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ショック腎について
急性侵襲期から回復初期にいたる推移の形態学的追究

東京女子医科大学第一病理学教室（主任 今井三喜教授）

      野  口  昌  子
      ノ    グチ    マサ    コ

（受付 昭和39年8月21日）

         はじめに

 周知の通りシ・ック腎，crush腎，急性腎不全，

等々の名樽が，ある具体的な内容と結びついて広

く口にされるようになったのは，第二次大戦以降

のことである．このように疾患概念の成立の歴史

が浅いだけに，この概念の定義づけ，あるいは臨

床面と形態面の関連などに関して，なお多くの問

題が残っていることはあえて異とするに足りない

であろう．

 ただ病理形態学に携わるものとして多少共気に

．なるのは，この分野を概観した面面，臨床的，あ

るいは病態生理攣的な研究に比べて，形態面の把

握が幾分立ち遅れ気味に感じられるという点であ

る．それは，もちろん，これまでにすぐれた形態

学的研究が出ていないという意味では決してない

（それが現実にあることは後でふれる）．つまり上

記の感じというのは，この腎局面の発端一品開一

堆移についての有機的な把握が，どの程度まで達

しているかという点に関しての印象である．

 この印象が確かに一つの動機となって，・われわ

，れの教室では，解剖例の処理観察に際してこの種

の腎局面にとくに注目するようになった．しかし

また，こうした動機だけで，その後の追究がつづ

』けられたわけではない．

 むしろその後一とくにこの両三年一われわれの

澗題意識をこの事につなぎとめたおもな原動力

は，一口にいってより一般的な「臓器病理学的関

心」であった．

 一般にある臓器固有の，しかも動的な意味での

性格というものは，日常活動の枠内での観察を通

じてだけではなかなかつかみ難い．

 そこで古くから研究者が意識的，あるいは無意

識的に用いてきた手段の一つは，個体に「日常の

枠をこえた」あるStressを与え一あるいは，

もっと自然な場合として，こうしたStressにや

むなくさらされた個体をとらえ  ，その局面で

の臓器の態度を調べる． またさらにできれば，

そのStress消退後の臓器状態の推移まで追跡す

る，という方法である．

 この方法の有効度は当然，①そこに与えられる

Stressが，問題の臓器画有の反応をどの程度鮮

やかに喚び起しうるか，②その反応や爾後の経過

をとらえる手段や機会をわれわれがどのくらい持

ち合わせているかに左右される．

 ．しかし，いまかりにこのような条件がすべて有

利に満たされたとしても，それで直ちに十分だと

はいえない．

 ある種のStressカミいかに鮮やかに臓器反応を

喚びおこしえたとしても，そこにあらわれたもの

は，もともと多面的な臓器性格の，ある限られた

面でしかない場合が大部分であろう．言い換えれ

ば臓器病理単においては，ある一傾向のStress
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に対する反応だけから臓器性格を判断することは

：危険だといわねばならない．

 いまこの観点から見ると，今次大戦前の腎臓病

攣では，一上行性ないし’下行性感染をひとまず

別とすれば一，何といっても古典的なBright

病局面，なかんずく糸球体腎炎群，ネフローゼ

群，腎硬化症群を招来するようなStress局面が

最大の注目を集めていた．これらはもちろん現在

においても，腎臓の臓器性格への近接路としてき

わめて重要であることに変りはない．

 だが，いまここでショック腎に眼を移すと，そ

こには明らかに上記の場合とはいちぢるしく異っ

た方向からのStressが働いている．それは，腎

臓という臓器が，また一つの新しい角度から照ら

し出されている，と言ってもよい．

 そこからまた，この局面の追究が，腎臓への新

たな近接路として，以前からのBright病研究と

相補い，互いにその成果を強めあうであろうとい

う予想がきわめて自然に生れてくる．本論文の内

容も，やはりこうした予想に沿って行なわれつつ

ある研究の一部である．

      歴史的な経緯の概観

 シ。ック腎に関する詳細な文献的考証は既刊の

成書にゆずり，ここでは当面の問題の背景を明ら

かにするまでの意味で，ショック腎の観念が成り

立って来たいきさつをざっと展望してみよう．

 さきにこの疾患乳量が，主として今次大戦以後

に発展したと述べた．たしかに「発展」に関する

限りは，そういうよりないのであるが，研究の歴

史としては若干追補の要がある．

 というのは，第一次大戦後間もなく夢見1）が

Pick教授のもとで，同教授の蒐集材料中の一種

特異な腎障害例をしらべ，さらにそれ以前の二，

三の文献をも併せ検：回して，その仕事を「埋没事

故に続発する腎i変化」という朗読的論文にまとめ

ているが，そこに述べられた諸事項と，それから

20年後の第二次大戦中に発表されたBywaters

らの観察報告の間には驚くほどの一致が見られる

のである．

 そのおもな一致点を挙げるならば，①戦争とい

う異常事態下で，同型の患者の多発によって気付

かされたこと（皆既の場合は野戦における埋没，

Bywatersにあっては空襲下の埋没），②それらの

患者が，外傷による重要臓器の直接損傷を免れな

がら，腎実質の独特な変化によって．腎不全をあら

わすというところを重視している点，③腎実質の

主な変化として，尿細管の変性ないし壊死，遠部

ネフロン内の色素円桂形成が挙げられているこ

と，④全例を通じ筋肉壊死があることを強調し，

この壊死域からの分解産物吸収が腎変化の主因だ

としていること，などである．

 なお皆見の場合，筋崩壊産物による毒作用の外

に，当時すでにBorstが唱えた「ショック時の．血

管運動性異常」が腎臓にも起こり，これが所見に

大きく影響する可能性をも考えていることは注目

に値いする．こう見てくると，男喰論：文は第二次

大戦中あるいは直後の諸報告に比べ見劣りがしな

いどころか，組織学的記載でもまたその解剖でも，

むしろ，20年後のものを上廻っているとさえいえ

よう．つまりこの疾患病毒は，ee一一次大戦後一度

緒につきかげながら，その後20年間誰からも取上

げられないまS第二次大戦に至り，ここでまた振

り出しに戻り再出発した形となっている．

 Luck6はこの20年の空白の原因を簡単に忘却
（一・ny ln the interim it （the crush－syndrome）

had all but forgotten…）の一語であらわした．

しかし考えてみると，同じ種子が蒔かれながら第

一回は育たず，第二回目に育ちはじめたという事

実の中に，むしろ畑の側の変化，すなわち腎臓学

一般の水準の変化が窺えるのではなかろうか．

 Bywatersおよびその．協同者2）3）らの一連の報

告（1941～1944）についで，一一時ずいぶん有名にな

ったLuck64）の論文（1946）が出た．まずこの論

文の大きな功績は，きわめて多数の例を呈示する

ことによって，いわゆる‘‘crush－syndrome”と

腎不全の間に密接な関係が存在することをもはや

誰も疑わぬまでに確証したことである．しかしま

た彼が，この場合の腎実質の変化がもっぱら遠部

ネフロンだけに現われるとして，lower nephron

nephrosisなる名聡を提唱した点は，それにつつ

く数年の間各方面に誤解の種子を蒔く結果となつ
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た．この点，20年前の干草の所見よりむしろ数歩

