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4　慢性腎臓病（CKD）

1．慢性腎臓病（CKD）と食事の関係

1─1．概念と定義
　慢性に経過する腎疾患や腎臓の障害を、慢性糸球体腎炎・糖尿病性腎症・慢性腎不全などの従来
の疾患分類とは別に、腎障害の存在と糸球体濾過値（glomerular filtration rate：GFR）に基づい
て、末期腎不全や心血管疾患のリスクとして包括的に捉えようとするのが慢性腎臓病（chronic 
kidney disease：CKD）という疾患概念である。このような概念が生まれた背景には、①透析を必
要とする末期腎不全患者が顕著に増加し、医療経済を圧迫していること、②CKD が末期腎不全へ
の進行リスクであるばかりでなく心血管障害の発症リスクでもあること、③CKD の有病率が予想
以上に高く、今後も増加することが危惧されること、④早期発見によって CKD の進展予防、治療
が可能であること、などがある。この新しい概念の導入により、CKD に対する医療が、医師だけ
でなく患者や一般市民にとって身近なものとなり、行政を含め社会全体で対策を立てることが可能
になるものと期待されている。
　CKD は、表 1で定義される 1）。すなわち、推算糸球体濾過値（estimated glomerular filtration 
rate：eGFR）で表される腎機能の低下があるか、若しくは腎臓の障害（たんぱく尿やその他の腎
障害を示唆する所見）が慢性的に 3 か月以上持続するもの全てを含んでいる。

表 1　CKDの定義

①尿異常、画像診断、血液、病理で腎障害の存在が明らか
　　─特にたんぱく尿の存在が重要─
② GFR＜60 mL/分/1.73 m2

①、②のいずれか、又は両方が 3 か月以上持続する

1─2．概念と定義
　CKD の診断は、上記の定義を満たすことによって行われるが、特にたんぱく尿の存在と腎機能
の低下が重要である。腎機能とは、一般的に糸球体濾過値を指すが、GFR の評価には従来主にク
レアチニンクリアランス（Ccr）が用いられてきた。しかし、この Ccr は蓄尿を必要とするので、
検診などのスクリーニングにおいて測定を行うことは困難である。そこで、血清 Cr 値と年齢・性
別から GFR を推算する計算式が作成された 2）。

推算GFR（mL/分/1.73 m2）＝194×Cr－1.094×年齢－0.287（男性）
　　　　　　　　　　　　＝194×Cr－1.094×年齢－0.287×0.739（女性）

Cr：血清 Cr 値（mg/dL）

　ただし、この推算 GFR（eGFR）式は簡便法であって、75％ の症例が実測 GFR±30％ の範囲に
入る程度の正確性しか有しないことに留意する必要がある。個別の患者の腎機能を、より正確に求
める場合には、Ccr 検査を行うことが望ましい。
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1─3．CKDの重症度分類
　CKD の重症度は、原因（Cause：C）、腎機能（GFR：G）、たんぱく尿（アルブミン尿：A）に
よる CGA 分類で評価され（表 2）、死亡・末期腎不全・心血管死亡のリスクが色分けして示されて
いる 1）。たんぱく尿区分は、原疾患が糖尿病の場合には尿アルブミンで評価し、原疾患が腎炎や高
血圧など糖尿病以外の場合には尿たんぱくで評価する。

表 2　CKDの重症度分類

原疾患 尿たんぱく区分 A1 A2 A3

糖尿病

尿アルブミン定量
（mg/日）

尿アルブミン/Cr 比
（mg/gCr）

正常 微量アルブミン尿 顕性アルブミン尿

30 未満 30～299 300 以上

高血圧
腎炎

多発性囊胞腎
移植腎
不明

その他

尿たんぱく定量
（g/日）

尿たんぱく/Cr 比
（g/gCr）

正常 軽度たんぱく尿 高度たんぱく尿

0.15 未満 0.15～0.49 0.50 以上

GFR 区分
（mL/分/
1.73 m2）

G1 正常又は
高値 ＞90

G2 正常又は
軽度低下 60～89

G3a 軽度～
中等度低下 45～59

G3b 中等度～
高度低下 30～44

G4 高度低下 15～29

G5 末期腎不全
（ESRD） ＜15

重症度のステージは GFR 区分と尿たんぱく区分を併せて評価する。
重症度は原疾患・GFR 区分・尿たんぱく区分を併せたステージにより評価する。CKD の重症度は死亡、末期腎不
全、心血管死亡発症のリスクを のステージを基準に、 ・ ・ の順にステージが上昇するほどリスク
は上昇する。

