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   Split renal function studies were carried out on thirty-two urologic patients with emphasis on 

the changes of renal functions under hexamethonium  (Co) loading. For such a purpose, PAH-

clearance, STS-clearance, urinary out-put, specific gravity, pH, sodium and potassium concentra-

tion were determined. 

   1) In both of  normotensive and hypertensive group,  Co-induced hypotension caused diminu-

tion of urine out-put from healthy and diseased kidneys. 

   2) In  norrnotension and essential hypertension group,  Co-induced low blood pressure caused 

slight decrease of PAH-clearance, STS-clearance and urinary sodium as well as slight increase 

of urinary potassium concentration if it was above 80 mmHg in mean pressure . In the cases in 
which mean pressure was lowered below 80 mmHg, the changes were greater especially  on the 

healthy kidneys. In renal hypertension, the rate of changes varied in accordance with the 

grade of preexisting functional impairment of the kidney. Even under a mean pressure of 
120  mmHg induced by  Co administration, the changes were striking in some of the cases. In such 
condition, relative hypotension must be always kept in mind to evaluate renal function. 

   3) Urine specific gravity and pH showed no change or slight decrease in both of  hyperten -
sive and normotensive group.

王 緒 言

術前に腎機能障害のある症例には手術後に急

ホ 現京都大学教授

性腎不全が高率に発生する1-'s)との報告が多 く,

このような症例は麻酔および手術中における低

血圧の頻度が より高いように思われる。そして

血圧下降は腎血流量の減少を招来 して腎毛細血
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管は容易に虚血状態 となり,引 ぎ続 き腎不全の

器質的病変が発生するものと考えられる.し た

がって腎不全の発生には低血圧,.シ ヨックが重

要な役鰯を演ずると考えられ,臨 床的に肝腎症

候群と呼ばれているものはほとんどがシ隷ック

に引嚢続いて趨 こってくる急性腎不全であると

$}zl}.現 在では肝腎症候群の本態は急性腎不

全であるとの意見が多い桝)外 科領域 におい

て閉塞性黄疸患者の手衛後には急性腎不全が起

acりやす く8～11},腎の機能面から見ても閉塞{生

黄疸患者のGFR(糸 球体濾過値),RPF(腎 血

漿流量)は 非黄疸者のそれと比較すると明 らか

に低値を示すことがわかってお り3・12)、閉塞性

黄痘患者は術前においてすでにある程度の腎機

能障害があることがわかる,泌 尿器科領域にお

いてはかなり高度の腎機能障害例に対して手衛

を必要とする場禽が決してまれではなく,と き

には菰のような症劔において直接江腎に手徳的

侵襲を加えることもあって,術 後急性腎不全と

もいうべぎ腎機能が極度に低下した状態を予想

しなげればならない場合もありうる。このよう

な症例は麻酔や手衛に際して恕圧下降が起こり

やすいが,腎 機能障害がある場合の低嶽圧状態

は腎機能に対 してどのような影響を与えるかと

いう閥題に関しては不明の点が多い.血 圧下降

に際して健康腎,躍 患腎では反応が異なったも

のと考えられ,腎 の自己調節が働いて腎機能の

抵下を防こうとする眼界もおのおの異なウたも

のと考えられる.そ こで著者は臨床的に各種の

泌尿器科的疾患患者にHexamethonium(C6)

を投与して,血 獲下降時の腎撫流量の変動およ

び腎機能の変化を分担腎タジアラソス法を絹い

て検索を行なったのでその成績を報告する.

登 研 甕 彊 象

研究紺象は広島大学医学韻付属病院灘尿器科の入院

患者で,正 鴬血圧群では腎絃茄6例,賢 結核7例,水

腎症3例,対 照群として両側の腎機能が正常と考えら

れたものs倒,高 愈籏群では本態盤高盆圧5例,腎 盗

管娃高醗雛2穰,嚢 麹腎2傍,結 核盤饗締腎 三倒,腎

硬化症1例 で総計32例 である。

斑 研 究 方 法

A)Hexametkonium(C6)負 蒋 に よる 分担
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腎機 能検査法

1)Kexamethonium(C6)の 成分および性状

本綱ぽ窃律神縫節の遮断剤で節細胞のacetylcholine

受容器と結合し,舞ぎ前繊維葡 需力㍉ら遊離されるacetyi-

cholinqの 効果を遮断する.し たがって節後線維の興

奮を滅じ,皮 腐,骨 格筋および腹部内臓の血管抵抗を

減むて盆籏を下降させる.欝 造式は

§li>¥〈・脚 歪建
BrBr

で表わされる.本 剤は最も強力な血鑓下降剤の一つで

あり,降H三 葡果が急激なたあ代償能力の弱い高令の高

紐圧患嚢では高度の癒圧下降を起こす危験がある,本

鵜使薦蒋,特 に.疾患群に罵いた場禽の霧環動態の変窺

に関する成績は従来において必ずしも一致した結果を

得ていない.降 籏の程度,器 質的血管抵抗の差などが

複雑に影響し合うか らであるが,　 般的には末櫓血管

を拡張させ,血 管抵抗を減少 させると考えられてい

る.心 送血量は減少,こ とに立位では下半身に庭液が

貯留する丸あ静脈豫流減少,右 房圧儀下,心 送窟量の

著減を薫す13・14).この心送漁輩藏少を降圧機序の主役

と考え,末 梢血管の抵抗は不変であるとするものもあ

る.静 注した場合の腎江対する作黙 まGFR,衰BFの

減少をぎたし,腎 血管抵抗は 不変 ないしは 上昇する

が,こ の変化は磁圧下降がなお持続 しているに.もかか

わ らず投与後約1時 間で旧に復する.ま た本剤は強力

な平滑筋の弛緩,こ とに血管拡張を趨こして血圧下降

するもので,最 轟,最 抵敷籏ともに儀下する演童に最

低窟飯力抵 下する.反 射釣に頻離となり心送爽量ほ減

少L,冠 動蘇甑流量は一と舞する三5}畏 期器経舞投与の

場合は腎血管抵抗の減少,RBFの 増 加な どをきたす

が,GF衰,細 尿管排泄 極蚤 などは不変 であ る とい

う14)

2)副 作用

高度の起立性低血圧,失 神があげられる.鷹,冠,

馨などの動脈硬化の著しい場舎は,こ れら主要藏器へ

の奮流鍛が激減し縫状を悪駕させる.つ ぎは謝交感稗

経プロヅクによるもので消化管の運動ならびに分泌低

下(m渇,便 税,下 痢,食 思不振など),膀 胱後能障

審(排 尿困難,尿 閉)な どである.

