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 論.文内容要旨
 '懸

緒 鼠

 高血凪症の成因については古くから研究され,漸次その生成機転が解明されているが争高血圧症

 の95%を占めると因われる本態性高血圧症の綱については来だ不開の点が少くない.最近内分
 泌学の進歩に伴い,副腎皮

 質から分泌される強ゴコな電

 解質代謝ホルモンであるア

 ルドステロンと高血圧との

 関係が溢目されて来た.ヌ.

 食塩制限は高血圧患者の血

 圧をf底一ドさせると同時に,

 尿中アルドステロン排溜量

 を増加させるが,原発性ア

 ルドステ置ソ症では・その

 腫瘍からのアルドステロン

 分泌が自律的であるために,

 食塩制限を行っても尿中ア

 ルドステ・ソ排泄量は増加

 しないといわれている.従

 って高血圧症の種類とか,

 その病状の程励τよっては,

 食塩制限の際のアルドステ

 ロン秘耳犬態に差があるも

 のと考えられる.

 そこで私は正常者並びに

 高血圧愚者り尿中アノレドス

 テロソ排泄量を測定iし孕更1

 に食塩制限を施行した場合

 の血圧,尿中アルドステロ

 ン排泄』量蓼血清及び尿中電

 ■顯の変化を追究し,次の

 結果を得た.

 第1図眼底所見と24時間尿中アノレドステロン蓼留世量
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 第2図収縮期血圧と餌時間尿中アルドステロγ排泄量
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 第根葉高血圧患者の尿
 中'アル鮮ヌテロン排泄量
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 アルドステロン注非ン遊星
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 〔被検者並びに実験方法〕

 被検者としては当科入院中の患者を用いた:.その内訳は本態性高血圧症27例,腎疾患11例,
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 原発生アルドステ冒ソ症5例,グツシソグ症候群2例,クローム親和細胞腫1例で,その他に対照

 として正常血圧者20例を用いた.これらの患者はいずれも浮腫を伴わなかった例で,検査期間中

 の電解質摂醸量はほy一定としたず尿中アノレドステ群ソ排泄量は既に発表した方法に従い盲細胞外

 液はマソ昌トール法により,全体水分量はアンチピリン法によって測定した..

ト

 〔爽験成績〕

 高1血圧症の病状の程度を示すと思われる眼底所見と尿中アノレドステ揖ソ排泄:量との関係は,第コ

 図に示す如く,ク渾一ム親和細胞腫を除け・ばメ眼底所見の高度のもの程尿中アノレドステ律ン排泄量

 も多い傾向を!示した.更に高血狸の経3藍年数及び血.E三の高さとの闘にも,編騒の長い例及び血圧の
 高い例では,尿中アルドステロン排泄量が増加することが認められた(第2図).この場合注目す
 べき蕪ま}優性腎炎でも,クツシソグ症候群でも,叉原発性アルドステロン症においても,血圧

 と尿中アルドステ偉ソ排泄量との関係に関する限り,本態性高血圧症と全く同様の態度を示した購
 である・血清及び尿中電解質と尿中アルドステ輝ン排泄量との闘には,いずれも有意の関係はなか
 ったが掌細胞外液量との間では外液量の多い例程尿中アルドステロン排泄量も多い傾向が認められ
 た.

 〔奪按]
 高血圧症と尿中アルドステロン携泄量との聞の関係1∫ζついては,既にGenes電算の系統的研究

 があり,重症高血圧症あるいは悪性高血圧症でll砺凋耳アルドステロン排泄.量が高い婁が報告されて

 いる,た思し彼等はこの所見を以ってしてもアルドステ揖ソが高血圧症の病因に如何なる役割を演

 じているのかは不鯛であるとのべている.しかし原発性アルデステロソ症ではすべての例で持続的

 の高血圧があり夢副腎腫瘍を摘出した後に血圧が正常化する場合の多い事も確実である、従1つてア
 ルドステ戸ソが本態性高血圧症においても何等かの原因的意義を有するという可能性も否定出来な

 い.'

