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16 小児CKDの診断

総　論
1 小児CKDの診断　  
　小児 CKDの診断は腎疾患の存在と腎機能の評価に基づいて行われる1, a－e）．画像診断，家族歴
なども参考とするd, 1）．
2 小児CKDのステージ分類　  
　小児における CKDのステージ分類は成人同様の分類を暫定的に採用した．ただし，成人とほ
ぼ同等の腎機能になる 2歳以降を対象とする1, d）．
3   小児の腎機能の正常値　  
　小児は年齢および性別により GFRおよび血清 Crの正常値が異なる2－5）．小児の推定糸球体濾
過量（eGFR）は Schwartzの式により簡便に求めうる6, 7）．
4    小児 CKDの原因疾患・疫学　  
　成人と比較し，小児 CKDの頻度は少ない．小児 CKDステージ 1の原因疾患は後天性腎疾患
が多い．一方，CKDステージ 2～5は先天性腎尿路疾患を基礎疾患とすることが多いd, 1, 8－12）．成
人と異なり，末期腎不全（CKDステージ 5）に至る疾患は先天性腎尿路疾患が最も多い．次いで
巣状分節性糸球体硬化症（FSGS）などの糸球体疾患であり，生活習慣病によるものはきわめて稀
である．
5  3歳児検尿・学校検尿と小児CKD　  
　糸球体疾患の多くは 3歳児検尿・学校検尿によりステージ 1で発見される．糸球体疾患の早
期発見と早期治療は小児 CKDの減少と予後改善に貢献している13, 14）．

各　論
A．検　査
1 蛋白尿　  
　蛋白尿は，CKDの診断において重要であるa－e）．糖尿病のない小児 CKDのスクリーニングと
して，早朝第一尿の蛋白を試験紙法または尿蛋白／尿 Cr比の測定により評価する15－17, a－e）．小児
の CKD管理では，早朝第一尿の尿蛋白／尿 Cr比を用いて経過観察する15－17, a－e）．軽度蛋白尿が
持続する場合，尿細管性蛋白尿（低分子蛋白尿）の有無も評価する．
2 尿蛋白／尿Cr 比　  
　尿蛋白／尿 Cr比の正常値は以下の通りである15）．
　　2歳以上　0.2 g／g未満，2歳未満　0.5 g／g未満
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3 起立性（体位性）蛋白尿　  
　随時尿で尿蛋白陽性の場合，早朝第一尿の評価により起立性（体位性）蛋白尿を除外するc）．起
立性（体位性）蛋白尿の予後は良好である18）．早朝第一尿の採取時は，就寝直前の排尿，起床直後
の採尿が重要である．中間尿採取も併せ，これら 3点を徹底する．
4 ネフローゼ症候群　  
　ネフローゼ症候群は高度蛋白尿と低蛋白血症により定義される病態である．国際小児腎臟病研
究班（ISKDC）の診断基準により診断するf）．
5 血　尿　  
　血尿は CKDの診断において重要であるc）．小児 CKD患者および CKD発症の危険のある者に
ついては尿中赤血球の存在を検査するc, g）．血尿の定義については成人の関連項目を参照
6 腎生検　  
　腎生検は，CKDの診断において重要である．以下の場合は腎生検の適応であるh）．
①持続性蛋白尿（尿蛋白／尿 Cr比 0.5 g／g以上が 3カ月以上持続；2歳以上）
②持続性血尿＋蛋白尿（血尿＋尿蛋白／尿 Cr比 0.2 g／g以上が 3カ月以上持続；2歳以上）
③ネフローゼ症候群（成人と異なり大部分は腎生検の適応とならない．）
　微小変化型以外が疑われる症例，先天性が疑われる症例，ステロイド抵抗性を呈する症例
④急速進行性腎炎症候群
⑤全身性エリテマトーデス（SLE）
⑥紫斑病性腎炎
　ネフローゼ症候群，急性腎炎症候群，急速進行性腎炎症候群，持続する蛋白尿を呈する症例
7 先天性腎尿路疾患の診断　  
　先天性腎尿路疾患は血尿や蛋白尿を呈することは少ない．先天性腎尿路疾患は胎児・新生児期
の超音波検査，尿路感染症などから偶然発見されることが多く1, 19），ステージ 2, 3以上の CKD

は成長障害，易疲労感，多尿など，慢性腎不全の症状から診断されることがある．
8 画像診断，分腎機能　  
　小児 CKDの診断には画像診断（超音波検査，各種シンチグラフィ検査，MRIなど）が重要であ
り 1, 19），特に以下の疾患で有用である．
①閉塞性腎症，②逆流性腎症，③異形成・低形成腎，④単腎，馬蹄腎，遊走腎，⑤囊胞性腎疾患

B． 心血管疾患，成長障害，CKDステージ5への進行の危険因子としての小児
CKD

1 心血管疾患（CVD）の危険因子としての小児CKD　  
　成人 CKDと同様に，小児 CKDは CVDの危険因子となる12, 20－23）．定期的な心機能の評価，高
血圧の治療が小児 CKDの管理において重要である．
2 成長障害の危険因子としての小児CKD　  
　小児 CKDは成長障害の危険因子である．低身長は小児 CKDの大きな問題である24, 25）．
3    CKDステージ5進行への危険因子としての小児CKD　  
　成人 CKDと同様に小児 CKDも CKDステージ 5の危険因子となる．特に，蛋白尿の存
在26－38），低い GFR値9, 39－42）は CKDステージ 5進行への明らかな危険因子である．
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表1　小児CKDのステージ分類

病期ステージ 重症度の説明 進行度による分類
GFR mL／分／1.73 m2

1 腎障害は存在するが GFRは正常または亢進注1） ≧ 90
2 腎障害が存在し，GFR軽度低下 60～89
3 GFR中等度低下 30～59
4 GFR高度低下 15～29
5 末期腎不全 ＜15

　注 1） 腎障害とは，蛋白尿をはじめとする尿異常や画像検査での腎形態異常，病理の異
常所見などを意味する．

　注 2）どのステージでも透析は D，移植は Tの頭文字をつける．

総　論
　現在，国内外において小児 CKDのエビデンス
は不足している．今後，新たなエビデンスを基に
本ガイドラインを改訂していくことが必要である．

1  小児 CKDの診断

　CKDは血尿・蛋白尿の存在と GFRで診断され
るa－e）．小児 CKDの原因疾患・疫学は，先天性腎
尿路疾患など蛋白尿を認めにくい腎疾患が存在す
ることに注意を要する8－10）．小児 CKDの診断に
画像診断，家族歴なども重要である．

2  小児 CKDのステージ分類

　CKDステージは小児でも推定 GFR（eGFR）に
より分類される（表 1）．ただし，2歳以下では
GFRの正常値が低く，本分類は 2歳以上の小児
を対象とする．

3  小児の腎機能の正常値
　正期産児の生下時の GFRは成人の 1／5程度で
あり，成人とほぼ同等になるのは 2歳前後である．
国内のデータは存在せず海外の小児の正常 GFR

を示した（表2）2, 3）．
　血清 Cr値は成長とともに増加する．日本人小

児の血清Crの正常値のデータを示した（表3）4, 5）．
生後 1～2カ月までは血清 Crは高値を示すこと
が多く個人差も大きいため，表 3では 1歳以上に
限定した．この表の正常値は Jaff’é法によるもの
であることに注意を要し，以下の換算式を利用す
る．この換算式は以下に述べる Schwartz法によ
る eGFRの算定の際にも重要である．
　　Jaffé法のCr値=酵素法のCr値＋0.2…（式 1）
　小児の eGFRの評価法として最も一般的かつ簡
便であるのは Schwartz法である（表4）6, 7）．最近，
シスタチン Cによる eGFRが Schwartz法より正
確という報告があり43），今後の検討課題である．

4  小児 CKDの原因疾患・疫学

　成人と比較し小児 CKDの頻度は少ない．本邦
小児 CKDの正確な頻度は不明である．小児 CKD

の疫学調査として，北米8），イタリア9）が全国規
模の調査を行っている．本邦では現時点で CKD

ステージ 5の統計のみが公表されている10）．北米
North American Pediatric Renal Trials and Collabo-

rative Studies（NAPRTCS）は 1994年以降のデータ
を公表している．それによると，原因のほぼ半数
が先天性腎尿路疾患であり（閉塞性腎症 22％，無
形成／異形成／低形成腎 18％，逆流性腎症 8％），
巣状分節性糸球体硬化症 8.7％およびその他の糸
球体疾患すべてを合わせても 10％以下である8）．
　本邦では 1998年に小児 CKDステージ 5の実

