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14 CKDと脂質異常症

1  脂質異常症は，CKDの新規発症，CKDの進行1－11）だけではなく，CVD発症12, 13）の危険因子
である．  

2  管理目標として，LDLコレステロール＜ 120 mg／dLが推奨される（可能なら＜ 100 mg／dL）．
生活習慣の改善により管理目標値に達しない場合，薬物療法を考慮する． 

 

3  スタチンを用いた脂質管理により，CKD進行抑制14－22）および CVD発症予防23－27）が期待され
る．  

ステートメント

解　説

1  CKD における脂質異常症

　CKDに合併する脂質異常症（dyslipidemia）のな
かには，遺伝や生活習慣に起因するものに加え，
ネフローゼ症候群に合併するものが含まれる．ネ
フローゼ症候群に合併する脂質異常症は，リポ蛋
白合成亢進と代謝低下に引き続く高 LDLコレス
テロール血症であり，HDLコレステロールは正
常か軽度低下，トリグリセリド（TG）は軽度上昇
にとどまることが多いa）．一方，ネフローゼ症候
群を伴わない CKDのステージ 2～5における脂
質異常症では，LDLコレステロールの上昇は軽
度であることが多く，HDLコレステロールは低
下，TGは上昇していることが多いa）．
　いずれのステージにおいても，CKDの脂質代
謝を正確に評価することは重要である．評価すべ
き項目として，空腹時採血での総コレステロール
（TC），HDLコレステロール，TG，LDLコレス
テロールであるが，本邦では同時に 4項目を測定
することは保険で認められていない．そこで，

LDLコレステロールは直接法による測定，ある
いは Friedewaldの式（LDLコレステロール＝ TC－
HDLコレステロール－TG／5）を用いて算出する．
ただし，TG値が 400 mg／dL以上の場合は LDL

コレステロール値を直接法で測定するb）．
　非 HDLコレステロール（総コレステロール－
HDLコレステロール）で評価することも可能である。

2  CKD 進行危険因子としての脂質異常症

　家族性高コレステロール血症において腎障害の
発症は報告されていない．しかし，健常人におけ
る健診時の脂質異常症は，CKD発症の危険因子
であることが示されている．Physician's Health 

Studyでは，健常男性において TC，非 HDLコレ
ステロールの上昇，HDLコレステロールの低下
は，CKD発症の危険因子であることが示された1）．
またHelsinki Heart Studyでは，LDLコレステロー
ル／HDLコレステロール比の上昇が CKD進行の
危険因子であった2）．
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ドラインb）では，ステージ 5の CKDにおける脂
質管理目標を LDLコレステロール＜ 100 mg／dL

としている．わが国の動脈硬化性疾患予防ガイド
ラインc）では，CVD発症高リスク群での脂質管理
目標を LDLコレステロール＜ 120 mg／dL，TG＜
150 mg／dL，HDLコレステロール≧ 40 mg／dLと
設定している．しかし，いずれの目標値に関して
も高いエビデンスはない．そこで本ガイドライン
のステートメントには，CVD発症と最も関連が
深く，コンセンサスとして妥当と考えられる
LDLコレステロールの目標値を＜ 120 mg／dLと
した．ただし，LDLコレステロールが＜ 100 mg／
dLに到達することが可能であれば，更なる CVD

発症抑制効果を期待できる可能性がある．

5  CKD における脂質異常症の治療

1．非薬物療法（表）
　明らかなエビデンスはないが，CKDにおける
脂質管理においても，食事療法や運動療法などの
生活習慣の改善が優先される．CKDにおける脂
質異常症に対する食事療法c, d）として，まず摂取
エネルギー量とその栄養素配分の適正化を行う．
総摂取エネルギーは年齢と身体活動レベルによっ
て規定され（第 4章 CKDと栄養を参照），栄養素

