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（４） 慢性腎臓病（ＣＫＤ） 

1 慢性腎臓病（CKD）と食事の関連 

1-1 概念と定義 

慢性的に腎機能が低下した状態を、慢性腎臓病（chronic kidney disease：CKD）と呼ぶ。蛋白（たん

ぱく）尿やその他の腎障害を示唆する所見や、糸球体濾過量（glomerular filtration rate：GFR）の低下

のような、健康に影響を与える腎臓の構造や機能の異常が 3 か月を越えて持続する場合に CKD と診

断される 1)。 

CKD の診断基準を表１に示す 1)。GFR が 60 mL/分/1.73 m2 未満であることや、アルブミン尿や蛋白

尿は、全死亡、心血管死、末期腎不全などの危険因子である。CKD の重症度は、原疾患、GFR 区分、

蛋白尿区分によって評価され（表２）、死亡・末期腎不全・心血管死亡のリスクが 4 段階に分けられ

ている 1)。 

 

表１ CKD 診断基準 
腎障害の指標 蛋白尿（0.15 g/24 時間以上；0.15 g/gCr 以上） 

アルブミン尿（30 mg/24 時間以上；30 mg/gCr 以上） 
尿沈渣の異常 
尿細管障害による電解質異常やその他の異常 
病理組織検査による異常、画像検査による形態異常 
腎移植の既往 

GFR の低下 GFR  60 mL/分/1.73 m2 未満 
以上のいずれかが 3 か月を超えて存在する。 
文献 1)を引用改変。 

 

 

表２ CKD の重症度分類 
重症度は原疾患・GFR 区分・蛋白尿区分を合わせたステージにより評価する。  、  、  、  の順にステージが重症化

する。「エビデンスに基づく CKD 診療ガイドライン 2023」では「糖尿病性腎臓病」と表記されていたが、2024 年現在「糖尿病

関連腎臓病」と表記する。文献 1)を引用改変。 

  

A3A2A1蛋白尿区分原疾患

顕性アルブミン尿微量アルブミン尿正常尿アルブミン定量
（mg/日）

尿アルブミン/Cr比
（mg/gCr）

糖尿病関連腎臓病

300以上30～29930未満

高度蛋白尿軽度蛋白尿正常尿蛋白定量
（g/日）

尿蛋白/Cr比
（g/gCr）

高血圧性腎硬化症
腎炎

多発性嚢胞腎
その他 0.50以上0.15～0.490.15未満

≧90正常または高値G1

GFR区分
（mL/分
/1.73m2)

60～89正常または軽度低下G2

45～59軽度～中等度低下G3a

30～44中等度～高度低下G3b

15～29高度低下G4

＜15高度低下～末期腎不全G5
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CKD の診断は、上記の基準によって行われるため、GFR の評価が重要である。GFR 測定の基準は

イヌリンクリアランスであるが、測定方法が煩雑であるため、日常診療で用いることは難しい。そこ

で、血清クレアチニン値を用いた日本人（18 歳以上）の GFR 推算式に基づいた推算 GFR（estimated 

GFR：eGFR）が使用される 2)。 

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

Cr：血清クレアチニン値 (mg/dL) 
血清クレアチニン値による eGFR は、筋肉量が極端に減少している高齢者では GFR を過大評価す

る可能性がある 3)。そのような場合には、血清シスタチンＣ値を用いた eGFR を使用する 4)。 

小児については、2 歳以上であれば、小児の推算式によって得られた eGFR を用いて、成人と同様

ステージを決める 1)。乳児期の腎機能は発達途中（生理的に低い GFR）であり、CKD のステージは同

月齢の腎機能に対する割合で判定するため血清クレアチニン値で判断する。また、エビデンスに乏し

いため、ステージ 3 の細分化・蛋白尿による分類は行わない 1)。 

 

