
『急性腎障害(AKI)診療ガイドライン 2016』 

【CQ 1-1】 AKI の診断に際して KDIGO 診断基準を使用するべきか？ 

【CQ 1-2】 AKI 診断において不明なベースライン腎機能をどのように推定するか？ 

【CQ 1-3】 血清クレアチニンに加えて尿量による AKI 重症度で予後を予測すべきか？ 

【CQ 2-1】 心臓手術における AKI 発症リスクとして評価すべきものは何か? 

【CQ 2-2】 非心臓手術における AKI 発症リスクとして評価すべきものは何か? 

【CQ 2-3】 心不全における AKI 発症リスクとして評価すべきものは何か? 

【CQ 2-4】 敗血症における AKI 発症リスクとして評価すべきものは何か? 

【CQ 3-1】 院内発症 AKI と院外発症 AKI に対して異なる対応をすべきか? 

【CQ 3-2】 敗血症性 AKI と非敗血症性 AKI に対して異なる対応をすべきか? 

【CQ 3-3】 腎性 AKI と腎前性 AKI に対して異なる対応をすべきか? 

【CQ 4-1】 AKI の早期診断として尿中バイオマーカーを用いるべきか？ 

【CQ 4-2】 AKI 重症度や生命予後の予測に尿中バイオマーカーを用いるべきか？ 

【CQ 4-3】 腎前性 AKI と腎性 AKI の鑑別に尿中バイオマーカーを用いるべきか？ 

【CQ 4-4】 AKI の早期診断や重症度予測に血清シスタチン C を用いるべきか？ 

【CQ 5-1】 AKI の予防および治療に低用量カルペリチドを用いるべきか？ 

【CQ 5-2】 AKI の予防および治療にループ利尿薬の投与は推奨されるか？ 

【CQ 5-3】 AKI の治療および予防に低用量ドパミンの投与は推奨されるか？ 

【CQ 5-4】 AKI の治療において推奨される栄養療法はあるか？ 

【CQ 6A-1】 AKI に対して血液浄化を早期に開始すべきか? 

【CQ 6A-2】 AKI に対して何を指標に血液浄化を終了すべきか? 

【CQ 6B-1】 AKI に対する血液浄化において血液浄化量はどのように設定すべきか？ 

【CQ 6B-2】 AKI に対して血液浄化法は持続，間歇のどちらを選択すべきか？ 

【CQ 6B-3】 AKI に対する血液浄化において抗凝固剤としてメシル酸ナファモスタットを用いるべき

か？

【CQ 6B-4】 AKI に対する血液浄化において浄化膜の素材は何を選択すべきか？ 

【CQ 7-1】 AKI 患者を長期にフォローアップすべきか? 

【CQ 8-1】 小児における AKI の診断に際して KDIGO 診断基準を用いるべきか？ 

【CQ 8-2】 小児において AKI の早期診断・生命予後予測にバイオマーカーを用いるべきか？ 

【CQ 8-3A】 小児 AKI における血液浄化療法の適応決定に際して体液過剰をどう考慮すべきか? 

【CQ 8-3B】 小児 AKI に対してどのような血液浄化療法を選択すべきか? 

【CQ 8-4】 重篤な障害、生命予後不良が予想される新生児、小児が AKI を合併した場合の治療

方針は、どのように話し合って決定していけばよいか？

【第 9 章】 高齢者における AKI と倫理的側面 



【CQ 1-1】 

AKI の診断に際して KDIGO 診断基準を使用するべきか？ 

 

【推奨】 

KDIGO 診断基準を用いて生命予後を予測することを提案するが、腎予後の予測については不明

である。 

 

【推奨とエビデンスの強さ】 

推奨の強さ 2、エビデンスの強さ C 

 

【エビデンスの総括】 

KDIGO 基準と AKIN 及び RIFLE 基準を比較した検討で、アウトカムとして死亡が評価された観察

研究が 11 個抽出されたが、透析導入について評価したものはなかった。11 の観察研究において

KDIGO 基準による AKI 診断と RIFLE あるいは AKIN 基準を比較したものでは、KDIGO は RIFLE, 

AKIN よりも高い精度あるいは同等に院内死亡率を反映することが示されている。 

 

【解説】 

従来、複数の基準により診断・分類されてきた急性腎不全（ARF）に対して、国際的に統一した

診断基準を作成しようという機運が高まり、2004 年に Acute Dialysis Quality Initiative (ADQI) によ

って RIFLE (Risk・Injury・Failure・Loss・End Stage Kidney Disease) 基準が発表された(表１) 1, 2。

RIFLE 基準では、ARF は血清クレアチニン値の上昇、GFR の低下、尿量の減少によって定義され、

その重症度による 3 つの分類 (Risk・Injury・Failure) と、臨床的予後による 2 つの分類 (Loss・End 

Stage Kidney Disease) がなされた。同年、国際腎臓学会、米国腎臓学会、米国腎臓財団、欧州集

中治療学会のメンバーが集まり the Acute Kidney Injury Network（AKIN） を設立し、ARF という用

語に代わり、より早期の段階の腎障害を含めた、Acute Kidney Injury (AKI) という用語の概念を提

唱した。一方 RIFLE 基準が発表された後に、0.3mg/dl 程度のごく僅かな血清クレアチニン値の上

昇が生命予後や臨床経過に影響を与えることが報告され、注目を集めた 3, 4。 

AKIN は、2007 年に RIFLE 基準の修正版にあたる AKIN 基準を提唱した（表 2）5。より軽度な

血清クレアチニン値の上昇 (0.3mg/dl) も AKI に含め、また血清クレアチニン値上昇の時間経過

（48 時間以内）も診断基準に明記することが加わった。一方 RIFLE 基準で用いられていた GFR の

低下は診断基準から削除された。また尿量による診断基準は RIFLE 基準と同じであるが、尿量の

みで診断する際は、尿路閉塞や容易に回復可能な乏尿は除外され、体液量が適切に是正された

条件で診断基準を用いることが明記された。更に RIFLE 基準の Loss・End Stage Kidney Disease

は AKI のアウトカムと判断され、ステージ分類からは除外された。また血液浄化療法が開始された

場合には開始前の血清クレアチニン値や尿量に関係なく、ステージ 3 に分類されることになった。 

2012 年には、Kidney Disease Improving Global Outcomes（KDIGO） がこれまでのエビデンスをま



とめた AKI 診療ガイドラインを発表し、更に RIFLE 基準と AKIN 基準を統合した KDIGO 基準を

提唱した（表 3）6。 KDIGO 基準では、AKIN 基準と異なり、ベースラインの血清クレアチニン値か

ら 1.5 倍以上に上昇するまでの期間を 48 時間以内から 7 日以内に変更している。そのため、より

緩徐に血清クレアチニン値が上昇する患者も含まれるため、AKI と診断される症例が増えると考え

られる。 

このように、AKI の診断基準としてこれまでに RIFLE, AKIN, KDIGO 基準が提唱されている。最

も新しい診断基準である KDIGO 基準の有用性をそれまでの基準と比較検証した。Luo らは、集中

治療室に入院した患者 3107 名を対象に、血清クレアチニン値及び尿量基準の両方を使用し

RIFLE、AKIN、KDIGO の各診断基準で AKI と診断された患者の割合と院内死亡率を前向き多

施設共同観察研究で報告している 7。AKI と診断された患者は、RIFLE 46.9%、AKIN 38.4%、

KDIGO 51.0%であり、KDIGO は AKIN 及び RIFLE よりも有意に多くの患者を AKI と診断した。

KDIGO で AKI と診断された患者は AKIN で診断された患者よりも生命予後不良であったが、

RIFLE で診断された患者とは生命予後に有意な差はなかった。Li らは、急性心不全で入院した成

人患者 1005 名を対象に、KDIGO、AKIN、RIFLE の各診断基準を用い、入院後 7 日以内に AKI

と診断された患者の割合及び院内死亡率を比較した多施設共同後ろ向き観察研究を報告してい

る 8。 尿量基準は用いず血清クレアチニン値基準のみを用い、AKI と診断されたのは、KDIGO 

38.9%、AKIN 34.7%、RIFLE 32.1%であった。110 名 (10.9％）の患者は、RIFLE もしくは AKIN で

は AKI と診断されず、KDIGO でのみ AKI と診断された。院内死亡した患者の 18.4％は KDIGO

でのみ AKI と診断された患者であり、この患者群は院内死亡のハイリスク群であった。Rodrigues ら

は急性心筋梗塞を発症して入院した患者 1050 名を対象に、血清クレアチニン値基準のみを使用

して RIFLE 及び KDIGO で AKI と診断された患者の割合と死亡率を比較している 9。RIFLE で AKI

と診断された患者は 14.8％で、KDIGO で AKI と診断された患者は 36.6％であった。RIFLE では

AKI と診断されず、KDIGO で AKI と診断された患者の 30 日死亡、1 年死亡のハザード比は、AKI

なしの患者と比較しそれぞれ 2.55、2.28 で共に有意に高値であった。 

その他、入院患者 10, 11、ICU 入室患者 12-14、急性非代償性心不全 15、心臓手術後 16、敗血症 17

における AKI の診断基準についての検討では、KDIGO 基準は RIFLE, AKIN 基準と比較し、生

命予後の予測能に関して、同等もしくは優れていると報告されている。以上より RIFLE、AKIN 基準

と比較し、生命予後予測能の観点からKDIGO基準を AKIの診断に用いることは有用であると考え

られる。 
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表 1 急性腎不全の RIFLE 分類 

 GFR 基準 尿量基準 

Risk sCre 1.5 倍以上 or 

GFR 低下 ＞25％ 

0.5 ml/kg/h 未満 6h 以上 

Injury sCre 2 倍以上 or 

GFR 低下＞50％ 

0.5 ml/kg/h 未満 12h 以上 

Failure sCre 3 倍以上 or 

GFR 低下＞75％ or 

sCre 0.5≧mg/dl の急性上昇を伴う sCre ≧4 mg/dl 

0.3 ml/kg/h 未満 24h 以上  

or 12h 以上の無尿 

Loss 持続する急性腎不全（腎機能の完全喪失）4 週間以上 

ESKD 末期腎不全（3 か月以上の透析依存） 

ESKD: End Stage Kidney Disease 

 

 

 

表 2  AKIN による AKI の診断基準と重症度分類 

定義  1. ΔsCre ≧ 0.3mg/dl   (48h 以内) 

2. sCre の基礎値から 1.5 倍上昇 (48h 以内)  

3. 尿量 0.5ml/kg/h 以下が 6h 以上持続  

 sCre 基準 尿量基準 

Stage1  ΔsCre>0.3mg/dl or  

sCre 1.5-2.0 倍上昇  

0.5 ml/kg/h 未満 6h 以上  

Stage2  sCre 2.0-3.0 倍上昇  0.5 ml/kg/h 未満 12h 以上  

Stage3  sCre 3.0 倍~上昇  

or sCre>4.0mg/dl までの上昇 

or 腎代替療法開始   

0.3 ml/kg/h 未満 24h 以上  

or 12h 以上の無尿  

注）定義1~3の一つを満たせばAKIと診断する。尿量のみで診断する際は、尿路閉塞や容易に回

復可能な乏尿は除外され、体液量が適切に是正された条件で診断基準を用いる。 

 

  



表 3 KDIGO ガイドラインによる AKI 診断基準と重症度分類 

定義  1. ΔsCre ≧ 0.3mg/dl (48h 以内)  

2. sCre の基礎値から 1.5 倍上昇 （7 日以内） 

3. 尿量 0.5ml/kg/h 以下が 6h 以上持続  

 sCre 基準 尿量基準  

Stage1  ΔsCre>0.3mg/dl or  

sCre 1.5-1.9 倍上昇  

0.5 ml/kg/h 未満 6h 以上  

Stage2  sCre 2.0-2.9 倍上昇  0.5 ml/kg/h 未満 12h 以上  

Stage3  sCre 3.0 倍上昇  

or sCre>4.0mg/dl までの上昇 

or 腎代替療法開始   

0.3 ml/kg/h 未満 24h 以上  

or 12h 以上の無尿  

注）定義 1~3 の一つを満たせば AKI と診断する。sCre と尿量による重症度分類では重症度の高い

ほうを採用する。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



【CQ 1-2】 

AKI 診断において不明なベースライン腎機能をどのように推定するか？ 

 

【推奨】 

CKD をはじめとした合併症の有無を十分検索し，可能な限り複数の方法でベースラインを定めるこ

とを提案する。 

 

【推奨とエビデンスの強さ】 

推奨の強さ レベル 2、エビデンスの強さ C 

 

【エビデンスの総括】 

 ベースライン腎機能の推定に複数の方法が提唱されているが，いずれの方法も既知のベースライ

ンを用いた際と比較して、AKI 診断と死亡予測において偽陽性あるいは偽陰性を一定の割合で生

じることが報告されている。 

 

【解説】 

 AKI 診断にはベースライン腎機能が必要であるが，実臨床においては過去の受診歴が不明で

ベースライン腎機能がわからない症例も多い。そのような症例では，ベースライン腎機能を推定す

る必要があり，複数の推定法が提唱されている（表）。 

 推定したベースライン腎機能と既知のベースライン腎機能を比較した研究として， AKI 診断をア

ウトカムとした観察研究 7 編 1-7、総死亡をアウトカムとした観察研究 2 編 3,5、が採用された。これら

には特定の状況に限定した研究も含まれており，全入院を対象としたものが 2 編 2,5，ICU 入室症例

を対象としたものが 2 編 6,7，心臓手術症例を対象としたものが 2 編 3,4，肝硬変症例を対象としたも

のが 1 編 1 である。 

 採用された全ての文献において，KDIGO 診療ガイドライン 8 で提案されている，正常腎機能の下

限を eGFR 75 ml/min/1.73m2 と仮定して，MDRD 式から sCr を逆算する方法が検討されている。全

入院，ICU 入室症例，心臓手術症例のいずれを対象にした研究においても一貫して，ベースライ

ン腎機能を eGFR 75 ml/min/1.73m2 と仮定すると AKI 診断で偽陽性が生じるという結果であった。

そのうち 4 編 2,4,6,7 の研究において，既知の eGFR ＜ 60 ml/min/1.73m2 である症例において特に

偽陽性が多くなることに言及されている。一方，肝硬変を対象にした研究においては，ベースライ

ン腎機能を eGFR 75 ml/min/1.73m2 と仮定すると偽陰性が生じるという結果であった。アウトカムが

適切でなかったため採用していない文献ではあるが，Zavada らは若年者において，推定した sCr

が既知の sCr より高値になることを指摘している 9。 

 総死亡をアウトカムとした観察研究 2 編は，AKI 診断の偽陽性の多い推定法では死亡率が低下

し，偽陰性の多い推定法では死亡率が上昇することを報告している。 

 結論として，現時点では実測したベースライン sCr に比肩できる特定のベースライン sCr の推測法



は存在しない。簡便的に eGFR 75ml/min/1.73m2 から計算した sCr を用いることが許容されるが，若

年者，肝硬変患者では真の値より高値になることが多く，CKD 患者では真の値より低値になること

が多いことに十分な注意が必要である。従って，画像検索による腎萎縮の評価などにより CKD を

はじめとした合併症の有無を十分検索し，可能な限り複数の方法でベースラインを定めることを提

案する。 

 

【文献検索】 

 文献は Pubmed で 2015 年 7 月までを対象として検索を行い，検索結果の中から本 CQ に関連す

る論文を抽出した。 
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表 不明なベースライン腎機能の推定方法 

推定法 AKI 診断に際しての特徴 採 用

文献

eGFR 75 ml/min/1.73m2 と仮定して，MDRD

式から逆算した sCr 

CKD 症例で偽陽性が多い  1-7 

eGFR 100 ml/min/1.73m2 と仮定して，

MDRD 式から逆算した sCr 

感度は非常に高いが，特異度は低い  6 

入院時 sCr 偽陰性が多い  5 

入院後 7 日間での最低値の sCr 偽陽性が多い  5 

ICU 入室後 7 日間での最低値の sCr AKI の偽陽性は多いが，重症度は低

く判定しやすい 

 6 

性，人種，CKD 等合併症の有無，sCr 他多

変数から推定した sCr 

偽陽性はあるものの少ない  2 

入院中の最低 sCr    10 

男性 1.0 mg/dl，女性 0.8 mg/dl    9 

 

 



【CQ 1-3】 

血清クレアチニンに加えて尿量による AKI 重症度で予後を予測すべきか？  

 

【推奨】 

血清クレアチニン単独による AKI 重症度よりも尿量を加えた重症度の方が、より正確に生命予後

および腎予後を反映するため、可能な限り尿量による重症度も評価することを提案する。 

 

【推奨とエビデンスの強さ】 

推奨の強さ 2、エビデンスの強さ B 

 

【エビデンスの総括】 

死亡をアウトカムとした観察研究 7 編が採用された。ICU での検討では尿量を加えることで生命予

後の予測が有意に改善し、そのうちの 1 編では腎予後の予測も改善したが、心臓手術後を検討し

た 1 編では過剰診断の可能性が指摘されている。外来及び一般病棟での研究論文はなく、一般

化可能性については考慮する必要がある。 
 

【解説】 

急性腎障害（AKI）の概念が導入され、この 10 年間に RIFLE、AKIN、KDIGO という３つの診断

基準・分類が提唱された。これらは、いずれも血清クレアチニン（sCr）または尿量の変化を用いて、

AKI を診断・重症度分類できるようになっている 1, 2, 3。これまでの多くの臨床研究では、AKI の診

断・重症度分類に sCr 基準が単独で採用されており、わずかな sCr の上昇が、生命予後に影響す

ることが報告されている 3, 4。しかし、尿量を AKI 基準とした臨床研究は少ない 3。そこで尿量が sCr

と同等に生命予後を反映するのか、あるいは sCr単独によるAKI重症度よりも尿量を加えた重症度

の方がより正確に予後生命予後を反映するのかどうかを検証した。 

sCr と尿量を比較した研究として、死亡をアウトカムとした観察研究 7 編が採用された 5-11。いずれ

も ICU で行われた研究であり、外来及び一般病棟での研究はなかった。使用された AKI の診断基

準は RIFLE3 編 5,6,9、AKIN2 編 10,11、KDIGO2 編 7,8 であった。これらのうち 6 編は、AKI の診断に

おいて sCr に尿量を加えることで死亡生命予後の予測が有意に改善し 6-11、そのうちの 1 編では腎

予後の予測能も改善したと報告されている 6。 

Harris らは、英国の ICU に緊急入院した患者 155624 名を解析し、尿量が sCr よりも強力な死亡

生命予後の予測因子であることを報告した 5。Kellum らは、ICU に入院した成人患者 32045 名を

KDIGO の sCr 基準と尿量基準によって分類し、sCr 基準と尿量基準をともに満たした患者で死亡

および腎代替療法（RRT）導入のリスクが最も高く、sCr 基準を満たさない乏尿単独も長期的な死亡

に関連することを明らかにした 6。同様に Leedahl らも敗血症性ショックの患者 390 名を解析し、持

続する乏尿が、28 日後の死亡の危険因子であることを報告している 7。Wlodzimirow らは、ICU に

入院した 260 名を対象とし、RIFLE の sCr と尿量両者による基準（RIFLEsCr+UO）と sCr 単独の基



準（RIFLEsCr）とを比較し、RIFLEsCr の使用は、AKI 診断の遅れと高い死亡率に関連することを

報告した 8。さらに、Han ら 9、Macedo ら 10 も AKI 診断において、尿量基準を加えることで sCr 基準

単独と比較し、より高い確率で AKI を診断できることを報告している。一方、Lagny らは、心臓手術

後の AKI において、sCr 基準単独と尿量基準単独とを比較し、尿量基準単独では過剰診断につな

がる可能性を指摘している 11。近年、Vaara らは、時間尿と死亡率との関連を評価した多施設前向

き研究において、sCr 基準と尿量基準をともに満たした患者で RRT 導入と 90 日死亡率が最も高く、

乏尿単独でも悪い予後に関連することを報告し、これらの結果は AKI 診断における時間尿測定の

重要性と尿量基準を sCr 基準に加える必要性の根拠になると主張している 12。 

以上の研究を総括すると、sCr 単独による AKI 重症度よりも尿量を加えた重症度の方が、AKI

診断の感度が向上し、より正確に生命予後および腎予後を反映するため、可能な限り尿量による

重症度も評価することを提案する。 

 

【文献検索】 

文献は PubMed で 1990 年 1 月～2015 年 8 月までの期間で検索を行い、検索結果の中から本 CQ

に関連する論文を抽出した。 
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【CQ 2-1】 

心臓手術における AKI 発症リスクとして評価すべきものは何か? 

 

【推奨】 

加齢、術前腎機能低下、人工心肺施行時間などを発症リスクとして評価することを提案する。 

 

【推奨とエビデンスの強さ】 

推奨の強さ ２、エビデンスの強さ C 

 

【エビデンスの総括】 

心臓手術における AKI 発症リスクを評価したものは、全て観察研究であった。また、近年高齢化と

ともに症例が増えている TAVR (transcatheter aortic valve replacement), TAVI (transcatheter aortic 

valve implantation) に関しては、必ずしも外科手術とリスクが一致しない観察研究もある。 

 

【解説】 

背景 

AKI は周術期の体液管理を困難にさせる合併症であり、心臓手術は外科手術の中でも AKI 発症

のリスクが高いことが報告されている 1。Hu らによる 91 の心臓手術に関する論文のメタ解析では、

術後 AKI 発症率は 22.3％で腎代替療法を必要とした患者は 2.3％であった。さらに術後 AKI を発

症した患者の院内死亡率は 10.7％、長期観察（1～5 年）の死亡率は 30.0％と報告されている 2。こ

のため心臓手術予定の患者における AKI 発症リスクの評価は重要である。観察研究がほとんどで

あり、強いエビデンスを示すには不十分であったが、数個のリスク因子の可能性が示された。 

 

加齢 

心臓手術を受ける患者の高齢化とともに周術期の管理がより困難なものとなる可能性がある。

Ozkaynak らの前向き観察研究によると、心臓手術時にAKIを発症するリスクは加齢とともに上昇す

ることが報告されている（オッズ比 1.022, 95%CI: 1.005-1.039）3。ほぼ同様の結果は、その他の後ろ

向き観察研究においても示されている 4,5。冠動脈バイパス術（coronary artery bypass grafting；

CABG）に対象患者（アジア人）を限った前向き観察研究では 70 歳以上の高齢者で AKI の発症が

有意に多くなることが示された（オッズ比 1.350, 95%CI: 1.085-1.679）6。更に、人工心肺を伴う心臓

手術を対象とした後ろ向き観察研究でも加齢は AKI 発症の有意な危険因子と報告されている 7。

心臓手術を受ける高齢者においては AKI の発症を十分に念頭において診療を進めることを提案

する。 

 

術前腎機能低下 

発症前腎機能低下は周術期の AKI 発症リスクとして知られているが、心臓手術を対象とした観察



研究でも、発症前腎機能低下が AKI 発症リスクとなる可能性があると報告されている。Huang らは

心臓手術後 AKI 発症のリスクとして CKD stage 3（オッズ比 1.68, 95%CI: 1.12-2.52）、CKD stage 4

（オッズ比 3.01, 95%CI: 1.57–6.03）を報告した 8。Guenancia らによる CABG 患者を対象とした前向

き観察研究では、術前 eGFR が高いほど AKI 発症リスクが低下し（オッズ比 0.97, 95%CI: 0.96-0.99）
9、Ng らも CABG 患者を対象とした前向き観察研究で術前 Cr 値が高値であるほど AKI 発症リスク

が上昇すると報告した（オッズ比 1.003, 95%CI: 1.001–1.006）6。 

 

人工心肺施行時間 

人工心肺（cardiopulmonary bypass: CPB）を用いた体外循環は、心拍動によらない血液ポンプによ

る定常流という非生理的な状態である。通常の CPB では、血液は 20～50％に希釈されヘモグロビ

ン濃度は低下している。また、CPB 中の腎血流は低体温、血液希釈、溶血、微小血栓、循環作動

薬等の他要因の影響下にあり、これらの要因が腎動脈収縮や腎血流低下をもたらす。心臓手術に

おける CPB 施行時間と AKI 発症の関連を 9 つの論文で検討したメタ解析では、CPB 施行時間は

AKI 発症に有意な関連があったと報告されている 10。近年増加傾向にある off-pomp surgery はわ

が国の高齢化する心疾患患者の手術侵襲を軽減させる可能性がある。Seabra らは、CABG 患者を

対象としたランダム化比較試験（RCT）のメタ解析で off-pump CABG は on-pump と比べ術後 AKI

発症を有意に抑制すると報告した 11。長期の腎予後まで観察した RCT では、術後 30 日以内の

AKI 発症率は off-pump CABG で有意に低かったが（17.5% vs 20.8%, 95%CI: 0.72-0.97）、1 年後

に eGFR が低下した患者の割合に差はなかった。近年行われた RCT では、off-pump CABG の腎

保護に対する有効性は十分証明されたとは言い難い。 

 

その他のリスク 

上記のリスク以外にも肥満、糖尿病、高血圧症、貧血をリスクとする観察研究もあるが、相反する結

果が報告されるなど結論は得られていない 5-9。TAVR および TAVI は高齢者やハイリスク患者に低

侵襲で施行できることより、近年施行例が増加傾向にある。Elhmidi らは 13 論文のメタ解析により術

前腎機能低下は TAVI 後の有意な AKI 発症リスクとなると報告した 12。 

 

【文献検索】 

文献は PubMed で 2011 年 3 月～2015 年 12 月までの期間で検索を行い、検索結果の中から本

CQ に関連する論文を抽出した。2011 年 2 月以前の文献は急性腎障害のための KDIGO 診療ガイ

ドラインより引用した。 
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表 心臓手術における AKI 発症リスク 

 

引 用

文献 

著者, 発表年 加齢 肥満 糖尿病 高血

圧症

術前

貧血

術前腎機

能低下 

人工心肺

施行時間

4 Kristovic et al. 2015 〇 〇 △ × － － － 

5 Joung et al. 2014 〇 × × △ △ △ 〇 

6 Ng RR et al. 2014 〇 〇 △ 〇 〇 〇 〇 

3 Ozkaynak et al. 2014 〇 〇 × × 〇 － 〇 

10 Kumar et al. 2012 － － － － － － 〇 

7 Parolari et al. 2012 〇 － － － － 〇 － 

8 Huang et al. 2011 〇 － 〇 － － 〇 － 

 

○：有意にリスク, △：リスクの傾向あり, ×：リスクでない, －：評価なし 
 

 

 



【CQ 2-2】 

非心臓手術における AKI 発症リスクとして評価すべきものは何か? 