B)分 腎 機 能検 査法 の実際

1)慾 処置

試験前日より薬物投与の中止を行ない,検 査当臓は

起床時から検査終了まで水鑛外の飲食物および薬物は

すべて禁じた.高 度の腎機箆擁害働においては特に試

験終了後の安静を録たせて翻作罵防止につとめた,
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2)実 施方法

a)C6投 与量

C6は 普通1回 筋肉注射では5mgが 最適開始量 で

あるが,著 者は初回投与盤を体重60kg当 り10m宮 の

割合とし,必 ず上搏外側筋肉内に注射した.維 持量と

してC6を5%ブ ドウ糖液 に混じ,O.OO5rng/mi11の

割合に点滴静注した.筋 肉内注射では5分 以内に血圧

下降作用が始まり,15～20分 で最高に達し,そ の後2

～3時 間効果が持続するとされている.

b)血 圧 の測定

C6注 射後10～15分 ごとに血圧を 測定 して血圧の異

常下降を観察するとされているが,本 実験では5分 間

毎測定を行なった.血 圧は間接法により最高,最 低血

圧を測定し,平 均血圧で表わした,平 均血圧について

はこれを厳密1こ取 り扱えぽ

全 末 梢 抵抗(dynecm-5sec)

平珊:実 験的低血圧と腎機能に関する研究 ∬

ナ ト:・ウム液(以 下STSと 略記)80m1を 肘静脈}ヒ

ゆD'く りと5・分以上かけて注射した.注 射後20分 よ り

平均悪講mH鑑 穐ne) 一 ・④

の関係にある値であ り,大 動脈内の収縮期圧と拡張期

圧を含め,こ れらを積分した 血圧値 とい うことにな

る.し かし一般には,

最齢 圧・ 最融 圧一幾 血圧(脈圧)一平均血圧

… ・ ・②

あ るい は2.59の 代 りに3.0を 用 い,

平均血圧一麗 血圧・ 準 一 …③

として計算した値が用いられている.平 均血圧は最高

血圧,最 低血圧よりも循環状態を知る上に重要な指標

として取 り扱われている16)腎 ク リアラソス検査施行

中の平均血圧は,実 験中若干の変動があるので定期的

に測定後測定回数で除し,平 均血圧の平均値で表わし

た.

c)分 腎機能検査法

検査開始前1時 間から30分 の間に約1,000mlの 水

を経口的に投与して水利尿の状態にした.膀 胱内を滅

菌水で洗浄し,尿 管カテーテル法にて6Fの 太さの尿

管カテーテルをその先端が腎孟腔内に達する高さまで

挿入し,膀 胱内には ネラトンカテーテルNo.8を 留

置した.健 側腎あるいはいずれか一方の腎からの尿量

が1～3m1/minに なったとぎに 第1回 目(対 照)と

して両側尿管尿を採取し,尿 中電解質,尿pH,尿 比

重の測走に供した.つ いで10%パ ラア ミノ馬尿酸ナ ト

リウム液(以 下PAHと 略記)10mlと10%チ オ硫酸

採尿を開始する.採 尿時間は30分 で,10分,20分 経過

した際に他側肘静脈から採血す る.第2圓 目はC6負

荷20分 後に両側尿管尿を採取し,以 後は前述と同様な

方法で行なった.片 対数方眼紙に血漿中濃度の対数を

縦軸に,横 軸には時間をとって時間的経過による血漿

中PAHの 濃度曲線を作成してクリアラソス値を求め

た.

d)主 な る測定器具 と測定方法

(1)尿 比重=臨 床屈折計Erma社 製によった。

(2)尿pH:BeckmanZeromaticpHrneterに ょ

った。

(3)尿 お よび血清PAHBrattorrMarsha11反 応

17)を利用した.

(4)尿 お よび血湾STS:ヨ ー ド澱粉滴定法「8)によ

った.

(5)尿 お よび血清Na,K:炎 光光度計 により測定

した.

W研 究 成 績

実験成績はT・b1・1か らT・b1・6ま で》 識 し

た.

A正 常血圧群

1)分 時尿量

対照群5例 ではC6負 荷 後尿量の増加したものはほ

とん どなく,変 化のはなはだしい症例では50%に 減少

している.偏 側性腎疾患6例 では健側腎,患 側腎とも

ほとんど減少傾向を示し,増 加例は健側腎1例,患 側

腎3例 となっているが増加率は低 く,一 般に減少傾向

を示している.両 側性腎疾患5例 では増加例は2例 で

他は全部減少を示している.分 時尿量の減少は両側尿

管尿の採取のため1側 の増加でも他側の減少が大きけ

れば全体的には尿量の減少となるためである.症 例に

よって血圧下降の程度が異なるために厳密な意味での

比較は困難であるが,一 般的にみてC6負 荷後は健側

腎,患 側腎とも減少傾向を示した(Tabユe1,2,3,

4).

2)PAHク リアランス(CPAH)とSTSク リアラ

ソス(CSTS)

対 照群5例 では症例2の 左側がC6負 荷後のCPAH

が増加しているのを除いて,他 はすべてC6負 荷によ

り血圧下降をきたすとともにCPAH,CSTSの 減少が

見られた.CPAHで は症例2を 除いて平均血圧の下降

とともに減少し,平 均血圧80mmHg前 後の症例では

低い値を示してお り,CSTsは 一般に血圧の下降とと



Table1対 照 群

上段:C6投 与前(謬)

『琶川:実 農酌低盃圧乏脅機能に蘭する研究 豆1

下 段:C6'授 与後(+一)

疹5.

症 例 番 号 1 2 3 4 5

氏 名K.Y.K,N.A.0.H.O.LN.

性 δ 6 ♀ 6i6
年 令62126156【3438

平 均 血 圧C6(一)
(mmHg)i・ ・(・)

分 時 尿 量
(m1/min)

CPAH
(ml/min)

CSTS

(m1/min)

FF
(%)

尿 比 重

尿 のpH

尿 中Na濃
度
(mEq/1)

尿中K濃 度
(mEq/1)

右

左

右

左

右

左

右

左

右

左

右

左

右

左

右

左

右

左

右

左

右

左

右

左

右

左

右

左

右

左

右

左

90

82

1.0

0.8

0.7

0.5

256

231

240

i68

63.4

42.O

37.6

31.5

25.6

18.4

15.3

18.2

1.OIO

l.008

111

98

2.2

0.9

1.1

0.8

232

176

225

234

67.0

53.9

39.1

30.4

29.5

3L6

17.8

13.7

1.012

1.Oll

106

86

0.7

1.5

0.8

1.2

204

282

151

205

38.5

47.9

103

76

1.4

1.7

O.7

1.1

正92

212

121

156

42.3

32.6

32.720.6

42・Ol21・3

18.7

16.9

21.7

20.9

25.1

15.3

17.2

1318

1.0131.111

LO14LO10

112

90

1.8

1.5

1.7

1.2

216

258

187

212

50.5

37.4

42,3

36.2

23.4

14.6

22.6

17.1

1.009

1.Ol1

1.0081.010.011

1.0071.009.011

1.0081.008

LOO71.009

6.87.26.77.06.8

6.97.06.87.16.7

6.77.1

6.87.0

53

52

45

47

5.7

5.3

6.2

6.1

26

24

18

22

L6

2,1

1.7

2.3

6.7

6.9

20

18

24

19

2.6

3.O

2.6

3,2

6.8

6.8

34

37

26

23

8.0

7.8

9.2

8.6

6.6

6。6

21

20

19

17

2.4

2.2

2.7

2.3

もに低下を示 しでいる.

偏側性腎疾患におけるCPAHぱ 患側腎に 比ぺ健側

腎では平均血圧の下降とともに減少率大で,患 側腎は

平均血圧80mmHg以 上では ほとん ど減少なく,80

mmHg以 下 に下降した症例では健側腎とともに減少

を示している.CSTSは 一般に健側腎,患 側腎のいず

れにおいても血圧下降とともに減少を示し,両 者の間

に差は見られない.

両 側性腎疾患(腎 炎,ネ フローゼなどを除 く)では両

側腎結石,両 側腎結核などにおいて左右を比較して腎

機能の軽度障害側と高度障害側に 分け,C6投 与によ

る変動を検討した.CPAHで は軽度障害側が高度障害

側に比べて減少率が大である.し かし平均血圧i80mm

Hg以 上 では軽度障害,高 度障害の両側とも減少は少

なく,症 例1,4,5の ごとく平均血圧80mmHg以

下'の場合は両側とも低い値を示した.CSTSは 血圧下

降とともに機能障害の程度にかかわ らず両側とも減少

傾向を示すが,そ の程度は軽度障害側の方が減少率が

やや大となっている.血 圧との関係では,CPAHと 同

様に80㎜Hg以 上では著明な減少を示さないが,70

mmHg前 後では減少度合が高くなっている.

