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第51回日本腎臓学会西部学術大会

■大 会 長　　岩野　正之（福井大学学術研究院医学系部門腎臓病態内科学分野）

■日　　程　　ライブ配信　　　　2021 年 10 月 15 日（金）～16 日（土） 

　　　　　　　オンデマンド配信　2021 年 11 月 1 日（月）～19 日（金）

■会　　場　　 現地開催は行わずに，完全 WEB 開催（ライブ配信・後日オンデマンド配信）
となります。

■テ ー マ　　 格致によりて拓く，腎臓病学の未来

■大会事務局　福井大学医学部　腎臓病態内科学
事務局長　糟野　健司
〒 910⊖1193　福井県吉田郡永平寺町松岡下合月 23⊖3

■お問い合わせ先
第 51 回日本腎臓学会西部学術大会　運営事務局
〒 701⊖0205　岡山県岡山市南区妹尾 2346⊖1

TEL：086⊖259⊖5578　FAX：086⊖250⊖7682

E⊖mail：jsnseibu51@wjcs.jp

■プログラム委員
有馬　秀二　　猪阪　善隆　　岩野　正之　　糟野　健司　　草場　哲郎　　久米　真司
桒原　孝成　　鶴屋　和彦　　遠山　直志　　長井幸二郎　　西野　友哉　　西山　　成
正木　崇生　　向山　政志　　横井　秀基　　和田　隆志

■演題選定委員
荒木　信一　　家原　典之　　石川　英二　　伊藤　孝史　　伊藤　恭彦　　猪原登志子
宇津　　貴　　大矢　昌樹　　貝森　淳哉　　笠原　正登　　糟野　健司　　喜多村真治
古波蔵健太郎　古宮　俊幸　　坂井　宣彦　　阪口　勝彦　　佐々木　環　　鮫島　謙一
谷山　佳弘　　玉垣　圭一　　塚本　達雄　　土井　盛博　　中谷　公彦　　中西　浩一
長谷川みどり　八田　　告　　福田　顕弘　　福永　　惠　　藤井　秀毅　　古市　賢吾
升谷　耕介　　松島　弘幸　　松原　　雄　　美馬　　晶　　森　　泰清　　八城　正知
安田　宜成　　山崎　秀憲　　菅原　　照　　松井　　勝
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■演題選定について
今回は一般演題に 327 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。
第 51 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　岩野　正之

■優秀演題
優秀演題賞授賞式
10 月 15 日（金）13：20～13：40　WEB 第 1 会場
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⊖003  「重症 coronavirus disease 2019（COVID⊖19）肺炎治療中に急性腎障害を来し，腎生検

を施行した一例｣
谷垣　克哉（関西電力病院腎臓内科）

O⊖043  「IgA kappa 陽性形質細胞浸潤を伴う尿細管間質性腎炎を発症した MGUS 合併シェー
グレン症候群の１例｣

大林　勇輝（京都第一赤十字病院）
O⊖048  「低 Mg・低 K 血症を伴う遺伝性高血圧の新規責任遺伝子 ANK⊖3 の同定とその変異

の機能解析｣
梶本　幸男（大阪大学腎臓内科学）

O⊖050  「COL4A5 遺伝子のエクソン 3ʼ 末端に位置する一塩基置換はミスセンス変異ではなく
スプライシング変異である｣

青砥　悠哉（神戸大学小児科）
O⊖057 「妊娠中の新規発症ループス腎炎に対する治療経験｣

井形　美紀（九州大学病院腎・高血圧・脳血管内科）
O⊖069 「ネフローゼ症候群を呈した血管内 B 細胞リンパ腫の一例｣

戸高　航平（大分大学医学部内分泌代謝・膠原病・腎臓内科学講座）
O⊖076 「腹水と腹膜炎兆候から診断に至った偽性腎不全の 1 例｣

池見　恵梨（長崎大学病院腎臓内科）
O⊖106 「急性期と慢性期で異なる腎組織所見を呈した TAFRO 症候群の 1 例｣

大堀　広平（奈良県総合医療センター）
O⊖120  「IgG⊖Lambda 型軽鎖・重鎖沈着症に IgG1 と IgG4 の二重沈着を認めた Biclonal  

Gammopathy of Renal Significance の 1 例｣
松田　航平（福井大学腎臓内科）

P⊖047 「新規の複合ヘテロ遺伝子変異を持つ Gitelman 症候群の 1 例｣
関谷　由夏（増子記念病院）
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参加者へのご案内
　本学術大会は，10月 15日（金）～16日（土）にライブ配信，11月 1日（月）～19日（金）に
オンデマンド配信をいたします。

 1 ．参加登録
本会のオンライン参加登録およびオンデマンド配信はWEB 開催特設サイト「e‒casebook」を
利用します。
オンライン参加登録については，本会ホームページにて，9月 1日（水）～11月 19日（金）ま
で受け付けております。詳細はホームぺージをご確認ください。
※ 登壇者ならびにライブ参加希望者の方は，必ず 10月 14日（木）までに事前参加登録をお願
いいたします。

【オンライン参加登録】
受付期間：9月 1日（水）～11月 19日（金）
https://kwcs.jp/jsnseibu51/

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）：10,000 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） 
大学院生及び初期研修医（2年目まで）：無料

※学部学生は学生証をご提出ください。
※初期研修医は，上司の捺印のある証明書をご提出ください。
※お支払方法についてはクレジットカードのみとなります。
　 参加登録後の取り消しは，お受けいたしかねます。お支払いいただいた参加費は理由の如何
に関わらず返金いたしませんので，ご注意ください。

【参加登録に関するお問い合わせ】
e‒casebookカスタマーサポート　e‒case@heartorg.co.jp

※電話での受付は行っておりませんので，メールにてお願い申し上げます。

 2 ．参加証明書，領収書
WEB配信期間中（10月 15日（金）～ 11月 19日（金））にWEB視聴ページより各自ダウン
ロードをお願いいたします。
※紙媒体の領収書，参加証明書は発行いたしませんので，あらかじめご了承ください。
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 3 ．配信サイト e‒casebookを用いた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。

 4 ．オンデマンド配信
ライブ配信終了後，11月 1日から 11月 19日までの期間中，許可が得られた特別演題について
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 ．抄録集
日本腎臓学会誌の冊子体廃止に伴い，PDF形式で日本腎臓学会サイトに掲載いたします。

 6 ．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）されますと，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，単位登録は不要です。
※ 視聴プログラムや視聴時間の指定はありません。すべてのセッションが対象のプログラムで
す。
※ ライブ期間（10/15，16）とオンデマンド期間（11／1～19）のいずれかの期間で本学術大会
にご参加（WEB視聴）ください。

 7 ．腎臓病療養指導士の単位取得
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。（合計 10単位）
・学術大会出席 5単位
・腎臓病療養指導士に関する企画・研修への参加 5 単位
シンポジウム 6：腎臓病療養指導士企画「CKDの多職種包括的診療」
日時：10月 16日（土）9：30～11：30　WEB第 4会場
＊ オンデマンド期間（11/1‒19）に「講演開始～終了」までご視聴いただくことが単位付与の条
件です。
　（ ライブ期間（10/15，16）にご視聴いただいても参加証明書は発行出来かねますのでご注意
ください）

＊腎臓病療養指導士企画は，東部大会・西部大会ともに同じ内容となります。
東部大会で単位取得された方は，西部大会で二重に単位を取得する事はできません。
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＊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。

 8 ．研究倫理・医療倫理に関する研修会
日時：10月 15日（金）13：40～14：30　WEB第 5会場
＊受講された方には参加証明書を発行いたします。
＊ オンデマンド期間（11/1‒19）に「講演開始～終了」までご視聴いただくことが参加証明書発
行の条件です。
　 （ライブ期間（10/15，16）にご視聴いただいても参加証明書は発行出来かねますのでご注意
ください）

 9 ．WEB配信視聴（参加）方法
・本地方会は，WEB開催特設サイト「e‒casebook」を利用します。
・ 参加登録の際に，ご自身で設定されたメールアドレスおよびパスワードが，WEB 開催の視聴
ログイン時に必要な情報となります。事務局では把握しておりませんので，お問い合わせを
いただいてもお答えできかねます。パスワードをお忘れの場合は，e‒casebookのサイトから
再設定いただくこととなります。
・ インターネットが安定して利用できる環境であれば，ご自身のパソコンを使用し，お好きな
場所からご参加いただけます。
　○有線 LAN 接続を強く推奨いたします。
　○使用ブラウザは Google Chromeを推奨いたします。
・ 質問は，WEB特設サイト「e‒casebook」内の質疑投稿欄を使用して投稿していただけます。
・ WEB開催特設サイトに掲載の発表動画のビデオ撮影・録音・写真撮影（スクリーンショット
を含む）・ダウンロード・印刷は一切禁止いたします。また，個人情報に関する内容に関して
は本人・団体の許可なく，本地方会のなかで知り得たことを外部に情報拡散しないでくださ
い。

 10 ．ランチョンセミナー・イブニングセミナーについて
10月 15日（金）・16日（土）ともにランチョンセミナー（イブニングセミナーは 15日（金）
のみ）を行います。事前参加登録をされた方は，当日，視聴希望の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（視聴者）からの質問は，
WEB特設サイト「e‒casebook」内の質疑投稿欄で受け付けます。
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 ．発表の流れ
（1） 初めに，登壇者（司会・演者）の出席（接続）確認を取ります。 

 運営事務局より事前にご案内いたしました時間に，Zoomにご入室ください。 

ご入室されましたら，オペレーターが待機しておりますので，進行について簡単にご説明
いたします。

（2） セッション開始：司会が Zoomを使用し，オンライン上でセッション開始・進行となります。
（3）発表：特別演題の発表および質疑応答は，リアルタイムのライブ配信となります。
　　　　　 一般口演の発表は，事前にご提出いただいたスライドビデオを，事務局側でタイム

テーブル通りに放映いたします。質疑応答の際は，リアルタイムにてご参加ください。
　　　　　 一般ポスターセッションの発表は，事前にご提出いただいたスライドビデオを，後

日オンデマンド配信期間に公開いたします。
　　　　　司会による進行と質疑応答はありません。
（4） 質疑応答： 司会・演者は Zoom を使用し，オンライン上で質疑応答を行います。進行は司

会の指示に従ってください。
　　＊ 一般参加者（視聴者） からの質問は，WEB 特設サイト「e‒casebook」内の質疑投稿欄で

受け付けます。討論時間内に司会が投稿欄に届いた質問を適宜読み上げ，演者にご回答
いただきます。

　　＊ ポスター発表を除く全演者には，オンラインでご登壇いただきます。

【事前準備】
■マイク，スピーカー
・事前に Zoomのオーディオ設定でマイク，スピーカーをテストし，音量を確認してください。
・Zoomの音量の他に，PC 本体の音量設定も確認してください。
・ PC内蔵のマイク，スピーカーも使用可能ですが，ハウリングやエコーなどトラブルが発生し
やすいため，WEB 会議用のマイク，スピーカー，ヘッドセット（マイク付きヘッドフォンな
ど）のご使用を推奨いたします。
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■WEBカメラ
・ 発表，質疑応答の際，PC 内蔵のWEB カメラまたは外付けのWEB カメラでご自身の映像を
一般参加者（視聴者）に配信いたします。WEBカメラをご準備の上，スイッチを入れた状態
でご参加ください。

【当日の流れ】
事前に運営事務局よりメールにてWEB リモート参加情報をご案内いたしますので，そちらか
らWEB開催会場ページにログインしてください。一旦待機室へ入室となりますが，司会・演
者が揃いましたら事務局オペレーター （ホスト） が画面を切り替えます。

【注意事項】
・マイク，カメラが使用できるか確認してください。
・使用していないアプリケーションは完全に終了してください。
・ 発言する場面以外は必ず音声をミュートにするようにご注意ください。音声のハウリング等
の原因となり，他の視聴者が聞きづらくなってしまいます。
・ チャットは，司会・演者・事務局オペレーター（ ホスト） のみ使用できます。セッション中，
事務局オペレーター（ ホスト）から連絡事項がある場合はチャットにてお知らせいたします。
　一般参加者（視聴者） はチャットの内容を見ることはできません。
・ セッション中に接続が不安定になってしまい，セッションの進行に支障があると判断される
場合には，事務局オペレーター （ホスト） 側から強制的にマイク音声ミュートを操作させて
いただく場合がございますのであらかじめご了承ください。

【司会の皆様へ】
・事前に事務局よりご案内します時間までにログインをお願いいたします。
・ Zoomで設定する氏名は演者や一般参加者（視聴者）が識別できるように，「氏名（漢字）［例：
福井　太郎］」としてください。
・ 計時進行は手配いたしておりませんので，発表，質疑応答を含めて時間内で終了するように
ご協力ください。ネットワーク接続トラブルも予想されますが，臨機応変なご対応をお願い
いたします。
・ 演者が音声のミュート解除を忘れて音声が聞こえない場合，音声ミュートを解除するように
お声掛けをお願いいたします。
・ 一般参加者（視聴者） からの質問は，WEB 特設サイト「e‒casebook」内の質疑投稿欄で受け
付けます。投稿された質問の中から司会の裁量で選択し，一般参加者（視聴者） の代わりに
演者へ適宜質問をお願いいたします。

【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
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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。
・有線 LAN接続を強く推奨いたします。
・ 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。

■利益相反状況の開示について
日本腎臓学会西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いただきたく存じま
す。一般参加者（視聴者）からの質問は，WEB特設サイト「e‒casebook」内の質疑投稿欄で受
け付けます。

 2 ．発表の流れ
（1）初めに，登壇者（司会・演者）の出席（接続）確認を取ります。
　運営事務局より事前にご案内いたしました時間に，Zoomにご入室ください。
　 ご入室されましたら，オペレーターが待機しておりますので，進行について簡単にご説明
いたします。

（2）セッション開始：司会が Zoomを使用し，オンライン上でセッション開始・進行となります。
（3）発表： 特別演題の発表および質疑応答は，リアルタイムのライブ配信となります。
　　　　　 一般口演の発表は，事前にご提出いただいたスライドビデオを，事務局側でタイム

テーブル通りに放映いたします。質疑応答の際は，リアルタイムにてご参加ください。
　　　　 一般ポスターセッションの発表は，事前にご提出いただいたスライドビデオを，後

日オンデマンド配信期間に公開いたします。
　　　　司会による進行と質疑応答はありません。

（4）質疑応答： 司会・演者は Zoomを使用し，オンライン上で質疑応答を行います。進行は司
会の指示に従ってください。

　＊ 一般参加者（視聴者）からの質問は，WEB特設サイト「e‒casebook」内の質疑投稿欄で
受け付けます。討論時間内に司会が投稿欄に届いた質問を適宜読み上げ，演者にご回答
いただきます。

　＊ ポスター発表を除く全演者には，オンラインでご登壇いただきます。

発表セッション区分
発表時間（一般演題は事前
収録スライドビデオ）

質疑応答（e‒casebook 内
の質疑投稿欄）

一般口演 7分 3分

一般ポスターセッション 5分 なし

大会長講演，特別企画，招請講演，
シンポジウム，教育講演，研究倫
理・医療倫理に関する研修会，ダイ
バーシティ推進委員会企画，病理企
画，学生・研修医のための教育セミ
ナー，共催セミナー

講演時間，質疑応答時間等の進行詳細は個別にご案内
申し上げます。
ご発表，質疑応答ともにリアルタイムで Zoom参加い
ただきます。
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【事前準備】
■マイク，スピーカー
・事前に Zoomのオーディオ設定でマイク，スピーカーをテストし，音量を確認してください。
・Zoomの音量の他に，PC本体の音量設定も確認してください。
・ PC内蔵のマイク，スピーカーも使用可能ですが，ハウリングやエコーなどトラブルが発生し
やすいため，WEB会議用のマイク，スピーカー，ヘッドセット（マイク付きヘッドフォンな
ど）のご使用を推奨いたします。
■WEBカメラ
・ 発表，質疑応答の際，PC内蔵のWEBカメラまたは外付けのWEBカメラでご自身の映像を
一般参加者（視聴者）に配信いたします。WEBカメラをご準備の上，スイッチを入れた状態
でご参加ください。

【当日の流れ】
事前に運営事務局よりメールにてWEBリモート参加情報をご案内いたしますので，そちらか
らWEB開催会場ページにログインしてください。一旦待機室へ入室となりますが，司会・演
者が揃いましたら事務局オペレーター（ホスト）が画面を切り替えます。

