
 1 / 20 

慢性腎疾患(Chronic Kidney Disease) Seminar The Lancet, Jan.3, 2026 

「僻地で世界最先端」 西伊豆健育会病院早朝ｶﾝﾌｧ 仲田和正 2026.2 

  

付けたり：新世紀ｴﾊﾞﾝｹﾞﾘｵﾝ、過去の Lancet・CKD ｾﾐﾅｰ、あなたは 36 歳で死ぬ、 

万能の上司、ﾂｧﾗﾂｽﾄﾗはかく語りき、永劫回帰、ﾜｲﾏｰﾙ・ﾆｰﾁｪ文書館、姓名判断、 

ｽﾀｰﾘﾝｸﾞﾗｰﾄﾞ、ﾋﾞｰﾙ３L 飲酒、off-label、ｵｲﾃﾞｨﾌﾟｽ王、ﾃﾞﾙﾌｫｲ、女性化乳房、 

ﾃﾙﾓﾋﾟﾚｰの戦い、ﾃﾙﾓﾋﾟﾚｰ碑文、ｻﾗﾐｽの海戦、天皇陛下ｵｯｸｽﾌｫｰﾄﾞ留学、 

副学長挨拶、殿下と電化、写真店のﾌﾟﾘﾝｽ、ｵｯｸｽﾌｫｰﾄﾞのﾊﾟﾌﾞ、a pint of lager 
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The Lancet、2026 年のお正月号（Jan.3）にｵｯｸｽﾌｫｰﾄﾞの医師達による 

慢性腎疾患（CKD）のｾﾐﾅｰがありました。 

何気なく読み始めたのですが小生、ひっくり返るほど驚きました。 

まさに「新世紀ｴﾊﾞﾝｹﾞﾘｵﾝ（εὐαγγέλιον、福音、「good news」）」なのです！ 

なんと慢性腎不全が予防、治療できる疾患となってきたのです。 

  

小生、今まで慢性腎不全に有効な薬はないと思い込んできましたし、患者さんにも 

そう説明してきました。しかし 2021 年頃から RCT(ﾗﾝﾀﾞﾑｺﾝﾄﾛｰﾙ試験)で有効な薬剤 

（SGLT2）が出始め、この数年で続々と大きなﾌﾞﾚｲｸｽﾙｰ（breakthrough）が起こり 

RAS 阻害薬（ACEi、ARB）、ｽﾀﾁﾝ、血圧の厳格なｺﾝﾄﾛｰﾙ、そしてこの 2－3 年で糖尿病性 

腎不全に GLP-1、nsRAS(finerenone, ｹﾚﾝﾃﾞｨｱ)が登場し予防治療可能な疾患となってきたのです。 

  

The Lancet, Jan.3, 2026 慢性腎疾患(Chronic Kidney Disease) ｾﾐﾅｰ要点は下記 13 点です。 

 

① CKD 死亡は腎不全でなく心血管疾患による。GFR<60、尿 alb/cre＞30 ㎎/gCr で顕性に。 

② GFR とｱﾙﾌﾞﾐﾝ尿（uACR : 尿ｱﾙﾌﾞﾐﾝ/尿ｸﾚｱﾁﾆﾝ比）の 2 変数で自動的に予後、ﾘｽｸが決まる。 

https://kdigo.org/wp-content/uploads/2024/03/KDIGO-2024-CKD-Guideline.pdf 

（KDIGO ｶﾞｲﾄﾞﾗｲﾝ S145 頁, Fig 5, eGFRcr と uACR によるﾘｽｸ（hazard ratio）10 項目一覧） 

 

③ 検査：尿試験紙(ｱﾙﾌﾞﾐﾝ,潜血)、uACR、血圧、HbA1c、ｴｺｰ（尿路閉塞、嚢胞腎）。 

④ 心血管ﾘｽｸ減に BP＜130(120)/80、>50 歳はｽﾀﾁﾝを fire&forget(継続)！食塩＜5g/日。 

⑤ 蛋白 0.8g/kg、ACEi/ARB で尿 alb2.5 割↓、SGLT2 で腎(3 割↓)/心不全(4 割↓)。 

https://kdigo.org/wp-content/uploads/2024/03/KDIGO-2024-CKD-Guideline.pdf
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⑥ nsMRA(ｹﾚﾝﾃﾞｨｱ)は DM で腎不全 2.5 割,alb 尿 3 割,心不全入院 2 割減少。K↑注意。 

⑦ ｵｾﾞﾝﾋﾟｯｸ(GLP-1)は DM で腎障害 2.5 割減、DM 以外不可。ﾒﾄｸﾞﾙｺは eGFR<30 で禁忌。 

⑧ 多発嚢胞腎の高血圧に ACEi/ARB 使用。進行抑制にｻﾑｽｶ。SGLT2/ｹﾚﾝﾃﾞｨｱ不可。 

⑨ 糸球体腎炎で最多は IgA 腎症。SGLT2、ﾌﾟﾚﾄﾞﾆﾝ(免疫抑制)が有効。 

⑩ CKD で脱水時 sick-day rules :NSAID,ACEi/ARB,SGLT2,ｹﾚﾝﾃﾞｨｱ中止し AKD 避けよ。 

  

⑪ 貧血は鉄利用能↓, erythropoietin↓による。ESA は Hb9-10 で開始,10-11.5 で維持。 

⑫ ACE,ARB,ｹﾚﾝﾃﾞｨｱは K 確認。SGLT2,GLP-1 はﾓﾆﾀｰ不要。eGFR↓(acute dip)3 割許容。 

⑬ 評価：eGFR/uACR？ﾘｽｸ？ 治療：SGLT2,ACEi/ARB,ｽﾀﾁﾝ,降圧。DM は GLP-1 とｹﾚﾝﾃﾞｨｱ 

  

  

2024 年に KDIGO（ｹｲ･ﾃﾞｨ･ｺﾞ-：Kidney Disease Improving Global Outcomes）ｶﾞｲﾄﾞﾗｲﾝの 

改訂版が発表され慢性腎不全の予防、治療は驚くほど激変しました。今回の Lancet 総説 

はこれを実にわかりやすくまとめてくれました。 

  

「４つの介入、すなわち SGLT2 阻害薬、RAS 阻害薬（ACE 阻害薬、ARB）、ｽﾀﾁﾝ、そして 

血圧ｺﾝﾄﾛｰﾙ（sBP＜130、可能なら＜120 に）により CKD は予防できるし重症化を防ぐ 

ことができます！！！」そして「糖尿病であれば、これに加えて GLP-1 受容体競合薬： 

semaglutide(ｵｾﾞﾝﾋﾟｯｸ、ﾘﾍﾞﾙｻｽ、ｳｺﾞｰﾋﾞ)、そして nsMRA(non-steroidal mineral  

corticoid agonist の finerenone,ｹﾚﾝﾃﾞｨｱ)の投与」です。 

  

従来、我々医師には大きな勘違いがありました。 

慢性腎障害患者は最終的に腎不全で亡くなるのではなく、「ほとんどは心血管疾患で 

亡くなる」のです。 

  

腎障害を疑ったらまず「eGFR と uACR(尿ｱﾙﾌﾞﾐﾝ/ｸﾚｱﾁﾆﾝ比)の 2 つを必ず測定」します。 

「この 2 変数により原疾患に関わらず自動的に患者の予後、ﾘｽｸが決定」します。 

毎年これを測定し患者予後の軌道（trajectory）を患者さんに教え共に戦うのです。 

このﾘｽｸ（ﾊｻﾞｰﾄﾞ比）は下記の KDIGO ｶﾞｲﾄﾞﾗｲﾝ 2024 の一覧表(S145 頁、figure5)でわかります。 

  

●   https://kdigo.org/wp-content/uploads/2024/03/KDIGO-2024-CKD-Guideline.pdf 

（この中の S145 ﾍﾟｰｼﾞの Figure ５で eGFRcr と ACR（albumin-to-creatinine ratio）の 

２変数から、詳細な全死亡率、心血管疾患死亡、透析確率、急性腎不全、入院、心筋梗塞、 

脳卒中、心不全、心房細動、末梢血管疾患の 10 項目の詳細な HR（hazard ratio=治療群の 

発症率/対象群の発症率、1.0 ならﾘｽｸは同じ、＞１はﾘｽｸ高い、＜１はﾘｽｸ低い）が示され 

ています）がわかります。 

  

なおこの Figure 5 のすぐ後の Figure 6 は eGFRcr の代わりに eGFRcr-cys を使った同じような 

表です。GFR はﾊﾞｲｵﾏｰｶｰとして筋肉から産生される creatinine を使用します。eGFRcr は 

年齢、性、「筋肉量」で影響されます。ですから筋量の極端な増減では不正確であり 

その場合、全細胞核から産生され筋量と無関係の「cystatin C」を用います。 

https://kdigo.org/wp-content/uploads/2024/03/KDIGO-2024-CKD-Guideline.pdf
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大興奮の Lancet 総説 Jan3, 2026、慢性腎障害、是非お読みください！！ 

真の ｴﾊﾞﾝｹﾞﾘｵﾝ（εὐαγγέλιον、福音、「good news」）なのです。 

 

１．CKD 死亡は腎不全でなく心血管疾患による。GFR<60、尿 alb/cre＞30 ㎎/gCr で顕性に。 

 

思い起こせば 2017 年 Lancet の CKD ｾﾐﾅｰの頃は、まだ CKD のﾄﾗｲｱﾙは少なく進行を遅らせ 

たり心血管ﾘｽｸを軽減させるような介入はありませんでした。 

しかし 2021 年の Lancet ｾﾐﾅｰで CKD 進行を遅らせる薬物療法(SGLT2)が出現し、 

また食餌、ﾗｲﾌｽﾀｲﾙ改善が検討されました。 

そして 2024 年、KDIGO（Kidney Disease: Improving Global Outcomes）ｶﾞｲﾄﾞﾗｲﾝが 

大きくｱｯﾌﾟﾃﾞｰﾄされ CKD 進行を遅らせ、心血管疾患ﾘｽｸを減少させる治療がついに確立 

されました。 

今回、2026 年のこの Lancet ｾﾐﾅｰは、このｶﾞｲﾄﾞﾗｲﾝのｷｰﾒｯｾｰｼﾞに焦点をあて CKD の 

診断、ｽﾃｰｼﾞﾝｸﾞ、治療が解説されています。これは今後の新たなｽﾀﾝﾀﾞｰﾄﾞとなるでしょう。 

 

