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人工呼吸の過剰な圧によって肺傷害の発生

することが知られている (ARRD1985;132: 

880)。またex-vivo肺において過剰な圧の

人工呼吸により免疫mediatorが眠活化され

る(JCI1997;99:952)。今回われわれは人

工呼吸によって惹起される肺傷害に接着分子

が関与しているとの仮説を動物モデルにて検

討した。

【方法】 Wistarrat (n=30，体重=190'" 

305g)を気管切開・筋弛緩ののち人工呼吸を

施行した。人工呼吸器としてV.I.P.Bi rdを用

いた。換気様式は Pressurecont rol 

vent i 1 at i on (PCV) ，最高気道内圧 (PIP) 

25 cmH20， PEEP Ocm HP，吸入酸素濃度

0.21，呼吸数30回/分，吸気時間0.8秒とし，

5分後に動脈血液ガス，静的コンブライアン

スを測定した。

この後2群に分け，高圧(n=20)または低

圧(n=10)の陽圧換気にて40分間 PCVを施

行した。 PEEP=Ocm~O，吸入酸素濃度

0.21に加え，高圧群の換気条件はPIP=45 

cmH20，呼吸数20回/分，吸気時間 1秒，低

圧群ではPIP=7cmHp，呼吸数60回/分，

吸気時間0.4秒とした。 PCV開始5分， 40分

後に動脈血液ガスを測定し，静的コンブライ

アンスを測定した。犠死後PBSIこて肺洗浄を

行い，肺洗浄液中の細胞数および分画を解析

した。細胞分画はサイトスピン標本を作成し

Wri ght染色を行った後形態学的に算定した。

FITCまたはPEラベルしたモノク口ーナル抗

体(抗ラットCD11b，∞54)を用いて染色

後，フローサイトメトリーにて頼粒球，マク

ロファージ分画について接着分子の発現を定

量 した。発現 量はmeanfluorescence 

i nt ensi t y (MFI)で表した。 CD11b， CD54 

をそれぞれ接着分子Mac-1，ICA叫 1の指標

とした。

【結果】

高圧群では5分後の値に比べ40分後に動

脈血酸素分圧が有意に低下した(128士24

mmHg vs 45土8mmHg， P< 0.05)が，低

圧群では有意な低下は見られなかった(100

::1:30 mmHg vs 84::1:15 mmHg)。高圧換気

40分後にはコンブライアンス曲線にlower

i nf I ect i on poi ntが出現した(20::1:3 cm 

H2qが低圧群では明らかな inf 1 ect i on 
poi ntは認められなかった。高圧群では低圧

群に比べ，肺洗浄液中に頼粒球が有意に地加

し，マクロファージが有意に減少した。肺洗

浄液マクロファージのCD11 b (Mac -1 )およ

びCD54(1 CAM-1)の発現量は高圧群で有意

に高かった(図)。肺洗浄液中の頼粒球の

CD54の発現量も高圧群で有意に高かった。
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【結論】人工呼吸による肺傷害には接着分子

が関与していることが示唆された。