1─4．CKDの発症予防と重症化予防
　CKD の診療方針は、これまで各種腎疾患に対して行われてきた方針と基本的には異なるもので
はない。その第一の目的は、末期腎不全へ至ることを防ぐ、あるいは末期腎不全へ至る時間を遅ら
せることである。CKD を早期に発見し適切な治療を行えば、腎機能の悪化を抑制して透析導入患
者数を減少させることも可能である。第二の目的は、CKD 患者では心筋梗塞や脳卒中など心血管
系疾患の発症頻度が高いので、CKD を治療することによって心血管系疾患の発症・重症化を抑制
することである。第三の目的は、CKD によって生じる代謝異常などの合併症を防ぐことである。
　CKD の発症や重症化の危険因子には、高齢、CKD の家族歴、尿たんぱく異常や腎機能異常、耐
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糖能異常や糖尿病、高血圧、脂質異常症、メタボリックシンドロームなどが挙げられ、これらの危
険因子を有する人に対しては、早期から生活習慣の改善などの指導や治療が必要である。
　CKD が進行して腎機能が低下すると、腎臓から排泄されるべき物質が体内に蓄積し、高カリウ
ム血症、アシドーシス、体液量の異常、高リン血症、尿毒症などの代謝異常を生ずる。これらに対
しても早期から食事療法や薬物療法により対処することが必要である。
　このようにCKDの発症予防と重症化予防において、栄養・食事指導は重要な役割を担っている。

1─5．CKDと食事の関連
　日本人の食事摂取基準（2015 年版）は、総論に書かれているように、健康な個人及び集団の食
事摂取基準に加え、特定保健指導の対象となるような軽症の生活習慣病有病者又はその予備群に対
する発症予防、重症化予防のための食事摂取基準を含めて策定されることになった。CKD では、
CKD の初期段階からかかりつけ医で加療される段階、すなわち CKD ステージ G1～G3a くらいが
対象となる。そこで、CKD ステージ G3b 以降の患者を対象として腎臓専門医が行う治療を目的と
した食事指導指針の詳細は学会のガイドライン 1，3）に譲り、ここではステージ G1～3a に相当する
軽症 CKD 患者に対する重症化予防と食事の関連を中心に記載する。

