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糖尿病における体液の考え方
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吉

し，ＦＦＡは肝へ取り込まれacylCoAに活性化さ

れる．インスリン不足，グルカゴン過剰の状態で

は，肝のmalonylCoAは低く，そのためcarni‐

tineacyltransfbraseの活性が上昇しており，acyl

CoAは容易にミトコンドリア内に転送ざれβ酸

化を受け,acetylCoAを経てケトン体にまで分解

される．同時に解糖系，ＴＣＡcycleは抑制され，

逆に糖新生系の酵素が活性化される．

（１）水・電解質異常

上記のように増加したケトン体のため代謝性ア

シドーシスを呈する．ａｎｉｏｎｇａｐは増加してお

り，これは増加した血中ケトン体濃度に相当す

る．ケトン体にはアセト酢酸，３ヒドロキシ酪

酸，アセトンの３種類があり，この血中濃度の測

定が診断には必須であるが，通常用いられる試験

紙（ケトスティックス）はアセト酢酸・アセトン

を検出するものの，糖尿病性ケトアシドーシスで

最も顕著に上昇する３ヒドロキシ酪酸は検出でき

ないため注意を要する（３ヒドロキシ酪酸を半定

量できる試験紙が現在開発されつつある)．高血

糖および著明な尿糖による浸透圧利尿のため脱水

が起こる．通常水分の喪失は５～11J,約１００，J／

kｇに達する．浸透圧利尿のため主要電解質もす

べて失われ，喪失量はＮａが300～700mEq，約

７mEq/k９，Ｃｌが350～500mEq,約６mEq/k９，

Ｋが200～700mEq,約５mEq/kｇに達する．嘔

吐，下痢などがあればそれに伴い喪失量も増加す

良好にコントロールされている糖尿病患者に

は，通常水・電解質異常は認められず，したがっ

て糖尿病に起因する水・電解質異常は重症の病態

であることが多く，緊急に処置を必要とする．分

類すると下記のようになる．

①糖尿病性ケトアシドーシス

②高浸透圧性非ケトン性昏睡

③乳酸アシドーシス

④低レーン性低アルドステロン症

⑤その他

（１）インスリン浮腫

（２）糖尿病性腎症

（３）急性腎不全

以下この順序で，病態生理，水・電解質異常，

治療に関して述べる．

①糖尿病性ケトアシドーシス

糖尿病性ケトアシドーシスは，いわば糖尿病の

代謝異常の典型例であり死亡率も箸減したとはい

え10％前後の高率である．Ｉ型糖尿病に多くケト

アシドーシスで発症する例もあるが，多くはすで

にインスリン治療を受けている例に起こり，イン

スリン注射の中断，感染などが誘因となる．病態

生理は，インスリン不足とグノレカゴンをはじめ

とするインスリン拮抗ホルモンの上昇に基づく，

gluconeogenesisおよびketogenesisの冗進にあ

る．すなわち，脂肪組織からのＦＦＡ動員が増加
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る．血清Ｎａ濃度は通常低く，これは上記の喪

