
59

門門覧㌘〕

腎癌腎炎性高血圧の診断と腎動脈撮影

大阪大学医学部泌尿器科学教室（主任：園田孝夫教授）

      桜  井     易

      中 新 井 邦 夫＊

DIAGNOSTIC VALUE OF RENAL ANGIOGRAPHY IN RENAL

  HYPERTENSION SECONDARY TO PYELONEPHRITIS

Tsutomu SAKuRAi and Kunio NAKAARAi

From伽1）ePartment oノ’Urogogy， Osαんαこノnivers勿Medical School，0∫盈α，∫aPan．

          （Chairman ： Prof． T． Sonoda， M． D，）

  In search for the cause of hypertension in a fifteen－year－old boy， quantitative．bacterial

culture of urine and urinic ry pus cell count revealed urinary tract infection． Althdu’gh rione

of the examinations such as intravenous pyelography， renography， renal scintigraphy and

renal function studies proved the presence of renal lesion， except for slight decrease in CpAH，

renal arteriography definite／y showed locaユized intrarenal arteriolar lesions， suggesting eafly

stage of， chronic pyelonephritis， ・ Findings in selective renal arteriography suggesting renal

ischemia are delayed opacification and nephrographic defects of affected part of the kidney，

  Causal relationship between pyelonephritis and hypertension was discussed．

腎孟腎炎と高血圧との密接な関係はLongCQpe

（1937）1）あるいはWeiss and Parker（1939）2）

以来多くの報告者により強調され，二次性高血

圧の原因疾患として腎孟腎炎の存在が注目され

つつあるが，両者の因果関係についてはなお多

くの不明な点が残されている．

 若年者高血圧のユ症例の原因精査の結果腎孟

腎炎が判明したが，いわゆる腎孟腎炎性高血圧

と診断するさいの問題点を本症例で検討した

い．

症 例

 症例：15才男子．

 主訴：運動時胸部圧迫感．

 家族歴＝：父方および母方祖父が高血圧．

 既往歴 特記すべぎことなし．

 現病歴：1966年夏から軽度の全身倦怠感と，運動時

胸部圧迫感を自覚した．某医で高血圧を指摘されて当

院内科を受診し，若年者高血圧として腎性高血圧の有

＊講師

無精査のため当科へ紹介されたq968年9月9日）．

 壁皿＝体格中等度，栄養良好，胸腹部理学的異常所

見認めず，血圧160／96mmHg，脈搏整72／min．

 外来検査成績

 尿所見：淡黄色透明，酸性，蛋白（土），糖（一），

沈渣で赤血球（＋），白血球（一），上皮（一），円柱

（一），塩類（一），細菌（一）．

 血液所見：赤血球474×104／mm3， Hb 14，9g／d1，

白血1球5100／mm3．

 血液化学所見：尿素N21 mg／dl，コレステp一ル

231mg／dl，尿酸8．5rng／d1， Na！46 mEq／1， K 3．9

mEq ／1，Cl lbl mEq／1．

 血清学的所見：ASLO 166 Tu， CRP（一）．

 腎機能検査：PSP 15分40％，濃縮試験1028，1028，

1026．

 心電図所見：正常．

 眼底検査：乳頭周辺に小血管の蛇行がかなり認めら

れるが，特に変化のない高血圧初期像，HO－1， so．

 胸部単純撮影：両側肺野に異常なく，心陰影に拡大

認めず．

 IVP（「aPid sequence test）：・腎縦径で左右差05
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cm（左〉右），腎杯出現時間・腎孟濃度に左右差認め

