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       The present studies were designed to detect changes in body potassium content in patients be－

    ing hemodialyzed on a chronic basis．

       Twelve patients were studied on 29 occasions． Measurements were made both before and after

    eight hours of hemodialysis against a bath containing 2 mEq／L of potassium． Total body potassium

    was determined ug． ing a whole body coUnter． Erythrocyte potassium concentration and plasma po－

    tassium concentration were measured using a fiamephotometer．

       The patients were classified into four groups on the basis of their predialysis total body potas－

    sium values． Comparisons were made between groups of patients of approximately the same sex

    and the same age． The groups were：

       1） Two patients had distinctly elevated total hbdy potassium （H group）．

       2） Four patients had total body potassium value in the high normal range （N（十） group）．

       3） Five patients had total body potassium values which were in the low normal range （N（一）

    group）．

       4） Four patients had total body potassium values which were distinctly lower than normal
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（L group）．

Repeated eStimations of total body potassium in individual cases showed little variation．

   Total body potassium values were increa＄ed． following hemodialysis in almost all cases in each

group． Plasma potassium concenttations decreased during hemodialysis in all cases and a fall in

erythrocyte potassium concentratiop was demg．nstrated in about half of the studies． Changes in

total body potassium from predialysis values were rnost marked in the L group． Erythrocyte po－

tassium concentration decreased somewhat in the H group during hemodialysis． There was a good

correlatioh between the changes in total body potassium and changes in erythrocyte to plasma po－

tassium concentrations in all groups．

    In order to examine the kinetics of potassium movement．into red blood cells， 42K influx studies

were performed in five anuric patients． On the day that the patients were not dialyzed， 42K influx

was considerably higher in the L group than in the N group． Similar studies performed on the

days that these patients were dialyzed showed an increase in 42K influx in the L group and

decreased 42K infiux as weli as inc．reased 42K eMux during hemodialysis in both N groups．

    There were no significant relations between changes in acid base balance and changes in total

body potassium and erythrocyte potassium during the period of study．

    The small changes in total body’potassium which we detected during hemodialysis was not

significant statistically． While it seems possible that potassium movements between body compart－

ments might occur during hemodialysis， the present studies did not allow us to distinguish between

the direction of these movementsi Of interest is the fact that potassium infiux into red cells in vitro，

seem to be a function of prg－existing total body potassiu．m stores． lf a similaT change occurred

during hemodialysis， one wouid expect an increase in intrace11ular potassium， and an increase in

total body potassium． However， it may be that the methods employed are not sensitive to pick

up the small changes which could occur， since total body potassium stores may be estimated at over

3，000 mEq．

    X4ie conclude that predialysis tota，1 body potassium value is a usefu1 index of the direction and

magnitude of changes which may occur during hemodialysis． ・ Total body potassium content may

be usefu1 in predicting direction and degree of potassium movement between intra一 and extracel－

lu正ar components・

緒 ．言

  急性腎不全や慢性腎不全において高カリウム血症は

危険な合併症として留意され，いかにして高カリウム

血症を防ぐかが治療の中心となってきた．各種腎不全

に対する透析療法は高カリウム血症を含む尿毒症症状

の改善におおいにあつかってきているが，ことに慢性

血液透析患者では適切なる食事管理と適切な透析方

法，回数によって高カリウム血症が問題にされること

は少なくなってきたといえる．

  一方，血液透析の終了時には血清カリウムが正常の

下限か，むしろ低カリウムになっていることに気づく．

ことがしばしばである．これにはカリウム濃度が1～

2mEq／しの低い透析液を使用していることが関係して

いると思われるが，非透析日における透析患者の食事

管理がじょうずにされていると，透析前のカリウム濃

度は正常範囲に保たれているため，透析後はさらに血

中カリウムは低いレベルにまで低下．することも考えら

れる。．

 今回，著者はこの慢性血液透析患者にみられる低カ

リ．ウム血症の問題に関連．して，血液透析前後における

体内．カリウムの動きをしらべるため，whole body

counterにより体内カリウム量を測定し，あわせて赤

血球内カリウムを測定して血清以外の体内カリウム分

布相のカリウムの変動を検討した．

              対．象症 例

 透析前後で体内カリウム量の測定の対象となったの

は1968年4月から慢性血液透析のスケジ・t 一uルにはい

った症例のなかから，測定前1ヵ月間の体重の増減が

著明でない，少なくとも次回透析までの体重増減が

2kg以内におさまっており；生化学所見め安定して
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Table 1． Clinical cases．