 

【推奨】 

肝移植においては術前の MELD スコア、術中輸血量、低血圧、昇圧薬使用を AKI 発症リスクとし

て評価することを提案する。その他の手術については不明である。 

 

【推奨とエビデンスの強さ】 

肝移植：推奨の強さ ２、エビデンスの強さ C 

肝移植以外：推奨の強さ グレードなし、エビデンスの強さ D 

 

【エビデンスの総括】 

肝移植術後 AKI に対する 10 つの観察研究において、術中輸血量が 5 つの観察研究で AKI 発

症と有意な関連を示している。2 つの研究が CKD を除外しており、CKD が有意な発症リスクとした

観察研究は 2 つであった。MELD スコアおよび術中の低血圧もしくは昇圧薬の使用も 2 つの観察

研究で AKI 発症と有意な関連を示している。肺移植に関する観察研究は 3 つにとどまり、発症リス

クには一定の傾向は見いだせなかった。 

 

【解説】 

背景 

AKI の発症は有意な死亡率の増加と関連するため、非心臓手術についても術後の AKI 発症の臨

床的意義は高い。したがってその発症率、危険因子、予後との関連を明らかにすることは重要であ

る。肝臓移植については報告が多いが観察研究がほとんどであり、肝臓移植以外の非心臓手術で

はその数自体乏しい。 

 

肝臓手術 

一般的に肝臓疾患において AKI 発症は肝機能障害の進行や死亡率上昇のリスクとなる 1。肝臓手

術の中でも最も侵襲の大きい手術のひとつである肝移植では術後の急性腎障害は死亡率に関わ

る因子であり、その発症を予測する危険因子の評価は重要である 1。肝移植後の AKI 発症率につ

いては様々な報告があり、17%から 95%と報告が一定しない 2。近年 AKIN 分類を中心に検討がな

され後ろ向きの検討ではあるが、2013 年から 2015 年の報告では 10-30%となっている 3-8。最近の

報告では 2014 年 Leithead らは 1152 名の肝移植を受けた患者の AKI 発症の検討を報告している
3。AKI の定義は術後 1 週間以内の KDIGO 分類の stage2 以上の進行としている。その結果発症

率は 33.8%であり、術前 MELD スコア（注）、術前低ナトリウム血症、術前 BMI が 30kg/m2 以上、術

中の赤血球輸血の施行、温阻血時間が長いことなどが AKI 発症の危険因子として同定されている
9。移植においては臓器の血流が止まってから臓器を移植して血流が再開するまでの時間を阻血



時間というが，特に常温で阻血状態に臓器を曝すと細胞が死滅する確率が高くなる。この時間を

温阻血時間と呼び，心臓や肝臓では 0 分，腎臓や肺では 30 分を理想とし，早く臓器を冷やして細

胞の代謝を抑えるようにしなければならない。これら肝移植特有のパラメーターが AKI に関与する

ことは臓器連関の点でも興味深い。このような肝移植後の AKI に関する観察研究は 10 報告 3-8, 

10-13 あり、そのうち 5 つの研究で術中の輸血を、2 つの研究で術前の MELD スコアおよび術中の低

血圧、昇圧薬の使用を独立した危険因子として報告している。肝臓に関する手術ではその他 2015

年肝臓切除手術に関して同様の報告がある 14。後ろ向きのコホート研究であるが 642 名の肝臓切

除の手術を受けた患者において 78 名に 7 時間以内に AKIN 分類での AKI 発症を認めた。術前

の腎機能、術前の高血圧、術中の赤血球輸血の施行が発症の危険因子として同定された。しかし

肝臓切除手術に関する検討はこの一つのみである。 

 

肺手術 

肺手術に関する AKI に関する３つの報告は、すべて後ろ向きのコホート研究であるが 15-17、George

らは 12108 名よりなる多施設研究を報告している 16。術後の腎代替療法の有無で評価したところ、

AKI の発症率は 5.4%であり、その危険因子は年齢、男性、黒人、術前腎機能低下、術前ビリルビ

ン値高値、術前の併存肺疾患の有無、両肺手術、術中術後の ECMO(extracorporeal membrane 

oxygenation)の使用、阻血時間が危険因子として採択された。Xue らは 88 名の肺移植患者の術後

1 週間以内の AKIN stage1 以上の AKI の発症を検討している。発症率は 53.4％で危険因子は年

齢、術前の高血圧、術中の平均血圧、術中の昇圧薬の使用、術中の aprotinin の使用、術中術後

での ECMO の使用、術後感染症などが挙げられた 15。Licker らは一週間以内での RIFLE 分類 R

以上の AKI の発症を検討し、発症率 6.8%で危険因子として術前一秒率、ASA スコア、麻酔時間

を同定している。尚 ASA スコアとは American Society of Anesthesiologists が提唱する全身状態評

価スコアである 17。 

 

肥満手術 

近年、欧米を中心に肥満に対する外科的介入として Bariatric surgery が盛んに行われている。肥

満自体が腎機能低下を引き起こすことより、術後 AKI 発症に関する検討が複数報告されている
18-20。Morgan らの報告では 103 名のコホートにおいて AKIN stage1 以上の AKI の発症は 17.5%

で、男性、術前の高血圧、術前の APACHE II スコアが危険因子として同定されている 19。Mayo 

Clinic での 2004 年から 2011 年の 1,227 名の Bariatric surgery での成績も報告されている。72 時

間以内で血清クレアチニン 0.3mg/dl の上昇を AKI と定義したところ発症率が 5.8％であり、術前の

BMI および糖尿病の有無が AKI 発症の危険因子であった 20。 

 

大腸手術 

大腸手術後の AKI に関しては Causey らが 2001 年から 2009 年の 339 名の大腸手術患者のコホ

ートに関する検討を報告している 21。術後血清クレアチニン値 50%以上の上昇を AKI と定義したと



ころ発症率は 11.8%であり、術中の赤血球輸血が危険因子であった。 

 

注） Model for End-Stage Liver Disease (MELD)スコア 

アメリカの臓器移植ネットワークにおいて 12 歳以上の肝移植登録患者の肝臓病の重症度の判定

に用いられているスコア。以下の式で求められる。 

MELDscore=10×((0.957×ln(Cr))+(0.378×ln(Bil))+(1.12×ln(INR))+ 6.43) 

Cr; クレアチニン(mg/dl)、透析治療では Cr=4.0 で計算される。Bil; ビリルビン(mg/dl)。INR; プロ

トロンビン時間。 

 

【文献検索】 

文献は PubMed で 2011 年 3 月～2015 年 12 月までの期間で検索を行い、検索結果の中から本

CQ に関連する論文を抽出した。2011 年 2 月以前の文献は急性腎障害のための KDIGO 診療ガイ

ドラインより引用した。 
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【CQ 2-3】 

心不全における AKI 発症リスクとして評価すべきものは何か? 

 

【推奨】 

加齢、腎機能低下、心機能低下などを発症リスクとして評価すべきである。 

 

【推奨とエビデンスの強さ】 

推奨の強さ 2、エビデンスの強さ C 

 

【エビデンスの総括】 

抽出された AKI 発症をアウトカムとした 11 の観察研究のうち 5 つは対象症例数が 1000 以上ある

いは多施設によるものであった。多変量解析にて AKI と有意な関連を示したものは、CKD の合併

（N=4)、加齢（N=4)、糖尿病（N=3）、心機能低下（N=3)であった。その他利尿剤抵抗性（N=2)、収

縮期血圧 90mmHg 未満の低血圧（N=2）、尿中 NGAL（Neutrophil gelatinase-associated lipocalin）

の上昇（N=2）も関連を示していた。 

 

【解説】 

背景 

心不全患者が AKI を生じることは循環器領域では WRF (worsening renal function)として認識され

てきた。近年心不全と腎不全の相互連関を急性および慢性に分類し、cardiorenal syndrome（CRS）

とし 4 つの病型に分類している 1,2。この中で急性心不全にともなう AKI は CRS type 1 に分類される。

そして急性心不全から生じる AKI が逆に心不全を増悪させ、悪循環を形成することも考えられ、

CRS type 1 は生命予後も悪い 3。したがって CRS type1 の発症率と危険因子の同定は臨床上重要

である。 

 

急性心不全における AKI 発症率 

急性心不全の AKI 発症率については AKI の定義が報告により異なり一定していない。Amin らの

2010 年の報告では後ろ向きの研究であるが登録患者数が 2098 名とこれまでで最大である。入院

期間中血清クレアチニン値が 0.3mg/dl 以上の上昇を AKI と定義したところその発症率は 18.7%で

あった 4。その一方で 2013 年の Wang らの後ろ向きコホート研究（n=1010）では AKIN 分類 stage 1

の AKI の発症率は 33.8%5、2012 年 Zhou らの前向きコホート研究（n=1005）では RIFLE 分類で定

義される AKI 発症率は 44.2%となっている 6。近年の前向きコホート観察研究では 2015 年 Soyler

ら 7 は入院後 48～72 時間での血清クレアチニン値 0.3mg/dl 以上の上昇で定義された AKI を、

Tung ら 8 は STEMI（ST-segment elevation myocardial infarction: ST 上昇型心筋梗塞）による入院

患者において AKIN 分類 stage 1 の AKI を調査し、発症率をそれぞれ 19.0%、19.05％と報告して

いる。AKI の定義の違いによる発症率の差を検証する研究も報告されている。Li らは急性心不全



入院患者(n=1498)において RIFLE 分類では 32.1%、AKIN 分類では 34.7％、KDIGO の分類では

38.9%の発症率であることを報告している 9。以上のデータより心不全での AKI の発症率は 20%～

40%であると考えられる。 

 

急性心不全における AKI 発症の危険因子 

様々な観察研究において心不全後の AKI の危険因子が同定されている。近年の前向き観察研究

では尿細管障害マーカーである尿中 NGAL（Neutrophil gelatinase-associated lipocalin）の上昇

（≥12ng/ml）が有意な関連を示した 6。これまでの 11 の観察研究のうち、CKD の合併、加齢が 4 報

告、糖尿病、心機能低下が 3 報告で独立した危険因子として同定されている。その他、利尿剤抵

抗性、収縮期血圧 90mmHg 未満の低血圧、尿中 NGAL の上昇も 2 報告において関連が示されて

いた。4-7,10-14（表）。AKI 発症の危険因子としての CKD の程度は eGFR<60ml/min/1.73m2 4,6,8,14 あ

るいは、血清クレアチニン値 104mmol/L(1.17mg/dl)以上 5 であり、年齢では 10 歳増えるごとにオッ

ズ比が 1.17（95%CI: 1.08-1.28）上昇する 4 としている一方、80 歳を超える患者 14、70 歳以上 5 も危

険因子として報告されている。AKI 発症の危険因子としての心機能低下の程度は左室駆出率

（LVEF）<40%4、LVEF<45%もしくは NYHA class 46、NYHA class 45 が検討されている。利尿剤抵

抗性の程度はフロセミド 80mg の連日投与、一日 240mg の持続投与、フロセミド、サイアザイド系利

尿薬、アルドステロン拮抗薬の併用のいずれかにおいても肺うっ血が改善しないこと 5, 6、などが報

告されている。 

 

【文献検索】 

文献は PubMed で 2011 年 3 月～2015 年 12 月までの期間で検索を行い、検索結果の中から本

CQ に関連する論文を抽出した。2011 年 2 月以前の文献は急性腎障害のための KDIGO 診療ガイ

ドラインより引用した。 
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表 心不全における AKI 発症リスク 

 

引用

文献 
著者名、発表年 

独立危険因子 

加

齢 

糖

尿

病

心機

能低

下 

脳血

管障

害の

既往 

CKD

（腎機

能低

下） 

タンパ

ク尿 

NG

AL

高

値 

NT-pro-B

NP 高値 

利尿薬

投与量/

抵抗性

高血圧

（>160m

mHg） 

低血

圧

（<90

mmH

g） 

低 Na

血症

(<130

mmol

/L) 

過去 3

回以

上の

心不

全入

院 

利尿

薬に

よる血

液濃

縮 

4 Amin et al. 2010 〇 〇 〇 〇 〇          

5 Wang et al. 2013 〇  〇  〇 〇   〇  〇 〇 〇  

6 Zhou et al. 2012 〇 〇 〇  〇    〇 〇     

7 Soyler et al. 2015       〇        

10 Testani et al. 2010              〇 

11 Aghel et al. 2010       〇        

12 Pfister et al. 2010  〇      〇       

14 Belziti et al. 2010 〇    〇      〇    

 

〇；多変量解析で独立した危険因子として同定されていることを示す 



【CQ 2-4】 

敗血症における AKI 発症リスクとして評価すべきものは何か? 

 

【推奨】 

発症前腎機能低下、加齢、レニンアンジオテンシン系阻害薬の使用などを発症リスクとして評価す

べきである。 

 

【推奨とエビデンスの強さ】 

推奨の強さ 2、エビデンスの強さ C 

 

【エビデンスの総括】 

敗血症における AKI 発症リスクの抽出を目的とした観察研究から、発症前腎機能低下、加齢、レ

ニンアンジオテンシン系阻害薬の使用が敗血症における AKI 発症に悪影響を及ぼす可能性が示

唆された。 

 

【解説】 

背景 

敗血症患者では AKI が高頻度に発症し 1,2、AKI 発症に伴い死亡率も有意に増加することから 3、

敗血症患者における AKI 発症リスクの評価は重要である。敗血症における AKI 発症リスクの抽出

を目的とした観察研究を検索した結果、該当する研究数ならびにサンプルサイズともに強いエビデ

ンスを示すには不十分であるものの、数個の臨床背景が AKI 発症リスクとして示された。 

 

発症前腎機能低下 

発症前腎機能低下は種々の病態における AKI 発症リスクとして知られているが、敗血症でも同様

の結果であった。992 人の敗血症患者を解析した Suh らの観察研究では、57.7%の患者が AKI を

発症し、そのリスクの一つが発症前腎機能低下（eGFR 60ml/min/m2 以下）であった（オッズ比 2.398, 

95%CI: 1.301-4.420）2。同様に Poukkanen らも 423 人を対象とした観察研究において、発症前腎機

能低下が敗血症における AKI 発症の強いリスクであることを報告している（オッズ比 7.24, 95%CI: 

2.36-22.23）4。更に Plataki らも発症前の eGFR が高い症例において AKI 発症が有意に少なかった

と報告しており 5、症例数が少なく有意差は得られていないものの、Medeiros らの観察研究でも発

症前腎機能低下が AKI 発症リスクを増加させる傾向にあると報告されている 6。よって、敗血症発

症時には可能な限り発症前腎機能低下を評価すること、また発症前腎機能低下を有する敗血症

患者の治療経過中には、腎機能の十分なモニタリングが推奨される。 

 

加齢 

我が国では急速に高齢化が進行している。加齢に伴い臓器障害が生じることから、加齢を背景とし



た種々の医学的問題が生じている。Suh らは敗血症における AKI 発症リスクが加齢とともに上昇す

ることを報告している（オッズ比 1.028, 95%CI: 1.016-1.041）2。ほぼ同様の結果は、Medeiros らの観

察研究においても示されており、65 歳以上の敗血症患者では有意に AKI の発症が多くなると報告

されている（オッズ比 1.28, 95%CI: 1.12–1.89）6。更に、ロジスティック回帰分析を用いたリスク評価

はされていないものの、他の観察研究でも AKI 発症群の年齢が有意に高いことが報告されている
7。高齢者における敗血症においては AKI の発症を十分に念頭において診療を進めることが推奨

される。 

 

レニンアンジオテンシン系阻害薬 

高血圧患者数の増加に伴い、レニンアンジオテンシン系阻害薬を服用している患者数も多くなっ

ている。同薬剤は全身血圧を低下させ、更に輸出細動脈に対する拡張作用を有するため、ショック

時には糸球体濾過量の減少を助長する可能性がある。そのためレニンアンジオテンシン系阻害薬

には AKI 発症リスク増大の懸念が持たれている。レニンアンジオテンシン系阻害薬の使用が敗血

症における AKI 発症リスクとなるかを検討した２つの観察研究では、共に、同薬剤の使用が非使用

に対し約２倍の AKI 発症リスクとなるとしている 2,5。よって、敗血症発症時にレニンアンジオテンシ

ン系阻害薬が使用されている患者においては AKI 発症に対してより慎重なモニタリングが推奨さ

れる。しかし、敗血症発症時に同薬剤を中止することで、経過中の AKI 発症を予防できるかを検討

した介入試験の報告はなく、この点に関しては今後の RCT による検討が必要である。 

 

その他のリスク 

上記のリスク以外にも肥満、糖尿病、腹腔内細菌感染、血液製剤の使用、低血圧をリスクとする観

察研究もある 2,5,6,8。しかし、糖尿病に関しては相反する結果が報告されるなど 9、結論は得られて

いない。これらの因子が敗血症における AKI 発症リスクとなるかの結論にはさらなるエビデンスの

集積が必要である。 

 

【文献検索】 

文献は PubMed で 2011 年 3 月〜2015 年 12 月までの期間で検索を行い、検索結果の中から本

CQ に関連する論文を抽出した。2011 年 2 月以前の文献は急性腎障害のための KDIGO 診療ガイ

ドラインより引用した。 
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表 敗血症における AKI 発症リスク 

引用

文献 
著者名、発表年 症例数 

発症前
腎機能
低下 

加
齢

RAAS
阻害薬

糖尿
病 

腹腔
内感
染 

血液
製剤
使用 

ショック

5 Plataki et al. 2011 390 (単施設) ○ － ○ × ○ ○ － 
2 Suh et al. 2013 992 (単施設) ○ ○ ○ × － － ○ 
4 Poukkanen et al. 2013 423 (多施設) ○ － － － － － － 
6 Medeiros et al. 2015 200 (単施設) △ ○ － ○ － － － 
8 Chang et al. 2012 16,497 (多施設) － － － ○ － － － 
9 Venot et al. 2015 3,728 (多設) － － － × － － － 

○：有意にリスク, △：リスクの傾向あり, ×：リスクでない, －：評価なし 

 

 



【CQ 3-1】 

院内発症 AKI と院外発症 AKI に対して異なる対応をすべきか? 

 

【推奨】 

院内発症 AKI は院外発症 AKI と比較して生命予後が悪く、重症度と死亡率の関係も両者で異な

る可能性があり区別して対応することを提案する。 

 

【推奨とエビデンスの強さ】 

推奨の強さ グレードなし、エビデンスの強さ D 

 

【エビデンスの総括】 

8 つの観察研究に基づくメタ解析では、院外発症 AKI との比較において、院内発症 AKI の死亡率

が高かった(Odds ratio= 2.79)。RIFLE または KDIGO 分類を使用した研究では、院外発症 AKI で

は Stage 3 の割合が高く、院内発症 AKI では Stage 1 の割合が高かった。 

 

【解説】 

現在 AKI に対しては体液量あるいは血圧の維持、腎毒性物質の中止や回避、などの保存的治療

が中心であり、加えて腎障害の原因を特定し治療を行う事を推奨されている。したがって、AKI のリ

スク因子を認識し予防を講じることが、AKI の予後改善に重要である 1。 

 AKI は幅広い疾患スペクトラムを有しており、院内あるいは院外のいずれにおいても発症しうる。

一方、世界人口の約 85%を占める低・中所得国では院外発症 AKI が多く発生しているにも関わら

ず 1、今までの研究の 8-9 割は高所得国における院内発症 AKI を対象にしており 2、院内・院外発

症 AKI を比較した論文は少ない。また AKI の発症要因は、院内は虚血、腎毒性物質、敗血症によ

るものが多く 3、院外は脱水、感染症、出産など予防可能な原因が多いことが指摘されている 4。低・

中所得国での院外発症 AKI の状況を把握すべく、多国間共同研究である The 0by25 initiative 

GLOBAL SNAPSHOT 研究が 2015 年に行われている 5。 

本ガイドライン作成にあたり、各種文献データベース（MEDLINE、EMBASE、Web of Science、

Google Scholar、Cochrane Library）を用いて、院内と院外発症 AKI を比較した論文を抽出した。8

つの観察研究が同定され 6-13、2 つが RIFLE 基準 10,11、2 つが KDIGO 基準 12,13 で AKI が定義さ

れており、残り 4 つはこれらの基準が提示される以前のものであった 6-9。また、4 つが高所得国から

であり 7,10-12、残り 4 つは低・中所得国からであった 6,8,9,13。それぞれにおいて、院外発症 AKI の方

が、院内死亡率は低く入院日数が短かった（図）。また AKIN 基準を使用した 4 つの論文について

AKI stage（重症度）の割合を見ると、全ての研究において院外発症 AKI の方が重症であり（AKI 

stage 1,2 が少なく、AKI stage 3 が多い）、院内発症 AKI では軽症の割合が多いという結果であっ

た。すなわち、院内発症 AKI と院外発症 AKI では表に示すような臨床像に差異があることが明ら

かとなり、院内発症 AKI と院外発症 AKI では重症度と死亡率の関係が異なる可能性があり区別し



て対応することが望ましいと考えられる。 

 ただしこれらのデータは全て外国からの報告で有り、今後は日本において院内発症 AKI と院外

発症 AKI を比較した研究が望まれる。 

 

【文献検索】 

MEDLINE、EMBASE、Web of Science、Google Scholar、Cochrane Library で 2015 年 11 月までの

期間で検索を行い、検索結果の中から院内と院外発症 AKI を比較した論文を抽出した。 
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表 

 院内発症 AKI 院外発症 AKI 

死亡率 高い 低い 

重症度 軽症の割合が多い 重症の割合が多い 

 

 

図 院内死亡率と発症場所 

 

 



【CQ 3-2】 

敗血症性 AKI と非敗血症性 AKI に対して異なる対応をすべきか? 

 

【推奨】 

敗血症性 AKI は非敗血症性 AKI と比較して、死亡率が高くなる可能性があり区別して対応するこ

とを提案する。 

 

【推奨とエビデンスの強さ】 

推奨の強さ グレードなし、エビデンスの強さ D 

 

【エビデンスの総括】 

9 つの観察研究に基づくメタ解析では、非敗血症性 AKI との比較において、敗血症性 AKI の院内

死亡率(Odds ratio= 2.48)、ICU 死亡率(Odds ratio= 1.60)が高かった。院内死亡率を評価した研究

については出版バイアスがあったが、ICU 死亡率に関して出版バイアスは認められなかった。 

 

【解説】 

2005 年に報告された世界 23 か国 54 施設の大規模前向き観察研究 1 によると、ICU における AKI

の原因として、敗血症が 47.5%、心原性ショックが 26.9%であった。2015 年に発表された大規模多

国籍多施設前向き観察研究 2 においては、ICU 患者のうち 57.3%に AKI が発症し、原因として敗

血症が 40.7%、心原性ショックが 13.2%であった。本邦での疫学は、Diagnosis Procedure 

Combination（DPC）データベースを用いた Continuous renal replacement therapy（CRRT）を行った

AKI 患者についての報告 3 がある。その中で AKI の原因について約半数が循環器内科疾患で、

次いで敗血症、心臓外科術後となっており、心臓外科術後のみが死亡率が他と比較して低かっ

た。 

本ガイドライン作成にあたり、PubMed を用いて、敗血症性と非敗血症性 AKI を比較した論文を抽

出した。9 つの観察研究が同定され 4-12、前向き研究が 7 つ、後ろ向き研究 2 つであった。その中

で、Bagshaw らが報告した ANZICS のデータベースを用いた後ろ向き研究 4 が、敗血症性 AKI 患

者 14039 名、非敗血症性 AKI 患者 29356 名を対象としたものであり他の研究と比較して突出して

対象患者数が多い研究であった。 

AKI 診断基準については、6 つが RIFLE 基準を採用 4,6-10、残り 3 つ 5,11-12 は RIFLE 基準が提示さ

れる以前のものであった。RIFLE 基準の重症度別割合が記載されているものは 4 つ 4,6-7,9 あり、そ

れぞれ Risk の割合が多い研究が 1 つ 7、Injury の割合が多い研究が 2 つ 4,6、Failure の割合が多

い研究が 1 つ 9 であった。敗血症の原因を示している研究は 2 つ 6,8 であり、いずれも肺炎などを含

む胸腔内感染が約 30％、腹腔内感染が約 25％で、この 2 つの原因で半数以上を占めていた。対

象患者の重症度を APACHE2、SAPS、SAPS2 といった重症度スコアにより評価しているのは、8 つ
4-8,10-12 であり、いずれも敗血症性 AKI が非敗血症性 AKI と比較して重症度が高かった。 



メタ解析の結果を図に示す（図）。敗血症性 AKI は非敗血症性 AKI と比較して、院内死亡率、ICU

死亡率ともに高くなる可能性があるため、区別して対応することを提案する。敗血症性 AKI におい

ては、重症度に応じ ICU 入室させる、血行動態モニタリングを考慮する、体液量や腎灌流圧を担

保する、など対応することが必要と考えられる。 

 

【文献検索】 

PubMed で 2015 年 11 月までの期間で検索を行い、検索結果の中から敗血症性 AKI と非敗血症

性 AKI を比較した論文を抽出した。 
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【CQ 3-3】 

腎性 AKI と腎前性 AKI に対して異なる対応をすべきか? 

 

【推奨】 

腎性AKIは腎前性AKIよりも院内死亡率が高い可能性があり、区別して対応することを提案する。 

 

【推奨とエビデンスの強さ】 

推奨の強さ グレードなし、エビデンスの強さ D 

 

【エビデンスの総括】 

10 個の観察研究によるメタ解析の結果、腎性 AKI の方が腎前性 AKI より院内死亡率が高かった。

また、有意な出版バイアスが存在した。 

 

【解説】 

AKI は腎前性、腎性、腎後性に分類される。腎前性 AKI とは腎灌流圧低下による高尿素窒素血

症とされ、概念的には腎組織障害を伴わない腎機能低下であり、早期に適切な治療を行なえば速

やかに腎機能が回復する。腎前性 AKI と腎性 AKI の鑑別を行なうには、２つのアプローチが考え

られる。１つは AKI の原因、血行動態、尿検査から判断する方法で、体重変化、バイタル、尿中浸

透圧や尿中ナトリウム排泄率(FENa)、尿中尿素窒素排泄率(FEUN)、尿沈渣などで総合的に腎前

性か腎性かを判断する。もう１つは輸液蘇生で早期に腎機能が回復するか否かで判断する方法で

ある。輸液蘇生を適切に行ない 2~3 日以内に腎機能が回復していた場合、輸液反応性 AKI とし

臨床的には腎前性 AKI であったと最終的に判断できる。輸液蘇生にもかかわらず腎機能が回復し

ない場合は、輸液不応性 AKI すなわち腎性 AKI と判断するが、腎灌流圧低下が持続・遷延し腎

実質性障害に移行した場合や、低心機能、敗血症や肝不全に伴う腎灌流圧低下の場合には輸液

蘇生のみで必ずしも腎機能は回復しないため 1、当初腎前性と判断しても３日以内に再検証するこ

とが望ましい。一方、腎前性と判断されても、腎組織障害を示唆する尿中バイオマーカーが軽度上

昇している場合がある 2。AKI は心臓や肺などの多臓器障害に関与することが知られており、腎前

性 AKI であっても生命予後に影響を与える可能性がある。 

治療介入 3 日以内に腎機能が回復する輸液反応性 AKI は輸液不応性 AKI と比べて院内死亡

が低いと報告されることが多い。近年の多施設 ICU における 283 名の AKI のコホートでは、院内

死亡率が非 AKI で 23.8%、輸液反応性 AKI で 29.6%、腎性 AKI で 38.9%と腎性 AKI が最も予

後が悪かった 3。一方で、AKI 診断時にその原因疾患から判断した報告では腎前性 AKI の院内死

亡率は 27.3%、腎性 AKI の院内死亡率 19.3%と比較して有意でないものの予後不良の傾向であ

った 4。腎前性 AKI と腎性 AKI の生命予後の違いを明らかにするために、文献検索を行ない 10

のコホート研究を抽出しメタ解析を行なった。AKI 診断時に原因疾患や尿所見などから腎前性と

腎性を鑑別した 3 つの報告 4-6 では、Kaufman らの報告 5 のみ腎性 AKI の生命予後が有意に悪か



った。輸液反応性によって鑑別した 7 つの報告 2, 3, 7-11 のうち３つの報告 8, 10, 11 で腎性 AKI の生命

予後が有意に悪かった。メタ解析の結果、腎性 AKI が腎前性 AKI より院内死亡率が有意に高いこ

とが示された (図)。 

以上より、腎前性 AKI と腎性 AKI の生命予後が異なることから区別して対応することを推奨する。 

 

【文献検索】 
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た。 

 

【文献】 

1. Himmelfarb J, Joannidis M, Molitoris B, Schietz M, Okusa MD, Warnock D, Laghi F, Goldstein 

SL, Prielipp R, Parikh CR, Pannu N, Lobo SM, Shah S, D'Intini V, Kellum JA. Evaluation and initial 

management of acute kidney injury. Clin J Am Soc Nephrol 2008, 3:962-967. PMID 18354074 

2. Doi K, Katagiri D, Negishi K, Hasegawa S, Hamasaki Y, Fujita T, Matsubara T, 

Ishii T, Yahagi N, Sugaya T, Noiri E. Mild elevation of urinary biomarkers in prerenal acute kidney 

injury. Kidney Int 2012, 82:1114-1120. PMID 22854644 

3. Perinel S, Vincent F, Lautrette A, Dellamonica J, Mariat C, Zeni F, Cohen Y, Tardy B, Souweine B, 

Darmon M. Transient and Persistent Acute Kidney Injury and the Risk of Hospital Mortality in 

Critically Ill Patients: Results of a Multicenter Cohort Study. Crit Care Med 2015, 43:e269-275. 

PMID 25962084 

4. Yang F, Zhang L, Wu H, Zou H, Du Y. Clinical analysis of cause, treatment and prognosis in acute 

kidney injury patients. PLoS One 2014, 9:e85214. PMID 24586237 

5. Kaufman J, Dhakal M, Patel B, Hamburger R. Community-acquired acute renal failure. Am J 

Kidney Dis 1991, 17:191-198. PMID 1992662 

6. Koyner JL, Garg AX, Thiessen-Philbrook H, Coca SG, Cantley LG, Peixoto A, Passik CS, Hong 

K, Parikh CR. Adjudication of etiology of acute kidney injury: experience from the TRIBE-AKI 

multi-center study. BMC Nephrol 2014, 15:105. PMID 24996668 

7. Nickolas TL, O'Rourke MJ, Yang J, Sise ME, Canetta PA, Barasch N, Buchen C, Khan F, Mori K, 

Giglio J, Devarajan P, Barasch J. Sensitivity and specificity of a single emergency department 

measurement of urinary neutrophil gelatinase-associated lipocalin for diagnosing acute kidney injury. 