1-2 発症予防と重症化予防の基本的考え方と食事の関連 

CKD の原因には様々なものがある。腎炎などの一次性腎疾患、多発性嚢胞腎、ループス腎炎、移植

腎などの専門的管理を要する病態と、糖尿病性腎症や高血圧性腎硬化症などの二次性腎疾患がある 1)。

一次性腎疾患などは予防が難しいが、糖尿病性腎症や高血圧性腎硬化症などの生活習慣に関連した

CKD の発症予防には、糖尿病や高血圧の治療や生活習慣の是正など集学的管理を行う。また、CKD

を早期に発見するためには、健康診断などで腎機能を定期的に検査しておくことが重要である。また、

CKD が発見された際には、原因疾患の検索を行う。 

また、年齢とともに腎機能は低下するため、我が国では高齢者の増加に伴って CKD 患者は増加す

ることが予想される。日本透析医学会による「我が国の慢性透析療法の現況（2021 年末）」によると、

透析患者全体の平均年齢は 69.67 歳であり、平均年齢は年々高くなる傾向がある 5)。この透析患者の

うち、最も人数が多い年齢層は男女とも 70～74 歳であり、65 歳以上の患者数が増加傾向にあるのに

対し、64 歳以下の患者数は減少傾向を示している。また、保存期 CKD 患者の年齢を 70 歳、血清クレ

アチニン値を 1.0 mg/dL と仮定して、eGFR を上述の推算式を用いて計算すると、男性の場合は 57.3 

mL/分/1.73 m2、女性では 42.4 mL/分/1.73 m2 となる。つまり、高齢者の多くは潜在的に腎機能が低下

していると予想される。しかしながら、CKD は末期腎不全に至るまで症状が出ないことが多く、CKD

の合併に気づいていない潜在的な患者が存在する可能性が高いため、必要があれば血清クレアチニン

値や eGFR を検査し腎機能を評価する。日本腎臓学会による「エビデンスに基づく CKD 診療ガイド

ライン 2023」では、eGFR 45 mL/分/1.73 m2 未満（ステージ G3b 以降）を、医療機関への受診勧奨の

基準としている 1)。また、高齢 CKD 患者では合併症を伴うことが多いため、各患者の状態を考慮し

なければならない。 

CKD は進行することにより、末期腎不全に至る。CKD 診療の第一の目的は、末期腎不全へ至るこ

とを防ぐ、又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。CKD の重症化の危険因

子としては、高齢、高血圧、尿蛋白異常、腎機能異常、糖尿病、脂質異常症、肥満、喫煙などが報告

されている 3)。これらの危険因子を有する者に対しては、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。 
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第二の目的は、CKD を治療することによって、CKD 患者に発症頻度が高い心筋梗塞や脳卒中など

の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 によって生じる貧血や慢性腎臓病に伴う骨ミネラル代謝異常（CKD-mineral and 

bone disorder：CKD-MBD）などの合併症を防ぐことである。CKD が進行すると、高カリウム血症、ア

シドーシス、体液量の異常、高リン血症、尿毒症などの異常が生じる。これらに対しても食事療法や

薬物療法により対処することが必要である。 

CKD の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おり、「エビデンスに基づく

CKD 診療ガイドライン 2023」では、第 8 章「栄養」において、CKD のステージ進行を抑制するため

に管理栄養士が介入することや、たんぱく質や食塩の摂取量を制限することが、推奨されている 1)。 

日本腎臓学会による「慢性腎臓病に対する食事療法基準 2014 年版」では、ステージによる食事療

法基準が示されている 6)。CKD の進行とともにエネルギーやたんぱく質などの摂取基準値は異なって

いる。また、日本腎臓学会による「サルコペニア・フレイルを合併した保存期 CKD の食事療法の提

言」では、サルコペニア・フレイルを合併した場合の食事療法の基準が記載されている 7)。 

本項では、おおむね軽症といえるステージ G1～G3a までを対象として述べる。なお、ステージ G3b

以降については、日本腎臓学会のガイドラインを参照されたい 1,6,7)。 

 

2 ＣＫＤと特に関連の深いエネルギー・栄養素 

栄養素等の摂取と 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。CKD は、高血

圧、脂質異常症及び糖尿病に比べると、栄養素等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等摂取量との関連が異なる場合もあることに

留意が必要である。 

 

 
図１ エネルギー・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） 

 

たんぱく質

脂質

炭水化物

ナトリウム（食塩）

エネルギー

リン

肥満

慢性腎臓病
(CKD)

高血糖

脂質異常

高血圧

高血圧・脂質異常症・糖尿病に比べると栄養素等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等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等の摂取と慢性腎臓病（CKD）の重症化との関連の概要を理解するた
めの概念図として用いるに留めるべきである。

※ 矢印は、すべて正の関連
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2-1 エネルギー 

CKD 患者に必要なエネルギー量を決めるためには、総エネルギー消費量と目標とする体重を設定

する必要がある。以下に総エネルギー消費量、目標体重及び各学会から提唱されている推奨エネルギ

ー量を示す。 

 

