
 

 
 
 
 



 
 
尿中電解質は、Na が 136mmol/L（低 Na ⾎症では 40mmol/L 以下）、K が 100mmol/L

以上（低 K ⾎症では 20mmol/L 以下）、Cl が 193mmol/L（低 Cl ⾎症では 40mmol/L 以下）
となり、Cre 値は 31mg/dL であった。尿中 Ca と Cre の⽐は 0.06（正常値、Cre1mg 当た
り Ca0.24mg 未満）であった。尿中 P 濃度は 11.3mg/dL であり、P の尿細管での再吸収率
は 96％以上であった。 

腎臓超⾳波検査は正常であった。⾎漿レニン活性は上昇し、Ald 値は正常であった。ACTH
刺激試験も正常であった．さらに病歴を聴取したところ，患者は幼児期から塩分をよく摂取
していたことが判明した．また、思春期初期に夜間頻尿と夜尿症があり、起⽴性低⾎圧によ
る失神が少なくとも 1 回あった。 

遠位尿細管症の遺伝的な原因を考え、家族歴を詳細に聴取すると，⺟⽅の叔⺟が原因不明
の低 K ⾎症があり Mg のサプリメントを服⽤していること、両親はいとこ同⼠であること
が判明した。 

上記から常染⾊体劣性遺伝の Gitelman 症候群が疑われた。Gitelman 症候群は主に⻘年
期および成⼈に発症するが、新⽣児期から⼩児に発症することもある。特徴的な臨床症状と
して、⾷塩渇望、疲労、筋⼒低下、めまい、夜間頻尿、動悸がある。典型的な臨床症状とし
ては、NaCl 低下、低 K 性代謝性アルカローシス、低 Ca 尿症がある。Gitelman 症候群では、
低 P ⾎症と近位尿細管での P の再吸収の低下がみられるが、この患者の尿細管での P の再
吸収は正常範囲で⾼く、P の補給に迅速に反応したことから、Refeeding 症候群が彼⼥の症
状に関与していると思われた。 
 
鑑別疾患 
① Bartter 症候群 

低 K ⾎症および低 Mg ⾎症の原因として考えられるが、Bartter 症候群は通常⾼ Ca 尿
症をきたす。 

② Liddle 症候群 
幼児期に難治性の⾼⾎圧がみられるのが⼀般的だが、本症ではみられなかった。 

③ 慢性腎不全 
⾷欲不振、低⾎圧、塩分摂取過多を認めることはあるが、難治性低 K ⾎症や ACTH 刺
激試験が正常であった点が⽭盾する。 

④ Refeeding 症候群 
これだけでは持続的かつ難治性の低 K ⾎症、低 Mg ⾎症を説明できない。 

 
最終的に遺伝⼦検査によって Gitelman 症候群の診断が確定し、アミロライド投与、電解

質補給によって初診から 15 ヶ⽉後には電解質は安定するようになった。 
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リフィーディング症候群 

 

■リフィーディング症候群  (Refeeding 症候群) 
・Refeeding 症候群とは，低栄養・飢餓状態に対して急速に栄養を投与することで生じる電解質

や水の分布異常により，意識障害，呼吸不全，心不全など多彩な症状をきたすものをいう．低

P 血症，低 K 血症，低 Mg 血症，ビタミン B1 欠乏症，水分・Na 貯留，高血糖などが認められ

るが，このうち低 P血症が最も重要である． 

 
 

■リフィーディング症候群の危険因子 

①次の項目の 1 つ以上を満たす． 

・BMI＜16 kg/m2 

・意図的でない体重減少＞15%（過去 3～6 ヶ月） 

・絶食または極少量の栄養摂取＞10 日間 

・栄養投与の開始前に血清 K，P，Mg のいずれかが低値 

②次の項目の 2 つ以上を満たす 

・BMI＜18.5 kg/m2 

・意図的でない体重減少＞10%（過去 3～6 ヶ月） 

・絶食または極少量の栄養摂取＞5 日間 

・アルコール依存症またはインスリン・抗癌薬・制酸薬・利尿薬の服用 

③神経性やせ症，アルコール依存症，手術後，担癌患者，慢性低栄養状態，コントロール不良の

糖尿病，高齢者など． 
 

■リフィーディング症候群の予防 

・栄養投与は 10 kcal/Kg/日から開始し，4～7 日かけて徐々に目標投与量まで増やす． 

・BMI＜14 kg/m2または 14 日以上絶食している場合は 5 kcal/kg/日から開始する． 

・栄養投与開始と同時に，Pを含めた電解質補正，ビタミン B1 の補充も行う． 

・栄養開始時の血清 P濃度が正常でも，5～10 日後に遅れて低 P血症になることがある． 
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4.  低 K 血症 

