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腎不全時の尿中ならびに一血中glucocorticoidの
             変動に関する臨床的研究

第1編：急性腎不全時における血中glucocorticoidの変動について．

        ことに侵襲の立場からみた血中cortiso1レベル．ならびに血

       面内Na， Kの変化につい．て
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   Adrenocortlca／ funetion was studied on ？“5 cases of acute renal failure．

   1） Plasma eortisol leve11 before herriodiie lysis or peritoneal lavage was 38．35±4．48 ptg／dl

（nofmal value：14．33土2．36 P9／d1， P〈e・OO1）and p！asma corticosterone level was 5・OO土0．89 Ptg／d／

（nQrmal va！ue：3，22土Q．84μ9／d1， P〈0・01）・ Both！evels were， therefore． significantly e／evated，

None of the patients showed・normal pattern of diurnal change of plasma cortisol in which it

is high in－morning and low in evening． Percent relative change between 9．00 a．ra． and 9．00

p．m． was 十5．3％ （normally 一57．9／cra一 i’n average）．

   2） The high plasma cortisol level is probably， as ・in chronic renal failure， attributable to

decrease ef urinary excretion of 17－OHCS due to impaired renal function and simultaneous in．

crease of the plasma cbhjugated 17－OHCS． Besides， in acute renal failure， stress such as sur．

gery or trauma niight have stimulated hypothalamo－pituitary－adrenocortical system promoting

cortisol excretion frorn the adrenal．

   Disturbance of the diurnal rhythmic change in these patients rnay be explained by actiVity

of ACTH－releasing system not controlecl by feedback regulation．

   3） The patients in diuretic phase with almost normal blood chernistry， after passing oligo－

anuric phase through dialysis treatment， showed decrease of plasma eortisol level but not to

the normal range． At this time， some diurnal difference began to appear （％ relative change：

一2！．0％） but not so’ remarkable． Renal functional recovery in diuretic phase did not neces－

sarily corre／ate with urinary 17－OHCS．excretion． The iurther improved renal function of crea－

tinine clearance over 10 rn1／min somewhat coincided with lowering of the plasma cortisol level，

but they did not cerrelate well． This is reasonable because renal clearance of plasma cortlsol
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is extremely low， lt is conjectured that the lowering of plasma cortisol is secondary to the

return of ACTH excretion to the original resting state under normal feedback mechanjsm as

well as to the accelerated conversion of the free form of 17－OHCS to the conjugated form．

  4） ln acute renal failure before treatment， blood cell sodium was 34．66±6．76 mEq／L （nor－

mal value：21．22±4．53 mEq／L）， bユood cell potassium was 68，61土9．66 mEq／L （normal value：

84．88±7，20mEq／L）． This increase or decrease was significant （p〈O．Ol）， but did not correlate

with BUN or serum creatinine level．

  The plasma eortisol correlated， however， with blood cell sodium （r＝O．75）， potassium （r＝

一〇．64），potassium／sodiu皿ratio（r＝一〇．74）and extracellular／intracellular sodium ratio（r＝

一〇．77）． lt dld not correlate well with intracellular／extracellular potassium ratio （r＝一〇．21）．

The elevated plasma cortisol level might have acted toward infiow of sodium into the cell and

outfiow of potassium’from the cells， but these changes of both cations seemed to proceed not

synchronously．

  5） There was no definite pattern of’ the plasma cortisol change during hemodialysis． The

plasma cortisol kept high level and even elevated during dialysis with Kolff type artificial

kidney probably because of stressful extracorporeal circulation．

  Two hours after dialysis wth Kiil type artificial kidney， the cortisol level lowered to some

extent but not to Phe normal range （below 20 ptg／dl）． Pre－and postdialysis value of the plasma

cortisol was 33．2 and 37．5pg／dl in Kolff type， while 37．84 and 32．4 ptg／dl in Kiil type with

slightly significant decrease （O．05〈p〈Oil）．

  In in vitro experiment， there was almost no cor亡ispl movement beyond the dialysisエnem－

brane under concentration of the p工as血aユeveユin acute．renaユfailure．．

  Intracellular sodiurn decreased through djalysis （from 34．6 to 27．7 mEq／1 in Kolff type and

49．8 to 41．1 mEq／1 in Kiil type）， and intracellular potassium increased significantly in Kolff

type （from 70．4 to 78．5mEq／1） but slightly in Kiil type （from 71．0 to 73．2 mEq／1）． These find－

ings， however， could not be related to the plasma cortisol changes．
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1 緒 言

急性腎不全の発生原因はいろいろであるが，

腎機能の急激なる低下による尿量の減少，．窒素

代謝産物の血中蓄積や電解質異常，酸・塩基平

衡の異常からくる体液パラソスの乱れを特徴と

した臨床症状を呈する．同時に．体内におけるい

ろいろな代謝やホルモン環境にも，これらの急

激な生化学所見の異常の影響が少なからずおよ

んでいるものと考えられる．

 急性腎不全の治療面からは，朝鮮戦争やベト

ナム戦争において発生した戦傷によるcrush

syndromeに対しても人工腎臓による血液透析

が有効なる治療法として認められてきた1ヤ3）．

わが国においてもいろいろの原因で発生する，急

性腎不全は人工腎臓を主にした透析療法によっ

てかなりの高率で救命しうる疾患群となってき

た．ちなみに，すでに報告したごとく4），京都

大学泌尿器科において，ユ962～1969年の8年間

に経験した急性腎不全65症例の死亡率は44．6％

であったが，最初の2，3年間は60％，最近の

2年聞では40％oとその死亡率を減少せしめえて
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幻・る．

 一般に，急性腎不全についてはその発生原因

や発生の予防法，ならびに利尿期を迎えるまで

の生化学所見の改善を旨標にした治療法が主と

して検討され，急性腎不全時の物質代謝やホル

モン環境についてはあまりかえりみられること

二がなかった．

 著者は京都大学泌尿器科において過去5年間

に経験された急性腎不全患者に対して，人工腎

臓や腹膜潅流を主にした治療法をおこなってき『

fcが，そのさい，これら急性腎不全の発生原因

を考えて，体内侵襲，ストレス（stress）の立

場から副腎皮質機能をとりあげ，血中cortiso1

の変化を中心にしらべた．また，同時に血中

BUN，クレアチニン，電解質の異常ことに血球

内外のNa， Kの変化について追求し，急性腎

不全時の血球内外のNa， Kの移動（transmi一

：neralization）の概念から血中cortiso1レベル

との関係についても検討を加えた．以下急性腎

不全に対処する治療法を検討するに当って，そ

の基礎となるべき事がらについて追求したので

これについて述べる．

2 研究対象

 1965年から1969年目での5年間に京都大学医学部泌

尿器科教室において経験した，いろいろな原因に由来

して急激に乏尿あるいは無尿となり，臨床上急性腎不

全と診断された25症例を選んだ（Table 1）．

 これら症例の年令は18～75才（平均42．8才），性別

では男子18名，女子7名であった．また，黄疸を認め

たり，肝機能障害が疑われる症例は除外した．

 これらの各症例はすでに述べた急性腎不全65症例4）

のなかに含まれているが，分類すれば，1）prerenal

origins 14en， 2） renal origins 8＆g， 3） postrenal

origins 3例となる．

 prerenal originsのうちわけは，主として腹部外

傷，内臓出血などからいわゆるshock kidneyとなっ

たもの3例，胃腸管手術後のもの3例，腸閉塞術後2

例，レ線撮影後の2例（褐色細胞腫の副腎静脈撮影，

脳室造影の各1例），初期妊娠中絶後（hypotensive

shock， sepsis）の2例，急性腹膜炎1例，くも膜下出

血の1例となっている．

 renal originsのうちわけは腎結石術後1例，糖尿

病性皮質壊死1例，昇禾中毒1例，腎硬塞の1例，経腰
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的野動脈撮影後におきた単腎のdissecting embolism

の1例，その他，胃手術後に，低Na血症，脱水状態

に加えて，アルギ＝ン酸ソーダ術後輸液を使用したた

めに生じた腎障害によると思われるもの3例（某病院

にて連続して発生した）となっている．

 postrenal originsのうちわけは前立腺ガンの急激

なる膀胱尿管浸潤・閉塞，膀胱腫瘍の尿管浸潤・閉

塞，および単腎に発生した子宮ガン性尿管閉塞の各1

例となっている．

 治療法としては，18症例（72％）に人工腎臓による

血液透析がなされた。その透析回数は総計41回，平均

1症例当り2．3回であった，しかし，血液透析中の血

中cortiso／の測定をおこないえたのはKolff型入工

腎臓による血液透析の12回， Kiil型人工腎臓による

血液透析の9回，計21回であった．そのほか腹膜潅流

のみをおこなったもの2例，腹部手術後で血圧低下が

あり，胃潅流をおこなったもの1例5），またなんら処

置を加えることなく死亡し，剖検により確定診断のつ

いたもの1例，postrena1 anuriaの3例には緊急的に

尿路変向術（腎痩術，尿管皮膚棲術）をおこなった．

 予後については，これら25症例中10例が死亡した

（死亡率40％）． 15症例においては腎機能の回復をみ

ている．急性腎不全の種類別に死亡数をみてみると

prerenal origins 14例中7イ列 （50％）， renal origins

8｛西中2例（25％），postrenal origins 3｛列中1例と

なっている，

 これら死亡した10症例の死因は必ずしも全例に明ら

かにされたものではないが，死後剖検が可能であった

ものは6例であった（Table 2）．

 また，死亡例のうち，透析療法により尿毒症状は改

善し，利尿がつぎ，生化学所見が改善されたにもか

かわらず，他の原因で死亡した症例もある（症例17，

19，24）．症例5はおそらく高K血症，急性心不全に

て死亡したと思われ，死後剖険により右腎硬塞，大動

脈弁膜障害，二二孟腎炎性萎縮腎の診断がついた．

 救命しえた15症例についての予後調査は必ずしもお

こなえていないが，生化学所見の正常化がなされても

腎機能の正常化は遅れるものであり，長期にわたる予

後追跡の必要なことを痛感している6・7）．

3 研究方法

 急性腎不全の副腎皮質機能の指標として，血中の

91ucocorticoidをとりあげ， cortisolならびにcorti－

costeroneをvan der Viesの変法にて蛍光法にて測

定した8～10）．

 すなわち，Plasma 2 m1を10 ml n－hexaneにて



Table 1． Acute renal insufficiency．

Age
Primary diseases

Ht

（／％）

1） 1．O．

2） M．K．

3） K．O，

4） H．M．

s） T．Y．

6） T．M．

7） N．N．

8） E．N．

9） A．H．

10） K．K．

11） L，H．

12） U．K．

13） J．S．

14） M．N．

15） H．N．

16） S．K．

17） S．M：

59M

18F

58F

61M
43M
57M
40M
31F

29M
43M
45M
60M
38M

61M

38F

36M

25M

Bil． Renal stones ； nephrolithotomy

Lt． renovascular hypertension ； nephrectomy

Translumbar aortbgram； hypotensive shock

Uterus carcinoma， ppstrena．1’anuria

Rehal embolism

Subtotal gastrectomy

Subtotal gastrectomy

Subtotal gastrectomy

Artificial ，abortion ； hysterectomy

Subtotal gastr’ ?モ狽盾窒獅

Ileus

Cholecystectomy

Subtotal gastrectomy

Bil． cortical necrosis

Prostatic carcinoma， postrenal anuria

・…ch・・m・・y・・m・・艀諮明野1，囎09「am・

Abdominal trauma， pneumothorax
                         （motor accident）

Cerebral tumor ； ventriculography ’

30．0

31．0

29．0

49．0

20r，0

33．0

36．0

21．5

30．0

31，0

29，0

53，0

30，0

29．5

20，0

29．5

30．0

18）K．T． 31M Acute pancrea㌻itis 22．．

19）K．0． 42M Subarachnoideal hemorrhage 3i。

20）Y」K． 58M Abdominal traurna・motor accident                ，
36．．

21）S．O． 19F Arti丘cial abortion 33，

22）M．H． 34F Shblimate intoxication 26，

23）U．H． 75F 11eus 36．

24）H．K， 45M． Bladder tumor；postoperative anuria 44，

25）T．M． 25M Abdominal traurna；motor accident 24．

一

TP

（g／dl）

6．6

7．1

6．5

6．9

6．8

7．1

6．8

6．5

6．9

6．9

713

7，5

7．1

6，8

6．7

7．1

7．1

7．8

7．5

6．5

6，9

7．2

6．5

6．8

6．5

      ミ
BUN l Crea－
       tinine

（mg／d1）1（mg／d1）
      1

110．0

180．0

135．0

！10．0

180．0

110．0

！60．0

110．0

140．0

120．0

100．0

168．0

125．0

120．0

88，0

155，0

120．O

190．0

125．0

155．0’

110．0

100．0

140．0

180．0

90．0

7，8

12，0

6．5

8．8

12，2

8・．9

14．1

8．9

11．0’

8．8

9．5

8．5

10，1

4．9

5．8

10．5

8，0

9．2

8．8

12．1

8．5

7．5

8．8

6．8

9，9

Na K Ca Cl

（mEq／L）

125．5

139．0

132．5

128．0

129．5

132．0

130，0

124．0

127．0

125，0

129．0

140．0

12ro．0

133．0

’132．0

135．0

133，0

129．0

139．0

125．0

130．0

！32．O

125．0

140．5

136．0

6．0

6．7

7．0

6．5

5，8

4．7

6．9

5．9

6．5

6．5

6．6

5，5

7．0

5．8

6．4

6．1’

