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要　旨

わが国で 1,300万人と予想される慢性腎臓病患者に
は，腎機能障害の進行に伴い水・電解質・酸塩基平衡
異常が発症する．溢水，低 Na，高 K，高 P，低 Ca，
高Mg血症，代謝性アシドーシス等は代表的所見であ
る．これらは腎臓の代償機構の限界を超えると顕在化
するが，一部には医原性の要因がその発症・進行に関
与する．治療的介入によりこれらの異常の部分的是正
が可能であり，それらの維持管理基準，管理方法につ
いて解説した．

1　はじめに

わが国の慢性腎臓病（CKD）患者数は，約 1,300万
人，推算糸球体濾過値（GFR） 50 mL/分未満，あるい
は蛋白尿陽性者に限定してもおよそ 600万人に上ると
推定されており，これは就業者人口の 6％近くに該当
する．CKD患者には腎機能低下に伴い，電解質異常
が生じるが，異常は電解質に止まらず，酸塩基平衡，
さらには水の排泄障害から水・電解質・酸塩基の恒常
性の破綻へと進行する．本稿では CKD患者に出現し
やすい水・電解質・酸塩基平衡異常について概説する．

2　CKD でみられる水・電解質・酸塩基平衡異常

腎臓は糸球体濾過と尿細管における再吸収，分泌に
より水・電解質・酸塩基平衡の恒常性を維持している．

CKDが進行し，GFRが低下するに従い糸球体で濾過
される水や電解質量は減少し，それに応じた尿細管で
の再吸収の減少，あるいは分泌の増加などの代償反応
がなければ，生理的な血清電解質濃度や水分平衡の維
持は困難となる．こうした結果生じる水・電解質・酸
塩基平衡異常を表 1に示す．一般に代償反応は腎機
能障害の早期から発現し，この代償反応により表 1の
異常が顕在化するのは，多くは CKD 4期に至ってか
らである．

1）　代償反応の指標としての分画排泄率
GFR低下に対する尿細管の代償反応は，分画排泄
率（fractional excretion;  FE）の変化から容易に知る
ことができる．FEは糸球体で濾過された物質の量の
うち，尿中に排泄される量の割合（％）として計算さ
れ，例えば，水は腎機能が正常であれば糸球体で 1日
144 Lの原尿が濾過され，実際に排泄される尿量は約
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表 1　CKD に伴う水・酸塩基・電解質異常

・高カリウム（K）血症
・高リン（P）血症
・高マグネシウム（Mg）血症
・低カルシウム（Ca）血症
・低ナトリウム（Na）血症
・高クロール（Cl）血症
・アシドーシス
・低炭酸水素（HCO3）血症
・溢水
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1.5 Lであるので，FEH2O：1％となり，残りの 99％が
尿細管で再吸収されることになる．塩についても同様
で，食塩摂取量（通常 10g/日程度）が尿中に排泄さ
れバランスが保たれるが，実際に糸球体で約 1 kgの
食塩が濾過され，尿中に 10 gが排泄され，FENaも正
常では約 1％（99％が尿細管で再吸収）となる．しか
し GFRが低下すると濾過される食塩量も減少し，
10 gの食塩を尿中に排泄するには尿細管での再吸収
を抑制せねばならず，必然的に FENaは増加する．こ
の関係は，腎機能の低下に応じて，FENaが増加する
図 1の関係として表すことができる．こうした Na再
吸収の低下には心房性 Na利尿ペプチド（hANP），
PTHなど内分泌系の関与，高窒素血症による浸透圧
利尿，ネフロン数減少に伴う残存ネフロンへの Na負
荷など多様な機序が関与する．
同様な関係は他の電解質にも当てはまり，例えばカ
リウム（K）については図 2の関係が知られている．

ここでは腎機能が低下すると FEKは 100％を超え
（糸球体濾過量より尿中に排泄される Kが増加する），
これは尿細管からの K分泌に由来する．こうした代
償機構の発現により，腎機能が大きく低下するまで，
水・電解質・酸塩基平衡は生理的レベル近傍に保たれ
る．

2）　Naと水の貯留
GFRの低下がさらに進行すると，こうした代償機
構の発現にもかかわらず，尿中 Na排泄は摂取量に追
いつかず，体内への Na貯留が顕在化する．Naの貯
留は血管内に水を引き込み（希釈性低 Na血症），循
環血液量が増加し，高血圧から心不全をもたらす一方，
血管外へ漏出した塩分と水は浮腫や腹水，胸水，心嚢
水となり体内に貯留する．Naの貯留は，体液量の増
加として CKDに伴う心血管病変（CVD）の重要な一
因となるが，血清 Na濃度は希釈性の低 Na血症を呈
するのが一般的である（表 2）．