Ann Intern Med 2008, 148:810-819. PMID 18519927 

8. Park MY, Choi SJ, Kim JK, Hwang SD, Lee YW. Urinary cystatin C levels as a diagnostic and 

prognostic biomarker in patients with acute kidney injury. Nephrology (Carlton) 2013, 18:256-262. 

PMID 23414098 

9. Santacruz F, Barreto S, Mayor MM, Cabrera W, Breuer N. Mortality in elderly patients with acute 

renal failure. Ren Fail 1996, 18:601-605. PMID 8875685 



10. Singer E, Elger A, Elitok S, Kettritz R, Nickolas TL, Barasch J, Luft FC, Schmidt-Ott KM. 

Urinary neutrophil gelatinase-associated lipocalin distinguishes pre-renal from intrinsic renal failure 

and predicts outcomes. Kidney Int 2011, 80:405-414. PMID 21412214 

11. Soto K, Coelho S, Rodrigues B, Martins H, Frade F, Lopes S, Cunha L, Papoila AL, Devarajan P. 

Cystatin C as a marker of acute kidney injury in the emergency department. Clin J Am Soc Nephrol 

2010, 5:1745-1754. PMID 20576828 

 

 

図 院内死亡率と腎前性・腎性 AKI 

 



【CQ 4-1】 

AKI の早期診断として尿中バイオマーカーを用いるべきか？ 

 

【推奨】 

尿中 NGAL, L-FABP は AKI の早期診断に有用な可能性があり測定することを提案する. 尿中シ

スタチン C の有用性は限定的で明確な推奨はできない.  

 

【推奨とエビデンスの強さ】 

尿中 NGAL, 尿中 L-FABP：推奨の強さ 2、エビデンスの強さ B  

尿中シスタチン C：推奨の強さ グレードなし、エビデンスの強さ C 

 

【エビデンスの総括】 

尿中 NGAL, L-FABP とも，複数のシステマティックレビュー/メタ解析があり，AKI の早期診断マー

カーとしての有用性が示唆されている．ただし, 従来の血清クレアチニン上昇による診断に基づい

た AKI への介入と, 尿中バイオマーカーによる診断に基づいた AKI への介入を比較した研究が

ないため, 新規尿バイオマーカーによる診断が真に有用か否かは, 今後の検討課題である.  

シスタチン C は 1 件のシステマティックレビュー/メタ解析に限られており, AKI の早期診断マーカー

としての有用性は限定的であることが示されている.  

 

【解説】 

これまで急性腎不全（acute renal failure：ARF）として認識されていた病態は, 不全（failure）に陥る

ずっと早期あるいは軽症の段階から死亡のリスクであることが広く認識され, 急性腎障害（acute 

kidney injury：AKI）へとパラダイムシフトをとげた. しかし, 現在の血清クレアチニン濃度(Cr)上昇

および尿量減少にもとづく診断では, すでに治療介入のタイミングを逸していることが多く, より鋭

敏なバイオマーカーの臨床応用が急務である. AKI を早期に診断すれば, より早い段階での腎臓

専門医へのコンサルテーション, 適切な腎の血行動態管理, 腎毒性物質暴露の回避が可能となる. 

そこで AKI の早期診断として尿中バイオマーカーを用いるべきか否かを, 比較的報告の多い成人

の心血管術後や ICU における AKI の研究をもとに検討した.  

NGAL (neutrophil gelatinase-associated lipocalin)はリポカリンファミリーに属す分子量約 25kDa

の低分子蛋白で, 活性化した好中球から分泌され, 腎分化誘導, 腎保護, 抗菌などの作用を有

するほか, 腎障害においては遠位ネフロンに発現する. 尿中 NGAL の早期診断能については複

数のシステマティックレビュー/メタ解析があり, 有用であることが示されている 1-6. これらのシステマ

ティックレビュー/メタ解析に引用された研究のうち本 CQ に関連したのは 16 研究・総数 2194 例で

あった（表 1）． 対象は心血管手術術後（14 研究・総数 1531 例 7-9, 11-15, 17-22）, ICU 症例（2 研究・

総数 663 例 10, 16）であった. 大部分が血清 Cr 基準の上昇に基づき RIFLE, AKIN 基準, あるいは

それに準じた基準で AKI を定義し, 549 例（25%）が AKI と診断されていた. 術直後あるいは ICU



入室後から 6 時間までの尿中 NGAL で早期診断能が評価されており, ROC 曲線下面積は

0.50-0.98（重み付けのない平均で 0.77）であり, 75%（12/16）の研究で 0.70 以上と中等度以上の診

断精度を呈し, 尿中 NGAL の早期診断に対する有用性が示唆された. ただし, 複数の測定方法

が存在しその標準化がなされていないこと, 測定のタイミングが定まっていないこと, カットオフ値が

定まっていないこと, 保険収載されていないことなど, 臨床応用に向けての課題が残る.  

L-FABP（Liver-type fatty acid-binding protein）は, ヒト腎臓の近位尿細管細胞の細胞質に局在

する分子量約 14kDa の低分子蛋白で, 遊離脂肪酸と結合し，ミトコンドリアやペルオキシソームへ

輸送することによりβ酸化を促し，エネルギー産生・恒常性の維持に寄与している. 近位尿細管が

虚血や酸化ストレスの負荷を受けると発現が増強し, 尿中への排出が増加する. 尿中 L-FABP の

早期診断能については複数のシステマティックレビュー/メタ解析があり, 有用であることが示されて

いる 1, 2, 23. これらのシステマティックレビュー/メタ解析に引用された研究のうち本 CQ に関連したの

は 7 つ（総数 2258 例）であった（表 2）. 対象は心血管手術術後（3 研究・総数 162 例 24, 25, 29）, ICU

症例（4 研究・総数 2096 例 26, 27, 28, 30）であった. AKI は概ね血清 Cr 基準の上昇に基づき RIFLE, 

AKIN 基準で定義され, 253 例（11%）が AKI と診断されていた. 術直後あるいは ICU 入室後から

12 時間までの尿中 L-FABP で早期診断能が評価されており, ROC 曲線下面積は 0.70-0.95（重み

付けのない平均で 0.82）であり, すべての研究で 0.70 以上と中等度以上の診断精度を呈し, 尿中

L-FABP の早期診断に対する有用性が示唆された. ただし, 複数の測定方法が存在しその標準化

がなされていないこと, 測定のタイミングが定まっていないこと, カットオフ値が定まっていないこと, 

保険診療では原則として 3 カ月に 1 回限り算定可能である点に注意が必要である.  

シスタチンCは全身の有核細胞で産生される分子量約13 kDaの低分子蛋白で, システインプロ

テアーゼによる細胞障害を抑制している. 細胞外に分泌されたシスタチン C は糸球体で濾過され, 

99%が近位尿細管から再吸収・異化される. したがって尿細管の障害はシスタチン C の再吸収に

影響するため, 尿におけるシスタチン C 濃度は AKI のバイオマーカーとして検討されている. 尿

中シスタチン C の早期診断能については 1 件のシステマティックレビュー/メタ解析があり 31, 引用さ

れた研究は 6 つ 7, 15, 17, 32, 33, 34 であった. 尿中 Cr 補正データを用いた 4 つの研究 15, 32, 33, 34 をプー

ル解析したところ, 尿中シスタチン C の早期診断能の感度は 0.52, 特異度 0.70, ROC 曲線下面積 

0.64（95% CI0.62-0.66）と低い診断精度であり, 尿中シスタチン C の早期診断に対する有用性は限

定的であることが示唆された.  

以上, 尿中 NGAL, L-FABP は AKI の早期診断マーカーとしての有用性が示唆されるが, 従来の

血清クレアチニン上昇による診断に基づいた AKI への介入と, 尿中 NGAL, L-FABP による診断に

基づいた AKI への介入を比較した研究がないため, 真に有用か否かは, 今後の検討課題である.  
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表 1. 尿中 NGAL の AKI 早期診断能に関する臨床研究 

 

引用

文献 
著者, 発表年 対象 

対象

症例

（N）

AKI 症例 AKI の定義 
尿採取時間 

カットオフ

値 
感度

特異

度 
AUC (95%CI) 

（N） （%） 血清 Cr 基準 尿量基準

7 Koyner et al. 2008 心血管手術 72 34 47%
3 日間以内に≥25%増 

もしくは RRT 導入 
無 ICU 入室時 

572ng 
mgCr-1 

0.61 0.73 0.71 (0.58-0.83) 

8 Tuladhar et al. 2009 心血管手術 50 9 18%
48 時間以内に 
≥0.5mg/dL 増 

無 術後 2h 
393ng 

mmolCr-1 
0.93 0.78 0.96 (0.90-1.00) 

9 
Paarmann et al. 
2013 

心血管手術 136 29 21% AKIN ≥ 1 無 術後 6h NR NR NR 0.61 (0.48-0.73) 

10 
de Geus et al.  
2011  

ICU 632 171 27% RIFLE ≥ R 無 ICU 入室時 NR NR NR 0.80  

11 Wagener et al. 2006 心血管手術 81 16 20% RIFLE ≥ R 無 術後 18h 213ng ml-1 0.73 0.78 0.80 (0.57-1.03) 

12 Wagener et al. 2008 心血管手術 426 85 20% AKIN ≥ 1 無 術後 18h 65ng ml-1 0.39 0.78 0.61 (0.54-0.68) 

13 Xin et al. 2008 心血管手術 33 9 27% AKIN ≥ 1 AKIN ≥ 1 術後 2h 
250µg 

mmolCr-1 
0.81 0.78 0.93  

14 Han et al. 2009 心血管手術 90 36 40%
72 時間以内に 
≥0.5mg/dL 増 

無 術後 3h 
456ng 
mgCr-1 

0.71 0.39 0.65 (0.54-0.76) 

15 Liangos et al. 2009 心血管手術 103 13 13%
72 時間以内に 

≥50%増 
無 

人工心肺回収

後 2h 
166ng 
mgCr-1 

0.67 0.11 0.50 (0.33-0.68) 

16 Makris et al. 2009 ICU 31 11 35% RIFLE ≥ R 無 ICU 入室時 25ng ml-1 0.91 0.95 0.98 (0.82-0.98) 

17 Heise et al. 2011 心血管手術 50 38 76% AKIN ≥ 1 AKIN ≥ 1
ICU 入室後 6h

以内 
16.8µg l-1 0.82 0.78 0.77 (0.63-0.88) 

18 Ejaz et al. 2012 心血管手術 100 27 27% AKIN ≥ 1 無 
手術開始後

24h  
NR NR NR 0.62 (0.49-0.75) 

19 Sargenti et al. 2012 心血管手術 52 15 29% AKIN ≥ 1 AKIN ≥ 1 術後 4h 
55.2µg 
gCr-1 

0.55 0.73 0.71 (0.56-0.85) 

20 Liebetrau et al. 2013 心血管手術 141 19 13% KDIGO ≥ 2 
KDIGO ≥ 

2 
術後 4h NR NR NR 0.90 (0.81-0.99) 

21 Liu et al. 2013 心血管手術 109 26 24% AKIN ≥ 1 無 術後 2h 
33.73ng 
mgCr-1 

0.81 0.83 0.87 (0.78-0.97) 

22 Munir et al. 2013 心血管手術 88 11 13% AKIN ≥ 1 AKIN ≥ 1 術後 4h 87ng ml-1 0.91 0.99 0.91 (0.83-0.96) 



表 2. 尿中 L-FABP の AKI 早期診断能に関する臨床研究 
 

引用

文献 
著者, 発表年 対象 

対象

症例

（N）

AKI 症例 AKI の定義 
尿採取時間 カットオフ値 感度

特異

度 
AUC (95%CI) 

（N） （%） 血清 Cr 基準 尿量基準

24 Katagiri et al. 2012 心血管手術 77 28 36% AKIN ≥ 1 No 術後 12h 51.6ng ml-1 0.64 0.79 0.76 (0.62-0.86) 

25 Matsui et al. 2012 心血管手術 85 48 56% AKIN ≥ 1 No 術後 0h 
54.6ng 
mgCr-1 

0.77 0.92 0.86 (0.78-0.94) 

26 Doi et al.  2011  ICU 339 66 19% RIFLE ≥ R No 
ICU 入室後 12h

以内 
NR NR NR 0.80(0.73-0.86) 

27 Matsui et al. 2011 ICU 26 14 54% AKIN ≥ 1 No ICU 入室時 44.1μg gCr-1 0.86 1.00 0.95  

28 Cho et al. 2011 ICU 96 35 36% 不明 不明 ICU 入室時 NR NR NR 0.80 (0.70-0.89) 

29 Shang et al. 2011 心血管手術 不明 不明 不明 AKIN ≥ 1 不明 術後 0h NR NR NR 0.84  

30 Nickolas et al. 2012 ICU 1635 62 4% RIFLE ≥ R No 
救急外来受診

時 
12.9ng ml-1 0.50 0.80 0.70(0.65-0.76) 

 

 



【CQ 4-2】 

AKI 重症度や生命予後の予測に尿中バイオマーカーを用いるべきか？ 

 

【推奨】 

AKI の生命予後や重症度予測において尿中 NGAL の有用性は限定的であるが測定することを提

案する。尿中 NAG、L-FABP、シスタチンＣの有用性は不明である。 

 

【推奨とエビデンスの強さ】 

尿中 NGAL：推奨の強さ 2、エビデンスの強さ C 

尿中 L-FABP、尿中シスタチン C：推奨の強さ グレードなし、エビデンスの強さ D 

 

【エビデンスの総括】 

尿中 NGAL の腎予後、生命予後に関しては複数のシステマティックレビュー/メタ解析があり、死亡

や腎代替療法開始などの重症度の予測に限定的であるが有用である可能性がある。尿中

L-FABP、シスタチンＣに関しては、報告が限られており、死亡や腎代替療法開始などの重症度を

予測するかは現時点で不明である。 

 

【解説】 

急性腎障害においては、短期的な腎障害だけでなく、その後の腎予後および生命予後にも関与

する事が示されている。したがって、その予後を予測する事は、臨床上重要である。腎機能を示す

血清クレアチニンやシスタチン C および eGFR に加えて、腎障害を示す尿中バイオマーカーとして

NGAL、NAG、L-FABP，シスタチン C などが検討されている 1-6。また、近年それら報告まとめたシ

ステマティックレビューおよびメタ解析の結果も複数報告されている。 

 尿中 NGAL の腎予後、生命予後に関しては複数のシステマティックレビュー/メタ解析があり、死

亡や腎代替療法開始などの重症度の予測に有用である事が示唆されている。9 研究（総数 1948

例）のメタ解析の結果では NGAL の上昇による腎代替療法必用性に対するオッズ比は 12.9 であり、

院内死亡のオッズ比は 8.8 であった 7。一方、腎移植後の腎機能回復に関する 13 の研究(総数

1079 例)の検討では、NGAL の有用性は、ROC 曲線下面積が 0.87 であることが示されている 8。

しかしながら、これらのメタ解析は、対象検体として尿および血液が混在した解析結果であり、その

解釈には注意を要する。また、 NGAL の測定においては、複数の測定キットによる報告があり、測

定可能な上限および下限の値も異なる点も注意すべきである。なお、NGAL の測定は現時点にお

いて保険適応外である。 

 尿中 L-FABP による腎代替療法の必要性（3 論文、総数 436 例）および院内死亡（3 論文、総数

561 例）に関するメタ解析では、腎代替療法の必要性に関しては有意差を認めないものの、院内死

亡に対しては、オッズ比 13.7 倍のリスク（p=0.008）であることが示されている 9。尿中 L-FABP 測定

は保険適応であるが、原則として 3 カ月に 1 回に限り算定可能とされている。また、糖尿病症例や



慢性腎臓病などでも上昇する事が報告されている 。 

 シスタチン C に関する検討では、7 研究（総数 2941 例）のメタ解析の結果、シスタチン C 高値が

死亡に対するリスク（オッズ比 2.3 倍）であることが示されている 10。しかし、本解析は対象サンプル

が血液および尿の結果を合わせた解析となっている。なお、血中シスタチン C の測定は保険適応

であるが、尿中シスタチン C の測定は保険適応外である。  

 尿細管上皮から逸脱して上昇する NAG や、尿細管上皮細胞の再吸収障害として上昇するβ2 

MG およびα1MG も急性腎障害のマーカーとして用いられてきた。これらマーカーは、尿中 pH の

変化など検体中の安定性の問題や、血清濃度の影響を受けるなどの問題点がある。また、糸球体

障害による蛋白尿の影響を受けた尿細管障害によっても上昇することがある。 

 これら尿中バイオマーカーを測定および判定する際にはサンプル採取の時期に注意が必要であ

る。人工心肺を用いた手術においては、術後 2-6 時間で尿中 NGAL および L-FABP が上昇し、そ

の後徐々に低下する 2。他のバイオマーカーも比較的短時間の間にピークを示し、その後低下する。

従って、急性腎障害の発症時期が明らかでない場合は、これらバイオマーカーの上昇時期に一致

して検査を施行しているか考慮する必要がある。 

 

【文献検索】 

文献は PubMed で 2015 年 8 月までの期間で検索を行い、検索結果の中から本 CQ に関連する論

文を抽出した。検討した論文については巻末付録表に示す。 

検索式 

((("acute kidney injury"[MeSH Terms] OR "acute kidney injury"[tw] OR "acute renal failure"[tw]) 

AND ("biological markers"[MeSH Terms] OR "biological markers"[All Fields] OR "biomarker"[All 

Fields])) AND ("diagnosis"[Subheading] OR "diagnosis"[All Fields] OR "diagnosis"[MeSH 

Terms])) AND (Meta-Analysis[PT] OR systematic[SB]) 
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1. Coca, SG, Yalavarthy, R, Concato, J, Parikh, CR: Biomarkers for the diagnosis and risk 
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18094679 

2. Parikh, CR, Lu, JC, Coca, SG, Devarajan, P: Tubular proteinuria in acute kidney injury: a critical 

evaluation of current status and future promise. Ann Clin Biochem. 2010 ;47: 301-312. PMID 
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表 X. 尿中 NGAL の腎代替療法必要性に関する臨床研究 (CQ4-2) 

著者、発表年 対象 

対象

症例

数 

検体 
バイオマ

ーカー
感度

特異

度 
AUC LR 

Haase Fielitz et al. 2009 心血管手術 100 serum NGAL 0.75 1.00 NR N/A 

Cruz et al.  2010 ICU 301 serum NGAL NR NR 0.82 N/A 

Constantin et al.  2010 ICU 88 serum NGAL NR NR 0.79 N/A 

Siew et al. 2009 心血管手術 451 serum NGAL NR NR NR N/A 

Kokkoris et al.a  2011 ICU 91 serum NGAL NR NR NR N/A 

Linko et al. 2012 ICU 369 serum NGAL NR NR 0.73 N/A 

Koyner et al. 2008 心血管手術 72 serum/urine NGAL 0.71 0.57 0.86/0.57 1.66 

de Geus et al. 2011 ICU 632 serum/urine NGAL NR NR 0.88/0.89 N/A 

Wagener et al. 2006 心血管手術 81 urine NGAL 0.80 0.41 NR 1.35 

Wagener et al. 2008 心血管手術 426 urine NGAL 0.63 0.64 NR 1.74 

Makris et al. 2009 ICU 31 urine NGAL NR NR NR N/A 

Endre et al. 2011 ICU 528 urine NGAL NR NR 0.79 N/A 

M.rtensson et al. 2010 ICU 25 urine NGAL NR NR NR N/A 

Metzger et al. 2010 ICU 20 urine NGAL NR NR NR N/A 

Katagiri et al. 2012 心血管手術 77 urine L-FABP 1.0 0.47 NR 18.4 

Doi et al. 2011 ICU 339 urine L-FABP NR NR NR N/A 

Arthus et al. 2010 心血管手術 
 

urine 
Cystatin 

C 
NR NR NR N/A 

 

  



表 X. 尿中 NGAL の総死亡に関する臨床研究 (CQ4-2) 

著者、発表年 対象 

対象

症例

数 

検体 

バイオ

マーカ

ー 

感度
特異

度 
AUC LR 

Cruz et al.  2010 ICU 301 serum NGAL NR NR 0.67 N/A 

Constantin et al. 2010 ICU 88 serum NGAL NR NR NR N/A 

Siew et al. 2009 心血管手術 451 serum NGAL NR NR NR N/A 

Kokkoris et al. 2011 ICU 91 serum NGAL NR NR N/A 

Linko et al. 2012 ICU 369 serum NGAL NR NR 0.58 N/A 

Koyner et al. 2008 心血管手術 72 serum/urine NGAL 0.75 0.50 1.00/0.75 1.50 

de Geus et al. 2011 ICU 632 serum/urine NGAL NR NR 0.63/0.64 N/A 

Wagener et al. 2006 心血管手術 81 urine NGAL 0.83 0.39 NR 1.36 

Wagener et al. 2008 心血管手術 426 urine NGAL 0.81 0.43 NR 1.42 

Makris et al. 2009 ICU 31 urine NGAL NR NR NR N/A 

Endre et al. 2011 ICU 528 urine NGAL NR NR 0.66 N/A 

M.rtensson et al. 2010 ICU 25 urine NGAL NR NR NR N/A 

Metzger et al. 2010 ICU 20 urine NGAL NR NR NR N/A 

Doi et al. 2011 ICU 339 urine L-FABP NR NR 0.83 N/A 

Kwon et al. 2011 ICU 66 serum 
Cystatin 

C 
NR NR 1.00 N/A 

Spahillari et al. 2012 心血管手術 1150 serum 
Cystatin 

C 
NR NR 5.42 N/A 

 



【CQ 4-3】 

腎前性 AKI と腎性 AKI の鑑別に尿中バイオマーカーを用いるべきか？ 

 

【推奨】 

腎前性 AKI と腎性 AKI の鑑別において尿中 NGAL の有用性は限定的であるが測定することを提

案する.尿中 NAG、L-FABP、シスタチン C の有用性は不明である。 

 

【推奨とエビデンスの強さ】 

尿中 NGAL：推奨の強さ 2、エビデンスの強さ C 

尿中 NAG, L-FABP, シスタチン C：推奨の強さ グレードなし、エビデンスの強さ D 

 

【エビデンスの総括】 

観察研究では、尿中 NGAL は腎前性 AKI で軽度、腎性 AKI では高度に上昇するため、両者の

鑑別に有用である可能性がある。しかし、尿中 NGAL の測定ポイントやカットオフ値は明らかでな

い。そのため、両者の鑑別は、その他の検査所見や身体所見を参考にして行うことを推奨する。他

の尿中バイオマーカーでは、有用性は不明である。 

 

【解説】 

腎前性 AKI と腎性 AKI の鑑別には、尿浸透圧、FENa、FEUN、尿沈渣所見などが従来から用

いられているが、いずれの検査も感度・特異度ともに低い十分高いとは言えない。両者の鑑別を目

的とした尿中バイオマーカー研究においてはシステマティックレビュー/メタ解析はなく少数の観察

研究しか存在しない。尿中 NGAL については、AKI と診断された患者を腎前性 AKI と腎性 AKI

に分けて比較検討した複数の研究があり、その上昇の程度で鑑別に有用である可能性がある。 

Nickolas らの救急施設に入院した 635 人の患者を対象とした尿中 NGAL の検討では、腎前性

AKI 患者(88 人)の平均値 30.1 µg/gCr に対して、腎性 AKI 患者(30 人)では 416 µg/gCr と有意に

上昇していた 1。Singer らの 145 人の入院患者を対象とした報告では、腎前性 AKI 患者(32 人)の

中央値 31.3 µg/L (15.9-75.5 µg/L)に対して、腎性 AKI 患者(75 人)では 255.6 µg/L (98.5-872.9 

µg/L)と有意に上昇していた 2。また、カットオフ値を 104 µg/Lとすると腎性AKI診断に対する感度、

特異度、陽性尤度比がそれぞれ 0.75、0.88、5.97 と高値を示した 2。Seibert らの報告では、入院 3

日以内の尿中 NGAL は腎前性高 AKI の平均値 64.8±62.1 ng/mL に対し、腎性 AKI では 458.1

±695.3 ng/mL と有意に上昇していた。さらにカットオフ値を 52 ng/mL とすると、腎性 AKI 診断に

対する感度、特異度、ROC 曲線下面積がそれぞれ 75.3％、72.4％、0.89 と高値を示した 3。 

腎前性 AKI では、尿中 NGAL は上昇しないという報告 4 もある一方で、非 AKI 患者と比較して

腎前性 AKI 患者でも尿中バイオマーカーが軽度であるが有意に上昇することも報告されている。

Doi らの報告では、ICU 入室患者 337 人のうち 129 人が AKI と診断されたが、48 時間以内にベー

スラインから 0.3 mg/dL の上昇以内に血清クレアチニン値が回復したものを一過性 AKI（腎前性



AKI）と定義すると、一過性 AKI と診断されたのは 51 人であった 5。一過性 AKI 患者の ICU 入室

時の尿中 NGAL、尿中 L-FABP、NAG、尿中アルブミン は、軽度であるが有意に非 AKI 患者と比

較して上昇していた 5。Nejat らは、非 AKI 患者 285 人、FENa < 1.0%かつ 48 時間以内に血清クレ

アチニン値が回復した腎前性 AKI 患者 61 人、腎性 AKI 患者 114 人を対象に ICU 入室時の尿中

バイオマーカーを比較検討した 6。尿中 NGAL は、非 AKI 患者で中央値 7.7 µg/mmolCr (3.3-35 

µg/mmolCr)、腎前性 AKI 患者で 14 µg/mmolCr (6.5-56 µg/mmolCr)と腎前性 AKI 患者でも軽度

上昇する傾向を認めた (p=0.052) 6。また腎性 AKI 患者では 44 µg/mmolCr (16-345 µg/mmolCr)

と腎前性 AKI と比較しては有意に上昇した 6。尿中シスタチン C は、非 AKI 患者で中央値 0.026 

mg/mmolCr (0.010-0.12 mg/mmolCr) 、 腎 前 性 AKI 患 者 で 0.054 mg/mmolCr (0.017-0.53 

mg/mmolCr)、腎性 AKI 患者で 0.21 mg/mmolCr (0.05-0.19 mg/mmolCr)であり、非 AKI 患者と比

較して腎前性 AKI 患者で有意に上昇していた 6。また腎前性 AKI 患者と比較して、腎性 AKI 患

者では有意に上昇していた 6。 

このように尿中 NGAL は腎前性 AKI では軽度に上昇し、腎性 AKI では高度に上昇するためそ

の鑑別に有用である可能性があるが、測定ポイントやカットオフ値、また尿中クレアチニン補正が必

要であるかなどが定まっておらず、今後の検討課題と考えられる。したがって尿中 NGAL のみで両

者の鑑別をすることはできず、その他の検査所見や身体所見を加味して総合的に判断することを

推奨する。尿中 NGAL・シスタチン C 測定は現時点において保険適応外である。 

 

【文献検索】 

文献は PubMed で 2015 年 11 月までの期間で検索を行い、検索結果の中から本 CQ に関連する

論文を抽出した。検討した論文については巻末付録表に示す。 

"acute kidney injury"[MeSH Terms] OR acute kidney failure[tw] OR acute renal failure[tw] OR 

acute kidney injure[tw] OR acute kidney injuries[tw] OR acute kidney injury[tw] OR acute kidney 

injury,[tw] OR acute renal injuries[tw] OR acute renal injury[tw] OR acute kidney 

insufficiencies[tw] OR acute kidney insufficiency[tw] OR acute renal insufficiencies[tw] OR acute 

renal insufficiency[tw] OR acute tubular necrosis[tw] OR ARI[tw] OR AKI[tw] OR ARF[tw] OR 

AKF[tw] OR ATN[tw] AND (NGAL[tw] OR neutrophil gelatinase-associated lipocalin[tw] OR 

