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　腎血管系は栄養血管というよりも，むしろ機能

血管であると理解される．左右の腎重量が体重の

O．　4～0．5％に過ぎないにもかかわらず，腎血流量

は心拍出量の1／4～1／5，また，腎の酸素消費量は．

全酸素消費量の約8％を占める．このように大量

の血液が流れ，酸素が消費されるのは腎循環が腎

機能と密接に関係しているからにほかならない．

　一方，腎血管の構築を腎機能との相関という面

から眺めると，幾つかの特車がみられる．たとえ

ば，限外炉過により原尿を生成する糸球体では，

毛細血管網の両端は輸入，輸出血管という細動脈

につらなっている．これは糸球体炉過が輸入，輸

出血管のトーヌスの増減により調節されることを

意味している．また，輸出細動脈から出る尿細管

周囲毛細血管網は尿細管にまつわり，尿細管で再

吸収された水，　Naその他の溶質をStarling’s

forceを介して吸収する，したがって尿細管周囲

毛細血管の静水圧や血漿膠質滲透圧が変化すると，

尿細管での正味の水・溶質再吸収量も影響を受け

る．さらに腎髄質では，腎皮質深層の糸球体の輸

出血管から分かれた血管の一部が束となり，また，

ヘアピン様ループをなして走行している（直血管）．

このことは髄質血管が対向流交換作用により髄質

の高滲透圧性の維持に寄与し，ひいては尿濃縮能

の保持に関与することを示している．

　腎内の血流分布は決しで一様ではない．全腎血

流量の約90％は腎皮質を流れ，残り10％前後が髄

質を流れる．髄質でも外層に比し内層で少なく，

髄質内層血流量は全体の1～2％に過ぎない．

　また皮質でも糸球体の多い皮質外層にくらべ糸
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球体の少ない皮質深層で血流量が少ない．このよ

うな腎内血流分布は種々の条件または病態，たと

えばクロラローゼ麻酔，ループ利尿剤投与，出血

性低血圧，急性腎不全で変化することはよく知ら

れている．しかし，こういつた血流再分布が腎で

の水，Na再吸収にどのような役割をもつかにつ

いては，なお一定の結論はえられていない．

　腎循環は．神経性因子，体液性因子および自己調

節機序により調節される．腎神経は主として交感

神経からなるが，一部は迷走神経である．交感神経

を刺激すると腎血管収縮を起こす．しかし迷走神

経の血管作用については十分には分かっていない．

また，安静時，生理的状態では腎循環に対する神

経性因子の影響は小さいようである．体液性因子

としてはカテコールアミン，　レニソーアソジ：オテ

ソシン系，プロスタグランディン，カリクレイソ

ーキニソ系，パゾプレッシソその他が知られてい

る．とくに最：近では，これら体液性因子相互，ま

たは神経性因子と体液性因子相互で作用しあいな

がら血圧および腎循環を調節していると考えられ

ている、もうひとつの重要な腎循環調節因子は自

己調節機序である．本日のシンポジウムでは，生

理ならびに病態時における自己調節autoregula・

tionについて述べる，

　狭義の自己調節とは動脈灌流圧の増減にかかわ

らず血流量が一定に維持される現象をいう．哺乳

動物の腎を，in　situのまま，または摘出した状態

で，血液または人工灌流液で灌流すると，動脈灌流

圧が80～180mmHgの圧領域では，動脈圧の増減

にかかわらず腎血流量はほぼ一定値に維持される．

このことは腎での自己調節は腎自体に存在する何
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らかの機序により起こるもので，野外性因子によ

