
 

　2012 年は慢性腎臓病（CKD）の歴史に残る 1 年となった。

　2002 年に誕生した CKD という概念は 10 年目の節目を

迎え，CKD が KDIGO による再評価を受け，新しい重症度

分類が提案され，2013 年 1 月に「KDIGO ガイドライン」と

して出版された。これに先駆けて，2012 年には KDIGO に

よるガイドラインの出版が本格化し，CKD に関する 3 つ

のガイドライン（糸球体腎炎，貧血，血圧）が刊行された。

日本腎臓学会ではこのような KDIGO の動きに迅速に対応

して，2012 年 6 月に「CKD 診療ガイド 2012」を出版し，わ

が国の CKD 診療をアップデートした。また，2012 年は 

CKD に関する重要な大規模臨床試験の結果が続けて発表

された年でもあった。

 

　慢性腎臓病は 2002 年に造られた概念であり，末期腎不

全に至る患者を減らすとともに，腎臓病患者に合併しやす

い心血管病を防ぐことを目的とした。このため，医師，看

護師，薬剤師，栄養士などの医療関係者だけでなく，国民

にも CKD の重要性とリスクを説明できるように，診断も

蛋白尿に代表される腎障害の存在，または糸球体濾過量

（glomerular filtration rate：GFR）60 mL／min／1.73 m2未満と

単純なものに決められた1）。また，CKD の重症度は GFR 

だけで決定されていたため，わかりやすさという点では大

変優れたものであった。

　CKD の診断基準と重症度分類の再評価は KDIGO によ
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り周到な準備のうえで行われた。討議は，2009 年に CKD 

の定義，分類，リスク層別化に関するコントラバーシーカ

ンファレンスとして行われ，150 万人のメタ解析の結果か

ら検討された。その結果，診断基準は変わらず，重症度分

類は，原因（C：cause），GFR（G），アルブミン尿（A）より成

る CGA 分類となり，GFR 区分は GFR 45 mL／min／1.73 m2

で G3a と G3b に分割することが推奨された2）。

　これに対応して，日本腎臓学会から「CKD 診療ガイド 

2012」が出版された3）。このガイドラインに関する詳細は

「CKD 診療ガイド 2012」に直接あたっていただきたいが，

その主な改訂ポイントは以下の通りである。1）KDIGO が

提示した原疾患，GFR とアルブミン尿（蛋白尿）による重症

度分類を取り入れ，わが国での診療体系に応じた変更を加

えた。2）GFR の推算式にシスタチン C で推算できる式が

加わった，3）降圧目標を 130／80 mmHg 以下とした，4）

高齢者 CKD に対する降圧治療の暫定目標を 140／90 

mmHg とし，緩徐な降圧を推奨し，110mHg 未満への降圧

をしないように推奨した，5）CKD 患者の貧血の治療目標 

Hb 値を 10～12 g／dL とした，6）糖尿病合併 CKD 患者の

血糖管理目標を HbA1c＜6.9　%とし，腎機能に応じた経口

糖尿病薬の使用に関して記載した，7）血清 P 値の管理目

標を 4.5 mg／dL 未満とした，7）腎排泄性薬剤の使用におい

て，体表面積補正をしない GFR を使用することを明記し，

換算表を示した，ことなどがあげられる。

 

　CKD 患者の GFR を評価する方法として実測の GFR に

勝るものはない。しかしながら，実臨床では血清クレアチ

ニン値（SCr）より計算した eGFR が多く使用されている。

より正確な GFR の推算：シスタチン C による 

GFR 推算式の開発

日腎会誌 2013；55（1）：48－55.

中山寺いまいクリニック院長

CKD のこの一年
Chronic kidney disease in 2012

今　井　圓　裕
Enyu IMAI

特集：腎臓学この一年の進歩



SCr は筋肉量に比例するため，長期臥床などで筋肉が減少

した患者では過大評価することがある。このような場合に

は，SCr の代わりにシスタチン C を使用して GFR を推算

することにより，より正確な GFR を計算することができ

る。シスタチン C は本来軽度な腎機能低下を検出するため

に使用すべき検査であり，シスタチン C より推算する 

GFR は 60 mL／min／1.73 m2付近の腎機能をより正確に反映

する。これまでシスタチン C は標準化されていなかったた

め，シスタチン C による GFR 推算式を使用することはで

きなかった。2012 年に国際標準物質ができたことを機会

に，イヌリンクリアランスを測定した約 800 例の患者のシ

スタチン C のデータを基に，日本人のためのシスタチン 

C を使用した GFR 推算式が作成された4）。通常の場面では 

SCr を使用した GFR の推算で十分であるが，筋肉の減少あ

るいは増加した症例ではシスタチン C による GFR の推算

式を使用することも考慮すべきである。

 