No． Patient

      1
@       DurationAge Sex       of Dialysis（Years）        （Months） Urinary

uolume
iml／day）

Average 13UN（mg／lOOm1）   befbre alld af毛er

@   He凱・dialysis Diagnosis

1 ・・飴re l・・er 1

1．1 N．K．

2． 1 S． A．

3． 1 N． N．

4．1 K．M．

5． i H． Y．

6． 1 N． O．

7． 1 K． O．

8．1 1．1．

9． 1 M． Y．

10． 1 S ． Y．

11． 1 1． A，

12． i K． S．

29 Male

31 Male

21 Male

26 Male

31 Male

56 Male

46 Male

26 Male

31 Male

28 Male

43 Male

s3 rs（［ale

23

21．5

2工

2工

19．5

19

18．5

18

14．5

10．5

8．5

5．5

   o
l o l

膿：笥
l  o ii

1200一一1500

1500N1800 i
   o ii

iooN 3001

 o

OA一 200

 0

Mean Values （± D．S．）

62．0

82．5

80．0

85．0

61．5

85．0

68．5

70．0

89．0

72．0

60．0

76．5

26．0

31．6

29．5

31．5

28．6

33．5

25．6

33．0

35．5

36．5

26．8

27．5

   器器

1 cGN
i cGN
1 CGN
i Nephrosclerosis
i NeT

垂?窒盾唐モ奄?窒盾唐奄

   CGN
i g．g．lsi．［

1’ CGN

i：蟹
d

±74．4（±lo．o）i 30．s（±3．7） 1

CGN ： chronic glomerulonephritis

いる透析期間5．5ヵ月～23ヵ月の12症例をえらんだ

（Table l）．尿量は。～2000ml／dayで，3例を除いて

乏尿ないし無尿の症例がほとんどであった．また，本

測定時の内因性クレアチニン。クリアランスは尿量が

1000ml／day以上の症例では6～8ml／min，他の症例

では0～2ml／minであった1）．42K投与による血液透．

析日ならびに非透析日の血球内外のカリウムの動きを

しらべるため，これら12症例のなかから無尿の5症例

（No．ユ，5，8，ユ0，12）をえらんだ．

 透析方法は2層standard Kiil dialyzerによる1

回8時間透析で，週3回の症例No．1，2，4，5，8，9，

10，11，12）と週2回の症例（No．3），週1回の症例

（No．6，7）がある．透析液にはKinda1Y 2号（扶桑

薬品KK）を使用し，カリウム濃度はL8～2．OmEq／L

（平均1．93mEq／L）で， Na l32．0， Ca2．5， Mg l．5，

CI 105．0， acetate 33．OmEq／L， glucose 200mg％，浸

透圧は約285mOsm／しであった． 透析中の陰圧は

100～200mmHg（平均165．6 mmHg）であった．

 シャントはQuinton Scribner型の外シャントで

ある2），輸血は本検査施行中はおこなっていない．

 外来通院の透析患者（No．3，4，6，7，9， lI）は本

検査施行中，少なくとも測定の3日前から入院せしめ

た．

．食：事中の蛋白はO・8 gfk9，：食塩0～39／day，カリウ

ムは 90～100 mEq／day，カロリーは1800～2000 caI

である．透析中の昼食は通常のごとくとらせたが，3

症例3回（No．1－d，2，4－b）においては昼食を摂取

していない．

なお，本検査を施行した季節は12月～2月であった．

方 法

D全身総カリウム量の測定

 各症例について透析前後で全身総カリウム量（total

body potassium， TBKと略す）を京大医学部whole

body counterを用いて測定した．カリウムは0．OI19

％の天然存在比で40Kを含み，これは4×IO8年の

半減期を有して1．46MeVのγ線を放出する．これ

をwhole body counterで測定することにより全身

カリウム量の算出が可能である．カリウムの体内分布

はほぼ全身に均等であるので，whole body counter

の較正も比較的容易で，人体模型に既知量のカリウム

を注入してstandardとして使用し，全身カリウム量

を測定した．

 測定にはplastic scintillator systemおよびdual

channel analyzerを用い，その感度はカリウムに対し

て12．5 cpmfg－kでspectrometric half resoiutionは

18．5％，測定時間は15分で，測定の標準偏差は2．75％

であった，

2）血球内カリウム（erythrocytc K， Kiと略す）は

血漿カリウムと（plasma potass重um， Keと略す）と

全血カリウム（whole blood potassium， Kwと略す）

をColeman fiame phot。meterで測定し， Ht値か

らFig．1の式にて間接的に求めた．赤血球内水分量

（Ery H20と略す）はRiecker3・4）の方法に従って乾
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   Kw－Ke（1－Hの
Ki ＝
       Ht

Ki二ery汁hrocy昔e po量Gssium

Kw： whole blood potassium

Ke ： plasma potassium

Ht ： hematocrit

      Fig． 1

燥重量法によって求めた．

3）42Kの血球内外の動きと血球内penetrati・n per－

cent（取り込み率）の測定

 42K投与によって，透析日，非透析日の血球内，血

漿中の42Kの動きをしらべるため，42KCI中性溶液

として1皿Ci～500μCiを1回経口的に投与し，16～

21時間後に通常の8時間透析をおこない，透析中に動

脈血を回路内から採血して全血（wh・le blood）と血

漿（plasma）中のcount（42Ke）をwell型scintil－

Iation counterで測定し， Kiと同様に42KをFi9．

1より求めた．

 この透析中の変化を比較する意味から，同一症例に

ついて非透析日にも同様に42Kを投与して，透析日

の採血時間にできるだけ一致した時刻における42Kの

血球内，血漿中のcountを求めた．しかしNo．5，

No・10・の2症例では透析のスケジュールが一定して

いるため，42Kの投与後16時間目から透析せざるを得

なくなり，非透析日の採血時間とは若干ずれが生じ
た．

 また，血球内への42Kの取り込み率をpenetration

percentとしてFig．2の式より求めた． Fig．2の式5）

の分子は血球内の，分母は血漿中の非放射性カリウム

（K＋）に対する放射性カリウム（42K）のそれぞれ比活

性値を表わしている．

Potassium Radioactivity ： KRA

      4髪

Penetration Percentage

    KRAceUs
   ．一’一 XIOO
    KRApLasma

。努廊、1。。

42
P5〈Kl：＋

   耀

 その他，BUNはdiacetyl monoxime法， Htは

microtubc法にて求め，動脈血中のpH， pGO2は

IL rneterにて測定し，血漿中の重炭酸イオンはpH，

pCO2を使ってSiggaard－Andersonのmonogram6）

から求めた．

4）対  照

 TBK値の。・ntrol studyとして1968年8月から

1969年2月の期間に京都地区在住の正常と思われる

lO4，sffgecついて測定した成績7）と比較した．各年齢・

性別によるTBK値を引用するとTablc 2のごとく

である．また，すでに著者が求めた血球内カリウム，

水分量，血漿カリウム値などの正常値はTablc 3に

掲げた．

測 定成 績

1）透析前後におけるTBK， Kiの変化（Table 4）・

 12症例について，透析前後で29回にTBKを測定し

えた．同時に測定したKi， Ery H20， Ke， Htなど

についてもTable 4に掲げたが，同一症例について

数回測定した場合はそれらの平均値を示してある．ま

たTable 5回目Table 4から算出した血球内外のカ

リウム比（Ki／Ke）と酸・塩基平衡の成績を示した．

 透析前のTBK値についてはJohnyら8）の分類に

従って，Table・2の同年齢の正常者の値と比較して，

12％以上増加している場合をhigher than normal（H

群），12％以上減少している場合をlower than normal

（L群）とし，12％以内の増減であればそれぞれhigh

norma1（N（十）群）， low norma1（N（一）群）とした．

この分類に従うとH群：2症例4回，N（＋）群：4症

例8回，N（一）群：5症例10回， L群：4症例7回と

なり，同一症例についてみると数回の測定に際して，

その大幅な透析前のTBKの変化は認められない． H

群，L群のものは一貫して高いか，あるいは低いし，

N（＋）群，N（一）群では多少の増加があったとしても

正常範囲内での変化にとどまった．

 8時間透析によりTBKは29回測定中2回に低下を

みたが，他はすべて増加した．透析中に昼食抜きの症

例でもTBKは増加した．その増加量（ATBK）は
一〇．27～0．24g／kgで平均O．11g／kg±：0．10（S． D．）で

あった．また，透析前のTBK値とdTBKとの関係

をFig．3に示した．透析前TBK値2，09／kgを境

にして低いものすなわちN（一）群とL群は正の相関

（r ＝・ O． 63）が，高いものすなわちN（＋）群とH群

は負の相関（r＝一〇。85）が認められた，

 この透析によるATBKを透析等値に対する増加率

として表わすとTBKの減少した2例では一5，4％，
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Table 2． Control survey of TBK．