るものでないことを示唆している．

　腎の自己調節は皮質表層の血流量のみならず中

間層，深層の血流量についても等しく認められる．

たとえばウサギの腎皮質を4層に分けてその血流

量をRI一マイクPスフェア法により測定してみる

と，腎動脈圧を正常の100mmHgから130mmHg

まで上昇させても各層の血流量には変化がない．

すなわち自己調節現象が各層で等しく認められる．

ところが，100mmHgから自己調節圧領域の下限

界である80mmHgまで下げると，全腎血流量に．

は．ほとんど変化なく自己調節が認められるが，各

層の血流量には変化が起こる．すなわち，皮質表

層で減少し，深層で増加する．このさいの血管抵

抗を計算してみると，腎動脈圧を100mmHgから

：80mmHgまで下げても表層の血圧抵抗には変化が

ないが，深層の血管抵抗は低下する．しかしこの

現象をいかに説明するかについては十分には検討

されていないが，一部には次のように解釈するこ

．とも可能であろう．一般に細動脈の血管トーヌス

は血管内外圧差とくに血管内圧の増加（または減

少）により上昇（または低下）する．一方最近，

腎表層と深層の糸球体で，その輸入細動脈圧に差

があり，表層の輸入細動脈流入端の圧は深層の輸

入細動脈流入端の圧より小さい，いいかえれば小

葉間動脈では皮質深層から表層に向かって圧低下

がみられることが知られた．もしそうなら，正常

血圧100mmHgでは，深層の輸入細動脈圧はほぼ

100mm：Hg近くで，輸入細動脈のトーヌスはなお

維持されていると考えうる．ところが表層では，

血圧が100mmHgでも，輸入細動脈圧は小葉間動

脈での圧低下に伴って自己調節圧領域の下限界か

それ以下に低下しているので，輸入細動脈は最大

限拡張している可能性がある，そういう状態で血

圧を100mmHgから80mmHgまで低下させても，

表層の血管抵抗は変化しないが，深層の抵抗は低

下しうる．しかし，このことのみで血圧低下に伴

う皮質深層の血流量増加を完全に説明することは

むずかしい．

　自己調節圧領域では腎動脈灌慰書を増減させて

も腎血流量が変化しないことは，圧の増加に対し

血管収縮が起こり，逆に圧の減少に対し血管拡張

が起こることを意味している．では自己調節にさ
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いし血管が収縮または弛緩するおもなる部位はど

