
　慢性腎臓病（chronic kidney disease：CKD）の栄養療法にお
いて，食塩摂取に対する介入が重要であることは疑う余地
がないが，実際にはアドヒアランス不良や低栄養の問題が
あるため，すべての患者に画一的な食塩制限をするのでは
不十分である。本稿では近年のエビデンスに基づいてCKD

患者に対する食塩摂取の考え方を整理し，実現可能な管理
について考察したい。

　食塩摂取に限らず，生活習慣への介入には動機付けが必
要である。多くの CKD患者にとって，生活習慣を見直す
動機は末期腎不全（end-stage kidney disease：ESKD）の回避
であろう。一般人の認知度は高くはないが，CKDは心血管
疾患（cardiovascular disease：CVD）の確立された危険因子で
あり，CVDの発症抑制も重要な命題である1, 2）。また，食
塩摂取量とこれらのアウトカムの間には血圧上昇，蛋白尿
増加といった因子が介在していると考えられる。
　CKD患者を対象とした研究報告の結果は一貫して，食塩
摂取量が多いほど血圧は高く，蛋白尿は多いことを示して
いる3～14）。また，減塩とレニン・アンジオテンシン系阻害
薬は相乗効果により降圧・尿蛋白減少に強く働くことも示
されている3, 15）。一方，減塩のみによる CVDや ESKDのリ
スク減少を示す報告は少ない。そのなかで，食塩摂取量は
CVDリスクと正の関連が示されているが，腎イベントをア
ウトカムとしたものでは結果が一貫していない 16～23）。

Lambersらはアンジオテンシン受容体拮抗薬服用者におい
て，Fanらは尿蛋白の多い（1 g /日以上）対象において，
Vegterらは尿蛋白を調整しない解析モデルにおいて，食塩
摂取量増加が腎イベントリスク増加と関連することを報告
している。このことは，腎イベントリスクに対する食塩摂
取コントロールの効果は背景によって異なり，尿蛋白の多
い CKD患者は効果を見込める集団である可能性を示して
いる。
　以上より，CKD患者に対する食塩摂取コントロールは血
圧コントロール，尿蛋白減少に効果があり，CVD・ESKD

発症抑制にも効果が期待できると考えられる。

1．24時間蓄尿
　経口摂取された食塩は通常 90%以上が腎臓経由で尿か
ら排泄される。そのため，ネフローゼ症候群など特殊な病
態を除き，尿中ナトリウム（Na）量は食塩摂取量を最も反映
するバイオマーカーである。日常的な食塩の摂取量がほぼ
均等であると仮定すると，24時間の間に蓄えられた尿中Na

は摂取した Naを反映していると考えられるため，24時間
蓄尿検査は食塩摂取量推定のゴールドスタンダードとされ
ている。具体的には，ある時刻（通常午前中）に完全排尿し
て廃棄し，以後 24時間にわたる随時尿と最終時刻（開始か
ら 24時間後）の強制排尿をボトルに採取する。
　実際に患者に対して行う場合，蓄尿瓶を貸し出して上記
手順で蓄尿してもらい，蓄尿中の Na濃度と蓄尿量から蓄
尿中全Na量を計算する。蓄尿量とNa濃度がわかれば測定
可能であるため，蓄尿量の測定と蓄尿の一部サンプリング
まで家庭で行えば必ずしも全蓄尿を医療機関に持参する必
要はない。複数回にわたって蓄尿を行う施設のなかにはこ
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の方法を採用しているところもある。
　手順が煩雑であるため，一般診療に浸透しているとは言
い難いが，腎臓，高血圧の専門施設の多くは蓄尿検査を
行っている。

