
 

　腎臓は大量の糸球体濾過ときわめて大きな予備能を基盤

として，速やかな体液調節を実現している。老化によりネ

フロン（糸球体）数の減少や個々のネフロン機能の低下が生

じることで，この予備能は徐々に切り崩されていく。高齢

者では水・電解質異常を起こしやすいが，これは腎臓の予

備能が小さくなり，環境の変動に対する適応能が低下した

結果と言える。本稿では，腎臓の形態学的な加齢変化，特

に腎機能の低下に深く関与する糸球体と腎血管系の加齢変

化を中心に，その概略を紹介したい。

 

　1 ．腎重量の減少

　腎重量と腎体積は，腎臓の加齢変化（腎萎縮）をよく表わ

す指標の一つである。日本人における臓器重量とその年齢

変化は，主に病理解剖や法医解剖による材料を用いて調査

されている。比較的最近の調査としては，Ogiu ら（1997 年）

の報告があり，全国で法医解剖された 5,111 体について，

腎臓を含む主要臓器の重量を調査している1）。この報告に

よれば，男女ともに，腎重量は 40 歳代前半にピークを迎

え，それ以後は減少に転じることがわかる（表）。一般に腎

重量と腎体積には相関があると考えてよく，臨床的には，

超音波断層像や CT 像から腎体積を推測し，腎萎縮を評価

することができる2）。また，Kasiske & Umen（1986 年）は，

腎重量と体表面積には高い相関性があることを報告してい

る3）。
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肉眼的にみた腎臓の加齢変化

　2 ．皮質優位な萎縮

　加齢による腎萎縮は皮質において優先的に起こり，髄質

は比較的保たれるようである4）。図 1 では，30 歳代（男性）

と 80 歳代（女性）の腎臓前額断面を示しているが，80 歳代

の腎臓では，腎実質は皮質を中心に著しく萎縮している。

また，実質の萎縮は腎洞の拡大にもつながり，腎洞内には

大量の脂肪組織が充満するようになる。したがって，腎実

質の萎縮は外観から判断するよりもはるかに進行している

場合がある。腎実質の萎縮は，腎内における細・小動脈の

硬化・閉塞がその主たる原因と考えられており，特に皮質

の表層で著明であるという4）。これは，皮質が優先的に萎

縮することとも関連しているようである。

 

　1 ．糸球体

　哺乳類の糸球体では大量の濾過を実現しており，その原

動力として，糸球体内部に高い静水圧（ヒトで約 50 mmHg）

を封じ込めている。つまり，糸球体には大きな力学的スト

レスが負荷され続けるわけで，加齢によってその構造に変

化が生じることは容易に想像できる。実際に高い年齢層ほ

ど硬化糸球体の割合は増加することが知られており，

Kaplan ら（1975 年）は 30 歳代（1.5　%），40 歳代（3.0　%），50 

歳代（6.5　%），60 歳代（7.6　%），70 歳代（12.3　%），80 歳代

（10.3　%）と報告しており，40 歳以下において 10　%を超え

る硬化糸球体は病的なものであるとしている5）。しかし，

高齢者では硬化糸球体の出現頻度にばらつきが大きく，加

齢変化と病的変化の区別は必ずしも容易ではない5）。

　加齢による糸球体硬化は，雄性の動物（ヒトを含む）にお

いて高頻度で認められ，性腺ホルモンがその進展に関与し

ていることがわかっている。19 カ月齢の Munich-Wistar 
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ラットにおける検討では，雄は雌に比べて高度な硬化に

