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要旨：【目的】慢性腎臓病（Chronic kidney disease：CKD）は末期腎不全のみならず心血管疾患発
症の危険因子で，その予防は急務である．血圧上昇は CKD発症のリスクであるが，脈圧と CKD
発症の関係を一般住民で検討した報告は日本人ではほとんどない．本研究では日本の一般住民に
おいて脈圧が CKD発症と関連するかを検討した．
【方法】2009年度に特定健診を受診した宮城県亘理町の住民 3,628名で検討した．法定健診項目
に加え推定糸球体濾過量（estimated glomerular filtration rate：eGFR），早朝随時尿による尿アル
ブミン排泄量を測定した．対象者から eGFR 60ml/min/1.73m2未満とデータ欠損例を除いた 2,452
名を，最大 8年間追跡した．CKD発症（eGFR 60未満）と脈圧の関係を Cox比例ハザード解析で
検討した．
【結果】追跡期間中の CKD発症者は 399名であった．ベースラインの脈圧を 4分位［1群（n
=574：19～46mmHg），2群（n=614：47～54mmHg），3群（n=603：55～63mmHg），4群（n=
661：64～118mmHg）］とすると，1群に対する 2～4群の多変量調整（平均血圧，eGFRも含む）
ハザード比はそれぞれ 1.07（95%信頼区間：0.78～1.48），1.38（1.02～1.89），1.54（1.11～2.15）で
あり，3群から有意なリスク上昇が認められた．このモデルでは平均血圧の有意性は認められな
かった．
【結論】日本人の一般住民において 55mmHg以上の脈圧は CKD発症リスクになることが示唆
された．脈圧は大血管の硬化の指標であり老化の指標でもある．CKDの予防には血管の老化を予
防する戦略も必要と考えられる．

（日職災医誌，67：338─344，2019）
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はじめに

慢性腎臓病（Chronic kidney disease：CKD）は蛋白尿
や糸球体濾過量（Glomerular filtration rate：GFR）が 60
ml/min/1.73m2未満のいずれかの状態が 3カ月以上持続
する状態と定義される１）が，末期腎不全のみならず心血管
疾患発症の危険因子となることが認識されている２）．高齢
化や肥満の増加により CKD患者の頻度は世界的に増加
しておりその予防は急務である３）４）．透析患者で脳，心臓
疾患発症リスクの高いことはよく知られていたが，尿蛋
白の陽性や糸球体濾過量の低下が糖尿病の存在や心血管
既往の存在といった心血管イベントの強い危険因子に匹

敵する危険因子であることが明らかになり５），CKD対策
の重要性が強調されるようになった．
CKDの発症には加齢や糖尿病とともに高血圧が重要

な危険因子となることが国内外から報告されている６）．
我々は日本人の一般住民を対象とした 6年間に渡る前向
き研究で，正常血圧（120～129/80～84mmHg）では至適
血圧に比し，腎機能低下リスクが有意に上昇することを
見出し，わずかな血圧上昇が GFR低下に対し極めて重
要な影響を及ぼすことを報告した７）．
慢性的な血圧上昇と体液量のコントロール中枢である

腎臓は相互に密接に関係している．腎臓は血液を浄化す
るという役割を有するがゆえに血流量が豊富であり，血



中山ら：一般住民における脈圧と慢性腎臓病発症リスクの関係：亘理町研究 339

図 1　対象者抽出のフロー
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管抵抗が低い．一方，血液の浄化を行う糸球体組織はい
わば毛細血管に近い構造であり，故に 50mmHgという
低圧で還流されている．腎血管に流入する大量の血液の
負荷から糸球体を守るのが輸入細動脈の自動調節や尿細
管―糸球体フィードバックと言われる機能である８）．血圧
上昇は糸球体内圧の維持機能に障害を与え，糸球体を脱
落させ，腎機能を低下させると考えられる．
糸球体に対する圧負荷としては，定常的な平均血圧と

