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牒竪杢蕗、第齢鵡1言）

〔症例検討会〕

キンメルスチール」ウィルソン症候群の1症例

 日  時 ：昭和37年6月15日

 場 所＝東京女子医科大学臨床講堂
（発言者）

 病 理：今井三喜教授
 眼 科＝氏原弘助教授
 司 会＝中山光重教授
 文責および受持医 ：塚本 房江

（受付 昭和37年10月20日）

 中山：本日の症例の患者は，36才の男子で職業

は鉄道技師です．

 Familiare Anamneseは，父親がApoplexie

で死亡しており，母親は健在です．

 Hereditatは， Hypertonie， Apoplexie， Dia－

betes， Asthma等があげられます．

 Frtthere Anamneseは特記するものありませ
ん．

 Beginn und Verlaufは，昭和23年11月 （22

：Lj）に， Durst， Polyurie， allgemeine Matti－

gkeitあり， Abmagernもあり，体重が46kgと

なっています．ArztにDiabetesと診断され，

ユ2月より1ヵ月間，新潟鉄道病院に入院して，

Insulin療法を受けています．

 昭和24年， Gingivalblutungをみました．

 昭和25年11月再入院しましたが，ApPetit schle一

℃htでありました．

 昭和26年3月，退院しています．

 昭和26年6月，新潟医大に入院，早朝空腹時の

．血糖は150～200mg／dlであり， Protamin－zinc－

Insulin（P．Z．1）を多v・時は100Eh，次第に減じ

て40Ehとなる．この間しばし｝：’ Hypoglykamie

をみることがあって，9月退院当時，体重56㎏で

ありました，

 昭和29年，スクーターの事故で，下肢を骨折し

ました．

 昭和32年9月，覗力障害がおこって，Cataracta

diabeticaといわれています．

 昭和32年10月，Insulin を廃止して， BZ55

（Carbutamide）を内服したところ， Comaとな

り，直ちに入院しております．直ちにP．Z．1．の

注射をしております．昭和32年11月退院．

 昭和33年7月，下肢にOdemが現われ，高血
圧蛋白尿を認めています．Appetit schlecht，靴

ずれしやすく，これから足部感染症をきたし，次

いで，肺化膿症を併発，Fieber 39℃前後あっ

て，化学療法を施行しています．

 昭和35年1月，BeinのOdemがひどくなり，

これはNiereのDiattherapieを止：めて， Dia－

betesのDiattherapieを行なったためと言われ

ました．昭和35年6月，退院しております．

 昭和35年11月，朝と昼食を抜いたところ，Ko－

pfrschmerz，視力障害強く，意識消失して入院し

ています．

 昭和36年3月，Cataractaの手術の前提とし

て，左眼のDissisionを施行したところ， Glau－

comを併発して辮状摘出術を施行しています．

右眼はそのまSです．

Clinico－PathQlogical Conference （22） A case of Kimrnelstiel－Wilson Syndrorne．
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 36年6月26日，本院内科に入院しました．Ana－

mneseは以上のようです。

 入院時のStatusとしては，身長173c皿，体重

は59．7kg， Gesichtsausdruck は blass， ana－

misch， Pulsはregelmassigで， gut gespannt，

LympfdrUsenは腫脹していない． Sensorium

はklar． Lunge は Ausk：ultation でnormal

vasikulale Atmungが h6rbar． Lungenleber

grenzはVI Int・erkostqlraum・Herz は Spi－

tzenstossがlinke Mammilarlinie， V Inter－

kostalraumにあり， Gr6sseは右はrechts Ste－

rnalrand， obenはIII Interkostalraum．左は

Iinke Mammilarlinieで， Bauchは且ach，

Leber， Milz共に触れない． BeinはOdemが

あります

 以＿ヒ申し上げましたように，この Krankeの

Diagnoseというのは決して難しくはありません．

他の病院でDiabetesというDiagnoseがついて

いますから，恐らく間違いなくDiabetesであっ

たと思うのですが，あなた方，内科に廻って来た

人は一一応勉強してあると思いますから，Diabetes

の診断法をお聞きしたいのですが一C．P．Cはあ

なた方のほうで解らないところは質問して，お互

いにdiscussionするところに意義があるのです

から，遠慮なしに意見を述べて，ある程度診断が

ついてしまったものは，どうしてそういう診断が

ついたかということをdiscussionすることにし

ましよう．

 内科へ廻って来た人，どうですか？

 糖尿病はその名のように糖尿があるということ
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表 1 糖 尿

