
要 旨

2000年度末で，慢性維持透析患者数はついに 20

万人に達したが，以前のように明らかな低栄養，るい

そうの患者に遭遇する機会は少なくなった．これは透

析医療工学の進歩とともに，栄養障害が死亡率や有病

率を高める危険因子であることが認識され，栄養評価

が広く普及した結果と思われる．しかしながら透析患

者では蛋白栄養障害を生じる多くの要因が存在してい

る．透析患者の栄養障害を防ぐため，各施設で計測可

能な栄養指標を経時的に測定し，総合的に評価してい

く必要がある．

はじめに

わが国に透析療法が導入されて以来30年余りが経

過し，ついに慢性維持透析患者数は2000年末に20

万人に達している．この透析患者での栄養障害は，死

亡率や有病率と相関する独立した危険因子であること

は広く認識されている．そのため個々の患者のQOL

を満足するためには，栄養状態を良好に保ち合併症を

予防することが重要である．

しかしながら透析患者は古くから wastingsyn-

dromeとしてとらえられており，尿毒症物質の蓄積

や代謝性アシドーシスによる異化亢進作用，透析療法

によるサイトカイン誘導など栄養状態を悪化させる要

因が多く存在している．また近年増加の一途をたどっ

ている高齢者や糖尿病患者は，栄養障害の問題をさら

に深刻化させている．高齢者では身体機能の低下によ

る身体的要因のほか社会的，精神的要因が，また糖尿

病患者では血糖コントロールや，糖尿病性胃腸症など

が加味されて栄養状態は容易に悪化する．したがって，

このような透析患者が増加するなかで経時的に栄養評

価を行い，長期的に良好な栄養状態を保つことは重要

な課題の1つである．そこで本稿では，最近の知見

をもとに栄養障害の原因および栄養状態の評価法につ

いて述べてみたい．

1 大規模studyによる透析患者の栄養状態

透析患者の栄養状態に関する調査報告は数多くある．

患者群また栄養評価指標により程度の差はあるものの，

透析患者は低栄養であると結論されている．フランス

のグループがBMI，nPCR，アルブミンをもとに調査

した結果，7,123名の血液透析（HD）患者の20～36％

は低栄養であるとしている1）．またFlaniganらのB

MI，nPCR，アルブミンをもとにした腹膜透析

（CAPD）患者での検討でも30～50％の患者では満

足な栄養状態ではないとしている2）．米国では，HD，

CAPD患者の6～8％は高度のるいそうであり3），こ

のようなるいそう患者群では，死亡率がさらに6％増

加するとされている4）．また透析療法の長期化に伴い

栄養状態も変化し，20年以上のHD患者では透析量

や食事摂取量が変わらなくとも，BMIや身体計測上，

栄養状態は不良とされている5）．このように栄養障害

は有病率や生命予後と関連する危険因子として重要で

ある6）7）．最近栄養障害は動脈硬化性心血管障害とも

関連するとして注目されている8）．

2 透析患者での栄養障害の原因

透析患者に生ずる栄養障害の原因は多岐にわたるが，

大きく分けて腎不全に由来するものと，透析療法に由
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来するものに分けて考えることができる．