【注意事項】
・マイク，カメラが使用できるか確認してください。
・使用していないアプリケーションは完全に終了してください。
・ 発言する場面以外は必ず音声をミュートにするようにご注意ください。音声のハウリング等
の原因となり，他の視聴者が聞きづらくなってしまいます。
・ チャットは，司会・演者・事務局オペレーター（ホスト）のみ使用できます。セッション中，
事務局オペレーター（ホスト）から連絡事項がある場合はチャットにてお知らせいたします。
　一般参加者（視聴者）はチャットの内容を見ることはできません。
・ セッション中に接続が不安定になってしまい，セッションの進行に支障があると判断される
場合には，事務局オペレーター（ホスト）側から強制的にマイク音声ミュートを操作させて
いただく場合がございますのであらかじめご了承ください。

【演者の皆様へ】
・事前に事務局よりご案内します時間までにログインをお願いいたします。
・ Zoomで設定する氏名は司会や一般参加者（視聴者）が識別できるように，「氏名（漢字）［例：
福井 太郎］」としてください。
・ デスクトップ PCの場合はシングルディスプレイをご使用ください。サブディスプレイはト
ラブル回避のため使用しないでください。また，ノート PCの場合もサブディスプレイは使
用しないでください。
・ 発表順になりましたら司会からご紹介がございます。音声ミュートを解除し，特別演題発表
者は演者挨拶に続いて発表を開始してください。一般口演は事前収録スライドビデオを放映
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します。
・タイムキーパーは手配いたしておりませんので，ご自身で時間の管理をしてください。

《特別演題演者》
・ Zoomの画面共有機能を使用し，ご自身の PCから発表スライドを操作してご発表ください。
・ 発表開始時の画面共有は，必ず前の演者の発表が完全に終了したことを確認してから行って
ください。前の発表が終わらないうちに画面共有を開始すると，前の演者の画面共有（=発
表）が停止されてしまいますので十分にご注意ください。
・ Power Pointおよび Keynoteの発表者ツール（1つの PCにプレゼンテーションを表示しなが
ら別のモニターにノート表示させる機能）の使用はお控えください。画面共有部分とカメラ
撮影部分が分割表示されてしまいます。
・質疑応答は司会の指示に従っておすすめください。

【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。
・ 有線 LAN接続を強く推奨いたします。
・ 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。

■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「腎病理診断における貴重な 60 の質問」
10月 15日（金）13：40～16：10

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
10月 16日（土）14：30～16：30

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 15日（金）12：20～13：10　第 1会場

司会：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）
「慢性腎不全における最近の話題」

守山　敏樹（大阪大学キャンパスライフ健康支援センター）

　LS‒2　10月 15日（金）12：20～13：10　第 2会場
司会：柏原　直樹（川崎医科大学腎臓・高血圧内科学　主任教授）

「腎性貧血における治療戦略　～鉄動態管理と生理的造血の観点から～」
倉賀野隆裕（兵庫医科大学循環器・腎透析内科学　教授）

　LS‒3　10月 15日（金）12：20～13：10　第 3会場
司会：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）

「1 回で 3 度おいしい！電解質・ミネラル・貧血の話」
1）尿細管生理に基づく低Mg血症の鑑別―基本コンセプト
2）ミネラル管理と血管石灰化―最近の動向
3）貧血治療―ここ 20年の変遷

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　特任助教）

　LS‒4　10月 15日（金）12：20～13：10　第 5会場
司会：西　　慎一（神戸大学大学院医学研究科腎臓内科　教授/腎・血液浄化センター長）

「福岡腎臓病データベース研究（FKR）から見た CKD の治療戦略」
中野　敏昭（九州大学大学院医学研究院付属総合コホートセンター　准教授）

　LS‒5　10月 15日（金）12：20～13：10　第 6会場
司会：横山　　仁（金沢医科大学　名誉教授）

「aHUS　診療の課題と，治療戦略」
加藤　規利（名古屋大学医学部附属病院腎臓内科　講師）

　LS‒6　10月 15日（金）12：20～13：10　第 7会場
司会：岩野　正之（福井大学医学部腎臓病態内科学）

「病態から考えるCKDの降圧療法～ADPKD，糖尿病性腎症，腎硬化症を具体例として～」
市川　大介（聖マリアンナ医科大学腎臓・高血圧内科）

　LS‒7　10月 16日（土）12：40～13：30　第 1会場
司会：德本　正憲（福岡赤十字病院腎臓内科　部長）

「心血管疾患を考えた貧血治療」
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）
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　LS‒8　10月 16日（土）12：40～13：30　第 2会場
司会：猪阪　善隆（大阪大学大学院医学系研究科腎臓内科学）

「腎臓病治療の新たな展開−腎性貧血の話題も含めて−」
西野　友哉（長崎大学腎臓内科　教授）

　LS‒9　10月 16日（土）12：40～13：30　第 3会場
司会：正木　崇生（広島大学病院腎臓内科　教授）

「カリウム管理，血圧管理に関する最近の話題　ロケルマへの期待も含めて」
草場　哲郎（京都府立医科大学大学院医学研究科腎臓内科学　学内講師）

　LS‒10　10月 16日（土）12：40～13：30　第 5会場
司会：鶴屋　和彦（奈良県立医科大学腎臓内科学　教授）

「CKD-MBD　治療の最前線～リンの管理目標はいずこへ？～」
藤井　直彦（兵庫県立西宮病院腎臓内科　部長）

　LS‒11　10月 16日（土）12：40～13：30　第 6会場
司会：古市　賢吾（金沢医科大学医学部腎臓内科学　教授）

「ファブリー病診療ガイドライン 2020 の概要について」
小林　正久（東京慈恵会医科大学小児科学講座　准教授）

■　イブニングセミナー
　ES‒1　10月 15日（金）16：10～17：00　第 2会場

司会：向山　政志（熊本大学腎臓内科　教授）
「腎性貧血の新たな展開～CKD と心血管障害」

小林　修三（湘南鎌倉総合病院　院長代行）

　ES‒2　10月 15日（金）16：10～17：00　第 3会場
司会：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　教授）

「ANCA 関連腎炎 Up to date」
坪井　直毅（藤田医科大学医学部腎臓内科学　教授）
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第1会場

9：00～11：00　シンポジウム 1 
「腎疾患における新規治療標的」
司会　横井秀基（ 京都大学大学院医学研究科腎臓内科学）

久米真司（ 滋賀医科大学腎臓内科）

SY‒1‒1 単一細胞核遺伝子発現解析を用いた AKItoCKD

メカニズムの解明

京都府立医科大学腎臓内科　桐田　雄平

SY‒1‒2 エピジェネティクス制御による腎臓病治療の可
能性

慶應義塾大学　林　香

SY‒1‒3 primary MPGN/C3腎症コホートから得られる日
本の C3腎症の特徴（第一報）と，抗補体療法の
展望

名古屋大学大学院医学系研究科腎不全システム
治療学寄附講座　水野　正司

SY‒1‒4 死細胞センサーMincleと急性腎障害

名古屋大学環境医学研究所分子代謝医学分野　
菅波　孝祥

SY‒1‒5 脂肪由来間葉系幹細胞を用いた糸球体腎炎治療

名古屋大学腎臓内科　丸山　彰一

11：00～12：00　招請講演 1
司会　柳田素子（ 京都大学大学院医学研究科腎臓内科学）

IL‒1 Targeting Hypoxia‒Inducible Factor（HIF）for 

Therapy：Impact on Nephrology

Department of Medicine, Vanderbilt University 

Medical Center, Nashville, TN, USA Department of 

Medical Cell Biology, Uppsala University, Uppsala, 

Sweden　Volker　H.　Haase

第2会場

9：00～9：30　教育講演 1
司会　藤元昭一（ 宮崎大学医学部循環体液制御学）

EL‒1 IgA腎症の病態と新規治療薬

順天堂大学腎臓内科　鈴木　祐介

9：30～10：00　教育講演 2
司会　西　慎一（ 神戸大学大学院医学研究科腎臓内科学）

EL‒2 腎臓のつくりかた―First in Humanを目指した最
新の取り組みと障壁―

東京慈恵会医科大学　横尾　隆

10：00～10：30　教育講演 3
司会　古市賢吾（ 金沢医科大学腎臓内科学）

EL‒3 がん診療と腎障害

京都大学腎臓内科　松原　雄

10：30～11：00　教育講演 4
司会　小畑陽子（ 長崎大学病院腎臓内科）

EL‒4 腎臓免疫学入門：糸球体への白血球導入と炎症

藤田医科大学医学部腎臓内科学　坪井　直毅

11：00～11：30　教育講演 5
司会　土井盛博（ 広島大学病院腎臓内科）

EL‒5 腎間質線維化アップデート

埼玉医科大学腎臓内科　岡田　浩一

11：30～12：00　教育講演 6
司会　藤枝幹也（ 高知大学医学部小児思春期医学）

EL‒6 腎疾患における移行期医療

大阪医科薬科大学医学部小児科　芦田　明

13：40～14：10　教育講演 7
司会　湯澤由紀夫（ 藤田医科大学腎臓内科学）

EL‒7 急性腎障害の基礎と臨床

高知大学内分泌代謝・腎臓内科　寺田　典生

第1日　10月15日（金）　プログラム

第
1
日
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日
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金
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14：10～14：40　教育講演 8
司会　草場哲郎（ 京都府立医科大学腎臓内科学）

EL‒8 ポドサイト障害の基礎と臨床

東海大学医学部　松阪　泰二

14：40～15：10　教育講演 9
司会　遠山直志（ 金沢大学腎臓内科・先端医療開発セン

ター）

EL‒9 メサンギウム細胞と腎障害

静岡県立総合病院　長井　幸二郎

15：10～15：40　教育講演 10
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）

EL‒10 見逃してませんか？　成人における遺伝性腎疾
患―症例を通じて学ぶ―

神戸大学医学部小児科　野津　寛大

第3会場

9：00～11：00　シンポジウム 2 
「COVID—19 感染と管理」
司会　正木崇生（ 広島大学病院腎臓内科）

西野友哉（ 長崎大学病院腎臓内科）

SY‒2‒1 医療機関における COVID‒19の感染対策～基本
と課題，この 2年を振り返って～

長崎大学大学院医歯薬学総合研究科 

臨床感染症学分野　泉川　公一

SY‒2‒2 新型コロナウイルス感染症の晨新の動向と透析
施設における感染対策

下落合クリニック腎臓内科・透析内科　菊地　勘

SY‒2‒3 COVID‒19患者の全身管理と治療

りんくう総合医療センター総合内科・感染症 

内科兼感染症センター　倭　正也

SY‒2‒4 新型コロナウイルス感染症における急性腎障害

東京大学医学部附属病院血液浄化療法部 

　小丸　陽平

SY‒2‒5 透析患者におけるSARS‒CoV‒2ワクチンの抗体
誘導能評価

長崎大学臨床感染症学　高園　貴弘

11：10～12：00　COVID
司会　瀬田公一（ 京都医療センター）

O‒001 当院の新型コロナウィルス感染入院症例におけ
る急性腎障害発生状況の検討

関西労災病院　大田　南欧美

O‒002 COVID19のアウトブレイクと一致したネフ
ローゼ症候群の超過発生

箕面市立病院　木島　衣理

O‒003 重症 coronavirus disease 2019（COVID‒19）肺炎
治療中に急性腎障害を来し，腎生検を施行した
一例

関西電力病院腎臓内科　谷垣　克哉

O‒004 MCNSに対するステロイド治療中に COVID‒19

に罹患し高度の肝障害を認めた一例

名古屋記念病院　伊藤　一洸

O‒005 COVID‒19ワクチン接種後にネフローゼ症候群
を発症した一例

佐賀大学医学部付属病院腎臓内科 

　神林　眉裕里

13：40～15：40　シンポジウム 3 
「心腎連関を考慮した CKD 治療戦略の新展開」
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）
有馬秀二（ 近畿大学医学部腎臓内科）

SY‒3‒1 HIF‒PH阻害薬

東京大学腎臓・内分泌内科　田中　哲洋

SY‒3‒2 心腎連関における ARNIの意義

信州大学医学部循環器内科　桑原　宏一郎

SY‒3‒3 CKD治療戦略としての SGLT2阻害薬への期待

近畿大学医学部腎臓内科　中谷　嘉寿

SY‒3‒4 CKD治療におけるMR拮抗薬の役割

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

SY‒3‒5 CKD合併心不全の体液管理：トルバプタンの役
割

聖マリアンナ医科大学　柴垣　有吾
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第4会場

9：00～10：00　一次性糸球体疾患 1
司会　中谷公彦（ 京都山城総合医療センター腎臓内科）

O‒006 先行感染が明らかでなかった溶連菌感染後急性
糸球体腎炎の 1高齢症例

富山大学第二内科　村井　沙耶佳

O‒007 クローン病に対しインフリキシマブ加療中に
IgA腎症の組織像を経て IgA血管炎を発症した
一例

明石医療センター腎臓内科　西願　まどか

O‒008 シクロホスファミドパルス療法が有効であった
IgA血管炎の一例

山口大学大学院医学系研究科器官病態内科学 

　藤中　理史

O‒009 HIT，PRESを合併した IgA血管炎の 1例

名古屋記念病院　西本　奈央

O‒010 インフルエンザA型による plastic bronchitisを発
症したネフローゼ症候群の小児例

国立病院機構福岡東医療センター小児科 

　黒川　麻里

O‒011 急性巣状細菌性腎炎と診断した不明熱の一例

北九州総合病院　白水　智大

10：00～11：00　ネフローゼ症候群 1
司会　福田顕弘（ 大分大学医学部内分泌代謝・膠原病・

腎臓内科学講座）

O‒012 メトトレキサート（MTX）関連リンパ増殖性疾
患に合併したネフローゼ症候群の 1例

甲南医療センター腎臓内科　塙　信人

O‒013 1型糖尿病，ネフローゼ症候群に多クローン性
高γグロブリン血症を伴った一例

近畿中央病院腎臓内科　岩澤　嵩

O‒014 周産期にネフローゼ症候群を呈した podocytic 

infolding glomerulopathyの 1例

市立豊中病院内科　寺元　久美恵

O‒015 シクロスポリンが有効であった微小変化型ネフ
ローゼ症候群亜型びまん性メサンギウム細胞増
殖の一症例

社会医療法人蘇西厚生会松波総合病院 

　加藤　萌

O‒016 FSGSによるネフローゼ症候群再発に対してリ
ツキシマブ定期投与が奏効した 1例

京都中部総合医療センター腎臓内科 

　新宮　靖樹

O‒017 ネフローゼ症候群と進行性腎不全を呈した
PAPASH症候群の一例

福井大学医学部附属病院　西森　一久

11：00～12：00　二次性糸球体疾患 1
司会　磯野元秀（ 滋賀病院腎臓内科）

O‒018 脂質異常患者におけるベザフィブラートからペ
マフィブラートへの変更による腎機能への影響
の検討

石切生喜病院糖尿病・代謝内科　西田　茉奈

O‒019 リポ蛋白糸球体症に対しペマフィブラートを用
いて蛋白尿の改善を認めた 1例

大阪府済生会中津病院　大原　隆暉

O‒020 食道癌の亜全摘術により肥満と蛋白尿と腎機能
が改善した肥満を伴う 2型糖尿病性腎症の一例

福井大学医学部附属病院　坂下　紗弓

O‒021 糖尿病性腎症第 3期で低出生体重児を正期産分
娩となった一例

市立池田病院　大河原　桃子

O‒022 尿路性敗血症に伴う急性腎不全とメトホルミン
による乳酸アシドーシスを血液浄化によって救
命しえた一例

トヨタ記念病院　平松　美也

O‒023 キマーゼ阻害薬による糖尿病マウスでのアルブ
ミン尿減少効果

近畿大学奈良病院腎臓内科　渡瀬　謙仁

13：40～15：40　シンポジウム 4 
「「何」を食べれば腎臓を守れるのか～栄養素・摂取
元素から解明する新たな腎障害のメカニズム～」
司会　高橋和男（ 藤田医科大学解剖学 II）

中司敦子（ 岡山大学病院腎臓・糖尿病・内分泌内
科）

SY‒4‒1 糖・ケトン体代謝からみた腎障害

滋賀医科大学内科学講座糖尿病内分泌・ 

腎臓内科　山原　康佑
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SY‒4‒2 蛋白質摂取が腎障害に与える影響～蛋白質・ア
ミノ酸摂取とリン摂取が腎に与える影響を分離
して～