単腎疾患では腎摘除後の残腎に結石,結 核をきたし

た症例,お よび 症例1は 膀胱癌 による右側尿管完全

閉塞という機能的単腎の状態のもので,CPAH,CS↑S

とも血圧下降と ともに 同様 な減少率 を示している

(Table1,2,3,4-,Fig.1,2,3,4).Fig.5は 正常

血圧群を一括したもので,CPAHで は平均血圧801hm

Hgま では健側腎の減少率が大であ り,80mmHg以

下では健側,患 側ともに減少を示している.CSTSで

は血圧の下降とともに減少を示し,健 側と患側の減少

率は前者の方がやや大 となっている,

3)尿 比重および尿のpH

正常対照群5例 の尿比重ではC6負 荷前は左右差は

ほとんどなく,C6負 荷後 では血圧下降により尿比重

はほとんど変化しないか あるいは軽度の 減少を示し

た.偏 側性腎疾患,両 側性腎疾患,単 腎症例などにお

いても対照群 と同様で,血 圧下降による尿比重の変動

はほとんど認め られなかった.

尿のpHは 対照群では6.7～7.2の 間 に分布し,血

圧下降による差は0～0.3で あった.症 例4で は 血圧

下降の度が高 く尿のpHはC6投 与前に比して右0.2,

左0.3の 低下を示し,他 の症例は0.0～0.2の 変動で一

般に血圧下降により尿pHの 低下を示した,偏 側性

腎疾患,両 側性腎疾患では両側尿管尿の左右差はほと

んどなく,血 圧下降による影響は軽度低下あるいは変

動を示さなかった(Table1,2,3,4).
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Table2偏 側性腎疾患群 上段:C6投 与前(一)下 段:C6投 与後(+)一
氏 名 ・.・ 。K・A・S・M…M・1・ ・IIM…

性 孚 δ ♂ 6 δ 3

年 令 55 37 38 52 42 32

診 酬 謂 綱 謂 締 左水駈 謂 結核 左腎結核師 徽
平 均 血 圧
(mmHg)

分 時 尿 量(
m1/min)

CPAH
(ml/min)

CSTS
(m1/min)

FF
(%)

尿 比 重

尿 のpH

尿 中Na濃 度
(mEq/1)

尿中K濃 度
(mEq/1)

C,(一)

C6(+)

102

8i

lO5

78

llO

74

}12

90

98

72

右

左

右

左

右

左

右

左

右

左

右

左

右

左

右

左

右

左

右

左

右

左

右

左

右

左

右

左

右

左

右

左

1.5

2.4

1.6

1.8

55

104

52

86

16.3

39.0

6.2

29,1

29。0

38.1

12.0

34.0

1.Ol1

1,010

1.Ol1

1.009

7.1

7.1

7,1

7.0

35

46

36

45

4.3

5.2

4,2

5.4

2.4

2.2

1.4

2.5

219

112

98

60

43.2

36.7

32.6

19.1

20.8

38.O

32.3

31.2

2.2

2.7

2.3

1.1

243

172

183

127

76.0

32.0

42.3

25.6

32.0

18.6

22.1

20.8

1.010

1.Ol2

1.013

1.On

1.OO8

1.011

1.OOg

l.OlO

フ,2

7.1

7.Q

7.0

6.7

6.6

6.5

6.6

1.3

3.5

0.7

2.6

153

226

148

182

21.9

25.6

8.5

23」

14.2

11.2

6.O

l2.1

2.7

・・引

107

35

2,ア

0.7

2.0

1.2

258

214

174

153

43.3

23.5

34.0

13.4

17.0

11.0

20.0

8.7

2.6

0.5

312

131

256

工27

52.5

19.6

38.6

15.3

16.3

14.2

15.l

l2.0

1.OlO

l.OI1

1.OO9

1.OIO

1.OIO

I.OlO

1・。071

1・0081

1.009

1.Oil

l.009

1.010

6.8

6.9

6.8

6.8

56

28

27

i8

21

36

42

25

3.6

2.4

5.0

2.5

19

16

23

37

2.8

2.6

7.1

5.6

3.4

2.7

7.0

5.4

6.6

6.6

6.・1

6.5

7,0

69

6.9

6.9

26

互8

37

24

20i23

1535

1・gi・ ・3

i)13 ・9

2.4

1.8

・1.2

3,8
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Table3両 側性腎疾患群

上段=C6投 与前(一)下 段:C6投 与後(+)

Table4単 腎症例群

上段:C6投 与前(一)

27

下段:C6投 与後(+)

症 例 番 号巨 2 3 4 5

名1N…F…1M・K・iLH・ ・…

症 例 番 号1 2 3 4 5

氏 氏 名 ・…M…T…{・ ・Ll・ …

性 ♂ ♂ ♂ 6 ♀
性

令1・4[・ ・}683・65

♂ ♀ ♂ ♂ ♂

年

断鷹撫 薯鷹騙 魏 霧
年 令6114258138124

診 診

平 均 血 圧
(mmHg)

分時尿 量
(ml/min)

CPAH
(ml/min)

CSTS
(ml/min)

FF
(%)

尿 比 重

尿 のpH

尿中Na濃度

(mEq/1)

餐灘 夢

C6(一)

C6(+)

右

左

右

左

右

左

右

左

右

左

右

左

右

左

右

左

右

左

右

左

右

左

右

左

右

左

右

左

右

左

右

左

94

68

0.5

3.4

O.0

2.4

30

189

11

103

3.8

17.4

110

86

2.7

0.8

1.6

1.3

43

7

'
31

3

9.7

2,8

O.05.1

13.OO.5

12.1

9.2

22.1

40。0

106

84

1.3

2.4

1.4

2.0

129

72

108

68

25.4

11.8

20.1

10,7

19.1

16.1

17.Ol9.0

12.416.715.1

1.009

1.008

1.009

1。007

6.7

6.7

6.6

6,7

20

21

19

16

2.3

2,5

2.4

2.8

1.OIO

1.OU

1。010

1.OlO

7.0

7.蓋

7.0

7.O

48

45

40

43

5.2

6.0

1.Ol2

LOl2

1.Ol1

1。Ol2

7,2

7.2

7.2

7.2

63

61

62

61

102

73

2.4

0.6

1.7

0,4

174

97

69

46

24.7

11.0

9.8

4.2

15.0

11.2

14.1

9.1

1.010

1.009

1.008

1.009

6.9

6.9

6.8

6.9

24

25

20

24

1.91.4

1.81.3

断1奢畿 瀧 難 麓 褄
98

76

L7

2。2

1.5

1.3

84

145

81

76

25.7

35。6

22.0

30.1

31.0

24.2

27.0

39.1

平 均 血 圧C6(一)(
mmHg)C6(十)

分 時 尿 量(
m1/min)

CPAH
(m1/min)

CSTS
(m1/min)

FF
(%)

尿 比 重

尿 のpH

尿中Na濃度

(mEq/1)

尿中K濃 度
(mEq/1)

90

82

111

98

106

86

103

76

112

90

3.52.83.43.2

3.22.21.93.O

272

256

128

102

84

46

217

174

2.9

1.2

37,824.6

32,418.7

17.6

8.1

156

113

30.435.6

27.221.4

14.019.221.014.5

12.618.317.915.7

22.8

18.8

1.0091.008

1.0091.007

6.87.1

6.87.1

24

25

5.6

5.7

54

49

3.1

3.5

1.011

1。010

1.010LOO9

1.0101.009

7.37.07.1

7.17.07.O

48

41

2.6

3.4

18

17

3.4

3.2

36

32

1.4

1.5

1.Ol1

1.0正1

1.010

1.OlO

7.4

7.3

7.4

7.3

34

37

35

32

3.2

3.6

5.92.01.93.4

6.11.81.54.1

4)尿 中Na濃 度(UNa)お よび尿中K濃 度(UK)

対照群5例 では左右差 はほとんどなく,UNaの 血

圧下降による変動は症例3以 外はすべて負荷前の値よ

り減少し,症 例4の ごとく平均血圧76mmHgの と

きFig.6に 見 られるように 高度の低下 を示した.

