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　第二次世界大戦後外科方面においては麻酔，抗生物

質，或いは患者の手術後管理の面で著しい進歩をと

げ，今迄不可能と考えられていた大手術が容易に行な

われるようになった．特に麻酔の発達により肺外科，

心臓外科，縦隔洞外科，脳外科等手術範囲の拡大，

poor　fiskの患者に対する手術適応の拡大，大侵襲時

のShock防止等，手術や治療の限界は一歩押し進め

られた現在である．

　しかし患者の一般状態は術前既に種々な原因によっ

て悪化している場合もあり，また老年者1）は若年者に

比べて，手術侵襲に対する心肺機能，副腎皮質機能の

面で予備力が低下しているといわれている．このよう

な場合大手術を施行することは，かなりの危険性を考

慮しなければならない．

　術後急性肺水腫は，その経過が急速でしかも重篤な

ため特に恐れられている合併症である．Maloetが17・

52年に初めて肺水腫を記載して以来，肺水腫に関する

研究は既に．多数にのぼっている．しかし肺水腫発生機

序は余りにも複雑なため，未だ不明の点があり，今後

の研究にまつことが多い．

　肺水腫発生にあたり，水分代謝にあずかる骨外性因

子としての心肺機能は肺水腫発生機序との関連におい

て盛んに研究されている．しかし腎性因子特にhor・

mona1な因子一抗利尿Hormone（ADH）一との関連
　　＼＼、　　．

においてなされた研究は殆んどない．

　ここにおいて私共は肺水腫発生とADHとの関係を

追求し，些か知見を得たので報告し諸賢の御批判を仰

ぎたいと思う．

実験材料及び実験方法

1．実験動物

　性別を問わず6kg～21kgの健康成熟雑種犬を用い

た．

　2．麻酔法

　Isomithal　30　mg／kgを腹腔内に注射し，狂騒状態

が去ってから実験に用いた．

　3．屠殺法

　実験終了後Ravona1を股静脈より急速過量投与に

より屠殺した，

　4．血中ADA測定法
　Hepa＝inをひたした試験管に股動脈よりi採血，血漿

を分離し，2時間以内にADAを測定した．測定法は

市川氏5、法を用いた．

　即ち無麻酔下に雌のラッチを背位に固定板に固定

し，12％Alcoho1水を5cc／kgの割合で経口投与す

る．次いで導尿Catheterを留置する．　i時間後第2

回目給水として2％Alcohol水を同じ割合に投与し

以後1時聞の尿量を（a）測定する．第2回目給水後

1時間にまた同じ割合で2％Alcohol水を経口投与

し同時に検体0．5ccを腹腔内注射を行ない以後1時

間の尿量（b）を測定する．

　検体のADA（Antidiuretic　Activity）は
’　　　　　　　　a－b
　　　　　　　　　　x100％で現わされる．　　　　ADA＝
　　　　　　　　　
　5，実験的肺水腫の作製方法

　a）両側視束前野破壊による肺水腫の作製

前頭開頭による直径5～3mmの尖端を有する電極

を視束前野に挿入し，電気凝固に．よって両側視束前野

を完全に破壊する．

　Studies　on　Postoperative　Acute　Pulmonary　Edema，　with　Special　Reference　to　Relation　Be－

tween　Development　of　Edema　and　Antidiuretic　Hormone．　Kenj　i　Takahaslli，　Shigeru　Ikegami

＆Masaomi　Ishiguro，　Department　of　Surgery（Director：Prof．　M．　Urabe），　School　of　Medi－

cine，　University　of　Kanagawa．
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　b）迷走神経，交感神経の刺戟による肺水腫の作製