4‐1.  低 K 血症の鑑別 

①まずは白血病などの著明な白血球数増加による偽性低 K 血症，長期間の飢餓

や糖尿病コントロール不良による K 摂取の不足，長期にわたる利尿薬の使

用，アルカローシス・β2アゴニスト・インスリンなどによる細胞内シフトを

除外する． 

②次に 24 時間蓄尿 Na，K を測定する．尿 Na＞50 mEq/L の条件下で，尿中排泄

亢進による低 K 血症とそれ以外を鑑別する．外来では随時尿の K/Cr 比 

(mEq/gCr)で代用する．   

 

4‐2.  低 K 血症(≦2.5mEq/L)の緊急事態 

・心電図変化：不整脈が重症化する 

・横紋筋融解症：筋肉間質の細動脈の拡張障害による相対的虚血に起因する．

急性腎不全を招くことがある． 

・呼吸不全：筋肉の痙攣に起因する． 
 

   

随時尿 K/Cr比 

15 mEq/gCr≦ 
随時尿 K/Cr比 

＜15 mEq/gCr 

腎外 K喪失                     腎性 K喪失 
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4‐3.  血清 K 異常の心電図 

 

4‐4.  低 K 血症の治療94 

 スローケー投与により K を補充する．アスパラギン酸 K 製剤は K 含有量が少

なく，アスパラギン酸が代謝され重炭酸イオンとなり代謝性アルカローシスを

助長するため，使用しない． 

                                                  
94：0.4‐4‐40 ルールを最大投与速度と考える．つまり，最大輸液速度 0.4mEq/kg/時，1 日最大輸液投与量

4mEq/kg，最大輸液濃度 40mEq/L（末梢ラインからの場合）を理解して投与する． 





先天性低 K 血症の鑑別診断法 
 Bartter症候群と Gitelman 症候群は常染色体劣性遺伝を示す疾患で，低 K 血

症，代謝性アルカローシス，高レニン，高アルドステロン血症と傍糸球体装置

の過形成，ときに低 Mg 血症を示す先天性の症候群である．とくに Gitelman症

候群は成人期になって発見されることも多く心に留めておく必要がある．それ

まで気づかれていなかった低 K 血症が，摂食量低下，下痢，利尿薬の使用を契

機に症状を示し発症することがある．Bartter 症候群では近位尿細管の，

Gitelman 症候群では遠位尿細管の NaCl イオン輸送に関与する輸送体やチャネル

の機能消失によって生じる．機能消失の程度は症例により，症状の程度もばら

つきが大きい．それぞれ複数のトランスボーター，イオンチャネルの異常が報

告されているが，Bartter 症候群で起こる病態は慢性のループ利尿薬の使用の状

態と一致し，Gitelman 症候群で起こる病態は慢性のサイアザイド系利尿薬の使

用で生じる現象と一致するため，furosemide 負荷試験とサイアザイド負荷試験

が確定診断に有用である． 

 NaCl 再吸収障害により循環血築量が低下し，続発性アルドステロン症が起こ

り，さらに connecting tubule や集合管の尿流量の増加，Na とプロトンの供給の

増加があるため K とプロトンの排泄が増加し，低 K 血症と代謝性アルカローシ

スが生じる． 

 Bartter症候群は幼少期に発症し成長障害と精神発達遅滞を伴う．尿中 Ca排

泄は正常または増加し血清 Mg 濃度は正常もしくは軽度低下となる．尿濃縮力

障害があることが多い． 

 Gitelman症候群は小児期後期から成人発症が多く，低 Mg 血症を伴うために

手足の痙攣や攣縮を伴う場合が多い．倦怠感が強い症例も多い．女性で症状が

強いことが多い．また妊娠中は K，Mg の必要量が増えるために重症の低 K，低

Mg 血症を示す．尿中 Ca 排泄は低下している場合が多い． 

 