大阪大学腎臓内科　島田　果林

SY‒4‒3 リン毒性に対するマグネシウムの解毒作用と腎
障害

大阪大学腎疾患臓器連関制御学寄附講座 

　坂口　悠介

SY‒4‒4 果糖と腎臓病

洛和会音羽病院　仲川　孝彦

16：00～17：00　 
ダイバーシティ推進委員会企画「コロナ禍における
慢性疾患患者と医療従事者のメンタルヘルス」
司会　清水美保（ 金沢大学大学院腎臓内科学/保健管理セ

ンター）

ダイバーシティ　 COVID‒19による社会の変化とメンタ
ルヘルス

久留米大学保健管理センター　大江　美佐里

第5会場

9：00～9：50　一次性糸球体疾患 2
司会　鮫島謙一（ 奈良県立医科大学腎臓内科学）

O‒024 開放腎生検で糖尿病に合併した特発性膜性腎症
を診断した一例

北播磨総合医療センター　井出　文枝

O‒025 進行性非小細胞肺癌を伴った免疫複合体関連増
殖性糸球体腎炎の 1例

済生会松阪総合病院内科　大森　あゆみ

O‒026 肝腎症候群に伴う管内増殖性糸球体病変が透析
導入後に軽快した 1例

京都山城総合医療センター腎臓内科 

　田中　寿弥

O‒027 電子顕微鏡下腎病理で診断しえた，初期の crys-

talglobulin‒induced nephropathyの一例

和歌山県立医科大学腎臓内科学　内藤　智美

O‒028 リステリア感染症による感染関連腎炎および抗
凝固薬関連腎症が原因と考えられた急性腎障害
の 1例

済生会松阪総合病院内科　石川　英二

9：50～10：50　尿細管・間質疾患 1
司会　坂井宣彦（ 金沢大学附属病院血液浄化療法部）

O‒029 腎生検が有用だった腎サルコイドーシスの一例

春日井市民病院腎臓内科　近松　大輝

O‒030 尿細管間質性腎炎，虹彩炎で発症しサルコイ
ドーシスが強く疑われた小児例

琉球大学病院小児科　島袋　渡

O‒031 腎病変に画像診断で左右差がみられた TINU症
候群の 1例

富山県立中央病院　横山　真伍

O‒032 高度な間質性腎炎と EDDを認めた高齢男性の
低補体血症の一例

紀南病院腎臓内科　楠部　万莉

O‒033 潰瘍性大腸炎に合併した肉芽腫性尿細管間質性
腎炎の 1例

京都府立医科大学腎臓内科　北野　芙雪

O‒034 ヨクイニン（ハト麦・Coix seed）による薬剤性
が疑われた Tubulointerstitial Nephritis with Uveitis

（TINU）の女児例

福井大学医学部附属病院小児科　林　泰平

10：50～11：50　腎生検・その他
司会　森島淳之（ 住友病院腎臓内科）

O‒035 地域在住高齢者におけるクレアチニン/シスタ
チン C比を用いた骨格筋量の推算

兵庫医科大学総合診療内科学　楠　博

O‒036 深部静脈血栓症のリスク因子が低い患者におい
て発生した，腎生検翌日の肺塞栓症の 1例

福井大学病院　森田　紗由

O‒037 直腸癌の膀胱浸潤により膀胱への蛋白漏出を来
し診断に難渋した一例

徳島大学病院腎臓内科　清水　郁子

O‒038 胸膜炎で発症し，腎生検にて診断しえた
ANCA‒negative vasculitisの一例

厚生連高岡病院腎臓・リウマチ膠原病内科 

　山野　高弘

O‒039 血栓症を合併した微小変化型ネフローゼ症候群
の 2例

近畿大学病院総合医学教育研修センター 

　金野　仁
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O‒040 高安動脈炎に合併した腎動脈狭窄に対して経皮
的血管形成術が著効した一例

田附興風会医学研究所北野病院　高柳　俊亮

13：40～14：30　 
研究倫理・医療倫理に関する研修会
司会　和田隆志（ 金沢大学大学院腎病態統御学・腎臓内

科学）

倫理 インフォームド・コンセントを考える

大阪大学キャンパスライフ健康支援センター 

　守山　敏樹

14：40～15：30　尿細管・間質疾患 2
司会　髙橋直生（ 福井大学腎臓内科）

O‒041 クローン病の経過中に尿細管間質性腎炎を来し
た一例

大阪労災病院　並木　雄太

O‒042 間質性腎炎治療中に腸管気腫・後腹膜気腫を合
併したシェーグレン症候群の一例

金沢医科大学腎臓内科学　佐久間　愛美

O‒043 IgA kappa陽性形質細胞浸潤を伴う尿細管間質
性腎炎を発症したMGUS合併シェーグレン症候
群の 1例

京都第一赤十字病院　大林　勇輝

O‒044 IgM陽性形質細胞浸潤が主体の尿細管間質性腎
炎の 1例

KKR高松病院腎臓内科　志賀　崇史

O‒045 ステロイド減量中に再燃が疑われた IgM陽性形
質細胞浸潤を主体とする尿細管間質性腎炎
（IgMPC‒TIN）の一例

京都大学腎臓内科　赤木　瞭太

第6会場

9：00～10：00　遺伝性疾患・先天性疾患 1
司会　貝森淳哉（ 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）

O‒046 成人になって顕在化した高血圧合併 SLC12A3

ヘテロ接合体異常による Gitelman症候群の一例

藤田医科大学腎臓内科学　古田　弘貴

O‒047 遺伝子診断で Gitelman症候群と診断した一症例

淀川キリスト教病院腎臓内科　森本　麻里奈

O‒048 低Mg・低 K血症を伴う遺伝性高血圧の新規責
任遺伝子 ANK‒3の同定とその変異の機能解析

大阪大学腎臓内科学　梶本　幸男

O‒049 INF2遺伝子変異が同定された巣状分節性糸球
体硬化症の一例

名古屋市立大学医学部付属西部医療センター 

　家田　研人

O‒050 COL4A5遺伝子のエクソン 3’ 末端に位置する一
塩基置換はミスセンス変異ではなくスプライシ
ング変異である

神戸大学小児科　青砥　悠哉

O‒051 濃厚な家族歴を伴う検尿異常から疑われた常染
色体優性 Alport症候群（Autosomal Dominant 

Alport Syndrome：ADAS）の 1例

香川大学循環器・腎臓・脳卒中内科　山本　珠愛

10：00～11：00　二次性糸球体疾患 2
司会　堀野太郎（ 高知大学医学部内分泌代謝・腎臓内科）

O‒052 糸球体および傍尿細管毛細血管内皮細胞の
tubuloreticular inclusionsが診断のかぎとなった
SLEの一例

藤田医科大学　中島　若菜

O‒053 抗 ds‒DNA抗体 540 IU/mLのループス腎炎で，
体液管理に難渋し透析導入に至った SLE患者の
一例

淀川キリスト教病院　北澤　寛記

O‒054 難治性重症ネフローゼ症候群に対し免疫抑制療
法と血漿交換により完全寛解に至った SLEの一
例

神戸大学病院腎臓内科/腎・血液浄化センター 

　川崎　創

O‒055 ANCA関連腎炎とループス腎炎を合併した急性
進行性糸球体腎炎（RPGN）の 1例

加古川医療センター腎臓内科　古谷　真彦

O‒056 Evans症候群の治療後にネフローゼ症候群で発
症したループス腎炎の一例

福井大学医学部附属病院　西森　一久
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O‒057 妊娠中の新規発症ループス腎炎に対する治療経
験

九州大学病院腎・高血圧・脳血管内科 

　井形　美紀

11：00～12：00　遺伝性疾患・先天性疾患 2
司会　塚口裕康（ 関西医科大学内科学第二講座）

O‒058 小児期に診断しえた，Duchenne型筋ジストロ
フィーを合併した遺伝性 FSGSの一例

広島大学病院腎臓内科　安達　悠歩

O‒059 MYH9遺伝子変異を認めた巣状分節性糸球体硬
化症（FSGS）の一例

大阪赤十字病院　小川　雅子

O‒060 家系内に多くのCKD患者を認めた，成人発症原
発性高シュウ酸尿症 1型の症例

大阪大学腎疾患臓器連関制御学・腎臓内科学 

　貝森　淳哉

O‒061 多臓器にオクロノーシスを認めた腎不全合併ア
ルカプトン尿症の一剖検症例

久留米大学医学部内科学講座腎臓内科部門 

　山下　裕也

O‒062 トルバプタンによる薬物性肝障害に対し，長期
間の治療を要した常染色体優性多発性囊胞腎
（ADPKD）の一例

富山市立富山市民病院腎臓内科　石坂　真菜

O‒063 特有な腎組織像を呈した ADTKD‒RENの一例
報告

佐賀大学医学部腎臓内科　福田　誠

13：40～14：40　ネフローゼ症候群 2
司会　喜多村真治（ 岡山大学病院腎臓・糖尿病・内分泌

内科）

O‒064 悪性胸膜中皮腫に合併した微小変化型ネフロー
ゼ症候群の一例

兵庫県立尼崎総合医療センター　山本　紘子

O‒065 微小変化型ネフローゼ症候群を合併した進行大
腸癌の一例

独立行政法人国立病院機構岡山医療センター 

　田中　慎太郎

O‒066 CD80の関与が示唆されアバタセプトが寛解維
持に有効であった微小変化型ネフローゼ症候群
の 1例

関西医科大学小児科　山内　壮作

O‒067 LDLアフェレーシスやシクロスポリンの併用で
寛解したミノドロン酸による微小変化型ネフ
ローゼ症候群の一例

耳原総合病院　植田　祐美子

O‒068 リツキシマブにて改善したマントル細胞リンパ
腫を合併したネフローゼ症候群の 1例

神戸市立西神戸医療センター腎臓内科 

　中田　庸介

O‒069 ネフローゼ症候群を呈した血管内 B細胞リンパ
腫の一例

大分大学医学部内分泌代謝・膠原病・ 

腎臓内科学講座　戸高　航平

14：40～15：40　ネフローゼ症候群 3
司会　安田宜成（ 名古屋大学医学部附属病院腎臓内科）

O‒070 ダウン症患者に卵巣腫瘍を合併したネフローゼ
症候群が発症した一例

済生会長崎病院　伊達　雅浩

O‒071 早期の遺伝学的検査が治療方針の選択に有用で
あった小児ステロイド抵抗性ネフローゼの 1例

神戸大学小児科　近藤　淳

O‒072 ホジキンリンパ腫に合併した微小変化型ネフ
ローゼ症候群に化学療法が奏効した一例

久留米大学医学部内科学講座腎臓内科部門 

　冨安　柚乃

O‒073 collapsing variantの巣状糸球体硬化症に対してリ
ツキシマブを投与することで改善した一例

中東遠総合医療センター　沖永　千聡

O‒074 リツキシマブにて完全寛解に至ったネフローゼ
症候群の一例

産業医科大学第 2内科　日高　敬介
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O‒075 自己免疫性後天性第 V因子欠乏症に合併した膜
性腎症の一例

勤医協中央病院腎臓内科　山田　夏生

第7会場

9：00～9：50　急性腎不全 1
司会　糟野健司（ 福井大学腎臓内科）

O‒076 腹水と腹膜炎兆候から診断に至った偽性腎不全
の 1例

長崎大学病院腎臓内科　池見　恵梨

O‒077 熱中症を契機に発症した横紋筋融解症により呼
吸筋障害・急性腎障害を合併した 1剖検例

富山市立富山市民病院内科　若山　卓史

O‒078 リンパ形質細胞性リンパ腫により急性腎障害を
きたした 1例

大阪市立総合医療センター腎臓高血圧内科 

　坂田　侑子

O‒079 寒冷凝集素症に続発したヘモグロビン尿により
急性尿細管壊死を発症した 1例

名古屋第一赤十字病院腎臓内科　川副　智宏

O‒080 傍髄質領域の組織障害が軽度で発症 6か月後に
透析を離脱し得た腎皮質壊死の一例

大阪赤十字病院腎臓内科　福島　知穂

9：50～10：50　腎移植
司会　二村健太（ 日本赤十字社愛知医療センター名古屋

第二病院移植内科）

O‒081 生体腎移植後に発症したアデノウイルス感染症
の 1例

福岡大学医学部腎臓・膠原病内科学　井上　和

O‒082 生体腎移植後長期経過中にアデノウイルス
（ADV）感染症をきたした 1例

九州大学病院　上原　景大郎

O‒083 ABO不適合生体腎移植後に isolated v lesionを認
め，1年後に TCMRと診断された 1例

名古屋大学腎臓内科　田中　章仁

O‒084 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

名古屋大学医学部大学院　武田　有記

O‒085 ABO血液型不適合腎移植時に遠心式血漿交換
と血液透析の併用療法を行った 1例

大阪市立大学大学院医学研究科泌尿器病態学 

　長沼　俊秀

O‒086 献腎移植 15年後に下血で発症した直腸非ホジ
キンリンパ腫の 1例

富山県立中央病院内科　倉田　多鶴子

10：50～11：40　急性腎不全 2
司会　藤崎毅一郎（ 飯塚病院腎臓内科）

O‒087 子宮脱によって生じた腎後性腎不全の一例

飯塚病院腎臓内科　坂本　純永

O‒088 著明な膀胱拡張を呈した偽性腎不全の 1例

加古川中央市民病院　佐藤　亮太

O‒089 自己腎に発症した BKウイルス腎症による急性
腎障害の 1例

国立病院機構福岡東医療センター腎臓内科 

　高江　啓太

O‒090 ANCA関連血管炎にコレステロール塞栓症を合
併した一剖検例

近畿大学奈良病院腎臓内科　山根　雅智

O‒091 低用量投与にもかかわらずメトトレキサート中
毒による急性腎障害と汎血球減少を呈した 2例
の検討

福井赤十字病院腎泌尿器科　島本　侑樹

13：40～14：20　水電解質・酸塩基平衡 1
司会　森　克仁（ 大阪市立大学大学院医学研究科腎臓病

態内科学（第二内科））

O‒092 カリウム製剤大量内服により高カリウム血症を
呈した非腎不全の一例

神戸市立医療センター西市民病院腎臓内科 

　平井　俊行

O‒093 Cosmetic injection‒associated granulomatosisによ
る高カルシウム血症が疑われた一例

大阪赤十字病院　東　良亮

O‒094 リン酸カルシウムを含む腎石灰を伴った腎機能
低下を伴って死亡した高齢イルカの一症例

香川大学医学部薬理学　西山　成
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O‒095 薬剤性 SIADHに対して入院中のみトルバプタ
ンを使用した一例