拍動的な脈圧がある．いずれも，大きくなるほど末期腎
不全リスクは高くなることが報告されている９）．また我々
の既報の報告は，平均血圧の上昇が一般住民で GFR低
下リスクとなることを示した．しかしながら，脈圧が一
般住民で GFR低下リスクとなるか，また，平均血圧との
関係性はいかがを検討した報告はほとんどない．そこで
本研究では，宮城県亘理町で腎機能低下のない一般住民
を対象とし，脈圧が GFR 60ml/min/1.73m2未満となる
CKD発症リスクとなるか否かを 8年間の前向き研究か
ら検討した．

対象と方法

宮城県亘理町の一般住民で 2009年に特定健診を受診
した 3,628名（29～74歳，男性 42.6%）で検討した．アン
ケート，血圧測定，血液生化学検査の方法は既報の通り
である１０）～１３）．随時尿検査により尿中アルブミン排泄量（ク
レアチニン補正値；mg/gCr）（Urinary albumin excre-
tion：UAE）を評価した．血清クレアチニン値より，日本
腎臓病学会ガイドラインに従って推定糸球体濾過量（es-
timated GFR：eGFR）を計算した［男性 eGFR=194×
Cr－1.094×年齢－0.287（×0.739女性の場合）］．
この中から，eGFRデータの無い 450名，すでに eGFR

が 60未満の 300名を除外，ついで UAEデータの無い 69
名を除外，さらに 2010年以降一度も受診の無い 357名を
除外し，最終的に 2,452名を追跡対象とした（図 1）．
毎年の特定健診により同様のプロトコールで調査を

行った．eGFR 60未満を持って CKD発症と定義した．

2009年のベースラインで CKDのない 2,452名を 2017
年まで最長 8年間追跡した．

統計解析

データは平均値±標準偏差，または中央値（25th，75th），
または n（%）で示した．追跡対象者を脈圧の 4分位（第
1分位 19～46mmHg，第 2分位 47～54mmHg，第 3分位
55～63mmHg，第 4分位 64～118mmHg）に分類した．群
間の比較には分散分析または χ2検定を用いた．高血圧は
140/90mmHg以上または降圧薬服用により，糖尿病は空
腹時血糖 126mg/dL以上または HbA1c 6.5%以上また
は糖尿病薬内服により，高 LDL血症は LDL 140mg/dL
以上または脂質異常症治療の服用により定義した．糖代
謝異常に関しては，空腹時血糖 110～125md/dLを境界
型，109mg/dL以下を正常とした．平均追跡期間 4.8±3.2
年の間に 399名が CKDを発症した．脈圧の 4分位と
CKD発症の関係を Cox比例ハザードモデルを用いて
行った．脈圧の第 1分位を基準とした場合の第 2分位，
第 3分位，第 4分位の CKD発症リスクを求めた．また，
脈圧の CKD発症に及ぼす影響が尿中アルブミン排泄量
により異なるか否かを明らかにするため，尿中アルブミ
ン排泄量を 30mg/gCr未満とそれ以上の 2群にわけ，脈
圧レベルの CKD発症率に及ぼす影響を比較すると同時
に両者の交互作用を検討した．統計解析には JMP 9.0 for
Windows（SAS Institute，NC，Cary，USA）を使用し，
有意水準は p＜0.05（両側）とした．