解　説



16．小児CKDの診断

175

態調査が報告されている12）．また現在，小児腎臓
病学会の Study Groupが小児 CKDの疫学調査を
実施中である．本邦では小児期（20歳未満）CKD

ステージ 5の発生率（4例／100万例）および罹患
率（22例／100万例）ともに諸外国に比べ低い8）．
CKD分類のステージ 5に相当する新規透析ある
いは移植患者の発生は，年間 55～71例で推移し
ている．小児の CKDステージ 5の頻度は，成人
とは大きな差がある12, 44）．
　本邦でも欧米と同様に，小児 CKDステージ 5

の原疾患は先天性腎尿路疾患が最も多く 44.8%

である．一方，本邦では糸球体腎炎（主に巣状分
節性糸球体硬化症）によるものも 34.3%であり，
欧米と原疾患に多少の相違が認められる．ステー
ジ 2～5の小児 CKDは先天性腎尿路疾患による
ものが多い1, 8－12）．
　20歳未満の腎移植は年間 100例程度で推移し
ている20）．透析導入後 5年で 50％弱が腎移植を
受け，その多くが生体腎移植である．

5  3 歳児検尿・学校検尿と小児CKD

　3歳児検尿，学校検尿は小児 CKDの発見契機
として重要な位置を占めている．本邦では 1974

年に世界に先駆けて学校検尿制度が導入された．
学校検尿における異常の頻度は，小学生では血尿
0.54％，蛋白尿 0.08％，血尿 +蛋白尿 0.03％．
中学生では血尿 0.94％，蛋白尿 0.37％，血尿 +

蛋白尿 0.08％と報告されている45）．小児の慢性糸
球体腎炎の半数以上は学校検尿により発見されて
いる．

表4　Schwartz の eGFR換算式
小児の推定 GFR（mL／分／1.73 m2）＝ k（係数）×身長（cm）／血
清 Cr（㎎／dL）
＊計算式の血清 Crは Jaffé法を使用する．
＊ 酵素法から Jaffé法への換算は，Jaffé法＝酵素法＋ 0.2と
して計算する．

＊ Schwartzの eGFR換算式の係数は以下に従う

年齢 k

低出生体重時（1歳未満） 0.33
正常出生体重児（1歳未満） 0.45
2～12歳 0.55
女児（13～21歳） 0.55
男児（13～21歳） 0.7

表2　小児の正常GFR
年齢 平均 GFR mL／分／1.73 m2

1～3日（男児・女児） 20±5
4～14日（男児・女児） 37±7
2～8週（男児・女児）  66±25
8週～2歳（男児・女児）  96±22
2～12歳（男児・女児） 133±27
13～21歳（男児） 140±30
13～21歳（女児） 126±22

表3　小児の正常血清Cr（Jaffé法）
年齢（歳） 男児 女児
　1 0.4（0.3～0.6） 0.4（0.3～0.6）
　2 0.4（0.3～0.6） 0.4（0.3～0.6）
　3 0.5（0.3～0.7） 0.4（0.4～0.7）
　4 0.5（0.3～0.7） 0.5（0.4～0.7）
　5 0.5（0.3～0.7） 0.5（0.4～0.8）
　6 0.5（0.4～0.7） 0.5（0.4～0.8）
　7 0.6（0.4～0.7） 0.5（0.4～0.8）
　8 0.6（0.4～0.7） 0.6（0.4～0.8）
　9 0.6（0.4～0.8） 0.6（0.4～0.8）
 10 0.6（0.4～0.8） 0.6（0.4～0.8）
 11 0.6（0.4～0.8） 0.6（0.4～0.8）
 12 0.7（0.5～0.8） 0.6（0.4～0.9）
 13 0.7（0.5～0.9） 0.6（0.4～0.9）
 14 0.8（0.6～0.9） 0.7（0.4～0.9）
 15 0.8（0.6～1.0） 0.7（0.5～1.0）
 16 0.9（0.7～1.0） 0.7（0.5～1.0）
 17 0.9（0.7～1.1） 0.8（0.5～1.1）
成人 1.05（0.8～1.3） 0.8（0.6～1.0）
　Jaffé法から酵素法への換算は，〔酵素法＝ Jaffé
法－0.2〕で計算する．

　学校検尿開始後，慢性糸球体腎炎による透析導
入患者は減少している．昭和 55年頃までは慢性
糸球体腎炎は小児末期腎不全の原因の約 70％を
占めていたが，平成 11年には 30％弱まで減少し
た13, 14）．さらに，学校検尿を受けた世代において
慢性糸球体腎炎による透析導入年齢が年々高年齢
化しており，学校検尿による透析導入遅延効果の
可能性を推測させる14）．また，透析導入の減少の
背景には慢性糸球体腎炎の治療法の進歩による効
果が推察される．小児期の腎炎，とりわけ IgA腎
症は高率に学校検尿で発見されており，腎炎の早
期発見・治療に学校検尿が貢献している46－48）．本
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邦では小児 IgA腎症における治療 RCTが存在
し47, 48），その結果，IgA腎症の予後が改善してい
るという報告がある26）．学校検尿は「有効で害の
少ない治療法を疾病の早期に実施できる」という
「スクリーニング検査の必要条件」を満たすもので
あり，全国レベルでのデータ集積によるエビデン
スの実証が急務である．

各　論
A．検　査

1  蛋白尿

　蛋白尿を正確に診断しその病的意義を評価する
ことは重要である．一方，若干の尿中蛋白排泄は
生理的にもみられ，病的意義の有無の評価が必要
となるa－e）．試験紙法では低分子蛋白は検出され
ないが，多量の低分子蛋白尿を呈する疾患（Dent

病，Fanconi症候群）では分子量がアルブミン以上
の蛋白も漏出するため，試験紙法にて陽性（＋／
－～2＋程度）を呈することがある．したがって，
蛋白尿が持続する場合には尿中低分子蛋白を定量
し，蛋白尿の性状を見極める必要がある．蛋白尿
の早期発見は CKD進行予防のため重要であり，
3歳児健診，学校検尿は有用である．

2  尿蛋白／尿Cr 比

　蛋白量と疾患の重症度・予後は相関するため，
尿蛋白の定量は重要である．尿蛋白は蓄尿により
測定されるが誤差が大きい．一方，随時尿の尿蛋
白／尿 Cr比の測定は，厳密に測定された蓄尿に
よる尿蛋白量と相関することが示されている．特
に小児では蓄尿が困難なことが多いことから，随
時尿の尿蛋白／尿 Cr比は蛋白尿の指標として簡
便かつ有用である15－17）．
　尿蛋白／尿 Cr比は成人における 1日蓄尿の蛋
白量とほぼ同じである．すなわち，ある小児にお
いて尿蛋白／尿 Cr比（g／g）が 1の場合，標準体格
の成人（体表面積 1.73 m2）が 1日 1 g（0.6 g／m2）の

尿蛋白を認めることとほぼ同等となる．

3  起立性（体位性）蛋白尿
　小児では起立性（体位性）蛋白尿の頻度が成人と
比較して高くその鑑別が必要である．随時尿で尿
蛋白を認めたときは早朝第一尿による再検査が必
要である．起立性蛋白尿の長期予後は良好とされ
ている18）．
　早朝第一尿の採取は，就寝直前の排尿，起床直
後の採尿が重要である．中間尿採取も併せ，これ
らの 3点の徹底が検尿精度を向上させる．激しい
運動を連日している場合，早朝第一尿で尿蛋白を
認めるが，運動をしばらく中止すると完全に正常
化する例がしばしばみられ注意を要する．

4  ネフローゼ症候群

　小児ネフローゼ症候群は，国際小児腎臟病研究
班の定義により診断する．本邦には厚生省特定疾
患調査研究班の診断基準も存在し，書類作成など
にこの診断基準が使用されることもある（表5）．