ず，腎孟・尿管の形は正常．利尿期（wash－out test）

で右腎の造影剤排泄やや遅延する（Fig．1），膀胱まで

の尿路通過障害認めず．

 レノグラム：左右ほぼ同形の正常曲線（Fig．2）．

 腎シンチグラム：左右腎の輪郭は正常で，濃度は均

一（Fig． 3） ．

 腎血管性高血圧あるいは偏腎性疾患による高血圧の

スクリーニン’グに有力なIVP，あるいはレノグラムと

腎シソチグラムの併用では本症例の腎障害を示す異常

所見を得られなかった．ただ本症例は若年者高血圧で

あること3・4），外来検査成績の中で，血清Kの低値，

尿酸の高値，ASLO の正常上限値から腎疾患の可能

性，ことに腎孟腎炎を疑って入院のうえ精査をすすめ

た（入院1968年11月7日）．

 入院検査成績

 尿細菌検査：（早朝第1尿）1回目Corynebacterium

104／ln1；2回目Staphylococcus epidermidis 104／m1，

Corynebacterium 104／m1；3回目Staphylococcus

epidermidis 104／ml， Corynebacterium 104／ml．

 尿中白血球数：1回目赤血球70×104／ml，白血球

（上皮細胞を含む）30×104／m1，円柱0；2回目赤血

球100×104／m1，白血球（上皮細胞を含む）550×104

／ml，円柱0．

 血清学所見：1回目ASLO 166 Tu， CRP（＿）；

2回目ASLO 166 Tu， CRP（一）．

1回目
2回．目

3回目

血 清  尿 中 尿中

尿酸値  排泄量 尿酸／クレアチニン

（mg／dl） （mg／24 hr）

7．5

7．2

7．4

742

528

558

1．80

0．60

0．76

高尿酸血症の家族調査：

父

母

長 姉

次 姉

血清 血清     血清

尿酸 クレアチニン コレステロール

mg／dl mg／dl mg／d1

7．／ 1．9

4．3 1．2

4．6 ／．3

4．6 i．3

232

303

232

276

 腎機能検査＝CpAH 419 ml／min（541．5±5，2）． CThio

117ml／min（114．4±1．8）， Ccreat 73．6ml／血n（108．

6±2・1），Cosm 4．98 mユ／min（3．85），尿滲透圧810

rnOsm／1（尿量1．8ml／min）〈1，090）．

 レギチン試験：陰性．

 レニン活性（末梢血）：20ng／10m1／4 hr安静時，

24 ng／10 m1／4 hr運動時（Pickens法）．

 大動脈ならびに腎動脈撮影1野土上極および中央部

め腎内細小動脈の狭小化と直線状走行，さらにとぎれ

と蛇行，血管分布の笹葺化も認められ，ネフログラム

相でその部分tlc一一・致した局所的皮質造影濃度の淡化が

認められた．右腎動脈主幹部から腎中央に向かう副血

行枝の形成も認められた．左腎内細小動脈は部分的に

走行の乱れと血管分布の始審化が認められた以外は正

常像を示した（Fig．4）．

 腎生検：プμカインの局所麻酔でショック症状をお

こしたので，腎生検を中止した．

 診断：慢性早薬腎炎による高血圧症

 いわゆるclean midstream voided methodで採

尿した早朝第1尿の細菌定量培養で常に10s／ml以上

の尿細菌を証明して，腎孟腎炎診断の手がかりを得

た，尿中白血球数の測定でもその病的増加が判明し

て，感染症の存在を裏づけた．ASLOが正常の上限値

166uを持続して，腎孟腎炎が活動期にあることを示

している，CPAH， Ccreatの軽度減少，尿滲透圧の正

常限界値から尿細管の軽度の機能障害が考えられる

が，まだ他の総腎機能検査に異常の認められない時期

である．尿酸値は常に高く，尿酸・クレアチニン比は

3回測定のうち1回に1．6以上の値を示したが，尿中

尿酸排泄：量は多くなかった．高尿酸血症は代謝性原因

の存在によるというより，腎孟腎炎による腎障害の結

果生じたと思われる．高尿酸血症が先行して腎孟腎：炎

を合併してきた可能性も考慮されなければならない

が，決定的な成績は得られなかった．IVPで右上野駆

の鈍円化と中腎杯の狭小化を認めた以外，腎孟腎杯に

著明な変形を認めなかったが，動脈撮影で右腎上界お

よび中央に既述のような限局性の毒素細小動脈の変形

像を認めた．これは比較的早期の腎孟腎炎に特徴的な

腎血管変化像と考えられ5｝，さらに該部の皮質造影の

遅れと濃度の淡化，ならびに副血行枝の形成という該

病変部の腎虚血を示す所見（Bookstein，1968）6）を

得た．以上の成績から慢性腎孟腎炎による高血圧症の

診断を下し，抗生物質と消炎剤の投与で腎病変と高血

圧の消長を観察中である．

考 按

 腎孟腎炎と高血圧とが高率に合併することは

多くの剖検的，臨床的観察から明らかにされて

いる．腎臓腎炎における高血圧発生頻度は22～

70fO150 （Longcope， 1937 ； Weiss and Parker，

1939； Platt and Davson， 1950； Brod， 1956；
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Fig．1排泄性三層撮pa ：右腎上腎杯の鈍円