　脂質異常症の CKDに対する影響は多くのコ
ホート研究により示されており，TC上昇3－7, 28），
TG上昇3, 8－11），LDLコレステロール上昇5, 7, 28），
HDLコレステロール低下5, 8－11）は，それぞれ CKD

進行の危険因子であった．

3  �CKD における CVD 発症危険因子と
しての脂質異常症

　GFR低下が CVD発症の危険因子であることは
多くの研究で示されているが（第 5章 CKDと高
血圧・心血管合併症を参照），CKDにおいて脂質
異常症が CVD発症の危険因子であることを示す
研究は多くはない．ARIC Studyでは，CKDにお
ける TC上昇と TG上昇が CVD発症の危険因子
であった12）．またネフローゼ症候群では，冠動脈
疾患発症の相対危険度が健常人の 5.5倍であるこ
とが示されている13）．

4  CKD における脂質異常症の管理目標

　以上のことから，CKDにおいて脂質異常症を
管理することで，CKDの進行抑制と CVDの発症
予防が期待される．CKDは CVD発症のハイリス
クとして扱われるべきである．K／DOQIのガイ

表　CKD患者に合併した脂質異常に対する食事・運動療法
食事療法

1．摂取エネルギーの適正化
疾患，ステージに応じた適正エネルギー摂取量は第 4章 CKDと栄養を参照

2．栄養素配分の適正化 
たんぱく質：疾患，ステージに応じた適正たんぱく質摂取量は第 4章 CKDと栄養を参照
脂肪：総摂取エネルギーの 20～25%（鳥獣性脂肪ではなく，植物性・魚肉性脂肪を多くする．）
コレステロール：1日 300 mg以下
食物繊維：1日 25 g以上
アルコール：25 g以下

上記により改善がない場合は以下の食事療法を追加する．
3．高 LDLコレステロール血症が持続する場合
コレステロール：1日 200 mg以下
飽和脂肪酸／一価不飽和脂肪酸／多価不飽和脂肪酸：3／4／3

4．高 TG血症が持続する場合
脂肪：総摂取エネルギーの 20%以下（鳥獣性脂肪ではなく，植物性・魚肉性脂肪を多くする．）
アルコール：禁酒

運動療法
量・頻度：1日 30分以上（可能なら毎日）週 180分以上
種類：速歩，水泳など

（動脈硬化性疾患予防ガイドライン 2007年版c），慢性腎臓病に対する食事療法基準 2007年版d）を参照）
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配分として脂肪は総摂取エネルギーの 20～25%

とし，そこに CKDのステージに応じた摂取たん
ぱく質を加え（第 4章 CKDと栄養を参照），残り
を炭水化物で補う．摂取する脂肪は動物性脂肪で
はなく，植物性・魚肉性脂肪を中心とする．高
LDLコレステロール血症が持続する場合はコレス
テロール摂取を 1日 200 mg以下に制限する．高
TG血症が持続する場合は脂肪摂取量を総摂取エ
ネルギーの 20%以下に制限し，禁酒を勧める．
適切な運動療法は脂質異常症だけでなく，高血圧
やインスリン抵抗性の改善などを通じて，CKD

の進行予防に寄与するものと期待される（第 3章
CKDと生活習慣を参照）．

2．薬物療法
1）スタチンによる腎機能障害進行抑制
　スタチンは TC，LDLコレステロールを効果的
に低下させ，CKDにおける尿蛋白減少効果14－16）

や腎機能障害の進行抑制効果16－18）が示されてい
る．特に WOSCOPS，LIPID，CAREという代表
的な RCTにおけるステージ 3の CKDを対象に
したメタ解析では，プラバスタチンの投与はプラ
セボに比し腎機能障害の進行を有意に抑制し
た17）．さらにその他の研究において，スタチンは
CKDの GFRを増加させ，血清 Cr値を低下させ
た19－22）．これらの臨床試験の結果からスタチンに
よる腎障害抑制効果は明らかであり，その積極的
な使用が推奨される．ただし，スタチンの腎障害
抑制効果には肯定的でない報告もある29, 30）．
2）スタチンによる CKDにおける CVD発症抑制
　WOSCOPS，LIPID，CAREという 3つの RCT

