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CQ⑦—1

CIN 発症予防に生理食塩液投与は推奨されるか？
▶回答

1．�CIN のリスクが高い CKD 患者では CIN を予防するため，生理食塩液を造影検査の前後に
経静脈的投与をすることを推奨する．

2．�CINの予防効果は，低張性輸液0.45％食塩水よりは等張性輸液である0.9％食塩水（生理食塩
液）が優れるため，等張性輸液を使用することを推奨する．

背　景

　輸液により造影剤による尿細管障害を軽減する主なメカニズムは 2 つあり，1 つは尿細管で
の造影剤濃度を低下させることにより直接の尿細管障害を抑制することと，2 つ目は血管内血
漿量が増加するためにレニン・アンジオテンシン系，バソプレシンなどが抑制され，また血管
拡張作用がある NO やプロスタグランジン産生が抑制されないため，造影剤によって起こる動
脈収縮が抑制されることによる．そのため輸液により CIN を予防できると期待されるが，各施
設間で使用される輸液製剤やその投与法はさまざまである．

解　説　CQ⑦—1

　造影剤による検査を受ける CKD 患者に対して，生理食塩液を造影中に経静脈的に投与する
ことにより造影剤腎症を予防できることは，1980年頃にEisenbergらによって示された1,2）．し
かし，CKD患者における生理食塩液のCIN予防に関する優位性は，1970年代に発表された5％
ブドウ糖を 80 mL／h にて造影中に投与し CIN 発症率を検討した論文3）と文献上の CIN 発症率
とを比較したもので，実際に 5％ブドウ糖液などの対照を設けて検証されたものではない．ま
た，これらのデータは高浸透圧造影剤の使用下でのデータであり，24 時間後に SCr 値 50％も
しくは 1 mg／dL 上昇を CIN と定義しており，必ずしも現在の低浸透圧性造影剤による CIN 発
症リスクと比較できるものではない．
　経静脈的な生理食塩液投与と飲水を RCT により，評価したのは Trivedi らであり，53 例の
腎機能が正常な待機的CAGを受けた患者の24時間後のSCr値の上昇を比較した．生理食塩液
の輸液を受けた患者27例のうちCINを発症したのは1例（3.7％）であり，自由飲水群26例では
9 例（34.6％）発症したため，生理食塩液による輸液は CIN を有意に抑制することを証明した（p
＝0.005）4）．また，154 mEq／L の重曹輸液を 5 mL／kg／h で PCI 前に 1 時間以上輸液した PCI 前
輸液群と，PCI 後に生理食塩液輸液をした前輸液無群とを比較した RENO 研究が報告され，
CIN 発症は PCI 前輸液群で 1.8％，前輸液無群で 21.8％と CIN 発症が有意に抑制されることが
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示されている．RENO研究では，PCI前輸液群でN—アセチルシステイン（NAC）2,400 mgがPCI
前に投与されているが，その有効性は必ずしも認められないため，造影前の輸液の予防効果が
より重要であると思われる5）．また，ST上昇型心筋梗塞患者を対象とした緊急PCI症例におい
ても，PCI 開始時から術後 24 時間までの生理食塩液の投与により CIN の発症が抑制されるこ
とが報告されている6）．このことは，造影剤使用後のみの生理食塩液投与でも，CIN の予防に
つながる可能性を示唆している．以上より，造影前後に生理食塩液を CIN の予防のために行う
ことを推奨する．
　CIN の予防のための輸液は，当初 0.45％食塩水が使用されていた．輸液の張度が重要かどう
か，等張度と低張度の輸液製剤を比較した RCT が 1,620 例の患者で行われ，0.45％食塩水より
も 0.9％食塩水（生理食塩液）が優れることが証明されている7）．0.45％食塩液群（n＝811）では，
48 時間後の SCr 値が 0.5 mg／dL 以上上昇した患者が 2.0％（95％CI 1.0～3.1％）であるのに比較
して，生理食塩液群（n＝809）では発症が 0.7％（95％CI 0.1～1.4％）と有意に抑制された（p＝
0.04）．この研究では，多くの患者の腎機能は正常であり，低浸透圧性の非イオン性造影剤が使
用されている．
　これらの結果から，生理食塩液のような等張性の輸液をCINの予防のために行うことは有益
であると判断されるため，これを推奨する．心機能や全身状態により輸液量を調節することが
必要である．また，CIN を予防するための輸液を検討すべき患者の目安は，造影 CT などの静
脈からの非侵襲的造影では GFR 30 mL／min／1.73 m2未満，集中治療患者や重症の救急外来患者
では GFR 45 mL／min／1.73 m2未満，CAG などの動脈からの侵襲的造影では GFR 60 mL／min／
1.73 m2未満である．ただし，最近報告された待機的に造影剤を使用した eGFR 30～59 mL／
min／1.73 m2の症例を対象としたランダム化比較研究8）では，生理食塩液輸液群と非輸液群の間
で，CIN の発症率に差がないことも報告されている．輸液の適応となる腎機能については今後
さらなる検討が必要である．

CQ⑦—2

CIN 発症予防に飲水は推奨されるか？
▶回答

　飲水のみで経静脈的な輸液と同等に CIN の発症を抑制できるかについてはエビデンスが不
十分である．CIN を予防するために，飲水のみによる水分補給よりも輸液などの十分な対策を
講じることを推奨する．

背　景

　検査前に飲水によっても脱水を回避することができ，造影前に飲水を奨励することは慣例的
に行われている．しかし，飲水は血管内 Na 量には影響を与えないため，飲水により CIN が予
防できるか懸念がある．経静脈輸液による生理食塩液や重曹輸液による Na の負荷は血管内容
量を増加し，腎血漿流量を維持することができる．水のみではなく，食塩を摂取することでも
体内への Na 負荷量は増加するため，血管内容量が上昇する可能性はある．