糖尿病性糖尿

飢餓性糖尿

食餌性糖尿

精神神経的糖尿

甲状腺機能口叩症
’下垂体副腎疾患

急性熱性病

肝臓疾患

化学物質，薬物

糖排出閾の低下

ブドウ糖尿以外の糖尿

が，本来誰でも一番先きに考えることですが，そ

の糖尿の調べ方が問題になる．

 糖尿は，第1表に示しましたように，

1．糖尿病性糖尿

2．創餓性糖尿

3．食餌性糖尿

4．精神神経的糖尿， といいまして，糖の中枢

というのは脳にありますから，従ってこのような

中枢が刺激された時に糖尿がおこります．

 5． 甲状腺性糖尿：甲状腺機能特進症の時です

ね．バセドウ氏病のような時に，これは他の内分

泌のアンバランスで糖尿がおこります．

 6． として下垂体，副腎疾患でも同じく糖尿が

起こります．したがって，Cush三ng氏病とか，

アクロメガリーのようなもので，よく糖尿がおこ

る．それが又，膵臓性の糖尿病に次第になってし

まいます．

 7．急性熱性病：これは熱病がありますと，一

過性に糖尿がおこる．飢餓性糖尿も乙の中に，多

少は加味されるでしょうが．

 8．それから，肝臓が悪い時にもよく糖尿がお

こる．肝臓の貯蔵能力が減退して，血液が放出す

るので，糖尿をみることがあります．

 したがって，Lebercirrhoseとか， Leberの

Krebs等ではよく糖尿をkombiniereユします．

それから種々の藥物や，化學物質を使った場合，

この代表的なのは，フロリジンで，藥理でおなら

いになっているのでしょうが，これを使います

と，糖尿がおこります．

 10番目に，糖排出閾の低下というのがあります

が，フロリジンはそれに相当するのです．普通の

人は，血糖が大体170mg／dl以上にならなけれ

ば，糖尿は起こらないのですが，それが意外に低

く，血糖がエ30mg／dl位でも糖尿があふれて三七

しまうことがある．そういうのが生まれつきある

のが，勢門糖尿．

 次に11番目は一寸違うのですが，今迄のは主と

し℃，ブドウ糖を論じているのですが，11番目

は，ブドウ糖以外の糖尿というわけです．検査法

が不完全であるため，糖尿と間違う．現代の学生
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諸君は，Nylander’s testとか， Benedict法と

か習いますか？これはコストが安いから，一般に

なお使われています．これですと，ブドウ糖以外

の糖が検出されてしまう．それでも本当のブドウ

糖尿と間違えます．例えば妊娠時に乳糖が沢山出

ているのをとって，Nylander’s testをすると陽

表 2

ブドウ糖
酸化酵素

ペノレズーキ   オノレ ト  ト

シダーゼ リジン
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表3 糖濃度による検査法の比較

・∴〉轡

ぶどう糖

乳  糖

テ ス テ   プ

ニーラソアル

ベネジク ト

テ ス テ   プ

ニーラソァル
一一ｭゑ ジ ク ト

O．005
0／o

O． Ol

±

O． 02

十

O． 05

十

十

O． 1

十

十

十

O． 5

昔

十

4

1． 0

升

性に出る．また結核患者で：PASを騒用している

と陽性になり，糖尿と間違うことがよくありま

す．間違えないようにするには，近頃は，ブドウ糖

だけに反応する試験紙，ブドウ糖酸化酵素を使っ

た極く簡単な試験紙ですが，尿に干たすと変色す

る．Nyla且derやBenedict法のように煮沸した

りする必要がないのですから，焼尽らこれが使わ

れています．この試験紙の一つであるテステープ

は尿糖が0．Ol％位ですでに陽性に出ます． Nyla－

nder’s testやBenedict法は，0．1％位の濃度

にならなければ，陽性にはならない．

 乳糖では，Nylander’s testが陽性になります

が，テステープだと相当濃度になっても陰性です

から，乳糖その他変芽糖とか，いろんな糖尿の鑑

別に使われます．

 さて，糖尿があるかないかを検し，糖尿があっ

た揚合に，その糖尿は何に起因するかということ

が第一番目に大事で，ブドウ糖があったらすぐ糖

尿病ときめるわけにはいかないのは先程話した通

りです．そこで御承知のように，糖負荷試験とい

うのをやって糖尿病の診断をつけるわけです．こ

の糖負荷試験にもいろんな方法があるわけです．

外国では主として，ブドウ糖を用いる．というの

は，御飯を食べさせた場合には，消化しなければ

吸収されないから消化の良い，悪いという因子が：

入りますから，そういうことをなくすために，ブ

ドウ糖を使うのですが，ブドウ糖を大量使うと，

殊に甘いものが嫌いな入では，飲むと気持が悪く

なって吐いたりすることがあります．それでブド

ウ糖負荷は必ずしも生理的の現象ではない．日干

は昔から米飯がよく使われています．米飯を十分

に与えて，それによって起こる過1血糖の状態から

糖尿病を診断しようということが試みられていま

す．

 次に図1：これは外国式にブドウ糖を1009飲1

 図1Glucose tolerance test in normal persens
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ませた時の正常者の血糖値です．．血糖値測定法に

はいろいろありますが，一・番普通にやられている

のが，Somogyi－Nelson法とHagedorn－Jensen

法で，われわれのところでは，Hagedorn法を主

として使っています．食前血糖値が10G㎎以上と

しますと，それにブドウ糖を飲ませますと，吸収

されて血液中に入っていきますから，血糖が増え

てきます．ところが，いくらでも増えるというこ

とはなく，1009飲ませると，150㎎％位が精一

・ぱいですね．普通の健康な人では，服用後2時間

たてば，140㎎％以下，3時間でももちろんそれ

以下，そういう血糖値のCurveをとるのが普通

です．

 図2は正常者飽食試験．

図2 正常者飽食試験 34名 40才以上
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 これは飽食試験といい，御飯を出来るだけ沢山