をサブ解析した結果23－25），プラバスタチンはプラ
セボに比し CVDの発症を 23～28%低下させた．
また軽症の CKDにおいて，プラセボに比し CVD

の発症をシンバスタチンは 28%，アトルバスタ
チンは 39%低下させた26, 27）．以上より，CKDに
おけるスタチンの CVD発症予防効果は明らかで
あり，非薬物療法に反応しない脂質異常には積極
的なスタチンの使用が推奨される．
3）その他の薬物療法
　CKDにおいて，高 TG血症の改善による腎機
能障害の進行抑制や CVDの発症予防に関するエ

ビデンスはないが，高 TG血症の改善のための生
活習慣や肥満の是正はそれぞれ有効と考えられ
る．TG値が 500 mg／dL以上の場合は膵炎発症の
危険性がありc），早急な薬物療法の適応となる．
ステージ 1，2の CKDではフィブラート系薬を，
ステージ 3～5の CKDではニコチン酸系薬を使
用する．CKD に対するフィブラート系薬
（Gemfibrozil：わが国では未発売）による腎機能障
害進行抑制作用を検討した研究では，プラセボに
比し有効性は認められなかった31）．一方，ニコチ
ン酸系薬であるニセリトロールによる尿蛋白減少
効果および腎機能障害進行抑制効果が，小規模の
検討であるが本邦より報告されている32）．
　小腸内でコレステロール吸収を阻害するエゼチ
ミブについては，スタチンとの併用で安全かつよ
り効果的に CKDに合併した脂質異常症を改善す
ることが示されている33）．
　陰イオン交換樹脂であるコレスチラミンは，シ
ンバスタチンとの比較において脂質低下効果は同
等であるにもかかわらず，シンバスタチンで認め
た尿蛋白減少効果は認められなかった14）．
4）腎機能低下時の薬物療法の注意と禁忌
　腎機能障害を有する患者にスタチンやフィブ
ラート系薬を投与した際に，頻度は多くないもの
の横紋筋融解症を生じることが知られている．そ
の症候として，軽度な筋原性酵素の上昇から筋痛，
脱力といったミオパチー症状，ひいてはミオグロ
ビン尿から急性腎不全に至るものまでさまざまで
ある．CKDステージ 3～5でスタチンを投与する
際は，前述の症候の有無を注意深く観察する必要
がある．フィブラート系薬に関しては，ベザフィ
ブラートとフェノフィブラートの投与は CKDス
テージ 3で慎重投与，CKDステージ 4，5におい
ては原則禁忌となる．クリノフィブラートは禁忌
ではないが，慎重投与とする．またスタチンとフィ
ブラート系薬の併用は横紋筋融解症の危険性が増
大するため，CKDステージにかかわらず原則禁忌
である．同様に，免疫抑制薬として難治性ネフロー
ゼ症候群に用いられるシクロスポリンは，スタチ
ンやフィブラート系薬と併用した際は横紋筋融解
症の危険性が増大するため，ロスバスタチン，ピタ
バスタチンで禁忌，他の薬剤でも慎重投与とする．



14．CKDと脂質異常症

151

論文コード 対　　象 方　　法 結　　果
  1．�Schaeffner ES,  

J Am Soc Nephrol 
2003

コホート研究

4,483例の健常人 平均 14.2年追跡し，脂質代謝異常
と血清 Cr値の上昇，GFRの低下
の関係を解析

134例（3.0%）が血清 Cr値が 1.5 mg／dL以上
と な り，220 例（5.0%）が GFR 55 mL／ 分／
1.73 m2以下となった．TCの上昇，HDL－C
の低下，TC／HDL－C比の上昇，non HDL－C
の上昇は血清 Cr値上昇，GFR低下のリスク
であった．