後退した形である．

 病理組織学がこのように足ぶみないしは後退気

味であるのに対して，同じ頃の機能的研究の分野
V’

b目をうつすと，そこではだいぶ事惰が違う．と

いう、のは，1／4世紀前のBorstなどの考え方が・

より実証的な段階で新らたにとりあげられ，一段

と伸ばされている．van Slyke5）はその方面の代

表的人物で，彼はその協同者と共に行なった実験

的観察に基づき，強い外傷性侵襲に続発する腎不

全の主因は，シ。ック性の腎血流低下にあると断

じた．

 彼はさらに，こういう場合の腎実質の形態変化

も，前述の意味の一血流障害に基づ．くものとして理

解できると述べている．なお以上の外に彼の逆読

で注目されるのは，ショックによる血圧降下がか

なりの程度（だいたい100mmHg）まで回復して

も，腎臓内の血管収縮は後を引いて残りうるとい

うことをも併せて指摘している点である。

 このvan Slykeの「ショヅク腎」という考え

方は，その後いろいろな曲折を経ながらも諸家の

思考の中に生かされつつ現在に至っているわけで

あり，その意味では歴史的に一時期を画する仕事

だつたといっても過言ではない．

 さて再び形態学側に戻ろう．ここで次の新段階

に結びつく名としては：先づ01iver6）を挙げねば

ならない．Luck6の報告から3年後の1951年に

出た論文において，01iverは自身の観察に基づ

きつつ，外傷性侵襲時の腎変化はlower nephron

に限るものでないこと，むしろこの場合の特徴

は，変化が特定ネフロン， あるいは1ネフロン

中の特殊な区間に限られないこと（Randomness

of distribution）を強調した． （ただ，彼はこう

いう揚合集合管には際立つた変化が起こり難い旨

を付記している．）

 このように外傷性侵襲（traumatic injury）の

変化に関する観察が進むにつれて，これらと同じ

ような急性腎不全をあらわしながらも，腎変化の

種質を異にするようなグループとの区別がいやお

うなしに前景に出てくる．01iverが同じ論文

中で，上記の腎変化と昇乗腎などの毒物性傷害

（toxic injufy）の変化をはっきり対照区別して

いるのは，やはりそうした動向のあらわれといえ

よう．

 Oliverの強みは；それまでの組織学的検索

が，だいたい単純な切片の観察だけによっていた

のに対して，彼の場合彼独自の（microdissectig．p

法）で個々のネフロンを分離し，それらのネフロ

ンを全長に亘って通覧検索した点にあるゼ（もっ

とも，この方法にはそれなりの弱点も避けられな

いのであるが，それについてはまた後に触れるこ

とにする．）彼はまたこれらの形態学的経験をも

とにして，ig53年にはかなり広い視野から機能と

形態の対応関係をも論じている．

 01iverの仕事は，その後の臨床側の研究にも

しばしば参考として引用され，今日にいたるまで

各方面にその影響のあとが見られる．

 これは裏からいえば，その後の形態学側の仕事

で，このOliverの枠をこえるものが余り出てい

ない証拠だという見方もできそうである．

 現に比較的最近のFreiburger Symposionの

記録i7）（Das akute Nierenversagen 1962）の

病理解剖の部（Bohle， Zollinger， Noltenius）

を見ても，その視野といい，問題に対するorien－

tationといい，むしろ10年前のOliverに数歩

回る内容と評せざるをえない．

 細部の論評はさし控えるが，簡単にいえばこれ

らの人々の扱いには，01iverが行なったよう

な，組織学的変化をネフロンの観点から綜合し，

性格づけながら機能面と対照させるという努力が

十分払われず，そのような基礎なしにいきなり個

別の問題（たとえば無尿の問題，あるいは腎変化

の多様性の問題，）などを論じている状態であ

る，

 これに対比すると，概して臨床側，病態生理側

の扱いは，より綜合的，有機的な把握へ向ってい

るという印象を受ける．van Slykeの生理学的研

究には前に触れたが，それから間もなく発表され

たBull， G．M．ら8）の論文（1950）では，すでに

臨床症状やその時間的経過（とくに01iguric，

early diuretic，1ate diuretic phase等の区別），

いいかえればSyndrome全体の輪廓がかなりは
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つきりと性格づけられている．そしてこの流れ．は，

例えば，Sarre9）の著書‘‘Nierenkrankheiten：”

の1章「急性腎不全das akute NierenversagenJ

あたりに来ると，なお一段と整備された形をとる

にいたっている．

 なお，このような綜合的な把握とはやや異るけ

れども，実験的な方法で機能面への近接を意図し

た仕事の中には，形態学の畑にも注目すべき業績

がこ，三ある．たとえばDonner， G．らユ。）は・モル

モットの．筋肉を圧挫して「Crush腎」を起こ

させ，その経過を追っているが，彼らはそこで

van Slykeがいったように腎血管の異常収縮が

主導的な意義をもつことを確認した外に，ただ一

回の圧挫に対しても，腎血管の反応性収縮の方は

かなりの期間にわたって何回も反覆発来すること

をみている．これなどは剖検例を解析する者にと

っても大いに対咬的なDataである．

      本論文における問題点

  歴史的ないきさつがわれわれに与える示咬

は，むろんきわめて多種多様な面をもつている

が，いまそれを臓器病理学的関心の中で受けとめ

るとき，とりあえず次のような問題点があらわれ

て来る．

 1）急性腎不全の吟唱群の綜合的把握が進むに

つけても，これに対応する形態的な裏づけが待望

される．しかしこれもいきなり機能  形態の対

応の細部に亘ろうとすると，現状は知見の間隙が

なお余りに多く，かえって全般の視野を貫く有機

的脈絡を見失う危険が大きい．したがってこの揚

州まず，急性侵襲から始って回復にいたる臓器状

態の移り行きの輪廓を，形態学の眼でできるだけ

しっかりとらえておくことが先決と考えられる．

 この基盤ができて，はじめて，より細部の対応

（いわゆる部分機能異常の形態的裏付け）が可能

になるであろう．

 2） このような臓器病理学的な扱いに当って

は，かつてBu11，01iverらも指摘した二つの侵

襲の区別，すなわち急性中毒性侵襲（nephrotoxic

injury）と外傷性（シ・ック性）侵襲（traumatic

injury）の区別を，出発点から明確に定めておく

ことが必要である．昇莱腎を一典型とする中毒性

形態は，既に大戦前からかなりはづきりとつかま

れ，記載されていたものであり，他方traumatic

injuryの群はそのような把え方の網目にかかり

えなかった一成りたちの局面も，また形態も別

種な一新規のグループである．われわれの努力

もしぜんこの後者を性格づけることに主として注

がれることになる．ee

 3） 1）の意味での二間的経過追究の先躍はさき

に挙げた01iverであり，その仕事が視野ならび

に問題に対するorientationにおいて今にいたる

 まで忌んでていることはすでに触れた。

  したがってここでは，このOliverの功績を高

く評価しつつ，しかも彼の方法の弱点を訂し，こ

のショック腎形態の時間的経過の問題の再検：討を

志向することになる．

 4）Oliverの方法的強みは，前述の如く独特

のmicrodissectionによって，腎実質の構築単

位であるネフロンをそっくり単独分離し，そのま

とまりのまま観察したところにある．しかしその

反面次のような弱点があることは見逃しえない．

 第一には，なる面この方法は1～2枚の切片観

察でとらえ難い，遙かに高次のIntegrityである

ネフロンを巧みに対象としているけれども，他面

それよりなお高次のまとまり（すなわちその腎臓

の中でのネフロン集合体のあり方）は逆に犠牲と

なって解体されている．

 また第二はmicrodissectionの方法そのものに

、或る程度の手あらさがあるので，デリケートな変

化はどうしても不確かとなり，ある限度をこえた

強さの変化のみが，網にかかるという結果になる．

 こうした難点を克服する一つの有力な道は，固

定，包埋，染色等の条件を厳重にして作製した連続

切片から適宜のネフロンをえらんで，その全貌を

適当な方法で再構成する．そしてその各区間の変

化をできるだけ詳細に把握すると同時に，当該ネ

フロンとその周囲の間質や実質との関係を各切片

＊ このグループの腎状態に対する呼び名は，これ

までにも色々提案されているが，おそらく論理的

に完全無欠な命名は不可能であろう．本論文では

van Slykeに従って「ショック腎」と呼ぶこと
にした．その理由はある程度本文から理解してい

ただけると信ずる．
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段階を通じて追究する，という行き方である．