食べさせ，そのうえ羊奨まで食べさせる方法です

が，それでも大体食前は100㎎％前後にあって，

150㎎％を越える人もいますが，2～3時間たて

ば，140㎎以下になります．

 したがって2～3時間たっても140㎎％以上の

八は少し糖負荷試験成績が不良であると判定する

のです．このようなことが糖尿病の診断の根拠と

なります．しかも糖尿病の糖尿は，さつき言いま

』したように，一過性に糖尿が出るのではなくて，

やはり糖尿病という以上は持続的に糖尿が出る二

とで，又は糖同化機能の障害が長く続くという二

とがみられるわけです．肝臓病等では一過性に糖

同化能が不良になっても，肝臓機能が良くなりま

すと治ってしまう．したがって一一回だけの検査で

は，間違う可能性がありますから注意が必要で

す．plint 2枚目の中程にBlutzuckerと書い

て，1961年6月27日，早朝空腹時が238㎎％とあ

りますが，もうこのような過．血糖があれば，御飯

を食べる前から230㎎％もの過血糖があるのです

から，これだけで糖尿病と診断して差し支えあり

ません．

 話を前に戻しますが，診断はつきました．In－

sulin療法を受けていますが，繰り返し入院した

り，退院したりして，その間にいろいろな糖尿病

に特有な合併症を繰り返し起しています，

 第一番目に，覗力障害が起こりまして，C碑a－

racta diabeticaと言われ，31年にOp¢rat，ionを

して，Cataradtaを治そうと思い，左眼の国状

摘出術を施行したところ，Glaucomaを併発し

てその手術を施行しており，したがって本病院へ

来た時は，左眼は盲になっています．

 では眼科の氏原先生に一寸お願い致します．

 氏原：この場合にみられたCataractaですけ

れども，これは新潟大学でやっており，私はみて

おりませんのでどのような性質のものかわかりま

せん．右眼をみますと，Cataractaがありました

けれども，普通のCataracta senilisの状態で，

Diabetesに特徴のあるものではありませんでし

た．

 ですから反対側のCataractaもsenilisでは

なかったかと思います．

 この場合はGlaucomaを起こして手術をした

と書いてありますから，一一見Glaucorriaが治っ

たように感じられますが，当院眼科でみたところ

では，左の眼底はすでに著明な乳頭陥凹がありま

したから，Glaucomaが相当長く続いていたこ

とは確かですね．そのために覗力も非常に悪く，

初診時は36年6月27日ですけれども，すでに左は

S．1．でございました．

 Cataractaの特徴は，どんなものかと言いま
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すと，普通はLinse．の前嚢および後嚢よりも少