エビデンスレベルⅡ 推奨グレードC1



4

❼造影剤腎症の予防法：輸液

解　説　CQ⑦—2

　緊急の造影または外来患者の造影検査では，輸液による予防は困難である．そこで，脱水を
防ぎ，利尿をつけるように飲水負荷を行うことが試みられている．これを比較したのがTrivedi
らで，自由飲水と生理食塩液の経静脈的輸液を比較し，生理食塩液による輸液が自由飲水のみ
より優ることが示されている4）．
　一方，比較的腎機能の保たれた患者を対象とした研究では，CIN の予防において飲水負荷が
輸液負荷に対して非劣勢であることが報告されている．糖尿病患者で待機的に CAG および経
皮的冠動脈インターベンション（PCI）を受ける患者に対して，生理食塩液を1 mL／kg／hでCAG
あるいは PCI 前に 6 時間，検査終了後さらに 12 時間輸液した生理食塩液群（n＝52，平均 CCr 
70.3 mL／min）と，水を 1 mL／kg／h で術前 6～12 時間，終了後 12 時間経口飲水した群（n＝50，
平均 CCr 79 mL／min）を比較し，72 時間後の CCr が生理食塩液群 65.3 mL／min，経口飲水群
73.5 mL／min と差がないことが報告されている．また CIN 発症率は，生理食塩液群 5.77％，経
口飲水群4.00％で有意差がなかった9）．冠動脈造影ないしはPCIを施行するCKDステージG1—
2 の患者を対象とした研究では，前後 12 時間に水道水を可能な限り飲水する群と，前後 12 時
間 1 mL／kg／h の生理食塩液負荷の 2 群間で CIN 発症の比較を行っている．CIN 発症率は飲水
群で6.9％，生理食塩液負荷群で7.3％で両群間に有意な差は認めていない10）．また予定CAGな
いしはPCIを行う腎機能正常患者（Cr＜110μmol／L≒1.24 mg／dL）を対象とした研究では，手技
施行前12時間，施行後24時間の生理食塩水1 mL／kg／h負荷と 2パターンの飲水負荷群との間
で CIN の発症を検証している．水道水 500 mL を手技前 2 時間，手技後 24 時間で 2,000 mL を
飲水する群と手技後 24 時間のみ 2,000 mL を飲水する群の 3 群比較での CIN 発症率は，それぞ
れ 5.0％，7.5％，5.0％と 3 群間で有意な差は認められていない11）．
　また，SCr 値 1.4 mg／dL 以上の CKD 患者を対象とし，PCI／CAG 前に 1,000 mL の飲水を指
示し，検査後は 0.45％食塩水を 75 mL／h 12 時間投与した外来患者群（n＝18）と，PCI／CAG 前
後に各 12 時間 0.45％食塩液を輸液した入院患者群（n＝18）とを比較した PREPARED 研究があ
る12）．飲水を指示した外来患者群では 48 時間後の Cr 変化量は 0.12±0.23 mg／dL 上昇し，入院
患者では 0.21±0.38 mg／dL 上昇した．両群間には有意差はなく，術前の輸液は経口飲水で十分
であると結論づけられている．以上の RCT の結果より，PCI／CAG 前の CIN 予防対策は経口
飲水で一定の効果があるといえる．
　造影検査の前に水だけでなく，食塩を同時に投与することで高張度の輸液と同じ効果がある
かを，平均 CCr 37 mL／min／1.73 m2の患者で同じ効果があるか検討した報告がある13）．食塩を
体重 10 kg 当たり 1 g／day 投与する群（n＝77）と，生理食塩液を 6 時間前より 15 mL／kg／h で輸
液した群（n＝77）を比較して，経口食塩負荷群の CIN 発症は 6.6％であるのに比較して，生理食
塩水群では 5.2％で差がなく，経口の食塩負荷が生理食塩液の（経静脈的）輸液と同等であると
結論している．しかし，この研究では術前の輸液量が非常に多く，また，術後の輸液について
は情報がない．さらに，経口食塩投与と経静脈的生理食塩液投与の比較は二次エンドポイント
であり，確認のための臨床試験が必要である．
　以上のように，経口飲水と生理食塩液輸液の CIN 予防効果に差がないとする報告もあるが，
現時点では十分なエビデンスがあるとは言えず，飲水だけによる水分負荷は生理食塩液と同等
に推奨することはできない．また，造影前に輸液ができない場合には，飲水を指示し，造影検
査後に輸液を行うことにより CIN を予防できるかどうかについても更に検証される必要があ
る．経口塩分負荷と生理食塩液輸液との同等性についても，確定的なことを述べるにはエビデ
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ンスとしては十分ではない．
　飲水は CIN 予防対策としては輸液に劣るが，脱水を改善することと，造影剤による不快感を
減少できるため，飲水することを推奨する．

CQ⑦—3

CIN 発症予防に重炭酸ナトリウム（重曹）液投与は推奨されるか？
▶回答

　重炭酸ナトリウム（重曹）液投与はCIN発症リスクを抑制する可能性があるため，輸液時間が
限られた場合には，重曹液の投与を推奨する．

背　景

　重曹液を投与することにより，循環血液量が増加し，また，尿をアルカリ化することができ
る．尿アルカリ化は酸化ストレスを抑制することができるため，尿細管障害を抑制できると考
えられる．

解　説　CQ⑦—3

　重曹輸液に関する研究は等張性輸液と高張性輸液を使用した研究があり，メイロン®（1 Eq／�
L）を 20 mL 投与した研究と 154 mEq の重曹輸液を使用したものがある．わが国では 1.26％炭
酸水素ナトリウム（フソウ）（152 mEq／L）がある．
　重曹輸液と生理食塩液輸液を比較したメタ解析は 7 つ報告されており，1 つを除いていずれ
も重曹輸液が CIN の発症のリスクを低下させるとの結論である14～21）．2009 年の Zoungas らの
解析は，1950～2008 年までを検索し，23 論文（9 論文が査読のある論文で 14 の抄録を含んでい
る），3,563 例を解析した結果，重曹輸液を行うことによる CIN の相対リスクが 0.62（95％CI 
0.44～0.86）に低下することが報告されている14）．ほかのメタ解析でも，重曹輸液による CIN の
発症抑制に関しては，ほぼ同様の結果が得られている．しかし，透析導入，心不全の発症，死
亡に関しては，重曹輸液と生理食塩液輸液の間には有意差がない．すなわち，CIN の発症は重
曹輸液によって抑制されるが，より重要な生命予後，腎予後に関しては重曹輸液を使用しても
生理食塩液を使用しても差はない．また，このメタ解析では，各論文間の臨床試験の内容の違
いも指摘されており，論文化された臨床試験では重曹の有効性が報告されたものが多く，論文
化されていない抄録では重曹輸液の有効性を否定する結果が多いことも報告されている．
　これに対して，生理食塩液輸液と重曹輸液に有意な差はないとするメタ解析もある21）．この
報告では，質の低い RCT を組み合わせることにより，誤った結論に導かれる可能性が指摘さ
れている．しかし，このメタ解析では 100 例以上の症例登録があり，NAC の使用法に対照と差
がない 8 つの研究のみを解析した結果も示されており，重曹群 945 例と対照群 945 例を解析し
た結果は，RR 0.71（95％CI 0.41～1.03）と有意差はないものの，重曹輸液の有効性を示唆する結
果となっている．
　これらのメタ解析の結果をみるうえで考慮すべき点は，重曹輸液のプロトコールは約 150 
mEq／L の重曹を 3 mL／kg／h で造影前 1 時間，1 mL／kg／h で造影後 6 時間行うことが一般的で
あり，生理食塩液輸液のプロトコル1 mL／kg／hで前後6～12時間行うのとは輸液時間が異なる
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点である．メタ解析において輸液時間についての補正はなされていない．さらに，血液濾過を
術前に行うことが CIN 予防に有効であることも示されており，体液のアルカリ化は CIN の予
防に有効であると考えられる．実際に Tamai らは，2 種類の濃度の重曹輸液（833 mEq／L vs. 
160 mEq／L）を造影前 1 時間 3 mL／kg／h，造影後 7 時間 1 mL／kg／h という同一プロトコールで
行ったときの CIN 発症の差を検証しているが，高濃度重曹輸液で CIN の発症率が低いことを
報告している22）．しかしながら，生理食塩液輸液と重曹輸液のいずれの群も造影 1 時間前から
3 mL／kg／h，造影後 1.5 mL／kg／h で 4 時間輸液すると，両群間で CIN 発症に差がなかったとい
う報告もある23）．
　2009 年以降に報告された論文は 7 つあり，それぞれの臨床試験の内容は異なり，また，結果
も 3 つが有効で24～26），4 つが無効である27～30）．無効のうち同じ施設からの同じ時期に行った結
果が報告されており，内容が重複している可能性もある．日本からの報告は 3 つあり，Ueda ら
の報告は，緊急の PCI を受けた患者に直前にボーラスで生理食塩液か重曹輸液を行った結果を
比較しており，重曹が CIN の発症を 88％（RR 0.128，95％CI 0.016～0.91，p＝0.01）有意に抑制
したと報告している24）．Tamura らは，12 時間前から生理食塩液による点滴を行いながら，直
前に 20 mEq の重曹輸液（メイロン® 20 mL）をボーラスで投与を行い，CAG を受けた患者に
CIN の発症が抑制されたことを報告している（p＝0.017）25）．また，Motohiro らは，6 時間前か
らの生理食塩液輸液を，3 時間前から重曹に切り替え 1 mL／kg／h で追加投与し，生理食塩液の
みを投与した群と比較し，CAG を受けた患者に CIN の発症が有意に抑制されたことを報告し
ている（p＝0.012）26）．一方，韓国から報告された PREVENT 試験では，382 名の CAG または
PCIを受けた糖尿病患者にNAC 2,400 mgを投与し，造影の前後12時間生理食塩液による輸液
を 1 mL／kg／h を行った生理食塩液群（n＝189）と，造影の 1 時間前から 3 mL／kg／h で輸液し，
開始後から終了 6 時間後まで 1 mL／kg／h で重曹輸液を行った重曹群（n＝193）で，CIN の発症
を比較している．生理食塩液群で 5.3％，重曹群で 9.0％に CIN が発症したが，有意差はなかっ
た（p＝0.17）27）．
　2011 年以降の論文をサマリーしても，重曹輸液の生理食塩液に対する CIN 予防の有益性は
限定的なものである．ここでは，緊急症例，すなわち輸液時間を確保できない状況での研究と，
待機的症例で輸液時間が確保できる状況での研究を分けてまとめてみる．まず緊急症例の報告
をサマリーする．Maioli らは，造影剤使用後のみ 0.9％生理食塩液（1 mL／kg／h）を 12 時間投与
した群と 154 mEq／L 重曹輸液を造影剤使用前 1 時間（3 mL／kg／h），使用後 12 時間（1 mL／kg／
h）投与した 2 群間で CIN の発症を検証している31）．この研究では，CIN 発症は重曹輸液群