 又,高血圧者及び糖尿病春では二次的に屡々副腎皮質の外層部叉は被膜の結節性肥大を来たし,

 メこきな蓋古創『で1ま塁塞腫との区分llフ餌困難i;なものもあるといわオτる.同様な幕琶腎の1肥大は懸t白勺に高血狂三

 を作製した場合にも認められ,更1にこの肥大した副腎を摘出すると血圧が低下する事が観察されて

 いる.Con11はアルドステロンが高鍛圧症に二次的な要素をもつているとのべてお珍,私の成績

 でも,高血圧の持続と共に尿中アルドステロγ排泄量が増加することが窺われた.従って高血圧症
 においてアルドステPソ分泌過剰が高血圧の成因となるという可能性も完全には否定出来ないが,

 高血.圧の持続と共に二次的に副腎皮質の組耀的変化を来た:し,アルドステ・ン分泌が亢進し,細

 胞外液量の増大と細胞内外の電解質の変動を生じ,血管の反応性を昂進させ,末梢抵抗を昂め,高

 瓜圧を悪化させるという悪循環を形成することも考えられる.

 第2章尿中アルドステ。ン排泄量に及ぼす食塩制限の影響

 〔被儲並びに躍i灸プゴ法〕

 被検者は本態性高血圧症16例,腎疾患ア例,原発性アルドステ・ソ症2例及びクツシソグ症候

 群1例で,他に正常対照4例を用いた.被検者はすべて浮腫腹水を伴わないもので,食塩ははじめ

 {日100mEq以上二をr与えチ次いで5〔〕mEq以下に懸顕艮した.
 〔実験成績〕

 食塩制限によって尿中アルドステロン擁泄量は、で慶増加した後、再び低下して前値に戻る傾向
 を示した、この場合の尿中アルドステロン排泄量の増加率には,原発性アルドステロン症,クツシ
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 ング症候群,本態性高血圧症及び腎病患、のいずれの場合にも眼底所見の高度の例では低く,反対に

 眼底変化の少い軽症例では著しく高い傾向が認められた(第5図).
 食塩1制5艮による血圧の低下は,尿中アノレドステロソ排マ世量の増加率の低かった二例では著明で,ア

 ルドステロン排泄量の増加率の高かった例ではあまり著明でなかった(第4図).尿中Na排泄量

 は各例とも食塩制限によって減少した.この場合原発性アルドステ・ン症とクツシソグ症1麟では

 第咽食塩摂取撫織る尿中アル第4図雌摂取椒による収欄血
 ドステ・ン排泄量の増力嘩圧の低ドと尿中アルドステ・ン

 、.(階一期目)t…1ン排灘の効率(7～・・瑚
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 収縮期血圧の低ド伽協Hg

 尿中K排泄量の減少が著明であった.食塩制限の際の血清Na,K濃度及び尿中Kl辮雌量の各々と,
 尿中アルドステロン排泄量との間には一定の'関係は認められなかった.しかし尿中アルドステロγ

 排'泄重力比較的高く血清Kが正篇直以下の低い億を示した例では,食塩制限により血清Kの上昇と
 尿中K排泄量の著減がみられた.又一般に細胞外ヌ磁は食塩制限昏てよって減少し,細胞外液量/細
 胞内液量の比は低下した.

 〔考按〕

 食塩制限の際の尿中アルドステ虞ソ排泄量の増加:アルドステロン分泌調節については,現在の

 所,細胞外液量特に全循環血液量乃至特定部位の循環皿液量の変動に伴い,間脳のRecepto遊

 介して行われるとする説が有力である.私は循環血漿量の測定は行わなかったが,食塩制限による1 き

 血清Naの変動には一定の傾向がないことを認めた。この成繊・ら食塩制限時には体内Naの減少1
 に伴い水分も減少し,ごれによる綱包外液量の減少が間脳の中枢を刺戟し,アルドステロγ分泌を1