5  血　尿

　小児では，血尿の原因として悪性腫瘍の頻度は
低い．血尿単独の場合は腎機能低下の可能性は低
く直ちに腎生検の適応とはならない．しかし，
Alport症候群など腎機能低下をきたす疾患が含ま
れる可能性があるため，年に 1回程度の血液検査
を施行することが望ましい．血尿の程度に応じた
定期的検尿が必要である．

6  腎生検
　腎生検は大出血などの合併症が起こりうる検査
であり，その適応基準は重要である．
　持続性蛋白尿（尿蛋白／尿 Cr比 0.2 g／g以上が 3

カ月以上持続；2歳以上）は腎生検の必要性を念
頭に置き，経過観察が必要である．尿蛋白／尿 Cr
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表5　小児ネフローゼ症候群の診断基準
＜国際小児腎臟病研究班＞

1）高度蛋白尿：40 mg／時／m2以上
2）低アルブミン血症：2.5 g／dL以下

＜厚生省特定疾患調査研究班＞
1） 蛋白尿：3.5 g／日，または 0.1 g／kg／日，または早朝起
床第一尿で 300 mg／100 mL以上の尿蛋白を持続する．

2）低蛋白血症
　総蛋白量として：　学童・幼児　6.0 g／100 mL以下
　　　　　　　　　　乳児　　　　5.5 g／100 mL以下
　アルブミンとして：学童・幼児　3.0 g／100 mL以下
　　　　　　　　　　乳児　　　　2.5 g／100 mL以下
3）脂質異常症：血清総コレステロール量として
　　　　　　　　　　学童 250mg／100 mL以上
　　　　　　　　　　幼児 220mg／100 mL以上
　　　　　　　　　　乳児 200mg／100 mL以上
4）浮腫
［注］① 尿蛋白量，低蛋白血症は本症候群診断のための必須

条件である．
　　② 脂質異常症・浮腫は本症候群のための必須条件では

ないが，これを認めればその診断はより確実となる．
　　③蛋白尿の持続とは 3～5日以上をいう．

比 0.5 g／g以上持続の場合，腎生検の適応である．
持続性蛋白尿単独症例について，日本人小児 53

例の後ろ向き検討では，25例（47%）に腎機能低
下をきたす可能性がある糸球体疾患を認め，15

例が巣状分節性糸球体硬化症，4例が IgA腎症，
3例が膜性腎症，3例が非 IgA型びまん性メサン
ギウム増殖性糸球体腎炎であった49）．
　持続性血尿＋蛋白尿合併（血尿＋尿蛋白／尿 Cr

比 0.2 g／g以上が 3カ月以上持続；2歳以上）の場
合，腎炎の可能性が高く腎生検の適応である．東
京都の学校検尿二次検尿陽性所見者 425例につい
て，血尿・蛋白尿両方陽性者 49例中 30例（58％）
が糸球体腎炎であり，高率に糸球体腎炎が認めら
れる46）．
　持続性血尿単独の場合，腎不全の家族歴など
Alport症候群を疑う所見がなければ，腎生検の適
応は原則的にない．
　小児の場合，ネフローゼ症候群は成人と異なり
大部分は腎生検の適応とならない．微小変化型の
多くは腎機能予後良好であり，腎生検の必要はな
い50）．しかし，微小変化型以外が疑われる症例や

ステロイド抵抗性は腎生検の適応である．また，
生後早期に発症する症例では先天性ネフローゼ症
候群を念頭に置く必要があり，腎生検の適応であ
る．その他，頻回再発型などでカルシニューリン
阻害薬使用時は腎生検の適応であるf）．
　急速進行性腎炎症候群は，組織診断が治療上重
要であるので腎生検の適応であるi）．
　全身性エリテマトーデス（SLE）は尿所見の有無
にかかわらず，ループス腎炎の組織所見がみられ
るので腎生検の適応である51）．
　紫斑病性腎炎では，ネフローゼ症候群，急性腎
炎症候群，急速進行性腎炎症候群，持続する蛋白
尿を呈する症例は腎生検の適応である32, 33, 52）．紫
斑病性腎炎の腎予後は，臨床所見と組織所見によ
り規定される．臨床的に，高血圧，腎機能低下，
高度蛋白尿（ネフローゼ症候群）が予後不良因子で
あり，これらにより腎生検の適応を決定する．

7  先天性腎尿路疾患の診断
　先天性腎尿路疾患は血尿や蛋白尿を呈すること
は少ない．ステージ 2～5の小児 CKDは乳幼児
期に体重増加不良，多尿（低張尿），尿路感染症な
どの精査の過程で発見されることもある．先天性
腎尿路疾患の早期診断のため，一般小児科医，内
科医がその存在を認識することが肝要である．先
天性腎尿路疾患は画像検査で診断し，同時に重症
度分類を行う．先天性腎尿路疾患の発見動機は疾
患により異なるが，いずれの場合も超音波検査が
第一選択であり，核医学検査などを組み合わせ診
断する19）．
　閉塞性腎症は超音波の進歩・普及により胎児
期～新生児期に診断される症例が増加してい
る53, 54）．水腎症は中心部エコーの解離（腎盂の拡
張）の程度により I～IV度に分類されている．水
腎症は必ずしも閉塞性腎症の存在を示すわけでは
なく，膀胱尿管逆流症による場合もある54）．閉塞
性腎症では利尿レノグラフィにより閉塞の程度を
推測することができる．重症の両側水腎症では後
部尿道弁に代表される尿道疾患の存在を除外しな
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ければならない39）．
　片側の異形成・低形成腎の頻度は比較的高率で，
正常新生児をスクリーニングしたところ 0.1%に
認められたとの報告がある54）．両側異形成・低形
成腎では慢性腎不全の徴候を示す．異形成・低形
成腎は超音波検査によりある程度の推測が可能で
あるが，DMSAあるいはMAG3シンチグラフィ
により分腎機能を測定する19）．
　逆流性腎症は乳幼児期の不明熱の精査の過程で
発見されることが多く，小児 CKDの原疾患とし
て重要である．乳幼児で急性腎盂腎炎を発症した
ケースでは排尿時膀胱尿道造影法により膀胱尿管
逆流症の存在の有無を検査し55），重症度分類（I～
V度）56）を行う．逆流性腎症全体からみると CKD

ステージ 5への進行は比較的少ないが（2%程
度）57），重症の両側性に限ると 10年後に 15%と
報告されている58）．

8  画像診断，分腎機能
　小児 CKDの診断（特に先天性腎尿路疾患）では
画像検査（分腎機能を含む）が必要となる．代表的
な画像診断方法の利点，欠点を表6に記す．想
定する疾患ごとに最も適切な画像診断の組み合わ
せを考慮し，最小限の侵襲で最大限の情報を得る
ように努める．
　超音波検査は非浸襲的で，腎臓の形態・サイズ

を簡便にリアルタイムで評価することができる．
低形成腎，閉塞性腎症，多発性囊胞腎などの診断
および追跡に有用である．年齢ごとの正常腎サイ
ズが報告されている59）．一方，膀胱尿管逆流症の
有無，異形成・低形成腎における腎機能の定量的
検査は超音波検査ではできない．先天性腎尿路疾
患の予後がその重症度と相関することから，シン
チグラフィなどによる定量的画像検査も重要であ
る．逆流性腎症，腎盂腎炎による腎瘢痕の追跡に
もシンチチグラフィは有用である．水腎症などの
形態の詳細な診断にはMR Urographyが有用であ
る．

B． 心血管疾患，成長障害，CKDステー
ジ5への進行の危険因子としての小
児CKD

1   心血管疾患（CVD）の危険因子とし
ての小児CKD

　成人では CKDが CVDの危険因子となるのは，
1）腎機能低下による体液および循環動態の変化，
2）腎機能が正常でも尿蛋白や微量アルブミン尿
の存在，の 2つがあるが，小児ではほぼすべて 1）
による．CKDステージ 5において本邦でも他の
国々と同様に，CVDは感染症と並んで死因の第
1位もしくは 2位を占めている12, 20－23）．しかし成