（12％）が生理食塩液輸液群（22.7％）に比し有意に低率であったと報告している．しかしながら，
本研究では生理食塩液輸液群は造影剤使用前に投与されておらず，重曹輸液が生理食塩液輸液
よりも有益である証拠としては不十分である．Manari および Gomes らは，生理食塩液輸液と
重曹輸液を全く同条件で投与し CIN 発症への有益性を検証している．Manari ら32）は，造影剤
使用前に 0.9％生理食塩液輸液を 1 時間（1 mL／kg／h と 3 mL／kg／h の 2 群），使用後はともに 11
時間（1 mL／kg／h）投与した2群と，154 mEq／L重曹輸液を1時間（1 mL／kg／hと 3 mL／kg／hの
2 群），使用後はともに 11 時間（1 mL／kg／h）投与した 2 群の，合計 4 群間で CIN 発症の検証を
している．また Gomes ら33）は造影剤使用前に 1 時間（3 mL／kg／h），使用後は 6 時間（1 mL／kg／
h）というプロトコルで，0.9％生理食塩液輸液と 154 mEq／L 重曹輸液の 2 群間で CIN 発症を検
証しているが，どちらの研究も CIN 発症率の群間差は認められていない．これらのことは，緊
急症例において，限られた時間に重曹輸液を使用しても，生理食塩液輸液に比して CIN 発症を
抑えられるとは言いがたいことを示唆している．
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　また待機的に造影剤を使用する研究においても結果は同様である．投与方法を揃えた 2 研究
を記載する．Boucek ら34）は，造影剤使用前に 1 時間（3 mL／kg／h），使用後は 6 時間（1 mL／kg／
h）という Gomes ら33）と全く同一のプロトコールを待機的症例で，0.9％生理食塩液輸液と 154 
mEq／L 重曹輸液の 2 群間で CIN 発症を検証しているが，どちらの研究も CIN 発症率の群間差
は認められていない．また Solomon ら35）は，造影剤使用前に 1 時間（5 mL／kg／h），使用後は 4
時間（1.5 mL／kg／h）というプロトコールをで，0.9％生理食塩液輸液と 154 mEq／L 重曹輸液の 2
群間でCIN発症を検証している．両群間でCIN発症に有意な差は認めていない．Klimaら36）は
待機的症例であれば，しっかりと生理食塩液の輸液を行うほうがCIN発症を予防できうること
を示唆している．0.9％生理食塩液輸液を造影剤使用前後 12 時間（1 mL／kg／h）投与する群を対
照群として，166 mEq／L 重曹輸液投与群（造影剤使用前に 1 時間（3 mL／kg／h），使用後は 6 時
間（1 mL／kg／h））との間で CIN 発症の検証をしている．生理食塩液輸液群の CIN 発症率が 1％
に比し，重曹輸液群では9％と有意に高値であった．また，待機的血管造影を行ったeGFR 15～
59.9 mL／min／1.73 m2の 5,177 例を対象に，生理食塩液輸液と重曹輸液，N‒アセチルシステイン
と偽薬の 2×2 の 4 群比較検討37）では，CIN の発症において，生理食塩液と重曹の間に有意な差
は認めていない．
　以上の結果からは，輸液時間が限られた場合（緊急症例）には生理食塩液よりは重曹を使用し
たほうが造影剤腎症の発症を抑制できる可能性が否定できないが，重曹輸液で透析や死亡のリ
スクが有意に減少することはなく，重曹輸液の使用が生理食塩液輸液よりも有益であるとの結
論には至らない．

CQ⑦—4

CIN 発症予防に造影剤使用前の短時間重曹輸液は推奨されるか？
▶回答

　CIN の発症予防において，短時間の重曹輸液が長時間の輸液と同等の効果が得られるとの証
拠は不十分である．輸液時間の限られた緊急症例を除き，長時間輸液を行うことを推奨する．

背　景

　輸液による治療が造影剤腎症の発症を予防することが報告されているが，どの程度の時間輸
液をすることが必要かは明らかでない．また，輸液に必要な時間は，生理食塩液輸液と重曹輸
液で異なる可能性がある．

解　説　CQ⑦—4

　短時間の輸液を行わざるを得ないのは緊急 PCI の場合であり，ランダム化比較試験を行うこ
とは難しい．造影前 1 時間の輸液による有用性が検証されている．
　待機的血管造影を行う 63 名の CKD 患者を，ランダムに 12 時間持続静注を行った群と，直
前に250 mLを 1時間で点滴した群とで比較すると，12時間1 mL／kg／hで輸液した群ではCIN
の発症は 0％であったが，1 時間輸液した群では 10.8％に CIN が発症した38）．一方，生理食塩
液を 2,000 mL／日で静注した群と，造影の直前に 300 mL をボーラスで静注した群とで，CIN 発
症に差がなかったとする報告もある39）．

エビデンスレベルⅡ 推奨グレードC1
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　重曹輸液を造影前 1 時間投与（3 mL／kg／h）して，従来の生理食塩液による 6～12 時間の持続
輸液（1 mL／kg／h）と比較した試験が 4 つ行われている．3 つのランダム化比較試験では両群に
CIN の発症に差がなく，生理食塩液の長時間投与と同等の有効性を示す可能性が示されてい
る27,30,40）．RENO 研究5）や，REMEDIAL 研究では，重曹輸液を造影 1 時間前から投与したほう
が，CIN の発症を抑制できたとされている41）．これらの結果は，重曹を使用した短時間の輸液
が，CIN 発症を長時間の生理食塩液輸液と同等に抑制できる可能性を示す．
　また 2011 年以降の報告は，前項の重曹輸液の稿と重なるため割愛するが，生理食塩液輸液と
重曹輸液の短時間輸液を比較しても，重曹輸液の有益性は確認できていない．以上から，造影
前 1 時間以内の重曹輸液の有効性を，12 時間持続静注と比較した臨床試験は限られており，エ
ビデンスとしては不十分であり，今後の検証を待ちたい．
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論文
番号 論文著者／研究デザイン 対象・対照 検査法／評価時期・方法 結　果