　KDIGO において CKD の診断，重症度分類の妥当性の再

評価を行ったときに収集された 150 万人のデータベース

が，CKD 患者に関する疫学的研究に幅広く応用されてい

る。2009 年に発表された最初の論文は，eGFR 60 mL／min／

1.73 m2未満あるいは ACR 10 mg／g 以上は一般住民におい

て死亡の独立した予測因子であることについて報告し5），

CKD の定義が妥当であることの証明となっている。その

後，同じデータベースを使用したメタ解析で，GFR の低下

やアルブミン尿の増加が，心血管死亡率6），末期腎不全発

症7），AKI の発症8），CKD の進行8）とそれぞれ関連すること

が示されている。2012 年には，高血圧や糖尿病の有無にか

かわらず，CKD であることが死亡や心血管死亡，末期腎不

全の絶対的リスクであることが示されたが，CKD であるこ

との相対的リスクはむしろ高血圧非合併例，糖尿病非合併

例においてより高いことが示されている6,9）。これらの大規

模なコホートを使用した共同研究は，これまで小規模なコ

ホートでは証明できなかった CKD に関するリスクを正確

に示すことができる。これからも重要な臨床研究の課題に

ついて続々と報告されることになっている。

 

　CKD 患者の腎機能の低下は必ずしも同一ではなく，患者

CKD prognosis consortium の成果

CKD の進行は必ずしも直線的に低下するわけで
はない（GFR trajectory）

間に差があることは臨床上よくみられることである。しか

しながら，多くの臨床研究で腎機能低下速度を計算すると

きには，直線的に腎機能が推移するものと仮定して取り

扱ってきた。SCr 値の逆数が時間とともに直線的に低下す

ることが示されて10）から，CKD 患者の腎機能は連続的に低

下するとして臨床研究で評価されてきた。一方，The Balti-

more Longitudinal Study of Aging において，腎障害を認めな

い 254 例のクレアチニンクリアランスを 1958 年から 

1981 年までの 23 年間に 5～14 回測定した結果を基に，腎

機能の変化を観察した結果が報告されている7）。それによ

ると 1／3 は腎機能が低下するが，1／3 は腎機能が変わらず，

なかには腎機能が上昇した患者も含まれることが示されて

いる11）。この結果は，CKD の進行は個人個人で異なり，そ

の変化も一定したものではないことを示している。2012 年

になって再び，腎機能低下に関して AASK の結果を解析

し，GFR の変化を詳細に検討し，GFR 減少は一定ではない

ことが示された。直線的に低下する症例はむしろ 15　%程度

と少なく，より複雑な軌跡を示すことが多い12）。また，

eGFR が改善する症例も 3　%程度あることも示されてい

る13）。今後は GFR trajectory（GFR の軌跡）という表現で 

GFR の変化を再解析することが提唱されている。

 

　2002 年の KDOQI ガイドライン1）ならびに CKD 診療ガ

イド14），エビデンスに基づく CKD 診療ガイドライン 

200915）による CKD 患者の降圧目標は 130／80 mmHg 未満

であり，尿蛋白 1 g／day 以上の場合には 125／75 mmHg 未満

であった。2013 年内に発表が予定されているヨーロッパ高

血圧学会のガイドラインや米国の JNC－8 では，血圧管理基

準が従来よりも緩和される予定である。それに先駆けて発

表された KDIGO の CKD 患者の血圧に関するガイドライ

ンでは，尿蛋白陽性〔微量アルブミン尿（30 mg／gCr 以上）を

含む〕の場合には 130／80 mmHg 以下，尿蛋白陰性の場合に

は 140／90 mmHg 以下と定められた16）。これは，ONTARGET17），

IDNT18），INVEST19）ならびに糖尿病患者のメタ解析21）によ

る欧米からのエビデンスでは，心臓病を合併する患者にお

いては必ずしも低ければ低いほど生命予後が良いとは限ら

ないことが示されたためである。また観察研究ではあるが，

収縮期血圧 133 mmHg 未満の患者は 133～154 mmHg 群，

あるいは 155～170 mmHg 群の患者と比較して死亡率が低

いとする研究もある20）。これらの結果から，CKD 患者の生

CKD 患者に対する新しい降圧目標と第一選択薬
の変更
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命予後に関しても血圧を 130／80 mmHg 未満に低下させる

