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4. 血繋� C1の検討

科の症例はすべて安静臥床の状態で 10~ 20分間上肢を
1.緒 言

暖めた後，抗凝固剤としてへパリンを用い静脈採血し直

腎は生体の内部環境調節の最終器管であるから， これ

が侵される腎疾患においては体液電解質の失調が発現す

る。急性腎不全はこれらが一挙に全面的に傷害された病

態として理解しうるが，慢性腎不全においてはそれまで

の期間の長短に，さらに代償機構がかみ合う結果，体液

電解質異常の病態はきわめて多様となる。千葉大学第一

内科においては過去� 10年にわたり腎疾患時における体

液電解質代謝につき検討してきたが，その焦点はしだい

に著明な変化をきたす慢性腎疾患末期へと集中された。

この時にあたり著者は酸塩基平衡の面から慢性腎不全を

見直す必要性を痛感し，以下の研究を行なった。� 

ちに� 1Lメーターにて測定し，千葉労災病院の症例は� 

Astrup法によった。� K，Naは目立焔光々度計，� Clは� 

Schales & Schales法，� HP04ー は �  FiskeSubbaRow 

法，� S04ーは�  Letonoff & Reinfold1
) 法，血清蛋白� 

(T. P)は目立屈折計，� BUNは� DiacetylMonoxime 

法により測定し，� HC03ーは� VanSlyke，Sendroyの

ノモグラム2)を用いて� pH，Pco2より求めた。� GFRは� 

CThiosulfate を用いた。全体K量� (Ke)は� Corsa の

方法3) を参考にして慢性腎疾患々者� 10例に� 42Kを300 

mμ 経口投与し， その後40時間まで蓄尿し，� 42K投与

量を� 42Ki，この間尿中に排植された� 42K量を� 42Ko，40

時間を中心に� 3回採取した尿中の� 42K および� 39Kの平

均を� 42Ku，39Kuとし� 

42Ki_42Ko 
Ke= 

42Ku 

対象ならびに検査方法� 1.1

検査対象は健常人� 25例および，千葉大学第一内科お

よび千葉労災病院に入院した各種慢性腎疾患63例で，
39Ku 

うち腎不全は� 28例である。血液の� pH，Pco2は第一内 から求めた。
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酸負荷動物実験は，健常成犬2例を用いぺントパノレピ
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正常値

健常成年男子25例において著者が測定した血液� pH，� 

Pco2 および� HC03- 濃度(以下� pH，Pco幻� HC03- と
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濃度は0.53土0.09(0.44，.......0.62) mEq/lであった。血紫� 20 
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HP04一濃度の正常値は15) 2.10士0.22 (1.88，.......2.32) 
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mEqjLを用いた。� 

2. 血液重炭酸緩衝系と腎機能(表� 1) 


i) GFRと� pH，Pco2，HC03- (図 1) 


各種慢性腎疾患における� GFRと� pHの関係をみる

と，腎機能良好群では� pHはほぼ正常域内にあるが，� 

GFRが� 20ml/min以下になると� pHの低下を示す例

が認められるようになる。著者の測定しえた� pHの最低

値は� 6.82であった。� GFRと� Pco2 とでは，� GFRが� 

30ml/min以下になると� Pco2 の低下する症例が認め� 

。。 20 40 60 	 80 100 120 


GFR ml/min 


図1.血液重炭酸緩衝系と腎機能� 

られた。また� Pco2 が� 30mmHg以下を示す例はほと

んどが� GFR10ml/min以下の症例であった。著者の

経験した� Pco2 の最少値は� 16.2mmHgであった。� 

HCOよは�  GFRが低下するにつれて低値を示す症例が

多くなる。すなわち� HC03ーが� 20mEq/l以下を示す� 
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表1. 慢性腎不全症例における血液電解質

症例|氏 名 性年令|診 断� 1 GFR IpHI HCOilC1I~I1お伝弘ムんP叫 ∞ 誌364J一 
mljminI I mmHg ImEqj1lmEqjllmEqjllmEqjllmEqj~mgf~ll g~d! 

1 山O義O 合� 35 慢性糸球体腎炎� 7.5 17.351 33.7 1 17.6 1 112 I I80 I7.0 
7.301 40.6 1 19.0 1 111 1 1 79 1 7.6 

2 石O リO ♀ 49 慢性糸球体腎炎� 7.251 
7.271 

30.8 
33.3 

1 12.9 1 115 1 1 1 
1 14.6 1 95 1 

1 
1 

84 1 
90 1 

7.5 
7.6 

3 森� O 存念�  46 悪 性 高 血 圧 症 �  10.6 17.351 
7.291 

35.6 
42.5 

1 18.9 1 114 1 
1 19.6 1 110 1 

1 
1 

64 1 
53 1 

6.3 
6.3 

1 
1 

1 
1 

O O郎合�  40 23.5 17.331 39.4 1 19.8 1 111 1 1 41 1 7.76 小 善 慢性糸球体腎炎� 

O O 合� 31 9.2 17.221 40 1 15.5 1 118 1 45 1 5.87 .4村 吉 慢性糸球体腎炎� 
7.221 4 3 1 16.2 1 120 1 55 1 5.21.

