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急性腎不全65症例の臨床的観察：最近8年間の経験
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CLINICAL STUDY ON 65 CASES OF A（ UCI．’E REN． AL IN．SUFFICIENCY ：

                 ．EXPERIENCES OF RECENT 8 YEARS

   Juichi KAwAMuRA， Masataka TsucHiyA， Tatsushiro OKABE，

   Akiyo YAMAsHiTA， Yoshimaru MiyAKE， Hidemaro UEyAMA・

                    and Kenji SAwANisHI

From the DePαrt？nent O∫b’rogogy， FacultN（ゾMedicine， Kyoto L7／niversity

                 ．（Chairman ： T． Kato， IL4． D．）

   Clinical study was made on 65 cases of acute renal insuthciency expefienced at the Depart－

ment of Urology， Kyoto University from 1962 to 1969．

   1） Causes and clinical mani．festations of acute renal insuMciency were vatied， but they

Were classified into the prerenal origin （32 cases）， the renal ofigin （23 cases） and postrenal origin

（10 cases）．

   2） Main treatment for these cases was dialysi＄． Forty－four （67．7．％） receiVed’hernodialysis

with either Kolff’s twin coil artificial kidney or Kiil two layers ．dialyzer． Twenty （30．8．％）

were treated by peritoneal dialysis．

   3） As to prognosi＄， over－all mortality was 44．6％・ （29／65）． Although the mortality rate

was quite high （60．％o） for the first few years， it has decreased to 40 90 for the recent two years

probably becaqse Qf a．doptiQn．o．f the early and preventive hemodialysis which ha．s bee4 techno一

．lpgig411y irnp…ip9・．． M・rt・正ity rat・．・f ea・h cauSati・…i＄i・w・・a・f・iigW・．・prere・al 53・1％

．（ユ7／32）．，．．士enaユ．39・．1．．％（9／23）．and postrena1．．30％（3／10）・ Ptognosis of the group of prerenal

origin was therefore poor， in which mortality rate of hepatotenal syndrome wa． s 100 ％， post－

operatwe 50％ and posttraumatic 40％． Adu！t age greups， 31 ’to 6e years， showed relative！y

high mortality．

   4） Complications observed were cardiovascular disorder， pulmonary edema， and hemorrhage．

This order is that of frequency as well as．that of cause of death．

   5） Pathophysiological aspect of the deyelopment of acute renal insuthciency was discussed

with emphasis on iritrarenal circulation at the time of acute renal failure． Mechanism of oliggria ’

and anuria was also discussed from both of glomerular and tubular function．
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1．緒 言

 急性腎不全というのは水道の蛇口が急にとま

って水が出なくなったときのように，急激な腎

の排泄機能の廃絶，すなわち急激な尿量の減

少，尿排泄の停止を臨床的な特微とするもので

あるが，急性腎不全は実にいろいろの原因でお

こり，その臨床症状も多彩である．しかし，急

性腎不全はひとつの病気の単位ではなく，他の

病的状態や体液バランスの破綻にともなってお

こる腎の実質的，機能的障害をいうのである．

 臨床的に急激な尿量の減少があるとその原因

をつきと．める必要のあることはいうまでもな

い．四塩化炭素，昇禾のごとき腎毒性物質にさ

らされたことがわかっているときは問題ないが

術後の患者で，術前から水分・電解質の喪失な

どの異常のある症例では，急激なる尿量の低下

は一瞬診断を困難にさせることがあり，また，

以前から存在していた腎疾患の有無も問題とな

ってくる．

 日常経験される腎不全の多くは予想に反して

突然におこることが多く，いったんおこってし

まうと，その治療に最大の努力がはらわれて，

その発生原：因についてはretrospectiveに治療

しながら考えられる．治療上からは，あくまで
‘‘高?р奄モ≠?emergency”に属するものである．

また，予防的な立場から考えると，手術に関連

したものでは，術後に尿量減少や腎機能の低下

が予想されるばあいには，ある程度予防的な処

置を講ずることができる．

 急性腎不全を扱うばあい，一般的な問題とし

て，その成因と治療法に関心が寄せられること

が多いが，あらゆる治療法を駆使して，尿毒症

症状を示す生化学的所見の改善をはかっても，

本来の腎機能の回復が必ずしも平行して進まな

いこともあって，いったん廃絶した腎機能が回

復しうるかどうかが，その患者の生命を助ける

のみならず，完全な社会復帰の可能性があるか

どうかの鍵を握る点である．

 このように治療いかんによっては腎機能の回

復が期待でき’る点に，同じ腎不全といっても慢

性腎不全と異なり，急性腎不全は‘‘reversible

uremia”としての特徴をもつもので，とりわ

け， 近年， 治療法としての透析療法の進歩と

普及により，その治療成績が著しく向上してき’

た．

 このような急性腎不全のもつ問題点をふまえ

っつ，1962年から1969年までの8年間に経験さ

れた急性腎不全65症例について，臨床的な考察

をしてみた．

2．臨 床 例

 急性腎不全の診断はその原因がなんであれ，臨床的

には尿量400mユ／day以下，内因性クレアチニン・ク

リアランス5m1／day以下のものとしたが，その発生

経過のうえから数日間を要し，なんらかの急激なる腎

障害をおこす前歴の有無も参考にされた．もちろん，

non・oliguric acute renal failureも存在するが，われ

われの経験した65症例はその大部分が，他科，あるい

は他病院より紹介されてきたものであり，当科初診時

には尿量の著明な減少（0～300m1／day）と，血液生

化学所見上，BUNのh昇（50～245 mg／100／ml），血

清クレアチニンの上昇（3．3～15．1mg／！00 m1），血清

Naの低下（118～138 mEq／L），血清Kの上昇（5．2～

7．8 mEq／L）などのacute uremiaの症状を特徴とし

て備えていた．内因性クレアチニン・クリアランスは

ほとんど尿量が0に近く，測定不能例や全身症状が極

度に悪い症例など，全例に測定されてはいなかったが

0～7．8m1／min，全例10 m1／min以下と考えられた．

 Table 1－a，一b，一。にこれら対象となった65症例を掲

げた。症例を原因別にながめてみると実にいろいろな

原因で発生しており，臨床症状も多彩であるので，繁
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Table 1－a ・Prerenal orig’i ns． ’32・cases

No．

1

2

3

4

Name I Agel Sex

  L

sl
  E

6

T．N．

M．1．

T－M・

H，K．

S，K．

J．S．

26

34

28

43

29

41

9

9’

9

6

6

6

Primary disease

7

8

9

10

K．K．

S．T．

Z．K．

1．Y．

68

52

49

52

a

9

9

8

 Gal／ bladder stones
 ChQleeystectomy

Gastric ulcer

Gast’rectomy

 Iricotnpatible blobd trarisfuSi6n

 Cholecystitis
Cholecystectomy

 Pulnionary tuberculosis

Lobe’モ狽盾高

Ileus

i．盤。誰贈・．

Autornobile accidents

Abdominal trauma．．

        ！l

A．n．ute abdom．en； acute ch．olec yTstitis （？st cholangitis

Gastric ulcer
Gastrectomy

Acute abdomen ； acute appendicitis

 Intravascular hemolysis

Hepatorenal syndrome
Acttte infectious hepatitis

            ！！

Postabortum： artificial abortion
           ，

Gastric ulcer
Gastrectomy

Hepatorenal syndrome
Acitte infectio’us hepatitis

HePatorenal syndrome
Cholecystectomy， jaundice

Ileus

Treatmeht

11

12

13

1．T．

H．Y．

K．O．

48

72

19

6

6

9

Kblff （1）

・Kolff （3）

Kolff O）

Kolff （1）

Peritoneal dialysis

Kolff （1）

Kiil （2）

K二．01ff （2）

Kolff （2）

Kolff （1）

Peritoneal dialysis

Kolff （3）

．Peritoneal dialysis

Kolff （3）

Odtcome

14

15

16

！フ

18

！9

’20

K．K．

O・．K・．

E．M．

A．H．

K．Y．

S．K．

KIK．

36

28

31

29

34

58

43

6

9

9

6

6

9

s

Peritoneal dialysis

Kiil’@（1）

Kiil （2）

Kolff （1）

Peritoneal dialysis

Kiil （2）

Peritdneal ’dialysis

Kiil （2）・

died

died

died

died

cured

died

died

cured

died

cured．

cured

とured

cured

dled

died

cured

died

died

died

cured

21 R．H． 45 δ

Gall bladder stones
bholecystectomy ．Kii1（3） cured

22 U．．j． 60 3
Gastric ulcer
fastrectomy K・1丘（・）  1 cured

23 H，N． 38 ♀ Pheochrolhodytorna；Venography Kii1（1） died

24 S．K． 36． 3
A疵七〇bユobl16．．．acdd6ぬ飴Abdominal trauma 戸e士itobeal．．dialysisKii1（1）．

died

25 S．．M． 25 3 Cerebral tumor Peritoneal dialysis died．

26 K．．．T． 31 δ Acute abdomen；acute pancreatitis Peritoneal dialysis． cured

27 TlO． 42 3 Subarachnoideal hemorrhage
Peritoneal dialysis

jii1（2）
died

28 T．H． 49 6
．Hepatorena1． syndro凱e

bholeρystectomy， jaundice Ko膿（3） died

29． Y．K：． 58 δ

Automdbile accidents
`bdominal trauma Kii1（3） ．cured

30 0．S． 19 ♀ Po≒taもortum；artificial abortlon Peritoneal dialysis cured

31 U．H． 75 ♀ 11eus G囎trlc 1．avage cured

32 T． DM． 25 3
Autohlobile accidents
`bdominal trauma                                             I Kiil（5） cured．

Kolff ：． Kolff’s twin ・coil artificial kidney

Kiil： Kiir ．2 layqr．s ．dialyzer
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Table 1；b Renal origins． 23 cases