1 Eisenberg RL, et al：Am 
J Med 1980；68：43—
46.
エビデンスレベル：Ⅴ

対象：脳血管造影 53 例
腹部および末梢血管造影 47
例
対照：歴史的文献
S c h w a r t z（A m J M e d 
1978）
5％ブドウ糖80 mLを術中に
補液 CIN 12％
介入：造影中に生理食塩液
550 mL＋ヘパリン化生理食
塩液 250 mL／h

評価時期：24 時間後
評価方法：血清 Cr 値
　　　　　�1 m g／ d L 上

昇

介入群：CIN 0％
対照群：CIN 12％
備考：24 時間後の評価

2 Eisenberg RL, et al：Am 
J Ren tgeno l 1981；
136：859—861.
エビデンスレベル：Ⅴ

対象：頭部造影 295 例
腹部・末梢血管造影 242 例
前向き研究
対照：歴史的文献
S c h w a r t z（A m J M e d 
1978）
5％ブドウ糖80 mLを造影中
に補液 CIN 12％
介入：造影中に生理食塩液
550 mL＋術中にヘパリン化
生理食塩液 250 mL／h

評価時期：24 時間後
評価方法： 血 清 Cr 値
50％ 上 昇 ま た は 1.0 
mg／dL 上昇
BUN 50％上昇また 20 
mg／dL 上昇

介入群：CIN 発症なし
対照群：CIN 12％
備考：生理食塩液静注 vs 文
献

3 Swartz RD, et al：Am J 
M e d 1 9 7 8；6 5：3 1—
37.
エビデンスレベル：Ⅴ

対象：腹部，下肢などの血管
造影 109 例
対照：なし
介入：5％ブドウ糖 80 mL／h
を造影中に投与

評価時期：48 時間以内
評価方法： 血 清 Cr 値
50％ 以 上 ま た は 1.0 
mg／dL 以上の上昇
BUN 20 mg／dL 以上の
上昇

介入群：CIN 12％
対照群：なし

4 T r i v e d i H S , e t a l：
Nephron C l i n P rac t 
2003；93：C29—C34.
エビデンスレベル：Ⅱ

対象：n＝53
冠動脈造影
CCr 79
除外基準 CCr＜20
対照：n＝27　生理食塩液投
与
12 時間前から造影終了後 12
時間まで
Cr 1.14　CCr 76
介入：n＝26
無制限の飲水
Cr 1.27，CCr 83

評価時期：48 時間後
評価方法：Cr がベース
ラインより 0.5 mg／dL
上昇

介入群：CIN 9 例 34.6％
対照群：CIN 1 例 3.7％
統計的な有意差の有無：p＝
0.005
備考：生理食塩液 vs 飲水

5 Reico—Mayora l A , et 
al：J Am Coll Cardiol 
2 0 0 7；4 9：1 2 8 3—
1288.
RENO study
エビデンスレベル：Ⅱ

対象： 正 常 腎 機 能　eGFR 
75 mL／min／1.73 m2

対照：PCI 後　生理食塩液
1 mL／kg／h　12 時間
介入：154 mEq／L 重曹
CAG 前　5 mL／kg／h
1 時間，CAG 後　1.5 mL／
kg／h　4 時間

評価時期：造影剤使用後
1—3 日目
評価方法：SCr がベース
ラインより 0.5 mg／dL
上昇

介 入 群： イ ベ ン ト 1／56　
CIN 1.8％
対照群： イ ベ ン ト 12／55

（21.8％）
統計的な有意差の有無：
0 . 2 0（9 5％C I：0 . 0 8～
0.31）p＝0.0009

6 Jurado—Román A , et 
a l：A m J C a r d i o l 
2 0 1 5；1 1 5：1 1 7 4—
1178.
エビデンスレベル：Ⅱ

対象：ST 上昇型の急性心筋
梗塞に対して緊急 PCI を施行
した 408 例
対照：非点滴群
介入：0.9％NaCl 1 mL／kg／
h を PCI 開始時から 24 時間
後まで

1）1 次エンドポイント
介入してから 3 日以内の
25％あるいは 0.5 mg／
dL の Cr 上昇
2）2 次エンドポイント
CIN 発症と総死亡・透
析・入院期間の関係

1）非点滴群 21.1％，点滴群
10.8％
有意差あり
2）非点滴群 vs 点滴群
総死亡（15.2％ vs 2.8％）
透析施行（13.4％ vs 0％）
有意差あり

7 章　アブストラクトテーブル
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7 Mueller C, et al：Arch 
I n t e r n M e d 2 0 0 2；
162：329—336.
エビデンスレベル：Ⅱ

対象：CAG　n＝1,620
対照：生理食塩液群 n＝809
　　　年齢 64 歳
　　　Cr 0.92 mg／dL
　　　CCr 84
介入：0.45％生理食塩液
　　　n＝811
　　　年齢 64 歳
　　　Cr 0.93 mg／dL
　　　CCr 84

評価時期：48 時間以内
評価方法：Cr がベース
ラインより 0.5 mg／dL
上昇

介 入 群：0 . 7％（9 5％C I：
0.7～1.4％）
対 照 群：2％（9 5％C I：
1.0～3.1％）
統計的な有意差の有無：p＝
0.04
備考：1 カ月以内の死亡
生理食塩液群 0.4％，0.45％
生理食塩液群 1.1％
p＝0.35

8 Nijssen EC, el al：Lan-
cet 2017；389：1312—
1322.
エビデンスレベル：Ⅱ

対象：待機的造影剤を使用し
た eGFR 30～59 mL／min／
1.73 m2の 660 例
対照：0.9％NaCl 3～4 mL／
kg前後4時間or 1 mL／kg前
後 12 時間
介入：輸液なし

評価：2～6 日以内の Cr
値 25％以上上昇ないし
は 44μmol／L 上昇

CIN
輸液群：2.7％
非輸液群：2.6％
有意差なし

9 Wróbel W, et al：Kar-
d i o l Po l 2010；68：
1015—1020.
エビデンスレベル：Ⅱ

対象：n＝102　67 歳
CAG
対照：生理食塩液群 n＝52
　　　年齢 67.3 歳
生 理 食 塩 液 1 mL／kg に て
CAG 前 6 時間，後 12 時間
投与
CCr 70.3
介入：飲水群 n＝50
　　　年齢 63.7 歳
　　　飲水 1 mL／kg／h

評価時期：72 時間後
評価方法：腎機能 CCr

介入群：CCr 73.5
対照群：CCr 65.3
統計的な有意差の有無：NS

10 Akyuz S, et al：Neph-
ron Clin Pract 2014；
128：95—100.
エビデンスレベル：Ⅱ

対象：待機的に CAG／PCI を
施行した腎機能正常もしくは
CKD stage 1～2 患者 225
例
対照：0.9％NaCl 1 mL／kg／
h 前後 12 時間静脈点滴
介入：湧き水または水道水を
12 時間前（最低でも 2 時間
前）から 12 時間後まで飲水