7.171 37.8 1 13.7 1 120 1 83 1 5.8 
7.191 45.8 1 2 2 1 114 1 1 64 1 6.31.
7.191 47.6 1 18.6 1 111 1 74 1 6.8 

♀08 O 32 3.6 17.391 34.6 1 19.8 1 110 1 1 1 1 88 1 7.4桜 光 悪性高血圧症�  

馨合9 O 38 3.9 17.181 34.6 1 12 1 110 1 91 1 7.8.4照 悪性高血圧症�  

子♀10 O O 33 4 17.291 4 0 1 19.9 1 97 1 1 96 1 7.2.4 1.千 慢性糸球体腎炎管� 

I I I I I7.261 33.7 1 14.5 92 151 6.8 
7.321 19.8 1 9.9 1 85 1 1 168 1 6.9 

11 石O正O 合� 36 7.391 39.2 1 23.3 1 97 1 1 90 1 7.2慢性糸球体腎炎� 

12 O正O 合� 22 2 6 17.391 46.0 1 26.9 1 107 1 22 1 6.81.慢性糸球体腎炎佐� 

合13 O O 24 8.9 17.321 47.2 1 23.1 1 104武芝 慢性糸球体腎炎� 
7.371 46.0 1 25.2 1 102 1 1 136 1 6.6 

合14 O O 51 9.0 17.241 3 5 1 13 1 117 1 7.2 1 4.8 1 2 1 100 1 6.41. .4 .4神 国 慢性糸球体腎炎� 
7.231 33.5 1 13.7 1 117 1 8.2 1 5.2 1 3.0 1 120 1 6.4 

♀15 O O 44 6.5 17.181 38.0 1 17.3 1 109 1 4.1 1 2.6 1 5 1 50 1 7.21.近 慢性腎孟腎炎ま� 

16 O O 合� 32 7.171 2 3 1 8.0 1 100 1 12.9 1 8 1 4.6 1 178 1 7.01. .4斉 義 慢性糸球体腎炎

I I♀17 O O 39 2 17.301 4 7 1 19.6 1 5.5 1 3.1 2 1 86 6.51. .4遠 君 慢性糸球体腎炎 上

I I♀18 O O 32 7.311 3 7 1 15.2 1 117 1 4.6 1 3.1 5 1 70 6.21. 1.京斉 慢性糸球体腎炎� 

7.341 37.0 1 19.0 1 113 1 4.8 1 3.3 1 5 1 62 1 6.21.
!7.411 33.8 2 0 1 102 1 4.8 1 2.9 1 9 1 60 1 7.01. 1.

合19 O 38 9.9 17.251 35.3 1 14.8 1 121 1 5.7 3.2 1 2.6 1 70 1 5.8成 孟 慢性糸球体腎炎� 
7.291 36 1 14.7 1 114 1 6.6 3.3 1 3.3 1 90 1 6.61.
7.241 28.5 1 18 1 119 1 5.9 1 3.7 1 2.2 1 1 6.41.

21 O O 合� 19 7.361 363 1 19.7 1 97 1 16.3 7.5 1 8.8 1 235 1 6.2佐 栄 慢性糸球体腎炎� 

7.351 32.5 1 17.5 1 94 1 16.3 8.5 1 7.8 1 260 1 7.0 
7.371 32.3 1 18.2 1 90 1 18.1 1 14 1 6.7 1 220 1 7.21.

♀22 O O 23 8 17.231 28.8 1 12.2 1 117 1 7.5 5.0 1 2.5 1 94 1 5.21.も 慢性糸球体腎炎え鈴� 

子♀ 123 O O 25 7.171 24.2 7.81 1151 8.8 6.91 91 981 6.0柿 1.慢性糸球体腎炎よ� 
17.171 24.0 8.2 1 112 1 14.0 8.9 1 5.1 1 186 1 5.7 
17.081 17.0 4.7 1 116 1 15.0 1 9.9 1 5.1 1 245 1 6.3 
17.201 23.5 8.8 1 113 1 13.2 1 8.2 1 5.0 1 230 1 5.2 
1 

真。24 O 50 7.381 29.5 1 15.9 1 69 1 1 1 150 1 8.8美 悪性高血圧症�  

S L'E" -I I I17.~21 ~~.! ~~? ~.? ~Zo -d-27 O 1 38 1 ._- -1 39.1 1 1 1 1源田� ~.~ ~.~ ~.~-

I I I♀28 小O O 40 4.4 17.431 34.3 1 22.1 1 106 5.0 1 4.1 0.9 74 1 6.0久 慢性糸球体腎炎� 

1 
1 

1 
1 
1 

1 
1 
1 
1 

1 
1 
1 

31.