陥った糸球体の割合が高い。ところが去勢した雄では，正

常な雄に比して硬化糸球体の割合は優位に低い値を示し

た6）。このことから，精巣に由来するアンドロゲンが加齢

性の糸球体硬化を促進することが示唆されるようになっ

た。さらに，ヒトにおいて閉経後の女性で巣状糸球体硬化

症の罹患頻度が高まることが知られており，動物実験に

よってもエストロゲンが糸球体硬化の抑制作用を有するこ

とが示されている7）。

　加齢性の糸球体硬化過程は，解剖学者，病理学者によっ

て古くから注目されており，McCallum（1939 年）は生体染

色法を用いて糸球体血管系の加齢変化をきわめて詳細に記

載している8）（図 2）。まず，糸球体毛細血管の減少，次いで

消失が起こるが，注目すべきは，このとき輸入細動脈と輸

出細動脈の間に短絡が形成されることであり，この短絡路

によって髄質の血流は保たれる。ただし，一部の硬化糸球

体では，この短絡すらも消失してしまう。Takazakura ら

（1972 年）は，微小血管造影法を利用し，細動脈間の短絡は

主に傍髄質ネフロンの糸球体でみられることを報告してい

る（juxtamedullary type）9）（図 3）。このような短絡の出現は 

20 歳代では傍髄質ネフロン糸球体の 20～30　%であるが，

80 歳代になると傍髄質ネフロン糸球体のほとんどでみら

れるようになる。なお，皮質表層ネフロンの糸球体では短

絡はほとんど認められず，先細り盲端となった細動脈がみ

られるのみとなる（cortical type）。

　輸入・輸出細動脈間に形成される短絡は，個々のネフロ

ン機能を低下させるだけでなく，腎臓全体にいくつかの重
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表　年齢別にみた日本人の腎重量
 （g）

女性（右）女性（左）男性（右）男性（左）年齢

11.3
17

19.1
21.9

22
24

24.1
24.2
29.4
27.3
25.7
26.3

32
37.2
41.2
46.1
58.3
62.8
62.2
72.6
79.5
85.5

90
106.3
92.8

114.7
110.3
118.8
122.3
117.6
115.5
118.1
128.8

128
131.3
140.5
129.7
128.8
134.1
124.5
112.6
110.1
108.2
98.3
89.9

12.1
17.7

19
22.2

24
24.3
25.5
25.7
29.6
29.9
26.7
24.6
32.2

40
42.5
49.1

64
64.4
63.4
81.3
85.9
87.6
94.8

113.3
104

116.8
105.1

130
135.3
131.7

123
122.8
131.3
133.1
139.6
146.1
136.9
133.8
137.4

129
115.5
119.7

108
102.6
95.6

11.5
17.5
20.8
24.2
24.1
26.3
25.3
26.6
28.1

31
29.5
27.3
33.1
37.8
42.9
50.4
54.2

68
64.2
66.4
71.1
84.7
86.7

107.5
93

131.8
133.9
138.7
126.1
130.2
144.3

133
139.7
144.7
148.7
154.2
153.8
149.5
148.4
140.2
134.8
127.7
121.2
104.5
109.2

11.8
18

21.6
26.8

25
26.6

25
29

30.5
33.6
28.7
27.2
35.2
40.7
42.3
47.9
56.9
73.9
62.4
68.2
81.2

90
91.1

112.1
101.9
139.5
136.4
133.3
130.6
136.2
153.6
144.6
149.2
153.6
157.7
162.2
159.1
159.5
154.1

151
142.6
134.1
126.9
110.8
109.9
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8Y～
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12Y～
13Y～
14Y～
15Y～
16Y～
17Y～
18Y～
19Y～
20～24Y
25～29Y
30～34Y
35～39Y
40～44Y
45～49Y
50～54Y
55～59Y
60～64Y
65～69Y
70～74Y
75～79Y
80～84Y
85～95Y

（文献 1 より引用）M：カ月，Y：歳

図 1　腎臓の前額断面
30 歳代男性（A）と 80 歳代女性（B）の腎臓。大腿動脈から 
10　%ホルマリンと色素を注入してあるため，通常の病理標本
と色調が異なる。（B）では，腎実質（特に皮質）に著明な萎縮
が見られる。実質の萎縮により腎洞は拡がり，内部に大量の
脂肪組織を満たしている。