5．5

6．0

4．9

6．6

6．5

4．7

3．2

5．9

4．2

5．4

5．6

4．2

4．8

4，8

4．7

4．7

4．9

4．4

4，5

4．8

4．5

4．8

4，3

5．8

4．3

4．8

5．1

5．3

5．6

5．3

4．5

4，6

5．0

6．0

92，0

93．0

Treatment

98．7

85．0

98．0

94． 0

99．0

90．0

97．0

90． 5

92．3

99．0

94． 3

95．3

98．6

100．1

99．1

97．0

100．7

88．0

90．0

97． 2

86． 3

102．5

103．9

Prognosis

H．D． Kolff （2）

P．D．

H．D． Kolff （3）

Urinary diversion

none

H．D． Kolff （3）

H．D． Kolff （2）

H．D． Kolff （3）

H．D． Kolff （2）

H．D． Kolff （／）

H．D． Kiil （2）

H．D． KM （1）

H．D． Kolff （2）

H．D． Kolff （2）

Ur’inary diversion

P．D．

H．D． Kiil （1）

P．D．

H．D． Kiil （1）

P．D．

H．D．’Kolff （2）

P．D．

H．D， Kiil （2）

H．D． Kiil （3）

P．D．

H．D． Kiil （4）

Gastric lavage

Urinary diversion

H．D． Kiil （s）

died

died

live

died

live

tive

live

live

died

live

live

live

died

live

died

died

died

live

died

live

live

live

live

died

live

一
〇〇

eo

N一．

一 一

ゐ

g
g
’g・

薮
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Table 2

Case Primary disease IMajor complications and／or causes of death
lAutopsy
I

1） 1．0． 1 Bilateral renal stones

      Trans！umbar aortography2） IN．tL K．

      1｛ypotensive shock

4）｝モ．M． l Renal embolism
     I

     …

9）A．H．旨Subtota工gastrectomy
     旨
・3）」．・一露盤ξ艦，・ecr・・i・

・5）・・N■裾盤鑑卿隈、，9＿

      
16）S．K． i Abdominal trauma
     …

・7）・・M・幅鎚器y

19）… 黶?ﾕ讐’灘㎜瞭
24） H．K：． l Bladder tumor

     l

l Congestive heart failure

…総譜£al hemo「「hage     （一）

；Pneumonia
畦翻’ve hea「t fa’1u「e    （一）
lRt．ren。1，mb。／i、m

捨，謝熈鑛ccQnt「acted k’dney  （・）
lAortic valvu王ar disease
I

諮呈羅onia       （・）
1叢1留1，識綴「蟹。，，，    （・）

lHypotension                      （一）
i PneumothQrax

 Liver damage                   （十）
…Uremia

…Unknown                         （一） Not uremic

i篇：腿轡  se磁1：二：

2回脱脂し，5ml chloroformにて2回抽出をおこな

’い，アルカリならびに酸洗浄をして，無水硫酸ナトリ

ウム（anhydrous sodium sulfate）で脱水， ついで

空気を少量通しながら減圧乾固する．つぎに乾固物を

ふたたび10ml n－hexaneにて洗浄し，5ml carbon

tetrachlorideにてcorticosterone分画を，5ml chlo－

roiQrmにてcortiso／分画をそれぞれ2回抽出し，

45m1の蛍光試薬（70％硫酸エタノール）を加えて，

島津Beckman蛍光光度計にて，一次波長470 mμ，

二次波長530mμで測定した． standardとして，

cortisolは2．0〃エn1， corticosteroneはO．4 r／mlを

使用し，blankとして蒸留水を使用した．

 1）比較的無処置，未治療群について，原則として

8．30～9．OO a．m．にcOrtisolおよびcorticosterone測

定用の採血をおこなったが，その治療上やむなく1日

の時間を選ばず採血した症例もある．

 2）血液透析中のcortisol， corticosteroneの経時的

変化をしらべた．測定しえたのはK：01ff型人工腎臓に

よる！0例12回の血液透析， Kii！型人工腎臓による8

症例9回の血液透析においてである．また同時に，

Kolff型による8回の透析時， Kii1型による5回の透

析時に，透析回路のillflow tract（動脈側）とout

fiow tract（静脈側）より採血し， 次式にてcortiso1

について，経時的にextraction ratio（除去率）を算

出した11）．

A－V   ×100（A：動脈側，V：静脈側）
 」4L

 血液透析は原則として，K：o／ff型人工腎臓ではTra－

ven。1社製Kolff’s twin coil kidneyを， Kii1型人

工腎臓では21ayers standard Kii！dialyzerを使用

し，透析時間は前者で6時間，後者で6～8時又とし

たが，患者の状態によっては2～3時間しか透析でき

なかった症例もある．また，潅流液はKo！ff型では

Table 3のごとき組成を， Kiil型ではTable 4のご

とき組成のものを使用した，さらに必要に応じて潅流

罪刑のNa， K濃度を変えたり，91ucoseを加えて

osmolalityを調整したりした。腹膜潅流にはTable

5のごとき組成の潅流液を使用し，同様にAspara K

やglucoseを添i加してK：＋やosmolalityを・調整し

た．

 なお，1968年4月以降は主として慢性血液透析のた

めにそれまで使用していたKolff型からKii1型にほ

ぼ全面的にきりかえたため12），今回の対象になった

急性腎不全症例の血液透析には，1968年7月以降は

Kolff型とKiil型の両人工腎臓を使用し，1968年7

月以前の症例はKo竃型のみを使用した．また，同一

患者でKolff型とK：ii1型を使用した症例はない．

 3）血中cortlsolの日内変動：緊急的になんらかの

積極的な治療を開始する必要上，未治療の状態では25

症例中5例にしか日内変動は追求できなかった．これ
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Table 3． Dialysate of Kolff’s twin coil kidney．

Constituent

NaCl

NaHCO3
KCI

CaC12

MgC！2

gm／looL
mEq／L

Na K Ca Mg
         mOsm／L 一
cl ［ Hco3 1

570

300

30

20

10

28

！0

1

98．0

35．0

  3．7

i 2．5

  L3

i

5．0

2．0

98．0 1

3．71

2．s P
1・

i・91

2・餌

35．0

Tota1 133． 0 ！ 3． 7

   c

  ミ
5・o ］ 2．0

Glucose 500

1000

1500

2000

108．0 35．0 284

313

340

365

390

Table 4． Dialysate of Kiil dialyzer． Table 5． Dialysate of peritoneal dialysis．

Kindaly solution 2号（w／V％） Peri－Solita “Simizu”

NaCl

KCi
’ CaC12．2H20

MgCI2・6H20
r”U．OAAATe ． oU A
v“livvLl－Nq．JILZV

GIucose （C6Hi206）

20．25

0．52

0．65

0．53

15．78

7．00

NaCl

CaCl，・2H，O

MgC12・6H20

NaC，H，O，

nl－司＾＾〔へ
）⊥uしUbU

Na

K
Ca

Mg
Cl

CH，COO’

Glucose （200mg％）

O．5553成分％

O．0331

0．0152

0．5043

1．3

（mEq／L）

 132．0

  2．0

  2，5

  1．5

 105．0

 33．0

（皿Osm／L）

  132．0

  2．0

   1．25

  0．75

 ユ05．0

  33．O

  IL1

Na
Ca

Mg
C／

Lactate

Glucose

mEq／L
140．0

 4．5

 L5
101．0

 45．0

（13．og）

Tota1 292．o

rnOsm／L
140．00

 2． 25

 0．ア5

！01．00

45．00

72．22

361．22

Tota1 276．0 285．1

ら5症例については午前9時と午後9時とのcortiso1

レベルを比較して，次式より平均した変化率（低下

率）を％relative changeとして算出した13）．

 ％ Relative change （％RC）＝

      ？，・99a：gt？i99R：g！：99a・m・  ？・99p・rn・xioo

      9．00a ．m． 十9．00p．m．

           2

 4）」血漿Na， KはColeman flamephotometer，

CaはEDTA滴定法， C1はSchales－Schales法に

てそれぞれ測定した．

 5）血球内Na， Kは，全血Na， Kを同時に測定し

て，次式のRowe11－Boutwellの式より間接的に算出

した14・15〕．

 Rowell－Boutwell：血球内Na（K）＝

    全血Na（K：）一血漿Na（K）（1－Ht）
Ht mEq／L

 6）そのほか生化学所見については，血清総蛋白は

Erma refractometer， BUNはacetyl rnonoxime

法，血清クレアチニンはFolin Wu法にてそれぞれ

測定した．

 7）乏尿，無尿期をのりきって，利尿期を迎えた症

例のなかから6症例について，尿中の170HCS値を

血中cortisol L！ベルとあわせて測定した16）．

 これら血中，尿中のホルモン測定にさいして，使用

薬品はすべて特級試薬を使用したが，血中cortisol，
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corticosterone測定時のchloroformとcarbon tetra－

chlorlde（四塩化炭素），尿中170HCS測定時のchユ。－

roform， n－butanolは，さらに精製したものを使用し

た16）．尿中170HCS測定の発色剤にはacetylphenyl

hydrazineを使用した．

 なお，血中cortiso1， corticosteroneならびに血球

Na， K値の正常対照群として，腎機能，肝機能が正

常で，内分泌疾患の認められない京都大学教養学部学

生11名と泌尿器科医師5名，看護婦2名，実験助手2

名，計20名をえらんだ．年令は20～30才，男子13名，

女子7名であった．また，血中cortisolの日内変動

の正常対照群としては，同じく泌尿器科医師4名，看

護婦2名，実験助手2名，計8名をえらんだ、

4 研究結果

 Table／に25症例の入院時の生化学所見から代表的

なものをあげた．血清総蛋白（TP）は平均6．99／dI

（6．5～7．89／d1）と正常の下限を，血中尿素窒素（BU

N）は平均132，8mg／dl（88．O～190．Omg／d1）， 血清

クレアチニンは平均9．1mg／d1（4．9～／4．1mg／dl）と

ほとんどの症例で中等度以上のazotemiaを呈してい

た，血清電解質はNaは平均131．OmEq／L（124．0～

140．O mEq／L）とやや低Na血症を， Kは平均5．9

rnEq／L（3．2～7．OmEq／L）と高K血症を示し， Caは

平均4．9mEq／L（4．2～6．OmEq，／L）と正常値で， C1

は平均95．3mEq／L（85．○～103．9mEq／L）とやや低

191

Cl血症を示していた． Ht値は平均31．6％（20～53

コ口でやや貧血の傾向を示したが，術後症例のHtレ

ベルを反映したものと思われる．

 ！）Table 6には25症例の入院時の血漿cortisol，

corticosteroneならびにcortiso1／corticosterone比を

示し，あわせて血球内Na（Nai），血球内K（Ki），

血球内K／Na比（Ki／Nai比），および血球内外のNa

比，諜綜。（鵠、洞・・K比・饗語譜）

を示した．なお，正常対照群は最下端にまとめた．

 Fig．1にあらためてPlotしたごとく，血漿corti－

so1は平均38．35μ9／d1（S．D．4・48）と正常者に比べ

て非常に高値をとり，corticosteroneは平均S・OO Ptg／

dl（S，D．0．89）と，同じ．く正常者よりも高い値をとっ

たが，cortisolほど高い有意差は認められなかった．

cortiso1／corticosterone比はcortisolレベルの上昇を

反映して8．0（S．D．1．3）と正常者に比べて有意に上

昇していた．

 血球内Na（Nai）は34．66 mEq／L（S．D．6・76），血

球内K（Kのは68．61（S。D．9．66）と正常者に比べて

有意に増加あるいは減少していた．

 血球内K／Na比は2．1（S．D．0．5）とKi減少，

Nai増加を反映して，有意に低下した．

 血球内外のNa比（Nae／Nai）はNae減少， Nai

増加のため4．0（S．D．0．8）と低下し，血球内外のK

比（KifKのもK：i減少， Ke増加から，12，0（S．D．
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Table 6 Nae：plasma Na Ke：plasma K

Case

1）

2）

3）

4）

5）

6）

7）

8）

9）

10）

王1）

12）

13）

14）

15）

16）

17）

18）

19）

20）

21）

22）

23）

24）

25）

L
M．

K．

H．

T．

T．

N．

E．

A，

K．

L
U．

J．

M，

H．

s．

s．

K．

K．

Y．

s，

M．

U．

T．

T．

o．

K．

o．

M．

Y．

M．

N．

N．

H，

K，

H．

K．

s．

N．

N．

K．

M．

T．

o．

K．

o．

H．

H．

M．

M
Mean （n＝ 2s）

Control （n ＝＝20）

Student’s t

Plasma cortisol

    ptg／d1

37．1

38．0

28．1

48．0

39．0

28．0

28．5

54．6

30．5

33，9

42．0

26．0

37．1

29．9

56．3

54．8

48．4

33．1

46．6

57．0

34．8

27．5

34．2

39．6

25．8

38．35＝ヒ4．48

14，33土2．36

  Plasma
corticosterone
   ptg／d1

4．3

5．7

3．7

5．7

4，9

3．8

5．7

4．6

3．6

4．4

5．2

3．1

6．2

3．！

6．2

6．0

8．5

7．3

7．0

4．8

3．3

5．8

3．2

4．6

4．2

5．00±O．89

3．22±O．84

Pく0．001 P〈O．O！

    Plasma

cortisol／
   corticosterone

8．6

6．7

7．6

8．4

8．0

7．4

5．0

11．9

8．5

7．7

8．1

8．4

6．0

9．6

9．1

9．1

5．7

4．5

6．7

1工．9

10．5

4．7

10．7

8．6

6．1

8．00ヨニL30

4，0「 O ri二〇．60

P〈O．005

Red blood cell

  Na（Naの
   mEq／L

28．8

38．1

24．6

46．4

45．7

37．2

26．4

tl．7．5

32．0

33．0

34．0

34．0

38．0

33，0

52．8

42．0

38．0

21．9

36．0

25．2

27．0

25．0

20．8

45．0

30．1

34．66ゴニ6．76

．21，22土4．53

P〈O．OI

Red blood cell

   K（Kの
   mEq／L

64．7

61．7

66．0

62．2

73．1

70．1

74．9

0rJr．8

62．0

64．5

63．5

68．5

67．0

70．0

62．8

62．0

65．0

81．4

70．1

75．5

72．8

57．5

68．5

85．ア

90．0

68．61土9．66

84．84土7．20

P〈0．0エ

Red blood cell

   KfNa

2．3

1．6

2．7

1．3

1．6

1．9

2．8

L2
1．9

2．0

1．9

2．0

1．8

2．1

1．2

1．5

1．7

3．7

2．0

3．0

2．7

2．3

2．3

1．9

2．9

2．10ニヒ0．36

4．20土0．50

P〈O．01

Nae／Nai

4．4

3．6

5．4

2．8

2．8

3．5

4．9

2．6

4．0

3．8

3．8

4．1

3．3

4．0

2．5

3．2

3．5

5．9

3．9

4．9

4．8

5．3

6．0

3．1

4．0

4．00土0，80

6．70±1．70

P〈O．0／

Ki／Ke

10．8

9．2

9．4

9．6

12．6

14．9

10．9

9．1

9．5

9．9

9．6

12．5

9．6

12．1

9．8

10．1

11．8

13．6

14．3

11．4

11．2

12．2

2！．4

14．5

21．4

12．OO土2．30

20．80±二2．フ6

P 〈o ． ooJr

一
りN

g

硬

，6

ご
8
8
昌．

6．

pt
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0．3）と低下を示した．

 つぎに，BUN，血清クレアチニン値とcortiso1レ

ベルとの関係をみてみるとFig．2，3のごとく，さほ

ど両者間には関係が認められなかった．

 血球内Na， Kとcortiso1レベルとの関係はFig．

4，5にみるごとく，Naiとは相関係数γ＝0．75と正

のよい相関が，Kiとぽγ＝一〇．64と負の相関関係が

うかがわれた．

 血球内K／Na比とcortiso1とはFig・6のごとく

γ＝一〇．74．層と高い相関がえられた．

 血球内外のNa， K比とcortiso1との関係をみたも

のがFig．7，8である． Nae／Naiとcortiso1とは

γ＝＝ 一〇．77とよい相関がみられたが，Ki／Keとcorti－

solとはf＝ 一〇．2！とあまり相関関係は得られなかっ

た．

 以上のように，血球内Na， KあるいはKf／Naf比，

Nae／Nai比とcortiso1レベルとの間にはよい相関関

係が示されたわけであるが，これら血球内Na， Kの
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T

変化がBUNやクレアチニンと何か関係があるかを検

討した．BUNとはFig．9，10に，クレアチニンと

はFig．11，12にそれぞれ示したごとく，これら急性

腎不全時に示されるBUN，血清クレアチニンの増加

と血球内Na， K：の．変化とはあまり関係がないものと

思われる．

 2）血液透析 のcortisol， corticosteroneの変化

 Koユff型人工腎臓にて10症例12回， Kii1型人工腎臓

にて8症例9回において，透析中のcortiso1， corti－

costeroneレベルの変化をしらべた（Table 7，8）．

corticosteroneの変化は，さほど著明でないので，

cortiso1をとりあげて図示するとKolff型ではFi9・

13，Kii1型ではFig．14のごとくになる．

 Kolff型では，透析前値はcortisolレベルが高い値

を示していたが，6時間透析で，さらに増加する症例

とやや減少する症例とがみられるが，透析終了時には

1例を除き他の症例で透析前値にもどっているが，や

や低い目にな．っている．．
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Plasma cortisol．and corticosterone during Kolff hemodialysis （ptg／dl）

r

Tabユe．7．

Case

1） LO．

2） M．K．（1）

        （2）

5）

6）

7）

8）

9）

12）

T．Y．

T．M．

N．NT．

E．NT．

AH．
U．K．（1）

     （2）

13） J．S．

18） K．T．

Before lh 2h 3h

37．1

38．0

41．2

31・．0

25．8

31．0

24．6

37．0

26．0

34．6

37．1

30．5

（i．3）

（5．7）

（7．5）

（3．6）

（3．7）

（5．5）

（4．6）

（5．2）

（2．4）

（2．1）

（6．2）

（6．5）

47．5．（1．9）

43．5 （7．4）

47．9 （8．6）

30．0 （3．9）

28．0 （5．2）

35．1 （4．4）

46．8 （9．6）

46．2 （9．6）

28．8 （3．5）

25．0 （5．3）

30．2 （4．4）

27．0 （4．3）

20．4 （2．0）

29，8 （6．0）

56．．O （1．6）

21．8 （2．4）

30．0 （2．2）

32．5 （5．7）

30．0 （6．2）

4h 6h

42．2 （2．4）

56．2 （8．4）

48．1 （7．8）

26．5

31．0

32．5

33．3

21．0

（3．4）

（4．8）

（6．0）

（3．8）

（1．6）

27．8 （4．9）

36．2 （1．9）

58．2 （7．4）

22．5 （1．8）

25．4 （3．5）

32．5 （4．5）

25．2 （5．2）

31．8．（3．8）

19．8 （1．6）

39．2 （2．0）

39．！ （4．2）

25．5 （4．8）

（ ） ： corticosterone
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Table 8． Plasma cortisol and corticosterone during Kiil hemodialysis （yg／dl）．

