
臨床医療現場では、処置における鎮静、挿管の適切
性、小児救急医療、心肺蘇生などの目的で数十年に
わたり呼気終末二酸化炭素分圧(EtCO2 )測定が使用
されてきました。 対照的に、呼気終末酸素濃度
(EtO2)をモニタリングするケースはほとんどありま
せん。現在、研究により、EtCO2およびパルスオキ
シメータの代替えとして新たに呼気終末酸素濃度
(EtO2)の使用に関する臨床研究が行われ確認されて
います。また、研究者らは、換気評価、および処置
における鎮静、換気血流不均衡の評価、 迅速導入
気管挿管中の事前酸素化(Preoxygenation)、中心静脈
血酸素飽和度の予測などの救急部門の処置における
呼気終末酸素濃度測定の潜在的な有用性を発見しま
した。

凡例

FiO2 吸入酸素濃度 (%)

PaO2 動脈血酸素分圧

etO2 呼気終末酸素濃度

PaCO2 動脈血二酸化炭素分圧

etCO2 呼気終末二酸化炭素分圧

SaO2 動脈血酸素飽和度

SpO2 動脈血酸素飽和度、パルスオキシメータ

VE 分時換気量（1分間に吸入されるガスの量）
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酸素運搬
酸素消費量の基礎
呼吸ガス測定の有用性を探るには、酸素化と酸素運搬の基本を
理解することから始まります。

酸素化には、吸気、ガス交換、酸素運搬、酸素供給、酸素摂
取、呼気を含む一連のステップが含まれます。 このホワイト
ペーパーでは、この過程に沿った主要なステップの概要を説明
します。 酸素は人体の適切な機能の中心であり、好気的条件下
で最適に機能します。 その理由は、細胞の主要な燃料であるグ
ルコースの変換には、体が利用できるエネルギーを生成するた
めに大量の酸素が必要であるためです。 このエネルギーは、一
般的にはアデノシン三リン酸 (ATP) と呼ばれます。

酸素が不足すると(例えば無酸素状態)、代謝プロセスが妨げら
れ、ATP を生成するために代替燃料源が利用されます。 組織が
長期間にわたって無酸素状態にさらされると、組織の壊死が起
こる可能性があります。例えば、脳卒中と心筋梗塞は両方と
も、血流の阻害による組織の低酸素状態の直接の結果として組
織壊死を伴います。

組織代謝の代謝副産物は二酸化炭素 (CO2) であり、血液循環を
介して組織から輸送され、呼気中に排出されます。 二酸化炭素
に影響を与える異常は、血液循環内の分圧(即ちPCO2）または
呼気中に収集される呼気終末CO2分圧（即ち EtCO2）によって
評価されます。 臨床的に重要となる肺換気量の変化は、通常、
これらの測定方法を通じて特定されます。 たとえば、呼吸困難
下では換気が速く深くなり、呼気中に排出される CO2 の量が増
加し、これが低 PCO2 および低 EtCO2 として反映されます。対
照的に、呼吸不全が差し迫っている場合、換気量は低下し
PCO2 および EtCO2 値の上昇に反映されます。



酸素摂取量
私たちが呼吸する空気には 21% の酸素が含まれており、一般に
吸入期酸素濃度 (FiO2) として表されます。 医療のもとで運搬で
きる最小の FiO2 は室内空気 (FiO2=21%) です。しかし、酸素を
補給すると、鼻カニューレ、フェイスマスク、または人工呼吸
器具を使用することで、FiO2 を 40% 以上に高めることができま
す。 対照的に、大気中の CO2 濃度は無視できます (FiCO2 = 
~0%)。 吸気中に酸素が肺胞ユニットに入るとき、混合静脈血は
肺動脈から続く毛細血管を通って運ばれます。 毛細血管血が肺
胞ユニットを通過すると、ガス交換が起こり、肺胞ユニットの
抹消毛細血管部分でガスの平衡が起こります。