 これはもちろんmicrodisseρtionよりも遙：かに

多くの手間と時間を要するけれ．ども，それによ？

て得るところもまた僅少ではない．そこで今回は

この方法を主柱とし，更に参考として，同種例の

普通切片の比較観察をも加えて，問題の検討を行

なうことにした．

      材料ならびに方法の実際

 1）材料の選定

 用いた材料は，手術の中でも特に侵襲の強いと思われ

る心臓手術例の中から2例えらんだ．

 選定の条件は，手術前大循環系に循環不金性の障害が

認められなかったこと，他に腎疾患のないこと，チアノ

ーゼ病でないことを基準にして集めた例中，多数の比較

の上で定型的なショック腎性変化を認め，かつ死後時間

の短かい点に注目した．

 a）第1例（侵襲後45時間例）

 11才11ヵ月 男子

 5年前高熱を発し，その後心疾患を指摘された，

 1963年1月17日入院．諸検査の結果，恥辱弁口閉鎖不

全症と診断された．

 2月21日手術施行．人工心肺を用いて，血行遮断50分

の間に僧帽弁口輪縫縮を行なう．術後血圧90㎜㎏前後．

乏尿著しく，術後2日目に導尿50cc（タンパク強陽性）

を得たのみ。手術開始より45時間後に死亡．

 死後1時間25分で剖検．

 腎重：量：左140g，右1409．肉眼所見＝線維被膜は

普通に剥げる．表面平滑，帯淡紅黄色．割面腫脹軽度．

皮質は黄灰色調，紋理正常．皮髄質界明瞭，髄質やS血

量増加．腎孟粘膜に微細出血少数．

 b）第2例（侵襲後5日例）

 20才 女子

 4才の時心疾患を指摘されたが，普通の生活をつ£け，

1年前より体牛後の頻脈，動悸に気付く．

 1957年5月27日入院．諸検査の結果，心室中隔欠損症

と診断．

 6月22日手術施行．右室前壁切開し．心室中隔欠損を

充填縫合．

 術後血圧70ないし100mmH9前後．導尿により1日300

～600ccの排尿があったが，毎回酸性，タンパク陽性．比

重は3日目1．OIO，5日目1．015でなお等張尿に近い．

 血圧上昇し，心搏動良好だが，呼吸機能改善せぬま

ま，手術開始より5日6時間後に死亡．

 死後時間：1時問10分

 腎重量：左190g，右160g．

 肉眼所見：被膜の剥離普通．表面平滑，淡赤色．硬度

正常．割面は中等度の腫脹，濯濁を示し，湿潤度増加．

皮質の血量増さず，紋理規則的．皮髄界鮮明．髄質は血

量著増，暗赤色で，皮質の淡赤色と著明な対照をなす．

適適粘膜に小出血斑．

 2）方 法

 第1例（侵襲後45時間例）は10μの連続切片360枚作

製．第2例（侵襲後5日例りは5μの連続切片480枚作

製．多少修飾せるMasson染色を施す．

 暗室内に設置した顕徴鏡投影装置により，トレースペ

ーパーに腎実質の拡大図を描画．（第1例は約240倍，

第2例は約370倍の拡大率．）

 2例においてそれぞれ、同じ集合管に流入すべき腎表

面と髄近傍域の糸球体に属する2組のネフロンをえらび

出し，それを糸球体より乳頭管に至るまで追求し，連続

的に描画した，

 この描画原図を重ねてネンロンの再構成図を描く．同

時にその原図を多数のガラス板に転画し，これを重ね

る，一いわゆるガラス板再構成法（Kelty方式）11）を

併用して，ネフロンの複雑な立体感を得る一助とした．

 しかし実際の描画再構成図はは極めて錯綜，冗長でネ

フロンの概観を得がたいので，最初に作成した再構成図

を基にして，これから，更に模型的略図を描き，これを

本論丈に参考図版として掲載した．この際の注意として

は，原画の特徴を失わぬように，しかも平面図で各要素

の関係を理解しうるようにその間隔を拡げ，簡単化する

と共に，更にネフロンにおける各要素の比重に応じて腎

表面から乳頭部へと次第に小さくなるような縮尺率を用

いて，冗長さを省いた．

 図1および図2はこの模型的略図で，それぞれ2組の

ネフロンの関係，走行を示したものである．

 次いで鏡検によりネフロン各区間の病変を観察；その

結果を前記の描画原図に記号として書き込む．上皮の状

態を始め内腔の広さ，内容の質や：量，更に周囲の実質，

間質等の状況も付記．この記号を綜合判定して，高度t

三等度，軽度の3段階に分類しておく．

 一一方，2例の模型的略図を，機械的に上中下の3枚に

分けておき，そのそれぞれに3段階の病変分類を記入し

て，ネフロン各区間の病変分布図を作製した．（図3，6，

9，および11，14，17）．

 更に各区間所見の代表的部分をえらび，管系の断面図

を描いて，太さ，内容，上皮の状態を示し，病変分布図

に添えて，その理解を助けるようにした．・（図4，5，
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醗・主部尿細管よリ系蹄頂部に至る下行区間

