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抄 録

腎不全とは，糸球体濾過量（glomerular filtration rate；GFR）の低下を中心とした腎機能障害が存在する病態

であり，臨床経過により急性と慢性に分類される．

急性腎障害（acute kidney injury；AKI）とは，急速な腎機能低下を指す．従来の急性腎不全（acute renal

failure；ARF）で定義される体液過剰や水電解質異常，その他の腎不全症状のみならず，腎臓へ侵襲が加わった際

の初期段階を捉えることを目的としてできた概念である．

今回我々は急性腎障害の１例を経験した．AKIの原因は多岐にわたることから，鑑別診断を中心に文献的考察を

加えて報告する．
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緒 言

急速に（数時間から数日の単位で）腎機能の急激

な低下をきたし，体液の恒常性維持が困難となった

状態を，従来より急性腎不全（acute renal failure；

ARF）と呼んでいた．しかしfailureとは呼べない程

度の早期段階の腎機能低下でも患者の予後に大きな

影響を与えることが明らかにされ，また治療介入も

できる限り早期から始めるべきであるという観点か

ら，急性腎障害（acute kidney injury；AKI）とい

う呼称が提唱されている．

AKIは，障害部位により①腎血流低下による腎前

性AKI，②腎実質障害による腎性AKI，③腎以降の

尿路閉塞による腎後性AKIに分類されるが，臨床

上，①急性尿細管壊死，②腎前性腎障害，③慢性腎

臓病の急性増悪が多くみられる病態である ．AKI

では治療開始が遅れた場合には末期腎不全に移行す

る危険性が高く，早期に診断し治療を開始する事が

重要である．

今回，我々は消化管出血を契機に慢性腎臓病の急

性増悪をきたした１例について報告し，その診断・

治療について考察する．

症 例 呈 示

患者：77歳，男性．

主訴：食欲不振，全身倦怠感．

既往歴：

51歳 急性心筋梗塞，61歳 胃癌（幽門側胃切除術），

75歳 腹部大動脈瘤，腸骨動脈瘤．

家族歴：特記すべき事項なし．

喫煙歴：なし．

飲酒歴：機会飲酒．

内服薬：カルベジロール10mg，アムロジピン2.5

mg，ニコランジル15mg，アスピリン100mg，クロ

ピドグレル75mg，エソメプラゾール20mg，アゾセ

ミド30mg，炭酸水素ナトリウム2g．

現病歴：

2013年７月より徐々に腎機能が悪化し，腎硬化症

による慢性腎臓病（stage G4-5，A3）の診断で当院

腎臓内科にて外来加療中であった．2015年４月22日

より全身倦怠感，食欲不振が出現した．５月10日頃

より腹痛が出現するとともに血便を１回認め，徐々

に症状が増悪した．５月19日に当院を救急受診した

ところ，血液検査にてBlood Urea Nitrogen（BUN）
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値，Creatinine（Cre）値の上昇と貧血の進行を認め