通常のガス交換では、肺胞内の酸素分圧は混合静脈血の酸素分
圧よりも高くなります。 CO2 の場合はその逆が存在します。つ
まり混合静脈血のCO2分圧は肺胞内よりも高くなります。これ
らの拡散勾配により、肺胞ユニット全体で平衡が生じます (図 
1)。 CO2 の拡散特性は酸素の拡散特性よりも優れています。 そ
の結果、血液が肺胞ユニットを通過する際に、毛細血管内の混
合静脈血と肺胞ユニット間の平衡がより早く起こります。 混合
静脈血と肺胞腔の間との分圧差が 5 mmHg の場合、分圧差が 60 
mmHg の場合に O2 が交換されるのと同じ量の CO2 が交換され
ます。1したがって、各肺胞ユニット内ではCO2 は O2 よりも早
く平衡に達します。 これは、換気や血流の変化が動脈血ガスや
呼気終末ガスにどのような影響を与えるかを理解する上で重要
な要素です。 

酸素が肺胞から肺胞ユニットの毛細血管に入るとき、その酸素
はヘモグロビンに結合し、肺静脈を介して心臓に運ばれます。 
酸素化された血液が心臓に入ると、心室の収縮のたびに組織に
分配されます。 心臓から出た酸素化された血液は、主にヘモグ
ロビンと結合して運ばれます。 一部は血漿内で自然に溶解しま
す。 心肺機能の異常はガス交換に影響を与え、PaO2, PaCO2,

EtO2, そしてEtCO2, の乱れを引き起こす可能性があります。 動
脈血低酸素血症は、たとえば低換気の結果として現れることが
あります。

低換気の場合、1分間の換気量(VE)が減少し、肺胞ユニットでの
ガス交換が損なわれます。混合静脈血血流は影響を受けません
が、各肺胞ユニットに供給される酸素は減少します。換気/血流
比は正常に比べて低下します。その結果、PaO2とEtO2が減少
し、二酸化炭素が蓄積し、PaCO2とEtCO2が増加します。FiO2と
EtO2の差である酸素分圧較差(FiO2 - EtO2など)は、換気の変化と
密接に相関することが示された新しい概念です（後のセクショ
ンで詳しく説明します）。酸素分圧較差の変化は、EtO2に影響
を与える換気の変化と連動した静的なFiO2の結果です。低換気
では分圧が増加し、過換気では較差が減少します。酸素と EtO2

の較差は増加しますが、顕著な結果は PaCO2 と EtCO2 の減少で
す。

血流シャントがある場合(図 2)、肺胞ユニットへの換気は影響を
受けませんが、ガス交換に関与する混合静脈毛細血管(混合静脈
血を受け取っていない肺胞ユニット)の数は減少します。

これにより、ガス交換関係に独特の変化が生じます。 特に、血
流シャントの影響を受けた肺胞ユニットはガス交換に寄与せ
ず、混合静脈血と終末毛細血管の O2 と CO2 は同じになりま
す。 肺が多くの肺胞ユニットで構成されているとすると、シャ
ントの程度は PaO2 レベル (減少) と PaCO2 レベル (増加) に影
響します。 O2 と CO2 の変化の大きさは、影響を受ける肺胞ユ
ニットのサイズ (または相対的な割合) によって異なります。
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シャントが存在

ヘモグロビンに結合した酸素の割合は、動脈血内の酸素飽和
度 (SaO2) に対応します。 酸素解離曲線 (グラフ 1) は、動脈血
酸素分圧 (PaO2) の各ステップの変化に対する酸素飽和度
(SaO2)を示します。 曲線は S 字状で、曲線の中央に最も急峻
な部分があります。 この重要性は、PaO2 のわずかな変化
が、曲線に沿った位置に応じて SaO2 に異なる変化を与える
ことです。 酸素飽和度が 92% を超える場合、解離曲線の平
坦な性質を考慮すると、血液ガス分析などの侵襲的検査を行
わないと PaO2 の変化を認識するのは困難です。