結 果

表 1は脈圧 4分位のベースラインデータの比較であ
る．脈圧が高くなるにしたがって，年齢，BMI，平均血
圧，LDLコレステロール，空腹時血糖，HbA1c，尿アル
ブミン排泄量が有意に上昇した．また，脈圧の増加に伴
い，喫煙者の頻度は低下，運動習慣のある者の頻度は増
加した．脈圧の増加と性，HDL，尿酸，eGFRは関係しな
かった．また，CKD発症群と非発症群のベースライン
データを比較すると，発症群は非発症群に比べ，高齢で
BMI，脈圧，平均血圧，尿酸，HbA1cが高く，HDL，eGFR
が有意に低かった．表 2は CKD発症と各変数の単変量
Cox比例回帰モデルの結果を示す．年齢，BMI，尿酸，
HbA1c，logUAE，脈圧および平均血圧のハザード比は 1
を超えており，これらの変数は CKD発症に促進的に関
連することが示唆された．また，HDL，eGFRのハザード
比は 1未満である．HDL，eGFRが高いことは CKD発症
に抑制的に関連することが示されている．表 3，4は脈圧
4分位と CKD発症の関係を検討した多変量調整 Cox比
例ハザードモデルの結果を示す．脈圧第 1分位に対する
第 2分位，第 3分位，第 4分位の CKD発症の単変量ハ
ザード比（Crude）はそれぞれ，0.98（95%信頼区間：
0.72～1.34），1.43（1.07～1.92），1.81（1.37～2.40）で，第
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表 1　脈圧 4分位の対象者特性

脈圧

＜47mmHg 47 ～ 54mmHg 55 ～ 63mmHg ≥ 64mmHg
p

変数 n＝574 n＝614 n＝603 n＝661

年齢（歳） 58.0±11.9 58.7±11.8 62.6±9.8 65.9±7.2 ＜0.001
男性 n（%） 251（43.7） 247（40.2） 230（38.1） 252（38.1） 0.161
BMI（kg/m2） 22.7±3.4 23.0±3.1 23.3±3.1 24.0±3.4 ＜0.001
脈圧（mmHg） 41.2±4.26 50.5±2.26 58.9±2.56 73.3±8.75 ＜0.001
平均血圧（mmHg） 84.6±10.6 89.9±11.0 94.6±10.8 103.7±11.4 ＜0.001
HDL（mg/dL） 63.3±15.8 63.0±15.3 63.7±15.4 62.4±15.2 0.517
LDL（mg/dL） 121.5±30.5 122.2±31.1 124.7±30.7 126.1±29.7 0.025
UA（mg/dL） 4.9±1.3 4.8±1.2 4.8±1.2 4.8±1.2 0.361
FBS（mg/dL） 90.5±15.5 92.1±18.0 93.6±16.3 97.9±20.3 ＜0.001
HbA1c（%） 5.84±0.53 5.91±0.60 5.97±0.60 6.11±0.75 ＜0.001
尿アルブミン（mg/gCr） 7.1（5.1，10.7） 7.5（5.5，10.9） 8.2（6.1，12.9） 10.4（7.3，18.8） ＜0.001
eGFR（mL/min/1.73m2） 80.9±13.4 80.9±12.8 80.7±14.2 80.3±14.5 0.835
肥満 n（%） 146（25.5） 150（24.4） 166（27.5） 223（33.7） 0.001
高血圧 n（%） 96（16.7） 153（24.9） 269（44.6） 579（87.6） ＜0.001
　降圧剤服用 n（%） 76（13.2） 113（18.4） 158（26.2） 301（45.5） ＜0.001
糖尿病 n（%） 38（6.6） 60（9.8） 78（12.9） 129（19.6） ＜0.001
　糖尿病治療薬服用 n（%） 13（2.3） 21（3.4） 31（5.1） 54（8.2） ＜0.001
高 LDL血症 n（%） 210（36.6） 224（36.5） 249（41.3） 322（48.7） ＜0.001
　脂質異常症治療薬服用 n（%） 71（12.4） 73（11.9） 95（15.8） 145（21.9） ＜0.001
喫煙者 n（%） 110（19.2） 98（16.0） 78（12.9） 65（9.8） ＜0.001
運動習慣あり n（%） 201（35.0） 225（36.6） 227（37.7） 287（43.4） 0.014