1） 腎不全による影響

腎不全に伴う尿毒症毒素の蓄積（透析不足）が低栄

養につながることは多くの報告があり，栄養改善や生

命予後にも十分な透析が必要不可欠である．蛋白代謝

は異化（蛋白分解）と同化（蛋白合成）のバランスで

あり，表1に示す種々の因子が複雑に絡まり腎不全

患者特有の蛋白栄養障害（protein-energymalnutri-

tion:PEM）を形成している9）．

腎不全患者の内分泌環境の変化として，たとえばイ

ンスリン抵抗性や副甲状腺ホルモン，グルココルチコ

イドなどの増加，またIGF-1などの成長ホルモン異

常などが影響している．最近，このPEMを生じる病

態（腎不全や敗血症また糖尿病など）での蛋白分解作

用は，ATP依存性の ubiquitin-proteosome経路の

刺激によることが次第に明らかになっている10）．特に

代謝性アシドーシスとエネルギー摂取不足は重要であ

る．

① 代謝性アシドーシス

代謝性アシドーシスは蛋白，アミノ酸，特に筋蛋白

の主要なアミノ酸である分岐鎖アミノ酸の異化作用が

あり11），またアルブミン合成をも低下させる12）．しか

しその補正により窒素平衡13）や蛋白代謝14）が改善され

る．実験的にも代謝性アシドーシスは ubiquitin-

proteosome経路の刺激作用があることが証明されて

おり15），代謝性アシドーシスの存在自体が栄養障害の

原因となる．

わが国の統計調査報告16）でも，透析前重炭酸濃度は

18mmol/l未満が20.3％，20mmol/l未満が44.8％

とアシドーシスの是正が不十分であることが示されて

いる．市販透析液（Ca濃度3.0mEq/l）では重炭酸

濃度は25～30mmol/lであり，最近使用頻度の高い

低Ca透析液（Ca濃度2.5mmol/l）では25mmol/l

程度のものが多い．当院の血液透析患者133名での

検討でも，透析液の変更により透析前重炭酸濃度は

20.8±2.7から18.4±2.4mmol/l（p＜0.05）と低下

しており，Ca濃度の異なる透析液の変更に際しては

代謝性アシドーシスの進行にも注意が必要である17）．

近年開発された acetate-freebiofiltration（AFB）

は，アシドーシスが有意に改善し，アミノ酸代謝への

効果が期待できるとしている18）．米国の National

KidneyFoundationのDOQIガイドライン19）では，

透析前での至適重炭酸濃度は22mmol/lとしている

が，実際このレベルでの維持には重炭酸水素ナトリウ

ムの使用が必要となる症例も多い．

② エネルギー摂取不足

エネルギーおよび蛋白摂取量の不足は腎不全患者の

みならず体蛋白の異化亢進に関連する最大の原因であ

る．エネルギー所要量は標準体重（BMI＝22）を維

持する量が基本であり，むしろ健常人に比して必要量

は高いとする報告20）もある．

至適エネルギー摂取量に関して，日本腎臓学会ガイ

ドライン21）では標準体重あたり35kcal/kg/dayを，

またDOQIガイドライン19）でも35kcal/kg/day（60

歳以上では30～35kcal/kg/day）を推奨している．

また蛋白摂取量に関しては，HD患者では 1.0～1.2
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表1 腎不全での筋蛋白代謝に影響する因子

