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はじめに

関節リウマチ（RA）の薬物療法の進歩には目覚ましいものがあり，低疾患活動性ならびに寛解の

治療目標も現実的に達成できるようになった．しかし合併症や臓器障害が存在する場合，薬剤の選択

に難渋することも多い．特に腎機能障害がある場合，障害の程度に応じて薬剤投与量を調節する必要

があるが，日常診療においては必ずしも容易ではない．今回 RAに合併する腎病変の種類，薬剤性腎

障害および腎機能低下時の主な薬剤投与量について紹介したい．

1. RA 患者における腎機能障害

一般的に腎機能は加齢とともに低下する．動脈硬化症に起因することが多い．高血圧症，糖尿病，

脂質異常症，肥満，喫煙などがあるとさらに促進される．動脈硬化には，古典的危険因子による典型

的病変としての粥状硬化，腎不全で比較的特徴的な中膜硬化，高血圧性臓器障害の指標としての細動

脈硬化などが関与している．RA患者は健常人に比べ，一段と腎機能低下が進むことが知られている

１）．中でも高齢 RA患者ではかなりの頻度で腎機能低下がみられる 2）．慢性的に腎機能が低下してい

る病態に対し，従来「慢性腎不全」という病名が用いられていたが，腎機能障害をより早期に発見す

るために，2002年米国腎臓財団から「慢性腎臓病」（Chronic Kidney Disease: CKD）という概念

が提唱された．CKDは，① 尿異常，画像診断，血液，病理で腎障害の存在が明らかであること．特

に 0.15g/gCr以上の蛋白尿（30mg/gCr以上のアルブミン尿）の存在すること，② 腎機能を示す GFR
（glomerular filtration rate；糸球体濾過量）が 60 ml/分/1.73m2 未満に低下していることのいずれ

か，または両方の状態が 3ヶ月以上持続している場合に診断される．CKDに含まれる疾患としては

慢性腎不全，ネフローゼ症候群，慢性腎炎症候群が主体となるが，急性腎炎症候群，急性腎障害，急

速進行性腎炎症候群から移行するものもあり，多彩な病態を含む．RA患者の年齢別 CKDの割合を

調べた報告 3）では，G3（GFR30～59ml/分/1.73m2）以上は男女とも 60歳代で 10%～20%であるの

に対して 70歳代約 30%，80歳以上は約 50%と高率にみられ,GFR stageの進行例では年齢が高く，

罹病期間が長く，疾患活動性も高い傾向であった．Hanaokaらも疾患活動性が高いと CKDに至る

リスクが高いことを報告している 4）．

図１．RA患者の年齢別 CKD stageの割合（文献 3より）



2. 腎機能の評価

RAと診断し薬物療法を開始する際に，呼吸器疾患，消化器疾患，循環器疾患の有無の検索ととも

に，腎機能の評価は必須と言える．日本腎臓学会の推定糸球体濾過量（estimated glomerular filtration
rate；eGFR）推算式は一般的な酵素法で測定された血清クレアチニン値を用い，性，年齢から下記

の計算式から算出される．eGFRは日本人の CKDの定義や重症度判定に用いることが推奨されてい

る．また eGFRは多くの薬物の添付文書の CCr（creatinine clearance）表示と同等に扱う．

しかしながら体格の小さい高齢者のように標準的な体格から大きく逸脱した場合は，体表面積補正

をせずに評価することが推奨される 5）．また RA患者には筋肉量の少ない中高年女性が多く，クレア

チニン産生量も低下するため，クレアチニン値が上昇しても eGFRが高くでてしまい，腎機能を過

大評価してしまう危険が指摘されている．このような場合は体重を測定して Cockcroft and Gaultの
CCr式を用いることが望ましい．一方シスタチン Cは筋肉量による影響を受けにくいので，筋肉量