表6　小児の画像診断，分腎機能検査
　　　利点 　　　欠点

超音波検査 侵襲がない．安価
形態学的検査に優れている．
リアルタイムでの診断可能
ベッドサイドで施行可能

機能については測定不能
VURについては確定診断できない．

DMSAシンチグラフィ 機能まで含めた形態学的検査が可能
（腎瘢痕の検出）
分腎機能測定可能

被曝，侵襲あり

DTPA, MAG3シンチグラフィ 水腎症の程度の把握に有効で手術適応
についても情報が得られる．
分腎機能測定可能

良い条件下（十分な hydration下）で行う必要

DTPAでは GFRの定量も可能 被曝，侵襲あり
排尿時膀胱尿道造影
（VCUG）

膀胱尿管逆流症の確定診断，グレード
の診断には golden standard

被曝，侵襲あり
検査の適応・回数などについては各種議論あり
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人と異なり小児では，冠動脈病変，脳血管障害よ
りも心不全が最も多く，他は心停止，不整脈，心
筋症などである21－23）．United States Renal Data 

System（USRDS）の解析によれば，透析・移植中
の小児 CKDによる死亡危険度は，健康小児の
1,000倍に相当する23）．
　NAPRTCSの報告によれば，透析あるいは移植
療法を受けている小児の半数以上に高血圧の合併
を認める60）．左心室の肥大は，ステージ 2～4の
CKDの小児の 43％にすでにみられる61）．本邦の
腹膜透析患児においても，透析導入時に，左室の
肥大，拡張，駆出率低下が高頻度にみられ，その
危険因子は高血圧である62）．また，小児 CKDス
テージ 5の患者に関する，脂質異常症についての
システマティックレビューによると，脂質異常症
は少なくない63）．成人同様に定期的な心機能の評
価を実施し，水分，電解質を適正に管理すること
が，小児 CKDの予後改善に重要である．とりわ
け無尿・乏尿の乳幼児においては，細心の配慮が
必要である．さらに，小児の血圧正常値は年齢に
より異なることも銘記すべき点である．

2  成長障害の危険因子としての小児CKD

　小児 CKD患者において低身長は高頻度に合併
する．内分泌的要因，腎性骨異栄養症，透析量の
不足，不十分な栄養，貧血，心不全，アシドーシ
ス，電解質異常，さらには精神的・心理的問題な
どが危険因子となりうる．
　NAPRTCSの報告によると，貧血，高年齢児，
黒人，異形成・低形成腎や逆流性腎症，残腎機能
低値が低身長の危険因子であった24）．日本の腹膜
透析導入患者のデータでは，腹膜透析導入時に平
均－2.2 SDの低身長をきたしていた25）．さらに，
その後も年間当たり 0.25 SDの喪失がみられ
た25）．思春期以前に透析導入された患児では，思
春期以後に透析導入された患児より低身長を呈し
た25）．ちなみに，NAPRTCSの報告でも，低身長
の程度が著しいほど死亡率が上昇するとしてい
る．

　一方知能発達に関しては，乳児期に透析導入が
行われた場合や，知能発達に影響する原疾患や合
併症の存在を除けば，適正な食事療法と透析管理
がなされれば，ほとんどで正常の知能発達が認め
られる64）．

3   CKDステージ 5進行への危険因子
としての小児CKD

　CKDは末期腎不全（CKDステージ 5）の危険因
子である．危険因子としては，蛋白尿65－67），低ア
ルブミン血症68），高血圧65, 66, 69），ベースラインの
GFR低値66, 69），貧血68），高年齢児69），黒人69）な
どが知られている．異形成・低形成腎では，蛋白
尿もしくはアルブミン尿，ベースライン GFR低
値が危険因子とされている62－67）．
　蛋白尿は CKDステージ 5への進行の危険因子
である．IgA腎症などの各種一次性糸球体腎炎に
おいて，蛋白尿の程度・持続は腎予後不良因子で
ある26－31）．成人と同様に小児 IgA腎症において，
診断時の尿蛋白の程度と腎機能予後には相関があ
る．近年，成人 IgA腎症に関する一部の報告では
診断時よりも経過中の尿蛋白の程度のほうが予後
に影響するというものがある．治療に反応が悪い
症例が予後不良と考えられる．
　紫斑病性腎炎32, 33），ループス腎炎34, 35），Alport

症候群36, 37）においても，蛋白尿の程度・持続は腎
予後不良因子である．
　小児のネフローゼ症候群は特発性が多く，その
なかでも微小変化型を示すものが多い．特発性ネ
フローゼ症候群の腎機能予後は，近年のステロイ
ド抵抗性ネフローゼ症候群におけるステロイドパ
ルス療法や免疫抑制薬の導入により改善されつつ
あるが，その治療反応性に左右され，寛解に至ら
ない症例の腎機能予後は不良である38, 70－72）．
　閉塞性腎症（特に後部尿道弁）では生後早期の
GFR値が予後因子として重要である39）．生後 1

歳時の血清 Cr値が 1～1.3 mg／dL，あるいは経過
中の血清 Cr値が 0.8～1.2 mg／dL以上であること
が腎予後と相関を持つことが指摘されている．異
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形成・低形成腎では，生後 6カ月時の GFRが 15 

mL／分／1.73 m2未満40），1歳 6カ月時の GFRが
25 mL／分／1.73 m2未満41）の場合，その後の腎予
後が不良であると報告されている．先天性水腎症
では初診時の GFRが 20 mL／分／1.73 m2以下では
予後不良であることが示されている42）．ItalKid 

Projectは CKD登録時の CCrと 20歳時の腎生存

率が相関することを報告している9）．登録時に
CCr 51～75 mL／分／1.73 m2，25～50 mL／分／1.73 

m2，25 mL／分／1.73 m2未満では，20歳時の腎生
存率がそれぞれ 63％，30％，3％であった．巣状
分節性糸球体硬化 110例の後ろ向き検討では血清
Cr値 1.0 mg／dL以上は 腎予後不良因子であっ
た73）．
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論文コード 対　　象 方　　法 結　　果
1．�Hogg RJ,  

Pediatrics　2003
専門家のコメント

NKF／KQOQIの小児
の部分についての妥
当性評価

EBMに基づいた文献を引用し各
項目を評価

GFRは低年齢では正常値が低い．成人の 5
段階評価は 2歳以上で可能

2．�Heilbron DC, 
Pediatr Nephrol 
1991

コホート研究

健康な小児の GFRに
関する既出の論文

日齢，月齢，年齢別の GFRの正
常値とさまざまな GFRの評価法
について論文間で比較

日齢，月齢，年齢別の GFRの正常値を既出
6論文から算出

3．�Schwartz GJ,  
Pediatr Nephrol 
2007

コホート研究

健康な小児の GFRに
関する既出の論文

日齢，月齢，年齢別の GFRの正
常値とさまざまな GFRの評価法
について論文間で比較

日齢，月齢，年齢別の GFRの正常値を既出
9論文から算出

4．�小島洋子， 
日本人小児の臨床
検査基準値　1996

コホート研究

1歳以上 17歳以下の
977例の健康な小児

Jaffé法による血清 Crの日本人小
児の正常値を算出

年齢，男女別の正常血清 Cr

5．�西田敏信， 
臨床病理　1984

コホート研究

16歳以下の 311例の
健康な小児

Jaffé法による血清 Crの日本人小
児の正常値を算出

年齢，男女別の正常血清 Cr

6．�Schwartz GJ,  
Pediatrics　1976

コホート研究

さまざまな年齢の
186例の腎不全児お
よび対照となる健康
な小児

eGFRの式を作成し，CCr，Cins-
lulinと比較

eGFR の式 GFR（mL／分／1.73 m2）＝0.55×身
長（cm）／血清 Cr（mg／dL）の公式が CCr，Cin-
slulinと強く相関（r＝0.93および 0.905）

7．�Schwartz GJ,  
Pediatr Clin North 
Am　1987

コホート研究

さまざまな年齢の腎
不全児および対照と
なる健康な小児

eGFRの式 GFR（mL／分／1.73 m2）＝
k（係数）×身長（cm）／血清 Cr（mg／
dL）の公式の年齢，性別による k
の値を算出

1歳以下の低出生体重児は 0.33，1～2歳 0.45，
2～12歳 0.55，12歳以上女児 0.55，12歳以
上男児 0.7が適切な係数である．

8．�Warady BA,  
Pediatr Nephrol 
2007

コホート研究

NAPRTCS（米国），
ItalKid Project（イタリ
ア），JSPN（日本），そ
の他の諸国の小児
CKDあるいは末期腎
不全の疫学調査

各国の小児 CKDおよび末期腎不
全の原因疾患，疾病率などの疫学
調査解析

小児 CKD ステージ 4, 5の原因で最も多いの
は，世界各国共通して先天性腎尿路疾患であ
る．

9．�Ardissino G, 
Pediatrics　2003

コホート研究

20歳以下，CCr＜ 75 
mL／分／1.73 m2 の小
児腎臓病患者

イタリア小児腎臓病研究グループ
による小児 CKDの全国規模での
聞き取りによる疫学調査

小児 CKDの原因の 50%以上が先天性腎尿路
疾患によるもので，糸球体疾患によるものは
6.8%．また 20歳時までの腎生存率は登録時
の GFRにより有意に異なる．