　両側迷走神経を頸部において切断し，その中枢端を

電気的に刺戟する．また開胸して両側胸部交感神経幹

に電極を装丁し，開胸して一般状態が安定してから電

気的に刺戟する．

　c）低酸素呼吸による肺水腫の作製

　5～10vo1％02と95～90　vo1％：N2の混合Gasを

30分間～3時間吸入させて低酸素状態を作る．

　d）急速大量輸液による肺水腫の作製

　生食水100～200cc／kgを15～30分間に股静脈から

注入する．

　e）肺切除，低酸素吸入，吸気抵抗負荷及び急速大

　　　量輸液による肺水腫の作製

　右肺を易U除し，呼吸，血圧の状態が安定してから負

荷を加えた．負荷は10vo1％02十90　vo1％N2の低

酸素Gasを一10cm　H20の吸気抵抗を介して吸入さ

せ30分間持続する．同時に生食水100cc／kgを股静脈

内に注入する．

　f）左心不全犬におげる肺水腫の作製

　左肺を易U除し，左心耳から左心内に指を挿入し，僧

帽弁の前平を断裂させて，僧帽弁閉鎖不全による左心

不全を作製する．1～2時間呼吸及び血圧の安定する

のをまって，一10cmH20の吸気抵抗負荷と50cc／kg／

30分野生食水の股静脈内注入を行なう．

　g）右心不全犬における肺水腫の作製

　右肺を易U除し，右心耳から右心内に指を挿入し，三

尖弁の一尖を断裂破壊して，三尖弁閉鎖不全による右

心不全を作る．呼吸血圧の安定するのを待って，一10

cmH20の吸気抵抗と50cc／kg／30分の生食水股静脈内

注入を行なう．

　h）肺動静脈圧上昇による肺水腫の作製

　右下を別除し，左肺静脈を絹糸で緊迫して肺静脈狭

窄を作る．その程度は肺動脈圧を指標とし，500～700

mm：H20に達する程度とす．

　i）腎障碍犬における肺水腫の作製

　実験前日昇禾15mg／kgを内服させ，予め腎機能を

障碍し，一10cm：H20吸気抵抗の下に生食水100ccl

kg／30分を股静脈に注入する．

　j）ANTUによる肺水腫の作製

　ANTU（“一Naphthy1－thiourea）のPropylenglyko1

飽和溶液を用いて，ANTU　40m／kgを極めて徐々に

股静脈内に注入する．

　k）Adrenali∬注射による肺水腫の作製

　Adrenalin　lmg／kgを徐々に股静脈内に注入する．

　6．肺水腫発生程度の分類

　動物を屠殺し，呼吸停止直後出来るだけ早く両側開

胸し，肺門蔀で小気管支及び出入血管をKochef氏鉗

子で把持して切断し，肺を検査した．気管及び気管支

に縦切開を加え，泡沫液の有無を調べた．肺水腫の発

生及びその程度はJordan　6）の分類により肉眼的割面

所見から判定した．

実　験　成　績

　1　術後急性肺水腫作成法として急速大量輸液の場

合とADH乏の変化
　1，単なる急速大量輸液群

　実験動物の股静脈から生食水或いはDextran等の

大量急速輸液を行なった．血中ADAは術前軽度に増

加し，輸液終了直後から急速に低下を示した．肺所見

においてはJordan　1度程度の軽度肺水腫の発生をみ

た．No．327は胸腔，心嚢，腹腔内に多量の貯溜液を

認めた（第1表）．

　2，Hypoxia，　Hypercapnea負荷群

　実験動物に気管Tubeを挿入し，表2の如き各種

の低酸素Gas或いは高炭酸Gasを呼吸させた．動

物は負荷とともに著明な努力性呼吸となりNo．305，

No．316においては無呼吸の状態となった．血中ADA

は漸次増加の傾向を示し，肺所見においてはJordaa

Cの肺水腫状態を示した．

　3，肺易U十輪液群

　実験動物の一側肺を全別し充分に止血，閉胸．次い

で股静脈から大量急速輸液を行なった．血中ADAは

肺副後増加するが，輸液後は急速に低下する．肺所見

においてはJordan　1～2度の肺水腫状態を示した．

　4．Hypoxia十吸気抵抗＋輸液群

　実験動物に気管Tubeを挿入し，10％02十90％N2

Gasを一10cmH20の吸気抵抗を介して60分間呼吸

させ，その間に生食水を股静脈から30：下問に200cc
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　／