2-1-1 CKD 患者の総エネルギー消費量 

二重標識水法は総エネルギー消費量の推定に最も客観的な方法であるが、大掛かりな装置が必要で

あり、測定中の活動も制限されるため、CKD 患者を対象とした報告は極めて少ない。多くの研究は、

間接熱量計を用いて総エネルギー消費量を推定している。 

安定した CKD 患者では総エネルギー消費量は健常人と変わらないか、あるいは軽度低下している

ことが報告されている。40 歳代の慢性腎不全患者（平均クレアチニン 8.0 ± 2.4 mg/dL）と健常者を比

較すると、安静時及び座位のエネルギー消費量は両群間で差がなかった 8)。一方で、lean body mass 

（LBM）で補正すると、ステージ G2～G5 患者ではエネルギー消費量が有意に低かった 9)。また、最

近の研究では、二重標識水法から計算した総エネルギー消費量は eGFR と相関しないことが報告され

ている 10)。 

エネルギー消費量の主な規定因子は、1) 身体活動量、2) 体重（骨格筋量）、3) たんぱく質・エネ

ルギー摂取量である。50 歳以上の地域居住住民では、軽度の CKD（平均 eGFR 50 ml/min/1.73 m2）が

あると機能的制限があり、手段的及び基本的 ADL が低下するリスクが高い 11)。日本の地域在住高齢

者においては、座位時間（sedentary time）が 1 日 8 時間以上であると CKD の合併リスクが 1.42 倍に

なり 12)、さらに、CKD があると介護保険が新規に必要となるリスクが高くなるとの報告がある 13)。

また、eGFR が 50 ml/min/1.73 m2未満の CKD 患者はエネルギー消費量が低いが、その理由として、体

重が軽く、身体活動量が少ないことが関連することが挙げられる 10)。 

さらに、中国の地域在住高齢男性について eGFR と食事記録から推定したエネルギー摂取量を比較

すると、eGFR が 52.9～61.9 ml/min/1.73 m2より低いとエネルギー摂取量が有意に少ない傾向があった

14)。また、別の中国の研究では、非糖尿病のステージ G3 患者のエネルギー摂取量は平均 26.3 kcal/kg/

日であり、40.9%が目標の摂取量を下回ると報告されている 15)。 

以上より、軽度の CKD においては、身体活動量及びエネルギー摂取量が少なく、総エネルギー消

費量の低下に関与している可能性がある。 

小児では、身体的成長とともに知能的発達のために年齢に応じて推定されるエネルギー必要量が

100%必要であり、身体活動量と体格に応じて調整することが推奨される 16)。成長曲線で身長・体重

の評価により摂取エネルギーが適正（不足・過剰）か評価し調整する 16)。 

 

2-1-2 体重の目標値 

「慢性腎臓病に対する食事療法基準 2014 年版」では、BMI が 22 kg/m2 を標準体重として用いるこ

とが推奨されている 6)。日本人の食事摂取基準では、目標とする BMI の範囲は 18～49 歳で 18.5～

24.9、50～69 歳で 20.0～24.9、70 歳以上で 21.5～24.9 kg/m2 としている。 

特定健診を受けた 40～79 歳の日本人において、CKD の新規発症に関連する BMI は男性で 23.0 

kg/m2 以上、女性で 27.0 kg/m2 以上と報告されている 17)。一方、日本人では肥満（BMI≧25 kg/m2）が

あっても、メタボリックシンドロームの診断項目を満たさなければ、肥満は CKD の発症リスクとな

らない 18)。また、20～50 歳代の健康な日本人男性では、BMI≧22 kg/m2、ウエスト周囲長＞80 cm か
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ら CKD の新規発症及び eGFR 低下の危険因子であることが観察されている 19)。以上より、CKD 患者

の目標体重の上限は BMI＜25 kg/m2 にするのが妥当と考えられるが、年齢やメタボリックシンドロー

ムの有無などで設定範囲が変わる可能性がある。一方、BMI の下限値については、BMI が 18.4～20.3 

kg/m2 の日本人 CKD 患者群（年齢：51～73 歳）では末期腎不全の移行前に死亡するリスクが高かっ

た 20)ことから、BMI≧20.0 kg/m2 が望ましいと考えられる。 

 