し中へ入ったところに，粉雪状の混濁がくる．そ

ういうことが特徴であろうと言われています、、．そ

の他に私共が最：病みているところでは，hintere

Kapse1に円盤状の混濁の来る例が多いのですが，

KapselやCortexあたりの混濁がD．M．・とまず

関係が多いんだろうと思われます．ともかく，

D．Mの合併症として， Cataractaは， Retinitisと

ならんで，二大合併症です．

 眼底の変化，この方の眼底をみますと，左は

CataractaのOpe．をしてありますので，詳しい

ことはわかりませんが，右眼の方では，36年7月

31Hの所見ですが，網膜静脈が非常に怒張があ

り，でこぼこしてみえる．

 これは非常に重要なことです．すなわち糖尿病

では網膜静脈壁に比較的早く変性の来る事が特微

的です．また出一翼が乳頭の上部にみられますが，

後で同年をお見せしますように，割合にボタッと

した出血で，これもD．M．の特微であります．そ

の他にArteria nasalis superiorに沿って点状

の出1血がありMicroaneurysmaようの変化が認

められる．また乳頭周囲には，Kapillarenの新

生がみられる．これを網膜Rubeosisと言って

D．M．に多い変化です．以上この例ははっきりし

たRetinitis diabeticaとk・えます．次に2，3眼

底のスライドをお見せします．

 スライド

 糖尿病患者のあまり変化のない眼底所見です．

見ますと，Arterieにはあまり変化がありません

が，Venenに割合に凹凸がありますね．いわゆ

る，ビーズようにみえる．日本語では念珠状等と

言っておりますが，そういうのが割合にみられま

す．こういう時に，Microaneurysmaがよく見ら

れることがありますが，この写眞ではあまりあり

ません．

 次のスライド．これは，もう少し進んだ変化です

が，このところに小さい点状の出血がみられます．

 Microaneurysmaと言われるものは大体形は

これに似ているのですが，もう少し小さい，これ

は少し大きいようですが，Microaneurysmaが

もうで寸はつきりする』と，．この程度になります、

もちろん，Venenは怒張して，・口経の動揺があ

ります，

 糖尿病の時に眼底の白斑カミ．よくみられるのです

が，こS．に割合にその特徴カミありまして’，”t・．このよ

うにdeutlich・で，しかも境界鮮明，割合に硬い

肯斑がみられるのが糖尿病の特徴です、こういう

ものを銀白斑と言．つていますが，いわゆる綿花状

の白斑と言って，よく、’Skleroseの時どきにみ．ら

れるような，ぼんやりした白斑は・、糖尿病には滅

多に見られま・せん．もちろんSkleroseを伴えば

見られまずけれども，普通は乙ういった硬い白斑

が見られる．これは，普通硝子様物質であろうと

考えられています■’、

 その次のスライド，もう少しひどくなってくる

と，出血が次第に大きいものが見られるようにな
・る．

 先程，ボタッとした感じと言いましたが，割合

に無力性な感じの出．血が見られます．

 Skleroseの時は，網膜の神経線維層に沿った

放射状の出．血が見られるが，D．M．の時には無力

性の出血が見られる．

 その次のスライド．これは，点状出血と・Mi－

croaneuyrysmaの変化が散在しているところで
す．

 その次のスライド，これは同じような所見で

す．方々に散在している．その他に白斑もみられ

ます．

 その次のスライド，これはか．なり大きい白斑が

散在しているところで，割合に硬い白斑です。

 その次のスライド，これはだいぶひどい変化，

やはり先程のようなボタットした出血がかなり散

在している．これも一見放射状のように見えます

が，やはりボダッとした感じと言った方が良いの

ではないでしょうか．

 こうなりますと，かなり硯力はおちてきます．

これはもうかなり高度の変化，出血それから白

斑，その他はVenenにこのような変化が見られ

る．

 これがVasculitisか，糖尿病によるVenenの
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変化か，これだけでは，はっきりしませんが，恐