失と，高血糖の影響による．計算上血清Ｎａ値

は血糖が100ｍｇ/dノ上昇するとＬ６ｍＥｑ/ノ低下

する．したがって，高Ｎａ血症を呈する場合は

水分の喪失が高度であることを意味し，注意を要

する．血清Ｃｌ濃度は通常正常であり，血清Ｋ

濃度は正常もしくはアシドーシスのために上昇し

ている,Ｐの喪失も起こり，赤血球中2,3-DPG

も低下するが，血清Ｐ濃度は治療を開始するまで

は正常であることが多い．

（２）拾療

治療は補液，電解質の補給およびインスリンの

投与が基本である．補液の種類には今なお議論が

あるが，通常等張食塩水（0.9％）で開始し，最

初の２時間に１～２／補給する．高Ｎａ血症が存

在し，かつ患者がショック状態でなければ低張食

塩水(0.45％)を使用することもある.血圧低下が

改善し,ショック状態がおさまれば補液量は250

～500ｍ〃時に減量する．血糖が200～250ｍｇ/dJ

以下になればグルコースの添加が必要であり，血
清Ｋ濃度に応じてＫを補給しなければならない

重炭酸ナトリウムの過剰使用は“paradoxicalCSF

acidosis，，を引き起こす危険もあり慎重にするべ

きである．通常，血清重炭酸濃度５mEq/J以下，
動脈血ｐＨ7.1以下および他のアシドーシスの合

併が疑われる際使用を考慮する．血清Ｐ値は治療
を開始するとほぼ全例低下するが，Ｐの補給に関
しては一致した見解が得られていない．すなわ

ち，理論的には赤血球中2,3-DPGの低下により

組織への酸素供給が低下するため補給すべきであ
るとの意見もあるが，Ｐの補給の後イオン化Ｃａ

の濃度が低下しテタニーを起こした例の報告もあ
り，投与はＩ慎重にすべきである．

インスリンは現在，少量持続静注投与が一般的

である．アクトラピッドｂインスリンを使用し，

０．１～0.2Ｕ/kｇをbolusで投与した後0.1Ｕ/kg／

時で投与する．インスリン量は血糖を頻回に測定

しながら調節すべきであるが，この方法で血糖は
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図糖尿病性ケトアシドーシス症例の臨床経過．上段に治療方法を，下段に検査所見
の推移を示す．
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識混濁のため当科受診，糖尿病性ケトアシドーシ

スの疑いで入院となった．入院時意識混濁,Kuss、

ｍａｕｌの大呼吸を呈し，血圧は102/70ｍｍＨｇで

あった.血糖＞1,200ｍｇ/d/,動脈血ｐＨ685,ＰＣＯ2

11.4ｍｍＨｇ,ＨCO３１．８，Ｍ/ムBascExcess-333

mM//，Ｎａｌ４０ｍＥｑ/J，Ｋ４４ｍＥｑ//，ＣｌｌＯ６ 

ｍＥｑ/J，ＢＵＮ５６ｍｇ/d/，CreatinineL1mg/dJ・

血中ケトン体：アセト酢酸3.05,Ｍ//(正常：＜

0.07)，３ヒドロキシ酪酸17.77,Ｍ/Z（正常：＜

0.07)，計20.82,Ｍβ糖尿病性ケトアシドーシ

通常75～100ｍｇ/時のスピードで低下する．
糖尿病性ケトアシドーシスは非常に重篤な病態

であるが，注意深い観察と，上記の治療により改

善させるべき疾患でもある．以下，最近著者らが

経験した症例を呈示する．

（３）症例

４０歳，女性．６年前糖尿病と診断ざれイソスリ

ソ注射を開始した．２日前より下痢を起こし，前

日には下痢，嘔吐頻回となり摂食不能となったた

めインスリン注射を中止した．翌日，過呼吸，意

表１糖尿病性ケトアシドーシス（Diabeticketoacidosis：ＤＫA）と高浸透圧性非ケトン性昏睡（Hypero‐

smolarhyperglyccmicnonketoticcoma：ＨＨＮＣ）の臨床所見の比較

ＤＫＡ C1inicalpicture ＨＨＮＣ 
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較的保たれ高血糖抑制には不十分であるが，脂肪