出水総合医療センター腎臓内科　上村　征央

14：20～15：00　水電解質・酸塩基平衡 2
司会　田中章仁（ 名古屋大学医学部附属病院腎臓内科）

O‒096 高ナトリウム血症発症にSGLT2阻害薬の関与が
考えられた一例

一陽会原田病院腎臓内科　有吉　寛明

O‒097 手術を契機に著明な高 Na血症をきたし中枢性
尿崩症が顕在化した 1例

大阪労災病院腎臓内科　杉町　英香

O‒098 ウロモジュリンによるアクアポリンを介した尿
濃縮制御

鳥取大学医学部消化器・腎臓内科　高田　知朗

O‒099 ビタミン B1欠乏による著明な乳酸アシドーシ
スからの心肺停止状態に対して血液浄化療法に
より救命した一例

京都大学腎臓内科　杉本　悠

ポスター

遺伝性疾患・先天性疾患 1　ポスター
司会　加藤規利（ 名古屋大学腎臓内科）

P‒001 腎生検を契機に診断に至った常染色体優性
Alport症候群の 1例

岡崎市民病院　志貴　知彦

P‒002 IV型コラーゲンα5鎖染色でボウマン囊のモザ
イクパターンを呈した男性 Alport症候群の一例

岡山大学病院腎・免疫・内分泌代謝内科学 

　中土井　崇人

P‒003 菲薄基底膜病の像を呈した COL4A5遺伝子異常
の 1例

三重大学医学部附属病院腎臓内科　辻本　佳世

P‒004 ネフローゼにより短期間で致死的経過を辿った
腎アミロイドーシスの 1例

長崎大学病院腎臓内科　澤瀬　篤志

P‒005 腎生検で確定診断し得た原発性アミロイドーシ
スの 1例

大阪市立大学医学部附属病院腎臓内科 

　曽根　一真

P‒006 腎出血をきたした結節性硬化症（プリングル病）
の 1例

富山赤十字病院　川根　隆志

一次性糸球体疾患 1　ポスター
司会　遠藤知美（ 公益財団法人田附興風会医学研究所北

野病院腎臓内科）

P‒007 間質性肺炎が先行した多発血管炎性肉芽腫症の
1例．

佐賀県医療センター好生館　水田　将人

P‒008 1型糖尿病に合併した顕微鏡的多発血管炎の 1

例

倉敷中央病院腎臓内科　澤木　了

P‒009 MPO‒ANCA，抗 GBM抗体の両抗体が陽性で
あった急速進行性糸球体腎炎の 2例

国立病院機構熊本医療センター腎臓内科 

　松下　昂樹

P‒010 高齢発症の IVCY抵抗性MPAに対して RTXが
有効であった一例

国立病院機構浜田医療センター腎臓内科 

　星野　祐輝

P‒011 カルバマゼピンによる多型紅斑重症型，血球貪
食症候群やGPAによる急性腎不全に対し血漿交
換にて救命した一例

国立病院機構熊本医療センター　上村　将太

P‒012 血清 IgG4高値を認めた ANCA関連血管炎によ
る急速進行性糸球体腎炎の一例

谷口病院附属診療所東伯サテライト 

　矢田貝　千尋

血液透析　ポスター
司会　田中元子（ 医療法人社団松下会あけぼのクリニッ

ク）

P‒013 ビタミン D中毒症と原発性アルドステロン症が
併存した 1症例

大阪府済生会泉尾病院　萩野　朋子
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P‒014 エボカルセトとエテルカルセチドの併用投与が
有効であった二次性副甲状腺機能亢進症合併維
持透析患者の 1例

松波総合病院腎臓内科　矢島　隆宏

P‒015 診断に難渋した副腎不全を合併した透析患者の
1例

白鷺病院　庄司　繁市

P‒016 内視鏡下の異物摘出で治癒した魚骨による消化
管穿通を来した血液透析患者の 1例

日本海員掖済会門司掖済会病院腎臓内科 

　菰田　圭佑

P‒017 巣状糸球体硬化症に対するシクロスポリン使用
中に可逆性後頭葉白質脳症を発症した一例

大野記念病院内科　小川　未来

P‒018 高血圧と血管内皮のオートファジー

大阪大学医学部　林　真一郎

血漿交換・吸着・その他 1　ポスター
司会　多和田光洋（ 今池腎クリニック）

P‒019 血液透析導入期に肺結核を発症した 1症例

佐世保市総合医療センター　浦　華子

P‒020 腹膜透析導入後，徐脈性不整脈と高カルシウム
血症をきたし，Bence‒Jones（κ）蛋白陽性が判
明した一例

済生会八幡総合病院　安永　親生

P‒021 頻回の内シャント閉塞で対応に苦慮した多発性
骨髄腫の 1例

独立行政法人国立病院機構呉医療センター 

腎臓内科　吉田　健

P‒022 LDL‒吸着療法とステロイド療法が著効したコ
レステロール塞栓症の 1例

三豊総合病院　切石　菜々美

P‒023 難治性の両側膿腎症に対し尿管ステント留置と
腎瘻造設が著効した長期透析患者の一例

金沢大学附属腎臓内科　山本　康隆

血漿交換・吸着・その他 2　ポスター
司会　土井盛博（ 広島大学腎臓内科）

P‒024 肺腺癌で化学療法中に溢水を来すもハイブリッ
ド透析治療にて良好に ADL維持可能であった
一例

岡崎市民病院腎臓内科　小島　昌泰

P‒025 腹膜透析の導入により交通性陰囊水腫を認めた
1例

市立敦賀病院　松田　優治

P‒026 Meigs症候群により腹膜透析困難であった卵巣
腫瘍の 1例

西陣病院腎臓・泌尿器科　小山　正樹

P‒027 デスモプレシン製剤の使い分けが有効であった
副腎クリーゼ，多臓器不全による無尿の中枢性
尿崩症患者の 1例

京都田辺中央病院人工透析内科　乾　恵美

P‒028 透析患者に発症したセフトリアキソンによる抗
生剤関連脳症の 2症例

神戸労災病院腎臓内科　春名　克祐

P‒029 大動脈解離の手術後に発症した偽性高クレアチ
ニン血症

佐賀大学医学部附属病院腎臓内科　永田　絢子

二次性糸球体疾患 1　ポスター
司会　古宮俊幸（ 関西電力病院腎臓内科）

P‒030 寒冷凝集素症を合併したループス腎炎 5型の 1

例

兵庫医科大学病院腎・透析科　松崎　三徳

P‒031 膜性腎症とループス腎炎 V型に合併した IgG4

関連腎臓病の 2例

徳島大学病院腎臓内科　宮上　慎司

P‒032 急性間質性腎炎を呈し非定型な経過をとった
SLEの一症例

小牧市民病院　杉山　直弥

P‒033 ステロイド治療中に血液透析を要した高齢糖尿
病合併MCNSの一例

米子医療センター　眞野　勉

P‒034 高血圧により生じたネフローゼ症候群の一例

県立尼崎総合医療センター腎臓内科　 

福見　アウェイスシャフィック

第
1
日
　
10
月
15
日
（
金
）

プ
ロ
グ
ラ
ム
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P‒035 潰瘍性大腸炎に対してメサラジン治療中に発症
した微小変化型ネフローゼ症候群の一例

国家公務員共済組合連合会大手前病院腎臓内科 

　高島　朗人

尿細管・間質疾患 1　ポスター
司会　中井健太郎（ 福岡赤十字病院腎臓内科）

P‒036 血液透析を要したカルバマゼピンによる薬剤性
急性間質性腎炎の 1例

桑名市総合医療センター　西田　順二

P‒037 経口リン酸ナトリウム製剤により急性リン酸腎
症を呈した一例

くまもと県北病院腎臓内科　中村　敬志

P‒038 エンレストによって急性腎障害を発症した一例

医療法人聖比留会セントヒル病院　松岡　秀和

P‒039 ドキシルアミンコハク酸による急性尿細管間質
性腎炎をきたした一例

呉共済病院　小田　絢香

P‒040 腎生検が診断に有用であった抗PD‒L1抗体によ
る薬剤性間質性腎炎の一例

京都大学医学部附属病院腎臓内科　大植　薫

P‒041 Afatinib投与後に半月体形成性糸球体腎炎を発
症した肺腺癌の 1例

福岡大学病院腎臓膠原病内科　盛田　大輔

慢性腎不全　ポスター
司会　小野水面（ 名古屋市立大学大学院医学研究科・医

学部腎臓内科学）

P‒042 ESA投与経路変更後に心停止を来した症例

鳥取大学医学部附属病院　前　ゆかり

P‒043 ロキサデュスタット内服中に早期胃癌を発症し
た維持透析患者の 1症例

松波総合病院腎臓内科　荒尾　舞子

P‒044 両側性の腎出血に対し腎動脈塞栓術を行った血
液透析患者の一例

名古屋大学医学部付属病院　竹田　悠馬

P‒045 長期にわたり腹水濾過濃縮再静注法を施行した
多発性囊胞腎の一例

光寿会春日井病院　多和田　光洋

P‒046 生体腎移植後に大動脈弁石灰化が進行し経カ
テーテル大動脈弁留置術 TAVIを施行した 1例

富山県立中央病院腎臓高血圧内科　舟本　智章
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第1会場

9：00～11：30　特別企画 
「アメリカで腎臓内科医として生きること」
司会　柏原直樹（ 川崎医科大学腎臓・高血圧内科学）

赤井靖宏（ 奈良県立医科大学地域医療学講座）

特別‒1 米国腎臓内科臨床フェロー体験記

奈良県立医科大学腎臓内科　岡本　恵介

特別‒2 米国臨床経験からわが国の腎臓病教育を考え
る～米国臨床から学んだこと～

奈良県立医科大学　赤井　靖宏

特別‒3 腎臓移植内科医としてアメリカで生きる

Brigham and Women’s Hospital　村上　尚加

特別‒4 アメリカで腎臓病理医として生きる

シーダーズ・サイナイメディカルセンター 

　山下　倫史

特別‒5 腎臓研究者として生きる

バンダービルト大学メディカルセンター 

　高橋　孝宗

11：30～12：30　招請講演 2
司会　西山　成（ 香川大学医学部薬理学教室）

IL‒2 Protein Tyrosine Phosphatase as a Therapeutic Target 

for Diabetic Nephropathy

バンダービルト大学メディカルセンター 

　高橋　孝宗

13：40～14：20　大会長講演
司会　横山　仁（ 金沢医科大学医学部腎臓内科学）

大会長講演　格致によりて拓く腎臓病学の未来

福井大学学術研究院腎臓病態内科学 

　岩野　正之

14：30～16：30　シンポジウム 7 
「腎構成細胞と多臓器連関」
司会　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）
　　　桒原孝成（ 熊本大学大学院生命科学研究部腎臓内

科学）

SY‒7‒1 脳腎連関を介した腎疾患進展抑制メカニズム

長崎大学内臓機能生理学　井上　剛

SY‒7‒2 腎腸連関と腎臓病

金沢大学腎臓内科学，同附属病院感染制御部 

　岩田　恭宜

SY‒7‒3 脂質過酸化による細胞死フェロプトーシスと急
性腎障害後の腎修復不全

Duke大学医学部腎臓内科　相馬　友和

SY‒7‒4 ヒト iPS細胞由来腎臓ネフロン前駆細胞の増幅
培養法確立と病態再現

熊本大学発生医学研究所　谷川　俊祐

SY‒7‒5 糸球体足細胞スリット膜形成の分子メカニズム

千葉大学医学研究院　淺沼　克彦

第2会場

9：00～9：30　教育講演 11
司会　升谷耕介（ 福岡大学腎臓・膠原病内科学）

EL‒11 腎臓と酸塩基平衡 慢性腎臓病と acid stress

滋賀医科大学総合内科学講座・東近江総合医療 

センター　杉本　俊郎

9：30～10：00　教育講演 12
司会　武田朝美（ 名古屋第二赤十字病院腎臓内科）

EL‒12 MPGNアップデート：形態診断から病因診断へ

旭川医科大学内科学講座循環・呼吸・神経病態 

内科学分野　中川　直樹

10：00～10：30　教育講演 13
司会　川野充弘（ 金沢大学附属病院リウマチ・膠原病内

科）

第2日　10月16日（土）　プログラム

第
2
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EL‒13 尿細管間質性腎炎アップデート

福井大学腎臓内科　高橋　直生

10：30～11：00　教育講演 14
司会　伊藤孝史（ 島根大学医学部附属病院腎臓内科）

EL‒14 腎臓リハビリテーション

香川大学循環器・腎臓・脳卒中内科　祖父江　理

11：00～11：30　教育講演 15
司会　伊藤恭彦（ 愛知医科大学腎臓・リウマチ膠原病内

科）

EL‒15 遠隔診療における CAPD管理

東京慈恵会医科大学葛飾医療センター腎臓・ 

高血圧内科　丹野　有道

14：30～16：30　 
学生・研修医のための教育セミナー
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）
西森友哉（ 長崎大学病院腎臓内科）

症例提示・解説‒1　 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？

福井大学医学部附属病院　西森　一久

ミニレクチャー‒1　福井大学医学部腎臓病態内科学
糟野　健司

症例提示・解説‒2　 ただのカゼだと思ったのに・・・。
尿が出ない！急性腎不全だ

熊本大学大学院生命科学研究部腎臓
内科学　松永　愛子

ミニレクチャー‒2　 熊本大学大学院生命科学研究部腎臓 

内科学　水本　輝彦

第3会場

9：30～11：30　シンポジウム 5 
「糖尿病性腎臓病の臨床 Up date」
司会　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）
山原真子（ 滋賀医科大学腎臓内科）

SY‒5‒1 糖尿病レジストリー J‒DREAMSを用いた糖尿
病腎症・糖尿病性腎臓病の検討

国立国際医療研究センター　大杉　満

SY‒5‒2 糖尿病性腎臓病の病態を反映する腎病理とバイ
オマーカー

金沢大学大学院腎臓内科学　清水　美保

SY‒5‒3 コホート研究 UP data

滋賀医科大学糖尿病内分泌・腎臓内科 

　荒木　信一

SY‒5‒4 食事療法～摂取蛋白質の量と質の観点からの考
察～

金沢医科大学糖尿病・内分泌内科学　北田　宗弘

SY‒5‒5 糖尿病性腎臓病における高血圧治療

久留米大学医学部内科学講座腎臓内科部門 

　深水　圭

11：40～12：30　一次性糸球体疾患 3
司会　岸　誠司（ 川崎医科大学腎臓・高血圧内科学）

O‒100 膜性腎症により末期腎不全に至った腎移植ド
ナーの一例

大阪市立大学医学部附属病院腎臓内科 

　森岡　史行

O‒101 一次性，二次性の鑑別に苦慮した膜性腎症の一
例

福井大学腎臓内科　西川　雄大

O‒102 糸球体係締内に NK/T細胞リンパ腫の細胞浸潤
を認めたネフローゼ症候群の一例

川崎医科大学附属病院良医育成支援センター 

　田嶋　展明

O‒103 特発性好酸球増多症の腎病理像

大阪府済生会茨木病院　小谷野　爽音

O‒104 Organized structureが異なる沈着物を認めたクリ
オフィブリノゲン関連腎炎の一例

近畿大学医学部病院腎臓内科　岡田　宜孝

13：40～14：20　二次性糸球体疾患 3
司会　水島伊知郎（ 金沢大学リウマチ・膠原病内科）

O‒105 全身浮腫を主訴に入院となり TAFRO症候群と
診断し治療をおこなった 1例

市立豊中病院内科　堅田　梨穂

O‒106 急性期と慢性期で異なる腎組織所見を呈した
TAFRO症候群の 1例

奈良県総合医療センター　大堀　広平



793日腎会誌　63（6-W）2021

O‒107 TAFRO症候群の経過中に 2度の腎生検で腎病理
経過を追うことが出来た 1例

半田市立半田病院　長谷川　智紀

O‒108 TAFRO症候群に伴う高度な血管内皮障害の進
行により急速な腎萎縮を認めた一例

大垣市民病院　浅井　千加良

14：30～16：30　シンポジウム 8 
「日本発！腎領域の最新エビデンス：2020 Update」
司会　鶴屋和彦（ 奈良県立医科大学腎臓内科学）

濱野高行（ 名古屋市立大学大学院医学研究科腎臓
内科学）

SY‒8‒1 わが国の臨床研究による糖尿病性腎症の新たな
エビデンスと集約治療の有効性

岡山大学病院新医療研究開発センター 

　四方　賢一

SY‒8‒2 保存期における ESA治療：PREDICT試験

大阪急性期・総合医療センター　林　晃正

SY‒8‒3 2型糖尿病患者における腎性貧血治療

金沢大学大学院腎臓内科学　大島　恵

SY‒8‒4 血液透析患者におけるトルバプタンの効果と安
全性―第 2相プラセボ対照ランダム化比較試験

昭和大学横浜市北部病院内科腎臓　緒方　浩顕

SY‒8‒5 アジルサルタンによる蛋白尿減少効果

原三信病院腎臓内科　末廣　貴一

第4会場

9：30～11：30　シンポジウム 6 
「CKD の多職種包括的診療」
司会　菅野義彦（ 東京医科大学腎臓内科学分野）

内田明子（ 聖隷佐倉市民病院）

SY‒6‒1 慢性腎臓病診療における共同意思決定と保存的
腎臓療法

群馬大学大学院医学系研究科医療の質・ 

安全学講座　小松　康宏

SY‒6‒2 慢性腎臓病治療における多職種連携の実態～大
規模アンケート調査の結果から～

日本大学医学部内科学系腎臓高血圧 

内分泌内科学分野　阿部　雅紀

SY‒6‒3 チーム医療のエビデンス

筑波大学医学医療系臨床医学域腎臓内科学 

　斎藤　知栄

SY‒6‒4 CKDと行動変容・認知行動療法

日本看護キャリア開発センター　阿部　利恵

SY‒6‒5 CKDにおける医薬連携

東京医科大学病院薬剤部　竹内　裕紀

11：40～12：30　二次性糸球体疾患 4
司会　勝野敬之（ 愛知医科大学メディカルセンター腎

臓・リウマチ膠原病内科）

O‒109 再燃を繰り返す膜性腎症の経過中に再生検で
C3腎症と診断された 1例

産業医科大学病院第 2内科学　田村　健太郎

O‒110 ステロイドにより改善を認めた C3腎炎の一例

トヨタ記念病院　溝口　尭仁

O‒111 免疫抑制療法が有効であった C3腎炎の 1例

国立病院機構金沢医療センター腎・膠原病内科 

　小川　晃寛

O‒112 本邦 aHUSの診断と治療に関する診療実態：
DPCデータ研究

名古屋大学腎臓内科　立枩　良崇

O‒113 LMD‒LC‒MS/MSにて診断したアミロイドーシ
スの 1例

鹿児島市立病院腎臓内科　大保　舞

13：40～14：30　二次性糸球体疾患 5
司会　山﨑康司（ 岡山博愛会病院内科）

O‒114 凝固能異常のため生検が困難で，診断に苦慮し
た原発性アミロイドーシスの一例

大阪赤十字病院腎臓内科　大宮　千明

O‒115 微小変化型ネフローゼ症候群合併原発性マクロ
グロブリン血症に対して化学療法が奏功した一
例

独立行政法人国立病院機構岡山医療センター 

　安藤　翼

O‒116 多発性骨髄腫にネフローゼレベル尿蛋白を呈
し，診断に苦慮した軽鎖近位尿細管症の 1例

奈良県立医科大学腎臓内科　北村　俊介
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O‒117 早産・超低出生体重児が学童期に蛋白尿を呈
し，二次性 FSGSと診断された一例