3）　高 K血症とアシドーシス
CKDの進行に伴い，血清 K濃度は上昇し，高 K血

症を呈する（表 3）．この原因は二つに大別できる．
第一は代償機構によっても尿中 K排泄が減少し，体
内総 K量の増加に伴う高 K血症である．第二は，後
述するアシドーシスの進行に伴い，細胞内から細胞外

図 1　腎機能低下に伴う FENa の変化
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表 2　Na と水の貯留と臨床所見

・血圧上昇
・体液量負荷
・浮腫，胸水，腹水，心嚢水
・血液希釈
・心不全
・心腎連関の規定因子の一つ
・体液量は増加していても血清 Na濃度は
　上昇しない（希釈性低 Na血症）

表 3　高 K 血症の留意点

・血清 K 5.5 mEq/L以上
・血清 K 7.0 mEq/L以上では緊急治療を要す
・腎機能に不相応な高 K血症：偽性を除外
・腎機能に不相応な高 K血症：低レニン・低アルドステロン症
（IV型 RTA）を除外
・高度の高 K血症では，心電図所見を確認
・不整脈，徐脈，低血圧，心電図の異常所見（T波の増高，

PQ延長，P波の消失，QRS拡大）などを伴えば緊急処置，
後に腎・透析専門医に移送
・偽性高 K血症：溶血，白血球，血小板の著増

図 2　腎機能低下に伴う FEK の変化
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へ Kが移動する，体内 Kの分布異常に伴う高 K血症
である．FEKを増加させる尿細管での K分泌の増加は，
主として皮質集合管細胞の作用に依存している．血清
Kの増加は直接的に，また副腎皮質からのアルドステ
ロン分泌を介して，皮質集合管での K分泌を亢進し
て Kの排泄を増加させる．浸透圧利尿に伴う Naの皮
質集合管への流入増加も，Na-Kの交換から K排泄を
高める．こうした代償機序から，アルドステロンの作
用が阻害されると尿中 K排泄は減少し，高 K血症が
増悪することになる．
第二の細胞内外の K分布異常は，細胞内からの K

の細胞外（血液中）への移動に起因する．アシドーシ
ス時にはその是正のため血液中の水素（H）イオンが
細胞内に移行し，代わりに細胞内の主要な陽イオンで
ある Kが血液中に移動し，高 K血症が促進されるこ
とになる．したがって，この場合アシドーシスが高 K

血症の主因となる．アルドステロンは皮質集合管で K

と同時に Hイオン分泌を促し，アシドーシスを防止
している．
こうした二つの高 K血症の発現機序から，K代謝
に重要な役割を演じているアルドステロンの分泌やそ
の作用が阻害されると，尿中への K分泌の減少とア
シドーシスの進行から高 K血症が促進されるのが理
解できる．

4）　薬剤起因性の高 K血症とアシドーシス
CKDの治療には様々な薬剤が使用されるが，アン
ジオテンシン変換酵素阻害薬（ACEI）やアンジオテ
ンシン 1型受容体阻害薬（ARB）は腎機能の保持，
CVDの抑制に使用される代表的薬剤である．これら
の薬剤はアンジオテンシン IIの産生を阻害したり
（ACEI），その作用を遮断し（ARB），結果的にアルド
ステロンの産生・分泌を抑制する．また，最近 CKD

や CVDに対する効果が注目されている抗アルドステ
ロン薬はアルドステロンの作用を阻害し，これら薬剤

は共にアシドーシス，高 K血症の重要な原因となっ
ている．これらの薬剤使用時には，血清 K濃度のみ
ならず，炭酸水素（HCO3）濃度にも注意を払うこと
が肝要である．最近認可された抗アルドステロン薬で
ある eplerenoneは，こうした配慮から糖尿病性腎症
や Ccr 50 mL/min未満の腎機能障害者には禁忌とな
っている．

HCO3濃度は一般の静脈血採血では測定されない施
設も多く，日常診療ではブラックボックスとなること
がある．腎不全に伴う代謝性アシドーシスでは，末期
に至る前はアニオンギャップ（AG）は正常に保たれ
ることから，通常の診療では下記の式で HCO3濃度を
推定している．簡単なアシドーシスの検出法は高 Cl

血症を見逃さないことである．
　　HCO3＝Na－（AG＋Cl）＝Na－（12＋Cl）

5）　高 K血症の治療
薬剤に起因する高 K血症であれば，原因薬剤を減

量あるいは中止する．中止が困難であれば，K摂取量
を制限し，高血圧や浮腫があればループ利尿薬を，ア
シドーシスがあれば炭酸水素 Na製剤を経口投与し，
さらに K吸着レジンを併用する．血清 Kが 7.0 mEq/