No． Na］〔ne Age Sex Treatment Outcome

 11 T．T． 1 19

 21 T．M． 1 29

 31 A．K． P 9

4iM．T．t28
 5 L T．1． 1 18

61M．T．120
7iK．O．123
811．O．159

91 M． K． 1 18

10 1 H．M． 1 61

11 1 T．Y． 1 43

12 ［ T．M． 1 57

i31N’． N．140

14 ［ J．S． 1 38

i5 1 T．O．1 28

16 1 M． Y． 1 16

17 1’B．K． 1’18

18 1 K．N． 1 29

19 i Z．H． 1 35

20 t D・Ke 1 41

21 1 S．M． i 29

221M．S．［43
23 F M． H． i 34

9

9

9

6

6

9

9

6

9

6

6

6

6

6

6

6

6・

9

9

6

9

6

9

Acqte potassium brornate intoxication

Postpartum ； pregnant intoxication

Acute nephritis

Acy．ge mercury bichloride・ intoxicqtion ，

             11

Acute bro皿ide intoxication

             ll

Bilateral renal stones ・
Renal atheroembolism； translumbar aortography

Renal embolis皿；aortic valvular disease

Subtotal gastre’ モ狽盾高
Postoperative fiuid infUsion

             11

             11

Bilateral cortical necrosis・
Diabetes mellitus

Chronic glomerulonephritis

             ！1

             11

（Superminplus）

Acute mercury bichloride intoxication

             ll

             ll

Acute pgtassium brornate intoxication

             ！l

Acute mercury bichloride intoxication’

Kolff （1）

Kolff （1）

Kolff （3）

Kplff （1）

王くolff．（2）

Kolff （1）

Kolff（亙）

Kolff （2）

Kolff （3）

Peritoneal dialysis

Not treated・

Kolff （3）

Kolff （2）

Kolff （3）

Kolff （2）

Peritoneal dialysis

       11

       11

Kolff （2）

Peritoneal dialYsis

Kolff （3）

Kolff （2）

Kblff （2）

Peritoneal dialysis

？． eritoneal dialysis

Kiil’ i4）

died

died

cured

cured

cured

died

cured

died

died

died

cured

cured

cured

died

cured

cured

cured

cufed

died

cured

cured

died

cured

Kolff ： Kolff’s twiri coil artificial kidney

Kiil： Kiil 2・layers， dialyzer

（）： Ferequency of hemodialysis

Table 1－c Postrenal’orlgi．ns．．10 cases

No． ．Name Age Sex Primary disease ．Treat孤ent Outco血e

11 K．O．

2 1・ M．N［

3 1 H．K．’

41 Y．Y．

5

6

7

8

’9

10
i

1．N．

U．M．

H．Y．

T．Y．

K．H．

S．K．

s81 9

6116
45’ I 6

381 S

48

42

51

68

52

75

6

9

9

6

6’

6

Uterus carcinoma

Prostatic carcinoma

Bladder carcinoma

Solitary kidney， ureteral stone

Bilateral ureteral stones

r． contracted kidney
1． ureteral stone

Bladder carcinoma

Prostatic carcinoma

Bladder”carcihbMa

Prostatic carcinoma

Nephrostomy

Ureterocutaneostomy

        ！l

Kolff， 一

Ure． terolithotomy

．Urete．ral catheteriza－
tiOn

Peritoneal dialysis
Ureterolithotomy

Ureterocutaneostomy

        lt

Peritoneal dialysis
Ureteroeutaneostomy

Peritoneal ’ @dialysis

Ureterocutaneostomy

cured

cured

died

cured

cured

cured

cured

died

ldied’

cured

Kolff ： Kolff’s twin coil artificial kidney
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雑さを防ぐ意味で，主として発生原因別，部位別の因

子を加味して，腎野性由来（prerenal origins， Table

1－a），腎性由来（repal origins， Table 1－b），腎後性

由来（postrenal origins， Table 1－c）の3群に大別し

た1～4）．

 これらの症例を疾患別にまとめると，腎熱性由来の

ものは65例中32例（49．2％）である（Table 2）．その

内容は外科手術後のもの12例（37．5％），外傷後のも

の5例（15．6％），いわゆる肝腎症候群に属するもの

5例（15．6％），急性腹症3例（9．4％o），産科的合併

症2例（6．3％），その他，褐色細胞腫（血管造影後），

脳腫瘍（脳室造影後）， クモ膜下出血，血管内溶血，

型ちがい輸血の各1例となっている．

Tabユe 2 Prerenal origins．

Potoperative origins ・・・・・…一・一・・・・・…一ny・… 一・・t・一・・12

  Gastrectomy・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・…o 4

  Cholecystectomy ・…e・・一・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・… 3

  11eus ・一・一・・一…一t・・・・・……一一・・一・一一・一一一一 3

  Hemicolectomy・一・・・・・・・…一・・・・・・・・・・…一・・・・…一・ 1

  Lobectomy・…一・一・…一・・・…一・一・・一…一・…一・・・・・…一 1

Posttraumatic origins・・・・・…一一・・・・…一・一・・・・・・・・・・… 5

Hepatorenal syndrome ・・・…一・・…一・…一・・・・・・・・・… s

  Acute infectious hepatitis一・t・一・一・・e・・H・・・・・… 3

  Cholecystectomy ・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・… 2

Acute abdomen ・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・…一‘・・・… 3

  Cholecystitis， cholangitis・・・・・・・・・・・・・・・・・・… 1

  Acute pancreatitis ・・・・・・・・…i・・・・・…一・・…一… 1

  Acute appendicitis・・・・・…一・・一・一ny・・・・・・・・…e… 1

Postparturn origin ・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・… 2

  （Artificial abortion）

Miscellaneous origins・ny・・一・ny…一…一・・・・・・・…一・・・・… 5

  Pheochromocytoma； venography ・・・・・・… 1

  Cerebral tunior ； VPG ・・・…一・・・・・・・・・・・・…一・ 1

  Subarachnoideal bleeding・・・・… 一・・・… ny・・・… 1

  1ntravascular hernolysis （unknown）・・・… 1

 ．lncompatible blood transfusion ・・・・…一ny… 1

Table 3 Renal origins．

Acute drug intoxication ・・一・・・・・・・…”・・・…一・・…1！

  Mercury bichloride・・…一一・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・… 6

  Potassium bromate・・・…一・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・… 3

  Bromide・・一・…一・…一一・・一…一・一・・…一・…一・・・… 2

Postoperative fiuid infusion・・一一・一・・t・t一・… 一… 一… 3

  （Superminplus）

Chronic glomerulonephritis・・・・・・・・・・・・・・・・・…t… 3

  （Acute exacerbation）

Miscellaneous origins・・・・・・・・・・・・・・・…；・…一一・・・…一・ 6

  Acute nePhritis ・・・・・・…一・・一・・・・・・・・…一・ny ny・・… 1

  Postpartum origins・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・… 1

  （acute cortical necrosis）

  Renal embolism； aortic valvular
    disease ・・…一・一一一・一・一・一・… 一・一・一・一一 1

  Renal atheroembolism； translurnbar
   aortogram ‘・“；・‘・・e・…一一・・一・・F・…一・・・・・…；一 1

  Bila’teral cortical necrosis； diabetes
   mellitus・… 一… 一・・・・・・・・… 一・・一・・・・・・… 一・・…  1

  Bilateral renal stones・t・一・・・・…一一・…一・・・…一・・ 1

Table 4 Postrenal origins．

 腎性由来のものは65例中23例（35．4％）である（Ta－

ble 3）．その内容は急性薬物中毒11例（47．8％），慢

性糸球体腎炎の急性悪化3例（13．0％），アルギニン

酸ソーダ術後輸液によると思われるもの3例（13．0

％），そのほか，腎硬塞，経腰的大動脈撮影後の腎勧

脈血栓症，両腎結石術後，急性糸球体腎炎，妊娠中毒

症患者の出産後の急性皮質壊死，糖尿病患者にみられ

た両側皮質壊死の各1例となっている．

 腎後性由来のものは10例（15．4％）である（Table

4）．尿管結石による尿管閉塞3例（30％），下部尿路

Urolithiasis ・…一・一・・・・・…一・…一・一・・・・…t・・・…i・・‘・・一・ 3

Acute obstruction of ureter due to

  invasion and／or infiltration of

  malignant neoplasms…t・・・…一・・・・・・・・・・・…ny・ 7

  Bladder carcinoma・…一・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・・… 3

  Prostatic carcinoma ・・…一・・・・・・・・・・・・・・…一… 3

  Uterus carcinoma ・・一・・一・一・・一・・・・・・・・・・…一・・一・・ 1

の悪性腫瘍による圧迫・浸潤・閉塞7例（70％）とな

っている．

 これら症例の年令は9～75才（平均39，9才）で年令

分布はFig．1にみるごとく，20～40台にピークをも

った山型を示す．21～50才の青壮年層が全体の60％を

占めているのが注目され，10才以下1名，70才以上3

名と小児や高隠者は少ない，種類別にみてみると腎前

性では平均41．3才，ほぼ全体の年令分布に似た曲線を

描くが，外科手術後や外傷後が多いため，21～60才の

青壮年層に広く分布している．腎性のものでは平均

32．0才，同じように11～60才までに広く分布している

が，腎前1生に比べてやや若年層に年令分布が移ってい

る．これは急性薬物中毒，急性腎二炎，慢性腎炎の悪化

症例が青壮年層に多いことを反映している．

 腎後性では平均53．8才と40～70までに分布し，前2

者に比べて壮年層から老年層へと年令分布は移る傾向

にある．これは腎後性無尿をきたす疾患が結石を除け

ば悪匪腫瘍によることが多いことからもうなづける．

 性別に関しては，男：女＝＝41＝24，門前性では男：
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Fig． 1 Age distribution of 65 patients with acute renal insufficiency．