増加因子 減少因子

蛋白合成

インスリン

分岐鎖アミノ酸

アミノ酸投与

甲状腺ホルモン

成長ホルモン

運動

カルニチン（？）

摂取エネルギー不足

尿毒症毒素

グルココルチコイド

糖尿病

蛋白分解

摂取エネルギー不足

代謝性アシドーシス

尿毒症毒素

インスリン抵抗性

グルカゴン

副甲状腺ホルモン

サイトカイン（IL 6）

インスリン

ブドウ糖

ロイシン

ケトロイシン

表2 透析患者での食欲不振・摂取量低下の原因

全身性因子

透析不足による尿毒素の蓄積

不適切な食事

薬剤の影響

消化器病変

感染症，炎症（サイトカイン）

精神的要素

基礎疾患（糖尿病、多発性嚢胞腎）

レプチン

透析因子

血液透析による影響

心機能および血圧変動

易疲労感

腹膜透析による影響

腹部膨満感

糖の吸収

腹膜炎



（DOQI:1.2）g/kg/day，CAPD患者では腹膜からの

漏出する蛋白を考慮して 1.1～1.3（DOQI:1.2～1.3）

g/kg/dayの蛋白摂取を推奨している．しかしながら

実際の摂取量はかなり下回っている．わが国の統計調

査16）でも，蛋白摂取量は平均0.98g/kg/dayであり，

56.1％の患者は1.0g/kg/day未満で，糖尿病患者で

はより少ないと報告されている．そのため表 2に示

す種々の原因を考慮して，食事摂取量の低下を防ぐ必

要がある．なお保存期慢性腎不全での低蛋白食が透析

導入後の栄養障害の原因となりうるのではないかとの

懸念があるが，食事療法のコンプライアンスが達成さ

れれば低蛋白食は影響しないとの報告が多い22）23）24）．

③ レプチン

最近，透析患者での食欲低下の原因として高レプチ

ン血症が注目されている．レプチンは脂肪細胞から分

泌されるペプチドホルモンであり，摂食抑制およびエ

ネルギー消費亢進という生理作用を持っている．この

血中濃度は，肥満度，BMIや体脂肪量と高い相関が

認められ，肥満症における臨床的意義が注目されてい

る．このレプチンは主に腎臓から排泄され，腎機能の

低下とともに血中濃度が上昇してくる．慢性腎不全患

者での血中レプチン濃度は，健常人と比較し数倍高値

を示すとされ，透析患者における食欲不振，低栄養状

態は高レプチン状態によるものではないかと推測され

ている25）．実際血中レプチン濃度は，BMIや血清ア

ルブミン値と逆相関することが報告されている26）27）．

当院の透析患者46名で血中レプチン濃度とnPCR

との関係を検討してみた（図 1）．両者には負の相関

があり透析患者での摂食障害に高レプチン血症が関与

していることが示唆された28）．レプチンは分子量16

kDaであるため，high-flux膜で除去されるが，血中

レプチン濃度は減少しないとの報告29）もあり，レプチ

ンを介した摂食障害の解明は今後の検討が必要となる．

2） 透析療法による影響

① サイトカイン

慢性腎不全における代謝の特徴に加え，特に HD

では体外循環に伴う透析膜との接触により，補体活性

が生じ，インターロイキン（interleukin;IL）を始め

とするサイトカインが誘導され異化作用が助長される

ことは周知の事実である（サイトカイン仮説）．たと

えば透析患者の中には測定上蛋白摂取量が十分であっ

ても，血清アルブミンが低値を示す者もおり，低栄養

の原因にサイトカインの関与を考えなければならない

患者も少なからず経験する．最近，長期透析患者に合

併する異化亢進や低栄養，筋萎縮などの栄養障害30）の

ほか，透析アミロイドーシス，免疫能低下にサイトカ

インの影響が考えられている．

透析療法に伴うサイトカイン産生の原因としては，

透析膜および透析液に起因するものに分けて考えられ

る．

（a） 透析膜に起因するもの

透析膜の膜素材と蛋白代謝の検討として，

Gutierrezら31）32）は，健常人を対象に，膜素材を変え
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図1 血中レプチン濃度とnPCRとの関係



