
リスク・患者評価

iI--Cむ干ICKDはCIN発症のリスクを増加させるか?

CKD (GFR<60 mL/min/1.73 m2)はCIN発症のリスクファクターである

工ビデンスレベル:lVa 推奨グレード:該当せず

ドQ@-2'l加齢は CIN発症のリスクを増加させるか?

加齢は CIN発症のリスクファクターである.

工ピデンスレベル:lVa 推奨グレード:該当せず

ドQ@-3'1糖尿病は CIN発症のリスクを増加させるか?

=喧包 Eヨ
閏 看守・・

CKD (GFR<60 mL/min/1.73 m2) を伴う糖尿病は CIN発症のリスクファクターであるが，

CKDを伴わない糖尿病がCIN発症のリスクファクターであるかどうかは明らかではない.

工ビデンスレベル:lVa 推奨グレード:該当せず

臨床の場では，造影剤投与前に CINの発症リスクを予測することが求められている.

これまで多くのガイドラインにおいてCIN発症のリスクファクターがとりあげられている.その主なもの

として， SCr値の上昇，糖尿病性腎症，脱水， うっ血性心不全，高齢，腎毒性物質 (NSAIDsなど)があげ

られている.

また本ガイドラインで用いている CKDは蛋白尿の有無にかかわらず腎機能低下を意味している.

CQ③-1......CQ③-3 

2006年の CINconsensus working panelによると，腎障害 (eGFR<60mL/min/1.73 m2)がCINの最も

重要なリスクファクターであると報告されている1) また非イオン性造影剤使用の心臓カテーテル検査を受

けた 1，144例を用いたコホート研究において，検査前腎障害は CINの唯一のリスクファクターであり， CIN 

の発症予測モデルでみると検査前SCr値が 106.1mmol/L (1.21 mg/dL)以上では CINのリスク上昇は急峻

であったとされている2) さらに 24時間以内に造影CT検査を 2回繰り返した 164例の観察研究において，

12.8%がCINを発症したが，唯一の CINのリスクファクターは 1回目と 2回目の CT問の SCr値の上昇(OR

18，ρ<0.005)であったと報告されている3) また PCI後の CIN発症の検討では， CINはCKD患者 (eGFR

<60 mL/min/1.73 m2)では 19.2%(381例/1，980例)に発症したが， CKDではない患者では 13.1% (688例/

5，250例)と有意に少なかったとしている4) さらに PCI後の急性腎不全の発症は， SCr値が<2.0mg/dLで

は非糖尿病患者より糖尿病患者において高いが， SCr値が孟2.0mg/dLでは糖尿病の有無にかかわらず高リ

スクであったとされている5)

Weisbordらは経静脈造影CT検査を受けた外来患者において， eGFRが45mL/min/1.73 m2未満で、は CIN

のリスクが有意に上昇したことを示しており 6) また Kimらは造影CT検査後の CINの発症は eGFR45~59 

mL/min/1.73 m2で、0%，eGFR 30~44 mL/min/1.73 m2で2.9%，eGFR<30 mL/min/1.73 m2で12.1%であっ
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たと報告している7)

2011年にESURから発表された造影剤安全委員会ガイドラインでは， C1Nのリスクは経動脈造影検査より

経静脈造影検査のほうが低いこと，およびeGFR45 mL/min/1.73 m2が経静脈造影検査の C1N発症リスク闘

値であると述べており， eGFR 45 mL/min/1.73 m2未満で、は C1Nの予防策(生理食塩水または等張性重炭酸

Naの輸液)を講じることが望ましいとしている8)

CKD，糖尿病と C1N発症に関しては， eGFR<60 mL/min/1.73 m2はC1Nのリスクファクターであるとさ

れている. しかし糖尿病は必ずしも C1Nのリスクではなく， リスク増強因子であるとしている.すなわ

ち，糖尿病を合併した CKD患者において C1N発症リスクは高くなる9)

PC1を受けた糖尿病患者の腎イベントの予後にCKDが関与するかを調査した観察研究では， PC1後のC1N

は，非CKDで15%，CKD群で27%に発症し，透析必要例は非CKD群で0.1%， CKD群で3.1%であった

としている.C1Nの予知は PC1前後の低血圧 (OR2.62， 95%C1 1.63~4.1 9) ，インスリン治療 (OR 1.84， 

95%C1 1.36~2.47) ，造影剤量 (OR 1.30， 95%C1 1.16~ 1.46)に関係していたとされている10)

CAGにおいて， C1Nの発症リスクを検討した成績では，検査前腎障害と腎障害のある糖尿病だけがC1N

のリスクであったとされており 11) また大腿動脈血管造影でのC1Nの発症のリスクファクターを検討した成

績では，検査前の腎障害と糖尿病(特にインスリン依存型糖尿病)がリスクファクターであったが，脱水と

造影剤量は C1N発症との関連は不明であり 年齢性はリスクファクターではなかったとされている12)

らに糖尿病， CKD，糖尿病+CKDを対象に， C1Nの発症を検討した成績では，糖尿病+CKDはC1Nのリス

クだが，糖尿病単独， CKD単独は C1Nのリスクではなかったと報告している 13) また等浸透圧造影剤の

iodixanolか低浸透圧造影剤を使った 16のRCT(計2，727例)のメタ解析において， C1Nの発症予測因子は

CKD， CKD+糖尿病，低浸透圧造影剤の使用であったとされている14)

加齢と糖尿病がC1N発症のリスクファクターであることに関しては，種々の報告がある.PC1の施行中に

予防策をとらなかった SCr値(< 1.5 mgl dL)患者3，036例を用いたコホート研究において， C1Nの発症率は

7.3%であったが，このなかで C1Nのリスクファクターとしては，年齢 (OR6ι95%C1 1.01 ~ 13.3)，女性

(OR 2.0， 95%C1 1.5~2.7) ，左室駆出率<50% (OR 1.02， 95%C1 1.01~ 1.04) ，貧血 (Hb<11 g/dL) (OR 

1.5， 95%C1 1.01 ~2.4)，収縮期低血圧(<100 mmHg) (OR 1.5， 95%C1 1.01 ~2.2) であり，さらにインスリ

ン治療中の糖尿病は経口糖尿病薬や食事療法中の糖尿病に比して最も高いリスクであったと報告されてい

る15)

C々

C1N発症の予防策を行った CAGを受けた 136例の観察研究において， 15.44%がC1Nを起こしたが，高齢

と心不全(左室駆出率<40%)がC1Nのリスクファクターであったとされている. さらに心不全と貧血，糖

尿病，心筋梗塞の既往，高齢 (>70歳)の複合は C1Nのリスクを 3倍上昇させたと報告されている16)

また，動脈造影を受けた 364例のコホート研究において C1Nは全体で7.1%にみられ 1.4%は透析を必

要としたが，検査前腎障害，高齢，造影剤使用量，造影検査方法(腹部大動脈造影)，糖尿病，合併する心疾

患は C1Nのリスクファクターであったと報告されている 17)

さらに， 2007年に報告されたレビューには， C1Nの古典的なリスクファクターは，検査前腎不全，糖尿

病，高齢，腎毒性物質投与，脱水，大量の造影剤使用，イオン性高浸透圧性造影剤，うっ血性心不全であり，

また C1Nの新しいリスクファクターは，メタボリツクシンドローム，境界型糖尿病，高尿酸血症であるとさ

れている 18) 以上のようにCKDを伴わない糖尿病がC1N発症のリスクファクターであるか否かについては，

相反するエビデンスが集積されており，現時点では明らかではない.

iCQ⑤二4-1RAS阻害薬使用は CIN発症のリスクを増加させるか?
RAS阻害薬がC1Nのリスクを増加させるエビデンスはない.

