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研究成果の概要（和文）：SPring8シンクロトロン放射光を用いて、調節人工呼吸下に正常コントロールならび
に急性呼吸窮迫症候群 (ARDS)モデルマウスの肺胞メカニクスを可視化し、そのイメージングデータを用いて、
肺の3D再構築を行った。また一回換気量[TV]、呼気終末陽圧[PEEP]が肺胞メカニクスに及ぼす効果を検討した。
その結果、ARDS肺では低レベルのPEEPは肺胞の虚脱を、また高レベルのPEEPは肺胞の過膨張を引き起こすことが
わかった。高容量のTVと低レベルのPEEPによる人工呼吸は肺胞構造の破壊を誘導する一方、低容量のTVと低レベ
ルのPEEPによる人工呼吸は肺胞の虚脱を引き起こすことがわかった。

研究成果の概要（英文）：Using SPring 8 synchrotron radiation we visualized the alveolar mechanics of
 normal and the acute respiratory distress syndrome (ARDS) mice under controlled mechanical 
ventilation, and then the 3D reconstruction of the lung was performed using the imaging data. We 
examined the effect of tidal volume [TV] or positive end-expiratory pressure [PEEP] on the alveolar 
mechanics. As a result, ARDS lungs showed alveolar collapse with low levels of PEEP, and alveolar 
overdistension with high levels of PEEP.  In addition, the combination of high TV and low PEEP 
induced destruction of alveolar structures, and the one of low TV and low PEEP induced alveolar 
collapse.

研究分野： 恒常性維持器官の外科学およびその関連分野

キーワード： 肺　人工呼吸
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令和

研究成果の学術的意義や社会的意義
肺の終末構成単位である肺胞は、ガス交換の場であると同時に、呼吸に伴う圧や容量の変化による機械的ストレ
スに常にさらされている。最近、人工呼吸による機械的ストレスが病態の増悪に大きく関わっていることがわか
ってきた。しかしこれまで、肺に加わる機械的ストレスによる肺胞メカニクスの変化には未解明の点が多く残さ
れていた。本研究ではSPring8シンクロトロン放射光を用いて人工呼吸中のマウス肺の肺胞メカニクスをリアル
タイムに可視化することに成功した。その成果は人工呼吸による機械的ストレスによる肺障害を抑える人工呼吸
法の開発につながると思われる。
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１．研究開始当初の背景 
肺の終末構成単位である肺胞は、ガス交換の場であると同時に、呼吸に伴う圧や容量の変化に

よる機械的ストレスに常にさらされている。最近、人工呼吸による機械的ストレスが病態の増

悪に大きく関わっていることがわかってきた。重症型の呼吸不全、急性呼吸窮迫症候群(ARDS)

の肺胞構造はその原因疾患や病期によって大きく異なっている。しかしこれまで、人工呼吸中

の ARDS の肺胞の動きをリアルタイムに可視化することはできなかったので、人工呼吸によっ

て肺胞構造がどのように変化し、またそれらにどのような機械的ストレスが作用しているかは

未解明の点が多く残されていた。 
 
２．研究の目的 
本研究では、X 線位相CT (SPring8シンクロトロン放射光)を用いて、調節人工呼吸下の生きたマ

ウスの肺胞メカニクスを非侵襲的に（開胸などの外科手術を行わずに）可視化し、人工呼吸によ

る機械的ストレスによる肺胞メカニクスの変化を明らかにすることを目的とした。 

 
３．研究の方法 
SPring8シンクロトロン放射光を用いて、人工呼吸下の生きたマウス(正常)の肺胞メカニクスを

リアルタイムに可視化するシステムを確立する。まずX 線位相CTと人工呼吸を同期させて、人工

呼吸中のマウスの肺胞の2D画像を取得し、独自の解析アルゴリズムを開発して、大量の2D画像の

自動分割 (Auto-segmentation)、3D再構築を行い、さらに呼吸サイクル上の複数点での3Dデータ

を基に、肺胞メカニクスを可視化する。次いで、同システムをARDSモデルマウスに応用して、人

工呼吸の設定（換気回数、一回換気量、最大吸気圧、呼気終末陽圧[PEEP]など）を変えた時の肺

胞メカニクスの変化を明らかにする。 

 
４．研究成果 

Pring8シンクロトロン放射光を用いて、調節人工呼吸下に正常コントロールならびに急性呼吸窮

迫症候群 (ARDS)モデルマウスの肺胞メカニクスを可視化し、そのイメージングデータを用いて、

肺の3D再構築を行った。また一回換気量[TV]、呼気終末陽圧[PEEP]が肺胞メカニクスに及ぼす効

果を検討した。その結果、ARDS肺では低レベルのPEEPは肺胞の虚脱を、また高レベルのPEEPは肺

胞の過膨張を引き起こすことがわかった。高容量のTVと低レベルのPEEPによる人工呼吸は肺胞構

造の破壊を誘導する一方、低容量のTVと低レベルのPEEPによる人工呼吸は肺胞の虚脱を引き起こ

すことがわかった。  
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