第1表急速大量輸液群

犬番号

No．303

No．327

体　重
（kg）

i2

20

性

♀
ホ
◎

負　　荷　　条　　件

100cc／kg生食水20分間

100cc／kgデキストラン20分間

血中ADA（％）

前「2時間1語間16時間

十33

十19

一17

一10

一6

十5

一9

肺所見
（Jordan）

　1度

1～2度
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kgの割合で輸液した．

　血中典DSは負荷終了後2時間目頃までは輸液の影

響のためか術前より減少を示すが，3時間目には再び

増加レ特にNo・319においてはこの傾向は著明であ

った．この現象は前項の実験にはみられなかったこと

であり，注目すべきものと考える．肺所見においては

Jordan　2～3度のかなり高度の肺水腫状態をみた．

　5．肺別十低酸素吸入＋吸気抵抗＋輸液群

　一側肺易り施行，充分に止血し閉胸．次いで低酸素負

荷を行なう．強度負荷群と軽度負荷群とに分けた，強

度負荷群においては10％02十90％N2　Gasを一10cm

H20吸気抵抗の下に吸入させると同時に生食水100cc

／kgの割合に輸液を行なう．負荷は40分間持続させ

る，軽度負荷群においては16％02＋94％N2　Gasを一

5cmH20の吸気抵抗の下に吸入させ同時に生食水50

cc／kgの割合に輸液する．負荷は30分間持続させる．

両群において血中ADAは負荷完了直後低下するが，

1・5時間後には著明に増加した．No．363，：No・380，

第2表　Hypercapnea，　Hypoxia負荷群

犬番号

No．305

No．320

No，321

No．316

No，336

重
骨

体
偉

8
1
n
O
8
0
0

1
9
召
1
　
　
1

性

小
○
小
O
小
○
小
○
小
O

負　　荷　　条　　件

20％CO280％N230分間

20％CO280％0230分間

20％CO220％0260％N230分間

6％0294％N230分間

10％0290％N230分間

　　　血中ADA（％）　　　　　　　　　　　　　　　　肺所見
前11時間i2劇3時間14關（Jo「dan）

一2
＿8
十28

－16

－11

＋71＋35

一17

－10

十14

十3

　　　十17
　　　
　　1十42
　　1
－9　十31

麟1
十21

－8

度
度
度
度
度

C
C
O
C
C

第3表肺別十輸液群

島番号

No，307

No．309

No．314

重
幻

体
偉

0
乙
n
O
R
u

1
1
1

性

小
O
小
O
Q
T

負 荷　　条 件

左肺易U，生食水150cc／kg30分間

右肺易U，リンゲル液150cc／kg　30分間

右肺易U，生食水200cc／kg　30分間

血中ADA（％）

前瞬帥圃5時間

一2
－5
－14

十8
十8
－1

　0
十10

－23

一7
－6
－18

肺所見
（Jordan）

　1度

　1度

1～2度

第4表Hypoxia十吸気抵抗十輸液群

犬番号

No．310

No．311

No．319

体　重
（kg）

4
0
召
ρ
0

1
　
1
1

性
血中　ADA　（％）

前1塒間1・時下・時剛塒小

小
○
小
○
小
○

十25

十18

十10

十7
－31

－9

十7
十21

十10

十32

十8
十55

十8
　0
十26

肺所見
（Jordan）

度
度
度

9
召
0
4
n
6第5表肺易U＋Hypoxia＋吸気抵抗＋輸液群

負
荷
群

強
度
低
酸
素

素

一

負
荷
群

軽
度
低
酸

二番号

No，359

No，363

No．364

No．378

No，380

No．382

No．383

No．384

：No．385

体重
（kg） 性 負 荷 条 件

n
O
n
O
9
召
n
O
4

1
　
1
　
1
　
1
　
1
圧
0
8
n
O
n
O

1
　
1
　
1
　
1
凸

小
○
小
○
小
0
小
○
O
T

右肺別，H：ypoxia＋吸気抵抗，輸液30分間

右肺易0，Hypoxia＋吸気抵抗，輸液20分間

二二易り，Hypoxia十吸気抵抗，輸液20分間

右肺野，Hypoxia＋吸気抵抗，輸液15分間

野業別，Hypoxia＋吸気抵抗，輸液30分間

δ
小
○
小
○
公
）

右肺易1，Hypoxia＋吸気抵抗，輸液30分間

右肺易0，Hypoxia＋吸気抵抗，輸液：30分聞

右肺易1，Hypoxia十吸気抵抗，輸液25分間

左肺易U，H：ypoxia＋吸気抵抗，輸液30分間

血中ADA（％）

前1酬二
一10

－7
十8
十4

－3

一6
十2
十6
十24

一13

十46

　0
－7
十30

十13

－23

－8
十24

十57

十19

十71
十77

（30分後）

十23

十55

十25

－10

十63

肺所見
（Jordan）

度
度
度
度
度

9
召
4
　
Q
U
」
4
　
n
δ度
度
度
度

n
O
O
U
n
◎
4
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第6表　肺易肝僧帽弁閉鎖不全または三尖弁閉鎖不全十吸気抵抗＋輸液群