た．消化管出血が疑われ緊急上部消化管内視鏡検査

を施行したが，明らかな活動性出血の所見は認めず，

慢性腎臓病の急性増悪の診断で加療目的に入院とな

った．

入院時現症：

身長159cm，体重40.0kg，体温36.8度，血圧102/

66mmHg，脈拍72回/分整，SpO 99％（room air）．

口腔内粘膜と舌の乾燥所見あり．心音はリズム整で，

心尖部に収縮期雑音を聴取する．呼吸音に異常はな

し．腹部は平坦，軟で下腹部に圧痛所見あり，反跳

痛はなし．皮膚のツルゴール低下所見あり．直腸診

では腫瘤や圧痛，血液の付着はなし．

入院時検査所見を表１.に示す．高カリウム血症

と代謝性アシドーシスを認め，Cre値は前回の外来

受診時（4.18mg/dl）と比較して著明に上昇してい

た．Hemoglobin（Hb）値についても前回の外来受

診時（11.1g/dl）と比較して低下していた．

胸部Ｘ線では両肺野の透過性の低下を認めず，心

胸郭比 49％，肋骨横隔膜角はsharpであった．腹部

単純CTでは上行結腸に憩室を多数認めたが，腹水

やfree airは認めなかった．腹部エコーでは，両腎

ともに萎縮があり，腎盂の拡張は認めなかった．（図

１.）

問診上，下血を認めたとの病歴を聴取し，抗血小

板薬を内服中であったこと，血液検査でHb値の低

下がみられたことから，消化管出血の可能性が考え

表 入院時血液検査所見

生化学> 内分泌> 血球算定>

Na 134mEq/L BNP 222.1pg/ml RBC 2.46×10/l
 

K 5.6mEq/L  Hb 8.3g/dl
 

Cl 108mEq/L  Ht 23.4％

Ca 8.5mg/dl 免疫> MCV 95fl
 

Pi 8.2mg/dl CRP 0.04mg/dl MCHC 35.3％

BUN 182mg/dl P-ANCA ＜3.0EU WBC 4.4×10/l
 

Cre 7.05mg/dl C-ANCA ＜3.0EU PLT 7.0×10/l
 

Glu 102mg/dl 抗GBM抗体 ＜2.0U/ml 凝固系>

TP 6.5g/dl  PT 13.7sec
 

Alb 3.9g/dl  PT(INR) 1.14

GOT 18IU/L  APTT 57.9sec
 

GPT 8IU/L  FDP 31.9 g/ml
 

LDH 147IU/L
 

CPK 115IU/L

尿検査> 血液ガス分析>

尿定性 pH 7.198

比重 1.011 PaO 105.8Torr
 

pH 5.0 PaCO 26.7Torr
蛋白 (1＋) HCO 10.2mEq/L
糖 (－) ABE －16.4mEq/L
潜血 (1＋)

U Na 65mEq/L
 

U K 21mEq/L
 

U Cl 71mEq/L
 

U UN 456mg/dl
 

U Cre 55mg/dl
 

U TP 23mg/dl
 

U NAG 3.3U/L
 

FE Na 4.8％

FE urea 32.1％

図 腹部エコー検査
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られた．

入院当日に施行した上部消化管内視鏡検査では明

らかな出血の所見はみられず，第８病日に施行した

下部消化管内視鏡検査では，上行結腸に憩室を多数

認めたが，活動性出血の所見は認めなかった．（図

２.）

また口腔内粘膜と舌の乾燥所見，皮膚のツルゴー

ルの低下を認め，身体所見から脱水が疑われた．尿・

血液検査では高カリウム血症と代謝性アシドーシス

を伴う腎機能の悪化を認めており，AKIと診断し

た．腹部エコー所見で腎後性腎障害が否定的であっ

たことから，腎前性と腎性の鑑別を目的として尿中

電解質よりFractional Excretion of Na（FENa）

およびFractional Excretion of urea（FEurea）の

評価を行った．その結果，FENa＞１％であったが，

FEurea≦35％であったことから，腎前性AKIと判

断した．

細胞外液量低下の身体所見は文献により多少異な

るが，表２. の通り重症度が分類されている．本症

例では，口渇感，口腔粘膜および舌の乾燥所見，皮

膚ツルゴールの低下，血圧低下を認め，脱水の程度

としては中等度と判断し，体重の約４-８％の体液喪

失量と推定した．

消化管出血の可能性が疑われたことから絶飲食と

し，体液喪失量を体重の８％（約3.0L）と仮定して，

血圧や尿量をモニタリングしながら２～３日間で補

正することを目標に輸液計画を立てた．高カリウム

血症を呈していたことからカリウムフリーの製剤を

基本とした．Na喪失量は約420mEq（140mEq/L×

3.0L）となり，通常１日あたりの維持量としてNa

60～80mEq/dayが必要であることから，３日目ま

での必要なNaは約600mEqと推定した．推定され

た喪失量をもとに輸液製剤を選択し，また貧血およ

び代謝性アシドーシスの是正を目的として，初日に

濃厚赤血球４単位の輸血，７％炭酸水素ナトリウム

100mlの投与を行いながら，表３.の通り輸液を行

った．

臨床経過を図３.に示す．輸液療法を開始後，尿量

表 細胞外液量減少時の身体所見

軽度 中等度 高度

精神状態 元気 疲れ，いらだち 無関心，脱力感

口渇感 目立たない あり あるがうまく飲めない

心拍数 正常 正常～上昇 頻脈

目のまわり 正常 やや窪む 深く窪む

口や舌 湿潤 乾燥 強く乾燥

皮膚の緊張度 低下なし 低下あり（２秒以下) 低下あり（２秒以上)