グラフ 1: 酸素解離曲線。
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酸素飽和度は SaO2 として表され、0 ～ 100% の範囲になりま
す。 ノーマルの飽和度は 92% 以上です。 従来の生体情報モニ
ターは経皮的酸素飽和度 (SpO2) を測定し、同じ意味で使用さ
れることがよくあります。 混合静脈血酸素飽和度は、同じ酸
素解離理論に沿っており、SvO2 として表されます。

酸素供給
組織への酸素供給量 (DO2)は、動脈血酸素含有量 (CaO2) と心拍
出量 (CO) の積です。 組織への酸素の供給は、次の方程式から
導出されます。

• CO = HR x SV (HR = 心拍数 SV = 1回拍出量)

• CaO2 = SaO2 x Hb x 1.34 + PaO2 x 0.003 (Hb = ヘモグロビン)
• DO2 = CaO2 x CO

血液が組織に運ばれると、酸素消費量(VO2)に応じた比率でヘ
モグロビンから酸素が摂取されます。好気条件下では、通常の
摂取率は25％です。酸素摂取率(OER)は、酸素供給量と酸素消
費量との関係として表すことができます（グラフ2）。

• OER = VO2/DO2 = (SaO2 -SvO2) /SaO2

酸素消費量が増加するか酸素供給量が減少すると、有酸素代謝
を維持するために OER が増加します。 酸素供給量が酸素消費
量を満たせなくなる限界点では、嫌気性代謝が発達し、酸素負
荷が蓄積します。 酸素負荷は、最大 OER (例: 60 ～ 70%) に達
すると開始されます。 血液が再酸素化のために心臓に帰る
と、混合静脈血(または中心静脈血)の酸素飽和度を侵襲的に測
定できます。 この測定により、酸素供給量と酸素消費量の間
のバランスを推測できます。

グラフ 2: 酸素摂取率 (OER): 酸素供給量と酸素消費量の関係
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要約すると、酸素摂取量、酸素供給量、酸素消費量の間には
バランスが存在します。以下の図 (図 3) は、このバランスを
視覚的に表したものです。酸素運搬プロセスの呼気相では、
呼気ガスを測定する機会が与えられます。臨床現場では数十
年にわたり呼気終末二酸化炭素分圧(EtCO2 )が使用されてきま
した。 使用の適応には、処置時の鎮静2、適切な挿管3、小児
救急医療4、心肺蘇生法5が含まれますが、これらに限定されま
せん。対照的に、EtO2をモニタリングする使用症例は不足し
ています。 以降のセクションでは、呼気終末酸素分圧測定
(EtO2)の使用に関するさらなる臨床研究の新たな機会を説明す
ることを目的としています。
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呼気終末酸素(EtO2)測定に関する新たな
トピック
最近の研究では、さまざまな臨床シナリオにおける呼気終末
酸素測定の有用性が検討されています。ここでは、呼気終末
酸素測定が臨床的利益をもたらす可能性があることが示され
ているいくつかのアプリケーションを紹介します。

換気の評価
歴史的に、呼吸機能のモニタリングに関連する主な測定法に
は、パルスオキシメトリー(SpO2)と呼気終末CO2(EtCO2)が含
まれていました。どちらも非侵襲的に使用でき、分単位の
データストリームを提供し、呼吸状態の潜在的に重大な変動
を臨床医に知らせることができます。呼気終末CO2はPaCO2の
推定値として使用でき、したがって臨床医は患者の換気とCO2

排出状態を知ることができます。6 ただし、呼気終末CO2の変
化には血液中のCO2の緩衝作用が組み込まれており、換気の変
化の遅延を反映しています。7, 8 将来的には、酸素濃度の呼吸
ごとの分析により、換気状態のモニタリングが強化される可
能性があります。



Linko らによる研究は、低換気中の「呼気終末酸素」と動脈血
ガス測定値との間に存在する可能性のある関係を評価すること
を目的としていました。8 著者らは、一連の計画された低換気
条件下で豚の大型動物実験を実施しました。分時換気量はベー
スラインから 50% および 75% 減少し、分時換気量の変化によ
る EtO2 の有用性を測定しました。さらに、FiO2 は 5 段階で増
加 (20%、40%、60%、80%、100%) 変更されました。