UKは 負荷後ほとんどの症例が軽度増加を示した.

偏側性腎疾患ではUNaはFig.7に 示すごとく血

圧下降による変動は80mmHg以 下の症例で減少の程

度が強く,患 側に 比較すると健側の方が 変動率が高

い.UKは 平均血圧80mmHgま ではほとんど変動は

ないが平均血圧80mmHg以 下ではすべて増加の傾向

を示し,患 側に比較すると健側の方に増加の程度が強

い.

両側性腎疾患ではC6負 荷前のUNaは 軽度機能障

害側の方が高度障害側よりやや高い値を示した。C6負

荷後はいずれもUNa減 少 の傾向を示し,そ の程度は

軽度障害側 の方が 高度障害側に 比較して変動率が高
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い.UKはUNaと は逆にC6負 荷後は増加を示し,

軽度障害側の方が高度障害側に 比較して増加率が,高

し・(Fig.8).

単腎症例においては平均血圧以下の症例ではUNa

の減少,UKの 増加を認めた(Fig.9).

B高 血 圧 群

1)分 時尿量

本態性高血圧症5例 では全例ともC6負 荷後尿量の

減少をきたした.腎 性高血圧症では症例1は 左腎動脈

狭窄で,右 腎動脈の完全閉塞のため右側は採尿されて

いない,症 例2は 左側の腎動脈狭窄で患側の尿量が少

なく,C6負 荷後症例1,2は 減少を示した.症 例3,

4の 嚢 胞腎,症 例5の 結核性萎縮腎,症 例6の 腎硬化

症の尿量もC6負 荷後減少を示した.お のおのの症例

とも正常時の平均血圧が高 く,血 圧下降による平均血

圧も本態性高血圧との比較は困難である(Table5,6).

2)PAHク リアランス(CpAH)とSTSク リアラ

ンス(CSTS).

本態性高血圧症5例 ではC6負 荷後全症例ともすべ

てCPAHの 減 少が見られ,血 圧との関連では 平均血

圧80mmHg前 後の下降症例がやや減少率が高い値を

示した(Fig.10).CSTSも 血圧 下降 とともに 減少

し,平 均血圧80mmHg以 下 の症例ではより高い減少

率を示した.
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Fig.3両 側性腎疾患群のCpAHお よびCsTsの 変動
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腎性高血圧症群では症例1は 左側だけしか測定でき

ないので左右の比較はできない.C。 負荷前の 平均血

圧は1531nmHgで,負 荷後平均血圧107mmHgで も

減少率が高くて80%以 下 となっている(Fig.11).症

例2は 健側のCPAH減 少率は患側に 比較して 高い値

を示した.CSTSも 健側,患 側とも高い減少率を示し

た.症 例3の 糞胞腎は高度の腎機能障害で負荷前の平

均血圧は156mmHg,負 荷後は124mmHgを 示 して

いるが,CPAHお よびCSTSは 負荷前の値のそれぞ

れ約60%お よび80%と 減少し,正 常血圧群,本 態性高

血庄症群に比較して負荷後の血圧がはるかに高いのに

20 40

単腎症例群のCPAHお よびCSTSの 変 動

60ml〃 ηin

クリアラソス値の減少率はより大であった.症 例4は

嚢胞腎で腎機能障害の 程度は 比較的軽度な症例であ

る.C6負 荷後の平均血圧は92mmHgで,CPAHは

軽度減少を,CSTSは 負荷前の70～75%に 減少した.

症例5は 負荷後CpAHは80%前 後,CSTSは75%前

後に減少,症 例6は 負荷後CpAHは75～80%,CsTS

は77～85%に 減少した.症 例4で は軽度機能障害側が

高度障害側に比較すると減少率は少ないが,症 例2,

3,5,6で は軽度障害側の方が高度障害側よりも減

少率が大で あった.高 血圧群 に おける平均 血圧 と

CpAHお よびCsTsと の関係はFig.12に 示すごと
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くで・本態性高血圧症群では平均1血圧80mmHg以 下

の症例でCPAH,CSTSの 減少率が 大となってお り,

腎性高血圧症群は個々の症例が少ないために比較は困

難で,腎 機能障害をきたした病変の種類に よって減少

率は大い}こ異なっている(Table5,6お よびFig.

10,IL12).

⊥____L____」____」 _____⊥_____

20406080/00

平均血圧 〔!η〃ア吻)

Fig.7偏 側性腎疾患群のCs負 荷による尿

中Naと 尿中Kの 変動率(負 荷前の値に対

する負荷後の値の百分率)

3)尿 比重および尿のpH

本態性高血圧症群の5例 で負荷前の尿比重には左右

差はほ とん どなく,負 萄後はほとん ど変化しないかあ

るいは軽度の減少を認めたのみで腎性高血圧症群にお

いても同様であった.

尿のpHは 本態性高血圧症群では6.7～7 .5の 間に
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Fig,9単 腎症例のC6負 荷による尿中Na

と尿中Kの 変動率(負 荷前の値に対する負

荷後の値の百分率)

分布し,C6負 荷 によってもほとん ど変化なく,腎 性

高血圧症群は6.7～7.6の 分布を示し,負 荷後の変動は

ほとんど認めなかった(Table5,6).

4)尿 中Na濃 度(UNa)お よび尿中K濃 度(UK)

本態姓高血圧症群5例 ではUNa,UKと もに左右差

腰僅少で,Ce負 荷 によりUNaは 増 加の,UKは 減

尿 比 重

尿 のpH

尿中Na濃
度
(mEq/1)

尿中K濃 度(
正nEq/1)

C6(一)

C6(+)

右

左

右

左

右

左

右

左

右

左

右

左

右

左

右

左

右

左

右

左
'右

左

右

左

右

左

右

左

右

左

右

左

123

86

1.5

2.3

1.6

2.0

274

186

251

互72

52.1

38.7

48.2

27.3

18.6

21.2

15。2

15.8

1.008

1.009

1.008

1.OO8

7.5

7.4

7.5

7.4

70

62

69

61

9.1

12.6

10.2

12.9

131

76

2,2

1.1

1,6

1.0

316

235

252

204

71.3

42,6

53,8

37.6

22.1

18.1

21.4

18.4

正.009

1.009

1.OO8

1.009

117

81

1.6

1.3

1.2

0.9

218

279

187

268

41.7

37.5

35.6

28.3

19.1

13,4

19.4

15.6

120

72

0.9

2.8

O.7

1.5

263

152

217

140

61.1

55.3

37.2

25.6

23.3

36.4

17.1

18.3

}:蹴}
1.009

1.009

6.87.1

6.87.1

6.7

6.6

46

50

42

44

5,2

4.5

5.3

4.8

7.1

7.0

18

16

17

14

1.7

1.3

1.8

1.7

1.010

1.010

6.7

6.7

6.5

6.6

26

24

20

21

2,0

1。9

2.2

2.1

134

91

1。4

1.8

1.3

1.6

227

189

197

186

37.3

45.4

36.0

41.1

16.4

24.0

18.2

22.6

1.010

1.010

1.OIO

l.009

7.0

7.0

7.0

7.0

32

35

31

35

4.3

4.0

4,3

4.2
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Table6腎 性高血圧症群 上段:C6投 与前(一)下 段:C6投 与 後(+)一
氏 名 T.T …T・ ・Mr劃 ・・M・ ⊥S・.T・