アブストラクトテーブル
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論文コード 対　　象 方　　法 結　　果
10．�Hattori S,  

Pediatr Nephrol 
2002

コホート研究

本邦の 20歳以下の末
期腎不全患者（透析療
法あるいは腎移植を
受けている小児）．
1998年の調査

小児腎臓病患者を診療している国
内の主要な病院への質問表の送付
とその解析

本邦の小児（0～19歳）の末期腎不全の罹患率
は 22例／100万例であり，原因疾患としては
先天性腎尿路疾患が 44.8%で最多であり，糸
球体腎炎は 34.8%であった．

11．�Wong H,  
Kidney Int　2006

コホート研究

単一の施設における
小児 CKD患者 366例

患者の原疾患，グレードおよび合
併症を検討

366例のうち 57%が CKDステージ 1，29%
がステージ 2，10.4%がステージ 3, 4.1%が
ステージ 4+5であった．原疾患としては腎
尿路疾患が 31%で最も多く，糸球体疾患は
27%であった．

12．�服部新三郎， 
臨牀透析  
2005

コホート研究

1998～2003年に行わ
れた 15歳未満の末期
腎不全新規登録 347
例

厚生労働省による実体調査の解析 末期腎不全患者の死因の 1位は感染症（45.5 
%），2位は心血管疾患（41%）であった．

13．�宇田川淳子， 
日小児腎会誌
2000

症例対照研究

千葉県の学校検尿で
1975～1984年に発見
された腎疾患 106例
と 1985～1995年に発
見された腎疾患 131
例

疾患の内訳と予後（末期腎不全）に
ついて両年代で比較

末期腎不全に至った症例は古い年代順に，そ
れぞれ10例（うち腎炎8例）と2例（腎炎0例）．
学校検尿による早期発見・早期治療は慢性腎
炎の予後を変えうる．

14．�村上睦美， 
小児保健研究 
2004

コホート研究

小学生，中学生の学
校検尿に関するデー
タ

学校検尿開始後の末期腎不全発症
への影響を統計学，社会的に評価

学校検尿の有用性の評価は容易ではないが，
その費用効果分析などに関しても有用性につ
いては高いと考えられる．

15．�Houser M,  
J Pediatr 
1984

コホート研究

小児腎疾患患者 15例
と成人ボランティア
5例の合計 20例，219
例の健常人（1カ月～
61歳）

20例において随時尿蛋白／Cr比と
24時間尿蛋白の相関を検討
201例において随時尿蛋白／Cr比
の正常値を年齢別に検討

随時尿蛋白／Cr比と 24時間尿蛋白は良好な
相関を示した（r＝0.972～0.987）．
201例の健常人における随時尿蛋白／Cr比の
正常値（95%上限）は 2歳未満 492.1μg／mg，
2歳以上 178.1μg／mgであった．

16．�Yoshimoto M, 
Pediatr Nephrol 
1990

コホート研究

種々の程度の蛋白尿
を認める 44例（4～16
歳）

時間当たりの尿蛋白量，随時尿蛋
白／Cr比を採取時間を変えて 1日
尿蛋白量と比較検討

早朝尿の尿蛋白／Cr比が 1日尿蛋白量と最も
優れた相関を示す傾向にあり（r ＝0.979），日
による変動も少なかった．

17．�Abitbol C,  
J Pediatr  
1990

コホート研究

小児ネフローゼ症候
群 患 者 64 例（18 カ
月～16歳），随時尿
は 20例のみ

試験紙法，24時間蓄尿蛋白／Cr比，
随時尿蛋白／Cr比を 1日尿蛋白量
と比較し，正常とネフローゼレベ
ルの蛋白尿の判別力を検討

蛋白／Cr比の相関は 24時間，随時とも良好
な相関を示し（r＝0.97），特に随時尿では感
度 95%，特異度 93%と最も良好であった．
総蛋白量（g／m2／日）＝0.63×随時尿蛋白／Cr
比（mg／mg）

18．�Rytand DA,  
N Engl J Med 1981

コホート研究

体位性（起立性）蛋白
尿と診断された 6例

42～50年前に診断された体位性
（起立性）蛋白尿の経過を調査

3例は体位性（起立性）蛋白尿診断後，42，
45，50年で死亡したが，腎疾患はなし．残
り 3例は診断後 42～45年で生存中であり，
蛋白尿は認めず，腎機能も正常であった．
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19．�de Bruyn R,  

Prenat Diagn　
2001

レビュー

出生後の腎尿路系異
常の患者をどのよう
に画像診断していく
か に つ い て の レ
ビュー

レビュー 腎尿路系異常の胎児診断における意義は明確
である．一方，出生後の腎尿路系異常の患者
の画像診断はいまだ完全なコンセンサスがな
い．出生後の画像診断で緊急性のあるものに
は，両側水腎症，後部尿道弁，複雑型重複尿
管などがあり，超音波検査および核医学検査
を組み合わせ診断する．新生児での IVPの適
応はない．

20．�宍戸清一郎， 
日移植学会誌  
2007

コホート研究

1964～2004年に行わ
れた 20歳未満の小児
腎移植 2,031例

太田医学研究所と日本移植学会の
データベースの解析

20歳未満の腎移植は近年は平均 90～110例
程度で推移している．

21．�McDonald SP,  
N Engl J Med　
2004

横断研究

1,634例の腎代替療法
を実施した小児（オー
ストラリア，ニュー
ジーランド）

年代別・年齢別生存率と死因につ
いて解析

腎代替療法を実施した小児の死因の 57%が
心血管関連であった．

22．�Groothoff JW, 
Kidney Int　2002

横断研究

オランダにおける 381
例の小児末期腎不全
あるいは腎移植患者

対象における死因とその危険因子
を解析

心血管系の原因による死亡が最多であり，な
かでも高血圧は危険因子である．

23．�Parekh RS,  
J Pediatr  
2002

コホート研究

北米の小児腎不全，
移植患者のデータ
ベースに 1990～1996
年に登録された小児
透析・移植患者 1,380
例

データベースを後方視的に検討 小児腎不全，移植患者の死因の 20～25%は
CVDであり，死因の第 2位である．これら
の患児は一般小児の 1,000倍の CVDによる
死亡の危険がある．また CVDの死因の第一
位は心停止であった．

24．�Seikaly MG, 
Pediatr Nephrol 
2006

コホート研究　

NAPRTCS に過去に
登録された，5,615例
の CKDの小児

後方視的に身長について解析 小児 CKDにおいて，低身長は高頻度に起こ
る問題である．低身長の危険因子は，貧血，
腎形成異常，黒人，高年齢児，残腎機能の低
値などであった．

25．�和田尚弘， 
小児 PD研究会誌 
2000

コホート研究

成長ホルモン未使用
かつ腎移植前の腹膜
透析を導入された
708例の小児

後方視的に身長の変化を解析 透析導入時で，平均－2.7 SD± 1.76 SDの低
身長．成長ホルモンを使用しないと，さらに
年間 0.25 SDずつ低下し，導入 5年で－3.56
± 1.66 SDとなる．思春期以前導入例のほう
が低身長は顕著であった．

26．�Yata N,  
Pediatr Nephrol 
2008

コホート研究

小 児 IgA 腎 症 患 者
500例

初期治療を調査，腎生存率（末期
腎不全進行）を Kaplan－Meier法で
検討，診断時期による予後の差を
全体および組織別に検討．末期腎
不全進行リスクを Cox比例ハザー
ドモデルで解析

1990年以降，軽症型で ACEI，重症型でステ
ロイドの使用が増加，腎生存率は全症例で
10 年 96.4%，15 年 84.5%，20 年 73.9%，
1990～2004年の腎生存率は 1976～1989年と
比較して有意に良好（p＝0.008），特に重症型
において顕著であった（p＝0.0003）．多変量
解析では，診断時期が有意な腎機能予後規定
因子であった．