5 飯O貞O 合� 46 慢性糸球体腎炎� 7.131 17.8 5.6 1 114 1 1 96 1 6.0 
7.041 19.1 5.7 1 113 

7.131 35.0 I12.0 1 118 1 I 1 70 

7.141 15.1 1 16.0 1 113 
6.831 16.2 1 2.5 1 97 1 1 110 

7.371 38.0 1 20.8 1 106 1 91 

7.251 38.5 1 15.9 1 109 1 88 

0 
336・� 

7.321 30.2 1 15.3 1 97 1 97 

7.321 46.2 1 23.5 1 95 1 1 110 

371 25.9 1 104 1 43.0 01.47 

20 小OせO ♀ 61 慢性糸球体腎炎� 3.2 17.271 39.2 1 17.3 1 116 1 4.5 3.1 1 1.4 1 68 1 7.6 

7.361 24.0 1 13.0 1 87 1 17.5 1 10.7 1 6.8 1 290 1 7.0 

862.6 1 4.5 1 7.21 10.2 1 116 1 25.9 91.17 

7.151 20.0 6.6 1 113 1 17.1 1 10.1 1 7.0 1 250 1 5.4 

3.7 1 5.9 1 1 22.9 1 102 1 35.7 31.4176.2悪性高血圧症o 1 o'1 57柳25 2.2 
26 山o 1 o'162 慢性糸球体腎炎� 7.021 21.0 1 5.1 1 121 1 12.3 7.7 1 4.6 1 215 

7.321 39.5 1 18.2 1 110 1 5.1 3.2 1 1.9 1 48 1 5.6 

4 鵜� O 勉 合� 23 慢性糸球体腎炎� 17.1 17.321 1 15.3 1 115 1 1 104 1 6.2 
7.281 1 15.3 1 111 1 1 118 1 7.2 
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例はそのほとんどが� GFR30 ml/min以下であり，� 

HCOょが �  10mEq/l以下の高度減少例の� GFRはい

ずれも� 10 ml/min以下であった。

ii) HC03- と� Pco2(図 2) 

一般に慢性腎疾患においては� HC03- が減少すれば� 

Pco2も低下するが，� Pc02の低下がより小さい傾向がみ

られた。すなわち両者の変動を対比すると，これらの点

は図に示すように下方へのずれとして表わされ，� pHの

-低下を意味する。そしてこの傾向は� HC03 の減少に

つれてますます増強され� pH低下例が増加した。� 

iii)慢性腎不全における血液酸塩基平衡の経過

(図 3，4) 

慢性腎不全においては� HC03
- は一般に低値を示し続

けるものが多いが，必ずしも� HC03
- の減少を示さない

症例もみられた。しかしいずれも病状の進展とともに� 

-HC03 はさらに低下した。� pHの経過も� HC03ーとほ

ぼ同様であった。ただ特記すべきは� pH7.2"，，  7.1の値を

数カ月間保ちながら一見無症状にすごし得た症例の存在

である。表2は� pHの経過の� 2代表例で図� 4の@印で

表わされたものの詳細を示した。柳0例は呼吸器合併症

により急速な転帰をとり，山O例はこれら増悪因子が長

期にわたり避けられたものである。 この例では� pHは� 

6.82まで低下し� HCOg
- も2.9mEq/1と極端に低下し

たが，� PC02の低下は� 19.5mmHgにとどまり，� HC03
-

の減少に対する� Pco2の動きの遅れがことさらに目立っ

た。図� 4の点線はアノレカリ投与による� pHの改善を示し

た。� 

30 

表� 2. 慢性腎不全における� acidosis発現のニ代表例� 

山o 62才男�  

pH IP叫
I 
HC03

-

40 20 

19.3 6.3 

25.7 8.9 

27.7 9.3 

30.6 10.8 

31.5 11.8 

28.5 10.3 

20.5 5.8 

19.5 2.9 
←メイロン�  160ml
←メイロン�  100ml

;;:;|;:::|;;::17:: 
柳o 57才男�  

pH 
I
ぶ--[HCO~ 

4.8 7.44 41.4 27.3 

5.8 7.43 35.7 22.9 

5.20 7.38 24.8 14.1 

5.22 7.44 22.3 14.8 

5.25 7.33 26.7 13.5 

5.26 7.33 22.3 11.2 

5.27 7.29 26.5 12.3 
+ーメイロン

‘ーー

- 20HC03 

mEq/1 

10 

。。� 20 40 60 80 100 

経過(日)