隆翻 系蹄頂部STJ結合部に至る止行区間

圏集合管

図1 侵襲後45時間例

図2 侵襲後5日例

7， 8，10および12，13，15，16，18）．

 以上の他；6μ480枚の連続切片による侵襲後8日例

の観察をはじめ，侵襲後種々の日時を経た同種例，77例

の普通切片の観察結果を比較，検討して参考としtc．

       所見ならびに考按

 A．急性期

 （侵襲後1～2日が定型的であり，3～4日頃

は次の回復期への移行状態の形をとる．）

 、肉眼的所見＝

 これは従来から記載されているところとほぼ一・

致する．すなわち被膜を剥離（この剥離の難易度

．はだいたい普通）した後の表面は，第1目では全

般とレて帯暗赤色のことが多ぐ，侵襲後時間を輝

るにつれ漸次血色が薄くなる傾向を示す．なお仔

細に見ると．！小葉（おのおののA．10bularisに

’依存する領域単位）の次序で含血量に微妙な差異

を認めることが多い．割面はほとんど腫れず，濯

濁も特に強いこ．とはない．皮質の色調は表面とほ

ぼ同様，髄質はとくに暗赤であり，したがって皮

髄界は見分けやすい．ただし髄質でも乳頭域は多

夕共蒼白である．野駆紋珊ま乱れはなく，はつ．き．

玲見える．ときおり解洗の髄近傍域がやや灰白鯛

に腫れぼったく見え、ることがある．これは皮質下

部でそれぞれ円錐形に拡がる髄放線域の浮腫を反

映する所見である．

 組織学的所見＝

 まず．血液分布についてみると，ちょうど肉眼三

一研7一



70・

写真1 急性期例皮質Masson染色3倍

 写直2 急性期例脳髄界近傍．Masson摯色歌箸．

の赤色ないし暗整調の度合と照応して，独特な赤

血球密度の秀麗が認められる‘す’なわち，第1日

埴には皮，髄質とも随所の毛細血管内に血行静止

状に赤血球が密集している．それが時と共に皮質

が赤味を減ずるのに対応し℃，國皮質毛細血管内容

はプラスマが主となっていく．このとき暗赤色の

髄質では，vasa rectaの下行脚はおもにプ夢スマ

で充たされ，それに反して上行脚にはぎっしりと

写：真3 急性期例乳頭域Masson染色3倍

赤血球がつまっている．

 間質には幾分の浮腫傾向があるが，多くの場合

は次の時期（修復期）よりむしろ軽度である．た

だ皮質髄放線域では，しばしば他部に比して浮腫

が際立つ（写眞1，2，3参照）．

 つぎにこの時期のネフロン．の全長にわたる変化

を，描画再構成によって遂次検索：した結果を述べ

よう．（図1および3～10参ra）；・

 侵襲後45時間例

 （a） 第1のネフロン系統

 腎表面に至近の糸球体は無構造の希薄タンパク

質を容れる他には著変はない（写眞4）．

 主部尿細管始部は内戦挾ぐほとんど内容を見な

い．少数の濃縮核散在．・迂曲しつつ上行するにつ

れ，濃縮核が目立つ上；’原形質の濃染，穎粒状変

性も認める（aHi）．所々に希薄内容を少量有し，

：大きく迂曲した後下議して髄放線域に入る．上皮

には濃縮核および核脱失や穎粒状変性を散見す

る．内容は無構造ながら，やや濃厚タンパク液と

なる（bHl）．

 A．10bularisの分岐に当『り，’髄放線の走行が

屈曲する辺りより，下行するに従って上皮の傷害

が強まる鞍懸眞5）．核の濃縮，消央の他，原形質

の融解，壊死，基底膜よりめ剥離が著しく，内
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紐＿H：

lb

，c

Ml

穎

［＝＝＝＝］ 主部尿細管より系蹄頂部1こ至る下行区間

E一一≡≡ヨ．系譜頂部より結合話こ至る土行区問

1圏集合管

闘．高度の病変

吻暢度の病変
・。・E・… 軽度の病変．

図3 侵襲後45時間例 病変分布図（上）

   注（図3以下図18まで同様）
1）．．a，b，c…およびaノ，b「，cc・・oxネフロン

  断面の位置を示す．但し迂曲部にお
  いては，a，b，cの順序は管系の近位，

  遠位に関せず．

2） H：主部尿細管

 Du：Henle係蹄の細い脚f
  M：Henle係蹄の太い脚，中間部，
    介在部を含む中部尿細管／

  Vb＝結合部

  S：集合管
  各区間の名称に関しては，V．

  M611endorff’2）の命名を参考とした．

3） ！，2はそれぞれ第1，第2のネフ
  ロソに所属することを現わす．

4） 矢印は上行脚，下行脚の区別を示す．
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図9 侵襲後45時間例 病変分布図（下）