Lを超える高 K血症や心電図異常を伴う高 K血症で
は，表 4の緊急治療を行うと同時に，透析設備を有
する専門施設に移送する．

6）　高 P血症と低 Ca血症
腎機能の低下に伴い，尿中 P排泄の減少から血中 P

濃度は上昇する．一方，腎臓におけるビタミン D活
性化障害（25（OH）D-1a水酸化酵素活性の低下）によ
り活性型ビタミン D産生と濃度は低下し，腸管から
の Ca吸収減少を主因として低 Ca血症を呈する．低
Ca血症には先の高 P血症も関与する．こうした異常
は腎機能が低下するに従い進行し，活性型ビタミン D

欠乏，低 Ca血症，高 P血症は共に副甲状腺ホルモン

表 4　高 K 血症の緊急治療

・グルコン酸 Caの静注（心保護）―→ 10 mLを 5分間で静注
・ループ利尿薬の静注（排泄促進）―→フロセミド 20 mg＋生食 20 mL
・炭酸水素ナトリウムの静注（細胞内への移行促進）―→ 7％炭酸水素 Na 20 mL
・ブドウ糖 10 gにインスリン 1単位の割合での点滴静注（細胞内への移行促進，
高血糖ではグルコースは不要）
・カリメート散 30 gを微温水 100 mLに溶解して注腸，留置 1時間（体外へ除去）
・血液透析（体外へ除去）
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（PTH）分泌刺激として作用し，二次性副甲状腺機能
亢進症が発症・進展する．CKDの日常診療において
は Ca， Pは 1～3カ月毎に測定し，PTHも異常上昇が
認められれば 3カ月に 1回程度測定することが勧めら
れている．

7）　血清 Ca， Pの管理目標と管理手段
高 P血症や Ca・P積の上昇は，保存期 CKD患者に
おいても，生命予後や腎予後の悪化因子であることが
報告されているが，保存期 CKDの病期に応じたこれ
らの管理目標については，わが国では定説はない．米
国の K/DOQIガイドラインの管理目標値（表 5）を
参考に示すが，透析患者（ステージ 5D）の管理基準
は，日本透析医学会ガイドラインと異なっていること
に十分留意する必要がある．高 P血症の治療は食事
中の P制限が有効で，これは蛋白制限につながるこ
とから，CKD患者における食事中蛋白制限と一致す
る．食事療法によっても高 P血症が持続する場合は P

吸着薬を使用する．保存期 CKDに認可された P吸着
薬は炭酸 Ca製剤のみで，血清 Ca濃度を勘案しつつ，
目標とする P濃度を達成する量を投与する．Ca製剤
による Ca負荷の増加が，異所性（血管）石灰化の促
進因子となる可能性は保存期 CKD患者でも指摘され
ており，透析患者と同様の注意が必要である．

低 Ca血症に対しては，高 P血症が存在すれば Ca

製剤を投与する．また，経口活性型ビタミン D製剤
を使用するのも一法である．近年保存期 CKD患者へ
の活性型ビタミン D投与が生命予後を改善するとの
観察試験結果も報告されている．しかし，これらの薬
剤使用時には高 Ca血症とともに，高 Ca尿症にも注
意する必要がある．高 Ca血症，高 Ca尿症とも腎機
能の悪化を加速するばかりでなく，高 Ca血症は CVD

リスクとなる可能性があるからである．

8）　高Mg血症
腎機能低下に伴い尿中Mg排泄減少から血清Mg濃
度は上昇するが，通常，臨床的に問題となるレベルに
達することは稀である．その可能性が高いのは大量の
Mgの経口摂取時で，薬剤性高Mg血症が代表的であ
る．最も多いのはMgを緩下剤として使用している時
で，腎機能障害の進行した CKD患者へのMg製剤投
与には，サプリメントを含めて，厳重な注意が必要で
ある．

3　おわりに

保存期 CKD管理に必要な水・電解質・酸塩基平衡
異常に対する知識を概説した．その多くは透析医には
周知の項目ではあるが，透析患者と異なる点も多い．
より広い視点から，日々の臨床に役立てて頂ければ幸
いである．
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表 5　Ca・P・PTH の管理目標

CKD
ステージ

補正 Ca
（mg/dL）

P
（mg/dL）

iPTH
（pg/mL）

3 基準値
（8.4～10.0）

2.7～4.6 35～70

4 基準値
（8.4～10.0）

2.7～4.6 70～110

5 8.4～9.5 3.5～5.5 150～300