こかという問題が提起される．自己調節圧領域で

は，腎動脈圧の増減にかかわらず糸球体一過値，

糸球体毛細血管静水圧も変化しないので，pre・

glomerular　vessel恐らく輸入細動脈が腎動脈圧

の増加（または減少）に対し収縮（または弛緩）

するものと考えられる．これに対し輸出細動脈の

血管抵抗の変化は小さいようである．

　1902年Baylissが腎の自己調節現象を認めてか

ら，その機序については多くの仮説が提唱された

が，その多くは否定され，最近論議の対象となっ

たのはmyogenic　theory（Sempleら，1959；Thu－

rauら，1959；Waughら，1960），　macula　densa

theory　（Thurau，　1964），　prostaglandin　hypo－

thesis（Herbaczynska－Cedroら，1973）等である．

　Myogenic　theoryによれば，腎循環の自己調

節現象は，腎動脈圧の上昇（または低下）に伴う

血管内外圧差の；増加（または減少），輸入細動脈

平滑筋の張力の：増加（または減少）に対し平滑筋

が能動的に収縮（または．弛緩）し，輸入細動脈が

収縮（または拡張）する結果であると説明きれる．

事実，1）腎動脈圧を急激に上昇させると腎血流

量は一過性にovershootを示すが，ついでリズミ

カルな変動を示しながら1分足らずのあ㍉・瀬に圧

上昇前値に戻る，2）パパベリソを三選平滑筋弛

緩剤により自己調節現象が消失する，等この説を

支持する間接的誕拠は数多くえられている．一しか

しmyogenic　theoryで説明できない点ちある．も

し腎輸入細動脈にLaplaceの式が適用でき，1また

髄濾にP・i・euill・の野畑ではまる≧梱≠・

腎動脈圧を自己調節圧領域である80m士nH9か年

160mmHgに上昇させれば腎血流量は約1／8に減

少することになるが，これは事実に反する．

　一・方，rnacula　densa説では遠位尿細管起始部

のmacula　densaとレニンを分泌する輸入細動脈

壁の労糸球体細胞が密に接して存在することから

macula　densa，労糸球体細胞，輸入細動脈，糸球

体を一一環とするtUbulo－glomerular　feedbackの

存在を仮定している．この仮説によれぽ腎動脈圧

が上昇すると糸球体炉過値が上昇し，macula

densaでの尿細管液NaCI濃度が増し，それが引

き金となって労糸球体細胞からのレニン分泌が：充

進し，腎局所でのアソジオテソシソ1ついで∬の
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生成が増加し，アソジオテソシソHが輸入細動脈

を収縮させると説明されている．この仮説が提唱

されて以来，賛否両方の報告がなされているが，

これに類したtubulo－glomerular　feedback機構

の存在を認める人も少なくない．事実，イヌやラ

ットの摘出腎を酸素加パラフィンオイルで灌流し

て糸球体炉過を停止させると，同時に自己調節現

象も消失する．しかしmacula　densa説について

は，なお未解決の問題も残されており，またこの

説から，自己調節現象が血圧変化後1分内に完成

するという早い反応を説明するのはむずかしいよ

うである．

　プロスタグランディンの生合成を抑制するイン

ドメタシンにより腎循環の自己調節が消失したこ

とから，腎でのプロスタグランディン生合成が自

己調節に関与するとの説　（prostaglandin　hypo－

thesis）が提唱された．しかし，その後の研究結

果の多くは，インドメタシンその他のプロスタグ

ランディン合成阻害剤により腎の自己調節が消失

しないことを示している．

　現在，自己調節機序の説明としてmyogenic

theoryおよびmacula　densa　theoryを支持する

人は多いが，この2つの機序がどのようにからみ

あっているのかほとんど知られていない．

　腎の自己調節は腎循環のみならず糸球体炉過に

ついてもみられる．この現象は生理的現象である

ことはいうまでもないが，ある病態たとえぽ出血

性低血圧，急性腎不全，尿管圧上昇時には消失す

る．出血性低血圧では，血圧の低下とともに腎血

管抵抗が上昇する．これに対し自己調節時では血

圧の低下とともに腎血管抵抗は減少する．しかし

予め腎の脱神経処置を施した動物では出血性低血

圧に伴う腎血管抵抗の上昇は抑制される．また出

血性低血圧では血圧の低下に伴い腎神経の電気的

活動性も増加する．これらの所見を考えあわせる

と，出血性低血圧で自己調節がみられないのは，一・

部腎交感神経活動性の上昇によるためかもしれな

い．

　腎動脈一時閉塞後に発症する実験的虚血性急性

腎不全のイヌでは自己調節現象がみられない．し

かも，糸球体炉過値が低いほど自己調節の程度も

減弱し，糸球体炉過が停止すると自己調節現象が

全く消失することが知られている．これは，先に

述べたtubulo－glomerular　feedbackが糸球体炉

過停止のため作動しなくなったためと説明するこ

ともできる．

　急激に尿管圧を上昇させると腎血流量が増加す

るが，自己調節は減弱ないし消失することはよく

知られている．それは尿管圧上昇に伴い腎組織圧

が上昇し，細動脈内外圧差が減少し，それに対し

細動脈が弛緩・拡張するためと考えられた．しか

し最近，急性尿管圧上昇時には腎における血管拡

張性プロスタグランディンE2の生合成が増すこと

が知られた．このことを考えると，急性尿管圧上

昇でみられる腎血流量の増加，自己調節の減弱な

いし消失はプロスタグランディンE2による細動脈

の拡張のためかもしれない．事実，インドメタシ

ン前処置したウサギでは，急性尿管圧上昇により

自己調節は減弱しない．

　以上腎循環の臓器特異性，とくに自己調節の生

理，病態生理について述べた．
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