Mean±SD or median（25th，75th）

表 2　CKD発症と各変数の単変量ハザード比

HR 95%CI p

年齢（1歳増加毎） 1.06 1.05～ 1.08 ＜0.001
男性（vs. 女性） 1.13 0.92～ 1.37 0.241
BMI（1kg/m2 増加毎） 1.05 1.02～ 1.08 ＜0.001
HDL（1mg/dL 増加毎） 0.99 0.98～ 0.99 ＜0.001
LDL（1mg/dL 増加毎） 1.00 1.00～ 1.00 0.677
UA（1mg/dL 増加毎） 1.28 1.19～ 1.39 ＜0.001
FBS（1mg/dL 増加毎） 1.00 1.00～ 1.01 0.251
HbA1c（1%増加毎） 1.20 1.04～ 1.35 0.012
logUAE（1log 増加毎） 1.18 1.05～ 1.33 0.008
eGFR（1mL/min/1.73m2 増加毎） 0.86 0.84～ 0.87 ＜0.001
肥満 1.31 1.06～ 1.61 0.012
高血圧 1.76 1.45～ 2.15 ＜0.001
糖尿病 1.29 0.97～ 1.69 0.076
喫煙者（vs. 非喫煙者） 0.79 0.58～ 1.06 0.126
運動習慣あり（vs. 運動習慣なし） 1.14 0.93～ 1.39 0.214
脈圧（1mmHg増加毎） 1.02 1.01～ 1.03 ＜0.001
　Q1（＜47） 1.00
　Q2（47 ≤，＜55） 0.98 0.72～ 1.34 0.908
　Q3（55 ≤，＜64） 1.43 1.07～ 1.92 0.016
　Q4（≥ 64） 1.81 1.37～ 2.40 ＜0.001
平均血圧（1mmHg増加毎） 1.02 1.01～ 1.03 ＜0.001
　Q1（＜84） 1.00
　Q2（84 ≤，＜93） 1.88 1.35～ 2.64 ＜0.001
　Q3（93 ≤，＜102） 2.08 1.50～ 2.90 ＜0.001
　Q4（≥ 102） 2.39 1.75～ 3.33 ＜0.001

3分位と第 4分位で段階的に増加した．eGFRも含め多
変量を調整すると（Model 1），脈圧第 1分位に対するハ
ザード比はそれぞれ，1.13（0.83～1.55），1.43（1.06～1.93），

1.58（1.19～2.13）であり，ここでも第 3分位から有意な
リスク上昇が認められた．さらに平均血圧を調整因子に
投入しても（Model 2），脈圧第 1分位に対するハザード
比はそれぞれ，1.13（0.82～1.56），1.43（1.05～1.95），1.58
（1.13～2.23）であり，第 3分位から有意なリスク上昇が認
められた．平均血圧を 4分位にして調整したモデルでは
（Model 2’），脈圧第 3分位と第 4分位のハザード比は
1.38（1.02～1.89），1.54（1.11～2.15）と依然有意であるの
に加え，平均血圧第 2分位のハザード比が平均血圧第 1
分位に比し，1.41（1.01～2.00）で，有意なリスク上昇が
認められたが，平均血圧第 3，4分位群は有意でなかった．
UAEと脈圧が CKD発症に対しいかなる関係性を有

するかを明らかにするために，UAE 30mg/gCrをカット
オフ値として脈圧四分位からみた CKD発症率を検討し
た（図 2，表 5）．CKD発症率は UAEが 30mg/gCr未満
の群と 30mg/gCr以上の群いずれでも脈圧第 2分位群
で最も低かった．UAEが 30mg/gCr未満の群では，脈圧
が増加すると CKD発症率が直線的に増加した（13.38%，
12.86%，17.20%，19.42%，P=0.005）．また UAE30mg/gCr
以上の群でも脈圧が増加すると CKD発症率が増加する
傾向にあった（19.05%，12.90%，22.22%，29.11%，P=0.307）．
UAEレベルと CKD発症率に有意な交互作用を認めな
かった．