工ピデンスレベル:IVa 推奨グレード:C2 



背景 -

RAS阻害薬は全身血圧を低下させ，また，輸出細動脈を拡張するため，糸球体内圧が低下し，その結果，

糸球体液過量が減少する.造影剤を使用するときに RAS阻害薬を使用すると腎機能の低下が増悪する可能

性があり，使用を中止するほうがよいという考え方がある.

RAS阻害薬がCINのリスクを増加させるエピデンスはない.

過去の観察研究によると RAS阻害薬が造影剤腎症の発症を増加させるかに関する一定した見解はな

い19，20)が，腎臓内科専門医からは RAS阻害薬を使用することにより， CINの発症頻度を増加させる可能性が

あるとの意見もある. 一方， RAS阻害薬を心臓カテーテル検査前に予め中止する群と中止しない群に割り付

けた RCTによると 両群問で CINの発症率には差が認められなかった.このため， RAS阻害薬を造影剤使

用前に中止すべきとはいえない21) しかし CIN発症のリスクがある期間中の RAS阻害薬の開始，あるい

は増量は推奨しない 22)

I CQ⑤~5- 1 利尿薬使用は CIN発症のリスクを増加させるか?

利尿薬，特にループ利尿薬の使用は CINのリスクであり，使用は推奨しない.

工ビデンスレベル :II

CQ③-4 
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推奨グレード:C2 

調包 Eヨ
問看電

利尿薬，特にループ利尿薬による強力な利尿作用は乏尿性腎不全を改善させ，尿細管上皮細胞の酸素消費

量を減少させるため，髄質の酸素濃度を上昇させ，保護的に作用するという考え方であったまた心不全や

CKD患者においては利尿薬を使用することは多い.一方，ループ利尿薬により脱水となった場合には，腎機

能を悪化させることも危倶されている。

造影剤使用時にループ利尿薬を予防的に投与することにより， CINの発症が増加することが認められてい

る23) したがって 臨床的に許されれば利尿薬は中止すべきである22) 脱水がなくともループ利尿薬は CIN

を起こしやすくなる.ループ利尿薬の使用に際して 0.45%食塩水で体液量を維持していても，ループ利尿薬

の投与では CINの発症が有意に高かったことも報告されている24)

なお，最近，尿量と等量の輸液を行う特殊な装置を用いて，尿量を時間あたり 300mL確保するように生

理食塩水による輸液とフロセミドの併用療法がCINの発症を有意に抑えたとの RCTが2報報告された

章参照)， 

ICQ③も lNSAIDs使用は CIN発症のリスクを増加させるか?

NSAIDsはCIN発症のリスクを増加させるため，使用は推奨しない.

推奨グレード:C2 

背景

NSAIDsはシクロオキシゲナーゼ (cyclooxygenase: COX)の抑制により腎内のプロスタグランジンの産

腎血流を減少させるため，腎機能の低下をきたす可能性がある.生を減少させ，

(7 

CQ③-5 

エビデンスレベル :II
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CQ③-6 

NSAIDsの使用により CINのリスクが上昇することが示されている25)が，直接のエビデンスはない.

斉IJを使用する前後24時間はNSAIDsの使用を中止するのがよい22.26)

ビグアナイド系糖尿病薬を服用している患者へのヨード造影剤投与は，乳酸アシドーシスの

リスクを増加させるか? リ
ス
ク
・
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ヨード造影剤の投与により一過性に腎機能が低下した場合，乳酸アシドーシスを発症するリ

スクとなる. ヨード造影剤を投与する場合には，緊急検査時を除きビグアナイド系糖尿病薬

を一時的に休薬するなど，適切な処置を行うことを推奨する.

エビデンスレベル:1 推奨グレード:C2 

=温巴 Eヨ
同 .ffi

ビグアナイド系糖尿病薬による最も重篤な副作用に乳酸アシドーシスがある.ヨード造影剤の投与により

一過性に腎機能が低下した場合，ビグアナイド系糖尿病薬の腎排植が減少し乳酸の血中濃度が上昇するこ

乳酸アシドーシスを起こす危険性があると考えられているとで，

乳酸アシドーシスはビグアナイド系糖尿病薬による最も重篤な副作用であり，発症することはきわめてま

れではあるものの，いったん発症すると予後は不良であり，致死率も高い.乳酸アシドーシスをきたしやす

い病態に，腎機能障害(理由:未変化体のまま腎排池されるため，腎機能が低下すると血中濃度も高くなる

可能性がある)，肝機能障害(理由:肝における乳酸の代謝能が低下するにそのほかに心不全や心筋梗塞，

呼吸不全(理由:低酸素血症を伴いやすく，嫌気的解糖が充進し乳酸産生が増加する)などが知られてい

る.その程度に応じ，わが国ではビグアナイド系糖尿病薬の投薬は禁忌とされており，現在のところ，

を遵守すれば乳酸アシドーシスをきたす可能性はきわめて低いとされている.

しかしビグアナイド系糖尿病薬服用患者において， ヨード造影剤の投与により一過性に腎機能が低下し

た場合，ピグアナイド系糖尿病薬の腎排池が減少し乳酸アシドーシスを起こす危険性があるとされてい

る.特に乳酸アシドーシスをきたしやすい病態を合併しているビグアナイド系糖尿病薬服用患者にヨード造

影剤を投与した後，急激な腎機能の悪化をきたし，乳酸アシドーシスに至った症伊U27.28)や 過去の症例をレ

ビューしたケースシリーズ29~31 ) が報告されている.

しかしヨード造影剤による腎障害は用量依存性であり，リスクファクターとして既存の腎障害や糖尿病

などが知られており，近年，静脈内投与の場合は動脈内投与の場合よりも影響は少なく 腎機能正常例に造

影剤を静脈内投与した場合 臨床的に腎障害をきたす頻度はきわめて低いとされている.

欧米のガイドライン32~34) では，いずれにおいても腎機能などに応じた対-応指針を示しており，具体的な対

応法は異なるものの，腎機能が正常である場合， ヨード造影剤を用いた検査の前にビグアナイド系糖尿病薬

の休薬を勧めるものはほとんどない(表 1) . 