図� 3. 慢性腎不全における血液� HC03
- の経過
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pH 
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経 過 (日)

図� 4. 慢性腎不全における血液� pHの経過� 

3. 血紫� HP04一および� 504ーの検討� 

i) GFRと血祭および尿中S04一(図� 5，6) 


慢性腎疾患症例において数日間連続して蓄尿の分析を


一一S04行なうと，腎不全群では腎機能良好群に比し尿中� 

濃度は総じて低く，かつ低値に固定されている傾向がみ

られた。次に同一症例について数日間の尿中� S04-一排

池量平均値と当時の血摂� S04--濃度とを対比すると，尿

中� S04--40mEq/日以上の例には血緊� S04一濃度増加

例はみられなかったが，これ以下の症例には血紫� S04--

濃度は増加するものも正常なものもみられた。� 

ii) HP04ー と �  S04--(図 7) 


慢性腎疾患症例において血媛� HP04--とS04ーーとは


70 


60 

尿� 

S04-- 50 

mEq/l 

40 


.. 


r=0.76の相関を示したc
 

iii) GFRと[HP04--+S04一� J(図 8)


上記の症例において腎機能と� [HP04一+S04一J(以


下� [P+SJとする)との関係をみると，� GFRが20ml/ 

min以下になると� [P+SJ値が増加しはじめる。著者

の得たこの値の最高値は� 18.1mEq/lであった。� 

iv) BUNと� [HP04一十�  S04一� J(図 9)
 

BUNと� [P+SJとは� r=0.97の相関を示した。
 

v) [HP04一� +SOょっと� HC03- (図 10)


腎機能の高度低下例では� [P+SJの増加に従いHC03-

が減少した。しかし図中⑨印で示した症例のように，� 

[P+SJの高度増加にもかかわらず� HC03- は軽度減少

にとどまる例もみられた。しかしこの例もさらに病状が� 
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図 5. 腎機能と尿中� S04--濃度�  
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図 7. 血柴� HP04 -- との関係と� S04--

進展すると他の症例と類似の動きを示した。(この例は
4. 血紫� CIの検討� 

その後人工腎臓を行なったので，これより先の変化は認

め得なかった。)� i) GFRと� Cl(図 11)

慢性腎疾患において腎機能の良好な群では� Clは正常

域にある。� GFRが25ml/min以下の症例では� Clは高
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図� 9. 血築� [HP04一一� +S04一〕濃度と� BUN濃度� 

値のものも，正常値を示すものも，低値を示すものも認 と，� HC03- が正常域に保たれているものでは� C1はほ

められ，その態度は区々であった。� C1の低下例では� 69 ぼ正常値を示した。� HC03ーが軽度に低下した例で、は� C1 

mEq/1のものを経験した。 の上昇を示す例が多くみられたが，� HCOfの高度低下� 

ii) HC03- と� C1 (図 12) 例では� C1の態度は区々であった。

慢性腎不全例について� HC03- と� C1との関係をみる� iii) [HP04一+S04一]，� HC03ーと� C1 (図 13) 
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図� 11. 腎機能と血竣� Cl濃度� 

図� 12にさらに� (P+S]を加えて検討すると，� (P+S] 高度に増加した例では� Clは高値を示すものから低値を

が軽度に増加した例では� HC03- の減少に伴なって� Cl 示すものまでみられ，一定の傾向を示さなかった。� 

が増加する傾向を示した。� (P+S]が� 10mEq/l以上に iv)慢性腎不全末期における� Clの経過(図� 14) 
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• HC03>20mEq/1 

図は死亡直前まで追跡しえた症例に限り� Clの経過を o ij 15"， 19 


示した。	 8例中経過のいずれかの点において� Clが正常 企//�  10"，  14 

×ク�  <9 
値以下の値を示したのは� 3例のみである。しかしいずれ	 • GFR>30ml/min 
の症例も末期には程度の差はあるが� Clの低下が認めら

れた。
図� 13. 血援� Cl濃度と� CHP04--+S04一〕濃度� 
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園� 14. 死亡直前まで追跡し得た慢性腎不全症例における血柴� Cl濃度の経過

