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第50回日本腎臓学会東部学術大会

■大　会　長　　長田　道夫（筑波大学医学医療系　腎・血管病理学）

■日　　時　　2020年 9月 26日（土）・9月 27日（日）

■会　　場　　LIVE配信

■会期中の大会本部
第 50回日本腎臓学会東部学術大会本部
つくば国際会議場　1階　大会議室 101+102

E‒mail：jsneast50@mtoyou.jp

TEL：029‒861‒0601

029‒861‒0602

029‒861‒0603

■事務局長　　〒 305‒8575　茨城県つくば市天王台 1‒1‒1  

筑波大学医学医療系　腎・血管病理学
事務局長　川西　邦夫
TEL：029‒853‒3938

お問合せ先
〒 243‒0012　神奈川県厚木市幸町 9‒10　第 2ファーメルビル 2階
株式会社メディカル東友　コンベンション事業部
TEL：046‒220‒1705　FAX：046‒220‒1706

E‒mail：jsneast50@mtoyou.jp

■演題査読委員
秋岡　祐子　　淺沼　克彦　　旭　　浩一　　阿部　高明　　阿部　雅紀　　安藤　康宏　　
安藤　亮一　　石倉　健司　　板橋美津世　　市川　大介　　伊藤　秀一　　井上　　勉　　
今澤　俊之　　臼井　丈一　　内田　啓子　　内田　信一　　大瀬　貴元　　大橋　健一　　
大家　基嗣　　緒方　浩顕　　岡戸　丈和　　小川　哲也　　小川　弥生　　小倉　　誠　　
尾田　高志　　小原まみ子　　風間順一郎　　加藤　明彦　　要　　伸也　　金子　修三　　
金本　勝義　　上條　祐司　　亀井　宏一　　軽部　美穂　　川崎　幸彦　　菅野　義彦　　
北村健一郎　　北村　博司　　熊谷　裕生　　小池　淳樹　　小岩　文彦　　後藤　　眞　　
小林　修三　　小松　康宏　　小松田　敦　　駒場　大峰　　今田　恒夫　　斎藤　知栄　　
佐伯　敬子　　酒井　　謙　　澤　　直樹　　柴垣　有吾　　柴田　　茂　　島田美智子　　
清水　　章　　下澤　達雄　　常喜　信彦　　鈴木　　仁　　鈴木　祐介　　諏訪部達也　　
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相馬　　淳　　蘇原　映誠　　髙野　秀樹　　滝沢　英毅　　竹内　康雄　　竹田　徹朗　　
田中　哲洋　　田中　啓之　　田村　功一　　鶴岡　秀一　　敦賀　和志　　寺脇　博之　　
土井　研人　　藤乘　嗣泰　　冨永　直人　　豊田　雅夫　　中川　直樹　　長澤　　将　　
長田　太助　　中村　典雄　　中元　秀友　　中山　昌明　　成田　一衛　　南学　正臣　　
西尾　妙織　　長谷川　元　　幡谷　浩史　　花岡　一成　　花房　規男　　張田　　豊　　
日髙　寿美　　平山　浩一　　平和　伸仁　　廣村　桂樹　　深川　雅史　　藤垣　嘉秀　　
藤永周一郎　　古屋　文彦　　星野　純一　　堀江　重郎　　本田　一穂　　本田　浩一　　
前嶋　明人　　三浦健一郎　　三瀬　直文　　宮崎真理子　　宮崎　陽一　　武藤　　智　　
望月　俊雄　　森　　　潔　　森　　建文　　森　　典子　　森山　能仁　　門川　俊明　　
八木澤　隆　　安田日出夫　　山縣　邦弘　　山本　　泉　　山本　　卓　　横尾　　隆　　
横山啓太郎　　若井　幸子　　脇野　　修　　和田　健彦

■演題選定について
今回は一般演題に 425演題の応募をいただきました。1演題について 2名の演題査読委員に
採点をお願いし，高得点の中から優秀演題賞 10演題を選出し，表彰することにいたしまし
た。
一般演題の形式は口演またはポスターとしております。セッション構成の都合上，希望され
た発表形式と異なる演題もあり，深くお詫びいたします。
第 50回日本腎臓学会東部学術大会一般演題に多数のご応募いただきまして，会員ならびに
ご協力いただきました演題査読委員の先生方に感謝いたします。
 大会長　長田　道夫

■優秀演題賞発表
9月 26日（土）13：50～14：10　LIVE配信

　優秀演題賞
O‒111　ネフローゼ症候群 3

 「質量分析でフィブロネクチン腎症が疑われたネフローゼ症候群の一例」
 河西　恵州（昭和大学藤が丘病院腎臓内科）
O‒112　ネフローゼ症候群 3

 「ネフローゼ症候群で発症したリポ蛋白糸球体症の一例」
 曽我　仁美（大崎市民病院）
O‒180　TAFRO症候群
 「生体腎移植後に TAFRO症候群の再発をきたしたと考えられた一剖検例」
 永井　麻梨恵（東京医科大学八王子医療センター腎臓病センター）
O‒206　アルポート症候群 ･FSGS

 「てんかんを伴わない巣状分節性糸球体硬化症における TRIM8遺伝子新規変異」
 白井　陽子（東京女子医科大学腎臓小児科）
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O‒230　慢性腎不全 2・移植
 「生体腎移植後に低カリウム血症が顕在化し，左自己腎摘出により軽快した一例」
 宮沢　光太郎（東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科）
O‒267　抗がん剤関連 2

  「FLT3‒ITD陽性急性骨髄性白血病に対して Gilteritinib使用後に発症した急性尿細管
間質性腎炎の一例」

 福田　誠（佐賀大学医学部腎臓内科）
O‒302　膜性腎症 1

 「胃癌の腹膜播種に対してニボルマブ投与後に発症した二次性膜性腎症」
 岡本　茉樹（埼玉医科大学総合医療センター）
P‒031

 「グリホサート服毒による急性腎障害の腎生検所見」
 安間　由記（国際医療福祉大学熱海病院）
P‒082

 「大量飲酒後に横紋筋融解症，急性腎障害を繰り返したマクロ CK血症の 1例」
 菖蒲澤　大樹（岩手県立中央病院腎臓リウマチ科）
P‒086

  「腎細胞癌に対するイピリムマブ，ニボルマブ併用療法中に水疱性類天疱瘡を発症し
た透析患者の一例」

 杉山　圭（埼玉医科大学国際医療センター）
 （演題番号順・筆頭演者のみ掲載）
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参加者へのご案内

  1  ．参加登録（事前参加登録のみ）
（1）参加費
　　●会　員（医師・研究者・企業）：10,000円（不課税）
　　●非会員（医師・研究者・企業）：11,000円（税込）
　　●会　員（医師以外のその他医療従事者）：5,000円（不課税）
　　●非会員（医師以外のその他医療従事者）：5,500円（税込）
　　　※ 医師以外の医療従事者については，身分を証明する書類，または所属長の証明書が必

要です。
　　　証明書フォームは学術大会ホームページよりダウンロードできます。
　　● 学生及び初期研修医（2年目まで）の方は無料といたします。学生は学生証のコピーま

たは写真を PDFもしくは画像ファイルをアップロードしてください。
　　　初期研修医は身分証もしくは上司の捺印のある証明書をアップロードしてください。
　　　証明書フォームは学術大会ホームページよりダウンロードできます。
（2）参加証，プログラム集送付について
　　 事前参加登録をお済みの方（事務局で入金確認ができた方）には，9月 10日頃から領収
書付き参加証，プログラム集を送付いたします。

（3）ライブ配信当日用 URLについて
　　事前参加登録をお済みの方（事務局で入金確認ができた方）には，LIVE配信用 URLを
　　事前参加登録時に登録されたメールアドレスに送信いたします。

  2  ．日本腎臓学会腎臓専門医の単位取得
本学術大会に参加（視聴）することにより，日本腎臓学会腎臓専門医資格更新のための 10単
位が取得できます。腎臓専門医取得前の方は，単位登録の必要はありません。
事前参加登録時に「専門医更新単位希望」にチェックされた方には単位付与をいたします。

  3  ．抄録集
日本腎臓学会誌の冊子体廃止に伴い，本年より PDF形式で日本腎臓学会サイトに掲載いたし
ます。

  4  ．研究倫理・医療倫理に関する研修会
9月 27日（日）9：10～10：10

＊ 受講された方には，参加証明書を発行いたします。参加証明書発行希望者は，講演終了後に
運営事務局（e‒mail：jsneast50@mtoyou.jp）までご連絡ください。詳細はホームページに掲
載いたします。
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  5  ．腎臓病療養指導士資格更新のための単位取得
本学術大会および指定セッションへの参加（視聴）により，腎臓病療養指導士資格更新のため
の単位が取得できます。
【学術大会出席（事前参加登録）5単位】，【腎臓病療養指導士に関する企画・研修の視聴 5単
位】（合計 10単位）
■学術大会出席 5単位
事前参加登録にて発行される学術大会参加証を所定の単位申請時に提出してください。
■腎臓病療養指導士に関する企画・研修の視聴 5単位
腎臓病療養指導士企画「腎臓病療養指導士を中心とするチーム医療としての CKD教育入院～
それぞれの立場から考える～」
日時：9月 27日（日）13：30～15：00

※単位が必要な方は参加証明書を発行いたします。参加証明書発行希望者は，腎臓病療養指導
士企画視聴後に運営事務局（e‒mail：jsneast50@mtoyou.jp）までご連絡ください。詳細はホー
ムページに掲載いたします。
＊腎臓病療養指導士更新要件は，日本腎臓病協会のウェブサイト
　（https://j‒ka.or.jp/educator/）でご確認ください。

  6  ．ランチョンセミナーについて
9月 26日（土）・27日（日）ともにランチョンセミナーを行います。
事前参加登録をされた方は，ランチョンセミナーの視聴権利があります。
当日視聴希望のランチョンセミナーをご覧ください。

特別演題司会者の先生へのお願い

■　利益相反の開示について
日本腎臓学会東部学術大会におきましては，司会者全員の COI開示が必要となります。利益
相反のある司会の先生は，下記開示フォームよりスライドのご用意をお願いいたします。ご提
出のない司会の先生は，利益相反がないものとみなします。
詳細は利益相反マネージメント指針及び施行細則，開示方法をご参照ください。
施行細則ページ URL：https://www.jsn.or.jp/about/regulations/saisoku_2578.php

COI各種フォーム URL：https://www.jsn.or.jp/about/regulations/saisoku_2579.php

■　特別演題司会について
当日は，任意の場所よりセッションにご参加いただきます。リモートでの司会方法等は，別途
セッションごとにご連絡いたします。
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発表者へのお願い

■　特別演題
 1 ．発表時間
特別演題：司会者と相談の上，追ってご連絡いたします。

 2 ．発表方法
Zoomウェビナーを利用した発表をリモートでお願いする予定です。当日は任意の場所よりご
参加いただきます。
一部のセッションは，事前に発表データ音声録音・PowerPoint（動画）のご提出をお願いする
こともあります。詳細は，個々にご連絡いたします。

 3 ．利益相反状況の開示について
発表の際には，利益相反自己申告に関するスライドを必ず入れてください。
詳細は医学研究の利益相反（COI）に関する共通指針の細則，開示方法をご参照ください。
施行細則ページ URL：https://www.jsn.or.jp/about/regulations/saisoku_2578.php

COI各種フォーム URL：https://www.jsn.or.jp/about/regulations/saisoku_2579.php

※当大会での発表者は，研究倫理・医療倫理に関する研修を受けていることが要件となってお
ります。発表の際には COI自己申告書のスライドに「研究倫理・医療倫理に関する研修を受講
しました」と記載してください。
URL：https://www.jsn.or.jp/about/regulations/saisoku_2579.php

■　一般演題
口演・ポスター共に誌上発表といたします。
また，学術大会ホームページに発表内容のスライドデータ（PDF）を e‒プレゼンテーションと
して公開いたします。決められた期日までに，スライドデータ（PDF）をご登録ください。個々
にご連絡いたします。
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■男女共同参画委員企画（ダイバーシティ推進委員会企画） COVID 対応のいろいろ
9月 27日（日）10：15～11：15

司会：濱田　千江子（順天堂大学医学部附属順天堂医院）
長瀬　美樹（杏林大学医学部肉眼解剖学）

CP1： 東京都の対応による当院の病棟編成・シフト変更―腎移植中止⇒COVID 対応⇒腎移
植再開の流れ―

若井　幸子（東京都保健医療公社大久保病院）
CP2：新型コロナウイルスの体内侵入経路と RAS 阻害薬の使用について

菅原　真衣（東京大学腎臓・内分泌内科）

■研究倫理・医療倫理に関する研修会
9月 27日（日）9：10～10：10

司会：和田　隆志（金沢大学腎臓内科学）
倫理研究倫理を考える―出版倫理を含めて―

守山　敏樹（大阪大学キャンパスライフ健康支援センター）

■学生・研修医のための教育セミナー
9月 26日（土）15：30～17：30

司会：福岡　利仁（杏林大学医学部腎臓・リウマチ膠原病内科）
長岡　由女（東京医科大学腎臓内科学分野）

症例 1：発熱・関節痛を伴った腎炎症候を呈する 20 代後半の女性
症例呈示と解説

李　恵怜（杏林大学）
病理 mini‒lecture：腎生検の見方・考え方―糸球体病変

北村　博司（国立病院機構千葉東病院臨床病理診断部）
臨床 mini‒lecture：SLE の病態と管理 up date

福岡　利仁（杏林大学医学部腎臓・リウマチ膠原病内科）
症例 2：高 K 血症を来した 84 歳の女性
症例呈示と解説

大橋　靖（東邦大学医療センター佐倉病院腎臓学講座）
mini‒lecture：高カリウム血症と酸塩基平衡異常

安田　隆（吉祥寺あさひ病院）
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■腎臓病療養指導士企画
腎臓病療養指導士を中心とするチーム医療としての CKD 教育入院～それぞれの立場から
考える～
9月 27日（日）13：30～15：00 

司会：八田　告（医療法人八田内科医院/近江八幡市立総合医療センター腎臓センター）
櫻田　勉（聖マリアンナ医科大学腎臓高血圧内科）

腎臓病療養指導士 1：医師の立場から考える
櫻田　勉（聖マリアンナ医科大学病院腎臓・高血圧内科）

腎臓病療養指導士 2：看護師の立場から考える
東山　恵（聖マリアンナ医科大学病院）

腎臓病療養指導士 3：管理栄養士の立場から考える
中山　真由美（株式会社日立製作所日立総合病院）

腎臓病療養指導士 4：薬剤師の立場から考える
荒川　悠樹（藤田医科大学病院薬剤部）

腎臓病療養指導士 5：理学療法士の立場から考える
平木　幸治（聖マリアンナ医科大学病院リハビリテーションセンター）



491日腎会誌　62（6）2020

■ランチョンセミナー
　LS1　9月 26日（土）11：45～12：45

　司会：斎藤　知栄（筑波大学医学医療系臨床医学域腎臓内科学）
　「CKD における血管石灰化と腎線維化のメカニズム」
　演者：黒尾　誠（自治医科大学分子病態治療研究センター抗加齢医学研究部）

　LS2　9月 26日（土）11：45～12：45

　司会：新田　孝作（東京女子医科大学腎臓内科）
　「CKD 合併症治療の最近の話題」
　演者：山縣　邦弘（筑波大学医学医療系腎臓内科学）

　LS3　9月 26日（土）11：45～12：45

　司会：長谷川　元（埼玉医科大学総合医療センター腎・高血圧内科学）
　「患者さんと歩む ADPKD 診療～早期介入の重要性～」
　演者：河野　春奈（順天堂大学医学部泌尿器外科学）

　LS4　9月 26日（土）11：45～12：45

　司会：岡田　浩一（埼玉医科大学腎臓内科）
　「高齢者における糖尿病と慢性腎臓病の管理」
　演者：田中　伸枝（東京女子医科大学血液浄化療法科・糖尿病センター）

　LS5　9月 26日（土）11：45～12：45

　司会：柏原　直樹（川崎医科大学腎臓・高血圧内科学）
　「CKD 診療の将来展望」
　演者：秋澤　忠男（昭和大学医学部内科学講座腎臓内科学部門）

　LS6　9月 26日（土）11：45～12：45

　司会：本田　浩一（昭和大学医学部内科学講座腎臓内科学部門）
　「リン吸着薬の特性を活かした血管石灰化管理」
　演者：吉田　理（慶應義塾大学医学部血液浄化・透析センター）

　LS7　9月 27日（日）12：15～13：15

　司会：土谷　健（東京女子医科大学血液浄化療法科）
　「ADPKDの進行をどう抑えるか？：診療ガイドライン2020からみた早期介入の重要性と課題」
　演者：林　宏樹（藤田医科大学医学部腎臓内科学）
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　LS8　9月 27日（日）12：15～13：15

　司会：安藤　康宏（国際医療福祉大学病院予防医学センター・腎臓内科）
　「高齢透析患者における CKD—MBD 管理を再考する」
　演者：花房　規男（東京女子医科大学血液浄化療法科）

　LS9　9月 27日（日）12：15～13：15

　司会：鈴木　祐介（順天堂大学大学院医学研究科腎臓内科学）
　「腎性貧血治療の新たな展開」
　演者：本田　浩一（昭和大学医学部内科学講座腎臓内科学部門）

　LS10　9月 27日（日）12：15～13：15

　司会：田村　功一（横浜市立大学医学部循環器・腎臓・高血圧内科学）
　「1．心不全医からみたカリウムの重要性」
　演者：末永　祐哉（順天堂大学大学院医学研究科循環器内科学講座）
　「2．CKD 診療におけるカリウム管理」
　演者：西尾　妙織（北海道大学病院内科 II）

　LS11　9月 27日（日）12：15～13：15

　司会：山縣　邦弘（筑波大学医学医療系腎臓内科学）
　「腎代替療法の選択と共同意思決定（SDM）」
　演者：小松　康宏（群馬大学大学院医学系研究科医療の質・安全学講座）

　LS12　9月 27日（日）12：15～13：15

　司会：阿部　雅紀（日本大学医学部腎臓高血圧内分泌内科学分野）
　「今後どうなる？腎性貧血治療！～透析期に適した HIF—PH 阻害薬は？～」
　演者：中元　秀友（埼玉医科大学総合診療内科）
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第1会場

8：30～10：00　シンポジウム 1 
「腎疾患への期待の新薬」
司会　成田一衛（ 新潟大学腎膠原病内科学）

内田信一（ 東京医科歯科大学腎臓内科学）

SY1‒1 SGLT2阻害薬の CKDへの応用

岡山大学　和田　淳

SY1‒2 バルドキソロンメチルの慢性腎臓病進行抑制薬
としての期待

順天堂大学大学院医学研究科腎臓内科学 

　鈴木　祐介

SY1‒3 ミネラルコルチコイド受容体ブロッカー
（MRB）

香川大学医学部薬理学　西山　成

10：10～11：40　シンポジウム 2 
「AKI の臨床病理と CKD」
司会　亀井宏一（ 国立成育医療研究センター腎臓・リウ

マチ・膠原病科）
田中哲洋（ 東京大学腎臓・内分泌内科）

SY2‒1 急性腎障害の病態と臨床

東京大学救急科学　土井　研人

SY2‒2 AKIのバリエーションと病態の推定

日本医科大学統御機構診断病理学　大橋　隆治

SY2‒3 AKI on/to CKD：そのメカニズムと臨床的意義

京都大学医学研究科腎臓内科学　柳田　素子

13：00～13：50　大会長講演
司会　槇野博史（ 岡山大学）

大会長講演　FSGS：生体反応のイメージを解く

筑波大学医学医療系腎・血管病理学　長田　道夫

14：20～17：10　大会特別企画 
「live imaging で病態を視る」
司会　柏原直樹（ 川崎医科大学腎臓・高血圧内科学）

柳田素子（ 京都大学医学研究科腎臓内科学）

SP1 Live imaging of Kidney injury

Keck School of Medicine of USC 

　Janos　Peti‒Peterdi

SP2 麻酔下小動物における腎病態生体イメージング
解析

香川大学薬理学　中野　大介

SP3 骨破壊・免疫炎症の生体イメージング解析

大阪大学大学院医学系研究科免疫細胞生物学 

　菊田　順一

SP4 古くて新しい話題“腫瘍と炎症”にライブイメー
ジングに迫る

京都大学大学院医学研究科病態生物医学 

　松田　道行

第2会場

8：30～9：00　教育講演 1
司会　宮崎真理子（ 東北大学大学院医学系研究科腎・高

血圧・内分泌学分野）

教育講演 1　コロナウイルス感染症と腎障害

東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科　福井　亮

9：00～9：30　教育講演 2
司会　臼井丈一（ 筑波大学医学医療系臨床医学域腎臓内

科学）

教育講演 2　血管炎の臨床を基礎から視る

北海道大学病院内科 2　中沢　大悟

9：30～10：00　教育講演 3
司会　要　伸也（ 杏林大学腎臓・リウマチ膠原病内科）

教育講演 3　 日本人集団における ANCA関連血管炎およ
び SLEの疾患感受性遺伝子解析

筑波大学医学医療系　土屋　尚之

10：00～10：30　教育講演 4
司会　長瀬美樹（ 杏林大学）

第1日　9月26日（土）　プログラム
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教育講演 4　 ゼロから学ぶミネラルコルチコイド受容体
（MR）

帝京大学医学部内科学講座腎臓内科　柴田　茂

10：30～11：00　教育講演 5
司会　阿部雅紀（ 日本大学医学部内科学系腎臓高血圧内

分泌内科学分野）

教育講演 5　 糖尿病性腎臓病の rapid declinerの病態を理
解する

国立病院機構千葉東病院腎臓内科　今澤　俊之

11：00～11：30　教育講演 6
司会　後藤　眞（ 新潟大学大学院医歯学総合研究科腎研

究センター腎・膠原病内科学分野）

教育講演 6　 腸内細菌と慢性腎臓病

東北大学大学院医工学研究科・医学系研究科 

　阿部　高明

13：00～13：30　教育講演 7
司会　廣村桂樹（ 群馬大学大学院医学系研究科内科学講

座腎臓・リウマチ内科学分野）

教育講演 7　 膠原病関連腎症の治療：リウマチ内科医は
こう考える

東京大学アレルギー・リウマチ内科/ 
免疫疾患治療センター　神田　浩子

13：30～14：00　教育講演 8
司会　原　茂子（ 原プレスセンタークリニック）

教育講演 8　CKD/DKD医療への地域医療

山梨慢性腎臓病対策協議会（YCKDI） 
　原口　和貴

14：10～15：40　シンポジウム 3 
「CKD 患者の血圧をゼッタイ下げる」
司会　田村功一（ 横浜市立大学循環器・腎臓・高血圧内

科学）
旭　浩一（ 岩手医科大学腎・高血圧内科）

SY3‒1 CKD患者の高血圧の病因・病態と降圧目標

自治医科大学内科学講座腎臓内科学部門 

　長田　太助

SY3‒2 高血圧を合併した慢性腎臓病（CKD）患者の療
養指導と降圧薬選択

NTT東日本関東病院高血圧・腎臓内科 

　渋谷　祐子

SY3‒3 本当に下がっているか：家庭血圧テレモニタリ
ングとオンライン診療の実際

一般社団法人テレメディーズ　谷田部　淳一

15：50～18：20　シンポジウム 4 
「日本人の腎臓病　特性と病態」
司会　柴垣有吾（ 聖マリアンナ医科大学腎臓・高血圧内

科）
坪井伸夫（ 東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科）

SY4‒1 日本人ネフロン数の特徴と慢性腎臓病

東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科　神崎　剛

SY4‒2 みそ，塩，醤油の文化と日本人の血圧

国際医療福祉大学医学部臨床検査科 

　下澤　達雄

SY4‒3 糖尿病性腎臓病―本邦と海外の類似点と相違点

東京大学医学部附属病院　平川　陽亮

SY4‒4 日本人の IgA腎症診療～国際比較～

順天堂大学附属浦安病院　鈴木　仁

第3会場

16：00～18：00　腎病理企画 2 
「腎生検カンファレンス」
司会　小池淳樹（ 聖マリアンナ医科大学病理学（診断病

理分野））
佐藤尚代（ 東京女子医科大学腎臓内科）

病理 2‒1　 ステロイド，シクロスポリン治療中にネフ
ローゼを呈した急速進行性間質性肺炎合併抗
MDA‒5（＋）皮膚筋炎の 1例

獨協医科大学埼玉医療センター腎臓内科 

　川本　進也

病理 2‒2　水腎症を合併した IgG4関連疾患の 1例

聖マリアンナ医科大学腎臓・高血圧内科 

　田邉　淳
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病理 2‒3　 ネフローゼ症候群にて発症し，泡沫細胞浸潤
を伴う膜性増殖性糸球体腎炎様の組織像を呈
した一例

土浦協同病院腎臓内科　太田　潤

第6会場

8：30～9：00　腎病理企画 1 
「病態を考えるための腎病理 11 のレッスン 1—3」
司会　城　謙輔（ 東京慈恵会医科大学病理学講座）

三井亜希子（ 日本医科大学腎臓内科学）

病理 1‒1　腎臓の構造と機能：病理を見る前に

順天堂大学保健医療学部　坂井　建雄

病理 1‒2　 検診で遭遇する腎症：IgA陽性ならいいけど陰
性の場合はどうしよう

獨協医科大学埼玉医療センター病理診断科 

　佐藤　泰樹

病理 1‒3　 感染のエピソードはあるが，感染関連腎症と
していいのかどうか？

筑波大学医学医療系　川西　邦夫

10：00～10：30　腎病理企画 1 
「病態を考えるための腎病理 11 のレッスン 4—6」
司会　上田善彦（ 獨協医科大学埼玉医療センター病理診

断科）
板橋美津世（ 東京都健康長寿医療センター腎臓内

科・血液透析科）

病理 1‒4　 血尿を伴う急速な腎機能の悪化．はやく病理
像を知りたい

北海道腎病理センター　小川　弥生

病理 1‒5　 長期にわたる糖尿病歴を持つ患者に認める尿
所見異常，糖尿病性腎症でいいのか？

国立病院機構千葉東病院臨床病理診断部 

　北村　博司

病理 1‒6　 学校検尿で血尿が指摘された女児．生検する
と何が出てくるのかな？

東京都立小児総合医療センター検査科 

　松岡　健太郎

13：00～15：00　ワークショップ 
「症例から学ぶ電解質異常」
司会　門川俊明（ 慶應義塾大学医学教育統轄センター）

須藤　博（ 大船中央病院内科）

WS1 手の震えを主訴とした慢性症候性低Na血症の 1

例

東京慈恵会医科大学附属病院腎臓・高血圧内科 

　森本　啓太

WS2 pseudo・hypoosmolar・translocationalすべての要
素を認めた低 Na血症の一例～何でモニタリン
グするか？～

聖マリアンナ医科大学腎臓・高血圧内科 

　緒方　聖友

WS3 重症高ナトリウム血症を呈した高浸透圧性非ケ
トン状態の 1例

聖路加国際病院腎臓内科　嶋田　啓基

WS4 アルカレミア，高カリウム血症で徐脈性不整脈
をきたした 1例

亀田総合病院腎臓高血圧内科　杉原　晋之介

WS5 アルコール多飲により多彩な電解質異常を呈し
テタニーを発症した 1例

慶應義塾大学医学部腎臓内分泌代謝内科 

　日鼻　瑛 

　吉本　憲史

15：30～17：30　 
学生・研修医のための教育セミナー
司会　福岡利仁（ 杏林大学医学部腎臓・リウマチ膠原病

内科）
長岡由女（ 東京医科大学腎臓内科学分野）

症例 1： 発熱・関節痛を伴った腎炎症候を呈する 20代後
半の女性

症例呈示と解説

杏林大学　李　恵怜

病理 mini‒lecture　腎生検の見方・考え方―糸球体病変

国立病院機構千葉東病院臨床病理診断部 

　北村　博司

臨床 mini‒lecture　SLEの病態と管理 up date

杏林大学医学部腎臓・リウマチ膠原病内科 

　福岡　利仁
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症例 2：高 K血症を来した 84歳の女性

症例呈示と解説

東邦大学医療センター佐倉病院腎臓学講座 

　大橋　靖

mini‒lecture 高カリウム血症と酸塩基平衡異常

吉祥寺あさひ病院　安田　隆
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第1会場

8：00～9：00　シンポジウム 5 
「腎 in vivo イメージングと応用」
司会　小林修三（ 湘南鎌倉総合病院腎臓病総合医療セン

ター）
平野景太（ 足利赤十字病院腎臓内科）

SY5‒1 Imaging of Renal Fibrosis

バンダービルト大学メディカルセンター 

　高橋　孝宗

SY5‒2 MRIを用いた CKDの非侵襲的評価法

埼玉医科大学医学部腎臓内科　井上　勉

9：10～11：10　シンポジウム 6 
「腎診療におけるビッグデータ：何のために何がで
きる？」
司会　山縣邦弘（ 筑波大学医学医療系腎臓内科学）

岡田浩一（ 埼玉医科大学腎臓内科）

SY6‒1 医療・介護ビッグデータの利活用に向けた取り
組みについて

厚生労働省保険局医療介護連携政策課 

　新畑　覚也

SY6‒2 ビッグデータを用いた腎臓学腎代替療法集計
法，腎難病検討手法の開発

筑波大学腎臓内科　角田　亮也

SY6‒3 健診データの集積と活用

岩手医科大学腎・高血圧内科　旭　浩一

SY6‒4 腎疾患における多層的オミックス解析研究の展
望

国立病院機構千葉東病院腎臓内科　今澤　俊之

11：10～12：10　招請講演 1
司会　坂井建雄（ 順天堂大学保健医療学部）

長田道夫（ 筑波大学医学医療系腎・血管病理学）

招請講演 1　 Renal pathophysiology and progressive kidney 

damage

Institutes of Transfusion Medicine and Immunology 

and Neuroanatomy, Medical Faculty Mannheim, 

University of Heidelberg, Mannheim, Germany 

　Wilhelm　Kriz

13：30～14：30　招請講演 2
司会　南学正臣（ 東京大学大学院医学系研究科腎臓・内

分泌内科）

招請講演 2　医療政策実現へのインフォマティクス

慶應義塾大学医学部医療政策・管理学教室 

　宮田　裕章

14：40～16：10　シンポジウム 8 
「電子顕微鏡が開く新しいイメージ」
司会　本田一穂（ 昭和大学医学部解剖学講座顕微解剖学

部門）
藤乘嗣泰（ 獨協医科大学腎臓・高血圧内科）

SY8‒1 3D電顕が見せる新しいイメージと応用

自治医科大学医学部解剖学講座組織学部門 

　大野　伸彦

SY8‒2 『モルフォミクス』からこれからの腎病理を考え
る

京都大学大学院医学研究科腎臓内科学/理化学
研究所生命医科学研究センター理研‒IFOMがん

ゲノミクス連携研究チーム　小口　綾貴子

SY8‒3 ポドサイトの 3D超微形態解析～正常・発生・病
態・進化～

順天堂大学大学院医学研究科解剖学・ 

生体構造科学　市村　浩一郎

第2会場

8：00～8：30　教育講演 9
司会　中山昌明（ 聖路加国際大学聖路加国際病院腎セン

ター・腎臓内科）

教育講演 9　担癌 CKD患者を診る

東海大学腎内分泌代謝内科　和田　健彦

第2日　9月27日（日）　プログラム
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8：30～9：00　教育講演 10
司会　小松康宏（ 群馬大学大学院医学系研究科医療の

質・安全学講座）

教育講演 10　 透析の開始，継続中止に関する意思決定プ
ロセス

東京女子医科大学　土谷　健

9：00～9：30　教育講演 11
司会　高橋昌里（ 板橋中央総合病院・イムスグループ小

児科統括本部）

教育講演 11　 小児ネフローゼ症候群の治療法開発と病因
探索研究の最前線

神戸大学小児科　飯島　一誠

9：30～11：00　シンポジウム 7 
「イメージングで視る腎臓の再生」
司会　横尾　隆（ 東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科）

淺沼克彦（ 千葉大学大学院医学研究院腎臓内科学）

SY7‒1 腎臓透明化による 3Dイメージングを用いた病
態解析

東京大学腎臓内科学　長谷川　頌

SY7‒2 ヒト iPS細胞から創るネフロン構造と腎疾患へ
の応用

京都大学 iPS細胞研究所　荒岡　利和

SY7‒3 蛍光標識で視るハイブリッド型再生腎臓

東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科 

　山中　修一郎

11：00～11：30　教育講演 12
司会　相馬　淳（ 岩手県立中央病院腎臓・リウマチ科）

教育講演 12　 全身病としての IgG4関連疾患に視る腎病
変

金沢大学リウマチ・膠原病内科　川野　充弘

11：30～12：00　教育講演 13
司会　深川雅史（ 東海大学医学部内科学系腎内分泌代謝

内科）

教育講演 13　尿毒症毒素と骨代謝

新潟大学医歯学総合病院　山本　卓

13：30～15：00　シンポジウム 9 
「移植腎管理の基本実際：内科医の役割」
司会　森　典子（ 静岡県立総合病院腎臓内科）

臼井丈一（ 筑波大学医学医療系臨床医学域腎臓内
科学）

SY9‒1 腎移植の潮流と腎臓内科医の役割

千葉東病院腎臓内科　川口　武彦

SY9‒2 感染症管理：何に気づいて何をするのか？

聖路加国際病院　長浜　正彦

SY9‒3 内科医の視点からみる移植腎病理

東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科　山本　泉

15：10～16：40　シンポジウム 10 
「透析腎癌」
司会　大家基嗣（ 慶應義塾大学医学部泌尿器科）

花房規男（ 東京女子医科大学）

SY10‒1 後天性囊胞随伴腎細胞癌の臨床

虎の門病院腎センター　早見　典子

SY10‒2 透析関連腎細胞癌の病理

東京女子医科大学病理診断科　長嶋　洋治

SY10‒3 糖鎖解析からみえた透析腎癌の特徴

筑波大学医学医療系　川西　邦夫

SY10‒4 透析腎癌の遺伝子網羅的ゲノム・エピゲノム解
析

東京女子医科大学泌尿器科/国立がん研究 

センター研究所エピゲノム解析分野　石原　弘喜

第4会場

9：10～10：10　 
研究倫理・医療倫理に関する研修会
司会　和田隆志（ 金沢大学腎臓内科学）

研究倫理を考える―出版倫理を含めて―

大阪大学キャンパスライフ健康支援センター 

　守山　敏樹

10：15～11：15　男女共同参画委員企画 
（ダイバーシティ推進委員会企画）「COVID 対応の
いろいろ」
司会　濱田千江子（ 順天堂大学医学部附属順天堂医院）

長瀬美樹（ 杏林大学医学部肉眼解剖学）
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CP1  東京都の対応による当院の病棟編成・シフト変
更―腎移植中止⇒COVID対応⇒腎移植再開の
流れ―

東京都保健医療公社大久保病院　若井　幸子

CP2  新型コロナウイルスの体内侵入経路とRAS阻害
薬の使用について

東京大学腎臓・内分泌内科　菅原　真衣

第5会場

13：30～15：00　腎病理企画 3 
「低真空走査型電子顕微鏡の腎生検への応用」
司会　清水　章（ 日本医科大学解析人体病理学）

江原孝史（ 信州大学医学部病理組織学教室）

病理 3‒1　 腎生検 LVSEM観察法の基礎：パラフィン切片
を用いた三次元微細構造解析法

鳥取大学医学部解剖学講座　稲賀　すみれ

病理 3‒2　 LVSEMで見えるもの見えないもの

札幌徳洲会病院病理診断科， 
北海道腎病理センター　柳内　充

病理 3‒3　 移植腎病理診断への応用―抗体関連拒絶反応
を中心に―

東邦大学医学部腎臓学講座　小口　英世

病理 3‒4　 FFPE切片とLV‒SEMを用いた免疫電顕法の検
討

昭和大学電子顕微鏡室　髙木　孝士

第6会場

8：00～8：30　腎病理企画 1 
「病態を考えるための腎病理 11 のレッスン 7—8」
司会　清水　章（ 日本医科大学解析人体病理学）

長谷川詠子（ 虎の門病院腎センター内科・リウマ
チ膠原病科）

病理 1‒7　 膠原病に伴う腎症はみんなループス腎炎にし
たくなるけどいいのか？

札幌徳洲会病院病理診断科， 
北海道腎病理センター　柳内　充

病理 1‒8　 MGRSと臨床診断されたが，腎生検のバリ
エーションに悩む

日本医科大学付属病院病理診断科 

　堂本　裕加子

9：00～9：30　腎病理企画 1 
「病態を考えるための腎病理11のレッスン9—11」
司会　山口　裕（ 山口病理組織研究所）

白井小百合（ 聖マリアンナ医科大学横浜市西部病
院腎臓・高血圧内科）

病理 1‒9　 癌治療中の腎障害に生検したが，病理所見か
らどう対応すべきか？

がん研究会がん研究所病理部/がん・ 

感染症センター都立駒込病院　外岡　暁子

病理 1‒10　 移植後の腎機能低下．拒絶か薬剤性腎障害
か，感染症なのか？

市立札幌病院病理診断科　辻　隆裕

病理 1‒11　 標本は一応観た．では病態を推定しよう

筑波大学医学医療系腎・血管病理学　長田　道夫

10：40～11：25　クイズ企画 
「尿沈渣クイズ」
司会　下澤達雄（ 国際医療福祉大学医学部臨床検査医学）

Q1 尿沈渣クイズ

筑波大学附属病院検査部　横山　千恵

Q2 尿沈渣クイズ

東京女子医科大学病院中央検査部　横山　貴

13：30～15：00　腎臓病療養指導士企画 
「腎臓病療養指導士を中心とするチーム医療として
の CKD 教育入院～それぞれの立場から考える～」
司会　八田　告（ 医療法人八田内科医院/近江八幡市立総

合医療センター腎臓センター）
櫻田　勉（ 聖マリアンナ医科大学腎臓高血圧内科）

医師の立場から考える

聖マリアンナ医科大学病院腎臓・高血圧内科　
櫻田　勉

看護師の立場から考える

聖マリアンナ医科大学病院　東山　恵

管理栄養士の立場から考える

株式会社日立製作所日立総合病院 

　中山　真由美
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薬剤師の立場から考える

藤田医科大学病院薬剤部　荒川　悠樹

理学療法士の立場から考える

聖マリアンナ医科大学病院リハビリテーション
センター　平木　幸治



学術講演抄録

大会長講演   （502）

大会特別企画（SP）2～4   （503）

シンポジウム（SY）1～10   （503）

教育講演 1～13   （511）

腎病理企画（病理）1～3   （515）

ワークショップ（WS）   （519）

腎臓病療養指導士企画　1～5   （519）

研究倫理・医療倫理に関する研修会   （521）

男女共同参画委員会企画 

　（ダイバーシティ推進委員会企画）1～2   （521）

一般演題抄録

一般演題（口演：O）001～327   （522）

一般演題（ポスター：P）001～098   （576）

＊患者プライバシーに関する情報は特定できないように修正しております．
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大会長講演

FSGS：生体反応のイメージを解く

筑波大学医学医療系腎・血管病理学　長田　道夫

糸球体硬化はなぜ起き，どう進行するのか？　これを解く方法はいくつもあろうが，病変をイメージとし
て並べ解析する病理学の手法は，FSGS の形態形成を理解する手法として十分有効であり，実際に多くの
ことがが分かってきた．病理学は，可視化という手法を用いて病変の形態変化と関連する分子を炙り出し，
病変形成をwhat（原因）と how（病変形成のプロセス）という 2つの面から組織障害の背景にある病態
を説明する．断片化した形態の変容や散乱する分子を整合させ再構築しても，実際の病変形成の連続性は
推定に止まるという弱点はあるが，これを補うために病変形成の時系列に対して薬剤や血行動態の変化な
どの修飾を加え組織反応の変化を観察する．反応は必ず形に表れるというのが病理形態学の鉄則であり，
FSGS の pathogenesis を論じるには必須と考えている．現在以下のように考えている．FSGS 病変は多様
であるが，その本質は生体反応である．そして“分節性”つまり局所の組織反応であることが“多様性”
を理解する重要なカギと捉えている．ポドサイト障害は，糸球体硬化の最も重要な引き金ではあるが，そ
れだけでは糸球体は硬化しない．このポドサイト障害と糸球体硬化を結びつけるhowとして重要なのが，
糸球体の本来の機能，“ろ過”であり，ろ過の恒常性を維持するために準備された糸球体構築を足場とした
構成細胞のクロストークである．腎臓病で糸球体ろ過障壁に障害が起きるとその部分に分節性の硬化病変
が形成される．たとえポドサイトが剝離しなくてもこの反応は起きうることから，糸球体硬化は．生体を
護る合目的な局所反応である（...と今のところは考えている）．この考えに至る経過とFSGS の本質につい
て論じる．
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SY1—1
SGLT2 阻害薬のCKDへの応用
岡山大学
和田　淳，中司　敦子

糖尿病性腎臓病（DKD）に対するカナグリフロジンの効果は CRE-
DENCE 試験が発表された．一方非糖尿病患者も含めた慢性腎臓病

（CKD）患者を対象とした DAPA-CKD や EMPA-KIDNEY が進行中
である．CKD の重症度分類では，DAPA-CKD は 200—5000 mg／gCr と
アルブミン尿が増加する CKD が含まれており，EMPA-KIDNEY では
eGFR 20—45 mL／min／1.73 m2でアルブミン尿が増加せずに腎機能が低
下する患者も含まれている．DAPA-CKD は現時点でプラセボ群と比
較してダパグリフロジン群で効果を認めたため早期終了となってお
り，CKD に対する効果が期待されるところである．SGLT2 阻害薬に
よって近位尿細管でのブドウ糖とナトリウムの再吸収が抑制される
と，多くのナトリウムやクロールが緻密班斑に達して，それによって
尿細管糸球体フィードバック（TGF）の増強が増強し，輸入細動脈が
収縮し糸球体過剰濾過が抑制される．さらに近位尿細管細胞へのブド
ウ糖流入抑制は，酸化ストレスを著明に抑制することが報告されてい
る．酸化ストレスの抑制は，細胞死（アポトーシス）の抑制，さらに
は線維化の抑制につながると考えられているが，SGLT2 阻害薬の新
しい機序の解明が必要である．我々はアディポカインであるバスピン
が近位尿細管細胞の小胞体ストレスを軽減していることを見出した．
小胞体ストレスセンサーである GRP78 は小胞体に発現するシャペロ
ン分子であるが，小胞体ストレス下で形質膜に移動する．高濃度アル
ブミン暴露によって近位尿細管細胞では小胞体ストレスが誘導され，
形質膜表面に移動したGRP78はバスピンと結合する．さらにバスピン
は細胞内に取り込まれ小胞体ストレスを軽減することを示した．この
結果は，蛋白尿そのものによる近位尿細管細胞のオルガネラ機能不全
が，CKD 進展に共通する機構であり「近位尿細管細胞中心仮説」を支
持するものである．現在 SGLT2 阻害薬の GRP78 に対する効果につい
て検討を進めているところである．

SP4
古くて新しい話題“腫瘍と炎症”にライブイメージングに迫る
京都大学大学院医学研究科病態生物医学
松田　道行

「腫瘍と炎症」という研究テーマは Virchow の慢性刺激説や山際らに
よるコールタール発がんの成功など，病理学栄光の時代を彷彿させ
る．一方，抗 PD1 抗体の成功は，炎症の主役たる免疫系細胞が，むし
ろ逆に腫瘍発生を抑える極めて重要なプレーヤーであることを明らか
にした．ではなぜ，100 年以上にわたり病理学者たちは炎症性細胞が
腫瘍細胞を殺しているという簡単な事実を見逃してきたのだろう．一
言でいえば，ヘマトキシリンエオジン染色では細胞の活動状態を知る
ことができなかったからである．隣り合って見えているがん細胞と炎
症細胞が戦っているのか，たまたま居合わせただけなのかもわからな
い．演者らはこの問題に挑戦するために，二光子顕微鏡を用いてがん
細胞と免疫系細胞を生きた組織で観察した．さらに，細胞の活性状態
を蛍光タンパク質に由来するバイオセンサーを使って可視化した．本
学会では悪性黒色腫細胞マウス担がんモデルを用いた研究について紹
介する．黒色腫細胞はプロスタグランジン E2（PGE2）を分泌し，細
胞傷害性 T 細胞の腫瘍組織内への侵入を防いでいる．演者らは黒色腫
細胞が PGE2 を分泌する様子を可視化する系を確立した．この系を用
いて，宿主由来因子が黒色腫細胞を刺激し PGE2 の分泌を促すメカニ
ズムを突き止めた．一方，悪性黒色腫の予後は肺転移の有無が決める．
そこで肺組織のライブイメージングを行い，黒色腫細胞が肺転移後，
NK 細胞によって排除される様子を観察した．肺にトラップされた腫
瘍細胞は，平均して 2 時間に 1 回，NK 細胞の攻撃をうける．しかし，
その殺される確率は急速に低下し 24 時間にはほぼゼロになる．この
NK 細胞監視を回避するメカニズムについても発表する．

SP3
骨破壊・免疫炎症の生体イメージング解析
大阪大学大学院医学系研究科免疫細胞生物学
菊田　順一，石井　優

骨は，生体機能の恒常性を維持する上で極めて重要な役割を担う臓器
である．骨組織内には，リモデリングに関わる破骨細胞・骨芽細胞，
骨髄内で分化・成熟を遂げる単球・顆粒球・リンパ球，その他の間葉
系細胞や造血幹細胞など，多種多様な細胞が存在し，お互いがネット
ワークを形成することによって，日々多彩な生命現象が営まれてい
る．「どの細胞がいつどこで何をしているのか」という時空間的な挙動
を明らかにすることは，骨組織内の複雑な細胞ネットワークを理解す
る上で大変重要である．
本演者らはこれまで，二光子励起顕微鏡を用いて，個体を生かしたま
ま様々な臓器における生きた免疫細胞の挙動を可視化し解析してき
た．特に，生体骨・関節組織内部をリアルタイムで観察するライブイ
メージング系を確立し，骨表面上で破骨細胞が酸を分泌する様子や，
骨芽細胞が細胞外小胞を分泌する様子を可視化することに成功した．
また本技術を用いて，破骨細胞と骨芽細胞の物理的な接触が骨リモデ
リングの制御に重要な役割を担っていることを明らかにするととも
に，副甲状腺ホルモン（PTH）製剤の新たな骨形成促進メカニズムを
解明した．さらに最近，骨髄に投射する交感神経が炎症時の免疫細胞
の動員を制御することが明らかとなった．
本講演では，これらの研究成果について，最新のイメージング画像と
ともに紹介する．

SP2
麻酔下小動物における腎病態生体イメージング解析
香川大学薬理学
中野　大介

2 光子励起レーザー顕微鏡を用いた腎生体イメージングが行われ出し
て，20 年が経とうとしている．可視化領域は，腎表面から深さ 100μ
m 以内での現象のみであるが，腎臓本体へは侵襲を与えない状態で，
表面尿細管と毛細血管，若齢であれば糸球体も観察できる．腎生体イ
メージングが可能になってから用いられてきた活用法に加えて，蛍光
色素標識による複数標的の観察や，遺伝子組み換えによる蛍光たんぱ
く質標識化タンパク質等の動態を追うことが可能になり，腎病態生理
解明のために一定の役割を担っていると言える．我々は 2 光子励起
レーザー顕微鏡を用いた腎生体イメージングを活用して，腎臓特有の
機能（糸球体ろ過，尿の流れや糖取り込みなど）を可視化し，病態下
での変化を追っている．腎臓における重要な機能である尿流速の測定
は，蛍光標識イヌリンを静脈内ボーラス投与することで描出でき，特
殊な動物も高価な蛍光色素やリコンビナントたんぱく質も用いる必要
もない．我々はこの手法とコンディショナルノックアウトマウスを用
いることで，尿細管や内皮細胞の関与を検討している．本シンポジウ
ムでは，その一部を紹介するとともに，活発な議論が出来ればと考え
ている．
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SY2—2
AKI のバリエーションと病態の推定
日本医科大学統御機構診断病理学
大橋　隆治

急性腎障害（Acute Kidney Injury：AKI）とは尿細管上皮傷害や壊死
により，急性腎不全を来した臨床病理学的な概念である．AKI の原因
は虚血性と腎毒性物質に大別される．診断には，病変の分布，質の他，
時間経過による変化も念頭に置く必要がある．虚血性の場合，皮質ネ
フロン，深在ネフロンともに S3 領域が傷害される．移植腎で起こる
髄放線障害（medullary ray injury）では，血管障害により髄放線領域
の尿細管上皮が主に傷害される．腎毒性型では，原因物質の種類によ
り病変の程度は異なるが，近位尿細管が主に傷害される．どのタイプ
の AKI でも，初期には尿細管内腔面を覆う刷子縁がまず消失し，管腔
内に向かってblebが形成される．腔内には脱落した上皮や壊死物質が
見られる．上皮が扁平化すると，尿細管腔が拡張して見える（simplifi-
cation）．また，析出した蛋白が凝固して硝子化，顆粒状などの円柱が
形成され，遠位尿細管には，Tamm-Horsfall 蛋白が出現する．虚血性，
あるいは毒性物質性のいずれであっても，傷害が極めて高度な場合，
尿細管上皮の核が消失して凝固壊死に陥り，上皮は基底膜から剝離す
る．傷害程度が軽く，光顕上変化が明らかでなくても，電顕で観察す
ると近位尿細管上皮の刷子縁の消失，上皮の基底膜からの剝離，小胞
体の拡張，ミトコンドリアの膨化など細胞内小器官の変化が認識でき
る．AKI の尿細管上皮傷害像は，時間経過とともに，上皮の核分裂
像，クロマチンの濃染化，核腫大などの再生性変化に置き換わってい
く．糸球体病変と異なり，限られた量の生検組織で AKI の程度や広が
りを正確に評価することは困難である．解剖検体の場合，尿細管上皮
の死後の自己融解（autolysis）の影響を考慮する必要がある．原因が
なんであれ，AKI の組織像のみからその病態を確定することは困難で
あるため，組織学的評価の限界を知り，臨床像を参考に総合的な評価
をする必要がある．

SY2—1
急性腎障害の病態と臨床
東京大学救急科学
土井　研人

急性腎障害（acute kidney injury；AKI）は幅広い疾患スペクトラム
を有する症候群であり，血清クレアチニン濃度の上昇と尿量減少の二
つの臨床指標により診断される．多くのAKIの病態は血行動態の異常
によるものと急性尿細管障害であり，両者がオーバーラップしている
ことも多い．Functional と Structural のどちらの要素が優位であるか
を血清クレアチニン濃度と尿量で判別することはできず，病理学的な
アプローチに近い臨床指標としてのバイオマーカーが測定可能となっ
ている．治療においても，前者においてはアンジオテンシン II が治療
薬として臨床応用されていること，後者においては未だ有効なAKI治
療薬が開発されていないことが指摘されている．

SY1—3
ミネラルコルチコイド受容体ブロッカー（MRB）
香川大学医学部薬理学
西山　成

アルドステロンの受容体として知られているミネラルコルチコイド受
容体（Mineralocorticoid Receptor：MR）の拮抗薬として，これまで
スピロノラクトンやエプレレノンがカリウム保持性の利尿薬，降圧
薬，心不全治療薬として使用されてきた．これら MR 拮抗薬はアルド
ステロンの誘導体でステロイド骨格を持つ薬物であるが，腎臓に対す
る保護効果が多数報告されている．ACE 阻害薬や ARB を服用してい
る CKD 患者に対して MR 拮抗薬を追加投与すると，蛋白尿が有意に
減少することが EVALUATE 研究などで既に証明されている．しか
し，MR 拮抗薬は性ホルモン系の副作用に加え，高カリウム血症など
を生じやすく，腎機能低下患者では使用しにくい薬剤とされてきた．
これに対して最近，ステロイド骨格を持たない新しい非ステロイド型
の MR ブロッカー（MRB）の開発が進んでいる．このうちエサキセレ
ノンは，非ステロイド型の MRB として世界に先駆けて 2019 年 5 月よ
り日本で発売が開始されている．エサキセレノンは降圧薬としての適
応を受けているが，ACE 阻害薬や ARB が投与されている DKD 患者
を対象とした第 II 相試験において，有意な抗アルブミン尿効果を認め
た．そこで，現在，DKD 患者に対する第 3 相臨床試験が進行している

（ESAX-DN 試験）．別の非ステロイド型 MRB であるフィネレノンで
も同様の結果が報告されており，DKD患者に対する第3相臨床試験が
進められている．本シンポジウムでは，MR による腎臓の病態生理の
アップデート，さらには新しいカテゴリーの薬である MRB の薬理学
的作用機序に加え，これまでに報告されている DKD 患者に対する臨
床エビデンスを紹介したい．

SY1—2
バルドキソロンメチルの慢性腎臓病進行抑制薬としての期待
順天堂大学大学院医学研究科腎臓内科学
鈴木　祐介

慢性腎臓病（CKD）の進行に伴う末期腎不全患者（ESKD）の増加，
特に糖尿病性腎臓病（DKD）に起因する ESKD 患者の急増は，医療
経済上極めて深刻な問題である．しかしながら，CKD や DKD などの
腎疾患領域における治療満足度は低く，新薬の開発が熱望されてい
る．開発が遅れた一因であった「代替エンドポイント」に関する研究
の進歩により臨床的有用性の評価方法の適正化が進み，本領域におけ
る複数の期待される新薬の臨床試験が進行中である．その一つがバル
ドキソロンメチルである．CKD や DKD の進行には，糸球体内圧の上
昇，炎症，小胞体ストレスなど多くの要因が関わる．なかでも酸化ス
トレス負荷が，障害機転の上流に位置する最も重要な機序である．バ
ルドキソロンメチルは，Keap1—Nrf2 系に作用し，Keap1 阻害による
Nrf2 活性化を介してこの酸化ストレス負荷を制御し，腎保護作用を発
現することが期待されている．当初は，悪性腫瘍薬として開発された
が，その臨床試験のなかで腎機能低下のある患者でクレアチニン低下
と eGFR 上昇を認めたことから，CKD／DKD 患者を対象にした第 II 相
試験の BEAM 試験，第 III 相試験の BEACON 試験が行われた．しか
し，eGFR の有意な上昇を認めたものの心不全の発症が問題となり，
後者は中止となった．日本では，心不全リスク患者を厳密に除外した
CKD／DKD 患者を対象に第 II 相試験の TSUBAKI 試験が行われ，そ
の結果を受け第 III 相試験の AYAME 試験が進行中である．一方，
Alport 症候群の腎機能に対する効果をみる CARDINAL 試験なども進
行中である．本講演では，これらの臨床試験の結果を概説し，本剤の
CKD／DKD 進行抑制薬としての可能性を議論したい．
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SY3—3
本当に下がっているか：家庭血圧テレモニタリングとオンライ
ン診療の実際
一般社団法人テレメディーズ
谷田部　淳一

オンライン診療が保険収載されて 2 年半が経過した．2020 年の診療報
酬改定を経ても算定要件は依然として厳しく，一部の事業者は撤退を
決めたほどだ．しかし，時を同じくして COVID—19 パンデミックが勃
発し，“例外中の例外”として初診対面不要でのオンライン診療実施が
認められた．かくして，医療機関に行けない，行きたくないという
ケースやニーズから目を背けることは出来なくなった．
コロナ禍の前後にあっても，長期にオンライン診療で治療を継続して
いる 30 人の収縮期血圧は，126 から 122 mmHg へと，有意に改善し
た．一方で，ポイントサイトの会員からモニターを募り，家庭血圧測
定を開始した 21 人の高血圧者では，145 から 141 mmHg へ変化した
がコントロールは不良であった．平時より血圧管理の重要性を認識
し，コントロールに臨むことが大切だ．いざ災害が起きてから，新た
に血圧管理を意識することは難しい．
高血圧診療は，歴史に裏付けられた優秀な降圧薬や良く練られたガイ
ドラインなどを用い，安全・確実に行うことができる．3 年にわたり，
延べ約1000回のオンライン診療を実施したが，有害事象を疑って対面
診療を臨時で行ったのは数名で，それらの患者にも結局は異常を認め
ず，オンライン診療に復帰している．もちろん，CKD を合併した患者
管理には少し短めの間隔で検査を実施する慎重さは必要と考えられ
る．しかし，降圧の確実性や治療の継続性を担保することは何より重
要であろう．血圧管理においては，個人の管理を良くすることと，集
団としての管理率を上げるという 2 つの方向性がある．いずれのアプ
ローチにおいても，デジタルトランスフォーメーション以外に目新し
い方法論はない．今こそ，テレモニタリングとオンライン診療の社会
実装により，Hypertension paradox 解消への道筋をつける好機であ
る．

SY3—2
高血圧を合併した慢性腎臓病（CKD）患者の療養指導と降圧薬
選択
NTT 東日本関東病院高血圧・腎臓内科
渋谷　祐子

我が国における慢性腎臓病（CKD）対策は，腎機能障害の重症化を防
止し，慢性腎不全による透析導入への進行を抑制すること，CKD に伴
う循環器系疾患（脳・心血管疾患等）の発症を抑制することを目標と
している．また CKD が高血圧と関連していること，そして CKD 対策
には降圧療法が不可欠であることは明らかである．当科では，2003 年
良質の高血圧治療を目指し，高血圧合併症の評価と適切な降圧薬選択
のための病診連携システム SMOOTH（Southern Tokyo Method Of 
Optimum Treatment of Hypertension・高血圧の適切な治療の城南方
式）を開始し，近隣クリニックとの病診連携の基礎はできていた．そ
こで 2006 年 CKD 対策として透析導入や心血管病発症のリスクの有
無，高血圧治療等の介入により透析導入の抑制や心血管病発症予防を
目的とした CKD 病診連携システム　K／SMOOTH（腎疾患の適切な治
療の城南方式）を追加開始した．この連携において当科の果たす役割
の一つは，CKD の原因を明らかにすること（a．程度の評価・合併症
の有無検索，b．治療方針の決定，c．患者教育），もう一つは，透析・
脳心血管イベント発症のリスクの有無を明らかにすること（a．診療所
に治療方針を提示，b．患者教育，c．該当科（循環器や脳血管内科）
に紹介）である．病診連携システムや CKD 患者の外来診療を通じ，
CKD 患者の血圧管理において明らかになったことは，1）紹介元の医
師は，降圧ガイドラインを遵守しようと努力されている，2）家庭血圧
が測定されていないことが多い，3）血圧管理目標値が低すぎることが
ある，4）降圧薬の選択間違いがある，5）一度開始された降圧薬が，
減量されることが少ない，6）患者に高齢者が多く，IT が活用されに
くい，であった．これら実臨床から感じた問題点を踏まえて高血圧を
合併した CKD 患者の療養指導と降圧薬選択について述べる．

SY3—1
CKD 患者の高血圧の病因・病態と降圧目標
自治医科大学内科学講座腎臓内科学部門
長田　太助

腎障害が進行し CKD ステージが上がれば血圧は上昇する．糸球体濾
過率（GFR）が低下してくると，腎臓での Na・水の排泄能が落ちて
細胞外液量・循環血漿量が増加し，心拍出量が増加するためである．
これは，CKD 患者における高血圧症合併機序のうち寄与度が最大で
あると考えられるが，その他にも幾つかの機序が関与している．腎臓
局所のレニン・アンジオテンシン系（RAS）活性化，腎血管内皮障害
による NO 産生低下，交感神経系の活性化，などである．このように
腎臓は高血圧の原因臓器であるが，実は標的臓器でもある．つまり高
血圧自体も腎機能を低下させるので，腎機能低下と高血圧の間で悪循
環が生じる．腎予後を見据えれば，CKD 患者が高血圧を合併している
場合，適度な降圧が必要である．腎臓学会の CKD 診療ガイドライン

（JSN CKD）2018 では CKD 患者の降圧目標として，75 歳未満の糖尿
病非合併 CKD の蛋白尿（－）で 140／90 mmHg 未満，それ以外では
130／80 mmHg 未満を推奨している．糖尿病合併症例をほぼ含まない
AASK，MDRD において，厳格降圧により腎イベントが抑制されたの
は蛋白尿（＋）群のみであったので，蛋白尿（－）の CKD では厳格
降圧は避けた．75 歳以上の高齢者では，糖尿病合併の有無や CKD ス
テージにかかわらず第一段階として 150／90 mmHg 未満，起立性低血
圧などの有害事象がなく忍容性があれば 140／90 mmHg 未満まで降圧
することを推奨している．基本的に高血圧学会の高血圧治療ガイドラ
イン2019とも同じであるが，欧米の診療ガイドラインとは微妙に降圧
ターゲットが違う．人種，年齢構成などの差があるので，すべてが同
じである必要はないが，ESC／ESH高血圧ガイドライン2018でもCKD
患者の降圧目標が 140／90 mmHg 未満と，JSN CKD2018 とコンセプト
が一致していてホッとしたのは事実である．今後も SPRINT のような
epoch-making な研究が発表されれば，それに合わせて診療ガイドラ
インも進化していくと予想される．

SY2—3
AKI on／to CKD：そのメカニズムと臨床的意義
京都大学医学研究科腎臓内科学
柳田　素子

急性腎障害（AKI）は入院患者の約 3.5％が罹患する高頻度疾患であ
る．従来，AKI は一過性の腎機能低下で回復可能と考えられてきた
が，AKI 後，長期観察すると，末期腎不全に陥る症例や，慢性腎臓病

（CKD）へと移行する症例があることが相次いで報告された．特に繰
り返す AKI や重症度の高い AKI 後には CKD への移行率が高いこと
が報告され，AKI to CKD transition という概念が提唱された．AKI
と CKD はそのリスク因子や悪化因子が重複しており，密接な関係性
にある．さらに，既存の CKD は AKI 発症の極めて強いリスク因子で
あり（AKI on CKD），CKD 患者の AKI 発症は CKD 加速のリスクで
もある．近年，腫瘍と腎臓の融合領域，Onconephrology が注目を集
めているが，がん患者は悪性腫瘍自体やがん治療によるAKIのハイリ
スク群であり，かつ，高齢であることから，がん診断時にすでに CKD
を発症していることも多い．がん患者が繰り返す AKI の結果，CKD
に陥ると，以後の抗がん剤治療を受けにくくなることから，がん患者
における AKI to／on CKD は生命予後に直結する問題である．
AKI to／on CKD の背景には，炎症や線維化，内皮障害や低酸素など，
様々な要素があるが，その結果として障害された近位尿細管の修復不
全が引き起こされる．我々は近年，近位尿細管の修復メカニズムがそ
の障害度や，周囲の微小環境によって大きく影響されることを見出し
た．本会ではその一端を紹介し，議論したい．
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SY4—4
日本人の IgA 腎症診療～国際比較～
順天堂大学附属浦安病院
鈴木　仁

IgA 腎症は世界で最も多い原発性慢性糸球体腎炎であるが，その病態
解釈と診療指針については，世界中で議論が分かれている．レニン・
アンジオテンシン系阻害薬の使用については，日本および KDIGO ガ
イドラインで推奨されている治療であるが，副腎皮質ステロイド薬の
適用については異なる基準となっている．その相違が生じる理由とし
て，日本と海外の IgA 診療の違いを考慮しなければならない．日本で
は検尿システムが発達しているがゆえに早期診断される症例が多く，
完全寛解を目指すことを指標としているが，欧米では CKD の進行を
遅らせることを主眼としている．粘膜免疫系において，消化管関連リ
ンパ組織と鼻咽腔関連リンパ組織の，いずれの粘膜部位が IgA 腎症の
病態に大きく寄与するかは，世界で一定のコンセンサスは得られてい
ない．近年欧州で行われた NEFIGAN TRIAL では，IgA 腎症に対す
る腸管選択的ステロイドの有効性が報告されたが，10％程度全身にも
作用することを考えると，腸管選択的作用による抗蛋白尿効果と言え
るのか，今後さらなる検証が必要である．一方で，本邦では主に上気
道感染後に肉眼的血尿や尿所見異常の増悪を認めることが多い．扁桃
摘出及びステロイドパルス療法が良好な治療効果をおさめていること
から，扁桃を主体とする粘膜免疫応答異常の関与が考えられている．
これまで扁摘のエビデンスの低さが世界で議論されているなかで，近
年1065名の日本人を対象とした大規模後ろ向き研究にて，扁摘の腎機
能低下抑制効果が明確に示されたことは意義深い．本シンポジウムで
は，IgA 腎症診療の国際比較として，日本と世界のガイドライン，臨
床試験に関する最近の知見を概説したい．

SY4—3
糖尿病性腎臓病―本邦と海外の類似点と相違点
東京大学医学部附属病院
平川　陽亮

糖尿病に伴う腎病変は長らく糖尿病性腎症と呼称されてきた．しか
し，糖尿病症例においては蛋白尿を生じずに腎機能障害を呈する症例
が少なくないことは臨床的に知られており，2010 年代になり海外の疫
学報告にてその存在が強調され始め，全ての糖尿病による腎障害は包
括して diabetic kidney disease（DKD）と呼称され始めた．本邦では
これを糖尿病性腎臓病と呼称することが「エビデンスに基づく CKD
ガイドライン 2018」で明示されている．我々は DKD の本邦での頻度
と，特に病型，つまりアルブミン尿が先行するか，腎機能低下が先行
するかの頻度を解明すべくコホート統合解析を行い，2385 例の解析を
行った．この結果，本邦における DKD の割合はコホート全体の 52％
で，また全体のうち 12％が尿蛋白を呈さず腎機能障害を生じた症例で
あった．DKD進行のリスク因子を含め，本邦の糖尿病性腎臓病の実態
は海外と同様に変化していることが明らかとなった．では，本邦の
DKD は本当に海外の DKD と同一であろうか？　この疑問には，遺伝
解析において先行している糖尿病研究で一つの解答がなされている．
2019 年に行われた日本人における糖尿病に関するメタ GWAS におい
ては，これまで報告されていない28個の遺伝子領域が糖尿病関連であ
ると同定され，さらにこのうちインスリン分泌に関わる GP2 遺伝子や
GLP1R 遺伝子の遺伝子領域が本邦での糖尿病発症に関わる可能性が
あることが明らかにされた．糖尿病における発症進展で民族差がある
のであれば，DKD の発症進展についても同様に民族差があることが
想定され，現在 AMED の採択研究として，本邦の DKD の発症進展に
関わる遺伝・環境因子について検討を進めている．

SY4—2
みそ，塩，醤油の文化と日本人の血圧
国際医療福祉大学医学部臨床検査科
下澤　達雄

日本人は従来塩分摂取量が多い食生活と言われながら，人口に占める
高血圧患者の割合は世界的にみて決して飛びぬけて多いとはいえな
い．塩分摂取量が多くても血圧が上がらない食塩抵抗性があるためと
いわれている．では食塩による血圧が上昇する，しないの規定因子は
何であろうか？　古くから Guyton 仮説による解説がなされ，圧利尿
曲線を規定する因子について多くの研究がなされてきた．しかし，最
近のわれわれの検討でも体液量のみでは血圧の上昇を説明できないよ
うな結果も得られており，食塩感受性の規定因子を見直す必要がある
ようである．本シンポジウムでは食塩感受性高血圧の研究の歴史を振
り返りながら最新の知見を紹介し，討論したい．

SY4—1
日本人ネフロン数の特徴と慢性腎臓病
1東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科，2日本医科大学解析人体
病理学
神崎　剛1，坪井　伸夫1，岡林　佑典1，清水　章2，横尾　隆1

【背景】近年，腎臓の構成単位であるネフロンの数には最大約 13 倍程
度の個体差があり，その相違が高血圧や慢性腎臓病（chronic kidney 
disease；CKD）の発症や病態と関連していることも報告されている．
またこれまでの研究から，個人のネフロン数決定には，人種，体格，
出生体重などが重要な因子として挙げられている．我々は，日本人の
ネフロン数と関連する因子について他人種のものと比較検討し，さら
にネフロン数が，腎機能，年齢，高血圧とともにどのように CKD の
病態と関連するかを検討した．【方法】糸球体疾患の既往がない日本人
剖検献体 64 症例に対し，Design-based stereology によりネフロン数
を算出した．人種間の比較に対しては，Monash 大学 data base 上の
420 症例より抽出した．【結果】日本人のネフロン数は腎機能低下およ
び加齢とともに減少を示した．高血圧群では正常血圧群と比較し糸球
体腫大とともに更なるネフロン数の減少を認めた．正常血圧群を対象
に年齢性別をマッチさせた人種間の比較検討では，日本人のネフロン
数（690,278±170,216／kidney）は，米白人種（1,002,308±240,067／
kidney），米黒人種（933,664±214,550／kidney），セネガル人（854,217
±71,793）と比較し少なく，またアボリジニ（743,297±167,572）のも
のと同程度であったが，興味深いことにこのネフロン数を体格で補正
すると，各人種間に差が見られなくなった．腎機能別の解析では，
eGFR 低値群でネフロン数は糸球体肥大とともに低値を示したもの
の，単一糸球体過濾過量は腎機能別に差は認めなかった．【総括】日本
人のネフロン数が少ない原因としては，1．遺伝的要因（体格に応じた
ネフロン数），2．加齢に伴うネフロンの消失が考えられ，CKD ではネ
フロン数減少とともに糸球体肥大を示すものの代償性の糸球体濾過機
構は破綻していることが伺えた．
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SY6—2
ビッグデータを用いた腎臓学腎代替療法集計法，腎難病検討手
法の開発
1筑波大学腎臓内科，2医療経済研究機構
角田　亮也1，満武　巨裕2，山縣　邦弘1

腎は，臓器死の後も社会生活が可能な代替療法が存在する，他内蔵と
一線を画す特徴を有する．診断から主要アウトカムである末期腎不全
への移行に数十年の経過を要することから良質な前向き介入研究は限
られ，とりわけ IgA 腎症，急速進行性腎炎症候群，難治性ネフローゼ
症候群，常染色体優性多発性囊胞腎の 4 疾患に代表される腎難病に対
する有効な治療法は未だ限られる．このような状況で，ビッグデータ
を用いた研究は現状に対する臨床的見地でのブレイクスルーとなりえ
るが，ビッグデータの取扱いには情報工学の専門的な知識と技術を必
要とし，臨床的に有意義な成果を得るには然るべき人材による，新た
な方法論の確立が求められる．我々は医療経済研究機構および東京大
学生産技術研究所との共同で，わが国の全被保険者を対象とした厚生
労働省レセプト情報・特定健診等情報データベース（NDB）を用い，
腎代替療法導入例と腎難病有病者とを検出し，レセプト上で腎臓難病
コホートを形成する手法を確立すべく研究を行っている．血液透析に
ついては，既存の学会調査による推定件数の約 99％に相当する人数の
捕捉が可能となり，また一過性の血液透析実施件数に明確な季節性が
明らかになったことを既に報告しているが，その後の追加調査でデー
タ抽出制度を更に高めており，現在は腹膜透析および腎移植に関する
検討も進めている．難病症例の特定法についても，学内の情報工学の
専門家の協力を得て，自病院の診療記録データおよびレセプトデータ
を抽出し，腎臓難病患者におけるレセプトデータの特徴を情報工学的
手法によって明らかにする手法の確立を目指している．本演題では，
我々の研究の進捗と成果を報告しつつ，今後の腎臓領域におけるレセ
プトビッグデータ利活用の展望につき議論する．

SY6—1
医療・介護ビッグデータの利活用に向けた取り組みについて
厚生労働省保険局医療介護連携政策課
新畑　覚也

厚生労働省は，「高齢者の医療の確保に関する法律」（以下，「高確法」
という．）に基づき，2009 年よりレセプト情報並びに特定健診・特定
保健指導情報を収集したレセプト情報・特定健診等データベース

（National Database of Health Insurance Claims and Specific Health 
Checkups of Japan，以下「NDB」という．）の運用を開始した．NDB
は，医療費適正化計画の作成等のための調査・分析等を目的として，
厚生労働省保険局や都道府県で利用するとともに，2013 年からは「レ
セプト情報・特定健診等情報の提供に関するガイドライン」に基づき，
NDB データの研究者等への第三者提供が本格的に開始され，提供申
出数は年々増加している．第三者提供の取組に加え，NDB データを用
いて 2016 年から NDB オープンデータの公表を行っており，第 1 回
NDB オープンデータの公表以降，公表項目を年々拡充している．昨年
5月には，これまで研究者等の公的な主体に限られていた利用範囲を，
相当の公益性を有する研究等を行う自治体・研究者・民間事業者等の
幅広い主体に対して NDB の情報を提供できることや，NDB と介護保
険総合データベースの情報を連結して利用又は提供ができること等を
明確化した高確法等の改正が行われ，ガイドラインの改正等，施行に
向けた検討を現在進めている．さらに，本年 6 月には「地域における
医療及び介護の総合的な確保の促進に関する法律」が改正され，NDB
等の医療・介護データの名寄せ・連結精度の向上に向けて，社会保険
診療報酬支払基金等が，医療保険のオンライン資格確認のために管理
する被保険者番号の履歴が活用できるようになる見込みである．本講
演では，こうした NDB 等のデータの利活用の動向について概説する．

SY5—2
MRI を用いた CKD の非侵襲的評価法
1埼玉医科大学医学部腎臓内科，2埼玉医科大学医学部放射線科，
3埼玉医科大学保健医療学部臨床工学科
井上　勉1，小澤　栄人2，石川　雅浩3，岡田　浩一1

基礎・臨床研究の成果から，CKD の進行機序について多くのことが明
らかとなり，今後，病態に立脚した治療法の開発が加速すると期待さ
れている．同時に，それらの知見に基づいて，CKD の評価に有用なバ
イオマーカーや画像検査法の開発も進み，腎生検や採血・採尿による
評価を補って，多様な情報をもたらしている．
組織デオキシヘモグロビン量の変化を T2＊画像で評価し，尿細管の
機能を捉えた BOLD（Blood oxygenation level dependent）MRI の結
果が 1996 年に報告されてから 25 年が経過し，現在，BOLD MRI は腎
の機能的MRIの代名詞となっている．長らく撮像時腎機能との相関に
ついて，対象を変えて検討されるのみであったが，2018 年に T2＊値
が蛋白尿や腎機能とは独立した CKD の腎機能予後因子であることが
EU，本邦から同時に報告され，臨床的意義づけが叶った．近年では治
療効果判定の目的で臨床研究にも利用されている．2019 年には腎
BOLD MRI の撮像実績がある EU，USA，日本の施設間で意見交換
し，コンセンサスベースながら撮像および解析法についての指針が示
されるに至った．現在は，画像データを網羅的で定量的に評価し多施
設間での比較を可能とする方法の開発と，腎機能予後予測に留まらな
い臨床的意義づけが，多くの研究者の興味の的となっている．
当施設では放射線科，臨床工学科，腎臓内科が共同して腎 MRI の研究
を進めており，成果の一部は IRB の承認を経て臨床検査として取り入
れている．当院の検討では，機械学習は画像の定量的評価法として有
効である．また，複数の機能的 MRI を特徴量としてクラスター分析を
おこなうと，臨床・病理分類とは異なる CKD 分類が見えてくる．
腎MRIを中心に最近の進歩を共有させて頂きたい．今後の開発方針に
ついて多くの先生方の御意見を頂ければ幸いである．

SY5—1
Imaging of Renal Fibrosis
バンダービルト大学メディカルセンター
高橋　孝宗

腎線維化は腎疾患の進行を評価する上で最も重要な指標であると考え
られている．腎線維化の程度は腎生検によりある程度推定することは
可能であるが，限られた組織材料から腎全体の線維化の程度を知るこ
とには限界があると思われる．バイオマーカーによる評価なども試み
られてはいるが，その特異性，データの安定性などに問題もあり臨床
応用にはいたっていない．このため従来よりMRIなどの画像検査によ
る腎線維化の評価の試みがなされてきた．BOLD，DWI，MRE などの
MRI 法を用いることにより腎線維化を評価できることが報告されて
いるが，これらの MRI 法は線維化を特異的に検出するものではなく，
線維化とは必ずしも相関しないという報告もみられる．近年細胞外基
質の蓄積を検出するMRI法が開発され，腎線維化をより特異的に検出
することが可能となった．またMRI以外にもコラーゲンに特異的に結
合するペプチドを用いた PET イメージングも開発されている．本シ
ンポジウムでは腎線維化の画像検査法における最近の知見を我々の
データも交えて紹介したいと考えております．また，これらの画像検
査法は腎臓病の病態（renal metabolite, capillary volume etc.）を解析
する上でも極めて有用であり，これらのテクニックについてもいくつ
か紹介できればと考えております．
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SY7—2
ヒト iPS細胞から創るネフロン構造と腎疾患への応用
京都大学 iPS 細胞研究所
荒岡　利和

近年，ヒト iPS 細胞から分化誘導したネフロン前駆細胞（human iPS 
cell derived-nephron progenitor cell；hiPSC-NPC）および hiPSC-NPC
由来の腎オルガノイドは，疾患のメカニズム解明や，治療薬探索，細
胞療法および腎臓の再生など幅広い分野において応用が期待されてい
る．しかし，現在報告されている腎オルガノイドは，遺伝子発現パ
ターンから，first trimester（0～13 週齢）の時期のヒト胎児腎に相当
する未熟なものであり，尿管芽由来の集合管も有しておらず，正確な
腎臓の機能やネフロン構造を再現するのは困難である．また，実験回
毎の NPC や腎オルガノイドの品質の違いも問題となっている．一方，
演者らは新規の 6～8 因子の組み合わせによってマウス胎仔およびヒ
ト胎児由来 NPC の拡大培養法を開発している（Li Z., Araoka T. et al., 
2016）．しかし，hiPSC-NPC は高い heterogeneity を有しており，長期
の拡大維持培養法は未だ確立されていない．
演者らは，腎臓の発生過程の正確な再現から，新規の NPC の分化誘
導法を開発し，既報のものより成熟化した second trimester（14～27
週齢）相当の腎オルガノイドの作製に成功した．さらに，以前に当研
究室で開発されたヒト iPS 細胞由来尿管芽（Mae S. et al., 2018）と培
養皿上で結合させることで，糸球体から集合管までが連結した腎組織
の構築にも成功した（Tsujimoto H. et al., 2020）．また，演者らは，拡
大培養を可能にする hiPSC-NPC の細胞分画を同定し，この分画がシ
スプラチン誘発性急性腎障害モデルマウスに対して最も治療効果を有
することを明らかにした．
本発表では，hiPSC-NPC および腎オルガノイド研究の現状と今後の展
望について述べてみたい．

SY7—1
腎臓透明化による 3Dイメージングを用いた病態解析
東京大学腎臓内科学
長谷川　頌

腎臓病が進行するメカニズムには未解明の点が多く，その原因の一つ
として腎臓の構造や機能を立体的・包括的に把握する手段がないこと
が挙げられる．腎臓には様々な構造が存在するが，既存の病理学的手
法は組織の断面の観察にとどまっており，障害による腎臓の構造や機
能の変化を 3 次元で捉えることができなかった．
組織透明化は脳研究分野で発展してきた手法であり，組織の 3 次元構
造を保ったまま内部構造を観察することを可能にする．私はこの透明
化手法を腎臓研究に応用することを目指し，特に腎臓内の交感神経に
着目して解析を行った．まず，マウス腎臓において透明化の最適条件
を確定させた上で，透明化した腎臓を薄切することなく交感神経およ
び動脈を標識する手法（3 次元免疫染色）を確立した．その上で，高
速 3 次元撮影が可能であるライトシート顕微鏡を用いて腎臓全体の観
察を行った結果，交感神経は動脈の周囲を取り巻くように走行してい
ることが明らかとなり，交感神経が動脈の収縮を制御していることが
裏付けられた．
また，虚血再灌流障害を起こしてから10日後の腎臓を透明化して観察
したところ，健康な腎臓と比較して著明な交感神経の脱落が見られ
た．交感神経から分泌される神経伝達物質であるノルアドレナリンの
量も腎組織内で著明に低下していたことから交感神経の異常が生じて
いることが裏付けられた．経時的な変化を観察したところ，交感神経
マーカーで標識される領域は障害直後に最も減少し，徐々に回復する
ものの28日後にも完全には回復しておらず，交感神経の異常が遷延し
ていることが明らかとなった．
さらに，交感神経・動脈だけでなく腎臓の他構造を臓器全体で可視化
することにも成功しており，本研究を通して確立した腎臓全体の包括
的な観察法（CUBIC-kidney）は腎臓研究において広く使用できる基盤
技術になると考えられる．

SY6—4
腎疾患における多層的オミックス解析研究の展望
1国立病院機構千葉東病院腎臓内科，2国立病院機構千葉東病院病
理診断部，3国立国際医療研究センター研究所臓器障害研究部
今澤　俊之1，北村　博司2，久保田　浩之3，鏑木　康志3

2015 年度から我々は，AMED 産学官共同創薬プロジェクト（GAP-
FREE）「多層的オミックス解析による，がん，精神疾患，腎疾患を対
象とした医療技術開発」において，腎疾患分野を担当し取り組んでき
た．研究の概要は，腎生検症例 106 例（51 例が糖尿病性腎臓病）を対
象に，トランスクリプトーム解析とエピゲノム解析を病理診断完了後
の同一の腎生検残余検体を用いて行うとともに，同一症例の血漿なら
びに尿のメタボローム解析（親水・疎水性）とプロテオーム解析も行
い，最終的にはこれら複数のオミックス解析から得られたデータを用
い統合的にバイオインフォマティクス解析を行い，創薬標的を探索す
るというものである．このような多層的オミックス解析により抽出さ
れた病態関連因子は可能性の高い創薬標的とみなすことができる．ま
た，本研究の最大の特徴は，腎病理所見の情報が付帯した同一の腎組
織検体をオミックス解析に用いることであったが，その表裏一体の課
題として僅かな残余腎組織から複数のオミックス解析を行わなければ
ならないという技術的ハードルがあった．現在も解析は進行中である
が，発表では特に，病理像に関連した因子の探索結果について報告さ
せていただく．このようなアプローチは，これまで形態的な病理診断
に多くを依存してきた腎疾患診断に，オミックス解析による診断・疾
患分類（Omics-pathology）を加えることができる可能性を持ち，腎疾
患診療の未来を切り開くことも期待される魅力的な研究テーマといえ
る．しかし，研究遂行には多岐にわたる領域の高い専門性が要求され
る．このような多岐にわたる専門集団が密に関わり進める必要がある
この領域の研究の課題と将来展望についても述べたい．

SY6—3
健診データの集積と活用
岩手医科大学腎・高血圧内科
旭　浩一

わが国特有の制度である健診で集積される情報資源の活用に期待が寄
せられている．特に特定健診は全国共通のフォーマットで実施・集計
され，健診項目に加え，既往歴，服薬内容，生活習慣など多岐にわた
るデータを含んでおり，保険者が同時に保有する医療保険，介護の情
報と連結可能なビッグデータとしてわが国の医療保健政策に資する解
析が望まれている．ただしこれらをビッグデータとして活用するため
の社会的，技術的障壁は依然高い．
腎領域では 2008 年度より当時の日本腎臓学会「検尿の効果検証委員
会」の構成員を中心に公的研究事業（厚労科研第一次，第二次渡辺班，
同木村班，AMED 山縣班 CKD 疫学調査分科会）の枠組みで特定健診
データの収集と解析に取り組んできた．
研究グループでは分担して全国 27 都道府県の 199 市町村（国保）と個
別に契約を結び，最長 7 年分，健診約 300 万件分の特定健診データを
収集した．収集したデータは匿名化 ID を用いて個人データの経年突
合を行い，縦断的観察が可能な標準解析ファイル（SAF）を数次にわ
たり編集し，一部は死亡個票との突合を行いアウトカムの解析も可能
な SAF を別途編集し解析を進めている．
データ収集，SAF 作成から解析に至る基本的手法は旧来の枠を出るも
のではないが，各研究者のユニークな視点からの解析により CKD や
生活習慣病の発症・進展の要因を中心とした新知見の発信を続けてい
る．また AMED 山縣班では国保データベースを用いてビッグデータ
活用の障壁を克服する新しい試みも始まった．今後も新旧の手法を織
り交ぜながら日本人のリアルワールドデータに基づく CKD の現状把
握，重症化予防や集約的治療に結びつくエビデンスや作業仮説の創出
へ寄与することが可能と考えられる．（共同研究者：渡辺毅，山縣邦
弘，井関邦敏，守山敏樹，鶴屋和彦，藤元昭一，成田一衛，今田恒夫，
近藤正英，笠原正登，柴垣有吾）．
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SY8—3
ポドサイトの 3D超微形態解析～正常・発生・病態・進化～
順天堂大学大学院医学研究科解剖学・生体構造科学
市村　浩一郎

走査電顕による連続断面観察法により，組織・細胞・オルガネラの三
次元超微形態が従来よりも緻密に可視化・解析できるようになり，主
として神経科学の領域で利用が進んできた（詳細は本シンポジウムの
第 1 席，大野伸彦教授（自治医大・解剖学）のご講演を参照された
い）．演者らは連続断面観察法の一つである FIB-SEM トモグラフィー
をポドサイトの 3D 構造解析にいち早く導入し，足細胞の正確な構造
階層性を提唱するとともに（Sci Rep 5：8993, 2015），発生期における
突起構造の形成過程（J Cell Sci 130：132—142, 2017），PAN 腎症にお
ける足突起退縮過程（JASN 30：96—108, 2019），足細胞関連細胞であ
るネフロサイトの細胞構築（Cell Tissue Res 378：289—300, 2019）を
明らかにしてきた．本シンポジウムでは，ポドサイトの 3D 構造解析
に関する研究成果を踏まえ，FIB-SEM トモグラフィーの有用性をお
示ししたい．

SY8—2
『モルフォミクス』からこれからの腎病理を考える

1京都大学大学院医学研究科腎臓内科学／理化学研究所生命医科
学研究センター理研—IFOM がんゲノミクス連携研究チーム，
2理化学研究所生命機能科学研究センター健康・病態科学研究
チーム，3日本電子株式会社，4株式会社リガク，5京都大学大学
院医学研究科腎臓内科学
小口　綾貴子1，久米　慧嗣2，須賀　三雄3，伊藤　幸一郎4，柳
田　素子5

近年の顕微鏡技術・画像解析技術の進歩は目覚ましい．“電顕画像は狭
範囲”，この常識が変わりつつある．腎臓は非常に繊細かつ複雑な臓器
で，腎臓病の微妙な形態変化を観察するのに，電子顕微鏡は不可欠で
ある．しかし，従来の電子顕微鏡では観察できる領域が限られていた．
近年，急速な技術革新により，数 mm 単位の領域を撮像出来る“広域
電子顕微鏡”が可能となってきた．さらに，切片作成や撮像装置の進
歩により，何百枚，何千枚から成る立体電子顕微鏡画像もすでに現実
となっている．これらを実際の腎生検サンプルに応用することで，普
段の光学顕微鏡レベルでは見えなかった超微細構造の異常を捉えるこ
とが出来てきた．一方で，X 線顕微鏡技術も飛躍的な進歩を遂げてい
る．X 線画像というと，臨床現場ではマクロなイメージが強いが，す
でにナノレベルの解像度で微細構造を立体的に観察することが可能と
なってきている．尿細管や血管の走行などの空間情報を多く残しうる
X 線画像は，“切らずして微細構造観察”，という新しい常識を作り出
してきている．こうした最先端技術は微細構造の膨大なアウトプット
データを産出する．我々は病理組織の全体像を定量的かつ包括的に習
得し，“ビックデータイメージング”として解析するモルフォミクスを
目指している．ここでは，新しい顕微鏡技術・画像解析技術を紹介し，
これらをどのように臨床腎病理に活かしていくか，活かしていきうる
のかを議論させていただきたい．

SY8—1
3D 電顕が見せる新しいイメージと応用
自治医科大学医学部解剖学講座組織学部門
大野　伸彦

電子顕微鏡を用いた 3 次元再構築法（3D 電顕）に関する技術革新に
よって，生体組織や細胞の 3 次元微細構造についての理解が飛躍的に
進歩している．こうした技術は画像取得のスループットを向上させる
機器の開発に加え，電子染色などの試料作製法における多くの改良や
機械学習の応用などによるデータ解析技術の発達を含み，多様な研究
へと普及しつつある．その中で，Serial block-face scanning electron 
microscopy（SBF-SEM）によるイメージングは細胞膜の可視化に有用
であり，特に中枢神経や腎臓などの複雑な生体臓器内の細胞や膜性オ
ルガネラの形態変化を明らかにする上で，強力な手法である．例えば
中枢神経系では SBF-SEM を用いた観察によって，髄鞘の破壊に伴う
軸索変性の防止に，神経軸索のミトコンドリアの集積と融合が貢献す
ることが明らかになった．また，こうしたミトコンドリアの融合に伴
う小胞体との接着の増加は，ミトコンドリアの機能維持に重要である
ことが示唆された．一方，細胞の標識技術との併用によって同定され
た病変組織中のマクロファージにおけるミトコンドリアの分裂は，髄
鞘の破壊に伴う組織障害を促進すると考えられた．さらに最近，より
広領域の 3D 電顕観察から個々の細胞の全体像を微細構造レベルで計
測することにより，中枢神経系のオリゴデンドロサイトの髄鞘形成に
よる，神経回路特異的な神経伝達調節機構の一端が明らかになりつつ
ある．本講演では，SBF-SEM を使った 3D 電顕イメージングの最近の
知見を紹介し，今後の展望についても議論したい．

SY7—3
蛍光標識で視るハイブリッド型再生腎臓
東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科
山中　修一郎

iPS細胞が報告されて以来，腎臓再生研究は大きな進歩を遂げている．
腎臓は多機能かつ複雑な構造をもつため最も再生の困難な臓器と考え
られていた．しかし，発生過程の詳細な追跡によって，iPS 細胞から
腎前駆細胞，さらにネフロンへと分化誘導が可能となりつつある．培
養皿で誘導された臓器様構造体を腎オルガノイドと呼び，腎オルガノ
イド内部には幼若ではあるが複数のネフロンが含まれる．しかし現段
階では腎オルガノイドに尿排泄経路は存在しない．そのため生体内に
移植し血管系と統合させても産生された尿で自壊してしまう．そこで
我々は，尿路系は異なる動物から借り，ネフロンは自己の幹細胞から
のものを使う，ハイブリッド型の腎臓再生を試みている．例えば，ヒ
トネフロンを搭載したブタ腎臓を創るという挑戦的な戦略である．ブ
タはヒトにサイズが近く，遺伝子編集が可能，無菌ブタも存在し，移
植用の臓器としては最適と考えられている．異種動物の腎外殻構造を
利用しながら内部の腎発生環境（ニッチ）で外来性のネフロンを再生
する．実際に我々はマウスの腎臓内部にラットのネフロンを再生する
ことに初めて成功した．異種のニッチをベースに外来性の前駆細胞か
らネフロン再生が可能であることを示したのである．また，生体内に
再生腎臓を移植すると濾過能を示し，膀胱内に尿の貯留を認めた．蛍
光標識されたデキストランを用いることで再生腎臓の生理機能を視覚
的に提示した．さらに蛍光標識されたラットのネフロン前駆細胞を用
いることで再生ネフロンの識別が容易となり，再生部位に限定した解
析も可能となった．本会では，ネフロンの発生および再生の過程を，
実際の動画および画像を紹介しながら，少しでも腎臓再生に興味を
持って頂けるような発表ができたら幸いである．
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SY10—1
後天性囊胞随伴腎細胞癌の臨床
虎の門病院腎センター
早見　典子

透析患者は一般人口に比べて腎細胞癌の発生頻度が高いことが知られ
ており，欧米では標準化罹患比（SIR）3.6—5.0，日本では 14.8 と報告
されている．日本で透析患者の腎細胞癌発生率が高く報告されている
原因として，透析歴の長さが影響していると考えられている．腎細胞
癌は透析期間に比例して発生率が高くなり，その原因としては腎細胞
癌の危険因子である後天性囊胞性腎疾患（ADCK）の存在が挙げられ
る．ACDKに発生する腎細胞癌によくみられる組織型は後天性囊胞随
伴腎細胞癌（ACD-associated RCC）であり，これは淡明細胞乳頭状腎
細胞癌（CCPRCC）とともに 2016 年の WHO 分類で追加された比較
的新しい概念である．ACD-associated RCC は透析開始後 10 年以降に
発生率が高くなることが特徴的である．以前は透析患者の組織型は乳
頭状腎細胞癌（PRCC）が多いとされていたが，近年では乳頭状を呈
する ACD-associated RCC や CCPRCC が PRCC と診断されてきた可
能性が指摘されており，PRCC よりも ACD-associated RCC の割合の
方が高いとの認識に変わってきている．透析患者の腎細胞癌の予後
は，以前は良好であると考えられてきた．しかし，透析患者はスク
リーニング検査の機会が多く早期に発見されるため，結果として生存
率が高く報告されてきた．病期や核異型度を含めた多変量解析の結果
では，透析患者の予後は非透析患者と変わらないことが示されてい
る．ACD-associated RCC の予後はおおむね良好とされているが，一
部に転移を伴う侵襲的な経過をたどる症例も存在する．今回，ACD-
associated RCC の臨床について当院での症例も交えて考察を行う．

SY9—3
内科医の視点からみる移植腎病理
東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科
山本　泉

近年，免疫抑制剤の進歩とともに急性拒絶反応の頻度は大幅に減少
し，移植腎生着年数も 20 年以上を目指す時代となった．移植腎喪失の
原因は，頻度の多い順に，慢性拒絶反応，DFG（death with function-
ing graft），再発性腎症／腎炎である．拒絶反応には T 細胞性拒絶反応
と抗体関連型拒絶反応の 2 つのタイプがあり，バンフ分類を用いて，
病理学的，免疫組織学的（C4d）および DSA（donor specific antibod-
ies）の存在の組み合わせで診断する．その他の重要な組織所見とし
て，CNI（カルシニューリン阻害剤）による腎障害，BK ウイルス腎
症，再発性腎症／腎炎 etc があり，それぞれの病態の生じやすい時期や
頻度，重症度を把握し，より長期の移植腎生着を目指していく．ここ
では，移植腎病理を中心に，治療法に直結する病態である，拒絶反応，
CNI 毒性，BK ウイルス腎症，再発性腎炎／腎症に関する病理診断およ
び治療のアプローチについて概説したい．参考文献 1）Histopathogical 
findings in transplanted kidney. I Yamamoto, T Yokoo et al. Renal 
Replacement Therapy 2017, 3（6）. 2）Recurrence of native kidney 
disease after kidney transplantation. I Yamamoto, T Yokoo et al. 
Nephrology 2018；23, supple 2：27—30.

SY9—2
感染症管理：何に気づいて何をするのか？
聖路加国際病院
長浜　正彦

感染症は腎移植患者の死亡原因として 15.4％を占める．これは悪性腫
瘍についで 2 番目に多く，感染症は腎移植後の重要な合併症の 1 つで
ある．腎移植感染症の対策には移植前評価のスクリーニング（ド
ナー・レシピエント），移植後の予防，そして発症期の診断・治療があ
る．腎移植感染症の対策というと移植後の管理に言及されることが多
いが，移植前のスクリーニング，また適切なワクチン接種も同様に重
要である．移植後感染症に対しては，移植からの時期によって免疫抑
制療法の強度が異なるため，周術期，移植直後，移植後慢性期と分け
てアプローチすることが多い．しかしながら，移植後感染症は免疫抑
制剤の強度のみならず，移植前からのリスク，予防薬投与の有無，感
染暴露など多くの要素が関係していることが多く，時期はあくまで目
安に過ぎない．腎移植患者の感染症に対応する際に重要な点は以下の
通りである．まず，免疫抑制下での感染症は発症様式が非典型的であ
ることが多い．そのため，症状は乏しくとも感染の可能性があれば精
査を行う必要がある．その際，確定診断には培養，時には細胞診・組
織診など侵襲的な方法が必要なことが多い．また，免疫抑制下では抗
原抗体検査などの定性的検査は精度が下がるため，可能であれば定量
的検査を行うのが好ましい．さらに，移植患者は腎不全の時期から医
療機関への受診，入院歴が多いために以前の培養結果が入手可能なこ
とが多く，また多剤耐性菌の頻度は高い．重症感染症の際には免疫抑
制剤の減量，さらに相対的副腎不全に対するステロイドカバーも必須
である．本シンポジウムでは移植前管理（スクリーニング，ワクチン，
予防）と移植後に問題となることが多い，尿路感染症，BK ウイルス
感染症，CMV 感染症に関して言及する．

SY9—1
腎移植の潮流と腎臓内科医の役割
千葉東病院腎臓内科
川口　武彦

慢性腎臓病（CKD）の患者数は世界的に増加しており，医学的のみな
らず社会的・経済的にも，CKD に対する対策が国内外で急務である．
このような状況で，CKD 患者の末期腎不全（ESKD）への進行抑制と
ともに，ESKD 患者の適切なマネージメントが，腎臓内科医の大きな
役割となっている．ESKD 患者の予後の点から，腎移植が優れた腎代
替療法（RRT）であることは，もはや言うまでもない．しかし糖尿病
性腎臓病（DKD）の増加や CKD 患者の高齢化が著しい現代において，
合併症やライフスタイルの点から，全ての ESKD 患者に対して必ずし
も腎移植が RRT の最適解とは言えないのも事実である．また世界的
な献腎ドナー不足から生体腎移植が増加している昨今，生体ドナーの
腎保護も重要な視点である．腎移植後レシピエントの内科管理だけで
なく，保存期 CKD 管理や（移植後再導入を含めた）透析管理，それ
に加えドナーの内科管理ができる腎臓内科医が，腎移植に積極的に関
わり移植外科医と協働すれば，より質の高い腎臓病診療，腎移植医療
を実現できる．Kidney Disease：Improving Global Outcomes

（KDIGO）から 2009 年，2017 年にそれぞれ Transplant Recipient，
Living Kidney Donor のためのガイドラインが発表され，今年 2020 年
にはTransplant Candidateのためのガイドラインが追加された．これ
は上記潮流を世界的に反映するものである．本シンポジウムでは，上
記ガイドラインを軸に腎移植の新たな潮流を概観し，今後の腎臓内科
医の役割について共有したい．
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教育講演 1
コロナウイルス感染症と腎障害
東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科
福井　亮

日本腎臓学会は 2020 年 4 月 22 日，理事長直轄委員会として「新型コ
ロナウイルス感染症（COVID—19）対策小委員会」を設立した．同委
員会では，委員長の南学正臣副理事長のご指導の下，迅速に国内外の
情報収集・解析を行い，厚労省等の政府機関や関連学会と緊密に連携
し，タイムリーに正確な情報提供をおこなってきた．設立と同時に，
まず院内感染対策のため，PCR 検査実施への公的補助，個人防護具の
供給体制の早急な整備を求め，翌 23 日には，ACE 阻害薬／ARB を含
めて，従来通りの適応に沿った治療の継続を推奨した．5 月 1 日には，
主に腎臓内科医を対象とした「日本腎臓学会 腎臓病診療における新型
コロナウイルス感染症対応ガイド」を最新のエビデンスに基づきとり
まとめた．さらに 5 月 30 日には，主に患者さんを対象とした，「新型
コロナウイルス感染症と腎臓病—患者さんとご家族にお伝えしたいこ
と」という動画の配信も開始した．当日は，同委員会の一員としてこ
れらの活動に携わった経験に基づく今後の対策の方向性や，最新のエ
ビデンス等につき，講演させて頂く予定である．

SY10—4
透析腎癌の遺伝子網羅的ゲノム・エピゲノム解析
1東京女子医科大学泌尿器科，2国立がん研究センター研究所エピ
ゲノム解析分野
石原　弘喜1,2，牛島　俊和2

長期透析患者に発生する腎癌（透析腎癌）の発生や進展に関わる遺伝
子異常は明らかにされていない．本研究では，透析腎に発生した淡明
型腎細胞癌（end-stage renal disease-clear cell renal cell carcinoma，
ESRD-ccRCC）9 例と後天性囊胞腎随伴腎細胞癌（acquired-cystic 
disease-associated RCC，ACD-associated RCC）7 例の遺伝子網羅的
ゲノム・エピゲノム解析を行った．ESRD-ccRCC は高頻度に VHL 遺
伝子変異および染色体 3 番短腕の欠失を認めた．DNA メチル化プロ
ファイルは散発性 ccRCC と類似した．ACD-associated RCC は反復突
然変異を認めず，高頻度に染色体 16 番の増幅を認めた．また DNA メ
チル化プロファイルは乳頭状腎細胞癌（papillary RCC）と類似した．
ネフロン分節における cellular origin gene の発現プロファイルでは，
ESRD-ccRCC と ACD-associated RCC は散発性 ccRCC と papillary 
RCC と類似する一方，嫌色素性腎細胞癌（chromophobe RCC）とは
明確に異なった．以上より，ESRD-ccRCC と ACD-associated RCC は
そ れ ぞ れ 散 発 性
ccRCC と papillary 
RCC に類似するゲノ
ム・エピゲノム異常
を有すること，また，
ともに近位尿細管が
発生母地である可能
性が示唆された．

SY10—3
糖鎖解析からみえた透析腎癌の特徴
筑波大学医学医療系
川西　邦夫

日本国内に 30 万人以上存在する透析患者では，腎細胞癌（Renal cell 
carcinoma，RCC）の罹患率が非透析例の約 15 倍に増加する．透析年
数が進むと，後天性囊胞腎（Acquired cystic kidney disease，ACKD）
を母地とする Acquired cystic disease associated RCC（ACD-RCC）
の発生頻度が増加する．ACKD は，血液浄化療法導入前の腎不全患者
7—22％に認められ，透析歴 2—4 年では 60％，8 年以上で 90％以上と高
い罹患率を示す非遺伝性囊胞疾患である．ACKDの発生機序は不明だ
が，遺伝性囊胞疾患と異なり，腎臓以外の臓器には囊胞形成が生じな
いことから，腎不全状態の固有腎に生じるエピジェネティックな機序
が想定されている．一般に，透析年数の少ない高齢者に生じる透析腎
癌は，clear cell RCC の頻度が高く，非透析例での clear cell RCC と
同様に Dynamic CT で造影効果が得られやすいため，画像による早期
診断も可能である．他方，透析年数が進むと，ACKD 病変（囊胞）が
多発することに加え，ACD-RCC を含む clear cell RCC 以外の組織型
が増加する．ACKD や ACD-RCC は造影効果に乏しいため画像検査に
よる癌の検出は困難となる．このため，透析腎癌の診断に役立つバイ
オマーカーが併用できれば診断に有用だが，これまでに透析腎癌の検
出，または組織型の鑑別に有用なマーカーは見出されていない．現在，
確立している腫瘍マーカーエピトープの多くがシアル酸，フコースを
含む糖鎖構造であり，CA19—9，Tn／SiaTn，CEA などの腫瘍マー
カー，Stage Specific Embryonic Antigens（SSEA）などの発生分化
マーカーがその代表である．我々は，低コストかつ簡便に施行可能な
特異的バイオマーカーの開発を目指して透析腎癌の組織検体の糖鎖解
析を行ってきた．透析例の clear cell RCC と比較し，ACD-RCC で有
意に増加する糖鎖構造を複数発見しており，その詳細について報告す
る．

SY10—2
透析関連腎細胞癌の病理
東京女子医科大学病理診断科
長嶋　洋治

長期にわたり透析を受けた患者の腎は萎縮，荒廃をきたし，囊胞化を
示す（後天性囊胞腎 acquired cystic disease，ACD）．ACD や終末期
腎を背景に腎細胞癌が高頻度に発生する（透析関連腎細胞癌）．透析関
連腎細胞癌には淡明細胞型腎細胞癌，乳頭状腎細胞癌といった非透析
例に見られる組織型も発生するが，透析に関連した特殊な組織型が認
識されてきた．従来の腎癌取扱い規約（第 4 版）の分類になかった
ACD 随伴腎細胞癌および淡明細胞乳頭状腎細胞癌がそれである．
ACD 随伴腎細胞癌は ACD に限って発生し，大型で異型度の高い癌細
胞が，細胞間微小囊胞状空隙を伴って篩状構築を形成する．シュウ酸
結晶の沈着もしばしばみられる．乳頭状腎細胞癌との形態学的類似性
が指摘されており，両者ともα—methylaccylCoA racemase（AMACR）
が陽性を示す．淡明細胞乳頭状腎細胞癌は低異型淡明腫瘍細胞が形成
する，管状，乳頭状構築からなる．淡明細胞型腎細胞癌と異なり，類
洞状血管網を欠く．carbonic anhydrase 9 が癌細胞の basolateral 面に
陽性，cytokeratin 7 陽性，CD10，AMACR 陰性から淡明細胞型，乳
頭状腎細胞癌と鑑別される．多くは pT1 症例で，再発，転移なく，過
剰治療を回避する必要がある．当初は透析特有の組織型とされていた
が，健常腎にも発生することが知られてきた．両組織型は 2016 年
WHO 分類に加えられ，現在，改定作業中の腎癌取扱い規約（第 5 版）
に加えられる予定である．本講演では新しい腎癌組織分類を踏まえ，
透析関連腎細胞癌の病理について概説する．（参考文献）長嶋洋治：第
22 章　腎腫瘍性疾患，pp924—963，深山，森永（編集主幹），外科病理
学（第 5 版），文光堂（東京），2020．



512 日腎会誌　62（6）2020

教育講演 5
糖尿病性腎臓病の rapid decliner の病態を理解する
国立病院機構千葉東病院腎臓内科
今澤　俊之

糖尿病性腎臓病（DKD）中には，急速に腎機能が悪化する“rapid 
decliner”が存在する．この rapid decliner の病態を理解し，的確な治
療を行うことは DKD を克服するうえで不可欠である．DKD rapid 
decliner の病態は複雑な要因が絡み合って形成されており，ここでは
過去の報告や我々の知見を踏まえながら，ひとつずつ紐解いていきた
い．糸球体過剰濾過（≒糸球体内高血圧）の存在は DKD 発症初期か
ら腎機能低下速度を速める．それゆえ，糸球体内圧を低下させる RAS
阻害薬，最近では SGLT2 阻害薬の登場により，糸球体内高血圧を要
因とする腎機能低下速度の緩徐化には成功しつつある．一方，動脈硬
化の進展した高齢者において，特に RAS 阻害薬の普及に伴い，糸球
体“過少”濾過が，腎機能低下を速めてしまっている事例もあり，高
齢化が進む今後の大きな課題ともいえる．しかし，これら血行動態に
関与した病態への治療介入は，日常臨床の中で判断し対処することは
既に十分可能となっている．一方，腎血行動態管理に万全の注意を
払っても，腎機能が短期間に低下し腎不全に至ってしまう例がある．
血行動態では説明できない rapid decliner の病態がそこには隠されて
いる．その病態を紐解く糸口として，どのような病理所見（結節病変
etc.）が腎機能低下速度と関連するかという検討が数多くされてきた．
講演ではこれらの腎機能低下速度と関連する DKD 病理像につき自験
例を含め詳説していく．最後に，DKD rapid decliner の病態解明への
新たな研究アプローチとしてのオミックス解析について述べたい．近
年，尿を用いたプロテオーム解析やメタボローム解析により予後悪化
因子を探求しようとする試みが多くなされてきた．また，我々も含め，
この課題に迫るため，腎生検検体を用いたオミックス解析も行われて
きている．講演ではそれらの結果も踏まえ，rapid declinerの病態につ
き整理をしていきたい．

教育講演 4
ゼロから学ぶミネラルコルチコイド受容体（MR）
帝京大学医学部内科学講座腎臓内科
柴田　茂

腎臓の最も大切な働きは体液の量と組成とを一定に保ち，正常な細胞
の働きに欠かすことのできない体内環境を維持することにある．腎臓
のネフロンを構成する細胞には様々なものがあるが，体液量や血圧調
節において重要な働きをするのが遠位尿細管や集合管などの遠位ネフ
ロンである．腎臓では，食塩相当量にして 1000 g 以上のナトリウムを
含む原尿が毎日つくられており，その 99％以上が再吸収されている．
尿細管での食塩再吸収量は体液量やわずかな摂取量の変化に合わせて
厳密に調節されており，遠位ネフロンにおける再吸収量は，ステロイ
ドホルモンであるアルドステロンと，その受容体である MR の働きに
よって，直接的・間接的に制御されている．MR の作用を抑制する MR
遮断薬（MRB）の歴史は古く，最初の MRB であるスピロノラクトン
が米国アメリカ食品医薬品局（FDA）に認可されたのは 1960 年にさ
かのぼる．その後，第二世代であるエプレレノンの開発を経て，昨年
に第三世代の MRB が処方可能となり，いくつかの新規薬剤の開発も
すすめられている．本発表では尿細管作用をはじめとする MR の多彩
な作用や MRB に期待される臓器保護効果，さらには新しい MRB に
関する話題など，最近の臨床的知見を含めてわかりやすくまとめてみ
たい．

教育講演 3
日本人集団におけるANCA関連血管炎およびSLEの疾患感受性
遺伝子解析
筑波大学医学医療系
土屋　尚之

ANCA 関連血管炎（AAV）および全身性エリテマトーデス（SLE）
は，いずれも複数の遺伝因子と後天的因子の複合により発症に至ると
考えられる多因子疾患である．AAV は，ヨーロッパ系集団では多発
血管炎性肉芽腫症（GPA），PR3—ANCA 陽性群（PR3—AAV）が多数
を占める一方，東アジア集団では顕微鏡的多発血管炎（MPA），MPO-
ANCA 陽性群（MPO-AAV）が大部分を占めるという疫学的特徴があ
る．特に MPA，MPO-AAV の疾患感受性遺伝子は，HLA 以外は未確
立である．われわれは，日本人集団における MPA，MPO-AAV にお
いて，HLA-DRB1＊09：01—DQA1＊03：02—DQB1＊03：03 ハプロタ
イプが疾患感受性に，DRB1＊13：02 が疾患抵抗性に関連することを
見いだした．DRB1＊09：01 ハプロタイプは東アジア集団において極
めて高頻度に存在する一方，他集団には稀であることから，集団差の
一因となることが示唆された．また，重要な予後因子である間質性肺
疾患の合併に，特発性肺線維症の疾患感受性遺伝子である MUC5B 上
流の一塩基バリアント（SNV）が顕著に関連することを見いだした．
一方，SLE においては，国内外における GWAS により，100 座位にお
よぶ疾患関連候補領域が見いだされている．近年，中国・韓国におけ
る解析から，ゲノム構造の複雑性を有する，染色体 7q11.23 領域に顕
著な関連が見いだされ，慎重な解析の結果，NADPH oxidase complex
のサブユニットをコードする NCF1 遺伝子のアミノ酸置換を伴う
SNV が原因的であると報告された．われわれも，日本人集団 SLE に
おいて，この SNV が HLA-DRB1＊15：01 のオッズ比 2.30 ををはる
かに上回るオッズ比 3.57 で関連することを見いだした．本講演では，
時間の許す範囲で，日本人集団を対象とする最近の AAV および SLE
の疾患関連遺伝子解析の成果を紹介する．

教育講演 2
血管炎の臨床を基礎から視る
北海道大学病院内科 2
中沢　大悟

小型血管炎の ANCA 関連血管炎は壊死性半月体形成性糸球体腎炎や
肺出血を呈する重篤な疾患で，強力な免疫抑制治療により予後は改善
してきたが，副作用による感染症死率の割合が高いことや（Ann 
Rheum Dis 2010），免疫異常を制御できたとしても，血管炎局所の壊
死の進行は抑えられず臓器障害が残存する問題がある．この課題に対
して，様々な基礎研究や臨床研究から以下のように本疾患の病態が解
明されつつある．1）感染症や環境要因をトリガーとした好中球の過剰
な活性化（Neutrophil extracellular traps；NETs の誘導），2）誘導さ
れる NETs の制御異常による T・B 細胞の活性化／抗体（ANCA）産
生，3）ANCA や血清因子によるさらなる NETs の誘導／血管内皮障
害，その結果として壊死性血管炎が起こる病態が想定されている

（Nakazawa D, et al. Nat Rev Rheum 2019）．NETs は，細胞質内の抗
菌蛋白や殺菌性ヒストンを細胞外に放出して効率よく局所の感染を封
じ込める働きがある一方，局所を超えた敗血症や，無菌性の炎症状態
を呈する血栓症，悪性腫瘍，自己免疫疾患では自己損傷を引き起こす
負の側面がある．さらに，自己免疫疾患の発症機序の一つとして，死
細胞の clearance 異常による自己成分処理能力のアンバランスが自己
抗体の産生や炎症に関与するが，死細胞の一形態である NETs は
ANCA 抗原と免疫賦活化成分を細胞外に提示するため本病態に密接
に関わる．近年 NETs を含めたネクローシスを司るプログラム分子が
次々と解明され，上流を抑える免疫抑制治療とは別に，局所の壊死を
阻止することが特異的な治療となる可能性がある．本講演では，基礎
的研究に基づいた血管炎の壊死病態の解明から臨床応用への展望を解
説する．
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教育講演 9
担癌CKD患者を診る
東海大学腎内分泌代謝内科
和田　健彦

がんは 1981 年以降，わが国の死因の第 1 位を占め続け，2015 年には
年間約 37 万人が亡くなり，生涯のうちに約 2 人に 1 人が罹患すると推
計されている．このような状況に対して様々な分野におけるがん研究
は目覚ましく発展し，がん治療の進歩に結びついている．
例えば，様々な新規抗がん薬の開発がもたらした恩恵には計り知れな
いものがある．しかし，より複雑で専門性の高い副作用も出現するよ
うになり，さらに，がん治療成績向上に伴って増加している「がんサ
バイバー」の中には，より長期的な内科的管理を必要とする患者も多
い．
このような状況下で CKD 患者の中にも担癌患者が増え，またがん治
療に伴い新規に腎障害を抱えることになった患者もまた増えている．
そのような患者の診療の中で腎臓医は，患者の腎臓だけではなく，全
身のアウトカムを改善するにはどのようにすればよいかという判断を
迫られることになる．
近年普及しつつあるオンコネフロロジーは，がん治療に携わる様々な
領域の医療スタッフと腎臓医とが診療科や職種の壁を乗り越えて協力
する枠組みであるが，その中においても明確な正解が得られず，日々
の臨床で悩まされる事柄も依然として多い．
本講演では，オンコネフロロジーの最近の動向を踏まえつつ，目の前
の担癌 CKD 患者を診る際の問題点を整理し，共に考える機会とした
い．

教育講演 8
CKD／DKD医療への地域医療
山梨慢性腎臓病対策協議会（YCKDI）
原口　和貴

山梨慢性腎臓病対策協議会（YCKDI：Yamanashi Chronic Kidney 
Disease Initiative）は 2009 年 10 月に正式に発足した腎臓専門医とコ
メディカルで結成しされた．JCKDI の活動理念であるところの「CKD
に関する市民への啓発活動，医療従事者への啓発活動，研究，医療連
携」を消長はありながらも現在まで継続している．山梨県は糖尿病か
らの透析導入が全国的に見ても高く大きな問題となっている．その対
策として山梨県慢性腎臓病予防推進事業として 2016 年度より CKD 医
療連携が始まり現在年間 1000 人程度が医療連携の対象となっている．
また 2018 年に糖尿病対策推進会議が再開されて糖尿病重症化予防プ
ログラムが始まっている．それらの過程で YCKDI が果たした役割も
小さくない．本講演では以下の 3 点について述べる．1）医療従事者へ
の啓発活動として 2017 年より発行している「CKD 医療連携ニュース
レター」（現在 NO11 まで発行）と 2018 年まで継続した「コメディカ
ルのための CKD 研修会」について触れる．これらの啓発活動は
YCKDI の認知度を上げ対策の実行性を高める上で重要な役割を果た
した．2）山梨県の CKD／DKD の地域医療に関する独自の調査結果を
報告する．これらは地域におけるCKD／DKD医療の問題点を明らかに
したもので行政を含む関係機関に対し働きかけて専門医として対策を
提示する上で有効であった．3）2020 年 3 月に行なったアンケート調
査を通じて山梨県の糖尿病性腎症重症化予防事業の状況と問題点につ
いて述べる．本講演では山梨県の地域医療の問題点と対策について述
べるが全国レベルでも共通点があると考えている．腎臓病／糖尿病専
門医の地域医療への貢献のあり方について参考となる点があれば幸い
である．

教育講演 7
膠原病関連腎症の治療：リウマチ内科医はこう考える
東京大学アレルギー・リウマチ内科／免疫疾患治療センター
神田　浩子

膠原病関連腎症は，二次性腎疾患の一つで，免疫異常による膠原病に
合併した腎症の総称である．そのため，腎病変の重症度，腎以外の臓
器障害の有無と程度，施設基準などにより，リウマチ科，腎臓内科の
どちらの科でも診療にあたっている．膠原病関連腎症の代表である
ループス腎炎や ANCA 関連腎炎は，両方の専門医の合意を得て，診
断や治療のガイドラインが提唱されているものの，実際の日常診療に
おいては，専門医により，疾患の捉え方に相違がある．リウマチ内科
医は，臨床所見と検査データからどのような免疫学的な異常が起こっ
ているか，具体的にはどの免疫細胞，どのサイトカインを抑制するの
が有効かを考え，治療にあたることが多い．一方，腎臓内科医は，検
査データに加え，腎の組織所見，糸球体・間質・血管，どの部位の障
害が主体なのか，炎症細胞の主体は何か，など腎局所の状態から病態
を把握し，治療にあたることが多い．つまり，リウマチ専門医は，膠
原病関連腎症を，全身性疾患の一つの表現型として捉え，腎臓内科医
は，腎所見から全身を捉えているように思う．本講演では，主にルー
プス腎炎や ANCA 関連腎炎に対し，リウマチ内科医からの視点で，
疾患をどう捉え，治療方針を立てているかを提示しつつ，膠原病関連
腎症の治療の概説ができればと考えている．

教育講演 6
腸内細菌と慢性腎臓病
東北大学大学院医工学研究科・医学系研究科
阿部　高明

慢性腎臓病（CKD）と腸内細菌叢をつなぐ重要なキーワードが「尿毒
素」であり細菌叢の異常を“dysbiosis”と呼ぶ．尿毒素としては 1000
種以上の代謝物が報告されているがなかでも CKD 患者の心血管合併
症や総死亡率への関与が知られている尿毒素であるインドキシル硫
酸，p—クレシル硫酸，トリメチルアミン—N—oxide（TMAO）等はいず
れも腸内細菌叢によって産生されるものであり，かつそれらは腎予
後，生命予後に密接に関連する．CKD 患者での尿毒素の増加は腎臓の
クリアランス低下に伴う尿中排泄量の減少とされていたが，尿中排泄
量は保たれているとの報告もあり腸内細菌のディスバイオーシスによ
る産生亢進が指摘されている．また CKD 患者では腸管機能の低下や
内服薬の影響などにより便秘の有病率が高い．便秘によって腸内通過
時間が延長すること管内容物の滞留時間が延長し腸内細菌の組成と毒
素代謝に影響することが報告されており，また便秘を合併している群
は非便秘群と比較して CKD への移行率および末期腎不全に陥る危険
性がより高い．
近年腎不全マウスに下剤（ルビプロストン，リナクロチド，ラクツロー
ス）を投与すると腎臓の機能と組織の障害が改善し各種尿毒症物質が
低下する事が報告され，CKD の患者では便秘への介入によって排便
管理を適正化することが治療オプションになる可能性がある．さらに
食事も尿毒素の原料として大事である．食事中のチロシンは腸内細菌
によってフェノールに変換され肝臓で硫酸抱合されフェニル硫酸とな
る．我々は糖尿病患者コホートからフェニル硫酸はアルブミン尿と相
関し増悪因子であることを報告した（Kikuchi, Nat. Commun 2019）．
従って今後フェニル硫酸などの尿毒素産生を減らすような栄養指導や
プレバイオティクス・プロバイオティクス，下剤等の介入を行う事で
腎不全・透析への進展が抑えられる可能性が考えられる．
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教育講演 13
尿毒症毒素と骨代謝
新潟大学医歯学総合病院
山本　卓

近年の CKD-MBD（chronic kidney disease-mineral and bone disor-
der）治療の進歩に関わらず依然として CKD 患者，特に透析患者の骨
折頻度が一般人口と比較して高いのはなぜだろう．それは CKD-MBD
に加えて他の CKD の関連する因子が骨代謝・骨強度に影響している
からであり，ウレミックトキシン（uremic toxin，UT）の蓄積はその
一因と想定される．蛋白結合 UT であるインドキシル硫酸は破骨細胞
に対する副甲状腺ホルモン（parathyroid hormone，PTH）の反応性
を低下させる．このことはカルシウム・リンなどのミネラル代謝異常
に続く二次性副甲状腺機能亢進症の一因と考えられる．また腎障害
ラットモデルでは骨弾性の低下を認めるが，経口吸着炭薬の使用によ
り血中インドキシル硫酸値の低下と骨弾性の部分的な改善が認められ
た．このように UT は CKD 患者の骨代謝や骨質に影響することで骨
強度の低下に影響していると考える．UT による骨異常への対策は
CKD の原疾患を治療することによる腎機能の保持により UT の蓄積
を予防することが根源的であるが，他に食事・腸内細菌叢の介入する
ことによる UT の産生抑制，経口吸着炭薬や血液浄化療法による除
去，そして骨組織と UT の反応抑制も治療介入のポイントとなる．そ
して UT と骨組織の反応を前提に PTH を適切に管理することで骨代
謝をコントロールすることが重要である．最近，アンギオテンシン II
受容体拮抗薬が腎障害で促進される骨質異常を部分的に改善すること
が基礎研究で示された．臨床研究ではレニンーアンギオテンシン系

（RAS）阻害薬の使用は血液透析患者の骨折頻度の少ないことと関連
し，その効果は PTH が適切に管理されるとより大きく現れた．以上
から CKD-MBD を厳格に管理しつつ UT や RAS をはじめとする他の
リスクファクターに対する総合的なアプローチが骨折イベントをより
減少させる一手となりうると考える．

教育講演 12
全身病としての IgG4 関連疾患に視る腎病変
金沢大学リウマチ・膠原病内科
川野　充弘

IgG4 関連腎臓病は，IgG4 関連疾患の中で高頻度におかされる 5 つの
臓器病変の一つであり，生命予後に影響を与える重要な病変である．
IgG4関連腎臓病の主要な病変は，形質細胞浸潤の豊富な尿細管間質性
腎炎（TIN）であり，一見，シェーグレン症候群における TIN と類似
の組織像を呈する．しかし，シェーグレン症候群の TIN と最も異なる
点は，IgG4—TIN における特徴的な病変分布である．IgG4—TIN は，造
影 CT において，多発性造影不良域として描出され，病理所見では，
病変部と非病変部の境界が非常に明瞭な TIN である．一方で，シェー
グレン症候群においては，一般に病変は斑状の分布であり，画像異常
所見を伴わない．また，我々は，腎臓における IgG4—TIN の特徴的病
変分布が，腎臓での三次リンパ組織を形成しやすい部位（腎被膜下，
太い血管周囲など）に一致しており，実際に，IgG4—TIN の初期病変
において，三次リンパ組織の形成と IgG4—TIN が密接に関連している
可能性を示唆する症例を経験した．また，IgG4 には補体活性化能がな
いにもかかわらず IgG4 関連腎臓病に高頻度に低補体血症を合併する
理由として，IgG4 と血清補体値には弱い負の相関しかない一方で，
IgG4 以外の血清 IgG 濃度と血清補体値には強い負の相関があること
から，IgG4以外のIgGによって補体が活性化されている可能性を示し
た．もう一つの臨床的に重要な腎病変は，腎臓そのものの病変ではな
く後腹膜線維症／腹部大動脈周囲炎による水腎症である．後腹膜線維
症も IgG4 関連疾患の中で高頻度に生じる病変の一つであり，水腎症
による腎機能低下は，発見が遅れた場合，不可逆的となり恒久的腎機
能障害を残す．ステロイドに対する反応性は良いが，緊急を要する場
合には，尿管ステント留置が必要な場合もあり，的確な治療選択が必
要である．

教育講演 11
小児ネフローゼ症候群の治療法開発と病因探索研究の最前線
神戸大学小児科
飯島　一誠

小児特発性ネフローゼ症候群は，ステロイド治療に対する反応性から
ステロイド感受性ネフローゼ症候群（SSNS）とステロイド抵抗性ネフ
ローゼ症候群（SRNS）に分類される．我々は，医師主導治験をはじ
めとする質の高い多施設臨床試験を実施し，SSNS の初期治療は 2 ヶ
月間のステロイド治療で十分であることを明らかした（Kidney Int 
2015）．また，難治性頻回再発型／ステロイド依存性ネフローゼ症候群
に対してリツキシマブが有効で安全であることを示し，世界に先駆け
て適応拡大を実現した（Lancet 2014）．SRNS の一部は遺伝子変異に
よる発症する単一遺伝子病であり，主としてポドサイト関連遺伝子が
原因であることが知られていたが，核膜孔複合体遺伝子変異も病因と
なることを明らかにし（Am J Hum Genet 2015），これらの遺伝子を
含む SRNS 病因遺伝子の NGS 診断パネルを開発し，わが国における
SRNS 病因遺伝子の特徴を明らかにした（Sci Rep 2020）．一方，SSNS
の大半は多因子病であり，HLA-DR／DQ や NPHS1 が SSNS の疾患感
受性遺伝子であることを明らかにした（J Am Soc Nephrol 2018, Kid-
ney Int 2020）．本講演では，上記の研究結果を中心に，小児特発性ネ
フローゼ症候群の治療法開発と病因探索の最前線の研究を紹介すると
ともに，今後の展開についても述べる予定である．

教育講演 10
透析の開始，継続中止に関する意思決定プロセス
東京女子医科大学
土谷　健

CKD は，その機能障害が進行する場合，最終的には尿毒症状態に陥
り，生命維持のため腎の代替療法が必要となる．昨今，この末期腎不
全状態に至った際に，患者への腎代替療法として，血液透析，腹膜透
析，腎移植などの治療の選択肢が周知されるべきとされている．そし
て，その療法選択が検討される中で，患者の高齢化，複数および重症
の合併症，患者自身の強い意志などにより，維持透析の開始もしくは
すでに透析中の継続を見合わせる事例が実臨床では認められることが
明らかになってきた．
従来，透析の開始に際して，もしくはすでに維持透析を継続されてい
る患者において透析を見合わせるという状況については，2014 年に日
本透析医学会から，「維持血液透析の開始・継続に関する意思決定プロ
セスについての提言」が出されている．この際の提言は，“透析患者が
透析を見合わせる”ことについて，終末期の透析患者に一つの規範を
示すものとなった．しかしながら，この提言では終末期の透析患者と
の前提があるが，現在，透析患者自体は終末期ではなく，透析を行わ
ないことにより終末期と考えられるにいたっている．さらに，昨年，
マスコミにより維持透析患者が透析を見合わせることで死に至った症
例が報道され，医療行為の中断の妥当性，また，そのプロセスが問題
となった．このため日本透析医学会は前提言を改訂するにいたり，
2020年3月に新たな提言を上梓した．SDM（shared decision making：
共同意思決定）や ACP（advanced care planning：家族会議）の重要
性を踏まえ，その後の緩和ケアの必要性が強調されている．
それでも，透析見合わせの判断に一律な基準はなく，線引きは困難で
ある．人の生が多様であるように，その死も画一なものではなく，腎
不全医療においても，一人一人の患者のより良き生が全うされるよ
う，医療を含めた社会的なシステム作りが必要である．
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病理 1—4
血尿を伴う急速な腎機能の悪化．はやく病理像を知りたい
北海道腎病理センター
小川　弥生

血尿や蛋白尿などの尿異常を伴い，急速に腎機能障害を来たす急速進
行性糸球体腎炎（RPGN）は，抗 GBM 抗体病や ANCA 関連血管炎

（AAV）が主体で，IgA 血管炎やループス腎炎，そしてシャント腎炎
の一部（図 1）など活動性が高い糸球体腎炎も経験する．RPGN では，
可能であれば腎生検が推奨され，病理像からベースラインの病態がわ
かり，治療反応性や腎予後を推定できる．
抗 GBM 抗体病は，びまん性の半月体と基底膜への IgG 線状陽性像が
病理学的特徴である．当センターの 24 例は，平均年齢 58.8 才（15—83
才）で，生検時 eGFR 平均 8.56，半月体形成率平均 78.8％で，正常糸
球体率は各生検時 eGFR を反映し，平均 11％であった．
AAV の腎病変は，乏免疫沈着性の巣状壊死性糸球体腎炎が特徴であ
る．Berden らによって報告された組織分類が腎予後の参考となり，巣
状型の予後が最もよく，硬化型の予後が最も悪い．メタ解析に加えて，
アジア症例も併せた追試を行った結果，半月体型と混合型において有
意差は認めなかった（Daalen E et al. CJASN in press）．AAV は高齢
者に多く，当センターでは高齢者腎生検の 21％を占める．本項では，
RPGN の病理像から各病態をよみ，最新の知見を共有しながら病理所
見をよりよく活用することを目標に解説する．

病理 1—3
感染のエピソードはあるが，感染関連腎症としていいのかどう
か？
筑波大学医学医療系
川西　邦夫

感染関連腎炎（infection-related glomerulonephritis，IRGN）は全身
性または局所性の感染症に関連して発症する二次性の糸球体腎炎であ
る．現在，IRGN は溶連菌感染後急性糸球体腎炎（post streptococcal 
acute glomerulonephritis，PSAGN），持続細菌感染に伴う腎炎，ウイ
ルス感染に伴う腎炎を包括する疾患概念として用いられている．近
年，PSAGN の発症を誘引する因子として streptococcal pyrogenic 
exotoxin B（SpeB）や nephritis associated plasmin receptor（NAPlr）
が同定された．特にNAPlrは，その免疫染色技術が確立され，PSAGN
の病理学的な診断根拠の一つとなっている．IRGN の中でも持続細菌
感染に伴う腎炎は，糖尿病や低栄養などの合併症を持つ高齢者に多い
とされる．糸球体への IgA 優位の沈着を認める IgA-dominant IRGN
は，MRSA 感染に伴う MRSA 腎炎を包括する亜型として認識されて
おり，IgA 腎症との鑑別が問題となる．患者背景やその病因となる感
染症は多様で，糸球体の障害パターンも管内増殖性糸球体腎炎，膜性
増殖生糸球体腎炎や半月体形成生糸球体腎炎など様々であり，尿細管
間質障害を伴うなど，IRGN の診断に苦慮することがある．本項では，
糖尿病，脂質異常症，高血圧を既往に持つ高齢者の症例を提示する．
重度の大動脈弁狭窄症に対する弁置換術を施行後，化膿性脊椎炎，感
染性心内膜炎（Streptococcus viridans が同定された）を発症し，再度
の弁置換術を施行された．退院後数ヶ月の経過でネフローゼ症候群を
発症した．本症例の腎生検の詳細を供覧し，IRGN の診断の実際につ
いて解説する．

病理 1—2
検診で遭遇する腎症：IgA陽性ならいいけど陰性の場合はどうし
よう
獨協医科大学埼玉医療センター病理診断科
佐藤　泰樹

慢性糸球体腎炎は「腎糸球体障害に起因する血尿や蛋白尿などの尿所
見異常が 1 年以上持続する状態」をいう．旧厚生省研究班（1974 改）
の慢性糸球体腎炎診断基準では，1．発症から異常尿所見または高血圧
が 1 年以上持続しているもの，2．明らかな急性腎炎症状を欠くが，異
常尿所見が 1 年以上持続して存在するもの，3．以下のものを除外す
る：膠原病，糖尿病性腎症，痛風腎，本態性高血圧，腎血管性高血圧，
腎盂腎炎，アミロイドーシス，原発性アルドステロン症，囊胞腎，妊
娠腎など，と定義されている．臨床的には自覚症状は乏しいものの，
学校や職場での健診で血尿や蛋白尿を繰り返し指摘され，来院したと
いう例が考えられる．血尿単独あるいは蛋白尿単独の場合は肉眼的血
尿や家族歴の有無，尿蛋白量などが考慮され，腎生検の適応が検討さ
れるが，蛋白尿を伴う顕微鏡的血尿の場合，血尿診断ガイドライン
2013 においても『蛋白尿を伴う顕微鏡的血尿は末期腎不全のハイリス
ク群であり，腎生検による病理診断に沿った適切な管理を行うことで
腎機能予後の改善が期待されるため，腎生検を考慮する（推奨グレー
ド C1）．』とされている．腎生検された場合に遭遇する疾患としては
IgA 腎症を代表に，ほかに膜性腎症や膜性増殖性糸球体腎炎，巣状分
節性糸球体硬化症（FSGS），微小変化群が含まれうる．光顕像に加え
て IF で IgA が陽性を呈するなど特徴的な沈着のみられる例では，診
断自体に難渋することもないが，IF 陰性例などでは診断に迷う例も経
験される．本項では腎生検で最も遭遇されることの多い慢性腎炎にお
ける腎病理の基本的な観察と鑑別を解説する．臨床経過と病理像との
照合や，治療の選択などに結び付く情報を具体的な病理所見や分類を
用いて整理して呈示する．

病理 1—1
腎臓の構造と機能：病理を見る前に
順天堂大学保健医療学部
坂井　建雄

腎臓の働きは何よりも尿を作ることである．しかもきわめて誠実で責
任感が強い．その証拠に，尿の量と成分にははっきりした正常値とい
うものがない．それどころか，これから 1 時間の間に腎臓が作る尿の
量と成分は，現時点では決まっていない．たとえばペットボトル 1 本
の水を飲むと，その後の尿量は著しく増える．腎臓は時々刻々尿の量
と成分を調節して体液の電解質濃度と体液量を一定に保つ．腎臓の尿
生成機構は，糸球体濾過と尿細管再吸収の 2 段階で行われ，1 日 200 L
にもおよぶ濾過量の 99％が尿細管で回収されて再び血液に戻り，1.5 L
ほどが最終的な尿になる．一見して無駄なようにも思えるが，この方
式が尿の量と成分を大幅かつ迅速に調節するための余裕となってい
る．すなわち 99％の再吸収を 95％へとわずかに変えるだけで，最終的
な尿の量は一気に 5 倍にもなる．大きな糸球体濾過量を確保するため
に，さまざまな工夫がある．第 1 に濾過の原動力となる糸球体血圧が
高く（50 mmHg），また腎血流量が非常に大きい（心拍出量の 23％）．
第 2 に濾過面積を大きくするために，糸球体毛細血管の枝分かれが著
しい．しかし濾過面積を大きくすると糸球体は脆弱になり，高い血圧
により無理が生じる．その矛盾を克服するために，糸球体には巧妙な
仕掛けが施されている．糸球体毛細血管が細いこと，そのために赤血
球のサイズも小さくされている．メサンギウムが糸球体の中軸部に限
局し，メサンギウム角で GBM を牽引していること．足細胞の細かな
足突起とそれを支えるアクチン細胞骨格の配置．濾過の流路を制限す
るスリット膜の構造．これまでの研究で明らかにされてきた糸球体の
濾過の仕組みは，驚くほどに超精密である．
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病理 1—8
MGRSと臨床診断されたが，腎生検のバリエーションに悩む
日本医科大学付属病院病理診断科
堂本　裕加子

MGRS とは，Monoclonal gammopathy of renal significance の略で，
B細胞や形質細胞によるリンパ増殖性疾患を背景に，単クローン性（M
蛋白）の免疫グロブリンに関連して腎障害を呈した疾患群を包括する
概念である．多発性骨髄腫はもとより，多発性骨髄腫の診断や治療介
入基準を満たさない monoclonal gammopathy of undermined signifi-
cance（MGUS）の経過中にも M 蛋白に関連した腎障害が生じること
が広く知られ，早期の治療介入を促す意味で 2012 年に提唱された．
MGRS には，図のような疾患が含まれる．こうした疾患の概説に加え
て，アミロイドーシス診断の最新情報や蛋白質の診断に優れた質量分
析法についても述べたい．

病理 1—7
膠原病に伴う腎症はみんなループス腎炎にしたくなるけどいい
のか？
札幌徳洲会病院病理診断科，北海道腎病理センター
柳内　充

膠原病を古典的膠原病（全身性エリテマトーデス（SLE），関節リウマ
チ，強皮症，皮膚筋炎・多発筋炎，結節性動脈周囲炎，リウマチ熱）
に限ると，それぞれの腎生検件数比率から考えれば膠原病の腎生検は

“概ね”ループス腎炎になってしまう．勿論それは頻度の差によるバイ
アスであって，タイトルのようにループス腎炎にしたくなるけど，い
いわけがない．膠原病を現代的に「自己免疫反応の結果全身または臓
器固有の炎症をきたす疾患」とすれば，古典的膠原病のほか，シェー
グレン症候群，血管炎症候群など広範な疾患群となり，そもそもルー
プス腎炎にしたくならない場合も多いであろう．腎病理夏の学校では
SLE と診断がついた症例を供覧し，組織像を学んでもらう形であっ
た．本セッションは発展編ということなので，診断名を提示しない自
験例をまず提示したい．それを軸に鑑別疾患・典型所見等の解説を加
え，ディスカッションできればと考えている（web 開催など，発表形
式の変更によっては発表形式・内容を概説のみとするなど変更せざる
を得ない場合があります）．

病理 1—6
学校検尿で血尿が指摘された女児．生検すると何が出てくるの
かな？
東京都立小児総合医療センター検査科
松岡　健太郎

学校腎臓検診（以下，学校検尿）は CKD の早期発見・早期治療を行
うことを目的として開始され，現在ほぼ 100％の学童が検診を受けて
いる．学校検尿定着後，わが国における慢性糸球体腎炎を原因とした
末期腎不全患者の割合は減少傾向にあり，学校検尿を中心とした検診
システムが有効であることが示唆される．慢性糸球体腎炎が発見され
る頻度は血尿単独から 2％，蛋白尿単独から 1％，血尿蛋白尿合併例か
らは 60％であるが，学校検尿で異常が指摘された場合，他の疾患も鑑
別診断として考慮する．遺伝子異常が発症にかかわっていると考えら
れる遺伝性腎疾患は頻度は高くないものの鑑別に挙げておかなくては
ならない病態である．小児 CKD の原疾患の 70％以上が先天性腎尿路
奇形（CAKUT），多発性囊胞腎，ネフロン癆，Alport 症候群などの遺
伝性腎疾患であるとされる．遺伝性腎疾患では，遺伝パターンにより，
腎症状が顕在化してくる時期はさまざまであり，性差を伴うことも少
なくない．診断には臨床所見（家族歴，身体所見），組織学的所見，分
子生物学的解析データ（遺伝学的アプローチ）を総合して検討するこ
とが求められる．そのため，学校検尿で血尿，蛋白尿が指摘された場
合，家族歴（腎不全，検尿異常指摘，若年での難聴，視力障害，成長
障害，随伴症状の有無）の聴取が必要となる．ここでは，代表的な遺
伝性腎疾患について概説する．

病理 1—5
長期にわたる糖尿病歴を持つ患者に認める尿所見異常，糖尿病
性腎症でいいのか？
国立病院機構千葉東病院臨床病理診断部
北村　博司

近年，糖尿病（DM）やその予備軍は 2000 万人を超えたとされてお
り，尿所見異常や腎機能障害を伴う DM 患者に出会うことは少なくな
い．しかし，尿所見異常などが見られても DM 患者に腎生検を行うこ
とは，決して多くない．臨床的に DM が明白な症例に腎生検を考慮す
るのは，1）糖尿病網膜症がない，2）尿沈渣で多数の変形赤血球など
の活動性糸球体疾患を示唆する所見を認める，3）急激な尿蛋白の増加
など腎症の時期に合致しない病態を認めるなど，糖尿病性腎症（DN）
以外の腎病変が強く疑われる場合である．糖尿病網膜症の合併や長期
にわたる DM 歴を背景に尿蛋白が次第に増加する症例は臨床的に

「DN」と一括され，腎生検を行わない事が少なくない．はたして，臨
床的に「DN」とされた症例は，本当に組織学的にも「DN」なのであ
ろうか？　DM の罹患人口の急速な拡大に伴い，DM 例には DN 以外
の様々な腎疾患（non-diabetic renal disease：NDRD）が拡がってお
り，DM 生検例の数％から約 80％に NDRD を認めるとされている．
膜性腎症，FSGS など非 DM 例と変わらない多彩な原発性糸球体疾患
を認めるほか，2 型 DM では高血圧，加齢，肥満，脂質代謝異常など
の因子を随伴し，これらに起因する腎組織傷害も認める．臨床的に明
確な DM 患者に尿所見異常や腎機能障害を認めた場合においても，組
織学的に直ちに DN とすることを躊躇する症例も少なくない．さら
に，NDRD を認める場合には組織傷害の主体が NDRD なのか DN な
のか，それとも両者なのかについて判断を迫られる．一方，NDRD が
なく結節性病変など DN として典型的な組織所見を確認し得る場合に
おいても，安易に DN と診断することはできず，鑑別診断が必要とな
る症例も存在する．本講演では DM 腎に展開する組織傷害の多様性を
明らかにするとともに，DM 腎を病理診断するに当たり注意すべき実
践的なポイントに焦点をあて概説する．
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病理 2—1
ステロイド，シクロスポリン治療中にネフローゼを呈した急速
進行性間質性肺炎合併抗MDA—5（＋）皮膚筋炎の 1例
1獨協医科大学埼玉医療センター腎臓内科，2獨協医科大学埼玉医
療センター病理診断科
川本　進也1，阿部　利弘1，吉野　篤範1，上田　義彦2，竹田　徹
朗1

【症例】50 歳女性　9 か月前から手の湿疹，その後浮腫，4 か月前から
大腿の筋力低下，歩行困難出現．近医受診し抗 MDA（Melanoma dif-
ferentiation associated gene）—5 抗体を認め皮膚筋炎疑いで 3 か月前に
当院紹介（Hb 14.2，Plt 15.8 万，UP（3＋））．急速進行性間質性肺炎の
合併を認めステロイドパルス，シクロスポリン（CyA）250 mg／日で治
療開始．間質性肺炎は改善を認めるも尿蛋白（3＋），低 Alb（2.2）血症
持続．体動困難で腎生検施行できず PSL 40 mg／日，CyA 200 mg／日に
漸減された 1 か月前にリハ転院（Cr 0.77）．転院先で貧血，血小板減少
進行，Cr 上昇（1.5）を認め 3 週間後に再入院．BP 131／80　尿蛋白

（2＋），尿β2MG 38000，Hb 8.4 破砕（－）Plt 9.3 万 CyA トラフ 394．
CyA 減量し，リハで体動可能となったため腎生検施行．4／17 個の糸球
体に細胞性半月体，基底膜の二重化，内皮の剝離，脱落，内皮下腔の
拡大，メサンギウム融解，電顕で足突起消失，上皮・内皮細胞の変性を
認めThrombotic microangiopathy（TMA）—like glomerular lesion with 
crescent を呈した．2 週間後に破砕赤血球を認め 1 か月後には痙攣をき
たし TMA 様症状も顕性化し呼吸不全で死亡．【問題点】抗 MDA5 抗
体陽性患者は高率に急速進行性間質性肺炎を合併し大量のステロイ
ド，免疫抑制剤投与がなされても予後不良なことが多い．本例は治療前
から尿所見，低蛋白血症を呈しステロイド，CyA で強力に治療中も持
続し，腎機能障害も顕性化し腎生検を施行．腎組織は TMA 様病変が
主体であったがメサンギウム融解や半月体も認めており一元的に説明
できるのか．治療は十分だったか？　DM／PM に TMA 病変合併の報
告はあるが，腎生検時まで乏しかった TMA による所見は後に顕性化．
カルシニュリン阻害薬による薬剤性の可能性はいかがでしょうか．

病理 1—11
標本は一応観た．では病態を推定しよう
筑波大学医学医療系腎・血管病理学
長田　道夫

腎生検病理診断は，病型診断，病因診断と臨床診断を総合し，患者の
病態を推定することで完結する．病名や病因診断名のみでは病態の推
定はできない．この病態とは何を指すかについてはいろいろな見方が
あろうが，病理診断での病態推定は剖検診断が分かりやすい例であ
る．すなわち肉眼的，組織学的な所見から臓器相互の関連を考え，臨
床情報と突き合わせて死に至る経過と死因を推定し説明する．腎生検
診断にこれをあてはめると，腎臓の構築を全身と見なす．そしてまず
光顕で糸球体，尿細管間質，血管の 3 つのコンポーネントの相互関係
を考察し，蛍光抗体法から病因背景を推定する．そして腎生検施行ま
での腎臓病の経過と生検時の腎臓病の状態を，組織障害の程度や質な
どから説明する．腎生検診断における病態推定には原則があるはずだ
が，あまり論じられていない．基本は光学顕微鏡による病型診断の中
で，炎症の種類と程度（滲出性炎症 vs. 増殖性炎症），退行性病変の程
度と時間軸（動脈硬化や間質の線維化）を中心に，病変を生体反応と
して読むことと考える．生体反応という見方は時間軸を推定する基本
であるが，この光顕を中心とした情報としての生体反応を，病因診断
と臨床経過と突き合わせることで，病態の説明に結び付ける．具体的
には尿所見や腎機能の推移，複合病変の可能性と主体となる障害路領
域，活動性と非活動性などである．これはあくまで推定であるが，臨
床医にフィードバックすることで臨床医の目から見た病態推定として
さらに患者の病態に近づくと考える．この病理診断による病態推定こ
そが，臨床医と病理医の架け橋であり，生検を受けた患者に対する本
当の意味での診断である．今回は，組織像に時間軸を挿入する病態推
定の考え方について議論したい．

病理 1—10
移植後の腎機能低下．拒絶か薬剤性腎障害か，感染症なのか？
市立札幌病院病理診断科
辻　隆裕

移植腎エピソード生検は腎機能低下や尿所見異常（蛋白尿，血尿）な
ど，臨床的な問題が生じた際に原因精査のために行われる．この講演
ではエピソード生検の見方を中心に解説する．腎機能低下がある場
合，尿細管上皮になんらかの所見がみられることが多い．尿細管が炎
症細胞に破壊される病態（T 細胞関連型拒絶，ポリオーマウイルス腎
症）と，尿細管が直接傷害される病態（虚血，薬剤毒性（CNI）等）が
ある．また，虚血性の尿細管障害は，腎前性（脱水等），筋性動脈レベ
ル（血管型拒絶，TMA，CNI 毒性等），毛細血管レベル（高度の糸球
体病変，抗体関連型拒絶等）の問題に分けて考えることができる．1 
g／gCr 以上の蛋白尿がみられる場合，なんらかの糸球体病変があると
考える．再発性腎炎（IgAN，FSGS，MPGN 等），移植糸球体症（慢
性抗体関連型拒絶），IFTA の進行等に伴う FSGS 様病変等を念頭に検
索する．前述のような血流と尿細管に着目する観察法は，腎機能低下
を伴う腎生検全般の解釈に有用と考える．

病理 1—9
癌治療中の腎障害に生検したが，病理所見からどう対応すべき
か？
がん研究会がん研究所病理部／がん・感染症センター都立駒込病
院
外岡　暁子

一言で癌治療中の腎障害と言っても臨床所見，病理所見いずれも多岐
にわたることは誰もが容易に想像できることだろう．今回のセッショ
ンでは，（架空の）症例提示によってその多彩な「腎障害」を病理所見
から考えていきたいと思う．
1．●●癌に対して抗 VEGF 作用のあるチロシンキナーゼ阻害薬

（TKI）を併用しての治療中，尿蛋白の増加あり．
→病理組織像でメサンギウム融解や係蹄壁の囊胞状拡張など内皮障害
を示唆する所見があれば，一般的には TKI による Thrombotic micro-
angiopathy（TMA）を考えるであろう．もしくは一部の糸球体に係蹄
壁の虚脱，硬化があり，周囲の上皮細胞の増生があれば TKI による巣
状分節状糸球体硬化症（FSGS）病変と考えるかもしれない．しかし，
これらの所見は本当に薬剤の影響であろうか？　また，係蹄の基底膜
にスパイク形成があったらどうであろう？　この他にも糖尿病性腎症
の合併などもあり得るだろう．これらは臨床的に鑑別可能かもしれな
いが，今回は病理組織像から鑑別を考えていきたいと思う．
2．★★癌に対して免疫チェックポイント阻害薬を投与中．軽度のク
レアチニン値の上昇あり．→免疫チェックポイント阻害薬による腎障
害は近年よく知られるところとなり，その最も多い病理組織像は間質
性腎炎である．しかし，間質性腎炎は非特異的な所見ともいえ，免疫
チェックポイント阻害薬のみならず多数の薬剤で起こりえる副作用で
ある．
最近は，これら分子標的薬の併用も多くなり，今後は腎障害のパター
ンもさらに複雑になってくると想定される．代表的な 2 薬剤を軸とし
た薬剤性腎障害の他，悪性腫瘍に併発しうる腎障害も鑑別として検討
してみたい．
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病理 3—2
LVSEMで見えるもの見えないもの
札幌徳洲会病院病理診断科，北海道腎病理センター
柳内　充

腎生検は光顕所見，蛍光抗体法所見，透過型電子顕微鏡（Transmission 
Electron Microscopy，TEM）所見を組み合わせて診断がなされてき
た．本邦においては光顕，および蛍光抗体法は数日から 1 週間以内で
標本作成，診断まで至ることが出来るが，TEM 材料は標本作製，観
察が 1 ヶ月単位の時間を要する施設が圧倒的に多く，微細な観察を短
時間ですることには困難があった．電子顕微鏡には TEM のほか走査
型電子顕微鏡（scanning electron microscopy，SEM）があるが，SEM
が病理診断で使われることは従来殆どなかった．近年機械の発達によ
り低真空 SEM（Low-Vacuum SEM，LVSEM）が高性能化と共に卓上
に設置できるほどに小型化し，同時に観察技術の進歩により様々なサ
ンプルが煩雑な処理無しに簡単に迅速にできるようになった．稲賀ら
が LVSEM を用いた腎生検パラフィン切片の迅速三次元解析法を報告
以来，TEM にかわり詳細な拡大像を立体的に観察しうるこの方法に
注目が集まることとなった．腎生検 LVSEM 研究会も創設され各施設
からいろいろな知見の集積がはじまっている．一方，解析が始まった
ばかりで正常像の知見の集積は乏しい状態であった．そこで，演者ら
は移植腎 0h と 1h 検体の正常像を観察することを主眼とし「移植腎に
おける LVSEM 像の経時的変化の検討」という課題を腎生検 LVSEM
研究会助成研究に応募したところ，LVSEM を貸与される機会をいた
だいた．日常業務に応用できるよう，一般病院でできる染色法・薄切
方法で何が見えるのか，見えないのか，見えるとすると，どのような
像がみえるのか，臨床応用ができるのか試行錯誤してきた．本演題で
は検討した写真を供覧すると共に今後の活用方法・問題点を検討した
い．

病理 3—1
腎生検 LVSEM観察法の基礎：パラフィン切片を用いた三次元
微細構造解析法
鳥取大学医学部解剖学講座
稲賀　すみれ

従来の病理組織診断では，通常の光顕法，免疫染色法などに加えて，
確定診断のためにしばしば電子顕微鏡法（電顕診断法）が用いられて
きた．中でも腎生検診断に透過型電子顕微鏡（TEM）が用いられる頻
度は高く，鑑別診断などに重要な役割を果たしている．また，最近増
加しつつある腎臓移植に際しては，Banff 分類において電顕評価が要
求されており，拒絶反応などの早期発見，早期治療に電顕診断の重要
性が指摘されている．それにもかかわらず，現在全国的に電顕技術者
や設備が減少しつつあり，今後の鑑別診断や移植腎病理診断における
需要に十分対応できるのか危惧されている．一方，近年の低真空走査
型電子顕微鏡（Low Vacuum Scanning Electron Microscope：低真空
SEM，LVSEM）の装置と観察技術のめざましい進歩によって，試料
の煩雑な前処理や金属コーティングなしに容易に数万倍で観察をする
ことが可能となった．そこで演者らは，LVSEM の特長，特に“簡便
性と迅速性”に着目し，通常の腎生検パラフィン切片を用いて“電顕
レベル”の三次元微細構造の解析が可能な，実用的で新しい「腎生検
LVSEM 解析法」を開発した．本法では，従来の光顕法や TEM 法を
補う広範囲での観察・評価ができる点にも大きな意義がある．本講演
では，LVSEM の原理と特長，本法の基本的手技，腎生検標本への応
用法および各症例における観察所見などについて紹介する．

病理 2—3
ネフローゼ症候群にて発症し，泡沫細胞浸潤を伴う膜性増殖性
糸球体腎炎様の組織像を呈した一例
1土浦協同病院腎臓内科，2筑波大学医学医療系生命医科学域腎血
管病理学講座
太田　潤1，小原　由達1，戸田　孝之1，松井　則明1，長田　道
夫2

【症例】76 歳，女性【経過】高血圧以外に特記すべき合併症の無い 76
歳の女性が，尿蛋白と腎機能障害のため当院に紹介された．前医によ
ると，X－2 年 8 月から尿蛋白定性で（1＋）を指摘されており，X－1
年 4 月には定量にて 13.7 g／gCr の尿蛋白を認めていた．来院時に，浮
腫は無かったが，総蛋白は 5.8 g／dL と低値であり，3.6 g／日の尿蛋白
と合わせてネフローゼ症候群の臨床診断となった．また，Cre が 1.15 
mg／dL と軽度の腎機能障害を認めた．免疫グロブリンや補体に異常
はなく，抗核抗体は陰性であった．精査加療目的に入院となり，ネフ
ローゼ症候群の原疾患診断目的で腎生検を施行した．光学顕微鏡所見
では 38 個の糸球体が観察でき，そのうち 8 個で全節性硬化を認めた．
残りの糸球体では，均一な分葉化とメサンギウム増殖，泡沫細胞浸潤
を認めた．蛍光抗体法では IgM と C3 が弱陽性だった．電子顕微鏡で
はメサンギウム領域の高電子密度沈着と泡沫細胞浸潤が観察された．

【問題点】腎生検ではびまん性泡沫細胞浸潤を伴う膜性増殖性糸球体腎
炎の像であったが，臨床経過と併せて現状では確定診断に至っておら
ず，治療方針の決定に難渋している．本症例について皆様よりご意見
を頂ければ幸いである．

病理 2—2
水腎症を合併した IgG4 関連疾患の 1例
聖マリアンナ医科大学腎臓・高血圧内科
田邉　淳，井上　友彦，柴垣　有吾，市川　大介

【経過】X 年 3 月中旬より頻尿と下腹部痛を主訴に近医を受診され，腹
部単純 CT で左腎盂の拡張と左尿管を巻き込んだ腹部大動脈周囲の軟
部組織陰影を認め，当科紹介となった．尿所見は正常であったが，血
液検査にて腎機能障害及び血清 IgG4 値の有意な上昇を伴う高ガンマ
グロブリン血症を認めたため，IgG4関連疾患が疑われ精査目的に入院
となった．腎障害を認めていたこともあり，造影 CT による画像評価
を行うことはできなかった．水腎症を伴っていない側での腎生検は，
出血が重篤であった際に腎機能低下のリスクが高いと判断して，水腎
症を認めている側での腎生検を施行．斑状に間質性腎炎を認めてお
り，IgG4 陽性の形質細胞浸潤が IgG4／IgG は 50％以上に認められた
が，遠位尿細管から集合管の細胞浸潤もあり水腎症の影響と思われる
部分も多かった．花筵状の線維化の所見は認めず，腎生検でのIgG4関
連疾患の確定は議論があった．腹部大動脈周囲の軟部組織に対する
CT ガイド化生検を施行し，びまん性に IgG4 形質細胞の増加している
所見が認められ IgG4 関連疾患に矛盾しない所見が得られた．高 IgG
血症，血清 IgG4 高値，他臓器である大動脈周囲の軟部陰影に IgG4 形
質細胞浸潤を認めていたことから，IgG4 関連腎臓病の診断基準から，
1）＋3）＋5）となる．腎組織が IgG4 関連疾患と診断されれば，1）＋
3）＋5）＋4a）で確定診断になる．【カンファレンスでの議論点】・IgG4
関連疾患では水腎症を伴うことも多い．片腎に類似した状態と考える
と健側の腎臓の腎生検を行うことは腎生検リスクが上昇する可能性が
ある．水腎症の側から腎生検を行うことのデメリットを考えるとどち
らを穿刺することが好ましいであろうか？・腎組織は IgG4 関連疾患
に矛盾しないと言えるか？
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腎臓病療養指導士 1
医師の立場から考える
聖マリアンナ医科大学病院腎臓・高血圧内科
櫻田　勉

わが国では，高齢化の進展，医療の高度化・専門化といった社会的背
景のもと，身体的な苦痛や心理的な問題を抱える患者の増加ととも
に，安心・安全で質の高い医療に対するニーズが高まっている．慢性
腎臓病（Chronic Kidney Disease：CKD）診療は高齢者が中心である
ため，原疾患の治療だけでなく，生活習慣の是正や食事療法，社会的
あるいは経済的な問題，身体機能の低下など多岐にわたる問題点が共
存することから，医師のみで行うには限界があり，看護師，薬剤師，
管理栄養士，ソーシャルワーカー，理学療法士などを含めた多職種連
携（チーム医療）で取り組むことが求められる．多職種連携の重要な
点は，一人の患者に対して様々な職種の視点が入るということにあ
る．その中で医師がリーダーシップを取っていくことが理想的なチー
ム医療であると考える．今後の CKD 診療においてはチーム医療を充
実させることが重要であり，腎臓病療養指導士の育成だけでなく，
チーム医療をリードできる医師の育成も急務である．特に，若手腎臓
内科医あるいは医学生が CKD 教育入院に携わることで，CKD 患者の
心情や行動パターンなどを理解し，CKD の診療能力およびコミュニ
ケーションスキルが向上することを期待している．

WS
症例から学ぶ電解質異常
慶應義塾大学医学教育統轄センター
門川　俊明

本ワークショップは，5 題の電解質異常を提示し，参加者とオーディ
エンスレスポンスシステムを使いながら，インターラクティブに電解
質異常を学ぶワークショップです．

病理 3—4
FFPE切片と LV-SEMを用いた免疫電顕法の検討
1昭和大学電子顕微鏡室，2株式会社日立ハイテク，3昭和大学医
学部顕微解剖学
髙木　孝士1，坂上　万里2，中村　恵2，康　徳東3，本田　一穂3

ホルマリン固定パラフィン包埋（FFPE）標本を用いた病理診断にお
いて，免疫染色は必要不可欠なものであるが，その標本を電子顕微鏡
で観察する手法は確立されていない．FFPE 切片を用いた免疫電顕法
の問題点として，光顕標本作製時の固定液，透徹剤，免疫染色時の抗
原性賦活法などが，電顕観察で重要な組織の微細構造の保持を悪くす
ることがあげられる．また，電子顕微鏡を用いた免疫電顕では金粒子
標識した 2 次抗体を用いて陽性部位の金粒子を観察する方法が一般的
であるが，金粒子のサイズは 5～15 nm が一般的で，低真空走査型電
顕（LV-SEM）でこれを確認する事は装置の性能上困難である．一方，
光顕的な免疫染色の標識として用いられている DAB にオスミウムを
反応させて生成されたオスミウムブラックは透過電子で検出が可能で
透過電子顕微鏡（TEM）の免疫電顕に応用されているが，これを走査
型電顕（SEM）の 2 次電子や反射電子で検出することは困難である．
これを解消するために DAB に重金属を添加するいくつかの報告があ
るが，SEM 観察での実用化には至っていない．我々は，FFPE 標本の
免疫染色切片を用いた SEM 解析の研究を推進しており，今回はこの
研究で検討している染色方法をLV-SEMを用いて検証した．主な検討
項目は，オスミウムブラックに変わるDAB発色後の増感方法である．
染色性や観察画像などに課題は残るが，抗原性の局在を電子顕微鏡レ
ベルで観察する方法としてある程度の有用性が示された．本法が LV-
SEM を用いた簡便な免疫電顕法として，腎生検診断に有用な情報を
提供し，将来的には腎生検電顕診断の簡便化や迅速化，低コスト化な
どに貢献できることを期待したい．この免疫電顕法の他臓器の病理診
断への応用や研究での有用性についても併せて提示する．

病理 3—3
移植腎病理診断への応用―抗体関連拒絶反応を中心に―
東邦大学医学部腎臓学講座
小口　英世，大西　弘夏，酒井　謙

近年，低真空走査型電子顕微鏡（LVSEM）を移植腎の抗体関連型拒
絶反応の組織診断に応用する検討がなされており，本シンポジウムで
紹介する．移植糸球体症を評価する cg スコアがバンフ 1997 分類で制
定されたが（kidney international 1999），バンフ 2013 分類の改定（Am 
J transplant 2014）において，光顕で評価できず電顕でのみ評価可能
な，糸球体基底膜二重化を cg1a として再定義された．Yokoyama ら
の最近の報告では，光顕で cg0—2 と診断された抗体関連型拒絶の組織
を光顕と LVSEM を用いて観察し，13 例中 7 例（54％）で，LVSEM
による観察が光顕を用いた観察に比して，cg 病変が高くスコアリング
されたことを報告している（Biomedical research 2020）．我々も
LVSEM を用いた急性抗体関連型拒絶反応の組織の解析を行ったた
め，本シンポジウムで成果を示す．急性抗体関連型拒絶反応の組織を
用いて，早期の新生基底膜検出を目的として研究を行った．LVSEM
の観察行程は既報に従い（Inaga et al. Arch histol cytol 2010），報告
されている 5—10μm のパラフィン切片標本の代わりに，今回の研究で
は，より早期の新生基底膜検出を目的として 1μm の PAM 切片標本
を作成した．光顕と透過電顕による観察でも新生基底膜が観察されな
かった cg0 の急性抗体関連型拒絶反応の 4 検体および，光顕で観察で
きず透過電顕で新生基底膜が観察された cg1a の 5 検体を LVSEM で
観察したところ，すべての症例で新生基底膜を観察し得た．これらの
研究結果から，移植腎の抗体関連型拒絶反応における早期糸球体症の
検出に，LVSEM が有用である可能性が示唆され，今後，多施設で
LVSEM による移植腎生検診断への有用性を検証し，実臨床に応用さ
れることが期待される．
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腎臓病療養指導士 5
理学療法士の立場から考える
聖マリアンナ医科大学病院リハビリテーションセンター
平木　幸治

保存期 CKD 患者の運動療法には，腎機能の重症化予防，心血管疾患
の発症予防，身体・認知機能低下（フレイル・サルコペニア）予防の
役割が期待されている．我々は，保存期 CKD 患者（ステージ 3—4）に
対する在宅での運動療法の安全性とその有効性について 1 年間の無作
為化比較試験にて検討を行った（Hiraki, BMC Nephrology 2017）．そ
の結果，保存期 CKD 患者に長期的な運動負荷を与えても腎機能を悪
化させることなく上下肢筋力を改善することができた．また，2019 年
には保存期 CKD 患者を対象（ステージ 2～5）とした運動療法のラン
ダム化比較試験を含めたメタアナリシスの結果が報告されている．そ
の結果，運動療法により eGFR は平均 2.62 mL／min／1.73 m2増加

（MD＝2.62，95％CI：0.42～4.82，P＝0.02，I2＝22％）することが示さ
れた．また，CKD のリスクファクターである収縮期・拡張期血圧の低
下，BMI の減少効果も示されている．その他にも，観察研究において
保存期 CKD 患者の身体活動量を高めることで，死亡リスクの軽減，
腎機能悪化が抑制できる可能性も指摘されている．このように，最近
では保存期 CKD 患者に対する運動療法のエビデンスも構築されつつ
ある．理学療法士は腎臓病療養指導士の受験資格のない職種ではある
が，CKD のチーム医療の一員として運動指導に関わる意義は高いと
思われる．当院では，理学療法士も CKD の教育入院に携わっており，
その役割としては身体機能評価とその結果のフィードバック，退院後
に在宅で実施可能な運動指導を担っている．本シンポジウムでは理学
療法士としての立場から保存期 CKD 患者の運動療法の有効性と当院
における運動指導の実際について述べる．

腎臓病療養指導士 4
薬剤師の立場から考える
藤田医科大学病院薬剤部
荒川　悠樹

現在，わが国の CKD 患者数は成人の 8 人に 1 人，透析患者数は約 34
万人に上り，高齢化や生活習慣病を背景に今後も増加することが見込
まれる．CKD が進行すると心血管疾患リスクの上昇や医療経済費増
大など多くの問題が発生する原因となるため，保存期早期から生活習
慣の適正化を目的とした教育をすべく，腎臓病療養指導士の活躍が望
まれる．
藤田医科大学病院（以下，当院）では，クリニカルパスを用いた 6 日
間の CKD 教育入院を行っている．入院中は患者の CKD に対する理解
向上を目標とし，医師，看護師，管理栄養士，薬剤師がそれぞれの専
門的な指導を実施するとともに，普段の食生活の影響を確認するため
に，24 時間血圧計を装着し外泊する機会を設けている．患者には自宅
での食事内容を記録してもらい，この情報を個別指導に活かしている．
入院患者に対する薬剤師の主な役割は，持参薬の服薬状況や採血結果
を確認することで処方内容の妥当性を評価し，安全な薬物療法を実践
できるようサポートすることであるが，腎臓病療養指導士としての役
割となると，CKD の進行抑制や合併症予防のための療養生活ができ
るよう，生活スタイルや食事内容を理解した上での服薬説明が必要と
考える．
当院のような大規模病院に紹介される患者の腎機能は，CKD ステー
ジ G4～5 に分類されていることが多く，「腎代替療法の選択を兼ねた
教育入院」となっていることが多い．つまり，基幹病院の腎臓内科で
は透析導入までの期間を延長できるよう，チーム医療を最大限活用し
た患者指導を行う役割があると言える．施設の規模により患者背景や
指導すべき内容は異なると思うが，今回は当院で実施している CKD
教育入院の内容を紹介すると共に，薬剤師の立場から CKD 患者教育
について考えていきたい．

腎臓病療養指導士 3
管理栄養士の立場から考える
株式会社日立製作所日立総合病院
中山　真由美，鈴木　薫子，鴨志田　敏郎，植田　敦志

当院は，平成 28 年に，生活習慣病外来，代謝内分泌科，腎臓内科，人
工透析の 4 つの外来機能を併せ持つ腎臓病・生活習慣病センター（以
下，センター）を開設し，「チーム医療の実践により生活習慣病に起因
する合併症の重症化予防，治療および啓蒙活動を行うこと」を理念と
して活動している．管理栄養士は健診センターから受診勧奨となった
比較的軽症の生活習慣病患者から，糖尿病，腎臓病，維持透析中の患
者まで，食生活の改善と重症化進展阻止を目的に患者教育を行ってい
る．
重症化予防の取組みの 1 つである糖尿病透析予防指導は，平成 24 年よ
り腎臓内科を主体に体制を構築し，これまで 200 名余りの対象者に介
入してきた．CKD ステージの進行した患者でも多職種で介入するこ
とにより，ある一定程度の指導実績をあげている．
一方，保存期腎不全管理を目的とした教育入院では，食事管理，栄養
指導，運動療法，生活指導など多職種で介入する体制を構築している．
入院期間中，採血検査，IN-Body 測定の他，24 時間蓄尿検査結果を提
示し，患者自身も数値的管理を行えるよう支援していく．管理栄養士
は入院時に入院中の食事内容の説明を中心とした栄養指導を行い，さ
らに退院前には退院後の食生活について再度栄養指導を実施する．入
院中の食事は“教材”であり，栄養指導内容に準じた食事提供，蓄尿
検査から得られるたんぱく質量や食塩摂取量結果の提示により，食事
療法のアドヒアランスを向上させることができる．退院後も栄養指導
を必要に応じて継続的に行い，腎臓病重症化予防をめざす．
教育入院に関わる管理栄養士の役割は，入院中に動機付けを行い，退
院後も続けられるような栄養指導を通して患者と関わることが必要と
思われる．

腎臓病療養指導士 2
看護師の立場から考える
聖マリアンナ医科大学病院
東山　恵，藤嶋　千華，安富　千浩，齋藤　由美子

当院では 2011 年より腎機能低下速度の抑制を目的とした 1 週間の
CKD 教育入院を実施している．高齢化社会における CKD 管理はフレ
イルやサルコペニアなどの複雑な問題があり日常生活動作の低下や
CKD 患者の生命予後にも影響を及ぼす．そのため医療従事者は充分
に患者背景を知り，患者自身が疾患を理解し治療に向き合えるよう支
援していく必要がある．当院の CKD 教育入院で看護師は 1．入院時の
オリエンテーションで生活状況の調査 2．入院時と退院前に実施する
CKD に関する知識の確認「CKD クイズ（入院時を担当）」3．医師，
管理栄養士，薬剤師，理学療法士など多職種からの指導介入を患者と
共に振り返る 4．療養支援への家族の思い確認 5．スタッフミーテイン
グの調整などを行っている．生活状況の調査や CKD クイズなど，時
間をかけ患者のペースで行うことで，患者自身も病識の再確認やセル
フケア行動に対する自己の意識の変化を考えるよい機会となってい
る．1 週間という短い時間では行動変容の確認までは至らないが，腎
臓病療養指導士が中心となり多職種で患者へ介入することで，少しで
も身近な存在でいられるように，安心感をあたえられる存在でいた
い．CKD 管理は終わりがなく，腎臓を守るためにはセルフケア行動の
継続が重要になる．教育入院中に患者，家族が退院後に不明点，不安
点がないように日常生活行動を見据えた支援が重要である．当院では
CKD 教育入院後も継続看護を行うために「腎看護相談」を実施してい
る．このセッションでは腎看護相談の取り組みの一部についても紹介
する．
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CP2
新型コロナウイルスの体内侵入経路とRAS阻害薬の使用につい
て
東京大学腎臓・内分泌内科
菅原　真衣

新型コロナウイルス（SARS-CoV—2）は細胞表面の angiotensin-con-
verting enzyme 2（ACE2）を介して感染することが知られている．
RAS 阻害薬は ACE2 の発現を増加させるという動物実験の報告があ
るため，RAS 阻害薬を使用している患者は SARS-CoV—2 に感染しや
すくなる，あるいは重症化しやすくなるのではないかと懸念する声が
上がった．しかし，これらの動物実験は心臓や腎臓における ACE2 の
発現を評価したものが多く，肺胞上皮細胞への影響は明らかにされて
いない．ヒトでの RAS 阻害薬と臓器における ACE2 発現の関連も不
明である．また，ACE2 や RAS 阻害薬が急性肺障害に対して臓器保護
的に作用したとする動物実験の報告もある．これまでに発表された臨
床データの解析では，RAS 阻害薬の有無で新型コロナウイルス感染症

（COVID—19）の重症度や死亡率に差があることは示されていない．
COVID—19 と RAS 阻害薬については，日々新しい報告がなされてお
り，今後の動向を注意深く見ていく必要があるが，現時点では
COVID—19 における RAS 阻害薬の使用について，理論上の懸念を超
えるものはなく，RAS 阻害薬を変更・中止する明確な根拠はないと言
える．欧州心臓病学会，欧州高血圧学会，国際高血圧学会などの各学
会は，RAS 阻害薬を含めた従来通りの降圧治療を継続するよう声明を
発表し，日本腎臓学会もこれを支持している．腎臓病および高血圧の
治療においては，従来通りの適応に沿って RAS 阻害薬を使用するこ
とが求められており，患者にも適切な情報提供を行っていく必要があ
る．

CP1
東京都の対応による当院の病棟編成・シフト変更―腎移植中止
⇒COVID 対応⇒腎移植再開の流れ―
東京都保健医療公社大久保病院
若井　幸子

1 月末から 2 月中国武漢から帰国者，2 月クルーズ船の感染者の入院を
東京都では，感染症指定病院で対応した．感染拡大に対して「帰国者・
接触者外来」を都立系全病院に設置し，保健所からの PCR 検査を実施
した．当院は，腎移植，透析の実施病院で，集中治療室，オペ室，病
室はすべて陽圧環境であり，外来は等圧，救急外来の 1 室に空気清浄
機が 1 台のみ設置している感染症からは程遠い病院であった．緊急事
態宣言後，陰圧環境のない病院で COVID を受け入れるにあたって，
エアゾルが発生する処置（挿管，抜管，NPPV 装着，ネーザルハイフ
ロー，喀痰吸引，心臓マッサージ，アンビュー送気）を要する可能性
のある患者は受けない方針とし，感染症指定病院で退院待ちの軽症者
と濃厚接触透析者の受入れとした．腎移植を含むオペ制限中止．透析
のクールを限定し，病棟と透析室のゾーニングを行った．当初，隔離
が必要な透析患者 6 名を受け入れたが，全介助の高齢者ばかりで，看
護体制が追いつかず，陽性透析患者は 4 名までとした．軽症として受
け入れたが，吸痰処置が必要な状態であったため，転院とした症例も
あった．5 月に簡易陰圧装置ミンティ，折り畳み陰圧ブース（テント），
クリーンパーテンション（パネル）等設置して，吸引が必要な患者も
受け入れた．高齢透析患者は PCR 検査陰性化が遅く，入院が長期にな
り，リハビリも十分には実施できずに，ADL が低下した．PCR 検査
陰性後も入所施設や在宅ヘルパーに受け入れを拒否され，入院が長期
化した．公的施設で COVID 受け入れを優先し，宿泊施設や PCR 検査
スポットへの人的派遣も担い，経営的な損失は大きい．「With corona」
で腎移植再開など医療体制の立て直しが問われている．

倫理
研究倫理を考える―出版倫理を含めて―
大阪大学キャンパスライフ健康支援センター
守山　敏樹

研究倫理とは研究活動が何らかの社会性をもち，かつその成果が社会
に影響を与えるが故に社会が科学者・研究者集団に対して，何らかの
規範を加えそれを適切に制御する概念と言える．学問研究の自由は基
本的人権として保障されており，研究活動は研究者の独自で自由な活
動である．それが外部から何らかのかたちでコントロールされること
は一見理不尽なこととも思える．しかし，研究が社会の他の構成員に
何らかの危害を及ぼすことは，その量的そして質的多様性によらず常
に起こりえる．研究倫理はそのような危険性に対する介入であり，な
んらかの「結果予見」やそれを踏まえた「結果回避義務」，さらには社
会に対する「説明義務」が求められる．研究が「人類の幸福への貢献」
という社会的使命を標榜し，社会から承認され研究費や期待を受けて
いることから，公共の福祉という要請も踏まえた研究倫理の規範を研
究者のコミュニティーが定立し，それを遵守し，その姿勢を社会に示
してゆくことは必要不可欠と言える．そして，研究成果を公表するプ
ロセスも研究活動の重要かつ中心的な要素となっている．今回は，研
究成果の公表に密接に関わる「出版倫理」について，日頃研究者の観
点から考える機会が多いとは言えないという現状を踏まえて，Good 
Publication PracticeというInternational Society for Medical Publica-
tion Professionnals（ISMPP）が作成した国際的に認知された出版倫
理ガイドラインを中心に，出版倫理を学ぶ機会を提供したい．
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O—006
冠動脈形成術 2日後も腎臓に造影剤が残存していた心不全合併
造影剤腎症の 1例
札幌医科大学循環器腎臓代謝内分泌内科
木村　歩，茂庭　仁人，宮森　大輔，長南　新太，後町　結，
高橋　聖子，田中　希尚，古橋　眞人，三浦　哲嗣

症例は70代女性．拡張型心筋症の治療経過に心不全の増悪があり当科入院と
なった．心エコーでは左室駆出率 11％と収縮能は著しく低下しており，ドブ
タミン 2γ投与下の右心カテーテルでは心係数 2.83l／min／m2，肺動脈楔入圧
16 mmHg であった．冠動脈造影にて左前下行枝の完全閉塞を認め，心機能
改善を期待し冠動脈形成術を施行，造影剤（CM）投与量は 218 ml であった．
術前血清 Cr 1.49 mg／dl であったが，術後 2 日目に血清 Cr 4.24 mg／dl と急性
腎障害を発症し造影剤腎症（CIN）と考えられた．同日の単純 CT では両腎
に強い造影効果の残存を認めた．無尿のため同日より血液透析を開始し，そ
の後徐々に腎機能は改善し術後 14 日目に透析を離脱した．CIN の危険因子
として慢性腎臓病や脱水の他に，うっ血性心不全や左室駆出率低下が報告さ
れている．CIN の機序は血管収縮作用による腎髄質の虚血と細胞毒性による
尿細管障害と考えられており，予防には CM の速やかな排泄が重要である．
本症例は低心機能によるCM排泄遅延がCINの発症および増悪に関与してい
たと考えられた．心機能が高度に低下している場合，CM 排泄遅延により腎
障害が進展，増悪することがあり注意を要する．

O—005
腫瘍崩壊症候群を呈した食道神経内分泌腫瘍の一例
1東京慈恵会医科大学附属病院腎臓・高血圧内科，2東京慈恵会医
科大学附属病院消化器・肝臓内科，3東京慈恵会医科大学附属病
院病院病理部
秋山　由里1，中島　章雄1，小林　賛光1，小池　健太郎1，山本　
泉1，大城戸　一郎1，深澤　寧3，永田　祐介2，猿田　雅之2，横
尾　隆1

【緒言】腫瘍崩壊症候群（TLS）の多くは血液腫瘍の患者で発症する．今回，
食道原発内分泌腫瘍の患者でTLSを発症し，ラスブリガーゼの投与で腎機能
が改善した一例を経験したため報告する．【症例】78 歳男性【現病歴】20XX
年 10 月，食事摂取量の低下が出現した．同月上部消化管内視鏡検査で食道原
発の神経内分泌腫瘍を認め，胸腹部 CT では肺野および肝臓全体に多発性の
腫瘤性病変が認められた．カルボプラチン・エトポシドの併用療法を施行し
たところ，投与 2 日目に無尿，腎機能障害（Cre 0.6—0.7 mg／dL→2.7 mg／dL），
高尿酸血症（UA 17.5 mg／dL），高カリウム血症（K 6.2 mmol／L）が認めら
れた．TLS を発症したと判断し，速やかに補液およびラスブリガーゼを投与
した．治療開始 1 週間後には TLS の発症前の状態に腎機能が改善した．【結
語】一般的に固形腫瘍で TLS を発症する頻度は低いと報告されている．しか
しながら本症例のように神経内分泌腫瘍であっても，腫瘍量が多い場合には
TLS を発症する危険性を考慮し，適切なリスク評価と TLS に対する予防お
よび早期の治療介入が重要である．

O—004
MCTD類似病態に対しステロイド加療する中で生じた腎クリー
ゼの一例
1横浜市立大学附属市民総合医療センター腎臓・高血圧内科，2横
浜市立大学医学部循環器・腎臓・高血圧内科学
藏口　裕美1，大城　由紀1，平塚　梨奈1，亀丸　愛子1，鈴木　将
太1，藤原　亮1，坂　早苗1，田村　功一1，平和　伸仁1

【症例】35 歳女性．20XX－10 年頃ドライアイ・ドライマウスを自覚するも未
治療であった．20XX 年 2 月前医で抗 RNP 抗体陽性・眼底所見・Raynaud 現
症・血小板減少・リンパ球減少を認め，MCTD に類似した病態と考えられ，
PSL 30 mg／日による治療が開始された．しかし同3月に呼吸苦が生じ両下肺
野浸潤影・腎機能障害・肝機能障害を認めた為，当院紹介・入院となった．
同年 1 月 Cr 0.80 mg／dl，2 月 Cr 1.60 mg／dl，入院時 Cr 5.5 mg／dl，BUN 119 
mg／dl，尿 TP／Cr 6.42 g／g・Cr と急速に腎機能が低下した為，第 4 病日より
緊急透析を 4 回施行した．馬蹄腎であった為，腎生検は施行していない．貧
血性網膜症や高血圧性眼底の所見，蛋白尿・血尿を認めた事，レニン活性 69 
ng／ml／hr，アルドステロン 2060 pg／ml であった事から強皮症腎クリーゼと
考え，第 10 病日よりカプトプリル 25 mg 内服開始した．腎機能は改善傾向
を認め，第 47 病日 Cr 2.46 mg／dl，尿 TP／Cr 1.36 g／g・Cr と改善し自宅退院
となった．【考察】MCTD 類似病態に対してステロイド加療する中で生じた
腎クリーゼの一例を経験した．病態と治療に関する文献的考察を加えて報告
する．

O—003
演題取消し
岩手県立中央病院腎臓リウマチ科
中村　祐貴，菖蒲澤　大樹，吉川　和寛，玉懸　直人，石岡　広
崇，玉山　慶彦，伊藤　貞利，小山　純司，中屋　來哉，相馬　
淳

O—002
水痘，急性虫垂炎を契機に再発を繰り返した非典型溶血性尿毒
症症候群（aHUS）の一例
1東海大学医学部付属病院，2東京大学医学部腎臓・内分泌内科
副田　圭祐1，五十棲　このみ1，川地　惇朗1，中川　洋佑1，小
泉　賢洋1，池田　洋一郎2，和田　健彦1，深川　雅史1

症例は 52 歳男性．腎臓病の家族歴は無く，既往の潰瘍性大腸炎は軽症で病状
は安定している．2016 年と 17 年に一度ずつ発熱を主訴に近医を受診，急性
腎障害（AKI）と血小板減少を認めたがいずれも補液と抗菌薬投与で軽快し
た．2019 年 5 月皮疹出現ののち乏尿となり当科入院，AKI（血清 Cr 11.8 mg／
dl）と溶血性貧血，血小板減少，補体低下を認め緊急透析を開始した．腎病
理では重度の血栓性微小血管症（TMA）を認め，便中志賀毒素は陰性で
ADAMTS13 活性は正常であり，発疹は水痘によると判明した為感染による
2 次性 TMA または aHUS が想定された．その後腎機能は改善し透析治療は
離脱した．2020 年 2 月急性虫垂炎に対し切除術直後より AKI（血清 Cr 8.3 
mg／dl），溶血性貧血，血小板減少，補体低下を呈し，再度透析治療を開始し
た．エクリズマブ投与を検討するも，腎機能障害は自然軽快し透析治療は離
脱した．補体機能に関し溶血試験において軽度亢進を認めており，今後遺伝
子解析を予定している．本症例では感染等のストレスを契機に頻回に TMA
を伴う AKI を生じるも自然軽快した．寛解率・再発率が高い C3 遺伝子等の
異常を背景に有する可能性が高いと判断され，文献的考察とともに報告する．

O—001
急速な腎機能障害を生じた自然発症コレステロール塞栓症の一
例
1三井記念病院腎臓内科，2三井記念病院循環器内科，3獨協医科
大学埼玉医療センター病理診断科
大島　旭1，堀内　優2，岸　智2，羽柴　豊大1，相原　英聴1，井
上　大輔1，加茂　紗耶香1，小倉　吉保1，竹中　悠人1，塚田　弘
之1，古瀬　智1，藤井　晶子3，三瀬　直文1

【症例】72 歳男性．12 年来の 2 型糖尿病，高血圧，脂質代謝異常症あり．亜
急性の腎機能増悪（10 ヶ月前　クレアチニン（Cr）1.1 mg／dL，3 月前 1.5 
mg／dL，1 月前 2 mg／dL，2 週間前 2.8 mg／dL），両下腿浮腫を主訴に受診．
尿：蛋白 14.4 g／gCr，赤血球 5—9／視野．TP 6.0 g／dL，alb 3.1 g／dL，Cr 3.2 
mg／dL，T-Cho 186 mg／dL，補体正常，MPO—，PR3—ANCA 陰性．好酸球
増多なし．腎萎縮なし．腎生検で，糖尿病性腎症，動脈硬化・細動脈硬化の
所見あり，糸球体の半数は硬化していた．小動脈にコレステリン塞栓が見ら
れ，コレステロール塞栓症（CCE）による腎機能増悪と考えられた．MRA
で大動脈はびまん性に硬化しており，胸部下行大動脈近位部後壁に不整粥状
硬化病変が指摘され塞栓源と考えられた．【考察】血管内治療歴や抗凝固薬投
与なく，特異的症状・所見認めず，腎生検が診断の契機となった．腎機能か
ら造影 CT 困難の場合，MRA による大血管の塞栓源検索は有用である．
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O—012
糸球体係蹄に IgA のみが沈着した非典型的原発性膜性腎症の一
例
1市立札幌病院腎臓内科，2市立札幌病院病理診断科
八反田　文彦1，大寺　紗夜1，佐々木　洋彰1，島本　真実子1，
辻　隆裕2

【症例】67 歳，女性．【現病歴】X－11 年 1 月にネフローゼ症候群を発症し 6
月 26 日に腎生検を施行，光顕上有意な変化なく，蛍光抗体法でも有意な所見
を認めなかった．抗血小板薬内服を開始し尿蛋白は減少した．X－6 年 5 月頃
より再度尿蛋白が増加し 10 月 16 日に腎生検を施行，膜性腎症の形態変化か
つ糸球体係蹄に IgA のみが沈着する非典型な膜性腎症であった．その後改め
て尿蛋白は減少し保存的加療を継続した．X－1年8月より再度尿蛋白が増加
し X 年 5 月 27 日に腎生検を施行，前回と同様の非典型的な膜性腎症であっ
た．2 次性の膜性腎症を起こしうる原因疾患，薬剤既往などなく，原発性膜
性腎症と診断した．6 月 4 日よりプレドニゾロン（以下 PSL）40 mg／日とシ
クロスポリン（以下 CyA）75 mg／日の併用療法を開始し，X＋1 年 4 月 30 日

（PSL 10 mg／日，CyA 75 mg／日内服時点）に完全寛解に行った．【考察】IgA
のみの沈着パターンを認める原発性膜性腎症は稀である．糸球体係蹄に IgA
特異的な抗原が存在する事，IgA 腎症と異なる性質の IgA1 が発症に関与し
ていることが示唆されており，本症例に関して文献的考察を加え提示する．

O—011
ペムブロリズマブ投与後に顕性化したネフローゼ症候群，
MPGN型 IgA 腎症の 1例
1足利赤十字病院腎臓内科，2東京慈恵医科大学腎臓・高血圧内科
海賀　安希子1，山川　貴史1，小林　亜理紗1，坂本　哲1，松本　
健1，平野　景太1，横尾　隆2

【症例】86 歳女性【現病歴】2 年前に非小細胞肺癌と診断され，1 年半前から
ペムブロリズマブ療法を開始し，23 コース後に両下肢浮腫と腹水を認めた．
クレアチニン 1.8 mg／dl，アルブミン 2.4 g／dl，尿蛋白 5.3 g／日とネフローゼ
症候群を呈していた．腎生検の光顕で観察糸球体には，びまん性メサンギウ
ム細胞増多に加え，一部に管内性細胞増多や基底膜二重化を認めた．蛍光抗
体法ではメサンギウム領域だけでなく糸球体係蹄にも IgA，IgM，C3，C1q
が陽性であった．電顕では大型で半球状の高電子密度沈着物が傍メサンギウ
ムから内皮下まで広範囲に沈着しており，内皮下腔の開大やメサンギウム間
入も目立っていた．ペムブロリズマブ投与後に顕在化した膜性増殖性腎炎

（MPGN）型 IgA 腎症を疑い，ペムブロリズマブを休薬した．30 日後には尿
蛋白 2.5 g／日，クレアチニン 1.6 mg／dl へ改善した．【考察】ペムブロリズマ
ブ投与後のネフローゼ症候群では微小変化型が知られるが，MPGN型IgA腎
症の報告は初である．免疫チェックポイントを阻害した時，メサンギウム間
入や広範囲の内皮下に大型の沈着物を認めた事は，同阻害薬の投与頻度が増
加しつつある今日，意義深い．

O—010
真性多血症の治療経過中にネフローゼ症候群を呈し IgA 腎症の
診断に至った 1例
1日本医科大学腎臓内科，2日本医科大学血液内科，3日本医科大
学解析人体病理
上條　夏実1，三井　亜希子1，山口　博樹2，平間　章郎2，柏木　
哲也2，清水　章3，酒井　行直1

【症例】34 歳，女性【主訴】浮腫【現病歴】26 歳時に健診で赤血球増多を指
摘され，27 歳時に当院の血液内科を受診し骨髄検査の結果より真性多血症

（PV）と診断された．当初遺伝子変異は認められず，抗血小板薬，瀉血にて
加療された．31 歳時に蛋白尿，血尿を指摘され，当科を紹介となり腎生検を
施行した．光顕及び電顕所見で，糸球体係蹄の二重化は認めるが明らかな沈
着物はなくPVによる2次性のMPGN-like病変と診断した．PVに対してIFN
治療を開始し，原病の改善と共に尿所見は改善した．その後 IFN 治療に抵抗
性を示すようになると尿蛋白は増加し，ネフローゼ症候群を呈したため今回
入院となった．2 回目の腎生検は，光顕で糸球体の分節性増殖性病変と係蹄
基底膜の二重化を認め，IF は IgA と C3 がメサンギウム領域に沈着し，経過
から PV による 2 次性 IgA 腎症と診断した．利尿薬により浮腫は改善し，2
回目の遺伝子検査で JAK2 遺伝子変異が陽性であったため，今後 JAK2 阻害
薬により治療する方針となった．【結語】骨髄増殖性腫瘍に関連した腎障害は
様々な報告があるが，その発症機序や詳細な病態は不明のままである．今回
の PV に関連した 2 次性 IgA 腎症の症例を経験したため報告する．

O—009
クローン病に対するウステキヌマブ投与後に発症した IgA 腎症
の一例
1岩手医科大学腎・高血圧内科，2岩手医科大学病理学講座機能病
態学分野
野田　晴也1，吉川　和寛1，菊池　調1，守屋　雄太1，佐藤　直
幸1，松浦　佑樹1，赤坂　祐一郎1，田中　文隆1，及川　浩樹2，
旭　浩一1

30 歳代男性．23 年前よりクローン病（CD）に罹患し，13 年前よりインフリ
キシマブで加療され，10 年前よりアダリムマブ（ADA）に変更された．10
カ月前に腹痛，下血の出現から CD の病勢悪化と診断され，ウステキヌマブ