我々医師は今まで大きな勘違いをしておりました。CKD では心血管疾患ﾘｽｸが高まります。 

慢性腎疾患患者の多くは透析が必要になるまえに心血管疾患に罹患するか、それにより 

死亡します。つまり CKD 患者は腎不全で亡くなるのではなく心血管疾患によるのです。 

 

「eGFR<60ml/分/1.73ｍ２と A2-A3 ｱﾙﾌﾞﾐﾝ尿（uACR≧30 ㎎/gCr）の両者は動脈硬化に 

よりおこる心血管疾患（心筋梗塞、脳卒中、末梢性動脈疾患）の独立した危険因子」です。 

CKD の心血管疾患との関連は年齢、性、人種、糖尿病の状態など一様であり、 

決まったｱﾌﾟﾛｰﾁでよいのです。 

  

慢性腎疾患（CKD, Chronic Kidney Disease）とは最低 3 カ月以上続く腎の構造、機能的 

異常を言います。「腎機能異常は GFR で、構造異常はｱﾙﾌﾞﾐﾝ尿と沈査で判ります。」 

GFR は個々の糸球体が 1 分当りに産生される濾液（filtrate）の総量です。個々人の比較 

ができるように体表面積（1.73ｍ2）で割ります。 

GFR はﾊﾞｲｵﾏｰｶｰとして筋肉から産生される creatinine を使用しますが、極端な筋量増減 

では不正確でありその場合、全細胞核から産生され筋量と無関係の cystatin C を用います。 

  

uACR(urine albumin to creatinine ratio)とは尿中ｱﾙﾌﾞﾐﾝ量と尿中ｸﾚｱﾁﾆﾝ（老廃物）量の 

比率です。ｱﾙﾌﾞﾐﾝは本来血液の中に有るべき蛋白で、腎臓が正常なら尿にはほとんど 

出ません。腎臓が傷むとｱﾙﾌﾞﾐﾝが尿に漏れ出します。尿は薄い時もあれば濃いときもあり、 

水分量の違いで結果がぶれるので「尿の濃さを示すｸﾚｱﾁﾆﾝ量で割る」ことで尿の濃さに 

左右されない安定した値になります。 

 

ｱﾙﾌﾞﾐﾝ尿は糸球体性腎炎のような一次糸球体疾患や、糸球体過剰濾過（hyperfiltration） 

を起こす肥満、糖尿病、ﾈﾌﾛﾝ減少の場合に増加します。 

ｱﾙﾌﾞﾐﾝ尿の出現は GFR 低下に先行することが多いので CKD のﾘｽｸが高い場合はｱﾙﾌﾞﾐﾝ尿を 
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計測します。へーと思ったのは高血圧性腎症は高血圧により糸球体瘢痕化（scarring）や 

血管壁肥厚が起こりますがふつう A3 ｱﾙﾌﾞﾐﾝ尿（uACR>300mg/g）とは関連しないのだ 

そうです。 

  

特に GFR＜60ml/分/1.73m2 、または尿ｱﾙﾌﾞﾐﾝ/ｸﾚｱﾁﾆﾝ比（uACR）＞30mg/g、または 

～30 ㎎/日で CKD は顕性になります。GFR とｱﾙﾌﾞﾐﾝ尿の詳細には下記の NEJM 総説を御覧下さい。 

  

conference_2022_12.pdf 

（急性・慢性腎臓病での GFR とｱﾙﾌﾞﾐﾝ尿の使用（総説）NEJM, June 2, 2022, 

西伊豆早朝ｶﾝﾌｧ） 

  

まとめますと CKD 死亡は腎不全でなく心血管疾患によります。 

GFR<60、尿 alb/cre＞30 ㎎/gCr で CKD は顕性になります。 

  

  

２．GFR とｱﾙﾌﾞﾐﾝ尿（uACR : 尿ｱﾙﾌﾞﾐﾝ/尿ｸﾚｱﾁﾆﾝ比）の 2 変数で自動的に予後、ﾘｽｸが決まる。 

https://kdigo.org/wp-content/uploads/2024/03/KDIGO-2024-CKD-Guideline.pdf 

（KDIGO ｶﾞｲﾄﾞﾗｲﾝ S145 頁, Fig 5, eGFRcr と uACR によるﾘｽｸ（hazard ratio）10 項目一覧） 

  

小生のｵｰﾍﾞﾝ（軽部冨美夫医師）が昔、街頭で占い師に未来を占ってもらいました。 

そしたらその占い師は「あなたは 36 歳で死ぬ」と言ったのです。 

「何をいい加減なことを」と一笑に付したのですが、しかし心の奥でこの予言はずっと 

くすぶり続けたと言うのです。そしてその予言の軛（くびき）からようやく解放された 

のが 37 歳になった時でした。亡くなったのは 86 歳でした。 

  

この軽部冨美夫先生は山形県の寒河江近くの西川町で生まれ母子家庭でした。 

なんと走り高跳びで国体に出場し、字が上手で絵も描くという万能の先生でした。 

ｸﾞﾗﾝﾄﾞで走高跳をやっていると目がﾊｰﾄﾏｰｸの女子高生たちが集まってきたとのことです。 

非常に優秀でその才能を惜しまれ、小説家長谷川伸（股旅物の瞼の母、沓掛時次郎作者） 

の奨学金を得て千葉大医学部に進みました。ただしその奨学金の条件が医学部卒業後は 

僻地で働くことでした。 

天竜川奥の佐久間町で生涯、外科・整形外科医として働かれました。 

以前、小生家族で車で山形の月山から西川町に抜け、軽部先生が中学のとき生徒会長を 

やったという西川中学を見てきました。 

  

 驚くべきは慢性腎疾患では GFR と uACR(尿ｱﾙﾌﾞﾐﾝ/尿ｸﾚｱﾁﾆﾝ比)のわずか２つの変数が 

分かれば患者さんの予後、運命は「原疾患に関わらず」科学的、自動的に決定します。 

即ち全死亡率、心血管疾患死亡、透析確率、急性腎不全、入院、心筋梗塞、脳卒中、 

心不全、心房細動、末梢血管疾患の 10 項目が正確に予測できます。 

  

 

https://nishiizu.gr.jp/wp-content/uploads/sites/24/2025/03/conference_2022_12.pdf
https://kdigo.org/wp-content/uploads/2024/03/KDIGO-2024-CKD-Guideline.pdf
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自分の今後の人生の軌道（trajectory）が分かってしまうなんて恐怖でもあります。 

しかしこれを患者さんに教えてあげることにより、自分の運命を冷静に客観視し、そして 

現在は CKD は薬物によりこれを改善することができますから医師は患者さんと共に 

戦うことができます。腎不全の自分の正確な予後、projectory（軌道）を知り、 

「さらばよし、もう一度！Wohlan, noch einmal！ｳﾞｫｰﾗﾝ ﾉｯﾎ ｱｲﾝﾏｰﾙ」と意欲するのです。 

 

1975 年小生、学生の時、ﾆｰﾁｪの「ﾂｧﾗﾂｽﾄﾗはかく語りき、Also sprach Zarathustra、 

ｱﾙｿﾞｰ ｼｭﾌﾟﾗｰﾊ ﾂｧﾗﾂｽﾄﾗ」を読んで痛く感動し夏休みにこれが書かれたｽｲｽ、ｼﾞﾙﾊﾞﾌﾟﾗﾅ 

湖畔に行ってきました。ﾆｰﾁｪは湖畔の散歩道を歩きながら思索しました。 

散歩道の途中に緑泥片岩の三角形の大きな岩があります。ﾆｰﾁｪはこの岩の前で突然、 

ﾂｧﾗﾂｽﾄﾗの「永劫回帰」の思想を思いついたのです。 

  

Also sprach Zarathustra – Wikipedia 

この中に、岩の写真があります。 

  

ﾂｧﾗﾂｽﾄﾗは次のように格調高く始まります。 

Als Zarathustra dreißig Jahre alt war, verließ er seine Heimat un den See seiner 

Heimat und ging in der Gebirge. 