田附興風会医学研究所北野病院　喜多村　恭平

O‒118 ループス腎炎を疑いステロイド加療を行ったが
無効であった高齢者の一剖検例

長崎大学病院腎臓内科　辻　清和

14：30～15：30　二次性糸球体疾患 6
司会　小杉智規（ 名古屋大学医学部附属病院腎臓内科）

O‒119 急性腎不全を契機に診断に至った多発性骨髄腫
の 1例

堺市立総合医療センター　古田　寛人

O‒120 IgG‒Lambda型軽鎖・重鎖沈着症に IgG1と IgG4

の二重沈着を認めた Biclonal Gammopathy of 

Renal Significanceの 1例

福井大学医学部附属病院　松田　航平

O‒121 MPB療法が奏功した重鎖沈着症の 1例

京都府立医科大学腎臓内科　緒方　愛佑美

O‒122 B細胞性慢性リンパ性白血病（B‒CLL）に続発
した腎アミロイドーシスの一例

京都大学医学部附属病院腎臓内科　石田　万菜

O‒123 免疫グロブリン沈着を伴わない単クローン性γ
グロブリン関連腎症に対しステロイドが奏功し
た一例

滋賀県立総合病院腎臓内科　中村　翼

O‒124 ラダー様線維性微細構造沈着物による増殖性糸
球体腎炎の 1例

済生会松阪総合病院内科　森　睦貴

15：30～16：30　二次性糸球体疾患 7
司会　林　宏樹（ 藤田医科大学腎臓内科）

O‒125 2型糖尿病に単クローン性ガンマグロブリン血
症を合併した Cast Nephropathyの一例

長崎みなとメディカルセンター腎臓内科 

　岩田　麻有

O‒126 Fanconi症候群を呈する軽鎖近位尿細管症
（LCPT）を発症した意義不明の単クローン性免
疫グロブリン血症（MGUS）の一例

香川大学医学部循環器・脳卒中・腎臓内科 

　眞鍋　雅人

O‒127 Monoclonal gammopathy of undetermined signifi-

cance（MGUS）によるイムノタクトイド糸球体
症に対し modified‒VMP療法が奏功中の 1例

川島会川島病院　酒巻　里菜

O‒128 円柱腎症及び軽鎖近位尿細管症と診断した
IgGκ型多発性骨髄腫の一例

金沢医科大学腎臓内科学　喜多　芹菜

O‒129 IgMκ型M蛋白に伴うクリオグロブリン腎症が
疑われリツキシマブが奏功した一例

福井総合クリニック　山本　智恵

O‒130 IgDκ型多発性骨髄腫の 1例

加古川中央市民病院　山本　真有佳

第5会場

9：30～10：20　尿細管・間質疾患 3
司会　井上紘輔（ 医療法人高田会高知記念病院腎臓内科）

O‒131 潰瘍性大腸炎に対するベドリズマブ治療中に診
断した尿細管間質性腎炎の 1例．

富山県立中央病院内科　蓬田　大地

O‒132 ボノプラザン，エゼチミブによる薬剤性急性尿
細管間質性腎炎の 1例

愛媛大学医学部附属病院　近藤　史和

O‒133 複数の解熱鎮痛剤が原因と考えられた薬剤性尿
細管間質性腎炎の一例

近畿大学小児科　宮崎　紘平

O‒134 ペメトレキセドによる尿細管間質性腎炎の一例

徳島大学病院腎臓内科　山口　純代

O‒135 ペムブロリズマブ（PEM）投与中止後に白血球
尿，腎機能低下をきたした尿細管間質性腎炎の
一例

滋賀医科大学腎臓内科　上松　優奈

10：20～11：20　尿細管・間質疾患 4
司会　田邊克幸（ 岡山大学病院血液浄化療法部）

O‒136 当院における免疫チェックポイント阻害薬
（ICI）による irAE症例の検討

京都大学医学部付属病院腎臓内科 

　小池　みなみ
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O‒137 ペムブロリズマブ投与中にANCA陰性の壊死性
半月体形成性糸球体腎炎を来した 1例

大阪市立総合医療センター腎臓高血圧内科 

　長辻　克史

O‒138 肺癌の術後再発に対して使用したぺムブロリズ
マブで急性尿細管間質性腎炎をきたした一例

製鉄記念八幡病院　大塚　美香

O‒139 CKDG4期以降の高尿酸血症に対するドチヌラ
ドの使用経験

大阪府済生会中津病院　西原　奈菜子

O‒140 B型慢性肝炎の治療中にアデホビルによる Fan-

coni症候群を発症した 1例

りんくう総合医療センター腎臓内科 

　松本　直也

O‒141 長期のゾレドロン酸投与によると考えらえた
Fanconi症候群の 1例

公益財団法人日本生命済生会日本生命病院 

　勝沼　倫子

11：20～12：20　一次性糸球体疾患 4
司会　松井　勝（ 奈良県総合医療センター腎臓内科）

O‒142 ホスホリパーゼ A2受容体（PLA2R）抗体陽性
を契機に特発性膜性腎症の診断に至り，治療が
奏功した一例

長崎みなとメディカルセンター腎臓内科 

　天本　広太

O‒143 長期寛解経過中に再発し，時相の異なる電顕所
見を呈した一次性膜性腎症の一例

和歌山県立医科大学附属病院腎臓内科 

　山野　由紀子

O‒144 マスクされたポリクローナル IgG沈着を伴った
膜性腎症様糸球体症の 1例

福井大学医学部付属病院　坂下　紗弓

O‒145 B型肝炎と梅毒感染が原因と考えられた 2次性
膜性腎症（MN）によるネフローゼ症候群の 1例

市立奈良病院腎臓内科　板野　明子

O‒146 本態性血小板血症経過中に蛋白尿が持続し，腎
生検にて巣状分節性糸球体硬化症と診断した一
例

福井県立病院　横井　靖二

O‒147 腎生検で腎細胞癌（RCC）も採取されたMem-

branous‒like glomerulopathy with masked monoclo-

nal IgG deposits（MGMID）の高齢女性の一例

福井大学腎臓内科　西川　翔

13：40～14：30　一次性糸球体疾患 5
司会　菊池正雄（ 宮崎大学医学部附属病院血液浄化療法

部）

O‒148 Nivolumab投与を契機に発症した IgA腎症の一
例

大阪急性期・総合医療センター　上床　隆太

O‒149 慢性歯周炎の関与が示唆された IgA血管炎と
SAPHO症候群の同時発症例

大阪労災病院腎臓内科　加戸　学

O‒150 関節リウマチ（RA）治療中に発症した IgA 

dominant膜性増殖性糸球体腎炎（MPGN）様の
病理像を示した一例

宮崎大学医学部附属病院腎臓内科　山西　博子

O‒151 ST合剤による非典型薬剤性過敏症症候群に
ニューモシスチス肺炎を合併した IgA腎症の 1

例

京都府立医科大学腎臓内科　桑原　美樹

O‒152 IgA型膜性腎症の 1例

神戸大学医学部附属病院腎臓内科　高木　泰尚

14：30～15：30　一次性糸球体疾患 6
司会　島　友子（ 和歌山県立医科大学小児科学）

O‒153 メチシリン感受性性黄色ブドウ球菌による尿路
感染症を契機とした IgA優位沈着型感染後糸球
体腎炎の一例

沖縄県立中部病院腎臓内科　古閑　和生

O‒154 生来健康な若年男性が，IgA優位沈着性感染関
連糸球体腎炎により急性腎障害を発症した 1例

新宮市立医療センター腎臓内科　児玉　卓也

O‒155 IgA血管炎の治療経過中にヘルペスウイルス感
染を合併し多臓器不全に至った 1例

佐世保中央病院　黒木　亮磨

O‒156 尿細管間質性腎炎を合併した，丹毒後の溶連菌
感染後糸球体腎炎の一例

黒部市民病院内科　遠藤　俊祐
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O‒157 蜂窩織炎経過中にネフローゼ症候群を呈し，腎
生検にて感染関連糸球体腎炎と診断した糖尿病
患者の一例

北野病院腎臓内科　宮内　美帆

O‒158 Medullary angiitisと診断した腎膿瘍疑い症例

神戸大学医学部付属病院腎臓内科　安積　陽也

15：30～16：20　一次性糸球体疾患 7
司会　宮本　哲（ 産業医科大学病院腎センター）

O‒159 IgA腎症に腎動脈狭窄を合併し，経皮的腎血管
形成術により蛋白尿が減少した一例

福井大学医学部附属病院　小林　麻美子

O‒160 蜂刺症が発症契機と考えられた IgA腎症の一例

和歌山県立医科大学腎臓内科学　秦　薫

O‒161 真性多血症に合併した IgA腎症の 1例

福井赤十字病院腎臓・泌尿器科　伊藤　正典

O‒162 COVID‒19ワクチン接種後に肉眼的血尿が出現
した IgA腎症の 2症例

佐賀大学医学部腎臓内科　江頭　志穂

O‒163 新型コロナウイルス感染症（COVID‒19）を契機
に発症した IgA血管炎の 1例

市立奈良病院臨床研修センター　辰巳　裕和

第6会場

9：30～10：20　一次性糸球体疾患 8
司会　遠藤修一郎（ 滋賀県立総合病院腎臓内科）

O‒164 多発血管炎性肉芽腫症に中枢性尿崩症を合併し
た一例

出水総合医療センター腎臓内科　大塚　彰行

O‒165 低補体血症を伴い重篤で多彩な病変を呈した
ANCA関連血管炎の一例

新田塚医療福祉センター福井総合病院 

　森川　幸恵

O‒166 巨細胞性動脈炎に顕微鏡的多発血管炎を合併し
た 1例

京都山城総合医療センター腎臓内科 

　澤井　慎二

O‒167 シェーグレン症候群に合併した半月体形成性糸
球体腎炎の 1例

金沢医科大学腎臓内科学　林　真理恵

O‒168 侵襲性肺アスペルギルス症に血管炎を合併し
IVIgが寛解導入に有用であった症例

京都大学医学部附属病院腎臓内科　森田　圭介

10：20～11：20　一次性糸球体疾患 9
司会　金井大輔（ 神戸大学医学部附属病院腎臓内科）

O‒169 CLEIA法と FEIA法で PR3‒ANCA値の乖離を認
めた ANCA陽性 IgA腎症の一例

福井大学腎臓内科　西川　翔

O‒170 アロプリノールの関与が示唆された MPO‒
ANCA陽性急速進行性糸球体腎炎の 1例

済生会松阪総合病院内科　舩山　華奈子

O‒171 急性胆囊炎の摘出胆囊組織所見から診断した
ANCA関連血管炎の 1例

富山県立中央病院　宮本　貴旺

O‒172 肝細胞癌に対するラムシルマブ治療で発症した
半月体形成性糸球体腎炎の 1例

高知大学内分泌代謝・腎臓内科　堀野　太郎

O‒173 糸状菌感染を契機に死亡した顕微鏡的多発血管
炎の一例

トヨタ記念病院腎臓内科　菱沼　眞子

O‒174 ANCA関連血管炎の治療中に眼窩先端症候群を
呈した 1例

市立砺波総合病院　並木　佑子

11：20～12：20　一次性糸球体疾患 10
司会　山崎秀憲（ 富山大学第二内科）

O‒175 膜性腎症を先行し，メポリズマブで末梢神経障
害が改善した好酸球性多発血管炎性肉芽腫症の
1例

高岡市民病院内科　平田　昌義

O‒176 糸球体内に多核巨細胞を認めた多発血管炎性肉
芽腫症の 1例

福井赤十字病院腎泌尿器科　島本　侑樹

O‒177 Castleman disease（CD）の経過を呈した ANCA

関連血管炎の一例

福井大学腎臓内科　福島　佐知子
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O‒178 ニューモシスチス肺炎による重症呼吸不全に陥
るも，救命ならびに透析離脱を得た高齢 ANCA

関連腎炎の 1例

広島赤十字・原爆病院腎臓内科　吉本　幸司

O‒179 IgA腎症と間質性肺炎の経過中に RPGNを発症
し，卵巣動脈破裂により死亡した顕微鏡的多発
血管炎の 1剖検例

奈良県立医科大学腎臓内科学　坪村　舞子

O‒180 ANCA関連腎炎に膜性腎症を合併し，一次性膜
性腎症および二次性膜性腎症の診断に苦慮した
一例

市立三次中央病院　藍澤　政穂

13：40～14：30　一次性糸球体疾患 11
司会　大矢昌樹（ 和歌山県立医科大学腎臓内科学）

O‒181 腎機能障害を契機に診断に至った顕微鏡的多発
血管炎，ANCA関連血管炎性中耳炎の一例

大垣市民病院　坂口　直大

O‒182 副腎皮質ステロイドへのリツキシマブと血漿交
換療法の併用により透析離脱し得た多発血管炎
性肉芽腫症の 1例

石切生喜病院腎臓内科　國重　龍一

O‒183 尿細管間質性腎炎と肺胞出血で再発した多発血
管炎性肉芽腫症の一例

高松赤十字病院腎臓内科　青木　雄平

O‒184 抗糸球体基底膜（GBM）抗体が高値にも関わら
ず GBMへの免疫複合体の沈着が軽微であった
半月体形成性腎炎の 1例

綜合病院山口赤十字病院　久永　哲也

O‒185 抗糸球体基底膜（GBM）抗体陽性尿細管間質性
腎炎の一例

金沢大学附属病院腎臓内科　曽根　渉

14：30～15：20　水電解質・酸塩基平衡 3
司会　玉垣圭一（ 京都府立医科大学腎臓内科）

O‒186 新規静注鉄剤（カルボキシルマルトース第二
鉄：FCM）による重篤な低 P血症にビタミン D

欠乏の関与が示唆された 1例

東近江総合医療センター総合内科　山田　安希

O‒187 嘔気・嘔吐のためシナカルセトの継続が困難で
あり，エボカルセトを使用した原発性副甲状腺
機能亢進症の 1例

金沢赤十字病院　下村　修治

O‒188 リチウムによる副甲状腺機能亢進症の一例

京都第二赤十字病院糖尿病内分泌・腎臓・ 

膠原病内科　法里　茉里奈

O‒189 低 Ca血症の補正によって治療抵抗性の高 CPK

血症が改善した筋炎患者の一例

三菱京都病院腎臓内科　松井　敏

O‒190 タクロリムスが原因と考えられた低マグネシウ
ム血症の一例

島根大学医学部附属病院腎臓内科　亀井　史佳

15：20～16：10　尿細管・間質疾患 5
司会　山内　淳（ 大阪労災病院腎臓内科）

O‒191 高カルシウム血症，腎機能障害を契機に診断に
至ったサルコイドーシスに潜在性結核を合併し
た一例

名古屋医療センター腎臓内科　内田　小百合

O‒192 粟粒結核との鑑別を要した腎サルコイドーシス
の一例

名古屋医療センター　竹内　陸

O‒193 レジオネラ症を契機に敗血症性ショック，横紋
筋融解症，AKIとなり血液浄化療法を行うも救
命し得なかった一例

石川県済生会金沢病院内科　宮永　達人

O‒194 慢性的に Bacillus cereusに感染した脳室心房
（VA）シャントによる PR3‒ANCA陽性のシャン
ト腎炎の一例

製鉄記念八幡病院　川井　康弘

O‒195 急性腎不全および高カリウム血症合併するも集
約的治療で救命できた高齢気腫性膀胱炎の 1例

京都山城総合医療センター糖尿病代謝内科 

　堤　丈士

第7会場

9：30～10：30　血漿交換・吸着・その他
司会　森本勝彦（ 奈良県西和医療センター）
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O‒196 血液透析患者におけるヨード造影剤使用による
甲状腺機能への影響の検討