性 6 ♀ ♂ ♂ ♂ ♀

年 令 55 21 33 如 46 5正

診 断 左腎動脈狭窄1左腎動脈狭犠 胞 腎 嚢 砲 剛 萎籟 雛 ⊥腎硬化症

平 均 血 圧
(mmHg)

分 時 尿 量
(ml/min)

CPAH
(m1/min)

CSTS
(m1/min)

FF

(%)

尿 比 重

尿 のpH

尿中Na濃 度
(mEq/1)

尿中K濃 度
(mEq/1)

C6(一)

C6(+)

153

107

右

左 2.8

144

112

3.2

1.6

156

124

107

92

127

96

165

120

2.9

3.6

・「3
.6

2.4

2.3

2.6

3.8

2.1

右

左

右

左

右

左

右

左

右

左

右

左

右

左

右

左

右

左

右

左

右

左

2.2

2。6

1.2

1.8

2,1

373

284

361

1・58

62.5

38.2

281

142

38.4

21.3

3.4
2.2

1.3

1.7

2.9

1.7

80.5

45.6

21.5

16.5

1.Ol3

1.Ol1

7.5

7.4

163

127

156

143

87.3

45.6

158

116

128

117

66.2

40.1

78,2

35.3

39.3

24.1

21.6

22.3

14.0

16.2

LOU

l,Ol2

1.OOg

l.O!2

6.8

6.8

6.7

6.8

右 一56

左9.012

右

左

右

左

右

左

zo

5.0

6.7

47

11

2.6

2.9

2。8

2.8

23.5

11。0

32.0

25.6

38.6

33.4

31.7

16.3

18.2

9.3

37.6

28.7

47.7

43.6

27.3

2L5

28.0

25.3

25,2

14.1

19.6

20.1

24.8

23.3

17.3

18.5

21.9

21,6

1.008

1.OO8

1.Ol2

1.011

1.007

1.007

1.Oll

1.011

7.0

7.0

6.7

6.7

7.0

7.0

8.0

6.2

6.6

6.7

37

35

1.010

1.OIO

1.009

1.009

7.2

7.2

5.6

4.8

3.0

3.8

3.2

4.3

7.3

7.2

24

21

36

33

20

19

7.05 .6

6.85 .5

7.0

6.9

5.6

5.8

36.3

35.8

38.6

34.2

1.Oll

LO1!

1.011

1.OIO

7,5

7.6

7.5

7.4

17

14

13

・12・

3.4

3.1

4.O「

:3
.2
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Fig.11腎 性 高 血 圧 症 群 のCpAHとCsTsの 変 動

少の傾向を認めた,平 均血圧との関係は5症 例では特

に関連性はないが,血 圧下降の程度によりUNaは 徐

々に減少率が大となっている(Fig・13),

腎性高血圧症群は同一疾患例が少なくて比較は困難

であるが,C6負 荷後のUNa,は 減少,UKは 増加の

傾向を示した.平 均血圧 とUNaお よびUKの 変動

率との間には相関関係は認められなかった(Fig.ユ4).

V考 按

分担腎機能検査は尿管カテーテル法に腎クリ

アラソス試験を組み含わせたものであるか ら,

左右 の分 腎尿を同時に,か つ完全 に採取す る こ

とが ク リァ ラソス法の性質上必要 である.し か

し通常用い られ る尿管 カテ ーテル法で はカテー

テル周囲か らの尿 漏出のために尿採取が完全 に

行 なわれがたい との報告が あって,こ の尿漏 出

を防 ぐために カテ ーテルに種 々の くふ うが され

て きた.現 在 までの報告 では尿管 カテーテル先

端に くふ うを加 えて尿管 に密着 させて尿漏 出を

防 こう とす る もの19'22).カ テ ー テルを 多孔性

に した もの21・23・24')があ り,BratとGoldhammer
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(1954)25)はWoodru仔 型 の尿管 カテーテル といず

れ も先端が 開口 した形 のカテーテル を使用 し,

西 川26),金 沢 ら27)は尿 管用 のballooncatheterを

用 い てい る.ま た久世2S)は 腎結 石の経尿道的灌

流溶解用 に よく 利用 され るTimmerman's2

waycatheterを 使 用 して いる,Michie29)は

膀 胱 への尿漏 出が5%か ら10%の 範 囲に あれば

00204060θIOO/20

平均 血圧(加 ノη人@)

Fig・14腎 性 高血 圧 症 群 のC6負 荷 に よ る

尿 中Naと 尿 中Kの 変 動 率(負 荷 前 の 値 に

対 す る 負荷 後 の値 の百 分 率)

測定値 に信頼 があ るとしてい るが,一 方Semb

ら30)は5%以 上 あれば不正確 と述べ てい る.池

田31)は尿 管 カテーテル挿 入の高 さ と膀胱へ の尿

漏 出の関係 について,6Fの 尿 管 カテーテル を

腎孟尿管移行部 を越 えて腎孟 腔内へ1cm挿 入

す るな らば尿漏 出は10%以 内 と報 告 してい る.

著 者 は5Fま た は6Fの 尿 管 カテ ーテル を使用

したが,同 時 に膀胱 内に留置 したネ ラ トンカテ
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一テルで採取した膀胱尿が腎尿の5%以 上の場

合は再検査を行なった.尿 管カテーテル挿入の

腎機能に対する影響については一過性の水分再

吸収低下32・・s3),GFRの 減少Jt尿 量の減少35)な

どがあげられている.腎 機能に対する影響を減

少させるために細いカテーテルを用い,膀 胱へ

の漏出尿は両側分腎尿および漏出尿中の一定物

質(例 えばクレアチニン)の 濃度により比例配

分する方法36,もあるが,左 右腎尿に濃度差が明

らかでない場合は補正は不能である.腎 機能に

対する影響が少なくて,し かも全例に失敗する

ことなしに採尿できる方法というものは,現 在

のところないといってもいい.尿 管カテーテル

法に際してのもう一つの問題点は血尿が生じや

すいことであるが,こ の血尿は利尿状態では発

生頻度が低いことが知 られている.し たがって

著者は健腎で1～3ml/minの 尿量が 得られる

ように水利尿の状態において本法を施行した.

ま牟上部尿路の拡張がある場合は,通 常の腎ク

リアランス検査は死腔の影響を受けるために測

定誤差が大きい といわれるが,尿 管 カテーテル

法では直接に腎孟腔か ら尿を採取するか らこの

おそれはないと考えていい.

血圧下降 と腎機能に 闘して はSelkurt37).