て透析液を用いず血液透析を行い，血中遊離アミノ酸

の動きにより蛋白動態を検討している．その結果，再

生セルロース膜は合成高分子膜に比して遊離アミノ酸

が増加し，蛋白異化作用の強いことを示した．このこ

とは生体適合性の低い膜を長期間使用することにより，

サイトカインを介した低栄養を招来する可能性を示唆

している．実際，生体適合性の良い膜は栄養指標も改

善されることが示されている33）．

（b） 透析液に起因するもの

透析液の汚染による影響，いわゆるグラム陰性桿菌

の細胞膜に由来するエンドトキシンおよび，その酵素

分解で生じる種々の分子量の活性フラグメントの混入

があげられる．このエンドトキシンは種々のサイトカ

インを産生，遊離し，そのなかでもIL 1βやTNF

（tumornecrosisfactor）は蛋白代謝や栄養障害に

関与するサイトカインとして重要である34）．また透析

液の構成成分である酢酸は，サイトカイン分泌作用が

あることが知られている．この酢酸は近年，透析低血

圧などの影響でほとんど使用されなくなったが，重炭

酸液には滅菌作用はなく，さらに糖添加透析液の普及

が，逆に細菌汚染の危険性を加速したともいえる．長

期透析患者が増加し，生体適合性を考えhigh-flux膜

が主流となってきている現在，透析液中のエンドトキ

シンの逆拡散，逆濾過の問題がクローズアップされて

おり，透析液の関与による栄養障害は大きな問題であ

る．

一方，CAPD患者では，透析液のpH，ブドウ糖，

およびその分解産物（glucosedegradationprod-

ucts:GDPs）により，腹膜細胞が刺激され，サイト

カインの分泌が促進される35）．最近，中性透析液が実

用化され，またブドウ糖の代わりにアイコデキストリ

ンを浸透圧物質として応用した透析液も開発され，今

後の長期使用での臨床評価が待たれる．

② 透析膜あるいは腹膜からの蛋白喪失

HDに伴うアミノ酸の喪失も栄養障害の原因として

無視できない．たとえば1回のHDで，アミノ酸で

は4～6g，high-flux膜ではそれ以上のアミノ酸が透

析液へ漏失する．またPDでは1日あたり3～5gの

アミノ酸と10g程度の蛋白質が喪失している．しか

も腹膜炎を生じたときには通常の2倍以上の蛋白が

漏出し，その結果かなりの低蛋白血症を呈する患者も

経験する．したがってCAPD患者での腹膜炎は栄養

状態を悪化させる大きな要因であり，腹膜炎の発症に

は十分な注意が必要となる．

3 栄養評価の指標

患者の栄養状態を客観的かつ総合的に評価すること

で，その管理および治療が可能となる．栄養評価は単

一指標のみでは判断できないが，すべての指標を経時

的に計測することは医療経済上も難があり継続不可能

である．そこで表 3に示す項目ごとに段階的に評価

するのが簡便と思われる．測定内容は使用頻度の高い

ものを記載した．それぞれの項目のなかで，各施設に

おいて測定可能でかつ継続的に測定できる内容を選択

し，栄養状態を総合的に判断することが望ましい．な

お栄養評価の測定法および計算式は表4に示す．

1） 理学所見

日常診療においては，どうしても検査値に眼を捕ら

われがちである．しかし身体所見や患者QOLの評価

が大切であり，患者ADLに関する透析スタッフの聞

き取り調査や，医師の問診，診察が栄養評価の第一ス

テップである．その結果，栄養障害の大きな原因であ

る食欲不振や食事摂取量低下の誘因が推定できること

が多い．SGAは，病歴と理学所見に基づいた栄養評

価法で，食事の摂取状況と身体計測に主眼が置かれて

いる．栄養状態を良好，やや栄養不良，極度の栄養不

良の3群に段階評価している．この方法の利点は，
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表3 透析患者の段階的栄養評価

1.理学所見

身体所見，ADL

主観的グローバルアセスメント（SGA）

2.身体計測

体重，身長，BMI

皮下脂肪（TSF），筋肉量（AMC）

3.栄養摂取量

食事記録調査

蛋白異化率（nPCRまたはnPNA）

nPCR:normalizedproteincatabolicrate

nPNA:normalizedproteinequivalentoftotal

nitrogenappearance

4.血液生化学検査

アルブミン，プレアルブミン，トランスフェリン，尿素

窒素，クレアチニン，血清脂質，リン，カリウム，IGF1

5.身体構成成分計測

Bioelectricalimpedanceanalysis（BIA）法

DualenergyX-rayabsorptiometry（DEXA）法

クレアチニン産生率



観察者の簡単なトレーニングで，ベッドサイドでの施

行が可能であることと，評価に際してコストのかから

ない点にある．このSGAを用いたわが国での腎不全

栄養評価会議の報告36）37）によると，HD患者の20％，

CAPD患者の25％が中等度以上の栄養不良状態にあ

ると判定されている．またCANUSA study（カナダ，

米国のPD患者680名）では，高いSGAスコアの患

者では死亡率や入院率が低いことを報告38）している．

2） 身体計測

体重，BMIなどの身体計測は，栄養評価項目のな

かで最も簡便でかつ定量的な数値が得られる方法であ

る．HD患者では体重変動が著しいので条件を一定に

しないと栄養状態の判断は難しいため，身体測定に際

しては dryweightで行うことが基本である．また

PD患者では，排液終了状態での体重を基準とする．

健常時体重比（％UBW）で6カ月以内の体重減少率

が 10％ 以内では中程度の低栄養が考えられ，10％

以下でも期間が短い場合には低栄養を疑う必要がある．

HD患者では，標準体重の 90％ 以下の患者が 40％

を占め，皮下脂肪厚も年齢，性別の標準値より低下し

ていることが報告39）されている．皮下脂肪，筋肉量の

測定として，上腕三頭筋部皮下脂肪厚（TSF）と上

腕周囲長（AC）から上腕筋囲（AMC）を測定する．

測定に際し検者によるばらつきや，透析患者では体水

分量の影響があることを認識しておく必要がある．一

般的には利き腕の対側肢で測定するが，透析患者では

血流の影響のない非シャント側で行う．

3） 栄養摂取量

食事調査は1日のエネルギー，蛋白摂取量を評価

するのに適している．通常3日分の食事内容を記録

用紙に記入し，これを栄養士が患者からの聞き取り調

査により修正し，摂取量を算出する．最近はコンピュー

タソフトも市販され，より簡便に評価が可能となって

いる．ただしこの評価に際しては，食事内容が正確に

記録されないと，摂取量が過小評価されることはよく

経験することである．いかに正確に食事内容を記載さ

せるかは栄養士の技量によるところも大きい．栄養士

の関与により患者の血清アルブミンの改善も期待でき

るとする報告40）もある．最近は食事前後の写真撮影で

摂取量を評価する試みを行っている施設もある．この

ように食事調査に際しては栄養士の協力が不可欠であ

るが，栄養士が常勤していない施設では蛋白摂取量を

蛋白異化率により推定し，客観的に栄養摂取の評価と

するのが簡便である．

蛋白異化率（PCR）とは体蛋白の異化速度を示し

ている．患者の体蛋白総量が一定であるならば，体蛋

白の異化速度は，体蛋白の同化速度に等しく，同化速

度は蛋白摂取量に等しいという理論から成り立ってい

る．したがってPCRは，異化亢進状態のない場合に

は，1日の蛋白摂取量（DPI）を反映しており，栄養

評価の指標とくに蛋白摂取量の管理として有用である．

一般に体重で補正したnormalizedPCR（nPCR,g/

kg/day）で表すことが多い．日本透析医学会の報告41）
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表4 栄養評価のための測定法