Age
male

Total g－K g－KIBW

6A一 7

8一一 9

10一一一11

12Av 13

14N15

16“‘v17

18’v19

20～2王

22’v23

24A”25

26．一一29

30・v34

35一一39

40一一44

45N49
50N59

60一一69

44．0± 5．8

56．7± 8．7

67．9±9．31

110．7±20．6

126．5±14．6

135．9±12．9

129．5± 8．0

136．8士13．7

133．1±12．！

工31．7±18．4

131．0±15．0

120．4±22．！

122．8±17．9

工19．8±13．2

122．0±！4．2

117．5±18．6

！03．2±10．5

T

2． 14±O． 20

2． 16±O． 09

2． 10±O． 17

2．21±O．25

2．23±O．28

2．30±O．23

2．25＝ヒ0，ユ6

2．22±O．26

2．30T一’ O．13

2．26±O．23

2． 19±O． 22

2．09±e．35

2． 12±O．30

2．07±O．28

2．04＝±二〇．21

1．91±O．25

1．97±O．2！

female

Total g－K

l1

45．9± 5．2

54．9± 6．6

68． 2± 14． 9

86．9± 8．8

93．6± 8．8

90．2±11．2

91．6± 9．5

88．7± 9．6

87．8±11．6

88．8±13．9

87．0± 8．3

9Q．6＝ヒ10、2

86．6±10．8

84．7± 9．2

85．7±11．6

79．6±10．3

69．5± 7．9

     8．8

g－KIBW

ptre：opLsuscg：u／一sieez i s

2． 11±O． 18

1． 97±O． 24

2． 05±O． 28

1・ 96±O． 19

1・ 76±O． 18

1． 74±O． 26

1． 70±O． 13

1． 76±O． 13

1． 73±O． 14

1．82±O．28

1． 69±O． 18

1・70±O．21

1． 72±O． 18

1． 69±O． 20

1・65±O．2i

1・ 60±O． 19

1． 53±O． 19

1． 55±O． IS

Table 3． Erythrocyte sodium and potassium， erythrocyte watcr content

from normal persons．

chronic  R匿NAL FAILURE
NORi矯AL 樫） ERYTHROCYTE

@≦二68．09％ ＞68．0996
PLASMA
N偽m暫  s．d．

140．3

@441
138．8

@4．30

136．2

@6．72
Pく0。01

Ke 4．14 4．79 5．03

s．d． α41 α90 ．1．01

Pく0ρ1

YTHROCYTE
Nq mE％ 21．22 28．98 41．16
s．d． 4．53 7L45 ■71

．Pく0．00， Pく0．001

Ki
84．84 70．48 71．33

s．d． 720 7L27 エ59

pく0．001 Pく0．001

吻09％ 64．46 67．31 69．68
s．d． α83 α61 0．74

P《0．01 Pく0．001

へbレk q250 0，417 0，582

s，d． 0，021 0，183 0，152

Pくα001 Pく0．001

N・ン颪 0，150 0，208 0，303

s，d． 0，033 0，081 α052
pく0，001 P《0．001

駒k。 20．77 1．5．35 14．94

S．d． 2．76 3．65 3．80

i Pく0．001 P《0．001

（n： 2e） （n： f5） （n ： 20）
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Table 4． Hematocrit （Ht）， body weight （B． W．）， erythrecyte－H20 （Ery H20）， plasma potassium （Ke）

potassium （Ki） artd total body potassium （TBK） before （B） and after （A） hemodialysis．

erythrocyte

Patients
Ht（％） Body We｛ght lkg） 冠rythrocyte－H20 Plasma K．（mEq／L）

Erythrocyte K

@（mEq／L）
TBK（9） 丁丑K：（9／kgB．W．）

B A B A 4RW． B A
1」EryH20 ・1 A ．∠Kc  1 B A 4Ki B A B A i・T・K

＊

！．

2．

3．

4．

5．

6．

7．

8．

9．

10．

11．

12．

N．K．

S．A．

N．N．

K．M．

H．Y．

N．O．

K，O．

1．L

M． Y．

s．y．

1．A．

K．S．

（n＝＝ 4）

（n＝1）

（n＝：4）

（n＝2）

（n－3）

（n－3）

（n＝ユ）

（n＝2）

（n ＝＝ 1）

（n＝3）

（n一＝3）

（n＝＝2）

22． 4

玉6，7

22． 1

22．3

15．0

22．2

22． 0

17．8

19．0

23．8

23．0

17．8

23．9

18．8

21．9

24． 4

14．8

24．5

25・ 0

18．5

20．5

24． 5

23．3

18． 6

48．8

59．8

52．1

72． 4

47．6

48． 6

57・8

49． 2

52． 5

39． 5

55．7

62． 9

47． 4

59． 0

50．9

7！．2

46．0

48．工

55・2

47． 2

50． 5

37． 5

54．2

61．7

一1．4

－O．8

一1．3

－1．互

一1．6

－O．5

－2・6

－2．0

－2．0

－2．0

－1．5

－1．2

69．981・68．571－1．40i 4．54

69．93］ 69．061－O．871 6．70

69．931 69．371－O．70［ 4．76

69．221 69．011－O．22［ 5．78

69．931 68・891－1．04i 5．33

70．251 69・55f －O．70］ 4．55

68．571 66・11］一i・46j 3．50

70．011 69・43［一〇． 581 4． 45

68．921 68．331－O．59［ 5．11

69．291 68．41j－O．891 4．62

70．51［ 69．301－1．201 3．87

70．10t 69・80L－O．301 5．05

3． 54 1－1． 00

3． 80 F－2． 90

3． 54 iL 1． 23

3． 80 1一 1． 98

3．93 1－1．41

3．48 1－1．07

3． 22 1－O． 28

3． 50 1－O． 95

3．80 1－1．31

3． 53 1一 1． 09

3． 18 1－O． 68

4． 07 1－O． 99

Mean Values

  S． D．

20．8121．81 52・2［ 50．8i 一1．41 69．841 68・99［一〇・ 871 4．78 L 3．60 1－1．22

3，4 1 4．O F 8．O l 8．2 ［ O・61 O．601 O．911 O．51［ O．85 10．50 ］ O．96

73．12

71．26

97．．70

78．30

71．玉3

72． 23

ア5．OO

79．55

70． 00

68． 07

86． 43

70．45

72．901－1．90i 93．931 98．63

79．461 8．201112．381120．46

77．851－2・351102．931113．32

68． 24［一10． 071193． 65］ 197． 41

69．901一！・231104．19［101．20

70．671－1・571 90．151 94．09

77．401 2・401103．09］108．49

71． 101－8． 45L146． 601137． 63

68．291－1．711118．！3t113．62

73．031 4．971 70．241 71．76

85．201－1．231114．221119．31

72． 501 2． 051’ 78． 73f ． 79． 63

1．92

1． 87

2． o1

2． 67

2． 13

1．85

！．78

2． 97

2．20

1．78

2．07

1．47

2．10

2．08

2．18

2．75

2．20

1．94

1．87

2． 90

2．25

1． 92

2．21

L51

 O．181N（一）

 O．21iL

 O．18N（十）

 O． 081H

 O．07f N（十）

 O． 091N（一）

 O・ 091 L

－O． 071H

 o． 051N（十）

 O．141L

 O．141N（十）

 O． 041L

75． 161 74． 081 一 1． i2elO6．47］109．61： 2．04 1 2． 15 1 O． 11

6．711 6．051 4．701 31．041 30．271 O．38 10．34 ［O．10

＊ ： Mean predialysis TBK according to Johny’s classification・ n ： numbers of estimation． d ： mean difference betwe6n B and A．
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Table 5．
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Erythrocyte potassium （Ki）／plasma potassium （Ke） a．nd acid－base balance

before and after hemodialyg． is．

igi

P飢ient       」
i  ’
1Ki1K。R。t三。l  lA，t。，i。1i      pH

Arterial pGO2

@ （mmHg）

Plasma 8icarbonate
@  （mEq／L）

・・пE㎞
4Ki／Kle l

・・㎞1 A負er Befbre Af℃er Befbre After

 1．

2．

3．

 4．

5．

 6．

7．

 8．

 9．

，10．

！1．

12．

N．K．

S．A．

N． N．

K．M．

H．Y．

N． O．

K．O．

LI．
M．Y．

s．y．

1．A．

K． S．

（n＝＝4）

（n＝1）

（n＝4）

（n＝＝2）

（n二3）

（n二3）

（n＝1）

（n＝2）

（n＝＝1）

（n＝＝3）

（n＝＝3）

（n＝＝2）

16．5

10．6

17．4

13．9

13．2

16．2

21．2

17．9

工3．7

15．0

22．4

14．0

21．8

20．9

22．3

18．0

17．8

20．7

24．0

20．4

18．0

2工．9

26． 9

17．9

5．3

工0．3

5．0

4．2

4．6

4．5

2．8

2．1

4．3

6．9

4．5

3・9

7．383

7．249

7．381
   1
7．293 i

7．335

7．3フ7

   1
7． 450

7． 407

7．302

7．353

7．396

7．369 ！

   L

7．510 1 31．4

7．420 1 27．4

7． 483 1 30． 4

7．440 1 35．7

7．469 1 35．5

割1：：1

7． so6 1 32．2

   i
7．443 ［ 26．7

7．516 1 30．O

   I
7．525 1 29．1
   1
7．494 1 33．5

34，8

31．3

34．3

35． 6

32．7

32．0

36．3

37．9

32．8

34．8

31．9

30．3

17．8

／1．5

17．3

16．5

18．0

！5．2

25．0

19． rJ

12．5

16．3

17．5

18．0

25．4

18．8

24．4

23．0

22．7

20r．o

．？． 5． 8

27．8

22．0

26． 8

25．5

23．5

M。anV。豆u。， 116，30

@  S．D．     ［ 3．60                ヨ

21．エ6i．4．85

R．81  2．40     ［

7，365

O，083

     …
V・493131・12     iO．067  6．51

     し33・73i17・18

U．82i 5．43     i

23．81

V．40

（n ： numbers of estimation）
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Fig． 3．