ここでビグアナイド系糖尿病薬の添付文書の「重要な基本的注意J②に， Iヨード造影剤を用いて検査を行

う患者においては，本剤の併用により乳酸アシドーシスを起こすことがあるので，検査前は本剤の投与を一

時的に中止する(ただし，緊急に検査を行う必要がある場合を除く)• ヨード造影剤投与後48時間は本剤の

投与を再開しない.なお，投与再開時には，患者の状態に注意する」と記載されている.また， Iピグアナイ

ド薬の適正使用に関する委員会」の作成による「ビグアナイド薬の適正使用に関する Recommendation(2012 

適応

CQ③-7 

9 

_:.a・ーーーー



リ
ス
ク. 
患
者
評
価

表 1 ビグアナイド系糖尿病薬服用患者のヨード造影剤使用に関するガイドライン比較

l - I ~ I li.'@a 
腎機能評価法 |言及せず ISCr値

恒国 匡困 I m函 I ~呂田 | 
eGFR (または SCrf直) I eGFR. SCr f直 leGFR (またはsCr

値)

eGFR 

腎機能異常値 |言及せず 1> 1.5 mg/dL <45 mL/min/1.73m2 1<60 mL/min/1.73m2 leGFR<60 mL/min I言及せず

/1.73m2 

sCr値言及せず
腎機能正常患者|造影剤使用前|腎機能正常であり，合併症が芯い|腎機能正常であり，通常用|腎機能正常の場合:通常通り|腎機能正常の場合 目|腎機能正常で，造影

におけるピグア場合目静注前に中止の必要は芯い.I量 (100mL未満)の造影|に続ける中止の必要は芯し). I剤三100mLの場合

ナイド系糖尿病腎機能正常であり，複数の合併症|剤を使用する場合・中止の中止の必要は芯い.

薬投与中止時期がある場合・静注時およびその後|必要は芯く，腎機能の再検

の48時間は中止する目 |査の必要もない.重症，急

性腎不全患者には注意を要

する

腎機能障害患者|腎機能障害患|腎機能異常の場合:注射時に中止leGFR<45 の場合 目 注射時 145~玉 eG FR<60 腎機能異常の場合・|腎機能異常の場合

におけるピグア|者はピグアナ|するに中止し，少なくとも481造影剤を静注する場合:通常148時間の中止を処|造影剤注射日から

ナイド系糖尿病|イド系糖尿病時聞は再開すべきではない目l通りに続ける方医にコンサルテー|少なくとも 48時間
薬投与中止時期|薬禁忌 leGFR<30または急性腎130<eGFR<59で造影剤を|ションするは中止する.

不全で緊急で芯い検査の場|動注する場合:30<eGFR< 

合 .検査48時間前からの144で静注する場合，注射前

中止 148時間に中止する.

eGFR<30または，肝機能低

下や低酸素症を合併してい

る場合 :メトホルミンは禁忌

であり，造影剤の投与を避け

る

救急患者

造影剤投与時に中止し，検査

後に乳酸アシドーシスの徴

候をモニタする.

安定した外来患者 :<6力|造影剤投与が予定される前ア|安定した患者 :<31安定した外来患者

月 |日以内 |力月 1<3カ月

入院患者および不安定芯患急性疾患や腎疾患の|安定した腎機能の

者，急性腎不全患者:<11 ある患者:<ア日 |入院患者:<ア日

週間 ISCr値上昇している
入院患者

造影剤投与前の|言及せず l言及せず、
腎機能検査時期

ずせ及
ニ=口の

時

後

査

与

検

投

再

剤

能
影

機

造

腎

期

腎障害後の安定し

たア~ 1 0 日間

腎機能正常:必要芯

し

腎機能異常の場合

メトホルミン再開前

に測定.

腎機能正常で，合併症がない場|元の腎機能正常の場合:全|造影剤投与48時間後

合:再検査の必要芯しく必要芯し.

腎機能正常であり，複数の合併症|腎機能異常のため，中止し

がある場合:再評価の手順の構築|た場合・ 48時間またはそ

は必要であるが.繰り返し SCr値|れ以降にときに再検査する

を測定する必要はない

ピグアナイ ド系|検査後2日間|元の育機能，乳酸アシドーシスに|少なくとも 48時間は再開130<eGFR<50で造影剤を

糖尿病薬投与再|は投与禁忌 |なりやすい合併症による |すべきで怠く，腎機能が安|動注する場合.30<eGFR< 

開時期 1 i)元の腎機能正常の場合:48時|定(元の Crと比べ 25%未144で静注する場合 .腎機能

間後の再開前に再検査の必要|満の増加)した場合 目再開|が悪化してい怠ければ.48 

な しする時間後に再開する.

日)腎機能正常，複数の合併症があ救急患者

る場合:48時間後の再開前に

再検査は必要芯し~ (臨床的な判

sCr値 /eGFRが検査前と変
化なければ. 48時間後に再

開する断に応じて)

iii)元の腎機能異常の場合・メトホ

ルミンが安全に再開できるま

で腎機能を慎重にフォローす

る.

JDS : Japanese Diabetes Society (日本糖尿病学会編 ・科学的根拠に基づく糖尿病診療ガイドライン. 2010). ACR: American College 01 Radiology (Manual 

on Contrast Media versionア.2010). CAR: Canadian Association 01 Radiologists (Consensus Guidelines lor the Prevention 01 Contrast Indu仁ed

Nephropathy. June 17. 2011). ESUR: European Society 01 Urogenital Radiology (updated ESUR Contrast Media Salety Committee guidelines. Octo-

ber 2010). RCR: The Royal College 01 Radiologists (Standards lor intravascular contrast agent administration to adult patients Second edition. 

2010). RANZCR: The Royal Australian and New Zealand College 01 Radiologists (RANZCR Guidelines lor lodinated Contrast Administration March. 

2009) 
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年2月1日)J [日本糖尿病学会 (http://www.jds.or.jp/);日本糖尿病協会 (http://www.nittokyo.or.jp/)J 

において，乳酸アシドーシスの症例に認められた特徴の 1つに腎機能障害患者があり recommendationの

なかでヨード造影剤の併用による腎機能障害の急性増悪がとりあげられ，注意喚起がなされている.これら

を勘案し本ガイドラインではヨード造影剤を投与する場合には，緊急検査時を除きビグアナイド系糖尿病

薬を一時的に休薬するなど，適切な処置を行うことを推奨する.

CINの発症は CKD患者の生命予後を増悪させるか?

CINの発症はCKD患者の生命予後と関連し， CINを発症した CKD患者の予後は不良である

が， CINが予後規定因子であるのか 予後予測因子であるのかは明らかでない.