Case …gre l 1／2h 1h 、2h 3h ・hl ・hl 8h
10）

ユユ）

15）

16）

19）

20）

22）

25）

K．

L．

H．

s．

K．

K．

H．

N．

K．，

o．

Y． K．

M． H．

T． M．

a）

（2）

32．5（4．2）

41．5（5．0）

’56．3（6．2）

22．2（4．9）

46．6（7．0）

48．4（9．5）1

52．5（4．8）

25．8（3．8）

25．3（4．3）

       30．0（ 3，8）125．8（ 3．2）

       38．4（ 4．B）1／40．5（ 4．9）

       57．0（11．4）159．2（10．6）

       29．2（ 5．8）123．8（ 5．6）

       36．5（ 8．6）137．7（ 7．7）

       43．5（ 5．9）144．2（ 5．9）

       48．8（ 5．1）B3．3（ 4．5）

エ9．0（2．8）         29．5（ 3．王）

       21．3（ 3．2）120．3（ 3．0）1

48．2（6．2）1

30．1（・3．8）

35．5（5．0）

63．3（6．2）

25．5（4．6）

30．0（4．0）

52．5（7．2）

44．5（4．3）

21．3（3．3）

20．5（2．8）

         32．2（3．5）

         36．6（4．9）

         59．4（6．8）

         31．9（6．・O）

         44．2（8．2）

        ！ 43．8（5．0）

        1
17．8（3．7）1

’ 1 15．8（2．6）

（ ）・：・corticosterone，
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        2，5，8，9，12について， K：iil型では症例10，

        15」 IL6，19についてTable 9およびFigi．15にその

        結果を示した．

           Table 9． Extraction ratio （％） during

                hemodialysis．

         Kolff twin coil kidney

哩κの

 JS．
 U．tt’．C2）

 i．o．
 配A！，
．一， H．

 K．丁
 TM． E・氏∫・

 T． Y．

 以κの

    O／2345tS   ρし〃’cr tiOt．1ゴんεぴ10疏‘7！y5乙∫σ7α〃零）

FigL 13． Plasma cortisol during hemodialysis

 （Kolff’s twin coil kidney）．

 ／00i－

  1
（θo W．
茎・・「

誤．・・1／〉融
1：定…き  ＼一糟
き”；：       ．．  認、θ
Q－SV’

@30P1一 if／Y．K．
  1：
 2σ一          ．        目串

  1             τ以
 ／o旨
   1／

  olゐ茜 を 3 孝 9 き う 8
    f2
     Du；・’ation of’ hemodiaLysi・s （hout’s）

Fig． 14． Plasma cortisol during hemodialysis

 （Kiil dialyzer）．

case IBeforel i h

    ］    1
      1  －
1）1．O． 114．OI
2）M．K．a）1 6．6

    （2）1 24．8

      t
5）T．Y． 122．6
8）E．N． V9．9

g．）A”．H．．．ll 37．8 i

12）U．K．（1）i 14．6 j

    （2）1 3i．2 1

      一・ ii

18．1

0．9

3．5

17．9

Mean 1 21．4 1 10．！

2h

5．5

0．9

3h’ P4h i6h

4．6

5．6 i

  I
7．4 j

12．3 1 7．1 ll 3．3．

      I
    O．4 1 1．7
      1
   22．0 l

l．sL i3．1
      1
    7．4 V6．3

   15．3 ii！8．2

1

25．3

9．5 ［17．2

I

125．3

4．8 ii 13．1 1 10．3 ．112．2

  1      1

Kiil dialyzer

Case 1’ Beforei i h 1 2 h 1 4 h 11 s h

10） K．K．

15） H．N．

16） S．K．

i9） K．O． （i）i

     （2）

  ；
17．5

23．6

5・O i

20．0 ］

26：7 1

2．5

20．2

17．1

0．8

5．ア

  F
2．5 i

7．1

3．4旨

  レ
14．1 i
3．3 1 lg．g

5．5 11， 8．5

15．0［ O．3
0．8 I

g15 一k，1，

  P．4．o

Mean 18．6］
9．3 i 6．1 i 8．1 i 9．0

 50

tk’40

誉・・

．tL 20

ミ

g・， ，，

篭

  o・

イこごしa’ic，iyzei’

it’．c｛i）

KO，｛2）
x，．，〈

酌〉．

 Kii1型では8時間透析で，全体として著変を認め

ず・透析初期にやや減少する症例が多いが・透析終了

時には透析前のレベルより若干低値に落ちつくようで

ある．

．これ．ら両人工腎臓による取液透析によ・つて．hyper一．

cor‡isolemiaはさ．ほど影響を受けないことがわか．つ

た，

 また，人工腎臓の血液回路のinlet側とoutlet側

から同時に採血して，cortiso1についてのextraction

ratio（除去率）をしらべてみた． Kolff型では症例1，

 50
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5 40
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ミ30

g
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ミ
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Fig． 15． Extraction ratio of Cottisol during

 hel皿odialysis．
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     Tab！e 10

    Case
Before and after
 hemodialysis

ヨ                          
 Plasma Na I Plasrpa K i Red blood

謙1畿別ce1離aの
ユ）LO．｛二二e

2）．M・痰､賭e
    （・）｛膿e

s） T ． y ． （lkEf｝｛gr，e

7） N．N．（Xe，f，gie

・）・．・．朧妻e

12）U・ Tう醜e
    （・）臨；e

is） K．T．（X？［8；e

Mea縺D，）臨α

125．5
132．5

139．0

143．5

135．0

127．0

129．5

148．5

129．5

125．5

124．0

129．5

139．0

132．0

137．5

135．0

136．5

133．5

5．0

4．2

3．7

4．2

5．3

4．9

5．8

4．6

6．5

5．7

3．9

3．8

5．5

4．ア

4．2

3．6

6．4

4．2

29．0

21．0

38．0
ユ3．0

14．7

10．0

58．4

52．0

33．0

46．8

47．5

42．6

ユ4．0

22．0

54．5

25．3

22．0

16．4

Red blood i

ce11 K（Kの

 mEq／L

   王32．8
（124．0－J139．0）

   134．王
1（125．5N148．5）

（Student’sのP

  5．1
（3．6’一6．5）

  4．4
（3．6t－5．7）

  34．6
（14．0・v58．4）

  2ア．7
（10．ON52．0）

p〈o．os 1
P〈O．05

65．0

87．0

62．0

84．0

92．0

97．0

93．6

93．9

57．5

60．0

56．0
64．0

69．0

77．0

57．4

66．0

81．4

77．2

  70．4
（56．et－93．1）

  78．5
（60．Otv93．9）

P〈Q．05

Nae／Nai

4．3

6．3

3．7

11．0

9．2

12．7

2．2

2．9

3．9

2．7

2．6

3．0

9．9

6．0

2．5

5．3

6．2

8．ユ

Ki／Ke

13．0

20．7

16．8

21．0

17．4

19．8

16．1

20．4

8．8

10．5

14．4

16．8

12．5

16．4

13．7

18．3

玉2．7

ユ8．4

Plasma
cortisol

ptg／d1

37．1

36．2

38．0

58．2

4工．2

48．1

31．0

22．5

31．0

62．5

24．6

25．2

26．0

19．8

34．6

39．2

30．5

25．5

  4．9
（2．2”一9．9）

  6．4
（2．7－12．7）1

（13轟、）！（26灘1．2）

II81，is．v・2’II61iili51，gk2Elgl

P〈O．05
p〈o．os lo．os〈p〈o．i

Table 11

    Case
aefore arld after

??･odialysis

Plasma Na

@（Naの
@mEq／L

Plasma K Red blood
@（Kの ice11 Na（Naの皿Eq／L「mEq／L

Red b1。。d〔cell K（Kのi

@mEq／L
Naθ／Na‘ K：ゴ／Kθ

Plasma
モ盾窒狽奄唐盾P

ﾊ9／d1

15）H・N・｛員呈｛8；e

16）・…朧茎e

19）K・ Wう｛膿e

    （・）｛諮e

22） M．H．（Xei，g；e

2s） T．M．（Reff，gr．e

Mea縺D、）1昊玉座e

（Student’s t） P

132．0

136．5

133．0

129．0

133．5

132．5

136．5

139．0

139．0

138．0

136．0

133．5

5．4

4．3

5．8

4．7

4．2
3．1

6．1

4．5

3．8

3．5 ．

4．2

3．8

52．8

37．8

60．0

40．0

42．0

38．0

43．0

40．0

66．7

52．9

34．1

38．0

63．0

65．6

77．0

75．0

58．0

63．0

62．0

71．0

86．0

82．7

80．0

82．0

2．5

3．6

2．2

3．2

3．2

3．5

3．2

3．5

2．1

2．6

4．0

3．5

11．7

15．3

13．4

16．0

13．8

20．3

10．2

15．8

22．6

23．6

19．0

21．6

56．3

59．4

22．2
25．5

46．6

31．9

48．4

44．2

25．8

17．8

25．3

15．8

   i3s．o 1． 4．s 1．・ 4g．s ．1． 7i．o

                    （58．Orv86．0）（132．ON139．0）1（3．8－6．1）i              （34．IN66．7）

   134．8 」 4．0 1 41．1 1 73．2
（129．ON139．0）1（3．1・v4．7）［（38．0”v52．9）1（63．ON82．7）

P〈0．05  P＜0．0ユ P＞0．互

  2．9 ［ 15．1 ［ 37．4
（2．1’v4．0）1（10．2’v22．6）1（22．2”v56．3）

  3．3 1 18．8 1 32．4
（3．2n－3．6）1（15．3“一23．6）1（15．8’N59．4）

P＞O．1 P＞O．1 ］O．05〈P〈O．1

 Kolff型では透析開始後2時間くらいで最：低となり

透析後半には増加してくる．Kii1型では，同様に透

析開始後1～2時間で除去率は最低となり，透析後半

にはやや増加するが透析中はさほど著明な変化は認め

られない．両人工腎臓で， この除去率は最低5％以

下，最高25％，平均10％内外というところである．

 つぎに， これらcortiso1の透析中の．変化に平行し

て，血球内外のNa， Kの変化についてしらべ， Kolff

型の場合をTable 10に， Kii1型の場合をTable 11

にかかげた．
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 すでに述べたように，cortisolレベルとしては透析

前後の2点で比較すると，さほど変化はみられず，

Kolff型では33．2μ9／d1から37．5μ9／d1とやや増加．

し，Kiil型では37．4μ9／dlから32．4μ9／d1とやや

減少していた．

 Na， Kについては，血漿K（Kのは，潅流液の低

K濃度を反映して，透析によりKは減少して，Kolff

型，Kiil型ともによくhyperpotassemiaは改善きれ

ている（Kolff型5．1→4．4mEq／L， Kiil型4．5→4．O

mEq／L）．血漿Na（Nae）については両人工腎臓で，

透析前後でさほど変化は認められなかった（Kolff型

132．8→134．1mEq／L， Kii1型135．0→134．8mEq／L）．

 ．血球内Na（Nai）はKoユff型， Kii1型ともに透析

により若干低下しているも，正常値にもどっていない

（Kolff型34．6→27．7mEq／L， Kii1型49．8→41．1mEq

／L）．

199

 血球内K（Ki）は透析により， Kolff型では70．4

mEq／しから78．5 mEq／しと有意に上昇しており，

Kiil型では71．OmEq／しから73．2mEq／しと若干上

昇するにとどまった．

 血球内外の比，Nae／Naiは透析によって， K：01ff型

では4．9から6．4と正常範囲にもどり，Kii1型では

やや上昇するが有意差はない （2．9→3．3）．Ki／Ke

eXKolff型， Kii1型ともに透析により正常化される

（Kolff型／3．9→ユ8．0， Kii1型15．1→18．8）．

 この結果からみると，透析後では血漿Na， K，血

球内Na， Kの変化，正常化と血漿cortisolレベルの

変化とは一致せず，透析前にみられたような血球内

Na， Kと血漿cortisolとの問の相関関係は認められ

なかった．人工腎臓による透析効果はcortiso1レベル

には影響をあまりおよぼしていないように見受けられ
る．

Table 12． Diurnal variation of plasma cortisol （ygfdl）： acute renal failure before treatment．

Case 7a．m． 9a．m． 11a．m． 1P．M．

  ii

3p．m．1 sp．m．
7P．m． 9P．M．i 11P．m． 1a．m．1 3a．m．1 5a．m．

1i潔ll鰯圏

編：督：障：：：閑

23．O
  l
59．0

37．0

26．01

30．0

20．ol 22．o1

53．Oi 52．011，

3…い…

29．0

21．0

28．01

20・Om

20．O
  i
48．01
  」
32．01
  1
29．01
  …
18．Ol・

  F

   
24．o「

   
47．011

35．0

30．q
  i
21．0

26．0

45．Oi

40．0

33．0’