十� 



•••• 
• • • • 

• 
• • • • • 

••• ••• • 
• •• • • 

•• 
••• ••• 

• • 

•• 
• 
• 

913 

7.3 

慢性腎不全における酸塩基平衡に関する臨床的研究� 

pH Pco2 HCO- Cl HP04一+S04--g 

mmHg mEqjl mEqjl mEqjl 

40 20 120 

... •	7.4 

-
• 

115 20 
30 	 15 

7.2 •• • 
• • 110 15 • •

-"・ 20 	 10 
7.1 

105 10 
S 

-
-

7.0 

• 
5 

100 5 
10 

6.9 

。 。
• 
• 

f
l
J
'
l
d
 

• 

95 

• 
• 。6.8 

後日リIJ日変f走111J f後 ‘11
 

3.表 アルカリ投与による血液電解質の変動

図� 15. アルカリ投与による血液電解質の変動

fOJ-

-

5. 治療による血液酸塩基平衡の変動� 

i) アルカリ投与(表� 3，区Jl5)

表� 3.は2例の慢性腎不全末期例に� 7.5 % NaHC03-

液を静脈内投与した際の変動である。重曹投与により� 

pH，HCOg- は明らかな上昇を示したが，� PC02は不変

ないし軽度の上昇にとどまった。� [P+S]は不変，� Clも

あまり変化しなかった。表� 3※印の例は� 11時間後にテ

タニー症状が発現した。� 

ii) 人工腎臓(表� 4，図� 16) 

Kolff型人工腎臓� 6時間または� Kiil型人工腎臓� 8時間

の透析により，� pHは著明に上昇正常化し，終了時には
ー

アルカリ性を示すに至ることも多くみられた。� HCOg

も向様に増加したが，� PC02はほとんど変らなかった。� 

Clは正常域に向かう変動を示し，� [P+S]は著明に減� 
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表� 4. 人工腎臓による血液電解質の変動

mmHgmEq/llmEq/l mEq/l 

神� O 国� O Ko.6 前� 7.24 31.5 13.4 117 7.2 

その� 24 後� 7.41 30.0 18.3 119 3.0 

神� O 国� O Ko.6 前� 7.27 28.5 13.1 7.6 

その� 25 後� 7.42 28.2 17.8 116 4.2 

25.9 10.2 116 7.2 

その� l 後� 7.34 31.7 16.4 112 2.9 

鈴OもOえKo.6 前� 7.33 33.8 17.0 111 6.0 

その� 5 後� 7.46 29.5 20.1 116 1.9 

佐� O 栄� Ko. 前� 7.36 24.0 13.0 87 17.5 

その� l 
※� 6 後� 7.47 29.4 20.7 93 7.8 

佐� O 栄� Ko.4.5 前� 7.39 27.3 15.8 90 13.7 

その� 2 後� 7.48 24.2 17.7 93 8.5 

成� O 孟Ko.6 前� 7.24 28.5 11.8 119 5.9 

その� l 後� 7.50 25.7 19.7 108 2.0 

成� O 孟Ko.6 前� 12.8 102 5.3 

その� 2 後� 7.461 23.6 16.3 108 2.3 

柿OよO子Ki 6.5 前� 7.15 20.0 6.6 113 17.1 

その� 1 後� 7.56 20.1 17.3 111 5.4 

柿Oよ0十|前17;十73|叶1121 
7.8 

その� 2 後� 7.421 27.7 1 17.4 1 111 3.8 

民� CIR2弘一市首「同TP~o2IHC031名

Ko: Ko1ff型人工腎臓装置� Ki: Kii1型人工腎臓装置� 

※一層のみ使用�  

6. acidosisと� K

慢性腎不全における高K血発現様式(図� 17)

著者のこれまでの検討によれば，慢性腎不全において

高� K血を認める病態には，二つの代表的様式が存在す

る。すなわち一見無症状にみえて� Kが持続的に高値を

示すもの� (A)と， 死亡数日前から急速に� K が上昇しは

じめるもの� (B)である。後者の場合 Kは8，..._，� 9 mEq/l 

となることもあるが，多くの場合Kの上昇は両者とも� 

7 mEq/l前後にとどまる。 これら二つの群の聞で臨床

上簡単に測定できる差は毎日の尿量であり，� B群におい

ては� Kの上昇と反対に尿量は急速に減少した。� 

ii) 慢性腎疾患における全体K量(図� 18，表 5)

慢性腎疾患における� Keは� GFRが� 10ml/min以下

と高度に低下した� 3例においてのみ正常の約半分の値を

示した。しかし� Keがこのように高度に低下していて

も，� Kには著変は認められなかった。なお症例� H.T， 
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図� 17. 慢性腎不全における高� K血発現様式

H. K; は前述の� B群に属するが， Kは末期には� 5.7及� 

び 5.9mEg/lまで上昇した。� 

iii)高� K血に対する薬物の効果(図� 19，20) 