の少ない中高年女性の腎機能評価にはクレアチニンではなく血清シスタチン Cを用いた推定糸球体

濾過量（eGFRcys）も有効である 6）. ただしシスタチン Cは炎症やステロイドの影響を受けるため，

プレドニゾロン 10mg/日以上の投与や，炎症反応が高値の場合はシスタチンの値が高めにでて，こ

の場合は eGFRが低く見積もられてしまうので注意が必要である 7）．

1）推定糸球体濾過量 estimated glomerular filtration rate（eGFR；ml/分/1.73m2）

男性：194 × 血清 Cr［mg/dl］－1.094×年齢－0.287

女性：男性の eGFR × 0.739

2）Cockcroft and Gaultの CCr（creatinine clearance；ml/分/）式は年齢，体重，血清 Cr値，性別から

推算する．

男性：（140－年齢（歳））× 体重（kg）÷（72 × 血清 Cre［mg/dl］）
女性：男性の CCr × 0.85

3）血清シスタチン Cを用いた推定糸球体濾過量（eGFRcys；ml/分/1.73m2）

男性：（104 × CysC－1.019× 0.996 年齢（歳））－8
女性：（104 × CysC－1.019× 0.996 年齢（歳）× 0.929）－8

3. RAにおける腎病変

RAの腎病変は機序により 1. RA自体に伴う腎障害，2. 薬剤性腎障害，3. 合併症に伴う腎障害な

どに分けられる．障害部位よりは糸球体病変と尿細管・間質性病変に区分される．RAに伴う腎病変

は病理組織学的には腎アミロイドーシス，膜性腎症，メザンギウム増殖性腎炎が多い．それぞれの頻

度に関し Helinら 8）は 30.0%，17.3%，36.4%，Nakanoら 9）は 19.0%，31.0%，34.2%と報告して

いる．さらに Nakanoら 9）は膜性腎症の 82%は DMARDs投与中であったことより，RA 膜性腎症

の多くは薬剤性と考えられる一方，DMARDs投与歴のない患者も 18%みられ，このグループは RA
自体の腎病変である可能性を指摘している．またメサンギウム増殖性腎炎の 50%は IgA腎症であっ

たとしている．しかしこれら組織病型は，RA治療の進歩に従って変遷しており，最近の解析では腎

アミロイドーシスとメサンギウム増殖性腎炎の比率の低下，およびメサンギウム増殖性腎炎はほぼ

IgA腎症であったことが報告されている 10）．



1）腎アミロイドーシス

アミロイド－シスは線維構造を持つ難溶性のアミロイド蛋白が全身の諸臓器に沈着し障害を起こ

す疾患群であり，ALアミロイドーシス，AAアミロイドーシス，家族性アミロイドーシスに分類さ

られる．RAなどの慢性炎症性疾患では CRPとともに血清アミロイド A（SAA）が高値となり，罹

病期間が長いと AAアミロイドーシスを生じる．血管壁に沈着しやすく，病変は全身の諸臓器に及ぶ．

腎臓では糸球体に沈着が多い場合は，蛋白尿を生じネフローゼ症候群に至る．間質や血管壁に主に沈

着する場合には，蛋白尿は少ないが腎機能低下をきたしやすい．RA発病から 15～20年での発症が

多い．以前は RA患者の約 10%に認められたが，近年 RA疾患活動性のコントロールが良好となり，

5%前後に減少している 11）．診断は病理組織での Congo red染色や Direct Fast Scarlet（DFS）染色

でアミロイドを証明し，抗 AA抗体を用いた免疫染色にて AA型アミロイドーシスと確定する．腎生

検以外にも，消化管粘膜生検（胃十二指腸，直腸），腹壁脂肪織生検も有用である．ヒトのアミロイ

ド沈着の大部分は SAA1に由来する．日本人では SAA遺伝子 exon 3における SAA1.3型 allele 12）

や SAA1遺伝子プロ モーター-13位の C→Tへの SNP 13），HLA-DRB1＊04SE（shared epitope）
allele型 14）が AAアミロイドーシス発症のリスク因子とされている．