研究者らは、FiO2 が 40% 以下の場合、EtO2 と PaO2 の間に関
連性があることを観察しました。低換気が悪化するにつれ
て、EtO2 と PaO2 は両方とも減少し、FiO2 が室内空気に近づ
くと、関係はより強固になりました。著者らは、FiO2 と EtO2 
間の分圧測定を導入しました。これを以下、酸素分圧較差と呼
びます。換気が 50% 減少すると、PaO2 は 23% 低下し、FiO2 
‒ EtO2 (酸素分圧較差) は 112% 増加しましたが、SpO2 に変化
は見られませんでした。これは、パルスオキシメトリーで測定
された SpO2 は低換気において感度の低い指標であるという仮
説をさらに裏付けています。著者らは、FiO2 ‒ EtO2 が低換気
の検出に最も感度の高いパラメーターであると結論付けまし
た。さらに、FiO2 ‒ EtO2 分圧較差の増加は、酸素供給量 (DO2) 
と酸素消費量 (VO2) の不均衡を示しており、FiO2 ‒ EtO2 の変化
は SpO2 よりも早く低酸素症の発症を予測しました。

これらの動物実験結果を基に、同じ著者らは全身麻酔中のヒト
での研究を実施しました。9 この臨床研究 (n=20 患者) では、全
身麻酔中および回復直後に、呼吸ごとに酸素、二酸化炭素、酸
素飽和度を記録しました。無呼吸中、肺胞酸素の減少は SpO2 
よりもオキシグラム (EtO2) で早く検出されました。低換気中
は、終末呼気 O2 の変化が EtCO2 の変化よりも早く特定されま
した。さらに重要なことは、FiO2-EtO2 分圧較差は、呼気終末 
CO2 やパルスオキシメトリーよりも感度の高い低換気の指標と
して機能したことです。 

過換気中の酸素分圧の変化、特に酸素分圧較差の変化も有望で
あることが示されています。非再呼吸状態を達成するために設
計された T ピース システムを使用して、自発呼吸している健康
なボランティア (n=10) を対象に研究が行われました。10 吸気酸
素 (FiO2) と二酸化炭素 (FiCO2) を、呼気酸素 (EtO2) と二酸化炭
素 (EtCO2) の割合および酸素飽和度 (SpO2) とともに測定しまし
た。各ボランティアは、安静時の呼吸状態に基づいて、標準化
された一連の換気 (分時換気量: VE) の変化を受けました。過換
気の最初のステップは、ベースラインから VE を 2 倍にするこ
とでした。その後 5 分で VE を 3 倍にし 5 分間維持しました。
その後、疑似的に低換気を発生し、患者は 5 分間安静時の換気
に戻るように指示されました。これは、相対的な低換気状態を
反映することを目的としていました。この一連の換気中、FiO2 
に変化はありませんでした。 

酸素分圧較差 (FiO2-EtO2) は、分時換気量(VE) が変化するたびに
追跡されました。安静時の分時換気量、平均 3.3  L/min/m2  か
ら、5 分後に 6.4 (p<0.01)、10 分後に 8.4 (p<0.01)にVEが増える
よう指示し、15 分後(過換気中止から5分後)に 2.5 (p<0.01) に戻
るよう指示されました。この後者の測定値は、10分後にマーク
した3 倍 のVE と比較した場合の相対的な低換気状態を反映して
います。