エビデンスレベル:lVa 推奨グレード:該当せず

重~ !ii呈
同 居司l ....... 

CINのリスクファクターとしては， CKD，糖尿病(性)腎症，脱水状態，うっ血性心不全，低血圧，高齢，

腎毒性を有する薬剤の使用などがあげられ，なかでも CKDは特に重要なリスクファクターであるとされる.

また，一般に AKIの発症は生命予後に関連することが報告されている.

CQ③-8 

CINの多くは一過性であり，腎機能障害は通常回復することが知られているが，多くの報告において，

CIN の発症とその後の生命予後に関連があるとされている 4.35~44 )

Goldenbergらは， CAGを施行した 78例の CKD患者において，可逆的な AKIをきたした 10例における

5年生存率が90%であったのに対し非可逆的な AKIをきたした 68例の5年生存率は 32%であったと報告

している35) Fromらは， CT， CT血管造影，血管造影，静脈造影，心臓カテーテル検査を対象とし，静脈

内投与53%を含めた検討-において， CINをきたした809例における l年後死亡率は31.8%であるのに対し，

CINをきたさなかった 2，427例の 1年後死亡率は22.6%と有意に少ないことを報告している36) Ioxagleteを

使用した報告であるが， Grubergらは PCIを施行した439例の検討において， CINをきたした 161例におけ

るl年後の累積死亡率は37.7%であるのに対し， CINをきたさなかった278例のl年後の累積死亡率は19.4%

と，有意に少なかったことを報告している37) また Senooらは，緊急PCIを施行した 338例において， CIN 

をきたした94例における院内死亡率は9.4%だが CINをきたさなかった244例の院内死亡率は3.3%と有意

に少ないことを報告している38)

一般に，経静脈的造影剤投与による CIN発症は経動脈的投与より少ないとされているが，経静脈的造影剤

投与による CINの発症と生命予後についての報告は少なく，コンセンサスは得られていない45.46)

経静脈的造影剤投与による CINの発症とその後の生命予後について， Weisbordらは， eGFR 60 mL/minl 

1.73 m2未満の造影CTを施行した421例において， CINと30日死亡に有意な関連は認められなかったと報

告している6) また Matsushimaらは，造影剤を経静脈的に投与した 1，184例の外傷患者において， CINを

きたした78例における院内死亡率は9.0%と CINをきたさなかった群における院内死亡率3.2%より有意に

高かったが，ロジスティック回帰解析では院内死亡と CINに有意な相関は認められなかったと報告してい

る47) Rashidらは， ICU において造景~CT を施千子した 139 例において， CINをきたした 16例における ICU

死亡率は 31%，院内死亡率は 50%であり， CINをきたさなかった 123例における ICU死亡率13%，および

院内死亡率26%よりも高い傾向であったが，それぞれρ=0.068，ρ=0.074と統計学的な差は認められなかっ

たとしている48) いずれの報告も統計学的な解析に十分な症例数をもたないことが研究限界であると考察し

ており，今後のさらなる検討が期待される
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このように， CINと生命予後との関連については多数の報告が認められるものの，現在のところ CINを合

併することで生命予後が悪くなる，すなわち予後規定因子であるか，あるいは生命予後の悪い患者がCINを

合併する，すなわち予後予測因子なのかは，明らかになっていない.

腹膜透析患者への造影剤投与は残存腎機能低下のリスクを増加させるか?

腹膜透析患者への造影剤投与は残存腎機能低下のリスクとなる可能性があるが，尿量が十分

保たれていれば，造影剤 100mL程度では残存腎機能に影響を与えないという報告もある.

工ビデンスレベル:lVa 推奨グレード:該当せず

背景

腹膜透析患者は日本に約 1万人おか造影剤を使用した検査を受ける機会は少なからずある.腹膜透析患

者にとって残存腎機能は重要であり 造影剤により残存腎機能が低下すれば腹膜透析の継続が困難となる

懸念がある.

残存腎機能を保持している腹膜透析患者へのヨード造影剤の影響に関する報告は限られている.残腎機能

CCr 4.4~7.0 mL/min/1.73 m2の腹膜透析患者に造影斉iJ100 mL 程度投与しても，残存腎機能は対'~R群と比較

しでも低下しなかったという報告がある 49，50 ) 本研究の対象となる腹膜透析患者群の特徴は，尿量が1，300~

1，800 mL/日と多かった点である.そのため，高度に腎機能が低下した CKDステージ5であるにもかかわら

ず，造影剤を投与しでも腎障害が進行しない理由は明らかではないが 尿量が維持されている点が重要で、

あったのか，腹膜透析によって緩徐に透析液中へ造影剤が除去されることがよいのか，また腹膜透析患者で

は体液がアルカレミアの状態のことが多いのでこの影響があったのかなど，今後検討が必要である.また，

尿量が1，000mL/日未満の場合には十分なエビデンスがない.残腎機能 CCr4.0 mL/min/1.73 m2未満になっ

た際はどうか，さらに低下した患者ではどうか，造影剤の量は残存腎機能の程度によってどこまで許容でき

るかなどが今後の検討課題となる.

l「ζQ③-10ICINの発症に関するリスクスコアは有用か?

CINの発症に関するリスクスコアの有用性が報告されている. しかしリスクスコアの有用

性は前向きには検討されていないため，その使用を推奨するのは適当ではない.

エビデンスレベル:lVa 推奨グレード:該当せず

司也 Eヨ
問看竜

CIN発症には多くのリスクファクターが知られており，これらのリスクファクターは各々相加的に作用す

ることが知られている. CINの発症は院内死亡率の増加にも関連することから，どのようなリスクの組合せ

(リスクスコア)がCINの発症に関連するかを知ることは， CINの発症予防の点からも重要であると考えら

れる.

CQ③-10 

透析を受けていない PCI施行患者において， リスクスコア〔年齢 (80歳以上)2.0点，女性1.5点，糖尿

病 3.0点準緊急2.5点，緊急3.5点，うっ血性心不全4.5点，施行前SCr1.3~ 1.9 mg/ dL→5.0点， 2.0 mg/ 
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2.0 

1.5 

3.0 

2.5 

3.5 

4.5 

5.0 

10.0 

13.0 

年齢孟80

女性

糖尿病

準緊急

緊急

うっ血性心不全

クレアチ二ン 1.3~1.9

クレアチ二ンミ2.0

経皮的冠動脈形成術前の

大動脈内/'i，'ルーンパンピンク、
合計 16.5 

(文献51)より引用，改変)

CINリスクスコア表3

只
J

5 

5 

4 

0.04% 7.5% 0~5 3 

0.12% 14.0% 6~10 合計して3 

100 mL毎に 1

4 

1.09% 26.1% 11 ~ 16 

12.60% 57.3% >16 

改変)

2 : eGFR 40~60 

4 : eGFR 20~<40 

6: eGFR<20 

(文献52)より引用，

eGFR (mL/min/1 .73 m2) 

リスクスコアの使用を推奨するの

または4点，

16点以上では1.09%， 11~16 点では 26.1%， 5点以下では 7.5%，0.04%， 6~ 10点では 14.0%，0.12%， 

12.6%と報告されている(表 3)52). 

