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CPAP 
-1989年時点での考察-

今井孝祐*

はじめに

CPAP CContinuous Positive Airway Pressure) 

はいうまでもなく自発呼吸のもとで呼気終末に陽

圧をかけるタイプの呼吸であり ，機械換気に呼気

終末陽圧を併用する場合は一般に PEEP CPosi-

tive End Expiratory Pressure)と称し， したが

って CPAPは PEEPの一つの特殊な形態で呼気

終末に陽圧を用いるという点では共通であり，

CPAPに関して論ずるにはまず PEEPの功罪か

ら論じるのが妥当と考える。PEEPに関してはす

でに多くの綜説1)が書かれその基礎的理論， 臨床

的成績に関して議論が重ねられてきており，広く

臨床応用されているにもかかわらずいまだにそ

の理論的根拠は確立していない。ここで新 たに

CPAPに関して論ずる意義は， PEEP自体に治療

効果があるのか，高い気道内圧は肺障害と関連が

あるのか，などの古くて新しい問題に関して最近

のデータの蓄積に基づいて科学的な根拠がどこま

で得られているか，そうした中で CPAPはどの

ような意義があるかを著者らのデータを交えて考

察することにあると考えている。

現在われわれが用いている人工呼吸は，吸気時

に気道に陽圧を加えて肺を膨らませ，呼気時には

この陽圧を取り除き肺胸郭系の弾性で呼気が排出

されることにより行われる IPPVCIntermittent 

Positive Pressure Venti1ation)が基本である。

このタイプの人工呼吸は胸郭系や呼吸筋，神経の

異常など肺以外の疾病に起因する呼吸不全には，

今更いうまでもなく非常に有効な人工呼吸パター

ンである。ところが近年集中治療部などで治療対
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象となる呼吸不全は，肺胸郭系や呼吸筋神経系の

異常に起因するものももちろんあるが大部分は肺

自体の病変による呼吸不全(透過性充進型肺水腫

を代表とする)である。これら疾患では患者は自

身で多くの場合充分量の換気を行うことができる

にも拘らず，肺自体の構築が破嬢されていたり，

肺血流と換気とのバランスが悪いためにガス交換

がうまく できないことが基本的な病態である。 し

たがってこうしたタイプの呼吸不全では，低も し

くは正常動脈血炭酸ガスレベルを伴った重篤な低

酸素血症を示すことが多く，病態がより進行する

と高炭酸ガス血症を伴った低酸素血症を示すに至

る。このような呼吸不全に対しでも様々な人工呼

吸パターンを工夫して治療を行うのが一般的であ

り，患者の換気能力を重視するか否かはともかく

として呼気終末陽圧を用いての低酸素血症の治療

が行われるようになってより 20年以上が経過し

てきた2)3)が，依然として PEEPあるいは CPAP

を用いての治療に確立した理論，方法はない。

本論文では， PEEP自体に治療効果はあるか，

高い気道内圧はどのような障害をもたらす可能性

があるか，またそれは治療上許容されるか，CPAP

は PEEP療法の中でどのような{立置を占めるか，

CPAPは具体的にはどのようにして負荷するか，

CPAPは呼吸仕事量を増加させるか，の順に考察

を進める。

CPAPは治療効果があるか

PEEPが多くのタイプの低酸素血症の治療に有

効であることは確立した事実4)であるが，PEEP 

自体に低酸素血症を来した肺病変を治療する効果

があるか否か，少なくとも肺病変の進展防止に何

らかの効果があるか否かに関しては明 らかな科学
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表 TherapeuticPrinciples for ARDS (ICU 

Gunma University Hospital) 

1. Extensive treatment and removal of the 

causative diseases 

2. Stepwise increment of CPAP (mask or in-

tubation) until attaining the arterial oxygen 

saturation over 90% in low F102 (Iess than 

0.5) 