2．スポット尿による推定
　実臨床において 24時間蓄尿を施行できない施設も多く，
スポット尿を使った 1日食塩摂取量推定によって代用する
ことがある。日本で使用される推定式としてはKawasakiの
式，Tanakaの式がある24, 25）（表）。いずれもスポット尿の
Na・クレアチニン（Cr）濃度と，年齢，体重，身長から推定
した 1日尿中Cr排泄量を用い，実際の 24時間蓄尿中Na排
泄量との相関を取って作られた 1日尿中 Na排泄量推定式
である。Kawasakiの式は起床後第 2尿，Tanakaの式は随時
尿をサンプルとして作られたため，サンプリングのタイミ
ングによって使い分ける。CKD患者では，Imaiらによって
起床後第 1尿を用いたTanakaの式の当てはまりが良いこと
が確認されているため，「エビデンスに基づく CKD診療ガ
イドライン 2018」ではこちらを引用している26）。
　スポット尿を用いた食塩摂取量推定は簡便であり，実臨
床への応用が容易である反面，その解釈には注意を要す
る。これらの式は一般集団のデータから回帰分析を用いて
作られたものであり，6 g /日を切るような（ある意味極端
な）食塩摂取量の対象抽出能には疑問が残る。実際に
Tanakaらの原著，Imaiらの CKD患者での妥当性検証論文
ともに，1日 Na排泄量 100 mEq（NaCl換算約 6 g）未満の対
象を少なく見積もっている（図）。スポット尿による24時間
尿中 Na排泄量推定式を個人の評価に適応することの難し
さは Kellyらの報告でも指摘されている27）。つまり，「6 g

を切ったかどうか」を確かめるためのツールとしての信頼
性は不十分であり，その点に留意する必要がある。現実的
には絶対値の指標としてではなく，同じ条件での採尿を継

続することで経時的な変化を把握したり，冠婚葬祭など非
日常的な摂取をするイベントの影響を患者に示すために用
いるのが有効と思われる。

3．患者自身による簡易機器測定
　種々のモニタリングにおいて患者の自己測定が盛んに取
り入れられている近年，食塩摂取量推定を目的とした機器
（「減塩モニタ」など）も市販されている。医療機関に足を運
ぶことなく，患者自身が食塩摂取量をモニタリングできる
ため，日々の生活を見直すきっかけ作りに有用である可能
性がある。しかし，あくまで簡易式を用いた食塩摂取量推
定であるため，減塩の目標値達成を確かめるツールとして
の信頼性は低いが，これも日中の尿では変動が大きく，夜
間もしくは早朝尿での測定が勧められる。
　最近では食塩摂取量を推定するのではなく，尿中のナト
リウム（Na）・カリウム（K）の比（尿中 Na/K比）を心血管疾
患予測ツールとして用いる研究も進んでいる28）。複数回の
測定により高い精度が得られるとされており29），自己モニ
タリングへの適応も試みられている30）。CKD患者を対象と
した研究では，G3期までの患者に対しては高い信頼性が得
られるとの報告がある。

1．上限と下限
　先に述べたように，CKD患者にとって食塩摂取量のコン
トロールは大事なことであるが，目標値の設定は難しい課
題である。「エビデンスに基づく CKD診療ガイドライン
2018」では CKD患者の摂取食塩目標値は 3～6 g /日とされ
ているが，まずはこの根拠について解説する。
　「食塩摂取コントロールの意義」の項でも述べたように，
過去の研究から，CKD患者において食塩摂取量が多いほど

 食塩摂取量の目標値
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表　スポット尿による 1日尿中 Na排泄量推定式
Kawasaki の式
　・推定 24 時間尿 Na 排泄量（mEq/日）=
　　　16.3 ×｛ 起床後第 2 尿 Na（mEq/L）÷起床後第 2 尿 Cr（mg/dL）÷10× 推定 24 時間尿 Cr 排泄量（mg/日）｝0.5

　※推定 24 時間尿 Cr 排泄量（mg/日）= －4.72 × 年齢＋ 8.58×体重（kg）＋ 5.09 ×身長（cm）－74.95　（女性の場合）
　　　　　　　　　　　　　　　　　  －12.63 × 年齢 ＋ 15.12×体重（kg）＋ 7.39×身長（cm）－79.9　（男性の場合）

Tanaka の式
　・24 時間尿 Na 排泄量（mEq/日）=
　　　21.98 ×｛随時尿 Na（mEq/L）÷随時尿 Cr（mg /dL）÷10 × 24 時間尿 Cr 排泄量予測値（mg/日）｝0.392