2．特に関連の深いエネルギー・栄養素

　栄養素摂取と CKD の重症化との関連について、特に重要なものを図 1に示す。

図 1　栄養素摂取と慢性腎臓病（CKD）の重症化との関連（重要なもの）

高血圧・脂質異常症・糖尿病に比べると栄養素摂取量との関連を検討した研究は少なく、
結果も一致していないものが多い。また、重症度によって栄養素摂取量との関連が異なる
場合もある。
この図はあくまでも栄養素摂取と慢性腎臓病（CKD）の重症化との関連の概念を理解する
ための概念図として用いるに留めるべきである。
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2─1．たんぱく質
2─1─1．CKDにおけるたんぱく質制限の意義と効果
　保存期 CKD 治療の目標は、腎機能の低下を防ぎ尿毒症症状の発症を抑えて末期腎不全に至るの
を阻止することにある。1960 年代から、たんぱく質制限は尿毒症の原因となる窒素代謝物の産生
を抑制することにより、尿毒症の発症を抑え延命効果を有することが知られていた 4）。これに加
え、1980 年代に、たんぱく質制限が糸球体過剰濾過を抑えて腎機能の低下を抑制する可能性が示
唆され 5）、以後 30 年間にわたり、その有効性について議論されてきた。小規模な研究では、たん
ぱく質制限が GFR の低下速度を抑制するという報告も数多くあるが、The Modification of Diet in 
Renal Disease （MDRD）研究の一次解析 6）を含め大規模臨床研究では、たんぱく質制限が GFR の
低下を抑制する効果について、好ましいという結果は示唆されるものの、明らかに有効であるとい
う結果は得られていない 7）。このように、研究によって結果が異なるのは、たんぱく質制限の方法
や量が異なること、原疾患やたんぱく質制限の開始時期の違い、たんぱく質制限へのアドヒアラン
スの違いなどに影響を受けている可能性がある。MDRD 研究などの大規模研究では、たんぱく質
制限群とコントロール群の間で、実際のたんぱく質摂取量の差は、事前に設定した差よりも小さく
なることが多く、たんぱく質制限の効果を十分に評価できていない可能性もある。反対に、小規模
な研究では、様々なバイアスに結果が左右されやすいという問題もある。一方、腎代替療法の開始
をエンドポイントとして見ると、たんぱく質制限は、たんぱく質制限をしない場合に比べ、腎代替
療法の開始を明らかに遅らせることが MDRD 研究の二次解析 8）や非糖尿病 CKD 患者を対象とし
たコクラン・レビュー 9）において示されている。また、1 型糖尿病患者においても、たんぱく質制
限は腎代替療法導入ないし死亡のリスクを減少させることが報告されている 10）。
　たんぱく質制限は、窒素代謝物の産生を抑え尿毒症症状を軽減する効果に加え、酸の負荷も減少
するために代謝性アシドーシスを改善する作用や、リンの摂取量を減らして高リン血症を抑制する
作用も持つ 11）。さらに、たんぱく質制限は、尿たんぱくを減少させる効果もあるとする報告もあ
る 12，13）。窒素代謝物、代謝性アシドーシス、高リン血症、尿たんぱくはそれぞれ腎機能を悪化さ
せる要因であるので、これらの因子を改善するたんぱく質制限は代謝面からも有意義なものと考え
られる。
　たんぱく質制限を行う場合には、安全性にも留意しなければならない。健康な成人における良質
たんぱく質のたんぱく質維持必要量は、0.65 g/kg 実体重/日とされている。良質なたんぱく質を摂
取させ、エネルギー不足にならないようにするなど細心の注意を払った上で、この量を下回ること
のないようにすべきである。最近の報告では、ケト酸を補った厳格なたんぱく質制限食（たんぱく
質摂取量 0.48 g/kg 実体重/日）では、末期腎不全のリスクは低下せず、反対に死亡のリスクが高
まったことが報告されている 14）。
　以上をまとめると、たんぱく質制限が GFR の低下速度を抑制するか否かは結論づけられないと
しても、腎機能の悪化に伴う代謝異常を改善し、腎代替療法の開始を遅らせることは明らかなよう
である。諸外国のガイドライン同様、我が国のガイドラインにおいても、進行したCKD患者では、
栄養欠乏を来さないよう注意を払いながら、0.6～0.8 g/kg 標準体重/日のたんぱく質制限を指導す
ることが推奨されている 1，3）。
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2─1─2．軽症CKD患者に対するたんぱく質制限
　上記のたんぱく質制限食は、主に中等度（CKD ステージ G3b）から重度の CKD 患者に対する
食事療法として推奨されている。一方、CKD ステージ G3a より軽症の CKD に対するたんぱく質
制限食の有効性を示した研究はこれまでになく、たんぱく質摂取量について明確な指針を設定する
のは困難である。CKD ステージ G3a の患者の多くが尿たんぱく陰性で、進行性に末期腎不全に至
るリスクが低いこと15）、CKDに伴う代謝異常も軽微であることを考えると、これらの患者に対し、
積極的なたんぱく質制限を行う意義は乏しいと考えられる。ただし、尿たんぱくの多い人や腎機能
低下速度が速い人については、腎臓専門医を受診させることが重要で、その場合には必要に応じて
たんぱく質制限が行われることもある。軽度の腎機能障害では、0.8～1.0 g/kg 標準体重/日から指
導を開始するなど，ステージに応じた段階的な制限も妥当であると考えられている 3）。