3. Maintain PCWP as lowas possible 

4. CMV or IMV only when the respiratory 

acidosis is prominent 

5. Pharmacological intervention 

的根拠がない。

著者らはかねてより， 自身で充分肺胞換気量の

保てる ARDS患者を CPAPを中心として治療を

行ってきており，この成績を呈示することから議

論を進める。群馬大学 ICUにおける ARDSに対

する治療方針を表1に示す5)。 患者の換気に関し

ては呼吸性アシドーシスを伴わない限り，すなわ

ち充分量の肺胞換気が保たれており， しかも意識

レベ/レなどからみて気道確保も必要のないときは

自発呼吸のままとし，低酸素血症に対しては吸入

気酸素濃度を 50%まで上昇させて動脈血酸素飽

和度がどの程度まで上昇するかを観察， 90%以

上に上昇しないときはマスク または気管内挿管に

て呼気終末陽圧を加え， 50%以下の吸入気酸素濃

度で90%以上の動脈血酸素飽和度が得られるま

でCPAPレベルを上昇させる方法を取っている。

この治療方針の基本的概念は，呼吸不全を来した

原因を治療しない限り肺病変は改善しないであろ

う。酸素投与にて改善の得られない肺病変は低酸

素血症にて全身状態の悪化を招く恐れがあり，酷

い場合は低酸素血症で死亡する恐れがあるので，

それを防ぎ酸素化機能の改善を図るために CPAP

を利用し，酸素中毒を来さない濃度の酸素投与に

て生存に必要な動脈血酸素飽和度を維持しようと

いう概念である。このような治療方針のもとに著

者らは 1987年の 10月までの4年間に33人の

ARDS患者の治療を行った。その患者のうち 66%

は複合臓器不全で死亡しており，呼吸不全で死亡

したのは抗悪性腫疹剤を用いた既往のある 2症例

に過ぎなかった。33症例のうち，皮下気腫を起こ

したのは 3症例でありその際の CPAP レベルは
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図 1 ARDS患者 33名に加えた CPAPレベ
/レと RespiratoryIndex (RJ)の推移

横軸の A，B， C， D， E， Fはおのおの ICU
入室時の CPAP負荷前の値， CPAPにて治療
を開始した時点， 最大 CPAPを必要とした時
点，呼吸性アシドーシスがみられ機械換気併用
直前の時点，死亡症例において死亡 48時間前
の時点，死亡 24時間前の時点，を表現してい
る。有意差検定は CPAPにあってはB点との
聞で対応のある t検定を，また RIにあっては
A点との問で対応のある t検定で行っている。

おのおのお， 28， 24 cmH20 であった。これらの

患者において ICU入室時の CPAP負荷前のデー

タをA点，CPAPにて治療を開始した時点のデー

タを B点，経過中に最大 CPAP値を必要とした

時点をC点，呼吸性アシドーシスが顕著となり機

械換気が必要となり併用する直前の時点をD点，

死亡症例では死亡 48時間前の時点を E点，死亡

24時間前の時点を F 点として呼吸循環系のパラ

メーターを比較検討した。酸素化機能の指標とし

ての呼吸係数は治療開始時点において平均 3.5で

ありいずれも重篤な低酸素血症に陥っていた。そ

の後呼吸係数は最大 CPAP負荷時でも 2.9であ

り CPAP 負荷により 3前後の値を維持でき た

(図1)0 CPAP レベルは，CPAP 開始時 10.8

cmH20であり，必要で、あった最大 CPAP値は平

均 15.5cmH20であり，各ステージで開始時点よ

りも有意差をもって高い値を必要とした(図 1)。

生存群と死亡群の比較では，呼吸係数， CPAPの

レベルともに最大 CPAPを必要とした C点まで
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の比較では両者間に差がなかった(図 1)。治療を

開始したA点において動脈血炭酸ガスレベルは

35.8mmHg であり過換気の状態にあっ たが，

CPAPを開始して低酸素血症が改善したB点にお

いても 36.3mmHg と過換気は持続しており，

ARDS における過換気の機序は不明である(図

2)。最大 CPAP値を必要としたC点での炭酸ガ

スレベルは 41.2mmHgと正常化しているが換気

量は多い(図 2)。さらに機械換気を併用し始め

る直前のD点では 54.2mmHgと意識レベルの低

下，あるいは肺水腫の悪化のために炭酸ガスレベ

ルの上昇が顕著である。
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図 2 ARDS 
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炭酸ガ ス分圧 (σPa叱C∞O仇2)，心係数 (CI)の変
化，横軸および統計処理は図 1と同じ。
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生存群と死亡群の比較では，最大 CPAP を必