L-FABP[tw] OR liver-type fatty acid-binding protein[tw] OR NAG[tw] OR 

N-acetyl-β-D-glucosaminidase[tw]) AND ("pre-renal"[tw] OR "pre-renal azotaemia"[tw] OR 

prerenal[tw]) NOT (child[tw] OR children[tw] OR infant[tw] OR pediatrics[tw]) 
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表 X. 腎前性 AKI と腎性 AKI の鑑別に関する臨床研究 (CQ4-2) 

尿中バイ

オマーカ

ー 

著者 対象 
症例

数 

ＡＫＩの定義 

尿採取時間 単位 非 AKI (例数) 
腎前性高窒素血症 

(例数) 
腎性 AKI (例数) 

カット

オフ値

感

度 

特異

度 

AUC

（95％ＣＩ） 
LR 

血清Ｃｒ基準
尿量

基準

NGAL Nickolas 入院患者 635 RIFLE ≥R なし 入院時 µg/gCr 15.5±15.3 411 30.1±92.0 88 416±387 30 140 0.90 0.995 NR 181.5 

NGAL Singer 入院患者 145 RIFLE ≥R 不明 登録時 µg/L N/A N/A
31.3 

(15.9-75.7) 
32

255.6 

(98.5-872.9)
75 104 0.75 0.88

0.87 

(0.81-0.94) 
5.97 

NGAL Seibert 

腎臓内科

コンサル

ト 

62 AKIN ≥1 不明
入院から 3 日

以内 
ng/mL N/A N/A 64.8±62.1 24 458.1±695.3 38 52 0.75 0.72 0.76 NR 

NGAL Jayaraman 
心血管手

術 
100 RIFLE ≥R 不明 術後 24 時間 N/A N/A N/A N/A 11 N/A 20 N/A NR NR 0.96 N/A 

NGAL Doi ICU 337 RIFLE ≥R 不明 ICU 入室時 N/A N/A 208 N/A 51 N/A 78 N/A NR NR NR N/A 

NGAL Nejat ICU 489 AKIN ≥1 不明 ICU 入室時 µg/mmolCr 7.7 (3.3-35) 285 14 (6.5-56) 90 44 (16-345) 114 N/A NR NR NR N/A 

L-FABP Doi ICU 337 RIFLE ≥R 不明 ICU 入室時 N/A N/A 208 N/A 51 N/A 78 N/A NR NR NR N/A 

Cystatin 

C 
Nejat ICU 489 AKIN ≥1 不明 ICU 入室時 mg/mmolCr

0.026 

(0.010-0.12)
285

0.054 

(0.017-0.53)
90

0.21 

(0.05-1.9) 
114 N/A NR NR NR N/A 

α1MG Nickolas 入院患者 635 RIFLE ≥R なし 入院時 mg/gCr 17.4±39.8 411 44.5±66.7 88 201±274 30 35 0.80 0.81 NR 4.13 

NAG Nickolas 入院患者 635 RIFLE ≥R なし 入院時 U/gCr 6.7±21.9 411 11.1±17.8 88 24.8±31.7 30 4.5 0.70 0.63 NR 1.91 

NAG Doi ICU 337 RIFLE ≥R 不明 ICU 入室時 N/A N/A 208 N/A 51 N/A 78 N/A NR NR NR N/A 

 



【CQ 4-4】 

AKI の早期診断や重症度予測に血清シスタチン C を用いるべきか？ 

 

【推奨】 

AKI の早期診断において血清シスタチン C の有用性は限定的であるが測定することを提案する。

重症度予測における有用性は不明である。 

 

【推奨とエビデンスの強さ】 

早期診断：推奨の強さ 2、エビデンスの強さ C 

重症度予測：推奨の強さ グレードなし、エビデンスの強さ D 

 

【エビデンスの総括】 

血清シスタチンＣに関する複数のシステマティックレビュー/メタ解析では、AKI の早期診断につい

ての有用性が示されている，しかし，いずれも報告も介入研究では無く，対象者の背景や測定条

件も異なるため，解析結果の妥当性は限られる．一方、血清シスタチン C による AKI の重症度（死

亡、腎代替療法導入）の予測については、報告が少ないため、有用性は不明である。 

 

【解説】 

シスタチン C は全身の有核細胞で産生される分子量約 13 kDa の低分子蛋白で、細胞内外での

環境変化に影響を受けずに恒常的に産生分泌されているため、血中濃度が一定である。また、炎

症、年齢、性別、筋肉量、運動などの影響も受けない。血中シスタチン C は糸球体基底膜を自由

に通過し糸球体濾過を受け、99％以上が近位尿細管から再吸収・異化を受けるため健常者では

ごく少量しか尿中排泄されない。したがって血清シスタチン C は糸球体濾過量（GFR）を反映し、尿

シスタチン C は尿細管再吸収障害を反映すると考えられる。血清シスタチン C を含む AKI バイオ

マーカーに関するシステマティックレビュー1, 2, 3 では血清シスタチン C は、AKI の診断精度、早期

診断に有用性を示唆されているが、AKI の重症度（死亡、腎代替療法導入）に関する有用性は認

められていない。また、メタ解析でも AKI の早期診断に関しては有用性が示唆されている 3, 4。一方

で、重症度については前向き試験を用いた解析にて有用性を示唆する報告が１つあるが 5、引用し

た報告は少数かつエビデンスレベルが低いため有用性については明確となったとは言い難い。 

これらのシステマティックレビュー/メタ解析に引用された文献で、血清シスタチン C の早期診断

に関するものは 28 文献であった（巻末付録表 XX）。早期診断の特異度の記載のある 13 報告
6,8,13,15,18-20,24-28,34 のうち 1 つ 20 を除いた 12 報告で特異度 77%以上と高い診断精度を示し、ROC

曲線下面積も記載のある 21 報告 6-8,11,14-16,18-20,22-30,33,34 のうち 2 つ 16,23 以外は 0.71 以上と高い有

用性を示している。報告によって感度、特異度、ROC 曲線下面積の結果にばらつきが認められる

理由としては、対象症例、測定方法(分析法、採血時間)、判定カットオフ値(0.98-2.04 mg/L)などが

報告により異なっているためと考えられる。 



システマティックレビュー/メタ解析に引用された血清シスタチン C の重症度（ICU 期間、在院日

数、AKI 重症度、死亡、腎代替療法導入）に関するものは 13 文献であった (巻末付録表 XX) 。

対象はそれぞれ集中治療領域 5 つ 7,8,28,30,31、心血管手術 4 つ 19,20,27,32、肝移植・肝硬変 2 つ 26,29、

造影剤 1 つ 24、入院患者 1 つ 21 と心血管手術や集中治療領域の報告が目立った。また、重症度

エンドポイントは、11 報告で ICU 期間/在院日数/死亡/腎代替療法導入、3 報告で AKI ステージ重

症度が評価項目とされていた。ただし、重症度予測に関する感度、特異度、ROC 曲線下面積を検

討した報告は 5 件のみで 8,19,21,29,30、感度、特異度、ROC 曲線下面積ともに高値ではあるが報告が

少なく十分なエビデンスが確立しているとは言い難い。他の報告では、それぞれ異なった統計的

手法で検討しており、重症度が高い群ほど血清シスタチン C が相対的に高い傾向として報告され

ているがカットオフ値も明確でないため、重症度予測に対する有用性についてさらに検討が必要と

考えらる。 

血清シスタチン C は、本邦では保険収載されており、AKI の早期診断に有効に活用できることが

期待されるが、現在、測定は 3 ヵ月に 1 回の範囲で認められているため、AKI 発症が予測される対

象であっても頻回測定ができないことに留意が必要である。 

 

【文献検索】 

文献は PubMed で 2015 年 8 月までの期間で検索を行い、検索結果の中から本 CQ に関連するシ

ステマティックレビュー/メタ解析の論文を抽出した。 

検索式 "acute kidney injury"[MeSH Terms] OR acute kidney failure[tw] OR acute renal failure[tw] 

OR acute kidney injure[tw] OR acute kidney injuries[tw] OR acute kidney injury[tw] OR acute 

kidney injury,[tw] OR acute renal injuries[tw] OR acute renal injury[tw] OR acute kidney 

insufficiencies[tw] OR acute kidney insufficiency[tw] OR acute renal insufficiencies[tw] OR acute 

renal insufficiency[tw] OR acute tubular necrosis[tw] OR ARI[tw] OR AKI[tw] OR ARF[tw] OR 

AKF[tw] OR ATN[tw] AND ("serum cystatin C"[tw] OR "serum CysC"[tw] OR "plasma cystatin 

C"[tw] OR "CysC"[tw] OR "cystatin-C"[tw] OR "Cys-C"[tw]) AND (Meta-Analysis[PT] OR 

systematic[SB]) NOT (child[tw] OR children[tw] OR infant[tw] OR pediatrics[tw]) 
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表 X. 血清シスタチン C の AKI 早期診断能に関する臨床研究 (CQ4-4) 

引用

文献 
著者、発表年 対象 

対象症例

数 

AKI 症例 AKI の定義 

採血時間 
カットオ

フ値 
感度 特異度 AUC (95%CI) LR 

（例

数） 

（百分

率） 
血清 Cr 基準 尿量基準 

6 Stabuc 2000 シスプラチン 72(60) 43 60% Ccr <78mL/min/1.73m2 無 化学療法後 2 day 
1.33 

mg/L 
0.87 1.00 0.97 (NR) infinity 

7 Ahlström 2004 ICU 202 54 27% 
≥3 倍増もしくは 4mg/dL 以

上の CKD で≥0.5mg/dL 増

24 時間 

<0.3mL/kg/

h 

ICU 入室後 1day, 2 

day, 3day 
NR NR NR 

0.89, 0.89, 

0.90 
N/A 

8 
Herget-Rosenth

al 2004 
ICU 85 44 52% RIFLE ≥ R (R, I, F) 無 AKI 発症 2 日前 NR 0.52  0.82  

 0.82 

(0.71-0.92) 
2.89  

9 
Mazul-Sunko 

2004 
ICU (sepsis) 29 10 34% >267 mmol/L  <30 ml/h ICU 入室時 NR NR NR NR NR 

10 Abu-Omar 2005
心血管手術

(CABG) 
60 8 13% NR 無 術後 2day NR NR NR NR N/A 

11 Villa  2005 ICU 50 25 50% Ccr <80mL/min/1.73m2 無 24 時間採尿後早朝 NR NR NR 
0.93 

(0.86-0.99) 
N/A 

12 Benöhr 2006 シスプラチン 41 NR NR NR (Cys C 増) 無 化学療法後 5 day NR NR NR NR N/A 

13 
Biancofiore  

2006 
肝移植 68 50 74% 

7 日間以内に GFR の ≥

30%減 (ROC: GFR<60) 
無 

術後 1day, 3day, 

5day, 7day 

1.7 

mg/L 
0.97  0.85  NR 6.40  

14 Zhu 2006 
心血管手術 

(CPB) 
60 26 43% Ccr <80mL/min/1.73m2 無 術後 3day NR NR NR 

0.88 

(0.82-0.93) 
N/A 

15 Ling 2007 肝移植 30 NR NR 
移植後 1 週間に 

Ccr <80mL/min/1.73m2 
無 NR 

1.57 

mg/L 
0.85 0.85 

0.94 

(0.86-0.98) 
5.67 

16 Koyner 2008 心血管手術 72 34 47% 
3 日間以内に ≥25%増 

もしくは RRT 導入 
無 ICU 入室後 6h NR NR NR 

0.63 

(0.49-0.76) 
N/A 

17 

Bachorzewska-

Gajewskaert 

2008 

造影剤 60 6 10% 48hr 以内に ≥25%増  無  造影後 8h, 24h 25%増 NR NR NR N/A 

18 Liang 2008 心血管手術 132 29 22% RIFLE ≥ R (R, I, F) 無 術後 
≥50%

増 
0.92 0.95 0.99 (NR) 18.4 

19 
Haase-Fielitz 

2009 

心血管手術 

(CPB) 
100 23 23% 

(1) 術後 5 日以内に 

>50%増 

(2) RIFLE ≥ R (R, I, F) 

無 ICU 入室時 
1.1mg/

L 

(1) 0.77 

(2) 0.64 

(1) 0.86 

(2) 0.79 

(1) 0.83 

(0.68-0.98) 

(2) 0.75 

(0.59-0.90) 

(1) 5.5 

(2) 3.05 



20 Haase 2009 
心血管手術 

(CPB) 
100 46 46% AKIN ≥ 1 AKIN ≥ 1 ICU 入室時 

1.1 

mg/L 
0.74 0.67 

0.76 

(0.61-0.91) 
2.24 

22 
Ristikankare 

2010 

心血管手術

(CPB, >70yrs) 
110 62 56% 

(5 日間に) RIFLE ≥R  

(R, I, F) 

RIFLE ≥ 

R 
術後 1day NR NR NR 

0.71 

(0.61-0.81) 
N/A 

23 Wald 2010 
心血管手術 

(CPB) 
150 47 31% 

3 日間以内に ≥50%増 

もしくは ≥0.3 mg/dL 増 
無 術後 2h NR NR NR 

0.68 

(0.58-0.78) 
N/A 

24 Briguori 2010 造影剤 410 34 8% 
造影剤投与後 48 時間に 

≥0.3 mg/dL 増もしくは透析
無 造影後 24h 

≥10%

増 
1 0.86 0.92 (NR) 7.14 

25 Che 2010 心血管手術 29 14 48% 
造影剤投与後 48 時間に 

≥0.3 mg/dL 増 
無 ICU 入室後 10h 

1.31 

mg/L 
0.71 0.92 

0.83 

(0.67-1.00) 
8.88 

26 Chung 2010 肝硬変 53 9 17% >1.2 mg/dL かつ≥50%増 無 入院時 
1.23 

mg/L 
0.67 0.86 

0.74 

(0.53-0.95) 
4.79 

27 
Krawczeski 

2010 

心血管手術 

(小児, CPB) 
374 119 32% 術後 48hr 以内に ≥50%増 無 術後 12h 

1.16 

mg/L 
0.73 0.85 

0.81 

(0.74-0.88) 
4.87 

28 Soto 2010 救急医療 616 130 21% 
 ≥50%増 もしくは ≥0.3 

mg/dL 増 
無 来院時 

0.98 

mg/L 
0.81 0.77 

0.87 

(0.83-0.90) 
3.52 

29 Portal 2010 肝移植 80 30 38% AKIN ≥ 1 無 術直後 
2.04 

mg/L 
NR NR 

0.78 

(0.63-0.93) 
N/A 

30 Nejat 2010 ICU 442 198 45% 
AKIN ≥ 1 (≥0.3mg/dL 増

または≥50%増 ) 
無 ICU 入室時 NR NR NR 

0.78 

(0.73-0.83) 
N/A 

31 Kwon 2011 ICU 274 84 31% AKIN ≥ 1 (≥0.3mg/dL増)

6 時間以上 

<0.5mL/kg/

h 

ICU 期間 NR NR NR NR N/A 

32 Spahillari 2012 
心血管手術

(CABG) 
1150 400 35% 5 日間以内に ≥25%増 無 術後 5 日間 NR NR NR NR N/A 

33 Liebetrau 2013 心血管手術 141 47 33% KDIGO ≥1  (1, 2, 3) 無 術後 4h NR NR NR 
0.76 

(0.65-0.94) 
N/A 

34 Prowle 2015 心血管手術 93 25 27% 
(5 日間以内に) RIFLE ≥R  

(R, I, F) 
無 

ICU 入室時/術後

24h 

1.24/1.

57 

mg/L 

0.76/0.64 0.63/0.78 

0.69 

(0.56-0.82)/ 

0.72 

(0.59-0.85) 

2.05/2.91 

 

  



表 X. 血清シスタチン C の重症度（腎代替療法・総死亡）に関する臨床研究 (CQ4-4) 

引用

文献 
著者、発表年 対象 

対象症例

数 

AKI 症例 AKI の定義 

重症度・転帰 採血時間 
カットオフ

値 
感度 

特異

度 

AUC 

(95%CI) 
LR 

（例

数） 

（百分

率） 
血清 Cr 基準 尿量基準 

7 Ahlström 2004 ICU 202 54 27% 
≥3 倍増もしくは 4mg/dL 以

上の CKD で≥0.5mg/dL 増

24 時間で

<0.3mL/kg/h
院内死亡 

ICU 入室後

1-3day 
NR NR NR 0.62  N/A 

8 
Herget-Rosenthal 

2004 
ICU 85 44 52% RIFLE ≥ R  (R, I, F) 無 RRT AKI 発症時 NR 0.82 0.93 

0.76 

(0.69-0.85) 
11.70  

19 
Haase-Fielitz 

2009 
心血管手術 100 23 23% AKIN ≥ 1 No RRT/院内死亡 ICU 入室時 1.4 mg/L 1.00 0.90 

0.99 

(0.98-0.99) 
10.00  

20 Haase 2009 心血管手術 100 46 46% AKIN ≥ 1 AKIN ≥ 1 ICU 日数/在院日数 ICU 入室時 NR NR NR NR N/A 

21 
Perianayagam 

2009 
院内発症 AKI 200 200 100% 

≤1.9mg/dL で≥0.5mg/dL

増、2.0-4.9 で ≥1.0 増、も

しくは ≥5 で ≥1.5 増 

無 院内死亡/RRT 登録時 NR NR NR 
0.65 

(0.58-0.73) 
N/A 

24 Briguori 2010 造影剤 410 34 8% 

造影剤投与後 48 時間に

 ≥0.3 mg/dL 増もしくは透

析 

無 
有害事象（死亡/慢

性透析） 
造影後 24h ≥10%増 NR NR NR N/A 

26 Chung 2010 肝硬変 53 9 17% >1.2 mg/dL かつ≥50%増 無 死亡 入院時 
1.23 

mg/L 
NR NR NR N/A 

27 Krawczeski 2010
心血管手術 

(小児, CPB) 
374 119 32% 術後 48hr 以内に ≥50%増 無 

AKI 重症度/AKI 期

間/在院日数/院内

死亡 

術後 12h NR NR NR NR N/A 

28 Soto 2010 救急医療 616 130 21% 
 ≥50%増  

もしくは ≥0.3 mg/dL 増 
無 AKI 重症度(AKIN) 来院時 NR NR NR NR N/A 



29 Portal 2010 肝移植 80 30 38% AKIN ≥ 1 無 AKI 重症度(AKIN) 術直後 
2.34 

mg/L 
NR NR 

0.78 

(0.63-0.93) 
N/A 

30 Nejat 2010 ICU 442 198 45% 
AKIN ≥ 1 (≥0.3mg/dL 増

または≥50%増 ) 
無 

(1) RRT 

(2) 死亡（30 日目)
ICU 入室時 NR NR NR 

(1) 0.84 

(0.69-0.99) 

(2) 0.62 

(0.53-0.72) 

N/A 

31 Kwon 2011 ICU 274 84 31% AKIN ≥ 1 (≥0.3mg/dL 増)
6 時間以上 

<0.5mL/kg/h

院内死亡/ICU 日数

/在院日数 
ICU 期間 NR NR NR NR N/A 

32 Spahillari 2012 心血管手術 1150 400 35% 5 日間以内に ≥25%増 無 
ICU 日数/在院日数

/院内死亡/RRT 
術後 5 日間 NR NR NR NR N/A 

 



【CQ 5-1】 

AKI の予防および治療に低用量カルペリチドを用いるべきか？ 

 

【推奨】 

低用量のカルペリチドは AKI 予防における有用性が示唆されているが、現時点のエビデンスは不

十分である。AKI 治療における低用量カルペリチドのエビデンスは乏しい。 

 

【推奨とエビデンスの強さ】 

推奨の強さ グレードなし、エビデンスの強さ D 

 

【エビデンスの総括】 

2009 年のコクランレビュー1 では、低用量カルペリチド(心房性ナトリウム利尿ペプチド：ANP)は AKI

の予防において腎代替療法の頻度を減らす可能性があると提唱された。しかしながら 2012 年の

KDIGO による AKI 診療ガイドライン 2 および 2013 年のコクランレビュー3 では、個々のエビデンス

が慎重に評価され、低用量カルペリチドが AKI の治療あるいは予防に有効である十分なエビデン

スは存在しないと結論が修正された。AKI 予防に焦点を当てた 2009 年、2011 年の心臓外科術後

論文 4,5 についてはランダム化・盲検化の手法などに疑問が一部呈された。2011 年の論文では低

用量カルペリチドにより１年後の腎代替療法が有意に減少した 5。その後の AKI 予防に関する新規

ランダム化比較試験は二つ存在するが、サンプルサイズが不十分であり統計学的に十分なパワー

がないと判断した。効果がない強いエビデンスがあるのではなく、効果があるエビデンスはあるが、

質が十分でないのが現状である。 

 

【解説】 

カルペリチド(心房性ナトリウム利尿ペプチド：ANP)6 は、脳性ナトリウム利尿ペプチド（brain 

natriuretic peptide：BNP）や C 型ナトリウム利尿ペプチド（C-type natriuretic peptide：CNP）と共に日

本で発見された循環ホルモンで、ナトリウム利尿ペプチドファミリーを構成する 7,8。ANP は健常時に

は心房にて産生されるが、心不全時には心房・心室の両方からの産生と分泌が亢進する 8,9。ANP

は血管拡張作用、ナトリウム再吸収抑制作用、水再吸収抑制作用、輸入細動脈拡張および輸出

細動脈収縮による糸球体濾過量増加作用、血中レニン活性・アンジオテンシン II 濃度・アルドステ

ロン濃度の低下作用、交感神経抑制作用など複数の独立した作用機序を有し 10,11、全体として

ANP あるいは BNP の持続点滴は実験動物やヒトにおいて強力なナトリウム利尿効果を発揮する 12。

従って AKI の予防あるいは治療において利尿や糸球体濾過量増加により腎保護効果が期待され、

多くの臨床研究が行われてきた。一方、高用量の ANP は全身血圧を低下させるため、上記の腎保

護効果がキャンセルされる可能性を有し、腎保護効果を得るための至適投与量の設定の重要性も

明らかになってきている。本稿では ANP の投与量に関して、KDIGO による AKI 診療ガイドライン

の記述を参考に 50 ng/kg/min 以下を低用量、100 ng/kg/min 以上を高用量と定義した 2。 



発症後の AKI に対する ANP の治療効果を評価した大規模ランダム化比較試験(2 群で 200 症

例以上)としては、高用量 ANP (200 ng/kg/min、24 時間)を投与したものが 2 報あるが、いずれも腎

代替療法の頻度を減少させなかった 13,14。その後、低用量 ANP (50 ng/kg/min、平均 127 時間)を

投与した小規模ランダム化比較試験が行われ、ANP 群でプラセボ群よりも腎代替療法の頻度が有

意に減少した 15。しかし、それ以降には低用量 ANP による治療効果に関するランダム化比較試験

は報告されておらず、今回のガイドラインでは明確な推奨はできなかった。 

一方で、造影剤腎症以外の AKI に対して予防目的で ANP が投与されたランダム化比較試験は

13 報存在し、すべてが低用量カルペリチドを用いた本邦の臨床試験であった。そのほとんどにお

いて ANP 群では対照群よりも血清クレアチニンが有意に低値であったが、2012 年の KDIGO によ

る AKI 診療ガイドラインの AKI 診断基準 2 を厳密に当てはめて ANP 群で AKI の頻度が有意に減

少したとの報告は見当たらなかった。 

  2009 年の Nigwekar らのコクランレビュー1 のなかでは、低用量 ANP の投与は特に心臓血管手

術などの大手術での AKI の予防において、腎代替療法の必要性を減らす可能性があると報告さ

れた。一方で AKI 治療での高用量 ANP 投与は低血圧や不整脈などの有害事象を増やすことが

指摘された。2012 年の KDIGO による AKI 診療ガイドライン 2 および 2013 年の Zacharias らのコク

ランレビュー3 では、症例数、ランダム化・盲検化の詳細、エンドポイントの定義の厳密さなどが不十

分であると評価され、低用量 ANP が AKI の予防に有効と結論づけることはできないとされた。 

  わが国で行われた低用量カルペリチドのランダム化比較試験は、AKI の予防に対する有用性

を示唆するが、研究方法の質について議論の余地がある。「低用量カルペリチド」は予防、治療とも

にエビデンスが不十分であり、明確な推奨は出来ないと結論付ける。なお、ANP 製剤としてわが国

では、カルペリチド（製品名ハンプ®）、欧米ではアナリチドのランダム化比較試験が発表されてい

る。カルペリチドはうっ血性心不全治療薬として 1995 年より国内で販売されているが、AKI の予防

あるいは治療に対する用法は保険適応外である。ウロジラチン(製品名ウラリチド®)は、ANPのＮ末

端に 4 アミノ酸残基が付加された ANP 関連ホルモンで、腎臓の遠位ネフロンで産生される 16。諸外

国ではウラリチドに関する臨床試験も報告されているが 17、本ガイドラインでは言及しなかった。 

 

【文献検索】 

2008 年 1 月から 2015 年 8 月の論文に対して文献検索を行った。2007 年以前に出版された文献

については 2009 年の Nigwekar らのコクランレビュー1 より引用した。造影剤腎症に対するランダム

化比較試験は除外した。ANP を用いた AKI 予防および治療に関するランダム化比較試験のシス

テマティックレビューとエビデンスサマリーを巻末付録表に示す。 
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表 X. AKI 治療における ANP 投与 RCT (CQ5-1) 

著者、発表年 臨床的シナリオ 平均 ANP 投与量 症例数 (ANP/対照) アウトカム 

Sands et al, 1991 死体腎移植 100ng/kg/min、4 時間 10/プラセボ 10 ANP 群で腎機能改善なし 

Rahman et al, 1994
虚血、腎毒性物質などによ

る腎性急性腎不全 

200ng/kg/min、24 時間 

(あるいは 80ng/kg/min

腎動脈内注入、8 時間)

30/コントロール 23 ANP 群で有意に RRT が減少 

Allgren et al, 1997  急性尿細管壊死 200ng/kg/im、24 時間 243/プラセボ 255 
ANP 群で有意な RRT の減少なかったが、乏尿者

では ANP 群で RRT が有意に減少 

Lewis et al, 2000 乏尿性急性腎不全 200ng/kg/im、24 時間 111/プラセボ 111 ANP 群で有意な RRT の減少なし 

Sward et al, 2004 

術前腎機能正常で、心臓手

術後昇圧剤を要する心不全

および AKI 発症例 

50ng/kg/min、127 時間 29/プラセボ 30 ANP 群で 21 日以内の RRT 導入が有意に減少 

 

 

  



表 X. AKI 予防における ANP 投与 RCT (CQ5-1) 

著者、発表年 臨床的シナリオ 平均 ANP 投与量 
症例数 

 (ANP/対照) 

軽微な腎アウトカム 
重大な腎アウトカム 

ANP/プラセボ 重篤な低

血圧 
利尿剤 

血清クレアチニン AKI RRT
院内

死亡

Hayashida et 

al, 2000  
僧帽弁手術 50ng/kg/min、6 時間

9/コントロール 9 

盲検化なし 

18 時間後までの Ccr は

ANP 群で高い傾向 
? ? 0/0 なし 

ANP 群は利尿剤投与

なし 

Sezai A et al, 

2000 
冠動脈バイパス手術 

30-50ng/kg/min、24

時間 
20/プラセボ 20 

ANP 群で 72 時間後 GFR

が有意に高値。 
? ? ? なし 

ANP 群は有意にフロセ

ミド投与量が少ない 

Hayashi Y et 

al, 2003 
腹部大動脈瘤手術 

25-35ng/kg/min、

24-72 時間 

24/コントロール 26 

盲検化なし 

ANP 群で術後 3 日間ピーク

sCr が有意に低値 
? 0/0 0/0 なし 

ANP 群は有意にフロセ

ミド投与量が少ない 

Sezai A et al, 

2006 

術前腎機能正常 

冠動脈バイパス手術 

10-20ng/kg/min、約

12 時間 
75/プラセボ 75 

ANP 群で術後 3 日間ピーク

sCr が有意に低値。 
0/1 0/1 0/0 なし 利尿剤投与量記載なし 

Sezai A et al, 

2007 

緊急冠動脈バイパス

手術 

20ng/kg/min、投与時

間不詳 
63/プラセボ 61 

ANP 群で術後ピーク sCr が

有意に低値 
? 0/2 4/5 記載なし

ANP 群は有意にフロセ

ミド投与量が少ない 

Izumi K et al, 

2008 

術前腎機能低下を伴

う心臓手術 

20ng/kg/min、125 時

間 

10/コントロール 8、盲

検化なし 

ANP 群で術前より sCr 低下

（プラセボ群と有意差なし） 
? 0/0 0/0 なし 

フロセミド投与量に有意

差なし 

Mitaka et al, 

2008 
腹部大動脈瘤手術 20ng/kg/min、48 時間 20/プラセボ 20 

ANP 群で術後 3 日間ピーク

sCr が有意に低値 
? 0/0 ? 記載なし

フロセミド投与はプラセ

ボ群のみで行われた 

Hata et al, 

2008 
急性非代償性心不全 24ng/kg/min、87 時間

26/コントロール 23 

盲検化なし 
治療 4 日後 sCr 有意差なし ？ ？ ？ 記載なし

フロセミド投与量に有意

差なし 

Sezai et al, 

2009 

術前腎機能正常な冠

動脈バイパス手術 
20ng/kg/min、40 時間 251/プラセボ 253 

手術 1、3、7 日後に ANP 群

で sCr が有意に低値 

40/92 

(有意差
0/4 4/6 なし 記載なし 



あり) 