女＝5：3，腎性では男：女＝＝14＝9，腎後性では男

：女＝7：3と平均して男子の女子に対する2倍弱と

なっている．

3．治 療

 急性腎不全の治療を考えるとき，その発生原因を考

えてある程度予防できるものであり，ことに手術後に

発生するものはそうである．しかし，最近の交通外傷

・労働災害の増加とともにcrush injuryによる急性

腎不全の発生頻度が増加するものと考えられ，すみや

かに積極的な治療を施す決断にせまられることが多

い．

 急性腎不全の治療法としては原則的に，乏尿，無尿

期を人工腎臓による血液透析や腹膜三流をおこなって

尿毒症状の改善に努める透析療法と，乏尿，無尿期お

よび利尿期の体液バランス，窒素バランスを維持する

保存的療法とに分けられる．透析療法の適応やその効

果については幾多の報告5～11）があり，枚挙にいとまが

ないほどであるが，一般的にいって高K血症（6mEq

／L以上）， 低Na血症（120 mEq／L以下）， BUN

150孤g／100m1以上の高窒素血症，代謝性アシドーシ

ス，その他，臨床上尿毒症状が強いばあいに，腹膜灌

流や血液透析を積極的におこなって尿毒症状の改善に

努めることがたいせつである．

 腹膜灌流は緩徐な透析法で，低血圧の続くばあいに

も有効であるが，腹部手術後，腹部外傷のばあいには

ときとしておこなえないことがある．

 血液透析は尿毒症の改善を短時間におこなって著効

をみるが，dialysis disequilibrium「syndromei2～is）．

の発生をみることがあり，1回短時・間連日おこなう

slow dialysis16・i7）が望ましいぼあいもある．また，

血液透析時heparinを使用するため，術創や胃腸管

からの出血はしばしば経験されるところであり，必ず

regional heparinizationをおこなうべきである．

 保存的療法の要領としては乏尿・無尿期と利尿期と

で異なるが， （i）水分制限（たとえば前日の水分喪

失it 十 400 m1／day），（ii）protein free， high carbo－

hydrate diet，高張ブドウ糖・インシュリン点滴，（iii）

Na， Kの制限，高K血症に対してイオン交換樹脂使

用，（iv）蛋白同化ホルモン投与による内因性蛋白の

崩壊予防などがあげられている18一’20）．

 自験例では，血液透析にKolff型とKii1型の2種

類の人工腎臓を使用した．この理由は1つには1968年

7月以降，人工腎臓室の中央化に伴い，慢性血液透析

患者を対象にして，それまで使用していたKolff twin

coil kidneyからKiil 21ayers dialyzerへ全面的に

切り替えたため，急性腎不全症例に対しても1968年

7月以降はKiil dlalyzerを併用して使ったことが多

く，それ以前はKolff型のみを使用していたという事

情がある，また，Kolff型， K：ii1型ともに，それ

ぞれ長所，短所があり，Kolff型のほうがBUN，ク

レアチニンなどのdialysanceからも尿毒症状の改善

率が短時聞で高いが，dialysls d玉sequilibrium synd－

romeの発生する頻度も高い． Kiil型では透析効率を

あげるためには透析時間が長くかかるがmild dialy－

sisができる．その個々の症例の症状に適した方法が

選ばれるべきであろう．

 血液透析に使用するA－Vシャントについては，す

でに述べたが2D，数回の透析が予想されるばあいには

左前腕にexternal shuntを設置したが， Shaldon氏
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カテーテルやK：olff型の場合V－V shunt．も使用し

た．

61－5．

Table 7 PERI－SOLITA “Shimizu”．

Table 5 Treatment．

Prerenal origins

  Hemodialysis 2s（78．IAO ）
    Kolff ・・一・一t一・一・一一・一一一一一・一一一・・一・一14

    Kiil 一一・一・一・・一一・一・一一一・一・一・一・一・一・一一11

  Peritoneal dialysis 11（34．4％e）
    （associated with Kiil ・・・・・・・・・・・・・…一一 3）

    （ m Kolff・・一一一一・一・一一 1）

 ’Gqstric lavage 1
Renal origins

  Hemodialysis 18（78．3％）
    Kolff ・・一一一・一・一・一・…一・…一…一一・一・一一一17

    Kiil ・・一・…・一一一・一・・一一一…一一・一・一一・一・一・・ 1

  Peritoneal dialysis 7（30．4％）
    （associated with Kolff・・・・・・・・・・・・・・・… 3）

  Not treated 1
Post renal origins

  Only urinary diversion・・一・・・・・・・… 一・・・・・・・… 3

  Peritoneal dialysis， urinary diversion… 4

  Peritoneal dialysis， ureterolithotomy … 1

  Hemodialysis， ureterolithotomy ・・・・…＋・… 1

  Not treated （Ureteral catheterization）・一・ 1

Na 140．omEq／L

Ca 4，5
Mg 1．5
Cl lol．O
Lactate 4s．O

GIucose （！3 g）

140．omOsm／L

 2．25

 0．75

1o1．oo

45．00

72．22

Tota1 292．0 361．22

Table 6－a Dialyzing fluid （Kolff’s twin

     coil kidney）．

la

K
Ca

Mg
Cl

HCO，一

133．o rnEq／L

 4．0

 5．0

 1．5

107．5

36．0

133．o mOsm／L

 4．0

 2．5

 0．75

107．5

36．0

Tota1 237．0 283．75

Glucose soo g 311．2s mOsm／L

     ン509 325。0

    100Dg 338．75

Table 6－b Dialyzing fiuid （Kiil 2 layers

     dialyzer）．

Na

K
Ca

Mg
Cl

Acetate

Glucose

132．o mEq／L

 ！．5

 2．5

 1．5

105．0

33．0

200 mg％

132．omOsm／L

 O．75

 1．25

 0．75

105．0

33．0

11．0

Tota1 274．0 285．0

 ．自験例65例中44例（67．7％）に血液透析を，20例

 （30．8％）に腹膜三流をおこなった．Table 5には急

．性腎不全の種類別にその治療法をあげてみた．州流液

としては血液透析にはTab166－a，一bのごとき，腹膜

灌流にはTable 7のごとき組成のものを使用し，必

要に応じてglucoseを添加して浸透圧を増したり，

KC1， Aspara Kを使ってK＋の増加をはかった．

 prerenal originsのうち，腹部手術後や外傷後には

主として血液透析を，肝腎症候群に対しては腹膜導

流，血液透析あるいは両者を併用した．産科的合併症

には1例に腹膜灌流を，他の2例（renal originsの

！例を含む）には血液透析をおこなった．急性腹症の

3例に対しては腹膜灌流をおこなった．その他の症例

には血液透析をおこなった．

 renal originsのうち，慢性糸球体腎炎の急性再燃

には腹膜灌流を，急性薬物中毒に対しては主として血

液透析をおこない，2例に腹膜灌流を，1例には血液

透析と腹膜灌流の併用をおこなった．アルギニン酸ソ

ーダ輸液によるものに対しては，3例とも胃切除後で

あったため血液透析をおこなった．その他の症例に対

しては血液透析をおこな6た．

 postrenal originSのうち，尿管結石による1例は

診断のためにおこなったureteral Catheterization後

に，多数の小結石の排出をみて利尿がえられた．他の

2例の尿管結石による症例には1例に血液透析を，1

例に腹膜等流をあらかじめおこなってuretero！ithoto－

myをおこなった． malignant tumorによる尿管閉

塞症例のうち，4例にはいずれも短時間の腹膜三流を

おこなって，高K血症，低Na血症を改善して尿路変

向をおこなった．他の3例は中等度の高窒素血症を呈

していたが，電解質異常がなかったため，緊急的に尿

路変向州をおこなった、

 なお，prerenal originsのうち，胃二流をおこなっ

た症例で，高令者で，腹部手術後に低血圧が続ぎ，血

流がじゅうぶんにとれないため，かつ術創からの出血

傾向のため，腹膜門流もおこなえず，やむなく自判流

をおこなったものである．
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Table 8 Complication （65 case）