腔には濃厚液と剥離した上皮とが充満している
 （cHi）．

 以下所々に濃縮核を有しつつ，次第に細くな

り，薄いタンパク液を容れたHenle係蹄の細い

1脚となる（dDu1）．細い脚は短区間で，太い脚に

移行し，濃縮核を散見しつつ係蹄頂部を経て上行

脚になる（dM1）．

 次第にタンパク成分が濃厚になり，主部の高度

傷害部（cH1）に隣接する部では同様に著しい壊

、死性変化を示して，内腔に剥離上皮が充満する

（cM1）．なおこの付近の髄放線域は一般に傷害つ

よく，間：質に浮腫がある．

 更に上行すると，多少の濃縮核が散在し，内容

希薄となる（bMi）．

図10 侵襲後45時間門 第2のネフロン断面図（下）

 迷路に入るとタンパク成分は濃縮．中間部では

濃縮核多数．介在部にかかる頃，原形質の濃縮，

基底膜からの遊離を認む（aMD．介在部から結合

部にかけては内容少なく，上皮の変化も軽い．

 結合部より，集合管に流入する区間では創離し

た上皮を含む赤血球塊多量を有し（写眞6），濃縮

核や原形質のi変性が目立つ（bS1）．

 集合管は無内容（cS1）（dS1）となり，下行し

てInnenstreifen以下では赤血球円柱充満して

いる（eS1）（fSユ）．上皮には濃縮核その他の病変

軽度．第2のネフロンに属する集合管（S2）との

合流部以下では，剥離した上皮を含む濃いタンパ

ク液を認め，濃縮核が散在（hS）．下行するに従

い，上皮が基底膜より遊離する傾向ぶ強まる．

 更に下方では穎粒状変性，濃縮核が多く，内腔

は狭く無内容（iS）．多数の集合管が合流しっっ乳

頭部に開く区間では，上皮は殆ど剥脱し，無構造，

少量のタンパク液を見るのみで1ある（js）（写眞

7）．、なお Innenzone には浮腫傾向カミつよヤ、．

一 581 一
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難灘職

写真4 図3，第1のネフロン所属の糸球体

    （上：方）周辺Masson染色10倍
写真6 図3，第1のネフtaソめ迂曲主部尿細管な
   らびに結合部（赤血球円柱）Masson染色．

   20倍

写真5 図3，髄放線における主部および中部尿細
   管あ高度傷害像Masson染色20倍

 （b） 第2のネフロンの系統

 髄近傍域糸球体は少量の淡いタンパクを見る

他，ほぼ正常（写眞8）．

 主部尿細管始部は，ttうすい液状内容を有し，濃

縮核が少数見られる1（c’H2）．・やや拡張しつつ迂曲

ナゐミ

．醗
 ■

’灘

遭

写真7 図9，乳頭域集合管の高度に傷害された像

   Masson染色20倍

する間，濃縮核の他，穎粒状変性が頻繁である

が，特に前記の実質傷害が著しい髄放線側に強く

屈曲するや，上皮の壊死，剥離が極めて高度とな

る（b’H2）（写眞9）．当該糸球体の周囲を廻る部

でもやや傷害が目立ち，内容は幾分濃縮する．
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雛難

繊
写真8 図3，・第2のネ7・・ソ所属の｝糸球体周囲．

   この領域矯媛急性期でありなh：ら主部内腔

   のかなり「φ’拡張が見られる．他部と比較し

   てみてf恐ら．くこの部は内容の滞留が強ま

   つている状態と推測され．る．Masson染色

   10倍

 写真9 図3，第2のネフ・ソ迂曲部のうち，髄

    放線に接する主部尿細管に著しい破壊

    Masson染色20倍

 主部尿細管が迷路を出て下行に移っても，一rd・な

り迂曲を示し，この間上皮の融解，壊死に至るか

なり著明な傷害と，濃厚な内容を見る（q’H2）．

 以下主部は次第に細くなり，うすい液状内容を

有して，濃縮核少数Henleの細い脚に移行し

（e’Du2），下行するにつれて内容やや濃縮，上皮

の傷害は幾分強まる（f’Du2）．．集合管に沿って下

行し（gDu2↓），11nenzoneのかなり下方に至って

（hDu2↓）係蹄頂部を形成する．細い脚のまま

上行脚となるが，下行脚に比し，やや内容希薄な

他はほぼ同様である（hDu2↑）（gDq2↑）・

 次いで太い脚に移行し濃縮核散在（f’M2）

（e’M2）． AuBenstreifenに至りやや傷害強ま

り，．原形質の不均等を見るくd’M2）．

 迷路に入り中間部では濃縮核が多い．介在部に

入ると変化軽度で，無内容の部もある（c’M2）・

結合部では内容希薄，上皮に中等度の濃縮を見る

（b，Vb2）． ，． ．・一・

 他の系統の結合部を数コ集めっρゆるや々に上

行するが，この付近では急に赤血球が充満し，上

皮の濃染性が目立つ（a’S2）．やがて内胚空虚と孕

り，上皮にも著変ないまま太い集合管（S2）に合

流する．

 下行に伴ない赤血球円柱を有して，上皮傷害目

立つ部（b’S2），或いは濃厚タンパク少量あるも，

壁の変化弱い部（c’S2）を認め，更に無内容

（d’S2）（f’S2），又は剥離した上皮や顯粒円柱を

有する区間（e’S2） （gS2）等を通って，やがて

第1のグループの集合管（Sl）．と合流する．

 ここで以上の検査結果，ならびに同種例の比較

観察所見を整理しつつ若干の考察を加えてみよ

う．

 1）rg 3， 6， 9図で見られるとおり，ネフロンの

傷みは主部の始端から集合管の先まで随所に点々

と現われている．確かにそれはOliverのran・

domness of distributionという表現に該当する

所見といえそうである．（そしてこの向合は彼の

「集合管にはきわだった変化は稀だ」という但し

書も要らないことになる）。しかしいまここで，

「変化の強さ」まで考慮に入れて見なおすと，そ

の分布はもはやat randomではない．逆にある

傾向を認めざるをえなくなるのである．具体的に

いうと，第1には皮質髄放線域，髄質乳頭域の尿
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細管上皮にとくに強い退行性変化が見られ，これ

に次いでは主部尿細管の迂曲部にもしばしば目立

って上皮の傷みがあらわれる．

 このような傾向は，一つのネフロンの全長にわ

たる検索を通じてのみでなく，ネフロンの集合体

として腎切片を通観した揚戸にもはっきり窺える

のであって；それだけこれが偶然の所見でないと

いうことになる．

 2）上記の分布を分析すると，まず強い変化は

A．lobularis，およびそれに対応するVasa recta

の次序における循環末梢域（皮質髄放線，髄質乳

頭）に起こっているのに気付く．

 これは少なくとも，腎循環の急性な低下がこの

上皮傷害のきわめて大きな要因となっているこ

と，またその循環破綻が，糸球体圏（glomerulo－

spharisch）の単位よりもつと大きな次序の動脈

（少なくともA．10bularis級）のTonus異常

を介して発現したものであることを示唆する．そ

こからまた，前記のように肉眼で腎表面を見た際

小葉毎に含血量の微妙な差を認めるという意味も

肯けてくる．

 一方，糸球体周囲のPars convolutaにおいて，

主部が同域の介在部より多少とも強く侵される傾

向があるというのは，おそらく代謝規模の差によ

る酸素その他の要求度の差異に基づくものではな

かろうか．そうとすれば，これは循環レベルの低

下に対する感受性に関連する現象である．

 けっきょくいずれの変化も，特殊な内因性の

Toxinなどを想定しないでも，かつてvan Slyke

が指摘したようなシ。ック性の動脈Tonus異

常から無理なく理解できることになる．そうし

て，このようなTonus異常をあらわす動脈の次

序がほぼA．10bularis～A． arciformis級であ

るという通則は，同種局面で，稀におこる皮質壊

死の際までも，ずっと一・貫して認められるのであ

る．

 3）従来急性期の無，ないし乏尿の原因とし

て，van Slykeのあげた腎内動脈収縮による糸

球体濾過の減少の外に，傷害された尿細管から周

囲間質への尿漏出，あるいは三二による尿細管閉

塞に基づく通過障害などが挙げられてきた．しか

し今回検査した諸例で見る限り，それらの所見は

全般として強くvan Slykeの読を支持してい
る．

 というのは，まず無，ないし乏尿は，尿細管の明

瞭な傷み（あるいは少なくとも相当な管外漏出を

疑わせるような尿細管周囲浮腫）や，著明な出航

形成を呈する例だけにあらわれるものではない．

それどころか尿細管変化のスペクトルにおいて，

遙かに軽い範囲までを連続的に包含している．換

言すれば無，一乏尿の発現には，そのような尿細

管の変化の度合以外の条件が与っていると考えざ

るをえないのである．

写真10 糸球体嚢および尿細管腔の虚脱を示す急性

   例（写真4と比較）Masson染色10倍

 ところでいま，この時期の尿細管，とくに主部

迂曲尿細管域を，後述する回復初期のものと比べ

てみると，一般に内鼠が狭いという印象を与え

る．中には内減がほとんどつぶれたような例を見

ることも稀ではない（写眞10）． どうしてもこれ

は，内腔をみたすべき内容の相対的な減少，つま

りは糸球体濾過の減少の形態的表現と考えられる

わけである．もちろん，糸球体濾過の減少は腎循

環の低下と関係し，後者はまた尿細管上皮の傷み

を惹きおこす原因ともなるのであるから，その意
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味では上皮傷害と無，一乏尿とは全く無関係と

