
腎性低尿酸血症診療ガイドライン 

 クリニカルクエスチョンと推奨 

 解説 

 低尿酸血症は健康診断（健診）等の際に偶然見出されることのある所見の一つである。腎

性低尿酸血症（RHUC）の特徴のひとつに「血清尿酸値（SUA）の低値」が挙げられるが、

RHUCを疑うべきSUA値については明確な基準がなかった。 

 文献検索から得られた、SUAの疫学的検討に関する主な論文（表１）からは、少なくとも女

性に関してはSUAが2.0 ~ 3.0 mg/dlの場合にはRHUCではない偽陽性の対象者が多く含まれる可

能性がある。その一方で、SUA 2.0 mg/dl以下を基準とすれば、偽陽性が適切に排除できると

いえよう。 

 

第7章

44 

     血清尿酸値が2.0 mg/dl以下の場合には 

 低尿酸血症の鑑別診断をするべきか？ 

     血清尿酸値が2.0 mg/dl以下の場合には 

 低尿酸血症の鑑別診断をすることを強く推奨する。 

？ ！ 

文献 対象 

血清尿酸値2.0 mg/dl以下

(%) 

（総対象者数） 

血清尿酸値3.0 mg/dl以下

(%) 

（総対象者数） 

男性 女性 男性 女性 

Sasaki (1980) 
1 

健診 
1.07% 

(13,909) 

10.05% 

(4,785) 
- - 

Gresseer (1990) 
2 

献血者 
0.0% 

(2,097) 

0.3% 

(1,103) 

0.3% 

(2,097) 

8.3% 

(1,103) 

金子 (1995) 
3 

人間ドック 
0.11% 

(55,735) 

0.44% 

(35,555) 
- - 

田部 (1996) 
4 人間ドック 

・健診 

0.14% 

(17,603) 

0.40% 

(3,544) 

0.48% 

(16,071) 

3.87% 

(3,335) 

Hamajima (2011) 
5 

健診
（注１） 0.0% 

(3,256) 

0.1% 

(1,537) 

0.1% 

(3,256) 

3.5% 

(1,537) 

Matsuo (2008) 
6 

健診
（注２） 0.18% 

(21,260) 

0.94% 

(21,260) 

 表１  血清尿酸値の疫学的検討に関する主な論文 

注１）腎性低尿酸血症1型の原因遺伝子URAT1/SLC22A12の尿酸再吸収機能消失型遺伝子変異W258Xを 

   持たない対象者のデータであり、RHUC症例の多くは除外されていると予想される（W258X変異 

   以外によるRHUCは含まれる）。 

注２）自衛隊員を対象としており、男性の割合が多い。 

CQ1 

推奨1 
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 また、合併症（運動後急性腎障害及び尿路結石症）が報告されたRHUC症例についても、

普段のSUAが2.0 mg/dlを超えた症例はほとんどない
7-10
ようである。 

 ただし、SUAが2.0 mg/dlを超えていても、再測定することによって、2.0 mg/dl以下の値を示

すこともある
11,12
。また、URAT1/SLC22A12遺伝子にヘテロ変異がある場合はSUAにばらつきが

あり、3.0 mg/dlを超える症例も少なくないという報告もある
5
。従って、SUAが2.0 mg/dlを超え

ていても、尿酸トランスポーターの遺伝子変異を有する場合があるので
5-9,13,14

、運動後急性腎

障害や尿路結石症の既往を認めたり、家族内に低尿酸血症を認めたりした場合は、複数回の

SUA測定を行い、必要に応じ遺伝子変異の検索を行う必要があろう。 

 鑑別疾患としては、SUAが1.0 mg/dl以下の場合には、RHUCとキサンチン尿症が特に疑われ

るが、キサンチン尿症はRHUCと比較して頻度が著しく低く、尿中尿酸排泄量または尿中尿

酸排泄率が著しく低下していることからも鑑別は比較的容易である。RHUC以外の続発性低

尿酸血症の原因としては、抗利尿ホルモン不適合分泌症候群（SIADH）や糖尿病などがある

が、SUAが2.0 mg/dlを超えるものが多く、また低ナトリウム血症や高血糖などの他の所見から

鑑別は比較的容易である
12,15
。同様に、ウィルソン病やファンコニー症候群に続発する低尿酸

血症は、低セルロプラスミン血症や高アミノ酸尿症・高リン尿症などの他の所見を有するの

で、鑑別は比較的容易である。その他、腫瘍性疾患に伴う低尿酸血症や薬物による低尿酸血

症が鑑別対象となりうるが、臨床経過から鑑別可能と考えられる。 
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 解説 