犬番号

No．473

No．476

No．477

No．479

No．480

体重

（kg）
性

10

18

11

14

10

8
小
○
小
○
＄
〈
◇

負　　荷　　条　　件

僧帽弁閉鎖：不全＋その他

三尖弁閉鎖不全十その他

三尖弁閉鎖不全＋その他

僧帽弁閉鎖不全＋その他

一僧帽弁閉鎖不全十その他

血中ADA（％）

前

一12

一工1

十26

十28

負荷中

＋391

紛13・分

一2

十2

十3
十12

十・15

十3

負　荷　後
3・分14・分15・分

十26

－2

十44

十34

肺所見

（Jorda且）

度
度
度
度
度

」
4
　
り
召
　
り
β
　
4
　
」
4

No．385等においては負荷完了直後血中ADAの増加

をみた．肺所見においては全例に高度の肺水腫状態を

認めた．

　6．肺別＋僧帽弁閉鎖不全または三尖弁閉不鎖全作

　　製十吸気抵抗十輸液群

　左開胸，左側肺別後心耳を切開して僧帽弁口または

三尖弁口に手指を入れて弁口を拡げ閉鎖不全を作り閉

胸した．閉鎖不全の発生状態は閉胸後心部聴診により

雑音の有無を以て判定した．次に一10cmH20の吸気

抵抗の下に30分聞呼吸させ，同時に生食水の輸液を30

分間行なった．

　僧帽弁閉鎖不全群（No．373，　No。379，　No．380）

においては負荷輸液完了後40分定型的肺水腫が発生

し，血中ADAは急激に増加した．三尖弁閉鎖不全群

においてはJordan　2度の肺水腫が発生し，血中ADA

は増加の傾向を示した．

　7．小　　括

　以上の実験においては術中術後に惹起される心肺機

能低下の際施行された不合理な輸液が肺水腫発生に重

要な因子となることを抗利尿Hormoneの動態から観

察したものである．

　輸液によって惹起される血中ADAの変動を考察す

ると第一に血中ADAは輸液によって直接稀釈される

こと，第二に血漿滲透圧の低下はOsmoreceptorを介

して下垂体後葉からのADH分泌を抑制7）することの

理由で急速に減少するものと考えられる．

　士別＋輸液の場合にも血中ADAの増加はなく，肺

水腫形成も軽度である．輸液，追立による肺血管床の

削減は肺水腫発生の要因をなすであろうが血中ADA

は直接にはそれに関与しないものと考えてよいようで

ある．

　Hypoxia，　H：ypercapnea負荷を行なうときは生体は

低酸素血症の状態から脱するたあ呼吸数を増す．さら

に低酸素血症の程度が増強すると呼吸中枢は過度刺戟

の結果麻痺し，遂に無呼吸の状態となる．この際の血

中ADAは増加の傾向を示し，肺水腫の発生は軽度で

ある．

　次に肺易U＋Hypoxia＋吸気抵抗＋輸液の場合には輸

液の条件が加っているにも拘らず血中ADAの増加が

みられ，殊に時間の経過と共に増加が著明となる．こ

の肺水腫の発生はかなり高度となっている．従って

Hypoxia十吸気抵抗負荷によっては，大量輸液の場合

とは異った生体反応を示すものと考えられる．

　単なる輸液群と比毛1一トH：ypoxia＋吸気抵抗十輸液群

とにおける肺動脈圧の変化を比較するに追綱において

負荷直後肺動脈圧は著明に上昇し，前者においてはそ

の後急速に低下するが，後者においては徐々に低下し

肺動脈高血圧の状態が永く続く．即ち輸液によりHt

の減少，循環血液量の増加を来たすが，心肺機能が健

全な場合は一時的の呼吸数及び脈搏数の増加により充