の，

57.3%， 

[文献1
1) Lameire N， Adam A Becker CR， Davidson C， NlcCullough P A， Stacul F， Tumlin J 
Am J Cardiol 2006 ; 98 (suppl) : 21K-26K. (VI) 

2) Davidson CJ， Hlatky M， Morris KG， Pieper K Skelton TN， Schwab SJ， Bashore TM : Cardiovascular and renal toxicity 
of a nonionic radiographic contrast agent after cardiac catheterization. A prospective trial. Ann 1ntern Med 1989 ; 

110 : 119-124. (Na) 

3) Abujudeh HH， Gee NIS， Kae，~Tiai R : 1n emergency situations， should serum creatinine be checked in all patients before 

performing second contrast CT examinations within 24 hours? J Am Coll Radiol 2009 ; 6 : 268-273. (Nb) 

低血圧

大動脈内バルーンパンピング

うっ血性心不全

年齢>75歳

貧血

糖尿病

造影剤量

sCr値>1.5 mg/dL 

または

dL以上→10.0点， PCI前の大動脈内バルーンパンピング 13.0点からなる〕は， PCI後の重度の腎障害のリス

ク予知に有用であるとされている(表 2)51). 

しかしリスクスコア自体は前向きには検討されていないこともあり，

は適当ではないとの意見もある9)

PCI後の CINを予想するためのリスクスコア〔低血圧 5点， IABP 5点， うっ血性心不全5点， 75歳以上

貧血 3点，糖尿病 3点，造影剤量 100mL当たり l点，腎機能 (SCr値>1.5 mg/dL : 4点，

eGFR (mL/min/1.73 m2) : 40~60→2 点 20~<40→4 点， <20→6点)JはCINの発症リスク，透析のリス

ク評価に有用であるとされている52.53) このリスクスコア値に基づく CINのリスク，透析のリスクはおのお

Baseline renal function screening. 
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2. Oavidson CJ. etl対象 :非イオン性造影剤使|検査 :PCI 

al:Ann Intern Medl用の心力テを受けた

1989 ; 110 : 119-1 24. 11 .1 44例

検査前腎障害は非イオン性造影剤による

ClNの唯一のリスクファクターであっ

評価時期 :非イオン性造影|た.検査前SCrが106.1mmol/L以上で

剤使用の心力テ後の心血管|はCINのリスク上昇は急峻であった.

と腎毒性を明らかにする

心血管合併症は 0.2%(疑い例は 0.7%)

24時間後のflu: 1.077例|に起こった.SCrは24時間で 11.5
(94%). 48時間後のflu:1 mmol/L上昇 (p<O.OOOl).48時間で

663例 (57%) 116.8 mmol/L上昇 (p<O.OOOl)した.

12.8%がCINを発症

評価方法 :CINの発症率と|唯一のCINのリスクファクターは 1回目

リスクファクターを明らか!と 2回目の CT間のSCrの上昇(OR18) 

にする

PCIを受けた 7.2301検査 :PCI 

(IVaJ 

3. Abujudeh HH. et 1対象 :24時間以内に造影|検査 :造影 CT

al : J Am Coll Radioll CT検査を 2回繰り返した

2009 ; 6 : 268-273. 1164例

CINはCKOのある患者では 19.2%(381 

人/1.980人)に発症. CKOでない患者

評価方法 :PCI 48時間後|で、は13.1% (688人/5.250人)に発症

にSCrが孟25%または孟

0.5 mg/dL上昇を CINと
定義

対象

例

(IVbJ 

4. Oangas G. et al 

Am J Cardiol 2005 ; 

95:13-19. 

リ
ス
ク
・
患
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CINの発症はeGFR低下，周術期低血圧，

造影剤高用量 Ht低値，糖尿病，肺水腫，

EF<40%などと関連

CINは1年死亡率と関連していた (CKO

患者では OR=2.37.非CKOでは OR二

1.78) (IVbJ 

5. Rihal CS. et al : 

Circulation 2002 ; 

105 : 2259-2264. 

PCI後の急性腎不全の発症は.SCrが<

2.0 mg/dLでは非糖尿病患者より糖尿病

評価方法 :SCr>0.5 mg/I患者において高いが.SCrが>2.0mg/ 

dLをARFと定義 IdLでは糖尿病の有無にかかわらず高りス

クであった

PCIを受けた 7，5861検査 :PCI 対象

例

3.3% (254/ア，586人)がARF発症，

ARF発症は死亡と強く関連していた(IVbJ 

6.5%の患者がSCr孟25%上昇.3.5%の

患者が SCr~O.5 mg/dL上昇であった.

10.9%が入院し.2.4%が30日以内に死

亡したが. CIAKIはこれらのイベントと

は関連しなかった.

軽度の腎障害患者 (eGFR53 mL/min/ 

1.73 m2)において非緊急性造影CT検査

後の CIAKIは一般的ではない.(IVaJ 

7. Kim SM. et al : Am I対象 :ClN予防プログラム|検査
J Kidney Ois 2010 ; 1中の造影 CT検査を受けた

55: 1018-1025. 1520例

6. Weisbord SO. et 1対象 :eGFR<60 mL/min/ 1検査

al: Clin J Am So仁11.73m2の非緊急性造影
Nephrol 2008 ; 3 : 1 CT検査を受けた 421例 |評価時期 :造影CT検査後，

1274-1281. 148時間. 96時間

造影 CT

造影 CT検査後のClNの発症は eGFR

45~59 mL/min/1.73 m2で0%.eGFR 
評価方法 :SCr がミ 25%ま 130~44 で 2.9%. eGFR<30で 12.1% 
たは孟0.5mg/dL上昇を|であった
CINと定義

造影 CT

(IVbJ 
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10. Nikolsky E， etl対象 :PCIを受けた糖尿病|検査 :PCI 

al: Am  J Cardiollの予後に CKOが関与する

2004 ; 94 : 300-305. 1かを調査.

(JVbJ 

対象はPCIを受けたOM患

者 1，575例，乙のうち
1，046例(66%)が非 CKO

で， 492停IJ (31 %)が非

透析CKO，37例が透析.

PCI後の CINは，非CKOで 15%，CKO 

で27%が発症し，透析必要例は非CKO

で0.1%， CKDで3.1%であった.

CINの予知は PCI前後の低血圧 (OR

2.62)，インスリン治療 (OR1.84)，造

影剤量 (OR1.30)に関係していた.

CINは1年死亡率の予知因子であった.