要としたC点までにおいて動脈血炭酸カ守スレベル

に両者間に差はない。心係数は 5Cl/min/体表面

積)前後の高心拍出量を維持しており，死亡群と

生存群の間で差がない(図 2)。生存症例 と死亡

症例の対比では，全呼吸管理時間に占める CPAP

時聞が生存例では 97%とほとんど機械換気を必

要としていないこと，死亡症例では CPAP時聞

が43%と機械換気時聞が多くなっている〈表2)。

CPAP開始時点の CPAPレベル， 最高値が必

要であった CPAP レベル，また心係数などの循

環パラメーターに両群問で差がなく，死亡症例は

呼吸状態の悪化で死亡するのではなく，複合臓器

不全の悪化により死亡することを示している。

われわれはこうした臨床的解析から CPAP は

ARDSの治療に何ら悪い効果を及ぼさないばかり

かむしろ理論的に優れていると考えているが，

CPAPを titratingして高いレベルに保つ考えや，

機械換気を積極的に用いる方法との比較はできず

にいる。

これに反して呼気終末陽l王には，虚脱に傾きが

ちな肺胞を開通させてお くalveolarrecruitment 

の作用があり，この作用自体が肺病変に対して治

療効果があり，月市内シャント率を一定以下に維持

するのが治療につながるので， PEEP もしくは

CPAPの titrationを行い必要なレベルを維持す

るとの考えがある叱われわれはこの両論の相違，

正当性を科学的に立証することができずにいた

が，最近 CarroI1らは7)，外科系 ICUに手術後入

表 2 Comparisson of a few parameters between the survival and expired cases 

Survival Expired (Statistical signi日cance)
Cases Cases 

CP AP Hours/Total 96.7:t5.9 42.8:t28.7 (P: less than 0.01) 
Respira(t%or〉y Management 
Hours 

lnitial Level of CPAP 12.5:t6.3 9.9士6.3 (n.s.) 
(cmH20) 

Maximum Level of CPAP 16.5土6.1 15.0:t6.3 (n.s.) 
(cmH20) 

Cardiac lndex at the 4.5:t1.6 5.4:t1.6 (n.s.) 
Maximum Level of CPAP 
Cl/min/m2) 
Total Respiratory 8.1士5.9 12.4:t7.2 (P: less than 0.05) 
M〔Daanyasg〉ement Time 
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室して くる患者で後術酸素化機能が悪化し Pa02/