Prerenal （32） Renal （23）

Infection

  Urinary tract

  Respiratory tract ．

  Generalized

  Diverse

Cardiovascular disease

Pulmonary congestion ＆ edema

Hernorrhage

Central nervous system

15（23．1％）

26（40．0％）

20（30．9％）

13（20．0％）

44（67．7％）

36（55．4％）

28（43． 1％）

20 （30 ． 8％o ）

4（12．5％）

13（40 ． 6％e ）

11（34．4％）

6（18．8％） ．

22（68．8％）

18（56．3％）

10（31．3％）

11（34，4％）

3（13．0％）

10（48．5AO ）

5（21．7％）

5（21． 7％e）

15（65，2％）

14（60．9％）

13（56．5％o）

9（39． 1％）

Postrenal （！o）

8（80％）

3（3060）

4（40906）

2（20％）

7（70％）

4（40eoEf）

5（50％）

o（ o％）

 renal originsの無処置の1例は腹膜下流をおこな

わんとした矢先に心停止をきたした症例で，剖検によ

り r－renal embolism，1－pyelonephritic contracted

kidneyの診断がついた．

 いずれにしろ，血液透析と腹膜導流で代表される透

析方法の普及により，急性腎不全の積極的治療の強力

な手段となったのは事実であり，あとで述べるごとく

死亡率を著しく減少せしめえた．また，今後，1ate or

conventional dialysisカ・・ら， early， preventive dia－

1ysisとしての透析療法の重要性が強調され11・12），症

例によって血液透析と腹膜二流を組み合わせて，それ

らの長所をうまく利用することによってさらによい成

績が得られるものと期待される．

4．合 併 症

 急性腎不全そのものが種々の疾患の合併症として出

現したもので，尿毒症状で特徴づけられるいろいろの

全身症状がみられるので，その合併症というのは少々

おかしいが，臨床的に腎以外の臓器にみられた合併症

をあげてみた（Table 8）．

 65症例を全体としてみると，おもなものは心血管系

の合併症で，44例（67．7％）にみられ，ついで肺うっ

血36例（55。4％），出血（尿毒症性出血傾向を含めて）

28例（43．1％），上気道感染，肺炎26例（40．0％），全

身的な感染症（腹腔内，胆道，肝の感染を含めて）20

例（30．8％）の順となっている。こ、れらは次項で述べ

る死因の頻度にも共通している．

 急性腎不全の種類別にみると，prerenal originsで

は，循環不全に由来するものが多いゆえ，心，血管系

合併症68．8％，肺うっ血56．3％と心，肺，血管系の合

併症が多いのは当然であろう．ついで肺炎を主にした

呼吸器感染症40．6％，胆道，腹腔内感染症34．4％，中

枢神経系の種々の症状，これには，この群が尿毒症

状が強いことにも関係するが，肝腎症候群のhepatic

comaを含めた関係で34．4％と案外に多い頻度となっ

た．

 renal originsでは，心血管系合併症65．2％，肺う

っ血60．9％，出血，ことに薬物中毒での腸管内出血が

数えられて56．5％と高い頻度で表われている．急性薬

物中毒や腎炎の悪化時には肺水腫や心不全がその症状

となってくることが多い．

 postrenal originsでは尿路感染症80％，心，血管

系合併症70％，出血傾向50％の順で，尿流の停滞から

尿路感染症は必発なようである．心血管系の合併症の

多いのは年令構成が壮年～老年層へ移ってきているこ

とから，出血傾向の多いのはおもに末期ガン症状の合

併症として表われたことを示しているものと考えられ

よう．

5． 死 因

 Table 9に死亡した29症例の原因疾患ならびに主た

る合併症と死因を掲げた．

 死因については全例に明らかになってはいないが，

死因に関係が深いと思われる合併症を含めて，死因の

種類をあげてみるとTable 10のごとくになる．心血

管系合併症と肺合併症で死亡しているものが多い．つ

いで出血，尿毒症の順になっている．

6．死 亡 率

 死亡例は65症例中29例，死亡率44．6％で欧米諸家の

報告23“’41）と比較して大差はない（Table 11）．

 男子死亡数は41症例中17例（41．5％），女子死亡数

は24症例中12例（50．O％）と性別のうえからは大差な

い．

 年令別では，31～60才までの壮年層が29症例死亡中

の18例（62」1％）を占めているが，年令別総数から比

較してみても0～30才では22例中9例（40．9％），31

～60才では36例中18例（50％），61才以上では7例中
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Table 9 Causes of death and／or maj6r complications．

617

No．．

1

2

3’

4

Primary disease

Postoperative s’ 狽≠狽??（CholeCystectomy）

’Postoperative stateS （Gastrectorrly）

Incompatible blood transfusion

postopetative stat6s （choleeystectomy）

s・ P． Postoperative states （Gastrectomy）

6

7

8

9

10

11

12

13

14

15

16

上フ

18

19

20

21

22

23

24

25

Postoperative states （lleus）

？ostQperative states （Hemicolectorny）

Posttraumatic shock kidney

tl

Acute infectiogs hepatitis

          11’

          ！！

Cholecystitis， cholecystectomy

Cerebral tumor

Subarachnoideal hemorqhage， Seminorna

Pheochromocytoma ・

Acute KBrO3 intoxication

Pregnant intoxication

Bromide intoxication

Bilateral renal stones

Renal artery stenosis．Nephrectomy （L）
Translumbar aortogram

Aortic valvular disease

Pyelonephritic contr．acted kidney （L）

Diabetic nephropathy

261
  ミ
27P，。st。ti。．。a，，i。。m。

2S l Bl。dder carci。。血。
  1

29         〃

Acute HgC12 intoxication

Acute KBrOA intoxication

Causes of death and／or・ major complications

Congestive heart failure，
urern工a．

Gastrointestinal bleeding

耳yperpotassemia， uremia
Hemorrhagic diathesis

Pneumonia， uremia

Peritonltis， hypotension

Pulmonary edema， hemorrhage，．
     コuremla

Liver damage， pneumothorax，
uremla

Liv6r， spleen damage，

intraperitoneal hemorrhage， hypotension

Jaundice， hypotension
delirium， coma

          〃

          〃

Jaundice， septic shock， coma

          〃

Unknown， fever

C6rebral throlllbosis， no．metastasis of seminoma

Hypotension

Congestive heart failure，
pulmonary edema

Bilateral cortical necrosis，
hemorrhage

Bronchopneumonia

Congestive heart failure，
intestinal hemorrhage， urerlia

Pneumonla， uremia， congestive heart failure，

renal atheroembolism（R）

Renal embolism（R），
hypefpotassemia， uremia

Bilateral cortical necrosis，

intestinal hemorrhage， urernia

Pneumonia， pu1皿onary edema，
intestinal hemorrhage

          〃

General malasmus
pneuMonia， hemorrhaglc diathesis

General malasmus，
pulmonary ede．ma  ．

General malasmus， pneumonia

2例（28．6％）とやはり壮年層に死亡率が高いことが

わかる．これは壮年層において，外傷や肝腎症候群の

死亡率が高いことを反映しているものと思われる．

  急性腎不全の種類別では，prerenal origins 32例中

17例（53，1．刀j，renal origins 23例中9例（39．1％），

postren410rigins 10例中3例（30％）とprerenal

originsでは他の2群に比べて予後が悪いようである

（P〈O．Ol）．．

  また，個々の原因別についてみる．と．，肝腎症候群は

きわめて予後が悪く，5例とも死亡してい．る．外科手

術後のものは12例中6例（50．O％）が死亡し，外傷後

のものは5例中2例（40．0％）が死亡している．産科

的合併症のうちPost abortum．の2例は2例とも救い

えたが，postpar七umの1例は死亡した。急性腹症，

慢性腎炎の再燃，急性腎炎では死亡例はなかった．急

性薬物中毒では11例．中4．例（36．2％）．が死亡し，アル
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   Table 10 Causes of death．

Cardiova＄cular complication

  Thromboembolism
  Congestive heart failure

  Hypotension

Pulmonary cornplication

  Pneumonia

  Pulrnonary ederna

Hemorrhage
  Visceral bleeding

  Hemorrhagic diathesエs

Uremia
Jaundice

Central nervous system

Trauma （visceral damage）

Generalized infection

  Sepsls

  Peritonitis

General malasmus

Unknown

3

4

6

7
4

8

2

2

2

13（44．8SOEfo）

11（37．99e6）

10（34．5％）’

7（24． 1 ％e）

5（17．2thO ）

5（17．2％）

4（13．8MO ）

4（1’3．8AO ）

3（10．3％o）

1（ 3．4％）

ニン酸ソーダ輸液による腎障害例は全例救命しえた，

 ちなみに，これらの成績を，その症例数では問題

にならないが，Legrainら42）（1960）， Fischerら1b

（1966）の成績と比較してみた（Table 12）． Legrain

性．腎不全

．ギらによると，pancreatitisに由来するものが死亡率

高く（80％），ついで外傷後，術後性のもの；急性腎炎l

sepsisや感染症によるものの順になって68％～62％，

あとのものea 40％以下の死亡率を示している．ようであ

 る．Fischerらに．よるとsepsis，術後性のもの，外傷

後のものが100～70％の高い死亡率を示し，腎毒性由

来，肝腎症候群が56％，50％oの死亡率を示している．

  postrenal originsでは尿管結石によるもd）は3例

 とも救命しえている． malignant tumorによる尿路

閉塞の7例中3例が死亡した．これらは尿路前向術に

 より少なくとも尿：量増加し，．尿毒症症状は一時的に

 改善したが，悪性腫瘍そのもののために死の転帰をと

 つたものである．治療法別に死亡数をあげてみると

Table 13のごとくである．しかし，急性腎不全の種

類，重症度によって，その予後は左右されることが多

 いため，治療法の差異による比較はあまり意味がない

 と思われる．

        7．考   按

（A） 腎前非由来の急性腎不全

 この腎前性無尿は65例中32例（49，2％）と全体の約

半数を占めた．必ずしも全例にその原因が判明したも

のばかりではないが，臨床症状のうえから，外科的

Table 11．

Year

1953

1954

1956

1957

1957

1958

1958

1959

1960

1960

1961

1962

1963

1964

1965

1966

1967

／967

1968

1970

1971

Investigators

Swan and Merrill

Alwall

Anthonisen et al．

Palmer

．g． U． S． dialyzing centers

Parsons and McCracken

Kelemen and Kolff

Bluernle et al，

Kiley et al．

Lowe
Hall

Balsl¢v and J¢rgensen

’AIWall

Eales et al．

Valek

Fritz

Lange

Streicher and Spang

s． Univ． dialyzing centers in Wes L． Ger．many

Hall

Kawamura et al．

Number of patients

85

65

，35，

54

791

41

38

100

80

95

41

305

639

！48

482

144

38

234

858

186

65

Mortality（％）

48

32

69

50

43

42

48

50

48

50

58

51

52

43

41

49

55

・42

，48

53

，44．6
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Table 12 Mortality of acute renal failure in ．relation to primary diseases．