ことが 140／90 mmHg 未満に低下させることに勝るという

エビデンスはないとされている16）。

　これを受けて，CKD 診療ガイド 2012 では新しい降圧目

標値を 130／80 mmHg 以下に決定した4）。わが国で行われ

た OSCAR において，収縮期血圧を 130 mmHg 未満にした

群と 130～139 mmHg にした群で，心血管イベント発症に

差がないことも示されている21）。一方，わが国では脳卒中

が欧米に比して多く，脳卒中患者に関しては the lower the 

better の関係が成立しているため，尿蛋白がない患者で 

140／90 mmHg に降圧目標を上げることによる脳卒中の増

加を危惧したからである。

　一方，加過剰降圧による問題も指摘されている。2007 年

の CKD 診療ガイド出版後，夏季に厳格に降圧された高齢

者に，低血圧から急性腎障害（AKI）を起こした症例が多く

みられた22）。INVEST のサブ解析でも，高齢者は降圧によ

り心血管死亡が増加することが示されている。70 歳代，80 

歳代の患者において最も死亡率が低い収縮期血圧値はそれ

ぞれ，135 mmHg，140 mmHg である23）。INVEST における

糖尿病患者のサブ解析では，収縮期血圧 110 mmHg 未満の

患者の死亡率が有意に高いことも示されている19）。これら

を鑑みて，高齢者 CKD に対する降圧治療の暫定目標を 

140／90 mmHg とし，緩徐な降圧を推奨したことと，

110mHg 未満への降圧をしないように推奨した。

　第一選択薬に関しても修正が加えられ，従来はすべての 

CKD 患者に RAS 阻害薬（ACEI または ARB）が選択されて

いたが，尿蛋白陽性または糖尿病症例では RAS 阻害薬，

尿蛋白陰性で糖尿病ではない症例では種類を問わないこと

となった。これは，高齢者に多い虚血性腎症や腎硬化症に

おいては，長時間作用型 Ca 拮抗薬が腎血流を上昇させ，

降圧による GFR の低下を最小にできるためである。

　二次選択薬についてのエビデンスとしては，心血管疾患

患者における RCT である ACCOMPLISH のデータから，

CKD の進展抑制には ACE 阻害薬＋Ca 拮抗薬が ACE 阻害

薬＋利尿薬よりも勝ることが示されている24）。また，心臓

病患者における介入試験である OSCAR のサブ解析ではあ

るが，CKD 患者では ARB を通常量から最大量に増量する

よりも，Ca 拮抗薬を追加するほうが，心血管イベントを抑

制できることも報告されている21）。これらの結果は，降圧

効果で Ca 拮抗薬が勝ることが一因であると思われるが，

ARB＋Ca 拮抗薬の使用の有効性を示唆するものである。

 