27．�Wyatt RJ,  
J Pediatr  
1995

コホート研究

小児 IgA腎症患者 103
例
10年以上追跡可能は
40例

腎生存率（末期腎不全進行）を Kap-
lan－Meier法で解析

14例が末期腎不全，3例が CCr 50 mL／分／1.73 
m2未満の慢性腎不全，腎生検組織の重症度
と生検時の蛋白尿の程度が予後と相関があ
り，腎生存率は全症例で 5年 94%，10年
87%，15年 82%，20年 70%であった．
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28．�Hogg RJ,  

Pediatr Nephrol 
1994

コホート研究

小児 IgA腎症患者 218
例
4年以上追跡可能 80
例

臨床・病理所見と末期腎不全発症
の関係をステップワイズ線形判別
分析と単変量解析により解析

4年以上追跡可能 80例中，12例（15%）が末
期腎不全．糸球体硬化病変（特に 20%以上の
糸球体にある場合），黒人，生検時高血圧，
生検時高度蛋白尿，半月体形成が予後不良因
子であった．

29．�Yoshikawa N, 
Nephron 
1992

コホート研究

小児 IgA腎症患者 200
例

臨床・病理所見と予後の関係を
ANOVAとχ二乗検定により解析．
平均観察期間 5.0年

93例正常，76例軽度尿異常，21例高度蛋白
尿持続，10例慢性腎不全．生検時高度蛋白尿，
びまん性メサンギウム増殖，硬化・半月体・
癒着を示す糸球体比率（特に 30%以上），中
等・重症尿細管間質変化，上皮下高密度電子
沈着物と基底膜の融解の存在が予後不良因子
であった．

30．�Hisano S,  
Acta Paediatr 
Scand  
1991

コホート研究

学校検尿を契機に発
見された小児 IgA腎
症患者 43例

臨床・病理所見と予後の関係を解
析．
平均観察期間 8.1年

1 g／m2／日以下の蛋白尿を呈した 35例は全員
組織所見は軽症で，腎不全への進行もなかっ
た．一方，1 g／m2／日を超えた 8例は中等・
重症の組織所見を示し，そのうち 4例が高血
圧または腎機能低下を示した．

31．�Hattori S,  
Am J Nephrol 
1985

コホート研究

小児 IgA腎症患者 22
例

入院時蛋白尿の程度を 3群（A：0.5 
g／日以下 6例，B：0.6～3.0 g／日 7
例，C：3.0 g／日超 9例）に分けて
病理所見・予後との関係を解析．
観察期間 2.0～7.1年

22例中 15例は学校検尿で発見．蛋白尿の程
度は糸球体基底膜病変の重症度と相関があっ
た．係蹄の IgA沈着と内皮下・上皮下の高電
子密度沈着物は C群に多くみられた．観察
期間中 A群から B・C群への移行はなかった．
C群の 4例が慢性腎不全に進行した．

32．�Coppo R,  
Am J Kidney Dis 
2006

コホート研究

紫斑病性腎炎患者 219
例
小児 83例，成人 136
例

腎機能予後規定因子を後方視的に
解析
Crの倍化，透析導入で評価．
Cox回帰分析．
観察期間中央値 4.5年（最大 27年）

年齢（成人が不良），性（女性が不良），観察期
間中の平均尿蛋白量が独立した予後不良因子
であった．診断時の腎機能低下，蛋白尿，高
血圧，半月体は有意ではなかった．腎機能予
後は，診断時の状態よりも観察期間中の蛋白
尿の程度による．

33．�Goldstein AR,  
Lancet  
1992

コホート研究

小児紫斑病性腎炎患
者 78例

長期予後を後方視的に検討．
平均観察期間 23.4年

臨床的重症度と初回腎生検所見が予後とよく
相関した．発症時，急性腎炎症候群，ネフロー
ゼ症候群，その両者を示した症例の 44%は
高血圧または腎機能低下を呈し，一方，蛋白
尿の有無にかかわらず血尿を認めた症例の
82%は正常であった．17例で 1971年の評価
時点から悪化を認めた．そのうち 7例は
1976年には完全に改善していた．44例の満
期妊娠経過中 16例において，活動性腎疾患
がないにもかかわらず，蛋白尿かつ／または
高血圧がみられた．

34．�Emre S,  
Nephron　 
2001

コホート研究

小児ループス腎炎患
者 43例（女 39，男 4）

最終観察時点の臨床的状況を 3群
（寛解，活動性，末期腎不全）に分
けて評価．
平均観察期間 7.2年（1カ月～14.2
年）

入院時全例血尿あり，53.5%で蛋白尿あり．
14例が発症時ネフローゼ症候群，29例が
Class IV（びまん性増殖性）で最多組織型で，病
初期にネフローゼ・高度蛋白尿・腎機能低下・
高血圧を呈する傾向にあった．32例において
最終評価時腎炎寛解．5年の腎・生命生存率は，
それぞれ全体で 83.7%，90.7%，Class IVで
75.9%，86.2%であった．末期腎不全は，発症
時の高血圧・貧血・腎機能低下・高度蛋白尿・
ネフローゼ・Class IVの組織と相関した．



16．小児CKDの診断

185

論文コード 対　　象 方　　法 結　　果
35．�Bogdanović R, 

Pediatr Nephrol 
2004

コホート研究

小児ループス腎炎患
者 53例（女 47，男 6）

臨床・病理所見と予後の関係を解
析．
平均観察期間 4.8年

腎生検時，全例に蛋白尿，21例にネフロー
ゼ症候群，14例に腎機能低下，34例が Class 
IVで有意に高血圧・ネフローゼ症候群・腎
機能低下が多かった．最終観察時点で，42
例で腎炎は寛解，4例で活動性，7例（全例
Class IV）で腎不全．5年の腎・生命生存率は，
それぞれ全体で 88.6%，98.1%，Class IVで
82.4%，97.1%であった．末期腎不全は，生
検時のネフローゼ症候群・Class IVの組織と
相関した．

36．�White RH,  
Pediatr Nephrol 
2005

コホート研究

Alport症候群患者 100
例

130例の生検組織を電顕に重点を
おいてブラインドで観察し，臨床
所見・予後と比較検討

高度蛋白尿は糸球体硬化と泡沫細胞の存在と
有意に相関し，基底膜病変の重症度は男性，
高度蛋白尿，難聴の有無と有意に相関した．

37．�Jais JP,  
J Am Soc Nephrol 
2003

コホート研究

原因遺伝子変異が確
認されている X連鎖
型 Alport 症候群 195
家系の女性患者 506
例

腎生存率（末期腎不全進行）と難聴
を Kaplan－Meier 法，Cox 比 例 ハ
ザードモデルで解析．
遺伝子変異型別にも解析

血尿はキャリアーの 95%のみに認め，蛋白
尿・難聴・眼病変はそれぞれ 75%，28%，
15%に認めた．40歳以前に末期腎不全・難
聴を呈する率はそれぞれ 12%，10%であった．
60歳以降，末期腎不全への進行リスクが増
加した．遺伝子変異型と臨床表現型に相関は
なく，同一家系内での患者間に臨床表現型の
大きな隔たりがあるため，早期の予後判定は
困難．腎不全進行の危険因子は，蛋白尿増加
と難聴発症であった．

38．�Peña A,  
Pediatr Nephrol 
2007

コホート研究

小児ステロイド抵抗
性ネフローゼ症候群
患者 30例（平均年齢
3歳）．
微小変化型 18例，巣
状分節性糸球体硬化
症 11例，DMP 1例

ステロイドパルス療法を評価．
24例がシクロホスファミド使用

完全寛解 22例，部分寛解 3例，無反応 5例で，
そのうち 2例は NPHS2遺伝子変異を有する
兄弟例．組織は治療反応性に関係なく，初期
の治療抵抗性が唯一の予後不良因子であっ
た．平均観察期間 6.4年で，寛解 22例中 21
例で寛解維持，14例で無治療．6例がステロ
イド依存性のため CyAか MMFが必要．無
反応のうち 2例が末期腎不全へ進行した．