Acute renal failure

Postabortum

Postpartum

Nephrotoxic

Posttransfusion

Hep4torenal syndrome

Infections syndrome

Acute glornerulonephritis

Postoperative

Posttraumatic

Pancreatitis

Ureteral obstruction

Legrain et al． （lg60）

Number of
patients

201

15

42

64

13

24

 8

71

38

 5

Mortality
 （％e）

9

13

19

25

38

62

62

64

68

80

Fischer et al． （1966）

Number of
patients

13

16

22

4

1i4

33

7

Mortality
 （％）

31

56

28

50

80

70

29

awamura et al．

 （1971）

Tota1 481

Number of
patients

2

！

11

1

5

1

12

5

1

10

32
，3s 1

66 49

Mortality
 （％）

 0

100．0

36．2

 0

100．0

0

50．0

40．O

o

30．0

35．6

Table 13

Treatment （total numbers） Numbers of death

Kolff’s twm coil （31）

Kiil two layers dialyzer （12）

Peritoneal dialysis （ls）

K：iil two layers dialyzer 十 Peritoneal dialysis（3）

Ko！ff’s twin coil 十 Peritoneal dialysis （4）

Peritoneal dialysis 十 Urinary diversion （4）

Urinary diversion （3）

Not treated （／）

14

4

4

2

1

2

1

1

Mortality （％）

45．2

33．3

44．4

66．7

25．0

50．0

33．3

100．0

手術，外傷に伴ってhypotensive shockあるいは

septic shockとして発現し，循環血液量の減少から

腎血流量の減少がおこり，乏尿，無尿に陥ったものと

考えられる．これらは一次的には，いわゆるshock

kidneyの十二43、49）にはいるものと思われる．二次的

には腎の実質障害に移行するものである．

 外科的手術に合併したものは32例中12例で，肝腎症

候群の2例を加えると14例（43．8％），全体では65例

中14例（21．5％）となる．肝腎症候群としてきた2例

を除いた12例のうち，胃切除，胆嚢切除，結腸半切除

によるものは術中出血によるhypotensionがまず一

次的な因子と考えられたが，術後の電解質バランスの

異常， ことにhyponatremiaの影響も考えられる．

また，胆嚢手術の3例中2例にはsepsis様の高熱を

認めた．胃切除の4例中2例は出血のため再手術を受

けている．Ileusに伴ったものはすでに術前より嘔吐

による体液，電解質の喪失が存在して低Na，低C1

血症になっており，術中の広範な腸手術操作に伴った

体液喪失が加わり，容易に循環血液量の減少をまねく

ものと思われる．肺切除後の症例は術中出血も軽く，

低血圧も認めなかったところがら原因不明である．

 外傷による5例はいずれも交通外傷である．腎外傷

は認められなかったが，肝，脾などの腹腔内臓器の損

傷や肋骨骨折，気胸を伴っていた．このうち2例はさ

ほど出血がなかったにもかかわらず乏尿をきたした．

これは外傷というストレスに反応して，カテコールア

ミンの分泌が増し，腎血管の収縮をきたして腎虚血を

まねいたのかも知れない．しかし，crush injuryに

伴う体組織，筋肉の破壊によるmyoglobinuriaはい

ずれの症例にも認められなかった．

 Shiresら50、52）は生体に大きな侵襲が加わると循環

血液量の減少以外に，それをうわまわる細胞外液の偏

在がすみやかにおこることを述べ，この細胞外液は体

重の15％，循環血液量の3倍にも相当し，． O科的侵襲

度の大きさに平行して細胞外液の移行もおこるもの

と述べている．このような外科手術，外傷などによる

生体侵襲に伴う乏尿，無尿は血液や体液喪i失による

hemorrhagic， hypotensive shockぽかりでなく，生
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体の絶対量としての血液量（blood volume）は正常で

あっても，心，脳，肺，肝などのvital organsへの

血流量が増して，末梢臓器（腎もこれに属す）への血

流量の減少がおこるため，正常の動脈緊張を保つのに

必要な血流量も減少し，末梢臓器の血管床がじゅうぶ

んにみたされなくなり，このためvasomotor regula－

tionの障害がおこり， nonhemorrhagic shockの状

態になるものと考えられる．

 いわゆる肝腎症候群として発生したものが5例含ま

れている．3例はinfectious hepatitisとして電撃的

な経過をとって，末期には黄色肝萎縮に陥ったと考え

られ，強度黄疸，肝性昏睡の状態であった．2例は胆

嚢手術後に黄疸，発熱を伴って出現した．

 こんにち，この肝腎症候群に対しては，はっきりと

した定義は与えられていないように思えるが，歴史的

にみると Charcot53）が‘‘Kolik， Schtittelfrost mit

Fieber， Gelbsucht”のいわゆるCharcot Triasと

しての記載の中に腎からの尿素排泄低下が述べられて

おり，Quincke＆Nothnage154）（1899）も閉塞性黄疸

にさいして尿細管障害をきたすこともまれではないと

述べているが，外科的にはClairmont＆Haberer55）

（1911），少し遅れてSteintha156）（1911）が胆石症の手

術後の無尿を報告し，hepatorenal syndromeの名を’

つけて記載している．いらい，急性胆嚢炎，急性胆管

炎，肝硬変，肝性昏睡，急性胆道閉塞のほか胆道手術

後にさいして，黄疸の発生とともに腎障害がおこるこ

とが観察されてきて，肝腎症候群と呼ばれてきた．．

Martini57）は本症候群の発生過程に関してつぎのよう

な項目をあげている．

 （i）胆道疾患のさいの高窒素血症“Angiocholate
 ノ    コ       リジuremlgene

 （ii）肝硬変のさいの糸球体腎：炎，

 （iii）肝硬変や重症肝炎のさいにみられる水・電解

質障害．これが末期循環不全による腎不全へとみちび

く．

 （iv） ワイル氏病，四塩化炭素中毒， eclampsia，

amyloidosis， Boeck氏病など．肝と腎に対する同時

の毒性，感染性障害。

 また，一般的に肝疾患のさいには多少なりとも腎機

能の低下がみられ，証明すべき肝機能障害がなかって

も，胆嚢，胆管手術後に急性腎不全のおこることもい

われているし58），本症候群をおこす腎にはあらかじめ

しばしば腎性高血圧症（renal hypertension），慢性二

二腎炎（chronic pyelonephitis）あるいは‘‘defekt－

geheilt glomerulonephritis”などの血管性，感染性

の病変が潜在的に存在しているという人59）もいる．

 Bock60）は6，000コ口major surgery（胆嚢，胆管手

術は1，047例）をしらべ，63例の死亡話中18例に肝腎

障害を証明している．Sch2fer59）も6，758例の腹部手

術中，NPN 60 mg／100 m1以上を示した446例中，11

例に肝腎障害をみつけている．文献的には外科的治療

の枠内での肝腎症候群としての記載が多いようである

が，自験例では術後発生したものは2例で，3例は内

科的領域における肝障害として出現した．

 腎組織の変化としては，腎の循環障害，感染性，毒

性変化の結果としての急性尿細管細胞のanoxiaの型

でくることが多く，とくに急性黄色調萎縮のさいには

尿細管の虚血性壊死が強くおこっているといわれてい

る61・62）．

 これら肝腎症候群における乏尿，無尿のメカニズム

に関しては，術前から肝実質障害が存在すると手術と

麻酔により腎障害がおこりやすいものとも考えられる

が，Sarre4）は肝における腎毒性物質の蓄積をあげ，

蛋白分解産物，ビリルビン，胆汁酸の作用によると述

べ，Hess63）は黄原性の腎障害患者ではhemorrhagic

shockまたは水・電解質の障害につづいて，腎性虚」血

が出現すると述べ，Dawson64）も血清ビリルビン値と

虚血に耐える力の間には直接の関係があると述べ，

Dittrich6s）は閉塞性黄疸の患者でイヌリン・クリアラ

ンスの減退とPAHに対する尿細管転送の最大値の減

少を証明した．Schafer59）は外科手術後に発生したば

あい，shock，またはshockに伴う腎虚血と水・電解

質異常が本症候群を発生させるとしている．

 急性腹症の3例はいずれも強い腹痛を主症状として

いたが尿路結石は否定された．無尿，乏尿をきたした

理由は強い痙痛がstressとして作用し，カテコール

アミン遊出による血管収縮（vasoconstriction）をひき

おこして，腎血流量の減少をきたしたものと考えら

れ，二次的には感染によるendotoxin shock，嘔吐に

よる水・電解質異常も加わったものと思われる，Ro－

ckstroh＆Hofmann66）は虫垂炎，胆嚢炎，腹膜炎な

どの急性腹症のさいにみられる腎機能低下について，

endotoxin shockがその成因で，腎ネフロンのhypo－

xic， toxicな効果によっておこると述べ，あらかじめ

腎機能低下が認められなくても腎実質障害をきたす割

合は虫垂炎22％，阻嚢炎32％，腹膜炎45％と頻度の高

いことをあげている．

 つぎに産婦人科領域のものとして3例経験された

が，このうちprerenal originsに属する2例は妊娠

初期の中絶手術に合併して発生したもので，1例は子

宮穿孔を合併して子宮摘除がおこなわれてあった．

sepsis加味のhypotensive shockによると思われ
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る．もう1例は使用せる消毒剤（リゾール）が原因