  1：5 2：0 2：5 3：0 3：5               Pre・Dialysis TBK g／kg

Relation of predialysis TBK values to changes in TBK values

during hemodialysis （dTBK）．

TBKの増加した27例では6．6％（全体として平均5．8

％，一8．3～12．7％）12％以上の変化を示したのは透

析前TBKがN（一）群に属する1例のみであったが，

透析後はN（＋）群に変化した． しかし，透析により

1つの群がら他の群へ TBK 値が移るほどの強い

TBKの変化は認められなかった．また， TBK絶対

量（9）としては，透析により平均して透析前値の

3．O％（一11．8～9．5％）の増加率で，透析により減少

をみた5例では一5，0％，増加した24例では4．7％であ

った．．

 Kiについては透析前では6例のみ正常値を示し，

他はすべて正常より低く，透析後は増加して正常値へ
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向かうものと，さらに低値をとってゆくものとがほぼ

なかばし，その変化：量AKiは平均一1．12mEq！L±4．7

であった．このdKiとZiTBKの間にはFig．4に示

すごとく，有意な関係は見いだせなかった．しかし，

透析前TBK値に対するdKiの変化をみるとFig．5

のごとく，透析前TBK値の低いものほどAKiは大

Zl Ery． K 「nEq，イ

1

一1

●

5 ●

o

●

●
●

o

●  ●
●

●

○

●
●

●P●

●

●

●

o
● o

5 ●

●

●

●
％

．0』 a α3

Fig． 4． Relation of changes in TBK values

    （ATBK） to changes in erythrocyte

    potassium content （AKi） during

    hemodialysis．

∠ErMK m暫
20

1

o

r＝劇O．75

．

．

  一e一
     亀
e 一一
     ．

e： 一eee e

e e ：
 ．

． ．

．

．

きく，増加の方向に同かい，透析前TBK値の高い

ものほどdKiとしては小さくなり，むしろ減少の方

向を示した（r＝一〇，75）．

 Keについては，全例において透析後は減少してい

るが（Keの変化量4Kle＝一1 ．22±O．96 mEqfL），こ

の減少の程度とdTBKとの間には一定の関係は認め

られなかった。また，∠KeとdKiの間にも有意な

関係は見いだせなかった． この透析前のKeをみて

みると正常のものが多．く（今回の検査中Keが5．5

mEq／L以上のものは5例のみ），透析後は正常以下に

低下しているものも認められる．3・4mEq／L以下の低

カリウム血症を示したものは12例にみられた．

 Ki／Ke比については，透析後は正常域へもどって

いるが，この透析による変化量dKi／Keは平均4．85

±2．40で，ATBKとの間にはFig・6に示すごとき，

正の相関（r＝O．67）がみられた．

 また，透析中は陰圧をかけて限外濾過（ultra丘ltra－

tion）によって体内からの水分除去をはかっており，

その結果，透析前後で体重の減少をみる．血球内水分

量は正常者では64．46±0．839％であるが，透析患者

では血球内水分量の増加が著明で，透析後は若干減少

している、 この変化量dEry H20は平均一〇。87 ±

0．51．9％で，これは体重の減少とは関係がなく，

ATBKとはFig．7に示したごとく，軽い正の相関関

係（r ・＝O．56）がみられた，

 次に，酸・塩基平衡と体内カリウムとの関係を検討

∠聚

t5

10

5

．

r：o．67

e   一

．

．

e 一

e e

．

e 一：te

 ．

一    一

．

．

．

．

一 e

．

．

騨2 「一一一              prenyDialysis TBK g／kg

Fig． 5． Relation of predialysis TBK values
     to changes in erythrocyte potassium

     content during hemodialysis （dKi）．

 o
   O ell O［2 ”一d．3
               ATBK g／kg

Fig． 6． Relation of changes in TBK values

    （ATBK） to changes in the ratio of

    erythrocyte potassium content to

    p！asma potassium （dKi／Ke） during

    hemodialysis．
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A Ery．Hdo g ele
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Fig． 7． Relation of changes in TBK values

    （ATBK） to changes in erythrocyte

    water content during hemodialysis・

した（Table 5）．透析前後でpHは7．365±0．083か

ら7．493±0．067に増加し，pCO2は31．12±6・51

rnmHgから33．73±6．82 mmHgと若干増加するも著

変なく，血漿重炭酸イオン（HCO3 ）は17．17±5．43

mEq／しから21．81±7．40 mEq／Lへと増加をみたが

pHに比べては増加度は低い．この透析によるmeta・

bolic acidosisの改善度とATBK， dKiとの間にはと

くに関係がみられなかった．透析前では血漿カリウム

レベルとpHや血漿重炭酸イオン濃度との間にはよ

い相関関係が得られたが，透析後には血中カリウム・

レベルとpH， HCO，一とはあまりよい関係がみられ

なかった．また，」Ki／KeとHCO3一の増加量とも

あまり関係がなかった．

2）透析日，非透析日の血球内，血漿中の42Kの動き．

 42Kを経口投与した5症例の透析日，非透析日の血

漿中と血球内42K濃度（net cpm）を求めたが，各症

例によって，42K：投与後，透析開始までの時間や非透

析日の採血時間にずれがあるので，測定開始時の血漿

中，血球内の42K（cpm）を100として，各測定時の

値をそれに対する割合に換算しなおして，各症例ごと

に透析日（上段），非透析日（下段）に分けてFig・8

～12に図示してみた．

 症例N．K．（Fj9．8）：透析前TBK 1．969／kg N（一）

群，透析後2．059／kg．

 透析中は非透析日の変化にほとんど同じで42Kの

血球内へのとり込みはあまり増加せず，若干の変化と

して4時間目に42Keの減少と42Kiの増加がすこし
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K， S． 53． 6 pre did． 1”BK（［ow group） 1．46 一， 1．42 gklw，

1．1． 29 1 pre diaL TBK（［ow normal）2，04一一，1．93 g’k／w
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認められる．本症例では非透析日には42Keは23時間

貝にピークになり，その後は減少し，これに呼応して

42Kiは一一ee増加して27時間目にやや42Kiの減少，

42Keの増加を認めたが，それ以降は42Ki，42Keとも

に減少の一途をたどる．血球内への421〈の移行完了

は25時間前後であると考えられる．

 症例H・Y・（Fig．9）：透析前TBK 2．209／kg N（＋）

群．透析後2．259／kg．

 42Kの血球内増加が透析前半にみられ，血漿中では

1時間までに急激に減少し，以後透析後半にかけて徐

々に増加している，しかし，非透析日には22時間目に

血球内ピークが得られており，それに一致して血漿中

の42Kは減少して最低になり，その後は波状的に血

球内42Kは減少して，血漿中では増加を示した．し

たがって透析時の20時間目からの血球内減少は非透析

日に比べて早く，透析の影響によって，血球内から血

球外へのカリウムの移行が早くおこっているのかも知

れない．

 症例LI・（Fig・10）：透析前TBK 2．049／kg N（一）

群．透析後L939／kg．

 この症例では非透析日の42Kiのピーク時間は27時

間目に得られているが，透析日は42Kiは透析開始後

2時間目（投与後23時間）から減少しはじめており，

42K：eは透析前半には減少し， 透析後半から増加がみ
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られることから，透析時には血球内42Kはピークに