  2．�Mänttäri M,  
Hypertension　
1995

コホート研究

脂質異常症を有する
中年男性 2,702例

腎機能の低下速度と脂質異常症と
の相関を検討

平均 5年間追跡した結果，平均 3%腎機能が
低下，多変量解析では腎機能の低下の程度と
LDL－C／HDL－C比とは正の相関，HDL－C値，
BMIとは負の相関を認めた．特に LDL－C／
HDL－C比が 4.4以上の場合，それが 3.2以
下の場合に比し 20%も低下速度が速かった．

  3．�Mulec H,  
Am J Kidney Dis 
1993

コホート研究

30例の顕性腎症を有
する 1型糖尿病の患
者

GFRの変化率と脂質値との相関を
検討

平均 2.5年間の観察を行い，TC値と TG値
が GFRの変化率と逆相関した．
（各々 r＝－0.61，－0.48，p＜0.01）

  4．�Breyer JA,  
Kidney Int  
1996

コホート研究

409例の 1型糖尿病
患者

血清 Cr値の 2倍の上昇をエンド
ポイントとし，両者の各種パラ
メータを比較

平均 3年間の観察期間で，68例で血清 Crが
2倍に上昇，カプトプリル投与の有無，貧血，
初期の血清 Cr値，アルブミン値，尿酸値，
尿蛋白量，TC値で有意差を認めた．TC値
は 275 vs. 229 mg／dLで有意にエンドポイン
ト到達群で高値であった．

  5．�Ravid M,  
Arch Intern Med 
1998

コホート研究

574例の腎症を有さ
ない 2型糖尿病

平均 7.8年の観察で，UAEの増加
と 1／Crの減少の危険因子を検討

111例（19%）が微量アルブミン尿，90例（16%）
が顕性蛋白尿を認めた．微量アルブミン尿以
上に進行するリスクとして，TCは 203 mg／
dL以上では以下に対するオッズ比が 20.59，
HDL－Cは 44 mg／dL以下は以上に比し 7.76，
LDL－Cは 124 mg／dL以上は以下に比し 6.24
であった．

  6．�Krolewski AS, 
Kidney Int  
1994

コホート研究

414例の蛋白尿を有
する 1型糖尿病

終了時と開始時の血清 Cr比が 1.1
未満を進行なし，1.1～1.5を緩徐
な進行，1.5以上を急速進行群とし，
腎機能障害，総死亡と危険因子の
解析

平均 3年の観察期間で，間欠的蛋白尿を有し
ていた患者のうち 24%，持続的蛋白尿を認め
ていた患者のうち 34%で急速に腎機能が悪
化し，それらの患者では高血圧，TCの上昇
が危険因子であった．TCの上昇につれて死
亡への危険度は上昇し，急速進行群ではより
顕著であった．

  7．�Appel GB, 
Diabetes Care 
2003

RENAALのサブ解析
コホート研究

1,513例の 2型糖尿病
患者

ロサルタン（50～100 mg）とプラセ
ボとの間で，エンドポイント（血
清 Cr値が 2倍となる，末期腎不全，
死亡）の発症を検討した臨床試験
において，各種代謝異常との関係
を検討

TC 値が 220～260 mg／dL，260 mg／dL 以上
は 190 mg／dL以下に比し（ハザード比はそれ
ぞれ 1.41，1.97），LDL－Cでは 167 mg／dL以
上が 111以下に比し（1.87）有意にエンドポ
イントへの到達危険度が高値であった．

アブストラクトテーブル
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論文コード 対　　象 方　　法 結　　果
  8．�Hunsicker LG, 

Kidney Int  
1997

コホート研究
（MDRD）

GFR が 13～55 mL／ 
分／1.73 m2の 840例

GFRの低下に関連する因子につい
て検討

GFRの値により 2群（高度腎機能障害 13～24 
mL／分／1.73 m2と中等度腎機能障害 25～55 
mL／分／1.73 m2）に分け解析を行ったところ，
中等度腎機能障害の患者において，観察開始
時の HDL－C値が高いほど，GFRの低下速度
は緩やかであった．