修腎会藤崎病院　成清　武文

O‒197 妊娠経過中に心不全を発症し dry weight調整に
難渋するも，生児を得た血液透析患者の一例

JA愛知厚生連　山本　恵理子

O‒198 ステロイド抵抗性ネフローゼ症候群に対して
LDL吸着療法が有効であった一例

飯塚病院腎臓内科　松本　英展

O‒199 尿毒症による心タンポナーデにて血液透析導入
となった一例

春日井市民病院腎臓内科　佐藤　優貴

O‒200 糖原病 1a型患者に血液透析を導入した 1例

大分大学内分泌代謝・膠原病・腎臓内科学講座 

　峯崎　千智

O‒201 Mycobacterium abscessusによる腹膜透析出口部
感染の一例

奈良県西和医療センター腎臓内科　中川　穂香

10：30～11：30　血液透析 1
司会　柴田　了（ 久留米大学腎臓内科）

O‒202 透析患者におけるESA製剤の週明け投与と週末
投与の比較検討

鯖江腎臓クリニック　上田　直和

O‒203 血液透析患者に発症した後天性第 V因子欠乏症
の 1例

奈良県西和医療センター　羽根　彩華

O‒204 Remitting Seronegative Symmetrical Synovitis with 

Pitting Edema（RS3PE）症候群が疑われ少量ステ
ロイドが奏功した HD患者の 1例

まつしまクリニック　松島　弘幸

O‒205 透析液カルシウム濃度と生命予後：J‒DAVID試
験 post‒hoc解析

名嘉村クリニック　井関　邦敏

O‒206 透析患者の二次性副甲状腺機能亢進症に対する
エテルカルセチドの使用経験

明和病院　高瀬　重昭

O‒207 当院透析患者の肺炎球菌ワクチン接種状況と今
後の課題　PPSV23の接種状況と PCV13導入の
検討

修腎会藤崎病院　成清　武文

11：30～12：30　血液透析 2
司会　石川英二（ 済生会松阪総合病院）

O‒208 従来のESAに対し抵抗性の腎性貧血に対する低
用量ロキサデュスタット併用の効果

土谷総合病院　真島　菜々子

O‒209 ロキサデュスタットの関連も考えられた保存期
慢性腎不全の non‒thyroidal illness（NTI）の一例

長崎県五島中央病院内科　増田　岳

O‒210 Roxadustat投与中に TSH低下を認めた透析患者
へ TRH負荷試験を施行した 3例

大阪府済生会中津病院　濱　悠馬

O‒211 血液透析患者における ESA製剤から HIF‒PH阻
害薬への切り替え効果と安全性の検討

済生会日田病院　藤井　麻紀子

O‒212 REVISIT to amlodipine 1996：透析除水と降圧薬
の調整が効果的であった導入時心機能低下症例
から

尼崎永仁会クリニック　小野　孝彦

O‒213 子への腎提供の 36年後に末期腎不全で透析導
入に至った 1例．

富山県立中央病院　玉井　亨

13：40～14：30　尿細管・間質疾患 6
司会　宮田仁美（ 京都桂病院腎臓内科）

O‒214 紫斑にて発症した IgG4関連疾患の一例

黒部市民病院内科　山森　文敬

O‒215 複視と顎下腺腫脹を契機に診断に至った IgG4

関連腎臓病の 1例

日本生命済生会日本生命病院　平井　祐里

O‒216 腎生検で全身性エリテマトーデスと IgG4関連
腎症の合併と診断しえた 1例

奈良県立医科大学腎臓内科学　庄司　康人

O‒217 腎静脈血栓や急性副腎梗塞など多彩な病変を認
めた IgG4関連疾患の一例

黒部市民病院内科　吉本 敬一
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O‒218 微小変化型ネフローゼ症候群を発症した IgG4

関連疾患の 1例

久留米大学病院腎臓内科　平田　英生

14：30～15：30　血液透析 3
司会　美馬　晶（ 大阪医科薬科大学内科学内科学講座内

科学 III腎臓内科）

O‒219 血液透析患者に発症した形質細胞腫にボルテゾ
ミブが奏功した一例

諫早総合病院　清水　政利

O‒220 経皮的僧帽弁形成術により心不全が改善した高
齢血液透析患者の 1例

富山大学第二内科　近　聡子

O‒221 カフ型カテーテルのブリッジユースにより心機
能が改善した重症心不全合併末期腎不全の一例

大分県立病院腎臓内科　末永　裕子

O‒222 造影 CT検査にて診断した腎梗塞の 1例

加古川中央市民病院　竹本　桃子

O‒223 維持透析患者の心血管内治療後に起こった造影
剤脳症の一例

新田塚医療福祉センター福井総合病院 

　森川　幸恵

O‒224 腹膜透析患者管理における連携

勤医協中央病院　五十嵐　謙人

15：30～16：30　血液透析 4
司会　江里口雅裕（ 奈良県立医科大学腎臓内科学）

O‒225 亜鉛製剤内服中に汎血球減少を来した血液透析
患者の 1例

春日井市民病院腎臓内科　松本　惇

O‒226 銅欠乏と巨大脾腫での血管外溶血を合併した汎
血球減少の一透析例

青洲会クリニック　西山　純一郎

O‒227 喫煙・高血圧の関与が示唆された結節性糸球体
硬化症の一例

公立松任石川中央病院腎高血圧内科　林　大輝

O‒228 腎後性急性腎不全に伴う血圧上昇によって可逆
性後頭葉脳症症候群を発症した 1例

富山大学第二内科　有澤　悠

O‒229 血液透析導入後心タンポナーデによる急変を来
たした 1例

三豊総合病院卒後臨床研修センター 

　鵜川　聖也

O‒230 SIRSを伴った紅斑型薬疹を生じた透析患者の
症例

福岡徳洲会病院腎臓内科　田口　周平

ポスター

遺伝性疾患・先天性疾患 2　ポスター
司会　片山　鑑（ 三重大学医学部附属病院血液浄化療法

部）

P‒047 新規の複合ヘテロ遺伝子変異を持つ Gitelman症
候群の 1例

増子記念病院　関谷　由夏

P‒048 無治療にも関わらず血清カリウム・マグネシウ
ム値がほぼ正常なため診断に時間を要した
Gitelman症候群の男児例

高知大学医学部小児思春期医学　石原　正行

P‒049 妊娠によりカリウム管理に難渋した Gitelman症
候群の 1例

名古屋第二赤十字病院　新城　響

P‒050 腎性低尿酸血症の早期診断に尿中尿酸排泄率と
URAT1遺伝子スクリーニングが有用であった 2

症例

松山赤十字病院　高岩　正典

一次性糸球体疾患 2　ポスター
司会　林　憲史（ 金沢医科大学腎臓内科学）

P‒051 腎生検を契機にMYH9異常症が判明した一例

庄原赤十字病院腎臓内科　本田　清昌

P‒052 骨髄移植後膜性腎症を発症し免疫抑制療法が奏
功した 1例

熊本医療センター　錦戸　佳南子

P‒053 非典型的顕微鏡的多発血管炎に対し血漿交換と
免疫抑制療法により救命に至った 1例

国立病院機構熊本医療センター　茅嶋　理絵
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P‒054 巣状分節性糸球体硬化症に対して LDLアフェ
レーシスおよび PCSK9阻害薬により血液透析
を離脱しえた 1例

熊本大学病院腎臓内科　岡村　亮太

P‒055 hump‒likeの巨大な EDDを認め急激に腎機能が
悪化した膜性腎症の一例

紀南病院腎臓内科　橋本　整司

血液透析・腹膜透析・アフェレシス　ポスター
司会　鈴木康弘（ 名古屋大学腎不全システム治療学寄付

講座）

P‒056 開腹胆囊摘出術を施行し腹膜透析を継続できた
一例

光晴会病院　吉田　有希

P‒057 中性化透析液の長期使用にて被囊性腹膜硬化症
を発症した一例

岡崎市民病院　越川　佳樹

P‒058 悪性高血圧により血栓性微小血管症（TMA）を
合併し急性腎不全を発症した 1例

熊本大学病院　嶋崎　明子

P‒059 原因不明の TMAにより急速に腎機能低下し慢
性腎不全に至った 1例

阿知須共立病院　三好　正敬

P‒060 ステロイド治療が奏功した Gemcitabine（GEM）
関連血栓性微小血管症の 1例

松山赤十字病院腎臓内科　岩本　昂樹

P‒061 治療経過中に発作性夜間ヘモグロビン尿症を発
症した抗糸球体基底膜抗体型急速進行性腎炎症
候群の一例

中京病院　堀田　知嗣

腎生検・その他　ポスター
司会　中野敏昭（ 九州大学第二内科）

P‒062 経皮的腎生検の 4日後に仮性動脈瘤を伴う腎出
血をきたした一例

兵庫県立尼崎総合医療センター　岩成　祥夫

P‒063 両側腎梗塞による急性腎不全をきたしたLeriche

症候群の 1例

同心会古賀総合病院腎臓内科　黒田　彩加

P‒064 軽微な症状を契機に巨大静脈血栓症と肺動脈塞
栓症を指摘しえたネフローゼ症候群の 1例

兵庫県立こども病院腎臓内科　稲熊　洋祐

P‒065 門脈血栓症（PVT）を合併した巣状糸球体硬化
症（FSGS）の 1例

公立学校共済組合中国中央病院　中迫　幸男

P‒066 再発時に両側腎梗塞を起こした微小変化型ネフ
ローゼ症候群の 1例

熊本大学病院腎臓内科　平野　貴博

P‒067 腎機能障害を伴うコレステロール塞栓症の臨床
的検討

中頭病院　山田　伊織

水電解質・酸塩基平衡　ポスター
司会　龍華章裕（ 名古屋大学大学院医学系研究科腎臓内

科）

P‒068 神経性食思不振症と Sjogren症候群の合併によ
る高度の低カリウム血症に対してステロイドが
奏功した 1例

国家公務員共済組合連合会佐世保共済病院 

　末永　敦彦

P‒069 シェーグレン症候群に合併した遠位＋不全型近
位尿細管性アシドーシスの 1例

名古屋第二赤十字病院　鷲野　将也

P‒070 回腸瘻造設後に高 K血症，代謝性アシドーシス
をきたし，透析でコントロール困難であった維
持透析患者の一例

行田総合病院腎臓内科　佐藤　貴彦

P‒071 マキサカルシトール外用により高カルシウム血
症をきたした顕微鏡的多発血管炎の 1例

名古屋掖済会病院　常世田　智明

P‒072 偶発的低体温症加療中に異なる電解質推移を呈
した 2例

福井県済生会病院内科　梶川　尚

二次性糸球体疾患 2　ポスター
司会　城所研吾（ 川崎医科大学腎臓・高血圧内科学）

P‒073 IgA腎症及び尿細管間質性腎炎を合併したサル
コイドーシスの 1例

古賀病院 21腎臓内科　岩谷　龍治
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P‒074 熱傷後 IgA血管炎，肺炎を発症し救命し得な
かった 1剖検例

大分県厚生連鶴見病院　有馬　誠

P‒075 高度の鉄欠乏性貧血および溶連菌感染後急性糸
球体腎炎を合併した IgA腎症の 1例

山陰労災病院腎臓内科　山本　直

P‒076 糖尿病患者に発症し急速に進行した感染関連糸
球体腎炎の一例

高岡市民病院　鈴木　一如

P‒077 ANCA関連血管炎で腎生検施行，その結果ファ
ブリー病が疑われた一例

豊川市民病院　伊藤　彰典

二次性糸球体疾患 3　ポスター
司会　長洲　一（ 川崎医科大学腎臓・高血圧内科学）

P‒078 Waldenstrom macroglobulinemiaに腎機能障害を
合併した一例

黒部市民病院内科　池田　麻侑美

P‒079 腎間質への腫瘍細胞浸潤を伴った原発性マクロ
グロブリン血症の 1例

高岡市民病院内科　豊田　善真

P‒080 RS3PE（Remitting seronegative symmetrical synovi-

tis with pitting edema）症候群に合併したイムノタ
クトイド腎症（IT）の一例

県立広島病院　小田　華

P‒081 骨髄移植後GVHD患者に発症したネフローゼ症
候群に対しミコフェノール酸モフェチル
（MMF）が奏功した一症例

公益財団法人田附興風会医学研究所北野病院 

　谷口　美咲

P‒082 心移植後にタクロリムス腎障害を来たしエベロ
リムスへの変更にて維持透析を離脱し得た一例

国立循環器病研究センター　小島　詩織

尿細管・間質疾患 2　ポスター
司会　安野哲彦（ 福岡大学腎臓・膠原病内科）

P‒083 トシリズマブ二次無効に対しリツキシマブが奏
功した TAFRO症候群の一症例

久留米大学医学部内科学講座腎臓内科部門 

　大串　良

P‒084 ステロイドパルス療法と選択的血漿交換療法が
奏効した TAFRO症候群の一例

東広島医療センター腎臓内科　原　愛美

P‒085 グラム陰性桿菌菌血症により惹起された急性尿
細管間質腎炎の一例

熊本赤十字病院　落合　晋太郎

P‒086 潰瘍性大腸炎の診断時に発見された尿細管間質
性腎炎の 1例

大阪府済生会泉尾病院　大石　絵美子

P‒087 IgG4関連腎臓病を疑い腎生検を施行した後腹膜
繊維症を伴う水腎症の一例

東海中央病院　高見　徳人

P‒088 腎盂・尿管周囲炎（腫瘤様壁肥厚）と下垂体炎
を呈した IgG4関連疾患の一例

多治見市民病院　西山　知江

尿細管・間質疾患 3　ポスター
司会　辻　憲二（ 岡山大学腎・免疫・内分泌代謝内科学）

P‒089 肺腺癌に対するペムブロリズマブ投与中に急性
尿細管間質性腎炎を呈した一例

兵庫医科大学病院循環器・腎透析内科 

　谷口　賢之

P‒090 ペムブロリズマブに伴う irAEによる尿細管間質
性腎炎の一例

市立福知山市民病院腎臓内科　金森　弘志

P‒091 ペムブロリズマブ投与後にネフローゼ症候群を
認めた肺腺癌の 1例

鳥取県立中央病院　小川　将也

P‒092 腎生検を施行した VEGF阻害薬によるネフロー
ゼ症候群の 2例

深谷赤十字病院腎臓内科　吉田　健吾

P‒093 SARS‒CoV‒2ワクチン接種後にネフローゼ症候
群を発症し腎生検を施行した一例

青仁会池田病院腎臓内科　大塚　薫行

尿細管・間質疾患 4　ポスター
司会　泉 裕一郎（ 熊本大学院生命科学研究部腎臓内科学

分野）

第
2
日
　
10
月
16
日
（
土
）

プ
ロ
グ
ラ
ム
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P‒094 HIF‒PH阻害薬投与時における酸塩基平衡・電
解質変化に関する観察