2-1-3 各国のガイドラインにおける CKD 患者のエネルギー摂取量 

「慢性腎臓病に対する食事療法基準 2014 年版」では、全てのステージにおいて、エネルギー摂取

量は 25～35 kcal/kg 標準体重/日に設定されている 6)。同様に、2020 年の NKF（National Kidney Foundation）

KDOQI（Kidney Disease Outcomes Quality Initiative）ガイドラインでも、安定した CKD 患者は 25～35 

kcal/kg/日を範囲内としている 21)。一方、欧州臨床栄養代謝学会は、安定した CKD 患者の目標量は 35 

kcal/kg/日 22)、これまでのガイドラインを総括した報告では 30～35 kcal/kg/日を推奨量としている 23)。 

しかしながら、35 kcal/kg 標準体重/日以上のエネルギー摂取は、糖尿病や肥満を悪化させる懸念が

ある。さらに、標準的なたんぱく質制限である 0.6～0.8 g/kg 標準体重/日のたんぱく質制限下では、35 

kcal/kg 標準体重/日のエネルギー量で十分と考えられている 6)。また、実際のエネルギー摂取量と

Harris-Benedict 式から推定した安静時エネルギー消費量の比（相対エネルギー比）で見ると、CKD 患

者では BMI と関係なく、相対エネルギー比が高いほど総死亡リスクが上昇しており、特に糖類から

のエネルギー摂取比率が高いと予後が悪い 24)。以上より、糖尿病や肥満を有する CKD 患者では、「慢

性腎臓病に対する食事療法基準 2014 年版」が推奨する 25～35 kcal/kg 標準体重/日が妥当と考えられ

る。 

一方、日本の地域在住高齢者では、最も身体的フレイルの合併頻度が少ないエネルギー消費量は男

性で 2,400～2,600 kcal/日、女性で 1,900～2,000 kcal/日であり、標準体重（BMI＝22 kg/m2）当たりでは

40 kcal/kg/日と報告されている 25)。本研究では CKD の有無は検討されていないが、糖尿病や肥満がな

く日常生活活動度の高い高齢者 CKD では、フレイル予防のためには、エネルギー摂取量の目標値が

35～40 kcal/kg 標準体重/日となる可能性がある。 

 

2-2 ナトリウム（食塩） 

「エビデンスに基づく CKD 診療ガイドライン 2023」では、CKD 患者において 1 日 6 g 未満の食塩

摂取制限が推奨されている 1)。これは心血管イベント、末期腎不全、死亡といったハードエンドポイ

ントの改善を目的とするのではなく、これらに大きな影響を与えると考えられる血圧、尿蛋白量及び

微量アルブミン尿への効果を期待するものである 1)。介入研究のシステマティック・レビューでは、

糖尿病性腎臓病の血圧に対しても同等の内容が示されており、糖尿病の有無にかかわらず血圧管理の

ための食塩摂取制限の血圧に対する効果が示されている 26)。アメリカの 14 年間の追跡研究では、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かったと報告されている 27)。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は、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 28)。CKD 患者を対象にした食塩制限がその他のアウト

カムに与える効果に関する報告は少ないが、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という報告がある 29)。これらの研究から、食塩制

限の eGFR 保持効果や心血管イベントの予防効果が示唆される。 
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しかし、心血管イベント、末期腎不全、死亡といったハードエンドポイントに対しては、必ずしも

極端な食塩制限による保護効果が期待できるとは限らない。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字型現象が見られ、食塩摂取量が少なくなるほど死亡率や末期腎不全

が増加することが報告されている 30)。 

CKD 患者の重症化予防を目的とした食塩摂取量は、血圧管理を目的とした単純な数値の調整では

なく、その先にある臓器障害やライフイベントの抑制であるように、食塩摂取量の管理の目的もまた

こうしたイベントの抑制にある。日本腎臓学会の「慢性腎臓病に対する食事療法基準 2014 年版」は、

CKD 患者においては下限値も考慮して、ステージを問わず 3 g/日以上、6 g/日未満を推奨している 6)。 

小児の場合、CKD の原因疾患として先天性腎尿路異常（CAKUT：congenital anomalies of the kidney 

and urinary tract）の割合が多く、尿細管・間質異常により塩類喪失・多尿型を示すことがある。不適

切なナトリウム制限が腎機能障害を一層悪化させる原因になるため、特にミルク栄養の期間は適切な

食塩付加を考慮する 16)。幼児食として味付けを自分で調整するようになる 2～3 歳頃になったら、付

加は不要だが制限をせずに本人の嗜好に任せることが望ましい。高血圧を合併する場合、尿量が減少

してきた場合には調節が必要である。 

 

2-3 たんぱく質 

治療の根幹である食事療法は、たんぱく質摂取量の制限が中心で、腎臓を保護することを主目的と

している。なお、たんぱく質制限の程度により、たんぱく質制限、低たんぱく質、超低たんぱく質（厳

しいたんぱく質制限）などの用語はあるが、明確な定義があるわけではなく、ここでは「たんぱく質

制限」とする。 

 