  9．�Muntner P,  
Kidney Int  
2000

コホート研究（ARIC 
Study）

12,728例（血清 Cr値 
2 mg／dL以下：男，1.8 
mg／dL以下：女）

脂質代謝異常と血清 Cr値の上昇
（0.4 mg／dL以上）との相関を検討

平均 2.9年の観察期間のうち 191例（1.7%，5.1
例／1,000人・年）で血清 Cr値が 0.4 mg／dL
以上に上昇．HDL－Cが 64 mg／dL以上は 40 
mg／dL以下に比し相対危険度（RR）が 0.47
で，TGが 156 mg／dL以上は 78 mg／dL以下
に比し RRが 1.65であった．

10．�Hadjadj S,  
Diabetes Metab 
2004

コホート研究

297例の 1型糖尿病
患者

平均 7年間追跡し，糖尿病性腎症
の進行の危険因子を検討

観察期間中に 50例の患者が糖尿病性腎症の
ステージの進行を認め，観察開始時の TGの
上昇と TG／HDL－C比の上昇がその危険因子
であった．

11．�Massy ZA,  
Nephrol Dial 
Transplant　1999

コホート研究

138例の CKD（CCr 20
～ 70 mL／分）

末期腎不全に至る危険因子を解析 40例が末期腎不全に至り，多変量解析では
蛋白尿，開始時の CCr，間質性腎炎の有無，
腎硬化症が末期腎不全に至る強力な危険因子
であったが，TGの上昇も弱いながらも影響
していると考えられた．

12．�Muntner P,  
J Am Soc Nephrol  
2005

コホート研究（ARIC 
Study）

eGFR が 15～60 mL／ 
分／1.73 m2の 807例

古典的危険因子と非古典的危険因
子について，冠動脈疾患の発症リ
スクを検討

10.5年の観察で冠動脈疾患発症率は 14.4例／
1000人・年で，その相対危険度は喫煙（1.65），
高血圧（2.02），糖尿病（3.06），貧血（1.96）
であった．TCは 190 mg／dL以下に比し 245 
mg／dL以上では 2.25，TGは 87 mg／dL以下
に比し 182 mg／dL以上では 2.73であった．

13．�Ordoñez JD,  
Kidney Int 
1993

コホート研究

糖尿病を除くネフ
ローゼ症候群 142例

年齢，性別をマッチさせた健常コ
ントロール 142例を対象にし，冠
動脈疾患および死亡の危険度を比
較

ネフローゼ症候群は平均 5.6年，コントロー
ル群は 11.2年の観察を行い，前者で 11例が
心筋梗塞を発症，58例が死亡した．後者で
は各々，4例および 10例であった．ネフロー
ゼ症候群の患者で心筋梗塞発症，死亡の相対
危険度はそれぞれ 5.5（1.6－18.3），7.2（3.6－
14.2）であった．

14．�Tonolo G,  
Eur J Clin Invest  
2000

クロスオーバー試験

高血圧，微量アルブ
ミン尿を有する 2型
糖尿病 26例

シンバスタチン（20 mg）とコレス
チラミン（6 g）との間で 10カ月ず
つのクロスオーバー試験を行い，
脂質値，血圧，尿中アルブミン排
泄量を比較

両群間で LDL－C値や TC値に差を認めない
が，シンバスタチンの投与開始 6カ月後より
尿中アルブミン排泄量が有意に低下（154→
96 mg／24時間）．一方，コレスチラミンでは
そのような効果は認めなかった（154→ 134 
mg／24時間）．