ﾂｧﾗﾂｽﾄﾗ齢 30 の時、おのれの故郷と湖を棄て山へと分け入った。 

  

  

自己は永遠に同一であって不滅である。そしてもしかしたらそれは輪を描いている 

のではないか？自己は絶対に他人となることはなく永遠に同一であり、そしてそれは 

永遠に回帰する（Alle Dinge ewig wiederkehren! ｱﾚﾃﾞｨﾝｹﾞ ｴｰｳﾞｨﾋ ｳﾞｨｰﾀﾞｰｹｰﾚﾝ）。 

このぞっとするような運命を正面から見据えよ。そして「そうか、これが人生で 

あったのか。さらばよし、もう一度（Wohlan, noch einmal！ｳﾞｫｰﾗﾝ ﾉｯﾎ ｱｲﾝﾏｰﾙ）！」 

と勇気すること、意欲すること、そしてその瞬間、その人の新たな存在が始まるのです 

（In disem Nu, beginnt das Sein!, ｲﾝ ﾃﾞｨｰｾﾞﾑ ﾇｰ, ﾍﾞｷﾞﾝﾄ ﾀﾞｽ ｻﾞｲﾝ！） 

これこそがﾆｰﾁｪ思想の核心です。 

  

  

KDIGO では「CGA」慢性腎疾患ｽﾃｰｼﾞﾝｸﾞｼｽﾃﾑを推奨しています。 

「CGA」の C は原発疾患（primary cause）、G は GFR（G1-G5）のｶﾃｺﾞﾘｰ、A はｱﾙﾌﾞﾐﾝ尿 

（A1-A3）のｶﾃｺﾞﾘｰです。つまり慢性腎疾患を GFR とｱﾙﾌﾞﾐﾝ尿の二つの変数により分類するのです。 

  

なんと GFR と uACR（urinary albumin to creatinine ratio）の二つは腎不全の独立した 

強い予後予測因子であり腎不全の成因とは無関係です。 

CKD 予後評価には必ずこの二つを計測します。下記の表で疾患予後、ﾘｽｸがわかります。 

   

● https://kdigo.org/wp-content/uploads/2024/03/KDIGO-2024-CKD-Guideline.pdf 

（この表は必ず御覧ください：S126 頁、GFR とｱﾙﾌﾞﾐﾝ尿によるｽﾃｰｼﾞﾝｸﾞ） 

https://de.wikipedia.org/wiki/Also_sprach_Zarathustra
https://kdigo.org/wp-content/uploads/2024/03/KDIGO-2024-CKD-Guideline.pdf
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KDIGO 2024 Clinical Practice Guideline for the Evaluation and Management of Chronic 

Kidney Disease。この「S126 ﾍﾟｰｼﾞに GFR とｱﾙﾌﾞﾐﾝ尿の 2 つの変数による CKD のｽﾃｰｼﾞﾝｸﾞ 

と予後」が示されています。縦軸がＧ（GFR）の数値、横軸がＡ（ｱﾙﾌﾞﾐﾝ/ｸﾚｱﾁﾝ比）の 

数値で、その交差するところで予後、ﾘｽｸがわかります。 

緑は低ﾘｽｸ、黄は中ﾘｽｸ、橙は高ﾘｽｸ、赤は極めて高いﾘｽｸです。 

  

【縦軸：GFR による分類】 

・G1 GFR≧90 正常 

・G2 GFR60－89 軽度減少 

・G3a GFR45-59 中等度減少 

・G3b GFR30-44 中等‐高度減少 

・G4 GFR15-29 重度減少 

・G5 GFR<14 腎不全 

  

KDIGO の推計では 2017 年の CKD の世界罹患率は 9.1％であり、そのうちｽﾃｰｼﾞ G1 と G2 が 

5.0％、ｽﾃｰｼﾞ G3 が 3.9％、ｽﾃｰｼﾞ G4 が 0.16%、ｽﾃｰｼﾞ G5 が 0.07％で、そのうち透析が 0.04％、 

腎移植が 0.01％です。腎移植は透析よりも cost-effective であり QOL が改善します。 

以前聞いたのですがｽﾘﾗﾝｶでは透析は CKD に対して行われておらず毒蛇咬傷の時のみ 

とのことでした。 

  

1990 年より世界で CKD は 29％増加しており主として人口の高齢化によります。 

男性より女性は 1.3 倍多いですが一旦 CKD になると男性の方が進行は速く透析・腎移植も 

男性が 1.5 倍多くなります。2050 年までに CKD は世界の死因で 5 番目に多い疾患となります。 

  

【横軸：uACR, 尿ｱﾙﾌﾞﾐﾝ/ｸﾚｱﾁﾆﾝ比】 

・A1 uACR<30mg/gCr 

・A2 uACR30-300mg/gCr 

・A3 uACR>300mg/gCr 

   

上記の GFR と uACR から同じ KDIGO ｶﾞｲﾄﾞﾗｲﾝの S145 頁 Figure 5 で 

患者さんの予後、ﾘｽｸが、原疾患に関わらず正確に予測できます。 

  

● https://kdigo.org/wp-content/uploads/2024/03/KDIGO-2024-CKD-Guideline.pdf 

（S145 頁, Fig 5, eGFRcr と uACR によるﾘｽｸ（hazard ratio）10 項目一覧） 

  

S145 ﾍﾟｰｼﾞの Figure ５に eGFRcr と uACR（urine albumin-to-creatinine ratio）の数値別に、 

詳細な全死亡率、心血管疾患死亡、透析確率、急性腎不全、入院、心筋梗塞、脳卒中、 

心不全、心房細動、末梢血管疾患の詳細な HR（hazard ratio=治療群の発症率/対象群の発症率、 

1.0 ならﾘｽｸは同じ、＞１はﾘｽｸ高い、＜１はﾘｽｸ低い）が示されています。 

  

まとめますと GFR とｱﾙﾌﾞﾐﾝ尿（uACR : 尿ｱﾙﾌﾞﾐﾝ/尿ｸﾚｱﾁﾆﾝ比）の 2 変数で自動的に正確な 

予後、ﾘｽｸが決まります。 

https://kdigo.org/wp-content/uploads/2024/03/KDIGO-2024-CKD-Guideline.pdf
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３．検査：尿試験紙(ｱﾙﾌﾞﾐﾝ,潜血)、uACR、血圧、HbA1c、ｴｺｰ（尿路閉塞、嚢胞腎）。 

  

2017 年に小生、家内と東ﾄﾞｲﾂ、ﾜｲﾏｰﾙのﾆｰﾁｪ文書館（Nietzsche Archiv）を訪ねました。 

ここでﾆｰﾁｪは晩年の数年、妹とともに過ごしたのです。ﾜｰｸﾞﾅｰとも親交がありました。 

戦前に日本で発行されたらしいﾆｰﾁｪ全集も書棚にあったのには驚きました。 

晩年の写真を見ると左半身麻痺があったようです。 

ﾆｰﾁｪの思想は Wille zur Macht（力への意思）とか Übermensh（超人）とか、ﾋﾄﾗｰの思想の 

支えにもなりこの文書館をﾋﾄﾗｰが訪れたときの写真もありました。 

  

小生、学生時代、東ﾄﾞｲﾂ Halle の女性とﾄﾞｲﾂ語作文の練習も兼ねて文通していたのですが、 

ﾆｰﾁｪの感想を何気なく尋ねたところ「ﾆｰﾁｪは帝国主義的、ﾌｧｼｽﾄ的哲学者だ」と言われて 

驚愕しました。今、考えてみれば手紙は当然検閲されていたでしょうし女性の生命を 

脅かすような危険な質問をしたのだなあと思いました。 

社会主義国時代、東ﾄﾞｲﾂはﾆｰﾁｪを反社会主義とみなしこの文書館は閉鎖されていたのです。 

  

CKD 患者で最初の検査は、尿試験紙検査、ｱﾙﾌﾞﾐﾝ尿定量、血圧、glycated haemoglobin 

（HbA１c）とｴｺｰです。尿試験紙により肉眼でわからぬ尿ｱﾙﾌﾞﾐﾝと、尿潜血で糸球体腎炎が 

わかります。 

またｱﾙﾌﾞﾐﾝ定量にはｽﾎﾟｯﾄで uACR（urinary albumin to creatinine ratio）を計測します。 

uACR と腎不全ﾘｽｸは両者を対数変換すると直線関係の log-log linear relationship（ 

ﾛｸﾞ－ﾛｸﾞ線形関係）になります。 

ｴｺｰで腎臓のｻｲｽﾞ、非対称がわかり尿路閉塞や常染色体優性多発嚢胞腎（ADPKD,  

Autosomal Dominant Polycystic Kidney Disease）がわかります。 

 

とくにｱﾙﾌﾞﾐﾝ尿が 1g/日を超えるか、或いは uACR が>1000 ㎎/gCr になると腎不全のﾘｽｸは 

特に増加します。早朝第 1 尿が 24 時間尿ｱﾙﾌﾞﾐﾝと密接な相関関係があるので望ましいですが、 

ﾗﾝﾀﾞﾑなｽﾎﾟｯﾄ尿でもそれなりに信頼でき実用的です。 

蛋白尿はｱﾙﾌﾞﾐﾝのみでなくそれ以外の蛋白も含むので特異的でなくﾈﾌﾛｰｾﾞ症候群の 

ような非糖尿病糸球体疾患の評価に使われます。 

  

まとめますと CKD の初診の検査は尿試験紙(ｱﾙﾌﾞﾐﾝ,潜血)、uACR、血圧、HbA1c、 

ｴｺｰ（尿路閉塞、嚢胞腎）を確認します。uACR と腎不全は対数変換で直線関係があります。 

  

  

４．心血管ﾘｽｸ減に BP＜130(120)/80、>50 歳はｽﾀﾁﾝを fire&forget(継続)！食塩＜5g/日。 

  

学生の時、姓名判断に夢中の同級生がいて同級生全員の名前の字画数を調べ上げて 

いました。彼に小生、言われたのは「同級生の中で最高に良い字画数はお前ともう 

1 人の奴だ」とのことでした。もう 1 人の奴は教授になりました。 

小生、姓名判断なんて全く信じませんが、子供が生まれた時「自分の運が悪いのは、 

名前が悪いせいだ」などと人生で、こんなくだらないことで余分な心配をさせたく 

ないと思ったので、子供 3 人の名の総字画数は 3 人とも小生と同じにしました。 
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CKD 患者で心血管ﾘｽｸを減らす核となる基本は、禁煙、減量、運動、降圧、血糖管理、 

ｽﾀﾁﾝ投与です。 

「血圧は 130/80 以下」としますがｶﾞｲﾄﾞﾗｲﾝによっては、「SPRINT trial（2015,NEJM） 

から 120 以下」とすることもあります。ﾄﾗｲｱﾙからは標準的な血圧ﾀｰｹﾞｯﾄよりも 

明らかなﾘｽｸ減少があります。NaCl 摂取は 5ｇ/日以下とし、これにより降圧と 

ｱﾙﾌﾞﾐﾝ尿の減少が起こります。 

  

● conference_2023_18.pdf 

（高血圧の治療、A Review、JAMA, Nov.8, 2022、西伊豆早朝ｶﾝﾌｧ） 

  