（UST）を併用されたが下血は持続した．UST 開始 1 カ月後に初めて蛋白尿
と血尿，10 カ月後に両下腿浮腫が出現し，血清 Alb 2.1 g／dL，血清 Cr 0.93 
mg／dL，尿蛋白 6.0 g／gCr，尿赤血球＞100／HPF を呈し，当科に紹介された．
腎生検にて高度の管内細胞増多を伴う IgA 腎症（H-II［A／C］, Oxford M0 E1 
S0 T0 C0）と診断した．0 病日から ADA と UST を中止し，メチルプレドニ
ゾロン 500 mg パルス療法を計 3 クールと，後療法 PSL 30 mg／日の経口投与
を行った．血尿，蛋白尿，下血が続くため，30 病日より ADA のみ再開し
た．51 病日に尿蛋白 0.7 g／gCr，尿赤血球 20—29／HPF まで改善し，ミゾリビ
ンを追加した上で，PSL を漸減した．【考察】UST はヒト型抗ヒト IL—12／
23p40 モノクローナル抗体製剤で，2017 年に CD に適応追加承認された．CD
に対し UST 開始後に発症した IgA 腎症の報告は珍しい．UST 中止とステロ
イド薬導入後に尿所見の改善を認めており，USTと病態の関連に興味がもた
れる．

O—008
クローン病治療中に IgA 腎症を合併した男児例
1日本大学医学部小児科，2板橋中央総合病院，3日本大学医学部
消化器肝臓内科
貴志　伊純1，諸橋　環1，清水　翔一1，中崎　公隆1，高橋　昌
里2，岩本　真帆3，森岡　一朗1

【症例】16 歳男児．11 歳時より体重減少を来し，13 歳時にクローン病と診断
された．5—アミノサリチル酸製剤で治療を開始されたが効果不十分で，10 か
月前よりウステキヌマブを追加された．一方14歳時に学校検尿で血尿を指摘
され，精査のうえ無症候性血尿としてフォローされていたが，6 か月前より
蛋白尿も出現し（尿蛋白／クレアチニン比 0.5～1.2 g／g Cr 程度），腎機能障害

（eGFR 76.7 ml／分／1.73 m3）を認めるようになったため，腎生検を施行した．
メサンギウム細胞増殖および基質増加，繊維細胞性半月体形成を認め，係蹄
壁とメサンギウム領域に IgA，C3 の沈着もあり IgA 腎症：H-Grade II（A）
と診断した．間質性病変は認めなかった．IgA 腎症に対してステロイドパル
スを含めたカクテル療法を開始した．【考察】クローン病の腸管外合併症とし
て腎炎の報告は散見される．中でも IgA 腎症はその免疫学的機序を含めた関
連が指摘されており興味深い．経過，病理検討から病態について考察する．

O—007
扁桃摘出術＋ステロイドパルス療法と共に齲歯治療を施行する
ことで治療効果を得た IgA 腎症の一例
東北医科薬科大学病院腎臓内分泌内科
田島　亮，中山　晋吾，三宅　由桂，遠藤　明里，加藤　季子，
関　敬之，阿南　剛，矢花　郁子，湯村　和子，森　建文

【症例】34 歳，女性【現病歴】糖尿病，高血圧既往あり．X－9 年より出産の
度に蛋白尿が出没していたが経過観察となっていた．X 年 8 月に尿蛋白 3＋，
尿潜血 3＋を認め当科紹介．初診時 sCr 0.76 mg／dL，eGFR 70 mL／min／1.73 
m2，尿蛋白 4.78 g／gCr，尿沈渣で赤血球 30—49／HPF であった．口腔内には
多数歯齲蝕を認めていた．X 年 10 月腎生検施行し IgA 腎症（H-Grade II A／
C M0E1S1T2C1）と診断した．硬化糸球体は少数認めるも，細胞性半月体形
成などの活動性病変も認めたため，X 年 12 月 mPSL パルス療法 3 クール施
行したが，十分な治療効果は得られなかった．X＋1 年 1 月齲蝕歯に対し抜歯
を行い，2 月 mPSL パルス療法 2 クール施行，3 月扁桃摘出術施行し，後に
腎機能は sCr 0.93 mg／dL，eGFR 56 mL／min／1.73 m2でやや低下したが，尿
蛋白 1.02 g／gCr，尿沈渣で赤血球 1—4／HPF と尿所見は改善傾向を示し，経
口ステロイド薬減量を行いつつ，血圧また血糖も良好に推移している．【考
察】歯周病や齲蝕菌による口腔内の持続的感染の存在が IgA 腎症の悪化因子
として近年報告されている．本症例でもステロイドパルス療法，扁桃摘出に
加えて齲蝕歯に対する治療など病巣感染を治療することで高い治療効果が得
られたと考え，文献的考察を加え報告する．
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O—018
ネフローゼ症候群を呈した成人発症 IgA 血管炎に伴う腎炎に対
し扁桃摘出術，長期ステロイド投与が奏功した一例
東京女子医科大学病院腎臓内科
鬼澤　英俊，高部　朋，許田　瑞樹，唐澤　一徳，森山　能仁，
内田　啓子，新田　孝作

【症例】30 歳女性．過去に検尿異常，腎機能障害を指摘されたことはなかっ
た．X 年 9 月，扁桃腺炎罹患後に浮腫，紫斑，腹痛が出現した．急性腎傷害
及びネフローゼ症候群を呈しており，腎生検施行され IgA 血管炎に伴う腎炎
の診断に至った．ステロイドパルス療法，prednisolone 1 mg／kg／day にて加
療された．紫斑，腹痛は改善認めたが，腎傷害及び高度尿蛋白持続し，シク
ロスポリン（CyA）が併用された．転居を契に同年 12 月に当科紹介された
が，Cr 1.9 mg／dlと腎機能障害は進行していた．CNI毒性の可能性を考慮し，
CyA 中止，ステロイドパルス療法施行，prdnisolone 0.8 mg／kg／day に増量
した．さらに，X＋1 年 4 月に扁桃摘出術を施行した．同年 6 月に尿蛋白陰性
化，X＋2 年 4 月には腎機能 Cr 0.86 mg／dl まで改善し，prednisolone 中止し
た．【考察】小児に比べ，成人発症の IgA 血管炎は稀で，小児に比し腎炎の
頻度が高い．治療方針が確立されておらず，ステロイド治療，扁桃摘出の有
効性も証明されていない．本症例は，ネフローゼ症候群，急性腎傷害を呈す
る成人発症 IgA 血管炎に伴う腎炎に対し，扁桃摘出，長期的なステロイド投
与が有効である可能性が考えられた．同様の自験例や文献的考察を加え報告
する．

O—017
ステロイドパルス療法とシクロスポリンが奏功したネフローゼ
症候群を伴う紫斑病性腎炎 ISKDC grade VI の 1 例
1国立病院機構千葉東病院小児科，2国立病院機構千葉東病院臨
床病理診断診断部
菅谷　雅人1，升田　真依1，小林　雅代1，鵜野　裕一1，金本　勝
義1，北村　博司2，松村　千恵子1

【緒言】紫斑病性腎炎（HSPN）ISKDC grade VI は稀で，治療方針や予後に
ついて明らかではない．ネフローゼ症候群を伴う本症の 1 例を経験したので
報告する．【症例】生来健康な 3 歳女児．入院 1 か月前に両下肢紫斑を認めた
が，他臨床症状なく 1 週間で軽快した．入院 1 日前の 3 歳児検尿で蛋白 3＋
潜血 3＋を指摘され翌日入院した．血液検査：TP 4.9 g／dL，Alb 2.5 g／dL，
Cr 0.36 mg／dL，C3 128 mg／dL，C4 23 mg／dL，尿検査：尿蛋白／Cr 比 8.7，
沈渣赤血球 100 以上／HPF．腎生検所見 光顕：糸球体 42 個中，メサンギウム
増殖 14 個，管内細胞増多 12 個，細胞性半月体 2 個．係蹄の分葉化，基底膜
の二重化等，膜性増殖性糸球体腎炎様変化を認めた．蛍光抗体法：メサンギ
ウムに IgG＋，IgA 3＋，C3 1＋．上記より ISKDC grade VI と診断した．第
17 病日からプレドニゾロンを開始し，第 23 病日からステロイドパルス療法

（MPT）を 2 クール施行した．その後も蛋白尿が持続し，第 50 病日にシクロ
スポリン（CyA）を併用し，第 93 病日には蛋白尿陰性化した．現在も寛解
維持している．【結語】ネフローゼ症候群を伴う HSPN ISKDC grade VI に
対し MPT と CyA が奏功した 1 例を経験した．本症の治療法について，文献
的考察を含めて報告する．

O—016
ステロイドによる初期治療が無効で治療強化により尿蛋白の減
少を得た紫斑病性腎炎の一例
独立行政法人国立病院機構東京医療センター
小田原　幹，松浦　友一，吉田　英莉子，中村　俊文，藤村　慶
子，門松　賢

【症例】78 歳男性【経過】糖尿病，サブクリニカル Cushing 症候群，原発性
アルドステロン症で通院．X 年 3 月に両肩・膝関節痛，5 月に四肢の浮腫と
紫斑が出現した．薬疹が疑われ被疑薬を中止されるも改善なく IgA 血管炎が
疑われ 6 月に腎臓内科に紹介された．尿潜血（3＋），尿蛋白 2 g／gCre，Cre 
1.5 mg／dL であり経過から紫斑病性腎炎が疑われ皮膚・腎の生検を行われ
IgA 血管炎と診断された．3 日間のステロイドパルス療法の後にプレドニゾ
ロン（PSL）30 mg（0.5 mg／kg）隔日の内服を開始し紫斑は消失したが尿蛋
白は 8.9 g／gCre とネフローゼ域まで増悪した．治療強化が必要と考えられ 7
月に再度のステロイドパルス療法を行い後療法として PSL 45 mg（0.75 mg／
kg）を開始したところ尿蛋白は徐々に減少し，治療強化後 4 週間が経過し 2 
g／gCre となった時点で本人の強い希望によりステロイドの漸減を開始し退
院した．外来で PSL は 2 mg まで減量され尿蛋白は 1 g／gCre 程度まで減少
している．【考察】紫斑病性腎炎に対する治療ではステロイドの用量は確立し
ておらず，病態が類似する IgA 腎症に準じるなどして重症度に応じた治療が
行われている．本症例はステロイドの用量に応じて治療効果が大きく変わっ
た一例であり，若干の文献的考察を含めて報告する．

O—015
壊死性細動脈炎を伴った紫斑病性腎炎の女児例
1日本医科大学大学院医学研究科解析人体病理学，2日本医科大
学小児科，3東京女子医科大学病院腎臓小児科
苗代　有鈴1，遠藤　陽子1，田川　雅子1，寺崎　美佳1，揚井　瑛
美2，五十嵐　徹2，服部　元史3，清水　章1

【背景】紫斑病性腎炎（Henoch-Schonlein purpura nephritis：HSPN）は IgA
と C3 の沈着を伴う糸球体腎炎を特徴とする小型血管炎である．皮膚には白
血球破砕性血管炎による紫斑がみられ，消化器症状や関節症状を伴う全身性
小型血管炎に分類されているが，腎臓での動脈病変は稀である．【症例】13
歳女児，感冒罹患した 2 週間後に下腿紫斑，3 週間後に血尿，蛋白尿が出現
した．皮膚生検では真皮上層の小血管周囲に炎症細胞浸潤を認め，early 
stage HSP と診断した．HSPN 発症 2 週間後も紫斑や腹痛が遷延し，尿所見
の増悪を認め，腎生検を施行した．腎病理は管内増殖性病変や細胞性半月体
の形成を伴うメサンギウム増殖腎炎で，一部の細動脈に壊死性動脈炎を認め
た．ISKDC grade IIIb と診断し，ステロイドパルス療法を施行した．治療後
も尿所見の改善に乏しく，カクテル療法を併用した．HSPN 発症 4 カ月後に
蛋白尿は消失し，再燃なく経過している．HSPN は全身性小型血管炎に分類
されるが，腎細動脈病変は稀である．本症例のような腎臓に壊死性細動脈炎
を伴う HSPN は稀であり，文献的考察を含め報告する．

O—014
維持透析患者に発症した肺胞出血を伴った IgA 血管炎の 1 例
1茨城西南医療センター病院腎臓内科，2茨城西南医療センター
病院病理診断科，3筑波大学医学医療系腎臓内科学
服部　晃久1，永田　千草2，山縣　邦弘3

【症例】45 歳男性．2009 年より糖尿病性腎症由来の末期腎不全で血液透析導
入され，他院で維持透析中であった．2020 年 2 月両下腿に隆起性紫斑が出現
し，当院皮膚科を紹介受診し，IgA 血管炎が疑われ，当科に経過観察入院と
なった．当初より認めた CRP 高値が遷延し，皮疹は上肢，体幹や耳介にも広
がった．第 10 病日より咳嗽が出現し，第 11 病日には酸素化低下と血痰を認
め，胸部 CT および気管支鏡検査で肺胞出血と診断し，人工呼吸器管理とし
た．同日から mPSL パルス療法を 3 日間行い，後療法は水溶性 PSL 70 mg と
した．また第 13 病日に IVCY も併用した．治療は奏功し，第 19 病日に人工
呼吸器から離脱した．以降はステロイドを漸減するも皮疹および肺胞出血の
再燃はなかった．なお下肢紫斑の病理組織所見は小血管周囲に好中球主体の
炎症細胞浸潤，血管壁のフィブリノイド壊死，免疫染色では IgA 陽性細胞を
認め，IgA 血管炎を支持する所見であった．【結語】維持透析中に発症した肺
胞出血を伴った IgA 血管炎を経験した．肺胞出血という特異な臨床経過を呈
した IgA 血管炎と考えられ，文献的考察を加えて報告する．

O—013
演題取消し
1埼玉県立小児医療センター腎臓科，2埼玉県立小児医療セン
ター病理診断科，3横浜市立大学附属病院小児科
大山　里恵1，遠藤　翔太1，武政　洋一1，大貫　裕太1，仲川　真
由1，村上　仁彦2，藤永　周一郎1
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O—024
ANCA関連血管炎（AAV）を合併した膜性腎症（MN）の 1例
埼玉医科大学病院腎臓内科
古川　尚，萩原　龍太，深谷　大地，天野　博明，小野　淳，
友利　浩司，井上　勉，岡田　浩一

【症例】78 才，女性【現病歴】2 か月前からの両下腿浮腫で近医に入院，尿蛋
白 3＋，尿潜血 3＋，MPO-ANCA 261 U／mL であり当科に転院，尿蛋白 5.7 
g／gCr，ALB 1.0 g／dL でネフローゼ症候群（NS）と診断した．糸球体型赤
血球 50—99／HPF，CRP 9.9 mg／dL，間質性肺炎を認めたが，腎機能は正常

（Cr 0.59 mg／dL，BUN 5.8 mg／dL），悪性腫瘍や M 蛋白血症はなく，C3 59 
mg／dL，C4 12 mg／dL，抗核抗体陰性であった．腎生検では半数の糸球体が
全節性硬化，20％に線維細胞性半月体があり，一部に壊死性血管炎および基
底膜の spike 形成を認めた．免疫蛍光抗体法で係蹄壁に IgG（IgG1—4）が陽
性，電顕では上皮下を中心に高電子密度沈着物が観察され，MN（stage II）
と壊死性糸球体腎炎と診断した．半月体形成と基底膜変化に顕著な時相の差
違は無いと判断し，いずれも ANCA 関連の病態と考えた．Grade II の急速
進行性糸球体腎炎に準じて PSL 0.8 mg／体重／日を開始し，その後，尿蛋白は
減少（2.7 g／gCr）し，CRP と MPO-ANCA は陰性化した．【考察】AAV で
NS を呈するのは 1.6％とまれである．また，本症例では二次性 MN が疑われ
るが，悪性腫瘍や抗核抗体は陰性であり原因が不明であった．AAV 合併の
MN は MPO と MPO-ANCA の免疫複合体が原因であるとの報告もあり，希
少な症例と考えられたため報告する．

O—023
肺癌に対しEGFR-TKI使用中に生じたANCA関連血管炎（AAV）
の一例
1東京大学医学部附属病院腎臓・内分泌内科，2東京大学医学部附
属病院病理部
大木　里花子1，平川　陽亮1，小田　康弘1，本田　謙次郎1，阿
部　浩幸2，南学　正臣1

【症例】72 歳男性【現病歴】X－13 年非小細胞肺癌に対して左肺下葉切除＋
リンパ節郭清を施行．X－2年転移再発に対しエルロチニブ150 mg／日内服に
て加療開始．薬剤開始前に腎機能障害，尿所見異常は認めず．開始 2 年 3 ヶ
月後の X 年 3 月 Cre 1.3 mg／dL，尿蛋白 0.65 g／gCr，尿赤血球 10—19／hpf（糸
球体型），MPO-ANCA 46.2 U／mL を指摘，1 回目の腎生検を施行．糸球体 46
個中全節性硬化 23 個，半月体 0 個，一部に基底膜の断裂を認め腎限局 AAV
と診断した．血管炎を示唆する腎外病変や自覚症状はなかったためエルロチ
ニブ継続の上，無治療経過観察とした．腎機能悪化，MPO-ANCA 値の増悪
や肺癌再発はなかったが 1 年後に MPO-ANCA 450 U／mL，Cre 2.3 mg／dl，
尿蛋白 3.1 g／gCr へ急激な悪化を認めた．X＋1 年 3 月 2 回目の腎生検を施
行，糸球体 40 個中全節性硬化 23 個，半月体 11 個（細胞性 4 個，線維細胞性
7 個），ほぼ全ての糸球体でフィブリノイド壊死と基底膜断裂を認め典型的な
AAV と診断した．ステロイドパルス 3 日間及びプレドニゾロン 0.6 mg／kg
の経口内服を開始し尿蛋白の減少を得た．【結論】EGFR チロシンキナーゼ阻
害薬による腎障害は稀だが，2 回の腎生検により AAV の経時的進展が示さ
れ，エルロチニブ長期内服により血管炎を惹起した可能性が示唆された．

O—022
封入体筋炎にANCA関連血管炎症候群を合併し血管炎再燃時に
CPK上昇が先行した 1例
JCHO 千葉病院腎臓内科
林　あゆみ，杉原　裕基，長谷川　茂

【症例】67 歳，男性【主訴】発熱，全身筋肉痛【経過】56 歳時に他院で封入
体筋炎（IBM）と診断され経過観察中．2 週間前より発熱，筋肉痛が出現し
X 年 1 月に当科受診．初診時 Hb 11.4 g／dL，Cr 0.88 mg／dL，CRP 21.5 mg／
dL，CPK 243 U／L，P-ANCA 209 IU／mL，C-ANCA（－），HCV-Ab（＋），
UP 2＋，U-RBC＞100／HPF，また胸部 CT で両肺に網状影を認めた．腎生検
で壊死性血管炎及び半月体形成性糸球体腎炎の所見，筋生検では筋線維周囲
にリンパ球浸潤を認めた．PSL 60 mg で治療開始し約 4 週間後に炎症反応は
陰性化，半年後には尿異常消失し Cr 0.74，P-ANCA 10.6 と寛解した．その
後 PSL 5 mg へ漸減していた所，CPK が次第に上昇傾向となり X＋1 年 1 月
CPK 533であったが筋肉痛はなかった．同年2月に筋肉痛が出現，CRP 8.45，
P-ANCA 38.2，U-RBC 10—19 と再燃を認め，PSL 増量により沈静化した．そ
の後も小再燃を繰り返したが，CPK 上昇が先行する傾向が見られた．【考察】
IBM は中高年発症の慢性進行性筋疾患で筋線維の縁取り空胞を特徴とする．
HCV等の感染との関係や，抗NT5C1A抗体の特異度が高いとの報告があり，
ステロイド治療は無効とされる．IBM は日本人に 1000—1500 例の稀少疾患で
あり，ANCA 関連血管炎の合併を報告した例は検索した範囲では 1 例のみで
あった．本例は CPK の動きから筋炎と ANCA 関連血管炎との関連が疑われ
た貴重な症例と考えられた．

O—021
PR3—ANCA 上昇と高度な半月体形成を伴った感染関連糸球体
腎炎の一例
群馬大学腎臓・リウマチ内科
中村　美紀，渡辺　光治，長又　亮，荒木　祐樹，中里見　征
央，浜谷　博子，坂入　徹，池内　秀和，金子　和光，廣村　桂
樹

【症例】57 歳，女性．【病歴】S 状結腸癌術後の短腸症候群のため 1 年前より
中心静脈ポートを留置している．半年前より断続的な発熱があり，3 ヶ月前
に肉眼的血尿と蛋白尿が出現．Cr 8.48 mg／dLと腎機能障害を認め前医入院．
血液培養にてブドウ球菌敗血症の診断となり抗菌薬を開始．腎生検が施行さ
れ，管内増殖と高度な半月体形成（糸球体 11 個中 10 個），メサンギウム領域
への IgM と C3 の沈着を認めた．感染関連糸球体腎炎が疑われ抗菌薬治療を
継続し Cr 1.93 mg／dL まで改善したが，1 週間前より再度発熱，Cr 4.18 mg／
dL まで再増悪したため当科へ転院した．PR3—ANCA 123.0 U／mL と陽性が
判明．血液培養にてブドウ球菌が再検出され，ポート感染の持続と考えポー
トを抜去し，抗菌薬治療を継続．その後は解熱し，Cr 2.10 mg／dL と改善．
PR3—ANCA も 96.6 U／mL と低下傾向となり，転院 24 病日で退院となった．

【考察】ANCA 上昇を伴った感染関連腎炎の報告は複数あり，中でもブドウ
球菌感染で多く，その ANCA 陽性率は 20％以上とされている．ANCA 陽性
の感染関連腎炎に対する免疫抑制療法の可否については議論がある．本例で
は患者が易感染状態であることを考慮し抗菌薬を中心に保存的治療を施行し
たが，腎機能の改善が得られた．

O—020
バセドウ病の経過中にMPO-ANCA強陽性が持続した IgA 腎症
の一例
日本大学腎臓高血圧内分泌内科
秋谷　友里恵，小熊　秀隆，村田　悠輔，逸見　聖一朗，矢吹　
美奈子，福家　吉伸，阿部　雅紀

【症例】40 歳代女性．X－15 年よりバセドウ病の診断でプロピルチオウラシ
ル（PTU）内服していた．X－9 年，妊娠時に尿潜血と尿蛋白の指摘あり当
科受診となった．MPO-ANCA 強陽性であり，PTU の影響を考えチアマゾー
ル（MMI）内服へ変更したが，MPO-ANCA 高値と尿所見異常は持続した．
腎生検の同意を得られず，MPO-ANCA 強陽性であったが，尿蛋白 0.1—0.5 g／
gCr，Cr 0.4—0.6 mg／dL で推移した．X 年 1 月より尿蛋白 1.66 g／gCr，Cr 0.84 
mg／dL と増悪を認め，腎炎の活動性増悪と考え X 年 3 月より PSL 20 mg／日
内服開始した．精査加療目的に入院となり第 4 病日に腎生検施行した．分節
性にメサンギウム細胞増殖し一部で全節性・分節性硬化を認めたが，細胞性
半月体形成や壊死性病変を認めなかった．IF ではメサンギウム領域に IgA，
C3 の沈着を認め IgA 腎症と診断した．第 15 病日よりステロイドパルス療
法，第 18 病日より PSL 30 mg／日とし第 23 病日に退院となった．治療開始
後 Cr 0.6—0.7 mg／dL，尿蛋白・尿潜血陰性，MPO-ANCA は低下している．

【考察】MMI によるバセドウ病の加療中に尿所見異常と ANCA 強陽性を認
め，尿所見増悪後の腎生検で IgA 腎症と診断した一例を経験した．稀な症例
であり，発症病態を考える上で興味ある一例と考え文献的考察をふまえて報
告する．

O—019
MPO-ANCA，PR3—ANCA 共に陽性であった全身性エリテマ
トーデスの一例
横須賀共済病院
田辺　まどか，寺井　あゆみ，森本　靖久，大谷　恵，塩路　慎
吾，平澤　卓，安藝　昇太，青柳　誠，田中　啓之

44 歳男性．健診での検尿異常，腎機能低下で当科紹介，PR3, MPO-ANCA 共
に高値であり，ANCA 関連血管炎が疑われ X 日に腎生検を実施．X＋4 日か
らステロイドパルス療法を行い，X＋7 日より PSL 0.8 mg／kg／day 内服を開
始した．腎病理の光顕では半月体形成と係蹄壁の破綻が疑われ ANCA 関連
血管炎に矛盾しなかったが，蛍光染色では IgG や C3c の基底膜に沿った沈着
を認め，電顕でも上皮下及びメサンギウム領域の沈着物を認め，身体所見は
乏しかったものの，検査所見では 2019 EULAR／ACR SLE 分類基準を満たし
SLE の診断となった．PSL 内服での後療法を継続していたが，改善が乏し
く，ステロイド抵抗性であると考え PSL を増量し IVCY を追加．その後エン
ドキサンによる出血性膀胱炎をきたしたため MMF に変更したが以降良好な
経過を辿っている．今回 MPO, PR3—ANCA 共に陽性であった SLE の一例を
経験したが，SLE における ANCA レベルは腎障害を始めとする疾患活動性
と正の相関を持つという報告もあり，文献的考察を踏まえ報告する．
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O—030
顕微鏡的多発血管炎の維持療法中に侵襲性肺アスペルギルス症
とサイトメガロウイルス感染症を合併した 1例
1東京ベイ・浦安市川医療センター，2東京歯科大学
高野　敬佑1，遠藤　慶太1，仁科　浩和1，東野　誠1，堀川　武
宏1，坂井　正弘1，吉野　かえで1，北村　浩一1，岩波　慶一1，
林　晃一2，鈴木　利彦1

83 歳女性．2019 年秋頃から発熱，2020 年 1 月から肉眼的血尿と腎機能障害
を認め 2 月に当院を紹介受診した．BUN 83.1 mg／dL，Cr 3.51 mg／dL，MPO-
ANCA 45560 IU／mL，腎生検で半月体形成性腎炎の所見を認め顕微鏡的多
発血管炎と診断した．PSL 45 mg と RTX 500 mg 計 4 回での加療を行い 3 月
に退院した．しかし4月初旬から肉眼的血尿を認め，炎症反応上昇と胸部CT
で両側肺に新規の浸潤影も認めたため，肺炎として入院での抗菌薬加療を開
始した．しかし改善に乏しく，第 5 病日に施行した気管支肺胞洗浄で菌糸を
認め，侵襲性肺アスペルギルス症の診断でボリコナゾールの投与を開始し
た．さらに経過中に破砕赤血球，著明な血小板減少，貧血，LDH 上昇，肝逸
脱酵素上昇，肉眼的血尿，蛋白尿，血便も認め，第 7 病日にはサイトメガロ
ウイルスアンチゲネミア陽性と判明し，ガンシクロビルの投与を開始した．
MPO-ANCA は再検すると低下傾向であり原病の増悪の可能性は低いと考え
た．しかし多臓器不全が進行し第 24 病日に永眠した．原病の増悪や併発する
感染症の鑑別に苦慮した 1 例を経験したので報告する．

O—029
顕微鏡的多発血管炎にネフローゼ症候群を合併し，リツキシマ
ブが奏功した一例
千葉大学医学部附属病院
井田　茉莉子，井上　宏子，牧野　慎市，若林　華恵，李　記
瑋，相澤　昌史，淺沼　克彦

【症例】73 歳，男性【現病歴】高血圧症で近医加療中．X 年 2 月に Cre 0.89 
mg／dl，9 月に 1.73 mg／dl，11 月に 2.31 mg／dl と急速な腎機能低下と血尿，
蛋白尿を認めた．急速進行性腎炎症候群であり，MPO-ANCA 陽性から
ANCA 関連腎炎を疑い当院に紹介となった．【経過】入院にて 12 月 4 日腎生
検を施行し，翌日から治療を開始した．腎生検では半月体形成性糸球体腎炎
の病理所見であり，MPO-ANCA 陽性より顕微鏡的多発血管炎と診断した．
また，PAM 染色で糸球体基底膜に spike の形成があり，膜性腎症の合併と診
断した．IgG サブクラスの蛍光免疫染色では，IgG1（2＋），IgG2（2＋），
IgG3（2＋），IgG4（±）であり，二次性膜性腎症と考えられたが，腫瘍など
の原因は指摘できなかった．治療はステロイドパルス療法施行後，後療法プ
レドニゾロン 60 mg／日（0.8 mg／kg）を開始したが，腎機能の改善に乏しく，
治療開始 36 日後からリツキシマブ 375 mg／m2 を週 1 回計 4 回投与した．リ
ツキシマブ投与後，緩徐に腎機能障害および尿蛋白は改善し，投与 5 か月後
には Cre 1.60 mg／dl，尿蛋白 0.5 g／gCre 前後まで改善し，プレドニゾロン 7 
mg／日まで漸減している．【結語】ステロイドによる初期治療に加えてリツキ
シマブの投与を行い，良好な経過が得られた膜性腎症合併顕微鏡的多発血管
炎を経験したので報告する．

O—028
腹腔内出血を来し救命し得た顕微鏡的多発血管炎（MPA）の 1
例
福島県立医科大学腎臓高血圧内科
渡邊　凱，高野　早也香，藤原　もも子，岩崎　剛史，小田　
朗，渡辺　秀平，菅野　真理，田中　健一，風間　順一郎

【症例】72 歳女性．2 か月前より間欠的に発熱を自覚．2 週間前に転倒し前医
に入院．NSAIDs で対症的に加療されたが Cr 0.77→6.24 mg／dL と急激に上
昇あり，MPO-ANCA 4210 U／mL と高値のため当院に転院した．顕微鏡的多
発血管炎（MPA）が疑われ，入院翌日より 3 日間のステロイドパルス（後療
法 PSL 35 mg／日）を行い Cr は低下傾向であったが，第 7 病日より腹痛，血
圧低下，貧血が出現し，緊急血管造影で左肝動脈，胃十二指腸動脈，右胃大
網動脈に多発する仮性動脈瘤と瘤からの出血を認めた．IVR にて止血が得ら
れず，外科的に幽門側胃切除術を施行した．摘出した胃標本の中小動脈には
血管炎の所見を認めた．第 9 病日より計 5 回の血漿交換を追加し，ステロイ
ドパルス 2 クール目も行った．Cr はさらに低下し尿所見も改善傾向であった
が，第 44 病日の CT で新たに左肝動脈瘤を認めたため，IVR にて塞栓した．
リツキシマブ 500 mg を追加し PSL を漸減したが，その後は動脈瘤の新規出
現なく経過した．【考察】MPA は細小血管炎を特徴とするが，稀に中型の動
脈炎を来すこともある．MPA で腹腔内出血を発症した既報十数例では，大
半が腹腔動脈分岐に病変があり，半数以上が死亡していた．本症例は救命し
良好な転帰を辿り得た貴重な一例と思われた．

O—027
間質性肺炎の治療中に急性間質性腎炎を発症した顕微鏡的多発
血管炎の 1例
1埼玉医科大学リウマチ膠原病科，2埼玉医科大学腎臓内科，3埼
玉医科大学病理診断科
岡元　啓太1，梶山　浩1，古川　尚2，丸山　崇1，和田　琢1，小
野　淳2，友利　浩司2，石澤　圭介3，井上　勉2，岡田　浩一2，
三村　俊英1

症例は 45 歳女性．主訴は微熱．X－1 年 5 月に発熱，咳嗽出現し，呼吸器内
科にて非特異的間質性肺炎（NSIP）と診断．この時 MPO-ANCA は陰性．ス
テロイドパルス療法施行し，プレドニゾロン（PSL）1 mg／kg にて後療法開
始．X－1 年 10 月 PSL 12.5 mg へ減量した時点で，多関節痛出現．関節痛，
腰痛に対してロキソプロフェン（LXP）を内服していた．X－1 年 12 月 PSL 
10 mg へ減量時に MPO-ANCA を測定し 147.9 U／mL と高値．X 年 3 月，精
査目的に当科入院．eGFR 77.0 mL／min.／1.73 m2，血清 CRP 6.2 mg／dL．尿
蛋白 Cr 比 0.11，尿潜血陰性．尿 NAG 13.6 IU／L と高値．CT で両側腎臓の
腫大，ガリウムシンチグラフィでは両側腎臓への集積を認めた．両下肢に紫
斑出現．病理所見は，皮膚白血球破砕性血管炎．腎生検では半月体形成を認
めず，蛍光抗体法は全て陰性．尿細管炎，形質細胞を含む単核球の間質への
浸潤が巣状である点，腎機能低下が軽微な点から，LXP よりも，顕微鏡的多
発血管炎（MPA）の病態がより関与した間質性腎炎と考えた．LXP による
薬剤性間質性腎炎と鑑別を要する急性間質性腎炎を発症し，既報の特発性肺
線維症が先行する MPA とは異なる，NSIP 先行の MPA と考えられた興味深
い症例を経験したので報告する．

O—026
大量下血で上行結腸切除を要した顕微鏡的多発血管炎の一例
1東京西徳洲会病院腎臓内科，2湘南鎌倉総合病院腎臓病総合医
療センター
真栄里　恭子1，師田　まりえ2，持田　泰寛2，石岡　邦啓2，岡　
真知子2，鈴木　洋行2，守矢　英和2，日高　寿美2，大竹　剛
靖2，小林　修三2

【症例】78 歳女性【現病歴】高血圧・脂質異常症で通院中，X 年 10 月頭痛・
難聴を自覚．11 月中旬より吐き気・黒色便持続し近医で上部内視鏡検査上十
二指腸腺腫が疑われたものの明らかな出血源なく経過観察となった．しかし
その後も黒色便続き入院 2 日前より無尿，入院前日に鮮血下血，その後腹痛
持続し救急搬送された．【経過】来院時 BT 36.0℃，BP 85／68 mmHg，83 
bpm，意識レベルに問題ないものの顔面蒼白で苦悶様表情，臍周囲圧痛ある
も反跳痛認めず．凝血塊が混在した鮮血色下血を多量認めCTにて回盲部—上
行結腸壁肥厚・腹水を認めた．回盲部腫瘍による出血性ショックが疑われ緊
急開腹となり上行結腸切除に至った．また，入院時 BUN 137.6 mg／dl，Cre 
21.90 mg／dl と高度の腎不全を認め，術後 4 日間 CHDF を行った．入院 4 日
目の採血検査で P-ANCA 13.3 U／ml が判明，切除腸病理標本で血管炎所見が
得られ，一連の経過が顕微鏡的多発血管炎によると考えられた．腎臓は既に
萎縮していたため維持血液透析導入となったが，P-ANCA 値はその後自然に
陰転化した．【結語】腸管切除を要する程の大量下血で発症する顕微鏡的多発
血管炎例は希と考えられ，文献的考察を含めて報告する．

O—025
検診を契機に発見された顕微鏡的多発血管炎の一例
群馬大学腎臓・リウマチ内科
増田　美沙季，大石　裕子，渡辺　光治，中里見　征央，浜谷　
博子，坂入　徹，池内　秀和，金子　和光，廣村　桂樹

【症例】54 歳女性【主訴】特になし【現病歴】年 1 回健康診断を受けていた
が，半年前の健診で尿蛋白陽性を初めて指摘され，当科を紹介受診した．蛋
白尿・潜血を認める他身体所見に特記すべき点はなかったが，スクリーニン
グ検査で MPO-ANCA 20.0 IU／mL と上昇あり，精査加療目的で当院に入院
した．【既往歴】肺炎（11 年前），抗 MAC 抗体陽性【入院時現症】身体所見
に特記事項なし．Cr 0.88 mg／dL，CRP 0.04 mg／dL，尿タンパク／Cr 比 3.17 
g／gCr，赤血球 40 個／HPF（糸球体型赤血球）．胸部 CT では両肺野にスリガ
ラス影と右肺下葉に細気管支炎像あり．【経過】腎生検を施行し 9 個中 3 個の
糸球体で線維性半月体，1 個で全節性硬化あり．免疫染色では沈着なし．顕
微鏡的多発血管炎と診断し，プレドニゾロン 30 mg／日により治療を開始し
たところ，スリガラス影・尿所見は改善，ANCA も陰性化した．【考察】近
年健診や学校検尿などを契機に発見される ANCA 関連腎炎・血管炎の報告
が増加している．新たに出現した検尿異常では，これらの可能性も考慮して
精査が必要である．
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O—036
免疫チェックポイント阻害薬により薬剤誘発性ANCA関連血管
炎をきたした一例
東北大学病院腎・高血圧・内分泌科
金　沙織，大江　佑司，吉田　舞，岡本　好司，長澤　将，宮
崎　真理子

【症例】58 歳女性【主訴】両下腿の皮疹【現病歴】X－1 年 12 月に進展性肺
小細胞癌の診断でCBDCA＋VP—16＋Atezolizumabによる化学療法を開始し
た．計 4 サイクルを施行し，X 年 3 月より Atezolizumab 単剤による維持療
法を開始したが，X 年 4 月より両下腿に点状紫斑が出現し，徐々に全身へ拡
大した．血液検査で急速な腎機能の低下を認め，精査加療目的に当科紹介と
なった．【臨床経過】入院時検査で高度の蛋白尿（3＋；2.81 g／gCre）と血尿

（赤血球沈査 100 以上／hpf）を認めた．Cre は 1.84 mg／dl まで悪化し．MPO-
ANCAが陽性であった．腎生検は壊死性病変を伴う半月体形成性腎炎の所見
であり，免疫複合体の沈着を認めず，薬剤誘発性 ANCA 関連腎炎と診断し
た．メチルプレドニゾロンパルス 1 クール（500 mg／日，3 日間），後療法と
して経口プレドニゾロン 40 mg を開始し，エンドキサンパルス（500 mg／日）
も追加した．紫斑は消失し，Cre 1.15 mg／dl まで改善している．【考察】免疫
チェックポイント阻害薬はがん治療に有用な薬剤であるが，免疫関連有害事
象（irAE）と呼ばれる副作用が問題である．ANCA 関連腎炎の合併例は稀で
あり，若干の文献的考察を踏まえて報告する．

O—035
免疫チェックポイント阻害薬使用後に悪化を認めた小細胞肺癌
に合併したANCA関連血管炎の一例
1日本医科大学多摩永山病院腎臓内科，2日本医科大学解析人体
病理学
中里　玲1，金子　朋広1，関　美也子1，浅井　梨沙1，清水　章2

【症例】72 歳男性．腎機能・尿所見異常の指摘はなし．X－1 年 4 月に胸部異
常陰影を認め，当院呼吸器内科紹介受診され同年11月に手術にて小細胞肺癌
の診断に至った．X 年 1 月 20 日に糸球体性血尿 5—9／HPF を認めたが腎機能
は正常であり，抗 PD-L1 抗体薬併用術後化学療法開始した．以前から間質性
肺炎を認めており，治療開始日に測定した MPO-ANCA は 59.8 U／mL と上昇
していた．その後腎機能障害出現し尿所見も悪化した．3 コース目終了後の
X 年 4 月初旬より全身倦怠感・発熱が出現し X 年 4 月 21 日入院となった．
X 年 5 月 1 日腎生検を行い，光顕及び蛍光抗体法にて糸球体 15 個中 9 個に壊
死性病変を伴う細胞性半月体を認め MPO 陽性 ANCA 関連血管炎の診断に
至った．X 年 5 月 2 日より mPSL 500 mg／日 3 日間投与後に PSL 35 mg／日
内服開始とした．PSL 漸減後，腎機能・尿所見ともに改善に乏しく，5 月 19
日より IVCY 500 mg／日 3 日間点滴投与を行い現在治療継続中である．【考
察】小細胞肺癌術後に MPO 陽性 ANCA 関連血管炎を発症し，免疫チェック
ポイント阻害薬投与後に急性腎障害を認めた希少な症例を経験した．本症例
では臨床経過より抗 PD-L1 抗体薬での血管炎増悪の可能性も示唆され，文献
的考察も含めて報告する．

O—034
ANCA関連腎炎と IgG4 関連腎臓病の合併が疑われた一例
茨城県厚生連総合病院土浦協同病院腎臓内科
三宅　雄介，池下　佳秀，赤木　祐一朗，野水　歩，松木　久
住，吉田　悠，佐々木　康典，松井　則明，戸田　孝之

【症例】医療機関受診歴のない 61 歳男性．2020 年 2 月食思不振を主訴に近医
を受診した際，血液検査で高度腎機能障害を認めたため，精査加療目的に当
院へ転院搬送となった．精査の結果，IgG 及び IgG4 高値かつ MPO-ANCA 陽
性であり，IgG4 関連疾患及び ANCA 関連血管炎が疑われたため，腎生検を
施行した．病理像では壊死性半月体形成性腎炎と尿細管間質性腎炎が認めら
れ，上記診断に矛盾ないものと考えられた．ステロイドパルス療法を開始し，
熱型や炎症反応は改善傾向であったが，第38病日に膵頭部動脈瘤の破裂を来
し，出血性ショックから心肺停止となり，同日死亡が確認された．【考察】
ANCA 関連腎炎は典型的な病理像として壊死性半月体形成性腎炎を呈する．
一方で，IgG4関連腎臓病はリンパ球及び形質細胞浸潤と線維化からなる尿細
管間質性腎炎を呈するとされる．本症例では腎病理像として，各々を示唆す
る糸球体病変と尿細管間質病変が認められた．ANCA 関連腎炎と IgG4 関連
腎臓病の合併に関して，文献的考察を交えて報告する．

O—033
好酸球性多発血管炎性肉芽腫症のステロイド抵抗性神経障害に
早期の免疫グロブリン大量療法が有効だった一例
1順天堂大学浦安病院腎・高血圧内科，2順天堂大学浦安病院病理
診断科，3順天堂大学腎臓内科
平沢　智美1，高原　久嗣1，明樂　麻依子1，岩崎　雅子1，本田　
大介1，鈴木　仁1，冨田　茂樹2，林野　久紀1，鈴木　祐介3

20 年来の気管支喘息，アトピー性皮膚炎の既往がある 46 歳女性．X 年 2 月
37℃台の発熱を認め，近医にて抗生剤を処方されたが改善を認めなかった．
皮疹，四肢遠位側の痺れが出現したため再診したところ，好酸球上昇と腎機
能障害，蛋白尿・血尿を指摘され当科紹介受診となった．WBC：17100／μl

（Eo：5850／μl），CRP：8.0 mg／dl，Cr：2.67 mg／dl，MPO-ANCA：637 U／
ml，蛋白尿 1.17 g／gCr であり，確定診断のため腎生検を施行した．光顕所見
では，著明な半月体形成と，間質には明らかな肉芽腫形成は認めないものの
好酸球浸潤が顕著であった．気管支喘息，好酸球増多，多発神経炎とあわせ
好酸球性多発血管炎性肉芽腫症（EGPA）と診断し，ステロイドパルス療法
を開始した．しかし，腎機能低下が進行したため（Cr：4.80 mg／dl），単純血
漿交換療法を併用し，改善を認めた．また，ステロイド抵抗性の神経障害に
対し，免疫グロブリン大量療法（IVIg）を施行したところ，徐々に自覚症状
の改善を認めた．EGPA におけるステロイド抵抗性神経障害に対する IVIg
の有用性と治療介入時期について，文献的考察を加え報告する．

O—032
特発性肺線維症を先行発症した顕微鏡的多発血管炎の一例
東京女子医科大学病院腎臓内科
関　桃子，渡邊　健太郎，笠間　江莉，秋久　太良，宮部　陽
永，唐澤　一徳，森山　能仁，内田　啓子，新田　孝作

74 歳男性．X－2 年，CT で間質性肺炎を疑われたが，気管支肺胞洗浄液所見
や ANCA を含め血清学的に有意な所見はなく，特発性肺線維症（IPF）と診
断された．X 年 2 月，MPO-ANCA 22 U／mL と初めて上昇を認めた．2 型糖
尿病など併存疾患の悪化が懸念されステロイド加療は保留となった．X 年 4
月頃から 38℃台の発熱と全身倦怠感があり，尿蛋白 0.86 g／gCr，沈査赤血球
5—9／HF と尿所見は乏しいが，約 1 ヶ月で Cr 0.8 mg／dL から Cr 7.6 mg／dL
と悪化し，MPO-ANCA 330 U／mL であったため ANCA 関連血管炎（AAV）
による急速進行性糸球体腎炎（RPGN）が疑われた．腎病理では半月体形成
を伴う糸球体が観察されたが，正常糸球体も散見された．小葉間動脈や弓状
動脈に壊死性変化があり，びまん性に高度な尿細管間質炎が認められた．以
上より，小葉間・弓状動脈レベルで血管炎が生じ，間質障害を来した顕微鏡
的多発血管炎（MPA）と診断した．【考察】近年，IPF 先行例ではそれによ
る慢性炎症の過程でANCAが誘導されAAVを発症するという仮説が報告さ
れており，本症例も同様の病態生理である可能性が考えられた．また，MPA
では半月体形成性糸球体腎炎を呈することが多いが，本症例は間質障害を主
体として RPGN に至っており，IPF 先行型 MPA との関連について文献的考
察を含め報告する．

O—031
急性尿細管間質性腎炎で発症したANCA関連腎炎の一例
東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科
森本　啓太，新倉　崇仁，松尾　七重，神崎　剛，岡部　匡裕，
小池　健太郎，丸山　之雄，坪井　伸夫，横尾　隆

【症例】70 歳女性．X－14 日より疲労感，X－4 日より食思不振を認め，X－1
日に近医を受診した．BUN 66.1 mg／dL，Cr 6.30 mg／dL を認め，X 日に当科
入院とした．腎機能低下の他に，CRP 14.89 mg／dL を示し，尿検査では潜血

（－），蛋白 1.88 g／gCr，膿尿，尿細管マーカーの上昇を認めた．X＋4 日に施
行した腎生検では，糸球体病変を認めず，尿細管間質領域に形質細胞を主体
とする著明な炎症細胞浸潤，尿細管内の多数の白血球円柱を認めた．MPO-
ANCA 192 U／mL と高値を示したが，糸球体毛細血管炎を含め他臓器に血管
炎の所見を認めず，自然経過のもと尿蛋白 0.08 g／day，Cr 1.69 mg／dL，CRP 
0.04 mg／dL と改善を認めた．しかし，MPO-ANCA 高値と腎障害の遷延に対
し X＋30 日に再生検を施行し，依然として高度の尿細管間質性腎炎が確認さ
れた．以上より ANCA 関連尿細管間質性腎炎と診断，プレドニゾロン 0.6 
mg／kg を導入し，腎機能の更なる改善が得られた．【考察】ANCA 関連血管
炎における尿細管間質性腎炎の発症機序として傍尿細管毛細血管炎が挙げら
れるが，腎限局型では診断や治療方針に苦慮する．本症例のように再生検が
有用となる可能性がある．
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O—042
診断に難渋した本態性クリオグロブリン血症の一例
横須賀共済病院
寺井　あゆみ，田邉　まどか，森本　靖久，大谷　恵，塩路　慎
吾，平澤　卓，安藝　昇太，青柳　誠，田中　啓之

【症例】80 歳男性．以前よりレイノー現象を認めていた．X－1 年 11 月に両
肺の網状影と KL—6 の上昇あり，呼吸器内科で間質性肺炎と診断．同時期よ
り両下腿に色素沈着と紫斑が出現し，前医皮膚生検で IgA 血管炎と診断され
た．抗核抗体 2560 倍以上（SPpattern），RF・IgM 高値，ANCA・抗 SS-A／
SS-B 抗体・抗 CCP 抗体，抗 ARS 抗体・抗 U1—RNP 抗体陰性，クリオグロ
ブリン（以降 CG）陽性，尿蛋白・潜血を認め，CG 血管炎が疑われた．X 年
6 月下腿皮膚生検で白血球破砕性血管炎を認め，CG 血管炎に矛盾しない所見
であった．8 月より両足底の痺れが出現．尿蛋白・尿潜血が増加し，CG 腎症
疑いで当科紹介となった．血清免疫電気泳動で IgG κ型の M バンドを認め，
尿中電気泳動は陰性であった．12 月に腎生検施行し，電顕で CG 様の内皮下
EDD を認め，CG 腎症と診断した．HCV 抗体陰性，HBV 既感染，HIV 抗体
陰性であった．M 蛋白血症については多発性骨髄腫は否定的であり，血液内
科で MGUS としてフォローされた．以上より本態性 CG 血症 3 型と診断し
た．本症例は前医皮膚生検結果や MGUS，HBV 既感染から診断に難渋した
症例であり，文献的考察を加えて報告する．

O—041
非典型的な C3 glomerulonephritis の 1 例
1虎の門病院腎センター，2病理部
澤村　昌人1，乳原　善文1，小田　康弘1，水野　祐基2，井熊　大
輔1，平松　里佳子1，早見　典子1，山内　真之1，諏訪部　達
也1，星野　純一1，木脇　圭一2，大橋　健一2，高澤　豊2，澤　
直樹1

【症例】30 代男性．20 代半ばから尿蛋白・尿潜血，高血圧を指摘され当科受
診．兄：尿潜血指摘．172 cm，77 kg，血圧 128／76 mmHg，Cr 1.26 mg／dL

（eGFR 53.9 ml／min／m2），尿蛋白 3.1 g／日，尿沈渣赤血球 11—30／HPF，C3 85 
mg／dL，C4 29 mg／dL，CH50 69 U／mL，免疫検査全て陰性．腎生検施行．
光顕（LM）では糸球体 20 個中 2 個が硬化．多くの糸球体は変化は軽く一部
の糸球体に係蹄壁肥厚や二重化認めた．蛍光抗体法（IF）ではおそらくメサ
ンギウム領域に C3 のみ陽性の点状沈着を認めた．電顕（EM）では線状の高
電子密度領域（EDA）が目立つが，一部では係蹄壁を全て置きかえたり，内
皮下，メサンギウム領域にみられたり，全くみられない部位もあり多彩．メ
サンギウム基質の増加が明らか．係蹄壁病変の乏しい領域でも foot process 
effacement が確認され podocyte 障害は明らか．【考察】本症は C3 腎症／DDD
に相当すると考えられるが，LM で糸球体変化が乏しく，IF でみられた C3
単独の陽性沈着像が点状であること，EM で見える係蹄壁に沿った線状 EDA
が IF 像一致しないことが特徴であり EM での EDA が C3 とは異なる補体関
連物質である可能性が示唆された．この「点と線」の関係の解明が本症の解
明に繋がることが期待される．

O—040
節性辺縁帯 B 細胞性リンパ腫に合併した C3 腎症にリツキシマ
ブが奏功した一例
群馬大学腎臓・リウマチ内科
真下　裕，中里見　征央，長又　亮，荒木　祐樹，渡辺　光治，
浜谷　博子，池内　秀和，坂入　徹，金子　和光，廣村　桂樹

【症例】58 歳　女性【現病歴】X－4 年に節性辺縁帯 B 細胞性リンパ腫と診断
され，近医血液内科にて経過観察中であった．X 年 1 月，インフルエンザ罹
患後より血尿・蛋白尿・腎機能障害（Cr 1.72 mg／dl）が出現．精査加療目的
に同年 3 月に当科入院となった．【入院後経過】腎生検にて間質性腎炎の診断
となり，プレドニゾロン（PSL）での加療を開始した．一旦は腎機能の改善
を認めたが，PSL 漸減に伴い再度 Cr が上昇（Cr 3.69 mg／dl）．X 年 12 月に
再度腎生検を行い，C3 腎症と診断した．ステロイドパルス療法，シクロフォ
スファミド大量静注療法を行い，腎機能の改善を認めた．しかしながら，
PSL 減量に伴い腎機能が再度悪化．過去の腎病理では明らかな腫瘍細胞の浸
潤は認めなかったがリンパ腫に関連した腎障害も考慮されたため，X＋1 年
10 月よりリツキシマブの投与を開始した．その後，Cr は 1 mg／dl 台後半，
尿蛋白／Cr 比も 0.5 g／g・Cr 未満までの改善を認め，現在も腎機能は安定し
ている．【考察】悪性リンパ腫と糸球体腎炎の合併は過去にも報告されている
が，C3 腎症の報告はわずかである．本症例は PSL 及びシクロフォスファミ
ドでは腎障害の再燃を認めたが，リツキシマブが奏功したことも含め興味深
い症例と考え報告する．

O—039
単クローン性 IgG 沈着を伴う膜性増殖性糸球体腎炎との診断に
迷った半月体形成性 C3 腎炎の一例
1東京都立小児総合医療センター腎臓内科，2東邦大学医学部腎
臓学講座，3山口病理組織研究所
本田　尭1，濱田　陸1，小口　英世2，寺野　千香子1，原田　涼
子1，酒井　謙2，山口　裕3，本田　雅敬1，幡谷　浩史1

【はじめに】単クローン性 IgG 沈着を伴う膜性増殖性糸球体腎炎（PGNMID）
と C3 腎炎（C3GN）は，膜性増殖性糸球体腎炎の病理像を呈することが多
く，いずれも免疫蛍光法（IF）の病理所見で診断されるが，両者の定義を満
たす場合がある．【症例】17 歳の学校検尿で初めて検尿異常を指摘された．
中等度蛋白尿，顕微鏡的血尿，軽度腎機能障害，C3 優位の低補体血症を認
め，腎生検を行った．光顕像は軽度の管内増殖・メサンギウム増殖性病変が
主体で一部に半月体形成を認めた．IF は IgG（＋），subclass は IgG1 のみ

（1＋），κ（＋），λ（－），IgM（＋／－），C3（2＋）で，電顕では hump 様の
上皮下沈着物，基底膜内とメサンギウム領域の沈着物を認めた．以上より当
初は IgG1—κ陽性の PGNMID と診断した．検討で，上皮下の hump 様沈着物
とメサンギウム領域の IgG の沈着部位不一致，C3（3＋）と強陽性，の 2 点
から半月体形成性 C3GN と最終診断した．ステロイドと免疫抑制薬による治
療経過は良好である．【考察】本症例の IF 所見は，PGNMID と C3GN のい
ずれの定義も満たしうるため診断に難渋した．PGNMIDとC3GNの間で病理
像が経時的に変化する報告も散見されるため，再生検の結果が注目される．

O—038
Nephritis-associated plasmin receptor（NAPlr）の糸球体沈着
を伴った C3 腎症の 1 例
東京医科大学八王子医療センター腎臓病センター腎臓内科血液
浄化療法室
迎　光矢，小島　糾，永井　麻梨恵，酒井　敬史，井上　暖，
内田　貴大，杉崎　健太郎，冨安　朋宏，山田　宗治，吉川　憲
子，尾田　高志

【症例】17 歳男性【経過】X－1 年の健診で血尿，蛋白尿を指摘され X 年に当
院紹介受診．尿中赤血球 10—19／HPF，尿蛋白 0.4 g／g・Cr と腎炎性の尿所見
に加え C3 低下（51.4 mg／dL）を認め，同年腎生検を施行：光顕でメサンギ
ウム領域の deposit および基底膜二重化を，蛍光抗体法ではメサンギウム領
域主体に C3 単独の沈着を認めた．電顕ではメサンギウム領域及び基底膜に
著しい連続性の高電子密度沈着物を認め，C3 腎炎 or DDD／C3 腎症と診断し
た．ASO は正常域であったが感染関連腎炎の鑑別目的で実施した NAPlr, 
plasmin 活性染色は，糸球体内に類似した分布で陽性であった．【考察・結語】
近年，一部の C3 腎症において NAPlr, plasmin 活性の陽性例が報告され，C3
腎症発症への感染症の関与が注目されている．C3 腎症と感染症との関連に
関し NAPlr, Plasmin 活性の染色性を含めた考察を加え報告する．

O—037
乾癬の治療で改善した膜性増殖性糸球体腎炎の 1 例
1北里大学病院腎臓内科，2JCHO 相模野病院腎臓内科
山崎　拓也1，高橋　遼1，酒井　健史2，川村　沙由美1，榊原　麻
友子1，西山　景子1，宮坂　竜馬1，永岡　未来1，内藤　正吉1，
青山　東五1，佐野　隆1，竹内　康雄1

65 歳女性．52 歳より乾癬性関節炎にてシクロスポリン（CyA）を開始し改
善していた．62 歳より腎機能軽度悪化で CyA を中止したが，皮膚症状悪化
及び尿所見異常を認めた．血清クレアチニン値 0.94 mg／dl，尿蛋白 4＋（TP／
Cre 5 g／g・Cre），尿中赤血球 10—19／視野で，血清クリオグロブリン（CB）
偽陽性（同定は陰性），C3／C4：72／5 mg／dl．腎生検では光顕像でメサンギウ
ム細胞増殖と基質の増加及び糸球体基底膜二重化を随所に，また蛍光抗体染
色で同部に IgG，C3 沈着を認め膜性増殖性糸球体腎炎（MPGN）と診断し
た．慢性感染症，自己免疫疾患，リンパ球性造血器腫瘍を鑑別し，乾癬に伴
う MPGN と考えた．guselkumab が開始され皮膚症状改善と CB 陰性化，低
補体血症や尿所見の改善を認めた．乾癬に伴う腎疾患は膜性腎症，IgA 腎症
が知られ，MPGN 合併は一例が報告されているのみであり，希少な一例と考
え報告する．
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O—048
抗 GBM 抗体型腎炎に微小変化群ネフローゼを合併した一例
杏林大学医学部付属病院
佐世　光，小澤　祐子，横田　理代，李　恵怜，池谷　紀子，
福岡　利仁，駒形　嘉紀，要　伸也

【緒言】抗 GBM 抗体型腎炎は極めて予後が悪く再発が稀な疾患である．我々
は高度腎障害を認めたものの集学的治療により腎死を回避，その後ネフロー
ゼを再発した症例を経験した．【症例】33 歳男性．発熱，炎症反応上昇を伴
う RPGN（BUN 36.0 mg／dl，Cr 6.7 mg／dl，尿蛋白 5.3 g／gCr）で入院．抗
GBM 抗体 233 U／ml より抗 GBM 抗体型腎炎と診断，直ちにステロイドパル
ス療法と血漿交換（PE）を開始し，血液透析（HD）を導入した．入院第 13
病日の腎生検でボーマン囊の破綻を伴った壊死性半月体形成性糸球体腎炎を
認めたが，病変は全糸球体の 1／3 程度であった．蛍光抗体法は IgG 線状パ
ターンであり，EM では破綻のない糸球体に足突起の癒合を認め，微小変化
型ネフローゼ（MCNS）の合併が考えられた．大量ステロイドと PE を継続
したところ，第 27 病日に HD を離脱，抗 GBM 抗体も陰性化し，第 40 病日
に退院となった．しかし 2 カ月後にネフローゼが再燃，抗 GBM 抗体の再上
昇（90.8 U／ml）を認め再入院．ステロイド増量と PE 療法を行い，IVCY 750 
mg を追加投与したところ寛解した．【考察】初回入院時の高度腎不全は
MCNS に伴う AKI が主体と考えられる．臨床経過と病理所見から，本例は
抗 GBM 抗体型腎炎と MCNS を合併し，治療経過中に再燃を生じた稀な症例
と考えられたため，報告する．

O—047
著明な腎機能の改善が得られた抗 GBM 抗体型腎炎の一例
信州大学医学部附属病院
浅井　麻理子，原田　真，山口　晃典，藤井　一聡，岩渕　良
平，原　悠太，横田　杏理，増田　知恵，園田　光佑，橋本　幸
始，上條　裕司

【症例】70 歳男性．【主訴】食欲不振，体重減少【現病歴】20XX 年 4 月中旬
より食思不振と体重減少が出現した（－5 Kg／2 ヶ月）．元々の腎機能は不明
だったが 5 月上旬に高度腎機能障害（血清 Cr 6.71 mg／dl），尿検査異常（尿
蛋白 1.87 g／gCr，尿潜血 3＋，赤血球円柱），抗 GBM 抗体陽性（937 U／ml）
が判明したため，mPSL パルス療法，血液透析，血漿交換（単純血漿交換 2
回，選択的血漿交換 5 回実施）を開始した．腎生検では 15 個の糸球体中 1 個
の糸球体で全節性硬化，8 個に細胞性半月体，3 個に線維細胞性半月体，硬化
や半月体のない糸球体を 3 個認めた．免疫染色では糸球体基底膜に IgG の線
状沈着，電顕では内皮細胞腫大と内皮下滲出性病変を認めた．抗 GBM 抗体
型急速進行性糸球体腎炎と診断し，追加で mPSL パルス，IVCY 500 mg を 3
度実施しつつ PSL を漸減した．抗 GBM 抗体は著減し血清 Cr 3 mg／dl 台ま
で腎機能は改善し血液透析は離脱した．【考察】高度腎障害を伴う抗 GBM 抗
体型腎炎は一般的に予後不良だが，本例では糸球体の慢性病変が少ない段階
で血漿交換を含む高度免疫抑制治療を施行できたため腎予後が改善した．細
胞性半月体や血管内皮障害主体の症例は治療が奏功する可能性があり，積極
的に免疫抑制治療強化を行うべきである．

O—046
抗 GBM 抗体型腎炎への血栓性微小血管障害の合併を剖検にて
証明し得た一例
埼玉医科大学総合医療センター
浜田　隆行，山本　亮，寺尾　政明，肥田　徹，長谷川　元

【症例】61 歳女性．高血圧以外に健診等で異常を指摘されたことはない．
20XX 年 7 月中旬より倦怠感や発熱が出現し，7 月末より肉眼的血尿を呈して
いた．8 月中旬に両下腿に紫斑が出現したために近医を受診した．尿蛋白 2.2 
g／gCr，尿中赤血球 100／HPF 以上，Cr 12.2 mg／dL と尿異常を伴った急性腎
障害を認め，当科を紹介された．同日に緊急入院し，血液透析を実施した．
第 3 病日に貧血と血小板低下の進行があり，第 4 病日に LDH 上昇と破砕赤
血球が出現した．溶血性血球減少であり，ADAMTS13 低下や消化管症状が
ないことから血栓性微小血管障害（TMA）が疑われた．また抗 GBM 抗体
350 U／mL 以上であったが，胸部 CT で肺胞出血がなかったことから抗 GBM
抗体型腎炎と腎炎による二次性 TMA の合併を考えた．第 4 病日に頭痛と意
識障害を呈し，クモ膜下出血で第 5 病日に死亡した．頭部を除いた剖検が行
われ，肺では左上葉を中心とした肺胞出血があった．腎糸球体にて，光学顕
微鏡では全糸球体の 8 割以上に細胞性半月体があり，糸球体毛細血管腔内に
微小血栓像を広範に伴っていた．また蛍光抗体法では IgG が糸球体係蹄壁に
線状沈着していた．抗 GBM 抗体型腎炎に腎 TMA を合併した症例は 14 例と
報告されているが，本症例は剖検で腎 TMA を病理学的に証明し得た貴重な
症例であるため報告する．

O—045
血清抗糸球球体基底膜（GBM）抗体が陰性化した後も，間接蛍
光抗体法で陽性反応を示した抗 GBM 抗体腎炎の一例
1新潟市民病院腎臓・リウマチ科，2新潟大学医歯学総合病院腎・
膠原病内科
梨本　友美1，島本　雅樹1，若松　拓也1，中村　元1，近藤　大
介1，今井　直史2，伊藤　由美2，成田　一衛2

【目的】今回血清中の抗 GBM 抗体価が低値であるにもかかわらず，激しい腎
組織病理像を呈した抗 GBM 抗体腎炎の症例を経験した．治療が奏効して抗
体価が陰性化した後も，治療後の血清を用いた間接蛍光抗体法で陽性反応を
認めたことから，未知の糸球体基底膜に対する自己抗体が疑われたため報告
する．【症例】急性進行性糸球体腎炎を来した 56 歳男性．抗 GBM 抗体が 11.0 
U／mL と弱陽性であり，光学顕微鏡所見で壊死性半月体形成性を認めたこと
から，抗 GBM 抗体腎炎の診断に至った．ステロイド治療開始後，抗体価は
感度未満まで低下し，腎機能も改善傾向となった．正常腎組織切片と，抗
GBM 抗体が陰性化した後の患者血清を用いて，間接蛍光抗体法で確認した
ところ，糸球体係蹄壁に線状に沈着する免疫グロブリン IgG を認めた．【考
察】既知の抗 GBM 抗体とは異なるエピトープを認識する自己抗体の存在が
疑われた．その自己抗体が病態に関与していたか定かではなかったが，抗
GBM 抗体腎炎に関連する新規の自己抗体の存在が示唆された．【結語】血清
中の抗 GBM 抗体が陰性化した後も，間接蛍光抗体法で陽性反応を示した抗
GBM 抗体腎炎の一例を経験した．

O—044
早期に診断・治療し予後良好な緩徐型抗GBM抗体糸球体腎炎の
1 症例
東北医科薬科大学病院腎臓内分泌内科
三宅　由桂，中山　晋吾，遠藤　明里，田島　亮，加藤　季子，
関　敬之，阿南　剛，矢花　郁子，中村　はな，谷　淳一，湯
村　和子，森　建文

【症例】45 歳女性．職業事務員【主訴】腎機能低下，顕微鏡的血尿【現病歴】
X－1年5月両足関節痛と右膝痛のため当院血液リウマチ科初診．多関節炎が
疑われ経過観察していたが X 年 1 月 sCr 0.74→1.48 mg／dL と上昇，尿沈渣赤
血球 100／HPF 以上，尿蛋白 0.64 g／gCr と尿所見悪化を認め，初めて精査加
療目的に当科入院．抗基底膜（GBM）抗体 84.1 IU／L と陽性．CT で肺病変
はなし．mPSL パルスと血漿交換 7 回を施行．sCr 0.97 mg／dL，尿沈渣赤血
球 20—29／HPF，尿蛋白 0.19 g／gCr まで改善し，抗 GBM 抗体も陰性となり一
旦退院．X 年 8 月に腎生検施行．光顕で線維性半月体 1 個のみであったが，
IF で基底膜に沿った IgG の線状沈着を認めた．【考察】典型的な抗 GBM 抗
体腎炎は急激発症で広範の半月体形成を示すことから，治療反応性は悪く末
期腎不全に至ることが多い．本症例は血清でも抗 GBM 抗体陽性であり，治
療を先行した．非典型的な緩徐型症例では血清抗 GBM 抗体が陰性であった
り，ANCA 抗体が同時陽性であったりすると報告がある．進行する腎機能低
下や尿所見の悪化がみられる場合は，抗 GMB 抗体も測定し，迅速な治療が
有用である．本症例は緩徐型の抗 GBM 抗体糸球体腎炎と早期に診断し，治
療できたと考えられた．

O—043
ネフローゼ症候群及び急性腎障害を発症した Atypical anti-
GBM disease の一例
1市立札幌病院腎臓内科，2市立札幌病院病理診断科
八反田　文彦1，大寺　紗夜1，佐々木　洋彰1，島本　真実子1，
辻　隆裕2

【症例】73 歳，男性．【現病歴】リウマチ性多発筋痛症の加療のため前医でプ
レドニゾロン（PSL）10 mg／日を継続されていた．X 年 3 月 3 日に両側下腿
浮腫と胸水貯留あり前医に入院，尿蛋白 9.14 g／gCr，血清 Alb 3.0 g／dl，血
清 Cr 3.2 mg／dl とネフローゼ症候群かつ急性腎障害と診断された．腎機能が
更に悪化し 3 月 25 日当科転院，3 月 30 日に腎生検を施行，光顕像では尿細
管炎，糸球体で巣状分節性に管内細胞増多及び係蹄二重化があったが半月体
は認めなかった．蛍光抗体法では IgG（IgG4 優位）かつ IgA が糸球体係蹄に
沿い線状に沈着していた．電顕像では糸球体係蹄に内皮下浮腫，係蹄二重化
とメサンギウム間入を認めた．蛍光抗体法にて抗 GBM 病に特徴的な所見を
認めた一方で，血液検査で抗 GBM 抗体陰性かつ半月体形成を伴わない事か
ら atypical anti-GBM disease と診断した．X 年 4 月 3 日より PSL 60 mg／日
内服を開始し，X 年 5 月 11 日時点で尿蛋白 0.95 g／gCr，血清 Cr 2.72 mg／dl
と尿蛋白減少と腎機能の改善を認めた．【考察】近年，蛍光抗体法で糸球体係
蹄に IgG の線条沈着を認めるが血清学的に抗 GBM 抗体陰性かつ半月体形成
の頻度が少ない Atypical anti-GBM disease が提唱されている．通常の抗
GBM 病より治療反応性は良好と報告されており，本症例も腎病理所見及び
臨床経過から Anti-GBM disease と診断した．
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O—054
血清CLEIA 法で抗GBM抗体陰性の抗GBM腎炎の一例
1獨協医科大学埼玉医療センター腎臓内科，2獨協医科大学埼玉
医療センター病理診断科
岡崎　玲1，長堀　克弘1，吉野　篤範1，川本　進也1，小野　祐
子2，藤井　晶子2，上田　善彦2，竹田　徹朗1

【症例】46 歳男性，X 年 6 月頃から下腿浮腫，その後肉眼的血尿が出現．血
清 Cr は X 年 1 月 0.9 mg／dl，6 月末初診時 Cr 3.4 mg／dl，UP 4.8 g／gCr，
MPO-ANCA，PR3—ANCA と抗 GBM 抗体（CLEIA 法）がいずれも陰性で
肺病変もなかった．腎生検では，糸球体 17 個中 4 個に細胞性半月体，GBM
に線状の IgG 沈着を認めた．ステロイドパルスを行い，後療法 PSL 40 mg 内
服としたが，腎機能は一時改善したが，再度悪化．患者血清とヒト正常腎組
織を用いた免疫染色法を行ったところ抗GBM抗体陽性と判明し，抗GBM腎
炎と診断．ステロイドパルス 2 回，IVCY 3 回，リツキシマブ 1 回を施行し
たが，腎機能が改善せず，X＋1 年に肺炎を機に血液透析を導入した．【考察】
Nasr SH らは抗 GBM 抗体陰性の「非定型抗 GBM 腎炎」を 20 例集め，血
尿，蛋白尿，軽度の腎機能障害を呈し，びまん性半月体形成や肺胞出血を伴
わないことが特徴で，典型的な抗 GBM 腎炎と比べ，腎予後と生命予後は比
較的良好と報告された．本例もこの非定型的抗 GBM 腎炎に当てはまると思
われる．スタンダードの検査法で検出できない抗 GBM 抗体は，典型例の抗
GBM 抗体と構造上何か異なる可能性がある．抗 GBM 抗体の判定と腎組織像
が乖離する際，患者血清と正常腎組織を用いた免疫染色法は診断に有用であ
る．

O—053
MSSA感染症関連急速進行性糸球体腎炎に合併した非典型的抗
GBM抗体病の一例
旭川赤十字病院腎臓内科
山下　智久，佐藤　孔明，西沢　慶太郎，松久　優雅，小林　広
学

【緒言】抗 GBM 抗体低値かつ軽症の非典型的抗 GBM 抗体型腎炎が治療法の
観点から注目されている．【症例】70 代男性が発熱と腰痛を自覚し MSSA に
よる化膿性脊椎炎と診断され前医入院．CTM が開始となるも中止後に CRP
の再上昇および腎機能障害の進行を認めたため前医入院 59 日後当科紹介入
院．Cr 6.8 mg／dL，尿蛋白 3.4 g／gCr，CRP 9.6 mg／dL，尿潜血 100／視野と
急速進行性糸球体腎炎を呈しており，抗 GBM 抗体 3.5 U／mL（正常値 3.0 U／
mL 未満）を認めた．化膿性脊椎炎の存在から免疫抑制治療は困難であり，6
か月前に脳梗塞を発症しワルファリンを内服中であることから腎生検は行わ
なかった．第 1 病日から抗生剤を VCM に変更し，第 8 病日に血液培養陰性
を確認した後に抗生剤を CEZ に変更し 8 週間継続した．抗 GBM 抗体は第 7
病日 4.0 U／mL をピークに第 53 病日陰転化し，Cr 2.0 mg／dL まで改善した．

【考察】MSSA 感染症患者の血清に抗 GBM 抗体を検出し，免疫抑制治療なし
に経時的な陰転化を確認した．感染症合併の非典型的抗 GBM 抗体型腎炎は
原疾患に対する適切な治療で軽快する可能性がある．

O—052
急性期に洞不全症候群とくも膜下出血を合併した抗GBM抗体
陽性急速進行性糸球体腎炎の 1例
1札幌医科大学循環器腎臓代謝内分泌内科，2北海道腎病理セン
ター
宮森　大輔1，茂庭　仁人1，木村　歩1，長南　新太1，後町　結1，
高橋　聖子1，田中　希尚1，古橋　眞人1，小川　弥生2，三浦　哲
嗣1

症例は 60 代女性．X 年 11 月 16 日，感冒様症状にて A 医院を受診，CRP 8.5 
mg／dl，Cr 2.7 mg／dl を認め脱水・腎盂腎炎が疑われ抗生剤を投与され帰宅．
20 日に CRP 16.3 mg／dl，Cr 7.5 mg／dl と増悪を認め B 病院へ入院となった．
22 日血液透析を導入，透析中に失神・痙攣しモニター上は洞不全症候群

（SSS）による徐脈を認め体外式ペースメーカー挿入後 25 日に当院転院，抗
GBM 抗体≧350 EU と高値を認めた．第 2 病日にリードレスペースメーカー
を植え込み，血漿交換（7 回）を開始した．第 4 病日に施行した腎生検では
半月体形成，IgG の係蹄への線状沈着を認め，抗 GBM 病による急速進行性
糸球体腎炎と診断した．同日痙攣発作を発症し CT にてくも膜下出血（SAH）
を認め抗痙攣薬を開始した．第 6 病日よりステロイドパルス療法，第 9 病日
より経口プレドニゾロン 30 mg（0.8 mg／kg／日），第 12 病日シクロホスファ
ミド静注，第 23 病日から 2 クール目の血漿交換（7 回）を施行した．第 58
病日に抗 GBM 抗体は 8.1 EU まで低下，維持透析となり第 63 病日に自宅退
院．抗 GBM 病に SSS，SAH が合併した報告はないが，SLE と SSS の合併，
顕微鏡的多発血管炎や多発血管炎性肉芽腫症と SAH の合併は散見され，病
態の関連が考えられた．

O—051
好酸球性多発血管炎性肉芽腫症との鑑別に苦慮した抗GBM抗
体型急速進行性糸球体腎炎の 1例
1順天堂大学医学部附属静岡病院腎臓内科，2順天堂大学医学部
腎臓内科
若林　啓一1，前田　拓也1，大熊　輝之1，岸田　千晶1，清水　芳
男1，鈴木　祐介2

【症例】71 歳男性，気管支喘息の治療中だった．XX 年 10 月，倦怠感や食欲
不振を主訴に近医を受診したところ，血清クレアチニン値 12.0 mg／dl の腎不
全を認め紹介となった．入院時，高血圧と下腿浮腫を認めたが，紫斑や関節
痛などは認めなかった．胸部 CT で間質性肺炎や肺気腫を認め，頭部 CT で
は副鼻腔腫瘍を認めた．さらに，好酸球数，KL—6，抗 GBM 抗体価の上昇，
血小板低下，溶血性貧血などの所見を認めた．尿検査では，各種円柱，変形
赤血球など糸球体腎炎が示唆された．好酸球性多発血管炎性肉芽腫症

（EGPA）や抗 GBM 抗体型急速進行性糸球体腎炎（RPGN）などに続発する
二次性血栓性微小血管症を疑い，血漿交換による治療を先行し，血小板数正
常化後に腎生検を施行した．光顕上，大部分の糸球体は全節性硬化を呈し，
一部に半月体形成を認めた．動脈のフィブリノイド壊死や好酸球浸潤は認め
なかった．一方，免疫染色は pauci-immune 型であった．尚，気管支鏡では
肺胞出血や好酸球浸潤は認めず，副鼻腔の生検では肉芽種は存在しなかっ
た．免疫染色偽陰性と判断し，抗 GBM 抗体型 RPGN の診断の下，ステロイ
ド療法を開始した．【結語】今回，EGPA との鑑別に苦慮した抗 GBM 抗体型
RPGN の 1 例を経験した．

O—050
シェーグレン症候群に伴う二次性膜性腎症が先行し，抗GBM抗
体型糸球体腎炎を発症した一例
名古屋市立西部医療センター
加藤　聡美，家田　研人，宮口　祐樹，市原　詩恵，菅　憲広

【症例】72 歳，女性【現病歴】X－2 年に尿蛋白 4＋の指摘あり，X－1 年 8 月
に当院に転医された．Alb 3.7 g／dL，Cr 0.89 mg／dL，尿蛋白 2.05 g／gCr．
シェーグレン症候群の診断基準を満たし，12 月に腎生検施行した．spike 像
や点刻像，電顕所見で係蹄上皮下に高電子密度沈着物がびまん性にみられ，
蛍光所見では full house パターンであったが IgG2 優位の IgG の係蹄への顆
粒状沈着があることから，二次性膜性腎症と診断した．尿蛋白は自然軽快し
たが，経過観察中の X 年 4 月に発熱，高炎症反応で入院となった．CRP 36.2 
mg／dL，Cr 3.52 mg／dL，尿蛋白 2.0 g／gCr，血尿あり，CT で肺病変はなかっ
たが両腎腫大がみられた．輸液を行うも腎機能は悪化し，第 4 病日に抗 GBM
抗体陽性（338.8 U／mL）が判明した．抗 GBM 抗体型糸球体腎炎が発症した
と考え，血漿交換，ステロイド療法を開始し，第 16 病日に腎生検を施行し
た．【考察】膜性腎症が先行して抗 GBM 抗体型糸球体腎炎を合併した症例は
稀であり，膜性腎症による基底膜変性で抗原が循環血液中に露出し，抗 GBM
抗体が産生され発症する機序が推定されている．発症前後で腎病理所見を確
認できた示唆に富む症例のため報告する．

O—049
糖尿病性腎症に合併したGoodpasture 症候群の 1例
1順天堂大学浦安病院腎・高血圧内科，2順天堂大学腎臓内科
梅澤　由佳子1，鈴木　仁1，荻原　慶1，明樂　麻衣子1，岩崎　雅
子1，本田　大介1，高原　久嗣1，林野　久紀1，鈴木　祐介2

78 歳女性，糖尿病性腎症第 4 期（Cr 2.0 mg／dL）で外来通院加療中の患者
で，ACO（Asthma and COPD Overlap Syndrome）のため HOT も導入さ
れていた．X 年 3 月，発熱，食思不振，ACO の増悪を認め入院となった．入
院時 BUN 103 mg／dL，Cr 6.47 mg／dL と腎機能の増悪を認め，入院後体液管
理のためフロセミドとトルバプタンを開始した．ACOの増悪に対しPSL 120 
mg／日の投与を開始し，呼吸困難は改善傾向にあった．一方，腎機能障害（Cr 
9.57 mg／dL）と体液貯留は徐々に増悪し入院後 6 日で透析導入したが，入院
8 日目に急激な酸素化不良と血圧低下をきたし救命し得なかった．入院時の
検査で抗糸球体基底膜抗体（抗 GBM 抗体）が陽性と判明し，8 日目の CT 所
見より肺胞出血を認め Goodpasture 症候群の合併と診断した．より早期の診
断・治療が必要な疾患であるが，入院時は CRP 0.4 mg／dL とほぼ正常値で，
顕微鏡的血尿や肺胞出血を認めなかったため，抗 GBM 抗体の検査結果が判
明する前により強力な免疫抑制療法や血漿交換療法を施行するには至らな
かった．抗 GBM 抗体型腎炎に対する迅速な初期治療導入の重要さを考える
意味でも貴重な症例を経験したので，文献的考察を加え報告する．
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O—060
慢性腎臓病 G5 のため造影剤が使用できず，診断・管理に苦慮し
た非肝臓性高アンモニア血症の一例
東京都立多摩総合医療センター腎臓内科
古橋　健太，松永　優里恵，植草　茉弓，白木　小百合，奥村　
光一郎，土岐　徳義，九鬼　隆家，紀平　裕美，羽田　学，西
尾　康英

【背景】高アンモニア血症は意識障害の原因となりしばしば臨床的に問題とな
るが，なかには肝障害を伴わない非肝臓性のものが存在する．非肝臓性とし
ては尿素サイクル異常症や門脈／大循環シャント，ウレアーゼ産生菌による
尿路感染症，薬剤性などが知られている．門脈／大循環シャントの評価には造
影 CT 検査を要する．【症例】80 歳代女性．数日前からの意識障害（JCS200）
で当院へ救急搬送された．NH3 271μg／dL を認め，高アンモニア血症の診断
となるが，肝障害や肝機能低下は認めず，非肝臓性高アンモニア血症と考え
た．慢性腎臓病 G5 を合併していたため造影 CT 検査を施行できず，原因精
査が困難であった．診断的治療としてリファキシミン 1,200 mg／日，ラクツ
ロース 36 g／日を経口投与したところ，血中アンモニア濃度は 1 週間で正常
化，ならびに意識障害の改善を認めた．【結語】非肝臓性高アンモニア血症の
診断困難例に対し，診断的治療（リファキシミン，ラクツロース）が著効し
た一例を経験したので報告する．

O—059
シクロスポリン投与中に高度低 Mg 血症を呈した短腸症候群患
者の一例
埼玉医科大学総合医療センター
小川　公己，岩下　山連，廣瀬　賢人，山本　亮，佐野　達郎，
清水　泰輔，長谷川　元

【症例】79 歳男性．【現病歴】X－11 年 3 月に腎生検で膜性腎症と診断され，
免疫抑制療法が開始された．その後 2 回の再燃があり，X－1 年 5 月に 3 回目
の再燃を認め，PSL 10 mg／day，CyA 100 mg／day（2.0 mg／kg）へ再増量し
ていた．X－1 年 6 月に食思不振が出現し，当院外科に受診した．虫垂原発腹
膜偽粘液腫と診断され，X－1 年 7 月に結腸全摘，Hartmann 手術，胃全摘が
行われた．術後前医へ転院し加療継続するも，原因不明の食欲低下及び体動
困難が出現し，増悪傾向であったことから X 年 2 月当科転院となった．入院
時，全身倦怠感と両上肢の振戦，心電図検査では QT 延長を認めた．血清 Mg 
0.3 mg／dL であることから低 Mg 血症に伴う症状と判断した．経口摂取が困
難であったことと，前医での点滴に Mg が含有されていなかったことに加
え，FEMg 21.4％と上昇していたことから，CyA による腎排泄過剰が低 Mg
血症の原因と考えた．補液での Mg 補正と CyA 中止したところ，入院 26 病
日に血清 Mg は 1.8 mg／dL と改善が得られ FEMg は 7.1％に低下し，臨床症
状も改善した．【結語】低 Mg 血症は入院患者の 10％以上に認められ，比較
的発症頻度が高いとされるが，見逃されている場合が多い．薬剤性に発症す
る場合も多く，CyA は代表的な原因薬剤であり，使用頻度も高い事から，文
献的考察を加え報告する．

O—058
保存期慢性腎臓病にカルシフィラキシスを合併した一例
東京都立墨東病院
佐々木　幹人，西田　友理子，稲葉　俊介，大山　早乃，真崎　
里紗，壷井　聡史，三浦　圭子，井上　佑一，井下　誠司

【症例】85 歳女性．糖尿病性腎臓病による CKDG5A3 で近医に通院していた．
腎不全悪化のため当院に入院した．心房細動でワルファリンを内服してい
た．両下腿に網状皮斑があり自発痛と圧痛を認めた．数日後，両下腿に紫斑
を生じ多数の潰瘍を形成した．疼痛が徐々に悪化したため，第 29 病日に紫斑
部から皮膚生検を行った．皮下脂肪織の小動脈の中膜が同心円状に肥厚，石
灰化しており，臨床経過と併せてカルシフィラキシスと診断した．ワルファ
リンの内服を中止し，壊死組織のデブリードマンを行い，皮膚所見と疼痛は
改善傾向となった．【考察】カルシフィラキシスは末期腎不全の維持透析患者
に発症するが，極めてまれな疾患である．しかし，近年保存期腎不全や腎機
能正常であっても発症することが報告されるようになってきた．ワルファリ
ンの内服，女性，DMN，高カルシウム血症，高リン血症などが危険因子と報
告されている．致命率の高い疾患であるので CKD 患者では危険因子を考慮
し，本疾患を念頭においた診療が必要である．

O—057
進行性子宮体癌に伴う humoral hypercalcemia of malignancy
による AKI の一例
新百合ヶ丘総合病院腎臓内科
稲永　亮平，赤沼　嵩史，篠崎　倫哉

【症例】54 歳，女性．元来健診での腎機能は正常であった．X－2 月より不正
性器出血が出現し，X－8 日に前医婦人科で，血清 Cr 2.16 mg／dl と腎機能障
害を指摘され当科を紹介受診した．受診時の意識レベルは清明であるも，補
正血清 Ca 16.6 mg／dl と高度の高カルシウム血症を認め緊急入院した．入院
後，生理食塩水補液，エルカトニン，ゾレドロン酸投与にて X＋10 日には血
清 Ca 9.9 mg／dl，血清 Cr 1.19 mg／dl まで低下した．CT で子宮腫大，多発す
る肺・腹膜への転移を認め，前医の子宮内膜組織診の結果と合わせ進行性子
宮類内膜癌と診断，血中 PTHrP 24.6 pg／ml と著明に上昇しており，臨床経
過と合わせ悪性腫瘍に伴う高カルシウム血症（humoral hypercalcemia of 
malignancy；HHM）と診断した．しかし，血清 intact-PTH は 16 pg／ml と
抑制されておらず，エコーで右下副甲状腺の腫大を認め，原発性副甲状腺機
能亢進症（PHPT）の合併も疑われた．短期間で腫瘍の病勢は増悪し，これ
以上の検索は困難であり，不正性器出血の治療・疼痛の緩和目的に放射線治
療を開始した．【考察】子宮癌における HHM は稀でこれまで数例の報告を認
めるのみである．本症例は進行性子宮体癌による HHM に加え，PHPT の合
併も疑われた希少な症例と思われ報告する．

O—056
生検で診断しえた頸部食道背部の異所性副甲状腺腫による副甲
状腺機能亢進症の一例
神戸大学医学部腎臓内科
藤澤　由佳，後藤　俊介，渡邉　健太郎，藤井　秀毅，西　慎
一

【症例】79 歳女性．X－9 年頃より近医で Ca 11 mg／dL 台の高 Ca 血症を認め
ていたが，無症状であり経過観察されていた．X 年 1 月に近医から慢性肝炎
の加療目的で前医に紹介となり，その際血清 Ca 13.8 mg／dL と高 Ca 血症と
intact PTH の著明な上昇（932 pg／mL）を認め，原発性副甲状腺機能亢進症
が疑われ当科紹介となった．左副甲状腺の腫大を認め，X 年 6 月に左葉上腺
及び下腺の摘出術を施行されたが，術後も 510 pg／mL と PTH 高値は持続し
た．再度 MIBI シンチでは集積像が明瞭でなく，頸部食道背側に CT で腫瘤
を認めるのみで，他に副甲状腺を疑う所見は認めなかった．食道背側の腫瘤
に対し，確定診断のために上部消化管内視鏡下で生検を行った．その結果，
副甲状腺由来組織を認め，異所性副甲状腺腫による原発性副甲状腺機能亢進
症と診断した．X 年 10 月に摘出術を施行．術翌日には intact PTH 12 pg／mL
と著明な低下を認めた．術後半年経過しているが，高 Ca 血症および PTH の
再上昇は認めていない．【考察】副甲状腺の一部は異所性に存在し，局在診断
に苦慮することがある．MIBI シンチで診断できることもあるが，本症例の
ように診断できないこともある．胸腔内の腫瘤を摘出する場合は侵襲も大き
いため，生検可能な場合は診断のため生検を行うことも考慮すべきと思われ
た．

O—055
当院の二次性副甲状腺機能亢進症に対するエテルカルセチド使
用経験
1筑波大学附属病院地域医療教育センター厚生連総合病院水戸協
同病院腎臓内科，2筑波大学附属病院腎臓内科
畑　拓磨1，平井　健太1，青山　英樹1，堀北　愛里1，中村　太
一1，甲斐　平康2，山縣　邦弘2

【緒言】二次性副甲状腺機能亢進症の治療薬であるエテルカルセチドは，副甲
状腺細胞のカルシウム受容体に直接作用して PTH の合成と分泌を抑制し，
血清 PTH や血清 Ca を低下させる注射剤である．【方法】当院の外来維持透
析患者のうち，エテルカルセチド使用後 24 カ月以上経過している 18 人を対
象とし，血清 Ca，P，ALP，i-PTH の推移について t 検定を用いて統計学的
な解析を行った．また，副甲状腺の形態について超音波にて確認し，副反応
と心電図変化も併せて確認した．【結果】Ca は投与 1 か月後から優位に低下
し，P，i-PTHも低下傾向となった．ALPは有意差のある変動はみられなかっ
た．投与後副反応については，消化器症状や神経症状の出現はなかったもの
の，心電図で QT 延長がみられた．この結果を受け，ビタミン D 製剤の投与
量を増量したところ，Ca や QT 延長は改善傾向となった．以上の結果を踏ま
えて，エテルカルセチド使用についての効果や注意点について文献的考察を
加えて報告する．
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O—066
ポリファーマシィによる複合性電解質異常が意識障害を呈した
一例
国際医療福祉大学熱海病院
山縣　弘規，鈴木　真理恵，木村　貴英，横山　健，種本　雅
之

【症例】81 歳女性【現病歴】回復期病棟入院中に，低血糖 45 mg／dL と低ナ
トリウム（Na）血症 128 mEq／L を伴う意識障害を呈し内科紹介となった．

【経過】画像検査で心拡大，心電図で 42／分の除脈，血液ガス検査で pH 7.54・
HCO3

－ 43.6 mEq／L・pCO2 51 mmHg の代謝性アルカローシスと高 pCO2血
症，血清生化学検査でクレアチニン（Cr）4.74 mg／dL の腎機能障害とマグネ
シウム（Mg）9.3 mg／dL の高 Mg 血症を認めた．β阻害薬と酸化 Mg 内服と
フロセミドを静脈投与されており，これら薬剤投与を中止した．中止後も，
尿量は 1600 mL／日と維持され，体重減少に伴い心不全症状は改善し，酸塩基
異常も pH 7.48・HCO3

－ 24.8 mEq／L・pCO2 31 mmHg と改善し，意識レベ
ルも改善した．酸化 Mg 内服中止 10 日後に血清 Mg は 3.1 mg／dL と低下，
血清 Na は 137 mEq／L と正常化，血清 Cr は 2.49 mg／dL と低下し，脈拍数も
60／分以上で，意識清明であった．【考察】高 Mg 血症による心機能障害下の
フロセミド投与が代謝性アルカローシスと低 Na 血症を惹起したと推測され
る．代謝性アルカローシスが高 pCO2血症を助長し，意識障害をきたした可
能性が疑われる．高齢者に対する投薬に際しては，薬剤の副作用と体液ホメ
オスターシスの推移に注意が必要であることを示唆する症例と考えられる．

O—065
入院時に慢性ブロム（Br）中毒を想定し得た一意識障害例
1川崎幸病院，2昭和大学横浜市北部病院
川崎　真生子1，和田　紗矢香2，大城　剛志1，柏葉　裕1，塚原　
知樹1，山崎　あい1，小向　大輔1，宇田　晋1

【症例】70 歳代，女性【主訴】意識障害【経過】10 年前両側膝関節痛が出現
し，以降 OTC の消炎鎮痛薬を服用していた．入院 4 か月前頃から患者の認
知機能低下に家族は気づいていた．入院 2 か月前に回転性眩量，ふらつきを
主訴に当院受診．その際の血清 Cl 濃度は「検査不能」であった（C 社製生化
学自動分析装置使用）．その後入院3日前に呼吸困難感が出現し次第に症状が
増悪したため救急外来を受診した．来院時 GCS E4V4M6，血圧 101／51 
mmHg，体温 37.6℃，脈拍 107／分整，呼吸数 25／分，Sp02 100％（room air）
で，さらに高 Cl 血症（133 mEq／L）（血液ガス分析器では 106 mEq／L），血
液 Anion gap －22.5 などを認めたことから慢性 Br 中毒に伴う意識障害を疑
い入院した．その後第 2～5 病日の間血清 Cl 濃度は「測定不能」であったが，
輸液および Loop 利尿薬投与を行ったところ第 6 病日以降血清 Cl 濃度は測定
可能となり（111 mEq／L），神経症状も次第に改善した．退院後判明した血清
Br 濃度は 943 mg／L と高値を示しており，入院中同濃度は経時的に低下して
いた．【まとめ】当院採用の生化学自動分析装置が，Cl 電極に対し比較的高
い Br－の選択係数を有する装置であったことが入院時における薬剤性慢性
Br 中毒を想定可能とした．

O—064
胃幽門部狭窄による重症代謝性アルカローシスを呈し，改善し
た一例
1神栖済生会病院内科，2神栖済生会病院外科
平井　健太1，中嶋　真之1，大野　崇2，下田　朋宏2，坂田　義
則2，永井　恵1，中村　慶春2

【症例】60 歳代男性【現病歴】X－3 カ月から頻回嘔吐と食欲不振を生じた．
X 日に当院受診し，Cre 4.36 mg／dl の急性腎障害，静脈血液ガスで pH 7.66，
HCO3－ 94 mmol／L，pCO2 82.0 mmHg の重症代謝性アルカローシスを認め
た．K 2.9 mEq／L，心電図で QTc 0.52 秒と低 K 血症に伴う QT 延長を認め
た．単純 CT で胃幽門部狭窄を疑う所見を認めたため，上部消化管内視鏡を
施行し，胃幽門部潰瘍瘢痕に伴う高度狭窄を認めた．脱水と K 補正のための
輸液を行い，腎機能障害と代謝性アルカローシスは徐々に改善した．X＋6日
には Cre 1.58 mg／dL，pH 7.47，HCO3－ 23.4 mmol／L，K 3.6 mEq／L，QTc 
0.45 秒と軽快し，X＋21 日に胃幽門部切除術を施行した．【考察】pH＞7.65
の代謝性アルカローシスは極めて稀で，致死率の高い内科エマージェンシー
であり，酸負荷や血液透析の適応となる．胃幽門部狭窄による pH 7.66 の重
症代謝性アルカローシスを呈し，酸負荷や血液透析を施行することなく改善
した一例を経験したので文献を交えて考察する．

O—063
横紋筋融解症での救急受診を契機に診断した Reset Osmostat
の一例
1九州労災病院門司メディカルセンター総合内科，2西明内科医
院，3つるみ腎クリニック，4上尾市医師会
江本　因1，西明　真2，向山　美雄3，水村　泰治4

86 歳女性．高血圧症・高脂血症・脂肪肝にて近医通院中でいずれもコント
ロール良好．2019 年 8 月 1 日まで日常生活は自立．8 月 2 日・8 月 4 日は買
物中にへなへなと座込んだまま立位困難となり，周囲の援助で何とか帰宅．
症状改善なく 8 月 6 日夕に近医再診，CK 1075 U／L から横紋筋融解症を疑わ
れて当院紹介となり 8 月 8 日に受診．エアコンは日中だけ使用し電源を切っ
て就寝するという．熱痙攣から生じた横紋筋融解症と診断し緊急入院．内服
薬はすべて中止とし，安静・積極的補液にて軽快，8 月 13 日で補液終了．内
服薬は中止のまま再開の必要なし．病院食は摂取良好なるも2週間以上低Na
血症 131—133 mEq／L が持続した．循環血漿量正常，血糖値正常・M 蛋白血
症なし，心腎肝は機能正常，嘔吐・下痢・熱傷いずれもなし，Na 131 mEq／
L・K 3.7 mEq／L・Cl 98 mEq／L，FT4 1.50 ng／dl・TSH 1.922μIU／dl，ACTH 
27.4 pg／ml・コルチゾール 10.9μg／dl，レニン 0.6 ng／ml／hr・アルドステロン
89.7 pg／ml，尿 Na 65.0 mEq／L・尿 K 15.4 mEq／L・尿 Cl 68.0 mEq／L，尿浸
透圧 322 mOsm／L・血漿浸透圧 265 mOsm／L・FENa 0.73％・AVP 1.1 pg／ml
であり，Reset Osmostat と診断した．低 Na 血症が軽度で無症状の場合，専
門医でも病態に言及しないことは珍しくないが，それが Reset Osmostat で
あることは十分あり得る．本症例を基本に戻るきっかけとしたい．

O—062
食塩過剰摂取により高ナトリウム血症を呈した口渇中枢障害を
伴う中枢性尿崩症の一例
東海大学医学部付属病院腎内分泌代謝内科
飯島　愛加，北島　夏見，齋藤　仁通，安田　敦，田中　寿絵，
森　良孝，關　敏郎，深川　雅史

症例は 19 歳女性．4 歳時に視床下部機能異常に起因する中枢性尿崩症と口渇
中枢障害，異食症にて他院フォローとなるも，体液量コントロールに難渋し
頻回にナトリウム（Na）異常症を呈していた．19 歳以降は当科フォローとな
り，DDAVP を適宜調整し対応していた．入院 10 日前より体重増加・尿量減
少を認めたことから，低 Na 血症を危惧して，DDAVP を自己中断し，食塩
を水に溶いて飲むなどの対応をしていた．入院当日に四肢脱力を自覚し当院
搬送となり，著明な高 Na 血症（177 mEq／L）を認め入院となった．軽度意
識障害も認め，症候性高 Na 血症として DDAVP 点鼻と低張液輸液による加
療を開始し Na は低下傾向となり，意識状態も改善を認めたが，浮腫の増悪
や高張尿を多量に排泄する様になり，体液量と Na が過剰状態にあると判断
し尿中 Na 排泄量＜輸液 Na 量となるよう調整した．第 7 病日には血清 Na 値
は 140 mEq／L 台まで改善し体重もベースラインまで低下，輸液中止後も
DDAVP 投与のみで血清 Na 値は安定したため第 17 病日に退院した．本症例
は中枢性尿崩症を背景に，DDAVP の自己中断に加え，過剰な食塩摂取によ
り高Na血症を生じたことから管理に細心の注意を要した．高Na血症では食
塩中毒を鑑別診断の一つに挙げ，詳細な生活歴聴取を行うことが重要である．

O—061
短期間のプロトンポンプ阻害薬使用により発症した SIADH の
症例
1康心会汐見台病院腎臓内科，2日本医科大学付属病院腎臓内科，
3日本医科大学付属病院耳鼻咽喉科・頭頸部外科
河合　貴広1，荒谷　紗絵2，松延　毅3，柏木　哲也2，酒井　行
直2

【症例】78 歳　女性【主訴】低ナトリウム血症に対して腎臓内科コンサルト
【現病歴】コンサルト 1 週間前，患者は左ベル麻痺の治療のために耳鼻咽喉科
に入院となった．入院時の血清ナトリウム濃度は 135 mEq／L で，他に明らか
な検査値異常は認めなかった．ベル麻痺に対して，経口ステロイド（PSL 50 
mg），バラシクロビル，プロトンポンプ阻害の投与が開始されたところ，第
6 病日に意識混濁が出現した．その際の血清ナトリウム濃度は 103 mEq／L，
尿中ナトリウム 64.8 mEq／L，尿中カリウム 43.6 mEq／L，尿浸透圧 450 
mOsm／H2O／kg であり，SIADH の診断基準を満たしていた．水分制限およ
び 3％高張食塩水の投与に加え，PPI の投与を中止したところ，尿の希釈能
は速やかに改善し，血清ナトリウム濃度の改善を認めた．【考察】プロトンポ
ンプ阻害薬は日本でも広く使用されている一方，様々な弊害をおこすこと知
られており，安易な使用には注意を要する．今回我々は，プロトンポンプ阻
害薬による SIADH と考えられる症例を経験した．稀ではあるものの，本症
例のようにプロトンポンプ阻害薬がSIADHを誘発することも周知されたい．
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O—072
多発性囊胞腎に合併した多発性筋炎が腎扁平上皮癌による腫瘍
随伴性症候群と診断された一例
1虎の門病院，2虎の門病院分院
寺川　可那子1，澤　直樹2，水野　裕基2，井熊　大輔2，諏訪部　
達也2，星野　純一2，木脇　圭一1，大橋　健一1，乳原　善文2

症例は 74 歳女性．家族歴では同胞のうち 3 人が多発性囊胞腎（ADPKD）で
あり，χ－33 年に腎結石と ADPKD の診断．以後囊胞出血と腎結石による腹
痛発作を繰り返していた．χ年 5 月頃より全身倦怠感，下肢近位筋優位の筋
肉痛が出現し 7 月精査目的にて入院となった．上下肢の近位筋優位筋肉痛と
筋力低下を認めた．UN 63 mg／dL，Cre 4.1 mg／dL と腎不全所見に加え血清
CK 1509 IU／L，ミオグロビン＞3000μg／Lと高値であったが抗核抗体，抗Jo—
1 抗体は陰性であった．四肢 MRI では T2 にて高信号領域，筋電図では軽度
筋原性変化を認めた．右上腕二頭筋より行った筋生検の病理初見で筋線維壊
死像と筋線維間に炎症細胞浸潤を認めた．皮膚所見を欠き，多発性筋炎

（PM）と診断された．画像検査で ADPKD の所見に加え，右腎の一部に腫瘍
性病変が認められた．透析導入後 7 月 23 日に右腎摘出，腸管合併切除を施行
した．術後に CK 52 IU／L にまで低下した．病理では腎盂粘膜に扁平上皮化
生所見を認め，これを発生母体とする扁平上皮癌と診断され，腎臓癌の中で
は極めてまれな組織型を呈した．多発性囊胞腎内に発症した腫瘍の増大過程
で PM が顕在化し，腫瘍摘出術に伴い軽快したことから本例での PM は腫瘍
随伴症候群に属すると推察された．

O—071
Caroli 病を合併した囊胞腎患者の 2例
虎の門病院腎センター内科
大庭　悠貴，田中　希穂，水野　裕基，関根　章成，川田　真
宏，平松　里佳子，長谷川　詠子，早見　典子，山内　真之，
諏訪部　達也，乳原　善文，澤　直樹，星野　純一

症例 1 は 52 歳で囊胞腎を指摘され透析導入された 68 歳女性．囊胞腎の家族
歴なし．39℃の発熱を認め当院へ救急搬送．急性胆管炎による敗血症と診断
され入院．抗生剤加療と ERCP によるドレナージにより軽快した．一度再燃
したが同治療を繰り返し軽快．過去の造影 CT で胆管に沿った肝囊胞形成と
central dot signを認めCaroli病が背景にあると考えた．ウルソデオキシコー
ル酸（UDCA）内服下で状態安定し約 2 ヶ月の治療で退院．症例 2 は 46 歳で
囊胞腎を指摘され 55 歳で透析導入された 67 歳女性．姉，甥，息子が囊胞腎．
65 歳で全身掻痒感と肝障害が出現し近医受診．画像で末梢胆管拡張を認め肝
囊胞の圧排による胆道狭窄が疑われた．治療目的に当院に紹介入院．画像か
ら Caroli 病を疑い UDCA とナルフラフィンの内服で全身掻痒感は軽減し退
院した．Caroli 病は囊胞腎との関連が示唆されている．囊胞腎では肝囊胞感
染症の合併が多いが，感染を繰り返すも感染囊胞が指摘できず頻回に再発し
たり，肝囊胞が存在するだけでは説明困難な徴候が見られるなど非典型的な
合併症が見られる際に，本症例のように囊胞腎に合併した Caroli 病を鑑別に
あげることが診断と治療戦略の鍵となりうる．それを示唆する 2 症例として
報告する．

O—070
ランレオチドにより腎容積が著減した先端巨大症合併の常染色
体優性多発性囊胞腎の一例
北海道大学病院
竹中　駿，西尾　妙織，三好　敦子，上田　雄翔，横山　あい，
石川　洋三，吉川　純平，麻生　里佳，江口　みな，工藤　孝
司，松岡　奈央子，山本　準也，中沢　大悟，渥美　達也

【症例】39 歳女性【病歴】X－18 年に常染色体優性多発性囊胞腎（ADPKD）
と診断された．X－4 年にトルバプタン（TLV）を導入されたが，腎容積増
大率（ΔTKV）は改善なかった（11.0→9.9％／年）．X－2 年 3 月に両耳側半盲
を契機に先端巨大症と診断された．X－1 年 2 月よりランレオチド（Lan）が
開始され，8 月には腎容積が 1082.2 ml から 940.6 ml（ΔTKV －24.5％／年）と
著減した．同月に経蝶形骨洞的下垂体腫瘍摘術が施行され，Lan は一時中止
されたが，術後も IGF-I 高値のため再開．現在は TLV との併用を継続してい
る．【考察】本症例は TLV にてΔTKV の改善を認めなかったが，ソマトスタ
チンアナログ（SSTA）開始後，著明に腎容積が縮小した．SSTA は TLV と
同様 cAMP の産生を抑制し，囊胞上皮の細胞増殖・液体輸送を低下させ囊胞
増悪を抑制する．これまでの SSTA 投与の報告では腎容積縮小効果はさほど
大きくないため，本症例で SSTA 投与後に著明な腎容積縮小が得られたの
は，IGF—1 による尿細管細胞の増殖が促進などの先端巨大症の影響が除かれ
たためだと考える．

O—069
臍ヘルニア嵌頓により絞扼性イレウスで緊急手術を要した常染
色体優性多発性囊胞腎の一例
1虎の門病院腎センター内科，2虎の門病院消化器外科
大庭　悠貴1，澤　直樹1，本田　文2，井熊　大輔1，水野　裕
基1，関根　章成1，川田　真宏1，平松　里佳子1，長谷川　詠
子1，山内　真之2，諏訪部　達也2，戸田　重夫2，宇田川　晴
司2，星野　純一1，乳原　善文1

66 歳女性．52 歳で常染色体優性多発性囊胞腎（ADPKD）と診断され 55 歳
で当院紹介．腹部膨満に対し肝動脈塞栓術を施行し以後保存加療を継続し，
Cre 3.2 mg／dL 程度で推移していた．2019 年 8 月夕方より徐々に増強する腹
痛と複数回の嘔吐のため当院へ救急搬送．腹部は膨満・軟で臍付近に腫瘤を
認め画像で臍ヘルニアによる嵌頓が疑われ入院同日に消化器外科で緊急手
術．術後 2 日目で乏尿となり高 K 血症も呈したため緊急血液透析を導入．以
後利尿が得られ透析は 2 回で離脱した．術後 7 日で食事再開し，経過問題な
く約 4 週間後に退院．現在も透析には至っていない．ADPKD の腎外病変と
して消化管の合併症が多いことが知られ，特にヘルニア発症が多い．成人臍
ヘルニアは乳幼児と異なり非嵌頓例でも嵌頓リスクが高く原則手術治療が行
われる．また CKD 合併例においては周術期に腎機能増悪をきたすリスクが
あり，その管理には注意を要する．他の自験例を含めて ADPKD の合併症の
一つとしての臍ヘルニアの疫学，その治療に関して報告する．

O—068
トルバプタン（TLV）使用中常染色体優性多発性囊胞腎
（ADPKD）患者におけるトリクロルメチアジド（TCM）の効果

1慶應義塾大学腎臓内分泌代謝内科，2JCHO 仙台病院腎センター
内科，3腎内科クリニック世田谷腎臓内科，4日本赤十字社医療セ
ンター腎臓内科
内山　清貴1，北山　智草2，楊井　朱音3，石橋　由孝4

【背景】TLV は ADPKD の進行を抑制するが，水利尿によるアドヒアランス
低下が問題となる．一方，サイアザイド系利尿薬は TLV 内服中 ADPKD 患
者の尿量を減少させ，TLV の忍容性を向上させる可能性がある．【目的】サ
イアザイド系利尿薬の TCM が，TLV 使用中 ADPKD 患者に与える影響の検
討．【方法】TLV 使用中 ADPKD 患者 10 名（年齢中央値 49 歳，男性 4 名）
を，12 週毎に TCM 使用期間，非使用期間へ交互かつ無作為に割り付けた．
主要評価項目を尿量および尿浸透圧，副次評価項目を健康関連 QOL，腎機能
低下速度および血清・尿中バイオマーカーなどとし，各期間で比較検討を
行った．【結果】TCM 使用中は，非使用中と比較した有意な尿浸透圧上昇と
共に（179.0±26.6 vs. 139.1±39.6 mOsm；P＝0.001），有意な尿量減少を認め
た（3324±614 vs. 4169±729 mL；P＜0.001）．また TCM は，QOL 指標のう
ち日常生活への影響，睡眠，日常役割機能（精神），社会生活機能，role／social 
component summary といった下位項目を改善した．腎機能低下速度や血
清・尿中バイオマーカーは両期間で有意差を認めなかった．【結論】TCM の
使用は TLV 内服中 ADPKD 患者の尿量を減少させ，QOL の改善にも寄与す
る．

O—067
大動脈弁閉鎖不全症を合併した常染色体優性多発性囊胞腎の一
例
1茨城県立中央病院・茨城県地域がんセンター，2筑波大学医学医
療系臨床医学域腎臓内科学
本村　鉄平1，臼井　俊明1，堀越　亮子1，日野　雅予1，小林　弘
明1，山縣　邦弘2

【症例】52 歳男性【経過】44 歳時に脳出血で入院した際に，大動脈弁閉鎖不
全症（AR）と腎機能障害（sCre 2.0 mg／dL）を循環器内科で指摘されたが，
腎形態評価はされず，通院を自己中断した．52 歳時に呼吸困難を主訴に当院
に救急搬送された．うっ血性心不全を伴うsCre 9.0 mg／dLの腎機能障害を認
め，腹部 CT 検査で両腎腎腫大を伴う多発腎囊胞を認めた．入院時に聴取し
た家族歴で，母に透析歴あり，娘にも腎囊胞指摘があり，常染色体優性多発
性囊胞腎（ADPKD）による末期腎不全と診断し，血液維持透析となった．
透析での十分な除水治療後の心臓エコー検査で，上行大動脈起始部拡張を
伴った手術適応のある高度ARを認め，待機的に外科的治療の方針となった．

【考察】ADPKD に合併する弁膜症は，僧帽弁逸脱症，僧帽弁閉鎖不全症が一
般的である．一方で，大動脈起始部拡張や大動脈弁輪拡張を伴う AR 合併の
症例報告があり，ADPKD の遺伝子変異による大動脈起始部の平滑筋形成異
常の関与が示唆されている．【結語】ADPKD に AR を合併する一例を経験し
た．文献的考察を交えて報告する．



534 日腎会誌　62（6）2020

O—078
囊胞感染後に敗血症性脳症を呈し，急性呼吸不全後に死亡して
病理解剖を行った 1例
1静岡県立総合病院腎臓内科，2同病理学部
相馬　悠1，森　潔1，澤部　史一1，藤原　佑一1，村上　明紀2，
鈴木　誠2，田中　聡1，森　典子1，菅原　照1

症例は 76 歳，女性．8 年前に常染色体優性多発囊胞腎による末期腎不全ため
に維持血液透析導入．関節リウマチに PSL 2 mg 定期内服中．X－1 年 11 月
に右腎囊胞感染で入院，CPFX の点滴および内服にて軽快．X 年 4 月，転倒
後右腰痛自覚し近医にてブロック注射，関節リウマチに対して毎月のアバタ
セプトとステロイドの点滴を施行された．2 日後かかりつけの透析クリニッ
クにて CRP 24 mg／dl と高値を認め，同日，救急外来紹介．精査加療目的で
当科入院．単純 CT にて明らかな炎症巣不明であり，囊胞感染と判断，CPFX
点滴開始し，全身状態著変無く経過．入院 3 日目に血液培養から CPFX 耐性
ESBL（大腸菌）検出．急激な意識障害・痙攣・血小板減少も認めた．単純
CT・MRI にて明らかな脳出血なし．抗菌薬を MEPM に変更し，ICU 入室．
代謝性アシドーシスと頻呼吸を認め，持続血液ろ過透析と人工呼吸管理を開
始．緩徐に全身状態改善し，8 日目に人工呼吸器離脱，意識障害も改善し一
般床へ．22 日目に突然呼吸状態悪化し，永眠された．死後の全身 CT では明
らかな死因は特定されず．可逆性の意識障害を認め敗血症脳症と診断したこ
と，また病理解剖（肉眼所見は肝囊胞感染，右上葉肺炎）を実施した貴重な
症例であり報告する．

O—077
難治性の腎囊胞感染を契機に腎癌と診断した常染色体優性多発
性囊胞腎の一例
東京都立墨東病院
佐々木　幹人，西田　友理子，稲葉　俊介，大山　早乃，真崎　
里紗，柳川　秀輝，井上　佑一，八幡　真弓，井下　誠司

【症例】常染色体優性多発性囊胞腎（ADPKD）の 63 歳男性．数日前からの
発熱を主訴に当院外来を受診した．肉眼的血尿，膿尿，炎症反応上昇を認め，
MRI で左腎囊胞に T1WI 高信号，DWI 高信号の所見を認めた．腎囊胞感染
と診断し抗生剤加療を開始した．尿培養，血液培養で菌は検出されなかった．
発熱と炎症反応は改善を認め，第 22 病日退院した．退院後も抗生剤加療を継
続していたが，退院後 23 日目には炎症反応が再上昇した．腎囊胞感染の再燃
と考え，退院後 33 日目に再入院とした．囊胞感染の診断，治療目的に左腎囊
胞穿刺術を施行した．穿刺液培養は陰性だったが細胞診で核の大小不同，大
型核小体を認めた．造影 CT 検査で，腎感染囊胞の壁に沿って造影効果を有
する不整な充実構造を認め，腎癌と診断した．左腎摘出術を施行し，肉腫様
癌と診断した．【考察】非典型的な経過をたどる腎囊胞感染を合併した
ADPKD 患者の診療の際には，腎癌の合併を念頭に置いて診療にあたるべき
と考えられた．

O—076
常染色体優性多発性腎囊胞（ADPKD）における肝囊胞感染の 2
例
国立国際医療研究センター病院
鈴木　美香子，近藤　勲，知念　美里亜，野口　はるか，坂本　
絵美，鈴木　みなみ，新倉　崇仁，新井　洋平，佐藤　文絵，
片桐　大輔，日ノ下　文彦

【症例 1】65 歳，男性．主訴は発熱と肉眼的血尿．ADPKD による末期腎不全
で維持透析を施行されており，囊胞感染を繰り返していた．X 年 4 月に発熱
と肉眼的血尿があり，囊胞感染が疑われ前医で LVFX の内服が開始された
が，発熱が持続し当科入院．造影 CT，MRI で両側腎囊胞感染と肝膿瘍が指
摘された．入院時より抗菌薬を TAZ／PIPC に変更したが，尿培養から ESBL
産生 E. Coli が検出された為，MEPM に変更．その後，発熱と炎症反応は改
善し画像上も肝囊胞感染の縮小が確認され，内服薬に切り換えて当科退院し
た．【症例 2】80 歳，男性．主訴は発熱と左側腹部圧痛．ADPKD で当科を定
期受診していた．造影 CT，MRI で複数の肝囊胞出血と肝囊胞感染が指摘さ
れた．囊胞移行性が良いとされる CPFX を 4 週間投与し，発熱なく経過，炎
症反応は緩徐に改善した．また，MRI では肝囊胞感染の増悪所見はなく，
CPFX を内服に切り換えて当科退院した．【考察】今回，ADPKD 患者の肝囊
胞感染に対し内科的加療にて改善した 2 例を経験した為，文献的考察を加え
て報告する．

O—075
腎動脈塞栓術後に難治性腎囊胞感染症の再発が見られなくなっ
た多発性囊胞腎の一例
虎の門病院腎センター
諏訪部　達也，乳原　善文，井熊　大輔，水野　裕基，平松　里
佳子，山内　真之，早見　典子，関根　章成，川田　真宏，田
中　希穂，長谷川　詠子，星野　純一，澤　直樹

多発性囊胞腎患者において囊胞感染症はしばしば起きる重篤な合併症であ
り，難治化し再燃を繰り返すことがある．我々は，腎囊胞感染を繰り返す血
液透析中の多発性囊胞腎の 1 例（58 歳男性）を経験したので報告する．透析
歴は 14 年で，2015 年より 3 年間で 5 回の腎囊胞感染症による入院歴がある．
直径85 mmの巨大な感染性腎囊胞が骨盤内の右腎下極にあり，囊胞ドレナー
ジが困難で，腎摘除術を検討されていた．この症例に対して，抗菌薬投与中
で腎囊胞感染症が落ち着いている状態で腎動脈塞栓術（TAE）を行ったとこ
ろ，術後に囊胞感染を起こさなくなり，腎 TAE 後 2 年間で囊胞感染の再発
を認めていない．腎囊胞感染症の起因菌は多くが腸内細菌であり，無尿の透
析患者では腸管内での bacterial translocation により細菌が血中に侵入し血
行性に感染すると考えられている．腎 TAE は腎動脈の血流を完全に遮断す
ることで腎容積を小さくする治療であり，この治療により細菌の血行性播種
が起きにくくなり，囊胞感染が起きにくくなったと推察される．腎 TAE が
多発性囊胞腎の腎囊胞感染症の予防に有効であるかを検証するためには，さ
らに症例の集積が必要である．

O—074
腎囊胞出血に伴う難治性腎囊胞感染症を繰り返した多発性囊胞
腎の一例
1虎の門病院分院腎センター，2同病理部
小田　康弘1，諏訪部　達也1，井熊　大輔1，水野　裕基1，平松　
里佳子1，山内　真之1，早見　典子1，星野　純一1，澤　直樹1，
横山　卓剛1，中村　有紀1，石井　保夫1，中山　敦仁2，木脇　圭
一2，大橋　健一2，藤井　丈士2，乳原　善文1

【症例】Lennox-Gastaut 症候群に伴う発達遅滞，血清 Cr 2.6 mg／dL の腎機能
障害を伴う多発性囊胞腎のある52歳女性．腎囊胞出血を伴う腎囊胞感染を発
症し，以来約 2 ヶ月毎に腎囊胞出血を伴う腎囊胞感染を繰り返し，抗菌薬点
滴静注を 7 ヶ月間継続した．それでも腎囊胞出血・感染が完治しなかったた
め，左腎囊胞出血部位に対して部分的腎動脈塞栓術（TAE）を施行した．部
分的左腎 TAE 後に左腎の出血・感染は治まったが，腎機能障害が進行し 1 ヶ
月後に血液透析導入を要し，左腎が萎縮した反面，右腎が膨張し，2 ヶ月後
に右腎囊胞出血を契機に難治性右腎囊胞感染を発症した．血清 CRP 50 mg／
dL まで上昇し抗菌薬治療で完治困難で，2 回の右腎囊胞ドレナージ術後に右
腎摘出術を施行したところ，感染は治癒した．その後，左腎の膨張および囊
胞出血・感染予防目的に左腎に対して完全な腎 TAE を施行し，術後は経過
良好で再発を認めていない．【考察】本症例の経過より，腎囊胞出血が腎囊胞
感染の誘因になることが示され，腎 TAE が腎囊胞出血に伴う腎囊胞感染の
発症予防に有効であることが示唆された．

O—073
多発性囊胞腎患者における感染性囊胞，便，唾液の rRNA細菌
叢解析分析
1虎の門病院，2岡山大学農学部，3虎の門病院感染症科
諏訪部　達也1，森田　英利2，Anushka Khasnobish2，荒岡　秀
樹3，星野　純一1

多発性囊胞腎患者において，囊胞感染症はしばしば起きる重篤な合併症であ
り，難治化し再燃を繰り返すことがある．腸内細菌が囊胞感染症の起因菌の
多くを占めると報告されているが，腸内細菌叢と感染性囊胞の起因菌との関
係は不明である．我々は，次世代シークエンサーを用いて，難治性肝囊胞感
染症に罹患した2人の血液透析中の多発性囊胞腎患者で，感染性囊胞液と便，
唾液で rRNA 遺伝子配列による細菌叢解析を行った．症例 1（55 歳男性）は，
肝囊胞感染罹患後 2 か月で，肝囊胞液培養で E. coli が検出され，rRNA 細菌
叢解析でも囊胞液から同様の細菌が検出された．一方，症例 2（66 歳女性）
は初回の肝囊胞感染症で，囊胞液培養陰性であったにも関わらず，rRNA 細
菌叢解析では感染性囊胞液から多数の菌種のrRNAが検出された．2例とも，
rRNA 細菌叢解析で感染性囊胞液で検出された菌種は，便や唾液では割合の
少ない菌種であった．この研究から，囊胞感染症では同時に多数の細菌によ
る感染が起き得ること，血液や囊胞液培養検査で検出されている細菌は起因
菌の一部でありそれ以外の細菌により囊胞感染が起きている可能性があるこ
と，腸管での細菌量は必ずしも囊胞感染の菌叢とは一致しないことが示唆さ
れた．
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O—084
Prolifelative glomerulonephritis with monoclonal IgM deposit
が疑われた一例
1東邦大学医学部腎臓学講座，2東邦大学医学部病理学講座，3山
口病理研究所
大西　弘夏1，小口　英世1，荒井　太一1，小柴　有未1，三上　哲
夫2，山口　裕3，酒井　謙1

症例 44 歳男性．20XX 年 8 月から下肢に潰瘍，紫斑，浮腫の出現があり皮膚
生検から壊死性膿皮症の診断で PSL 加療が開始された．20XX＋1 年 2 月腎
機能悪化，蛋白尿，変形赤血球を伴う血尿の出現があり腎生検を実施．光顕
ではメサンギウム領域の拡大，増殖を軽度認め，PAS 淡陽性の沈着物を認め
た．電顕では傍メサンギウム領域を中心に高電子密度の顆粒状の沈着物を認
めた．血清クリオグロブリンは陰性，コンゴレッド染色も陰性であった．蛍
光抗体法でメサンギウム領域に IgM が陽性，κ染色が優位にメサンギウム領
域に陽性であり，Prolifelative glomerulonephritis with monoclonal IgM 
deposit の所見と考えられた．IgMΚ型 M 蛋白血症を認め，骨髄検査では形
質細胞が 18.2％で多発性骨髄腫の診断に至った．Prolifelative glomerulone-
phritis with monoclonal IgM deposit は IgMΚの報告が多く，背景には
MGUS が多いことが報告されている（Oe et al. Cen Case Rep 2013）．本症例
は背景に多発性骨髄腫が存在することが判明し，比較的稀な症例と考え報告
する．

O—083
質量分析を行い多発性骨髄腫による Immunotactoid 腎症と診断
した 1 例
1亀田総合病院卒後研修センター，2亀田総合病院腎臓高血圧内
科，3日本医科大学病理学
青島　あずさ1，杉原　晋之助2，長岡　可楠子2，海老原　正行2，
井上　貴博2，福田　純子2，小原　まみ子2，清水　章3，鈴木　
智2

【症例】82 歳女性．既往歴：糖尿病．6 か月前に他院で IgA—κ型多発性骨髄
腫と診断，化学療法を開始したが腎機能障害が進行し，当院血液腫瘍内科に
紹介となった．血液検査で BUN 73 mg／dL，Cre 4.31 mg／dL と腎機能障害を
認め，Free light chain κ／λ比 54.8，IgG 242 mg／dL，IgA 714 mg／dL，IgM 
20 mg／dL と monoclonal な IgA の上昇を認め，血清クリオグロブリンは陰性
であった．尿検査は，尿潜血陰性，尿蛋白／Cr 1.2 g／gcre であった．腎生検
は，光顕でびまん性に内皮下に大量の沈着物を認め，増殖性変化は目立たな
かった．蛍光抗体法は IgA 陽性であったが軽鎖の陽性所見は得られなかっ
た．電顕は内皮下に構造物を伴う沈着物を認めた．以上より，クリオグロブ
リン性糸球体腎炎，Immunotactoid 腎症，IgA 型の PGNMID が鑑別にあがっ
た．パラフィン切片を用いて質量分析を施行した結果，糸球体からκ鎖と
IgA が検出された．最終的に IgA—κ型の Immunotactoid 腎症と診断した．
レジメンを変更し化学療法を継続したが奏効せず，血液透析を開始し，現在
も維持透析を継続している．蛍光抗体法で軽鎖の沈着を同定できず，質量分
析で確定診断した IgA—κ単クローン性免疫グロブリンの沈着は臨床上有用
な情報である．臨床経過を含めて報告する．

O—082
ステロイドで蛋白尿が改善した管内増殖を伴うイムノタクトイ
ド腎症の一例
JCHO 東京新宿メディカルセンター腎臓内科
川村　万里子，權　杞映，内田　梨沙，大瀬　貴元

67 歳男性．20XX 年 4 月に初めて蛋白尿を指摘され同年 7 月当科受診．Cr 
1.46 mg／dL，尿蛋白 2.15 g／gCr，尿潜血 3＋に加え C3 31 mg／dL，C4 20 mg／
dL，CH50 23.8 U／mL と補体の低下を認めたがほかに自己抗体などの異常は
認めなかった．7 月末に腎生検施行．光顕ではびまん性に分葉状でメサンギ
ウム細胞・基質の増加を認めた．また管内増殖も認め，管内増殖を伴う
MPGN の所見であった．クリオグロブリンは陰性であった．電顕ではメサン
ギウム領域内に沈着する規則的な細管状構造（20—30 nm）を認め，イムノタ
クトイド腎症（ITG）の診断となった．血清 M 蛋白，尿中 BJP は認めず，ま
た骨髄検査でも異常なく背景にリンパ増殖性疾患は否定的であった．このた
めリンパ増殖性疾患を伴わない ITG として 11 月末から PSL 40 mg で治療を
開始．入院時 Cr 1.48 mg／dL，Alb 2.3 g／dL，尿蛋白 3.80 g／gCr であったが
2 週間継続して尿蛋白は 0.65 g／gCr まで低下した．徐々に PSL を減量し外来
で治療継続中であるが治療開始 5 ヶ月の段階で Cr は 1.5 mg／dL 前後と横ば
いで経過している．ITG はまれな疾患であるがリンパ増殖性疾患を伴わない
ものはさらに頻度が低いとされる．またステロイド治療への反応性などから
も病態は一様でない可能性が高く，症例の蓄積が重要であると考えられるた
めここに報告する．

O—081
ステロイド反応性良好であった IgA2 kappa 陽性のイムノタク
トイド糸球体症の 1 例
1三井記念病院腎臓内科，2獨協医科大学埼玉医療センター病理
診断科
加茂　紗耶香1，相原　英聴1，小倉　吉保1，塚田　弘之1，古瀬　
智1，藤井　晶子2，三瀬　直文1

【症例】61 歳男性．既往に高血圧と B 型肝炎あり，5 年前からの血尿蛋白尿
のため当科受診．尿：蛋白 2.45 g／g Cr，赤血球＞50／HPF．TP 6.2 g／dL，
Alb 3.9 g／dL，Cr 1.09 mg／dL，M 蛋白・クリオグロブリンは陰性．血液疾患
の合併は否定的．腎生検施行したところ，光顕的には癒着や分節性硬化を伴
う巣状メサンギウム増殖性糸球体腎炎の像がみられた．蛍光抗体法では糸球
体に結節状の分布で IgA 陽性，IgM および C4 が弱陽性であったが軽鎖制限
がみられκ陽性，λ陰性を示した．IgA サブクラスは IgA2 のみ陽性であり，
単クローン性免疫グロブリン沈着症が示唆された．Congo red 染色でアミロ
イドは陰性．電顕的には傍メサンギウム領域や内皮下に細線維構造を呈する
高電子密度沈着物がみられた．細線維構造は幅 30 nm 程度で中空様構造を有
しており，これらの所見からイムノタクトイド糸球体症が考えられた．ステ
ロイドパルス療法後，プレドニゾロン 30 mg から漸減中だが，尿蛋白は速や
かに 0.5 g／g Cr まで改善したのち，1 年半後には 1～2 g／g Cr 程度で推移し
ている．腎機能は安定している．【考察】ステロイドに反応良好なイムノタク
トイド糸球体症を経験した．

O—080
PGNMID と鑑別を要した Immunotactoid glomerulopathy の一
例
1虎の門病院病理部，2虎の門病院腎センター内科
河野　圭1，川田　真宏2，関根　章成2，田中　希穂2，長谷川　詠
子2，星野　純一2，澤　直樹2，乳原　善文2，木脇　圭一1，大橋　
健一1，高澤　豊1

症例は 70 歳男性．69 歳時に前立腺癌の加療にて受診した際にネフローゼ症
候群（Alb 2.6，尿蛋白 8 g／gCre）を指摘され当科紹介．血圧 125／91 mmHg，
Cre 1.00 mg／dL，eGFR 57.6，CRP 0.02，IgG 453，IgA 258.5，IgM 47.2，C3 
146，C4 32，抗核抗体・クリオグロブリン陰性，尿蛋白 11.98 g／日，沈渣赤
血球 1—4／HPF．他に明らかな既往疾患なし．腎生検施行．光顕で尿細管は概
ね保たれ，糸球体は 37 個中 1 個が硬化し，変化は乏しく，蛍光染色では点
状，一部線状の IgG（IgG1，lambda 優位）型の単クローン性沈着像，電子顕
微鏡では係蹄上皮下に散在性に基底膜と境界が明らかな高電子沈着物が見ら
れ，拡大像で同一方向に平行に走る幅 24—28 nm の管状構造があり，Immu-
notactoid glomerulopathy（ITG）を考慮した．PSL 60 mg／日を内服開始し
若干改善傾向．（考察）発症早期の膜性腎症型を呈した ITG の一例を経験し
た．1985 年に定義された ITG は従来より monoclonality（IgG1—kappa ある
いは lambda）を有する症例が多いことで知られており，2004 年に提唱され
た PGNMID と相同する点がみられる．しかし PGNMID では ITG の特徴で
ある細線維構造の存在は報告されておらず，自験例からも PGNMID とは一
線を画することが推察される．

O—079
ネフローゼレベルの蛋白尿と顕微鏡的血尿を呈し，腎生検にて
イムノタクトイド腎症と診断された一例
順天堂大学腎臓内科
濱口　翔，木原　正夫，高木　美幸，岸田　千晶，中山　麻衣
子，中田　純一郎，上田　誠二，合田　朋仁，鈴木　祐介

【症例】55 歳男性【主訴】両下腿浮腫【現病歴】20XX－1 年 2 月の健康診断
で初めて尿蛋白と尿潜血を指摘された．同年11月より両下腿浮腫を自覚する
ようになり，20XX 年 2 月に当科紹介受診となった．尿蛋白 3.64 g／gCr，尿
中赤血球 10—19／HPF（変形赤血球中等度）を認めたため精査加療目的に入院
となった．入院時，尿蛋白 4.33 g／gCr，尿中赤血球 10—19／HPF，Cr 0.94 mg／
dL（eGFR 65.7 ml／min），TP 6.3 mg／dL，Alb 3.0 g／dL であり，血清免疫電
気泳動と尿免疫電気泳動で IgG—λ型 M 蛋白を認めた．パラプロテイン関連
腎症も疑われ，骨髄検査を施行したところ，形質細胞は 1.5％であったが
λ＞κ鎖に偏倚した異常な形質細胞が確認され，MGUS（monoclonal gam-
mopathy of undetermined significance）の状態であった．腎生検の結果，光
顕所見では PAS 陽性の分節性の結節を形成しており（PAM 陰性），アミロ
イド染色は陰性，免疫染色でメサンギウム領域に主に IgG，C3 が沈着，電子
顕微鏡所見で，傍メサンギウム領域を中心に 40～65 nm の管状構造物を認め
た．以上よりイムノタクトイド腎症の診断に至った．【考察・結語】今回，ネ
フローゼレベルの蛋白尿，血尿を呈したイムノタクトイド腎症の症例を経験
したので，治療経過に文献的考察を加えて報告する．
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O—090
質量分析にて確定診断に至った関節リウマチに合併した AL ア
ミロイドーシスの一例
聖隷浜松病院腎臓内科
清水　吉貴，塩崎　友里子，伊藤　大介，小野　雅史，鈴木　由
美子，三崎　太郎

【症例】86 歳女性．X－5 年，関節リウマチ診断され近医通院していた．X 年
8 月，腎機能障害・貧血のため当科紹介受診（Cr 1.20 mg／dL，Hb 9.5 g／dL，
TP 7.3 g／dL，Alb 3.5 g／dL 蛋白尿 1.56 g／day，尿潜血 2＋）．蛋白分画で M 
peak，免疫電気泳動で M 蛋白（IgG—κ型）を認めたため，当院血液内科対
診した．骨髄検査にて，形質細胞の増生は 10％未満であり MGUS の診断と
なり経過観察となった．9 月に当科入院し腎生検施行．糸球体メサンギウム
基質に PAS 染色陽性，PAM 染色陰性の沈着物を認め，DFS 染色では大部分
の糸球体メサンギウム領域と小動脈血管壁に沈着物を認めた．偏光鏡で
apple-greenの複屈折を認め，腎アミロイドーシスと診断した．蛍光抗体法で
は IgG とκがメサンギウム領域に陽性であった．AA アミロイドーシス・AL
アミロイドーシス・AHL アミロイドーシスを鑑別にあげ質量分析（LC-MS／
MS）を施行し，軽鎖κ型 AL アミロイドーシスと診断した．血液内科入院
し，BD 療法（ボルテゾミブ＋デキサメサゾン）の方針となった．【考察】関
節リウマチの経過中にアミロイドーシスを合併し，質量分析にて AL アミロ
イドーシスと診断した一例を経験した．関節リウマチと AL アミロイドーシ
スの合併例は少なく，両者の関連性について考察する．

O—089
IgA 腎症と鑑別を要した proliferative glomerulonephritis with 
monoclonal IgA deposits（PGNMID IgA-type）の一例
1市立札幌病院腎臓内科，2市立札幌病院病理診断科
島本　真実子1，八反田　文彦1，大寺　沙夜1，佐々木　洋彰1，
辻　隆裕2

症例は 36 歳男性．X－2 年に検診で尿蛋白・血尿を指摘され，X－1 年 3 月か
ら浮腫が出現し前医を受診し，血清 Cr 0.96 mg／dl，血清 Alb 1.8 g／dl，尿蛋
白 7.7 g／gCr とネフローゼ症候群を認めた．腎生検では糸球体は分葉状で，
メサンギウム基質拡大・細胞増多を認め，蛍光抗体法（IF）でメサンギウム
に IgA の沈着を認め，MPGN 様の形態をとる IgA 腎症と診断された．ステ
ロイドパルス療法，口蓋扁桃腺摘出術を受けたが，血清 Cr 2.45 mg／dl，尿蛋
白 9.6 g／gCr と腎機能は悪化，蛋白尿と高度な浮腫も改善せず，X 年 3 月に
当科を受診した．2 回目の腎生検を施行し，糸球体の腫大・分葉に加え，メ
サンギウム基質の拡大や係蹄の二重化など，進行病変も認めた．また，IF で
IgA のみが沈着，IgA サブクラスは IgA1 のみ陽性，κは陰性でλのみ沈着，
電子顕微鏡で傍メサンギウム・内皮下・膜内に高電子沈着物が沈着すること
から，本症例は IgA 腎症よりも PGNMID IgA-type と考えられた．血液疾患
や感染症の可能性は否定され，ステロイドパルスを 1 クール施行後，PSL 内
服に加え，CyA・MZR・ARB を併用したところ，血尿は持続しているが，
不完全寛解 I 型となり，血清 Cr は 1.7 mg／dl まで低下，浮腫も消失した．
IgA 腎症と鑑別を要し，免疫抑制剤治療に反応した貴重な症例と考え，報告
する．

O—088
イムノタクトイド腎症類似病変を呈した proliferative glomeru-
lonephritis with monoclonal IgM—κ deposits
岩手県立中央病院
古田　恭平，松浦　佑樹，石岡　広崇，玉山　慶彦，伊藤　貞
利，中村　祐貴，小山　純司，中屋　来哉，相馬　淳

【症例】63 歳男性，既往歴なし．X 年 6 月から浮腫が出現し，10 月に近医で
高度蛋白尿，腎機能障害，IgM—κ型 M 蛋白を指摘され当院血液内科に紹介
された．κ／λ比 3.12，クリオグロブリン陰性，骨髄検査等から MGUS と判断
され当科紹介となった．X＋1 年 1 月，尿蛋白 20 g／gcr，尿中赤血球 50—99／
hpf，血清 Cr 2.1 g／dL，血清 Alb 2.2 g／dL であり腎生検を施行．ほぼ全ての
糸球体は分葉状で，メサンギウム増殖・管内細胞増殖・係蹄壁二重化を，一
部は結節様病変を呈し，IgM，C3，C1q が fringe pattern に沈着していた．
軽鎖染色ではκのみ陽性だった．電顕では，糸球体内皮下に薄い壁をもつ
50—70 nm の管腔構造沈着物が認められた．Cong-red 染色は陰性だった．以
上より，イムノタクトイド腎症（ITN）類似病変を呈した proliferative glo-
merulonephritis with monoclonal IgM deposits（PGNM-IgMD）のκ型と診
断した．経口プレドニゾロン 40 mg／日とシクロフォスファミド 25 mg／日開
始後，尿蛋白量は 3—4 g／gcr，血清 Cr は 1.2 mg／dL 前後へ低下し，血清 Alb
は 3.5—4 g／dL へ上昇した．【結語】最近，PGNM-IgMD 例が報告されるよう
になったが，本例は ITN 像を呈した初めての例である．初期治療に比較的良
好に反応したが既報にない例であり今後の経過には注意を要する．

O—087
ステロイドが奏功した Proliferative glomerulonephritis with 
monoclonal IgG deposits（PGNMID）の 1 例
1三井記念病院腎臓内科，2獨協医科大学埼玉医療センター病理
診断科
小倉　吉保1，加茂　紗耶香1，相原　英聴1，塚田　弘之1，羽柴　
豊大1，古瀬　智1，藤井　晶子2，三瀬　直文1

21 歳女性．3 年前，検診で尿蛋白指摘．尿蛋白 0.35 g／g Cr，RBC 1—5／HPF，
Cr 0.76 mg／dL，経過観察とされた．X 年 3 月，尿蛋白 1.9 g／g Cr，RBC 10—
20／HPF，Cr 1.00 mg／dL と増悪．C3 82 mg／dL，C4 16 mg／dL，M 蛋白な
し．腎生検（第 1 回）では，糸球体 33 個中全節性硬化 11 個，分節状硬化 2
個，3 個に線維細胞性半月体がみられた．蛍光抗体法でκ鎖に偏った clonal
な IgG1 沈着あり，電顕でメサンギウム領域に特異的構造を伴わない沈着物
が確認され，PGNMID と診断した．血液疾患合併は明らかでなかった．ステ
ロイドパルス後，PSL 30 mg／日から漸減したところ尿所見は速やかに改善．
1 年後の腎生検（2 回目）では，糸球体に癒着や半月体は見られず，IgG やκ
鎖の沈着も減弱していた．X＋2 年 1 月 PSL 中止したが，尿蛋白 0.2 g／g Cr，
血尿陰性，腎機能安定している．

O—086
初回生検から 3 年後に再生検をした proliferative glomerulone-
phritis with monoclonal IgG deposits（PGNMID）の一例
1東京都立広尾病院腎臓内科，2東京都立広尾病院病理科
桂川　史子1，牧野　利行1，庄司　紀和1，若林　麻衣1，今田　安
津子2，常深　あきさ2，田中　道雄2，本田　一穂2，田島　真人1

【症例】69 歳男性．X－13 年より高血圧，糖尿病で加療していた．X－3 年 3
月下腿浮腫出現し，5 月当科初診．尿蛋白 4.3 g／日，血清 Alb 2.9 g／dl よりネ
フローゼ症候群と診断した．M 蛋白は陰性であった．腎生検施行し光顕でメ
サンギウム基質，細胞の増加，管内細胞増生，係蹄肥厚，二重化を認め，蛍
光抗体法では IgG，C3，C1q，κ陽性で MPGN 型の PGNMID と診断した．
RAS 阻害薬は入院前より内服しており PSL 45 mg／日を開始し，完全寛解し
た．PSL 漸減中に 1—2 g／gCr 程度に増加したが腎機能正常で経過した．PSL
終了 4 カ月後である X 年に Cr 1.16 mg／dl，尿蛋白 3.0 g／gCr と悪化し，再生
検を行った．光顕では前回と同様の MPGN 変化が持続し，蛍光抗体法では基
底膜およびメサンギウム領域に C3c，C1q，κ，IgG の沈着，電顕ではメサン
ギウム領域に高電子密度沈着物を認め，再び MPGN 型の PGNMID の所見を
認めた．【考察】PGNMID の確立した治療法はないが，一般に MPGN 型の
PGNMID は治療抵抗性で腎予後不良であることが多い．本例ではステロイ
ド治療にある程度反応し 3 年に渡って腎機能を維持し再生検に至った．経時
的な組織所見の比較検討を行ったので報告する．

O—085
ステロイド治療に良好な反応を示した PGNMID の一例
1埼玉医科大学総合医療センター腎・高血圧内科，2イムス富士見
総合病院
廣瀬　賢人1，岩下　山連1，佐藤　真理子1，河合　雄一郎1，黒
澤　明1，田山　陽資2，清水　泰輔1，長谷川　元1

【症例】74 歳女性．X－1 年に蛋白尿と血尿を指摘され，下腿浮腫の出現に伴
い，X 年に当科を受診した．初診時尿所見は，尿蛋白 10.4 g／gCr，赤血球 10—
19／HPF で，血液検査は eGFR 43.1 mL／min，Alb 2.9 g／L であった為，ネフ
ローゼの診断で入院した．他検査は C3 98.0 mg／dL，κ／λ比 1.70，電気泳動
で M 蛋白は認めなかった．腎生検を行い，光顕で全節性の基底膜肥厚と二層
化，管内とメサンギウムの増殖変化が見られたが，結節病変は認めなかった．
IF で係蹄に沿い IgG と C3 の顆粒状沈着が見られ，IgG3 とλ鎖の単独陽性を
認めたが，尿細管への沈着はなかった．電顕では内皮下に粒状の EDD を認
め，PGNMID の診断に至った．尚，骨髄で形質細胞増加は認めなかった．
mPSL 500 mg のパルス療法と PSL 内服で，約 1 年後に血尿は消失，尿蛋白
は 1.09 g／gCr へ減少し，eGFR 39.0 mL／min と腎機能は温存されていた．【考
察】PGNMID は稀な疾患とされ，当施設の診断率も約 0.3％である．腎予後
は不明で，治療も確立されていないが，少数見られる治療反応と関連の組織
学的特徴や検査所見と比較し，報告する．
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O—096
学校検尿を契機に診断に至った無症候性の初発小児ネフローゼ
症候群の 3 例
東邦大学医学部腎臓学講座
橋本　淳也，濱崎　祐子，久保田　舞，酒井　謙

【背景】小児のネフローゼ症候群は大部分が全身浮腫の急速な出現で発見され
るが，一方で学校検尿を契機に発見される症例もわずかに散見される．【方
法】当院で治療を行った学校検尿を契機に診断に至った無症候性の初発小児
ネフローゼ症候群 3 例について，後方視的に臨床経過を調査した．【結果】発
症時年齢 12.6（8.2—15.2）歳，男女比は 1：2 であった．全例が学校検尿での
蛋白尿の指摘を契機に当科を受診し，初診時にネフローゼ症候群の診断（血
清 Alb 2.5 g／dL 以下）となったのは 1 例であった．残りの 2 例は初診時尿蛋
白量はそれぞれ 0.7 g／gCr，1.1 g／gCr であったが以後緩徐に増加し，ネフ
ローゼ症候群の診断に至るまでそれぞれ 2 か月，6 か月を要した．3 症例とも
ネフローゼ症候群診断時の浮腫は明らかではなかった．全例でPSLに対する
治療反応性は良好で治療開始 8.7±0.7 日で寛解に至った．初回寛解から現在
までの経過観察期間は 0.9（0.5—1.8）年であるが，全例で再発なく経過してい
る．【結語】学校検尿で蛋白尿を指摘された症例の中には緩徐にネフローゼ症
候群に至る場合がある．また，偶発的に発見された蛋白尿を契機に診断に
至ったネフローゼ症候群は，初発時に感受性であれば予後良好である可能性
が示唆された．同様の症例の蓄積及び，長期の経過観察が望まれる．

O—095
腎病理学的検討を契機に診断に至った孤発型遺伝性 ATTR アミ
ロイドーシスの一例
1東海大学医学部腎内分泌代謝内科，2東海大学医学部病理診断
科，3東海大学医学部神経内科
佐野　礼姫1，濱野　直人1，中川　洋佑1，小泉　賢洋1，小倉　
豪2，水間　敦士3，和田　健彦1，深川　雅史1

症例は 46 歳女性．30 代後半より反復性の下痢・便秘を認め，40 代前半より
転倒が増え，徐々に四肢末梢の感覚異常，下腿筋力低下が出現した．46 歳で
尿蛋白陽性を指摘され，下腿浮腫も出現したことから精査目的で当院紹介と
なった．腎機能は正常かつ血液・尿中 M 蛋白は陰性で，尿検査では潜血陰性
であったが，尿蛋白 0.69 g／日を認めた．消化管症状，末梢神経障害，検尿異
常からアミロイドーシスを疑い腎生検を施行したところ，糸球体メサンギウ
ム領域に PAS 弱陽性の結節がびまん性に観察され，この結節はアミロイド
染色陽性でトランスサイレチン（TTR）の免疫染色も強陽性であった．本症
例は家族歴が明らかでないものの，若年期より重度の神経障害を認めており
遺伝性 ATTR アミロイドーシスを疑い，遺伝子異常の有無を検索した結果，
ヘテロ接合性 V30M 変異が検出され確定診断に至った．遺伝性 ATTR アミ
ロイドーシスは肝移植による予後改善が報告されているが，一方で高齢での
診断は予後不良因子であり，早期診断の重要性が示唆される．若年で末梢神
経障害を伴う検尿異常の症例では本疾患を念頭に置く必要がある．

O—094
ネフローゼ症候群を契機に診断された後腹膜腫瘤を伴う全身性
アミロイドーシスの 1 例
埼玉医科大学総合医療センター腎・高血圧内科
佐藤　真理子，原　宏明，下郷　優，岩永　みずき，岩下　山
連，長谷川　元

【症例】68 歳男性．3 年前からの蛋白尿を主訴に当科を受診したところ，ネフ
ローゼ症候群（Alb 2.6 mg／dL，尿蛋白 4.6 g／gCr，eGFR 58.4 mL／min）と
診断され，尿中 BJP—λ型陽性，血清λ型 free light chain（FLC）の上昇を認
めた．腎生検では糸球体および血管に DFS 染色陽性かつλ型 FLC 陽性の無
構造沈着物を認め，腎アミロイドーシスと診断し，骨髄生検では形質細胞増
加は約 20％で多発性骨髄腫（MM）と診断した．全身検索を行うと，消化管
にアミロイド沈着を認めただけでなく，後腹膜に 4.5×3.0 cm 大の腫瘤を認
め，内視鏡的生検によりアミロイド腫瘤であることを確認した．本例では貧
血などの所見に乏しいことから MM の活動性は乏しいと判断されたが，全身
性のアミロイド沈着および後腹膜腫瘤形成を認めたため，早期に VRd 療法

（ボルテゾミブ＋レナリドミド＋デキサメタゾン）を開始した．【考案】本例
はネフローゼ症候群を契機に，MM に伴う全身性アミロイドーシスおよび後
腹膜アミロイド腫瘤の診断に至り，早期に治療を開始できた．後腹膜にアミ
ロイド腫瘤が形成される場合，診断時には 10 cm 以上であることが多く，臓
器浸潤の進行のため生命予後は不良だが，本例は早期の全身検索により早期
治療に結びつけることが出来た症例と考える．

O—093
腎限局型原発性 AL アミロイドーシスの 1 例
岩手県立中央病院
石岡　広崇，菖蒲澤　大樹，玉懸　直人，古田　恭平，玉山　慶
彦，伊藤　貞利，赤坂　祐一郎，中村　祐貴，小山　純二，中
屋　来哉，相馬　淳

【症例】60 歳男性．30 歳代に左無形成・右片腎を指摘された．X 年 1 月，下
腿浮腫，蛋白尿のため当科受診．血清 Cre 0.91 mg／dL，尿蛋白 7.7 g／gCr，
Alb 1.3 g／dL，尿蛋白選択性 0.18 で，二次性ネフローゼを示唆する所見は認
められなかった．経口プレドニゾロン 40 mg／日に抵抗性で，シクロスポリン
50 mg／日，ステロイドパルス療法及び LDL アフェレーシスを追加したが，
尿蛋白は減少しなかった．3 月の開放腎生検では，係蹄壁上皮側に spicules
が認められ，軽鎖染色でλ鎖のみ陽性，Congo-red 染色陽性，アミロイド A
染色陰性であった．電顕では，糸球体基底膜上皮側を中心に径 10 nm 程度の
方向性の一致しない細繊維構造が認められた．血清 M 蛋白及び尿中 BJP，骨
髄検査では異常はなく原発性 AL アミロイドーシスと診断した．同年 12 月に
自家末梢血幹細胞移植併用大量メルファラン療法を施行したが奏功せず，
X＋5 年 4 月血液透析に導入した．経過中，各臓器を精査したが，アミロイド
沈着は認められず，腎限局型が考えられた．【結語】限局性アミロイドーシス
は皮膚，上気道，肺，膀胱等での報告例が散見されるが，腎限局型は非常に
稀である．腎限局型の治療反応性は不良と報告されているが，原発性の場合
透析導入後の予後は不良ではない可能性がある．

O—092
ボルテゾミブを含む加療が奏功したと考えられた AL アミロイ
ドーシスの一例
山形市立病院済生館
竹原　知宏，大山　みどり，出川　紀行

注釈　MP 療法＜メルファラン，プレドニン＞
【症例】78 歳，男性．X 年 1 月より下腿浮腫を自覚した．8 月に近医よりネフ
ローゼ症候群として紹介となり，腎生検目的に入院した．光顕の PAS 染色で
メサンギウム領域に無構造物質の沈着を認め，アミロイド腎症が疑われた．
PSL 10 mg，CPA 50 mg を開始したが，効果に乏しかった．尿中 BJP 陽性，
骨髄検査で形質細胞の割合が 4.8％，血清κ鎖 47.1 mg／dl と軽度上昇を認め，
血清学的には MGUS であったが，電顕でアミロイド繊維を認め，AL アミロ
イドーシスと診断した．12 月より BD 療法を開始し，不完全寛解 II 型まで改
善したが，血清アルブミン低値が続き，2 コース目より VMP 療法に変更し
た．しかし，副作用の下痢のためボルテゾミブは継続できず，3 コース目よ
り MP 療法に移行した．徐々に血清κ値低下，アルブミン値の上昇を認め，
浮腫の改善も認めた．現在 MP 療法の 4 コース目を施行中である．【考察】AL
アミロイドーシスでは，末梢血幹細胞移植適応でない場合，MD 療法や，ボ
ルテゾミブなどが使用される．血液学的奏功が得られれば，生命予後が改善
することが示されている．本症例では年齢から移植の適応ではなく，ボルテ
ゾミブを用いた加療を行ったが，副作用のため従来型の MP 療法に切り替え
た．臓器改善効果や血液学的奏功も得られ，生命予後を改善できた可能性が
考えられた．

O—091
Bortezomib, dexamethasone（BD）療法が奏功した原発性 AL
アミロイドーシスによるネフローゼ症候群の一例
1東京逓信病院，2東京逓信病院血液内科，3日本医科大学解析人
体病理学
関口　麻里子1，松村　実美子1，本間　志功1，飯山　光子2，清
水　章3，高野　秀樹1

【症例】70 代女性．1 年前より労作時の息切れや胸部絞扼感を，5 ヶ月前から
両側下腿浮腫を認めた．入院時には TP 5.0 g／dl，Alb 2.9 g／dl，Cre 0.56 mg／
dl，尿蛋白 3.99 g／gCr のネフローゼ症候群を呈し，正常免疫グロブリンの低
下，血清・尿中 Bence Jones 型 M 蛋白陽性，血清遊離軽鎖（FLC）濃度差
1451.8 mg／l と上昇を認めた．骨髄生検はモノクローナルな形質細胞が 9％で
あり，腎生検では DFS 染色で糸球体内皮下からメサンギウム領域，細小動脈
に陽性所見を認め，MGUS から進展した原発性 AL アミロイドーシスの診断
となった．心臓，胃においてもアミロイド沈着が示唆された．1 ヶ月後から
Melphalan, Dexamethasone 療法（MD）療法を開始したが，腹痛や下痢が間
欠的に出現し，尿蛋白の改善も乏しかった．BD 療法に変更したところ腹痛
や下腿浮腫は改善した．5 コース目開始時には Very good partial response

（VGPR）に達し，尿蛋白／Cr 比 1.48 g／gCr まで改善が得られた．【考察】
Bortezomib は多発性骨髄腫の血清 FLC 濃度を急速に低下させるが，AL ア
ミロイドーシスにおいても反応良好でありMelphalanに替わる第一選択薬と
なっている．我々は原発性 AL アミロイドーシスによるネフローゼ症候群に
対してBD療法が奏功した一例を経験したため，文献的考察を含め報告する．
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O—102
電顕連続切片にて基底膜内の細胞突起伸展像を評価した podo-
cyte infolding glomerulopathy（PIG）の 1 例
1東京女子医科大学，2東京女子医科大学腎臓内科，3東京女子医
科大学実験病理学
戸塚　紀名1，眞部　俊2，佐藤　尚代2，片岡　浩史2，種田　積
子3，望月　俊雄2，新田　孝作2

【症例】35 歳女性【現病歴】強皮症で通院中に出現した蛋白尿のため，X 年
9 月に当科初診した．蛋白尿（2.0 g／gCr），低補体血症，抗 DNA 抗体陽性な
どがあり，腎生検でループス腎炎 class II と診断した．電顕では，糸球体基
底膜にポドサイトおよび内皮細胞の陥入を伴う凹凸不整と基底膜内に小球状
および小管状の微小構造物を認め，足突起陥入糸球体症（PIG）の合併と診
断した．【考察】PIG は日本
より報告された概念である．
今回我々は，80 nm 厚の電顕
連続切片を作成し，ポドサ
イトと内皮細胞が基底膜内
へ陥入し，その先端から“突
起”が膜内を伸展していく像
を観察した（図）．PIG の膜
内微小構造物の由来は証明
されておらず，本報告はそ
の一助となると考えた．

O—101
非ステロイド性抗炎症薬による微小変化型ネフローゼ症候群が
疑われた一例
昭和大学藤が丘病院腎臓内科
米村　耀，大城　剛志，川田　尚人，及川　愛，天笠　允仁，
前住　忠秀，大宮　信哉，西脇　宏樹，河嶋　英里，小岩　文
彦

【症例】40 代，男性【主訴】両下腿浮腫【経過】健康診断は定期的に受診し
ており，時期は不明であるが尿蛋白の指摘は 3 回程受けていた．X 年 5 月に
尿蛋白（＋2）を指摘された．同年 6 月から両下腿浮腫と体重増加を自覚して
いた．同年 7 月に前医を受診し，TP 4.8 g／dL，Alb 2.1 g／dL，尿蛋白（3＋）
であり，ネフローゼ症候群が疑われ当科を紹介受診した．当科受診時に蓄尿
蛋白 7.6 g／day であり，両下腿の著明な圧痕性浮腫を認めネフローゼ症候群
と診断し入院となった．腎生検を実施したところ，光学顕微鏡所見では
minor glomerular abnormality であり，蛍光抗体所見では有意な沈着を認め
なかった．電子顕微鏡所見で足突起の癒合を認め，MCNS と診断した．治療
はプレドニゾロン 70 mg／day（0.8 mg／kg／day）の内服を開始し，内服加療
開始19日後には尿蛋白陰性となり良好な経過を辿った．慢性頭痛に対して頻
回に NSAIDs を使用していたことから，二次性 MCNS であった可能性を考
慮してプレドニゾロンの漸減をすみやかに行い，慢性頭痛の対応については
NSAIDs の使用を制限した．【まとめ】NSAIDs が原因と疑われる MCNS の
症例を経験した．近年 NSAIDs によるネフローゼ症候群の量的研究が発表さ
れているのでそれを踏まえた考察と共に発表する．

O—100
ネフローゼ症候群を呈した Podocytic infolding glomerulopathy

（PIG）の 2 例
自治医大さいたま医療センター腎臓内科
西畑　淳也，植田　裕一郎，伊藤　聖学，平井　啓之，大河原　
晋，森下　義幸

【症例 1】45 歳女性．X－3 年に SLE と診断されていたが経過観察となってい
た．X 年 8 月に嘔吐下痢のため入院した．Alb 2.8 g／dL，尿蛋白 6.1 g／gCr と
ネフローゼ症候群を認め腎生検を行った．光顕で基底膜内に点刻構造を認
め，蛍光抗体法（IF）では IgM が基底膜に fine granular に陽性であった．
電顕で基底膜内に小球状の構造物が散在性に貫入しており，Podcytic infold-
ing glomerulopathy（PIG）と診断した．プレドニゾロン（PSL），タクロリ
ムス投与で寛解した．【症例 2】78 歳男性．尿検査異常で受診し，Alb 1.3 g／
dL，尿蛋白 5.0 g／gCr とネフローゼ症候群を認め，Y 年 10 月に腎生検を行っ
た．光顕では一部の糸球体にメサンギウム細胞増多と基底膜内・上皮下に
deposit を認め，IF では IgM，IgA，C3，C1q が基底膜に coarse granular に
陽性であった．電顕にて基底膜に足細胞の陥入を認め，PIGと診断した．PSL
で治療継続中であるが尿蛋白は持続している．【結論】当科で経験した PIG
の 2 例を文献的考察を加え報告する．

O—099
ステロイド抵抗性ネフローゼ症候群に合併した高 LDL コレステ
ロール血症管理にエボロクマブが有効であった一例
埼玉医科大学病院腎臓内科
生澤　智宏，天野　博明，小野　淳，井上　勉，岡田　浩一

【症例】21 歳，女性【現病歴】X 年 4 月，尿蛋白と下腿浮腫が出現し，ネフ
ローゼ症候群と診断された．腎生検は微小変化群であり，プレドニゾロン

（PSL）60 mg／日の内服を開始，4 週間後に完全寛解となった．X 年 12 月，
PSL を 25 mg／日まで減量した時点で再発（19.0 g／gCr），PSL 60 mg／日に増
量したが 6 週間後も不完全寛解 II 型でありシクロスポリン（CyA）を併用し
た．さらに高 LDL コレステロール（LDL-C）血症（480 mg／dL）にてアトル
バスタチン 10 mg・エゼチミブ 10 mg を開始したが，改善が乏しく合計 5 回
の LDL アフェレーシスを行った．LDL-C が基準値まで低下した際には尿蛋
白も改善（2.4 g／gCr）したが，効果は一時的であり，LDL-C の再上昇に伴っ
て蛋白尿も増加がみられた．第 42 病日よりエボロクマブ 140 mg／2 週毎皮下
注を開始，投与 1 週間後には LDL-C 29 mg／dl と顕著に低下し，その後も
LDL-C の管理は良好となった．ネフローゼ症候群は第 80 病日より完全寛解
となったが，PSL が原因と疑われる肝機能障害を認めたため第 81 病日にリ
ツキシマブを投与し，PSL，・CyA は漸減の方針とした．【考察】ネフロー
ゼ症候群による難治性の脂質異常症にもエボロクマブは有効であり，LDL ア
フェレーシスと同様に PSL や CyA の効果発現を補助し蛋白尿の改善に有効
な可能性がある．

O—098
ネフローゼ症候群に腎静脈血栓症を合併した 1 例
1藤沢市民病院，2済生会横浜市南部病院
内山　友輔1，池田　絵理2，酒井　政司1，吉浦　辰徳1，春原　須
美玲1，佐野　礼佳1

【症例】51 歳男性【主訴】左側腹部痛・肉眼的血尿【現病歴】入院半年前よ
り下腿浮腫が出現．3 か月前にネフローゼ症候群にて当院紹介．腎生検にて
膜性腎症と診断し，1 か月前より PSL 40 mg／日開始するも，治療開始 1 か月
後の効果判定は「無効」．入院 5 日前より左側腹部痛と肉眼的血尿が出現．来
院時 Alb 1.8 g／dL，尿蛋白 11.8 g／gCr とネフローゼ症候群は持続，腎機能も
Cr 1.03→1.75 mg／dL と低下，尿沈査で 100 以上／HPF の血尿あり．また
D-dimer が 17.5μg／dL まで上昇していた．造影 CT にて，両側腎静脈に一部
IVC にまで突出する血栓と両腎腫大認めた．また両側の肺動脈末梢側にも血
栓認めた．入院後数日間は血尿により膀胱タンポナーデを呈したが抗凝固療
法の継続により症状は改善し腎機能も改善した．またシクロスポリンを追加
したが退院時点でもネフローゼ症候群は持続した．抗凝固薬投与 1 か月後の
造影 CT 再検では，肺動脈・右腎静脈血栓の消失と，左腎静脈内血栓の縮小
を認めた．【考察】ネフローゼ症候群ではまれに腎静脈血栓症を合併するが，
とくに膜性腎症で多いとされている．また低アルブミン血症の程度と血栓症
のリスクに相関があるといった報告があるものの，抗凝固薬による血栓症予
防効果の詳細は明らかではなく低い推奨レベルにとどまっているのが現状で
ある．

O—097
演題取消し
埼玉県立小児医療センター
遠藤　翔太，藤永　周一郎
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O—108
急性腎障害を伴う初発のネフローゼ症候群に対してシクロスポ
リン単剤で寛解を得た超高齢男性の一例
東京医科歯科大学医学部附属病院腎臓内科
高見　純，飯盛　聡一郎，須佐　紘一郎，佐々木　幹人，赤木　
祐一朗，安藤　史顕，萬代　新太郎，森　崇寧，内藤　省太郎，
蘇原　映誠，頼　建光，内田　信一

【症例】82 歳男性．3 週間前から尿蛋白，浮腫，労作時呼吸困難が出現し前医
腎臓内科を紹介受診した．尿蛋白／クレアチニン比（UPCR）4.52 g／gCr，血
清 Alb 2.0 g／dL からネフローゼ症候群と診断された．急性発症，高選択性の
蛋白尿から微小変化型ネフローゼ症候群（MCNS）が疑われた．フロセミド
内服開始されたが，鬱血性心不全，血管内脱水による急性腎障害（AKI）を
認めたため当科紹介受診し緊急入院となった（血清 Cr 2.2 mg／dL，Alb 1.7 
mg／dL）．高齢，糖尿病，脂質異常症，静脈血栓症，肺気腫，AKI の合併の
背景から，副腎皮質ステロイド投与に伴う合併症リスクが高いと考えシクロ
スポリン単剤での加療を選択した．治療開始20日頃から緩徐に尿蛋白が減少
し始め，30 日後 UPCR 1.1 g／gCr まで改善，AKI も軽快したため退院となっ
た．【考察】通常初発の MCNS においてはステロイドによる治療が標準的だ
が，当症例ではカルシニューリン阻害薬のシクロスポリン単剤療法が奏功
し，有害事象なく寛解を得た．今後ステロイド投与リスクの高い MCNS 患者
では寛解導入治療の選択肢になり得ると考えられた．

O—107
電顕を含めた総合的な検討により診断に至った糖尿病長期罹患
歴を有する微小変化型ネフローゼ症候群の一例
1東海大学医学部腎内分泌代謝内科，2東海大学医学部病理診断
科
及川　健一1，中川　洋佑1，川地　惇朗1，濱野　直人1，小泉　賢
洋1，小倉　豪2，和田　健彦1，深川　雅史1

症例は 53 歳女性．2006 年に糖尿病と診断され，経口血糖降下薬にて HbA1c 
7％前半で推移，神経障害や網膜症，検尿異常・腎機能障害の指摘はなく経過
していた．2020 年 1 月に初めて尿蛋白を指摘され，同月末から急性に下腿浮
腫が出現，体重も 10 kg 以上増加し労作性呼吸困難を自覚した．翌 2 月半ば
当科を紹介受診し，ネフローゼ症候群（尿蛋白 18.7 g／gCr，血清アルブミン
2.5 g／dL，尿蛋白選択性 0.26），の診断で経皮的腎生検を施行した．光顕では
糸球体門部小血管増生の他，軽度のメサンギウム細胞増殖や基質増生が観察
された．蛍光抗体法において係蹄壁への IgG の線状沈着は軽度に留まった．
電顕では足突起消失とアクチン凝集が顕著であり，総合的に今回のネフロー
ゼ症候群は微小変化型（MCNS）が主因であると判断した．一時は血清 Cr 3 
mg／dL 台まで増悪するも，ステロイド療法開始により完全寛解に至り，腎機
能障害も回復した．本症例のように糖尿病の長期罹患歴がある場合，ネフ
ローゼ症候群の原疾患確定に難渋することはしばしば経験するところであ
る．その際，糖尿病性腎症との鑑別に電顕を含めた総合的な評価が有用であ
り，文献的考察とともに報告する．

O—106
膵神経内分泌腫瘍に続発した微小変化型ネフローゼ症候群に対
しランレオチドが奏功した一例
1東京都済生会中央病院，2国立がん研究センター
小林　千晴1，藤井　健太郎1，相馬　友美1，田村　郁恵1，加藤　
亜唯1，小松　素明1，井上　秀二1，北村　英俊2，永塩　美邦2，
奥坂　拓志2，竜崎　祟和1

【症例】32 歳女性【主訴】両側下肢浮腫・腹部膨満【病歴】生来健康．X－1
月 20 日頃より下痢・倦怠感を自覚し，CT 検査にて膵尾部腫瘤・多発肝転移
を認め，前医にて膵神経内分泌腫瘍（P-NET）と診断された．X－1 月 31 日
頃に Alb 1.6 g／dL，Cr 0.83 mg／dL，尿蛋白 11.04 g／日と高度蛋白尿を認め，
その後進行性の腎機能増悪を認め，X 月 4 日に Cr 2.78 mg／dl となり，精査
加療目的に当院転院となった．7 日に腎生検を施行（病理診断：微小変化群）
し，同日より mPSL 500 mg 連日投与後，PSL 60 mg で後療法を行ったが，
浮腫の改善に乏しく X 月 13 日に Cr 7.05 mg まで増悪したため，血液透析を
開始した．P-NET に続発したネフローゼ症候群を疑い，同日ランレオチド
120 mg を投与した．その後自尿の増加，腎機能改善を認め透析は離脱した．
その後も腎機能・体液貯留ともに改善傾向であり X＋1 月 2 日退院となった．

【考察】P-NET に続発するネフローゼの報告は極めて稀であるが，ランレオ
チドが奏功したことから，本例は P-NET に続発した微小変化型ネフローゼ
と推測された．腎不全における P-NET 治療薬の選択肢は少ないが，P-NET
に続発したネフローゼに対しランレオチド投与は有効であると考えられた．

O—105
B-J 蛋白陽性を示し急激な経過で死亡に至ったネフローゼ症候
群の一例
昭和大学藤が丘病院腎臓内科
大城　剛志，斎藤　麻由，米村　耀，梶谷　英人，天笠　允仁，
前住　忠秀，水上　礼，佐藤　芳憲，小岩　文彦

【症例】60 代，男性．【主訴】労作時呼吸困難．【既往歴】肺結核，2 型糖尿病
【現病歴】X 年 10 月から抗結核療法を行っていた．X＋1 年 1 月より徐々に労
作時呼吸困難の増悪を認めた．近医で腎機能障害とネフローゼ症候群の所見
を認め，当院受診時 Alb 1.6 g／dl，Cre 2.87 mg／dl，尿蛋白 10.8 g／gCre を認
め同日入院となった．【入院後経過】尿中 M 蛋白陽性であり多量の腹水も認
めた．第 2 病日から 3 日間 mPSL 1 g／日を経静脈投与し，その後 PSL 100 mg
内服を開始したが反応性に乏しかった．十二指腸生検および腹壁脂肪生検，
骨髄穿刺施行したが有意な所見は認めなかった．腎生検に関しては多量の腹
水を認めたことから施行できなかった．尿蛋白や低 Alb 血症の改善は無く．
胸腹水は増悪した．また，止血困難な消化管出血や肺炎も合併した．第 29 病
日に 1 型呼吸不全に至り，第 35 病日に死亡退院となった．翌日病理解剖を施
行し，腎病理にて Congo-red 染色陰性であり光顕で MPGN 様の所見を認め
た．蛍光免疫染色では IgG, λ優位に陽性であり LCDD が鑑別上位に挙げら
れたものの非典型的な所見であった．【まとめ】B-J 蛋白λ型の LCDD は急性
の経過をたどることが報告されている．今回，急性経過のネフローゼ症候群
で病理解剖を行うも診断に難渋した一例を経験したため文献的考察を加えて
報告する．

O—104
虫刺症を契機とした微小変化型ネフローゼ症候群（MCNS）の
発症を疑った 1例
昭和大学藤が丘病院腎臓内科
齋藤　麻由，河西　恵州，宮崎　友晃，水上　礼，丸田　雄一，
西脇　宏樹，河嶋　英里，長谷川　毅，井上　嘉彦，小岩　文
彦

【症例】60 歳代男性【経過】X－10 日山腹で左下腿に虫刺症を受傷．X－7 日
に両側下腿浮腫を自覚し X－3 日には 9 kg の体重増加を認めた．X－1 日に
近医を受診したところ尿検査で潜血2＋，蛋白4＋を認めたためネフローゼ症
候群が疑われ X 日に当院を紹介受診した．来院時 TP 5.3 g／dl，Alb 2.2 g／dl，
尿蛋白 11.2 g／日を認めネフローゼ症候群と診断．プレドニゾロン（PSL）65 
mg／日（1 mg／kg／日）で治療を開始．X＋7 日に腎生検を施行し MCNS と診
断した．原因として先行する感染歴や薬剤使用歴はなく虫刺症によるアレル
ギー反応を契機とした二次性MCNSが疑われた．X＋14日には尿蛋白の陰性
化を認め，以後 PSL 投与量を漸減しているが再発は認められていない．【結
語】虫刺症を契機として MCNS が発症することは知られているが本邦におい
てその報告は少ない．受傷から発症までの期間や治療への反応性など既存の
症例報告と併せて報告する．

O—103
外的要因無く発症し自然寛解に至った高齢微小変化型ネフロー
ゼ症候群の一例
東北大学病院腎・高血圧・内分泌科
千葉　祐貴，吉田　舞，大江　佑治，岡本　好司，長澤　将，
宮崎　真理子

【症例】82 歳男性．半年前より増悪する下腿浮腫を主訴に当科受診．尿蛋白
3.8 g／gCre，TP 5.2 g／dL，Alb 1.4 g／dL とネフローゼ症候群と診断，精査の
ため腎生検を施行した．糸球体は全 7 個のうち一個の糸球体が全節性硬化に
陥っていたが，残りの糸球体では光顕上は異常所見なく，免疫グロブリンや
補体の優位な沈着を認めなかった．腎生検の結果より微小変化型ネフローゼ
症候群（MCNS）と診断，高齢であり薬物療法のハイリスク群と考え，安静，
食事療法，ARB 内服にて保存的に治療を開始した．治療開始後尿蛋白は漸
減，腎生検後約 100 日で完全寛解へ至った．その後約 1 年間再発なく経過し
ている．【考察】MCNS はステロイドによる治療法が確立されているが，無
治療で自然寛解に至る場合がある．薬物や感染症などの外的要因による二次
性 MCNS では自然寛解した報告例はあるが，外的要因のない一次性 MCNS
で自然寛解した報告例は極めて少ない．また本例は尿蛋白を以前より認めて
おり，動静脈血栓症の既往歴があった．このことから血栓症は MCNS に伴う
合併症の可能性が考えられ，再発，自然寛解を繰り返していたと推察された．
今回外的要因の明らかでない高齢MCNSの自然寛解例を経験したため，若干
の文献的考察を加えて報告する．
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O—114
脳腫瘍に対する Bevacizumab 投与中にネフローゼ症候群を呈
した一例
東京医科歯科大学医学部附属病院
星野　幹，池ノ内　健，内藤　省太郎，萬代　新太郎，安藤　史
顕，森　崇寧，須佐　紘一郎，飯盛　聡一郎，蘇原　映誠，頼　
建光，内田　信一

【症例】46 歳男性【主訴】両下腿浮腫【病歴】X－5 年に左視床の脳腫瘍に対
して腫瘍摘出術が施行され，その後放射線治療および Temozolomide（TMZ）
が開始された．Cr 0.6—0.7 mg／dL，Alb 4.0 g／dL 程度で推移していた．2 か月
後に腫瘍の増大傾向が認められたため TMZ に加え Bevacizumab（BEV）が
開始された．以降，Cr は緩徐に上昇し，X－3 年に尿蛋白陽性となり，Alb
の低下を認めた．X 年 2 月に TMZ が中止されたが，Cr 1.26 mg／dL に上昇，
尿蛋白は 4＋と増加，Alb 1.9 g／dL と低下し，両下腿浮腫が出現した．薬剤
性腎障害によるネフローゼ症候群が疑われ，X 年 4 月 BEV が中止され，精
査加療目的に当科紹介となった．腎生検で，フィブリン血栓，基底膜の二重
化，メサンギウム融解を認め，血栓性微小血管症（TMA）が考えられた．
BEV 中止後 1 年 1 カ月で Cr 1.03 mg／dL と腎機能は改善し尿蛋白は 0.21 g／
gCr まで減少した．【考察】本症例は BEV による薬剤性腎障害及びネフロー
ゼ症候群が考えられた．BEVによる薬剤性腎障害の組織所見としてこれまで
にも TMA の報告が散見される．本症例は 5 年間の BEV 投与期間中にネフ
ローゼ症候群を発症し高度蛋白尿が長期間に渡ったが，中止後速やかに蛋白
尿の減少を認め，可逆性の変化が示唆された．

O—113
膵切除後のMSSAによる腹腔内感染症治療中にネフローゼ症候
群を発症した 1例
1千葉大学医学部附属病院，2東京医科大学八王子医療センター
奥永　一成1，浅沼　克彦1，尾田　高志2，相澤　昌史1，李　記
瑋1，若林　華恵1，牧野　慎市1，井田　茉莉子1

症例は 78 歳男性で膵管内乳頭粘液性腫瘍に対して脾合併尾側膵切除術が施
行された．術後にメチシリン感受性黄色ブドウ球菌（MSSA）による腹腔内
膿瘍感染を発症し，抗菌薬加療とドレナージを施行された．同時期に腎機能
悪化，ネフローゼ症候群を発症し，乏尿のため一時血液透析を要した．臨床
経過や腎生検結果から感染後腎炎と診断し，感染症治療を継続したが，腎障
害の改善は乏しく，ステロイド治療を開始したところ，腎機能の改善を認め
た．感染後糸球体腎炎がネフローゼ症候群にいたることはまれであるが，今
回膵切除後の腹腔内感染治療中にネフローゼ症候群を発症しステロイド治療
を行った 1 例を報告する．

O—112
ネフローゼ症候群で発症したリポ蛋白糸球体症の一例
大崎市民病院
曽我　仁美，杉浦　章，金銅　妃奈子，山田　元，工藤　正孝

【症例】43 歳，女性【主訴】全身浮腫【現病歴】小学生から検診で尿蛋白を
指摘されていたが精査を行っていなかった．2019 年 4 月に顔面と両下肢の浮
腫を自覚し 1 ヶ月で 3 kg の体重増加を認め前医受診した．ネフローゼ症候群
が疑われ 5 月 9 日に当科紹介となった．【経過】初診時，尿蛋白 12 g／g・Cre，
血尿は認めず採血検査で Alb 2.9 mg／dl，Cre 1.02 mg／dl でありネフローゼ症
候群と診断．翌日からプレドニゾロン 40 mg で加療を開始し，尿蛋白は経時
的に改善，浮腫も消失した．28 日に施行した腎生検からは，16 個の糸球体が
観察され大半の糸球体で係蹄腔の拡大と内腔に PAS 染色陽性の巨大な血栓
性沈着物を認めた．また，3 型高脂血症でみられるβ—brood band が出現し
VLDL 高値を認めた．血清 ApoE は 21.4 mg／dl と異常高値を示した．遺伝子
検査から ApoE-sendai のヘテロ接合体と判明し，リポ蛋白糸球体症（LPG）
と診断した．ステロイドを漸減中止し，フィブラート系薬と HMG-CoA 還元
酵素阻害薬による治療を開始した．【考察】LPG は ApoE の遺伝子変異が主
因とされる稀な遺伝性腎疾患である．ネフローゼ症候群で発症し，他の腎炎
との鑑別が困難であった LPG 症例を報告する．

O—111
質量分析でフィブロネクチン腎症が疑われたネフローゼ症候群
の一例
1昭和大学藤が丘病院腎臓内科，2昭和大学病院腎臓内科，3昭和
大学解剖学講座顕微解剖学部門
河西　恵州1，梶谷　英人1，川田　尚人1，宮崎　友晃1，大宮　信
哉1，佐藤　芳憲1，井上　嘉彦1，本田　一穂3，本田　浩一2，小
岩　文彦1

【症例】60 歳代，男性【主訴】労作時呼吸困難感，全身の浮腫【現病歴】X－1
年 7 月健診で初めて尿蛋白を指摘された．X－1 年 12 月から，労作時呼吸困
難感と下腿浮腫を自覚．症状改善なく，X 年 1 月に当院循環器内科を受診．
尿蛋白 4＋，Alb 2.7 g／dl を認め，ネフローゼ症候群が疑われ精査加療目的に
当科入院した．【入院後経過】入院後 PSL 60 mg／日で加療開始し，4 週間で
尿蛋白は 13.4 g／日→5.9 g／日と一定の治療効果は得られたが，その後もネフ
ローゼレベルの尿蛋白は持続した．ステロイド抵抗性ネフローゼ症候群とし
てリツキシマブを併用したが尿蛋白の改善乏しく，腎機能は経時的に悪化，
X 年 4 月血液透析導入に至った．【考察】ネフローゼ症候群を呈し，比較的急
速な経過で血液透析導入に至った症例を経験した．腎生検では糸球体係蹄内
に微小管構造を呈する沈着物を認め，質量分析でフィブロネクチンが多量に
検出されフィブロネクチン腎症が疑われた．最近アミロイドーシスや細線維
性腎炎などでの異常蛋白の検出に LMD LC-MS／MS が用いられ，その有用性
が報告されている．本症例でも異常蛋白の検出に同手法が有用であったと考
えられ，文献的考察を含めて報告する．

O—110
ネフローゼ症候群に合併した上行大動脈壁在血栓症の一例
東京医科歯科大学腎臓内科
西田　友理子，廣瀬　友里佳，山西　綾香，森　崇寧，萬代　新
太郎，安藤　史顕，須佐　紘一郎，飯盛　聡一郎，内藤　省太
郎，蘇原　映誠，頼　建光，内田　信一

76 歳男性．膜性腎症に伴うネフローゼ症候群の再燃に対してステロイド増量
中に右下肢動脈血栓閉塞を発症し血栓摘除術ならびに抗凝固薬を開始した．
稀なことに併せて上行大動脈内に壁在血栓を認め，塞栓症の原因と考えられ
た．さらにステロイド漸減中に出血性脳梗塞を合併した．判断に苦慮したも
のの一時的に抗凝固薬を中止し，慎重に抗血小板薬は継続することで，観血
的血栓除去を回避しながら血栓縮小と蛋白尿，浮腫のコントロールが得られ
た．ネフローゼ症候群
では，大動脈特に上行
大動脈内血栓の合併は
極めて稀だが塞栓源と
して考慮すべきであ
り，また高度の易血栓
傾向が再認識される貴
重な一例であり報告す
る．

O—109
急性経過のネフローゼ症候群を呈したブシラミン腎症の一例
新渡戸記念中野総合病院腎臓内科
芋野　充紘，穂坂　伸吾，原　美都，吉嶺　朝陽，佐藤　英彦，
佐藤　恵子，千田　佳子，野田　裕美

【症例】69 歳女性．X－2 年より左第 2 指 PIP 関節の腫脹と疼痛を認めた．
RF 陰性，抗 CCP 抗体陰性であり関節超音波の滑膜炎所見と併せて血清反応
陰性関節炎と診断された．MTX が開始されたが疼痛が持続し SASP を追加
された．治療反応性に乏しく X 年 1 月に SASP はブシラミン（BUC）100 mg／
日に変更となり，2 月より 200 mg／日に増量となった（Cr 0.65 mg／dL，尿蛋
白（±），尿潜血（－），Alb 4.2 g／dL）．3 月中旬より両下腿と眼瞼の浮腫を
認め，26 日より尿量低下を自覚した．Cr 1.68 mg／dL，尿蛋白 5.81 g／gCr，
尿潜血（3＋），Alb 1.2 g／dL，S.I.＝0.02 でありネフローゼ症候群（NS）と診
断した．原発性 MCNS または BUC 腎症を疑い，BUC 中止の上で mPSL パ
ルス療法と後療法の PSL 50 mg／日内服を開始し，尿量の回復と尿蛋白の減
少，Alb 上昇を認めた．腎生検ではメサンギウム領域の増殖は目立たず係蹄
壁上皮下に organized structure を伴わない沈着物を segmental に認めた．
蛍光抗体法では IgG と C3 で陽性だった．MN の所見であり病歴と合わせて
BUC 腎症と診断した．【考察】一般に BUC 腎症は投与開始から発症まで約
6 ヶ月とされているが，本症例では約 2 ヶ月と短期間で NS による乏尿に至っ
た．BUC 腎症の発症頻度は約 10％だが本症例のように急性経過をたどるこ
ともあり，こまめな検尿と患者指導の重要性を再認識した一例であり報告す
る．



541日腎会誌　62（6）2020

第
50
回
日
本
腎
臓
学
会
東
部
学
術
大
会
抄
録

O—120
治療抵抗性で早期に維持透析に至った初発の微小変化型ネフ
ローゼ症候群の 1例
国立国際医療研究センター病院腎臓内科
知念　美里亜，近藤　勲，新井　洋平，鈴木　美香子，野口　は
るか，坂本　絵美，新倉　崇仁，鈴木　みなみ，佐藤　文絵，
片桐　大輔，日ノ下　文彦

【主訴】下腿浮腫【症例】61 歳女性．生来健康であったが X－1 年 9 月に早期
S状結腸がんを発症し治癒切除後に当院外科でフォローされていた．その際，
腎機能障害と検尿異常は認めなかったが X 年 1 月に急性増悪する下腿浮腫と
体重増加を主訴に当科を紹介初診し，低アルブミン血症（1.6 g／dl）と高度蛋
白尿（12.3 g／gCre）を認めネフローゼ症候群と診断した．急速進行性の腎機
能障害と高度な顕微鏡的血尿所見を伴ったが 2 次性糸球体腎炎を示唆する血
清学的検査は陰性で，腎生検の結果から微小変化型ネフローゼ症候群と診断
した．入院第 2 病日に PSL：40 mg／日で治療を開始したが腎機能障害がさら
に進行したため第3病日に血液透析を導入した．しかし治療反応性に乏しく，
第 17 病日に mPSL：500 mg／日×3 日間のステロイドパルス療法を実施し，
第34病日にシクロスポリン併用を開始したが奏功しなかった．ミゾリビン併
用および LDL アフェレーシスにも抵抗性であり，発症から 3 ヶ月以上経過し
ても透析離脱が困難であった．【考察】初発の微小変化型ネフローゼ症候群で
治療抵抗性を示し早期に維持透析まで至る症例は稀であり報告する．

O—119
微小変化型ネフローゼ症候群と鑑別を要した IgA 腎症の 1例
1長野市民病院，2松本大学
西川原　万友果1，掛川　哲司1，江原　孝史2

【症例】74 歳，男性　【既往歴】18 歳　扁桃摘出術，68 歳～関節リウマチ【病
歴】X－1 年 4 月尿蛋白（3＋）を主訴に当科に紹介・初診となった．尿潜血

（1＋）程度で推移していたが，X－1 年 11 月には血清 Alb 2.8 g／dL，尿蛋白／
尿クレアチニン比 5.22 g／gCre とネフローゼ症候群を呈した．X 年 1 月に腎
生検を施行し，IgA 腎症と診断した．組織学的重症度は 1A／C で，細胞性半
月体を認める糸球体を1個認めた．電顕的に，メサンギウム沈着物は少量で，
足突起の扁平化を部分的に認めた．また足突起の基底膜への陥入像や基底膜
内に organized deposit も認められた．X 年 2 月より PSL 60 mg／日（およそ
0.8 mg／kg／日）で加療を開始した所，第 15 病日にはネフローゼ症候群は完全
寛解に至った．以後ステロイド剤を漸減も完全寛解を維持し，尿潜血（－）
にて経過している．【考察】本症例はネフローゼ症候群に対してステロイド剤
が奏功した微小変化型様の経過でありながら，病理所見より IgA 腎症と診断
した．IgA 腎症の特殊型としてメサンギウムへの IgA 沈着を伴った微小変化
型ネフローゼ症候群が知られており，通常の IgA 腎症と比較して治療反応性
が異なることからその認識は重要である．実際には本症例のように鑑別が困
難な症例もあることから，示唆に富む一例でありここに報告する．

O—118
HBV-DNA 陽性患者に合併したネフローゼ症候群にテノホビル
単剤投与が奏功した 1例
1虎の門病院腎センター内科，2虎の門病院肝臓科，3虎の門病院
病理部，4横浜市立大学医学部病理部
吉野　赴斗史1，小澤　祐子1，関根　章成1，川田　真宏1，長谷
川　詠子1，田中　希穂1，川村　祐介2，木脇　圭一3，藤井　丈
士3，大橋　健一4，乳原　善文1，高市　憲明1，星野　純一1

症例は 45 歳男性．右脳梗塞で当院受診時の尿検査でネフローゼ症候群（尿蛋
白 4.55 g／gCre，血清 Alb 1.5 g／dl）を認めた．脳梗塞加療後に当科転科．腎
生検施行前検査で HBV-DNA 陽性（HBs 抗原陰性，HBe 抗原陰性，HBe 抗
体陽性）が判明．腎組織では光顕で分節性の管内増殖と泡沫細胞が充満した
巣状分節性糸球体硬化（FSGS）像を認め，電顕で足細胞の空胞変性や villous 
transformation を伴う高度の足細胞障害像を認めた．テノホビル 300 mg／日
単剤にて治療を開始したところ，投与後 1 週間で HBV-DNA 陰性化．ネフ
ローゼ症候群も徐々に改善し，投与開始後22か月以降は完全寛解を維持して
いる．HBV 関連腎症として免疫複合体性の膜性腎症が有名であり，本例のよ
うな高度上皮細胞障害を背景とした FSGS 病変の報告も散見される．過去に
インターフェロンや核酸アナルグ製剤の有効性を示唆する報告はあるが，現
在の HBV 治療ガイドラインの第一選択薬であるテノホビルのネフローゼ症
候群に対する有効性は明らかでなく，貴重な症例と考えここに報告する．

O—117
梅毒によるネフローゼ症候群に抗生剤加療が奏功した一例
1横浜市立大学附属市民総合医療センター腎臓・高血圧内科，2横
浜市立大学市民総合医療センター病理診断科，3横浜市立大学医
学部循環器・腎臓・高血圧内科学
亀丸　愛子1，畠山　萌枝1，藏口　裕美1，土師　達也1，平塚　梨
奈1，古宮　士朗1，大城　由紀1，鈴木　将太1，藤原　亮1，坂　
早苗1，大谷　方子2，田村　功一3，平和　伸仁1

49 歳女性．以前に尿所見の異常を指摘されたことはない．X 日に尿の泡立ち
を自覚し，X＋3 日より眼瞼浮腫も出現した．X＋4 日に前医を受診し，UP 
4＋，Alb 2.7 g／dl とネフローゼ症候群が疑われ，翌日当科紹介受診した．尿
蛋白 23.84 g／gCr，Alb 1.8 g／dl で，ネフローゼ症候群の増悪を認め，同日入
院となった．RPR 112.9 R.U.，TPHA 定性陰性，TPHA 556.7 T.U. であり，
梅毒の感染が確認された．経過より一次性ネフローゼ症候群もしくは梅毒に
伴う二次性ネフローゼ症候群を疑った．X＋5 日よりペニシリン G の持続静
注を行った．また，一次性ネフローゼ症候群の可能性も考慮し，X＋5 日より
ステロイドパルス療法を施行し，X＋8 日より PSL 40 mg 内服による後療法
を開始した．X＋9日に尿蛋白は感度以下になり，経過より梅毒感染に伴う二
次性ネフローゼ症候群と判断した．ステロイドは漸減し，X＋17 日に中止し
たが，尿蛋白は完全寛解を維持した．X＋16 日に腎生検を施行し，膜性腎症
の診断で，病理学的にも梅毒による二次性ネフローゼ症候群と判断した．梅
毒による二次性ネフローゼ症候群を経験したので，文献的考察を加えて報告
する．

O—116
前立腺癌による二次性微小変化型ネフローゼ症候群が疑われた
1例報告
1横浜市立みなと赤十字病院腎臓内科，2横浜市立みなと赤十字
病院病理診断科
中野　雄太1，吉田　真梨子1，村木　直弘1，杉田　行平1，石原　
早織1，熊谷　二郎2，藤澤　一1

【経過】73 歳男性．前立腺がんの手術で入院した際に数日前からの浮腫の増
悪を認め，ネフローゼ症候群を認め当科に紹介された．腎生検から微小変化
型ネフローゼ症候群と診断した．ステロイドを使用することなく，前立腺が
んに対する治療を開始したところ即座に蛋白尿の寛解を認めた．微小変化型
ネフローゼはリンパ腫との合併はよく知られているが，固形腫瘍との合併の
報告は少ない．前立腺がんによる微小変化型ネフローゼ症候群の症例報告は
いまだないが本症例は特徴的な経過から前立腺癌による二次性の微小変化型
ネフローゼ症候群と考えられた．【考察】微小変化型ネフローゼ症候群は T
細胞を中心とした免疫機構が発病とかかわっていることが考えられているが
いまだ不明な点が多い．一方，近年の免疫療法の発展から腫瘍が免疫系の関
係が明らかになってきた．本症例は微小変化型ネフローゼ症候群が前立腺癌
に合併しうることを示唆しており，前立腺癌における免疫系の変化との関連
を含めて考察する．

O—115
セツキシマブにてネフローゼ症候群を呈した一例
東京医科歯科大学腎臓内科
太田　潤，内藤　省太郎，萬代　新太郎，安藤　史顕，森　崇
寧，須佐　紘一郎，飯盛　聡一郎，蘇原　映誠，頼　建光，内
田　信一