   化と中腎杯の狭小化を認める，左正常．

駅’←「   暗
の      ロ      め     ぎめ

 誌’  晶，

ちr；・…一

 r   ㌍   蟹   2   6   ●

膚ら          聯

 ；

 i
三」・・：，

脅

J

tt     “      耀1 ．

t一一

医     脚。

へi

．v

，崎

．騨 ．．tt

Fig．2 レノグラム：左右ほぼ同形の正常曲線．

Kincaid－Smith，1958；Kleemanら，1960；Bengts

son，1962；Magnaniら，1964）1・2・7～12［とかな

りの幅があり，診断の基準，あるいは症例の選

択法の差に基づくと思われるが，対照とした一

般人口での高血圧発生頻度の15％以下13｝，ある

いは腎以外の慢性炎症性疾患での高血圧合併頻

度15％（Brod，1956）s），または7％（Grieble and

Jackson，1960）14｝に比べて明らかに高い．
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Fig．3腎シソチグラム：輪郭・濃度は左右と

   も正常．

 Fig．4 選択的腎動脈撮影：血管相（上）右腎上

   極と中部の細小動脈の狭小化，とぎれおよ

   び血管分布の粗懸化がある．ネフログラム

   相（下）該部皮質造影欠損あるいは濃度の

   淡化を認める，

一方高血圧における腎孟腎炎症例も10～15％

（Kipnisら，1955；Heptinsta11，1954；Merriam

ら，1958）15’17｝と高率に検出されている．高血圧

の持続，園圃等による二次的修飾の少ない時期

と考えられる40才以下の若年者を対象にした場

合も同様に高く，腎孟腎：炎症例の41．3％（Brod，

1956）8｝あるいは24％（Bengtssonら，1968）18）

に高血圧の合併が認められ，他方高血圧者229
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例から二次性高血圧32％が検出されて，腎孟腎