図� 19の� No 1 3例には図� 17における� AB両群が，..._， 

ともに存在する。 これらの症例に� 20%ブドー糖 200ml

に� regu1ar insulin 16単位を混じて点滴静注すると，� 
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図� 18. 慢性腎疾患における全体� K量と腎

機能および血清� K濃度との関係� 
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5. o 16才男K K表 村値腎機能と全体 量および血清

KeGFR K血 清 ml/minGFR 83 

4.9 23.7H.T. 6.9 

50.9122M.F. .4 4.2 
旨

滞

凸

司

μEq/l 01 L_ 1 

慢性腎不全� 

ml/min mEq/1 mEq/kg 
S. I. 107.6 3.8 53.0 園川aHC03 

120ml 

30S. K. 2.3 5.2 19.8 

O
N
 

血
清
�
 

仁ユブト羽iJ 
+ 

インスリン� 

血

ブド一品If 病
 

+ K 
インスリン� 

4 6mEq/1 

7 20 21 

6 

S. S. 21.1 5.4 51.3 

H.K. 13.6 5.1 50.5 20 


H.K. 2.4 4.2 28.3 

H.K. 50.0 3.8 48.6 

S. S. 21.0 5.0 44.3 

N. S. 80.0 4.0 45.0 

Kはいずれも約� 1rp.Eq/1宛低下した。� No3の例はB群

に属するが，� Kは注射前� 5.9mEq/1で点滴終了時には� 

4.7 mEq/1と1.2mEq/1だけ低下したが，その後4時間

で既に上昇を認め� 6時間では元の値に戻っていた。この

間2時間おきに尿を採取してその中の� Kを測ったが，

この間ほとんど動揺はなく，対照とした前日同時刻の値

とも大差は認められなかった。図� 20は B群に属する症

自
豆
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¥
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例であるが，重曹液� 120mlの静脈内投与により，� Kは� 

6.2 mEq/1から正常値を下まわる� 3.3mEq/1まで低下し

た。� 

iv)塩酸負荷動物実験(図� 21)

健常成犬に塩酸を負荷すると血液� pHおよび� CO2含

量がしだいに低下し尿量も増加し始めたが，0.2N液負

荷犬では血清Kの動きは軽度であった。� 0.3N"液負荷犬

円
〆
臼nLJ

f
J
1
i
 

25 27 28 29 

図� 20. 高� K血症に対する重曹投与の効巣

においては，尿中� K排世量の著明な増加にもかかわら

ず，血清Kの増加を認めた。� 

v) 血液� pHと� K(図 22)

各種慢性腎疾患症例において� pHとK との関連をみ
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図� 21. 健常成犬l乙塩酸を負荷した際の変動
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図� 22. 血液� pH

ると，� pHが正常域にあるものでは� K はほぼ正常値を

示したが，� pHが� 7.3になると� Kの上昇が認められた。

しかしpHがさらに低値でも� Kが正常域にあるものも

多かったが，� pHの高度低下例ではいずれも高K血を示

した。

IV. 考 案� 

まず� pH，Pco2 測定の問題であるが， 第一内科の例

pH 

と血襲� K 濃度

は静脈血を用いた。それは腎不全末期の患者に対し動脈

を頻回に穿刺するのは困難なためである。静脈血は動脈

血に比し� pHは0.03低く� PC02 は� 6，.....，，� 7mmHg高い

といわれるがペ一方皮膚温を� 350C15分間暖めて表在

血管血液の動脈血化をはかることにより� pHは0.018，� 

PC02 は3.5mmHgの差となりぺ検査前から臥床安静

にさせればこの差はさらに小さくなるという� 
5)7)。� 

Gambrio6) も駆血帯は� 5分までならば静脈血� pHを変

化させないと述べている。また� pHとPco2から� HCOs-
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を算出する際には上述の関係からこの差が相殺される。