【症例】61 歳男性【主訴】全身浮腫【現病歴】X－3 年 11 月，S 状結腸癌 4A
期に対して腹腔鏡下結腸切除術が施行された．術後より化学療法が開始さ
れ，X－1 年 10 月からはセツキシマブ・イリノテカンの化学療法を施行され
た．7 コース終了後に 2 週間で 3.4 kg の体重増加を認め，血清 Alb 低下（血
清 Alb 2.9 g／dl）と尿蛋白 9.88 g／gCr を認め，腎生検を施行した．光学顕微
鏡では糸球体 19 個中，分節性硬化 1 個，基底膜の肥厚・二重化とメサンギウ
ム細胞増加を分節性に認め，電験では内皮下に EDD を認めた．IF ではメサ
ンギウム，係蹄壁に IgA が陽性であった．X－1 年 12 月にセツキシマブは中
止され，X 年 4 月には尿蛋白は 0.31 g／gCr まで減少した．以上よりセツキシ
マブによる薬剤誘発性ネフローゼ症候群と診断した．【考察】セツキシマブは
抗 EGFR ヒト化モノクローナル抗体であり，腫瘍細胞の増殖に関わるシグナ
ル伝達を遮断することで抗腫瘍効果を表す分子標的薬である．セツキシマブ
によるネフローゼの副作用は稀だが，注意が必要と思われるため報告する．
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O—126
蛍光抗体法陽性から pauci-immune 型半月体性糸球体腎炎へ変
化した全身性エリテマトーデスの一例
1新潟県立中央病院，2新潟大学腎・膠原病内科学分野
赤壁　尚太1，渡邉　和樹1，吉田　一浩1，安城　淳哉1，秋山　史
大1，今井　直史2，伊藤　由美2，成田　一衛2

【症例】60 歳代女性．X－21 年，全身性エリテマトーデス（SLE）と診断さ
れ，腎生検では IgG，IgA，C1q，C3c 陽性のループス腎炎 WHO 分類（1995）
IIa に相当した．プレドニゾロン（PSL）40 mg から治療を開始，PSL 5 mg
とタクロリムス 1 mg で維持されていた．X－1 年 6 月から発熱，蛋白尿が出
現したため，PSL 15 mg へ増量されたが，蛋白尿，低補体血症，抗 DNA 抗
体高値が持続したため，12 月当科を紹介され，X 年 1 月腎生検を施行され
た．光学顕微鏡では糸球体 10 個中 7 個に活動性管外増殖性病変を認め，ルー
プス腎炎 ISN／RPS 分類（2003）class IV-G（A／C）に相当する所見であっ
た．蛍光抗体法ではメサンギウム領域に陽性所見を認めず，pauci-immune型
であった．電子顕微鏡では，高電子密度沈着物を認めなかったが，内皮細胞
内に tubuloreticular inclusions を認めた．【考察】先行感染を認めず，MPO／
PR3—ANCA 陰性であり SLE による病態が疑われたが，pauci-immune 型で
あった点が非典型な一例と考えられた．

O—125
抗核抗体，抗SS-A抗体強陽性の腎限局型ループス膜性腎炎の1
例
亀田総合病院
赤尾　敏之，長岡　可楠子，井上　貴博，鈴木　智

【症例】37 歳女性【現病歴】X－13 年に妊娠を契機に蛋白尿が出現した．X－
10 年に 3 g／gCre の蛋白尿が持続し，腎生検で膜性腎症の診断となった．全
身性エリテマトーデス（SLE）の全身症状や補体低下，血球減少，ds-DNA
抗体，Sm 抗体は認めなかったが，抗核抗体 640 倍（Sp），抗 SS-A 抗体強陽
性であり，シルマー・ガム試験陰性からループス腎炎と診断した．プレドニ
ゾロン・シクロスポリンで蛋白尿は改善しシクロスポリンを中止とし，プレ
ドニゾロン 2 mg 隔日まで減量した．しかし，X－2 年再度 2 g／gCre の蛋白
尿が出現し，プレドニゾロン・ミゾリビンで治療強化し，蛋白尿 0.5 g／gCre
以下に改善した．X－1 年プレドニゾロン 4 mg／日に減量時に蛋白尿 1 g／
gCre となった．病勢確認のために X 年に再生検を施行した．光顕では基底
膜にスパイク形成を認め，増殖変化は目立たなかった．蛍光染色でIgG（＋），
IgA（±），IgM（＋），C3（＋），C1q（＋＋＋）で，電顕では上皮下，メサ
ンギウム領域に高電子密度沈着物や virus like particle を認めた．以上から
ループス腎炎 Class V 型と診断した．【考察】過去のアメリカリウマチ学会の
SLE 分類基準は満たさないが，Systemic lupus international collaborating 
clinics 分類基準を満たす腎限局型ループス膜性腎炎を，SLE 各分類基準の相
違と臨床経過を含めて報告する．

O—124
腎障害が唯一の徴候であった抗核抗体陰性ループス腎炎の一例
石巻赤十字病院腎臓内科
宮内　健一郎，小山　千佳，西岡　宏泰，中道　崇

【症例】71 歳女性【現病歴】X－2 年のくも膜下出血発症後に降圧療法が開始
され，X－1 年の健診で尿蛋白陽性を初めて指摘され，X 年に当科を紹介受診
した．血尿は陰性だったが尿蛋白量は 5.4 g／gCr で，血清クレアチニン値は
X－2 年の 0.79 mg／dl から X 年には 1.36 mg／dl と比較的急速に腎機能が低下
していた．特記すべき身体所見はなく，血清補体価は基準値内で抗核抗体も
陰性だった．【臨床経過】腎生検結果は MPGN 様病変であり，免疫染色は full 
house pattern を呈していた．全身性エリテマトーデス（SLE）が否定できな
いと判断し追加検索を行ったところ，ds-DNA 抗体陽性が判明した．ループ
ス腎炎（IV 型）と診断し，経口プレドニゾロンとミコフェノール酸モフェチ
ルを開始した．その後は ds-DNA 抗体の陰性化が得られ，尿蛋白は 1.0 g／gCr
程度まで改善し，腎機能も腎生検時から低下なく推移しており，良好な治療
経過が得られている．【考察】本症例は比較的急速な腎機能低下と尿蛋白以外
の所見に乏しかったが，MPGN 様病変と ds-DNA 抗体陽性からループス腎炎
の診断へ至ることができた．SLE における抗核抗体陽性は感度が非常に高
く，腎に限局するループス腎炎においても陽性となることが多い．しかし，
腎生検で MPGN 様病変を認めた場合は抗核抗体が陰性でも特異度の高い自
己抗体を測定することが必要と考えられた．

O—123
ロキソプロフェン内服後に発症し，ステロイド加療により血液
透析を離脱し得た巣状分節性糸球体硬化症の一例
1東京逓信病院腎臓内科，2日本医科大学解析人体病理学
加藤　祐介1，松村　実美子1，関口　麻里子1，加世田　健1，本
間　志功1，清水　章2，高野　秀樹1

【症例】78 歳男性．X－1 年 12 月 他院で脊柱管狭窄症に対し腰椎後方徐圧固
定術が施行され，術後疼痛のためロキソプロフェンが投与された．X 年 1 月
Cr 1.17 mg／dL であったが 2 月に両下腿浮腫と腎機能悪化（Cr 3.16 mg／dL）
を認め，薬剤中止後も改善せず当院へ転院した．尿蛋白7.29 g／gCr，血清Alb 
1.5 g／dL とネフローゼ症候群を認め，利尿剤・アルブミン製剤で体液管理を
行ったが腎機能は増悪し血液透析を導入した．体液過剰の是正後，3 月に腎
生検を行い NOS もしくは cellular variant に相当する巣状分節性糸球体硬化
症（FSGS）と診断した．水溶性 PSL 40 mg 投与により腎機能・尿蛋白とも
に緩徐に改善し，4 月中旬に mPSL ハーフパルスを加えた．以後も水溶性
PSL 40 mg を継続し，Cr 1.5 mg／dL 台まで低下，尿量も確保でき血液透析を
離脱した．尿蛋白は 1 g／gCr 台まで改善し PSL 30 mg 内服に切り替え順次漸
減した．【考察】ロキソプロフェン内服後に AKI・ネフローゼ症候群を発症
し腎生検で FSGS と診断した一例である．NSAIDs に関連した薬剤性 FSGS
は稀ながら報告されている．本症例は被偽薬の中止のみでは改善せず，ステ
ロイド含む集学的治療により透析を離脱し得た貴重な症例であり，文献的考
察を踏まえて報告する．

O—122
片腎摘出後 20 年に高度蛋白尿を伴う巣状分節性糸球体硬化症
を来した一例
1国家公務員共済組合連合会虎の門病院分院腎センター，2国家
公務員共済組合連合会虎の門病院病理部
井熊　大輔1，水野　裕基1，平松　里佳子1，早見　典子1，山内　
真之1，諏訪部　達也1，星野　純一1，大橋　健一2，藤井　丈
士2，乳原　善文1，澤　直樹1

【症例】77 歳女性．58 歳時に右腎癌で腎摘出術，インターフェロン治療を 5
年間受けた既往がある．腎癌治療後は医療機関通院なかった．73 歳時に高血
圧を契機に近医を受診したところCr 0.96 mg／dLであったが，2.8 g／gCrの蛋
白尿が判明し前医腎臓内科通院開始した．保存的加療を行なったが蛋白尿と
腎機能障害は進行，当科紹介 3 ヶ月前には Cr 3.52 mg／dL，尿蛋白 9.30 g／gCr
まで悪化．蛋白尿，腎機能障害の原因検索目的に当科に紹介．紹介時は Alb 
3.4 mg／dL，Cr 4.93 g／gCr，UN 59 mg／dL，尿蛋白 7.05 g／gCr，尿中赤血球
1—4／HPF，円柱なし，尿中 NAG 22.0 IU／gCr．CT では残存腎は長径 87 mm
で皮質の萎縮はなかった．腎生検施行し総糸球体数個 30 個，全節性硬化 20
個，高度の尿細管間質の線維化あり．2 個の糸球体でボーマン囊上皮増殖が
目立つ分節性硬化を呈しており，片腎による糸球体内圧上昇による続発性巣
状分節性糸球体硬化症（FSGS）と診断した．【考察】一般的に片腎による続
発性 FSGS は高度の蛋白尿は来さず，腎機能障害も緩徐であるとされる．本
症例において高度蛋白尿と進行性腎障害の経過が特異であり，貴重な症例と
考え報告する．

O—121
真性多血症に合併した巣状糸球体硬化症の 1例
1長野赤十字病院腎臓内科，2信州大学医学部病理組織学教室
栗原　重和1，松井　大介1，小川　洋平1，市川　透1，江原　孝
史2，小林　衛1

【症例】46 歳男性．【主訴】尿蛋白，腎機能障害．【現病歴】X－7 年に真性多
血症と診断され，抗血小板療法と Hct 45％未満を目標に瀉血を実施されてい
た．ヒドロキシカルバミドや JAK 阻害薬による治療は本人が希望しなかっ
た．X－2年頃からHct 50～55％程度となり，次第に腎機能が悪化した．X－1
年に蛋白尿 2＋を指摘され，腎機能障害と尿蛋白の精査のため X 年 10 月に当
科を受診した．Cr 1.38 mg／dl，尿蛋白 6.36 g／gCr（畜尿 7.26 g／日）であり腎
生検施行した．糸球体は全体に腫大し，40 個の糸球体のうち分節性の硝子化
ないし硬化を示す糸球体を 9 個，虚脱性の糸球体を 3 個認め，巣状糸球体硬
化症と診断した．真性多血症による二次性と考え，Hct 45％未満を目標に瀉
血，塩分制限と ARB 投与による厳格な降圧療法を開始し，尿蛋白は 1 g／gCr
未満まで減少した．腎機能は横ばいで推移している．【考察】真性多血症に巣
状糸球体硬化症を合併した症例の報告は少ない．腎血行動態の変化や血液多
粘稠による循環障害，血栓形成が腎障害進展の要因として指摘されており，
瀉血などによる血球数のコントロールが有効と考えられている．本症例でも
瀉血や ARB による降圧療法で尿蛋白は著明に減少しており，文献的考察を
加えて報告する．
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O—132
シェーグレン症候群の既往のある方にネフローゼ症候群を呈し
た一例について
1日本赤十字社医療センター，2関東労災病院，3東京大学医学部
付属病院
寸村　玲奈1，坂口　隆志2，安部　樹1，新沢　賢樹1，丸野　紗
也子3，柳　麻衣1，石橋　由孝1

【症例】65 歳女性【主訴】下腿浮腫【既往歴】シェーグレン症候群，甲状腺
機能低下症【現病歴】X－4 年前に抗 SS-A 抗体陽性，ガムテストで唾液分泌
量低下，シルマー試験陽性を認め，シェーグレン症候群と診断．X－1 ヶ月前
より両側下腿浮腫を自覚し，4 kg 程の体重増加を認めた．近医で，尿蛋白陽
性及び低蛋白血症，さらに貧血，甲状腺機能低下を認め，ネフローゼ症候群
と診断し腎生検を施行．光顕ではメサンギウム細胞と基質の増生，間質にリ
ンパ球浸潤及び繊維化が認められた．免疫抗体法では，IgA，IgG，C3，C1q
は陰性でIgMは軽度陽性．電顕では一部の基底膜の菲薄化及びメサンギウム
細胞の増殖を認めた．以上よりメサンギウム増殖性腎炎とシェーグレン症候
群に伴う間質性腎炎と判断し，PSL 治療を開始し，尿蛋白は治療開始約 1 週
間で改善．シェーグレン症候群に伴う間質性腎炎に，糸球体増殖性疾患を合
併しネフローゼ症候群に至ったと考えられた．【考察】シェーグレン症候群の
腎病変は，間質性腎炎・尿細管アシドーシス，糸球体腎炎が挙げられる．前
者の有病率は全体の 9％程であり，後者は 4％程である．本症例においては組
織学的所見として両者を合併しており，貴重な症例と考えた．

O—131
全身性強皮症にコレステロール塞栓症による急性腎障害を合併
した一例
群馬大学腎臓・リウマチ内科
押川　泰士，肥沼　佳奈，大石　裕子，渡辺　光治，中里見　征
央，浜谷　博子，坂入　徹，池内　秀和，金子　和光，廣村　桂
樹

【症例】79 歳女性【主訴】下肢の色調変化【既往歴】狭心症【現病歴】13 年
前よりレイノー現象が出現．7 カ月前に右第 3 趾の色調不良が出現．1 か月前
より色調不良が第1～4趾に拡大し疼痛も伴った．冠動脈バイパス術後の経過
観察と合わせて下肢動脈造影を施行したが有意な狭窄は認めなかった．その
後，疼痛が増悪するため膠原病を疑われ当科紹介受診．BP 160／83，両足指
に疼痛を伴う紫色の色調変化を認めた．抗核抗体 320 倍（セントロメア型），
両手指皮膚硬化，舌小帯短縮などより全身性強皮症と診断．2 週間後に血清
Cr 1.25→1.76 mg／dL と増悪．強皮症腎クリーゼを疑いレニベースを開始す
るとともに，コレステロール塞栓症も考慮し入院となる．【入院後経過】BP 
128／77．WBC 6900／μL（好酸球 7.6％），Cr 1.90 mg／dL．右下腿からの皮膚
生検で血管内にコレステロール結晶を認め，コレステロール塞栓症と診断し
た．プレドニゾロン 20 mg／日を投与し，腎障害は Cr 1.45 mg／dL まで改善し
た．【考察】強皮症患者では強皮症腎クリーゼがしばしばみられるが，コレス
テロール塞栓症の報告も散見される．原疾患でも四肢の虚血症状がみられる
ことより，病歴をしっかり把握して鑑別診断を行う事が重要であると考えら
れた．

O—130
関節リウマチおよび肺癌治療中に急速にネフローゼ症候群を発
症した一例
1静岡県立総合病院腎臓内科，2静岡県立総合病院病理診断科
野口　宥1，伊東　悠貴1，森　潔1，遠藤　雄三2，鈴木　誠2，森　
典子1，菅原　照1

関節リウマチ（MTX／TAC），中枢性尿崩症（DDAVP），甲状腺機能低下症，
糖尿病治療中の 69 歳男性．X－3 年左肺門部腺癌 cT4N3M0 stage 3C の診断
で，放射線療法＋CBDCA／PTX療法を施行した．多発性転移性脳腫瘍で再発
し，γナイフ治療＋X－1 年 2 月より CDDP／PEM／BEV 療法 4 コース，PEM／
BEV 療法 7 コースを行った．同年 9 月胸腹水が出現し，少量ステロイド使用
で症状軽快した．12 月（sCr 0.68 mg／dL，Alb 3.5 g／dL）より 3 ヶ月間 DTX／
RAM 療法を 5 コース施行した．その間に咽頭痛を伴う発熱性好中球減少症
を呈したが，抗菌薬治療で軽快した．X 年 4 月に sCr 0.90 mg／dL と腎機能の
低下，全身浮腫・尿蛋白・尿潜血の出現，尿量の低下，胸水・低アルブミン
血症の増悪を認めた．5 月に入り尿蛋白 4＋まで増加し，当科紹介となった．
紹介時，Alb 2.0 g／dL，尿蛋白 3.9 g／day とネフローゼ症候群を呈しており，
腎生検を施行した．病理組織は管内・メサンギウムの増殖性変化，係蹄壁の
二重化を認め，膜性増殖性糸球体腎炎の所見であった．また免疫染色では
IgG 1＋／IgA 2＋／IgM 2＋／C3 2＋の沈着を認め，免疫学的機序の関与も疑
い，高用量ステロイド加療を開始した．VEGF 阻害薬による糸球体障害では
血栓性微小血管症が有名であるが，腎炎との関連についてはほとんど報告が
なく，文献的考察を加えて報告する．

O—129
粘膜性類天疱瘡に管内増殖性糸球体腎炎を合併した 1例
1東邦大学医学部腎臓学講座（佐倉），2東邦大学医療センター佐
倉病院糖尿病・代謝・内分泌センター，3東邦大学医療センター
佐倉病院皮膚科
石井　信伍1，日高　舞1，水谷　年秀1，山崎　惠介1，岡　玲
奈2，三津山　信治3，大橋　靖1

【症例】76 歳女性【主訴】蛋白尿，尿潜血，下腿浮腫【現病歴】20XX 年から
口腔内びらんを自覚し，抗 BP180 抗体陽性にて粘膜性類天疱瘡と診断されス
テロイド加療が開始された．20XX＋4 年から下腿浮腫を自覚し，蛋白尿，尿
潜血を指摘され当科に紹介された．【併存疾患】甲状腺機能低下症，糖尿病．

【検査結果】尿糖（4＋），尿蛋白（3＋），尿潜血（3＋），u-RBC 10—19／HPF，
UP 1.01 g／gCr，CRP 0.80 mg／dl，TP 7.0 g／dl，Alb 3.3 g／dl，BUN 18.0 mg／
dl，Cr 0.72 mg／dl，eGFR 59 ml／min／1.73 m2，HbA1c 7.7％，ASO 37 IU／
ml，ASK 320 倍，IgG 1392 mg／dl，IgA 364 mg／dl，IgM 295 mg／dl，CH50 
10.0 U／ml，C3 48 mg／dl，C4 5 mg／dl，ANA 40 倍，抗 DNA 抗体 5.4 IU／
ml，抗ミトコンドリア M2 抗体 陽性，MPO-ANCA（－），PR3—ANCA（－）．

【臨床経過】蛋白尿，尿潜血および低補体血症を認め，腎生検で 19 個の糸球
体のうち 1 個の球状硬化糸球体を認め，その他の全ての糸球体で管内の細胞
増多を認めた．蛍光抗体法では IgG が一部の毛細血管壁とメサンギウムに顆
粒状に染色（1＋）され，電子顕微鏡で傍メサンギウム領域に沈着物を認め
た．明白な感染症の合併はなくステロイドの増量を行った．【結語】類天疱瘡
に合併した管内増殖性糸球体腎炎の希少な 1 例を経験した．

O—128
シェーグレン症候群に合併した半月体形成を伴う急速進行性腎
炎症候群の一例
1市立札幌病院，2北見赤十字病院
川村　拓朗1，島田　幸輝2

【症例】61 歳，女性．【主訴】なし．【経過】X－14 年にシェーグレン症候群
（Sjogren’s syndrome：SjS）と診断された．X 年 2 月に sCr 0.85 mg／dL，尿
潜血（1＋），尿蛋白（1＋）を指摘され，X 年 5 月に前医を受診した．sCr 1.30 
mg／dL，尿潜血（3＋），尿蛋白（3＋），尿蛋白／尿 Cr 比 5.20 g／gCr から急速
進行性腎炎症候群の診断で当科入院となった．腎生検を実施後，ステロイド
パルス療法を施行した．光学顕微鏡にて糸球体に細胞性半月体を認め，間質
に広範な単核球浸潤を認めた．蛍光抗体法では IgG，IgA，IgM がメサンギ
ウム領域で顆粒状に陽性であったが，C1q は陰性であった．経過中に抗核抗
体陽性，低補体血症，リンパ球の減少，尿所見異常から全身性エリテマトー
デスの分類基準を満たしたが，病理学的にループス腎炎の所見に乏しく，SjS
に伴う腎病変と判断した．半月体形成を伴う高度な炎症を伴っており，シク
ロホスファミド静注療法を開始した．以後，腎機能，尿所見ともに改善した．

【考察】SjS に伴う腎病変では尿細管間質性腎炎の割合が最も多く，糸球体腎
炎の報告は少ない．本症例では尿所見より糸球体病変が想定され，腎病理で
も半月体形成を伴う糸球体病変が確認され，強力な免疫抑制療法が奏功し
た．SjS での腎病理は多彩であり，腎生検にて形態学的および免疫学的な評
価を行うことが重要である．

O—127
Sjogren 症候群に合併した加速型悪性高血圧・心不全管理に対
してレニン阻害薬が有効であった一例
帝京大学医学部内科学講座
村川　允崇，山崎　修，上野　雅樹，落合　文佳，山中　仁樹，
浅川　信一郎，新井　繁幸，藤垣　嘉秀，柴田　茂

症例は 48 歳女性．Sjogren 症候群・多発単神経炎で通院中に呼吸困難あり，
当院外来緊急受診．高血圧（226／172 mmHg），進行性腎機能障害および高血
圧性心不全を認め，X－1 年 6 月に入院した．PRA 150 ng／mL／hr，aldoste-
rone 716 pg／mL と高レニン血症を認めたためアリスキレンを含む降圧加療
と心不全の管理を行った．腎生検では小葉間～細動脈の高度な内膜肥厚と内
腔の狭窄・壊死を認めた．心機能は入院時 EF 44％であったが，その後 54％
まで回復し退院．定期フォローで EF は 67％まで改善しており，PRA は 8.5 
ng／mL／hr まで低下していた．その後の経過で腎機能は低下し維持透析へと
移行したが，憩室出血に伴う血圧低下にて X 年 1 月にアリスキレンは中止と
なっていた．X 年 2 月，維持透析施設にて心不全症状を訴え当院再診．高血
圧及び EF 45％，PRA 41 ng／mL／hr と心機能の悪化を認め，アリスキレン
の再導入で血圧・PRA は低下し，EF は 60％まで改善した．高レニン血症を
伴う高血圧性心不全の管理には ACE 阻害薬に加えてレニン阻害薬も有用な
選択肢となると考えられた．
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O—138
尿管癌手術検体から診断された IgG4 関連腎症の一例
JA 長野厚生連南長野医療センター篠ノ井総合病院
牧野　靖，栗原　重和，穴山　万里子，中村　裕紀，長沢　正
樹

【症例】85 歳男性【現病歴】84 歳時左水腎症，下部尿管癌と診断され，後腹
膜鏡下左腎尿管全摘出術施行．病理検索にて尿路上皮癌，および腎実質のび
まん性リンパ形質細胞浸潤があり，免疫染色で IgG4 陽性形質細胞を多数認
めた．Cr 1.33 より 2.25 mg／dl へ悪化し，腎臓内科へ紹介された．【検査結果】

（術後 2 ヶ月）TP 8.3 g／dl，Alb 4.0 g／dl，BUN 32 mg／dl，Cr 2.06 mg／dl，
Amy 160 U／L，CRP 0.25 mg／dl，u-Pro±，u-RBC 1—4／各，BJP（－），uβ2MG 
14590μg／L，IgG 2347 mg／dl，IgA 298 mg／dl，IgM 97 mg／dl，C3 88.2 mg／
dl，IgG4 445 mg／dl，免疫電気泳動 M 蛋白陰性，ANA x80，Homogeneous, 
Speckled, PR3—ANCA（－），MPO-ANCA（－）胸腹 CT（術前）左尿管腫
瘍による水腎症，縦隔リンパ節腫大，【病理診断】（1）Urothelial carcinoma

（2）Diffuse lymphoplasmacytic infiltrate in renal parenchyma, suggestive of 
IgG4—related disease【臨床経過】IgG4 関連腎臓病と診断し，術後 4 ヶ月目
に PSL 40 mg（0.6 mg／kg）で治療開始（Cr 2.46 mg／dl, IgG4 514 mg／dl）．
術後 5 ヶ月目に PSL 30 mg まで減量したところで退院．術後 8 ヶ月目より
PSL 10 mg（（Cr 1.99 mg／dl, IgG4 40 mg／dl）へ減量．術後 12 ヶ月目，Cr 1.8 
mg／dL 前後で腎機能は安定している．【結語】悪性腫瘍と IgG4 関連疾患の合
併はよく知られている．腎尿管腫瘍による片腎摘出後の腎機能低下の原因と
して IgG4 関連腎臓病も鑑別に挙げる必要があると考え，ここに報告する．

O—137
腎生検により経口腸管洗浄薬関連の腎障害と診断できた 1例
1東邦大学医療センター大森病院腎センター，2地域医療機能推
進機構仙台病院腎センター
高上　紀之1，水野　真一2，木村　朋由2，佐藤　壽伸2，小口　英
世1，酒井　謙1

【症例】63 歳女性【現病歴】X－1 年 5 月に A 病院で大腸癌に対して手術を
施行した．X 年 5 月 A 病院受診時 Cr 0.75 mg／dL であったが同年 11 月 2.91 
mg／dL まで悪化を認め，精査目的に当院紹介．【入院後経過】両側腎は萎縮
を認め，尿蛋白，潜血ともに目立たず．尿中β2MG 26000μg／gCr，NAG 75.1 
IU／gCr と尿細管間質障害が疑われ腎生検を施行．全節性硬化 9／16 個，糸球
体に特記所見なし．間質に単核球主体の細胞浸潤を認め，慢性尿細管間質性
腎炎様の所見であった．しかし間質を詳細に観察したところ PAS 染色で類
縁形および数珠状に抜けた異常構造を認めた．HE 染色では同部位に結晶を
多数認め，von Kossa 染色陽性であった．詳細な問診の結果，腎不全悪化前
に大腸内視鏡の腸管洗浄剤としてリン酸ナトリウムの使用歴が判明し，急性
リン酸腎症（APN）の診断に至った．【考察】APN はリン酸ナトリウムによ
る急性の腎障害である．本例のように PAS 染色では結晶が確認しづらい場
合もあり，初診時に内視鏡検査の有無および前処置剤の種類まで問診するこ
とはなく見逃される可能性がある．腎障害の原因として内視鏡歴も考慮する
必要があると考えさせられた教訓的 1 例であり，若干の文献的考察を加え報
告する．

O—136
TNFα阻害薬を誘因とした IgG4 関連疾患に薬剤性ループスが
合併した一例
湘南鎌倉総合病院腎臓病総合医療センター
石岡　邦啓，師田　まりえ，持田　泰寛，岡　真知子，真栄里　
恭子，鈴木　洋行，守矢　英和，大竹　剛靖，日高　寿美，小
林　修三

【症例】64 歳男性【現病歴】201X 年 12 月近医にて関節リウマチ治療薬であ
る TNFα阻害薬エタネルセプトが処方され，以降倦怠感が出現し増悪した．
翌月当科受診．血清 Cr 6.86 mg／dl，尿蛋白 0.80 g／gCr，潜血±，CRP 1.036 
mg／dl，CT にて両側水腎症，弓部～下行大動脈～両側総腸骨動脈周囲に動脈
と癒合した軟部組織及び左腎萎縮を認め，IgG4 403 mg／dl より，IgG4 関連
大動脈周囲炎及び後腹膜線維症が考えられた．第 2 病日に尿管ステントを留
置し，第 13 病日には Cr 2.94 mg／dl まで改善した．下行大動脈周囲の軟部組
織生検では著明な IgG4 陽性形質細胞及びリンパ球浸潤と線維化を認めた．
開放腎生検では採取された糸球体に半月体形成含め病変は認めず，全節性硬
化は 20％で，間質には形質細胞を含む炎症細胞浸潤，高度線維化の所見を認
め，蛍光抗体法では Mesangium に IgM が陽性であった．また，抗核抗体 40
倍・低補体血症（C4 11 mg／dl, CH50 29 U／ml），抗 ssDNA 抗体・抗 Sm 抗
体・高 RNP 抗体陽性を認め，薬剤性ループスの合併も認めた．第 14 病日に
PSL 50 mg／日を開始後腎機能はさらに改善，第 42 病日に Cr 1.57 mg／dl で
退院となった．【考察】TNFα阻害薬が関与した IgG4 関連疾患についての報
告はこれまでなく，文献的考察を加え報告する．

O—135
高 IgG4 血症とクリオグロブリン血症を呈した半月体形成を伴
う膜性腎症の一例
東京慈恵会医科大学附属病院
末廣　耀平，菅野　直希，神崎　剛，友成　雅大，小池　健太
郎，丸山　之雄，坪井　伸夫，横尾　隆

症例は 72 歳男性．入院数週間前より全身性浮腫を認めていた．入院時，血清
Cr 1.37 mg／dL，Alb 1.9 g／dL，糸球体性血尿陽性，尿蛋白 6.69 g／gCr であり
腎炎性ネフローゼ症候群が疑われた．血清 IgG 値 802 mg／dL，血清 IgG4 値
232 mg／dL，血清クリオグロブリン陽性であった．肝炎ウイルス，リウマチ
因子，抗核抗体，抗 GBM 抗体，ANCA はいずれも陰性．入院 5 日目に腎生
検を施行．光顕所見では一部糸球体に細胞性半月体形成を伴うものの，全節
性に基底膜 spike 形成や bubbling を認めた．免疫組織学的所見では係蹄壁に
沿って IgG4 沈着のみ呈したものの，尿細管間質に IgG4 陽性形質細胞の有意
な浸潤はなかった．電顕所見では広範に上皮下沈着物を認めたが，構造物は
同定されず．以上より半月体形成を伴う膜性腎症 stage II と診断し，PSL 40 
mg＋RAS 阻害薬で治療を開始し，現在，尿蛋白 0.42 g／gCr，血清 Cr 1.26 
mg／dL に至っている．当初，IgG4 関連腎疾患やクリオグロブリン腎症によ
るネフローゼ症候群が疑われたが，これらの疾患を疑う所見は得られなかっ
た．半月体形成を伴った膜性腎症は予後が悪く，IgG サブクラス陽性分布も
異なることが報告されている．本症例の免疫学的機序について示唆に富むと
思われるため，報告する．

O—134
高Ca血症クリーゼによる急性腎不全を呈した縦隔内異所性副
甲状腺機能亢進症の一例
埼玉医科大学総合医療センター
寺尾　政昭，河合　雄一郎，阿部　衣里香，小川　公己，安田　
邦彦，小川　智也，長谷川　元

73 歳女性．糖尿病，高血圧で近医に通院中であり，入院 1 ヶ月前は以前と同
等の Cr 1.12 mg／dl だった．食欲低下，嘔吐などが漸次出現し近医受診され，
腎機能障害の増悪で当科紹介となった．検査で血清 Ca 17.7 mg／dl，Cr 4.23 
mg／dl，BUN 50 mg／dl と高 Ca 血症による急性腎不全や軽度の意識障害で緊
急入院とした．高 Ca 血症を呈する内服歴や家族歴は無く，FECa 11.93％と
尿中 Ca 排泄亢進，Whole PTH 747.1 pg／dl から原発性副甲状腺機能亢進症

（Primary Hyperparathyroidism：PHPT）と診断した．初期治療として生理
食塩水，ループ利尿薬，カルシトニン製剤の投与を行い，血液透析の併用も
検討された．翌日の採血で速やかに低下し，薬剤での保存的管理が可能と判
断した．その後血清 Ca の低下とともに Cr も 2 台まで低下し意識も清明と
なった．局在診断のためのエコーや全身 CT では原発巣の特定に至らず，シ
ンチグラフィーで縦隔内の異所性 PHPT と診断した．早期の手術が必要と考
え，入院第 22 病日に他院に転院となった．【考察】異所性 PTH 産生腫瘍は
極めて稀であり，これまで本症として疑いの少ない報告例は10数例との報告
もある．本症例では早期の治療により腎代替療法の併用も行わず，良好な経
過となった．診断・治療に関して他の文献も含め報告する．

O—133
高齢発症全身性エリテマトーデス（SLE），シェーグレン症候群
（SS）に合併した膜性腎症の腎組織の解釈に苦慮した 1例

1山梨大学医学部内科学講座第 3 教室，2新百合ヶ丘総合病院腎臓
内科
小佐野　慧一1，図子田　千恵2，神保　麻耶2，稲永　亮平2，篠
崎　倫哉2

【症例】70 歳女性．毎年健診を受診し血清 Cr 0.6 mg／dl 台，蛋白尿陰性で推
移したが，69 歳時に蛋白尿 2＋，70 歳時に蛋白尿 4＋，血清 Cr 1.87 mg／dl
を指摘されて当院を受診した．Raynaud 症状，抗核抗体・抗 ds-DNA 抗体陽
性，軽度の補体低下・血球減少から SLE が示唆された．また抗 SS-A 抗体陽
性，小唾液腺生検を踏まえ二次性 SS も示唆された．血液ガス分析ではアシ
ドーシスを認めなかった．腎生検では蛍光抗体法で IgG，C3 優位の沈着があ
り，IgG サブクラス染色では IgG2 優位と二次性膜性腎症の所見であった．尿
細管間質にはリンパ球や形質細胞主体に散在性に細胞浸潤を認めるのみで明
らかな活動性の高い間質性腎炎を認めなかった．高齢であること，臓器障害
の程度から，プレドニゾロン 30 mg／日の内服での加療を開始した．尿 TP／
Cre 6.93 g／g・Cr から 0.10 g／g・Cr と完全寛解を得られ，ステロイドを漸減
した．【考察】二次性膜性腎症の原因として，自己免疫疾患の他に悪性腫瘍，
薬剤性，感染症などを念頭に検索したが関連を強く示唆する病態はなかっ
た．ループス腎炎 V 型とするには蛍光抗体法の所見が非典型的であり，SS に
みられる糸球体病変の報告例では膜性腎症は 4％程度と稀であるとされる．
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O—144
全身麻酔下で経皮的腎生検を行い診断に至ったサルコイドーシ
スによる肉芽腫性間質性腎炎の 1例
1杏林大学腎臓・リウマチ膠原病内科，2杏林大学病理部，3佼成
病院腎臓・リウマチ膠原病内科
伊達　友香1，川上　貴久1，竹森　愛1，内田　裕子1，國沢　恭
平1，磯村　杏耶2，長濱　清隆2，川嶋　聡子1，池谷　紀子1，福
岡　利仁1，軽部　美穂3，岸本　暢將1，駒形　嘉紀1，要　伸也1

【症例】精神発達遅滞のある 20 歳男性．これまで尿検査異常の指摘なく，2
年前 Cr 0.70 mg／dL と腎機能障害を認めず．他院で手術適応のある真珠腫性
中耳炎に対し複数の抗菌薬を短期間投与．術前精査で Cr 2.74 mg／dL，蛋白
尿（0.3—0.4 g／gCr），尿潜血（RBC 5—9／HPF），尿中β2MG 39742μg／mL を
認めた．自己での息止め困難のため，開放腎生検目的で紹介されたが，最終
的に全身麻酔下で呼吸を制御し，超音波ガイド下経皮的腎生検を施行．糸球
体病変は乏しく，間質にリンパ球や形質細胞を主体としたびまん性で高度な
炎症細胞浸潤，2 個の類上皮細胞性肉芽種を認め，尿細管間質性腎炎が腎障
害の原因と考えられた．精査の結果，リゾチーム 20.8μg／mL，sIL—2R 1688 
U／mL と高値を認め，サルコイドーシスと診断した．PSL 35 mg／日で加療を
開始し，増悪傾向だった Cr は 3.9 mg／dL から 2.6 mg／dL まで改善した．【考
察】息止め困難な若年者に全身麻酔下で経皮的腎生検を行い，サルコイドー
シスによる間質性腎炎の診断に至り，治療が奏功し透析導入を免れた一例を
経験した．文献的考察を交えて報告する．

O—143
ステロイド加療で透析を回避できた腎サルコイドーシスの 1例
国家公務員共済組合連合会横須賀共済病院
塩路　慎吾，田邉　まどか，芋野　充紘，森本　靖久，大谷　
恵，平澤　卓，安藝　昇太，青柳　誠，田中　啓之

【症例】80 歳男性．既往は腰部脊柱管狭窄症．20XX 年 9 月頃より食思不振，
味覚障害を訴え，10 月 11 日に近医を受診．採血で Cre 7.73 mg／dl，BUN 60.5 
mg／dl と高度腎機能障害を呈しており，13 日に当科を紹介受診．高 Ca 血症，
ACE 高値，リゾチーム高値よりサルコイドーシスが疑われた．消化管や心
臓，肺，皮膚，眼からは明らかな所見を得られず，腎機能も継時的に増悪．
腹部エコーで腎形態が保たれていたため，腎生検を実施．皮質深部を主体に
類上皮細胞性肉芽種の形成を認め，肉芽種に接して一部壊死があり，尿細管
の破壊を伴っていた．サルコイドーシスとして矛盾しない結果であり，プレ
ドニゾロン（PSL）30 mg／日で治療を開始した．腎機能は Cre 11.9 mg／dl ま
で増悪したが，PSL の開始により徐々に改善していき，12 月 2 日には Cre 
6.44 mg／dl まで改善した．現在は外来でステロイドを漸減している．【考察】
サルコイドーシスは全身性疾患であり，好発年齢は 20 代および 40—50 代女性
と言われている．本症例は 80 歳と高齢男性，また腎限局型の高度腎機能障害
で発症しており，非常に稀有な経過を辿ったため，多少の文献的考察を交え
て報告する．

O—142
ステロイドが奏功した腎サルコイドーシスの一例
日野市立病院
神戸　香織，黄田　宗明，重原　理宏，荒木　崇志，佐藤　眞
理子

【症例】80 歳男性．Cr 3.8 mg／dl・eGFR 12.8 の腎機能低下（5 ヶ月前は Cr 
1.3 mg／dl・eGFR 41.5）で当科受診．Ca 11.2 mg／dl と血清 Ca 値上昇も認め
た．4 ヶ月前に眼のかすみで眼科を受診しぶどう膜炎が疑われるも自然軽快
した経過あり，血清 ACE 上昇，胸部 CT でびまん性粒状影・縦隔リンパ節
腫脹を認め，多発性心室性期外収縮を伴い，サルコイドーシスの疑いで入院
した．入院前後に眼症状が悪化，眼サルコイドーシスとされ点眼薬による局
所治療で改善した．肺については気管支鏡検査で肺サルコイドーシス診断基
準を満たすも，stage II で全身ステロイド投与の適応ではなかった．腎生検
では間質に炎症細胞浸潤と肉芽種形成を認め，腎サルコイドーシスと考えら
れ，PSL 0.5 mg／kg／日で治療を開始したところ，血清 Ca 値改善と腎機能維
持が得られた．1 年経過後も少量 PSL 継続で透析導入を回避し，他臓器所見
の明らかな悪化なく経過している．【考察】サルコイドーシスは，非乾酪性類
上皮細胞性肉芽種が病変の本体で，ステロイド治療に反応するとされている
が，肉芽種が線維化すると治療困難になり高度に破壊されたときにはステロ
イドに反応しないとされる．本症例ではステロイド開始後に，尿中β2MG は
完全に正常化しない一方で尿中 NAG は正常に保たれ，これらの経時経過を
含め報告する．

O—141
シェーグレン症候群による尿細管間質性障害で低K血症を発症
し心停止に至った一例
大崎市民病院腎臓内分泌内科
成田　衛，杉浦　章，金銅　妃奈子，山田　元，工藤　正孝

【症例】79 歳，女性【主訴】四肢の脱力【現病歴】2019 年 4 月 30 日に全身の
脱力を自覚し歩行困難となったため当院救急外来受診した．来院時，意識障
害はなかったが体動困難であり，採血検査で K 1.5 mEq／L を認め低 K 血性
ミオパチーに対する精査加療目的に当科入院となった．【経過】AG 正常の代
謝性アシドーシスであり，尿 pH7.5 から尿細管性アシドーシスによる低 K 血
症と考えられた．経静脈的に K の補正を開始したが来院後 10 時間で呼吸筋
麻痺により心停止に至った．蘇生行為により自己心拍再開を得られたが呼吸
状態の改善に乏しく，挿管管理を行った．K 製剤の経腸投与を併用し第 3 病
日に人工呼吸器を離脱した．血中 K は 3.8 mEq／L まで改善し以降，呼吸状態
の悪化はみられなかった．入院前に口腔内乾燥の訴えがあり，SSA 抗体陽性
であったことからシェーグレン症候群（SjS）が疑われた．眼科で行われたシ
ルマー試験が陽性であり1型尿細管性アシドーシスの原因と考えられた．【考
察】SjS による尿細管性アシドーシスの発症は 30％に及び，代表的な合併症
の一つである．脱力で発症し短時間で心停止に至った SjS の一例を経験した
ので報告する．

O—140
未熟糸球体が残存し，早期からタクロリムスによる腎機能障害
を呈した自己免疫性脳炎の 1例
宮城県立こども病院
木越　隆晶，三浦　拓人，稲垣　徹史

【症例】11 歳女児．周産期歴：特筆すべき事項なし．既往歴：股関節異常の
ため幼少期から歩容異常がある．【経過】8歳時に自己免疫性脳炎（Rasmussen
脳炎）を発症し，タクロリムス（FK，トラフ濃度 3—7 ng／mL）を投与され
ていた．10 歳時に腎機能障害（半年で Cr 0.41→0.75 mg／dL）を指摘され当
科を紹介された．DMSA 腎シンチではまだら状の取り込み低下があったが，
膀胱尿管逆流はなかった．MRI では DWI で腎皮質の輝度が上昇していた．
腎病理では核の丈が高く未熟な上皮細胞を持つ糸球体が多数観察され，尿細
管の isometric vacuolization と髄放線領域に縞状の線維化の所見があった．
腎機能障害を来した原因はカルシニューリン阻害薬（CNI）の副作用である
と判断し，Rasmussen 脳炎の治療を FK からアザチオプリンに切り替えて経
過観察中である．【考察】本症例では FK の腎毒性が投与開始から 3 年以内に
顕在化した．CNI であるシクロスポリンは糸球体の成熟化障害を来す可能性
がある．また未熟糸球体は CNI によって強く障害を受ける可能性が示唆され
ている．本症例でも CNI である FK により糸球体の成熟が障害されて未熟糸
球体が残存し，腎機能障害を来したことが想定される．

O—139
近位尿細管に対する IgA 型自己抗体による急性尿細管間質性腎
炎の 1例
国立病院機構千葉東病院
三浦　茜，川口　武彦，諸岡　瑞穂，李　紀廉，兵頭　正浩，
福田　亜純，岡田　絵里，首村　守俊，北村　博司，今澤　俊
之

【症例】77 歳男性．当院入院 10 日前から歩行困難を認め前医受診．白血球数
27030／μL（好中球 97.5％），CRP 28.6 mg／dL，血清（s）Cr 4.2 mg／dL であ
り，尿路感染症として抗菌薬開始．治療開始 3 日後，sCr 6.2 mg／dL と増悪
し同日当院へ転院．肺水腫も伴っており血液透析を開始．両腎は著明な腫大
像を呈していた．第 4 病日の腎生検で糸球体・血管系に著変なく，病変主座
は尿細管・間質にあった．CD10 陽性近位尿細管中心に好中球優位の高度炎
症細胞浸潤を伴う尿細管炎を認め，蛍光抗体法で尿細管基底膜（TBM）と
brush border（BB）に IgA が顆粒状に陽性と奇怪な所見を示した．更に患
者血清を正常腎組織と反応させたところ，患者血清中に近位尿細管 TBM と
BB に対する IgA 型自己抗体の存在が確認された．血漿交換とステロイドを
中心とした治療を第 8 病日に開始すると，歩行障害は著明に改善，尿量は速
やかに増加，sCr も低下し第 16 病日に透析を離脱．培養近位尿細管細胞から
の抽出蛋白を用いたウエスタンブロットでも IgA 型自己抗体の存在を確認
した．【考察】2018 年に megalin を抗原とする anti-BB antibody（ABBA）に
よる急性尿細管間質性腎炎（ATIN）が報告されたが全て IgG 型自己抗体で
ある．本例は類例のない IgA 型 ABBA により惹起された ATIN の可能性が
強く示唆された．
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O—150
IgM 陽性形質細胞浸潤を伴う尿細管間質性腎炎における経時的
腎生検の有用性の提言
1足利赤十字病院腎臓内科，2東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内
科
小林　亜理沙1，山川　貴史1，海賀　安希子1，坂本　哲1，松本　
健1，平野　景太1，横尾　隆2

【症例】65 歳女性．骨痛と低リン血症で当科を受診され，Cr 2.0 mg／dL と腎
機能障害を認めた．腎生検でIgM陽性形質細胞浸潤を伴う尿細管間質性腎炎

（IgMPC-TIN）の所見を認めた．血清 IgM 1050 mg／dL と高値，組織中の
IgM・IgG 陽性形質細胞数（IgM・IgG-PCs）は 27 個／HPF・3 個／HPF であっ
たが，ステロイド治療に至れなかった．1 年後も血清 IgM は 997 mg／dL 同
レベルであったが，Cr 2.9 mg／dL と腎機能は増悪し追生検を行った．IgM・
IgG-PCs は 94 個／HPF・4 個／HPF と組織中の IgM-PCs の著明な増加と尿細
管間質障害の進行を認め，ステロイド治療を開始した．3 か月後，Cr 1.5 mg／
dL と腎機能は改善し，3 度目の腎生検を行った結果，IgM・IgG-PCs は 13
個／HPF・3 個／HPF と IgM-PCs は減少した．また血清 IgM 値も 220 mg／dL
と低下した．その後ステロイド漸減の経過中に Cr 2.7 mg／dL と再度腎機能
増悪があり，4 度目の腎生検を行った結果，IgM・IgG-PCs は 62 個／HPF・6
個／HPF と IgM-PCs は再度増加を認め，治療を強化した．【考察】IgMPC-
TIN は血清 IgM 高値かつ IgM-PCs の組織内への浸潤が特徴であるが，その
いずれが病勢に影響するかどうかは未知である．本例は経時的腎生検により
組織内の IgM-PCs の方がより強く病勢を反映する可能性を示唆した．

O—149
IgM 陽性形質細胞浸潤を伴う尿細管間質性腎炎を認めた Fan-
coni 症候群の一例
1自治医科大学腎臓内科，2モオカ内科腎クリニック，3獨協医科
大学埼玉医療センター病理診断科
橋本　祐希1，村上　琢哉1，吉澤　寛道1，増田　貴博1，小林　高
久1，鈴木　倫子1，伊藤　千春2，前嶋　明人1，小野　祐子3，秋
元　哲1，齋藤　修1，長田　太助1

【症例】55 歳女性．49 歳時に誘因なく右大腿骨頸部骨折を受傷した．51 歳時
に血清 Cr 1.5 mg／dL の腎障害を指摘されたが，未治療で経過していた．54
歳時に両側股関節痛，胸痛を主訴に前医受診し，左恥骨骨折，多発肋骨骨折
と診断された．血清 Cr 1.8 mg／dL の腎障害とともに，低 K 血症，低 P 血症，
低尿酸血症，近位尿細管性代謝性アシドーシス，汎アミノ酸尿なども認め，
Fanconi 症候群と診断した．腎生検を施行し，蛍光抗体法は陰性であったも
のの，酵素抗体法で尿細管間質に IgM 陽性形質細胞を 15／HPF 認め，血清
IgM 621 mg／dL と合わせて IgM 陽性形質細胞浸潤を伴う尿細管間質性腎炎
と診断した．PSL 30 mg（0.6 mg／kg）で治療を開始し，腎機能改善を認め
た．【考察】IgM 陽性形質細胞浸潤を伴う尿細管間質性腎炎は，近年提唱さ
れ（Takahashi N. et al. JASN2017），診断のためには腎生検が有用だが，IgM
陽性形質細胞の同定には IgM および CD138 の免疫染色（酵素抗体法）が求
められる．血清 IgM 高値を伴う間質性腎炎では，本症を鑑別に挙げる必要が
あり，若干の文献的考察を交えて報告する．

O—148
新規疾患概念 Tubulointerstitial Nephritis with IgM-Positive 
Plasma Cells（IgMPC-TIN）は自己免疫性疾患か？ 2 症例から
の検討
1魚沼基幹病院腎臓内科，2福井大学腎臓内科，3新潟大学腎膠原
病内科
甲田　亮1，宮崎　慧1，飯野　則昭1，高橋　直生2，今井　直
史3，成田　一衛3

【症例 1】60 歳女性，統合失調症，心房細動で加療中．X－5 年 Cr 1.1 mg／dl，
US 2＋指摘．X 年検診で Cr 1.33 mg／dl，肝障害あり．血清 IgM↑，抗ミト
コンドリア抗体＋，原発性胆汁性胆管炎（PBC）と診断，UDCA 開始．腎生
検で IgM 陽性形質細胞（IgM＋PC）の間質浸潤を伴う尿細管間質性腎炎を
認めた．ARS 抗体陽性筋炎の合併あり PSL 30 mg 開始．【症例 2】68 歳女
性，検診受診歴なし．Y 年胆石手術時 Cr 1.4 mg／dl 指摘，腎臓内科紹介．肝
障害なし，血清 IgM↑，腎生検で硬化糸球体散在，高度の細動脈硬化に加え
IgM＋PC の間質浸潤を伴う尿細管間質性腎炎を認め PSL 35 mg 開始．橋本
病合併あり（TPO／TG抗体＋）．2例とも遠位尿細管性アシドーシス，Fanconi
症候群を合併し血清 IgM↑，腎間質 IgM＋PC 浸潤を伴う尿細管炎を認め
IgMPC-TIN の疾患概念の特徴（JASN2017）を有していた．【考察】IgMPC-
TIN は高率に PBC かシェーグレン症候群（SjS）を合併するが，症例 1 は
PBC に加え ARS 抗体陽性筋炎，症例 2 は橋本病を合併していた．多彩な自
己免疫疾患を合併することは本疾患が「自己免疫学的機序を背景とし腎外症
状を呈する腎疾患」である可能性を示唆する．IgMPC-TIN と診断された症
例はPBCやSjS以外の自己免疫疾患の合併にも注意し積極的な検索が重要で
ある．

O—147
蛍光プローブを用いた腎生検検体を評価する新しい方法
鳥取大学医学部機能病態内科学分野
井山　拓治，高田　知朗，山田　健太郎，濱田　晋太郎，山本　
真理絵，前　ゆかり，福田　佐登子，磯本　一

【背景と目的】腎生検による組織学的診断は，腎疾患の診断と予後評価，およ
び治療方針の決定に重要である．そのためには腎皮質を含む生検標本を採取
する必要がある．腎皮質で高発現している酵素活性を検出する新規の蛍光プ
ローブが開発された．今回，腎生検検体におけるプローブの有用性を評価・
検討した．【方法】最初に in vitro で蛍光プローブによる蛍光発光を評価し
た．次に，ex vivo でマウスの腎臓でのプローブの蛍光発光を評価した．最
後に，腎生検検体における蛍光発光の評価を行った．蛍光画像は，市販のデ
ジタルカメラと光学干渉フィルターを組み合わせた装置を使用して撮影し
た．蛍光強度を定量化し，皮質と髄質の蛍光強度を比較した．【結果】In vitro
で蛍光発光を認めた．蛍光強度は時間とともに徐々に増加した．蛍光シグナ
ルは，ex vivo で組織の形態に影響を与えることなく，蛍光が検出された．
腎生検検体のプローブも蛍光を発し，すべての患者で蛍光を検出できた．さ
らに，皮髄境界は蛍光画像で確認できた．腎皮質の蛍光強度は髄質よりも強
かった．【結論】この蛍光プローブは腎生検標本の評価に有用である．

O—146
非典型的で多彩な臓器障害を呈し診断に苦慮した腎サルコイ
ドーシスの一例
1石巻赤十字病院，2東北大学病院
小山　千佳1，千葉　祐貴2，小島　慶恵2，吉田　舞2，岡本　好
司2，藤倉　恵美2，長澤　将2，宮崎　真理子2

【主訴】倦怠感・体重減少【症例】74 歳男性【現病歴】X－1 年 10 月より食
思不振・易疲労感が出現し A 病院を受診．肝障害と CA19—9 の軽度上昇を認
め CT 撮影するも異常は認めなかった．X 年 7 月に腎機能障害（Cre 1.18 mg／
dL）と汎血球減少を認め全身状態が悪化した．PET-CT 撮影するも病的な異
常は認めず，体重減少進行し，X 年 10 月に前医より当院へ精査加療目的に転
院した．【入院後経過】Cre 2.57 mg／dL と腎機能増悪し，sIL—2R 7198 U／ml
の高値と凝固障害の進行を認めた．血管内悪性リンパ腫を疑い骨髄・皮膚生
検を実施したが，骨髄の血球貪食像を認めるのみであった．膀胱直腸障害も
出現し状態は更に悪化した．病態把握には腎生検が必要と考え，FFP 投与下
に生検を実施した．非乾酪性類上皮肉芽腫を認め，ACE を測定すると高値で
ありサルコイドーシスと診断した．PSL 30 mg／日で治療開始後，全ての症
状，所見は改善した．【考察】本症例はサルコイドーシスの典型的な症状，所
見は認めず，非特異的かつ多彩な症状を呈し診断に難渋した．このように非
特異的な症状・所見を呈する症例は文献上散見される．全身状態が悪化する
中，腎生検にて診断に至り救命に繋がったため，非典型的なサルコイドーシ
スの貴重な一例として報告する．

O—145
高 Ca 血症と急性腎障害を契機にサルコイドーシスが疑われた
一例
埼玉医科大学総合医療センター腎高血圧内科
阿部　衣里香，清水　泰輔，岡本　茉樹，中村　裕美子，小西　
良美，小川　智也，長谷川　元

【症例】79 歳女性．頻尿と多尿を主訴に近医を受診した際に腎機能障害の増
悪を指摘され当科紹介受診した．その際 Cr 8.19 mg／dL（eGFR 4.1 ml／min），
BUN 111 mg／dL，Ca 11.8 mg／dL と急性腎障害及び高 Ca 血症を認め入院と
なった．胸部 CT 検査で縦隔，肺門リンパ節腫脹はなかったが，右 S3 域に結
節影を認めた．BAL は行えなかったが，ACE 43.5 U／L，リゾチーム 19.9μg／
mL，sIL—2R 4279 U／mL と高値であり，臨床的にサルコイドーシスを疑っ
た．Ga シンチグラフィで両腎に高集積を認め，腎生検にて肉芽腫病変や石灰
化はなかったが，尿細管間質にリンパ球浸潤を伴う間質性腎炎と一部線維化
の所見を認めた．原因となる薬剤や膠原病，抗酸菌，ウイルス感染等の合併
を除外し，サルコイドーシス及び間質性腎炎と診断した．PSL 40 mg を開始
したところ速やかに反応が得られ，26 日目には Cr 1.48 mg／dL まで改善し
た．尿 NAG も 15.5 U／L から 4.7 U／L，尿β2MG は 6.5×104μg／L から 7.5×
103μg／L まで低下し，入院当初より導入された血液透析は離脱可能となっ
た．【考察】ステロイドにより血液透析を離脱し得たサルコイドーシスの一例
を経験した．腎サルコイドーシスにおける治療転帰は様々であり，本症例に
おいて良好な反応性が得られた要因を含め，文献的考察を踏まえ報告する．
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O—156
弁置換術後に溶血性貧血と腎障害を認め，腎生検で腎ヘモジデ
ローシスを認めた 1 例
1千葉大学腎臓内科，2千葉大学医学部附属病院検査部
大山　悦子1，井田　茉莉子1，井上　宏子1，木村　真依子1，牧
野　慎市1，若林　華恵1，李　記瑋1，山初　あや1，相澤　昌
史1，淺沼　克彦1，石崎　大輝2，内本　高之2，松下　一之2

76 歳男性．X 年 1 月 9 日に当院心臓血管外科にて僧帽弁閉鎖不全症，大動脈
弁閉鎖不全症に対し僧帽弁形成術（人工弁），大動脈弁置換術（生体弁）を施
行した．術後，僧帽逆流と溶血性貧血が出現し 1 月 24 日に僧帽弁形成術を施
行した．しかし溶血性貧血の改善なく，当院血液内科に紹介．精査中に血清
Cr 1.37 mg／dl と腎機能低下，尿蛋白（尿蛋白／尿 Cr 比 0.26 g／gCr），尿潜血

（2＋）も認めたため当科紹介となり，4 月 17 日に腎生検を施行した．腎生検
では尿細管間質にベルリン青染色で染色されるヘモジデリン顆粒の沈着と動
脈硬化を認め，腎硬化症と腎ヘモジデローシスの診断となった．尿沈渣にも
ベルリン青染色陽性のヘモジデリン顆粒を認めた．弁置換後の溶血はしばし
ば認められるが，それに伴う急性腎障害の報告は少ない．本症例における腎
ヘモジデローシスが腎障害に寄与した可能性について，当院において尿中に
ヘモジデリン顆粒を認めた溶血性貧血症例との比較や，過去の報告を交えて
考察する．

O—155
慢性骨髄単球性白血病に合併したlysosome induced nephropa-
thy 3 症例の臨床病理学的特徴
亀田総合病院腎臓高血圧内科
鈴木　智，杉原　晋之助，長岡　可楠子，海老原　正行，井上　
貴博，渡邊　喜彦，福田　純子，小原　まみ子

【緒言】慢性骨髄単球性白血病（CMMoL）に合併する lysosome induced 
nephropathy は稀である．光顕所見及び酵素抗体法 lysozyme 染色を用いて
診断した 3 症例の臨床病理学特徴を検討する．【症例】1．81 歳男性．WBC 
319000（mono 20.0％）で CMMoL と診断し，ヒドロキシカルパミド（HU）
500 mg／日を開始．Cre 1.46 mg／dL，蛋白尿（UP）1.0 g／gCr，尿中β2MG 
2382μg／L，血清リゾチーム（lyso）95.1μg／mL．腎生検後 HU 1000 mg／日
に増量．血清 lyso 49.6μg／mL，Cre 1.27 mg／dL まで低下した．2．77 歳女
性．WBC 62000／μl（mono 24.6％）で CMMoL と診断．血清 lyso 94.1μg／
mL．HU を開始．Cre 1.34 mg／dL，UP 0.65 g／gcre，NAG 54.0 U／L，尿中
β2MG 4732μg／L．腎生検半年後に白血病化時に Cre 1.74 mg／dL まで上昇．
化学療法を強化し，8 ヶ月後 cre 0.86 mg／dL まで改善した．3．81 歳男性．
約 20 年前に血小板低下，脾腫，単球増加を認め，10 年前 CMMoL と診断．
血清 lyso 71.8μg／mL．緩徐に腎障害が進行し，cre 1.0→1.82 mg／dL となっ
た．腎生検時血清 lyso 78.5μg／mL であった．WBC 4700／μl（mono 25.8％），
慢性経過であり経過観察の方針とした．【まとめ】臨床的特徴は，CMMoL の
活動性と腎機能は相関した．検査は軽度の蛋白尿で尿細管障害マーカーの上
昇を認め，血清 lyso は化学療法後に低下した．病理的特徴は近位尿細管に限
局的に腫大し，PAS 陰性の顆粒を認め，lysosome 染色は細胞質内の顆粒に
陽性となった．間質の線維化は目立たなかった．

O—154
2 型糖尿病治療初期に発症した SGLT2 阻害薬関連間質性腎炎の
一例
1仙台市立病院内科，2JR 仙台病院
今田　悠介1，佐藤　浩司1，齋藤　永一郎1，古田　恭平1，古川　
暁子1，佐藤　博2，山本　多恵1

【症例】78 歳女性【現病歴】近医にて高血圧，脂質代謝異常に対して加療中
であり，腎機能は正常であった．X 年 Y－1 月より耐糖能異常を認め，エン
パグリフロジンを開始されたが，同年 Y 月の特定検診で尿蛋白陽性，腎機能
障害を指摘され，近医にて Cre 1.34 mg／dl，eGFR 29.8 ml／min／1.73 m2で
あったため，同月に当院当科紹介となった．【臨床経過】初診時に尿蛋白 0.74 
g／gCre，尿中赤血球＜1／HPF，尿中β2MG 37263μg／L，尿中 NAG 15.2 U／L
と尿細管間質障害を強く疑う所見を認めたため，同年 Y＋1 月に腎生検を施
行した．病理所見では，糸球体所見は軽微であり，約 70％の領域に尿細管萎
縮と間質線維性拡大，リンパ球主体のびまん性の炎症細胞浸潤を認めた．ま
た，動脈硬化病変は中小動脈には認める一方で，細動脈には乏しかった．エ
ンパグリフロジン以外に新規開始薬剤はなく，腎病理所見と臨床経過から，
同薬による薬剤性間質性腎炎が疑われた．同薬中止後は腎機能は改善傾向と
なったが，十分な改善が得られず，Y＋3 月よりプレドニゾロン 20 mg の内
服を開始し，現在 Cre 0.95 mg／dl，eGFR 43.4 ml／min／1.73 m2程度で経過し
ている．【考察】SGLT2 阻害薬による薬剤性間質性腎炎はまだ報告が少なく，
貴重な一例と考えたため，文献的な考察を加え報告する．

O—153
アジスロマイシンによる急性間質性腎炎の一例
1埼玉医科大学総合医療センター，2熊谷総合病院
関口　桃子1，小暮　裕太1，塩田　裕也2，安田　邦彦1，小川　智
也1，長谷川　元1

症例は 75 歳男性．生来健康で常用薬はなかった．38.4 度の発熱を主訴に近医
を受診し，アセトアミノフェンを処方された．2 日で解熱したが，咽頭痛が
出現し，アジスロマイシン（AZM）とトラネキサム酸が追加処方された．直
近の sCr 値は 0.77 mg／dl であったが，5 日後の再診時に sCr 7.02 mg／dL と
腎不全を呈しており，前医へ入院した．身体所見で皮疹はなく，両腎は約 12 
cm に腫大しており，内服中止と共に輸液療法を受けたが改善せず，無尿と
なったため血液透析導入となった．当施設転院時の尿検査では尿蛋白は 1.5 
g／gCr，尿 RBC 10—19／HPF，尿 NAG 25.7 U／gCr，尿 L-FABP 266.0μg／gCr
と尿細管間質障害を疑う所見であった．腎生検では糸球体病変は認めず，尿
細管間質への好酸球浸潤を伴う高度の炎症細胞浸潤を認め，急性間質性腎炎
と診断した．Ga シンチグラフィーで腎限局性の集積を認め，他の続発性間質
性腎炎を疑う臨床所見もなかったため，薬剤性間質性腎炎を疑った．転院後
に透析は離脱できたが腎機能障害が残存し，PSL 30 mg／day の投与を開始し
た．原因薬剤の精査目的に DLST を行ったところ AZM で偽陽性の判定で
あった．転院後 35 病日には sCr 1.21 mg／dL まで回復し，蛋白尿と血尿は消
失して自宅退院となった．AZM の間質性腎炎の文献報告例は 5 例と少なく，
文献的考察と共に報告する．

O—152
抗生剤含有ステロイド外用薬にて尿細管間質性腎炎を来した一
例
北里大学病院腎臓内科
榊原　麻友子，佐野　隆，川村　沙由美，佐野　景子，山崎　拓
也，宮坂　竜馬，永岡　未来，高橋　遼，内藤　正吉，青山　東
五，竹内　康雄

症例：22 歳，男性．4 年前の健診では尿異常や腎機能障害の指摘はなかった．
3 年前からネックレス接触部に皮疹が出現し市販の抗生剤含有ステロイド外
用薬（フラジオマイシン硫酸塩＋ベタメタゾン）を継続的に使用．20XX 年
3 月健診にて尿蛋白 3＋，尿潜血±，血清 Cr 値 3.26 mg／dl を指摘され当科受
診．尿蛋白 3＋，4.49 g／g・Cr，尿潜血±，尿沈査 WBC 1—4／HPF，NAG 10.4 
U／l，β2—MG 48700μg／L，血清 Cr 値 3.35 mg／dl を認めた．抗核抗体等の自
己抗体は陰性で，精査のため腎生検を施行．尿細管間質性腎炎の所見を認め，
更に市販の抗生剤含有ステロイド外用薬のDLSTが陽性であり薬剤性尿細管
間質性腎炎と診断．被疑薬を中止しステロイド療法を開始し尿蛋白，腎機能
共に改善傾向を認めている．被疑薬に含まれるフラジオマイシンはアミノグ
リコシド系抗菌薬であり，通常アミノグリコシド系抗菌薬では中毒性に尿細
管壊死を生じる．一方でフラジオマイシンは接触性皮膚炎の代表的な原因物
質の一つとされており，本例ではフラジオマイシンがアレルギー機序による
尿細管間質性腎炎を発症したと考えられた．市販の抗生剤含有ステロイド外
用薬でも尿細管間質性腎炎を合併する可能性があり注意が必要と考え報告す
る．

O—151
経口メコバラミン製剤による薬剤性腎障害が疑われた一例
東京医科歯科大学腎臓内科
廣瀬　友里佳，中牧　尚子，池ノ内　健，内藤　省太郎，安藤　
史顕，萬代　新太郎，須佐　紘一郎，森　崇寧，飯盛　聡一郎，
蘇原　映誠，頼　建光，内田　信一

【症例】77 歳女性【主訴】全身倦怠感【現病歴】肺血栓塞栓症の既往があり，
近医で抗凝固薬を投薬されていた．X 年 6 月に血清 Cr 1.1 mg／dL と腎機能
障害が出現した．7 月に血清 Cr 1.5 mg／dL，8 月に血清 Cr 3.1 mg／dL と進行
し当科紹介，入院となった．入院時血清 Cr 4.4 mg／dL，尿中β2MG 51,883 
mg／L，NAG 18.1 mg／L と尿細管障害マーカーの上昇を認めた他は特記すべ
き血清学的所見，尿所見を欠いた．間質性腎炎を含めた薬剤性腎障害を考慮
し被疑薬を中止したところ，血清 Cr，尿細管障害マーカーが低下傾向に転じ
た．この経過と血栓塞栓症の既往歴から，抗凝固薬を中止した上での腎生検
は実施しなかった．尿細管障害を来す全身疾患の所見に乏しく，腎機能障害
及び改善の時間経過の合致した被疑薬に関し DLST を実施した．メコバラミ
ンが陽性であり，本剤による薬剤性腎障害が疑われた．血清 Cr 1.3 mg／dL ま
で改善し，第 21 病日退院となった．【考察】メコバラミンによる薬剤性腎障
害は過去に報告がない．内因性の生理活性物質であるビタミン B12 が原因と
は考えづらく，副成分が原因と推測された．【結語】メコバラミン製剤は薬剤
性腎障害，急性腎障害の被疑薬として考慮される必要があり報告する．
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O—162
漢方薬によると思われる急性尿細管間質傷害を来した 1例
聖路加国際病院
浜田　隆行，藤丸　拓也，嶋田　啓基，渡邉　公雄，伊藤　雄
伍，瀧　史香，長浜　正彦，中山　昌明

【症例】2 型糖尿病，脂質異常症の既往歴のある 68 歳男性．入院 21 日前より
中国で処方された血糖降下作用のある漢方薬を内服していた．入院14日前に
全身倦怠感が出現した．入院 4 日前に褐色尿と尿量低下を認めた．入院当日
に近医受診し，腎機能障害を指摘され当院紹介となった．血清 Cr 10.86 mg／
dL（入院 2 ヶ月前 0.79 mg／dL），白血球尿，顕微鏡的血尿を認め急性腎障害
の診断で入院となった．血圧低下や水腎症はなく，血液検査にて免疫学的異
常を認めなかった．第 5 病日に腎生検を実施し，近位尿細管細胞の空胞変性
および間質に好酸球やリンパ球の軽度浸潤を認め，急性尿細管間質傷害を呈
していた．炎症所見に乏しいため経過観察とし，尿所見の改善後より徐々に
腎機能が回復した．第 12 病日に退院となった．退院 3 週間後の外来では血清
Cr 1.75 mg／dL まで改善を認めている．【考察】急性腎障害の原因となる漢方
薬としては，アリストロキア酸や sciadopitysin などのフラボノイド，アンド
ログラホリドなどが知られ，病理学的には急性尿細管壊死や急性間質性腎炎
像を呈する．治療は原因薬剤の中止が第一であるが，薬剤の種類により腎予
後は異なる．本症例に関しては現在，漢方薬の成分分析を検討している．

O—161
慢性経過へと移行した薬剤性腎症の一例
大崎市民病院
野口　雄司，杉浦　章，金銅　妃奈子，山田　元，工藤　正孝

【症例】58 歳，女性【主訴】なし【現病歴】10 年以上前から慢性頭痛に対し
て，1 日あたりロキプロフェンナトリウム 240 mg の内服を開始した．内服開
始時から健康診断で尿蛋白陽性を指摘されていたが，医療機関を受診しな
かった．2016 年 8 月に当科紹介となり Cre 2.34 mg／dl，随時尿で 1.21 g／g・
Cre の尿蛋白を認めた．NSAIDs による薬剤性腎症を疑い被疑薬中止とした
が，以降も尿蛋白が持続し腎機能の改善が得られないため腎生検施行目的に
12 月 6 日に当科入院とした．【経過】腎生検からは，36 個の糸球体を認め，
うち 7 個で全節性糸球体硬化に至っていた．尿細管間質は 80％以上に萎縮を
認めリンパ球浸潤が著明であり薬剤性腎症に矛盾しない結果だった．被疑薬
中止後も腎機能障害の増悪を認めたため，2018 年 10 月からプレドニゾロン
40 mg による内服治療を開始した．4 週の経過で Cre 1.59 mg／dl と改善を認
め以降はシクロスポリンを併用し，外来治療を継続した．【考察】薬剤性腎症
は被疑薬中止により軽快することが多く報告されているが，本症例は尿蛋白
が持続し 2 年の経過で腎機能障害が増悪しステロイドによる治療を開始し
た．薬剤性腎障害に対する治療について文献的考察を交えて報告する．

O—160
急性腎障害に続発し腎性尿崩症による多尿が遷延したリチウム
中毒の 1例
埼玉医科大学病院腎臓内科
世澤　文音，樽澤　太一，生澤　智宏，小野　淳，友利　浩司，
井上　勉，岡田　浩一

【症例】49 歳 女性【主訴】意識障害【現病歴】20 歳時に統合失調症を発症，
他院精神科に入院し炭酸リチウム等の薬剤で加療されていた．転院 1 か月前
より統合失調症増悪がみられ食事摂取量が低下し体動困難が出現，その後意
識レベル低下し血液検査で高ナトリウム血症を認め当院転院となった．【転
院後経過】転院時，尿量 12 L／日，低比重尿を呈し血液検査では著明な高 Na
血症（Na 167 mEq／L）と腎機能障害（Cr 3.20 mg／dL），ADH 上昇（3.4 pg／
mL）を認め，血中 Li 濃度 2.81 mmol／L と中毒域であった．検査所見，長期
リチウム投与歴よりリチウム中毒による腎性尿崩症，脱水による腎前性急性
腎障害と考えられた．輸液療法に加え，血中 Li 除去のため入院日より 3 日間
持続血液透析を施行した．血中 Li 濃度は低下，腎機能も改善したが多尿が持
続したため，ロキソプロフェンとサイアザイドを開始した．両薬剤開始後，
徐々に尿浸透圧上昇，尿量減少が見られ第 22 病日には尿量 2 L／日に低下し
た．【考察】腎性尿崩症はリチウム服用患者の 15—20％に発症する比較的頻度
の高い副作用である．リチウム長期投与例に多く，腎組織は尿細管萎縮や尿
細管間質線維化を来し，薬剤中止後も多尿が遷延することもある．薬剤中止
後も多尿が遷延した腎性尿崩症の 1 例を経験したので報告する．

O—159
MGRSとの鑑別を要した急性尿細管壊死の一例
NTT 東日本関東病院
吉川　隆広，山下　純平，並河　明雄，一色　玲，高橋　紘子，
古殿　孝高，渋谷　祐子

【症例】78 歳男性，58 歳から高血圧，糖尿病で近医内服加療中．X 年 2 月食
思不振を自覚．3 月上旬は Cr 1 mg／dl であったが，3 月下旬急性腎障害で当
科を紹介受診．【既往歴】腰痛で NSAIDs 内服，アルコール多飲あり．【経過】
入院時血圧 88／50 mmHg，Cr 21 mg／dl，K 9 mEq／l，HCO3 11.9 mEq／l で緊
急透析施行し入院．当初は，腎前性腎不全と考え輸液管理を行ったが，第 6
病日まで無尿が持続．第 12 病日に透析を離脱したが，Cr 7 mg／dl の腎障害
が遷延し，Hb 7.4 mg／dl の貧血あり．尿所見は蛋白 0.3 g／gCr，潜血陰性，
FENa 5.9％，尿細管マーカー上昇，Ga シンチでは腎への集積あり．また，
血液と尿で IgAκ型 M 蛋白を認め，骨髄生検では単クローン性免疫グロブリ
ン血症の診断あり，鑑別のため第 24 病日に腎生検施行．糸球体は肥大傾向を
示し，軽度のメサンギウム領域の拡大がみられたが，その他異常を認めず．
尿細管間質は全体の 20—30％に間質の線維化と尿細管の萎縮した領域がみら
れ，間質の一部にはリンパ球を主体として少数の好酸球を伴った炎症細胞浸
潤がみられた．蛍光抗体法はκ，λ含め全て陰性，電顕は特記事項なく，急
性尿細管壊死と診断した．第 51 病日に Cr 4.26 mg／dl と回復した．【考察】過
降圧と NSAIDs による腎虚血に伴う ATN を発症したと考える．MGRS と
ATN の鑑別に腎生検が有用であった．

O—158
膵神経内分泌腫瘍に対しStreptozocin を投与し尿細管間質障害
をきたした 1例
北海道大学病院
三好　敦子，中沢　大悟，竹中　駿，上田　雄翔，横山　あい，
吉川　純平，麻生　里佳，江口　みな，工藤　孝司，松岡　奈
央子，山本　準也，石川　洋三，西尾　妙織，渥美　達也

【症例】51 歳男性【経過】X 年に膵神経内分泌腫瘍（NET）術後多発肝転移
に対し Streptozocin（STZ）が開始され，肝転移は縮小したが腎機能の悪化

（Cr 3 mg／dL 前後）と Fanconi 症候群を認めた．X＋3 年 3 月に施行した腎
生検で，近位尿細管を主体にリンパ球や形質細胞の浸潤と空胞変性を伴う壊
死した尿細管上皮細胞を認めたが，炎症細胞浸潤とは一致しない尿細管壊死
領域が広範囲に見られたため，STZ による腎毒性主体の尿細管間質障害と診
断した．STZ を中止し免疫抑制治療は行わずに腎保護療法を行い，その後腎
障害は進行せず経過した．【考察】STZ は 1950 年代に抗菌薬として開発さ
れ，細胞毒性が強いため一時使用が中止されたが，その後グルコーストラン
スポーター（GLUT）2 を介して細胞内に取り込まれて NET に抗腫瘍効果を
示すことがわかり，2014 年に NET に対して本邦で適用が承認された．副作
用として GLUT2 を発現する尿細管細胞に障害を起こすことが知られており
STZ による薬剤性腎障害の病態を臨床と病理の側面から考察する．

O—157
原発性胆汁性胆管炎（PBC）に合併した尿細管間質性腎炎にス
テロイド治療が有効であった一例
東京女子医科大学病院
浅谷　朋花，小倉　彰太，山口　佳子，渡邊　健太郎，川嶋　
萌，森山　能仁，望月　俊雄，内田　啓子，新田　孝作

【症例】71 歳女性．X－9 年に PBC と診断された．X－5 年に初めて尿所見異
常を，X 年に腎機能障害を指摘され，当科を初診した．尿中 NAG 9.2 U／l，
β2MG 39374μg／l と高値，尿糖，汎アミノ酸尿，低尿酸血症，低 K 血症，低
P 血症を認め，Fanconi 症候群と診断した．骨軟化症，遠位尿細管アシドー
シスも呈していた．腎病理では間質に炎症細胞が浸潤しており，蛍光抗体法
による免疫染色にて，形質細胞に IgM の沈着を認めた．プレドニゾロン 30 
mg を開始し，尿所見・腎機能の改善が得られた．【考察】PBC に合併する，
IgM 陽性の形質細胞が浸潤する稀な間質性腎炎として，IgM-positive plasma 
cell-tubulointerstitial nephritis（IgMPC-TIN）が近年報告されている．同報
告では IgM が免疫染色のうち，酵素抗体法で陽性を認め，蛍光抗体法では陰
性である．本症例では蛍光抗体法にて陽性所見が得られた点が相違するが，
これに準じた病態が疑われ，ステロイド治療が奏功したため，他の文献的考
察も交えて報告する．
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O—165
片側性囊胞性病変をきたし Mixed Epithelial and Stromal 
Tumor の診断に至った 1 例
1虎の門病院腎センター，2病理部
澤村　昌人1，澤　直樹1，井熊　大輔1，水野　祐基1，平松　里
佳子1，早見　典子1，山内　真之1，諏訪部　達也1，星野　純
一1，木脇　圭一2，大橋　健一2，乳原　善文1

【症例】60 代女性．X－10 年健診で右腎に囊胞性腫瘤が指摘．以後 10 年の経
過でサイズの増大傾向を認め右季肋部痛も出現して当科紹介入院．尿蛋白・
潜血陰性，BUN 27 mg／dL，Cr 1.3 mg／dL．CT では右腎の上中央部に造影
の乏しい 17×15×12 cm の多房性囊胞性腫瘤を認め，右腎の他領域，左腎や
肝臓には囊胞を認めなかった．囊胞は MRI T2 で high，T1 で normal．家族
歴はなく片側性腎囊胞性疾患 unilateral renal cystic disease（URCD）を考慮
したが腫瘍性病変の可能性も考え右腎摘出術が施行．多房性囊胞が主体で正
常腎組織との間に境界は明瞭．囊胞上皮は扁平化しあるいは立方状単層のも
のが大多数で，一部靴鋲（くつびょう）状（hobnailing）の囊胞上皮を伴い
囊胞壁は菲薄化しているが一部に実質を認める領域では紡錘状細胞を伴った
卵巣様間質病変を認めたが糸球体や尿細管構造はなく病理的には Mixed epi-
thelial and stromal tumor（MEST）が，臨床的には multilocular cystic 
nephroma（MCN）の診断となった．【考察】URCD や ADPKD とは一線を
画する MEST／MCN の一例を経験した．

O—164
Trousseau 症候群を合併した胃癌に伴う急性腎障害の 1 例
昭和大学横浜市北部病院
重松　寛哉，朝倉　慶，三村　優樹，下里　誠司，吉田　輝龍，
齋藤　佳範，加藤　憲，加藤　雅典，竹島　亜希子，伊藤　英
利，緒方　浩顕

【症例】60 歳代男性【現病歴】高血圧，糖尿病，脂質異常症，高尿酸血症の
ため前医通院中であった．急な尿量減少のため前医を受診し，血液検査にて
UN 52 mg／dL，血清 Cr 16.7 mg／dL（2 週間前は 1.05 mg／dL）と高度腎機能
障害を認めたため当院紹介された．腹部CT検査では尿路系に異常は認めず，
膀胱は虚脱していた．血液検査では抗核抗体 2560 倍（核小体型）と上昇を認
めたが，膠原病を疑うような理学的所見には乏しかった．胸部レントゲン検
査では右大量胸水を認め，胸水中からは adenocarcinoma が検出された．さ
らに上部消化管内視鏡検査では胃の拡張不良，襞の腫大を認め，病理検査で
は低分化腺癌を認めたことから胃癌（ステージ 4），癌性胸膜炎と診断され
た．入院後も腎機能増悪傾向であり，血液透析を開始した．胃癌に対しては
FOLFOX を開始したが，1 コース施行後に突然，意識障害を生じたために頭
部MRI検査を実施したところ，拡散強調画像にて両側大脳半球に多発する高
信号域がみられた．他の所見とも併せ，悪性腫瘍に伴う血液凝固能異常によ
る多発脳梗塞，Trousseau 症候群と診断した．【結語】急性腎障害に Trous-
seau 症候群を合併した報告例はこれまでになく，貴重な症例と考えられるた
め報告する．

O—163
αグルコシダーゼ阻害薬ミグリトールによる急性尿細管間質性
腎炎を認めた 1 例
自治医科大学卒後臨床研修センター
由井　憲晶，大野　和寿，三木　敦史，吉澤　寛道，増田　貴
博，小林　高久，鈴木　倫子，前嶋　明人，秋元　哲，齋藤　
修，長田　太助

【症例】79 歳男性．20 年来の 2 型糖尿病で当院内分泌代謝科に通院し，経口
血糖降下薬と GLP—1 受容体作動薬で加療されていた．X 年 12 月 20 日（sCr 
1.50 mg／dL）より同科でミグリトール 150 mg／日の内服が開始されたが，同
年 12 月 25 日頃から下肢の浮腫みと全身倦怠感を自覚するようになった．
X＋1 年 1 月からは食欲低下と尿量減少を認め，同年 1 月 6 日に同科外来を臨
時受診したが，検査で sCr 8.12 mg／dL，尿蛋白（2＋），尿潜血（±），尿
NAG／Cr 23.6 U／gCr，尿β2MG 31748.0μg／L と急性腎障害を認めたことから
即日当科に緊急入院となった．入院後被疑薬のミグリトールは中止し，
DLSTでは同薬剤に陽性の結果が得られた．第10病日に施行したガリウムシ
ンチグラフィーでは両腎に一致した集積像を認め，同日施行した腎生検では
リンパ球を主体とした尿細管間質への炎症細胞浸潤を認めたことからミグリ
トールによる急性尿細管間質性腎炎と診断した．ミグリトール中止後も腎機
能の回復は緩徐であり，第 22 病日（sCr 4.77 mg／dL）より急性尿細管間質性
腎炎に対し経口プレドニゾロン 30 mg（0.5 mg／kg）を開始し，第 25 病日に
自宅退院となった．【考察】ミグリトールによる薬剤性腎障害の文献的報告は
なく示唆に富む症例と考え報告する．

O—168
末期腎不全に至ることなく妊娠 36 週で経膣分娩が可能であっ
た，腎不全期糖尿病性腎症合併妊娠の 1 例
新潟大学
山口　浩毅，須藤　真則，蒲澤　秀門，保坂　聖子，山本　卓，
後藤　眞，成田　一衛

【症例】34 歳女性．【病歴】X－3 年に口渇，多尿を契機に近医を受診し，FBG 
371 mg／dL，HbA1c 18.7％，Cre 1.0 mg／dL，糖尿病性網膜症を認め，2 型糖
尿病および糖尿病性腎症と診断されインスリン療法を開始されたが，血糖管
理は不良であった．X 年に自然妊娠成立．妊娠 12 週に当院産科及び当科を受
診し，Cre 1.6 mg／dL，UP 6.0 g／gCr であった．妊娠継続を希望し，外来で
観察されたが，週数が進むにつれ腎機能低下が進行し，妊娠 27 週に Cre 2.2 
mg／dL となり，また羊水過多の所見も認めたため，透析導入も視野に入れた
管理が必要と判断され，当科に入院した．入院中，厳格な体重，血圧，血糖
管理が行われ，血圧は降圧薬の内服で収縮期 120—140 mmHg，拡張期 70—80 
mmHg，血糖値はインスリン療法により FBG 90—100 mg／dL に管理され，
CCr 25—35 mL／分，UP 5—8 g／日で推移した．体液過剰は認めず，羊水過多も
改善した．妊娠 34 週にアシドーシスが進行したため，炭酸水素ナトリウムを
開始，妊娠35週より分娩誘発され，36週2日に吸引分娩で2080 gの児（Apgar 
Score 1 分 8 点・5 分 9 点）を出産した．【結語】ネフローゼ症候群を伴う糖
尿病性腎症（腎不全期）合併妊娠は予後不良であるが，厳格な体重，血圧，
血糖管理，腎不全治療を行うことにより，満期近くまで妊娠を継続すること
が可能であった．

O—167
血尿，貧血，血小板減少を伴った糖尿病性腎症によるネフロー
ゼ症候群の 1 例
防衛医科大学校腎臓内分泌内科
小林　洋太，田代　和恵，太田　耕平，桑田　幸治，水口　斎，
今給黎　敏彦，大島　直紀，熊谷　裕生

【症例】58 歳，男性【主訴】下腿浮腫【現病歴】20XX 年 7 月眼底出血による
視力低下を契機に近医を受診し，未治療の糖尿病，高血圧，脂質異常症が判
明し加療が開始された．その際 Cr 1.09 mg／dL，Hb 11.7 g／dL，Plt 21.3 万／
μL であった．20XX 年 8 月より下腿浮腫を自覚し，尿蛋白（3＋），尿潜血

（2＋），血清 Alb 2.6 g／dL 認め，当科紹介受診となった．浮腫と高血圧が改
善せず，20XX 年 10 月当科に入院した．入院時 BP 182／100 mmHg，尿蛋白
21.6 g／gCr，尿中赤血球 10—19／HPF，顆粒円柱 3～9／10 LPF，血清 Alb 1.9 
g／dL，Cr 1.54 mg／dL，Hb 7.8 g／dL，Plt 12.5 万／μL，LDH 358 U／L，ハプ
トグロビン＜10 mg／dL であった．安静，減塩，降圧剤と利尿薬の投与によ
り浮腫と高血圧は改善した．同時に血尿消失，尿蛋白減少，貧血と血小板減
少の改善を認めた．腎生検では糖尿病性腎症の所見に加え，糸球体内血栓と
半月体形成の所見を認めた．【考察】糖尿病網膜症の存在から糖尿病性腎症に
よるネフローゼ症候群の可能性を考えたが，血尿，病的円柱，貧血，血小板
減少を伴っており腎生検を施行した．糖尿病性腎症に管理不良の高血圧が合
併した場合，腎炎様の所見を呈することがあり，血糖に加え血圧管理が重要
であると考えられた．

O—166
糖尿病透析患者における眼科のフォロー状況に関するアンケー
ト調査結果の年次推移
1東京医科大学八王子医療センター糖尿病・内分泌・代謝内科，
2三愛記念病院，3三愛記念市原クリニック，4三愛記念そが病院
大野　敦1，粟根　尚子1，入江　康文2，大竹　喜雄3，林　春
幸4，松下　隆哉1

【目的】透析専門施設の糖尿病透析患者（DH）における眼科のフォロー状況
を，2001，05，12 年にアンケート調査し報告した（日腎会誌 55（6）：1040，
2013）．2019 年に同一施設で再度調査を施行したので，眼科のフォロー状況
の年次推移を検討した．【方法】対象は，緑栄会三愛記念病院を含む同一医療
法人 3 施設の DH で，2001，05，12，19 年の各有効回答者は 115，145，159，
125 名，平均年齢は 63～68 歳台，平均糖尿病罹病期間は 19～20 年．【結果】
糖尿病網膜症フォロー目的での定期的な眼科受診率は，2001 年の 53％から
2005，12 年は 63～64％台へ有意な改善も，2019 年は 54％台まで低下．定期
受診中の眼科施設は，2019 年の未回答率が激減し，より通院しやすい施設に
転院されて，アクセスを優先．網膜症の状況は，2001 年と比べて 2005 年以
降は「かなり悪い」が減少し，「手術例」が増加．白内障の状況は，経年的に
既手術例の比率が上昇傾向も有意差なし．視力の状況は問題のない比率が経
年的に増えるも有意差なし．【結論】DH における定期眼科受診率アップへの
啓発活動が必要な状況も，通院しやすい眼科施設が選ばれ，硝子体・白内障
手術例が増え，経年的に視力の改善を認めた．
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O—170
髄質海綿腎を背景とし軽度の血糖異常で糖尿病性結節性病変を
認めた 1例
1虎の門病院腎センター内科，2虎の門病院病理部，3横浜市立大
学病理部
中島　紗樹1，川田　真宏1，関根　章成1，長谷川　詠子1，田中　
希穂1，木脇　圭一2，大橋　健一3，澤　直樹1，星野　純一1，乳
原　善文1

症例は 63 歳女性．30 代から尿路感染を繰り返し，CT 上で髄質部に左右対称
性の均等な石灰化と囊胞形成を認め，髄質海綿腎と診断した．同時に軽度の
尿細管性アシドーシス（RTA）を認めていた．2019 年頃より蛋白尿が出現，
尿蛋白が 1.0 g／day を推移するようになったため腎生検を施行した．糸球体
は 36 個中 17 個が硬化，メサンギウム器質の増加を認め一部に結節形成がみ
られた．蛍光抗体検法では IgG の線状沈着を認め，電子顕微鏡では係蹄基底
膜の肥厚は明らか（890 nm）で，メサンギウム器質の増加も顕著であり Class 
III 相当の糖尿病性腎症の診断となった．糖尿病の経過としては，2 年前に
HbA1c が 7.0％に上昇したものの，それ以前は HbA1c 6.0 程度であり網膜症
も神経症も見られなかった．（考察）糖尿病患者における nodular lesion は
10—20 年以上の長期にわたる高血糖の持続の結果として起こる病態とされて
きた．本症例では軽度の血糖異常であっても，長期にわたり繰り返される尿
路感染と慢性的な RTA がトリガーとなることで，nodular lesion が惹起され
る可能性が示唆された．

O—169
DPP—4阻害薬投与後に腎機能障害を呈し腎生検で糸球体内皮障
害を認めた 1例
虎の門病院腎センター内科
大庭　悠貴，山内　真之，井熊　大輔，水野　裕基，関根　章
成，川田　真宏，平松　里佳子，長谷川　詠子，早見　典子，
諏訪部　達也，星野　純一，乳原　善文，澤　直樹

62 歳男性．40 歳で 2 型糖尿病と診断．60 歳時にビルダグリプチン内服を開
始したが翌月に全身に多発する水疱が出現．シタグリプチン内服に変更後も
水疱の改善認めず 3 ヶ月で内服中止．水疱は一旦改善傾向を示したが半年後
に再燃した．同時期より Cre 1.8—1.9 mg／dL から 2.3—2.4 mg／dL，尿蛋白 180 
mg／dL 台から 300 mg／dL 以上に腎機能低下と尿蛋白増加を認め当科紹介．
皮膚症状は皮膚生検を施行し抗 BP180 抗体陽性の水疱性類天疱瘡と診断さ
れステロイド外用で軽快した．腎障害に対し腎生検施行し，糖尿病性腎症の
所見として滲出性変化とメサンギウム基質増生を認めたが結節性病変は認め
なかった．一方でメサンギウム融解と内皮腫大，内皮下腔の拡大など内皮障
害所見が目立ち glomerular microangiopathy 様の所見を認めた．DPP—4 阻
害薬はポドサイト保護，蛋白尿や糸球体硬化を抑制することで腎保護作用を
呈することが報告されてきた．しかし本症例は DPP—4 阻害薬開始後に尿蛋
白増加と腎機能障害を来たし，腎病理組織では著明な内皮障害像を認めた貴
重な例として報告する．

O—173
妊娠初期に発症したネフローゼ症候群に対して腎生検を施行
し，加重型妊娠高血圧腎症と診断した一例
名古屋市立西部医療センター
市原　詩恵，家田　研人，宮口　祐樹，菅　憲広

【症例】40 歳，初産婦【主訴】頭痛【既往歴】右結節性甲状腺腫【現病歴】妊
娠 15 週 0 日の定期検診時に初めて高血圧症を指摘された．高血圧症と下腿浮
腫で妊娠 15 週 3 日に当院へ紹介入院となった．体重 54.9 kg（前回検診より＋
4 kg），BP 187／105 mmHg，HR 61 回／分，両下肢に圧痕性浮腫があった．降
圧加療のためメチルドパからニフェジピンに変更した．妊娠初期のネフロー
ゼ症候群（Alb 2.5 g／dL，UP 3.82 g／g・cre，Selectivity Index 0.15，BUN／
Cr 8.8／0.62 mg／dL）に対し妊娠 17 週 4 日に腎生検を行った．光学顕微鏡で
は，観察糸球体 65 個中，全硬化は 1 個，びまん性全節性に管内増殖所見，係
蹄壁の肥厚と二重化があり，上皮細胞の変性や分節性硬化も散見した．電子
顕微鏡では，基底膜内皮下に高電子密度沈着物があり，内皮細胞腫大を確認
した．加重型妊娠高血圧腎症（SPE）によるネフローゼ症候群と診断し降圧
療法を継続した．妊娠終了後に血圧は正常化し尿蛋白は消失した．【考察】妊
娠高血圧症候群は胎盤放出因子による血管内皮細胞の障害が引き起こされ，
その後，糸球体上皮細胞が障害される機序が報告されている．今回妊娠初期
に発症したネフローゼ症候群に対し腎生検を施行し，SPE 関連と考えられる
多彩な腎病理所見を確認できた示唆に富む症例のため報告する．

O—172
出産後発症のネフローゼ症候群において搾乳が寄与した一例
JCHO 東京新宿メディカルセンター腎臓内科
内田　梨沙，権　杞映，川村　万里子，吉川　隆広，大瀬　貴
元

症例は 29 歳女性，第一子妊娠中及び出産直後の尿蛋白は陰性であった．産後
6 週に尿蛋白（4＋）を指摘され，体重増加や下腿浮腫も認め，産後 8 週に産
婦人科より当科紹介入院となった．出産後からの 5 kg の体重増加，下腿浮腫
を認め，尿蛋白 14.6 g／gCre，TP 4.0 g／dl，Alb 1.1 g／dl，Cre 0.89 mg／dl で
あり，ネフローゼ症候群の診断となった．第 2 病日に Alb 0.8 g／dl とさらに
低下し，乏尿と呼吸困難も認めたため，ステロイドパルス療法を開始し，後
療法は PSL 25 mg／日（0.5 mg／kg／日）内服とした．第 3 病日に腎生検を行
い，微小変化型ネフローゼ症候群と診断した．授乳は控えていたが，入院後
も搾乳（100～500 ml／日）は続けていた．第 1 病日から第 11 病日まで乏尿

（尿量 150～350 ml／日）であったが，この間，血清 Cre やカリウムの持続的
な上昇は認めず，母乳による水分及び電解質の分泌が体液の恒常性維持に寄
与したと考えられた．その後，第 12 病日から尿量は増加し，第 15 病日に尿
蛋白 0.12 g／gCre まで減少，Alb も徐々に上昇して第 29 病日に退院となっ
た．産褥期にネフローゼ症候群を発症した報告は少なく，特に微小変化型ネ
フローゼに関しては検索した限り報告がない．また，本症例は搾乳により急
性期腎前性腎不全による肺水腫や電解質異常の悪化を免れることができた貴
重な症例と考えられたためここに報告する．

O—171
演題取消し
1横須賀市立うわまち病院，2横浜市立大学附属病院
大上　尚仁1，加藤　実玖1，塚本　俊一郎2，志村　岳1

O—174
弛緩出血後にネフローゼ症候群を呈した妊娠高血圧症候群の 2
例
1日本医科大学多摩永山病院腎臓内科，2日本医科大学多摩永山
病院女性診療科・産科，3日本医科大学解析人体病理学
中里　玲1，金子　朋広1，関　美也子1，浅井　梨沙1，平野　桃
子2，山岸　絵美2，清水　章3

【症例 1】36 歳女性．妊娠 6 週に尿糖 5＋を認め，腎性糖尿として経過観察さ
れた．妊娠 34 週に血圧上昇・尿蛋白を認め，妊娠高血圧症候群の診断にて
37 週 0 日帝王切開施行後に弛緩出血・貧血進行認めた．大量輸血・緊急血腫
除去術施行後，肺水腫を来し利尿薬投与・CHDF 施行した．CHDF 離脱後も
下腿浮腫増悪あり，産後 6 日血清 Alb 2.7 g／dL，随時尿蛋白 14 g／gCr を認め
ネフローゼ症候群を呈し産後14日腎生検施行した．妊娠高血圧症候群に伴う
係蹄基底膜の二重化・内皮細胞増加に加え一部 FSGS の segmental lesion の
形成を TIP の領域と perihilar 領域に認めた．【症例 2】38 歳女性．妊娠 15 週
に妊娠糖尿病の診断にて食事療法・インスリン療法開始され，妊娠 30 週に下
腿浮腫・血圧上昇を認め，32 週に尿蛋白出現した．妊娠 35 週 2 日帝王切開
施行後弛緩出血認め子宮内バルーン挿入にて止血した．術後下腿浮腫増悪あ
り産後 12 日血清 Alb 1.7 g／dL，随時尿蛋白 11.9 g／gCr とネフローゼ症候群
を呈した．ご本人希望にて腎生検施行せず．2 症例とも食事療法・降圧療法
にて改善を認め退院した．【考察】弛緩出血後に尿蛋白増悪を認めた妊娠高血
圧症候群の 2 症例を経験し，文献的考察を加え報告する．
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O—176
妊娠初期に膜性腎症と診断し妊娠を継続した症例
東京女子医科大学病院腎臓内科
中居　杏奈，高部　朋，許田　瑞樹，唐澤　一徳，森山　能仁，
内田　啓子，新田　孝作

【症例】20 代女性．検尿異常を指摘された既往はなし．X－2 年に第 1 子を帝
王切開で出産，妊娠糖尿病を認めるも血尿や蛋白尿は指摘されなかった．X
年に第 2 子を妊娠，8 週での蛋白尿・血尿と低アルブミン血症を認め，当科
に精査入院となった．入院時，腎機能は保たれていたが，尿蛋白 3＋，潜血
2＋，赤血球 30—49／HF（糸球体性），総蛋白 5.3 g／dl，尿蛋白 4.8 g／gCr とネ
フローゼ症候群の状態だった．妊娠 14 週に腎生検を施行．膜性腎症 stage 2，
IF で PLA2R，IgG1 と IgG4 が陽性で特発性膜性腎症と診断した．安静と食
事療法のみで尿蛋白は不完全寛解 2 型となり，少量アスピリン内服のみで妊
娠継続の方針とし，妊娠 17 週で退院した．抄録登録時点で妊娠 24 週，妊娠
経過は良好で，蛋白尿の増悪は認めていない．【考察】原発性膜性腎症の若年
発症は稀で，妊娠との関連は不明である．治療については，ステロイドやシ
クロスポリン，リツキシマブといった免疫抑制剤が投与された症例報告を散
見する．今回の症例は現時点では，支持療法のみで尿蛋白の改善を認めてい
るが，今後妊娠中に膜性腎症による尿蛋白が悪化した場合の治療法は確立し
ていない．妊娠中に初発し，病理診断をし得た原発性膜性腎症の症例を経験
したため報告する．

O—175
産後に急性腎障害を発症した腎性低尿酸血症の一例
1東邦大学医学部腎臓学講座（佐倉），2東邦大学医学部産科婦人
科学講座（佐倉）
日高　舞1，石井　信伍1，山崎　恵介1，横川　桂2，萬来　めぐ
み2，石田　洋昭2，大橋　靖1

【症例】30 歳女性．1G0P．【現病歴】生来健康．妊娠 37 週に血圧上昇し，子
宮内胎児発育不全と胎児心拍徐脈を認め帝王切開を施行した．術後 1 日目に
腰背部痛が出現し，継続的にロキソプロフェンを内服していた．その 4 日後
Cr 0.52 mg／dL から 1.69 mg／dL に腎機能が増悪し，当科に紹介された．【検
査所見】尿比重 1.006，尿蛋白 0.57 g／gCr，尿 RBC 1—4／HPF，尿 Na 33 
mEq／L，尿 UN 271 mg／dL，NAG 1.3 U／L，β2MG 447μg／L，CRP 2.34 mg／
dL，WBC 10510／μL，TP 5.9 g／dL，Alb 2.2 g／dL，BUN 31.9 mg／dL，Cr 
1.69 mg／dL，UA 4.0 mg／dL．【入院後経過】腎動態シンチグラフィでは血流
相で両側の腎血流の低下および排泄相の遅延あり，フロセミド負荷に反応な
く，腎実質障害が疑われた．尿細管間質障害マーカーの上昇は軽微であった
が腎超音波検査で両側の腎腫大あり，薬剤性間質性腎障害の可能性を考え，
プレドニゾロン 20 mg を開始した．その後徐々に腎機能改善傾向となり術後
10 日目に退院した．退院後 Cr 0.52 mg／dL まで改善した際，UA 2.4 mg／dL
の低尿酸血症を認めた．【考察】今回我々は分娩後に腰背部痛を伴う急性腎障
害の 1 例を経験した．出産後に潜在していた低尿酸血症を認め，臨床経過か
ら腎性低尿酸血症を伴う運動後急性腎不全が起きていた可能性が考えられた．

O—179
長期寛解期間後に再燃し，免疫抑制療法抵抗性であったTAFRO
症候群に対しサリドマイドを使用した一例
亀田総合病院腎臓高血圧内科
杉原　晋之介，長岡　可楠子，海老原　正行，井上　貴博，福
田　純子，小原　まみ子，鈴木　智

【症例】69 歳男性．60 歳時に血球減少を伴う急性腎炎を呈し，腎生検で膜性
増殖性糸球体腎炎と診断した．PVB19IgM 陽性から感染関連腎炎を疑いステ
ロイド内服を開始し，以後再燃を認めなかった．69 歳時，下腿浮腫出現から
当科受診し，蛋白尿，腎機能障害，血小板減少を認めた．腎生検では，びま
ん性管内細胞増殖を認め，蛍光抗体法は陰性であった．その後，浮腫，腎機
能障害，血小板減少は増悪し，胸腹水と全身リンパ節腫脹が出現した．血清
PVB19IgM，IgG，DNA は全て陰性であった．骨髄生検で骨髄線維化，頸部
リンパ節生検で Castleman 病様の所見を認め，パラフィン切片の realtime 
PCR で HHV—8 は検出されず，免疫染色で HHV—8 LANA—1 も陰性であっ
た．以上から TAFRO 症候群の再燃と診断し，ステロイドパルス療法を開始
した．その後，腎機能の改善を得た一方で血小板減少が進行したため，シク
ロスポリンの併用を開始したが改善に乏しかった．血清IL—6 9.9 pg／mLと軽
度の上昇で発熱症状は乏しく，血清 VEGF 207 pg／mL と増加を認めたため，
トシリズマブでなく，サリドマイドを追加したところ，血小板減少と胸腹水
の改善を得た．【要旨】9 年間の無症候期間後に再燃し，既存治療抵抗性で
あったがサリドマイドにより寛解に至ったTAFRO症候群の一例を経験した
ためここに報告する．

O—178
リツキシマブにより蛋白尿減少を認めた TAFRO症候群の一例
杏林大学腎臓・リウマチ膠原病内科
小野　慶介，川嶋　聡子，横田　理代，君川　祐貴，岸本　暢
將，駒形　嘉紀，要　伸也

【症例】60 歳代，男性．X－10 年，難治性胸腹水，蛋白尿（4 g／gCr）を伴っ
た進行性腎障害，10 万／μl 未満の血小板減少，発熱で発症．腎生検では微小
変化型様，リンパ節生検では混合型 Castleman 病様の所見あり．血中 VEGF
は上昇していた．パルス療法を含むステロイド単独治療を開始したところ，
尿蛋白 1—2 g／gCr となり，症状も軽快した．その後，発症当時の所見から
TAFRO 症候群と診断した．X－8 年，PSL 17.5 mg／日に漸減した時点で，尿
蛋白の増加（4 g／gCr），胸腹水で再燃，IVCY（積算量 4.5 g）を併用し，尿
蛋白は 1—2 g／gCr まで改善した．X－2 年には PSL 8 mg／日まで減量し，経
過良好となった．X－1 年，胸腹水増加はなかったが，ネフローゼレベルの蛋
白尿（3—5 g／gCr）が再出現した．腎生検では糸球体基底膜の肥厚・二重化な
どの血管内皮障害を主体とする病変がみられ，治療強化を行う方針とした．
ステロイド増量に対する患者の抵抗感があり，リツキシマブを投与したとこ
ろ，ステロイド増量することなく尿蛋白 0.5—2 g／gCr まで改善した．【考察】
リツキシマブが有用であった TAFRO 症候群の症例を経験した．治療として
ステロイド，免疫抑制薬，トシリズマブ，リツキシマブなどが挙げられるが，
いまだ確立しておらず，文献的考察を含めて報告する．

O—177
出産を契機に発症した分娩直後 aHUS／HELLP 症候群にエクリ
ズマブが著効した 1例
亀田総合病院
山際　元，鈴木　智，長岡　可楠子，海老原　正行，井上　貴
博，渡邊　喜彦，福田　純子，小原　まみ子

【症例】33 歳女性【既往歴】なし【家族歴】腎不全，TMA の血縁者の無し
【現病歴】初産で妊娠中は問題なく経過をしていたが，40 週で 2020 年 1 月 19
日に吸引分娩後より心窩部痛と嘔吐あり，血圧 169／85 mmHg まで上昇し，
閃輝暗点も認めた．血液検査で血小板 8.2 万と低下して，翌日 3.5 万まで低下
し当院に転院となった．【経過】入院後上腹部痛，コーラ尿あり，血液検査で
溶血，血小板減少，肝機能上昇を認め，HELLP 症候群と診断．2020 年 1 月
20 日デキサート投与したが，改善を認めなかった．1 月 22 日に血圧 156／90 
mmHg の時点で視野障害を認め，MRI で可逆性脳血管攣縮症候群と診断し
た．ニカルジピンによる血圧管理を行った．血清 C3 は軽度低下（67 mg／dL）
を認め，Cre 0.94 mg／dl から 7.06 mg／dl まで増悪を認めたため，1 月 24 日に
腎生検を施行．光顕所見は，糸球体は明らかな異常を認めなかったが，傍尿
細管毛細血管（PTC）に血栓が充満していた．蛍光抗体法は PTC に C3 の沈
着を認めた．以上から，aHUS に矛盾はないと考えた．1 月 25 日エクリズマ
ブを投与後，急速に腎機能，全身状態が改善した．2 月 19 日 Cre 0.65 mg／dL
まで改善した．エクリズマブは計 5 回の投与で終了とした．現在遺伝子検査
を検討している．分娩直後 aHUS／HELLP 症候群に対して，エクリズマブの
使用に加えて，腎生検した報告は認めず，貴重な症例であり報告する．

O—180
生体腎移植後に TAFRO症候群の再発をきたしたと考えられた
一剖検例
1東京医科大学八王子医療センター腎臓病センター，2同病理診
断部，3杏林大学医学部腎臓・リウマチ膠原病内科
永井　麻梨恵1，内田　貴大1，迎　光矢1，太田　耕平1，小松　秀
平1，山田　宗治1，岩本　整1，平野　博嗣2，軽部　美穂3，尾田　
高志1

【症例】57 歳 男性【経過】X－17 年に腹水貯留，血小板減少，肝胆道系酵素
上昇，腎機能障害などで発症，一過性の自己抗体陽性で SLE の分類基準を満
たし，ステロイド，CyA，免疫吸着療法で治療受けるも，徐々に腎機能は低
下し X－5 年血液透析導入，X－4 年生体腎移植施行．X－1 年末より血小板
主体の血球減少，腎機能障害，胆道系酵素上昇および炎症反応高値が出現し，
X 年 1 月に当院へ入院．著明な腹水貯留，脾腫および後腹膜リンパ節腫脹を
認めたが自己抗体は陰性で低補体血症もみられず，TAFRO 症候群と診断し
た．血小板数＜1 万／μL，sCr＞4 mg／dL まで増悪したため，ステロイドテロ
イドパルス療法含む高用量ステロイド，血漿交換による治療に加え TPO 受
容体作動薬の投与を行ったが，治療に反応せず第 92 病日に死亡，剖検を施行
した．【考察・結語】本症例の経過を振り返ると，発症時は疾患概念が確立さ
れておらず SLE として加療されていたが，今回再発を契機に TAFRO 症候
群の診断に至った可能性がある．腎移植後の TAFRO 症候群再発に関しては
殆ど報告が無く，極めて稀な症例として剖検所見も合わせて報告する．
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O—182
腎生検で血栓性微小血管症（TMA）様所見を認め，ステロイド
単剤治療が奏功し透析離脱し得た TAFRO 症候群の一例
1富士市立中央病院腎臓内科，2東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧
内科
寺嶋　理沙1，高橋　康人1，加藤　一彦1，土谷　千子1，笠井　健
司1，川村　哲也1，横尾　隆2

【症例】53 歳男性．高血圧症・脂質異常症に対し加療中，腎機能障害の既往
なし．X月Y－4日より下腿浮腫を自覚し近医受診，X月Y日当科紹介となっ
た．血清 Cr 1.47 mg／dl の腎機能障害，炎症反応上昇および全身性浮腫を認
め，Y＋7 日に精査入院となった．Y＋10 日の腎生検では，メサンギウム融解
を伴う TMA 様の所見を認めた．骨髄生検では多発性骨髄腫は否定的であっ
た．Y＋20 日には Cr 3.56 mg／dl へ上昇し乏尿となり，血液透析を開始した．
血小板減少，全身性浮腫，発熱，脾腫に加え，進行性の腎障害，血清 VEGF 
174.0 pg／mlと高値より，TAFRO症候群が疑われ，Y＋21日よりPSL 50 mg／
day（0.8 mg／kg／day）を開始した．腎機能は Cr 4.67 mg／dl まで増悪したが，
その後自尿の回復を認め透析を離脱，Y＋80 日に Cr 0.91 mg／dl まで改善し
た．【考察】TAFRO 症候群による腎障害では，腎生検で TMA や MPGN 様
所見を認めると報告されており，本症例も同様の結果を得た．進行性腎障害
を呈し過去に透析離脱した症例は，ステロイドと免疫抑制剤の併用療法によ
り治療されている．本症例は血液透析を要する急性腎障害に至ったにも関わ
らず，ステロイド単剤治療が奏功し透析離脱し得た貴重な一例と考え，若干
の考察を含め報告する．

O—181
多中心性キャッスルマン病と TAFRO 症候群の境界型病態に腎
生検を施行した一例
河北医療財団河北総合病院分院
鈴切　恒平，銭谷　慕子，須藤　裕嗣，根岸　康介，岡井　隆
広，林　松彦

【症例】特に内科疾患既往のない 72 歳女性．食事摂取量低下，労作時呼吸苦
を主訴に前医を受診．著明な体重増加と蛋白尿を認めたことから当院を紹介
受診し，低アルブミン血症を伴う全身性浮腫から精査加療目的で入院となっ
た．【考察】UPCR 1 g／gCr 程度とネフローゼでなく，悪性腫瘍も考慮して造
影 CT を施行したところ，全身性リンパ節腫大が判明．その時点で橋本病の
診断もついていたため，悪性リンパ腫も鑑別に挙げ，表在リンパ節生検を施
行．また口腔内アフタ，漿膜炎の可能性（不明炎症，胸腹水貯留），腎症（顕
性蛋白尿，細胞性円柱），血球減少（リンパ球＜1500，血小板＜10 万），ds-
DNA 抗体弱陽性，抗核抗体陽性，低補体血症などから SLE を鑑別に挙げて
腎生検を施行．腎病理は MPGN like で，IF は係蹄領域の顆粒状沈着が IgA，
IgM，C3 でみられたものの，IgG は陰性だった．リンパ節病理は Hyaline 
Vascular 型で，キャッスルマン病が考えられた．【結論】胸腹水貯留が著明
でない，腎症含めて臓器障害が進行性でない，臓器腫大が乏しい，血小板 10
万未満が持続しないなど合致しない部分があるもののTAFRO症候群の診断
基準も満たしていた．キャッスルマン病との境界型病態を呈した症例と考え
られ，腎病理所見を中心に考察した．

O—183
腎機能悪化と蛋白尿を契機に診断に至った Castleman 病の 1 例
国立国際医療研究センター病院
野口　はるか，知念　美里亜，鈴木　美香子，近藤　勲，坂本　
絵美，鈴木　みなみ，新井　洋平，片桐　大輔，佐藤　文絵，
多田　真奈美，日ノ下　文彦

【症例】20 年来の 2 型糖尿病，高血圧を有する 73 歳男性．X 年健康診断で肺
の浸潤影を指摘され当院呼吸器内科受診．CT で縦隔リンパ節腫大を認め，
サルコイドーシス疑いで気管支鏡検査を施行したが，確定診断に至らなかっ
た．X＋9 年，高γグロブリン血症および縦隔・肺門・腋窩リンパ節腫大を認
め Castleman 病が疑われたが，本人希望で経過観察となった．X＋16 年 9 月
頃より肺浸潤影の増悪および腎機能の悪化（Cre 1.81 mg／dL），尿蛋白の出
現（2＋）を認め，当科紹介初診，同年 12 月に腎生検を施行した．糖尿病性
変化や動脈硬化の所見は目立たず，stage II の膜性腎症の診断であった．右
下葉肺部分切除にて形質細胞型の Castleman 病と診断され，肺・腎病変を有
する全身型 Castleman 病（MCD）と考えられた．X＋17 年 2 月より PSL 60 
mg で治療開始し，漸減した．治療開始に伴い尿蛋白（1.04 g／day）は速やか
に陰性化，Cre も 1.3—1.4 mg／dL で推移している．【結語】MCD に合併する
膜性腎症の 1 例を経験したので若干の文献的考察を加えて報告する．

O—185
ステロイドとシクロスポリンで加療した特発性結節性糸球体硬
化症の一例
神戸大学大学院腎臓内科／腎・血液浄化センター
西願　まどか，渡邉　健太郎，藤井　秀毅，金銅　研吾，金井　
大輔，原　重雄，西　慎一

【背景】腎組織で結節性病変を認めるが原因となる背景疾患のない症例が特発
性結節性糸球体硬化症（ING）として報告されている．【症例】78 歳男性．
長期喫煙歴があり近医で高血圧加療中．X－1 年 3 月検診で Cr 0.86 mg／dL，
尿蛋白 3＋を指摘され，X－1 年 8 月感染性腸炎で加療の際にネフローゼ症候
群と診断された．X－1 年 9 月腎生検施行され，管内細胞増多やメサンギウム
融解と一部結節性病変を疑う所見を認め，蛍光抗体法では有意な所見なく，
ARBで保存的に加療された．高度蛋白尿持続に加えてCr 1.32 mg／dLと腎機
能低下傾向であり当科紹介となった．X 年 3 月再生検され，分節性の管内細
胞増多，瀰漫性メサンギム基質拡大と結節性病変を認め，蛍光抗体法と電子
顕微鏡所見から免疫複合体の関与は否定的であり，ING と診断された．腎機
能低下の速度は速く，組織障害の進行を認めたため，ステロイドとシクロス
ポリンによる加療を行い，尿蛋白はやや減少，尿細管マーカーは改善傾向，
腎機能の増悪も緩やかとなった．【結論】二度の腎生検で組織の変化を確認
し，ステロイドとシクロスポリンにて改善を認めた ING の症例を経験したの
で報告する．

O—184
免疫抑制療法にて寛解に至った idiopathic non-lupus full-house 
nephropathy の一例
東京女子医科大学腎臓内科
水谷　美保子，宮部　陽永，唐澤　一徳，秋久　太良，秋山　健
一，中谷　裕子，佐藤　尚代，森山　能仁，内田　啓子，新田　
孝作

【症例】63 歳女性．X－31 年にネフローゼ症候群と診断され，5 年間ステロイ
ドを内服した．X－2年に腎機能増悪と尿蛋白持続にて当科紹介初診した．尿
蛋白 2＋，1.32 g／gCr，尿潜血±，沈渣赤血球 1—4／HF，BUN 19.2 mg／dl，Cr 
1.18 mg／dl，eGFR 36.8 ml／min／1.73 m2と CKDG3bA3 の状態で，血清学的異
常なく保存的加療を継続した．X 年にインフルエンザに罹患後，尿蛋白が
3.52 g／gCr と増悪し，その後も改善せず腎生検を施行した．光顕では巣状分
節性糸球体硬化症の所見だったが，免疫染色で C1q を含めた full-house pat-
tern の沈着があり，電顕では virus-like particles も認め，ループス腎炎に矛
盾しない所見だった．しかし，全身性エリテマトーデスの診断基準は満たさ
ず，その他の二次性糸球体腎炎を示唆する所見も認めなかったことから，
idiopathic non-lupus full-house nephropathy（FHN）と診断した．免疫抑制
療法の適応と考え，ステロイド加療したところ寛解した．【考察】idiopathic 
non-lupus FHN では，無治療だと腎予後は不良で，積極的な免疫抑制療法に
て予後が改善したとの報告が散見されるが本邦からの報告はない．当院での
idiopathic non-lupus FHN と lupus FHN の小規模比較も含めて報告する．

O—186
非結晶性組織球症を伴う軽鎖沈着症（LCDD）の 1 例
1東京慈恵会医科大学附属腎臓・高血圧内科，2山口病理組織研究
所
渡邉　真央1，勝馬　愛1，岡部　匡裕1，嵯峨崎　誠1，高橋　大
輔1，木村　愛1，加藤　順一郎1，上田　裕之1，山口　裕2，宮崎　
陽一1，横尾　隆1

26 歳女性．IgG—κ型 M 蛋白を伴うネフローゼ症候群（1 日尿蛋白 9 g）精査
で入院した．腎生検光顕所見は結節糸球体硬化症であった．蛍光抗体法では
C3 のみ係蹄壁に陽性でκ／λは染色されなかったが，酵素抗体法では係蹄壁
に沿ってκのみ染色された．電顕で糸球体基底膜内側と尿細管基底膜外側に
連続する顆粒状高電子密度沈着を認め，LCDD と診断，形質細胞の骨髄浸潤
はなく Monoclonal gammopathy of renal significance として Bortezomib に
よる化学療法を開始した．本症例ではフクシン陽性 PAS 陰性の好酸性顆粒
を有するCD68陽性泡沫細胞が係蹄内に充満し，顆粒はκ染色陽性であった．
電顕では結晶構造を持たない dense granules であり，軽鎖の非結晶性顆粒の
蓄積が示唆された．M 蛋白による結晶形成が尿細管（light chain proximal 
tubulopathy：LCPT）や，間質および糸球体内の組織球（crystal-storing 
histiocytosis：CSH）に生じる例は散見されるが，非結晶性物質を含む組織球
の糸球体係蹄への集積が LCDD に伴って生じる組織像は過去に報告がなく，
貴重な症例と考えられた．
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O—188
腎生検で多彩な病理所見を呈した多発性骨髄腫の 1例
1北海道腎病理センター，2札幌医科大学病理診断科，3札幌医科
大学循環器・腎臓・代謝内分泌内科
小川　弥生1，藤田　裕美2，宮森　大介3，茂庭　仁人3

【背景】多発性骨髄腫関連の腎障害には，AL アミロイドーシス，軽鎖沈着
症，円柱腎症，軽鎖関連尿細管障害などの様々な組織障害像が知られている．
今回，多彩な組織障害のパターンを示した症例を経験したので，病理所見を
中心に，他の自験例も含めて考察し呈示する．【症例】77 才男性．【主訴】倦
怠感　【現病歴】4 年前から尿蛋白を指摘されていた．1 年前から息切れや倦
怠感を訴え，その後貧血と腎機能障害が進行し，総合病院で多発性骨髄腫と
診断された．蛋白尿も認められ，精査のため腎生検が行われた．【病理所見】
光顕では糸球体基底膜が肥厚し，弱好酸性の染色性がわずかにみられた．尿
細管基底膜は肥厚し，部分的に円柱を認めた．蛍光抗体法ではλ鎖優位の染
色性が主として尿細管基底膜や円柱にみられた．コンゴレッド染色では，基
底膜近傍にわずかな陽性所見を認め，軽鎖沈着症に加えてアミロイドーシス
も疑われた．電顕検索で，基底膜一部に細線維性構造の沈着や基底膜に沿っ
た顆粒状沈着を認めた．【まとめと考察】軽鎖沈着症とアミロイドーシスの所
見が腎生検組織上で確認されることは比較的稀である．軽鎖沈着症における
アミロイドーシスの合併は予後不良の傾向が報告され，留意すべきと考える．

O—187
腎組織および心筋に軽鎖沈着を認め腎不全と心不全を合併した
多発性骨髄腫の一例
1札幌医科大学附属病院循環器・腎臓・代謝内分泌内科，2北海道
腎病理センター
長南　新太1，茂庭　仁人1，田中　希尚1，高橋　聖子1，後町　
結1，矢野　俊之1，小川　弥生2，三浦　哲嗣1

症例は 40 歳代女性．X 年 6 月から労作時息切れを自覚，7 月に心不全を発症
し他院入院，心エコーで全周性の左室肥大，尿蛋白 3＋，血清 Cr 1.35 mg／
dl，血清免疫グロブリン遊離軽鎖（FLC）κ／λ比 1341 を認め AL アミロイ
ドーシスが疑われ当院転院となった．腎生検と心筋生検ではいずれもコンゴ
レッド染色は陰性，蛍光抗体法のκ鎖染色が陽性であった．電子顕微鏡所見
では糸球体および尿細管基底膜に高電子密度物質沈着を認め，心臓ではアミ
ロイド線維は認めず，心筋細胞膜と血管壁間質側に高電子密度物質のびまん
性沈着を認めた．骨髄生検で形質細胞増加を認め，骨髄腫による軽鎖沈着症

（腎および心）と診断し第 24 病日よりボルテゾミブ・デキサメタゾン療法を
開始した．第 29 病日には乏尿，血清 Cr 6.3 mg／dl となり血液透析を導入，
その後も維持透析を要したが，第 87 病日 FLC κ／λ比 3.2 と低下，心不全症
状は改善し他院転院となった．骨髄腫の合併症として腎臓と心筋の両方に軽
鎖沈着症を呈する報告は少なく貴重な症例と考えられた．本症例のように軽
鎖沈着症でもアミロイドーシスと同様に心合併症が予後に影響する症例があ
り，積極的な心合併症の検索が必要と考えられる．

O—189
人工透析導入後16年目に確定診断に至った多発性骨髄腫の1例
新渡戸記念中野総合病院内科
穗坂　伸吾，佐藤　英彦，秋山　秀樹，原　美都，芋野　充紘，
吉嶺　朝陽，佐藤　恵子，千田　佳子，野田　裕美

【症例】71 歳女性【主訴】ふらつき，嘔気【現病歴】X 年 12 月に血液透析導
入となり（透析導入時補正 Ca 10.0 mg／dl），近医で維持透析中であった．X＋
15 年 4 月から肩関節痛，腰痛を認め近医整形外科に通院していた．X＋16 年
1 月に同院でププレノルフィン貼付剤を処方後からふらつきと嘔気を認め，
同月オピオイド中毒の診断で当院入院となった．入院時の透析前採血で，補
正 Ca 12.9 mg／dl，P 5.0 mg／dl，intact-PTH 114 pg／ml と高 Ca 血症を認め
た．ビタミン D 製剤の投与はなく，エテルカルセチドを週 3 回 10μg ずつ投
与中であった．骨痛，末梢血 blast 陽性，免疫グロブリン低下と合わせ多発
性骨髄腫を疑い，第 2 病日の骨髄検査にて IgD 型多発性骨髄腫の診断となっ
た．第 3 病日から VMP 療法を開始し，Ca 値の低下と骨痛の改善を認めた
が，骨髄抑制が強く PSL 単独のレジメンに変更した．その後左肩痛も消失し
病勢も落ち着き，第 65 病日に退院となった．【考察】透析患者では透析療法
そのものに加え，貧血，MBD に対する薬物治療が電解質，貧血補正につな
がるため，異常値を病的な意義で捉えにくい．入院時の高 Ca 血症を契機に
多発性骨髄腫の診断に至った示唆深い症例を経験したので報告する．

O—191
皮膚感染症を契機に発症し，血液透析を要した感染関連糸球体
腎炎（IRGN）の 2例
防衛医科大学校腎臓内分泌内科
加藤　彩衣，福永　継実，太田　耕平，桑田　幸治，田代　和
恵，水口　斎，今給黎　敏彦，大島　直紀，熊谷　裕生

【症例 1】54 歳，男性．20XX 年 8 月に左足壊疽による骨髄炎に対して左下腿
切断術を施行した．経過中に化膿性脊椎炎を発症し，腎機能低下・尿蛋白・
尿潜血を認めた．CH50 18.6 U／mL，C3 53 mg／dL，C4 21 mg／dL，ASO 764 
IU／mL，創部培養 Serratia．第 16 病日に実施した腎生検では管内増殖性糸球
体腎炎を呈し，IRGN と診断した．腎機能低下が進行し，尿毒症症状の出現
した第29病日から血液透析を開始した．抗菌薬治療により徐々に腎機能は改
善し，第 55 病日に血液透析を離脱した．【症例 2】72 歳，男性．膵癌に対し
て化学療法中．20XX 年 12 月に蜂窩織炎で入院加療中に，腎機能低下・無尿
を認めた．無尿が持続し酸素化が悪化した第 15 病日から血液透析を開始し
た．CH50 10.0 U／mL 未満，C3 8 mg／dL，C4 1 mg／dL 未満，ASO 1241 IU／
mL，培養 陰性．第 16 病日に実施した腎生検では管内増殖性糸球体腎炎を呈
し，IRGN と診断した．抗菌薬治療を継続して徐々に尿量が増加し，第 36 病
日に血液透析を離脱した．【考察】IRGN は高齢化に伴い増加傾向であり，予
後は必ずしも良好でない．一方，腎炎発症時に血液透析を要するほど腎機能
が悪化する例は少ない．PSL の使用も検討したが，抗菌薬治療のみで血液透
析を離脱できた症例を経験した．

O—190
血管炎様の光学顕微鏡所見を呈した溶連菌感染後糸球体腎炎の
一例
前橋赤十字病院
大塚　瑛公，土屋　俊平，渡邉　嘉一，前田　英昭，竹内　陽
一，本橋　玲奈

【症例】19 歳男性．数週間前から発熱と咽頭痛があり，続発して尿量減少や
倦怠感，体重増加が出現したため当科を受診した．来院時 WBC 22200／μL，
CRP 19.9 mg／dLと炎症反応高値を認めた．またBUN 57 mg／dL，Cr 6.0 mg／
dL と尿蛋白 4.5 g／gCr，糸球体性血尿と糸球体腎炎を呈した．加えて耳鼻科
で左扁桃腺炎と診断され，低補体血症や ASO 1419 U／mL から溶連菌感染後
糸球体腎炎（以下 PSGN）を疑った．好中球細胞質抗体は陰性だった．入院
後は補液と抗菌薬を開始し，第 6 病日から利尿期となったが，高度蛋白尿は
残存した．腎生検では，蛍光で係蹄に C3 の有意の顆粒状沈着や電顕で上皮
下沈着物より PSGN と診断した．光顕では，細胞性半月体と間質のリンパ球
浸潤があり，血管炎様の所見を認めた．ステロイド治療を行い，尿蛋白 1.4 
g／gCr，Cr 1.7 mg／dl へ改善し，第 27 病日に退院した．血管炎様の光顕像を
呈する PSGN は貴重と考え報告する．

O—192
感染を契機に急性腎障害を発症し透析導入となり，腎生検に加
え皮膚生検も診断の一助となった一例
JCHO 東京山手メディカルセンター腎臓内科
二島　伸明，鈴木　淳司，中西　直子，神山　貴弘，吉本　宏

【症例】60 歳男性．53 歳発症の 2 型糖尿病，高血圧，慢性心房細動で内服加
療中．4 ヶ月前左大腿を打撲後，血腫形成し筋層に及ぶ皮膚潰瘍を生じ，皮
弁形成術を施行した．以後問題なく経過していたが 2 週前から 39℃の発熱が
出現し左大腿蜂窩織炎の診断で抗菌薬加療開始．創部からMSSAとβ溶連菌
が検出された．約 1 週間の経過で BUN 22 mg／dl，Cr 1.17 mg／dl から BUN 
121 mg／dl，Cr 5.6 mg／dl まで腎機能低下し，体重も 10 kg 以上増加したため
緊急入院．乏尿性 AKI と考えられ臨時血液透析を開始した．主な検査所見は
Alb 2.6 g／dl，尿蛋白 6.0 g／gCr，SI 0.38，尿潜血 3＋，糸球体型赤血球陰性，
ASO 37 IU／ml（＜200），ASK 5120 倍（＜2560 倍），C3 24 mg／dl（84—160），
C4 37 mg／dl（17—45）．腎生検を行い，光顕では hump 認めず，蛍光抗体で
はメサンギウム中心に C3，IgA，IgG の沈着を認め，電顕では内皮下中心に
高電子密度物質の沈着とメサンギウム陥入を認めた．また 5 週後に全身散在
性の紫斑が一過性に出現したため皮膚生検施行．白血球核破砕所見と C3 や
IgA の沈着を認めた．【考察】本症例は AKI の原因検索のため腎生検を行い，
1 ヶ月以上遅れて出現した紫斑の生検も行い血管炎を支持する所見を得た．
感染を契機とした C3 腎炎の可能性のある示唆に富む症例と考え文献的考察
を加えて報告する．
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O—194
足趾皮膚潰瘍に続発した IgA-dominant IRGN（infection-related 
glomerulonephritis）の一例
名古屋市立西部医療センター
家田　研人，宮口　祐樹，市原　詩恵，菅　憲広

【症例】58 歳男性【主訴】下腿浮腫，足趾皮膚潰瘍【既往】骨髄異形成症候
群，C 型肝硬変【現病歴】入院 14 日程前から両下腿浮腫と皮膚潰瘍が出現
し，うっ血性心不全の診断で緊急入院．急性腎障害（BUN／Cre：63.6／3.86 
mg／dL）とネフローゼ症候群（Alb：2.4 g／dL，尿蛋白／Cr 9.06 g／gCr）が出
現し，腎生検を施行した．光顕では観察糸球体 64 個中に全硬化や半月体形成
はなく，メサンギウムおよび管内に増殖性変化が目立ち，蛍光では IgA と C3
がメサンギウム領域及び係蹄壁に顆粒状沈着していた．腎機能悪化する 6 日
ほど前に上気道炎症状があったが，ASO の上昇や血清補体価の低下はなく，
起因菌の同定はできなかった．臨床経過と腎病理からはIgA-dominant IRGN
と診断し，一時的な血液透析とステロイド治療を要したが，第 36 病日には血
液透析を離脱することが出来た．【考察】IgA-dominant IRGN は近年提唱さ
れてきた新しい概念であり，皮膚病変に関連することが多く，感染関連糸球
体腎炎のなかでは腎障害が進行し，腎予後が悪いとされる．本症例は感染の
起因菌を特定できず，腎障害の鑑別に苦慮したが，腎生検により疾患の病勢
や腎予後を評価し，腎機能を回復しえた示唆に富む症例と考え報告する．

O—193
化膿性関節炎の治療中にネフローゼ症候群を呈し，黄色ブドウ
球菌感染関連糸球体腎炎と診断した一例
東京都保健医療公社多摩北部医療センター
大下　格，新野　七恵，佐藤　寛泰，中村　佳子，小林　克樹

84 歳女性．転倒し，左膝を打撲した．近医整形外科を受診，その後，定期的
に関節穿刺を施行していた．2 か月後，左膝が腫脹し，疼痛で歩けなくなっ
たため，当院整形外科を受診し，精査加療目的に入院となった．左脛骨高原
骨折および左膝化膿性関節炎の診断で，緊急で鏡視下滑膜切除，デブリード
マンが施行された．セファゾリン 1 g q8hr で抗菌薬投与開始したが，発熱お
よび炎症反応は改善しなかった．第 16 病日に 2 回目の関節洗浄，デブリード
マンを予定したが，呼吸状態が増悪したため中止し，当科コンサルトとなっ
た．感染に伴う COPD 急性増悪を疑い，セフトリアキソン 2 g q24hr＋PSL 
40 mg／日を開始した．同日の血液尿検査で，尿蛋白 10.7 g／gCr，Alb 2.1 g／
dl とネフローゼ症候群を呈しており，第 22 病日当科転科となった．PSL 40 
mg／日内服は継続し，第 33 病日，PSL 30 mg／日に減量した．呼吸状態が安
定したため，第 35 病日，腎生検を施行し，管内増殖性糸球体腎炎との診断で
あった．第 44 病日，尿蛋白は完全寛解した．黄色ブドウ球菌感染関連糸球体
腎炎の診断に至った経緯について文献的考察を加えて報告する．

O—195
MSSA 感染後腎炎と薬剤性間質性障害を合併しステロイド治療
が有効であった一例
1獨協医科大学腎臓・高血圧内科，2獨協医科大学埼玉医療セン
ター
横山　翔平1，大平　健弘1，若林　春奈1，佐藤　由佳1，阿部　
誠1，石光　晃1，上田　善彦2，藤乘　嗣泰1，石光　俊彦1

【症例】75 歳女性【現病歴】検診では尿所見，腎機能とも正常であった．
MSSA 感染症による頸部化膿性椎間板炎にて入院，その際にネフローゼ症候
群と尿潜血を合併していたが抗生剤（タゾバクタム／ピペラシリン）加療と感
染巣掻爬，腸骨移植で経過を診ていた．感染症は改善傾向であったが，抗生
剤をセファゾリンに変更後に薬疹が出現，その後好酸球増加とともに腎機能
増悪，尿蛋白増加したため紹介となる．【既往歴】高血圧，糖尿病（食事療法
のみ）【経過】腎生検施行しメサンギウム領域と基底膜に C3 の沈着を認めて
おり，広範囲の尿細管間質への浸潤も認めたため MSSA 感染後腎炎に薬剤性
間質障害を合併の診断となる．感染症自体は落ち着いていたためステロイド
40 mg 内服加療開始し好酸球は減少，腎機能は改善傾向となった．【考察】薬
疹出現以前の入院時よりネフローゼ症候群をきたしており，腎機能障害の原
因に感染の関与が疑われたためステロイドを投与するか難渋した症例であっ
た．感染関連糸球体腎炎と薬剤性間質障害を合併した症例を経験したため若
干の文献考察を加えて報告する．

O—197
抗菌薬終了後に外科的治療で腎機能が更に回復した感染性心内
膜炎関連糸球体腎炎の一例
上尾中央総合病院
小黒　昌彦，森　剛，竹内　俊輔，橋本　圭介，大野　まさみ，
唐川　昌良，久保　英二，藤原　信治，大野　大，野坂　仁也，
兒島　憲一郎

【症例】54 歳男性．2 週前から下腿浮腫と体重増加が出現し，近医で腎機能障
害，血尿蛋白尿を指摘され当院受診．ネフローゼ症候群（Alb 2.0 g／dl, UP 4.4 
g／gCr），尿沈渣赤血球 50—99／HPF を認めるとともに感染巣不明の炎症所見
があった（CRP 10.78 mg／dl）．抗菌薬で炎症所見が改善したことから，何ら
かの感染関連糸球体腎炎を疑い精査したところ心臓超音波検査にて僧房弁の
疣贅，severe MR を認めた．腎生検の結果，光顕ではびまん性の管内増殖変
化に一部半月体形成を伴い，IF では係蹄に IgM，C1q，C3 が沈着し，電顕
では内皮下に EDD が沈着し，感染性心内膜炎関連糸球体腎炎として矛盾し
なかった．ステロイドは使用せず抗菌薬を 7 週間継続した時点で CRP は陰性
化し，eGFR も 25.6 から 49.2 ml／min／1.73 m2まで回復したため抗菌薬を終了
した．ただし，心臓超音波検査所見上は疣贅が残存しており，塞栓症を懸念
して疣贅切除および僧房弁形成術を施行．術後 2 日目より腎機能の更なる改
善がみられ，術後 9 日には eGFR 78.8 ml／min／1.73 m2まで回復した．【考察】
抗菌薬治療後も外科的治療で更に腎機能が回復した．残存疣贅による持続的
な免疫複合体形成や Cardiorenal syndrome の関与が示唆された．

O—196
脳室腹腔シャントの感染に関連した糸球体腎炎の 1 例
静岡済生会総合病院腎臓内科
杉浦　琢也，白鳥　君利，石田　智子，良知　弘務，高野橋　誓
子，宇山　聡子，山田　慶，戸川　証

【症例】41 歳女性【病歴】von Recklinghausen 病関連の水頭症に対し X－21
年に脳室腹腔シャントを留置されたが，シャント不全や感染を繰り返し X－
11 年に脳室心房シャントを再留置し経過観察されていた．X－1 年から貧血
が出現し，EPO 低値のために X 年 9 月に当科を紹介受診した．腎機能障害
は軽度であったが尿蛋白 1.6 g／日，尿赤血球 100 個以上／HPF に加え，CRP
陽性，低補体血症，PR3ANCA 陽性，腎腫大を認めた．血液から Propioni-
bacterium acnes が培養され，経胸壁心エコーでは疣贅は認めなかった．腎
生検では糸球体 18 個のうち 8 個が硬化し，糸球体係蹄の肥厚と二重化，分葉
化とメサンギウム細胞の増殖を認めた．蛍光抗体法では IgM，C3，C4，C1q
が係蹄壁に顆粒状沈着していた．電顕ではメサンギウム領域，基底膜内皮側
に EDD が観察され，MPGN の病理像であった．脳室心房シャントの慢性感
染によるシャント腎炎と診断し，抗菌薬治療を開始した．尿蛋白減少，CRP
陰性化や補体価上昇等の血清学的改善所見を認めた．【考察】シャント腎炎に
は感染性心内膜炎の合併や急速進行性糸球体腎炎を呈する例も報告され，一
般に感染シャントの抜去が勧められている．本例では抗菌薬治療のみで改善
所見を得たが，感染徴候の再燃には注意して経過観察しなければならない．

O—198
猫ひっかき病による感染性心内膜炎が原因と思われた感染関連
腎炎の一例
1福島県立医科大学腎臓高血圧内科，2福島県立医科大学循環器
内科
藤原　もも子1，菅野　真理1，岩崎　剛史1，渡辺　秀平1，小田　
朗1，田中　健一1，小林　敦2，風間　順一郎1

【症例】71 歳男性．特発性血小板減少性紫斑病に対し PSL 10 mg／日内服中．
1 か月前に心雑音精査のため心エコーを施行され，大動脈弁閉鎖不全症と同
弁に紐状構造物を指摘され入院した．Cre 2.53 mg／dl，CRP 3.12 mg／dl，IgG 
5293 mg／dl，C3 37 mg／dl，尿蛋白（1＋），尿潜血（3＋），細胞性円柱を認
めた．感染性心内膜炎（IE）による感染関連糸球体腎炎（IRGN）が疑われ
たが，発熱はなく血液培養は全て陰性であった．第 14 病日に行った腎生検
で，光顕で管内増殖性腎炎の像，IF で C3，IgM の基底膜への沈着を認め，
IRGN に矛盾しない所見であった．抗菌薬治療開始後に腎機能と炎症反応は
改善し，第 72 病日に大動脈弁置換術を施行された．同弁に疣贅様の構造物が
確認され，細菌 DNA 解析で Bartonella henselae が検出された．5 年前より
猫を飼育しており，猫ひっかき病による IE および IRGN が推察された．【考
察】Bartonella henselae は培養困難なことから，血液培養陰性の IE の起因
菌として知られており，本症例のように糸球体腎炎を併発した例も報告され
ている．血液培養陰性でも IE や IRGN は否定できないことがあり，腎生検
が診断の一助となる可能性がある．
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O—200
パルボウイルスB19 感染によるポドサイト障害の 1例
亀田総合病院腎臓高血圧内科
登石　匠，杉原　晋之介，長岡　可楠子，海老原　正行，井上　
貴博，福田　純子，砂川　恵伸，小原　まみ子，鈴木　智

【症例】44 歳，女性【主訴】嘔気，両側下腿浮腫【現病歴】20 年来の 1 型糖
尿病既往がある．亜急性発症の嘔気，両側下腿浮腫で受診した．精査でネフ
ローゼ症候群および多発リンパ節腫脹を認めため当科へ紹介となった．血液
検査で，T.P 5.8 g／dL，alb 2.9 g／dL，LDL 176 mg／dL，cre 0.40 mg／dL で
あった．また血清パルボウイルス B19IgM 陽性であった．腎生検を施行．光
顕では，びまん性にメサンギウム細胞，基質の増加を認め，1 個の糸球体の
尿細管曲に細胞増加を伴う硬化性病変を認めた．蛍光抗体法は全て陰性で，
電子顕微鏡ではびまん性に上皮細胞の足突起消失を認め，沈着物は認めな
かった．以上から糖尿病性腎症にポドサイト障害の合併と診断した．パルボ
ウイルス B19 による上皮細胞障害を考え，腎組織のパラフィン切片で酵素抗
体法の抗 Parvo virus B19 抗体は陰性であったが，real time PCR では 8.80×
104 copy／μl of DNA を検出した．以上から，同ウイルスによる上皮細胞障害
と考えた．臨床経過は，自然に蛋白尿．浮腫は改善した．臨床経過からも診
断に矛盾はなかった．【考察】パルボウイルス B19 による腎障害は，免疫複
合体型の増殖性糸球体腎炎を示すことが多く，上皮細胞障害をきたす報告は
少ない．腎組織でもパルボウイルス B19 を検出できた貴重な症例であり，報
告する．

O—199
自然寛解した感染関連クリオグロブリン性糸球体腎炎と考えた
1例
1亀田総合病院総合内科，2亀田総合病院腎臓高血圧内科，3東京
医科大学八王子医療センター腎臓内科
宮崎　令奈1，杉原　晋之助2，長岡　可楠子2，海老原　正行2，
井上　貴博2，福田　純子2，小原　まみ子2，尾田　高志3，鈴木　
智2

【症例】69 歳男性．既往歴は特になし．咳嗽・喀痰と発熱をきたし CT で両
側散在性すりガラス影と浸潤影を伴う肺炎を契機に入院し，抗菌薬加療を行
なった．入院時の血液検査では，HbA1c 8.4％と未治療の糖尿病と腎機能障
害（最大 Cre 1.62 mg／dL）があり補体は正常だった．尿検査では 4.6 g／d の
蛋白尿と血尿を認めた．腎生検を施行し，光顕所見はびまん性に炎症細胞を
含む著明な管内細胞の増加を認め，蛍光抗体法は係蹄に IgM＋＋，C3＋が陽
性であった．電顕は糸球体内にマクロファージの浸潤を多数認め，内皮下と
メサンギウム領域に構造物を伴わない高電子密度沈着物を認める一方で，
hump はみられなかった．追加検査で血清クリオグロブリンが陽性であるこ
とから，クリオグロブリン性糸球体腎炎と考えた．臨床経過は抗菌薬投与後
約 1 ヶ月で蛋白尿・血尿ともに自然軽快した．肝炎ウイルスの慢性感染など
でクリオグロブリン性糸球体腎炎が惹起されることが多いが，急性感染時に
発症したクリオグロブリン性糸球体腎炎は稀であり報告する．

O—201
多彩な臨床症状を呈した成人パルボウイルスB19 感染症の 4例
川崎幸病院
柏葉　裕，川崎　真生子，大城　剛志，山崎　あい，塚原　知
樹，小向　大輔，宇田　晋

【背景】パルボウイルス B19 が成人に感染した場合多彩な臨床像を呈する．
当院では 2015 年から 5 年間で 4 例の同感染症例を経験した．【各経過】［症例
1］54 歳，女性．発熱，筋・関節痛後，嘔気，下痢出現．発熱から 12 日後に
浮腫，呼吸苦を自覚．利尿薬投与で浮腫軽快．［症例 2］72 歳，女性．発熱の
10 日後，副鼻腔炎様症状出現．25 日後より浮腫，呼吸苦を自覚．降圧薬・利
尿薬で高血圧・浮腫軽快．［症例 3］53 歳，男性．発熱，咽頭・関節痛出現 9
日後に浮腫，頭痛，両下腿紫斑出現．腎生検施行し IgA 血管炎と診断．［症
例 4］57 歳，男性．2 週間の経過で浮腫進行，その他微熱以外に症状なし．
降圧薬，利尿薬で軽快．【結語】非特異的感染徴候に加え，浮腫，蛋白尿など
を認める場合，常に同感染症の関与を疑い診療する必要がある．

O—204
ヒトX連鎖型アルポート症候群マウスモデルの腎障害
1筑波大学医学医療系腎・血管病理学，2アクセリード株式会社
姜　英松1，川西　邦夫1，佐賀　信之1，長田　道夫1，階上　健
太郎2，竹山　道康2

アルポート症候群は COL4a5 の遺伝子変異による腎疾患で，X 連鎖型男性患
者は進行性の腎障害が小児期から発症し，平均 30 年程度で腎不全に至る．腎
病変としては糸球体基底膜の多層化が知られており，病理診断の根拠となる
が，この基底膜の異常が糸球体硬化にいたる機序は不明である．今回，ヒト
X 連鎖型アルポート症候群に見られる遺伝子変異 Col4a5R471X をもつマウ
スを CRISPR にて樹立し，経時的に腎病変を検討した（6 W，14 W，22 W，
30 W：各 n＝3—5）．生後 6 W では電顕で軽度の基底膜障害が始まり，これは
週齢とともに顕著になった．基底膜は低真空 SEM により不規則な網状構造
であった．光顕では 14 週で半月体の形成が目立ち，22 W，30 W につれてこ
れが増加し，間質傷害も進展した．半月体は基底膜の断裂ではなく，フィブ
リン様物質の漏出による壁細胞の増殖とボウマン囊の破綻による間質細胞の
侵入よると考えられた．ポドサイト数の減少はみられなかった．結論：本モ
デルのアルポート症候群は，糸球体とボウマン囊基底膜の 2 つのバリアの障
害による半月体形成を背景とすることが判明した．

O—203
詳細な腎病理観察がきっかけとなり IgA 腎症と鑑別しえたX連
鎖型 Alport 症候群の 1例
1東海大学腎内分泌代謝内科，2東海大学病理診断科，3神戸大学
小児科
戸矢　智之1，濱野　直人1，中川　洋佑1，小泉　賢洋1，小倉　
豪2，和田　健彦1，石河　慎也3，野津　寛大3，深川　雅史1

症例は 26 歳男性．小児期から尿蛋白陽性で，同時期の他院の腎生検で菲薄基
底膜症候群の診断となり，加療はされなかった．26 歳時に健診で尿蛋白 4＋
を指摘されて精査目的で当科受診．家族歴として母と妹に検尿異常があり，
妹は腎生検で IgA 腎症と診断された．身体所見で特記事項なく，血清 Cr 0.77 
mg／dL，尿蛋白 2.10 g／gCr，尿中変形赤血球排泄を認め，原疾患精査目的で
腎生検を行った．メサンギウム基質と細胞の軽度増生があり，免疫染色で
IgA と C3 の沈着を認め IgA 腎症が疑われた．一方で尿細管上皮泡沫状変性
を散見し，電顕で基底膜菲薄化，lamellation を認めた．IV 型コラーゲンα5
鎖の免疫染色は健常者と同様であったため，さらに遺伝子検査を追加したと
ころ母と本症例の COL4A5 に病因となり得る遺伝子変異を同定し X 連鎖型
Alport症候群と診断した．ガラクトース欠損IgA1の免疫染色は陰性であり，
IgA 沈着の病的意義は乏しいと判断して免疫抑制療法を回避した．本症例の
ように眼科的・耳鼻科的異常がない例では，Alport 症候群を見逃す可能性が
あり，腎病理の観察，遺伝子検査を総合判断することが重要である．

O—202
多発囊胞を伴い家族歴と基底膜所見が診断の一助となった常染
色体優性Alport 症候群
1虎の門病院分院腎センター内科，2虎の門病院腎センター内科，
3横浜市立大学医学部病態病理学，4神戸大学大学院医学研究科
内科系講座小児科
益永　友里花1，水野　裕基1，井熊　大輔1，関根　章成2，田口　
周平2，山内　真之1，諏訪部　達也1，澤　直樹1，大橋　健一3，
星野　純一2，野津　寛大1，飯島　一誠4，乳原　善文1

【症例】50 歳代女性．血液透析（父），腎囊胞と腎機能障害（男性同胞とその
娘）の家族歴がある．小学校の頃から血尿を指摘され 40 歳代中頃に腎生検を
施行されたが原因不明であった．その後 Cre 3 mg／dL となり当院を受診し，
両腎多発囊胞，沈査赤血球と蛋白尿を伴ったことから腎生検を再度施行し
た．糸球体は 12 個中 3 個が硬化し，高度の間質障害を認めたが糸球体の変化
は乏しかった．しかし，電子顕微鏡では糸球体係蹄壁の菲薄化を認めた．IV
型コラーゲンα5 鎖染色性の低下や難聴，白内障はなかったが，Alport 症候
群を疑い遺伝子解析を施行したところ COL4A4 のイントロン 41 にヘテロ接
合体遺伝子変異を認め常染色体優性 Alport 症候群（ADAS）と診断した．

【考察】光顕蛍光像で所見に乏しく電顕で基底膜菲薄化病と診断されてきた症
例の一部にADASが含まれることが報告されており，本症例でも電顕像と男
女差のない家族歴に注目し ADAS と診断した．Alport 症候群としては多発
腎囊胞がみられた点については今後の検討課題である．
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O—206
てんかんを伴わない巣状分節性糸球体硬化症におけるTRIM8遺
伝子新規変異
1東京女子医科大学腎臓小児科，2順天堂大学医学部附属順天堂
医院小児科思春期科，3東京大学医学部附属病院小児科，4山形大
学医学部附属病院小児科
白井　陽子1，三浦　健一郎1，安藤　太郎1，白鳥　孝俊1，薮内　
智朗1，金子　直人1，石和　翔1，石塚　喜世伸1，遠藤　周2，神
田　祥一郎3，張田　豊3，橋本　多恵子4，服部　元史1

【緒言】TRIM8 はてんかん性脳症の原因遺伝子の一つとして知られている
が，最近巣状分節性糸球体硬化症（FSGS）を合併した症例が報告された

（Pediatr Nephrol 2020）．いずれも片アレルの last exon の truncating muta-
tion であり，発症機序として nonsense-mediated decay（NMD）を免れた変
異アレルによる dominant negative な効果が推定されている．【症例】9 歳女
児．3 歳児健診で蛋白尿を指摘され，5 歳時の腎生検で FSGS を呈した．その
後浮腫はないもののネフローゼ症候群を呈し，9 歳で末期腎不全に至った．
発達遅滞やてんかんはなく，脳波・頭部 MRI は正常所見であった．母をド
ナーとした先行的腎移植を行い，移植後再発は認めなかった．移植前に施行
したエクソーム解析で患児にTRIM8遺伝子のlast exonの新規ナンセンス変
異 p.Tyr487＊を認め，両親には変異はなかった．末梢血の解析で NMD を免
れた変異 mRNA を認めた．【結語】本症例はてんかん性脳症のない FSGS に
おける TRIM8 変異例の初めての報告である．今後さらに TRIM8 変異の組
織における発現変化を検討する予定である．

O—205
MT-ND5 遺伝子変異を有する巣状糸球体硬化症（FSGS）の一
例
1山梨県立中央病院腎臓内科，2千葉東病院，3千葉こども病院代
謝科
長沼　司1，今澤　俊之2，森　聖貴1，吉田　駿1，温井　郁夫1，
北村　博司2，村山　圭3，若杉　正清1

33 歳女性．特記すべき既往症はなかったが，29 歳時の健診で初めて腎機能障
害（Cr 1.01 mg／dL）と尿蛋白（1＋），両耳難聴を指摘された．32 歳時の健
診で腎機能障害が進行し当院紹介となった．初診時，Cr 1.28 mg／dL，尿蛋
白 1.09 g／gCr で血尿なし．肥満や高血圧は認めず，出生体重は正常．難聴，
腎疾患の他，ミトコンドリア病の家族歴はなかった．腎機能障害と尿蛋白の
原因検索目的に腎生検を施行した．光顕では 9 個の糸球体が観察され，うち
2 個に分節性硬化を血管極に認め，FSGS perihilar variant と診断した．遠位
尿細管には granular swollen epithelial cells（GSECs）を認めた．更に電顕で
ポドサイトやボウマン囊上皮細胞に異常ミトコンドリア集積を認めたため，
ミトコンドリア病を疑い，血液と尿を用いた遺伝学的解析を行った．双方で
ミトコンドリア DNA に 13513 G→A 点変異を認め，MT-ND5 遺伝子変異に
よるミトコンドリア腎症と診断した．MT-ND5 はミトコンドリア呼吸鎖
complex I の subunit であるが，過去に本遺伝子変異による MELAS，Leigh
脳症等は数多く報告されてきた．腎症については，間質障害症例が本年にな
り初めて報告されたが，FSGS を認めた報告は過去にない．complex I の
subunit 蛋白をコードする遺伝子変異としても初の FSGS 症例報告となる．

O—208
当院透析患者における循環器疾患合併の傾向
1草加市立病院腎臓内科，2甲府共立病院内科
須田　伸1，埴岡　愛沙美1，白石　沙由香1，澤野　由季1，竹原　
慧理子1，高田　めぐみ1，赤澤　政信1，羽田　俊彦2

【目的】透析患者の冠動脈疾患有病率は極めて高く，健常者と比較して心血管
合併症による死亡が 10～20 倍多いことや，透析導入時に 63％の患者に冠動
脈疾患を認めることが報告されている．当院透析患者において，原疾患・透
析歴等による心血管合併症症の発症率について検討する．【方法】当院通院透
析患者 71 名について，糖尿病性腎症と非糖尿病性腎症両者の心血管治療歴・
大動脈弁石灰化・左室肥大・Ca 石灰化 score を比較した．【結果】糖尿病性
腎症による透析患者は，非糖尿病性腎症に対して心血管治療歴は極めて多
く，透析導入 1 年以内の治療歴が多かった．Ca 石灰化も 3 倍以上高値であっ
た．大動脈弁石灰化・左室肥大については差がみられなかった．【考察】現段
階で糖尿病性腎症による透析患者の心血管合併症発症を防ぐことはできてお
らず，無症候性が多いゆえ重篤な状態になってから発見されることが多い．
透析導入時にはすでに病変が完成されている症例が多く，透析前後に関わら
ず積極的に血行再建術を検討すべきである．

O—209
長期留置型血液透析用カテーテルによる血栓症にて上大静脈症
候群を呈した一例
東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科
大城　賢太郎，神崎　剛，久野　秀明，小川　恭平，松尾　七
重，丸山　之雄，横尾　隆

神経性食思不振症による末期腎不全で X－6 年に血液透析導入となった 61 歳
女性．人工血管グラフト閉塞を繰り返しており，X－1 年 12 月に長期留置型
血液透析用カテーテルを右内頸静脈へ留置した．X 年 2 月に体動困難を主訴
に当院搬送された．受診時 BMI 12.8 kg／m2，BP＝57／38 mmHg，顔面浮腫，
カテーテル出口部・トンネル部の発赤腫脹と疼痛を認めた．感染を危惧し入
院後早期にカテーテルを抜去したが，さらに両上肢の腫脹および前胸部表在
静脈の怒張が顕著となり上大静脈症候群を疑い造影 CT 検査を施行した．画
像所見では内頸静脈から上大静脈にかけてカテーテル留置部に一致した連続
する造影不良域を認めた．以上より本症例は長期留置型血液透析用カテーテ
ルによる血栓症にて上大静脈症候群を呈したものと考えられた．全身ヘパリ
ン化治療後，ワーファリン内服にて血栓は消退傾向となったが，血液透析用
のアクセス再造設が困難であり，腹膜透析導入として退院となった．血液透
析患者における上大静脈閉塞は通常の悪性腫瘍と比して無症候性が多いが予
後不良であることが指摘されている．また，透析用カテーテル関連の血栓症
による上大静脈症候群の症例報告も散見され，早期診断が良好な予後をもた
らす可能性がある．

O—210
好酸球増多症の増悪との関連が疑われたダイアライザ反応によ
る透析困難症の一例
1川崎市立多摩病院腎臓・高血圧内科，2聖マリアンナ医科大学腎
臓・高血圧内科
宇津木　友維1，角　浩史1，黒屋　紗也香1，寺下　真帆1，小板
橋　賢一郎1，柴垣　有吾2，冨永　直人1

【症例】80 代，男性【現病歴】X－1 年，糖尿病性腎症による末期腎不全のた
め血液透析（HD）を開始した．X－6 ヶ月に透析膜を CTA 膜から PS 膜に変
更したが安定して HD が継続できていた．X－1 ヶ月より，HD 開始 30 分以
内に著明な血圧低下（収縮期血圧 50—60 mmHg 台）と腹痛・下痢を呈し，X
日には昇圧薬使用下でも HD 継続が困難となり入院となった．【臨床経過】
X－2 週の好酸球数 850／μL が，X＋3 日には 17000／μL と著増したことから，
アレルギー機序による透析困難症を疑った．X＋4 日に PSL 20 mg 開始し，
ATA 膜に変更した直後から，症状改善および好酸球数正常化を認めた．以
後，透析条件は変更せず X＋6 日に退院とし，2 ヶ月かけて PSL を漸減・中
止したが透析困難症の再発を認めなかった．【考察】新規薬剤開始や膜以外の
透析条件の変更はなく，膜変更後に改善したことからダイアライザ反応によ
る透析困難症と判断した．好酸球増多症はダイアライザ反応で高率に認めら
れるという報告がある．本症例の好酸球増多症の増悪は，X－2ヶ月からの皮
膚掻痒症の悪化に加え，ダイアライザ反応との関連も示唆された．【結語】好
酸球増多症を伴う透析困難症の原因として，ダイアライザ反応も考慮する必
要がある．

O—207
FSGSに他臓器合併症を有し TTC21B の変異が同定された乳児
例
1東京都立小児総合医療センター腎臓内科，2沖縄県立こども医
療センター小児総合診療科，3神戸大学大学院医学研究科小児科
学分野，4国家公務員共済組合連合会立川病院病理診断科
原田　涼子1，濱田　陸1，泊　弘毅2，寺野　千香子1，森貞　直
哉3，野津　寛大3，緒方　謙太郎4，飯島　一誠3，本田　雅敬1，
幡谷　浩史1

【背景】TTC21B 遺伝子は繊毛輸送機能に関わる IFT 関連タンパクをコード
し，ネフロン癆の原因遺伝子とされてきた．一方で近年，ポドサイト形成に
も関与し FSGS の原因としての報告もみられる．乳児期発症 FSGS に他臓器
合併症を有し，TTC21B 変異が同定された症例を報告する．【症例】生後 3
か月の尿路感染症罹患時に高度蛋白尿（uTP／Cr 12 g／gCr）と軽度腎機能低
下（Cr 0.33 mg／dL）を指摘された．1 歳時に Cr 0.54 mg／dL（eGFR 47）と
なり腎生検で FSGS と診断した．肝線維症の合併から genetic FSGS を疑い，
TTC21B の 複 合 ヘ テ ロ 接 合 性 変 異（c . 3 79G＞A, p .A l a 1 27Thr／
c.2992_2994delAGA, p.Arg998del）を同定した．1 歳 10 か月で末期腎不全に
至り腹膜透析管理中である．【考察】FSGS に他臓器合併症を有する場合，ミ
トコンドリア遺伝子異常の他に繊毛関連遺伝子検索も検討すべきと考えられ
た．
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O—215
血液透析非導入となった終末期高齢患者の一例～改訂後の「提
言」と透析治療の「無益性」
1東北大学病院血液浄化療法部，2東北大学大学院医学系研究科
腎・高血圧・内分泌学分野
藤倉　恵美1，金　沙織2，吉田　舞2，大江　祐治2，岡本　好
司2，宮崎　真理子2

【症例】80 歳台男性．2020 年 X 月 Y 日，食欲不振を訴え当院入院．重度の肝
障害と腎障害を認め緊急血液透析導入した．精査の結果悪性疾患の末期状態
と判明し透析治療の見合わせを検討したが，家族が「在宅医療に移行するま
では治療を継続してほしい」と希望し，退院当日まで血液透析を行った．【考
察】医療者が患者や家族に対して治療中止を提案するときに「この治療は医
学的に無益である」という理由を挙げることがある．透析治療は腎不全患者
に対する唯一の救命医療であるが，患者の負担は大きく，医学的，社会的適
応の有無を熟慮する必要がある．透析治療の非開始／見合わせに関する提言
は 2014 年に日本透析医学会から発表され，本年改訂された．この中で治療の
見合わせを検討する状態が示されているが，医学的状況と患者の意思による
治療の見合わせが混在している．本症例では医療側が医学的無益性から透析
継続の適応はないと判断したが，家族の意見を受けて方針決定に揺らぎが生
じた．治療が「無益である」と判断するための根拠，医療上の判断，家族と
の合意形成についての課題が浮かび上がった症例であった．

O—214
当院における過去 2年間における透析非導入，透析中止例の検
討
東邦大学医学部腎臓学講座
酒井　謙，小口　英世，荒井　太一，中山　侑泉，大西　弘夏，
須藤　友紀，久松　加奈，植松　光，斎藤　彰信

アジア圏において 2000 年代以降，透析非導入，中断，及び保存的腎不全医療
におけるガイドラインの報告が出てきている．今回 2018～2019 年における 2
年間の当院における透析非導入，中断の調査を行った．非導入は 3 例，中断
は 4 例，男女ともに 80 歳以上が 50％以上を占めた．非導入例の認知機能は，
全例良好であったが，中断例の 50％は認知機能が不良であった．その後の予
後は，非導入例が患者家族との合意形成後に 50％以上が 1 か月以内の死去，
中断例は合意形成後に 50％が 7 日以内の死去であった．療法選択における

「CKM：保存的腎不全治療」の説明は，CKD stage 5 の段階で全例で行って
いなかった．日本透析医学会からは，「提言」が発表され，透析を行わない
CKM への自己決定権が模索されている．現状を踏まえると透析非導入，中
断例は高齢者を中心に確実に存在し，新たな療法選択としての CKM の選択
が検討される時代に入った．

O—213
繰り返す誤嚥性肺炎治療中の透析患者で蜂窩織炎性大腸炎併発
が判明した 1剖検例
1順天堂大学医学部腎臓内科，2順天堂大学静岡病院腎臓内科
吉田　舞子1，佐藤　大介1，青木　良輔2，木原　正夫1，上田　誠
二1，合田　朋仁1，鈴木　祐介1

【現病歴】69 歳男性，36 年来の血液透析患者で，近医で外来維持透析を行なっ
ていた．今回，呼吸困難と発熱を主訴に当科紹介受診となり，画像検査，血
液検査，嚥下機能低下のエピソードなどから誤嚥性肺炎の診断で入院加療と
した．【経過】抗菌薬投与により発熱や呼吸苦が軽快するも，食事再開後の肺
炎を繰り返していた．そのため経管栄養を開始したが下痢を繰り返し，経静
脈栄養を使用した．第 60 病日に発熱と炎症反応上昇，急激な意識レベル低下
を認めた．画像上肺炎像を認めず，抗菌薬加療を行うも第 62 病日に死亡し
た．【考察】病理解剖の結果，直接死因は蜂窩織炎性大腸炎を起因とする敗血
症と考えられた．本例は非常に稀な疾患であるが，急激な経過をたどる極め
て予後不良の疾患であるため下痢を繰り返す症例などで鑑別する疾患として
挙げる必要性があり文献的考察を加えて報告する．

O—212
便秘症による嘔吐でMallory-Weiss 症候群を発症した透析患者
の 1例
東京都保健医療公社大久保病院
中村　優香，木村　仁美，渡邉　佳織，別府　寛子，小川　ひ
な，吉川　佳奈恵，戸田　美波，石渡　亜由美，亀井　唯子，
川西　智子，小川　俊江，阿部　恭知，遠藤　真理子，若井　幸
子

【症例】71 歳男性．【原疾患】腎硬化症．【透析歴】7 年．【経過】不安定狭心
症に対し DAPT 内服中で，肥満（BMI 27.5）があり，5 か月前の上部消化管
内視鏡検査（GF）では食道裂孔ヘルニア，GERD，慢性胃炎を指摘されてい
た．便秘症の既往はなかったが，X－4日頃から感冒で市販の総合感冒薬を内
服し，3 日間排便がなかった．X 日朝に嘔吐を 3 回し，3 回目は吐物中に血液
を認めた．当院受診し，内視鏡検査を待つ前に再度嘔吐（血性吐物 1.4 L）し
た．GF で胃食道接合部の粘膜に縦走する裂創があり，Mallory-Weiss 症候群
と診断し，活動性出血はなく保存的加療となった．X 日 Hb 12.4 g／dl だった
が X＋1 日 Hb 8.7 g／dl に低下し，X＋2 日 Hb 8.4 g／dl となり，3 日間で計 6
単位輸血を要した．X＋3 日に Hb 9.5 g／dl で貧血進行は止まり，X＋4 日に
GF で新たな出血がないことを確認し，食事再開，以後全身状態良好で退院
となった．【考察】上部消化管出血は透析患者での発症頻度は多く，胃潰瘍や
angiodysplasia が多いと報告されている．便秘症は透析患者において重要な
合併症であり，今回我々は感冒薬による便秘症での嘔吐が原因で大量輸血を
必要とした Mallory-Weiss 症候群の症例を経験したため，文献的考察を加え
て報告する．

O—211
亜鉛製剤投与中に，銅欠乏による汎血球減少症を来した血液透
析患者の 1例
1三井記念病院腎臓内科，2三井記念病院血液内科
相原　英聴1，小倉　吉保1，加茂　紗耶香1，塚田　弘之1，古瀬　
智1，大山　悠2，高橋　強志2，三瀬　直文1

88 歳女性．糖尿病性腎不全で血液透析歴 7 年．アルコール多飲歴なし．3 カ
月前より酢酸亜鉛 100 mg／日を投与されていた．1 週間前より全身倦怠感が
出現し，定期外来にて WBC 1,200／μL，Hb 5.6 g／dL（MCV 115 fL と大球
性），Plt 5.0 万／μL と汎血球減少を認め入院．網赤血球 0.6％，LDH 151 U／L，
フェリチン 523 ng／mL，ビタミン B12 243 ng／mL，葉酸 3.6 ng／mL，TSH 
3.25μg．骨髄は軽度低形成で，芽球の増加を認めず，顆粒球系と赤芽球系の
細胞内に多数の空胞を認めた．血清銅 6μg／dL と低値であり，銅欠乏症によ
る汎血球減少と診断した．第 4 病日より銅補充（5μmol／日×22 日間経静脈
投与，毎食ココア摂取）を行ったところ，1 ヶ月後には WBC 3,500／μL，Hb 
8.8 g／dL（網赤血球 4.0％），Plt 14.1 万／μL，血清銅 28μg／dL と改善した．
本例では，亜鉛補充による銅欠乏が示唆された．2017 年 3 月本邦にて酢酸亜
鉛が治療薬として承認され，亜鉛欠乏の多い透析患者にも投与されている．
亜鉛投与時には銅欠乏をモニターする必要がある．

O—216
腹膜透析患者における亜鉛欠乏症の有病率と血液透析患者との
比較
日本大学
清水　諭，高島　弘至，鄭　立晃，岡村　真喜誉，中村　吉宏，
小熊　秀隆，丸山　高史，阿部　雅紀

【背景】亜鉛は生体内で代謝や免疫機能などに必要な微量元素として知られて
いる．血液透析患者（Hemodialysis：HD）では透析での除去や食事摂取不
良，腸管での吸収率低下によって，血清亜鉛欠乏を起こすことが知られてい
る．しかしながら，腹膜透析患者（Peritoneal dialysis：PD）での文献は少
ない．【方法】PD 患者 47 名と透析歴や年齢，性別などをマッチさせた HD 患
者 47 名の血清亜鉛濃度を測定して比較を行った．また，亜鉛欠乏の有病率を
調べた．亜鉛欠乏症は 60μmol／L 未満，潜在性亜鉛欠乏症は 60—80μmol／L と
定義した．【結果】亜鉛欠乏症の有病率は PD 患者 59.6％，HD 患者 70.2％と
有意差は認めず，潜在性亜鉛欠乏症の有病率は PD 患者 40.4％，HD 患者
29.8％と有意差は認めなかった．PD 患者は全例で血清亜鉛 80μg／dL 未満で
あった．PD 患者での多変量解析では，年齢，BMI，血清アルブミンに亜鉛
との相関を認めた．【結語】PD 患者の亜鉛欠乏は 59.6％，潜在性亜鉛欠乏は
40.4％に認め，これらは血液透析患者と同等であった．
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O—221
片麻痺で発症し非典型的な頭部MRI 所見を呈した尿毒症性脳症
の 1例
1国立成育医療研究センター腎臓リウマチ膠原病科，2国立成育
医療研究センター神経内科
鈴木　竜太郎1，佐藤　舞1，金森　透1，村越　未希1，釜江　智
佳子1，西　健太朗1，小椋　雅夫1，室伏　佑香2，阿部　裕一2，
亀井　宏一1

【緒言】尿毒症性脳症では基底核や皮質の画像異常が多く，深部白質の細胞障
害性浮腫は稀である．【症例】15 歳ネパール人男児．左半身の脱力と構音障
害で入院．BUN 110 mg／dL，Cre 13.6 mg／dL，両側低形成腎による末期腎不
全と考えられた．頭部 MRI で両側大脳半球深部白質に DWI で高信号，ADC
で低信号の病変を認めた．持続血液濾過透析にて神経症状は速やかに改善
し，頭部 MRI（第 9 病日）
も軽快した．【考察】尿毒
症性脳症で同画像所見を
呈することは極めて稀で，
18 歳以下では世界初の報
告である．既報・本症例と
も 10 日前後で軽快してい
るが，病態や神経学的予
後の評価は今後多数例の
集積が必要である．

O—220
小児期の輸血によるヘモクロマトーシスで多臓器障害を起こ
し，透析導入に至ったと考えられた一例
東京都立墨東病院
大山　早乃，佐々木　幹人，西田　友里子，稲葉　俊介，真崎　
里紗，井上　佑一，井下　聖司

【症例】3 歳で骨髄異形成症候群と診断され，14 歳時に骨髄移植を行うまで頻
回の輸血治療を受けていた男性．ネフローゼ症候群を伴う腎機能障害で加療
を行っていたが，4 か月間で Cr 値が 2.98 mg／dL から 10.09 mg／dL と上昇し
たため 34 歳で血液透析導入となった．若年にも関わらず，冠動脈病変のない
心拡大を伴う低心機能，肥満歴・家族歴のない糖尿病，甲状腺機能低下を認
めていた．また，MRI の T1WI in phase 像で肝・脾の信号が低下していたた
め，ヘモクロマトーシスと診断した．小児期の頻回輸血により長い経過で多
臓器障害を起こし，糖尿病性腎症，繰り返す心不全など複合的な原因で腎機
能が悪化し，若年で透析導入に至ったと考えた．【考察】小児期に頻回に輸血
治療を受けていた患者では，成人してから多臓器障害を起こすことがあるこ
とを念頭に入れて診療にあたるべきである．

O—219
新型コロナウイルス肺炎に罹患した腹膜透析患者の 1例
1東京慈恵会医科大学葛飾医療センター腎臓・高血圧内科，2東京
慈恵会医科大学葛飾医療センター呼吸器内科，3東京慈恵会医科
大学腎臓・高血圧内科
久保　優芽佳1，倉重　眞大1，柳澤　治彦2，古谷　麻衣子1，増
田　直仁1，山田　琢1，横手　伸也1，丹野　有道1，横尾　隆3

【症例】62 歳男性【経過】X－4 年糖尿病性腎症による末期腎不全にて腹膜透
析（PD）導入．X－9 日 38.3℃の発熱を認め，X－8 日近医を受診．胸部レン
トゲン上肺炎像を認め，鼻咽頭ぬぐい液の SARS-Cov—2 PCR 検査が陽性で
あったため，X 日当科入院となった．胸部 CT 上，両側スリガラス影を伴う
多発肺炎像を認め，新型コロナウイルス肺炎と診断．同日より Ciclesonide 吸
入，Ceftoriaxone，Azythromycin を開始したが，翌日呼吸状態の悪化（SpO2 
90％），肺炎像と肺うっ血の増悪を認めた．Favipiravir を開始し，肺うっ血
の是正目的に icodextrin 液を併用した PD 処方に変更ところ，呼吸状態は改
善．その後も 39℃台の発熱が遷延したが，X＋5 日に解熱し，軽快退院となっ
た．【考察】透析患者において COVID—19 が重症化しやすいことが指摘され
ているが，PD 症例の報告は少ない．本例は，発症 10 日目に急速な呼吸状態
の悪化を呈するも，Favipiravir 等の投与に加えて，適切な PD 処方に変更す
ることで，重症化を防ぎえた貴重な症例と考え，文献的考察を加えて報告す
る．

O—218
腹膜炎との鑑別を要した，内ヘルニアによる腸閉塞の腹膜透析
患者の一例
1横浜市立大学附属病院腎臓・高血圧内科／血液浄化センター，
2横浜市立大学附属病院放射線診断学
馬場　健寿1，岩野　剛久1，星野　薫1，石川　由紀1，小豆島　健
護1，涌井　広道1，戸谷　義幸1，山本　統2，田村　功一1

81 歳男性．膜性腎症を原疾患とした末期腎不全のため X－2 年 4 月に腹膜透
析カテーテル挿入術し腹膜透析導入．導入後に繰り返すトンネル感染に対し
て X－1 年 10 月に腹膜透析カテーテル一期的入れ替え術施行．その他の手術
歴なし．X 年 4 月 9 日定期外来にて K，P，BNP 上昇を認め，精査加療目的
にて翌日（0 病日）当科入院．8 病日に嘔気，嘔吐，腹部全体の自発痛を認
め，まずは腹膜透析関連腹膜炎を疑い CFPM 1 g q24h 投与を開始．その後
施行した単純 CT 検査では，右下腹部の小腸拡張と液体貯留を認めたために
腸閉塞と診断し，治療として絶飲食・胃管挿入とした．10 病日の腹部 CT 検
査の再検では腸閉塞の改善を認めた．また，画像所見からは腸閉塞の原因と
して小腸間膜内ヘルニアが疑われた．症状改善のため，胃管抜去の上，11 病
日より食事を再開し 12 病日に抗菌薬投与を終了，症状の再発なく 15 病日に
退院となった．内ヘルニアによる腸閉塞はまれであり，本症例では腹圧上昇
が関与している可能性がある．また，腹膜炎との鑑別が必要な興味深い一例
を経験したため，文献的考察を加えて報告する．

O—217
高齢者の腹膜透析の現状と課題
1日本医科大学武蔵小杉病院腎臓内科，2日本医科大学付属病院
腎臓内科
中川　雄太1，荒谷　紗絵1，大塚　智之1，大塚　裕介1，保富　亮
介1，奥畑　好章1，柏木　哲也2，酒井　行直1

【症例】1.91 歳女性．心不全で循環器内科入院し，医療機関受診歴がなくすで
に末期腎不全の状態であった．ADL，認知機能保てており，低心機能もあり
PD を開始，その後良好な状態を維持している．2.87 歳男性．84 歳時に PD
を開始した．認知力，ADL は保たれていたこと，また低心機能があり PD は
良い適応であった．PD 3 年半目に非結核性抗酸菌症の PD 腹膜炎を発症し
た．抗酸菌加療行ったのち PD 継続の方針とし，その後も PD で体液管理が
行えており，患者の満足感も高い．3.80 歳男性．73 歳時に PD を開始した．
パーキンソン病の悪化で，80 歳でリハビリテーション病院に入院した．入院
後，PD 管理不良による溢水をきたし当院救急搬送された．当院で再度 PD 管
理を徹底し，十分に情報提供したのち同院へ帰院した．【考察】高齢化社会の
到来で，透析患者も高齢化を来たしている．PD は循環動態の変動が少なく，
高齢者への腎代替療法のよい選択肢であるが，感染リスク，スタッフのサ
ポート不足など高齢者特有の問題がある．今後，高齢者 PD 拡大に向けてそ
れらの対策が重要であると考えられた．

O—222
慢性腎不全をきたした 18 トリソミー症例におけるカルニチン
とアシルカルニチン分析
国立病院機構豊橋医療センター
鈴木　清高

【はじめに】血清アシルカルニチン濃度（AC）／血清遊離カルニチン濃度（FC）
比は，カルニチン代謝の評価に有用とされる．今回，慢性腎不全をきたした
18 トリソミー症例において，カルニチンとアシルカルニチン分析を行った．

【症例】21 歳女性．2 歳 10 か月時より当院に入院した．ミキサー食を摂取し
ていたが，嘔吐がみられるため，12 歳時にカルニチン添加腎不全用経腸栄養
剤の注入に変更し（Ccr は 27.1 ml／分），19 歳時（X 月）にカルニチン非添加
の完全中心静脈栄養に変更した（Ccr は 3.8 ml／分）．FC（μmol／l）・AC

（μmol／l）・AC／FC 比は，X－3 月に 157.9・166.3・1.053，X＋9 月に 29.1・
13.9・0.478 であった．X＋13 月に血清アルブミンが低下し，体重と腹水が増
加したため，腎不全用経腸栄養剤の注入を再開した．X＋15 月に血清アルブ
ミンは上昇し，体重と腹水が減少傾向となり，FC・AC・AC／FC 比は 118.9・
110.0・0.925 となった．X＋9 月のアシルカルニチン分析では，C2—AC・C5—
DC-AC・C8—AC で上昇が，C16—OH-AC・C18：1—OH-AC で低下がみられた
が，X＋15 月の時点では，全ての AC の上昇がみられた．【考察】本症例のカ
ルニチン代謝は，腎不全用経腸栄養剤を注入していた時点と比べて，カルニ
チン非添加の完全中心静脈栄養に変更した後に適切となり，カルニチン添加
腎不全用経腸栄養剤の注入を再開した後に適切でなくなった可能性があると
考えた．
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O—227
常染色体優性多発囊胞腎（ADPKD）における難治性腹水，透析
困難症に腹水濾過還元血液透析（AFRHD）が奏功した一例
市立札幌病院腎臓内科
八反田　文彦，大寺　紗夜，佐々木　洋彰，島本　真実子

【症例】61 歳，女性．【現病歴】34 歳時に ADPKD と診断された．多発肝囊
胞による腹部膨満感に対し前医で肝動脈塞栓療法及び肝囊胞ドレナージ術を
施行されたが，以後腹水が増加した．腎不全が進行し X－1 年 9 月 18 日に前
医で血液透析を導入されたが，難治性腹水と常時低血圧症あり，透析時に頻
回のアルブミン製剤点滴と昇圧薬点滴を施行された．同年 11 月 12 日に退院
し外来通院透析を開始されたが，低血圧による除水困難が続き腹水が著明増
加し体動困難となった．難治性腹水の加療目的に X－1 年 11 月 26 日に当科
紹介入院，常時収縮期血圧 90 mmHg 未満であり腹水濾過濃縮再静注療法

（CART）は低血圧悪化のリスクが高いと判断，12 月 5 日に AFRHD を施行
した（腹水処理量 8.2 L）．12 月 12 日に退院したが，再度腹水増加したため
X 年 3 月 18 日当科入院とし AFRHD を 2 回施行した（腹水処理量 4.0—5.0 L）．
すべての AFRHD 施行時，血圧変動なく安定し昇圧薬は使用しなかった．
AFRHD 開始前と比較し推定腹水量は著明に減少（11.4 L→2.6 L），腹満感も
著明に改善し 3 月 28 日に退院した．【考察】ADPKD に伴う難治性腹水と低
血圧による透析困難症を有する本症例に，AFRHD で安全な腹水管理と透析
治療を行う事が出来た．

O—226
右心房に感染性心内膜炎を起こした慢性腎臓病患者の一例
春日部中央総合病院
柳田　洸一朗，大西　剛史

【背景】慢性腎臓病患者では血流感染の頻度が多く，感染性心内膜炎のリスク
である．感染性心内膜炎は通常左心系に起こるが，右心系の報告もある．し
かし慢性腎臓病がリスクとなるかは明らかではない．【症例】70 歳，男性．
10 年前から 2 型糖尿病で治療を受けている．1 年来の浮腫の増悪と腎機能悪
化のため，精査加療目的に入院した．両側下肢に浮腫，下腿には水疱を認め
た．糖尿病によるネフローゼ症候群と診断し，フロセミドで治療を開始した．
第 6 病日 38.1 度の発熱と排尿障害を認め，前立腺炎と診断し，セフトリアキ
ソンで治療を行った．尿培養で大腸菌・黄色ブドウ球菌・腸球菌，血液培養
で黄色ブドウ球菌を認めた．第 14 病日 CRP は低下したが，白血球数は高値
持続した．食欲不振は改善しなかったため，CT を行い，腰椎椎体炎を認め
た．2 回目の血液培養で腸球菌を認め，スルバクタムピペラシリンを追加し
た．第 17 病日経食道心臓超音波で右房に約 1 cm 大の疣贅を認め，感染性心
内膜炎と診断した．血液培養の陰性後から 6 週間の抗菌薬投与を行ない，軽
快退院した．【考察】三尖弁に認めた感染性心内膜炎の症例である．右心系の
感染性心内膜炎は心奇形や中心静脈カテーテルが右心系感染性心内膜炎のリ
スク因子とされている．本症例では既知のリスク因子は認めず，慢性腎臓病
がリスク因子である可能性がある．

O—225
人工知能（AI）を用いた食塩摂取量の推定によるCKD患者教育
の効果
1腎内科クリニック世田谷腎臓内科，2慶應義塾大学腎臓内分泌
代謝内科
楊井　朱音1，内山　清貴2，菅沼　信也1

【背景】減塩は降圧と腎保護に有効だが，画一的かつ持続的な教育は難しい．
今回，毎食の食塩摂取量を AI assist で推定し，毎週その推定量に応じたアル
ゴリズムによる講評が行われる携帯アプリに着目し，その効果を解析した．

【方法】アプリ使用患者のうち，食塩摂取推定量が使用開始時と開始 3 ヶ月で
評価された患者を介入群とし，同時期に 3 ヶ月間隔で食塩摂取推定量が評価
されたアプリ非使用の患者から，傾向スコアマッチングを用いて対照群を抽
出した．ベースラインの値を共変量，3 ヶ月後の値を目的変数とした共分散
分析により，食塩摂取推定量，尿蛋白，血圧の群間比較を行った．【結果】対
照群 13 名（年齢 61.3±18.7 歳，男性 8 名），介入群 13 名（年齢 55.8±12.7
歳，男性 8 名）．食塩摂取推定量は対照群で 8.04±2.68→8.36±2.97 g／day，介
入群で 8.87±2.71→7.70±2.81 g／day まで変化し，対照群と比較した介入群に
おける改善傾向を認めた（p＜0.1）．尿蛋白は対照群で 0.63±0.72→0.65±0.75 
g／day，介入群で 0.63±1.06→0.41±0.80 g／day まで，収縮期血圧はそれぞれ
132.0±12.0→135.0±8.2 mmHg，131.4±18.1→127.2±14.8 mmHgまで変化し，
いずれも対照群と比べ介入群で有意に改善した（それぞれ p＜0.05，0.04）．

【結論】AI による食塩摂取量の頻回評価は，短期的な減塩，尿蛋白の減少お
よび降圧に有用である．

O—224
高尿酸血症合併の保存期慢性腎臓病患者に対するフェブキソス
タットの作用
1日本医科大学千葉北総病院，2日本医科大学付属病院
山田　剛久1，中之坊　周吾1，岡野　翔1，住　祐一郎1，板垣　史
朗1，柏木　哲也2，酒井　行直2

【背景】慢性腎臓病（CKD）に併発した高尿酸血症（HUA）に対して肝排泄
型尿酸生成抑制薬のフェブキソスタットが処方される例が多いが，一部の症
例で尿中尿細管マーカーの上昇が報告されている．CKD 患者にフェブキソ
スタットを投与した時，尿細管機能障害に伴う尿酸再吸収抑制が血中尿酸の
上昇抑制にどの程度寄与しているのかは不明である．【方法】フェブキソス
タットが慢性腎臓病患者の尿細管機能に及ぼす影響を評価した．尿細管機能
の指標として尿中β2MG および NAG 排泄量，尿中尿酸排泄率（FEUA）を
用いた．【結果】フェブキソスタット服用群において血清クレアチニン値と尿
中β2MG 排泄量の間には正の相関関係が認められた．フェブキソスタット服
用群において尿中β2MG および NAG 排泄量と FEUA の間には正の相関関係
が認められた．【結論】CKD に併発する HUA の治療の際，尿酸生成抑制薬
のフェブキソスタット投与群において腎機能障害の程度に応じた尿細管機能
障害による尿中尿酸排泄量の増加が血清尿酸値の上昇抑制に寄与している可
能性が示唆された．

O—223
両側腎周囲脂肪組織増生に伴う後腹膜腔コンパートメント症候
群で末期腎不全に至った一例
1国際医療福祉大学熱海病院腎臓内科，2亀田総合病院腫瘍外科，
3国際医療福祉大学熱海病院病理診断科，4国際医療福祉大学成
田病院腎臓内科
鈴木　真理恵1，木村　貴英1，横山　健1，矢嶋　淳2，金綱　友
木子3，種本　雅之1，鷲田　直輝4

【症例】58 歳，男性．【既往歴】42 歳 潰瘍性大腸炎（大腸全摘），壊死性筋膜
炎（右下腿切断）．【経過】11 年前から両側腎周囲脂肪組織増生を経過観察さ
れていた．7年前に血清Cr 1.03 mg／dlであった腎障害が徐々に進行し当科に
紹介された．入院時 BP 91／52 mmHg，＜尿＞沈渣 RBC・WBC 正常，UP 0.86 
g／gCr，FEun 46.4％，＜生化学＞BUN 77 mg／dl，Cr 4.96 mg／dl，Na 136 
mEq／l，K 5.7 mEq／l，Cl 114 mEq／l．CT volumetry で 11 年前と比較し，腎
筋膜外後腹膜脂肪容積 2135→2869 ml の軽度増大と両側腎筋膜内線維脂肪組
織（Intra-fascia fibrolipomatous tissue；IFF）容積 608→2548 ml の著明な増
大と腎実質容積 359→275 ml の腎萎縮を認めた．IFF 組織内圧測定で深度 8 
cm 部位で最大 44 mmHg を認め，後腹膜腔内圧上昇に伴う腎障害を疑った
が，針生検組織所見では線維が混在した脂肪組織で悪性所見は認めず，侵襲
度を考慮し IFF 摘出は行わず経過観察した．その後，腎機能障害が進行し血
液透析導入後転院となった．【考察】IFF 増生における後腹膜腔内圧を評価し
た既報は無く，圧迫性腎障害の病態解明として示唆に富む症例であり，文献
的考察を加えて報告する．

O—228
ESA 治療抵抗性貧血合併血液透析患者 2例に対する，ロキサ
デュスタット少量併用投与の貧血改善効果
1東京透析フロンティア池袋駅北口クリニック腎臓内科，2東京
女子医科大学病院第四内科，3東京女子医科大学病院血液浄化療
法科
桃木　久美子1，原　正樹1，清水　比美子1，野老山　武士1，土
谷　健3，新田　孝作2

【症例 1】59 歳男性．常染色体優性尿細管間質性腎疾患（ADTKD）にて 2019
年 3 月 6 日より血液透析（HD）へ導入．Hb 9.9 g／dL，Hct 28.8％，週当たり
の erythropoiesis stimulating agents（ESA）投与量（エポジン換算）1,2000
単位，erythropoiesis resistance index（ERI）26.1 ESA doses／kg／g／dL／week
と ESA 治療抵抗性貧血を認めていた．鉄欠乏，亜鉛欠乏，カルニチン欠乏
症の合併なし．2019 年 12 月 21 日より，ロキサデュスタット 20 mg／HD 毎で
投与を開始．投与 3 カ月後には Hb 13.9 g／dL，Hct 40.3％，ESA 投与量 0 単
位，ERI 0 ESA doses／kg／g／dL／week と貧血改善を認めた．【症例 2】31 歳
男性．CKD 原疾患不明にて 2011 年 1 月 4 日より HD へ導入．Hb 7.5 g／dL，
Hct 25.1％，週当たりの ESA 製剤投与量 1,6000 単位，ERI 39.5 ESA doses／
kg／g／dL／week と ESA 治療抵抗性貧血を認めていた．鉄欠乏，亜鉛欠乏，
カルニチン欠乏症の合併なし．2019 年 12 月 24 日より，ロキサデュスタット
20 mg／HD 毎で投与を開始．投与 3 カ月後の Hb 12.3 g／dL，Hct 40.2％，ESA
投与量 1,2000 単位，ERI 18.1 ESA doses／kg／g／dL／week と貧血改善を認め
た．【考察】ESA 治療抵抗性貧血合併 HD 患者に対する，ロキサデュスタッ
ト少量併用投与は貧血改善に有用である可能性が示唆された．
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O—233
アトピー性皮膚炎に伴う掻爬により出口部感染を繰り返した腹
膜透析患者に対してデュピルマブを導入した一例
日本赤十字社医療センター腎臓内科
野田　竜之介，釜野　大典，安部　樹，新沢　賢樹，寸村　玲
奈，小林　竜，柳　麻衣，石橋　由孝

症例は 39 歳男性．幼少期からアトピー性皮膚炎を罹患していた．X 年 6 月に
Alport 症候群が原因と考えられる慢性腎不全に対して腹膜透析を導入した．
X＋3 年 5 月に残腎機能が低下し，週 1 回の血液透析の併用を開始した．アト
ピー性皮膚炎による掻痒感が非常に強く，当院皮膚科と併診し，保湿剤やエ
ピナスチン，ベタメタゾン軟膏などで対応していたが，改善は乏しかった．
出口部周囲の掻爬により頻回に出口部感染を繰り返していた．エピナスチン
からオロパタジン，ベタメタゾン軟膏からフルオシノニド軟膏に変更後も症
状の改善は乏しく，X＋7 年 9 月に繰り返す出口部感染に対して出口部変更
術，X＋8年7月に第二カフまでのコロナイゼーションに対してカテーテル入
れ替え術を行ったが，依然として出口部感染を発症したため，X＋8 年 11 月
にデュピルマブを導入した．導入後は速やかに掻痒感は改善し，外用薬，抗
ヒスタミン薬ともに中止した．X＋9年5月現在まで掻痒感の出現や出口部感
染の発症もなく，良好な出口部管理を継続できている．腹膜透析患者のアト
ピー性皮膚炎に対してデュピルマブを使用した報告は未だなく，非常に有効
な治療法となりうると考えられたため，報告する．