Sezai et al, 

2010 

術前左室不全を伴う

冠動脈バイパス手術 
20ng/kg/min、67 時間 68/プラセボ 65 

ANP 群で 1、6、12 ヵ月後の

sCr が有意に低値。術前

sCr1.5mg/dl 以上の症例を

除外すると、ANP 群で手術

1、3 日後から sCr が有意に

低値。 

7/26 (有

意差あ

り) 

0/1 0/2 なし 
ANP 群は有意にフロセ

ミド投与量が少ない 

Sezai et al, 

2011 

術前腎機能低下を伴

う冠動脈バイパス手

術 

20ng/kg/min、58 時間 141/プラセボ 144 

手術 1、3、7 日後、および

1、6、12 ヵ月後に ANP 群で

sCr が有意に低値 

36/85 

(有意差

あり) 

1/8 

(有意

差あ

り) 

0/4 なし 
ANP 群は有意にフロセ

ミド投与量が少ない 

Hisatomi et al, 

2012 

術前腎機能低下を伴

う心臓血管手術 

20ng/kg/min、146 時

間 

40/コントロール 30 

盲検化なし 

手術 3、4、7 日後に ANP 群

で sCr が有意に低値 
？ 0/1 0/3 なし 

ANP 群でフロセミド投

与少ない傾向 

Mori et al, 

2014 
大動脈弓手術 13ng/kg/min、30 時間 20/プラセボ 22 

手術 1-4 日後に ANP 群で

sCr が低値、1 日後のみ有

意差あり。 

6/16 (有

意差あ

り) 

0/0 0/1 なし 
ANP 群でフロセミド投

与頻度が低い傾向 

 

 



【CQ 5-2】 

AKI の予防および治療にループ利尿薬の投与は推奨されるか？ 

 

【推奨】 

AKI の予防を目的としてループ利尿薬を投与することは推奨しない。また、体液過剰を補正する目

的での使用を除き、AKI の治療としてループ利尿薬を形式的に投与しないことを提案する。 

 

【推奨とエビデンスの強さ】 

予防：推奨の強さ 1、エビデンスの強さ B 

治療：推奨の強さ 2、エビデンスの強さ C 

 

【エビデンスの総括】 

これまでに発表された諸外国の AKI に関するガイドラインおよびシステマティック・レビューでは、

予防および治療目的にフロセミドを投与することは推奨されていない。その後もこれまでの臨床試

験の結果と相反する新規の RCT は発表されていない。 

 

【解説】 

ループ利尿薬は、ヘンレ係蹄の太い上行脚に存在している Na-K-2Cl 共輸送体への阻害作用によ

って、ナトリウム再吸収能を抑制し、利尿作用をもたらす。利尿作用の確保によって尿細管内の脱

落細胞による閉塞を予防することができ、加えて髄質内の酸素濃度の上昇や腎髄質の血流増加

など、AKI に対して有効性を示しうる理論的背景があり、古くから臨床研究が行われている。 

 現在までに AKI の予防を目的として、プラセボまたは標準的治療とループ利尿薬の投与を比較

した RCT は、主に 3 編報告されている 1-3。Ho らが行ったメタアナリシスによると、フロセミドの投与

によって院内死亡率および腎代替療法を必要とした症例数の割合は、有意な改善を示さなかった
4。また、AKI の定義が RCT によって様々であるという考慮すべき点はあるが、フロセミドの投与群

で AKI の発生頻度を統計学的に有意に低下したという報告は見られなかった。むしろ、Lassnigg 

らの RCT では、ループ利尿薬の投与群で腎機能障害がより高頻度に発症していた (14.6% vs. 

0%, p<0.01)2。以上から本ガイドラインでは AKI の予防を目的としたループ利尿薬の投与は推奨し

ない。 

 一方、AKI の症例に対して、プラセボまたは標準的治療とループ利尿薬の投与を比較検討した

RCT は、7 編報告されている 5-11。前述のメタアナリシスによると、院内死亡率および腎代替療法を

必要とした症例数の割合において、ループ利尿薬の投与群での有意な改善は示されなかった 4。

腎機能障害からの回復に関しては、RCT によって定義が一様ではないが、いずれの研究でも腎機

能障害から回復した症例の割合が、ループ利尿薬の投与群で有意に高いという報告は見られな

かった。また、腎代替療法を受けている AKI に限定した場合、2 編の RCT が報告されているが、

ループ利尿薬の投与群における腎代替療法の施行日数の有意な低下は示されず、腎機能障害



からの早期の回復も示されなかった 10,11。加えて、AKI で使用されることが多い高用量のフロセミド

は、耳鳴りや難聴などの症状が対象群と比較して有意に増加することが１つのメタアナリシスで示さ

れた 12。以上から、本ガイドラインでは AKI の治療に対してフロセミドを投与することは推奨しない。 

 他方で、尿量が減少した AKI に対してループ利尿薬を投与することで、体液過剰の是正や高カ

リウム血症などの電解質異常の改善を可能にすることがある。しかしながら、このような臨床的徴候

を伴った AKI に限定してループ利尿薬を投与した RCT は現状では報告されていない。そのため、

本ガイドラインでは上記のように提案する。実際、これまでにKDIGOおよびNICEより発表されたガ

イドラインでも、AKI に対して体液過剰の是正を目的とした投与は否定されていない 13,14。 

 

【文献検索】 

文献は PubMed で 2012 年 1 月から 2015 年 4 月までの期間で検索を行い、検索結果の中から本

CQ に関連する論文を抽出した。2012 年 1 月より以前の文献は急性腎障害のための KDIGO 診療

ガイドラインより引用した。 

 

【文献】 
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【CQ 5-3】 

AKI の治療および予防に低用量ドパミンの投与は推奨されるか？ 

 

【推奨】 

AKI の予防または治療目的では低用量ドパミンを使用しないことを推奨する. 

 

【推奨とエビデンスの強さ】 

推奨の強さ 1、エビデンスの強さ A 

 

【エビデンスの総括】 

KDIGO ガイドラインでは、AKI の予防または治療目的では低用量ドパミンを使用しないことを推

奨する（１A）、と記載されている。KDIGO ガイドライン以降にも、低用量ドパミンの AKI 予防効果を

検証する 5 つの RCT が施行されているがいずれも有効性を示していない。 

 

【解説】 

ドパミンは 2000 年以前には重症患者において一般的に広く利用されていた。特に低用量(1-3 

μg/kg/min)のドパミン投与は健常人においては、腎血管拡張、ナトリウム利尿、GFR 増加を引き起

こすとされ、腎保護効果が期待されていた。しかしながら、ドパミンに関する臨床研究の多くは少数、

不適切なランダム化、検出力の不足、臨床的に価値があるかわからないアウトカム設定等、研究の

質が低いことが指摘されていた。さらに、適切な検出力とサイズで行われた複数の RCT において

否定的な結果が出たことにより、今日ではその使用が推奨されることが少なくなってきている 1。また

健常人で見られれる腎血管拡張効果は AKI 患者においては認められない 2 ことも指摘されてい

る。 

 一方、低用量ドパミンをAKIの予防または治療に用いた場合の害についても限られたエビデンス

しか存在しない。2012 年に行われた Friedrich らによるメタアナリシス 3は低用量ドパミンが有意に副

作用を増やすという結果ではなかったが、ドパミンの副作用に関する文献は多数存在する。ドパミ

ンは、頻脈、心筋虚血、腸管血流の減少、下垂体機能低下症、および T 細胞の機能抑制を起こし

うる 4。 

 Friedrich らは低用量ドパミンが AKI の治療目的または予防目的として使用された研究に関して

メタアナリシスを行った 3。61 のランダム化または準ランダム化された研究を解析して、低用量ドパミ

ンが生存期間を延長しないこと、透析導入率を低下させないこと、腎機能を改善しないこと、および

尿量の改善がドパミン治療開始日のみに認められることを明らかにした（表１，２）。上記のように

AKI の予防および治療目的でドパミンを使用した肯定的な研究が存在しないこと、および、前述の

ドパミンの副作用の情報を考慮した結果、2012 年に発表された KDIGO ガイドラインにおいては、

AKI の予防および治療目的では低用量ドパミンを使用しないことが推奨されている（１A）。 

 今回我々は、KDIGO 以降の新規エビデンスの検索のため文献検索を行った。検索式は別項目



で示す。文献検索およびアブストラクトの評価の結果、既存のメタアナリシスに含まれておらず、新

規エビデンスの可能性がある文献は５つ検索された 5-9 。心不全の患者を対象にした研究が３つ、

腹腔鏡手術中の研究が 1 つ、重症閉塞性黄疸患者を対象とした研究が１つであった。心不全患者

を対象にした３つの研究においては、いずれの研究においてもドパミンは予後を改善しておらず、

腹腔鏡手術中の論文および、閉塞性黄疸患者における研究は臨床的に有用なアウトカムについ

て検討していなかった。 

 上記 KDIGO ガイドラインにおける推奨の背景および KDIGO ガイドライン後の文献検索において

有効性を示す論文が検索されなかった結果を考慮して、KDIGO ガイドラインと同様なエビデンス

の強さおよび推奨の強さとすることとした。 

 

【文献検索】 

ドパミンおよび AKI および RCT を検索語として、2009 年 12 月 24 日から 2014 年 12 月 22 日まで

の間の文献検索を行った。 

(("dopamine"[MeSH Terms] OR "dopamine"[All Fields]) AND (("kidney"[MeSH Terms] OR 

"kidney"[All Fields]) OR renal[All Fields]) AND low[All Fields]) AND (Randomized Controlled 

Trial[ptyp] AND "2009/12/24"[PDAT] : "2014/12/22"[PDAT] AND "humans"[MeSH Terms]) 
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表１ 低用量ドパミンの死亡率に対する効果 

   著者、出版年 
低用量ドパミン群

（N） 
対照群 

(N) 
重み 
(%) 

リスク比 95%信頼区間 

心臓手術 Schnelder, 1999 0/50 2/50 0.5 0.20 0.01-4.06 
Lassnigg, 2000 0/42 1/42 0.5 0.33 0.02-7.96 

Woo, 2002 2/25 0/25 0.5 5.00 0.25-99.16 
血管外科手術 Baldwin, 1994 2/18 0/19 0.5 5.26 0.27-102.66 

de Lasson, 1995 0/13 1/17 0.5 0.43 0.02-9.74 
その他外科手術 Swygert, 1991 3/22 2/25 1.6 1.70 0.31-9.28 

Schulze, 1999 7/173 0/174 0.6 15.09 0.87-262.12 
Blancoflore, 2004 1/50 1/47 0.6 0.94 0.06-14.60 

造影検査 Gare, 1999 0/34 1/34 0.5 0.33 0.01-3.54 
新生児 DiSessa, 1981 0/7 2/7 0.6 0.20 0.01-3.54 

Serl, 1984 0/8 1/8 0.5 0.33 0.02-7.14 
Cuevas, 1991 10/40 7/20 7.0 0.71 0.32-1.99 

Baenzlger, 1999 0/18 1/15 0.5 0.28 0.01-6.43 
その他（ICU） ANZICS, 2000 69/161 66/163 68.1 1.06 0.82-1.37 

Sanchez, 2003A 8/20 11/20 10.2 0.73 0.37-1.42 
Sanchez, 2003B 7/20 9/20 7.7 0.78 0.36-1.68 

Total   701 686   0.96 0.78-1.19 

 

 

 

  



表２ 腎代替療法における低用量ドパミンの効果 

   著者、出版年 
低用量ドパミン群

（N） 
対照群

（N） 
リスク比

重み 
(%) 

95%信頼区間

心臓手術 Sumeray, 2001 2/24 0/24 5.00 0.5 0.25-98.96 
その他外科手術 Grundmann, 1982 19/25 19/25 1.00 44.6 0.73-1.37 

Swygert, 1991 1/22 1/25 1.14 0.6 0.08-17.11 
Carmellini, 1994 6/30 10/30 0.60 5.6 0.25-1.44 

Schulze, 1999 5/173 0/174 11.06 0.5 0.62-198.56 
Blancoflore, 2004 1/50 2/47 0.47 0.8 0.04-5.01 

造影検査 Weisberg, 1994 1/15 3/15 0.33 0.9 0.04-2.85 
Abizaid, 1999 4/36 0/36 9.00 0.5 0.50-161.29 

腎毒性物質 Somlo, 1995 1/21 0/21 3.00 0.4 0.13-69.70 
その他（ICU） Lumlertgul, 1989 5/9 8/10 0.69 9.9 0.36-1.35 

ANZICS, 2000 35/161 40/163 0.89 27.4 0.60-1.32 
Sanchez, 2003A 7/20 6/20 1.17 5.4 0.48-2.86 
Sanchez, 2003B 4/20 4/20 1.00 2.8 0.29-3.45 

Total   606 610 0.93   0.76-1.15 

 

 



【CQ 5-4】 

AKI の治療において推奨される栄養療法はあるか？ 

 

【推奨】 

エネルギーやたんぱく質投与量については重症度および基礎疾患に応じた栄養療法を提案する。

重症 AKI に対しては、可能であれば消化管経由での栄養投与を行い、高度の電解質異常等を伴

わなければ厳しいたんぱく質制限は行わない。 

 

【推奨とエビデンスの強さ】 

推奨の強さ 2、エビデンスの強さ D 

 

【エビデンスの総括】 

KDIGO ガイドラインの発表以降、AKI の患者のみを対象にした RCT の報告はない。KDIGO ガイ

ドラインではどの病期の AKI 患者に対してもエネルギー摂取量 20‒30 kcal/kg/日を推奨している。

透析を必要とせず異化非亢進状態にない AKI 患者では 0.8‒1.0g/kg/ 日のたんぱく質を、CRRT 

を行い異化亢進状態にある患者では最高 1.7g/kg/ 日のたんぱく質を可能であれば消化管経由

で与えることが望ましいと示されている。 

 

【解説】 

 重症患者においては多臓器不全のうち最も障害を受けやすい一不全臓器として AKIをとらえる。

従って、原疾患や栄養障害の重症度、他の合併臓器不全の有無、腎代替療法施行の有無によっ

て代謝動態は大きく変化するため、目標投与エネルギー量や必要たんぱく質は、それぞれの病態

に見合った投与量が望ましいが、AKI に限定した栄養療法の有効性は示されていない 1, 2。 

 経腸栄養療法は静脈栄養療法に比較して、腸管粘膜の維持やバクテリアルトランスロケーション

および臓器障害の予防に有効とされている。経腸栄養法の開始時期に関しては、AKI を含む重症

患者を対象にしたメタ解析で 24 時間以内の経腸栄養法導入により有意な死亡率の低下、感染性

合併症の有意な低下、入院日数の短縮などが示されているが否定的な解析結果も報告されてい

る 3-6。十分なエネルギーおよびアミノ酸・たんぱく質を投与するためには経静脈および経腸両者を

併用することも考慮されるが、経腸栄養に加えて経静脈栄養を開始するにあたり、初期 7 日間はビ

タミン・微量元素の投与のみとし 8 日目以降に開始する群で有意に ICU・病院での早期生存退室

の増加、感染症発生率低下、2 日以上の人工呼吸器装着患者数減少、腎代替療法施行期間およ

び医療費の低下が認められた 7。 

 投 与 エ ネ ル ギ ー は 、 簡 便 な 体 重 換 算 式 （ 25 kcal/kg/day ） 、 消 費 エ ネ ル ギ ー 予 測 式

（Harris-Benedict 式）あるいは間接熱量計による消費エネルギーの計測などを使用して、目標値を

設定する。重症化以前に栄養失調がない患者の敗血症治療の初期 7 日間においては経腸栄養

によるエネルギー補給を推奨するが、さらに目標エネルギーを目指して補足的静脈栄養を行うこと



は、予後悪化の危険性があるため推奨しない 8。少量から開始し、経腸栄養逆流量・下痢の有無な

どを参考に、目標エネルギーに向けて徐々に増量することが望ましい。なお、肥満患者で実測体

重を用いて予測式を利用すると目標の過大評価となるので注意が必要である。血糖管理に関して

は、強化インスリン療法は有益でないという報告を受けて、血糖値 180 mg/dl以上でインスリンプロト

コールを開始することや 144〜180 mg/dl を目標血糖値とすることが重症な AKI の場合でも妥当と

言える 9-11。一方、入院時に血糖値 200mg/dl 以上を示す急性心筋梗塞患者では AKI 発症が多い

ことも報告されている 12, 13。 

 腎代替療法開始を防ぐもしくは遅らせる目的でたんぱく質制限を行うことは推奨されていないが、

高度の電解質異常を来している場合には、たんぱく質制限も検討する。腎代替療法を必要とせず

異化亢進状態にない AKI 患者では 0.8‒1.0g/kg/日のたんぱく質投与が推奨されているが、特に

持続的腎代替療法中は、約 10〜15g/日のアミノ酸が喪失するなど、腎代替療法を施行している患

者に対して、たんぱく質投与量が 1g/kg/日未満の場合には、窒素欠乏状態が悪化することがある。

このため異化亢進状態にある持続的腎代替療法中の患者では、蛋白喪失量を考慮して KDIGO

ガイドラインでは 1.7g/kg/日が推奨され、持続的腎代替療法中の患者の窒素バランスを正にするた

めには、2.5g/kg/日のたんぱく質を摂取する必要があることも報告されている 14, 15。しかしながら、過

剰なアミノ酸投与は高窒素血症を招き、腎代替療法施行を延長する可能性も指摘されている 16。

持続的腎代替療法中では市販の透析液・補充液により低カリウム血症・低リン血症をきたす事があ

る。低リン血症が人工呼吸器離脱を遅延させるという報告もあり、経静脈的あるいは経腸栄養から

の適宜補充が有益な場合もある 1, 17-19。海外ではカリウム 4.0mEq/L およびリン 3.7mg/dL を含む

CRRT 用透析液も開発されている 20。一方、持続的腎代替療法から間歇的腎代替療法へ移行する

ときには電解質異常を来しやすいので、総輸液量を含めた経静脈栄養あるいは経腸栄養の内容

を見直す必要があり、特に高カリウム血症には留意する。 

 体液過剰あるいは脱水および電解質異常を伴わない軽症 AKI に関しての栄養療法の明らかな

エビデンスはない。最近、International Nutrition Survey の呼びかけにより ICU における栄養療法

に関して国際的な横断研究がなされ、本邦からも 9 施設が参加したが、本邦ではエネルギー充足

率，たんぱく質充足率，栄養投与率などほとんどすべての面で世界の平均を下回り，経腸栄養開

始時期も遅い事が明らかとなっており、更なる研究が必要である 21。 

 

【文献検索】 

文献は PubMed で 2012 年 1 月から 2016 年 4 月までの期間で検索を行い、検索結果の中から本

CQ に関連する論文を抽出した。2012 年 1 月より以前の文献は急性腎障害のための KDIGO 診療

ガイドラインより引用した。 
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【CQ 6A-1】 

AKI に対して血液浄化を早期に開始すべきか? 

 

【推奨】 

AKI に対して早期の血液浄化開始が予後を改善するエビデンスは乏しく、臨床症状や病態を広く

考慮して開始の時期を決定すべきである。 

 

【推奨とエビデンスの強さ】 

推奨の強さ グレードなし、エビデンスの強さ C 

 

【エビデンスの総括】 

8 つの RCT のうち 3 つの単一施設 RCT（心臓手術後 2 報告、ICU１報告）においては、早期の血

液浄化開始が死亡率低下と関連していた。しかし、心臓手術後あるいは ICU において行われた多

施設 RCT を加えたメタ解析ではともに早期の有効性は否定された。 

 

【解説】 

血液浄化開始のタイミングを検討した 1960 年代の観察研究においては、AKI が高度に進展して

尿毒症症状が明らかになってからの開始ではなく，それ以前に血液浄化を開始することで生存率

が改善することが示されている。2000 年以降、前述の観察研究よりもさらに低い BUN レベルでの

開始について複数の観察研究による検討がなされた。Bagshaw らは 15 の臨床研究（2 つの RCT, 4

つの前向き観察研究、9 つの後ろ向き観察研究）を対象にメタ解析 1 を行った。早期の血液浄化開

始が良好な予後と関連するとの結果が得られたものの、解析対象となった臨床研究の間に開始の

タイミングについて有意な heterogeneity が存在するため、早期の血液浄化開始を推奨するには至

らないと結論づけられた。 

Bagshaw らのメタ解析に含まれなかったものも含めて、これまで合計 8 つの RCT によって早期の

血液浄化開始が死亡に与える影響が検討されている。Bouman らは、乏尿を呈した ICU 患者を

early high-volume、early low-volume、late low-volume にランダムに割り付け、一次エンドポイントと

して 28 日後の生存と腎機能回復を評価したが、28 日後の生存率および腎機能回復について 3 群

間で差は認められなかった 2。インドでの院外発症 AKI を対象とした RCT では、BUN 70 mg/dl あ

るいは Cre 7 mg/dl 以上で血液浄化を開始する早期群（N=102）と、溢水や高カリウム血症などいわ

ゆる緊急透析の適応（結果的には BUN100.9 ± 32.6 mg/dl、Cre 10.41 ± 3.3 mg/dl）で血液浄化

を開始した対照群（N=106）との比較において、死亡率および腎機能回復について有意差は見ら

れなかった 3。心臓術後症例を対象とした 2 つの単一施設 RCT4,5 では、早期の血液浄化開始が死

亡率低下と関連していた。一方、多施設 RCT(HEROICS 研究)6 では心臓手術後にカテコラミンサ

ポートを必要とするショック症例が、早期の血液濾過(80 ml/kg/h、48 時間施行)を行う群と、必要あ

れば CHDF を施行する通常治療群にそれぞれ 112 名ずつランダムに割り付けられた。その結果、



死亡率、腎機能回復についていずれも有意差はなかった。心臓術後症例を対象としたこれら 3 つ

の RCT についてメタ解析を行ったところ、早期開始の有効性は否定された(P=0.152)（図１）。 

 今回検索し得た RCT 以外に，カナダにて施行されたオープンラベルのパイロット研究 7

が 2015 年に報告されている。十分な補液に反応しない腎性 AKI を早期治療群（N=48）と

通常治療群（N=52）にランダム化し死亡率と腎機能回復が検証されたが、有意差は認めら

れなかった。さらに 2016 年 5 月には ICU における AKI を対象とした二つの RCT が発表

された。フランスの多施設 RCT(AKIKI 研究)8では重症 AKI (stage 3)かつ人工呼吸あるい

はカテコラミンなどを必要とする重症例を、ランダム化直後より開始する Early 群(N=311)

と、高カリウム血症、代謝性アシドーシス、肺水腫、BUN (>112mg/dl)、乏尿(72h 以上)

などによる基準を満たすまで開始しない Delayed 群(N=308)にランダムに割り付け、早期

血液浄化の有用性が検討されたが、60 日死亡率に有意差を認めなかった。ドイツの単一施

設 RCT（ELAIN 研究）9では AKI 重症度 stage 2 かつ血漿 NGAL が 150 ng/ml 以上の重

症 231 症例を Early 群(ランダム化直後より開始)と Delayed 群（Stage 3 に進行あるいはい

わゆる絶対基準に該当した場合に開始）にランダム化し、90 日死亡率を評価したところ

Early 群が有意に低い死亡率を示した。しかし、28 日あるいは 30 日死亡率を評価した 3 つ

の RCT（Bouman2, AKIKI8, ELAIN9）を用いたメタ解析では早期開始の有効性は否定され

た(P=0.177)（図２）。ただし、RRT 導入時期でみると AKIKI の Early 群は stage3 での導

入と遅く、これは ELAIN の Delayed 群の導入時期に相当する。また、ELAIN では、全例

CRRT で導入し、最低１週間は CRRT が施行されているが、AKIKI では CRRT は全 RRT

の 30％に過ぎなかった。早期開始を検討した RCT といっても、開始時期が異なることや治

療モダリティに相違があることに留意すべきである。 

2016 年 6 月現在、多施設 RCT である STARRT 研究 10が進行中である。フランスにおい

ては敗血症性 AKI（KDIGO 重症度 stage 3 相当）に対しての早期血液浄化開始の有用性を

評価する多施設 RCT（IDEAL-ICU 研究 11）が行われている。どちらの RCT もこれまでの

検討に比べ規模が大きいため，結果が得られればこの早期開始の問題については新たな知

見が得られる可能性がある． 

 

【文献検索】 

PubMed で 2015 年 8 月までの期間で検索を行い、検索結果の中から本 CQ に関連する論文

を抽出した。また、検索期間以降に発表された重要論文(8, 9, 10)を加えて推奨を作成した。 
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図 1 心臓手術後 AKI に対する早期血液浄化開始に関するメタ解析 

 

 

 

図２ ICU における AKI に対する早期血液浄化開始に関するメタ解析 
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【CQ 6A-2】 

AKI に対して何を指標に血液浄化を終了すべきか? 