らくVellenの変性があると思われます．

 つぎ，これは相当ひどい変化です．大きな出血

が見られます．その他に，Kapiliarenの新生，

Rubeosis，そういったものが見られます．

 眼底を見ますと，先程のようなMicroaneu－

rysma，或はVenenの変化のみが見えるだけの
ものと，後から見ましたように，血管新生，ひどく

なりますと，増殖性網膜炎など，そう‘いった高度

の変化が見られるものがあります．前者をSim－

plex retinopathie，後者をproliferative Reiti－

nopathie等というような言葉で区別しています．

 その他に，今次第に軽いものから重いものにス

ライドを写していったのですが，こういう時期を

はっきり：分けている試みがあります．現在のとこ

ろ，糖尿病のVerlaufの重さを眼底所見で区別

する，或いは鑑別するという試みは行なわれてい

ません．

 Skleroseではかなり行なわれていますが，糖

尿病ではまだそこ迄進んでおりません．

 中山＝どうも有難とうございました．

 それからこの患者は，ここに書いていないので

すが，26年6月頃新潟医大に入院して，はじめ

Insulinを100単位ぐらい注射しました．そうす

ると，しばしばその間低血糖をみることがある．

 低1血糖でよく意識障害をおこすことがあるので

すが，32年10月，Insuli11を廃止して， BZ 55と

いう藥を内服したところCQmaとなりました．こ

のComaは，低血糖のためか過血糖のためか，ど

うでしょう．

 この人は割合に年が若くて発病したのですね．

22才で病気になり，死亡した時は36才というふう

に若い人の糖尿病ですが，糖尿病は若いほど一般

に重：く，Pancreasの変化も強いのが普通です．

Insulinの出来方が非常に悪いと思われます．し

たがって，Insulinが不足している、その血合は

どうしてもInsulinを補うということが大事にな

ってくる．ところが注射し過ぎると，やはり低血

糖をおこします．しかし，この場合32年10月の時

は，Insulinを止めて内服藥にきりかえたのです

が， そこに医者の間違いがあるのです．BZ 55

というスルファミン系統の内服藥はPallcreas

がある夢魔働いていない時は効かない．したがっ

て，Pancreasの機能の殆んどないような入に，

この内服藥を与えましたから，何も藥をやらな

いのと同じ状態になって，今度は本当の糖尿病性

Comaとなったのではないかと想像されます．

 両者すなわち，Hypoglycemia とDiabetic

comaとの鑑別は，尿中Acetonが出るとか，そ

の他いろんな鑑別法がありますね．

 簡単な：方法としては，ブドウ糖を注射するのが

一・ﾔ早い．Hypoglycemiaの時は，注射をすれ

ば直に意識が恢復しますが，糖尿病性昏睡では恢

復しません．低血糖の時は，発汗が著しく，皮膚

が湿潤ですカミ，糖尿病性では発汗なく，無力状態

です．

 おそらく，二度目のは，DiabetesのComaで

あったろうと思います．

 そこで入院し，Insulinを注射しましたから時

期が早かったからでしょう．治って退院しまし

た．するとその頃から下肢にOdem が現われは

じめ，一血圧が高くなって，蛋白尿が出ました．何

んでしょうか？

 糖尿病と関係のない腎臓病でもおこったのでし

ょうか？

 あるいは高血圧の遺伝がありますから，別に高

血圧がおこったのでしょうか？ 何か意見ありま

せんか，それでは一寸おあずかりにして．

 その次にこの人はいろんな合併症を続々とする

のですが，糖尿病でも食欲がある方はまだ良いの

ですが，無くなると非常に悪いのですね，Appetit

がschlechtになって， 靴ずれがしやすく， そ

こから足の感染症をきたしています．感染症は，

糖尿病に非常におきやすく，また治りにくいです

ね．毛嚢炎やKarubunkel，いろんなものができ

るわけです．

 それカミ肺のほうへいったのでしょうか，肺化膿

症を併発して，熱が39℃前後出たので，化学療法

と，Inslin－therapieを行ないました．

 そうするうちに，BeinのOdem がだんだん

一562 一



65

ひどく．なってきまして，蛋白尿もあり，余病があ

るのではないかと思われ，NiereのDiatthera－

pieを止めて， DiabetesのDiat－therapieを行

ないました．腎臓病と糖尿病というのは，Diat－

therapieからいきますと，従来からの酬え方か

ら言って，非常に一脈的なTherapieでありま

す．糖尿病は糖がいけない，腎臓病のほうは蛋白

がいけない，そうなると食べるものがなくなって

しまうし，どうしてよいかわからなくなる．始め

はNiereだと思ってNiereの．Therapeをして

いたところ，途中で感染症をおこしたので，これ

はNiereのTherapieではいけないからDiabetes

のTherapieと切り換えたのでしょう．すると

又，Odemが増え，そのTherapieは駄目だと

言われたわけですね．それではどうしたらよいだ

ろうということが一つの問題になるわけです．こ

れは後で時間が許せば後にしましまう．入院致

し，いろんな検：査をやってみますと，次の如くで

あります．

 血液のところにありますように，軽い貧1血があ

り，！血色素が63％，赤」血球373万，白1血球は4800，

尿では蛋白が強陽性，これはどのくらいあったの

でしょうね．ひどいAlbuminurieがあるのです

ね。Niereに焦点が合ってしまうのですが，そ

ういうふうに，NiereのInsu缶zienzがあり，

serumの検査では， Totalprotainが4・699／dI

というのですから，相当減っていますね．Albu－

misuMがあって，どんどん出てしまいますから，

NephroseのようにAIG比も。． 86と減っていま
す．

 N．P．N．は71mg／dl，これは非常に増量していま

すね．NiereninsuMzienz があるということが

想像されます．しかしTotal cholestero1はそ

んなに多くありませんね， 165rmg／d正です．

 したがってNiereninsuflizienzはある．殊に

蛋白が非常に出る．そうすると何でしようか．

 今，言いましたNephroseが別に起つたので

すか．入院時のBlutdruchは，最高164mmHg，最

低120mHgです．

 Retinopathia diabeticaは，糖尿病が長く続

諸検査成績

血 液＝入院時
 Hb

 R
 W
  N
  E
  M
  GL
  KL
尿：

 淡黄色
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 蛋白
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沈渣

糞：潜血反応陰性

血清＝
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 アルブミ ソ

 グロブリン

 NPN
 Na
 K
 Cl

 P
 T． Chol．

 リポイドP
 クソケル

血糖＝

 早朝空腹時

 朝食後2時間
  〃 4時間
 昼食後2時間
 夕食前

 1016

戦雛

器
 赤血球 ］、～3／視野 ｛

 白血球 1～2／〃

入院時
4． 69 g ／dl

O． 86 it

2． 17 v

2． 52 t／

 71 mg ／d1

327 n

15．3 n

374 ，i

3．8 i，

165 i，

5．6 n

5．6 ii

      238mgldl

      266 x！

      210 x！
      260 n

      210 ，，

翌朝空腹時385以上〃

12月4日
s． 04 g’，rdi

1． 03 ”

2． 56 tx

2． 48 x／

105iilg fd1

324 t，

23．4 i！

455 t，

2．9 t，

100 ”

 一 11
5．4 n

一インシュリン20単位
 米飯180g 朝食

一インシュリン12単位二
 米飯1809 昼食

一インシュリン12単位
 米飯1809 夕食

くとよく起りますが，Niereにも蛋白の沈着がお

こって，Nieren insu飴zienzがおこって，蛋白

尿，高血圧，浮腫がおこります．

 また，貧一血も一・緒におこる．そういう時には，

先程眼科の先生がおっしゃったように，Retino・

pathia diabeticaがおこっていることが大部分

であります．したがって，糖尿病の時には，眼底

を調べるということが，非常に大事なことです．
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 殊に，Microaneurysmaがある＊う登揚合に