Bounousら38)が イヌ における出血性 ショック

の際のRBFを 追求している.実 験的研究では

出血による血圧下降は容易につ くり得るが,臨

床的な研究においてはもっぱ ら降圧剤が使用さ

れている.降 圧剤 としては1950年 節遮断剤の登

場よりはじまり,そ の後17年 間に作用機序の異

なる種々の薬剤が降圧機序解明のために使用さ

れてきた、これ らの研究から高血圧症における

交感神経系の役割が確認 され,さ らには細動脈

の緊張保持ないしは充進のメカニズムが細胞 レ

ベルで解明されつつある.現 在降圧剤には中枢

から末梢までの各所に作用するものがある.す

なわち血管運動中枢か らインパルスを減少 させ

るもの,自 律神経節内で伝達を阻止するもの,

交感神経節後線維終末で作用するものなどであ

る39}.著者は降犀効果 が 最 も大であるHexa-

methonium(C6)を 血圧下降の 目的に 使用 し

た,そ してこの際には常に異常の血圧下降に対

する処置の準備をしていたが,2例 に検査終了

35

後 起 立性 低血 圧を経験 したのみで あった,

血 圧 下降 と腎機 能に関連 して腎循 環の 自己調

節 の問題があ る.生 理 的状 態では腎血流 量は心

拍出量の約20%と い う大量 を 占め,そ の うち約

90%は 腎 皮質 を,残 りの10%た らずが腎髄 質を

流 れている といわれ る40・4!)そ して この腎循環

の 自己調節 は腎皮質 のみにみ られ,腎 髄質 には

み られない とい う意見42)が あ る.腎 の 自己調節

を最初 に記載 したのはRein(1931)43}で あ る

といわれ る.こ の 自己調節 には腎 内のautαno-

micgangliaを 介 す る 腎内反射 が 関与 す ると

Pageら(1953)44)は 述 べ て い る が,ζ .れは

Waughら45)の 実 験 におい て薬理学的に腎内ρ

神経 をブロックしても自己調節 は消失 しない と

して 否定 され て いる.つ いでPappenheimer

ら(1956)46)は 血 球血 漿分 離説cellseparation

theσryを 発 表 して 腎動脈 圧の高 さに比例 して

赤血 球 と血 漿の分 離が起 こり,こ れに より隼ず

る血 液のヘマ トク リッ トや粘性 の変化 が 自然 に

血管 抵抗 の増 減を もた らす と腎 の 自己調節 をや

や物理 的に説 明 してい る.し か レこの説 で仮定

され たredcellshuntは 解 剖学的に 認 め られ

ていない し,ま た腎 内での赤血球 と血漿 の分離

を裏 づけ る実験結果 はな く47・48,,あ るいは赤血

球 を含 まない灌流液 で腎を灌流 して も自己調節

はみ られ る49-'51)などの反論 がで て,現 在ce11

separationtheoryは 是 認 され てい ない.こ れ

らの 批判 を 契機 としてSempleら(1959)52},

Thurauら(1959)50),Waughら45)に よ りP.

自己 調節 は腎 の輸入 細動脈 の平滑筋が血 管内外

圧差,す なわ ちtransmuralpressureの 高 低

に対 して能動 的に収縮,弛 緩を起 こす結果で あ

るとい うmyogenictheoryが 発表 され るにい

たった.他 方Hinshaws3・54),Scherら55)に ょ

り,腎 動 脈圧 が上昇すれば毛細管 か らの水翁濾

過 が増 し,そ の結 果組 織圧 が上昇 して血管抵抗

が増す とい うtissuepressuretheory(ま た は

filtrationtheory)が 発 表 された.1960年 代 に

なる と研究 の対象 はmyogenictheoryとtissue

pressuretheoryの 妥 当性 について論議 され た

が,多 くの報告 は 自己調節 の メカニズ ムとして

myαgenictheoryを 支 持 する ものであった56).

以上 述べ て きた ごとく腎 の 自己調節 は末梢循環



36 平川=実 験的低血圧と腎機能に関する研究 ∬

共通の生理学的原則に立って考えられており,

腎の構造および機能という面からは論 じられて

いない.腎 血管系は栄養血管 よりは機能血管 と

しての意義が大きく,腎 血流 も腎機能のいかん

により調節 されている可能性がないとはいえな

V157・5s)

実験的には腎動脈圧を急激に下げると腎血流

は一時的な減少を示 したのちに下降前のレペル

にまで回復するが,さ らに腎動脈圧を下げると

腎血流量の回復はみられない59}そ して腎動脈

圧を下げることにより自己調節の限界を知るこ

とは実験的に検討 されているが59},こ れを臨床

的に検討することは任意の血圧を得ることがで

きないためにはなはだ困難である.し かし著者

の実験においてC6投 与 により個人差 はあ る

が;平 均血圧80mmHg以 下に下降 した症例で

は80mmHgま での血圧下降 症例に 比較して

CPAHとCSTSの 減少率 が 大と な って お り

(Fig.5)/こ のことから平均血圧80mmHg前

後に自己調節の限界が存する可能性が考えられ

る.し か しこれは正常血圧で腎機能が正常範囲

内にある症例に認められた ことで,機 能障害が

高度になってくれば このような傾向はみ られな

かった.一 方高血圧群においても軽度の腎機能

障害あるいは腎機能が正常の本態性高血圧群の

血圧下降実験では,正 常血圧群 と同様に平均血

圧80mmHg前 後を境 としてCpAHとCsTsの

減少程度 にかなりの差 がある ことが認められ

だ.し か し高度の腎機能障害例においては,平

均血圧124mmHgで すでにCpAHとCsTsの

著明な減少を認め,臨 床的にも高血圧を伴った

慢性腎不全に降圧剤を投与する場合に,正 常血

圧まで下降をはかれば高窒素血症をきたすこと

が多い事実を裏書きするものである,

1950年後半から腎循環 または糸球体濾過の自

己調節機序が論議のまととなり,そ の本態は腎

動脈圧増減に伴 う血管内外圧差の増減に対する

輸入細動脈平滑筋の能動的収縮弛緩であるとい

うmyogenictheoryが 多くの 賛成を得ている

ようである「4・5g).これに関連してGretz60)は

ラッF腎 でviscousoi1に よる尿細管閉塞時の

近位尿細管圧を計算し,そ の値が腎動脈圧90～

160mmHgの 間では不変でその値は87士4mm

Hgを 示すと述べ,自 己調節が行なわれている

ときには主 として輸入細動脈の血管系が変化す

ることを推定している。健常人の血圧 とCPAH,

CSTSの 関連については,C6投 与による血圧下

降においては血圧と平行 してCPAH,CSTSが 軽

度に減少 してお り,平 均血圧80mm正lg前 後を

境にしてこれ らの減少の程度が急激に増加 して

いることから,こ の減少率が増大するあたりに

自己調節の限界を求めてもよいだろう.

泌尿器科領域における腎疾患の大部分は偏側

性で,両 側性腎疾患の場合でも腎病変の程度は

左右異なることが多い.偏 側性腎疾患におげる

健側腎の機能に関しては,SchmidtとL6w6i}

が腎 クリアランス値から健側腎の代償性機能充

進を証明している.Grabstald(1951)62,は 腎摘

除後の残腎の定量的機能測定を行ない,代 償的

に機能増加がみられるのは術後7～12日 から始

まり数ヵ月まで続 くとし,そ の代償能力は残腎

の健常度あるいはネフロソの数によるといワて

いる.こ のように腎摘除後または腎保存的手術

後の回復について論ぜ られたものは多 くみられ

るが,一 過性の血圧変動による健側腎,患側腎の

機能の変化についての検討は実に少ない.こ れ

に関 しては久世63}がMecholy1に よる自律神経

系の動態把握に際 して,総 腎クリァラソスおよ

び分腎クの変化を報告 している.偏 側性腎疾患

の血圧下降に際 してCPAH,C蛭sは 健常腎,患

側腎 ともに大略同様の変動を示すが,後 者の方

が前者に比較 して変動率が少ない.著 者の成績

においても平均血圧80mmHg以 下に†降した

症例では健側腎,患 側腎 とも減少率が高 くなる

が,そ の減少の程度は緯側腎の方が患側啓に比

して大である.同 様のごとが両劒性腎疾患でも

認められ,軽 度の腎機能障害側の方が高度障害

側に比較 して減少の程度が大 きい.そ して両側

性腎疾患の場合に平均血圧90mmHg前 後で両

側腎 ともに減少率が大となっている症例もみら

れ,低 血圧に対 しての自己調節の限界は健常腎

あるいは偏側性腎疾患に比べて高い値を宗して

いることが想像 される.ま た高血圧を伴つた高

度の腎機能障害例においては,血 圧下降に際 し

て正常血圧群の下降に比較するとまだかなり為

い血圧ですでに腎機能の著明な低下を認めたこ
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とは,こ のような高血圧患者の低血圧出現に対

する管理に関して腎機能という面からも注意が

必要である.