炎が最多の40例発見の報告がある（Breckenri－

dgeら，1967）4｝、．細菌尿と高血圧の疫学的研究

からSmytheら（1960）19｝は高血圧患者の18％に

細菌尿を認めたのに，対照群では8％しか細菌

尿を認めなかった．・Kassら（1961）20）は3，057

名の女子の調査で無症候性細菌尿を瓜4％検出

し，拡張期圧90mmHg以上のグル・rプでは

7．1％に，90mmHg以下では3．4丁目明らかに

高血圧群で高率に細菌尿を検出している．

 高率に腎孟腎炎と高血圧とが合併する事実

は，両者の密接な因果関係を示唆している．そ

の説明として，①高血圧は腎孟腎炎の結果生じ

た（Weiss and Parker，1939）2｝；②高血圧が先

行して腎臓の細菌感染を容易にした（Shapiro，

1963）21）の二つの考えが提起されているが，い

ずれが正しいか，まだ決定されていない．両疾

患の成因に関連したこの重要な問題は動物実験

でも研究されてい．る．実験的二二腎炎動物で高

血圧発生に成功した報告はあるが22），大部分の

実験成績は否定的である．一方高血圧動物は二

六腎炎に罹患しやすい成績から23～25），高血圧性

血管変化が腎の細菌感染を容易にする可能性，

あるいは高血圧に伴う二二血行動態の変化が感

染を容易にす為可能性26）の考えが出されてい、

る．いずれも結論を下すにじゅうぶんな成績は

まだ得られていない．

 腎孟腎炎を原因とした高血圧症を認める立場

々・ら，高血圧症発生の機序の解明が試みられて

いる．

 高血圧発生における素因の役割に注目した報

告がある．腎管腎炎症例たおける高血圧発生頻

度は，家族歴に高血圧の証明される場合に高

い（Brod，1956；Bengtsson，ユ962）8・lv．一方

高血圧を伴った腎孟腎炎症例での家族歴高血圧

陽性の頻度は，高血圧を伴わない症例のそれよ

り高い，若年者を対象とした場合，その差はさ

らに著明となり，高血圧を伴う症例では正常血

圧者の3倍も多く家族歴に高血圧が証明されて

いる（Bengtssonら，1968）18）．二二腎炎におけ

る高い高血圧発生頻度を素因だけで説明できる

かどうかは不明であるが，Bengtssonらは本態

性高血圧のまれな若年者層で高い相関の得られ

ることから晃素因の役割を重視している18）．

 腎機能障害が高度になるにつれて高血圧を伴

う頻度の高くなることはよく知られた事実で

（Puppel and Alyea， 1952 ；Brod・， 1956；

Bengtsson，1962；上田，1965）27・s・11・28），高血

圧発生の機序としていわゆる腎除去性高血圧

renoprival hypertensionの考えの根拠にもな

っている．が，かならずしも腎障害の程度に相応

しないとの報告（Keefer， 1957）29）もあって，

腎機能障害の程度と高血圧発生頻度との関係は

まだ確立されてい．ない．Kleemanら（1966）30）

は萎縮二丁孟腎炎の症例では高率に高血圧を合

併することを認めたが，血清クレアチニン濃度

と拡張；期圧との間には有意の関係を見いださな

かった．Bengtssonら（1968）18）は血清クレア

チニン濃度で腎機能障害の程度を分けた場合，

障害の進行に応じて拡張期圧の平均値の上昇す

る傾向を認めた．腎孟腎炎患者の多くは感染の

症状を欠如しているため，あるいは高血圧を伴

っていないことから疾患の発見が遅れているの

で，本症と診断された腎障害の進行した症例は

自然に選出されたグループと考えられねばなら

ない．したがって腎孟腎炎における高血圧合併

頻度を腎機能障害の程度に分けて比較するのは

正しくないと述べている．すなわち腎機能の正

常なあるいは軽度障害のある腎孟腎炎症例での

高血圧発生頻度は正確には把握されていないこ

とになる．Bengtssonら（1968）18）は非閉塞性

腎孟腎炎患者を長期間（平均5．3年）追跡して，

高血圧合併頻度が37％から65％とほぼ倍増する

のを観察した．しかも最初正常血圧の症例でも

急速に血圧の上昇を示した例を経験し，さらに

多くの症例で高血圧の進行が血清クレアチニン

濃度を指標とした腎障害の進行に先行している

のを観察した．

 一般に慢性二二腎炎の比較的初期から尿濃縮

力低下が観察されている （Kaitz，1961；Kas－

sen and Salmi，1959）3「・32j， PSP 15分値に比べ

て尿濃縮力低下が著明で（阿部，浦壁，1963）

33｝，血清クレアチニン濃度2mg／dl以下の症

例ですでに尿濃縮力低下が認められ（Kleeman

ら，1960）30），治療により尿細菌定量培養の数

および尿中白血球数の陰性後にも尿濃縮力低下
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が長く残る（中新井ら，1964）34）．したがって