はいえない．ただ実際の場合として，濾過圧が不

全になりながら，上皮の相当な部分をどうにか変

性から免れしめる程度の血流はつづいていたと考

えられる例もまた，決して稀ではないというまで

のことである．

 4）無撰択的にとりあげた多数のシ。ヅク腎を

通覧してみると，1および3～10図に示した例は

（少なくとも人体材料としては）尿細管の変化が

：かなり激しく現われた部類に属している．

 そしてこのような例においてすら，ネフロンの

全長を通じて，01iverのいうtubulorhexis（上

皮傷害とともに基底膜が破綻する状態）が少なく

とも光学顕微鏡的次序で一・ee的に立証される箇所

は比較的に稀であった．ということは裏から見れ

ば，小葉単位の壊死といった事態が来ない限り，

：たいていのシ・ヅク腎のネアロンは，それ自体と

しては再生可能であろうという結論になる．

 5）図の説明でも明らかなように，この時期に

見られる所々の円柱の素材は，透過性の充まった

・糸球体係蹄壁を通って来た血液のタンパクないし

．有形成分，および急性の侵襲を受けた尿細管壁か

ち由来しており，この多寡は雪囲により著しい違

『いがある。

 一方，シ。ヅク腎の諸例に共通する形態性格

は，このような円桂の多寡と必ずしもかかわりな

く，上に述べた諸動向を通じて払えられる．この

点から見れば，円座形成という事象を中軸に据

え，そこからショック腎の諸現象を理解しようと

’するような試みは，根本的に無理があることが明

．らかである．

 B． 回復（初）期

  （4－5～7日ぐらいに定型的な形態をあらわ

1し，その後は漸次正常形態に移行すると考えられ

る．この正常移行の遅速は例によって区々であろ

う．）

 肉眼的所見＝

 重量はしばしば増加の傾向を示す（Luck64）

：Fig．2参照）．被膜は多少剥ぎ易い感じである．

、表面は帯赤灰白色，時にはやや黄味を帯びる．’と

写真11 修復期例皮質Masson染色3倍

写真12 修復期例露髄界近傍（浮腫の目立つ領域）

   Masson染色3倍

にかく血色調は最急性期より少ない．注意すると

やはり小葉単位で．血量分布に若干の差異が見られ

ることが稀でない．、割面は腫れ気味であり，その

感じは特に皮髄界近傍域において強い．皮質全般

の色調は表面とほぼ同様だが，上記の腫れが目立

つ部は多少蒼白調を帯びる．髄質は依然としてか

なり暗赤である．渥濁は死後新鮮例である限りそ
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薫

嬢

、1・

義

灘
写真13 修復期例乳頭域Masson染色3倍

う強いことはない．ただ湿潤度は多くの場合増し

ている．

 組織学的所見：

 概観像では，’L般に急性例に比べて間質の浮腫

傾向が一’段1と目立つことが多い（写眞11，12，13）．

そしてそ’うやう場合，浮腫は髄放線，さらにその

基部から髄質の最上部（皮髄界近傍）にかけてと

写真14 図11，第1のネフロン所属の糸球体て左下

   方）周辺Masson染色10倍 ・

写：真15 図11，第1のネフロソ迂曲部における主部

   尿細管と結合部の穎粒円柱

   Masso11染色20倍

写：真16 図14，第1のネフ・ソ髄放線における主部

   尿細管に残存する傷害部および修復相（巨

   ．大鎌：R，核分裂豫M，上皮の扁平化P）

   Masson染色20難

くに強まっている．この時期の腎腫脹のt半砥，

後述する尿細管のあり方によると考えられるので一

あるが，一半はこの浮腫傾向に負っているであろ
う．
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g
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2rr

図17 侵襲後5日例 病変分布図（下）

 毛細管内容は全般にかなりの程度に血流が回復

したことを示咬している．ただしこれは剖検材料

である以上，最末期の修飾を完全に除外すること

は困難である．

 次にネフロン全長を辿った結果に移ろう．（図

2および11～18参照）．

 侵襲後5日例

 （a） 第1のネフロンの系統

 腎表面に近く，無構造，微量のタンパク濾出の

他著変のない糸球体から出る主部尿細管始部は，

一部に核が不明で，扁平な上皮配列を見る（bHi）

（写眞14）．以下迷路全般を通じて内腔は拡張，淡

いタンパク微量を認める．細かく迂曲しつつ上

行、’下行を繰り返えす間に，極く軽い顯粒状変

g

h

i

j

融
s

s

S

翻
            s

 図18 侵襲後5日例 ネフロγ断面図（下）

性，僅かの濃縮核を見るのみとなる（aH1）（写

眞15）．糸球体付近で迷路を脱する直前に核消失，

巨大な核，上皮の扁平化が目立つ程度である．

 主部尿細管直部でも拡張，扁平な上皮や，明る

い巨大核を頻繁に認め（CH1），特にAuBenstreifen

の上方では核分裂像を含む核の変形，穎粒変性，

更に壌死に至る高度の傷害部を見る（dH1）（写

眞16）．内容はやや濃縮している．

 次いで扁平な上皮，拡張傾向を示しつつ，下行

してごく短いHenleの細い脚に移る（eDUi）．希

薄な内容のまま太い脚になり，ネフロン全体の屈

曲と共に大きく曲りながらHenle係蹄の頂部に

至る．上行脚の内容は少量，拡張，扁平傾向を示

し（eM1）かなり多数の旧きな核や変性の目立つ

部もある（dM1）．

 上皮の扁平化，多少の濃縮核，うすい液状内容

（cM1）の区間を経て，剥離した上皮を含むやや

濃い内容に変る．この付近の髄放線の一一一S部には間

質の拡大，硬化を認める＿
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 迷路に入り，中間部は凹しい上皮扁平化と希薄

な内容を示す．介在部でも同様馳が（aM1），鋭く

屈曲する部では，変性，壊死もあり，剥離した上

皮を混ずる濃厚内容となる（bMl）．

 内腔が狭くなって，結合部に移ると傷害軽微で

あるが内容はかなり濃く，核分裂像も見る．集合

管に合流する前後でば濃縮核があって，赤血球充
          ｝      己
満（aVb1）（bS1）するも，以下は内容も少量の

タンパク（cS1） （eS），又は空虚（dS1）となる・

 更にInnenzoneでは上皮はほぼ保たれるが，

赤血球円柱が下方に至るほどぎっしりと充満する

（fS）．強く屈曲すると急に無構造タンパク（gS）

ヌ．は空虚となり，．上皮の扁平化き変性，核の濃縮

等が目立つ（雨装17）．

写真17図17，再生期の種々相を含む髄質内耳β
   管（剥離せる上皮を混ずる赤血球円柱）’

   Masson染色20倍

 なお，Vasa rectaの静脈脚が弓形静脈に流入

する付近に，間質の浮腫，細胞浸潤を認める（写

眞22）．

 以下穎粒円柱ないしタンパク液を有しつつも玲

較：二上庚の傷害は軽い（hS）（is）・（ただし基底

膜より上皮の剥離する傾向は次第に強まる．）、

、各集合管の合流が多くなる区間では内乳ぜま

く，所々にタンパク液が少しある程度．部分的に

写真18 図17，乳頭域集合管に残存する傷害像およ

   び腺腫状過形成と濃厚内容 Masson染色

   20倍

写真19 図11，第2のネフロン所属の糸球体1（下方）

   周辺Masson染色10倍

核濃縮，変性を見出すが，大体において上皮に著

変はない．乳頭域に近接すると上皮の配列が極め

て不規則になる．・扁乎化の他，上皮の増殖が薯し

くて腺腫様に内腔に突出する所さえ見られる．濃

縮核，変性も散在するGs）tt．．（写眞18）．．

 ；の付近から急に濃厚な凝固性タンパク成分お
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よび顯粒円柱が多量になり腎杯に開く．・

 （b） 第2のネフロン系統

 髄近傍域よりゃや上方に位する糸球体は，うす

いタンパク濾出のほか特に所尉まない（写眞19）・

、主部尿細管始部より全長拡張著しく，希薄な内

容少量，屈曲の強い部や髄放線側では上皮の扁平

化や，巨大核，更に少数の濃縮核，穎粒変性を認

める（b’H2）（二二20）が，他部の変化は軽い
．（a’耳2）．

i’ww．．，，．，，．

写真20 隅11鯨第2のネフロソ迂曲部の主部尿細管

   馨籍欝蜘凝未だ傷害が若

 上下に無きぐ折たたむようにうねって後，髄放

線に加わり，軽く動揺しつつ下行．上皮の扁平

化，拡張傾向（c’H2）があり，剥離上皮少数を混

ずるうすい内容が中等彙存在する．また扁平化の

高度な所では核分裂像も散見される．

 以下次第に細くな，りつつ下行し，少量の希薄内

容を有する・幾翁拡張傾向を示した後・Henleの

細い脚に移行．集合管（S1）に沿い迂曲しつつ下

行するが，所々に核の膨大や上皮の扁平化，変性

を見る（d’Du2）．内容は微量のうすいタンパクで

ある．

 やがて太い脚となって下行し，一・部に軽度の穎

粒変性や核の濃縮を認める（e’M2↓）他は，．変化が

弱い．Henle係蹄頂部を経て上行する中部尿細管

に至ると，下行脚とほぼ同様だが，内容はそれよ

りやや濃く，かつ多くなっている（e’M2↑）．細い脚

と重ぷ上行部では，太い脚に著変はない（dM2）・

AuBenstreifenで下行する主部と離れて」；行ず

る部では，拡張，上皮の扁平化，変性を認め，や

や濃い内容を示す（c’M2），・

写真21 図11，第2の・ネフロソ中間部内の濃縮せる

   タンパク液（矢印）Masson染色20倍

 中間部に至るもなお拡張，．上皮扁平化が韓く

（b’M2），糸球体血管極に接して上皮剥離やし核の

膨大等を見る．内容は濃縮（写眞21）．介在部は拡

張著しく，上皮の扁平化，変性，核の不明瞭化の

他，少数の核分裂像も纏り，内容は濃厚かつ多量

（a’M2）．結合部は拡張せず，軽い変性，濃縮核

が散在，部An的に上皮の壊死，剥脱，核消失，扁

平化を示す．

 次いで内腔に赤血球充溝するも・次第’に壁の

変化は軽くなりつつ他の結合部を集めてil回し

（c’S2）， Innenstreifenで第1グループめ集合管

（S1）と合し，濃厚タンパク少量を容れて更に下

行する．

 以上の結果，ならびに他の参考諸例の観察結果

から，次の如き結論が導かれる．

．1）急性期の考察において，個々のネフロン嬢
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ネフロンとして立ち直りえない程度に破壊される