2-3-1 ステージとたんぱく質制限の意義・効果 

たんぱく質制限の意義と効果については、尿蛋白（アルブミン）量の減少、腎機能低下の抑制、腎

代替療法までの期間延長の腎臓アウトカムごとに分けて考える必要がある。なお、たんぱく質制限を

行うことは、ナトリウム、カリウム、リンの摂取制限にもつながり得る点、また、酸負荷を軽減して

代謝性アシドーシスの予防や改善により、CKD のアウトカムに寄与する点も重要である。「エビデン

スに基づく CKD 診療ガイドライン 2023」では、CKD のステージ進行を抑制することが期待されるた

め、腎臓専門医と管理栄養士を含む医療チームの管理の下で、必要とされるエネルギー摂取量を維持

し、たんぱく質摂取量を制限することが推奨されており、その目安としては「慢性腎臓病に対する食

事療法基準 2014 年版」による、ステージ G3a で 0.8～1.0 g/kg 標準体重/日、G3b 以降では 0.6～0.8 g/kg

標準体重/日が提示されている 1,6)。 

たんぱく質制限の効果について、尿蛋白（アルブミン）量の減少に関しては、代表的な無作為化比

較試験である、ステージ G3a を含む MDRD study A では、0.58 g/kg 体重/日のたんぱく質制限食では、

1.3 g/kg 体重/日の通常食と比較して、観察開始時の尿蛋白量が 1 g/日未満の対象者に限って尿蛋白量

が有意に減少していた 31)。さらに、この研究を含むメタ・アナリシスでは、たんぱく質制限による尿

蛋白減少効果が認められたとするものが多く 32,33)、尿蛋白の減少には一定の効果があると考えられる。

一方で、糖尿病性腎症（腎症）では、主にアルブミン尿を指標にした研究において、たんぱく質制限

は有効であるというメタ・アナリシスもあるが 34)、有効ではなかったとの報告もあり、一定の見解は

ない。 

次に、GFR 低下抑制効果に関するメタ・アナリシス（対象者の平均年齢 55 ± 18 歳）では、年間の
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GFR の低下の程度が－0.95 mL/min/1.73 m2/年と有意な抑制効果を認めたとの報告がある 35)。一方で、

GFR の変化に差はなかったとするメタ・アナリシスもある 36)。 

腎代替療法への移行も含む末期腎不全の抑制効果を検討したメタ・アナリシスにおいて、0.2～0.4 

g/kg 体重/日を目標とするたんぱく質制限は、進行したステージ G4～G5 の症例を中心として、その末

期腎不全を 32%低減したと報告されている 37)。しかし、このメタ・アナリシスでは、0.5～0.6 g/kg 体

重/日のたんぱく質制限は、対照群に比べて末期腎不全への進行に有意な違いは認められなかった。最

近も同様の報告がなされていた 36)が、末期腎不全の抑制効果があったとするメタ・アナリシス 32)もあ

るため、確定した結果は得られていない。 

CKD は様々な原因によって生じる複合的疾患群であり、たんぱく質制限の治療効果が、患者背景や

併用する治療法によって異なる可能性があるため、患者背景別の治療効果の評価は今後の重要な検討

課題である。 

 
2-3-2 軽症 CKD に対するたんぱく質制限 

韓国の一般住民 9,226 人を対象とした 13 年間の前向き研究において、開始時に糸球体過剰濾過が

ある場合、たんぱく質摂取量の四分位の最高位群（1.7 g/kg 体重/日）は、最低位群（0.6 g/kg 体重/日

以下）と比較して eGFR がより低下したことが示されている 38)。また、ステージ G1～G2 を含む腎機

能が軽度低下している（eGFR 55～80 mL/分/1.73 m²）1,624 人の女性看護師（平均体重約 69 kg）の 11

年間の観察研究において、たんぱく質摂取量の五分位の最高位群（86.5 g/日以上、体重の平均値で算

出すると 1.25 g/kg 体重/日以上）は、最低位群（66.2 g/日以下、体重の平均値で算出すると 0.96 g/kg

体重/日以下）と比較して、腎機能低下が速かったと報告されている 39)。オランダの一般住民を対象と

したコホート研究では、教育レベルが低い患者で、高たんぱく質摂取と腎機能の低下の関係が観察さ

れた 40)。アメリカの一般住人を対象としたコホート研究では、eGFR が 60 ml/min/1.73m2 未満の場合

において、たんぱく質摂取量 1.4 g/kg/日以上の群で死亡のリスクが上昇するという報告もある 41)。 

以上より、CKD 発症予防としては、少なくともたんぱく質の過剰な摂取を避けることが望ましいと

考えられる。さらに、一般住民の中には CKD と診断されてはいないが、CKD である可能性が高い症

例も多く存在しており、そのような症例では過剰なたんぱく質摂取は予後に影響する可能性がある。 

我が国では、「エビデンスに基づく CKD 診療ガイドライン 2023」でも、画一的な指導は不適切で

あるが、個々の患者の病態やリスク、アドヒアランスなどを総合的に判断し、たんぱく質摂取制限を

指導することが推奨されている 1)。「慢性腎臓病に対する食事療法基準 2014 年版」において、ステー

ジ G1～G2 では過剰な摂取をしないことが示され、その目安として 1.3 g/kg 標準体重/日が示されてい

る 6)。海外では、ステージ G1～G2 の CKD の場合はこれよりも少ない 1.0 g/kg 理想体重/日未満が推

奨されているほか 42)、KDIGO 2012 clinical practice guideline においても、CKD 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 43)。 

また、ステージ G3a を含む MDRD Study A（eGFR 25~55 mL/分/1.73 m²）において、たんぱく質摂取

量が 1.3 g/kg 体重/日の群と 0.58 g/kg 体重/日の群の間に、腎機能低下速度に有意差はなかった 44)。し

かし、その二次解析では、たんぱく質摂取量が 0.58 g/kg 体重/日の群の腎機能低下は、開始から 4 か

月までは速いが、4 か月から 36 か月までは有意に抑制された 31)。また、フランスのステージ G1～G4

を対象とした観察研究では、末期腎不全への進行抑制に有効なたんぱく質制限の閾値については明確

ではなかったものの、たんぱく質摂取量が少ないほど末期腎不全のリスクは低下する傾向にあった 45)。 

我が国の「慢性腎臓病に対する食事療法基準 2014 年版」では、ステージ G3a のたんぱく質摂取量
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は 0.8～1.0 g/kg 標準体重/日が推奨されている 6)。また KDOQI CLINICAL PRACTICE GUIDELINE FOR 