は，同じようなことがNiereに起っていはしな

いかということが想像されます．

 この糖尿病の腎臓変化について，元本校におら

れた和久先生が，昭和の始めに研究発表されたこ

とですが，その後アメリカのキンメルスチールと

ウnルソンが同じことを兆表したのですが，英語

の発表であったため，みんなキンメルスチール，

ウィルソン氏のSydromと呼んでいますが，豊

本では，それより8年も前にわかっていむわけで

す．

 これがおこりますと，．Niereninsu舐zienzが強

くなって，Uramieの状態になってsterbenする

ものです．

 しかし，糖尿病には，別に，Niereの感染症，

殊に女性では，Pyelitis， Pyelocystitisをおこし

やすいのですから，そちらから逆にPyelonephr－

itisをおこすということが，決して少なくありま

せん．

 Harnに蛋白があったらすぐキンメルスチール

ゥィルソン氏Syndro血 というふうに簡単には

いえません．それでは今井先生一一4つ．

 今井：足のほうは……．

 中山：それから，終りに一寸つけ加えたいこと

があるのですが，入院して後，最後の頃に111sulin

を注射して，米飯をエ809，副食は，糖尿病食

というのは，大体書いてありますように蛋白60

9，総カロリー800，脂肪が409です．別に毎

食米飯1809を与えたところが，9月末になりま

して，38。cのFieberが2～3日ありました．10

月7日になりまして，突然両足が動かなくなりま

した，同時に下肢に知覚麻痺がおこりました．そ

れから膝より上が鈍麻した．翌日になりますと，

知覚鈍麻が次第に上部へも移り，9日には，構音

障害をきたし，上手に喋れなくなりました．

 両下肢も運動の不全麻痺，上肢にも運動麻痺，制

限があります．ここにRe且exが書いてないのです

が，この人はもともとReflexが消翻しています・

Diabetesの時はReflexが消失します．

 両足が急に動かなくなって，半身不髄ではあり

ませんが，．両足がや、られている¢）ですか，ら，ンiE．“う

ですか：12＝どんなもの・ぶあるか，．名前ヴつぐちい挙

げて下さ甑∴上の：方は何でもな1ぐ．てみ両足堺動ゆ

な刃・．とレ）う・ことは、・ ．E’ういうことを老えたら‘良い

でしょうか．？・

痰ｦば，Hirnの病気でそういうよう、なごとが

・あり書すか・？HirMでは非常に考えに、くいです

ね．両足がプ度にやられてしまうことから結局

脊髄の障害力堵えられますね，

 脊髄という言葉が入ってぐると，、運動神経と

か，知覚神経とかいう言葉があるのですが，．この

場合は両方やられているようですね．

 したがって，運動神経だけの病気とか，知覚神

経だけの病気とい．うめは除外していいです．足．を

やられたのだから，Rttcken血ark：、のどの辺がや

られたので七よう．

 首のところで切つちゃったらどうなりますか？

 学生：．上肢にも麻痺がきます，

 中山：切断ではなくて，下から上へだんだん波

及していくというと，一番：考えやすいのは炎症が

おこったのではないかというこ．とです．そうする

・と：炎症があれば何んでしょう．

 RUckenmarkに炎症，すなわちMyelitisで
しよう．

 Myelitisがおこって下から上るというこ’と，

それは．いろいろな形でくるのですが，上行性の急

性脊髄炎：というものもありますね．

 それも一つ考えなくてはなりません．

・炎症だけが，炎症でなくてもそんなようなこと

が起るか，或いは場所によって，もしこれがTu－

morか何かでしたらどうですか？

 学生：急に現われてくるのでしょうか．

 中山t急にさっと上ってしまうようなことは少

ない。又あとで多少繰り煙したということもある

から，あとで軽快したということが非常に大事で

すね．

 Tumorでは進行性である．髄外性Tumorで

は，脊髄後根の刺激状態が来る．Tumorだった

ら，そう急に上ることは少ない．Tumorならど

っちが強いとか，Herdsymptomeが出てくるで
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しょうが，そういうことはない．後で次第に軽快