WHO は 2025 年より高血圧対策には味の素の「やさしお」のような NaCl に KCl を加えて 

NaCl 濃度を減じた食塩をまず使用することを推奨しています。「やさしお」は塩分 50％です。 

 

● WHO 勧告：高血圧患者にはまず代替食塩（NaClKCl）を使用せよ。.pdf 

（西伊豆早朝ｶﾝﾌｧ 2025） 

 

大規模ﾄﾗｲｱﾙではｽﾀﾁﾝによる心血管ﾘｽｸ減少は LDL 減少と直接の相関があります。 

しかし eGFR<30/ml/分ではｽﾀﾁﾝの効果は低減します。 

従って「長期結果を改善するには初期から強力ｽﾀﾁﾝ投与の開始が重要」であり安全 

かつ安価です。KDIGO ｶﾞｲﾄﾞﾗｲﾝでは 50 歳以上の CKD 患者と若くても心血管ﾘｽｸのある 

患者は心筋梗塞のようにすべてｽﾀﾁﾝ治療を開始することを提唱しています。 

  

ｽﾀﾁﾝを「fire-and-forget：軍事用語で撃ちっぱなし：強力ｽﾀﾁﾝを開始したら後は 

LDL の到達目標を設定せず数値に応じた調整をしない」としこれにより長期予後を 

最大化します。 

2013-2019 の評価ではﾖｰﾛｯﾊﾟでｽﾃｰｼﾞ G3-G5（GFR＜45）患者の半数はｽﾀﾁﾝを投与 

されていません。以前小生、家内と独ソ戦最大の激戦地ｽﾀｰﾘﾝｸﾞﾗｰﾄﾞ（現ﾎﾞﾙｺﾞｸﾞﾗｰﾄﾞ） 

に行きました。 

戦前の街路樹で 1 本だけ残った木があり、その根元には撃ち込まれた銃弾が残って 

いました。またお土産に街で大量に発掘される薬莢（やっきょう）を使ったｷｰﾎﾙﾀﾞｰ 

を売っていました。 

  

まとめますと心血管ﾘｽｸ減に BP＜130(120)/80 とし、50 歳以上ははｽﾀﾁﾝを 

fire&forget(継続)とします！食塩＜5g/日です。 

  

  

５．蛋白 0.8g/kg、ACEi/ARB で尿 alb2.5 割↓、SGLT2 で腎(3 割↓)/心不全(4 割↓)。 

  

２カ月ほど前、30 代男性が毎日ﾋﾞｰﾙ３L 飲むと言うのでｴｺｰをしたところ脂肪肝でした。 

線維化の Fib4 を計算したところ中間値でした。（Fib4 : 低値＜1.3、中間値 1.3-2.67、高値＞2.67） 

  

https://nishiizu.gr.jp/wp-content/uploads/sites/24/2025/10/高血圧の治療A-Review-JAMANov.8-2022.pdf
https://nishiizu.gr.jp/wp-content/uploads/sites/24/2025/10/WHO勧告：高血圧患者にはまず代替食塩（NaClKCl）を使用せよ。.pdf
https://nishiizu.gr.jp/wp-content/uploads/sites/24/2025/10/WHO勧告：高血圧患者にはまず代替食塩（NaClKCl）を使用せよ。.pdf
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MASLD（脂肪肝）総説-NEJMAug.14-2025.pdf 

西伊豆早朝ｶﾝﾌｧ、MASLD(脂肪肝)総説、NEJM.Aug. 14,2025 

  

小生「まだ肝硬変にはなっていません。このままだと肝硬変になります。いまなら 

まだ間に合います。ﾋﾞｰﾙの男性適量は 750ml 以下です。」と言ったところ、ぞっと 

したらしく次の外来では感心にも 500ml に減らしていました。 

客観的な数値を見せて予後を予測することは絶大な効果があるなあと思いました。 

  

  

KDIGO では CKD 患者に蛋白 0.8ｇ/㎏の摂取を推奨です。高蛋白により糸球体内圧力を 

増やし蛋白ｴﾈﾙｷﾞｰ減少に対抗します。 

なお蛋白量はおおよそ魚・豚肉重量(g)の 1/5 ですので、蛋白 0.8g/㎏は魚肉や豚肉 

を 4.0ｇ/kg/日摂取ということになります。しかし小生、肉を毎日 200－300ｇなんて 

とてもそんなには摂っていません。 

  

CKD 患者には ACE inhibitor や ARB などの RAS 阻害剤を推奨します。 

ﾄﾗｲｱﾙではこれにより糖尿病患者での腎不全ﾘｽｸが減り A3 ｱﾙﾌﾞﾐﾝ尿（＞300 ㎎/g）が 

25％減少します。初期から RAS 阻害剤投与することでｱﾙﾌﾞﾐﾝ尿悪化を防げます。 

なお正常または低血圧患者でｱﾙﾌﾞﾐﾝ尿も低い患者での RAS 阻害薬の利益ははっきり 

しません。また RAS 阻害薬 2 種類の併用は推奨しません。 

  

SGLT2 は CKD 患者で腎不全ﾘｽｸを 1/3 減らし、心不全ﾘｽｸを 2/5 減らします。 

SGLT2 は糖尿病、原疾患に関わらず有効です。「eGFR が低値であっても有効」であり 

EMPA-KIDNEY trial（2024, The Lancet）では eGFR15-20ml/分/1.73ｍ2 の 254 人で 

A1（uACR<30mg/g）-A2(uACR30-300mg/g)のｱﾙﾌﾞﾐﾝ尿で eGFR の悪化は減少し、 

また SGLT2 により急性腎不全ﾘｽｸも 1/4 減少しました。 

  

Meta-analysis と長期ﾌｫﾛｰでは、心血管死亡が減少しましたがこれは主に心不全死や 

急性心臓死が減少することによります。「SGLT2 使用は cost-effective！」です。 

なお「SGLT2 の血糖低下作用は他の抗糖尿病薬に比べて弱く、中等から高度腎不全 

で血糖低下作用は期待できません。しかし腎不全、心不全悪化を防ぐ」のです。 

  

「CKD 患者に SGLT2 を広範、長期に使用することにより、生涯に亘り腎臓、 

心血管疾患に利益」があり、また将来的に低価格とすれば CKD による世界的な 

疾病負担に大きな好影響を与えると予測されます。なお SGLT2 のｼﾞｬﾃﾞｨｱﾝｽ 10 ㎎錠 

166 円、ﾌｫｼｰｶﾞ 5 ㎎錠 149 円、ｶﾅｸﾞﾙ 100 ㎎ 139.3 円（2026 現在）です。 

  

なお 1 型糖尿病での SGLT2 使用も CKD 進行を遅らせるようですが今のところ 

off-label 使用（適用外使用）であり ketoacidosis のﾘｽｸがあります。 

現在 1 型糖尿病でのﾄﾗｲｱﾙが進行中です。 

  

https://nishiizu.gr.jp/wp-content/uploads/sites/24/2025/10/MASLD（脂肪肝）総説-NEJMAug.14-2025.pdf
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Off-label と言えば小生の長女が独身だった時、池袋のﾃﾞﾊﾟｰﾄ地下では夜 8PM から 

食料品のﾗﾍﾞﾙが書き換えられて（off-label）８PM 以後に出没するので、すっかり 

店員に顔を覚えられたとのことでした。 

  

まとめますと腎不全ﾘｽｸ減に蛋白 0.8g/kg、ACEi/ARB で尿 alb2.5 割↓、SGLT2 で 

腎(3 割↓)/心不全(4 割↓)が期待できます。 

 

  

６．nsMRA(ｹﾚﾝﾃﾞｨｱ)は DM で腎不全 2.5 割,alb 尿 3 割,心不全入院 2 割減少。K↑注意。 

  

予言と言うとｷﾞﾘｼｬ三大悲劇のひとつ、ｵｲﾃﾞｨﾌﾟｽ王を思い出します。 

「父を殺し母と交わる」というﾃﾞﾙﾌｫｲの神託を避けようとすればするほど、却って 

ｱﾎﾟﾛﾝの神託は確実に遂げられていくのです。ｱﾎﾟﾛﾝの神託が全て遂げられたことを 

愕然としてｵｲﾃﾞｨﾌﾟｽ王が知る時、母は自殺しｵｲﾃﾞｨﾌﾟｽは我が眼を手でくり抜くのです。 

そして呪われた子供たちと放浪の旅を始めます。そして子供たちも「ｱﾝﾁｺﾞﾈｰ」で 

悲惨な死を遂げるのです。 

  

ｵｲﾃﾞｨﾌﾟｽ･ｺﾝﾌﾟﾚｯｸｽ（Oedipus complex）は、精神分析学の創始者ﾌﾛｲﾄが提唱した 

概念で、 幼児が無意識のうちに異性の親に愛情を向け、同性の親に対して競争心や 

敵意を抱く心理状態を指します。 

  

ｷﾞﾘｼｬ中部のﾊﾟﾙﾅｯｿｽ山の中腹にﾃﾞﾙﾌｫｲはあります。ｱﾎﾟﾛﾝ神殿には数本の石柱が 

立ちここから眼下の神秘的な谷を見下ろしました。古来、この神殿の入り口に 

「汝自身を知れ。γνῶθι σεαυτόν, ｸﾞﾉｰｽｨ･ｾｱｳﾄﾝ」と書かれていたとのことで、 

小生探しましたが分かりませんでした。ﾃﾞﾙﾌｫｲから徒歩で西側へ山を下りｵﾘｰﾌﾞの 

大樹林を歩いていたら農作業帰りの一家がﾄﾖﾀの軽トラの荷台に乗せてくれました。 

ｱﾝﾌｨｻからﾊﾞｽでﾃﾙﾓﾋﾟﾚｰ方面へ向かいました。 

  