11. Rudnick MR， et I対象 :1，196例の心血管造|検査 :心血管造影 |対象群 :心血管造影において，検査前腎

al : Kidney Int 1995 ; 1影においてイオン性，非イ障害と腎障害のある糖尿病だけがCINの

47 : 254-261. オン性造影剤の腎毒性を比l評価時期 :SCr を -18~ Iリスクであった.急性腎毒性はイオン性
較した I-24H， OH， 24H， 72H I造影剤の diatrizoateで7%，RI+では

で検査 1 diatrizoateの腎毒性はiohexolの3.3倍

であった.

急性腎毒性は検査後 48~ 1

72時間後の SCr孟1.01対照群 :非イオン性造影剤の iohexolで

mg/dLの上昇とした 13%でみられた.

評価方法 :RI一， 糖尿|統計学的な有意差の有無

病-;RI一，糖尿病+;

RI+，糖尿病-;RI+，糖尿

〔nJ 病+の4群に分けて検討

12. La山 EM，et al: I対象 :大腿動脈血管造影を|検査 :大腿動脈血管造影

AJR 1991; 157: 49-1受けた 394例

58. 

p<0.002 

CINは， nonazotemic gr : 10%， 

ozaotemic gr: 38% (p二 0.22)であっ

評価時期 :SCr>0.3 mg/ Iた. また， nondiabetic nonazotemic 
dLおよび>20%の上昇を Ipts: 2%， diabetic nonazotemic pts 

腎障害と定義すると 116%(pニ0.003)であった. Oiabetic 

azotemic pts : 38%， diabetic non-

評価方法 :day 1， 2また Iazotemic pts: 16% (0.022)で、あった

は3; day 5， 6またはア

検査前の腎障害と糖尿病(特にインスリ

ン依存性)がりスクファクターであった.

脱水と造影剤量は CIN発症との関連は不

明.年齢，性，はリスクファクターでは

〔lVbJ なかった

13. Parfrey PS， et al: I対象 :造影剤群(糖尿病の|評価方法 :ARF はSCr>I対象群 :糖尿病+腎障害は仁川のリスク
N Engl J Med 1989; 1み85例， 腎障害 (SCr孟150%の上昇で定義 |だが以前の報告より小さい

320 : 143-149. 1150 mmol/U のみ 1011 1 CINは糖尿病+腎障害群のみにみられ

伊IJ，糖尿病+腎障害34例)1 18.8%であった.

(mJ 

対照 :非造影剤群(糖尿病

のみ 59例，腎障害のみ

145例，糖尿病+腎障害

64例)

糖尿病十腎障害一，糖尿病一+腎障害+

では CINのリスクは芯かった.

対照群 :1.6%であった.

14. McCullough PA， 

et al : J Am Coll Car-

diol 2006 ; 48 : 692-

699. 

〕'・・a・
〆
E
E

目、

評価方法 :isoosmolar造1isoosmolar造影剤は lowosmolar造影

影剤の iodixanolか lowl剤に比較してSCrの上昇， CINの発症が，

osmolr造影剤を使った |特にCKO，CKO+糖尿病の患者において

16のRCT(2，727人)の|低かった.

メタ解析.

CINの予知因子は CKO，CKO+糖尿病，

患者を CKO，糖尿病， Ilow osmolar造影剤の使用であった

CKO+糖尿病に分け， SCr 

の上昇と CINの発症を検

討

ょ・ー』ー一一
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CINの発症率は 7.3%

CINのりスクファクターは，年齢 (ORニ

6.4) ，女性 (OR=2.0)，LVEF<50% 

(OR= 1.02)，貧血 (Hb<11 mg/dU 

(OR二 1.5)，収縮期低血圧(<100 

mmHg) (OR二 1.5)，インスりン治療中
の糖尿病は最も高いリスク

評価時期 :CINの発症率と

1， 6ヵ月の死亡率

15. Chong E， et al: I対象 :PCIの施行中に予防|検査 :PCI 

Ann Acad Med Singa-I策をとらなかった正常 SCr

pore 2010: 39: 374-1 (<1.5 mg/dU患者
380. 13，036例

ClNを発症した患者の死亡率は高かった

(1ヵ月 14.5%vs1.1%，6ヵ月で

17.8% vs 2.2%) 

15.44%がCINを起とした.

(lVa) 

16. La Manna G， et I対象 :冠動脈造影を受けた |検査 :冠動脈造影

136例

評価方法 :CINの予防策を |高齢と心室機能不全 (EF<40%)がCIN
とった症例の CINIjスク |のりスクファクターであった.

ファクターは何か
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(lVb) 

17. Gomes AS， et al 

AJR 1985: 145 

1249-1253. 

心室機能不全，貧血，糖尿病，心筋梗塞

の既往，高齢 (>70歳)の複合はClNの

リスクを 3倍上昇させた.

検査前腎障害，高齢，造影剤使用量，検

査方法，糖尿病，合併する心疾患は CIN

のリスクファクターであった.

動脈造影対象 :動脈造影検査を受け|検査

た364例

CINは全体で 7.1%にみられ， 1.4%は透

析を必要とした.

CINの頻度は検査前腎障害のある患者で

高かった (14.8%)，このうち 3.7%は透

析を要した(lVa) 

19. Kislくi0， et al : I SCr 1.3 mg/dL以上 3.0I検査 :CAG
Nephrol Oial Trans-I mg/dL未満 412例

plant 2010 : 25 : 759-1 評価時期 :72時間以内

764. 対象 :ACE阻害薬投与中 対象群 :CINの発症率

236例， ARB投与中 33例|評価方法:SCr>二 0.5mg/ 

(計 269例) 1 dLもしくは 25%以上の上

昇

4.2% 対照群 :CINの発症率対照 :ACE阻害薬， ARB非

投与症例 143例

p二 0.005

対象群 :101→91 mL/min，変化率一

9% 

評価時期 :CAG 24時間前

対照 :ACE阻害薬， ARB非|と直後 |対照群 :78→90 mL/min，変化率-1%

投与症例 18例

統計的な有意差の有無

CAG 

(lVb) 

20. Saudan p， et al : J I対象 :ACE阻害薬もしくは |検査

Nephrol 2008 : 21 : 1 ARB治療症例 17例

681-685. 

統計的な有意差の有無 :p=0.049 

CINの発症率(%):中止群 3.7，継続群

6.2，非投与群 6.3

評価方法 :GFRの変化

21. Rosenstock JL， et I ACE回害薬もしくは ARBI検査 :CAG

al : Int Urol Nephroll治療症朽iJCKO 3~4 
2008 : 40 : 749-755 

p=0.66 

18 

11.9% 

(lVa) 

評価時期 :24~72 時間後

対象:ACE悶害薬， ARBの 統計的な有意差の有無

CAG 24時間前の中止|評価方法:SCr>二 0.5mg/ 
113例 Idしもしくは 25%以上の上

昇

対照 :ACE阻害薬， ARB継

続 107，ACE阻害薬，

ARB非投与例 63例(lVa) 
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23. Solomon R， et I SCr 1.6 mg/dLより高値|検査 :CAG

al: N Engl J Medlあるいはクレアチ二ンクリ
1994: 331: 1416-1アランス 60/mL未満

1420. 