図 2．糸球体におけるアミロイド沈着，

HE染色（左）と Congo red染色（右）

（文献 15より）

2）膜性腎症

糸球体基底膜上皮下への免疫複合体沈着により生じる疾患である．特発性と二次性に分けられる．特

発性は 35歳以上に多く，70%以上でネフローゼ症候群を発症する．成人の原発性ネフローゼ症候群

の 1/3～1/4を占める 16）．蛋白尿が中心で，血尿は 10%程度に認められるが程度は軽い．二次性は感

染症，薬剤，悪性腫瘍，RAなどの免疫疾患があげられるが，RAにみられる膜性腎症の多くは薬剤

性である．薬剤としてはブシラミン，注射金製剤が多く 5～10%にみられ，以下 D-ペニシラミン，

NSAIDsなどが原因となる．確定診断には腎生検が必要となる．

3）膜性増殖性腎炎

糸球体係蹄において，何らかの原因によって補体系が過剰に活性化された炎症性免疫疾患である．一

次性は 8～30歳代の若年層を主とし，それ以降の年代では二次性が主である．光学顕微鏡所見で糸

球体係蹄壁の肥厚（基底膜二重化）と分葉状の細胞増殖病変を呈する．血尿，蛋白尿をきたし，血清

補体 C3の低下，または C3と C4の低下がみられる．二次性として感染症，全身性エリテマトーデ

スなどの自己免疫疾患，悪性腫瘍，遺伝性疾患などがある．

4）IgA腎症

糸球体メザンギウム領域に IgA優位の抗体沈着を伴うメザンギウム細胞と基質の増殖性変化を認

める．慢性糸球体腎炎のうち成人では 30%以上，小児でも 20%以上を占める．血尿を初発とし，進

行に伴い蛋白尿が出現し 1g/日以上は予後不良となる． IgA1 ガラクトース修飾が欠損した

galactose-deficient IgA1(GdIgA1)と内因性抗体，およびそれらによる GdIgA1免疫複合体が本症の



発症・進展にかかわっている．成人発症の IgA腎症では 10年間で透析や移植が必要な末期腎不全に

至る確率は 15～20%，20年間で約 40%弱である．腎生検による糸球体の病理診断が必須となる．糖

鎖異常 IgAはシェーグレン症候群 17）や RAなどのリウマチ性疾患でも高頻度に出現することが知ら

れており，これらの疾患と IgA腎症の関連性が推察される．

図 3．糸球体の構造

（文献 18より）

5）薬剤性腎障害

薬剤性腎障害は発症機序より中毒性腎障害（急性尿細管壊死，血栓性微小血管障害症など），アレル

ギー性腎障害（急性尿細管間質性腎炎，半月体形成性腎炎など），間接毒性による腎障害（急性尿細

管壊死など），尿路閉塞性腎障害（腫瘍崩壊症候群，薬剤による結晶形成・結石形成など）に分類さ

れる．また障害部位により，尿細管間質障害，糸球体障害に分けられる 19）（表 1）．
a. NSAIDs
シクロオキシゲナーゼを阻害し，プロスタグランジン（PG）の産生を抑制することにより腎血管

収縮をきたし腎血流量や糸球体濾過量の低下および虚血性尿細管細胞壊死を起こす．服用開始後数日

～数週で発症することが多い．ナトリウム貯留・浮腫，高カリウム血症を伴うことがある．虚血が持

続した場合，病理組織学的には急性尿細管壊死を呈する．特に高齢の RA患者は血管内脱水を呈して

いることがしばしばであり，PGが腎血流の保持に関与しており，NSAIDsの投与はより虚血性腎障

害を誘発するリスクがある．アンジオテンシン変換酵素阻害薬（ACE）・アンジオテンシン受容体

拮抗薬（ARB）との併用，CKD患者では発症リスクが高い．薬剤中止と補液が治療の主体である．ま

た，アレルギー反応による急性尿細管間質性腎炎を生じることもある．

b. ブシラミン

一分子に SH基を 2個有する薬剤である．皮疹，膜性腎症，ネフローゼ症候群，，重症筋無力症な

どの副作用が知られている．膜性腎症は使用開始 3～12ヵ月後に発症することが多い．一次性膜性

腎症と比較して電顕での沈着物が不均一となる傾向がある．また沈着する IgG サブクラスも IgG4
が主体である一次性と異なり，IgG2，IgG1が優位である．原因薬剤の中止により改善が期待できる

が，寛解には平均 9～12ヵ月を要する．

c. カルシニューリン阻害薬（CNI；タクロリムス）

CNI が選択的に輸入細動脈収縮を起こすため腎血流量低下をきたし血清クレアチニン値上昇，糸

球体濾過量（GFR）減少として現われる．CNI 投与量が多く血中濃度が高い時にはより高度な血管

収縮を生じ，腎機能低下も強く現れる．急性の腎障害は薬物濃度に依存するため，定期的な薬物トラ

フ値のモニタリングを行い投与量を的確に判断することが重要である．初期病理組織像は，細動脈の



中膜平滑筋細胞の膨化・空胞化であり，進行すると平滑筋細胞に強い変性壊死を認める．さらに同部

に血漿蛋白が滲出して球状・紡錘型に沈着し，連続すると首飾り様の所見が観察され，いわゆる CNI
arteriolopathyを呈する 20）．一方，細動脈から糸球体内皮細胞障害に至ると血栓性微小血管障害症