分代償され肺動脈圧も早く低下する．もし低酸素状態

が強く惹起され長く続くと著明な努力性呼吸が起り，

この際輸液による循環失調に陥らせる時は心不全を招

き肺動脈高血圧は持続する結果となる．

　以上本項に述べた実験においては急速大量輸液と種

・々な方法に．よる低酸素血症との二つの因子が組合され

て肺水腫が発生したものと考えられる．低酸素血症の

条件が軽い：場合には大量輸液が行なわれ1ても血中

ADAは減少し，腎より水分は急速に排泄され生体は

よくその状態を克服する．低酸素血症の条件が強い場

合には低酸素状態に対する生体防禦反応が強く現わ

れ，輸液が行なわれているにも拘らず，血中ADAの

著明な増加を来たし，水分の排泄は障碍され，ここに

高度の肺水腫を発生するに至るものと考えられる．

　心機能と肺水腫発生との関係を窺うため，僧帽弁閉

鎖不全及び三尖弁閉鎖不全を作製して実験した結果で

は三尖弁閉鎖不全群における肺水腫発生は肺影野Hy・

poxia十二二二二十輸液群におけると同程度である．

僧帽弁閉鎖不全群においては負荷輸液の終る前に定型

的な肺水腫を発生し，心機能障碍特に僧帽弁機能障碍



326 高橋・生垣・石黒
、

は肺水腫発生に重要な因子をなすことが知られるので

ある．

　皿　術後急性肺水腫発生に．関する神経因子とADH

　1．迷走神経，交感神経刺戟群

　前頸部を横切開して迷走神経を露出し，また開胸後

胸部交感神経幹Th1～Th2を周囲組織から遊離し，そ

れぞれを刺戟電極を接続して三三する，100Cycle／m

sec．10～30　Volt　30分間矩形波を以て刺戟した．血圧

の著しい低下，呼吸異常が起る時は人工呼吸を加え，

刺戟電圧を下げるか，または一時刺戟を中止した．

迷走神経刺戟終了直後から血中ADAは著明に増加す

る．交感神経刺戟の場合には血中ADAは減少の傾向

を示した．肺所見としては迷走神経刺戟群においては

Jordan　C～2度，交感神経刺戟群においてはJordan

Cの肺水腫を示した．

　2．両側視床下部破壊群

　頭頂開頭により直径5mmで円形の尖端を有する

電極を視床下部尾側に挿入して，電気乱訴を用いて7

mAを通電した．脳実質の凝固に伴って電流計の指針

が0にもどる点をもつて凝固完了の目安とした．通電

時間は20秒以内であった．開頭術のために血中ADA

はある程度増加する．両側視床下部破壊後は却って著

明に減少を示した．肺所見に．ついてはJordan　O度で

殆んど肺水腫の発生をみなかった．

　3．両側視束前野破壊群

　前頭開頭により前項視床下部破壊と同様な方法で両

側視束前野に破壊を加えた．開頭術の結果血中ADA

は増加するが，両側視束前野破壊後は著明な増加を示

した．肺所見においてはJordan　1～2度の肺水腫の

発生をみた．

　4．小　　括

　以上の実験は手術侵襲により特に迷走神経，交感神

経，中枢神経系が刺戟され，心肺機能，各種Hormone

平衡に変化を来たし，肺水腫を発生する機構を知るた

めに行なわれたものである．

　迷走神経刺戟群においては血中ADAは著明に増加

し，交感神経刺戟群においては減少する．両側視床下

部尾側破壊群においてはADAは減少し，両側視束前

沼7表　頸部迷走神経及び胸部交感神経幹刺戟群

迷
走
神
経
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野破壊群においては血中ADAは著明に増加し高度の