要約すると、低換気の評価において、呼気終末酸素(EtO2)測定
がパルスオキシメトリーの使用よりも臨床的に有用であること
を示唆するエビデンスは限られています。EtO2 モニタリング
の有用性は、FiO2 が 21 ～ 40% のときに最適になります。す
40% を超える酸素投与では、FiO2 ‒ EtO2 関係の感度が低下す
るため、臨床的に意味のある情報は得られません。この研究で
は、酸素分圧較差 (FiO2-EtO2) は、ベースライン値の 48 mm 
Hg から 5 分後に 29 mm Hg、10 分後に 22 mm Hg に変化しま
した (すべて p<0.01)*。相対的な低換気中、酸素分圧較差は 
62 mm Hg に増加しました (p<0.05)。実験中の呼気終末CO2の
変化は、安静時の値が45 mm Hgで、5分後には34 mm Hg,   
10分後には27 mm Hgに減少し、15分後には40 mm Hgに増加
しました(すべてp<0.01)。パルスオキシメトリーは、安静時お
よび5分、10分、15分後にそれぞれ、96.3%, 97.2%, 97.6%, 
92.9%とわずかな変化を示しました。

この研究では、酸素分圧較差(FiO2-EtO2)はVEと逆の関係を示
し、VEが50%減少すると分圧較差は50%増加しました。酸素分
圧較差の変化は、呼気終末CO2の変化よりも迅速でした。さら
に、酸素分圧較差の相対的変化はetCO2の変化よりも大きもの
でした。対照的に、酸素飽和度は過換気ステップのシーケンス
中に緩やかな変化を示しました。したがって、著者らは、特に
FiO2が40%以下の場合、酸素分圧較差(FiO2-EtO2)はEtCO2と
SpO2の従来の測定よりも早く換気の変化を示す可能性がある
と結論付けました。自発呼吸トライアルにおけるFiO2-EtO2分
圧較差を用いた推定には、今後の探究のための論理的な手段で
あると思われます。分圧較差は、1分間の換気量の変化と相関
関係にあることが示されており、EtCO2やSpO2の変化よりも速
く変化します。酸素分圧較差を使用すると、患者がいつウイニ
ングに適しているかを、より適切に判断できる詳細な情報を臨
床医に提供できる可能性があります。

*  データは元々 kPa で表示されていましたが、公開されている
変換計算機 (https://www.checkyourmath.com/convert/pressure/
kilopascals_mmhg.php) を使用して mm Hg に変換されました。 

カプノグラフとオキシグラフのEDアプ
リケーション
処置時の鎮静 
処置時の鎮静には、痛みを伴う処置を容易にするために、一定
レベルの鎮静と鎮痛の作用を持った静脈関連薬の使用が含まれ
ます。救急部門 (ED) では、代表的な処置として裂傷の修復、
骨折の整復、切開排膿、電気除細動などがあり、有害事象が発
生することが知られています。また、まれではありますが、無
呼吸、徐脈、低血圧、誤嚥など、重篤なものもあります。鎮静
法の進歩により、手術室内のみでの使用から、ED を含む病院
環境内でより広範囲に使用されるようになりました。 

処置時の鎮静中に起こる心肺合併症は、呼吸抑制に関係するこ
とが多く、それが低酸素症や心臓代償不全へと連鎖します。呼
吸抑制は、処置時の鎮静を受ける救急外来患者の最大 44% で
発生する可能性があります。2 標準的なモニタリングには、患
者の安全を確保するために、処置全体にわたる継続的なパルス
オキシメトリーと心臓モニタリングが含まれています。最近で
は、患者の安全性をさらに高めるために、呼気終末 CO2 カプノ
グラフィーの使用が増えています。 



カプノグラフィーは、パルスオキシメトリーよりも早く呼吸抑
制を認識できるという利点があり、臨床的に観察されるイベン
トよりも反応が早いことがわかっています。実際、パルスオキ
シメトリーの変化と比較すると、連続 EtCO2 モニタリングで
は呼吸機能の低下が 5 ～ 240 秒早く検出されました。11, 12

カプノグラフィーの前提は、前述の換気とガス交換の原理を理
解することです。鎮静または鎮痛作用がある静脈関連薬が呼吸
抑制を引き起こすと、換気の変化（VE の減少）により、呼気
中の二酸化炭素の放出が減少します。時間の経過とともに、全
身の二酸化炭素が蓄積し、CO2 カプノグラフが上向きに変位し
ます。CO2 増加が観察された場合、酸素飽和度の低下やより深
刻な合併症を防ぐために、患者の気道と呼吸状態を評価するよ
う注意を促します。