39．�Roth KS,  
Pediatrics  
2001

コホート研究および 
レビュー

1 施設（Medical Col-
lege of Virginia Hospi-
tal）で 1978～1999 年
に経験した後部尿道
弁（PUV）による 10例
の閉塞性腎症の患者
および PUV患者の調
査研究論文 19報のレ
ビュー

患者を 21年以上にわたり観察．
平均観察期間 11年

PUVによる閉塞性腎症患者 10例のうち 7例
（70%）が末期腎不全に進行．また PUV患者
の調査研究論文からは，PUVの末期腎不全
に進行した患者の割合は 5～100%とさまざ
まだが，比較的規模の大きい報告では 10～50 
%とされている．

40．�Ismaili K,  
Pediatr Nephrol 
2001

コホート研究

11例の異形成腎患者
（閉塞性腎症の患者は
含まず）

生下時から 4歳まで観察 生後 6カ月時の GFRが 15 mL／分／1.73 m2以
下では早期に末期腎不全に，それ以上なら腎
予後は比較的良好

41．�Van Dyck M, 
Pediatr Nephrol 
1999

コホート研究

15例の血清 Cr 1 mg／
dLの患者（14例は異
形性腎，1例は腎静
脈血栓症）

支持療法のみで 3年間観察 1歳 6カ月で GFR >25 mL／分／1.73 m2以上
は予後は比較的良好だが，それ以下は不良
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42．�Oliveira EA, 

Pediatr Nephrol 
1999

コホート研究

胎児期に超音波検査
で発見された 148例
の閉塞性腎症患者

平均観察期間は 39カ月 予後不良因子としては，1）羊水過小，2）未熟
性，および 3）GFR 20 mL／分／1.73 m2以下が
独立因子であった．

43．�Zappitelli M,  
Am J Kidney Dis  
2006

コホート研究

さまざまな年齢の腎
不全児および対照と
なる健康な小児

シスタチン Cを用いた eGFRの測
定法と Schwartzの式による eGFR
を実測 GFRと比較

シスタチン Cを用いた eGFRの式のほうが
Schwartzの式に比べて正確

44．�五十嵐隆， 
小児難治性腎尿路
疾患の早期発見，
診断・治療に関す
る研究 
2007

コホート研究

1年間に新規発生し
た 15歳未満の末期腎
不全患児

アンケートによる全国調査により
1年間に新規発生した末期腎不全
患児について 1998～2005年に調査

末期腎不全に至る 14歳以下の患児は全国で
平均 60例程度．原疾患は低形成腎，次いで
巣状糸球体硬化症が多い．

45．�Murakami M,  
Pediatirc Nephrol 
1991

コホート研究

1974～1986年に行わ
れた 493万例の小学
生と 2,420万例の中
学生の検尿

血尿，蛋白尿，血尿・蛋白尿合併
例の比率を後方視的に解析

血尿，蛋白尿，血尿・蛋白尿合併例は小学生
では，0.94，0.08，0.03%．中学生では，0.94，
0.37，0.08%であった．

46．�Murakami M, 
Kidney Int 
2005

コホート研究

2002年の学校検尿対
象者，246,368例の小
学生と 115,736 例の
中学生．1987年に小
学校に入学した 31,552
例，二次検診陽性の
425例

2002年の学校検尿のデータ解析
1987年の小学校入学者の経過を 6
年間追跡
二次検診陽性者の追跡

一次：［血尿，蛋白，蛋白＋血尿］小学生
［0.83%，0.11%，0.05%］，中学生［1.10%，0.60%，
0.10%］．二次：小学生［0.45%，0.06%，0.01%］，
中学生［0.40%，0.32%，0.03%］．1987年入学
31,552例で，糸球体腎炎発症は年間 5.1例
（0.016%）．二次検診陽性 425例で，血尿＋蛋
白尿陽性者 49例中 30例が糸球体腎炎で，9
例が血尿＋蛋白尿が持続．学校検尿により糸
球体腎炎の早期発見が可能で，腎不全患者数
が減少した．

47．�Yoshikawa N,  
J Am Soc Nephrol  
1999

RCT

びまん性メサンギウ
ム増殖を示す重症小
児 IgA腎症 78例

PSL，アザチオプリン，ヘパリン－
ワーファリン，ジピリダモールの
併用（40例）vs.ヘパリン－ワーファ
リン，ジピリダモールの併用（38
例うち 34例で投与遂行），治療期
間 2年

4剤併用群で尿蛋白が有意に減少，組織所見
も改善（糸球体硬化増加なし），2剤併用群で
は尿蛋白変化なし，組織所見悪化（糸球体硬
化増加）

48．�Yoshikawa N,  
Clin J Am Soc 
Nephrol  
2006

RCT

びまん性メサンギウ
ム増殖を示す重症小
児 IgA腎症 80例

PSL，アザチオプリン，ヘパリン－
ワーファリン，ジピリダモールの
併用（40例うち投与遂行 39例）vs. 
PSL単剤（40例うち投与遂行 39
例），治療期間 2年

4剤併用群 92%で尿蛋白消失，硬化糸球体の
割合に変化なし，PSL群 74%で尿蛋白消失，
糸球体硬化の割合は有意に増加

49．�Yoshikawa,  
J Pediatr 
1991

コホート研究

蛋白尿を単独で呈す
る小児 53例

腎生検組織を後方視的に検討 25例（47%）に糸球体疾患を認め，15例が巣
状分節性糸球体硬化症，4例が IgA腎症，3
例が膜性腎症，3例が非 IgA型びまん性メサ
ンギウム増殖性糸球体腎炎であった．
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50．�International Study 

of Kidney Disease 
in Children 
（ISKDC）.  
J Pediatr　1981

コホート研究

1967.1～1976.4発症小
児特発性ネフローゼ
症候群患者（年齢 12
週～16歳未満）

腎生検所見と ISKDC国際法ステ
ロイド治療反応性の関係を前方視
的に検討

471例のデータ解析が可能で，93.1%がステ
ロイド感受性であり，そのうち 91.8%は微小
変化型であった．これらの患者の予後は良好
であると考えられ，腎生検は不要である．

51．�Woolf A,  
Pediatrics 
1979

分析疫学的研究

尿所見正常，腎機能
正常SLE患者 8例（年
齢 6～26歳）

腎生検組織を後方視的に検討 3例にびまん性分節性，2例に巣状分節性，1
例にびまん性球状増殖性糸球体腎炎を認め
た．1例においては微小変化型であったが間
質の炎症がみられた．8例全例に中程度の免
疫複合体沈着を認めた．SLEにおいては尿所
見がなくても腎炎が存在する．

52．�Yoshikawa N,  
Clin Nephrol　
1981

コホート研究

小児紫斑病性腎炎患
者 83例

糸球体病変の予後因子としての意
義を後方視的に検討．
平均観察期間 6年

44例で尿所見正常化，21例で軽度尿異常，8
例で高度蛋白尿かつ／または高血圧，10例で
死亡または慢性腎不全を示した．高血圧か
つ／または急性腎機能低下が慢性腎不全への
予後不良因子であった．1）半月体と分節性病
変の頻度，2）上皮下高電子密度沈着物の存在，
3）細胞外 lead shot微細顆粒の存在が予後不
良因子であった．臨床所見からの予後の推測
は困難であるが，急性腎炎様発症は腎生検の
適応である．

53．�Aksu N,  
Pediatr Nephrol 
2005

前向きコホート研究

胎児超音波にて水腎
症を指摘された 156
例（計 193の腎に異常
あり）

生後に超音波検査および排尿時膀
胱尿道造影にて平均 26.3カ月間追
跡

胎児期に異常を指摘された 193の腎のうち，
出生後の検査で 145の腎には異常があり，そ
の原因としては腎盂尿管移行部狭窄が
62.7%，膀胱尿管逆流症が 16.6 %であった．

54．�Hiraoka M, 
Kidney Int 
2002

前向きコホート研究

4,000例の新生児 新生時期に超音波検査にて腎形態
をスクリーニングし，シンチグラ
フィにより機能検査を行った．

4,000例のうち 1例のMCDKの患者を除き，
52例が矮小腎を疑われ，1カ月時の再検査で
3例が片側の腎がさらに縮小し，腎形成不全
（aplasis）と診断された．