今回、この総説に non-steroidal mineral corticoid receptor antagonist(nsMRA)の 

finerenone（ｹﾚﾝﾃﾞｨｱ、10 ㎎、20 ㎎/錠、MR 拮抗剤）という耳慣れぬ薬剤が登場しました。 

いったい何だろうと調べてみました。もともと生体内のﾐﾈﾗﾙｺﾙﾁｺｲﾄﾞ（ｱﾙﾄﾞｽﾃﾛﾝ等）は 

ｽﾃﾛｲﾄﾞ骨格を持っています。nsMRA とはｽﾃﾛｲﾄﾞ骨格を持たない MR 作動薬です。 

  

従来の MR 作動薬はｽﾃﾛｲﾄﾞ骨格を持っています。 

MR 競合剤（agonist）はﾌﾙﾄﾞﾛｺﾙﾁｿﾞﾝであり、MR 拮抗薬（antagonist）は 

ｽﾋﾟﾛﾉﾗｸﾄﾝ（ｱﾙﾀﾞｸﾄﾝ）、ｴﾌﾟﾚﾚﾉﾝ（ｾﾗﾗ）です。 

  

以前 Primary aldosteronism の高血圧男性にｱﾙﾀﾞｸﾄﾝを出したところ女性化乳房を起こし、 

自分で調べてきて「女性化乳房を起こさないｾﾗﾗに替えてくれ」と言われました。 

研修医の時、腹部外科手術の鈎引きをしていたところ、外科医長が入って来て、 

「おっ、この人、gynecomastia(女性化乳房)があるな」と言ったところ、ﾅｰｽが 

「先生、この人、女性です！」と怒っていました。 
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現代ｷﾞﾘｼｬ語で女性はγυναίκα（ｷﾞﾈｶ）です。 

ｱﾃﾈの市場でﾌﾞﾄﾞｳにσταφύλι（ｽﾀﾌｨﾘ）と書いてあったのには感動しました。 

  

近年登場した nsMRA(nonsteroidal mineral corticoid receptor antagonist)の finerenone 

(ｹﾚﾝﾃﾞｨｱ、10 ㎎、20 ㎎/錠、MR 拮抗剤)は非ｽﾃﾛｲﾄﾞ系なので女性化乳房等の副作用がない 

ようです。「finerenone は CKD、ｱﾙﾌﾞﾐﾝ尿、2 型糖尿病で腎不全ﾘｽｸを 25 %減らし(2022)、 

ｱﾙﾌﾞﾐﾝ尿を 30％減らし(2025)、心不全入院を 20%減らし(2024)ます」が心不全患者での 

eGFR ｽﾛｰﾌﾟ低下には効果がないようです。ただし「高 K 血症」をおこします。 

  

finerenone のﾄﾗｲｱﾙでは K を 4.8mmol/L 以下に維持して行われましたが K 高値による入院 

はめったにありませんでした（入院：fenerenone0.9%対ﾌﾟﾗｾﾎﾞ 0.2％）。 

知らないうちに大きなﾌﾞﾚｲｸｽﾙｰが起こっていたのだなあと驚きました。 

  

nsMRA（finerenone: ｹﾚﾝﾃﾞｨｱ）の価格は 2026 年現在、10 ㎎錠 143.90 円、20 ㎎錠 205.8 円 

です。MRA(ｱﾙﾀﾞｸﾄﾝ A、ｾﾗﾗ、ﾐﾈﾌﾞﾛ)に比べて腎機能悪化の進行抑制がより明確、心血管 

ｲﾍﾞﾝﾄの抑制効果が高く、高ｶﾘｳﾑ血症ﾘｽｸが低く（従来 MRA との最大の違い）、女性化 

などの副作用も低いようです。 

  

なお「finerenone は糖尿病以外の CKD には十分なｴﾋﾞﾃﾞﾝｽはなく適応はありません。 

使うのは糖尿病の CKD のみ」です。 

  

まとめますと nsMRA(ｹﾚﾝﾃﾞｨｱ)で CKD ﾘｽｸ 2.5 割減、alb 尿３割減、心不全入院 2 割減です。 

従来の MRA より腎不全進行抑制が明確、心血管ｲﾍﾞﾝﾄ少なく、高 K ﾘｽｸや女性化が少ない 

ですが、ただし DM 以外の CKD に適応はありません。 

 

  

７．ｵｾﾞﾝﾋﾟｯｸ(GLP-1)は DM で腎障害 2.5 割減、DM 以外不可。ﾒﾄｸﾞﾙｺは eGFR<30 で禁忌。 

  

ﾍﾟﾙｼｱ戦争の際、ｽﾊﾟﾙﾀはﾃﾞﾙﾌｫｲの神託で「王が死ぬか、国が滅びるか」という選択を 

突き付けられました。これを受けてｽﾊﾟﾙﾀ王ﾚｵﾆﾀﾞｽはﾃﾙﾓﾋﾟﾚｰで戦死し、ｽﾊﾟﾙﾀは国家の 

存続を選んだと言われます。 

  

小生、学生の時ﾘﾝｶﾞﾌｫﾝで現代ｷﾞﾘｼｬ語を 1 年勉強して、ｷﾞﾘｼｬを２週間ほど旅行しｷﾞﾘｼｬ 

中部のﾃﾙﾓﾋﾟﾚｰ古戦場を訪れました。ﾍﾟﾙｼｬ軍のｸｾﾙｸｾｽ王とｷﾞﾘｼｬ連合軍との激戦地です。 

ｷﾞﾘｼｬ連合軍 7000 名、ﾍﾟﾙｼｬ軍 8 万‐20 万以上とされます。古代、険しい山岳(ｶﾘﾄﾞﾛﾓﾝ山) 

の麓まで海が迫っており海岸の狭い、戦車 1 台しか通られぬ間道にｷﾞﾘｼｬ軍は陣を敷きます。 

現在海は数 km 後退しています。 

  

ﾍﾟﾙｼｬ軍は正面攻撃に手を焼き山岳の裏道を迂回してｷﾞﾘｼｬ軍を挟み撃ちにしようとします。 

ｽﾊﾟﾙﾀ王ﾚｵﾆﾀﾞｽは最早、全滅が免れぬことを知り他の全ｷﾞﾘｼｬ同盟軍に撤退を命じ、ｽﾊﾟﾙﾀ兵 

300 名だけが残ります。 当然ﾃﾞﾙﾌｫｲの神託「王が死ぬか、国が滅びるか」が脳裏にあったのでしょう。 
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占師は暁とともに死の至ることを告げｽﾊﾟﾙﾀ兵たちは髪を梳かします。死を賭したとき 

彼らは髪を整えました。ﾍﾟﾙｼｱ正面軍は午前 10 時頃攻撃を開始します。 

ｸｾﾙｸｾｽ大王の親衛隊の不死隊（ｱﾀﾅﾄｲ、A‘θάνατοι）1 万も参加します。 

θάνατος（thanatos）は死という意味で thanatology は死の学問です。 

ｽﾊﾟﾙﾀの重装兵は死出の旅路に出で立つ覚悟を定めはるか前方まで出撃します。 

弓矢で空が暗くなる位だったと言います。 

迂回軍の来着を知るに及んで再び狭隘な地点まで退きます。 

  

もはや死の免れぬことを熟知していたｽﾊﾟﾙﾀ軍は危険もものかは、憑かれたかの如く己の 

持つ最大限を発揮して戦いました。刀が折れると、素手、歯を用いてまで防戦に努め 

全員が戦死したのです。   （ﾍﾛﾄﾞﾄｽ 歴史 第 7 巻 7.201-7.233 節） 

  

GLP-1 receptor agonist(semaglutide: ｵｾﾞﾝﾋﾟｯｸ、ﾘﾍﾞﾙｻｽ、ｳｺﾞｰﾋﾞ)は KDIGO2024 では 

CKD 進展を遅らせ、2 型糖尿病と CKD で心血管ﾘｽｸを減らしました。 

FLOW trial(2024, NEJM)では eGFR25-75mL/分/1.73m2 で、ｱﾙﾌﾞﾐﾝ尿（BMI 平均 32.0）の 

患者に semaglutide1.0mg/週皮下注（抗糖尿病用量）で腎障害ﾘｽｸが１/４減少し、 

eGFR 減少率は１/３になりました。 

  

また GLP-1 receptor agonist は糖尿病患者で腎不全ﾘｽｸを１/６減らしました（2025 Lancet）。 

Semaglutide は一般に CKD で安全であり初期８週間の滴定（titration）時に胃腸副作用 

が減少します。SELECT trial(2024)で Semaglutide の体重減量ﾄﾞｰｽﾞ 2.4 ㎎/週皮下注に 

より肥満者で心血管疾患患者の eGFR 減少を遅らせました。 

なお現在、糖尿病でない慢性腎疾患に GLP-1 は明確な推奨やｴﾋﾞﾃﾞﾝｽはなく使用しません。. 

  

従来、HbA1c を目標とした強化療法により微小血管疾患は減りますが腎不全、脳卒中、 

心不全、末梢血管疾患、死亡率は減少しませんでした。心筋梗塞はほどほど減少 

（modestly reduce）します。 

 

Metformin（ﾒﾄｸﾞﾙｺ）で心血管疾患は減少しませんが安価で忍容性は高い（well tolerated） 

のですが、eGFR<45ml/分/1.73m2 の場合は 500 ㎎ 1 日 1 回か 2 回への減量が必要であり 

更に eGFR<30ml/分/1.73ｍ2 では他の薬剤へのｽｲｯﾁが必要になります。 

  

まとめますとｵｾﾞﾝﾋﾟｯｸ(GLP-1 受容体作動薬)は DM で腎障害ﾘｽｸ 2.5 割減らします。 

ﾒﾄｸﾞﾙｺ（metformin）は eGFR<30 で禁忌です。 

  

  

８．多発嚢胞腎の高血圧に ACEi/ARB 使用。進行抑制にｻﾑｽｶ。SGLT2/ｹﾚﾝﾃﾞｨｱ不可。 

  

ﾃﾙﾓﾋﾟﾚｰの戦場の墓塚の小山に有名な石碑が現在もあり深く感動し書き写しました。 

石碑のある小山から北西の ｸｾﾙｸｾｽ王の布陣した辺りを眺めながら、真の男らしさって 

自己犠牲だよなあとつくづく思いました。 
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下記の古代ｷﾞﾘｼｬ語の碑文はｷﾞﾘｼｱ人には常識と見えて近くのﾗﾐｱの駅では 駅員さん達が 

朗々と読み上げ現代語に直してくれました。 

  

「行く人よ ﾗｹﾀﾞｲﾓﾝ（ｽﾊﾟﾙﾀ）の国びとに ゆき伝えてよ。 

この里に御身らが言のままに 我ら死にきと」 

  

Ὦ ξεῖν’, ἀγγέλλειν Λακεδαιμονίοις ὅτι τῇδε 

ｵｸｼｰﾝ（旅人よ） ｱﾝｸﾞﾘｰﾝ（伝えよ） ﾗｹﾀﾞｲﾓﾆｵｲｽ（ﾗｹﾀﾞｲﾓﾝの） ｵﾃｨ ﾃｨﾃﾞ 

κείμεθα τοῖς κείνων ῥήμασι πειθόμενοι. 