 腎性低尿酸血症（RHUC）患者は、運動後急性腎障害（EIAKI）や尿路結石症などの合併症

を繰り返し発症することがある。予防法として、「日常生活（特に運動前）における飲水を

増やす」「過激な運動は行わないよう制限する」「NSAIDs内服時の運動を制限する」などの

生活指導を行い、尿路結石予防のために尿アルカリ化薬を使用することもある。EIAKI予防

のため運動前にキサンチンオキシドレダクターゼ（XOR）阻害薬（2015年現在、アロプリ

ノール、フェブキソスタット、トピロキソスタットが日本で発売されている）を投与するこ

とが提唱されているが、これまでその有効性については不明であった。 

 尿酸は強い抗酸化作用を持つため、無酸素運動時に産生される活性酸素などが引き起こす

腎血管収縮作用を和らげている可能性がある。そのため、RHUC患者にEIAKIが合併する機序

として、「RHUC患者では尿酸が低値のため、その抗酸化作用（スカベンジャー作用）が働

きにくく、腎血管収縮作用が緩和されにくいことで腎虚血が継続するためである」という仮

説が考えられてきた。少数であるが、この仮説の傍証となり得る以下の文献がみられる。 

 RHUC患者2名に対して、臨床経過中に腎血流をドップラー法で測定し、腎血行動態の

一過性障害を示唆するresistance indexの可逆性が示されている
1
。 

 EIAKIを起こしたRHUC患者に造影CTを行い、造影剤の投与後数時間～数日間にわたり

腎臓に楔形に造影剤が残存する画像所見が得られたことから、腎虚血の可能性が推察

されている
2
。 

 低尿酸血症患者を対象としたものではないが、EIAKIを発症した患者に運動負荷による

介入を行い、酸化還元力不均衡の存在が示されている
3
。 

 XORの酸化酵素型であるキサンチンオキシダーゼ（XO）は、尿酸を合成する代謝過程で

同時に活性酸素を産生する。通常、XOR阻害薬は尿酸の合成阻害を目的に尿酸降下薬として 

 

 
46 

     腎性低尿酸血症患者において、運動後急性腎障

害の予防のために、薬物療法としてキサンチンオキシドレ

ダクターゼ阻害薬は投与されるべきか？ 

     腎性低尿酸血症患者において、運動後急性腎

障害の予防のために、薬物療法としてキサンチンオキシ

ドレダクターゼ阻害薬を投与するべきかどうかは明確に

は推奨できない。 

 ただし、投与により発症や再発を予防できる可能性が

あることから、特にリスクを持つ患者（既往のある患者

や運動選手など）に対しては益と害を十分に勘案し、適

応を決めるべきである。 

？ ！ 

CQ2 

推奨2 
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使用されているが、同時に活性酸素の産生を抑制することで、RHUC患者における腎血行動

態の破綻を緩和することが期待できる。 

 しかし、EIAKI予防を目的としてRHUC患者にXOR阻害薬を投与することの有用性を検討

したエビデンスとなる文献は少なく、いずれも一例報告であった。 

 RHUC患者（パキスタン人）1例に対して運動負荷を行ったところ腎機能低下がみられ

たが、アロプリノール（300 mg/日×5日間）を前投薬したところ腎機能低下を抑制し得

ることを明らかにした。なお、健常者4例では運動負荷による腎機能低下はみられな

かった
4
。 

 米国からの報告によると、400 m走の選手であるRHUC患者がEIAKIを経験したが、軽

快後にアロプリノール（300 mg/日×3日間）を前投薬して再度陸上競技に臨んだところ、

EIAKIは再発しなかった
5
。 

 運動選手を含む健常者を対象に、運動時のアロプリノール投与により骨格筋ダメージ

の指標となる血中逸脱酵素（クレアチンキナーゼなど）やミオグロビンなどが減少す

ることを明らかにした
6
。 

 以上のように、アロプリノールがRHUC患者におけるEIAKIを抑制する可能性に言及した記

載はあるものの、日本ならびに東アジアにおける検討、ランダム化比較試験を含む介入研究、

多数例における検討の報告はいずれもみられない。さらに、投与量や投与期間に関しても、

論拠となる報告はみられなかった。 

 RHUC患者の全員がEIAKIを引き起こすわけではないこと、またXOR阻害薬の投与により

有害事象が発生する可能性があることを考えると、RHUC症例全例にEIAKI予防のための

XOR阻害薬を投与することは適切ではない。しかし、少数例ながら、比較的安価な既存薬に

よりEIAKIという重篤な合併症が予防できたことが報告されており、XOR阻害薬は特に

EIAKIのリスクを持つ患者（既往のある患者や運動選手など）にとっては大きな利益をもた

らす可能性がある。 

 なお、高尿酸血症患者などXOR阻害薬を用いる他の疾患と比較して、RHUC患者でXOR阻

害薬による有害事象が発生する可能性が高くなるのかどうかについてのエビデンスは見出せ

なかった。 

 以上の議論から、「腎性低尿酸血症患者において、運動後急性腎障害の予防のために、薬

物療法としてキサンチンオキシドレダクターゼ阻害薬は投与されるべきか？」というクリニ

カルクエスチョン（CQ）に対するガイドライン作成組織としての結論を「腎性低尿酸血症患

者において、運動後急性腎障害の予防のために、薬物療法としてキサンチンオキシドレダク

ターゼ阻害薬を投与するべきかどうかは明確には推奨できない」とした。「ただし、投与に

より発症や再発を予防できる可能性があることから、特にリスクを持つ患者（既往のある患

者や運動選手など）に対しては益と害を十分に勘案し、適応を決めるべきである」という推

奨も提示された。この重要臨床課題については、今後の研究のさらなる進展がまたれる。 
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