メタ分析では、カプノグラフィーにより軽度酸素飽和度低下の
発生率が大幅に減少したことが実証されました (相対リ
スク = �.��、��% CI = �.��-�.��)。��重度酸素飽和度低下
(SpO� ≤��%) のオッズも大幅に減少しました (RR =
�.��、��% CI = �.��-�.��)。バッグバルブマスク(BVM)の使
用を必要とする補助換気は、EtCO� モニタリングの使用によっ
て好ましい影響を受けることが示され、オッズ比は SpO� と比
較して 0.47 (95% CI = 0.23-0.95) と大幅に低くなりました。全
体として、このメタ分析は、処置時の鎮静中にCO2 カプノグラ
フィーを使用すると、軽度酸素飽和度低下、重度酸素飽和度低
下、補助換気率の減少により医療安全性が向上するという結論
を裏付けました。 

そこから、前述のように分時換気量の変化と強い相関関係を示
す酸素分圧較差(FiO2-EtO2)の適用が考えられます。さらに、酸
素分圧較差は、低換気に対する反応として EtCO2 や SpO2 より
も急速に変化することが報告されています。この測定により、
呼吸器合併症のリスクがあることが知られている処置で、患者
の安全性をさらに高めることができるでしょうか?

換気-血流不均衡
肺胞での効率的なガス交換は、肺胞換気 (V) と血流 (Q) の一致
に依存します。この 2 つの不均衡は、換気障害または血流低下
によって発生する可能性があり、換気-血流 (V/Q) 不均衡と呼ば
れます。この不均衡により、肺動脈の血液の酸素化が最適では
なくなり、酸素供給 (DO2) に悪影響を及ぼします。前述のよう
に、DO2 の障害は嫌気性代謝や臓器損傷に進行する可能性があ
ります。V/Q 不均衡に関連する特徴的な状態は肺塞栓症で、肺
動脈循環内の部分的な閉塞を引き起こし、閉塞の程度によって
は致命的となる可能性があります。

肺塞栓症は、胸痛、息切れ、低酸素症などの症状がみられる病
気です。14臨床症状は多様であり、診断精度の向上を目的とし
て多くの検査および画像診断法が採用されています。臨床所
見、臨床検査、画像診断法を組み合わせて肺塞栓症の診断精度
を高めるために、診断アルゴリズムが導入されています。15 

Paoletti らは、肺塞栓症患者では、正常患者または慢性閉塞性
肺疾患患者と比較して、呼気終末 CO2 が有意に低く、呼気終末 
O2 が有意に高いことを示しました。16このことから、肺塞栓症
患者では呼気終末 CO2/O2 比が低くなるという仮説が生まれま
した。

Kline らは、肺塞栓症 (PE) が疑われる患者の評価における非侵
襲的診断ツールとしての終末呼気 PCO2 および PO2 の臨床的有
用性を評価する研究を実施しました。17さらに、彼らは安静時
呼吸中に得られる深い呼気または30秒平均の呼気終末測定値を
評価しました。PPO2、PCO2、および PCO2/PO2 比は、両方の
呼吸法にわたって繰り返し測定しても安定した状態を維持しま
した。PE 陽性患者と PE 陰性患者の間では、PCO2/PO2 比に明
確な差があり、これは深い呼気と 30 秒平均の安静時呼吸測定
の両方で観察されました。さらに、受診者動作特性曲線がプ
ロットされ、両方の終末呼気評価で強固でした。深い呼気の曲
線下面積 (AUC) は 0.728 で、30 秒間の安静時呼吸では 0.803 で
した。95% の感度をもたらした PCO2/PO2 カットオフは 0.40 で
した。最後に、著者らは検査前確率と PCO2/PO2 カットオフを
組み合わせ、このアプローチにより 67.4% の患者に対して明確
な判定結果が得られると結論付けました。