尿中Na濃 度は血圧下降とともに減少傾向を

認め.減 少の程度は健側腎の方が患側腎に比較

してより大であった.尿 中K濃 度は正常血圧群

で血圧下降とともに軽度増加傾向,ま たは不変

状態を示 してお り,健 側腎と患側腎の比較では

健側腎の増加率が大 となっている.一 般に尿中

K濃 度は尿中Na濃 度 と反対の傾向を示した.

Farre11ら64).Ganongら65}は 有効循環血液量の

減少はaldosteroneの 分泌を強 く刺激し,尿 中

のNa排 泄減少,Kの 排泄増加をきたす と述べ

ているが,C6負 荷による血圧下降は 有効腎血

漿流量の減少をもたらし,aldosteroneの 分泌

充進が尿中Naの 排泄減少,尿 中Kの 排泄増加

をきたしたものと考えられる.し かし分腎機能

検査法で得 られる分離尿は溶血または血尿 とな

り,と きに赤血球内のカリウムが溶出すること

も考えられ,血 圧降下による尿中Na濃 度減

少,尿 中K濃 度増加 と考えるのは尚早で,さ ら

に症例を重ねて検討すべ きことであろう.

尿の濃縮希釈を決定する因子には腎および体

液生理本来の特性に従った,い わば生理的因子

と,こ れに加わる種々の病的因子の2つ に大別

できる.生理的因子としてはおもに個体差,腎 性

因子,内 分泌因子,体 液諸成分のバラソスなど

が考えられる.病 的因子としては腎および尿路

の疾患などに見られ,上 述の生理的因子がその

正常範囲を逸脱せる場合を含み,か つ諸種の因

子が組み合わさって,複 雑な状態を示す と考え

られる.Brickerら(1959)66}に よればGFR

が病的に低下せる患者の最大尿濃縮限界および

希釈限界はGFRが25m1/min以 下で 最大濃

縮能も希釈能もともに低下 しはじめ,15m1/min

では 血漿滲透圧の2倍 程度しか 濃縮 できない

し,ま た希釈能も半減する.GFRが5m1/mi11

以下ではほとんど濃縮も希釈もなくなり,等 張

性尿のみしか作 り出せぬ状態 となると報告 して

いる..Herms(1963)67)は 利尿の種類と尿濃縮

度の関係を,こ とにGFRの 値の変化 とともに観

察した実験を報告 している.こ れはイヌを用い

て,尿 素,食 塩,マ ンヨッ トールなどを種々組
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み合わせて滲透圧利尿を起こさせ,さ らにADH

を用いて尿濃縮状態を起こさせた後,1側 尿管

を部分的に狭窄してGFRを 低下せしめて尿の

濃縮能の変化をみたもので,一 般にGFRが あ

る程度に低下すると尿の濃縮能は逆に低下する

と述べている.尿 量 と尿濃縮能の関係はSmith

68,が滲透圧ク リアラソスを用いての実験で,尿

量の増加 とともに腎髄質(こ とに集合管)に お

ける水分再吸収速度(溶 質をふ くまぬ純水の再

吸収の意)TH,oは 多少 とも増加の傾向にある

が,あ る程度の尿量以上ではTH,oは 一定の限

界に達するために尿量がその限界を上回るほど

尿の濃縮率が悪化すると述べている.内 分泌因

子としてADH(抗 利尿ホルモソ)が尿の濃縮に

関与し,脱 水状態では視床下部脳下垂体系から

ADHが 分泌されてこれが直接腎に作用 し,尿

の濃縮をぎたす 一方水分過剰状態においては

逆にADH分 泌が停止して尿の希釈 と利尿が出

現する.水 利尿時にはADHが 消失して集合管

壁が水に不透性 となると考えられて いるが,

Berliner(1958)69}に よればGFRを 下げるよ

うな場合は水利尿時でも高張尿がでるという.

Thurauら70〕 によれば水利尿を起 こさせると,

イヌ腎の髄質を通 る色素(Evansblue)の 通過

時間が正常時に比べて短縮することから髄質を

流れる血流が増 したと考えられると述べてお

り,こ の水利尿時には尿細管から再吸収 される

水分量は少なくなっているので尿の濃縮低下が

起 こると考えられる.著 者の実験では正常対照

群5例 の尿比重でC6負 荷前は左右差はほとん

どなく.C6負 荷後は血圧下降 により尿比重は

ほとんど変化 しないかあるいは軽度の減少を示

した.偏 側性 腎疾患,両 側性腎疾患,単 腎症

例,高 血圧群においても同様であった.し たが

ってC6負 荷による血圧降下が直接的に比重の

軽度低下をきたしたとは考えにくく,水 利尿の

影響などを考慮に入れなければならない.

血液のpHの 正常値は7.40付 近(弱 塩基性)

の狭い範囲内であるのに反し,普 通の食餌で普

通の生活 をしている ときの尿pHは6..0付 近

(弱酸性)で あり,状 況により4.5～8.2と いう

広い範囲を動揺する.こ れは腎が体液中の諸物

質を排泄することにより,体 内代謝産物や各緩
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衝 系処理 の結果 生 じた余剰 物質 または有害物質

を体外 に排泄 して体液 のpHを 一定 に し,体 液

恒常性維持 の安全弁 としての役割 を果 た してい

るのである.腎 の体液恒常性維持機能 のための

一環 である酸 ・塩基平衡調節 は
,主 として尿細

管 において 行なわれる.尿 の 酸性化に 関 して

Pitts7i)はdista1の 尿 細管 におけ る酸性尿形成

の機序 は,尿 細管上皮か ら直接酸 を排泄す るの

ではな く該上皮 と尿細管腔内液 との間 のイオソ

交換 に よるものである と報告 している.イ オン

交換 の機序 に関 する最近 の考 え方 は次 の ごと く

に説 明され てい る,dista1の 尿 細管上皮 は一方

では尿細管腔 に曝露 し,背 後 は毛細管 に接 して

いる.こ の上皮は 自身の代謝の結果CO2が 発

生 するばか りでな く,毛 細血管か らた えずCO2

の供 給 を受け ている.こ れ らCO2が 上 皮細胞

内に多量 に存す る炭酸脱水酵素の触媒 によ り,

H20と と もにH2CO,を つ くる.H2CO3は 解 離

してH+とHCO3一 に なるが,一 方糸球体濾液

中 に存す る酸 の塩か ら解離 して生 じた陽 イオ ン

(た とえばNa)が あ り,こ の陽 イオ ンと上皮

細胞 のH+が 上皮細胞膜を通 じて交換 され る.

こうして尿はH+に よって酸化 され るとされて

い る.元 来,腎 は燐酸の ような弱酸緩衝 系の塩

(Na2HPO4)を 糸球 体か ら濾過 し,そ のNa+と

上 皮H+と 交 換す ることが効果的に行なわれる

が,乳 酸塩,β 一Hydroxy一 酪 酸塩,ア セ ト酢 酸

塩な どについて もかな りよく行 なわれる.ま た

ア ンモ ニアの排泄率 と尿 中 〔H+〕 とが平行 する

ことは よ く知 られてい る 事実 である.す なわ

ち,尿 の酸性 が強 いほどアソモニアの排泄が多

く,尿 が塩基性 に傾 く嫁 どアンモニァの尿中濃

度が低 い.こ の ことはPitts72}が 報 告 してい

る.血 液 のpHが 正 常 よ り酸性側 に傾 くと,

dista1の 尿 細管上 皮におけるHCO3一 の再吸収

は増加 し,血 中陰 イオンのバ ランス上Cl一 の

再 吸収は減少す る.逆 に血 液pHが 正常 よ りア

ル カ リ側に 傾 くと,Cl"一 の再 吸収は 増 加 し,

HCO♂ の再 吸収 は減少 す る.し たがって尿 の

pHは 血液pHの 動 きを反映 し,こ れ に平行 し

て低下 または上昇 する.腎 不全 による腎愉代謝

性acidosisは 腎 本来 の酸 塩⊇吉平衡調節障害,

す なわちH+そ のものお よび アソモ ニァ排泄 に

ょるH+排 泄,HCO3'再 吸 収が障害 され て起

こるもので ある,酸 塩基調節 は主 として尿細

管 に おいて 行 なわれ るが,腎 不全 に 起因す る

acidosisが あ る ときは糸球体機 能 も障害 され,

程 度 の差が あれazotemiaを 伴 うのが普通 であ

る.し か し,Butlerら73)お よ びBainesら7`}

は初 めてazotemiaを 伴 わ ない,す なわ ち糸球

体機能障害 のないrenalacidosisを 記 載 した.