 

【推奨】 

臨床データの改善と尿量により終了の時期を判断することを提案する。 

 

【推奨とエビデンスの強さ】 

推奨の強さ グレードなし、エビデンスの強さ C 

 

【エビデンスの総括】 

血液浄化終了に関する RCT は存在せず、3 つの観察研究において、尿量と SOFA スコアが離脱

の予測因子として報告されている。 

 

【解説】 

AKI に対する血液浄化は腎機能の回復により終了することが可能である。しかしながら, AKI に対

する血液浄化に関してその終了基準を検討した報告はほとんどない。文献検索上、これまで 3 つ

の観察研究が血液浄化終了時における離脱可否の予測因子を報告している。Wu らは外科術後

に ICU で血液浄化を必要とした AKI 症例（n= 304）を後ろ向きに検討した 1。血液浄化を終了した

94 症例のうち 30 症例はその後 30 日間以内に血液浄化を必要とした離脱不成功例であり、血液浄

化の期間（オッズ比 1.06, 95%信頼区間：1.02-1.10）、終了時 SOFA スコア（オッズ比 1.44, 95%信

頼区間：1.13-1.83）（表）、乏尿（8 時間で 100ml 以下）（オッズ比 4.17, 95%信頼区間：1.07-16.13）、

65 歳以上の高齢（オッズ比 6.35, 95%信頼区間：1.61-24.99）、が離脱不成功の予測因子として報

告されている。また、SOFA スコアの減少、尿量の増加も有意に関連していた。Kawarazaki らは日

本の ICU における CRRT を必要とした AKI 症例(n=343)を後ろ向き検討した 2。CRRT 開始後 48

時間以内に終了可能であった早期離脱群(n=52)と早期死亡を除いた対照群(n=239)を比較した結

果, CRRT 開始時の尿量（ml/h）（オッズ比 1.02, 95%信頼区間：1.01-1.03）と SOFA スコア(オッズ比 

0.87, 95%信頼区間：0.78-0.96)、ICU 入室から CRRT 開始までの時間(日)（オッズ比 0.65, 95%信

頼区間：0.43-0.87）が早期離脱と有意に関連していた。尿量と SOFA スコアは CRRT 開始時のデー

タであること、48 時間以内に離脱した症例の中には血液浄化が不要であった症例も存在する可能

性があるため、解釈には注意が必要である。 

臨床的に最も重視されると思われる尿量については、Uchino らが 23 か国の ICU における AKI

症例を検討した BEST 研究のサブ解析（n=1006）が参考となる 3。終了後 7 日間以上血液浄化を必

要としなかった症例を離脱成功と定義し(n=313)、再導入群（終了後 7 日以内に血液浄化を再開）

（n=216）と比較した。透析離脱予測因子として尿量が最も有用であり、カットオフ値は利尿剤投与

時で 2330ml/日(約 100ml/時)、利尿剤非投与時で 436ml/日(約 20ml/時)であった。 

先に述べた BEST 研究のサブ解析においては、血清クレアチニン濃度も有意な離脱予測因子



（オッズ比 0.996 95% 信頼区間：0.994-0.998）として報告されている。筋肉組織においてクレアチ

ンから産生されて血中に放出されたクレアチニンは、血液浄化によって持続的に除去されるととも

に、自身の腎臓においても排泄されており、この出納バランスが血清クレアチニン濃度を規定して

いる。従って、血清クレアチニン濃度が少なくとも 2-3 日以上同じレベルにあれば、産生と除去が同

程度であると判断できる。血液浄化量を変更しない状況で数日間一定であった血清クレアチニン

濃度が急に低下する現象は spontaneous fall と呼ばれ、腎機能が回復していることを意味する。

AKI に対する血液浄化量と予後の関連を検討した VA/NIH ATN study4 では、6 時間蓄尿にて尿量

が 30ml/hr 以上あるいは血清クレアチニン濃度の低下(spontaneous fall)が認められた場合を腎機

能回復と定義し、6時間蓄尿によるクレアチニンクリアランスが20ml/min以上あればCRRTを離脱、

12ml/min 以下であれば継続、中間は担当医の判断にゆだねる、というプロトコールを採用してい

る。 

一方、AKI あるいは進展した慢性腎不全においては、クレアチニンが糸球体濾過のみならず尿

細管からの再分泌によっても尿中に排泄されるため、クレアチニンクリアランスが実際の糸球体濾

過量（GFR）よりも大きくなる。また、6 時間の蓄尿中にも血清クレアチニンが低下し続けた場合、計

算式に代入する血清クレアチニン濃度の選択によって、GFR の過大・過小評価が生じうる。腎機能

がダイナミックに変動している AKI の回復期において血清クレアチニン濃度およびクレアチニンクリ

アランスの信頼性は著しく低いが、他に適当な評価項目が存在しないことから、このような背景を理

解したうえでクレアチニンを血液浄化終了の判断材料として用いてもよいかもしれない。 

 

【文献検索】 

PubMed で 2015 年 8 月までの期間で検索を行い、検索結果の中から本 CQ に関連する論文を抽

出した。 
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【CQ 6B-1】 

AKI に対する血液浄化において血液浄化量はどのように設定すべきか？ 

 

【推奨】 

至適な血液浄化量を推奨できる根拠となるエビデンスはなく、病態に応じた設定が必要である。 

 

【推奨とエビデンスの強さ】 

推奨の強さ 2、エビデンスの強さ B 

 

【エビデンスの総括】 

AKI に対して海外の推奨量（20-25ml/kg/h）以上に血液浄化量を増やすことで予後が改善できた

とする報告はない。日本の保険診療で認められる血液浄化量（10-15ml/kg/h）と海外の推奨量を

比較した RCT は無く, ２つの観察研究があるのみで, 死亡率に有意差は認めなかった。したがっ

て, 日本の浄化量を海外の推奨量に変更する明確なエビデンスもない。 

 

【解説】 

AKI に対する RRT における浄化量に関する議論はこれまで多くなされている。浄化量を増加させ

ても予後改善にはつながらないことが報告されており 1-4, 至適浄化量を見いだせるほどのエビデン

スはない。 

AKI に対する CRRT に関して, 浄化量が最初に注目されるようになったのは 2000 年の Ronco

らの報告 5 である。Continous hemofiltration (CHF)が必要な AKI 患者 425 例を, 浄化量（Qf）により

3 群（20ml/kg/hr, 35ml/kg/hr, 45ml/kg/hr）に無作為化し比較した。生存率はそれぞれ 41%, 57%, 

58%で, Qf が 20ml/kg/hr 群が他の 2 群と比較して生存率は有意に低く, 35ml/kg/hr 群と 45ml/kg/hr

群では有意差を認めなかった。その後 2008 年, 2009 年に２つの多施設大規模 RCT3, 4が報告され, 

Ronco らの報告とは逆に AKI に対する RRT において浄化量の増加が予後改善につながらないこ

とが報告された。ATN（Acute Renal Failure Trial Network）study3 は, RRT が必要な AKI 患者 1124

例を標準治療群と強化治療群に無作為化し, 死亡率と腎機能回復率を比較している。標準治療

群では循環動態の安定している患者に対し週 3 回のＨＤ, 不安定な患者では 25ml/kg/hr の

continous hemodiafiltration (CHDF), あるいは週 3 回の sustained low-efficiency dialysis (SLED)を

施行した。一方強化治療群では循環動態の安定している患者に対して週 6 回の HD を, 不安定な

患者に対しては 35ml/kg/hr の CHDF あるいは週 6 回の SLED を施行した。この結果死亡率, 腎機

能回復率とも両群に有意差を認めなかった。一方 RENAL（Randomized Evaluation of Normal 

versus Augmented Level）study4 は 1508 例の AKI 患者を強化治療群（35ml/kg/hr の CHDF）と標準

治療群（25ml/kg/hr の CHDF）に無作為化し, 死亡率, 腎機能回復率を比較した。この検討におい

ても死亡率, 腎機能回復率ともに両群に有意差を認めなかった。２つの多施設大規模 RCT の結

果をふまえ最新の AKI に対する KDIGO のガイドライン 6 においては CRRT の浄化量として 20〜



25ml/kg/hr を推奨量としている。しかし ATN, RENAL どちらの検討においても, 虚血, 腎毒性, 敗

血症など様々な原因の AKI がまとめて検討されており, 原因疾患別の至適浄化量の検討はこれま

でほとんど行われていない．敗血症性 AKI においては, 浄化量が 35〜45ml/kg/hr より多い大用量

（65〜100ml/kg/hr）の CRRT との比較で予後を検討した RCT が 4 編 7-10 報告されているが, 浄化

量を更に多くしても予後改善効果は認められなかった。以上より, 原因疾患別に至適浄化量を推

奨できる明確なエビデンスは今のところ存在しない．しかし原因疾患別の至適浄化量の推奨がな

いとはいえ,  例えば腫瘍崩壊症候群などで急激な高カリウム血症が生じた場合には一時的に浄

化量を増加させるなど, 個々の病態に応じた設定は必要となる。 

 海外での AKI に対する CRRT の浄化量の推奨量が 20〜25ml/kg/hr であるのに対して, 日本で

は 10〜15ml/kg/hr が一般的で海外と比較して少ない。わが国における保険診療では 15L/日程度

の浄化量が認められていることが大きな理由であると思われる。日本の標準的な浄化量である 10

〜15ml/kg/hr と海外の推奨量 20〜25ml/kg/hr を比較した RCT はなく, ２つの後ろ向き観察研究 11, 

12 では日本の標準量が予後悪化につながるという結論には至らなかった。これまでの経緯より

Ronco らの浄化量（35ml/kg/hr）が至適浄化量であることは二つの大規模 RCT により否定されたが, 

20〜25ml/kg/hr を至適浄化量とするに十分なエビデンスは現時点ではなく, 日本の標準量との検

証も必要である。また,  日本の標準量である 10〜15ml/kg/hr よりも浄化量を少なくすることで予後

が悪化するかについても不明であるが,  10〜15ml/kg/hr よりも少ない浄化量を推奨するエビデン

スは存在しないことも強調しておく。 

 AKI に対する HD の浄化量を検討した RCT は 3 編 3, 13, 14 ある。Schiffl らは連日 HD 群と隔日

HD 群を前向きに比較した 13。死亡率は連日 HD 群で有意に低く, 腎機能回復も連日 HD 群で有

意に早期に認められた。しかしながらこの検討は、各 HD の血液浄化量が非常に少ないこと, 無作

為化が不適切であること, など問題点も指摘されている。また, Hannover Dialysis Outcomes Study

では AKI 患者 156 例を通常透析群と強化透析群に無作為化し, 死亡率と腎機能回復率を比較し

た 14。通常透析群は血清尿素窒素（BUN）値が120-150mg/dlと維持できるよう施行し, 強化透析群

は BUN の目標値を 90mg/dL 未満とした。結果は死亡率, 腎機能回復率ともに両群に有意差を認

めなかった。AKI に対する KDIGO のガイドラインでは IRRT または長時間 RRT では週当たりの

Kt/V は 3.9 を推奨している。しかしながら, この量を AKI における至適浄化量とするだけの十分な

エビデンスはない。HD の浄化量の比較ではなく,  HD と on-line predilution HF を比較した RCT も

2012 年に報告された 15。HF の平均置換液量は 81L で, 両群間で死亡率, 腎機能回復率ともに有

意差は認めなかった。 

 

【文献検索】 

文献は PubMed で 2015 年 7 月までの期間で検索を行い,  検索結果の中から本 CQ に関連する

論文を抽出した。 
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【CQ ６B-2】 

AKI に対して血液浄化法は持続，間歇のどちらを選択すべきか？ 

 

【推奨】 

循環動態が安定した症例に対しては, 持続，間歇のどちらを選択しても構わない。循環動態が不

安定な症例に対しては持続が望ましい。 

 

【推奨とエビデンスの強さ】 

循環動態が安定した症例 推奨の強さ ２、エビデンスの強さ B 

循環動態が不安定な症例 推奨の強さ グレードなし、エビデンスの強さ D 

 

【エビデンスの総括】 

持続的腎補助療法（CRRT）と間歇的腎補助療法（IRRT）を比較するいくつかの RCT が行われ，メ

タ解析も存在するなかで，死亡率に差があることを示したものは存在しなかった．これらの中には循

環動態の不安定な症例を除外した RCT も含まれていた．循環動態が不安定な症例を対象とした

RCT の報告はない．両者の長所を取り入れた sustained low-efficiency dialysis（SLED）に関しての

メタ解析では，CRRT との比較において死亡率に差を認めなかった． 

 

【解説】 

AKI に対する血液浄化療法の至適なモダリティに関してはこれまで多くの議論がなされてきた．現

在本邦で用いられている主なモダリティは，持続では CHDF，間歇では HD である 1．これらの治療

法については患者の循環動態，凝固能，施設の設備，スタッフの経験とマンパワーなどを考慮し選

択されているのが実状だと思われる．両者の長所・短所を表にまとめた．CHDF を中心とした CRRT

は，体液や溶質を緩徐に除去することで循環動態に与える影響を最小限に抑えていることが最大

の長所といえる．血液浄化を施行することで生じる脳浮腫のリスク低下にもつながる 2．しかし，持続

的な施行は患者を長時間拘束してしまうだけでなく，医療スタッフへ大きな負担をかけることとなる．

また抗凝固剤の持続的投与が出血のリスクを増加させる．HD を中心とした IRRT は，体液や溶質

を急速に除去するために循環動態に影響を与えやすく，脳浮腫のリスクも増加させる．一方で短時

間の施行であり，スタッフへの負担，出血のリスクは CRRT に比べ小さい．明らかに異なる特徴を有

することから直接その有用性を比較することは意味がないとする報告もある 3． 

 AKI に対する RRT において二つのモダリティの有用性を比較した RCT は今回の検討において

計 15 編抽出され 4-18，メタ解析も 8 編抽出された 19-26．主なメタ解析としてはコクラン共同計画によ

り 2008 年に報告されたものがある 25．RRT を必要とした AKI 患者 1550 例を対象とした 15 の RCT

を解析した結果，院内死亡率，ICU 死亡率，および生存例での透析離脱率すべてにおいて CRRT

群と IRRT 群で有意差を認めなかった．いくつかのメタ解析でも同様の結果であった 20-23．しかしな

がら, 13 の研究（RCT は 3 編）を対象とした Kellum らのメタ解析では CRRT 群と IRRT 群で死亡率



に有意差は認めなかったが, 重症度や研究の質で補正すると, CRRT 群で有意に死亡のリスクが

低下した（RR 0.72, 95% CI: 0.60-0.87）19．また, 透析依存率に関して 23 の研究（RCT は 7 編）を対

象とした Schneider らのメタ解析では IRRT 施行群で有意に透析依存のリスクが高い（RR 1.73, 95% 

CI：1.35-2.20）が, RCT に限れば有意差は認めなかった 24．KDIGO ガイドラインや Surviving Sepsis 

Campaign Guideline（SSCG）201227 でも本 CQ と同一の内容が取り上げられているが，前述の結果

から推奨も同様の記述となっている．留意しなければならないのは抽出された RCT のうちの 2 つ 5, 

14は循環動態が不安定な症例を除外してある，という点である．これまで理論的にも，そして経験的

にも循環動態が不安定な症例に対しては CRRT が有用と考えられ，実際に CRRT が用いられてき

た．このような循環動態が不安定な症例において CRRT と IRRT を比較した RCT は存在しない．

以上より今回エキスパートオピニオンとして循環動態の不安定な症例に対しては CRRT が望ましい，

とした．しかしどの程度不安定な場合に CRRT を選択するのかについて一定の見解はない．また

当然ながら循環動態が不安定な症例には重症例が多く，DIC を合併するなど凝固異常を来してい

る可能性がある．高度の出血傾向があり出血が持続している症例の場合，短時間の抗凝固剤投与

で施行可能な HD がより有用であるかもしれない．加えてモダリティの選択には施設の設備やスタ

ッフの経験，マンパワーなど対象症例の要因以外にも考慮すべき項目が多岐にわたる．どちらの

モダリティを選択するかは，血液浄化の十分な知識と経験をもった医師（集中治療医あるいは腎臓

内科医）がその症例の病態に応じて判断すべきである． 

 最近では両者の長所を取り入れ，血液流量や透析液流量を通常の HD よりも低下させ施行回数

を増やした SLED（あるいは extended daily dialysis; (EDD)）も広く行われるようになってきた．SLED

と IHD を比較した RCT はないが, SLED の循環動態への影響は CRRT と変わらないとの報告があ

る 28．また, 最近 Zhang らは AKI に対する RRT として EDD と CRRT を比較した 17 の研究（RCT

は 7 編）をもとにメタ解析を行った 26。結果は死亡率に関しては RCT では両群間で有意差は認め

なかったが, 10 の観察研究では EDD 施行群で死亡のリスクが低かった（RR 0.86 , 95% CI：

0.74-1.0）．また, 腎機能回復率は RCT, 観察研究ともに両群間に有意差は認めなかった．循環動

態が不安定な症例に対しても施行条件を適切に設定することにより，CRRTと同様に施行可能であ

ると考えられる． 

 

【文献検索】 
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表 IRRT と CRRT の比較 

 

 

利点 欠点 

IRRT 急速に体液異常の是正が可能 

患者の拘束時間が短い 

抗凝固暴露が少ない 

コストが安い 

循環変動が大きい 

治療終了後のリバウンド現象 

CRRT 循環動態が安定 

ホメオスタシスを維持しやすい 

体液異常の是正が遅い 

持続的に抗凝固薬の投与が必要 

長時間患者を拘束する 

コストが高い 

24 時間監視可能なマンパワーと設備が

必要 

 



【CQ ６B-3】 

AKI に対する血液浄化において抗凝固剤としてメシル酸ナファモスタットを用いるべきか？ 

 

【推奨】 

出血のリスクの高い症例においてはメシル酸ナファモスタットを使用することを検討する。また活動

性出血が生じている症例に対しては無凝固による血液浄化も検討する。 

 

【推奨とエビデンスの強さ】 

推奨の強さ グレードなし、エビデンスの強さ C 

 

【エビデンスの総括】 

AKI に対する血液浄化における抗凝固剤としてメシル酸ナファモスタットに関する RCT は２つ（メシ

ル酸ナファモスタット vs 無抗凝固剤）しかなく, 生命予後には有意差は認めなかった。また, ヘパ

リンと比較した二つの観察研究でも生命予後に関しては有意差を認めなかった。 

 

【解説】 

血液は血管内皮細胞以外と接触すると凝固する特性を有しており, 体外循環をともなう治療である

RRT では, 抗凝固剤が必要となることが多い。RRT を必要とする重症の AKI 患者では何らかの出

血性合併症を併発していることが多いため, 可能な限り出血のリスクの少ない抗凝固剤を使用する

必要がある。現在、日本で RRT の抗凝固剤として保険適応が認められているのは未分画ヘパリン, 

低分子ヘパリン(LMWH), メシル酸ナファモスタット（NM）, アルガトロバンの４種類である。海外で

用いられているクエン酸は日本では抗凝固剤としては認可されていないため, 日本で RRT の抗凝

固剤として使用されることはほとんどない。The BEST (Beginning and Ending Supportive Therapy) 

Kidney study1では AKI に対する CRRT 施行時の抗凝固剤についても検討しているが,未分画ヘパ

リンが 42.9%と最多で, 次いで無抗凝固剤（33.1%）, クエン酸（9.9%）,NM（6.1%）, LMWH（4.4%）

である。 

 AKI 患者に対して抗凝固剤を使用せず CRRT 施行が可能なら, 出血のリスクを上昇させることな

く, 最も安全に CRRT を施行できるが, フィルター・回路寿命の短縮が危惧され, 全例が無抗凝固

にて CRRT 施行できるわけではない。日本では AKI に対する CRRT の抗凝固剤としては NM が

広く使用されている。半減期が短く, 出血のリスクが他の抗凝固剤と比較し低いためである。しかし

ながら, 欧米では承認が得られていない。また、NM には、顆粒球減少, 高カリウム血症, アナフィ

ラキシー反応などの副作用がある 2-5。未分画ヘパリンは慢性維持透析患者に対する血液透析施

行時の抗凝固剤としては日本でも最も一般的に使用されているが, AKI に対する CRRT 施行時の

抗凝固剤としては出血のリスクから日本では使用されることは少ない。LMWH に関しても同様で未

分画ヘパリンに比し出血のリスクは軽減されるものの, 抗凝固作用の指標となる検査（抗Ⅹa 活性）

が一般的でないことなどから, AKI に対する CRRT の抗凝固剤としては約 4% 程度に過ぎない 1。 



 AKI に対する CRRT における抗凝固剤として NM に関する研究は 5 つある 1,6-9． そのうち RCT

はわずか２つ 6,7 であり, 前向き観察研究が１つ 1, 残りの２つ 8,9 は後ろ向き研究である。2 つの RCT

はいずれも無抗凝固剤との比較で, 生命予後に関しては両群間で有意差を認めなかった。またフ

ィルター寿命に関しては, 1 つの RCT で NM 群が無抗凝固剤群に比し有意に延長した。出血性合

併症に関しては, 両群で有意差を認めなかった。前向きの観察研究（B.E.S.T. Kidney study1)と

Hwang らの後ろ向き研究 9も生命予後に関しては有意差を認めなかった。Baek らは出血のリスクが

高く無抗凝固剤にて CHDF を施行した結果，フィルター寿命が 12 時間以内であった症例に対して

のみ NM を使用した後ろ向き観察研究を報告している 8。院内死亡に関しては, NM 群で有意に低

く（無抗凝固群 vs NM 群＝64.6% vs 41.9%, p=0.003）, 輸血量は両群で有意差は認めなかった

（無抗凝固群 vs NM 群＝0.7 単位/日 vs 0.7 単位/日）。5 つの研究以外にも最近日本からの NM

に関する研究 10 が発表された。ヘパリンと比較した後ろ向きの観察研究であるが, 傾向スコアを使

用したマッチングコホートによる解析を施行している。予後に関する検討は施行されていないが, 

出血性合併症の頻度は NM 群で有意に低下しており, フィルター寿命に関しては, 両群で有意差

は認めなかった。 

 クエン酸は海外では AKI に対する CRRT の抗凝固剤として一般的に使用されており, 未分画ヘ

パリンと比較した RCT は 10 編 11-20, 生命予後を検討した RCT は 6 編 12,15-17,19,20 でいずれも有意

差は認めなかった。フィルター寿命については 8 つの研究ではクエン酸群が有意に長く
11,12,15-17,18-20, ２つで両群間に有意差を認めなかった 13,14。出血性合併症の発症頻度に関してはク

エン酸が未分画ヘパリンより同等か有意に少なかった。また, CRRT 施行時の抗凝固剤として

LMWH を検討した RCT は 5 つ 21-25 であり、そのうち 3 つ 21,22,24 が未分画ヘパリンとの比較、2 つ
23,25 がクエン酸との比較であるが, 予後に関して検討しているのはわずか１報告 23 のみであり, クエ

ン酸群において有意に死亡率が低かった。出血に関しては１つの RCT24 以外は有意差を認めな

かったものの, フィルター寿命については,研究により異なっていた。 

 

【文献検索】 

文献は PubMed で 2015 年 12 月までの期間で検索を行い, 検索結果の中から本 CQ に関連する

論文を抽出した。文献 16）は検索期間の範囲外ではあるが, ハンドサーチでこの文献を加えた。 
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【CQ ６B-4】 

AKI に対する血液浄化において浄化膜の素材は何を選択すべきか？ 

 

【推奨】 

各種浄化膜の中で予後改善を目的として特定の膜素材の選択を推奨する根拠は得られていな

い． 

【推奨とエビデンスの強さ】 

推奨の強さ グレード 2、エビデンスの強さ C 

 

【エビデンスの総括】 

本邦で現在主に用いられている浄化膜はいずれも生体適合性が良いハイフラックス膜がほとんど

であるが，これらの浄化膜の違いで AKI 症例に対する予後や腎機能回復に影響を与えるとする報

告はない．AKI の中でも特に敗血症性 AKI に対しては，本邦において吸着の原理による高サイト

カイン血症の是正を目的とした血液浄化が行われることもあるが，これについても予後の改善につ

いて高いレベルでのエビデンスは存在しなかった． 

 

【解説】 

現在本邦で用いられる浄化膜の素材としては，セルロース系としてセルローストリアセテート

（CTA），合成高分子系としてポリメチルメタクリレート（PMMA），エチレンビニルアルコール共重合

体（EVAL），ポリアクリロニトリル（PAN），ポリスルホン（PS），ポリエーテルスルホン（PES），ポリアリ

ルエーテルスルホン（PAES），ポリエステル系ポリマーアロイ（PEPA）などがある．これらの素材は

1960 年代より用いられてきたキュプロファンなど再生セルロースの浄化膜と比べいずれも補体の活

性化が起こりにくい，いわゆる生体適合性が高い膜とされている．また現在用いられているこれらの

膜の多くは，β2 ミクログロブリンなどの中分子の除去も目的とし，高い透析性を持つハイフラックス

（HF）膜として開発されたという経緯もある． 

膜の素材別の治療効果の比較についてはこれまで小規模な RCT が散見されるが，その中心は

再生セルロースと合成高分子系膜の比較である．同時に HF 膜が開発される前の，ローフラックス

（LF）膜との比較も行われている．膜の比較について今回の検索では計 7 編の RCT がピックアップ

された 1-7． 

 RCT5 編は主に膜の生体適合性の違い，及び LF と HF の違いの影響を比較したものである．

Schiffl ら 1 は再生セルロースであるキュプロファン（LF 膜）と，合成高分子の PAN（HF 膜）を術後急

性腎不全の各 26 例ずつで比較した．その後 Jörres ら 2 はキュプロファン（LF 膜）76 例と PMMA（LF

膜）84 例を，Gastaldello ら 3，Albright ら 4 はそれぞれキュプロファンの改良型である酢酸セルロー

ス（LF 膜）と PS（HF 膜）の比較を AKI 症例に対して行ったが，いずれも予後や腎機能の回復の割

合について両者に差を認めなかった．2008 年にはこれら 5 つの RCT を含む 10 の研究から計 1100

例のメタ解析が行われ，生体適合膜（合成高分子系膜，n=575）と非適合膜（再生セルロース膜，



n=525）の比較が行われたが，死亡率（RR 0.93，95% CI 0.81 to 1.07），腎機能の回復（n=1038，

RR1.09，95% CI 0.90 to 1.31）ともに差を認めなかったとコクランから報告されている 8．この結果は

現在主に用いられている合成高分子膜同士を比較する際に直接参考になるものではないが，生

体”非”適合膜と呼ばれる再生セルロースと比較して有意差がない状況を認識すべきである。 

Jones ら 5 は AKI 合併人工呼吸器装着患者に対する continuous hemodialysis (CHD)において， 

PAN（n=97）と PS（n=100）の 2 つの合成高分子膜（どちらも HF 膜）を用いた場合の生存率をそれぞ

れ比較したが PAN 29%，PS 27%と差を認めなかった．また 2000 年代には同じ膜素材で HF と LF

の比較も行われた．Ponikvar ら 6 は AKI 症例に対し，PS を膜素材とした HF34 例と LF38 例の比較

を行ったが結果は同様であった．以上より，現在本邦で用いられている血液浄化膜の中で，AKI

の治療に対しより有利となる特定の膜は存在しない． 

AKI の中でも敗血症がその原因である AKI（septic AKI）では，病態の中心となる高サイトカイン

血症の改善が全身状態及び AKI の改善に有用である可能性がある．このため各種サイトカインの

除去を企図した血液浄化が試みられている． Hasse ら 7 は RIFLE 分類で Failure に分類された敗

血症症例 10 例に対し，通常のハイフラックス膜（in vivo でのカットオフ値 15〜20kD）と，それよりも

孔径を大きくした膜（50〜60kD）を用いて HD を行いサイトカインの除去効率を crossover の RCT

にて比較検討した．この結果大孔径膜を用いることによって HD 施行 4 時間後に有意に血中の

IL-6, 8, 10 といったサイトカイン濃度を低下させたとしている．本邦では吸着の原理を用いたサイト

カイン除去効果が高いとされる PMMA 膜 9 や AN69ST 膜 10 を用いた血液浄化が試みられている．

特に AN69ST 膜については，2014 年に重症敗血症及び敗血症性ショック患者を適応として保険

収載された．しかしこれらの大孔径膜，吸着膜のいずれにおいても臨床効果についての高いレベ

ルでのエビデンスは存在しない．このため KDIGO ガイドラインにおいても，敗血症を治療するため

の血液浄化は“詳細なエビデンスが得られるまで経験的な治療法と考えるべき”としており，今後の

エビデンスの蓄積が期待されている． 

 

【文献検索】 

文献は PubMed で 2015 年 7 月までの期間で検索を行い、検索結果の中から本 CQ に関連する論

文を抽出した． 
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【CQ 7-1】 

AKI 患者を長期にフォローアップすべきか? 