（TMA）を生じることもある．TMAは血漿交換療法を要することもある重篤な病態であり，定期的

血小板数のチェック，腎機能のチェックが必要である．

d. TNFα阻害薬

薬剤性ループス，ANCA関連血管炎などの自己免疫疾患を誘発する．抗核抗体，抗 dsDNA抗体，

抗カルジオリピン抗体が陽性化することがある．また TNF阻害薬は IgA血管炎を引き起こすことが

最近報告され注目される 21）．IgA 血管炎は皮膚では白血球破砕性血管炎をきたし，触知可能な紫斑

を呈する．また関節炎，消化管潰瘍，腎症を発症する．

NSAIDs，ACE・ ARB，CNIなど腎動脈系を収縮させる薬物は，糸球体血流を低下させ GFRを

減少させる．そのため使用前に循環血漿量を保たせておくことが必要である．また高齢者では合併症

が多く他科で腎血流を減少させる薬物を処方されていることも日常的にあり，服用している併用薬の

チェックが必要である．一方，Ca 拮抗薬や低用量ドパミンなどは，理論的には腎動脈を拡張させる

とされている．しかしこれらの薬物併用による腎機能障害に対する有用性は確認されていない．

表 1．薬剤性腎障害の分類（文献 19より）

中毒性 アレルギー性 間接毒性 尿路閉塞性

尿細管 急性尿細管壊死:

• アミノグリコシド

• バンコマイシン

• アムホテリシン B

• アデホビル

• テノホビル

• プラチナ製剤

• ヨード造影剤

• 浸透圧製剤

急性尿細管間質性腎炎:

抗菌薬

NSAIDs

PPI

抗てんかん薬

急性尿細管壊死:

血流障害:

NSAIDs

RAS阻害薬

ヨード造影剤

利尿剤

活性化ビタミンD製

剤

• 横紋筋融解:

向精神薬

スタチン

フィブラート系

腫瘍崩壊症候群：

• 抗がん剤

結晶形成:

メトトレキサート

ガンシクロビル

アシクロビル

ホスカルネット

インジナビル

テノホビル

重合体の析出:

バンコマイシン

糸球体 血栓性微小血管障害症:

カルシニューリン阻

害薬

マイトマイシン C

チクロピジン

ゲムシタビン

シスプラチン

半月体形成性腎炎:

Ｄ-ペニシラミン

ブシラミン

ANCA関連腎炎:

プロピルチオウラシ

ル

アロプリノール

TNFα阻害薬

ループス様腎炎:

