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  Hyperplasia of the renal parenchyma， one of the factors of compensatory hypertrophy of the

kidney， was investigated by determining intracellular DNA．with microspectrophotometry as well as

by determining mitotic rate of the each anatomical fraction of the kidney after administration of

colchicine．

  1） After uninephrectomy， weight of the remaining kidney showed increase of 25％ on the 14th

day， and at that time， it was still increasing，

  2） DNA synthesis of the remaining kidney after uninephrectomy， revealed presence of the cells

of synthetic resting stage already on the first day． The highest activity was seen on the 5 th day，

when approxirnately 6％ of cells were at synthetic resting stage． This was striking in the cortex．

No such cells were found two weeks after nephrectomy．

  3） The highest mitotic activity was seen on the 5 th（1ay with皿onophasic curve． The cortex

was again remarkable in this activity， whereas the inner medullary zone showed almost no activity．

  4） DNA synthesis correlated well with mitotic activity through the course of experimental

days．

緒 言

 代償性腎肥大に関する研究は，19世紀後半に始まっ

ている．当時，代償性腎肥大には細胞の増生をともな

わないhypertrophyと細胞の増生をともなうhyper－

plasiaの2つの要因があるとされていた．この点に関

し幾多の報告がなされてきたが，1949年Rollason63），

Sulkin72）の．hyperplasiaに関する詳細な報告をみる

まで，代償性腎肥大はhypertrophyによるとする報

告が多かった．最近生化学の進歩にともなって，代償

性腎肥大の研究も，細胞レベルでの，DNA合成， RNA

合成，蛋白の増生など，諸条件のもとに研究がおこな

われてきている．

 著者はラヅトにおいて偏腎摘除術後，残腎における

DNA合成の発現の時期，およびその程度を顕微分光

測光法で検討し，細胞の分裂に関しては，colchicine

投与法によりmitosisの頻度と部位を検討し，あわせ

て代償性腎肥大の発生機序に関し文献的に考察を加え

た．

実験材料，：方法および成績

 実験1 肥大腎重量の変化に関して

 1） 実験材料および方法

 まず基礎的実験として，腎摘除術後残腎の重：量の変

化を測定した．

50～200gのWistar系雄性ラットを麻酔のもとに

温湯で清拭して，体重測定後，右腎摘除術を施行した．

このさい，副腎およびその栄養血管を傷つけないよう

に注意した．手術施行時間は午前10～11時に決めて

おいた．摘出腎の重量は0．01mgまで測定し，それ
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それ左残腎の重量の対照群とした．以後1日目より

3，5，7，14日目までの残存左註について同様な操作

をおこない，これらを肥大腎：群とした。両群について

重量の変動を腎重量：体重比で観察した．

 2）実験成績

 雄性ラット35匹に二二摘除術を施行した．4匹は術

中および術直後に死亡したため，肥大群は31腎とな

り，1日目より14日目まで各誌5～7匹について検討

した．

 肥大群と対照群を経日的にみると，Table 1， Fig．1

に示すように，腎重量：体重比は双方とも増加を示す

が，明らかに肥大群での増加が著しく認められ，腎重

量の増加率は約25％に達している．また，体重別に

肥大群と対照群をみると，Table 2， Fig．2に示すご

とく，対照群は漸減傾向にあるが，肥大群では増加の

傾向を示している．

 3）小括

 以上の結果より，偏腎摘除術後，残腎にはかなりの

重量増加があり，14日目までの経過ではまだ増加の傾

向にあると考えられる．またWebster77）の報告では
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         腎重量
             ×ユ00は漸次減少を示す体重の増加に対して
          体重・

という．野老の対照群では同様の成績をえたが，肥大

群ではかえって増加の傾向を示し，この点からも残腎

重量は明らかに増加していると考えられる．

 実験豆 肥大腎細胞内のDNA量に関して
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 実験1で示したように偏腎摘除後，残腎にはかなり