O—232
出口部・トンネル感染に対する出口部変更術後に旧皮下トンネ
ル部膿瘍をきたした腹膜透析患者の一例
1東京大学医学部附属病院腎臓・内分泌内科，2東京大学医学部附
属病院血液浄化部
木村　千晶1，大木　里花子2，濱崎　敬文2，小丸　陽平2，宮本　
佳尚2，松浦　亮2，山田　大介2，南学　正臣2

【症例】72 歳男性【現病歴】シスチン尿症・腎硬化症による慢性腎不全で 5
年前より腹膜透析（PD）中．ブドウ球菌による皮下カフに及ぶ出口部・トン
ネル感染（ESI／TI）に対し出口部変更術を施行．術後 8 日目の診察で，自覚
症状はないものの旧皮下トンネル部の発赤を指摘．エコー・CT で旧皮下ト
ンネルに沿った気泡を伴う膿瘍が疑われ，試験穿刺で膿汁を吸引した．画像
所見から新皮下トンネルに感染波及は無いと判断し，緊急で切開排膿術を施
行，洗浄・ドレナージを行った．その後感染症の再燃なく PD を継続できた．
膿汁の培養から Corynebacterium amycolatum と Prevotella melaninogenica
が検出された．【考察】出口部変更術後の旧皮下トンネル部膿瘍を，理学所見
を契機に速やかに診断・治療することで，PD カテーテルの温存・PD 継続が
可能であった．また，当初の ESI／TI の起因菌とは異なる，Prevotella 属を含
む複数菌が膿瘍から検出されており，PD カテーテル関連感染症の起因菌と
しては稀と思われた．

O—231
皮疹を伴わず肺炎を契機に診断された水痘帯状疱疹ウィルス
（VZV）髄膜炎を発症した腎移植患者の 1例
湘南鎌倉総合病院腎臓病総合医療センター
持田　泰寛，師田　まりえ，石岡　邦啓，鈴木　洋行，守矢　英
和，日高　寿美，大竹　剛靖，小林　修三

【症例】71 歳男性【主訴】発熱・呼吸苦【現病歴】糖尿病性腎症による腎不
全で DSA 陰性血液型不適合生体腎移植を施行．術前血漿交換 2 回，RTX 200 
mg 施行．移植後 Cr は 5 から 1.5 mg／dl に減少し TAC，MMF，mPSL の 3
剤で BK・CMV 感染なく経過．移植 6 ヶ月後に発熱，呼吸苦で救急受診し両
側肺炎と診断．尿中肺炎球菌抗原陽性，喀痰 G 染色で GPC 双球菌貪食像が
あり肺炎球菌性肺炎と診断し CTRX で治療．COVID-PCR 3 回陰性．第 4 病
日に酸素化低下し挿管．第 7 病日肺炎軽快のため抜管を考慮するも意識混濁
あり，髄液検査を施行．細胞数 570（単球数 545／mm3），MRI で脳炎の所見
なく髄膜炎と診断し，アシクロビル（ACV）含めた治療薬を開始．後に髄液
VZV-PCR 陽性が判明し，徐々に水痘皮疹が出現．喀痰 VZV-PCR が陽性で，
入院時の肺炎は VZV 肺炎の可能性が示唆された．VZV に対して合計 21 日
間治療するも意識状態は改善せず．術前の VZV-IgG 抗体価は 9.7 と陽性で
あった．【考察】皮疹出現前に発症した VZV 肺炎・髄膜炎を経験した．腎移
植 1 年以内の肺炎はウィルス性肺炎，特に意識混濁を認めた場合に皮疹がな
くても VZV 肺炎を想起する必要がある．術前 VZV-IgG 陽性患者の VZV 再
活性予防にワクチン接種や ACV 予防投与を検討する必要がある．

O—230
生体腎移植後に低カリウム血症が顕在化し，左自己腎摘出によ
り軽快した一例
東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科
宮沢　光太郎，菅野　直希，山本　泉，池田　拓海，中原　倫
子，松尾　七重，丸山　之雄，坪井　伸夫，横尾　隆

【症例】39 歳女性【主訴】全身倦怠感【現病歴】原疾患不明の末期腎不全に
て X－9 年に腹膜透析を開始した．X－1 年に夫をドナーとする血液型不適合
生体腎移植を施行した．移植腎機能は良好で血清クレアチニン値は 0.7 mg／
dl 前後を推移したが，全身倦怠感が持続し，血清カリウム値はカリウム製剤
補充および抗アルドステロン薬内服にても 3.5 mEq／l 前後と低値で推移し
た．低カリウム血症の精査にて血漿レニン活性（PRA）20 ng／mL／hr，血漿
アルドステロン濃度（PAC）868 pg／mL と高レニン高アルドステロンが判
明．移植後 12 か月の腹部 CT アンギオ検査にて，自己左腎動脈狭窄が示唆さ
れ，低カリウム血症の責任病変と考えられた．移植腎を含めた分腎レニン採
血を施行したところ，左自己腎からのレニン分泌が有意に高値であったた
め，移植後 14 か月目に腹腔鏡下左腎摘出術を施行した．術後 PRA 2.5 ng／
mL／hr，PAC 204.9 pg／mL と著明な改善を認め，血清カリウム値も改善を認
めた．また摘出腎動脈の病理結果は，線維筋性異形成であった．【考察】腎移
植後に顕在化した低カリウム血症の原因が自己腎動脈狭窄症と判明し，廃絶
している自己腎の摘出により病態の改善を認めた貴重な症例を経験したた
め，文献的考察を含めて報告する．

O—229
肺結核治療中に発症した腎移植後 T細胞関連拒絶反応の 1例
1昭和大学医学部内科学講座腎臓内科学部門，2同微生物学免疫
学講座，3同外科学講座消化器一般外科学部門，4同解剖学講座顕
微解剖学部門
金澤　伸洋1，伊與田　雅之2，吉武　理3，本田　一穂4，本田　浩
一1

【症例】42 歳男性．慢性糸球体腎炎による腎不全のため，X－5 年に腹膜透析
を導入し，X－3 年 7 月に血液透析併用療法へ移行した．X－3 年 11 月に兄を
ドナーとした生体腎移植術を実施，血液型は一致（B→B），HLA は 1 haplo-
type identical，CDC-XM は陰性であり，Tacrolimus（TAC），Mycophenolate 
mofetil，Methylprednisolone，Basiliximab で導入した．X－2 年 9 月から上
気道症状を自覚し，胸部 CT で粒状影を指摘された．QFT 陽性で肺結核と診
断，X－2 年 11 月から Isoniazid（INH），Rifampicin（RFP），Ethambutol，
Pyrazinamide が開始された．同時期から TAC トラフが低下したため TAC
を増量した．腎機能はCr 1.0 mg／dl程度で経過したが，X－1年3月にCr 1.66 
mg／dl に増悪したため，腎生検を実施した．軽度の尿細管炎と間質炎に加え
て弓状動脈レベルの血管に慢性活動性血管拒絶の所見が認められた．抗結核
薬を INH，Levofloxacin へ変更しステロイドパルス及び Thymoglobuline で
加療したが，腎機能は次第に増悪し X 年 5 月の時点で Cr 8.23 mg／dl で経過
している．【考察】抗結核薬である RFP は代謝酵素誘導により TAC 血中濃
度に影響を及ぼすことが知られている．RFP 投薬中に慢性血管拒絶と尿細管
間質炎を呈した T 細胞関連拒絶を経験したため，文献的考察を加えて報告す
る．

O—234
腹膜透析カテーテル抜去後も非結核性抗酸菌による難治性の皮
下感染が遷延した一例
1新潟大学医歯学総合病院腎・膠原病内科学分野，2新潟大学大学
院医歯学総合研究科病態栄養学講座
伊藤　徹1，後藤　佐和子1，後藤　慧1，細島　康弘2，金子　佳
賢1，成田　一衛1

【症例】67 歳，男性【現病歴】X－2 年 2 月に糖尿病性腎不全のため腹膜透析
（PD）を開始した．X 年 12 月に PD カテーテル出口部の発赤，排膿を認め，
ゲンタマイシン軟膏の塗布，レボフロキサシン（LVFX）の内服を開始した．
膿培養からはCorynebacterium属が検出された．次第にカフ周囲まで皮膚発
赤が拡大し，LVFX 開始 9 日目に当院へ入院した．腹膜刺激兆候や腹水の細
胞数増多は認めなかった．バンコマイシン（VCM），メロペネム（MEPM）
の点滴へ変更したが，カフ部に皮下膿瘍を認めたため，入院 20 日目に PD カ
テーテルの抜去を施行した．膿培養からはコアグラーゼ陰性ブドウ球菌が検
出された．MEPM は中止し VCM を継続するも，再度，皮下膿瘍の増悪を認
め，入院 63 日目に外科にて皮膚切開，排膿が行われた．膿培養からは Myco-
bacterium chelonae が検出されたため VCM を中止し，LVFX およびクラリ
スロマイシンの内服に変更したが，不良な肉芽が残存した．皮膚科を受診し
たところ，MRI で膿瘍の残存を疑わせる所見があり，生検にて炎症細胞浸潤
を伴う肉芽腫を認めた．【考察】難治性の PD カテーテル関連感染症や PD 関
連腹膜炎においては，非結核性抗酸菌を起因菌として鑑別する必要がある．
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O—239
開放腎生検を施行し Fabry 病と診断した腎摘除術後の一例
日本赤十字社医療センター腎臓内科
坂口　隆志

【症例】50 歳代 男性【既往歴】慢性腎臓病，左腎細胞癌（腹腔鏡下腎摘除術
施行後），脂質異常症【現病歴】出生後から無汗，しびれ，四肢の疼痛等は呈
さず成長した．高校生時代に尿蛋白を指摘されるもフォローされなかった．
XX－5 年に左腎細胞癌に対して腹腔鏡下腎摘除術を施行した．その際，血清
Cr 1.2 mg／dl，尿蛋白は 1 g／g・Cre であった．外来で腎保護療法を施行して
いたが蛋白尿は不変であり腎機能は徐々に低下（Cr 2.2 mg／dl）した．20XX
年に片腎のため開放腎生検を施行した．電子顕微鏡所見は糸球体上皮細胞内
に多数の zebra body，尿沈査で mulberry 小体，血漿α—ガラクトシダーゼ A
の活性低下（0.9 nmol／h／mg protein）を呈したため Fabry 病と診断した．酵
素補充療法を開始した後，遺伝子変異を確認しシャペロン療法へ変更し，腎
機能は安定している．【考察】Fabry 病は遺伝子異常による酵素の活性低下も
しくは欠損によってライソゾーム内にグロボトリアオシルセラミド（GL3）が
蓄積する疾患である．本例の遺伝子型は古典的 Fabry 病だが，表現型は腎亜
型であり臨床経過からの診断は困難であった．開放腎生検を施行することに
より診断，酵素補充療法を導入することが可能となった貴重な一例と考え報
告する．

O—238
突然死し病理解剖で Fabry 病と診断され家族歴を認めなかった
女性例
1新潟県立新発田病院内科，2新潟大学腎・膠原病内科，3同腎医
学医療センター
酒巻　裕一1，本間　則行1，五十嵐　仁1，成田　一衛2，丸山　弘
樹3

【症例】30 歳代女性【既往歴】21 歳下垂体腺腫（手術）【現病歴】16 歳で糖
尿病の診断時，眼所見に Fabry 病疑いと記録あったが詳細不明であった．以
後，A 医院で治療され，直近の HbA1c 6％前後，尿蛋白陰性であった．X 年
1 月某日午前，外出中に心肺停止で発見され救急搬送された．心肺蘇生処置
を継続するも自己心拍は再開せず，同日死亡確認した．ご家族の同意を得て
病理解剖を施行した．急性・陳旧性の心筋梗塞，冠動脈の硬化ともに，心筋
組織の patchy な細胞の空胞化，腎組織 PAS 染色で糸球体上皮細胞の空胞
化，電顕で zebra body を認めた．以上の所見から Fabry 病の合併と診断し
た．【家族歴・家系調査】父：耐糖能異常，母：糖尿病，弟：暑がり，妹：糖
尿病．透析・突然死の家族歴なし．ご家族に遺伝カウンセリングを行い，文
書で同意を得て両親，弟，妹に GLA 解析を施行したが，明らかな変異を認
めなかった．【考察】Fabry 病は X 連鎖遺伝形式の先天代謝異常症で，女性
ヘテロ患者も多様性を示すが臓器障害を呈し得る．日本人 Fabry 病の 6.8％
が家族歴を持たない de novo 症例と報告される（Mol Genet Metab Rep 
2014）．本例は Fabry 病で糖尿病を合併し，動脈硬化の進展から心イベント
を起こし不幸な転機を辿った．de novo 症例の可能性がある．

O—237
Streptococcus oralis による腹膜透析関連腹膜炎を来たした 1
例
東京大学医学部附属病院
小谷　昭博，小田　康弘，平川　陽亮，中村　元信，浜崎　敬
文，南學　正臣

【症例】77 歳男性．腎硬化症による末期腎不全のため 73 歳時に腹膜透析（PD）
を導入した．残腎機能の喪失に伴う体液過剰是正のため血液透析施行目的に
入院した．血液透析施行後に 37.9℃の発熱を認め，PD 排液混濁および PD 排
液中白血球数増加（2000／μL）から，PD 関連腹膜炎と診断した．セファゾリ
ンおよびセフタジジムの腹腔内投与を直ちに開始し，投与開始 4 日目以降は
PD 排液中白血球数が 100／μL 未満まで改善したが，1 週間投与しても微熱お
よび炎症反応が遷延した．PD 排液培養からは抗菌薬感受性良好の Strepto-
coccus oralis が発育した．発症時と治療開始 7 日目の血液培養は陰性であっ
たが，抗菌薬を経静脈的投与に変更したところ解熱および炎症反応軽快が得
られ，2 週間の経静脈的投与で治療を終了した．感染性心内膜炎や膿瘍を示
唆する所見は認めなかった．【考察】S. oralis による PD 関連腹膜炎は過去に
2 例のみ報告されている．S. oralis は口腔内に常在する緑色連鎖球菌である
が，本例は齲歯や歯科治療歴がなく，侵入門戸として手指による汚染が考え
られた．緑色連鎖球菌による PD 関連腹膜炎は，一般的にカテーテル抜去が
不要で抗菌薬投与のみで軽快することが多いが，後に難治性腹膜炎を発症す
るリスクが高いことが知られており，注意を要する．

O—236
Enterococcus gallinarum による難治性腹膜炎の一例
東京共済病院
山崎　佳穗，石川　聖子，鈴木　健文，田中　悠紀子，大井　克
征

【症例】65 歳女性．慢性腎不全にて X－5 年に腹膜透析（PD）を導入された．
X－1 年より血液透析へ移行し腹腔洗浄を継続中だったが，乳糜腹水の貯留
が持続し原因を精査中だった．X 年 10 月 6 日に嘔気と心窩部不快感を自覚し
た．13 日の透析中に悪寒戦慄と 38.4℃の発熱を認め，緊急入院した．排液中
の白血球数（WBC）は 304 個／μL（多核球 65.8％）と増加し，腹部 CT で腸
管壁の浮腫と腸管の拡張及び腸液貯留を認め，経腸管感染による腹膜炎と考
えられた．メロペネム（MEPM）を開始し治療への反応は良好だった．排液
培養と血液培養の Enterococcus gallinarum 陽性が判明し，感受性結果を踏
まえ抗菌薬をバンコマイシン（VCM）に変更したが，WBC 増加を認め
MEPM→アンピシリン（ABPC）と抗菌薬を順次変更した．その後 WBC は
一時減少したが再増加し，排液培養の陰性化を認めなかったため，腹膜透析
カテーテルの抜去及び再留置を行い，ABPC 投与を継続した．術後排液培養
の陰性化を複数回確認し，退院とした．【考察】Enterococcus gallinarum は
ヒトの腸内細菌叢由来の弱毒菌であるが，易感染性宿主において感染症を起
こす．vanC遺伝子を有しておりVCMには耐性を示すことが多いが，in vitro
ではVCMへの感受性を示し得る．腸球菌による腹膜炎はABPCまたはVCM
が抗菌薬の選択肢だが，本症例では VCM 耐性菌として治療すべきだった．

O—235
Acinetobacter Iwoffiiによる難治性PD関連腹膜炎に対しリファ
ンピシンが奏功した一例
防衛医科大学校病院
津川　舜，桑田　幸治，太田　耕平，田代　和恵，佐藤　博基，
森　和真，福永　継実，水口　斉，今給黎　敏彦，大島　直紀，
熊谷　裕生

【症例】24 歳女性【現病歴】若年性ネフロン癆による末期腎不全で X－5 年に
腹膜透析を導入された．X 年 1 月に腹痛を自覚し，翌日から発熱，排液混濁
が出現したため受診した．【経過】排液細胞数 7700／μL（好中球 88％）であ
り PD 関連腹膜炎と診断した．排液からはすべての抗菌薬に感受性のある
Acinetobacter Iwoffii が検出された．第 1 病日よりセファゾリンおよびセフ
タジジムの経静脈的投与を行い，一時腹痛および発熱は改善し，排液細胞数
も 102／μL まで低下した．しかし排液混濁は遷延し，第 10 病日に再度腹痛お
よび発熱を認め，排液細胞数 3800／μL と再上昇した．抗菌薬をメロペネムお
よびバンコマイシンへ変更し，投与経路も腹腔内投与としたが改善を認めな
かった．第15病日よりリファンピシン内服を追加したところ排液混濁は消失
し，第 21 病日には排液細胞数 44／μL まで低下した．第 30 病日に退院となっ
たが，その後再燃を認めていない．【考察】Acinetobacter 属による PD 関連
腹膜炎は抗菌薬治療が奏功せず，カテーテル抜去に至る例も多い．本症例は
リファンピシン投与により腹膜透析離脱を回避でき，今後の治療選択の一助
となると考えられたため文献的考察を含め報告する．

O—240
不定期投与の酵素補充療法から経口シャペロン療法に変更し消
化器症状が改善した Fabry 病ヘテロ接合体症例
あいち小児保健医療総合センター腎臓科
田中　一樹，野末　圭祐，服部　俊彦，笠置　俊希，湯澤　壮
太郎，山口　玲子，日比野　聡，藤田　直也

症例は 19 歳女性．同胞の弟がファブリー病と診断後，16 歳時に遺伝子検査
で母由来の Exon5（c.749A＞G）ミスセンス変異によるファブリー病ヘテロ
接合体の診断となった．臓器障害は認めず自覚症状は四肢痛と腹痛の日常生
活に支障がない軽微なものであった．腎生検で糸球体にグロボトリアオシル
セラミド（Gb3）の沈着を認めたため 17 歳より酵素補充療法（ERT）を開始
したが自覚症状に乏しく思春期であり治療は2～5週と不定期であった．経口
シャペロン療法治療薬であるミガーラスタットが本邦で保険適用となり，本
症例はミガーラスタット反応性の遺伝子変異であったため，ERTからミガー
ラスタット内服に変更した．変更前後のLyso-Gb3の中央値は変更前3.11 ng／
mL，変更後 2.64 ng／mL と有意差は認めなかったが，Global Overall Severity
と Gastrointestinal Symptom Rating Scale で消化器症状を評価し，変更後の
改善がみられた．変更後の内服アドヒアランスは良好であり，定期的な内服
が症状改善につながったと考えられる．ERTから経口シャペロン療法に変更
した症例の報告は少ないため臨床的経過について，文献的考察を含めて報告
する．
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O—245
共に NPHP1 のホモ接合性全欠失を呈するも経過が大きく異
なった二卵性双生児のネフロン癆症例
1東京慈恵会医科大学附属第三腎臓・高血圧内科，2東京医科歯科
大学腎臓内科
大木　悠太郎1，勝馬　愛1，岡部　匡裕1，嵯峨崎　誠1，渡邉　真
央1，高橋　大輔1，木村　愛1，加藤　順一郎1，上田　裕之1，藤
丸　拓也2，森　崇寧2，蘇原　映誠2，内田　信一2，宮崎　陽
一1，横尾　隆1

既往のない 22 歳女性．EBV 感染症を罹患した際に腎機能障害（sCr 1.4 mg／
dL，尿蛋白 0.04 g／日，尿比重 1.000）を指摘された．二卵性双生児の弟が多
飲，多尿，夜尿症および低身長を伴うネフロン癆による末期腎不全で 17 歳時
に父をドナーとする生体腎移植を受けていた．MRI で両腎の皮髄境界に 5 つ
以上の多発する小囊胞を認め，腎生検で基底膜の不規則な肥厚・蛇行を伴っ
た尿細管の囊状拡張を呈し，皮質の約 40％で尿細管萎縮と間質線維化を認め
た．7 個中 3 個の糸球体が硬化し，残存糸球体でボウマン囊周囲線維化が目
立った．ネフロン癆が強く疑われたため遺伝子検査を施行し，本人および弟
の両者に若年性ネフロン癆の責任遺伝子である NPHP1 のホモ接合性全欠失
を確認した．ネフロン癆は発症時期や進展速度に幅があることが知られてい
るが，本症例は同じ遺伝子変異を有する二卵性双生児の姉弟においても臨床
症状や腎不全への進展時期が大きく異なる貴重な症例であり，ここに報告す
る．

O—244
成人期に診断に至った若年性ネフロン癆の一例
1順天堂大学浦安病院腎・高血圧内科，2同病理診断科，3順天堂
大学腎臓内科
池田　有沙1，高原　久嗣1，明樂　麻依子1，岩崎　雅子1，本田　
大介1，鈴木　仁1，冨田　茂樹2，林野　久紀1，鈴木　祐介3

26 歳女性，生来健康で特記すべき成長障害を認めず，学校検診で尿所見異常
を指摘されたことはなかった．X－4 年に頭痛を主訴に当院内科を受診した
際，Cr：1.06 mg／dl と高値であったが経過観察となっていた．X 年 7 月の人
間ドックにて，Cr：2.21 mg／dl と腎機能障害を指摘され当科受診となった．
蛋白尿・血尿は陰性であったが，Cr：2.03 mg／dl，低比重尿，尿中β2—MG：
805μg／L と高値を認め，尿細管間質性腎炎の疑いで同年 10 月に腎生検を施
行した．光顕で観察できた糸球体は数個で，1 つは完全硬化であり，その他
の糸球体に有意な所見はみられなかった．間質に中等度の線維化がみられ，
尿細管には散在性に軽～中等度の萎縮を認めた．蛍光抗体法では有意所見な
く，電顕でも明らかな高電子密度沈着物は認めなかった．尿細管の囊胞様拡
張は明らかではなかったが，CK7 染色にて特に遠位尿細管に萎縮を認めたこ
とからネフロン癆の可能性が示唆され，また遺伝子解析にて NPHP1 遺伝子
の完全欠損が認められ，若年性ネフロン癆の確定診断に至った．ネフロン癆
は末期腎不全に至る年齢で，乳児型，若年型，思春期型に区分されるが，成
人期に診断に至った若年性ネフロン癆を経験したので，文献的考察を加え報
告する．

O—243
TNFα阻害薬で治療中のクローン病に合併した巣状分節性糸球
体硬化症の一例
旭川医科大学病院
松元　慈，中川　直樹，末次　令奈，松田　正大，佐久間　寛
史，松木　孝樹，藤野　貴行，長谷部　直幸

【症例】17 歳，男性【主訴】蛋白尿，腎機能障害【現病歴】X－4 年から発熱
や腹痛，下痢を繰り返すようになり，X－1 年にクローン病の診断となった．
家族性地中海熱も疑われ MEFV 遺伝子（G304R ヘテロ変異）を認めたが，
診断には至らなかった．同年から腎機能障害（Cre 1.5 mg／dL 前後），尿蛋白

（2＋）を認めるようになったが，クローン病の治療を優先しアダリムマブの
治療が開始された．その後，症状や炎症反応は改善したため，腎生検目的に
X 年 8 月当科入院となった．入院時の検査所見は Cre 1.51 mg／dL，尿蛋白

（2＋），尿潜血（－），β2MG や NAG の上昇がみられた．腎生検では 17 個の
糸球体のうち 3 個に全節性硬化があり，1 個に分節性硬化を認めた．尿細管
間質の変化は乏しく，アミロイド染色は陰性で IgA 染色でも軽度沈着を認め
るのみであり，巣状分節性糸球体硬化症の診断となった．腎機能や尿検査異
常は変わらないため，ステロイドや免疫抑制剤は使用せずに経過観察として
いる．【考察】炎症性腸疾患と慢性糸球体腎炎の合併例は過去にも様々な報告
があるが，巣状分節性糸球体硬化症合併例の報告は少ない．今回，炎症性腸
疾患と巣状糸球体硬化症との合併例を経験したため，文献的考察を含め報告
をする．

O—242
腎移植を施行した ILNEB 症候群の一例
1北海道大学病院小児科，2北海道腎病理センター
岡本　孝之1，林　麻子1，高橋　俊行1，上田　泰弘1，佐藤　泰
征1，小川　弥生2

【背景】ILNEB 症候群（間質性肺疾患，先天性ネフローゼ，表皮水疱）は，
ポドサイトと糸球体基底膜の接着分子を構成する Integrin α3（ITGA3）の
変異により生じる遺伝性疾患である．ITGA3遺伝子の複合ヘテロ接合性変異
を同定した ILNEB 症候群症例に対して腎移植を施行した．【症例】4 歳女児．
出生直後より間質性肺疾患に伴う呼吸障害，先天性ネフローゼ，表皮水疱を
認めた．呼吸症状，蛋白尿ともにステロイドに不応であり中止した．全身状
態の安定を図り，ACEi・ARB，在宅酸素の投与を行い生後 4 か月で退院し
た．生後 8 か月時には感染罹患時に呼吸状態が急激に増悪し ICU にて挿管管
理を要したが，幸い呼吸状態は軽快した．以後は皮下注型免疫グロブリン補
充療法を開始・継続した．1 歳時には在宅酸素を中止することが可能となり，
複数の感染罹患時にも呼吸状態は安定していた．遺伝子解析を行い ITGA3
遺伝子に複合ヘテロ接合性に同定した．3 歳時から蛋白尿が増悪したことか
ら，4 歳時に両腎摘出・腹膜透析を施行し凝固能の改善を確認した上で生体
腎移植を施行した．腎移植後の経過は良好である．【結語】本症例は本邦初の
ILNEB 症候群である．本症候群の生命予後は極めて不良であり，新生児期発
症例としては唯一の生存例であり，腎移植を施行した世界初の症例である．

O—241
高齢でマルベリー小体を契機に診断に至った腎型ファブリー病
の 1 症例
東名厚木病院腎・代謝内科
齋藤　快児，竹林　文彦，堀　賢一郎，佐々木　奈都江，大山　
聡子，田村　博之，冨田　公夫

【症例】68 歳男性【現病歴】高血圧症で 20 年来，近医に通院．20XX 年 5 月
に胃癌に対する胃全摘および Roux-Y 再建術を施行され，以降，当院外科外
来に通院していた．20XX 年 2 月，特に誘因なく一過性の肉眼的血尿が出現
し，当院泌尿器科外来を受診．尿沈渣でマルベリー小体が確認されたため当
科紹介となり，同年 4 月に入院した．【身体所見】皮疹なし【検査成績】Cr 
0.93 mg／dL，TP 6.6 g／dL，Alb 3.8 g／dL，尿蛋白（＋），尿潜血（－），尿 P／
C 比 0.03，ECG：異常なし，心エコー：異常なし，血清αガラクトシダーゼ
活性価（基準値：0.074～0.457 U／L）は 0.010 U／L と明らかな活性低下，腎生
検にて，上皮細胞の泡沫化が顕著で，トルイジンブルー染色では上皮細胞内
に顆粒状の脂質，電顕にて Zebra body が見られるなど特徴的な所見が認め
られ，ファブリー病の確定診断に至った．【考察】近年，尿のマルベリー小体
を契機にファブリー病の診断に至る報告が散見されている．診断時年齢が男
性で 60 歳以上の例は少なく，これまで 7 例（238 例中）である．また，腎機
能障害以外の所見が乏しい腎型の例も比較的稀と思われる．本症例は軽度腎
機能低下と一過性の血尿・蛋白尿のみであり，マルベリー小体を契機に精査
を行い，68 歳という年齢で診断できた示唆に富む症例と思われる．

O—246
OCRL の広範囲欠失を認めた Dent disease—2 の 1 例
1東京北医療センター，2東京女子医科大学腎臓小児科
元吉　八重子1，薮内　智朗2，三浦　健一郎2，服部　元史2，清
原　鋼二1

症例は 7 歳男児．3 歳児検尿で異常を指摘されたが，精査は受けなかった．
兄が乳児期に突然死している．小学 1 年生時の学校検尿で蛋白 2＋だったた
め，当院受診した．身長は 108.7 cm（－1.9 SD）で，歯列異常を認めた．尿
検査ではTP 172.5 mg／dL，Cre 73.81 mg／dL，β2MG 158600μg／Lと蛋白尿，
とくに高度の低分子蛋白尿を認めた．血液検査ではTP 7.0 g／dL，ALB 4.5 g／
dL，Cre 0.32 mg／dL であり，低蛋白血症や腎機能低下はなかった．腎生検を
施行したが，糸球体，尿細管間質に明らかな異常所見を認めなかった．診療
を継続するうちに精神発達遅滞が疑われ，LDH 416 IU／L，CPK 330 IU／L と
軽度の数値の上昇もあったため，Lowe 症候群を疑い次世代シークエンサー
による全エクソーム解析を行った．その結果，OCRL遺伝子にエクソン17か
ら 24 までの欠失を認めた．OCRL 遺伝子の広範囲欠失は Lowe 症候群にお
いて多く報告されており，今回認められた変異の既報はないが，pathogenic
な変異である可能性が高いと考えられた．尚，患児に白内障を含めた眼科領
域の異常所見は認めていない．患児に高度の低分子蛋白尿以外に顕著な症状
はなく，Dent disease—2 と診断したが，精神発達遅滞や LDH，CPK 値の上
昇など Lowe 症候群に合致する所見もある．今後の腎機能の悪化，新たな症
状の出現に注意が必要であると考えられた．



563日腎会誌　62（6）2020

第
50
回
日
本
腎
臓
学
会
東
部
学
術
大
会
抄
録

O—251
急性腎障害に対して血液透析を要したCOVID—19 の 1例
1聖路加国際病院腎臓内科，2聖路加国際病院救急部
門多　のぞみ1，藤丸　拓也1，濱田　隆行1，嶋田　啓基1，渡邉　
公雄1，伊藤　雄伍1，瀧　史香1，長浜　正彦1，大谷　典生2，中
山　昌明1

【症例】生来健康な 65 歳男性．COVID—19 の診断で気管挿管・人工呼吸器管
理となり，ファビピラビル，メチルプレドニゾロン，抗菌薬投与を開始した．
酸素化低下に伴い第 16 病日にバンコマイシン（VCM）を開始．第 17 病日に
発熱，心房細動，血圧低下あり，電気的除細動を施行し昇圧剤を開始した．
第 18 病日まで血清 Cr 0.6 mg／dl 程度で推移したが，第 19 病日に VCM トラ
フ値 20.11μg／ml となった．翌日，Cr 3.02 mg／dl，K 6.4 mEq／l と急性腎障
害（AKI）を認めた．利尿薬の反応は乏しく，同日より 1 回 4—6 時間の間欠
的血液透析を開始．血液検査で免疫学的異常はなく，尿沈査で顆粒円柱なら
びに一過性の顕微鏡的赤血球を認めた．その後，血液透析を継続したが腎機
能の回復は得られず，第 34 病日に ARDS および心不全にて永眠された．【考
察】COVID—19 関連 AKI は入院例の 30％と頻度は高い．病態として ACE2
を介した尿細管障害や微小血管障害が想定されている．本例のAKIの原因は
急性尿細管壊死と考えられるが，VCM の尿細管障害に加え，COVID—19 に
よる影響など，複合的要因が否定できなかった．COVID—19 では AKI の発症
予防に留意することが重要である．

O—250
COVID—19 に伴う横紋筋融解症により急性腎障害を来した一例
1聖路加国際病院腎臓内科，2聖路加国際病院救急部
嶋田　啓基1，藤丸　拓也1，濱田　隆行1，渡邉　公雄1，伊藤　雄
伍1，瀧　史香1，長浜　正彦1，大谷　典夫2，中山　昌明1

【症例】生来健康な 45 歳男性．入院 2 週間前にクラブに行き，入院 10 日前か
ら発熱と呼吸苦が出現した．呼吸状態が改善せず入院当日に前医を受診．
SpO2 68％（室内気）であり当院転院となった．胸部 CT にて両肺野のすり
ガラス影を認め，COVID—19 が疑われた．ファビピラビル，メチルプレドニ
ン，抗菌薬加療および人工呼吸管理を開始．第 5 病日に SARS-CoV—2 の PCR
陽性が確認された．呼吸状態は改善傾向にあったが，第 8 病日にクレアチニ
ンキナーゼ（CK）12901 U／L と上昇し，血清 Cre 1.82 mg／dL と増悪を認め
た（入院時 Cre 0.96 mg／dL）．尿中ミオグロビン 12000 ng／ml であり横紋筋
融解症に伴う急性腎障害（AKI）と診断．翌日に人工呼吸器を離脱するも，
第 10 病日に CK 181650 U／L と上昇．第 16 病日には Cre 8.13 mg／dL まで悪
化を認めた．血圧および体液管理を継続し，第 32 病日に Cre 1.36 mg／dL ま
で改善．2 回の PCR 検査陰性を確認し，第 33 病日に退院となった．【考察】
COVID—19 に横紋筋融解症を合併することは知られているが，急性期に発症
するという報告が多い．本症例のように呼吸状態が改善していても遅発性に
横紋筋融解症をきたす可能性があるため，定期的なモニタリングが重要であ
る．

O—249
Rokitanski 症候群の 1例
1福島県立医科大学小児科学講座，2公立岩瀬病院小児科
前田　亮1，久米　庸平1，小野　敦史1，小田　慎一2，陶山　和
秀1，細矢　光亮1

【はじめに】片側腎無形成や多囊胞性異形成腎の症例は，発生過程において
ウォルフ管の異常だけでなくミュラー管の発生にも影響を及ぼす．特に女児
では月経発来に伴い水・血子宮膣症をきたすこともあるため，初潮前に画像
評価を行うことがのぞましい．【症例】症例は出生時に診断された左腎無形成
の 10 歳女児．現在まで片腎機能は良好で経過している．月経発来前に内性器
異常の検索を行う目的で 9 歳時に核磁気共鳴画像法を施行し，子宮無形成と
膣低形成を指摘された．また，その際の画像検査では両側の卵巣も同定でき
なかった．追加検査で G-band と LH-RH 負荷試験を行い，染色体は 46XX，
黄体形成ホルモンや卵胞刺激ホルモンの反応は正常反応であり，左腎無形成
に子宮無形成を合併した Rokitanski 症候群と診断した．患者家族の受容が進
んでおらず，今後の対応を検討中である．【考察】Rokitanski 症候群は先天的
な子宮および膣上部の形成不全を来す疾患であり，約 40％に腎尿路奇形を合
併する．思春期以降で無月経や不妊などの主訴から診断に至ることが多く，
小児での報告は少ない．片側腎無形成例の約 30％に内性器異常を伴うことが
知られており OHVIRA 症候群がその代表であるが，本症のように子宮無形
成の場合もあるため，十分な説明を回を重ねて行う必要がある．

O—248
近位尿細管腔の拡張を認めたFGF関連低リン血症性くる病の一
例
1順天堂大学医学部腎臓内科，2順天堂大学医学部人体病理病態
学，3順天堂大学浦安病院病理診断科
関　紗也加1，武藤　正浩1，高木　美幸1，金口　泰彦1，木原　正
夫1，上田　誠二1，井尾　浩章1，佐伯　春美2，冨田　茂樹3，合
田　朋仁1，鈴木　祐介1

41 歳女性．2 歳時に転倒しやすいことを契機にくる病と診断され，経口リン
酸とビタミン D 製剤による治療が開始された．X 歳（X 年）の第 1 子妊娠中
に高血圧，尿蛋白を認め，妊娠高血圧症候群と診断とされている．産後も尿
蛋白は持続していた．X＋5 年には，降圧剤が開始されるも，腎機能（血清
Cr 1 mg／dl，尿蛋白 2—3 g／gCr）は徐々に低下するため，当科紹介され X＋
15 年に腎生検が施行された．光学顕微鏡で血管極付近に部分硬化を伴う糸球
体を認め，経過から妊娠高血圧症候群に起因した巣状分節性糸球体硬化症

（perihilar variant）と診断した．また，尿細管腔拡張を認め，多くは CD10
陽性，CK7 陰性，EMA 陰性であることから，部位は近位尿細管が主体と考
えられた．本症例の血清 FGF23 値は 798 pg／mL と高値であり，近位尿細管
におけるリン再吸収低下が同部の尿細管拡張と関連している可能性も考えら
れた．くる病に腎生検を施行することは稀であり，考察を加えて報告する．

O—247
新規SLC4A1 ナンセンス変異による遠位尿細管性アシドーシス
（dRTA）と診断した末期腎不全の 1例

1東京都立墨東病院腎臓内科，2東京医科歯科大学腎臓内科
柳川　英輝1，井上　佑一1，西田　友理子1，大山　早乃1，真崎　
里紗1，源馬　拓1，古橋　健太1，森　崇寧2，蘇原　映誠2，内田　
信一2，井下　聖司1

【症例】35 歳女性．2 歳頃に尿細管性アシドーシス（RTA）と診断されたが，
治療は受けなかった．3 年前に Cr 3.2 mg／dl であった．未治療のまま尿毒症
症状が出現し，Cr 10.4 mg／dl のため当院に紹介された．末期腎不全と診断し
維持透析を導入した．頻回の尿路結石の既往，椎体圧迫骨折，両腎髄質の高
度石灰化から dRTA による腎不全が示唆された．しかし，過去の診療録はな
く，受診時の採血，尿検査では dRTA の確定診断は出来なかった．腎疾患の
家族歴はなかったが，発症が乳幼児期であるため遺伝性 dRTA を疑い，遺伝
子診断を行った．dRTA の責任遺伝子である AE1（SLC4A1）に新規のヘテ
ロ接合性ナンセンス変異 p.Y904X を同定し，遺伝性 dRTA と診断した．【考
察】AE1 は集合管に発現する Cl－／HCO3

－ exchanger であり，本症例で認め
た変異は AE1 の膜輸送に関わる YXXφモチーフを含むこと，近接する
p.Y906X が疾患責任変異として報告されていること，から責任変異と考え
た．患者は生体腎移植を希望しており，原疾患の確定診断が臨床的にも有益
と考えられた．

O—252
急性腎機能障害をきたしたCOVID—19 患者の一例
多摩総合医療センター腎臓内科
奥村　光一郎，松永　優里恵，植草　茉弓，白木　小百合，古
橋　健太，土岐　徳義，九鬼　隆家，紀平　裕美，羽田　学，
西尾　康英

【症例】73 歳女性【主訴】発熱，呼吸困難【現病歴】入院 1 週間前からの発
熱・呼吸困難を主訴に前医を受診し，胸部 X 線画像で肺炎を認めた．2 日後
に COVID—19 PCR 検査が陽性と判明し，当院に入院とした．入院時は SpO2 
91％（4 L／分カヌラ投与下）だったが，翌日，呼吸状態が急激に悪化したた
め人工呼吸器管理とした．重度 ARDS として，肺保護のため補液制限の対応
も行った．同時期に急性腎機能障害を発症した．輸液反応性のある血圧低下
や乏尿を認め，COVID—19 による腎性腎機能障害と，腎前性腎機能障害の併
存を考慮した．一般病棟での個室隔離管理であったため体重測定や頻回の検
査が困難であり，限られた情報で全身管理を行った．その後，呼吸状態，腎
機能障害は改善し，入院第 24 病日に人工呼吸器を離脱した．【考察】COVID—
19 重症例では ARDS の形態を示すため肺保護目的で水分制限をした管理が
望ましいと報告されているが，腎前性腎機能障害を誘発する一因となる．
COVID—19 は感染対策の観点から頻回の訪室が難しく，限られた医療資源と
医療情報で重症に対する治療を行う必要があった．当院での急性腎機能障害
を合併した COVID—19 症例への対応方法を含め文献的考察をふまえて報告
する．
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O—258
免疫チェックポイント阻害薬投与中に急性腎障害を呈した 3症
例の臨床病理学的検討
1筑波大学医学医療系腎・血管病理学，2筑波大学腎臓内科
佐賀　信之1，川西　邦夫1，金子　修三2，臼井　丈一2，山縣　邦
弘2，長田　道夫1

【症例 1】70 代男性．右踵皮膚悪性黒色腫（リンパ節転移）に対し，X 年 9 月
に切除術，X＋3 年 1 月からニボルマブ，同年 5 月からイピリムマブを導入．
6 月に急性腎障害を発症し，腎生検．肉芽腫を伴うびまん性かつ高度の破壊
性尿細管間質性腎炎を認めた．【症例 2】80 代男性．膀胱癌（直腸・前立腺浸
潤）に対し，X 年 6 月からゲムシタビン＋カルボプラチン療法，X＋1 年 2 月
からペムブロリズマブを導入．同年 7 月に急性腎障害を発症し，腎生検．び
まん性かつ高度の破壊性尿細管間質性腎炎を認め，一部で急性尿細管壊死の
所見を呈した．【症例 3】60 代男性．左腎細胞癌（肺転移，リンパ節転移，胸
膜播種）に対し，X 年 10 月からニボルマブとイピリムマブを導入．同年 12
月に急性腎障害を発症し，腎生検．巣状に軽度の尿細管炎および間質炎を認
めたが，概ね硬化糸球体周囲に限局する分布であった．症例 1 と症例 2 は臨
床，病理の両面から免疫チェックポイント阻害薬による急性尿細管間質性腎
炎と診断したが，症例 3 は尿細管間質炎の程度，分布ともに不十分であった．
3 症例の臨床像，病理組織像の比較から，免疫チェックポイント阻害薬投与
中の急性腎障害のバリエーションや薬剤との因果関係について考察する．

O—257
免疫チェックポイント阻害剤の使用により間質性腎炎を発症し
た 1例
1獨協医科大学埼玉医療センター腎臓内科，2獨協医科大学埼玉
医療センター病理診断科
阿部　利弘1，吉野　篤範1，川本　進也1，竹田　徹朗1，上田　善
彦2

【症例】56 歳男性．腎疾患の既往なし．X－1 年 1 月に左顎下腺腫脹を主訴に
当院耳鼻科を受診．CT で胸部異常陰影を指摘され，気管支鏡を施行し肺腺
癌（cT1bN0M0 stage 1A2）と診断された．同年 5 月に当院呼吸器外科で右
肺上葉部分切除を施行したが，胸膜播種（pT1bN0M1a stage 4A）を認めた
ため同年 7 月からペムブロリズマブ投与を開始し，13 コース終了時点では
Cre，尿所見ともに正常だった．投与 10 ヶ月（15 コース目）の時点で Cre 
1.79 mg／dl と腎機能障害を認め，X 年 5 月 30 日（16 コース目投与予定日）に
Cre 3.74 mg／dl と急速な上昇を認めたため同日に当科受診し，薬剤性間質性
腎炎を疑い即日入院した．腎生検施行し好酸球浸潤のある間質性腎炎を認
め，プレドニゾロン 65 mg／day から導入した．腎機能の速やかな改善を認め
たため短期間で漸減し，漸減後も Cre は上昇することなく経過した．【考察】
抗がん剤の変更かつステロイド投与によって腎機能は速やかに改善を認め
た．免疫チェックポイント阻害剤による腎障害は比較的稀であるが腎不全，
尿細管間質性腎炎などの重篤な腎障害が現れることがあるため血中 Cre 値な
ど定期的な腎機能検査を行い，腎障害発現時には薬剤の投与を中止するなど
適切な対応の上で早急な診断，治療開始が重要となる．

O—256
肺多形癌に対する免疫チェックポイント阻害薬治療中に発症し
た尿細管間質性腎炎の 1例
1JA 長野厚生連北信総合病院腎臓内科，2松本大学大学院人間健
康学部
長岡　俊陽1，上條　浩司1，南　聡1，洞　和彦1，江原　孝史2

【症例】65 歳，男性【主訴】発熱，腎機能障害【現病歴】20XX－1 年 9 月に
肺多形癌 cT4N2M1a，Stage 4A と診断された．10 月 1 日からカルボプラチ
ン，nab—パクリタキセル，免疫チェックポイント阻害薬ベムプロリズマブに
よる化学療法が開始された．12 月 16 日に 4 コース目が施行された．20XX 年
1 月 13 日から発熱あり，1 月 15 日の定期受診時に炎症反応高値，腎機能障害
を指摘され当科へ紹介となった．免疫チェックポイント阻害薬（ICPI）に関
連した急性腎障害を疑い腎生検による精査，加療目的に入院となった．ICPI
の腎有害事象として尿細管間質性腎炎の報告が最も多いことから，腎生検施
行後すぐにプレドニゾロン（PSL）1 mg／kg で治療を開始した．腎生検の結
果，尿細管間質に浮腫や炎症細胞・好酸球の浸潤を認めた．また小型の類上
皮肉芽腫も散見し，ICPI による尿細管間質性腎炎の病理像と矛盾しないと考
えられた．化学療法の中止，PSL 加療に対する治療反応性は良好であった．
PSL を慎重に漸減し腎機能はベースラインまで改善を認めた．【考察】ICPI
に関連した腎有害事象の報告数は未だに少ないが，尿細管間質性腎炎の頻度
が高く薬剤中止とPSL投与により改善することが多い．早期に腎生検を行い
診断し治療介入することが有用である．

O—255
COVID—19 陽性血液透析患者に対する入院対応の経験
1自治医科大学附属さいたま医療センター腎臓内科，2自治医科
大学附属さいたま医療センター総合診療科，3自治医科大学附属
さいたま医療センター臨床工学部
伊藤　聖学1，植田　裕一郎1，福地　貴彦2，内田　隆行3，草浦　
理恵3，栗原　維吹2，吉原　花子2，百瀬　直樹3，大河原　晋1，
菅原　斉2，森下　義幸1

【症例】52 歳男性．糖尿病性腎症による慢性腎不全で血液透析（HD）歴 15
年．入院 10 日前に 38 度台の発熱を認めたが，CT 検査では肺炎像を認めず，
抗生剤および解熱鎮痛薬で経過観察となっていた．入院 2 日前，発熱症状が
持続するためCT検査を再度実施したところ，両側散在性に肺炎像を認めた．
PCR 検査で COVID—19 陽性を確認し，入院となった．入院時，SpO2 91％

（room air），CRP 25.3 mg／dL，白血球 5810／μL（好中球 78％，リンパ球 12％）
LDH 313 U／L で，感染経路は不明であった．入院後，酸素投与と解熱鎮痛薬
で対症療法を行った．HD については，感染防御の上，入院病床への出張 HD
により対応し，入院中合計 6 回の対応をした．入院第 5 病日の PCR 検査は陽
性であったが，入院第 11・12 病日の PCR 検査で 2 度の陰性を確認し，入院
第 13 病日に退院となった．【考察】埼玉県では COVID—19 陽性 HD 患者の対
応可能な施設が少ないが，HD 患者が陽性の場合，治療の継続，および維持
施設でのクラスター発生予防の観点から，速やかな入院加療を必要とする．
本例の経験を通し，今後の COVID—19 陽性 HD 患者の対応について考察す
る．

O—254
当院における末期腎不全合併COVID—19患者9名の臨床的特徴
日本赤十字社医療センター腎臓内科
安部　樹，寸村　玲奈，新沢　賢樹，野田　竜之介，釜野　大
典，小林　竜，柳　麻衣，石橋　由孝

【背景】新型コロナウィルス感染症（COVID—19）は世界中で感染拡大し，
2020 年 5 月下旬までに 480 万人以上の感染者が確認されている．一般人口で
はその臨床的特徴が報告されてきたが，末期腎不全患者の報告は少ない．最
近のケースシリーズでは，COVID—19 のため入院した末期腎不全患者で 20％
程度の高い死亡率が報告されている．今回我々は COVID—19 を発症し当院で
入院加療を行った末期腎不全患者 9 名について検討を行った．【手法】当院で
入院加療を行った末期腎不全合併 COVID—19 患者（患者数 9 名，年齢中央値
68 歳［57—84 歳］，男性 7 名（78％），維持透析患者 7 名（78％），透析期間中
央値 9 年［2—26 年］）について，感染経路，臨床経過，治療方法と予後の比
較検討を行った．【結果】当院で加療した 9 名では，感染経路として院内感染
が最も多く，臨床経過として ARDS 発症や ICU 入室などの重症例は 3 名

（33％）であった．治療方法として，ヒドロキシクロロキン，ファビピラビ
ル，イベルメクチン，トシリズマブ，IVIG，プレドニゾロンなどを使用して
いた．重症化した 3 名のうち，集中治療を行った 2 名は治癒した．1 名は死
亡した．【結論】併存症の多い末期腎不全では COVID—19 の重症化する可能
性は高いが，適切な支持療法を行い治癒させることも可能である．

O—253
新型コロナ感染症に罹患した寛解維持中の微小変化型ネフロー
ゼ症候群の一例
1昭和大学医学部内科学講座腎臓内科学部門，2東邦大学医学部
腎臓学講座
黒木　亜紀1，本田　浩一1，酒井　謙2

【症例】50 歳代男性．20 年前に微小変化型ネフローゼ症候群（MCNS）を発
症，プレドニゾロン（PSL）使用により寛解となった．上気道感染をきっか
けに数回の再発があり，2 年 7 ヶ月前の再発時は PSL 30 mg により寛解，以
後 PSL 5 mg の内服を継続していた．2020 年新型コロナ感染症（COVID—19）
患者と濃厚接触があったため施行した新型コロナウイルス（SARS-CoV—2）
PCR 検査で感染が判明し，1 週間の自宅待機後指定病院に入院した．【経過】
経過中に咳嗽を含めた呼吸器症状なし，嗅覚異常あり，味覚異常なし，感染
後の最高体温は 37.3 度．CT 上肺炎像なし．血液検査上炎症所見を認めず，
尿所見も異常を認めなかった．PSL 5 mg は継続しテステープによる自己検
査上タンパク尿は陰性が持続した．診断 2 週間後までに 2 回の PCR 検査結果
が陰性となり退院した．その後も MCNS の再発なく経過している．【まとめ】
SARS-CoV—2 に感染するも寛解を維持した MCNS の一例である．COVID—19
が糸球体腎炎を含めた腎疾患に与える影響は未知の部分が多く，今後症例の
集積が必要と考えられる．
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O—263
ペムブロリズマブによる急性尿細管間質性腎炎加療後に再燃を
きたした一例
1日本海総合病院腎臓膠原病内科，2山形大学医学部内科学第一
講座，3秋田大学医学部血液・腎臓・膠原病内科学講座
藤田　耕太朗1，阿部　真也1，奥山　あゆみ1，後藤　瑞恵1，奈
良　瑞穂3，涌井　秀樹3，市川　一誠2，中山　隆弘1

【症例】75 歳男性【既往歴】うつ病，胃癌，前立腺癌【現病歴】前立腺癌に
対し経尿道的前立腺切除術後，傍大動脈リンパ節転移を伴う膀胱癌と診断さ
れ GC 療法を行った．その後増悪を認めペムブロリズマブを開始した所，65
日目に急性腎不全（AKI）を発症し Cre が 5.31 mg／dl まで上昇し軽度尿蛋白
と尿中β2MG の上昇を認めた．免疫関連有害事象（irAE）を疑いペムブロリ
ズマブを中止しPSL 50 mgを開始した．高K血症のため一度血液透析を行っ
たが，その後透析離脱し腎機能は改善し始めた．治療開始後 18 日目の腎生検
では急性尿細管間質性腎炎（ATIN）の所見を認めた．約 4 ヶ月後に腎機能
は Cre 1.2 mg／dl まで改善し PSL を中止すると，その 2 週後に Cre 1.91 mg／
dl まで増悪を認めた．再発と考え mPSL 250 mg 点滴し PSL 5 mg で再開し
た所，腎機能を維持できている．【考察】免疫チェックポイント阻害薬（ICIs）
による腎障害は稀だが ATIN による AKI が比較的多い．早期のステロイド
治療が推奨され多くの症例で腎機能の改善の報告があるが，慢性腎臓病へ移
行する症例も認める．ICIs を中止しステロイド治療を行った後の長期経過は
不明な点も多く示唆に富む症例であり報告する．

O—262
抗 PD—1 抗体（pembrolizumab）による薬剤性尿細管間質性腎
炎の一例
順天堂大学医学部附属順天堂医院腎・高血圧内科
森　一祥，小林　敬，小泉　綾子，木原　正夫，上田　誠二，
合田　朋仁，鈴木　祐介

症例は，73 歳女性．66 歳で壊死性サルコイド肉芽腫症の既往あり，72 歳で
肺腺癌を診断され，免疫チェックポイント阻害薬である抗 PD—1 抗体（pem-
brolizumab）で加療されていた．経過中血清クレアチニンの上昇を認め，薬
剤性腎障害を疑い投与を中止した．その後も腎機能は増悪傾向にあり呼吸器
内科よりコンサルトを受け，精査加療目的に当科入院となった．入院後，合
併していた遠位尿細管性アシドーシスに対し加療を行うとともに，腎生検を
施行し薬剤性尿細管間質性腎炎と診断した．ステロイド加療を開始し，治療
は奏功した．近年免疫チェックポイント阻害薬の普及により，様々な腎機能
障害の報告がされているが，治療法は十分に確立されていない．今後適応拡
大などにより頻度が増加するであろう薬剤性腎障害の一つとして，今回我々
が経験した症例に文献的考察を加えて報告する．

O—261
インフリキシマブが原因と考えられる薬剤性尿細管間質性腎炎
を発症したクローン病の一例
新潟大学大学院医歯学総合研究科腎・膠原病内科学分野
須藤　真則，山口　浩毅，蒲澤　秀門，保坂　聖子，山本　卓，
伊藤　由美，今井　直史，後藤　眞，成田　一衛

【症例】27 歳女性【主訴】無し【現病歴】X－9 年，A 病院にてクローン病
（CD）と診断された．腸管狭窄のため右半結腸切除を施行され，アザチオプ
リン（AZP）併用下にインフリキシマブ（IFX）を導入し，AZP による白血
球減少症を発症してメルカプトプリン（6—MP）へ切り替えた．X－2 年，転
居を契機に B 病院を紹介受診し，X－1 年，二次無効が疑われ IFX の投与間
隔を短縮した．X 年 8 月，血清 Cr 1.25 mg／dL，尿中β2MG 1596 ng／mL と
腎機能低下を認めて当科を紹介受診し，経皮的腎生検にて尿細管間質性腎炎

（TIN）と診断された．X 年 10 月，腎機能が更に悪化し，TIN の原因に関し
てはこれまで報告の多い 5—ASA の使用歴はなく，IFX による薬剤性 TIN を
疑った．また下部消化管内視鏡検査では CD は寛解期だったが CD の腸外病
変も否定できないと考えられ，6—MPを継続したままIFXを休薬してPSL 0.8 
mg／kg／日の治療を開始した．IFX 休薬による CD の再燃は見られず，治療
開始後に腎機能は改善した．【考察】IFX に起因する急性の TIN を発症した
クローン病症例は散見されている．炎症性腸疾患の腸外病変による腎機能低
下と薬剤性腎障害の判別は困難であり，CD の治療経過と腎機能の推移を考
慮に入れた慎重な判断が必要と考えられる．

O—260
ニボルマブ投与に関連した薬剤性急性尿細管間質性腎炎をきた
した一例
公益財団法人東京都保健医療公社豊島病院
天野　晴康，宮崎　貴規，大庭　美樹，笠木　祐里，小林　隆
彦，奥津　理恵

【症例】76 歳女性【現病歴】X 年 1 月に胃癌に対して当院外科で胃切除術と
補助化学療法が施行された．腹膜播種や副作用の出現などで投薬変更を行
い，6 月よりニボルマブの投与が開始された．Cre 0.6 mg／dL と腎機能低下
なく経過していたが，7 月に Cre 1.93 mg／dL と急な腎機能悪化を認めた．補
液による改善に乏しく，尿細管マーカーの上昇も認めたため当科紹介となっ
た．【入院後経過】ニボルマブによる薬剤性腎障害を疑い，8 月に腎生検を施
行した．糸球体は所見に乏しく，尿細管間質の炎症細胞浸潤が著明であった
ため尿細管間質性腎炎と診断した．ニボルマブを中止し，PSL 30 mg／day（1 
mg／kg／day）で加療した．その後腎機能は改善を認め，PSL を漸減した．漸
減中に腎機能の増悪は認めなかったが，尿細管マーカーの改善に乏しく，長
期内服していたラベプラゾールを中止したところ，尿細管マーカーは改善傾
向となった．【考察】ニボルマブは，副作用として各臓器に免疫関連有害事象

（irAE）を引き起こすことが知られている．また，ニボルマブ投与により長
期投与していたプロトンポンプ阻害薬に対する免疫学的寛容性が変化し，間
質性腎炎の原因となる可能性についての報告もある．本症例もラベプラゾー
ルが腎障害に関与した可能性を考えた．

O—259
初回ニボルマブで急性尿細管性間質性腎炎を呈し再投与で増悪
を認めなかった 1例
1聖マリアンナ医科大学腎臓高血圧内科，2亀田総合病院腎臓高
血圧内科，3聖マリアンナ医科大学病理診断科
韓　蔚1，鈴木　智2，市川　大介1，小池　淳樹3，柴垣　有吾1

【症例】64 歳女性，【既往歴】甲状腺機能低下症，右乳癌全摘後．【病歴】右
下腹部悪性黒色腫に対して X－3 年 4 月 15 日に腫瘍切除術施行し術後化学療
法を行った．X 年 3 月 16 日からニボルマブを開始，その前後で特に新規薬剤
の開始はなかった．元来 Cr 0.6 mg／dL 程度であったが 2 回目投与予定の 4 月
6 日に Cr 1.1 mg／dL を認め，当科紹介受診となった．身体所見は特記事項な
く，白血球数 4500／μL，好酸球増多（1035／μl），Cr 1.1 mg.dl，CRP 0.29 mg／
dl，尿検査では血尿や白血球尿なく，尿蛋白 0.22 g／gCr と非アルブミン有意
の蛋白尿，β2MG 1501μg／L，α1MG 8.6 mg／dL と尿細管マーカーの上昇を
認めた．腎生検は，光学顕微鏡で糸球体 13 個中 6 個が球状硬化，残りの 7 個
に増殖性変化や癒着，沈着物を認めなかった．皮質と髄質の間質に著明な炎
症細胞を認め尿細管基底膜にもリンパ球，形質細胞と一部好酸球の炎症細胞
浸潤と肉芽腫形成を認め，免疫染色では FOXP3 陽性細胞も認めた．以上か
らニボルマブ関連の尿細管間質性腎炎と診断した．ステロイドは使用なく腎
機能は Cr 0.76 mg／dL まで改善，その後ニボルマブを計 45 回投与している
が腎機能増悪は認めていない．有害事象後の再投与に関してはまだ報告例が
少なく報告する．

O—264
肺癌の治療のためアテゾリズマブを使用した後に，腎生検にて
間質性腎炎・膜性腎症・半月体形成を認めた 1例
名古屋大学腎臓内科
竹田　悠馬，田中　章仁，加藤　規利，齋藤　尚二，石本　卓
嗣，小杉　智規，丸山　彰一

【症例】60 歳台，男性．主訴：蛋白尿と腎機能悪化を指摘．現病歴は，X－6
年 11 月，右肺癌に対して右下葉切除術施行．その後抗癌剤や放射線治療など
を行うも再発や肺癌の進行を認め，6th-line の治療として，X 年 9 月にアテ
ゾリズマブ（ATE）開始．約 2 週後に劇症 1 型糖尿病発症，ATE の免疫学
的な副作用と診断，インスリン治療開始となる．もともと 1 mg／dl 前後で
あった血清 Cr が，X 年 11 月に約 2 mg／dl と悪化したため，腎臓内科紹介．
血清 TP 6.0 g／dl，Alb 2.1 g／dl．検尿では蛋白（4＋），潜血（＋），蛋白定量
6.99 g／gCr であった．腎生検を施行．LM：糸球体 14 個，全節性硬化 2 個，
細胞性半月体 2 個．1 個の糸球体でメサンギウム細胞の増殖を認めた．IF／
TA を皮質の約 30％の領域に認め，間質への単核球優位の細胞浸潤を瀰漫性
に認めた．尿細管への単核球の浸潤を認めた．IF：IgG，C3，κ，λで係蹄に
顆粒状に陽性．IgG サブクラスは G1（＋），G2（2＋），G3（＋），G4（＋）．
肺癌による膜性腎症，ATE による間質性腎炎，半月体形成と判断した．すで
に肺癌の治療選択肢も少なく，ATE を中止し経過を見ていたところ Cr は
徐々に低下，1.2 mg／dl 前後に落ち着いている．【まとめ】肺癌の治療中にも
様々な腎病変を呈することがある．病態の把握には腎生検が重要である．
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O—269
シャント止血困難と筋肉内出血を契機に後天性血友病Aと診断
した維持透析患者の一例
1国際親善総合病院腎臓・高血圧内科，2横浜市立大学附属病院腎
臓・高血圧内科，3横浜市立大学附属病院血液内科
堀米　麻里1，毛利　公美1，下木原　久美1，森　梓1，千葉　恭
司1，安藤　大作1，田村　功一2，勅使川原　晴佳3

【症例】82 歳女性．71 歳時に慢性腎不全で血液透析導入．X 年 1 月，透析後
に非シャント肢の腫脹をきたし，救急受診．CT 上，上肢の筋肉内出血と腸
腰筋血腫を認め，貧血もあり緊急入院．Hb 5—6 g／dL と輸血不応の貧血が遷
延し，シャント止血困難が続いた．血小板数や PT は正常であったが APTT 
60 秒と延長していた．第 VIII 因子活性＜1.0％，第 VIII 因子インヒビター 9.4 
BU／mL であり，後天性血友病 A と診断．血液内科で第 X 因子加活性化第
VII 因子製剤が投与され，PSL 55 mg（1 mg／kg）が開始された．その後は新
たな出血なく，10 日後には APTT 34 秒と正常化した．悪性腫瘍の合併はな
かった．経過は良好で，PSL を漸減して退院となった．【考察】シャント止
血困難と筋肉内出血を契機に後天性血友病 A の診断に至った透析患者の一
例を経験した．貴重な症例と考えられたので，若干の文献的考察を加え報告
する．

O—268
エサキセレノン投与で有効な利尿効果を得た動脈硬化性両側腎
動脈狭窄症の一例
NTT 東日本関東病院
並河　明雄，山下　純平，吉川　隆広，一色　玲，高橋　紘子，
古殿　孝高，渋谷　祐子

【症例】87 歳女性．20 年間の高血圧歴があり，心不全により入院を繰り返し
ていた．X－4 年 Cre 1.70 mg／dl，尿蛋白±．X－3 年 BP 207／78 mmHg，血
漿レニン活性（PRA）22.3 ng／ml／h，血清アルドステロン濃度（PAC）47.8 
ng／dl，腎動脈 MRA の狭窄から動脈硬化性両側腎動脈狭窄症と診断．X－1
年 10 月 Cre 3.19 mg／dl，BUN 127.0 mg／dl，うっ血性心不全（CHF）のため
血液透析を開始．腎動脈造影で左腎動脈 90％狭窄を認め経皮的腎動脈形成術

（PTRA）施行にて透析離脱となった（PRA 1.3 ng／ml／h, PAC 6.4 ng／dl）．X
年 3 月心拡大と両側胸水貯留を認め，CHF の再増悪で入院．BP 176／78 
mmHg，体重 45.3 kg（平時＋5 kg），Cre 1.83 mg／dl，BUN 32.0 mg／dl であっ
た．フロセミド 240 mg，トリクロルメチアジド 1 mg，エプレレノン 50 mg
で体重 41 kg，Cre 2.82 mg／dl，BUN 118.4 mg／dl，PRA 9.9 ng／ml／h，PAC 
9.9 ng／dlの上昇にて腎動脈狭窄の増悪を疑い腎動脈カテーテル検査で再狭窄
を認めた．再度の PTRA は行わない方針とし，エプレレノンをエサキセレノ
ンに変更し，フロセミド200 mg，エサキセレノン2.5 mgのみで体重41.9 kg，
Cre 2.27 mg／dl，BUN 77.5 mg／dl，K 4.4 mEq／l となり退院可能となった．

【考察】動脈硬化性腎動脈狭窄症への PTRA の腎予後改善は，薬剤による保
存的加療と同等と言われている．本症例も再狭窄し管理に難渋したが，エサ
キセレノンでポリファーマシーも改善し，CHF と腎機能障害も改善した．エ
サキセレノンは有効である．

O—267
FLT3—ITD 陽性急性骨髄性白血病に対してGilteritinib 使用後に
発症した急性尿細管間質性腎炎の一例
1佐賀大学医学部腎臓内科，2虎の門病院分院腎センター膠原病
内科，3虎の門病院病理部
福田　誠1，水野　裕基2，井熊　大輔2，力武　修一1，平松　里
佳子2，早見　典子2，山内　真之2，諏訪部　達也2，星野　純
一2，澤　直樹2，宮園　素明1，木脇　圭一3，大橋　健一3，乳原　
善文2

【症例】59 歳，女性．急性骨髄性白血病 FLT3—ITD 陽性患者にチロシンキ
ナーゼ阻害剤である Gilteritinib を投与後芽球は著明に減少したが，血小板減
少を認め3日間で投与中止となったが12日目より腎機能の急激な低下を認め
Cre 5.98 mg／dL，eGFR：6.3，β2MG：90922 と悪化し腎生検施行．尿細管炎
を伴う高度の尿細管間質性腎炎の所見を認めた．多くの糸球体は正常である
が，糸球体は 76 個中 15 個が硬化し，一部の糸球体に線維細胞性半月体，
podocyte swelling や mesangium atrophy を認め，電顕では係蹄内皮下浮腫
像や podocyte effacement がみられた．薬剤中止により直ちに腎機能の改善
が得られた．【考察】FLT3—ITD 陽性の AML に対して Gilteritinib 使用後に
発症した腎障害は AKI を呈する急性尿細管間質性腎炎が主体であるが一部
に内皮細胞障害を呈する TMA に podocytopathy も呈することがあることを
報告する．

O—266
骨肉腫に対してシスプラチン等を長期使用し慢性尿細管間質性
腎炎に細動脈病変が加わり腎不全が進展した一例
1虎の門病院分院腎センター，2同病理部
小田　康弘1，水野　裕基1，井熊　大輔1，諏訪部　達也1，山内　
真之1，平松　里佳子1，早見　典子1，星野　純一1，澤　直樹1，
木脇　圭一2，藤井　丈士2，大橋　健一2，乳原　善文1

【症例】21 歳女性．15 歳時に左大腿骨遠位部骨肉腫を発症し，腫瘍広範切除・
再建術と共に，シスプラチンおよびアドリアマイシン等による術前・術後化
学療法を以後 7 回施行した．血清 Cr は 0.6 mg／dL から緩徐に上昇し，Cr 6.8 
mg／dL にまで上昇して一時的に血液透析を施行後，1 ヶ月で離脱した．3 ヶ
月後 Cr 3.5 mg／dL まで改善した時点で当院を紹介受診した．尿蛋白（1＋）
で 0.5 g／gCr，尿潜血（－）で，腎生検では間質への中等度炎症細胞浸潤，高
度の尿細管線維化，および細動脈壁の vacuolization を認めた．【考察】シス
プラチンは，短期投与では急性腎障害を来たす急性尿細管壊死や Fanconi 症
候群を中心とする近位尿細管障害を呈する薬剤として知られているが，長期
的に投与され続けた場合には障害部位が近位尿細管に始まり尿細管全体へ広
がり，加えて細動脈病変が加わることで腎不全が急速に進行し末期腎不全へ
と進展する可能性が示唆された．

O—265
演題取消し
信州大学医学部附属病院腎臓内科
田中　考世，原田　真，岩渕　良平，原　悠太，園田　光佑，
山口　晃典，増田　知恵，橋本　幸始，上條　祐司

O—270
多彩な腎病変を伴った悪性高血圧の 1例
JCHO 仙台病院腎センター内科
山口　健太，木村　朋由，石山　勝也，土屋　善慎，佐藤　壽
伸

【症例】37 歳男性．【現病歴】X－17 年頃から高血圧を指摘されていたが放置
していた．X－4 年に原発性アルドステロン症（PA）と診断され右副腎摘出
術が行われた．術後も高血圧状態が続き，Cr は 1.4 mg／dL であったが通院，
内服を自己中断していた．X 年 2 月に紹介医を受診したところ血圧 230／130 
mmHg，Cr 3.75 mg／dL となっており，悪性高血圧を疑われ，当院に紹介・
入院となった．【入院時現症】眼底 KW2a，Hb 15.4 g／dL，Plt 22.1 万／μL，
LDH 363 IU／L，Hpt 117 mg／dL，Cr 3.41 mg／dL，BUN 34 mg／dL，UP 1.6 
g／日，U-RBC 0／hpf，PRA 3.5 ng／mL／hr，PAC 135 pg／mL，その他免疫・
内分泌学的検査に異常所見はなし．【腎生検所見】メサンギウム融解像や基底
膜の二重化，浸出性病変を伴う分節性硬化像，細動脈のムコイド肥厚，onion-
skin lesion を認め悪性高血圧性腎症の慢性経過に合致した像だった．PA の
罹患歴が長く，X－4 年時点で腎機能障害を認めていたものの，降圧治療を中
断していたため腎実質性高血圧症による悪性高血圧を発症したものと考えら
れた．高用量のカルシウム拮抗薬，ARB により降圧が得られ腎機能も Cr 2.8 
mg／dL まで改善した．【結語】腎生検によって悪性高血圧の多彩な腎病変を
確認することができた．
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O—275
IgA 血管炎に対するステロイド療法の経過中に Posterior revers-
ible encephalopathy syndrome（PRES）を発症した 1 例
医療法人社団愛友会上尾中央総合病院
久保　英二，森　剛，小黒　昌彦，竹内　俊輔，橋本　圭介，
唐川　真良，大野　まさみ，藤原　信治，大野　大，野阪　仁
也，兒島　憲一郎

症例は 23 歳女性．腹痛と紫斑を主訴に消化器内科を受診，皮膚生検から IgA
血管炎と診断され PSL 50 mg／日が開始された．以後軽快し PSL を漸減中で
あったが，蛋白尿，血尿の増悪と紫斑の再燃を認めたため，当科に入院と
なった．血圧 115／76 mmHg，尿蛋白 4＋，5.7 g／gCr，尿潜血 3＋，沈渣 RBC 
50—99／HPF，Alb 3.5 g／dl，BUN 15.0 mg／dl，Cr 0.53 mg／dl，IgG 483 mg／
dl，IgA 242 mg／dl，IgM 69 mg／dl，CH50 59 U／ml，C3 113 U／ml，C4 37.3 
U／ml，抗核抗体 40 倍．第 2 病日に施行した腎生検では，光顕所見で半月体
形成を伴うメサンギウム増殖性腎炎，蛍光抗体法で IgA 陽性，電顕で傍メサ
ンギウム領域に高電子密度沈着物を認めた．第 6 病日に腹痛の再燃を認めた
ため，mPSL パルス療法を開始したが，第 7 病日に全身性強直性痙攣発作と
意識消失を認めた．頭部 MRI では，両側頭頂葉から後頭葉，小脳半球にかけ
て FLAIR 法，拡散強調画像で一過性の高信号を認め，PRES と考えられた．
後療法 PSL 40 mg／日の投与で，その後は痙攣発作を認めず，蛋白尿と血尿
も減少傾向となった．IgA 血管炎に伴う PRES は稀であり文献的考察を併せ
て報告する．

O—274
ネフローゼ症候群を呈する成人 IgA 血管炎の臨床・病理学的特
徴
1手稲渓仁会病院腎臓内科，2北海道腎病理センター
安部　功記1，滝沢　英毅1，前田　卓人1，嶋村　昌之介1，小川　
弥生2

【背景】ネフローゼ症候群を呈する成人 IgA 血管炎の臨床・病理学的特徴は
不明な点が多い．【目的】当院で経験した成人 IgA 血管炎の臨床・病理学的
特徴を解析する．【方法】2009 年 4 月から 2020 年 5 月に当院で腎生検を施行
し IgA 血管炎と診断された 20 歳以上の 23 例において，ネフローゼ症候群

（NS）10 例と，非ネフローゼ症候群（non-NS）13 例の，病理所見，尿所見
の寛解率，腎予後（eGFR の 30％以上の低下）を比較した．【結果】全 23 例
の平均年齢は 56.3 歳で，男性 11 例，尿蛋白 3.3 g／gCr，血清 Alb 3.0 g／dL，
血清 Cr 0.89 mg／dL だった．消化器症状は 13 例，関節痛は 6 例に認めた．
NS と non-NS で，診断時の血清 Cr に有意差はなかった．NS で，半月体形成
糸球体の割合が多かった（31.0％ vs 13.3％, P＝0.01）．NS 10 例中 9 例で PSL
内服治療を行い，うち 7 例でステロイドパルス療法（mPSL），1 例で扁桃摘
出術（Tx）を施行した．non-NS 13 例中 12 例で PSL 内服治療を行い，うち
9 例で mPSL，8 例で Tx を施行した．17 ヶ月（中央値）の観察期間で，NS
は，non-NS と比較し，尿所見の寛解率が低く（10.0％ vs 76.9％, P＝0.003），
eGFR が 30％以上低下する症例が多かった（80.0％ vs 15.3％, P＝0.003）．【結
語】成人 IgA 血管炎において，ネフローゼ症候群を呈する症例は，半月体形
成糸球体の割合が多く，腎予後が不良であることが示唆された．

O—273
腎臓病理所見から T 細胞型悪性リンパ腫と診断し得た一例
1慶應義塾大学病院腎臓内分泌代謝内科，2同病理学教室
押田　卓磨1，徳山　博文1，安田　格1，竜崎　正毅1，大島　洋
一1，内山　清貴1，橋口　明典2，脇野　修1，伊藤　裕1

【症例】70 歳女性．T 細胞型慢性リンパ性白血病で当院血液内科，表皮疣贅
様発育異常症で当院皮膚科通院中であった．1 ヶ月前から発熱，下腿浮腫，
倦怠感が出現し，血液検査で炎症反応の上昇，LDH，ALP，sIL—2R の高値，
低 Alb 血症を新規に認め，尿検査で蛋白（3＋）が出現したためネフローゼ
症候群疑いで当科紹介となり，精査加療目的に入院となった．腎生検で糸球
体血管内に限局した大型異型リンパ球を多数認め，免疫染色により T 細胞型
悪性リンパ腫の腎浸潤が疑われた．また，Ga シンチグラフィーにて左鼠径部
リンパ節の腫大・集積を認め，同部位の生検でも T 細胞型悪性リンパ腫の所
見を認め，また骨髄穿刺でも T 細胞型悪性リンパ腫に矛盾しない所見を認め
たことから，T 細胞型悪性リンパ腫の腎浸潤によるネフローゼ症候群と診断
した．我々の知りうる限りでは T 細胞型悪性リンパ腫の腎浸潤を認めた報告
は非常に少なく，さらにその中でリンパ球の浸潤が糸球体血管内に限局した
報告は一例もなかったため，既存の報告を交えて本症例を報告する．

O—272
慢性腎臓病の経過中に両側性副腎原発悪性リンパ腫を認めた一
例
NTT 東日本関東病院
山下　純平，吉川　隆広，並河　明雄，一色　玲，高橋　紘子，
古殿　孝高，渋谷　祐子

【症例】63 歳，男性．X－10 年頃から検診で高血圧を指摘されていた．X－7
年頃から Cre 1.2 mg／dL 前後で推移するようになったが，血圧コントロール
は良好であり，CKDstage G3aA1の状態を維持していた．X－1年の人間ドッ
クの腹部超音波検査で異常を指摘された．精査目的に同年 3 月に腹部単純
CT を撮影したところ，両側副腎の顕著な腫大を認めた．同年 5 月施行した
MRI では，信号パターンから両側副腎腺腫が疑われた．副腎皮質ホルモンの
測定では有意な増加を認めなかった．しかし，同年 12 月に LDH が 200 U／L
台から 500 U／L 台まで上昇し，X 年 2 月に CT を再検したところ，副腎の更
なる腫大および脾腫が認められた．表在リンパ節も蝕知せず，撮像範囲でも
有意なリンパ節腫大を認めず，PET スキャンでも副腎以外に集積を認めな
かった．同年 3 月に副腎針生検を施行し，副腎原発悪性リンパ腫の診断と
なった．【考察】副腎原発悪性リンパ腫は非常にまれな疾患であり，これまで
に 200 例程度の症例報告がある．両側性，高悪性度のものが多く，半数以上
の症例で副腎不全を来すとの報告もある．一方，通常の悪性リンパ腫でよく
みられる肝脾腫，リンパ節腫脹を呈する例は少ない．本症例では有意な内分
泌異常を認めず，無症候性であったが，特に径の大きな副腎偶発腫について
は悪性リンパ腫も鑑別として考えなければならない．

O—271
演題取消し
1横浜労災病院腎臓内科，2同病理診断学，3昭和大学医学部顕微
解剖学
潮　雄介1，森戸　卓1，落合　文佳1，中野　麻里絵1，角田　幸
雄2，本田　一穂3，羽多野　道康1

O—276
MPO-ANCA 陽性を呈した IgA 血管炎の経過中に BPI-ANCA に
よる RPGN を来した 1 例
社会医療法人雪の聖母会聖マリア病院腎臓内科
坂井　健太郎，古原　千明，中垣　仁博，竹迫　真那子，吉水　
秋子，松井　礼，東　治道

【症例】76 歳男性【臨床経過】X－5 年，間質性肺炎を指摘され，MPO-ANCA 
159 と高値が判明した．4 カ月後下肢に紫斑が出現し，同時に RPGN を来し
た．腎生検の結果 IgA 血管炎と診断され，PSL 30 mg が開始された．PSL は
漸減され，X－3 年には MPO-ANCA 1.6 まで低下したため PSL 5 mg へ減量
された（Cr 0.83 mg／dL）．3 ヵ月後，下肢脱力を主訴に入院した．RPGN を
来し（Cr 3.08 mg／dL），腎生検を実施したところ細胞性半月体を認め，IF で
は pauci-immune であった．MPO-ANCA 2.9 と横ばいで，PR3—ANCA，抗
GBM 抗体は陰性であった．ステロイドパルス療法を 2 回行い，後療法は PSL 
25 mg とした．X－2 年，ANCA スクリーニング検査の結果 BPI-ANCA 7.7
と高値が判明した．X 年現在，PSL 10 mg，CsA 50 mg を内服し，Cr 2 mg／
dL 程度で安定している．【考察】BPI-ANCA は 1995 年 Zhao らによって報告
され，グラム陰性桿菌との関連が指摘されている．肺病変を合併している症
例に多くみられるとされ，本例も MPO-ANCA 関連血管炎による間質性肺炎
がみられた．BPI-ANCA が生じる機序は解明されていないが，本例では
MPO-ANCA との関連を含め，BPI-ANCA の発生機序を考察する．
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O—281
食道病変で発症した，上気道（E）肺（L）症状のないANCA陰
性多発血管炎性肉芽腫症（GPA）の 1例
湘南鎌倉総合病院腎臓病総合医療センター
師田　まりえ，持田　泰寛，石岡　邦啓，鈴木　洋行，守矢　英
和，日高　寿美，大竹　靖剛，小林　修三

【症例】57 才女性．慢性頭痛で NSAIDs 長期内服歴あり．X－1 年 12 月胸部
つかえ感あり．CT 検査で食道壁肥厚，PET-CT で食道・胃前庭・右腋窩リ
ンパ節の集積を指摘．X 年 2 月上部消化管内視鏡検査で多核巨細胞を伴う肉
芽腫性食道炎と診断され，経過観察されていた．4 月全身倦怠感・発熱があ
り，NSAIDs 内服．その後腎機能障害（Cr 0.5 から 4.1 mg／dl，尿潜血（－），
尿蛋白 0.7 g／gCr）が出現し 6 月入院となる．Ga シンチグラフィで両側腎に
集積あり．腎生検では，11 個中 4 個の糸球体が球状硬化，1 個がフィブリノ
イド壊死を呈していた．尿細管間質には多彩な炎症細胞の浸潤があり，食道
病変と同様の巨細胞性肉芽腫を認め，細動脈はフィブリノイド壊死を呈し，
免疫組織化学法は陰性であった．間接法含め ANCA は陰性で，厚労科研研
究班による診断基準では E，L 症状なく GPA 疑いとなるが，Watts らの原発
性全身性血管炎分類アルゴリズムにて GPA と診断．PSL 0.4 mg／kg／日投与
で，1 年後に Cr は 1.38 mg／dl と改善し，食道病変も消失した．【考察】食道
病変が初発症状で，E，L 症状のない ANCA 陰性 GPA の 1 例を経験した．
活動性は強かったが少量のステロイド単剤治療で改善した．E，L 症状は今
まで認めていないが，今後も注意深く観察する．

O—280
腎生検にて診断し得た急性腎障害を呈した腎限局型結節性多発
動脈炎の 1例
1平塚共済病院，2杏林大学医学部病理学教室
野田　翔平1，宮崎　貴規1，内田　木香1，平井　俊行1，西田　秀
範1，藤井　徹郎1，長濱　清隆2

【症例】73 歳女性．気管支喘息既往．X－3 週両側の肺多発結節影を認め当院
紹介，紹介時 Cr 0.81 mg／dL と著変なし．器質化肺炎の診断でステロイド治
療を予定されていたが X 日，腎機能低下（Cr 2.32 mg／dL），中等度蛋白尿

（1.07 g／gCr），顕微鏡的血尿（5—9／HPF）を認め，精査目的に X 日当科入院
となった．抗核抗体，ANCA，HBs-Ag，HCV-Ab 等陰性であった．IgG4 536 
mg／dL，IgE 1250 U／mL，CRP 8.72 mg／dL と高値を認め，IgG4 関連腎臓病
による急性腎不全を考え，X＋1 日より PSL 30 mg にて治療を開始した．腎
機能は一時小康状態を得るも炎症反応は持続を認めた．X＋3 日腎生検を施
行，弓状動脈，葉間動脈と考えられる中～大血管に壊死性血管炎の所見を認
めた．半月体などの増殖性変化はなく，免疫組織学的に IgG4 を散見したが，
IgG4／IgG比は低値であった．入院時より認めた高血圧を含め，結節性多発動
脈炎（PN）と診断し，経過中腎機能の再増悪を機にシクロホスファミド治療
を開始，以降アザチオプリンを併用しながら，1 年以上にわたり炎症反応の
陰性化と，腎機能の維持，尿所見の改善を得ている．皮膚を含めた多臓器の
PN 症状及び，腎動脈エコー，頭部 MRA にて PN を示唆する所見を認めず，
腎生検にて診断が得られた腎限局型 PN の症例である．文献的考察を含め発
表する．

O—279
小腸病変で発症し 6年後に壊死性半月体形成性腎炎が診断され
た顕微鏡的多発血管炎の一例
1虎の門病院分院腎センター，2同病理部
小田　康弘1，井熊　大輔1，関根　章成1，山内　真之1，早見　典
子1，平松　里佳子1，諏訪部　達也1，星野　純一1，木脇　圭
一2，大橋　健一2，藤井　丈士2，乳原　善文1，澤　直樹1

【症例】70 歳女性．食欲不振と微熱の精査目的に来院．身長 154 cm，体重 32.6 
kg と羸痩が進行し，腹部膨満，腸蠕動低下，多発性単神経炎の症状を認め
た．血液検査にて Cr 0.5 mg／dL，炎症反応高値，MPO-ANCA 107 U／mL の
高値，尿検査にて 1.7 g／gCr の蛋白尿，沈渣赤血球 6—10／HPF の潜血尿を認
めたが，腎生検では有意所見が得られず，神経生検にて血管炎と診断された．
加えて間質性肺炎と小腸潰瘍・狭窄・閉塞を認め，二度の腸管切除およびス
テロイド治療により寛解した．しかし 76 歳時に MPO-ANCA が再上昇（92 
U／mL），潜血尿増悪（沈渣赤血球≧50／HPF），蛋白尿増悪（1.5 g／gCr），Cr
上昇（1.2 mg／dL）を認め，腎生検にて壊死性半月体形成性糸球体腎炎を認
め，顕微鏡的多発血管炎が診断された．リツキシマブおよびステロイドパル
ス投与にて寛解を得た．【考察】消化管病変を合併する顕微鏡的多発血管炎の
症例は少ない．消化管病変に遅れて腎病変を発症した顕微鏡的多発血管炎の
詳細な報告は見当たらず，貴重な症例と考えられたため報告する．

O—278
低補体血症性蕁麻疹様血管炎に合併して再燃を繰り返した糸球
体腎炎の 1剖検例
聖隷三方原病院腎臓内科
志田　龍太郎，林　早紀，村上　陽一，杉浦　剛，松島　秀樹

症例は 69 歳男性．X－10 年，発熱・嘔気・膨疹・低補体血症を伴う AKI を
発症，一時透析を要するも短期間で自然寛解．腎生検は管内増殖性腎炎の所
見で，IF で有意な陽性所見はみられず，電顕で EDD も認めなかった．同様
の病状を繰り返すようになり，X－3 年，皮膚生検にて低補体血症性蕁麻疹様
血管炎と診断．PSL 20 mg 短期間で著効するも，再発を繰り返していた．そ
の後，間質性肺炎の治療中は上記病状の頻度は減少も，治療薬の減量にて再
燃頻度が増加．X－6 ヶ月，Cr 1～2 mg／dl に増悪，尿蛋白 2～3＋　尿潜血
2～3＋となっており，低補体血症も顕著で以後持続．X－10 日，症状再燃時
PSL 20 mg 内服も改善せず，Cr 4.16 mg／dl と悪化し当科に紹介入院．腎生
検は半月体を伴う管内増殖性腎炎の所見で，IF で係蹄壁・メサンギウム領域
に補体や軽度免疫グロブリンの沈着あり，電顕では内皮側・基底膜内に僅か
の EDD が散見される程度．ステロイドパルス療法，MMF 併用も腎不全は進
行し 49 病日に血液透析導入．血漿交換を追加し 67 病日を最後に透析離脱で
きたが，79 病日急性心筋梗塞で突然死．剖検の腎組織では管外増殖は改善も
管内増殖は依然高度であった．低補体血症蕁麻疹様血管炎に伴う腎炎は希少
と思われ，3 回の腎組織の変遷を踏まえ報告する．

O—277
関節リウマチに対して Infliximab 長期使用中に発症した IgA 血
管炎の一例
1佐賀大学医学部腎臓内科，2虎の門病院分院腎センター膠原病
内科，3虎の門病院病理部
福田　誠1，水野　裕基2，井熊　大輔2，力武　修一1，平松　里
佳子2，早見　典子2，山内　真之2，諏訪部　達也2，星野　純
一2，澤　直樹2，宮園　素明1，木脇　圭一3，藤井　丈士3，大橋　
健一3，乳原　善文2

【症例】43 歳，女性．X－11 年に関節リウマチと診断され，X－10 年より
MTX および Infliximab が開始された．X 年 5 月 9 日より紫斑が出現し，腎
機能低下および蛋白尿を認め，6 月 24 日に紹介となった．6 月 30 日（eGFR：
75.5，尿蛋白 2.8 g／日）に行った腎生検では，糸球体は一部の分節性硬化像を
伴う高度の管内増殖糸球体病変が主体で IF では IgA 沈着は軽度陽性で，電
顕ではパラメサンギウム領域に小粒で少量の高電子密度沈着物を認めた．皮
膚生検でも IgA 陽性の白血球破砕性血管炎の所見を認めた．Infliximab に伴
う IgA 血管炎が診断され，Tocilizumab に変更したが改善に乏しく，PSL 30 
mg に 3 クールのステロイドパルスを併用し尿蛋白減少および eGFR の改善
が認められた．【考察】生物学的製剤使用中に血管炎や Lupus-like syndrome
を発症した報告が散見されるが，今回 10 年間の Infliximab 長期使用中に IgA
血管炎を発症した極めて稀な一症例を報告する．

O—282
特発性血小板減少性紫斑病を併発した特発性膜性腎症の 1例
自治医科大学付属さいたま医療センター
鈴木　萌香，伊藤　聖学，植田　裕一郎，平井　啓之，大河原　
晋，森下　義幸

17 歳女性．入院 2 週間前に下腿浮腫，尿蛋白陽性を指摘され当院紹介，血清
アルブミン 1.7 g／dL，尿蛋白 8.5 g／g・Cr であり精査目的に入院となった．
入院時，白血球数，赤血球数は正常であったが，血小板減少（4.0×104／μL）
を認めた．抗核抗体，抗 ds-DNA 抗体，抗 Sm 抗体は陰性であった．血小板
輸血後，腎生検と骨髄検査を施行した．腎生検の光顕，電顕所見では各々，
基底膜に沈着物，基底膜上皮側に高密度沈着物を認め，免疫染色で IgA，
IgM，IgG（IgG1—4），C3，C1q の基底膜への沈着を認めた．腎生検よりルー
プス腎炎も示唆されたが，全身性エリテマトーデス（SLE）の診断基準を満
たさず，特発性膜性腎症と診断した．血小板減少の原因として PAIgG（77 
ng／107 cells）高値と臨床経過より特発性血小板減少性紫斑病（ITP）と診断
した．内視鏡検査で萎縮性胃炎，ヘリコバクターピロリ（Hp）菌抗体陽性を
認め，ITP 治療目的で Hp 除菌療法を施行したが血小板数は改善せず，その
後のステロイド加療開始により血小板数は上昇，蛋白尿も減少傾向となっ
た．本例は ITP 合併特発性膜性腎症と診断した 1 例で，今後 SLE の顕在化
について注意深い経過観察を要すると考えられる．
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O—287
Sorafenib 長期使用によりTMA病変とDM腎症様病変が惹起さ
れた一例
1虎の門病院腎センター，2同肝臓内科，3同病理部
渡邉　駿1，平松　里佳子1，井熊　大輔1，水野　裕基1，山内　真
之1，早見　典子1，諏訪部　達也1，星野　純一1，澤　直樹1，瀬
崎　ひとみ2，木脇　圭一3，大橋　健一3，藤井　丈士3，乳原　善
文1

【症例】61 歳男性．HCV 陽性肝細胞癌切除不能癌に対して sorafenib（SOR）
が導入された．その後 2 年の経過で緩徐に蛋白尿の増加と腎機能低下の進行
が進み当科入院となった．Cre 1.45 mg／dL，eGFR 43.3 ml／min／1.73，UP 3 
g／gCr，沈査赤血球 5—10／HPF にて腎生検施行．糸球体 32 個中 12 個が硬化
し，尿細管間質は高度に線維化に加えて DM 腎症にみられる尿細管基底膜の
肥厚像がみられた．糸球体での内皮細胞障害を伴った管内性病変が顕著で，
一部に Tip lesion や cellularvariantFGS を示唆する病変，細動脈の高度の
hyalinosis が特徴的であり，EM でも高度の内皮細胞障害や foot process の
fusion に加えて高電子密度化や係蹄基底膜の肥厚像が確認された．【考察】チ
ロシンキナーゼ阻害剤長期使用に伴い腎症が緩徐に形成された症例で糸球体
障害は内皮，基底膜，上皮の三層構造異常を惹起し，DM はないものの DM
腎症を思わせる細動脈病変や尿細管病変が本剤により惹起されえたことを報
告する．

O—286
ramucirumab により血栓性微小血管症様の腎病理像を呈した一
例
1虎の門病院分院腎センター，2虎の門病院病理部
遠山　友希1，井熊　大輔1，澤　直樹1，水野　裕基1，平松　里
佳子1，早見　典子1，山内　真之1，諏訪部　達也1，星野　純
一1，乳原　善文1，大橋　健一2，藤井　丈士2

症例は 80 歳代女性．2016 年 5 月に直腸癌術後，同年 6 月に肺転移を指摘．
以後化学療法が施行中であった．2020 年 1 月からの ramucirumab＋FOL-
FIRI 療法 2 コース目終了時に高血圧と Cr 0.52 mg／dL，尿蛋白 1.13 g／gCr，
尿中赤血球陰性と蛋白尿がで始め，2020 年 3 月に腎生検施行．光顕では糸球
体は 53 個中 10 個が硬化．糸球体内皮細胞腫大を中心とした管内増殖性変化
を高度に認めメサンギウム融解に加えて，糸球体係蹄の二重化現象がみられ
た．蛍光抗体法は IgM が糸球体内に散在性にみえるのみ，電顕では内皮下腔
の高度な開大，内皮細胞の有窓性の消失，メサンギウム融解も広範にみられ
糸球体係蹄腔は狭少化し不明瞭であった．一方，足細胞足突起は一部で癒合
しているのみで軽度であった．血栓形成はみられないものの血栓性微小血管
症（TMA）様病態に相当した．分子標的薬による TMA は内皮細胞，基底
膜，上皮細胞の 3 層異常として報告されてきたが，軽度の蛋白尿期において
さえ内皮細胞障害が高度にみられていることから，内皮細胞障害から上皮細
胞障害に至った時点で蛋白尿が生じ，上皮細胞障害が広範になるとネフロー
ゼ状態に至るというストーリーが本症の経過から推察された．

O—285
初回の血栓性微小血管症発作で末期腎不全に至った非典型溶血
性尿毒症症候群の一症例
1横浜市立大学附属市民総合医療センター腎臓高血圧内科・血液
浄化センター，2横浜市立大学附属市民総合医療センター病理
部，3横浜市立大学医学部循環器・腎臓・高血圧内科学
外澤　真李1，藤原　亮1，亀丸　愛子1，畠山　萌枝1，土師　達
也1，古宮　士朗1，加納　和代1，小宮　麻里子1，鈴木　将太1，
諸宇　旭純1，小林　麻裕美1，坂　早苗1，大谷　方子2，田村　功
一3，平和　伸仁1

【症例】37 歳女性．X－10 日より食欲低下を自覚し，その後下腿浮腫，体重
増加，呼吸困難感が出現した．X－2 日に前医を受診し血栓性微小血管症

（TMA）疑い（Cr 7.8 mg／dL, Hb 7.4 g／dL, Plt 8.2 万／μL, LDH 1560 U／L）で
X 日当科紹介され緊急入院．高度腎機能障害，うっ血性心不全のため緊急透
析を施行．TTP，STEC-HUS，二次性 TMA は精査にて除外し，非典型溶血
性尿毒症症候群（aHUS）が強く疑われる状況となり X＋11 日より血漿交換
を開始した．X＋51 日に施行した腎生検では慢性期の TMA 所見を呈し，補
体関連遺伝子検査で新規変異を含む 2 箇所の遺伝子変異を確認し aHUS と診
断．溶血性貧血は改善したが腎障害は残存し透析離脱は困難であり維持透析
となった．その後，病勢の安定目的に X＋75 日よりエクリズマブ投与開始．
開始 2 か月現在 TMA の再燃はないが腎機能の改善に乏しく維持透析を継続
中．【結語】初回の TMA 発作で末期腎不全に至った aHUS の症例を経験し
たため文献的考察も踏まえて報告する．

O—284
ヘリコバクターピロリ除菌により改善した血小板減少合併膜性
腎症の一例
旭川医科大学
末次　令奈，中川　直樹，松元　慈，松田　正大，佐久間　寛
史，松木　孝樹，藤野　貴行，長谷部　直幸

症例は 52 歳，男性．高血圧，脂質異常症で近医内科に通院していた．X 年 6
月には尿異常を認めず血小板の減少も認めなかったが同年 9 月の検診で尿蛋
白陽性を指摘された．同時期に両側下腿に掻痒感を伴う湿疹が出現し，徐々
に下腿浮腫を認めるようになった．しばらく医療機関を受診せずにいたが同
年 12 月の検診で脂質異常症の増悪と血小板減少（6.7 万／μl）を認めた．当院
紹介受診となり検査所見（尿蛋白 3＋，TP 6.0 g／dl，Alb 2.3 g／dl）からネフ
ローゼ症候群の診断となったため，血液疾患も念頭に入れて X＋1 年 1 月当
科に精査入院となった．腎病理診断は膜性腎症であった．血小板減少につい
ては血液内科で精査し，確定診断には至らなかったが特発性血小板減少性紫
斑病（ITP）が最も疑われた．ヘリコバクター・ピロリ—IgG は陽性であり
X＋1 年 2 月にピロリ菌除菌を施行した．その後血小板は徐々に上昇し，尿蛋
白も減少した．現在ピロリ菌除菌後 3 年経過しているが保存的治療のみで尿
所見の増悪なく経過している．膜性腎症とピロリ菌，ITP それぞれの関連に
ついては報告が散見されるが，これらがすべて合併する報告はほとんどな
く，若干の文献的考察を加えて報告する．

O—283
特発性血小板減少性紫斑病（ITP）に合併した膜性腎症（MN）
に LDL アフェレーシス（LDL-A）を施行した一例
1旭川赤十字病院，2北海道腎病理センター
西沢　慶太郎1，山下　智久1，松久　優雅1，小川　弥生2，小林　
広学1

【緒言】ITP と MN の合併例は PubMed 上 10 例に満たないものの免疫学的機
序による関連が想定されており，しばしば治療抵抗性をきたす．【症例】40
代男性がX－1年6月血液内科でITPと診断された．ピロリ菌は陰性であり，
mPSL パルス後 PSL 60 mg／日により血小板数 1 万から 10 万／μL まで回復
し，X 年 4 月に PSL 10 mg／日まで漸減された．しかし X 年 9 月から下腿浮
腫を自覚，血清 Alb 1.3 mg／dl，尿蛋白 10.6 g／gCr とネフローゼ症候群を来
たし同月当科紹介入院した．血小板は 8 万／μL と平時より低下を認めた．腎
生検では MN stage 1 であり，IgG1 優位，PLA2R 陰性から二次性 MN が示
唆されるものの，典型的な併存疾患は認めなかった．第 14 病日より PSL 50 
mg／日に増量し，第29病日よりCyAを開始するも尿蛋白減少効果は乏しく，
スタチン・エゼチミブ投与下でも LDL 324 mg／dL と高値であり，第 43 病日
から全 12 回の LDL-A を行った．尿蛋白 2.6 g／gCr まで減少し第 71 病日退院
となり，退院 3 か月後には血小板 17 万／μL，尿蛋白 0.9 g／gCr まで改善した．

【考察】免疫染色および治療経過から，両疾患の関連が示唆された．早期の
LDL-A による免疫抑制薬反応性改善作用が有用であったと考えた．

O—288
レンバチニブによりネフローゼ症候群を認め，腎生検で血栓性
微小血管障害及び腎尿細管障害を認めた 1例
1虎の門病院腎センター内科，2横浜市立大学病理部
中島　紗樹1，関根　章成1，川田　真宏1，長谷川　詠子1，田中　
希穂1，大橋　健一2，澤　直樹1，乳原　善文1，高市　憲明1，星
野　純一1

症例は肝細胞癌に対しレンバチニブ（LEN）治療をした 77 歳女性．血清 Cre 
1.27 mg／dL，eGFR 31.8 mL／min，尿蛋白 0.38 g／gCre で LEN 8 mg／day が
導入された．約 2 週間後に血圧上昇（160／90 mmHg 以上），約 4 週間後に腎
機能障害（eGFR 22.9 ml／min）を伴うネフローゼ症候群（尿蛋白 17 g／gCre，
血清 Alb 2.2 g／dL）を認め，腎生検を施行した．光顕で糸球体数 42 個中硬化
糸球体 5 個，内皮細胞障害を伴う管内性病変と係蹄壁基底膜の二重化やメサ
ンギウム融解を認めた．電顕で高度の内皮下浮腫像と足突起癒合像がみら
れ，血栓性微小血管症（TMA）に相当する糸球体病変に加え，近位尿細管刷
子縁の消失と尿細管上皮細胞の多核化が明らかで近位尿細管障害と考えられ
た．LEN 中止後，血圧は速やかに安定し，蛋白尿は緩やかに消失し腎機能改
善した．（考察）チロシンキナーゼ阻害剤投与後の腎障害では TMA 様糸球体
病変に関連したネフローゼ症候群や尿細管間質性腎炎（TIN）に関連した急
性腎障害が報告されてきた．本症の糸球体病変は従来の報告と同様の TMA
様病変であったが，TIN とは異なる尿細管障害を認めており，このことがネ
フローゼ症候群に急性腎障害を伴った臨床経過を説明するものと考えられた．
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O—293
TMA を伴う悪性高血圧を呈し，降圧療法により改善が得られた
一例
三重厚生連鈴鹿中央総合病院
早川　温子，田中　紘也，田中　文香，高木　幹郎

【症例】36 歳女性【主訴】視力低下【既往歴】なし【臨床経過】X－10 年，
妊娠中に高血圧を指摘されたが治療介入は無かった．受診 1 週間前より視力
低下を自覚し，近医眼科で両眼底出血と白斑を指摘され当院眼科を紹介受
診．高血圧（265／177 mmHg）及び血液検査異常を認め当科紹介となった．
血液検査では Cr 3.76 mg／dL と腎障害を来しており，破砕赤血球は認めな
かったが LDH 1102 U／L，Plt 10.5 万／μL，ハプトグロビン 10 未満，尿蛋白
定量 5.96 g／gCr であった．K-W III 群の高血圧性網膜症を呈しており，悪性
高血圧に伴う急性腎障害及び TMA と診断した．他の二次性高血圧を来す病
態は否定的で基礎疾患としては本態性高血圧と考えた．速やかに降圧を開始
し，第 3 病日に施行した腎生検では総糸球体 25 個，硬化糸球体 9 個，細動脈
や小動脈では内膜肥厚や内腔狭小化を認めた．また内皮下腔の拡大や血管壁
のフィブリノイド壊死も見られ，病理学的にも臨床診断に矛盾しない所見で
あった．腎機能は一時増悪したが降圧療法の継続により改善を認め第13病日
退院となった．【考察】若年女性の TMA を伴う悪性高血圧の一例を経験し
た．RAS 阻害薬を中心とした降圧療法により腎代替療法を回避し得た．
TMA を呈する悪性高血圧の報告は国内でも散見され，本症例についても若
干の文献的考察を加え報告する．

O—292
化学療法中に発生した感染関連 IgA 血管炎に対してステロイド
とシクロホスファミドの治療が奏功した 1 例
1亀田総合病院卒後研修センター，2亀田総合病院腎臓内科，3東
京医科大学八王子医療センター腎臓内科
黒崎　元博1，長岡　可楠子2，井上　貴博2，福田　純子2，小原　
まみ子2，尾田　高志3，鈴木　智2

転移性大腸癌に対して原発・転移巣切除術後に化学療法を施行していた51歳
男性．日焼けにより増悪したざ瘡様皮疹が誘引と考えられる発熱性好中球減
少症で入院となった．血液培養は陰性であり 1 週間の抗生剤治療で改善した
が，直後に急速に増悪する腎機能（cre 0.80→2.43 mg／dl），血尿（＞100／
HF），蛋白尿（6.4 g／g），補体 C3 低下（59 mg／dl）を認めた．腎生検で，光
顕所見はびまん性に管内細胞増加を認め，蛍光抗体法ではメサンギウム，一
部係蹄に IgA，C3 の沈着を認めた．電顕所見では，メサンギウム，内皮下に
沈着物や hump を認めた．また，経過中に下腿を中心とした紫斑が出現し，
皮膚生検で IgA，C3 の沈着を認めたため感染関連 IgA 血管炎と診断した．
ざ瘡様皮疹に対して抗生剤を再開したが，腎機能は cre 6.21 mg／dl まで増悪
したため，ステロイド治療を開始したが反応性に乏しく，シクロホスファミ
ド静注療法を併用後から改善傾向を示した．治療開始 6 ヶ月後に腎機能は
cre 1.23 mg／dl まで改善した．IgA 型感染関連糸球体腎炎は self-limit するこ
とがあり，明確な治療方針は確立されていない．本例では，皮膚に IgA が沈
着する IgA 血管炎で，治療経過に難渋したため，免疫抑制療法を施行し寛解
した．

O—291
TMA を呈した抗 RNA ポリメラーゼ 3 抗体陽性の一例
名古屋第二赤十字病院
伊藤　千晴，岡田　絵里子，中野　嬢，鷲野　将也，新城　響，
大塚　康洋，武田　朝美

【症例】87 歳女性【既往】高血圧（50 歳）【現病歴】X 年 4 月両上肢の筋痛を
認め，リウマチ性多発筋痛症の疑いでPSL 15 mg内服を開始し7月には5 mg
まで漸減した．X＋1 年 4 月，倦怠感が持続しレイノー症状や心囊水貯留を認
めた．また血小板低下（PLT 11000／μl），破砕赤血球を伴う溶血性貧血（HB 
7.7 g／dl），腎機能障害（Cre 1.58 mg／dl）を認め血栓性微小血管症（TMA）
を認め入院した．【経過】scl—70 抗体やセントロメア抗体は陰性だったが，抗
RNA ポリメラーゼ 3 抗体陽性を認め，血圧 170 mmHg 台で ACE 阻害剤の内
服を開始した．皮膚硬化所見は認めなかったが，強皮症（SSc）が疑われ腎
生検を施行した．多くの糸球体で wrinkling を伴う虚血性変化を認めた．内
皮細胞の腫大や小葉間動脈・細動脈に内腔閉塞を伴う内膜肥厚（onion skin 
lesion）を認め TMA に合致した．その後 ACE 阻害剤を増量し状態は安定し
た．【考察】本例は強皮症腎クリーゼ（SRC）で認める異常高血圧や皮膚硬化
は認めず SSc の診断に至らなかった．しかし抗 RNA ポリメラーゼ 3 抗体に
伴う免疫細胞活性化が関与した可能性は高い．また長期の動脈硬化に伴う血
管内皮障害に加え，ステロイド使用による微小血栓形成の助長が TMA を悪
化させたと考えた．皮膚硬化や異常高血圧を欠く場合でも TMA を認めた際
には，SRC も念頭に血圧管理を行うべきである．

O—290
下腿浮腫で発症した TMA の一例
1筑波大学付属病院地域医療教育センター厚生連総合病院水戸協
同病院腎臓内科，2筑波大学付属病院腎臓内科
青山　英樹1，岡田　澪1，畑　拓磨1，平井　健太1，堀北　愛
里1，中村　太一1，甲斐　平康2，山縣　邦弘2

血栓性微小血管障害（thrombotic microangiopathy：TMA）は，血小板減
少，微小血管症性溶血性貧血，臓器障害の 3 徴候を呈する疾患群である．し
かしながら臨床的に症候を伴わない場合でも，病理所見で微小血管内皮障害
が主体の形態像を呈する場合には，病理学的 TMA として扱うことが多い．
症例は 75 歳の男性．基礎疾患の指摘はなかった．下腿浮腫出現 2 ヶ月前の健
診では尿所見に異常は認めなかった．両側下腿の圧痕性浮腫が出現し，2 ヶ
月経っても軽快しないために近医受診した．静脈血栓症は認めず，心エコー
上は収縮不全を認めなかった．拡張不全は否定できないと考えられ，ARB・
利尿薬にて加療開始された．胸腹部 CT 施行されるも下腿浮腫の原因は不明
であり，当院紹介受診となった．血尿はないが蛋白尿（1.6 g／g・Cr）を認
め，慢性糸球体腎炎を疑って腎生検施行したところ，TMA を示唆する所見
であった．TMA は原因に関わらず類似した形態像を示すが，治療方針や予
後が異なるため，原因の把握が必要となる．両側下腿浮腫・尿蛋白を契機に
腎生検施行して TMA と診断し，TMA という視点から再度原因検索を行
なった一例である．貴重な症例であり文献的考察も含め報告する．

O—289
血栓性微小血管症（TMA）を合併した OJ 抗体陽性多発筋炎の
一例
1虎の門病院腎センター内科，2虎の門病院病理部，3済生会横浜
市南部病院リウマチ・膠原病内科
犬井　啓太1，水野　裕基1，山内　真之1，井熊　大輔1，諏訪部　
達也1，星野　純一1，澤　直樹1，乳原　善文1，木脇　圭一2，大
橋　健一2，藤井　丈士2，大久保　忠信3

【症例】52 歳女性【現病歴】X－3 年，OJ 抗体陽性多発筋炎でステロイド，
免疫抑制剤で加療された．X 年 4 月，頭痛，全身倦怠感，発熱，視野障害で
前医に救急搬送された．収縮期血圧220 mmHgの高血圧がありアンジオテン
シン変換酵素阻害薬開始された．溶血性貧血（Hb 9.9 g／dL，LDH 2105 U／L，
破砕赤血球 5.9％，Hp 1 mg／dL），血小板減少（Plt 4.1 万／μL），腎機能低下

（Cre 4.21 mg／dL）あり，TMA の診断．腎機能増悪し血液透析導入後，当院
転院となった．転院時左胸水と腹水を認め，眼底出血と網膜剝離を呈し高度
の視力障害を認めた．腎生検では小葉間動脈や細動脈に内皮下浮腫を伴う高
度内皮障害がみられ，ほとんどの糸球体は虚脱し，蛍光で有意な免疫グロブ
リンや補体は染色されず，電顕では虚脱した糸球体で内皮下浮腫像が見られ
た．転院後，計 8 回血漿交換を行い，血小板は徐々に改善し 15 万／μL を維
持し視力も改善したが，腎機能は改善せず，維持透析となった．【考察】多発
筋炎は腎症を呈することが少なく，TMA 合併例は生命予後不良である．血
液透析，血漿交換療法，降圧剤の併用療法で救命できた一例を報告する．

O—294
悪性黒色腫に対し PD—1 阻害薬使用中に生じた thrombotic 
microangiopathy（TMA）の一例
1東京大学医学部附属病院腎臓・内分泌内科，2東京大学医学部附
属病院病理部
大木　里花子1，本田　謙次郎1，平川　陽亮1，阿部　浩幸2，南
学　正臣1

【症例】70 代女性【現病歴】X－18 年左手背悪性黒色腫に対し手術施行，X－4
年よりニボルマブ 240 mg 21 日サイクルで投与開始された．20 年来の糖尿病
があるが HbA1c 6％以下で推移し，薬剤使用前に腎機能障害，尿所見異常は
認めず．開始 4 ヶ月で腎機能低下は伴わず，尿蛋白 2 g／gCr，尿潜血 1＋が出
現，一旦 0.4 g／gCr まで自然軽快するも 4—6 g／gCr で持続していた．開始 3
年半後の X－1 年 11 月より尿蛋白 9 g／gCr，尿中赤血球 10—19／HPF，TP 5.4 
g／dL，Alb 2.1 g／dL，Cre 0.75 mg／dL とネフローゼ症候群を発症，胸水，下
腿浮腫を認めた．悪性黒色腫は再発なく安定して経過した．体液管理後，X
年 3 月腎生検を施行，光顕では糸球体 15 個中全節性硬化 3 個，殆どの糸球体
が分葉状を呈し，内皮下腔の開大，係蹄壁の肥厚，基底膜の二重化を認めた．
血管系では細動脈の硝子様変性，内腔狭窄あり．蛍光所見は陰性，電顕では
係蹄，細動脈内皮下に浮腫が見られた．血小板減少，溶血性貧血，精神障害
等はなかったが，病理所見より腎病変のみの TMA と診断した．ニボルマブ
休薬後，無治療にて尿蛋白の減少を得ており，薬剤関連が疑われた．【結論】
近年免疫チェックポイント阻害薬による糸球体障害は多数報告されるが，
PD—1 阻害薬の関与が疑われる TMA の一例を経験した．
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O—299
PLA2R 染色所見による原発性膜性腎症の臨床病理学検討
国立病院機構千葉東病院
友成　雅大，川口　武彦，諸岡　瑞穂，李　紀廉，兵頭　正浩，
福田　亜純，岡田　絵里，首村　守俊，北村　博司，今澤　俊
之

【背景】原発性膜性腎症（pMN）の自己抗体として PLA2R に対する抗体が知
られている．しかし，腎組織における PLA2R 染色陽性所見の有無による臨
床的・病理学的所見を比較検討した報告は少ない．【方法】2015～2019 年に
当院で腎生検を施行し 68 例が膜性腎症と診断された．そのうち，糸球体係蹄
壁への IgG4 優位な顆粒状沈着物の存在から pMN が疑われ，かつ，未染標本
が十分に存在した 29 例を対象とし，酵素抗体法を用いて PLA2R 染色を施行
し，陽性所見の有無により 2 群に分け比較・検討した．【結果】全患者背景は
66±15 歳，男女比 16：13，eGFR 58±23 ml／min／1.73 m2，ネフローゼ症候
群（NS）38％であり，29 例中 13 例（45％）で PLA2R 陽性となった．PLA2R
陽性群（PP）と陰性群（PN）において，臨床的には PP 群にて NS が有意に
多かった（62％ vs 19％）．病理組織学的には染色強度の半定量的評価（0～
3）にて PP 群が PN 群に比し IgG（2.5 vs 1.9），IgG4（2.7 vs 1.9），C3（1.6 
vs. 0.8）の染色強度が有意に強かった．THSD7A 染色は PP 群では 13 例 0 例

（0％），PN 群では 16 例中 2 例（13％）で陽性であった．【結論】PLA2R 陽
性所見の有無により臨床的，病理学的所見の差異を認めた．pMNとされる疾
患群では原因となる自己抗体の対応抗原が同一ではなく，対応抗原の差異に
より病態が異なることが強く示唆された．

O—298
ステロイド抵抗性を示した小児膜性腎症の 2例
1神奈川県立こども医療センター腎臓内科，2神奈川県立こども
医療センター病理診断科
松村　壮史1，高橋　英彦1，梅本　沙代子2，田中　水緒2，田中　
祐吉2

【はじめに】小児膜性腎症は腎予後が良好とされているが患者数が少なく，成
人と臨床像・病理像が異なり EBM が確立された治療は存在しない．【症例 1】
5歳女児．3歳児検尿異常を主訴に受診．血尿・蛋白尿，アルブミン低下（RBC 
30—49／HPF，uTP／Cr 1.6 g／gCr，Alb 2.6 g／dl）を認め腎生検を施行．膜性
腎症と診断し ARB 内服を開始するもネフローゼ状態が続いた．PSL 2 mg／
kg の 4 週間で寛解に至らずシクロフォスファミド内服を追加するも uTP／Cr 
0.3 g／gCr 程度の蛋白尿が持続している．【症例 2】8 歳女児．学校検尿で蛋白
尿を指摘され受診．血尿，蛋白尿を認めたがアルブミン低下なし（RBC 5—9／
HPF，uTP／Cr 0.7 g／gCr，Alb 3.8 g／dl）．腎生検で膜性腎症と診断し，ACE
阻害薬を開始．その後ネフローゼ状態となったためPSL 2 mg／kgで治療を開
始するも寛解に至らずミコフェノール酸モフェチル（MMF）を追加．MMF
追加も効果乏しく，シクロスポリンに変更．現在尿蛋白は陰性化している．
なお，両例とも抗 PLA2 受容体抗体は陰性であった．【考察】ステロイド抵
抗性の小児膜性腎症は報告が少なく，免疫抑制薬の選択に苦慮した．症例の
蓄積，および免疫抑制薬の次の治療法の検討が必要であることを痛感した．

O—297
HCV関連クリオグロブリン血症性血管炎と腎への直接浸潤を伴
うB細胞リンパ腫を合併し化学療法が著効した一例
1東海大学医学部腎内分泌代謝内科，2東海大学医学部病理診断
科，3東海大学医学部総合内科
椎名　優衣1，中川　洋佑1，濱野　直人1，小泉　賢洋1，小倉　
豪2，和田　健彦1，沖　将行3，深川　雅史1

症例は 40 歳男性．X 年 6 月末より両下腿に紫斑が出現，精査にて汎血球減少
を認めた．その際 C 型肝炎が発覚し，抗ウイルス治療にて HCV RNA は陰性
化した．紫斑は一旦消失するも再燃し，同年 12 月から両側下腿浮腫，体重増
加が出現した．高度蛋白尿を伴う腎機能障害が進行し（血清 Cr 1.9 mg／dL，
尿蛋白 3.8 g／gCr），低補体血症とクリオグロブリン弱陽性を指摘され，同年
12 月精査目的に当院紹介となった．全身性リンパ節腫脹と肝脾腫を認め，リ
ンパ節生検にて B 細胞リンパ腫（nodal marginal zone lymphoma）と診断さ
れた．腎生検では，係蹄内血栓を伴う膜性増殖性腎炎様所見と異型リンパ球
の尿細管間質への浸潤を認めた．HCV 関連クリオグロブリン血症性血管炎
とリンパ腫の診断にて，ステロイドに加えてベンダムスチン・リツキシマブ
併用療法を開始した．一時腎機能は悪化したものの徐々に改善し，血清 Cr 
1.2 mg／dL 程度，尿蛋白 0.3—0.5 g／gCr で推移している．本症例は HCV 排除
後早期にクリオグロブリン血症性血管炎と悪性リンパ腫を認めた希少な症例
であり，背景に HCV による長期にわたる免疫系の刺激の存在が示唆される．

O—296
膵癌治療中に発症したGemcitabine 関連血栓性微小血管症の一
例
名古屋市立西部医療センター
井上　陽平，家田　研人，宮口　裕樹，市原　詩恵，菅　憲広

【症例】65 歳，男性【現病歴】X－7 年に糖尿病と診断され，X－6 年に膵頭
部癌に対して膵頭十二指腸切除術を施行された．その後，Gemcitabine

（GEM）＋Paclitaxel による補助化学治療を 25 コースと GEM＋S—1 を 11 コー
ス施行された．X 年 2 月に全身浮腫，尿蛋白 2＋（2.89 g／gCr），尿潜血 2＋，
腎機能悪化（Cr 1.2 mg／dL）のため，当科に紹介となった．3 月に腎生検を
施行し，光顕所見では糸球体係蹄における内皮下腔の開大やメサンギウム融
解，びまん性全節性に糸球基底膜の二重化がみられた．蛍光所見では補体や
免疫グロブリンの有意な沈着はみられなかった．当科紹介時に血球減少（Hb 
7.4 g／dL，PLT 5.4 万／μL）とハプトグロビン低下もあり，臨床経過と病理所
見から GEM による血栓性微小血管症（TMA）と考えられた．【考察】GEM
関連 TMA は 0.25～0.4％程度と非常にまれな合併症であるが，病態が明らか
でなく一般的に予後不良とされている．本症例は，検尿異常を伴う急性腎障
害であり，糖尿病性腎症や糸球体腎炎などの鑑別疾患が考えられたが，腎生
検を施行し GEM 関連 TMA と考えられる多彩な腎病理所見を確認できた示
唆に富む症例のため報告する．

O—295
MIDDに Bortezomib 由来の TMAを合併した一例
独立行政法人地域医療推進機構仙台病院腎センター内科
北山　智草，水野　真一，木村　朋由，佐藤　壽伸

【症例】75 歳男性．Cre 3.23 mg／dL，U-P／C 3.0 g／gCr（Alb 47.5％）の急性
腎障害を契機に IgG—λ型多発性骨髄腫と診断された．Bortezomib（BTZ）＋
Dexamethasone 療法により加療を開始したが，第 8 病日に Cre 上昇のため休
薬，その後も腎障害は増悪し第 22 病日に血液透析を開始した．Lenalidomide
導入によって血液学的には部分寛解が得られ，第56病日に血液透析を離脱し
た．この際に U-P／C 9—10 g／gCr（Alb 70％）と尿蛋白の増悪を認め，腎生検
を施行した．光顕像は結節病変と内皮下開大，メサンギウム融解を認めたが，
円柱腎症の所見はなかった．蛍光抗体法で IgG が係蹄壁に線状に陽性，軽鎖
はλ鎖のみが係蹄壁及び尿細管基底膜に線状に陽性であった．電子顕微鏡像
では内皮下浮腫や血小板の集簇に加え砂粒状無構造の EDD を糸球体及び尿
細管基底膜に認め，monoclonal immunoglobulin deposition disease（MIDD）
と renal thrombotic microangiopathy（TMA）の合併と診断した．その後も
高度蛋白尿は持続しているが，Cre は 1 台まで軽快した．【考察】MIDD に
BTZ による薬剤性 TMA が合併し，腎障害の急性増悪をきたした一例であ
る．BTZ は腎障害例で頻用される薬剤であるが，本例のように腎障害の原因
ともなり得る．治療経過中の増悪において原病以外の原因を検討することの
重要性を示す教訓例であり，文献的考察を加え報告する．

O—300
THSD7A および PLA2R 何れも陽性となった長期罹患膜性腎症
の一例
1順天堂・医・浦安病院・病理診断科，2順天堂・医・人体病理病
態学，3順天堂・医・浦安病院・腎高血圧内科，4順天堂・医・腎
臓内科
冨田　茂樹1，佐伯　春美2，鳥山　茜1，泉　浩1，明樂　麻依
子3，岩崎　雅子3，本田　大介3，高原　久嗣3，鈴木　仁3，林野　
久紀3，鈴木　祐介4

【症例】60 歳台 男性．【臨床経過】35 年前ネフローゼ症候群（他院腎生検：
膜性腎症疑）指摘．経過観察中に重症筋無力症（タクロリムス加療下）合併
のため，腎生検施行．【腎病理所見】観察された糸球体では硬化性変化ととも
に PAM 染色では spike 病変を主体とする沈着像とともに，一部では duplica-
tion 病変を認めた．蛍光抗体では IgG が糸球体係蹄壁に陽性で，電顕では
Stage I-II＞III 相当の electron dense deposit を認めたことから膜性腎症と診
断した．蛍光抗体では IgG subclass では IgG1 および IgG2 は軽微に陽性，
IgG3 陰性で，IgG4 優位であった．また，PLA2R と THSD7A が何れも糸球
体係蹄壁に陽性像を認めた．【考察】蛍光抗体で IgG，C3 とともに C1q が陽
性であり，重症筋無力症等の二次性膜性腎症を疑ったが，IgG4 優位で，さら
には PLA2R と THSD7A が何れも陽性であり，特発性膜性腎症との鑑別を要
する症例であった．学術会議では PLA2R と THSD7A が何れも陽性となる症
例の意義を含め若干の文献考察とともに報告する．本症例について，診断
等々についてご助言がいただきたい．
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O—305
急性骨髄性白血病に対する非血縁者間骨髄移植後に発症した膜
性腎症によるネフローゼ症候群の一例
1東京医科大学八王子医療センター，2国立がん研究センター中
央病院
酒井　敬史1，内田　貴大1，井上　暖1，小島　糾1，杉崎　健太
郎1，冨安　朋宏1，山田　宗治1，吉川　憲子1，稲本　賢弘2，尾
田　高志1

【症例】67 歳女性．【経過】X－2 年 10 月に急性骨髄性白血病（AML）に対
して非血縁者間骨髄移植を施行し，皮膚移植片対宿主病（GVHD）に対して
PSL 5 mg／日で加療されていた．X年6月に下腿浮腫が出現．TP／Alb 5.5／1.8 
g／dL，蛋白尿 15 g／gCre にてネフローゼ症候群と診断し，同年 8 月に腎生検
を施行：光学顕微鏡では糸球体係蹄壁に僅かな点刻像を認め，蛍光抗体法で
は IgG，C3，C1q が糸球体係蹄壁に顆粒状に陽性，電子顕微鏡では高電子密
度沈着物を糸球体基底膜上皮下中心に認め，Ehrenreich-Churg stage 1 の膜
性腎症と診断した．しかしながら IgG サブクラス染色では IgG2／3 優位で
IgG4 は陰性，血清 PLA2R 抗体は陰性であり，続発性膜性腎症と考えた．
AML の再燃を避けるためリツキシマブ（375 mg／m2）を計 2 回投与したが改
善は得られず，一方で B 型肝炎ウイルス再活性化を認めたため，現在利尿薬
による対症療法を行っている．【結語】GVHD に関連した膜性腎症と思われ
る一例を経験した．本症例はリツキシマブに抵抗性であったが，その病態や
治療戦略等に関して文献的考察を加え報告する．

O—304
特発性多中心性キャッスルマン病に併発した膜性腎症 2例の報
告
1虎の門病院分院腎センター内科，2虎の門病院腎センター内科，
3虎の門病院病理部
水野　裕基1，井熊　大輔1，関根　章成2，川田　真宏2，平松　里
佳子1，早見　典子1，山内　真之1，田中　希穂2，長谷川　詠
子2，諏訪部　達也1，星野　純一2，澤　直樹1，乳原　善文1，大
橋　健一3

【背景】多中心性キャッスルマン病（MCD）に対する膜性腎症の報告は稀で
当院で施行した MCD に対する腎生検 15 例中 2 例の膜性腎症を報告する．

【症例 1】40 歳代男性．10 年前にリンパ節生検で MCD と診断された．蛋白
尿が持続し，怠薬により Cre 3.5 mg／dL から 7.8 mg／dL まで増悪し腎生検で
膜性腎症と診断した．蛍光抗体法で IgG2 優位の IgG の係蹄壁への顆粒状沈
着，電子顕微鏡で Ehrenreich-Churg の病期分類 III の上皮下沈着物を認め
た．また内皮下とメサンギウム領域の一部に沈着物を認めた．プレドニゾロ
ン再開後に炎症反応は改善したが末期腎不全となった．【症例 2】60 歳代男
性．8 年前から血尿を指摘され，リンパ節生検で plasma cell type で MCD と
診断された際に，尿潜血反応 2＋，蛋白尿 0.56 g／日の軽度の蛋白尿を認め腎
生検を施行した．IgG1 優位の顆粒状に係蹄壁に認め，電子顕微鏡では病期分
類 I-II の上皮下沈着物を認めた．プレドニゾロン，トシリズマブで治療開始
後に臨床症状は改善した．【考察】MCD において免疫複合体沈着を介した腎
炎の併発が示唆された．文献的考察と共に病態を考察する．

O—303
パゾパニブによる薬剤性のネフローゼ症候群を呈した膜性腎症
の 1例
1都立大塚病院，2都立広尾病院，3武蔵野赤十字病院
鈴木　樹里1，山崎　香名1，磯部　清志1，吉川　桃乃1，牧野　利
行2，高橋　大栄3

【緒言】パゾパニブは血管内皮細胞増殖因子（VEGF）受容体を標的とする薬
剤である．副作用に薬剤性ネフローゼ症候群（NS）が知られ，血栓性微小血
管症や微小変化群，巣状糸球体硬化症が多く報告されるが，膜性腎症（MN）
の報告は少ない．【症例】72 歳男性．X－8 年に左腎細胞癌に対し腎摘出術を
施行した．X－1 年 10 月に左肺門部リンパ節・肺転移のためパゾパニブ 800 
mg／日を開始したが，尿蛋白の増悪と浮腫が出現し 12 月に 400 mg／日に減量
した．X 年 3 月に手足症候群のため休薬したが，肺転移が増大し 5 月に再開
した．8 月に全身浮腫あり，Alb 1.3 g／dL，尿蛋白 17 g／gCr で NS と診断，
入院とした．薬剤投与時期と NS 増悪が一致しており，薬剤性を疑った．片
腎に対する経皮的腎生検は禁忌のため，内服中止し保存的治療を行ったが，
NS が遷延したため第 85 病日に経皮的腎生検を行い，MN の診断に至った．
免疫染色の IgG サブクラスでは IgG1.2 優位に係蹄壁に顆粒状沈着を認め，抗
PLA2R 抗体は陰性であった事から二次性の MN と診断した．【考察】本症例
は原発性 MN は否定的であるが，癌関連・VEGF 阻害薬関連の二次性 MN が
鑑別になる．休薬のみで，8 カ月で NS 離脱傾向であり VEGF 阻害剤による
薬剤性の MN であったと考える．

O—302
胃癌の腹膜播種に対してニボルマブ投与後に発症した二次性膜
性腎症
埼玉医科大学総合医療センター
岡本　茉樹，小暮　裕太，関口　桃子，佐藤　紗映子，岡崎　晋
平，長谷川　元

【症例】61 歳男性．X－4 年 6 月に胃癌に対して胃全摘術を行なった後，術後
化学療法を 2 次療法まで行うも腹膜播種を起こし，3 次治療として X－2 年 6
月よりニボルマブ療法を開始された．初回投与後にニボルマブによる免疫関
連有害事象（irAE）と考えられる続発性副腎機能低下症を発症しヒドロコル
チゾンの内服を開始した．X－1 年 3 月には腹水消失し，治療を継続となっ
た．しかし，6 月に尿蛋白陽性・血清 Alb の低下を認めニボルマブは中止と
なり，7 月にネフローゼ症候群疑いで当科紹介受診となった．血清 Alb 2.8 g／
dL，尿蛋白 5.9 g／gCr とネフローゼ症候群であった．右腎の萎縮があり，機
能的片腎と考えられ，9 月に開腹腎生検を施行した．腎病理組織は，光顕で
基底膜の肥厚，点刻像などの所見は認めず，免疫染色では顆粒状に IgG（＋），
C3（＋），C1q（＋），IgG サブクラスで全て（＋）であり，PLA2—R（－）で
あった．電顕では上皮下に高電子密度沈着物を認めた．二次性膜性腎症と考
えた．ニボルマブ中止後から尿蛋白は減少傾向であった．プレドニゾロン 40 
mg／日で加療を開始し，day 19 で尿蛋白 0.18 g／gCr と完全寛解に至った．
2020 年 4 月時点で，ニボルマブによる膜性腎症の文献報告はなく，貴重な症
例であり報告する．

O—301
Nivolumab により膜性腎症を発症したと考えられた一例
1日本海総合病院，2山形大学医学部内科学第一講座，3秋田大学
医学部血液・腎臓・膠原病内科学講座，4秋田大学理工学研究科
生命科学専攻疾患生物学研究室
阿部　真也1，藤田　耕太朗1，奥山　あゆみ1，後藤　瑞恵1，齋
藤　雅也3，涌井　秀樹4，市川　一誠2，中山　隆弘1

【症例】70 歳男性．【既往歴】特記事項はない．【現病歴】X－1 年 10 月に左
肺腺癌，骨転移，癌性胸膜炎と診断された．CDDP＋PEM＋BEV が無効であ
り，X 年 4 月から Nivolumab に変更したところ 1 ヶ月後にネフローゼ症候群
を発症した．【臨床経過】血圧 142／94 mmHg，血清 Cr 0.82 mg／dl，尿蛋白
4＋（6.7 g／g・Cr），血清 Alb 2.6 g／dl，尿赤血球 41—51／HPF．腎病理所見は
一部の糸球体にスパイク形成，メサンギウム融解と基底膜の二重化を認め，
蛍光抗体法では基底膜に顆粒状に IgG の沈着を認めた．IgG サブクラスは
IgG1 と IgG2 が優位であったことから二次性の膜性腎症と診断した．
Nivolumab を休薬し血圧コントロールを行ったところ徐々に蛋白尿は減少
し，最終的に尿定性で陰性から 1＋になった．しかし，原疾患の進行により
X＋1 年 1 月永眠された．【考察】免疫チェックポイント阻害薬による免疫関
連有害事象（irAE）が生じることはよく知られているが糸球体疾患の報告が
少ない．これまでに微小変化型ネフローゼ，巣状糸球体硬化症などの報告が
あるが，本症例では，肺癌は進行したもののニボルマブ中止によりネフロー
ゼ症候群の改善を認めたことから irAE と考えられた．

O—306
肺癌に対するペムブロリズマブ投与中に発症した二次性膜性腎
症の 1例
埼玉医科大学
深江　紗央里，横田　順奈，天野　博明，小野　淳，友利　浩
司，井上　勉，岡田　浩一

【症例】72 歳，男性【現病歴】X－2 年 7 月左上葉肺腺癌の診断で左上葉切除
術＋縦郭リンパ節郭清を受けたが，X－1 年 3 月胸部 CT で右鎖骨下・右肺門
部・縦郭リンパ節の腫大が判明した．術後再発の診断で X－1 年 4 月よりカ
ルボプラチン＋ペメトレキセド＋ペムブロリズマブ併用療法を開始，しかし
X－1 年 6 月に薬剤性肺障害のため中止となり，経口プレドニゾロン 30 mg／
日が開始となった．また，同時期より蛋白尿の増加（7.3 g／gCr），血清アル
ブミンの低下（2.9 g／dL）がみられていた．経口プレドニゾロンは約 6 か月
かけて漸減，経過中に肺障害，尿蛋白も改善傾向となったが，中止後に尿蛋
白のみ悪化し，下腿浮腫と体重増加がみられた．ネフローゼ症候群の精査目
的で X 年 3 月に腎生検をおこない，光顕では基底膜の肥厚やスパイク形成を
認め，免疫蛍光法で上皮下の沈着物は IgG1・2 優位であり，悪性腫瘍あるい
は化学療法に伴う二次性膜性腎症と診断した．【考察】免疫チェックポイント
阻害薬使用に伴うネフローゼ症候群の報告例は散見されるが，本症例のよう
に腎生検で確定診断に至る例は少ない．腎症と原疾患双方の適切な治療方針
決定の為には，経過に囚われず腎生検所見を検討することが極めて重要であ
る．
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O—312
重症急性膵炎に対してPMX-DHPおよびCHDF併用療法が著効
した 3例
船橋二和病院
関口　紗千，松隈　英樹

症例 1 56 歳男性，アルコール性急性膵炎で入院．大量輸液およびメロペネム
投与を開始するも無尿であった．入院4日目に低酸素となり人工呼吸器装着．
CHDF および PMX-DHP を施行し，エンドトキシンは検出されなかったが，
SOFA score は 16→14 に改善し 5 日後に抜管．CHDF 離脱となり 17 日後に
独歩自宅退院となった．症例 2 78 歳女性，特発性重症急性膵炎で入院．入院
3 日目に低酸素および頻脈となった．BIPAP 装着し PMX-DHP と CHDF を
施行．エンドトキシンは検出されなかったがSOFA scoreは13→7に改善し，
呼吸器および CHDF から離脱した．症例 3 80 歳男性，胆石性急性膵炎・総
胆管結石・多発肝膿瘍による敗血症で入院．入院同日に ERCP を施行する
も，膵炎と敗血症が悪化し PMX-DHP と CHDF を施行．エンドトキシンは
検出され SOFA score は 12→6 に改善し，CHDF も離脱した．考察：急性膵
炎は膵酵素の活性化，炎症細胞が放出する酵素や炎症性サイトカインが重症
化に関与する．PMX-DHP はエンドトキシンが検出されない敗血症に対して
も炎症性サイトカインや蛋白分解酵素を吸着し，微小血管障害を抑制する効
果があるといわれている．今回，重症急性膵炎患者が循環不全に陥った際に
PMX-DHP と CHDF 併用療法を施行し劇的に循環動態が改善し救命可能で
あった．PMX-DHP 療法は膵臓の炎症の波及を抑制し血管透過性の亢進を改
善するため，急性期の膵炎治療に有効ではないかと考えた．

O—311
劇症型抗リン脂質抗体症候群に血漿交換の併用が奏功した一例
東京都立多摩総合医療センター腎臓内科
松永　優里恵，寺島　侑希，植草　茉弓，白木　小百合，奥村　
光一郎，古橋　健太，土岐　徳義，九鬼　隆家，紀平　裕美，
羽田　学，西尾　康英

【緒言】劇症型抗リン脂質抗体症候群（CAPS）とは，抗リン脂質抗体症候群
の患者において多臓器の血栓症を急性発症する病態である．頻度は少なく死
亡率が高いが確立した治療法はない．これまでの報告では，抗凝固療法，ス
テロイド，血漿交換が治療の柱であり，今回これらの治療の組み合わせで症
状が改善した一例を経験した．【症例】全身性エリテマトーデス，抗リン脂質
抗体症候群のため通院していた40代女性．婦人科悪性腫瘍が引きがねと思わ
れる全身性血栓塞栓症（多発脳梗塞，脾梗塞，腎梗塞など）をきたし，CAPS
として治療を開始した．抗凝固療法，ステロイドに加え，血漿交換を実施し
た．5％アルブミンと FFP を組み合わせた置換液を用いて 4 回施行し経過を
見ていたが症状が再燃し，再度血漿交換を再開．また腫瘍の治療も実施し，
その後も症状を見ながら週 1 回の血漿交換を継続した．計 20 回施行し，全身
状態は改善した．【結語】CAPS における血漿交換の頻度や置換液に確立した
ものはない．報告では 3—5 日，長くても 1—3 週間までが多いが，今回約 3 ヶ
月に渡り血漿交換を行なった．病勢に合わせ他の治療と組み合わせることで
症状の改善に繋がると考えた．

O—310
急性血液浄化療法を要したニボルマブによる急性腎障害の 1例
1新潟県立新発田病院腎臓内科，2新潟大学腎膠原病内科
羽深　将人1，渡井　友也1，梨本　友美1，酒巻　裕一1，小川　
麻1，本間　則行1，成田　一衛2

【症例】84 歳男性．4 期肺扁平上皮癌に対し 1 次治療として 9 ヵ月前からドセ
タキセルを使用されたが PD 判定となったため，2 次治療として 2 ヵ月前か
らニボルマブが開始された．開始時 Cre 0.79 mg／dL だったが，次第に腎機
能障害が進行し当科受診した．Cre 3.16 mg／dL，尿蛋白 29.2 g／gCr，沈渣赤
血球 30—49／毎視野と腎機能が悪化したため入院した．病歴，検査からニボル
マブによる急性腎障害と診断しステロイドパルス療法を開始したが腎機能は
回復しなかった．5 病日より緊急血液透析を開始，継続しながらステロイド
を漸減したが腎機能は回復せず，敗血症を併発し 34 病日に永眠した．【考察】
ニボルマブによる腎障害の発現率は約 2％と頻度は高くなくステロイド療法
が有効である．一方で重症化すると非可逆的に腎機能が低下して永続的な血
液透析が必要になる可能性が高く，Cortaza らは緊急血液透析を要した重症
例のうち半数で維持透析に移行したと報告している．本症例では腎障害に対
してより早期に治療介入すべきだったと考えられる．【結論】ニボルマブによ
る腎障害を早期発見，治療するために，腎臓専門医は治療初期からがん専門
医と連携する必要がある．

O—309
びまん性大細胞型B細胞リンパ腫に合併した続発性膜性腎症の
一例
1佐賀大学医学部腎臓内科，2佐賀大学医学部血液腫瘍内科，3嬉
野医療センター腎臓内科
永田　絢子1，力武　修一1，城戸口　啓介2，橋本　優香1，野中　
枝理子1，野中　真衣1，福田　誠1，吉原　万貴1，勝屋　弘雄2，
嬉野　博志2，高島　毅3，木村　晋也2，宮園　素明1

【症例】68 歳，男性．X－3 ヶ月から食思不振および倦怠感が出現した．下
腿・顔面の浮腫を認め，前医受診し腎機能障害とネフローゼ症候群と診断さ
れた．膵頭部腫瘤を腹部 CT で指摘され，超音波内視鏡下穿刺吸引法にてび
まん性大細胞型 B 細胞リンパ腫（DLBCL）の診断となり，当院血液内科に
入院となった．第 4 病日（eGFR：19.3 ml／min／1.73 m2，U-P／Cr：13.0 g／g・
Cr）に腎生検を施行し，光顕では間質内にリンパ腫浸潤を認め，IF では毛細
血管基底膜に沿って IgG，C3，K 及びλが微細顆粒状に陽性であった．
DLBCL に合併した続発性膜性腎症と診断した．第 9 病日から R-CHOP 療法
を開始し，4 コース目終了時には膵腫瘤の縮小，腎機能障害およびネフロー
ゼ症候群の改善を認めた（eGFR：44.7 ml／min／1.73 m2，U-P／Cr：2.54 g／g・
Cr）．【考察】DLBCL に合併したネフローゼ症候群の報告は検索しうる限り
ではない．DLBCL に合併した続発性膜性腎症に対して R-CHOP 療法により
ネフローゼ症候群の改善を認めた極めて稀な一例を報告する．

O—308
中咽頭癌治療後に自然寛解を認めた，悪性腫瘍関連膜性腎症の
1例
名古屋第二赤十字病院
中野　穣，武田　朝美，大塚　康洋，新城　響，伊藤　千晴，
鷲野　将也，村田　実奈子

【症例】66 歳男性，既往に B 型肝炎がある．2017 年 12 月に中咽頭癌と診断
された際に尿検査異常を指摘され当院受診した．受診時の検査所見は，Alb 
3.15 g／dL，Cr 0.96 mg／dL，尿蛋白 3.02 g／gCr，尿中沈渣赤血球 10—19／HPF
であり，中咽頭癌術後に腎生検を予定した．2018 年 10 月中咽頭癌に対して
中咽頭切除＋リンパ節郭清し，12 月術後放射線療法を行い，再発を認めてい
ない．中咽頭癌術後から尿所見は徐々に改善傾向であったが病勢評価の為，
2019 年 4 月腎生検を行った．腎生検では膜性腎症の所見であったが，その治
癒過程と思われる変化を認めた．現在，尿所見は寛解している．【考察】中咽
頭癌術後に尿所見は改善し中咽頭癌による膜性腎症と考えられ，IgG のサブ
クラスも gG2＜IgG3＜IgG1 の順で陽性であり矛盾ない結果であった．また
電子顕微鏡では deposit の消退を観察することができ，悪性腫瘍切除後の膜
性腎症の治癒過程と考えられた．IgG と同時に認めた顆粒状の IgA の沈着は
興味深い所見であり，中咽頭癌との関連性を含め今後検討が必要である．【ま
とめ】中咽頭癌に関連した膜性腎症の自然軽快例を確認することができた．
IgG と同時に認めた IgA の沈着は中咽頭癌との関連性について示唆された．

O—307
肺腺癌と肺結核を合併した膜性腎症の一例
1横須賀共済病院腎臓内科，2杏林大学医学部病理部
森本　靖久1，長濱　清隆2，寺井　あゆみ1，田邉　まどか1，大
谷　恵1，塩路　慎吾1，平澤　卓1，安藝　昇太1，青柳　誠1，田
中　啓之1

【症例】50 歳女性【経過】健診で尿蛋白と尿潜血を認め紹介受診となった．
腎機能は正常であったが低アルブミン血症（Alb 3.0 g／dL）と蛋白尿（3.3 g／
gCre）を認め糸球体疾患を考え腎生検を施行した．光学顕微鏡では 34 個の
糸球体を認めた．免疫蛍光抗体法では糸球体基底膜に沿って IgG の沈着を認
め，電子顕微鏡では基底膜の上皮下に高電子密度沈着物を認め膜性腎症

（MN）と診断した．二次性 MN の除外のため CT 検査を行い，傍大動脈リン
パ節の腫大と右肺中下葉に結節影を認めた．T-SPOT 陽性を認め結核が鑑別
にあがり気管支鏡検査を施行したが診断がつかなかった．肺癌も否定できな
かったため，胸腔鏡下右肺中葉切除と下葉部分切除を施行された．病理では
中葉に肺腺癌，下葉に類上皮細胞肉芽腫を認め，肺結核と診断し抗結核薬の
投与が開始された．尿蛋白は術前増加傾向であったが抗結核薬治療開始後に
減少を認め，二次性 MN の可能性を考えた．糸球体係蹄の PLA2R 染色は陽
性であった．【考察】腎の PLA2R 染色による特発性 MN の特異度は約 90％
と報告されているが，二次性 MN は完全に否定できない．本症例では臨床経
過から肺癌や結核に伴う二次性の病態を考えた．MN において悪性腫瘍や感
染症のスクリーニング検査は重要である．
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O—318
微小変化型ネフローゼ症候群の診断5年後に，IgA型膜性腎症を
発症した 1 例
1日本医科大学腎臓内科，2日本医科大学解析人体病理
上條　夏実1，三井　亜希子1，荒川　裕輔1，柏木　哲也1，清水　
章2，酒井　行直1

【症例】76 歳，女性【主訴】両下腿浮腫，体重増加【現病歴】71 歳時にネフ
ローゼ症候群で入院歴がある．腎生検にて微小変化型ネフローゼ症候群と診
断したが，入院安静により蛋白尿は減少し，症状が改善したため一旦退院と
なった．退院 1 ヶ月後に再び蛋白尿が増加し，外来でステロイド治療を開始
した．その後は不完全寛解を維持していたが，ネフローゼ症候群が再発ため
入院となった．【経過】入院後 mPSL 500 mg を 3 日間投与後，経口 PSL 40 
mg で加療を継続し，第 10 病日に 2 回目の腎生検を施行した．光顕所見は，
増殖性病変を認めず，糸球体係蹄に spike や stippling 形成が散見された．IF
は IgA（κ＋，λ＋，IgA1 優位）のみが係蹄壁に沿ってびまん性に顆粒状に
沈着し，電顕で上皮下の高電子密度沈着物が不規則にわずかに認められ，
IgA 型膜性腎症と診断した．ステロイド治療と利尿薬により軽快し退院と
なった．【考察】これまでに多クローン性 IgA 単独の沈着を伴う膜性腎症の
報告は少なく，臨床病理学的な特徴も明らかではない．また本症例のように
1 回目の腎生検で微小変化型であったが，2 回目に IgA 型膜性腎症の診断に
至った症例は非常に稀である．本症例の臨床経過及び腎生検所見の再考と，
文献的考察を合わせて報告する．

O—317
ループス腎炎に対して Multitarget therapy・血漿交換療法によ
る寛解導入後 Belimumab による寛解維持療法を施行した 1 例
公益財団法人東京都保健医療公社大久保病院
木村　仁美，吉川　優希，別府　寛子，中村　優香，小島　佳
織，小川　ひな，吉川　佳奈恵，戸田　美波，石渡　亜由美，
亀井　唯子，川西　智子，小川　俊江，阿部　恭知，遠藤　真
理子，若井　幸子

34 歳，女性．X－1 年 10 月健診で血尿 3＋，尿蛋白 3＋．X 年 1 月インフル
エンザウイルス感染後下腿浮腫出現，ネフローゼ症候群，CKDG3bA3 で入
院．Cr 1.31 mg／dL，TP 4.7 g／dL，Alb 2.3 g／dL，P／C 5.84 g／gCr，尿赤血
球 50—99／HPF，リンパ球減少（770／μL），抗 DsDNA 抗体 120 IU／ml，抗核
抗体 80 倍，CH50＜10，腎生検でループス腎炎 Class IV-G（A／C）と診断．
mPSL semipulse 1 クール，後療法 PSL 3 mg，IVCY 50 mg 隔週 4 回療法，
MMF，TAC 併用 43 病日 P／C 3.9 g／gCr，Cr 1.1 mg／dl，尿赤血球＞100／HPF
であり，血漿交換療法（DFPP）4 回施行，55 病日ヒドロキシクロロキン開
始．67 病日 Cr 1.15 mg／dL，P／C 1.84 g／gCr，尿赤血球＞100 で退院．X 年
6 月 Cr 0.90 mg／dL，P／C 0.23 g／gCr，RBC 50—99／HPF で Belimumab 200 
mg／週開始．X 年 12 月 Cr 0.64 mg／dL，血尿・蛋白尿陰性となり疾患活動性
の低下を認めている．文献的考察を加えて報告する．

O—316
血漿交換とリツキシマブで腎機能改善を認めたクリオグロブリ
ン血症の片腎の一例
東京女子医科大学東医療センター内科
平澤　慧里子，大前　清嗣，堀本　藍，西沢　蓉子，山口　恵
理香，細田　裕未，小川　哲也

【症例】70 歳，男性．X－10 年に右腎細胞癌で右腎摘除術を受け，尿蛋白 1.7 
g／g・Cr，尿潜血（3＋），SCr 2.0 mg／dL で経過した．X 年 1 月に転倒し病
院を受診した際，血液凝固亢進を認め当院へ転院となった．原因としてIgG，
IgM の増加（IgG 2357 mg／dL，IgM 2830 mg／dL）とクリオグロブリンの陽
性から過粘調症候群とクリオグロブリン血症を疑った．さらに頭部MRIで慢
性虚血性変化と眼底で網膜動静脈の多発血栓を認め小血管の血栓形成による
脳血流障害が考えられた．腎機能は SCr 5.76 mg／dL と CKD 増悪を認め，左
腎に腫瘤影を認めたことから腎細胞癌の他，クリオグロブリン血症性血管炎
の関与を疑ったが，皮膚生検，直腸生検で血管炎やアミロイド沈着は認めず，
眼底像から腎細静動脈，糸球体の多発血栓形成による CKD 増悪を疑った．
免疫電気泳動や骨髄穿刺で原発性マクログロブリン血症によるII型クリオグ
ロブリン血症と診断し，単回の血漿交換およびリツキシマブの 4 回投与で
SCr 3.12 mg／dL まで改善した．【考察】血管炎を伴わない原発性マクログロ
ブリン血症によるクリオグロブリン血症例で，腎機能低下の原因として腎内
小血管の多発血栓形成を疑った．

O—315
血漿交換で救命し得た食道潰瘍合併水疱性類天疱瘡の一例
1虎の門病院腎センター，2同皮膚科，3同病理部
渡邉　駿1，水野　裕基1，井熊　大輔1，平松　里佳子1，山内　真
之1，早見　典子1，諏訪部　達也1，星野　純一1，澤　直樹1，林　
伸和2，木脇　圭一3，高澤　豊3，乳原　善文1

【症例】50 歳男性．19 歳で 2 型糖尿病を発症し，46 歳時に血液透析．X－1
年12月体幹に水風船様の水泡形成と周辺部の紅班，破れて出血を伴う皮疹が
全身に出現．皮膚生検にて基底膜上での表皮の破壊像と潰瘍形成，表皮と真
皮の境界に沿って IgG の線状沈着を伴い，血清 BP180 抗体が 180 IU と高く
水疱性類天疱瘡と診断．長期に投与された DPP—4 阻害薬をまず中止しステ
ロイド外用治療が外来で開始されるも増悪傾向であり当院入院．156.0 cm，
95.4 kg 超肥満があり下腿浮腫顕著．まず体重管理と 1 日 2 回の軟膏処置を確
実に行うことで皮疹・抗体価は改善したかに見え外来通院となるも再度皮膚
所見が悪化するとともに咽頭部痛が出現し食事摂取困難になり再入院．口腔
内のみならず内視鏡にて咽頭食道全体に潰瘍を伴った水泡形成がみられた．
食止に加えてステロイド全身投与と血漿交換を開始し 3 週後に改善．以後経
過良好でステロイドの漸減中．【考察】DPP—4 阻害剤の投与下での水疱性類
天疱瘡発症が近年注目されているが，透析中の糖尿病患者に投与された場合
に本来稀とされている食道病変を伴う重症例を発症したので喚起注意事項と
して報告する．

O—314
同種造血幹細胞移植後の生着不全に対し血漿交換が有効であっ
た慢性骨髄性白血病の一例
1東海大学腎内分泌代謝内科，2東海大学血液腫瘍内科
和田　健彦1，小泉　賢洋1，金井　厳太1，中川　洋佑1，濱野　直
人1，町田　真一郎2，深川　雅史1

47 歳女性．X－2 年 3 月下旬に顔面腫脹を自覚したのを契機に慢性骨髄性白
血病急性転化と診断された．Hyper CVAD／HDMA 交替療法にダサチニブを
併用し，寛解を導入したが，骨髄バンクで HLA 合致のドナー候補は見出さ
れずダサチニブ内服が継続された．X－1 年 8 月に中枢神経浸潤が見られ，
HDMA 療法にニロチニブを併用し寛解再導入，HLA 半合致の長男からの末
梢血幹細胞移植の方針となった．X 年 3 月 1 日（day 0）に CD34 陽性細胞
3.15×106個／kg を輸注したが生着せず，さらに抗胸腺細胞免疫グロブリンを
併用しつつ2回の移植を行ったが，生着は得られなかった．この原因として，
患者血清中のドナー特異的抗体（DSA）が想定されたため，単純血漿交換を
連日 3 日間施行，翌 day 42 にリツキシマブとドナー血小板を投与した後に
DSA 力価の低下を確認して 4 回目の移植を行った．その後は血球の順調な増
加が認められ，day 52 に生着が確認された．近年の造血幹細胞移植の進歩に
より，HLA 半合致の血縁間造血幹細胞移植が増加しているが，DSA が移植
片を拒絶し，生着率を低下させる可能性が指摘されている．生着不全を繰り
返した本症例において，血漿交換による DSA の制御が生着に有用であった
可能性が示唆された．

O—313
高トリグリセリド（TG）血症による重症急性膵炎に対して血漿
交換療法が有用であった 3 例
北里大学病院腎臓内科
宮坂　竜馬，高橋　遼，川村　沙由美，榊原　麻友子，西山　景
子，山崎　拓也，永岡　未来，内藤　正吉，青山　東五，佐野　
隆，竹内　康雄

【症例 1】47 歳男性，他院にて Amy 1026 U／L，TG 4176 mg／dL，CT grade 
2，予後因子 6 点の重症急性膵炎と診断．第 2 病日に当院へ転院．同日血漿交
換を施行し，TG 270 mg／dL まで改善．第 20 病日に退院となった．【症例 2】
34 歳男性，心窩部痛を自覚し他院へ救急搬送，急性膵炎と診断され第 2 病日
に当院へ転院．Amy 2263 U／L，TG 5794 mg／dL，CT grade 2，予後因子 5
点と重症急性膵炎と診断し，第 2，3 病日に血漿交換を施行し TG 500 mg／dL
まで改善．第 37 病日に自宅退院となった．【症例 3】21 歳男性，腹痛を主訴
に他院を受診し急性膵炎と診断．同日当院へ転院し Amy 275 U／L，TG 2562 
mg／dL，予後因子 4 点，CT grade 3 であり重症急性膵炎と診断．第 1 病日に
血漿交換を施行し TG 520 mg／dL まで改善．第 12 病日に自宅退院となった．

【考察】高 TG 血症に伴う重症急性膵炎の治療に対する血漿交換の有用性は議
論があるが，当院では人工呼吸器管理，持続的血液濾過透析を併用する重症
例では早期に血漿交換を施行している．今回，全身状態が不良で集学的加療
が必要となった高 TG 血症による重症急性膵炎に対して血漿交換療法を施行
した 3 例を経験したため，文献的考察を含め報告する．
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O—324
両側腎動脈狭窄に合併したネフローゼ症候群に対して経皮的血
管形成術を施行し改善した 1例
1東京慈恵会医科大学附属柏病院腎臓・高血圧内科，2東京慈恵会
医科大学附属病院腎臓・高血圧内科
椎名　裕城1，小松嵜　陽1，小川　恭平1，岡林　佑典1，白井　
泉1，清水　昭博1，中尾　正嗣1，池田　雅人1，横尾　隆2

【症例】60 歳女性【主訴】下腿浮腫・血圧上昇【現病歴】生来健康であった
が X 年 3 月から血圧上昇，腎機能増悪を認め 9 月に当科紹介受診した．同年
12 月に sCr 3.9 mg／dL，尿蛋白 17 g／gCr と増悪し精査加療目的に入院となっ
た．腎生検を施行し巣状分節性糸球体硬化症（FSGS）の診断でステロイドパ
ルスを含めた治療を行ったが sCr 4.6 mg／dL，血圧 176／102 mmHg まで上昇
し，尿蛋白の改善も認めなかった．腎動脈超音波検査で両側腎動脈起始部の
狭窄，左腎上極の血流低下を認め，腎動態シンチグラフィーにて右腎と左腎
上極の描出不良を認めたため，両側腎動脈狭窄（RAS）に伴う 2 次性 FSGS
と考え経皮的血管形成術を施行した．右腎動脈は高度狭窄のためステント留
置できず，左腎動脈のみステント留置を施行した．その後腎機能，血圧が改
善したため退院とした．現在 sCr 1.5 mg／dL，尿蛋白 2.9 g／gCr，血圧 120／70 
mmHg 程度まで改善している．【考察】RAS に FSGS を合併した症例は稀で
あり，血行力学的機序や RAA 系が関与するとされる．今回左腎動脈にのみ
経皮的血管形成術を施行し，腎機能や血圧の改善を認めた症例を経験したた
め文献的考察を踏まえて報告する．

O—323
線維筋性異形成による腎血管性高血圧症に対して腎動脈形成術
が奏功した 1例
自治医科大学附属さいたま医療センター腎臓内科
野中　宏晃，平井　啓之，植田　裕一郎，伊藤　聖学，大河原　
晋，森下　義幸

【症例】症例は 22 歳男性．12 歳時に学校健診で高血圧を指摘され，造影 CT
で左腎萎縮と左腎動脈狭窄を認めた．腎静脈レニンサンプリング検査を施行
されたがレニン活性の左右差は見られず，降圧薬による保存的治療が選択さ
れた．15 歳時に血圧が正常化し降圧薬は中止されたが，20 歳頃に再び血圧の
上昇を認めたため 21 歳時に当科を紹介受診した．初診時の血圧は 189／100 
mmHg，血清レニン活性は 5.6 ng／mL／h であった．超音波検査で腎臓長径の
左右差（右 11.4 cm／左 7.9 cm）および左腎動脈の収縮期最高血流速度上昇

（211 cm／s）を認めた．血管造影 CT では左腎動脈中央部に管状の高度狭窄を
認め，年齢と画像所見より線維筋性異形成と臨床診断した．他の大動脈分枝
の狭窄病変や脳動脈瘤は認めなかった．降圧薬 3 剤（アムロジピン 100 mg，
アリスキレン 150 mg，エプレレノン 100 mg）内服下でも収縮期血圧は 140—
160 mmHg とコントロール不良であったため，左腎動脈の狭窄部に経皮的腎
動脈形成術（PTRA）を施行した．PTRA 施行後血清レニン活性は 0.7 ng／
mL／h へ低下し，降圧薬 1 剤（アムロジピン 10 mg）で収縮期血圧 130—140 
mmHg にコントロールできた．【結論】線維筋性異形成による腎血管性高血
圧症に対して PTRA が奏功した 1 例を経験した．過去の報告を含めて考察す
る．

O—322
線維筋性異形成に対するPTRA施行後の再発期間に関する検討
1東北大腎高血圧内分泌科，2東北大医工学，3東北大放射線診断
科
織部　峻太郎1，豊原　敬文1，渡邉　駿1，菊地　晃一1，三島　英
換1，鈴木　健弘1，森田　佳明3，大田　英揮3，清治　和将3，高
瀬　圭3，阿部　高明2

【目的】線維筋性異形成（FMD）に対する経皮的腎動脈形成術（PTRA）後
の再発は 5 年以内に起こりやすいと報告されているが，具体的な経過観察期
間についてのコンセンサスは得られていない．今回10年以上経過して再発し
た 2 例を経験したため，その特徴を過去の症例も含め検討した．【方法】当院
で過去 12 年間に FMD に対して PTRA を施行した 26 例を対象とした．各症
例について PTRA 後の再発の有無，再発までの年数と FMD の形態学的分類
の関連について検討した．【結果】26 例中 9 例が再発した．5 年以内の再発例
6 例中 5 例が focal FMD であり，5 年以上の再発に関しては 3 例全てが mul-
tifocal FMD であった．特に 10 年以上経過後の再発例 2 例は若年発症の
multifocal FMD であった．【考察】我々の検討では focal FMD が再発までの
期間が短く，5 年以内の再発例の過半数を占めた．一方で，5 年以上の再発例
全てが multifocal FMD であり，腎動脈の形態により再発時期が異なる可能
性があった．また，multifocal FMD の発症年齢は focal FMD に比べて高齢
との報告があるが，10 年以上経過後に再発した 2 例は若年発症の multifocal 
FMD であり，特に若年発症の multifocal FMD に対しては，PTRA 後も長期
的な経過観察が必要な可能性が考えられた．

O—321
ネフローゼ症候群に合併した脳静脈洞血栓症の一例
慶應義塾大学病院腎臓内分泌代謝内科
鳥光　拓人，徳山　博文，満野　竜ノ介，中山　尭振，脇野　
修，伊藤　裕

【主訴】頭痛【内服】経口避妊薬【嗜好】喫煙 20 本／日【現病歴】生来健康な
26 歳女性．来院前日に大量飲酒し，翌日起床時からの頭痛により当院救急外
来を受診した．左横静脈洞血栓症，ネフローゼ症候群（血清 Alb 1.0 g／dl，
尿蛋白 21.5 g／gCr）を認め緊急入院した．【入院後経過】入院後より未分画ヘ
パリン持続静注を開始したが翌日急激に意識レベルが低下し，微小な出血を
伴う左後頭葉の急性期脳梗塞及び脳静脈洞血栓の広範囲な進展を認めたため
血栓回収を施行した．部分的に血流は再開したが，その後梗塞巣は拡大した．
第 6 病日には AT—3 の維持が補充では難しくなり，ステロイド 60 mg を開始
した．第 23 病日に再度脳出血を来したため抗凝固療法は中止したが，尿蛋白
の軽快に伴い静脈洞血栓症は改善を認め，第38病日にネフローゼ症候群は完
全寛解した．【考察】急速に進行し重篤な神経学的後遺症を残したネフローゼ
症候群及び脳静脈洞血栓症の一例を経験した．脳静脈洞血栓症を合併したネ
フローゼ症候群へのステロイド開始時期はステロイドの血栓形成促進作用，
寛解までの時間との兼ね合いで判断に苦慮する．抗凝固療法の中止後に尿蛋
白の改善に伴い静脈洞血栓症が改善した経緯からは，抗凝固療法と共にステ
ロイド早期投与の有効性が示唆された．

O—320
糖尿病性腎症に合併した膜性腎症に対してリツキシマブ単剤治
療をした 1例
1亀田総合病院初期研修センター，2亀田総合病院腎臓高血圧内
科
Lee Peiwen1，杉原　晋之助2，長岡　可楠子2，海老原　正行2，
井上　貴博2，福田　純子2，小原　まみ子2，鈴木　智2

症例：2 型糖尿病（HbA1c 6.5％），脂質異常症，B 型肝炎の既往がある 68 歳
女性．約 1 ヶ月前より両足浮腫が出現し，体重 8 kg の増加があり，尿蛋白，
尿潜血が陽性であり当院紹介となり，腎生検目的で入院となった．血圧 173／
94 mmHg と高値であり，血液検査で BUN 12 mg／dL，Cre 0.42 mg／dL，Alb 
1.7 g／dL，LDL 308 mg／dL，尿蛋白 19.2 g／gcre とネフローゼ症候群を呈して
いた．腎生検は，光顕では糸球体基底膜の spike 像は目立たず，軽度のメサ
ンギウム領域が拡大を認めた．また軽度の細小血管の硝子化を認めた．蛍光
抗体法は係蹄に IgG 強陽性で，電顕では糸球体基底膜に上皮下あるいは膜内
に連続性に沈着物を認めた．また沈着のない基底膜は軽度の肥厚がみられ
た．以上より糖尿病性腎症に膜性腎症の合併と診断した．IgG subclass，
PLA2R，THSD7A 染色は提出中である．利尿剤で体液コントロールを図り，
また血栓症はなかったが抗カルジオリピン抗体 IgG 陽性であることから抗凝
固治療も併用したが，蛋白尿は改善しきらなかった．背景に 2 型糖尿病があ
り，また細小血管障害があることから，ステロイド，シクロスポリンを使用
せず，リツキシマブ（500 mg／body）単剤治療を施行した．臨床経過を含め
て報告する．

O—319
抗菌薬加療により早期寛解にいたった梅毒関連膜性腎症の 1例
東京女子医科大学腎臓内科
伊丹　秀作，眞部　俊，川副　健太郎，片岡　浩史，新田　孝
作

【症例】24 歳男性【現病歴】X－1 年 11 月に陰茎の疼痛と硬結を自覚し，近
医にて陰部ヘルペスと診断された．X 年 2 月に発熱，咽頭痛，両側下腿浮腫
を認め，近医にて蛋白尿，低アルブミン血症を指摘され当科受診した．受診
時，ばら疹，硬性下疳，全身性浮腫を認め，尿潜血陰性，尿蛋白 6.8 g／gCr，
Alb 0.9 g／dL，Cr 0.92 mg／dL，梅毒血清抗体検査（STS 法，TP 抗原法）強
陽性であった．以上より，ネフローゼ症候群および II 期梅毒と診断した．【経
過】梅毒に対して第 1 病日より CTRX を開始，ネフローゼ症候群に対して利
尿剤，抗凝固療法を開始した．尿蛋白は 3 病日に 1.7 g／gCr と減少，第 6 病
日には寛解にいたった．寛解後の腎生検では，光学顕微鏡で増殖性変化を認
めず，MT 染色で粗大な上皮下沈着物を認めた．蛍光抗体法では，係蹄壁に
IgG，C3c，C4c，C1q の顆粒状沈着を認め，IgG サブクラス染色は G1（2＋）
G2（1＋）G3（2＋）G4（－）であった．電子顕微鏡では，上皮下に粗大な
hump 様の EDD と内皮下などに少量の EDD を認めた．以上より，Trepo-
nema pallidum 免疫染色は陰性であったが，梅毒関連膜性腎症と診断した．

【考察】膜性腎症は教科書的な梅毒の合併症である．しかし，1950 年代の抗
菌薬普及に伴い患者数が減少したため，治療経過や腎病理所見の詳細な報告
は多くない．近年の再流行により，梅毒関連膜性腎症は増加しており，文献
的考察を添え報告する．
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O—327
Leriche 症候群に伴う急激な腎機能低下に対して血行再建術が
奏功した一例
1日本医科大学付属病院腎臓内科，2日本医科大学付属病院心臓
血管外科
原口　尚子1，谷　崇1，船越　俊貴1，堀越　匠1，神戸　勇人1，
三井　亜希子1，栗田　二郎2，石井　庸介2，柏木　哲也1，酒井　
行直1

【症例】70 歳男性【主訴】腰背部痛【現病歴】生来健康．喫煙歴は 20 歳より
20 本／日を 40 年．1 年前から高血圧，脂質異常症に対して内服加療中．20XX
年 3 月 4 日に特定健診で腰背部痛，腎機能障害（Cre 1.86 mg／dL）を認め，
腹部 CT にて腹部大動脈の高度石灰化と腎動脈起部以下の閉塞が疑われ，当
院心臓血管外科を受診．Leriche 症候群の診断となり，同年 4 月 20 日再診時
に腎機能増悪（Cre 4.18 mg／dL）も認めた為入院となる．【入院時現症】意
識清明，血圧 182／74 mmHg，心拍数 96 bpm，両下腿浮腫＋．BUN 65.2 mg／
dL，Cre 3.67 mg／dL，尿蛋白＋，尿潜血±，尿蛋白 Cre 比：0.88 g／gCr．【診
療経過】術前のレノグラムで腎血流低下，腎血流ドップラーエコーで腎長径
左右差（左＞右）と両側 AT 延長，ESP 消失があり両腎動脈狭窄が疑われた
め，5 月 11 日に血行再建術と左腎動脈血栓除去術が施行された．術後左腎血
流上昇と波形の改善，AT 短縮より狭窄解除が示唆され，腎機能も改善した

（Cre 1.59 mg／dL）．【考察】Leriche 症候群の病変は大動脈分岐部以遠に多
く，腎動脈分岐部まで閉塞が至るのは稀である（12％）．特に急激な腎機能低
下を伴う例は希少で，且つ予後不良である．本例は血行再建術が奏功した貴
重な一例と考え報告する．

O—326
演題取消し
埼玉県立小児医療センター腎臓科
武政　洋一，遠藤　翔太，大貫　裕太，仲川　真由，藤永　周
一郎

O—325
重度大動脈弁狭窄症に対し保存期腎不全のうちに TAVI を施行
し血液透析を可能にした 1例
1虎の門病院腎センター内科，2聖マリアンナ医科大学
大庭　悠貴1，平松　里佳子1，井熊　大輔1，水野　裕基1，関根　
章成1，川田　真宏1，長谷川　詠子1，早見　典子1，山内　真
之1，諏訪部　達也1，貝原　俊樹2，奥山　和明2，出雲　昌樹2，
田邉　康宏2，乳原　善文1，星野　純一1，澤　直樹1

糖尿病性腎症による CKD で加療されてきた 86 歳男性．全身浮腫と Cre 4.3 
mg／dL と腎機能低下を認め血液透析導入が検討されたが，心臓超音波検査
で大動脈弁最高血流速度 5.6 m／s，収縮期平均圧較差 125 mmHg，弁口面積
0.7 m2と重度大動脈弁狭窄症を認め，シャント心不全や透析困難症が懸念さ
れた．他院循環器内科へ紹介し経カテーテル的大動脈弁埋め込み術（TAVI）
を施行．大動脈弁最高血流速度 2.7 m／s，収縮期平均圧較差 29.2 mmHg と大
動脈弁狭窄症は軽快．当院転院後の腎機能も安定しており待機的にシャント
造設し発達を待ち血液透析を導入した．心不全や透析困難症は呈さず維持透
析を継続している．大動脈弁狭窄症が腎不全症例に合併する頻度は高く，か
つ進行すると透析困難症を引き起こす．TAVI はこれまでの弁置換術に比し
て侵襲が少なく高齢患者にも施行可能であるが，現在透析患者には適応がな
い．本症例はタイミングを逃さず TAVI を行い待機的にシャント作成および
血液透析導入を可能となった．透析患者においても TAVI の有用性が高いこ
とを示唆する一例として提示する．

P—002
重症肺高血圧症に合併した顕微鏡的多発血管炎の 1例
災害医療センター
東山　揚，矢島　理香，小林　眞規子，河崎　智樹

【症例】73 歳男性【主訴】発熱，呼吸困難【病歴】201 ●年に間質性肺炎を指
摘され，201 ●＋4 年 12 月に心不全および肺血栓塞栓症（PE）を契機に気腫
合併肺線維症（CPFE）および肺高血圧症の診断となり，在宅酸素療法（HOT）
を導入されていた．201 ●＋5 年 7 月の右心カテーテルの検査後は Tadarafil
を投与されていた．8 月中旬に発熱，呼吸苦を認め入院となった．その際に
血清 Cre 1.7 mg／dL と腎機能障害が出現し，同時に血尿および MPO-ANCA
高値（60.2 U／mL）を認めたため腎臓内科転科となった．【経過】MPO-ANCA
陽性の急速進行性糸球体腎炎ならびに間質性肺炎であることから，顕微鏡的
多発血管炎（MPA）と診断した．原因不明の PE があり，抗凝固薬の中断が
困難であったため腎生検は施行せず，ステロイド治療を開始した．治療開始
後は腎機能障害の改善を認めたが限定的であった．腎機能障害時が残存して
いることを考慮して寛解導入の追加治療には Rituximab を選択し，血管炎の
寛解を得た．同時に呼吸不全も改善を認め HOT の離脱が可能となった．【考
察】MPA に合併した PH の症例報告は頻度としては高くない．本症例は
CPFE も併存し，CPFE with severe PH の状態であったが MPA の加療後に
HOT 離脱が可能となっており，臨床経過からは MPA の加療によって PH が
軽快した可能性が考えられた．【結語】重症肺高血圧症に合併した MPA を経
験した．

P—003
急速進行性糸球体腎炎と細菌性腹膜炎の合併により死亡に至っ
た一剖検例
草加市立病院
澤野　由季，埴岡　愛沙美，白石　沙由香，大庭　美樹，高田　
めぐみ，竹原　慧理子，赤澤　政信，須田　伸

症例は76歳男性．半年間続く倦怠感を自覚され，X年11月頃右足の違和感・
左眼瞼下垂出現し脳外科受診したが異常は認められなかった．その後症状の
改善なく，12 月 3 日体動困難，腹痛を主訴に当院へ救急搬送された．入院時
両下腿浮腫著明であり，高度腎機能障害，高度貧血，高 K 血症，代謝性アシ
ドーシス，CRP 高値を認めた．血性学的検査で MPO-ANCA 高値を認めたこ
とから，臨床経過と合わせて ANCA 関連腎炎による急速進行性糸球体腎炎
と診断した．貧血精査で施行した内視鏡にて急性胃粘膜病変・胃潰瘍を認め
た．右足違和感・左眼瞼下垂は単神経炎によるものと考えられ，血管炎は全
身に及んでいると考えられた．血液透析導入しステロイド加療を試みたが，
感染源不明の細菌感染により敗血症性ショックに至っており，ステロイド加
療は困難と判断した．抗生剤加療継続するも，全身状態は改善せず，入院後
5 日の経過で死亡した．病理解剖にて腸管穿孔を認め，細菌性腹膜炎が原因
と考えられた．今回経験した症例を，臨床的視点，病理学的視点から報告・
考察する．

P—001
脳梗塞発症後に急速進行性糸球体腎炎を呈した顕微鏡的多発血
管炎の一例
1獨協医科大学埼玉医療センター腎臓内科，2獨協医科大学埼玉
医療センター病理診断科
堀中　重義1，日高　有司1，吉野　篤範1，川本　進也1，藤井　晶
子2，小野　祐子2，上田　善彦2，竹田　徹朗1

【症例】75 歳男性．X－1 年 11 月頃より頭痛，咳嗽を自覚．12 月 28 日から左
上下肢の脱力，左半身の痺れが出現（Cre 1.2 mg／dl）．X 年 1 月 1 日に頭部
MRI 拡散強調像で散在性の高信号病変を認め，多発性脳梗塞と診断した．1
月 4 日 Cre 3.37 mg／dl と急速進行性糸球体腎炎（RPGN）を呈し，高度の炎
症反応，MPO-ANCA 陽性であることから顕微鏡的多発血管炎（MPA）と診
断し，ステロイド療法を開始した．腎機能は改善傾向であったが，第 27 病日
に施行した腎生検では管内増殖性病変に加えて小動脈にフィブリノイド壊死
を認めたため，シクロホスファミド大量静注療法（IVCY）を追加し第 51 病
日に退院した（Cre 2.43 mg／dl）．【考察】MPA の中枢神経障害の頻度は 4.6％
と少ない．しかし，合併すると予後不良であると報告されており，原因とし
て，MPO-ANCA が高値で疾患活動性の高い症例に発症する頻度が高いとい
う点が挙げられる．当初は動脈硬化性の多発性脳梗塞に偶然 MPA を合併し
たのか多発性脳梗塞自体も RPGN 同様 MPA によるのか鑑別に苦慮したが，
早期にステロイド治療したことで脳梗塞後遺症を残さなかった．持続する炎
症反応を伴う脳血管障害を診た際は血管炎によるものの可能性を考慮すべき
である．
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P—006
3 歳発症の IgA 腎症の 34 歳の妊娠・出産までの経過
1東邦大学医療センター佐倉病院小児科，2東邦大学医療セン
ター大森病院産婦人科，3たまプラーザ腎クリニック
本山　治1，長崎　澄人2，飯高　喜久雄3

【症例】3 歳児健診で血尿を指摘され，10 歳から蛋白尿も出現した．13 歳時
に尿潜血 3＋（赤血球多数／HPF），蛋白 2＋（0.5 g／日）となり，腎生検を．施
行した．血圧 110／60 mmHg，血清クレアチニン 0.45 mg／dL，推定糸球体濾
過量（eGFR：mL／分／1.73 m2）119，血清 IgA 167 mg／dL．腎組織所見は光
顕でメサンギウム増殖，蛍光抗体で IgA（2＋），IgG（1＋），C3（1＋）がメ
サンギウム優位に沈着し，電顕でメサンギウムに高電子密度沈着物を認め，
IgA 腎症と診断した．Oxford 分類は M0 E0 S0 T0 C0 であった．薬物療法は
行わず，20 歳で蛋白尿消失，31 歳で血尿も消失した．34 歳（BMI 20.6 kg／
m2，血圧 120／70 mmHg）で妊娠し，eGFR は 111 から 175 に増加した．妊
娠 28 週に生じた妊娠糖尿病は食事療法でコントロールされ，38 週に蛋白尿
が出現したが，39 週で挙児（出生体重 3046 g，Apgar スコア 8／1 分，9／5 分）
を得た．【考察】薬物療法を行わず経過観察した IgA 腎症の患児の経過を妊
娠を契機に見直した．腎組織所見は Oxford 分類でも予後良好と考えられた．
高血圧や蛋白尿はなく，腎機能は正常で妊娠可能と判断された．妊娠後に
eGFR は増加し，十分な腎機能の予備力が伺われた．IgA 腎症に伴う合併症
なく分娩に至り，分娩後の腎機能の悪化もなかった．

P—004
糖尿病黄斑浮腫に対するAflibercept硝子体内投与後にネフロー
ゼ症候群を併発した一例
1岩手医科大学腎・高血圧内科，2岩手医科大学病理学講座機能病
態学分野，3岩手医科大学糖尿病代謝内分泌内科
菊池　調1，吉川　和寛1，守屋　雄太1，佐藤　直幸1，野田　晴
也1，松浦　佑樹1，赤坂　祐一郎1，田中　文隆1，及川　浩樹2，
石垣　泰3，旭　浩一1

50 歳代女性．20 年前に 2 型糖尿病を発症し，経口薬で加療された．7 年前か
らインスリン療法を開始されたが，HbA1c 10～14％で推移した．2 年前から
両糖尿病増殖前網膜症，糖尿病黄斑浮腫に対し血管内皮増殖因子阻害薬

（VEGFi）Aflibercept（AFL）の硝子体内投与を開始された．1 年 6 か月前か
ら尿蛋白が出現し，10 か月前から両下腿浮腫が出現し，尿蛋白 12 g／gCr，尿
赤血球 20／HPF，血清 Cr 1.20 mg／dL を呈したため，腎生検を施行した．光
顕で糖尿病性糸球体硬化症の所見に加え，係蹄の虚脱，係蹄壁の二重化，メ
サンギウム融解，小動脈内膜の線維性肥厚が認められ，電顕で糸球体内皮細
胞の腫大と内皮下腔の拡大が認められたため，血栓性微小血管症（TMA）の
合併と診断した．AFL 硝子体内投与を中止し，6 ヶ月後に血清 Cr 1.13 mg／
dL，HbA1c 9.1％，尿所見は蛋白＜1 g／gCr，赤血球 5／HPF と改善した．【考
察】VEGFi の全身投与後の腎糸球体 TMA 発症が知られているが，硝子体内
投与では稀である．本例の AFL 硝子体内投与と TMA は関連する可能性が
あり，VEGFi の局所投与時も新たな腎障害発症の注意深い観察が必要と考え
られた．

P—005
IgG4 関連疾患に IgA 腎症，コレステロール塞栓症を合併し，ス
テロイド治療により腎機能の改善を認めた 1例
1自治医科大学内科学講座腎臓内科学部門，2独協医科大学埼玉
医療センター病理診断科
新村　健二1，岡　健太郎1，神永　洋彰1，吉澤　寛道1，小野　祐
子2，前嶋　明人1，秋元　哲1，齋藤　修1，長田　太助1

【症例】76 歳男性【主訴】浮腫，呼吸困難【現病歴】弓部大動脈人工血管置
換術と腹部大動脈ステントグラフト留置術の既往があり，X－1 年に後腹膜
線維症と IgG4 高値が指摘されていた．X 年 5 月より下腿浮腫をきたし同年 7
月に約 10 kg の体重増加と呼吸困難のため当科を受診した．血清クレアチニ
ン（Cr）値 1.66 mg／dL，尿蛋白 3.2 g／g Cr，尿潜血 2＋を認め精査加療のた
め入院とした．【臨床経過】両側耳下腺，腋窩及び鼠径リンパ節の腫大と血清
IgG4 350 mg／dL（＞135）を認め，鼠経リンパ節生検で IgG4 陽性形質細胞の
浸潤（約 160 個／HPF），IgG4／IgG 陽性細胞比 75％（＞40）を認めた．第 10
病日の腎生検で IgG4 陽性細胞とリンパ球の間質浸潤の他にメサンギウム細
胞増殖と同部位への IgA，C3c の沈着，コレステリン列隙を認め，IgG4 関連
腎臓病と IgA 腎症とコレステロール塞栓症（CCE）の併存と診断した．免疫
抑制療法として第 12 病日からプレドニゾロン（PSL）0.6 mg／kg／日より開始
した．全身症状は軽快と蛋白尿の 0.38 g／g Cr への減少，血清 Cr 値の 2 台で
の安定を確認し第 39 病日に退院とした．【考察】IgG4 関連腎臓病に IgA 腎
症と CCE を合併し，ステロイド治療が奏功した稀な症例に文献的考察を加
えて報告する．

P—008
病勢把握に腎病理所見が有効であった IgA 血管炎の一例
1掛川市・袋井市病院企業団立中東遠総合医療センター，2公立学
校共済組合東海中央病院
高梨　昌浩1，重本　絵実2，筑紫　さおり2

【症例】48 歳男性．【現病歴】X－1 年 12 月末に感冒症状・関節痛・両下腿の
紫斑が出現し，X 年 1 月 6 日に近医受診した．IgA 血管炎が疑われプレドニ
ゾロン（PSL）20 mg／日の内服が開始されたが，紫斑は体幹にも広がり，ま
た下腹部痛や下痢も出現したため 1 月 17 日当院紹介となり 1 月 20 日入院と
した．【経過】腹部 CT では終末回腸炎が認められた．入院後 PSL を 40 mg／
日に増量し翌日経皮的腎生検を施行した．腹部症状や紫斑は入院時より改善
が見られていたため，1 月 27 日 PSL 20 mg／日に減量して退院としたが，退
院翌日より両下腿に新規紫斑が出現し，尿所見も悪化していたため 1 月 31 日
に再入院とした．腎病理所見ではフィブリノイド壊死を伴う半月体病変が確
認されたため，免疫抑制治療強化が必要と判断し，ステロイドパルス療法と
後療法PSL 60 mg／日を施行した．紫斑及び尿所見の改善が見られたため2月
4 日退院とした．以降は外来で PSL を漸減しており症状の再燃は起こしてい
ない．【考察】IgA 血管炎は消化器・皮膚・腎臓に障害を起こし様々な症状を
引き起こす．疾患活動性は各々の組織診断を総合的に判断することが望まし
い．【結語】腎病理所見により免疫抑制治療強化の必要性を判断し病勢を抑え
ることが出来た IgA 血管炎の一例を経験した．

P—007
小児科より内科移行 IgA 腎症 3例の検討（扁桃腺摘出の効果に
関連して）
1仙台市立病院内科，2仙台医療センター腎臓内科，3にしお小児
科クリニック
秋保　直樹1，中山　謙二2，山本　多恵1，古川　暁子1，佐藤　浩
司1，西尾　利之3

症例 1）　女性　14 歳時 IgA 腎症の診断で mPSL 1000 mg 三日間点滴，PSL 
40 mg 隔日服用 4 週にて寛解．20 歳時血尿・蛋白尿再燃し扁摘．塩酸ジラゼ
プ使用し術後約 1 年で尿蛋白＜0.3 g／gCr，約 3 年半で尿潜血±と寛解．症例
2）　女性　10 歳時 IgA 腎症の診断，扁摘＋パルス療法にて軽快（詳細不明）．
25 歳血尿・蛋白尿再燃し腎生検，IgA 腎症確認し PSL 20 mg／日にて治療開
始，尿所見改善しステロイド漸減．9 mg まで減量した時点で再燃し，28 歳
時アデノイド切除・遺残扁桃腺摘出施行．術後約 3 年半でほぼ寛解しステロ
イド中止．症例 3）　男性　4 歳から血尿，10 歳時腎生検施行後経過観察．24
歳時尿潜血 3＋，尿蛋白 2 g／日，免疫染色追加で IgA 腎症確定し扁摘．塩酸
ジラゼプ＋EPA にて尿蛋白 0.7 g／日となるも寛解に至らず，25 歳時 PSL 20 
mg／日にてステロイド療法開始．扁摘後約4年半で一旦寛解ステロイド中止．
その後再燃 PSL 5 mg から再開し寛解，1 mg／日まで減量．【まとめ】IgA 腎
症の小児科から内科移行例において扁摘の有効性が示唆されたが，寛解導入
に術後 3～4 年程度を要しステロイドなどの薬剤併用も要した．

P—009
多発性骨髄腫の寛解中に起きた IgA 血管炎の一例
立川病院
橋本　小百合，篠塚　圭祐，西岡　謙，二木　功治

【症例】55 歳女性【主訴】腎機能障害【現病歴】X－3 年 1 月に症候性多発性
骨髄腫（IgGκ）と診断し，VCD 療法 4 コースおよび自家末梢血幹細胞移植
を行った．ゾレドロン酸を投与しながら経過観察し，寛解を維持していた．
X 年 4 月 23 日に下痢と腰痛を認めた．4 月末に両下腿に 1.5 mm 大の赤い皮
疹が散在しているのを自覚．5 月 7 日に右下腹部痛を認め，翌 8 日に近隣の
医院を受診．虫垂炎が疑われ，抗菌薬を処方され改善した．この際に尿蛋白
と潜血を指摘され，5 月 15 日に紹介受診となった．Cr 上昇あり（0.73 mg／
dl→0.93 mg／dl），尿蛋白 2.7 g／gCr で糸球体赤血球も認めた．Cr 値は上昇し
続け，6 月 19 日に精査加療目的で入院した．【経過】入院時に Cr は 1.62 mg／
dl とさらに上昇あり，急速進行性糸球体腎炎の経過であった．6 月 20 日に腎
生検を行い，光顕像で半月体形成および急性尿細管障害の所見を認めた．6
月 27 日から mPSL 1000 mg を 3 日間投与し，その後 PSL 40 mg／日（0.8 mg／
kg／day）内服を開始した．Cr は 2 週間で 1.1 mg／dl まで改善した．7 月 23 日
に PSL 30 mg／日に減量し退院した．免疫染色ではメサンギウム領域と血管
領域に IgA 沈着あり，電顕像では Electron dense deposit の沈着あり，IgA
血管炎と確定診断した．【考察】IgA 型の骨髄腫による IgA 血管炎は過去に
報告があるが，本例は IgG 型であり IgA 血管炎は自然発生と考える．IgA 血
管炎としては尿細管障害も特徴的であった．
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P—012
遷延するネフローゼ症候群を呈したパルボウイルスB19 関連腎
炎に対してステロイド投与を行った一例
1日立総合病院腎臓内科，2日立総合病院病理診断科，3筑波大学
医学医療系腎臓内科学
石橋　駿1，高柳　ひかり1，岩瀬　茉未子1，植田　敦志1，坂田　
晃子2，山縣　邦弘3

【症例】31 歳男性．先行感染エピソードなく，入院 6 週間前から浮腫，入院
5 週間前から高血圧，血蛋白尿，低補体血症を認めた．経時的に尿所見が増
悪し，入院時は尿蛋白 5 g／日，血清 Alb 4.0 g／dl であった．第 2 病日に経皮
的腎生検施行し，管内増殖を伴う膜性増殖性糸球体腎炎であり，IgG，C3，
C1q の係蹄壁への沈着を認めた．血清パルボウイルス B19（以下 PVB19）
IgM，PCR が陽性であり，PVB19 関連腎炎と診断した．第 9 病日には，ネフ
ローゼ症候群を呈し，血清 Cre 1.1 mg／dl から 1.3 mg／dl まで増悪したため，
第 10 病日にプレドニゾロン（以下 PSL）60 mg／日内服を開始した．速やか
に血清 Cre 0.9 mg／dl まで改善したが，ネフローゼ症候群，低補体血症は持
続した．PSL 30 mg／日まで漸減し，第 33 病日に自宅退院した．退院後は尿
蛋白，低補体血症は改善傾向となり，腎機能増悪なく第 131 病日に PSL 15 
mg 内服下で完全寛解を得た．【考察】PVB19 関連腎炎は PVB19 の症候性感
染後に急性腎炎症候群を呈することが多く，免疫抑制療法は要さない．今回，
PVB19 の無症候性感染後に進行するネフローゼ症候群を呈し，ステロイドを
含めた集学的加療を行った症例を経験したので，若干の文献的考察を交えて
報告する．

P—010
紫斑病性腎症が再燃し治療経過中に眼筋型重症筋無力症が再発
した一例
1北里大学メディカルセンター腎臓内科，2北里大学医学部腎臓
内科
島田　芳隆1，長場　泰1，高橋　かおり1，竹内　康雄2

【症例】60 才 女性【臨床経過】22 年前に複視が出現し抗 ACR 抗体陰性であ
るが myasthenic reaction 陽性，テンシロンテスト陽性で眼筋型重症筋無力
症と診断されステロイド治療およびピリドスチグミンで加療されていた．20
年前に紫斑病性腎症を発症しステロイド治療強化され 7 年前に寛解となっ
た．20XX 年 03 月に紫斑病の再発を認めると共に尿蛋白，尿潜血陽性も指摘
され 06 月に腎臓内科入院．腎生検施行し紫斑病性腎症（ISKDC 分類 Grade 
III）と診断した．活動性を認めておりステロイドによる免疫抑制療法を開始
し尿所見は改善傾向となるも第 15 病日に複視を認めた．抗 ACR 抗体，抗
Musk 抗体陰性も臨床所見上，重症筋無力症の再発と診断されピリドスチグ
ミンが再開され改善を認めた．その後，PSL は漸減し重症筋無力症と紫斑病
は増悪なく経過している．【考察】重症筋無力症は神経接合部のシナプス後膜
上に存在する標的抗原に対する自己抗体により発症する自己免疫性疾患であ
る．腎炎としては MCNS，IgA 腎症，MN 等が合併したとする報告や SLE 等
が合併した報告は散見されるも紫斑病性腎症の報告はなく貴重な症例と判断
し報告する．

P—011
膜性腎症を合併した IgG4 関連腎臓病の一例
山形大学医学部附属病院
小林　傑，工藤　光介，鈴木　貴也，田中　智視，藤田　耕太
朗，渡部　紗由美，荒海　光良，市川　一誠，渡辺　昌文