ド

 促進して,体内にNaと水分を保持させるものと考えられる.これらの場合体内Raの増減は常に1
 水分の増減を伴い,.従って細胞外液の鹸質滲透圧は恒常に保たれるものと推定される.1}
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 食塩制限の際の尿中アルドステ・γ排泄量の増加率に個体差がある事は,他の人によっても報告
 されている.Bartterは食塩制限の際のアルドステロγ増加は細胞外液量の減少によるもので
 あって,この減少慶と尿中アルドステロン尋非泄量の増加度とは平行するとのべている.しかし私の
 成績ではこの様た所見は見出されなかった.アルドステロン増加率の個体差には,この他にアルド
 ステ・γのTarge毛Org鵡である腎尿細管の感受性如何によって,生体のアルドステ躍ソ分
 泌量が変化するということも考慮されるべきである.しかし私の成繊てよれば,はじめからアルド

す

 ステ冨γ排泄量の高値を示した原発性アルドステロン症及び重症高1飢圧症ではき食塩制限によって
 もNa喪失傾向は見られず,尿中Nai非で泄量は1他の例よりも著明に減少した1.
 従pて食塩欄限による簾中アノレドステロァ排泄量の増力酪に差がある.のは,むしろアルドステロ

 ンを分泌する副腎皮質それ自体に原因があると、思われる.即ち原発生アルドステロγ症の如く副腎
 腫蕩の存在する場合には,腫瘍かちのアルドステ以ソ分泌が自律的なために,尿中アルドステPソ
 鞭砥量は食塩制限によっても更に増加することはないといわれている.他方高血圧症の経過と共に
 畠鰐皮質に組織学的変化を来たし,腺腫との区別が困難となる場合もあることが知られている畠翻
 腎皮質にこの碌な震化を来たしたものでは,アノレドステ撰ソ分泌は多いが,食塩制限に対する感受
 性が低下し,食塩制限によってアルドステ琿ソ分泌が更に亢進することが少いと考えられる.ごれ
 に反し,高血圧の経過が短く,副腎皮質にまだ組織学的変化の殆んどないと思われる軽・症高血EE症で
 は,尿中アルドステロン排泄量の前値は低く,飽鉦制限によく反応して血圧の下降を来たし,尿中
 アルドステ担ソ排泄量も増加を来たすものと、厭われる,
 アルドステロンは血圧と密接な関連があ集従って食塩綴艮の際のアルドステロンの増加が・体

 内のNa保持を介して血圧を維持する様に作用する事は朗らかである.そして血圧の正常な例では,
 食塩購限の際に,高血圧例よりもアル〆ステ・ソが多量に分泌されて,血圧が異常に低下する事を
 防いでいるものと考えられる.叉原発性アルドステ・ソ症や重症高慮圧症では,食塩制製後にも尿
 中アルドステロγ排泄量.はあま頚増加せず,他方血圧は著明に低下した.これも上記の考えを裏付
 けする所見である.
 食塩制限による水電解質の変動:原発性アルドステロγ症及びクツシソグ症候群等の如く尿中ア

 ルドステロン排泄量の高値と低K血を来たしている例では,食塩制限により尿中K排泄量の著減と
 慮清Kの上昇が観察された.ごtらの例では癬謡開眼剣際照破尿中Na排泄量も著明に減少している点
 から考えて,遠位尿細管におけるNa+一重交換に必要なNaが,それよりも近位の部分で殆ん
 ど再吸収されてしまう結果拝9非泄量も著減するものと考えられる.
 なお食塩{踵艮は全体水分量の減少を来たすばかりでなく,細胞外相よ9内相への水分の移動を起

 し葺血管壁の平滑筋細胞の水電解質分布の改善によって血管の昂奮性を低下させる.私の成績でも
 食塩繍蘇よつて血清Na瞭変奇示さなかったが,繍包夕腋量は減少した所から,痴楓1
 exchangeablesodlumは減少したものと推測される.