の重量増加が起こることがわかった．この重量の増加

に細胞の増生に起因する因子が，どの程度に関与する

か否かを調べる目的で残腎の細胞のDNA量を顕微

分光測光法を用いて調べた．

 1） 実験材料および方法

 150～190gのWistar系ラット10匹を使用し．た．

偏腎摘除後，1日，3日，5日，7日．および14日に西国

を摘除した．対照には同日令の無処置のラットをえら

んだ．残腎摘除後，直ちに皮質部と髄質部より小組聖

書を切り取り，No．！カバーグラス上におき，低分子

デキストラン水滴中で粉砕，掩搾後，塗抹し，自然

乾燥後にカルノア液で固定，Table 3に示すように

Feulgen反応を施した．加水分解にはFeulgen染色

濃度の安定時間の長い5規定塩酸・25。C法75），40分

でおとない，Schiff試薬には90分反応させた． DNA

Table 3． Smear－Feulgen reaction

！3！

Fig．3である．細胞の増殖過程68）から考えると，皮

質においては1日目からDNA量が2C以上を示す合

成期の細胞が認められ，．5日目がピークを示し，この

時期には合成期の細胞に加えて，4CのDNA量をもつ

細胞，すなわちG2期やM期の細胞が認められ，7日

目には5日目に認めたS期やG2期の細胞はほとんど

認められなくなる．いっぽう髄質では，1日目より合成

期の細胞は認められるものの皮質に比して少なく，ピ

ークは皮質細胞と同様に5日目にあり，．7日目にもわ

ずかながら合成期の細胞が認められる．14日目では，皮

質，髄質ともに合成期の細胞はほとんど認めていない．
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量の測定にはオリンパス光学KK製（MSP－A W）顕

微分光測光器を用いた．細胞内のDNA量が一定であ

ることにもとづいて測定法は直良法50）に準じておこ

なった．．測定には凝大吸収波景（560mμ）を用い，ろ

ポヅトの大きさは4．1μとし，光束を核の中心部にあ

て，r2・E（核の半径）2 x吸光度よりDNA量を算出

した．DNA量：算出にあたっては各群について500コ

の細胞を測定した．

 2）実験成績

 偏腎摘除後の残腎における細胞内のDNA量を皮質

と髄質とに分け，即日的に観察したヒストグラムが

A－t

巴

ut

．y

茎

．L

温

e
v
乙

羅

3
崔

g

ト

己

り

缶

60

30

1e

60

30

1e

60

3e

10

6e

3e

10

6e

30

1e

6ei’

30

10

CORTEX MEDULLA

3）小部

 r     t

 2C 4 C

FEVLGEN 一 DNA

    Fig． 3

  t    t ’

 2C 4 C－

CONTENT

 以上の結果より，．偏腎摘除後の残腎1こは細胞の増生

が起こることがわかった．DNA．の合成は術後1日目

より認められ，皮質細胞に多く，5日目がピークとな

り，約5～6％に合成期の細胞を認め，14日目にはほ

とんど合成期の細胞は皮質および髄質いずれにおいて

も認められなかった．

 実験皿 肥大腎の職totic Rateに関して

 実験llで示したように代償性腎肥大の一因子として
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Table 4，

外 皮 質 部 内 皮 質 部 外髄質部i内髄質部
樹帯摘分裂像の数 細胞分裂像分裂像の数細胞分裂像分裂像の数細胞分裂像分裂像の数細胞 分裂像

駿後日ゆ副懲籍画期愚謄霧押糸繍熱騨愚籍
   平均値（S．D）         ／mm2                 （S．D）1／mm2                            （S． D）                               ／Mm2                                       （S． D）                                          ／mm2

対照群 32（土4．9） 619 0．52 12（±3．2） 628 O．19 6（±0．9） 832 O．07 0 779 0

1 31（土L3） 645 O．48 23（土2，7） 593 0．39 5（±1．3） 895 ○．06 3（土L3） 1025 O．03
3 109（±10．4） 649 1．68 53（±3．9） 649 0．82 27（±1．6） 965 O．28， 24（±3．9） 873 0．27