55．�Hoberman A,  
N Engl J Med　
2003

後ろ向きコホート研究

発熱性尿路感染症を
最初に発症した 309
例の生後 1～24カ月
の小児

72時間以内に超音波検査および
DMSAシンチグラフィを行い，1
カ月後に VCUG，さらに 6カ月後
に腎瘢痕の有無を DMSAシンチグ
ラフィで検索

61%の児で急性腎盂腎炎が診断された．超音
波検査では 88%の児が正常であったが，
VCUGでは 37%の児で膀胱尿管逆流症を認
めた．腎瘢痕は 9.5%の児で認めた．急性期
の超音波検査の有用性は乏しく，膀胱尿管逆
流症の診断後に抗菌薬による予防内服により
再感染が予防できる児では VCUGは有効で
ある．

56．�International Reflux 
Study in Children,  
J Urol　1981

前向きコホート研究

小児膀胱尿管逆流症
患者

膀胱尿管逆流症に対する内科的治
療と手術療法の効果を前向き研究
した解析

本論文中で膀胱尿管逆流症の重症度を I～V
の 5段階分類が示され，以後国際的なスタン
ダードとなっている．

57．�Silva JM,  
Pediatr Nephrol 
2006

後ろ向きコホート研究

1970～2004年に単一
施設で診断された膀
胱尿管逆流症の患者
735例を追跡調査

調査項目は，逆流の治癒，腎機能
障害，尿路感染症，CKDの評価，
高血圧の有無．
調査期間平均 76カ月

診断後 10年での CKD発症リスクは 5 %で
あり，1990年以降に診断されたものに限る
と CKDの発症リスクは 2 %であった．
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58．�Silva JM,  

Pediatr Nephrol 
2006

後ろ向きコホート研究

グレードⅢ～Ⅳと診
断された膀胱尿管逆
流症の患者 184例

CKDの進行リスクをKaplan－Meier
法と Cox回帰法にて解析

両側の重症膀胱尿管逆流症の患者では診断後
10年での CKD発症率は 15%．尿路感染症後
の診断の遅れは予後因子不良の一つである．

59．�Rosenbaum DM, 
Am J Roentgenol 
1984

コホート研究

スクリーニングや尿
路感染症などで受診
した 203例の小児（生
後 0日～19歳）

超音波検査による腎長径の計測 腎長径は出生後緩やかに増加し，修正時約
5 cm, 3歳時約 7.4 cm，5歳時 8.1 cm，10歳
時 9.2 cm，14歳以降 10～10.8 cmであった．

60．�Mitsnefes M,  
Am J Kidney Dis　
2005

コホート研究

North American Pedi-
atric Renal Transplant 
Cooperative Study 
（NAPRTCS）に 登 録
された 3,743例の長
期透析を受けた小児
患者

後方視的に高血圧の合併頻度を調
査

小児慢性透析患者の 57%が高血圧を合併し
ていた．

61．�Matteucci MC,  
J Am Soc Nephrol 
2006

コホート研究

3～18歳のグレード
2～4の CKD患者 156
例と対照 133例の健
康な小児

心臓超音波検査で左室の変化を観
察

CKD小児の 43%で左室の肥大や筋の remod-
elingを観察．正常コントロールにはほとん
どみられない．

62．�亀井宏一， 
日小児腎不全会誌 
2003

コホート研究

腹膜透析導入直前の
小児 38例

高血圧合併群と非合併群におい
て，心臓超音波で，心機能，左室
形態を観察

高血圧合併群では，左室駆出率，左室後壁肥
厚，左室拡張末期系の異常頻度が高い．

63．�National Kidney 
Foundation,  
Am J Kidney Dis　
2003

コホート研究

小児の腹膜透析，移
植患者の脂質につい
ての論文 12編

高コレステロール血症の合併頻度
と程度を評価解析

高コレステロール血症は 14～86%に合併．
高 LDL血症は 29～84%に，低 HDL血症は
19～86%の患者に合併していた．

64．�土田聡子， 
日小児腎不全会誌 
2000

症例対照研究

0～2歳までに腹膜透
析を導入された 18例
の小児

5歳以上の時点で，知能指数を田
中ビネー式で評価

18例中 15例で知能指数は平均以上であった．
3例は中等度，重度の発達遅延がみられたが，
原疾患の合併症によるものであった．

65．�Wingen AM, 
Lancet　1997

RCT の対照群をサブ
解析

CKDの小児 191例 低たんぱく質食の腎不全予防効果
を前方視的に検証．同時に腎不全
進行の危険因子を解析

腎不全進行の危険因子は蛋白尿と血圧であっ
た．ちなみに低たんぱく質食は腎不全の進行
を阻止できなかった．

66．�González Geledón C,  
Pediatr Nephprol  
2007

後ろ向きコホート研究

異形成腎，逆流性腎
症，閉塞性尿路障害
の小児 176例

後方視的に eGFRの低下の危険因
子を解析

eGFRの低下はアルブミン尿の量，高血圧，
eGFR40 mL／分／1.73 m2，2回以上の発熱性
尿路感染の既往に相関



16．小児CKDの診断

189

論文コード 対　　象 方　　法 結　　果
67．�Ardissino G, 

Pediatr Nephrol 
2004

コホート研究

イタリアの低形成腎
による CKD児 225例

前方視的に GFR低下の危険因子
を解析

蛋白尿が GFR進行の危険因子

68．�Furth SL,  
Pediatr Nephrol 
2007

コホート研究

思春期の CKD患者
23例

前方視的に GFR低下の危険因子
を解析

GFR低下の危険因子は男児，15歳以上，低
アルブミン血症，貧血であった．

69．�Mitsnefes M,  
J Am Soc Nephrol 
2003

後ろ向きコホート研究

北米のデータベース
上の 3,834 例の 2 歳
以 上 18 歳 未 満 の
CKDの小児

後方視的に腎不全進行の危険因子
を解析

GFR低下の危険因子は，高血圧，高年齢児，
GFR 50 mL／分／1.73 m2未満，後天性疾患，
黒人であった．

70．�Mori K,  
Pediatr Nephrol 
2004

コホート研究

シクロホスファミド
または CyA抵抗性の
小児ステロイド抵抗
性ネフローゼ症候群
患者 10例（平均発症
年齢 4.4歳），微小変
化型 3例，巣状分節
性糸球体硬化症
（FSGS）7例

ステロイドパルス療法を評価．
2年間で 14クール（42回）

完全寛解 4例，部分寛解 3例，無反応 2例，
1例は腹膜炎のため中止．初回腎生検が微小
変化型の 3例は全例完全寛解．無反応の 1例
がパルス開始後 6カ月から腎機能低下

71．�Kirpekar R,  
Am J Kidney Dis 
2002

コホート研究

小児ステロイド抵抗
性ネフローゼ症候群
患者 42例（平均年齢
7.4歳）
微小変化型 10 例（I
群），メサンギウム増
殖 7例（Ⅱ群），FSGS
10例（Ⅲ群），FSGS+
メサンギウム増殖 15
例（Ⅳ群）

初期臨床・病理所見とステロイド
パルス療法の効果を評価．
寛解と末期腎不全で判定
単変量解析と多変量ロジスティッ
ク回帰モデル

寛解率はⅠ群が最善で 90%，Ⅳ群が最悪で
46%．血尿以外，発症時の所見は予後と関係
なし．多変量解析では分節性硬化が唯一の末
期腎不全発症リスク因子であった．Ⅳ群の
33%が末期腎不全へ進行

72．�Mendoza SA, 
Pediatr Nephrol 
1990

コホート研究

小児ステロイド抵抗
性ネフローゼ症候群
（FSGS）患者 23例（平
均年齢 7.6歳）

ステロイドパルス療法を評価．
16例がシクロホスファミド使用．
平均観察期間 46カ月

完全寛解 12例，部分寛解 6例，無反応 4例．
慢性腎不全は 1例のみ

73．�Abrantes MM, 
Pediatr Nephrol 
2006

後ろ向きコホート研究

腎生検により確定し
た小児 FSGS患者 110
例（1972年～2004年）

腎生存率を Kaplan－Meier法およ
び Cox回帰法により解析．平均観
察期間は 10年

6.5歳以上発症，血清 Cr 1 mg／dL以上，ステ
ロイド不応性が予後不良因子であった．
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35.   Bogdanović R, Nikolicć V, Pasić S, Dimitrijevié J, Lipkovska－Marko-
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