86 歳男性，2019 年 12 月上旬より両下肢浮腫を自覚．2020 年 1 月初旬に両眼
の視力低下を自覚し近医眼科受診し，両眼ぶどう膜炎を指摘され，1 月下旬
に当院眼科を紹介受診．その際，尿蛋白陽性，Cr 1.55 mg／dl と腎機能障害あ
り，2 月中旬に当科紹介．UP／C 6.01 g／gCr と大量の蛋白尿を認めたため精
査・治療目的に入院した．血清 IgG4 440 mg／dl と高値を認め，IgG4 関連腎
臓病が疑われ第 7 病日に腎生検を施行．光顕では糸球体係蹄の肥厚と微細な
毛羽立ちを，尿細管間質に形質細胞とリンパ球の浸潤を認め，IgG4／IgG 陽性
細胞比＞40％，IgG4 陽性形質細胞＞10／HPF であり IgG4 関連腎臓病の診断
となった．IF では係蹄に IgG，C1q，C3 の顆粒状沈着，電顕で Stage III の
膜性腎症の所見を認め，IgG4関連腎臓病に併発した二次性膜性腎症と考えら
れた．ぶどう膜炎による視力障害のため入院時より PSL 30 mg／日から治療
を開始．前眼部の炎症は改善し，尿蛋白も減少傾向となった．IgG4 関連腎臓
病の糸球体病変として膜性腎症の報告が散見されるが，そのメカニズムは明
らかでない．また治療法についても確立しておらず症例の蓄積が期待される．

P—015
小児難治性ネフローゼ症候群に対するリツキシマブ定期反復投
与後の長期経過
北海道大学病院小児科
高橋　俊行，上田　泰弘，林　麻子，佐藤　泰征，岡本　孝之

【背景】当科では小児難治性ネフローゼ症候群に対して 2 年間のプロトコール
治療を行い，その有効性を報告した．しかし，リツキシマブ中止後の再発や
遷延する低ガンマグロブリン血症などの長期的な問題点が顕在化してきてい
る．【目的】リツキシマブ定期反復投与後の長期経過を明らかにする．【対象
と方法】2015 年 1 月から 12 月までの期間，当科プロトコールでのリツキシ
マブ定期反復投与を行った症例を対象に，電子カルテ情報による後方視的な
検討を行った．【結果】25 例に対して，最大 8 回（8 回 3 例，6 回 3 例，5 回
3 例）までの定期反復投与を継続した．残り 16 例は 4 回の投与で終了し，ミ
ゾリビンパルス療法のみを継続した．CD19 陽性細胞数は全例で枯渇状態を
脱し，最終の RTX 投与から枯渇状態を脱するまでの期間は中央値 233 日

（133—357 日）であった．観察期間中に 16 例は再発を認めず，再発を認めた
9 例において定期反復投与終了から初回再発までの期間は中央値 352 日，リ
ツキシマブあるいはカルシニューリン阻害薬の再投与までの期間は中央値
510 日であった．最終観察時点で血清 IgG 500 以下の低ガンマグロブリン血
症は 12 例（48％）に認めた．【結論】定期反復投与終了後も長期の寛解を維
持する症例が比較的多い一方で低ガンマグロブリン血症が遷延する症例も多
かった．

P—014
急性リンパ球性白血病に対してボスチニブ使用中に腎障害を生
じた一例
1虎の門病院分院腎センター内科，2同病理部
神田　やすか1，水野　裕基1，井熊　大輔1，山内　真之1，諏訪
部　達也1，星野　純一1，木脇　圭一2，大橋　健一2，澤　直
樹1，乳原　善文1

【症例】81 歳男性．2010 年 1 月に末梢血中芽球を指摘され，同年 2 月急性リ
ンパ球性白血病と診断．チロシンキナーゼ阻害剤（TKI）のイマチニブ投与
開始し 4 月に細胞遺伝学的大寛解に到達．その後，ダサチニブ＋プレドニゾ
ロン，続いてニロチニブに切り替え奏功したが二次性糖尿病・膵炎を発症．
2018 年 12 月 Cre 1.2 mg／dL にてボスチニブに変更後進行性に腎機能が悪化
し 2019 年 9 月に当科受診．Cre 2.58 mg／dL，尿蛋白 0.68 g／day，尿中 B2MG 
0.1 mg／gcre にて腎生検施行．尿細管間質の約 8 割が線維化を認め尿細管基
底膜の肥厚像もみられた．糸球体は 24 個中 10 個が硬化．糸球体内皮細胞の
腫大や内皮下腔の拡大，係蹄基底膜の二重化，mesangiolytic change，染み
込み病変等の所見を認めた．Polar vasculosis や電顕で糸球体係蹄基底膜の
肥厚や染み込み病変もみられた【考察】ボスチニブ投与後 10 ヶ月で緩徐に進
行し中止後に進行が収まった事，分子標的薬に特徴的な糸球体内皮障害であ
る TMA も認めた事からボスチニブが腎症に関与していると考えられた．
TKI が急性間質性腎炎や糸球体の TMA を惹起することは報告されている
が，線維化を中心とした慢性の尿細管間質病変は他の TKI にないボスチニブ
によるもう 1 つの腎障害と推察された．

P—013
乾癬を合併したSLEの皮疹にヒドロキシクロロキンが奏功した
一例
1高知赤十字病院糖尿病・腎臓内科，2虎の門病院分院腎セン
ター，3虎の門病院分院病理部
小松　俊哉1，澤　直樹2，水野　裕基2，井熊　大輔2，山内　真
之2，諏訪部　達也2，大橋　健一3，有井　薫1，乳原　善文2

症例は 42 歳，女性．2004 年，発熱・関節痛が出現．近医受診し抗核抗体陽
性，抗 DNA 抗体高値，日光過敏症，白血球減少から全身性エリテマトーデ
ス（SLE）と診断．近医通院していたが 2009 年に転居に伴い当科へ転医．
2013 年両肘の皮疹が出現し皮膚生検施行．免疫染色で IgG や C1q の沈着は
みられずループス皮膚炎でなく尋常性乾癬の診断となった．プレドニゾロン

（PSL）8 mg＋タクロリムス（TAC）3 mg＋ミコフェノール酸モフェチル
（MMF）1000 mg で SLE の病勢は安定するも乾癬は無効．2013 年 9 月頃か
ら dsDNA 抗体＞400，低補体血症が持続し蛋白尿も出現したため 2014 年 1
月腎生検施行しループス腎炎 3 型の診断．以降同治療継続しその後ミゾリビ
ン，アダリムマブなど治療変更・追加するも効果は乏しかった．2018 年 3 月
よりヒドロキシクロロキン（HCQ）を追加したところ，乾癬のみならず SLE
に対しても効果を認め PSL 中止も可能となった．乾癬合併の SLE に対して
HCQ が奏功した症例を経験した．若干の文献的考察を加え報告する．
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P—018
ネフローゼ症候群に左中大脳動脈閉塞症を合併した 2例の検討
1虎の門病院腎センター内科，2虎の門病院脳血管内治療科
馬場　悠輔1，関根　章成1，鶴田　和太郎2，星野　純一1，高市　
憲明1

【症例 1】32 歳男性．特記すべき既往なし．左中大脳動脈水平部（M1）閉塞
による急性期脳梗塞（NIHSS 30 点）を発症し，rt-PA 投与後，経皮的脳血栓
回収術を施行した．入院後原因検索では血栓性素因や明らかな塞栓源がな
かった一方で，ネフローゼ症候群（NS）を伴っていることが判明した（血清
Alb 1.2 g／dL，尿蛋白 20 g／gCre，腎機能正常）．腎生検で微小変化型ネフ
ローゼ症候群（MCNS）と診断し加療を開始したところ，社会復帰が可能と
なるまでに回復した．【症例 2】63 歳男性．高血圧，2 型糖尿病の既往があ
り，58 歳より NS を指摘されていた．左中大脳動脈水平部（M1）閉塞による
急性期脳梗塞（NIHSS 19 点）を発症し，rt-PA 投与後，経皮的脳血栓回収術
を施行した．入院後原因検索では症例 1 と同様に明らかな誘因がなく，NS の
合併を認めるのみであった（血清 Alb 0.9 g／dL，尿蛋白 29.64 g／gCre，腎機
能正常）．術後，右不全片麻痺は残存したが，容易に日常会話ができるまで回
復した．【考察】NS の合併症として血栓症が知られているが，詳細な機序・
発症様式は明らかにされていない．2 症例を通じ，NS に合併した脳梗塞で
は，心原性脳梗塞に類似して比較的太い脳血管の閉塞が見られ，早期治療を
行うことで良好な予後が得られうることを，文献的考察を踏まえ報告したい．

P—017
末期腎不全に至った微小変化型ネフローゼ症候群に消化管悪性
腫瘍を合併した一例
1獨協医科大学埼玉医療センター腎臓内科，2獨協医科大学埼玉
医療センター病理診断科
河田　隆太郎1，日高　有司1，川本　進也1，小野　祐子2，上田　
善彦2，竹田　徹朗1

【症例】56 歳男性．自営業であり健康診断を受けていなかった．X 年 5 月初
旬より自覚した息切れと下腿浮腫が徐々に増悪したため，6 月 5 日にネフ
ローゼ症候群疑いで当院入院．腎生検で微小変化型ネフローゼ症候群と診断
したが，貧血精査のために施行した内視鏡で横行結腸に進行癌が発見され
た．CT にて多発リンパ節転移を疑う所見があり手術適応はないと判断され
たため，MCNS に対してステロイド治療を行ったが腎前性から腎性の急性腎
不全に移行し，無尿のため透析を開始した．7 月 22 日に腸管穿孔を起こした
ため緊急手術を施行し，以後は生命予後を優先して維持透析に移行した．化
学療法は全身状態が回復するまで見送り，8 月中旬に発生した多発腰椎骨折
のためリハビリ目的に転院した．【考察】悪性腫瘍を伴うネフローゼ症候群は
膜性腎症が代表的だが，MCNS にも稀に見られる．MCNS の患者が末期腎不
全を呈することもまた稀である．本症例は悪性腫瘍を伴う MCNS であった
が，末期腎不全に至っており原発巣の切除後も腎機能が回復しなかったた
め，因果関係は不明であった．

P—016
病理所見より膜性腎症（MN）と菲薄基底膜病の合併が示唆され
た一例
1地域医療機能推進機構東京高輪病院腎臓内科，2地域医療機能
推進機構東京高輪病院病理診断科，3JR東京総合病院循環器内科
飯田　綾那1，山本　康隆1，伊原　文恵2，浅川　雅子3，木村　健
二郎1

【症例】30 歳代女性．X－1 年 1 月に急激な顔面と下腿の浮腫の増悪，7 kg の
体重増加を認め前医を受診，尿蛋白 4.9 g／gCr，尿中赤血球 20—29／HPF，Alb 
0.9 g／dL でネフローゼ症候群の診断で緊急入院となった．微小変化型ネフ
ローゼ症候群を疑われ，メチルプレドニゾロン（mPSL）500 mg パルス 3 クー
ルの後，プレドニゾロン（PSL）45 mg／日の内服にて加療された．治療 1 か
月後の尿蛋白 3.9 g／gCr，Alb 1.6 g／dL でステロイド抵抗性と判断され，シク
ロスポリン（CyA）100 mg 併用し PSL 漸減された．X 年 2 月には PSL 5 mg／
日まで減量されたが，随時尿蛋白 1.0～2.5 g／gCr 程度持続したため，腎生検
施行目的に当院当科を紹介受診した．腎生検では係蹄壁に軽度の毛羽立ちを
認めたが spike 形成は明らかでなかった．蛍光抗体法では係蹄壁に IgG が顆
粒状に陽性であった．電子顕微鏡では高電子密度沈着物が上皮下と基底膜内
に不規則に見られ，基底膜の菲薄化も認められた．膠原病や悪性腫瘍，感染
症は除外され，特発性 MN と菲薄基底膜病の合併と診断した．【考察】特発
性 MN と菲薄基底膜病の合併を記した既報は少なく，貴重な症例と考え報告
する．

P—021
ネフローゼ症候群を伴った半月体性壊死性糸球体腎炎の一例
1立正佼成会附属佼成病院，2杏林大学医学部付属病院
國友　理恵1，軽部　美穂1，小林　知志1，早川　哲1，佐世　光2，
李　恵怜2，小澤　祐子2，要　伸也2

【症例】72 歳女性．これまで腎障害の指摘なし．X 年 1 月 Cr 3.42 mg／dl，Alb 
2.3 g／dl，尿蛋白 19.65 g／gCr と AKI を伴ったネフローゼ症候群の診断で当院
紹介となった．ANCA，抗 GBM 抗体を含め自己抗体は陰性，補体低下なし．
感染症の関与も否定的であった．新規薬剤はないがメルカゾールの内服歴が
ある．腎生検で得られた糸球体は 18 個．硬化のない 12 個の糸球体の半数に
細胞性半月体形成を認め，電子顕微鏡所見では足突起のびまん性の扁平化・
癒合・消失を認めた．蛍光抗体法ではメサンギウム領域に IgA，C3 の軽度沈
着を認めるも非特異的と考えた．.ステロイド投与と血漿交換療法を行い，X
年 4 月に血清 Cr は 1.97 mg／dl まで改善したが，全身浮腫・尿蛋白減少の効
果は乏しく治療抵抗性にてステロイドは漸減．全身浮腫は ECUM による 12 
kg の体重減少にて著明に改善した．残存する尿蛋白に対して CyA 25 mg／日
を追加したが，効果は限定的であった．【考察】pauci-immune 型 RPGN のネ
フローゼ症候群合併は 2.3％と稀であるが，今回，半月体性壊死性糸球体腎炎
に著明なポドサイト障害を合併し，ネフローゼ症候群の治療に苦慮した症例
を経験した．薬剤の関与は明らかではないが，本症例の大量蛋白尿は強い血
管炎による糸球体上皮細胞への炎症波及が示唆され，興味深い症例と考え報
告する．

P—019
虫垂癌に対するラムシルマブ投与後にネフローゼ症候群を来し
た一例
1獨協医科大学埼玉医療センター腎臓内科，2獨協医科大学埼玉
医療センター病理診断科
日高　有司1，吉野　篤範1，川本　進也1，上田　善彦2，竹田　徹
朗1

【症例】68 歳女性【現病歴】X－8 年に乳癌に対し，乳房部分切除及びリンパ
節郭清を施行．X－1 年 2 月 CEA，NCC-ST—439 上昇から PET-CT を施行し
たところ，虫垂癌と診断，同年 5 月回盲部及び卵巣切除＋リンパ節郭清を施
行し，術後補助化学療法を開始した．X 年 2 月に局所再発のため，3 月から
FOLFIRI＋ベバシズマブに，9 月から FOLFIRI＋ラムシルマブに変更した．
レジメン変更後に両側下腿浮腫と尿蛋白 2＋を認めたため，化学療法を 2 ヶ
月延期した．しかし尿蛋白は持続し，UP 4.04 g／gCr，Alb 2.5 g／dl とネフ
ローゼ症候群を発症したため，11 月に腎生検を施行した．糸球体 23 個中 4
個に全節性硬化，一部糸球体にメサンギウム基質の軽度増加，内皮細胞の腫
大，内皮下腔の拡大・しみこみ病変，上皮細胞の空胞化など血栓性微小血管
症（TMA）様の病変を認めた．被疑薬であるラムシルマブの休薬継続と ARB
開始により，蛋白尿は減少したため，薬剤性 TMA と診断した．【考察】ラム
シルマブなどの VEGF 阻害薬による TMA を診断した症例報告はまだ数少な
く，発症頻度や治療経過は不明な点が多い．更なる症例蓄積が必要と考えら
れ，文献考察を含め報告する．

P—020
ネフローゼ症候群で発症した微小変化群合併の IgA 腎症の一例
1日本医科大学腎臓内科，2日本医科大学解析人体病理
田邊　博人1，荒谷　紗絵1，宮内　茉奈美1，楊　朋洋1，平間　章
郎1，三井　亜希子1，柏木　哲也1，清水　章2，酒井　行直1

【症例】69 歳男性【主訴】四肢の浮腫【現病歴】上記主訴に対して近医受診
したところ，蛋白尿，尿潜血陽性を指摘され，当院紹介受診となった．来院
時の検査所見は，BUN 12.9 mg／dL，Cre 0.88 mg／dL，Alb 2.4 mg／dL，尿蛋
白 11.3 g／gCr，尿潜血 100／HPF，selectivity index（S.I.）0.25 であった．ネ
フローゼ症候群（NS）と診断し腎生検を施行した．腎病理所見は光顕でメサ
ンギウム細胞の増殖と一部の糸球体に繊維細胞性半月体を認め，蛍光抗体法
では IgA，C3 の沈着を認めた．一方電顕では mesangial deposit に加え係蹄
上皮細胞の足突起の消失を認め，微小変化型の合併が示唆された．以上から，
IgA 腎症と微小変化群の合併腎炎と考え，両者に対して PSL 40 mg／日で治
療を開始した．3 週間の初期治療で NS は改善傾向を認め，今後は緩徐にス
テロイド漸減の方針とした．【考察】NS で発症し，腎生検にて IgA 腎症と微
小変化群の合併腎炎と診断した症例を経験した．通常 IgA 腎症が NS を呈す
ることは少なく，治療法は確立していない．IgA 腎症と微小変化群の合併腎
炎の病理所見特徴と，治療効果や経過について検討したのでここに報告する．
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P—027
結節性硬化症に合併した多発性囊胞腎の小児例
福島県立医科大学小児科
小野　敦史，前田　亮，陶山　和秀，細矢　光亮

【はじめに】結節性硬化症は，皮膚・脳神経学的症状の他，血管筋脂肪腫など
腎の合併症も多い疾患である．今回，両側多発性囊胞腎を合併した結節性硬
化症の 1 例を経験したので報告する．【症例】13 歳女児．幼少期から身体の
白斑と顔面の皮疹を認めていた．近医皮膚科を受診した際に顔面の皮疹の増
加と全身の白斑から結節性硬化症を疑われ，20XX 年 7 月に当院皮膚科へ紹
介された．特徴的な皮疹と多発性囊胞腎を認めたことから結節性硬化症と臨
床診断され，同年 8 月に全身管理目的に当科へ紹介された．現時点では，血
液検査にて腎機能低下を認めないが，DMSA腎レノグラムで両側とも囊胞部
の集積低下を認め，DTPA 腎レノグラムでは特に右腎で機能低下パターンを
認めた．【まとめ】結節性硬化症は責任遺伝子の 1 つである TSC2 遺伝子には
常染色体優性多発性囊胞腎（ADPKD）の責任遺伝子である PKD1 遺伝子が
隣接しており，これらの遺伝子が同時に障害される疾患を隣接遺伝子症候群
という．結節性硬化症に ADPKD 類似の症状が出るため，自験例ではその可
能性が高い．その場合，若年で腎機能が低下し，20 歳までに急速に末期腎不
全になることもあると言われる．そのため，遺伝子検査で確定診断や予後を
予測することが重要な症例と考えられた．現在，東京医科歯科大学腎臓内科
に遺伝子検査を提出中である．

P—026
免疫チェックポイント阻害薬投与後に急激な腎機能障害を呈し
たが，ステロイド治療により軽快した一例
東京都立墨東病院
真崎　里紗，西田　友理子，佐々木　幹人，稲葉　俊介，大山　
早乃，末永　松彦，井上　佑一，井下　聖司

【症例】61 歳女性．右腎癌のため，イピリムマブとニボルマブ併用療法を開
始した．投与前 Cr 0.95 mg／dL であったが，投与後 16 日目に 11.47 mg／dL と
腎機能障害を認めたため同日血液透析を開始した．尿蛋白定量 1.25 g／gCr，
尿中 NAG 9.3 U／L，尿β2MG 47135μg／L，各種自己抗体は陰性であった．
CT では両腎腫大を認め，水腎症は認めなかった．免疫チェックポイント阻
害薬による薬剤性腎障害と除外診断し，同日ステロイドパルス療法を開始
し，プレドニゾロン 40 mg／日で後療法を施行した．第 4 病日に 3 回目の血液
透析を施行して以降は透析を離脱でき，第 18 病日に Cr 1.91 mg／dL まで改
善した．【考察】近年免疫チェックポイント阻害薬による腎障害に対しステロ
イド投与を行い奏功した報告は多いが，治療法が確立しているとはいいがた
い．そのため，腎生検を施行し診断を確定させ，腎病理を検討の上で治療を
行う必要がある．しかし，症例によっては腎生検自体が困難で確定診断がつ
かない場合も多い．腎生検が施行できなくとも除外診断が可能な場合，腎機
能改善を期待し，早期のステロイド治療を検討すべきである．

P—024
腎生検が治療の契機となった慢性リンパ球性白血病
秋田大学医学部血液腎臓膠原病内科
今泉　ちひろ，齋藤　綾乃，北舘　明宏，加賀　一，齋藤　雅
也，奈良　瑞穂，高橋　直人

【症例】72 歳男性【現病歴】X－5 年慢性リンパ性白血病（CLL）と診断，外
来経過観察していた．X 年 3 月から 0.5—1 g／gCre 前後の尿蛋白と尿潜血 2＋
が出現，1 年間で Cre 1.1→1.5 mg／dl の腎機能障害を認め，X 年 12 月に腎生
検を行った．【検査結果】WBC 2,800／ul（Lym 84％），Hb 12.2 g／dl，Plt 16.6
万／ul，BUN 31.3 mg／dl，Cre 1.51 mg／dl 検尿：尿蛋白 0.3 g／日，尿沈査 RBC 
50—99／HPF，β2MG 668 ug／l，NAG 9.3 IU／l．【腎組織診断】蛍光抗体法（IF）：
IgG（－）IgA（－）IgM（－）C3（－）k（－）l（3＋）C1q（－）．光顕：
糸球体 11，硬化糸球体 3，線維性半月体 1，間質にリンパ球・形質細胞の高
度浸潤あり，尿細管炎あり．リンパ球は CD5＋CD20＋BCL2＋，LEF－．
CD5 陽性腫瘍性 B 細胞の浸潤であり，CLL の腎浸潤と診断．【経過】腎浸潤
を認める CLL として，BTK 阻害薬である Ibrutinib による治療を開始し，尿
細管マーカーの改善と血尿の減少を得た．Ibrutinib 治療を継続し，今後，再
生検による腫瘍評価を検討している．【考察】腎生検で腫瘍浸潤を証明したこ
とにより無治療経過観察から Ibrutinib 治療介入に至った CLL 症例である．
腎障害を有する CLL 患者では 1.2％に腫瘍細胞浸潤と糸球体病変を認め

（Haematologica 2015；100：1180—88），化学療法により腎機能が回復した症
例も報告されている．腎障害を伴うCLL患者では積極的な腎生検が有用であ
ると考えられた．

P—022
溶連菌感染後急性糸球体腎炎に尿細管間質性腎炎が合併した 1
例
1昭和大学医学部内科学講座腎臓内科学部門，2昭和大学医学部
微生物学免疫学講座，3昭和大学医学部解剖学講座顕微解剖学部
門
金澤　伸洋1，伊與田　雅之2，福田　桂1，林　純一1，本田　一
穂3，本田　浩一1

【症例】30 歳代男性．9 日前に丹毒に罹患した．2 日前から顔面浮腫を認め，
Cr 6.94 mg／dl で当院に入院した．血圧 163／121 mmHg と高血圧を認め，乏
尿と呼吸不全で血液透析を要したが，第 6 病日に離脱した．免疫血清学的に
は，ASO 727 IU／ml，ASK 5120 倍と高値で，C3 20.0 mg／dl，C4 27.2 mg／dl
と血清 C3 が低下していた．血清 Alb 2.2 g／dl，尿所見は U-RBC＞100／HPF，
Up 5.52 g／日でネフローゼ症候群を呈していた．一方，NAG 指数 109 U／gCr
と高値で，Ga シンチグラフィーでは両腎への集積が認められた．第 15 病日
の腎生検では，糸球体に管内細胞増多と少数の半月体形成を認め，尿細管上
皮はびまん性に変性し，間質には浮腫や炎症細胞浸潤を認めた．蛍光抗体法
では，メサンギウムと尿細管基底膜へ C3 の顆粒状沈着を認めた．【考察】溶
連菌感染後急性糸球体腎炎に尿細管基底膜の C3 沈着を伴う尿細管間質性腎
炎を合併した稀な症例である．本例の尿細管間質性腎炎が溶連菌により惹起
された可能性を考え，文献的考察を加えて報告する．

P—023
ANCA関連血管炎によると考えられる尿細管間質性腎炎を呈し
た一例
1順天堂東京江東高齢者医療センター腎・高血圧内科，2順天堂大
学医学部腎臓内科
柳川　宏之1，福田　裕光1，萩原　晋二1，船曳　和彦1，鈴木　祐
介2

【症例】生来健康な 81 歳の女性．労作時呼吸苦と下腿浮腫で前医を受診した．
貧血と胸水貯留を指摘されたが悪性所見は認めず，慢性心不全と診断され
た．しかし，その後 2 か月間で Cre 0.64→1.54 mg／dl と腎機能の急速な増悪
と蛋白尿・血尿を認め，急速進行性糸球体腎炎が疑われたため当科に紹介と
なった．当科受診後は，尿所見では異常円柱は認めず，PR3—ANCA・MPO-
ANCA が共に弱陽性を呈したものの，他の自己抗体の有意な上昇は認めな
かった．腎生検を施行したところ，間質の線維化や炎症細胞の浸潤など，強
い尿細管障害を指摘された．糸球体は免疫グロブリンの沈着は認めず，27 個
中 1 つにフィブリノイド壊死を認めるのみであった．【考察】弱陽性とはいえ
ANCA 陽性であったこと，糸球体フィブリノイド壊死を認めたこと，他に尿
細管障害をきたす病因を認めないこと，多発単神経炎など血管炎所見を認め
たことから，傍尿細管毛細血管炎が主体の ANCA 関連腎炎と診断した．経
口ステロイドによる治療を開始したところ，尿細管障害や炎症所見，自覚症
状は軽快していった．【結語】本症例では ANCA 関連血管炎において，傍尿
細管毛細血管炎が糸球体病変と独立して発症することがあることが示唆され
た．

P—025
後腹膜線維症による腎後性急性腎障害を呈した 1例
北播磨総合医療センター
安積　陽也，佐藤　亮太，藤本　千恵，小坂　恭子，清水　真
央，白井　敦

症例は 76 歳女性．半年に 1 度の血液検査で腎機能は正常範囲内であったが尿
検査の施行歴はなかった．X 年 5 月検査で Cr 3.97 mg／dL と急激な腎機能の
増悪を指摘され，当科を紹介受診した．腹部 CT にて両側腎盂・尿管の拡張
と腹部大動脈周囲の軟部影を認め，後腹膜線維症による腎後性急性腎障害と
考えられた．当初 IgG 2618 mg／dL と高く，右腋窩リンパ節の腫大を認め，
IgG4 関連後腹膜線維症を疑った．まずは両側尿管ステントを留置し，水腎症
の解除をはかり，精査を進めていく方針とした．後日判明した IgG4 は 33.7 
mg／dL と正常範囲内であり，IgG4 関連後腹膜線維症としては典型的ではな
かった．PET-CT にて後腹膜への集積を認めたため，同部位の生検を施行し
た．後腹膜線維症の原因は多岐にわたるが 75％は特発性とされており，病態
が許すのであれば組織学的な評価を行うことで診断につながる．後腹膜線維
症に伴う腎後性急性腎障害に関して若干の文献的考察を含めて考察する．
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P—032
直接経口抗凝固薬（DOAC）による血尿が疑われた急性腎障害
の一例
昭和大学横浜市北部病院
向井　加奈子，三村　優樹，藤田　崇史，朝倉　慶，竹島　亜
希子，緒方　浩顕

症例は 70 歳代男性．既往に虚血性心疾患や慢性心房細動などがあり，DOAC
や抗血小板薬などを服用していた．数日前からの 38℃台の発熱，腰背部痛，
肉眼的血尿のため当院泌尿器科に紹介となり，採血，採尿，単純 CT 検査の
結果から急性腎盂腎炎が疑われ入院となった．TAZ／PIPC 2.25 g＊3 回が開
始されたが顕微鏡的血尿や炎症反応は遷延し，Cre 1.69 mg／dLから3.53 mg／
dL（eGFR 14.4 ml／min／1.73 m2）と腎機能障害の進行もみられたことから，
第 21 病日に当科転科となった．各種自己抗体は陰性であり，新規薬剤もな
く，画像上は腎後性変化は認めなかったが，正常赤血球優位の顕微鏡的血尿

（＞100 RBCs／HPF）が続いていたことから非糸球体性血尿を疑い，第 29 病
日に泌尿器科で分腎採尿を行ったところ尿閉となり，第31病日に尿管ステン
トが留置された．加えて当科転科後も腎機能は悪化傾向であったにもかかわ
らず DOAC が継続されていたことが判明し，第 30 病日に中止とした．その
後腎機能は改善し Cr 2 mg／dL 前後で落ち着いたため，第 47 病日に DOAC
を半量で再開したところ，投与翌日に肉眼的血尿がみられたため再度中止と
した．その後も顕微鏡的血尿は持続していたが腎機能障害は改善し，第 52 病
日に退院となった．DOACによる持続性の血尿を伴う腎障害の症例を経験し
たため報告する．

P—030
悪性高血圧と急性腎障害を来し，褐色細胞腫が疑われた一例
千葉中央メディカルセンター内科
原　一彰

【症例】38 歳男性．30 歳頃から健康診断にて収縮期血圧が 180 mg／dl を上回
ることがあったが放置していた．入院 4 日前から呼吸苦と咳嗽が出現，血液
検査で BUN 140 mg／dl，Cre 20 mg／dl と著明な腎機能障害を認め緊急入院
となった．血圧 265／171 mmHg と悪性高血圧を呈し，両側肺水腫と呼吸不全
を認めたため緊急透析導入とした．入院時よりフロセミド 60 mgIV・60 mg／
day の持続注射を実施したが十分な自尿得られず，週 3 回透析を継続した．
入院時の CT にて左副腎に内部不均一な腫瘤を認め，血中カテコラミン 3 分
画いずれも高値であり褐色細胞腫を疑った．ドキサゾシンとニフェジピン 80 
mg／day にて血圧コントロールを行ったが難渋し，手術を含めた専門的な加
療が必要と考えられ，入院 8 日目に近隣の高度医療機関に転院となった．【考
察】入院時ほぼ無尿であり，当院では血中メタネフリン測定および RI 検査
が施行できず，血中カテコラミン測定を行った．カテコラミンの 2.6 倍の上
昇は感度 81％，特異度 84％と報告されており，血中メタネフリンと比較し劣
るものの有用と考えられた．

P—033
テノホビルによる薬剤性腎障害を疑い，一時的血液浄化を行っ
た一例
豊橋市民病院
渡辺　裕，杉野　希，神谷　文隆，山崎　倫子，山川　大志

【症例】70 代男性【現病歴】B 型慢性肝炎に対して，X－3 年から近医でエン
テカビル（ETV）1.0 mg，テノホビル（TDF）300 mg で治療されていた．
X－1年9月には血清Cre 1.06 mg／dLであったが，X年2月にはCre 3.94 mg／
dL まで上昇した．しかし，TDF の用量調整はされなかった．X 年 5 月，腹
痛を訴え当院へ救急搬送された．来院時収縮期血圧70台のショック状態であ
り，Cre 5.03 mg／dL と急性腎不全を合併しており，入院となった．【既往歴】
気管支喘息，尿路結石【併存症】B 型肝炎【入院後経過】来院時の血液ガス
検査では pH 6.983，HCO3

－ 4.8 mmol／L，PCO2 21.2 mmHg と高度の代謝性
アシドーシスを合併していた．補液，ノルアドレナリンによる循環動態を安
定させたが，尿量は 400 mL 程度と十分には得られなかった．上記病歴から
TDF の血中濃度が上昇している事が想定された．アシドーシスの改善と
TDF 除去のため，第 3，4，6 病日に血液透析を施行した．その後，尿量は回
復し，透析は一旦離脱した．TDF による Fanconi 症候群，尿細管性アシドー
シスに対してカリウム，重曹などの補充を行った．腎機能は入院前までは改
善しておらず，慢性腎不全として外来経過観察中である．【まとめ】TDF に
よる薬剤性腎障害が疑われ，一時的血液浄化を行った一例を経験した．本薬
剤は腎機能に合わせた投薬設計が必要であり，文献的考察を交え報告する．

P—031
グリホサート服毒による急性腎障害の腎生検所見
1国際医療福祉大学熱海病院，2国際医療福祉大学熱海病院病理
診断科，3国際医療福祉大学成田病院腎臓内科
安間　由記1，木村　貴英1，鈴木　真理恵1，横山　健1，金綱　友
木子2，種本　雅之1，鷲田　直輝3

【症例】78 歳女性【病歴】自殺企図にて農薬（100—200 ml，グリホサート含
有量 48％）を服毒後 5 日間無治療で経過，咽頭違和感を主訴に近医を受診．
血清 Cr 高値で，補液後も無尿であったため翌日当科転院．転医時 GCS 
E4V5M6，BT 36.3℃，BP 243／110 mmHg，SpO2 99％（RA），RR 16 回／分．
血清生化学検査：BUN 133 mg／dl，Cr 12.85 mg／dl，K 6.5 mEq／ml，尿検査：
NAG 8.7 U／l，α1MG 57.0 mg／l，β2MG＞8000μg／l より，グリホサートによ
る急性尿細管障害と診断し血液透析施行し，入院8日後に腎生検を施行した．
光顕で広範囲の近位尿細管刷子縁消失と空砲変性を認めたが，糸球体障害は
明らかではなかった．しかし，電顕で広範囲の糸球体内皮とポドサイト障害
を認めた．胃から十二指腸にかけての多発潰瘍を併発し，貧血に対して輸血
療法を要したが，腎機能障害は血液透析施行後，徐々に回復し，約 3 週間後
に透析離脱した．【考察】グリホサートによる腎障害を病理的に検証した報告
はなく，急性腎不全の原因として循環血液量減少性ショックとミトコンドリ
ア障害の可能性が推測されている．経過中循環不全を呈さなかった本例の腎
生検は，グリホサート腎障害にミトコンドリア障害が関与することを示す所
見と考えられる．

P—029
急速に腎機能障害が進行した高齢発症の常染色体優性尿細管間
質性腎疾患（ADTKD）疑いの 1例
1常磐病院腎臓内科，2東京慈恵会医科大学病理学講座，3福島労
災病院内科
板東　優太1，岡崎　真之1，小松　水樹1，佐藤　まどか1，川口　
洋1，城　謙輔2，草野　裕樹3

【症例】70 歳女性．定期検査では Cr 0.8—1.0 mg／dL であった．X－1 年 12 月，
胸部症状を主訴に近医循環器内科を受診したところ，浮腫及び胸水貯留を認
め，利尿薬が開始となった．しかし，経時的に腎機能は悪化し，X 年 1 月に
は Cr 3.2 mg／dL となり，他院腎臓内科に入院した．尿細管マーカーの高値
および DSLT の結果から，サプリメントによる薬剤性 ATIN を疑い，ステロ
イド治療が開始となった．しかし，同年 3 月には Cr 5.94 mg／dL まで上昇し，
精査加療目的で当科に転院した．既往歴として高血圧症，脂質異常症，便秘
症，家族歴は母に腎疾患（不詳）がある．入院時検査の CT や US では腎腫
大がみられたが，肝腎共に囊胞性病変は認められなかった．第 7 病日に経皮
的腎生検を施行した．光顕的に遠位尿細管の萎縮と一部に囊胞状の拡張を呈
し，尿細管基底膜の輪郭の不整と厚さの不均等性がみられ，家族性ネフロン
癆あるいは髄質囊胞性腎症が疑われた．その後，治療の効果なく，第 31 病日
に透析導入に至った．【考察】本例の腎機能障害は病理学的に家族性ネフロン
癆あるいは髄質囊胞性腎症が主因と考えられたが，家族歴が明らかではない
ため，現在 MUC1 等 ADTKD を疑い遺伝子検査にて精査中である．

P—028
蛋白尿を呈し，腎生検を施行したMay-Hegglin 異常の 1例
上尾中央総合病院
橋本　圭介，森　剛，小黒　昌彦，竹内　俊輔，唐川　真良，
大野　まさみ，久保　英二，藤原　信治，大野　大，野坂　仁
也，兒島　憲一郎

症例は 51 歳男性．幼少期に May-Hegglin 異常と診断され経過観察となって
いた．5 年前から健診で蛋白尿を指摘され，2 年前に当科を紹介受診，尿所見
異常が持続するため，腎生検目的に入院となった．TP 7.3 g／dl，Alb 4.7 g／
dl，BUN 16.2 mg／dl，Cr 0.91 mg／dl，LDL-Cho 147 mg／dl，HbA1c 5.6％，
IgG 1005 mg／dl，IgA 204 mg／dl，IgM 56 mg／dl，CH50 40 U／ml，C3 84 U／
ml，C4 23.6 U／ml，抗核抗体陰性，尿蛋白 2＋，494 mg／gCr，尿潜血 1＋，
沈渣 RBC 5—9／HPF，Plt 2.6×104／μl，巨大血小板を認めた．腎生検光顕所見
では巣状分節性に硬化病変を認め，蛍光抗体法では有意な免疫グロブリンの
沈着を認めず，巣状分節性糸球体硬化症（FSGS）を示唆する所見であった．
May-Hegglin 異常は常染色体優性遺伝の血小板減少症であり，A 型細胞性ミ
オシン重鎖をコードしているMYH9遺伝子の変異が原因とされる．また同遺
伝子の変異は糸球体上皮細胞障害とも関連することが示唆されている．今回
我々は May-Hegglin 異常に腎生検を施行した症例を経験したので，今後予定
している遺伝子解析結果と文献的考察を併せて報告する．



582 日腎会誌　62（6）2020

P—038
血栓症を繰り返し血液透析導入後 6週間でヘパリン起因性血小
板減少症と診断した 1例
1慶應義塾大学腎臓内分泌代謝内科，2血液浄化・透析センター
小杉　将太郎1，徳山　博文1，山口　慎太郎1，吉田　理2，伊藤　
裕1

【症例】72 歳，女性．ループス腎炎で X 年 12 月 3 日に血液透析を導入し，抗
凝固剤は未分画ヘパリンを使用していた．左大腿骨頸部骨折で 12 月 25 日に
当院へ入院した際に，シャントが血栓性閉塞をきたし 12 月 31 日に右内頸静
脈に一時透析カテーテルを留置した．X＋1 年 1 月 11 日に造影 CT 検査で偶
発的に右内頸静脈カテーテル周囲に 7 mm の血栓を認め，1 月 12 日からヘパ
リンの全身投与を開始した．カテーテルが 1 月 14 日に血栓閉塞したため，左
内頸静脈からカテーテルを挿入して透析を継続した．治療開始前は D ダイ
マー 2μg／ml 程度，血小板 25 万程度で経過していたが 1 月 17 日には D ダイ
マー 17.1μg／ml へ上昇，血小板 3.7 万まで低下した．フォローの造影 CT で
は，右内頸静脈の血栓は変わらず，左内頸静脈にも新規血栓を認めた．経過
と HIT 抗体陽性からヘパリン起因性血小板減少症と診断しヘパリンを中止
したところ血小板，D ダイマーともに改善を認めた．2 月 14 日に造影 CT で
フォローしたところ左肺動脈に新規血栓を認めた．アルガトロバンの全身投
与を開始し，ワルファリンへ切り替えて 2 月 25 日に退院した．【考察】血栓
症を繰り返し血液透析導入後 6 週間でヘパリン起因性血小板減少症と診断し
た 1 例を経験したので文献的考察を交えて報告する．

P—036
中性脂肪蓄積心筋血管症（TGCV）症例の血液透析導入 4年目
の経過
1東北公済病院内科，2大阪大学医学系研究科 CNT 研究室
石川　綾子1，栗原　功1，小原　克也1，橋本　千佳子2，平野　賢
一2

【症例】55 歳女性【主訴】浮腫【現病歴】41 歳時に感冒を契機に糖尿病を指
摘され，内服治療を開始したが血糖コントロールは不良だった．52 歳頃より
下腿浮腫，53 歳時には息切れが出現し，肺水腫と診断．糖尿病は，緩徐進行
性 1 型糖尿病と診断された（腎機能は正常だが，すでにネフローゼ症候群の
状態）．狭心症に対して，ステントを挿入．しかし，その後も心不全を繰り返
し，徐々に腎機能は低下した．55 歳時に，繰り返す心不全に対いて心筋シン
チ・生検で精査したところ，特発性 TGCV と診断．トリカプリン（中鎖脂肪
酸）栄養療法が開始された．腎不全は末期に進展し，透析導入・維持透析目
的に当院紹介となった．【経過】透析導入時には体重 54.1 Kg，CTR 64％，
BNP 1104 pg／ml，透析後浮腫率 0.422 であったが，透析導入後は除水に加え
て栄養状態も改善し，4 年目には DW 59.5 Kg，CTR 47％，BNP 25.0～60.0 
pg／ml，浮腫率 0.375 と改善した．心電図で認められていた変化（V5—6 の ST
低下）も，透析導入後 1 年 3 ヶ月で認められなくなった．【考察】中性脂肪蓄
積心筋血管症（TGCV）は心筋細胞，冠状動脈硬化巣に中性脂肪が蓄積し，
重症心不全，冠動脈疾患，不整脈をきたす難病である．【結語】血液透析導入
から 4 年経過した特発性 TGCV 患者について，考察・報告する．

P—039
寒冷凝集素症を合併した透析患者の二例
杏林大学医学部腎臓・リウマチ膠原病内科
日比野　智，福岡　利仁，池谷　紀子，李　恵令，小澤　祐子，
川嶋　聡子，川上　貴久，岸本　暢將，駒形　嘉紀，要　伸也

【緒言】寒冷凝集素症（CAD）は，溶血性貧血の一種で赤血球膜上抗原と自
己抗体（寒冷凝集素）が反応し赤血球凝集を来す．特発性のほか感染や薬剤，
遺伝などが原因とされる．【症例 1】40 歳代男性．長期の慢性糸球体腎炎によ
り，2 年来の維持血液透析を受けていた．元来 Hb は 10 g／dl 程度だったが Hb 
6.1 g／dl と急激な貧血進行と透析回路の凝固を認め入院．溶血所見と寒冷凝
集反応陽性より CAD と診断．プレドニゾロン（PSL）50 mg／日の内服を開
始，透析液温と回路の加温を行い透析を継続し，Hb は 9 g／dl 前後で推移し
た．3 年後に気管支炎の発症を機に再増悪したが PSL 増量により軽快．同年
に献腎移植が行われ寛解に至った．【症例 2】62 歳女性．IgA 血管炎による腎
炎で 26 年来維持血液透析を受けていた．インフルエンザ A に罹患もオセル
タミビル内服で軽快したが，4 週後の採血で Hb 6.2 g／dl と急激に減少し入
院．出血所見なく，直接クームス陽性，寒冷凝集素 2048 倍より CAD と診
断．PSL 1 mg／kg／日を開始，透析回路は加温し透析継続．その後寒冷凝集素
は改善を認めた．【考察】透析患者ではしばしば貧血を認める．CAD は発症
率 100 万人あたり，1—1.8 と稀な疾患だが，急激に貧血が進行し回路凝固など
を来した際には鑑別疾患として考慮する必要がある．

P—037
多発直腸潰瘍に対し外科的止血術を要した血液透析患者の剖検
例
東京都保健医療公社大久保病院腎内科
小島　佳織，木村　仁美，吉川　優希，中村　優香，別府　寛
子，小川　ひな，吉川　佳奈恵，戸田　美波，石渡　亜由美，
亀井　唯子，川西　智子，小川　俊江，阿部　恭知，遠藤　真
理子，若井　幸子

症例 69 歳男性　X－24 年糖尿病性腎症による末期腎不全で血液透析導入．
X－13年以降，虚血性心疾患に対し冠動脈バイパス術・経皮的冠動脈形成術，
右閉塞性動脈硬化症に対しバルーン拡張術をそれぞれ繰り返している．直近
に行った X 年 8 月の下肢バルーン拡張術後には足趾感染を来した．感染加療
中に腰椎圧迫骨折を併発しリハビリテーション目的でX年10月当院に転院．
43 病日に多量の鮮血便があり，下部消化管内視鏡検査では下部直腸から肛門
管に多発する出血性潰瘍の所見であった．内視鏡的止血術では止血できず，
経肛門的結紮止血術を施行．その後も消化管出血を繰り返し58病日に死亡し
た．病理解剖では全身の高度な動脈硬化性変化を認めた．慢性心不全（高度
拡張障害；HFrEF）に加えて，多発直腸潰瘍からの出血により循環血液量が
低下し，死亡したと考えた．【考察】急性出血性直腸潰瘍は重篤な基礎疾患を
有する高齢者に多く，低栄養，長期臥床，動脈硬化による直腸粘膜の阻血が
成因とされる．今回急性出血性直腸潰瘍を発症し死亡の転帰をとった一例を
経験した．文献的考察を交えて報告する．

P—034
トスフロキサシンのよって生じた尿中薬物結晶による急性薬剤
性腎障害の 1例
JA 茨城県厚生連総合病院土浦協同病院
関口　裕太，太田　潤，三宅　雄介，安原　遼，野水　歩，小
原　由達，佐々木　康則，戸田　孝之，松井　則明

【症例】37 歳女性【主訴】左腹背部痛【現病歴】20XX 年 5 月 9 日に感冒症状
を主訴に近医を受診し，気管支炎の診断となりトスフロキサシンを処方され
た．翌日に急性の左腹背部痛が出現したため，当院の救急外来を受診した．

【臨床経過】来院時に施行した血液検査で前回検査より血清クレアチニン値の
軽度の上昇を認めた．CT 検査では両腎が腫大しており，尿沈渣にて薬物結
晶を認めたことから急性薬剤性腎障害の疑いとなった．被疑薬中止で経過観
察したところ，1 週間程度の経過で血清クレアチニン値は次第に改善し，腹
背部痛も改善したため上記の診断で矛盾がないと考えられた．血清クレアチ
ニン値は最終的には発症前と同等までの改善を認めた．【考察】尿中に薬物結
晶をきたす薬剤は数種類知られているがニューキノロン系の抗菌薬，特にシ
プロフロキサシンでは多くの報告が有る．トスフロキサシンは本邦の小児領
域での使用頻度が多く，小児における同剤に起因する尿中薬物結晶の報告は
数多いが，成人での症例報告は数少ない．今回の症例のように成人において
もトスフロキサシンの内服は尿中薬物結晶を引き起こしうるため留意が必要
である．

P—035
急性腎盂腎炎により惹起された高度急性腎障害の 1例
帝京大学医学部内科学講座
小田島　宏平，早間　悠人，富樫　良，安川　穂，北川　幸子，
奈倉　倫人，田村　好古，柴田　茂，藤垣　嘉秀

【症例】38 歳の男性．主訴は発熱，背部痛．入院 4 日前に嘔気，3 日前から発
熱を認め，腹痛と左下背部痛が出現したため来院した．11 歳時に川崎病，脳
梗塞による左痙性麻痺あり．疼痛に対しNSAIDs内服していた．体温38.5℃．
乏尿を伴い，左 CVA tenderness 陽性．尿潜血 3＋，尿蛋白 1＋，膿尿＋，病
的円柱（－），Cr 2.67 mg／dL，CRP 31.66 mg／dL．両側腎腫大を認め急性腎
盂腎炎（APN）を強く疑いセフトリアキソンと補液を開始．翌日 Cr 5.22 mg／
dL へ上昇．その後腎機能の改善傾向を認めたが，鑑別のため入院 4 日目に実
施した腎生検では，糸球体に著変なく尿細管間質への炎症細胞浸潤，尿細管
内の pus 形成から APN 由来の AKI と診断．尿，血液とも起炎菌は同定され
ず．ダプトマイシンを追加し 2 週で治療終了．退院時 Cr 0.70 mg／dL へ改善
し，退院 2 か月後には腎サイズは正常化した．【考案】過去 50 年の組織学的
に確定した APN 由来の高度 AKI 例の特徴は，女性，円柱を伴わない膿尿，
両腎腫大であった．しばしば乏尿を伴い，NSAIDs は危険因子の可能性が示
唆された．これらは本例の臨床所見と合致し，迅速な抗菌薬投与が良好な腎
予後に必須であると考えられた．
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P—045
Angiotensin II receptor blocker（ARB）が惹起した鉱質コルチ
コイド反応性低 Na 血症（MRHE）の一例
1北里大学メディカルセンター腎臓内科，2北里大学病院腎臓内
科，3JCHO 相模野病院腎臓内科
高橋　かおり1，島田　芳隆1，本間　友香理3，長場　泰1，竹内　
康雄2

【症例】83 才女性【臨床経過】以前より糖尿病，高血圧で加療．20XX 年 09
月に頭痛，嘔気嘔吐で受診した．尿生化学 Cr 28.51 mg／dl，Na 33 mEq／L，
K 39.0 mEq／L，浸透圧 488 mOsm，血液検査 Scr 0.34 mg／dl，UA 2.4 mg／
dl，Na 108 mEq／L，K 3.9 mEq／L，浸透圧 266 mOsm，Renin 2.4 pg／ml，
Ald 157 pg／ml，AVP 1.2 pg／ml，TTKG 4.63，FEna 0.4％と相対的低 Ald 状
態であり，症候性低 Na 血症にて入院となった．ARB 投与を中止し，3％生
理食塩水で補正したところ，臨床症状は改善するも低 Na 血症は残存した．
第 21 病日に ARB を再投与で低 Na 血症の増悪を認め，フルドロコルチゾン
酢酸エステルを投与で改善したことから相対的低 Ald 状態に ARB 投与した
ことで MRHE が顕在化したと診断した．現在低 Na 血症なく経過している．

【考察】一般に高齢者では RAA 系の反応低下により Na 保持機構の作用不全
が生じ，代償的 ADH の分泌が亢進している状況であるとされる．本症例は
相対的低 Ald 状態である高齢者に ARB 投与した結果，MRHE が顕在化した
可能性が示唆された．低 Na 血症は日常診療で比較的多く遭遇する電解質異
常であり重要であると考え報告する．

P—044
イプラグリフロジン併用投与により尿中 Alb と L-FABP 正常化
を認めた高齢 1 型糖尿病の 1 症例
松波総合病院腎臓内科
矢島　隆宏

【症例】70 歳女性．【現病歴】20 年前に SPIDDM（抗 GAD 抗体陽性）と診断
され，強化インスリン療法で治療されていた．2 年前に DKA 発症を契機に
血糖コントロールは悪化し，また約 3 kg の体重増加を認めた．【検査所見】
身長 150 cm，体重 58.6 kg，BMI 26.0，血圧 119／58 mmHg，脈拍 56 回／分，
眼底に単純網膜症あり．随時血糖 203 mg／dL，血中 C ペプチド 0.03 ng／mL
未満，HbA1c 7.7％，GA 23.0％，eGFR 64.6 mL／min，尿中アルブミン 79.5 
mg／gCr，尿中 L-FABP 19.95μg／gCr．【臨床経過】イプラグリフロジン 50 
mg／日を追加投与し，インスリンを適宜減量した（インスリンデグルデク：
7→6 単位，インスリンリスプロ：毎食直前 12—12—5→11—11—5 単位）．半年間
の経過で，総インスリン投与量は 32 単位／日（デグルデク 4 単位，リスプロ
13—10—5 単位）まで減量（－4 単位／日）でき，HbA1c は 7.6％まで低下（－
0.1％），体重は 55.1 kg まで低下（－3.5 kg）を認めた．一方，Alb 尿は 8.0 
mg／gCr（－71.5 mg／gCr），尿中 L-FABP は 3.00μg／gCr（－16.95μg／gCr）
まで各々低下し，正常化した．【考察】強化インスリン療法にイプラグリフロ
ジンを追加投与した高齢 1 型糖尿病の 1 症例である．既報の第 3 相臨床試験
と同様に，インスリン総投与量の減量，HbA1c の低下，体重の減少をそれぞ
れ認めた．さらに本症例においては，微量 Alb 尿は消失し，尿中 L-FABP の
正常化を認めたことから，1 型糖尿病においてもイプラグリフロジンの腎保
護効果が期待できることが示唆された．

P—042
血性腹膜透析排液を契機に肝細胞癌の診断となった症例
1日本医科大学付属病院腎臓内科，2日本医科大学千葉北総病院
腎臓内科
崔　祥大1，荒谷　紗絵1，住　祐一郎2，寺田　光佑1，楊　朋
洋1，船越　俊貴1，平間　章郎1，三井　亜希子1，柏木　哲也1，
酒井　行直1

【症例】77 歳男性【主訴】血性腹膜透析排液【現病歴】糖尿病性腎症による
末期腎不全に対し，74 歳時に腹膜透析（PD）導入となった．来院 1 カ月程
前より間欠的に血性の PD 排液が出現し，一旦消失するも再度症状が出現し
遷延するため腹部 CT 検査を施行したところ，S7 区域に肝細胞癌が発見され
た．肝細胞癌破裂の可能性が考えられ緊急入院となり，TACE を施行され
た．その後 cT1N0M0 cStage I の肝細胞癌の診断となり，待機的に肝区域切
除術＋胆囊摘出術＋横隔膜合併切除を施行された．術後は血液透析に移行
し，全身状態安定し退院となった．【考察】腹膜透析患者は悪性腫瘍の発症率
が非透析患者に比べて高いとされており，適切な診断が重要である．今回，
血性排液を契機に肝細胞癌の早期発見，治療に至り，良好な臨床経過を得た
症例を経験した．PD 排液は患者の全身状態を評価する重要な手掛かりとな
る．血性の PD 排液の原因には様々なものが考えられるが，本症例のように
悪性腫瘍の偶発的早期発見につながることがあり，丁寧な排液の観察や適切
な検査が PD 診療において重要であると考えられた．

P—043
DPP—4 阻害薬を長期間内服中に著しい好酸球増多を認め，その
後水疱性類天疱瘡を呈した糖尿病透析患者の一例
笛吹中央病院
池岸　幸伸，相川　恵子，片桐　佳樹，尾崎　由基男

症例は 83 歳男性，2011 年に糖尿病性腎症による慢性腎不全で血液透析を導
入，2012 年に血糖コントロール目的にリナグリプチンが開始された．2019 年
1 月から好酸球が上昇，同年 3 月には好酸球 14696／μl となった．この間新た
な開始薬剤はなく症状や皮疹などなく CT 検査でも肺炎所見は特に認めな
かった．4 月に好酸球数はすぐに下降し 4 月 13 日には好酸球 1600／μl なりそ
の後は症状や皮疹はなく経過し好酸球は 1000～1500／μl で推移した．2019 年
12 月頃から全身掻痒感が出現，2020 年 2 月 12 日に転倒して大腿骨頸部骨折
で当院に入院，この時体幹と四肢に円形のびらんと一部に弛緩性水疱が認め
られ，皮疹の形状と血液検査で抗 BP180 抗体 60.2 U／ml（基準値 9.0 未満）と
上昇を認め水疱性類天疱瘡と診断された．リナグリプチンを中止し皮疹は改
善傾向となり薬剤中止 2 週間後から PSL 10 mg も開始し現在は皮疹及び
BP180 抗体は改善している．糖尿病透析患者の血糖コントロールには，使用
できる経口糖尿病薬が少なく DPP4 阻害薬が多く使用される．このため糖尿
病透析患者で DPP4 関連類天疱瘡の報告がみられるようになってきている．
長期間 DPP4 阻害薬を内服中に著しい好酸球増多を認めその後水泡性類天疱
瘡を発症した症例を経験したので文献的な考察を加え報告する．

P—040
レボカルニチンによる血液透析患者の徐脂肪体重および身体機
能維持の効果
日本大学医学部内科学系腎臓高血圧内分泌内科学分野
丸山　高史，宮里　紘太，高尾　信輝，大月　伯恭，堀越　周，
鄭　立晃，高島　弘至，北井　真貴，阿部　雅紀

【目的】カルニチン欠乏は血液透析患者で頻度が高い．しかしながらレボカル
チン補給による徐脂肪体重（LBM）や身体機能への有効性に対して研究が不
十分であり，明らかにされていない．そこで今回我々は血液透析患者に対し
てレボカルチン投与後 12 か月後の変化を徐脂肪体重や各身体機能について
コントロール群と比較検討した．【方法】試験デザインは多施設，無作為化，
2 群並行群間とした．週三回の維持血液透析を受けている患者 91 例に対して
1000 mg のレボカルニチン注射を週三回投与する群とコントロール群の 2 群
に分けて行った．主要エンドポイントは LBM のベースラインからの変化率
とした．副次エンドポイントとして上腕筋囲肉領域（AMA）と握力，栄養
状態を同様に評価した．【結果】LBM や AMA の他，ドライウエイトや体格
指数（BMI），握力についてカルニチン投与群では前後で変化が無かったもの
のコントロール群では有意な減少が見られた．【結論】レボカルニチンの補給
は LBM や身体的機能を維持することが証明されたため，血液透析を施行中
でカルニチン欠乏症を呈する患者には有用である．

P—041
輸血依存骨髄異形成症候群の血液透析患者に HIF-PH 阻害薬ロ
キサデュスタットを投与し輸血依存状態を脱した 1 例
1鉄蕉会亀田総合病院腎臓高血圧内科，2鉄蕉会亀田総合病院泌
尿器科
海老原　正行1，杉原　晋之介1，長岡　可楠子1，山際　元1，井
上　貴博1，福田　純子1，小原　まみ子1，渡邊　喜彦1，久慈　弘
士2，鈴木　智1

【症例】75 歳男性，前医で既に骨髄異形成症候群と診断され輸血依存状態で
あった．腎機能障害も認められ，転居に伴い当院外来を紹介受診された．
2004 年 9 月に片腎，腎硬化症による末期腎不全で腎代替療法が導入された．
2020 年 2 月より HIF-PH 阻害薬であるロキサデュスタット 100 mg／日の隔日
投与を開始し徐々に投与量を漸増していった．HIF-PH 阻害薬投与開始後は
輸血をせずに貧血の進行なく現在まで経過している．【考察】2019 年 9 月に
赤血球造血刺激因子製剤とは異なる働きで腎性貧血を改善する経口投与によ
る治療薬ロキサデュスタットが日本で初めて承認された．今回輸血依存骨髄
異形成症候群の血液透析患者にロキサデュスタットを投与することにより輸
血依存の状態から脱することが出来たため，若干の文献的考察を加えて報告
する．
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P—051
ANCA関連腎炎合併が示唆された間質性肉芽腫性皮膚炎を伴う
全身性エリテマトーデスの 1例
山梨大学医学部内科学講座第 3 教室
朝比奈　謙吾，花井　俊一朗，大越　貴絵，小佐野　慧一，諏
訪　博史，小林　恵，小西　真樹子，高橋　和也，古屋　文彦

【症例】64 歳の女性【主訴】両前腕や顔面紅斑【現病歴】X－1 年 12 月より
両前腕や顔面に浮腫性紅斑が出現，X 年 2 月に皮膚科を受診した．皮膚生検
で間質性肉芽腫性皮膚炎と診断され，抗 Sm 抗体，抗 RNP 抗体陽性より，全
身性エリテマトーデス（SLE）が疑われた．3 g／gCr 程度の尿タンパク，顕
微鏡的血尿，MPO-ANCA 陽性も認められ，腎生検のため入院した．腎病理
では，わずかなメサンギウム増殖を伴う半月体形成性腎炎と尿細管間質性腎
炎を認めたが，基底膜肥厚や二重化，免疫沈着物などは認めなかった．蛍光
抗体法では IgG，IgM，IgA，C3，C1q 陽性であったが，0.5—1＋程度と染色
強度は弱かった．pauci-immune の範疇と考えられ，ANCA 関連腎炎が示唆
された．プレドニゾロン 50 mg／日とミコフェノール酸で初期治療を開始し，
改善を得た．【考察】ループス腎炎に典型的な腎病理でなかったが，間質性肉
芽腫性皮膚炎は SLE で低頻度に出現する皮疹であり，診断の裏付けになっ
た．近年，ANCA 関連血管炎と SLE に共通する病態が報告されており，本
症例は示唆に富む 1 例であると考える．

P—050
パルボウイルスB19（PVB19）IgM抗体偽陽性を示したANCA
関連血管炎の一例
昭和大学横浜市北部病院内科
吉田　輝龍，大澤　基，加藤　憲，齋藤　佳範，加藤　雅典，
松浦　弓恵，山本　真寛，伊藤　英利，緒方　浩顕

【症例】60 歳代女性．既往に胃癌，心房細動，下肢静脈瘤がある．1 ヶ月前よ
り両下肢痛を自覚し，1 日前に両下肢に皮疹を自覚したため当院受診した．
尿検査で尿潜血陽性，尿沈渣で赤血球 20—29 個／HPF であり，血液検査では
CRP 4.21 mg／dL の上昇が見られたために精査目的で同日入院となった．
eGFR 144.2 mL／min／1.73 m2であったが，MPO-ANCA 193 U／mLと陽性で，
血尿は持続，尿蛋白 1.2 g／日であったために，腎生検を施行した．7／18 個の
糸球体に細胞性半月体を認め，蛍光染色で有意な沈着所見はなかったことか
ら，顕微鏡的多発血管炎を強く疑った．しかし PVB19 IgM 抗体価が 2.44 と
陽性であり，PVB19 感染症に伴う腎病変の可能性も否定出来なかった．その
後，PVB19 PCR 検査が陰性であったことから，第 22 病日よりプレドニゾロ
ン 30 mg／日の投与を開始した．その後，血尿，炎症は改善した．【考察】本
症例は，PVB19 感染に伴う腎病変との鑑別が問題となった．PVB19 IgM 抗
体には偽陽性が多く，同 PCR 検査が重要である．【結語】PVB19 IgM 抗体偽
陽性を示した ANCA 関連血管炎の一例を経験した．

P—048
腎臓・高血圧内科への全入院患者対象のデータベース構築（稼
動 2年目）の分析から
横浜市立大学附属病院腎臓・高血圧内科
金岡　知彦，馬場　健寿，石賀　浩平，星野　薫，外澤　真李，
岩野　剛久，金口　翔，小豆島　健護，植田　瑛子，涌井　広
道，戸谷　義幸，田村　功一

診療科としての診療レベルの向上や近隣の医療機関との前方・後方連携の強
化を目的として，2018 年から腎臓・高血圧内科への全入院患者対象のデータ
ベースを構築を行っており，開始後 2 年が経過した時点での分析結果を報告
する．登録項目は年齢，性別，入院の主目的，治療内容，腎原疾患，高血圧
原疾患，腎生検の有無，腎代替療法の有無とした．初年度となる 2018 年 1
月～12 月までの診療実績については昨年度の本学会にて報告を行ったが，今
回は 2 年分のデータが蓄積され，当科の診療状況の経年的な変化についても
分析を試みた．その結果，2019 年総入院患者数は 459 名（2018 年 444 名），
予定入院 240 名（246 名），転科 22 名（10 名），緊急入院 197 名（189 名）で
あった．2018 年と比較して，2019 年では緊急入院，転科症例の実績が増加し
ていた．入院患者の傾向を把握することができたが今後経年的にデータを蓄
積することにより疾患毎の症例検討も行っていきたい．

P—049
SLE の治療経過中に帯状疱疹に罹患後意識障害を来し，急性網
膜壊死を合併した一例
1獨協医科大学埼玉医療センター腎臓内科，2獨協医科大学埼玉
医療センター病理診断科
長堀　克弘1，岡崎　玲1，吉野　篤範1，川本　進也1，上田　善
彦2，竹田　徹朗1

【症例】48 歳女性　X 年 1 月びまん性ループス腎炎 IV-G（A）と診断し，ス
テロイドパルス 3 回（後療法 PSL 50 mg）と MMF 併用した．その後 PSL 15 
mg まで漸減し再燃症状なく経過していた．同年 10 月 3 日右顔面を中心に水
泡を伴う皮疹を認め，帯状疱疹と診断した．同日よりアシクロビル ACV 30 
mg／kg（10 日間）投与し皮疹は改善した．10 月 24 日発熱，頭痛，意識障害

（JCSII—10）も出現したため頭部 MRI 施行し後頭葉，小脳を中心に多発性 T2
高信号病変を認めた．髄液の細胞数は単核球優位に軽度上昇認めていた．水
痘帯状疱疹ウイルス VZV による髄膜炎を疑い同日より ACV 30 mg／kg（8 日
間）再開した．髄液中の VZV-DNA は陰性であり，CNS ループスも否定でき
ず，ステロイドパルスも施行し，著明な意識障害の改善を認めた（抗リボソー
ム P 抗体陰性）．11 月 26 日視力低下を認め眼科受診し，網膜壊死所見と左前
房水から VZV-DNA が検出されウイルス性急性網膜壊死と診断した．ACV 
30 mg／kg（14 日間）を再開し網膜壊死は改善した．【考察】本例では帯状疱
疹加療後に意識障害を来しVZV-DNAは髄液で陰性で前房水から検出された
ことから意識障害はウイルス性髄膜炎が原因と考えた．免疫抑制状態ではよ
り長期に抗ウイルス薬の投与を検討すべきであると考えられた．

P—046
精神科入院後に適切な水分管理が行われなかったため高Na血
症・意識障害を呈した炭酸リチウム長期投与の 2症例
1東京都立松沢病院腎臓内科，2東京都立松沢病院精神科
鈴木　一恵1，岡庭　あすか1，井藤　佳恵2

【症例 1】39 歳女性，統合失調症にて炭酸リチウムを 10 年以上内服．興奮状
態にて精神病院入院，隔離処遇となり 1 日 1.5 L で飲水管理された．精神症
状改善なく体動困難，第 11 病日 JCSI—3，過鎮静が疑われ向精神薬は中止さ
れた．Na 172，Cre 2.14 のため第 14 病日当院転院，転院後リチウム血中濃度
2.31 が判明，最大 12 L／日の 5％ブドウ糖を投与し Na は緩徐に補正されリチ
ウム中毒も改善した．【症例 2】63 歳女性，双極性感情障害にて炭酸リチウム
を 14 年内服．躁状態にて当院精神科入院し隔離処遇，自由に飲水できず食事
摂取も減少した．炭酸リチウム増量，向精神薬追加されたが精神症状は悪化
した．第 14 病日 Na 160，Cre 1.5，5％ブドウ糖 1 L／日開始されたが，第 16
病日 JCSII—20，BP 78／48 のため当科転科し細胞外液 3.5 L 追加にて翌日意識
障害は改善した．【まとめ】2 症例とも炭酸リチウムによる腎性尿崩症，入院
後口渇に応じた飲水ができず脱水・高 Na 血症となり，症例 1 はリチウム中
毒，症例 2 はショックを併発した．高 Na 血症は興奮・錯乱・易刺激性など
を呈するため，精神疾患の悪化と判断され身体治療が遅れた．炭酸リチウム
長期投与例の入院治療では，尿崩症の存在に留意し脱水の有無を評価，十分
な飲水ができない場合は適切な補液を行う必要がある．

P—047
開放性腎生検後，広範な後腹膜気腫を認めた 1例
群馬大学大学院医学系研究科泌尿器科学
関根　芳岳，金山　あずさ，周東　孝浩，新井　誠二，野村　昌
史，小池　秀和，松井　博，柴田　康博，鈴木　和浩

症例は，30 歳代女性．第 2 子の出産時に Cr の上昇あり原因精査のため腎生
検が検討されたが，両側に腎囊胞を認めたため当科にて開放性腎生検を施行
した．術翌日より皮下気腫の出現あり，CT にて後腹膜腔に広範な気腫を認
めた．緊急でドレナージ術を施行し，ガス産生菌による感染の可能性を考慮
し，抗生剤を開始した．経過中感染を示唆するような持続する発熱や著明な
炎症反応の上昇などは認めなかった．その後は徐々にガス像の縮小を認め，
術後 13 日目に創閉鎖術を施行し，術後 17 日目に退院となった．術後の皮下
気腫は，気腹下での手術時にはよく認められるが，気腹を使用しない，開放
性腎生検術後に後腹膜気腫を呈した症例は報告がなく，極めて稀な合併症と
考えられた．
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P—056
IgA 腎症の治療中に高安動脈炎を発症した 1例
聖マリアンナ医科大学
奥山　恵美子，市川　大介，韓　蔚，渡邉　詩香，柴垣　有吾

【症例】30 歳代の女性．10 歳時に IgA 腎症と診断され，ステロイド療法およ
びカクテル療法が行われ完全寛解となったが，その後に通院を自己中断．
X－1年に検診で蛋白尿を指摘されていた．X年4月に膀胱炎症状で近医を受
診した際に Cr 0.99 mg／dL，尿蛋白 3.7 g／gCr を認め当科紹介．X 年 8 月に
腎生検を施行し，再度 IgA 腎症の診断．Oxford 分類では M1E0S1T0C1 の所
見であり，X 年 9 月にメチルプレドニゾロン 500 mg を 3 日間治療が行われ，
後療法として PSL 20 mg 内服治療が行われた．ステロイド治療開始から 2 週
間後から発熱，頭痛，全身倦怠感を自覚し，左上肢のしびれや顎跛行も出現
した．造影 CT 検査で上行―弓部大動脈周囲の脂肪織濃度上昇と限局的な壁
肥厚を認め，高安大動脈炎と診断した．ステロイド増量の治療により，高安
動脈炎および IgA 腎症は寛解した．【考察】高安動脈炎が腎炎所見を伴って
いる報告は散見するが，時間的推移から高安動脈炎が二次性の IgA 腎症を引
き起こしたことは考えにくい．IgA 腎症に高安動脈炎が単に合併したのか．
誘因となったのかは不明であるが，ステロイド治療中に高安動脈炎を発症し
た経過が稀有であり報告する．

P—054
アルコール性肝硬変に急速進行性 IgA 腎症を合併し，血液透析
導入した一例
東京都保健医療公社大久保病院
吉川　優希，木村　仁美，中村　優香，別府　寛子，小島　佳
織，小川　ひな，戸田　美波，石渡　亜由美，亀井　唯子，小
川　俊江，阿部　恭知，遠藤　真理子，若井　幸子

61 歳の日本在住韓国人女性．X－7 年に肝障害を指摘．以後，通院を自己中
断していた．X－1 年腹水が出現し，他院でアルコール性肝硬変と診断．X 年
3 月 10 日尿蛋白・潜血陰性，Cr 0.73 mg／dL．5 月 23 日尿蛋白 2.87 g／gCr，
尿赤血球＞100／HPF，Cr 2.3 mg／dL，IgA 84 mg／dl と悪化．6 月 12 日腎生
検で，MPGN を伴う活動性 IgA 腎症（H-grade 2／C-grade 3）と診断．治療
拒否していたが，7 月 13 日 Cr 5.45 mg／dL と悪化したため，ステロイドパル
ス 3 クール療法を施行し，Cr 3.8 mg／dL まで改善した．ステロイド精神病合
併し，以後，保存的加療．X＋2 年 3 月肝性脳症，体液貯留，UN 145.6 mg／
dL，Cr 6.2 mg／dL で透析導入．アルコール性肝硬変では IgA 値が上昇し，
メサンギウムに IgA 沈着がすることが知られている．急速進行性腎炎症候群
を呈し末期腎不全となった肝性 IgA 腎症について文献的考察を加えて報告
する．

P—055
急性発症しネフローゼ症候群を呈した超高齢 IgA 腎症の一例
1東京警察病院腎代謝科，2日本医科大学解析人体病理学
齋藤　優1，福原　祐樹1，古賀　晋一郎1，清水　章2，岡田　知
也1

【症例】84 歳女性．X 年 10 月に感冒症状を自覚し近医を受診し，sCr 0.62 mg／
dL，尿蛋白±，尿潜血－であった．11 月 18 日より下腿浮腫を自覚，25 日に
Alb 2.3 g／dL，T-cho 297 mg／dL，尿蛋白 4＋，4.2 g／gCr，尿潜血 2＋，
Selectivity index 0.26 にてネフローゼ症候群と診断され入院した．腎生検で
は約 1／3 の糸球体に細胞性，線維細胞性半月体と，炎症細胞浸潤が目立つ分
節性管内増殖性病変を認める H-Grade 3 A／C，Oxford 分類；M1，E1，S0，
T0，C1 の IgA 腎症と診断された．電顕では内皮下にも沈着物を認め，足突
起の消失は不規則，部分的だった．ステロイドパルス療法及び PSL 35 mg

（0.8 mg／kg）／日を開始したが反応性に乏しかった．第 13 病日より LDL 吸着
療法を開始し，計 3 回施行，不完全寛解 2 型で第 31 病日に退院した．外来で
ステロイドを漸減し，治療開始 4 ヵ月後に尿蛋白は陰性化，血尿は持続して
いる．【考察】本症例は電顕にて広範な上皮細胞障害の所見を認めなかった
が，急性活動性病変が強いことが特徴的であった．治療において早期に LDL
吸着療法を併用したことは，抗炎症効果やステロイドの反応性を改善し，病
態の改善に寄与したと考えられた．超高齢者においてネフローゼ症候群を呈
する IgA 腎症は極めて稀であり，文献的考察も含め報告する．

P—053
高度蛋白尿を伴う管内増殖性糸球体腎炎に副腎皮質ステロイド
が奏功した一例
埼玉医科大学病院
川崎　大記，横山　優美，深谷　大地，天野　博明，井上　勉，
岡田　浩一

【症例】37 歳男性【主訴】浮腫【現病歴】生来健康であった．数日の経過で
進行した全身性浮腫で近医を受診，尿蛋白 9.0 g／gCr のため当科に紹介と
なった．糸球体型赤血球 50—99／HPF，尿蛋白 6.1 g／gCr，TP 5.6 g／dL，ALB 
3.1 g／dL，Cr 1.2 mg／dL，CRP 0.10 以下，ASO 28 IU／mL，C3 109 mg／dL，
C4 32 mg／dL でありネフローゼ症候群（NS）と診断した．フロセミド 40 mg／
日で体液管理後に腎生検を施行．光顕所見は管内増殖性糸球体腎炎であり，
蛍光抗体法で IgG，IgM，C3 がメサンギウム領域から係蹄にかけて沈着して
いた．電顕では hump と考えられる高電子密度沈着物を上皮下に認め，先行
感染は明らかではなかったが，臨床経過と病理所見から感染関連糸球体腎炎

（IRGN）と診断した．尿蛋白が 1.7 g／gCr まで自然軽快したため退院とした
が，2 か月後に糸球体型赤血球 100／HPF 以上，尿蛋白 3.0 g／gCr，Cr 1.6 mg／
dL まで再度悪化した．プレドニゾロン 60 mg／日で加療を開始したところ，
5 日後には尿蛋白 0.1 g／gCr まで改善，Cr も正常化（1.0 mg／dL）した．【考
察】成人の IGRN は 30％が腎機能予後不良であり関連因子としては NS が報
告されている．蛋白尿のステロイド反応性は不良とされるが，本症例では速
やかな寛解が得られた．IRGN に伴う大量蛋白尿の病因を考察する上で示唆
に富む症例と考え報告する．

P—057
小児期発症の紫斑病性腎炎 7例の成人後の経過
1東邦大学医療センター佐倉病院小児科，2東邦大学医療セン
ター大森病院腎臓科，3たまプラーザ腎クリニック
本山　治1，濱崎　祐子2，酒井　謙2，宍戸　清一郎2，飯高　喜
久雄3

【目的・方法】1990～2005 年に腎生検を行い，成人後まで観察し得た紫斑病
性腎炎 7 例（男 4 例，女 3 例）の予後を検討した．【結果】紫斑病発症は 9.1

（6.4～14.8）歳，紫斑は全例，腹痛は 5 例，関節痛は 4 例に認めた．紫斑病発
症後 2 か月以内に 6 例，2 年後の紫斑再発時に 1 例が腎炎を発症した．3 例は
ネフローゼ症候群を呈し，1 例は経過中に急性糸球体腎炎を合併した．
ISKDC 分類は 3a 1 例，3b 4 例，4b 2 例で全例ステロイド治療が行われ，2
例にパルス療法（4b 2 例），1 例（3b）に扁桃摘出とパルス療法が行われた．
最終観察時は 29.5（23.7～43.3）歳．1 例は 10 年後に末期腎不全に陥り，腎
移植を受けたが，腎炎再発のため 16 年目で推定糸球体濾過量（eGFR）12.0 
mL／分／1.73 m2に低下した．他の 6 例は最終観察時に血尿なく，3 例は蛋白尿
が持続（0.2～0.5 g／gCr）していたが，eGFR 60 mL／分／1.73 m2以上に保たれ
た．1 例（4b，ネフローゼ症候群）は 9 年間寛解後の妊娠中に加重型妊娠高
血圧腎症を生じたが，正期産で分娩に至り，分娩後に蛋白尿は消失した．【考
案】長期経過が追えた 7 例は大量の蛋白尿を生じ，半月体形成を認め，ステ
ロイド治療が行われた．腎組織所見のみから長期予後の予測は困難であっ
た．寛解例でも妊娠高血圧腎症の頻度が高いと報告がある．

P—052
MPO-ANCAと抗GBM抗体陽性で肺胞出血を呈した糸球体腎炎
の 1例
昭和大学横浜市北部病院
下里　誠司，吉田　輝龍，朝倉　慶，加藤　憲，齋藤　佳範，
松浦　弓恵，竹島　亜希子，山本　真寛，伊藤　英利，緒方　浩
顕

【症例】60 歳代女性【経過】10 日前から発熱と肉眼的血尿を認め，近医で尿
路感染症と診断され，ドリペネムで治療を受けるも症状改善せず当院受診し
た．血液検査では SCr が 11.9 mg／dL と高度の腎機能障害を呈しており，尿
検査では沈渣赤血球≧100／HPF，蛋白 1.7 g／gCr であった．CT 検査では右肺
に広範な浸潤影がみられ，その後施行した気管支鏡検査で右肺からの肺胞出
血が疑われた．これらの所見から ANCA 関連血管炎もしくは抗糸球体基底
膜抗体（GBM）病と考え，第 1 病日から mPSL 1000 mg／日×3 日間を開始
し，腎機能障害に対しては第 2 病日から血液透析を開始した．第 4 病日に
MPO-ANCA 54.5 IU／mL 弱陽性，抗 GBM 抗体 267.5 IU／mL 強陽性と判明
し，臨床所見と考え併せ抗 GBM 病と診断した．後療法は PSL 60 mg／日（1.0 
mg／kg／日）で行い，第 4 病日から第 26 病の間に血漿交換を計 13 回施行し
た．第 26 病日に抗 GBM 抗体は陰性化し，肺胞出血も改善したため，PSL は
漸減方針とした．しかし腎機能は改善せず血液透析の継続を要した．【考察】
抗 GBM 抗体単独陽性例より抗 GBM 抗体と MPO-ANCA の二重陽性例の臨
床的特徴について，文献的考察を加えて報告する．
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P—062
腎・肺に多彩な病変を呈する血管炎／SLEオーバーラップ症候群
の一例
1水戸済生会総合病院腎臓内科，2筑波大学附属病院腎臓内科
佐藤　ちひろ1，小出　瑠那1，椎名　映里1，郡司　真誠1，荷見　
祥子1，黒澤　洋1，海老原　至1，臼井　丈一2，山縣　邦弘2

【症例】36 歳時血尿を伴うネフローゼ症候群を発症し初回腎生検施行，半月
体を伴う IgA 腎症と診断しステロイド治療開始した．PSL 1 mg まで減量し
た 41 歳時に再燃，第 2 回腎生検を施行し初回同様の所見だった．以降は PSL 
15 mg 前後での再燃を繰り返すステロイド依存性ネフローゼ症候群の経過と
なり腎障害も進行し 49 歳時第 3 回腎生検を施行した．繊維細胞性半月体に加
え一部に係蹄二重化を認め，免疫染色では IgG，C3 に加え C1q がメサンギ
ウム領域・係蹄壁に陽性であった．電顕上でも内皮下・基底膜内・メサンギ
ウム領域に高電子密度沈着物を認めた．ループス腎炎を想定し治療強化を
行ったが腎機能障害は進行し 50 歳時血液透析導入となった．透析導入 6 か月
後に肺胞出血を発症し MPO-ANCA 陽性血管炎と診断，再度ステロイド・免
疫抑制剤治療強化を行い改善したが，53 歳時には肉芽腫性肺病変を発症し治
療に難渋している．【考察】ステロイド依存性ネフローゼを呈し，腎組織は最
終的に多彩な免疫複合体の沈着を伴うループス腎炎様の組織が確認された
後，肺胞出血・肉芽腫組織など血管炎の肺病変を発症した症例を経験した．
血管炎／SLE の overlap 症候群と考え，他の文献的症例と比較し考察する．

P—060
経過観察されていた混合性結合組織病に膜性腎症を合併した一
例
聖マリアンナ医科大学病院
伏屋　愛加，村澤　昌，柴垣　有吾

38 歳女性．10 代でレイノー現象が出現し混合性結合組織病（MCTD）と診
断され，PSL内服治療が施行されたが活動性は低く32歳時に治療終了となっ
た．X－6 年から間欠的に尿蛋白（定性で 1＋程度）を認めていたが X－1 年
12 月から 2—3 g／gCr へ増悪を認めた．X 年 04 月 09 日精査目的に入院，腎生
検を施行した．光学顕微鏡では糸球体に増殖性変化は認めず，毛細血管のス
パイク形成を認めた．免疫蛍光染色検査では IgG，IgA，C1q，C3c が periph-
eral granular patter に陽性であり，総合して MCTD による続発性膜性腎症
と判断した．MCTD における腎病変については抗 ds-DNA 抗体や Sm 抗体が
関与していると報告されているが，本例では経過中いずれも抗体価上昇を認
めなかった．示唆に富む症例と考え，文献的考察を交え報告する．

P—058
IgA 血管炎に対して扁桃摘出術及びステロイドパルス療法を施
行し血蛋白尿の改善を認めた一例
1筑波学園病院腎臓内科，2筑波大学医学医療系臨床医学域腎臓
内科学
高橋　真由美1，篠崎　有希1，加瀬田　幸司1，高田　健治1，臼
井　丈一2，山縣　邦弘2

【症例】特記すべき既往のない 17 歳男性．全身倦怠感及び下腿の紫斑を主訴
に受診し，血蛋白尿を指摘された．腎生検及び皮膚生検を施行し，IgA 血管
炎の診断に至った．国際小児腎臓病研究班（ISKDC）による分類では Grade 
IIIb に相当し，腎予後が懸念されたこと，小児期から扁桃炎を繰り返してい
たことから，治療として扁桃摘出術及びステロイドパルス療法を選択した．
経口 PSL 25 mg 隔日に減量した時点で尿蛋白，尿潜血は共に消失し，その後
も尿所見及び腎機能の増悪はなく経過した．【考察】IgA 血管炎に対して扁桃
摘出及びステロイドパルス療法により尿所見の改善を認めた一例を経験し
た．腎症を伴う IgA 血管炎の治療ではステロイド，免疫抑制薬等による治療
が検討される．今回の症例と同様に，IgA 腎症に準じて扁桃摘出術及びステ
ロイドパルス療法を行い予後良好であった症例は過去にも報告されている
が，その意義について確立した見解はなく，既報の文献的考察を加え報告す
る．

P—061
non-IgA メサンギウム増殖性糸球体腎炎（non-IgA MesPGN）に
合併する SAPHO 症候群が疑われた一例
洛和会音羽病院
笠原　優人，原　真里，岩谷　裕史，日比　新，石原　仁毅，
細川　典久，仲川　孝彦

【症例】73 歳，男性【既往歴】高血圧症【現病歴】1 週間前から両下肢の皮
疹・浮腫と肉眼的血尿を自覚した．当院の救急外来を受診したところ，血
尿・蛋白尿および下肢蜂窩織炎を認めたため，精査治療目的で入院となった．
入院時には胸鎖関節炎を認め SAPHO 症候群が疑われた．腎病変に関しては
糸球体腎炎が疑われたため腎生検を勧めるも患者はそれを拒否．症状軽快し
たため 19 日後に退院した．しかし，退院 7 日後の外来受診時には，急激な腎
機能低下（Cre 0.90→1.72 mg／dL）を認めたため，腎生検目的で再入院となっ
た．【入院後経過】腎生検所見では，一部の糸球体に細胞性半月体形成を伴う
メサンギウム増殖性糸球体腎炎と診断された．また，免疫蛍光染色では，
IgA／IgG は negative，C3 は positive であった．ステロイドによる治療が必
要と判断し，mPSL 250 mg を 3 日間投与後，後療法として PSL 0.6 mg／kg
で開始した．腎機能，及び血尿・蛋白尿は徐々に改善し，また下肢の紫斑に
関しても改善傾向となったため，PSL は漸減・中止した．【まとめ】今回，
われわれは胸鎖関節炎と紫斑を合併した non-IgA MesPGN の 1 例を経験し
た．胸鎖関節炎は画像上 SAPHO 症候群によるものが疑われた．SAPHO 症
候群における腎病変の報告は少なく，若干の文献的考察を加え報告する．

P—059
胸膜炎にて発症し，膜性腎症を呈した IgG4 関連疾患の 1 例
1順天堂大学医学部附属静岡病院腎臓内科，2順天堂大学医学部
腎臓内科
前田　拓也1，青木　良輔1，若林　啓一1，清水　芳男1，鈴木　祐
介2

68 歳，男性．既往に特記事項なし．X－4 年に左胸水が出現したが，培養陰
性，細胞診は Class II，組織診断は慢性胸膜炎であった．X－1 年に軽度の浮
腫がみられ，尿蛋白 0.9 g／gCr，沈渣赤血球 10／HPF，腎機能は正常，血中
IgG1274 mg／dL，IgG4 144 mg／dL と IgG4 関連疾患が疑われた．腎病理で
は，間質に軽度の細胞浸潤が認められたが，形質細胞の IgG4／IgG 比は 10％
以下で IgG4 関連腎臓病（IgG4—RKD）を診断し得なかった．一方，蛍光抗体
法で糸球体に IgG，C3 の顆粒状沈着および電顕で上皮下に高電子密度沈着物
を認め，膜性腎症と診断した．胸膜検体の IgG4 陽性形質細胞が，強拡大に
て 10 個以上，IgG4／IgG 比は 40％であり，IgG4 関連疾患（IgG4—RD）と診
断された．副腎皮質ステロイドにより胸水および尿蛋白が減少し，腎機能も
維持された．標的臓器が胸膜および腎臓で腎組織所見が膜性腎症である
IgG4—RD は希少と考えられ，報告する．

P—063
長期加療中の下腿蜂窩織炎による感染関連腎炎の一例
日高病院腎臓病治療センター
須永　悟，図子田　千恵，中島　春乃，土屋　洋平，星　綾子，
筒井　貴朗

【症例】80 歳代，女性【主訴】下腿浮腫，呼吸困難【現病歴】X－14 年に左
膝人工関節置換術を施行，X－10 年に左下腿蜂窩織炎を発症，抗菌薬加療を
繰り返した．X－1 年 Y－6 月から抗菌薬の内服を継続されたが，腎機能は増
悪し，下腿浮腫が出現した．X 年 Y 月 Z 日呼吸困難のため救急搬送され，
BUN 41.0 mg／dL，Cre 3.0 mg／dL と腎機能障害とうっ血性心不全の診断で
入院となった．利尿薬によりうっ血性心不全は軽快した．尿蛋白 7.0 g／gCr，
尿赤血球 30／HPF を認め，腎生検を施行した．腎病理組織所見から感染関連
腎炎と診断した．ステロイド加療を開始し，利尿薬投与で浮腫は軽快し，抗
菌薬中止後も蜂窩織炎の再燃は認めず，Z＋23 日退院となった．退院後，腎
機能は保持され，尿所見の改善を認めた．【考察】近年，高齢者における黄色
ブドウ球菌を始めとした細菌感染による感染関連腎炎が報告されている．蜂
窩織炎は一般的な皮膚感染症で，ブドウ球菌等が起因菌として多いが，血液
培養や局所培養での検出率は低い．蜂窩織炎の治療は抗菌薬投与が基本だ
が，浮腫がある場合には利尿薬投与などでの浮腫コントロールも重要であ
る．本症例は長期加療歴の蜂窩織炎，感染関連腎炎に対してステロイド加療
と利尿薬の投与で良好な経過を辿った 1 例であり，若干の考察を加えて報告
する．
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P—068
外来で免疫抑制療法を実施し寛解導入し得た高齢認知症患者の
微小変化型ネフローゼ症候群の一例
1立川相互病院内科，2健生会ふれあい相互病院
鈴木　創1，杉田　悠1，神田　やすか1，大石　学1，山下　凡
子2，小泉　博史1

【症例】83 歳女性【既往歴】アルツハイマー型認知症・高血圧．糖尿病の指
摘なし【現病歴】認知症のある夫とともに介護付き高齢者住宅居住中の方．
訪問診療にて医療管理を受けていた．X月定期採血でAlb＝2.5 g／dLと低下，
尿蛋白 6.16 g／cre，下腿浮腫を認めた．外来で精査を検討，腎生検実施のた
め X＋2 月入院．【経過】家族付き添いで腎生検を実施，微小変化型ネフロー
ゼと診断した．検査終了後一旦退院，外来で加療を検討した．体液管理がで
きており症状が乏しいことから，血圧・脂質の管理で経過を追ったが，自然
寛解はなく経過．尿蛋白 11.8 g／cre と増加，浮腫が増強してきたため家族面
談の上で X＋7 月から PSL 20 mg＋CyA 50 mg を開始．CyA は C2 600 ng／
mL 程度の血中濃度を維持して経過を見た．HbA1c 6％台で推移，精神症状
なく推移した．浮腫は徐々に軽快，X＋10 月には尿蛋白陰性となりその後寛
解を維持している．PSL と CyA を減量中である．【考察】認知症高齢者では
治療法の選択に配慮を要し，生活環境を変化させない治療を選択することが
重要になる．在宅ケアスタッフとも連携をとりながら可能な治療を検討する
ことが重要と考えた．

P—066
プロピオチオウラシルによる薬剤性ANCA関連血管炎によって
ネフローゼ症候群を発症した一例
1横浜市立大学付属市民総合医療センター腎臓・高血圧内科，2横
浜市立大学医学部循環器・腎臓・高血圧内科学
古田　里華1，鈴木　将太1，亀丸　愛子1，藏口　裕美1，畠山　萌
枝1，土師　達也1，平塚　梨奈1，古宮　士朗1，大城　由紀1，藤
原　亮1，坂　早苗1，田村　功一2，平和　伸仁1

【症例】70 歳代女性．10 年前から Basedow 病のためプロピオチオウラシル
（PTU）の内服を開始した．X－90 日頃より下肢浮腫を自覚し，X－11 日に
近医で尿蛋白 3＋を指摘され当院を紹介受診した．初診時，Cr 0.51 mg／dl，
尿蛋白 15 g／gCr，血清 Alb 2.1 g／dl，下肢浮腫著明でネフローゼ症候群と診
断した．また PR3—ANCA 127 U／ml，MPO-ANCA 14.8 U／ml と共に高値で
尿潜血 2＋を認めた．胸腹部 Xp，単純 CT，内視鏡検査は有意な異常所見を
認めなかった．PTU による薬剤性 ANCA 関連血管炎を疑い X 日に入院，
X＋2 日から PTU 150 mg の内服を中止し PSL 20 mg の内服を開始した．
X＋8 日に尿蛋白は 3.4 g／gCr まで低下，血清 Alb 2.4 g／dl となり下肢浮腫は
消失した．【考察】PTU による薬剤性 ANCA 関連血管炎にネフローゼ症候群
を発症した一例を経験した．PTU が薬剤性 ANCA 関連血管炎を引き起こす
ことは複数の報告があるが，ネフローゼ症候群の報告は稀である．文献的考
察を加え報告する．

P—065
急性下肢動脈血栓症を契機に診断された微小変化型ネフローゼ
症候群の一例．
1東京医科大学病院腎臓内科，2東京ベイ・浦安市川医療センター
腎臓・内分泌・糖尿病内科，3国際医療福祉大学三田病院腎臓・
高血圧内科，4東京歯科大学市川総合病院
林野　翔1，高野　敬佑2，東野　誠2，堀川　武宏2，遠藤　慶
太2，吉野　かえで2，坂井　正弘2，北村　浩一2，佐藤　敦久3，
林　晃一4，鈴木　利彦2，菅野　義彦1

【症例】58 歳女性．入院 11 日前より上眼瞼の浮腫が出現し，入院 7 日前に海
外へ向かう飛行機内にて右下肢近位部の疼痛，下腿末端の色調不良が出現し
た．到着後に医療機関を受診し，右腸骨から大腿動脈血栓を認め，緊急血栓
除去術が施行された．その後も浮腫は増悪し，帰国後に再度医療機関を受診
した．血清 Alb 0.8 g／dL，Cr 2.02 mg／dL，尿蛋白 27.4 g／日とネフローゼ症
候群及び急性腎障害を認め緊急入院となった．経皮的腎生検の結果，微小変
化型ネフローゼ症候群と診断した．ステロイド治療に伴い，尿蛋白及び腎機
能は改善を認めた．血栓形成を来す基礎疾患はなく，ネフローゼ症候群及び
発症後の飛行機搭乗という特殊環境が重篤な血栓症発症の原因と考えられ
た．【結語】急性下肢動脈塞栓症を来したネフローゼ症候群を経験した．ネフ
ローゼ症候群患者の飛行機搭乗に伴う血栓形成の報告は稀であるが重篤な合
併症となり得る．ネフローゼ症候群と血栓症の関連に加え，飛行機搭乗とい
う環境因子の関与について考察を加え報告する．

P—067
ステロイド療法にて寛解したPGNMID の一例
公立藤田総合病院
江尻　博紀，浅井　淳，佐藤　啓二

【症例】69 歳，男性．X－6 年より高血圧，脂質異常症のため近医に通院し，
X－4 年に初めて尿蛋白 1＋を指摘された．X 年に尿蛋白 3＋，尿潜血 3＋と
なり当科に紹介受診した．初診時，Alb 2.6 g／dl，Cr 1.3 mg／dl，尿蛋白 6.3 
g／gCr，沈査で赤血球 30—49／HPF であり，ネフローゼ症候群と診断され入院
した．確定診断のため腎生検を施行し，光顕は膜性増殖性糸球体腎炎様の所
見で，蛍光抗体法では IgG，IgG1，λが係蹄に沈着し，電顕ではメサンギウ
ム，内皮下，上皮下に高電子密度沈着物を認めた．クリオグロブリン陰性，
血中・尿中免疫電気泳動でパラプロテインは検出されず，血清遊離軽鎖で軽
鎖の偏りがなく，骨髄検査では異常所見を認めなかった．以上より IgG1—λ
型の Proliferative Glomerulonephritis with IgG Deposits（PGNMID）と診断
した．ステロイド治療を開始し，約 9 か月で尿蛋白は完全寛解し，腎機能は
保持されている．【考察】PGNMID は現在のところ治療法が確立しておらず，
ステロイドを中心とした免疫抑制療法が行われている．治療に抵抗する症例
も報告されているが，本例はステロイド療法が奏功した貴重な症例と考え，
治療経過とともに文献的考察を加えて報告する．

P—069
ステロイドの投与を行うことなく自然軽快した微小変化型ネフ
ローゼ症候群の 1例
帝京大学ちば総合医療センター腎臓内科
中川　慶郎，根本　佳和，上田　瞳，成山　倫之，松本　啓成，
飯島　隆太郎，和氣　快斗，本城　保菜美，伊藤　靖子，寺脇　
博之

【症例】66 歳女性．5 年前の健康診断にて軽微な尿蛋白を初めて指摘され，以
後尿蛋白（g／gCre）は 0.14～0.29 で推移していた．20XX 年 4 月中旬に両下
肢の浮腫に気づき近医を経て当院受診．血清アルブミン（g／dL）3.0，尿蛋白
5.3 よりネフローゼ症候群（MCNS）の診断で当院入院．第 2 病日の経皮的腎
生検にて微小変化型ネフローゼ症候群の診断となった．尿蛋白は第 3 病日
1.0，第 12 病日以降は 0.3 以下と，ステロイドを使用することなく自然軽快し
た．第 16 病日退院．【考察】MCNS の自然緩解例は，その存在は知られてい
るものの，実際の報告例は少なく頻度も不明である．麻疹の合併を機に自然
緩解したとの報告もあるが，多くの場合，緩解機序は不明である．自施設に
おける過去の MCNS 例との比較も交えて報告する．

P—064
高度糸球体内皮細胞障害を呈し，診断に難渋した膜性腎症の一
例
1筑波大学腎臓内科，2筑波大学腎血管病理
中島　健太郎1，角田　亮也1，藤田　亜紀子1，金子　修三1，甲
斐　平康1，森戸　直記1，臼井　丈一1，斎藤　知栄1，川西　邦
夫2，長田　道夫2，山縣　邦弘1

【症例】75 歳男性．2012 年まで尿蛋白陰性，以後健診は受診せず．2018 年 3
月に尿の泡立ち，8 月に浮腫，体重増加が出現し 10 月に当科を初診した．尿
蛋白 12 g／gCre，尿中赤血球 1—4／HPF，血清で Alb 1.7 g／dL，Cre 0.86 mg／
dL，IgG／BJP—λ型 M 蛋白陽性より入院とした．第 1 回腎生検では基底膜二
重化，メサンギウム融解，係蹄腔内への泡沫細胞浸潤，内皮下滲出性病変な
ど高度の内皮細胞傷害の所見で，上皮化沈着やアミロイド沈着は認めなかっ
た．微小変化群や巣状分節性糸球体硬化症の可能性を考慮しステロイドを導
入したが反応不良であり，血漿交換，LDL アフェレシスを追加し不完全寛解
II 型に至り退院した．その後も尿蛋白は減少せず，2019 年 6 月の第 2 回腎生
検ではびまん性のメサンギウム基質増生，基底膜の二重化および断裂，spike
形成を認めたが管内増殖やアミロイド沈着は認めず，電子顕微鏡で上皮下沈
着を認め膜性腎症と診断した．以降ステロイドでの加療を継続し，尿蛋白は
持続しているが腎機能は増悪せず安定している．【考察】糸球体内皮細胞障害
を伴う膜性腎症の既報は散見され，膜性腎症の 1 割程度に内皮細胞傷害，
FSGS 病変を伴うとの報告もあり，文献的考察を含め報告する．
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P—074
良好な経過を得た成人男性 TINU症候群の 1例
国際親善総合病院腎臓高血圧内科
森　梓，安藤　大作，堀米　麻里，毛利　公美，千葉　恭司

【症例】26 歳男性【主訴】発熱【現病歴】9 日前より全身倦怠感，8 日前から
38 度台の発熱が出現．4 日前に近医受診し，解熱剤処方されるも改善なく，
1 日前に前医受診．蛋白尿（2＋），Cr 2.38 mg／dl と腎機能障害を認め，当科
紹介受診．初診時，Cr 2.62 mg／dl と急性腎障害を認め，NAG 41.3 U／l，β2—
MG 63914μg／l と高度な上昇あり．急性尿細管間質性腎炎疑いで同日当科入
院とした．第 2 病日より右眼の充血，羞明が出現．第 4 病日眼科併診し，右
非肉芽腫性ぶどう膜炎を認めた．第 5 病日腎生検施行．軽度のメサンギウム
基質の増加のみで，その他糸球体の形態に異常はみられなかったが，間質へ
の著明なリンパ球主体の炎症細胞浸潤を認め，TINU 症候群（Tubulointersti-
tial nephritis and uveitis syndrome）と診断した．第 8 病日 Cr 2.87 mg／dl と
進行性に腎機能が悪化したため，第 9 病日よりステロイド・ハーフパルス療
法開始．第 15 病日 Cr 1.64 mg／dl と腎機能の改善を認めた．【考察】TINU 症
候群は思春期の女性に好発するとされており，本症例のように成人男性に発
症する例は稀であることから，文献的考察を加えて報告する．

P—072
回帰性リウマチの経過中に IgG4 関連腎臓病を発症した一例
日本大学医学部附属板橋病院
宮里　紘太，秋谷　友里恵，松岡　友実，小熊　秀隆，村田　悠
輔，逸見　聖一朗，福家　吉伸，阿部　雅紀

【症例】70 歳代男性．4 年前に回帰性リウマチと診断され NSAIDs を内服し
ていた．6 ヶ月前より全身倦怠感，食欲不振，体重減少（4 ヶ月で約 4 kg）を
認め，次第に腎機能低下を認めたため当科入院となった．入院時検査では，
血清 Cr 2.44 mg／dL，eGFR 20.5 ml／min，CRP 0.85 mg／dL，UP／UCr 1.37，
U-RBC 10—19／HPF，尿中β2MG 14,675μg／L，尿中 NAG 12.7 U／L，抗核抗
体 1,280 倍，抗 ds-DNA 抗体 102 IU／mL，IC-C1q 8.4μg／mL，MMP—3 130.1，
C3 35 mg／dL，C4 2 mg／dL，CH50 10.0 U／mL，IgE 2,45 IU／mL，IgG 4,733 
mg／dL，IgG4 693 mg／dL であった．第 4 病日に施行した腎生検では，採取
された 9 個の糸球体にメザンギウム増殖や半月体形成は認めなかった．間質
は広範に形質細胞及びリンパ球の浸潤を認め，bird’s eye 様の線維化を伴っ
ていた．免疫染色では IgG4 陽性形質細胞が 20／HPF を認め IgG4 関連腎臓病

（IgG4—RKD）と診断した．プレドニン 40 mg／日を開始し，第 30 病日には血
清 Cr 1.97 mg／dL，尿中β2MG 548μg／L と著明に改善した．【考察】回帰性
リウマチの経過中に IgG4—RKD を発症した一例を経験した．IgG4—RKD は自
己免疫疾患の合併症は稀であるが，SLE との合併は数例が報告されている．
一方，回帰性リウマチの経過中に IgG4—RKD を発症した報告はこれまでなく
興味深い一例と考え，文献的考察を加えて報告する．

P—070
薬剤性歯肉増殖症のため薬剤の変更を行った小児特発性ネフ
ローゼ症候群の女児例
山梨大学小児科
小林　杏奈，金井　宏明，後藤　美和，松下　香子，東田　耕
輔，沢登　恵美

【緒言】シクロスポリン A（CsA）は慢性腎毒性のみならず多毛や歯肉肥厚な
ど審美的な副作用が問題になることがある．著明な歯肉肥厚による疼痛と摂
食障害を認め，タクロリムス（TAC）への変更を余儀なくされた女児例を経
験した．【症例】9 歳時にネフローゼ症候群初発．頻回再発／ステロイド依存
性となり，ミゾリビン（MZB），シクロフォスファミド（CPA）投与．その
後もステロイド依存であり CsA を開始．2 年後の腎生検でシクロスポリン腎
症は認めず．分 2 投与から漸減して，分 1 投与としたところ，再発を繰り返
したため，分 2 投与へ再度増量した．トラフ値 80～100 ng／mL 程度．再発は
抑制されステロイド離脱したが，増量後から徐々に歯肉肥厚が目立つように
なった．歯冠部の半分程度を覆い，疼痛，出血，摂食障害，精神的苦痛を訴
えたことから，半年の時点で CsA を中止し，適応外使用申請を行った上で
TAC への変更を行った．口腔内清掃度は不良であった．TAC へ変更後，歯
肉肥厚は改善傾向となった．【考察】薬剤性に歯肉線維芽細胞増殖やコラーゲ
ン産生上昇が生じると考えられているが，歯垢による局所的炎症が危険因子
として知られている．CsA 導入時に口腔ケアの指導も行っていたが，症例に
よっては歯科定期指導も必要であると考えられた．

P—073
Fanconi 症候群を合併した薬剤性尿細管間質性腎炎の一例
河北総合病院
高波　百合那，鈴切　恒平，根岸　康介，林　松彦，岡井　隆
広

48 歳女性，神経症に対し心療内科通院中．201X 年 7 月下旬から食思不振，
微熱が出現した．9 月に Cr 8.75 mg／dL（同年 6 月時点は Cr 0.85 mg／dL）と
腎機能障害を指摘され，精査目的に当院紹介となった．複数の向精神薬や漢
方，サプリメントの内服歴があり，UPCR 2 g／gCr の蛋白尿と尿細管マー
カーの上昇を認め，薬剤性尿細管間質性腎炎を疑った．また近位尿細管アシ
ドーシスによる低 K 性代謝性アシドーシス，尿糖，尿中リン酸排泄の亢進，
汎アミノ酸尿が存在し，Fanconi 症候群を呈していた．同日入院とし，第 2
病日に施行した腎生検では，間質へのリンパ球浸潤と尿細管炎の所見を認め
た．第 4 病日に PSL 60 mg（1 mg／kg／day）の投与を開始し，血清 Cr と尿
蛋白は改善傾向を示した．低 K 血症と代謝性アシドーシスは，K 製剤と重曹
の投与により，第 12 病日に正常化した．第 25 病日 Cr 2.2 mg／dL，UPCR 0.6 
g／gCr に改善し，第 28 病日に退院とした．PSL は 8 週間かけて漸減，中止
し，退院 16 週間後には Cr 1.5 mg／dL に改善した．補中益気湯とオルニチン
サプリメントが DLST 陽性であり，被疑薬と考えられた．今回，Fanconi 症
候群を合併した薬剤性尿細管間質性腎炎の一例を経験し，文献的考察を加え
て報告する．

P—071
BCG膀胱内注入療法後に急性腎不全を発症した一例
函館五稜郭病院
吉原　真由美，小松　弘明，村椿　真悟

【はじめに】BCG 膀胱内注入療法は表在性膀胱癌に対する有効な治療法とし
て広く行われている．BCG 膀胱内注入による副作用として，頻尿や排尿時
痛，血尿や発熱などが主に知られているが，重篤な副作用も少なからず報告
されており，そのうち腎機能障害は 0.1％，腎不全は 0.0％と報告されている．
今回我々は BCG 膀胱内注入療法によると思われる尿細管間質性腎炎を発症
し腎不全を来した症例を経験したので報告する．【症例】症例は 67 歳男性．
膀胱癌に対し TUR-BT を 2018 年 8 月，2018 年 12 月，2019 年 2 月の計 3 回
施行後，2019 年 3 月から BCG 膀胱内注入療法を計 7 回施行された．2019 年
2 月には Cr 0.89 mg／dl であったが，2019 年 10 月 Cr 2.24 mg／dl と急性増悪
しており（その間採血検査は施行されず），当科紹介受診．経皮的腎生検では
皮質領域で全体の 50％を超える程度の間質線維化・尿細管委縮と活動性のな
い IgA 腎症（H-Grade 2 C, Oxford classification M0 E0 S0 T2）を認めた．
BCG の遅延性過敏反応による尿細管間質性腎炎と，それによる腎機能障害と
診断．病変は慢性化しており PSL 加療は行わず保存的加療を継続している．

【考察】膀胱癌における BCG 治療は，間質性腎炎による急性腎不全をおこす
可能性がある．この合併症を早期に発見し，BCG 治療を中止，早期に PSL 加
療を開始するためには，治療期間中は定期的に採血検査を施行し腎機能増悪
を早期にとらえる必要がある．

P—075
Nail-Patella 症候群が疑われ，腎生検にて IgA腎症の合併が確認
された一例
名古屋大学腎臓内科
青木　里菜，田中　章仁，加藤　規利，龍華　章裕，唐澤　宗
稔，齋藤　尚二，石本　卓嗣，小杉　智規，丸山　彰一

【症例】20 歳台，男性．主訴：検尿異常．X－2 年 9 月から尿潜血，尿蛋白を
繰り返し指摘され，X 年 2 月に精査加療目的で当院紹介．既往歴：なし．家
族歴：同胞 6 人中，3 人が膝蓋骨の習慣性脱臼で手術歴あり，母も爪低形成
があり，臨床的に Nail-Patella 症候群（NPS）と診断されている．母方祖父に
も爪低形成，その同胞 6 人中，3 人に膝蓋骨や爪の症状を認めた．母方曾祖
母には爪の症状と腎不全指摘あり．本人は肘の可動制限を自覚．X 年 3 月，
ALB 4.3 g／dl，Cr 0.96 mg／dl．尿所見は蛋白（1＋），潜血（3＋），尿蛋白 0.21 
g／gCr．4 月に腎生検を施行．LM：得られた切片は 3 片で観察可能な糸球体
は 15 個．1 個の糸球体でメサンギウム細胞増殖，3 個の糸球体で管内細胞増
多，1 個の糸球体で線維性半月体を認めた．IF：IgG，IgA，C3，κ，λがメ
サンギウム領域に顆粒状に陽性．EM：メサンギウム領域に EDD を認めた．
糸球体基底膜に Moth-Eaten 像を認めた．以上より NPS の疑い及び IgA 腎症
の合併と診断した．尿蛋白量なども考慮し，保存的治療としている．【まと
め】濃厚な家族歴より，NPS に関連した腎症が強く疑われたが，実際は IgA
腎症も合併していた．濃厚な家族歴を有する本患者において，病態の正確な
把握に腎生検が有用であった．
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P—080
急性心筋梗塞疑いに対して緊急冠動脈造影施行し，その直後に
高度の腎機能障害が発覚した一例
国家公務員共済組合連合会立川病院
西岡　謙，篠塚　圭祐，二木　功治，江頭　徹

【症例】72 歳女性【主訴】胸痛，呼吸困難【現病歴】10 年前から労作時呼吸
苦を自覚していた．3 か月前まで腎機能は正常であったが，徐々に咳嗽，喀
痰，呼吸困難が認められた．胸痛，両肩の放散痛が出現し，当院循環器内科
へ救急搬送された．心電図で左脚ブロック，血液検査でトロポニン T 陽性，
心臓超音波で左室収縮能の中等度低下と前壁中隔基部から心尖部にかけての
局所的な壁運動低下が認められた．急性心筋梗塞疑いとして緊急冠動脈造影
を施行されたが，冠動脈に有意狭窄は認められなかった．直後，血清Cre 7.31 
mg／dl と高度の腎機能障害が認められ，後日 MPO-ANCA 陽性が判明した．
ANCA 関連血管炎による急速進行性糸球体腎炎と診断し，ステロイドパルス
療法を施行するも，血液透析導入に至った．【考察】腎機能障害を理由に十分
な治療介入がなされないことは Renalism と称されるが，本症例での緊急冠
動脈造影の必要性について検討し，若干の文献的考察を加える．

P—078
メポリズマブを含む集学的治療が奏功した RPGN を呈した
EGPAの一例
1獨協医科大学埼玉医療センター腎臓内科，2獨協医科大学埼玉
医療センター病理診断科
秋好　怜1，三澤　英央1，吉野　篤範1，川本　進也1，小野　祐
子2，上田　善彦2，竹田　徹朗1

【症例】52 歳男性．X－5 年より高血圧と糖尿病，X 年 1 月より気管支喘息の
治療歴あり．X 年 2 月より発熱，全身倦怠感，筋肉痛が出現し前医受診，白
血球 15900／μL，好酸球 31％，CRP 20.47 mg／dl，Cr 1.41 mg／dl，尿蛋白

（±），尿潜血（3＋）で抗菌薬治療を受けたが，Cr 4.25 mg／dl と RPGN を呈
し，当科紹介された．気管支喘息の先行と好酸球増多，多発単神経炎などの
典型的な血管炎症状から，好酸球性多発血管炎性肉芽種症（EGPA）の診断
基準 Definite（b）を満たし，第 1 病日からステロイドパルス療法及びプレド
ニン後療法を開始したところ，症状は速やかに改善した．腎生検では，過半
数の糸球体に細胞性半月体を認め，一部はフィブリノイド壊死がみられ，間
質には少数の好酸球が散見された．ステロイド抵抗性の好酸球増多と遷延す
る腎障害に対してシクロホスファミドパルス療法，メポリズマブを追加し，
腎機能は Cr 0.9 mg／dl まで改善し，第 57 病日に退院した．【考察】EGPA に
おいて深刻な腎不全を呈するものは，約 5％から 15％程度とされ，比較的ま
れである．本症例では，RPGN に合致する激しい腎組織像を呈したが，メポ
リズマブなどを用いた集学的治療が奏功し，寛解を得ることができた貴重な
症例と考えられ，ここに報告する．

P—077
目視による尿沈渣所見が診断の端緒となった Fabry 病の一例
1順天堂大学医学部附属静岡病院腎臓内科，2順天堂大学医学部
腎臓内科
清水　芳男1，前田　拓也1，青木　良輔1，若林　啓一1，鈴木　祐
介2

67 歳，女性．42 歳時に肥大型心筋症と診断された．僧帽弁閉鎖不全症に対し
弁形成術が行なわれており，慢性心不全・慢性心房細動も併発していた．家
族に心疾患および検尿異常はみとめられなかった．尿蛋白・尿潜血陽性およ
び浮腫の増悪にて腎臓内科を受診した．全身浮腫，嘔気，食思不振がみられ，
角膜に渦巻き状の混濁がみられた．尿所見は尿蛋白（＋），潜血（＋），eGFR 
35 mL／min／1.73 m2であり，慢性腎炎症候群による CKD ステージ G3b と考
えられた．目視による尿沈渣所見でマルベリー正体が認められた．血漿α—ガ
ラクトシダーゼ活性は 0.025 U／L（正常 0.074—0.4571）と低下しており，GLA
遺伝子エクソン 5 に 782 G＞A の変異が認められ Fabry 病と診断した．ミ
ガーラスタットの反応性が期待されない変異であったため，アガルシダーゼ
αによる酵素補充療法を開始したところ，嘔気などの自覚症状が改善し，腎
機能も保持された．前医での尿沈渣所見はフローサイトメトリ法で評価され
ており，マルベリー小体が検出できなかったと考えられ，目視法での尿沈渣
評価の有用性が示された．

P—079
ネフローゼ症候群の治療経過中，うっ血腎を来した症例
JCHO 東京新宿メディカルセンター
權　杞映，川村　万里子，内田　梨沙，大瀬　貴元

58 歳女性．2019 年 8 月，顔面・左下肢浮腫と尿量減少が出現し，当院紹介受
診となった．受診時の検査にて血清 Alb 2.5 g／dl，u-pro 15 g／gCre を認めネ
フローゼ症候群と診断，同日入院としステロイドパルス（mPSL 1 g×3 日）
療法を施行した．腎生検で微小変化型ネフローゼ症候群と診断し，ステロイ
ド内服に切り替え u-pro 1.62 g／gCre まで改善したが Alb 1.7 g／dl で輸液負荷
にも尿量は増加しなかった．Cre値は入院時の0.99 mg／dlから第8病日の5.36 
mg／dl まで上昇したため低 Alb 血症による腎前性腎不全と考えた．しかし
BNP は入院時の 58.5 pg／ml より上昇し 177.1 pg／ml となり頸静脈・下大静脈
の拡張，下肢浮腫を認め，血管内虚脱は否定的であった．このためうっ血腎
による乏尿を強く疑った．第 8 病日よりフロセミド 80 mg を開始したところ
尿量は 1000 ml／day 以上に増加し Cre 値は 0.90 mg／dl まで改善した．体重は
77.0 kg から 68.2 kg まで減少したためフロセミドは第 19 病日終了とした．途
中ステロイドパルスを 1 回追加する必要があったが，第 56 病日 PSL 30 m 内
服にて自宅退院となった．ネフローゼに伴う急性腎障害は腎前性腎不全であ
る事が多いが，本症例では血管の虚脱は認めずうっ血所見が強く利尿剤が奏
効した．ネフローゼ症候群におけるうっ血腎は報告がないが，腎不全を来す
場合に原因として鑑別に上げることが必要であると考えられた．

P—081
LDL アフェレシスが有用であったコレステロール塞栓症による
急性腎不全の 1例
1横浜旭中央総合病院，2昭和大学横浜市北部病院
吉田　典世1，下里　誠司2

【症例】76 歳男性【現病歴】X－5 年頃に高血圧を指摘され近医にて内服加療
が開始された．X－3 年右股動脈閉塞を指摘されたが治療拒否して経過観察
となった．X－1 年に 2 型糖尿病を指摘されている．血圧コントロール悪化，
腎機能悪化傾向にて X 年 Y 月当科紹介初診となった．食事療法，降圧強化に
て経過をみたが徐々に腎機能悪化あり，糖尿病性網膜症は認めず，尿蛋白，
尿潜血が持続していたため，Y＋4 月腎生検を施行した（Cr 3.91md／dL）．一
旦退院とし，翌月外来受診時，Cr 10.52 mg／dL まで上昇しており，尿毒症症
状と思われる食指不振，嘔気を認めたため，テンポラリーカテーテルにて血
液透析を開始した．腎生検の結果，コレステロール塞栓症と診断，LDL ア
フェレシスを開始したところ，徐々に腎機能は改善し，Cr 3 mg／dL 前半で
落ち着いた．【結語】アフェレシス治療単独で腎機能の改善がみられたコレス
テロール塞栓症による急性腎不全の 1 例を経験した．若干の文献的考察を加
え報告する．

P—076
成人になって診断された，常染色体優性多発性囊胞腎を合併し
た 22q11.2 欠失症候群の一例
東京医科大学茨城医療センター腎臓内科
山下　真里奈，下畑　誉，大木　健太郎，丸山　浩史，高安　真
美子，平山　浩一，小林　正貴

41 歳男性．既往歴として幼少期に水頭症で手術歴があり，家族歴として父
親，妹が多発性囊胞腎で父親は血液透析を施行中である．2018 年 12 月，近
医にて多発性囊胞腎を疑われ当院を紹介受診．画像上両腎に多発する囊胞お
よび腎腫大を認め，家族歴と合わせて常染色体優性多発性囊胞腎の診断と
なった．トルバプタン導入目的にて当院に入院した際，低 Ca 血症を認めた
ため原因精査を行い，原発性副甲状腺機能低下症と診断した．この際，患者
は特異顔貌を呈しており，軽度の精神遅滞も認められたことから，原発性副
甲状腺機能低下症と関連する先天性疾患の存在を疑い染色体検査を行ったと
ころ，FISH 法で TUPLE1 領域の欠失が認められ，22q11.2 欠失症候群の診
断となった．診断後，再度全身精査を行ったが，心奇形や口蓋裂，免疫異常
は見られなかった．低 Ca 血症に対しては，Vit.D 製剤の経口投与にて改善を
認めている．多発性囊胞腎患者に認められた低 Ca 血症の原因精査から
22q11.2 症候群の合併が発覚した症例を経験した．両疾患の合併は稀であり，
文献的考察を加えてここに報告する．
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P—084
マンニトール中毒による急性腎障害に対し血液透析療法施行に
て改善を認めた一例
聖マリアンナ医科大学病院
森久保　悟，谷澤　雅彦，今井　直彦，櫻田　勉，柴垣　有吾

【症例】食道癌 stage 4 にて当院腫瘍内科通院中であり，Best Supportive Care
となっている方．X 日の定期外来受診時に頭部 CT 検査にて脳転移，周囲の
浮腫性変化を認めたため，全脳照射目的に同日入院となった．入院後脳浮腫
予防目的にマンニトール投与が行われた．X＋2 日の血液検査にて Cre 4.23 
mg／dl，Na 118 mEq／L を認めたため，精査加療目的に同日当科紹介となっ
た．追加検査にて，浸透圧 337 mOsm／L，血糖値 145 mg／dl と非血糖性の高
張性低 Na 血症を認めた．腎機能障害に関して，腎後性，腎前性の関与は否
定的であり，マンニトール投与の経過，高張性低 Na 血症，浸透圧ギャップ
56 mOsm／L の血液所見より，マンニトールによる浸透圧性腎症と診断した．
当科紹介時無尿となっていたことから血液透析を施行した．低効率（血流量
80 ml／min，2 時間透析）血液透析を浸透圧ギャップを指標に計 3 日間施行し
たところ，尿量増加を認め，腎機能の改善を認めた．【結語】マンニトールに
よる浸透圧性腎症に対し浸透圧ギャップを指標に血液透析を施行し，腎機能
障害の改善を認めた一例を経験した．

P—082
大量飲酒後に横紋筋融解症，急性腎障害を繰り返したマクロCK
血症の 1例
岩手県立中央病院腎臓リウマチ科
菖蒲澤　大樹，中村　祐喜，吉川　和寛，玉懸　直人，石岡　広
崇，古田　恭平，玉山　慶彦，伊藤　貞利，赤坂　祐一郎，小
山　純司，中屋　來哉，相馬　淳

64 歳男性．アルコール依存に伴う肝障害の加療を自己中断していた．X 年 8
月に祭事で大量飲酒した翌日，歩行困難のため当院を受診した．血清カリウ
ム 6.36 mmol／L，クレアチニンキナーゼ（CK）112,500 U／L であり，横紋筋
融解症のため緊急入院した．CK は 534,500 U／L まで上昇し，乏尿，クレアチ
ニン 1.54 mg／dL の急性腎障害のため血液透析（HD）を施行した．計 11 回
の HD 施行後，改善し，退院したが，その後も CK は 2,000 U／L 以上が継続
していた．X 年 12 月大量飲酒後に四肢筋肉痛を訴え，CK 171,127 U／L のた
め再入院したが，補液のみで軽快し退院した．CK アイソザイム解析ではマ
クロ CK 血症 1 型が確認された．マクロ CK は免疫グロブリン結合 CK の 1
型とミトコンドリア CK の 2 型に大別され，いずれも悪性腫瘍患者での合併
が報告されているが，本例では悪性腫瘍の合併は認められなかった．これま
で，大量飲酒を契機に横紋筋融解症，急性腎障害を来したマクロ CK 血症の
報告はないが，本例の著しい CK 上昇にはマクロ CK 血症が少なからず関与
しているものと推測された．高 CK 血症が遷延する場合は，マクロ CK 血症
の存在も念頭に置いて鑑別を行うべきである．

P—083
TMAと補体関連糸球体腎炎の関連が疑われた 1症例
刈谷豊田総合病院
萩田　淳一郎，伊藤　祐基，春日井　貴久，近藤　章人，小池　
清美，小山　勝志

【症例】80 代女性【現病歴】近医より下痢，嘔吐，急性腎不全の精査目的に
紹介となった．急性期血液浄化療法を開始したが，入院 1 週間後から急激に
血小板減少，溶血性貧血，補体価低下（C3）を認めた．超音波所見では腎腫
大と血流増加があり，臨床所見から血栓性微小血管症（TMA）と診断し，血
漿交換療法（PE），血漿輸注を施行した．血小板数と溶血性貧血は改善した
が腎機能は回復せず，維持透析導入した．2 次性 TMA の要因検索をするも
感染症，自己免疫，悪性腫瘍等の指摘はできなかった．atypical HUS（aHUS）
の精査目的に補体関連因子検査，制御遺伝子検査を依頼したが，遺伝子異常
はなく第 2 経路の活性化の所見であった．TMA 寛解後に肉眼的血尿を来た
し，膀胱がんが指摘された．根治術，化学療法は希望されず入院から 10 ヶ月
後に亡くなった溶血試験陰性腎機能廃絶に至り維持血液透析導入した．【考
察】近年，aHUS と同様の補体第 2 経路機能亢進が C3 腎症の病態としてとら
えられるようになっている．本症例では腎生検は未施行で腎不全の原因は不
明である．しかしながら，入院時に C3 腎症を発症し，未知の補体活性化因
子による補体機能異常が背景として存在した場合，本症例の病態として C3
腎症と aHUS の疾患のクロストークが繰り広げられた可能性が示唆された．

P—085
門脈ガス血症を呈し，保存療法にて早期改善を得た維持透析患
者の 2症例
調布東山病院内科
蓑毛　翔吾，野口　和之，東邑　美里，村岡　和彦，中岡　秀
光，形山　憲誠，平山　雄一，須永　眞司

【症例 1】82 歳男性．腎硬化症による末期腎不全に対して，X－7 年に血液透
析導入となった．X 年の Y－2 日より食欲低下と嘔吐あり，定期透析日であ
る Y 日の精査で肝障害と CT での肝内門脈ガス血症（HPVG）を認め，同日
緊急入院となった．腹痛や消化管穿孔の所見はなく，絶食補液での保存的加
療を行ったところ，Y＋1 日の CT では門脈ガスの改善を認めた．その後入院
中の合併症に対する治療を行い，Y＋38 日に退院となった．【症例 2】81 歳男
性．慢性糸球体腎炎疑いによる末期腎不全のため，X－7年に血液透析導入と
なった．X 年 Y 日，透析中に血圧低下，冷汗，下腹部痛の訴えあり，CT を
撮影したところ HPVG を認め，緊急入院となった．当初より腹膜刺激徴候は
なく，画像上傍盲腸ヘルニアが疑われたが，腸管虚血像や消化管穿孔は認め
ず，絶食，補液，抗菌薬による保存的加療を行った．その後腹部症状は消失
し，Y＋6 日の CT で門脈ガスは改善を認め，Y＋10 日に退院となった．【考
察】HPVG の原因では腸管壊死を伴う疾患が代表的であり，かつ，その場合
の致死率は高い．今回の 2 症例は明らかな腸管壊死像がみられず原因は同定
できなかったが，保存加療で早期改善を得た．血液透析患者における HPVG
の機序や治療選択に関し，文献的考察を交えて報告する．

P—086
腎細胞癌に対するイピリムマブ，ニボルマブ併用療法中に水疱
性類天疱瘡を発症した透析患者の一例
1埼玉医科大学国際医療センター，2埼玉医科大学病院
杉山　圭1，渡辺　裕輔1，岡田　浩一2

58 歳男性．常染色体優性多発性囊胞腎による末期腎不全のため，7 年間の腹
膜透析を経て 15 年間血液透析を施行されている．X－1 年 11 月肉眼的血尿の
精査目的に造影CTを撮影したところ，大動脈周囲に不整形の腫瘤を認めた．
CT ガイド下生検にて腎細胞癌のリンパ節転移と診断された．IMDC 分類
intermediate risk と判断され，イピリムマブとニボルマブの併用療法を行う
方針となった．X 年 2 月に 1 コース目が開始され，投与後に下痢症状が出現
するも，他に明らかな有害事象は認めなかった．3 月に 2 コース目の投与を
行ったところ，投与数日後から掻痒感を自覚し，体幹および四肢に小水疱と
糜爛が出現した．皮膚科にて水疱性疾患の血清学的スクリーニングを行った
ところ抗 BP180 抗体が陽性を示し，水疱性類天疱瘡と診断された．臨床経過
から免疫チェックポイント阻害薬（ICI）による免疫関連有害事象（irAE）が
疑われた．ICI 投与を中止しステロイド投与を開始したところ，皮疹は改善
傾向となった．ICI による irAE としての水疱性類天疱瘡は複数報告がある
が，透析患者での発症はこれまで本邦では報告されておらず，文献的考察を
加えて報告する．

P—087
好酸球増多症を伴う透析困難症の対応に苦慮した一例
1北里大学病院腎臓内科，2JCHO 相模野病院腎臓内科
西山　景子1，高橋　遼1，川村　沙由美1，榊原　麻友子1，宮坂　
竜馬1，山崎　拓也1，永岡　未来1，酒井　健史2，内藤　正吉1，
青山　東五1，佐野　隆1，竹内　康雄1

【症例】80 歳，男性【経過】2020 年 4 月，糖尿病性腎症による慢性腎不全で
血液透析導入のため入院．透析導入 3 週間後より WBC 43700μ／L，好酸球
61.4％と著明な好酸球増多が出現．同時期より透析開始直後に血圧低下を認
め，透析継続が困難となった．内服薬の中止，透析中の抗凝固薬，透析膜の
変更を行うも好酸球増多と透析中の血圧低下は改善しなかった．このため，
第 25 病日より PSL 20 mg／日を開始し，透析方法を血液濾過に変更した．そ
の後透析中の血圧低下は認めなくなり，好酸球数も緩徐に改善を認めた．【考
察】血液透析にて生じる好酸球増多症は抗凝固薬，透析膜，透析液や回路な
どに対するアレルギーなどが報告されている．明確なアレルギー要因が指摘
されない症例も存在し，ステロイド治療を行う報告も散見される．好酸球増
多症を伴う透析困難症に対して血液濾過への変更，ステロイドの使用を行っ
た症例を経験したため，文献的考察を加えて報告する．
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P—093
補液のみで改善した低ナトリウム血症を契機に診断したACTH
分泌不全症の一例
1川口市立医療センター，2東京慈恵会医科大学附属病院
中島　大輔1，本多　佑1，石川　匡洋1，横尾　隆2

【症例】83 歳男性【主訴】意識障害【現病歴】X 年 4 月より胆石性胆囊炎に
対し他院で絶食，抗生剤で加療したところ血清 Na 112 mEq／L まで低下し，
意識障害も認めたため当院へ転院した．転院時 JCS200 と意識障害を認め，
血清 Na 115 mEq／L，血清浸透圧 233 mOsm／kg と低張性低 Na 血症を認め
た．低血糖は認めなかった．生理食塩水投与にて第 7 病日には血清 Na 135 
mEq／L まで改善し，意識レベルも改善した．一方で入院時検査で，ACTH 
19.8 pg／mL，コルチゾール（F）4.2μg／dL と低下を認めた．迅速 ACTH 負
荷試験で Max F 10.4μg／dL と低下を認めた．CRH 負荷試験で，ACTH 20.7 
pg／mL，Max F 3.0μg／dL で ACTH 分泌不全症と診断した．他の下垂体ホル
モンの基礎値は明らかな低下なく，頭部 MRI も異常所見は認めなかった．第
13 病日よりヒドロコルチゾン 20 mg／日を開始し，その後も血清 Na 値 140 
mEq／L 台で安定した．【考察】ACTH 分泌不全症は低ナトリム血症，低血
糖，意識障害などを契機に診断されることが多く，治療は糖質コルチコイド
補充が行われる．本症例は糖質コルチコイドの補充前より補液にて血清 Na
値は正常値レベルまで改善した．従って低ナトリウム血症の原因は副腎不全
に加え hypovolemic hyponatremia の要素が大きかったと思われる．低ナト
リウム血症では副腎不全の確認が重要と考えられる．

P—091
血液透析患者における特発性腎破裂の一例
稲城市立病院腎臓内科
山本　信，小松　純，北見　美穂，曽我　三佳子，瀧　康洋，
河原崎　宏雄

【症例】72 歳男性．【主訴】背部痛．【既往歴】被囊性腹膜硬化症，前立腺癌．
【経過】X－16 年に慢性糸球体腎炎による末期腎不全にて腹膜透析を開始，
X－10 年に血液透析併用となった．X－2 年，非定型結核性抗酸菌によるトン
ネル感染，腹膜炎，腹腔内膿瘍を発症したため腹膜透析カテーテルを抜去し
た．X 年 Y－1 日に急性発症の背部痛を認めたため Y 日受診，腹部 CT で右
腎周囲に液体貯留を認め腎破裂の診断で入院となった．CT にて腎破裂は
AAST：Grade 2，JAST：2 型であり保存的加療にて観察となった．Y＋3 日
に Hb 9.7 g／dl から 6.5 g／dl と低下を認めたが輸血療法にて Y＋4 日に Hb 値
9.2 g／dL と上昇し以降低下なく，CT でも血種の縮小を認めたため Y＋8 日に
退院となった．血液透析患者は抗凝固薬の投与や種々の合併症により臓器，
組織の出血を来しやすい．今回，我々は自然腎破裂の症例を経験したため，
文献的考察とあわせ報告する．

P—089
血圧低下を契機に救急受診させた感染症併発透析患者の 2例～
診療所の立場から
1眞仁会久里浜クリニック，2横須賀クリニック，3逗子桜山クリ
ニック，4三浦シーサイドクリニック，5横須賀共済病院内科
中西　太一1，稲葉　直人1，北村　健一郎1，小嶋　啓史2，木村　
寿宏2，田村　禎一2，福留　裕一郎3，東海林　隆男4，小澤　潔2，
田中　啓之5

【症例 1】86 歳，透析歴 12 年，男性．既往；腎硬化症，大腸癌術後，胆囊ポ
リープ，MGUS．病歴；2 週間前 CRP 6.37，発熱なく呼吸器，腹部症状，疼
痛等なし．紹介当日自宅にて尻餅．歩行で来院．所見；体温 36.4 度，体重＋
1.8 kg，90／55，脈拍 97，腹部に著変なし．経過；透析中も 70 mmhg と血圧
低値持続，WBC 11600，CRP 17.0，何らかの感染症及び循環不全を考え救急
紹介．右膿腎症による診断で加療開始．【症例 2】85 歳，透析歴 16 年，男性．
既往；慢性腎炎，脊柱管狭窄症術後，特発性器質化肺炎．病歴；1 週間前 CRP 
5.36，4 日後再検 2.6，発熱，症状なし．所見；体温 36.0 度，体重＋2.3 kg，
血圧 122／61，脈拍 98．経過；透析中，胸部不快，圧迫感を訴え，診察で胸部
著変なく，腹部圧痛・反跳痛なし，血圧 70 台まで下降，酸素飽和度は安定，
心電図は著変なし．透析終了 132／69 と戻るも WBC 15200 であり救急紹介．
胆管炎の診断で救急入院，ERCP，ENBD 等加療．【まとめ】CRP 上昇が先
行，発熱がなく，血圧低下等を契機に救急紹介した重篤感染症．透析者で発
熱や局所症状が不明確な非典型的な経過をとる感染症がみられ注意を要す．

P—092
大動脈弁石灰化病変に起因する石灰化塞栓の一例
慶應義塾大学医学部腎臓内分泌代謝科
中山　尭振，徳山　博文，脇野　修，伊藤　裕

【症例】70 歳男性【既往歴】大動脈弁狭窄症【現病歴】糖尿病性腎症由来の
末期腎不全に対する内シャント造設目的に入院となった．術前の経胸壁心臓
超音波検査にて，5 ヶ月前には認めなかった大動脈弁に付着する腫瘤を認め
た．経食道心臓超音波検査上，腫瘤は右冠尖に付着しており，極めて可動性
が高かった．塞栓症の危険性が高く，緊急で大動脈弁置換術が行われた．術
中所見から，その腫瘤は大動脈弁の石灰化由来であることが明らかとなっ
た．病理学的には腫瘍や感染を示唆する所見は認めなかった．術後覚醒遅延
があり，手術翌日に頭部 C T を撮像したところ，左中大脳動脈の石灰化塞栓
および同支配領域の広範な脳梗塞を認めた．内頸動脈や上行大動脈の石灰化
が軽微であったことから，麻酔導入から弁が置換されるまでの間に，大動脈
弁石灰化病変の一部が塞栓を引き起こしたと考えられた．【考察】大動脈弁石
灰化は慢性腎臓病患者に高頻度に認められ，高頻度に弁機能異常をもたらす
ことが広く知られているが，稀に石灰化塞栓を引き起こすことがある．

P—090
PD-HDハイブリット療法中にたこつぼ心筋症を来した一例
1東京歯科大学市川総合病院内科，2東京歯科大学市川総合病院
泌尿器科
殿村　駿1，坂巻　裕介1，井上　博之1，香野　日高2，中川　健2，
林　晃一1

【症例】70 歳代女性．【主訴】呼吸困難．【現病歴】巣状糸球体硬化症による
腎機能低下に対し，X－2 年に腹膜透析（PD）を導入した．X 年■－2 月よ
り両側下腿浮腫と労作時呼吸困難を認め，除水不全が疑われ X 年■月より週
1 回の血液透析（HD）を併用した．HD 施行後，症状は改善したが，2 度目
の HD 施行 3 日後，自宅で友人と夕食を楽しんだ後，就寝中の呼吸困難で救
急搬送された．臥位血圧 232／160 mmHg，胸部 CT で両側胸水貯留と肺うっ
血所見を認め，急性うっ血性心不全で入院した．入院時の経胸壁心エコーで
は心尖部領域の壁運動低下を認めたが，心電図異常や心筋逸脱酵素の上昇は
明らかでなく急性冠症候群は否定的とされ，HD で除水を行った．6 時間後の
心電図で V2—5 誘導に陰性 T 波が出現し，直近の冠動脈 CT で狭窄を認めな
かった点も踏まえ，急性心不全の発症にたこつぼ心筋症の関与が示唆され
た．ドライウェイトと血圧の調整を行い第 6 病日に退院した．2 ヶ月後に陰
性 T 波は消失し，壁運動は改善した．【考察】たこつぼ心筋症の病態は不明
な点が多いが，PD-HD ハイブリット療法の継続で良好な経過をたどった一
例である．透析患者でもたこつぼ心筋症の合併報告があり，急性心不全を発
症した際に，たこつぼ心筋症は鑑別すべき重要な疾患であると考えられた．

P—088
はじめての心停止下臓器提供を経験してからの当院の 6年間の
経過
金沢医科大学氷見市民病院小児科
藤木　拓磨

【はじめに】当院は平成 24 年 6 月に初めての心停止下の腎提供を経験した．
第一例以降，数は少ないものの，ほぼ毎年，心停止下臓器提供を行っている．
平成 30 年末までの 6 年間の，当院の心停止下臓器提供を振り返ってみたので
報告する．【対象】平成 24 年 1 月より平成 30 年 12 月までの 6 年間，当院で
オプション提示等により，県移植コーディネーターによる説明を行うに至っ
た 20 例を母集団とした．【結果】年次推移では 6／4／1／4／3／1／1 例の計 20 例．
オプション提示によるもの 14 例，保険証確認によるもの 1 例，本人や家族の
申し出によるもの 5 例．県コーディネーターの説明の段階で提供中止になっ
たものは 9 例，摘出チーム出動に至ったものは 11 例あった．腎摘出は 3 例
あったものの，実際に移植に至ったものは 1 例であった．角膜提供は 8 例で
あった．1 例は献体登録をされていたため臓器提供は行わなかった．オプ
ション提示は 2 名の医師が積極的に行っていた．「最後に人の役に立てれば」
とおっしゃられる遺族が多かった．【考察】オプション提示のハードルは依然
高いが，コーディネーターの話を聞いていただいた例の約半数で何らかの臓
器提供に至っている．オプション提示にはタイミングと信頼関係が必要であ
り，オプション提示を行う医師が非常に限定されていることは課題である．
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P—097
当院における小児尿路感染症の起炎菌と治療薬の検討
1江東病院小児科，2江東病院検査科，3順天堂大学小児科
原田　理恵子1，赤塚　整1，清水　彩加2，大友　義之3，清水　俊
明3

【背景・目的】尿路感染症（UTI）は当科の入院症例の約 5％を占め乳幼児発
熱では頻度の高い疾患であり，近年 UTI の起炎菌として基質特異性拡張型
β—ラクタマーゼ産生大腸菌（ESBL）が散見されるようになった．本症はセ
フェム系抗菌薬で治療を開始することが多いが，その選択が適正か後方視的
に検討する．【方法】2017 年から約 3 年間に当科で尿培養陽性の 134 例中，
呼吸器感染等を除外した有熱性 UTI 70 例，（0 か月から 6 歳：平均 1 歳 2 か
月，男子 40，女子 30）を対象に起炎菌と解熱までの日数等を検討した．【結
果】70 例中 53 例（75.7％）の起炎菌は大腸菌でその内 9 例（17.0％）が ESBL
であった．全例が初回感染で血液培養は陰性だった．起炎菌中のセフォタキ
シム（CTX）耐性菌は 25.7％あったが，2 日以内に解熱し発熱遷延例はなかっ
た．ESBL は全て持ち込みで，全国報告数と同様の増加傾向であった．【考
察・結論】当院 ESBL の増加は市中感染の反映と考えられ，院内感染がない
点から抗菌薬が適正使用されていると考えられた．対象 70 例中 3 歳以下は
92.9％で乳幼児症例が多く，urosepsis の合併が危惧されるため，現時点では
CTX で治療を開始することに問題はないと思われるが，薬剤耐性の変化も
あり発熱遷延や患児の状態などを考慮し適切な変更や選択が必要と考えられ
た．

P—095
糖尿病性腎症における SGLT2 阻害薬の貧血改善についての検
討
日本大学医学部内科学系腎臓高血圧内分泌内科学分野
丸山　高史，松岡　友実，大野　迪子，岡村　真喜誉，岡村　雅
広，馬場　晴志郎，阿部　雅紀

SGLT2 阻害薬による貧血改善の報告が散見される．糖尿病性腎症において
SGLT2 阻害薬による赤血球造血因子の推移について検討した．【方法】RAS
阻害薬を内服中の糖尿病性腎症患者で Hb＜12.5 g／dL，eGFR 30—60 mL／
min／1.73 m2かつアルブミン尿（UACR 30～3000 mg／gCr）を満たす 9 例に，
カナグリフロジン 100 mg／day を投与し 12 週間観察した．腎機能，血清エリ
スロポエチン（EPO），RBC，Hb，Ht，網状赤血球を 2 週毎に測定した．
TSAT，フェリチン，葉酸，VitB12を 4 週毎に測定した．【結果】貧血の改善
は 2 週目から有意に認め，12 週まで持続した．Hb 値は 12.0±0.7 g／dL から
12 週後に 12.8±1.0 g／dL へ有意に上昇した．網状赤血球は 2 週目のみ有意な
上昇を認めた．血清 EPO 濃度はベースライン 9.6 mIU／mL で，2 週目から有
意な上昇を認め 4 週目に 11.4 mIU／mL まで持続した．血清 EPO 濃度は各測
定 2 週後の Hb 値との間に有意な正相関が認められた．TSAT に変化はな
かったが，フェリチン値は 8 週目から有意な低下を認めた．VitB12，葉酸，
亜鉛に有意な変化はなかった．GFR は 2～4 週目に一過性の低下を認めたが
6 週目にはベースライン値に回復していた．UACR 変化率は－38.0％，
L-FABP の変化率は－15.0％であった．【結語】SGLT2 阻害薬による赤血球造
血能改善の機序として鉄の利用促進と EPO を介した機序が示唆された．

P—098
トルバプタンと腎機能についての考察
日本大学医学部内科学系腎臓高血圧内分泌内科学分野
丸山　高史，小林　悠，田中　裕也，川本　峻輔，秋谷　友里
恵，吉田　好徳，森内　正理，阿部　雅紀

【目的】トルバプタンを鬱血性心不全で使用する場合には他の利尿剤と比べて
血管内脱水を誘発しにくく腎機能保持に有用であるとされる．また ADPKD
に使用する場合囊胞の進展抑制に働き腎機能保護に働くという報告が散見さ
れる．トルバプタンを腎保護の観点から如何に使用すべきかを検討した．【方
法】心不全や ADPKD でトルバプタン使用した症例を使用前後で腎機能とし
て eGFR をレトロスペクティブに検討した．【結果】心不全で利尿剤を使用
する場合，フロセミド単独使用の場合よりも早期からトルバプタンを併用し
た場合の方が腎予後は良好であった．ADPKD でトルバプタンを使用した場
合 CKD ステージの重症度が低い場合に投与した場合により腎機能が維持さ
れていた．【結論】トルバプタンは心不全に投与する際はフロセミド投与する
場合より早期にトルパプタンを併用してフロセミドの投与量を出来る限り少
量に，また ADPKD に使用する際は可能な限り CKD ステージの早期から使
用するのが腎機能保持に有用であると考えられた．

P—096
顕微鏡的多発血管炎に併発したクリプトコッカス脳髄膜炎の診
断に苦慮した一例
1国際医療福祉大学熱海病院，2国際医療福祉大学成田病院
原　聖1，木村　貴英1，安間　由記1，山田　斎毅2，鈴木　真理
恵1，横山　健1，種本　雅之1，鷲田　直輝2

【症例】78 歳男性【病歴】半年前から顕微鏡的多発血管炎に対して開始した
プレドニゾロン（PSL）40 mg／日とアザチオプリン（AZT）100 mg／日を 1
か月前から PSL 10 mg／日，AZT 100 mg／日に減量し経過をみていた．GCS 
E4V2M5 の意識障害を主訴に入院．BT 38.1℃の発熱と CRP 2.72 mg／dl の上
昇は認めたが，髄膜刺激症状や電解質・血算に異常は認めなかった．頭部 CT
と MRI でも髄膜炎を示唆する所見は認めず，初回の髄液穿刺では 98 mg／dl
とタンパクの軽度過多を認めたが，その他は正常範囲で培養を含め病原体は
未検出であった．β—D グルカン 85.2 pg／ml であったためミカファンギンを追
加したが，発熱は持続．意識障害も改善しなかったため，再度髄液穿刺を実
施し墨汁染色が陽性で，培養から Cryptococcus neoformans が検出された．
クリプトコッカス脳髄膜炎としてフルシトシンとアムホテリシンBで加療を
開始するも救命できなかった．【考察】真菌性脳髄膜炎は免疫抑制下での意識
障害の主因のひとつであり，免疫抑制下の髄膜炎疑い症例に対する加療選択
について文献的考察を加えて報告する．

P—094
小腸膀胱瘻を伴い著明な高クロール性代謝性アシドーシスを呈
した巨大膀胱結石による腎後性腎不全の一例
1昭和大学江東豊洲病院腎臓内科，2昭和大学医学部内科学講座
腎臓内科学部門，3昭和大学横浜市北部病院腎臓内科，4昭和大学
江東豊洲病院泌尿器科
松本　啓1，美馬　友紀1，及川　愛1，宮崎　友晃1，小川　祐4，
山本　真寛1，伊藤　英利3，深貝　隆志4，本田　浩一2

【症例】50 歳代女性．X－2 年から下痢を認めていた．X 年 10 月から下痢が
増悪し，整腸剤，止痢剤で経過を見ていた．X 年 12 月 1 日，異常言動とふら
つきを認め当院を受診．血液検査で血清 Cr 1.17 mg／dL，pH7.033，HCO3

－ 
6.2 mmol／L，CL 131 mEq／L と腎機能障害と著明な高 CL 性代謝性アシドー
シスを認め，CT で両側水腎症，巨大膀胱結石を認めた．以上より，代謝性
アシドーシスの原因は慢性下痢，膀胱結石による腎後性腎不全と診断．同日
に尿道カテーテル挿入，血液透析を施行，その後，重曹を内服したが徐々に
代謝性アシドーシスは進行した．下痢が原因と考え消化管内視鏡検査を施行
したが明らかな病変は認めなかった．X＋1 年 3 月，膀胱結石による腎後性腎
不全に対し開腹膀胱切石術を施行．術後の膀胱造影で腸管への造影剤の漏出
を認め小腸膀胱瘻と診断した．尿道カテーテルを挿入し，下痢，代謝性アシ
ドーシスは改善した．今後，回盲部切除，膀胱部分切除術を施行予定である．

【考察】本例は小腸膀胱瘻が難治性の下痢，高 CL 性代謝性アシドーシスに関
与したと考えられた．
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第50回 
日本腎臓学会西部学術大会

The 50 th Western Regional Meeting of the Japanese Society of Nephrology

大会長
和歌山県立医科大学腎臓内科学講座教授

重松　　隆

テーマ：故きを温ねて新しきを知る

Web 開催（Live 配信）

2020 年 10 月 16 日（土）～ 17 日（日）
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第50回日本腎臓学会西部学術大会

■大　会　長　　重松　隆　和歌山県立医科大学　腎臓内科学講座教授

■日　　程　　2020年 10月 16日（金）・17日（土）

■会　　場　　現地開催は行わずに，完全WEB開催となります。

■お問い合わせ先
株式会社日本旅行　コンベンショングループ
〒 700‒0023　岡山市北区駅前町 2‒1‒7　JR西日本岡山支社ビル 1階
TEL：086‒259‒5578　FAX：086‒250‒7682

E‒mail：jsnseibu50@wjcs.jp

■演題選定委員
赤井　靖宏　　家原　典之　　石川　英二　　伊藤　孝史　　伊藤　恭彦　　岩谷　博次　　
宇津　　貴　　大矢　昌樹　　金森　弘志　　北川　清樹　　久米　真司　　桒原　孝成　　
古波蔵健太郎　古宮　俊幸　　阪口　勝彦　　佐々木　環　　佐田　憲映　　佐藤　　稔　　
杉山　　斉　　祖父江　理　　高畠　義嗣　　竹治　正展　　谷山　佳弘　　塚本　達雄　　
土井　盛博　　長井幸二郎　　長澤　康行　　中島　　歩　　仲谷　慎也　　中西　浩一　　
西野　友哉　　橋本　整司　　長谷川みどり　藤井　秀毅　　古市　賢吾　　堀野　太郎　　
松原　　雄　　美馬　　晶　　安田　宜成　　横井　秀基

■演題選定について
今回は一般演題に 290題の応募をいただきました。1演題につき 2名の演題査読選定委員に
採点をお願いし，高得点の中から優秀演題 10演題を選出し表彰することにいたしました。
この度の一般演題の発表形式はすべて誌上発表としております。新型コロナウイルス感染拡
大の状況を考慮しました結果，希望された発表形式と異なっており，深くお詫びいたします。
第 50回日本腎臓学会西部学術大会一般演題に多数のご応募をいただきまして，会員ならび
にご協力いただきました演題選定委員の先生方に感謝いたします。
 大会長　重松　隆
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■優秀演題
　10月 17日（土）16：20～17：20

　大会長講演の際に，大会長より優秀演題の発表を行います。
　表彰状は会期後に郵送させていただきます。

O‒001

「稀なMCP遺伝子上の変異が見られエクリズマブ投与が有効であった非典型溶血性尿
毒症症候群の一例」
山本　真理（中部労災病院リウマチ膠原病科・腎臓内科）

O‒036

「抗補体 H因子抗体陽性一次性膜性腎症の一例～当科のまとめ～」
加賀谷　侑（金沢医科大学医学部腎臓内科学）

O‒056

「シナカルセトが腎容積の増大を抑制した ADPKD透析患者の一例」
仲谷　慎也（大阪市立大学　代謝内分泌病態内科学）

O‒103

「新たな遺伝子異常を認め，XDH阻害薬にて腎機能の改善を認めた APRT欠損症の一
例」
山崎　恵大（金沢医科大学腎臓内科学）

O‒136

「オラパリブの関与が示唆された遷延する腎障害を認めた再発卵巣癌の 1例」
山野　由紀子（紀南病院腎臓内科）

O‒137

「学校検尿で発見された緩徐進行型MPO‒ANCA関連腎炎の一女児例」
大田　敏之（県立広島病院小児腎臓科）

O‒138

「Diamino‒Diphenyl Sulfone（DDS）が奏功したステロイド抵抗性紫斑病性腎炎の一例」
亀崎　通嗣（JCHO神戸中央病院腎臓内科）

O‒139

「新規ループス腎炎バイオマーカー“ddhC”の臨床実装に向けた検討」
秋山　真一（名古屋大学腎臓内科）

O‒154

「PLA2Rと THSD7A共陽性の特発性膜性腎症と巣状分節性糸球体硬化症の合併例」
井出　文枝（神戸大学医学部附属病院腎臓内科）

P‒001

「ニンテダニブによる血栓性微小血管症に IgA優位型の膜性腎症様所見を呈したネフ
ローゼ症候群の 1例」
今村　克郎（田川市立病院腎臓内科）
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参加者へのご案内
　本学術大会は，10 月 16（金）～17日（土）に完全WEB開催（LIVE配信）いたします。

 1 ．参加受付（事前登録のみ）
全ての参加者は，学術大会ホームページにて事前参加登録の手続きが必要です。
学術大会ホームページよりご登録ください。
【受付期間：8月 7日（金）～10月 12日（月）午前 9時】
http://www.convention‒w.jp/jsnseibu50/info.html

学術大会参加費
1）会　員（医師・研究者・企業）：10,000 円（不課税）
2）非会員（医師・研究者・企業）：11,000 円（税込）
3）会　員（医師以外のその他医療従事者）：5,000 円（不課税）
4）非会員（医師以外のその他医療従事者）：5,500 円（税込）
5） 学部学生（医療系，その他関連領域の全科履修生（科目履修生，選科履修生は除きます）），
大学院生および初期研修医：無料

※  3），4），5）については，身分を証明する書類，または所属長の証明書の提出が必要です。
証明書は学術大会ホームページよりダウンロードできます。

 2 ．ウェビナーを用いたリアルタイムWeb開催について
事前参加登録などにより得られた個人情報はこの学会のためだけに使用し，目的外の使用は
いたしません。
通信料につきましては参加者の皆様でのご負担をお願いいたします。
プログラムなどWeb開催に関する情報については，変更や追加事項があり次第，随時案内さ
せていただきます。

 3 ．ご参加にあたってのご注意
・個人情報の保護について
　Web講演の録画や録音，写真撮影（画面のスクリーンショット含む）は決して行わないで
ください。
　個人情報に関する内容に関しては本人・団体の許可なく，学会の中で知り得たことを外部
に情報拡散しないでください。
・参加証明書について
　オンライン事前参加登録をいただきました方のお名前と，学会当日のアクセスログとを事
務局にて照合したのち，会期後にWEBシステムから参加証明書の発行が可能となります。
・参加中の質疑応答について
　各演題への質問・疑問については，チャット機能をご利用ください。
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 4 ．オンデマンド配信
ライブ配信終了後，後日一定の期間を設けてオンデマンド形式で配信を行う予定です。
詳細は学術大会ホームページでご案内いたします。

 5 ．日本腎臓学会腎臓専門医の単位取得
本学術大会に参加（Web視聴）することにより，従来通り腎臓専門医資格更新のための 10単
位が取得できます。腎臓専門医取得前の方は単位登録の必要はありません。

 6 ．抄録集
日本腎臓学会誌の冊子体廃止に伴い，本年よりPDF形式で日本腎臓学会サイトに掲載いたしま
す。

 7 ．研究倫理・医療倫理に関する研修会
日時：10月 16日（金）14：20～ 15：10

＊受講された方には参加証明書を発行いたします。
　 参加証明書発行希望者は，講演終了後 11月 9日までに運営事務局（E‒mail：jsnseibu50@wjcs.

jp）へご連絡ください。詳細はホームページに掲載いたします。

 8 ．腎臓病療養指導士資格更新のための単位取得
本学術大会および指定セッションへの参加（視聴）により，腎臓病療養指導士資格更新のため
の単位が取得できます。
【学術大会出席（事前参加登録）5 単位】，【腎臓病療養指導士に関する企画・研修の視聴 5単位】
（合計 10単位）
■学術大会出席 5単位
　事前参加登録にて発行される学術大会参加証を所定の単位申請時に提出してください。
■腎臓病療養指導士に関する企画・研修の視聴 5単位
　シンポジウム 5：腎臓病療養指導士企画
　「地域における CKD 対策への取り組みと腎臓病療養指導士の役割」
　日時：10月 17日（土）14：20～ 16：20

　※単位が必要な方は参加証明書を発行いたします。
　 　 参加証明書発行希望者は，腎臓病療養指導士企画視聴後 11月 9日までに運営事務局（E‒

mail：jsnseibu50@wjcs.jp）へご連絡ください。詳細はホームページに掲載いたします。
　＊ 腎臓病療養指導士更新要件は，日本腎臓病協会のウェブサイト（https://j‒ka.or.jp/educa-

tor/）をご確認ください。

 9 .ランチョンセミナーについて
10月 16日（金）・17日（土）ともにランチョンセミナーを行います。
事前参加登録をされた方は，当日，視聴希望のランチョンセミナーをご覧ください。
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司会者の先生へのお願い

 1 ．ご登壇について
遠隔地からリモート（医局，ご自身のお部屋など）でセッションにご参加をいただき，演者の
ご紹介，質疑応答などを行っていただきたく存じます。一般参加者とのディスカッションにつ
いてはチャット形式で質問等を受け付けさせていただく予定です。
発表日程，セッション時間，発表方法の詳細などは事務局より個別にご案内をさせていただき
ます。

 2 ．一般演題（口演発表およびポスター発表）について
一般演題（口演・ポスター）の発表形式はすべて誌上発表のみ（当日発表なし，追加資料・原
稿提出なし）となります。そのため，一般演題の司会の先生の当日のお役目はございません。

 3 ．リモートについて（ZOOM・通信環境についてのご注意）
・ ZOOMの使用は，パソコンの場合はカメラ，マイク機能付き（外付け可）PCを用いること，
スマートフォンの場合は Google Playや Apple Storeなどから事前にアプリをインストールす
ることが必要となっております（インストールや使用は無料です）。
・ ZOOMインストールなどを起因とする PCトラブルなどは，事務局では保証しかねますので
自己責任のもとご使用をお願いいたします。
・各種アプリは最新版にアップデートしてからご利用ください。
・ ご使用のネット回線・機器の状況によってはリモート通信が不安定になったり，それを原因
とした映像等の不具合が発生したりする可能性がございますので，回線状況等にはくれぐれ
もご留意ください。
・予期せずネット環境が乱れる可能性がございます。あらかじめご了承ください。
・ 事前登録後にお送りするWeb学会視聴 URLやログイン ID/パスワードを他の方に知らせた
り，SNSなどで公開したりしないようにお願いいたします。

 4 ．WEB開催参加登録について
ご登壇者は，参加登録が必須となりますので，お手数ですが必ず参加登録をお願いいたします。
（特別演題で役割のある東部会員の先生，非会員の先生についてはご招待となりますので，別途
ご案内させていただきます。）
参加登録は下記大会ホームページにて参加登録を行っております。
◆事前参加登録期間
　2020年 8月 7日（金）～10月 12日（月）午前 9時
http://www.convention‒w.jp/jsnseibu50/info.html
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■利益相反状況の開示について
　日本腎臓学会東部学術大会におきましては，司会者全員の COI 開示が必要となります。
　利益相反のある司会の先生は，下記開示フォームよりスライドのご用意をお願いいたします。
　ご提出のない司会の先生は，利益相反がないものとみなします。
　詳細は利益相反マネージメント指針及び施行細則，開示方法をご参照ください。
　　施行細則ページ URL：https://www.jsn.or.jp/about/regulations/saisoku_2578.php

　　COI 各種フォーム URL：https://www.jsn.or.jp/about/regulations/saisoku_2579.php
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発表者へのお願い

 1 ．ご発表について
ご発表は遠隔地からリモート（医局，ご自身のお部屋など）でご講演をいただきます。
司会の先生にもご参加いただき，質疑応答などを行っていただく予定です。
発表日程，発表時間，発表方法の詳細などは事務局より個別にご案内をさせていただきます。

 2 ．一般演題（口演発表およびポスター発表）について
一般演題（口演・ポスター）の発表形式はすべて誌上発表のみ（当日発表なし，追加資料・原
稿提出なし）となります。

 3 ．講演収録および収録内容のWEBサイトへのアップロードについて
先生のご講演を収録させていただき，後日WEBシステムにアップロードさせていただきたく
存じます。つきましては別途ご案内の「講演収録および収録内容のWEBサイトへのアップロー
ド許諾に関してのお願い」をご確認いただきまして，あらかじめご承諾の程，何卒お願い申し
上げます。

 4 ．リモートについて（ZOOM・通信環境についてのご注意）
・ ZOOMの使用は，パソコンの場合はカメラ，マイク機能付き（外付け可）PCを用いること，
スマートフォンの場合は Google Playや Apple Storeなどから事前にアプリをインストールす
ることが必要となっております（インストールや使用は無料です）。
・ ZOOMインストールなどを起因とする PCトラブルなどは，事務局では保証しかねますので
自己責任のもとご使用をお願いいたします。
・ 各種アプリは最新版にアップデートしてからご利用ください。
・ ご使用のネット回線・機器の状況によってはリモート通信が不安定になったり，それを原因
とした映像等の不具合が発生したりする可能性がございますので，回線状況等にはくれぐれ
もご留意ください。またその状況に伴いWEB配信が中断してしまう可能性がございますの
で，ご了承くださいますようお願いいたします。
　 なお回線にご不安があります際には，事前にスライド動画をご作成いただき，運営事務局ま
でご送付いただけましたら，回線が途切れてしまった場合等でも速やかに収録動画配信への
切り替え対応をさせていただくことが可能です。
・予期せずネット環境が乱れる可能性がございます。あらかじめご了承ください。
・ 事前登録後にお送りするWeb学会視聴 URLやログイン ID/パスワードを他の方に知らせた
り，SNSなどで公開したりしないようにお願いいたします。

 5 ．WEB開催参加登録について
発表者の方は，参加登録が必須となりますので，お手数ですが必ず参加登録をお願いいたしま
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す。（特別演題で役割のある東部会員の先生，非会員の先生についてはご招待となりますので，
別途ご案内させていただきます。）
参加登録は下記大会ホームページにて参加登録を行っております。
◆事前参加登録期間
　2020年 8月 7日（金）～10月 12日（月）午前 9時
http://www.convention‒w.jp/jsnseibu50/info.html

■利益相反状況の開示について
　発表の際には，利益相反自己申告に関するスライドを必ず入れてください。
　詳細は医学研究の利益相反（COI）に関する共通指針の細則，開示方法をご参照ください。
　　施行細則ページ URL：https://www.jsn.or.jp/about/regulations/saisoku_2578.php

　　COI 各種フォーム URL：https://www.jsn.or.jp/about/regulations/saisoku_2579.php

　　※ 当大会での発表者は，研究倫理・医療倫理に関する研修を受けていることが要件となっ
ております。

　 　発表の際には COI 自己申告書のスライドに「研究倫理・医療倫理に関する研修を受講しま
した」と記載してください。
　URL：https://www.jsn.or.jp/about/regulations/saisoku_2579.php
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■　病理企画【開催中止となりました】
※�病理企画「腎病理診断における貴重な60の質問」は，今般の新型コロナウイルス感染
症拡大の状況を鑑み，開催中止となりました。
司会：清水　　章（日本医科大学　解析人体病理学）

北村　博司（国立病院機構千葉東病院　臨床病理診断部）
「糸球体疾患Ⅰ」

益澤　尚子（市立大津市民病院　病理診断科）
「糸球体疾患Ⅱ」

難波　倫子（大阪大学大学院医学系研究科　腎臓内科学）
「尿細管・間質疾患」

岡　　一雅（兵庫県立西宮病院　病理診断科）
「血管疾患」

伊吹　英美（香川大学医学部附属病院　病理診断科）
「腎移植」

大塚　康洋（名古屋第二赤十字病院　腎臓内科）

■　学生・研修医のための教育セミナー【開催中止となりました】
※�学生・研修医のための教育セミナーは，今般の新型コロナウイルス感染症拡大の状況を
鑑み，開催中止となりました。
司会：伊藤　孝史（島根大学医学部附属病院　腎臓内科）

森　　龍彦（大阪医科大学　医学教育センター）
西野　友哉（長崎大学病院　腎臓内科）

「乏尿の低ナトリウム血症の患者さんが来た！ あなたならどうしますか？」
症例提示・解説 1：西森　一久（福井大学医学部　腎臓病態内科学）
ミニレクチャー 1：糟野　健司（福井大学医学部　腎臓病態内科学）

「ただのカゼだと思ったのに…。尿が出ない！急性腎不全だ」
症例提示・解説 2：松永　愛子（熊本大学大学院生命科学研究部　腎臓内科学）
ミニレクチャー 2：水本　輝彦（熊本大学大学院生命科学研究部　腎臓内科学）
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■　ランチョンセミナー
　LS—1　10月 16日（金）12：00～12：50　
 司会：秋澤　忠男　（昭和大学　医学部内科学講座　腎臓内科学部門　客員教授）
� 「最新のCKD治療戦略　～エビデンスから読み解く～」
 　　　濱野　高行（名古屋市立大学大学院　腎臓内科学　教授）
� 「最新のCKD治療戦略　～臨床医の立場から～」
 　　　谷口　正智（福岡腎臓内科クリニック　副院長）

　LS—2　10月 16日（金）12：00～12：50

 司会：大矢　昌樹（和歌山県立医科大学　腎臓内科学講座）
� 「腎疾患を伴う高血圧治療に対するMRBの位置付け」
 　　　桒原　孝成（熊本大学大学院　生命科学研究部　腎臓内科学）

　LS—3　10月 16日（金）12：00～12：50

 司会：西　　慎一（神戸大学大学院医学研究科　腎臓内科）
� 「腎不全の総合医療を目指して　～Shared�Decision�Making の必要性～」
 　　　水口　　潤（社会医療法人川島会　理事長）

　LS—4　10月 16日（金）12：00～12：50

 司会：深川　雅史（東海大学医学部内科学系　腎内分泌代謝内科　教授）
� 「CKDにおける血管石灰化と腎線維化のメカニズム」
 　　　黒尾　　誠（自治医科大学　分子病態治療研究センター　抗加齢医学研究部　教授）

　LS—5　10月 17日（土）12：20～13：10

 司会：柏原　直樹（川崎医科大学　腎臓・高血圧内科学　主任教授）
� 「腎性貧血の基礎と臨床」
 　　　柳田　素子（京都大学大学院医学研究科　腎臓内科学　教授）

　LS—6　10月 17日（土）12：20～13：10

 司会：向山　政志（熊本大学大学院　生命科学研究部　腎臓内科学　教授）
� 「心不全診療における血清カリウム値の臨床的な意義」
 　　　今村　輝彦（富山大学　学術研究部医学系　内科学（第二）　講師）
� 「CKD患者のカリウム管理の重要性～Fukuoka�Kidney�Registry の結果より～」
 　　　中野　敏昭（九州大学大学院医学研究院　病態機能内科学　講師）
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　LS—7　10月 17日（土）12：20～13：10

 司会：稲熊　大城（藤田医科大学　医学部腎臓内科学　教授）
� 「尿細管でのMg輸送機構と低Mg血症の臨床的意義」
 　　　坂口　悠介（大阪大学大学院医学系研究科　腎疾患臓器連関制御学　寄附講座助教）

　LS—8　10月 17日（土）12：20～13：10

 司会：川西　秀樹（あかね会土谷総合病院　副院長）
� 「腎性貧血におけるHIF の役割と roxadustat がもたらす影響」
 　　　田中　哲洋（東京大学医学部附属病院　腎臓・内分泌内科　准教授）
� 「ESA抵抗性腎性貧血に対するエベレンゾの効果―医療経済の面から」
 　　　舩越　　哲（医療法人衆和会長崎腎病院　理事長）

　LS—9　10月 17日（土）13：20～14：10

 司会：和田　隆志（金沢大学大学院　腎臓内科学　教授）
� 「日常診療に潜む多発性囊胞腎～地域連携からのアプローチ～」
 　　　深水　　圭（久留米大学医学部内科学講座腎臓内科部門　主任教授）

　LS—10　10月 17日（土）13：20～14：10

 司会：庄司　哲雄（大阪市立大学大学院 医学研究科　血管病態制御学　研究教授）
� 「CKDにおける血管石灰化の問題点」
 　　　藤井　秀毅（神戸大学大学院医学研究科　腎臓内科　腎・血液浄化センター　講師）

　LS—11　10月 17日（土）13：20～14：10

 司会：猪阪　善隆（大阪大学大学院医学系研究科　腎臓内科学　教授）
� 「高齢糖尿病性腎臓病と腎性貧血」
 　　　森　　克仁（大阪市立大学大学院医学研究科　腎臓病態内科学　講師）

　LS—12　10月 17日（土）13：20～14：10

 司会：西　　慎一（神戸大学大学院医学研究科 腎臓・免疫内科学分野 腎臓内科学部門　教授）
� 「腎性貧血治療の課題にHIF—PH阻害剤が果たす役割」
 　　　倉賀野隆裕（兵庫医科大学　循環器・腎透析内科学　教授）
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第1会場

9：00～11：30　シンポジウム 1
「腎臓領域におけるインパクトのある臨床研究」
司会・コーディネーター

猪阪善隆（ 大阪大学大学院医学系研究科腎臓内科
学）

鶴屋和彦（奈良県立医科大学腎臓内科学）

SY1‒1 eGFRと尿アルブミンを用いた末期腎不全の代
替エンドポイント

金沢大学大学院腎臓内科学　大島　恵

SY1‒2 血液透析患者の冠動脈石灰化に対する至適リン
濃度の検討

大阪大学大学院医学系研究科腎臓内科学 

猪阪　善隆

SY1‒3 血液透析中のESA低反応性腎性貧血患者に対す
る目標ヘモグロビン値の違いによる心血管予後
の評価

東京女子医科大学血液浄化療法科　土谷　健

SY1‒4 腎臓領域における人工知能（AI）研究の展開

岡山大学病院腎臓・糖尿病・内分泌内科 

喜多村　真治

SY1‒5 2017年 Banff分類における慢性活動性 T細胞関
連拒絶の意義―JACK研究より―

九州大学病態機能内科学　中川　兼康

SY1‒6 ABO血液型不適合腎移植における選択的血漿
交換の検討～アルブミン置換と FFP部分置換の
比較～

大阪市立大学泌尿器科　長沼　俊秀

13：20～14：10　Invited Lecture 1
司会　濱野高行（ 名古屋市立大学大学院医学研究科腎臓

内科学分野）

IL‒1 Mineral Metabolism and Cardiovascular disease in 

Chronic Kidney Disease―Findings from the Chronic 

Renal Insufficiency Cohort Study

Rupal Mehta（ Department of Medicine, Northwestern Univer-

sity Feinberg School of Medicine， Chicago， 
Illinois）

14：20～16：50　シンポジウム 2
「AKI—AKD—CKD」
司会・コーディネーター

寺田典生（ 高知大学医学部内分泌代謝・腎臓内科
学講座）

柳田素子（ 京都大学大学院医学研究科腎臓内科学）

SY2‒1 AKI‒AKDの疫学

高知大学医学部内分泌代謝・腎臓内科学講座 

堀野　太郎

SY2‒2 AKI to CKD transition トータルマネージメン
ト～発症予防から移行の制御まで～

川崎医科大学総合臨床医学教室　岸　誠司

SY2‒3 腎修復制御に関わる微小環境，三次リンパ組織
と細胞間相互作用の解明

京都大学大学院医学研究科腎臓内科学 

好川　貴久

SY2‒4 Hypoxic memory

東京大学医学部附属病院腎臓・内分泌内科 

三村　維真理

SY2‒5 酸化ストレスによるレドックス制御破綻を介し
た新たな AKI‒to‒CKD transitionのメカニズムと
診断・治療への応用について

福井大学医学部腎臓病態内科学　糟野　健司

SY2‒6 AKI‒CKD transitionにおけるストレス誘導性腎
細胞老化とヒストン修飾の役割

広島総合病院腎臓内科　下田　大紀

SY2‒7 NAD，サーチュイン，糖代謝の 3機軸で考査す
る AKI‒AKD‒CKDの代謝適応応答の“新”知見

慶應義塾大学医学部内科学　長谷川　一宏

第1日　10月16日（金）　プログラム
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第2会場

9：00～9：30　教育講演 1
司会　武曾惠理（ 京都華頂大学現代家政学部食物栄養学

科）

EL‒1 IgA腎症 up date

宮崎大学医学部血液・血管先端医療学講座 

藤元　昭一

10：00～10：30　教育講演 3
司会　深水　圭（ 久留米大学医学部内科学講座腎臓内科

部門）

EL‒3 HIF：腎性貧血 up date

兵庫医科大学病院腎・透析内科　倉賀野　隆裕

11：00～11：30　教育講演 5
司会　西野友哉（ 長崎大学病院腎臓内科）

EL‒5 CKD患者の栄養

和歌山県立医科大学腎臓内科学講座 

大矢　昌樹

14：20～14：50　教育講演 6
司会　有馬秀二（近畿大学医学部腎臓内科）

EL‒6 原発性アルドステロン症とMR関連高血圧： 

診断過程とMR拮抗薬の使い分け

大分大学医学部内分泌代謝・膠原病・ 

腎臓内科学講座　柴田　洋孝

15：20～15：50　教育講演 8
司会　中西浩一（ 琉球大学大学院医学研究科育成医学（小

児科）講座）

EL‒8 ADPKD診療における遺伝カウンセリングの重
要性

関西医科大学内科学第二講座　塚口　裕康

16：20～16：50　教育講演 10
司会　向山政志（ 熊本大学大学院生命科学研究部腎臓内

科学）

EL‒10 2018年広島県における豪雨災害の経験

広島大学病院腎臓内科　正木　崇生

第3会場

9：30～10：00　教育講演 2
司会　丸山彰一（名古屋大学腎臓内科）

EL‒2 ポドサイトとネフローゼ症候群 up date

京都大学大学院医学研究科腎臓内科学 

横井　秀基

10：30～11：00　教育講演 4
司会　伊藤恭彦（ 愛知医科大学腎臓・リウマチ膠原病内

科）

EL‒4 慢性腎臓病における冠動脈疾患の病態と診断・
治療

神戸大学腎臓内科腎・血液浄化センター 

藤井　秀毅

14：50～15：20　教育講演 7
司会　西　慎一（ 神戸大学大学院医学研究科腎臓・免疫

内科学分野）

EL‒7 MGRSの診断と治療

広島大学病院腎臓内科　平塩　秀磨

15：50～16：20　教育講演 9
司会　藤枝幹也（高知大学医学部小児思春期医学講座）

EL‒9 移行期医療

福井大学腎臓病態内科学・検査医学　岩野　正之

第4会場

14：20～15：10　 研究倫理・医療倫理に関する
研究会

司会　杉山　斉（ 岡山大学大学院医歯薬学総合研究科血
液浄化療法人材育成システム開発学）

倫理　ゲノム検査と倫理

京都大学大学院医学研究科医療倫理学・ 

遺伝医療学　小杉　眞司
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第1会場

9：00～11：10　シンポジウム 3
「糖尿病性腎臓病重症化阻止を目指した治療戦略」
司会・コーディネーター

和田隆志（金沢大学大学院腎臓内科学）
和田　淳（ 岡山大学大学院医歯薬学総合研究科

腎・免疫・内分泌代謝内科学）

SY3‒1 糖尿病性腎臓病：最新治療オーバービュー

金沢大学大学院腎臓内科学　和田　隆志

SY3‒2 糸球体可視化による SGLT2阻害薬の効果

旭川医科大学内科学講座病態代謝内科学分野 

　滝山　由美

SY3‒3 抗糖尿病薬と糖尿病腎症

島根大学医学部内科学講座内科学第一 

（内分泌代謝内科・血液内科）　金﨑　啓造

SY3‒4 治療ターゲットとしてのインフラマゾーム」

岡山大学病院　新医療研究開発センター 

宮本　聡

SY3‒5 LDLアフェレシス：腎症治療への可能性

京都華頂大学　現代家政学部食物栄養学科 

武曾　惠理

11：10～12：10　Invited Lecture 2
司会　柏原直樹（川崎医科大学腎臓・高血圧内科学）

IL‒2 The prevention Strategy for CKD progression in Tai-

wan

Shang‒Jyh Hwang（ College of Medicine, Kaohsiung 

Medical University, Taiwan）

14：20～16：20　シンポジウム 4
「Onco—nephrology」
司会・コーディネーター

横山　仁（金沢医科大学腎臓内科学）
安田宜成（ 名古屋大学大学院医学系研究科循環

器・腎臓・糖尿病（CKD）先進診療シ
ステム学寄附講座）

SY4‒1 Onconephrologyはなぜ重要か

東海大学医学部腎内分泌代謝内科　和田　健彦

SY4‒2 抗がん剤による腎障害とその対策：白金製剤を
中心に

京都大学大学院医学研究科腎臓内科学 

柳田　素子

SY4‒3 生物学的癌治療と腎障害：免疫チェックポイン
ト阻害薬を中心に

熊本大学大学院生命科学研究部腎臓内科学 

桒原　孝成

SY4‒4 担癌患者の腎機能評価と腎機能に応じた抗癌薬
投与設計

名古屋大学医学部附属病院化学療法部 

下方　智也

SY4‒5 造血器腫瘍性疾患における腎障害

金沢大学附属病院血液浄化療法部　坂井　宣彦

16：20～17：20　大会長講演
司会：岩野正之（ 福井大学学術研究院医学系部門医学領

域病態制御医学講座腎臓病態内科学分
野）

演者：重松　隆（和歌山県立医科大学腎臓内科学講座）

第2会場

14：20～16：20　シンポジウム 5
「地域における CKD 対策への取り組みと腎臓病療
養指導士の役割」
司会・コーディネーター

要　伸也（杏林大学腎臓・リウマチ膠原病内科）
守山敏樹（ 大阪大学キャンパスライフ健康支援セ

ンター）

SY5‒1 CKD対策と腎臓病療養指導士　イントロダク
ション

熊本大学大学院生命科学研究部腎臓内科学 

桒原　孝成

第2日　10月17日（土）　プログラム
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SY5‒2 行政の立場からみた CKD対策と腎臓病療養指
導士の役割

熊本市健康づくり推進課　高橋　知恵美

SY5‒3 腎臓病療養指導士連絡協議会の発足と役割

熊本大学病院看護部　宮本　弥生

SY5‒4 地域における腎臓病療養指導士の役割

松下会あけぼのクリニック看護部　勝山　智子

SY5‒5 医師会あるいはかかりつけ医の立場から指導士
に期待すること

医療法人八田内科医院/近江八幡市立 

総合医療センター　八田　告

SY5‒6 全国における腎臓病療養指導士の現状と今後の
課題

岡山大学 CKD・CVD地域連携包括医療学 

内田　治仁

第3会場

14：20～15：20　男女共同参画委員会企画
司会　鶴屋和彦 （ 奈良県立医科大学腎臓内科学）

鳥巣久美子（ 九州大学大学院医学研究院包括的腎
不全治療学）

男女共同参画‒1 女性腎臓内科医の臨床研究への挑戦

奈良県総合医療センター腎臓内科 

國分　麻依子

男女共同参画‒2　 新しい認知症ケア「ユマニチュード」は
腎臓外来でも有効か COVID‒19を振り
返って～医療スタッフの負担と苦悩

福岡市副市長　荒瀬　泰子



学術講演抄録

大会長講演   （634）

Invited Lecture（IL）   （635）

シンポジウム（SY）1～5   （636）

教育講演（EL）1～10   （643）

研究倫理・医療倫理に関する研修会（倫理）   （645）

男女共同参加委員会企画 1～2   （646）

一般演題抄録

一般演題（口演：Ｏ）001～203   （647）

一般演題（ポスター：Ｐ）001～087   （680）

＊患者プライバシーに関する情報は特定できないように修正しております．
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大会長講演

腎臓病学は益々広がり魅力が増してくる

和歌山県立医科大学腎臓内科学講座　重松　隆，大矢昌樹

今回初めて完全Web上で行われる日本腎臓学会西部学術大会となります．第 50 回の半世紀の歴史の重み
を感じつつ，Web 開催法は今後の日本腎臓学会学術集会の開催にも，少なからず影響し参考になるものと
確信しています．特に地方や過疎地や少人数で勤務などで学会に参加・発表の機会が難しかった医療従事
者においても，時間的・空間的・金銭的な制限も消失し日本腎臓学会の広がりを感じさせます．
日本の腎臓病学は先人らの努力により，世界でも一流レベルを維持しています．世界中で高齢化が進行し，
腎臓病の重要性は増す一方と言っても過言ではありません．しかも腎臓と各臓器連関が明らかになってい
ます．私が長年研究し診療をしてきた「骨」に加えて，骨髄に関係する腎性貧血は私の中心的な関心事で
した．近年では腎臓病学の広がりは信じられないほどで，糖尿病性腎症から糖尿性腎臓病へ広がり，循環
器病学は血管石灰化からうっ血性心不全は腎臓病学の知識なしには語れない時代となりました．骨代謝領
域でもCKD—MBDという概念はすでに一般化し，逆に言うと骨粗しょう症と骨折やサルコペニア・フレイ
ルという重大問題が持ち上がっています．癌領域でもあまり縁のない時代は過ぎ去り，Onco—Nephrology
は臨床的にも重要かつ重大な課題となりました．腎臓病に深く関わる免疫も研究が進むとともに，感染症
とも関係が深いことが明らかになっています．また，薬物性腎障害もますます重要となるでしょう．この
ように腎臓病学は，医療と医学の要と言っても良いでしょう．こうした多くの広大な領域を俯瞰するのは
とても容易とは思われませんが，折角の 50 回目という機会ですので，腎臓を中心とした臓器連関世界を俯
瞰し，若い医療者に腎臓病学の魅力の一端でも伝えればと願っています．
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IL—1

Mineral Metabolism and Cardiovascular disease in Chronic  
Kidney Disease―Findings from the Chronic Renal  

Insufficiency Cohort Study

Northwestern University Feinberg School of Medicine, Chicago, IL　Rupal Mehta

Background：Individuals with chronic kidney disease（CKD）are at high risk of developing cardiovas-
cular disease, specifically, heart failure, atherosclerotic disease and arrhythmias. Classical risk factors 
for cardiovascular disease, such as older age, hypertension and diabetes mellitus are common in indi-
viduals with CKD, however, unlikely explain all the increased risk. Disorders of mineral metabolism 
are among the most common complications of chronic kidney disease that nephrologists encounter 
while delivering care to patients. Aberrant mineral metabolism likely contributes to the pathogenesis 
of cardiovascular disease in patients with CKD and is linked to increased risk of progression of kidney 
disease, cardiovascular disease and mortality in our patient population.
Methods：The Chronic Renal Insufficiency Cohort（CRIC）Study is a multi-center, prospective, obser-
vational study of 3939 individuals with mild to severe chronic kidney disease. Men and women aged 
21—74 years who met age-adjusted eGFR cutoffs were enrolled into the CRIC Study between June 2003 
and September 2008 from seven clinical centers across the United States. Findings from the CRIC 
Study have helped us better understand how altered mineral metabolism impacts the pathogenesis of 
cardiovascular disease in patients with CKD. The speaker will review recent findings from the CRIC 
Study.
Results：The presentation will consider insights into the prevalence, disease pathogenesis, and poten-
tial therapeutic approaches learned from investigations conducted in the CRIC Study.
Discussion：Perspectives on how the existing knowledge is incorporated into clinical practice will also 
be included.
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SY1—4
腎臓領域における人工知能（AI）研究の展開
岡山大学病院腎臓・糖尿病・内分泌内科
喜多村　真治，高橋　謙作，福島　和彦，辻　憲二，和田　淳

腎臓領域において様々な研究がなされ，医学レベルは格段に進化し医
療展開がなされている．一方，人工知能（AI）も 1947 年のアラン・
チューリングの AI の概念の提唱から，フレーム問題，シンボルグラ
ウンディング問題などを解決しながら進歩している．その進歩は狩猟
時代（1.0），農耕時代（2.0），工業社会（3.0），情報社会（4.0）に続く
新たな社会，Society5.0 の中心として社会・人々に豊かさをもたらす
ものと考えられている．
AI は現在のところドラえもんのような汎用型の万能ではなく，専門
性のある特化型 AI が主流である．そのような AI には分類があり，
1．包括した概念の AI は，人間と同様の知能を実現させようという取
り組みや技術である．それよりも高度なものに 2．機械学習があり，
特定の処理をトレーニングにより実行できるようにするが，その特徴
を定義するには人間である．それを更に深化させたのが，いわゆる 3．
ディープラーニング・深層学習といったものであり，これは前述の実
行をコンピュータが特徴を自動定義し実行する．腎臓領域の研究も
様々な AI に関連した研究が報告され，AKI の予測や腎疾患進展の予
測，診断など様々な領域にわたっている．その中で我々は，蛍光画像
からの糖尿病性腎症 AI 診断や，AI 診断における画像解像度の重要
性，また腎性貧血治療予測などの研究を行っており，AI と腎臓領域の
研究の試みについて述べたいと思う．
厚生労働省から，AI の医療診断・治療等支援の主体は医師であり，医
師はその最終責任を負うことが通知された．そのような新たな社会，
Society5.0 に向けて，我々医師も AI に関する知識をつけていかなけれ
ばならないと考える．

SY1—3
血液透析中のESA低反応性腎性貧血患者に対する目標ヘモグロ
ビン値の違いによる心血管予後の評価
1東京女子医科大学血液浄化療法科，2兵庫医科大学，3東邦大学，
4奈良県立医科大学，5昭和大学
土谷　健1，倉賀野　隆裕2，常喜　信彦3，鶴屋　和彦4，本田　浩
一5

【背景】血液透析中の腎性貧血患者，特に ESA 低反応患者では高い心
血管（CV）イベント発現率が報告されている．しかしながら，ESA
反応性を考慮した目標ヘモグロビン（Hb）値は明らかにされていな
い．

【目的・対象】血液透析中の ESA 低反応性腎性貧血患者を対象として，
エポエチンベータペゴル製剤（CERA）投与下における目標 Hb 値と
CV イベント発生の関係を評価する．【方法】Hb 値 11 g／dL を目標と
する積極的治療群（A 群）と Hb 値を 9—10 g／dL の範囲で維持する維
持治療群（B 群）に無作為に割付け，CV イベントを心臓死，入院を
要する心不全，入院を要する急性冠症候群と規定して，最も早く発現
したイベントまでの期間を観察期間 24 ヶ月で評価した．

【結果】全国 85 施設から登録された適格例 304 例が試験治療を開始し
た．試験開始時の平均年齢は 68±10.9 歳，平均透析期間 8.6±7.4 年，
平均 Hb 値 9.33±0.51 g／dL であった．A 群，B 群の観察期間中の平均
Hb 値はそれぞれ 10.58±0.89，10.26±0.75 g／dL（p＜0.001）であった．
平均 Hb 値を 10.5 g／dL 以上維持した期間はそれぞれ 11.5，8.6 カ月

（p＝0.0002）であった．A 群では 2 週に 1 回投与が 86.5％で B 群に比
し有意に多かった（72.3％）．また，CV イベント発現までの期間に対
するログランク検定で両群間に有意な差を示し（p＝0.03），Cox 比例
ハザードモデルによる A 群の B 群に対するハザード比及び 95％信頼
区間は（0.43, 0.19—0.96）であった．

【結論】血液透析中の ESA 低反応腎性貧血患者に対して CERA 投与に
よって Hb 値 11 g／dL を目指す腎性貧血治療は CV イベントを抑制す
ることが示された．

SY1—2
血液透析患者の冠動脈石灰化に対する至適リン濃度の検討
1大阪大学腎臓内科学，2名古屋市立大学腎臓内科，3神戸大学腎
臓内科
猪阪　善隆1，濱野　高行2，藤井　秀毅3

透析患者では，心血管疾患による死亡リスクが著しく高く，冠動脈石
灰化（CAC）が主要な要因と考えられている．高リン血症は CAC の
リスク因子であり，血清リン濃度の制御により，透析患者の予後が改
善される可能性がある．しかし，透析患者における最適な血清リンレ
ベルは不明である．EPISODE 研究は，2 対 2 の要因計画を用いた，無
作為化オープンラベルの多施設介入試験であり，160 人の血液透析患
者が登録され，血清リン濃度を 2 つの目標レベル（厳密群；3.5—4.5 m／
dL および標準群；5.0—6.0 mg／dL）とし，12 カ月間 sucroferric oxyhy-
droxide（SO）または anthanum carbonate（LC）群に無作為に割り
付けられた．主要エンドポイントは，CAC スコアの変化率である．
CACS の変化率（中央値［四分位範囲］）に LC 群（13.7［5.0，35.0］］
と SO 群（13.3［－2.2，26.7］］（p＝0.481）の有意差は認められなかっ
た．一方，CACS の変化率は，厳密群（8.52［－1.0，23.9］）の方が標
準群（21.8［10.0，36.1］）よりも有意に低かった（p＝0.006）．この効
果は，65 歳以上の被験者でも認められた（相互作用の p＝0.003）．同
様の結果が CAC スコアの絶対変化について観察された．従って，厳
密なリンコントロールは，透析患者の CAC の進行を遅らせる可能性
がある．

SY1—1
eGFR と尿アルブミンを用いた末期腎不全の代替エンドポイン
ト
金沢大学大学院腎臓内科学
大島　恵，遠山　直志，坂井　宣彦，和田　隆志

近年腎領域において，新薬開発促進のため，研究期間の短縮と患者負
担軽減等の点から早期に評価でき予測能が高い代替エンドポイントが
求められている．従来の臨床試験では，末期腎不全や血清クレアチニ
ン倍化といったハードエンドポイントが用いられたが，イベント発生
が少ないため多数の被験者で長期の観察期間が必要であった．2014 年
に米国でeGFRの30～40％低下が末期腎不全の代替エンドポイントと
して支持されたことを受け，本邦でも「腎領域における慢性疾患に関
する臨床評価ガイドライン」が策定された．そこで我々は 2 型糖尿病
の多施設共同コホートを用いて，eGFR 変化率の腎代替エンドポイン
トとしての有用性を報告した．さらに2019年に米国腎臓財団（NKF）・
米国食品医薬品局（FDA）・欧州医薬品庁（EMA）主催の国際ワーキ
ンググループが，早期慢性腎臓病における腎予後良好の代替エンドポ
イントとして，eGFR スロープの 0.5～1 mL／min／1.73 m2／年の改善も
しくは尿アルブミンの 30％低下を推奨した．これらの実用化において
は今後検証が必要である．演者は2018年より豪ジョージ国際保健研究
所にて，2 型糖尿病のランダム化比較試験のデータを用いて，eGFR 変
化率およびスロープが末期腎不全の代替エンドポイントとして有用で
あることを報告した．また尿アルブミンの 30％低下が腎のみならず心
血管イベントのリスク低下と関連することを示した．本シンポジウム
では新規代替エンドポイントの適切な閾値や特性について，これまで
の臨床試験の解析結果を中心に報告する．
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SY2—2
AKI to CKD transition トータルマネージメント～発症予防から
移行の制御まで～
川崎医科大学総合臨床医学
岸　誠司

AKI は生命予後不良であり，さらに AKI survivor が CKD を発症する
（AKI to CKD transition）．発症予防から AKI to CKD transition 抑制
まで幅広い介入が必要である．本シンポジウムでは筆者が取り組んで
きた研究について紹介し，議論したい．
1）AKI 予防薬および治療標的創出（EBioMedicine 2015）
細胞のエネルギー代謝に注目した新規スクリーニングにて 3500 種以
上の候補の中から抗ヒスタミン薬 Meclizine 剤を同定した．Meclizine
は低酸素下での近位尿細管細胞（PTC）の細胞死を抑制し，マウス腎
虚血再灌流モデルに対して腎保護作用を示した．腎保護作用は，リン
脂質合成経路であるケネディ経路を介して細胞質内で増加するフォス
フォエタノールアミンが酸化的リン酸化を抑制することでもたらされ
た．Meclizine が AKI 予防薬，ケネディ経路が治療標的となり得るこ
とを示した．
2）AKI の運命決定機構の解明（Sci Transl Med. 2019, J Clin Invest. 
2019）
損傷 PTC の修復あるいは細胞増殖による組織置換のいずれが重要か
という未解決問題に対し，細胞増殖ではなく DNA 修復機構（DDR）
がアポトーシスを制御して AKI の転機を決定することをヒト検体，
DDR のマスタータンパクの近位尿細管特異的ノックアウトマウス，
新規腎臓オルガノイドを用いて明らかにした．さらには AKI to CKD 
transition の過程での PTC の DNA 損傷と細胞老化様のフェノタイプ
獲得に注目し，DDR 破綻による DNA 障害増幅は AKI to CKD transi-
tion をもたらし，さらに DNA 障害によって誘導されるサイクリン G1
が PTC の細胞周期 G2／M 期停止から細胞老化様のフェノタイプを誘
導して腎臓線維化を進めることを見出した．G2／M期停止PTCには細
胞老化で認められるオルガネラ集合体である TOR-autophagy spatial 
coupling compartment（TASCC, Science 2011；332：966—970）が観
察されることを明らかにし，サイクリンG1やTASCC形成阻害がAKI 
to CKD transition さらには CKD 進行抑制のための治療標的となるこ
とも見出した．