この単一施設の研究は、酸素と二酸化炭素の両方の呼気終末測
定が肺塞栓症の疑いに対する効果的なスクリーニングツールと
して役立つことを示唆する以前のエビデンスに基づいていま
す。このソリューションは非侵襲的で、シンプルかつ迅速に実
行できます。同様の評価を実施する多施設研究は、この診断ア
プローチの潜在的な臨床的有用性をさらに高めることになるで
しょう。

迅速導入気管挿管の前酸素化
救急医療の実践において中心となるもう 1 つの介入は、患者を
機械的人工換気につなぐための RSI (迅速導入) と挿管です。 
RSI の最初のステップは、前酸素化を行うことです。これに
は、体内に蓄積された窒素の除去 (脱窒素化) と酸素への置換が
含まれます。脱窒素化の基本は、挿管の無呼吸期での低酸素症
を防ぐため、肺系内に酸素を蓄えておくことです。救急医療で
は、RSI 中に SpO2 を継続的に測定するのが一般的ですが、ガス
分析装置の使用は一般的ではありません。現在のガス分析装置
は、EtCO2 と EtO2 のレベルをリアルタイムで測定し、呼吸機能
に関する情報を別のデータ層として臨床医に提供できます。

EtO2 を使用する前提は、最初に手術室で前酸素化を最適化する
ために使用されました。18, 19ガイドラインでは、RSI を受ける重
症患者には、EtO2 レベルが 85% 以上に達するまで前酸素化を
行うことが推奨されています。20 Caputo らによる研究は、RSI 
を受ける患者の EtO2 測定を扱った救急部門(ED)で初めて実施し
た研究です。21RSI を必要とする患者を対象としたこの 2 施設で
の前向き研究では、合計 100 人の患者が登録されました。前酸
素化の開始時の EtO2 の中央値は 53% で、導入期の EtO2 は 
78% でした。非再呼吸マスクの使用とバッグバルブマスク換気
の間に差はありませんでした。患者のわずか 25% (n=26) で目
標 EtO2 レベル 85% を達成しました。また、36% が 70 ～ 85% 
のレベルを、27% が50～69%のレベルを達成しました。 さら
に、11% は EtO2 レベル > 50% を達成できませんでした。90% 
未満の酸素飽和度は、患者の 18% で が発生し、著しい酸素飽
和度低下 (<80%) は2% の症例で発生しました。酸素飽和度低下
を経験した症例のうち、導入時に EtO2 > 85% であった症例は
わずか 11% でした。著者は、救急部門(ED)での EtO2 測定
は、RSI を必要とする導入中に前酸素化を最適化するための有
益な補助手段となる可能性があると結論付けました。



救急部門(ED)で実施された別の研究では、RSI 中の動脈血酸素
分圧 (PaO2) を予測するための呼気終末酸素(EtO2 )の信頼性を
評価しました。22著者らは、PaO2 を予測するために、具体的
に導入時の FiO2 と EtO2 の関係を調べました。この単一施設の
前向き研究では、緊急的な気道サポートのために RSI を必要と
した 75 人の患者が登録されました。前酸素化は、平均 12.5 
分、平均無呼吸時間 59 秒で管理されました。予測されたPaO2 
と実際の PaO2 は、挿管後 3 分以内に記録されました。予測さ
れた PaO2 は、FiO2 と EtO2 の値を使用した方程式から導き出
されました。ピアソン相関係数は強くr=0.89 (95% CI 85-92%)
であり、Bland-Altman プロットは相関に影響を与える実質的
なバイアスがないことを示唆しました。著者らは、ガス分析装
置を用いて FiO2 と EtO2 を測定することで、RSI 中の最小 PaO2 
を信頼性の高い方法で測定できるとまとめました。今後の研究
では、呼気終末酸素(EtO2)測定の他の用途、この PaO2 予測
式、および患者の呼吸機能をさらに最適化するための他の関係
を調査する必要があります。

予測式

PaO2 = etO2 (%) x CC x 760 mmHg x fiO2 (%)

760 mm Hg

CC

大気圧 

推定基礎体力
(ASA 分類より算出)

