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は じ め に

急性腎障害（acute kidney injury：AKI）は従来

の急性腎不全の概念を統一し，より早期に腎機能の

低下を診断するために2004年にAcute Dialysis
 

Quality Initiative（ADQI）によって提唱された概念

である．従来の急性“腎不全”では体液の恒常性が

破綻した病態を問題視してきたわけであるが，近年

では血清クレアチニン（SCr）値のわずかな上昇

（0.3～0.5mg/dl）も予後に大きな影響を与えるこ

とが明らかにされてきた．そこで，先だって提唱さ

れていた慢性腎臓病（chronic kidney disease：

CKD）にならい，急性に進行する腎疾患についても，

ごく早期から腎臓の障害，腎機能の低下を検出し，

対策をとるためにAKIという概念が提唱されたわ

けである．本稿ではAKIの病態，診断および治療に

関して研修医を含めた全ての臨床医が知っておくべ

き基本的内容について総論的に概説し，医原性AKI

として特に注意すべき造影剤腎症とその関連疾患に

ついて詳述を加える．

定義および発症リスク

AKIは「48時間以内に発生したSCrの0.3mg/dl

以上あるいは基礎値からの50％以上の増加，ないし

６時間以上持続する0.5ml/kg/時以下の尿量減少」

と定義される ．AKI発症のリスクが高いのは高齢

者，CKD患者，動脈硬化性疾患や慢性消耗性疾患を

合併する患者である．このような患者では腎血流量

の低下など腎前性の病態が存在しやすく，また，そ

の病態を増悪させうる薬剤（後述）が処方されてい

ることが多い．これらのリスクファクターは全て

CKD，すなわち既存の腎機能低下にもつながる．腎

機能が正常な場合に比してCKD患者ではAKIの

発現頻度が上昇するばかりでなく，特に透析治療を

必要とする重篤なAKIのリスクが高まることが示

されている ．さらに，高齢者やCKD患者に発症す

るAKIの腎予後・生命予後は不良であり，治療後も

腎機能の回復が不完全に留まることが多いのも特徴

である ．

病 態

AKIの病態は①腎前性，②腎性，③腎後性の３つ

に分けると理解しやすい（表１）．腎前性AKIは血

圧低下や有効循環血漿量の減少により腎灌流圧・腎

血流量が低下することに起因する．腎血流量が回復

すれば短時間のうちに回復するが，治療が遅れた場

合には腎実質の虚血性障害，急性尿細管壊死に至り

腎不全に移行する．腎性AKIは腎血管系，糸球体，

尿細管・間質のいずれかの機能・形態異常による腎

機能低下であり，原因は多岐にわたる．入院患者で

は腎毒性物質によるものが多く，特に造影剤やアミ

ノグリコシド系抗菌薬，シスプラチンなどの抗悪性

腫瘍薬，非ステロイド性抗炎症薬（NSAIDs）などが

多い．横紋筋融解によるミオグロビン尿症や腫瘍崩

壊症候群などによっても腎性AKIが発症しうる．腎

後性AKIは結石，腫瘍などによる尿路閉塞が原因と

なっており，ただちに尿路閉塞を解除すれば腎機能

の回復が期待できるが，解除が遅れれば回復までに

時間を要したり，ときに末期腎不全に至ってしまう

表 AKIの分類と原因

腎前性

・細胞外液量の減少：脱水，下痢，出血など

・循環血流量の減少による腎血流量の低下：ネフロー

ゼ症候群，肝硬変，心不全など

・腎内血行動態の変化：NSAIDs，シクロスポリンな

ど

腎性

・急性尿細管壊死：虚血性（ショック，敗血症など），

腎毒性物質（薬剤，造影剤など）

・原疾患の増悪

・急性尿細管間質性腎炎の合併

・腎機能に影響する手技：大動脈カテーテル検査，大

血管・心臓手術など

腎後性

・尿路閉塞（結石，腫瘍，後腹膜線維症など）

：側腹部痛の有無，尿量異常・血尿の有無が参考

になる
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ことがある．

成書にはあまり記載されていないが（運動会シー

ズンに好発する）運動後に生じる特殊なAKIが知ら

れている．多くは若壮年男性で100～400mの徒競争

などに参加した後に腎部痛，嘔吐などが出現したた

め来院するという病歴が特徴的である．横紋筋融解

症ではCPK，ミオグロビンなどの筋酵素が著明に上

昇するのに対して，本症では軽度上昇にとどまる．

また，乏尿期においてはBUNやSCr値と同様に尿

酸値も上昇するが，本症においては軽度高値にとど

まり，回復期においては低値（低尿酸血症）となる．