SY2—1
AKI-AKD の疫学
高知大学内分泌代謝・腎臓内科
堀野　太郎，寺田　典生

急性腎障害（acute kidney injury：AKI）は，「腎機能の突然の低下」
と定義された広範な臨床症候群である．AKI は一過性で軽微な腎機能
変化であっても長期的な生命予後や腎機能予後に影響を与えるという
疫学研究の成果によってその概念が生まれ，これまで様々な生命予
後，腎予後，診断バイオマーカー，治療に関する検討がされてきた．
KDIGO は AKI を 7 日間以内の期間に基準を満たす腎機能低下と定義
しており，一方で慢性腎臓病（chronic kidney disease：CKD）を 90
日間以上の期間で基準を満たす腎機能障害の持続と定義している．近
年，AKI-CKD 連関（AKI-CKD transition）として AKI から CKD へ
の移行，CKD を基礎疾患とした AKI の発生といった AKI と CKD の
循環関係に関心が寄せられている．急性腎臓病（acute kidney dis-
ease：AKD）は，この AKI と CKD の 2 つの病態の連関で，病態生理
学的過程が進行中の場合の AKI 後の経過を定義するために提案され
た概念であり，2012 年の KDIGO ガイドラインでもすでに用語として
認められる．しかし，AKI や CKD がよく特徴づけられた定義である
のに対して，AKD は概念の曖昧さもあり体系的な研究がこれまでな
されていない．最近のADQIのコンセンサスでは，AKDに関する様々
な研究の比較を行うため共通の用語としてのフレームワークを提案し
ている．これまでの AKI の疫学研究とともに，AKD に関してわかっ
ている疫学について最近の AKI に関する疫学研究について概説する．
また，AKI，AKD について高知大学附属病院の 40 年間にわたる医療
情報データベース（big data）を用いた解析結果について報告し，抽
出された問題点や将来の展望について考察する．

SY1—6
ABO 血液型不適合腎移植における選択的血漿交換の検討～アル
ブミン置換と FFP 部分置換の比較～
1大阪市立大学泌尿器科，2大阪市立大学医療統計学教室
長沼　俊秀1，武本　佳昭1，内田　潤次1，加葉田　大志朗2，新
谷　歩2

【背景】我々は，2015 年より ABO 血液型不適合（ABOi）腎移植時の
術前アフェレシスにおいて選択的血漿交換（Selective plasma 
exchange：SePE）を施行し良好な成績を得ている．一般的に，SePE
の置換液はアルブミン溶液が用いられることが多いが，我々は周術期
の出血リスク低下の目的で凝固因子の低下した症例においては置換液
の一部に新鮮凍結血漿（FFP）を使用して SePE を行っている．今回
我々は，現在までに施行した全 SePE においてアルブミン置換 SePE
と FFP 部分置換 SePE の 2 群に分け，その臨床効果について比較検討
を行った．

【対象と方法】ABOi 腎移植レシピエント 30 症例において抗体除去療
法として施行した延べ 58 件の SePE を対象とし，アルブミン置換
SePE 群（A 群；41 件）と FFP 部分置換 SePE 群（F 群；17 件）の 2
群に分け，抗血液型抗体価の低下率，血清 IgG，IgM，凝固因子（フィ
ブリノーゲン，第 XIII 因子）の変化，副作用の発症率等に関して後方
視的に比較検討した．

【結果】抗体価（IgG）と抗体価（IgM）低下率の中央値は，共に F 群
の方が有意な低下を認めた．一方，A 群では IgG，IgM ともに全く抗
体価が低下しない症例が3割強存在した．血清IgG，血清フィブリノー
ゲン，第 XIII 因子の変化量は A 群と F 群の間に有意な差が存在し A
群では治療前後で有意に低下した．副作用は SePE 施行 58 件中 17 件
に生じ，A 群（8／41）に比較して F 群（9／17）で有意に多かった．ま
た，全症例で術後 AMR の発症なく移植後の経過も良好であった．

【結語】SePE のアルブミン単独置換群においては全く抗体価が低下し
ない症例が存在するため，抗体価の低下も良好で，かつ凝固因子の補
充も可能な FFP 使用下の SePE は ABOi 腎移植前のアフェレシスとし
て有用な治療モダリテイーであると考えられた．

SY1—5
2017 年 Banff 分類における慢性活動性 T 細胞関連拒絶の意義―
JACK 研究より―
1九州大学病態機能内科学，2福岡大学腎臓・膠原病内科，3東京
女子医科大学泌尿器科
中川　兼康1，土本　晃裕1，中野　敏昭1，升谷　耕介2，田邉　一
成3

近年，移植腎の生着率は大きく向上しているが，長期予後不良の一因
として T 細胞関連拒絶（T cell-mediated rejection，TCMR）が再び
注目されている．2017 年 Banff 分類では，従来は非特異的と考えられ
た組織瘢痕部の間質細胞浸潤（i-IFTA）と TCMR との関連を踏まえ，
i-IFTA を診断基準に導入して慢性活動性（chronic active）TCMR

（CATCMR）が再定義された．そこで我々は，九州大学と東京女子医
科大学の腎移植コホート JACK 研究において，1 年プロトコル生検組
織を再検鏡し，CATCMR 診断と移植腎予後との関連を評価した．対
象は 406 例で，2015 年 Banff 分類で拒絶なし（6 例），急性 TCMR（12
例），境界型（10 例）と診断した 28 例と，旧分類でも CATCMR と診
断した 5 例をあわせて 33 例を CA-TCMR と診断した．ロジスティッ
ク回帰分析による CATCMR の予測因子はシクロスポリン使用（タク
ロリムス不使用），1 年以内の急性拒絶と BK ウイルス腎症であった．
中央値 77 ヶ月の観察期間中に 33 例（CATCMR は 6 例）がエンドポ
イント Cr 2 倍化もしくは移植腎廃絶で定義したエンドポイントに到
達し，CATCMR は多変量調整後もエンドポイント発生の危険因子で
あった（ハザード比［95％ CI］，5.4［2.0—14.6］；vs 拒絶なし）（Nak-
agawa K, et al. Am J Transplant, in press）．本例は改訂後 CATCMR
の妥当性を初めて評価した報告であり，1 年プロトコル生検における
CATCMR 診断は長期腎予後不良例の抽出に有用であることが示され
た．
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SY2—6
AKI-CKD transition におけるストレス誘導性腎細胞老化とヒス
トン修飾の役割
1広島総合病院腎臓内科，2広島大学病院腎臓内科，3広島大学幹
細胞応用医科学，4原田病院
下田　大紀1，土井　盛博2，中島　歩2，土井　俊樹4，正木　崇
生2

慢性腎臓病（CKD）患者の臨床的，病理学的特徴は，加齢腎のそれら
と共通しているため，共通する進展機序の存在が示唆される．細胞レ
ベルでの老化の特徴は細胞周期の停止であり，この過程に p16 の発現
が重要な役割を果たす．近年，急性腎障害（AKI）モデルである腎虚
血再灌流障害（IRI）において，p16 発現の亢進が明らかとなり，スト
レス誘導性細胞老化として注目されている．p16 陽性細胞は senes-
cence-associated secretory phenotype と呼ばれる炎症反応を示すた
め，組織への蓄積は AKI から CKD への進展に寄与すると考えられ
る．本研究は，IRI で誘導される p16 の発現経路と，その阻害効果を
明らかにすることを目的とした．IRI マウスにおいて，H3K4 トリメチ
ル化（H3K4me3）酵素である MLL1／WDR5 複合体を阻害し，
H3K4me3，p16，炎症性サイトカイン，腎線維化マーカーの発現を検
討した．また，腎線維芽細胞における p16 の発現経路と，H3K4me3
領域における p16 のプロモータの発現を検討した．IRI マウスにおけ
る H3K4me3 制御は，p16 を低下し，炎症性サイトカイン，腎線維化
マーカーの発現を改善した．また，TGF—β1 で促進される MLL1／
WDR5 の発現は，H3K4me3 を誘導し p16 の発現を亢進した．以上の
結果から，AKI で誘導される p16 の発現が CKD への進展に重要な役
割を果たすと考えられる．

SY2—5
酸化ストレスによるレドックス制御破綻を介した新たな AKI-to-
CKD transition のメカニズムと診断・治療への応用
福井大学医学部腎臓病態内科学
糟野　健司，横井　靖二，高橋　直生，三上　大輔，岩野　正
之

AKI-to-CKD transition には低酸素や p53 を介した G2／M 停止，Wnt／
β—catenin シグナルなど，さまざまなメカニズムが関連している．し
かし，酸化ストレスとの関連については不明な部分が多い．酸化スト
レスは thioredoxin（TXN）reductase の還元能力を超えると，TXN
が酸化型となって細胞外に放出され，レドックス破綻を来すことがヒ
トリンパ球を用いた研究で知られている．
マウスの腎臓で虚血再灌流を惹起すると AKI 発症の 12 時間後に尿細
管細胞内 TXN が減少し，尿中 TXN 排泄の増加，G2／M 停止マーカー
phospho-Histone H3 陽性尿細管細胞の増加が同期して起こる．TXN 
mRNA の発現増強 72 時間後には，尿中 TXN 排泄が減少し，尿細管
内 TXN 量の増加と phospho-Histone H3 陽性細胞の減少が同期して起
こる．フローサイトメトリーで DNA 量を測定して細胞周期を観察す
ると，培養尿細管細胞内 TXN の抑制により G2／M 停止細胞数が増加
した．免疫沈降では共沈する ASK1 が減少し，リン酸化 ASK1，サイ
クリン B1 の発現量が用量依存的に減少した．分子内にレドックス活
性中心を持つ CDC25C のリン酸化は亢進し，TGF—βと CTGF の
mRNA が増加した．また，野生型マウスに AKI 発症後から TXN 誘
導化合物を投与すると，14 日後の phospho-Histone H3，線維化関連分
子，腎間質線維化面積，血清クレアチニンの上昇が対照群に比し抑制
された．TXN 遺伝子導入マウスでも同様の結果を得た．
AKI 患者 44 例における検討では，AKI 発症時の尿中 TXN が最も高
い四分位群でAKI後6年間に慢性維持透析に移行する頻度が有意に高
かった．慢性維持透析への移行を予測する尿中 TXN の最適カットオ
フ値は 170μg／gCr で，AUC は 0.7454（95％信頼区間，0.5852—0.9056），
感度は 0.652，特異度は 0.852 であった．

SY2—4
Hypoxic memory
東京大学医学部附属病院腎臓・内分泌内科
三村　維真理

急性腎不全（AKI：acute kidney injury）は以前は一過性の病態であ
り，腎機能は完全に回復すると考えられていたが，最近の疫学研究で
は，AKI をおこした患者が長期的には高い確率で CKD および末期腎
不全を引き起こすことがわかってきた．AKI では一過性の腎血流の低
下および臓器としての虚血状態が引き起こされるが，このような一過
性の虚血状態によって，DNA のメチル化やヒストン修飾，クロマチ
ンの立体構造などが変化してエピジェネティックな異常が引き起こさ
れることにより，一過性の虚血状態が解除された後も，長期的な腎予
後に影響されると考えられる．このような AKI から CKD（Chronic 
Kidney Disease）進展に関与する一過性の虚血状態による細胞内記憶
を hypoxic memory と呼び，そのメカニズムが徐々に解明されてきて
いる．筆者らは，hypoxic memory によって引き起こされた CKD モ
デルを用いて，H3K27me3 のヒストン修飾阻害薬である DZnep（3—
deazaneplanocin A）を投与すると腎尿細管間質の線維化が改善したこ
とを報告している．片側 30 分の虚血再灌流障害により AKI が惹起さ
れたマウスは，hypoxic memory により 2 か月後に障害腎が CKD に
至る．筆者らはこのモデルを用いてDZnepを経静脈的に週1回投与し
たところ，DZnep を投与した群では Vehicle 群に比較して腎尿細管間
質の線維化が軽減していた．そのメカニズムとして，DZnep が低酸素
環境下において尿細管細胞内の線維化促進因子である TIMP2（tissue 
inhibitor of metalloproteinase2）の発現を抑制する可能性があること
を見出した．これらの実験結果から，hypoxic memory により引き起
こされた CKD はヒストン修飾を標的とした阻害薬の投与により治療
可能であることも示唆される．本講演では，Hypoxic memory によっ
てエピジェネティックな変化がもたらす腎不全への影響を最新の話題
とともに解説する．

SY2—3
腎修復制御に関わる微小環境，三次リンパ組織と細胞間相互作
用の解明
京都大学腎臓内科
好川　貴久，小緑　翔太，小口　綾貴子，佐藤　有紀，柳田　素
子

高齢者は急性腎障害後の慢性腎臓病への移行リスクが高いことが知ら
れる．以前我々は，加齢個体では急性腎障害後に，主にリンパ球の集
簇からなる微小環境，三次リンパ組織（Tertiary lymphoid tissue：
TLT）が形成され，炎症が遷延し修復が遅延することを報告した（Sato 
Y, Yanagita M et al. JCI insight（2016））．また，TLT 形成が組織障
害や炎症と相関し，高齢者，特に慢性腎臓病患者において，より高度
な TLT が認められることを見出した（Sato Y, Yanagita M et al. Kid-
ney Int（2020））．急性腎障害後の TLT 形成は慢性腎臓病移行リスク
を高める一因と考えられるが，加齢個体に TLT が形成されやすいメ
カニズムは不明であった．我々は腎実質細胞，血球，血漿中因子，い
ずれの加齢性変化が TLT 形成の原因かということを，マウスの並体
結合を用いて検討した．その結果，TLT 形成には加齢リンパ球が必要
であること，そして特に加齢個体由来 B 細胞の増殖が亢進しているこ
とを示した．TLT 形成にはリンパ球の加齢性変化が必要である一方
で，障害腎における腎実質細胞と周囲細胞群との相互作用も重要な役
割を担うと想定された．そこで，TLT 形成腎の 1 細胞解析（single 
nucleus RNA-seq）を行った結果，炎症，接着形質を獲得した近位尿
細管の新規亜集団の出現が認められた．また，ligand-receptor 解析の
結果，同集団に発現するリガンドに対応する受容体発現が各種血球や
線維芽細胞に確認され，TLT 形成における近位尿細管と様々な周囲
細胞群との細胞間相互作用の存在が示唆された．以上の検討により，
TLT 形成における加齢リンパ球の重要性が示され，炎症性近位尿細
管と周囲細胞間の相互作用が TLT 形成を促進する可能性が示唆され
た．これらを標的とした治療戦略は高齢者の急性腎障害後の慢性腎臓
病移行に対して有効な可能性があり，今後さらなる検討を進めたい．
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SY3—3
抗糖尿病薬と糖尿病腎症
島根大学医学部内科学講座内科学第一
金崎　啓造

糖尿病症例の腎合併症に実臨床で向き合う際に治療オプション拡充と
その効果も実感する．SGLT2 阻害薬による腎保護効果は，顕性アルブ
ミン尿を対象とした CREDENCE にて確信を得た．我々は，糖尿病腎
では異常解糖系活性化（sirt3 抑制，HIF—1α活性化，PKM2 二量体形
成）が尿細管細胞の上皮細胞—間葉細胞転換（EMT）プログラム維持
に寄与していること，SGLT2 阻害薬はそれらをすべて抑制し腎線維
化を抑制すると共に，尿細管細胞の周囲微小環境に対するパラクライ
ン依存性の線維化惹起シグナルを抑制する可能性を報告した．インク
レチン関連薬に関し，GLP—1RA による腎保護効果の可能性も報告さ
れているが，腎ハードアウトカムに対する影響は未確立である．
DPP—4 阻害薬に関しては抗線維化効果を含めた優れた前臨床試験結
果にもかかわらず，臨床試験では十分な腎保護効果を確認できていな
い．しかし，CARMELINA 試験では有意な尿アルブミン抑制を認め，
試験観察期間では末期腎不全・腎代替療法に関しての抑制傾向が確認
され，アジア地域の解析では心不全を有意に抑制していることも報告
された．糖尿病腎症を含めた進行性腎疾患の管理を考える上で，「腎臓
を中心に考える危うさ」も常に考える．臓器線維化は恒常性維持機構
の一つの病理変化であり，線維化抑制は担癌症例では諸刃の剣であ
る．HIF—1α活性化薬や NRF2 活性化薬に関してもその作用が多彩な
だけに，併存疾患の多い糖尿病腎症症例に対して安全に用いることが
できるのか，懸念も多い．実際，これら分子は癌の発症・進展に寄与
しており標的治療戦略が考案されている．糖尿病症例における腎合併
症の診療・研究は既に“post-SGLT2 inhibitor Era”に入った．同時
に，糖尿病腎症症例は併存疾患も多く，薬物介入に関しては背景疾患
の病態を十分に理解した上で，上記のような新しい治療戦略がどの様
に貢献できるかを解析していく必要がある．

SY3—2
糸球体可視化によるSGLT2 阻害薬の効果
1旭川医科大学内科学講座病態代謝内科学分野，2九州大学大学院
工学研究院機械工学，3名古屋工業大学大学院工学研究科
滝山　由美1，世良　俊博2，中村　匡徳3，羽田　勝計1

我々は，大型放射光施設 SPring—8 の放射光マイクロ CT を用いた腎糸
球体イメージング法の開発を行い，肥満 2 型糖尿病モデル db／db マウ
スにおける，糖尿病と SGLT2 阻害薬による糸球体への影響について
初めて明らかとした（EBioMedicine 2018）．総糸球体数 Nglomは，マ
ウス群間で有意差を認めなかった．SGLT2 阻害薬は，血糖改善ととも
に db／db マウスの腎病変を改善したが，対照群 db／m マウスに比較し
増大した平均糸球体容積 Vglomを減少しなかった．SGLT2 阻害薬はメ
サンギウム領域拡大を軽減していることから，SGLT2 阻害薬治療群
で認められる糸球体容積増大は，糸球体係蹄内毛細血管内腔拡大によ
るものと考えられる．一方，SGLT2 阻害薬は，糖尿病による腎肥大を
有意に減少させ，腎体積 Vkidney当たりの総糸球体体積 Rglom／kidneyと糸
球体数 Nglom／Vkidneyを増大させた．Rglom／kidneyは 1.5％未満であること
から，SGLT2 阻害薬による腎肥大改善は，尿細管・間質への治療効果
である．また，SGLT2 阻害薬は傍髄質層から皮質浅層にかけての糸球
体数の分布をシフトし，Vglomの変動差を減少させた．多重線形回帰分
析では，Vglomについては尿中アルブミン排泄量，飲水量，摂食量，
Vkidney，Nglomが，Nglomについては Vkidney，Vglomが規定因子であった．
一方，Vkidneyについては，体重，HbA1c が規定因子であり，糖尿病性
腎症早期診断基準参考事項である腎肥大を確証する結果であった．糖
尿病腎症において，血糖は腎体積の規定因子であり，SGLT2 阻害薬は
腎肥大を改善する．糸球体可視化から見えてきたのは，SGLT2 阻害薬
の標的器官である尿細管への治療効果とともに，腎内酸素代謝，酸素
再分布を引き起こす SGLT2 阻害薬による腎血行動態の正常化が糖尿
病腎症の予後改善に寄与する可能性である．

SY3—1
糖尿病性腎臓病：最新治療オーバービュー
金沢大学腎臓内科学
和田　隆志

糖尿病性腎臓病の理解と包括的対策は腎ならびに生命予後の改善，健
康寿命の延伸を考える上でも重要である．本邦はじめ世界中で，発症
予防そのものを図るとともに，予後改善，克服に向けた取り組みが精
力的にされている．現在，未曾有の超高齢社会，治療薬の進歩，統合
的多因子介入などにより，糖尿病性腎臓病の臨床病態は多様化してい
る．ことに，治療薬の進歩は目覚ましい．近年，インクレチン関連薬
や SGLT2 阻害薬などの糖尿病性腎臓病に対する有効性も報告されて
いる．さらに，一層の予後改善に向けて，糖尿病性腎臓病に対する新
薬開発が盛んに行われている．特に病態解明とともに，新たな治療標
的を探索する研究も進行している．本シンポジウムでは，糖尿病性腎
臓病重症化阻止を目指した治療戦略と題して，八面六臂の先生がたに
ご講演を頂く．病態解明，ことに可視化技術を駆使した解析と治療と
の連関，新規糖尿病治療薬と腎症治療，新規治療標的分子の可能性，
血液浄化療法の応用など最新のご研究成果に基づく興味深いご講演を
頂く．本シンポジウムを通じて，糖尿病性腎臓病のさらなる病態解明，
病態に立脚した新規治療法開発と予後の改善，克服に向けて議論した
い．

SY2—7
NAD，サーチュイン，糖代謝の3機軸で考査するAKI-AKD-CKD
の代謝適応応答の“新”知見
慶應義塾大学医学部内科学
長谷川　一宏

解糖系の律速酵素である PKM2（Pyruvate Kinase M2）の AKI，CKD
における意義が注目されている．解糖系は近位尿細管に旧来乏しいと
解釈されてきた．しかし，近位尿細管にも解糖系や PKM2 は存在し重
要であり，PKM2 活性化が CKD を抑止（King GL, Nat Med 2017）
し，一方で AKI は増悪し得る（Stamler JS, Nature 2019）真逆の結果
が提唱された．PKM2 活性化は解糖系から TCA 回路への代謝産物の
流入を促進し，ミトコンドリア活性化に伴う ATP 産生が上昇し，
CKD 抑止に繋がる．一方で，AKI 下においては余裕無きミトコンド
リアの過負担となりミトコンドリア ROS 産生が AKI 増悪を生む．こ
のように，近位尿細管に解糖系が無いとされていた旧来の知見は覆さ
れ，今ここに腎解糖系のパラダイムシフトが発信された．
解糖系と NAD は密接である．NAD は解糖系にて NADH に還元され
ATP 産生に繋がる．つまり解糖系酵素は PKM2 を含め，NAD 依存性
である．一方，糖新生は NADH を NAD に酸化し，ATP を消費して
まで糖を逆産生する．つまり糖新生酵素はNADH依存性である．従っ
て，NAD／NADH の比が上昇すれば，ミトコンドリアの解糖系
→TCA→酸化的リン酸化の ATP 産生が亢進して腎臓は糖消費・ATP
産生臓器と化すが，逆にこの比が低下すれば，糖新生亢進が起き，腎
臓は ATP 消費・糖の他臓器供給装置と化す．従って，NAD／NADH
比が腎臓の代謝適応応答の基軸とされていたが，ここにも NAD 
world なるパラダイムシフトが近年発信された．比でなく，NAD 量自
体を上昇させれば，その下流の NAD 依存性酵素であるサーチュイン
や PGC1αが活性化し，腎ミトコンドリアが保護されるという新知見
である．NAD 量増加の効果について，Samir M. Parikh は AKI 抑止
を実証（Nat Med 2019）し，我々は糖尿病性腎症（長谷川 Nat Med 
2013，大島賞 2017）や CKD 抑止（長谷川ら　ASN 2019　口演，AMED 
2020 新規採択）有望性を示してきた．
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SY4—2
抗がん剤による腎障害とその対策：白金製剤を中心に
京都大学医学研究科腎臓内科学
柳田　素子，松原　雄

抗がん剤の発達に伴い，悪性腫瘍の生命予後は著しく改善したが，抗
がん剤に伴う腎障害は未だに大きな問題であり，薬物の腎毒性に加え
て，患者要因，薬物代謝，障害部位の特性により多様な腎障害が惹起
される．化学療法に伴う腎障害では糸球体や血管内皮，尿細管，間質
などさまざまな部位が障害されるが，特に尿細管上皮は薬物の取り込
みに伴う薬物局所濃度の上昇，毒性の高い薬物代謝物の形成などの理
由から障害されやすい．白金製剤，特にシスプラチンは多くのがん種
に対して用いられ，最も汎用されている薬剤の 1 つだが，様々な電解
質異常や AKI の報告がある．AKI はそれ自体が生命予後を悪化させ
るが，抗がん剤治療に伴って AKI を起こした症例は，抗がん剤の用量
調節や中断を余儀なくされることから，生存率や腫瘍完全寛解率が低
下する．また，繰り返す AKI は尿細管障害と線維化を惹起し，CKD
へと移行することから，その後の抗がん剤治療をより困難にする．シ
スプラチンは近位尿細管の基底膜側からOCT2を介して細胞内に取り
込まれ，細胞内でミトコンドリア障害，アポトーシス，活性酸素産生
や炎症を介したさまざまな障害を惹起することで腎障害をきたすと考
えられている．シスプラチンによるAKIの予測因子としては低アルブ
ミン血症，喫煙，女性，高齢，投与回数，総投与量や投与前の腎機能
低下などが挙げられているが，シスプラチンによる腎障害の特異的な
治療はまだ見出されていない．一方で，CKD 合併がん患者では抗がん
剤の用量調節が必要であること，用量調節をすれば CKD 非合併がん
患者と同等の生存率になりうることが明らかにされているが，その用
量調節法は確立されていない．われわれは全国のがん拠点病院21施設
で透析がん症例の抗がん剤治療実態調査を行ったため Therapeutic 
Drug Monitoring の結果とあわせて本会で発表したい．

SY4—1
Onconephrology はなぜ重要か
東海大学腎内分泌代謝内科
和田　健彦

古くから悪性腫瘍の病態や治療に関連して生じる腎障害，あるいは悪
性腫瘍を合併した腎障害患者に対するケアは臨床的に重要な問題で
あったが，2010 年代に入って，これらの問題に立ち向かう新たなサブ
スペシャルティとして Onconephrology が登場し，発展しつつある．
Onconephrology がカバーする領域で特に注目度が高いのは「悪性腫
瘍治療中に生じる急性腎障害」および「腎機能障害患者に対する抗悪
性腫瘍治療」であるが，その他にも悪性腫瘍と関連して発症する糸球
体障害，閉塞性腎疾患および電解質異常，腎移植患者をはじめとする
腎不全患者における発がんの問題など，このサブスペシャルティが取
り扱う課題には様々なものがあり，知見が集積されつつある．
悪性腫瘍は日本人の 2 人に 1 人が生涯に一度は罹患する高頻度の病態
であり，さらに近年の世界に類を見ない高齢化により，腎障害合併患
者の数や腎障害発生リスクが今後も増加していくものと考えられる．
そのような潮流の中にあって，従来はとかく診療科単位で行われがち
であった悪性腫瘍と腎の問題に対して分野横断的に取り組む場を提供
する，ということが，このサブスペシャルティ誕生の大きな意義と
なった．今後は腫瘍医・腎臓医という診療科の垣根を越えた医師同士
の連携だけではなく，医療スタッフの参加および専門的見地からの知
識・情報共有により，この領域が更に発展し，患者のアウトカム改善
につなげることが期待されている．本シンポジウムでは，以上のよう
な論点を中心に据え，Onconephrology の果たすべき役割や今後の展
望について議論することとしたい．

SY3—5
LDL アフェレシス：腎症治療への可能性
1京都華頂大学現代家政学部・食物栄養学科，2（財）田附興風会
医学研究所北野病院腎臓内科，3湘南鎌倉総合病院腎臓病総合医
療センター
武曾　惠理1，垣田　浩子2，遠藤　知美2，鈴木　洋行3，塚本　達
雄2

糖尿病性腎症（DN）は末期腎不全の原因の筆頭であり，糖尿病，高血
圧，高脂血症を治療することで一定の成果を上げつつあるが，タンパ
ク尿が多く進行した DN の予後や QOL の改善は不十分である．すな
わちネフローゼ症候群レベルの高タンパク尿とともに高脂血症特に高
LDL コレステロール（LDL-C）血症を呈する症例では薬剤使用下でも
予後不良である．これらに対して，難治性一次性ネフローゼ症候群の
高 LDL-C 血症に効果が認められ巣状糸球体硬化症（FGS）には保険収
載もなされている LDL アフェレシス（LDL-A）を適用する試みが我
が国の数施設で施行されてきた．これらの結果では，タンパク尿低下
とともに腎保護効果も認められ，同時に podocyte 傷害の軽減を示唆
する所見が得られていた．これらを受けて，2015 年 4 月から全国の前
向きの多施設コホート試験（LICENSE）が先進医療制度を利用して進
められてきた．対象は尿タンパク＞3 g／gCr，Cr＜2 mg／dl，LDL-C＞
120 mg／dl を 2 回連続で呈し，進行性糖尿病性網膜症を認めない者と
した．全国 20 施設から 41 症例の登録を得て，解析が進められていお
り，結果によっては保険収載をめざしている．その効果発現機序に関
しては，タンパク尿を呈する腎疾患における酸化 LDL による組織障
害性，活性酸素の発生，lipiduria による尿細管障害などの抑制により
podocyteや尿細管上皮細胞の障害を軽減する事が考えられる．本報告
では，LICENSE 研究への北野病院からの参加を通じて，独自で行っ
ている炎症性サイトカインの LDL-A 施行前後の変化からの効果発現
機序への考察をのべ，さらに今後の保険収載に向けたさらなるコホー
ト研究への症例参加を促す施策の考察を紹介して，進行した DN への
LDL-A 治療の展望を述べる．

SY3—4
治療ターゲットとしてのインフラマゾーム
岡山大学病院新医療研究開発センター
宮本　聡，四方　賢一

糖尿病性腎臓病（DKD）は末期腎不全の主要な原疾患であるととも
に，心血管死の重大なリスクであり，DKD のメカニズムの解明と新規
治療薬の開発は糖尿病患者の腎および生命予後改善のため喫緊の課題
である．我々は，DKDの成因に軽微な炎症が関与していることを明ら
かにし，炎症を標的とする新規治療の探索と開発を目標として検討を
行ってきた．近年になって，炎症の機序にインフラマゾームの関与が
示唆されるようになった．インフラマゾームは nod-like receptor

（NLR）family および pro-caspase 等から構成される蛋白質複合体であ
り，damage-associated molecular patterns（DAMPs）などの惹起因
子により活性化され，caspase—1 を介して IL—1βおよび IL—18 を産生
する．我々は，DKD 患者では，血液および尿中 IL—18 濃度が増加し尿
中アルブミンと正相関を示すこと，さらに mass spectrometry imag-
ing を用いた検討により，糖尿病モデルマウスの腎糸球体領域では
DAMPs の 1 つである ATP が増加する事を報告した．以上より，DKD
における炎症の機序にインフラマゾームの関与が示唆される．本シン
ポジウムでは，インフラマゾームの制御による DKD 治療の可能性に
ついて考えてみたい．
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SY5—1
CKD対策と腎臓病療養指導士　イントロダクション
熊本大学腎臓内科
桒原　孝成，向山　政志

2007 年，腎疾患対策検討会において腎機能異常重症化予防，透析導入
進展阻止，そして心血管合併症抑制の 3 本柱を掲げた腎疾患対策が示
された．その後 10 年が経過し，新規透析導入患者数の減少をもたらす
など，着実な成果を上げている一方で，透析患者総数の増加，生活習
慣病関連腎疾患患者増加，透析導入患者を含めた腎疾患患者の高齢化
など新たな問題も表面化してきている．これらの現状を踏まえて 2017
年から2018年にかけて開催された腎疾患検討会において，これまでの
腎疾患対策のさらなる徹底に加え，新たな取組みが追加された．中で
も「2018 年までに年間新規透析導入患者数を 35000 人以下に減少させ
る」という明確な目標数値の設定，そして「人材育成」は次の 10 年を
見据えた慢性腎臓病（CKD）対策の鍵となりうる．また CKD は長期
的および多角的視野に立った管理が必要であり，総合病院の専門医の
みでは質・量ともに不十分であり，専門医・かかりつけ医による病診
連携，多職種医療スタッフ連携，そして行政—医療連携，これらが非常
に有効な手段となることは広く知られるようになった．前述の次の 10
年を見据えた数値目標の達成，人材育成，そして地域での CKD 対策
を進めるためにその活躍が期待されるのが，2018 年から資格認定が始
まった腎臓病療養指導士である．本セッションでは先進的取組みに加
えて現状の問題点や今後の課題などを様々な立場からご講演いただき
ます．

SY4—5
造血器腫瘍性疾患における腎障害
1金沢大学附属病院血液浄化療法部，2金沢大学大学院腎臓内科学
坂井　宣彦1，和田　隆志2

わが国のがん罹患数は，高齢化を主な要因として増加の一途をたどっ
ている．くわえて，がんそのもの，あるいはがん治療により腎障害が
惹起されることで生命予後に影響を与えることも明らかとなってい
る．このような背景から，腫瘍学と腎臓病学を合併した onco-nephrol-
ogy という新領域が注目されている．造血器腫瘍性疾患は固形腫瘍同
様，腎障害との関連が知られている．造血器腫瘍性疾患は由来する細
胞系列により，大きく白血病，悪性リンパ腫，多発性骨髄腫に分けら
れる．白血病および悪性リンパ腫においては，腫瘍細胞の腎・尿路系
への直接浸潤，腫瘍細胞由来腎障害惹起因子の産生および白血病治療
に起因する腎障害の 3 種類に大別される．多発性骨髄腫においては，
腫瘍細胞の単クローン性免疫グロブリン（M 蛋白）産生にともなう余
剰軽鎖による近位尿細管上皮細胞障害，cast nephropathy および骨溶
解に伴う高カルシウム血症による腎障害などが知られている．最近で
は多発性骨髄腫のみならず，その前駆状態の腫瘍細胞由来免疫グロブ
リンやその構成成分による糸球体沈着症も注目されている．近年，造
血器腫瘍性疾患の病態が分子・遺伝子レベルで明らかになってきてお
り，診断法や治療法が急速に進歩している．また，従来の標準的化学
療法にくわえて分子標的療法，造血幹細胞移植や抗腫瘍免疫療法が進
んでいる．これにより，治療選択肢の広がりや生命予後の改善に伴っ
て，新たな腎障害発症のリスクも増加していると考えられる．このよ
うな背景から，本セッションでは onco-nephrology の領域の中で造血
器腫瘍性疾患と腎障害に焦点を当てる．各種造血器腫瘍疾患における
腎障害出現の病態や特徴について述べ，それらを踏まえた対策・治療
を考察することで，造血器腫瘍性疾患における腎障害を系統的に概説
する．

SY4—4
担癌患者の腎機能評価と腎機能に応じた抗癌薬投与設計
名古屋大学医学部附属病院化学療法部
下方　智也

新規薬剤の開発に伴い治療対象となりうるがん患者が増加し，また急
速な高齢化に伴い高齢のがん患者が増加している背景もあり，腎障害
を有するがん患者に対して薬物療法を行う機会が増えている．腎機能
障害を有する患者に腎排泄型の抗がん薬を用いると，曝露量が増える
ことにより毒性が強く発現する可能性がある．また肝排泄型の抗がん
薬においても，腎機能障害を有すると薬物動態や薬力学が変化し毒性
が増強することがあるので注意を要する．
がん薬物療法を行うにあたり腎機能を的確に評価する必要があるが，
がん患者においてどの方法で腎機能を評価することが妥当であるか明
確な結論はでていない．各腎機能評価法の特徴をよく理解した上で，
抗がん薬の用量を調節したり治療の可否を判断したりすることが求め
られる．
また，特に最近開発された抗がん薬については，腎機能障害を有する
がん患者における薬物動態や薬力学を検討した研究も増えてきてい
る．しかし多くの抗がん薬において，腎機能障害の程度に応じたリニ
アな減量基準は確立しておらず，1 段階減量や 2 段階減量など大まか
な減量にとどまる．担当医は最新の情報を入手するように努め，また
そのような情報をもとに，使用する抗がん薬が腎機能によりどの程度
影響を受けるのかを薬物動態や薬力学の観点から十分に理解し，また
他の臓器機能なども含め総合的に判断した上で投与量を設定すること
が求められる．
本シンポジウムでは，腎機能障害を有する患者（透析患者も含む）に
おいて，がん薬物療法をどのように行っていけばよいのか，議論を深
めたい．

SY4—3
生物学的癌治療と腎障害：免疫チェックポイント阻害薬を中心
に
熊本大学腎臓内科
桒原　孝成，向山　政志

生物学的癌治療とは，細胞毒性や細胞増殖に作用する従来の化学療法
とは異なり，免疫チェックポイント阻害薬（ICPIs）を含む分子標的薬
を用いた治療法を指す．従来の化学療法と比較して低毒性かつ高効果
が得られる治療法として，劇的な予後改善をもたらした．一方で生物
学的癌治療は細胞毒性を主体とする化学療法とは異なる副作用を引き
起こす．VEGF 阻害―高血圧・蛋白尿・TMA，EGFR 阻害―低 Mg・
低 K，多機能性 TK 阻害―TMA・FSGS，mTOR 阻害―蛋白尿・ATN
などは広く知られており，その多くは腎臓構成細胞の特異的発現分子
の阻害による．ICPIs による免疫関連副作用（irAE）に伴う腎障害発
現頻度は皮膚・消化管・内分泌機能・肝臓などに比べて単剤で～2％と
多くはないが，ICPIs の使用頻度増加とともに遭遇頻度は増加してお
り，2 剤併用では 5％程度まで増加する．その多くは T 細胞活性化に
伴う急性間質性腎炎（ATIN）であるが，ICPIs 投薬中止後もその効果
は数か月以上に渡って持続することから，発症時期は投与後早期から
半年以上経過後まで多岐にわたる．irAE による ATIN には 1）SjS，
IgG4—RD，サルコイドーシスのような自己免疫反応，2）薬物による
IV 型アレルギーの大きく 2 つの機序が関与しうる．ICPIs は機序 2）
による薬剤性間質性腎炎発症のトリガー閾値を下げる可能性が想定さ
れている．実際，本邦でも DLST 陽性となった PPI 中止のみで比較的
速やかに改善した症例も報告されている．機序 1）2）の主体が判別で
きれば，アレルギー原因薬剤，ICPIs のどちらを優先して中止すべき
かの判断につながる可能性があり，臨床経過，DLST 含めた検査，腎
病理など症例の集積が待たれる．また数は少ないが多彩な糸球体病変
合併の報告もあり，特に膜性腎症合併については，腫瘍関連，irAE 両
者を念頭に慎重な判断が求められる．本講演では irAE の up to date，
そして本邦の報告を中心に discussion を行いたい．
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SY5—5
医師会あるいはかかりつけ医の立場から指導士に期待すること
八田内科医院
八田　告

京都府では，京都府医師会の専門医会として京都腎臓医会や多くのメ
ディカルスタッフで構成される京都腎臓・高血圧談話会なる組織も立
ち上げ CKD 対策に取り組んでいる．更にその中に京都腎臓病療養指
導士会を組織し，新たな腎臓病療養指導士の輩出，育成に取り組み，
療養指導士の活動拠点にすべく運営している．しかし残念ながら現時
点では，腎臓病療養指導士の医師会やかかりつけ医の認知度は低い．
一方で生活習慣に伴う CKD は増加の一途を辿り，日々の診療の中で
それに費やす時間は増えている．各診療所に腎臓病療養指導士が一人
いれば理想的だが，それは非現実的である．我々かかりつけ医が期待
するのは，自院から病院に紹介した患者をしっかりと腎臓病療養指導
士がフォローし，主治医とかかりつけ医の間を上手に取り持ってくれ
る役割が重要と考えている．CKD は自己管理がとても重要な疾患な
ので，外来指導で効果が出なければ，時には教育入院という手法も必
要だろう．教育入院でも療養指導士が患者さんのモチベーションを高
める役割を果たし，外来の療養指導士につなぎ，高いモチベーション
を維持することに貢献してほしい．そういったスタッフのやる気と熱
意で患者の行動変容に繋がるケースを数多く見てきた．また行政主導
で都道府県医師会が協力している糖尿病性腎症重症化予防プログラム
でも糖尿病療養指導士とタイアップして一人でも透析を減らす取り組
みをしてほしい．当日は，京都府の取り組みを紹介するとともにフロ
アの皆様と療養指導士に期待する役割について考えてみたい．

SY5—4
地域における腎臓病療養指導士の役割
1松下会あけぼのクリニック看護部，2松下会あけぼのクリニック
腎臓内科
勝山　智子1，伊藤　和子2，田中　元子2，松下　和孝2

2002 年に米国腎臓財団で初めて CKD（Chronic Kidney Disease）とい
う概念が提唱され，2006 年に「日本慢性腎臓病対策協議会」（現「日
本腎臓病協会」）が設立，本格的に CKD 対策に取り組むようになっ
た．日本腎臓学会は，かかりつけ医が CKD の概念を認識し，CKD 患
者の早期発見・腎臓専門医との連携ができることを主眼とした「CKD
診療ガイド」を 2007 年に作成した．また，2008 年には厚生労働省よ
り「今後の腎疾患対策のあり方について」が取りまとめられ，重要課
題の一つとして CKD 対策が認知されつつある．その結果，全国的に
年齢調整後の新規透析導入率が減少している．しかし，透析患者数の
減少には及んでいない現状である．このような中，生活習慣における
CKD 療養指導の担い手として，2018 年に腎臓病療養指導士制度が発
足することとなった．
当院では看護師 3 名，管理栄養士 1 名，薬剤師 1 名の計 5 名が腎臓病
療養指導士を取得している．多職種が取得している利点を生かし，院
内で慢性腎臓病療養指導チームを立ち上げ，療養指導士としてできる
ことを検討してきた．そして，CKD 患者への個別療養指導及び地域住
民への予防啓発という観点から活動を開始した．
活動を始めたばかりで，まだまだ手探り状態だが，我々の活動の現状
や課題を報告することで，今後の腎臓病療養指導士としての在り方を
検討していければと考えている．

SY5—3
腎臓病療養指導士連絡協議会の発足と役割
熊本大学病院
宮本　弥生

地域や行政，専門医・かかりつけ医による病診連携に携わり，患者や
家族に対して食事指導や服薬指導，生活指導を行える立場として，
2017年から開始されたのが腎臓療養指導士制度である．2019年時点で
熊本県内には13人の腎臓病療養指導士が活躍している．様々な地域・
施設で今後の活動への希望を抱き，資格取得を決意した反面，制度設
立から 2 年程しか経過しておらず，どのように活動していくべきか，
どのような活動が行えるのかという不安を抱えていた．そこで，熊本
県内で活動している腎臓病療養指導士が相互に情報共有が行え，熊本
県全体として活動を行っていくことを目標に，熊本県腎臓病療養指導
士連絡協議会の発足に至った．具体的には，2019 年 9 月に立案，同年
10 月に第 1 回熊本県腎臓病療養指導士連絡協議会を開催した．同協議
会の主体は指導士であり，各施設の腎臓専門医はオブザーバーとして
参加する形で助言をいただいた．続いて 2020 年 1 月には熊本県腎臓病
療養指導士学術講演会を開催，第 2 回協議会および「腎臓病療養指導
士に期待すること」と題して，安田隆先生による特別講演を拝聴，活
発なディスカッションが行われた．腎臓病療養指導士の活動は病院は
もちろんこと，地域活動や検診への参加，学校での教育活動と多岐に
亘る考える．そのため，地域や行政と協力しながら活動を行っていく
必要があるといえる．2020 年 2 月には熊本市主催 CKD 対策関係者研
修会において，高齢者・在宅をキーワードとして患者教育，家族支援
に必要な知識の普及を図った．今後も協議会として熊本市と連携した
活動を推進していく．熊本市，熊本県全体で CKD 対策に臨み，人工
透析患者を減少できるような活動を行っていくために，腎臓病療養指
導士にはどのような役割があるのか，皆様とともに考える機会とした
い．

SY5—2
行政の立場からみたCKD対策と腎臓病療養指導士の役割
1熊本市健康福祉局保健衛生部健康づくり推進課，2熊本大学腎臓
内科
高橋　知恵美1，竹内　弘子1，桒原　孝成2，向山　政志2

熊本市は，人工透析患者数の割合が全国平均と比較し高く，新規人工
透析導入者を 200 人まで低減させることを目標に，2009 年度から重要
健康課題として CKD 対策に取り組んでいる．本市の CKD 対策では医
師会，大学病院，腎臓専門医を有する医療機関や保険者，健診機関等
の関係団体との協働により，CKD の発症予防から悪化防止までの病
期に応じた対策を総合的に推進してきた．そして，対策開始から 7 年
後の 2015 年度には，新規人工透析導入患者の割合がほぼ全国平均

（0.99 倍）まで引き下げられるなど一定の成果をあげた．しかし，この
数年は新規人工透析者数が横ばいから増加を呈し，市民の CKD 認知
度の低下もあることから，対策の再構築が求められている．現在本市
は，これまで培ってきた関係機関との連携体制や病診連携システム等
を継続しつつ，対策を次のステージに進めるための検討段階にある．
高齢化のさらなる進展に伴い，高齢 CKD 患者の増加が見込まれ，医
療介護関係者が担う役割がより一層大きくなると考えられる．そこ
で，昨年度，CKD 患者の在宅療養を支える訪問看護師や調剤薬局薬剤
師等のスタッフを対象に CKD に関する専門的知識の獲得及び医療と
介護の連携の意義をテーマに研修会を開催した．院内で組織横断的に
チーム医療を実践する腎臓病療養指導士を講師に，腎機能を守り，患
者の QOL 維持・向上のための患者教育及び家族支援について学びを
深めた．「日々の健康観察に活かしたい」「CKD 患者支援において連携
の必要性を改めて認識した」などの感想が寄せられた．今回のセッ
ションでは，本市のこれまでと次のステージへと歩み始めた CKD 対
策，そしてその対策を行政が，腎臓病療養指導士との連携を深めるこ
とで実践する意義・互いの役割について述べる．
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EL—3
HIF：腎性貧血 up date
兵庫医科大学病院
倉賀野　隆裕

多くの慢性腎臓病（CKD）患者は貧血を伴っている．CKD 患者にお
ける適正な貧血管理は QOL の改善，心・血管系合併症の予防，残腎
機能の保持，生命予後の改善に寄与する事は良く知られている．従来
CKD に伴う貧血の治療には赤血球造血刺激因子製剤（ESA）や鉄剤が
用いられてきた．ESAの登場は従来輸血や鉄剤のみに依存していた貧
血治療を大きく進歩させた．一方で近年の臨床研究において ESA 低
反応患者の生命予後が不良である事やこれら患者への治療が大きな課
題となっている．ESA 低反応には様々な原因（鉄欠乏，慢性炎症，低
栄養，薬剤性等）が指摘されているが，鉄の利用障害も ESA 低反応
の重要な原因として挙げられている．我々の基礎的な検討や欧米の臨
床研究において CKD 患者は病期の進行に伴い鉄の造血への利用障害
が進行する事が報告されている．この鉄の利用障害は主に過剰に誘導
された hepcidin が鉄の偏在化を起こし，造血に必要な鉄が欠乏する事
が原因と考えられる．我々は透析患者において様々な因子で補正した
後でも鉄の利用障害（低 TSA 値かつ高フェリチン値）を伴う貧血症
例は死亡のリスクが高い事を報告してきた．よって鉄利用障害の改善
は ESA 反応の改善のみならず，これら患者の生命予後改善に寄与す
る可能性も期待される．低酸素誘導因子プロリン水酸化酵素阻害剤

（HIF-PHD）は，内因性 EPO 産生を誘導する事により，持続的な造血
が erythroferrone を誘導し hepcidin を抑制する事に加えて，鉄吸収や
鉄汲み出しに関わる遺伝子の発現調節を介して鉄の造血への有効利用
を高める効果が報告されている．実際に従来の ESA では十分な貧血
改善が望まれなかった患者において HIF-PHD の使用は有効に貧血を
改善した事が報告されている．本セッションでは現在の CKD に伴う
貧血治療における課題と ESA，HIF-PHD，鉄剤をバランスよく使用し
た生理的な造血を目指すこれからの治療方法について述べたい．

EL—2
ポドサイトとネフローゼ症候群の最新知見
京都大学腎臓内科学
横井　秀基，柳田　素子

ポドサイトは糸球体係蹄壁の外側に位置し，複雑な噛み合わせ構造を
持つ足突起にはネフリンを始めとする種々のポドサイト関連蛋白が発
現し，スリット膜を形成している．ポドサイト傷害によりネフローゼ
症候群が発症することはよく知られているが，最近その分子機序と遺
伝的原因が明らかになりつつある．
膜性腎症においては，phospholipase A2 受容体（PLA2R）抗体に加
え，Thrombospondin type—1 domain-containing 7A（THSD7A）抗体
陽性例の知見が集積しつつあり，バイオマーカーとしての意義が注目
されている．巣状分節性糸球体硬化症（FSGS）では WT1，ポドシン
といったポドサイト関連蛋白の遺伝子変異で発症する報告が相次いで
認められ，マウスモデルにおいてもその意義が証明されつつある．微
小変化型ネフローゼ症候群／FSGS を中心とした頻回再発型もしくは
ステロイド依存性ネフローゼ症候群については，小児および小児から
のキャリーオーバー症例を中心にリツキシマブが使用されている．一
部のステロイド抵抗性ネフローゼ症候群に認められる ADCK4 遺伝子
変異症例ではコエンザイム Q10 が有効であるという報告もある．ポド
サイトが産生する重要な因子の一つとして Vascular endothelial 
growth factor（VEGF）がある．悪性腫瘍に対する治療薬として用い
られる VEGF 阻害薬使用例に血栓性微小血管症（TMA）の合併例が
認められ，尿蛋白 3.5 g／日を超える例が投与の約 2％に認められると
いう報告もある．本教育講演では，臨床において経験するネフローゼ
症候群の最新の知見を中心として，一部動物モデルを含めた基礎的内
容についても講演する．

EL—1
IgA 腎症 up date
宮崎大学血液・血管先端医療学講座
藤元　昭一

わが国の IgA 腎症の特徴は，国際的な診療ガイドラインがそのまま当
てはまるとは言い難いと考えられ，わが国において「エビデンスに基
づく IgA 腎症診療ガイドライン」の初版が 2014 年に作成された．2014
年版のステートメントの遵守率調査（Quality Index），2017 年版の普
及率調査の結果を加味し，治療に関してはシステマチック・レビュー

（SR）に適した CQ を厳選し，up date された全面改訂版が本年度に上
梓予定である．CQ では「RA 系阻害薬は IgA 腎症に推奨されるか？」

「副腎皮質ステロイド薬は IgA 腎症に推奨されるか？」の 2 つが取り
上げられている．SR の過程とアウトカム評価のために採用された
RCT 論文を明確とした上で，腎機能障害の進行抑制，尿蛋白減少に関
するメタ解析の結果が示されている．その他の治療法（口蓋扁桃摘出
術，免疫抑制薬，抗血小板薬，n—3 系脂肪酸）に関しても，新たに文
献検索が行われた上で，各治療に関するエビデンスが示されている．
そして，現時点での最大公約数的な治療判断基準として，2020 年度版
では「成人 IgA 腎症の治療アルゴリズム」が初めて提示されている

（下記図）．本教育講演では，日常診療での意思決定の補助となること
を期待して作成されている IgA 腎症診療ガイドラインの up date 版を
紹介する．

SY5—6
全国における腎臓病療養指導士の現状と今後の課題
岡山大学 CKD・CVD 地域連携包括医療学
内田　治仁

CKD 対策は日本国民の健康寿命延伸において最重要課題のひとつで
ある．CKD 患者は日本全国に 1000 万人以上と大変多く，数千人しか
いない腎臓専門医のみで CKD 対策すべてを担うことは物理的に不可
能であり，病診連携，病病連携といった医師同士の連携構築も少しず
つ進んできたがそれだけでは，特に重症な患者に対する対策としては
不十分である．CKD 対策に従事する医師数や医療資源が地域によっ
て様々であることが，全国における CKD 対策において地域差を生じ
ている原因の一つである．近年 CKD 対策は，メディカルスタッフと
連携した包括的な介入により，増悪抑制効果があることがわかってき
た．その包括的な介入における核となる存在として，腎臓病療養指導
士という制度ができた．他の講演でご紹介があるように，包括的な介
入体制の構築が先行する地域では，非常によい CKD 対策が進んでい
る一方，まだまだ CKD 対策が進んでいない地域がある．本講演では，
全国における腎臓病療養指導士の現状と，今後さらなる腎臓病克服の
ために腎臓病療養指導士がどのように進化していくべきか，という課
題について述べたい．
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EL—7
MGRSの診断と治療
広島大学病院腎臓内科（中央内科クリニック）
平塩　秀磨

monoclonal gammopathy of undetermined significance（MGRS）の定
義は，以前であれば血液学的に治療対象ではないと目されていた意義
不明の単クローン性ガンマグロブリン血症（monoclonal gammopathy 
of undetermined significance：MGUS）が原因となるすべての腎症を
指すものである．monolonal immunogloblin（MIg）を産生している
clone については，その腫瘍量も産生される MIg も少量であり，『意義
不明』とされるが，このわずかに産生された MIg が，腎臓にとっては
各種の障害をもたらす dangerous small B cell clone と捉えられ，その
腎毒性に対して早期治療の重要性が提唱された（Leung N, et al. 
Blood. 2012）．実臨床においては，診断の過程において，尿検査異常や
腎機能障害に対して腎生検を実施し，糸球体沈着症の組織所見を確認
してからMIg血症の精査が進むケースも多いと考えられる．腎生検組
織から MGRS の存在が想定される患者に対する血液学的評価のアル
ゴリズムが提唱されており（Bridoux F, et al. Kidney Int. 2015），我々
の施設においても，腎生検の結果から MGRS としての dense deposit 
disease の診断を行った症例が存在した．本症例に対して，多発性骨髄
腫に準じた BD（ボルテゾミブ・デキサメゾン）療法を行い，治療前
後の腎障害と腎組織の改善を確認し得た（Hirashio S, et al. BMC 
Nephrol. 2018）．本講演では，自験例を通じて経験した MGRS の診断
と治療の概要について述べたい．

EL—6
原発性アルドステロン症とMR関連高血圧：診断過程とMR拮
抗薬の使い分け
大分大学医学部内分泌代謝・膠原病・腎臓内科学講座
柴田　洋孝

原発性アルドステロン症（PA）の診断過程において，スクリーニング
検査は PA 有病率の高い高血圧群を対象に早朝～午前中に降圧薬の休
薬や変更なしに，座位採血で血漿アルドステロン濃度と血漿レニン活
性または血漿活性型レニン濃度の2項目を測定し，アルドステロン／レ
ニン比高値により判定される．次に，1 種類以上の機能確認検査が陽
性の時に PA と確定診断される．さらに，副腎静脈サンプリングによ
り片側性病変と診断された場合，副腎摘出術の適応となるが，両側性
病変，副腎摘出術の希望がないか手術不能の場合やスクリーニング以
降の検査を希望しない場合は，MR 拮抗薬を第一選択とする薬物治療
を生涯継続することが必要である．
また，スクリーニング検査でアルドステロン／レニン比がカットオフ
値付近の陰性例やスクリーニング陽性で機能確認検査で陰性となる例

（Borderline aldosteronism）は，PA と診断されなくても MR 拮抗薬
の有用性が示唆される（JACC 2020）．さらに，血中アルドステロン濃
度が正常範囲でも高血糖や塩分摂取過剰などにより MR が活性化され
る病態として我々が提唱する「MR 関連高血圧」は RA 系阻害薬や Ca
拮抗薬に MR 拮抗薬の併用が推奨される（Am J Hypertens 2012）．
MR 拮抗薬には，スピロノラクトンは MR 拮抗作用が強いが MR 選択
性が低く性ホルモン関連副作用が多い．一方，エプレレノンは，MR
選択性が高いが，MR 拮抗作用はスピロノラクトンより弱く，クレア
チニンクリアランス＜50 mL／分の腎機能障害や蛋白尿やアルブミン
尿を伴う糖尿病患者には原則禁忌である．新規 MR 拮抗薬のエサキセ
レノンは中等度腎機能障害（eGFR 30～60 mL／分／1.73 m2）や蛋白尿
やアルブミン尿を伴う糖尿病患者において慎重投与が可能であるが，
高カリウム血症には注意が必要である．

EL—5
CKD患者の栄養
和歌山県立医科大学腎臓内科学講座
大矢　昌樹

従来から，CKD 進行抑制を目的としてたんぱく質や塩分などの摂取
制限が重要とされてきた．CKD 診療ガイドライン 2018 でも食事制限
指導が推奨されている．
一方，近年の高齢化を背景とし，CKD 患者も高齢化が進んでおり，
CKD 進行抑制以外に，サルコペニア・フレイルが課題となっている．
発症には加齢のほか，さまざまな要因の関与が考えられるが，たんぱ
く質の摂取不足もその重要な因子とされている．この点を考慮して，
CKD 診療ガイドライン 2018 でもたんぱく質制限の画一的な指導は不
適切であり，個々の患者の病態やリスク，アドヒアランスなどを総合
的に判断し，腎臓専門医と管理栄養士を含む医療チームの管理下に置
いて，指導を実施する必要があることが示されている．たんぱく質摂
取不足に対する同様の懸念は，保存期 CKD だけではなく，透析期
CKD においても考える必要がある．以上を踏まえ，2019 年に日本腎
臓学会　サルコペニア・フレイルを合併した食事療法検討 WG から
CQ およびステートメント，日本透析医学会学術委員会栄養問題検討
WG からも委員会オピニオンが報告されている．
以上のようにサルコペニア・フレイルを合併した患者がさらに悪化し
ないように，または食事療法により新たに合併しないように考慮し，
ある程度のたんぱく質摂取を許容する一方，保存期 CKD 末期，さら
には透析期 CKD おいては，たんぱく質摂取による高カリウム血症や
高リン血症の懸念も生じ得ることも十分考慮する必要がある．サルコ
ペニア・フレイル同様に患者の生命予後と関連する重要な合併症であ
り，生命予後改善のためには十分考慮するべき事柄である．
まだまだエビデンスが不足した状態ではあるが，CKD 患者の CKD 進
行抑制，生命予後改善を目標とした CKD 患者の栄養について現在ま
での報告を踏まえ，新たな方向性に関しても述べる．

EL—4
慢性腎臓病における冠動脈疾患の病態と診断・治療
神戸大学腎臓内科，腎・血液浄化センター
藤井　秀毅

われわれ腎臓内科医が慢性腎臓病（Chronic Kidney Disease：CKD）
を診療するにあたって，腎機能の保護はもちろん重要なことである
が，生命予後の改善はさらに重要なことであると考える．CKD 患者に
おいて生命予後にもっともインパクトを与えるのは，心血管疾患

（Cardiovascular Disease：CVD）であることは周知の事実である．
CVD の中でも冠動脈疾患（coronary artery disease：CAD）はわれわ
れが良く目の当たりにするCVDの一つであるが，CKDにおけるCAD
は様々な点で，特に透析患者を含んだ CKD ステージ 4，5 以上の進行
期の CKD 患者は，非 CKD 患者や早期のステージの CKD とは異なっ
ていることが知られている．まず，CKD 患者の CAD は臨床症状が非
典型であり，診断が難しい．典型的な胸痛や背部痛などの症状が少な
く，また，典型的な心電図変化が表れにくい．その一方で心不全で発
症することが多く，気づかれた時には腎機能の低下が進行しているた
め，冠動脈造影などの検査が避けられ，何もせぬまま冠動脈病変が進
行していくこととなる．また，循環器領域のガイドラインの作成に当
たって，エビデンスとして用いられるこれまでの報告は CKD 患者が
除外されているものがほとんどであり，これを鵜呑みにすることはで
きない．最近，われわれがもっとも興味を持つ進行期 CKD 患者にお
ける CAD に対する治療に関する Randomized controlled trial，
ISCHEMIA-CKD が報告された．ただし，この研究にはいくつもの問
題点が含まれており，この研究の結果のみが独り歩きすることが懸念
される．適切な症例に適切な検査を行い，適切な治療方針を決めてい
くことが重要ではないかと考えられる．われわれの検討も含めて，こ
れらに関して解説したいと思う．
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倫理
ゲノム検査と倫理
京都大学医療倫理学・遺伝医療学
小杉　眞司

遺伝子変異には生殖細胞系列変異と体細胞変異がある．前者は個体を
形成する全ての細胞に共通して存在し，遺伝情報として子孫に伝えら
れ得る．この変異を明らかにするためには，末梢血，線維芽細胞など，
人体を構成するどの細胞を用いても検査することが可能である．後者
は受精後に体細胞において後天的に獲得される遺伝子変異であり，原
則として次世代に受け継がれることはない．主として悪性腫瘍などに
みられる変異である．この変異を明らかにするためには直接，その腫
瘍化した細胞を用いて検査することが必要である．「医療における遺
伝学的検査・診断のガイドライン」（2011）は，原則として前者の生殖
細胞系列変異に関する遺伝学的検査を対象としている．がん細胞など
で後天的に起こった次世代に受け継がれることのない遺伝子変異・染
色体異常を明らかにするための検査においても，生殖細胞系列の遺伝
情報が関係する可能性がある場合は，「日本医学会ガイドライン」を参
照する必要がある．遺伝カウンセリングは，疾患の遺伝学的関与につ
いて，その医学的影響，心理学的影響および家族への影響を人々が理
解し，それに適応していくことを助けるプロセスである．このプロセ
スには，1）疾患の発生および再発の可能性を評価するための家族歴お
よび病歴の解釈，2）遺伝現象，検査，マネージメント，予防，資源お
よび研究についての教育，3）インフォームド・チョイス（十分な情報
を得た上での自律的選択），およびリスクや状況への適応を促進する
ためのカウンセリング，などが含まれる．遺伝カウンセリングに関す
る基礎知識・技能については，すべての医師が習得しておくことが望
ましい．また，遺伝学的検査・診断を担当する医師および医療機関は，
必要に応じて，専門家による遺伝カウンセリングを提供するか，また
は紹介する体制を整えておく必要がある．

EL—10
2018 年広島県における豪雨災害の経験
広島大学腎臓内科
正木　崇生

2018 年 7 月広島県において発生した豪雨災害により，医療の脆弱性が
露呈した．今回，医療サポートに深く関わった広島県呉市における，
災害時の医療現場の状況について報告し，このような災害が再度発生
した場合に，我々がどのように対処していくべきかを問題提起出来れ
ばと考える．災害が起きた際に問題となるのは，まず様々なインフラ
がストップしてしまうことである．電話・インターネット回線などの
通信，電気・水道等のライフライン，更に交通，これらが突然寸断さ
れてしまう事態が起きてしまった．通信インフラ復旧後，電気は復旧
までの間の自家発電，水道は水道局・自衛隊への連絡，患者の安否確
認，県・市並びに関連医療機関への応援要請，生活物資の移送等，や
らなければならないことは多岐にわたった．しかも，道路・線路の崩
落により交通が遮断されてしまったため，近隣に応援要請を行って
も，援助を受けるには数日を要した．ポイントとなるのは，我々腎臓
内科医の勤務する施設には透析があるということである．週 3 回の通
院の確保と，大量の水を必要とすることが他の医療と異なる点であ
る．このたびの災害においても，透析に必要な水の確保と，通院でき
ない透析患者の移送に苦慮した．様々な機関や，関連病院のスタッフ
の協力なしには，医療を継続することは困難であった．これらの経験
から，インフラの確保は最低限必要なことであるが，これらインフラ
が確保出来ない場合に，何からしなければならないかのトリアージが
現場に要求される．日頃の訓練が有益であったことは言うまでもな
い．大変な経験ではあったものの，今後の防止策として何を行って
いったらよいのかを考える機会となり，現在広島において災害時の連
絡システムを構築中である．このような災害が発生した場合の対処に
ついて，更なる検討を要す．

EL—9
移行期医療
福井大学腎臓病態内科学
岩野　正之

医学の進歩により小児慢性疾患の予後が改善し，多くの患者が小児科
から成人診療科に移る必要が生じている．腎疾患では，先天性腎尿路
異常，ネフローゼ症候群や IgA 腎症は経過が長く，罹病期間が小児期
から成人期にまたがることになる．身体的，社会的，そして心理的に
未成熟な時期での転科は，受診中断により患者の予後が悪化するリス
クを伴う．そこで，小児科から成人診療科に診療主体が移る時には，
転科前の一定期間に移行プログラムの実践が重要であることが認知さ
れるようになった．転科は，診療主体が小児科から成人診療科に変わ
るワンポイントの出来事である．一方，移行は移行プログラムを実践
し成人診療科に診療主体が移ることであり，ある程度の期間を要す
る．米国思春期学会の声明に，移行プログラムとは「小児科から内科
への転科を含む一連の過程を示すもので，思春期の患者が小児科から
内科に移るときに必要な医学的・社会心理的・教育的・職業的支援の
必要性について配慮した多面的な行動計画である」と定義されている．
要するに，移行には，医療的側面以外にも患者が精神的にも経済的に
も自立することをサポートする側面がある．腎臓病領域における移行
期医療の現状はどうであろう．最近の全国調査から，高齢になっても
成人診療科へ未転科である小児発症腎疾患患者が相当数いることが明
らかとなった．未転科である理由として，疾患要因のための転科不能
例の頻度は低く，小児腎臓医および腎臓内科医の移行医療への無関
心・無理解が原因であることが多い．そこで本講演では，最近出版さ
れた「思春期・青年期の患者のための CKD 診療ガイド」，および「腎
疾患の移行期医療支援ガイド―IgA 腎症・微小変化型ネフローゼ症候
群―」の内容を解説しながら，移行期医療の実践法について概説した
い．

EL—8
ADPKD診療における遺伝カウンセリングの重要性
関西医科大学附属病院腎臓内科
塚口　裕康

優性遺伝型多発性囊胞腎（ADPKD）は，2,000—5,000 人に 1 人発症す
る，頻度の高い遺伝性腎疾患である．TEMPO, REPRISE 大規模臨床
試験で，トルバプタンの ADPKD に対する囊胞縮小，ならびに進行抑
止効果が示された．臨床の現場ではそれぞれの ADPKD 患者さんの生
活・社会的背景，腎予後や合併症を俯瞰し，どのステージで診断し，
そしてどのように治療を進めるか，その見極めが重要課題となってい
る．トルバプタン導入による残腎寿命延長効果は，ADPKD の腎障害
軽度群（eGFR＞45 ml／min／1.73 m2）において，明確に示されている．
小児 ADPKD 患児の超音波診断により 15 歳までに約半数例の診断は
可能である．しかし「若年未診断患者の診断をいつごろ行うか？」に
ついての明らかな基準はない．患者個々のリスク（男性，早期進行家
族歴，囊胞感染，PKD1 失活変異，腎が大きい Mayo1C—1E など）を
評価して，腎障害進行が早く，かつ治療による有益性が勝ると推測さ
れるケースでは，トルバプタン導入を考慮すべきであろう．親そして
医療者からこどもへ ADPKD であることを，いつ，どのようにして，
伝えるか？　しばしばためらわれる．小児への直接的な医学的有益性
を見極め，開示することによる心理社会的な影響についても，十分に
話し合う必要性がある．そこで遺伝カウンセリングを活用すること
を，お勧めしている．ADPKD に罹患していることを開示するデメ
リット（精神的負担，すなわち完治しない遺伝病である失望，社会的
問題　結婚，就職など），とメリット（早期発見発症・診断，合併症の
予防）について，臨床遺伝専門医やカウンセラーと，そして患者本人
と家族を交えてじっくりと話し合うことで，適切な治療選択の意思決
定（shared decision making）を支援できる．
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男女共同参画—2
新しい認知症ケア「ユマニチュード」は腎臓外来でも有効か
COVID—19 を振り返って～医療スタッフの負担と苦悩
福岡市副市長
荒瀬　泰子

超高齢社会の到来とともに増大する認知症患者は医療だけでなく様々
な分野で課題となってきている．認知症ケア「ユマニチュード」は，
日常生活の中でのケア技術であるが，その普及は，家庭や介護施設だ
けでなく医療機関にも広がってきている．「ユマニチュード」

（Humanitude）とはフランス語で人間らしさという意味で，二人のフ
ランス人によって生み出された知覚・感情・言語による包括的コミュ
ニケーションにもとづいたケア技法である．フランスでは，すでに多
くの施設・医療機関に普及し，認証制度も確立されている．日本にお
いては，国立病院機構東京医療センターの本田美和子医師がこの技法
の有効性を唱え，今では多くの医療機関，高齢者施設に普及，昨年に
は「日本ユマニチュード学会」が設立された．私も学会の理事の一人
になっている．最近では認知症ケアとして大学の看護学部や医学部に
おいて「ユマニチュード」が正規カリキュラムに取り入れられている
ところもでてきている．今回は「ユマニチュード」とは，どういうも
のかについて話題提供を行います．また，瞬く間に全国に広がった
COVID—19，福岡市の担当副市長として全面的にかかわってきまし
た．未知の感染症のため，関係医療機関との症例検討会などを行政主
導で行うなど積極的に関わってきましたが，COVID—19 の蔓延は医療
現場だけではない様々な課題も引き起こしました．特に，医療職の皆
さんにとって生活の場である，家庭や学校，保育園などで偏見や差別
などが発生しました．このため，医療従事者に感謝する「Friday Ova-
tion」「医療従事者等への特別給付金」などを始めましたが，決して十
分とは言えません．しかし，これからもしばらくは続く COVID—19，
少しでも安心して働き続けることができる医療環境を作っていきたい
です．

男女共同参画—1
女性腎臓内科医の臨床研究への挑戦
1奈良県総合医療センター腎臓内科，2奈良県立医科大学腎臓内科
学
國分　麻依子1，松井　勝1，鶴屋　和彦2

女医像には，結婚し，育児をしながら社会復帰をしていくものもある
が，私のように全くそれとは程遠い，地域の腎臓医療を支えながら，
海外での臨床研究の発表に執心し続けるというものもある．医師 4 年
目の時に臨床研究を開始することになった．非心臓手術と急性腎不全
に関する観察研究であったが，研究計画の立案，解析方法など全くの
ゼロからのスタートであった．時には優しく，時には厳しく指導して
いただき，研究成果を 2017 年 ASN-Kidney week で発表することがで
きた．医師 5 年目からは市中病院に勤務し，腹膜透析の臨床および研
究に携わることが多くなった．私は腹膜透析患者の重大な合併症の一
つである腹膜炎に興味をもち，奈良県 3 施設での腹膜透析患者を対象
に腹膜炎発症予測因子を検討した．その研究成果は 2018 年の ERA-
EDTA で発表した．また，当院では多職種による KST（kidney sup-
port team）というチームで慢性腎臓病（CKD）患者に対して包括的
な指導を行なっている．その指導前後による eGFR slope の変化がど
のように腎予後に影響しているかを解析し，2019 年の ERA-EDTA で
発表した．さらに eGFR slope は腎障害進展のリスクファクターとし
て評価されるようになったが，腎イベントを予測するための eGFR 
slope の算出に必要な期間は明らかではなかった．私は腎イベントに
対する最適な eGFR slope の 2 点の間隔を検討し，2020 年 ERA-EDTA
で free communication のセッションに採用された．医師 8 年目になっ
た今年は，covid—19 の感染拡大で例年とは違う状況が続いているが，
念願の腎臓専門医を取得することができ，これからも臨床面でも研究
面でも腎臓医療に貢献できるように邁進したい．ひとりの女性腎臓内
科医として私の歩んできたキャリアが一つの女医像として参考になれ
ば有難いと思う．
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O—006
可逆性後頭葉白質脳症（PRES）を合併した運動後急性腎障害
（EIAKI）に対し腎生検を施行した 1例
近畿大学奈良病院
真鍋　昌平，藤本　晃一郎，山岡　諭史，丹正　幸佑，永澤　元
規，渡瀬　謙仁

【症例】15 歳男性【主訴】頭痛・発熱【現病歴】X－7 日に頭痛で学校を休
み，X－6 日の体育祭で短距離走を繰り返した．同日夜間より発熱・頭痛・腹
痛を認め，X－4 日に近医を受診．点滴加療を行うも Cre 13.9 mg／dl に上昇
しており，X－1 日に加療目的で前医に入院した．腹部 CT で両側の腎腫大と
少量腹水を認め，十分な補液を行うも Cre 15.5 mg／dl，BUN 85 mg／dl と
データの改善は認めず，X 日には頭痛が悪化．頭部 CT にて右後頭葉・頭頂
葉に異常陰影を認めたため，精査加療目的で当院に転院となった．【入院後経
過】当院に転院直後，1 分程の全身性強直性痙攣を起こし，頭部 MRI 施行に
て PRES と診断した．透析は行わず補液と血圧管理のみで経過観察したとこ
ろ，一時 Cre 16.9 mg／dl にまで上昇したもののその後は低下傾向となり，低
尿酸血症が出現した．腎機能回復期に delayed CT を行い EIAKI と診断．腎
生検を施行したところ，尿細管に尿酸塩沈着を認めた．X＋24 日に Cre 0.76 
mg／dl で退院し，退院後の頭部 MRI で病変は消失していた．【考察】EIAKI
と PRES を合併した報告は極めて稀であるが，本症例はその 1 例と考えられ
た．また，EIAKI の発症を契機に，潜在的に腎性低尿酸血症を有していたこ
とも判明した．EIAKI で腎生検を施行した症例は極めて稀であり，多少の文
献を踏まえて考察する．

O—005
熱帯熱マラリア感染症による急性腎不全を呈した一例
成田赤十字病院腎臓内科
高崎　敦史，森山　憲明，倉本　充彦

【症例】41 歳男性．来院 1 ヶ月前から 10 日前までアフリカへの渡航歴あり．
来院 5 日前から発熱が生じ，意識障害で県内大学病院に救急搬送．高度な腎
機能障害（sCr 11.6 mg／dL），血小板減少（Plt 4.1 万／μL），炎症反応高値

（CRP 21.6 mg／dL）を認め，乏尿を呈していたため急性血液浄化を開始．入
院後第 4 病日の血液塗抹 Giemsa 染色でマラリア陽性と診断され当院に転院
搬送．当院転院搬送時の尿所見で尿蛋白 43.77 g／gCre，沈査赤血球＞100／
HPF，全身単純 CT では両腎ともに腫大しており，何らかの糸球体疾患の関
与が疑われ，腎病変精査のため腎生検を実施．光顕所見では糸球体は微小変
化群．間質では好中球，好酸球を含むリンパ球浸潤を認めていることから，
微小変化型ネフローゼ症候群，急性間質性腎炎と診断．重症マラリアの診断
で塩酸キニーネによる治療を開始とともに，自尿が得られはじめ，入院後第
16 病日に最終透析とし透析離脱．その後も腎機能は改善傾向であり，また高
度蛋白尿も経時的に減少維持，浮腫消失しており経過良好のため退院．【結
語】マラリア腎症に対して腎生検を施行した症例は大変貴重であると考え文
献的考察を添え報告する．

O—004
血液浄化にて救命し得たタゾピペに起因する薬剤性AKI の 2 症
例
トヨタ記念病院腎臓内科
山本　義浩，菱沼　眞子，服部　理恵子，寺町　友里

今回我々はタゾピペに起因する CKD 合併 AKI の 3 症例を経験，内 1 例死
亡，2 例を血液浄化にて救命し得たため報告する．【症例 1】92 歳女性肺炎に
対しタゾピペ（P-T）6.75 g／day 開始（Cr 1.52 mg／dL）．第 9 病日尿量 50 ml／
day，Cr 5.61 mg／dL となり PSL 40 mg（1 mg／kg）開始するも無反応．原疾
患の悪化，尿毒症にて第 15 病日永眠．死後腎生検施行．【症例 2】64 歳男性
未治療の糖尿病，高血圧を併存．胆囊炎に対し P-T 9 g／day 開始（Cr 1.35 
mg／dL）．第 19 病日無尿，Cr 5.66 mg／dL にて血液浄化開始．第 29 病日胆の
う摘出術施行．第 33 病日透析離脱（尿量 1350 ml）．第 43 病日退院（Cr 3.31 
mg／dL），第 99 病日 Cr 1.45 mg／dL【症例 3】77 歳男性肝門部胆管癌，胆管
炎にて P-T 13.5 g／day 投与（Cr 0.97 mg／dL）．第 8，15 病日 GEM＋CDDP
投与（Cr 1.09 mg／dL）．胆管炎再燃のため第 23 病日 P-T 13.5 g／day 開始，
第 31 病日尿量 45 ml／day，Cr 9.15 mg／dL にて血液浄化開始．第 35 病日腎
生検施行．第 37 病日 PSL 60 mg 開始．第 44 病日透析離脱．第 54 病日退院

（Cr 1.99）．第 82 病日 Cr 1.03 mg PSL 終了．【結果・考察】腎生検では両症
例も広範な急性尿細管壊死像を確認．P-T は vancomycin との併用にて AKI 
risk となる報告は既報にてなされている．P-T 単独使用時の重篤な AKI 症例
の蓄積は未だ不十分であるが適切な時期に血液浄化を行えば比較的速やかに
ベースラインまでの腎機能の回復が望める可能性がある．今後症例の蓄積を
行いたい．

O—003
びまん性大細胞型B細胞リンパ腫の直接浸潤により急性腎障害
を呈した一例
奈良県立医科大学腎臓内科学
大堀　広平，深田　文裕，田邊　香，江里口　雅裕，鮫島　謙
一，鶴屋　和彦

【症例】71 歳男性．びまん性大細胞型 B 細胞リンパ腫（DLBCL）に対して半
年前から R-THP-COP 療法を 6 クール施行後，2 カ月前からリツキシマブ単
剤療法を施行されていた．この間，SCr 0.8 mg／dL 程度であった．1 週間前
からの全身倦怠感と労作時呼吸苦のため当院血液内科を受診し，DLBCL 再
燃と診断され緊急入院した．CT で両側腎腫大が認められ，SCr 6.71 mg／dL
と急性腎障害（AKI）を合併していたため当科に紹介された．入院後，呼吸
状態悪化後，徐々に意識レベルが低下し，心肺停止に至った．心肺蘇生法に
より自己心拍再開したため，人工呼吸管理下に持続的血液濾過透析を開始し
た．第 2 病日には呼吸状態と意識レベルが改善し，腎生検を施行した．第 7
病日に腎生検病理組織像でびまん性大細胞型B細胞リンパ腫細胞の直接浸潤
による AKI と診断した．第 8 病日に THP-COP 療法を開始し，間欠的血液透
析に移行した．第 12 病日から尿量が増加し腎機能は改善したため，第 20 病
日に透析を離脱した．第 30 病日の CT で腎腫大は改善しており，第 31 病日
には SCr 1.24 mg／dL まで低下した．全身状態も安定したため第 48 病日に退
院した．【結語】DLBCL の直接浸潤により合併した AKI に対して化学療法
により AKI を改善し得た 1 例を経験したため報告する．

O—002
診断に難渋し腎生検を施行した腎性低尿酸血症の一例
大阪労災病院腎臓内科
徳地　真帆，玉井　慎二郎，井上　夏実，河合　秀亮，島田　直
幸，野見　洋基，芳賀　亮太，森　大輔，長門谷　克之，山内　
淳

【症例】38 歳，男性【主訴】倦怠感【現病歴】8 年前に詳細不明の急性腎障害
により他院で入院歴がある．2 週間前に発熱・上気道炎様症状を自覚し前医
を受診し抗生剤を処方された．以降倦怠感を自覚したため同院を再受診．Cr 
2.43 mg／dL と腎機能障害を認め，翌日当科紹介となった．Cr 5.89 mg／dL，
BUN 35 mg／dL，UA 5.2 mg／dL，尿蛋白／Cr 比 3.46 g／gCr と蛋白尿を伴う
腎機能障害の進行を認めており入院とした．腎生検では軽度の尿細管障害と
皮髄境界部にシュウ酸塩様の結晶物が散見された．入院後 Cr 12.22 mg／dL
まで上昇し尿量も低下していたが，FEUAは44％と高度の尿酸排泄亢進を認
めた．追加の問診で来院 2 日前に NSAIDs を内服した上で激しい運動をして
いたことが分かり，腎性低尿酸血症による運動後急性腎障害の診断に至っ
た．保存的加療で腎機能は自然に軽快し第 10 病日に退院とした．1 カ月後に
は Cr 1.05 mg／dL と腎機能は改善し蛋白尿は消失した．また UA 0.5 mg／dL
と低値であった．【考察】急性腎障害により低尿酸血症がマスクされ，また蛋
白尿も認めていたため運動後急性腎障害の診断に至るまでに時間を要した．
本疾患の病態はまだ十分に解明されていないが，本症例の臨床経過や腎生検
結果に関して文献的考察を交えて報告する．

O—001
稀なMCP遺伝子上の変異が見られエクリズマブ投与が有効で
あった非典型溶血性尿毒症症候群の一例
1中部労災病院リウマチ膠原病科・腎臓内科，2東京大学医学部附
属病院腎臓・内分泌内科
山本　真理1，池田　洋一郎2，藤田　芳郎1

【症例】32 歳男性．2 年前に高血圧の指摘あるが通院自己中断していた．入院
2 週間前から血痰や全身倦怠感が出現し，来院時 Cre 15.1 mg／dL と急性腎不
全を認め入院した．血小板減少，溶血性貧血，破砕赤血球出現やハプトグロ
ビン低下も認め，血栓症微小血管症（TMA）に対して入院当日から血漿交換
を施行した．感染症否定的・ADAMTS13 活性 54％で非典型溶血性尿毒症症
候群（aHUS）と考えられ，第 5 病日からエクリズマブを投与したところ，
腎機能改善を認め3週間後に血液透析を離脱した．発症後8か月でCre 2 mg／
dL 台まで回復を認めた．溶血試験，抗 CFH 抗体ともに陰性で，遺伝子検査
の結果，膜補因子蛋白（MCP）上の p.Thr98Ile に変異が認められた．【考察】
aHUS は溶血性尿毒症症候群のうち，主に補体活性の制御因子の異常により
発症する稀な疾患であり，原因遺伝子は約半数でしか同定されていない．
MCP 遺伝子変異群は腎予後が比較的良いとされているが，本症例は MCP 遺
伝子変異の経過としては腎機能改善までに時間を要した．本症例の遺伝子変
異は国内や台湾からの報告はあるが，病的意義は未だ不明とされている．本
症例での変異遺伝子が aHUS の新たな原因遺伝子の一つである可能性も考察
される．文献的考察も踏まえ報告する．
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O—012
子宮腺筋症を背景に女性ホルモン剤内服を契機として生じた血
栓性微小血管症の 1例
1京都府立医科大学腎臓内科，2同血液内科，3同産婦人科
服部　翔太1，石村　奈々1，塩津　弥生1，志村　勇司2，楳村　史
織3，澤井　慎二1，久保　沙記1，草場　哲郎1，黒田　純也2，玉
垣　圭一1

【症例】39 歳女性【経過】子宮腺筋症，不妊症に対して治療中であった．卵
胞ホルモン剤・黄体ホルモン剤を内服後，前日より消退出血を認めたが，出
血多量となり当院に緊急入院した．凝固異常に加え，貧血，血小板減少があ
り，破砕赤血球や LDH 高値，ハプトグロビン低値といった溶血所見に加え
腎機能障害を認め，血栓性微小血管症（TMA）と診断した．腎機能が急速に
悪化し，第 3 病日に血液透析を開始した．ADAMTS—13 活性の低下は認めな
かった．第 9 病日より計 3 回の血漿交換を行い TMA の所見は改善し，第 22
病日に透析を離脱した．以後は再燃なく経過している．【考察】ADAMTS—
13 活性低下を伴わない TMA で，薬剤性などの二次性 TMA や非典型 HUS

（aHUS）が鑑別にあがる．抗 H 因子抗体価は弱陽性で，現在，補体関連遺伝
子の変異解析を進めている．また，卵胞ホルモン剤は凝固系を亢進させるこ
とが知られている．さらに，子宮腺筋症では慢性的な凝固亢進状態から，特
に月経期には広範な組織崩壊により組織因子が放出されることが報告されて
おり，それらが今回の病態に関連した可能性も考えられ，示唆に富む症例で
ある．

O—011
軽鎖沈着症により多臓器不全をきたした一例
愛知厚生連農業協同組合連合会豊田厚生病院腎臓内科
堀　貴洋，石川　稜介，斎藤　絢江，吉岡　知輝，倉田　久嗣

【症例】60 歳台女性．X 年 9 月に 1 か月以上前からの食思不振にて当院受診．
採血で TBil 6.1 mg／dl，Cr 13.85 mg／dl と肝・腎障害を認め当院緊急入院．
補液施行したが腎機能改善せず，第 6 病日には腎生検を施行．第 8 病日には
HD 導入となった．同日より VT／VF が頻発するようになりアミオダロン使
用を開始．第 15 病日に腎生検にて cast nephropathy および軽鎖沈着症と診
断され骨髄穿刺にて形質細胞を 30％認めた．肝・心生検でアミロイド沈着を
認めなかったことから軽鎖沈着症合併多発性骨髄腫と診断した．第18病日よ
りボルデゾミブ・デキサメタゾン療法を開始したが透析離脱はできなかっ
た．第 32 病日に発熱・下血あり全身状態が悪化し第 40 病日に永眠された．

【考察】軽鎖沈着症は単クローン性に増加した免疫グロブリン L 鎖が全身臓
器に沈着する疾患である．腎機能障害を認める場合が多いが肝臓・心臓に沈
着し臓器障害を認めることもあるため多臓器不全を呈している場合は本疾患
を留意する必要がある．

O—010
演題取消し
公立陶生病院
安部　元貴，松本　淳，安田　和史，春原　啓佑，武田　有記，
大脇　明子，森　佳子，長屋　啓，稲葉　慎一郎

O—009
シスプラチンの単回投与にて急性腎障害をきたし，慢性透析へ
移行した 1例
日本生命済生会日本生命病院
新宮　昂史，光本　憲祐，水本　綾，宇津　貴

【症例】80 歳台男性．冠動脈硬化症 PCI 後，糖尿病，高血圧等で通院中，浸
潤性膀胱癌に対する術前化学療法として GC（ゲムシタビン・シスプラチン）
療法を施行することとなった．治療前の血清 Cr 値 1.0 mg／dL，CCr 46.7 ml／
分であったため，88 mg（70 mg／m2）へ減量し，十分な補液とともにシスプ
ラチンを初回投与したが，以後急激に腎機能低下し，投与 6 日後より血液透
析を開始した．尿量は維持されていたため，約 2 週間血液透析継続後に一旦
離脱を試みるも，再度腎不全増悪し尿毒症症状が出現するに至ったため，再
開を余儀なくされた．シスプラチン投与後約 10 週で経皮的針腎生検を施行．
糸球体の糖尿病性変化は軽度で，基底膜肥厚に関しては stage III-IV の膜性
腎症の合併も示唆された．一方で，近位尿細管の空胞化，扁平化，硝子滴様
変性が目立ち，間質の線維化は軽度びまん性に認められた．血液透析を継続
しながら，シスプラチン投与後約 16 週で膀胱部分切除術を施行．10 カ月以
上が経過した現時点でも，血液透析の継続を要している．【結語】シスプラチ
ン投与症例の 1／3 が急性腎障害を合併すると想定されているが，腎機能が改
善せず，慢性腎不全に進行したり，本症例のように腎代替療法の継続を必要
とした症例も報告されており，文献的考察を踏まえて報告する．

O—008
非典型的な画像所見を呈した運動後急性腎不全の一例
東広島医療センター腎臓内科
原　愛美，谷　浩樹，入福　泰介

【症例】15 歳男性　生来健康であった．入院 4 日前のマラソン大会直後より
腰痛が出現し，症状が持続するため入院 3 日前に近医小児科を受診した．身
体所見および血液検査から細菌性腸炎が疑われ，内服薬を処方され経過観察
となった．入院前日，症状の改善が得られないため当院総合診療科を受診し
た．血液検査および造影 CT が施行され，画像所見から急性巣状糸球体腎炎
が疑われたが血液検査，尿検査結果は感染症を示唆する所見に乏しかった．
この際の検査結果で血清 Cre 1.8 mg／dL と腎機能低下が認められ当科に紹介
となった．同日の血液検査では腎機能低下の他，尿酸が 0.9 mg／dL と低値を
示していた．造影 CT では両側に境界不明瞭な楔状の造影不良域がみられた
他，一部に腫瘤様の低濃度陰影を認めた．これらの検査結果および臨床症状
から腎性低尿酸血症に伴う運動後急性腎不全と診断した．同日より安静，食
事管理及び点滴加療目的に入院し，疼痛は緩徐に軽快傾向となった．腎機能
に関しても血清 Cre 1.04 mg／dL と改善を認めたため入院第 6 病日に退院し
た．【考察】運動後急性腎不全は，急性期の造影 CT で腎に楔状の造影欠損領
域を認めるのが特徴とされている．本症例が呈した画像所見は非典型的であ
り，貴重な一例として若干の文献的考察を加え報告する．

O—007
急性腎障害の合併により低用量メトトレキサート療法中に顕著
な汎血球減少を来した 1例
1神戸市立医療センター西市民病院，2神戸大学医学部腎臓内科／
腎・血液浄化センター
川崎　創1，渡邉　周平1，佐伯　美紀1，隈元　宣行1，原　明
子1，瀧口　梨愛1，西　慎一2

62 歳男性．関節リウマチに対し 10 年前からメトトレキセート（MTX）を 6 
mg／週で服用していた．X 年 7 月中旬より食欲低下，8 月 11 日から下痢，8
月 21 日に顕著な倦怠感を主訴に救急外来受診となった．血液検査で Cr 8.1 
mg／dL，BUN 174 mg／dL と腎不全を認め，白血球 2020／μL，Hb 11.4 g／dL，
血小板 8.0×104／μL と汎血球減少を認めた．補液により腎機能は速やかに改
善を得たが，第 2 病日以降も汎血球減少は進行を認め，発熱性好中球減少症
を来し広域抗菌薬投与を開始した．汎血球減少の原因として，MTX の関与
が疑われ，同薬剤中止のうえ leucovorin 投与，G-CSF 製剤投与を行った．こ
れらの治療により第 11 病日に汎血球減少は改善を認めた．左記の経過から，
酷暑から脱水症による急性腎障害を来し，MTX の血中濃度が上昇したため
顕著な汎血球減少を来した可能性が推察された．MTX による骨髄毒性は用
量依存性であり，高用量治療ではしばしば認められるが低用量での出現は比
較的稀である．汎血球減少のリスク因子として腎障害が知られており定期的
な腎機能の評価が重要であると考えられた．
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O—018
PF4—ヘパリン複合体IgG抗体陽性となった抗糸球体基底膜腎炎
の一例
1長崎みなとメディカルセンター腎臓内科，2長崎みなとメディ
カルセンター血液内科，3長崎大学病院腎臓内科
澤瀬　篤志1，岩田　麻有1，梅根　隆介1，山下　裕1，一瀬　将
広2，太田　祐樹3，浦松　正3，西野　友哉3

【症例】83 歳男性【病歴】X 年 1 月初旬に意識障害，体調不良を主訴に救急
搬送され，Cr 18.58 mg／dL と高度腎不全を認め，入院後の検査で抗糸球体基
底膜（GBM）抗体が測定上限を上回っており，抗 GBM 腎炎と診断した．無
尿であり，尿毒症に伴う意識障害を来していたことから緊急透析とステロイ
ド内服，血漿交換を行った．肺血栓塞栓症の既往がありアピキサバンを内服
していたが，透析導入に伴い内服中止とし，入院 3 日目よりヘパリン化を
行った．過去の検査で血小板数は 10—15 万／μL 前後だったが，入院 21 日目
から血小板減少を認め，入院 33 日目には 3.1 万／μL まで低下した．入院 35
日目の検査で PF4—ヘパリン複合体 IgG（HIT-IgG）抗体が陽性であり，4T’s 
score が 5 点だったため，ヘパリン起因性血小板減少症（HIT）を疑い，ヘパ
リンの使用は中止し，ワーファリンによる抗凝固療法を開始した．FDL カ
テーテルの充填にはアルガトロバンを用いた．入院 40 日目に血小板数は 7.0
万／μL に改善した．【考察】抗 GBM 腎炎と HIT の合併症例はまれであり，
文献的考察を含めて報告する．

O—017
インフルエンザA型感染を契機に横紋筋融解症による急性腎障
害を来した 1例
福岡大学腎臓・膠原病内科学
井上　和，高橋　宏治，氷室　尚子，伊藤　建二，安野　哲彦，
三宅　勝久，升谷　耕介

症例は 44 歳男性．生来健康で健診で異常を指摘されていなかった．X 月 18
日より 38℃の発熱，関節痛，筋肉痛が出現し，市販の解熱薬を内服した．近
医でインフルエンザ（Inf）A 型と診断され，ラニナビル，補中益気湯を処方
された．解熱後に移動性の筋肉痛を認め，尿量も減少してきたため，24 日に
同院を再診した．血液検査で，BUN 151.4 mg／dL，Cr 15.98 mg／dL と高度の
腎障害を認めたため当科に緊急入院した．高度の代謝性アシドーシス

（HCO3－ 11.8 mmol／L）を伴い，血清 CK は測定上限値（58020 U／L）を超
えていた．横紋筋融解症（RM）による急性腎障害と診断し，同日血液透析

（HD）を開始した．その後 CK は低下し，HD は計 6 回行い離脱可能となっ
た．第 32 病日に Cr 2.04 mg／dL まで改善して自宅退院，2 ヶ月後の Cr は 1.33 
mg／dL であった．本症例の RM の原因としては，筋肉痛出現時期から薬剤性
は否定的で，Inf A 型感染によると考えられた．Inf 感染では 62％に CK 上昇
がみられ（Perez-Padilla R et al. N Engl J Med 2009），ウイルス性 RM の約
40％を占めると報告されているが（Tanaka et al. Jpn J Med 1989），HD を要
するほどの腎障害は稀であるため，文献的考察を加え報告する．

O—016
劇症 1型糖尿病による糖尿病性ケトアシドーシスを契機に横紋
筋融解症・急性腎障害を来した一例
1京都第二赤十字病院糖尿病内分泌・腎臓・膠原病内科，2京都府
立医科大学内分泌・糖尿病・代謝内科，3京都中部総合医療セン
ター腎臓内科，4京都第二赤十字病院救急科
法里　茉里奈1，阪井　貴美子2，宮内　英華1，瀬野　真文3，村
上　徹1，成宮　博理4，長谷川　剛二1

【症例】46 歳女性．生来健康であったが X－4 日より全身倦怠感・口渇が出
現，X 日に自宅で倒れており救急搬送．血糖 2000 mg／dl・pH 7.06 と著しい
高血糖・代謝性アシドーシスに尿・血中のケトン体高値・高浸透圧血症も認
め，糖尿病性ケトアシドース（DKA）及び高浸透圧高血糖症候群（HHS）の
合併と判断したが，更に横紋筋融解症・急性腎障害（ピークの CK 9 万 U／
L，Cr 3.71 mg／dl）も認めた．直ちに補液及びインスリン持続静注で加療開
始するも，腎障害は増悪し乏尿となったため血液透析を導入した．糖尿病の
病型としては，DKA に至るまでの急速な経過・著明な高血糖にも関わらず
HbA1c 7.9％と比較的軽度の上昇・インスリン分泌能の枯渇などから劇症 1
型糖尿病と診断し，強化インスリン療法を導入した．透析を離脱するまで 3
週間を要したが，腎機能はほぼ完全に回復した．【考察】高血糖緊急症におい
ては，急速な血糖上昇を誘引として横紋筋融解症を発症し，急性腎障害を来
しうるとされる．臨床上示唆に富む症例と考え，文献的考察を加え報告する．

O—015
急性腎障害（AKI）に急性呼吸窮迫症候群（ARDS）を合併した
一例
福井大学腎臓内科
高久　直子，西川　雄大，西川　翔，坂下　紗弓，島本　侑樹，
西森　一久，森田　紗由，小林　麻美子，福島　佐知子，横井　
靖二，三上　大輔，高橋　直生，木村　秀樹，糟野　健司，岩
野　正之

【症例】79 歳男性．【現病歴】X 年 1 月に肺炎のため近医で抗生剤加療を行わ
れ軽快したが，徐々に尿量減少，浮腫が出現し，治療開始 2 週間後に呼吸苦
が出現した．房室ブロック，QT 延長，両側胸水貯留，AKI を認め精査加療
目的に入院した．利尿薬を開始し反応は良好であったが PaO2／FiO2＜200 と
急激な低下を認め，心エコーで心不全は否定的であり，ARDS と診断した．
集中治療室にてステロイド投与，非侵襲的陽圧換気（NPPV），持続的血液濾
過透析（CHDF）を開始した．入院翌日に意識消失を伴う心室細動（VF）を
2 回認めたが，全身状態の改善に伴い不整脈も減少し，入院 3 日目に尿量は
3000 ml／日となり CHDF を離脱した．呼吸状態も徐々に改善し 1 週間後に
NPPV を離脱した．【考察】AKI は炎症性サイトカインの生成などから心臓
や肺，肝臓など様々な臓器に傷害を与えることが報告され，特に AKI に呼吸
不全が合併すると致死率は 80％を越えると言われている．本例は AKI によ
り肺の毛細血管透過性が亢進し ARDS を発症し，後天性 QT 延長症候群によ
る心室細動を合併した重症AKIであったが，適切な処置により救命し得た貴
重な症例と考える．

O—014
ロキソプロフェンが被疑薬と考えられた透析を必要とした肉芽
腫性間質性腎炎の 1例
神戸市立西神戸医療センター腎臓内科
中田　庸介，中井　雅史，鳥越　和雄

【症例】30 歳男性【主訴】無尿，体幹部発疹【現病歴】生来健康な男性．2 週
間前から乾性咳嗽を発症，A 医院でシタフロキサシン内服されたが，10 日前
より発熱も伴い B 病院でクラリスロマイシン，ロキソプロフェンを追加．4
日前から無尿となり血液検査で著明な腎機能低下（Cre 9.87 mg／dl, BUN 67 
mg／dl）を認め当科で緊急入院となった．【経過】第 3 病日に腎生検を行い，
肉芽腫性間質性腎炎を認めた．サルコイドーシス，TINU，感染などは否定
的で，原因として薬剤が考えられた．DLST を行い，クラリスロマイシン・
シタフロキサシンは陰性だったが，ロキソプロフェンは 175％と陽性に近く
同薬剤の可能性を疑った．ロキソプロフェンによる肉芽腫性間質性腎炎と診
断後，プレドニゾロンパルス及び内服を開始した．同時に無尿もきたし，第
2 病日より血液透析を 4 回実施した．その結果自尿もつき，離脱後も利尿薬
を使用し体液管理が行えるようになった．炎症反応改善を認めたため，第 28
病日に自宅退院となった．【考察】ロキソプロフェンが被疑薬と考えられる血
液透析を必要とした肉芽腫性尿細管間質性腎炎の 1 例を経験した．ロキソプ
ロフェンによる肉芽腫性間質性腎炎の報告は過去に散見されるが，無尿とな
り透析を必要とした症例は少なく，文献的考察を交え報告する．

O—013
COVID—19 による腎障害に対して持続的血液濾過透析（CHDF）
を施行し，頻回の回路内血栓閉塞が生じた 1例
1石川県立中央病院腎臓内科・リウマチ科，2石川県立中央病院総
合診療科
小眞頼　明斗1，竹村　健一2，鈴木　一如1，藤井　博1，中島　昭
勝1

【症例】60 代男性【病歴】高血圧にて内服加療中，1 日 100 本×28 年の喫煙
歴あり．入院 13 日前より 37 度台の発熱あり．呼吸苦及び CT で高度な肺炎
像を認めたため，当院に救急搬送された．COVID—19 と診断して，ファビピ
ラビル，ヒドロキシクロロキンとナファモスタットメシル酸塩を開始し，挿
管管理の上で同日に集中治療室に入室となった．入院 3 日後に急性腎障害を
発症したため，CHDF を開始した．経過中に高ビリルビン血症を合併し 5 日
間の血漿交換が行われ，CHDF 開始から 16 日後に週 3 回の血液透析管理に
変更となった．CHDF 施行中に頻回の回路内血栓閉塞があり，初回ヘパリン
3000 単位，持続 1500 単位／時間（体重 83 kg）で開始するも 3.5 時間で閉塞，
ナファモスタット 50 mg／時間に変更するも 7.5 時間で閉塞した．原疾患の改
善に伴い，回路内の凝血は改善し，安定した血液透析が施行可能となった．

【考察】重症新型コロナウイルス感染症では，微小血栓による脳梗塞や腎障害
を生じることがあり，透析回路の閉塞も頻回に生じた可能性がある．重度の
新型コロナウイルス感染症では抗凝固薬の使用を検討する必要があると考え
る．
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O—024
Basedow病に対してPropylthiouracil の長期使用中にANCA関
連腎炎を発症し膜性腎症を合併した 1例
近江八幡市立総合医療センター
砂原　康人，中村　匡志，足立　大也，南田　敦，山内　明日
香，原　将之，門　浩志，八田　告

【症例】58 歳女性．20 代で Basedow 病を発症し Propylthiouracil（PTU）が
開始された．2 年前は検尿異常を認めず，昨年より尿潜血 1＋，今年は尿潜血
3＋・尿蛋白 1＋と悪化を認めた．MPO-ANCA（＋），腎機能低下（2 年間で
Cr 0.67→0.86 mg／dL）を認め腎生検を行った．光顕では一部に係蹄破綻や線
維細胞性半月体を認めた．蛍光では係蹄壁とメサンギウムに IgG の沈着を認
め，IgG1 と IgG4 が優位であった．電顕では大小不同で分布が不均一の沈着
物を上皮下や基底膜内に認めた．以上より ANCA 関連糸球体腎炎（AAGN）
と膜性腎症（MN）の合併と診断した．PTU による AAGN の可能性を考慮
し PTU を中止した．尿所見や腎機能の改善に乏しく，現在はステロイド治
療を検討している．【考察】PTU による AAGN の発症において PTU の使用
期間の中央値は 39 か月（1—132 か月）との報告があり，本症のように長期使
用後に発症した報告は過去になく，PTU 使用中は AAGN の可能性を長期間
フォローする必要があると思われた．Basedow病とMNの合併例は稀である
が，甲状腺特異的抗原による免疫複合体の沈着により発症することが言われ
ており，甲状腺自己抗体の抗体価や組織への沈着の有無を検討する必要があ
る．本症は甲状腺疾患やその治療薬，腎疾患の関連を考える上で示唆に富む
症例と思われた．

O—023
顕微鏡的多発血管炎の寛解維持療法下に食欲低下で発症した進
行性多巣性白質脳症（PML）の一例
1藤田医科大学病院臨床研修センター，2藤田医科大学腎臓内科
道祖田　直紀1，古田　弘貴2，堀内　雅人2，多賀谷　知輝2，高
橋　和男2，林　宏樹2，小出　滋久2，稲熊　大城2，長谷川　み
どり2，湯澤　由紀夫2，坪井　直毅2

【症例】70 歳時に RPGN，びまん性肺胞出血，多発性単神経炎で顕微鏡的多
発血管炎を発症した．全血漿交換，mPSL パルス療法，PSL 40 mg—／日，
IVCY 総計 3 g を経て，PSL 8 mg／日，リツキシマブ 300 mg 半年毎投与下の
74 歳時に食欲低下を呈し入院となる．UP 2.7 g／gCr，UOB（1＋），WBC 
6600／μl（Ly 11％，CD20 陽性細胞 0％），IgG 653 mg／dl，Cr 5.14 mg／dl，
MPO-ANCA 6.4 IU／ml，頭部 MRI で多発する白質病変を認めた．【経過】入
院後の急速な意識障害進行から PML を疑ったが，髄液中 JCV-DNA（PCR）
陰性であり，第 45 病日に脳生検を行い組織 PCR，抗原陽性所見から診断に
至った．PSL 減量，ミルタザピン及びメフロキン投与後も病状は悪化し第
178 病日に永眠した．【考察】PML は成人の 8 割以上で潜伏感染する JCV が，
免疫能低下により再活性化し発症する脱髄性疾患である．PML 発症リスク
分類（Nat Rev Rheumatol. 2015）によると，TNF 阻害薬やトシリズマブは
class 3（超低リスク）であるが，リツキシマブに限らずベリムマブ，CYC，
AZP，MMF，MTX といった薬剤が class 2（低リスク）に挙げられている．
PML は稀な合併症であるが，原病に伴う中枢神経症状や脳血管障害と誤診
される可能性もあり，多様化する腎炎・血管炎の免疫抑制療法に際し留意す
る必要がある．

O—022
IgM-MGUSを合併し，微小球体状の微細構造を伴う上皮下沈着
物を認めた一例
1田附興風会医学研究所北野病院腎臓内科，2同血液内科，3関西
電力病院
麻生　芽亜1，遠藤　知美1，櫻木　実1，北野　俊行2，垣田　浩
子1，桜井　孝規3，武曾　恵理1，塚本　達雄1

【症例】72 歳男性．40 歳代より無症候性原発性胆汁性胆管炎にて近医通院中
であった．貧血，蛋白尿，低蛋白血症を認め当院紹介受診した．Alb 3.4 g／
dL，Cre 0.75 mg／dL，尿蛋白 4.8 g／gCre であり，IgM—κ型 M 蛋白血症（尿
中 BJP 陰性，クリオグロブリン陰性）を認めた．精査の結果，血液内科では
IgM-MGUS と診断された．腎生検にて，光顕では軽度のメサンギウム基質増
加と係蹄壁の肥厚，Spike 様構造を認めた．IF では IgG，C3，C4 が係蹄壁に
顆粒状に，IgA，IgM，C1q はメサンギウム領域に沈着を認め，monoclonality
はなかった．電顕では上皮下に直径 80～120 nm の微小球体から形成される
沈着物をびまん性に認めた．以上より，膜性腎症（亜型）と診断した．血液
疾患による二次性膜性腎症の可能性を考えて，DRC 療法（デキサメタゾン，
リツキシマブ，シクロフォスファミド）を開始，血中 M 蛋白は減少したが，
現時点で尿蛋白は減少していない．【考察】本症例では，電顕にて特徴的な微
小球体状の微細構造を伴う上皮下沈着物を認めた．このような沈着物を有し
た報告は稀であり（Kowalewska J, Alpers CE, et al. Am J Kidney Dis 
2006），貴重な症例と考え報告する．

O—021
胸腺腫関連重症筋無力症に合併したANCA関連血管炎の一例
兵庫県立尼崎総合医療センター
才田　宏奈，福見　アウェイスシャフィック，高見　洋太郎，
前田　広太郎，寺柿　万理子，西川　聖良，嶋田　博樹，岩成　
祥夫，池田　昌樹，田中　麻理，竹岡　浩也

【症例】84 歳女性．1 年前の腎機能は正常（Cre 0.68 mg／dL）であった．1 カ
月前からの眼瞼下垂と嚥下困難の精査のため他院へ入院していた．X－1 日
急性呼吸不全となり気管挿管のうえ当院へ転院となった．胸部 CT で胸腺腫
を認め，抗アセチルコリン受容体抗体陽性から重症筋無力症と診断した．入
院時から持続性蛋白尿，血尿，腎機能障害（Cre 2.42 mg／dL）を認めており
当科に紹介となった．MPO-ANCA 陽性で腎生検では focal crescentic glo-
merulonephritis を認め，ANCA 関連血管炎と診断した．免疫グロブリン療
法，ステロイド（mPSL 500 mg を 3 日，以後 PSL 10 mg 内服），タクロリム
ス治療により筋症状は改善し，2 ヶ月後に MPO-ANCA は陰性化，1 年後に
尿所見も正常化して腎機能は Cre 1.08 mg／dL まで改善した．【考察】重症筋
無力症は，他の自己免疫疾患を合併することがあり ANCA 関連血管炎の合
併例も少数報告されている．本例では，重症筋無力症に準じた治療により
ANCA関連血管炎の経過も良好であった．両者合併の機序や治療を考えるう
えで興味深い症例であり，文献的考察を加えて報告する．

O—020
骨髄移植後に腎限局型GVHDが考えられた再生不良性貧血の一
例
1長崎大学病院腎臓内科，2長崎大学病院血液内科，3山口病理組
織研究所
白井　敦子1，太田　祐樹1，鳥越　健太1，山下　鮎子1，牟田　久
美子1，浦松　正1，藤岡　真知子2，澤山　靖2，山口　裕3

23 歳女性．X－2 年 12 月に再生不良性貧血の診断となり，シクロスポリンな
どによる治療が開始となったが，治療反応性が乏しいことから X－1 年 8 月
に非血縁者間骨髄移植が施行された．X－1 年 10 月頃から血清 Cr 0.7 mg／dL
から 1.0 mg／dL へ上昇し，同時期に血小板減少，溶血性貧血を認め，血栓性
微小血管障害症（TMA）が考えられた．移植片対宿主病（GVHD）予防でタ
クロリムス（Tac）が投与中で，血清 Cr 上昇や TMA の原因として Tac の
影響も考慮され減量，中止された．X－1 年 12 月頃から尿蛋白（約 1 g／day）
と血尿が出現し，Cr 1.5 mg／dL となったため当科紹介となり，精査のため入
院の上，腎生検を行った．光顕でびまん性に糸球体基底膜の二重化，メサン
ギウム融解像，電顕で広範な内皮下浮腫を認め，TMA による血管内皮障害
が考えられた．免疫染色では特異的な所見はなかった．他臓器の GVHD 徴候
はなかったが，Tac 減量後の検尿異常と腎機能障害増悪の経過から GVHD の
関与を考慮し，ステロイド治療を開始した．治療開始前に血清 Cr は 2.1 mg／
dL へ上昇したが，治療開始 10 日目で 1.5 mg／dL，1 ヶ月で 1.1 mg／dL へ改
善し，尿蛋白は 0.2 g／day へ減少，血尿は消失した．骨髄移植後に GVHD と
TMA が関連したと思われる腎障害を経験したので報告する．

O—019
顕微鏡的多発血管炎の再燃との鑑別を要した血管内リンパ腫の
一例
1市立豊中病院内科，2大阪大学医学部附属病院腎臓内科
堅田　梨穂1，楠　康生1，若林　慶子2，柿本　綱之1，大河原　桃
子1，寺元　久美恵1，池田　夏子1，山本　聡子1，竹治　正展1

【症例】76 歳男性【主訴】歩行困難【現病歴】X－6 年 4 月に急速進行性腎炎
症候群（Cr 5.2 mg／dl），MPO-ANCA＞300 IU／ml，腎生検での半月体形成性
糸球体腎炎の所見等から顕微鏡的多発血管炎（MPA）と診断された．ステロ
イド治療で腎機能は Cr 1.5 mg／dl まで回復し X－3 年 1 月にステロイド投与
は終了となっていた．X 年 5 月頃より歩行困難となり当科入院となった．頭
部 MRI 検査にて多発脳梗塞を認め，MPA の増悪あるいは血管内リンパ腫

（IVL）等が考えられた．ランダム皮膚生検ではIVLの所見は得られず，MPO-
ANCA 5.4 IU／ml と軽度ながら陽転化していたことから当初 MPA の再燃と
考え，ステロイド治療を再開し症状は一時著明に改善した．しかしその後，
血小板減少が進行し骨髄検査で血球貪食症候群を認めたことから，やはり
IVL を生じていると考えエトポシド投与を開始し，血小板数は正常化，Cr 5 
mg／dl 程度で推移していた腎機能も 2.5 mg／dl まで改善した．しかし最終的
には病勢をコントロールできなくなり X 年 9 月に永眠された．死後の腎標本
にて血管内に大型異型 B 細胞の集簇を認め IVL の確定診断に至った．【考察】
IVL は高齢者に好発し血管炎に類似の病態を呈することがあるため，両者の
鑑別は重要であると考えられた．
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O—030
ステロイド単剤にて寛解した TAFRO症候群の一例
伊勢赤十字病院
佐藤　貴志，川村　公平，山脇　正裕，坂口　友浩，中井　貴
哉，こさと　大基，大西　孝宏

【症例】19 歳男性 【既往歴】特記事項なし 【病歴】発熱・咳嗽主訴に近医受
診．症状改善無く胸痛症状出現し，総合病院受診．入院し胸膜炎疑いで抗生
剤治療施行したが改善せず．各種培養検査・免疫学的検査陰性．急性腎障害
合併し，X 日に当科に転院．身体所見；発熱・頸部リンパ節腫大あり．検査
所見；炎症所見・腎障害・ALP 上昇等の胆道系障害を認めた．X＋2 日には
血小板低下し，CT 検査では胸水・腹水・多発リンパ節腫大を認めた．骨髄
生検にて骨髄細網線維化を認め，皮膚・リンパ節生検で血液腫瘍も否定的で
あった．TAFRO 症候群と診断．X＋6 日より 3 日間 mPSL 1000 mg 投与，
X＋9 日より PSL 60 mg 内服に移行．経過中血小板は 3.3 万／μl まで低下，胸
水・腹水の顕著な増加を認めたが X＋26 日以降徐々に改善傾向となり，X＋
55 日に PSL 30 mg で退院，外来フォローアップとなった．治療開始 1 年後
には PSL 内服終了し，半年経過した現在も寛解状態を維持．【考察】TAFRO
症候群は血小板減少・全身性浮腫／胸水／腹水・発熱・骨髄細網線維化・肝腫
大／脾腫大／リンパ節腫大を伴う稀な疾患である．PSL に加えて CyA・TCZ・
RTX 等の免疫抑制剤の有効性が指摘されているが，本症例ではステロイド
単剤で寛解を得ることができた．本疾患においては確立した治療法はなく文
献的考察を交えて報告する．

O—029
感染関連糸球体腎炎を発症し透析導入に至った糖尿病患者の一
例
1石川県立中央病院腎臓内科・リウマチ科，2石川県立中央病院病
理診断科
能崎　将一1，鈴木　一如1，藤井　博1，片柳　和義2，湊　宏2，
中島　昭勝1

【症例】68 歳，男性．現病歴：12 年前に 2 型糖尿病と診断され治療開始され
たが，血糖コントロール不良が続き，神経障害，網膜症，腎症 3 期の合併症
を認めた．3 週間前から全身倦怠感，頭痛，発熱がみられ，近医の採血で
CRP：10.33 mg／dl，Cr：0.72 mg／dl であった．経時的に症状が増悪し当院に
紹介された．全身の皮膚に慢性痒疹と掻爬痕がみられ，一部はびらんや潰瘍
化していた．血液検査で Cr：8.87 mg／dl と急性腎障害，高カリウム血症を認
め当科に入院した．腎前性腎不全を疑い補液負荷したが腎機能は改善しな
かった．血液検査で C3：9 mg／dl，CH50：≦12.0 CH50／ml と補体低下を認
め，ANCA 陰性，ASO 陰性，パルボウイルス IgM 陰性であった．腎生検は
光顕で著明な管内増殖と細胞性半月体形成，蛍光で IgA と C3 に沈着がみら
れ，電顕では上皮下を中心に高電子密度の沈着物散在を認め，感染関連糸球
体腎炎と診断された．ハーフパルスを含めたステロイド治療も奏効せず，不
可逆的な末期腎不全に対して血液透析が導入された．【考察】皮膚感染症に伴
う感染関連糸球体腎炎（IRGN）を発症し，ステロイド治療に反応せず透析導
入に至った症例を経験した．高齢発症の IRGN では非連鎖球菌による皮膚感
染症関連の割合が高く，背景疾患として糖尿病が最大の危険因子である．

O—028
イマチニブ長期投与による巣状分節性糸球体硬化症の一例
1福岡大学腎臓膠原病内科，2同病理学
盛田　なつみ1，横田　総一郎1，渡邊　真穂1，氷室　尚子1，高
橋　宏治1，伊藤　建二1，安野　哲彦1，三宅　勝久1，上杉　憲
子2，升谷　耕介1

81 歳男性．X－14 年に慢性骨髄性白血病（CML）と診断され，イマチニブ
（IM）が開始された．以後，CML は寛解を維持しているが，早期から尿蛋白
（UP）1＋が出現し，時に浮腫を認めた．X－7 年，UP が 2＋となり，血清ク
レアチニン値（sCr）は 1.2 mg／dL と上昇した．X－2 年，UP 3＋，浮腫の増
悪を認め，IM は中止された．X－1 年 2 月，sCr 1.5 mg／dL，UP 4.5 g／gCr
となり，当科で腎生検を施行した．光顕では糸球体全硬化，および非硬化糸
球体におけるメサンギウム領域の拡大を認めた．蛍光抗体法（IF）では軽度
の IgA 沈着を認めた．電子顕微鏡では沈着物は認めず，広範な内皮障害の所
見を認めた．保存的加療のみで UP 1—2 g／gCr，sCr 1.3—1.7 mg／dL で推移し
ていたが，X 年 10 月に UP 4.5 g／gCr，sCr 2.3 mg／dL と再び増悪したため，
再生検を行った．全硬化糸球体が増加し，非硬化糸球体の多くに分節性硬化
の所見を認めた．IF では IgA の沈着を認めなかった．IM による二次性巣状
糸球体硬化症と診断したが，IM は既に中止されており，保存的治療を継続
している．IM 投与後の腎障害についてはいまだ十分な知見が集積していな
い．本症例においてIM中止後も腎障害が進行している病態について考察し，
報告する．

O—027
造血幹細胞移植後に移植片対宿主病（GVHD）による腎障害を
来たした 1例
久留米大学医学部内科学講座腎臓内科部門
山本　遼，久保　沙織，藤井　麻紀子，有吉　拓哉，太田　寛
二，西田　紅見，乙咩　崇臣，黒川　佑佳，中村　奈央，甲斐
田　裕介，植田　詩子，松本　有里子，柴田　了，深水　圭

50 歳男性．X－2 年 9 月に芽球形質細胞様樹状細胞腫瘍（BPDCN）の診断に
至り，X－1 年 3 月に造血幹細胞移植（HSCT）を行った．その後 BPDCN は
寛解に至り，移植片対宿主病（GVHD）予防目的でタクロリムス（TAC）内
服を開始した．HSCT 7 ヶ月後より腎機能が低下し TAC による薬剤性腎障
害を考慮し漸減中止した（血清 Cre：0.67→1.72 mg／dL）．TAC 中止後も腎
機能改善なく，原因精査のため X 年 7 月に腎生検を施行した．光顕所見では
メサンギウム融解を多数認め，糸球体総数 25 個中 1 個に細胞性半月体の形成
を認めた．蛍光免疫染色はすべて陰性であった．HSCT から腎障害発症まで
の期間や TAC 減量の過程で腎機能が低下していること，腎病理所見などか
ら GVHD による腎障害と診断した．その後 GVHD に対して TAC 増量とプ
レドニン追加で腎機能は改善傾向にある．HSCT後の腎障害は，移植前処置，
腎毒性を有する薬剤，感染症，GVHD など複合的要因の関与があり原因の特
定に難渋することも多い．また腎病理所見としてもGVHD関連腎症はさまざ
まな病理像を呈することが報告されている．今回我々は，HSCT 後に GVHD
関連腎症を来した貴重な症例を経験したため文献的考察を加え報告する．

O—026
アルコール性肝硬変に合併した IgA 沈着を伴う急速進行性腎炎
症候群の 1例
1京都府立医科大学腎臓内科，2同人体病理学，3同消化器内科
大林　勇輝1，桐田　雄平1，草場　哲郎1，澤井　慎二1，石村　
奈々1，木谷　昂志1，塩津　弥生1，益澤　尚子2，瀬古　裕也3，
小西　英一2，伊藤　義人3，玉垣　圭一1

【症例】56 歳男性【経過】15 年ほど前からアルコール性肝硬変を指摘され近
医へ通院していたが，ここ数年の受診歴はなかった．入院 1 ヵ月程前から腹
部膨満感を自覚し，体重増加も認めたため当院消化器内科を受診した．腹水
貯留と著明な腎機能の悪化を認め，同科に入院した．アルブミン投与，利尿，
腹水ドレナージで加療されたが，腎機能のさらなる増悪を認め，当科に紹介
された．糸球体性血尿・蛋白尿を伴っていたため，急速進行性腎炎症候群

（RPGN）と診断し，腎生検を行った．メサンギウムに IgA 沈着を伴うメサン
ギウム・管内増殖性糸球体腎炎を認め，ステロイド治療を行った．しかし，
感染症を合併し，治療効果も乏しかったため早期にステロイドを漸減するこ
ととなった．【考察】肝硬変では，肝機能障害による IgA 除去能の低下によ
るメサンギウムへの IgA 沈着がよくみられ，肝性 IgA 腎症と呼ばれる．しか
し，RPGN や病理像で管内細胞増多を呈することは稀である．診断・治療に
難渋した肝性 IgA 腎症と考えられる症例を経験したため，報告する．

O—025
SLE患者に発症した抗糸球体基底膜抗体陽性のANCA関連血管
炎の 1例
1三重大学医学部附属病院臨床研修・キャリア支援部，2三重大学
医学部附属病院腎臓内科
大森　あゆみ1，平林　陽介2，齋木　良介2，小田　圭子2，春木　
あゆみ2，村田　智博2，片山　鑑2

【症例】68 歳女性【主訴】血尿【現病歴】2 か月前から尿潜血，尿蛋白を指摘
されるようになり，1 か月前から炎症反応の上昇，腎機能障害の進行を認め，
急速進行性糸球体腎炎（RPGN）と診断した．ミエロペルオキシダーゼ抗好
中球細胞質抗体（MPO-ANCA），抗糸球体基底膜抗体（抗 GBM 抗体），抗 2
本鎖 DNA 抗体，抗 Sm 抗体の上昇を認め，RPGN の原因検索のため腎生検
を施行した．腎病理組織では糸球体が全部で 15 個含まれ，細胞性半月体を 5
個，線維細胞性半月体を 4 個認めた．蛍光免疫染色法では巣状分節性に IgG
のわずかな沈着を基底膜に線状に認めたのみであり，RPGN の主病態は
ANCA 関連血管炎と診断した．ステロイドパルス，血漿交換およびプレドニ
ゾロン内服で抗 GBM 抗体が陰性化したため血漿交換を終了した．ANCA 関
連血管炎に対してエンドキサンパルス，アザチオプリンの内服で治療を継続
し，腎機能は改善した．【考察】SLE 患者で MPO-ANCA が陽性となる割合
は少なく，抗 GBM 抗体陽性の ANCA 関連血管炎による RPGN が SLE 患者
に発症することは非常に稀である．今回，抗 GBM 抗体陽性の ANCA 関連血
管炎による RPGN を呈した SLE の一例を経験し，腎病理組織で RPGN の主
病態を ANCA 関連血管炎によるものと診断した．
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O—036
抗補体H因子抗体陽性一次性膜性腎症の一例～当科のまとめ～
金沢医科大学医学部腎臓内科学
加賀谷　侑，矢部　友久，藤井　愛，熊野　奬，鶴山　裕子，
山崎　恵大，松浦　寿一，岡田　圭一郎，野村　佳苗，沖野　一
晃，藤本　圭司，足立　浩樹，古市　賢吾，横山　仁

59 歳男性．主訴；両下肢浮腫と蛋白尿のため，腎生検を施行した．蛍光抗体
法にて糸球体係蹄に IgG，C3，の顆粒状の沈着，光学顕微鏡にて基底膜の肥
厚を認め，PLA2R陽性であったため一次性膜性腎症と診断した．プレドニゾ
ロンとミゾリビンの治療を開始したが，約 9 年間の経過中に寛解と再燃を繰
り返し，補体制御因子である補体 H 因子（CFH）に対する抗 CFH 抗体価も
それに伴い増減した．これまでに抗 CFH 抗体が膜性腎症の腎機能悪化に関
与した可能性を示した 1 症例が報告されており（Pierre Ronco et al. N Eng J 
Med 2018；379：2479—2481），一次性膜性腎症 36 例において，抗 CFH 抗体
と臨床的指標との関連を検討した．年齢，性別，ベースラインからの血清ク
レアチニン（Cr）値，尿蛋白量，および免疫抑制療法の有無を交絡因子とし
た多変量 Cox 回帰分析により，抗 CFH 抗体価の上昇は血清 Cr 値 1.5 倍化の
有意な危険因子であった（相対リスク 1.93 倍，P＝0.02）．抗 CFH 抗体の一
次性膜性腎症における腎機能低下への関与が示唆された．

O—035
顕微鏡的多発血管炎と血栓性微小血管障害症の同時発症が疑わ
れた一例
国立病院機構金沢医療センター
上田　祥子，安達　永里子，石坂　真菜，迫　恵輔，北川　清
樹

症例は 80 代男性．気管支拡張症で当院に定期通院していた．20XX 年 3 月か
ら血痰が出現した．さらに呼吸困難と尿量減少を認め，当科を紹介され受診
した．尿検査では潜血（2＋），蛋白（3＋）で，定量では 5.69 g／gCr の尿蛋
白を認めた．血液検査では Cr 6.38 mg／dL と腎機能障害を認めた．さらに
CRP 21.11 mg／dL と高度の炎症所見に加えて MPO-ANCA 26 U／mL と陽性
であった．胸部 CT ではすりガラス陰影の出現を認めた．生検は施行できな
かったが，主要症候および検査所見から顕微鏡的多発血管炎（MPA）と診断
した．さらに血液検査で Hb 8.4 g／dL，Plt 2.1 万／μL，ハプトグロビンが感度
未満と溶血性貧血および血小板減少を伴っていた．血液塗抹標本で破砕赤血
球を認め，血栓性微小血管障害（TMA）と診断した．補体低下は認めず，
ADAMTS13 活性 44％，ADAMTS13 インヒビター陰性であった．ステロイ
ドパルス療法，エンドキサンパルス療法に加えて血漿交換療法なども併用し
加療を行った．しかし経過にて消化管穿孔による細菌性腹膜炎を併発し，同
年 6 月に永眠された．MPA と TMA の合併例は予後不良とされている．既
知の治療ではコントロールできない症例も多く，文献的考察を加えて報告す
る．

O—034
診断に難渋した高齢発症ループス腎炎の一例
1金沢医科大学病院臨床研修センター，2金沢医科大学腎臓内科
学
喜多　芹菜1，山崎　恵大2，中尾　真一郎2，松田　雄斗2，山之
内　啓貴2，鶴山　祐子2，岡田　圭一朗2，野村　佳苗2，松浦　寿
一2，沖野　一晃2，藤本　圭司2，足立　浩樹2，古市　賢吾2，横
山　仁2

【症例】80 代 女性，X－3 年から下腿浮腫を自覚．X－1 年 4 月血清クレアチ
ニン 1.18 mg／dl であった．同年 12 月頃から浮腫が増悪し，全身の圧痕性浮
腫が出現し体重が 6 kg 増加した．X 年 2 月に腎機能増悪したため当科に紹介
となり，尿蛋白 8.6 g／gCr，尿潜血 1＋，円柱なし，s-Cr 1.74 mg／dl，Alb 2.7 
g／dl，抗核抗体 均一型 160 倍，抗 ds-DNA 抗体陽性であったが，その他 SLE
を疑う症状は認めなかった．腎生検により，膜性増殖性糸球体腎炎の像を認
め，免疫抗体法では糸球体係蹄に IgM，C1q，β1C の帯状の沈着を認めた．
SLE の ACR 分類では基準を満たさないが，ループス腎炎 ISN／RPS 分類に
IV-G（A／C）であった為，SLICC 分類で SLE と診断した．腎炎活動性が低
く，血清クリオグロブリン陰性により免疫抑制薬は使用せずに保存的治療を
行っていく方針とした．【結語】高齢発症のループス腎炎は稀ではないが，そ
の中でも 80 代と特に高齢で，典型的な SLE の臨床像を示さず，腎生検組織
で診断したので報告する．

O—033
アテゾリズマブによりネフローゼ症候群を発症し，膜性増殖性
糸球体腎炎を呈した 1例
厚生連高岡病院腎臓・リウマチ膠原病内科
村上　航平，眞田　創，山口　かおり，中濱　克之，山田　裕
治，三宅　泰人

【症例】70 歳台，男性．X 年 Y 月に慢性咳嗽を主訴に当院を受診した．左肺
腺癌の診断でカルボプラチンおよびペトメレキセドによる化学療法が開始さ
れたが著効せず，原発巣や転移巣の増大を認めた．このため Y＋5 月よりア
テゾリズマブが開始となった．治療開始 3 ヶ月後より蛋白尿の出現を認め，
総蛋白 6.4 g／dL，アルブミン 2.5 g／dL，尿蛋白 5.4 g／gCr とネフローゼ症候
群を呈していたことから腎生検を実施した．光顕所見では軽度のメサンギウ
ム細胞の増殖と，分節性の基底膜二重化を認めた．IF 所見では IgG と C3 の
係蹄およびメサンギウム領域への顆粒状沈着を認めた．電顕所見で内皮下お
よびメサンギウム領域に高電子密度沈着物を認め，係蹄にはメサンギウム陥
入を伴う基底膜の二重化を認めた．病理所見より膜性増殖性糸球体腎炎と診
断したが，臨床的に原因となる感染症や，自己免疫疾患等は認めなかった．
アテゾリズマブ中止後は速やかに尿蛋白が減少し，2 か月後にはネフローゼ
症候群は寛解した．【結語】アテゾリズマブによりネフローゼ症候群を発症
し，膜性増殖性糸球体腎炎を呈した 1 例を経験した．免疫チェックポイント
阻害薬による糸球体病変の報告は稀であり，臨床経過を文献的考察とともに
報告する．

O—032
末梢血幹細胞移植5年後に発症した膜性腎症を呈するGVHD腎
症の一例
1香川大学医学部付属病院循環器・腎臓・脳卒中内科，2同病理診
断科
眞鍋　雅人1，志賀　崇史1，白石　愛子1，國正　靖1，西岡　里
香1，大西　啓右1，藤田　拓朗1，尾崎　太郎1，祖父江　理1，伊
吹　英美2，南野　哲男1

【症例】36 歳男性【現病歴】急性リンパ球性白血病に対して X－5 年 3 月に妹
をドナーとする末梢血幹細胞移植を施行された．移植後慢性GVHD症状とし
ては皮膚炎や肺合併症を認めたが，他の臓器障害はなく経過した．X－2 年 8
月検尿異常が出現，X－1 年 12 月にはネフローゼ症候群に進展したため，X
年 3 月に腎生検を施行した．【臨床経過】入院時検査では CRP 0.32 mg／dl，
Alb 2.9 g／dl，Cr 1.06 mg／dl，WBC 11870／μl，尿蛋白 1.52 g／day，沈査赤血
球 10—19／HPF であった．また，抗核抗体と抗セントロメア抗体が陽性であっ
た．腎生検では一部にメサンギウム融解を伴うメサンギウム細胞増殖・基質
増加と基底膜の spike 形成や一部二重化を認めた．蛍光抗体法では IgG1，
IgG4，C4d が陽性で，PLA2R は陰性であった．post-transplantation throm-
botic microangiopathy（TMA）を伴う二次性膜性腎症の所見より，GVHD
腎症と診断した．診断後，プレドニゾロンとタクロリムスを増量し，治療効
果を評価中である．【考察】造血幹細胞移植後 5 年を経過してのネフローゼ症
候群の症例であった．PLA2R 陰性かつ TMA を伴う膜性腎症の所見であり，
GVHD腎症による二次性膜性腎症と診断した．GVHD腎症は稀な疾患であり
報告させていただく．

O—031
成人 T細胞性白血病／リンパ腫（ATLL）に対する臍帯血移植後
にネフローゼ症候群を発症した一症例
久留米大学医学部内科学講座腎臓内科部門
西田　紅見，藤井　麻紀子，有吉　拓哉，山本　遼，太田　寛
二，久保　沙織，乙咩　崇臣，黒川　佑佳，中村　奈央，中山　
陽介，甲斐田　裕介，松本　有理子，矢野　淳子，柴田　了，
深水　圭

【症例】64 歳女性．X－2 年 12 月に A 病院で ATLL と診断された．X－1 年
2 月に当院血液内科へ転医し，4 月に臍帯血移植が行われた．移植片対宿主病

（GVHD）予防として，PSL と TAC を使用し，8 月から漸減していた．12 月
頃から体重増加と全身浮腫とを自覚し，総蛋白 5.0 g／dL，Alb 1.8 g／dL と低
下を認めた．その後も低 Alb 血症は遷延し，X 年 3 月の尿検査で Up／UCr 
17.7 g／gCr とネフローゼ症候群を呈しており当科紹介となった．ネフローゼ
症候群に対する精査目的に経皮的腎生検を施行したところ，光顕では一部の
糸球体で内皮細胞障害，管内細胞増多を認めた．免疫蛍光染色は全て陰性で
あった．尿蛋白の選択性は高選択性であった．PSL，TAC 増量後よりネフ
ローゼ症候群は速やかに完全寛解に至ったため退院となった．経過中は Cr
の上昇は認めなかった．【考察】ATLL に対する臍帯血移植後にネフローゼ
症候群を発症し，免疫抑制薬の増量にて完全寛解を認めた．病理所見と治療
経過から慢性 GVHD がネフローゼ症候群の原因であると考えられた．慢性
GVHD によるネフローゼ症候群の腎病理報告は少なく，貴重な症例を経験し
得たので報告する．
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O—042
腎生検組織においてホスホリパーゼA2受容体およびC1q がと
もに陽性を示した症例の検討
福岡赤十字病院腎臓内科
山岡　奈央，佐藤　克樹，石松　由季子，井上　めぐみ，古原　
千明，宿理　朋哉，中井　健太郎，満生　浩司

膜性腎症は糸球体係蹄壁の上皮細胞下の免疫複合体沈着による免疫性糸球体
腎炎で原発性，続発性に大別される．2009 年に上皮細胞上に発現するホスホ
リパーゼ A2 受容体（phospholipase A2 receptor：PLA2R）が発見され，特
発性膜性腎症の主な標的抗原であることが判明した．以来，原発性膜性腎症
における PLA2R 抗体陽性は特異度の高い所見であるとされてきたが，近年
PLA2R 抗体陽性を呈する続発性膜性腎症の症例が指摘されている．臨床的
には続発性を疑う症例で PLA2R 陽性であった場合，原発性か続発性かの判
断は時として困難である．ループス腎炎を疑いながらも PLA2R 沈着を認め
診断に苦慮した経験から，当院で腎生検組織において PLA2R かつ C1q 沈着
を認めた 5 症例について検討する．全例で蛋白尿を認め，内 2 例に SLE の臨
床症状を認めた．抗核抗体は先の 2 例を含む 3 例で強陽性であった．腎生検
の結果，メサンギウム病変は 4 例で認めた．抗核抗体陽性の 3 例は，診断基
準に照らしてループス腎炎と診断し，ステロイド及び免疫抑制剤を用いて治
療を開始した．2 例は原発性膜性腎症と診断して RAS 阻害薬またはステロイ
ドで治療した．PLA2R・C1q 共陽性の臨床的意義について文献を交えて考察
する．

O—041
悪性胸膜中皮腫に随伴した続発性微小変化型ネフローゼ症候群
の一例
近畿大学病院腎臓内科
樋口　敦，中谷　嘉寿，樋口　侑子，堀川　良太，堀川　有希
子，瀬戸口　知央，市川　昌志，高橋　実代，清水　和幸，古
林　法大，大西　佐代子，中野　志仁，坂口　美佳，谷山　佳
弘，有馬　秀二

【症例】77 歳，女性【現病歴】悪性胸膜中皮腫：MPM（Stage 3B・cT1N2M0・
二相型中皮腫）と診断され，カルボプラチン＋ペメトレキセドで治療開始と
なった．発熱，咳嗽および胸膜肥厚や胸水貯留は改善したが，化学療法導入
直前から顕性蛋白尿が出現し，ネフローゼ症候群を呈した．腎生検で微小変
化型ネフローゼ症候群：MCNS と診断され，高用量ステロイド療法が行なわ
れた．蛋白尿は一時減少したが MPM の再発に関連して蛋白尿は増悪し，続
発性 MCNS と考えた．腫瘍由来液性因子（pSTAT3，6 染色）の関与を検討
したが，今回明らかな関与はなかった．MPM 再燃時の血清 VEGF 濃度は 64 
pg／ml と軽度な上昇のみであり VEGF の関与も大きく認めなかった．免疫
チェックポイント阻害薬の使用を検討するも，全身状態が悪くなり，追加治
療はできずにホスピスへ転院となった．【結語】MPM に合併した腫瘍随伴症
候群の中で，ネフローゼ症候群の報告数は少ない．今回我々は，MPM に合
併したMCNSの一例を経験し，液性因子の関与についても一部検討したので
報告する．

O—040
Podocytopathy で発症した全身性エリテマトーデスの一例
1赤磐医師会病院，2岡山大学腎・免疫・内分泌代謝内科学，33）岡
山大学血液浄化療法人材育成システム開発学
高津　瑶子1，辻　憲二2，片山　祐2，大宮　照明1，杉山　斉2，
和田　淳2

【症例】40 歳女性．X 年 3 月より手足のレイノー現象が出現，同年 5 月に突
然の両下腿浮腫を自覚し近医を受診，ネフローゼ症候群の診断で当科紹介入
院．尿蛋白 8.47 g／gCr，血清 Alb 0.7 g／dL，尿沈渣赤血球 30—49／HF，抗核
抗体 1280 倍（斑紋型），抗 ds-DNA 抗体陰性，抗 RNP 抗体陽性，補体低下
はなく，腎臓以外の臓器障害は認められなかった．腎生検は蛍光抗体法で，
メサンギウム（Mes）領域に IgG，IgA，IgM，C3 の顆粒状の沈着を認め，
光顕では糸球体 11 個中 10 個が微小変化，1 個に Mes 細胞増殖を認めた．電
顕ではMes領域の電子沈着物及び広範囲な足突起癒合が観察された．以上の
腎生検結果，レイノー現象と共に急性発症した経過及び抗核抗体陽性より
Lupus Podocytopathy（LP）と診断し経口 PSL 40 mg／日を開始，約 10 日間
で完全寛解に至った．【考察】LP は SLE 患者において糸球体係蹄に電子沈着
物を伴わない上皮細胞障害によりネフローゼ症候群を呈する病態で，ループ
ス腎炎患者の約 1.3％が該当するとの報告もあり，近年ループス腎炎分類へ
の追加の必要性が提唱されている．ループス腎炎単独で発症する症例も考慮
して SLICC 2012 年の SLE 分類基準に改訂されたが，本症例のように LP 単
独発症の SLE 症例が存在することも念頭に置く必要がある．

O—039
ステロイドに頼らない治療を試みた高齢発症の微小変化型ネフ
ローゼ症候群の一例
石切生喜病院腎臓内科
福田　裕介，小川　未来，笠屋　拓也，佐倉　真理，立石　悠，
今西　政仁

【症例】86 歳，女性．X 年 2 月下旬より両下腿浮腫を自覚し，近医にてネフ
ローゼ症候群と診断されて 3 月 18 日に当科へ紹介入院した．尿蛋白 7.2 g／
日，血清 Alb 1.1 g／dL，血清 Cr 2.47 mg／dL の所見があり，腎生検の結果，
微小変化型ネフローゼ症候群（MCNS）と診断した．患者は高齢でありステ
ロイドによる易感染性，筋力低下などの合併症を起こすリスクが高いと判断
したため，ステロイドの使用は 3 日間のパルス療法のみとし，以降はシクロ
スポリン（125 mg／日）単剤の内服で治療を行った．治療開始後，明らかな
合併症もなく約 1 ヶ月で尿蛋白は陰性化した．また腎機能も徐々に改善し，
治療開始 4 ヶ月後には血清 Cr 1.30 mg／dL となった．以降は現在に至るまで
完全寛解を維持している．【考察】MCNS は一般的にステロイドの反応が良
好である．しかし，高齢者の場合，若年者に比べ完全寛解までの期間が延長
するとの報告もあり，長期かつ高用量のステロイド使用による合併症のリス
クが高まることが危惧される．今回，我々はステロイドの使用を最小限に抑
えるべく，パルス療法後はシクロスポリン単剤で治療を行い，明らかな合併
症なく完全寛解に導くことができた．本治療は高齢発症のMCNSに対する選
択肢の一つとなる可能性がある．

O—038
妊娠初期にネフローゼ症候群を発症しステロイドにより寛解が
得られた一例
横浜市立大学附属病院腎臓・高血圧内科／血液浄化センター
堀米　麻里，小林　竜，花岡　正哲，金口　翔，金岡　知彦，
涌井　広道，戸谷　義幸，田村　功一

【症例】32 歳女性．不妊治療を受けており初回の妊娠であった．妊娠 6 週目
に突然下腿浮腫が出現し，産婦人科で初めて蛋白尿を指摘され，腎臓内科を
紹介受診．2 週間で体重が 8 kg 増加し，胸腹水貯留を認めた．尿蛋白 10.35 
g／gCr，血清 Alb 1.2 g／dL，LDL-C 287 mg／dL でネフローゼ症候群と診断．
器官形成期のため，薬剤選択及び合併症に細心の注意を払い加療を開始し，
妊娠 9 週目に経皮的腎生検を施行．その 2 日後からステロイドパルス療法を
行い，PSL 40 mg／日で後療法を開始したところ，治療開始 8 日目に完全寛解
に至った．腎生検の結果，微小変化型ネフローゼ症候群（MCNS）と診断し
た．PSL を漸減していったが現在まで再発なく，母子ともに良好な経過を
辿っている．【考察】妊娠中の初発の一次性ネフローゼ症候群，特に MCNS
は稀であり，貴重な症例と考えられたので，若干の文献的考察を加えて報告
する．

O—037
感染性糸球体腎炎を併発したと考えられた IgA 腎症の 1例
1日本生命病院腎臓内科，2東京医科大学八王子医療センター腎
臓病センター
大西　彩乃1，水本　綾1，新宮　昂史1，光本　憲祐1，尾田　高
志2，宇津　貴1

27 歳男性．数年前から健診で検尿異常を指摘されていた．入院 2 週間前に
40℃の発熱あり，3 日で解熱した．その後，全身浮腫が出現したため近医受
診され，血尿・蛋白尿を認めたことから当院紹介，精査加療目的で入院と
なった．入院時の血圧は 139／96 mmHg，血液検査上は Cr 1.34 mg／dL，Alb 
2.3 g／dL，ASO 高値，C3 低値であった．尿蛋白は 13.4 g／gCr であり，血尿・
細胞性円柱を認めた．溶連菌感染後糸球体腎炎が疑われたが，検尿異常歴が
あることから腎生検を施行した．腎組織所見上は，管内性増殖を認めたが
hump は伴わず，メサンギウム細胞の増殖とメサンギウム領域への IgA・C3
沈着を認め，活動性の高い IgA 腎症と考えられた．しかし，先行する感染症
状があり，安静や減塩等にて尿蛋白・浮腫の改善が得られたため，細菌感染
の関与を疑い NAPlr 染色を施行したところ，糸球体内 plasmin 活性陽性部位
に一致して NAPlr 沈着を認めた．NAPLr は溶連菌を主とする細菌の
GAPDH と同一物質と考えられていることから，本例は IgA 腎症に細菌感染
による糸球体炎を併発したものと推察された．IgA 腎症患者が感染を契機に
一時的な尿所見悪化を呈することがしばしば経験される．本例からは，その
経過において NAPlr-plasmin による糸球体障害が関与する可能性が示唆され
た．
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O—048
糖尿病性腎症と MCNS を合併したネフローゼ症候群に対して
LDL アフェレーシス療法を施行した 1 例
金沢医科大学腎臓内科学
松田　雄斗，沖野　一晃，山崎　恵大，矢部　友久，藤井　愛，
熊野　奨，加賀谷　侑，鶴山　祐子，松浦　寿一，野村　佳苗，
岡田　圭一郎，藤本　圭司，足立　浩樹，古市　賢吾，横山　仁

【症例】70 歳代男性．約 30 年の糖尿病歴を有する．網膜症有り．X－3 年 12
月に尿蛋白，浮腫，体重増加で当院入院，腎生検および臨床経過から糖尿病
性腎症と診断した．12 回の LDL アフェレーシスでは蛋白尿の改善は得られ
なかった．蛋白尿選択性および電顕所見などから MCNS の合併も考慮し，
PSL 50 mg／日を開始したところ，ステロイドサイコパチーを認めたものの
完全寛解に至った．その後，PSL は漸減・中止した．X 年 11 月に感冒様症
状後に 1 ヶ月で 17 kg の体重増加と尿蛋白 4＋，血清 Alb 1.9 g／dL を認め当
院再入院となった．CyA 2 mg／kg／日で治療開始したが尿蛋白の改善が得ら
れず，計 12 回の LDL アフェレーシスを施行した．その後，尿蛋白は 11.8 g／
日から 1.25 g／日まで減少し，血清 Alb も改善した．【考察】糖尿病性腎症に
おける LDL アフェレーシスの有用性が報告されている．二度の LDL アフェ
レーシス療法に対して，異なる反応性を示した貴重な症例と考え報告する．

O—047
原発性胆汁性胆管炎（PBC）にネフローゼ症候群を合併した一
例
1公立松任石川中央病院腎高血圧内科，2公立つるぎ病院内科
松野　貴弘1，越野　瑛久1，高枝　知香子1，高澤　和也2

【症例】80 歳台，男性．60 歳頃から高血圧症，慢性肝疾患，糖尿病にて近医
通院中であった．X 年 3 月に急激な全身性浮腫を認め，蛋白尿ならびに腎機
能低下を指摘され当科紹介となった．入院時検査所見では尿蛋白（4＋，5.0 
g／gCr），潜血（1＋），WBC 5370／μL，RBC 478 万／μL，Hb 15.1 g／dL，Ht 
44.7％，Plts 22.3 万／μL，PT 95％，BUN 66 mg／dL，Cr 2.08 mg／dL，TP 7.0 
g／dL，Alb 2.1 g／dL，AST 61 U／L，ALT 53 U／L，γGTP 449 U／L，ALP 
1244 U／L，T-Cho 228 mg／dL，TG 116 mg／dL，HbA1c 6.9％，IgG 1114 mg／
dL，IgA 541 mg／dL，IgM 1514 mg／dL，IgE 1430 IU／mL，M 蛋白（－），
ANA 80 倍，MPO-ANCA（－），PR3—ANCA（－），AMA-M2 164 U／mL で
あった．以上より，ネフローゼ症候群および PBC の合併と診断した．腎生検
ではびまん性に軽度のメサンギウム基質の増生・細胞増加を認め，1 個の糸
球体に泡沫状細胞の浸潤を伴う分節性病変を認めた．免疫染色ではメサンギ
ウム領域ならびに一部内皮下への IgM の沈着が目立ち，電顕では同部位に高
電子密度沈着物を認めた．プレドニゾロン（PSL）40 mg／日を開始したが乏
尿状態が続き，腎不全が増悪したため血液透析を開始した．現在，血液透析
を継続しながら PSL にシクロスポリン 200 mg／日を追加し加療中である．

【結語】PBC にネフローゼ症候群を合併した一例を経験した．文献的考察を
含めて報告する．

O—046
多発発性骨髄腫に合併した微小変化型ネフローゼ症候群の 1 例
1市立奈良病院腎臓内科，2市立奈良病院血液内科
田遠　和佐子1，酒井　和哉2，西谷　喜治1

【症例】88 歳女性．X 年 5 月 10 日に全身倦怠感と浮腫を自覚したため，近医
を受診した．低アルブミン血症（Alb 1.1 g／dL）と腎機能低下を指摘され，5
月 13 日に当科に紹介された．蛋白尿（10.0 g／gCr），腎機能低下（Cr 1.05 mg／
dL・eGFR 37.2 mL／min／1.73 m2），およびパラプロテイン血症を指摘され，
5 月 15 日に精査と加療を目的として入院した．腎生検では，糸球体は正常範
囲内・Congo red 染色陰性・蛍光抗体法すべて陰性・足細胞突起の広汎な消
失を認めた．骨髄穿刺では，形質細胞が 14.4％と増加していた．免疫電気泳
動では IgA—λ型 M 蛋白を認めた．以上から多発性骨髄腫に微小変化型ネフ
ローゼ症候群を合併したと診断した．第 25 病日より Vd 療法を施行し，IgA
と FLC 比の改善を認めた．しかし，蛋白尿と低アルブミン血症が持続するの
で，第 52 病日から 1 g／日の mPSL ステロイドパルス療法，後療法とし PSL 
30 mg を開始し，第 59 病日に完全寛解した．以後，サイトメガロウイルスに
よる腸炎に罹患した際にネフローゼ症候群を再発した．腸炎の改善とPSLの
増量後，再び完全寛解した．PSL 10 mg まで漸減した現在も蛋白尿は消失し
ている．【考察】多発性骨髄腫では様々な腎疾患を合併する．今回我々は，多
発発性骨髄腫に合併した微小変化型ネフローゼ症候群の 1 例を経験したた
め，文献的考察を加えて報告する．

O—045
ネフローゼ症候群に合併した右卵巣静脈血栓症および肺動脈塞
栓症に対して Rivaroxaban が奏功した一例
1佐賀大学医学部腎臓内科，2嬉野医療センター腎臓内科
神林　眉裕里1，福田　誠1，末永　敦彦1，永田　絢子1，橋本　優
香1，野中　枝理子1，野中　真衣1，力武　修一1，吉原　万貴1，
高島　毅2，宮園　素明1

【症例】30 歳，女性．9 歳時に発症した微小変化型ネフローゼ症候群に対して
PSL 5 mg＋CyA 75 mg 内服中の X 年 6 月 22 日に倦怠感および浮腫を認め外
来受診たところ，Alb：1.7 mg／dl，U-P／Cr：13.25 g／g・Cr と 17 回目の再発
を認めた．D—ダイマー 16.7μg／ml に上昇を認め，エコー検査では下肢深部静
脈血栓症は認めなかったものの，右卵巣静脈から下大静脈にかけて血栓形成
を認めた．造影 CT では右肺動脈塞栓症の所見を認めた．ネフローゼ症候群
に対して PSL 30 mg に増量し，深部静脈血栓症に対して Rivaroxaban 15 mg 
2T2×を開始した．6 月 25 日のエコーでは血栓縮小は認めなったが，7 月 3
日には血栓消失を認め Rivaroxaban 15 mg 1T1×に減量した．7 月 9 日には
尿蛋白陰性化し PSL 20 mg に減量して自宅退院となった．【考察】ネフロー
ゼ症候群の合併症として下大静脈や腎静脈血栓症の報告は多くされている．
卵巣静脈に血栓形成し，Rivaroxaban にて改善した症例の報告は無く，文献
的考察を含め報告する．

O—044
ネフローゼ症候群を伴う顕微鏡的多発血管炎の一例
産業医科大学病院腎臓内科
中園　和利，宮本　哲，久間　昭寛，中野　陽子，佐藤　憲仁，
田村　健太郎，尾辻　豊

【症例】68 歳，女性【主訴】全身倦怠感，下腿浮腫【現病歴】20XX 年 11 月
中旬より発熱，咳嗽を認め内服加療で改善なく，同年 11 月下旬に当院救急科
受診し細菌性肺炎の診断で入院となった．抗生剤治療で速やかに改善し自宅
退院となった．入院中の血液検査で腎機能障害（BUN 26 mg／dl，Cre 2.96 
mg／dl）と貧血（Hb 6 台）を認めたため，同年 12 月初旬に精査目的で当科
外来紹介．同日の血液・尿検査で腎機能障害と貧血に加え，低アルブミン

（Alb 2.1），尿潜血 3＋，尿蛋白 3＋を認め，精査加療目的に同日入院となっ
た．【入院後経過】急速進行性糸球体腎炎とネフローゼ症候群の原因精査のた
め入院第 4 日に腎生検を行った．血液検査で MPO-ANCA 217 U／ml と高値
で，腎生検では免疫染色陰性で半月体形成を伴う壊死性糸球体腎炎であり顕
微鏡的多発血管炎と診断した．電子顕微鏡でも沈着物は観察されず，ステロ
イドおよびシクロホスファミドによる治療を開始し，20XX＋1 年 2 月に自宅
退院し以後外来加療継続中である．【考察】ネフローゼ症候群を伴う顕微鏡的
多発血管炎の一例を経験した．一般的に ANCA 関連腎炎は急速進行性糸球
体腎炎をおこすことが多い一方，ネフローゼ症候群を合併することは稀であ
り，今回文献的考察含め症例提示させていただく．

O—043
乏尿性急性腎障害により血液透析を施行したシェーグレン症候
群に合併した膜性腎症 stage 1 の 1 例
愛媛県立中央病院
村上　太一，垣尾　勇樹，茎田　奈央子，綿谷　博雪，西村　誠
明

【症例】74 歳，男性．【経過】高血圧，陳旧性心筋梗塞で内服加療されていた
が，当院受診 2 か月前時点で尿蛋白陰性であった．当院受診 2 週間前四肢，
顔面浮腫が出現し高度蛋白尿，低蛋白血症も認めネフローゼ症候群（ネ症）
として当院入院．入院時尿蛋白 12.4 g／日，血清アルブミン 1.4 g／dL，クレア
チニン 2.31 mg／dL，selectivity index0.2．入院後利尿薬を投与したが乏尿性
腎不全となり第 4 病日血液透析を開始，同時に水溶性 Prednisolone（PSL）
60 mg／日投与も開始した．第 14 病日腎生検の光顕で minor glomerular 
abnormality，蛍光で IgG，IgA，C3，C1q の係蹄壁への顆粒状沈着，電顕で
上皮下の瀰漫性大小 deposits，メサンギウム・基底膜内の少量 deposits およ
び瀰漫性上皮細胞足突起消失を認め二次性膜性腎症 stage 1 と診断した．原
疾患検索で悪性腫瘍，全身性エリテマトーデスは否定されたが，ANA 160
倍，抗 SS-A／SS-B 両抗体陽性，涙液／唾液分泌低下所見からシェーグレン症
候群（SS）と診断した．PSL 減量しつつ第 23 病日シクロスポリン 100 mg 開
始し，第 45 病日尿蛋白 6.4 g／日まで減少し，自尿回復に伴い透析を離脱でき
た．【結論】SS に伴う糸球体腎炎は稀であるが，今回急激にネ症が進行し血
液透析開始となるも，免疫抑制療法により透析を離脱しえた SS 続発性膜性
腎症を経験した．
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O—054
再生検にて約 10 年の経時的変化を観察し得た MELAS の一例
1京都第二赤十字病院糖尿病内分泌・腎臓・膠原病内科，2京都第
二赤十字病院救急科
宮内　英華1，法里　茉里奈1，村上　徹1，成宮　博理2，長谷川　
剛二1

【症例】19 歳男性【経過】10 歳時に尿蛋白（0.5 g／gCr）を認め，腎生検を施
行．光顕上は minor glomerular abnormality・電顕でも足突起の一部消失の
みで病的変化に乏しく，硬化糸球体の存在と podocyte が腫大している印象
などから巣状糸球体硬化症（FSGS）の可能性を指摘されるに留まった．11
歳時の脳卒中様発作を契機に精査し，mtDNA A3243G 変異を認め MELAS

（Mitochondrial-myopathy, Encephalopathy, Lactic Acidosis and Stroke-like 
Episodes）と診断．腎の電顕所見の再検討にて podocyte と尿細管にミトコ
ンドリアの形態異常を認め，MELAS の腎病理所見として compatible であっ
た．以後，緩徐に尿蛋白は増加傾向であったが，19 歳時に 5 g／gCr と著増．
原病による腎障害増悪の可能性が大ではあったが，腎生検から約10年を経て
いることもあり再生検を施行．糸球体は約半数（9 個中 4 個）が全硬化・尿
細管間質の線維化も高度であった．電顕でミトコンドリアの異常は撮影範囲
の podocyte や尿細管にはなく，細動脈中平滑筋内に認めた．結論として，
MELAS による FSGS の進行病変であった．【考察】再生検にて初回から 10
年後の腎組織の経時的変化を観察し得た MELAS の症例を経験した．腎組織
で MELAS のミトコンドリア異常は尿細管や podocyte に多いとされるが，
細動脈中平滑筋に認めた例は稀である．

O—053
WT1 遺伝子変異が原因と考えられた Potter sequence の 1 例
1琉球大学小児科，2JCHO 九州病院小児科，3神戸大学小児科
島袋　渡1，芳野　三和2，武市　実奈2，大村　隼也2，横田　千
恵2，山本　順子2，高橋　保彦2，野津　寛大3，森貞　直哉3，飯
島　一誠3，中西　浩一1

【背景】WT1 は Denys-Drash 症候群や Frasier 症候群等の原因遺伝子とさ
れ，通常出生後に腎症が進行する．今回，胎児期に腎症を発症した Potter 
sequence の 1 例を経験した．【症例】在胎 32 週に羊水過少を指摘され，在胎
33 週の胎児 MRI で肺低形成を認めたが腎サイズ正常で囊胞はなかった．在
胎 37 週，2558 g で出生，顔貌異常や四肢変形はなく，外陰部は ambiguous 
genitalia で陰茎様の構造／陰核肥大があり，尿道は陰茎／陰核根部に開口，陰
囊／陰唇形成は不良で精巣は触知しなかった．腎エコーで右 30 mm，左 38 
mm，囊胞はなく実質輝度は亢進していた．人工呼吸管理を行ったが，酸素
化が悪化し出生 60 時間後に死亡した．経過中，無尿で代謝性アシドーシスが
遷延したが，呼吸状態が安定せず腎代替療法導入は困難だった．染色体は
46,XY で，次世代シークエンサーによる CAKUT 遺伝子パネル解析で WT1
遺伝子のミスセンス変異（exon9：c.1400G＞A,p.R467Q）をヘテロ接合で認
めた．【考察】WT1 遺伝子はナンセンス変異やスプライシング変異より，ミ
スセンス変異の方が腎症の発症が早く，乳幼児期に末期腎不全に至るが，胎
児期発症例は既報 1 例のみだった．既報と本例は同一変異を有し，胎児期発
症に影響を与えた可能性がある．

O—052
高浸透圧高血糖症候群を来した 1 型糖尿病血液透析患者の 1 例
金沢医科大学糖尿病内分泌内科学
高垣　雄太，小西　一典，林　義大，平井　太郎，門野　至，
島田　圭司，小倉　慶雄，北田　宗弘，中川　淳，古家　大祐

【症例】60 歳女性【主訴】意識障害【現病歴】29 歳からの 1 型糖尿病，53 歳
時糖尿病性腎症により血液透析導入．最近はグリコアルブミン 25—28％で推
移．X－2 日，透析後帰宅した際普段より活気がなかった．食欲不振と見当識
障害が次第に悪化する事に夫が気付いていた．X 日，23 時頃に夫が帰宅した
際に意識朦朧状態であり，全身性の痙攣を起こし意識障害に陥り，救急要請．
Height 155 cm，BW 53.5 kg（DW），搬送時 JCS 200，pH 7.224，HCO3－ 16.0 
mmol／L，AG 11 mEq／L，PG 1282 mg／dL，血漿浸透圧 356 mOsm／kg．【経
過】R 製剤持続静注を開始，翌日血糖値 300 mg／dL を下回った時点で透析開
始．pH，HCO3－及び意識は自然回復した．血中総ケトン体 771μmol／L から，
意識障害は高浸透圧高血糖症候群（HHS）によると診断．X＋8 日に強化イ
ンスリン療法に戻し，良好な血糖コントロールを得て退院となった．【考察】
糖尿病透析患者では浸透圧利尿による高度の脱水が起こらず，一般に HHS
を来しにくい．また尿ケトン体が確認できないため，糖尿病性ケトアシドー
シスとの鑑別も問題となる．いずれも治療の基本はインスリン投与と脱水補
正であるが，透析患者では補液を行いにくい．本例ではインスリン持続静注
に加えて透析によるブドウ糖の除去が，症状改善に有効だった．

O—051
糖尿病性腎臓病における腎機能低下と尿中 L-FABP 測定の有用
性について
1長崎みなとメディカルセンター腎臓内科，2同臨床検査部，3長
崎大学病院腎臓内科，4井上病院，5長崎腎病院
斉藤　淳哉1，山下　裕1，岩田　麻有1，澤瀬　篤志1，梅根　隆
介1，松原　貴志2，太田　祐樹3，牟田　久美子3，橋口　麻夕
子4，北村　峰昭5，浦松　正3，西野　友哉3

【目的】糖尿病性腎臓病（以下 DKD）における腎機能悪化のリスク指標とし
て尿蛋白が知られているが，尿蛋白が少ないまま末期腎不全へ進行するもの
も少なからず存在する．尿中肝臓型脂肪酸結合蛋白（以下 L-FABP）は尿細
管虚血や酸化ストレスを反映するマーカーであり，DKD において尿蛋白の
増加や腎機能の低下とともに上昇すると報告されている．しかし尿中
L-FABP が腎機能低下速度と関連するかどうかについては，報告があるもの
の結果に差があり，今のところ明らかではない．今回我々は DKD 患者にお
いて，尿中 L-FABP と腎機能低下速度の関連についての検討を行った．【方
法】DKD の患者 30 名について，尿中 L-FABP と直近 1 年の腎機能低下速度
との関連を含めて後ろ向きに検討した．【結果】尿中 L-FABP は尿蛋白と有
意な相関関係を認めた（r2＝0.853；p＜0.01）．尿中 L-FABP と尿蛋白はそれ
ぞれにおいて，腎機能低下速度と有意な相関関係を認めた（r2＝0.316；
p＜0.01, r2＝0.350；p＜0.01）．【結論】尿中 L-FABP は，DKD 患者の腎予後
予測において有用なマーカーである可能性が示唆された．

O—050
腎生検が有用であった非典型的な経過を辿った糖尿病性腎症の
1 例
1金沢大学附属病院腎臓内科，2厚生労働省
小川　晃寛1，小倉　央行2，中川　詩織1，大島　恵1，宮川　太
郎1，北島　信治1，遠山　直志1，原　章規1，岩田　恭宜1，坂井　
宣彦1，清水　美保1，和田　隆志1

【症例】70 代男性【主訴】下腿浮腫【現病歴】X－18 年に 2 型糖尿病と診断
し加療を開始した．X－8 年より徐々に血糖管理不良となり HbA1c 10％台で
推移した．X－7年に膵頭部癌と診断し，化学療法および膵頭十二指腸切除術
を施行した．以後，HbA1c 8～9％台，尿蛋白（±），尿中 Alb 200 mg／gCr，
血清 Cr 0.8 mg／dL 程度で推移していた．X－1 年 2 月頃より尿蛋白（4＋）と
増加し，低蛋白血症の出現とともに下腿浮腫を認め，ネフローゼ症候群と診
断した．同年 12 月に尿蛋白 9.4 g／gCr，血清 Cr 1.5 mg／dL と増悪したが，経
過中，糖尿病網膜症は認めなかった．ネフローゼ症候群の原因を確定するた
め，X 年 2 月に腎生検を施行した．光顕所見では，糸球体にびまん性病変や
滲出性病変を認めた．また，糸球体門部に小血管増生を，細動脈に硝子化を
認めた．以上から糖尿病性腎症の診断に至り，保存的治療を継続した．その
後尿蛋白 3.1 g／gCr まで減少した．【考察】非典型的な経過を辿り，診断に難
渋したが，腎組織所見が診断に有用であった糖尿病性腎症の1例を経験した．
糖尿病性腎症を考えるうえで示唆に富む症例であり，文献的考察に加え当科
での検討結果を含め報告する．

O—049
糖尿病性網膜症を認めず，診断目的で腎生検を施行し糖尿病性
腎症とした 3 例
1製鉄記念八幡病院腎臓内科，2製鉄記念八幡病院病理診断科
津田　美希1，柳田　太平1，川井　康弘1，藤元　紗代子1，河野　
広貴1，永井　涼人1，下釜　達郎2，柴田　大樹2

症例 1：68 歳男性．糖尿病罹患歴 18 年．眼科に定期通院していたが糖尿病性
網膜症の指摘はなかった．腎生検 X－5 年から尿蛋白が持続し，UP／UCr 3.4 
g／gCr とネフローゼレベルの尿蛋白を認めるようになったため，診断目的に
腎生検施行．症例 2：67 歳男性．糖尿病罹患歴 25 年．2 型糖尿病として治療
されていたが，転居に伴う転医時の精査で抗 GAD 抗体陽性であり X 年に 1
型糖尿病の診断となった．糖尿病性網膜症の指摘はなく腎生検 X－5 年時に
Cre 1.46 mg／dL であったが，X 年時に Cre 2.53 mg／dL と腎機能低下を認め
た．尿蛋白は UP／UCr 0.55 g／gCr と少なく，尿潜血は認めなかった．尿細管
間質病変を疑い診断目的に腎生検施行．症例 3：72 歳女性．糖尿病罹患歴 22
年．30 代から尿蛋白を指摘されており，50 歳時に糖尿病と診断された．糖尿
性網膜症は認めず，尿検査で UP／UCr 2.58 g／gCr の尿蛋白と尿潜血を認めた
ことから糖尿病性腎症以外の腎疾患が疑われたため診断目的に腎生検施行．
糖尿病の罹患歴はあるが，糖尿病性網膜症を認めず，経過から糸球体腎炎や
尿細管間質性病変を疑い腎生検を施行，糖尿病性腎症と診断した 3 例を経験
したため文献的考察を踏まえて報告する．
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O—060
慢性腎炎症候群の経過でAlport 症候群と診断した 3症例の検討
日本赤十字社和歌山医療センター腎臓内科
山崎　瑞歩，児玉　健志，大森　翔平，市岡　光洋，岩重　洋
平，嘉藤　光歩，杉谷　盛太，東　義人

Alport 症候群は 4 型コラーゲン異常により発症する遺伝性腎疾患で，その腎
予後や難聴，眼合併症の発症頻度は遺伝形式，遺伝子変異の種類によって大
きく異なる．既報では，有病率は欧州では 5000 人に 1 人とまれで，X 連鎖型

（XLAS）男性患者や常染色体劣性遺伝型（ARAS）患者と比して，XLAS 女
性患者や常染色体優性遺伝型（ADAS）患者は腎機能低下進行が緩徐で，難
聴の罹患率が低い傾向にあると報告されている．この中には，慢性腎炎症候
群の経過を呈する症例が多く含まれ，臨床的に慢性糸球体腎炎と診断される
症例の中に遺伝性腎疾患が含まれている可能性があり，腎生検及び遺伝子検
査を積極的に行うことが重要である．2017 年 3 月から 2020 年 5 月の間に当
院で腎生検を施行した慢性糸球体腎炎 77 症例のうち，3 症例に Alport 症候
群，6 症例に菲薄基底膜病を認めた．当院で Alport 症候群と診断した症例に
ついて，経過を含めて報告する．

O—059
片側低形成の寡巨大糸球体症をきたした症例
1近江八幡市立総合医療センター，2八田内科医院，3京都府立医
科大学附属病院
中村　匡志1，八田　告2，門　浩志1，原　将之1，山内　明日
香1，南田　敦1，砂原　康人1，足立　大也3

【症例】17 歳男性．小中学校の健診で異常は指摘されなかった．高校一年生
時に蛋白尿，腎機能低下を指摘された．その後，徐々に腎機能が増悪したた
め当院紹介となった．腎動脈エコーで両側腎動脈の有意狭窄は無く右腎は正
常サイズであったが左腎の著明な萎縮があり，レノグラムで両腎の機能低
下，排泄遅延が見られた．萎縮していない右腎から腎生検を施行した．糸球
体数は正常腎と比較して少なく，300μm と肥大した糸球体を認め，窩巨大糸
球体症と診断した．過剰濾過による尿蛋白を呈していたため ARB の内服開
始し徐々に尿蛋白は減少傾向である．【考察】寡巨大糸球体症は，低形成腎の
一種でネフロン数が少なく，分布が疎で，糸球体肥大を認めるものと定義さ
れる．低出生体重や子宮内発育遅延，遺伝子異常が発症と関係しており多く
の症例では幼少期に発症し学童期までに末期腎不全に進展することが多い
が，本症例のように late-onset の症例も報告されている．本症例では左腎が
低形成であるにも関わらず，右腎が代償性に肥大していないことから右腎も
元来低形成であったと予想される．また，実母の姪にも片側の腎低形成があ
ることからも，何らかの遺伝的異常が関与していると考えられた．

O—058
R112H 変異を持つ男性腎ファブリー病の 30年間の経過
1中東遠総合医療センター腎臓内科，2名古屋大学医学部附属病
院腎臓内科
是永　真甫1，武藤　玲子2，稲垣　浩司1，加藤　規利2，丸山　彰
一2，赤堀　利行1

【症例】21 歳男性【主訴】蛋白尿【既往歴】なし【家族歴】なし【現病歴】20
歳時検診で蛋白尿を指摘され 21 歳時当科紹介，診断目的に腎生検施行した

（尿蛋白 0.9 g／gCr，Cre 0.9 mg／dL）．【臨床経過】電子顕微鏡所見で糸球体上
皮細胞に同心円状蓄積物を認めファブリー病と診断した．イミダプリル内服
開始し尿蛋白 2.0—2.5 g／gCr，Cre 1.0—1.5 mg／dL であった．診断から 25 年後
同意が得られ酵素補充療法を開始した（尿蛋白 2.0 g／gCr，Cre 1.5 mg／dL）．
遺伝子検査では R112H 変異を認めた．診断から 30 年後尿蛋白 4.0 g／gCr，
Cre 1.9 mg／dL である．心エコー検査，頭部 MRI 検査では異常を認めていな
い．【考察】R112H 変異を持つ男性腎ファブリー病を 30 年間観察し，腎機能
は緩徐な悪化を認めるものの保たれていた．腎ファブリー病はαgalactosida-
seA 活性低値の男性透析患者で被角血管腫や発汗減少等の古典型症状を認め
なかったことから報告された．腎ファブリー病の遺伝子変異として M2911，
M2961，A97V，R112H が報告されているが，長期の腎機能経過については
よくわかっていない．ファブリー病男性患者において透析または腎移植を実
施した年齢は 38 歳（中央値）である．R112H 変異を持つ腎ファブリー病は
末期腎不全に至るまでの経過が緩徐であるかもしれない．

O—057
電子顕微鏡が確定診断に有用であった成人女性 Fabry 病の 1例
1鈴鹿回生病院腎臓内科，2三重大学医学部附属病院腎臓内科
遠藤　真由美1，松尾　浩司1，片山　鑑2

症例は 50 歳代・女性．数年前より健康診断で尿蛋白陽性を指摘され，X 年 3
月精査目的に当院へ紹介となった．発汗低下・四肢の疼痛発作や感覚異常等
の症状はなく特記すべき身体所見も認めなかった．尿検査では尿潜血陰性で
あったが，尿蛋白 2.13 g／g・Cr であり，eGFR 56.5 ml／min／1.73 m2と軽度腎
機能低下を認めた．家族歴は母方の従兄妹が腎疾患のため点滴加療を受けて
いるとのことであったが，詳細不明であった．経皮的腎生検を施行したとこ
ろ，電子顕微鏡で Zebra body を認め，Fabry 病を疑った．大学病院で遺伝
子検査を施行し，GLA 遺伝子にヘテロ接合で c.835C＞G（p.Q279E）を認め，
Fabry 病と確定診断した．心臓超音波検査で左室肥大は認めなかった．X＋
1 年 1 月よりアガルシダーゼβによる酵素補充療法を開始し，現在も隔週で
治療を継続している．Fabry 病は X 連鎖性遺伝形式をとるため，男性と比べ
女性では症状発症時期や診断時期は遅い傾向がある．女性であっても重篤な
臓器障害を呈する症例もあり，早期の診断と治療介入が重要である．本例は
Fabry 病に特徴的な臨床症状を認めず，診断には電子顕微鏡所見が有用で
あった．原疾患不明の慢性腎臓病患者の中には診断を受けていない Fabry 病
患者がおり，軽微な検尿異常であっても腎生検を施行することで治療に繋ぐ
ことが出来ると考えられた．

O—056
シナカルセトが腎容積の増大を抑制したADPKD透析患者の一
例
1大阪市立大学代謝内分泌病態内科学，2大阪市立大学腎臓病態
内科学，3白鷺病院腎臓内科，4明治橋病院腎臓内科
仲谷　慎也1，森　克仁2，西出　孝蔵1，奥野　仙二3，石村　栄
治4，待場　優里1，森岡　史行1，上殿　英記1，津田　昌宏1，繪
本　正憲1

【臨床的な問題点】常染色体優性多発性囊胞腎（ADPKD）では末期腎不全に
至っても，腎容積は増大する．腫大腎による消化管通過障害や疼痛が原因で，
栄養状態の悪化や ADL の低下が起こる．腎臓摘出術や腎動脈塞栓術が行わ
れることがあるが，出血・38 度以上の発熱・重度の疼痛などの問題があり，
侵襲が少なく，かつ腎容積増大を抑制する治療が望まれている．【症例】52
歳時に血液透析導入となった男性．58 歳時に 2937 mL であった腎容積は 60
歳時には 3212 mL まで増加．二次性副甲状腺亢進症のためシナカルセト 25 
mg が処方され，10 か月後，1 年後の腎容積はそれぞれ 3212 mL，3189 mL
と，増加が抑制されていた．その後，他院に入院しシナカルセトが 4 か月休
薬された後の腎容積は 3729 mL であり，休薬後の腎容積の増大を認めた．

【考察】Ca受容体作動薬が，ADPKD患者由来の近位尿細管上皮細胞のcAMP
を抑制するという基礎実験結果が報告されている．Ca 受容体作動薬が，
ADPKD を合併した血液透析患者における腎容積の増大抑制の一助となるこ
とを示唆する症例である．他に 6 例の症例も解析済みであり，ケースシリー
ズとして報告する．

O—055
空胞状変化を肝細胞と Kupffer 細胞に認めたファブリー病の 1
症例
1神戸大学腎臓内科，腎・血液浄化センター，2神戸大学病理診断
科
岡本　英久1，藤井　秀毅1，河野　圭志1，原　重雄2，西　慎一1

症例は 18 歳男性．先天性心疾患を指摘され，大動脈縮窄硝，両大血管右室起
始，単心室に対し，0 歳時に大動脈人工血管置換術，1 歳時に Glenn 手術，2
歳時に Fontan 手術を受けた．これまで検尿異常や腎機能低下を指摘された
事はなかった．兄がファブリー病と診断された事をきっかけに当院を受診さ
れ，白血球中α—ガラクトシターゼ活性の低下と共に，尿中マルベリー小体陽
性を認めたため，全身精査が行われた．四肢末端痛，低汗症，消化器症状，
渦巻き状角膜混濁を認め，皮膚生検では血管内皮細胞に電顕上，Zebra body
様蓄積物を認め，腎生検では，光顕像で糸球体足細胞，尿細管上皮細胞共に
空胞状変化，電顕像でポドサイトに Zebra body 様蓄積物を認めた．遺伝子
検査では，他の家族と同様に GLA 遺伝子 Exon 6 のヘミ接合体ミスセンス変
異が 1 個所検出された．また，先天性心疾患に伴う肝線維化を指摘されてお
り，他院で肝生検を受けていたが，今回のファブリー病確定診断に伴い，当
院でも検体の再解析を行った．肝細胞，Kuppfer 細胞共に，散在性に空胞状
変化を認めており，ファブリー病に伴う Gb3 蓄積を示唆する所見と考えられ
た．ファブリー病の臓器合併症として，肝臓への Gb3 蓄積の報告は少なく，
本症例ではそれを確認できたので報告する．
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O—066
意外なサプリメントによる尿細管間質性腎炎の一例
市立豊中病院
池田　夏子，寺元　久美恵，山本　聡子，大河原　桃子，楠　康
生，竹治　正展

【症例】生来健康な 51 歳男性．X 年 Y－1 月頃より食欲低下と嘔気を認めて
いた．X 年 Y 月に受診した会社の健康診断で腎機能悪化（Cr 3.28 mg／dl）と
貧血（Hb 10.3 g／dl），1 年間で 5 kg の急激な体重減少を指摘され，X 年 Y 月
に当院紹介受診となった．CT 検査では腎萎縮や水腎症は認めず，尿検査で
は尿蛋白 0.6 g／gCr 程度，血尿無く，腎性尿糖，尿中β2—ミクログロブリン
51900μg／L を認め，以上より急性尿細管間質性腎炎を疑い，腎生検を行っ
た．腎生検では間質や尿細管にびまん性のリンパ球浸潤や尿細管萎縮を認
め，尿細管間質性腎炎と診断した．原因としてサプリメントを疑い，摂取し
ていた 3 種のサプリメントに対してリンパ球交差適合試験（DLST）を行っ
た所，そのうち 2 種で陽性であった．アレルギー機序による急性尿細管腎炎
と診断し，被疑薬剤中止とステロイド治療により腎機能は Cr 1.43 mg／dl ま
で改善した．【考察】医中誌で検索したところ，過去のサプリメントや健康食
品による腎障害の報告は 4 件で，そのうち間質性腎炎は 1 件と非常に少な
かった．アレルギー機序による腎障害は様々なサプリメントや健康食品でも
起こり得ると考えられる為，腎機能障害の原因検索の際は詳細な問診が重要
であり，また DLST が診断に有用と示された．若干の文献的考察を加えて報
告する．

O—065
腎機能正常者に生じたゾレドロン酸による急性尿細管壊死の一
例
兵庫県立尼崎総合医療センター
前田　広太郎，高見　洋太郎，寺柿　万理子，福見　アウェイ
スシャフィック，才田　宏奈，嶋田　博樹，西川　聖良，岩成　
祥夫，池田　昌樹，田中　麻理，竹岡　浩也

【背景】ゾレドロン酸は悪性腫瘍の高 Ca 血症や骨髄腫の骨病変に使用される
ビスホスホネート製剤であるが，近年，同成分の年 1 回投与型製剤が骨粗鬆
症薬として使用できるようになった．【症例】腎疾患既往のない 84 歳男性．
転倒による右脛骨高原骨折で，X－23 日に他院で観血的整復固定術が施行さ
れた．術後の腎機能は Cre 0.85 mg／dL と正常であり，X－14 日に骨密度低
下に対してゾレドロン酸 5 mg を点滴静注された．X－4 日に急性腎障害（Cre 
5.01 mg／dL）を認め，乏尿による肺水腫と高 K 血症をきたし X 日当院へ転
院となった．X＋1 日に血液透析を行い，以後は利尿が得られ透析を離脱し
た．X＋9 日に腎生検を行い，急性尿細管壊死による急性腎障害と診断した．
X＋16 日，腎機能は Cre 1.77 mg／dL まで改善し，退院となった．【考察】ゾ
レドロン酸による急性腎障害はこれまでも報告されているが，腎生検例はご
く少数で，その多くは投与前に腎機能が低下している骨髄腫患者であり，薬
剤性腎障害の病理像は十分には解明されていない．今回，腎臓に基礎疾患の
ない患者でゾレドロン酸による急性尿細管壊死を経験したので，文献的考察
を加えて報告する．

O—064
Rosai-Dorfman病にIgG4関連尿細管間質性腎炎を合併した1例
1関西電力病院腎臓内科，2関西電力病院血液内科，3関西電力病
院病理部
倉橋　聡司1，戸田　尚宏1，竹岡　純1，谷垣　克哉1，藤田　昌
昭1，武曾　恵理1，井尾　克宏2，桜井　孝規3，古宮　俊幸1

【症例】76 歳男性．主訴 腎機能低下，リンパ節腫脹．X 日 CT で全身のリン
パ節腫大を指摘された．リンパ節生検にて，著明な形質細胞浸潤の中に S100
陽性の emperipolesis を伴う組織球を複数認め，Rosai-Dorfman 病（RDD）と
診断．経過中に Cr 1.64 mg／dl から 2.48 mg／dL と上昇したのに加え，IgG 
4076 mg／dL，IgG4 885 mg／dL と著明な上昇，尿細管マーカーの上昇，補体
低下を認め X＋33 日入院となった．腎生検では間質への著明な形質細胞浸潤
を認め，IgG4 陽性細胞も多数認めた（IgG4／IgG 31.7％, IgG4 91／HPF）．S100
陽性細胞も複数観察されたが，陽性細胞には RDD に特徴的な emperipolesis
は認めなかったため，IgG4 関連尿細管間質性腎炎と診断した．X＋39 日より
PSL 40 mg／日で加療開始し，腎機能・尿所見・低補体血症の改善を認めた．

【考察】RDD はリンパ節腫脹を特徴とする組織球の良性増殖性疾患であり，
急性間質性腎炎の合併の報告は 1 例のみである．RDD では IgG4 陽性の形質
細胞浸潤をしばしば認め，IgG4 関連疾患との関連が議論されており，その鑑
別においては IgG4／IgG 比が少ないことなどが報告されている．本例の腎生
検では RDD に特徴的な emperipolesis を認めず，RDD の腎臓への浸潤の診
断には至らなかったが，IgG4／IgG は低く，RDD の関与が示唆される．

O—063
トルバプタン再導入により腎機能障害の進行が抑制された常染
色体優性多発性囊胞腎の一例
北海道大学病院内科 2
松岡　奈央子，西尾　妙織，工藤　孝司，山本　準也，中沢　大
悟，渥美　達也

【症例】58 歳女性【現病歴】X－16 年に常染色体優性多発性囊胞腎（ADPKD）
と診断され，当院紹介となった．X－12 年に TEMPO3／4 に参加し（eGFR 
42.6 ml／min／1.73 m2，腎容積（TKV 1447.1 mL）），トルバプタン（TLV）を
内服した．最大量 120 mg／日まで増量したが，認容性なく 60 mg／日を維持量
と し，36 ヶ 月 間 内 服 後 試 験 は 終 了 し た． こ の 間 の eGFR 変 化 率

（ΔeGFR）－2.74 ml／min／1.73 m2／年，腎容積変化率（ΔTKV）－3.75％／年で
あった．認容性の問題で継続試験に参加せず，オルメサルタン内服のみで経
過観察されていたが，TKV 増大，腎機能障害の進行を認めたため（ΔTKV 
8.0％／年，ΔeGFR －8.04 ml／min／1.73 m2／年），X－5 年 TLV を再導入した

（eGFR 42.6 ml／min／1.73 m2）．以後，TLV 120 mg／日まで漸増し，TKV 増
大，腎機能低下を 5 年にわたり抑制している（ΔeGFR －3.45／min／1.73 m2／
年，ΔTKV 0.5％／年）．【考察】本症例は 3 年間の休薬期間をはさみ 12 年間の
TLV 治療を行い，長期にわたって腎機能低下・腎容積増大抑制効果が得られ
た．初回治療より再導入の方が腎機能低下率，TKV 増大率の抑制効果は少
く，eGFR が高いうちに治療を開始した方が末期腎不全に至るまでの期間を
より延長できるという報告もあることから，ADPKD に対する TLV 治療は
早期に開始した方がよい事が示唆された．

O—062
肝囊胞破裂後に胆汁性腹膜炎を発症した常染色体優性多発性囊
胞腎の 1症例
1鈴鹿回生病院腎臓内科，2三重大学医学部附属病院肝胆膵・移植
外科
松尾　浩司1，遠藤　真由美1，の村　信介1，早崎　碧泉2，飯澤　
祐介2，水野　修吾2

【症例】71 歳女性．【病歴】常染色体優性多発性囊胞腎（ADPKD）による保
存期慢性腎不全のため定期通院していた．突然の右側腹部痛が出現し，肝囊
胞破裂の診断で入院となる．対症療法にて疼痛の消失を得たため，7 日後に
退院．約 1 カ月後，尿量減少・浮腫の増悪・腹部膨満・腎機能障害の進行を
呈して再入院，血液透析導入となる．腹部CTでは多量の腹水貯留を認めた．
腹水中のビリルビン濃度 13.3 mg／dl，CA19—9 24 万 U／ml と高値を示し，胆
汁性腹水と考えられ，肝囊胞破裂後の胆汁性腹膜炎と診断した．腹腔ドレ
ナージを行うも改善を得られず，再入院第 31 病日目に三重大学へ転院．破裂
肝囊胞天蓋除去術および胆汁瘻縫合閉鎖術を実施となる．腹水の再貯留もな
く，経過良好にて退院となった．術後，尿量増加・腎機能の改善を得たため，
手術より 3 週間後より透析離脱となった．【考察】ADPKD において肝囊胞破
裂は合併症の一つとして広く知られているが，これに伴う胆汁性腹膜炎は検
索した限り報告されておらず，治療方針として統一された見解も得られてい
ない．【結語】肝囊胞破裂後に胆汁性腹膜炎を発症したが，外科手術により改
善し，血液透析まで離脱しえた ADPKD 患者を経験したので報告する．

O—061
腎生検を施行したアルポート症候群の兄弟例
1雪の聖母会聖マリア病院腎臓内科，2雪の聖母会聖マリアヘル
スケアセンター透析内科，3神戸大学小児科
中垣　仁博1，杉山　友貴1，竹迫　真那子1，吉水　秋子1，坂井　
健太郎1，松井　礼2，野津　寛大3，東　治道1

【背景】アルポート症候群の腎生検では，電子顕微鏡所見にて糸球体基底膜の
広範な不規則な肥厚と緻密層の網目状変化がみられる．【症例】兄（29 歳）に
ネフローゼ症候群，弟（26 歳）に蛋白尿，両者に幼少期より持続的血尿を認
めていた兄弟例において遺伝子検査でアルポート症候群（COL4A5 遺伝子変
異，ヘミ接合体）と診断した．今回，合併腎炎の評価目的に腎生検を施行し
た．電子顕微鏡所見では，両者共に糸球体係蹄壁の不規則な菲薄化や肥厚を
認めた．緻密層の網目状変化は兄にのみみられ，弟では明らかではなかった．
弟はアルポート症候群に確定的な所見ではなかったが，同一遺伝子変異を持
つ兄が臨床的に腎不全に至っていることから，兄弟共に X 連鎖性アルポート
症候群と診断した．【まとめ】X 連鎖性アルポート症候群は男性では若年で末
期腎不全に至り予後不良だが，腎生検結果と文献的考察を加え報告する．
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O—072
ニボルマブとイピリムマブ併用療法中に急性尿細管間質性腎炎
をきたした 1 例
1藤田医科大学腎臓内科学，2新栄クリニック
堀内　雅人1，伊藤　辰将1，大山　翔也1，小出　滋久1，林　宏
樹1，山本　富雄2，高橋　和男1，稲熊　大城1，長谷川　みど
り1，湯澤　由紀夫1，坪井　直毅1

【症例】70 歳代男性【入院目的】腎機能障害精査【臨床経過】Y－5 月から咳
嗽を自覚し前医受診，精査により左淡明細胞型腎細胞癌（cT2N0M1 IV 期）
多発転移と診断された．Y－3 月ニボルマブおよびイピリブマブによる免疫
チェックポイント阻害薬（ICI）併用療法が開始された．ICI 開始前，血清ク
レアチニン（sCr）0.93 mg／dl が，6 週後 1.91 mg／dL，9 週後 7.99 mg／dL へ
上昇したため当科初診．両腎腫大を認め，腎生検では糸球体には特筆すべき
異常を認めないものの，高度の尿細管炎，尿細管上皮障害，間質浮腫および
炎症細胞浸潤を呈していた．sCr は最高 9.18 mg／dL であったが，ICI 投与中
止および 1 mg／kg／日の PSL 内服開始後徐々に低下した．6 週後には sCr 2.35 
mg／dL となり，ICI による腫瘍の縮小を認めていたため左腎摘出術を施行．
摘出腎組織では間質浮腫および炎症細胞浸潤と尿細管炎の改善を認めた．

【考察】ICI に併発する急性腎障害（AKI）は 1.4％～16％と報告され，多く
は尿細管間質性腎炎である．ICI 2 剤併用は AKI のリスク因子であり，尿細
管間質性腎炎の原因となる他剤併用との関連も推測されている．本症例は治
療前後で病理所見を得ることができたため，その比較から病因を考察する．

O—071
RPR，TP 抗体陽性の若年男性に発症した間質性腎炎の一例
福井大学腎臓内科
松田　航平，森田　紗由，横井　靖二，坂下　紗弓，島本　侑
樹，西森　一久，西川　雄大，小林　麻美子，福島　佐知子，
三上　大輔，高橋　直生，糟野　健司，木村　秀樹，岩野　正
之

【症例】32 歳男性．【現病歴】X－2 年 1 月下旬から右側腹部痛と発熱が出現
し，尿路感染症が疑われて近医で抗菌薬を投与された．症状改善なく，同年
3 月に基院を受診し，造影 CT で両側腎に造影不良域を指摘された．Cr 1.5 
mg／dL に漸増したため，X 年 1 月に当院を紹介され初診，同年 2 月に腎生検
を施行した．【現症】体温 36.6 度，血圧 129／84 mmHg，脈拍 83／分，体幹四
肢に皮疹なし．【検査所見】尿定性：尿比重 1.011，尿 pH6.5，尿蛋白±，尿
潜血－，血液検査：WBC 9,000／μL，Hb 13.4 g／dL，CRP 0.54 mg／dL，BUN 
16 mg／dL，Cr 1.45 mg／dL，IgG4 129 mg／dL，抗核抗体 40 倍未満，梅毒 RPR
定量 2.5 RU，梅毒 TP 抗体定量 1.20 S／CO，FTA-ABS 試験－．【組織所見】
糸球体は正常であり，間質には非病変部との境界が明瞭な高度線維化と同部
位に一致したリンパ球主体の高度炎症細胞浸潤が認められた．肉芽腫形成な
し．IgG4 陽性形質細胞の増加を認めなかった．【考察】本例は境界明瞭な間
質病変を認めるもIgG4陽性細胞少なく，IgG4関連腎臓病は否定的であった．
薬剤性間質性腎炎も薬剤投与歴から否定的である．また，顕性症状なく血清
梅毒反応が陽性であり，潜伏梅毒に該当する．本例は梅毒により間質性腎炎
が発症した稀少例と考えられ，文献的考察を加えて報告する．

O—070
IgG4関連腎臓病と好酸球性多発血管炎性肉芽腫症を合併した一
例
島根大学医学部附属病院腎臓内科
川西　未波留，園田　裕隆，星野　祐輝，山内　明日香，加藤　
志帆，吉金　かおり，福永　昇平，伊藤　孝史

【症例】40 歳代男性【現病歴】X－1 年 1 月頃から喘息を発症した．X 年 1 月
頃より体調不良・嘔気嘔吐等の消化器症状が出現し，X 年 4 月頃より口渇を
認めた．同月末頃に 40 度の発熱が出現し前医の検査で低補体血症，抗核抗体
陽性，急激な腎機能低下を認め同年 11 月に腎生検を施行した．腎病理所見で
は糸球体病変は見られず，間質の 100％に好酸球，好中球，リンパ球の浸潤
を認めた．血液検査では IgG4 1090 mg／dL と著明高値で，CT ではびまん性
の腎腫大を認め，腎病理組織では IgG4／IgG 陽性細胞比 40％以上，かつ花筵
様線維化を認めたため IgG4 関連腎臓病と診断した．また，喘息発症，好酸
球増多が先行し，発熱・体重減少等の血管炎を示唆する所見も認めており，
好酸球性多発血管炎性肉芽腫症も診断基準を満たした．腎病理所見では壊死
性血管炎を示唆する所見は認めず，IgG4関連腎臓病に準じ経口プレドニゾロ
ン 40 mg で治療を開始した．入院時 Cre 5.24 mg／dL まで増悪していたが，
退院時には Cre 3.2 mg／dL まで改善し，口渇や食思不振も改善した．【考察】
IgG4関連腎臓病と好酸球性多発血管炎性肉芽腫症は類似所見が多く，慎重に
鑑別する必要がある．いずれの診断基準も満たす場合には合併も考慮し，病
態に応じて治療方針を決定する必要がある．