著者の得た正常値は上述の報告に比し少し差が大きかっ

たが，著者は静脈血を用いるのも臨床的に意義があると

考えた。

次に体液酸塩基平衡緩衝系について述べる。体液の緩

衝系には重炭酸緩衝系・燐酸緩衝系・血色素緩衝系・血

撲蛋白緩衝系がある。著者はその中で重炭酸緩衝系のみ

を対象とした。そしてこれのみでも，かなり臨床と合致

した興味ある所見を得た。まず腎機能と重炭酸緩衝系と

の関係を検討すると� pH，PC02，HC03ーにはっきりと

した変動を認めはじめたのは，GFRが正常の� 1/4以下

になった時である。これら三者のうちで最初に減少する

のは� HCOg- である。後述の動物実験の際，体液への� 

H+の負荷(腎不全では� H+の増加)は体液� HC03ーで

中和されて� HC03-(実験では CO2含量) の減少とし

て認められた。慢性腎不全における特徴ある変化として

は衆知のごとく尿細管細胞からの� NH3分泌の低下がみ

られるがB河川町， その結果腎における� HC03ーの再吸収

が減弱し� HC03-の減少をきたすといわれる。この� 

HC03-の減少は，� CFRは同じ程度の例でも症例によ

り区々であった。このような違いの生ずるのは，患者の

それまでの経過や腎尿細管病変の違いなどに影響される

ためと考える。

従来臨床上� pH低下の指標としては� Kussmaul呼吸

しか知り得なかったが，著者の成績ではまだ症状を示さ

ない慢性腎不全例においてもかなりの頻度に� pHの低下

を示す症例がみられた。この� pHの低下は� HC03ーの減

少に比し� H2C03(PC02)の低下が少ないためにおこる

ものであり，呼吸性代償は不充分であることを認めた。

この所見は� Gamble11l， POppell2)の成績を肯定するも

のである。鵜沢13)は慢性腎不全における� Pco2低下の限

界は� 11，........13.5mmHgであると報告している。著者はこ

の� Pco2値に比し著者がかつて得た� cO2含量� 2.6mM/l

という値は低すぎると感じていたが，今回の成績および

表� 2における山O例の� pH6.82の際の諸数値から，呼

吸性代償は不完全ということを知って納得がいった。慢

性腎不全における� acidosisは患者の「馴れ」もあり，� 

HC03-が� 12mEq/l以上の時には無症状のことが多いと

いわれる。表� 2の山O例や表� lの村0例は� pH7.2，........ 7.1 

の値を半年にわたり続けていながら無症状であった。� 

Schwartz1りは �  HC03-が低値を保つ症例をさして� 

a“new steady state"にあると述べているが， 腎不全

の悪化に介入する因子を防ぎうると，� pHについても同

じことがいえるのではないかと考える。次に� acidosisの

成因について考察を加える。陰イオンの中� HC03-，Cl 

以外のすべてを� R とすると，このうち� HP04-ーについ

ては教室の佐藤15)の報告があるので，著者は� S04-ーに

つき検討してみた。まず尿中排世の面では� GFR高度低

下例では尿中� S04-濃度の変動が少なく，尿細管処理能

力の低下を認めた。しかし尿中排?世量が少なくても，必

ずしも高� S04一血は認められなかった。これは和田� 

16)17) らが示しているように，食餌の問題が介入してく

るからであろう。著者は� S04-ーと� HP04-ーとを同時

に検討してみたところよく似た動きを示したので，� Rと

しての動きをみる意図もあり� (HP04一+S04-つC(P+ 

S])として扱った。 その結果� (P+S]は� BUNと高い

相関を示した。したがって� (P+S]は� BUNで類推でき

るともいえる。なおこの際� pHにかかわりなく� HP04--

1mMolを� 1.8mEq/lとして換算した。 これは人工透

析により� pHが大きく変わった時にも比較し易いこと

と，� pHによる違いは� pH7.0のとき� 1mMol= 1.62 

mEq，pH7.5のとき� 1mMol=1.84mEqと，たかだか� 

10%にすぎぬからである。ところで� (P+S]とHC03-

との関係であるが，著者の成績では慢性腎不全において� 

(P+S]は� HC03-の失なわれた量をそのまま埋め合わ

せているのではなく� (P+S]の軽度増加例では一般に� 

HC03ーの減少の方がはるかに大であり，一方⑥印の

例のように� (P+S]の増加に比し� HC03-の減少が少な

いものも見られた。 これは� (P+S]と� HC03ーとは直

接には関係していないことを示唆している。さらに重曹

による� pHの改善は� (P+S]には無関係で� HC03-の増

加によることも確認した。これらは� HP04一，S04ーを

慢性腎不全における� acidosisの主因とみない� Schwartz

の説を是認するものである。� Schwartz の根拠は� 14) 

18)Na2HP04や� Na2S04を負荷して血中� HP04--，� 

S04ーを腎不全相当まで増加させても� acidosisはおこ

らないこと，および慢性腎不全における低� HC03-血を

正常化させ，再度� HC03-が減じ� pHが低下する際に

もR に大きな変化がないことなどであった。 さらにま

た� HP04-ーの増加は， 酸の排世にはむしろ有利とさえ

いわれる� 19)。一方� Gamble11)は� R の増大は� HC03-

の減少をおこし� acidosisの原因になるといっており，

その後も� (P+S]増加を� acidosis発現の因子と認める

意見も多い20)，21)，22)。この意見の違いは� (P+S]が腎に

おける� HC03-再吸収，ひいては血中� HC03ーの依復増

加に対しいかなる影響を与えているかにあると考える。

著者は� Schwartzの説により共感を覚えるのであるが，

この問題に関してはさらに追求して検討したい。治療の

面として人工腎臓による変動をみると� (P+S]の減じた

部分は� HC03ーにより占められたようにみえる。人工

http:pH7.2，
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以上述べてきた問題をさらにすすめると， 次には� C1

