態

　肺胞中隔の荷電状態が高分子物質の移動を規定

すると考えられている。正常肺では，血管内皮細

胞は陰性に，血管基底膜は陽性に，肺間質は陰性

に，肺胞基底膜は陰性に荷電している。高分子物

質のフェリチン（分子量：480，000）は通常通過し

ないが，この膜の荷電状態は透過性充進型置水腫

でも保持されていて，陰性荷電のフェリチンは肺

間質や肺胞腔に出現するが，陽性荷電のフェリチ

ンは血管内か微小血管内皮細胞にとどまってい

る15）。デキストランの荷電状態がデキストランの微

小血管壁の通過性を規定し，陰性荷電のデキスト

ランが中性のデキストランよりも速く通過するこ

とが報告されている16）。（表5）

2）分子形態

　デキストランはブドウ糖のほとんどが「α一1，6

結合」であるために，分子全体の構造は直鎖状で

表5　膠質液の荷電状態と血漿一町リンパ平衡到達

　　時間

デキストラン アルブミン

重量平均分子量

分子半径

　荷電
平衡到達時間

（half　time，分）

　一　70，000　66，000
　35A　45　A　36A
中性　陰性　　中性　陰性　　　陰性

152　46　310　100　174

：不明

9
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表6　各種膠質液の特徴

数平均分子量

　　　（Mn）

重量平均分子量

　　　（Mw）

多分散度

（Mw／Mn）

置換度

デキストラン40

デキストラン70

サリンヘス

ペンタスターチ

ヘタスターチ

アルブミン

25，000

39，000

19，000

63，000

70，000

66，000

40，000

70，000

70，000

264，000

450，000

66，000

1．6

1．85

3．68

4．19

6．45

1．0

（一）

（一）

O．5

0．45

0．7

（一）

文献17）を一部改変

ある。ヒドロキシエチル澱粉はアミロペクチンの

水酸基をヒドロキシエチル化することにより，α一

アミラーゼによる分解を防いでいる。また，「α一1，

4結合」の．他に「α一1，3結合」や「α一1，6結合」

によって結合しているために，分子全体の構造は

テングサ状で，デキストランに比べるとより球形

に近い。形状から考えると，サリンヘスは微小血

管壁をより通過しにくいと考えられる（表6）17）。

3）分子量分布

　　デキストラン70は重量平均分子量68，000，分子

量分画では30．OOO以下が20％，30，000～80，000が

50％，80，000以上が30％である。デキストラン40

は重量平均分子量40，400，分子量分画では30，000

．以下が42％，30，000～80，000が49％，80，000以上

が9％である18）。重量分子量が小である（例えばア

ルブミンに比べて）分子量分画部分は微小血管か

ら容易に漏出し，血漿～肺リンパ膠質浸透圧較差

を形成する効果を減弱させる。
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