O—069
胃癌へのニボルマブ治療で急性間質性腎炎を呈し，IgG陰性IgM
λ陽性の膜性腎症を併存していた 1 例
名古屋第二赤十字病院
新城　響，岡田　絵里子，中野　穣，鷲野　将也，伊藤　千晴，
村田　実奈子，大塚　康洋，武田　朝美

PD—1 モノクロナール抗体である Nivolumab（Nivo）による急性腎障害は間
質性腎炎の報告がされている．間質性腎炎の治療での再燃経過に加えて，原
因不明の IgG 陰性 IgM 陽性の膜性腎症を合併した既報はない．症例は 71 歳
男性．進行胃癌，肝転移で化療中，X 年 10 月 29 日癌進行が認め，Ramuci-
rumab（RAM）より Nivo に変更し 3 コース施行．RAM 投与中 Cr 0.7～0.8 
mg／dL・尿潜血蛋白陰性で経過．3 コース目投与終了後 12 月 10 日 1.23 mg／
dL と腎機能の悪化が見られ，腎臓内科紹介初診．休薬して経過観察とした
が，12 月 23 日 Cr 1.59 mg／dL（尿潜血陰性蛋白陰性）まで悪化し，腎生検
施行．間質性腎炎，膜性腎症（蛍光で IgG 陰性・係蹄に顆粒状に IgMλ陽性）
と診断後，プレドニゾロン（PSL）50 mg 投与開始．以後腎機能改善傾向と
なったが，早期化療再開も考えられており，2 ヶ月で 10 mg まで減量．Cr 
1.1—1.2 で推移し PSL 中止．中止後腎機能悪化し，PSL 再投与に至った．早期
にPSL減量によりオプジーボによる間質性腎炎の再燃した．PSL投与期間や
減量スピードについて検討が必要と考えられる．RAM および Nivo での膜性
腎症，IgG 陰性 IgMλ陽性の膜性腎症の既報はみられなかった．Nivo を含め
た薬剤や癌などの影響が疑われるが，臨床経過と病理組織所見と併せて報告
する．

O—068
Adenin phosphoribosyl transferase 欠損症による尿細管間質性
腎炎の 1 例
1高松赤十字病院，2香川大学循環器・腎臓・脳卒中内科
青木　雄平1，横山　倫子1，西岡　聡1，井出　眞1，祖父江　理2，
南野　哲男2

【症例 1】68 歳男性．特記すべき既往や家族歴はなく，健診含め通院歴はな
かった．白内障の術前検査にて血清 Cre 1.87 mg／dL で X 年 Y 月に当科紹介
となった．サプリメント含めて常用薬はなく，皮疹や関節痛を認めず，血尿
や蛋白尿はほぼ陰性で，血液検査では IgA 高値以外は特記すべき免疫学的異
常はなかった．Y＋3月に施行した腎生検にて尿細管間質に線維化や萎縮，結
晶成分の沈着と結晶を貪食している巨細胞，リンパ球や形質細胞を認めた．
治療としてプレドニゾロン 30 mg に加えて，血清 UA 7 mg／dL 台で推移して
いたためフェブキソスタット 10 mg を開始した．その後は血清 Cre 2 mg／
dL，血清 UA 4.5 mg／dL 程度で推移し，X＋1 年 Y＋6 月にプレドニゾロンと
フェブキソスタットを中止したところ，血清 Cre 3.27 mg／dL，血清 UA 7.3 
mg／dLまで上昇したため，ベタメタゾン0.5 mgとフェブキソスタット10 mg
を開始した．X＋2 年 Y＋5 月に尿沈渣で初めて 2,8—DHA 結晶を認め，X＋2
年 Y＋8 月に遺伝子検査で Adenin phosphoribosyl transferase 欠損症（以下
APRT 欠損症）の診断に至った．【考察】APRT 欠損症による尿細管間質性
腎炎は症状や所見が乏しく，初期には腎機能低下も認めないことから診断に
難渋することがある．早期診断のための省察を文献的考察を踏まえて報告す
る．

O—067
副腎皮質ステロイドが有効であった原発性胆汁性胆管炎合併遠
位尿細管性アシドーシスの 1 例
1藤田医科大学病院臨床研修センター，2藤田医科大学腎臓内科
学，3新栄クリニック
藤井　真理1，伊藤　辰将2，成宮　利幸2，小出　滋久2，林　宏
樹2，高橋　和男2，山本　富男3，稲熊　大城2，長谷川　みど
り2，湯澤　由紀夫2，坪井　直毅2

【症例】40 歳代女性【入院目的】腎機能悪化の原因精査【現病歴】7 年前，肝
胆道系酵素上昇を指摘，原発性胆汁性胆管炎（PBC）と診断加療されていた
が，2 年間で血清クレアチニン（sCr）0.80 mg／dl から 1.50 mg／dl に上昇を認
め腎臓内科紹介となった．【入院後経過】初診時，検尿異常は無かったが，血
清 K 2.8 mmol／L，HCO3－ 21.5 mmol／L と低カリウム血症及びアニオン
ギャップ正常代謝性アシドーシスを認めた．尿細管性アシドーシス（RTA）
を疑い尿細管機能検査及び腎生検施行した．重炭酸負荷試験は正常，Fish-
berg 尿濃縮試験で濃縮障害，フロセミド負荷試験で酸性化障害を認め，1 型
RTA と診断した．腎組織では，間質に T 細胞及び B 細胞を主とした炎症細
胞浸潤を認め尿細管炎と間質性腎炎を呈していた．プレドニゾロン 4 mg 開
始 1 ヶ月後に sCr 1.18 mg／dl へ低下，尿濃縮能及び酸性化能の改善を認め
た．【考察】PBC と RTA の併存はしばしば報告されている．尿細管障害には
自己抗体の関与が示唆されており，本症例のように多くは副腎皮質ステロイ
ド反応性がみられる．検尿異常が認められない腎機能障害の鑑別の一つに
PBC も念頭に置く必要がある．
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O—078
IgMPC-TIN（IgM-positive plasma cell-tubulointerstitial nephri-
tis）の 1 例
1大分県立病院腎臓内科，2産業医科大学第 2 病理学，3大分大学
医学部内分泌代謝・膠原病・腎臓内科学
馬場　晶子1，山口　奈保美1，鈴木　智子1，丸尾　美咲1，柴冨　
和貴1，縄田　智子1，片渕　瑛介2，福長　直也3，柴田　洋孝3

【症例】39 歳，女性．22 歳より尿蛋白・尿糖陽性を，36 歳より肝障害と慢性
甲状腺炎を指摘．38 歳時に原発性胆汁性胆管炎（PBC）の診断でウルソデオ
キシコール酸の内服を開始した．また，Cr 1.1 mg／dL，尿蛋白（2＋）であ
り当科を受診，推定 1 日尿蛋白排泄量 1.1 g／gCr，尿中β2MG 68,000μg／L，
尿中 NAG 23.9 IU／L で腎生検を施行した．結果は肉芽腫性間質性腎炎で，間
質には全形質細胞のうち 46％に IgM 陽性形質細胞を認めた．遠位尿細管性
アシドーシス（尿中 pH 7.0，AG 正常代謝性アシドーシス），Fanconi 症候群
の疑い（腎性尿糖，低 K・低 P 血症あり，アミノ酸尿は未測定），高 IgM 血
症，抗ミトコンドリア抗体高値，PBC の存在から，IgMPC-TIN と診断した．

【治療経過】PSL 30 mg／日で加療開始．開始 1 か月で尿蛋白は陰性化し，腎
機能と尿細管間質マーカーも徐々に改善を認め，開始 1 年後の現在は PSL 9 
mg／日内服し，Cr 1.0 mg／dL，尿中β2MG 602μg／L，尿中 NAG 0.9 IU／L で
ある．【考察】IgMPC-TIN は，IgM 陽性形質細胞浸潤が主体の尿細管間質性
腎炎であり，高橋ら（JASN, 2017）により提唱された新しい疾患概念であ
る．未だ解明されていない点も多く，当科での経験症例について文献的考察
を加えて報告する．

O—077
中枢性尿崩症を合併した腎サルコイドーシスの 1 例
奈良県立医科大学腎臓内科
芝田　洋輔，古山　理莉，田邊　香，江里口　雅裕，鮫島　謙
一，鶴屋　和彦

【症例】52 歳，男性．X－2 年 2 月に霧視を自覚し，近医眼科でぶどう膜炎と
診断された．ACE 41.8 U／L と高値からサルコイドーシスが疑われたが，ス
テロイド点眼加療のみで経過観察されていた．X－1年10月より口渇，多飲，
多尿を自覚し，X 年 3 月に前医を受診し，sCr 2.02 mg／dL，尿蛋白（±），尿
潜血（1＋）と腎機能障害を指摘された．X 年 4 月 6 日に sCr 2.27 mg／dL と
腎機能が増悪していたため，同年 4 月 8 日に当科入院した．ACE 52.5 U／L，
sIL—2R 1866 U／mL，補正 Ca 10.5 mg／dL，1,25—（OH）2D 62.2 pg／mL と高値
であり，腎生検で間質に多核巨細胞を伴う非乾酪性類上皮肉芽腫を認めたた
め，腎サルコイドーシスと診断した．一方，口渇，多飲，多尿（6—7 L／日）
が血清 Ca 値改善後も持続しており，頭部 MRI で下垂体に明らかな異常を認
めなかったが，バソプレシン負荷試験および 5％高張食塩水負荷試験の結果
から，中枢性尿崩症の合併と診断した．第 8 病日から PSL 50 mg／日（0.7 mg／
kg／日）にデスモプレシンの内服治療を併用し，第 15 病日には sCr 1.51 mg／
dL と腎機能改善し，尿量は 2 L／日程度に減少した．【結語】腎サルコイドー
シスに中枢性尿崩症を合併した 1 例を経験した．サルコイドーシス患者の中
枢性尿崩症の合併率は 1—2％と比較的稀であり，文献的考察を交えて報告す
る．

O—076
Nivolumab 初回投与後に発熱と急性腎障害を認めた一例
大阪労災病院
井上　夏実，井上　卓哉，玉井　慎二郎，徳地　真帆，河合　秀
亮，島田　直幸，野見　洋基，芳賀　亮太，森　大輔，長門谷　
克之，山内　淳

【症例】77 歳，男性【現病歴】胃重感を契機に当院外科受診され Stage 4 の進
行胃癌と診断された．一次治療は奏功せず，二次治療は間質性肺炎で中止と
なり，三次治療でニボルマブ（NIVO）導入となった．NIVO 投与当日発熱・
炎症反応高値を認め，抗菌薬を投与するも改善せず，第6病日にはCRP 21.26 
mg／dL，Cr 5.23 mg／dL（入院時 Cr 1.03 mg／dL）と腎機能低下も認め当科に
紹介された．発熱以外バイタルサインは安定しており，血清学的・画像的検
索にて感染症・血管炎を含めた膠原病を疑う所見を認めず，NIVO による尿
細管間質性腎炎（TIN）を疑った．第 8 病日にはさらなる腎機能低下を認め
たため血液透析を開始し，薬剤性 TIN 疑いに対してステロイド治療を開始し
た．第 14 病日腎生検を施行したところ，腎間質に高度リンパ球浸潤を認め，
臨床経過から NIVO による薬剤性 TIN と考えた．治療開始後，炎症反応改善
認め，第 18 病日に透析離脱，血清 Cr 値 1.66 mg／dL まで腎機能は改善し，
第 32 病日退院とした．【考察】本症例は NIVO 投与から TIN 発症までの期間
が過去の報告例（一般的に NIVO 投与後数か月で発症）と比べ最短であった
が，既報と同様ステロイドが著効した．NIVO 投与後の腎機能低下には TIN
の可能性を念頭におき精査をすすめる必要があると思われた．

O—075
膜性腎症を併発した IgG4 関連腎臓病にステロイド治療を行っ
た一例
1京都中部総合医療センター腎臓内科，2同総合内科
南田　敦1，上原　正弘1，小森　麻衣2，木村　兌宖 1

【病歴】20 年以上前から 2 型糖尿病の薬物加療が行われ，両側糖尿病網膜症
も罹患している 76 歳男性．5 年ほど前から尿蛋白が漸増し腎機能障害も進行
したため当科紹介となった．尿蛋白 1.50 g／g・Cr，尿潜血陰性，血清 Cr 1.17 
mg／dL で臨床経過から糖尿病性腎症を疑ったが尿細管障害マーカー上昇（尿
中 NAG 48.3 IU／L）も伴っており腎生検を施行した．【腎病理と経過】光顕
で糖尿病性腎症に特異的な所見は軽微であり，間質に高度な形質細胞浸潤と
線維化を認めた．浸潤形質細胞の大半が IgG4 陽性で，高 IgG 血症，高 IgG4
血症（2720 mg／dL）を伴っており IgG4 関連腎臓病（IgG4—RKD）と診断し
た．また電顕で糸球体係蹄上皮側に高電子密度沈着物を認め膜性腎症（MN）
の併存が確認された．プレドニゾロン（PSL）30 mg（0.5 mg／kg）内服開始
後，尿細管障害マーカーの改善及び尿蛋白の減少を認めた．【考察】IgG4—
RKD は尿細管間質性腎炎（TIN）が主体だが糸球体病変を合併する事もあ
る．IgG4 関連疾患（IgG4—RD）に伴う MN は一般的に二次性 MN と示唆さ
れているが詳細な機序は不明であり，PSL 治療後に尿蛋白が残存する報告が
散見される事や特発性 MN と IgG4—RD は Th2 サイトカイン発現を介した共
通病態がある事から特発性 MN の可能性も考えられる．IgG4—RKD に高度の
尿蛋白を認めた際には糸球体腎炎を併発している可能性を考慮して精査する
必要がある．

O—074
糸球体病変を伴う IgG4 関連疾患の一例
1田附興風会医学研究所北野病院腎臓内科，2京都大学医学部附
属病院腎臓内科
寺柿　万理子1，遠藤　知美1，森田　元2，垣田　浩子1，武曾　惠
理1，塚本　達雄1

【症例】75 歳男性【臨床経過】来院 5 年前頃から緩徐に進行する腎障害を認
め，尿蛋白や尿潜血も伴っていた．X 年 5 月に呼吸苦を主訴に当院呼吸器内
科を受診し，肺野陰影と縦隔リンパ節腫大を認めた．胸腔鏡下肺生検，縦隔
リンパ節生検を施行し IgG4 関連疾患が疑われたものの，組織学的確定診断
がつかず，腎病変評価目的に X 年 10 月当科紹介となった．抗核抗体 160 倍，
抗カルジオリピン抗体 IgG 陽性，補体低下，血小板減少を認めたが，その他
の膠原病類縁疾患の診断基準は満たさなかった．約半年で Cr 1.3 mg／dL か
ら 1.8 mg／dL まで腎障害が進行し X＋1 年 3 月に腎生検を施行した．光学顕
微鏡所見ではびまん性の花筵様間質線維化とメサンギウム増殖性糸球体腎炎
を認め，IgG4 関連疾患と診断した．電子顕微鏡所見では尿細管基底膜のみな
らずメサンギウム領域にも沈着物を認め，IgG4関連疾患の糸球体病変が疑わ
れた．【考察】一般に IgG4 関連疾患では，高電子密度沈着物が糸球体基底膜
やボウマン囊に認めることが多いと報告されている．本症例では同様の沈着
物をメサンギウム領域にも認めており，IgG4関連疾患の糸球体病変の可能性
が最も考えられたため，若干の文献的考察を含めて発表する．

O—073
両側腎に楔状造影不良域を伴う急性尿細管間質性腎炎をきたし
たクローン病の 1 例
1京都府立医科大学腎臓内科，2同人体病理学，3同消化器内科
黒瀬　亮1，塩津　弥生1，飯森　未沙1，森本　真理1，木谷　昂
志1，小牧　和美1，草場　哲郎1，益澤　尚子2，小西　英一2，内
山　和彦3，高木　智久3，内藤　裕二3，玉垣　圭一1

【症例】27 歳，男性【病歴】5 年前にクローン病を発症し，メサラジンとアダ
リムマブで寛解を維持していた．1 ヵ月前から発熱・CRP 上昇を認め，抗菌
薬を投与するも改善しなかった．尿・血液培養は陰性であった．血清 Cr 
0.8→1.1 mg／dL と上昇し，無菌性膿尿を認め，造影 CT で両腎に楔状造影不
良域を散見した．メサラジン・アダリムマブを中止し，腎生検を施行した．
その結果，境界明瞭な領域性の間質へのリンパ球，形質細胞，好中球の浸潤
と尿細管炎を伴う尿細管間質性腎炎（TIN）で，一部の尿細管内に好中球の
集簇も認めた．CT 画像や病理では腎盂腎炎との鑑別を要したが，感染症の
臨床兆候は無く，ステロイドを投与したところ解熱し膿尿も改善した．【考
察】炎症性腸疾患（IBD）に合併する TIN として，5—ASA 製剤によって遅
発性に起こるものや，IBD の腸外病変が主に報告されているが，本症例のク
ローン病は寛解しており後者は否定的であった．腎盂腎炎の波及を疑う病理
像で，ステロイド治療により悪化させる懸念から治療方針決定に難渋し，臨
床と病理所見との乖離を認める示唆に富む症例であった．
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O—084
肺膿瘍後，Pembrolizumab 投与中に感染関連腎炎を発症した肺
癌の 1 症例
1京都第一赤十字病院，2同呼吸器内科
山内　紘子1，薗村　和宏1，内匠　千恵子2

【症例】69 歳男性【病歴】X 年 9 月に左上葉非小細胞肺癌（Stage 4B；PD-L1 
50％陽性，EGFR 遺伝子変異 陰性）と診断された．同月に腫瘍による閉塞か
ら MSSA による肺膿瘍を発症した．感染コントロールは良好となったため，
同年 10 月より Pembrolizumab 200 mg を 3 週毎に投与され，奏功していた．
12 月に尿潜血 3＋，尿タンパク 3＋と急激に増悪し，血清 Cr も上昇したた
め，Pembrolizumab を中止され，X＋1 年 1 月に当科に紹介された．免疫関
連副作用（irAE）を疑って施行した腎生検では，半月体や係蹄壊死を伴う管
内増殖性腎炎で，蛍光免疫染色で IgA，C3 の沈着を認めた．先行する感染症
と合わせて感染関連腎炎（IRGN）と診断した．保存的加療を継続し，X＋1
年 3 月から Pembrolizumab の投与再開後も腎機能の悪化なく経過している．

【考察】irAE による腎障害は免疫チェックポイント阻害薬（ICI）投与開始か
ら 1—8 ヶ月後に出現し，13 例の腎病理では 12 例で急性尿細管間質性腎炎を
呈したと報告されている．一方，IRGN は皮膚や肺など様々な部位の感染後
に発症する．特に IgA-dominant の IRGN では，感染の起炎菌は staphylococ-
cus spp. が 70.5％を占める．本症例では腎病理を確認することによって irAE
ではないことが証明でき，奏功している Pembrolizumab の継続投与が可能
であった．ICI 投与中の腎障害症例においては，可能な限りで腎生検をすべ
きと考える．

O—083
同種造血幹細胞移植後晩期に，腎生検で移植後関連血栓性微小
血管症（TA-TMA）と診断した一例
和歌山県立医科大学腎臓内科学
藤田　圭一，中島　悠里，大矢　昌樹，重松　隆

40 歳男性．慢性骨髄性白血病に対して，同種造血幹細胞移植を行った．移植
後の経過中，慢性 GVHD による肝障害，消化管障害，皮膚症害があり，PSL 
17.5 mg 内服加療となっていた．その他の移植後合併症として，感染性腸炎
などの感染症も繰り返し併発していた．さらに移植以降 3 年の経過で蛋白尿
の出現と緩慢な腎機能低下を認めていたため，経皮的腎生検を施行した．糸
球体基底膜の二重化を一部で認め，TA-TMA（transplant-associated TMA）
と診断した．RAS 阻害薬開始により蛋白尿は減少し，腎機能も安定して経過
している．移植後の晩期腎障害の原因は，感染などによる繰り返す急性腎障
害から慢性腎臓病へ移行や，薬剤性腎障害，TA-TMA など多岐にわたる．
TA-TMA は移植後早期に発症することが多く，慢性経過で晩期に発症する
症例の検討は少ないため，文献的考察を加えて報告する．

O—082
Bartonella henselae による心内膜炎に惹起された PR3—ANCA
陽性の糸球体腎炎の一例
京都大学医学部附属病院腎臓内科学
森田　圭介，山本　伸也，柳田　素子

【症例】70 歳女性．中等度大動脈弁狭窄症の既往あり．1 ヶ月続く発熱・全身
倦怠感を認め，精査加療目的で入院．糸球体性血尿・蛋白尿 0.5 g／gCre の出
現，貧血，血小板減少，Cre 軽度上昇（1.0 mg／dL）及び PR3—ANCA 52 U／
L と陽性が判明．多発血管炎性肉芽腫症や感染性心内膜炎（IE）による感染
関連腎炎（IRGN）を鑑別に挙げ腎生検施行．管内増殖性病変と内皮細胞腫大
を認め，半月体形成や肉芽腫病変を認めず．蛍光抗体法では係蹄とメサンギ
ウム領域に IgM，IgA，C1q，C3 の沈着あり，IRGN が示唆された．経食道
心エコーでは明らかな疣贅を認めないものの亜急性期と急性期が混在する脳
梗塞を合併し，大動脈弁閉鎖不全症の進行あり，臨床的に IE を強く疑った．
血液培養陰性であったが，野生の猫の飼育歴から PCR 検査施行し Bartonella 
henselae 陽性が判明．以上より Bartonella による IE が IRGN を惹起したと
診断．RFP＋DOXY による抗菌薬治療開始後，血尿と蛋白尿は改善．治療開
始 192 日後，内科的治療抵抗性の心不全を合併したため大動脈弁置換術を施
行し，弁組織にて B. henselae の PCR が陽性であった．【考察】PR3—ANCA
は，感染症や薬剤でも陽性になると知られている．PR3—ANCA 陽性から IE
合併を想起し，詳細な生活歴問診にて確定診断に至った．管内増殖性病変や
IgM，C3 の強沈着が Bartonella による IRGN に合致しており，腎生検が鑑別
に非常に有用であった．

O—081
診断に苦慮した結節性糸球体硬化症の一例
1長崎みなとメディカルセンター腎臓内科，2長崎医療センター
腎臓内科，3長崎みなとメディカルセンター血液内科，4長崎大学
病院腎臓内科，5産業医科大学医学部第 2 病理
高風　那々子1，岩田　麻有1，澤瀬　篤志1，高木　博人2，梅根　
隆介1，一瀬　将広3，山下　裕1，牟田　久美子4，片渕　瑛介5，
西野　友哉4

【症例】53 歳男性．X 年 2 月に四肢の浮腫を主訴に近医を受診し，検尿異常
と腎機能低下，貧血の精査加療目的に当科紹介となった．尿蛋白／Cr比1.0 g／
gCr と蛋白尿と血尿があり，Cr 2.64 mg／dL と腎機能低下を認めた．血清，
尿中蛋白分画で M ピークは認めなかった．精査目的に腎生検を施行し，光顕
で糸球体に結節性病変があり，結節性糸球体硬化症と診断された．蛍光抗体
法（IF）で免疫グロブリンや軽鎖の特異的な沈着は認めず Congo red 染色は
陰性だった．免疫電気泳動で血清，尿に BJ—κ型 M 蛋白を認め，骨髄穿刺で
多発性骨髄腫と診断された．電顕で糸球体基底膜内から内皮下に砂を撒いた
ような帯状の高電子密度沈着物を認め，monoclonal immunoglobulin deposi-
tion disease が示唆された．再度 IF を施行したが特異的な沈着は認めないこ
とから多発性骨髄腫による腎病変との確定ができず，沈着物質の同定のため
質量分析を行う方針となった．【考察】多発性骨髄腫との関連が示唆された
が，IF で特異的な沈着を証明できず，診断に苦慮した結節性糸球体硬化症を
経験したため文献的考察を含めて報告する．

O—080
真性多血症による続発性巣状分節性糸球体硬化症と考えられた
1 例
近江八幡市立総合医療センター
足立　大也，門　浩志，中村　匡志，砂原　康人，南田　敦，
梅原　皆斗，山内　明日香，原　将之，八田　告

【症例】69 歳男性．当院受診 10 か月前から尿蛋白が出現し，尿蛋白が増悪す
るため当院当科に紹介となった．紹介時の血液検査で白血球と血小板の増多
を認め血液疾患の合併が疑われ，骨髄穿刺を施行した．3 系統すべての増加
を認めたが，明らかな芽球の増加は認めず遺伝子検査で JAK2 遺伝子変異を
認めたために真性多血症（PV）と診断した．その後，実施した腎生検でほぼ
すべての糸球体が腫大し，分節性硬化糸球体を認めることから PV による続
発性巣状分節性糸球体硬化症（FSGS）と診断した．バイアスピリン，ヒドロ
キシカルバミドの内服による治療を開始し，血球増多抑制治療を行っている
が，現在も尿蛋白は 2 g 程度で持続している．【考察】骨髄増殖性疾患はまれ
に腎障害を合併することが知られており，PV と FSGS の合併に関する報告
もされている．本症例ではほぼすべての糸球体に腫大を認めており，PV に
より糸球体過剰濾過を引き起こし，続発性 FSGS に至ったと考えられた．PV
に FSGS を合併する機序は明らかではないが，腎血行動態の変化や血小板増
多による血小板関連成長因子が原因であると考察されている．多くの報告で
血球増多抑制と共に腎機能が改善しており，血球の管理が重要であると考え
られた．

O—079
糖尿病とネフローゼ症候群で血液透析を導入した後に，腎生検
で IgG4 関連腎臓病と診断しえた一例
名古屋市立西部医療センター
齋藤　愛美，家田　研人，宮口　祐樹，市原　詩恵，菅　憲広

【症例】74 歳，男性．X－14 年に糖尿病を指摘され，近医で治療されていた．
X 年 4 月から腎機能が急激に悪化し，8 月に全身浮腫のため当院へ紹介と
なった．Alb 1.5 g／dL，Cr 7.84 mg／dL，尿蛋白 17.05 g／gCr からネフローゼ
症候群を伴った糖尿病性腎症の悪化が疑われた．血中好酸球 7,268／μL，尿中
β2—MG 116,928μg／L から間質性腎炎の合併も考え，ステロイドパルス療法
を施行したが腎機能の改善なく，第 8 病日に血液透析導入となった．11 月に
腎生検を施行し，光顕所見で糖尿病性腎症を示唆するびまん性病変はみられ
ず，腎被膜に及ぶ広範な好酸球，リンパ球，形質細胞浸潤があり，浸潤細胞
を取り囲む線維化もみられた．免疫染色ではIgG4陽性形質細胞が10個／HPF
かつ IgG4／IgG 陽性細胞比 40％以上であった．蛍光所見では IgG，C3，C1q
で係蹄に顆粒状沈着があった．血清 IgG4 177 mg／dL，IgE 7786 IU／mL も考
慮して，IgG4 関連腎臓病と二次性膜性腎症と診断した．【考察】長年の糖尿
病歴にネフローゼ症候群が合併すると，糖尿病性腎症の可能性が高いが，糖
尿病網膜症がない場合，鑑別に腎生検が有用である．本例も糖尿病罹患歴は
長かったが糖尿病性網膜症はなかった．腎生検にて糖尿病性腎症ではなく
IgG4 関連腎臓病と診断し得た示唆に富む症例のため報告する．
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O—090
DFS染色と電子顕微鏡検査により診断し得たCongo-red染色陰
性腎アミロイドーシスの 1例
奈良県立医科大学腎臓内科学
大澤　真実，古山　理莉，田邊　香，江里口　雅裕，鮫島　謙
一，鶴屋　和彦

【症例】83 歳，女性【病歴】X－2 年より前医で下腿浮腫および蛋白尿を指摘
され，X－1 年 12 月には血清 Alb 2.5 g／dL，尿蛋白 6 g／gCr とネフローゼ症
候群を呈したため，当科に紹介された．M 蛋白血症（IgGλ型）および免疫
グロブリン軽鎖κ／λ比 0.22 と異常を認めたため，骨髄穿刺が施行され．
MGUS と診断された．腎生検では，多くの糸球体でメサンギウム領域や血管
極に PAS 陽性無構造物の沈着と，PAM 染色でわずかにスピキュラを認めた
ため，アミロイドーシスが疑われたが，Congo red 染色は陰性であった．し
かし，追加検査として direct fast scarlet（DFS）染色を行ったところ，糸球
体や血管壁および間質に橙色に染色された沈着物を認めた．また免疫染色で
は抗アミロイド A 抗体陰性，抗アミロイド P 抗体陽性で，電子顕微鏡検査で
はアミロイド細繊維の沈着を認めたため，原発性アミロイドーシスと診断
し，血液内科でレナリドミド・デキサメサゾン（Rd）治療が開始された．【考
察】腎生検組織像では Congo red 染色で腎アミロイドーシスと診断できるこ
とが多いが，PAS 染色でアミロイドーシスを疑う場合は．Congo red 染色が
陰性であっても DFS 染色や電子顕微鏡検査を行い総合的に診断する必要が
ある．

O—089
アトピー性皮膚炎に合併した糸球体疾患の 2例
大阪赤十字病院
福島　知穂，古賀　健一，小川　雅子，大宮　千明，東　良亮，
西岡　敬祐，菅原　照，八幡　兼成

【症例 1】38 歳男性．アトピー性皮膚炎（AD）と喘息の既往あり．X 年 8 月
下腿浮腫が出現．sCr 0.75 mg／dL，sAlb 2.0 g／dl，尿蛋白 9.13 g／gCr，血尿
1＋を認めた．腎生検所見は光顕で糸球体腎炎の所見を認めず．蛍光抗体

（IF）でメサンギウム領域（mes）に IgA と IgM に 1＋の沈着あり．電顕で
mes に electron dense deposit（EDD）をわずかに認めた．IgA 腎症や IgM
腎症としては EDD が少なく，MCNS 亜型と診断した．PSL 50 mg で速やか
に緩解した．【症例 2】61 歳男性．急性腎障害，全身浮腫，高 K 血症で紹介
受診．sCr 6.21 mg／dL，尿蛋白 1.96 g／gCr，尿潜血 3＋を認めた．AD によ
り皮膚は著明な落屑と皮膚色素沈着を伴っていた．腎生検所見は光顕で半分
以上の糸球体に全節性硬化を認め，細小動脈の内腔狭窄や動脈硬化性変化が
目立った．その他の糸球体では管内増殖を認め，IF で mes と係蹄にも軽度，
C3 優位の沈着を認めた．電顕で mes と内皮下に EDD を認めた．血液培養か
ら MRSA を複数回検出したため，腎硬化症による CKD に合併した感染関連
腎炎（IRGN）と診断した．各種検査で感染源を指摘し得ず，重症の AD に
伴う経皮的な菌血症を疑った．AD の加療と抗菌薬加療を継続し，sCr 3.17 
mg／dl まで改善した．【考察】アレルギー疾患とネフローゼ症候群の合併や，
AD 患者の皮膚バリア機能破綻による IRGN が報告されており文献的考察を
加え報告する．

O—088
治療に苦慮した高齢者の顕微鏡的多発血管炎の 1例
高岡市民病院内科
平田　昌義，川原　寛之

【症例】93 歳，女性【主訴】倦怠感，血痰，足のしびれ【現病歴】喘息の治
療のため当院内科に通院していた．X 月 22 日，倦怠感，血痰，足のしびれを
主訴とし，BUN 52.7 mg／dl，Cr 3.25 mg／dl，尿β2—ミクログロブリン 37500
μg／l と腎機能低下を認め，免疫学的検査で MPO-ANCA 216 U／l，腎生検で
細胞性半月体，フィブリノイド壊死の所見を呈したため，顕微鏡的多発血管
炎と診断し，ステロイドパルス療法を開始した．ステロイドへの反応性は良
好で，MPO-ANCA は次第に低下し，症状も次第に消失した．ステロイドは
最終的に 25 mg の内服として，X＋1 月 21 日に退院となった．外来での加療
を継続し，MPO-ANCA は 20 U／l にまで低下したが，BUN 143 mg／dl，Cr 
4.48 mg／dl と高値となり，X＋3 月 16 日，全身倦怠感，食欲不振を認めたた
め再度入院した．ステロイドによる異化亢進，脱水と考えられたため，ステ
ロイドを中止して輸液を施行した．以後 BUN 26.8 mg／dl，Cr 1.66 mg／dl に
低下し，X＋4 月 2 日に退院した．その後の外来通院で，MPO-ANCA は，5.3 
U／l に低下し，症状が再度出現することはなかった．【考察】ステロイド中止
後も顕微鏡的多発血管炎の陰性化が持続した高齢者の 1 例を経験した．高齢
者においてはガイドライン上に治療してもステロイドの副作用が全面に出現
することがあり注意を要する．

O—087
管内増殖性変化を呈した腫瘍関連腎症の 1例
1山口大学第二内科，2山口県済生会山口総合病院
藤中　理史1，名和田　隆司1，和泉　隆平2，澁谷　正樹1

【症例】82 歳，男性．【主訴】全身浮腫．【現病歴】高血圧症で近医通院中で
あり，5 月下旬から血圧上昇のため新たな降圧薬が追加された．7 kg の体重
増加，全身の浮腫がみられ，6 月上旬に利尿剤を開始された．その際の血液
検査で Cr 1.35 mg／dl（前年 12 月は 0.86 mg／dl）であり，当科紹介となった．

【経過】当科受診時は ALB 2.9 g／dL，Cr 1.46 mg／dL，UN 37 mg／dL，P／C 
5.16 g／gCr，尿赤血球 30—49／HPF とネフローゼ症候群かつ急速進行性糸球体
腎炎症候群を呈していた．CT で両側胸腹水を認め，心エコーで心機能に異
常を認めなかったが，胆囊内に腫瘤を指摘された．腎生検を施行した結果，
糸球体は 7 個採取され，硬化糸球体を認めず，観察できた糸球体全てで糸球
体の腫大，係蹄壁の高度拡張を認め，内皮細胞・炎症細胞で充満している管
内増殖性変化が主体であった．蛍光抗体法では C3，C1q，IgG，IgA が係蹄，
メサンギウム領域に沈着していた．間質の変化は軽度であった．その後，胆
囊癌と診断され 7 月上旬に胆囊摘出術を施行された．8 月上旬には尿蛋白 3.0 
g／day 程度まで改善していたが，Cr 1.62 mg／dl と変化が見られず PSL 30 
mg／日を導入した．その後の経過は良好で12月に尿蛋白は陰性化し，Cr 0.92 
mg／dl まで改善した．【考察】経過から腫瘍関連腎症と考えられたが，管内増
殖を来たす例は非常にまれである．

O—086
Bcr-Abl チロシンキナーゼ阻害薬ポナチニブでネフローゼ症候
群を呈し血栓性微小血管障害症と診断された一例
京都大学医学部附属病院
杤尾　明，谷垣　克哉，遠藤　修一郎，横井　秀基，松原　雄，
柳田　素子

【症例】75 歳女性【主訴】ネフローゼ症候群【現病歴】X－5 年に慢性骨髄性
白血病と診断され，同年 10 月よりニロチニブ，X－4 年 1 月よりイマチニブ，
X－3年10月にポナチニブに変更された．ポナチニブ変更後に高血圧を認め，
降圧薬が開始された．X－1 年 12 月に下腿浮腫が出現し X 年 2 月に当科受
診，尿蛋白 4.95 g／gCre，尿 RBC 1＞／HPF，Cre 1.36 mg／dL，Alb 2.6 g／dL
を認めた．腎生検の結果，約 40％の全節性・分節性硬化に加え，びまん性の
内皮腫大や内皮下腔の拡大などの内皮障害の所見を認め，慢性血栓性微小血
管障害症（TMA）と診断した．所見は腎限局性で ADAMTS13 活性，補体
低下は認めず TTP や aHUS は否定的．二次性 TMA が疑われ，自己抗体や
幹細胞移植歴はなかったためポナチニブによる薬剤性 TMA を疑った．同薬
剤を中止した結果，尿蛋白と腎機能は改善傾向となった．慢性骨髄性白血病
が血液学的寛解を得ているため，休薬し腎機能をフォロー中である．【考察】
Bcr-Abl チロシンキナーゼ阻害薬に関連した薬剤性 TMA を経験した．同薬
剤群による TMA の報告は少ないが，ニロチニブ，イマチニブと異なり，ポ
ナチニブの阻害標的キナーゼ分子は Bcr-Abl 以外にも多岐にわたり，
VEGFR2 も含まれていることが，本病態形成の一端であると考えられた．文
献的考察を加えて報告する．

O—085
ニボルマブによる膜性腎症と考えられた卵巣癌患者の一例
1京都大学医腎臓内科，2京都大学医病理診断科
高柳　俊亮1，松原　雄1，横井　秀基1，南口　早智子2，柳田　素
子1

【症例】67 歳女性．X－21 年に卵巣癌（漿液性癌）と診断された．単純子宮
全摘・両側付属器切除・付属リンパ節郭清術に加え，白金製剤などの化学療
法も併用したが，X－3年3月に多発転移が確認されたためニボルマブを開始
した．病勢は安定したが，X 年 5 月に尿蛋白が出現した．Cre 0.77 mg／dl，
尿蛋白 1.0 g／gCre，尿潜血－，ALB 3.6 g／dl，と非ネフローゼレベルの蛋白
尿に対して腎生検を施行し，係蹄壁にIgG1優位，Phospholipase A2 receptor

（PLA2R）染色陰性の膜性腎症（Stage 1）と診断した．間質障害を認めず，
いくつかの糸球体の管内に複数の単核細胞が観察（Lefaucheur C ら，Kidney 
Int. 2006）され，血清学的にも有意な所見を認めなかったため，腫瘍随伴の
膜性腎症と考え，ニボルマブは継続し，ステロイドは開始しなかった．7 月
に腹膜播種が出現し，8 月にニボルマブを終了したところ，尿蛋白は，9 月に
0.4 g／gCre，X＋1 年 1 月に陰性化した．【考察】本症例は，腎病理的に腫瘍
随伴の膜性腎症と診断したが，臨床的には，腫瘍進展にも関わらず，ニボル
マブ中止で尿蛋白が消失したため，最終的にニボルマブ関連の膜性腎症と考
えた．ニボルマブによる膜性腎症の報告は稀であり，同薬剤中止，ステロイ
ド加療の判断に難渋することから報告する．
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O—096
当院における高齢者感染関連糸球体腎炎 3例の検討
1香川大学医学部附属病院循環器腎臓脳卒中内科，2同病理診断
科
志賀　崇史1，尾崎　太朗1，眞鍋　雅人1，白石　愛子1，國正　
靖1，西岡　里香1，大西　啓右1，藤田　拓朗1，祖父江　理1，伊
吹　英美2，南野　哲男1

【背景】感染関連糸球体腎炎は，小児で好発する予後良好な疾患として知られ
てきたが，高齢者では予後不良であり，診断に難渋する症例も多い．今回，
当科における高齢者の感染関連糸球体腎炎 3 例を検討した．【結果】3 例の平
均年齢は 75 歳，男女比は 1：2 であった．3 例ともに急速進行性糸球体腎炎
の臨床経過をとり，潜血およびネフローゼレベルの尿蛋白を認めていた．補
体は C3 のみ 2 例で低下し，起因菌や感染巣が明らかであった症例は 1 例の
みであった．病理所見では 3 例とも管内細胞増多を認めており，2 例で細胞
性半月体を認めた．免疫染色では，C3 および IgA のメサンギウム領域陽性
が 2 例，C3 のみ単独陽性が 1 例であった．3 例中 2 例に対してステロイド治
療を行い，1 例は保存的加療となった．ステロイド治療をした 2 例中 1 例は
腎機能改善を認めたが，1 例は透析導入に至った．保存的に加療された 1 例
は一時的に透析を導入したが現在は離脱し，慢性腎不全として加療中であ
る．【結語】高齢者感染関連糸球体腎炎は，様々な背景疾患や病態を包括した
概念であり，診断や治療が定まっていない部分も多い．自験例に加え文献的
考察を加えてその傾向を報告する．

O—095
顕微鏡的多発血管炎（MPA）に血栓性微小血管症（TMA）を合
併した一例
1神戸市立医療センター中央市民病院腎臓内科，2神戸市立医療
センター中央市民病院病理診断科
伊藤　誠二1，中村　美咲季1，澤村　直彦1，能登　理央1，大崎　
啓介1，田路　佳範1，原　重雄2，吉本　明弘1

【症例】78 歳女性【主訴】腎機能障害【現病歴】元来健康で医療機関受診歴
のない女性．X 年 6 月初旬からの倦怠感・食思不振を認め，6 月 24 日に前医
を受診したところ，Cr 3.36 mg／dL と腎機能障害を認めた．前医で入院加療
されるも改善傾向が乏しいため6月28日当科転院となった．【検査所見】BUN 
62.6 mg／dL，Cr 4.58 mg／dL，WBC 27900／μL，Hb 6.0 g／dL，PLT 7.5×104／
μL，CRP 20.73 mg／dL．【入院後経過】6 月 30 日に MPO-ANCA 585 IU／mL
と判明し MPA と診断，mPSL 500 mg を 3 日間，後療法として PSL 内服 40 
mg／日を開始した．その後，貧血や血小板減少は改善するも腎機能悪化は進
行し 7 月 4 日には Cr 8.22 mg／dL，BUN 119.7 mg／dL，乏尿となったため血
液透析を開始した．7 月 9 日に腎生検施行し，半月体形成に加えて TMA の
合併した病理所見であった．治療強化のため 7 月 16 日に 2 回目のステロイド
パルスを，7 月 23 日にリツキシマブを投与した．その後腎機能が緩徐に改善
したため透析を離脱し退院となった．【考察】ANCA 関連血管炎に TMA が
合併することはそれほど稀ではなく，合併した際には治療強度を上げるべき
との報告（CJASN 2015）がある．今回，2 回の mPSL パルスとリツキシマ
ブを施行し透析離脱し得た症例を経験したため文献的考察を加えて報告する．

O—094
肉眼的血尿と急激な腎機能悪化と足趾壊死を認め，特徴的な電
顕所見を示すMPGN様病変の一例
1紀南病院腎臓内科，2市立札幌病院病理診断科，3和歌山県立医
科大学腎臓内科
小林　聡1，大澤　恒介1，山野　由紀子1，辻　隆裕2，重松　隆3，
橋本　整司1

70 歳代女性．以前に尿異常なく，X－1 年の健診では尿蛋白陽性，尿潜血陰
性．X 年に誘引なく肉眼的血尿が出現．尿蛋白も 5 g とネフローゼ症候群も
認めた．生検像は MPGN 様の糸球体病変で，高度な管内細胞増多と，係蹄内
に PAS 陽性の血栓様塊状物を認めた．IF は陰性．電顕では，内皮下に多量
の EDD を認めた．EDD は organoid structure が見られ管状構造が束をな
し，直径は 50—70 nm，一部 140 nm 程度で太く渦巻き状を呈するものもあ
り，また規則正しい横紋様の構造を認めた．電気泳動に異常所見なく，クリ
オグロブリンも陰性．PSL で治療開始．血尿はわずかに改善するも反応乏し
く．CyA を追加処方するも，急激な腎機能悪化と足趾壊死を呈して血液透析
導入．足趾壊死部の皮膚生検ではフィブリノイド壊死性血管炎と血管内に血
栓を認めた．mPSL パルスを施行し尿量の増加と一時的な改善を認めるも，
足壊死などの進行もあり死の転機を辿った．鑑別診断としては Immunotac-
toid 糸球体症，クリオグロブリン血症性糸球体腎炎，クリオフィブリノーゲ
ン関連腎症などが挙げられるが，病理像と検査結果と臨床像の全てを満たす
疾患はない．治療抵抗性と合わせて難解症例で，示唆に富む症例と考えられ，
ここに報告する．

O—093
透析より離脱し得た IgG4 関連腎炎の 1例
1国立病院機構熊本医療センター，2熊本大学病院
小原　千明1，山本　紗友梨1，伊達　亮祐1，中村　朋文1，梶原　
健吾1，富田　正郎1，向山　政志2

【症例】65 歳，男性【既往歴】45 年前：糖尿病（無治療）10 年前：高血圧
【現病歴】1 年前は Cre 1.0，尿蛋白・尿潜血共に陰性であったが 1 ヶ月前に
Cre 4.9，尿蛋白 1＋・尿潜血 1＋と腎機能悪化と検尿異常を認め近医入院と
なった．補液にて経過観察したが Cre 7.11 に上昇したため前医紹介となり緊
急透析が行われた．腎生検を含めた精査加療目的で当院紹介となった．【経
過】臨床経過より RPGN の診断とし，腎生検を行なった．血液検査では貧血
と IgG 3203 mg／dl と IgE 876 mg／dl 高値を認めた．後日 IgG4 2070 mg／dl で
あると判明した．BJP，M 蛋白，電気泳動では明らかな異常所見は認めな
かった．CT では両腎腫大しており，MRI 検査でも両腎辺縁はやや凸凹があ
り変形が目立ち，STIR や拡散強調像で高信号域が多発していた．明らかな
膵腫大はなかったが，膵頭部や膵体部の辺縁に一部低信号域を認めた．Ga シ
ンチでは両側顎下腺と両腎に集積を認めた．膵病変に対し腫瘍マーカー提出
するも全て陰性であった．IgG4 関連腎炎を想定して PSL 30 mg／day で治療
開始したところ P／C 比 1.29→0.18 g／gCr に減少し，透析も離脱できた．腎生
検の結果，IgG4 関連腎炎と診断確定した．【考察】血液透析を要した IgG4 関
連腎炎に対し PSL 内服により透析離脱し得た症例を経験したので，若干の考
察を加えて報告する．

O—092
患者血清を用いた免疫染色により抗GBM抗体病と診断した一
例
1広島大学病院腎臓内科，2日本医科大学解析人体病理学
平川　稔明1，土井　俊樹1，山村　恒平1，田村　亮1，曽爾　浩
太郎1，益田　幸成1，清水　章2，正木　崇生1

【症例】43 歳，女性【主訴】肉眼的血尿【現病歴】X 年 7 月下旬より肉眼的
血尿が持続するようになり，近医受診するも改善なし．X 年 8 月下旬に sCr 
1.3 mg／dL の腎機能障害を認め，当院紹介．尿蛋白 1.2 g／gCr，尿中赤血球
300 個／HPF，赤血球円柱を認めており，腎生検施行．光学顕微鏡で細胞性半
月体，管内増殖を認めた．免疫染色では IgG1，IgG4，C3，κ，λで基底膜に
沿いlinear patternに陽性．電子顕微鏡で高電子密度沈着物は認めなかった．
臨床所見，採血データで SLE および糖尿病は否定的であり，血清抗 GBM 抗
体陰性，ANCA 陰性であった．RPGN の経過であり，ステロイド，シクロ
フォスファミドの投与および血漿交換を行い，臨床所見の改善を認めた．【考
案】後日，患者血清と正常ヒト腎組織を用いた免疫組織学的検討で抗 GBM
抗体が陽性であることを証明し，血清の ELISA 法では陰性となる抗 GBM 抗
体病（Atypical anti-GBM disease）と診断した．

O—091
ステロイドとシクロスポリンによる加療でCHDFを離脱し得た
TAFRO症候群の一例
鹿児島大学病院腎臓内科
伊比　裕太郎，南　真人，吉嶺　陽仁，徳永　公紀，井戸　章
雄

症例は 52 歳女性．20XX 年 6 月末から右顎下の腫脹と倦怠感が持続，近医
CT 検査で全身のリンパ節腫脹，胸腹水貯留を指摘され，近医血液内科を紹
介受診，38℃台の発熱と血小板減少，炎症反応上昇を認め，入院の上右鼠径
部よりリンパ節生検が施行された．病理結果はキャッスルマン病に矛盾しな
い所見であり，その他所見（体液貯留，血小板減少，炎症反応陽性，臓器腫
大，骨髄巨核球増多）とあわせ TAFRO 症候群が疑われたため，ステロイド
パルス（1 g／day×3 日間）後に後療法として PSL 75 mg（1 mg／kg／day）が
開始された．しかし治療効果に乏しく腎障害と体液貯留が進行，尿量も減少
傾向で CHDF が必要な状態となり，更なる加療目的に当院転院となった．転
院後 PSL にシクロスポリン（CsA）を追加したところ徐々に尿量増加し腎機
能も軽快，転院 7 日目に CHDF 離脱した．転院 13 日目に施行した腎生検で
は TAFRO 症候群に矛盾しない所見であった．その後リツキシマブ（RTX）
投与を 2 回行い全身状態も軽快したため転院 53 日目に自宅退院となった．近
年 TAFRO 症候群の腎病理所見の報告も増えてきており，ステロイドや
CsA，トシリズマブや RTX を使用し治療が奏効した報告が散見される．今
回ステロイドとシクロスポリンによる加療で CHDF を離脱し得た TAFRO
症候群の一例を経験したので文献的考察を交え報告する．
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O—102
積極的治療に反応せず透析導入し，その後抗GBM抗体価が持続
高値で推移した抗 GBM 抗体型腎炎の 1 例
トヨタ記念病院
菱沼　眞子，山本　義浩，小林　由典，寺町　友里，磯貝　理
恵子

【症例】77 歳男性【主訴】発熱，血尿【既往歴】基礎疾患なし【現病歴】X
年 6 月 Y 日に倦怠感，発熱．Y＋3 日，近医にてアジスロマイシンを処方，
Cr 1.0 mg／dL を指摘．解熱せず Y＋6 日に当院受診，尿潜血 3＋，尿蛋白 3＋
を認めた．Y＋8 日，Cr 3.0 mg／dL と増悪し，急速進行性糸球体腎炎の疑い
で入院．【受診時現症】意識清明，体温 37.8℃，他バイタル異常なし．BUN 
32 mg／dL，Cr 3.04 mg／dL，CRP 32.8 mg／dL，尿蛋白 2＋，尿潜血 3＋，尿
蛋白定量 0.94 g／g・Cr，尿赤血球数 40＜／HPF，抗核抗体陰性，ANCA 陰
性，抗 GBM 抗体≧350 U／mL．CT にて肺胞出血なし．入院初日からパルス
療法を含む高用量 GC 治療を開始．第 3 病日に腎生検を施行．総糸球体数 28
個，全節性硬化病変 3 個，正常糸球体 4 個，細胞性半月体 21 個，免疫蛍光所
見にて，糸球体係蹄壁に IgG の線状沈着を認めた．間質の 9 割で炎症細胞浸
潤を認めた．確定診断後 IVCY，血漿交換（PE）を実施．8 回目の PE 後，
全身倦怠感，経口摂取不良にて，患者希望にて積極的治療を中止し維持透析
導入．その後，1 年経過し，抗 GBM 抗体は陽性のまま合併症なく経過して
いる．【考察】発症比較的早期から積極的治療を開始したが腎回復に至らず維
持透析導入となり，その後も抗 GBM 抗体価が高値で持続陽性のまま合併症
なく経過した抗 GBM 抗体型腎炎を経験したため報告する．

O—101
扁桃摘出術とステロイドパルス療法による寛解後の再燃に対し
てステロイドパルス療法が奏功した IgA 腎症の 1 例
金沢大学付属病院腎臓内科
加治　貴彰，山村　雄太，宮川　太郎，北島　信治，遠山　直
志，原　章規，岩田　恭宜，坂井　宣彦，清水　美保，和田　隆
志

【症例】40 歳台女性【現病歴】X－2 年に腸炎症状で近医を受診し，尿潜血
3＋，尿蛋白 1＋を指摘された．経過で尿蛋白 3＋（4.1 g／gCr）に増加し，X
年 5 月に当科に紹介となり，腎生検を施行した．光顕所見でメサンギウム細
胞増多と基質増生，線維細胞性半月体（15％）と全節性硬化（8％）を認め
た．蛍光抗体法では IgA，C3 の沈着を認め IgA 腎症（C-grade II，H-grade 
I）と診断した．同年 7 月に扁桃摘出術とメチルプレドニゾロン（mPSL）パ
ルス療法に加えて，PSL 25 mg 隔日投与を開始し漸減した．X＋4 年に PSL
投与を終了後，尿蛋白が 1 g／gCr 程度で持続したため X＋5 年 2 月に腎生検
を行った．光顕所見でメサンギウム細胞増多と基質増生，線維細胞性半月体

（5％）と全節性硬化（14％）を認め，IgA 腎症の再燃（C-grade II，H-grade 
I）と診断した．mPSL パルス療法に加えて PSL 15 mg／日投与を再開し，約
3 ヶ月で寛解に至った．寛解後 8 ヶ月後の現在も再燃は認めず PSL を漸減中
である．【まとめ】扁桃摘出術，mPSL パルス療法による寛解後に再燃し，再
度の mPSL パルス療法が奏功した IgA 腎症の 1 例を経験した．再生検による
病態評価と治療が有用であったと考えられ，当科での検討結果に文献的考察
を加え報告する．

O—100
紫斑を呈した IgA dominant infection related glomerulonephri-
tis を疑わせる 1 例
1紀南病院腎臓内科，2市立札幌病院病理診断科，3和歌山県立医
科大学腎臓内科
北　浩光1，大澤　恒介1，山野　由紀子1，小林　聡1，辻　隆
裕2，重松　隆3，橋本　整司1

症例は 40 歳代男性．軽い感冒の後に紫斑を自覚．その後紫斑の拡大と浮腫の
出現を自覚し皮膚科受診．皮膚生検にて白血球核破砕性血管炎の所見を認
め，ネフローゼ症候群も呈していたため当科紹介．しかし炎症所見やASOや
補体の異常を認めなかった．腎生検結果は半月体形成を伴う増殖性腎炎で管
内細胞増多の目立つ組織であった．免疫蛍光染色では，係蹄に沿って IgA や
IgG の染色を認めた．電顕では上皮下に hump 状の EDD を認めたが，メサ
ンギウムには認めなかった．IgA dominant infection related glomerulone-
phritis（IgA-IRGN）を疑う組織で，mPSL によるパルス療法を含めたステロ
イドの治療を行い，蛋白尿は著減，血尿は残存するものの改善，腎機能の増
悪は認めなかった．本例は典型的な紫斑を認め，IgA 血管炎は否定されない
ものの，IgA の係蹄優位な沈着や hump 形成が目立ち，IgA-IRGN や感染関
連腎炎など感染の関与が疑われた．IgA 血管炎と IgA-IRGN の異同について
など，示唆に富む症例と考えここに報告する

O—099
溶連菌感染を契機に発症した ANCA 陽性急速進行性糸球体腎炎
の 1 例
藤田医科大学医学部小児科
近藤　朋実，松本　祐嗣，熊谷　直憲，池住　洋平

溶連菌感染後急性糸球体腎炎（PSAGN）は小児に頻度の高い予後良好な疾患
である一方，急速進行性糸球体腎炎（RPGN）は末期腎不全へと至る予後不
良な疾患である．我々は溶連菌感染症を契機に発症した MPO-ANCA 陽性
RPGN の 1 例を報告する．9 歳女児．肉眼的血尿にて発症し，腎機能障害，
低補体血症と溶連菌抗原陽性を認め PSAGN として治療を開始したが，急速
に腎機能障害が進行し持続的血液透析を開始した．入院時の MPO-ANCA が
陽性であることが判明し，ANCA 関連 RPGN を疑いステロイドパルス療法
を開始した．腎生検でびまん性細胞性半月体形成を認めた一方，蛍光染色で
IgG と C3 の糸球体係蹄壁への顆粒状沈着および Nephritis-associated plas-
min receptor（NAPlr）陽性所見を認めた．血漿交換，シクロフォスファミ
ドパルス療法等により，透析は 21 日目に離脱した．約 1 年経過した現在，
CKD ステージ 3 で再燃はない．本例は検査および腎生検所見から，溶連菌感
染関連腎炎の急速進行例と考えた．溶連菌感染症患者の約 9％に ANCA 陽性
が認められると報告されており，このような例で PSAGN を発症した場合重
症化する可能性がある．

O—098
3 年後の再生検でイムノタクトイド糸球体症と診断できた 1 例
近畿大学奈良病院
藤本　晃一郎，山岡　諭史，真鍋　昌平，丹正　幸佑，永澤　元
規，渡瀬　謙仁

【症例】62 歳女性【主訴】蛋白尿・腎機能障害の精査加療【現病歴】X－7 年
に健康診断で尿蛋白・尿潜血を指摘され，他院で経過を診られていた．X－3
年にも健康診断で尿蛋白・尿潜血を指摘されたため，腎生検が可能な病院へ
紹介となった．同年（X－3 年）に腎生検が施行され，MPGN と診断された．
しかし主治医の転勤などにより，いくつかの病院に転医が続き，ほぼ ARB
の内服のみでフォローされていたが，X 年に当科を紹介受診．X 年 12 月に
MPGN の進行度合などの確認目的で再度腎生検を施行した．【既往歴】機能
性ディスペプシア，不安神経症【経過】腎生検の結果，MPGN に類似した光
顕像を呈していた．IF では IgG が陰性で IgM が陽性であったが，電顕像で
糸球体の細胞外基質にアミロイド染色陰性の特徴的な細線維の沈着を認め
た．細線維は central core を有する Microtubular であり，イムノタクトイド
糸球体症と診断した．だが，3 年間でかなり硬化糸球体が増え，間質の線維
化も進んでしまっていた．【まとめ】イムノタクトイド糸球体症は 2—4 年で
50％の患者が末期腎不全に至ると言われている．さらに全腎生検検体の
0.06—0.1％と非常に稀な疾患であるにも関わらず，偶然にも 2 回腎生検を施行
する事ができ，3 年間の病理組織的変化が追えたので，ここに多少の文献的
考察を加えて報告する．

O—097
肺扁平上皮癌に合併した ANCA 陰性の半月体形成性糸球体腎炎
の 1 例
1神戸市立西神戸医療センター腎臓内科，2神戸市立医療セン
ター中央市民病院病理診断科
竹本　桃子1，中田　庸介1，中井　雅史1，原　重雄2，鳥越　和
雄1

【症例】70 歳男性【主訴】尿所見異常【現症】X 年 7 月に近医にて肺扁平上
皮癌を指摘され化学療法予定するも，腎機能低下（Cre 1.2 mg／dl（8／6）→2.17 
mg／dl（8／20）），尿検査異常（尿沈渣にて変形赤血球多数／HPF，蛋白尿 12.99 
g／gCre），低 Alb 血症（1.6 g／dl）を認めたため，化学療法が延期になり精査
目的に当科紹介，急速進行性糸球体腎炎及びネフローゼ症候群の精査目的に
入院となった．【検査所見】抗核抗体，ANCA，及び抗 GBM 抗体は陰性で補
体低下も認めず．【経過】第 2 病日に腎生検施行した．係蹄壁の破綻，糸球体
出血，半数以上の細胞性半月体形成を認め，蛍光抗体法では IgA，C3 がメサ
ンギウム領域に顆粒状沈着を認めた．好中球浸潤が間質，係蹄壁内，PTC 内
に強く認められ，ANCA 陰性の半月体形成性糸球体腎炎に IgA 腎症が合併
した症例と考えられた．第 7 病日よりステロイドハーフパルスおよびプレド
ニゾロン 40 mg 内服開始し，腎機能及び低 Alb 血症は改善を認めた．【考察】
過去に森川らは IL—6 産生肺癌と関連した ANCA 陰性の半月体形成性糸球体
腎炎の 1 例を報告した．当患者でも IL—6 48.9 pg／ml と高値である一方血液
培養陰性で感染症の病歴もなく ANCA 陰性の半月体形成性糸球体腎炎に
IgA 腎症が合併した症例と最終診断した．
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O—108
50歳以上の維持透析患者における透析前5分間のバランスマッ
ト運動の有用性
1寿楽会クリニック，2大野記念病院
櫻井　真由美1，大野　良晃2，井上　圭右2，槇野　亮次郎2，樋
口　佳世2，細田　有香2，市川　峰大2，稲葉　雅章2

【背景】透析患者において歩行速度は予後や入院のリスク，身体能力を決める
因子であることが報告されている．今回我々は透析前のバランスマット運動
にて歩行速度が改善するか検討した．【目的】透析前のバランスマット運動に
より透析患者の歩行速度が改善するかを検討する．【対象と方法】2015 年 9
月から 2016 年 9 月に当院において維持透析のために週 3 回通院していた導入
して半年以上経過し状態が安定している50歳以上の患者を対象とした．運動
群は 22 名，非運動群は 21 名であった．2 年のうちに運動群は 2 名が死亡，4
名が歩行困難となった．非運動群では 8 名が死亡，歩行困難が 1 名となった．

【結果】2 年後に歩行速度を測定できた運動群の初回歩行速度（0.88±0.2 m／
s）と 2 年後歩行速度（1.07±0.19 m／s）に有意差は認めなかった（p＝0.075）．
しかし，運動群では 2 年後の歩行速度の変化率は 1.22±0.24 であり 1.00±0.35
であった非運動群と比較すると有意に改善を認めた（p＝0.023）．また，運動
群で 2 年後までに死亡したものは 2／22 であったが非運動群では 8／21 であり
p＝0.024 と有意差を認めた．【考察】透析患者において透析前のバランスマッ
ト運動は歩行速度の維持に有用である可能性があり，寿命に影響する可能性
が示された．

O—107
OFD1 変異を持つ男性親族の 2例
1和歌山県立医科大学小児科，2神戸大学小児科，3琉球大学小児
科
島　友子1，田中　侑1，向山　弘展1，森貞　直哉2，野津　寛
大2，飯島　一誠2，中西　浩一3

口顔指症候群 1 型（OFD1）は，OFD1 変異による多発性囊胞腎，中枢神経
系病変を伴う口腔，顔面，指の奇形を特徴とする男性致死性の X 染色体性疾
患である．家族歴から OFD1 変異を同定した 2 人の男性親族例を報告する．
症例 1：6 歳の男児．2 歳の腸炎時の腹部超音波検査で偶然両側腎腫大，腎輝
度上昇を指摘され，腎機能低下も判明した．腎機能は徐々に低下し，4 歳時
に腹膜透析を開始，5 歳時に献腎移植を受けた．多動，言語の遅れ，低身長
を伴っていたが外表奇形はなかった．症例 2：症例 1 の母方叔父（現在 32
歳）．13 歳時学校検診で蛋白尿を指摘され，同時に末期腎不全も判明した．
腎は萎縮し腎低形成と診断され，肥満，知的障害，小陰茎を伴うため，長年
Bardet-Biedle 症候群と臨床診断されていた．14 歳に生体腎移植を受けたが，
19 歳時憩室炎，23 歳時より膀胱尿管瘻からの糞尿の膀胱尿管逆流により，移
植腎の尿路感染症を反復し，最終的に血液透析を再開した．症例 2 の兄も 9
歳時に腎不全のため死去しており，男性腎不全の集積から X 染色体性疾患を
疑い，OFD1 変異を同定した．遺伝学的診断の進歩により，多彩な臨床症状
と多くの遺伝子の関与のために正確な診断が困難であったネフロン癆関連線
毛病の診断が可能となり，新たな知見が得られている．

O—106
妊娠高血圧症候群による腎硬化症と考えられていた Senior-
Loken 症候群（SLS）の一例
1日本生命病院腎臓内科，2神戸大学大学院医学研究科内科系講
座小児科学分野
平井　祐里1，水本　綾1，新宮　昂史1，光本　憲祐1，森貞　直
哉2，飯島　一誠2，宇津　貴1

症例は30歳代女性．幼少時より網膜色素変性症と診断されていた．20XX－2
年の妊娠時に腎機能低下を指摘され妊娠高血圧症と診断された．出産後，血
圧は低下したが腎機能低下は進行し，腎硬化症による腎不全と診断されてい
た．20XX 年 12 月に腎代替療法目的に当科紹介となった．紹介時，尿所見異
常は軽微，MRI 腎髄質に囊胞が多発していた．ネフロン癆（NPH）を疑い腎
生検施行したところ，高度な糸球体硬化と間質線維化を認め，尿細管は不定
形に拡張し基底膜は多層構造を呈していた．以上より，網膜所見を有する
NPH，すなわち SLS と臨床的に診断した．NPH—1 遺伝子のホモ接合欠失を
認め，遺伝学的にも SLS が確認された．今後先行的生体腎移植を行う予定と
している．SLS は非常にまれな遺伝性疾患であり，有病率は 100 万人に 1 人
と推定されている．NPH は，小児疾患と考えられてきたが，近年，成人期以
降の末期腎不全にも鑑別が必要であることが報告されている．また，眼病変
等の腎外症状が NPH 診断の一助となる．原因の明らかでない腎不全患者に
対しては，NPH の可能性を考え，腎外病変の精査，MRI を含めた腎形態精
査とともに，必要に応じ腎生検および遺伝学的検索を行うことが重要である．

O—105
アデニンホスホリボシルトランスフェラーゼ（APRT）欠損症の
一例
1京都医療センター腎臓内科，2関西医科大学附属病院・腎臓内科
上田　直子1，沈　載紀1，河合　悠里子1，平井　大輔1，高折　光
司1，小泉　三輝1，瀬田　公一1，塚口　裕康2，八幡　兼成1

50 歳代女性．20 歳で尿管結石を発症し，結石発作を繰り返していた．X－5
年左結石性腎盂腎炎に対してステント留置されるも改善見込めずに左腎・尿
管摘出術を施行された．X－1 年血清 Cr 2.14 mg／dL と腎機能障害がみられ
当科を受診．尿蛋白・尿潜血陰性で，明らかな結晶はなく，X 年に血清 Cr 
3.10 mg／dL まで悪化したため腎生検を施行した．糸球体は全硬化糸球体を 1
割程度認めたが，その他異常なかった．3 割程度の尿細管萎縮・間質細胞浸
潤があり，同部位の尿細管や間質内に HE や PAM 染色で褐色の結晶状物を
散見し，偏光下で複屈折性を認めた．2,8—ジヒドロキシアデニン（DHA）結
晶による間質性腎炎が疑われ，腎摘出時の結石を分析したところ 2,8—DHA 
98％以上であった．APRT 遺伝子解析では日本人の創始者変異 p.Met136Thr
のホモ接合体型と判明し，APRT 欠損症と診断された．フェブキソスタット
内服での治療を開始したところ腎機能は改善傾向を呈した．APRT 欠損症は
常染色体劣性遺伝性のプリン代謝疾患で 2,8—DHA 蓄積により尿路結石や腎
機能障害の原因となるが，通常結石に伴う症状を契機に診断されることが多
い．原因不明の腎機能障害に対する腎生検でAPRT欠損症の診断に至った一
例を経験したので報告する．

O—104
遺伝子検査で診断し得た，形態と経過が非典型的な常染色体優
性多発性囊胞腎の 1例
1京都第一赤十字病院腎臓内科腎不全科，2神戸大学小児科
松本　祥生1，薗村　和宏1，山内　紘子1，宮内　英華1，竹本　令
奈1，太田　矩義1，中山　雅由花1，中ノ内　恒如1，森貞　直
哉2，野津　寛大2，飯島　一誠2

【症例】24 歳男性【家族歴】父が腎不全【現病歴】X－3 年に不眠で近医受診
された際の血液検査では血清 Cr 0.73 mg／dl と腎機能は正常であった．X 年
3月頃から徐々に倦怠感を自覚し7月中旬に当院受診された．169／100 mmHg
の高血圧と BUN 93 mg／dl，Cr 11.98 mg／dl の腎機能障害を認め入院となっ
た．降圧と貧血，代謝性アシドーシスの補正により自覚症状は軽快したが，
腎機能は改善が認められなかった．8 月下旬に母からの生体腎移植目的で転
院となった．遺伝子検査では，常染色体優性多発性囊胞腎（ADPKD）の責
任遺伝子 PKD1 の exon15 に 2 塩基の欠失を認め，確定診断となった．【考察】
1）腹部 CT で腎腫大なく，囊胞が腎皮質と髄質の境界部に主に形成されてい
る．2）若年発症で急速に腎機能が増悪した．この 2 点から当初，髄質囊胞腎
を疑った．父の情報が得られず，ADPKD の家族歴が明らかでなかったが，
遺伝子検査を行い ADPKD と診断し得た．ADPKD の 1—2％が早期発症・重
症型の臨床像を呈するが原因はいまだ不明であり，文献的考察を踏まえ報告
する．【結語】非典型的な形態，経過をたどる囊胞腎の症例においては，積極
的な遺伝子検査が有用であると考えられる．

O—103
新たな遺伝子異常を認め，XDH阻害薬にて腎機能の改善を認め
たAPRT欠損症の一例
金沢医科大学腎臓内科学
山崎　恵大，矢部　友久，藤井　愛，加賀谷　侑，熊野　奨，
鶴山　祐子，岡田　圭一郎，野村　佳苗，松浦　寿一，沖野　一
晃，藤本　圭司，足立　浩樹，古市　賢吾，横山　仁

症例は 60 歳代，女性．40 歳代から他院で高血圧の加療を開始した．X－18
年に右腎盂にサンゴ状の尿路結石に対し体外衝撃波結石破砕術を受けた．そ
の時すでに右腎は高度に萎縮していた．X－1 年 7 月頃から血圧上昇，蛋白尿
増加，血清クレアチニン上昇を認め，X 年 1 月に当科に紹介となった．尿沈
査より 2.8—ジヒドロキシアデニン（DHA）結晶を認めた．APRT 欠損症によ
る 2.8—DHA 結晶による尿細管閉塞による腎機能障害を疑い，飲水指導と
フェブキソスタットを開始し，血清クレアチニンの改善を認めた．遺伝子検
査にて APRT＊J 遺伝子異常と対立遺伝子に p.Gln121＊のナンセンス変異を
認める複合ヘテロ接合体であった．これまで報告がない遺伝子異常であっ
た．【考察】本疾患は全尿路感染症の 0.1—0.2％と頻度の低い疾患だが，XDH
阻害薬の投与を行うことにより末期腎不全への進行を予防可能な疾患であ
り，早期診断が重要であると考え報告する．
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O—114
血液透析導入により難治性の心囊液貯留が改善した一例
NTT 東日本札幌病院
槌本　朱里，兼島　伸青，中垣　祐，山本　理恵，眞岡　知央

【症例】58 歳男性．X－13 年から 2 型糖尿病のため近医へ通院．X－1 年頃よ
り下腿浮腫を自覚，腎機能障害も指摘されるようになった．X 年初になると
息切れや動悸を自覚するようになり，同年 2 月に胸部レントゲンで心拡大を
指摘，4 月 12 日の心エコーで著明な心囊液の貯留を指摘されたため，4 月 15
日に当院循環器内科を紹介初診．保存的加療に抵抗性のため，6 月 17 日に心
囊穿刺が行われ，症状は改善したが，10 月 2 日の再診時に心囊液の再貯留を
認め，10 月 24 日に心臓血管外科で胸腔鏡下心膜開窓術を施行された．その
後，Cr 4.4 mg／dl と腎機能障害の増悪，体重増加，尿量の低下が見られ，10
月 29 日に当科紹介受診．11 月 13 日当科再診時には胸水増加を認め，11 月
18 日に当科入院．利尿剤により胸水（＝心囊液）は改善せず，胸水の培養，
細胞診，その他血清学的検査などから感染症，悪性腫瘍，膠原病などは明ら
かでなく，尿毒症性の心膜炎を疑い診断的治療として 12 月 9 日より血液透析
を導入した．導入後より徐々に胸水は減少，炎症反応も改善した．【考察】本
症例では心囊液貯留と炎症反応高値が見られ当初治療に難渋したが，透析導
入後は改善が見られ尿毒症性心膜炎が疑われた．尿毒症性心膜炎は腎不全の
病期が G5 でなくても発生する可能性があり，心囊液貯留の鑑別診断として
念頭に置く必要がある．

O—113
収縮性心膜炎を発症した腹膜透析患者の 1 例
1熊本大学病院腎臓内科，2桑原クリニック
平野　貴博1，中川　輝政1，嶋崎　明子1，三浦　玲1，水本　輝
彦1，小田　晶2，泉　裕一郎1，井上　秀樹1，柿添　豊1，桑原　
孝成1，安達　政隆1，向山　政志1

52 歳の男性．糖尿病性腎症による末期腎不全のため 49 歳より腹膜透析を
行っている．入院 1 か月前より，倦怠感・尿量低下，また血圧 70／40 mmHg
台と低値を認めていた．検査にてうっ血性心不全所見を認めたため，週 1 回
の血液透析を併用し除水を強化した．しかし，症状・低血圧改善しないため，
精査加療目的に当科入院となった．心エコー検査にて心膜肥厚と心室腔狭小
化を認めた．CT にて心膜のびまん性肥厚を認め，心臓カテーテル検査にて
収縮性心膜炎が疑われた．入院 15 日目に心膜切除術を施行し，病理検査にて
高度の線維性肥厚を認め，特発性収縮性心膜炎の診断となった．肉芽腫形成
やアミロイド沈着，腫瘍性変化は認めず，各種ウイルス検査・細菌培養・抗
酸菌培養は陰性であり，原因の特定には到らなかった．透析に関しては，除
水困難にて入院 13 日目より CHDF を開始，手術を挟んで入院 18 日目に
CHDF を離脱し，腹膜透析を再開した．心室の拡張能は改善したが，低血圧
は持続したため腹膜透析のみで経過をみていたが，経口摂取量増加に比べ相
対的に除水不足となり，血液透析併用を再開した．腹膜透析患者で収縮性心
膜炎を発症した症例を経験したため，文献的考察を加え報告する．

O—112
血液透析導入時にリンパ節腫脹と不明熱を呈し診断に苦慮した
一例
和歌山県立医科大学腎臓内科学
中島　悠里，大矢　昌樹，重松　隆

透析患者の不明熱の原因としてさまざまな疾患があるが，結核感染症は少な
くない．なかでも肺外結核の頻度が高く，症状も非特異的なことが多いのが
特徴である．肺外結核の中で特に多いリンパ節結核に関しては，リンパ節生
検の病理組織診断も，時に非典型的である上，培養検査や PCR 検査での確定
診断までに時間を要し，経過が重篤となり得る．このため，透析患者のリン
パ節結核は診断・治療介入が容易ではないとする報告が散見される．今回，
血液透析導入期の不明熱に対して，リンパ節性生検の結果から猫ひっかき病

（cat scratch disease：CSD）として治療開始するも奏功せず，後に結核性リ
ンパ節炎の診断に至った一例を経験したため報告する．

O—111
前縦隔悪性リンパ腫の心膜浸潤による右心不全，高Ca血症を合
併し急速な経過をたどった 1 例
1住吉川病院，2近畿中央病院
北川　聡1，木村　稚菜2，山本　清子2，津久田　真広2，成山　真
一1，澁谷　浩二1，末光　聡子2，中西　健1

【症例】78 歳男性．【現病歴】X 年 9 月に動悸・呼吸困難感を自覚し，近医の
胸部 Xp で左優位の胸水貯留を認め，心不全が疑われたため，当院循環器内
科へ紹介となった．【入院後経過】利尿薬を投与し利尿は得られ体液過剰は是
正されたが，胸水は減少せず，胸水の原因として右心不全と他疾患の併存が
疑われた．LDH・可溶性 IL—2R 高値，前縦隔腫瘍を認め，画像上悪性リンパ
腫と考えられた．意識障害を伴う高 Ca 血症に対し，心不全・腎不全を合併
しており十分な輸液ができず，カルシトニン・ビスホスホネートで加療を
行ったが，治療効果が乏しかったため血液透析を行った．2 日間の連日透析
により，高 Ca 血症は改善したが，その後急速な低酸素血症・血圧低下を認
め，第 13 病日に死亡した．【考察】前縦隔悪性リンパ腫による多様な症候に
伴う急激な血行動態の破綻により死亡に至った 1 例を経験し，病理診断結
果・文献的考察を踏まえて報告する．

O—110
透析患者の慢性便秘症の考察：大建中湯がルビプロストンと同
等に便通に効果的であった意識障害例から
1尼崎永仁会クリニック腎臓内科，2同薬剤部，3国際医療福祉大
学熱海病院腎臓内科
小野　孝彦1，塩田　文彦1，野村　啓子1，永井　博之1，熱田　恭
子2，横山　健3

【緒言】慢性便秘症を伴った維持透析患者が意識障害を呈し救急搬送された 1
例を経験した．血液透析で慢性便秘症に対する治療薬を集計し，全体像を概
観した．【症例】糖尿病から末期腎不全に至り，他院で血液透析中の 70 歳代
の女性患者．前日の朝から経口摂取が不能となり，徐々に会話ができなくな
り搬送された．来院時の意識は痛み刺激に少し反応する程度で，GCS 
E4V1M4．頭部 CT では明らかな所見を認めず，MRI は施行できなかった．
神経学的には代謝性脳障害を示唆された．胃管にて栄養管理を行った．ルビ
プロストンとして 1 回 24μg を 1 日 2 回の処方にて，慢性便秘症の治療が行
われていた．大建中湯 15 g 分 3 に切り替え，良好な排便を得た．意識レベル
は徐々に改善した．当クリニックの便秘治療薬の使用状況は，センノシド，
DSS 合剤が多く，ピコスルファート，リナクロチド，大建中湯がこれに次い
だ．【考察】ルビプロストンの副作用に 1％未満で傾眠があり，透析患者では
慎重投与とされている．大建中湯を用いて良好な便通を得た．クリニックの
便秘薬の全般使用状況から，大腸刺激性下剤の他にリナクロチドや大建中湯
の応用も示唆された．

O—109
Raoultella ornithinolyticaによる特発性細菌性腹膜炎を来した血
液透析患者の 1 例
1佐世保中央病院，2長崎大学病院，3前田病院
平　鴻1，中沢　将之1，林　和歌3，望月　保志2，西野　友哉2

【症例】68 歳女性．腎硬化症を原疾患とし X－16 年に血液透析導入となった．
X－9 年に特発性門脈圧亢進症の診断となり，慢性的な腹水貯留や食道静脈
瘤のため消化器内科に通院中だった．X－3 日より発熱，腹痛，腹部膨満感を
自覚し，X 日の血液検査で WBC 10700／μL，CRP 20.8 mg／dL と炎症反応の
上昇を認め精査目的に当院受診となった．腹部 CT では多量の腹水貯留が認
められ，腹水穿刺では白血球が 2500／μL（好中球 86％）と高値であった．二
次性の腹膜炎の所見は明らかでなく特発性門脈圧亢進症を背景とした特発性
細菌性腹膜炎（SBP）と判断し，抗菌薬を開始した．血液培養は陰性で，腹
水培養で Raoultella ornithinolytica が培養同定された．治療開始後，全身状
態は改善を認め，腹水白血球数 100／μL と低下し培養も陰性化したため 17 日
目で抗菌薬を終了した．【考察】R. ornithinolytica は近年同定され水生環境に
存在しヒスタミン中毒を発症することが知られている．耐性株が存在し，ハ
イリスク患者に感染すると重症化し死亡に至る症例も報告されている．これ
まで SBP の起炎菌として R. ornithinolytica が培養同定された報告はなく，
今回透析患者で発症した R. ornithinolytica による SBP の症例を経験したの
で文献的考察を加え報告する．
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O—120
腎生検でシュウ酸カルシウム塩を検出したことにより診断しえ
たエチレングリコール中毒の一例
滋賀医科大学腎臓内科
丹波　佑斗，武田　尚子，山原　康佑，山原　真子，大澤　紀
之，久米　真司，金崎　雅美，荒木　信一，前川　聡

【症例】52 歳男性【現病歴】ふらつきのため救急外来を受診，AG 開大代謝性
アシドーシス，腎機能低下（eGFR 27.9 ml／min 1.73 m2）のため入院加療と
なった．血液ガス測定器で乳酸 207 mg／dl を認め，乳酸アシドーシスを疑っ
たが，血圧低下や循環不全，明らかな悪性腫瘍，飲酒は認めなかった．入院
翌日に意識レベル低下，頻呼吸が出現し，代謝性アシドーシスと腎機能低下
が進行したため ICU 入室し，CHDF を施行したところ，全身状態は改善し，
腎機能の改善傾向を認めた．その後も腎機能低下が遷延したため，腎生検を
施行したところ，尿細管内にシュウ酸カルシウム結晶が充満していた．代謝
性アシドーシス，シュウ酸カルシウム結晶から，エチレングリコール中毒を
疑い，入院翌朝の保存血清を解析したところ，212 ng／ml のエチレングリ
コールを検出した．その他の薬剤は検出しなかった．エチレングリコールの
投与経路は不明であった．クエン酸カリウム・クエン酸ナトリウム水和物を
投与したところ，腎機能は緩やかに改善した．【考察】血液ガスと腎生検所見
からエチレングリコール中毒を疑い診断，尿のアルカリ化によって腎機能の
改善を得た．腎生検所見が大きな手掛かりとなり，治療しえた．

O—119
腹膜透析出口部トンネル感染に対し，出口部変更術を施行した
1例
1市立奈良病院腎臓内科，2市立奈良病院泌尿器科
山田　彩乃1，西谷　喜治1，田遠　和佐子1，富澤　満2，堀　俊
太2，岡島　英二郎2

【症例】69 歳 男性．【現病歴】糖尿病性腎症による末期腎不全のため，X 年 5
月に当科に紹介された．腹膜透析（PD）を選択し，翌月に入院した．【経過】
第 2 病日に PD カテーテルを挿入，第 7 病日に PD を導入された．第 15 病日
に出口部より排膿，トンネルに沿って発赤，および膿汁培養でメチシリン耐
性黄色ブドウ球菌（MRSA）を認め，出口部トンネル感染と診断した．バン
コマイシンを投与したが改善しないので，第27病日に外部カフ近傍までアン
ルーフィングを施行して開放創とした．シベクトロなどの投与と創部の洗
浄・消毒を継続し，感染徴候は消失した．第 45 病日に切開部縫合を施行し，
第 48 病日に退院した．退院後の経過は順調であり，第 101 病日にカテーテル
置換部分とチタニウムエクステンダーによる出口部変更術を施行した．新旧
出口部ともに感染徴候なく経過している．【考察】アンルーフィング・カテー
テル部分置換・出口部変更術を施行し，腹膜透析の中断・休止することなく，
MRSA による PD カテーテル出口部トンネル感染を治療することができた．

O—118
内シャント止血困難な重度出血傾向に対し長期型バスキュラー
アクセスにより血液透析継続が可能であった 1例
1長崎大学病院腎臓内科，2長崎大学病院血液浄化療法部，3長崎
大学病院泌尿器科腎移植外科
黒木　亮磨1，鳥越　健太1，辻　清和1，山下　鮎子2，太田　祐
樹1，牟田　久美子1，浦松　正1，松田　剛3，望月　保志3，酒井　
英樹3，西野　友哉1

72 歳女性，特発性門脈圧亢進症による肝硬変で当院通院中であった．X 年 11
月，呼吸困難を主訴に当院救急搬送となり，緑膿菌肺炎及びメチシリン感受
性黄色ブドウ球菌（MSSA）による敗血症性ショックを認め，全身管理及び
抗菌薬加療を行った．抗菌薬の反応性は良好であったが，経過中に MSSA 敗
血症よる感染関連腎炎のため無尿となり血液透析（HD）を開始した．感染治
癒後も腎機能障害は遷延し，HD 離脱は困難であったため，自己血管を用い
た内シャント（AVF）を作成した．AVF 作成及び発達は問題なく経過した
が，肝硬変に伴う血小板低下，凝固因子欠乏などによる出血傾向のため，
AVF 穿刺後の止血が著しく困難であった．HD 毎の出血リスクにより AVF
使用継続が困難であり，右内頸静脈に長期型バスキュラーアクセスを留置し
た．術後大きな出血性合併症は認めず，安全に HD 継続が可能であったため
リハビリ目的に他院に転院となった．本症例では肝硬変等の誘因による出血
傾向のため AVF による HD 継続が困難であったが，長期留置型バスキュ
ラーアクセスを用いる事で安全に HD 継続が可能であった．

O—117
メトホルミンにより乳酸アシドーシスをきたした血液透析患者
の一例
大垣市民病院糖尿病・腎臓内科
松山　哲也，傍島　祐司，大橋　徳巳，柴田　大河，藤谷　淳，
永田　高信，野田　悠平，清瀬　俊樹，坂野　聖弥

【現病歴】73 歳男性．糖尿病性腎臓病にて X－1 年 6 月より血液透析導入とな
り，近医に紹介となる．糖尿病は DPP—4 阻害薬単剤で管理されていたが，血
糖コントロール悪化のため，X 年 4 月 8 日よりメトホルミン 500 mg が追加
となった．4 月 19 日腹痛，嘔気にて当院救急外来搬送となり，血液検査にて
低血糖と膵酵素の上昇を認めた．画像上急性膵炎を疑う所見に乏しかったた
め血糖補正後帰宅となり，翌日近医にて血液透析を施行された．しかしその
後も倦怠感が持続したため当科受診され血液ガス検査を行ったところ，pH 
7.27，乳酸 102 mg／dL の乳酸アシドーシスを認め，CT では膵尾部の脂肪織
濃度上昇が出現していたため急性膵炎の診断となり入院となる．【経過】メト
ホルミンによる乳酸アシドーシスと考え，内服中止の上，入院後緊急で血液
透析を施行した．メトホルミンの効果持続に伴う乳酸の再上昇が懸念された
ため，第 2 病日以降も血液透析を継続しつつ急性膵炎の治療を行った．その
後は乳酸の再上昇はなく膵炎も軽快傾向にあったため，第 14 病日退院とな
る．【考察】透析患者に対するメトホルミンは禁忌である．今回，維持透析患
者に対してメトホルミンが投薬され，乳酸アシドーシスを発症し，血液透析
にて改善した一例を経験したため報告する．

O—116
希釈透析液にて持続的血液ろ過透析を施行し軽快した無尿の重
症低ナトリウム血症の 1例
福井大学医学部附属病院
小林　健寿，西森　一久，糟野　健司，島本　侑樹，坂下　紗
弓，西川　雄大，森田　紗由，小林　麻美子，福島　佐知子，
横井　靖二，三上　大輔，高橋　直生，木村　秀樹，岩野　正
之

【症例】35 歳女性【現病歴】28 歳時に 2 型糖尿病を指摘され，33 歳時に通院
自己中断した．左小趾の外傷からの蜂窩織炎，敗血症，高血糖，急性心不全
を認めたため ICU に入院となった．入院 1 日前に 0.77 mg／dL であった Cr は
1.64 mg／dL に上昇し，乏尿，E3V3M5 の意識障害，血清 Na 108 mEq／L，pH 
7.049，HCO3－ 2.9 mmol／L，血糖 655 mg／dL，尿ケトン 1＋を認めた．重症
低ナトリウム血症を合併した糖尿病性ケトアシドーシス，急性腎障害（AKI）
と診断し，注射用水により透析液を Na 113 mEq／L に希釈して持続的血液ろ
過透析を開始した．段階的に透析液の Na 濃度を上げて，第 9 病日に Na 134 
mEq／L まで改善した．第 21 病日に無尿となったが，次第に尿量が増加し第
34 病日に血液透析を離脱した．MRI では橋中心髄鞘崩壊症の所見を認めな
かった．低 Na 血症の後遺症なく全身状態良好となり，第 106 病日に退院し
た．【考察】希釈透析液を用いた透析が低 Na 血症患者に有用との報告はある
が欧州ガイドライン 2014 をはじめとするガイドラインには無尿の低 Na 患者
の対応法に関する記述はない．本例は重症低 Na 血症を合併した無尿 AKI に
対し希釈透析液を段階的に上昇させることで救命できた．

O—115
尿管腫瘍原発の転移性心臓腫瘍によって死亡した透析患者の一
例
土谷総合病院人工臓器部
板倉　崇帆，小笠原　舞，佐藤　彩加，細川　亮平，川井　佑
允，宮崎　真美，橋本　慎二，番匠谷　将孝，白木　伸明，新
宅　究典，森石　みさき，川西　秀樹

【症例】79 歳男性【主訴】不明熱【現病歴】週 3 回の血液透析加療中であっ
た患者．X－2 年 11 月に左尿管腫瘍に対して後腹膜鏡下左腎尿管全摘術を施
行された．同時に摘出したリンパ節より転移を認め，左尿管腫瘍リンパ節転
移と診断された．X 年 2 月に不明熱にて近医の総合診療科を受診し，CT 検
査にて傍大動脈周囲リンパ節腫大および右心室内の腫瘤を認めた．X 年 3 月
に開胸下で右心室内腫瘤を組織生検し，尿管腫瘍原発の転移性心臓腫瘍と診
断された．開胸術では腫瘍の完全摘出は困難であり，その後自宅退院のため
当院にてリハビリテーションを施行していたが，X 年 5 月に透析中低血圧か
ら透析困難となり，うっ血性心不全にて死亡した．【考察】心臓腫瘍は原発性
と転移性に分類され，腫瘍の心臓転移は決して稀ではなく，転移性腫瘍の原
発巣としては肺癌（39.2％），乳癌（10％），白血病（10％）などが代表的で
ある．一方尿管腫瘍は転移好発部位としてリンパ節，肺，肝臓が挙げられる
が，本症例のように尿管腫瘍を原発とした転移性腫瘍の症例は我々が検索し
うる範囲では過去に 3 例しか報告されておらず，また血液透析施行下におけ
る症例は極めて稀であると考えるため報告する．
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O—126
高Ca血症を契機に診断に至った副腎不全の 1例
国立病院機構呉医療センター腎臓内科
京田　尚子，高橋　俊介，半田　祐喜，吉田　健

症例：83 歳，男性．CKD Stage G3bA3，ベーチェット病に対しベタメタゾ
ン 0.75 mg を 15 年以上内服していた．膵管内乳頭粘液性腫瘍に対し膵頭十二
指腸切除術が施行され，術後より絶食管理のため内服薬は全て中止されてい
た．術後 12 日目（POD12）に血清補正 Ca 10.5 mEq／l を認め補液とループ利
尿薬を投与したが，POD28 に血清補正 Ca 15.2 mEq／l まで上昇し，意識障害
と Cr 2.99 mg／dl，BUN 47.3 mg／dl まで腎機能障害は増悪した．POD32 にエ
ルシトニンを，POD36 にゾレドロン酸を投与し，POD41 に血清補正 Ca 10.2 
mEq／l まで低下した．intact PTH 10 pg／ml，PTHrP 測定感度以下，1,25

（OH）2VitD 34 pg／ml と正常値であったが，ACTH 5.0 pg／ml，コルチゾール
1.35μg／dl と低値を示し，長期間のステロイド内服による視床下部性副腎皮
質機能低下およびベタメタゾン中止による副腎不全を考え，POD44 からデ
キサメタゾン 1.65 mg の静脈投与を開始した．以降，血清 Ca 上昇は認めな
かった．考察：本症例では副腎不全で一般的に認める低 Na 血症や高 K 血症，
低血糖などは認めず副腎不全の診断に苦慮した．まとめ：今回高 Ca 血症を
契機に診断に至った副腎不全の 1 例を経験したので，若干の文献的考察を加
えてこれを報告する．

O—125
血清カルシウム濃度が二相性の経過をとった，横紋筋融解症に
併発した急性腎障害の一例
1明石医療センター腎臓内科，2明石医療センター総合内科，3明
石医療センター呼吸器内科
後藤　公彦1，官澤　洋平2，村上　翔子3，大田　健人1，木南　佐
織2，米倉　由利子1

症例は 61 歳男性．統合失調症にて近医で加療中で，病状は安定していた．腎
機能は従来保たれていた（Cr 0.7 mg／dL）．入院前日迄は著変なかったが，
自宅の階段から転落し動けなくなった所を発見され当院に搬送された．高
CK 血症（331800 U／L），腎機能低下（Cr 5.4 mg／dL），低 Ca 血症（補正 Ca 
6.9 mg／dL），乏尿を認め緊急入院された．横紋筋融解症および急性腎障害と
判断し，生食補液を開始された．しかし乏尿であり，第 2 病日に腎臓内科に
紹介され，同日より間欠的血液透析（IHD）を開始した．第 17 病日から尿量
増加に転じた．IHD にて低 Ca 血症の是正が達成されたが，尿量増加後，逆
に血清 Ca 値が大きく上昇（補正 Ca 13.6 mg／dL）した．意識障害・嘔吐を
伴わないため慎重に経過を見たところ Ca が第 24 病日以降は減少に転じ，第
31 病日に基準内に復した．第 37 病日以降は透析を離脱できた．障害筋肉量
が多いと考えられる横紋筋融解症に伴う急性腎障害では，低 Ca 血症も高 Ca
血症も生じる事が報告されており，Ca の動向に注意を要する．その病態につ
いて既報症例の文献的考察も加えて報告する．

O—124
急性妊娠脂肪肝に伴う尿崩症に対し帝王切開・多量補液で改善
した 1例
社会医療法人愛仁会千船病院
山本　真有佳，中西　昌平，高木　泰尚，宇高　千恵，服部　英
明

症例は生来健康な 25 歳妊娠 38 週の妊婦．口渇，多飲，多尿，上腹部違和感
で当院産婦人科を受診した．体重 55.4 kg（前月－0.4 kg），血圧 110／70 
mmHg，浮腫なし，尿蛋白±，PLT 16.3 万／μL，AST 1952 U／L，ALT 1492 
U／L，LDH 1042 U／L，AMY 65 U／L，T-Bil 3.3 U／L，BUN 9.7 mg／dL，Cr 
1.61 mg／dL，BS 74 mg／dL，PT 16.0 秒（58.7％），APTT 39.6 秒，Fib 247 
mg／dL，出血時間 3 分，AT 活性 30％より産科 DIC スコアは肝障害 4 点，
PT 延長 1 点，AT 活性 1 点の計 6 点と基準を満たさず，swansea の基準では
嘔吐，腹痛，多飲多尿，高 Bil 血症，肝酵素上昇，凝固異常の 6 点であり急
性妊娠脂肪肝と診断した．入院後尿量 9559 mL／日，尿浸透圧 147 mOsm／kg
より急性妊娠脂肪肝に伴う尿崩症と診断し，緊急帝王切開を行い多量補液を
継続．以降尿量は減少傾向となり，産褥 3 日目以降尿量・肝腎機能は正常化
した．DIC の出現なく帝王切開・多量補液のみで改善した症例は稀であり報
告する．

O—123
L—アルギニン療法を契機に高度の代謝性アシドーシスを来した
ミトコンドリア脳筋症（MELAS）の 1例
1京都府立医科大学腎臓内科，2同神経内科
田中　寿弥1，森本　真理1，山下　紀行1，松浦　啓2，足立　大
也1，上原　乃梨子1，池田　葵尚1，塩津　弥生1，草場　哲郎1，
水野　敏樹2，玉垣　圭一1

【症例】38 歳女性【経過】28 歳時に痙攣で発症し，A3243G 遺伝子変異を伴
う MELAS と診断された．内服治療を受けるも経年的に身体機能が低下し，
Fanconi 症候群も合併した．構音障害，回転性めまいが出現し，脳卒中様発
作の再発と診断し，入院とした．L—アルギニン製剤を経静脈投与したとこ
ろ，第 9 病日に意識障害が出現した．pH 7.02，HCO3

－ 5.0 mEq／L，pCO2 19.4 
mmHg，AG 10.0 mEq／L と AG 正常の代謝性アシドーシスを認め，L—アルギ
ニン製剤は減量し，重曹を含む輸液療法を実施して状態は改善した．【考察】
ミトコンドリア病ではエネルギー産生能が低下するため，ATP 需要の高い
中枢神経・骨格筋などが主に障害され，腎では近位尿細管が標的となり Fan-
coni 症候群を合併する．中でも MELAS は脳卒中様発作を特徴とし，発作時
に L—アルギニン療法が実施される．本症例の発作時には低 K・低 P 血症を含
め Fanconi 症候群も増悪しており，L—アルギニン塩酸塩の投与に伴い高度の
代謝性アシドーシスへと至った．MELAS の発作時には，近位尿細管におい
ても ATP 不足が顕在化して Fanconi 症候群が増悪している可能性があり，
L—アルギニン製剤投与時には慎重な酸塩基平衡の管理が必要である．

O—122
低ナトリウム血症と持続する多尿を呈し，治療に難渋したアル
コール多飲患者の一例
淀川キリスト教病院腎臓内科
小松　弘季，小泉　信太郎，高折　佳央梨，吉田　俊子，冨田　
弘道

【症例】50 台男性【病歴】X－1 年 12 月よりアルコール多飲と食事摂取低下
がみられた．X 年 2 月には寝たきりとなっていた．X 年 4 月，意識障害，会
話不能を主訴に当院救急外来を受診．GCS：E4V2M5，黄疸著明，褐色尿，
Cr 0.52 mg／dL，BUN 2 mg／dL，Na 97 mEq／L，K 2.3 mEq／L，P 1.2 mg／dL 
Mg 1.1 mg／dL，sOsm 208 mOsm／kg，尿 Osm 284 mOsm／kg，自由水クリ
アランス＜0，T-bil 16 mg／dL γGTP 6754 U／L のため緊急入院となった．頭
部 CT 異常なし．【入院後経過】8 mEq／day を目安に低 Na の補正を開始し
た．第 3 病日 Na 114 mEq／L で最大 1500 mL／h の多尿を認め，一時的に合成
バソプレシンを併用した．第 9 病日 135 mEq／L まで改善したが，8—9 L／day
の等張尿が続いたため，細胞外液の輸液を継続した．第 17 病日より浮腫を認
めるようになったことから輸液を漸減したところ，尿量も減少し，第 28 病日
に輸液を終了できた．第 3 病日の MRI では下垂体後葉の高信号消失，第 31
病日の MRI では同所見に加え，橋に ODS の所見を認めたが，ADL は完全に
回復していた．第 38 病日，尿量 1250 ml／day，Na 141 mEq／L，T-bil 2.8 mg／
dL であり，第 39 病日退院．【考察】Beer potomania とアルコールによる尿
細管障害を強く疑ったが，前者は既報では数日で改善している．等張尿の持
続は低カリウム血症の影響や，ビリルビンによる尿細管障害の可能性も考え
られた．

O—121
可逆性後頭葉白質脳症に引き続き中枢性塩類喪失症候群を合併
した IgA 腎症の 1女児例
関西医科大学小児科学講座
原口　耕平，木全　貴久，赤川　翔平，山内　壮作，辻　章志，
金子　一成

11 歳女児．学校検尿で血尿とタンパク尿を指摘され当科受診，高度タンパク
尿を認めたため，腎生検を施行し IgA 腎症および続発性ネフローゼ症候群と
診断した．多剤併用療法を開始したが，高度タンパク尿が持続するため，ス
テロイドパルス療法目的で入院した．入院時血圧 110／69 mmHg，尿タンパ
ク 4.4 g／gCr，血清アルブミン 3.2 g／dL であった．ステロイドパルス療法を
3 クール施行するも高度タンパク尿が持続するため，入院 18 日目から CsA
を開始したところ，翌 19 日目にけいれんと意識障害が出現した．高血圧

（156／135 mmHg）と頭部 MRI での後頭葉白質病変（T2 強調像と FLAIR で
の高信号，ADC 値上昇）から可逆性後頭葉白質脳症（PRES）と診断，CsA
の中止と Ca 拮抗薬の投与を開始した．入院 20 日目，血圧は 130／80 mmHg
に低下したが意識障害が遷延した．その際，低 Na 血症（120 mEq／L），低尿
酸血症（1.8 mg／dL），多尿（2200 mL／day），および尿中 Na 高値（213 mEq／
L）を認めたため，中枢性塩類喪失症候群（CSWS）と診断し，細胞外液型輸
液製剤の大量輸液（3000 ml／day）を行ったところ，血清 Na 濃度は上昇し意
識レベルも改善した．また発症 1 か月後の頭部 MRI では後頭葉病変は改善し
た．CSWS は有効循環血漿量の減少，Na の不適切な尿中喪失と中枢神経系
疾患の存在が診断に必須だが，PRES に引き続く CSWS の報告はまれであり
考察を加え報告する．
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O—132
腎生検後の出血性合併症の画像的特徴（腰動脈損傷・動静脈瘻・
被膜下出血・腎周囲出血）
名古屋第二赤十字病院
鷲野　将也，岡田　絵里子，中野　穣，伊藤　千晴，新城　響，
大塚　康洋，武田　朝美

今回腎生検後の稀な出血性合併症である腰動脈損傷を経験したため，これま
での腎生検後の出血性合併症，特にその画像的特徴についてまとめた（腰動
脈損傷・動静脈瘻・被膜下出血・腎周囲出血）．腎生検後の出血性合併症の頻
度は約 1—2％程度と言われており軽症の場合がほとんどだが，死亡例も報告
されており出血性合併症への対応は慎重に判断すべきである．腰動脈損傷し
た患者は，出血性ショックとなったが大量輸血を行い IVR にて塞栓し救命し
得た．腎生検後の腰動脈損傷は，ほとんどの場合 IVR による止血が必要であ
り，致死的な合併症となりうるがあまり知られていない．腰動脈は左右 4 枝
あり大動脈から直接分岐し，腰方形筋と仙棘筋を栄養している．その走行は
腎臓の背側を走り，特に第 3.4 枝は腎下極を走行し経は 1—2 mm 程度であり，
エコーで検出できない．そのため腎生検後の重症の出血性合併症を認めた際
には，腰動脈損傷を鑑別に挙げなくてはならない．稀ではあるが致死的な出
血性合併症と言える腰動脈損傷を中心に，その他の腎生検後の出血性合併症
も含めて，その画像的特徴を発表する．

O—131
測定法の違いによりPR3—ANCA値の乖離を認めたANCA陽性
IgA 腎症の一例
1福井大学病院，2福井総合病院
島本　侑樹1，高橋　直生1，西川　翔1，西川　雄大1，坂下　紗
弓1，西森　一久1，森田　紗由1，小林　麻美子1，伊藤　泉2，横
井　靖二1，福島　佐知子1，三上　大輔1，山本　智慧2，木村　秀
樹1，糟野　健司1，岩野　正之1

【症例】68 歳男性【現病歴】前医に肝硬変で通院していた．X 年 6 月 Cr 0.89
から 10 月 2.27 mg／dL に増悪し，RPGN の診断で当科紹介された．初診時
CRP 5.26 mg／dL，CLEIA 法による PR3—ANCA 270（＜3.5 U／mL）と異常
高値を認め入院した．感染性心内膜炎所見もなく，mPSL パルス療法を開始
し，PSL 40 mg 内服した．しかし，腎生検は IgA 腎症（Oxford 分類
M1S0E0T1C0，H-grade IIC）で，他臓器にも血管炎所見を認めなかった．治
療開始時 PR3—ANCA は 427 で，化膿性脊椎炎が再燃し抗生剤加療を行った
が，PR3—ANCA は不変で，PSL 漸減後の退院時も 520 と異常高値が持続し
た．退院時同時測定の FEIA 法による PR3—ANCA は 7.2（＜2.0 IU／mL）で，
IIF 法は c-ANCA 陽性パターンであった．【考察】本例は，全身血管炎を伴わ
ない ANCA 陽性 IgA 腎症である．CLEIA 法は感度特異度に優れた検査法で
あるが，疾患活動性に相関しない異常高値を示した報告がないことから，本
例は疾患活動性に相関しない希少な CLEIA 法の偽性高値例と考えた．本例
のように PR3—ANCA が異常高値でも，やはり生検診断は必須であり，臨床
経過と合致しない PR3—ANCA 高値例には異なる測定法による評価が重要で
ある．

O—130
ベッドサイドでの腎生検検体迅速評価の試み
鳥取大学医学部機能病態内科学分野
山田　健太郎，井山　拓治，高田　知朗，濱田　晋太郎，山本　
真理絵，前　ゆかり，福田　佐登子，磯本　一

【背景と目的】腎生検による組織評価は，診断や予後予測および治療方針の決
定に重要である．糸球体は腎皮質に分布していることから，糸球体疾患の診
断には皮質を含む検体を採取する必要があるが，検体のベッドサイドでの評
価方法は確立されていない．今回，酵素活性を検出する新しい蛍光プローブ
を使用して腎生検検体の迅速評価が可能であるか検討した．【方法】蛍光プ
ローブによる発光を確認するため，マウスから摘出した腎臓に使用した．次
に，腎生検で得られた検体に使用し，蛍光の局在と強度を評価した．蛍光画
像の撮影には，光学干渉フィルターを装着した市販のデジタルカメラを使用
した．蛍光強度を定量化し，皮質と髄質の蛍光強度を比較した．腎機能や原
疾患と蛍光強度の関連も併せて評価した．【結果】マウスから摘出した腎臓に
おいて，蛍光プローブ投与直後から発光が検出され，その強度は時間経過と
ともに増強した．蛍光プローブによる組織形態への影響は見られなかった．
腎生検検体では，腎皮質の蛍光強度は髄質よりも有意に強く，皮髄境界が蛍
光画像で認識できた．腎機能や原疾患に関わらず蛍光プローブの有用性が確
認できた．【結論】蛍光プローブによる腎生検検体の迅速評価は有用である．

O—129
四肢の脱力及び高度低カリウム血症を来した高齢女性の 1例
大阪府済生会泉尾病院
森田　龍頼，萩野　朋子，大石　絵美子，岸本　菜央，冨田　裕
乃，菅　桃子，森　泰清

【症例】85 歳，女性【主訴】四肢の脱力感【現病歴】近医整形外科及び内科
に通院中であった．リハビリテーション後に，箸が持てないなど筋力低下を
自覚するようになった．高度低カリウム血症（2.0 mEq／L）を認め，原因精
査のため入院となった．【入院時現症】体温 36.7℃，血圧 170／66 mmHg，脈
拍 65／分，浮腫認めず，脳神経学的異常なし，徒手筋力テストでは上下肢と
もに 3【入院後の経過】尿 K／Cre＝37.3 mEq／g・Cre と尿中 K 排泄の亢進を
認め，低レニン低アルドステロン症及び代謝性アルカローシスを合併してい
た．副腎機能に異常はなかった．薬歴を確認したところ，両膝関節痛に対し
て芍薬甘草湯の服用及び頓用も行っていた．高血圧症に対し，利尿剤（イン
ダパミド）の追加処方が確認された．当該薬剤を中止し，補液及び摂食によ
るカリウム補充を行い，低カリウム血症は解消され，四肢脱力も改善した．

【考察】四肢の脱力は低カリウム血症によるものと判断した．芍薬甘草湯には
グリチルリチン酸が含有され，偽アルドステロン症の原因となる．一部の利
尿剤も，カリウム排泄を亢進させる．当該薬剤は，それぞれ別の医療機関に
おいて処方されていた．高齢者では複数の医療機関を受診することが多く，
服薬内容の確認や医療機関間での情報交換が重要である．

O—128
悪性リンパ腫による高カルシウム血症に対してゾレドロン酸投
与が奏効した透析患者の一例
明石医療センター
石井　圭，大田　健人，後藤　公彦，米倉　由利子

【症例】83 歳，男性．【主訴】発熱【現病歴】C 型肝硬変，肝腎症候群を契機
に X－9 年に透析導入，安定した維持透析を継続していた．X－1 年 12 月に
偶発的に骨盤内，腸骨動脈周囲の腫瘤が発覚し，生検にてびまん性大細胞型
B 細胞リンパ腫と診断された．基礎疾患を考慮して本人の希望により保存的
加療方針となった．X 年 3 月 14 日に発熱のため緊急入院となった．精査の結
果腫瘍壊死による発熱と考えられ，ナプロキセン開始後改善した．経過を
追って徐々に血清カルシウム値が上昇傾向であり，透析時投与していたマキ
サカルシトール中止しても改善せず，4 月中旬以降意識障害が進行した．
1.25—（OH）2VitD3が高値であり悪性リンパ腫によるカルシトリオール過剰産
生による高 Ca 血症と診断した．ゾレドロン酸を投与したところ，高 Ca 血症
の改善と意識レベルの改善を得た．【考察】悪性リンパ腫では異常リンパ球や
マクロファージによりカルシトリオールが過剰産生され高カルシウム血症を
引き起こすとされる．カルシトリオール過剰産生による高カルシウム血症に
対するビスフォスフォネート製剤の効果は知られているが，維持透析患者に
おける使用例の報告は少ない．既報を含めて作用機序についての考察を行
い，報告する．

O—127
当院の電解質異常と関連因子の検討
名古屋市立大学
井手　敦基，水野　昌紫，村島　美穂，鈴木　大成，小野　水
面，濱野　高行

【背景】電解質異常が腎臓内科に自動連絡されるシステムを構築中である．
【方法】当院で測定された 623 例の電解質値の横断研究を行いロジスティック
回帰で各電解質異常の関連因子を検討した．年齢・性別・eGFR・Na・K・
Alb・補正 Ca で適宜補正した．【結果】各電解質の分布は表の通りで，Na 値
が 1 percentile 未満の 5 例中 3 例が薬剤性であった．低 Na 血症の有意な関
連因子は入院（外来に比して）［OR（95％ CI）：1.85（1.03—3.32）］，Alb（per 
g／dL）［0.46（0.32—0.66）］であり，低 K 血症でも高 Ca 血症でも Alb は有意
であった（それぞれ［0.46（0.29—0.73）］，［0.42（0.24—0.73）］．【考察】医原性
の低 Na 血症が多いことが示唆された．また低 Alb 血症と低 K 血症・低 Na
血症・高 Ca 血症との関連は，摂取量，体液過剰，不動などで説明できる可
能性がある．
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O—138
Diamino-Diphenyl Sulfone（DDS）が奏功したステロイド抵抗
性紫斑病性腎炎の一例
1JCHO 神戸中央病院腎臓内科，2近江八幡市立総合医療センター
腎臓内科
亀崎　通嗣1，梅原　皆斗2，砂原　康人2，奥野　奈津子2，原　将
之2，門　浩志2，八田　告2

【症例】83 歳女性．2 ヵ月前に紫斑が出現し，皮膚生検で白血球破砕性血管炎
を認めた．その後，血尿・蛋白尿が悪化し，腎生検を施行した．管内増殖や
メサンギウム細胞増殖を認め，蛍光で IgA 沈着を確認し，紫斑病性腎炎と診
断した．ステロイドパルス（mPSL 500 mg／day×3days）を 3 クール行った
が，尿所見は改善しなかった．しかし，DDS 75 mg を投薬追加したところ，
尿 RBC 100 以上→20—29／HPF，尿蛋白 3.95→0.88 g／日へと尿所見の改善が得
られ，PSL を 10 mg／day→4 mg／day まで漸減することができた．【考察】
DDSはハンセン病治療薬として用いられてきたサルファ剤であるが，近年で
は IgA 血管炎にも有効であると考えられ，皮膚科領域で使用されるように
なってきた．IgA 血管炎では免疫複合体が毛細血管に沈着すると，遊走して
きた好中球から顆粒が放出され，血管壁の障害が起こると考えられている．
DDSには好中球顆粒の遊離を抑える働きがあるとされており，本症例のよう
な管内増殖病変を有するステロイド抵抗性の紫斑病性腎炎ではステロイドと
併用することで大きな治療効果をもたらす可能性があると思われた．しか
し，DDSの紫斑病性腎炎に対する有効性や有害事象に関する詳細な報告は少
なく，使用経験を蓄積していく必要があると思われる．

O—137
学校検尿で発見された緩徐進行型 MPO-ANCA 関連腎炎の一女
児例
県立広島病院小児腎臓科
大田　敏之，藤井　寛

【緒言】ANCA 関連腎炎は学校検尿などで無症候性に発見されることもある．
今回 2 年前の学校検尿で発見され，近医初診時に腎機能正常のために経過観
察されていた MPO-ANCA 関連腎炎の女児を報告する．【症例】13 歳，女性．
2年前の学校検尿で初めて尿異常を指摘された．1年前の学校検尿でも血蛋白
尿を指摘されて前医を受診．尿素窒素 14.7 mg／dL，クレアチニン 0.64 mg／
dL（eGFR＝90.5 ml／min／1.73 m2），尿 P／C 0.15 g／gCr，補体等に有意な所見
なし．当科紹介初診時の尿蛋白 1＋，潜血 3＋，尿 P／C 0.09 g／gCr で腎生検
の適応なしと判断して紹介医に逆紹介した．1 年後の当科再診時に eGFR＝
48.8 ml／min／1.73 m2と中等度の腎機能障害を認めたために経皮的腎生検を
行った．総糸球体数 11 個，細胞性半月体 2 個，線維性半月体 3 個，一部間質
に少数のリンパ球浸潤を伴う線維化を認めた．免疫蛍光染色ではすべて陰
性．MPO-ANCA が 32.2 U／mL で MPO-ANCA 関連腎炎と診断した．2 クー
ルのメチルプレド二ゾロンパルス療法後，プレドニゾロン，シクロホスファ
ミドによる治療 3 か月後には eGFR＝59.4 ml／min／1.73 m2まで改善した．【考
察】1 年間の経過で緩徐に腎機能障害を来した MPO-ANCA 関連腎炎を経験
した．本症例では，当学会の診断指針の 3 項目中尿所見異常のみであったた
めに診断が遅れた．腎機能低下のない腎炎疑い症例でも，早期診断・早期治
療のために ANCA を提出するなどの工夫が必要である．

O—136
オラパリブの関与が示唆された遷延する腎障害を認めた再発卵
巣癌の 1 例
1紀南病院腎臓内科，2市立札幌病院病理診断科，3和歌山県立医
科大学腎臓内科
山野　由紀子1，大澤　恒介1，小林　聡1，辻　隆裕2，重松　隆3，
橋本　整司1

60 歳代，女性．卵巣癌根治術及び術後化学療法を実施．1 年半後に播種性病
変を指摘され再発．化学療法が再開されたが腫瘍の進展を認めたため，分子
標的薬のベバシズマブ（BEV）を開始．しかし BEV の有害事象として蛋白
尿，高血圧及び進行する腎障害を認め，BEV は中止．そのため白金系抗悪性
腫瘍剤感受性の再発卵巣癌における維持療法として承認されたばかりの
PARP 阻害薬のオラパリブの内服を開始された．しかしながら更に腎障害の
進行を認め腎生検施行．腎病理所見は膜性増殖性糸球体腎炎と二次性の
TMA の所見を認めた．オラパリブの内服，骨髄抑制に伴う休薬に同調して
腎障害の進行と改善を認め，完全に同剤を中止後に腎機能の改善を認めた．
オラパリブは DNA 一本鎖切断に対する塩基除去修復に重要な PARP を阻害
し，最終的に DNA 二本鎖切断に至ることでがん細胞の細胞死を誘導し，抗
腫瘍効果を発揮する薬剤である．本症例では TMA による糸球体血流量の低
下により生じた尿細管障害の修復を PARP 阻害薬が阻害したことにより，
BEV 中止後も PARP 阻害薬の使用に合わせて腎障害の遷延が生じた可能性
が考えられた．PARP 阻害薬はその機序より腎障害をきたし難いと考えられ
ており，本報告は初めての報告と思われる．

O—135
シェーグレン症候群の経過観察中，EB ウイルスの再活性化とと
もに SLE を発症した一例
兵庫県立尼崎総合医療センター
高見　洋太郎，福見　アウェイス シャフィック，前田　広太郎，
寺柿　万里子，才田　宏奈，嶋田　博樹，西川　聖良，岩成　祥
夫，池田　昌樹，田中　麻理，竹岡　浩也

67 歳男性．主訴は尿潜血，腎機能低下．X－2 年に唾液分泌量低下，抗 SSA
抗体陽性からシェーグレン症候群と診断され，無投薬で経過観察されてい
た．X－16 ヶ月，CT で多発リンパ節腫大を認め，左頸部リンパ節生検で
EBER 陽性細胞を指摘された．血清学的検査から EBV 再活性化と判断され
たが，症状やリンパ増殖性疾患はなく経過観察の方針となった．X－1年頃か
ら進行性の腎機能低下，X－6 ヶ月からは持続性の尿潜血があり当科紹介と
なった．皮膚症状，血球減少，免疫学的異常から SLE と診断した．腎臓は腫
大しており，造影 CT で多発造影不良域があったが，血清 IgG4 は正常であっ
た．腎生検では高度の尿細管間質性腎炎があり，糸球体は 41／45 個が完全に
硬化していた．残存糸球体の蛍光，電顕所見からループス腎炎による糸球体
変化と考えた．プレドニゾロン 1 mg／kg／日を開始したところ，尿所見は陰
性化し腎機能も改善した．ステロイド投与中に EBV 血症の増悪はなかった．
EBV感染による自己免疫疾患発症の機序，その治療を考える上で示唆に富む
症例であり，文献的考察を加えて報告する．

O—134
腎動静脈瘻が原因と考えられた敗血症性肺塞栓症の一例
1坂出市立病院内科，2香川大学腎臓内科，3香川大学放射線科
中村　英祐1，中村　洋之1，志賀　崇史2，尾崎　太郎2，祖父江　
理2，佐野村　隆行3

症例は 66 歳，女性．X 年 7 月に排尿時痛，微熱で近医を受診，膀胱炎と診断
され抗菌薬投与を受けた．すぐに解熱するも，その後も 2—3 週間毎に微熱が
出現，その都度抗菌薬投与で一時的に改善していた．9 月に入り微熱に加え
咳嗽も出現したため，近医を受診．胸部 CT で右肺下葉に空洞を伴う結節影
を認め，血液培養で Enterococcus faecalis が検出されたため，9 月 19 日に敗
血症性肺塞栓の疑いにて当院呼吸器内科に紹介，入院となった．入院後，
ABPC，GM による抗菌薬治療が開始され，並行して経食道心臓超音波検査
などの原因精査が行われたが，敗血症の原因特定には至らなかった．同 27 日
に突然肉眼的血尿を認めたため当科紹介，腹部超音波検査および造影 CT に
て左腎動静脈瘻を指摘．既に抗菌薬投与を受けており尿培養は陰性であった
が，発症時の症状も考慮し，敗血症性肺塞栓の原因は腎動静脈瘻の可能性が
高いと考えた．抗菌薬開始後速やかに血液培養は陰性化したが，感染性心内
膜炎の治療期間に準じ 6 週間継続し感染管理を行った上で，左腎動静脈瘻に
対し経カテーテル動脈塞栓術を施行した．術後半年経過したが，現在まで再
燃は認めていない．腎動静脈瘻が原因と考えられる敗血症性肺塞栓症は稀で
あり，文献的考察を加え報告する．

O—133
サプリメント摂取に伴う，血清クレアチニン上昇を認めた一例
市立福知山市民病院
金森　弘志

【症例】42 歳男性．生来とくに既往歴なし．X 年 8 月の健診で血清クレアチ
ニン（Cr）2.84 mg／dl（eGFR 21.3 ml／min／1.73 m2）を指摘され当科紹介．
X－2 年 7 月は Cr 0.94 mg／dl，X－1 年 8 月は Cr 1.00 mg／dl であった．ウエ
イトトレーニングを X－2 年から始め，蛋白質 1 日量 100 g 程度摂取し，こ
の 2 年間で体重は 6 kg 程度増加した．X 年 4 月よりクレアチンサプリメント
を毎日服用していたとのことであった．血圧や身体所見，尿所見に異常を認
めず．9 月 Y 日よりサプリメント服用を中止し，9 月 Y＋16 日には血清 Cr 
1.06 mg／dl（eGFR 63 ml／min／1.73 m2），血清シスタチン C 0.73 mg／dl（eGFR 
113 ml／min／1.73 m2），その平均値は eGFR 88 ml／min／1.73 m2であった．【考
察】腎機能低下はクレアチンサプリメント服用に伴う見かけ上のものと考え
られた．クレアチニン代謝に影響するサプリメントの服用時や筋肉量増加の
症例において，血清シスタチン C は正確な腎機能評価に有用であった．【ま
とめ】本症例を経験し，患者から現病歴だけではなくサプリメントの服用や
日々の運動トレーニングについても詳細に聴取する必要があることを学ん
だ．「筋トレブーム」の昨今，注意すべき貴重な症例と考えられ報告する．
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O—144
糸球体係蹄上皮細胞にミエロイドボディを認めた非代償性腎硬
化症によるネフローゼの 1 例
金沢医科大学医学部腎臓内科学
中尾　真一郎，熊野　奨，矢部　友久，藤井　愛，加賀谷　侑，
鶴山　祐子，山崎　恵大，松浦　寿一，野村　佳苗，岡田　圭
一郎，沖野　一晃，藤本　圭司，足立　浩樹，古市　賢吾，横
山　仁

症例は 70 歳代女性．X－4 年前に初めて高血圧，尿蛋白±，軽度腎機能障害
（詳細不明）を指摘された．その後近医にて経過観察とされていたが，X－3
年前より徐々に体重は増加傾向であった（体重 53→56 kg）．X 年に下腿浮腫
が目立つようになり，尿蛋白 4＋，8.44 g／gCr，血清 Alb 2.9 g／dL とネフロー
ゼ状態を認めたため当科入院した．画像上では両側腎萎縮を認めたため慢性
経過が疑われ，年齢及び緩徐な経過から膜性腎症を疑い腎生検を施行した．
腎生検所見では，免疫蛍光抗体法で IgM の非特異的沈着のみであり，光学顕
微鏡所見では全節性および分節性硬化と糸球体肥大ならびに細動脈硬化と小
動脈内膜肥厚を認め，尿細管萎縮も強かった．電子顕微鏡所見で糸球体係蹄
上皮細胞のミエロイドボディと内皮下腔の一部拡大を認め，内皮上皮連関の
障害を伴う非代償性腎硬化症と診断した．食事制限とアンジオテンシン受容
体阻害薬内服のみで蛋白尿は 0.64 g／gCr に減少，血清 Alb 値は 3.6 g／dL ま
で改善した．

O—143
肺腺癌に対し Gemcitabine による化学療法後，腎生検で薬剤性
TMA と診断した一例
独立行政法人国立病院機構岡山医療センター
渡邉　慶太，寺見　直人，北川　正史，太田　康介，神農　陽
子

【症例】68 歳代男性．X－4 年に肺腺癌（cT2aN2M0 stage IIIA）と診断，
X－3 年から放射線＋化学療法（カルボプラチン（CBDCA）＋パクリタキセ
ル）を施行された．X－3 年に両側精巣転移，副腎転移，縦隔リンパ節腫大を
認め，左精巣切除術にて再発と診断された．その後 CBDCA＋ペメトレキセ
ド，ニボルマブ，ドテタキセル＋ラムシルマブ，X－1 年 8 月からゲムシタビ
ン（GEM）＋ビノレルビンが施行され，X 年 4 月までに GEM 11700 mg／m2

が投与された．その間Cr 0.9—1.0 mg／dL，尿タンパクは陰性で推移していた．
X 年 5 月初旬から労作時呼吸困難が出現，当院受診時，Hgb 6.5 g／dL，血小
板 13 万／μL，Cr 1.27 mg／dL，尿タンパク 4.1 g／gCr のため当科紹介となっ
た．血圧上昇，LDH 上昇，破砕赤血球，ハプトグロビン低値から血栓性微小
血管症（TMA）が疑われた．腎生検を施行し，係蹄壁の肥厚や内腔狭小化，
内皮下浮腫が見られた．GEM による TMA と診断し，同薬剤を中止し，降
圧療法を行い，Cr，Hgb，血小板の改善が見られている．【考察】GEM によ
る TMA は，まれな合併症であるが，治療法は確立されておらず進行すれば
透析になる報告例もある．今回，比較的早期に血球異常や検尿異常で発見さ
れ，対症療法で改善傾向が見られており，定期的な検尿 follow にて早期発見
が重要であると考えられた一例であった．

O—142
遺伝的要因の関与が疑われる ANCA 関連血管炎の家族発症例．
黒部市民病院内科
蓬田　大地，吉本　敬一，池田　麻侑美，倉田　多鶴子，竹田　
慎一

【症例】70 代，男性．子にウィルソン病，ANCA 関連血管炎（AAV）による
急速進行性糸球体腎炎（RPGN）の既往がある．入院 3 年前に間質性肺炎を
指摘され，MPO-ANCA 陽性が判明したが免疫抑制療法は施行していない．
定期受診時に初めて血清 Cr 1.7 mg／dL，尿潜血，尿蛋白を指摘され，CRP 
8.8 mg／dL 及び MPO-ANCA 353 IU／L と急激な上昇も認めたため，AAV に
よる RPGN と診断した．メチルプレドニゾロン（mPSL）パルス療法 2 クー
ル，後療法としてプレドニゾロン（PSL）30 mg／日を開始した．腎生検では
フィブリノイド壊死を伴う半月体形成性，pauci-immune 型糸球体腎炎を認
めた．治療経過で検尿所見は大幅に改善し，少量の PSL で寛解を維持してい
る．【考察】AAV の発症には感染症や化学物質，薬剤といった環境要因と
HLA，KIR，PRTN3 といった疾患感受性遺伝子の両者が関与しているとさ
れる．従兄弟婚である本症例は遺伝子検査を施行していないものの，AAV
発症に遺伝的要因の関与が推測される．子の AAV はウィルソン病治療薬の
D—ペニシラミンの影響も考えられるが，疾患感受性遺伝子の存在下では環
境要因が AAV 発症により強い影響を与えうることが示唆される．

O—141
膜性腎症が初発症状と考えられた IgG4 関連疾患の 1 例
桑名市総合医療センター
西田　順二，三浦　翔子，横井　友和，小寺　仁，安冨　眞史，
松本　美富士

【症例】61 歳男性【経過】健康診断で 4～5 年ほど前から尿蛋白を指摘されて
いた．X－1 年 11 月より口腔内乾燥症状，眼乾燥出現．X 年 6 月に両下顎部
腫脹あり，近医受診．シェーグレン症候群疑いで，X年8月近医医療センター
受診．尿細管障害マーカーの増加を認めないが，Cr 0.80 mg／dl，尿蛋白

（2＋），潜血（－），造影 CT にて両側楔状の造影欠損像を認め，s-IgG4 1070 
mg／dl，低補体血症から IgG4 関連腎疾患を疑い精査目的にて紹介となった．
腎生検で，基底膜の肥厚および spike 形成を認めた．典型的な storiform 
fibrosisi を認めないものの，被膜および間質に形質細胞を主体とする炎症細
胞が巣状に浸潤し，まばらに好酸球を認めた．IF で IgG（＋），C3（＋），
IgG4（3＋），IgG1（＋），間質で IgG4／IgG 比が 40％を超えており IgG4 関連
腎疾患と判断，電子顕微鏡では基底膜の肥厚および膜内沈着物を認め stage 
3 の膜性腎症が合併していた．別日に施行した口唇生検では IgG4／IgG＞40％
であり，IgG4 関連ミクリッツ病の合併が考えられた．PSL 40 mg（0.6 mg／
kg／日）より開始，テーパリング中だが臨床症状の悪化を認めることなく経
過している．【考察】IgG4 関連腎疾患は尿細管障害が一般的である．膜性腎
症を合併する報告は少なく，稀と考えられる．自験例は膜性腎症を初発とし，
顕性の尿細管障害となる以前の段階で診断しえた IgG4 関連疾患と考えられ
た．

O—140
急性期に TMA-like，慢性期に MPGN-like glomerulopathy を呈
した TAFRO 症候群の 1 例
1奈良県総合医療センター腎臓内科，2奈良県立医科大学腎臓内
科学
原　知里1，上村　貴之1，國分　麻依子1，松井　勝1，鮫島　謙
一2

【症例】52 歳 男性【主訴】腹部膨満【現病歴】X 年 6 月初旬より腹部膨満と
呼吸困難を自覚し当院に入院した．血液検査で CRP 10.8 mg／dl と炎症反応
の高値と Cre 1.7 mg／dl，尿蛋白 1.78 g／g・cre，尿潜血 2＋と腎機能障害を認
めたため当科に紹介された．胸腹部 CT で両側胸腹水貯留，胸腺腫，前縦隔
リンパ節腫大を認めた．第 19 病日の腎生検で内皮細胞の腫大，メサンギウム
融解を認め，TMA-like glomerulopathy と診断した．骨髄生検での巨核球増
多像，摘出した胸腺腫の病理所見，入院中に血小板数が 8.2 万／μL に低下し
たことから TAFRO 症候群と診断した．PSL 30 mg／日とトシリズマブ 480 
mg／週の投与後に腎機能は Cre 0.8 mg／dl に改善し，胸腹水，炎症所見や血
小板数などの臨床徴候は消失した．しかし，その 3 ヵ月後に尿蛋白が 20.9 g／
g・cre に増加したため，第 119 病日に再生検を施行した．新たに半月体形成
を認めるとともに，内皮細胞下やメサンギウム領域に dense deposit の沈着
を認め，MPGN-like glomerulopathyと診断した．腎病変の活動性は高いまま
であると考え，シクロスポリン 100 mg を追加したところ，第 297 病日に蛋
白尿は陰性化した．【考察】TAFRO 症候群の糸球体像は TMA か MPGN-like
を呈するが，これらが一連の流れの組織像であることを証明した症例報告は
今までにないために報告する．

O—139
新規ループス腎炎バイオマーカー“ddhC”の臨床実装に向けた
検討
1名古屋大学腎臓内科，2慶応大・先端生命研
秋山　真一1，蜂矢　朝香1，立枩　良崇1，平山　明由2，丸山　彰
一1

【背景・目的】我々がループス腎炎（LN）・SLE 患者に特異的な尿中代謝物と
して発見した 3’—deoxy—3’4’—didehydro-cytidine（ddhC）は，単物質で膜性腎
症，糖尿病性腎症，MCNS，FSGS，IgA 腎症および健常人からループス腎炎
を高い感度・特異度で鑑別できるだけでなく，LN の腎予後も予測できる優
れた尿中バイオマーカーである．しかし，ddhC は低分子の為その測定には
キャピラリー電気泳動—質量分析器などが必須であることが臨床実装へのボ
トルネックとなっていた．本研究では ddhC の臨床実装に向けてモノクロー
ナル抗体（MAb）の作製と ELISA の構築を試みた．【方法】ddhC をマウス
およびラットに免疫して，抗体価の上昇を目安に脾臓細胞からハイブリドー
マ（Hyb）を調製した．Hyb を単離後，ddhC に構造が近似している Cytidine
および Cytidine 三リン酸には交差せず，ddhC に対して特異的に結合する
IgG を産生する Hyb 株および MAb を取得した．ddhC 測定用 ELISA の構築
は競合法について検討し，患者検体での検証を行った．【結果・まとめ】抗
ddhC マウス MAb 産生 Hyb 5 クローンおよび同ラット 4 クローンを取得し
た．各 MAb および HRP 標識 ddhC を用いた競合法 ELISA を構築できた．
本 ELISA は患者尿中の ddhC の測定に問題の無いことを確認した．以上，臨
床現場で簡便に利用可能な ddhC 測定法が完成した．
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O—150
ステロイドとシクロスポリン治療を行い 1 年の経過で寛解した
パルボウイルス B19 感染関連腎炎の 1 例
富山大学第二内科
横山　真伍，掛下　幸太，波部　孝弘，小林　詩織，藤岡　勇
人，清澤　泰午，山崎　秀憲，小池　勤，絹川　弘一郎

【症例】42 歳の男性．2 週間前から下腿浮腫と労作時呼吸困難が出現し，胸腹
水貯留と尿異常（蛋白（4＋），15.6 g／gCr，潜血（4＋）），低 Alb 血症（1.2 
g／dL），腎機能障害（血清 Cr 2.30 mg／dL）を認めた．皮疹や関節痛，低補
体血症は認めず，抗核抗体，ANCA は陰性であった．急性腎炎・ネフローゼ
症候群と診断し，腎生検を行ったところ，糸球体には管内細胞増殖と係蹄壁
の帯状沈着物，管腔内の蛋白血栓を認めた．蛍光抗体法ではIgG，IgA，IgM，
C3 の帯状沈着を認め，電顕では傍メサンギウム領域から内皮下に高電子密
度沈着物を認めた．以上の所見から感染関連糸球体腎炎を疑い，パルボウイ
ルス（PV）B19—IgM 抗体陽性であったことから，PVB19 感染関連腎炎と判
断した．ステロイド治療を開始したが，ネフローゼ症候群は寛解せず，シク
ロスポリンを併用した．治療開始から 4 ヶ月で浮腫は軽快し，1 年で尿異常
は寛解し，血清 Cr 0.78 mg／dL まで改善した．【考察】PVB19 感染関連腎炎
の難治例に対する治療は確立していない．本症例ではステロイドとシクロス
ポリン治療を行ったところ 1 年の経過で寛解した．成人では PVB19 感染は
無症候のことがあり，免疫複合体沈着を伴う糸球体病変をみた場合には，
PVB19 感染関連腎炎を想起する必要がある．

O—149
腎生検を契機に感染性心内膜炎の診断に至った一例
大阪労災病院
玉井　慎二郎，徳地　真帆，井上　夏実，河合　秀亮，島田　直
幸，野見　洋基，芳賀　亮太，森　大輔，長門谷　克之，山内　
淳

症例は 58 歳の男性．X 年 9 月頃から咳嗽出現し，翌月より発熱，下腿浮腫を
認め近医受診．炎症反応高値，蛋白尿，血尿を指摘された．X 年 11 月に当科
入院．BUN／Cre 21／0.89 mg／dl，C3／C4 53.2／7.3 mg／dl，Alb 2.6 g／dl，CRP 
8.91 mg／dl，尿蛋白 3.37 g／gCr，尿中赤血球＞100／HPF，顆粒円柱 5—9／WF
であった．第 2 病日腎生検を施行したところ，光学顕微鏡では好中球浸潤を
含むびまん性管内増殖を，蛍光抗体法では糸球体係蹄に C3 沈着を認め，管
内増殖性糸球体腎炎の所見であった．臨床経過も考慮し感染関連腎炎が強く
疑われた．血液培養にて H. aphrophilus を検出したが，経食道心エコー含む
各種検査にて感染巣を特定できぬまま炎症反応高値が持続した．第24病日再
度経食道心エコーを施行し，大動脈弁輪部膿瘍，弁破壊を認め，最終的に感
染性心内膜炎の診断に至り，緊急手術を施行した．その後，感染治癒し，腎
機能も正常化した．糸球体腎炎が発端となり診断に難渋した感染性心内膜炎
が見つかった点で特異な症例であり文献的考察を加え報告する．

O—148
IgG4関連腎疾患の合併が示唆された腎限局型顕微鏡的多発血管
炎の一例
愛知医科大学病院
田上　玄理，山口　真，岩垣津　志穂，野畑　宏信，鬼無　洋，
勝野　敬之，坂野　章吾，伊藤　恭彦

【症例】74 歳，男性．【主訴】発熱．【現病歴】入院 2 ヶ月前より，37℃台の
発熱，食思不振，倦怠感を自覚．入院一ヶ月前に前医受診し，CRP 上昇（10 
mg／dl）を認め，抗菌薬を 2 週間使用されるも改善なく，精査目的に当院紹
介入院．腎機能障害（入院 6 ヶ月前血清 Cre：0.93 mg／dl→入院時 Cre：3.44 
mg／dL），MPO-ANCA：182 U／mL，IgG：2417 mg／dL，IgG4：266 mg／dL
を認めた．ANCA 関連腎炎を念頭に，入院第 3 病日よりステロイドパルス療
法を施行，後療法としてプレドニゾロン 45 mg／日の投与を行った．その他の
臓器病変は認めず，速やかに自覚症状の改善，炎症反応の低下，腎機能の改
善を認めた（血清 Cre 3.47 mg／dL→第 9 病日 Cre：2.80 mg／dL）．入院第 9
病日に腎生検を施行し，pauci-immune 型半月体形成性糸球体腎炎の像を認
め，腎限局型顕微鏡的多発血管炎の確定診断に至ったが，間質の花筵状線維
化と形質細胞浸潤を認め，IgG4 関連腎疾患の合併も示唆された．第 15 病日
にリツキシマブ 600 mg を投与し，現在寛解維持が得られている．【考察】
IgG4 関連腎疾患の合併が示唆された腎限局型顕微鏡的多発血管炎の一例を
経験した．文献的考察を含めて報告する．

O—147
ステロイドとリツキシマブ単回投与により血液透析を離脱し得
た顕微鏡的多発血管炎の 1 例
1済生会松阪総合病院内科，2同腎臓センター，3同透析センター
森　睦貴1，石川　英二2，福井　義尚3

【症例】80 歳女性．入院 2 ヶ月前に咳嗽と発熱を主訴に前医を受診し，肺炎
の診断で抗生剤加療を受けた．治療後も倦怠感，食思不振が持続し，入院 3
週間前から下腿浮腫が出現したため再度前医を受診．CRP 高値と貧血を，急
激な Cre 値の上昇を認め，急速進行性糸球体腎炎の診断で紹介入院となっ
た．腎生検で半月体形成性糸球体腎炎と診断．後日 MPO-ANCA 陽性が判
明．多発性単神経炎も認め，顕微鏡的多発血管炎（MPA）と診断した．ステ
ロイドパルス療法を行うも尿毒症となり，第 7 病日に血液透析を導入した．
ステロイドパルスを追加し，PSL 20 mg／日およびリツキシマブ（RTX）単
回投与を行ったところ腎機能は徐々に改善し，第17病日に血液透析を離脱し
た．その後 PSL 5 mg／日まで減量し，第 45 病日退院となった．【考察】治療
開始時に透析が必要な MPA の腎予後は不良である．高齢者 MPA では治療
に伴う感染症の合併に十分な配慮が必要である．RTX は ANCA 関連血管炎
の寛解導入の選択肢の一つで，腎不全状態でも比較的安全に使用可能であ
る．本症例では重篤な感染症の合併なく MPA による腎不全からの回復に
RTX が有用であった可能性が示唆された．

O—146
血清 MPO-ANCA 抗体価の変動に乳癌の関与が想定された低用
量プレドニン治療中の顕微鏡的多発血管炎患者の一例
九州大学病院腎・高血圧・脳血管内科
遠矢　遥，山田　俊輔，土本　晃裕，中野　敏昭，北園　孝成

【症例】73 歳，女性．【病歴】X－6 年に間質性肺炎と MPO-ANCA 抗体価の
上昇（32.3 U／L）を認めたが，無治療で経過観察された．X－5 年，肉眼的血
尿を契機に腎障害（血清クレアチニン 5.0 mg／dL）と MPO-ANCA 高力価

（100 U／mL）を指摘された．腎病理所見は壊死性糸球体腎炎であり，顕微鏡
的多発血管炎と診断された．mPSL パルス後に PSL 30 mg／日で治療し，以
後 PSL を漸減した．X－1 年の時点で PSL 3 mg／日で維持され，血清クレア
チニンは 0.8 mg／dL，抗体価および顕微鏡的血尿は陰性であった．X 年 6 月
に抗体価が 25 U／mL と急上昇した．腎機能は不変で，顕微鏡的血尿も陰性で
あったが，血管炎の再燃として PSL を 20 mg／日まで増量した．抗体価はさ
らに上昇し（80 U／mL），rituximab 500 mg を単回投与後も，10 月には 99 U／
mL となった．同時期に健診で左乳癌を指摘され，10 月下旬に切除された．
乳癌切除 1 か月後の抗体価は 83 U／mL，5 か月後に 32 U／mL と緩徐に低下
した．抗体価の低下とともに PSL の投与量も 8 mg／日まで漸減した．【考察】
悪性腫瘍と MPO-ANCA 関連血管炎との関連については既報が少なく詳細は
不明である．本症例は乳癌切除後に抗体価が低下し，一旦増量した PSL を減
量できた．ANCA 関連血管炎の治療中に ANCA の抗体価が上昇した場合，
悪性腫瘍合併の可能性も考慮すべきである．

O—145
蛋白尿の持続に monoclonal gammopathy of renal significance

（MGRS）の関与が推測された非代償性腎硬化症の一例
金沢医科大学医学部腎臓内科学
山之内　啓貴，加賀谷　侑，矢部　友久，藤井　愛，熊野　奨，
鶴山　祐子，山崎　恵大，松浦　寿一，岡田　圭一郎，野村　佳
苗，沖野　一晃，藤本　圭司，足立　浩樹，古市　賢吾，横山　
仁

70 歳代男性．発症年齢不明の糖尿病および高血圧の加療中であった．X－1
年 3 月頃に蛋白尿を指摘された．X 年 2 月に血清学的には IgGκ型 M 蛋白血
症を認め，当院血液内科での骨髄検査の結果 monoclonal gammopathy of 
undetermined significance と診断されたが，血液学的な治療適応は無く，経
過観察となった．しかし，その後も 0.65 g／gCr 程度の蛋白尿と顕微鏡的血尿
が持続したため，当科紹介となった．持続する検尿異常の精査のために腎生
検を施行した．免疫蛍光抗体検査では免疫グロブリン，軽鎖や補体の沈着は
認めなかった．光学顕微鏡では加齢性変化と虚血性変化が主体であった．一
方，電子顕微鏡では糸球体係蹄内皮下腔の浮腫性拡大と内皮細胞の腫大によ
る基底膜の肥厚を認め，非代償性腎硬化症と診断した．くわえて，一部の上
皮下に直径20～40 nmの微小管状構造を呈するイムノタクトイド様の細繊維
構造沈着物を認め monoclonal gammopathy of renal significance（MGRS）の
合併を推測した．
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O—156
当院で経験したブシラミン腎症 2例の臨床病理学的検討
日本赤十字社和歌山医療センター
児玉　健志，山崎　瑞歩，大森　翔平，市岡　光洋，岩重　洋
平，嘉藤　光歩，杉谷　盛太，東　義人

【症例 1】65 歳男性．関節リウマチ（RA）に対してブシラミン（BUC）を開
始した 1 ヶ月後に Alb 2.7 g／dl，尿蛋白 14.31 g／gCr を認め，薬剤性ネフロー
ゼ症候群（NS）の疑いで腎生検を施行した．病理所見と各種検査結果を踏ま
え薬剤誘発性膜性腎症（MN）と診断し，BUC の休薬により経時的に尿蛋白
の減少を認めた．【症例 2】71 歳女性．RA に対して近医で BUC を開始した
1 週間後より下腿浮腫の出現を認めた．Alb 1.8 g／dl，尿蛋白 7.13 g／gCr を認
め，症例 1 と同様 BUC による薬剤性 NS の疑いで腎生検を施行した．病理所
見は MN に矛盾しない所見であった．しかし BUC を休薬後も尿蛋白の改善
を認めなかった為，PSL 40 mg（0.6 mg／kg／day）で治療を開始した．PSL 治
療により経時的に尿蛋白の減少を認めた．【考察】薬剤性 NS は，原因薬剤の
中止で尿蛋白の改善を認めるとされているが，BUCを用いた研究では休薬後
1—12 ヶ月（平均 2 ヶ月）にわたって尿蛋白の排泄が増加し続ける可能性が報
告されている．BUC が MN を惹起する機序には不明な点も多いが，in vitro
において BUC は免疫複合体を小さく変化させるという報告や，特発性 MN
との病理組織学的な相違点が幾つか存在するという報告がある．BUC腎症の
病理組織学的所見と臨床経過について，免疫抑制療法に対する治療反応性を
中心に考察する．

O—155
下痢，急性腹症を主訴とした門脈血栓症合併ネフローゼ症候群
の一例
琉球大学病院
大濱　千夏，中村　卓人，勝連　英亮，杉山　諒，普久原　智
里，座間味　亮，古波蔵　健太郎，大屋　祐輔

【背景】ネフローゼ症候群の合併症として血栓症の合併は知られているが血栓
症に関連した急性腹症は希である．【症例】生来健康な 20 代男性．当院入院
13 日前より下痢持続，8 日前より腹痛出現あり．当院入院 3 日前に腹痛，下
痢を主訴に前医受診，単純 CT の評価で膵腫大が疑われ，膵炎が疑われた．
アミラーゼ上昇なく膵炎として非典型的で翌日造影 CT を撮影した所，門脈
から脾静脈にかけての門脈血栓を認め，門脈血栓による膵浮腫の診断となっ
た．抗凝固療法が開始されたが，急性腎障害進行，腹痛増強，胸水による呼
吸不全合併あり，転院前日に腎臓内科紹介．尿蛋白 3＋，6.1 g／g・cre，潜血
2＋，Alb 1.1 g／dL とネフローゼ症候群を認め，当院転院となった．転院後，
フェンタニル持続投与での疼痛コントロールと抗凝固療法を継続した．腹痛
の改善を認め，day 3 にフェンタニルを中止，day 17 に門脈血栓の消失を認
めた．ネフローゼに対して血液透析と並行しながら day 1 よりステロイド療
法を開始，day 32 よりシクロスポリン併用を行い，day 39 より無尿を離脱，
day 50 で尿蛋白の完全寛解，透析離脱を得た．【結語】門脈血栓症を合併し
たネフローゼ症候群の報告は少ない．今後，腎生検や血栓素因の検索を行い，
治療方針を再検討する予定である．

O—154
PLA2R と THSD7A 共陽性の特発性膜性腎症と巣状分節性糸球
体硬化症の合併例
1神戸大学医学部附属病院腎臓内科，2神戸市立医療センター中
央市民病院
井出　文枝1，坂本　和雄1，藤本　千恵1，渡邉　健太郎1，原　重
雄2，藤井　秀毅1，西　慎一1

【症例】80 歳男性．X－31 年生体腎移植のドナーとして左腎摘出術を受け，
数回の外来受診後終診となった．X 年 8 月両下腿浮腫が出現し，12 月に Cr 
2.7 mg／dl，Alb 2.9 g／dl，尿蛋白／Cr 12.46 g・gCr とネフローゼ症候群の診断
で当科入院となった．開放腎生検にて巣状分節性糸球体硬化症（Focal seg-
mental glomerulosclerosis；FSGS）cellular variant，蛍光抗体法は IgG（2＋），
C3（3＋）且つ PLA2R と THSD7A が陽性であった．電顕は上皮下の dense 
depositと広汎な足突起消失があり，特発性膜性腎症（idiopathic membranous 
nephropathy；IMN）と FSGS の合併と診断した．【考察】PLA2R 及び
THSD7A 共陽性の IMN 例報告は少ない．抗 PLA2R 抗体と抗 THSD7A 抗体
は本来異なる抗原エピトープに対する抗体だが，同一抗原エピトープを認識
する可能性も報告されている．また，PLA2R 陽性 IMN と FSGS の合併例の
特徴も報告されており，過去の文献例と比較し本例の特徴を考察する．

O—153
多発性筋炎治療中に発症した TMAの一例
1佐賀大学医学部腎臓内科，2虎の門病院分院腎センター膠原病
内科，3嬉野医療センター腎臓内科
福田　誠1，野中　枝理子1，水野　裕基2，井熊　大輔2，野中　真
衣1，力武　修一1，吉原　万貴1，平松　里佳子2，早見　典子2，
山内　真之2，高島　毅3，諏訪部　達也2，星野　純一2，澤　直
樹2，宮園　素明1，乳原　善文2

【症例】60 歳，女性．近位筋筋力低下，労作時の息切れを主訴に前医で精査
が行われ，多発性筋炎（PM）および間質性肺炎の診断となる．PM に対して
Prednisolone（PSL）50 mg／日内服を開始された．PSL 開始から 14 日目に，
溶血性貧血（Hb：7.3 g／dl），血小板減少（Plt：9.1×104／μL），急性腎障害

（Cr：4.7 mg／dl）を発症し，紹介となった．腎生検ではフィブリン血栓を伴
う糸球体内皮腫大および毛細血管内腔に破砕赤血球を認めた．血栓性微小血
管症（TMA）を伴う溶血性尿毒症症候群（HUS）と診断し，血液透析と血
漿交換／血漿輸注を開始したが HUS は改善を認めず，45 日後に出血性呼吸不
全にて死亡された．剖検では，ほとんどの糸球体の血管極と小動脈にフィブ
リン血栓が充満し，その結果糸球体の虚脱と基底膜の二重化を認めた．【考
察】PM による腎障害では横紋筋融解症やミオグロビン尿症に伴う急性尿細
管壊死やメサンジウム増殖性腎炎の報告は散見される．TMA を伴う HUS を
発症した稀な症例を経験したため報告する．

O—152
感染性心内膜炎に合併した感染関連糸球体腎炎の一例
産業医科大学病院循環期内科，腎臓内科
河合　冬星，宮本　哲，中野　陽子，久間　昭寛，中園　和利，
佐藤　憲仁，眞田　賢哉，田村　健太郎，尾辻　豊

【症例】57 歳女性．X 年 6 月より発熱と全身倦怠感を認め CT で両肺多発浸
潤影を指摘されたため精査目的に 7 月 11 日に当院呼吸器内科入院となった．
入院当日の夜間に 39 度台の発熱を認め翌日施行した経食道心エコー検査で
寝室中隔欠損および僧帽弁等に付着する疣腫を確認，血液培養でグラム陽性
連鎖球菌が検出され感染性心内膜炎（IE）の診断で同日当科へ転科した．入
院時より尿潜血 3＋，尿蛋白（0.37 g／gCr），腎機能障害（eGFR 28.5）を認
め，PR3—ANCA 陽性（39.0 U／mL），抗 dsDNA 抗体陽性（18.9 U／mL）で
あった．ループス腎炎や ANCA 関連血管炎，感染関連糸球体腎炎等の合併
が鑑別に挙げられ腎生検を施行した．結果は免疫複合体沈着型の管内・管外
増殖を共に認める増殖性腎炎で IE に伴う感染関連糸球体腎炎もしくはルー
プス腎炎に矛盾しない所見であった．IEに対して抗菌薬投与継続およびDay 
40 に僧帽弁形成術，心室中隔欠損閉鎖術が施行され，術後尿所見は改善，腎
機能も正常化した．今回，組織所見では感染関連腎炎とループス腎炎の鑑別
が困難であったが，IE の改善とともに尿所見が軽快し感染関連腎炎と診断し
えた症例を経験したため文献的考察を含め報告する．

O—151
感染性心内膜炎治療後の腎障害再燃を契機にHIV 感染が判明し
た 1例
富山大学第二内科
掛下　幸太，横山　真伍，波部　孝弘，小林　詩織，藤岡　勇
人，清澤　泰午，山崎　秀憲，小池　勤，絹川　弘一郎

【症例】47 歳の男性．1 ヵ月前から発熱，倦怠感が出現し，心エコーで僧帽弁
の疣贅付着と閉鎖不全を認め，血液から Streptococcus anginosus が検出さ
れ，感染性心内膜炎（IE）と診断した．同時に尿異常（蛋白（2＋），2.2 g／
gCr，潜血（3＋））と腎機能障害（Cr 2.20 mg／dL），低補体血症（CH50 11 
U／mL，C3 27.3 mg／dL，C4＜2.0 mg／dL），クリオグロブリン血症を認め，
IE 関連腎炎が疑われた．合併した心不全のため腎生検は施行できず，IE に
対して抗菌薬治療と僧帽弁置換術を施行し，腎障害は改善した（尿蛋白 0.18 
g／gCr，Cr 0.60 mg／dL）．しかし，術後 5 ヵ月目に腎障害が再燃した（尿蛋
白 1.2 g／gCr，Cr 1.51 mg／dL）．IE の再発は認めず，低補体血症やクリオグ
ロブリン血症も認めなかった．腎生検は機械弁置換術後の抗凝固療法のため
施行できず，血清免疫学的検査の追加により HIV 抗体強陽性，HIV-RNA 陽
性が判明した．HIV 感染症に対して抗レトロウイルス（ART）療法を開始し
たところ腎障害は改善した（尿蛋白 0.05 g／gCr，Cr 1.02 mg／dL）．【考察】IE
治療後の腎障害再燃を契機に HIV 感染が判明した 1 例を経験した．本例にお
ける腎障害再燃は，ART 療法により改善したことから HIV 感染に関連した
ものと考えられた．感染関連腎障害で非典型的な臨床経過をたどる場合に
は，患者背景に HIV 感染も念頭に置く必要がある．
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O—162
ステロイド治療中にアメーバ赤痢を発症したネフローゼ症候群
の 1例
名古屋第二赤十字病院
岡田　絵里子，渡辺　裕，中野　穣，鷲野　将也，伊藤　千晴，
村田　実奈子，新城　響，大塚　康洋，武田　朝美

【症例】73 歳男性．X 年 2 月から倦怠感が出現し，7 月末から下腿浮腫が高度
となった．食思不振も出現したため 8 月末に当院紹介となった．受診時尿蛋
白 3＋，尿潜血 3＋，両側胸水，Alb 1.5 g／dL，T-Cho 709 mg／dL，CRN 3.57 
mg／dL であり，ネフローゼ症候群の精査治療目的に入院とした．全身浮腫及
び腎機能障害を伴っており難治性と考え，第 2 病日から LDL アフェレーシ
ス，抗凝固療法，ECUM を実施した．浮腫の管理ができた所で腎生検にて
FSGS と確定診断した．第 14—16 病日に 500 mg のメチルプレドニゾロンパル
ス療法を行い，後療法としてプレドニゾロン（PSL）50 mg 内服を開始した．
第28病日より貧血が進行し下血が出現した．大腸内視鏡検査を行い組織生検
にてアメーバ赤痢と診断した．PSLを30 mgに減量しメトロニダゾールで10
日間治療した．浮腫は改善し腎機能は徐々に回復したが蛋白尿は減少しな
かったため，第 51 病日からシクロスポリン 100 mg 内服を開始した．第 56
病日に CRN 1.41 mg／dL，尿蛋白 1.4 g／日で退院となった．【考察】先進国に
おいてアメーバ赤痢は性行為感染症として知られているが，本例は HIV 陰性
で 2 週間 PSL 治療後に発症しており，免疫抑制状態によるキャリアからの発
症と考えられた．PSL 開始後の下痢下血症状出現時はアメーバ赤痢も疑う必
要がある．

O—161
静脈洞血栓症を合併，リツキシマブで完全寛解に至ったステロ
イド抵抗性微小変化型ネフローゼ症候群の検討
愛知医科大学腎臓・リウマチ膠原病内科
浅井　昭雅，山口　真，浅井　奈央，岩垣津　志穂，野畑　宏
信，鬼無　洋，勝野　敬之，坂野　章吾，伊藤　恭彦

【症例】21 歳男性．【病歴】X－58 日にネフローゼ症候群（NS）と診断，腎
生検で微小変化型ネフローゼ症候群と診断した．プレドニゾロン 60 mg を開
始し X－46 日で完全寛解した．X－21 日までに 20 mg まで漸減したが，X 日
に再燃し，40 mg まで増量した．X＋3 日に頭痛と嘔吐で来院，MRI 及び造
影 CT で静脈洞血栓症と診断し入院した．【経過】静脈洞血栓症はヘパリン及
び AT3 製剤を投与し，X＋9 日に症状消失した．血栓縮小を確認し，X＋17
日目にエドキサバンへ変更した．以降も血栓縮小続き症状再発なく経過し
た．一方，NS は病理再検討で巣状分節性糸球体硬化症の所見は認めなかっ
たが，X＋29 日に 15 g まで尿蛋白が増悪し，尿量の低下と体重が増加を認め
た．リツキシマブ（RTX）500 mg を X＋30 日に投与した．翌日以降の尿量
は増加し，体重も減少に転じた．蛋白尿も改善し，X＋39 日に RTX 500 mg
を追加投与，X＋43 日に UP 0.19 g で完全寛解を得た．【考察】NS に血栓症
の合併は数％との報告あるが，静脈洞血栓症の合併は症例報告程度である．
また NS に対しての RTX の効果は確立されているとは言い難い．【結語】ス
テロイド抵抗性 NS に静脈洞血栓症を合併した症例を経験した．本症例の NS
には RTX が劇的に効果を認めた．

O—160
腹部大動脈血栓を伴った微小変化型ネフローゼ症候群再発の 1
例
1倉敷中央病院，2重井医学研究所附属病院
神崎　資子1，島田　典明1，木田　貴弘1，澤木　了1，生田　悠1，
西川　真那1，福岡　晃輔1，福島　正樹2，浅野　健一郎1

症例は 22 歳男性．14 歳時にネフローゼ症候群を発症し，プレドニゾロン
（PSL）で速やかに寛解となるものの，再発を繰り返した．19 歳時腎生検を
行い，MCNS に矛盾しない所見であった．シクロスポリン（CyA）を導入
後，4 年間は再発なく経過していたが，22 歳時 PSL 3 mg／day と CyA 40 mg／
day を内服中，下肢の疼痛，間欠性跛行が出現した．造影 CT で腹部大動脈
血栓による下肢動脈塞栓症と診断した．ネフローゼ症候群は再発しており，
抗凝固療法を開始すると共に PSL 20 mg／day，CyA 110 mg／day に増量し
た．下肢の自覚症状は著明に改善し，腹部大動脈血栓も縮小したため，内服
での抗凝固療法を継続した．ネフローゼ症候群以外の血栓素因を認めなかっ
た．ネフローゼ症候群に静脈血栓症を伴うことはしばしば見られるが，動脈
血栓症は稀であり，報告によってはネフローゼ症候群の 1.48％とされる．ネ
フローゼ症候群に伴う血小板活性の亢進や凝固阻止因子の尿中流出，また凝
固因子の産生亢進に伴う凝固能の活性化などが原因と考えられるが，下肢大
切断に至る症例も報告されており，留意すべき病態と考えられる．

O—159
成人発症の難治性ネフローゼ症候群に対してリツキシマブを使
用した一例
1長崎みなとメディカルセンター腎臓内科，2井上病院，3長崎大
学病院腎臓内科
山根　大毅1，梅根　隆介1，岩田　麻有1，澤瀬　篤志1，太田　祐
樹3，橋口　麻夕子2，山下　裕1，浦松　正3，西野　友哉3

【症例】51 歳男性．【現病歴】X 年 5 月（41 歳）に尿量低下と下腿浮腫を主訴
に他院腎臓内科を受診し，腎生検で微小変化型ネフローゼ症候群の診断と
なった．プレドニゾロン（PSL）55 mg 内服より開始し，免疫抑制剤の併用，
LDL アフェレシスなどを行うも，6 年間で 4 回再発し，頻回再発型・難治性
ネフローゼ症候群であったため，PSL，タクロリムスに加えて，X＋6 年 6 月
よりリツキシマブの投与を開始した．リツキシマブ 500 mg を 6 か月毎に計
4 回投与したが，その後にさらに 2 回再発したため，X＋9 年 9 月にリツキシ
マブ 500 mg を 1 回投与した．以降は X＋10 年 5 月に至るまで完全寛解を維
持できており，PSL を漸減している．【考察】成人発症のネフローゼ症候群
に対して，リツキシマブの効果や安全性を示すデータは少ない．本症例は成
人発症の難治性ネフローゼ症候群に対して寛解導入目的にリツキシマブ反復
投与を行い，良好な経過が得られているため，文献的考察を交えて報告する．

O—158
特発性ネフローゼ症候群の小児の体液貯留に対する 3種類の利
尿薬の併用効果
関西医科大学小児科学講座
浦上　智加，赤川　翔平，木全　貴久，山内　壮作，辻　章志，
金子　一成

症例は，21 か月の男児．全身浮腫を主訴に来院し，高度タンパク尿（14 g／
gCr）と低アルブミン血症（1.3 g／dL）から，特発性ネフローゼ症候群（INS）
と診断しステロイドを開始した．しかし高度タンパク尿や浮腫が改善せず，
胸水貯留による呼吸困難も出現した．そのため入院 25 日目から 25％アルブ
ミン製剤とフロセミドの併用療法を開始したが乏尿（1.0 ml／kg／h）は持続し
た．そこで入院 28 日目にフロセミドを中止し，心房性ナトリウム利尿ペプチ
ドの持続投与を開始したところ，尿量は若干増加（1.3 ml／kg／h）した．入院
30 日目に呼吸苦の増悪を認め，トルバプタン（0.1 mg／kg／day）を追加し，
尿量は増加（4.9 ml／kg／h）したが，呼吸苦は持続した．入院 31 日目からフ
ロセミドを再開した結果，尿量は更に増加（9.0 ml／kg／h）し，35 日目には
呼吸困難も改善した．入院30日目の腎生検は巣状分節性糸球体硬化症の所見
であった．シクロスポリン，ステロイドパルス療法，リツキシマブ投与し，
64 日目に寛解した．その後浮腫の管理に用いた利尿薬 3 剤を中止したが浮腫
の再出現はなく 74 日目に退院とした．今回，難治性浮腫と胸水貯留が持続し
た INS の小児において，異なる作用機序の利尿薬の併用が相加作用によって
強い利尿効果をもたらしたものと考えられた．

O—157
間質性腎炎を合併した特発性結節性糸球体硬化症の一例
大津赤十字病院腎臓内科
小西　諒，森西　卓也，大野　絵里菜，前田　咲弥子

【症例】77 歳男性．高血圧症と関節炎の既往および 40 年の喫煙歴あり．入院
9 ヶ月前から下腿浮腫を自覚し，増悪傾向であったため当院紹介となった．
初診時の血液・尿検査で Cre 1.35 mg／dL，Alb 1.8 g／dL，尿蛋白 15.9 g／gCre
とネフローゼ症候群を認め腎生検を施行した．光顕では全糸球体12個のうち
3 個が全節性硬化，残存糸球体ではメサンギウム細胞・基質の増生による結
節性病変，内皮下腔の拡大，滲出性病変を認めた．広範囲で尿細管萎縮と間
質の炎症細胞浸潤および線維化を認めた．蛍光抗体法および電顕では免疫複
合体の沈着は認めなかった．腎組織は糖尿病性腎症に類似した所見であった
が，HbA1c 4.9％と耐糖能異常は認めなかった．保存的加療で尿蛋白の改善
が乏しかったためプレドニゾロンの内服を開始したところ，腎機能および蛋
白尿は軽度改善し，生検後3年が経過した時点で末期腎不全に至っていない．
治療経過および腎組織像から間質性腎炎を合併した特発性結節性糸球体硬化
症（ING：Idiopathic Nodular Glomerulosclerosis）と診断した．【考察】ING
は比較的稀な疾患で喫煙や高血圧，肥満などが病変形成に関与していると考
えられている．尿細管間質障害は予後不良因子と報告されているが，本症例
は比較的腎予後が保たれておりステロイドが部分的に有効であった可能性が
示唆された．
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O—168
悪性リンパ腫による左腎の著明な腫大と急性腎障害をきたし，
経過中に尿崩症を呈した一例
1関西労災病院腎臓内科，2関西労災病院血液内科
北村　香奈子1，橋本　光司2，平岡　敦子1，河岡　孝征1，坂本　
早秀1，松下　泰祐1，松岡　佑季1，大田　南欧美1，末光　浩太
郎1，和泉　雅章1

症例は 66 歳，男性．下顎痛を主訴に精査加療目的に入院．全身に多発リンパ
節腫大と著明な左腎腫大を認め，頸部リンパ節生検から濾胞性リンパ腫

（FL）と診断し，第 8 病日から化学療法を施行した．食思不振による脱水と
左腎リンパ腫病変のため，入院時 Cr 1.70 mg／dL と腎前性と腎性に腎機能が
低下していたが，補液による脱水補正と，化学療法奏功による左腎病変縮小
から，第 13 病日には Cr 0.78 mg／dL，第 35 病日には Cr 0.61 mg／dL まで改
善した．第 30 病日頃に尿崩症を発症した．急性腎障害回復期であり，当初腎
性尿崩症として経過観察していたが，その後汎下垂体機能低下症，意識障害，
失調，視力障害といった神経・内分泌異常を呈し，第 66 病日に死亡した．病
理解剖の結果，左腎や頭蓋内に認めたのは FL ではなくびまん性大細胞型 B
細胞リンパ腫（DLBCL）であり，リンパ腫の形質転換が発覚した．また尿崩
症を含む様々な神経・内分泌症状は DLBCL の中枢神経浸潤領域と一致して
いた．本症例はリンパ腫浸潤により著明な左腎腫大を呈した点で特徴的であ
り，その後の経過が悪性リンパ腫患者の多尿を鑑別するうえで貴重な経験と
考えたため文献的考察とともに報告する．

O—167
急性腹症を呈した急性巣状細菌性腎炎の 1例
大阪府済生会泉尾病院腎臓内科
萩野　朋子，岸本　菜央，冨田　裕乃，菅　桃子，森田　龍頼，
森　泰清

【症例】48 歳，女性．入院 3 日前から発熱，嘔気を認め，近医受診．NSAIDs
等を処方されたが，腹痛が出現し，当院救急外来に搬送された．体温 38.6℃，
血圧 108／64 mmHg，呼吸数 20／分，意識清明．項部硬直なし．臍周囲を中心
に腹部全体に強い圧痛あり，Murphy徴候陽性．筋性防御はなし．血液検査：
白血球 16800／μL，CRP 54.03 mg／dL，急性腹症として原因検索され，造影
CT で右腎に複数の辺縁不明瞭な陰影欠損像を認めた．sCr 6.23 mg／dL と急
性腎障害（AKI）もあり，当科紹介．尿検査で白血球多数，細菌が観察され，
急性巣状細菌性腎炎（AFBN）と考えた．CMZ と補液を開始したが，無尿の
ために 2 回の血液透析を要した．第 5 病日から解熱・腹部症状が改善，尿量
回復し，その後，腎機能も正常化した．尿培養から ESBL 産生大腸菌が検出
され，LMOX を 2 週投与．その後の CT では欠損像は消退し，症状の再燃は
ない．【考察】AFBN は急性腎盂腎炎（APN）と腎膿瘍の中間に位置する病
態である．APN に非典型的な症状（広汎な腹痛，Murphy 徴候など）が AFBN
の臨床的特徴で，確定診断には造影 CT を要する．今回の AKI には腎前性要
因と NSAIDs や腎実質の感染による間質病変等の関与が考えられる．急性腹
症の鑑別診断に AFBN も重要である．

O—166
関節リウマチに対して生物学的製剤使用中に発症した腎周囲膿
瘍の一例
1佐賀大学医学部腎臓内科，2虎の門病院分院腎センター膠原病
内科，3嬉野医療センター腎臓内科
福田　誠1，平松　里佳子2，永田　絢子1，橋本　優香1，水野　裕
基2，井熊　大輔2，力武　修一1，早見　典子2，山内　真之2，高
島　毅3，諏訪部　達也2，星野　純一2，澤　直樹2，宮園　素
明1，乳原　善文2

【症例】71 歳女性．父，父方叔母にも関節リウマチ（RA）あり．X－2 年 7
月に S 状結腸癌に対して腹腔鏡補助下高位前方切除術および術後化学療法が
施行．X－1 年 6 月より RA 発症し Golimumab が開始され経過良好．X 年 7
月 6 日より 38～40 度の発熱を認めていたが，随伴症状に乏しく 7 月 30 日受
診時に CRP 12.3 mg／dL と上昇し CT にて左腎周囲膿瘍様病変が診断される
も腰背部叩打痛なし．尿中 WBC は多数／HPF であったが血液尿培養は起因
菌検出せず．Levofloxacin（LVFX）を開始されたが効果が乏しく Cefotaxime

（CTX）静注に変更するも効果が乏しく，第 15 病日に経皮的ドレナージを施
行．ドレナージ排液からは大腸菌を検出し，その後の経過良好である．【考
察】腎周囲膿瘍は Gerota 筋膜と腎被膜間に発生し糖尿病患者に多く横隔膜や
腰筋，骨盤内に進展しやすいとされているが通常稀である．RA に対して生
物学的製剤使用中であったことに加え大腸癌の手術後の影響も考慮された．

O—165
ループス腎炎 II 型を背景に有した微小変化型ネフローゼ症候群
と考えられる一例
金沢大学附属病院
遠藤　俊祐，佐藤　晃一，中川　詩織，大島　恵，宮川　太郎，
北島　信治，遠山　直志，原　章規，岩田　恭宜，坂井　宣彦，
清水　美保，和田　隆志

【症例】10 代女性．突然発症の全身浮腫を認め前医を受診した．尿蛋白（2＋）
であったが血清アルブミン 0.8 g／dL と減少を認めネフローゼ症候群を疑っ
た．年齢，発症経過から微小変化型ネフローゼ症候群（MCNS）を考え，ス
テロイド治療（プレドニゾロン 40 mg／日）を開始した．経過で乏尿を認め当
科へ転院となった．尿蛋白 30 g／gCr の他，蝶形紅斑，白血球減少（2140／μ
L），低補体血症（C3c 57 mg／dL, C4 6 mg／dL, CH50 23 U／mL）を認めた．
ステロイドパルス療法を開始し，1 週間後より蛋白尿は改善し 3 週間後に陰
性化した．臨床経過から MCNS と診断し，腎病理像での病態評価のため第
34 病日に腎生検を施行した．光顕所見ではメサンギウム細胞増多と基質増化
を認め，免疫蛍光抗体法ではメサンギウム領域と一部の係蹄に full house 
pattern で沈着を認めたことよりループス腎炎 II 型と組織学的に診断した．
尿蛋白陰性は持続し，ステロイド減量を行い退院となった．【考察】ループス
腎炎 II 型を背景に有し MCNS を合併した症例を経験した．全身性エリテマ
トーデスに合併した急性発症のネフローゼ症候群では MCNS を併発した可
能性を考慮する必要があり，示唆に富む症例と考える．本例の経過等につき
若干の文献的考察を加えて報告する．

O—164
感染後糸球体腎炎を契機に発症した高齢者微小変化型ネフロー
ゼ症候群のステロイド治療完全寛解症例
1県立加古川医療センター腎臓内科，2県立加古川医療センター
病理診断科，3神戸大学病院病理部・病理診断科，4大阪市立大学
病院腎臓内科，5北野病院腎臓内科，6明治橋病院腎臓内科
加藤　陽子1，渡邉　美季1，小川　啓子1，藤本　昌代2，兵頭　俊
紀3，仲谷　慎也4，武曽　恵理5，石村　栄治6

症例は72歳女性．20XX－4年左乳癌乳房切除術，レトロゾール服用中．20xx
年 10 月発熱・咳約 10 日，LVFX 1 週間内服で解熱．11 月下半身浮腫・呼吸
困難にて受診．右気管支肺炎（尿中肺炎球菌陽性），蛋白尿 4＋，12 月入院．
尿量減少（500 ml／日），体重増加（＋3 Kg）．ネフローゼ症候群（Alb 2.2，
UP 11.0 g／gCr，4.73 g／日，SI 0.21），潜血 3＋（U-RBC 50—99／HPF，糸球体
型 Dysmorphism），WBC 5190，CRP 0.02，Cr 0.70．腎生検病理：12 個中 10
個の糸球体は Minor glomerular abnormalities，1 個に軽度分節性メサンジウ
ム増殖，1 個に分節性軽度管内増殖と細胞性半月体形成あり（IF，電顕に糸
球体なし）．プレドニゾロン（PSL）35 mg（0.8 mg／kg）を開始．4 週で不完
全寛解 2 型，その後 PSL 漸減，19 週目（PSL 10 mg）UP／Cr 0.35，Alb 4.0，
完全寛解．本症例は肺炎を契機に発症，腎生検病理全体像は微小変化型（膜
性腎症（St. 1）は否定できず）かつ巣状に感染後糸球体腎炎像．発症様式と
治療経過は高齢者微小変化型ネフローゼ症候群であり，その発症に感染後糸
球体腎炎との関連が推測され，示唆に富む症例と考えられる．

O—163
副腎癌術後にネフローゼ症候群で発症した AL アミロイドーシ
スの一例
1佐賀大学医学部腎臓内科，2嬉野医療センター腎臓内科
亀井　麻里沙1，福田　誠1，永田　絢子1，橋本　優香1，野中　枝
理子1，野中　真衣1，力武　修一1，吉原　万貴1，高島　毅2，宮
園　素明1

【症例】74 歳女性．X－2 年に左副腎皮質癌に対して左副腎摘出術および化学
療法（Opeprim）が開始された．X－1 年に右上葉肺結節および肺門部リンパ
節腫脹を認め，増大傾向を示した．X 年 10 月に手術予定となったが，ネフ
ローゼ症候群を認め（Alb：1.6 g／dl，U-P／Cr：4.4 g／g・Cr），紹介となった．
10 月 8 日に腎生検を行い，光顕ではメサンギウム領域に Congo-red 陽性の好
酸性無構造物質を認め，IF ではκ陽性，電顕では係蹄内に fibril 沈着を認め
た．直腸生検でもアミロイドーシスの所見を認めた．血清電気泳動にて
IgM—κ型 M 蛋白を認めたが，リンパ節生検と骨髄生検では形質細胞増加な
く IgM 型 MGUS と考えられた．全身性の AL アミロイドーシスに対して
X＋1 年 1 月に Melphalan＋Dexamethasone（MD）療法を開始したが，ネフ
ローゼ症候群は寛解に至っていない．【考察】副腎癌は予後不良疾患であり，
ネフローゼ症候群合併の報告は少ない．今回，副腎癌術後に AL アミロイ
ドーシスによるネフローゼ症候群を発症した極めてまれな症例を経験したた
め報告する．
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O—174
間質性腎炎の原因鑑別に苦慮した overlap 症候群の一例
大阪市立大学医学部附属病院腎臓内科
並木　雄太，上殿　英記，西出　孝蔵，待場　優里，森岡　史
行，仲谷　慎也，津田　昌宏，森　克仁，絵本　正憲

【症例】77 歳男性【主訴】労作時呼吸困難【現病歴】労作時呼吸困難で X 年
6 月に当院循環器内科を受診した．心機能は問題なく，低 Alb 血症，尿蛋白
陽性及び Cr 1.7 mg／dL と腎機能低下を呈した為，7 月下旬に当科紹介受診．
精査加療目的に入院となった．【経過】臨床症状，免疫学的項目から SLE と
診断した．ガムテストと抗 SS-A，SS-B 抗体陽性から Sjogren 症候群（SjS）
の診断基準も満たした．高 IgG4 血症，IgG—κ型 M 蛋白を認めたが IgG4 関
連腎臓病や多発性骨髄腫は否定的であった．腎生検の結果，メサンギウム基
質の増生と内皮下への沈着物を認め，間質には炎症細胞の浸潤を認めた．蛍
光所見は full house に染色されており，ループス腎炎 2 型と間質性腎炎と診
断した．プレドニゾロン30 mg／日とヒドロキシクロロキン200 mg／日で治療
開始し，Cr は 1.21 mg／dL まで改善した．【考察】糸球体病変の原因はループ
ス腎炎 2 型であり，間質性腎炎の原因は SLE，SjS，IgG4 関連腎臓病，円柱
腎症などが鑑別に挙げられた．病変分布が focal で T 細胞だけでなく B 細胞
の浸潤もあり，蛍光染色で尿細管基底膜に沈着を認めないことから，SjS に
よるものと診断した．本症例は複数の疾患に伴う腎病理学的変化を呈した
overlap 症候群の一例であった．

O—173
自覚症状を欠くため介入が遅れ，CTで広範なまだら状腎造影不
良域を呈した IgG4 関連尿細管間質性腎炎（TIN）の一例
1藤田医科大学病院臨床研修センター，2藤田医科大学腎臓内科
河邊　由佳1，中島　若菜2，成宮　利幸2，梅田　良祐2，大谷内　
樹那2，高橋　和男2，林　宏樹2，小出　滋久2，稲熊　大城2，長
谷川　みどり2，湯澤　由紀夫2，坪井　直毅2

【症例】70 歳男性．X－1 年 2 月にミクリッツ病と診断されたが，重要臓器障
害なく経過観察となった．X－1 年 11 月より徐々に Cr 値が上昇し，X 年 3 月
に紹介となる．尿蛋白 0.256 g／gC（Alb／Glb 分画：14％／86％），尿潜血（±），
尿沈査異常なし，Cr 1.48 mg／dL，IgG 3850 mg／dL，IgG4 1450 mg／dL，C3 
35 mg／dL，C4 2 mg／dL．CTで腫大した両腎にまだら状に広範な造影不良域
を認めた．腎生検標本では間質のリンパ球／形質細胞浸潤と硬化性線維化を
伴う病変部（IgG4／IgG 陽性形質細胞比：80％，山口らの stage 分類 B＞＞C）
が皮質の 8 割を占め，2 割の非病変部との境界は明瞭であった．【経過】IgG4
関連 TIN と診断し PSL 30 mg（0.5 mg／kg）を投与したところ，CT 上の腎
腫大と多発造影不良域は改善したものの瘢痕萎縮が残存し，Cr値の改善は限
定的であった．【考察】一般に IgG4 関連 TIN ではステロイド投与により
1—2 ヵ月で速やかな反応が得られるが，microscopic には硬化性線維化が進行
し（Arai H, et al. Rheumatol Int. 2015），macroscopic には病変部の萎縮瘢痕
を呈する（Mizushima I, et al. Mod Rheumatol. 2012, Saeki T, et al. Kidney 
Int. 2013）．IgG4—TIN 自体は自覚症状に乏しいが，不可逆的病変を残さぬよ
う経過観察することなく早期の介入が望ましい．

O—172
IgG4関連腎臓病に対してステロイド治療を行い組織学的に著明
な改善を認めた一例
奈良県総合医療センター腎臓内科
岸田　匠平，國分　麻依子，上村　貴之，松井　勝

症例は 51 歳女性．2016 年から両側顎下腺の腫脹を認めていた．2018 年に尿
の色調が薄くなったことを主訴に近医を受診し．その際の血液検査でCre 6.0 
mg／dl の腎機能障害を認めたために当科外来を紹介受診した．腹部画像検査
で後腹膜線維症による両側尿管狭窄と両側水腎症を認めたために同日緊急入
院し，両側尿管ステントを留置した．腎機能は C r 1.6 mg／dl まで改善し，入
院後に IgG 2428 mg／dl，IgG4 1330 mg／dl という検査所見から IgG4 関連腎
臓病が疑われ，腎生検が施行された．76 個の糸球体のうち，8 個に全節性硬
化，15 個に半月体形成が認められた．また，尿細管間質には著明な炎症細胞
浸潤を認め，IgG4／IgG 陽性細胞比 40％以上であったために IgG4 関連腎臓病
と診断した．PSL 30 mg の内服から開始したところ腎機能は Cre 1.2 mg／dl，
IgG4 値は 154／dl まで低下したが，2019 年 7 月に IgG4 の上昇とともに若干
の腎機能障害の悪化が認められたために再生検が施行された．その結果，59
個の糸球体のうち，1 個の糸球体で半月体形成を認めるのみであり，全節性
硬化像は確認されなかった．また，尿細管間質の炎症細胞浸潤は局所に留ま
り，著明な組織像の改善を認めた．現在までに IgG4 関連腎臓病に対して再
生検を施行した報告は少なく，文献的考察を含め報告する．

O—171
自己免疫性膵炎の治療終了後に発症した IgG4 関連尿細管間質
性腎炎の 1例
近江八幡市立総合医療センター腎臓内科
辻中　瑛里香，砂原　康人，中村　匡志，足立　大也，南田　
敦，山内　明日香，原　将之，門　浩志，八田　告

【症例】67 歳男性．2 型糖尿病で通院中であったが，7 年前に膵腫瘤・肝障害
の精査で自己免疫性膵炎と診断されステロイド治療が行われた．5 年前にス
テロイドは中止となった．2 年前に腎障害（5 年間で血清 Cr 0.7→1.8 mg／dL）
のため紹介となった．血尿はなく尿蛋白 0.5 g／日であったが，血清 IgG4 1028 
mg／dL，尿中β2—microglobulin 73214μg／L，腎腫大を認め腎障害の精査のた
め腎生検を行った．光顕では間質に形質細胞優位の浸潤やbird’s eye pattern
を認め，免疫染色ではIgG4／IgG陽性細胞率が40％以上であった．以上より，
IgG4 関連尿細管間質性腎炎と診断しプレドニゾロンを 0.6 mg／kg で開始し
た．現在，腎障害は改善傾向でステロイドを漸減している．【考察】本症のよ
うに尿所見が軽微でも尿細管マーカーの上昇や腎腫大を認めた場合は尿細管
間質障害を疑い腎生検を検討することが重要である．また本症では膵病変の
治療後に腎病変を発症しているが，IgG4関連疾患は初回病変とは異なる臓器
に再燃を認めることがあり，発症臓器以外を含めた経過観察が必要である．
またステロイド中止後の再燃が多く少量ステロイドの維持療法で有意に再発
を抑えるとの報告があり，本症でも血糖に注意しつつステロイドを継続して
いる．

O—170
多彩な近位尿細管・間質病変を伴った軽鎖近位尿細管症
1川崎医科大学腎臓・高血圧内科学，2川崎医科大学血液内科学
岩倉　主1，山内　佑1，林　成樹2，板野　精之1，佐々木　環1，
柏原　直樹1

【症例】66 歳，男性【現病歴】最近 1 年間で Cre 0.94 mg／dl から Cre 2.95 mg／
dl と腎機能障害を認め，同時に約 9 kg の体重減少と労作時の倦怠感を自覚
し，精査目的で当科に入院となった．【経過】入院時は腎機能障害（Cre 3.76 
mg／dl, eGFR 13.7 ml／min／1.73 m2），低グロブリン血症，尿蛋白 1.22 g／gCr
を認め，尿中 BJP—κを検出した．骨髄生検を施行し，多発性骨髄腫と診断し
た．腎生検では，糸球体病変は軽微だが，近位尿細管には空胞形成と細胞質
の腫大，巣状に基底膜の肥厚や萎縮を認めた．また，遠位尿細管には円柱に
よる閉塞と尿細管炎が確認された．間質には炎症細胞浸潤と，一部マクロ
ファージの集簇による肉芽腫の形成を認めた．アミロイドの沈着は無く，蛍
光抗体法では尿細管でκ鎖の沈着を認めた．VRd（Bortezomib, Lenalido-
mide, Dexamethasone）療法を行い，尿蛋白は陰性化し，腎機能は eGFR 30 
ml／min／1.73 m2程度まで改善した．【考察】M 蛋白に起因する尿細管間質病
変には，幾多の病変を招来する．本症例も多彩な尿細管・間質病変が観察さ
れた．その後の治療経過から，M 蛋白の消失に伴い腎機能改善したことを考
えると，軽鎖円柱腎症に伴う間質病変が主たる原因と推察した．

O—169
X 線回析分析と赤外分光分析によるクジラとイルカの腎結石の
解析
1香川大学医学部薬理学，2帝京大学薬学部医薬化学，3東京慈恵
会医科大学腎臓内科学，4沖縄美ら島財団総合研究センター，5日
本大学生物資源科学部海洋生物資源科学科
宗定　優紘1，金子　希代子2，木戸口　慧1，森澤　紀彦3，北田　
研人1，植田　啓一4，鈴木　美和5，西山　成1

【目的】昨年の本会において腎結石を有するツチクジラ症例について報告し
た．今回，腎結石・結晶成分の微細分析を実施したので，ミナミバンドウイ
ルカのデータとともに報告する．【症例】ツチクジラの症例は，オス・年齢不
詳，家族歴・既往歴いずれも不詳．2005 年に相模湾に生きたままで漂着し，
死亡．ミナミバンドウイルカの症例は，オス・1974 年に海洋博公園に搬入さ
れ，2017 年頃から腎機能低下と貧血出現し，徐々に弱って 2018 年に死亡（推
定年齢 50 歳）．【方法・結果】両者とも死亡直後に腎結石を採取して微小領域
X 線回折分析計と赤外（IR）分光分析計を用いて，結晶成分の同定を行った．
X 線回折分析により，両者の腎結石の外側（皮状部）も内側も非晶質の成分
にリン酸カルシウムであるハイドロキシアパタイト（HA）を結晶成分とし
て含むことを確認した．IR 分光分析でもデータベースや標準品の HA とほぼ
一致する結果であった．【結論・考察】鯨類の腎結石成分はリン酸カルシウム

（HA）であった．リンを多く含む魚やイカを骨ごと大量に摂取することが原
因と考えられる．
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O—180
Shewanella による敗血症，膿胸を呈した血液透析患者の一例
1近江八幡市立総合医療センター，2八田内科医院
原　将之1，山内　明日香1，砂原　康人1，南田　敦1，足立　大
也1，中村　匡志1，門　浩志1，八田　告2

【症例】88 歳女性【現病歴】3 年前より腎硬化症で維持透析中．10 日前より
労作時の息切れと感冒症状があり，気管支肺炎像と胸水を認めたため入院と
なった．入院後，抗生剤投与でも解熱しなかったため胸腔穿刺を施行，混濁
した淡黄色滲出性胸水が見られたため膿胸と診断．後に血液・胸水培養より
Shewanella が検出され Shewanella による敗血症，膿胸と診断した．抗生剤
投与に加えて胸腔ドレナージを行うことで次第に炎症反応や臨床症状は改善
した．【考察】Shewanella 属は主に海洋環境に分布する通性嫌気性グラム陰
性桿菌である．人に対する病原性は低いが報告例は徐々に増加しており，皮
膚軟部組織感染症，敗血症の報告が多い．感染経路として海水の暴露がよく
知られているが，生魚の喫食後の感染も散見される．本症例では好んで生魚
を食しておりこれが感染経路と考えられた．透析患者における Shewanella
感染も報告されており，腎不全に伴う易感染性や鉄の利用障害が感染に寄与
すると考えられている（2017, Intern Med. 56_729）【結語】Shewanella によ
る膿胸はまれであり本症例は生魚の喫食によって発症したと考えられた．患
者背景によっては重症化することがあり，海水への暴露や生魚の喫食から
Shewanella 感染を疑う必要がある．

O—179
演題取消し
近江八幡市立総合医療センター
梅原　皆斗，砂原　康人，奥野　奈津子，原　将之，亀崎　通
嗣，門　浩志，八田　告

O—178
ネフローゼ症候群加療中に腰背部痛，発熱で発症し，DIC 傾向
を呈した成人水痘の一例
徳島大学腎臓内科
山口　純代，西村　賢二，岩城　真帆，清水　郁子，上田　紗
代，柴田　恵理子，田蒔　昌憲，安部　秀斉，長井　幸二郎

【症例】26 歳女性【主訴】左腰背部痛，発熱【現病歴】微小変化型ネフロー
ゼ症候群に対してステロイド，シクロスポリン服用中の患者．入院日早朝に
左腰背部痛を自覚し，徐々に悪化したため当院に来院した．来院時，40 度の
発熱，肝酵素と炎症反応の軽度上昇があり，感染症をうたがった．胸腹部造
影 CT 施行，両腎に造影不良域があり，感染もしくは虚血が示唆された．抗
生剤とヘパリン投与開始も第 2 病日肝酵素がさらに上昇，かつ血小板低下，
PT 延長，D-dimer 上昇を認め，DIC 傾向となった．診察にて，ステロイド
ざ瘡とは別に，顔面，躯幹，四肢に散在性に半米粒大までの紅斑および弛緩
性水疱を，軟口蓋に点状紅斑を認めた．Tzanck 試験でウイルス性巨細胞が
確認され，水痘をうたがい，抗ウィルス薬を投与，全身状態は改善した．後
日 IgM・IgG 型抗水痘帯状疱疹ウイルス抗体が陽性であることが確認され
た．【考察】免疫不全宿主では水痘帯状疱疹ウイルス感染は重症化しやすい．
そのような患者では水痘が激しい腹痛あるいは腰背部痛で発症する症例があ
り，その特徴を報告する．

O—177
重症水痘帯状疱疹ウイルス感染を発症したネフローゼ症候群の
一剖検例
1長崎大学病院腎臓内科，2長崎大学大学院医歯薬学総合研究科
医療科学専攻病理学，3長崎大学病院感染制御教育センター
安樂　万由子1，太田　祐樹1，桑野　克久1，牟田　久美子1，浦
松　正1，林　洋子2，泉川　公一3，西野　友哉1

68 歳女性．X－3 年にクリオグロブリン血症性血管炎によるネフローゼ症候
群を発症し，前医でプレドニゾロン（PSL）30 mg で治療開始，改善に伴い
5 mg まで漸減された．X 年 2 月に尿蛋白が増悪したため，ステロイドパルス
施行後，PSL は 20 mg へ増量，ミゾリビン 100 mg が追加となった．X 年 5
月，入院加療中に急な胸部痛を自覚し，その後全身性に水疱が出現，Tzank
試験陽性でヘルペス感染と判断されアシクロビル（ACV）が開始となった．
数日間で腎機能および肝機能障害増悪，DIC をきたし，重症水痘帯状疱疹ウ
イルス（VZV）感染が疑われ，当院へ緊急転院となった．VZV 迅速抗原検
査陽性，VZV の IgM，IgG が高値であり VZV 感染と診断，無尿のため第 1
病日より ICU で CHDF を開始し，ACV の継続，敗血症も考慮しメロペネム
投与を行った．集学的な治療を行ったが状態は改善せず，第 24 病日に死亡し
た．その後，ご家族同意の上，病理解剖を行った．組織学的に腎臓に VZV に
よる播種性病変を認め，腎機能障害の一因と考えられた．また，腎臓以外の
全身臓器への VZV の影響も認められた．ネフローゼ症候群の加療中に発症
した重症 VZV 感染の貴重な剖検例を経験したので報告を行う．

O—176
腎動脈瘤合併の腎動脈狭窄に対し，IVR（Interventional Radiol-
ogy）を施行した 1 例
1香川大学医学部循環器・腎臓・脳卒中内科，2高松赤十字病院腎
臓内科，3高松赤十字病院腎不全外科，4高松赤十字病院第一放射
線科
國正　靖1，西岡　聡2，横山　倫子2，山中　正人3，外山　芳
弘4，眞鍋　雅人1，志賀　崇史1，大西　啓右1，藤田　拓朗1，尾
崎　太郎1，祖父江　理1，南野　哲男1

【症例】38 歳，男性【現病歴】中学生の頃から高血圧を指摘されていたが，
医療機関を受診していなかった．当年の検診を受けた際に，偶然腹部超音波
検査で左腎動脈に 22 mm 大の腫瘤陰影を認め，当院を紹介受診した．なお，
来院時の血圧は 152／118 mmHg であった．【経過】当院来院後の腹部造影 CT
で左腎動脈中間部に下方に膨隆する巨大囊胞状瘤（23×22×38 mm）を認め，
近位部腎動脈に狭窄を認めた．IVR（Interventional Radiology）の適応と判
断し，腎動脈狭窄に対してステント留置を，腎動脈瘤に対してコイル塞栓術
を同時に施行した．術後 4 か月時点での腹部造影 CT では同瘤内への造影効
果を認めておらず，また腎動脈エコーで加速血流を認めなかった．初診時の
血液検査で血清アルドステロン：198.1 pg／ml，レニン活性：6.8 ng／ml／hr
だったが，IVR 後は各々 115.5 pg／ml，2.9 ng／ml／hr まで改善し，血圧は投薬
なしで 120／90 mmHg 未満と改善を認めた．【考察】腎動脈狭窄に瘤を合併す
る稀な症例であったが，IVR を行うことによって低侵襲で高い治療効果を得
られた．