評価：48 時間以内の Cr
値25％以上ないしは0.5 
mg／dL 以上の上昇

CIN
経口補液群：6.9％
点滴群：7.3％
有意差なし

11 Kong DG, et al：Acta 
Cardiol 2012；67（5）：
565—569.
エビデンスレベル：Ⅱ

対象：待機的 CAG／PCI を行
う腎機能正常患者（Cr＜110
μmol／L≒1.24 mg／dL）120
例
対照：前 12 時間，後 24 時
間 1 mL／kg／h の 0.9％NaCl
介入：
1）手技前 2 時間で 500 mL
の飲水＋後 24 時間で 2,000 
mL の飲水
2）手技後 24 時間で 2,000 
mL の飲水

評 価：2～3 日 の C r 
25％以上の上昇または
0.5 mg／dL 以上の上昇

CIN
点滴群：5.0％
1）飲水：7.5％
2）飲水：5.0％
有意差なし

12 Taylor AJ, et al：Chest 
1 9 9 8；1 1 4：1 5 7 0—
1574.
エビデンスレベル：Ⅱ

対象：CAG　n＝36
　　　PREPARED
対照：生理食塩液群 n＝18
　　　年齢 71 歳
　　　Cr 1.74 mg／dL
　　　CCr 48
介入：経口飲水群 n＝18
　　　年齢 69 歳
　　　Cr 1.75 mg／dL
　　　CCr 49

評価時期：48 時間以内
評価方法：Cr の最大変
化量

介入群：0.12 mg／dL
（95％CI：0.01～0.24）
対照群：0.21 mg／dL

（95％CI：0.02～0.39 mg／
dL）
統計的な有意差の有無：p＝
NS
備考：PREPARD
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13 D u s s o l B , e t a l：
Nephrol Dia l Trans-
p l a n t 2 0 0 6；2 1：
2120—2126.
エビデンスレベル：Ⅱ

対象： 造 影 検 査 を 受 け た
CKD 患者
対照：生理食塩液群　n＝77
　　　�6 時間前より 15 m／

kg
　　　Cr 1.67 mg／dL
　　　CCr 38
介入：経口食塩摂取群
　　　n＝76
　　　�1 g／10 kg の食塩を治

療開始前 2 日間負荷す
る．

　　　Cr 1.83 mg／dL，
　　　CCr 33

評価時期：48 時間以内
評価方法：Cr がベース
ラインより 0.5 mg／dL
上昇

介入群：CIN 5 例
6.6％（95％CI：2.2～14.7）
対照群：CIN 4 例
5.2％（95％CI：1.4～2.8）
統計的な有意差の有無：p＝
ns
備考：フロセミド使用群で
CIN 15.2％

（95％CI：8.1～25.0）　p＜
0.05

14 Zoungas S, et al：Ann 
I n t e r n M e d 2 0 0 9；
151：631—638.
エビデンスレベル：Ⅰ

対象：1950 年から 2008 年
23 論文（査読論文 9，抄録
14）症例数 18～502
3,563 例
平均 Cr 0.8～2.0 mg／dL
RCT で重曹輸液を評価した
もの．
対照：生理食塩液による輸液
　　　1,762 例
　　　イベント数 242
介入：重曹輸液 1,801 例
　　　イベント数 151

評価方法：Cr がベース
ラインより 25％上昇，
もしくはベースラインよ
り 0.5 mg／dL 上昇

介入群：イベント数 151
対照群：イベント数 242
統計的な有意差の有無：RR 
0.62
9 5％C I（0 . 4 4－0 . 8 6）p＝
0.05
備考：透析導入，心不全，死
亡に関しては差がない．各研
究の間に heterogeniety が
ある．

15 Me ie r P , e t a l：BMC 
Med 2009；7：23.
エビデンスレベル：Ⅰ

対象：1990 年から 2008 年
17 論文（8 出版論文，9 抄録）
2,633 症例
造影剤腎症発症をエンドポイ
ントとして重曹輸液と生理食
塩液を比較した RCT
対照：生理食塩液による輸液
　　　1,306 例
　　　イベント数 175
介入：重曹輸液 1,327 症例
　　　イベント数 109

評価方法：Cr がベース
ラインより 25％上昇，
もしくはベースラインよ
り 0.5 mg／dL 上昇

介入群：イベント数 109
対照群：イベント数 175
統計的な有意差の有無：OR 
0.52 95％CI（0.34～0.80）
p＝0.003
備考：透析導入（p＝0.20），
死亡（p＝0.53）に関しては差
がない．

16 Kanbay M, et a l：Int 
Urol Nepjrol 2009；
41：617—627.
エビデンスレベル：Ⅰ

対象：1985 年から 2008 年
17 論文（8 出版論文，9 抄録）
2,173 症例
造影剤腎症発症をエンドポイ
ントとして重曹輸液と生理食
塩液を比較した RCT
対照：生理食塩液による輸液
　　　1,223 症例
　　　イベント数 178
介入：重曹輸液 1,225 症例
　　　イベント数 101

評価方法：Cr がベース
ラインより 25％上昇，
もしくはベースラインよ
り 0.5 mg／dL 上昇

介入群：イベント数 101
対照群：イベント数 178
統計的な有意差の有無：RR 
0.54 95％CI（0.36～0.83）
p＝0.05

17 Hogan SE , e t a l：Am 
Heart J 2008；156：
414—421.
エビデンスレベル：Ⅰ

対象：2000 年から 2007 年
7 論文 1,307 症例
造影剤腎症発症をエンドポイ
ントとして重曹輸液と生理食
塩液を比較した RCT
対照：�生理食塩液による輸液

659 例
介入：重曹輸液 648 症例

評価方法：Cr がベース
ラインより 25％上昇，
もしくはベースラインよ
り 0.5 mg／dL 上昇

介入群：イベント数 48／648
（7.4％）
対照群：イベント数 96／659

（14.6％）
統計的な有意差の有無：RR 
0 . 3 7 9 5％C I（0 . 1 8～
0.714）p＝0.05
備考：透析導入（p＝0.97），
死亡（p＝0.31）に関しては差
がない．
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18 Joann id i s M , e t a l：
Wien Klin Wochenschr 
2008；120：742—748.
エビデンスレベル：Ⅰ

対象：9 論文 2,043 症例
造影剤腎症発症をエンドポイ
ントとして重曹輸液と生理食
塩液を比較した RCT
対照：生理食塩液による輸液
　　　899 例
　　　イベント数 127
介入：重曹輸液 944 例
　　　イベント数 73

評価方法：Cr がベース
ラインより 25％上昇，
もしくはベースラインよ
り 0.5 mg／dL 上昇

介入群：イベント数 73／944
（7.7％）
対照群：イベント数 127／
899（14.1％）
統計的な有意差の有無：
0.45（confidence interval，
0.26～0.79），
備考：透析導入（OR 0.50，p
＝0.2），心不全（0.85，p＝
0.7）死亡（RR 0.51，p＝0.3）
に関しては差がない．

19 Navaneethan SD, et 
a l：Am J K idney D i s 
2009；53：617—627.
エビデンスレベル：Ⅰ

対象：1966 年から 2008 年
12 論文 1,854 症例
造影剤腎症発症をエンドポイ
ントとして重曹輸液と生理食
塩液を比較した RCT
対照：生理食塩液による輸液
　　　823 例
　　　イベント数 128
介入：重曹輸液 829 症例
　　　イベント数 75

評価方法：Cr がベース
ラインより 25％上昇，
もしくはベースラインよ
り 0.5 mg／dL 上昇

介入群：イベント数 128
対照群：イベント数 75
統計的な有意差の有無：OR 
0.46 95％CI（0.26～0.82）
p＝0.008
備考：透析導入（OR 0.50，p
＝0.2），心不全（0.85，p＝
0.7）死亡（RR 0.51，p＝0.3）
に関しては差がない．