乏尿がみられた．視床下部破壊群を除き他の何れの場

合にも肺水腫が起っている．迷走神経刺戟，両側視束

前野破壊の場合，血中ADAの増加，副腎皮質機能冗

並等の結果尿中Na排泄の減少，尿量の減少，組織中

のNaの増加が起り血管より組織への水分移行が容易

となる．この際肺動脈圧は持続的に充進し，ここに肺

水腫を発生するに至るものと考える．

総括及び考按

　1752年Maloetが心臓疾患に関連しての肺水腫の発

生を記載して以来，本症は多くの研究者の興味の的と

なっている．しかし外科的に重篤な術後合併症として

注目せられるようになったのは最近のことである．

　遠山11）は大量生食水輸液は肺水腫を来たす危険があ

ることを注意しGibbon　12），石川13），倉本14），葛西15）

等も胸部手術後の大量輸血輸液は肺水腫を起し易いこ

とを認めている．また矢野16），溝口17）等は輸液の量，

速度のみならず，質も重要な因子であり，殊に生食水

の大量輸液が危険であると述べている．Jordan　6）は

Hypo■ia及び大量急速輸液に重要性を認めている．要

するに不合理な輸液は心臓に過剰負荷となり，肺水腫

発生を促すことがあることは否定出来ないところであ

る．

　また手術が心肺機能に及ぼす影響については詳細な

研究が多くなされている．穴沢18）は開胸により肺動脈

高血圧，肺血流量の増加，肺血管抵抗の増大，著明な

換気障碍，静脈圧上昇を来たすと述べ，梅田19），三宅

等は胸部手術侵襲が大きい程，塵肺容量の減少，肺活

量の減少，残気量増大，肺動脈圧上昇，右心室圧上

昇，肺血管抵抗増大等を来たすと述べている．手術に

よって心肺機能の余霊力低下が著明に惹起され，低酸

素血症は顕性にも，潜在性にも発生する，このような

場合に輸液失調があれば容易に肺水腫が発生すること

になる．

　さて手術侵襲が加わると一連の内分泌反応が起る．

即ち副腎皮質Hormoneの分泌増加，下垂体後葉から

ADH分泌増加等が起り，その結果乏尿，尿中Na排

泄の減少が起る。組織中の：Na停溜増加，水分含量の

増加が起る．かくして手術侵襲そのものは殆んど常に

肺水腫準備状態を作成するものと考えられる．また手

術操作に伴う迷走神経の刺戟，及び肺血管の支配中枢

とみられる視束前野の障碍等は呼吸機能を抑制して低

酸素血症を起し，肺動脈圧の著明な持続的上昇をまね

く．同時にADHの分泌増加，乏尿，腎循環抑制等を

積極的に惹起して，ここに肺水腫発生をみるに至るの

である．

　最後に輸液について再び考察を試みよう．私共の実

験成績によれば単なる大量輸液の場合には血中ADA

の減少があり，輸注された液は比較的速かに腎から排

泄される．これに反しH：ypoxia＋輸液の場合にはそ

の生体反応は趣を異にし，輸液されるにも拘らず，卑

中ADAは経過と共にかなり著明に増量し，腎から水

分排泄は抑制され，体内貯溜の傾向を示すのである．

今正常犬にDextran　100cc／kg輸注の場合を考える

と，全量約2000ccが約20分間に注入されるわけであ

る．この際生体が充分な心肺機能を有する限り，低酸

素血症等は起ることなく，従って血中ADAは著明に

減量し，過剰水分は急速に排出される．しかし臨床上

50kgの患者に同様な割合に輸液するならば約5000cc

の液を20分間に注入することになる，このような事態

は大量出血等の特別な異常状態以外には起り得ない．

この際輸液が行なわれれば，Htの低下，循環血液量

の増加が起り，心肺は容易に過剰負荷を蒙る．その結

果発生する低酸素血症は手術侵襲と協働して下垂体後

葉からADH分泌を職官させ，水分の排泄を障碍す
る，

　生体防衛反応には大きな破綻が起り，ここに肺水腫

が発生する．

結 論

　健康成熟犬を用い種々なる方法で実験的肺水腫を作

製し，その際起る血中ADAの変動を観察し，次の結

果を得た．

　1）急速大量輸液によって軽度の肺水腫が発生し，

その際の血中ADAは減少する．

　2）肺別除＋輸液によって軽度の肺水腫が発生し，

その際の血中ADAは急速に減少する．

　3）Hypoxia又はHypercapneaの単一の条件の下

には極く軽度の肺水腫が起り，その際血中ADAは漸

次増加の傾向を示す．

　4）心慮訳語低酸素吸入十吸気抵抗十輸液によって

比較的高度の肺水腫が発生し，その際血中ADAは負

荷直後一過性に減少するが，後に極めて著明に増加す

る．

　5）胸部交感神経刺戟によって軽度の肺水腫が発生

し，その際の血中ADAは減少の傾向を示す．