身体計測

・体重（kg,dryweight:DW）

・標準体重（kg,standardbodyweight:SBW）

＝22×［身長（m）］2 または

＝［身長（m）－100］×0.9（身長150cm以下の場合）

・標準体重比（％SBW）＝［DW/SBW］×100

・健常時体重比（％UBW）＝［DW/UBW］×100

・BMI（bodymassindex）＝体重（kg）/［身長（m）］2

・皮下脂肪厚（mm）

上腕三頭筋部皮下脂肪厚

（tricepsskinfoldthickness:TSF）

肩甲骨下端部皮下脂肪厚

（subscapularskinfoldthickness:SSF）

・上腕筋囲（arm musclecircumference:AMC）

AMC（cm）＝AC（cm）－π×TSF（cm） π＝3.14

上腕周囲長（arm circumference:AC）

・上腕筋面積（arm musclearea:AMA）

AMA＝［AC－（π×TSF）2］/（4×π）

・体脂肪率

男性＝4.57÷（1.0913－0.00116×A）－4.142

女性＝4.57÷（1.0897－0.00133×A）－4.142

A＝TSF＋SSF（mm）

蛋白異化率（PCRまたはPNA）

・血液透析

PCR（g/day）＝（Gu＋1.2）×9.35

Gu（mg/min）＝［V2C2－V1C1］/i

i ：透析間隔（min）

C1：透析後BUN（mg/dl）

C2：次回透析前BUN（mg/dl）

V１：透析後尿素分布容積（ml）＝透析後体重×0.6

V２：透析前尿素分布容積（ml）

＝ 次回透析前体重×0.6

・腹膜透析

PCR（g/day）

＝6.25（DUN＋UUN）＋11.86＋0.194×BW

DUN：排液中尿素窒素量（g/day）

UUN：尿中尿素窒素量（g/day）



では，蛋白摂取量の低下に伴い死亡の相対危険率は増

加し，nPCR1.1～1.3g/kg/dayを対照とした場合，

0.9g/kg/day以下では有意にリスクが高くなるとし

ている．

4） 血液生化学的検査

① アルブミン

血清アルブミンは従来より栄養状態の最も一般的な

指標として用いられ，その血中濃度の低下は透析患者

の生命予後不良や有病率の上昇と強い相関があるとさ

れている．ただし血清アルブミン値を栄養指標として

用いる場合注意しなければならない点は，体液量によ

りアルブミン濃度が変化することや，急性炎症では血

管内外のアルブミン分布が変化し低値をとること，ま

た透析方法，透析膜によるアルブミンの喪失などがあ

り，常に栄養状態の指標とはならないことを念頭に置

く必要がある42）．DOQIガイドライン19）では透析前値

で4.0g/dl以上を目標としている．

② プレアルブミン，IGF1

プレアルブミンは急性相蛋白（rapidturnoverpro-

tein）であり，アルブミンの半減期が20日前後であ

るのに対し，10分の1の約2日と短く，栄養障害時

ではアルブミンの減少前に低下するため，内臓蛋白を

反映する早期指標として重要である．アルブミン同様

に生命予後とも関連する指標であるとされている43）．

腎不全患者ではプレアルブミンの腎での分解が低下し

血中に滞留するため，30mg/dl以下（正常範囲

20～30mg/dl）なら栄養障害の徴候として原因を検

索する必要がある．またIGF 1の半減期は数時間と

さらに短く，栄養状態の変化に対する反応の程度はよ

り鋭敏であるとされている．IGF1の低下は1～3カ

月以内に低栄養を呈する可能性もあり，予知指標とし

ての有用性の報告44）もある．

5） 身体構成成分計測

身体構成成分の測定には，BIA法，DEXA法など

による生体計測が日常診療で利用されることが多くな

り，血清アルブミンが正常でも栄養障害が検出される

とされている．BIA法は生体の電気抵抗を測定する

ことにより生体の構成成分を計測する方法である．こ

れにより非侵襲的かつ安全に脂肪量，体水分量，除脂

肪量（leanbodymass:LBM）が求められ，しかも

再現性に優れている．しかし浮腫が生じると体脂肪量

が過小評価されるなど，DEXA法に比べて精度は劣

るが簡便な方法である．DEXA法は本来骨塩量の測

定に使用されるが，同時に脂肪量やLBMの評価法と

しても用いられている．当院でのHD患者117名を