F102が 200mmHg以下になった患者を無作為に

2群にわけ，一群には RecruitivePEEPを，他

群に SupportivePEEPを用いて治療した結果を

比較し，興味ある報告を行っている。彼らのいう

Recruitive PEEPの概念は.PEEPによ り虚脱し

た肺胞が再膨張 (recruitive) することが治癒機

転に働くことを期待して，吸入気酸素濃度50%

以上で PEEPを 5cmH20ずつ漸増してゆき，

PEEP負荷前の肺内シャン ト率に比較して半分に

減少するまで PEEPを漸増，この際の肺内シャ

ント率を 25-10%の聞に維持するものである。

すなわち肺内シャント率を一定の低いレベルに

保つことが予後に好結果をもたらすであろうこと

を期待して治療を行う考えである。一方彼らのい

うSupportivePEEPとは.PEEP自体の治療効

果は PEEPによる酸素化機能の上昇で低酸素血

症による急性死亡を防ぐことができるに過ぎず，

PEEP自体に治療効果はないであろうから，吸入

気酸素濃度50%以上で PEEPを 5cmH20ずつ

漸増.Pao2/FI02が 120mmHg以上になるか，動

脈血酸素分圧が 60mmHg以上に維持されるよう

に PEEP を負荷するというものである。 このよ

うにして PEEPによる治療を開始し， 経過中に

recruitive PEEP群では肺内シャ ント率を初期の

設定値内に入るように PEEP圧を調節していき，

また SupportivePEEP群では Pa02を60mmHg

以上になるように PEEP圧の調節を行った結果

は.recruitive PEEP群で低血圧，気胸の合併症

が有意に高いばかりでなく，治療中の死亡率が

supportive PEEP群の 4%に比較して 27%と有

意に高いと言う驚くべき結果であった。この研究

結果は.PEEPの治療効果を期待して肺内シャン

トを一定以下のレベルに保つように治療に努力す

ればするほど合併症が増え，死亡率が高くなると

言う，科学的根拠に準拠した治療を行わないとし

ばしば予期しないむしろ有害な治療を行ってしま

うという結果色コントロールされた臨床治験

によって実証したものであった。同様な結果は

Nelsonらによっても報告されておりへ呼吸不全

患者の肺内シャント率を 20%以下に保つように

PEEPレベルを titrationした結果は，動脈血酸
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素分圧を臨床的に許容範囲内に保つように PEEP

を調節した患者群と比較して何ら予後を改善しな

かった。虚脱しやすいコンプライアンスの低い肺

胞に PEEPを加えて肺胞の recruitmentを起こ

させ，これを維持することが治療につながるであ

ろうと言う概念は，現在までになされた検索では

科学的にこれを支持するものがなく否定的であ

る。

ついで PEEPの効果として期待されたのは，

PEEP を早期に負荷することが肺病変 とくに

ARDSへの進展の予防につながるのではないかと

いう点である。 Pepeら9)は.ARDSに進展する危

険因子を高率で持っている患者に.8cmH20 の

PEEP を72時間加えた群と加えなかった群で予

後を比較.PEEPはARDSの進展に何の予防効果

もないことを見い出している。このように PEEP

に呼吸不全の予防効果があるのではないかと言う

予測も，現在までの所確かな科学的論拠をかいて

おり，実際の臨床に日常的に prophylacticPEEP 

を適用する根拠はない。

別の PEEPの効果として期待されたのは，肺

胞内圧を上昇させることにより水分の月市血管床か

らの漏出を減少させ，肺水腫を軽減もしくはそれ

に対して治療効果があるのではないかという点で

ある。しかしこれも透過性充進型肺水腫モデ、ルで

PEEPは何らの肺内水分量減少効果のないことが

明らかにされ10) 現在までの所科学的根拠のない

ものである。

現時点において立証されている事実から結論的

にいえることは，PEEP (CPAP)には肺病変に対

する治療効果は立証されておらず，その役割は低

酸素血症にて高濃度の酸素投与を行わなければな

らない場合に，酸素中毒を起こさない許容される

吸入気酸素濃度で必要な動脈血酸素化能を得るこ

とにある。

高い気道内庄は有害か

PEEPの効果は前述のように酸素化機能が障害

された肺に対して FRCを増やすことにより酸素

中毒を来さない吸入気酸素濃度で生存に必要な動

脈血酸素飽和度を得られることにある。この場合

の酸素中毒を来さない酸素濃度という概念は臨床
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的には確立したものがないが，多くの臨床的経験