  1
24．Oi
  I

22．Or 23．5

44．eli 37．C1

38．0 m 32．0

28．01 27．O
  l
25．0［ 24．0

  ［tho．

   Relative

7a．m．igbange

  l丸9．am．～
  ゆP・難・）

Mean
（n ＝＝ 5）

±S，D．

 30．81 32．41 33．81 30．6
1±7・0「土9・¶土15・31±13・2

t T 31．2
t
29．4 31．2

a

±12・4ト±11・5±1…1±…±…土…
33．6 31A 28．7

22．・12／．・121．d＋21．3％

・・．d38．・1・・．。｝・・．・％

29．。3Q．031．Ol－14．O％
         
28，01 29．Oi 30．Ol十23、7％

26 �E「24・・123・・i－11・・％

±2ｫ±21：集21：1・…％
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Table ．13．

川村：腎不全・ glucocorticoid

Diurnal variation of plasma cortisol and corticosterone （ptg／dl）．

                           （ ）： Corticosterone．

…e1・…ex1・・瓜1…m・ 12 a．m． 3 p．m． 6P．m．  9P．皿・ 1 12p．m． 3 a．m．

M．H．

H．S．

H．N．

s，o．

1 ’． K．

M．N．
J ．一K．

Y．M

22

22

25

26

19

29

28

12 yll謡甥1雛：IL：li：：雰陰：糊1生7鱒

鷺・畔・繍圃・．・⑳
Mド：鵬1：：謡：ll綴謝綴：：：；

W161g t”，i，’ll181g ，”glZSiiYII ，L：［gSl，815’ tSIgI

M ：：1譲：旛1虐：1器隠：鵬

8．2 （2．0）

10．5 （2．5’）

11．4 （2．4）

9．2 （2．0）

4．0 （2．8）

9．0 （3．4）

9．3 （3．2）

（n＿i琴e程｝SD． 1謬：2」圭髭芸とき：ラ圭9：91と8：§圭山山）1（；：9圭言：と）】（塁：9雲鳥：9）

1 4．o （2．2）

8．0 （1．0）

llO．O （2．2）

13．0 （3．2）

10．0 （2．0）

4．0 （2．2）

8．0 （3．4）

8．5 （3．0）

8。2土2．8
（2．4±O．7）

6．2（2．4）［1。．4（2．8）

      
8．6（1．2）111．O（L7）

8・5（2・5）lg・3（2・2）

12．6 （2．0）1工5．4 （2．0）

9・7． i3・O）1 8・5（4・0）

7．0 （2．3）110．0 （2．4）

8身0 （3．O）110．8 （2．8）

9．3（3，．0）昌1．0（2．8）

    1
（塁：z圭6：ラ）1謬二色占：；）

％ relative change （％ RC） ： 一57．9％ （9a．m．Ngp．mL）

 3） 急性腎不全患者の血漿cortiso1の日内変動

 対象となったこれら25症例のうち，5例についてし

らべることができた（Table 12， Fig，16－a）．また，

Table 13には正常対照群を・Fig・16に点線で正常

日内リズムを示した．

 ①症例2．M． K．先天性と思われる1側の腎動脈

狭窄と萎縮腎による腎性高血圧の1例で，腎摘出後に

腎動脈撮影をおこない，その後に乏尿をきたし，血液

透析にさきがけてしらべえた．cortisolは20～25pg／

d1の範囲で不規則な変化を示し，著明な日差変動は

認められなかった，

 ②症例15，H．N．褐色細胞腫の症例でSeldinger

法にて大静脈にカテーテルを挿入し，採血操作中に急

灘なる低回圧，shock kidneyをきたした痒例で・腹

膜潅流を受けて血液透析のため転科した．1日をつう

じてcortisolレベルが高く，朝夕での平均変化率は

一14．0％であった．

 ③症例19．T．O． くも膜下出血の疑いの患者で原

因不明の乏尿をきたした．脳外科にて腹膜潅流をおこ

ない，血液透析のため転科した．血中cortisolレベ

ルは1日をとおレて高いが，．午前と午後でやや低下し

ている．正常では最低’となるべき時刻にふたたび上昇

し，午後11時より深夜にかけて低くなっている．：

 ④症例20．Y．K。本症例は腹部外傷後に万劫で開

腹手術を受け，shock kidneyをきたしたもので，緊

急入院した．血液透析を24時間延期して，．日内変動を

しらべ，この閥に左前腕に局所麻酔にてA－Vシャン

トを設置している．午後にcortiso1レベルは上昇し，

深夜でやや低下するが，翌朝にかけて徐々に増加する

変動曲線を描いた．

 ⑤症例22．M，H．昇乗中毒（自殺の目的）の患者

で，救急病院にて胃洗浄やEDTA， BALの投与を受

け，血液透析のため転送されてきた，朝，．夕での変化

は若干認められるが，朝に示されるcortiso1のピーク

がすこし正午のほうにつれ，最低となる時刻も早くな

．っている．

 このように急性腎不全症例では典型的な日内変動の

パターンというものはみられないが，個々の症例でい

えることはcortiso1レベルが一般に1日をつうじて高

値で，朝に高く，夕に低い正常の日内リズムはみられ

ない．％RCは＋5．3％であった（正常二一57．9％）．

 また，血液透析や腹膜潅流をおこなって，さいわい

利尿期を迎えることができて，BUN，血清クレアチニ

ン値も徐々に低下しつつある時期に，ふたたび症例

Table 14． Diurnal variation of plasma cortisol （ptg／dl）：．diuretic phase of acute renai failure．

1 ％

Case 7a．m． ga．m． 11a，m． 1P。m・ 3P．m． 5P．m． 7P．m・ 9P．難．
11P．函！l・．m．

3a．m． 5a．孤． 7a．rn。

Relative
モ?≠獅№

（9a．m．～

9P．m．）

19） K．O．

20） Y．K．

22） M．H．

23．2

19．0

17．5

Mean ［ 19．9
（n＝3）   土 2．8

21．0

18．5

16．5

’22．5

17．8層

16．5

ig．ol is．o

 18．71 18．9
±2．2二と 3．O
   J

16．0

14．0

   20．0

15．51 15．8

13．01 15．1

18．51 18．01 一

15．21 14．8i 12．0

14．01 13．01 12．8

16．31 ls．sl 16．gl ls．gl ls．31 12．4

± 2．5± 2。0± 2．5三と 2．2こヒ 2．5± 0。4

18．OI 16．2

14．01 13．8

13．11 13．1

14．8

14．2

15．2

 15．01 14．41 14．7
± 2，5土 1．5ニヒ O．4

Il：／二ll：1髪

15．OI－23．7％

 14．7
± O．4

一21．0％
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ユ9，20，22の3症例について，日差変動をしらべるこ

とができた（Table 14， Fig．16－b）．

 これら3症例とも，血漿cortiso1レベルは低下し，

ほぼ正常の上限にもどってきており，朝，夕での日内

変動もすこしながら認められてきた．％RC ％etそれ

ぞれ一15．4，一24．0，一23． 7％であった．もちろん，

正常の日内変動のリズムにはもどっていない．

 4）急性腎不全患者の利尿期における尿中170HCS

／／

値について

／

a．rn，

3 5 7

 利尿期を迎えた症例のなかから6例をえらび，尿中

170HCS排泄をしらべた，乏尿，無尿期から任意の

2日の尿量，尿中170HCS（totalとfree）および同

日の午前9時に血漿cortiso1値を測った，利尿期につ

いては①著明な利尿開始日，㊧最大利尿を示した日，

③生化学所見が正常化した日の3時点で尿量，尿中

170HCS（totalとfree）および同日の午前9時にお

Table 15．

Case

1 urinary volume 1．

ml／day

Creatinine
clearance
m1／milユ

…U「膿躍HC〕P1・・m・C・r・…1

    セIT・t・1 F・eel μ9／d1

3） K．O．

14） IM．N．

20） Y．K．

22） M．H．

23） U．H．

25） T．M．

Oligo－anuric phase （

・一幅｛
Oligo－anuric phase ［

Diuretic phase ’ @i

Oligo－anuric’
@phase （

Diuretic phase ［

oligo－anuric phas9 ［

Diuretic D phase ’ i
Oligo－anuric phaSe （＞

Diuretic phase （I

OIig6－anuric phaSe ［S・

一三．
o1

，l1

21

il

il

／

2

fl1
2
3

u
2

！

2
3

1

2

1

2
3

100
500

！550
2800
1900

500
400

1500
2900
．7．000

260
310

1400
2800
2750

200
420

4400
4900 ’

4500 ’

410
300

1350
2800
3200

390
398

2440
2520
2100

t

L8
12．2

21．0
32．0

34．O

O．1

3．1

19．8

32．1

48．2

0．2
0．！

4．4

8．8

25．8

0．8

1．2

8．9

11．2

20．5

2．1

！P

7．2

14．5

22．8

2．4

2．1

5．2

5．9

29．8

1．2

1．9

6．9

13．8

11．0

2．1

2．3

7．2

6．8

Z8
！．5

0．7

2．5
／

8．8

7．8

1．2

1．8

17．1

14．5

16．4

L8
1．6

7．8

11．5

13．0

1．3

0．8

13．2

12．7

15．3

O．02
0．10

0．28

0．33

0．44

0．21

b．Is

O．28
0．31

0．23

0．11

0．02

e．20
0．18

0．30

0．11

0．10

0．25

0．33

0．28

0．15

0．31

0．28

0．41

0．Ol

O．13

0．18

0．47

0．37

28．1

27．8

17．9

15．1

16．2

29．9
25．8

14．8

13．2

H．9

57．0

51．5

24．8
25．0

18．5

27．5

31．0

24．9
23．5

13．2

3－4．2

27．5

29．8

25．5

24．8

39．6

37．5

26．6

28．0
23．2
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ける血漿cortiso1値を測った（Table 15）．

 症例3（Fig．17－a）は単腎に発生した子宮ガンによ

る尿管浸潤，閉塞により，症例14（Fig．17－b）は前立

腺ガンによる急激な膀胱尿管浸潤による両側尿管閉塞

により，腎後性の無尿をきたし，尿管皮膚仁術をおこ

なって利尿を得た．

 症例20（F19。18－a）は腹部外傷後，肝，脾損傷で開

腹手術を受け，脾摘され，術後無尿になった症例で，

Kii1型人工腎臓による2回の血液透析をおこなって

利尿期を迎えることができた．
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グ

 症例22（Fig．18－b）は前述したように一乗中毒によ

る10wer nephren necrosisの症例であるがKii1型

入工腎臓による血液透析を4回おこなって，乏尿・無

尿期をのりきり，利尿期を迎えることができた．

 症例23（Fig．19－a）は術後の腸閉塞に一部腹膜炎を

合併したshock kidneyと考えられる症例で，腹部手

術後で低血圧がつづき，高唱者のこともあって，血

液透析や腹膜潅流をおこなうことができず，胃潅流

（gastricユavage）を反復施行し，電解質異常を是正し

つつ利尿期を迎えることができた。 ・

 症例25（Fig．19－b）は交通外傷による腹部打撲，肝

損傷，肝出血で緊急開腹手術後の無尿の症例で，Kii1

型人工腎臓にて5回の血液透析をおこなって利尿がつ

いた．

 いずれの症例も，乏尿，無尿期は尿量の極度の減少

に伴なって尿中170HCS値もきわめて低い値をとり

血漿cortiso1レベルは高値である．利尿期を迎えて尿

量が増加するとともに1日の170HCS排泄量も増加
し，正常範囲をこえて高値を示すようになる．いっぽ

う血漿cortiso1レベルは症例によって若干差はあるが

おおむね正常範囲内まで低下してくるものが多い．

 また，内因性クレアチニン・クリアランスで示され

た腎機能は利尿期を迎えてもなかなか回復せず，③の

生化学所見が正常化された時点においても，正常腎機

能のユ／4～1／2の値である．なお，腎後性由来の急性腎

不全症例（症例3，14）のほうが，腎前性由来の症例
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（症例20，23，25）あるいは腎性由来の症例（症例

22）よりも腎機能の回復程度が速やかであることがわ

かる．

 なお，無尿，乏尿期ならびに利尿期をつうじて，腎

機能（creatinine clearance），尿中！70HCS値，血

中cortisol値の三者の関係をみてみると，腎機能と尿

中170HCS値とはFig．20に示すように，無尿・乏

尿期では多くはクレアチニン・クリアランス4m1／

min以下，尿中170HCS 3 mg／day以下に固定し，

利尿期以降の腎機能の回復と尿中170HCS排泄増加

とはあまり平行しておこっていない．腎機能と血中

cortisolレベルとの関係はFig．21に示すように，ク
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レアチニン・クリアランス8m1／min以下の無尿，乏

尿期，利尿期初期では血中cortiso1は25μ9／d1以上

に固定し，クレアチモン・クリアランスが10ml／min

以上に回復してくると，血中cortisolレベルの低下と

腎機能の回復とは若干平行しているように見受けられ

る． また，尿中170HCS値と血中cortiso1値とは

Fig．22に示すように腎機能の回復とともに尿中17

0HCSの増加，血中cortisolの減少が示されてもさ

ほど両者の間には関係が認められない．

5 考 按

 一般に，臨床的に腎不全と称している症候群は腎機

能の著しい低下ないし荒廃した状態での臨床症状をさ

していると考えられるが，これには急性腎不全と慢性

腎不全とを区別している．この両腎不全は同じ腎不全

といってもその発生原因がことなり，経過のうえから

みても著しく障害された腎機能が可逆性か非可逆性か

の相違がある．しかし，急激に，あるいは徐々に進行

してきた腎機能低下に伴って，血液生化学所見のうえ

からは窒素代謝産物の蓄積による高窒素血症（azote－

mia）と血清電解質におけるKの増加， Na， C1の減

少，Caの減少，および酸塩基平衡りうえからmeta－

bolic acidosisが両腎不全にはみられ，これらの症状

が血液生化学面での尿毒症状を形成するものである．

この尿毒症時に生体が示す反応のうちで，種々の物質

代謝やホルモン環境については知見に乏しい．

 近年，生化学の分野では物質代謝が酵素レベルで取

り上げられたり，内分泌学の進歩があって，個々のホ

ルモンが構造ならびに細胞レベルで探求されてきた．

これに応じて臨床的にも物質代謝障害やホルモンの分

泌異常がひとつの疾患としてとらえられてきた．

 著者は腎不全時のホルモン環境に興味をもって臨床

的な観察をおこなってきたが，測定法の技術的な進歩

に伴って，個々のホルモンについての測定が可能とな

り，腎不全時にもこれらの方法が応用できないものか

検討を加えてみた．今回とりあげた急性腎不全という

疾患群，症候群ではその治療が優先されなければなら

ない性質上，個々の症例でいろいろの内分泌学的検査

を時間をかけておこなうことが不可能であり，その特

後で毒る腎機能低下から尿量が著しく減少するたφに

尿中代謝産物からそのホルモンの体内での動向をうか

がうことが不可能である．したがってそのホルモンの

血中レベルでの変化を中心に検討せざるをえなかっ

た．

 急性腎不全時にみられる体内の内分泌環境の検索の

うち，副腎皮質ホルモンの91ucocorticoidを取り上

げ，急性腎不全の成因から考えて，生体への侵襲の立

60
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場から血中cortisb1レベルについて主として検討を加

えた．他方，急性腎木全時にみられる電解質異常のう

ち，Na， Kをとりあげ，赤血球内外の変化をしらべ，

これら血中cortisolレベルと赤血球内．Na， Kの変化

との関連性についても検討を加えた．

Table 16

205

Plasma corfi’一sol

  ptg／dl

 1） 急性腎不全時の血漿corticoidsレベルーこと

に侵襲の立場からみて

 Englertら（1958）17）は2例の急性腎不全の血中17

0HCSレベルを測定し， free型は正常値あるいはや

や増加し，conjugate型はかなり増加すると述べ，血

中170HCSレベルとBUNなどの生化学所見とはあ

まり関係がなく，利尿期を迎えても血中170HCSレ

ベルの高値はつづき，利尿期をすぎて尿量が安定し，

BUNも正常値近くに低下してから， conjugate型の

減少を認めたと述べている．

 Blairら（196！）18）は11例の急性腎不全において血

中のfree型170HCSは5例に増加（平均47．8±

27．0μ9！d！），血中のconjugate型170HCSは9例に

増加（平均380．1土277。5μ9／d1）を認めたと述べてい

るし，その他K：asanenら（1959）19）， Burgheleら

（1963）20）も急性腎不全時には血中170HCSはfree

型，conjugate’ ^ともに増加すると述べている．

 このように：文献的にはhormona1にactiveなfree

型の170HCSは約半数で正常の3倍近く増加し，

hormona1にinactiveなconjugate型170HCSは
ほとんど全例に3～！0倍の増加が認められるとされて

いる．

 一般に腎機能低下に伴って尿中170HCS排泄も低

下し，血中170HCSの増加することは容易に理鯉さ

れる21～23）．急性腎不全時には急激なる糸球体濾過機

能の低下で示される腎機能低下によって尿中への17

0HCS排泄は低下し，血中蓄積が考えられるところで

あるが，急性，慢性両腎不全でconjugate型が同じ

ように増加するといっても，慢性腎不全時のごとく，

徐々に腎機能低下の過程をとってきた場合とことな

り，なんらかめ急激な腎機能の低下をきたす原因，多

くは外科手術，外傷などのstress．としての要因が加

わるので， これら急性腎不全時にはACTH分泌を

うながして，．cortiso1の分泌増加をきたし，活性型の

free型が血中に増加する点に戯画があるといえる．

 著者も血中のfree型としてのcortiso1を測定した

ところ，25症例で平均38・38土4．48μ9／d1と明らかに

hypercortisolemiaを示した．急i生腎不全の種類別に

その血中cortiso1レベルはTable 16のごとく，．

prerenal由来のものは， 他の2群に比して有意に高

い値を示した．rena1． R来のもの， postrena！由来の

Prerenal origins （n＝14）

Renal orjgins （n＝s）

Postrenal origins （n ＝＝3）

41．3土6．0（P＜0．01）1 k：2iglg〈y〈一u・uii

32．5＝ヒ5．2

ものでぽおたがいに有意差は認められなかった．ま

た，外傷や手術的操作の加わったあとに発生した群と

非手術群とを比較すると，むしろ非手術群のほう漆若

干高く，しかし，有意差は認められなかった（Table
17）．

         Table 17

tr／ patlveandhT．．A一一一一一＃一一
・・s・t・赴ｿ・p醜鋼と1

 P1巨sma
：Or，t＞SdO，3 Fi 27p‘〉’，5，Z） 1 395“65

 血中corticoidsの増加の原因

 conjugate型170HCSの血中レベルの増加のメカ

ニズムについては急激なる腎排泄の低下により細胞外

液腔に蓄積することが考えられる．また，．肝における

抱合能の上昇も考えられるがEnglertら17）の成績か

らも腎機能低下時に外因性にcortiSQ1を投与して抱合

能をしらべた場合，さほど変化していないことが示さ

れており，conjugate型170HCSの増加度はGFR
の減二度と比例していることからも． Cconjugate型
170HCSの生成には肝における抱合能に変化がある