【推奨】

急性腎障害の長期予後は不良である。よって、発症 3 か月後を目安に患者の状態を確認し、それ

に応じて長期にフォローアップすることを提案する。

【推奨とエビデンスの強さ】

推奨の強さ グレード 2、エビデンスの強さ C 

【エビデンスの総括】

急性腎障害（AKI）の長期予後（発症 12 か月以上）に関するランダム化比較試験は、現時点で存

在しない。一方で観察研究を対象としたシステマティック・レビューまたはメタアナリシスは生命予

後・脳心血管予後・腎予後に関してなされており、最も信頼性が高く新しいものが Sawhney らによる

ものである。このシステマティック・レビューで用いられた検索式を参考に、生命予後・脳心血管病

予後・腎予後をアウトカムとし、検索期間を追加して、それぞれのアウトカムについて文献検索を行 

った。その結果、新たな生命予後・腎予後に関する報告に加え、脳心血管病予後に関する観察研

究のメタアナリシスが報告されており、結果は一貫して予後不良であった。また、メタアナリシスは存

在しないが、長期的 QOL に関する観察研究が存在し、AKI の発症が長期的な QOL 低下にも関

連することが報告されている。

【解説】

急性腎不全という用語は 1802 年に Heberden らによる最初の記述 1 が確認されている。かつて急性

腎不全は可逆性で予後が良いと考えられてきたが、2002 年に菱田らは、急性腎不全患者の生命

予後が極めて不良であり、その背景として多臓器不全の存在が重要であることを国内報告している
2。当時すでに多数の急性腎不全の定義が存在 3 していた。急性腎不全の定義による混乱を避け、

より広い範囲で腎機能の急性症候群を定義する概念として、急性腎障害（AKI）が国際的に定義さ

れた。AKI の概念が世界的に広まるにつれて複数の臨床研究が行われ、AKI の生命予後が不良

である可能性 4-7、長期予後が不良である可能性 8、ICU における AKI の重症度分類と死亡率が相

関する可能性 9 が示され、AKI の予後に関する考え方は変わりつつあった。2015 年に Sawhney ら

により個別の研究成果をまとめたシステマティック・レビューの結果が報告され 10、AKI 発症 1 年以

降の生命予後と腎予後は、いずれも不良であることが示された。しかし、脳心血管予後や QOL な

どの臨床的に重要なアウトカムについては検討されなかった。

1.生命予後

Sawhney らのシステマティック・レビューの結果、AKI 発症後の長期生命予後は不良であることが



報告されている 10。それ以降 AKI 発症後の長期生命予後に関して異なる結論が得られている論文

はなかった。 

2. 脳心血管障害予後 

2015 年に既存の観察研究についてメタアナリシスの報告が複数ある 11-13。いずれの報告も、対象

およびエンドポイントの設定が異なってはいるが、一貫して脳心血管障害長期予後が不良であるこ

とが示されている。これら 3 報の対象は、全て心血管手術後（大動脈瘤修復術後 11・大動脈弁置換

術後 12・心肺バイパス手術後 13）に限定されている。 

3. 腎予後 

Sawhney らのシステマティック・レビューの結果、AKI 発症後の長期腎予後は不良であることが報

告されている 10。それ以降 AKI 発症後の長期腎予後に関して異なる結論が得られている論文はな

かった。 

4. QOL 

AKI発症後の長期的なQOLに関しては、2015 年末時点で報告が少なくメタアナリシスの結果は存

在しなかったが、EQ5D score を使用した Nusula らの観察研究 14 と SF36 を使用した Hofhuis らの

観察研究 15 が存在した。ともに AKI 発症群は AKI 非発症群に比し QOL は不良であった。ADL

や骨折などをアウトカムとした AKI 長期予後に関する報告は今回の検索では該当するものが存在

しなかった。 

 

以上、AKI 発症後の生命予後・脳心血管予後・腎予後は長期的に不良と言える。そのため、AKI

を発症した患者においては、長期的な全身状態のフォローアップが必要と思われる。また、初回の

フォローアップのタイミングは、慢性腎臓病（CKD）への移行有無を確認する理由で発症 3 か月の

時点で、全身状態や合併症の有無を含めて評価することを推奨する。これは現在の慢性腎臓病

（CKD）の診断基準が 3 か月以上持続する腎障害であるため、発症 3 か月が妥当と考えられること、

急性腎障害のための KDIGO ガイドライン 16 との整合性を考慮し決定した。 

 

【文献検索】 

検索式は、Sawhney らのシステマティック・レビュー10 で用いられたものを参考に、生命予後・脳心

血管予後・腎予後・QOL の 4 つのアウトカムについて作成した。検索対象期間は 2005 年 1 月 1 日

～2015 年 4 月 30 日に設定し、検索範囲は PubMed とした。長期生命予後と長期腎予後に関して

は、既存のシステマティック・レビューで用いられた対象期間以降について抽出した。タイトルとア

ブストラクトについて一次査読を実施、該当する可能性のある論文を選択、それらを対象に二次査

読（全文評価）を行い、対象論文を確定した。 

 

【文献】 

1. Eknoyan G. Am J Nephrol 2002;22:225-30 PMID:12097745 

2. Hishida A. Nihhon Jinzo Gakkai Shi 2002;44:94-101 PMID: 11974952 



3. Kellum JA, Levin N, Bouman C, Lamieire N. Curr Opin Crit Care 2002;8:509-14 PMID: 

12454534 

4. Hoste EA, Clermont G, Kersten A, Venkataraman R, Angus DC, De Bacquer D, Kellum JA. Crit 

Care 2006;10:R73 PMID: 16696865 

5. Uchino S, Bellomp R, Glodsmith D, Bates S, Ronco C. Crit Care Med 2006;34:1913-7 PMID: 

16715038 

6. Ricci Z, Cruz D, Ronco C. Kidnet Int 2008;73:538-46 PMID: 538-46 

7. Joannidis M, Metnitz B, Bauer P, Schusterschitz N, Moreno R, Druml W, Metnitz PG. Intensive 

Care Med 2009;38:2552-8 PMID: 19547955 

8. Ali T, Khan I, Simpson W, Prescott G, Townend J, Smith W, Macleod A. J Am Soc Nephrol 

2007;18:1292-8 PMID: 17314324 

9. Cruz DN, Bolgan I, Perazella MA, Bonello M, de Cal M, Corradi V, Polanco N, Ocampo C, 

Nalesso F, Piccinni P, Ronco C. Clin J Am Soc Nephrol 2007;2:418-25 PMID: 17699446 

10. Sawhney S, Mitchell M, Marks A, Fluck N, Black C. BMJ Open 2015;6:e006497 PMID: 

25564144  

11. Saratzis A, Harrison S, Barratt J, Sayers RD, Sarafidis PA, Bown MJ. Am J Nephrol. 

2015;42:285-94. PMID: 26495853 

12. Gargiulo G, Sannino A, Capodanno D, Perrino C, Capranzano P, Barbanti M, Stabile E, Trimarco 

B, Tamburino C, Esposito G. Catheter Cardiovasc Interv. 2015;86:518-27 PMID: 25641565 

13. Pickering JW, James MT, Palmer SC. Am J Kidney Dis. 2015;65:283-93.PMID: 25445101 

14. Nisula S, Vaara ST, Kaukonen KM, Reinikainen M, Koivisto SP, Inkinen O, Poukkanen M, 

Tianen P, Pettila V, Korhonen AM, FINNAKI=QOL Study Group. Crit Care 2013;17:R250 PMID: 

24148658 

15. Hofhuis JG, van Stel HF, Schrijvers AJ, Rommes JH, Spronk PE. Crit Care 2013;17:R17 PMID: 

23356544 

16. KDIGO Clinical Practice Guideline for Acute Kidney Injury. Kidney Int Suppl. 2012;2:1-138. 

PMID:25018915 

 



【CQ 8-1】 

小児における AKI の診断に際して KDIGO 診断基準を用いるべきか？ 

 

【推奨】 

3 ヶ月以上：KDIGO 診断基準を用いて生命予後を予測することを提案する。 

3 カ月未満：KDIGO 診断基準を推奨することはできないが、新生児修正 KDIGO 診断基準を参考

にする。 

 

【推奨とエビデンスの強さ】 

3 カ月以上：推奨の強さ 2、エビデンスの強さ C 

3 カ月未満：推奨の強さ グレードなし、エビデンスの強さ D 

 

【エビデンスの総括】 

3 カ月以上：二つの単一施設後ろ向き観察研究で十分なサンプルサイズを以て KDIGO 診断基準

が評価され、死亡率などの予後予測に対して一定の有用性が示されている。 

3 カ月未満：二つのレビュー論文が新生児における AKI 診断について検討し、合計 11 の観察研

究を採用して得られた結果を解説している。KDIGO 分類をベースにした新生児修正 KDIGO 診断

基準が提唱され、AKI 発症と死亡率や神経学的予後などとの関連が示唆されている。 

 

【解説】 

小児においても AKI の早期発見、早期治療は予後の改善に重要であり、pRIFLE、AKIN、

KDIGO という複数の診断基準（表 1）が提案されてきた。小児では血清クレアチニン値の正常値が

年齢と共に変化し（表 2）1、蓄尿も困難なため pRIFLE 分類では、Schwartz の式 2 を用いた推定

GFR（eGFR）を採用している 3。日本人と欧米人では体格や腎機能に差があり、Schwartz の式によ

る eGFR は日本人小児の GFR の評価に適切ではないとされ 4、日本人小児の GFR 推算式が報告

されている 5。AKIN、KDIGO 分類は血清クレアチニンと尿量の時間変化により定義されている。こ

れら複数の診断基準を小児 AKI において比較検討した報告を以下に述べる。 

Sutherland らは、14795 人の入院した 18 歳未満の小児 AKI を対象に pRIFLE、AKIN、KDIGO

分類を比較し検討している 6。血清クレアチニン値を用いた AKIN と KDIGO はステージ分類がほ

ぼ一致するが、eGFR を用いた pRIFLE 分類では AKIN、KDIGO の Stage1 の基礎となる血清クレ

アチニン値の 1.5 倍という基準より低く、軽症例をより多く捉えていた。いずれの分類においても非

AKI に比較し AKI で死亡率が高く、特に ICU 内ではいずれの AKI 分類でも重症度が高くなるに

つれて死亡率が高かった。Selewski らは、2415 人を対象に小児 ICU での AKI の転帰について

KDIGO 分類を用いて検討している 7。AKI を発症していない患児に比べ AKI では有意に人工呼

吸器装着期間、ICU 滞在期間、入院日数、死亡率が高い。また ICU 滞在期間については KDIGO

分類の重症度にも比例している。これら 2 つの単一施設後ろ向き観察研究で、十分なサンプルサ



イズを以て KDIGO 分類にて小児 AKI の診断を行う有用性が示されているまた GFR の推定を行わ

ずとも血清クレアチニン値でステージ分類ができる点で pRIFLE 分類に比べ KDIGO 分類は利便

性が高いと言える。したがって、3 ヶ月以上の小児 AKI について KDIGO 診断基準を用いることを

提案する。ただし、日本人小児についての検討は未だされていないことに留意する必要がある。 

新生児期を含む 3 ヶ月未満の小児については、未熟性や周産期因子など特有な背景があるた

め、小児の中でも 3 ヶ月以上と分けて検討する必要がある。新生児領域に関しても AKI の診断や

治療、予後などの検討が行われてきたが、以前は明確な新生児 AKI の診断基準が存在していな

かった 8,9。成人領域において RIFLE、AKIN、KDIGO 等の診断基準が普及すると、それに引き続

いてこれらの診断基準を用いた新生児 AKI 診断が検討された研究が報告されるようになった。小

児領域で提案されている pRIFLE2,3)は eGFR を計算する必要がありは、eGFR を算出できない新

生児には不向きである。2014 年、Jetton と Askenazi は、KDIGO 診断基準をベースに作成した新生

児修正 KDIGO 診断基準（表 3）を提唱した 8,9。新生児修正 KDIGO 診断基準は、成人や小児の

KDIGO 診断基準と同様に、主に血清クレアチニンが基礎値の 1.5～1.9 倍、2.0～2.9 倍、3 倍以上

に増加した場合を各々病期 1、2、3 と定義した。血清クレアチニンの基礎値は AKI 診断以前の最

低値とされているが、日本では血清クレアチニンの基準値が確立されているのが 3 ヶ月以上の小児

であり 1、3 ヶ月未満の小児については確立されていない。新生児の出生直後の血清クレアチニン

値は母体の血清クレアチニン値と非常に近い値となること（概ね 1mg/dL 以下）10、日齢 0～3 でピー

クとなり、その後 1 週間から 2 ヶ月程度かけて最低値（0.2～0.5mg/dL）に低下すること 10-12、未熟性

（在胎週数や出生体重）によって出生後の血清クレアチニン値や減少速度に差があること 10,12 など

が報告されており、今後日本人の新生児におけるデータを集積し基準値を作成する必要がある。

ベースラインの基準値が定まっていない現状では複数回の測定を必要とするが、その点を考慮し

た運用が望ましい。 

Koralkar らは出生体重 500-1500g、在胎 36 週未満で出生した極低出生体重児 229 例を対象に、

新生児修正 KDIGO 診断基準を用いて AKI と死亡率について検討した 13。この結果、AKI と診断

された極低出生体重児は、AKI と診断されなかった児と比べて有意に死亡率が高かった。また、

Carmody らは、455 例の極低出生体重児について新生児修正 KDIGO 診断基準を用いて検討し、

AKIが死亡率と入院の長期化に関連していたことを報告している 14。さらに、在胎28 週未満は AKI

発症と強い関連があり、24 週未満は全例 AKI と診断されたことから、未熟性と AKI の関連が見ら

れた。Rhone らは 107 例の極低出生体重児を対象に、腎障害性薬剤（アシクロビル、アムホテリシン

B、ゲンタマイシン、イブプロフェン、インドメタシン、イオヘキソール、トブラマイシン、バンコマイシン）

と AKI 発症の関連について新生児修正 KDIGO 診断基準を用いて検討し、これらの薬剤投与と

AKI 発症との関連を示した 15。Sarkar らは中等度～重症新生児仮死に対する低体温療法を施行し

た 96 例の新生児について検討し、日齢 7～10 に施行した頭部 MRI において異常所見が認めら

れた割合は、新生児修正 KDIGO 診断基準によって AKI と診断された症例の方が有意に多かった

ことを示した 16。以上のように、新生児 AKI に対しても新生児修正 KDIGO 診断基準を利用した多

くの報告が最近行われている。 
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表 1. pRIFLE、AKIN、KDIGO 診断基準と重症度分類 

 pRIFLE AKIN KDIGO 

 eGFR 尿量 血清 Cr 尿量 血清 Cr 尿量 

S

t

a

g

e

1 

Risk：eGFR

が 25%以上

低下 

0.5mL/kg

/時未満

が 8 時間

以上 

基礎値の 1.5 倍

以上、または

0.3mg/dL 以上

の増加 

0.5mL/kg

/時未満

が 6 時間

以上 

基礎値の 1.5 倍以上、

または 0.3mg/dL 以上

の増加 

0.5mL/kg

/時未満

が 6 時間

以上 

S

t

a

g

e

2 

Injury：

eGFR が

50%以上低

下 

0.5mL/kg

/時未満

が 16 時

間以上 

基礎値の 2 倍以

上の増加 

0.5mL/kg

/時未満

が 12 時

間以上 

基礎値の 2 倍以上の

増加 

0.5mL/kg

/時未満

が 12 時

間以上 

S

t

a

g

e

3 

Failure：

eGFR が

75%以上低

下、または

eGFR 

35mL/分

/1.73m2 未

満に減少 

0.3mL/kg

/時未満

が 24 時

間以上、

または無

尿が 12

時間以上 

基礎値の 3 倍以

上、または

4.0mg/dL 以上

で 0.5mg/dL 以

上の急な増加、

または腎代替療

法の開始 

0.3mL/kg

/時未満

が 24 時

間以上、

または無

尿が 12

時間以上

基礎値の 3 倍以上、ま

たは 4.0mg/dL 以上の

増加、または腎代替

療法の開始、または

eGFR 35mL/分

/1.73m2 以下に減少

（18 歳未満） 

0.3mL/kg

/時未満

が 24 時

間以上、

または無

尿が 12

時間以上

 Loss：腎代替療法を要す

る腎不全が 4 週間以上 

    

 ESRD：腎代替療法を要

する腎不全が 3 か月以

上 

    

 

 

 

  



表 2. 3 か月以上 12 歳未満(男女共通)血清クレアチニン基準値 (mg/dL) 

年齢 2.5 パーセンタイル 50 パーセンタイル 97.5 パーセンタイル 

3～5 か月 0.14  0.20  0.26  

6～8 か月 0.14  0.22  0.31  

9～11 か月 0.14  0.22  0.34  

1 歳 0.16  0.23  0.32  

2 歳 0.17  0.24  0.37  

3 歳 0.21  0.27  0.37  

4 歳 0.20  0.30  0.40  

5 歳 0.25  0.34  0.45  

6 歳 0.25  0.34  0.48  

7 歳 0.28  0.37  0.49  

8 歳 0.29  0.40  0.53  

9 歳 0.34  0.41  0.51  

10 歳 0.30  0.41  0.57  

11 歳 0.35  0.45  0.58  

 

12 歳以上 17 歳未満(男女別) 血清クレアチニン基準値 (mg/dL) 

年齢 2.5 パーセンタイル 50 パーセンタイル 97.5 パーセンタイル 

性別 男児 女児 男児 女児 男児 女児 

12 歳 0.40  0.40  0.53  0.52  0.61  0.66  

13 歳 0.42  0.41  0.59  0.53  0.80  0.69  

14 歳 0.54  0.46  0.65  0.58  0.96  0.71  

15 歳 0.48  0.47  0.68  0.56  0.93  0.72  

16 歳 0.62  0.51  0.73  0.59  0.96  0.74  

  



表 3. 新生児修正 KDIGO 診断基準と重症度分類 

病期 血清クレアチニン 尿量 

0 変化なし 

または 

＜0.3mg/dL の増加 

≧0.5ｍL/kg/時 

1 48 時間以内に≧0.3mg/dL の増加 

または 

7 日以内に基礎値 a の 1.5～1.9 倍 

6～12 時間で＜0.5ｍL/kg/時 

2 基礎値 a の 2.0～2.9 倍 12 時間以上で＜0.5ｍL/kg/時 

3 基礎値 a の 3 倍以上 

または 

≧2.5mg/dL の増加 b 

または 

腎代替療法の開始 

24 時間以上で＜0.3ｍL/kg/時 

または 

12 時間以上の無尿 

a…血清クレアチニンの基礎値とは、診断以前の血清クレアチニンの最低値と定義する。 

b…血清クレアチニン 2.5mg/dL は GFR＜10ml/分/1.73m2 を意味する。 

 

 



【CQ 8-2】 

小児において AKI の早期診断・生命予後予測にバイオマーカーを用いるべきか？ 

 

【推奨】 

小児 AKI の早期診断・生命予後予測におけるバイオマーカーの有用性は限定的で明確な推奨は

できない. 

 

【推奨とエビデンスの強さ】 

推奨の強さ グレードなし、エビデンスの強さ C 

 

【エビデンスの総括】 

NGAL、シスタチン C、L-FABP、IL-18、KIM-1 などのバイオマーカーの検討が小児症例において

も多数行われ、早期診断マーカーあるいは生命予後予測において有用である可能性が示唆され

ている。しかし、これらの指標に基づく治療介入が AKI の予後を改善したとの報告は未だになく、

その結果は限定的である。 

 

【解説】 

 NGAL (Neutrophil gelatinase-associated lipocain) は活性化した好中球や尿細管上皮細胞から

分泌される分子量 25KDa の分泌蛋白で、腎傷害が生じてから 2-4 時間の超急性期に血中・尿中

濃度とも上昇することが知られている。心肺バイパス (cardiopulmonary bypass (CPB))術後の小児

71 症例の検討 1 において、AKI 発症群で血清 NGAL・尿中 NGAL とも術後 2 時間で有意に上昇

し、ROC 解析における曲線下面積(AUC)はそれぞれ 0.998、0.906 と、AKI 早期診断のバイオマー

カーとして有用であることが最初に報告された。3 施設から登録された先天性心疾患に対する心臓

手術後の小児 311 症例の検討 2 でも、AUC は 0.71 とやや低値ながら尿中 NGAL の早期診断に

対する有用性が示された。人工呼吸器及び尿道カテーテル管理された PICU 症例という比較的不

均質な患者群での検討 3 においても、尿中 NGAL の早期診断に対する有用性が報告された。また、

19 研究を対象としたシステマティックレビュー/メタ解析 4 において、小児症例のみを母集団とする 6

研究でサブグループ解析が行われたが、同様に NGAL の早期診断に対する有用性が示された。

なお、尿中 NGAL 測定は現時点において保険適応外である。 

 シスタチン C は全身の有核細胞から分泌される分子量 13kDa の蛋白質で、他の血漿蛋白とは複

合体を形成せず、糸球体で濾過された後、近位尿細管で再吸収・分解される。腎障害が生じてか

ら 12-24 時間後の早期に血中濃度・尿中濃度とも上昇することが知られている。CPB 術後の小児

374 症例の検討 5)において、AKI 発症群で術後 12、24 時間後の血清シスタチン C は有意に上昇

し、AUC はそれぞれ 0.81、0.84 と AKI 早期診断のバイオマーカーとして有用なことが示された。心

臓手術後の小児 288 症例の検討 6 においても、同様に血清シスタチン C の早期診断に対する有

用性が報告された。なお、血清シスタチンCの測定は保険適応であるが、尿中シスタチンCは保険



適応外である。 

IL-18 (interleukin-18)は近位尿細管で誘導される炎症性サイトカインである。CPB 術後の小児

55 例の検討 7 では、AKI 発症群で尿中 IL-18 は術後 4-6 時間の急性期で有意な上昇を示し、12

時間後にピークとなり、術後 48 時間でも高値を維持した。ピークとなる術後 12 時間の AUC は 0.75

と AKI 早期診断のバイオマーカーとして有用なことが示された。18 研究を対象としたシステマティッ

クレビュー/メタ解析 8 における、小児症例のみを母集団とする 5 研究に対するサブグループ解析で

も同様に早期診断に対する有用性が示された。なお、尿中 IL-18 測定は保険適応外である。 

その他、L-FABP(L-type fatty acid-binding protein)、KIM-1(kidney injury molecule-1)も腎障害

を受けると尿中濃度が顕著に上昇することが知られ、AKI の早期診断に対する有用性が報告され

ている。L-FABP は肝臓、小腸、近位尿細管上皮細胞などに発現している分子量 14kDa の蛋白質

で、2011 年に保険収載されたバイオマーカーである。CPB 術後の小児 40 症例の検討 9 において、

AKI 発症群で尿中 L-FABP は術後 4 時間の急性期で有意な上昇を示した。KIM-1 は近位尿細管

上皮細胞に発現する細胞膜貫通糖タンパクで、CPB 術後の小児 40 症例の検討 10 において、AKI

発症群で尿中 KIM-1 は術後 12 時間の急性期で有意な上昇を示した。 

AKI では多彩な病態が関与して GFR の低下が起こるため、単一のバイオマーカーのみを用い

て早期診断の精度を高めることには限界がある。バイオマーカーによる AKI の診断精度を上げる

試みとして、複数のバイオマーカーや AKI 発症リスクの評価指標の 1 つである RAI(renal angina 

index)を組み合わせる「パネル化」11,12 が試みられている。パネル化のもう一つの利点としては、各

バイオマーカーで感度・特異度の良い時間帯が異なるため、時相のずれを互いに補完することが

可能になる。 

このように、成人症例に比較して少数であるものの、小児症例でもバイオマーカーの検討が行わ

れており、早期診断マーカーあるいは生命予後予測において有用である可能性が示唆される。し

かし、CPB 術後など比較的均質な患者群を対象とした評価が多く、多様な病態の患者集団での有

用性の評価の蓄積は十分ではない。また、これらの指標に基づく治療介入が AKI の予後を改善し

たとの報告は未だになく、その結果は限定的である。 

 

【文献検索】 

文献は PubMed で 1980 年 1 月から 2015 年 7 月までの期間で検索を行い、検索結果の中から本
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【CQ 8-3A】 

小児 AKI における血液浄化療法の適応決定に際して体液過剰をどう考慮すべきか? 

 

【推奨】 

小児 AKI における血液浄化療法の適応決定に絶対的適応に加えて体液過剰の評価を勘案する

ことを提案する。 

 

【推奨とエビデンスの強さ】 

推奨の強さ 2、エビデンスの強さ C 

 

【エビデンスの総括】 

多くの観察研究において小児 AKI の死亡患者は生存者に比較して体液過剰であったことが報告

されている。一方、新生児 AKI で体液過剰に言及した文献は少なく、血液浄化療法の適応決定に

際して新生児では体液過剰の評価を優先させるエビデンスは乏しい。 

 

【解説】 

成人と同様、小児の AKI においても保存的治療に抵抗する生命を脅かすような電解質異常

（高カリウム血症など）、体液過剰（溢水、肺水腫、心不全など）、代謝性アシドーシス、尿毒症症状

（心膜炎、意識障害、痙攣など）の場合は血液浄化療法の絶対的適応であり、速やかに血液浄化

療法を開始する必要がある。一方、ただちに生命を脅かすことのないと思われる体液過剰や高尿

素窒素血症などの相対的適応については、血液浄化療法の開始基準は明確にされていない。小

児の AKI において血液浄化療法の適応や開始時期を評価した無作為試験は存在しない。 

近年、観察研究ではあるが血液浄化療法の開始時の体液過剰が生命予後に影響するといっ

た論文が多数報告されている。小児は成人と比較すると体重に占める体内水分の割合が高いこと

が知られているが、体液過剰の評価として水分過負荷を定量化した％Fluid overload（％FO）が有

用とされている。 

%Fluid overload (%FO) = 
୊୪୳୧ୢ	୧୬	－	୊୪୳୧ୢ	୭୳୲

୔୍େ୙ 入室時体重
ൈ 100	ሺ%ሻ 

Fluid in – Fluid out: PICU 入室後のインアウトバランス 

 

Goldstein らは、2001年の単一施設研究に続き1、2005年に CRRT を施行した小児 AKI の大規

模な多施設研究の結果を報告した2。本研究では、The Prospective Pediatric Continuous Renal 

Replacement Therapy （ppCRRT） Registry に登録され多臓器不全で CRRT を開始した116例の小

児を対象に、生存者と非生存者との予後予測因子を検討しているが、疾患の重症度を Pediatric 

risk of mortality（PRISM）Score を用いて調整しても、CRRT 開始時の％FO が独立した予後予測因

子であり、生存者は非生存者と比較して有意に％FO が低く（生存者群：14.2±15.9 vs 非生存者



25.4±32.9, p<0.05）、CRRT 開始時の％FO が20％以上では有意に死亡率が高い（20%未満：40% 

vs 20％以上：58%）と報告している。同グループは、その後も血液浄化療法開始時の％FO と死亡

率は相関していることを示している（10%未満：29.4％、10-20％：43.1％、20％以上：65.6％）3。また、

Modem らも、体液過剰が予後不良因子になると報告している4。多臓器不全5-7や造血幹細胞移植

後8や心臓手術後の extracorporeal membrane oxygenation（ECMO）下9,10などでの AKI においても、

開始時の%FO が低いほど生命予後が良いとする報告が多い。また、入院時や ICU 入室時と血液

浄化療法開始時の体重差による評価でも同様の結果であることが報告されている11。従って、早期

の血液浄化療法導入による体液過剰の予防が生命予後を改善させる可能性があり、血液浄化療

法の適応決定にあたっては絶対適応に加えて体液過剰の評価を含めて検討することを提案する。 

しかしながら、これらはすべて観察研究によるものであり、前向き研究による高いエビデンスは

存在しない。また、心臓手術後の血液浄化療法で効果的な開始時期について見いだせなかった

という報告12や、体液過剰は生命予後の絶対的な予測因子ではないという報告13もある。速やかに

腎機能が回復する軽症 AKI に不要な血液浄化療法を行うことは避けるべきである。血液浄化療法

は、カテーテル感染、抗凝固薬による出血リスクの上昇、体格の小さな小児特有の循環動態の変

動など重篤な合併症もあり、その適応や開始時期は総合的に検討する必要がある。 

新生児 AKI も小児と同様に乏尿・無尿の遷延によって体液・電解質・窒素の適切な調整ができ

ない場合には腎代替療法を考慮する。新生児AKIの死亡率は、新生児全体で11.3～48.3％14-24、

病態別では、未熟児 4.1～71.7％25-29、新生児仮死 13.9～70.0％21,30,31、人工心肺・心臓術後 2.9

～11.6％32-34、敗血症 71.2％35、血液浄化療法を施行した新生児 AKI 50～100％15,19-21 などと報告

されている。各文献で AKI の定義が異なること、新生児集中治療の医療水準は各国間・施設間で

差が大きいことなどより、過去の報告を一律に比較し論じることは困難である。新生児 AKI の死亡リ

スクは、人工呼吸器管理、％FO 7%以上の水分過負荷、慢性心不全、低出生体重児、低酸素、乏

尿・無尿、透析、代謝性アシドーシスなどが報告されている 14。特に乏尿群での死亡リスクは高い
14-18,25,30,31。一方、新生児 AKI で体液過剰に言及した文献は少なく、血液浄化療法の適応決定に

際して体液過剰の評価を優先させる根拠は乏しい。低体重児ではバスキュラーアクセスなどの技

術的な問題もあるが、新生児の急性血液浄化療法は個々の症例で総合的に適応を判断し遅滞な

く導入する必要がある。 

 

【文献検索】 

文献は Pubmed で 1980 年 1 月～2015 年 7 月までの期間検索を行い、検索結果の中から本 CQ

に関連する論文を抽出した。また解説を記載する上で補足となる論文を適宜ハンドサーチした。 
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【CQ 8-3B】 

小児 AKI に対してどのような血液浄化療法を選択すべきか? 