している，そういうことが全然合いません．した

がって，炎症ということは抜かせません．

 その炎症が中まであったか，外だけだったか，

非常にここのところが難いのですが，それrd：一一一度

はHir：nnervenの辺まで波及したことは確かで

すね．

 Nervus facialisは侵されなかった．

 全般に両側がやられている．一ヵ所とか，右，

左の区別があまりない。：左右区別なく全体的に炎

症，或いはOdem，その他のことが起つたと言わ

ざるをえない．

 ギランバレーというのは知りませんか？

 時間があまりありませんので，そういうところ

を帰ってよく読んで下さい．宿題にしておきま

す．

 一応麻痺は，ここまで上ったが，潮が引くよう

にサァーッと治っていく．その後で，今度突然に

コーヒー様残渣をerbrechenしています．だか

らBlutbrechenがあったわけですね． Magen

にBlutungがあったことは確かですね．これと

今のRUckenmarkの病：気と，何か関係があるか

どうか……．

 この人は，Gingival blutungがあったと一一tS

始めAnamneseのところに書いてありますが，

従来からhamorrhagische Diatheseがあった

かどうか，他の場所，例えばHautにはhamor－

rhagische Diatheseは全然見られません．

 それに入院時は，栓場数もnormalですね，と

ころが終りに近くなって栓球30，000と非常に

少なくなった． したがって， h畿morrhagische

Diatheseが起ってもいいわけですね．

 Markの機能がだんだん悪くなってきたのかも

知れません．それは後で今井先生にお聞きするこ

とにしましよう．

 Blutbrechen をしたので， 今度は栄養供給

は輪液とか，輪血でするより仕方がありませ
ん．

 そうなると，Diabetesがある場合は非常に厄

介ですね．Ringerなら良いのですが，ブドウ糖

を注射すれば，それに応じてInsulin の注射を

しなくてはなりません．

 刻々と血糖に合わせて注射しなければならない

ので，非常に手数がかかります．

 手や足が動かない時代がありましたから，その

間にDecubitusが強くでき，それから熱が38。C

前後，不規則に2～3日あり，、12月16日には，

Ikterusを発しています．

 その時，モイレングうろトは45ありました．そ

うすると，このlkterusは学んでしよう．

 また肝臓実質に障害を起したのか，器質的黄疸

か，熱がとにかくありますが，これについてどう

老えますか？

 塚本：11月頃はIkterusはなく，Weisse 5，000

ぐらい，Ikterusは12月の中頃です．

 中山：11月にはlkterusはない．そうすると，

熱はあるけれども，全然Ikterusはない．

 しばしば，末期には，Leucocytoseでないが

Ikterusを発生する．ともかく，この人は，朱

程申しましたように，皿眼はほとんど駄目だつた

んですね．

 氏原：三三0．1です．

 中山：目は見えないし，手足も不自由だし，蛋

白尿は出ている，食事はBlutbrechenをおこ

していますから，輸液に頼らなければならない

し，これでは予後不良という他なく，12月末，

sterbenしたのですが，最後のIkterusは蕾ん

でしよう．これについて今井先生のお話をお願い

致します。

 今井：糖尿病は，．血糖が増えたり，尿に糖が出

たりするような，糖質の代謝の異常がおこること

と蘭聯して，蛋白質，脂質，その他物質の代謝に

も異常をきたし，更にそのことから連鎖反応的に

血管系その他に器質的な変化をおこすようにな

る．こういう状態まで進むと，Insulinを注射し

たりして糖質代謝を調節しても，体が元の状態に

戻らなくなります．この例は，重症糖尿病の1例

として，demonstrableな例です．

 膵臓には，肉眼的に著明な萎縮があります．肉

眼的に萎縮して見えることは，外分泌腺としての
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写 真 1

写 真 2

膵が萎縮していることを示します．

 組織学的にラ氏島の数および性質について，特

に注意して見ることにします．

 数は膵頭，膵尾を問わず，著明に減少していま

す（写眞1）．糖尿病の膵臓のラ氏島の変化とし

て，われわれが最もよく見る変化は，その数の減

少と，島の細々の退行性変化です．これは毛細管

壁からはじまり，次第に範囲を増す島の硝子化

と，これに伴う島細胞の減少，萎縮です．この変

化がいろいろの程度におこり，ひどい時は島全体

が硝子物質の塊となります．旧例の島はどうであ

るかといいますと，今述べたような変化が全然あ

りません（写真2）．写眞に見るように島には，硝

子化はなく，細胞に富んでいます．ただこの島が

全く正常かどうかという点になると，少なくとも

成人のラ氏島としては次の点が異っています．成

人の島は細胞がもっと充実していて，各細胞がも

っと大型で，細胞質の明かるく染まるものが多い

が，この例の島では，細胞の配列が毛細管に沿

い，索状となっており，細胞も小型で，細胞質が

暗く染まるものが多く，所によっては円桂上皮様

です．これは幼時の島に見られる型で，また膵頭

部で島の再生を思わせる状態の時に見られるもの

です．

 島細胞のα，β，orの分類のうち，少なくとも

vollwertigのβ細胞の数は少ないと考えられま

す．

 もっとも，残りが全部α細胞というのではな

く，どちらにも分化していないものが多いせいで

しょう．そうするとう氏島は数も少なく，その性

質もInsulinを充分分泌しそうな型でないという

ことになります．私はこの島は新生したものでは

ないかと思っています．

 それでは本来の島はどうなったか．

 多くの場合は荒廃した島は，Hyalin－kugelと

なって残るのですが，丁度慢性糸球体腎炎の時の

  f’ 橿

  釜 莞

     』簸睡簸
 Ut  、蒲 tl
  箕  ；、教t  誓
鮎   y  ・・礎．   愈
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        写 真 3

荒廃した糸球体が古くなると，Hyalin－kugelも

残さず消失することがあるように，ラ氏島も小さ

いNarbeを残すだけで消失してしまうことが可

能だと老えられます．そうでなければ，外分泌実

質内の小さいNarbeや（写眞3），禰漫性の間質

増加を読明することが難しい．またそういう事が

前提にならなければ，外分泌実質の萎縮はこない

わけです，

 結局，この例ではう列島の非常に高度の，かつ

広範な荒廃，消失があり，一方で島の新生が起っ

ているが，島としての機能は充分でないというこ

とになります．もちろん，糖尿病は膵臓の島の案
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化だけでなく，それと協調的，拮抗的に働く他の