ｷﾒｻ（我々がここに眠る事） ﾃｨｽ ｷﾉﾝ ﾘﾏｽｨ ﾋﾟｿﾒｰﾆ（彼らの命令に従って） 

  

Battle of Thermopylae - Wikipedia 

  

  

注意すべきは CKD の中で常染色体優性多発嚢胞腎（ADPKD: Autosomal Dominant 

Polycystic Kidney Disease）は特殊で他の CKD と異なることです。多発嚢胞腎は、 

他の慢性腎臓病（CKD）と異なり、腎実質内に多数の嚢胞が形成・拡大し、腎容積 

が増大することが主な病態です。CKD の多くは糸球体や間質の線維化・萎縮が主体 

ですが、ADPKD は嚢胞形成と増殖が進行の中心であり、腎機能低下のﾒｶﾆｽﾞﾑが 

根本的に異なるのです。 

発症年齢中央値は 50－60 代です。 

  

多発嚢胞腎に対して SGLT2 阻害薬の使用は推奨していません。 

SGLT2 阻害薬は、糖尿病性腎症や高血圧性腎症、糸球体疾患などの CKD では糸球体 

内圧低下や腎保護効果が認められています。しかし ADPKD 患者は主要な臨床試験 

から除外されており、現時点で十分な有効性・安全性データがありません。 

さらに、ADPKD では SGLT2 阻害薬により浸透圧利尿がﾊﾞｿﾌﾟﾚｼﾝ分泌を促進し、 

嚢胞増大や腎容積増加を助長する可能性があります。 

  

多発嚢胞腎の標準治療は強化降圧治療、RAS 阻害薬処方(ACEi、ARB)が第 1 選択で 

あり水の自由摂取（ｴﾋﾞﾃﾞﾝｽに乏しい）をさせます。 

ADPKD で総腎容量が大きな患者、または急激に eGFR 低下患者では aquaretic 

vasopressin V2 receptor blocker の tolvaptan(ｻﾑｽｶ)の適応があります。 

現時点で「ADPKD の進行抑制薬として FDA が承認しているのはｻﾑｽｶのみ」です。 

ｹﾚﾝﾃﾞｨｱ（nsMRA、finerenone）の ADPKD に対する有効性は確認されていません。 

 

まとめますと多発嚢胞腎の高血圧に ACEi、ARB 使用します。SGLT2/ｹﾚﾝﾃﾞｨｱは不可です。 

進行抑制にｻﾑｽｶ(抗ﾊﾞｿﾌﾟﾚｼﾝ)です。 

  

 

 

https://en.wikipedia.org/wiki/Battle_of_Thermopylae
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９．糸球体腎炎で最多は IgA 腎症。SGLT2、ﾌﾟﾚﾄﾞﾆﾝ(免疫抑制)有効。 

  

ﾍﾟﾙｼｱ戦争で、ｱﾃﾅｲ人がﾃﾞﾙﾌｫｲの神託を求めた時、答えは「木の壁がｱﾃﾅｲを守る」でした。 

これをﾃﾐｽﾄｸﾚｽは「木の壁＝艦隊」と解釈し、ｻﾗﾐｽ海戦でﾍﾟﾙｼｬに圧勝するのです。 

ｻﾗﾐｽ島はｱﾃﾈの西方の島ですがこの後方に湾があります。海岸に立ってみますと目の前に 

ｻﾗﾐｽ島があり左右のｷﾞﾘｼｬ本土との間に狭い海峡があります。海岸には古来宗教秘技が 

行われた冥界の王ﾊﾃﾞｽの神殿があります。 

  

ｻﾗﾐｽの海戦ではｷﾞﾘｼｬ側の戦略家ﾃﾐｽﾄｸﾚｽはわざとﾍﾟﾙｼｬと内通したふりをして 

「ｷﾞﾘｼｬ軍は撤退しようとしている」と偽情報をｸｾﾙｸｾｽ大王に送り、この湾にﾍﾟﾙｼｱ艦隊を 

誘い込みました。ﾍﾟﾙｼｱ側は 800 隻、ｷﾞﾘｼｬ側は 370 隻でしたが、この狭い湾に誘い込む 

ことによりﾍﾟﾙｼｬ側の大軍の動きを封じたのです。 

  

ﾍﾟﾙｼｱ側は上陸を目的とした船で重心が高く、一方ｷﾞﾘｼｬ側の船は３段櫂船で重心が低く 

小回りが利く快速船でした。また先頭には青銅製の衝角がありﾍﾟﾙｼｬ側の船の側面に 

次々と衝突させて沈没させ大勝利となりました。ﾍﾟﾙｼｬのｸｾﾙｸｾｽ大王は海岸の王座で 

艦隊の壊滅を見守ることになりました。 

  

  

まれな CKD の原因として 28 疾患がありますが、その半数を糸球体疾患が占め、とりわけ 

IgA 腎症、膜性腎症、血管炎が多いそうです。 

  

IgA nephropathy の最終共通経路をﾀｰｹﾞｯﾄとすることは有効です。 

SGLT2 阻害薬で 1000 人以上の IgA 腎炎患者に行ったﾄﾗｲｱﾙが２つあり eGFR50 %以上減少 

した患者で中等度に大きな有益効果（moderately large beneficial effect, 小さくはないが 

非常に大きいほどでもない）でした。 

  

IgA 腎症はｽﾃﾛｲﾄﾞの免疫抑制にも反応します。 

TESTING trial では 503 人の高蛋白尿の IgA 腎症患者 503 人をﾗﾝﾀﾞﾑに割り振り、 

methylprednisolone で腎不全ﾘｽｸが 2/5 減少しました。 

  

CKD の最も多い原因は糖尿病と高血圧で、とくに糖尿病が多いようです。 

2017 年中国では 1 億３200 万人が CKD であり糸球体腎炎より糖尿病性腎症が多く、 

2017 年ｲﾝﾄﾞでは 1 億 1500 万人が CKD で糖尿病が１/４でした。 

糖尿病は stage 1 や２でｱﾙﾌﾞﾐﾝ尿が軽度でも CKD 進行がおこります。 

  

まとめますと糸球体腎炎で最多は IgA 腎症です。SGLT2、ﾌﾟﾚﾄﾞﾆﾝ(免疫抑制)が有効です。 
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10．CKD で脱水時 sick-day rules :NSAID,ACEi/ARB,SGLT2,ｹﾚﾝﾃﾞｨｱ中止し AKD 避けよ。 

  

本日の CKD 総説はｵｯｸｽﾌｫｰﾄﾞの医師たちによって書かれました。 

小生以前、「The Thames and I、A Memoir of Two Years at Oxford、 The Renaissance 

book, 2019」という本を読みました。 

著者はなんと今上天皇陛下、Crown Prince Naruhito、浩宮徳仁（ひろのみやなるひと） 

親王が 23 歳から 25 歳、1983 年から 85 年の 2 年 4 ヶ月にわたりｵｯｸｽﾌｫｰﾄﾞに 留学された 

時の思い出です。 

  

ｵｯｸｽﾌｫｰﾄﾞ･ﾏｰﾄﾝ校での入学式（matriculation）での呼び出しは普通「ﾐｽﾀｰ何とか」 

「ﾐｽ何とか」でしたが一人、「Prince Naruhito」（ｽｹﾞｰ！）で周囲がどよめいたようです。 

ﾏｰﾄﾝ校の創立は 13 世紀 1264 年であり式典は全てﾗﾃﾝ語で行われﾎｰﾙ、食堂も 13 世紀の 

建物でした。副学長が「君たちはｺﾐｭﾆﾃｨ、国家から大きな期待が寄せられており 

ここにいる間、それに応え全力を挙げて勉強をするように」とｽﾋﾟｰﾁしました。 

今時の日本の大学でも学長はこんな格調高いｽﾋﾟｰﾁをするんだろうかと思いました。 

  

ｵｯｸｽﾌｫｰﾄﾞは 35 の大学（colleges）の総称でありｵｯｸｽﾌｫｰﾄﾞ大学自体は存在しません。 

ﾏｰﾄﾝ校には 300 人程の学生がおり寮で学生や教授（dons）たちと密接な関係があり 

ます。食堂やその後のｺｰﾋｰﾀｲﾑで多くの他科の学生達と親しくなりました。 

学習院では他科の学生とｼｬｯﾌﾙされることはあまりありませんでした。日本人だと 

ﾊﾟｰﾃｨでも知り合い同士が集まって話すけどｵｯｸｽﾌｫｰﾄﾞでは皆喜んで見知らぬ人と 

交歓したと言います。 

  

またつくづく羨ましいと思ったのは、ｵｯｸｽﾌｫｰﾄﾞは人口 10 万ほどの 小さな町ですが、 

常にｵﾍﾟﾗ、ｼｪｰｸｽﾋﾟｱなどの演劇、ｺﾝｻｰﾄが 開かれており日常的に気楽に芸術に親しむ 

ことができたと言うのです。 

  

