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Summmとy: Hyperkalemia (孟 5mEq/ 1) is an electrolyte imbalance that is some】

times encountered even in patients who have normal renal function. We report two patients 

with acute myocardial infarction who exhibited hyperkalemia during salt restriction and 

discuss the pathophysiology of hyperkalemia in these patients. 

The first patient， a 62田year-oldwoman， showed normal PRA(plasma renin activity)and 

PAC(plasma aldosterone concentration)responses to a furosemide-standing test， and a 

renal biopsy specimen revealed a tubulo-interstitiallesion. Therefore， the hyperkalemia in 

this case seemed to be due to hyporeaction of the distal tubules to aldosterone. In contrast， 

the second patient， a 65目year同oldwoman， had poor PRA and P AC responses to the 

furosemide-standing test， and renal histology revealed a small tubulo-interstitiallesion. The 

hyperkalemia in the second case was thought to be due to hyporeninemic hypoaldoster戸

omsm. 

Based on these findings， PRA， PAC and tubulo-interstitial lesions should be studied in 

more detail in patients with hyperkalemia during salt restriction. 
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はじめに

血清カリウム(K)異常は臨床で最も高頻度にみられる

電解質異常である.電解質異常の出現頻度を入院患者

K血症の中で，発症の誘因が食塩制限と考えられる症例

について検討を加えたので報告する.

対 象

2，433例で検討した著者らの成績1)では，血清K異常の 対象は， 1982年1月から 1989年 12月までの 7年間に

出現頻度は5.0%に達しており，その内訳は高K血症が 奈良県立医科大学第l内科に入院した患者の中，血清ク

2.6 %，低K血症が2.4%であった.また高K血症は， レアチニン(Scr)濃度が正常範囲内で，しかも尿中電解

血清電解質異常の中でも出現頻度の高い低Na血症の 質排世量を測定し得た 384例である.対象の性別は男性

3.7 %に次ぐものであった.つまり，高K血症は， 日常 162 例，女性 222 例であり，年齢は男性 13~90(平均 51土

臨床において遭遇する機会の多い電解質異常といえる 17)歳，女性 13~79(平均 50土17)歳であった.

高K血症の原因疾患として最も頻度の高いものは腎 測定項目は，血清Na'K・Cl.Scr濃度日尿中Na"
不全であるが，腎機能正常例においても高K血症のみら K・Cl.cr排洗量である.なお，高K血症は，異なる測

れることが少なくない.今回は，腎不全に由来しない高 定日の血清K濃度が2回以上連続して 5.0mEq/l以上
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する(Fig.1， Fig. 2). 

呈示した2例はともにAMIの女性であり，年齢は症

例u1が62歳，症例2が65歳であった.症例2はインス

リン非依存性糖尿病を合併していた.両例はいずれも

AMI発症後の食塩制限時に高K血症を呈した.そこで

高K血症の誘因が食塩制限によることを確認するため

裕謙

Table 1. Underlying disease of hyperkalemia 

No of cases Disease 

acute myocardial infarction 

diabetes mellitus 

congestive heart failure 

mi tral stenosis 

巴ssentialhypertension 

malignant neoplasma 

osteoarthri tis 

Sjogren's syndrome 

aortic an巴urysm

subarachnoidal hemorrhage 

hypopituitalism 

hypothyroidism 

rheumatoid arthritis 

7

5

2

2

2

2

2

2

1

1

1

1

1

 

を示した場合と定義した.食塩制限は，食塩摂取量を7

-8 g/日以下にした.

1 高K血症の出現頻度

対象384例における高K血症の出現頻度は29例(7.6

%)であり，その基礎疾患は表11こ示すとおりであった.

これらの高K血症の原因は薬物の副作用によるものが

29例中 9例(31.0%)であり，これが最も高頻度であっ

た.原因薬物の内訳は，アンジオテンシン変換酵素

(ACE)回害薬4例，非ステロイド性抗炎症薬(NSAID)

3例，抗アノレドステロン薬2例であった(Table1). 

薬物に次いで頻度の高い原因は食塩制限であり 7例

(24.1 %)であった.その性別は男性2例，女性5例，年

齢は50-84(平均63土5)歳，基礎疾患は急性心筋梗塞

(AMI) 4例，心臓弁膜症2例，本態性高血圧症1例であ

った.