中心静脈酸血酸素飽和度の低下 (ScvO2)
混合静脈血酸素飽和度 (SvO2) は、集中治療室 (ICU) 内や高リス
ク手術 (肝臓移植や心胸部外科手術など) でよく使用されます。
中心静脈血酸素飽和度 (ScvO2) は、侵襲性が低いため、SvO2 の
代用として救急医療環境 (ED、ICU) で一般的に使用されま
す。SvO2 では、肺動脈内に侵襲性の高い肺動脈カテーテルを
留置する必要があり、一方ScvO2 では、右心房内に中心静脈カ
テーテルを留置する必要があります。中心静脈血酸素飽和度と
混合静脈血酸素飽和度の両方で、この測定値は心拍出量、ひい
ては酸素供給量 (DO2) の代用として使用されます。酸素運搬を
理解することは、酸素供給と酸素消費のバランスを損なう可能
性がある敗血症やその他の重篤な病気の患者を管理する場合に
非常に重要です。敗血症のようなショック状態では、患者の 
DO2 が酸素消費量 (VO2) と比較して不均衡になる可能性があ
り、それが血清乳酸値の上昇として現れる酸素負債の一因とな
る可能性があります。ScvO2 の非侵襲性代替マーカーは、特に
敗血症症例の多くが最初に発症する救急医療において望ましい
と考えられます。

この前提は、ヘモグロビン酸素解離曲線の理解です。酸素に
結合した赤血球の割合は、血漿中の酸素分圧に応じて変化
し、S 字曲線に従います。肺胞と肺混合静脈毛細血管 (肺胞単
位) 間の酸素分圧の平衡は、呼吸サイクル全体を通じて急速に
発生します。したがって、中心血中の酸素分圧は、深く吐き
出された呼気中における最低酸素分圧と直接相関すると推測
できます。これは、ScvO2を推定する非侵襲的な手段として役
立ちます。

Singer らが実施した研究は、救急治療室で管理され中心静脈
カテーテルが留置されている重症患者における呼気終末酸素化
とScvO2との一致を評価することを目的としてました。23 この
研究では、前向き観察研究に 27 人の患者を登録し、ScvO2 を
測定する目的で中心静脈ラインから採血した際に、 EtO2 が測
定されました。Bland-Altman プロットでは、EtO2 が ScvO2

を過小評価する傾向が見られましたが、わずかな一致が見られ
ました。

EtO2 と ScvO2 の潜在的な関連性を利用して、Jones ら 24 は、
既存の中心静脈カテーテルを介して管理され選択的に血液透析
を受けている末期腎疾患の患者を対象とした別の研究を実施し
ました。ScvO2 分析のために中心静脈血を採取した直後に、ガ
ス分析装置(サイドストリーム方式)を用いて EtO2 と EtCO2 を測
定しました。患者は、平均 EtO2 測定値を得るために、深呼吸
を繰り返し行うように指示されました。合計 21 人の患者が前
向きに登録されましたが、EtO2 と ScvO2 の間に有意な相関は確
認されませんでした。EtO2 と ScvO2 を組み込んだ線形方程式の
予測精度は標準的なものでした。結果は評価されないものでし
たが、1 つの制限に注意する必要があります。この研究では、
不正確な測定値をもたらす可能性のあるサイドストリーム測定
技術が使用されており、深呼吸が ScvO2 を代表していない可能
性があります。さらに、30 秒間の呼吸を考慮して、EtO2 の最
低値を平均で測定する方法論的設計は、より予測力が高くなる
可能性があります。

臨床医は長年にわたり、重症患者または重症患者のリスクを評
価するための非侵襲的手段を模索してきました。これにはEtO2 
(呼気終末酸素)測定も含まれます。現時点では EtO2 と ScvO2 の
間に強い関連性は確認されていませんが、EtO2 を活用した代
替測定技術と波形分析を検討する将来の研究により、この用途
の臨床的有用性についてさらなる詳細が得られる可能性があり
ます。
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