とも考えられるが明らかな根拠はなく，hypotensive

shockとして発生している．他の1例はpostpartum

のもので次項でふれる．

 一般に産科領域における急性腎不全はまれなもので

あるが，その頻度は妊産婦1，400人に1人とか，5，000

人Vt 1人とかの数宇をあげている人67・68）もいる．ま

た，透析の対象となる頻度はSmithら69）は透析セン

ター・・の全透析の15％を占めると述べているし，Schrei－

ner＆Berman70）は30％以上という高い数字をあげ

ている。この急性腎不全はその妊娠月数にしたがっ

て， （i）多くは8～20週までの中絶に付随せるもの

（postabortum）と（ii）妊娠中毒症に合併して妊娠後

期におこるもの（postpartum）に大別されるが，後者

は腎障害が相当に進んでいるばあいrenal origmsに

属するものと考えられる．これら2群は臨床像や経

過，予俵のうえからことなり別々に考えられるべきで

あろう。妊娠中絶に合併しておこる腎不全の原因とし

ては，中絶操作に由来しておこる出血，感染による

hypotensive shock， septicemic shockと考えられる

が，使用せる化学薬品や消毒剤による腎毒性由来と思

われる症例もあり，ときには溶血現象がみられたり，

子宮穿孔や破裂のために子宮摘除をおこなった症例も

散見される71～74）．その他，単に出血によるhypoten－

sionのみならず，このhypotensionに対する型ちが

い輸血による症例も報告されている75・76）．

 その他，特異的なものとしてレ線検査に付随してお

こっているものが2症例あった． 1例はpheochro－

mocytomaの腫瘍の局在性を知るためにSeldinger法

にて股静脈よりカテーテルを挿入し，血液を採取中

hypotensive shockをおこしたものである．直ちに輪

回，adrenalin，．noradrenalin投与にもかかわらず，

低血圧が30分続き乏尿となったものである．他の1例

は脳腫瘍の診断の目的でPVG（pneumoventriculo－

graphy）を行ない，その撮影後に発生したもので死後

剖検したが原因不明であった．

 また，原因不明で一過性に発熱アナフィラキシー

様症状を伴ってshock，乏尿に陥り，溶血現象を認

め，ヘモグロビン尿を証明した症例もあり，そのほか

に型ちがい輸血の症例も1例経験されたが，開業医か

ら送られてきたときはhypotensive shockの状態で

あらゆる手をつくしたが効なかった．

（B） 腎性由来の急性腎不全

 一次的に急激なる腎実質障害をおこして，乏尿，無

尿をきたしたもので，自験例65例中23例（35，4％）で

あった．腎前姓由来のものでも二次的には腎実質障害

621

へと移行するものだから必ずしも腎前性と腎性とを区

別することのできないばあいもある．

 もともと小児科的に，あるいは内科的に慢性糸球体

腎炎と診断されていたが，感冒，上気道感染，発熱を

きたして一過性に腎機能の低下を認め，乏尿をきたし

た3症例塗経験した．急性悪化の症例である．また，

9才女児のacute nephritisの無尿症例も経験された

が，軽度出血傾向を認めたが血小板数の減少もなく溶

血現象もなかったので，hemolytic urernic syndrome

ではないと思われる．

 この群の約1／2を占める急性薬物中毒による腎障害

をきたした！1症例はいずれも自．殺の目的で昇表，プロ

ム酸カリ，ブロマイドを服用したものである．

 昇乖中毒については歴史が古く，塩化第2水銀自体

が消毒剤としてよく使われ，容易に入手できたことか

ら，長らく急性薬物中毒の1位を占めてきたが，近年

きわめて減少の傾向にある．Hamburgerら77）は1，412

例の急性尿細管壊死のうち29例（2％）に認められる

だけと述べているが，腎毒性物質由来の腎障害例中，

四塩化炭素（44％）についで依然として2位（17％）

を占めると述べている．昇禾の致死量についてはいろ

いろいわれている．イヌの実験で，経静脈的投与で

5mg／kg（Sansum）78），胃ゾンデからの注入では20

mg／kg（Haske1）79），人間では1．49／70 kg（AIIen）80），

また，Troen81）は54例の観察から2．59でも腎障害を

認めなかった例もあるが，だいたい2．09以下で｝0．5

9でも強度の腎障害をきたしたものもあると述べ，だ

いたいO．2～1．G9ぐらいかと思われる．自験例はいず

れも服用量は不明であったが，救急病院にて胃洗浄や

BALの投与を受けていた．なお，水銀の腎組織に対

する影響は男女差があって性ホルモンによって影響さ

れるという実験データs2・83）は臨床的には興味深いとこ

ろである．組織学的には近位尿細管の変性，再生，と

きに石灰沈着を認めるものである。

 プロム酸カリはパーマネントのcold waveの中和

ローションとして用いられるもので，本邦では本剤を

自殺の目的で服用し，急性腎不全の発生をみたとの

報告は散見される84～87）． 欧米では本剤による急性中

毒は幼児の誤飲による報告が多いようで88），むしろ，

このプロム酸カリ．（KBrO3）に近似した塩素酸カリ

 （KCIO，；potassium chlorate）や重クPtム酸カリ

 （K2KrO7；potassium bichromate）による腎障害が

報告されているようである89”91）．前者は除草剤，爆

発物，マッチ，合成色素，歯みがき粉成分などに使わ

れているし，後者は電気バッテリー成分，化学薬品と

して使われている．これらのカリウム塩はいずれも近
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位尿細管の変性，壊死をひきおこすもので，methe・

moglobin尿が特徴であるとされている．

 Bromide中毒が2例経験された．睡眠剤Brovarin

（bromvaleryl urea）の過剰服用によるものである．

］3rovarinを大量に投与しても，腎障害は必ずしもお

こらないものだが，あらかじめ腎病変が存在していた

のかも知れないし，昏睡状態が長く続いたため，水・

電解質アンバランスとhypotensive shock状態に陥

ったものと考えられる．．

 一般に，bromideの透析による除去率は体液中で

平衡に達する速度よりもすみやかであり，臨床的にも

著効をみることは従来からいわれてきたところであ

る92～95）． Schreinerg6）によると．bromideのdialy－

sanceは200 ml／min以上，血液透析中のclearance

は100 ml／min， renal clearanceな利尿の程度にも

よるが，0．5～14m1／minであるとし，血中半減期は

無処置のばあい100時間以上，利尿下では5～16時

間，血尿透析時は1時間少々という値をあげている．

また透析療法は血中レベルが20mEq／L以上のばあ

いとか，利尿が得られなかったり，腎不全に陥ったぼ

あいに適応となると述べている，

 また，術後輸液として用いられたアルギニン酸ソー

ダ（スーバミンプラス）によると思われる腎不全例が

某医で短期間に3例，連続して発生した．この発生原

因については，術後の脱水，低Na血症の状態で，ア

ルギニン酸ソーダの結晶による尿細管壊死，尿細管腔

の閉塞をきたし，無尿を生ぜしめると考えられる．

これについては百瀬97）のアルギニン酸アーダとkana－

mycin併用時の実験的腎障害の研究があるが，自験

例では3例中1例にkanamycinが投与されていた．

 なお，最近，低分子デキストラン投与による急性腎

不全症例の報告98～1⑱に接するが，本剤が高浸透圧液

であるため，尿浸透圧の上昇をひきおこし，このため

尿細管停滞，尿細管腔の閉塞がおこるとされており，

アルギニン酸ソーダのばあいに似たメカニズムで発生

するのかも知れない．この低分子デキストラン急性腎

不全はMatheson＆Diomiio4）の集計によると，欧米

ではこんに．ちまで，34例の報告をみるとしている．

 腎動脈エソボリーの2例のうち，1例はすでにその

詳細を症例報告10？）したが，大動脈弁膜症が存在して，

右近動脈血塞，左腎は腎孟腎炎性の萎縮腎であっ．た．

他のユ例は左腎動脈狭窄萎縮腎で左腎摘除をおこな

い，術後2週目におこなった右脚動脈撮影後に突然，

無尿になった症例である．撮影のためにおこなった動

脈穿刺針の操作により動脈壁のatheromatous plaque

がはずれ，renal atheroembolismを形成したものと

思われ，Harringtonら106）も同様の症例を報告してい

る．なお，これらの症例は使用せる造影剤（有機ヨー

ド）が直接原因になったとは考えられないが，各種造

影剤による急性腎不全症例をまとめると，（i）oral

or intravenous cholecystographylo7、111）， （ii） intra－

venous pyelography， （iii） renal or cardial angio－

graphyl15～119）の3種類の撮影のばあいにおこること

が報告されている，この撮影後，無尿をおこしてくる

原因については，De Wardener120）（1967）は一般的に

いって，正常の腎機能のばあいにはほとんど変化を与

えないような原因であっても，すでになんらかの腎機

能の低下のあるぼあいは容易に急性腎不全に移行する

と述べているし，黄疸の存在するばあいのaortogram

は腎不全の原因になると考えている人121・122）もいる．

また，撮影のためにおこなうdehydrationが関係し

ているという人123）もいる．しかし，泌尿器科領域で

はIVPは日常最：もよくおこなわれる．レ線検査のひと

つであり，最近では腎機能低下の症例でも造影剤の量

を増して撮影したり（intensive pyelography）124・125）

通常の4～5倍量の造影剤を点滴静注して撮る方法

（DIVP）126）が好んで用いられてきている，さらに，

乏尿時における大量造影剤注入法127）や血液透析後に

IVPをおこなって島町像を得たという報告128）にも接

する．腎機能の低下があるゆえにDIVPやintensive

pyelographyが必要とされ， dehydrahonの条件下

でこそ，より鮮明な遠藤像が得られることを考える

と，IVPに伴う腎不全発生の警告とは矛盾したこと

がらである．もちろん，multipユe myeユoma129・130）や

軽度az◎temiaを伴ったdiabetes mellitusの症例に

IVPをおこなって1急性腎不全が発生すること114）は

よく知られたことである．

 また，血管撮影に関しては， Hollenbergら13D，

Borraら119）は造影剤による・ユmmediate hypersensi一

            あ
tivity reactionが腎不全をおこす1原因と考えてお

り，詳細は不明であるがnOn－immunologica1なメカ

ニズムで糸球体の障害をきたすと述べている人132・IS3）

もいる．ことに選択性腎動脈撮影（selective renal

angiogram）のぼあい，造影剤注入後，血管痙縮（vas－

cular spasm）による＝一一一過性の部分的，分節的な腎硬

塞の症例も報告されており1S4、136），このような急激な

造影剤注入による血管痙縮も腎不全発生の一因になる

のではないかと考えられる．このように造影剤も使用

条件によっては腎毒性物質となりう．る．．

 これらいろいろの腎毒性物質は直接に近位尿細管に

作用し．て上皮細胞の変性壊死をおこすものと考えられ

るが，．実際には，腎毒性物質が三内血管の収縮をおこ
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して腎血流量の減少しているぼあいも少なくない．も