NUTRITION IN CKD: 2020 UPDATE においても、ステージ G3 以降で、たんぱく質摂取量の制限が推

奨されている 21)。41)一方で、腎機能低下が進行して末期腎不全に至るリスクが低い症例も存在するこ

と 46)、さらに、CKD に伴う代謝異常も軽微のこともあることから、ステージ G3a では一律にたんぱ

く質制限を行うのではなく、個々の病態に応じて設定する必要があると考えられる。 

たんぱく質制限のアドヒアランスについては、長期に維持することが困難な場合が多い。無作為化

比較試験のメタ・アナリシスでも、たんぱく質制限下での実際の摂取量は、指示量と比較して 0.10～

0.30 g/kg 体重/日ほど多いことが示されている 35)。また、前述のフランスの観察研究でも、たんぱく

質摂取量 1.0 g/kg 体重/日を基準とすると、1.3 g/kg 体重/日以上のアドヒアランス不良の症例の頻度は

20%と高率であった 45)。一方、たんぱく質制限のアドヒアランスが良い群では血中の尿毒素が少ない

こと 47)、管理栄養士による頻回の栄養指導はたんぱく質制限のアドヒアランスを向上させること 48)、

そしてたんぱく質制限のアドヒアランスが良いと 3 年後の腎機能の改善が見られるという報告もあ

る 49)。以上より、たんぱく質制限のアドヒアランスの維持が、CKD の進行予防に重要であると考え

られる。 

 

2-3-3 高齢軽症 CKD に対するたんぱく質制限：CKD におけるサルコペニア・フレイルも含めて 

米国のステージ G3～G5 の約 20 万人の症例における、平均観察期間 3.2 年のコホート研究におい

て、全ての年齢層において観察開始時の eGFR は、その後の総死亡と末期腎不全と負の関係があった

が、高齢者の予後は若年者のそれと比較して、死亡のリスクが高く、一方で末期腎不全のリスクが低

かった。特に、85 歳以上では常に死亡リスクの方が末期腎不全のリスクよりも高かった 50)。我が国で

も、461 人のステージ G3～G5 の症例における平均観察期間 3.2 年のコホート研究で、尿蛋白の有無

は末期腎不全のリスクに関与するが、年齢は死亡の決定的な因子で、65 歳以上で尿蛋白のないステー

ジ G3 の症例においては末期腎不全の発症はなかった 51)。以上より、eGFR や尿蛋白の程度によって

違いはあるが、高齢者では末期腎不全よりも死亡のリスクの方が高いと考えられる。たんぱく質制限

は、腎機能低下の抑制と末期腎不全のリスク低減を目的にしていることから、生命予後を考慮すると、

高齢軽症 CKD におけるたんぱく質摂取量の目標値を一律に示すことは適切ではない。 

一方で、我が国では高齢者の増加に伴い、低栄養にも関連してサルコペニアやフレイルが社会的な

問題となってきている。CKD においては、高齢化や低栄養の問題だけでなく、その病態に伴う尿毒症

性物質の蓄積や慢性炎症、代謝性アシドーシスなどにより、サルコペニア、フレイルを惹起しやすい

可能性が指摘されており注意が必要である。そのような中で、「サルコペニア・フレイルを合併した

保存期 CKD の食事療法の提言」が発表された 7)。サルコペニアやフレイルの発症には多くの要因が

関与するが、たんぱく質摂取量の不足も重要な因子の 1 つであることから、同提言では CKD 患者に

おけるたんぱく質制限を中心に記載がなされている。そして、サルコペニア・フレイルを合併した軽

症 CKD、すなわちステージ G1～G2 の症例において、サルコペニア・フレイルの対応を優先する場合

には過剰な摂取は避けつつも、その上限の目安が 1.5 g/kg標準体重/日まで引き上げられている。なお、

ステージ G3～G5 の症例の中には、たんぱく質制限を優先する CKD 患者と緩和する CKD 患者がお

り、その評価に関して、GFR と尿蛋白量だけではなく、腎機能低下速度や末期腎不全の絶対リスク、

死亡リスクやサルコペニアの程度などから総合的に判断する必要があると述べられている。具体的に

は、尿蛋白量が 0.5 g/日未満、腎機能低下速度が−3.0（あるいは−5.0）mL/min/1.73 m2/年未満、末期腎

不全の絶対リスクが 5%未満で、サルコペニア・フレイルの治療を優先すべきと考えられた症例にお
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いては、たんぱく質制限を緩和しても良いことや、そのたんぱく質摂取量の上限の目安が示されてい