5 185（土 43） 664 2．79 113（土25） 585 1．93 43（土10．3） 813 O．53 25（±2．5） 801 0．31

7 108（土10．7） 676 1．60 64（土10．9） 637 1．OO 21（±5．！） 796 0．26 7（土2．6） 1077 0．07

14 41（土2，8） 661 O．62 20（±4．7） 645 0．31 17（±1．3） 919 0．19 3（土L3） 951 0．03

20 26（±4．3） 673 0．39 11（±2．1） 579 O．19 7（±0．9） 817 0．09 o 909 0

細胞の増生が存在することがわかった．この細胞の増

生が，腎のどの部に多く認められるかを調べる目的で

McFarlane46）の示したラットにおける腎の分画を用

いて，各分画におけるmitosisの頻度を調べた．

 1） 実験材料および方法

 体重50～100gのWistar系雄性ラット14匹を用

いた．偏腎摘除術をおこない，術後1日，3日，5日，

7日，14日，20日に左残腎を摘除した．対照には同日

令の無処置のラットを使用した．これらの動物は屠蝉

の4時間前にcolchlcine（0．ユmg／ユ0009体重）を腹

腔内に投与された．屠殺後残腎をすみやかにとり出

し，カルノア液で固定し，6μのパラフィン切片をつ

くりhematoxylin and eosin染色を施した． mitotic

rateの算出には，各腎より2枚の標本を作成し，

McFarlaneの示した腎の4分画，すなわちouter
cortex， i皿er cortex， outer medulla， inner皿edulla

において，一定の視野（0．75m卑2）内の細胞総数と

mitosisの数を数えた．そのさいすべての標本におい

て各分画あたり，mitosisには100視野を，細胞総数

には20視野を数えて1視野における平均を算出した．

mitotic rateは細胞1000に対するmitosisの数とし

てあらわした．

 2）実験成績

 ラット腎の各分画におけるmitotic rateはTable

4，Fig．4に示すように， outer cortexに最も多くの

mitosisを認め，5日目がピークを示している． inner

medullaにおいてはほとんど変化がないと考えられ

た，しかし，いずれの部位においても，5日目のピー

ク時には約6倍の発現率を示していた．

 3）小括

 以上の所見をまとめると，つぎのようになる．

 i）皮質，髄質いずれにおいても，経日的にみる
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と，ピークは5日目にあり，対照に比し6倍強の螺現