何らかの先天的な尿細管障害があり健常時は低尿酸

血症を示し，運動により腎内動脈系が攣縮を起こす

という病態が考えられている．

AKIの原因は上記の通り多岐にわたるが，高齢者

やCKD患者（腎機能の急性増悪を含む）では脱水が

最も多く，２番目に多いのが薬剤（表２ ）である．

臨床的によく経験するのは，高齢CKD患者が食欲

低下時や夏季に脱水があるにも関わらず，利尿薬や

アンジオテンシン受容体拮抗薬（ARB）などのレニ

ン・アンジオテンシン系（RAS）抑制薬を律儀に内

服している場合に，急性増悪のリスクが高くなる．

RAS抑制薬による尿細管再吸収障害に利尿薬によ

る強制利尿が加わり脱水が著明に増悪する．高齢

CKD患者では，食欲低下時や下痢・嘔吐など脱水症

が疑われるときには，利尿薬やRAS抑制薬は減量

または休薬が必要であることを指示しておく必要が

ある．また，高齢者では骨粗鬆症に対してビタミン

Ｄ製剤やカルシウム製剤が処方されていることが多

いが，血清カルシウム（Ca）値の定期的チェックも

なされないまま漫然と投与されていることが少なく

ない．高Ca血症も腎機能急性増悪の原因となるの

で注意が必要である．さらに，このような患者では

慢性的な骨関節痛などに対してNSAIDsが処方さ

れていることが多く，腎障害を増悪させうる．上記

の降圧薬と同様にNSAIDsなど腎血流量を低下さ

せる薬剤も脱水時には禁忌に近く，どうしても服用

したい場合には主治医に相談するよう伝えておくべ

きである．いずれにせよ，内服歴や病歴を詳細に聴

取すれば，診断は決して難しくない．

診 断

BUNやSCrの上昇などの検査値異常または乏尿

などAKIが疑われる所見が認められた場合には，治

療の緊急度を判断したうえで鑑別診断を進める（心

電図変化を伴う高カリウム血症が認められる場合に

は，診断より治療が優先される）．その際，身体所見

と病歴聴取が鑑別に重要であることは他の疾患と同

様である．

CKDの急性増悪を含めて原因となりうる詳細な

病歴聴取（特に脱水・出血の有無，常用薬を含めた

薬剤，造影剤の使用歴，手術歴など）は必須である．

身体所見としては，脱水所見，体重減少，血圧低下，

腎後性における腹部膨満，血管炎の皮膚・神経所見，

SLEの蝶形紅斑，腹部血管雑音などに留意する．検

査としては，一般の血算（貧血，破砕赤血球，血少

板減少），生化学検査（腎機能，肝機能，横紋筋融解

症，蛋白尿，血尿），胸部Ｘ線（うっ血の有無），心

電図などは重要である．特に体重変化は脱水の所見

を判断するのに有用である．また，高齢者CKD患者

の場合は動脈硬化が強く，血圧の絶対値が低くない

にも関わらず腎血流量が低下して，臨床的に虚血性

腎前性AKIを発症する危険がある．したがって，そ

れまでの血圧値との比較が重要である．AKI患者の

診断では，まず表１に示す病歴の有無から原因を考

慮しながら検査を進めていく．近年，AKI診断に役

立つ種々の新規バイオマーカー（NGAL，L-FABP，

KIM-1など）も開発されつつあるが，AKIの診断に

は尿所見が極めて重要である．蛋白尿・血尿・尿沈

渣（円柱など）の所見は，腎性AKIを示唆し，糸球

体腎炎，間質性腎炎，血管炎，急性尿細管壊死の鑑

別が必要となり，腎生検の適応ともなりうる．蛋白

尿を伴わない肉眼的血尿は腎後性AKIの可能性を

示唆している．

尿量減少時に腎前性AKIと腎性AKIを区別する

指標として良く利用されるのがナトリウム（Na）濾

過分画（FENa）である．FENaは糸球体で濾過され

たNaに対して尿中に排泄されたNaの割合であ

り，FENa＝（尿中NaＸ尿量)/(血漿NaＸGFR）

で計算される．さらにGFRは（尿量Ｘ尿中Cr)/(血

漿CrＸ100）であることから，FENa＝(尿中NaＸ

血漿Cr)/(血漿NaＸ尿中Cr)Ｘ100とすれば尿量

測定なしに計算できる．腎前性AKIでは，尿細管に

表 薬剤によるAKIの機序と原因薬剤（文献４より

改変）

１.腎血流量の低下 消炎鎮痛剤（NSAIDs），シ

クロスポリン

２.尿細管毒性 造影剤，アミノグリコシド，

シスプラチン

３.尿細管閉塞 サルファ剤，アシクロビル

４.アレルギー性間質性

腎障害

ペニシリン，セフェム系抗

菌薬

５.溶血性尿毒症症候群 マイトマイシンＣ，チクロ

ピジン

６.高Ca血症，高Ca尿

症

ビタミンＤ製剤，サイアザ

イド系利尿薬
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おける水再吸収能は保たれているので，尿の比重や