ClN発症頻度:中止群3.7，継続群6.2，
非投与群6.4

エビデンスレベル
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10/25 (40%) ア/25(28%)， 

評価時期 :48時間

対象 :下記 0.45食塩|評価方法 :SCr 0.5 mg/dL I対象群
水+25gマ二卜ール 251以上の上昇
停リ

ハU只U+
列

水

5

塩

2

食

ド
5
ミ
ι一セ
(

口
己
フ

一一一一ロ

σb

下

m

対照群 :3/25 (11 %) 対照 :0.45%食塩水 1

mL/kg/hour CAG 12時

間前に開始，術中継続

25例
統計的な有意差の有無 :pニ0.01

(ll ] 

CIN発症頻度

対象群 :50%

28% 対照群

対象 :下記 +25gマ二|評価時期 :49時間
卜ール， 100 mgフロセミ

ド(尿量分は 0.45%食塩水|評価方法:SCr>二 0.5mg/ 
で補充投与) Idしもしくは 25%以上の上

|昇

対照:0.45%食塩水含 (15

mmollくCL) 500 mしを

術前4時間で投与

24. Majumdar SR， et I SCr> 1.7 mg/dL 92例 |検査 :CAG
al: Am J Kid Dis 

2009 : 54 : 602-609. 

(ll] 統計的な有意差の有無 :p二 0.03

95% CI 1.61 ~2.60 RR 2.05 なし25. Sch附 derV， et I対象 :NSAIDs服用中の|検査
al: Am J Epidemioll4，228例
2006 : 164 : 881-889. 評価方法 :CINではなく，

対照 :年齢をマッチさせた1NASADs服用後30日以内
84.540例 |の急性腎傷害の発症頻度と

しての検討.(IVb] 

26. Barrett BJ， et al 

N Engl J Med 2006 : 
354 : 379-386. 

対象群:低血圧， IABP，うっ血性心不全，

75歳以上，貧血，糖尿病，造影剤量

SCrまたは eGFRから芯るリスクスコア
は有名である

対象 :CINの予防策をレ
ピ、ユ一

対照群 :Mehran RのKIからの引用

検査:冠動脈造影， iopam-I対象群 :2年後死亡率 12%，5年後死亡
idol8~15 mL 率90%，なし， 32% 

(V] 
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p二
統計的な有意差の有無 :p<O.OOl 
HR 2.66， 95%CI 0.72-4.46， 

0.001 

造影時間 :48時間後
対照 :可逆的AKI10例

非 AKI68例

評価方法 :SCr>25%， 

~0.5 mg/dL 
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36. From AM， et al: 1対照 :CIN 809例

Mayo Clin Proc 

2008: 83 (10) 1095-1対照 :非 CIN2，427例

1100. 

〔lVa)

37. Gruberg L， et al: 1対象 :439例

J A m C 0 II C a r d i 0 II SCr三1.8mg/dL 
2000 : 36 : 1542-1透析を除く

1548. 

〔lVa)

38. Senoo T， et al 

Am J Cardiol 2010 ; 
105 (5) : 624-628. 

対照 :SCr上昇 161例

SCr非上昇 278停IJ

検査 :CT， CTA，血管造|対象群 :30日死亡率 15.6%，

影，静脈造影，心臓力テー |亡率 31.8%，5.2%， 22.6% 

テル検査

95%低浸透圧造影剤

動注47%，静注 53%

36.0::!::: 14.6gl 

37.4士15.1gl 

評価時期 :造影7日後

評価方法 :SCr?:25%， 

?:0.5 mg/dL 

検査 :PCI， ioxaglate 

261 ::!:::148 mL 

214::!:::98mL 

1年後死

統計的な有意差の有無 :30日死亡率 p<

0.001 

OR 3.37， 95%CI 2.58-4.41， p< 

0.001 

1年死亡率 p<O.OOl，HR 1.57， 95% 

CI 1.32-1.86， p<O.OOl 

備考 :動注よりも静注の 30日・1年死亡

のリスクが高い

KDIGO 

retrospective case-matched 

仁ohortstudy 

対象群 :院内死亡率 14.9%，1年累積死

亡率 37.7% 4.9%， 19.4% 

統計的な有意差の有無 :p=O.OOl P二
評価時期 :48時間以内 10.001 

死亡 OR3.86， 95%CI 1.96-7.58， p= 
評価方法 :SCrミ25% 透 10.0001

析

評価方法 :SCr>25%， 

>0.5 mg/dL 

備考 :ESUR 

対象 :338停Ij 検査 :緊急 PCI 対象群 :院内死亡率9例 (9.6%)

連続する緊急PCIを施行し|非イオン性低侵等圧造影剤 いじ原性ショック 2例，難治性心不全4例，

たACS例 1229士77mL 多臓器不全 1例，その他 2例，

冠動脈の解剖がPCI不適・ 1>200mL:72% 18停IJ (3.3%) 

緊急バイパスグラフとを要1210士93mL 心原性ショック 1例，難治性心不全3例，

した症例・慢性腹腔透析・ 1>200 mL : 46% 多臓器不全 1例，虚血性脳梗塞 1伊Ij，左

血液透析 ・入院時心原性室自由壁破裂1例，その他 1例
ショック例を除く |評価時期 :PCI後 2日

対照 :CIN発症群 86例 |評価方法 :SCr>25%， 

CIN非発症群 1>0.6 mg/dL 

1，798例

対照 :CIN 941列

非 CIN244例

統計的な有意差の有無 :p二 0.025

備考:女性 (OR2.38)，左前下降枝病変

(OR 2.37)，造影剤量 >200mL (OR 

3.60)，拡張終期肺動脈圧 15mmHg 

(OR 2.03)， creatine kinaseピーク値

3，000 IU/L (OR 2.47) 

対象群 :30日死亡率 16.2%，1年死亡

率 23.3% 1.2%， 3.2% 

〔lVa)

39. Sadeghi HM， et 1対象 :2，082例 |検査 :PCI 

al: Circulation 2003: 1発症 12時間以内にシヨツ

108 : 2769-2775. クを呈さない急性心筋梗塞 |評価時期 :入院期間 5.7士

患者 13.5日 統計的な有意差の有無 :Relative Risk 

13.8， 95%CI 7.3-26.2， p<O.OOOl 

RR 7.4， 95%CI 4.7-11.7， p<O.OOOl 

備考 :既存の腎障害が死亡率増加のリス

クである

ESUR 

prospective multi仁enterrandomized 
trial [lVa) 
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院内死亡率引%， 0.60% 対象群検査 :primary PCI 