る。 

一方で同提言では、サルコペニアやフレイルは比較的新しい疾患概念のため、これらを合併した

CKD に直接介入したエビデンスは必ずしも十分ではないこと、さらには、サルコペニアの予防や改善

のためには、十分なたんぱく質摂取量（1.0 g/kg 体重/日以上）が有効と考えられていることから、CKD

の食事療法としてのたんぱく制限とは両立しないことが冒頭に述べられている。 

よって、本提言を参照するときには、十分ではないエビデンスに基づいて、現状において分かる範

囲で記載されたものであること、そして何より、サルコペニアやフレイルの「予防」のためではなく、

標準的な食事療法を実施している CKD の経過中にサルコペニアを合併した場合の食事療法の考え方

を検討したものであることに留意しなければならない。また最近、CKD を対象として行われた研究に

おいて、十分なエネルギー摂取量が維持されていれば、たんぱく質制限を行っても筋代謝には悪影響

を及ぼさない可能性 52)や、運動療法を併用している場合には骨格筋の増大や筋力の増加の可能性 53)

も報告されていることから、より詳細な検討が必要である。 

 

2-3-4 糖尿病性腎症におけるたんぱく質制限 

国外においては、アメリカ糖尿病学会や KDIGO のガイドラインなどで、糖尿病性腎症に対しては、

0.8 g/kg 理想体重/日のたんぱく質制限が推奨されている 54,55)。そして、主にアルブミン尿を呈してい

るステージ G1～G3 の症例を対象とした、たんぱく質制限に関するメタ・アナリシスでは、その尿蛋

白減少効果が示されている 56)。我が国では、日本糖尿病学会の「糖尿病治療ガイド 2022-2023」にお

いて、腎症の発症や進展抑制の観点から、腎症の第 2 期のたんぱく質摂取量を 20%エネルギー以下に

することが望ましいとされている 57)。これは、たんぱく質の過剰摂取による耐糖能異常や心血管疾患

や脳卒中の増加などのリスクを回避するという考えにも基づいている 58)。 

この点に関連して、腎症 1 期を対象とした、25%のエネルギー制限食と標準的な糖尿病食とを比較

した無作為化比較試験では、25%エネルギー制限食群ではたんぱく質摂取量が 17.7%から 20.1%エネ

ルギーに増加したものの、標準的な糖尿病食群と比較して糸球体過剰濾過は軽減し、尿中アルブミン

も前後比較で減少していた 59)。腎症 2 期の症例においても同様の検討が今後必要であるが、20%エネ

ルギー以下のたんぱく質摂取は妥当な推奨範囲と考えられる。 

一方で、日本糖尿病学会から報告されたコンセンサスステートメントでは、腎症 1 期や 2 期であっ

ても、eGFR が 30～45 ml/min/1.73m2 で進行性に腎機能低下する症例や、eGFR が 30 ml/min/1.73m2 未

満の症例など末期腎不全への進展リスクが高い症例では、0.6～0.8 g/目標体重 kg/日のたんぱく質制限

を提示している（75 歳以上やサルコペニア・フレイルのリスクがある症例は除く）60)。これは「慢性

腎臓病に対する食事療法基準 2014 年版」6)の考え方に矛盾していない。 

腎症 3 期は顕性アルブミン尿（持続性蛋白尿）への進展により定義される。我が国の研究では、顕

性アルブミン尿又は eGFR が 30 ml/min/1.73m2 未満の症例を対象に、推定たんぱく質摂取量と腎代替

療法との関係を解析したところ、たんぱく質摂取量 0.1 g/標準体重 kg/日の減少ごとに腎代替療法への

進展のリスクが低下することや、0.7 g/標準体重 kg/日未満のたんぱく質摂取量が腎代替療法開始のリ

スク低下と有意に関連することが示された 61)。また、たんぱく質制限に関する 13 の無作為化比較試

験のメタ・アナリシスにおいて、その eGFR 低下の抑制効果が、特に顕性アルブミン尿群で認められ

た 62)。日本糖尿病学会の「糖尿病治療ガイド 2022-2023」では、腎症 3 期において 0.8~1.0 g/kg 標準体

重/日のたんぱく質制限を考慮しても良いとされている 57)。さらに、前述の日本糖尿病学会によるコ
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ンセンサスステートメントでは、腎症 3 期で eGFR が 45 ml/min/1.73m2 未満の症例においては 0.6~0.8 

g/目標体重 kg/日のたんぱく質制限が提示されている（75 歳以上やサルコペニア・フレイルのリスク

がある症例は除く）60)。これも、「慢性腎臓病に対する食事療法基準 2014 年版」及び「エビデンスに

基づく CKD 診療ガイドライン 2023」に矛盾しない 1,6)。 

一方で、糖尿病性腎症の症例においては、尿蛋白は減少するものの、たんぱく質制限による eGFR

低下の抑制効果は認められなかったとするメタ・アナリシス 34)や、尿蛋白の減少も腎機能低下抑制効

果も認めなかったとするもの 63)も報告されている。また、近年、使用が増加している SGLT2 阻害薬

とたんぱく質制限の関係の詳細も不明である。さらには、高齢者やサルコペニア、フレイルのリスク

を有する症例におけるその適応の詳細も明らかではない。今後も、これらの課題について詳細な検討

が必要である。 

 