TNFα阻害薬



4. 腎機能低下時の主な薬剤投与量

腎機能低下時の主な抗リウマチ薬の投与量の一覧 22）が日本腎臓学会より提示されている．メトト

レキサート（MTX）は腎排泄型であり，MTX診療ガイドライン 23）で GFR＜60ml/分/1.73m2では

低用量から開始し，GFR＜30ml/分/1.73m2では投与禁忌となっている．葉酸の併用は全例に推奨さ

れている．特に高齢者や罹病期間の長い RA患者では筋肉量の減少を反映して血清クレアチニン値が

低値となるため，必要に応じて eGFRや Cockcroft and Gaultの CCr式，血清シスタチン Cを用い

た推定糸球体濾過量（eGFRcys）を参考にする．GFR低下例では注意が必要であり，投与中に脱水

あるいは感染症などによる発熱した場合はさらに腎機能低下をきたし，有害事象のリスクが高まる．汎

血球減少による死亡例のほとんどが腎機能障害を有する高齢者に認められていることに留意すべき

と注意喚起されている．

サラゾスルファピリジン（SASP）は肝代謝型で尿中排泄率は 4%と少なく，腎機能障害時にも減

量が不要であり，比較的使用しやすい薬剤である．ただし腎障害は皆無ではなく，使用成績調査では

1.3%に報告されており 24），それなりの注意が必要である．

イグラチモド（IGU）は最近臨床で使われる頻度が高くなっている．有効性と安全性のバランスの

良い薬剤である．肝代謝型であり，未変化体，活性代謝物M1，M2の尿中排泄率は 1%未満であり，

腎不全においても減量は不要である．

タクロリムスも肝代謝型の薬物であり，腎機能低下時にも減量の必要はない．しかし輸入細動脈の

収縮により腎血流の低下，尿細管障害には注意が必要であり，また時に TMA を発症する．特に既存

の腎障害がある場合には危険因子となる．トラフ値を測定し，注意深く使用する必要がある．

bDMARDsは中等度腎機能障害を有する RA患者に対して eGFRを悪化させず csDMARDsに比

して疾患活動性も低下させるため，有用であると考えられている．TNF阻害薬に関しては TNF阻

害薬投与群は csDMARDs投与群に比較して，eGFRの低下がみられにくく（年間 eGFR変化量

2.0±7.0 vs -1.9±4.0ml/分/1.73m2/年），DAS28もより低下したことが観察されている 25）．アダリムマ

ブ（ADA）を用いた検討では腎機能低下群（eGFR<60ml/分/1.73m2）と腎機能正常群（eGFR≧60ml/
分/1.73m2）に分けた場合，両群で eGFRの低下を認めず，副作用の頻度も変わらなかった 26）．RA
アミロイド―シス透析患者を調べた解析ではbDMARDs投与群と csDMARDs投与群の死亡率に有意

差はみられなかったが (HR1.03, 95%CI[0.43,2.48])，死因では bDMARDs投与群は感染症が多く，

csDMARDs投与群は心不全が多かったことが報告されている 27）．

JAK阻害薬に関しては代謝経路により肝代謝型と腎排泄型の 2つに分けられる．トファシチニブ,
ペフィシチニブ, ウパダシチニブは肝代謝型であるが，高度の腎機能障害時は投与量の調節が必要

である．バリシチニブは中等度腎機能障害（30≦eGFR<60 ml/分/1.73m2）を有する患者には，2mg
を 1日 1回経口投与，重度腎機能障害（eGFR<30 ml/分/1.73m2）患者には投与しないとされている．フ

ィルゴチニブも末期腎不全患者（eGFR＜15ml/分/1.73m2）には投与しないこと，中等度（30≦eGFR
＜60ml/分/1.73m2）または重度の腎機能障害患者（15≦eGFR＜30ml/分/1.73m2）には 100mgを 1
日 1回投与することが記載されている．

RA患者には高齢者が多く，RA治療と同時に骨粗鬆症治療を行っていることもしばしば経験され

る．腎機能低下時の骨粗鬆症治療薬にも注意が必要である．アルファカルシドール，エルデカルシド

ール，カルシトリオールは減量の必要はないが，高 Ca血症による腎機能悪化に注意が必要である．

アレンドロネートは腎障害では AUCはあまり上昇しないが，半減期が著明に延長するため，腎機能

正常者と同量を慎重投与とされている．イバンドロネートは CCr 40～70ml/分では AUCが 1.55倍



上昇するため慎重投与，CCr30ml/分未満では AUC は約 3倍になるため慎重投与，高度の腎障害の

ある患者には使用経験がなく安全性が確立していないため慎重投与とされている．ミノドロネート

は腎機能正常者と同量を慎重投与，リセドロネートは CCr＜30 ml/分未満では排泄遅延の危険性があ

り禁忌となっている．

おわりに

RA患者における腎機能は診断当初は適切に評価されていても，合併症に対して薬剤が徐々に増加

していく過程や，経過中に感染症，脱水などの不測の事態が生じた場合，ともすれば見過ごされるこ

ともある．リウマチ診療では腎機能の悪化，薬剤血中濃度の上昇には常に注意しておくことが肝要で

あると思われる．

表 2. 腎機能低下時の主な抗リウマチ薬投与量一覧（文献 22より抜粋）

薬剤名 GFR または CCr（ml/分） 血液透析(HD)