動員，ケトン体産生は抑制されるとの意見もあ

り，高血糖による高浸透圧自体が脂肪動員，ケト

ン体産生を抑制するとの説もあり，一致した見解
は得られていない．

（１）水・電解質異常

高血糖（600ｍｇ/dノ以上)，高浸透圧(350ｍＯ

ｓｍ/k９以上）を呈する．脱水はケトアシドーシス

より高度であり，電解質の喪失も浸透圧利尿の結

果高度となる．血清電解質は脱水の程度に応じ変

化する．アシドーシスはなく，重炭酸も通常l6

mEq/J以上である．

（２）治療

補液，電解質補給，インスリン投与が基本であ

り，本質的に糖尿病性ケトアシドーシスと同様で

ある．開始液の種類には議論があるが，通常等張

食塩水が用いられ，高Ｎａ血症があり，血圧が

保たれている場合に低張食塩水が適応になる．イ

ンスリンの投与も糖尿病性ケトアシドーシスに準

じて行う．

スと診断し前述の治療を行い，図に示すごとき良

好の経過を得た．なお，本症例では重炭酸ナトリ

ウムおよびＰの投与は行っていない．

②高浸透圧性非ケトン性昏睡

本疾患は前述の糖尿病性ケトアシドーシスとは

異なり，比較的高齢者に多く，大部分はⅡ型糖尿

病であり，著明な高血糖および高浸透圧を呈する

がケトアシドーシスを示さないなどの臨床的特徴

を示す．表１に糖尿病性ケトアシドーシスとの比

較をあげる．死亡率は糖尿病性ケトアシドーシス

より高く，これは発症が不明瞭で診断が遅れるこ

と，合併症が多いこと，基礎に腎障害などをもつ

例が多いことなどによる．表２に示すごとく，種

戈の誘因で発症するが，薬剤の使用が誘因となる

こともあり注意を要する．病態生理は，インスリ

ン欠乏とインスリン拮抗ホルモンの増加による変

化であり，本質的には糖尿病性ケトアシドーシス

と同様である．ケトーシスの欠如に関しては未だ

明確な解答はない本症ではインスリン分泌が比

表２高浸透圧性非ケトン性昏睡の発症要因 ⑤乳酸アシドーシス

乳酸アシドーシスは糖尿病に特有のものではな

く，ショック,心不全,白血病などを基礎疾患とし

て発症する．糖尿病患者ではショックなどの際に

乳酸アシドーシスを起こしやすく，また糖尿病性

ケトアシドーシスに合併することもある．有名な

のはフェソフォルミンを主とするピグアナイド剤

使用患者に多く認められた点である．通常急激に

発症し，意識障害，過呼吸を呈し予後は不良であ

る．血中乳酸値の上昇（３mEq/ﾉ以上，通常は

７mEq/Ｊ以上)，乳酸/ピルビン酸比の増加（13：

１以上，正常は１０：１）で診断する．血清電解質

は，基礎疾患とアシドーシスの影響を受け一定し

ない.治療は基礎となる病態の是正，重炭酸ナト

リウムによるアシドーシスの補正，などが中心と

なる.インスリンとグルコースの併用に関しては

一致した見解はない．

Spontaneousin5～7％ｏｆcases，inwhichno 
precipitatingfactorcanbefbund 

Burns：１ｔo3weeksafteradmission 

lnfbctions：pneumonia，摩am-negative
septicemia，urinarytractinfbctions 

Acutepancreatitis 

Cerebrovascularaccidents 

Renaldialysis 

Heatstroke 

Hypothermia 

Steroidtreatment，especiallyinkidney 
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（２）糖尿病性腎症

糖尿病性腎症に起因するネフローゼ症候群，慢

性腎不全における水・電解質異常は糸球体腎炎に

基づく場合と同様である．

（３）急性腎不全

糖尿病患者にcontrastmcdiumを使用した場

合，急性腎不全をきたす頻度が高いことが報告さ

れており，使用に際してとくに腎症合併例では注

意を要する．

以上，糖尿病患者に起こり得る特徴的な水・電

解質異常について述べてきたが，日常診療の参考

にしていただければ幸いである．

④低レーン性低アルドステロン症

低レーン性低アルドステロン症を呈し，高Ｋ血

症を示す患者に糖尿病患者が多いことが近年報告
され，注目を集めている．糖尿病患者で低レーン

血症を呈する原因としては傍糸球体装置が選択的

に破壊される自律神経障害およびカテコールアミ

ソの低下，不活性レーンの増加，プロスタグラソ

ディン合成の低下，など諸説があるが，一致して

いない．臨床的には高Ｃｌ性アシドーシスおよび

高Ｋ血症が認められる．治療には鉱質ステロイド

が適応となるが，日本では市販されていないた

め，重炭酸ナトリウム，Ｋ排泄性利尿剤などを使

用する．
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⑤その他

（１）インスリン浮腫

コントロール不良の糖尿病患者にインスリンを

使用すると24時間以内に体重増加，浮腫のふられ

ることがある．明確な原因は不明であるが，一時

的であり臨床的にはあまり問題にはならない．

最近著者らは慢性肝炎を合併したインスリン治

療中の糖尿病患者にグリチルリチンの経静脈的投

与を行ったところ３例全例に浮腫と低Ｋ血症の出

現を認めた．尿中Ｋ排泄は増加しておらず，偽性

アルドステロン症とは異なった病態と考えられる

が，注意を要すると思われる．

ＩＤ 
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