島根大学医学部内科学講座内科学第一 

　中野　里菜

P‒095 マグネシウム欠乏を合併した著明な低カルシウ
ム血症の一例

住友病院　三木　渉

P‒096 サルコイドーシス間質性腎炎に対してステロイ
ド治療中に発症した播種性ノカルジア症の一例

高知赤十字病院糖尿病・腎臓内科　小松　俊哉

P‒097 新膀胱造設 30年後に重篤な代謝性アシドーシ
スを来たした 1例

長崎大学病院腎臓内科　池見　悠太



学術講演抄録

大会長講演   （804）

招請講演 1～2   （805）

特別企画（特別）   （807）

シンポジウム（SY）1～6   （808）

教育講演（EL）１～15   （816）

研究倫理・医療倫理に関する研修会   （820）

ダイバーシティ推進委員会企画   （820）

学生・研修医のための教育セミナー   （821）

一般演題抄録

一般演題（口演：O）001～230   （822）

一般演題（ポスター：P）001～097   （860）

＊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

格致によりて拓く腎臓病学の未来

福井大学学術研究院腎臓病態内科学　岩野　正之

私は運の良いことに，腎臓病研究に分子生物学的手法が使われ始めた黎明期に研究をスタートさせること
ができました．インサイツ・ハイブリダイゼーション，遺伝子改変マウス，腎生検糸球体内のサイトカイ
ン mRNA 定量，differential display による遺伝子クローニング，アンチセンス RNA，cre-loxp システム
を用いた系譜追跡，などの実験手法を世界に先駆けて腎臓病研究に導入し，メサンギウム細胞増殖にサイ
トカインが関与すること，腎炎患者の糸球体内に TGF—βmRNA の過剰発現を認めること，FSP1 陽性線維
芽細胞が間質線維化を促進すること，Epithelial Mesenchymal Transition（EMT）やポドサイト EMT の
存在など，多くの新知見を示すことができました．様々な研究テーマに手を出すものの，実験は失敗の連
続であり，仮説は妄想に過ぎないと感じる日々でしたが，35 年の長きにわたり研究を続けることができた
のは，わくわく感を忘れることがなかったからではと思います．腎臓病学は未知の研究テーマで溢れてい
ると感じます．未だ同定されていない新疾患，診断法，治療法，あるいは発症メカニズムを提示し証明す
ることに，わくわく感の源があるのだと思います．最近では，データサイエンスやオミックス解析などの
力技が研究の世界を席巻しています．そのパワーには圧倒されますが，データ規模や研究費の多寡が決め
手となるような世界は面白みに欠けるようにも感じます．これからの西部腎を支える若手研究者の皆様に
期待しています．一人の研究者として，自分の手のひらにおさまる小さな仕事でも，独創性を売りにして，
わくわく感を感じながら研究を続けていければ，きっと何かを見つけることができるはずです．格致によ
りて腎臓病学の未来を拓いてください．
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IL—1

Targeting Hypoxia-Inducible Factor（HIF）for Therapy： 
Impact on Nephrology

Department of Medicine, Vanderbilt University Medical Center, Nashville, TN, USA Department of Medical Cell 

Biology, Uppsala University, Uppsala, Sweden　Volker H. Haase

The hypoxia-inducible factor（HIF）pathway plays a central role in the regulation of cellular hypoxia 
responses, including erythropoiesis, angiogenesis and anaerobic metabolism. HIFs are heterodimeric 
transcription factors that consist of an oxygen-regulated α—subunit（HIF—1α, HIF—2α or HIF—3α, respec-
tively）and a constitutively expressed β—subunit. HIF activity is controlled by prolyl hydroxylase 
domain（PHD）dioxygenases, which utilize molecular oxygen and 2—oxoglutarate for the hydroxylation 
of HIF—α subunits, initiating their proteasomal degradation. Under normoxia, HIF—α subunits, which 
are continuously synthesized by cells, are hydroxylated, whereas under hypoxic conditions, HIF—α 
hydroxylation is attenuated, resulting in the formation of HIF transcription factors and activation of 
HIF transcriptional responses. Small molecule compounds that inhibit PHD catalytic activity and stim-
ulate HIF transcriptional responses have been approved for the treatment of renal anemia in Asia and 
South America and are undergoing regulatory evaluation in the US and Europe. Small molecule inhibi-
tors of HIF—2, which are blocking HIF—2 transcriptional responses, are in clinical development for the 
treatment of advanced renal cancer and may have utility for the treatment of pulmonary arterial 
hypertension. This presentation will discuss how therapeutic targeting of the HIF oxygen sensing 
pathway may impact the practice of clinical medicine and the treatment of patients with different 
renal diseases.
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IL—2

“Protein Tyrosine Phosphatase as a Therapeutic Target for  
Diabetic Nephropathy”

バンダービルト大学メディカルセンター　高橋　孝宗

タンパク質分子のチロシン残基のリン酸化，脱リン酸化は数あるタンパク質の翻訳後修飾の中でも極めて
重要なものであり，様々な生命現象を制御し疾患の病因，病態にも深く関与していることが知られている．
このリン酸化，脱リン酸化を触媒する酵素が Protein Tyrosine Kinases（PTKs），Protein Tyrosine Phos-
phatases（PTPs）である．故に，これらの酵素の役割を知ることは生命現象，疾患の病態を理解する上で
不可欠であるのみならず，創薬の標的としても大変魅力的な分子であり，精力的に研究がなされてきた．
腎臓における PTKs の役割については，EGFR，VEGFR，Src kinase など多くの PTK について知見が得
られており，その阻害剤の治療効果についても検討されてきた．しかしながら，Counter Enzyme である
PTPs の研究はテクニカルなハードルもあって大きく溝をあけられてきた．特に腎臓領域においてはほと
んど研究がなされてこなかったというのが実状である．ところが最近，腎臓における PTP の役割につき大
変興味深い報告が相次いでなされ，さらに困難とされてきた PTP 阻害剤の作製も可能となったことから，
PTP が一躍脚光を浴びている．ようやく PTP の時代が来たというところであろうか．そこで本講演では，
最近の腎臓におけるPTP研究の成果を糖尿病性腎症を中心に我々の知見をまじえて紹介し，今後の展望に
ついて述べてみたいと考えている．これからは PTP もおもしろいということが伝えらたら幸いである．
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特別—4
アメリカで腎臓病理医として生きる
シーダーズ・サイナイメディカルセンター
山下　倫史

みなさんには，すばらしい能力がたっぷりとねむっています．世の中
がどんなに変化しようとも，ご自身の資質や能力を発揮し，それぞれ
に描く目標を達成できると思います．そのために必要なことは，「本当
にやりたいことをやる」そして「楽しいことをやる」ことです．今回
の特別企画では，1，腎臓内科医がどうやってアメリカの腎臓病理医に
なったのか，2，日本人医師が腎病理医として働くために必要なこと，
そして，3，腎病理医のアメリカと日本での違い，などについて説明い
たします．目標達成のための方法はみなさんの周りにふつうに存在し
ます．チャンスは誰にでも平等にやってきます．でも，通常はそれが
見えません．いったん目標を現状の外に設定して行動し始めると，急
にそれらが見え始めます．今回のお話が，みなさんが目標を達成する
ための一助になればありがたいです．

特別—3
腎臓移植内科医としてアメリカで生きる
Brigham and Women’s Hospital
村上　尚加

【抄録】私自身は日本で内科初期研修を修了したのち渡米し，アメリカ
で内科研修，腎臓内科・腎臓移植内科クリニカルフェローシップを行
い，現在は腎臓移植内科医として臨床を行うかたわら，移植免疫の研
究をしています．腎臓移植分野は，末期腎不全の患者さんが腎移植を
経て回復するのを見る喜びと，長期的な免疫抑制による副作用や腎機
能廃絶との戦いの両面が共存する，やりがいのある分野です．本項で
は，腎移植内科の魅力，臨床と研究を両立する楽しさや苦労，アメリ
カで臨床をしてみたい方へのアドバイスなどをお話ししたいと思いま
す．また，女性医師としてのキャリア形成，レジリエンスについても
お話しし，応援のメッセージを送りたいと思います．【キーワード】腎
臓移植内科，MD-PhD，日本とアメリカでの内科研修，腎臓内科研修，
腎臓移植内科研修，臨床研究の両立，女性医師，ワークライフ，レジ
リエンス（resilience）

特別—2
米国臨床経験からわが国の腎臓病教育を考える～米国臨床から
学んだこと～
奈良県立医科大学
赤井　靖宏

米国で腎臓内科医になるには，3 年の内科研修と 2 年の腎臓内科研修
が必要である．米国の卒後研修は，特定の診療科をその領域の中で
ローテートする形式である．卒後 3—5 年の研修（内科は 3 年間）を終
えると腎臓内科などの専門研修に進むことが可能になる．米国と日本
の教育で異なる第一点目は，わが国では「臨床医療教育の場」が活用
されていないことである．臨床医療が行われている場は病院や診療所
であるので，臨床医療教育はそのような場で行われることが自然であ
るが，わが国ではこの教育が圧倒的に少ない．近年は，学生において

「クリニカル・クラークシップ」など臨床医療教育に対する取り組みが
増えているが，いまだ十分ではない．学生時代に十分な臨床医療教育
が行われていないために，その教育は後送りされている．第二点目は，
教育病院で働く医師の教育に対する考え方である．病院は臨床医療の
場であるとともに，臨床医療教育の場でもある．その教育の場におい
て「医師は育つ」のではなく，「医師は育てられる」のである．常に患
者を対象とした教育が米国では行われ，実際の臨床例を通じて臨床医
療の多様な内容を学ぶことになる．日本で行われている類似の教育と
は質も量も異なっている．このような教育の違いが腎臓内科教育にも
反映されている．米国ではベッドサイド教育も含め，腎生理から考え
る教育が熱心に行われている印象がある．一方，腎生検などの手技に
ついてはわが国の医師の方がよく教えられている．腎臓内科医候補生

（フェロー）は日々指導医から患者マネージメントやプロフェショナリ
ズムなどについて評価され，その評価が後の人生にも影響する．私の
発表では，上述の内容を具体的に説明するとともに，米国の臨床教育
から見えるわが国の腎臓病臨床医療教育の課題を考えてみたい．

特別—1
米国腎臓内科臨床フェロー体験記
奈良県立医科大学腎臓内科
岡本　恵介

米国腎臓内科フェローシップは 2 年間の研修プログラムで，一般的に
は，医学部卒業後，3 年間の内科レジデンシーを終了した後の専門研
修である．全米では，約 170 の腎臓内科フェローシッププログラムが
存在する．米国腎臓学会（American Society of Nephrology，ASN）
により定められた到達目標をもとに，各施設におけるフェローシップ
プログラムの内容と質はほぼ均一であり，2 年間のフェローシップを
修了することにより，ある一定水準以上の知識と技能を兼ね備えた腎
臓内科医が育成される．フェローシッププログラムの中心となるの
は，入院患者診療である．指導医，フェロー，レジデント，そして医
学生が一つのチームとなり患者診療に当たる．フェローは，毎日の回
診での指導医とのディスカッションを通して医学的知識，技能，およ
びプロフェッショナリズムを習得することができる．それ以外には，
外来研修，透析クリニック研修，腎移植内科研修などがプログラムの
一環として設けられている．各フェローシッププログラムにはマッチ
ングを通して採用が決定される．そのため，フェローの定員数は決め
られているが，そのことと，システマティックに計画された研修内容
とが合わさり，量・質ともに均等な研修が可能となっている．私は，
2018 年 7 月から 2020 年 6 月まで，米国サウスカロライナ州にあるサ
ウスカロライナ医科大学（Medical University of South Carolina，
MUSC）で腎臓内科臨床フェローシップを受け帰国した．海外で医師
として働くことは，異国文化や人種および疾患の多様性に触れること
ができる機会を与え，今後の腎臓内科医として生きていく上で，非常
によい刺激になるものと考える．2 年間の米国腎臓内科臨床フェロー
シップでの経験を共有したく報告する．
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SY—1—3
primary MPGN／C3 腎症コホートから得られる日本の C3 腎症の
特徴（第一報）と，抗補体療法の展望
1名古屋大学大学院医学系研究科腎不全システム治療学寄附講
座，2旭川医科大学循環・呼吸・神経病態内科学分野，3名古屋大
学大学院医学系研究科腎臓内科，4大阪大学大学院医学系研究科
腎臓内科
水野　正司1，中川　直樹2，丸山　彰一3，猪阪　善隆4

補体は，innate immunity で重要な役割を担っている．特に 21 世紀に
入り様々な役割が解明され，補体は免疫の中でも注目されるように
なっている．補体が，最近特に注目されている理由として，抗補体療
法が実臨床で応用されるようになったことが大きい．腎領域は，これ
までも補体活性化による腎炎の発症進展への関与，尿細管傷害進展へ
の関与について，様々な報告があるが，近年，aHUS や C3 腎症といっ
た病態に補体系の活性化や制御の異常が取り上げられるようになり，
補体はより身近な存在になってきたといえる．この中で，C3 腎症の動
向を明らかにするために，日本補体学会，日本腎臓学会，難治性腎障
害に関する調査研究班ネフローゼ症候群ワーキンググループの協力の
もとに 2017 年 8 月末より開始した前向き，および後ろ向き primary 
MPGN／C3 腎症コホートを，約 50 の施設の協力のもとに行っている．
本コホート研究の中で，現時点で判明している情報から登録時の患者
背景，臨床的特徴を中心に第一報として提示する．また，近年様々な
臨床試験の進んでいる抗補体療法について，最近の知見を交えながら
今後の治療展開の可能性を含めて概説する．

SY—1—2
エピジェネティクス制御による腎臓病治療の可能性
慶應義塾大学
林　香

近年，慢性腎臓病の発症，進展に DNA メチル化やヒストン修飾など
エピゲノムの変化が関与していることが多数報告されている．エピゲ
ノム変化は持続性がある一方で，ある程度の可逆性も有しており，糖
尿病を始めとする生活習慣病の「メモリー効果」（一時的な治療介入に
よる持続的効果）にも関与していることが示唆されている．我々はこ
れまで蛋白尿バリアにおいて非常に重要な腎糸球体足細胞（ポドサイ
ト）に注目し，ポドサイトにおけるエピゲノム変化と慢性腎臓病との
関連を検討してきた．そしてポドサイトの DNA メチル化変化を惹起
する原因の一つとして DNA 損傷修復の関与について検討し，二本鎖
DNA 損傷修復因子である KAT5 の重要性を見出した．興味深いこと
に DNA 修復因子の発現や修復経路は細胞種特異性が強いといわれて
おり，近位尿細管細胞における KAT5 は，ポドサイトとは異なる役割
を果たしていることも明らかになった．DNA 損傷修復は生命維持に
とって必須の機構であり，老化や種々の腎臓病で，病態への関与が示
唆されている．一方，エピゲノム変化あるいは DNA 損傷は，診断・
予後予測マーカーとしての可能性も有している．我々はヒト腎生検検
体や尿検体を用いて腎臓 DNA 損傷の評価を試みている．以上のよう
に腎臓におけるエピゲノム変化や DNA 損傷状態は，慢性腎臓病に共
通した有望な新規治療標的となる可能性と同時に，新たな診断マー
カーとなる可能性が期待され，今後更なる検討が必要であると考えら
れる．

SY—1—1
単一細胞核遺伝子発現解析を用いた AKItoCKD メカニズムの解
明
京都府立医科大学腎臓内科
桐田　雄平

急性腎傷害（AKI）は可逆的な疾患と考えられてきたが，近年は慢性
腎臓病（CKD）発症の高リスク因子とされる．我々はその機序を解明
するため，単一細胞核遺伝子発現解析（single nucleus RNA-sequenc-
ing：snRNAseq）を用いて，AKI から CKD への進展過程における
個々の細胞のふるまいを解析した．
AKI モデルとしてマウスに両側腎虚血再灌流傷害を施し，4 時間，12
時間，2 日，14 日，6 週間後および健常検体の腎臓を採取し，snRNA-
seq を行った．傷害を受けた尿細管の多くは脱分化・増殖し，正常尿
細管に再分化することが確認されたが，一部の尿細管は Vcam1 陽性
かつ正常尿細管マーカーの減弱した新たな細胞種，「Failed repair 
proximal tubule；FR-PTC」に分化することが明らかとなった．FR-
PTC に特異的に発現する遺伝子群を用いたパスウェイ解析により，
FR-PTC は NF—κB シグナルや Wnt シグナルが亢進していることが明
らかとなり，炎症を惹起していると考えられた．免疫染色でVcam1陽
性 FR-PTC の局在を調べたところ，傷害 2 日後の Kim1 陽性傷害尿細
管中に散在性に出現・増加し，萎縮尿細管を形成することがわかった．
次にリガンド—レセプター解析を行ったところ，傷害後早期では血管
内皮細胞および線維芽細胞が，後期では FR-PTC が炎症を惹起してい
ると考えられた．また尿細管細胞と間質細胞間のシグナルに注目する
と，血管収縮作用のある Edn1 や線維化に関わる Tgfb2 とそれらのレ
セプターシグナルが，FR-PTC と血管内皮細胞・線維芽細胞間で上昇
していることがわかった．また，種々のサイトカイン・ケモカインシ
グナルが FR-PTC と炎症細胞間で上昇していた．これらのことから，
AKI 後に現れる FR-PTC は炎症や線維化を引き起こし，CKD に進展
させると考えられた．
本研究で明らかとなった FR-PTC を標的とした研究により，急性腎傷
害の根治療法・慢性腎臓病の予防方法の開発が期待される．