20 Trivedi H, et al：Clin 
Nephrol 2010；74：
288—296.
エビデンスレベル：Ⅰ

対象：1950 年から 2008 年
10 論文（査読論文 10）
1,090 症例
対照：生理食塩液による輸液
　　　542 例
介入：重曹輸液 548 例

評価方法：Cr がベース
ラインより 25％上昇，
もしくはベースラインよ
り 0.5 mg／dL 上昇

統計的な有意差の有無：
0 . 5 7（9 5％C I：0 . 3 8～
0.85）

21 Brar SS , et a l：Cl in J 
A m S o c N e p h r o l 
2009；4：1584—1592.
エビデンスレベル：Ⅰ

対象：1966 年から 2008 年
14 論文 2,290 症例
対照：�n＝1,136 生理食塩液

投与
介入：n＝1,154 重曹投与

評価方法：Cr がベース
ラインより 25％上昇，
もしくはベースラインよ
り 0.5 mg／dL 上昇

統計的な有意差の有無：OR 
0.85 95％CI（0.62～1.17）
p＝0.32
100 症例以上 NAC および輸
液量が同等の 8 試験，重曹群
n＝945，生理食塩液群 n＝
945 で比較すると統計的な
有 意 差 の 有 無：OR 0.85 
9 5％C I（0 . 6 2～1 . 1 7）p＝
0.32

22 Tamai N, et al：J Inva-
sive Cardiol 2012；24

（9）：439—442.
エビデンスレベル：Ⅲ

対象：冠動脈造影を施行した
eGFR 60 mL／min／1.73 m2

以下の患者 123 名
点滴：造影剤使用前 1 時間：
3 mL／kg／h，造影剤使用後 7
時間：1 mL／kg／h
対照：重曹 160 mEq／L（23
名）
介入：重曹 833 mEq／L（87
名）

評価：造影剤使用後 3 時
間における尿 pH（各群
10 名および対照群 5 名）
造影剤腎症の発症：造影
剤使用後 48 時間におけ
る 血 清 Cr 0.5 mg／dL 
and／or 25％上昇

高濃度重曹群で造影剤使用後
3 時間における尿 pH は高値
であり，造影剤腎症の発症率
は低率（高濃度群 0.00％ vs
低 濃 度 群 1 7 . 3％，p＝
0.005）

23 Brar SS, et al：JAMA 
2 0 0 8；3 0 0：1 0 3 8—
1046.
エビデンスレベル：Ⅱ

対象：GFR＜60 mL／min／
1.73 m2

対照：生理食塩液 CAG 前
3 mL／kg／h　1 時間，
CAG 後
1.5 mL／kg／h　12 時間
介入：130 mEq／L 重曹
CAG 前
3 mL／kg／h　1 時間＋
NAC］2400 mg，CAG 後
1.5 mL／kg／h　4 時間

評価時期：造影剤使用後
1～4 日目
評価方法：eGFR がベー
スラインより 25％低下

介入群：イベント 21／158　
CIN 13.3％
対照群：イベント 24／165　
CIN 14.6％
統計的な有意差の有無：
0 . 9 4（9 5％C I：0 . 5 5～
1.60）p＝0.82
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24 U e d a H , e t a l：A m J 
Cardiol 2011；107：
1163—1167.
エビデンスレベル：Ⅱ

対象：Cr＞1.1 mg／dL また
は GFR＜60 mL／min／1.73 
m2緊 急 時 の PCI 大 阪 急 性
期・総合医療センターの外来
に 2008 年から 2010 年まで
に来院した 192 例の PCI を
受けた CKD 患者
対照：生理食塩液 0.5 mL／
kg ボーラス投与 29 例，年齢
75 歳
C r 1 . 5 1 m g／ d L，e G F R 
38.7 mL／min／1.73 m2

介入：メイロン 0.5 mL／kg
の一時的投与 30 例，年齢 77
歳
Cr 1.32 mg／dL，
eGFR 42.4 mL／min／1.73 
m2

評価時期：造影剤使用後
2 日目
評価方法：Cr がベース
ラインより 25％上昇，
もしくはベースラインよ
り 0.5 mg／dL 上昇

介入群：CIN 1／30（3.3％）
対照群：CIN 8／29（27.6％）
統計的な有意差の有無：RR 
0 . 1 2（9 5％C I：0 . 0 1 6～
0.91）p＝0.01
備考：緊急時の PCI で，メイ
ロンを 0.5 mL／kg ボーラス
注射することは有効である．

25 Tamura A, et al：Am J 
Cardiol 2009；104：
921—925.
エビデンスレベル：Ⅱ

対象：CAG　n＝144
Cr 1.1～2.0 mg／dL
対照：生理食塩液群 n＝72
　　　年齢 73.3 歳
　　　Cr 1.38，
　　　eGFR 38.2
12 時間前から終了後 12 時
間まで 1 mL／kg／h
介入：重曹群 n＝7
年齢 72.3 歳
Cr 1.36 mg／dL，
eGFR 40.0 mL／min／1.73 
m2

メイロン 20 mL を造影の 5
分前にボーラスで投与

評価時期：72 時間以内
評価方法：Cr がベース
ラインより 25％上昇，
もしくはベースラインよ
り 0.5 mg／dL 上昇

介入群：CIN 1.40％
対照群：CIN 12.50％
統計的な有意差の有無：p＝
0.017
備考：メイロン 20 mL を直
前にボーラス投与

26 Motohiro M, et al：Am 
J Cardiol 2011；107：
1604—1608.
エビデンスレベル：Ⅱ

対象：2004－2007 CAGま
た は PCI eGFR＜60 mL／
min／1.73 m2

対照：生理食塩液群 n＝77
造影前後 12 時間
1 mL／kg／h
介入：生理食塩液＋重曹群 n
＝78
造影 6 時間前から 3 時間前ま
で生理食塩液
造影終了後 6 時間から 12 時
間は生理食塩液
造影前 3 時間から造影終了後
6 時間までは重曹 1 mL／kg／
h

評価時期：48 時間
　　　　　24 時間
　　　　　1 カ月
評価方法：
一次エンドポイント：Cr
ベースラインより 25％
上昇，もしくはベースラ
インより 0.5 mg／dL 上
昇
二次エンドポイント：1
日，2 日の Cr の変化およ
び eGFR の変化

介入群：CIN 2.60％
対照群：CIN 7.70％
統計的な有意差の有無：p＝
0.012
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27 L e e S W , e t a l：A m J 
Cardiol 2011；107：
1447—1452.
エビデンスレベル：Ⅱ

対象：2008－2009 年，糖
尿病で Cr 1.1 mg／dL 以上ま
た は eGFR＜60 mL／min／
1.73 m2

両群とも NAC 2,400 mg を
2 日前から服用
対照：生理食塩液群 n＝189
　　　前後 12 時間
　　　1 mL／kg／h
介入：重曹群 n＝193
造影 1 時間前から 3 mL／kg／
h，造影中と終了後 6 時間ま
で 1 mL／min／1.73 m2