ことは少ないものと考えられる．慢性腎不全時と同じ

く腎機能の障害からくるconjugate型170HCSクリ

アランス低下の概念から血中蓄積が説明されるものと

考える．

 free型！70HCSについては（i）副腎皮質分泌量

の増加，（ii）分布体液量の減少，（iii）肝における抱

合力の低下，（iv）．（i）～（iii）の組み合わせが考えられ

る．急性腎不全時の無尿期には細胞外液量としては増

加していることが多く，血漿量の増加lt conjugate型

170HCS分布域の増加をきたし，血中conjugate型

170HCSの増加の原因となることは考えられるが，

少なくとも分布体液量の減少の方向には働いていな

い‘また，急性腎不全がhepatorenal syndromeと

してくる場合は，血中free cortiso1の増加を経験し

ており，Brownら（1954）24）のいうごとく重篤な肝障

害の場合にあてはまって，肝での抱合能の低下も考え

られるが，今回の対象からは明らかに肝障害が疑われ

る症例は除外してある．もっとも，急性腎不全の発生

当初，血圧低下が長く続くとhepatic hemodynamic
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が変って，steroid degradationを含めて肝機能低下

の存在する場合もあるかも知れない25）．いずれにしろ

free cortiso1の増加に関しては副腎皮質からのcorti－

sol分泌量の増加を考えざるをえない．すなわち，副

腎皮質からのcortiso1分泌には急性腎不全自体のもつ

catabQlicな反応を反映した生体の防御機構としての

cortisol分泌増加が推定されるところである．

 一般に，急性腎不全に限らず生体に加わった侵襲に

対する1つの反応の結果として血中cortiso1の増加が

おこるものと解釈される。 この生体への侵襲の結果

cortiso1を増加させる原因のうち，急性腎不全の原因

として，あるいは合併症として直接的，間接的に関係

あるものとしては，a）外科手術や外傷， b）． bactβ・

rial endotoxin，発熱， c）胃腸管出血， d）大量出

血，血漿量の減少，e）低体温， f）インシ＝リン，

9）ernotional stress， h）その他があげられる．

 a）外科的手術や外傷は生体へのstressとして働

くことはいうまでもない．今までに臨床的にも実験的

にも生体への侵襲が下垂体副腎系を刺激することが示

されてきた26～35）．Frankssonら（1954）36）は血中17

0HCSレベルは手術の種類，術後の経過によっても

左右されるが，軽い手術では術後38時間くらいがピー

クで，それ以後は術前Vベルにもどるが，術中，術後

shockに陥ったものや，術後，乏尿や高熱が続いたも

のは血中17 OHCSレベルの高値が続いたと述べてい

る．Kingら（1970）37）は手術的，外傷的侵襲といっ

ても，その侵襲度にはいろいろの程度があって，例え

ば頭部外傷と腰椎弓切除術（1umbar laminectomy）

の血中cortisolレベルを比較したところ，前者のほう

がcortiso1レ■ベルの増加度が大きく，より長く高値が

持続したことを述べている．しかし，cortisolレベル

と頭部外傷の程度とはあまり関係がなかったようであ

る．もっとも頭部外傷でもその傷害部位によって，と

りわけ間脳付近の場合，外傷によるstress以外に，

後述するように，直接にACTH分泌系の急激伝達路

の障害をおこし，Krieger＆Krieger（1967）38）のい

う血中cortiso1の分泌リズムに異常をぎたすことも考

えられる．

 これら血漿170HCSの反応は主として下垂体副腎

系が刺激されてcortiso1の分泌が高まつ、た結果と考え

られる，．このような血中170HCSレベルの増加の成

因に関しては，stressに併発してcortisol metaboli－

smの障害が存在して，これが手術中の血中170HCS

レベルに影響するという人たち38一一43）もいるが，Estep

ら（1966）33）は手術中のunlabeled cortiso1の循環血

中での半減期の延長を認め， stressに反応した内因

性cortiso1の分泌充進を考え，手術的stressの条件

下で，14C－cortisolの血中からの消失速度は遅れてい

ないこと，また，unlabeled，1abeled cortiso1を混合

して投与するとlabeled cortiSGIの半減期は術前に単

独投与した場合と変らなかったが， unlabeled corti－

solの半減期は術前に比して延長し，あらかじめ，

dexamethasone投与や両側副腎摘除を受けていると

このunlabeled cortiso1の半減期は術中延長しなかっ

たことを示した．このように手術中に外因性cortisol

の除去が遅れるのは1つには副腎皮質からのcortiso1

分泌の二進，あるいは血中における内因性cortiso；レ

ベルの増加が考えられるところである．外傷性stress

自体は血中からのcortisol除去を遅らせることなく，

術中にはcortiso1の肝における生化学的な代謝分解過

程は血中cortisolレベルとは平行して進むと考えられ

stressに対する急性適応状態にあってcortisolの代

謝障害が重要な生理的機能を有するとは考えにくい．

 b）Egdah1（1959）44）はイヌにおけるE． coliの

endotOxin投与の実験から副腎髄質を刺激しないくら

いの少量のtoxinで副腎皮質刺激が発熱を伴って可

能であることを示しているし，Blissら（1954）45）は

pyrogen投与による刺激で血中170HCSの増加を認

めている．また，Jenkins46）はpyrogen投与による

血中cortiso1レベルの増加から下垂体副腎機能検査

としての有用性を述べている．sepsisやsepticemic

shockなど感染を合併した術後の急性腎不全や人工妊

娠中絶操作に由来した急性腎不全などの場合にあては

まるものである．

 c）生体に加わったstressによる“stress u1－

cer” ﾍよく知られた事がらであるが， Shenkin＆

Feldman（1968）47）はstress由来の胃腸管出血と診

断された症例での血中cortiso1の増加とtranscortin

の結合能の低下にふれて，慢性アルコール中毒，低蛋，

白血症，栄養不良，老人などを胃腸管出血の誘因とし

てあげている．これらの状態ではtranscortinのレベ

ルが低く，血中のfree cortisolレベルの増加をきた

すと考えている．急性腎不全では胃腸管手術後に発生

したものとの関連が考えられ，uremicなgastroente－

ritisはむしろ結果的に血中cortiso1：噌加に寄与して

いるかも知れない．

 d）外傷による失血，術中の大量出血，あるいは火

傷による循環血漿量の減少などの例にみられるhypo－

tensive， hypovolemic shockに続発する急性腎不全

の場合にあてはまる．Marksら（1965，1967）48’49）は

副腎摘除犬の実験から失血をおこさせて作った血漿量

の減少に対して，維持量以上のcorticoidsの必要性
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を示しているし，短期間に大量のcortison臼を投与す

ると血漿量や全血液量の増加をみるという人50）もい

る．いずれにしろ出血や体液喪失に伴って血漿量の減

少はcortiso1の分泌をうながす方向に働くことが考え

られる．

 e）低体温．偶発的な低体温はstressとして働き

血中110HCSを増加させると述べている人51）もいる

し，低体温手術時に麻酔をかけ’ることも下垂体副腎系

を刺激することがいわれている52）． また，低体温下

ではcortiso1の代謝が遅くなり， 半減期が延長して

cortisolの産生が低下するという人53・54）もいる．

 f）従来からinsu！in投与による低血糖が血中17

0HCSの増加をひきおこすことがいわれてきた45・s5・

56）・Landonら（1963）57）はstessに対する副腎反応

力（間脳下垂体副腎系の反応予備力）をしらべる試験

としてinsulin低血糖による血中covtisoiの増加の

程度をしらべることを提唱している．このcortiso1増

加の原因には副腎分泌量の増加が考えられ，これを

裏づける事実として，血中cortiso1の増加には副腎皮

質の脂質やアスコルビン酸の含量の減少を伴うこと

（Vogt，1961）56），かつ，低血糖中の外因性cortiso1の

半減期はやや遅れる程度で，それほど肝での崩壊が低

下しているとは考えられないとしている．

 9）e皿otional stress。例えば，あらかじめ大量の

insulinを投与して低血糖shockをおこしておい

て，実際には生食を注射しても血中cortiso1の増加

を認めるという58）．急性腎不全の患者にとって，今

まで出ていた尿が突然に出なくなる，あるいは非常に

少なくなると，恐怖に似た不安感をいだくものであ

る．

 h）その他，いろいろの肉体運動，とりわけ筋肉運

動は副腎皮質の分泌能を刺激するということは，イヌ

の実験から，運動を負荷して疲労に陥らせると血中

17 OHCSの増加を認めている人59）もいるが，人間で，

運動時の副腎皮質反応性をしらべた研究は比較的少な

く，いろいろの筋肉運動を負荷したのちに血中corti－

so1がしらべられているが， sampling variationや筋

肉運動の程度のちがい，肉体条件のちがいから一致し

た見解はみていない．Raymondら（1969）60）は踏み

車の運動で経時的にcortiso1の減少を報告している

し，Staehelinら（1955）61）， Corni1ら（1965）62）は

．ともに自転草のペタル運動で，Staehelinらは15分，

30分後で血中cortiso1の増加を，60分，120分後にむ

しろ減少を示し，CQrnilらは10分，20分後に血中

cortisolレベルは減少することを示している． Rose

ら（1970）63）は1マイル競争後で，血中cortiso1レベ
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ルと酸素消費能を同時に測定しているが，cortiso1は

運動後有意義には上昇しなかったことを報告してい

る．この説明として，i）1マイル競争後，副腎皮質

からのglucocorticoidsの分泌が増加するが，同時に

血中でのmetabolic clearance rateが増すために，

血中cortiso1日目ては増加しない， ii）1マイル競争

が血中cortisolの増加をおこすに必要な刺激時間とし

ては短すぎること，iii）酸素消費能と血中cortiso1レ

ベルとが一致しなかったことから，1マイル競争は筋

肉運動によるstressorとしては不十分で，血中corti－

solレベルを増加さぜるには至らない，などをあげて

いる．

 これらのことから，stressといってもその種類，そ

の強さ，反応時間，劇激をうける部位などいろいろ

の条件によって生体の示す反応にもいろいろな態度が

あることを物語るもので，急性腎不全において血中

cortiso1の増加がみられたからといっても，生体の反

応としては，いろいろの過程をへてその結果出現した

もので，個々の症例で実際の反応態度は異なるものと

考えられる．

 血中corticoidsの増加する機構

 肉体的，精神的ないろいろの刺激，stressに対し

て副腎皮質の活動性が高まるわけで，このメカニズム

には間脳下垂体副腎系が賦活化されて，正常のnega－

tive feedbackメカニズムを無視したstress control

mechanismが働くものと考えられる64～66）．すなわ

ち，ふつう正常では副腎皮質からのcorticoids分泌

のcontrolには血中cortisolレベルによって下垂体

からのACTHの遊離が関係し， feedbackメカニズ

ムとして血中cOrtiso1レベルをかなり狭い範囲内に保

つようにcontro1されている．しかしstressの加わっ

ているような異常な条件下では正常範囲をこえて血

中cortiso1レベルを上昇させうるメカニズムに従った

contro！がおこなわれているものと考えられ， この

contro1には中枢神経系から伝達されて，間脳，下垂

体，副腎皮質の系統としての支配径路が考えられる．

したがって，いろいろの原因でくる急性腎不全時の血

中cortiso1増加時にも，このstress下での調節機構

（contro1皿echanism）が1動くことはじゅうぶんに考

えられるところである．

 もっとも外科的stressの加わったときにfeedback

機構とACTH分泌機構はおたがいにどのように働き

あうものか関心がもたれる．最：初Sayers（1947）67）は

ACTH：分泌は血中corticoidsレベルにより調節され

るというfeedback説がstress職こも適用されるの

ではないかと考えた．Myersら（1961）68）は大，小の
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手術を受ける患者に最大限のcottiso1分泌速度となる