 

【推奨】 

血液浄化療法が必要な AKI 症例において患児の体格や病態に見合った適切な血液浄化療法を検討す

る。 

 

【推奨とエビデンスの強さ】 

推奨の強さ グレードなし、エビデンスの強さ D 

 

【エビデンスの総括】 

小児・新生児において CRRT を含めた血液浄化が施行された症例を対象とした観察研究が存在するが、

血液浄化療法の違いによる予後への影響、腹膜透析と比較しての優位性を示したエビデンスは存在しな

い。 

 

【解説】 

小児 AKI に対する血液浄化療法として、腹膜透析（Peritoneal dialysis；PD）、体外循環を用いる間欠

的腎代替療法（Intermittent renal replacement therapy；IRRT）、および持続的腎代替療法（Continuous 

renal replacement therapy；CRRT）がある。以前は PD が第一選択となることが多かったが、血管確保の技

術、カテーテルの種類、血液透析装置などの進歩や、小児集中治療管理の技術の向上などにより、体外

循環による CRRT の選択が増えている。現時点で、PD と体外循環による CRRT を比較した研究はいずれ

も観察研究 1,2であり、優位性を示したエビデンスは存在しない。但し成人と同様に、血行動態が不安定な

患者に対しては、IRRT よりも CRRT が望ましいと考えられる。小児 AKI に対する血液浄化療法の選択は、

成人と同様の原則が多く該当するが、小児 AKI の発症は入院小児の 1％未満 3、集中治療室に入室した

小児の 4.5％4 であり、地域や施設ごとの知識および医療資源が血液浄化療法の選択に多大な影響を与

える可能性がある。今後、データの集積により真に適切な血液浄化療法の選択に関するエビデンスの構

築が必要である。 

生後 3 か月以上の小児血液浄化療法は、低充填量の回路やモジュール、多用途血液処理用装置を

組み合わせることにより安全に施行することができる。また、ブラッドアクセスは、患者の体格に適合したサ

イズのカテーテルを使用する（表 1）。血液流量（QB）は 1〜5mL/kg/min、透析液流量（QD）は QB の 0.2

〜2.0 倍（25〜50mL/kg/hr）、濾過流量（QF）は QB の 0〜20％を目安とする。血液透析開始前の回路プラ

イミングに関して、プライミングボリュームが循環血液量の 10％以上では透析開始時に低血圧となるため、

血液製剤によるプライミングを行うのが望ましい 5,6。血液製剤によるプライミング後、回路内プライミング血

の透析を行い、カリウムやクエン酸を十分除去し透析開始時の血圧低下を予防する 5,6。 

3 か月未満の新生児を含めた 3kg 未満の症例に対して、以前は技術的な問題から腹膜透析が選択さ

れていた。しかし現在では、合併症への注意を必要とするが、安全に体外循環を用いた血液浄化療法が

行われている。日本では血液浄化装置(QB:1ml/min から可能)、血液浄化器、周辺機器が 2000 年前半

に販売されるようになり技術的に可能となった。症例報告 7,8,9,10,11,12 等も多くあり、2013 年に「小児急性血

液浄化ハンドブック」6 が新生児に対する血液浄化療法について記載し、同年に「体外循環による新生児

急性血液浄化療法ガイドライン」13 が作成された。さらに 2014 年には、「体外循環による新生児急性血液



浄化マニュアル」14 が発行され、新生児に対する急性血液浄化の準備が整ってきた状況にある。 

 3kg 未満の新生児に対する血液浄化療法では、バスキュラーアクセスが重要かつ特殊であり通常の中

心静脈ルートに加えて、臍動静脈、末梢動脈、末梢静脈さえも利用可能である。日本では 500g 以下の患

児に施行した症例報告 15 も存在するが、2kg 以下の症例に対する血液浄化は熟練を要するとされる。中

心静脈カテーテルは太く短いことが基本である。施設によって差があるが、体重 1kg で 17G, 2kg では 15G、

3kg では 6Fr のカテーテルを使用する。3 か月以上の小児と同様に、低血圧防止のため混合血による回

路充填を基本とする。充填した血液製剤を、再循環させて透析をかけ、カリウム、クエン酸除去等を行っ

てから開始する 5,6。また、低体温に対する予防策も必要である。詳細は上記で紹介したガイドライン、ハン

ドブック等 6,13,14 を参照していただきたい（表 1）。 

 海外における、新生児を含めた 3 か月未満の症例に対する急性血液浄化も、2000 年代までは腹膜透

析 16,17,18 であったが、近年は血液浄化装置が改良されて体外循環による急性血液浄化が増加しつつあ

る 19,20,21。ただし、日本、海外にも体外循環による血液浄化の RCT は存在しない。 

病態によっても、最適な血液浄化の方法を選択する必要がある（表 2）。急性脳障害、頭蓋内圧亢進、脳

浮腫等の存在する AKI に対しては、持続的腎代替療法（CHDF、24 時間 PD）が推奨されている。間欠的

腎代替療法では、頭蓋内圧亢進、不均衡症候群、血圧低下の危険性があるからである 22。 

 

【文献検索】 

文献は PubMed で 1980 年 1 月～2015 年 7 月までの期間で検索を行い、検索結果の中から本 CQ に関

連する論文を抽出した。また、解説に際し必要な文献に関しては、PubMed から適宜、ハンドサーチを行

った。 
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表 1 新生児・小児に対する血液浄化治療条件 

 

 
 

体重(kg) 0～ 1 2 3 5 10 15 20 25

血液浄化器 膜面積（m
2
） 0.03 0.3 0.7

赤血球±アルブミン(A)
アルブミン(B)
生食（C）

カテーテル サイズ（G, Fr) 18G 17G 6Fr 7Fr 8Fr 9Fr 10Fr 11Fr
ACHΣ 可能
TR55X/JUN55X 可能

血液ポンプ(ＱＢ) 1～5 (ml/分)×体重 3～15 10～50
透析液ポンプ(QD) QB×(0.2～2.0) 36～1800 120～6000
補液ポンプ(QF) QB×(0～0.2) 0～180 0～600
濾液ポンプ QD+QF (除水0) 36～1980 120～6600

ナファモスタット 1.5～3mg/hr 5～10mg/hr
ヘパリン 30～60u/hr 100～200u/hr

A A C

多用途血液処理用
装置

抗凝固薬剤

A A/B C C C Cプライミング A A A



表２ 病態別の血液浄化療法の選択 

 

適応となる病態 方法 選択理由 

循環動態不安定 CRRT・PD IHD に比較して除水が緩徐で血圧低下が回避される 

高 K 血症 IRRT 最も速やかに血清 K 濃度を下げることが可能 

CRRT IHD には劣るが、IHD ができない低体重患者に可能 

急性脳症/頭蓋内圧 

亢進 

CRRT・PD IHD に比較して脳圧が大きく変動しない 

出血傾向 PD 抗凝固剤が不要で出血傾向を悪化させない 

IRRT CRRT より抗凝固剤の使用時間が短い 

高度の溢水 CRRT 正確で持続的な除水が可能 

人工呼吸管理中 CRRT 除水により、人工呼吸器からの抜管時の状態を改善する 

腸管穿孔 CRRT PD 実施不可能かつ循環動態不安定となることが多いため 

 

PD: peritoneal dialysis 、 IRRT: intermittent renal replacement therapy 、 CRRT: continuous renal 

replacement therapy 

 



【CQ 8-4】 

重篤な障害、生命予後不良が予想される新生児、小児が AKI を合併した場合の治療方針は、ど

のように話し合って決定していけばよいか？ 

 

【推奨】 

医療スタッフ内で患児の現状や生命予後などを検討し、腎代替療法の適応などについて話し合っ

た上で、御家族に治療についての利益や不利益を十分に説明し、治療方針を相談していく。日本

小児科学会の「重篤な疾患を持つ子どもの医療をめぐる話し合いのガイドライン」などを参考にしな

がら、各症例の状況に応じた対応が望ましい。 

 

【推奨とエビデンスの強さ】 

推奨の強さ グレードなし、エビデンスの強さ D 

 

【エビデンスの総括】 

複数のケースレポート、ケースシリーズの報告はあるが、エビデンスは存在しない。 

 

【解説】 

染色体異常、多発奇形、新生児仮死（低酸素脳症）などによる重症心身障害児の発生率は、出

生人口 1000 人あたり約 0.3 人と推定されている 1。重症仮死や感染症などが原因の新生児の AKI

はしばしば経験するが、血液浄化を必要とする AKI を合併した新生児は重篤な脳障害を合併して

いることが多い。また、大島分類（図 1）の 1～4 に相当する重症心身障害児は感染症などが重症化

するリスクが高く、AKI に対する腎代替療法がしばしば必要となる。しかしながら、重篤な障害を有

する児の腎代替療法の既報告のほとんどが慢性透析施行に関するものである。我が国からの報告

が多く、計 23 報告 37 名で、内訳は慢性腹膜透析導入（又は予定）20 報告 32 名 2-21、慢性血液透

析導入 2 報告 4 名 22,23、AKI に対する腹膜透析および持続血液濾過透析 1 報告 1 名 24 であった

が、導入せず経過を見た報告 25 もある。これらの報告では、多職種からなる医療チーム内で十分

に検討し、最終的には御家族と相談して決定すべきとするものが多い。一方、海外からは、精神運

動発達遅滞児に対する腹膜透析療法は、家族の献身的（dedicated)な協力やサポートがあればそ

れ以外の患者と比較して腹膜炎の頻度に差はないという報告もある。また、染色体異常患者での

透析導入の症例報告 27-29 もある。これらの報告から、重症心身障害児でも比較的安全に腎代替療

法を行えることが示されているが、主治医や担当科や看護師を含めたコメディカルなどの労力や心

理的負担も大きく、関わっている医療チームへのサポートも必要であると言える。 

重篤な障害を持つ児への腎代替療法の適応決定の明確な基準はなく、個々の患者で検討してい

く必要がある。その際、患児の現状と長期予後について医療チーム内で十分に検討し、御家族に

治療内容を十分に説明し、治療した場合、しない場合、各々の利益と不利益を十分に説明した上

で、治療方針を決定していくことが重要である。各種指針 30-32 を参考にしても良い。その診療の進



め方を下記に記す。 

 

１．医療チームでの方針に関する話し合い 

御家族へ情報提供する前に、医療チームで十分な現状の把握をするため、情報収集を行い、チ

ーム内で情報を共有しておく。主治医が所属する主科の他、集中治療医師、新生児集中治療医

師、看護師の他、必要あれば心理士、緩和ケアチーム、ソーシャルワーカーなど、複数科、複数職

種で話し合うのが良い。その上で、考えられる治療の選択肢を挙げ、それらの問題点や侵襲性な

どを抽出する（例えば急性血液浄化の場合、カテーテル挿入に伴う合併症、透析開始に伴う低血

圧のリスク、輸血など）。また、患児の予想される予後（生命予後および後遺症）を推測し、治療の

利益・不利益を考慮して、患児に望ましい方針を検討する。 

なお、治療の差し控えや中止を検討する際、必要に応じて当該施設の倫理委員会や倫理的問題

を議論するカンファレンスを開催することを検討する。 

 

２．御家族への説明 

御家族への説明の際は、両親同席が原則であり、必要があれば両親が信頼する人（祖父母など）

を立ち会わせても良い。現在の診断名、病態、血液浄化療法などの治療をした場合、しない場合、

各々の利益と不利益（合併症）、予後（後遺症および生命予後）を、十分にかつ分かりやすく説明

する。このとき、重要な内容は文書にて提供するのが望ましい。また、AKI に対する急性血液浄化

であっても、慢性透析への移行する可能性があること、およびその場合の患児と御家族の負担に

ついての説明も必要である。また、いったん方針が決まっても、その後御家族の気持ちの変化に基

づいて見直すことができることも伝えておく。 

御家族への説明内容や決定した方針については、その経過をカルテに記載する必要がある。特

に、治療を差し控えた場合、その根拠を話し合いの経過や内容とともに記載することは重要である。

なお、家族と医療チームの間で方針についての合意が得られない場合は、倫理委員会など複数

の専門家からなる委員会より助言を得るのが望ましい。 

 

３．その後のフォローと治療方針の見直し 

いったん方針が決定した後も、御家族への継続的な精神的支援が必要である。血液浄化療法を

開始していても、その後不可逆的な障害が進行し、中止することも起こり得る。一方で、行わないと

決まった後に、気持ちの変化などで行うことになることもあり得る。このような治療方針の見直しを考

慮する場合などは、再度話し合いの場を設ける。また、治療方針の変更の際は、適宜医療チーム

内で合意を得ることが望ましい。 

継続していた血液浄化療法の中止を御家族が希望された場合などの際は、それが一時的な感情

などではなく、十分に状況を把握して熟慮した上で決定されたものであることを確認する必要があ

る。また、その場合、中止後早期に死亡する可能性もあり、治療を中止するタイミングについても相

談して決定する。 



 

なお、急性脳炎・脳症や頭部外傷など、後天的な要因で重度の脳障害を合併した場合も、上記の

手順で行う。また、患児本人の意識が明確で、意思表示ができるけれども生命予後が不良であるよ

うな場合（年長児の末期の悪性腫瘍など）などでは、本人の意思を最優先とし、尊重する。その場

合、本人にどの程度の医療情報を伝えるかは、御家族と相談の上、事前に決めておく必要があ

る。 

 

【文献検索】 
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図１ 大島分類 

 

重症心身障害児とは重度の肢体不自由と重度の知的障害とが重複した状態で、大島分類の 1～4

に相当する。 
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第 9 章 高齢者における AKI と倫理的側面 

 

1) AKI 発症リスクとしての加齢 

 超高齢化社会を迎えている我が国において、加齢がリスクとなる病態を把握して先制的に予防措

置をとることは、確実な治療法の確立されていない疾患領域ではますます重要となっている。その

内でも、AKI は代表的な病態である。AKI 患者に占める高齢者の割合は高く、近年に至っても経

時的に増加している 1。またこの 25 年に渡って報告されてきた多数の観察研究において、加齢は

AKI 発症の有意なリスクとされてきた 2, 3。 

 あらゆる AKI のリスク病態として、発症前の腎機能低下が上げられ、CKD 患者は AKI のハイリス

ク群である。腎硬化をベースとして加齢とともに GFR が低下することから、加齢は CKD の原疾患と

も考えられ、このことからも AKI の普遍的なリスクといえる 4,5。また本ガイドラインでは個々の AKI 病

態におけるリスク因子を検討しているが、心臓手術（CQ2-1）、急性心不全（CQ2-3）および敗血症

（CQ2-4）における AKI の発症においては、加齢が AKI 発症の独立したリスクとされている。本ガイ

ドラインではＣＱとして取り扱わなかったが、院外発症の AKI として重要な脱水による腎前性 AKI

についても、もともと高齢者においては体液量が少ないことや動脈硬化などにより腎血流が限定さ

れていることから、高齢者は脱水による AKI 発症のハイリスク群である 6。レニン・アンジオテンシン

系阻害薬や利尿薬、高齢者に多用される NSAID やビタミンＤ製剤（による高カルシウム血症）など

はその増悪因子として関与する 7。さらに造影剤やアミノグリコシド系抗菌薬などによる薬剤性 AKI

に関しても、高齢者はハイリスク群であることが知られている 8,9。これらの AKI に関連する薬剤に関

しては、高齢者への暴露を必要最小限にすることが重要である。また以上の AKI の範疇には必ず

しも当てはまらないが、尿路閉塞による閉塞性腎症やANCA関連血管炎による RPGNは高齢者に

多い腎後性および腎性急性腎不全の原因である。 

 AKI の診断に際して、本ガイドラインでは KDIGO 診断基準を推奨しているが、高齢者において

はその使用に注意が必要である。KDIGO 診断基準を用いた AKI 診断にはベースラインの腎機能

が必要であるが、実臨床では不明なことも多く、簡便的に eGFR=75 と仮定して MDRD 式（もしくは

日本人用の Cr-eGFR 推算式）を用いて逆算した血清クレアチニン値を用いることが許容される。た

だし高齢者の腎機能の標準値として eGFR=75 は過大であることが多く、その場合にこれを用いて

逆算した血清クレアチニン値は過小となることから、AKI 診断の偽陽性（過剰診断）が増加すると推

定される。一方、高齢者における AKI は腎再生能力の低下から重症化し易く、また身体の脆弱性

や心血管合併症などから、成人を対象とした生命・腎機能予後の予測結果とは異なる経過をたど

る可能性が高い。以上より AKI 発症のリスクが高い高齢者においては、AKI 診断に高い精確性が

求められることから、高齢者に特化した AKI 診断基準の整備が今後の課題と考えられる。 

 

 

2) 高齢者 AKI に対する血液浄化療法 

 上述のように、加齢は AKI 発症の高リスクとなることが明らかになっている 1-2。我が国を始め先進



国では人口の高齢化を背景に AKI の発症頻度は増加している。特にその傾向は男性に強い 3-5。

腎補助療法を必要とする症例は高齢者（特に 75 歳以上）にて頻度が増加しつつある 6。トルコから

の観察研究報告では、平均年齢 79.99 歳の KDIGO の AKI 基準にて診断された 193 人中に 43

人（22％）に腎補助療法が施行され、退院後に必要となった 16 人（12.7％）の患者を含めると腎補

助療法は 37.7％の患者が必要となっている 7。 

 AKI が高度に進展して尿毒症症状を呈した場合に、高齢者を含む AKI 症例にて腎補助療法施

行が生命予後を改善してきたことは間違いない 8。しかしながら、高度に進展した腎補助療法の適

応となるべき高齢者 AKI に対して、腎補助療法を施行する群と施行しない群にて、生命予後を主

要評価項目にして行われた RCT 研究並びに Systematic review はない。これまでに後ろ向きコホ

ート観察研究が、少数であるが高齢者 AKI で報告されている。中国北京における持続的腎代替療

法 (CRRT:Continuous Renal Repalacement Therapy)を必要とした 80−100 歳の高齢者 AKI 例 41

名にて、生命予後に及ぼす因子を検討した Liu S らの報告がある 9。この報告では CRRT が施行さ

れた AKI では、APACHE II score が最も強い生命予後関連因子であり、その他には侵襲臓器数と

低アルブミン血症の重要性が指摘されており、年齢自体は生命予後には無関係であったとしてい

る。これは高齢者のみではなく、AKI 症例全般に比較的普遍的に認められる結果であり、AKI 

stage が進行性で重症化が認められれば、高齢者であっても血液浄化療法の施行も考慮すべきこ

とを示唆しているのかもしれない。しかしながら、もう少し幅広い年齢層（≥65 歳）で同様の観察を行

なった Kayatas K らの報告では、低い Hb・血圧低下・高 CRP に加えて年齢も予後関連因子にあげ

ている 7。この他、わが国においては大きな争点にはならないが、米国においては血液浄化療法が

必要な高齢者の ICU 収容症例においては、非白人症例にて予後が悪いと報告され人種差が注目

されている 10-11。 

 高齢者の AKI は AKI のみならず、従来から持っている合併症が予後を左右することも少なくない。

この現象は慢性維持血液透析症例でも認められており、AKI 症例のみでなく高齢者では普遍的な

ようである 12。ICU 入室した高齢 AKI 症例では、明らかに認知症や譫妄状態の発症が多いことが

報告され 10、フレイル（虚弱）の高齢者においては AKI の罹患率が高く、血液浄化療法が必要とさ

れる可能性が高く、予後としての ADL 低下も進むという報告もある 11,13。従って、高齢者 AKI 例に

おいては、単なる歴年齢のみでは判断せず AKI の重症度や進行速度に加え、AKI 発症前の健康

状態の情報収集を十分に行い、血液浄化療法施行を考慮すべきと考えられる。上記に述べたよう

な限られた報告であるが,高齢 AKI 症例であっても、AKI 発症前には大きな健康障害が認められ

ず日常生活を営んでいた症例においては、高齢者ということのみで血液浄化療法をいたずらに回

避することは推奨しない。逆に言うと AKI 発症前に既に数多くの併存合併症を有し、すでに AKI

発症前から ADL が低い症例においては腎予後はもちろん生命予後も悪い可能性が高く、血液浄

化療法の施行は十分に考慮し決定する必要がある 13。[倫理的側面に関しては第 9 章 4）参照] こ

うした議論に確かな答えを出すには、高齢 AKI 症例において前向きに多数例でランダム化比較試

験にて、血液浄化療法の有効性とサブ解析による有効群を明らかにする必要があるが容易では無

いだろう。しかしながら Yale 大学の Coca SG らは、こうした高齢者 AKI に対する RCT の実施を推



奨力説している 14。 

 本来ならば医療経済的な要素がもっとも患者サイドからすると決定要因としては大きいが、我が

国では医療経済学的には恵まれた公的医療保険状況にあるため、医療経済の側面（費用負担）

が血液浄化療法の有無を決定する要因としては大きなインパクトを持たない。このため、患者サイド

の社会的な要因と、医学的な観点と医療施設における診療能力の医療側の要因で決定されてくる

と考えられる。 

 

 

3) 高齢者 AKI と CKD への移行 

 AKI の腎予後は必ずしも良好ではない。AKI 生存者の中で 20－50％がいずれかの時点で CKD

へ移行することを示す観察研究も報告されている。AKI は CKD の新規発症に関与するだけでなく、

既存の CKD の加速因子ともなりうる。元々腎機能正常者に AKI が発症すると、発症前の状態に回

復することがなければ、以下の 3 経路を辿る。①AKI 発症後、直接末期腎不全（End stage renal 

failure:ESRD）へと至る（AKI to ESRD）、②AKI からの腎機能が不完全に回復し CKD へ移行す

る（AKI to CKD）、③AKI 発症からいったん腎機能は回復するが、その後、CKD へ移行する

（AKI to subclinical CKD）。さらに 30％の AKI 患者は基礎に CKD を有していることが示されている。

この場合は前記 3 パターンに加えて、AKI 後の CKD 増悪（AKI to worsening CKD）が加わる。 

 CKD の有病率は成人の 10％以上と推定されている。加齢と共に腎機能は低下するため、高齢

者では CKD の有病率はさらに高く、65 歳以上では 30-40％が CKD に該当する。AKI 発症後の

CKD への移行危険因子として糖尿病、高血圧、心不全、CKD、低アルブミン血症等と並んで加齢

が抽出されている。 高齢者と非高齢者における AKI 発症率の相違、腎機能予後の相違に関して

詳細な比較検討は十分になされていない。しかしながら、高齢者で CKD の有病率が高く、加齢自

体が CKD 移行リスクと関与することを勘案すると、AKI 後の腎機能予後が非高齢者より良好である

ことは想定しづらい。非若年者以上に AKI の発症予防、早期発見、重症化予防に留意する必要

があろう。 

 米国の高齢者（65 歳以上）医療保険制度であるメディケア加入者を対象として、高齢者における

AKI の腎予後が解析されている１。23 万人余りを対象に調査した結果、12％が CKD に該当し、

3.1％に AKI 発症が認められた。AKI を発症した患者の 34％が CKD を有していた（AKI＋CKD）。

AKI+CKD 患者は AKI 単独と比較してその後の生存率が不良であった。退院後 2 年間以内に

ESRD へ移行するリスクも解析され、ESRD 発症のハザード比は、AKI＋CKD では 41.19、AKI 単

独で 13.0、CKD 単独で 8.43 であることが示された。CKD を有する高齢者が AKI を発症するとその

後の腎予後が不良であることが明らかになった。 

 AKI の重症度、頻度も独立して CKD への移行リスクに関与することも報告されている。メディケア

加入者のうち心筋梗塞で入院した高齢者を対象として、入院後の AKI 発症と予後との関係が後ろ

向きに解析されている 2。sCr 値の上昇を 0.1～3.0mg/dl の間で 4 分位に分割して解析すると、最も

sCｒ値の上昇率の高い 4 分位では、糖尿病、高血圧、心筋梗塞・うっ血性心不全・脳卒中の既往率



が高く、腎機能が低下していた。これら諸因子で補正したところ、sCr 値の上昇率と AKI 発症後の

末期腎不全への移行率、死亡との間に有意な相関があることが示された。高齢者において AKI の

重症度が腎予後、生命予後と関連することが示された。 

 AKI の発症回数と CKD への移行率との間に関連があることも示されている。糖尿病を合併する

米国退役軍人を対象とした研究では、AKI 単回発症群と比較して複数回発症群において、stage 4 

CKD への移行率が高く、AKI 発症回数と CKD 移行率との間に相関があることが示された 3。 

 高齢者には CKD 合併率が高く、CKD 合併例における AKI 後の腎機能予後が不良であることを

勘案すると、非高齢者以上に AKI 発症に関して注意を払う必要があると言えよう。 

 

 

4) 高齢者 AKI 治療にあたっての倫理的考察 

高齢化の進行とそれに伴う社会保障費の増大 

日本は国際的にみても比類なき高齢化社会であり、今後もその傾向は続くことが予測されている。

平成 26 年度の高齢化率は 26.0％に至っており、内訳としては、65 歳−74 歳で総人口の 13.4％、

75 歳以上で 12.5％を占めている。未来予測では平成 37 年には高齢化率は 30％を超えるとされる。

また平成 24 年度の国民全体の社会保障給付費は 108 兆 5,568 億円となり過去最高の水準となっ

た。その国民所得に占める割合は、昭和 45 年度の 5.8％から 30.9％に増加しているが、高齢者関

係給付は平成 24 年度支出の 68.3％を占める１。医療費に限って見ると、平成 24 年度の国民医療

費約 45 兆円のうち約 18 兆円（44％）が後期高齢者（75 歳以上、総人口の 12.5％）の医療費となっ

ている。 

高齢者は AKI の高リスクであり、腎予後・生命予後は若年者より不良である 

 この点については、すでに本ガイドラインで論じられているところであり、文献的にも報告は多い
2-4。AKI 患者における透析、非透析の比較研究において、sCr が 3.8mg／dl 未満の透析は非透析

と比較して害となると結論しており、著者らは筋肉量減少状態すなわちフレイル患者での透析が有

害であるとの見解をとっている 5。これらの知見から得られるメッセージとして、高齢者においては、

AKI は治癒する一過性の病態ではなく、むしろ長期入院、合併症増加、そして死亡率上昇につな

がる重篤な状況であると認識する必要がある。そして高齢 AKI 患者においては透析開始という選

択は生命予後や慢性維持透析移行という予後の面に対する影響のみならず、患者の生活の質に

も重大な影響を持つことも意識する必要がある。 

高齢者 AKI 患者治療における留意点 

 Crews らは、高齢 AKI 患者において、より早期からの透析導入はむしろ害をなす可能性があるこ

とを示し、また下記の shared decision mAKIng を透析導入にあたって実施することで、より患者中

心のケアが行え、そしてこのプロセスを経た高齢者は透析導入を控える傾向があることを明らかに

した 6。 

 これらの事実を踏まえて高齢者 AKI 患者の透析療法開始にあたっては、純粋な病態からの適応

判断にとどまらない総合的な判断および、適切な患者（もしくは代諾者）との対話とそこから得られ



る合意形成が極めて重要であると考えられる。この過程は shared decision mAKIng（情報共有モデ

ルに基づく意思決定プロセス） と呼ばれ（図）、米国では Renal Physicians Association から「Shared 

Decision MAKIng in the Appropriate Initiation of and Withdrawal from Dialysis, 2nd Edition」とし

てガイドラインが刊行されている 7。適宜参考にしていただきたい。また、このガイドラインを基に改

変、作成された「高齢者 AKI 患者の透析療法適応評価調査票」を試案として提示しておく（表）8。

また、我が国でも高齢者への透析導入にあたって患者とともに考えるプロセスノートが作成されて

おりこちらも参考になるかと思われる 9。今後診療の場で、このような観点から高齢者 AKI 患者の治

療適応を考える機運が一層進展することを期待したい。 
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表. 高齢者 AKI 患者の血液浄化療法適応評価調査票（試案） 

高齢者 AKI 患者の透析実施に関する評価項目 

(1) 患者の年齢は？ 

(2) 患者の合併症の有無とその重症度は？ 

(3) 推定される予後、特に透析実施下での予後はどうか？ 

(4) 患者の ADL 状況と、介護施設入所状況は？ 

(5) 患者の栄養状態はどの程度か？ 

(6) 

患者は意思決定能力を有しているか？もし意思能力がないなら、事前指示はある

か？それがないならば、代諾者はだれか？ 

(7) 

患者は痛みや苦痛があってもできるだけ長く生きたいと望んでいたか？それとも

痛み、苦痛のない状況で生存期間が短くなってもよいと考えていたか？また、医

療機器に依存して生存することを望んでいいたか？ 

(8) 

患者は透析関連合併症の高リスク者か？また、安全に透析を実施できるよう協力

可能な状態か？ 

(9) 

限られた時間の中で行う試行的透析療法によって患者の透析への耐性と患者の

全般的安寧状態が改善するか否かを判断することは適切か？ 

(10) 

維持透析への移行可能性はどの程度と見積られるか？もし維持透析となるなら、

患者は慢性維持透析の適応状態か？ 

（文献８より引用、一部改変） 

 

 

  



図. 情報共有モデルに基づく意思決定プロセス 
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