2─1─3．高齢CKD患者に対するたんぱく質制限
　高齢 CKD 患者では、将来腎機能が廃絶して透析に移行する確率とその他の原因で死亡する確率
とを勘案して治療方針を決めることも必要である。CKD ステージ G4 以降の高齢患者では腎代替
療法が必要となる確率が高いが、高齢 CKD ステージ G3a の患者では、一般的に後者の確率の方が
高いことが知られており、我が国のコホート研究からも同様の結果が報告されている 16）。また、
たんぱく質摂取量が低下している高齢 CKD 患者では、虚弱（フレイルティ）が高頻度に見られる
ことも報告されている 17，18）。これらのことから、進行したステージにある CKD 患者はともかく、
軽症の高齢 CKD 患者に対し、健康な高齢者への推奨量未満のたんぱく質制限を行うことは適切で
ないと考えられる。

2─1─4．糖尿病性腎症の患者におけるたんぱく質制限
●顕性腎症

　糖尿病性腎症は、非糖尿病性腎症と比べて腎機能悪化速度が早く、CKD ステージ G3a（顕性腎
症に相当）でも尿たんぱく陽性のことが多い。これらのことから、「日本腎臓学会のガイドライン」
では、CKD ステージ G3 から 0.8～1.0 g/kg 標準体重/日のたんぱく質制限が推奨されている 3）。
●早期腎症

　早期腎症の時期には微量アルブミン尿が出現するが、この時期にたんぱく質制限食を与えると顕
性腎症への進展が抑制できるかどうかが問題となる。日本人を対象として、早期腎症に対するたん
ぱく質制限食の影響を調査した介入研究では、たんぱく質 1.2 g/kg 標準体重/日の食事に比べ、0.8 
g/kg 標準体重/日の食事で微量アルブミン尿が有意に減少した 19）。また、早期腎症 39 人及び腎症
前期 121 人を対象とした無作為化比較試験でも、たんぱく質制限食群（0.8 g/kg 標準体重/日）で
微量アルブミン尿が減少している 20）。しかし、前者の研究は僅か 1 週間の短期研究であり、長期
の効果は不明である。また、後者の研究を行った Pijls は、その後、28 か月の経過観察の後、低た
んぱく質食の微量アルブミン減少効果や GFR の低下抑制効果は認められなかったという報告もし
ている 21）。ただ、この研究では低たんぱく食群の食事遵守が不良であったことも示されており、
研究全体の信頼性に疑問が残る。Pijls らの研究の後に行われたメタ・アナリシス 12）によれば、そ
れまでの 8 研究を、アルブミン尿又はたんぱく尿のスケールを調整した上で総合すると、たんぱく
質制限食によるアルブミン尿又はたんぱく尿の減少は有意であった。しかし、このメタ・アナリシ
スでは、たんぱく質制限食によって腎機能の低下は抑制できなかったとしている。
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　以上から、たんぱく質制限食により微量アルブミン尿は減少するものの、早期腎症から顕性腎症
への進展を予防できるという科学的証拠は十分でないと考えられた。しかし、糖尿病性腎症には集
学的治療が求められていることや、アメリカ糖尿病学会では早期から 0.8～1.0 g/kg 標準体重/日の
たんぱく質摂取が推奨されている 22）ことを考慮すると、今後このレベルのたんぱく質制限が有用
か、さらに検討していく必要があると考えられる。