 結び

 1、諸種高血圧症44例について測定した尿中アルドステロン排泄量は,クローム親和細胞腫庇
 除けば,眼底変化の高度のもの程,血圧の高いもの程,叉経過の長いもの程高い傾向を示した.
 2,諸種高血圧症26例及び正常対照4例に対し厳重食塩f諮艮を施行した所,尿中アルドステP

 ン排泄量は髄顧麦一時上昇しシその後漸次前値に低下した.このアルドステ旗γ増加は1澗鋤ト液
 量の減少によるものと推測した.又この場合のアルドステ・ソの増翻率は眼底変化の高度のもの程
 低く,又この様な例では血圧低下も著明であった.反対1て眼底変化の少い高血圧考及び正常者では
 尿中アルドステロンの増加率高く,血圧低下も軽度であった.この嫌なアルドステロン増力爵孟の差
 は,副腎皮質の組織学的所見の差及びそれに関連する反応能力の差によると思われた.またアルド
 ステロンが血圧の毒=駿ぎ寺に1密接な関連を有する事が推定さ丁托ブこ.
 5、副腎皮質からのアルドステロン分泌は,高血圧の経過と共に亢進し,この亢進が細胞夕i・液量

 の増大と,細胞内外の電解質分布の異常を伴って,血管の反応性を昂め,更に高慮圧を悪化させる
 ものと推測される.
 食塩制限は高雄圧の血圧を低下させると共に,細胞外液量及び全:体Na慰減少させ,水電解質分

 布を改善することによって.高血圧に対し良好な影響を及ぼすものと考えられる.
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 最近,内分泌単の進歩に伴い,副腎皮質から分泌される強力な電解質代謝ホルモンであるアルドス

 ステ獄ソと高血圧との関連が注目されている.食塩制限が高血圧の治療に有効であり,又アルドス

 テ官ソの過剰分泌に基く原発性アルドステ官ソ症では高血圧症が必発の症状であることが一般に認

 められており,かNる事実は高血圧症においてアルドステ俘ソ分泌異常及びそれと密接な関係のあ

 る水・電解質代謝異常の存在を強く謝るものである.

 そこで著者はまず諸種高血圧症例44例及び対照例20例につき尿中アルドステロy排泄量を測

 定し,全水分量,細胞外液量及び面贈並びに尿中電解質との関係を対比検討している.次いで諸種

 高血圧症例26例及び対照例4例に対し食塩制限を行い,その場合の尿中アルドステ偉ソ排泄量の

 増減と血圧,血清並びに尿中電解質,全水分量及び細胞外液量の推移とを比較検討している.

 諸:種高血圧症44例の尿中アルドステロン1非泄量は,クローム親」和細胞腫を除き,眼底変化の高

 度のもの程,血圧の高いもの程,又経過の長いもの程高い傾向を示した.

 賭種高血圧症26例及び正常対照4例に対し厳重食塩制限を施行した所,尿中アルドステロン排

 泄量は制限後一時上昇し,その衝斬次前値に低下した.このアルドステロンの増加は細胞外液量

 の減少によるものと推測している.叉アルドステ・ソの増加率は眼底変化の高度のもの程低く,こ
 の様な例では血圧の低下も著醒である事を認めた.反対に眼底変化の少い直血肝例及び正常例では'

 その増加率高く,血狂低下も軽度であった.この様なアルドステロン増加率の差は副腎皮質の組織

 学的所見の差によると考えている.そしてアルドステロンが血圧の維持に密接な関連を有する事を
 推定している.叉低K血及びアルドステロンの高値を示した例では善食塩1膿艮によって尿中K排泄

 量の減少と血清Kの上昇を認めた.
 以上の成績から著者は,高血圧の経過と共にアルドステロン分泌が亢進し,この亢進う;細胞外液

 量の増大と細胞内外の電解質分布の異常を伴って,血管の反応性を昂め,更に高血H二症を悪化さ塗る

 ものと主張している.食塩制限は高m臣圧癒の血圧を低下ぎぜるのみでなく,舌謝包外液量及び全Na量

 を減少させ,水電解質.分布を改善して,高血圧に対し,良好な予後を与えるものと推定している.
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