評価時期：48 時間
評価方法：Cr がベース
ラインより 25％上昇，
もしくはベースラインよ
り 0.5 mg／dL 上昇

介入群：CIN 9.0％
対照群：CIN 5.3％
統計的な有意差の有無：p＝
0.17
備考：重曹群が比較的ボーラ
ス

28 Vasheghani—Ferahani 
A, et al：Am J Kidney 
D i s 2009；54：610—
618.
エビデンスレベル：Ⅱ

対 象：C r＞1 . 5 m g／ d L で
PCI を行わない CAG を受け
た 265 例
2007 年から 2008 年にテヘ
ランの心臓センターを受診
対照：生理食塩液　開始前 1
時間 3 mL／kg／h
終了後 1 mL／min／h
6 時間
n＝135，年齢 63.8 歳
Cr 1.66 mg／dL，
eGFR 45.4
介入：重曹群　生理食塩液 1 
L に 8.4％
NaHCO3 75 mL 追加
CAG 開始前 1 時間
3 mL／kg／h
終了後 1 mL／kg／h
6 時間
n＝135　年齢 62.9 歳
Cr 1.63 mg／dL，
eGFR 46.4

評価時期：造影剤使用
48 時間後
評価方法：Cr がベース
ラインより 25％上昇，
もしくはベースラインよ
り 0.5 mg／dL 上昇

介入群：CIN 7 名（5.9％）
対照群：CIN 9（7.4％）
p＝0.60
統計的な有意差の有無：OR 
1.26 95％CI（0.5～3.4）
備考：5 日後，生理食塩液
6.6％，重曹群 8.5％

29 Vasheghani—Farahani 
A , e t a l：J N e p h r o l 
2010；23：216—223.
エビデンスレベル：Ⅱ

対象：2007 年から 2008 年
に CAG を受けた 72 例
Cr≧1.5 mg／dLのCAG患者
コントロール不良の高血圧，
非代償性心不全，肺水腫を除
く
対照：0.45％生理食塩液群，
n＝36
CAG 開始 1 時間前 3 mL／kg
CAG 終 了 後 6 時 間 1 mL／
min・kg
Cr 1.90 m，Cr 1.71 mg／dL
介入：0.45％生理食塩液＋
重曹群
n＝36
CAG 開始 1 時間前 3 mL／kg
CAG 終 了 後 6 時 間 1 mL／
min・kg
Cr 1.90 mg／dL，1.77 mg／
dL

評価時期：造影剤使用
48 時間
評価方法：Cr がベース
ラインより 25％上昇，
もしくはベースラインよ
り 0.5 mg／dL 上昇

介入群：CIN 2 例（6.1％）
対照群：CIN 2 例（6.3％）
統計的な有意差の有無：OR 
0.97

（0.13～7.3）
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30 Shavit L, et al：J Interv 
C a r d i o l 2 0 0 9；2 2：
556—563.
エビデンスレベル：Ⅱ

対象：n＝93　15＜eGFR＜
60
NAC 1,200 mg
対照：生理食塩液＋NAC 群
n＝42
CAG 前後の 12 時間
1 mL／kg／h
Cr 1.75 mg／dL
介入：重曹群，n＝51
CAG 開始 1 時間前 3 mL／kg
CAG 終 了 後 6 時 間 1 mL／
min・kg
Cr 1.90 mg／dL

評価時期：造影剤使用後
48 時間以内
評価方法：Cr がベース
ラインより 0.5 mg／dL
上昇

介 入 群：48 時 間 後 の Cr 
1.80（0.86～5.30）
対照群：Cr 1.75（95％CI：
1.15～3.75）
統計的な有意差の有無：NS

31 Maiol i M, et a l：Circ 
C a r d i o v a s c I n t e r v 
2011；4（5）：456—462.
エビデンスレベル：Ⅱ

対象：ST 上 昇 型 心 筋 梗 塞
450 例，初回 PCI，腎機能の
制限なし．透析患者除外
平 均 C r 値：1 . 0 8～1 . 1 0 
mg／dL，＞1.5 mg／dL：7～
9％，平均 eGFR（MDRD）：
74～78 mL／min，≦60 mL／
min：22～30％
対照：輸液なし
介入：
1）後輸液群：0.9％NaCl（1 
mL／kg／h）PCI 直後から 12
時間
2） 前 輸 液 群： 救 急 室 で
NaHCO3 急速静注（3 mL／
kg）＋後輸液

評価：3 日以内の Cr 値
25％以上上昇ないしは
0.5 mg／dL 上昇

CIN：
輸液無群：27.3％
後輸液群：22.7％
前輸液群：12％
輸液量 960 mL 以下で 3.1 倍
の CIN リスク

32 Manari A, et al：J Car-
diovasc Med（Hager-
stown）2014；15（1）：
60—67.
エビデンスレベル：Ⅱ

対象：初回経皮的冠動脈形成
術を施行した ST 上昇型心筋
梗塞患者 592 例
対照・介入：
グループ A（151 名）
0.9％ 生 理 食 塩 液：1 mL／
kg／h×12 時間
グループ B（142 名）
0.9％ 生 理 食 塩 液：3 mL／
kg／h×1 時 間 ＋1 mL／kg／
h×11 時間
グループ C（145 名）
重 曹 154 mEq／L：1 mL／
kg／h×12 時間
グループ D（154 名）
重 曹 154 mEq／L：3 mL／
kg／h×1 時間＋1 mL／kg／時
h×11 時間

評価：72 時間以内にお
ける急性腎障害（血清 Cr 
25％上昇）

CIN：
グループ A：19.2％
グループ B：19.0％
グループ C：16.6％
グループ D：17.5％
有意差なし

33 Gomes VO, et al：Arq 
Bras Cardiol 2012；99

（6）：1129—1134.
エビデンスレベル：Ⅱ

対象：血清 Cr 1.2 mg／dL 以
上もしくは eGFR 50 mL／
min／1.73 m2未満の選択的
冠動脈造影もしくは経皮的冠
動脈形成術を施行した患者
301 名
輸液：造影剤使用前 1 時間：
3 mL／kg／h，造影剤使用後 6
時間：1 mL／kg／h
対照：0.9％NaCl
介入：重曹 154 mEq／L

評価：48 時間における
血清 Cr 0.5 mg／dL 上昇

CIN：
生理食塩液：6.0％
重曹：6.1％
有意差なし
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34 Boucek P, et al：Diabe-
t e s R e s C l i n P r a c t 
2013；101：303—308.
エビデンスレベル：Ⅱ

対 象： 腎 機 能 障 害（1 0 0
μmol／L≦Cr≦500μmol／L，
末期腎臓病・透析・移植患者
は除外）のある糖尿病患者
120 例
輸液：3 mL／kg／h で 1 時間
前から点滴し，造影剤使用後
1 mL／kg／h で 6 時間後まで
点滴
對照：0.9％NaCl
介入：重曹 154 mEq／L

評価：2 日以内の Cr 値
25％ 以 上 な い し は 44
μmol／L（0.5 mg／dL）以
上の上昇

CIN：
生理食塩液：8.5％
重曹：11.5％
有意差なし

35 Solomon R, et al：Clin J 
A m S o c N e p h r o l 
2 0 1 5；1 0：1 5 1 9—
1524.

対象：eGFR＜45 mL／min／
1.73 m2，冠動脈造影または
末梢動脈造影患者 391 名
輸液：造影検査 1 時間前より
5 mL／kg／h，検査後 1.5 mL／
kg／h で 4 時間点滴
対照：0.9％NaCl
介入：重曹 154 mEq／L

1） 死 亡， 透 析，30～
180 日 以 内 の e—GFR 
20％以上低下
2）入院期間，死亡率，死
亡までの期間，透析まで
の期間，ベースランCrか
ら 1 日，3 日の Cr 値変化

1）炭酸水素ナトリウム群
1 4 . 9％， 生 理 食 塩 液 群
16.3％　有意差なし
CIN 発症率，炭酸水素ナトリ
ウム群 13.3％，生理食塩液
群 9.2％　有意差なし