より 11)50%以下の吸入気酸素濃度はまず許容さ

れると考えられ，著者の施設でもこれに準拠して

いる。

したがって重篤な酸素化機能障害のある肺に対

して 50%以下の吸入気酸素濃度で生存に必要充

分と考えられる動脈血酸素飽和度90%以上を得

られるように PEEP レベルを上昇させていくの

が実際的である。この場合問題になるのはこのよ

うにして PEEP を設定してゆき機械換気を併用

すると吸気圧が非常に高くなることである。吸気

圧が高くなれば当然機械的肺損傷，循環系抑制が

現れてくるが，これらは PEEPによる利点から

みて許容されるべきものであろうか。PEEPとし

て負荷している呼気終末陽圧自体が肺に障害因子

として働くのか，高い最高気道内圧が障害因子で

あるのか，平均気道内圧が障害因子か，大きな換

気量が肺に対して障害的なのか，これらの点が解

明されなければならない。

平均気道内圧ではなく高い最高気道内圧がJI市に

対して障害的に働くとの実験的成績はすでにいく

つか報告されており， Kolbowら12)は，羊において

50cmH20の最高気道内圧を用いて換気すると肺

に進行性の肺水腫がおこることを認め， Dreyfuss 

ら13)は，ラットにおいて 30分間の30-45cmH20 

の最高気道内圧による過換気が間質および肺胞の

水腫形成を来すことを見い出し， Tsunoらωは，

新生児豚において 40cmH20 の最高気道内圧で

48時間換気，肺のコンプライアンス低下と水分量

増加を認め， Parkerら15)は，犬の遊離肺標本で大

きな一回換気量，高い気道内圧は透過性克進を来

すことを報告している。また Dreyfussら16)は，

ラットにおいて気道内圧を 45cmH20にまで達す

るような過換気を大きな一回換気量で起こした群

と，lOcmH20の PEEPを加えておいて同様に気

道内圧を 45cmH20まで上昇させた群，胸郭にス

トラップを巻いておいて気道内圧は同様に 45

cmH20 まで上昇するが一回換気量は低い群，逆

に胸郭に陰圧をかけて一回換気量は大きいが気道

内圧は低いグループを作製して比較し，肺に透過

性充進型変化を来すのは高い気道内圧ではなく大

きな一回換気量であることを示した。
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過換気がなぜ肺に対して障害的に働くのか，そ

の機序は不明であるが，以上の種々実験成績より

は呼気終末の肺容量が小さいこと，小さい呼気終

末レベノレから大きな換気量で肺を換気すること，

肺に高い最高気道内圧をかけることはいずれも障

害的である。注目すべき点は， PEEPは呼気終末

の肺容量を高いレベルに保つことによりこうした

障害因子から肺に対し保護的に働く。PEEPは過

換気による肺表面活性物質の不活化を防ぎ17)

ラット肺の過換気による透過性充進の出現を抑

え16) 肺表面活性物質を洗い流した兎の肺でも肺

容量を一定以上に保つようにして換気した肺がも

っとも成績がよく 18) 遊離還流肺で還流圧を上昇

させて肺水腫を起こしやすくした状態で，肺容量

を増加させるため PEEPを用いた場合は肺水腫

の形成が抑制され，一回換気量を増やした場合は

肺水腫形成的に働く附ことが報告されている。

PEEPがなぜ肺水腫を来しやすい状況から保護的

に働き，過換気がなぜ肺水腫を招くか，その機序

は明らかでない。肺の容量を大きく揺さぶること

は肺表面活性物質の不活化を招きlぺまた肺胞表

面に張力を加えることは肺胞隔壁や肺胞同士の接

触するコーナーの部分が引っ張られることにな

り，その部分の血管外圧力が下がり血管内より細

胞外液が漏出しやすい状況を創ることになる20)

このような機械的原因以外にも，肺組織は呼吸運

動自体によって血球成分やホ/レモン，神経系の関

与なしにプロスタサイクリンやその他のオイタコ

イドの産生を行い自身の血管床の透過性を変化さ

せる可能性も予測される2叩1)