達するまでに血球外へ出て行くことが考えられる．な

お，このH．Y．，1． しの2症例では非透析臼の血球内

のピーク時間から考えて，透析をピーク時間に2～4

時閲先行してはじめており，透析時の42Kの血球内

外の動きをよりょくつかむためには非透析日の42K

ピークに透析前半が一致するような時間採血が必要な

ことがわかる．

 症例s．Y．（Fig． l l）：透析前TBK l・709／kg， L群．

透析後1．93 gfkg．

 非透析日には22時間で42Kiはピークに達する．透

析日には透析後半が42Kliのピーク時間に一致するが

血球内カリウムは増加しつづける．一方，血漿中カリ

ウムは透析後半から減少しつづけて，透析後半には横

ばい状態といえる．非透析日の動きから考えて，透析

後半には血球内への42Kの流入が考えられる．

 症例K．S．（Fig．12）：透析前TBK 1 ．46 9／kg， L群．

透析後1．429／kg．

 非透析時にみられる42K：eは22時間にピーークとなり．

24時間にかけて急激に減少する．42Kiはあまり変化

せず，24時間以降徐々に減少してゆく．透析日には

42Keは徐々に減少しつづけ，42Kiは透析初期に一時

減少するが，透析後半には増加の一途をたどっており，

症例S． y．と圃様，透析後半には血球内への42Kの

流入が考えられる．

 このように透析の影響として透析後半にTBKのN

群では血球内から42Kの流出が， L群では42Kの流

入が考えられ，先に示した透析前TBKの低い症例ほ

ど透析により血球内カリウムの増加がみられるという

結果と一致するところである．

 次に，これら5症例の透析日，非透析日の42Kの

血球内取り込み率（pcnetration％）をFig・ 2の式に

従って算出し，predialysis TBKの値によってN群と

L群に分けて，Fig．13（非透析日）， Fig・14（透析日）
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に示した．

 非透析日の血球内Kの取り込みの態度については，

Fig．13からは取り込みのピーク時聞はわからないが，

42K投与後22～24時間でこのpenetration％は30～45

％ぐらいになり，比較的安定している．L群（▲一△）

のほうがN群（㊤  ●）に比べてpenetration％が

Table 6． Average penetration percent at 22， 24， 26 hours after 42K administration

Hours after 42K administration
Predialysis TBK

N group Non－dialyzed

（n＝＝3） Dialyzed

L group Non－dialyzed

（n＝＝2） Dialyzed

P Non－dialyzed

Dialyzed

22

31．2

22．7

48．1

54．7

24

32．2

20．5

40． 6

63． 6

〈O．OOI 1 〈O． Ol

〈O．OOI i 〈O．OOI

26

3王．7

22．1

38．1

89． 8

〈O．Ol

〈O．OO 1
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Table 7． Classification of TBK values

TBK
Johny et al． Kawamura et al．

cases l numbers E cases l numbers

                I
gigher than Normal（H） 4 4 2 4

High Normal（N＋） 3 4 4 8

Low Normal（N一） 8 11 5 10

Lower than Normal（L） 8 10 4 7

高いことがわかる．

 透析中のpenetrationはFig．14にみるごとくし

群とN群でことなる態度を示した，N群の3症例

（●一●）では非透析日にはまだ安定したpenetra－

tion％を示していた時間に一致して，透析中には

penetration％は減少しはじめており，その減少の程

度も透析日に比べて強い．L群の2症例（▲  ▲）

では透析後半にpenetrati・n％の増加がみられた．

 なお，42K：投与後の22，24，26時間の各penetra－

tion％をTable 6にまとめた，

考 察

1）慢性血液透析による血漿ならびに血球内カリウム

の変化

 現在使用されている透析液中のカリウム濃度は透析

患者のhyperpotassemiaに対する対策から，ほぼ1～

2 mEqfLの低い濃度のものが一般に用いられている．

このために慢性血液透析患者で反復せる血液透析時に

は透析終了時に低カリウム血症にまでなっていること．

に気づくことがしばしばある．また，このような症例

では透析前カリウム・レベルは必ずしも高くないこと

が多い．事実，今回の症例でも透析前，5・5mEqlL以

上の高カリウム血症を示したのは12症例29回透析中5

症例5回透析例であった． また，透析後3．4mEq／L

以下の低カリウム血症を示したのは12回透析例で，極

端なものは2．8，2．9mEq／しの低い値を示していた，

もっとも，これらの症例の透析前カリウム値は低目で，

それぞれ3．6，3．8mEq／しであった．

 急性腎不全症例のhypercatabolic stateにおける高

カリウム血症に対してはこのような低カリウム透析液

は治療上意味があるが，慢性透析患者で透析方法に

central supply systemカミ採用され，多人数同時に透

析がなされると，透析前のカリウム・レベルが各症例

によって，また，同一症例でも透析ごとにことなるの

にかかわらず，同じカリウム濃度の透析液で透析する

ことは，はたして適当かどうか問題になってくる．

 しかし，臨床的には透析後，血漿カリウムが低下し，

pHが増加してrespiratory alkalosisになっていて

も，低カリウム血症の症状が著明に表われる場合には

ほとんど遭遇しない．文献的にはMorganら（1970）9）

は0・5mEq！Lカリウム濃度で30時間／週の透析で，

Seedat（1969）10）は1 mEq／Lカリウム濃度で，3回／

週の透析で，著明な低カリウム症状またはカリウムの

著しい減少を認めたと報告している．また，Morgan

ら（1970）9）は1．5～2．5mEq／しのカリウム濃度で，

80mEq！dayのカリウム摂取，30時間／週の透析では

よくカリウム・レベルは管理されているが，2．5mEq／

1・以上の濃度では高カリウム血症の防止はできなかっ

たと述べている．著者らの使用している2mEq／L濃

度では，生化学的に透析後，低カリウム血症が認めら

れても，臨床的には無症状であり，まず問題は起こっ

ていない．しかし，ジギタリス使用例では透析によっ

て血漿カリウムとしてはジギタリス中毒発生の危険レ

ベルまでじゅうぶんに下がりうることは知っておくべ

きであろう．

 このような低カリウム透析液による反復血液透析は

血漿レベルについては臨床的に問題がないとしても，

体内の他のカリウム・レベルにどのような影響を与え

ているか興味が持たれるところである．．体内のカリウ

ム分布から考えると細胞内にそのほとんどが含まれて

おり，細胞外液レベルのカリウム低下が認められても，

細胞内レベルのカリウムの変化を同時に知るべきであ

ろう．

 従来から細胞レベルのカリウムとしては筋肉内のカ

リウムが測定されてきたが，臨床的には侵襲の点で難

があり，血球内カリウムをもって細胞レベルのカリウ

ムをうかがい知ろうとされてきた11・12）．急性腎不全や

慢性腎不全時の筋肉や実質臓器組織細胞内の電解質の

変化は赤」血球のそれとparallelであるというGessler

ら13～15）の一連の研究があるが川村16）も急性腎不全時

血球内Na， K：の変化を検討し，血球内Kについては

低下していることを認め，血液透析により，この低下

したレベルは若干の改善を受ける．その程度はKolff

型人工腎臓では大きく，Kiil型人工腎臓では小さい．
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ことを述べ，使用した人工腎臓の機種によってその改