　6）頸部迷走神経中枢端刺戟によって中等度の肺水

腫が発生し，その際の血中ADAは著明に増加する．

　7）両側視床下部尾側破壊によっては肺水腫は発生

しない．その際の血中ADAの変動として，開頭術に

より一時増加するが，視床下部破壊後は著明に減少す
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る．

　8）両側視束前野破壊によって中等度の肺水腫が発

生する．その際の血中ADAは破壊直後から著明に増

加する．

　　添筆に当り御指導，御校閲下旧った恩師卜部美代志教授に深謝
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　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　Abstract

　　The　author　has　succeeded　in　experimental　production　of　acute　pulmonary　edema　in　healthy

adult　dogs　by　various　procedures，　and　examined　the　level　of　antidiuretic　activity（ADA）in

blood．

　　The　results　obtained　are　as　follows：

　　1）　The　massive　rapid　infusion　of月uid　alone　causes　slight　pulmonary　edema　and　ADA　in

blood　decreases　during　and　after　the　procedure．

　　2）　The　massive　rapid　infusion　combined　with　pneumonectomy　causes　also　slight　pulmo－

nary　edema，　and　ADA　in　blood　decreases　promptly　after　infusion．

　　3）　111the　case　of　hypoxia　or上ypercapnea，　pulmonary　edema　develops　quite　slightly，　while

ADA　in　blood　tends　to　increase　with　the　Iapse　of　time．

　　4）　The　massive　rapid　infusion　combined　with　pneumonectomy　and　low　oxygen　inhalation

through　inspiratory　resistance　does　cause　comparatively　intense　pulmonary　edema．　ADA　in

blood　decreases　transiently　soon　after　the　procedure，　but　after　a　while　it　increases　markedly．

　　5）　The　stimulation　of　the　thoracic　sympathetic　nerves　causes　slight　pulmonary　edema，

and　ADA　in　blood　shows　decreasing．

　　6）　The　stimulation　of　proximal　stump　of　the　cervical　vagus　nerves　induces　the　moderate－

1y　intense　pulmonary　edema，　and　ADA　in　blood　shows　remarkable　increase　after　the　pro－

cedure．

　　7）　The　destruction　of　the　bilateral　hypothalamic　areas　does　not　cause　any　pulmonary

edema．　ADA　in　blood　increases　transiently　after　craniotomy，　but　lt　decreases　after　thalamic

destruction．

　　8）　The　complete　destruction　of　the　bilateral　preoptic　areas　does　induce　the　moderate

grade　of　the　pulmonary　edema．　ADA　in　blood　shows　a　striking　increase　immediately　after

the　destruction．