考 察

本研究では，日本人の一般住民において，脈圧と CKD
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表 3　CKD発症の多変量調整Cox 比例ハザードモデル

Crude Model 1

変数 HR 95%CI p HR 95%CI p

脈圧
　Q1（＜47） 1.00 1.00
　Q2（47 ≤，＜55） 0.98 0.72～ 1.34 0.908 1.13 0.83～ 1.55 0.438
　Q3（55 ≤，＜64） 1.43 1.07～ 1.92 0.016 1.43 1.06～ 1.93 0.018
　Q4（≥ 64） 1.81 1.37～ 2.40 ＜0.001 1.58 1.19～ 2.13 0.002
年齢（1歳増加毎） 1.01 1.00～ 1.03 0.254
男性（vs. 女性） 0.82 0.64～ 1.07 0.142
BMI（1kg/m2 増加毎） 1.02 0.98～ 1.05 0.409
HDL（1mg/dL 増加毎） 1.00 0.99～ 1.00 0.595
LDL（1mg/dL 増加毎） 1.00 0.99～ 1.00 0.137
UA（1mg/dL 増加毎） 1.03 0.94～ 1.14 0.521
logUAE（1log 増加毎） 1.17 1.03～ 1.31 0.013
血糖カテゴリ
　正常 1.00
　境界 1.10 0.87～ 1.38 0.424
　糖尿病 1.03 0.76～ 1.38 0.827
喫煙 0.96 0.68～ 1.32 0.787
eGFR（1mL/min/1.73m2 増加毎） 0.86 0.85～ 0.87 ＜0.001

表 4　CKD発症の多変量調整Cox 比例ハザードモデル

Model 2 Model 2′ 

変数 HR 95%CI p HR 95%CI p

脈圧
　Q1（＜47） 1.00 1.00
　Q2（47 ≤，＜55） 1.13 0.82～ 1.56 0.444 1.07 0.78～ 1.48 0.664
　Q3（55 ≤，＜64） 1.43 1.05～ 1.95 0.024 1.38 1.02～ 1.89 0.038
　Q4（≥ 64） 1.58 1.13～ 2.23 0.007 1.54 1.11～ 2.15 0.010
平均血圧（1mmHg増加毎） 1.00 0.99～ 1.01 0.995
平均血圧
　Q1（＜84） 1.00
　Q2（84 ≤，＜93） 1.41 1.01～ 2.00 0.044
　Q3（93 ≤，＜102） 1.32 0.94～ 1.88 0.111
　Q4（≥ 102） 1.22 0.84～ 1.78 0.300

（eGFR＜60mL/min/1.73m2）発症の関係を 8年間の前向
き調査から検討した．その結果，脈圧が増大すると CKD
発症リスクは上昇し，脈圧第 3，第 4分位群の第 1分位群
に対する多変量調整ハザード比はそれぞれ 1.38，1.54と
有意に上昇した．我々は，これまで，同集団の 5年間の
追跡調査で，血圧カテゴリーの上昇に伴い，CKD発症リ
スクが連続的に増加することを報告した７）．しかしなが
ら，血圧の平均値成分と拍動値成分のどちらが CKD発
症に重要な影響を与えるかは不明であった．今回，平均
血圧も同時に投入したモデルでは，平均血圧の有意性は
消失したが，脈圧成分は有意であった．すなわち，本研
究は血圧の拍動成分は平均値成分より CKD発症に重要
な役割を演ずることを示した．
腎臓は血圧・水電解質調節に欠かすことのできない臓