対象に，nPCRと骨塩量との関係をDEXA法を用い

て検討を行った．その結果，nPCR 0.9g/kg/day

未満では，1.0g/kg/day以上に比して有意に骨塩量

が低下しており，蛋白摂取量の違いが骨塩量にも影響

することを報告45）した．

4 当院の透析患者の栄養評価（HDとCAPD患者の

比較）

HDとCAPD患者での栄養状態を比較した報告は
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表5HDおよびPD患者での栄養評価

HD CAPD p

例数（男/女）

糖尿病（％）

年齢（歳）

透析歴（月）

体重（kg）

体脂肪率（％）

体水分量/体重（％）

BMI（kg/m2）

標準体重比（％SBW）

アルブミン（g/dl）

プレアルブミン（mg/dl）

IGF 1（ng/ml）

TACurea（mg/dl）

nPCR（g/kg/day）

121（70/51）

30（33％）

63.1±13.6

89.5±68.3

52.6±10.7

18.4±6.8

59.4±5.4

20.8±2.9

－5.3±13.6

3.8±0.4

ND

ND

50.8±9.3

1.06±0.2

46（27/19）

17（42.5％）

63.9±14.5

49.6±29.6

56.0±14.1

21.2±8.4

58.0±6.4

22.6±4.3

2.9±19.4

3.4±0.5

39.2±10.9

241±113

50.0±13.3

0.86±0.2

－

－

ns

0.001

ns

0.55

ns

0.01

0.01

0.001

－

－

ns

0.001

mean±SD



多いが，対象となる患者群により結果に差が見られ，

評価は必ずしも一定していない．前出のわが国の腎不

全栄養評価会議の報告でもHD，CAPD患者はnPCR

（それぞれ0.89および0.81g/kg/day），アルブミン

（3.7および3.3g/dl）ともにCAPD患者がHD患者

より低い結果となっている．最近の Kumanoらの

CAPD患者239名を対象とした報告46）では，nPCR

0.97g/kg/day，アルブミン 3.6g/dlと栄養状態は

前報告に比べて改善しているものの，目標値には達し

ていなかった．表 5に当院外来通院 HD患者と

CAPD患者の栄養状態を比較してみた．BMIや標準

体重比で表される身体計測値では，HD患者に比して

CAPD患者の栄養状態が良いように思われるが，

nPCRやアルブミンは明らかにCAPD患者のほうが

悪い．HD患者ではBMIは透析歴とともに低下して

くる患者が多いが，CAPD患者ではBMIの変化が少

ない印象がある．そこでCAPD療法導入後の内臓脂

肪の変化に注目し，腹部CTスキャンにて導入時と現

在での脂肪分布の変化を検討28）した．図 2に示すご

とく，CAPD療法開始時と比較して導入後のBMIに

変化はなかったが，内臓脂肪面積（VFA）が増加し，

皮下脂肪面積（SFA）との比（V/S）も増加してい

た．これは相対的にLBMの減少を示すものであり，

CAPD患者でのBMIの評価に際しては体脂肪率や内

臓脂肪の変化に注意する必要がある．

まとめ

透析患者における栄養障害の原因および栄養評価と

して，最近の知見および臨床上頻用されている評価法

を中心に述べた．近年，透析患者の栄養評価も次第に

定着し，以前のように外見上明らかな低栄養，るいそ

うの患者に遭遇する機会はむしろ少なくなったといえ

る．栄養障害の原因が次第に解明されつつあるも，透

析患者では異化亢進作用を呈する複数の因子が存在し，

まだまだ十分な解決には至っていないのが現状である．

紙面の関係上具体的な治療までは言及できなかったが，

透析患者の栄養状態を良好に保つためには，透析効率

を高め尿毒症物質を十分に除去しつつ，必要なエネル

ギー量と良質な蛋白質の補充に配慮することが重要と

なる．透析患者は常に異化状態にさらされていること

を念頭におきながら，各施設で計測可能な栄養指標を

経時的に測定し，検査値のみに捕らわれることなく総

合的に評価することにより，早期に栄養障害を解決し

ていくことが望まれる．
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