　糖尿病性腎症の治療に関しても，いくつかの新しいエビ

デンスが報告されている。厳格な血糖コントロールが腎機

能の維持につながることが DCCT およびそのフォロー

アップ研究である EDIC で示された。1 型糖尿病患者 

1,441 例に対する平均 22 年間の観察で，HbA1C 7.3　%に維

持された厳格治療群は HbA1C 9.1　%の通常治療群に比較

して，GFR 60 mL／min／1.73 m2未満へ低下するリスクが 

50　%減少できたことが示されている25）。しかしながら，よ

り厳格な血糖コントロール，HbA1C 6.0～6.5　%を目指した 

ACCORD26），ADVANCE27），VADT28）では腎保護作用を示す

ことができなかった。すなわち，欧米からのデータでは 

HbA1C を 7　%未満に厳格にコントロールすることによる

腎保護作用に関する明確なエビデンスは存在せず，むしろ

死亡率が上昇するリスクがある。特に，CKD を合併するよ

うな糖尿病では動脈硬化の進展は著しい場合が多く，イン

スリンを使用した厳格な血糖コントロールにより，低血糖，

体重増加などの副作用が懸念され，患者個々の状態に応じ

た治療が望まれることについては変わりがない。わが国の

データ，JDOIT－3 の結果が待たれるところである。

　糖尿病患者では，尿蛋白が微量アルブミン尿，顕性アル

ブミン尿と増加するのに合わせて腎機能が低下するいわゆ

る糖尿病性腎症型と，微量アルブミン尿が出現する正常ア

ルブミン尿の状態で GFR が低下するいわゆる腎硬化症型

が存在する。日本人においても，正常から微量アルブミン

尿レベルで GFR 60 mL／min／1.73 m2未満の患者が 16　%い

ることが報告されている29）。正常から微量アルブミン尿の

糖尿病患者が腎機能低下を起こすのは，細動脈の動脈硬化

症，つまり腎硬化症が原因であると推定される。Uzu らは，

腎の血管の構造が脳の動脈と似ているために無症候性脳梗

塞（SCI）の合併があると腎硬化症があると仮定し，SCI の有

無，および血圧によって 3 群に分け，厳格な降圧群（SBP

＜130 mmHg），中等度の降圧群（130≦SBP＜140 mmHg），

不十分な降圧群（SBP＞140 mmHg）における死亡あるいは

末期腎不全の発症に関して観察研究を行っている30）。その

結果，死亡と ESKD のアウトカムにはこれらの群間で差が

ないが，SCI がない患者では，厳格な降圧により腎機能低

下が抑制されることが示されている。一方，SCI を合併す

る患者においては，厳格な降圧によっても腎機能低下速度

は有意な変化をみない。すなわち，130 mmHg 未満までの

厳格な降圧が必ずしも腎硬化症の治療には有益でない可能

性が示されている。

糖尿病性腎症の治療
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　RAS 阻害薬の併用についても重要なデータが発表され

た。ORIENT による ACE 阻害薬とアンジオテンシン受容

体拮抗薬（ARB）の併用31），ALLTITUDE による ARB とレ

ニン阻害薬の併用32）はいずれも有効性を見出すことができ

なかった。むしろ，低血圧や高カリウム血症により治療を

中断せざるをえない症例が RAS 阻害薬併用群で多かっ

た。このことから，糖尿病性腎症に対して RAS 阻害薬を

重複して使用することは，腎保護を目的とした場合は効果

がなく，降圧治療としてのみ考慮すべきである。

 