・ような大量の合成副腎皮質製剤を投与して，血中ユ7

0HCSレベルの変化をみたところ，2／3．例に術中の血

中ユ70HCSの反応はあまりみられなかったので，血

中170HCSレベルが外科的侵襲下での下垂体からの

ACTH分泌調節に重要な鋤きをしているとした．さ

らにYates．ら（1961）69）は単なるfeedback機構のみ

’では説明が不十分として‘‘variable set point control

theory”を提唱して， stress下では間脳でのnegati－

ve feedback loopの調節をつかさどる閾値がstress

の程度に応じて上昇し，再調節（reset）された閾値に

まで血中cQrticoidsレベルが達するまではACTHの

．分泌は抑制されないとしている．

 いっぽうEstepら．（1963）70）は急性stress下での

ACTH分泌に関与するnegative feedback機構をし

らべ，あらかじめ大量のdexamethasoneを投与して

おいた群でも非投与群でも，手術中の血中，尿中17

0HCSレベル4）上昇度にはかわりなかっ．たことを認

めており1手術中の血中ACTH濃度についても，術

中にcortiso1投与を受けた群と非投与群との間に有意

差はみられなかったとし，外科的侵襲下ではACTH

分泌調節は単なるfpedback機構でも説明がつかない

∫し，Yatesら69）のいう高いレベルで再調節されるよう

なfeedback機構にも従わないものと考えている・

 同様に，Asfeldt＆Elb（1968）7Dも大手術時の

stress反応としての ACTH分泌機構がnegative

feedbackメカ＝ズムが実際に働いておこるものかど

うかしらべ，あらかじめdexamethasoneを投与して

おいた群では術中の血中corticoidsレベルは抑えられ

たが，手術に対して反応したcorticoidsレベルとして

は非投与群との問に差はみられなかったとし，．dexa－

methasoneによる抑制は急性stress下での間脳下垂

体副腎反応には影響を与えないと述べている．

 著者の得たデータからは急性腎不全時のcortiso1増

加のメカニズムをhypothalamus－pituitary－adrenal

cortex axis（間脳下垂体副腎皮質系統）としてとらえ

るためには，ACTH分泌についての検討をしていな

いため，推測の域を出ないきらいはあるが，急性腎不

全時のcortiso1日内変動のリズムの異常から考えて，

restingにおけるfeedback機構を無視したACTH

分泌調節がおこなわれているものと考えられる．ま

た，侵襲の立場から広く間脳下垂体前葉副腎系を考

えるとき，副腎ホルモンではcortiso1のみならず，

stressに作動して分泌されるカテコールアミン系物質

をも含めて検討されるべきであろう72）．

 いずれにしろstressに対応して，下垂体一副腎皮

質系は生体の防御機構の中心をなすものと考えられ，

stressは直接的に大脳皮質への刺激となるし，外傷

や手術野など局所からの刺激は末梢神経→脊髄→脳幹

を経て，統合センタ」ともいうべきreticular forma－

tion，1imbic areaへはこばれ，これに大脳皮質から

の刺激も加わって，視床下部の中丘（median emine－

nce）より ACTHの分泌を促進させる．polypeptide

であるCRF（corticotropin releasing factor）の分泌

を促進して下垂体前葉のACTHを分泌させ，副腎皮

質の糖質corticoidsであるcortisolを血中に動員す

ることになるものと考えられる73）．なお，stressの

作用する部位については日内変動の考察の項で改めて

ふれる．

 血中．corticosteroidsの排泄について

 conjugate 型 170HCS の排泄は， Peterson ら

（1955）74）によると，正常人で14C－cortiso1を用いて

stroidsの尿中排泄パターンをみたところ，20～30％

は170HCS glucuronideとして， 30％はnon－phe－

nylhydrazine reacting glucuronideとして，10～20

％はnon－glucuronide conjugate‘とし．て排泄される

と述べているが，クレアチニン・クリアランスと尿中

170HCS排泄とは正の相関があり，血中170HCSレ

ベルとクレアチニン・クリアランス，尿中170HCS
ヒひこへ ぬふロロロコま   ロロン し ぱヘ  サ  ロ  う う ゐ  ヤ        サ    び

ζ」よ廻vソ↑目閃刀も刀、dtししいt）しと二刀、りも， conjuga［e

型170HCS排泄には主として糸球体濾過が関係して

いることはほぼまちがいなさそうである75・76）．

 また，Daughaday＆Bremer（！955）77）は他の排

泄機構として尿細管性分泌をあげているし，Raithら

（1967）78）は腎機能低下の極端な例として，瞥移植を前

提にした腎摘出症例においてcortiso1の血中減衰曲線

の解析をおこない，free cortiso1は正常者と同様，15

～30分で平衡に達し， Ti／2は72～90分の正常に近い

減衰曲線を描くが，conjugate型はpeak time Vま60

～180分と正常であるが，T1／2は24時間以上ときわめ

て緩徐な減衰曲線を示し，conjugate型の血中蓄積が

示されたと述べている．さらに興味あることは投与さ

れたcortisolの大部分はconjugate型として糞便中

へ排泄されることが示された．このcortisolの糞便排

泄についてはWyngaardenら（1955）79，）はモルモヅ

トで分泌されたcortiso1の大部分は糞便中に排泄され

ることをみており，ヒトでも肝から腸管内へ胆汁とと

もにcortisol metabolitesが分泌排泄され，一部分は

再吸収される過程の存在を示唆している人74・80・8Dもい・

る．

 free型170HCS排泄についてはBrownら（1954）24＞

は血漿蛋白は血中でのfree型170HCSとの結合力
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が強いため，free型17 OHCSの腎クリアランスは

きわめて低いことを述べている．血中からのEree型

170HCSの除去を遅らせる因子として肝機能低下が

あげられるが，これは肝におけるconjugate型生成へ

の抱合過程が障害を受けて血中free型の増加をきた

すと考えられる．また，Tylerら（1955）82）は高掌理

では血中からのEree cortisolの除去が遅れることを

述べているが，著者の症例中50才以上は8症例（32．0

％）で，その平均cortiso1レベルは36．Q土8・2μ9／d1

と50才以下の17症例39。4土6．9μ9／d1と比べて有意差

は認められなかった．

 その他Brownら（1958）83）はBMR低下が関係す

ると述べているが，蛋白質摂取の低下のため，低くな

っているのかも知れない，著者の症例では甲状腺機能

を測定していないのでなんともいえない．

 6名の急性腎不全症例について，無尿・乏尿期と利

尿期における腎機能と尿中170HCS値，血中corti－

solの変化をしらべた成績から，利尿期を迎えて尿量

が増加し，尿中170HCS排泄が増しても，腎機能の

回復と170HCS値の間には相関関係は認めがたく，

従来からいわれているような75・76）クレアチニン・クリ

アランスと尿中170HCS値との関係は急性腎不全の

利尿期にはあてはまらないものと考えられる、むしろ

血中cortiso1レベルはクレアチニン・クリアランスが

／0 ml／min以上に回復してくるとクリアランスの増

加に若干平行して減少しているように見受けられた．

しかし，尿量や尿中170HCS排泄：の増加がみられて

も血中cortiso1は完全には正常範囲内には戻ってい

ないし，血中cortisolの日内変動もやや認められてく

るにとどまっていることから，急性腎不全時の高い

血中 cortiso1レベルは腎機能の回復とともに血中より

cortiso1が除去されて低下してくることはある程度考

えられるが，血中cortiso1レベルの低下ないし正常化

には腎機能の回復というよりも生体の内分泌機構の

hOmeostasisの回復が関係していると考えたほうがよ

いように思える．この点については，この項の終りに

ふたたびふれたい．

 2）急性腎不全時の電解質異常とcorticoids一一赤

血球内外のNa， Kの変化との関連で一．

 急性腎不全時の生化学的特徴はその原因がなんであ

れ，急激なる腎機能の低下，廃絶に伴う窒素代謝産物

の血中蓄積と体液バランスの異常，電解質異常に求め

られることはすでに述べてきた4）．臨床上，これら生

化学的特徴，尿毒症の程度をひとつの指標として治療

方針をたてるわけである．また，外傷性，術後発生の

急性腎不全の場合，腎性のhomeostasisの乱れのほ
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かに，体蛋白の崩壊，hypercatabolic statesぴこよる

BUNや血清Kの上昇があわせて考えられる．

 腎は本来，その生体の電解質の80～90％を排泄して

いる．しかし，急激に無尿に陥ったとしても，各電解

質の血中濃度が等しく均等に高まることはない．従来

から急性腎不全時の電解質異常として，まず高K血症

（hyperpotassemia），ついで低Na血症（hyponatre－

mia）がとりあげられてきた．血中Kの増加は蛋白の

崩壊やK＋の細胞からの流出がその原因として考えら

れるが，血中Naの減少については嘔吐によるNaの

喪失，外因性の水分摂取の増加，あるいは細胞内腔か

らの水の移動や余分の体蛋白の燃焼による水の産生増

加からくるtotal body waterの増加などに由来した

希釈性の低Na血症として現われてくるものと考えら

れる．

 Merri11（1955）84）はNaの細胞外液から細胞内液へ

の移行によるtotal body Naの増加，血清Kの増加，

total body Kの減少，さらに緬課外液量の増加が加

わって，電解質の分布異常をきたした結果と考えてい

る，

 Sirota＆Kroop（195！）85）は乏尿患者のinUlin

spaceをしらべ，このspaceの増加とfiuid balance

からはpositiveになっていることを示し，乏尿期に

おける低Naの原因として， i）細胞外溶質（extra－

ce／lular solute）が細胞内からの水の移行により希釈

を受けること，ii）細胞内へのNaの移行の発生，の

二つの可能性を考えており，利尿期になると，低Na

血症は徐々に正常レベルへ戻り，尿中Na排華箋は摂

取Na量よりはるかに大となると述べている．

 Grollrnann（1954）86）， Bluem／eら（！956）8マ）もNa

の細胞内流入を唱えている．

 Schwartzら（1951）88）は同じ細胞外液腔の増加が

みられるとしてもD20 spaceより inulin spaceの

広がり方が大なることを小児の無尿例で示している

し，Iseriら（1952）s9）も乏尿時の低Na，低C1血症

はNaの細胞内摂取の増加，．水分が細胞内から細胞外

へ移行する結果としている．これら急性腎不全時の体

内水分量の増加については腎機能の極端な低下や廃絶

にかかわらず，摂取水分量が過剰になる傾向による

ものと思われるが，Hamburger＆Richet（／952）90）

は急性腎不全自体が体内の異化作用を促進し，body

waterとしての酸化水を増加させ，すでにつくられて

あった水を放出する結果であるとしている．事実，臨

床的にもこの水分：量を計算しないとどうしてもover－

hydrationの傾向になることはよく経験されることで

ある．
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 急性腎不全で異化作用を画廊させる要因としては，

1感染，組織壊死，acute i1ユnessとしてのstressなど

が考えらkeg1一’93），また，乏尿になったときの栄養状

態が良好なものほど異化作用の速度が大きくなるとも

塾われている94）．

 このように急性腎不全時には異化作用の結果，溶質

蓄積（solute retention）がおこり，内因性の酸化水

．に．よるtotal body waterの増加がみられる． water

’metabolismからは乏尿初期では細胞内液の減少，細

胞外液の増加がみられ，利尿期の初めではtota1 body

waterの減少，細胞外液の著明な減少，そして，細胞

内液は比較的に増加を示すようになることが考えられ

る。

 一方，Na， Kの平衡からは，乏尿初期にはKはNa

と代って細胞から流出することが考えられている．

Keatin9ら（1953）95）は尿毒症犬でacidosisをつく

り，Kの細胞外流出の実験をしているが， Elkinton

lら（！959）96）は窒i素の増加とともにKの細胞からの流

出を認め，細胞内Naについては一定．a）傾向を認めな

かったと述べている．Bluernleら（1956）87）も電解質

の変化について利尿初期の変化が最大であると述べて

N・るが，Na， K， Clの示すnegative balanceのうち

で，Naが最も大きく，細胞内では利尿期を通じて

：negative balanceが続き，細胞外では利尿期の後半

にようやく balanceが保たれるようになると述べて

いる．

 細胞内Kについては細胞の異化作用を反映して，乏

尿期から利尿期にかけてはpositive balanceである

が，利尿に引き続いて細胞内でKとNaの交換がお

こなわれるようである．

 このように電解質の異常のうち，血清Na， Kの変

化が臨床上の治療指針とされるが，体内の水分bala一

nceのうえからは細胞内外のNa， Kの変化を知るこ

とがたいせつであると思われる、しかし，臨床上，細

胞内Na， Kを測ることは簡単でなく，赤血球内Na，

K（red blood cell Na， K）を細胞内Na， Kの1つ

の指標として使用した．

 Haldら（！947）97）は赤血球の電解質組成の変化は他

の体細胞レベルでの変化と parallelであると述べて

おり，Gesslerら（1960，1961）98～19Dも急性腎不全の

患者や水銀中毒，腎摘ラットにみられる筋肉や実質臓

器組織細胞内の電解質の変化は赤血球のそれとpara－

11e1であることを示している（Table 18，19）．しか

し，赤血球での物質の代謝速度は他の細胞よりゆるや

かであること102）や，赤血球のanion構成は他の細胞

のそれとは異なるゆえに，体細胞レベルを代用するこ

とにはならないとの反論もある正03）．

 さて，著者の経験した25症例の積極的な治療を開始

する前の電解質の変化をみてみると，平均して血清Na

（Nae）は131．OmEq／L，血清K（K：e）は5．9mEq／し

と細胞外Naについては正常か正常の下限を示し，著

明な低Na血症ではなかった．細胞外Kについても，

なかには7mEq／L以上の高K血症を示した症例もあ

Table 18． （Gessler， U98））

Acute uremia （anuria）
  Red blood cell Na t
  Red blood cell K T

Chronic uremia （anuria）
  Red blood cell Na t

  Red blood cell K ；

Chronic uremia （polyuria）
  Red blood cell Na t

  Red blood cell K “

。爪＿、」鹸感

皿u uuさ置

塩田霧
i！5％． ’i i！Olt

    81％84％

128％
84％

138％
8ユ％

Table 19

Anion

（K） concentration

（Na） concentration

（K） exchange

Muscle

almost non－diffusiblea）

ca 170mEq／Lb）

ca 6mEq／Lb，a） ・

1．5 ％／cell K／mine）

Red blood cell

almost diffusiblea）

ca 80mEq／Lb・c）

ca lsmEq／Lb，c）

O．028 ％／cell K／minr）

a，d， e）Gessler， U（1961）98）より引用．

a） Dawson， H． ln： Water and electrolyte metabolism in relation on age and sex． Ciba

 Foundation Colloquia on Ageing， Vo！． 4， 15． London 1958．

b） Gessler， U． （1961）98）

c） Riecker， G and v． Bubnoff， H． （1958）i2i）

d） KUhns， K．： Hoppe－Seyler Z． Physiol． Chem．， 298： 278， 1954．

e＞ Calkins， E． et al．： Arn． J． Physiol．， 177： 211， 1954．

f） Raker， J． W． et al． （1950）tO2）
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つたが，正常を1mEq／Lうわまわるくらいの血清K

の増加を示すにとどまった．また，細胞内Na， Kに

ついては，血球内Na（Nai）は34．66 mEq／しと増加

し，血球内K（Ki）は68．61 mEq／しと減少を示し

た．また，血球内Ki／Nai比はKi， Naiそれぞれの

変化を反映して低下していた．これら血球内外のNa，

Kの変化から考えると，Naについては著明な低Na

血症は認められなかったが， 血球Naは増加してお

り，Kについては中等度の血清Kの増加と血球内Kの

減少を認めた．このように血球内に限って考えると，

乏尿無尿時には血球内からのKの流出とNaの流入が

認められ，Naについては赤血球内外の移動，濃度変

化は著明ではなかったが，Kについては血球内外の移

動がよく示されたといえる．

 Gessler（1961）98）は急性腎不全時のNai， K脅こつ

いて，Kiはその急性腎不全の種類によっても若干こ

となり，5名のcrush syndrome， sepsisおよび肝腎

症候群ではほぼ正常（79．28±4．35 mEq／L），術後や妊

娠中絶によるものでは若干増加（89．40±5．5 mEq／L）

を示し，Ki／K：eは低下するが，前老は11．5±1．20で

後者のほうが低下度は大きく，！4．2±3，00であったと

述べ，Naiについてはcrush syndrome群で増加し

（24，50土3．28mEq／L），術後性由来のもので若干増加

（18．66土5．42mEq／L）を認めたとしている．

 Scribnerら（1958）lo4）はKi／Ke比がacidosisの

程度と平行して変化すると考えているが，Gesslerら

（1960，1961）99・100）はこれら赤血球内外のK比（K：i／

Kのとの関係について述べ，慢性尿毒症時にはaci－

dosisの出現とともにKi／Keの低下，細胞内Kの減

少もしばしばみられるとし，急性尿毒症ではアルカリ

予備能の減少とKi／Ke比の低下とはよく平行するが

細胞内Kの増加する場合も若干認めると述べている．

この点，著者の得た成績とは異なるようである．こ

のKifKe比は，古くBernstein（1902，1910）lo5）が

membrane potentia1の計算に利用していることが交

献上うかがわれる．尿毒症時には赤血球膜の透過性が

完罪して，active transpartが高まり細胞内K：の喪失

が生じると考えられるが，細胞外液中のK濃度があま

り高いと，active transPortがあまり働かなくても細

胞内Kの増加という現象はおこるのかも知れない．

 このような赤血球内Na， Kの変化をおこす原因に

ついて，文献的な考察を加えてみると，酸・塩基平

衡の異常により血球内外のNa， Kの移動がおこるこ

とについてはmetabolic acidosisにさいして筋肉細

胞からKの流出がおこることがHardy（1954）106），

Plattner （1954）iO7）， Elkinton ＆ Danowski （1955）iO8），
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KUhns ＆ Weber （1958）iO9）， Schwab ＆ Kithns