浸透圧（＞500mOsm/kg HO）は高く濃くなってい

る（脱水を反映している）．同時にNaClの再吸収も

亢進するので尿中Na濃度は減少し（＜10mEq/

L），FENaが１％以下と著明に低下する．一方，腎

性AKIでは尿細管障害のためNa再吸収が阻害さ

れ，FENaは高値を呈する．ただし，腎前性の要因

から腎性に陥る場合や両者が混在している場合，利

用薬を内服している場合などはこの限りでないので

注意が必要である．

初期対応と治療

①原因の除去，②腎血流・腎灌流圧の維持，③水

分・電解質異常や尿毒症に対する支持療法（必要が

あれば透析療法）が基本となる．

①原因の除去：薬剤性と考えられる場合には，絶対

的に必要である場合を除き中止する．中止が不可能

な場合には，その薬剤がAKIを惹起する機序に応じ

た対策を行う．また，腎排泄性の薬物は腎機能に応

じた投与量の調節が必要である．その他，CKDの急

性増悪が疑われる場合には原疾患の治療強化・追加

など適切に対応する．

②腎血流・腎灌流圧の維持：十分な補液による循環

血液量の維持や腎血管拡張による腎血流量の維持は

多くの場合有用である．特に腎前性AKIでは腎血流

量が回復すれば短期間に腎機能が回復するが，すで

に腎性AKIに移行していれば，回復には数日～２週

間程度を要することも多い．一旦，有効循環血液量

が確保されれば，その後の過剰な水分投与は避け，

前日の尿量を見ながら調節する．ただし，この期間

も腎血流量を低下させる薬剤（NSAIDs，RAS抑制

薬など）は避けるのが望ましい．

③水分・電解質異常や尿毒症に対する支持療法：上

述のように，補液による循環血液量の増加がAKIの

治療に有効なことが多いが，心不全の合併など体液

量の過剰が生命予後を悪化させる可能性もあるの

で，モニタリングを行いながら個別に対処を行う．

具体的には，肺水腫やうっ血性心不全を合併してい

る場合には利尿薬投与を行うが，重篤な場合には透

析療法が必要となる．重篤な高カリウム血症を合併

している症例で心電図変化が生じている場合には，

致死的不整脈の出現を予防するために，まずグルコ

ン酸Caを静脈注射する．そのうえで，グルコース・

インスリン療法，重炭酸Na投与，陽イオン交換樹脂

投与などを行う．高度の尿毒症症状，体液過剰，代

謝性アシドーシス，治療抵抗性高カリウム血症など

が存在する場合には血液透析療法が必要となること

も多い．

造影剤腎症（Contrast Induced Nephropathy：

CIN）

CINは「造影剤使用後72時間以内にSCrが25％以

上上昇するか，0.5mg/dl以上上昇した場合」と定義

されている が，実際にはSCrの上昇は３～５日ご

ろにピークに達することが多い．通常は１週間程度

で回復する可逆的腎機能障害であるが，ときとして

不可逆的な腎不全に陥る場合もあり注意が必要であ

る．とくに高血圧性腎硬化症・脱水・心不全など腎

血流量が減少した状態や高齢者で危険性が高い．院

内発生のAKIの中では頻度が高く，日本人では緊急

冠動脈造影を施行された急性心筋梗塞患者の11.4％

にCINが発症したという報告がある ．CINを発症

すると臨床経過が複雑化するとともに院内死亡率と

長期死亡率が非CIN群のそれぞれ７倍以上，３倍以

上になることも明らかにされている ．

患者の基礎疾患・危険因子の有無がCIN発症率に

影響するので，発症リスクが高いと思われる患者で

は事前に対策を考慮する．CINの危険因子を表３に

示す．この中で既存の腎機能障害は最大の危険因子

であり，SCrが1.5mg/dlを超えるとCINの発症頻

度が増加する．また，CINの病態には腎血流量の低

下が重要であることから，もともと腎血流量が低下

している腎硬化症患者（高齢者や高血圧患者）では

腎機能が正常でも危険が高いと認識しておくべきで

ある．脳心血管疾患でカテーテル検査や造影CT検

査を受ける患者の大部分は動脈硬化を有する高血圧

患者であることを考慮すると，これらの患者は全て

CINの高リスク群と考えておいた方が無難である．

また，NSAIDsなど腎毒性のある薬物は，可能なら

ば検査前から中止しておいた方が良い．

CINの発症には造影剤の浸透圧・粘稠度・過酸化

作用・細胞毒性などの複合的な要因が関与すること

表 造影剤腎症の危険因子（文献４より引用）

・腎機能低下

・脱水状態

・糖尿病

・高齢者

・心不全

・多発性骨髄腫

・薬剤使用

①利尿薬

②NSAIDs
③降圧薬

④ジピリダモール

⑤ボセンタン

⑥アミノグリコシド

⑦バンコマイシン

⑧アムホテリシンＢ
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が知られており，イオン性＞非イオン性造影剤，高