率を示し，一相性である．

 ii） 部位的には，近位曲尿細管細胞を主体とする

outer cortexに多く認められ， inner medullaではほ

とんど認められない．

 iii）皮質，髄質ともに1日目から5日目にかけて

は直線的に増加する．5日目より20日目にかけて皮質

ではかなり急速に減ずるが，いっぽう髄質においては

漸減の傾向を示す．

考 察

 代償性腎肥大に関する歴史は古く，単腎者において，

腎の増大が起こる事実はRhodius61）， Blasius12）など

が知ったものであり，1949年Aristotle4）の記載によ

ると，先天性単腎者における腎は，両個所有者の腎よ

りも異常に増大しており，これは生体にとって正常機

能をいとなむに必要，かつ充分なものであろうと考え

られている．代償性腎肥大に関する実験的な研究は外

科的な立場，すなわち人体における腎摘除術の発達に

伴って発展をみており，1871年，Simon70）は，腎摘



大北：代償性腎肥大におけるDNA合成について

除術がいかにうまくおこなえるかという基礎的な問題

として，腎摘除後の生体に対する影響，および術式を

確立するためにおこなったイヌの実験がある．この実

験で腎摘除後に残響に肥大が起こる事実を取りあげ

て，これはhyperplasiaによるものとしているが，組

織学的検討はおこなっていない．いっぽう1857年，

Beckman9）は内科学的に，糖尿病患者に認めた腎肥大

を，水分多量摂取による，increasing loadにあると

し，一側性の腎不全が他側に尿量の増加に伴うことに

起因する腎の増大が起こるとしている．また実験的に

は，めんどりの一側尿管の結紮による他側腎の増大を

報告している．1871年，Rosenstein64）は家兎の実験

で，右腎摘除術後，45日で残腎に50％の重量増加を

認め，組織学的には，糸球体の大きさの変化はなく，

かつ重量増加の原因は，血液，リンパ液，尿の貯留に

よるものであって，上皮組織の増大によるものではな

いとしている．

 代償性腎肥大に関するmechanismについては多く

の説がある．その一つに1949年，Braun－Men6ndez，

およびChiodi14）による仮説がある．血清中に
e“

窒?獅盾狽窒盾垂奄氏hという物質の存在を仮定しており，こ

の物質はnephron stimulating substanceとして通常

循環血液中に存在し，機能腎によって破壊されると

し，機能腎量が減少すること（すなわちfunctioning

nephronの数の減少）によって， renotropinが増加し，

残腎機能がrenotropinと新しい平衡関係に達するま

で刺激をくり返すという説で，非常に興味のある仮説

であるが，現在まで，その物質は実験的に証明されて

いない．

 ついで1964年Hinman27）によって提唱された

work loadの問題がある．すなわち機能的な面の研

究によると，偏腎摘除後，残腎に認められる，早期に

おけるGFRの上昇18・56・58），および再吸収の増加30・58），

血行動態面からの観察による，術後4～5時間の早期

に認められるRBFの増加31・56・58），および細胞内

RNA，蛋白の増生25・28・38），電顕学的には術後8時間

でGolgi membraneの拡張やfree ribosomeおよび

ERの増加31）， RBF増加による血管の拡張32）および

DNAの増加などである．しかしfunctional work

loadだけでは説明しえない面もある．実験的に1側

尿管の結紮60），腹腔内66・71）および十二指腸11）への移

植をした場合，すなわち他側に機能的負荷をかけて

も，偏腎摘除後の残腎に起こる肥大が起こらない，ま

た起こっても程度が異なるという事実19・23・43），さら

に尿素の負荷でも同様に起こらない事実26）より，ただ

たんにwork loadの問題ではなく， functioning cel1

133

numberによるものだとしている．また水腎をおこし

た腎じたいに偏腎摘除後に認められる残腎のDNA合

成以上のDNA合成が認められることが記載されてい

るが10・19），これはcompressive tubular necrosisに

対するregenerat－ionのためであろう17）．これは真の

肥大の因子とは別の事象と考えられる．

 functioning cell nurnberの減少が肥大を起こすと

いうことに関しては，McCreight et al．45）の実験があ

る．偏腎摘除後の残聴に認められるmitosisの頻度は，

両腎を半切除した場合に認められるものと同じである

とし，切除が1側腎と1／2腎におよぶと，3倍になり，

1側腎と3／4切除では約4倍の頻度であったと報告し

ている．このような事実から考えると，腎それじたい

に肥大をもたらす因子が存在するのではなかろうかと

いう考えが出てくる．この点に着目したGoss24），

Williams79）の実験がある．偏腎摘除後のラットの血

清，およびt三ssue homogenateを，正常ラットの腹腔

内に投与しても，とくにgrowth・regulating agentは

なかったという報告をしているが，Lowenstein40）の

報告ではhumQral substanceの存在を暗示している

とし，Williamsの報告は投与量が少ないと論じてい

る，また偏腎摘除をおこなったマウスでは肝のRNA

が減少することより，腎にgrowth－regulating agent

の存在が暗示されている2）．Rusch67）によると細胞じ

たいに”special function”が存在するとしている．腎

機能に関しては，排泄性機能と非排泄性の機能が存在

する．すなわち非排泄性機能としてはreninの分泌

がそうであるように，腎で特別な機能をおこなうもの

であり，細胞の分裂などはこの非排泄性の特別な機能

によるものであろうと推定される71）．実際にreninを

腹腔内投与をおこなうと代償性腎肥大は阻害されると

いう実験68）もあり，reninは腎の成長にさいして自己

抑制機構に関係することが暗示されている．

 また内分泌系の因子が代償手筆肥大に関与するとい

う報告がある．Zumoff81）の実験では，偏腎摘除と同

時に去勢術をおこなうと，hyperplasiaが著明に起こ

り，androgenおよびestrogenは腎肥大を抑制する

因子になると報告している．

 Goss23）は下垂体摘除ラットで， mitotic rateの低下

を示しており，Ross65）の実験では下垂体摘除ラット

に，growth hormoneを投与しても，腎に対して影響

のないことから，体液性の因子が存在してもgrowth

hormoneでもないし，下垂体前葉ホルモンでもない

と報告している．

 Moraski48）はdesoxycorticosterone acetateを正

常ラットに投与して，偏腎摘除後の残腎に認められた
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と同様な腎肥大がおこり，その量の増加は逆に肥大を