このような実験的成績よりは低い呼気終末容

量，高い気道内圧が肺に対して障害因子として働

くことが予測され，臨床的にも示唆するところが

大きい。

酸素化機能の障害された肺をできるだけ低い吸

気最高気道内圧，大きな呼気終末肺容量，できる

だけ少ない一回換気量で換気するにはどうしたら

良いであろうか。 PEEPを用いたのでは吸気時最

高気道内圧が上昇して障害的に働くため，自発呼

吸を利用した CPAP以外にこうした条件を満足

するものは現時点ではないであろう。
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CPAPの実際

CPAPによる呼吸仕事量

CPAPを実際に使用するとなると，現在多く

の施設で活用できる方法は，各種人工呼吸器の

CPAPモードを利用して患者に CPAPを負荷す

るか，あるいはいわゆる自家製 (home.made
CPAP system)の CPAP装置を組み立てて使用

するかのいずれかである。この際注意しなければ

ならないのは，各種人工呼吸器で demandvalve 

を装着しであるタイプのものは，呼気時の陰圧を

機械が捕えて吸気過程が始まるため，患者の吸気

努力に見合うだけの吸気流速の開始が遅れてしま

い，吸気仕事量が増加してCPAPがしばしば不当
な評価を受けることがある22)-25)。われわれも高

流量の流せる流量計(501/min)にて酸素空気の混
合気を流し，補強した約 51のリザーパーバッグ

にこれを導き，加湿器を通して患者に投与，呼気

回路に呼気弁を置いて CPAP圧を調節する装置
を作製，患者の吸気努力に時間遅れなく吸気フロ

ーが起こり，回路内の圧の動揺も最小に抑えられ

好結果を得ている。同様な試みは Braschiら26)
Hillmann ら27)28)により報告されており，いずれ

も高い回路内定常流により吸気抵抗なく吸気が自

由に吸える構造であり，各施設で実状に即したも

っとも使用 し易い装置を工夫している。

CPAPを負荷する呼吸回路の不備でもって吸気
仕事量が増加しては評価の対象にな らないが，

CPAPを用いる際に注意しなければな らないこと

は， CPAPを用いる必要のある患者はもとも と肺

コンプライアンスのきわめて悪い，吸気仕事量の

大きい患者であることである。人工呼吸器でもっ

て外因性に陽圧でもって肺を強制的に膨張させず

に自身の吸気努力だけでもって充分に吸気が可能

であろうか。 CPAPモードでの吸気仕事量を検討
した臨床データは少ないが， Katz ら29)は呼吸不

全の回復期の患者において CPAPによる吸気仕

事量を検討，CPAPは FRCを増やすばかりでな

く肺の換気効率を改善し吸気仕事量を減少させる

ことを見いだしている。同様な報告は Gherini
ら30)も行っており， CPAPは吸気仕事量を増加さ

せず，肺の機械的換気効率もシャントの増加した

人工呼吸:6巻

コンプライアンスの低下した肺で、は改善すること

が期待できる。また，気管内挿管による吸気抵抗

が問題になるような場合は，適切な pressure

support機構を利用することにより吸気仕事量が
減少するとの報告もみられる31)3210

このようにして治療を行っても肺病変が進行し

て炭酸ガスの蓄積がみられた場合は従来はやむを

えず機械換気を併用して肺胞換気量を増加させ，

呼吸性アシドーシスの是正を図るのが一般的であ

った。このような場合は当然のことながら吸気気

道内圧は非常に高くなり，機械的損傷，循環系の

:jfp制なども5金くなる。Stockら33)は，このような

場合に， CPAPレベルを高いレベ/レから低いレベ

ルへと移行させることにより FRCの変化を起こ

させ，それにより換気量を補助してやる Airway

Pressure Release Ventilationの概念を提唱した。
機械換気による副作用を招かずにしかも CPAP

だけでは不足する換気量を補う呼吸方法としてユ

ニークなものであるが，その臨床的検討は今後の

課題である34)。

まとめ

肺以外の呼吸筋，神経などに起因する呼吸不全

に対して機械的人工呼吸が絶対の適応であること

に異論を挟むものはいないであろう。しかし，肺

自体の疾患， とくにシャントの増加した酸素化機

能が障害されているが，自身で換気量は充分に保

てる肺に対してどのような治療をするのが最善か

は科学的に明確な根拠を欠いているのが現状であ

る。実験的には，高い気道内圧，過換気は肺に

透過性充進の変化を来すことが明らかであり，

PEEPに肺病変に対する治療効果が現時点で認め

られない限り ，酸素中毒を防ぐために PEEPを
利用し，高い気道内圧を避けるために CPAPを
利用するというのがもっとも理論的かっ障害の少

ない方法であろう。機械換気や titratingPEEP 

は，治療効果があるとのはっきりした根拠のもと

に行うべきである。肺病変は病因論的に治療方法

を探るべきであり， CPAP， PEEP，機械換気はあ

くまでも急性の呼吸不全による死亡や全身状態の

悪化，臓器不全を防ぐための手段であることを常

に思い起こすことが重要であると考えている。
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