善度に相違のあることを示し，血球内外のKi／K：e比

についても透析により有意に改善を受けることを述べ

た，Schr6der＆Wetzels（1965）17）は赤血球内カリ

ウムは透析により正常範囲内の変化をし，Ki／Ke比

は透析前は高値であったが，透析後はむしろ正常値を

うわまわる値を示したと述べている．

 慢性腎不全患者については，透析前では血球内カリ

ウムは一般の尿毒二時にみられるごとく，二値を示し

たが，透析後には増加して正常範囲へ向かうものと，

さらに低値をとるものとがあいなかばし，一定の傾向

はみられなかった，また，Ki／Ke比の変化はacidosis

と平行しておこることはScribnerら（1955）18）が述

べており，Gesslerら（1961）13）も慢性尿毒症でaci－

dosisが増強するにつれて，この比が低下し，細胞内

Kの減少がしばしば認められると述べているが，著者

は透析によるacid・sisの改善（pH， H（〕Oゴの増加）

とKi／Ke比の上昇との関係を検討したが，両者は必

ずしも平行しておこらなかった．この点，透析患者は

同じ慢性尿毒症といっても，未治療の場合と異なって

反復血液透析中にはさほど著明なacidosisを認めな

かったことも関係しているかも知れない．

 また，腎疾患以外でも疾患の種類，例えば細胞内カ

リウムの低下の考えられる下痢，糖尿病性アシドージ

ス，家族性周期性四肢マヒ，術後状態などでは細胞内

カリウムの低下に比べて，血球内カリウムは低下しな

いことが示されてきて19一”22），必ずしも血球内カリウム

が細胞内カリウムの状態を反映しない場合のあること

は知っておくべきであろう．

2）慢性腎不全患者のTBKならびに透析による変化

（dTBK）

 最近，人体内に存在する各種の微量の放射性物質を

高感度低バックグラウンドの検出系を用いて直接測定

することが可能になってきた．ヒューマン・カウンタ

ー（human cpunter， whole body counter）がそれ

であり，京都大学においては1966年に設置され，いろ

いろ臨床的応用がなされてきている23・24）．

 今堀25）によると，本邦でも数ヵ所に設置され，今後

の各種臨床分野における使用が期待されると述べられ

ている．

 今回著者はこのwhole body counterを用いて体

内に自然に存在する40Kを測定し， TBKを求めて，

透析による体内Kの動ぎを全体として把握しようと試

みた．

 TBK値を考える場合，男女差や年齢差7，26），体内
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脂肪や体重による差異7，27）もあるので，同年齢の正常

人値と比較して，体重（kg）当りの9量として表わす

のがよいと思われる，

 慢性透析患者のTBK値をJohnyら8）の分類に従

って4段階に分けてみたが，著明なTBKの減少を

認めたものはなかった．しかし，全体としてみると正

常よりやや低値（N一群）か三値（L群）のものが過

半数を占めた．また，同一症例で2ヵ月以内の数回の

測定でさほどTBKの著変は認めなかった．すなわ

ち，Iower than normal（L群）であればlow normaI

（N一群）になっても，high normal N十群）にはなら

ないし，あるいはhigh normal（N＋群）とlow nor－

ma1（N一群）の間での変化をみるにとどまった，著

者のTBK分類をJohnyらのそれと比較してみると

Table 7のごとくになる．4群でだいたい同じような

分布を示したがJ・hnyらの成績では同一症例でも数

回の測定に際してTBK値にやや大きな変化がみら

れたものもあるようである．もっともJohnyらの測

定間隔が数ヵ月あいている症例もあるからであろう．

 Morganら（1970）9）は透析例で21症例46回の測定

ではTBKは正常であったと述べ， Boddyら（1972）28）

も透析例，非透析例をとわず慢性尿毒症ではTBKは

正常者と比べて大差はないと報告している．

 次に透析前後におけるTBKの変化（dTBK）をみ

てみると，著者の成績では29回測定中2回にのみ低下

を認めたが，平均して0．11g／kg増加した・Morgan

ら9）は21症例，37回の測定で，8回に増加，他はすべ

て減少したと述べ，その値は平均48rnEqであった・

Johnyら8）は6回にのみ増加し，他はすべて減少を認

めたと述べている．このJohnyら8）の成績では透析

前後で血漿カリウムは1．8mEq／しの減少，血球内カ

リウムは減少する場合が多く，平均1．8 mEq／しの減

少をみており，著者の成績に比べて血球内，血漿中の

カリウムの減少が強いようである。また，Delwaide

＆Rorive（1971）29）は慢性血液透析患者ではTBK

は低く，これは血清カリウム値とは関係がなく，透析

により平均150 mEqのTBKの減少を認め・この
減少はpredialysis TBKのレベルと一致したと述べ

ている．Johnyら8）， Dclwaide＆Rorive29）はstan’

dard coil UF 145， UFIOOを使っており，透析液の

カリウム濃度1．2 mEq／L，食事中のカリウム60 mEq／

dayで透析期間も短く，著者とは透析方法や透析条件

が若干ことなっているといえる．しかし，Johnyら8）

のdTBKの増加例は透析前TBK：のし群で・カリ

ウム欠乏の考えられた症例で，同時に血球内カリウム

（AKi）の増加をみている， qの点，著者も透析前
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TBK値の低いものほど透析によるATBKの増加度