ちろん，脱水などでADHの分泌が充進し，糸球体

濾過液（glomerular filtrate）カミ濃縮されていると腎

毒性物質の濃度が増して，尿細管細胞への侵入が容易

となって腎障害の程度を悪化させうる。

 そのほか，両腎結石で1側腎切石術後の無尿症例，

diabetes mellitusの治療中，感染をきたし，急激な

る腎機能の低下をみた症例で剖検して皮質壊死がみつ

かった症例もある．

 また，postpartumの無尿症例が1例経験された．

妊娠初期から浮腫，蛋白尿，高血圧を指摘され，妊娠

中毒症の診断を受けていたが，胎盤早期剥離にはじま

って，出血傾向著明となり，nypotensive shockとな

り無尿に陥ったものである．剖検により両側皮質壊死

を認めたが，この原因は一次的には腎内血管の痙縮に

より血管末梢腎組織が壊死に陥り，痙縮が寛解して血

流が再開されると，二次的には出血，出血傾向が加わ

って，壊死部分に血栓が形成されるものと思われる．

したがって，その発生メカ・rズムのうえからは血管痙

縮が一次的であるから， prerenal groupに入れられ

るべきものかも知れないが，すでに妊娠中から腎障害

が存在していたゆえにrenal groupに属せしめた．

（C） 二二性由来の急性腎不全

 この腎後性無尿は，泌尿器科領域ではしばしぼ遭遇

するものである．しかし，急性腎不全の中に加えるこ

とには異論があるかも知れない．臨床上，急激な尿量

減少ではじまるとはいえ，それまでにすでに水腎症や

膿腎症のごとき腎病変がある程度存在していると考え

られるからである．しかし，腎性にしろ，腎靭性無尿

にしろ，原因が不明なときにはこの腎後性由来のもの

を否定する意味で，泌尿器科的検査法を駆使して，急

性の尿路閉塞の有無を明らかにする必要がある．もし

尿路閉塞によるばあいは，すみやかに尿路変向や閉塞

の原因除去に努めることによって利尿が得られるのが

ふつうである．その閉塞をおこしている原因が悪性腫

瘍によることもなく，尿毒症状が改善しても，このた

め予後が悪いばあいも少なくない．

 診断のためにおこなう尿管カテーテル法や逆行性腎

孟撮影に伴う尿管閉塞や反射性無尿の報告137～139）もあ

るが，今回の観察期間中には経験されなかった．

 自験例10症例のうち，子宮癌，前立腺癌，膀胱癌各

1例については，あらかじめ診断がついていたものだ

から尿毒症状が高度にならないうちに尿路変向術を施

行した．

 他の7例はいずれも他医より紹介されたもので，泌

尿器科的レ線検査，内視鏡的検査をおこなって，腎後

623

性の乏尿，無尿の原因を確かめ，透析療法をおこなっ

て尿毒症状の改善に努めてのち，尿管切石術や尿路野

川術をおこなった．

（D） 急性腎不全の病態生理学的考察

 すでに述べてきたように，急性腎不全はいろいろな

原因で発生し，その症状も多彩であるので，整理し

て理解しやすくするために，prerenal origins， renal

origins，およびpostrenal originsの3群に便宜的に

大別した．しかし，これら3群相互間には移行型や結

果的にはどれか2群が混合した型をとってきたものも

少なくないし，報告者1一”3）によってこれら急性腎不全

の分類上の位置づけが異なるばあいもある．自験例で

はほぼSarre4）の分類に従ったが，急性腎不全の病態

生理のうえからはこれら3群に分けることはあまり意

味がないように思える．そこで急性腎不全の乏尿ない

し無尿の生ずる病的状態からこれら急性腎不全例を再

考してみたい．

 もともと腎からの尿生成には糸球体濾過量と尿細管

からの再吸収量とが関係し，つぎのような簡単な式で

表わされる．

 Excreted mass ＝ Filtered mass 一 Reabsorbed

         mass．

 したがって，尿量の減少や廃絶があるためにはfi1－

tered massが減少するか， reabsorbed massが増加

するか，それともこの両者が存在しなけれぽならな

い．

（1） 糸球体濾過量の減少（decreased filtered mass）

 この糸球体濾過量の減少があるぼあい，糸球体を

通る血漿水（plasma water）の流量の減少が存在す

る．この腎流量の減少をひきおこすメカニズムとして

extrarenal factors（腎外因子）とintrarenal factors

（腎内因子）が考えられる．

（a） extrarenal factors

 こ治には失血，体液喪失，心搏出量の低下，腎血管

の種々の閉塞性病変が考えられる．臨床的には大量出

血，外傷，手術，心不全，広範囲の熱傷，脱水，異型

輸血などによる循環不全からの腎血流量の減少が中心

的役割をはたすと考えられる．

 一般に循環不全では生体の防御反応として，脳，

心，肝，肺のvital organへの有効血流量を増すため

に末梢血管の収縮をおこさせて血液の中心化（centra－

lization）がはかられる，腎はこの中心化にさいして

は収縮末梢臓器の範田諭こはいる．臨床的に血圧70

mmHg前後で腎血流量：が30％保持されていても有効

濾過量は確保されず，無尿になるといわれている140N

142）．
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 大量出血に関してはPhillipsら143）は実験的に25孤1

／kgの出血では末梢血管の収縮に腎血管の収縮が加わ

ってRPFはしだいに減少し， GFR， FFは代償的に

26～38％増しになって4時間続くという．40m1／kg

の出血では，血圧は末梢血管収縮でかろうじて保たれ

ているが，48m1／kg以上の出血では血圧が80mmHg

を保っていても尿生成能はほとんど0になると述べて

いる．

 体液喪失，低血症については，脱水時，細胞外液の

浸透圧が大のため，細胞内の水分を引き寄せて循環血

液量を増加させようとする．低Na性脱水時には細胞

外液の浸透圧の低下があって，ADHの分泌の減少，

尿の濃縮能が低下して希釈尿となる．細胞外液は内液

へ移行し，循環血液量の減少とADH分泌低下から尿

：量は比較的保たれているが，尿素の排泄が円滑にいか

ず，BUNは増加してくる． Verteli44）のいうnonoli－

9uric azotemiaを皇してくる． また，．体内でのNa

の不足はそのままRBFやGFRの減少となって表わ

．れてくる．    ．     ’

 外傷，手術侵襲にさいして，Shlresら50～52）は外的

侵襲の結果生じる出血や体液喪失のほかに，侵襲の加

わった周辺，外傷部，内臓血管床，腸管などのいわゆる

third spaceへ細胞外液が移行すると述べている．こ

れら有効細胞外液の著しい減少は機能的脱水症ともい

われるものである．また，Bobai45）は外傷，手術など

で細胞が破壊されると蛋白質とK＋を遊離して細胞内

浸透圧を上昇させることになる．この浸透圧を下げる

ために水分がその部分に捕捉され，細胞外から細胞内

へ水分の移行がおこり，Na＋も細胞内外の平衡を保つ

ために，傷害部位に移行し，細胞内Na＋め上昇をま

ねくと述べている．これら細胞外液の減少する結果，

内分泌的にADHやaldosteroneの分泌がうながさ

れて，乏尿へと傾くことは容易にうなづけるところで

ある．

 心不全の患者では正常の腎動脈の収縮期圧であって

も，心搏出量が減少し，腎血管の収縮から腎血流量が

減少するものと考えられる。

 血管内溶血は型ちがい輸血をしたり蒸留水の静注

時，TUR－P（transurethral resection of prostate）の

灌流液にhypotonlc solutionを使用したり，四塩化

炭素の使用による中毒時にもおこる．血中の遊離he－

mo910binが増加して， hemoglobinemiaとなる．ふ

つう，100～150mg／dl程度のhemoglobtnは血中の

hapto910binに捕捉されてreticuloendotheria1 system

で処理されるが，そ乳以上になると尿中に析出する．

また，外傷や戦傷時にみられるcrush syndromeのば

あい，myo910binが増加して， paroxysmal myo910－

binuriaをきたすことも知られている．実験的には，

これらhemo910binやmyoglobinのみを静注しても

乏尿にはならず，同時に腎血管の収縮をおこしてやる

ことが必要であるとされている146・147）．このばあい，

一次的には血管収縮がおこつ1て，腎血流量の減少がみ

られるが，二次的には糸球体濾過液中にhemoglobln

やmyoglobinが増加して，これらがnephrotoxicに

働いて，尿細管の障害をひきおこすことになる．さら

にhemo910bin円柱， myoglobin円柱が尿細管腔を

閉塞し，postglomerular obstruction（後述）を形成

するに至る．これら以内血管の収縮が一次的におこっ

て腎組織の壊死や血栓の生ずるばあいはすでに述べた

ようにPostpartum由来のbilateral cortical necrosis

の成因にあてはまるものである。

 また，Castleら148）は型ちがい輸血のばあいには血

球凝集がまずおこり，皿icrocirculationが障害されて

組織のanoxiaが生じて，これが血球を溶血させ，腎

障害をつくると述べている、このmicrocirculationの

改善には低分子dextranが使用されるが． 腎障害が

あるとosmotic nephroslsに移行するばあいがある．

macrodexの大半が腎より排泄されて尿の粘稠度を増

し，脱水などで尿細管の再吸収が高．まっているばあい

には尿が泥状になって尿細管内の流通がさまたげられ

るものと考えられる1’49・15e）．

（b） intrarenal factors

 これには糸球体血管系の障害，糸球体の線維化，搬

痕化からなる血管閉塞などによる腎ネフロンの病変が

あげられる．これには腎固有の疾患，糸球体腎炎，．堅

甲腎炎，SLE， periarteritis nodosa， diabetic neph－

ropathyなどによるものが考えられるカ㍉急性腎不全

として発生するばあいは比較的緩徐な慢性の経過をと

らていたものが急激に悪化して腎機能の低下をきた

すばあいと考えられる．また，腎孟腎炎やdiabetic

Aephropathyのばあいには細菌感染に由来したbacte－

rial toxinによる血管収縮のメカニズム．もはたらくも

のと考えられる．

（2）尿細管再吸収の増加（increased tubular re－

absorbed mass）

 24時間の尿：量は約12，正常の濾過：量（約1802／day）

の約0．5～0．6％にあたるが，体液として必要なだけ’の

水分吸収排泄はADHによって水の尿細管からの再吸

収が支配されている，血漿量（plasma volume）の減

少に対してはvolume receptorを介してADHの分

泌が調節されている．自験例の脳外科領域でみられた

原因不明の乏尿，無尿は間脳，下垂体後葉の神経支配
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の障害によるものなのだろうか．また，体液の減少は