2─1─5．軽症CKD患者におけるたんぱく質過剰摂取と腎機能低下速度の関連
　平成22年、23年国民健康・栄養調査によれば、日本の成人では男女共にたんぱく質を平均約1.2 
g/kg 体重/日摂取している。このことは、国民の半分がこのレベル以上のたんぱく質を摂取してい
ることを意味しており、このようにたんぱく質を必要以上に摂取することが CKD 患者にどのよう
な影響を及ぼすかが問題となる。
　進行した CKD 患者におけるたんぱく質の過剰摂取は、窒素代謝物の蓄積、アシドーシス、血清
リン値の上昇にもつながり、これらの因子はそれぞれ腎機能を悪化させる要因になり得る。このこ
とから、CKD 患者ではステージの進行に従ってたんぱく質摂取量の上限量を徐々に下げていくこ
とが必要であり、必要以上にたんぱく質を摂取することは好ましくないと考えられる。
　健康な人では、たんぱく質を過剰に摂取すると、1 週間程度の短期では腎血行動態に変化をもた
らして尿中アルブミンが増加するが 23）、中期的には腎機能へ与える影響はほとんどないことが報
告されている 24─26）。
　軽症 CKD において過剰なたんぱく質の摂取が腎機能に悪影響をもたらすかどうかは、報告によ
って一定していない。1,624 人の女性看護師（平均体重約 69 kg）を 11 年間観察した研究（Nurses’
Health Study）では、腎機能が軽度低下している群（eGFR 55～80 mL/分/1.73 m2）において、食
物摂取頻度調査票から推定されるたんぱく質摂取量で五分位に分けた最高位の群（86.5 g/日以上）
では、最低位の群（66.2 g/日以下）と比較して、腎機能の低下速度が速いことが示されている 27）。
一方、8,461 人のオランダ地域住民を対象として 7 年間観察したコホート研究では、24 時間蓄尿か
ら推定したたんぱく質摂取量で五分位に分けた群間で腎機能低下速度の差はなかった 28）。対象の
多くは、ステージ G1～2 の CKD に該当する腎機能（平均 eGFR 80±14 mL/分/1.73 m2）であった
が、たんぱく質摂取量と腎機能低下速度の関係は、観察開始時点の腎機能によって影響されなかっ
たことが示されている。たんぱく質制限に関する最大規模のランダム化比較試験である MDRD 研
究において、主にステージ G3 の CKD を対象として行われた Study A（eGFR 25～55 mL/分/1.73 
m2）では、主要アウトカムである腎機能低下速度に関して、たんぱく質摂取量を 1.3 g/kg 体重 /
日とした群と 0.58 g/kg 体重 /日とした群の間に有意差は認められなかった 6）。このように、現状
では上限量を決める科学的根拠は明確ではないが、国際的な腎臓病学団体である KDIGO（Kidney 
Disease：Improving Global Outcomes）のガイドラインでは、CKD 患者では 1.3 g/kg 体重 /日を
超えるたんぱく質を摂取しないことが推奨されている 29）。日本人の軽症 CKD 患者におけるたんぱ
く質摂取量の上限量については今後の検討課題である。

2─1─6．小児CKDにおけるたんぱく質制限
　これまで、成人患者と同様、小児 CKD 患者に対しても、腎機能低下の抑制を目的として低たん
ぱく質食が試みられてきた。我が国からの小児 CKD 患者 17 人やオーストラリアからの小児 CKD 
10 人の非比較試験からは、低たんぱく質食により GFR の低下が緩やかになることが示唆され
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た 30，31）。
　しかし、その後ヨーロッパで大規模なランダム化比較試験（n＝191、2─18 歳、Ccr 15～60 mL/
分/1.73 m2）が行われ、0.8～1.1 g/kg 標準体重/日のたんぱく制限を行った群とコントロール群の
間に腎機能低下速度に有意差がないという結果が報告された 32）。同様の結果は他の無作為化比較
試験でも示され 33，34）、さらに、厳格な低たんぱく食は成長障害を来す可能性も指摘された 33）。し
たがって、現在のところ、日本腎臓学会のガイドラインでは、小児 CKD ではたんぱく質制限によ
る腎機能障害進行の抑制効果は明らかでないので推奨されていない。