内分泌腺にも問題はありますが，何と言ってもこ

の例では，ラ宇島の変化が非常に強いので，島性

糖尿病ということができます．

 慢性糖尿病が命にかかわるような状態に立ち到

るのには，血管系の変化に重大な意味がありま

す．また途中の感染症も注意しなければならない

ことです，

 いま糖尿病の時におこる血管系の変化を大きく

分けてみますと，

 1） 大動脈や比較的太い動脈におこる内膜の

atheromat6sの変化．

 2）小動脈，毛細血管領域におこる独特な退行

性変化になります．そのそれぞれを，本号を中心

にして少し詳しく述べて見ます，

 （1）糖尿病の時には糖質の利用が悪くなるため

に，その代償として脂質の移動が活濃になり，そ

の結果，1血中の脂質量が増加します．そうして，動

脈の内膜に脂質の沈着がおこり易くなる．動脈硬

化といっても，9の場合は内膜のatheromat6s

が強い型であるために，血管の内腔が挾められ，

特にこの変化が少し細い臓器動脈におこると，血

行障害をおこします．腎，脳，心がそれによる障

害を蒙むりやすいので，本例においても，その変

化があります．

 糖尿病で狭心症様の症状をおこす例は，この変

化が特に冠動脈に強く起つたもので，それが死因

になる例もあります．

 この例は，それほど強いものではありません．

 （2）それに反して，本題では，小血管の毛細管

壁障害が強い．この変化は，腎臓，網膜に強く，

また臨床的意味も大きい．

 簡単にまず腎臓の病変を読明しましよう．

 この例がいわゆるKimmelstiel－Wilson症候

群と診断されたのに一致して，腎の変化が非常に

強いのです．これは病理的には，糖尿病旦夕糸球

体硬化症と呼ばれるもので，糸球体に独特な変化

が起るものです．病理の講義でも聴かれた筈です

カミ，2～3の糸球体の変化を写眞で出して見まし

よう．糸球体毛細管壁に爾漫陛，あるいは結節状

囎．
欝

写 真 4

写 真 5

に硝子様物aC一 Mucopolysaccharidであるとい

われています，それが沈着する一種の変性であっ

て（写眞4，5），その程度や古さは種々ですが，あ

らゆる糸球体が全部多少ともこの変化を示してい

ます．

 こういう変化が強く，かつ古くなると糸球体の

荒廃ということになりますが，それ以前の段階で

は，毛細管壁の透過性が増して蛋白の漏出がおこ

り蛋白尿となります．

 同時に低蛋白血漿，浮種がおこる．

 荒究糸球体が次第に増してくると，細尿管の萎

縮がおこり，また腎循環も悪くなって，萎縮腎の

方向へ進みますが，同時にこのことから高血圧が

おこる．腎臓の血管は前述のatheromat6sの

変化に加えて，高血圧性変化を合併すると，又そ

の側から腎循環璋害が加わる．こうして次第に腎

不全状態になるのです．

 この高血圧の血管の変化はどちらかというと，

高年覇者に多いので，その場合は，腎は表面に凹
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のものに，硝子物質の沈着があり，間質の部分的

浮腫があります（写眞の．網膜の血管の変化は，

この標本ではむしろ軽い．一カ所に小さい癩痕が

あります．

 よく言われるMikroaneurysmaはみられま
せん．

 糖尿病に関係した変化は，このくらいにします

が，なお内分泌系統では，副腎，甲状腺の萎縮，

脳下垂体前葉間質の軽度増加が見られます．

 糖尿病も重症でありましたが，更に死期を早め

たのは，脊髄障害から進展した一連の病変です．

これは脊髄のほぼ全長にわたり不規則に白質，灰

白質内に分布した出血，変性を主とする病変で，

糖尿病との関係は明らかでありません．病変には

写 真 6

写 真 7

凸のある萎縮となりますが，この例では動脈の変

化が比較的軽く，糸球体領域の変化から事が進ん

だので，萎縮してはいますが，腎は表面が殆ど平

滑です（写眞6）．

 末期には尿の糖はあまり出ていなかったので，

細尿管のグリコーゲン沈着はありません．末期に

は心力の衰えと共に極端に腎循環が悪くなりまし

たので，尿毒症がきています．

 尿毒症的変化として，食道の炎症が挙げられま

す．

 腎と同様，小動脈毛細管の変化のおこり易いの

は，網膜で，いわゆるRetlnopat二a diabeticaで

す。

 この例では，主に脈絡膜の小血管のかなり多数

写：真 8

新旧があり，上部ほど新しく，一番強い変化は胸

髄にあります（写眞8）．下半身の運動，知覚，栄

養障害のために褥瘡が非常に強く，仙骨部，下肢

に多数の潰瘍性褥瘡がみられました．したがっ

て，感染も起り，脾，肝の感染性反応が目立ちま

す．

 なお右肺中葉，肋膜下に母指頭大の乾酪巣があ

りました．現在活動性ではありません．

 時間の関係で少し簡単過ぎたかも知れませんが

この位で……．

 中山：そうすると，RUckenmarkの障害は，

Diabetesのために起つたのではなくて，偶発症

として起つたと解黒してよいわけですね．

 今のようなRttckenmarkは偶発症で， Diabetes

があったから，あのような変化が起るというわけ
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ではなさそうです．何か他にありませんか．

 学生：Therapieのところで， Steroidhormone

を投与したのは，何に対するものですか、

 中山＝いま言ったように，RUckenmarkの症

状が上行性のMyelitis等では， Steroidhormone 1

がよく効きますので，使ったわけです．

 DiabetesにSteroidhormoneは，本当は禁忌

で，糖尿病は一過性に悪化しますが，背に腹はか

えられません．

 学生：Leberの変化は………Sepsisが主です
か．

 中山：Sepsisじゃないんです． 今おっしゃっ

たようにDecubitusからSepsisぶおこります

が，この例では，発熱があったけれど，Leucocy－

t．oseがないので， その点でもあまりはっきり

Sepsisとは言えないのですが・・…・．

 何故Ikterusが起ったか，はっきりしませ
ん．

 今井：Ikterusのことは．言い忘れましたの

で，ちよつと追加致します．

 菌．ntt症の起るようなSepsisではありませんが，

褥瘡の所は感染があったと思います．

 そのために先程も申したような脾，肝の間葉細

胞増殖があります．

 肝はこの細胞の増殖が特に強いことと，その

⊥，末期に加わ？た循環障害のために，、肝細胞の

DissoziatiQnがあり，胆毛細管の破壊から黄疽

をおこしたものと考えます。

 中山：それでは今日はこの辺で………．

 この続きは，あらためてtいずれまた．
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