
350 351

第
12
章

【
動
物
形
態
機
能
学
】… 

尿
の
生
成
と
体
液
調
節

ATPase を活性化する。その結果、主細胞内

K濃度上昇（濃度勾配）と管腔内陰性荷電（電

気的勾配）を形成し、受動的なK分泌を促す

ことができる（図1-12-18）。また、血漿K

濃度自体もアルドステロン非依存的に分泌を

促すことになる。さらに、遠位尿細管への十

分なNa 到達量と尿細管管腔内流量も濃度・

電気的勾配の形成に影響を及ぼす因子として

重要である。

●	慢性の腎不全では、通常、糸球体濾過量がか

なり低下するまで Kバランスは保たれる。

これは主として、単一機能ネフロン当たりの

K分泌の亢進で説明され、消化管からの排泄

亢進も加味された適応現象の結果である。
●	単一機能ネフロン当たりのK分泌亢進のメ

カニズムについては、遠位尿細管および皮質

集合管血管側のNa/K ATPase 活性化が関与

し、血漿K濃度の増加に対するポジティブ・

フィードバックによってアルドステロンの分

泌亢進が起こることに併せて、血漿カリウム

濃度の増加によるアルドステロン非依存的な

Na/K ATPase 活性化の促進機序も関与して

いる。
●	腎機能低下時には、腎臓以外のK排泄機構

として消化管から便中へのK排泄が亢進し

ており、この排泄ルートによるK排泄は最

大で総K排泄量の30～50％にも達すること

がある。これらの代償機能は腎不全が末期に

なるに従い徐々に機能しなくなり、最終的に

はネフロン数の絶対的な不足と、遠位ネフロ

ンへのNa 到達量の減少、さらには尿流速低

下が分泌量を減らす原因となり、血漿K濃

度の代償維持機構は破綻することになる。
●	代償機構が保たれているはずの中等度の腎機

能低下状態で高K血症を発症した場合には、

カリウム代謝における腎不全での適応

液量が増加するため、高血圧、体液過剰、浮

腫などが発生する。また、Na 摂取量が不足

した場合には、細胞外液量、血漿量、糸球体

濾過量も低下することになる。そのバランス

を調節しているのが、副腎から放出されるア

ルドステロンである。

アルドステロンの放出が起こる原因
前述のアルドステロンの放出は、体内の低Na血
症によるものであるが、そのほかにも、腎臓の血
液灌流量（血流量）の低下がもたらすレニン・ア
ンギオテンシン・アルドステロン系（renin-
angiotensin-aldosterone system：RAAS）の
活性化でも、アルドステロンの放出が起こること
になる。

●	体内総 Kの98％は筋肉、軟部組織、赤血球

などの細胞内液に存在し、残りの２％が血漿

や間質液などの細胞外液に分布する。
●	また、食事に由来するKは消化管から迅速

に吸収され、各組織に拡散・分布した後、約

90％は腎臓より尿中へ排泄される。残りの

10％は消化管より便中に排泄される結果、

食事で摂取された Kはほぼ100％体外に排

泄されることにより、Kの恒常性を維持して

いる。
●	血漿中のKは体内総Kのわずか２％に過ぎ

ず、血漿K濃度は通常約５mEq/L に調節さ

れているが、この血漿K濃度が高くても低

くても神経系および筋肉系（心筋、骨格筋、

平滑筋）に対する抑制が起こる。これはK+

がこれらの細胞の興奮・刺激伝達・弛緩を制

御していることによるものである。
●	実際の Kの調節は、①Kの細胞内への取り

込みと②腎臓からの分泌によって調節されて

いる。通常、食事性の Kを摂取した場合、

腎臓から体外への排泄には数時間を要するた

め、血漿K濃度を急激に上昇させずに一定

に維持される機構として細胞膜に存在する

Na/K ATPase を介した即時的な細胞内取り

込み機構が重要な役割を果たしている。細胞

膜にあるNa/K ATPase 活性を刺激する物質

としては、インスリン、カテコールアミン、

β2アドレナリン作動薬、さらには血漿K濃

度自体も刺激物質として作用し、その結果、

細胞外液から細胞内液へのKの移動が起こ

る。逆に、細胞内のKが細胞外への移動を

促す因子としては、β遮断薬やアシドーシス

という病態などが挙げられる。
●	酸・塩基平衡に関する腎臓の働きに関しては、

後述するが、血漿カリウム濃度はこの酸・塩

基平衡の影響を受け、アシドーシスでは、

pH が0.1低下するごとに0.2～1 .7mEq/L

増加し、逆にアルカローシスでは、pHが0.1

上昇するごとに0.4mEq/L 低下する。

●	糸球体で濾過されるKは、やはり血漿K濃

度に依存しており、この原尿中のKを100％

とすると、約70％の Kが近位尿細管で、さ

らに20％の Kがヘンレのワナで再吸収され

る（図1-12-17）。
●	最終的な体内Kの調節は、主として遠位ネ

フロンからの分泌による尿中へのK排泄で

調節されている。
●	腎における最も重要なK分泌調節因子はア

ルドステロンである。アルドステロンは遠位

尿細管と皮質集合管の主細胞に存在する上皮

性 ナ ト リ ウ ム チ ャ ネ ル（epithelial sodium 

channel：ENaC）数を増加させてNa の細胞

内流入を促進し、また、血管側 Na/K 
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図1-12-17　カリウムの調節
糸�球体：Kは100％濾過される。Kが濾過される量は、循
環血漿中K濃度による。

近位尿細管：約70％のKが等張性に再吸収される。
ヘンレのワナ：約20％のKが再吸収される。
遠位尿細管の入口に到達するまでに、約90％のKは再吸収
される。最終的なKの調節は皮質集合管に局在する主細胞の
上皮性NaチャネルによるNa取り込みによりつくられる管
腔内の負電位を相殺するために、細胞内からK+ が分泌され
る。また、アルドステロンは同じ主細胞内のNaチャネルと
Na-K ATPase を刺激することによりKの分泌を促進する。
最終的に尿中に排泄されるKは、糸球体で濾過されたKの
うち約10～20％となる。
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図1-12-18　皮質集合尿細管主細胞でのカリウム分
泌機序
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