2.食塩制限時の高K血症

食塩制限時に高K血症を呈した代表例の 2例を呈示

井藤

績成

(30 ) 
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Fig. 2. Changes in serum N a and K concentration 
during salt diet in cas巴 2.
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Fig目1.Changes in serum Na and K concentration 
during salt diet in case 1. 
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Table 2. Furosemide.standing test 

Item 

plasma renin activity (ng/ml/h) 
plasma aldosterone concentration (pg/mI) 

に，普通食摂取時と食塩制限食摂取時における血清Nao

K濃度 1日尿中Na・K排f世量を測定した.血清Na濃

度は食塩制限時にも有意の変動を示さなかった.一方，

血清K濃度は，尿中 Na排f世量低下とともに上昇し，食

塩制限の中止により正常域に低下した.

つぎに高 K血症の出現に対するレニン・アノレドステロ

ン系の関与を検討するために，両例にアロセミド立位負

荷試験を実施した.症例1における血媛レニン活性およ

び血疑アノレドステロン濃度はフロセミド立位負荷によっ

て有意に上昇したが，症例U2においては血幾レニン活性

および血疑アノレドステロン濃度は軽度の上昇を示したに

すぎない.つまり，症例2では低レニン低アノレドステロ

ン症が高K血症の発症に関与しているものと考えられ

たCTable2). 

一方では，高K血症の発生機序に尿細管・間質病変に

由来する尿細管のアノレドステロン反応性低下による機序

も推測されたので，両例に腎生検を実施した.症例Iの

腎生検組織では，間質の線維イヒ，尿細管の萎縮および高

度の単核球浸潤を伴う比較的境界の明瞭な尿細管・間質

病変が観察され，内腔に円柱を容れる尿細管も散見され

た.一部の糸球体には硝子化やボウマン嚢周囲の線維化

も認められた. これらの所見は尿細管・間質病変による

尿細管機能障害の存在を支持するものであったCFig.3). 

症例U2の腎生検組織は，糸球体は微小変化を示すのみで，

間質には軽度ではあるが，尿細管の萎縮，間質の浮腫，

線維化，巣状の単核球浸i閏，さらには細動脈の硝子化を

呈していた.つまり，本例の腎病変は腎細動脈硬化に由

来する尿細管・間質病変と考えられた(Fig.4). 

考察

1.正常域の Scrを示す症例における高K血症

血清K濃度は主として腎で調節されている.通常， 10 

ml/分以上のグレアチニンクリアランスを有する症例は

高K血症を呈さないとされている.今回対象とした 384

例は，正常域の Scrを示しており，少なくともクレアチ

ニンクリアランスは10ml/分以下でないと判断される.

つまり，今回の対象における高K血症は，糸球体i慮過量

(GFR)の低下に起因するものと考えられない.

かかる症例における高K血症発症の原因は薬物が最

Case 1 Case 2 

before after before after 

l.17 

60.0 

5.93 

134.3 

l.10 

92.0 

l.88 

104.0 

Fig. 3. Light microscopic findings of renal biopsy in 
case 1. 
Note prominent mononuclear cell infiltration， 
tubular atrophy and fibrosis in the inter-
stitium. 

Fig目 4.Light microscopic findings of r巴nalbiopsy in 
case 2 
Mild interstitial fibrosis and hyaline d巴posits
in arteriolar walls are observ巴d.

も高頻度であり，その主要な薬物はACE阻害薬，抗アノレ

ドステロン薬と NSAIDであった.つまり，薬物起因性の

高K血症は， ACE阻害薬のアノレドステロン分泌抑制作

用，抗アルドステロン薬のアノレドステロ γ括抗作用，

NSAIDのプロスタグランジン合成阻害作用によるレニ

ン分泌抑制を介して惹起されるものと考えられる. これ

らの薬物起因性の高K血症に次いで、出現頻度が高かっ

たのは食塩制限に起因する高K血症であった.
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2.食塩制限時の高K血症 た食塩制限によって腎潅流圧が低下すると， JGAの圧受

食塩制限は体内総Na量を減少させる.体内総Na量 容体機構を介して頼粒細胞からのレニン分泌が増加す

の減少は，細胞外液量の減少のみならず循環血液量も減 る8). さらに食塩制限時には交感神経が緊張して頼粒細

少させるので，血圧を低下させる さらに血圧低下に付 胞からのレニン分泌が増加する.以上の条件下における

随して GFRも低下するので，遠位尿細管に達する尿細 レニン分泌増加が原因となってレニ γ ・アンジオテンシ

管流量が減少することになる.また食塩制限による体内 ン系を介してアノレドステロン分泌が増加し，皮質集合管

総Na量の減少は遠位尿細管腔内Na量を低下させる. における Na再吸収と K分泌が充進することになる

遠位尿細管に達する尿細管流量と Na量の減少は，遠位 CFig. 5). 