　2012 年 8 月には KDIGO より腎性貧血に関するガイド

ラインが発表され大きなインパクトを与えた33）。腎性貧血

を Hb＜9 g／dL の高度貧血と Hb＜10 g／dL の中等度貧血で

は，貧血治療による心不全の改善効果，腎機能低下抑制効

果については異なる可能性が示されている。

　高度貧血群に ESA で治療介入した場合には，QOL の改

善とともに運動耐用能の改善，腎機能の維持が報告されて

いる34,35）。

　しかしながら，中等度貧血群において ESA により貧血を

改善し，Hb を正常値に近づけることが心保護，腎保護に

必ずしもつながらず，むしろ心血管イベントが増加したこ

とが報告されている36,37）。

　これらのエビデンスに基づき，KDIGO ガイドラインで

は，Hb 9 g／dL 未満の患者においては ESA を開始すること

を推奨しているが，Hb 10 g／dL 以上では ESA による治療

は望ましくないとしている。また 9＜Hb＜10 g／dL の場合

には，患者個々の状態によるとし，高齢者は貧血による症

状が出やすいので 10 g／dL 以上に維持することが望ましい

としている。また Hb の維持すべき値としては 11.5 g／dL 

未満までであるとし，この理由として，CHOIR36），

CREATE38），TREAT37）による結果をあげている。すなわち，

維持 Hb 値 11.5～13.0 g／dL による臨床的有益性を示す

データがないことをあげている。

　ダルベポエチン開発時の治験で，エポエチンアルファを

使用して Hb 9.0～11.0 g／dL に維持した群（n＝161）と，ダル

ベポエチンを使用して Hb 11～13 g／dL に維持したダルベ

ポエチン群（n＝160）との比較で透析導入，Cr 倍化をアウト

カムとして行われた日本人の研究が報告された。この研究

では，Hb 11～13 g／dL に維持された群で腎イベントの発症

が抑制される傾向があるものの（log-rank test，p＝0.111），

有意差はついておらず，高 Hb 群にはダルベポエチン，低 

CKD 患者の貧血管理

Hb 群にはエポエチンアルファと 2 種類の ESA が使用さ

れたれこともあり，エビデンスとしては不十分である39）。

これらの結果から，CKD 診療ガイド 2012 では，維持 Hb 

を 10～12 g／dL とした4）。現在，非糖尿病 CKD 患者群でダ

ルベポエチンによる Hb 9～11 g／dL と 11～13 g／dL を比較

する PREDICT 試験が行われており，腎性貧血の目標 Hb 

値を決定する最後の試験としてその結果が期待される。

 

　FGF23 は PTH とともにリン排泄を促進する骨から分泌

される新しいホルモンとして注目されている。最近，

FGF23 が心不全と関連する可能性が指摘され，注目されて

いる。CKD 患者は心血管イベント発症率が高いことがわ

かっていたが，腎機能低下とともに起こる高リン血症が 

FGF23 の分泌を増加させ，その結果，左室肥大を起こす可

能性が示唆されている40）。またわが国においても，前向き

コホート研究で FGF23 が心血管イベント発症の予測因子

であることが示されている41）。FGF23 はリン制限食で低下

することも示されている42）。CKD 診療ガイド 2012 では，

Ca，P，PTH の管理目標を基準値以内とし，特に血清 P 値 

4.5 mg／dL 未満になるように治療することを勧めている。

 

　深部静脈血栓症（VTE）は 1,000 人年当たり 1.5 程度と報

告されているが，CKD 患者にはさらに高率に VTE が発症

する可能性がある。5 件のコホート研究のメタ解析から，

GFR の低下，アルブミン尿の増加に比例して，超音波，静

脈造影，あるいは肺塞栓症の発症で定義した VTE は，

eGFR 100 mL／min／1.73 m2を対照とすると，eGFR 60 mL／

min／1.73 m2では HR1.31， eGFR 45 mL／min／1.73 m2では 

HR1.82，eGFR 30 mL／min／1.73 m2では HR1.95 となり，腎

機能の低下とともに VTE のリスクが上昇し，CKD ステー

ジ G3b 以上では VTE のリスクが 2 倍高くなることが示さ

れている。また，尿アルブミン（mg）／尿 Cr（g）比（ACR）も 

ACR5 を対照とすると，ACR30 で HR1.34，ACR300 で 

HR1.60，ACR1,000 で HR1.92 と，尿蛋白が増加するにつれ

て VTE は増加し，1 g のアルブミン尿ではリスクは約 2 

倍になった。eGFR とアルブミン尿はそれぞれ独立したリ

スクファクターであることが示されている43）。

　CKD 患者の抗血小板療法の有効性を検討した 20,942 例

のメタ解析も報告されており，急性冠症候群患者では全死

心血管イベントのマーカーとしての FGF23

CKD 患者における抗血小板療法
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亡あるいは心血管死亡を抑制することはできないが，安定

した心血管疾患患者の心筋梗塞の発症を有意に抑制できる

ことが報告されている。しかしながら，抗血小板薬で脳卒

中を抑制することはできなかった。副作用としては，軽度

の出血が認められるが，抗血小板療法による効果が副作用

を上回る可能性があると結論されている44）。

　デンマークの心房細動を合併する CKD 患者の 10 年間

の脳卒中，心筋梗塞，死亡の発症率が報告され，脳卒中ま

たは血栓塞栓症の発症は非 CKD 患者が 3.6　%であるのに

対して，CKD 患者では 6.4　%であった。一方，心筋梗塞は

非 CKD 患者には 1.8　%であったが，CKD 患者には 5.8　%に

発症し，心房細動を合併する CKD 患者では心血管疾患の

合併率が高い。非透析 CKD 患者で心房細動があると，

CKD ではない心房細動患者に比較して，脳卒中のリスク

は HR 1.49 になる。このような患者に対するワルファリ

ン，アスピリン，および両者併用の有効性が報告された。

脳卒中のリスクは，ワルファリンで治療することにより 

HR 0.84 と減少したが，アスピリンでは HR 1.25 と有効で

はなかったことが示されている45）。ワルファリンとアスピ

リンの併用では HR0.76 とさらに低下するが有意ではな

かった。一方，出血のリスクはワルファリンによって増加

し，高齢者で有意に高い。今後，CKD 患者におけるキサバ

ンによる有効性と出血のリスクが評価されることを期待す

る。

 