2─2．エネルギー
　CKD において、安静時エネルギー消費量に対する腎機能低下の影響はないとされている 35，36）。
したがって、CKD 患者のエネルギー摂取量の管理は健康な人のそれと同様の考え方で行えばよい
ことになる。そこで、あらかじめ望ましい体格を設定し、それに向けて体重の管理を行うためにエ
ネルギーの摂取量を決めていくという作業が行えればよいが、ここで望ましい体格を設定するとい
う大きな問題に突き当たる。
　CKD 患者における BMI と総死亡率の関係は健康な者とは異なることが知られている。欧米人を
対象とした研究では、CKD ステージ G4～5 の患者を対象とした検討 37）でもステージ G3～4 を中
心とした患者を対象とした検討 38，39）でも、BMI 30 kg/m2 以上の患者ではそれ以下の患者より 2～
8 年間の観察期間の総死亡率や腎代替療法への導入率が低いことが報告されている。しかし、これ
らの研究でも最も望ましい BMI のレベルは異なっている。また、この BMI と死亡率との関係には
人種差が存在すると考えられるので、欧米人の結果をそのまま日本人に適用することはできない。
これまでに日本人の CKD 患者を対象とした同様の大規模な研究は行われていないが、沖縄の住民
検診受診者を対象とした研究では、BMI が増加するほど末期腎不全に至るリスクが大きいことが
示されている 40）。日本腎臓学会の CKD 診療ガイドでは、この研究を引用しつつ、肥満の是正

（BMI＜25 kg/m2）を勧めており 1）、また関連学会のガイドラインでも同様の基準が設定されてい
る41）。CKD患者では心筋梗塞や脳卒中など心血管系疾患の発症頻度が高いことから、糖代謝異常、
脂質代謝異常の原因となるような肥満は是正すべきと考えられ、当面の目標値は BMI＜25 kg/m2

とするのが妥当と考えられる。

2─3．ナトリウム（食塩）
　CKD 患者は食塩感受性高血圧を来し、食塩制限によって血圧は低下する 42─45）。CKD に対する
食塩の影響を見ると、食物摂取頻度調査と eGFR を 14 年間追跡した研究では、30％ 以上の eGFR
低下が見られた症例数は、食塩摂取量 2.8～4.3 g/日以下の群と比べ、5.8 g/日以上摂取している群
で有意に多く、低食塩食の eGFR 保持効果が示唆されている 46）。また、CKD 患者を対象として 4
年以上観察した研究では、末期腎不全に陥るリスクが、食塩摂取量が 7 g/日以下の群に比べ、7～
14 g/日の群では 1.4 倍、14 g/日以上の群では 3.3 倍と有意に高かった 47）。CKD 患者を対象にした
食塩制限とその他のアウトカムの報告は少ないが、7 g/日以下の食塩摂取量では、アンジオテンシ
ン受容体拮抗薬の効果を増強し、心血管イベントも軽減する 45）。
　一方、食塩摂取量と長期予後の関係を検討した報告では、尿中ナトリウム排泄量が低値であるほ
ど末期腎不全へ至るリスクが高いこと 48）、さらに死亡や心血管イベントに対して 50 mEq/日（食
塩 3 g/日）程度を境に J カーブ現象が見られ、食塩摂取量が少なくなるほど死亡率や心血管イベン
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トが増加すること 49，50）が報告されている。これらのことから、日本腎臓学会のガイドラインでは、
CKD 患者において 3 g/日を下回る極度な食塩制限は現時点では勧めておらず、CKD 患者の食塩摂
取量として、ステージを問わず 6 g/日未満、3 g/日以上が推奨されている。
　小児では、先天性腎尿路奇形（CAKUT）が CKD の原因疾患として最多であり、多尿・塩類喪
失傾向を示す症例の割合が高い。多尿・塩類喪失傾向を示す病態では、少なくとも乳児・幼児期早
期に塩分付加を行うことで成長の改善とともに腎機能の改善を得られる可能性がある。したがっ
て、食塩摂取を制限せず、塩分補給を考慮すべきである 51，52）。ただし、小児でも体液過剰の病態
では食塩摂取制限は降圧に有効 53）であり、腎機能障害の進行を抑制する可能性がある。