の果たす意義についての追及が必要となる。慢性腎不全

末期においては，低� C1血症は著明な変化の一つであ

る。しかし従来� C1の生理的意義は少なく，� C1が大幅

に変動しでも� Naや� K のように重大な臨床的危機はお

こらないといわれている。著者は� C1の変動を� HC03-，� 

[P+S]の三者から検討してみた。慢性腎不全において� 

C1が軽度に増加する原因は� [P+S]軽度増加例におい

て� HC03- 減少の方がより大であるものが多いこと，

および慢性腎不全において血清蛋白は減少しているもの

が多いことである。三上24)は慢性腎不全における血清

蛋白は� 5.9士0.14g/dlであったと報告しており，著者の

平均は� 6.6g/dlであり� A/G比も� 19例中� 12例が1.0以

下であった。血緊� Clの低下は� [P+S]高度増加に比し� 

HC03-減少の少ない例でみられたが，著者は� C1が� 70近

くまで減少した例の� [P+S]はまだ検討しえていない。� 

Hamburger25
) は急性腎不全において� S04-ーのみで� 44 

mEq/lに達したというが，著者の� BUNと� [P+S]と

の相関から推測すると，慢性腎不全においては� [P+S]

はこのような高値をとり得ず，� C1が� 70，.......80mEq/lのと

きの陽イオンとの差をうめるのは無理である。この� C1

低下の一因として� ch10ride shift，transmineralisat・� 

ionなどの細胞膜内外の移動も考慮してみたが，すべて

にみられた軽度の� C1低下はまだしも，極端な低� C1血

までもこれで説明することはできない。� C1低下機序の

一部は� dilution によるといえるかも知れないがm，こ

の低� C1血の解明には低� Na血の場合と同じく� ba1ance 

studyの必要性を痛感した。最後に� Kについて述べる。

図� 18については教室の森2めがすでに発表しており，� A

のごとき一見安定した患者においては，� Kを正常に保持

するには少なくとも一日� 2lの尿量が望ましいといって

いる。著者の成績では，慢性腎不全の末期にはKは正常

であっても細胞内� K は減少していた。 しかしこのよう

な病態においても，最後にはやはり高� K血がおこった。

ブドー糖+insulinまたはアルカリ投与により高K血が

是正されるのは，� Kが細胞内に戻されるためである 28)，� 

m。アルカリ投与の際には軽度の低� K血さえおこった� 

吾A除V. 結 面開

慢性腎不全における体液酸塩基平衡につき血液重炭酸

緩衝系および血摂� C1，HP04一，S04一，� K代謝の面か

ら検討した結果，次の結論を得た。

1.慢性腎不全においては，まだ、呼吸器症状� (Kussmaul

呼吸)の認められないうちから� pHの低下が認められる

ものも多い。慢性腎不全における� pHの低下は，� HC03-

の低下に比し� Pco2 低下が不充分なために発現する。� 

2. 血媛� [HP04一+S04一〕の増加と� HC03- の減少

とは，直接には関連していないことを示唆する所見を得

た。� 

3. 慢性腎不全時にみられる高� C1血症は� HC03- の

減少によることが主因である。血清蛋白の減少もこれを

助長する。

慢性腎不全において低� C1血症がみられる時には� 

HP04一，S04-ーの増加は著明であるがそれらの増加に

は限度があり，� Clの軽度減少例はともかく， 高度に減

少している場合にはさらに他の因子の検討が必要であ

る。� 

4. [HP04一+S04一〕は� BUNと高度の相関があ

り，また� [HP04--+ S04-つの増加時には� HC03- の

減少がみられた。したがって� acidosisを人工腎臓の大

きな目標とするとき，� BUNを以て透析開始の指標とす

ることは有意義である。� 

5. 慢性腎不全末期には細胞内� K量が減じているにも

かかわらず，高� K血がみられる。この血摂� K の増加と� 

pHの低下には密接な関連が認められた。

終わりに臨み，御指導，御校聞を賜わった三輪清

三教授，ならびに東条静夫講師に深謝するとともに，

終始御指導，御協力をいただいた上野正和博士に感

謝の意を表します。また加藤繁夫博士をはじめ第五

研究室各位に謝意を表します。

(本論文の要旨は第 8，第� 9，第� 10， 第� 11回日本

腎臓学会において発表した。)
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