aldosteroneの分泌をうながし， Naついで水の尿細

管再吸収が増強される結果となる．心不全などではこ

れが急激におこると乏尿になる．これらは腎の機能腎

障害ともいうべきものであるが，尿細管上皮が長時間．

血行が遮断されたり，nephrotoxinにさらされたりす

ると，糸球体濾過液が尿細管細胞や尿細管周辺の血管

網へ吸収される，いわゆるback diffusionがおこっ

て，この尿細管再吸収が進行するといわれている．こ

れはむしろ器質的障害ともいうべきものであろう．こ

の尿細管の血行障害は腎血流量の減少に付随して2次

的に生ずるものであるが，純粋に器質的なものとして

はnephrotoxinによる急性薬物中毒が第一にあげら

れるべきである．

 いろいろのnephrotoxinによる尿細管障害は尿細

管壊死（tubular necrosis）として現われる、が，腎血

流量の減少による腎虚血に続発する尿細管障害とは組

織学的に区別されるという．0工iverら151）によると．

前者のnephrotoxinによるぽあいは近位尿細管の壊

死を認めるが，基底膜まで崩壊がおよんで小ない．後

者の腎虚血によるばあいはtubulorrhexisといわれ，

全ネフロンに沿って壊死がみられ，近位のみならず遠

位尿細管の変性，壊死，基底膜の破壊，尿細管上皮の

連続性の喪失が特徴的であると述べている．

（3） postglomerular obstruction

 いろいろの原因でくる尿路の閉塞や狭窄，すなわち

尿管や下部尿路の機械的な閉塞による水腎・水尿管の

発生は腎孟内圧の上昇をきたし，その結果Bowman

氏鞘内圧が上昇して，じゅうぶんな濾過圧が得られ

ず，尿細管性尿流が消失して乏尿，無尿となる，これ

はすでに述べた糸球体濾過や尿細管再吸収の障害とは．

別のメカニズムである．しかし型ちがい輸血，crush

syndrome， multiple myelomaなどのばあいにみられ

るhemoglobin， myo910bin円柱， Bence Jones pro－

tein円柱による尿細管管腔の閉塞はζ薫れに含まれる．

さらにこれら円柱の沈着は2次的に尿細管細胞に毒性

作用をおよぼし，壊死をびきおこすとも考えられる．

こうなるとpostglomerular obstructionと糸球体濾

過液のback diffusionの合わさった型となる．

 以上のごとく，臨床的に乏尿や無尿をきたす要因に

ついて，腎本来のはたらきであるexcretion， filtrati－

on， reabsorptionを井川にして述べたが，これらの要

因が作用した結果の急性腎不全時に，腎内の血行動態

がどうなっているのか，腎循環の立場から乏尿，無尿

のメカニズムは何か，興味のあるところである。

 このメカニズムについて，従来からの数多くの動物
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実験からは，（i．）間質の浮腫や壊死に陥った尿細管

上皮から生じた円柱による尿細管管腔の閉塞，（ii）破

壊され，機能的にも異常をおこした尿細管上皮を介

して糸球体濾過液のback diffUSionがいわれている

が，一次的にはGFRの低下に求められているようで

ある．しかし，乏尿期の腎機能を知るためには通常の

腎クリアランス法によって血行動態をおしはかること

は不可能であり，少しぐらいの尿量があっても，クリ

アランス法で得られたRBFについては障害された尿

細管上皮を介して，尿細管液や試薬が非選択的に移行

したりする可能性があるため，その値は真のものとは

思えない。

 近年，RBFをその排泄機能とは無関係に測る方法

が導入され，乏尿の急性腎不全の患老でも腎血流は減

少しているが，存在していることが示された．すなわ

・ちdye－dilution法152）で1漫性腎不全時と同様，急性腎

不全時にもRBFの低下が認められた．しかし，両腎

不全でRBFが低下するといっても，慢性腎不全では

乏尿ではなく，むしろ低張多尿であり，急性腎不全で

は乏尿，無尿が著明なのはなぜだろうか．

 最近，Hollenbergら131）は133Xe wash out法を

薦いて腎不全時のRBFを測り， total RBFは両腎不

全で等しく減少しているが，低血圧による急性腎不

全では133Xeの腎内血流分布の状態からrapid flow

compartment（superficial cortical blood flow）が非

常に低下しているか0となっている．これに対して慢

性腎不全時にはこのcortical flowは減少するが0に

はならないことが示された．さらにこの rapid且Ow

compartrnentが0になることは，同時に腎動脈撮影

や腎を露出してみて確かめられている．

 また，nephrotoxinによる急性腎不全時にもこの

superficial cortical blood且owの減少をみたと述べ

ている153）．

 この結果から考えるとsuperficial cortical blood

fiowの減少ないし消失が急性腎不全のおこる一次的

なメカニズムであって，これが糸球体濾過液の減少を

ひきおこすものと考えられる．

 しからば尿細管性障害や尿細管管腔の閉塞は急性腎

不全時の尿量減少に関与していないのだろうか．

 Ruiz－Guinazitら154）， Jaenikeis5）はglycerol， he一

即oglobiρ， n｝ethemoglobin， mercury bichlorideな

どを用いて，ラットで急性腎不全実験をおこない，

micropuncture法による近位尿細管，輸出細小動脈の

内圧測定の結果から急性腎不全のおこった当初の数時

間は輸入細小動脈の収縮がおこって濾過圧を減少させ

ることが示され，続く24時間以内でsuperficial corti一
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cal nephronに拡張や尿細管管腔の内圧の変化など異

質な変化がおこることが示された．ある尿細管は拡張

したり，尿細管腔圧が上昇したり，別の尿細管では

℃011apseに陥ったり，尿細管電圧の低下をみるものも

あり，尿細管管腔の閉塞が濾過液を通さず，乏尿にな

るものと考えている．

 Flamenbaumら156）はラットでmercury bichloride

注射後，24時間では尿細管腔圧は正常であるが，濾過

量や尿細管血流量：が著明に減少したことを示し，もし

尿細管腔を流れる自由水をピペットで吸い上げられた

とすると，個々のnephron当りの濾過率は正常の80

％であったが，尿細管管内の残渣を除去したあとでは

この濾過率は正常に戻ったと述べている．

 これらの実験から尿細管管腔の閉塞が濾過圧を減少

させ，濾過水を除去することができなくなっていると

考えられる．

 このように，急性腎不全の乏尿，無尿のメカニズム

はおそらく輸入細小動脈の収縮による濾過圧の減少

と，壊死に陥った尿細管上皮細胞による尿細管管腔の

閉塞とがまずおこるものと考えられる．

 そのほかのメカニズムとして， renin－angiotensin

系の介入も古くから推定されている157～159）． macula

densaに近い近位尿細管の障害からNaの再吸収障害

がおこり，reninが放出され，局所でのangiotensin

の生成により，強力な血管収縮の効果が表われるもの

と考えるものである．最近，Brownら160）は急性腎不

全で末梢のrenin活性の上昇していることを示し，そ

のほかにもこの説を支持する人は多い）b：161’“164・154・131），

必ずしもこのrenin活性の上昇は急性腎不全で特徴的

であるとはいえず，慢性腎不全でも，乏尿のない疾患

でも上昇しているばあいが少なくない．

 障害を受けた尿細管からのback diffusionの関与

については定説がない．

 ラットの近位尿細管へ注入された液は静置のままで

徐々に吸収され，尿細管を通してback diffusionは

おこっていないと述べている人t54・155）もいるが， Bank

ら165）はmercury bichloride注入ラットで，近位尿

細管における過剰のback diffusionが乏尿をひきお

こす重要なはたらきをしていると述べている．

8，結 語

 ユ．1962年～1969年の8年間に，京大泌尿器

科教室にて経験された急性腎不全65症例につい

て臨床的考察を加えた．

 2．年令は9～75才（平均39。9才），20，30，

40台の青壮年層にピークがみられた．性別では

性 腎 不 全

男子41名，女子24名であった．

 3．急性腎不全はいろいろの原因で発生し，

臨床症状も多彩であるが，これら65症例を腎前

回由来32症例，腎性由来23症例，腎後性由来10

症例に分けて，各症例の概説をおこない，成因

につて考察を加えた．

 4， これら急性腎不全の治療には透析療法を

主体にし，44例（67．7％）にKolff’s twin coil

kidneyあるいはKiil two layers dialyzerを

用いて血液透析をおこない，20例（30．8％）に

腹膜布野をおこなった．

 5．予後についてはこの8年間を通じて，65

例中29例（44．6％）が死亡したが，初期の2～

3年間の症例では死亡率は高く（60％），最近

の2年間の症例は早期，予防的血液透析の採用

と透析技術の向上も手伝って，死亡率は40％に

減少さeることができた．急性腎不全の種類別

では腎前性由来32例中17例（53．1％），野性由

来23例中9例（39．1％），雪後性由来10例中3

例（30％）が死亡している．腎手性由来のもの

が予後が悪いが，その中でも肝腎症候群100％，

術後性のもの50％o，外傷後のもの40％の死亡率

を示し，年令別にみると31～60才の青壮年層の

死亡率が高いことが注目される．

 6．合併症としては心血管系病変，肺うっ

血，出血の順で，これらはそのまま死因の順で

もある．

 7．急性腎不全時の乏尿，無尿の原因につい

て，腎本来のもつ機能すなわち（排泄＝＝糸球体

濾過一興細管再吸収）の異常をとりあげて病態

生理学的な機序の面から考察し，急性無尿時の

腎循環について最近の知見を紹介した．．

 本稿を終るにあたり，ご指導とこ校閲を賜わった恩

師加藤篤二教授に感謝いたします．
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」耽鴻
  ，≦哩≧璽レ

璽7”一’ 疾患に…
レ副作用のない，抗アレルギー・抗炎症・解毒・肝保護作用をもつ

健保略称

強ミノC

夢亜：力木オミ／7／ny，＿ゲγ

包装 2ml 10管・100管，5mt 5管・50管，20m‘5管・30管

健保薬価 2ml 26円，5m‘40円，20ml 141円

’

●内服療法には
副腎皮質ホルモン剤療法， とくにその長期療法

に併用して，．その維持量を小量ならしめ，後療

法に用いて再発・再燃を阻止し，同療法の終結

を確実ならしめる

』匹盟曇四＝召下2号
包装 1000錠，5000錠

健保薬価 1錠・3．50円

■適応症 感冒，気管支炎，喘息，肝炎，肝

     障害，腎炎，ネフローゼ，血管性紫

     斑病，．白血球減少症，自家中毒，

     湿疹，皮膚炎，奪麻疹，小児スト

     ロフルス，神経痛，リウマチ，腰・

     背痛，妊娠中毒，特発性腎出血，

     急性出血性膀胱炎，中耳炎，副鼻

     腔炎，口．内炎，ブリクチン，結膜

     炎，角膜炎，薬物過敏症など
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