2─4．カリウム
　腎機能が正常であれば、普段の食事からのカリウム摂取によって代謝異常（高カリウム血症）を
起こすことはない。したがって、耐容上限量は設定されていない。
　CKD では、ステージが進むにつれ腎臓からのカリウム排泄量が減少し、また代謝性アシドーシ
スの合併によって高カリウム血症（血清カリウム値 5.5 mEq/L 以上）を起こす頻度が上昇する。
高度な高カリウム血症（血清カリウム値 7 mEq/L 以上）は、不整脈による突然死の原因になる可
能性があり、極めて危険である。軽症 CKD の患者でも、100 人/月当たり約 2.7 回の頻度で 6 
mEq/L 以上の高カリウム血症を発症することが報告されており 54）、CKD 患者においては血清カ
リウム値の測定が必要である。血清カリウム値は、カリウム摂取量に大きな影響を受けるが、他に
もミネラルコルチコイド、酸塩基平衡、腎尿細管機能、ナトリウム排泄量などに影響を受ける。ま
た、CKD 患者は降圧薬や利尿薬の処方を受けることが多いが、レニン・アンジオテンシン・アル
ドステロン系抑制薬は血清カリウム値を上昇させ、利尿薬は血清カリウム値を低下させる作用があ
る。
　血清カリウム値が 5.5 mEq/L 以上の場合にはカリウムの摂取制限が必要となるが、その目標量
や耐容上限量は、上記の理由で個人差が大きく、一概に決められない。日本腎臓学会のガイドライ
ンでは、血清カリウム値が 4.0～5.4 mEq/L の範囲になるように調節することを推奨している 3）。
　健康な人においては、カリウム摂取は血圧低下につながる 55）ので、DASH 食を始めとする高カ
リウム食が勧められているが、腎障害を有する場合には高カリウム血症の大きなリスクになるの
で、避けるべきである。
　なお、アメリカのガイドラインでは、ステージ G3～4 の CKD 患者に対し、DASH 食中のカリ
ウム量を 2,000～4,000 mg/日に制限することが推奨されている 56）。また、ヨーロッパのガイドライ
ンでは、保存期で血清カリウム値 6.0 mEq/L 以上の CKD 患者のカリウム摂取量を 50～70 mmol/
日（1,950～2,730 mg/日）にすることが推奨されている 57）。しかし、これら海外のガイドラインの
推奨量の科学的根拠は不明である。

2─5．リン
　腎臓は、リンやカルシウムの代謝調節に重要な役割を果たしており、腎機能の低下に伴って生じ
るリン・カルシウム・骨代謝異常は CKD─mineral and bone disorder（CKD─MBD）と総称されて
いる。高リン血症を含む CKD─MBD は、心血管疾患（CVD）の発症・重症化や生命予後及び腎機
能の悪化に関係することが知られている 58─61）。CKD─MBD に関与する主な因子には、リン・カル
シウムの他、副甲状腺ホルモン（PTH）、fibroblast growth factor（FGF）23、ビタミンDがある。
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CKD 患者では、腎機能低下に伴うリン保持傾向に対して、FGF23 の分泌亢進が起こると共に、腎
臓でのビタミン D の活性化障害も加わって PTH の分泌が亢進し、二次性副甲状腺機能亢進に発展
していく。FGF23 や PTH はリンの尿中排泄を促進するので、血清リン値の上昇は CKD ステージ
3b 以降になるまで観察されないが、CKD ステージ G2 の早期から FGF23 が上昇する 62）ことが報
告されているので、CKD─MBD は軽症 CKD のうちから発症機転が働いていると考えられる。
　CKD─MBD への対策としては、食事からのリン摂取量を制限して血清リン濃度を基準値内（2.5
～4.5 mg/dL 程度）に維持することが重要であるが、近年、FGF─23 と死亡や末期腎不全との関連
が示されていることから 63，64）、FGF23 の上昇を抑制するために、より早期からリンを制限する方
が好ましいという考えもある。しかし、CKD─MBD の予防のため、CKD のどの段階からどの程度
リンを制限すればよいかについての科学的根拠は十分でなく、現時点では CKD における適切なリ
ン摂取量を設定することは困難である。
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