器であり，腎血管床は収縮期，拡張期いずれも多量の血
流にさらされている．一方，糸球体での血液濾過は 50

mmHgと低圧で行われるため，輸入細動脈・輸出細動脈
それぞれが微妙に血管抵抗を調節し厳格に糸球体内圧を
コントロールする．腎臓以外の臓器では微小血管は動脈
系と静脈系をつないでいるが，糸球体は内皮細胞，メサ
ンギウム，足細胞から構成される脆弱な組織で，血管抵
抗の低い輸入細動脈と相対的に血管抵抗の高い輸出細動
脈の間にあり，他の微小血管に比べより高い圧負荷にさ
らされることになる．正常では輸入細動脈の筋原性反射
や尿細管―糸球体フィードバックにより，糸球体内圧を
コントロールし GFRを適正に維持しているが，慢性的
な血圧の上昇によりこれらの自己制御機構が破綻し，糸
球体が傷害され，GFRが低下し CKDが発症するものと
考えられる８）．ラットの腎還流モデルでは平均血圧を一定
にして収縮期血圧を上昇させる（すなわち脈圧は増大）と
筋原性反射による輸入細動脈の収縮は増強するが，収縮
期血圧を一定にして平均血圧を上昇させても（すなわち
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図 2　UAEと脈圧の関係
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表 5　UAEと脈圧の関係

UAE＜30
脈圧 Q1 Q2 Q3 Q4 p

CKD発症率 13.38 12.86 17.2 19.42 0.005
イベント 74 75 96 113
総数 556 583 558 582

UAE ≥ 30
脈圧 Q1 Q2 Q3 Q4 p

CKD発症率 19.05 12.90 22.22 29.11 0.307
イベント 4 4 10 23
総数 21 31 45 79

脈圧は縮小）輸入細動脈の収縮率は変化しないことが報
告されている１４）．このことは，血圧の平均値成分よりも拍
動成分が，糸球体内圧の制御系に強い影響を与えること
を示しており，脈圧が平均血圧より GFRの低下と関連
したとする今回の結果と矛盾しない．また，食塩感受性
ダールラットを用いた研究では，輸入細動脈および輸出
細動脈いずれでもトーヌス調節障害が認められ糸球体内
圧が上昇することが示されている１５）．これらを考慮する
と，血圧の拍動成分の上昇は平均値成分の上昇より糸球
体障害の進行により強い影響を及ぼすものと考えられ
る．ベルギーでの 60歳以上の一般住民を対象とした研究
では，脈圧が 70mmHg以上になると直視下に観察可能
な細動脈である網膜中心動脈の径が狭小化し eGFRの
低下と相関することが報告された１６）．網膜中心動脈は腎
臓の輸入細動脈と同様，圧ストレスを受けやすい血管で
あることが知られており１７），脈圧の増加は，輸入細動脈の
狭小化を促進し，糸球体を障害する可能性が示唆される．
腎疾患の既往のない 40～84歳の男性医師を対象とし

た米国の研究では，収縮期血圧，脈圧，平均血圧が CKD
発症と関連し，この中で収縮期血圧と脈圧が GFRの低

下に対し最も影響のある指標であると結論付けている９）．
Gosseらは腎機能障害のない高血圧患者 375名を平均
14年間追跡し，GFR＜60未満となる血圧指標を検討し
たところ，脈圧が他の血圧指標より強い予測因子となる
ことを報告した１８）．米国からの報告では，健康な高齢者で
脈圧が 75mmHg以上になると CKD発症のリスクが上
昇することが示されている１９）．また，高度の腎機能障害
（eGFR＜30mL/min/1.73m2）を除く大学病院受診者を対
象とした韓国の報告では，成人において平均血圧を含む
多因子で調整後も脈圧が早期の腎機能低下（eGFR：－3
mL/min/1.73m2/年）の危険因子であることが示されてい
る２０）．本研究は，日本人の一般住民において，脈圧の第
3分位，すなわち 55mmHgが CKD発症リスクを上昇さ
せる閾値となることを示した．
本研究では，CKD発症を上昇させる脈圧閾値はこれま