O—175
腎サルコイドーシスを合併した 1 例
1国立病院機構熊本医療センター，2熊本大学大学院生命化学研
究部
東海　達也1，梶原　健吾1，伊達　亮佑1，中村　朋文1，松永　英
士1，富田　正郎1，向山　政志2

【症例】63 歳，女性．【主訴】腎機能低下．【現病歴】47 歳時に健康診断にて
縦隔リンパ節腫大を指摘され，サルコイドーシスと診断されるも軽快した．
59 歳時に皮膚・眼・縦隔リンパ節においてサルコイドーシスが出現したが，
ACE やリゾチームは正常値よりやや高値で経過したため経過観察されてい
た．腎機能が増悪したため，精査加療目的に当科紹介入院となった．【経過】
治療方針決定のため腎生検施行したところ，尿細管間質性腎炎と腎硬化症の
所見がえられ，腎サルコイドーシスに腎硬化症を合併していると診断され
た．進行性の腎機能障害に対し（Cre 1.70 mg／dl，eGFR 24.5 ml／min／1.73 
m2），PSL 30 mgの内服を開始した．Cre 1.34 mg／dl，eGFR 31.8 ml／min／1.73 
m2と腎機能の改善を認めたため退院となった．その後，PSL 漸減，AZA 75 
mg を導入し，症状再燃なく経過した．【考察】全身性サルコイドーシスの経
過中に腎サルコイドーシスを発症した一例を経験した．貴重な症例を経験し
たので，若干の考察を加えて報告する．
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O—186
強皮症と間質性肺炎，IgA 血管炎による腎障害を合併し，剖検で
全身に粉塵沈着を認めた塵肺症の 1例
1奈良県西和医療センター腎臓内科，2奈良県西和医療センター
消化器内科，3奈良県西和医療センター呼吸器内科
山田　彩乃1，板野　明子1，田遠　和佐子1，吉田　太之2，中村　
篤宏3，森本　勝彦1

【症例】72 歳，男性．【主訴】腎機能障害．【現病歴】約 40 年間，歯科技工士
として従事していた．また，2 型糖尿病で加療中であった．2 ヶ月前に下腿の
紫斑と全身性強皮症を診断された．その後，食思不振が出現し，蛋白尿陽性
の急性腎障害と胸腹部 CT で両肺の間質性肺炎を認められ，入院した．腎生
検で IgA 血管炎と診断され，悪化する腎障害と間質性肺炎に対して mPSL パ
ルス療法が施行されたところ，腎障害は改善しなかったが，間質性肺炎は軽
快した．しかし，その後左胸背部痛と呼吸困難，発熱が出現し，喀痰培養か
ら Aspergillus fumigatus が検出された．ボリコナゾールが開始されたが，呼
吸不全のため死亡した．剖検の結果，肺アスペルギルス症と塵肺症を指摘さ
れた．また，全身の臓器に粉塵沈着を認めた．【考察】粉塵の長期曝露は自己
免疫疾患を合併することがあると報告されている．本例は剖検で全身臓器に
粉塵沈着を認めており，強皮症，間質性肺炎，IgA 血管炎といった多彩な自
己免疫疾患への発症に関与していた可能性がある．

O—185
全身性エリテマトーデスに併発した蛋白漏出性胃腸症の一例
堺市立総合医療センター腎代謝免疫内科
橋本　真，新井　達也，森本　まどか，倭　成史

【症例】55 歳女性【主訴】下腿浮腫【現病歴】X 年 8 月眼瞼浮腫が出現し近
医受診．ネフローゼ症候群の疑いにて当院紹介され，腎生検施行しループス
腎炎 2 型と診断した．ステロイド療法にて寛解し，当科外来にて加療継続と
なった．X＋8 年 3 月プレドニゾロン 5 mg／day，タクロリムス 2 mg／day 内
服中であった，X＋8 年 3 月倦怠感増強，血清 Alb 値 1.5 g／dL と低アルブミ
ン血症の進行を認めた．しかし，尿蛋白陰性ならびに低補体血症の進行もあ
りネフローゼ再燃ではなく蛋白漏出性胃腸症の存在を疑い，蛋白漏出シンチ
グラフィー施行により同症と診断，治療目的で入院となった．【入院時所見】
意識清明，血圧 144／106 mmHg，心拍数 124 回／分，呼吸回数 20 回／分，体
温 36.7℃，下肢浮腫あり．血液検査 WBC 4230／μL，TP 5.5 g／dL，Alb 1.6 g／
dL，Cr 0.76 mg／dL，CRP 0.54 mg／dL，BNP 29.0 pg／mL．ステロイドパル
ス療法（メチルプレドニゾロン 500 mg／日 3 日間）施行ならびにミコフェノー
ルモフェチル酸を導入した．以後，血清 Alb 値の上昇および低補体血症も改
善し，プレドニゾロンを漸減し第 42 病日に自宅退院．なお，漿液性脈絡網膜
症あり，ヒドロキシクロロキンは導入せず．【考察】SLE と診断し数年間の
臨床経過中に蛋白漏出性胃腸症を併発した一例を経験した．本症例の発症頻
度は決して高くないが，検索を怠らないことが重要である．

O—184
腎生検で Fabry 病に類似するゼブラ小体を認めた，薬剤性腎障
害の一例
和歌山県立医科大学付属病院
中島　悠里，大矢　昌樹，山本　脩人，矢野　卓郎，田中　佑
典，東裏　將己，重松　隆

59 歳女性．持続する尿蛋白に対して腎生検を施行し，ゼブラ小体を認めた．
しかし，Fabry 病に特徴な身体所見がなく，酵素異常や遺伝子異常も認めな
かったため，2 年後に再生検を施行．再生検の組織ではゼブラ小体は消失し
ていた．初回生検以降に NSAIDs を中止していた経過から，NSAIDs による
薬剤性腎リン脂質蓄積症と診断した．腎組織で Fabry 病の特徴であるゼブラ
小体を認めても，薬剤により同様の病理所見を示す場合もあるため，臨床症
状が非典型な例では遺伝子検索や再生検を検討するべきである．また，薬剤
性腎リン脂質蓄積症の原因薬剤はカチオン性薬剤が多いとされているが，本
症例では非カチオン性薬剤のNSAIDsが原因薬剤であり稀な症例であると考
えられたため，文献的考察を加えて報告する．

O—183
早期胃癌の切除組織所見からANCA関連血管炎の診断に至った
1例
富山県立中央病院内科
村井　沙耶佳，海古井　大智，豊田　善真，牧石　祥平，舟本　
智章，篠崎　康之，川端　雅彦

【症例】80 歳代男性．60 年間以上の喫煙歴と H. pylori 除菌歴あり．2 か月前
より食欲不振を自覚した．近医での上部消化管内視鏡検査で胃体部小弯に 20 
mm 大の陥凹型病変（IIc＋IIa）を認め，生検で高分化型腺癌と診断された．
CT 検査では気管支拡張症の所見を認めるが，転移所見なし．当院での内視
鏡的粘膜下層剝離術にて，切除組織は断端陰性で脈管侵襲なく，治癒切除と
判断したが，粘膜下層の小型血管にランダムに分布する壊死性血管炎の所見
を認めた．腎機能は血清 Cr 0.79 mg／dL，尿蛋白 2＋（0.29 g／gCr），潜血 3＋，
沈渣で赤血球円柱を認め，Hb 9.5 g／dL の正色素性貧血とともに，CRP 3.9 
mg／dL，MPO-ANCA 1420 U／mL と高値であった．PR3—ANCA 陰性，肺病
変・肉芽腫病変なし，好酸球増多なし．腎生検では壊死性糸球体腎炎および
小葉間動脈の壊死性血管炎を認め，ANCA 関連血管炎と診断した．プレドニ
ゾロン 30 mg／日（0.5 mg／kg／日）で治療を開始した．10 日後に尿蛋白，潜
血は陰性化し，食欲不振も軽快した．【考察】早期胃癌の切除組織中に認めた
血管炎所見を契機に，腎機能低下のない早期に ANCA 関連血管炎の診断に
至った．悪性腫瘍の治癒切除後に，ステロイド薬で速やかな効果がみられて
おり，悪性腫瘍と関連した血管炎の可能性が考えられた．

O—182
下腿浮腫と起坐呼吸を主訴に来院した TAFRO症候群の 1例
1住友病院腎臓・高血圧内科，2住友病院膠原病・リウマチ内科
手代木　紳1，三木　渉1，宮城　瑠美子2，寺嶋　謙1，奥手　祐
治郎1，村津　淳1，米田　傑1，森島　淳之1，阪口　勝彦1

【症例】54 歳女性【主訴】下腿浮腫【現病歴】X 年 10 月中旬より下腿浮腫を
自覚するようになり近医を受診した．フロセミド 20 mg／日の内服を開始さ
れるも改善せず，10 月 29 日に当院を受診し精査加療目的に入院とした．【既
往歴】子宮内膜症【現症】臥位にて増悪する呼吸苦，圧痕性下腿浮腫を認め
た．血液検査では，血小板低値，D-dimer 高値，低アルブミン血症，CRP 高
値を認めた．CT では胸腹水貯留，縦郭リンパ節を含めて複数箇所のリンパ
節で軽度腫大を認めた．【経過】原因不明の胸腹水貯留，血小板低値，リンパ
節腫脹，炎症反応高値を認めたことから TAFRO 症候群を鑑別に挙げた．尿
蛋白，尿潜血も認めていたことから腎生検を施行したところ，係蹄内は内皮
細胞の腫大と思われる細胞成分でほぼ閉塞し管内増殖性糸球体腎炎の診断で
あった．腋窩リンパ節生検では Castleman disease に矛盾しない所見であっ
た．以上より TAFRO 症候群と診断した．その後，ステロイド加療およびシ
クロスポリンでの二次治療にて諸症状は改善し，第 89 病日退院した．

O—181
血液透析導入期に緑膿菌による感染性腸炎を来した一例
1庄原赤十字病院腎臓内科，2庄原赤十字病院内科
頼島　悠佳1，本田　由美1，本田　清昌1，小澤　久美子2，橋本　
直樹2，服部　彩佳2，圓山　聡2，鎌田　耕治2，中島　浩一郎2

症例は糖尿病性腎症の 83 歳女性．呼吸苦を主訴に救急受診し，肺炎，急性心
不全と診断し入院治療が開始された．加療を行うものの，腎機能障害の改善
に乏しく水分管理が困難となったため緊急的に血液透析を導入した．その後
も胆囊炎，尿路感染，MRSA によるカテーテル関連血流感染症を来し，抗菌
薬加療中に偽膜性腸炎を併発した．偽膜性腸炎の加療を開始したが下血を出
現したため，下部内視鏡検査を施行したところ，直腸にびらん・潰瘍を認め
偽膜性腸炎の重症型が疑われた．その後も偽膜性腸炎の加療で下痢・下血の
改善が見られなかった．一方，便培養，直腸粘膜組織から緑膿菌が検出され
たため緑膿菌腸炎と診断した．TAZ／PIPCの投与により症状及び下部内視鏡
所見が改善した．本症例のように易感染性を有し，度重なる感染症加療歴が
ある患者において腸炎症状を有した場合は偽膜性腸炎の他に菌交代現象とし
て緑膿菌による感染性腸炎の可能性を考える必要がある．
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O—192
尿毒症による心タンポナーデによって血液透析導入となった一
例
春日井市民病院
武田　祐佳，小野木　智加朗，横井　順平，加藤　彰寿，丹羽　
俊輔，三村　哲史，坂　洋祐，成瀬　友彦

【症例】68 歳，男性．【主訴】発熱，胸部違和感．【現病歴】末期腎不全のた
め当院腎臓内科外来通院中の患者．X年6月中旬から発熱，胸部違和感あり．
当院外来受診するも経過観察となる．その後も症状軽快せず再度 7 月初旬に
当院救急外来を受診し，心囊水・胸水貯留と炎症反応の上昇を認め，うっ血
性心不全，急性心膜炎疑いとして入院となった．抗生剤投与にて発熱は一旦
軽快したが，利尿薬使用後も心囊水は軽減しなかった．入院 11 日目にショッ
ク状態となり，精査したところ心タンポナーデによる心原性ショックと診
断．同日緊急心囊ドレナージ施行し，血性心囊液を排液した．その後も呼吸
状態安定せず，尿毒症性心膜炎を疑い入院 12 日目に血液透析を施行した．透
析後速やかに腎機能，炎症反応の低下を認め，自覚症状改善し，入院 18 日目
に自宅退院となった．【考察】本症例は発熱や炎症反応の上昇を認め，当初は
感染症が疑われたが，尿毒症性心膜炎による所見であった．血液検査におけ
る BUN の著しい上昇と高度貧血，心エコーでの特徴的な Fib 析出，血性心
囊水がみられたことは尿毒症性心膜炎に合致していた．末期腎不全患者にお
いて原因不明の発熱や心囊水の増加を認めた場合は本疾患を疑う必要がある
と考えられた．

O—191
BNPの変動が大きい高齢CKD患者は eGFR低下速度が速い
三原赤十字病院
森本　志帆，田中　宏志

【背景】心不全は腎機能低下を加速する可能性がある．BNP は心不全の生命
予後に関わるマーカーであるが，BNP が高値ながらも安定し腎機能低下が遅
い患者も見受けられ，必ずしも BNP の高低が腎機能低下速度に関係してい
るとは限らない．BNP の変動が eGFR 低下速度に与える影響について検討し
た．【対象・方法】2015 年 10 月以降に当院において血液検査を行った全ての
患者のうち，eGFR 測定が 3 回以上，かつ，eGFR 測定期間が 731 日以上の
患者において，eGFR 低下速度（mL／min／1.73 m2／年）を求めた．高齢 CKD
患者を抽出するため，年齢 65 歳未満，測定期間の中央値 eGFR が 60 mL／
min／1.73 m2以上，維持透析患者は除外した．上記患者のうち BNP を 3 回以
上測定した患者について，BNP 変動係数と eGFR 低下速度が関連するか検討
した．統計検定には R 3.6.0 を用いた．【結果】対象は 339 例（男 154，女 185；
65～102（中央値 84）歳）．BNP と eGFR 低下速度には相関はみられなかっ
た．BNP の変動係数（CV）は eGFR 低下速度と弱い相関を認めた（補正 R2 
0.023，p＝0.002）．期間内 BNP の変動係数が平均以上の群（208 例）と平均
未満の群（131 例）を比較すると，前者は有意に eGFR 低下速度が速かった

（－2.755±4.27 vs －1.82±2.48；p＝0.033）．【結語】高齢 CKD 患者では，BNP
変動が大きいと腎機能低下速度を加速する．

O—190
血液疾患患者にBKウィルス腎症の発症が疑われた一例
1長崎医療センター腎臓内科，2長崎大学病院腎臓内科
副島　航介1，荒木　慎平1，高木　博人1，前川　明洋1，浦松　
正1，太田　祐樹2，西野　友哉2

【症例】55 歳，女性【臨床経過】当院血液内科で濾胞性リンパ腫の診断のた
め，11 か月前より化学療法を施行中であった．7 か月前にサイトメガロウイ
ルス（CMV）感染症と診断され加療後であった．血清 Cr のベースライン値
は 0.50 mg／dl 程度であったが，3 か月前より進行性に腎機能が悪化し，Cr 
1.51 mg／dl となり腎臓内科へ紹介となった．検尿異常は伴っていなかった．
両腎はやや萎縮しており腎生検は困難と判断した．特発性間質性腎炎などを
考慮しステロイドを開始したが腎機能はさらに増悪した．CMV 感染症の既
往から，強い免疫抑制状態にあると判断し，尿細胞診をしたところデコイ細
胞が陽性であった．血中 BK ウィルス PCR 定量検査では 4×10^6 copy／ml と
カットオフ値を大きく上回り，BK ウィルス腎症の可能性が考えられた．【考
察】鑑別に苦慮し最終的に BK ウィルス腎症の関与が考えられた一例を経験
した．BKウィルスは小児期に感染し11歳までにほぼ100％抗体陽性となる．
一般的には腎移植や骨髄移植に伴う免疫不全状態で出血性膀胱炎や間質性腎
炎，尿管狭窄などを引き起こすとされるが，成人では免疫抑制状態，特に血
液疾患患者において BK ウィルス腎症の報告が散見される．原因不明の腎機
能障害では BK ウィルス腎症も鑑別にあげる必要がある．

O—189
CKD発症に腎性低尿酸血症の関与が疑われた一例
大阪赤十字病院腎臓内科
大宮　千明，西岡　敬祐，古賀　健一，東　良亮，小川　雅子，
福島　知穂，菅原　照，八幡　兼成

【症例】65 歳男性【既往歴】高血圧症無・糖尿病無【生活歴】喫煙：20 歳—32
歳　60 本，飲酒：ビール 350 ml／日，運動習慣：合気道指導者【家族歴】腎
疾患なし【臨床経過】X－1 年までは sCr 0.9 mg／dL 程度で推移していたが，
X 年 5 月に sCr 1.44 mg／dL まで上昇し当科受診．尿蛋白 0.19 g／gCr で尿潜
血は陰性であった．尿酸値 1.4 mg／dL，FEUA 59％と腎性低尿酸血症を認め
た．毎日短時間の激しい運動を繰り返していたが，運動後急性腎不全の既往
はなかった．腎生検では，38 個中 4 個の糸球体で完全硬化を認めたが，その
他の糸球体には著変なし．尿細管萎縮は局所的に認めたが，間質線維化（軽
度）はびまん性に認めた．尿酸結晶や尿細管壊死の所見は認めなかった．小
動脈に中等度の線維性内膜肥厚が目立った．以上より慢性尿細管間質障害と
考えられた．【考察】腎性低尿酸血症は運動後急性腎不全のリスクとして知ら
れている．一方尿酸は抗酸化作用を持つとされ，疫学研究では低尿酸血症が
CKD 発症のリスク因子になるとの報告もある（Wakasugi. et al. Am J 
Nephrol 2015；41：138—146）．低尿酸血症と CKD の関連を考える上で貴重
な症例であり報告する．

O—188
腎周囲髄外造血巣を合併した骨髄線維症の 1例
1京都府立医科大学腎臓内科，2同血液内科
近藤　愛佑美1，三原　悠1，森本　真理1，村松　彩子2，大西　朗
生2，瀬川　由佳1，塚本　拓2，石田　良1，塩津　弥生1，草場　
哲郎1，玉垣　圭一1

【症例】85 歳男性【経過】6 年前に原発性骨髄線維症と診断され，ヒドロキシ
ウレアなどの治療を継続していた．慢性経過で腎機能が低下し，3 年前に腹
部 MRI で両側腎門部の髄外造血病変および腫瘤圧排に伴う右尿管の狭窄を
指摘された．腎後性腎障害の可能性を考慮したが，腎盂の拡大は認めず尿管
ステントの適応とはならなかった．入院 2 日前に虫垂炎に罹患し，腎障害の
進行を来たした（血清 Cr 3.8→4.9 mg／dL）ため，当科紹介となった．腹部
CT 検査では腎周囲軟部組織（髄外造血巣）の増大と，それに伴う右尿管狭
窄の悪化が示された．【考察】骨髄線維症などの血液疾患で生じる髄外造血巣
は主に肝臓や脾臓，リンパ節で発生するが，病期の進行とともに稀ではある
が腎臓を含む様々な病変を来たすことが報告されている．腎周囲髄外造血巣
は尿路狭窄から腎後性腎障害を来たしうるとされており，本症例でもその関
与が疑われた．また腎実質における髄外造血組織の浸潤による腎障害も報告
されており，確定診断には腎生検が必要となる．髄外造血巣を伴う骨髄線維
症における腎障害に対して有効な治療薬は確立されていないため，画像評価
を含めた慎重な経過観察が重要である．

O—187
家族性地中海熱非典型例を合併した IgA 腎症の 1例
1綜合病院山口赤十字病院内科，2福岡大学医学部病理学講座
安部　和人1，春山　直樹1，久永　哲也1，杉町　和紀1，岩本　昂
樹1，有田　ゆい1，中山　剛志1，上杉　憲子2，名西　史夫1

46 歳男性．20XX 年 9 月両手関節痛を自覚し，近医で関節リウマチと診断さ
れ，PSL，MTX，TNF—α阻害薬で加療された．20XX＋1 年 8 月末 40 度発
熱し前医入院，9 月初旬に当科に転院した．両手関節痛，顕微鏡的血尿，蛋
白尿と腎障害，炎症反応上昇を認めた．入院後 1 週間程度で解熱し，尿所見，
腎機能は改善傾向であったので退院した．9 月末に 39 度発熱し，尿所見，腎
機能は悪化した．自然に解熱し，尿所見，腎機能は改善した．腎生検で IgA
腎症の診断となり，PSL 10 mg を継続した．その後も発熱を繰り返したた
め，20XX＋2 年 2 月 NEFV 遺伝子解析行ったところ Exon2 L110P hetero／
E148Q heteroとアミノ酸置換を伴う遺伝子多型を認めた．血清アミロイドA
蛋白高値で腎生検組織標本を再確認したがアミロイド沈着はなかった．コル
ヒチン 2 mg 開始し反応したため家族性地中海熱（FMF）非典型例と診断し
た．下痢，肝障害のためコルヒチンは減量した．炎症反応上昇と関節痛は持
続し，発作時に顕微鏡的血尿，蛋白尿が出現した．IL—6 阻害薬導入で関節痛
の消失，炎症反応の陰性化とともに，腎機能悪化や顕微鏡的血尿，蛋白尿は
消失し，PSL は中止できた．FMF 非典型例の治療が奏功したことで IgA 腎
症の症状改善を認めた症例を経験したので報告する．
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O—198
リン酸カルシウムによる腎実質石灰化を伴った超高齢CKDイ
ルカの一症例
1香川大学医学部薬理学，2帝京大学薬学部医薬化学，3東京慈恵
会医科大学腎臓内科学，4神戸大学保健学病態解析学，5沖縄美ら
島財団総合研究センター，6日本大学生物資源科学部海洋生物資
源科学科
井垣　誠1，金子　希代子2，木戸口　慧1，北田　研人1，森澤　紀
彦3，大崎　博之4，植田　啓一5，鈴木　美和6，西山　成1

【症例】症例は超高齢ミナミバンドウイルカ，オス．1974 年に海洋博公園に
搬入，2017 年から腎機能低下と貧血出現，翌年に高リン血症を呈する腎不全
を伴って死亡（推定年齢 50—55 歳）．死亡直後に腎臓を採取し，目視で腎皮髄
境界領域が白色部と非白色部の組織に分け，微小領域 X 線回折分析計を用い
て成分を同定した．【結果・考察】腎皮髄境界領域の白色部組織は，CT 画像
では高吸収域病変画像として認められたが，X 線回折分析により，成分とし
てリン酸カルシウムであるハイドロキシアパタイト（HA）が大量に含まれ
ていることが明らかとなった．さらに，同部位の組織切片では，線維化と
Von Kossa 陽性部位が認められた．以上，腎不全で死亡した超高齢化イルカ
症例では，腎皮髄境界領域に石灰化が強く見られ，主成分はリン酸カルシウ
ム（HA）であった．長年，リンを多く含む魚やイカを骨ごと大量に摂取す
ることが原因と考えられるので，今後は超高齢 CKD 患者における病態との
関連について研究を進めて行きたい．

O—197
超高齢者における原発性副甲状腺機能亢進症の 1例
大阪府済生会泉尾病院腎臓内科
大石　絵美子，萩野　朋子，岸本　菜央，森田　龍頼，森　泰
清

【症例】94 歳，女性【現病歴】A 医院通院中，1 か月前から食思低下ととも
に反応が低下しており，認知機能障害が進行したと考えられていた．補液等
で加療されたが，症状改善乏しく，B 医院受診．sCa 16.2 mg／dL と sCr 4.08 
mg／dL を認め，当科に紹介．【経過】紹介時 JCSII—10 の意識障害とツルゴー
ル低下あり．まずは内服中の活性型 VitD3 製剤による薬剤性高 Ca 血症を疑
い，同薬剤の中止とエルカトニンの投与，補液加療を行ったが，第 5 病日の
sCa も 13.2 mg／dL と依然高値であった．初診時の intact-PTH が 738 pg／mL
と異常高値と判明し，頸部エコーで副甲状腺腫大（3×0.5 cm）と同部位に
99mTc-MIBI シンチの集積増強かつ停滞を認め，機能性腺腫による原発性副
甲状腺機能亢進症（PHPT）の診断となった．エボカルセト（Evo）2 mg／日
を開始，sCa の低下と共に腎障害と意識障害は改善した．その後，Evo 4 mg／
日で sCa 値は調節し得ている．【考察】．高齢者に認知機能と腎機能低下が生
じた際には高 Ca 血症を疑う必要がある．また，PHPT は高齢者の 2％に認め
るとの報告もあり，比較的頻度が高い．高 Ca 血症の鑑別診断として薬剤性
に加え，PHPT の精査も重要である．本症例では Evo により，良好な経過を
示しており，副甲状腺摘出術にかわる効果を期待している．

O—196
重篤な低Ca血症を呈した慢性腎不全の 1例
1高の原中央病院腎臓内科・循環器内科，2高の原中央病院内分泌
内科
河野　仁美1，西村　健志2

81 歳女性，既往歴：高血圧，慢性腎不全，現病歴：2 か月前より脱力感，1
か月前より両上肢の振戦，嚥下困難，歩行困難を認め，当院を受診された．
採血で著明な低 Ca 血症（補正 Ca 4.6 mg／dl）を，心電図で QTc 532 と延長
を認め，緊急入院された．入院後，グルコン酸カルシウム水和物の持続点滴
による補正で上記症状は消失し，その後はアルファカルシドール内服のみで
血清 Ca 値は安定し，入院 30 病日に軽快退院された．一般的に腎不全患者に
おける低 Ca 血症は，高 P 血症，低 1—25（OH）2VD3 血症を伴うことが多いと
されるが，本患者の入院時採血では Cre 3.5 mg／dl と腎不全はあるものの血
清 P は 4.3 mg／dl，血清 1—25（OH）2VD3 は 32 pg／ml と正常であった．一方
で，Intact PTH は 1620 pg／ml と高値，血清 25—（OH）VD3 は 6.8 ng／ml と低
値で骨密度の著明な低下（YAM 46％）を認めた．また，慢性腎不全の外来
加療をされていた前医では，血清 Ca，P，PTH 値の測定，骨密度測定がなさ
れておらず比較データはないが，低 Ca 血症に起因すると考えられる症状の
出現時期，増悪速度からは慢性腎不全以外にも低 Ca 血症の進行を助長した
要因がある可能性が考えられた．各種検査を行うも本例における低 Ca 血症
の原因を単一な病態として同定することは困難であったが，日常診療におい
てこれほどまでに重篤な低 Ca 血症を経験，治療することは非常に稀と考え
たため報告する．

O—195
当院におけるスクロオキシ水酸化鉄（ピートル）の使用成績報
告
1重井医学研究所附属病院，2福山城西病院
多田　蘇音1，日野　直紀2，岩藤　知義2

【目的】【方法】当院外来血液透析中でリンのコントロールが不十分な患者に
スクロオキシ水酸化鉄（ピートル）を追加し，臨床成績を検討した．【結果】
18 例のうち継続投与できた 13 例について解析した．血清 P は投与 1 ヶ月後
から有意な低下が見られ，その後も良好に維持できた．Ca や Cl，intact PTH
に有意な変動が見られなかった．血清 Fe や TSAT は上昇傾向がみられた
が，フェリチンは上昇が見られなかった．一方 Hb は 2 ヶ月後から有意な上
昇がみられた．7 例 EPO 製剤が減量できた．副作用の軟便，下痢による脱落
例が多かったが，少量開始やマイクロタブレット剤形が解決策となる．【結
語】軟便，下痢などの副作用，フェリチンや Hb の上昇のような注意点があ
るが，基本的に有効性や有益性が大きい薬剤であると考えられる．本薬は透
析患者における高リン血症治療の新たな選択肢として有用であると考えられ
る．

O—194
横紋筋融解症に高Ca血症を合併した一例
1福岡赤十字病院，2原三信病院
石松　由季子1，入江　綾2，末廣　貴一2，稲永　隆2，四枝　英
樹2，満生　浩司1

【症例】24 歳，男性【主訴】下肢の攣り【現病歴】元来健康．入院 1 日前に
感冒症状を認める中，旅行先を 20 km 程度歩いた．翌朝から褐色尿，下肢の
攣りを認めたため，受診した．Cr 1.52 mg／dl，K 6.13 mEq／L，CK 79 万 U／
L と腎機能障害，高 K 血症，CK 高値を認め，入院となった．補液，GI 療法
を行うも乏尿となり，高 K 血症も伴ったため，第 2 病日より緊急透析を開始
した．第 16 病日より尿量が増加し，第 22 病日に血液透析を離脱した（Ca 
11.8 mg／dl，P 5.3 mg／dl）．第 25 病日の血液検査で Ca 14.3 mg／dl，P 9.9 mg／
dl とさらなる高 Ca 血症，高 P 血症を認めた．第 26 病日に再度血液透析を
行った．第 36 病日には Ca 7.8 mg／dl，P 2.5 mg／d まで改善し，自宅退院と
なった．【考察】横紋筋融解症の 30％で高 Ca 血症を発症し，特に若年男性で
重篤な急性腎不全を合併した患者に多いとの報告がある．その機序として腎
臓の回復期に壊死筋組織からCaが遊離することで高Ca血症となる機序が考
えられている．

O—193
へき地診療所での慢性腎臓病に対する遠隔栄養指導の活用
1国保北山村診療所，2日本赤十字社和歌山医療センター腎臓内
科
内川　宗大1，児玉　健志2，山崎　瑞歩2，大森　翔平2，市岡　光
洋2，岩重　洋平2，嘉藤　光歩2，杉谷　盛太2，東　義人2

北山村は紀伊半島中央部に位置し，和歌山県でありながら三重県と奈良県に
囲まれた全国唯一の飛び地で，人口 450 人程度の過疎地域・へき地にあたる．
後期高齢者人口は 30％を超え，最寄りの腎拠点病院までは車で 60 分以上か
かり，公共交通機関は充実していない．そのため，CKD ヒートマップで赤に
該当する患者も複数いるが，栄養指導を含めた診療連携の開始や継続が地理
的条件も相まって難しい状況にある．今回，CKD ヒートマップで赤に該当す
る患者に対して，和歌山県立医科大学附属病院で実施されている遠隔医療支
援システムでの遠隔栄養指導を利用した．遠隔栄養指導での内容理解や病識
向上の程度を患者アンケートで確認し，スポット尿での 1 日塩分摂取量変化
や家庭血圧変化を評価した．CKD に対する栄養指導の有用性は明らかであ
り，地域格差により専門的な栄養指導が受けられないことは患者の不利益に
繋がる．今後更に遠隔診療が拡充していくことが予想されるため，へき地診
療所での積極的な遠隔栄養指導の活用例として報告する．



680 日腎会誌　62（6）2020

P—001
ニンテダニブによる血栓性微小血管症に IgA 優位型の膜性腎症
様所見を呈したネフローゼ症候群の 1例
1田川市立病院腎臓内科，2福岡大学病理部
今村　克郎1，吉田　健1，大仲　正太郎1，植木　研次1，上杉　憲
子2

症例は 76 歳男性．X－2 年 12 月に前医で特発性肺線維症と診断され，X－1
年 4 月にニンテダニブ投与開始された．同年 12 月より下腿浮腫・体重増加あ
り，フロセミド投与されたが，X 年 1 月に高度尿蛋白を認め，同年 2 月に当
院へ紹介となった．尿潜血（1＋），尿蛋白／クレアチニン比 16.7 g／g・Cr，血
清 Cr 1.27 mg／dL，血清 Alb 1.5 g／dL であった．破砕赤血球や溶血性貧血の
所見は認めなかった．ネフローゼを伴う腎障害を認め，腎生検施行した．結
果は，内皮障害を示唆する管内細胞増多，糸球体基底膜の二重化，メサンギ
ウム融解，微小血管瘤を認め，係蹄壁に PAS 陽性の半球状硝子様沈着を伴っ
ていた．PAM 染色では一部の糸球体係蹄壁に点刻像様の所見を認め，蛍光
抗体法では IgA と IgG が係蹄壁に顆粒状に沈着し，IgA 優位であった．血栓
性微小血管症が主体と考えたが，非典型的な IgA 優位の沈着を伴う膜性腎症
様の所見も伴っており，ニンテダニブ中止とステロイドによる治療を開始し
たが，尿蛋白の改善は乏しく，治療開始 1 カ月後に原因不明の心肺停止のた
め死亡した．ニンテダニブの VEGF 阻害による血栓性微小血管症が報告され
ているが，本症例はさらに非典型的な IgA 沈着を伴う膜性腎症様の所見を
伴った貴重な症例であり，若干の文献を含めて報告する．

O—203
免疫チェックポイント阻害薬（ICIs）投与後に心筋炎・重症筋無
力症を発症し選択的血漿交換（SePE）を行った一例
JA 愛知厚生連安城更生病院
鈴木　美也，伊藤　岳司，田中　翔一郎，寺嶋　高史，下村　泰
史，服部　敬太，石川　重史，森永　貴理，玉井　宏史

【症例】59 歳男性．両側腎細胞癌術後，肺転移で当院通院中．ニボルマブ，
イピリムマブの投与 3 週間後に両眼瞼下垂，筋力低下，CK 8944 U／L，TropI 
3.78 ng／dL，抗 AChR 抗体 18 nmol／L，完全房室ブロックが出現し，ICIs に
よる心筋炎，重症筋無力症（MG）として入院．ステロイドパルス療法後に
SePE を 4 回施行し，心筋炎は速やかに改善．抗 AChR 抗体 2.0 nmol／L に低
下したが，球麻痺が残存したため免疫グロブリン大量療法（IVIg）も行い，
症状改善傾向となり第 65 病日に退院した．【考察】ICIs による MG の発症率
0.24％，心筋炎の発症率 1.3％，致死率 50％，両者を合併した場合，更に予後
不良とされている．今回 ICIs により心筋炎，重症筋無力症を発症したが
SePE を行い救命しえた症例を経験した．

O—202
心房頻拍と肺炎の加療中に急変した献腎移植後39年の1剖検例
1（独）地域医療機能推進機構中京病院，2公立陶生病院，3小牧市
民病院
堀田　知嗣1，武田　有記2，田邊　浩太1，船越　一輝1，高橋　大
輔1，乙竹　聡1，田代　温3，板野　祐也1，青山　功1

【症例】72 歳男性．【既往歴】両腎摘・脾摘，PTx，頸椎椎弓形成術．【併存
症】慢性心不全（EF 35％, MR）・AF，異所性肺石灰化症，C 型肝炎，ASO．

【現病歴】22 歳に血液透析導入（原病不明），33 歳に献腎移植，PSL・MZR
で Cr 0.9 前後．心房頻拍と心不全増悪のため入院．DC で洞調律となり心不
全は改善．肺炎を併発し TAZ／PIPC を開始．一旦改善したが，第 9 病日に再
び発熱，心房頻拍が再発しショックとなった．補液とともに DC・アミオダ
ロンで循環は改善．敗血症を想定して MEPM へ変更し TEIC を併用．β—D
グルカン・カンジダ抗原が陽性と判明し MCFG を追加，PCP も懸念され ST
合剤も開始．その後解熱し CRP は低下したが全身状態は改善せず，第 13 病
日に永眠．剖検所見は全身性アミロイドーシス（心，両肺，中型動脈，膀胱
など）と異所性石灰化（両肺，中型動脈）で，最終的に ATTR アミロイドー
シスと同定された．【考察】アミロイド沈着は心臓に高度であったが移植腎に
は認めず，文献的考察を含め報告する．

O—201
再発 IgA 腎症の治療に難渋した腎移植レシピエントの一例
九州大学大学院医学研究院病態機能内科学
平良　浩菜，土本　晃裕，恒吉　章治，松隈　祐太，中野　敏
昭，北園　孝成

44 歳男性．IgA 腎症による末期腎不全で，19 歳時血液透析を導入，33 歳時
実兄からの生体腎移植を施行された．Cr 1.0—1.2 mg／dL で安定していたが，
40 ヶ月後に尿潜血，尿蛋白が出現した．移植腎生検で再発 IgA 腎症を認め，
前医でステロイドミニパルスのみ施行された．138 ヶ月後に嘔吐下痢を契機
に腎機能が急性増悪し当科紹介された．入院時，尿蛋白／尿 Cr 比 14 g／gCr，
Alb 2.4 g／dL，Cr 2.02 mg／dL であり，移植腎生検で，メサンギウム細胞と管
内細胞の高度増殖，細胞性半月体を認めた．免疫染色で IgA 沈着を確認し，
活動性の高い IgA 腎症と診断した．mPSL 500 mg×3d×3 クール，後療法
PSL 20 mg／日で治療を開始した．しかし，治療開始 30 日目に Clostridium 
ramosum による細菌性腹膜炎を併発し，抗菌薬加療を開始し，PSL を減量し
て徐々に腹膜炎は改善した．退院時 Cr 3.26 mg／dL であったが，高度蛋白尿
が持続し腎機能は悪化した．治療開始後12ヶ月後の生検では硬化糸球体の割
合，間質病変が増加し，活動性病変は残存していたが追加治療は行わなかっ
た．腎移植レシピエントの再発 IgA 腎症に対しても，ステロイドパルス療法
の有効性が報告されているが，本症例のような重症例は治療抵抗性である．
より早期の治療介入が好ましいと考えられた．

O—200
ノカルジア肺炎を発症し治療後に偽胆石症をきたした腎移植患
者の一例
1神戸大学腎臓内科，2神戸大学泌尿器科
竹村　尭拡1，河野　圭志1，藤本　知恵1，坂本　和雄1，渡邉　健
太郎1，石村　武志2，藤井　秀毅1，藤澤　正人2，西　慎一1

57 歳女性．X－2 年に膜性増殖性糸球体腎炎（MPGN）を原疾患とした末期
腎臓病に対して，生体腎移植を施行した．移植後の免疫抑制剤は Tacroli-
mus，Mycophenolate mofetil，Methylprednisolone の 3 剤であった．移植後
1 年後の腎生検にて MPGN の再燃を認めたため，X－1 年 10 月よりステロイ
ドを Prednisolone 30 mg／日に変更して治療開始した．X 年 4 月にサイトメ
ガロウイルス網膜炎の診断で当院入院となり，ノカルジア肺炎も併発してい
たため，X 年 5 月に ST 合剤を開始した．薬剤感受性を確認後，セフトリア
キソン（CTRX）に変更して外来で治療継続とし，計 6 か月間投与を行い，
ノカルジア肺炎は治癒した．X 年 12 月に肝機能障害に対して撮影した腹部
CT にて，胆囊内に充満する結石を認めた．経過を振り返ってみると，CTRX
投与開始前には結石を認めず，投与 1 か月後に結石を認め，その後肝機能障
害が出現して増悪傾向にあったことが判明し，CTRX による偽胆石症を疑っ
た．発熱・腹部症状はないため経過観察の方針となり，肝機能障害は徐々に
改善し，2 ヶ月後には画像検査で胆囊結石は消失傾向であった．腎移植後の
MPGN 再発への加療中に，ノカルジア肺炎を発症し，治療後に偽胆石症をき
たした一例を経験したため，文献的考察を含めて報告する．

O—199
腎移植後に肝囊胞感染を発症し囊胞ドレナージを要した多発性
囊胞腎の 2症例
中京病院
乙竹　聡，青山　功，板野　祐也，高橋　大輔，船越　一輝，
田邊　浩太，堀田　友嗣

【症例 1】61 歳男性．多発性囊胞腎のため 7 年前に妻をドナーに先行的生体腎
移植を施行．39.3℃の発熱にて入院．熱源不明でエンピリックに LVFX を開
始．血液培養で Enterobacter Cloacae（LVFX・MEPM 感受性あり）を検出
したが，発熱は持続した．第 7 病日より右上腹部痛が顕在化し，造影 CT に
て肝 S4 の囊胞感染と診断された．CRP も入院時 5.0 から 28.17 に上昇したた
め，第 8 病日に囊胞ドレナージを実施，抗生剤は MEPM へ変更した．翌日
には解熱し炎症反応も改善，第 21 病日退院となった．【症例 2】51 歳女性．
多発性囊胞腎のため 2 年前に夫をドナーに先行的生体腎移植を施行．2 日続
く右上腹部痛のため受診，肝囊胞感染を疑ったが家庭内事情のため即入院で
きず，外来で CCL 内服開始．治療反応は乏しく 1 週間後には CRP 31.7 と悪
化したため入院．急性腎障害（腎前性）も伴っており，MRI の撮影にて肝 S4
の囊胞感染と診断された．MEPM 静注へ変更したが改善乏しく，第 5 病日に
囊胞ドレナージを行い，膿培養から Klebsiella pneumoniae（MEPM 感受性
あり）が検出された．その後炎症反応は速やかに改善，第 18 病日に退院と
なった．【考察】腎移植後感染症は免疫抑制状態のため迅速な診断・治療が必
要となる．画像検査の選択，囊胞ドレナージの時期，抗菌治療期間などに関
して文献的考察を含め報告する．
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P—007
ネフローゼ症候群加療中に発症した脳静脈洞血栓症の 1 例
1恵心会京都武田病院，2京都市立病院
朱　星華1，武田　智美1，武田　敏也1，上松瀬　良2，山本　耕
治郎2，志水　愛衣2，矢内　佑子2，富田　真弓2，鎌田　正2，家
原　典之2

【症例】50 代男性．受診 2 週間前より労作時呼吸苦，全身浮腫を認め，高度
蛋白尿，低アルブミン血症から，ネフローゼ症候群と診断した．腎生検で微
小変化型ネフローゼ症候群と診断し，ステロイド投与を行った．第 19 病日に
右側頭部から後頭部にかけて疼痛と吐き気，嘔吐が出現した．鎮痛薬で経過
観察したが改善せず，再度嘔吐を認めた．偏頭痛の既往歴がないことから，
頭蓋内病変を疑い頭部 CT を撮影した所，脳実質に異常は認めないが右横静
脈洞に一致した高吸収域を認めた．脳静脈洞血栓症を疑い頭部MRI精査し右
横静脈洞血栓塞栓症と診断した．直ちに，ヘパリン持続点滴を行った所，発
症当日に頭痛は軽快し，発症 4 日後の頭部 MRI 再検では脳静脈洞血栓症は消
失した．【まとめ】ネフローゼ症候群の合併症として血栓症はリスクが高い
が，脳静脈洞血栓症の報告はまれである．診断が遅れた際には出血性脳梗塞
や脳ヘルニアに至る可能性があり，緊急性を要する．ネフローゼ症候群加療
中に急性頭痛が発症した際には，本疾患を鑑別に入れる必要性がある．本症
例は早期診断，早期抗凝固薬治療により後遺症なく改善したので報告とする．

P—006
半月体形成性腎炎を呈した Hypocomplementemic urticarial 
vasculitis syndrome（HUVS）の 1 例
1広島市立広島市民病院腎臓内科，2岡山大学腎免疫内分泌代謝
内科学，3広島市立広島市民病院リウマチ・膠原病科，4広島市立
広島市民病院皮膚科，5広島市立広島市民病院内科
木原　隆司1，三宅　広将1，古城　昭一郎1，中島　有理2，内田　
治仁2，大岩　寛3，戸井　洋一郎4，植松　周二5

【症例】50 歳代女性．半年前より関節痛，蕁麻疹のため近医で加療をうけて
いたが改善せず，高度の浮腫，尿潜血陽性および蛋白陽性，低蛋白血症，腎
機能低下をきたしたため当院紹介受診となった．四肢に多発する蕁麻疹様浮
腫性紅斑および多関節炎の所見を認め，検査成績は尿検査で潜血＞100／Hpf，
UPCR 7.2 g／gCr，血清学的には Alb 1.8 g／dl，Cr 2.35 mg／dl，eGFR 18 ml／
min／1.73 m2，C3 45 mg／dl，C4 7 mg／dl，血清補体価 16.5 CH50／ml とネフ
ローゼ症候群，腎不全，低補体血症を認めるが，抗核抗体，ANCA，抗糸球
体基底膜抗体はいずれも陰性であった．皮膚組織での表皮表層を中心とする
核破砕球性血管炎の所見より HUVS と診断した．ステロイド治療を PSL 50 
mg 内服より開始し，腎組織で蛍光抗体法では IgG，C3 で係蹄壁に顆粒状の
沈着あり，光学顕微鏡で 27 個中 21 個の糸球体で細胞性または線維細胞性半
月体を認めたことから mPSL 1 g でのパルス療法，IVCY の追加治療を行い
末期腎不全に至ることなく経過している．【考察】HUVS は稀な疾患であり
他の自己抗体異常の合併なく半月体形成性腎炎をきたした症例を経験したの
で報告する．

P—005
巣状分節性糸球体硬化症に対して PCSK9 阻害薬による治療が
奏功した一例
1佐賀県医療センター好生館，2佐世保共済病院，3佐賀大学医学
部附属病院
橋本　康平1，山崎　政虎2，金谷　晶子2，福成　健一2，野中　康
則1，松本　圭一郎1，中村　恵1，宮園　素明3

【症例】74 歳男性．X 年 5 月 5 日より下肢浮腫と 4 kg の体重増加があり 5 月
11 日に近医を受診しネフローゼ症候群が疑われ当科紹介となった．TP 4.9 
g／dl，ALB 2.4 g／dl，P／C 比 5.48 g／gCr，S.I＝0.21 であった．5 月 14 日に腎
生検を施行し，5 月 16 日より PSL 50 mg の内服を開始した．光学顕微鏡で
明らかな糸球体の異常はないものの，蛍光抗体法で IgM においてメサンギウ
ム領域の一部に蛍光像を認めた．PSL 単独による治療効果は無効であり，6
月 4 日より CyA 125 mg を追加したが，以後も尿蛋白は ICR2 型にとどまっ
た．電子顕微鏡で広範囲な足突起消失を認め治療抵抗性であることからも巣
状分節性糸球体硬化症と考えられた．また CyA 追加前より HMG-CoA 還元
酵素阻害薬や PSL 合併症予防のための各種薬剤による肝障害があり，エゼチ
ミブのみ継続していたものの，高 LDL-Cho 血症が持続していた．LDL 除去
療法については患者の同意が得られなかった．脂質異常症の遷延が尿蛋白改
善不良に寄与している可能性を考え 7 月 3 日よりアリロクマブの投与を開始
したところ，LDL-Cho の低下に伴い治療開始 5 ヵ月目に尿蛋白も CR を達成
することができた．【考察】ネフローゼ症候群を呈する巣状分節性糸球体硬化
症に対し，PCSK9 阻害薬の使用により尿蛋白の寛解を達成することができ
た．

P—004
甲状腺癌に対してチロシンキナーゼ阻害薬（TKI）を使用中，持
続して蛋白尿を来した一例
JA 愛知厚生連豊田厚生病院
櫻井　礼子，吉岡　知輝，石川　稜恭，斉藤　絢恵，堀　貴洋，
倉田　久嗣

【症例】66 歳，男性．【現病歴】X－8 年甲状腺乳頭癌と診断され，X－3 年 4
月より TKI であるレンバチニブの使用が開始された．X 年 6 月蛋白尿と腎機
能悪化で当科紹介受診．Cr 1.19 mg／dl，尿蛋白（4＋）潜血（2＋）一日推定
尿蛋白量 7.13 g／gCr．経過をみていたが，8 月に浮腫の増悪，また Cr 1.56 
mg／dl と腎機能の悪化を認め，腎生検を施行した．光顕では硝子様沈着や硬
化を伴った糸球体を認め，係蹄はびまん性に二重化・肥厚していた．蛍光は
非特異的な染色所見だった．電顕では高電子密度沈着物を認めず，内皮下浮
腫・内皮下腔の拡大があり，また足突起の消失・剝離を認めた．病歴から，
レンバチニブによって TMA 様病変を来したと考えられた．レンバチニブを
中止後，腎機能は改善を認め，尿蛋白量も減少した．その後原病のコント
ロールのために，蛋白尿の副作用が少ないとされる別の TKI であるソラフェ
ニブを開始したが，再び尿蛋白量は増加した．【考察】VEGF（血管内皮増殖
因子）受容体阻害作用を有する TKI によって，ネフローゼや TMA を来すこ
とが報告されているが，根本的な治療は薬剤の中止であり，しばしば対応に
苦慮する．今回我々は甲状腺癌に対してTKIを使用して腎機能悪化と蛋白尿
を来した症例を経験したので，若干の文献的考察を加え報告する．

P—003
悪性腹膜中皮腫に合併したネフローゼ症候群の 1 例
福井県済生会病院
藤枝　司，松田　優治，加藤　珠代，潮木　保幸，上川　康貴

【症例】70 歳代，男性．10 年来の糖尿病・高血圧症につき近医へ通院してい
た．X－1 年 12 月，便秘・腹痛を契機に CT を施行されたところ，大量腹水
を伴う原発不明の播種性癌性腹膜炎が疑われた．大網生検を含む精査にて悪
性腹膜中皮腫と診断し，X 年 3 月から 9 月まで化学療法としてシスプラチン
110 mg＋ペメトレキセド（PEM）885 mg×8 クールを施行したが，経過は
PD であった．X 年 8 月より新規に蛋白尿が生じ，11 月の定期受診時にネフ
ローゼ症候群（尿蛋白 18.47 g／gCr，Alb 1.7 g／dL）と診断した．蛋白選択性
は高く（S.I 0.02），腎生検所見も含め微小変化型ネフローゼ症候群（MCNS）
と診断した．プレドニゾロン 0.8 mg／kg の投与を開始し，Day 24 に不完全寛
解 2 型を達成したが，完全寛解には至らなかった．ステロイドは減量し，原
疾患に対してニボルマブ 240 mg の治療を行った．【考察】悪性腹膜中皮腫に
合併したネフローゼ症候群例は極めて稀であり，悪性胸膜中皮腫例の報告に
準じて治療を計画した．悪性胸膜中皮腫例に合併するネフローゼ症候群とし
て，MCNS や膜性腎症が報告されている．前者としては PEM による糸球体
傷害との関連が示唆されており，本症例においても，発症経過，治療反応性，
腎病理所見から PEM による薬剤性腎障害を疑った．悪性中皮腫例に合併す
る腎障害として示唆に富む一例と考え報告する．

P—002
リツキシマブ投与により血液透析から離脱し得たステロイド抵
抗性ネフローゼ症候群（SRNS）の一例
岡崎市民病院腎臓内科
越川　佳樹，清水　里佐子，志貴　知彦，宮地　博子，小島　昌
泰，朝田　啓明

【症例】52 歳女性．X 年 5 月，急激な体重の増加および全身性浮腫を認め，
他院よりネフローゼ症候群として当院紹介受診された（初診時 Cre 2.55 mg／
dl，尿蛋白（UP）11.06 g／gCre，血清総蛋白 4.9 g／dl，血清 alb 1.3 g／dl）．腎
生検の結果微小変化型ネフローゼ症候群と診断し，第 4 病日より PSL 45 mg

（1.0 mg／kg／day）で治療を開始した．しかし，徐々に腎機能は悪化したた
め，第 24 病日にシクロスポリン追加するも効果乏しく，第 30 病日より血液
透析を開始した．治療開始 4 週間の時点で尿蛋白は 5.62 g／日と無効であり，
第 38 病日より LDL アフェレシス（LDL-A）を施行した．計 9 回 LDL-A 施
行も効果なく，第 73 病日よりリツキシマブ投与（375 mg／m2）／週を計 4 回施
行した．第 97 病日より尿量 1000 ml／日以上得られ，同日を最後に血液透析
から離脱した．治療開始 6 か月の時点では UP 0.97 g／gCre と不完全寛解 1 型
であったが，12 カ月の時点で UP .027g／gCre と完全寛解となり，現在まで寛
解を維持している．【考察】成人の FRNS や SDNS に対してリツキシマブが
有効とする報告は散見されるが，SRNSに対しては定かではない．今回SRNS
を呈した MCNS に対してリツキシマブが著効した稀な症例を経験したので
報告する．
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P—013
CT 検査で発見された unilateral and segmental localized poly-
cystic kidney disease の 1 例
1半田市立半田病院，2JA 愛知厚生連海南病院
水谷　真1，柴田　真希2

【症例】68 歳女性【主訴】多発腎のう胞【既往・併存症】非結核性抗酸菌症，
高脂血症，右乳癌【家族歴】長男に腎のう胞【現病歴】48 歳頃左腎外傷で肉
眼的血尿あり他院入院．その際に腎多発のう胞指摘されていた．後にかかり
つけ医にて CT 検査で多発性のう胞腎を疑われ，X 年 11 月当院に紹介され
た．腹部 CT 検査にて，左腎に多発のう胞・腫大を認め，右腎にはのう胞を
認めるも腫大は見られなかった．頭部 MRI 検査で，直径 1 mm ほどの動脈瘤
疑いを認めた．心臓超音波検査では，弁膜症などの異常所見は見られなかっ
た．腎機能・尿所見は異常なかった．Unilateral and segmental localized 
polycystic kidney disease と考えられた．【考察】腎のう胞性疾患は，単なる
multiple simple renal cyst から autosomal dominant polycystic kidney dis-
ease（ADPKD）など，多彩であり鑑別困難なことも多い．形態学的特徴・
検査所見・臨床経過などからの鑑別について，文献的考察を併せ報告する．

P—012
家族性の片腎と尿管逆流症により慢性腎不全を呈した中高年の
一例
1紀南病院腎臓内科，2紀南病院泌尿器科，3東京女子医科大学多
発性囊胞腎病態研究部門，4和歌山県立医科大学腎臓内科
矢倉　達弥1，大澤　恒介1，山野　由紀子1，小林　聡1，児玉　芳
季2，松村　永秀2，望月　俊雄3，重松　隆4，橋本　整司1

症例は 60 歳代男性．先天性の片腎，膀胱尿管逆流症（VUR）を以前より指
摘されていた．無尿と発熱にて発症．BUN 86，Cr 9.71，CRP 16 で当院入
院．右腎は低形成で位置異常があり，左腎は萎縮と水腎症を呈していた．膀
胱鏡では尿管開口異常があり逆行性尿管ステント留置が困難で腎瘻を設置．
CT や腎瘻からの造影では尿管はループを形成し，かつ狭窄していた．腎瘻
設置と抗生剤にて改善したが，Cr は 5 台と元々慢性腎不全の状態であると考
えられた．弟とその息子も片腎を指摘されており，家族性の片腎が疑われる．
先天性の腎尿路異常は CAKUT がよく知られている．小児腎不全の代表的疾
患であるが，腎臓内科での認識は必ずしも高くない．しかし CAKUT 患者の
透析開始平均年齢は 31 歳で，ESKD への進行は 20～40％とも報告されてお
り，成人期においても重要な疾患である．ESKD 進行例では新生児期に腎実
質変化を認める例や下部尿路異常や VUR 例などが挙げられる．本例は家族
集積があり，尿管異常も伴うことより CAKUT の可能性が指摘できる．弟や
甥は腎機能異常を指摘されていないとのことで，本例も VUR や尿管異常が
腎機能異常を進めた一因と考察される．

P—011
遺伝子診断によ IV 型コラーゲンα4 鎖の異常によるアルポート
症候群と診断した一例
熊本大学病院腎臓内科
永芳　友，泉　裕一郎，濱口　亜実，三浦　玲，中川　輝政，
中川　美悠紀，向山　政志

【症例】25 歳，女性．【主訴】血尿，難聴．【現病歴】幼少期より耳の聞こえ
にくさを自覚し，小学生時から尿潜血陽性を毎年指摘されていたが，精査は
行っていなかった．23 歳時，当院耳鼻咽喉科で高音急墜型進行性感音性難聴
の診断を受けた．その際，持続する血尿の精査のために当科へ紹介となった．
受診時尿蛋白（－），尿潜血（1＋），尿中 RBC 20—29／HPF，血清クレアチニ
ン 0.53 mg／dL であった．祖母，母親，叔母に血尿と軽度の難聴を，弟に軽
度の難聴を認め，Alport 症候群が疑われた．25 歳時に腎生検を施行し，光顕
にて有意な所見は認めず，IV型コラーゲンα5鎖染色で異常を認めなかった．
電顕ではびまん性の基底膜菲薄化を認め菲薄基底膜病が疑われた．更なる精
査のため日本医療研究開発機構，未診断疾患イニシアチブ（IRUD：Initiative 
on Rare and Undiagnosed Diseases）へ申請し，患者と母親の全エクソーム
解析を行った．IV 型コラーゲンα4 鎖をコードする COL4A4 遺伝子のミスセ
ンス変異が同定され，常染色体優性の Alport 症候群の診断にいたった．【考
察】臨床的に Alport 症候群が疑われ，腎生検で特徴的な所見を認めない例で
は，遺伝子検査が有用である．

P—010
常染色体優性多発性囊胞腎（ADPKD）に合併した肝囊胞により
閉塞性黄疸を来した末期腎不全患者の 1 例
兵庫医科大学病院腎透析内科
藤川　亜里紗，木田　有利，増本　三和，長澤　康行，倉賀野　
隆裕

59 歳男性．20 ○○年に ADPKD 由来の慢性腎不全を指摘され当科外来フォ
ロー中．同年 7 月の採血にて T-bil 2.8 mg／dl と上昇認めるも，5 月から開始
となったスタチン製剤由来胆道系障害が疑われ処方中止となり経過観察と
なっていた．同年 8 月に入ると眼瞼結膜の黄染・便の白色化を自覚，採血で
は T-bil 15.2 mg／dl，D-bil 12.2 mg／dl，ALP 1266 U／L，γGTP 408 U／L，Cr 
7.39 mg／dl と末期腎不全に高度の閉塞性黄疸を疑う所見であったため入院と
なった．入院後造影 CT を施行するも明らかな胆管閉塞起点が見つからな
かった為 ERCP を施行，肝門部胆管～右肝管に約 15 mm 程度の狭窄部を認
めた事より右肝管に ENBD を留置した所，閉塞性黄疸は解除された．4 日後
に再度 ENBD の入れ替え時の肝管造影では内部は Smooth であった．肝門部
胆管周囲の巨大肝囊胞による右肝管圧排が主原因と思われるも，肝内胆管癌
の鑑別は必要であり擦過細胞診を 2 回行ったがいずれも Class 2 であった．

【考察】PCK に見られる肝囊胞由来の閉塞性黄疸を来す症例は稀でありその
場合は超音波や CT だけで鑑別するのは困難である．今回は肝門部胆管の圧
排に対して ENBD 留置で改善したが，ミノマイシンやエタノールを囊胞内に
注入し肝管狭窄を解除する報告症例等も見られ，若干の文献的考察を加え報
告する．

P—009
弟の腎生検をきっかけにヘテロ接合体 Fabry 病と診断できた一
例
1熊本総合病院腎センター，2熊本大学病院腎臓内科，3同小児科
吉積　麻美1，實吉　拓1，松下　恭久1，松永　愛子1，桑原　孝
成2，井上　秀樹2，安達　政隆2，澤田　貴彰3，中村　公俊3，向
山　政志2

【症例】32 歳，女性【経過】2 年前の職場健診で初めて尿蛋白を指摘され，そ
の後も尿蛋白が持続するため当科を受診した．尿蛋白 3.4 g／gCr を認め腎生
検を施行，巣状分節性糸球体硬化症（FSGS）と診断され，ARB 内服を開始
した．2 年後に弟が下腿浮腫を主訴に当科受診，尿蛋白 1.8 g／gCr を認めた．
腎生検を施行したところ，びまん性に微細空泡化したポドサイトの腫大や尿
細管上皮細胞の空泡変性を認めた．α—GAL 活性は＜5.0（pmol／hr／disc）と
低下，Fabry病によるFSGSと診断した．姉の腎生検組織を再度確認すると，
わずかではあるが同様の変化を認めた．α—GAL 活性は 7.94（pmol／hr／disc）
と正常下限であったが，弟と同様の遺伝子変異（p.R301X）を認め Fabry 病
と診断した．【考察】ヘテロ接合体の臨床症状は多様性に富み，唯一の診断方
法が遺伝子検査となる．兄弟の腎生検からヘテロ接合体 Fabry 病と診断でき
た症例を経験した．成人女性の FSGS を見た場合には，Fabry 病の可能性を
常に念頭に置いて診療にあたることが重要である．

P—008
ステロイド治療が奏功したイムノタクトイド腎症の 1 例
愛媛大学循環器・呼吸器・腎高血圧内科学
牧田　愛祐，三好　賢一，近藤　史和，七條　聖，長尾　知明，
山口　修

【症例】70 歳，男性．【主訴】下腿浮腫．【経過】当科初診 1 ヶ月前に両側下
腿浮腫が出現した．近医でネフローゼ症候群と診断され，当科を紹介された．
尿蛋白／Cr 7.2 g／gCr，Alb 2.8 g／dL，Cre 1.88 mg／dL とネフローゼ症候群及
び腎機能低下を認め，腎生検を施行した．光学顕微鏡所見ではメサンギウム
細胞・基質の増加，メサンギウム嵌入を認め，膜性増殖性糸球体腎炎様の病
変を認めた．免疫染色所見ではメサンギウムに IgM，C3c，C1q，κ鎖，係
蹄壁に C1q 沈着を認めた．電子顕微鏡所見ではメサンギウム周縁部・内皮下
に直径約50 nmの微小環状構造の密集を認めた．IgG沈着は認めなかったが，
電顕所見からイムノタクトイド腎症と診断した．クリオグロブリン血症，単
クローン性γグロブリン血症，造血器悪性疾患の合併は認めなかった．経口
プレドニゾロン（PSL）を 50 mg／日から開始し，約 1 ヶ月後には尿蛋白は 0.7 
g／gCr まで減少した．さらなる腎機能悪化も認めなかった．現在，PSL を 15 
mg／日まで漸減しているが，尿蛋白の増加は認めていない．【考察】イムノタ
クトイド腎症は稀な疾患で，治療に関する報告も多くない．本症例はイムノ
タクトイド腎症の基礎疾患は認めず，ネフローゼ症候群の持続と腎機能低下
も認めており，過去の報告を参考に PSL による治療を選択した．
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P—019
腎生検が有用であった尿所見陰性のANCA関連腎炎の一例
愛知医科大学病院腎臓リウマチ膠原病内科
北村　文也，杉田　道久，長谷　羽奈子，杉山　浩一，山口　
真，岩垣津　志穂，野畑　宏信，鬼無　洋，勝野　敬之，坂野　
章吾，伊藤　恭彦

【症例】77 歳　男性【主訴】頸部痛，下腿痛【現病歴】来院 1 ヶ月前にゴル
フをプレーした数日後から発症の頸部・下腿痛あり白血球数上昇，CRP 上昇
を指摘され精査目的に入院した．既往に肺気腫，心筋梗塞がある．精査の結
果血液検査で白血球17,600／uL，CRP 10.9 mg／dL，リウマチ因子206 IU／mL，
MPO-ANCA 12 U／mL．関節リウマチの診断で治療目的に入院となった．

【経過】プレドニゾロン（PSL）15 mg／日で治療を開始したが疼痛は改善に乏
しく熱発も認めた．尿検査で血尿・蛋白尿は認めなかったが単純 CT で腎臓
周囲の脂肪織濃度上昇が疑われた．関節リウマチとして治療反応が合致しな
いため ANCA 関連血管炎が疑われ診断目的に腎生検を施行した．組織標本
では 37 個中 1 個の糸球体で細胞性半月体を認め，小動脈のフィブリノイド壊
死性血管炎所見もあり ANCA 関連腎炎の診断となった．PSL 50 mg／日へ増
量し治療強化を受け症状消失と解熱を得てCRPは陰転化した．【考察】血尿・
蛋白尿は認めないが臨床経過や血液画像検査から血管炎を疑い腎生検を施行
し，診断に至った 1 例である．尿所見を呈さない場合も ANCA 関連腎炎の
診断のため腎臓生検の意義があると示唆される．

P—018
当院における IgA 腎症治療と長期観察症例の検討
富山赤十字病院
川根　隆志，松永　貴弘

【目的】当院における IgA 腎症の治療と長期観察症例について検討した．【対
象と方法】1988 年～2018 年 12 月までに当院で腎生検をした症例で，現在も
当院に通院している 75 例を対象とし臨床データを検討した．【結果】症例は，
男性 25 例，女性 50 例，腎生検時平均年齢 38.9 歳（16～80 歳）．治療は扁桃
摘出＋ステロイドパルス（パルス）療法 11 例，パルス療法のみ 5 例，扁桃摘
出のみ 2 例，抗血小板剤 38 例，ARB または ACE-I のみ 6 例，少量 PSL 5
例，内服なし 8 例．腎生検から 20 年以上経過観察した症例は 10 例（男性 7
例，女性 3 例，現在の平均年齢 68.2 歳　54～76 歳）で血清クレアチニン（Cr）
値が 2 以上が 5 例，1 g／gCr 以上の蛋白尿持続が 6 例．全例に ARB または
ACE-I が処方されていた．扁桃摘出かつ／またはパルス療法症例なし．透析
導入された症例 4 例中，3 例は腎生検時 Cr 値が 2 以上，3 例は腎生検から透
析導入まで 10 年以上，扁桃摘出，パルス療法症例なし．【考察】IgA 腎症診
療ガイドラインが推奨する治療薬は副腎皮質ステロイドと RA 系阻害剤であ
る．比較的最近の症例は尿蛋白と CKD ステージより薬剤を選択しているが
長期症例では抗血小板剤と降圧剤のみの症例も多い．ステロイド治療の長期
予後は今回の検討では明らかにはできなかった．今後　扁桃摘出かつ／また
はパルス療法した症例を長期間観察し Cr 値，蛋白尿の程度，透析導入の有
無を検討することが大切だと考えた．

P—017
MPO-ANCA高値を認める，IgM腎症症例
大阪医科大学腎臓内科
森　龍彦，大井　幸昌，美馬　晶

【症例】49 歳の女性．【主訴】なし【現病歴】20 年前より尿蛋白指摘．2 年前
より尿潜血指摘．X－1 年 12 月健診にて 2 年連続尿蛋白，尿潜血，軽度クレ
アチニン値高値（0.73 mg／dl）を認め，当院に紹介．尿検査：尿蛋白（2＋），
尿潜血（2＋）．尿沈渣：尿中 RBC 39 個／μl，変形 RBC（＋），赤血球円柱

（＋）．尿生化学：尿蛋白 2.1 g／gCr．血液生化学検査：クレアチニン 0.77 mg／
dl．免疫学検査：C3 96 mg／dl，C4 22.8 mg／dl，IgA 231 mg／dl．CT にて腎
形態異常なし．X 年 3 月腎生検施行．採取糸球体 21 個．荒廃糸球体 6 個．線
維細胞性半月体 1 個．線維性半月体 1 個．分節性硬化 3 個．蛍光抗体染色：
IgG（－），IgA（－），IgM（1＋），C3（±），C1q（－）．電顕像：明らかな
電子密度の高い沈着物はメサンギウム領域に認めず．以上よりIgM腎症と診
断．この後 X 年 4 月の採血にて，MPO-ANCA 67.4 U／ml，PR3—ANCA＜1.0 
U／ml，抗糸球体基底膜抗体＜2.0 U／ml，抗核抗体 80 倍．この採血の際のク
レアチン 0.74 mg／dl と増加を認めていない．【考察】経過より IgA 腎症が疑
われ腎生検を施行．しかし結果は IgM 腎症を示唆．MPO-ANCA 高値も，急
速進行性腎炎症候群を呈していない．本症例について，文献的考察を加えて
報告する．

P—016
シクロスポリンが奏功した細線維性糸球体腎炎の一例
愛知県農業協同組合連合会安城更生病院
服部　敬太，鈴木　美也，下村　泰史，石川　重史，伊藤　岳
司，森永　貴理，玉井　宏史

【症例】18 歳男性．小児期より学校健診で顕微鏡的血尿を指摘．16 歳時に発
熱を伴う下腿紫斑が出現し，尿検査で糸球体性血尿 3＋，蛋白尿 1.67 g／gCre
を認め，以後尿所見は持続した．18 歳時に蛋白尿 2.0 g／gCre まで増悪したた
め腎生検を施行．光学顕微鏡でメサンギウム細胞増殖と基質増加を認め，メ
サンギウム領域の拡大を認めた．DFS 染色は陰性であった．免疫染色ではメ
サンギウム／係蹄に IgG，C3，C4，C1q，κ，λの沈着を認めた．電子顕微鏡
では上皮化とメサンギウム領域に細線維構造からなる EDD を認めた．線維
幅は 20 nm 程度で均一，不特定方向への配列を認めた．以上の所見から細線
維性糸球体腎炎と診断した．蛋白尿 2.55 g／gCre まで増悪を認めたため，シ
クロスポリン 125 mg／日で治療を開始し，第【考察】細線維性糸球体腎炎は
アミロイドとは異なる線維性沈着物がメサンギウム領域や基底膜に沈着する
稀な腎炎であり，未だ標準的な治療は確立されていない．免疫複合体の関与
が疑われるため免疫抑制療法が行われることがあるが奏功例は少なく，約半
数が 2—4 年以内に腎不全に至る．本症例ではシクロスポリンが奏功し，蛋白
尿の改善を認めたためここに報告する．

P—015
上行結腸潰瘍と壁肥厚による腹痛が遷延した紫斑病性腎炎の一
例
鳥取大学医学部附属病院腎臓内科
山本　真理絵，山田　健太郎，濱田　晋太郎，前　ゆかり，井
山　拓治，高田　知朗，福田　佐登子，磯本　一

症例は 19 歳女性．20XX 年 Y－2 月に発熱し解熱．その後，食後の腹痛が続
いていた．Y－1 月に下肢の紫斑を認め近医を受診，Y 月 19 日に当科へ紹介，
入院となった．紫斑は消退していたが，腹痛と夜間に 38℃台の発熱を認めて
いた．Cr 0.57 mg／dL，尿蛋白 0.32 g／g・Cr，尿潜血 3＋（100＜／HPF），CRP 
9.26 mg／dL であった．腎生検ではメサンギウム細胞の増加と，IgA と C3 の
メサンギウム領域への沈着を認め紫斑病性腎炎 Grade 2 と診断した．腹部
CT で上行結腸の浮腫と腸間膜リンパ節の腫脹を認め，下部消化管内視鏡検
査では上行結腸の潰瘍，病理所見では粘膜固有層に中等度の慢性炎症細胞浸
潤が認められた．血管壁への IgA 沈着は認めなかった．PSL 30 mg／日（0.8 
mg／BW／日）を開始し尿蛋白は陰性となったが，尿潜血 2＋（30—49／HPF）と
CRP が遷延し，腹痛が持続していた．mPSL 500 mg パルスを施行後に腹痛
は軽減したが，PSL 減量に伴い症状が再燃した．mPSL 500 mg パルスを 2 回
追加し CyA 100 mg／日を開始したが腹部症状は消失しなかった．第 13 因子
63％であり，第 13 因子製剤を投与した．腹痛は消失し PSL 減量後に自宅退
院となった．凝固因子補充により腹部症状が改善した紫斑病性腎炎の症例を
経験し報告する．

P—014
二重濾過血漿交換法が奏功し血液透析を離脱したANCA関連急
速進行性糸球体腎炎の一例
1市立敦賀病院内科，2福井県済生会病院腎臓内科
梶川　尚1，松田　優治2，小林　元夫1，清水　和朗1

【症例】70 歳代，女性．高血圧症，2 型糖尿病にて近医に通院していた．X 年
Y－1 月に骨粗鬆症に対してテリパラチドを開始し，この時の腎機能は血清
Cr 0.87 mg／dL だった．Y 月に血清 Cr 3.84 mg／dL の腎機能障害が出現した
ため当院を紹介受診した．入院時の採血で血清 Cr 5.20 mg／dL，Hb 6.8 g／
dL，CRP 0.05 mg／dL，検尿で蛋白 2＋（定量で 5.6 g／g・Cr），潜血 2＋，β2—
ミクログロブリン 31498μg／L，NAG 16.8 U／L を認めた．薬剤性の急性間質
性腎炎を疑い被疑薬を中止したが，第4病日に血清Cr 6.11 mg／dLへ上昇し，
尿毒症症状が出現したため血液透析を導入した．MPO-ANCA 392 U／mL が
判明し，第 6 病日に施行した腎生検にて細胞性半月体を伴う糸球体腎炎を認
め，ANCA 関連急速進行性糸球体腎炎と診断した．プレドニゾロン 40 mg／
日の投与を開始したが腎機能障害の改善を認めず，第25病日より二重濾過血
漿交換法（DFPP）を合計 6 コース施行した．DFPP 開始後より腎機能障害
の改善を認め，第 41 病日に血液透析を離脱した．MPO-ANCA は陰性化し，
プレドニゾロンを漸減しても腎炎が再燃せず経過している．【まとめ】DFPP
が奏功し血液透析を離脱した ANCA 関連急速進行性糸球体腎炎の一例を経
験した．文献的考察を加えて報告する．
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P—025
腎性低尿酸血症を伴わなかった重篤な運動後急性腎不全の 1例
1国立病院機構熊本医療センター，2熊本大学大学院生命科学研
究部，3熊本総合病院
伊達　亮佑1，山本　紗友梨3，中村　朋文1，梶原　健吾1，富田　
正郎1，向山　政志2

【症例】19 歳の男性．【主訴】腹痛，背部痛，嘔吐【現病歴】過去に 3 回，運
動後に腰痛を自覚したことがあった．入院 1 日前の短距離走後に，腹痛と背
部痛が出現し嘔吐した．近医の泌尿器科を受診したが尿蛋白陽性，クレアチ
ニン値の上昇があり当院を紹介された．入院時，Cre 3.24 mg／dL，尿酸 21.4 
mg／dL，CK 196 IU／L，尿蛋白 11.76 g／gCr，尿赤血球 1.9／HPF で超音波検
査で両腎が腫大，腎盂の拡張はなかった．造影 CT で造影剤の排泄遅延が広
範囲であった．入院して 2 日目に Cr 6.99 mg／dL と増悪し食思不振が出現し
たため透析用短期留置カテーテルを挿入し，CHDF を導入した後血液透析に
移行した．安静と塩分制限を行い，7 日目に尿量は 3600 mL／日となった．蛋
白尿・血尿と諸症状が改善したため 8 日目の透析を最後に離脱した．再び造
影 CT を撮像すると造影剤が部分的に残存した．典型的な病歴と画像所見と
ともに CK が上昇していないことから，運動後急性腎不全と診断した．経過
を通して尿酸は低値にならなかった．【考察】運動後急性腎不全は軽症例が多
いとされるが，一部に血液透析が必要な重症例がある．重症例でも回復期の
Delayed CT の所見は，典型的な病歴と症状を聴取することとあわせて診断
に寄与すると思われる．

P—024
pembrolizumab 使用後に急性腎不全を発症し血液透析を要した
一例
1公立学校共済組合近畿中央病院，2特定医療法人五仁会住吉川
病院
山本　清子1，北川　聡2，木村　稚菜1，津久田　真広1，末光　聡
子1

【症例】81 歳男性．201（X－1）年 8 月神経症状を主訴に神経内科受診し，右
肺腺癌と多発脳転移と診断され開頭腫瘍摘出された．201（X－1）年 10 月よ
り呼吸器内科にて肺腺癌に対し Pembrolizmab による抗癌化学療法を合計 8
回施行した．経過中膀胱上皮内癌を指摘され泌尿器科にて 201X 年 5 月 BCG
療法を開始し合計 4 回施行した．201X 年 6 月呼吸器内科定期受診日に急性腎
障害を発症し当科紹介となる．急性腎障害に対し透析療法を施行し集学的治
療を行った．Pembrolizmab による自己免疫関連有害事象（iRAE）もしくは
薬剤性間質性腎炎と診断し PSL 投与を開始した．腎機能は回復し PSL 漸減
中止，透析療法は離脱し退院した【結語】Pembrolizmab 投与後に乏尿性急
性腎不全となり透析療法を要した症例を経験した．Pembrolizmab 投与後に
透析が必要となった症例は国内外含め稀であり注意喚起と共に報告する．

P—023
脚気心による急性腎障害に対して集学的治療を要した一例
1国立病院機構浜田医療センター腎臓内科，2島根大学医学部附
属病院腎臓内科
園田　裕隆1，大庭　雅史2，岩下　裕子1，岩下　裕1

【症例】60 代，男性．【主訴】呼吸困難，全身浮腫【臨床経過】うつ病，アル
コール依存症で心療内科通院中であった．X 年 12 月 5 日呼吸困難で救急外来
を受診した．Cre 3.38 mg／dL（普段 Cre 1.2 mg／dL 程度）と急性腎障害の状
態であったが，慢性腎臓病と考えられ内服調整のみで帰宅となっていた．9
日呼吸困難増悪したため，当院搬送された．来院時ショックバイタルであり，
右心不全，高度腎障害（Cre 6.52 mg／dL），下腿を中心とした全身浮腫を認
めた．原因不明の右心不全としてカテコラミンによる循環管理とCHDFによ
る体液是正を行ったがショックの状態を離脱できず，無尿が持続していた．
血液検査でビタミン B1 低値を認め，乳酸アシドーシスの存在から脚気心を
疑い，ビタミン B1 補充を行ったところ速やかに全身状態改善した．【考察】
当初はかかりつけ医で降圧薬増量されており過降圧に伴う腎前性腎不全と考
えられたが，ビタミン B1 補充により循環動態改善し透析を離脱できたこと
から脚気心に伴う腎障害と結論付けた．脚気心では速やかな診断とビタミン
B1 補充が重要であり，文献的考察を加えて報告する．

P—022
プレガバリンによる薬剤性神経因性膀胱の 1例
1神戸労災病院総合内科，2神戸労災病院腎臓内科，3高槻病院総
合内科
宮本　聡志1，春名　克祐2，申　輝樹1，井上　聖也3，吉岡　隆
之1，野中　英美1，佐藤　稔1，井上　信孝1

【症例】84 歳女性【要旨】高血圧症，認知症などの既往がある施設入所中の
患者．転院9日前に右前胸部の帯状疱疹に対して，バラシクロビル（VACV），
プレガバリンが開始された．その後傾眠傾向，食欲不振等が出現し，BUN 
49.6 mg／dL，CRE 2.71 mg／dL と腎機能低下を認めた．薬剤性腎障害が疑わ
れ VACV 等の内服薬が中止となり補液を行われたが，さらに腎機能が増悪
したため当院転院となった．転院時 BUN 79.1 mg／dL，CRE 4.04 mg／dL と
増悪を認めた．腹部 CT では膀胱内の多量の尿貯留，両側尿管腎盂の拡張を
認め，神経因性膀胱による腎後性腎不全と考えられた．その後尿道バルーン
を留置，補液により腎機能は軽快した．プレガバリンは過活動膀胱の治療薬
であるが，その副作用として神経因性膀胱の原因ともなり得る．これら薬剤
は処方機会が多いため，さらなる注意喚起が必要と考えられた．

P—021
強皮症症状を欠いた抗 RNA ポリメラーゼ III 抗体陽性の腎ク
リーゼの一例
高知大学医学部内分泌・代謝・腎臓内科
山本　博隆，松本　竜季，安田　早佑理，橿尾　岳，猪谷　哲
司，西川　浩文，刑部　有紀，島村　芳子，谷口　義典，堀野　
太郎，寺田　典生

【症例】47 歳の女性．生来健康であったが，X－1 年 11 月の会社の検診で初
めて高血圧症を指摘され，近医を受診とし，家庭血圧測定で経過観察となっ
ていた．X 年 3 月末から起坐呼吸が出現し，4 月末の検査では，CRE：2.09 
mg／dl，尿潜血 3＋，尿蛋白 2＋を呈しており，胸水貯留，左室機能低下も認
めていたため，5 月に当院に紹介となり，精査加療目的に入院となった．入
院時，血圧 190／126 mmHg，CRE：4.27 mg／dl，尿蛋白 0.5 g／g・cre，尿潜
血 2＋であった．加速型悪性高血圧症とそれに伴った左心不全及び急性腎不
全の診断で，血管拡張薬・利尿薬，降圧治療で心不全症状は軽快した．悪性
高血圧症の原因精査を行った所，皮膚硬化などの強皮症症状はなかったが，
抗核抗体 320 倍（SPECKLED 型），抗 RNA ポリメラーゼ III 抗体 index 87
と高値であり，強皮症症状を欠いた抗 RNA ポリメラーゼ III 抗体陽性の腎ク
リーゼと診断した．【考察】強皮症状のない悪性腎硬化症でも抗 RNA ポリメ
ラーゼ III 抗体による強皮症腎クリーゼをきたすことがあるため，悪性腎硬
化症では抗RNAポリメラーゼIII抗体を含めた抗体検査を行うことが重要で
あり，文献的考察を含めて報告する．

P—020
TAFRO症候群の回復期に急性腎障害と血栓性微小血管障害様
腎病理を認めた小児例
1松山赤十字病院小児科，2岡山大学小児科，3筑波大学大学院腎
血管病理学，4松山赤十字病院腎臓内科
高岩　正典1，鷲尾　洋介2，米澤　早知子1，近藤　陽一1，長田　
道夫3，上村　太朗4

症例は 11 歳男児．腹痛と稽留熱で発症後，第 7～28 病日に胸水貯留，貧血，
血小板減少，CRP 上昇，高 VEGF 血症を認めた．第 15 病日の PET-CT で多
系統のリンパ節腫大を認めた．リンパ節生検では Castleman 病様の所見と
HHV—8—LANA1 陽性を認め，TAFRO 症候群と診断．第 30 病日から自然解
熱し，胸水，炎症反応も急速に改善した．全身状態の改善に相反し第 50 病日
迄に肉眼的血尿，大量蛋白尿，eGFR 低下（68.7 ml／min／1.73 m2）を認め，
腎生検後 PSL を開始．第 100 病日で eGFR（136.0）と蛋白尿とも正常化し
PSL を漸減した．腎組織はびまん性全節性メサンギウム基質融解など TMA
様であった．TAFRO 症候群では IL—6，VEGF の過剰が関与するが，本例は
他症状の軽快後に腎障害のみ増悪した．Castleman 病の TMA 様腎障害では
VEGF 発現の低下，薬剤性 TMA や TMA モデル動物では VEGF 阻害による
TMA 誘発が報告されており，本例の経過と高 VEGF 血症改善との関連につ
いて更なる検討が有用と考える．
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P—031
大腸癌術後にリチウム中毒による腎性尿崩症，急性腎障害，高
Na 血症を認め，血液透析を施行した一例
1JCHO 諫早総合病院，2小鳥居諫早病院，3長崎大学病院腎臓内科
露木　智久1，新井　英之1，清水　政利1，原川　さゆみ1，石井　
拓馬1，井手　昇太郎1，中路　啓太1，丸山　圭三郎1，兵頭　佑
規2，西野　友哉3

【症例】47 歳女性．【現病歴】双極性障害にて炭酸リチウムなどにて治療中で
あった．X 年 8 月 S 状結腸癌に対し入院第 3 病日腹腔鏡下 S 状結腸切除術が
施行された．術後の経過中意識障害，多尿を認め，高 Na 血症（Na 169 mmol／
L），急性腎障害（Cr 6.31 mg／dL，eGFR 6.3 ml／min／1.73 m2，BUN 63 mg／
dL）をきたし，DDAVP 負荷試験で尿濃縮を認めなかったことから腎性尿崩
症と診断した．原因としてリチウム中毒（Li 2.96 mEq／L）が考えられたた
め，第 18 病日より血液透析を行った．第 22 病日には Li 0.89 mEq／L まで改
善し，意識障害の改善を認めた．第 27 病日には透析離脱となり，第 46 病日
軽快退院となった．【考察】炭酸リチウムは治療域と中毒域が近くリチウム中
毒になりやすい．精神疾患患者での意識障害や高 Na 血症ではリチウム中毒
を考え速やかに血液透析を行うことが重要であると考えられた．

P—030
維持透析患者に発症した抗 ARS 抗体陽性の間質性肺炎の一例
埼玉石心会病院
岡島　真里，小川　晃生，塚田　美保，金井　弘次，野邊　香
奈子，元　志宏

【症例】75 歳女性【主訴】発熱，労作時呼吸困難【現病歴】悪性高血圧由来
の慢性腎不全に対して約 11 年間の維持透析歴がある．X 月 Y－14 日頃から
発熱，労作時呼吸困難が出現した．胸部 X 線写真で浸潤影を指摘され，抗生
剤を内服するも改善せず X 月 Y 日当院救急受診し CT にて両側肺野に浸潤影
と牽引性気管支拡張，一部にスリガラス状陰影を認め，間質性肺炎を疑い精
査加療目的に入院となった．【経過】CTRX＋AZM と，mPSL 80 mg／日の投
与を開始した．その後抗 ARS 抗体陽性と判明した．皮疹や筋力低下，関節
炎の症状は伴わなかったが，CK は正常値内で治療開始後有意に低下してお
り，潜在的な筋炎の存在の可能性は考えられた．発熱，労作時呼吸苦症状は
軽快し PSL 40 mg／日の内服に変更，以降漸減し TAC を併用，再燃せずに経
過した．【考察】免疫不全状態にある透析患者で胸部 X 線写真で浸潤影を認
めた場合，細菌性感染症として治療を開始することが多いが，改善が乏しい
場合には間質性肺炎も鑑別に上げる必要がある．抗 ARS 抗体症候群では筋
炎が先行し，後に間質性肺炎が出現したり，その逆もあることから，今後筋
炎症状の出現に注意していく必要がある．また抗 ARS 抗体症候群に伴う間
質性肺炎は再燃が多いという報告も散見されステロイド減量時には注意を要
する．

P—029
エポエチンベータペゴルからロキサデュスタットに切り替えた
ところ輸血を離脱しえた血液透析患者の 1 症例
松波総合病院腎臓内科
矢島　隆宏

【症例】44 歳，女性．【既往歴】29 歳時，鉄欠乏性貧血で入院，輸血された．
【現病歴】2 年前に慢性腎不全の急性増悪と著明な貧血にて他院に入院，透析
導入された．その後，当院にて外来維持透析中．繰り返し消化管内視鏡検査
や婦人科診察がなされたが，出血は認めなかった．含糖酸化鉄 40—80 mg／透
析毎投与し，DA 180μg／週～CERA 250μg／2 週に rhEPO 製剤を増量するも
Hb 3—8 g／dL で経過し，RBC-LR 4—12 単位／月で輸血した．【検査所見】Hb 
7.1 g／dL，TSAT 11％，フェリチン 268 ng／mL，EPO 77.7 mIU／ml，便潜血
陽性．【臨床経過】2019.11.26 より，ロキサデュスタット 100 mg／日より内服
を開始した．11.29 に上部消化管内視鏡検査を施行，胃前庭部に強い毛細血管
拡張を線状に認め，GAVE（gastric antrum vascular ectasia）と診断され
た．12.4 下部消化管内視鏡検査で異常所見は認めなかった．12.12 GAVE に
対して APC 焼灼がなされた．RBC 4 単位輸血したのを最後に離脱した．鉄
静注は継続し，ロキサデュスタットを 150 mg／日まで増量し，Hb 10 g／dL 程
度をキープしている．【考察】ロキサデュスタット投与をきっかけに輸血を離
脱できた 1 症例である．本症例においては，貧血の原因として慢性的に消化
管出血を合併していた可能性は否定できない．しかしながら，EPO 抵抗性貧
血に対して作用機序の異なるロキサデュスタットは貧血を改善させる可能性
があり変更を考慮したい．

P—028
SGLT2 阻害薬投与後に shock vital を来した高齢者の 1 例
1島根大学医学部附属病院卒後臨床研修センター，2島根大学医
学部医学科内科学講座内科学第一
久保田　彩織1，石原　慎一郎2，田中　小百合2，守田　美和2，
金崎　啓造2

症例 78 歳，男性．近医にて 8 か月前から胆管癌根治術後に生じた胸腹水に対
して Furosemide（Fr），Spironolactone（Sp）を，高血圧に対して Azilsartan

（Az）が投与されていた．インスリンを含む抗糖尿病薬多剤併用にても血糖
管理不良，2 週間前より Ipragliflozin（Ipra）50 mg が追加投与された．開始
数日後より多飲，多尿を認め，立位困難を訴え受診．血圧 66／40 mmHg と
shock vital を認め緊急入院となった．舌や皮膚は乾燥，BUN／Cr＝28.7／1.33 
mg／dL，下大静脈虚脱，血糖値 250 mg／dL，HbA1c 13.4％であった．生理食
塩水の輸液により速やかに血圧は上昇した．上記 3 剤・Ipra 中止にて血圧安
定，腎機能改善，胸腹水の増悪なく退院した．SGLT2 阻害薬投与下では，マ
クラデンサへ到達する Na＋が増加するため，NKCC2 活性化に伴い尿細管糸
球体フィードバック（TGF）が正常化する可能性が示唆される．しかし，本
症例では Fr により NKCC2 が遮断されている為 TGF が破綻し，さらに Az
や Sp により遠位尿細管における Na＋再吸収も抑制された事が，急激な Na＋

喪失・体液量減少につながったと考えられた．SGLT2 阻害薬投与時には，尿
細管における Na＋出納に影響を与える薬剤の併用に注意する必要がある．

P—027
川崎病の既往があり成人期に腎梗塞を発症した一例
山口県立総合医療センター腎臓内科
池上　直慶

39 歳，男性．入浴中に右下腹部痛が出現したため X 年 2 月に当院緊急受診
し，造影 CT で右腎に楔状の血流欠損域を認め腎梗塞と診断され入院となっ
た．診断時には発症から 8 時間経過しており，また腎動脈分枝の血栓閉塞で
あったため血管内治療の適応は低いと判断し全身ヘパリン化を開始した．梗
塞の原因として血栓易形成素因のスクリーニング，シャント疾患の有無，心
房細動の有無の精査を行ったが異常は認められなかった．17 歳時に川崎病に
よる急性心筋梗塞の既往があるため入院後に心エコー検査を行ったところ，
心尖部は高度に壁運動低下し同部位の壁在血栓を認め，同血栓を塞栓源とす
る腎梗塞発症と考えられた．全身造影 CT，頭部 MRI では他臓器の梗塞は確
認されなかった．治療介入可能な心筋虚血の評価目的で薬物負荷心筋シンチ
を行い，軽度ではあるが全体的なwashout rateの低下を認めたため冠動脈造
影検査を施行したが有意狭窄は認められなかった．ヘパリン点滴からワー
ファリン内服に切り替え以後外来通院とし，1 ヶ月後の心エコー検査では心
尖部血栓は消失していた．川崎病は小児期に発症し，冠動脈後遺症がある場
合は以後成人期にわたる長期加療が重要な意義を持つ．そのため本例は貴重
な症例と考え報告する．

P—026
悪性高血圧により血栓性微小血管症（TMA）を呈した 1 例
石川県立中央病院
吉田　弥生，中島　昭勝，鈴木　一如，藤井　博

症例は 39 歳男性．30 歳ごろより健診で高血圧と腎機能障害（Cr 1.0 mg／dl
程度）を指摘されていたが放置していた．2 か月間で Cr 1.54 mg／dL から 9 
mg／dl に上昇し精査のため入院した．破砕赤血球を伴う溶血性貧血，血小板
減少があり血栓性微小血管障害症（thrombotic microangiopathy；TMA）を
呈していたが，ADAMTS13 活性は正常だった．入院中の眼底検査で乳頭浮
腫や網膜出血などの所見があり高血圧性網膜症を認めたことより，悪性高血
圧に合併した TMA と診断した．降圧療法により血小板減少と溶血性貧血は
速やかに改善し，血圧正常化から約 1 週間遅れて腎機能は改善し退院した．
入院中に施行した腎生検では細動脈内皮の肥厚による閉塞が見られ，悪性腎
硬化症に合致する所見だった．外来で降圧療法を継続し腎機能は改善傾向に
ある．
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P—037
ネフローゼ症候群を発症し，膜性増殖性糸球体腎炎の組織像を
呈したPGNMID の 1例
岐阜県立多治見病院
高見　徳人，井上　昌俊，古林　陽一，杉山　豊

【症例】49 歳，女性．X 年 3 月より下腿浮腫，体重増加を自覚し前医受診，
蛋白尿と尿潜血を認め 4 月に当科紹介となった．尿蛋白 10 g／gCr，TP 4.5 g／
dl，Alb 1.9 g／dl，Cre 0.79 mg／dl，LDL-C 283 mg／dl とネフローゼ症候群を
認めた．腎生検を施行し，光顕では diffuse global にメサンギウム細胞増殖と
管内細胞増多，係蹄の二重化を認め，多くの糸球体で分葉化を伴っており，
電顕上も内皮下，メサンギウム領域に高電子密度沈着物を認め MPGN の組
織像を呈していた．蛍光抗体法では IgG，C3，C1q が係蹄，メサンギウム領
域に顆粒状に沈着を認め，軽鎖染色で Kappa 優位であったことから IgG サブ
クラス染色を追加したところ IgG3 のみ係蹄，メサンギウム領域に陽性で
あった．以上の所見から IgG3—Kappa 型 PGNMID と診断し PSL＋CPA にて
治療を開始した．【考察】PGNMID は単クローン性の IgG 沈着を伴う糸球体
腎炎であり，光顕で MPGN の組織像を呈し，蛍光抗体法では IgG3—Kappa 型
となる頻度が高い．血漿中には M 蛋白や monoclonal IgG が存在しないこと
が多いため，腎生検所見から積極的に疑う必要がある．本症例は光顕像及び
軽鎖染色によって本症例を疑い，IgG サブクラス染色によって本症例と診断
することができた．比較的新しい疾患概念であり，現時点で治療や予後に関
して確立した見解はない．本症例のその後の経過についても文献的考察を加
えて報告する．

P—036
ミトコンドリア関連遺伝子（ADCK4）異常による巣状分節性糸
球体硬化症の一例
1田附興風会医学研究所北野病院，2神戸大学大学院医学研究科
内科系講座小児科
大植　薫1，森田　元1，谷口　美咲1，野津　寛大2，塚本　達雄1

【症例】19 歳男性【主訴】蛋白尿【現病歴】8 歳時に蛋白尿を初めて指摘さ
れ，0.3 g／gCr 程度で持続していた．尿蛋白の増加のため他院で腎生検を施
行，巣状糸球体硬化症（FSGS）の診断であった．ACE 阻害薬を開始するも
尿蛋白は14歳時には2 g／gCrまで増加した．残存腎病態や腎形態異常を認め
なかったが，非持続性心室頻拍と大動脈／下大静脈逆走行を指摘されていた．
プレドニゾロン 30 mg およびシクロスポリン A 100 mg 投与開始されたが，
不完全寛解 II 型であったため当院紹介となった．蛋白尿は 0.7—0.9 g／gCr か
ら 2.5—3.5 g／gCr へ増加し腎機能低下を伴ったため当院で再度腎生検を行っ
た．結果は FSGS NOS variant の所見であった．若年発症のため遺伝子解析
を行ったところ，ADCK4 遺伝子の複合ヘテロ接合体変異を認め，同変異に
よる FSGS と診断された．現在は ARB とコエンザイム Q10（CoQ10）によ
る治療へ転換し経過観察中である．【考察】ADCK4 はミトコンドリアでの
CoQ10 の産生に関わり，足細胞のバリア機能に寄与する．ADCK4 変異によ
る FSGS はほとんどが 10 代に腎機能低下を生じ，一部の例では CoQ10 補充
の有効性が報告されている．ステロイド或いは免疫抑制剤治療抵抗性の
FSGSにおいて遺伝子解析は無効な治療継続を回避する上で有用と思われる．

P—035
重症新型コロナウィルス感染症（COVID—19）に対して，
Favipiravir を使用した維持透析患者の 1例
1名古屋大学医学部附属病院卒後臨床研修・キャリア形成支援セ
ンター，2名古屋大学医学部腎臓内科，3名古屋大学附属病院救急
科，4名古屋大学附属病院中央感染制御部
笠原　理夏1，齋藤　尚二2，古志　衣里2，小杉　智規2，後藤　
縁3，沼口　敦3，手塚　宜行4，八木　哲也4，丸山　彰一2

【症例】50 歳台，女性．既往歴は糖尿病．末期腎不全のため X－3 年より維持
血液透析開始．現病歴は，Y－6 日，COVID—19 患者と接触．Y－2 日より発
熱，Y 日 PCR 検査で陽性と判明し当院へ搬送．CT 所見より COVID—19 肺炎
と診断．Y 日より Lopinavir／Ritonavir を，Y＋1 日より Ciclesonide を開始し
たが症状は悪化．Y＋6 日に人工呼吸器管理となり，Favipiravir の投与を開
始（14 日間投与）．経過を観察したが，ALP／γGTP の上昇以外は目立った副
作用は認めなかった．呼吸状態は次第に改善し，Y＋24 日以降繰り返し PCR
検査で陰性を確認した後に二度抜管を試みたが，喀痰が多量で喀出困難のた
め不成功，気管切開となった．【まとめ】COVID—19 は基礎疾患のある患者
では重症化しやすく，本例でも治療経過は順調ではなかった．Favipiravir は
有効な治療薬の一つとして期待されているが，透析患者に Favipiravir を投
与した報告はほとんど見られず，投与量や副作用など不明な点も多い．本例
では通常量を投与したが，副作用をほとんど認めずに使用することができた．

P—034
多発性囊胞腎様の画像所見を呈した後天性多囊胞化萎縮腎の症
例
1地方独立行政法人佐世保市総合医療センター，2医療法人誠医
会川冨内科，3長崎大学病院腎臓内科
山下　由恵1，明穂　尚基1，阿部　伸一1，川冨　正弘2，西野　友
哉3

61 歳女性．X－14 年に健康診断で糖尿病を指摘され近医で糖尿病治療を開始
された．この際すでに糖尿病性末梢経障害，網膜症を認めていた．X－8 年 4
月に腎機能と蛋白尿の増悪を認め（Cr 2.77 mg／dL，尿蛋白 16 g／gCr）当科
に紹介された．腎機能は徐々に増悪し，X－7 年 1 月に末期腎不全による全身
浮腫，肺水腫のため血液透析を開始した（Cr 5.74 mg／dL，eGFR 6.7 ml／min／
1.73 m2）．糖尿病合併症の既往や高度の蛋白尿，急速な腎機能悪化から原疾
患は糖尿病性腎症と考えた．X－10 年に撮像された腹部 CT では両腎に軽度
の萎縮を認めるものの目立った囊胞はなかった．X－7 年透析導入後の腹部
CT では両腎に数個の小囊胞を認めるのみであった．その後悪性腫瘍検索目
的に毎年全身 CT を撮像しており，両腎囊胞は数・大きさともに増大した．
X 年に撮像した腹部 CT では多発性囊胞腎（PKD）様となり，腎容積は 1741 
ml まで増大した．【考察】後天性多囊胞化萎縮腎（ACDK）は末期腎不全患
者や長期透析患者に高頻度にみられる所見である．通常 ACDK の腎は萎縮
しているかもしくは通常のサイズで囊胞のほとんどが 0.5 cm 以下とされる．
ACDK 由来の囊胞が透析導入後の 7 年間で増大し PKD 様の画像所見をとっ
た稀な症例を経験したため報告する．

P—033
魚骨の穿通により腸腰筋膿瘍を生じた透析患者の一例
1長崎大学病院腎臓内科，2長崎大学病院血液浄化療法部
桑野　克久1，辻　清和1，鳥越　健太1，山下　鮎子2，牟田　久
美子1，太田　祐樹1，浦松　正1，望月　保志2，西野　友哉1

【症例】65 歳女性．腎硬化症による末期腎不全で 3 年前に血液透析を開始し
た．X－30 日に鯛のあら煮を食べ，その数日後から発熱，嘔吐が出現した．
X－14 日に腰部痛を自覚するようになり，前医で WBC 16300／μL，CRP 18 
mg／dL と炎症反応が高値であり，CT で腸腰筋膿瘍と診断された．血液培養
は陰性で起炎菌が不明であり，広域抗菌薬で加療されたが改善に乏しく，X
日に当院へ転院となった．CT ガイド下でドレナージを行い，排膿培養で
Bacteroides fragilis と Streptococcus anginosus が検出された．また CT で十
二指腸下行脚に腫瘤性変化とそれに接した腸腰筋膿瘍内に魚骨と思われる線
状の構造物が認められ，魚骨の十二指腸から腸腰筋への穿破による続発性腸
腰筋膿瘍と考えられた．持続ドレナージとともに抗菌薬治療を継続し軽快に
至った．【まとめ】魚骨の穿通による透析患者の腸腰筋膿瘍の報告は少なく，
文献的考察を加え報告をする．

P—032
維持透析中に原因不明の呼吸不全と心停止を認め，ギランバ
レー症候群と診断した一例
1熊本赤十字病院診療部初期研修医，2熊本赤十字病院腎臓内科
徳田　雄平1，濱之上　哲2，石塚　俊紀2，川端　知晶2，豊田　麻
理子2，早野　俊一2

【症例】59 歳男性【既往歴】19 歳時に脊髄損傷あり ADL 全介助，10 年前よ
り維持透析開始【病歴】X－7 日より呼吸苦出現し近医受診．CRP 上昇のみ
認め LVFX 内服するも呼吸苦増悪したため，X－3 日より近医入院し酸素投
与と LVFX 投与継続されていた．X 日に不穏言動と治療に対する拒否があり
当院へ紹介搬送となった．【入院後経過】来院時酸素化低下，二酸化炭素貯留
あり人工呼吸器管理を行った．意識障害の鑑別目的に腰椎穿刺行った結果，
蛋白細胞乖離を認めギランバレー症候群が疑われた．X＋3 日に急激な徐脈
から心停止となったが，冠動脈病変は認めなかった．提出した髄液中の抗
GM1 抗体が陽性と X＋15 日に判明し，ギランバレー症候群による呼吸不全，
心停止と考えられた．症状持続していたため神経内科と協議し，X＋33 より
血漿交換を行ったが著明な改善は見られなかった．その後も人工呼吸器管理
を離脱できず，圧損傷による気胸，皮下気腫，縦隔気腫を発症するとともに
MRSA 菌血症も合併し，敗血症性ショックで死亡した．【考察】維持透析患
者における呼吸不全，心停止の原因としてギランバレー症候群の報告例は少
ないため，文献を交えて考察を行う．
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P—043
妊娠高血圧腎症として発症したループス腎炎の 1 例
富山県立中央病院内科
海古井　大智，村井　沙耶佳，豊田　善真，牧石　祥平，舟本　
智章，篠崎　康之，川端　雅彦

【症例】20 歳代女性．妊娠前に検尿異常や高血圧の指摘はない．妊娠初期か
ら尿蛋白 1＋を認め，梅毒血清反応生物学的偽陽性を指摘された．妊娠 30 週
時に尿蛋白 3＋となり，体重増加と浮腫，高血圧（150／90 mmHg），血清 Cr 
1.33 mg／dL，血小板数 5 万／μL，胸水貯留を認めたため，妊娠高血圧腎症の
診断で救急搬送され，妊娠 33 週 3 日で緊急帝王切開術を行った．出産後も
1.5 g／gCr 以上の尿蛋白が持続し，抗核抗体＞1280 倍（HOMO），抗 ds-DNA
抗体＞380 IU／mLが判明した．ループスアンチコアグラント陽性，CH50 17.2 
IU／mL の低補体価，Hb 8.8 g／dL，ハプトグロビン 3 mg／dL の溶血性貧血を
あわせて，全身性エリテマトーデスと診断した．血清 Alb 1.8 g／dL，尿蛋白
5.1 g／gCr とネフローゼ症候群を呈し，産後 4 週よりアスピリンとプレドニゾ
ロン 40 mg／day で治療を開始した．産後 7 週での腎生検でループス腎炎 III

（A）＋V 型と診断した．ヒドロキシクロロキンとミコフェノール酸モフェチ
ルを併用し現在，尿蛋白陰性，腎機能正常，抗 ds-DNA 抗体陰性を維持して
いる．【考察】妊娠後期に発症しネフローゼ症候群を呈したループス腎炎の症
例を経験した．本例では妊娠高血圧腎症の経過をたどり，帝王切開術後の腎
生検により診断が明らかとなった．興味深い症例と考え報告する．

P—042
腎生検により軽鎖型MGUSに伴う軽鎖沈着症の診断に至った一
例
1佐世保市総合医療センター腎臓内科，2長崎腎病院，3佐世保市
総合医療センター血液内科，4産業医科大学医学部第 2 病理学教
室，5長崎大学病院腎臓内科
池見　悠太1，林　可奈子2，阿部　伸一1，牧山　純也3，片渕　瑛
介4，西野　友哉5

【症例】47 歳男性．X 年 3 月の健診で尿蛋白 3＋，尿潜血 1＋を指摘された．
4 月初旬から下腿浮腫を自覚し，5 月中旬に近医を受診した．Cr 4.11 mg／dL
と腎機能障害を認め当科に紹介された．ANCA 等の自己抗体，血清 M 蛋白，
尿中 BJP は陰性であった．蛋白尿は 7 g／day と高値であったが血清アルブミ
ンは 3.3 g／dL と保たれていた．腎生検を行い，19 個中 4 個の糸球体で結節性
分節性硬化を認め，糖尿病性腎症や軽鎖沈着症が鑑別に挙がった．免疫染色
でκ鎖の糸球体係蹄，尿細管基底膜への沈着を認め軽鎖沈着症と診断した．
血液疾患を疑い血液内科に紹介し，骨髄穿刺・フローサイトメトリーを行い
骨髄腫は否定された．血清遊離軽鎖κ／λ比は 1.88 と上昇しており軽鎖型
monoclonal gammopathy of undetermined significance（MGUS）とそれに
伴う軽鎖沈着症と診断した．8 月中旬よりボルテゾミブ，デキサメタゾンに
よる治療を開始したが，腎機能改善には至らず血液透析導入となった．【考
察】腎生検により軽鎖型 MGUS に伴う軽鎖沈着症の診断に至った一例を経験
した．軽鎖型 MGUS に伴う軽鎖沈着症の報告は少なく，示唆に富む症例と考
え文献的考察を含めて報告する．

P—041
血栓性微小血管障害と巣状糸球体硬化症にて急激な腎障害に
至った一例
1紀南病院腎臓内科，2市立札幌病院病理診断科，3和歌山県立医
科大学腎臓内科
楠部　万莉1，大澤　恒介1，山野　由紀子1，小林　聡1，辻　隆
裕2，重松　隆3，橋本　整司1

80 歳代女性．昨年シェーグレン症候群の診断を受けて経過観察されていた．
その際の Cr 1.0 で，尿蛋白の定性は＋＋であった．半年後の受診時に Cr 2.6
と腎障害を認め当科紹介入院．多量の蛋白尿を認めネフローゼ症候群を伴っ
ていた．ステロイド（PSL 0.8，g／Kg／日）で治療を開始するも反応乏しく，
その 2 週間後には透析導入となった．原因検索のために腎生検施行．分節性
硬化を認める糸球体では podocyte の腫大を多数に認め，メサンギウムの拡
大や基底膜の二重化を認めた．尿細管間質に著変認めなかった．蛍光染色は
有意な所見なく，電顕所見でも EDD や免疫複合体はなく内皮細胞傷害が高
度にびまん性に認められ血栓性微小血管障害（TMA）とそれに伴う二次性巣
状糸球体硬化症（FSGS）を疑う所見であった．TMA と FSGS が同時に観察
されることは稀ながらも報告されており，抗がん剤のよるものが多く，他に
は移植や高血圧によるものがある．本例の正確な要因は指摘できないが，免
疫複合体は確認されず，ステロイドも効果がなかったことより自己免疫の関
与は少なそうであり，急激に腎機能が廃絶したことも踏まえて課題の多い症
例と考えた．今後の症例の蓄積を期待したい．

P—040
臨床的には IgA 血管炎と考えられた指節間関節腫脹を伴う full-
house nephropathy の幼児例
1大阪医科大学小児科，2寺嶋・塚田こどもクリニック，3有澤総
合病院血液浄化センター
松村　英樹1，藤井　裕子1，白数　明彦1，中島　充2，中倉　兵
庫3，芦田　明1

〈症例〉5 歳女児．4 歳 10 か月ころに左第 2・第 3 指および右第 4 指の近位指
節間関節の腫脹が出現，発熱や疼痛はなく運動にも影響なく経過観察となっ
ていた．半年後の MRI では滑膜肥厚を指摘された．その頃より左足関節腫脹
と両下肢に紫斑が出現し，近医入院となった．血液検査では明らかな異常は
なく，検尿で尿蛋白と尿潜血を認め，IgA 血管炎と臨床的に診断された．そ
の後，速やかに紫斑および足関節腫脹は消失し，近位指節間関節腫脹も徐々
に改善したが，尿潜血（1＋）および尿蛋白／クレアチニン比 0.5～1.0 程度の
蛋白尿が持続するため，5 歳 4 か月時に腎生検を施行した．光顕では，軽度
のメサンギウム増殖と管内増殖を伴い，半月体形成や明らかな基底膜変化は
認めなかった．蛍光抗体染色ではフルハウスパターン，電顕では上皮下や基
底膜内に EDD を認め，ループス腎炎が疑われる組織像だった．しかし，血
液検査では低補体血症はなく，各種自己抗体も陰性で，SLE の診断基準は満
たさなかった．〈考察・結語〉患児は小関節腫脹を伴う非典型な IgA 血管炎
のため腎生検を施行したところ，ループス腎炎を疑う腎組織像を認めた．
SLE の初期症状である可能性があり，慎重な経過観察を行っていく．

P—039
間質性肺炎の経過中に顕微鏡的多発血管炎による急速進行性糸
球体腎炎を発症した一例
北野病院
谷口　美咲，寺柿　万理子，遠藤　知美，武曾　惠理，福井　基
成，塚本　達雄

【はじめに】間質性肺炎には Myeloperoxidase antineutrophil cytoplasmic 
antibody（MPO-ANCA）陽性例が散見され，最近では「肺限局性血管炎」と
いう新しい疾患概念が提唱されている．今回我々は間質性肺炎の経過観察中
に MPO-ANCA 陽性となり，急速進行性糸球体腎炎の経過をとった一例を経
験した．【症例】79 歳男性【現病歴】X－2 年に人間ドッグにて慢性呼吸不全
を指摘され，当院呼吸器内科受診した．胸部 CT で両下肺底部網状影と線維
化を認め，気腫合併肺線維症の疑いでスピリーバ吸入処方で加療されてい
た．初診時は ANCA 陰性であった．X 年 2 月より倦怠感と関節痛を自覚す
るようになり KL—6 上昇を指摘されていた．X 年 4 月 MPO-ANCA 陽性（78.9 
U／mL）が判明し，尿蛋白・顕微鏡的血尿及び腎機能低下（血清 Cr 0.64→1.23 
mg／dL）が出現したため当科紹介となった．【臨床経過】腎生検にて採取さ
れた糸球体 18 個の内 9 個で細胞性及び線維細胞性半月体形成を認め，細動脈
炎も認めた．蛍光抗体法では pausi-immune pattern を示した．顕微鏡的多発
血管炎による急速進行性糸球体腎炎と診断し，PSL 500 mg×3 日間施行後，
PSL 内服と IVCY による加療を開始した．【考察】間質性肺炎経過中に MPO-
ANCA 陽性となり全身性血管炎による急速進行性糸球体腎炎を呈した一例
と考えられ文献的考察を加えて報告する．

P—038
膜性腎症と異常リポ蛋白 Lp8 を認めた後天性 LCAT 欠損症の一
例
1岡山大学病院腎臓・糖尿病・内分泌内科，2セルジェンテック株
式会社，3千葉大学病院未来開拓センター，4千葉大学病院糖尿
病・代謝・内分泌内科学
中島　有理1，大高　望1，中司　敦子1，杉山　斉1，麻生　雅
是2，黒田　正幸3，横手　幸太郎4，和田　淳1

【症例】72 歳，男性．X－7 年に非小細胞肺癌の為ゲフィチニブ・化学放射線
療法で加療された．X 年に CT で少量胸水や胸腔内小結節を認めたが PET-
CT で集積を認めず再発なしと判断された．その後下腿浮腫・胸水貯留の増
悪を認め，ネフローゼ症候群を呈しており当科紹介入院となった．角膜混濁
なし，尿蛋白 11.0 g／gCr，Cr 1.03 mg／dL，HDL-C 13 mg／dL，コレステロー
ルエステル比 14.2％．Hb 10.7 g／dL，標的赤血球陽性，LCAT 活性定量下限
以下，抗 LCAT 抗体陽性．さらに HPLC で異常リポ蛋白 Lp8 を認めた．腎
生検蛍光で IgG，IgA の係蹄壁に顆粒状の沈着を，光顕で係蹄壁肥厚・spike
形成を認めた．電顕で上皮下・基底膜に高電子密度沈着物と空胞を伴った脂
質沈着を認めた．以上より後天性 LCAT 欠損症と膜性腎症の合併と診断し
た．X＋1 年 3 月より PSL 40 mg／日を開始し速やかに尿蛋白は減少し脂質プ
ロファイルは正常化した．【考察・結語】LCAT 抗原抗体複合体が膜性腎症
の出現に関与し，LCAT 阻害抗体による異常リポ蛋白 Lp8 の出現が糸球体脂
質沈着をもたらしたと考えられた．



688 日腎会誌　62（6）2020

P—049
若年発症ネフローゼ症候群で Proliferative glomerulonephritis 
with monoclonal IgG deposits（PGNMID）が疑われた 1 例
1木沢記念病院腎臓内科，2愛知医科大学病院腎臓リウマチ膠原
病内科，3木沢記念病院泌尿器科，4国立病院機構千葉東病院臨床
病理診断部
石原　知美1，戸田　昌良1，小野　澄比佐1，宮本　敢右1，勝野　
敬之2，石原　哲3，北村　博司4，伊藤　恭彦2

【緒言】PGNMID は，単クローン性免疫グロブリン関連腎症の中でパラプロ
テインが糸球体に沈着する疾患の 1 つとして知られているが，症例数が少な
くその実態も不明な部分が多い．【経過】生来健康の 27 歳女性．X－1 年 12
月腹部膨満出現．X 年 1 月近医受診．2 月 1 日に右鼠径ヘルニアで当院外科
紹介受診．胸腹水貯留，高度蛋白尿，低アルブミン血症を認め，2 月 13 日当
科紹介受診．2 月 14 日よりステロイドパルス療法実施し，2 月 17 日に腎生検
施行した．ステロイド治療により尿蛋白減少，血清アルブミン値の上昇と胸
腹水の消失を認めた．腎生検は光学顕微鏡で膜性増殖性糸球体腎炎様の所見
を認め，蛍光抗体法で IgG，C3，C1q，κにメサンギウム領域と係蹄に沈着
し，IgG サブクラスは IgG3—κに有意な沈着を認めた．電子顕微鏡ではメサ
ンギウム基質に高電子密度沈着物を認め，メサンギウム間入と内皮下に塊状
や顆粒状の沈着を認め PGNMID が疑われた．【結語】今回，若年発症ネフ
ローゼ症候群で PGNMID が疑われた症例を経験したため，文献的考察を踏
まえて報告する．

P—048
LDL アフェレーシスが緊急透析療法の離脱に有用であった巣状
糸球体硬化症の一例
岡崎市民病院
志貴　知彦，近藤　里佐子，越川　佳樹，宮地　博子，小島　昌
泰，朝田　啓明

症例 68 歳男性，既存症：2 型糖尿病，高血圧，脂質異常症．201X 年 8 月，
入院－14 日に全身性浮腫と体重増加（67 kg から 7 kg へ増加）を自覚．近医
にて蛋白尿，低蛋白血症，血清 Cr 上昇を指摘され紹介受診．入院第 2 病日
に腎生検施行．第 3 病日にステロイド内服（PSL 60 mg）を開始．入院後よ
り乏尿の状態がつづき第 5 病日には体重 82 kg まで増加し，緊急血液透析を
開始．第 17 病日シクロスポリン 125 mg を開始．その後も無尿が持続した．
血清LDL-C 257 mg／dlと高値であり，Lipid Nephrotoxicityの病態を想定し，
第 30 病日から LDL アフェレーシスを導入した．第 33 病日より利尿を得られ
透析を離脱した．蛋白尿 2.0 g／gcre と寛解は得られていない状態ではあった
が，体重 63 kg まで改善し，第 51 病日退院となった．退院後の 2 週間後の外
来で，蛋白尿 0.32 g／gcre 改善し，その後 PSL 漸減するも増悪なく経過して
いる．考察：巣状糸球体硬化症に対する LDL アフェレーシスの早期導入で治
療効果が得られたという報告を散見する．本症例はステロイドとの併用で早
期に腎機能の改善に至った症例と考え，若干の文献的考察を加えて報告する．

P—047
リツキシマブと遷延性低 IgG 血症：中止後も低 IgG 血症が遷延
する小児ネフローゼ症候群 2 例
福岡市立こども病院
前原　健二，郭　義胤，黒川　麻里

【はじめに】リツキシマブ（RTX）は難治性ネフローゼ症候群（NS）に対し
て 2014 年に保険適応されたが，投与後の遷延性低 IgG 血症が問題となって
いる．当科の RTX 投与 23 例の血清 IgG 値を検討したところ，RTX 最終投
与後 2 年以上無再発例 5 例のうち 2 例で 200 mg／dL 台の低 IgG 血症が遷延し
ていた．症例 1：15 歳女児．11 か月時発症のステロイド抵抗性 NS で，ステ
ロイドパルス療法＋シクロスポリン（CYA）治療で寛解したが，頻回に再発
した．8 歳時と 9 歳時に RTX 投与を受けその後再発はない．後療法のミゾリ
ビンも 13 歳時に中止したが，血清 IgG は 200 mg／dL 台で推移し，重症感染
はないもののウイルス感染時に発熱が遷延するため IgG の定期補充を行って
いる．症例 2：6 歳女児．1 歳 2 か月時に急速進行性糸球体腎炎を発症．ステ
ロイドパルス療法，CYA，血漿交換等の治療を行った．一旦寛解するも再
発．2 歳 6 か月時に RTX 投与を行った．その後は間欠的ステロイドパルス療
法やミコフェノール酸モフェチル等の投与により蛋白尿は軽微だが，血清
IgG は 200 mg／dL 台である．【考察】RTX 投与後 B リンパ球の回復とともに
低 IgG 血症は通常改善する．しかし，最終 RTX 投与後 B リンパ球が回復し
ても低 IgG 血症が遷延する例があり，今後の病態解明と対策が重要である．

P—046
治療に苦慮した高齢者発症 idiopathic non-lupus full-house 
nephropathy の一例
川崎医科大学総合医療センター総合内科学 3
岡本　叡明，卜部　恵莉子，依光　大祐，大城　義之

【症例】80 歳，女性【現病歴】X 年 9 月に両側の下腿浮腫を自覚し，蛋白尿
を認めネフローゼ症候群が疑われ同年 10 月近医より当院へ紹介受診となっ
た．【診断】蛋白尿 8.3 g／gCr，血尿 2＋，血清 Alb 2.9 g／dL，TCHO 314 mg／
dl，血清 Cr 0.86 mg／dL，eGFR 48.2 mL／min とネフローゼ状態であり，抗核
抗体および抗 DNA 抗体陽性，低補体血症を認めたが，SLE を示唆する臨床
症状は認めなかった．腎生検所見では，膜性増殖性腎炎 III 型で蛍光抗体法
は full-house pattern を呈していた．【経過】臨床症状はなかったが血清学お
よび腎生検所見からはループス腎炎 IV 型に対する治療が適切と考え，メチ
ルプレドニゾロン 500 mg×3 日間投与後プレドニゾロン 30 mg／日の投与と
MMF 500 mg／日の投与を開始し，抗DNA抗体の陰性化および蛋白尿の減少
効果を認めたが，低補体血症は継続していた．治療開始約 2 か月後に呼吸状
態の悪化を認め，間質性肺炎が疑われ，免疫抑制剤をシクロドホスファミド
500 mg／月の点滴静注に変更し，肺病変の進行は抑制された．【考察】本症例
は idiopathic non-lupus full-house nephropathy（FHN）の概念に当てはまる
病態と考えられる．Non-lupus FHN の腎予後は悪いとされている．高齢でも
あることから，ステロイド，免疫抑制剤の大量長期投与もリスクがある症例
であり治療に難渋したた症例として，考察を加え報告する．

P—045
TMA様の内皮障害を呈し診断に苦慮した高齢者ネフローゼ症候
群の 1 例
京都民医連中央病院腎臓内科
松田　航一，河合　裕美子，岡田　あかね，木下　千春

【はじめに】今回，TMA の病態を認めず診断に苦慮した TMA 様の内皮障害
を呈した NS を経験したので報告する．【症例】86 歳男性．慢性心不全，甲
状腺機能低下症にて通院中．2 週間前突然浮腫を発症し入院．尿蛋白 4.39 g／
日，Alb 1.7 mg／dL よりネフローゼ症候群と診断．入院前 Cr 0.83 mg／dL か
ら 1.27 mg／dL と腎機能悪化．血尿はなし．Selectivity Index は 0.06．糖尿病
歴はなし．15 本×50 年の喫煙歴あり．ANA 陰性．血小板減少や溶血性所見
なし．第 7 病日に腎生検を施行．糸球体 25 個中 9 個は完全硬化．残る糸球体
には巣状分節性にメサンギウム基質増加と細胞増殖あり．その内の糸球体に
分節性にメサンギウム融解，係蹄の二重化を認めた．IF は陰性．EM にてび
まん性の足突起の癒合，内皮下腔軽度の開大とそこへのしみこみの病変と思
われる少量の EDD を認めた．以上から MCD，TMA 様内皮障害と診断．急
速な腎機能の低下があり，第 14 病日にステロイド加療を開始．無尿にて第
17 病日に血液透析を導入．ステロイド著効せず，加療 2 週間後頃より治療拒
否あり．治療介入ができず，最終的に敗血症性ショックにて死亡した．【考
察】喫煙が TMA 様内皮障害を呈すると報告がある．本例では喫煙が TMA
様内皮障害に関与し，慢性的 TMA 様内皮障害がある経過に MCNS が発症し
た可能性があると考えられた．

P—044
ネフローゼ症候群を呈した 1 型ループス腎炎の一例
福井県済生会病院内科
松田　優治，加藤　珠代，潮木　保幸，上川　康貴

【症例】40 歳代，男性．過去の健康診断では，検尿異常は指摘されていなかっ
た．X 年 11 月中旬から全身倦怠感・脱毛を認め，その後に全身性浮腫と尿量
減少を自覚した．12 月上旬に近医を受診し，血清 Cre 7.58 mg／dL，尿蛋白
4＋・定量 8.80 g／gCr と高度蛋白尿を伴う腎機能障害を認めたために同日当
科へ紹介入院した．抗核抗体 640 倍，抗 Sm 抗体・抗 ds-DNA 抗体・抗 U1—
RNP 抗体が陽性，低補体血症，リンパ球減少を呈しており，臨床像と併せて
全身性エリテマトーデス（SLE）と診断した．ループス腎炎として，PSL・
MMF・HCQ による治療を開始し，第 5 病日に腎生検を施行した．光顕では，
糸球体の構造はほぼ保たれていたが，間質にリンパ球や形質細胞の浸潤を認
めた．蛍光染色ではメサンギウム領域に C3c・C1q 陽性で，電顕では内皮下
に高電子密度沈着物と認め，間質には finger-print 様の構造を認めた．一方，
管内管外増殖および基底膜への免疫複合体沈着は認めなかった．1 型ループ
ス腎炎に矛盾はないが，Selectivity Index 0.045 と高選択性を呈し，ステロイ
ド反応性良好であったことから微小変化型ネフローゼ症候群（MCNS）と診
断した．【考察】MCNS を合併した SLE の報告は，検索し得たもので 10 例
に満たない．本例は SLE の発症とともに MCNS を呈したものと考えられる
が，その治療の在り方について既報を踏まえ考察する．
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P—055
急速進行性糸球体腎炎の経過をたどった IgA 腎症の一例
県立広島病院腎臓内科
田中　健太，原田　和，清水　優佳，上野　敏憲，小川　貴彦

【症例】24 歳，男性，ベトナム人【主訴】右下腹部痛【現病歴】2020 年 4 月
中旬に右下腹部痛のため前医を受診し，血液検査で腎機能障害を指摘され，
当科に紹介された．BUN 96.0 mg／dL，Cre 6.57 mg／dL と高度腎機能障害を
認め，尿蛋白 4.43 g／gCr，Alb 2.6 g／dL とネフローゼ症候群を呈しており緊
急入院した．血圧が200／130 mmHgと高くニカルジピンによる降圧治療を開
始し，腎生検を施行した．総糸球体数 26 個，全節性硬化 12 個であり，13 個
の糸球体では高度の管外増殖性変化を認めた．フィブリノイド壊死や赤血球
円柱形成など血管炎を示唆する所見は乏しく，巣状糸球体硬化症の collaps-
ing variant に類似した組織所見であったが，蛍光抗体法でメサンギウム領域
に IgA，C3 の沈着を認め IgA 腎症と診断した．間質では広範な炎症細胞浸
潤を認めた．MPO-ANCA，PR3—ANCA，抗 GBM 抗体，抗 HIV 抗体は陰性
であった．ステロイドパルス療法を施行し，後療法としてプレドニゾロン 60 
mg の内服およびシクロフォスファミドの内服を開始した．第 3 病日に血液
透析を開始し，現在のところ離脱困難で免疫抑制剤の投与を継続し経過をみ
ている．【考察】本症例は腹痛が先行し IgA 血管炎との鑑別が必要であった
が，経過中に紫斑の出現を認めず鑑別は困難であった．治療抵抗性であり，
何らかの上皮細胞障害が病態に関与している可能性も示唆された．

P—054
著明な高カルシウム血症を認めた管内増殖性糸球体腎炎の一例
1紀南病院腎臓内科，2市立札幌病院病理診断科，3和歌山県立医
科大学腎臓内科
大澤　恒介1，山野　由紀子1，小林　聡1，辻　隆裕2，重松　隆3，
橋本　整司1

症例は 70 歳代男性．胃癌と肺癌の既往あるが，抗がん剤による化学療法は
行っていない．X 年 8 月 Cr 0.87 mg／dL であったが，徐々に腎機能低下を認
め，X＋1 年 2 月に当科紹介．血尿を認めるも尿蛋白はほぼ認めず，Cr 1.83 
mg／dL，カルシウム（Ca）11.7 mg／dL,，わずかに血清 M 蛋白陽性（IgMκ；
再検では陰性）．サルコイドーシスや副甲状腺やビタミン D を含む薬剤性な
ど高 Ca 血症を来す疾患は否定的であった．腎生検結果は管内細胞増多を認
めたが，メサンギウム基質の拡大などは認めなかった．尿細管間質は軽度萎
縮を認めるのみで尿細管炎などの所見は認めず，免疫染色では IgM，λ鎖の
弱い沈着を認めた．電顕にてメサンギウム領域に少量のEDDは観察された．
ステロイドの加療を開始後，速やかに Ca 値は正常化した．血尿の改善は乏
しかったが，腎機能増悪速度は緩やかになった．以上尿所見に乏しく，高 Ca
血症を伴った，先行感染のない管内増殖性糸球体腎炎に対してステロイドの
加療を行なった．このような報告は過去になく，病因的な解析には症例の蓄
積が必要性を感じた．

P—053
脳幹型可逆性後頭葉白質脳症（PRES）を合併した半月体形成性
IgA 腎症の一例
1呉共済病院，2中央内科クリニック
草野　真琴1，山本　高嗣1，村岡　史朗1，山内　崇宏1，川岡　孝
一郎1，川合　徹2

【患者】80 代男性【主訴】転倒，歩行障害【病歴】入院 3 ヶ月前に sCre 1.03 
mg／dL，3 週間前に 1.64 mg／dL であった．数日前よりふらつきがあり転倒
し，手指腱まで露出した挫創があり救急外来に搬送された．血圧 196／108 
mmHg と高く，sCre 2.55 mg／dL まで上昇しており尿蛋白および潜血陽性で
あり内科に入院した．【経過】4 ヶ月前より近医での降圧薬を自己中断してい
たことが判明した．第 2 病日の MRI では中脳，橋底部，被蓋，および延髄前
部に FLAIR 高信号を認めた．カルシウム拮抗薬による降圧で第 11 病日には
臨床症状とともに MRI 所見は改善し PRES と考えられた．尿蛋白 3.4 g／g・
Cre，尿沈渣で赤血球数＞100／HPF が持続するため 18 病日に腎生検を施行し
た．メサンギウム細胞に IgA の沈着および細胞性・線維細胞性半月体などの
急性病変を認めた．尿細管のリンパ球浸潤を巣状に認め，小動脈壁に線維性
肥厚を認めた．動脈硬化を背景とした IgA 腎症（H-grade 2A／C-grade 3）で，
急性病変主体であり急速進行性糸球体腎炎に準じ経口プレドニゾロン 0.8 
mg／kg での治療を開始した．【結語】脳幹型 PRES は腎疾患患者で合併が多
いとされる．半月体形成性 IgA 腎症において，降圧薬自己中断による影響も
加わり脳幹型 PRES を発症したと推定された．

P—052
若年女性に発症した多発性血管炎性肉芽腫症の一例
1佐賀県医療センター好生館腎臓内科，2佐賀県医療センター好
生館膠原病内科，3佐賀大学医学部附属病院腎臓内科
池田　裕貴1，橋本　優香1，橋本　康平1，野中　康徳1，松本　圭
一郎1，中村　恵1，末松　梨絵2，福田　誠3，力武　修一3，宮園　
素明3，池田　裕次3

【症例】18 歳女性【経過】X 年 Y 月より右下肢の腫脹と疼痛，再燃を繰り返
す両下腿の紫斑が出現した．症状遷延の為 Y＋4 月 20 日前医を受診，IgA 血
管炎の診断でステロイド少量内服開始となるも，貧血と検尿異常が続く為に
Y＋7 月 12 日に当科紹介となった．精査にて PR3—ACNA の異常高値（7160 
U／ml）を指摘され，同月 18 日に肺胞出血や副鼻腔炎の併発を認められた為，
多発血管炎性肉芽腫症（GPA）の診断で当科入院となった．腎生検後にステ
ロイドパルス療法を含むステロイド投与と RTX 375 mg／m2／週×4 回で治療
を行った所，諸症状は速やかに軽快し，PR3—ANCA も低下した．【考察】若
年発症の GPA は稀である．GPA の治療選択では，CPA は性腺機能障害が問
題となる為，本症例では初期治療に RTX 併用を選択した．GPA の経過や
RTX による副作用に関しては，長期にわたる慎重な経過観察が必要と考え
られる．

P—051
老人性 TTR アミロイドーシスの加療中に紫斑病性腎炎にてネフ
ローゼを発症した一例
黒部市民病院
池田　麻侑美，吉本　敬一，蓬田　大地，倉田　多鶴子，竹田　
慎一

【症例】73 歳男性【主訴】紫斑，血尿，蛋白尿【現病歴】高血圧ならびに虚
血が原因と推定される慢性心不全にて通院中であったが，心不全の急性増悪
のため X－6 月，当院入院となった．心筋生検にて心不全の原因は老人性全
身性ATTRアミロイドーシスと診断したが，X－30日頃より上下肢に紫斑が
出現し，X－18 日より肉眼的血尿，X－6 日より蛋白尿を認めた．尿潜血

（3＋），尿蛋白（3＋），UP／Cr：4.02 g／gCr，Alb 2.7 g／dL，BUN／Cr：32.0／
1.2，腎生検にて蛍光抗体法で IgG（＋），IgA（＋），C3（＋），光顕で糸球体
に管内増殖性糸球体腎炎の所見を認めた一方で DFS 染色は陰性であった．
電顕ではメサンギウム領域に electron dense deposit を認めた．紫斑病性腎
炎と診断し，X＋7 日よりステロイドによる加療を開始したところ軽快した．

【考察】老人性全身性 ATTR アミロイドーシスの重症心不全の加療中に紫斑
病性腎炎にてネフローゼを発症した一例を経験した．アミロイドーシスはネ
フローゼに加えて紫斑を呈することもあり鑑別診断が重要となる．また，心
アミロイドーシスの治療経過における腎病変の併存の影響を心腎連関症候群
の機序を踏まえ文献による考察を含め報告する．

P—050
感染性心内膜炎後に FSGS collapsing variant を生じた 1 例
1国立病院機構呉医療センター腎臓内科，2中央内科クリニック
半田　祐喜1，高橋　俊介1，京田　尚子1，吉田　健1，川合　徹2

【症例】50 歳，男性【主訴】下腿浮腫【既往歴】齲歯，感染性心内膜炎【現
病歴】X 年 1 月に感染性心内膜炎と診断され，X 年 4 月に大動脈弁および僧
帽弁置換術を行われた．X 年 5 月の血液検査で血清クレアチニン 3.84 mg／dL
と上昇し，尿蛋白クレアチニン比 28.45 g／gCre，血清アルブミン 1.2 g／dL と
ネフローゼ症候群を認めたため当科紹介され，精査加療目的に入院した．【入
院後経過】入院 8 日目に腎生検を施行し，翌日より 3 日間ステロイドパルス
療法を行った．その後プレドニゾロン 60 mg の内服を行ったが治療反応性は
乏しく，入院 12 日目に血液透析を導入した．腎生検の結果は，FSGS collaps-
ing variant であった．プレドニゾロンは漸減中止し，入院 55 日目に退院し
た．その後は近医にて維持透析を継続する方針とした．【考察】感染性心内膜
炎後にネフローゼ症候群と急性腎不全を発症し，腎生検で FSGS collapsing 
variant と診断された症例を経験したため，文献的考察を加えこれを報告す
る．
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P—061
多数の自己免疫疾患を背景に有し，ループス腎炎と診断した 1
例
1田附興風会医学研究所北野病院腎臓内科，2田附興風会医学研
究所北野病院リウマチ膠原病内科，3関西電力病院病理診断科
小倉　早奈恵1，遠藤　知美1，林　綾乃1，井村　嘉孝2，桜井　孝
規3，武曾　惠理1，塚本　達雄1

【症例】シェーグレン症候群・全身性強皮症・原発性胆汁性胆管炎・慢性甲状
腺炎を基礎疾患に持つ 50 代女性．X－3 年 1 月より尿潜血（±）出現，X－2
年 1 月より尿蛋白（＋）出現し，2 月に腎臓内科を紹介された．X－1 年 10
月より体重増加と共に蛋白尿増加し，X 年 4 月には尿蛋白 1.7 g／gCr まで増
加・腎機能の緩徐な増悪あり，X 年 5 月に腎生検を施行した．光顕で軽度の
メサンギウム増殖とスパイク形成を認め，免疫蛍光染色では基底膜を中心と
して免疫グロブリンおよび補体沈着はフルハウスパターンを呈し，電顕では
基底膜以外に一部メサンギウム領域を含め内皮下及び上皮下に electron 
dense depositを認めた．臨床徴候および血清学的には全身性エリテマトーデ
ス（SLE）と診断できないが，組織学的にループス腎炎 5 型＋3 型（A／C）と
診断した．9 月から経口プレドニゾロン・ミコフェノール酸モフェチルで治
療開始し，蛋白尿は減少し，腎機能の増悪の進行は治まった．【考察・結語】
多数の自己免疫疾患を背景に有し，SLE の診断基準は満たさないものの，腎
生検にてループス腎炎と診断し，治療が有効であった症例を経験した．

P—060
腎細胞癌に関連した IgA 腎症と診断した高齢者の一例
1古賀病院 21 腎臓内科，2古賀病院 21 泌尿器科，3福岡大学医学
部病理学
花井　麻友子1，南　麻希1，岩田　菜津美1，岩谷　龍治1，徳田　
雄治2，久野　敏3，奥田　誠也1

【症例】84 歳 男性　虚血性心疾患で X－6 年 PCI，X－4 年 CABG の治療歴
があり循環器内科で加療中であった．経過中尿潜血・尿蛋白ともに（－）か
ら（1＋），血清 Cre 値 0.7～0.8 mg／dL 台で経過していたが，X 年 8 月以降進
行性の腎機能障害が出現し，同年 1 月当科初診．初診時の腎エコーで右腎下
極に血流豊富な 3 cm 大の mass lesion を認め，造影 CT で腎細胞癌と診断，
X年12月13日ロボット支援腹腔鏡下腎部分切除術を施行した．腎組織では，
巣状に軽度のメサンギウム細胞増殖を認めたが，半月体形成や管内細胞増多
は認めなかった．間質の線維化，尿細管萎縮は軽度で細胞浸潤所見は認めな
かった．蛍光抗体法ではメサンギウムに IgA，C3 が著明に沈着しており IgA
腎症と診断した．腎細胞癌の組織診断は clear cell carcinoma であった．術後
血清 Cre 値は 0.85 mg／dL まで改善し退院，現在外来経過銀察中である．【考
察】悪性腫瘍と関連する糸球体腎炎としては膜性腎症が一般的であるが，充
実性腫瘍，特に腎細胞癌に伴う腫瘍随伴症候群としての IgA 腎症も稀に報告
されている．今回我々は腫瘍随伴症候群としての IgA 腎症の一例を経験した
ので文献的考察を加え報告する．

P—059
リバーロキサバン投与中に血栓性微小血管障害症，脳梗塞を発
症した抗リン脂質抗体症候群の 1例
1小松市民病院内科，2石川県立中央病院腎臓内科・リウマチ科，
3金沢大学病院リウマチ・膠原病内科
谷山　雄一1，堀田　成人1，蔵島　乾3，原　怜史3，小市　真
琴2，鈴木　一如2，藤井　博2，中島　昭勝2，川野　充弘3

【症例】34 歳女性．【主訴】なし．【現病歴】22 年前に顔面紅斑，光線過敏症，
白血球減少，抗 ds-DNA 抗体陽性，抗 Sm 抗体陽性，抗核抗体 640 倍より全
身性エリテマトーデスと診断され，経口プレドニゾロン 20 mg／日が開始さ
れた．3 ヶ月前に左下肢の腫張が出現し，深部静脈血栓症と診断され，リバー
ロキサバンが投与された．今回，腎障害，尿蛋白を指摘され，当科に紹介さ
れた．溶血性貧血，血小板減少に加え，腎生検で糸球体基底膜の二重化，細
動脈の繊維性血管閉塞がみられ，ADAMTS13 活性正常であったことから，
二次性の血栓性微小血管障害症を疑った．頭部 MRI で脳梗塞があり，ループ
スアンチコアグラント陽性であったことから，抗リン脂質抗体症候群と診断
した．リバーロキサバンをワルファリンに変更し，腎障害，貧血，血小板減
少は改善した．【考察】抗リン脂質抗体症候群に対する直接経口抗凝固薬

（DOAC）の有効性は確立しておらず，本例のように DOAC 投与中に新たな
血栓症を発症する場合があるため，注意すべきである．

P—058
高Ca血症を契機として診断された血管内大細胞型 B細胞リン
パ腫（IVLBCL）の一剖検例
1釧路赤十字病院，2同病理診断部，3市立釧路総合病院病理診断
部
古川　将太1，牧田　実1，立野　正敏2，瀬川　恵子3

【症例】64 歳男性．10 日前より続く発熱，腰痛にて前医受診．腎盂腎炎の診
断にて LVFX 処方されたが，改善は見られなかった．5 日後の再診時に炎症
反応の上昇と軽度の腎機能障害，高 Ca 血症を認め入院となる．CTRX 点滴
施行されたが，Cr 5.4 mg／dl と腎機能増悪，補正 Ca 13.2 mg／dl と高 Ca 血症
の増悪を認め，第 6 病日当科転院となる．転院後にビスホスホネート，カル
シトニン製剤点滴にて高 Ca 血症の改善が見られたが，腎機能更に増悪し第
8 病日より血液透析導入した．第 12 病日に突然 VT・VF となり心肺蘇生措
置を施行したが約 2 時間後に死亡確認となる．剖検にて腎臓，肝臓，脾臓，
心臓，膵臓，胆囊，肺などほとんど全ての臓器に腫瘍細胞の浸潤を認めた．
異形成の強い大型リンパ球のびまん性増殖があり，免疫組織学で CD20 陽性
が確認された．明らかなリンパ節腫大を認めないことなどから IVLBCL と診
断した．死因は腫瘍細胞の心臓浸潤に伴う伝導障害が原因と考えられた．【考
察】IVLBCL に伴う高 Ca 血症では腫瘍による PTHrP もしくは 1,25

（OH）2VitD 産生によるものが大半を占めるが，本症例では PTHrP，1,25
（OH）2VitD いずれも低値であった．骨髄に腫瘍細胞の浸潤を認め，骨からの
Ca 融解による高 Ca 血症と考えられ文献学的考察を加えて報告する．

P—057
診断に苦慮したが積極的治療を行った抗糸球体基底膜腎炎の一
例
高知大学医学部附属病院内分泌代謝・腎臓内科
刑部　有紀，松本　竜季，安田　早佑理，山本　博隆，橿尾　
岳，猪谷　哲司，西川　浩文，大出　佳寿，島村　芳子，谷口　
義典，堀野　太郎，寺田　典生

症例は 71 歳女性．感冒症状があり前医を受診，肺野に散在性の浸潤影を認
め，血液検査にて炎症反応上昇，腎機能低下，蛋白尿，血尿を認め同日入院．
抗菌薬治療が行われたが，状態の改善なく，RPGN として入院 11 日目より経
口 PSL 40 mg を開始．入院 13 日目に抗 GBM 抗体強陽性（抗体価＞350 U／
ml）が判明し，肺胞出血を伴う抗糸球体基底膜腎炎と診断．ANCA は陰性で
あった．ステロイドパルス（mPSL 1 g／日×3 日間）施行され，経口 PSL 40 
mg 内服を開始された．入院 17 日目，精査加療目的に当院転院．転院時，Cre 
6.09 mg／dl と低下あり，アシドーシスも認めており，転院 4 日目に透析導入．
転院 11 日目より血漿交換を施行した．抗糸球体基底膜腎炎は，RPGN の 8％
程度を占めるとされる．急速に病状が悪化するため早期に初期治療ステロイ
ド大量療法，シクロホスファミド，血漿交換の併用療法を行うことが推奨さ
れている．本症例は初期症状としては感冒症状のみであったが，RPGN の経
過を呈したことにより本疾患に対する検査が行われ診断に至った．RPGN に
対して本疾患を鑑別に考慮し早期治療につなげることが重要であると考えら
れた．

P—056
小腸出血を発症した顕微鏡的多発血管炎の 1例
1佐賀県医療センター好生館，2佐賀大学医学部附属病院腎臓内
科
松本　圭一郎1，橋本　康平1，野中　康徳1，中村　恵1，橋本　優
香2，永田　絢子2，福田　誠2，力武　修一2，宮園　素明2

【症例】82 歳，女性．【現病歴】X－16 年より，糖尿病の診断で近医にて外来
経過観察を受けていた．X－3 年 3 月，HbA1c 7.3％，Cre 1.58 mg／dL，UPCR 
2.2 g／gCr のため糖尿病性腎症を疑われ，当科にて腎症 4 期と診断された．
X－1 年 4 月に Cre 2.56 mg／dL，eGFR 15 ml／min／1.73 m2，X 年 3 月には
CRP 0.14 mg／dL，Cre 4.65 mg／dL，eGFR 8 ml／min／1.73 m2 となった．5 月
に小腸出血と原因不明の炎症反応上昇（CRP 8.01 mg／dL）を発症し，消化器
内科に入院．出血源不明のまま病態が安定し，透析用シャントを作成して退
院した．その後も倦怠感が持続し，CRP 6.0 mg／dL 台を推移したため 6 月に
透析導入目的に入院した．【入院後経過】各種培養を提出後，CTRX 2 g／day
を開始．臨床症状と CRP 3.6 mg／dL までの改善は認めたものの，7 月には再
度，熱源不明のまま CRP 18 mg／dL まで上昇した．不明熱として原因検索を
行い，MPO-ANCA 50 U／ml と上昇を確認した．臨床経過と合わせ，顕微鏡
的多発血管炎と診断．PSL 1 mg／kg／day を開始し，臨床症状は速やかに改善
した．現在，ANCA は陰転化している．【考察】血管炎による重度の腸管出
血は非常にまれで，もともと糖尿病性腎症で経過観察していた経緯もあり診
断に難渋した．報告では血管炎患者の 6.5％に消化器疾患を認めることがあ
り，重症化の可能性も示唆されている．
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P—067
3 歳検尿で発見されたDentDisease—1 の男児例
1高知大学小児思春期医学，2神戸大学小児科
石原　正行1，長尾　佳樹1，榊原　菜々2，長野　智那2，野津　寛
大2，飯島　一誠2，藤枝　幹也1

【はじめに】Dent Disease—1 は尿細管性蛋白尿を主体とする，X 連鎖性遺伝
形式の疾患である．特異的な治療法はないが，日本人における腎予後は比較
的良好とされる．合併症管理が必要となることもあり，確定診断することは
重要である．【症例】症例は 3 歳男児．主訴は蛋白尿．既往歴・家族歴に特記
事項は認めない．3 歳児検尿で尿蛋白 2＋を指摘され紹介医を受診した．潜血
は陰性で尿 NAG 10.1 U／L，尿β2MG 155,006μg／L と著明な尿細管性蛋白尿
を指摘され当科紹介となった．血液生化学検査・腹部超音波検査・腎生検で
明らかな異常所見を認めなかった．眼科的診察でも異常を認めなかった．患
児と両親の遺伝子検査を行い，患児の CLCN5 遺伝子 exon4 に新規のヘミ接
合体ミスセンス変異を 1 か所検出した．この変異は in silico 解析で病原性あ
りと判定され，本変異に伴う Dent disease—1 が疑われた．両親に検尿異常は
認めなかった．【結語】尿蛋白陽性時には尿細管性蛋白の評価も必要であり，
遺伝子検査も行うことにより不要な治療を回避できる．

P—066
若年発症の急性尿細管間質性腎炎にステロイド治療が奏功した
1例
1姫路赤十字病院，2倉敷中央病院，3重井医学研究所附属病院
櫻武　敬真1，島田　典明2，福岡　晃輔2，正吉　志帆2，川副　智
宏2，澤木　了2，生田　悠2，西川　真耶2，神崎　資子2，福島　
正樹3，浅野　健一郎2

【症例】17 歳女性．X－22 日から 37℃台の発熱が持続し，X－14 日に前医で
WBC 10400／μL，CRP 3.55 mg／dL であった．抗菌薬治療でも発熱が持続し，
食事摂取量の低下と体重減少で X－7 日に当院紹介入院となった．Cr 0.87 
mg／dL で当科紹介となる．尿蛋白 0.34 g／gCr，沈渣 RBC 5—9／HPF，白血球
円柱 3／HPF，尿 NAG 40.2 IU／gCr，尿β2MG 11286μg／gCr で，両腎長径は
110 mm と軽度腫大し，Ga シンチは両側腎にびまん性の集積を認めた．眼科
でぶどう膜炎はなく，シルマーテストも陰性であった．腎生検で間質にリン
パ球や形質細胞を主体に好酸球や好中球が混在した炎症細胞浸潤を認め，一
部の尿細管上皮内に炎症細胞浸潤を認めた．急性尿細管間質性腎炎と診断し
PSL 1 mg／kg で内服を開始した．1 週後に CRP は陰性化し，1 か月後には血
清 Cr 0.52 mg／dL，尿 NAG 7.2 IU／gCr，β2MG 291μg／gCr に低下した．PSL
の漸減で再発徴候はない．【考察】本症例はぶどう膜炎はないが，TINU 症候
群の好発年齢で，ぶどう膜炎が先行または同時発症しない例もあり否定はで
きず，眼科フォローは必要と考える．【結語】明らかな誘因のない若年発症の
急性尿細管間質性腎炎で，ステロイドにより速やかに軽快した 1 例を経験し
た．

P—065
原因薬剤を中止することなく多尿改善が得られた炭酸リチウム
による腎性尿崩症の一例
産業医科大学病院循環器内科，腎臓内科
田村　健太郎，宮本　哲，中野　陽子，久間　昭寛，佐藤　憲
仁，眞田　賢哉，尾辻　豊

【症例】45 歳女性．25 歳時よりうつ病の診断で加療開始，35 歳時に精神科入
院，双極性障害の診断で炭酸リチウムを 1200 mg 内服開始となった．5 年程
前から尿量増加し口渇感が強くなり 1 年前からは 1 日 5～7 リットルの飲水を
行っていた．多飲が改善しないため近医内科受診，蓄尿で 1 日 7.7 L の尿量
があり多尿精査目的で X 年 3 月当科紹介，精査目的で入院となった．1 日 5～
6 L の希釈尿（尿比重 1.003）を認め，高張食塩水負荷試験および DDAVP 負
荷試験結果から腎性尿崩症と診断した．炭酸リチウムによる薬剤性尿崩症が
考えられたため精神科主治医と被疑薬の中止，変更につき検討したが経過か
ら難しいとの結論に至った．そこで，トリクロルメチアジド 25 mg および減
塩 4 g を開始したところ速やかに 1 日 3 L 程度まで尿量減少が得られた．以
降，炭酸リチウム内服継続し双極性障害の病状も安定，著明な多尿も認めず
に経過している．【考察】炭酸リチウムは腎性尿崩症を用量依存性に発症させ
うるが，多飲の場合は高ナトリウム血症を呈しにくく尿量，尿浸透圧の定期
的な測定が診断の一助となる．症例によっては薬剤中止が困難なケースがあ
るがサイアザイド及び減塩の併用が有用な場合がある．

P—064
膜性腎症を合併したANCA関連血管炎の一例
那覇市立病院
上間　貴仁，喜納　みちる，上原　圭太，糸数　昌悦

症例は健診歴や通院歴のない 51 歳男性．数ヶ月前から血痰が持続し，喀血し
たため近医を受診した．リザーバーマスク 12 L で SpO2 77％と重度呼吸不全
を認め挿管・人工呼吸管理となった．尿蛋白 2＋，尿潜血 3＋，エコーでは腎
腫大を認め，Cre 3.14 mg／dl，MPO-ANCA 311 IU／ml であり精査加療目的に
当院へ転院となった．肺胞出血＋急速進行性糸球体腎炎で転院時は乏尿状態
であった．ステロイドパルス，単純血漿交換＋透析を開始し，シクロホス
ファミドパルスを追加した．少量血痰あったが呼吸状態安定し第 7 病日に抜
管，尿量増加し第 11 病日以降は透析離脱可能となった．Cre 0.87 mg／dl と改
善したが尿蛋白 10.4 g／gCre と多量であり第 37 病日に腎生検を行った．光学
顕微鏡では細胞性半月体を認め，蛍光抗体法では係蹄壁に沿って IgG，C3 の
顆粒状沈着がみられ，電子顕微鏡では上皮下に高電子密度沈着物を認めた．
以上より ANCA 関連血管炎に膜性腎症を合併したと診断した．腎生検後は
シクロホスファミドからリツキシマブ（375 mg／m2）に変更し尿蛋白・尿潜
血ともに陰性化した．ANCA関連血管炎に膜性腎症を合併する症例は稀であ
り，文献的考察を加えて報告する．

P—063
クローン病に対してInfliximab使用中に発症したIgA腎症の1例
1佐賀大学医学部附属病院腎臓内科，2白石共立病院腎臓内科，
3佐賀大学医学部附属病院消化器内科，4嬉野医療センター腎臓
内科
橋本　優香1，福田　誠1，亀井　麻里沙2，永田　絢子1，野中　枝
里子1，野中　真衣1，力武　修一1，吉原　万貴1，鶴岡　なな
え3，高島　毅4，江崎　幹宏3，宮園　素明1

【症例】29 歳，男性．X－10 年にクローン病と診断され，初回入院時より
Infliximab および Mesalazine を開始し，病勢は安定していた．X－1 年，血
尿，蛋白尿を指摘され紹介となった（eGFR 66.5 ml／min，U-P／Cr：0.62，
U-RBC：100＜HPF）．X 年 8 月（eGFR 64.6 ml／min，U-P／Cr：0.58，U-RBC：
10—49／HPF）に腎生検施行し，光顕ではメサンギウム細胞・基質の増加があ
り，IF ではメサンギウム領域に IgA 陽性を認め，電顕では傍メサンギウム
領域に EDD の沈着が指摘され，IgA 腎症と診断した．Infliximab 中止し経過
をみる方針としたが，尿潜血，尿蛋白増悪を認め，X 年 12 月よりステロイド
パルス療法を開始し，尿潜血および尿蛋白の改善を認めた．【考察】慢性炎症
性疾患に対して生物学的製剤使用中に自己抗体産生や血管炎を発症した報告
が散見される．クローン病に対して Infliximab 使用し病勢は安定した状態で
IgA 腎症を発症した稀な症例を報告する．

P—062
ラムシルマブ＋イリノテカン投与後にネフローゼ症候群を呈し
た進行性大腸癌の一例
岐阜県総合医療センター腎臓内科
渡邊　由佳，石村　雄大，長屋　麻由，岡田　美帆，横山　温
子，村田　一知朗

症例は 64 歳女性．肝転移を伴う多発大腸癌で回盲部切除術＋高位前方切除
術，D3 リンパ節郭清術，化学療法が施行された．その後，新たに左頸部リン
パ節と肺に転移を認めたため新規 2 次治療としてラムシルマブ＋イリノテカ
ン投与開始となった．投与 15 日目に蛋白尿増加傾向認めたため，イリノテカ
ンのみ再投与されたが，浮腫と胸水が出現し，23 日目には体重増加，呼吸
苦，血圧上昇認めた．蛋白尿は 16 g／gCr と増加，ネフローゼ症候群呈したた
め精査目的にて腎生検施行した．サイアザイド系利尿剤，降圧剤，ステロイ
ド治療開始し胸水，浮腫の改善を認め，ラムシルマブ＋イリノテカン休薬後，
約 1 か月後尿蛋白改善した．ラムシルマブ投与後にネフローゼ症候群を呈し
た報告例は散見される．ラムシルマブが原因と思われるネフローゼ症候群を
経験したため，腎生検組織を当日供覧とともに発表する．
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P—073
腎機能推移の評価とβ2ミクログロブリン上昇が腎病変の早期
診断に有用であったサルコイドーシスの一例
1福井県立病院腎臓・膠原病内科，2金沢大学附属病院リウマチ・
膠原病内科
山野　高弘1，酒井　雅人1，原　怜史2，大鐘　邦裕1，水島　伊
知郎2，荒木　英雄1，川野　充弘2

【症例】56 歳女性，半年前に下腿に紅斑を伴う結節を，2 ヶ月前に霧視を自覚
した．近医眼科でぶどう膜炎と診断され，ステロイド点眼薬の加療が行われ
た．1 ヶ月前に結節に関して前医皮膚科を受診，皮膚生検が施行され，類上
皮肉芽腫を認めた．胸部レントゲンでは両側肺門リンパ節腫脹を認めた．血
清クレアチニンの上昇は認めず，尿蛋白，尿潜血は陰性であったが，検診
データと比較し血清クレアチニンの軽度上昇を認め，尿中β2 ミクログロブ
リン 1294μg／L の上昇を伴っていた．入院直前には右顔面神経麻痺も自覚し
ていた．腎病変合併のサルコイドーシスが考えられ当院に紹介となった．腎
組織では間質に非乾酪性類上皮細胞肉芽腫を 2 箇所認めた．腎，神経，皮膚，
眼病変を認めるサルコイドーシスと診断し，腎生検翌日からメチルプレドニ
ゾロン 1 g／日のパルス療法を行い，その後プレドニゾロン 40 mg／日の内服
を開始した．治療開始後，β2 ミクログロブリンの改善を認め，皮膚，神経病
変も改善した．【結語】サルコイドーシスが疑われる症例における腎病変の早
期発見に，腎機能推移の詳細な評価と尿細管マーカーの評価が有用であった．

P—072
腎機能低下の原因として尿細管間質腎炎，感染後腎炎が示唆さ
れた一例
1大分県厚生連鶴見病院，2大分大学内分泌代謝・膠原病・腎臓内
科
有馬　誠1，宮崎　慎也1，楢原　秀雄1，宗像　さやか1，安森　亮
吉1，福長　直也2，柴田　洋孝2

【症例】68 歳男性【既往歴】大動脈弁置換術＋CABG 後・脳梗塞・心房細動
【現病歴】201X 年 3 月頃から息切れ・浮腫が出現し，4 月胸水貯留・貧血進
行認め入院．利尿薬にて溢水は改善するも貧血進行，尿潜血陽性で腎機能の
悪化を認めた．網赤血球低下・Coombs 陽性，CT で脾腫認めるも骨髄検査で
は有意な所見を認めなかった．【経過】5 月腎生検施行後 RPGN 疑いステロイ
ド治療を施行．6 月から低補体出現するも次第に改善．腎機能も血清 Cre 3.1
から 1.4 程度に改善．低アルブミン血症・貧血も改善．腎生検光顕で糸球体
は腫大気味で，MGA と糸球体硬化像を呈し，半月体は認めず尿細管間質炎
の所見であった．IF では C3 陽性．電顕では電子密度の高い沈着物を認め，
管内性の変化が示唆された．【考察】腎機能低下の原因として，ANCA 疑陽
性など多彩な所見を呈し RPGN を疑うも腎生検後に低補体の出現などあり，
尿細管間質炎に加えて感染後腎炎が示唆された症例を経験した．検査マー
カーの推移と腎生検結果とに隔たりを認めたが，その後の経過から感染によ
るものが主因と考えられた．早期の鑑別マーカーの出現が望まれる．

P—071
腎生検による組織診のみにて確定診断をし得た IgG4 関連疾患
の 1例
岐阜県立多治見病院
渡邉　祥，井上　昌俊，高見　徳人，古林　陽一，杉山　豊

【症例】55 歳，男性【主訴】黄疸【現病歴】下腹部痛，黄疸にて受診し，閉
塞性黄疸の診断で入院となった．【臨床経過】造影 CT にて肝内胆管の拡張に
加え，膵体尾部周囲の脂肪織濃度の上昇を認め，急性膵炎が疑われた．また，
両腎実質に多発する造影不良域が認められた．ERCP にて，胆管・膵管の狭
窄は膵実質による圧迫が疑われ，胆管・膵管ステントを留置し，ドレナージ
を開始した．血液検査では肝胆道系酵素の著明な上昇とともに IgG：1587 
mg／dL，IgG4：272 mg／dL と IgG4 に特異的な上昇を認めた．臨床的に IgG4
関連疾患を疑い，顎下腺吸引細胞診を施行したが，形質細胞は認めなかった．
EUS ガイド下膵吸引細胞診でも形質細胞はわずかであり，IgG，IgG4 陽性細
胞は認めなかった．eGFR：68 mL／min／1.73 m2と低下は認めないものの，尿
中β2MG：900μg／L と軽度上昇を認め，画像所見からも IgG4 関連腎臓病を
疑い，組織診断目的に経皮的腎生検を施行した．糸球体には特記すべき所見
は認めなかったが，間質に広範な炎症細胞浸潤を認め，周囲は線維化で囲ま
れており bird’s eye pattern を呈していた．IgG4／IgG 陽性細胞比は 80％程度
であった．以上より IgG4 関連疾患と確定診断に至った．【考察】臨床的に腎
障害が軽度であっても，造影 CT にて腎病変が疑われれば，腎生検が IgG4 関
連疾患の確定診断に有用であると考えられた．

P—070
急性腎障害改善中に薬剤性間質性腎炎を併発した一例
1一陽会原田病院，2広島大学病院
弓場　義雄1，芦澤　慎一2，吉田　健1，土井　俊樹1，西澤　欣
子1，水入　苑生1，重本　憲一郎1

【症例】75 歳男性【主訴】蛋白尿，発熱，腎機能低下【経過】X 年 3 月初旬
より近医で肺炎治療開始されたが，翌日から全身紅斑，多臓器不全が出現し，
ショック状態となり人工呼吸管理，血液透析が開始された．皮膚生検では中
毒性表皮壊死症（TEN）と診断された．薬剤リンパ球刺激試験（DLST）は
数年来内服しているアロプリノールが疑陽性で，先行感染症は不明であっ
た．全身状態は改善するも Cr 3.2 mg／dl，尿蛋白 0.5 g／gCr，尿沈渣で RBC 
20～29／HPF と腎障害持続のため 3 月中旬に当院に転院した．当院転院後に
透析は離脱したが，尿蛋白，尿潜血は持続し，腎機能の改善も乏しかった．
また徐々に好酸球の増加がありアムロジピンが被疑薬として疑われた．尿中
NAG，β2MG 高値，発熱症状から間質性腎炎を疑って腎生検を行い，翌日よ
り PSL 40 mg の内服を開始した．PSL 開始後は解熱し，検査所見の改善を認
めた．病理結果は尿細管間質性腎炎で，アムロジピンの DLST が陽性で薬剤
性間質性腎炎と考えた．【考察】TEN，多臓器不全を生じ，軽快傾向にあっ
た経過中に薬剤性間質性腎炎を生じた一例を経験した．

P—069
多発性骨髄腫に合併した尿細管間質性腎炎による急性腎障害の
一例
1熊本医療センター腎臓内科，2熊本大学医学部附属病院腎臓内
科
中村　朋文1，富田　正郎1，梶原　健吾1，松永　英士1，伊達　亮
佑1，向山　政志2

【症例】68 歳，男性．Cr 1.3 mg／dL 台の慢性腎臓病の方．2018 年 09 月微熱，
下痢が出現し近医を受診し，Cr 3.41 mg／dL と腎不全は増悪していた．内服
処方で帰宅したが，症状の改善なく，精査加療のため 11 月 07 日に当科紹介
受診となった．当科受診時，Cr 4.91 mg／dL と腎不全はさらに増悪していた
が，尿蛋白 0.9 g／gCr，尿中赤血球 0.1／HPF と検尿所見に乏しかった．11 月
16 日には，Cr 6.61 mg／dL と腎不全は進行性に増悪し，ガリウムシンチで両
腎集積を認めると同時に，Bence-Jones 蛋白κ型 M 蛋白を認めた．急性腎障
害の原因として，間質性腎炎や骨髄腫が疑われた．間質性腎炎の治療として
PSL 30 mg／日を先行しながら，骨髄穿刺，腎生検など精査を進める方針と
なった．骨髄では多発性骨髄腫が証明されたが，腎生検では骨髄腫関連の腎
障害を疑う所見はなく，腎間質への強いリンパ球浸潤があり，腎障害の主体
は尿細管間質性腎炎と考えられた．治療開始後より，最大で Cr 6.66 mg／dL
まで増悪した腎不全は peak out し，Cr 3 mg／dL 台まで改善した．【考察】多
発性骨髄腫では，しばしば進行性の腎障害を経験するが，骨髄腫以外の治療
可能な病変が主体の可能性があり，腎生検による組織診断は有用と考える．

P—068
膜性腎症と診断された後に腎機能障害を認め，再生検で IgG4関
連腎臓病と診断した一例
岡山済生会総合病院
田村　友和，小國　舜介，野中　慶佑，桃木　律也，丸山　啓
輔，遠部　恒人，平松　信

【症例】79 歳男性【病歴】前立腺癌に対し他院で治療されていたが X－2 年に
血尿 2＋，尿蛋白 4 g／日を認め当院腎臓内科に紹介．腎生検を行い特発性膜
性腎症と診断．ネフローゼ症候群を認めず血圧も低値であったため抗血小板
剤のみでの加療を行っていた．X－1 年 12 月まで sCr 1.0 mg／dL，尿蛋白 1 
g／g・Cr 程度であったが X 年 3 月に sCr 1.56 mg／dL と腎機能悪化．IgG 3848 
mg／dL，IgG4 1540 mg／dL と上昇があり，補体価低下，CT で腎腫大，Ga シ
ンチで両腎に集積を認め IgG4 関連腎臓病を疑い再生検を行った．広範囲に
リンパ球，形質細胞の浸潤がみられ軽度の線維化がみられた．免疫染色では
間質の形質細胞で IgG4 陽性を示し IgG4 関連腎臓病と診断した．ステロイド
にて治療を行い腎機能は順調に改善を示した．【まとめ】今回我々は膜性腎症
が先行した IgG4 関連腎臓病と考えられる一例を経験した．IgG4 関連腎臓病
の主病変は尿細管間質性腎炎であるが，糸球体病変の合併の報告もあり膜性
腎症はその中でも最多である．膜性腎症で沈着する IgG のサブクラスを検討
すると特発性膜性腎症では，IgG4サブクラスが優位に沈着していることが明
らかになっている．膜性腎症は IgG4 関連疾患とする考え方も提唱されてお
り，膜性腎症と IgG4 関連腎臓病の関連について文献的考察を加えて報告す
る．
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P—079
インフルエンザ関連脳症に対して血漿交換をおこなった 1 例
名古屋共立病院
水越　俊博，山下　憲子，谷本　一美，伊藤　裕紀子，岡田　慶
子，春日　弘毅

【背景】インフルエンザ関連脳症は高い致死率と重い後遺症を残す疾患であ
る．流行状況によって変動するものの，年間発症は 100—300 例，致死率は 7—
8％，後遺症 15％と課題が残る．【症例】55 歳女性．2 型糖尿病にて近医通院
中断．受診 2 日前にインフルエンザ診断にてオセルタミビル処方うける．嘔
気・倦怠感の悪化を自覚し，当院救急外来受診．インフルエンザ関連黄色ブ
ドウ球菌肺炎と糖尿病性ケトアシドーシスにて同日より入院加療を開始し
た．第 1 病日より意識状態の悪化，人格変化あり．第 2 病日，意識障害遷延
あり．頭部 CT でびまん性脳浮腫の所見あり，髄液検査では細胞数含め異常
なし，同日の尿ケトンは陰性，血糖は安定していた．インフルエンザ関連脳
症と診断し「インフルエンザ脳症の治療戦略」にそって対応した．同指針で
は特異的治療としてメチルプレドニゾロンパルスが選択肢となるが，ケトア
シドーシス合併症例であり他選択肢の検討が必要であった．単純血漿交換を
第 3—5 病日に施行．意識は徐々に改善し，第 10 病日には頭部 CT 所見も軽快
した．糖尿病教育指導を行い，第 26 病日，後遺症を残さず退院となった．今
後の課題も多い疾患であり，文献的考察と併せて報告する．

P—078
メトトレキサート中毒に対し，血液吸着，血液透析及び血液濾
過透析を施行した一例
明和病院
川田　博昭，高瀬　重昭，豊田　和寛

【症例】68 歳女性．X－3 年急性リンパ球性白血病と診断され，当院血液内科
で化学療法を開始し，完全緩解．X－2 年より再発し，以降化学療法を継続し
治療中であった．X 年 7 月大量メトトレキサート（MTX）療法のため入院と
なり，入院 5 日目 HD-MTX 療法を開始した．MTX 投与終了時 MTX 血中濃
度 1140μmol／L，48 時間後血中濃度 10.2μmol／L と高値を呈し，急性腎不全
を合併していたため入院 10 日目当科紹介となった．同日より血液吸着

（DHP），血液濾過透析（HDF）を開始した．DHP 単体，DHP＋HDF，DHP＋
血液透析（HD）を患者の状態に応じて計 8 回施行した．8 回目の血液浄化時
MTX 血中濃度は測定感度以下まで低下した．【結果】DHP 単体，DHP＋
HDF，DHP＋HD の MTX 除去率がそれぞれ 60.5％，53.2％，65.5％であっ
た．【考察】HD-MTX 療法後の MTX 中毒に対する血液浄化療法を経験した．
本症例では，各種血液浄化療法により MTX 除去を行っており，MTX 中毒
に対する血液浄化療法について若干の文献的考察を踏まえ報告する．

P—077
深谷赤十字病院における PD 関連腹膜炎の現状
1秩父市立病院，2深谷赤十字病院
瀬戸　那由太1，武井　克仁2，高橋　駿介2，古堅　聡2，高良　勝
彦2，逸見　憲秋2

当院では年間約 10 例の新規腹膜透析（PD）を導入し，2019 年末現在で約 30
例の PD 患者の診療を行っている．PD 関連腹膜炎は PD 離脱の主要原因の一
つであり，今後の腹膜炎発症の予防法とより効果的な治療法を検討するため
に当院の PD 関連腹膜炎の臨床背景を調査した．2012 年 4 月から 2019 年 9 月
までで当院で発症した PD 関連腹膜炎について，発症の背景及び治療の有効
性を後ろ向きに評価した．該当期間に当院で PD を導入した患者 49 例（男性
37 例，女性 12 例）のうち，27 例で計 48 回の腹膜炎発症があった．うち 35
回（73％）が導入から 2 年以内の発症であった．糖尿病の有無，PD の種類，
起因菌などには差は見受けれられなかった．PD 導入直後の腹膜炎発症を予
防するために検討，介入が必要である．

P—076
腹膜透析患者に発症した calciphylaxis の一例
地域医療機能推進機構九州病院腎臓内科
北園　貴史，岡村　員裕，岡本　悠史，田村　恭久

【主訴】食思不振・全身倦怠感【現病歴】85 歳男性．X－6 年より腹膜透析を
導入された．X 年 9 月の当科外来受診時に，貧血の進行・食思不振・全身倦
怠感を認め，精査目的に入院した．【既往歴】高血圧症，大動脈弁閉鎖不全
症，前立腺肥大，腹膜透析関連腹膜炎【生活歴】喫煙：30 本×50 年，飲酒：
機会飲酒【臨床経過】外痔核の保存的治療により貧血の進行は抑えられたが，
自覚症状は改善しなかった．入院14日目より下腹部皮膚に痂皮を伴う有痛性
の皮下出血斑が出現した．皮疹は会陰部まで拡大し，黒色痂皮を伴う皮膚壊
死に進行し，臨床的に calciphylaxis と診断した．入院 55 日目からはチオ硫
酸ナトリウムの静脈投与を開始するも奏功しなかった．難治性の疼痛，貧血
の遷延および栄養状態の悪化のため ADL は徐々に低下し，経過中に発症し
た誤嚥性肺炎に起因する敗血症のため入院 76 日目に死亡した．【考察】calci-
phylaxis は慢性腎不全患者を中心に発症する，難治性皮膚潰瘍を主症状とす
る疾患である．頻度は透析患者 10 万人中 3—4 人／年とも報告される稀な疾患
であるが，一方で疾病の認知度の低さによる未診断例の多さも指摘されてい
る．本邦では長期血液透析患者での報告が多いが，本症例は腹膜透析のみを
行っていた患者に発症した稀な一例であり重要と考え報告する．

P—075
摂食障害が併存した慢性腎臓病患者に腹膜透析導入した 1 例
1庄原赤十字病院腎臓内科，2庄原赤十字病院内科，3庄原赤十字
病院循環器内科
本田　清昌1，本田　由美1，頼島　悠佳1，江盛　智明2，濱崎　政
宏2，小澤　久美子2，島尻　寛人3，舛田　裕道2，鎌田　耕治2，
中島　浩一郎2

症例は49歳女性．17歳時に精神科で摂食障害と診断され，以降加療中であっ
た．41 歳時に腎機能低下を指摘されて当科を受診した．こだわりの強い生活
習慣や摂食障害に伴う嘔吐，下痢などによる長期間の脱水が不可逆的な腎障
害を起こしたと考えられた．また，蛋白尿を認め腎生検施行も検討したが，
るい痩による腎臓下垂で腎盂拡張を認めており生検を断念した．その後も，
保存的加療を継続したが，腎不全が徐々に増悪し，48 歳時，夏場の脱水に下
痢が加わって腎不全が急性増悪し，透析導入が必要な状態となった．緊急的
に血液透析を開始した後に腹膜透析へ移行した．腹膜透析では透析液注入に
よる腹満感，食欲不振，腹痛，活動性制限，フィブリン析出などの問題点を
認め，APD の導入，1 回透析液注入量の減量，腹膜カテーテル先端の位置変
更，へパリン注入などで対応し，第 106 病日に退院となった．摂食障害は思
春期・青年期の女性に好発する慢性難治性の疾患であり，神経性やせ症患者
では，5.2％が末期腎不全をきたすと報告されている．本症例では摂食障害に
伴う慢性腎臓病患者の増悪により腹膜透析を導入した 1 例を経験したので報
告した．

P—074
M. abscessus complex による CAPD 腹膜炎の 1 例
1鳥取大学医学部附属病院腎臓内科，2鳥取大学医学部附属病院
感染症内科
谷口　宗輔1，山田　健太郎1，濱田　晋太郎1，山本　真理絵1，
前　ゆかり1，井山　拓治1，高田　知朗1，福田　佐登子1，北浦　
剛2，千酌　浩樹2，磯本　一1

【症例】40 歳代男性．IgA 腎症に基づく末期腎不全のため CAPD を施行して
いた．導入 6 ヶ月後に出口部の疼痛を主訴に近医を受診，トンネル感染とし
て抗生剤加療されたが軽快せず，CAPD カテーテル抜去目的に当院へ紹介入
院となった．第 3 病日に CAPD カテーテル抜去を対側へのカテーテル留置術
を施行した．第 7 病日より腹痛・発熱および排液混濁を認め CAPD 腹膜炎と
診断，CEZ と CAZ を開始し，第 10 病日には MEPM へと変更した．第 13 病
日，排液培養から M. abscessus が検出されたことから，抗生剤を CAM，
IPM／CS，AMK へ変更し，症状と排液混濁は消失した．CAPD カテーテル
抜去後に血液透析へ移行し退院とした．後の遺伝子解析で起因菌を M. mas-
silience と同定した．退院後は CAM および AMK を 4 ヶ月継続し，腹膜炎の
再発なく経過した．【考察】非定型抗酸菌による CAPD 腹膜炎の報告は稀で
あり，M. abscessus に起因した CAPD 腹膜炎についての知見は限られる．
M. abscessus の抗菌薬感受性は亜種によって異なることが報告されており，
本例のように菌種の同定を行うことは治療方針の決定に関わる．M. massil-
ience の CAPD 腹膜炎は過去に報告例がなく更なる検討が必要ではあるが，
本症例では 3 剤併用療法で良好な経過が得られた．
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P—085
腎不全患者における高カリウム血症のリスク因子に関する研究
岡崎市民病院
小島　昌泰，伊藤　佑真，近藤　里佐子，越川　佳樹，志貴　知
彦，宮地　博子，朝田　啓明

【背景】腎不全患者において高カリウム血症は罹患率が高い疾患である．しか
し腎不全患者は普段から高カリウムに暴露されており，心電図変化が生じに
くい．このため実臨床における心電図変化を来す高カリウムの閾値の検討を
行い，入院加療を要する高カリウム血症の閾値と高カリウムを来すリスク因
子を検討した．【方法】2017 年 1 月 1 日から 2019 年 10 月 31 日において当院
救急外来を受診し，高カリウム血症と診断した患者 111 人を対象に retro-
spective に検討した．【結果】入院患者 50 人，外来患者 61 人．平均血清 K
値 6.38mq／L，eGFR（中央値）17.5［11.2—25.0］ml／min／1.73 m2であった．
eGFR 値と血清 K 値に相関は認めず，また糖尿病の罹患有無で血清 K 値に差
は認めなかった（p＝0.83）．アルドステロン拮抗薬内服例において血清 K 値
と eGFR 値に負の相関を認めた．心電図変化を来し得る血清 K 値は 6.20 
mEq／L（感度 79.5％，特異度 69.7％）であった．また入院を要する高 K 血症
の risk factor についてロジスティック回帰を用いた多変量解析では心電図変
化（オッズ比 9.35，95％CI 3.18—27.6, P＜0.01）が有意差を認めた．【考察】心
電図変化は入院を要するリスクであるが高カリウム血症であっても必ずしも
心電図変化を来すとは限らず複合的評価が必要となる．

P—084
確認不足により，オプション提示による臓器提供の意思を活か
せなかった一例
金沢医科大学氷見市民病院小児科
藤木　拓磨

【はじめに】オプション提示にて臓器提供の意思をいただきながら，提供でき
なかった一例を報告する．【症例】58 歳男性，独居．既往歴：陳旧性心筋梗
塞，心不全，糖尿病，高血圧症．X 月 21 日，就寝 2 時間後に呼吸苦で目覚
め，胸痛はないが呼吸苦が強いため救急要請した．当院到着後も呼吸苦が改
善せず，入院加療となった．その後，病状は悪化し，人工呼吸器管理となり，
心室頻拍，心静止，蘇生，心室細動を繰り返し，治療困難となった．意思疎
通が保たれていた時期に，患者本人から臓器提供の同意が口頭で得られてい
たこともあり，終末期となった X 月 28 日に，親族に対し，病状説明ととも
にオプション提示を行ったところ，臓器提供に同意された．院内コーディ
ネーター，県コーディネーター，アイバンクに連絡を取り，最終調整をして
いたが，半年前の心臓カテーテル検査入院時の「臓器提供意思なし」の記載
が電子カルテ上に残っており，また，今回の患者本人の同意を得た時期もあ
まり適切でないと考えられたことから，今回の臓器提供は，本人の「意思な
し（提供しない）」が続いていると判断され，心停止後の臓器提供は中止と
なった．【結語】「臓器提供意思なし」だった患者の意思が変わった場合は，
意思確認時の病状・時期・文書等記録の有無に考慮する必要がある．

P—083
オプション提示を，特定の医師に頼る限界
金沢医科大学氷見市民病院小児科
藤木　拓磨

【はじめに】当院は平成 24 年 6 月に初めての心停止下臓器提供（腎，角膜）
を経験した，二次救急を担当する一般市中病院である．第一例以降，数は少
ないものの，ほぼ毎年，心停止下臓器提供を行ってきた．初めての心停止下
臓器提供を行ってから現在までの当院の実績の推移を振り返ってみたので報
告する．【対象】平成 24 年 4 月より令和 2 年 3 月までの 7 年間，当院でオプ
ション提示等により，県移植コーディネーターによる説明を行うに至った 20
例．【結果】年次推移では 6／4／1／4／3／1／1／0 例の計 20 例．オプション提示に
よるもの 14 例，保険証確認によるもの 1 例，本人や家族の申し出によるもの
5例．県コーディネーターの説明の段階で中止になったものは9例，摘出チー
ム出動に至ったものは 11 例であった．腎摘出は 3 例あったものの，実際に移
植に至ったものは 1 例であった．角膜提供は 8 例であった．1 例は献体登録
をされていたため臓器提供は行わなかった．オプション提示は 2 名の医師が
主に行っていたが，最も実績を残していた 1 名の退職（転勤）により，オプ
ション提示も減少し，臓器提供件数も減少した．副次的に，剖検症例数も減
少した．【考察】オプション提示を特定の医師に頼るばかりでは，心停止下臓
器提供は持続しない．オプション提示の文化を院内で広げ伝えていく難事業
の方策を模索し続けていかねばならない．

P—082
腎代替療法導入 2年たって原疾患検索目的に腎生検をした 1例
大垣市民病院
野田　悠平，傍島　祐司，大橋　徳巳，柴田　大河，藤谷　淳，
永田　高信，清瀬　俊樹，松山　哲也，坂野　聖弥

【症例】49 歳女性．27 才出産後より全身浮腫，尿蛋白出現あり．28 才時に腎
生検施行し minor glomerular abnormality と診断され mPSL，CyA 併用にて
寛解．45 才より再度尿蛋白増加あり．mPSL，CyA 再度投与も不応であり全
身浮腫増悪．47 才より体液コントロール困難にて腎代替療法導入となった．
49 歳時に夫をドナーとして生体腎移植目的に移植内科紹介受診も原疾患不
明でもあり，早期グラフトロス懸念された．上腹骨盤部 CT 撮影すると，無
尿，腎代替療法導入後 2 年にもかかわらず腎腫大気味であったため原疾患検
索目的に腎生検施行となった．【考察】一般的に腎代替療法導入，無尿となる
と腎萎縮傾向となるが，本症例患者は腎萎縮がほぼみられない状況であっ
た．糖尿病性腎症やなんらかの沈着症では腎萎縮があまりみられないという
報告も散見する．今回腎代替療法導入後しばらくたっての腎生検で原疾患が
判明した 1 例であったため報告する．

P—081
単クローン性ガンマグロブリン血症を合併した慢性腎不全の加
療中に心アミロイドーシスと診断された一例
国立病院機構呉医療センター腎臓内科
頼島　愛，高橋　俊介，京田　尚子，半田　祐喜，吉田　健

【症例】81 歳男性【主訴】倦怠感，両下肢浮腫【経過】近医で慢性腎不全と
して加療中，尿中・血清 Bence Jones 蛋白陽性を認め，X 年 5 月に当院血液
内科で単クローン性ガンマグロブリン血症（MGUS）と診断され経過観察さ
れていた．X 年 11 月頃より倦怠感や労作時胸部圧迫感が出現し，当院循環器
内科にて心電図や心エコー，心筋シンチを施行されるも有意な異常所見を認
めなかった．その後 X＋1 年 4 月より当科で降圧薬と利尿薬調整目的に 3 回
ほど入院を繰り返した．X＋1 年 10 月 上下肢浮腫と両側胸水貯留で入院し
た．血液検査では腎不全増悪は認めなかったが，心電図で心室内伝導障害が
出現しており，心エコーにて著明な駆出力低下と心肥大を認めた．アミロイ
ドーシスを疑って胃生検を施行したところ粘膜固有内にアミロイドの沈着を
認めた．既に腎萎縮を認めていたため腎生検は施行しなかった．利尿剤によ
る治療を行い，転院となったが一ヶ月後永眠された．【考察】本症例では
MGUS を合併した慢性腎不全の経過中に急性の心機能低下を認めアミロイ
ドーシスが明らかとなった．若干の文献的考察を交えて報告する．

P—080
1 型糖尿病腹膜透析患者が可逆性後頭葉白質脳症（PRES）によ
り糖尿病性ケトアシドーシスを発症した一例
1甲南医療センター腎臓内科，2兵庫医科大学病院腎・透析内科，
3六甲アイランド甲南病院内科
味村　泰幸1，塙　信人1，松木　葵1，岡田　志緒子1，藤森　明1，
坂井　誠3，岩崎　隆英2

【症例】40 代男性【現病歴】15 歳発症の 1 型糖尿病患者．20 ○○年－1 年 4
月に近医より腎機能低下のため紹介となり，同年 6 月に腹膜透析（PD）導入
となった．20 ○○年 1 月 12 日に，自宅で意識消失した状態で発見され救急
搬送となった．【臨床経過】血圧 252／130 mmHg，血糖 453 mg／dl，総ケトン
体の増加，AG 開大性のアシドーシスを認め，DKA の病態を呈していた．直
ちに生理食塩水とインスリンによる治療を開始したが，第 3 病日まで意識レ
ベルが改善せず，頭部 MRI を施行した．T2 強調・FLAIR にて橋から中脳に
かけて高信号を認め，入院時の著明な高血圧から脳幹部 PRES を疑った．第
5 病日に覚醒し入院前の状態へ回復したが，体液コントロール不良のため，
PD と HD 併用療法へ移行し退院とした．【考察】透析患者において DKA の
発症は，浸透圧利尿が起こらず脳細胞内脱水をきたしにくいことや，β—ヒド
ロキシ酪酸のクリアランスが上昇することから起こりにくいと言われてい
る．結果として脳幹部 PRES による意識障害により二次的に DKA が発症し
たと考えるが，意識障害の鑑別に難渋する 1 例であった．腹膜透析患者にお
ける DKA 発症は稀であり，文献的考察も含めた上で報告する．
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P—087
当院における腎代替療法選択の現状と問題点
1藤崎病院，2栄町クリニック
成清　武文1，中村　晃子2，藤崎　大整1

【背景】腎代替療法の選択にあたり，血液透析（HD）以外に腹膜透析（PD）
と腎移植（KT）を含めた治療方法の説明を適切に行うことが求められてい
る．当院における現状と問題点を検討した．【対象と方法】2016 年 1 月より
2019 年 12 月まで当院で腎代替療法の説明を行った患者 66 名．緊急導入例は
除外した．1 年毎に，選択した治療方法，説明時，アクセス作成時，導入時
の eGFR，説明から導入までの期間を検討した．【結果】PD を選択したのは
0 名．KT は，2018 年 1 名，2019 年 1 名．HD 選択は 2016 年 16 名，2017 年
18 名，2018 年 15 名，2019 年 15 名（以下同順）．説明時 eGFR（ml／min），
8.28±3.25，8.95±2.26，9.54±4.53，8.99±2.72，導入時 eGFR（ml／min），5.88
±1.68，6.24±1.73，6.88±3.26，6.58±2.07．説明から導入までの日数は，そ
れぞれ 143，140，170，255 日（中央値）であった．【結語】当院では腹膜透
析の導入が少ない．腎代替療法の説明は，より腎機能が保たれている早期に
行われ，説明から透析開始までの期間は長くなっている．

P—086
特に誘因なくHBV既往感染状態からde novo B型肝炎を発症し
たと考えられた保存期慢性腎不全患者の 1 例
公立学校共済組合中国中央病院
中迫　幸男，平田　教至

【症例】80 才代 男性【現病歴】腎硬化症と思われる慢性腎不全（Cr 4.5 mg／
dl）のために外来加療中であった．X－2 年 4 月の検査では HBs 抗原陰性，
HBc 抗体陽性，HBs 抗体陽性，HBV-DNA 検出せず（log コピー／ml）で，
HBV 既感染として判断されていた．X 年 8 月 27 日（Day 1）に外来受診し
た際に血液検査にて AST 773 U／ml，ALT 1090 U／ml と急性肝障害を認め
た．発熱や消化器症状などの自覚症状はなく，腹部 CT 検査や腹部超音波検
査に異常所見を認めなかった．HBs 抗原陽転化，HBV-DNA 3.2（log IU／ml）
と上昇を認めたために，B 型肝炎ウイルスが再活性化し de novo B 型肝炎を
発症したと考えられた．入院のうえ entecavir の内服治療を開始した．9 月 8
日（Day 13）には AST，ALT とも改善し退院した．Day 38 には HBs 抗原
と HBV-DNA の陰転化を確認した．HBV 既感染者の中で化学療法や免疫抑
制療法を施行した際に B 型肝炎ウイルスが再活性化し de novo B 型肝炎を発
症する可能性があることは報告されているが，我々が検索する限り，特に誘
因なく de novo B 型肝炎を発症した保存期慢性腎不全患者の報告は認められ
なかった．【考察】HBV 既感染の維持透析患者や他疾患治療患者などでも，
化学療法や免疫抑制療法の施行なく B 型肝炎ウイルスが再活性化し de novo 
B 型肝炎を発症した症例が少数ながら報告されており，今後さらに症例を蓄
積し分析する必要がある．
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	 学術委員会：	横 尾 　 隆◎	 田 村 功 一○	 和 田 　 淳○	 宮 嶋 　 哲	 柳 田 素 子	 和 田 隆 志
	 	久 米 真 司	 桒 原 孝 成	 祖 父 江 理	 西 山 　 成	 涌 井 広 道	 福 井 　 亮
	 腎臓病対策委員会：	猪 阪 善 隆◎	 藤 枝 幹 也○	 丸 山 彰 一○	 石 倉 健 司	 石 本 卓 嗣	 今 田 恒 夫
	 	臼 井 丈 一	 神田英一郎	 清 水 美 保	 祖 父 江 理	 古 市 賢 吾	 和 田 健 彦
	 	坂 口 悠 介

査読委員	 	要 　 伸 也◎

	 東部：	阿 部 雅 紀	 石 倉 健 司	 伊與田雅之	 臼 井 丈 一	 宇都宮保典	 川 崎 幸 彦
	 	上 條 祐 司	 熊 谷 裕 生	 小 松 康 宏	 酒 井 　 謙	 柴 垣 有 吾	 鈴 木 　 仁
	 	蘇 原 映 誠	 竹 田 徹 朗	 田 中 哲 洋	 土 井 研 人	 長 田 太 助	 花 房 規 男
	 	平 和 伸 仁	 藤 垣 嘉 秀	 星 野 純 一	 望 月 俊 雄	 森 　 　 潔	 森 　 建 文
	 	鷲 田 直 輝
	 西部：	有 馬 秀 二	 伊 藤 孝 史	 伊 藤 恭 彦	 岩 野 正 之	 漆 原 真 樹	 倉賀野隆裕
	 	斎 藤 能 彦	 佐 藤 　 稔	 庄 司 哲 雄	 田 中 元 子	 田 村 雅 仁	 坪 井 直 毅
	 	友 　 雅 司	 仲 川 孝 彦	 中 西 浩 一	 西 野 友 哉	 西 山 　 成	 野 津 寛 大
	 	福 永 　 惠	 藤 井 秀 毅	 古 市 賢 吾	 山 本 陵 平

特別顧問	 	南 学 正 臣	 深 川 雅 史

幹事	 	西 山 　 成：幹事長，学会あり方委員会，国際委員会	
	 	和 田 健 彦：副幹事長，財務委員会，教育・専門医制度委員会
	 	淺 沼 克 彦：編集委員会	 	 旭 　 浩 一：腎臓病対策委員会
	 	伊 藤 孝 史：広報委員会，腎臓病協会連携委員会	 稲 城 玲 子：国際委員会
	 	井 上 　 勉：総務委員会	 	 河 内 　 裕：学術委員会
	 	菅 野 義 彦：倫理委員会	 	 久 米 真 司：編集委員会，JSN	Next	Frontiers	2028 委員会
	 	桒 原 孝 成：国際委員会	 	 後 藤 　 眞：編集委員会，研究リソース委員会
	 	斎 藤 知 栄：企画・渉外委員会	 	 杉 山 　 斉：腎臓病対策委員会
	 	鈴 木 　 仁：企画・渉外委員会	 	 田 中 哲 洋：教育・専門医制度委員会
	 	坪 井 直 毅：学術委員会	 	 中 川 直 樹：腎臓病対策委員会，腎臓病協会連携委員会，研究
	 	長 洲 　 一：腎臓病対策委員会，研究リソース委員会	 　 　 　 　　リソース委員会
	 	西 尾 妙 織：企画・渉外委員会	 	 古 市 賢 吾：学術委員会
	 	森 山 能 仁：編集委員会

事務局　	事務局長：石橋秀昭　顧問：中川利文　会計：斉藤良美　編集係：福田喜美子・矢﨑和歌子　専門医制係：西村明子　	
学術集会係：白根麻由美　国際係：丸山秀顕
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