尿細管および皮質集合管における Na・Kの再吸収・分泌 今回の2症例における高K血症発症の機序として，症

を低下させることになる 2) これらの機序を介して食塩 例 1ではフロセミド立位負荷時にレニン・アノレドステロ

制限時には血清K濃度が上昇する.一方，生体では，血 ン分泌が認められたので，尿細管自体のアノレドステロン

清K濃度の恒常性を保持するために，尿細管における K 反応性低下が考えられた.そこで，アルドステロン反応

分泌抑制に措抗してK分泌を允進させる機序が存在し 性低下を示唆する尿細管の器質的病変が存在することを

ている 3). そのなかでも，腎からのレニン分泌は水・電解 確認するために，腎生検を施行した.症例1の腎生検組

質バランスの維持に重要な働きをすると考えられている. 織は明らかな尿細管・間質病変を示しており，高K血症

食塩制限時の腎からのレニン分泌に関与する因子として， 発症の機序には尿細管・間質病変に起因する尿細管自体

尿細管糸球体フィードパッ "Ctubulo.glomerularfeed のアノレドステロン反応性低下が考えられた.

back; TGF)機構'l，圧受容体(baror巴ceptor)機構，交感 症例2ではフロセミド立位負荷試験でのレニン・アノレ

神経系などが想定される.つまり，食塩制限によって遠 ドステロン分泌が低反応を示しており，本例における高

位尿細管腔内の NaCI濃度が低下すると，傍糸球体装置 K血症発症機序は低レニン低アノレドステロン症の合併

(juxtaglomerular apparatus; JGA)を構成する紋密斑 によるものと推測された.つまり，本例においては， TGF 

(macula densa)からのシグナノレが輸入細動脈の穎粒細 機構，庄受容体機構および交感神経系を介してもレニ

胞に伝わって同細胞からレニン分泌が増加する 5，6，7) ま ン・アノレドステロン分泌は増加しない.その結果，皮質

/↓ 
n
 
o
 
m
c
 

n
u
 

e
b
 

c
u
'
 

1
t
d
'

目

立

1
且

/

5

0

U

/

泊

l

s

〆

L

£
d

J

U

 

N
-
m
ω
r
 

a
〆
m

/

 

E

V

a

F

令

m

r

n

 

・H
u

n

u

n

u

s

-

-

u

p

d

 

J

i

e

r

 

m
i
l
-
-
町
|
|
曹

V

配

|

|

古

V

T
X

岬

M

1

n

b

社

w

u

n

u

-

-

汀

b

唄

alν h
 

φ
E
t
 

n
d
 p
 
m
 
vd 
pδ -

申m
m
 

m
h
 

・
K
P

民

間
K
.出+
 

aldosterone secr巴tlOn↑

i 
Na reabsorption in cortical col1ecting duct ↑ 

K secretion in cortical col1ecting duct ↑ 
~ I serum KI 

Fig. 5. Renal controlling mechanism of serum K during salt restriction. 
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集合管における K分泌が允進しないことになり，高K 2) Young， D. B.， Jackson， T. E.， Tipayamontri， U. 

血症が出現したものと考えられる.本例にも腎生検を施 and Scott， R. C. : Effects of sodium intake on 

行したが，症例1に比して尿細管・間質病変は軽度であ steady -sta t巴potassiumexcretion. Am.]. Physiol. 

ったつまり，症例2での高K血症の発症機序は，皮質 241 : F 772-778， 1984. 

集合管におけるアノレドステロン反応性低下によるもので 3) Young， D. B.， McCaa， R. E.， Pan， Y. J. and 

はないと思われた Guyton，A. C. : Effectiveness of the aldost巴ron巴a

以上の 2症例の経験から， GFRが正常と考えられる症 sodium and-potassium f巴巴dbackcontrol syst巴m.

例のなかには食塩制限を契機に高K血症を発症するも Am. ]. Physiol. 231 : 945-953， 1976. 

のがあるが，その場合はレニン・アノレドステロン分泌の 4) Moore， L. C. and Mason， J. : Tubuloglomerular 

反応性を検討して尿細管・間質病変の存在を確認する必 feedback control of distal fluid deliv巴ry:巴ffectof 

要があろう extracellularvolume. Am. ]. Physiol. 250 : F 1024 
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