浸透圧性＞低浸透圧性モノマー型＞等浸透圧性ダイ

マー型の順でCINの発症リスクが高くなる．高粘稠

度の造影剤でもCINのリスクが高くなるが，この理

由として，腎の血管床は非常に細く長い毛細血管で

構成されているため，粘稠度の高い造影剤により腎

血流量が低下するためと考えられている．また，造

影剤の使用量が多くなるほどCINの発症率および

院内死亡率が増加するため，造影剤の使用限度量は

5Ｘ体重（kg)÷SCr ml以下とされているが ，140ml

を超えるとCINの発症率が増加するとの報告もあ

る．また，造影剤の使用量がいかに少なくともCIN

発症リスクがなくなるわけではない．したがって，

造影剤を用いた検査を行うにあたっては，造影剤の

使用量をできるかぎり減らすよう努めることが重要

である．

CINの病態としては腎血流量低下による腎虚血，

特に髄質の虚血と急性尿細管壊死が重要である．通

常，造影剤投与により一過性に腎血流が増加した後，

持続的な腎血管の収縮が起こり，腎血流量および

GFRが減少する．これにより腎内の血流分配に不均

衡が生じて，特に髄質が虚血状態となるが，髄質の

中でも表層に近い外髄質は，尿濃縮にかかわる対向

機構の形成や各種電解質の輸送に重要な働きをして

いるため酸素需要が高く，虚血・低酸素によるダメ

ージを受けやすい．その結果，この部位に含まれる

Henleの太い上行脚や近位尿細管S3領域に尿細管

壊死が生じる．また，造影剤による浸透圧負荷は尿

細管での酸素消費量を亢進させることで低酸素状態

をさらに増悪させて，髄質の酸素分圧がさらに低下

する．造影剤投与後の腎血管収縮には，エンドセリ

ン，アデノシンなどの血管収縮物質の増加とNO，プ

ロスタグランディン（PG）などの血管拡張物質の減

少が関与すると考えられている．この中で，特にア

デノシンによる持続的な輸入細動脈の収縮がCIN

における腎虚血に強く関与することが確認されてい

る ．また，糖尿病や腎不全患者では内皮機能障害が

存在するため，内皮由来血管拡張物質の産生が減少

し，いっそう虚血に陥りやすいと考えられている．

また，造影剤投与直後には高度のナトリウム利尿

がみられ，尿細管上皮細胞に空胞変性やミトコンド

リア障害，細胞接着の障害などの細胞毒性が生じ，

尿中N-アセチル-β-D-グリコサミニダーゼ

（NAG）などの尿細管上皮細胞由来逸脱酵素やβ-

ミクログロブリンなどの尿細管由来蛋白が増加する

ことから，造影剤による尿細管上皮への直接的な障

害も発症機序として重要と考えられている．

造影剤使用後にSCrが上昇してきた場合に本症

を疑うわけであるが，前述のように多くは３～５日

後に最高値に達し，７～10日後には前値に回復する．

非乏尿性であることが特徴であり，乏尿を呈する頻

度は30％程度である．尿所見では少量の蛋白尿を認

める程度で非特異的かつ軽微な変化に留まることが

多い．また，尿中Na濃度20mEq/L以下，％FENa

１％以下と腎前性腎不全のパターンを呈する．通常，

臨床経過から診断は容易であるが，後述のコレステ

ロール塞栓症との鑑別が必要になることがある．

CINに対する特異的な治療法は確立されておら

ず，一般的なAKIの治療に準じて対応するが，腎不

全が遷延する場合には血液透析が必要となる場合も

ある．実際，CINが発生すると，約３割の症例は一

時的な透析導入にとどまらず永続的な透析療法が必

要となり，さらに死亡率も上昇する．したがって，

CINを発症させないことが何より重要であり，発症

リスクが高いと思われる患者では事前に予防的対策

をとるとともに，造影剤の使用量をできるかぎり少

量にすることが重要である．現在，日本腎臓学会が

提唱しているCINの予防法を表４に示す．これらの

中で最も推奨されるのは，造影剤使用前後の十分量

の輸液療法による腎灌流量の維持である．輸液の組

成・速度・量についての一致した意見はないが，用

量負荷が禁忌になる病態を除いて，造影剤使用前後

にわたる10～24時間程度の輸液が有効と考えられ

る．輸液剤としては低張液よりも0.9％生理食塩水や

重層輸液などが推奨される．その理由としては，細

胞外液量の増加に加えて，ナトリウム負荷による利

尿が期待できることなどがあげられる．Morikawa

ら は輸液に加えて心房性ナトリウム利尿ペプチド

（ANP）の投与がCINの予防に有効であることを明

らかにしているが，この効果も利尿作用に起因して

いると考えられる．

輸液に併用する薬剤としてアデノシン拮抗薬のテ

オフィリンや抗酸化作用を有するN-アセチルシス

表 非透析症例における造影剤腎症の予防法（文献

４より引用）

・造影剤使用直前の腎機能の把握

・造影剤の量を可能な限り少なくする

・CKDステージG3b～G5（eGFR45ml/分/1.73m
未満）の場合は厳密なモニタリング

・生食または重層溶液（152mEq/L NaHCO）1ml/

kg/時を６～12時間前

(緊急検査の場合は重層3ml/kg/時で１時間前でも

可）から点滴し，終了後も1ml/kg/時で４～12時間

程度継続する

・利尿薬やNSAIDsの使用中止・禁止

・頻回の造影検査を控える
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テインの併用が有効とする報告もあったが，評価は