での白人での報告１６）１９）に比し低いことを示している．これ
は，白人に比べ日本人を含む東洋人では高血圧に対する
腎臓の脆弱性が高いことを支持するものである２１）．その
理由は不明だが，日本人では欧米人に比べ，生まれつき
ネフロン数が少なく２２），食塩感受性が高く，さらに食塩摂
取量が高いことが知られている．すなわち日本人では，
糸球体高血圧を起こしやすい遺伝的，環境的要因が重複
しており，拍動ストレスの上昇に際し，容易に糸球体障
害が生じやすい基盤が存在する可能性が考えられる．
糸球体内皮障害がある場合は，ない場合に比べ血圧上

昇の腎機能低下に及ぼす影響が増強される可能性があ
る．日本人の特定健診受診者における Hirayamaらの検
討では，蛋白尿のある群ではない群に比べ，より低い収
縮期血圧で腎機能低下リスクが上昇することを示してい
る２３）．一方，本研究では微量アルブミン尿（30mg/gCr
以上）群で脈圧の増加と CKD発症の関係に統計的有意
差を認めなかった．Hirayamaらの研究ではテステープ
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により蛋白尿の有無を検討しており，蛋白尿群の尿蛋白
レベルは本研究よりかなり高いことが推測される．すな
わち，圧上昇による腎機能低下を加速する尿蛋白レベル
は微量アルブミン尿レベルよりかなり高い可能性があ
る．なお，本研究では，微量アルブミン尿群における CKD
発症数は 41で正常アルブミン尿群の 358に比べ少なく，
統計的パワーが十分でなかった可能性もある．従って，
本研究の結果のみで微量アルブミンの有無で脈圧の腎機
能低下に及ぼす影響に差異があるか否かを結論付けるの
は尚早と考えられ，更なる検討を要する点と思われる．

ま と め

日本人の一般住民において 55mmHg以上の脈圧は平
均血圧調整後も CKD発症リスクになることが示され
た．脈圧は血管の硬さ，いわば血管老化の指標であり，
今回の結果は，血管の老化が血圧レベルと独立して腎機
能低下リスクになることを示した．腎機能低下は末期腎
不全のみならず脳，心臓疾患発症の独立した危険因子で
ある．今後，CKD発症を効率的に予防するために，心血
管リスクのコントロールのみならず血管の老化を予防す
る戦略も必要と考えられる．
謝辞：本研究は独立行政法人労働者健康安全機構労災疾病研究

「生活習慣病」分野の支援によるものである．
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Hypertension is an important risk factor of chronic kidney disease (CKD) indicated by estimated glomeru-
lar filtration rate (eGFR) below 60 ml/min/1.73 m2. However, it is unclear if pulse pressure (PP) could be a risk
of CKD in the Japanese general population. To address this issue, we studied 3,628 general population of Watari
town (42.5% men, 64yrs). Anthropometry, sitting blood pressures, fasting blood samples and urinary albumin to
creatinine ratio (UAE) from morning spot urine sample were examined in all subjects in 2009. Three hundred
subjects who showed eGFR＜60 ml/min/1.73 m2 and 876 subjects with some missing data were not included in
the follow-up study. Outcome was onset of CKD as indicated by eGFR of below 60 ml/min/1.73 m2. Cox propor-
tional hazard analysis was used to examine the relationship between PP quartiles and incident CKD.
During mean follow-up period of 4.8±3.2 years (range 1―8yrs), 399 subjects developed CKD (16.3%). Higher

PP category groups were older, had higher BMI and UAE level, and showed worse metabolic profiles as com-
pared with the lowest PP group. Multivariate Cox proportional hazard analysis after adjustments for covari-
ates including mean pressure has shown that HR for second, third and fourth PP categories in comparison with
lowest PP category was 1.07 (95%CI: 0.78―1.48), 1.38 (1.02―1.89) and 1.54 (1.11―2.15), respectively.
In conclusion, PP �55 mmHg was a significant risk for incident CKD in the Japanese general population.

Our data suggested the moderation of arterial aging could be an important strategy to prevent the onset of
CKD.

(JJOMT, 67: 338―344, 2019)
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