2-3-5 小児 CKD におけるたんぱく質制限 

小児 CKD 患者では、たんぱく質制限の腎機能への効果や小児の特性（身体の成長、学校給食など

の集団生活）に与える影響についてのエビデンスが少ない。メタ・アナリシスでは、腎機能障害の進

行抑制、成長障害（身長、体重）ともに対照群と比較して有意差はないと結論している 64)。KDOQI は

ステージ G3 では標準体重におけるたんぱく質の摂取基準の 100～140%、ステージ G4 と G5 では 100

～120%の摂取を推奨しており 16)、早期 CKD におけるたんぱく制限は避けるべきである。「エビデン

スに基づく CKD 診療ガイドライン 2023」でも「小児 CKD ではたんぱく質摂取制限による腎機能障

害進行の抑制効果は明らかではなく、また成長障害を生じ得るため行わないことを提案する」とされ

ている 1)。 

 

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。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。「エビデンスに基づく CKD 診療ガイドライン 2023」では、血

清カリウム値（mEq/L）を 4.0 以上 5.5 未満にコントロールすることを提唱している 1)。これは、この

範囲外の群が総死亡と冠動脈疾患発症の複合エンドポイントを検討した臨床研究において、有意に危

険因子であったことによる 65)。また、我が国のデータベース研究では、血清カリウム値と死亡リスク

にはＵ字型の関係が認められ、血清カリウム値の適切なコントロールが必要であることが示された 66)。

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、ほか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 3)。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 3)。 

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、その量は上記

の理由で個人差が大きく一概に決められない。危険がある場合には漠然とした制限をするのではなく、

頻繁に測定して血清カリウム値が 4.0～5.4 mEq/L の範囲になるように調節する 1)。 
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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）と呼ばれている。高リ

ン血症を含む CKD-MBD は、心血管疾患の発症・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 1)。 

リン摂取量はたんぱく質摂取量と正の相関関係にあり、一般にたんぱく質 1 g 当たりのリンは約 15 

mg とされる 67)。つまり、リン摂取量はたんぱく質摂取量に影響され、たんぱく質制限を行うことは

リン制限につながると考えられる。一方、ステージ G3～G4 を対象とした無作為化比較試験では、リ

ン制限食と通常食で 3 か月後の血清リン値に違いがなかった 68)。また、アルブミン尿の存在する eGFR

＞45 mL/min/1.73m2の CKD 症例に対して低リン食と高リン食の影響を比較した研究では、3 週間後の

アルブミン尿に両群で変化がなかったことが報告されている 69)。以上から、現時点では、特に早期

CKD においてリン摂取量を制限する科学的根拠は十分でなく、CKD における適切なリン摂取量を定

めることは困難である。 

リンの生物学的利用率は供給源によって異なり、動物性たんぱく質では 40～60%、植物性たんぱく

質では 20～40%となっている。早期 CKD でのリンの供給源別の生命や腎機能への予後や心血管イベ

ントの影響は、現状では明らかではない。ステージ G2～G4 を対象とした観察研究では、植物性たん

ぱく質の摂取割合が高い群においては血清リンの上昇が認められなかった 70)。この研究では、リン利

尿ホルモンで心血管病発症との関連が示唆されている線維芽細胞増殖因子 23（FGF-23）が、植物性た

んぱく質の摂取割合が高い群において低下していた 70)。また、日本人での縦断研究でも、動物性たん

ぱく質を植物性たんぱく質に 3%置き換えることで、血清 FGF-23 が低下する可能性があることが報

告されている 71)。これらを考慮すると、リンの供給源によるリスクを否定することはできない。 

一方、食品加工に用いられる無機リンでは生物学的利用率が 90%以上となっている。しかし、食品

添加物としてのリンの使用量の表示義務がないため、現時点では食品添加物を考慮したリンの総摂取

量の計算は難しい。さらに、リンの 24 時間尿中排泄量がリン摂取量を必ずしも反映しないという報

告 72)や、リン摂取量の血清リン値への影響は時間帯によって異なるとの報告 73)もあり、リン摂取量、

特に無機リンの正確な評価は困難である。しかし、加工食品などリンを多く含んでいる食品を大量に

摂取している場合は、リンの過剰摂取が考えられるため、指導等の注意が必要である。 
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