大な影響を及ぼす。短絡により腎臓内における血流の分布

が髄質に偏り，さらに皮質小・細動脈の硬化（後述）と相

まって皮質の血流が減少することになる。これは，腎実質

の萎縮が皮質優位にみられることの一因と考えられる。ま

た，血流分布の髄質への偏りは，髄質の過灌流を招き，髄

質間質の浸透圧を低下させ，高齢者における尿濃縮能の低

下につながると考えられる。

　2 ．腎血管系

　腎臓は血流量の豊富な臓器の一つであり，心拍出量の約 

25　%もの血液が供給されている。また，腎臓に流れ込んだ

血液はいったん糸球体を通過した後に，尿細管周囲へ分布

するという，他の臓器ではみられないユニークな循環様式

を構築している。ここでは糸球体よりも上流の動脈系に焦

点を絞り，その加齢変化について述べたい。

　高血圧症や糖尿病に罹患していない場合でも，腎内の

細・小動脈には種々の加齢変化が起こる。腎内の小動脈（葉

間動脈，弓状動脈，小葉間動脈）では 40 歳代頃から中膜平

滑筋や弾性線維の増加が認められ，ときには内膜の肥厚も
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図 2　糸球体細動脈間シャント
MacCallum（1939 年）は生体色素の注入により，糸球体血管系の加齢変化を詳細
に検討し，細動脈間にシャントが形成されることを明瞭に示した。
 （文献 8 より引用）

細動脈と糸球体毛細血管の連絡形態 

Cortical type 
（皮質表層型） 

Juxtamedullary type 
（傍髄質型） 

Ⅰ Ⅱ Ⅲ Ⅳ 

図 3　糸球体血管系の加齢変化
傍髄質ネフロンの糸球体では，糸球体毛細血管は消失し，輸入細動脈と輸出細動
脈の間でシャントが形成される。 （文献 9 より引用，一部改変）



みられるようになり，内腔の狭小化や閉塞が進む10）。また，

腎内の動脈における内腔の狭小化は，葉間動脈，弓状動脈，

小葉間動脈の順に（つまり，細い動脈ほど）その程度が強く

現われる。さらに，同じ動脈でも上極や下極に近いものほ

どその程度は強いという10）。当然ながら，高血圧症や糖尿

病などの基礎疾患が存在する場合には，上述の加齢変化は

より高度に進展する11）。腎血流量は加齢に伴い大きく減少

する生理指標の一つで，腎内の血管系に起こる加齢変化（上

述）が腎血流量の減少に深く関与している。30 歳時におけ

る腎血流量を 100　%とすると，加齢とともに直線的に減少

し，80 歳時には約 50　%にまで減少するといわれる（ただ

し，個体差が大きい）12）。

　3 ．尿細管

　尿細管に起こる最も重要な形態的な加齢変化は，尿細管

細胞の減少によるネフロン長の短縮である。近位曲尿細管

では，60 歳頃から急速に細胞数が減少し，その長さが短く

なる10）。またこのほかに，遠位尿細管には微小憩室が形成

されるようになり，これは 20 歳頃から出現し，年齢を経

るに従い直線的に増加する。微小憩室を透過電顕で観察す

ると，壁は上皮細胞によって形成されており，憩室と尿細

管の内腔は交通している。さらに，内部にはデブリスの蓄

積を確認できる。このような微小憩室は内部に細菌などを

トラップし，反復性に起こる腎盂腎炎の一因と考えられて

いる10）。

　高齢者の腎臓を見ると，ほとんど例外なく単純性　* 胞が

認められる。この　* 胞は，ネフロンの閉鎖，あるいは遠位

尿細管や集合管の微小憩室が拡張して形成されると考えら

れているが，これ自体は大きな問題となることはほとんど

ない。

 

　腎臓の老化研究は，形態学的なものに限っても，数多く

の研究が多岐にわたってなされており，今回触れることが

できなかった重要な知見も数多い。とは言え，いまだ未解

決の重要な問題も多く残されている。特に，糸球体細動脈

間の短絡が傍髄質ネフロン糸球体に生じやすい理由は全く

わかっていない。このユニークな現象は，腎臓における糸

おわりに

球体の多様性のひとつを反映していることは確かであり，

加齢性の糸球体硬化過程の研究はこれまでほとんど注目さ

れていない糸球体の構造的・機能的多様性を解明する糸口

を与えてくれるはずである。このほかにも，腎臓の加齢性

構造変化で興味深い点は多々あり，腎内のリンパ管や自律

神経系の変化，尿細管の各セグメントにおける細胞の減少

率，尿細管周囲毛細血管における内皮細胞の変化など，種々

の研究課題が残されており，今後の研究が待たれる領域で

ある。
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