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●廂肪阻の細・内への取り込み
●脂肪触の細胞内貯蔵
●脂肪酸のミトコンドリア、ヘルオキシソーム、核への運搬
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心 と 腎

心腎辿関【ｃａｒｄｊｏ-ｒｅｎａ】ｓｙｎｄｌ・ｏｍｅ：

ＣＲＳ）は２００４年になって登場した用語

でありｊ）、当初は心不全に伴って二次

的に生じる腎機能障害と考えられてき
たか、たとえば慢性腎臓病が心不全や

心血管事故による死亡のリスクファク

ターであることか周知されているよう
に２．３）、近年は腎機能の低下が心機能

に彫響を及ぼす病態も含めて心胃連関

と捉えられるようになった。うっ血性

心不全忠者の約１／３の患者に、クレア

チニンクリアランス３０ｍＬ／ｍｉｎ以下の

ヰ

高度の腎機能障害を認め、逆に末期腎
不全患者の死因の４４％は心血管障害で
あるとする報告もあり、ＣＲＳは想像以
上に広く認められる疾患概念であると
考えられる４）。Ｒｏｎｃｏらは、心腎辿関
の定義として「急性あるいは慢性の心あ
るいは腎機能障轡がもうー方の臓器に
急性あるいは慢性の臓器障害をもたら
す状態」を提唱しており、病態生理に
基づき５種類のサブタイプに分顛して
いる５）。すなわち、タイプに急性心不
全か急速な腎機能低下をもたらすａｃｕｔｅ
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新規腎疾患治療薬の開允か行われるこ
とを期待する。
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Ｌ-ＦＡＢＰは、過剰に負荷された脂肪酸の

代謝を促進することで、尿細管呻害を

抑制することを示している６～８）。
Ｌ-ＦＡＢＰは、脂肪酸代謝を促進し、酸

化ストレスを軽減することで、腎臓保

護的に働く蛋白であるといえる。

おわりに

過剰な脂肪酸負荷は細胞障害を引き

起こすため、細胞内の脂肪酸レベルの

恒常性に関与する蛋白：Ｌ-ＦＡＢＰは、近
位尿細管の機能維持に極めて重要であ

る。今後、このような蛋白に注目した
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ＣＲＳ、タイブ２：慢性心不全が慢性的な

腎綴能低下をもたらすｃｈｒｏｎｉｃＣＲＳ、タ

イプ３：急性の腎機能障害が急速な心

機能低下をもたらすａｃｕｔｅｒｅｎｏｃａｌ・ｄｊａｃ

ｓｙｎｄｒｏｍｅヽタイプ４：慢性的な腎機能

低下が慢性的な心機能低下をもたらす

ｃｈｒｏｌｌｉｃｒｅｎｏｃａｒｄはｃｓｙｎｄｒｏｍｅヽ タイプ

５：糖尿病などの全身性疾患により二次

性に心および腎に機能低下をもたらす

ｓｅｃｏｎｄａｒｙＣＲＳの５病型である。しかし、

その病因論については、その病型や各

病明において多くの要素が複雑に関連

しており、病態生理を完全に把握する

ことは難しい。たとえは、我々腎臓内

科医か近年しばしば遭遇する慢性心不

全に伴う腎機能障害、すなわちｃｈｒｏｎｉｃ

ＣＲＳをとってみても、腎機能障害の原

因は単なる心不全に伴う腎血流量の低

下のみならず、炎症性サイトカインや

内皮細胞障害、腎静脈圧上昇が腎機能
に影響を及ぼす一方で、逆に腎から心

へのフィードハックとして恒常的なレ

ニン・アンジオテンシン・アルドステロ

ン系や交感神経系の賦活化が介在し、

心機能低下を促進する要因となるなど、

・ 幽 一 一 、 、 噛 ・

その病態は複雑に絡まりあっている５】。

また、長期予後は解明されておらず、

その治療に関しても無作為対照比般試

験が行われていないことから、確固た

る 治 療 方 針 は 定 ま って い な い 。 し か

し、たとえば前記のｃｈｒｏｎｉｃＣＲＳに対し

ては、レニン・アンジオテンシン・アル

ドステロン系阻害薬やβブロッカーに

よる死亡率の低下が報告されており６）、

図に示すような根拠から、これら藁剤

の有効性か畑待される。人口の高齢化

に伴い、今後はＣＲＳに代表されるよう

な多臓器連関を伴う疾病が川加するこ

とか予想され、臨床経験の帯積と無作

為対照比較試験による臨床研究および、

基礎研究による病態解明が治療法の開

発に向けて必須であると思われる。
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高 尿 酸 珀 １ 症 と
高血圧・１曼・Ｉ生腎臓病
東京慈心会医科大学腎臓・高血圧内科大野岩男

高尿酸血症は痛風関節炎を惹起する

以外に、高血圧や腎疾患の発症・進展と

密接に関係することかわかってきてい

る。これは尿酸かｐｒｏ・ｏｘｉｄａｎｌとして作

用することにより山現すると考えられ

ている。

高尿酸血症と高血圧

高尿酸血症と高血圧発症に関する疫

学研究では、ＰｅｒｌｓＬｅｉｎらは１０年間の

縦断研究であるＴｈｅＮｏｒｍａｔｉｖｅＡｇｉｎｇ

Ｓｌｕｄｙにおいて、各種因子で補正しても、

血清尿酸値は商血圧の発症と有意に関

辿していたと報告している１）。また、

Ｚｈａｎｇらは中国人の前向きコホート研

究において、エントリー時に高血圧の

ない７．２２０人を４年間追跡し、血浦尿酸

値は高血圧の発症に関連することを報

告している２）。このなかで高血圧発症
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の相対危険度は、血清尿酸値が高いほ

ど、メタボリックシンドロームの柵成

要素数が増えるほど増加することを示

しており、血清尿酸値と高血圧の発症

の関辿にはメタホリックシンドローム

および腹部肥満が面要であることを示

している。

高尿酸血症治療と高血圧・慢性腎眼府

慢性腎臓病（ＣＫＤ）における高尿酸血

症の役割を明らかにする方法の一つに、

高尿酸血症に対する治療の介入研究か

ある。ＣＫＤでの高尿酸血症の治療介入

と治療巾断の代表的な研究成績を以下

に示す。ＣＫＤにおいて高尿酸血症を治

療することが腎疾忠の逃展にどのよう

な彫響を示すかについて、Ｇｏｉｃｏｅｃｈｅａ

らは興味深い報告を行っている。彼ら

は、推算ＧＦＲが６０ｍＬ／ｍｉｎ／１．７３❹未満
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１血管での炎症反応
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ｌｌ心ｗ連関においてアンジオテンシンｎが心、腎に及ぼす負の彫響（文献４より一部改変）