15．�Lee TM,  
Hypertension　
2002

RCT

脂質異常や高血圧を
認めない尿蛋白陽性
患者 63例

プラバスタチン（10 mg）とプラセ
ボを投与し，尿蛋白の変化を検討

試験開始 6カ月後にはプラバスタチン群で有
意に尿蛋白量が減少（プラバスタチン群：
1,234→ 560 mg／24時間，プラセボ群：1,193
→ 1,096 mg／24時間）．CCrには影響を認め
なかった．

16．�Bianchi S,  
Am J Kidney Dis  
2003

RCT

原発性糸球体腎炎で
1日尿蛋白が 1 g以上
の高脂血症 56例（平
均 Ccr 50.4 mL／分）

LDL－C＜120 mg／dLもしくは前値
より 40%低下させることを目標に
アトルバスタチンを投与，尿蛋白，
CCrの変化を検討

1年間の観察で有意にアトルバスタチン群で
CCrは保持され（アトルバスタチン群 50.8→
49.8 mL／分，コントロール群 50.0→ 44.2 
mL／分），尿蛋白も減少した（アトルバスタチ
ン群 2.5→ 1.5 g／24時間，コントロール群 1.9
→ 2.2 g／24時間）．
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17．�Tonelli M,  

Circulation 2005
メタ解析 

（WOSCOPS，
CARE，LIPID）

WOSCOPS，CARE，
LIPIDの参加者
18,569例中，GFRが
30～60 mL／分／1.73 
m2の 3,402例

プラバスタチン 40 mgとプラセボ
の間で GFRの変化を比較検討

絶対的な改善値は 0.22 mL／分／1.73 m2／年と
小さいものの，プラバスタチンの投与により
GFR低下速度はプラセボに比し有意に低下
した（33.6%）．

18．�Fried LF,  
Kidney Int 
2001

メタ解析

解析対象とした 13個
の臨床試験のうち，
11個がスタチンの投
与，1個がプロブコー
ル，1個がフィブラー
トの投与について検
討．11個が RCTで，
2 個がクロスオー
バー試験

脂質低下療法の腎機能，尿蛋白，
尿中アルブミン排泄量への影響を
検討した 13件の前向き研究のメ
タ解析

脂質低下療法を行ったことで GFRの低下速
度はコントロール群に比し良好であった（介
入群： －0.156 vs. コントロール群：－0.285 
mL／分／月）．尿蛋白やアルブミン排泄量に関
しては低下傾向を認めたものの有意ではな
かった．

19．�Vidt DG,  
Cardiology 
2004

非ランダム化比較試験

ロスバスタチンの第
II／III相臨床試験に参
加した高コレステ
ロール血症患者，お
よび種々の臨床試験
より得た各種スタチ
ンを投与された患者

ロスバスタチン（8,135例，5～40 
mg），アトルバスタチン（3,793例，
10～80 mg）， シ ン バ ス タ チ ン
（2,417例，10～80 mg），プラバス
タチン（1,278例，10～40 mg）の短
期間投与もしくはプラセボ（382
例）と蛋白尿出現率，GFRへの影
響を検討．またロスバスタチンの
長期投与による GFRへの影響を
検討

投与開始後 8週間の観察では蛋白尿出現率，
GFRの低下速度に各種スタチンおよびプラ
セボとの間で有意な差は認めなかった．ロス
バスタチンの長期投与（96週以上）893例で
は，GFRが軽度ではあるが有意に上昇した（5 
mL／分／1.73 m2）．

20．�Athyros VG,  
J Clin Pathol 
2004

RCT（GREACE の
サブ解析）

冠動脈疾患を有する
未治療の脂質異常症
800例

冠動脈疾患を有する未治療の脂質
代謝異常の患者を対象とした二次
予防を検討した試験において，
LDL－C＜100 mg／dLを目標に，ア
トルバスタチンを投与し，CCrに
及ぼす影響を検討