確立されていない．腎虚血がCINの病態に重要であ

ることから，虚血プレコンディショニング（ischemic
 

preconditioning：IPC）がCINの予防に有効である

可能性がある．IPCは「先行する短時間虚血により

耐性を生じ，後の長時間虚血において虚血再灌流傷

害の軽減が得られる現象」と定義されているが，Er

ら は心臓カテーテル検査前に収縮期血圧より50

mmHg高い圧による５分間の上腕駆血を４回繰り

返すと，CINの発生率が半減すると報告している．

比較的簡易な手法であり，今後の詳細な検討が望ま

れる．

造影剤除去を目的とした血液透析にCINの予防

効果はない．むしろ腎血流量を低下させることで

CINの原因となる危険性や血圧低下により残腎機

能の低下をきたす可能性がある．造影剤腎症による

腎不全や全身管理の手段としての血液濾過や血液透

析濾過は腎機能長期予後・生命予後を改善させる可

能性が期待できる．造影剤による腎障害は使用後20

分頃から生じると考えられているため，（検査後の透

析では間に合わないため）検査前からの持続型血液

濾過（CHF）が有効と報告されている．心臓カテー

テル検査後のCIN予防を目的にMichisitaら は

冠静脈洞脱血造影剤吸着療法を開発中である．これ

は冠動脈に注入された造影剤を冠静脈洞に挿入した

脱血カテーテルで集め，選択的カラムで吸着した後，

返血する方法である．ブタを用いた実験では約50％

の造影剤除去が可能とされており，将来的な臨床応

用が期待される．

腎機能が低下したCKD患者では，CINによりビ

グアナイド系糖尿病薬の最も重篤な副作用である乳

酸アシドーシス発症リスクが増大することが明らか

にされている．したがって，乳酸アシドーシスの発

症を避けるために，腎機能が低下したCKD患者で

は造影剤使用前後２日間はビグアナイドの使用を中

止することが推奨されている．

ガドリニウム造影剤による腎障害

ヨード系造影剤に比して腎毒性が少ないことか

ら，腎機能障害患者に（ヨード系造影剤の代替とし

て）ガドリニウム系造影剤が用いられることがある

が，使用量が多い場合にはガドリニウム系造影剤で

も腎機能障害を引き起こす頻度が増えるため，安易

に用いるべきではない．特に近年，腎不全患者の

MRI造影（ガドリニウム系薬剤使用）が腎性全身性

線維症（nephrogenic systemic fibrosis：NSF）発

症に関与する可能性が米国FDAより指摘されてお

り，実施にあたっては慎重さが求められる．

NSFの発症率は1000患者・年あたり4.3例という

報告があり，決して多いわけではないが，NSFはき

わめて重篤かつ予後不良の疾患であるため，国内外

の関連団体から使用を厳しく制限する勧告がなされ

ている．FDAの2007年５月23日付の警告では，CKD

ステージ４，５・肝腎症候群による急性腎不全・肝

移植周術期の急性腎不全では，造影剤を用いない

MRIで治療上必須の診断情報が得られない場合を

除いて，ガドリニウム系造影剤の投与は避けること

としている．また，全ての使用例に対して腎不全の

投与前スクリーニングを行うこととしている．高い