CKD は NSAIDs のような薬剤で腎毒性が増加します。 

急性腎障害は CKD を加速するので避けるべきであり、また CKD の原因にもなります。 

経口摂取が不十分、下痢、嘔吐の場合、急性腎障害予防のため sick-day rules を行ないます。 

NSAIDs、RAS 阻害薬、SGLT2 阻害薬、finerenone を中止します。 

  

入院時、経口摂取が減っている場合は SGLT２使用を再評価すべきです。 

しかし SGLT2 阻害薬は急性増悪した心不全、COVID-19 感染での使用で問題ありません 

でした（reassuring）。 

CKD で多くの薬剤は eGFR に基づき用量調節が必要でありまた体表面積も計算し 

なおします。とくに BMI が非常に高いか低い時は要注意です。 

  

浩宮親王は寮の自室に遊びに来た日本語を勉強している級友から「Your Highness」を 

日本語で何と言うのかと聞かれて「殿下」と答えたところ「電化」と勘違いされ 

以後「電気」と呼ばれていました。 
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そう言えばﾏｶｵに家族旅行した時、ﾎﾃﾙの部屋にﾄｲﾚｯﾄﾍﾟｰﾊﾟｰがなかったので中学生の長男が 

初めての英語で「ﾄｲﾚｯﾄﾍﾟｰﾊﾟｰ・ﾌﾟﾘｰｽﾞ」とﾌﾛﾝﾄに電話したところ返事は「ｲｴｽ､ｻｰ！」でした。 

情けないわっ！！ 

  

CKD での造影剤使用は検査前後の creatinine 上昇(periprocedural creatinine increase)など 

で議論がありますが、造影剤による永続的な急性腎障害（死亡、透析、6 カ月以後の 

持続的 eGFR 低下）は稀（uncommon）であり他の原因によることが多いのだそうです。 

従って CKD 患者で血管造影検査を遅らせたり控えたりすることは、誤診や過小治療に 

つながります。CKD では造影剤用量を減らしたり、non-ionic, low-osmolar, iso-osmolar  

agents を使用します。低ｲｵﾝ性・低浸透圧造影剤には下記のようなものがあります。 

当、西伊豆健育会病院ではｲｵﾊﾟﾐﾛﾝ 1 択でした。 

 

●低ｲｵﾝ性・低浸透圧造影剤（LOCM:Low-osmolar Contrast Media） 

・ｲｵﾍｷｿｰﾙ（ｵﾑﾆﾊﾟｰｸ） 

・ｲｵﾊﾟﾐﾄﾞｰﾙ（ｲｵﾊﾟﾐﾛﾝ）：当西伊豆健育会病院の造影剤 

・ｲｵﾌﾟﾛﾐﾄﾞ（ｳﾙﾄﾗﾋﾞｽﾄ） 

・ｲｵﾍﾞﾙｿｰﾙ（ｵﾌﾟﾁﾚｲ） 

・ｲｵｼﾞｷｻﾉｰﾙ（ﾋﾞｽｺﾊﾟｯｸ） 

  

まとめますと CKD で脱水時 sick-day rules があります。 

すなわち NSAID、ACEi/ARB、SGLT2、ｹﾚﾝﾃﾞｨｱを中止し急性腎障害を避けます。 

造影剤による CKD はそれほど心配いらぬようです。低ｲｵﾝ性・低浸透圧造影剤を使用し 

CKD で減量します。 

  

  

11．貧血は鉄利用能↓, erythropoietin↓による。ESA は Hb9-10 で開始,10-11.5 に維持。 

  

また殿下はｵｯｸｽﾌｫｰﾄﾞ滞在中 2000 枚の写真を撮りました。行きつけの写真店を訪れた 

ところ店員に「丁度退職する女性がいて 2 階でお茶会をやっているから寄っていきません？」 

と言われいつもお世話になっていたおばさんだったので急遽参加したとのことでした。 

店の歓送会にﾌﾟﾘﾝｽが来るなんて普通ありえません。 

  

CKD による貧血は鉄の bioavailability が低いことと erythropoietin 合成の低さによります。 

治療は鉄剤の経口または静脈投与、erythropoietin 刺激製剤（ESA: Erythropoiesis-Stimulating 

Agents）皮下注です。 

ただし「erythropoietin 刺激製剤で過剰にﾍﾓｸﾞﾛﾋﾞﾝを上げると心血管ﾘｽｸが増加」します。 

「Hb が 9.0‐10.0 より低下したら投与を開始し 10.0‐11.5g/ｄL に維持」します。 

HIF-PH（hypoxia-inducible factor prolyl hydroxylase inhibitors: ｴﾍﾞﾚﾝｿﾞ、ﾀﾞｰﾌﾞﾛｯｸ、 

ﾊﾞﾌｾｵ、ｴﾅﾛｲ、ﾏｽｰﾚｯﾄﾞ）は ESA の代替経口薬ですが心血管安全性で ESA を凌ぐものではない 

そうです。 
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【国内の ESA（Erythropoiesis-Stimulating Agents）】 

●短時間型 ESA：遺伝子組み換えﾋﾄｴﾘｽﾛﾎﾟｴﾁﾝ製剤、週 2－3 回投与。急性期補正に向く。 

・ｴﾎﾟｴﾁﾝｱﾙﾌｧ（ｴｽﾎﾟｰ） 

・ｴﾎﾟｴﾁﾝﾍﾞｰﾀ（ｴﾎﾟｼﾞﾝ） 

●中間型 ESA：投与頻度週 1 回－隔週、持続性があり血中濃度維持しやすい 

・ﾀﾞﾙﾎﾞﾎﾟｴﾁﾝｱﾙﾌｧ（ﾈｽﾌﾟ） 

●長時間型 ESA(CERA:持続型赤血球造血刺激因子)月 1 回投与 

・ﾒﾄｷｼﾎﾟﾘｴﾁﾚﾝｸﾞﾘｺｰﾙ･ｴﾎﾟｴﾁﾝﾍﾞｰﾀ（ﾐﾙｾﾗ） 

  

 

GFR 減少によりﾘﾝ（P）の尿排泄が減少し Ca と PTH が変化します。 

食事でのﾘﾝ制限、ﾘﾝ吸着剤（ｶﾙﾀﾝ、ﾚﾅｼﾞｪﾙ、ﾎｽﾚﾉｰﾙ、ﾘｵﾅ、ﾌｪﾛｹﾙなど）を使用して 

血管の石灰化を防ぎます。また PTH 増加のｺﾝﾄﾛｰﾙにﾋﾞﾀﾐﾝ D を使用します。 

  

まとめますと CKD の貧血は鉄利用能↓, erythropoietin↓によります。ESA は Hb9-10 で 

開始し 10-11.5 に維持します。それ以上に上げてはなりません。心血管ﾘｽｸが増加します。 

  

  

12．ACE,ARB,ｹﾚﾝﾃﾞｨｱは K 確認。SGLT2,GLP-1 はﾓﾆﾀｰ不要。eGFR↓(acute dip)3 割許容。 

  

また殿下は級友たちとｵｯｸｽﾌｫｰﾄﾞの色々なﾊﾟﾌﾞに出かけてﾋﾞｰﾙを楽しみました。 

出かけたﾊﾟﾌﾞの名が書かれており Turf Tavern、The Perch、Trout Inn、The White Hart 

などﾈｯﾄで検索するといずれも伝統を感ずるﾃｰﾑｽﾞ河畔や緑の中の美しいﾊﾟﾌﾞでした。 

是非行ってみたくなりました（検索してみて下さい）。 

  

小生、家内とﾛﾝﾄﾞﾝに行った時はﾎﾃﾙ内の情緒のないﾊﾟﾌﾞにしか行きませんでした。 

ｵｰﾀﾞｰは「A pint（ﾊﾟｲﾝﾄ）of lager, please.」みたいに a pint（0.57ℓ）か half pint で 

注文します。lager (ﾗｰｶﾞｰ)が日本の普通のﾋﾞｰﾙ、bitter(ﾋﾞﾀｰ)が 濃厚、苦めのﾋﾞｰﾙです。 

留学後、2 人の護衛官は日本へ招待され皇居で浩宮様と懐かしの対面をされたようです。 

  

 SGLT2 阻害薬、GLP-1 受容体阻害薬の開始時、ﾙｰﾁﾝのﾓﾆﾀｰは必要ではありません。 

ｶﾘｳﾑ（K）濃度が低値または正常下限でない場合に RAS 阻害薬（ACE、ARB）や 

nsMRA(ｹﾚﾝﾃﾞｨｱ)を開始して 1－4 週内に K 濃度の確認をすればよいとのことです。 

  

CKD で SGLT2、nsMRAs、GLP-1 受容体拮抗薬を組み合わせることについては 

まだ subgroup 解析しかありませんが、併用療法は単独使用よりもｱﾙﾌﾞﾐﾝ尿を減らします。 

併用開始のﾀｲﾐﾝｸﾞについてははっきりしません。 

  

また RAS 阻害薬、SGLT2 阻害薬、nsMRA 使用開始で急性に eGFR が低下（acute dip） 

することがありますが中止で逆転します。eGFR 急性低下しても SGLT2 の利益は低下 

しません。RAS 阻害薬、nsMRA 開始して eGFR の 30％までの低下は許容範囲であり 

使用中止しなくてよいそうです。 
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13.評価：eGFR/uACR？ﾘｽｸ？ 治療：SGLT2,ACEi/ARB,ｽﾀﾁﾝ,降圧。DM は GLP-1 とｹﾚﾝﾃﾞｨｱ 

  

