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妊娠高血圧腎症の病態＊

成田一術*＊吉田一浩*斗

ない｡209名の妊娠高血圧腎症症例の２４時間蓄尿
による評価では,正常妊娠と比較して３０～40％の
クレアチニンクリアランスの低下（正常の上昇が
観察されない状態）が観察された2)。また日常臨
床で汎用されるCockcroft-Gault formulaは，実測
クレアチニンクリアランスに比較して約40 mL/
minの過大評価,  MDRD  (modification of diet in
renal disease) formula (日本ではeGFR)は，約
20 mL/minの過小評価となることが示されてい
る。体重の増加やみかけ上の血清クレアチニン軽
度低下などの要因がそれぞれの推算方法に影響す
るためと考えられるが，妊婦における腎機能の評
価は注意が必要である。
以上の腎機能の変化は，体液量と全身の血管抵

抗の変化の総和と考えられる。すなわち，正常妊
娠においては血築量が増加して血管抵抗が低下す
る結果，全身血圧は不変でERPFとGFRが増加
する。一方，妊娠高血圧腎症においては，体液量
の増加は正常妊娠よりも少ないが，全身の血管抵
抗が上昇するため,結果的に血圧が上昇し, ERPF
とGFRの生理的な上昇が起こらない。
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妊娠高血圧症候群に伴う腎障害では，糸球体内
皮細胞の腫大，内皮下腔の拡大，血管内腔の狭小
化や閉塞などの特徴的な病理組織学的変化が観察
される｡今まで詳細な分子機序は不明であったが，
近年胎盤由来血管新生抑制因子と内皮細胞障害と
の関連性が解明され，それらの知見の診断・治療
など臨床への応用が有望視されている。またそれ
に伴い，この病態が出産後長期にわたる健康状態
に影響を及ぼす可能性も指摘されている。
本稿では，妊娠高血圧腎症の病態の機能的，病

理学的な特徴と，臨床的な経過と予後，ならびに
その分子機序からみた長期予後について概説す
る。
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正常の妊娠において，糸球体漁過量(GFR:
glomerular filtration rate)は受胎直後から直線的に
上昇し始め，妊娠中期の終盤（２６週頃）には妊娠
前の150％に達する。また有効腎血蕊流量
(ERPF : effective renal plasma flow)も同様に上昇
し，最大で180％にまで増加する')。
一方，妊娠高血圧症候群を合併した妊婦におけ
る腎機能の推移については，限られたデータしか

剛妊娠高血圧腎症の病理組織像と臨床経過
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妊娠高血圧腎症は内皮細胞障害を基盤とする多
彩な病理組織像を呈することが知られている。す
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