減少させると報告している．

 なおfolic acidの非経口的投与が，腎肥大をきた

すという報告が最近なされてきている．このさいに認

められる腎肥大は，偏腎摘除後弓取に認められるもの

より著しく，さきに述べた！側尿管の結紮時，水腎に

認めたと同等のDNA合成を認めている。この原因に

ついては不明であるが，folateの尿細管腔への沈着が，

部分的に閉鎖をおこすため，water retentionがおこる

結果ではないかとしており，偏腎摘除後にfolic acid

の投与は肥大を増進させたと報告している74）．

 ．さらにhumoral factorとして考えられるlymphoid

systemの役割．についての報告がある22）．すなわち

lymphQid systemは以前よりhomeQstatic mechanism

に重要な役割があるとするもので，代償性腎肥大に関

してもlymphoid systemが何らかの形で関与してい

るとするものである．

 以上代償温品肥大の原因に関して文献上1因は

functioning loadによるものであると考えられるが，

humoral factorの存在も否定しえない．

 いっぽう食物による影響に関して，絶食は偏腎摘除

後の残腎に対してもまた正常ラット腎に対しても同様

に腎の大きさを減ずることから，肥大を阻害する因子

になるまいとし，水分制限による場合，偏腎摘除後の

残忍に対しては制限を解除する．までの日数だけ遅れて

hyperplasiaが起こってくるとする報告がある．60＞．

 食物の負荷で腎肥大をきたすという報告がある．食．

塩23），尿素41・S4），または高蛋白食7）などが挙げられ

る一■初めのころは，蛋白代謝産物である尿素の排泄：量

の増加が肥大の原因であるとする報告があるが1・80），

これに反対する報告もある7・59）．最近では高蛋白食に

よる腎肥大は，偏腎摘除術後の二二に認められるもの

とは異なり，R［NA／DNAおよびprotein／DNA ratioは

．偏腎摘除後の訟訴のほうが大きく，DNAおよびRNA

／DNAの増加は食物に関係なくおこるとされてい
る18・25）．

 正常ラットにammonium chlorideを負荷した食物

を与えるとacidosisに起因すると考えられる腎肥大

をきたすが，このさいRNA／protein ratioの増加は

認められないと報告している26）．

 また腹腔内蛋白投与における腎の影響を検討した報

告では，蛋白排泄増加尿における腎肥大は腎障害によ

る変化ではないかとするものもある7）．

 最近生化学の進歩にあいまって，DNA合成に関す

る研究が代償性腎肥大の研究に応用されてきている．

DNAの合成に関して， Johnson28）は細胞内のRNA

および蛋白の増加によるため，必然的にDNA合成が

起こるとしており，その説明に，”critical mass”の仮

説を引用している．すなわちDNA合成は細胞内の

RNAおよび蛋白などの細胞形質の増生に対応して

DNA の増加が起こるとしている．実際にmitotic

cycleに対する阻害で， RNA阻害，細胞内蛋白の阻

害をおこなうと，mitosisにかなりの影響をもたらす

こと20）からJohnsonの説はうなずける． DNA合成

に関しては，thymidine投与後autoradiographで追

求する方法と著老のおこなった，Feulgen反応後の顕

微測光法がある．偏腎摘除後のDNA合成は18～24時

間で認められ始め，48時間目15・23・28・36・60・71・74）をピー

クとするものが多く，72時間目8）をピークとするもの

もある．ピーク時DNA量は10％前後の増加を示す

という報告が多い．著者の実験では，DNA合成は24

時間目に認められており，ピークは5日目にあって，

約6％の細胞に合成期を示すものが認められていて

Kurnick38）の報告と一致している．

 1872年Per155）は成入および若年者の剖検で得られ

た9腎を，組織学的に細胞のレベルでの観点で，真の

肥大は曲尿細管の細胞の大きさの増大に起因するもの

であり，ヘンレーの10・Pおよび糸球体には少ないと

結論している．そのこ1882年Ribbert62）の研究があ

る．かれはhyperplasiaの存在の有無について成長期

にあるイヌおよびウサギで実験をおこなっており，

dry weightでの残腎と対照腎の差を認めたが，少な

くとも組織学的に細飽の増生は認めておらず，Rosen－

steinの説をささえたにすぎないが，かれは幼若動物

にはhyperplasiaによるものがあるということを考え

に入れてあった．

 以後，代償性腎肥大に関する研究は，hyperplasia

が存在するか否かに興味がもたれ，諸氏の報告をみる

が，多くは代償性腎肥大は，hypertrophyの要因が主

であって，hyperplasiaはほとんど無視でぎるもので

あるというものが大多数を占めており，Arataki3），

Moore47）などによると，肥大腎はnephronの数の増