これ をrenaltubularacidosisと 称 し,尿 細管

機能障害 のみであ ると考 えた のであ るが,こ の

本態が尿細 管におけ るイオソ交換 障害 のみであ

るか否 かについてはなお議論 の多 い ところであ

る.renaltubularacidosisは 単 一疾患 とい う

よ りは症候群 であって,基 礎 疾患 としては腎孟

腎炎,nephrocalcinosis,各 種 代謝異常疾患 な ど

が ある.こ の臨床的意義 は酸 ・塩基平衡障害 の

面か ら,各 種塩基 を投与 すれば代謝性acidosis

を 矯 正 できるばか りでな く予後 が悪 くない点で

ある.本 実験に おけ る症例 は基礎 疾患 として尿

細管機能障害例が多 い.C6投 与 に ょる尿pH

の変 動は,血 圧下降 の軽 度の ものではほ とんど

変動 はないが平均血圧80mmHg以 下 に下降 し

た症 例では尿pHの 低下 を認 めてお り,尿pH

の低 下 は前段階 として血清pHの 低 下が あると

考 え られ る.す なわ ち血圧 の下降 は組 織の低酸

素状 態を もた らし,こ れは糖代謝 において焦性

ブ ドウ酸 か ら乳酸に還元 され る過程 へ と進 行 し

て,乳 酸 の蓄 積を きたす.ま た硫酸,燐 酸 な ど

酸性 の代 謝産 物の腎か らの排泄が障害 され て代

謝性acidosisの 状 態 とな る.体 内 における酸

性代謝産物増 加の原因 としては酸性食物 の大量

摂取,激 しい運 動,酸 素不足,出 血,エ ーテル

麻酔,磯 餓時 な どがあげ られ てい るが,ま た腎

機能不全 に際 しては酸性代謝産物 の排泄障害 に

よって代 謝性acidosisを きたす75[.本 実 験に

おい てはC,投 与 に よる血 圧下降が高度 の場合

に代謝性acidosisを ぎた し,こ れ と平行 して

尿pHの 低下 となった もの と推 定 され る.そ し

て血 圧下降の軽度 のものは この ような変 化が起

こらず,し たがって尿pHの 変動 が現われなか

った もの と考 え られ る.
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語

1)対 照群5例(両 側正常機能腎),偏 側性腎

疾患6例(腎 結石2例,腎 結核3例,水 腎症1

例),両 側性腎疾患(両 側腎結石2例,両 側腎

結核3例),単 腎症例群(腎 結石2例,水 腎症

2例 パ腎結核1例),本 態性高血圧症5例,腎

血管性高血圧2例,嚢 胞腎2例,結 核性萎縮腎

1例,腎 硬化症1例 の計32例 に対 してC6負 荷

前およびC6負 荷時に分担腎機能検査法を施行

し,尿 量,CPAH,CSTS,尿 比重,尿 のpH,尿

中Na濃 度,尿 中K濃 度を測定して腎機能の

変動を観察した.

2)尿 量は健側腎,患 側腎 ともに血圧下降によ

り減少を示した.高 血圧群は正常血圧群に比し

てC6負 荷後平均血圧は高値を示すが,正 常血

圧群と同様に尿量減少を示 した.

3)CPAHとCSTSは 対照群では血圧下降 とと

もに軽度の減少がみられ,CPAHの みは平均血

圧80エnmHg以 下に下降した症例で減少率が大

であった.偏 側性腎疾患におけるCPAHは,

健側腎の方が患側腎に比較して平均血圧の下降

とともに減少する割合が大で,患 側腎は平均血

圧80mmHg以 上ではほとんど減少を示さなか

った.CSTSは 健側腎,患 側腎 とも血圧下降と

ともに減少を示し,健 側腎,患 側腎の差はみら

れなかった.両 側性腎疾患におけるCPAHは,

健側が患側に 比べて減少率が 大である.CSTS

は血圧下降とともに健側および患側 も同様な減

少率を示した.単 腎症例群はCPAH,CSTSと も

に血圧下降と平行 して同様な減少率を示 した.

本態性高血圧症群ではCPAH,CSTSと もに減少,

平均血圧80mmHg以 下では 減少率 大 となっ

た.腎 性高血圧症群では各疾患による腎機能障

害に応 じて平均血圧が高 く,し たがって相対性

低血圧においても減少率が大 となっている症例

もある.

4)尿 比重 および尿のpHは 正常血圧群,高

血圧群 とも軽度低下か,ま たは変動を認めなか

った.

5)尿 中Na濃 度お よび尿中K濃 度:正 常血圧

群で対照群,単 腎症例群の尿中Na濃 度は軽度

減少,偏 側性腎疾患および両側性腎疾患の尿中
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Na濃 度は軽度減少で,そ のうち 平均血圧80

mmHg以 下の症例では 健側腎が 患側腎に比べ

減少率が大であった.本 態性高血圧症群では正

常血圧群と同様な減少率を示 し,平 均血圧80

mmHg以 下の症例では減少率が急に 高 くなっ

ていた.腎 性高血圧症群は腎機能障害の程度に

より正常時の平均血圧が高 く,C6負 荷後の平

均血圧は高い水準にあっても相対性低血圧 とな

り,尿 中Na濃 度の高度の減少をきたす症例が

あった.尿 中K濃 度は正常血圧群で軽度増加,

一部で変動がなく.健 側腎 および 患側腎の比

較では健側腎の増加率が大で,平 均血圧80mm

Hg以 下の症例では平均血圧80mmHg以 上の

症例に比較すると減少率が大であった.本 態性

高血圧症群は正常血圧群とほぼ同様な減少傾向

を示した.腎 性高血圧症群は血圧との関連性は

比較できないが,C6負 荷後増加傾向を示した.

以上の成績から正常血圧群,本 態性高血圧症

群のC6負 荷による変動は平均血圧80mmHgま

ではCPAH,CSTSお よび尿中Na濃 度は軽度

減少,尿 中K濃 度は軽度増加を示 した.平 均血

圧80mmHg以 下に下降 した症例では減少率が

大で,腎 の自己調節の限界を示 したものと思わ

れる.健 側腎,患 側腎の比較では健側腎の反応

が大であった.腎 性高血圧症群は腎機能障害 の

程度により腎の自己調節の限界はおのおの異な

っており,正 常血圧群より高い範囲に あるた

め,相 対性低血圧を考慮に入れて腎機能を判断

せねばならない.

本論文の要旨は第9回 日本腎臓学会,第55回(1967

年)日 本泌尿器科学会総会にて発表 した.

欄筆するに際 し,恩 師加藤篤二前教授ならびに仁平

寛巳現教援の御指導,御 校閲に深謝致すとともに多大

の御協力を頂いた教室員各位に深謝いたします.
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