（1959）110）らによって述べられているし，他方Cort

＆Fencle（1959）11D， Bland（1958）112）は細胞内Kの

増加の可能性を述べている．さらに，実験的にも細胞

外アチドージス（extracellular acidosis）の条件下で

は細胞内Kの減少104・113～118），赤血球内Kの減少119～121）

が示されており，他方，細胞内Kの増加するという

人122・123）もいる．ある程度metabolic acidosisが細

胞内Kの移動に影響を与えるのは確かであろうが，

SchrOder＆Wetzets（／965）124）のいうごとく，血液

透析によってpHが増加し，アルカリ予備能も正常下

限にまで回復しても赤血球内Naについては異常のま

まで，赤血球内Kのみが増加しており，pHの異常

のみで細胞内Na， Kの変化は論じられないと思われ

る．

 また，水分バランスの異常から急性腎不全時には細

胞内から細胞外への水分移行の結果，細胞外液の水分

量が増加し，希釈現象によって細胞内外のNa濃度に

変化がくることについては，細胞外レベルでのNaの

変化が著者のデータからはあまり認められなかったた

め，水分の移動に伴うNa， K：の変化ということから

はじゅうぶんに説明がつかないように思える．

 また， Gessler＆Bass（1960）99）のいうように，

toxic substancesの影響について著者のデータからは

BUN，クレァチ：一ン・レベルと血球内外のNa， Kと

の間にはとくに関係がなかった．この点次項で検討す

るが血液透析によりBUNとクレアチ：ンのレベルが

改善されても血球内Naは異常値のままである．

 つぎに，いろいろのホルモンの影響が考えられる．

 Dulce＆Gtinther（1960）125）はaldosterone， pro－

gesterone， testosterone， estradiol， oxytocin， vaso－

pressinが肝や筋肉細胞の電解質やwater metabo－

lismにおよぼす影響をみているが， corticosteroids

に限って考察を加える．Tscherwinskiら（1967）126）

は外科手術後に副腎皮質機能が：充進して血中にcorti－

coids放出が増加して細胞内からのKの排出とNaの

細胞内流入がみられることに注目して，急性腎不全時

にもstress反応の結果として血中corticoidsの増加

がおこり，Na， Kの細胞内外の移行がおこっても当

然と述べ，47例の急性腎不全について，血中170HCS

レベルの増加と，赤血球内Kの減少，赤血球内Naの

増加を報告し，赤血球内外のNa， Kの移動と副腎皮

質の機能充進とは関係があると述べている．ことに血

中170HCSと赤血球内Kとはγ＝一〇．857の高い負

の相関関係を示した．しかし，Bemard－Weili27）によ

ると細胞内KとNaの交換は副腎皮質の機能充進を反
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映するのではなく，sympathoadrenal systemと下

垂体後葉との問の平衡関係の異常を意味すると述べ，

Tscherwinkiらも追試を試みて，後葉ホルモンの投

与によって，血漿Naの増加， Kの減少，ならびに赤

血球内Naの減少， Kの増加ないし不変という結果を

得ている．

 著者はすでに，急性腎不全の成因から考えてstress

の立場から副腎皮質機能の二進， hyPercortisolemia

を示したが，赤血球内Na， Kの変化との関連におい

てNaとは正の（γ＝0．75）， Kとは負の（7＝一〇．64）

相関関係を得た．さらに赤血球内K／Na比をとって

cortiso1レベルとの関係をみてみると負のよい相関

（γ・＝ 一〇．74）がえられた．また，赤血球内外の比をと

って，cortiso1レベルとの関係をみてみるとNae／Nai

とはγ＝一〇．77の負の相関関係が得られたが，K：i／Ke

についてはγ＝一〇．21とあまりよい関係は認められな

かった．したがって，cortisolレ’ベルの増加と赤血球

内K，Naの出入りとは関係があるようにみえるが，

Na， K：のそれぞれの赤血球内外の濃度比からcortiso1

レ’ベルをみてみると，Naについてはおたがいに関係

があるようにみえるが，K：についてはcortiso1以外の

メカニズムが関係しているように思える．また，急性

腎不全時には赤血球内外にNa， Kの移動がおこると

いっても，必ずしもNaの流入とKの流出とはpara－

11e1にはおこなわれていないのではないかと思われ

る．

 Agna＆Knowles（1958）12B）は低Na血症と赤血

球内Kの減少との関係を述べているようだが，著老の

データからは二丁な低Na血症は示されなかった．も

っとも，慢性腎不全患者では低Na血症が著明なもの

ほど赤血球内Kの減少の傾向にあり，Ki／Ke比も血

清Naの低いものほど低値をとることを経験してい
る129）．

 従来からThdrn＆Forshman（1948）13e）， Sprague

ら（1950）i3i）， Pearson＆Elie1（1951）132）， Fourman

ら（1950）133）はACTH， adrena！steroidsの投与に

より，これらは細胞内に働いてKの流出をうながし，

生体としてはKの喪失をひきおこすと述べているが，

Streeten＆Solomon（1954）134）は副腎不全の症例で

はcortisoneやhydrocortisoneは赤血球内水分量に

影響を与え，赤血球内K濃度とは無関係にNaの移動

を伴い，赤血球内へのNaの流入と水の赤血球内から

の流出をうながすと述べており，赤血球内Kの変化は

K＋の実際の動きではなく，Naと水の動きを反映し

たものと考えられ，ACTHやcortisoneの投与でin

vivoでは赤血球内Kの喪失は認められず，むしろ反

対に一過性VU Kの流入の現象がみられたとも述べてい

る．同じ細胞レベルでも筋肉細胞と赤血球とではste－

roidsの働き方が異なるのかも知れない．私のデータ

からも赤血球内外のNa変化とcortiso1との関係は

うなづける点であって，赤血球内外のKの変化につい

てはNaと水の移動に続いておこる二次的な変化か，

あるいは別のメカニズムからおこるものかも知れな

い．

 しかし，外因性に投与したACTHやcorticoste－

roidsは赤血球内外のNa， Kの態度に影響をおよぼ

していることはまずまちがいないと思われ，急性腎不

全時のhypercortisolemiaの場合にもあるていど赤

血球内Na， K：の変化をおこすものと考えられる．血

中cortiso1レベルの増加と赤血球内Na， K， Nae／Nai

比の値とは関係があるようだが， Ki／Ke比について

は酸・塩基平衡の乱れとよりよき関係があるように思

われる．またNa流入とK流出というtransminera－

Iizationの概念から赤血球内Na， Kの出入りが示さ

れたわけだが，Na， Kの移行は必ずしもparallelに

はおこなわれていないように思われる．

 そのほか，赤血球内Na， Kの変化を左右するもの

に血球のenergy代謝が関係しているという人121）も

いる．Wilbrand（1959）135）1まNai／Kiをactive

transportの指標と考えて， Nai／Kiの低下はactive

transportの増加， Nai／K：iの上昇はactive transport

の減少を示すものと述べているが，著者のデータから

はK〃Nafとしてみた場合，この比は低下しており，

active transportとしては減少していることになる．

この点，赤血球膜でのenergy系7ATP系の検討1B6）

がなされるべきであろう．

 以上，前項ではstressとしての立場から急性腎不

全をながめて，下垂体・副腎皮質系の刺激による血中

cortiSO1の増加について考え，本項では急性腎不全時

の血球内外のNa， Kの流入と流出（transエninerali－

zation）の概念から電解質異常を検討したが，これら

赤血球内外のNaとKの変化と血中cortiso1との関

係を模式的にまとめてめると Fig，23のごとくにな

る．

 3）血液透析の血中cortisol，血球内Na， Kにお

よほす影響

 一般に血液透析蒔の血中corticoidsの変化につい

ては主として慢性血液透析患者について報告されてき

た．

 すなわち，透析中のfree cortiso1レベルについて

Maherら（1964）ll）， Smith（1965）137）は増加すると

述べ，Blairら（1961）18）は不変か減少， Raithら
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（1967）78）は減少すると述べている．また，Burghele

（1963）20）やTh61en（1966）138）は増加もするが，減

少するほうが多いと述べ，Deck（1967）139）は透析初

期には減少するが，透析後半には正常にもどるか，増

加し，終了時には徐々に透析前値にもどる‘‘波状”

（‘‘Oscillationdauer”）をえがくと述べている．

 著者も慢性血液透析患者については透析中のcorti－

so1レベルは一様でなく，いろいろの因子が影響する

ことを述べてきたが140），とくに人工腎臓の機種による

差をあげた．すなわち，Kolff型（Kolff’s twin coil

kidney）では血流ポンプの使用や，コイルおよび血液

回路内のpriming blood volumeの影響から体外循

環としての因子が多く，血中cortisolレベルの増加

する症例が多い．一方，K：ii1型（standard two

layer’s dialyzer）では透析初期は一過性に減少する

ことが多く，透析2時間後にはもとのレベルにもどる

か，やや上まわった値を示して，終了時には大部分も

とのレベルにもどっている．しかし，透析中はけっし

て血中cortisol値は0にならない．

 急性腎不全患者の血液透析時のcortiso1レベルは

透析中をつうじて高い値が維持されたままであるが，

慢性の場合と同様，Kolff型とKii1型とで若干の相

違がみられた．血液透析自体がstressとして作用す

るという立場から考えると透析中もcortiso1レベル

は低下せず，むしろ増加する症例もみられたのは当然

のことかも知れない．他方，cortisolレベルが低下す

る症例もあるが，20μ9／d1以下にはまずならない．

この点コイルあるいはKiil透析槽を透析血液が通過

する前後で血中cortisolが除去される割合（extraction

ratio）をしらべてみるとばらっきはあるが透析後1～

2時間で最低となり（Kolff型4．8％， Kiil型6．1％），

終了時には若干増加をみて（Kolff型12．2％， Kii1型

9．0％），血中cortiso1レベルが高くても， 血中から

cortiso1はほとんど除去されないことがわかる．

 Maherら（1964）11）は慢性腎：不全例でKolff型人

工腎臓を使って除去率をみているが，cortisolレベル

が高い場合は5～10％，低い場合はO～5％と述べて

いる．

 一般にcortisolの透析膜（セロファン膜，クプロ

ファン膜）からの透過［生については，膜の小孔が30A

くらいでcortisolの分子直径は約6A（尿素の約2倍

くらい）として考えると，cortiso1はすべて自由に通

過しうるものと考えられ，事実，透析液中にfree

cortiso1が多く抜けることは報告されている正39・141、143）。

また，Amerioら（1962，1963）144、145）は透析液中に

尿中に排泄される型としてのcorticosteroidsをみつ

けることができたと述べている．しかし，私はセロフ

ァン膜およびクプPファン膜を使ったin vitroの透

析実験から正常の数倍のかなりのcortisol濃度でな

いと容易に膜を通り抜けないことを認め， さらに

Kii1型2層透析槽を使ってin vivoでの体外循環系

で大量のcortisolを負荷してその減衰曲線をみたと

ころ外因性のcortisolについてはほぼ4～6時間く

らいでもとのレベルにもどることを経験146）してい

る．

 ふつうではcortisolは血中で70～90％は蛋白と結

合した型で存在しているため，さほど透析されないと

考えられるが，急性腎不全時のごとく，正常値を上ま

わる血中cortiso1レベルでの血液透析では症例によ

っては除去率が20％以上示したものもあり，透析によ
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りすこしはcortisolの抜ける可能性があるものと考

えられる．しかし，透析自体がstressとして働くこ

とや透析中のultrafiltrationによって体液喪失がお

こり，血漿量の減少や血圧低下をひきおこし，これが

副腎への刺激となってcortiso1分泌をうながすこと

から透析中はcortiso1．レベルを増加する要因が強い

が，透析中の若干のcortisol喪失に伴うfeedback

機構の関与の問題が残されており，一律に透析中の血

中cortiso1パターンを決めることは困難なことのよ

うに思われる．なお，血液透析時のfeed back機構に

ついては慢性血液透析の場合に検討しているので稿を

改めて述べるがDeck（1967）139）， KnoPPら（1970）147）

は慢性血液透析患者でKolff型人工腎臓による8時間

透析において，透析初期には血中cortiso1の低下を

みて，つづいてfeedbagk機構によりACTHの分泌

が刺激されて，血中corむiso1が上昇すると述べてい

る．

 つぎに透析による電解質の変化，なかでも血球内外

のNa， Kの変化についてふれると，三献的には

Schr6der＆Wetzels（1965）t24）は血Va Naは透析前

後で著変なく，血球内Naは透析中増加し， Nae／Nai

比は低下する．血漿Kは透析により高K血症の場合は

正常化され，赤血球内Kは透析前後で正常範囲内の変

化にとどまり，K：i／Ke比は透析前には低値を示して

いたが透析により正常化されるか，むしろ正常値を上

まわることを示した．血液透析によって赤血球内外の

K代謝は正常化されても，Na代謝については異常の

ままである．潅流液中のNa濃度が血漿Naより高

いため，透析後血流のほうへのNa移行が潅流三三

からおこる．しかし，血中の低Naはそのままか，

あるいはさらに低Naとなり，血液中のNaが細胞

内へ移行するために赤血球内Naは増加するのでは

ないかと述べている．

 Gessler（1961）99）はcrush syndrome， sepsis，

hepatorenaユsyndrome由来の急性腎不全症例では赤

血球内Kは透析前後でやや低下（79．28±4．45→77．20

±2．17mEq／L），赤血球内Naは透析による変化はほ

とんどみられない（24．5±：3．28→24．O±3．13mEq／L），

Ki／Keは11．5±1．20→14．7＝ヒ2．20と透析後は正常に

近づき，Nai／NaeO．309→O．312と正常以上の値とな

る．また，二二性無尿や妊娠中絶後の急性腎不全症例

では，透析により赤血球内K：はやや減少して正常値に

近づく （89．4±5．5→82．69±4．91mEq／L），赤血球内

Naは増加し，正常よりかえって離反する（18．66±

5．42→20．80土4．18mEq／L）． Ki／Keは上昇して正常に

近づき（14．2±3．QO→17．8±3．01）， Nai／Naeも上昇

して正常値からはなれる（O．211±0．058一・0．252±

O． 044）と述べている．著者はかれらのデータとは若

干異なる結果を得た．血漿Na， Kについては，かれ

らとほぼ同じで透析前後でNaはほとんど不変， K：は

正常化される．赤血球内NaはKolff型， Kii1型

両人工腎臓で透析後減少しているが正常値にはもど

っていない．赤血球内Kは両人工腎臓で増加してい

るが，Kolff型では有意に増加して正常化されてい

る．Nae／NaiはK：olff型で正常化され， K：iil型では

若干上昇し，Ki／Keは両人工腎臓で正常化されてい

る．このようにこれらNa， Kの透析による変化は血

中cortiso1レベルよりも潅流液濃度で影響されるも

のと考えられ，さらに，Kotff型とK：ii1型とで若干

赤血球内Na， Kの正常化される態度に相違がみられ

た．

 4）急性腎不全時の血中cortisolの日内変動につい

て

 従来から血中170HCSレベルは朝夕で異なり，1

日の中でも一定の波をえがいて正確に反復される日内

リズムが存在することは諸家148、152）によっていわれ

てきたところである．

 正常人では血中170HCS濃度は午前4時から午前

9時ごろにかけて比較的急激に増加して午前7時，8

時ごろがピークとなり，午前から午後にかけて徐々に

低下し，午後10時ごろから翌午前2時の間に最：低値と

なるような日内リズムを認めるというもので，著老も

正常人についてはR9．！6， Table 13に示したごとく，

ほぼ諸家の報告153”’155）に似たりズムを得た．

 この血中VOHCSの日内リズムのおこるメカニズ

ムについては1）副腎皮質自体説，2）ACTH関与

説，3）大脳辺縁系一視床下部説，4）sleep and wake

cycle説などがいわれているがいまだ定説はみていな

い．

 Pincus（1943）156）は覚醒時の活動によるstressが

下垂体一副腎系に反応する結果と述べ，Hetze1

（1955）157）は尿中170HCS排泄リズムから精神活動

の反応として現われたものと考えたが，これら日内リ

ズムは早朝，睡眠中にもかかわらず上昇することから

あまり支持できない．Laidlowら（1954）158）は生活

様式の逆転や種々のstressを与えても急には正常日

内リズムに変化がこないことから副腎皮質自体にこの

日内変動をおこすメカニズムが存在するのではないか

と考えた．また，Forshamら（1955）159）は副腎皮質

のACTHに対する反応性の夜間における変化のあら

われであろうと推定した．

 Perkoffら（1959）53）は血中17 OHCSリズムは
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ACTH分泌により支配されていると考え， Neyら