は大きく，AKiとしても増加がみられ，透析前TBK

値の高い群ではdTBI〈の変化としても少ないし，

dKiとしても増加度は少ないか，むしろ減少を示し

たことと同じ結果といえる．透析前TBK値によっ

て，透析による体内カリウムの変化の方向がある程度

決まるといえそうである．

 また，透析中のultrafiltrationによる水分除去が

体重：減少として現われ，TBK値へ影響することが考

えられたが，体重減少そのものとATBKとはとくに

関係がなかった． しかし， 血球内水分量の減少と

∠TBKの増加との問には軽い相関がみられた．透析

前に血球内には正常より多くの水分が含まれているが，

透析により若干減少する． これはultrafiltrati・nに

よる体内からの水分除去を示すものかも知れないが，

ATBKの増加との関係はあまりよく説明ができない．

体重減少分だけ体重当りのTBKの占める割合が増

加すると考えられぬこともないが，4EryH20 と

ATBK とは変化する量の単位がことなるから，直接

にAEryH20の減少分だけATBKとして増加した
とは考えにくい．LepPla＆Oberhausen（1967）30）は

whole body counterによるTBKとantipyrine法

によるTBWの間には正の相関がみられると述べて

いるが，もし，透析によるTBKの増加がTBWと

しても増加していると考えるなら，たとえ血球内水分

量は減少しても，次に述べる血球内カリウムと同様，

一部は透析膜：を介してultrafiltrati・nでしぼり出され，

他の部分は体内の他の相へ移っているだけかも知れな

いし，この透析によるAEryH20は体内の水分の動

きを表わすものではないのかも知れない。

 さらにTBKレベルに影響を与える因子として摂取

蛋白量がある。腎不全患者における蛋白制限は常識で

あるが，慢性透析患者では社会復帰の目的からも蛋白

の制限を解くか必須アミノ酸の投与をおこなって，窒

素の上昇分だけ透析回数を増すか1回の透析時間を長

くするのが最近の動きである．今後これらの症例で摂

取蛋白量を増して，TBK値を再検討する必要がある

と思われる．なぜなら，Ram＆Chisholm（1969）31）

は蛋白制限を解いて適切な透析をおこなうとTBKの

低値であったものが正常化すると述べているからであ

る．

3）透析によるTBK，血球内カリウム，血漿カリウム

相互間の動きについて

 前項でみてきたようなTBKの変化が体内の他の相

でのカリウムの変化と関係があるかどうか考えてみる．

 血液透析によって，血漿レベルでカリウムが低下す

ることは当然考えられることであ．り，事実，透析膜を

介して血中から透析液へのカリウムの移行が示されて

きた32～35）．一方，TBKとしては体重当りの値として

はもちろん，絶対値としても増加する症例が多かった

わけである．このことは細胞外液レベルでは透析によ

りカリウムが減少しても，体内カリウムとしては少な

．くとも減少することは少ないかむしろ増加しており，

透析によって透析膜から体外へ出るカリウムのほか

に，体の他の体液相へ移るカリウムの存在を考えさせ

られ，極端な場合は透析膜を介してカリウム濃度にさ

からって血中ヘカリウムが流入する可能性を考えねば

ならない．しかし，透析によるdKeの減少，∠TBK

の増加さらにはdKiの変化の三者間には互いに一定

の関係が認められなかった．これら血漿，血球内，か

らだ全体の3相のカリウムは透析により別々に変化し

ているようにみえる．

 透析による血球内カリウムじたいの変化には増加と

減少の2面性があって，少なくとも正常化がみられる

というような一定の方向への変化としてはとらえるこ

とはできなかった．しかし，透析前TBK値を基準

にとってAKiを考えると， TBKの低い群ほどdKi

は増加して血球内へのカリウムの流入がみられ，逆に

TBKの高い群ほど∠Kiは減少の傾向を示して血球

内からのカリウムの流出がみられた．

 このように透析による体内カリウムの動きとしては

∠TBK， AKi， AKeの3者間には直接的な関係は見い

だせなかったが∠TBKは増加するものが多く， AKc

は減少し，AKiは透析前のTBKIの値の高低によっ

て，それぞれ減増を示すという2面性のあることがわ

かった．このTBK値の低いL群では，血清と透析二

間にカリウム濃度差があっても，それ以上の体内カリ

ウムの喪失はおこらないことから生体のカリウム喪失

に対する抵抗性が示されたといえよう．逆にTBK値

の高いH群ではATBKは増加してもその程度は軽度

で，riKiも減少し，体内カリウムの動きとしては流

出の方向に働くことから，生体としては透析前TBK

値いかんによって一種の順応性を示していると解釈で

きるかも知れない．このことは血球内外の変化として

dKi／AKeをとってみてもこの比の正常化とdTBKの

増加との間によい相関がみられたことから，血球内外

のカリウム環境の正常化のためにはATBKとしても

増加の方向にはたらいているとも考えられる．

 別の見方をすると透析により細胞外液のカリウムの

変化が第一におこり，この部分のカリウムは一部は透

析膜を介して透析液の方へ移行し，他は体内の他の分
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布相へ移る。この体内におけるカリウムの移行にはあ

らかじめ存在していた体内カリウム量の大小，例えば

TBKの値によって左右されるが，生体にとってカリ

ウム欠乏状態であると体内カリウムの増加の方向には

たらく．血球内カリウムとしてはKi／Ke比で示され

る血球内外の環境の正常化からはTBKによる体内カ

リウム・レベルの変化に一致した動きを示しつつも，

透析による細胞外液相のカリウムの動きを反映するも

のではない，むしろ，血漿カリウムが細胞外液以外の

分布相に移行して，新しい平衡に達した後に，二次的

に血球レベルとしては影響を受けるものと考えられ

る．また，血球膜を介しておこるカリウムの移行は8

時間透析の時間内には完了しないことを考えておくべ

きである．

 しかし，透析によりTBKが増加するということ

の説明のためにはもともと体内にあったカリウムが他

の分布相へ移ったというだけでは不じゅうぶんであっ

て，体外から体内ヘカリウムが持ちこまれる可能性を

考えねばならない．すなわち，何か説明できない理由

で血中と透析液間のカリウム濃度差にさからって，透

析中にカリウムの体内への移行がおこる可能性であ

る．Johnyら（1970）8）の成績にも29回測定中6回に

4TBKの増加した場合が認められるが，これに対し

て明解な説明はなされていないようである． この

ATBKの変化は透析による血漿カリウム，血球内カ

リウム，血球内水分量，体重あるいは酸・塩基平衡の

変化とは関係なくおこるようである．なお，透析中に

体外からカリウムのはいる経路として，昼食の影響を

考えてみると，1日摂取カリウム量を100 mEq（3．9

g）として，もしこの全量を昼食時に取ったとしても，

ATBKは体重50 kgとして，平均0．119／kgから5．5

9となり，この量は上記の摂取量をうわまわることに

なる．

 しかし，このような考え方は今までの透析膜内外の

濃度勾配の差にもとつく拡散という透析原理に反す

る． そこで，すこし見方をかえて，whole body

counterの精度から検討すると，その測定の標準誤差

は2．75％であり，この2倍値をとると，この範囲内

にdTBKの透析前値に対する変化率，平均5．8％

（一8。3～12．7％）がはいってくることになる．すなわ

ち，透析によっておこる体内カリウム量の変化を

whole body countcrで把握するには透析前後のTBK

の変化量は小さく，測定誤差の範囲にはいってくると

考えてはどうであろうか． また，‘tTBKの平均値

0．119／kg（2．82 mEq／kg）は正常成人男子のTBK値

の平均の4．8～5。5％にあたり，この増加量はTBK

199

値の分類上，N群がらH群， L群がらN群のごとく，

他の群に変えるほどの変化量でないことはすでに述べ

た．なお，本観察期間以後のTBKの測定でも，やは

りほとんどの症例で透析後は若干増加しており，翌朝

測定時には透析前の値にもどっており，測定誤差以外

に，真の一時的な増加の可能性も捨てされない．透析

前に測られたTBKとしてのカリウム量は透析による

血球内カリウムの動きを知るうえで，一つのめやすに

なるが，透析前後での変化量としてはあまり意味がな

いと考えるべきかも知れない．いずれにしろ，∠TBKl

の増加という現象については再検討する必要がある．

4）42Kを追跡子とした血球内外のカリウムの動きに

ついて

 透析によるカリウムの動きをさらにくわしく調べる

ため，42Kを使って血球内外の動きを追ってみた．血

球内42Kは透析により，非透析時に比べて早く血球

外へ出る場合と，逆に血球内のcountがさらに増加

する場合の相反する42Kの動きを認めた． この後者

の場合は透析前TBKの低い群（L群）で，体内カ

リウム欠乏状態では透析中に血球内へのカリウムの流

入の存在を示しており，すでに述べた透析前TBKの

低い症例ほど透析後は血球内カリウムの増加する成績

と一致する所見である．

 文献的に42Kを腎不全患者に投与してカリウムの

動きをしらべているのはexchangeable potassium（交

換性カリウム）の測定の場合にみられる．

 Mooreら（1954）36）は非透析例の慢性腎不全患者

でexchangeable potassiu・nの減少と血清カリウムの

増加との間の関係を示しているし，Seedat（1969）10）

は2層にKiil dialyzerよる慢性透析例で42K投与

後24時間のexchangeable potassiumを測定し，透析

開始後6週間に満たない症例では正常であるが，4カ

月以上の透析例では正常の下限か，低い傾向を示した

と述べ，同時にTBKの減少が考えられるとしてい

る．Boddyら（1972）28）はTBKとしては透析例で

も非透析例でも正常と比べて大差がないと述べ，より

半減期の長い43Kを使って，非透析例で24，48，64

時間後のexchangeable potassiumを測定し，同時

にTBKをwhole body counterで測っている．そ

れによると42Kセとしろ43K：にしろ，放射性カリウ

ム投与後に得られる平衡状態が少なくとも24時間では

不じゅうぶんで，64時間ですらまだ不じゅうぶんで，

いずれもexchangeable potassiumとしては低目に出

ることを述べ，少なくとも24時間平衡法によるex－

changeablc potassiumは体内カリウム量を表わす指
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標にはな，り得ないことを述べている．また，これら慢