腹膜透析(PD)30～59 15～29 ＜15

サラゾスルファピリジ

ン

腎機能正常者と同じ

ブシラミン ネフローゼ症候群などの重篤な腎障害を起こすおそれがある

ため禁忌

腎機能の廃絶した透析

患者の用量は 1回

100mgを週 3回 HD後

ペニシラミン 腎障害を起こすおそれがあるため禁忌 50mg/日でも無顆粒球

症の報告があるため避

ける

タクロリムス 腎機能正常者と同じ，腎機能悪化に注意し TDMを実施

メトトレキサート 低用量から開始し,最

初から葉酸の併用が

望ましい

禁忌

レフルノミド 腎機能正常者と同じ

イグラチモド 腎機能正常者と同じ

金チオリンゴ酸ナトリ

ウム

症状の悪化，重篤な副作用が現れやすいため禁忌

アダリムマブ，アバタセ

プト，インフリキシマ

ブ，エタネルセプト

ゴリムマブ，セルトリズ

マブペゴル，トシリズマ

ブ

腎機能正常者と同じ

トファシチニブ

クエン酸塩

軽度腎障害患者では

AUCが 137%に上昇

し，中等度腎障害患者

では AUCが 143%に

上昇し半減期も 1.21

重度腎障害患者では AUCが 223%に上昇し半減期も 1.6倍に延

長するため 1/2 以下に減量し 1日 1回投与



倍に延長するため

2/3に減量する

アスピリン，アンピロキ

シカム，インドメタシ

ン，インドメタシンファ

ルネシル，ケトプロフェ

ン，ジクロフェナクナト

リウム ，スリンダク，

ピロキシカム，ロキソプ

ロフェンナトリウム，ロ

ルノキシカム，セレコキ

シブ，エトドラク，メロ

キシカム，

高齢者，高血圧患者，

糖尿病患者，心不全患

者，利尿薬の併用され

ている症例など腎障

害のリスクの高い患

者には漫然と投与し

ない

腎障害を悪化させるおそれがあるた

め重篤な腎障害には禁忌

重篤な腎障害には禁忌

だが無尿の透析患者で

は減量の必要なし

アセトアミノフェン 腎障害又はその既往歴のある患者；投与量の減量，投与間隔の延長を考慮すること．症状

が悪化又は再発を促すおそれがある．

表 3．腎機能障害時の JAK阻害薬使用方法（添付文書より）

薬剤 腎機能障害時の対応 eGFR：ml/分/1.73m2

トファシチニブ 中等度（30≦eGFR<60）又は重度（eGFR<30）の腎機能障害を有する患者には，5mgを 1日 1

回経口投与すること．腎機能が正常な患者に比べ、本剤の曝露量が増加し、副作用が強くあらわ

れるおそれがある．

バリシチニブ 中等度腎機能障害（30≦eGFR<60）を有する患者には，2mgを 1日 1回経口投与すること，重

度腎機能障害（eGFR<30）患者には投与しない．腎機能が正常な患者に比べ、本剤の曝露量が増

加するため、副作用が強くあらわれるおそれがある．

ペフィシチニブ 腎機能障害患者についての記載なく，腎機能による用量調整は不要

ウパダシチニブ 腎機能が正常な患者に比べ，本剤の曝露量が増加し，副作用が強くあらわれるおそれがある

フィルゴチニブ 末期腎不全患者（eGFR＜15ml/分/1.73m2）には投与しないこと．中等度（30≦eGFR＜60ml/

分/1.73m2）または重度の腎機能障害患者（15≦eGFR＜30ml/分/1.73m2） には 100mgを 1日 1

回投与すること．重度の腎機能障害患者には本剤投与の適否を慎重に検討した上で投与するこ

と．また，本剤投与中は患者の状態を十分観察し，副作用の発現に注意すること．腎機能が正常

な患者に比べ，フィルゴチニブの主要代謝物である GS-829845の曝露量が有意に増加するため，

副作用が強くあらわれるおそれがある．

表 4．腎機能低下時の主な骨粗鬆症治療薬剤投与量一覧（文献 22より抜粋）



薬剤名 GFR または CCr（ml/分） 透析

30～59 15～29 ＜15

アルファカルシドール 0.25～1μgを分 1，高カルシウム血症による腎機能悪化に要

注意（添付文書では 1 日 1回 0.5～1.0μg）

1日 0.25～1μgを分 1（添

付文書では 1日 1回 0.5

～1.0μg）

エルデカルシトール 減量の必要はないが，高 Ca血症による腎機能悪化に注意をする

カルシトリオール

メナテトレノン 腎機能正常者と同じ

アレンドロン酸ナトリ

ウム水和物

腎障害では AUCはあまり上昇しないが，半減期が著明に延長するため，腎機能正常者と

同量を慎重投与

イバンドロン酸ナトリ

ウム水和物

CCr 40～70ml/分で

は AUCが健常者の

1.55倍上昇するため

慎重投与

CCr30ml/分未満で

は AUCは約 3倍に

なるため慎重投与

高度の腎障害のある患者には使用経験がな

く安全性が確立していないため慎重投与

エチドロン酸二ナトリ

ウム

100～750mg分 1 排泄が阻害されるおそれがあるため禁忌

ミノドロン酸水和物 腎機能正常者と同量を慎重投与

リセドロン酸ナトリウ

ム水和物

CCr＜30ml/分未満では排泄遅延の危険性があり禁忌

ラロキシフェン塩酸塩 1回 60mg24～48時間毎 1回 60mg48～72時間毎

パゼドキシフェン酢酸

塩

腎機能正常者と同じ

デノスマブ 腎機能正常者と同じ 重度の腎機能障害患者では低カルシウム血症を起こすおそれが高

いため，慎重投与
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