（1963）32）も実際に血中ACTHレベルを測り，午前

6時には0．6mUであったのに比べて，夕方でははる

かに低値であることを証明した．このACTH分泌に

関してはPerkoffら153）はさらに上位の中枢である視

床下部，中脳網様体，大脳辺縁系の関与を示唆した．

 Masson（1959）160）はサノレを使って扁桃核と海馬の

電気刺激の実験をおこない，血中170HCSは前者

で増加し，後者では減少を認め，両側の脳弓切断によ

って血中170HCSリズムの消失を認めている．臨床

的にも血中170HCSリズムに中枢神経系の関与して

いることを示唆する報告は多くみられ，Eik－Nesら

（1958）154）は重篤な脳損傷により意識障害を受けた4

人の患者では血中170HCSの正常な日内リズムが消

失し不規則になっていることを認めているし，Hokfelt

ら（1959）16Dも脳腫瘍患者について視床下部の偏位

をきたしている症例では意識や睡眠のパターンに変化

がないにもかかわらず，日内変動は消失したことを観

察し，視床下部が日内リズムへの関係をもっているこ

とを述べている．K：riegerら（1966）162）もPretectum，

側頭葉，視床下部などに病変のある患者では血中

17 OHCSの日内リズムに乱れを認め，同じ中枢神経

系の疾患でも大脳辺縁一視床下部以外の病変では正常

の日内リズムが保たれていると述べている。

 一方，視床下部からのACTH分泌メカニズムにつ

いては急性stress時に対応して短時間にACTHを

大量に分泌するメカニズムと安静時における基本的な

ACTH分泌レベルをつかさどるメカニズムの二つが

あることが想定されており163・164），血中170HCSの

日内リズムは視床下部を中心として，大脳辺縁系や脳

幹網様体などと関連して安静時のACTH分泌メカニ

ズムに支配されているのではないかと考えられる72・

163，165）

 そのほかOrthら（1967）155）の主張するsleep and

wake cycle説がある．血中170HCSの日内変動の

主要因子はsleepとwakeのサイクルそのものであ

るとする．ふつうの24時間サイクル（8時間寝て，16

時間起きる）から／2時間サイクル（4時間寝て，8時

間起きる）の生活を数日続けると，170HCSの日内

変動は12時間のパターンに縮小されてあらわれてくる

と述べ，さらに19時間サイクル，33時間サイクルで

もそれぞれの時間のsleepとwakeのパターンに適

応したリズムを示すことを認め， 日内リズムは下垂

体，副腎皮質系よりもsleepとwakeの習慣的時

間のサイクルそのものが重要であるとしている．しか

し，このsleep wakeサイクルの新しいパターンへの
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適応は睡眠を昼夜逆転したり正53），1日だけ突如夜間

申起こさせたりして睡眠時間を極端に減らしても155），

本来の日内リズムはすぐには影響を受けず，日内リズ

ムが変るためには数日から1週間前後は必要なことが

いわれている166）．もっとも，異常環境下といっても

Millsら（1964）167）の症例のごとく，全く孤独で暗や

みの中での生活では17 OHCSの日内リズムは消失し

てしまったという報告もあるようである．

 このように170HCS．の日内変動はその個体の生活

環境を急に変えても容易に日内リズムのパターンには，

変化はこないし，昼夜逆転の生活をおこなわしめても

1週間ぐらいかかって新しい環境に順応したリズムを

示すに至ることがわかり，ユ70HCSの日内変動はそ

の生体の調節機構の内にはめられた一種の生理現象と

も解せられ，いろいろのstressに対応する生体の準

備態勢を示しているとも考えられる．そのメカニズム

は不明であるが，下垂体・副腎皮質系のみならず安静

時のACTH分泌に関連して，大脳，視床下部の上位

中枢がその働きに関与していることが推定される。

 さて，腎不全患者における血中170HCSの日内変

動についてはあまりその報告には接しないが，慢性腎

不全患者についてはPekkarinenら（1959）168），

Kasanenら（1959）19）が血中170HCSの日内変動

を報告している．それによるとfree型170HCSの

H内変動は／日をつうじて顕著でなく低い値を示すこ

とが多いと述べている，午前8時では24．9±2．9μ9／dI

（high norma1），午後8時でet IS．O土3．0μ9／d1（high）

のレベルを示し，夕方には170HCSの“たまり”が

みられるとしている．また，conjugate型170 HCS

については午前8時69．0±5．8μ9／dl，午後8時53．2土

4．8μ9／dlを示し，朝，夕で高唱を示すが，正常レベ

ルに比べて夕方のレベルのほうがより著明に高値であ

ると述べている．また，一般に，NPNの増加に伴っ

て170HCSの日内変動は少なくなり，朝，夕での

conjugate型170HCSの増加と，夕方でのfree型

170HCSの増加はNPNとは正の， PSP値とは負の

相関関係がそれぞれ示されたと述べている。

 急性腎不全時の日内変動についてはほとんどその報

告には接していないが，著者は透析など積極的処置を

おこなう前に，5症例について血漿cortiso1の日内

変動をしらべることができた．少数例ではあるが，こ

れは急性腎不全の急激な生化学的変化に対して，まる

1日手をこまねいて観察することが許されず，尿毒症

症状の改善に第一の治療目的をおく性格上やむをえな

いことのように思える．これら5症例とも，朝，夕で

の日内変動は明らかに認められず，午前9時と午後9
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時との間での％RCはそれぞれ，＋21．3，＋7．0，一

14．0，÷23．7，一11．5，平均＋5．3％と，夕方に朝より

もcortiSQ1レベルの増加するものが多かった（3／5例）．

また，夕方に朝よりも低値をとった症例も1日をつう

じてcortiso1レベルは高く，変化率（減少率）も正

常におよぼなかった．

 このような急性腎不全時の異常な日内変動のパター

ンをとる理由は慢性腎不全時のごとく腎機能の低下に

伴なうco；tisolの血中への蓄積が関係していると思

われるがそれ以上に急性腎不全の成因であるstress

反応が関係しているものと思われる．本来，日内変動

をしらべるためには安静時での検査が望ましいが，こ

れら急性腎不全患者ではベットに安静状態であっても

外傷や術後状態の影響が残っていたり，尿が出なくな

ったという恐怖感，血液透析や腹膜潅流などの未知の

治療を受けなければならないという精神的緊張が加わ

っているものと考えられる。さらにACTH分泌メ

カニズムのところでもふれたように急性stress下で

の分泌パターンにあてはまる状態にあるといえよう．

 これら5症例のうち利尿期を迎えて腎機能はいまだ

完全には回復していないが，生化学的所見のBUN，

クレアチニン値が正常範囲にもどってきた時期に症例

19．20，22の3例について，ふたたび日内変動をしら

べることができた．すでにFig．16－bに示したよう

に血漿cortiso1レベルとしては1日をつうじて正常

範囲内に低下してきているが，夕方ではまだいくぶん

高めで，午前，午後9時での％RCは一15．4，一24．0，

一23．7，平均一21．0と朝，夕でやや差が出てきたとい

っても正常に比べてはまだ変動の少ないリズムを示し

た．

 以上のごとく，急性腎不全時にはstress的要因か

らACTH分泌の増加，副腎皮質steroidsの増加が

表面に現われてきているが，日内変動のリズムの乱れ

から，さらに下垂体よりも上位のACTH分泌を司る

中枢においても異常が存在することが想定される．ま

た，利尿期にはいって生化学所見の改善されるにつれ

て，血中corLisolレベルも低下して，わずかながら

cortisolの日内変動もみられるようになるところから

ACTH分泌メカニズムもstressの影響を脱して徐

々にもとの安静状態にもどりつつあるものと考えられ

る．

 5）急性腎不全患者の利尿期における血中cortisol

ならびに尿中17 OHCS値の検討

 さいわいにして各種治療により無尿期を乗り切って

利尿期を迎えた6例についてしらべた．．利尿開始時期

では午前9時における血漿cortiso1レベルは無尿期

に比べると低下してきて，なかには正常値にもどって

いる症例もあるが，．まだ若干高めであり，生化学所見

の正常化したときにはほぼ正常範囲内にもどっている

ことがわかった．

 尿中170HCS値は無尿期は尿：量も極端に低下する

ため，total， freeともに著しく減少しているが， こ

れは腎機能低下によるもので副腎皮質機能低下による

ものではない．利尿期に入るとfree型は正常範囲に

増加し，tota1としては正常の2倍以上に増加してい

るもの（症例20，22，24），正常をやや上まわってい

るもの（症例3，14，23）がみられた．さらに最大利

尿期から生化学所見の改善期にかけてその排泄量は一

定していないが，さらに増加するものが多い傾向にあ

ることがわかる，これらの変化は腎機能の回復ととも

に尿量が増加し，それまでの‘‘170HCSのたまり”が

尿中へ大量に排泄されるゆえと考えられるが，腎機能

の回復と尿中170HCS値の増加との間には相関関係

は認められなかったし（Fig．20），血中cortiso1レベル

もクレアチニン・クリアランスが10m1／min以上に

回復してはじめて，cortiso1値の減少と腎機能の回復

とは若干平行して進むように見受けられた（Fig・21）。

しかし，この血中cortiso1の減少はfree型cortlso1

の腎クリアランスがきわめて低いことから直接的に腎

機能の回復と相関するのではなく，むしろCOnjugate

型の排泄が増加するとともにfree型のconjugate型

への移行も容易に進むことと，stressの影響も去っ

て，中枢性のACTH分泌も正常化され，徐々に正常

なfeedback機構が働きつつあるということから説明

されるように思われる．

6 結 語

 L 急性腎不全25症例について，その発生原：

因から考えて，体内侵襲，stressの立場から

副腎皮質機能をとりあげ，血中cortisolレベ

ルを中心に検討を加えた．

 2．血液透析や腹膜潅流などの積極的な治療

をはじめるまえの血漿cortiso1値は38．35士

4．48μ9／d1，血漿corticosterone 値は 5・00±

0．89μg／d1で，正常値に比べて有意に増加して

いた．

 3．血漿cortiso1の日内変動については，

cortiso1レベルは24時間をとおして高値が続き’

最高値，最低値の時刻がつれたり，最高値が認

められない症例もあり，朝に高く，夕に低い正

常の日内変動は認められなかった．午前と午後
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の9時における平均変化率（％relative change）

は＋5．3％であった．

 4．血漿cortisoユ値の増加をおこす原因と

しては，慢性腎不全時にみられると同様，腎機

能低下による尿中170HCS排泄：の減少，血中

conjugate 170HCS値の増加が考えられるが，

同じ腎機能の低下があるといっても，急性腎不

全の場合には，手術的操作や外傷など生体への

侵襲にともな？て発生する場合が多いことから

このstress的要因が下垂体副腎皮質系を賦活

して副腎からのcortiso1分泌をうながすもの

と考えられた，つまり，急性腎不全自体のもつ

catabolicな反応を反映した生体の防御機構と

してのcortiso1の分泌増加が推定された．ま

た，cortiso1の日内変動のリズムの乱れからも

下垂体よりも上位のACTH分泌をつかさどる

中枢においてなんらかの異常，たとえぽ安静時

におV・てfeedback機構を無視したACTH分

泌の調節が存在しているのではないかと考えら

れた．

 5．積極的な透析療法により無尿，乏尿期を

脱して，利尿期を迎えた症例について，その生

化学的検査所見がほぼ正常化した時点での血漿

cortisol値は減少してき・ているが，完全には正

常域にもどっていない．日内変動についても，

24時間をとおしてcortiso1レベルが低下して，

若千，朝，夕での日差が出現してきているが，

また著明ではなかった（％relative change

－21．0％）．

 6．利尿期にみられる腎機能の回復と尿中

170HCS排泄増加とはあまり平行せず，むし

ろ，クレアチニン・クリアランス10m1／min以

上になってくると腎機能の回復と若干平行して

血漿cortiso1レベルの低下がみられた．これ

は血漿cortiso1値の腎クリアランスはぎわめ

て低いことから，腎機能の回復そのものに比例

して血漿cortiso1値が減少するのではなく，

cortiso1の日内変動に正常化の傾向がみられた

ごとく，利尿期にはACTH分泌機構がstress

の影響から脱して，もとの安静状態にもどりっ

っあるものと考えられた．さらにconjugate型

ユ70HCSの尿中排泄が増加し， free型から
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conjugate型への移行が容易になり，正常の

feedback機構も働くことが考えられた．

 7．Kolff型およびKii1型人工腎臓による

血液透析中の血漿cortiso1値の変化はいろい

ろで，一定のパターンを示さなかったが，一般

に血漿cortisolは高いレベルで維持され，

Kolff型では体外循環としての要因が大きいた

めか，透析中はさらに増加するものがみられ，

Kii1型では透析開始後2時間ぐらいで若児減

少するが，20μg／d1以下になって正常範囲にも

どるものはほとんどなかった．透析前後で平均

してKolff型では33．2μ9／d1から37。5μ9／d1

とやや増加し，Kii1型では37．4μ9／d1から

32．4μ9／d1とやや減少した．

 8．急性腎不全時の各種生化学所見の異常の

うちから電解質異常をとりあげ，赤血球内の

Na， Kの変化に注目して，赤血球内外のNa・

Kの移動と血中cortiso1レベルとの関係につ

いてしらべた．

 9．急性腎不全患者未治療群では，赤血球内

Naは34．66±6．76 mEq／L，赤血球内Kは68．61

±9．66mEq／しと正常値に比べて有意に・増加

あるいは減少していた． 赤血球内Na， K：と

BUN，血清クレアチニンとの問には一定の関係

は認められなかったが，血漿cortiso1値とは・

赤血球内Naにおいてr－O．75，赤血球内Kに

おいてγ・＝一〇．64のそれぞれ正あるいは負のよ

い相関関係が示された．さらに血漿cortiso！値

は赤血球内K／Na比ともγ一一〇．74，赤血球内

外のNa比（Nae／Naのともγ＝＝一〇．77の高

い負の相関が認められた しかし，赤血球内外

のK比（Ki／Ke）とはγ＝一〇．21とあまり関係

は認められなかった．

10．赤血球内Na， Kは透析により，赤エ血球

内Naは若干減少し（Kolff型，33．6 mEq／L

→27．7mEq／L；K：ii1型，49．8mEq／L→41．1

mEq／L），赤血球内KはKolff型では70・4
mEq／しから 78．5mEq／しと有意に増加し，

Kii1型では7！．OmEq／しから73．21n Eq／しに

すこし増加した．しかし，これらの変化は血

漿cortiso1の透析による変化とは関係がなか
った1．
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11．急性腎不全時にみられた血漿cortisol値

の増加は赤血球内外のNa， Kの移動（trans－

mineralization）の観点から赤血球内へのNa

の流入と赤血球外さのKの流出の方向に働くも

のと考えられるが，この赤血球内Na， Kの変

化は必ずしも血漿cortiso1の変化と同時に平

行しておこってはいないように．思われた．
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 稿を終るにあたりご懇篤なるご指導，ご校閲を賜わ

った恩師加藤篤二教授に深甚なる感謝の意を表わすと

ともに，終始ご指導，ご助言くだった沢西謙次講師に

謝意を表わします．また，ホルモン測定にさいしてご

指導くださった本学第2内科岩井一義講師に感謝いた

します．また，ご協力を賜わった山下二世学±，岡部

達士郎学士に感謝いたします．

 なお，本論文の一部は第43回日本内分泌学会総会

（1970年3月，大阪市）において発表した．
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