　多発性　* 胞腎は（PKD）は，遺伝性の難治性疾患で，多発

する　* 胞により腎臓が腫大し多くが末期腎不全に至る。バ

ソプレッシンの阻害薬であるトルバプタンが PKD 患者の

腎臓の腫大を抑制し，また，腎機能低下を抑制することが

示された46）。今後，末期腎不全への進展を阻止できるか，

いわゆる透析導入の減少を今後の長期の成績が期待され

る。

 

　球状活性炭（クレメジン）の CKD 患者に対する有効性に

関して，欧米で行われた RCT（EPPIC－1，EPPIC－2）がアメ

リカ腎臓学会にて報告された47）。男性は SCr 値 2.0～5.0 

mg／dL，女性は 1.5～5.0 mg／dL で，尿蛋白 0.5 g／gCr 以上の 

CKD 患者にクレメジン 9 g またはプラセボを投与し，3 年

間フォローアップされている。ベースラインの成績は，

多発性　*胞腎に対する新しい治療

球状活性炭の有効性

40　%が糖尿病，85　%が ACE 阻害薬または ARB を服用して

いた。Cr 2 倍化，透析導入，腎移植を複合エンドポイント

とすると，クレメジンの使用によりエンドポイントに至る 

HR 1.03 であり有効性は認められなかった。クレメジン群

のコンプライアンスの悪さ，北米において SCr 5.0 mg／dL 

未満で行われるなど早期の透析導入が行われたことなども

あるが，一次エンドポイントに差はなかった。しかし，80　%

以上の服薬で，尿蛋白 1 g／gCr 以上，血尿陽性患者による

サブ解析では HR 0.74 と腎機能低下を抑制できる可能性

も示唆されている。これまで，CAP-KD48）においても一次

エンドポイントで差がなかったことから，わが国において

再度有効性を確認する必要がでてきた。

 

　Nrf 2 活性化薬であるバルドキソロンメチル（BM）が，糖

尿病性腎症患者の GFR を上昇させる可能性が第Ⅱ相臨床

治験にて示された49）。

　CKD に対する治療薬で腎機能の直接の改善を示すもの

はこれまでになく，大いに注目され，2,000 名がエントリー

登録した第Ⅲ相試験ならびにわが国での第Ⅱ相試験が開始

された。しかしながら，治験開始後，バルドキソロンメチ

ル投与群で水分貯留に関連する可能性のある重篤な有害事

象が高頻度で発現していることが認められたため，2012 

年 10 月に試験は中止されている。バルドキソロンメチル

の GFR 上昇の機序については不明であるが，正常ラット

のアンジオテンシンⅡの作用を減弱させるという報告50）が

ある一方，糖尿病ラットの糸球体障害が増悪したとの報告

もある51）。今後，詳細な報告を待ちたい。

 

　「CKD この一年」という内容で CKD に関連する臨床研

究を中心に記載した。保存期 CKD に関するトピックスを 

2011 年の後半から 2012 年末までカバーしたつもりである

が，非才のため，見落としている重要な事項があると思わ

れるが，ご容赦願いたい。

　2012 年は CKD に関する多くのガイドラインが出版され

た年であった。筆者は CKD 診療ガイド 2012 の改訂委員長

を依頼されたときから，できるだけ具体的な数値を示すこ

とにより CKD の診療の標準化を行いたいと考えてきた。

しかしながら，個人個人に合った最適の治療を行うことに

勝る治療はないことを改めて思い知らされた。それでも腎

バルドキソロンメチル（bardoxsolone methyl）

おわりに

52 CKD のこの一年



臓学会としてエビデンスに基づいた診療の指針を示すこと

は重要であるし，エビデンスが不足している場合はコンセ

ンサスによって数値化することも必要である。これらの目

標値の妥当性は，その後の臨床研究により評価されるべき

であり，ガイドライン作成時の至適であろうと思われる数

値を提示することが作成者の責務であると考えている。こ

れからも，既存の診療を超える新たな治療や，新たなバイ

オマーカーが発見され，CKD 診療が進歩することを期待す

る。

　　利益相反自己申告：申告すべきものなし
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