ことはむしろ稀であると述べた．これは回復期の

所見からも裏づけられることであって，そこでは

全般として，ネフロンがネフロンとしてのまとま

りを保つなかで，それぞれの部分の修復が進んで

いる状況がよく窺われる．

 ただ，言うまでもなくこのような時期のネフロ

ン各部のあり方，またそれが綜合された機能形態

としての腎臓のあり方は，明らかに正常状態のそ

れとは異なったものである．しかも，もちろん正

常より機能が落ちているという異なり方である．

しかし同じく機能の低下とはいいながら，急性期

の場合は，はげしいStressの下で部分も全体も

共にその正常活性の減退を余儀なくされたという

性格が強い．

 これに対して回復期では，当初のStressが干

る程度除かれて各部が各部なりに動き出す．そこ

には色々な向きの部分動向が含まれているわけで

あり，したがってこの揚合の機能低下は，それら

いろいろな向きの動向が合成された結果の表現と

しての機能不全ということなのである．

 それゆえ，臓器病理学的立場としては，まず何

よりもこの時期の中に含まれるいろいろな部分動

向のうちから，おもなものをつかまえ，それらが

お互いにいかに関わり合うかを見出すことが最大

の関心事となる．またもしこのことがいくらかで

も出来るならば，それだけこの時期の臓器形態が

動的にとらえられることになるであろう．

 2） 急性期の諸変化が，臓器循環レベルの異常

な低下によって導入されたものである以上，それ

らの修復もまたやはり循環条件が回復へ転ずるこ

とから始まることになる．’しかし現実にこの転機

の形態表現は必ずしも単純ではない．

 まず急性期に著明に低下した血流がなにがしか

の程度増加に転ずる際，実質域の毛細管壁は，そ

の直前まで存在した血流障害の影響で傷められ，

透過性を増した状態にある．したがってそこへ新

らたに流れ込むプラスマの一部は正常以上に流記

外へ漏出する．糸球体でいえば，Bowmann嚢腔

への含タンパク液濾過であり，尿細管間質では浮

腫の増大である．こうして生じた間質圧の増加が

異常透過傾向と拮抗するに至れば，そこでその局

面なりの定常状態が成り立つであろう．

 浮腫液の滞りは他の組織と同様，実質循環単位

（これにはもちろん幾通りもの次序がありうる）

毎の循環末梢域に著しい．いま問題にしている局

面では 皮質髄放線域とか．髄質の皮髄界近傍，

なかんずくVasa rectaの静脈脚基部付近にその

滞りが際立って見られる．そうしてこのような漏

出物の滞りが多少度を過ぎた所では，細胞浸潤が

混ずることもありうる（写眞22）．

彌
斌穫

写真22 Vasa rectaの静脈脚が弓形静脈に流入す

   る付近に著明な浮腫および細胞浸潤

   Masson染色10倍

 いずれにせよこの間質浮腫は，回復しつつある

尿細管上皮と毛細血管の間の物質交換を多少とも

遅滞させる効果をもつであろう．

 もちろん，この浮腫性の定常状態は決して安定

なものではなく，血流の回復が進むにつれて消退

すべきものである．

 しかし他方このような局面で，Donnerらが指

摘し・たような，Stress後の動脈過敏状態が残る

ことが稀でないとすれば，点る期間は循環の回復

が時々逆行し，これに伴って浮腫の方も一進一退

を繰り返えす可能性が十分考えられる．（実際の
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剖検経験もそれを裏書きしている感じである．’）

 3＞「この局面下の実質のあり方が臓器循環条件

といかに密接に連関しているかは，尿細管上皮の

修復の進みの上にもはっきりと見られる．「 ｷなわ

ち急性期に挙げたと同様な循環単位域において，

その中枢域から回復が進み，それに比べて末梢域

が多少とも立ち遅れるという形である．具体的に

いえば，まず主部尿細管の迂曲部が修復され始

め，これより遅れて下放四域や髄乳頭部が立直っ

て来る．

 この関係は，11，14，17図，写眞15，16，にも

はっきりと現われている．

 4） この時期の尿細管は全般として内腔が拡が

る傾向を示している．もともと内野の動きの目立

つ主部では，特にこの点で急性期との対照が際立

ちやすい．この内腔の拡がりが単純に「周囲から

の緊迫のゆるみ」といった理由で説明しがたいこ

とは，この腎臓が割を入れたときに腫れてくる事

実（つまり組織内圧が充まっていること）からも

明らかである．

 では，Nolteniusのいうような遠部ネフロンの

閉塞の結果として，完全に理解できるかという

に，もちろんこのような機械的因子を全面的には

否定できない．・しかし全般の状態を見ると，この

主部の拡張傾向は遠部ネフmンの閉塞の度合に相

関する以上に一般的であることが多い．つまりこ

こではもう一つ別の因子が働いていると考えざる

をえないのである．

 そしてこの意味の因子として最も考えやすいも

のは何かといえば，それは糸球体濾過量と主部上

皮機能の均衡関係であろう．換言すれば，本来糸

球体濾過尿の7／8量を再吸収するといわれる上皮

の活性がまだ十分野復せず，そのためそこへ流入

する尿を正常の割合で処理し切れない形態として

拡張があらわれるという関係である．

 ちょうど前に急性期の所で触れたような，流入

尿カミ減って内払が狡くなったという状態を，心臓

還流1血が減ったときの心月蔵虚脱にたとえるなら

ば，今の場合は循環血量に対して心筋力がつり合

いえず心拡張が起こるという状況に比せられよ

う．

 5）尿流の回復動向と共に，Henle係蹄部の逆

行流山（countercurrent multiplication system）

による髄質層間の浸透圧勾配もやはり復元へと向

かうようである．というのは，この時期になって

集合管内，および皮質中間部から介在部にわた

り，新たに内容凝縮による円柱形成の徴が見られ

るからである．

 この野合の凝縮内容としては，無定形タンパク

（雲管状，粒状その他），また円柱形成部位より上

位区間の既に再生上皮で置きかえられた退行細胞

残渣などが見出される．そして，これらの凝縮は

髄賀集合管では管内から周囲の相対的高浸透圧性

間質への水分移行，また皮質ではHenle係蹄か

ら上行して来る低張尿から周囲の等張性間質への

水分移行によって促されたものと考えられる．こ

のことはまたとりもなおさず，Henle係蹄の逆行

流系が効果的にはたらき出したことを思わせるわ

けである．

 しかし，このような部分機能の回復が，円柱形

成という結果となって現われる限りは，ネフロン

のIntegrityにとっては，むしろマイナスの影響

をもつことになる．誰もが考える尿流阻害の外

に，円柱の滞留によってその部の上皮細胞が傷め

られ，変性に下ることもあるからである．ただこ

ういう揚合でも循環条件の回復さえ着実に進むな

らば，問題のネフロン区間に対する円柱原料の供

給はけっきょく止み，円円も漸減の方向をとる．

 6）上述のように，髄内浸透圧勾配が或る程度

成立する微はあるものの，この時期における終局

的な尿の濃縮に関してはなお問題がある．まず，

これまで見て来た所見に干しても，まだ故障をも

つたネフロンが多々残っていることがあるから，

それらの機能の綜合結果である皮質機能，髄質機

能はともにまだ不十分であると考えざるを得な

い．したがってむろん遠部ネフロンの重要機能た

るNaその他の再吸収能の限度も，ネフロン群

を綜合してみた場合，やはり低下していると見な

ければなるまい．

 その上．4）に述べた主部の相対的不全の結果と
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して，主部で処理され切れながつた尿部分が還部