　※ 24 時間尿 Cr 排泄量予測値（mg/日）= 体重（kg）×14.89 ＋ 身長（cm）×16.14－年齢 × 2.04－2,244.45

（文献 24，25 より引用）



血圧は高く，蛋白尿は多くなることが示されている。その
意味において，「食塩摂取量は 1日何 g未満に抑えるべき」
という議論は難しい。実際のところ，研究によってコント
ロール群と介入群の食塩摂取量は異なるのだが，減塩食群
の尿中 Na排泄量が 80～120 mEq/日未満であった研究が多
かった。また，カットオフ値としては尿中 Na排泄量 100 

mEq/日（食塩として約 6 g/日に相当）と設定する傾向がみら
れた31）。よって，血圧低下効果，蛋白尿減少効果を得るた
めの値として食塩摂取量 6 g/日という目標値上限を設定し
た。
　一方，下限値に関して検討した研究はほとんどなく，妥
当性の高い値を設定することは難しい。Naなどのミネラ
ルには不可避損失量があると考えられている。Naの不可
避損失量には尿のほかに，皮膚（汗），大便からの損失量が
あり，一般的には多くて 1.5 g /日と考えられている32）。し
かし，CKD患者においては Na排泄能だけでなく Na保持
能も低下している可能性があり，食塩摂取量低下を契機に
急激な血清Cr上昇を発症する例もある。そのため安全域を
見込んで少し高めの下限値を設定する必要がある。また，
食塩は食事の一要素として摂取するものであることから，
患者によっては強い食塩制限によりその他の栄養摂取が十
分でなくなる可能性がある。Ⅰ型糖尿病患者を対象とした

Tikellisらの観察研究では，24時間蓄尿中 Na排泄量と死
亡・CVDリスクは U字の関連を認めており，50 mEq/日未
満ではリスクが高くなる傾向がみられた33）。この結果を
CKD患者に外挿することは若干乱暴ではあるが，Na排泄
量 50 mEq/日（食塩換算で約 3 g /日相当）を下回ることの危
険性を示している可能性があり，現時点で 3 g/日未満の食
塩制限を行うことは推奨できない。
　なお，摂取量の上限値，下限値はあくまでマーカーとし
ての尿中Na排泄量を基にした議論である。厳密には大便，
汗からの排泄量を含む総 Na排泄量（≒実際の食塩摂取量）
と等価ではないが，便，汗からの Na排泄量は臨床的には
測定が不可能であり，同一個人においてはある程度一定か
つ少量であることを前提としている。しかしながら，夏季
の異常気象や継続する下痢，禁食などによる医原性の原因
により血清 Na値が正常域を逸脱した場合にはこれらを勘
案する必要がある。

2．個々の患者への応用
　食塩摂取量の目標は，その他の栄養摂取量に大きな影響
を及ぼさない範囲で設定することが大切であり，実際の栄
養療法において食塩摂取制限の食事全体への影響を無視し
てはいけない。一般的には食塩摂取量が低いほどほかの栄
養素の摂取量も低下する34）。複数の栄養素の摂取を制限す
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図　スポット尿による推定尿中 Na排泄量は 100 mEq/日未満の対象者数を少なく見積もる
スポット尿による推定尿中 Na排泄量 100 mEq/日の対象者数（点線より左の対象）は，24時間蓄尿中 Na排泄量を使った時の対象
者数（点鎖線より下の対象）に比べて少ない。

（Tanakaらの原著（a：文献 25），Imaiらの CKD患者での妥当性検証論文（b：文献 26）より引用，改変）
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る場合に，まず食塩摂取の制限を単独で指導すると，ほか
の栄養素の摂取量も減少することが少なくない。またCKD

のなかで大きな割合を占める高齢 CKD患者のなかには，
長年にわたり食塩の多い食事を摂取してきた患者も多く，
厳格な食塩制限は急激なGFR低下やサルコペニア，フレイ
ルを招く可能性がある。減塩を契機として発生したサルコ
ペニア，フレイルは逆に CVDや死亡リスクを増す可能性
もあり35, 36），減塩を指導する際にはこれらリスクのトレー
ドオフを考える必要がある。
　食塩摂取量 3～6 g /日という目標値はあくまで目安であ
り，臨床的には食塩摂取量 15 gを 10 gに減らすだけでも十
分に意味のある介入である。実臨床で食塩に介入する場合
には，個々の患者背景を認識したうえで安全性を担保した
目標設定を行うことが肝要である。
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