378士200mL 

286士126mL 

-m請を喜三佐箇~i踏

エビデンスレベル

40. Marenzi G， et al: 1対象 :208例， 透析を除く

J Am Coll Cardioll 
2004 : 44 : 1780-1対照

1785. 

p<O.OOOl 統計的な有意差の有無CIN 40例

非 CIN168例

リ
ス
ク
・
患
者
評
価

備考 :ESUR 

prospective study 

SCr>O.5 mg/ 

術後 3日評価時期

統計的な有意差の有無 :院内死亡率 OR

6.56， 95%CI 3 . 34~12 . 92 ， p< 

0.0000 

OR 13.54， 95%CI 3.92~46.8 ， p< 

0.00001 

評価方法

dL 

透析・重|検査 :PCI 

diatrizoate 54.9%， iox-

aglate 33.0%，両剤 12%

24.0~835.1 mL 

対象 :1，826例，

複手技例を除く
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ARF 264例

ARFO 14例

評価時期 :術後 1~5 日

備考 :院内死亡率 35.7%，2年生存

透 1
18.8%
ESUR 

対象群 :院内死亡率 21.4%透析を要した

CIN例の死亡率が高い (64%vs. 16% ; 

p<O.OO1) 

PCI後 72時間 1Cigarroaらの式による最大造影剤投与

量を超えると院内死亡率が高い (13%

vs. 3% ; p<O.OOl) 0.90% 

評価方法 :SCr::::::25%， 

析

検査 :primary PCI 

iohexol， iomeprol 

評価時期

以内

対象 :561例

連続するprimaryPCIを施

行した STEMI例

長期腹膜透析・血液透析・

心臓手術・ PCI中の死亡-

PCI前の NAC静注例

(IVa] 

42. Marenzi G， et al 

Ann Intern Med 

2009 ; 1 50 (3): 170-

177. 

SCr>25% 評価方法

1 1 5 例 p<O.OOl 

備考 :院内主要合併症率が高い;心原性

シ ョック 28%VS. 4%，人工呼吸器

23% VS. 3%，主要出血性事象 10%vs. 

2%， Jl)房細動 15%vs. 5% (p<O.OOl) 

prospective， observational study 

長期死亡率 :48時間後 Scr上昇 (HRR

1.754， 95%CI 1.134-2.712)， 30日
後 S仁「上昇 (HRR3.157， 95% CI 

1.968-5.064)， 30日後 eGFR減少

(HRR 0.962， 95% CI 0.939-0.986) 

透|
統計的な有意差の有無

回帰モデル

長期死亡率 :48時間後Scr(HRR 1.608， 

95%CI 1.002-2.581)， 30日後 Scr

(HRR 2.685， 95% CI 1.598-4.511) 

単変量コックス

統計的な有意差の有無

検査 :冠動脈造影， PCI 

iopromide 370mgl/mL 

術後 1~6 白

SC r:::::: 26 % ， 評価方法

析

対照 :CIN 

(20.5%) 

血液ろ過・血液透析 14例

〔lVa]

43. Heitmeyer C : I対象 :412停IJ

Clin Cardiol 2010 ; 331心臓カデーテル検査施行例

(12) : E51-5E9. 13.5>Scr> 1.3 mg/dL 

7日以内の心筋梗塞・うっ|評価時期
血性心不全(ClassIV)・臓

器移植レシピ工ン卜・単ク

ローン性免疫グロプリン血

症・ 7日以内の造影剤暴露
を除く

CIN非発症群 1，800例

多変量コックス統計的な有意差の有無

回帰モデル

1年死亡率 :48時間後Scr>0.5mg/dL， 

p=0.016 

log rank検定

備考 :同報告;Holscher B : Can J Car-
diol 2008 ; 24 : 845-850. 

21 

統計的な有意差の有無

(IVa] 
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対象群 :院内死亡率 13.3%

iopamidol 13， iomeproll平均追跡期間 40ヶ月の遠隔期予後(死亡
|率)26.7% 
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1.7%， 8.6% 対照 :ClN発症群 15例

CIN非発症群

95%CI 
(lVa) 

IV 

CT，血管造影

al: J Trauma 2011 
70 : 41 5-420. 

統計的な有意差の有無 :p二 0.02

院内死亡

Odds ratio 1.83， 95%CI 0.72-4.68， 

評価方法 :SCr>O.5 mg/ I p=0.21 
dL or>25% 

検査 :造影 CT

評価時期 :72時間以内

リ
ス
ク
・
患
者
評
価

対象群 :ICU死亡 51例 (31%)院内死

亡 8例 (50%)ICU死亡 16例 (13%)

院内死亡 32例 (26%)
iopromide 300 mg/mL 

(lVa) 

48. Rashid AH， et al 

Anaesth Intensive 

Care 2009 ; 37 : 968-1対照 :CIN 16例 (11.5%)
975 123例

対象 :139例 ICU 

統計的な有意差の有無 :p二 0.068

p二 0.074

評価時期 :48~72 時間後

対象群 :重度の腎障害は 0.74%に発症，

重度腎障害は死亡率にも関係していた

評価方法 :PCI後におきる 1(腎障害有→19.3%，腎障害無→0.9%).

重度腎障害(新た芯透析施|施行前の血清Cr，うっ血性心不全，糖尿

行， Cr 2.0 mg/dL以上の|病がリスクであった

上昇，または Crの 50%上

昇)のリスクを明らかにす|年齢，女性，糖尿病，緊急性，うっ血性

る心不全，前クレアチ二ン， PCI前の IABP
から芯るIjスクスコアは有用である

評価方法 :SCr 

>44.2μmol/L or>25% 

対象 :透析を受けていない|検査 :PCI 

PCI施行患者 11，141例

(lVa) 

51. Brown JR， et al 

Am Heart J 2008 ; 
155 : 260-266. 

(lVa) 

52. Mehran R， et al: 1 PCI後のCINを予想するリ

J Am Coll Cardiollスクスコアを検討するため
2004 ; 44 : 1393-1に， 8357人の患者のデー

1399. タセットを，ランダムに

development datasetと

validation dataset Iこ振り
分けて検討した.

評価時期 :造影剤使用 48

時間後 |統計的な有意差の有無 :有意に高率，

オッズ比 8.85，95%CI 1.15-68.2， P二
評価方法 :SCr 25% or 1 0.01 

0.5 mg/dL以上増加 |有意に多い，ハザード比 3.91，
1.21-12.5， p=0.02 

47. Matsushima K， et I対象 :1，184例，外傷患者|検査 :低浸透圧造影剤，非|対象群 :院内死亡 9.0%
対照 :CIAKI 78例 (6.6%)1イオン性造影剤 | 院内死亡 3.2%

対象群 :低血圧， IABP，うつ血性心不全，

75歳以上，貧血，糖尿病，造影剤量，

SCrまたは eGFRからなるリスクスコア

は有用である.

検査 :PCI 

(n) 
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