36 K l i m a T , e t a l：E u r 
H e a r t J 2 0 1 2；3 3

（16）：2071—2079.
エビデンスレベル：Ⅱ

対象：原疾患を問わず腎機能
障害患者＋造影剤使用，計
273 例
Cr値：（女性＞93 mmol／L，
男性＞117 mmol／L
eGFR（MDRD）：＜60 mL／
min／1.73 m2

対照・介入：3 群比較
A）0.9％NaCl（1 mL／kg／
h）：使用前日の午後 8 時か
ら，使用後 12 時間
B）NaHCO3（7h）：使用直
前 1 時 間 1 6 6 m E q／ L 
NaHCO3 急速静注（3 mL／
kg）＋ 後 輸 液 166 mEq／L 
NaHCO3（1 mL／kg／h）使用
後 6 時間
C）NaHCO3（短時間）：使用
直 前 2 0 分 1 6 6 m E q／ L 
NaHCO3 急速静注（3 mL／
kg）＋使用開始時 500 mg 
NaHCO3 内服（1 カプセル／
1 0 k g B W）ミ ネ ラ ル 水
100～200 cc＋使用後 6 時
間以内にミネラル水 500 mL

評価：
1）48 時間以内の eGFR
の最大変化
2）48 時間以内の Cr 値
25％以上上昇ないし≥
44 mmol／L の上昇

eGFR 最大変化：A（＋4）＞B
（＋0.1）＝C（＋1.4）
有意差あり
CIN発症率：A—1％，B—9％，
C—10％
有意差あり

37 Weisbord SD, et al：N 
Engl J Med 2018；378

（7）：603—614.
エビデンスレベル：Ⅱ

対象：待機的血管造影を行っ
た e G F R 1 5～5 9 . 9 m L／
min／1.73 m2の 5,177 例
対照・介入：生理食塩液と重
曹，アセチルシステインと偽
薬，2×2 の 4 群比較検討

評価：
1）1 次エンドポイント
90 日までの総死亡，透
析，Cr 値基準値≧50％
2）2 次エンドポイント
3～5 日目の Cr 値基準値
≧25％以上，あるいは基
準値から 0.5 mg／dL 以
上の上昇

1）
生理食塩液：4.7％
重曹：4.4％
アセチルシステイン：4.6％
偽薬：4.5％
2）CIN
生理食塩液：8.3％
重曹：9.5％
アセチルシステイン：9.1％
偽薬：8.7％
いずれも 4 群間で有意差なし
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38 Krasuski RA, et a l：J 
I n v a s i v e C a r d i o l 
2003；15：699—702.
エビデンスレベル：Ⅱ

対象：n＝63
対照：0.45％生理食塩液群
n＝26 例
CAG 12 時間前 1 mL／kg
CAG 終 了 後 12 時 1 mL／
min／kg
Cr 1.8～1.9 mg
介入：生理食塩液群ボーラス
群
n＝37 例
CAG 前 250 mL を 20 分前
に受ける
Cr 1.8～1.9

介入群：10.80％
対照群：0.00％
統計的な有意差の有無：
0.136

39 Bader BD, et al：Clin 
Nephrol 2004；62：1—
7.
エビデンスレベル：Ⅱ

対象：n＝39　年齢 65 歳
Cr 0.9 mg／dL，GFR 110
対照：n＝19，生理食塩液
2,000 mL を 24 時間で静注
介入：n＝20
生理食塩液300 mLを直前に
ボーラスで投与

評価時期：48 時間後
評価方法：
①GFR の変化率
②CIN

介入群：GFR 減少率
34.6 mL／min／1.73 m2

CIN 15.0％
対照群：GFR 減少率
18.3 mL／min／1.73 m2

CIN 5.3％
統計的な有意差の有無：p＝
0.605

40 Maioli M, et al：J Am 
Col l Card io l 2008；
52：599—604.
エビデンスレベル：Ⅱ

対象：eCCr＜60 mL／min／
1.73 m2の CAG 患者 502 例
NAC 600 mg
対照：生理食塩液 1 mL／kg／
h
CAG 前後 12 時間
n＝252　74 歳
Cr 1.20 mg／dL，CCr 42 
mL／min
介入：NaHCO3 154 mEq／L
を含むブドウ糖液
CAG 前 3 mL／kg／h　1 時間
1 mL／kg／h　6 時間

評価時期：造影剤使用後
5 日以内
評価方法：
①Cr がベースラインよ
り 0.5 mg／dL 上昇
②Cr がベースラインよ
り 25％上昇

介入群：Cr 0.5 mg／dL 以上
の上昇
11.5％
対照群：Cr 0.5 mg／dL 以上
の上昇
10.0％
統計的な有意差の有無：p＝
0.60
備考：Cr がベースラインよ
り 25％上昇
生理食塩液群 20.6％
重曹群 15.2％
p＝0.13

41 Briguori C, et al：Circu-
l a t i o n 2 0 0 7；1 1 5：
1211—1217.
エビデンスレベル：Ⅱ

対象：n＝351
Cr≧2.0 g／dL または MDRD
式 で eGFR＜40 mL／min／
1.73 m2

NAC 1,200 mg／day
対照： 生 理 食 塩 液 群　n＝
111
1 mL／kg　前後 12 時間
年齢 71 歳
Cr 1.95，eGFR 35
介入：重曹群，n＝108
造影前 3 mL／kg で 1 時間
造影後 6 時間
年齢 70 歳
Cr 2.04，eGFR 32

評価時期：48 時間後
評価方法：Cr がベース
ラインより 25％上昇

介入群：CIN 11 症例 9.9％
対照群：CIN 2 症例 1.9％
統計的な有意差の有無：p＝
0.019
備考：REMEDIAL
術前の重曹輸液が短い
生理食塩液＋NAC＋VitC 群
CIN 10.3％
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42 Briguori C, et al：Circu-
l a t i o n 2 0 1 1；1 2 4：
1260—1269.
エビデンスレベル：Ⅱ

対象：
GFR≦30 mL／min／1.73 m2

または risk score 11 以上
対照：重曹群 n＝146
造影前 1 時間 3 mL／kg，終了
後 4 時間 1 mL／kg
年齢 75 歳
SCr 1.79 eGFR 32
介入：生理食塩液輸液による
強制利尿群　尿量 300 mL／h
以上，n＝146
造影前で 1 時間　造影後 4 時
間
年齢 76 歳
Cr 1.80，eGFR 32

評価時期：48 時間後
評価方法：Cr がベース
ラインより 25％上昇

介入群：CIN 16 症例 11％
対照群：CIN 30症例20.5％
統計的な有意差の有無：OR 
0.47（95％CI 0.24～0.92）

43 Marenzi G, et al：JACC 
C a r d i o v a s c I n t e r v 
2012；5：90—97.
エビデンスレベル：Ⅱ

対象：
GFR≦60 mL／min／1.73 m2

対照：通常治療群 n＝83
造影前 12 時間　1 mL／kg，
終了後 12 時間 1 mL／kg
年齢 74 歳
SCr 1.7 eGFR 41
介入：生理食塩液輸液による
300 mL／h 以上の強制利尿　
n＝87
造影前で 1 時間　造影後 4 時
間
年齢 76 歳
Cr 1.80，eGFR 32

評価時期：72 時間後
評価方法：Cr がベース
ラインより 25％上昇

介入群：CIN 4 症例 4.6％
対照群：対照群：CIN 15 症
例 18％
統計的な有意差の有無：RR 
0 . 3 1（9 5％C I：0 . 1 1～
0.89，P＝0.03）