四肢の体温 暖かい 冷感 冷感，チアノーゼ

尿量 正常～減少 減少 減少

血圧 低下なし 低下あり ショック状態

体液喪失量 体重(kg)×0-4％ 体重(kg)×4-8％ 体重(kg)×8-12％

文献２，３より引用，改変

図 消化管内視鏡検査
(左）胃 (右）上行結腸

図 臨床経過
Cre（実線グラフ），尿量（棒グラフ），平均血
圧（点線グラフ）

表 輸液計画
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の増加とともにCre値は低下傾向となり，第７病日

目で外来時の値にまで改善した．高カリウム血症や

代謝性アシドーシスも改善し，濃厚赤血球を輸血後

も貧血の進行や下血がみられないことを確認し，第

17病日に退院とした．

考 察

急性腎障害（acute kidney injury；AKI）の概念

は，軽度の腎機能低下が生命予後に影響する重要な

因子であるとする観察研究に基づいている．すなわ

ちAKIは従来の急性腎不全（acute renal failure；

ARF）の概念である「腎機能が急激に低下し不全状

態となった結果，体液の恒常性が維持できなくなっ

た状態」に加え，「何らかの原因により急激に腎臓の

細胞が障害されるものの，機能不全に先行して比較

的軽度の腎機能低下しか示さない状態」を包含して

いる．さらにARFでは統一されていなかった診断

基準がAKIでは統一される事になりAKIの頻度や

予後，病態の解明を目的とした臨床研究が大きく進

んでいる．

2012年に提唱されたKidney Disease:Improv-

ing Global Outcomes（KDIGO）のガイドライン に

おいて，AKIの診断基準は，①48時間以内にCre値

が0.3mg/dl以上増加する，②７日間以内に確認さ

れているか，推定されるベースラインのCre値から

1.5倍に増加している，③尿量が６時間で0.5ml/

kg/時未満，のいずれかを満たすこととされている．

AKIは，障害部位により①腎血流低下による腎前

性，②腎実質障害による腎性，③腎以降の尿路閉塞

による腎後性に分類される．表４.のように原疾患

や障害部位により病態や治療法が大きく異なるた

め，原因を特定することが重要である．体液量減少

を含む腎血流の低下は，腎前性，腎性のどちらの原

因ともなり得る．

腎前性と腎性の鑑別については，主にFENaや

FEureaの有用性が知られている．FENaとは，糸球

体で濾過された原尿中の総Naのうち，実際に尿中

に排泄されたNa量の割合（％）を示す．FENa＜

0.1～１％の場合は腎前性，FENa＞１％の場合は腎

性と定義されている．一方FEureaは，糸球体で濾過

された原尿中の総Ureaのうち実際に尿中に排泄さ

れたUrea量の割合（％）を示す．FEurea≦35％の

場合は腎前性，FEurea＞50％の場合は腎性と定義さ

れている．FENaはFEureaと比較して感度，特異

度ともに高いことが報告されている．しかしFENa

は利尿剤を内服している患者においてはFEureaと

比較し感度が低いと報告されている（表５) ．利尿

剤として一般的に用いられるループ利尿剤やサイア

ザイド系利尿剤は腎臓内の太いヘンレ係蹄上行脚あ

るいは遠位尿細管腔側にあるNa/K/2Cl共輸送体

を阻害して利尿作用を惹起する．それゆえ利尿剤を

内服している患者ではナトリウム排泄が促進されて

いる状態であるため，FENaは高値となる．したが

って利尿剤を内服している症例においては腎前性腎

障害と腎性腎障害との鑑別にはFEureaの方が有用

であると考えられる．実際，本症例ではFENaが4.8

％と高値であったが，FEureaが35％以下であった

ことから腎前性腎障害と診断した．

一般的に腎前性の要素が高度であれば，体液量や

心拍出量の減少に伴い低血圧が生じる．しかし本症

例では血圧低下が軽度であるにも関わらず，高度な

腎機能の悪化をきたしていた．体液量の減少が生じ

ると平均動脈圧が80～180mmHgの範囲内であれ

ば，傍糸球体装置による尿細管糸球体フィードバッ

ク（tubuloglomerular feedback；TGF），輸入細動

脈の筋原反応およびレニン・アンジオテンシン系

（renin-angiotensin-aldosterone system；RAS）に