加はなく，大きさの増大にあるとし，またMore149）

は残腎の重量増加がすみやかに起こることから，浮腫

が主たる原因であり，初期はpseudohypertrophyヵミ

あって，のちに真のhypertrophyが起こるものと考

えていた．

 cellular hyperplasiaセこ関して，01iver53）はcross

sectionで近位尿細管における核の増加の点からhy－

perplasiaの存在を暗示している．実際にhyperplasia

の証明は，testosterone34，39）およびthyroxin6，35）投与

ラットにおける肥大腎で，尿細管にmitosisを証明さ



大北：代償性腎肥大におけるDNA合成について

れている．偏腎摘除後の残腎におけるhyperplasiaに

関してはBallman6）のイヌでの実験で，尿細管上皮細

胞にmitosisが証明されたのが初めてであろう，偏腎

摘除後の残腎におけるhyperplasiaの報告は1949年，

Rollason63＞，およびSulkin72）によって詳細な報告が

なされている．

 以来こ．んにちに至るまで，生化学の進歩にともな

い，種々な研究方法により，種々の条件のもとにおこ

なわれてきている．

 そこで著者は細胞の増生を示すmitotic activityに

ついての検討を加えた．しかし実験にさいしてはつぎ

のような問題がおこってくる．まずmitotic activity

に影響をおよぼす因子では，手術時問に関するものが

存在するが13），手術時間を一定にすれば問題はない．

またコルシチン投与法によるとmitosisが増進すると

いう報告もあるが，正常マウスにおけるコルシチン分

布から察すると，腎分布濃度5）がかなり高いことから

うなずける．この問題にしてもコルシチン投与量およ

び作用時間を一定にすれば問題はないものと考える．

ついで年令的因子について，正常ラットの生後分化に

ついて利重76）の報告によると，生後21日までは，尿

細管における細胞の増殖はかなりの頻度に認めるが，

1ヵ月後に激減するとしており，代償性腎肥大におけ

る年令的な因子で幼若ラットにmitosisが多く認めら

れたという報告が多いのは充分に考えられることであ

る．中には幼若ラットだけにしか認めないという報告

もある36）．すなわちyoungおよびold ratでの

mitosisは頻度の問題であろうと考えられる33・44・57）．

Malt42）の研究によると母体における1側腎の摘除は

胎児の腎には影響をもたらさないと報告している．

 肥大腎におけるmitotic activityに関しては，

mitosisは24時間後に認められ始め，48時聞後に最高

値を示し，対照群の約6～7倍に達するという報告が

多い．また部位的には，近位尿細管に多く認められ，

i］㎜er medullaではほとんど認めないとする報告が多

い．なかにはouter medullar zoneの mitosisが3

日目または7日目に最高値を示すため2相性のピーク

を指摘するものも認められる18・52・57・72・78）．著者の実

験では5日目にピークを認め最高値は対照群の6倍に

達し，／相性で，20日目に正常域に下降していた，

 以上，著者は一連の実験により，腎摘後残腎には重

：量の増加，DNA合成の増加およびmitotic activity

の無類を認めた．これらの事実よりいわゆる代償性腎

肥大においては，術後5日目をピークとする細胞の増

生がラヅトにおいてみられると考えられる．

結 語
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 著者はラットにおける代償性腎肥大の発現に関し，

経日的に腎重量の測定，DNA量の測定およびmitosis

を検討してつぎの結果を得た．

 ユ）偏腎摘除後，残腎における重量増加率は14日目

で約25％を示し，なお増加の傾向にあった．

 2）偏腎摘除後，解釈におけるDNA合成を顕微測

光法により測定した．その結果，1日目より合成期の

細胞を認め，5日目が最高となり，約6％前後に合成

期の細胞を認めた，部位的には皮質に多くみられ，2

週間後ではほとんど合成期の細胞は認められなかっ

た，

 3）偏腎摘除後，残腎におけるmitosisの発現頻度

は5日目をピークとし，6倍強の頻度を示し，一相性

であった．部位的にはcortical zoneに多く認め，

inner medullary zQneではほとんど認められなかっ

た，

 4）DNA合成とmitotic activityは経日的に相関

関係を示していた．

 稿を終るに臨み，終始ご懇篤なご指導ならびにご校閲を賜

わった恩師酒徳治三郎教授に深謝いたします．また本研究に

関してこ鞭漣とご協力を尊いた本学第一解剖学教室友永進講

師に感謝します．

 本論文の要旨は，1972年11月，第15回日本腎臓病学会総

会および1973年3月，第61回日本泌尿器科学会総会におい
て発表した．
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