平均 3年間の観察期間で，CCrはアトルバス
タチンを投与された場合に 12%増加したが，
プラセボ群では 5.4%低下した．

21．�Vidt DG,  
Am J Cardiol 
2006

メタ解析

ロスバスタチンに関
する 13件の臨床研究
より抽出した 3,956
例のメタ解析，その
うち 5件の臨床試験
からプラセボ群（148
例），実薬群（377例）
計 525例を抽出

5～40 mgのロスバスタチンを投与
し，GFRの変化を検討

投与開始 6～8週後の解析で，GFRは平均 1.8 
mL／分／1.73 m2上昇．5件の RCTのメタ解
析でもロスバスタチン投与により 0.8 mL／ 
分／1.73 m2上昇したのに比べて，プラセボ群
では 1.5 mL／分／1.73 m2低下した．

22．�Tonelli M,  
J Am Soc Neprol　
2003

RCT（CARE のサブ
解析）

心筋梗塞の既往を有
する TC＜240 mg／dL
の患者に対するプラ
バスタチンの二次予
防を検討した試験に
おける GFR＜60 mL／ 
分／1.73m2以下の 690
例を対象

プラバスタチン 40 mgとプラセボ
の間で GFRの変化を比較検討

GFR＜60 mL／分／1.73 m2全員ではプラセボ
との間で GFR低下速度に差を認めなかった
が，GFR＜40 mL／分／1.73 m2の患者に限れ
ば，有意にプラバスタチン群で GFRの低下
速度が改善（＋2.5 mL／分／1.73 m2／年）．尿蛋
白陽性の患者だけを抽出すれば GFR＜50 
mL／分／1.73 m2でも，プラセボより GFR低
下速度が改善（＋ 0.8 mL／分／1.73 m2／年）

23．�Tonelli M,  
Circulation 
2004

メタ解析

WOSCOPS，CARE，
LIPIDの参加者
19,700例中，GFRが
30～60 mL／分／1.73 
m2の 4,491例

プラバスタチン 40 mgとプラセボ
の間で CVDの危険性について検討

腎機能低下者は正常者に比し CVD発症リス
クが上昇（HR＝1.26）．プラバスタチンを投
与することで CVDの発症（HR＝0.77），総死
亡（HR＝0.86）を有意に抑制
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24．�Tonelli M,  

J Am Soc Nephrol 
2005

メタ解析

冠疾患の既往もしく
は新規発症した患者
のうち，GFR＜60 mL／  
分／1.73 m2もしくは
尿蛋白陽性の 60～90 
mL／分／1.73 m2の4,670
例

プラバスタチン 40 mgもしくはプ
ラセボの間で冠動脈疾患の発症を
検討

平均 64カ月の観察期間において，プラセボ
に比し糖尿病がない場合は RR＝0.77，糖尿
病がある場合は RR＝0.75と有意に冠動脈疾
患を抑制

25．�Tonelli M,  
Ann Intern Med 
2003

RCT（CARE の サ ブ
解析）

心筋梗塞の既往を有
する患者に対するプ
ラバスタチンの二次
予 防 を 検 討 し た
CARE試験（4,159例）
に お け る CCr＜75 
mL／分／1.73 m2 以下
の 1,711例

プラバスタチン（40 mg）とプラセ
ボとの間で冠動脈疾患発症リスク
を検討

平均 58.9カ月の研究期間でプラバスタチン
は有意に冠動脈疾患発症を抑制（HR＝0.72）

26．�Heart Protection 
Study Collabora-
tive Group，
Lancet 2002

RCT（MRC／BHF 
Heart Protection 
Study のサブ解析）

虚血性心疾患の既往，
閉塞性動脈疾患，糖
尿病のいずれかを有
する 20,536例

シンバスタチン 40 mg，もしくは
プラセボの投与との間で，総死亡，
致死性／非致死性血管疾患の発症
を検討

5年間の観察期間．軽度の腎機能障害を有す
る患者（Cr値が男性 130 mmoL／L以上，女
性 110 mmoL／L以上，両方とも 200 mmoL／
L以下）においてサブ解析を行ったところ，
シンバスタチン群 646例，プラセボ群 683例
となり，有意に前者で発症頻度が低かった
（28.2 vs. 39.2%）．