性腎不全症例ではTBK中に占めるexchangeable

p・tassiumの割合が少ないと述べ，年常者に比べて

exchangeable potassiumとnon・exchangeable potas－

siumの体内における分布に違いのあることを指摘し

ている．薯者は42K投与対象が無尿症例で， ex－

changeablc potassiumを測るのを目的としていない

ため，これらの成績と比較することはできないが，

Surveyor＆Hughes（1968）37）もTBKとexchange－

able potassiumとの聞に不一致が存在することを述

べ，体内カリウム量の表示としてexchangeable Po。

tassiumは不適当だとしている．

 箸考の成績から42Kの血球内平衡をみてみると血

球内countは投与後22～24時間後にほぼ安定したレ

ベルに達することがわかった．血球内外のカリウム比

活性値の比から42Kの血球内への取込み率（penetra’

tion％）を求めてみたが，非透析時にはほぼ22～24時

間目に血球内への42Kの取込みが完了するようであ

り，TBK値のN群では31％， L群では48％とカリウ

ム欠乏状態では血球内への42K countが増したのと

同様に，取込みの割合も多いことがわかる。透析日に

は透析前TBKの低いL群では透析後半にさらに血

球内への取込みを増しており，N群では反対に透析中

は非透析日の同時刻に比べて，すでにこの血球内への

取込みが減少しはじめている．このように血球内42K

の動きと同様，血球内への取込み率においても TBK

値の大小によって異なる結果を得た．この点，前項の

TBKの項でも述べたごとく，体内カリウム量の大小

によって生体の示す反応が異なり，カリウム・バラン

スからは「種の適応現象を生体が示していると考えら

れそうである．

5）透析によ．る体内カリウムの動きと酸・塩基平衡と

の関係について

 従来から尿毒症時にみられるmctabolic acidosis

においては細胞内H＋と細胞外K＋の交換がおこな

われ，pHO・1低下することに細胞外カリウムを約l

mEq上昇させるといわれてきた38）．またacidosisの

実験条件下においても細胞内カリウムの減少・8・39’一44），

血球内カリウムの減少4・4s・46）が示されてきた．しか

し，自験例から透析によるacidosisの改善と今まで

に述べてきたTBK，血漿カリウム，血球内カリウム

の変化との間にはあまり関係がなかった． Morgan

ら9）も述べているごとく，透析前の血漿カリウム値と

pN， HCO3『との間には一定の関係がみられ，．高カリ

ウム血症とacidosisの程度とはよい相関が得られた．

 透析患者の酸・塩基平衡の特徴として，透析前では

pHは半数に正常範囲で H：CO『3はほとんど全例で

低下し，透析後はpHのみ著しくアルカリ側へ移行

し，pCO3はほとんど変化なく， HCO3『は増加して

正常へ向かうもpHの増加の程度とは一致せず，正

常化の程度も低い．透析後は諸家47～49）のいうごとく

respiratory alkalosisになっている．数ヵ月からi数丁

年に及ぶ反復透析により，透析前にはさほど著明な

acidosis．を示していなかったために，これらacidosis

の改善と体内カリウムの動きとはあまり関係がなかっ

たのかも知れない．また，8時間透析という人為的な

acidosis調節によっては，透析液と接する細胞外液レ

ベルでのacidosisの改善がなされても体細胞レベル

でのacidosisの改善には不じゅうぶんであることも

考えられる．今後，細胞レベルでの酸・塩基平衡が検

討されるべきであろう．

総 括

 低カリウム濃度透析液による慢性血液透析患老の体

内カリウムの変動を知るため，生化学所見の安定して

いる12症例について，透析前後でwhole body coun－

terにより全身総カリウム量（TBK）を測定し，あわ

せて血球内カリウムも測定した．

 得られたTBK：の値は同年齢の正常人の値に比べて

±12％の変化を基準にして，1）higher than normal

（H群），2）high normal（N（十）群），3）10w nor－

aml（N（一）群），4）lower than norma1（L群）の4

群に便宣上分類した．これに従うと，12症例29回目

TBKの測定で， H群2症例4回， N（＋）群4症例8

回，N（一）群5症例10回，工群4症例7回の結果が得

られた．全体的にはややカリウム欠乏状態に傾いてい

るといえる．同一症例の数回の測定ではTBK値が他

群に変るほどの強い変化はみられなかった．

 standard Kiil dialyzer Uこよる8時間透析の前後で

TBK値は大部分において増加し，増加量は平均0．11

9／kg（2．82 mEq／kg）であった．血球内カリウム（Ki）

は増加する場合と減少する場合が相なかばし，血漿カ

リウム（Ke）は全例に低下をみた．透析によるこれら

TBK， Ki， Keの3者間の変化には一定の有意な関係

は認められなかった．しかし，透析前のTBK値を

基準にとって考えると，TBKの低い症例（L群）ほ

ど透析に．よるTBI〈やKiの増加の程度は強く，逆

に高い症例（H群）になるほどTBKの増加量は小さ

く，Kiはむしろ減少した．また，このTBKの増加

：量と血球内外のカリウム比の変化：量（」Kli／Ke）とは

有意な相関がみられ，細胞外液のカリウムとしては
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Keは一貫して低下するも， TBKとしては若干増加

し，血球内外のカリウム・バランスの正常化の観点か

らは好ましい結果が透析によってもたらされると考え

られた．

 この透析中のTBKの増加の説明には透析中に体内

カリウムがからだの他の分布相に移ったというだけで

は不じゅうぶんで，何か説明のつかない理由で血中と

透析液間のカリウム勾配にさからって体外から体内へ

のカリウムの移行がおこる可能性が示唆される．しか

し，このTBKの増加量そのものは体内カリウム量の

5．8％（一8．3～12．7％）にあたり，TBKの分類上，

他の群に移るほどの大ぎな変化量ではなかったし，

whole body counter自身の測定精度から考えると，

透析前後のTBKの変化量としては whole body

counterでとらえるには誤差範囲に含まれるような小

さな変化であり，透析によるTBKの変化自体には

あまり意味づけができないように思われた．

 さらにこの透析による体内カリウムの動きを補足す

る意味で，42Kを無尿の5症例（N群3例， L群2例）

に投与して，透析日と非透析日で血球内へのカリウム

の取込みを検討したところ，非透析日にはTBKの

低い群ほど血球内へのカリウム流入が強くみられ，取

込み率（penetration％）は平均48％であったが，

TBKの正常群では平均31％であった．透析日には

TBK：の低い群では透析後半にさらに血球内への取込

みが増して血球内へのカリウム流入が増加し，他方，

TBKの正常群では非透析日の同時刻に比べて取込み

が減少しており，透析によって血球内からカリウム流

出が早められることがうかがわれた．

 透析前後におけるTBKの変化量によって透析中

のカリウムの動きを表わすには不適当であるが，透析

前のTBKの値の大小から透析中の体内カリウムの動

きがある程度方向づけられ，血球内カリウムの変化は

だいたい，体内カリウムの動きに平行していることが

考えられた．

 なお，透析による酸・塩基平衡の改善とこれら体内

カリウムの変化との間には一定の関係を見いだせなか

った．

結 語

 慢性血液透析患者の透析前後におけるTBKの変動

を測定した．透析前のTBKの低い症例ほど透析後は

血球内Kの増加，TBKの増加がみられたが， TBK

の高い症例では透析後は血球内Kの減少，TBKの減

少の傾向が認められた．また，あらかじめ透析前に

42Kを投与して血球内への42Kの取込みを観察した
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が，透析前のTBKのL群， N（一）群では透析後に

取込み率が増加し，逆にN（＋）群，H群ではこの取込

み率が減少した．

 これらのことから透析前のTBK値の大小から透析

による体内Kの動きがある程度把握でぎるものと思わ

れた．

 本論文の要旨の一部50）は第13回日本腎臓学会総会にて発表

した．
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