施行容易な尿濃縮力検査を腎機能障害の指標と

されていたなら，Bengtssonらの観察例では腎

機能障害の程度と高血圧発症の時期との関係が

さらに明確に把握されていたかもしれない．

 尿細菌の定量培養と尿中白血球数の測定の結

果二二腎炎の診断の確定した本症例の総腎機能

検査では，CPAHが軽度減少し， PSP 15分値40

％から考慮して尿滲透圧は正常限界値を示し

た．1▽Pの島影では動脈撮影の結果から再検討

してはじめて確実に指摘できた程度の右九二杯

の変形が認められた．ところが腎動脈撮影で限

局性の腎内細小動脈の病変が明らかに証明され

たのである．

 腎孟腎炎の病理組織学的検索のひとつとして

腎．血管変化が注目されてき・たが （Kimmelstiel

and Wilson， 1936 ； Weiss and Perker， 1939）

35・2），葉問動脈より末梢血管の内膜肥厚像（con－

centric arteriolitis）や内膜の破壊像が特徴的

とされている2）． このような細小動脈の閉塞性

病変と虚血性尿細管萎縮像は高血圧を伴った腎

孟腎炎の症例に多く認められ（Kincaid－Smith，

1955）36），腎血管性高血圧での尿細管萎縮に類

似することが指摘された（Lefebure and Ge－

nest，ユ960；Sommersら，！962）37・38）．虚血を

おこす原因として腎動脈の閉塞性増殖性内膜炎

よりも，腎組織の搬痕化による葉間動脈，弓形

動脈の歪曲または捻転を重視した報告もある

（Saphir and Cohen，1959）39｝．これらは腎孟腎

炎での高血圧発症機序として腎血管性商血圧と

同一の機序renovascular componentを想定し

た根拠になっているが，Kimme！stie1ら（1961）

40）は二二腎炎にみられる血管変化は非特異的な

もので，病理組織学上から高血圧がはたして腎

孟腎炎によるのか，動脈硬化によるのか判別す

ることは困難で，慢性二二腎炎と本態性高1血圧

の合併の可能性を否定する根拠にはならないと

反論している．

 本症例は若年者であって，限局された腎内細

小動脈の病変の原因として動脈硬化を考えるこ

とはできない．眼底検査でも動脈硬化は証明さ

れていない．

 腎血管性高血圧の機能的証明とされるレニン
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活性の上昇を画師腎炎性高血圧の症例に認めた

報告はまだない．ただし診断の下された腎血管

性高血圧の症例でも，腎動脈の内径が1／3以下に

減少した高度の狭窄例でレニン活性の上昇が認

められていること（金子，武田，1966）4i），末梢血

レニン活性は必ずしも全症例で上昇が証明され

ず（Maebashi，1964）42），増加は1／4にしかす

ぎない（Brownら，1965）43・44）ことを考慮すれ

ば，本症例の末梢血によるレニン活性の測定成

績をもって直ちにrenovascular componentを

否定することはできない．

 腎生検の失敗から，該病変部における傍糸球

体細胞・穎粒の検索を行なうことはできなかっ

たが，腎孟腎炎症例で糸球体傍細胞のレニン活

性増加を認めたItokovitz and Hildreth（1966）

45）の報告は注目すべきである．

 腎動脈撮影で認められた歯内細小血管の変化

は，尿細菌，尿中白血球の証明等から腎孟腎炎

性病変であることが裏づけられた．限局性の腎

内細小血管分布の粗商化，突然のとぎれ，軽度

の蛇行等と，ネフログラム相で該病変部皮質造

影の淡化の所見は，microangiographyによる

われわれの分析から判定して（中新井・桜井，

1969）5）心弛腎炎病変の初期の段階である．

 腎血管性高血圧の原因として腎動脈主幹部狭

窄だけでなく，分枝の狭窄も問題にされてい

る．弓状動脈より大き’な腎動脈分枝の狭窄が血

行動態のうえで有意の狭窄である，すなわち狭

窄部より末梢で血流の減少，血圧の減少をおこ

していることを示すレントゲン学上の指標とし

て，Bookstein（1968）6｝は①狭窄部血管内径，

葉間動脈まで判定可能である；②血流の遅れの

観察，正常部に比較して病変部細小動脈描出の

遅れと造影剤消失の遅れから判定でき’る；③副

血行枝の発達，腎動脈主幹部狭窄では70％以上

に観察されている（Bookstein，1966）46｝；④ネ

フPグラム欠損等を挙げている．

 本症例の動脈撮影では上述のように，限局性

の式内細小動脈の形態的変化の所見とともに，

血行動態の変化を示す所見，すなわちネフログ

ラム相で該部の皮質造影の遅れと造影濃度の淡

化，ならびに副血行枝の形成が認められたので

ある．
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 本症例は二三腎炎を原因とした高血圧症の存

在を裏づけるとともに，その昇圧にrenovas－

cular componentが関与している可能性を確立

するためには，腎動脈撮影による腎障害の分析

を欠かすことができないことを示した症例とし

て注目に値するものである．

結 語

 若年者高血圧の原因精査の結果腎孟腎炎が判

明した。．IVPjレノグラム，腎シンチグラム，お

よび総腎機能検査に億とんど異常がなく，末梢

血レニン活性も正常であったが，腎動脈撮影

で，腎孟腎炎初期の腎内血管病変像と該部の腎

虚血を示す所見を得た．以上の成績から腎孟腎

：炎と高血圧との関係を文献的に考察した．

 稿を終るにあたり，本症例の検査にご協力をいただ

いた本学放射線学教室石田修博士，本学第三内科学教

室国分達郎講師，上田英之助博士，ご助言をいただい

た本学第一内科折田義正博士に感謝いたします．

 なお本論文の要旨は第51回日本泌尿器科学会関西地

方会で報告した．
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