よりGFRを保持する方向へと働く．これを腎臓の

表 AKI（Acute Kidney Injury）の原因

表 急性腎障害の診断におけるFENa，FEureaの

感度，特異度

FENa  FEUrea
 

Sensitivity
 

For prerenal azotemia 78％-96％ 48％-92％

For prerenal azotemia,on
 

diuretic

29％-63％ 79％-100％

For intrinsic causes 56％-75％ 68％-75％

Specificity
 

For prerenal azotemia 67％-96％ 75％-100％

For prerenal azotemia,on
 

diuretic

81％-82％ 33％-91％

For intrinsic causes 78％-100％ 48％-98％

文献５，６，７，８，９より引用，改変
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自己調節能という．しかし高齢者においては，明ら

かな低血圧がないか，あっても軽度にとどまる場合

にも高度なGFRの低下によるAKIを認める事が

ある．これを正常血圧性虚血性AKI（normotensive
 

ischemic AKI；NT-AKI）という ．NT-AKIは，

もともと高血圧などにより高度な動脈硬化のある患

者において相対的な血圧低下で起こることが多く，

腎臓の自己調節能の破綻がその病態であるとされ

る．腎臓の自己調節能の破綻により，平均動脈圧が

80mmHgを維持できていてもGFRは低下するた

め，正常な腎血流を維持するためには平均動脈圧を

100mmHg以上に維持することが必要となる．NT-

AKIは輸入細動脈が器質的あるいは機能的に狭細

化している場合，あるいは輸出細動脈の収縮反応が

悪い場合に生じる．つまり高齢者に多くみられる動

脈硬化などの器質的狭窄や，重症感染症などによる

機能的な輸入細動脈の収縮や輸出細動脈の拡張が生

じているときに起こりやすい．本症例では，動脈硬

化性疾患が既往にあることから，平均動脈圧が80

mmHg程度であったにも関わらず自己調節能が低

下していたためにGFRが低下し，NT-AKIをきた

したと考えられる．

保存期慢性腎臓病の経過中，種々の因子により急

速に腎機能が低下することはしばしば経験される．

表４.の分類は本症例のような保存期慢性腎臓病の

急性増悪例においても適用でき，同様に鑑別を行う

ことで適切な治療が可能となる．保存期慢性腎臓病

の急性増悪例について検討した報告において，原疾

患として最も多いものは腎硬化症であり，最も頻度

の高い急性増悪因子は脱水であった ．これらの

結果は，動脈硬化を基盤とした細動脈レベルでの自

己調節能の低下を反映したものと考えられ，NT-

AKIの概念の重要性を示しているといえる．

実際に治療を行う際は，身体所見から体液喪失量

がどの程度か判断し，どの輸液製剤をどの位の量，

またどの位の時間で投与するかが重要である．体液

喪失量は，身体所見（口渇感，皮膚の緊張度，頸静

脈の虚脱）やVital Sign（意識レベルの低下，尿量

低下，頻脈，低血圧）から軽度であれば体重の０-４

％，中等度であれば４-８％，高度であれば８-12％

と推定できる ．短時間で全喪失量を是正すると溢

水をきたす可能性があることから，特に高齢者にお

いては２～３日間程度で補正を行う．ただし血圧低

下が著明で，循環血液量減少性ショックをきたして

いる場合は，この範疇を逸脱して補液を行ってもよ

い．投与する製剤については細胞外液や開始液を用

いる．また維持量として必要水分量1500～2000ml，

またNa60～80mEqを欠乏量に上乗せして投与す

る必要がある．以上の点に注意しながら輸液計画を

立てることが，安全かつ適切な治療において必須で

ある．

本症例のように慢性腎臓病患者において急性増悪

を認めた場合には，動脈硬化性疾患をはじめとする

基礎疾患の有無や利尿剤などの投与歴を確認すると

ともに，FENaやFEureaといった指標を用いて適

切に病態を把握し治療を行うことが重要と考えられ

る．
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