最後に、慢性腎不全の評価は以下のような流れになります。 

【CKD の評価と治療】 

１） まず eGFR<60ml/分/1.73m2 でかつ uACR(urine albumin-to-creatinine ratio)>30mg/g 

 であることを確認。 

２） CKD のｽﾃｰｼﾞと慢性であることの確認。eGFRcr と uACR から腎不全の 5 年ﾘｽｸ 

 を確認する。この 5 年ﾘｽｸ確認は毎年行う。 

  

https://kdigo.org/wp-content/uploads/2024/03/KDIGO-2024-CKD-Guideline.pdf 

この中の S145 ﾍﾟｰｼﾞの Figure ５に eGFRcr と uACR（albumin-to-creatinine ratio）の数値別に、 

詳細な全死亡率、心血管疾患死亡、透析確率、急性腎不全、入院、心筋梗塞、脳卒中、 

心不全、心房細動、末梢血管疾患の詳細な HR（hazard ratio=治療群の発症率/対象群の発症率、 

1.0 ならﾘｽｸは同じ、＞１はﾘｽｸ高い、＜１はﾘｽｸ低い）が示されています。 

  

３） 原疾患確認のため、現病歴、家族歴、身体所見、HbA1c、尿試験紙検査、腎臓ｴｺｰ、 

 CRP 等の確認。心血管状態確認。脂質検査。骨粗鬆症検査。 

  

４） 専門家ｺﾝｻﾙﾄは 

 ・泌尿器科：閉塞性尿路疾患、40 代以上の血尿。 

 ・腎臓内科：5 年内腎不全ﾘｽｸ＞3－5％、糖尿病以外の糸球体疾患（血尿、ｱﾙﾌﾞﾐﾝ尿） 

 遺伝性腎疾患、腎疾患による貧血（正球性貧血、Hb＜10g/dl） 

 ・糖尿病専門医：１型糖尿病＋CKD 

 ・循環器科：冠動脈疾患、心不全、心房細動、不整脈、末梢性動脈疾患 

  

５） 腎不全管理、心血管ﾘｽｸのための４つのｺｱ介入 

 i) SGLT2 阻害薬：ただし常染色体多発嚢胞腎（ADPKD）は適応外。 

  ADPKD は嚢胞増大が主病態であり糸球体過剰濾過でなく一般的 CKD と 

  機序が異なり SGLT2 の安全性、効果は疑問で心血管ｲﾍﾞﾝﾄ抑制が確認されてない。ｻﾑｽｶ投与。 

 ii) RAS 阻害薬（ACE 阻害薬、ARB） 

  ｱﾙﾌﾞﾐﾝ尿（－）だったり血圧＜130mmHg の場合は適応ないかも。 

 iii) ｽﾀﾁﾝ投与 

  一次予防に fire-and-forget(撃ちっぱなし) 

 iv) 血圧ｺﾝﾄﾛｰﾙ 

  目標<130/80mmHg、可能なら＜120mmHg 

  

６） 薬剤管理(drug stewardship) 

 ・腎毒性の薬剤を投与していないか？ 

 ・GFR に従って薬剤調整 

 ・sick-day-rules ：患者が食欲低下、嘔吐、下痢で脱水しているときは RAS 阻害薬、 

 SGLT2 などを中止して急性腎不全を防ぐ。 

https://kdigo.org/wp-content/uploads/2024/03/KDIGO-2024-CKD-Guideline.pdf
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７） 合併症管理 

 ・痛風発作の予防、投薬 

 ・高ｶﾘｳﾑ血症の治療 

 ・感染症：ﾙｰﾁﾝのﾜｸﾁﾝ投与（ｲﾝﾌﾙｴﾝｻﾞ、COVID-19、肺炎球菌、B 型肝炎、帯状疱疹） 

  

８） 糖尿病では腎不全、心血管ﾘｽｸに次の３つの介入を追加。 

 ・GLP-1 受容体競合薬：semaglutide(ｵｾﾞﾝﾋﾟｯｸ、ﾘﾍﾞﾙｻｽ、ｳｺﾞｰﾋﾞ)を例えば 1.0 ㎎/週皮下注。 

 ・nsMRA(finerenone,ｹﾚﾝﾃﾞｨｱ)投与、K ﾓﾆﾀｰ。 

 ・個別的に HbA1c 目標値。eGFR<30 ならﾒﾄﾌｫﾙﾐﾝ中止。 

  

９） 各種薬剤考慮すべきこと 

 ●ARB（ﾆｭｰﾛﾀﾝ、ｲﾙﾍﾞﾀﾝ等） 

 適応は糖尿病性腎症で高血圧、Creatinine 上昇、蛋白尿。投与推奨は糖尿病性腎症でｽﾃｰｼﾞ A2 

 （uACR 30-300mg/g）から A3（uACR>300mg/g）のｱﾙﾌﾞﾐﾝ尿、または糖尿病のない 

 A2 から A3 ｱﾙﾌﾞﾐﾝ尿。ただし GFR＞15 の時に限る。高血圧、心不全で A1（uACR <30）でも可。 

  

 ●SGLT2 阻害薬（ﾌｫｼｰｶﾞ、ｼﾞｬﾃﾞｨｱﾝｽ、ｶﾅｸﾞﾙ） 

 適応は成人 CKD で eGFR 減少ﾘｽｸ軽減、腎疾患終末期、心血管死亡、心不全入院。 

 2 型糖尿病の CKD に推奨。糖尿病のない場合は、uACR≧200mg/g。 

 uACR<200mg/g の場合は eGFR≧20－45 で推奨。 

 一般に eGFR≧20 で開始し透析開始まで継続。GFR 低くても安全に継続できる。 

  

  ●Nonsteroidal mineralcorticoid receptor antagonist(finerenone,ｹﾚﾝﾃﾞｨｱ 10,20mg/錠) 

 適応は 2 型糖尿病合併の成人 CKD で eGFR 減少、腎不全終末期、心血管死亡死、非致命的 

 心筋梗塞、心不全入院。 

 2 型糖尿病で eGFR>25、血清 K 正常、RAS 阻害薬最大量でも uACR>30mg/g の時推奨。 

  

●GLP-1 受容体競合薬：semaglutide（ｵｾﾞﾝﾋﾟｯｸ、ｾﾏｸﾞﾙﾁﾄﾞ） 

 8 週滴定後 1.0 ㎎/週。適応は 2 型糖尿病＋CKD で腎臓病悪化ﾘｽｸ、心血管疾患死亡の時。 

 体重減少の適応もある。推奨は 2024KDIGO ｶﾞｲﾄﾞﾗｲﾝでは FLOW trial での inclusion criteria は、 

 eGFR50-75 かつ uACR300-5000mg/g、または eGFR25-50 かつ uACR100-5000mg/g。 

  

  

まとめますと評価の流れは eGFR/uACR 確認、ﾘｽｸ確認し治療は：SGLT2,ACEi/ARB, 

ｽﾀﾁﾝ,降圧。DM の場合は GLP-1 とｹﾚﾝﾃﾞｨｱが加わります。 
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それでは皆様、The Lancet, Jan.3, 2026 慢性腎疾患(Chronic Kidney Disease) ｾﾐﾅｰ 

要点 13 の怒涛の反復です。 

  

①  CKD 死亡は腎不全でなく心血管疾患による。GFR<60、尿 alb/cre＞30 ㎎/gCr で顕性に。 

②  GFR とｱﾙﾌﾞﾐﾝ尿（uACR : 尿ｱﾙﾌﾞﾐﾝ/尿ｸﾚｱﾁﾆﾝ比）の 2 変数で自動的に予後、ﾘｽｸが決まる。 

https://kdigo.org/wp-content/uploads/2024/03/KDIGO-2024-CKD-Guideline.pdf 

 （KDIGO ｶﾞｲﾄﾞﾗｲﾝ S145 頁, Fig 5, eGFRcr と uACR によるﾘｽｸ（hazard ratio）10 項目一覧） 

 

③  検査：尿試験紙(ｱﾙﾌﾞﾐﾝ,潜血)、uACR、血圧、HbA1c、ｴｺｰ（尿路閉塞、嚢胞腎）。 

④  心血管ﾘｽｸ減に BP＜130(120)/80、>50 歳はｽﾀﾁﾝを fire&forget(継続)！食塩＜5g/日。 

⑤  蛋白 0.8g/kg、ACEi/ARB で尿 alb2.5 割↓、SGLT2 で腎(3 割↓)/心不全(4 割↓)。 

  

⑥  nsMRA(ｹﾚﾝﾃﾞｨｱ)は DM で腎不全 2.5 割,alb 尿 3 割,心不全入院 2 割減少。K↑注意。 

⑦  ｵｾﾞﾝﾋﾟｯｸ(GLP-1)は DM で腎障害 2.5 割減、DM 以外不可。ﾒﾄｸﾞﾙｺは eGFR<30 で禁忌。 

⑧  多発嚢胞腎の高血圧に ACEi/ARB 使用。進行抑制にｻﾑｽｶ。SGLT2/ｹﾚﾝﾃﾞｨｱ不可。 

⑨  糸球体腎炎で最多は IgA 腎症。SGLT2、ﾌﾟﾚﾄﾞﾆﾝ(免疫抑制)が有効。 

⑩  CKD で脱水時 sick-day rules :NSAID,ACEi/ARB,SGLT2,ｹﾚﾝﾃﾞｨｱ中止し AKD 避けよ。 

  

⑪  貧血は鉄利用能↓, erythropoietin↓による。ESA は Hb9-10 で開始,10-11.5 で維持。 

⑫  ACE,ARB,ｹﾚﾝﾃﾞｨｱは K 確認。SGLT2,GLP-1 はﾓﾆﾀｰ不要。eGFR↓(acute dip)3 割許容。 

⑬ 評価：eGFR/uACR？ﾘｽｸ？ 治療：SGLT2,ACEi/ARB,ｽﾀﾁﾝ,降圧。DM は GLP-1 とｹﾚﾝﾃﾞｨｱ 

  

  

 

https://kdigo.org/wp-content/uploads/2024/03/KDIGO-2024-CKD-Guideline.pdf