ネフtaンへ流入する．遠部ネフロン側からいえば

余分の負荷をおしつけられる形である．．けっきょ

くこれは内部事惰の側から一一種のosmotic diu－

resis・ ．の条件を成り立たせることになる．尿比：重

は等張尿の形に近づくわけである．

 なおこの場合の内部事情の構成には，大きな条

件だけを拾ってみても，糸球体濾過の多少，主部

の相対的不：全の程度，Henle係蹄の回復度，さ

らに綜合的な観点から見たネフvンの全popula－

tionにおける回復の不揃いの度合などが与ってい

る．これらのかね合いで全：尿量，ならびに比重の

あり方に早る程度のバラつきが起りうることは，

十分予想できるところである．

 7）‘なお回復期の一勧として，上皮再生が部分

的に過剰となり，それが内腔を占領する趣きを呈

することがある（写眞18）．今回の検：判例では，終

局的尿流がまだ少ないと思われる一部の集合管末

部にそれが見られた．しかしこのような形態は，

尿流が十分となるにつれて，おそらく容易に正常

管形に復するであろうと考えられる．

 8）剖検材料による限り，ショック性局面後1

遁間以上の，しかも回復期の腎形態を修飾するよ

うな合併症のない例に遭遇する機会は，それ以前

の時期に此べれば，著しく少なくならざるをえな

い．しかしながらいま上記の諸例をつぶさに観察

すれ1ま，刷れから以後正常のIntegrityに復する

筋道を推察することは，さほどの難事ではない．

この点から見ても，ショック局面からその後数日

間に亘る諸例の検討は，ショヅク腎の理解にとっ

て基本的に重要な意味をもつものといえよう．

       総括ならびに結語

 ショック性局面に発現する急性腎不全の形態的

基盤を明らかにし，またこのような条件下の動

き：方を通じて，腎臓の臓器性格に一段と近接する

ことを狙いとして，ショック性局面における腎臓

の反応形態，ならびにそこから回復へと転ずる過

程を組織学的にできるだけ詳細に追究した．：方法

としては多数のショヅク、腎剖検：例の肉眼的，組織

学的比較観察のほか，これらの中からえらんだ二

つの代表的例について，合計4一箇のネフロンの描

画再構成を行ない，ネフロン全長に亘って変化の

種質，分布，周囲組織との関係などを検索した．

得られた結果は次の如くである．

 A 急性期

 1）尿細管は主部の始まりから集合管末部ま

で，随所に上皮細胞の退行性変化をあらわしう

る．ただそれはOliverのいうような，全：くの

「ところきらわぬ侵され方（randomness of dis－

tribution」とは異なり，皮質髄放線域，髄乳頭，

主部迂曲部などが，より顕著に侵される傾向を示

す．

 前二者はA．Iobularis およびそれに適応す

るVasa rectaの次序における循環末梢域に相当

し，また後の一つは，代謝要求が大きい関係から循

環レベル低下に対して特に敏感な区間に当ってい

ると考えられる．つまりいずれの傷害も，van

Slykeの唱えるシ9ック時における腎循環レベル

の急低下（動脈収縮）の結果として無理なく理解

できる．また比較的稀におこる小葉ないしその集

団の壊死は，同種の動脈収縮効果が極端にあらわ

れた場合と見なされる．

 2）多数例の尿細管形態の比較から，この時期

の無，ないし乏尿の主因は，尿細管内から周囲間

質への尿漏出や，円柱による管腔の閉塞よりも，

糸球体濾過の低下に基づくものと判断される．

 3）糸球体に著しい変化が来ないという点は，

従来の諸報告通りであり，ここに現われる毛細血

管透過性の増加は，やはり循環障害性の起原と見

られる．

 4） 尿細管，特に遠部ネフロンにおける円柱形

成の程度は，その部に到達する凝固性ないし有形

諸成分（糸球体を透過したものおよび尿細管壁に

由来するもの）の多寡により左右され，心々によ

り薯差がある．ゆえにこの動きに目を奪われ，そ

の背後のより本質的な腎循環障害を軽視すること

は妥当でない．

 5）尿細管上皮の変化が高度な箇所において

も，たいていの場合は基底膜はかなりよく保存ざ

れている』．したがって比較的稀な小葉ないしその

集団規模の壊死の場合を除き，大多数のシ．ヨック
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腎のネフ砂は・eStit・ti・．執母．int・g・U皿．．の可能

性を失っていない．．

 B 回復期
 1）．急性期にその壁．を傷められた毛細．血管流床．

において，ふたたび』血流が増しはじめるとき，プ

ラス々成分の漏出，すなわち浮腫傾向の増大が起．．

こりやすい．さらにこの浮腫傾向は急性期の毛細

管壁傷害のほか，回復期に．おける動脈Tonus’の

不安定による「余震的」循環障害の発来度如何に

よっても影響されるであろう．この浮腫は当然回．

復初期の循環効果に対し多少とも不利な影響を及

ぼす．  ，

 2）循環レベルの回復に伴い，尿細管傷害箇所

はいちはやく修復に転ずる．．．しかしここでも急性

期同様，循環末梢域は比較的条件が不利であり，

立ち直りが遅れる．

 3） この時期め主部にしばしば目立つ拡張傾向
は，．．． ]来よ．．G・わ．れる遠部ネフロンの通過障害と

いう因子のほかに，主部上皮の相対的機能不全

．（糸球体濾過尿の総量を正常の率で処理しきれぬ

こと）．の形態表現が，多分に加わっていると考え

られる．．

 4）糸球体尿の増加と，遠部ネフロン上皮の活

性回復．とが相侯って，介在部，結合部や集合管の

内心から管周囲へ向かう水分の移動が進行すれ

ば，ここでまた新たに有形内容の凝縮一円柱形

成がおこり，これがさらに二次的に不利な影響を

現わしうる．しかし循環の回復が乱されず続け

ば；円柱材料の供給は途絶え1円柱は減少に向．．

う．

 5）主部め相対的木全に基づく遠部ネフロ．ン負

荷の増大，またこの負荷を担う遠部ネフロン側の

機能限度，さらにネ．フ．ロ．ンの全populqtiQnにお

ける回復の不揃いからくる綜合機能の低下などに

基づいて， この時；期の腎臓でに内因性に一種の

osmotic dfhresis状態が現われる．．この場合そ

の時々の糸球体尿の多寡と，上記の諸因子のか槍

合いで，全尿量ならびに比重のあり方に或る程度

のバラつきが起こり．うると考えられる．

 （本論文要旨の一部は，第53回日本病理学会総会に

おいて発表．したものである．）
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