エビデンスがあるわけではないが，重篤な合併症で

あることから，国内でもステージ４，５のCKD患者

への使用は原則的に避けることになった．すなわち，

日本腎臓学会と日本医学放射線学会によるNSFと

ガドリニウム造影剤使用に関する合同委員会は「腎

障害患者におけるガドリニウム造影剤使用に関する

ガイドライン」を発表しており，eGFRが30ml/

min/1.73m 未満（透析症例を含む）のCKD患者と

急性腎不全の場合にはガドリニウム造影剤使用は避

け，eGFRが30～60未満の場合にはNSF発生報告

の多いガドリニウム造影剤の使用を避けるように推

奨している．

コレステロール塞栓症

CINと鑑別すべき疾患としてコレステロール塞

栓症がある．本症は動脈硬化が高度な症例で，IVR

などのカテーテル操作により動脈硬化性粥腫が剥脱

し，腎内血管に微小塞栓を生じることで急性腎不全

を発症すると言われている．一般的にカテーテル検

査４～８週間後に腎症が顕在化することが多いが，

注意深く観察すると検査直後からすみやかに腎症が

進行する症例も経験される．腎症は多くの症例で比

較的急速に進行する．ANCA関連腎症などの急速進

行性糸球体腎炎と鑑別を要するが，本症では各種自

己抗体が陰性で，尿所見もごく軽度で尿潜血は陰性

のことが多い．身体所見としてはBlue Toe（図１ ）

が特徴的であるが，陽性頻度は60％程度とされてい

る．その他，一過性の好酸球増多を伴うことが多い

が，軽度上昇にとどまる症例も散見されるので注意

が必要である．CINと異なり非可逆的に末期腎不全

に進行し，透析が必要となることも多い．本症の確

定診断には各臓器の組織所見によるcholesterol
 

cleft・コレステロール結晶の確認が重要である．本

症の治療法に確立されたものはないが，さらなるカ

テーテル検査や抗凝固療法の中止が重要となる．ま

た，スタチンによる脂質管理は，そのコレステロー

ル低下作用に加えて，コレステロール結晶の飛散元
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のプラークを安定させる作用からも重要である．ス

テロイド投与の有効性も多数報告されており，プレ

ドニゾロンで～1/3mg/kg/日程度の少量ステロイ

ドは試みられるべき治療と考えられている．そのほ

か，PG製剤・LDL吸着療法・血漿交換などの有効

性が報告されている ．本症は従来，１年死亡率

60～80％の極めて予後不良の疾患とされていたが，

近年，前述の治療法などにより，30～40％程度まで

改善してきている．しかし，病状の強い症例や多臓

器に塞栓を形成するような症例の予後はいまだ十分

でない．死因として，脳梗塞や心筋梗塞などの動脈

硬化性疾患の他に，消化管穿孔や感染症，多臓器不

全などがあげられる．
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図 コレステロール塞栓症で認められるBlue
 

Toe（→）と網状皮斑（↑）（文献11より引用）
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