27．�Sever PS,  
Lancet  
2003

RCT（ASCOT－LLA
のサブ解析）

3個以上の冠危険因
子を有し，TC値が 6.5 
mmoL／L以下の
10,305例

アトルバスタチン 10 mgもしくは
プラセボの投与により，冠動脈疾
患の発症を検討

平均 3.3年の観察期間．そのうち腎機能障害
を有する 6,517例につきサブ解析を行ったと
ころ，アトルバスタチン群で有意に冠動脈疾
患の発症が低かった（1.8 vs. 3.0%，HR＝0.61，
0.46－0.84）．

28．�Samuelsson O 
Nephrol Dial 
Transplant 
1997

症例対照研究

非糖尿病性の慢性腎
不全患者
73例

繰り返し GFRを測定して平均 32
年追跡

TC，LDL－C，apo Bは急速な GFR低下に関
係していた．しかし，TG，HDL－C，apo A
は関係がなかった．

29．�Atthobari J, 
Nephrol Dial 
Transplant 
2006

DCT & コホート研究

PREVEND-IT研究参
加者 788例とコホー
トにおける 3,440例

PREVEND-IT参加者はプラバスタ
チン 40 mg／日かブラセボ投与．コ
ホートでは 4年間の追跡期間中
469例がスタチンを服用

RCTのデータもコホートのデータでもスタチ
ンが尿中アルブミンを低下させないことが示
された．またスタチンはGFRに影響しなかっ
た．

30．�Strippoli GF, 
BMJ 
2008

RCT のメタ解析

Cochrane Central Reg-
ister, Medline, Embase
お よ び Renal Mealth 
Library

RCTのメタ解析により CKDにお
けるスタチンの有用性を検討

スタチンはステージに関係なく CKD患者の
CVDリスクを減少した．しかし，スタチン
の腎保護効果は不明であった．

31．�Tonelli M,  
Am J Kidney Dis 
2004

RCT（VA－HIT の
サブ解析）

LDL－C＜140 mg／dL，
HDL－C＜40 mg／dL，
TG＜300 mg／dL，か
つ GFR が 30～59.9 
mL／ 分／1.73 m 2 の
399例

Gemfirozil 1,200 mg／日投与．もし
くはプラセボとの間で GFRの低
下速度を比較検討

平均 61カ月の観察期間後，Gemfibrozilの投
与により TG，TCの減少，HDL－Cの上昇を
プラセボ群に比し有意に認めたが，両群の
GFRの低下速度に有意差なし
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32．�Owada A,  

Am J Med  
2003

RCT

Lp（a）が 15 mg／dL以
上の CKD 33例

ニコチン酸系薬であるニセリト
ロール投与（750～1,500 mg）とプラ
セボ投与群の間で尿蛋白と腎機能
の変化を検討

12カ月の観察期間のなかで，開始 6カ月後
よりニセリトロール群で尿蛋白量の変化率が
プラセボに比し有意に改善（12カ月後 ，p＝
0.003）．CCrの低下速度は有意ではないもの
の，ニセリトロール群で良好な傾向を認めた
（ニセリトロール群：－1 mL／分，プラセボ
群－10 mL／分，p＝0.06）．

33．�Landray M,  
Am J Kidney Dis 
2006

RCT（UK－HARP－II）

203例のCKD患者（非
透析 CKD 152例，腹
膜透析 18例，維持透
析 33例）

シンバスタチン（20 mg）にエゼチ
ミブ（10 mg），もしくはプラセボ
を加え，脂質値の変化を検討

開始 6カ月後で，LDL－Cはシンバスタチン
単独に比し，有意に LDL－Cを減少させた
（21%）．明らかな有害事象の増加は認めな
かった．
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