特別—5
腎臓研究者として生きる
バンダービルト大学メディカルセンター
高橋　孝宗

私は内科研修を終えたのち大学院博士課程，国内留学を経て米国
Vanderbilt 大学医学部腎高血圧内科の Tom Daniel 教授のラボに留学
いたしました．当初は 2 年の留学を予定しており，まさかラボを持ち
20 年以上もアメリカで研究を行うとは夢にも思っておりませんでし
た．米国で研究者としてやりたいというモチベーションで留学したわ
けではなく，予期せぬことからラボを持つことになり，このためアメ
リカのシステムすら理解できておらず当初は大変苦労いたしました．
アメリカの研究がどのようなものか，これはやはりラボを持ってPIと
してやってみないと分からない，というのが私の持論であります．ま
た，留学に際してはアメリカのシステムをある程度理解した上で行か
れると，より有意義な研究生活を送れるのではないかと思います．そ
こで本企画では，“アメリカ留学の魅力と意義”，“アメリカと日本のシ
ステムの違い”，“アメリカ留学を失敗しないためのポイント”，“アメ
リカで研究者としてやっていきたい場合はどうしたらよいか”，“アメ
リカ，日本の良いところ悪いところ”，“いま日本人留学者はどのよう
に見られているか”などにつきこちらでの経験を踏まえて私の考えを
紹介させていただければと思っております．甚だ微力ではございます
が，今後アメリカに留学される方の少しでもお役に立てれば幸いに存
じます．
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SY—2—2
新型コロナウイルス感染症の最新の動向と透析施設における感
染対策
下落合クリニック腎臓内科・透析内科
菊地　勘

2020 年 3 月 1 日に国内で最初の COVID—19 透析患者が発生，その後，
12 月 31 日までの累積の COVID—19 透析患者数は 607 人であった．
我々，新型コロナウイルス感染対策合同委員会では，2020 年 2 月より
活動を開始し，透析施設における感染対策ガイドを発行するなど感染
対策を促してきたことから，急激な感染者の増加やクラスター発生は
抑えられてきた．
しかし，第3波以降の一般人口における急速な感染者数の増加により，
今年に入ってから約半年である 2021 年 6 月 24 日までに，昨年の 2 倍
上にあたる 1,356 人もの新規患者が発生した．また，全国 62 か所の施
設（入院透析を含む）で，5 人以上の集団感染が確認され，第 1 波か
ら第 2 波では 7 施設，第 3 波から第 4 波では 55 施設であり，第 3 波と
第 4 波が透析施設に及ぼした影響は大きい．
COVID—19 透析患者は，経過中に酸素投与 677 人，人工呼吸器使用 171
人，ECMO 使用 10 人となっており，1,538 人中 55.8％に酸素需要を必
要としており，重症度が高い集団である．また，2021 年 6 月 24 日時
点の透析患者の致死率は 16.8％（329／1,963），このうち転帰不明除く
致死率は 31.1％（329／1,057）であり，6 月 23 日時点の一般人口の致死
率 1.6％（12,039／771,176）と比較して，非常に高率となっている．特
に 70 歳以上での致死率は非常に高率である．治療については，厚生労
働省より発表されている「COVID—19 診療の手引き」を参考に行われ
ており，レムデシビル（ベクルリー）とデキサメタゾン（デカドロン）
が使用されていることが多い．
COVID—19 透析患者の重症度は高く，致死率も高率である．透析施設
での感染対策の徹底と透析患者に対する早期のワクチン接種が重要で
ある．

SY—2—1
医療機関における COVID—19 の感染対策～基本と課題，この 2
年を振り返って～
1長崎大学大学院医歯薬学総合研究科臨床感染症学分野，2長崎大
学病院感染制御教育センター
泉川　公一1

新型コロナウイルス感染症（COVID—19）のパンデミックに対して，
長崎大学は 2020 年 2 月から活動を開始した．中国武漢市からの帰国者
の感染対策支援やダイアモンドプリンセス号のクラスター対策など，
長崎県外における感染対策支援であった．その後，長崎県でも患者が
増え，夜の街や，高齢者施設内でのクラスターなどにより多くの患者
が発生した．医療機関においても，透析病院やクリニックにおける陽
性患者の発生，陽性患者の透析事例をはじめ，院内感染，クラスター
など様々な経験をしてきた．mRNA ワクチンが開発され，ゲームチェ
ンジャーとなる可能性があるものの，特効薬はまだなく，普段からの
感染対策，特に医療機関における感染対策は，引き続き継続する必要
がある．COVID—19 の正体が分かっていない，2020 年のパンデミック
発生当初は，どこの医療機関も過剰なほどの対策をして，本症に取り
組んできた．個人防護具が不足して，マスクを使い回すなど，パンデ
ミック以前には考えもされなかった事態であった．COVID—19 の感染
対策は，標準予防策に，接触・飛沫感染対策を追加して行えばよい．
と言葉にすると大変簡単であるが，実際に正しく実践できるかと言わ
れるとかなりハードルが高い．COVID—19 が登場する以前は，多剤耐
性菌，インフルエンザ，ノロ，MRSA など様々な院内感染を起こす微
生物が注目され，国をあげて感染対策に取り組んできた．にもかかわ
らず，COVID—19 は多くの医療機関や高齢者・介護・福祉施設でクラ
スターが発生した．我々が取り組んできた地域における感染対策の向
上という取り組みもあまり機能しなかったと思われる．COVID—19 に
対する感染対策と，ほかの感染症に対する対策がどう違うのか，感染
対策の基本と，これからの課題について概説したい．

SY—1—5
脂肪由来間葉系幹細胞を用いた糸球体腎炎治療
名古屋大学腎臓内科
丸山　彰一，古橋　和拡，島村　涌子，田中　章仁

近年，間葉系幹細胞（MSC）を用いた細胞治療の臨床応用が世界的に
進められている．我々は，MSC の中でも特に脂肪由来間葉系幹細胞

（ASC）に着目し研究を進めている．これまでの検討で，ラットの急
性腎障害モデルや急速進行性糸球体腎炎モデルにおいて，ラット ASC
が高い治療効果を示すことを見出し，その機序として ASC が炎症性
マクロファージを減少させ，抗炎症性マクロファージを増加させるこ
とを報告した．今回，我々は，ヒト ASC をラット糸球体腎炎に投与
し，その治療効果を確認し，さらに体内での細胞動態を解明すること
で作用機序を明らかにすることを目的とした検討を行った．WKY
ラットに抗糸球体基底膜抗体（TF）を投与し，急速進行性糸球体腎炎
モデルを作成した．このモデルにヒト由来 ASC を投与したところ，
コントロールと比較して有意に蛋白尿が減少し，血清クレアチニンの
上昇が抑制された．DiD標識したASCを投与したところ，肺にはASC
が局在するものの，腎臓にはごくわずかに観察されるのみであった．
一方，ASC 由来の細胞外小胞（EVs）が細胞表面に付着した抗炎症性
マクロファージは脾臓および腎臓に多く局在していた．さらに脾臓摘
出により ASC の治療効果が低減すること，EVs の投与で腎炎が減弱
することを確認した．Vitro の実験を加えて検討した結果，ASC は
EVs を介して，脾臓の白血球を炎症性から抗炎症性に変化させ，この
ことが腎臓において炎症を抑制するとの結論に至った．我々は，2020
年 10 月に難治性 IgA 腎症患者に他家 ASC 製剤（ADR—001）を用い
る医師主導治験を開始した．今後 ADR—001 が治療抵抗性の腎疾患に
対し，副作用が少ない安全かつ強力な新しい免疫抑制治療となると期
待される．

SY—1—4
死細胞センサー Mincle と急性腎障害
名古屋大学環境医学研究所分子代謝医学分野
菅波　孝祥

近年，急性腎障害が慢性腎臓病や末期腎不全のリスクとなることが認
識され，腎臓に組織ダメージが蓄積する機序が注目されている．最近，
我々は，マクロファージに発現する死細胞センサー Mincle（macro-
phage-inducible C-type lectin）が，壊死尿細管を認識して炎症慢性化
に働くことを見出した．実際，腎虚血再灌流障害モデルにおいて
Mincle 欠損マウスは，急性期の腎障害は対照野生型マウスとほぼ同等
だが，修復期以降に炎症が早期に収束し，腎萎縮が抑制された．そこ
で，障害腎より抽出した脂質成分を分析し，Mincle の内因性リガンド
としてβ—グルコシルセラミドと遊離コレステロールを同定した．こ
れらは壊死尿細管部位に局在し，Mincle 発現マクロファージはその周
囲を取り囲むように集積する．In vitro の検討において Mincle は，マ
クロファージの炎症性サイトカイン産生と死細胞クリアランスの抑制
に作用した．以上より，急性腎障害が慢性化する新たな機序として，
死細胞センサー Mincle の役割が明らかになった．このような死細胞
を核としてマクロファージが集積し，炎症慢性化に働く微小環境は，
急性腎障害の他に，肥満の脂肪組織や非アルコール性脂肪肝炎におい
ても形成される．特に肥満の脂肪組織では Mincle の関与が明らかに
なっており，臓器や病態を超えた共通メカニズムの存在が示唆され
る．一方，非アルコール性脂肪肝炎では，Mincle 以外の死細胞セン
サーが重要であり，臓器や病態に特異的な機序も想定される．本講演
では，細胞死を起点とする炎症慢性化機構に関する我々の知見を紹介
し，炎症慢性化における死細胞センサーの意義を議論したい．
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SY—3—1
HIF-PH 阻害薬
東京大学腎臓・内分泌内科
田中　哲洋

低酸素誘導因子（hypoxia-inducible factor：HIF）の活性化を作用機
序とする新規腎性貧血治療薬として，HIF-prolyl hydroxylase（HIF-
PH）阻害薬が本邦で使用可能となった．腎性貧血治療薬としての今後
の臨床知見の蓄積が期待される一方，HIF-PH 阻害薬を使用した患者
における長期的な臨床経過，とりわけ心血管イベントリスクに与える
影響や，保存期 CKD 患者における残存腎機能への潜在的な影響につ
いても関心が寄せられている．尿細管間質の慢性低酸素状態は，CKD
の病態進展における最終共通経路（final common pathway）である．
HIF の活性化は，エリスロポエチン（EPO）や鉄代謝関連酵素の遺伝
子発現を誘導して貧血改善効果をもたらす他，血管内皮細胞増殖因子

（vascular endothelial growth factor［VEGF］）をはじめとする血管新
生因子群，解糖系酵素群など，100—200 個に及ぶ低酸素応答遺伝子群
を協調的に発現誘導する．そのような背景から，HIF の活性化が虚血
を伴う臓器障害の病態進展に与える影響が実験的に幅広く検討されて
きた．腎臓においては，HIF の活性化が数多くの AKI モデルで保護効
果をもたらすことが報告されている．一方，長期にわたる HIF の持続
的な活性化が CKD ならびに心臓血管合併症の病態進展に及ぼし得る
影響は，原疾患や介入時期など様々な因子によって規定される．特定
の疾患文脈においては保護効果を発揮する一方，腎線維化や囊胞増大
などの懸念に関する報告もあることから，HIF の活性化を適切な疾患
に対して適切なタイミングで行うことが，CKD の進行抑制につなが
る鍵と考えられる．今後の臨床評価とともに基礎研究面でもさらなる
知見の集積が求められる．

SY—2—5
透析患者における SARS-CoV—2 ワクチンの抗体誘導能評価
長崎大学臨床感染症学
高園　貴弘

世界でパンデミックを引き起こしている COVID—19 により 360 万人以
上が命を落としている（2021 年 5 月 26 日現在）．特に慢性腎不全患透
析患者の COVID—19 発症例では，日本透析医会・日本透析医学会・日
本腎臓学会 新型コロナウイルス感染対策合同委員会からの報告では
60，70，80 歳代の致死率は 8.3，20.4，27.5％と，日本人全体の死亡率
よりも明らかに高い．その理由の一つとして，慢性腎不全透析患者で
は，SARS-CoV—2 感染後のウィルスのクリアランス低下が報告されて
おり，ウィルス中和抗体産生能低下の可能性が指摘されている．現在，
ファイザー／ビオンテック社やモデルナ社が開発した mRNA ワクチ
ン，アストラゼネカ社が開発したウィルスファージワクチン等の接種
が始まり，この感染症の収束が期待される状況となってきた．それぞ
れのワクチンの感染予防効果は健常者を対象とした臨床試験におい
て，95，94.1，70.4％と十分な効果を示している．しかしながら，慢性
維持透析患者では，B 型肝炎ウィルスなど他のウィルスに対するワク
チンにおいて，接種後の抗体産生能が健常者よりも低いことが知られ
ており，そのため，海外の SARS-CoV—2 ワクチンの治験で得られた感
染予防効果や重症化抑制効果が我が国の基礎疾患が多い高齢な透析患
者にも適応できるかは現時点で不明である．そこで，我々は，長崎大
学病院および長崎腎病院の慢性腎不全透析患者における COVID—19
ワクチン接種後の中和抗体誘導能をワクチン接種前，接種 3 週後，12
週後，1 年後，2 年後に定期的に測定し，健常者との比較において評価
する研究を開始している．本シンポジウムでは研究の途中経過の報告
も踏まえて，最新のエビデンスを紹介したい．

SY—2—4
新型コロナウイルス感染症における急性腎障害
1東京大学医学部附属病院血液浄化療法部，2東京大学医学部附属
病院救急科
小丸　陽平1，土井　研人2

COVID—19 は呼吸器症状のみならず，味覚・嗅覚障害，血栓傾向など
多彩で非特異的な症状を示す疾患であり，報告の初期から経過中に急
性腎障害（AKI）を合併しうることが指摘されてきた．世界中から
COVID—19 における AKI の頻度や予後についての報告が重ねられる
にしたがって，AKI の発生率が相当に高く予後規定因子でもあること
が認識されるようになった．入院患者の概ね 20％以上が AKI を罹患
し，特に集中治療室（ICU）に入室する患者においては 50％を超える
発生率を示す報告が多い．AKIを合併したCOVID—19患者の死亡率は
有意に高くなり，AKI は交絡調整後も院内死亡と有意に関連したと報
告されている．COVID—19がAKIを合併する機序は十分に解明されて
いないが，多臓器不全の一角としての腎障害に加えて，SARS-CoV—2
ウイルスが尿細管上皮細胞やポドサイトに直接感染する可能性が指摘
されている．COVID—19 に関連した AKI を発症した患者は，他の AKI
患者と比較して退院後も腎機能障害が遷延しやすいというデータもあ
り，COVID—19 固有の病態生理を示唆しているかもしれない．
自施設では 2021 年 3 月末までに 230 名の COVID—19 患者が専用一般
病棟および ICU に入院した．AKI の発生率は 25.4％で，ICU 患者に限
れば 43.5％にのぼった．また，AKI の発症は入院期間と死亡率のいず
れとも有意に関連していた．当日は自施設での経験を含め，COVID—
19 と AKI および急性血液浄化療法との接点について考察したい．

SY—2—3
COVID—19 患者の全身管理と治療
りんくう総合医療センター総合内科・感染症内科兼感染症セン
ター
倭　正也

新型コロナウイルス感染症（COVID—19）の重症度分類及び重症度別
の診療のポイントについて厚生労働省から発出されている診療の手引
き第 5.1 版に基づいて述べさせていただく．重症度は呼吸器症状（特
に呼吸困難）と酸素化を中心に 4 段階に分類される．軽症は SpO2≧
96％，呼吸器症状なしあるいは咳のみで呼吸困難なしで，いずれの場
合であっても肺炎所見を認めない臨床状態であり多くが自然軽快する
が，急速に病状が進行することもありリスク因子のある患者は入院の
対象となる．中等症は呼吸不全なしの I と呼吸不全ありの II に分類さ
れている．中等症 I は 93％＜SpO2＜96％，呼吸困難，肺炎所見あり
で，低酸素血症があっても呼吸困難を訴えないこともあり，入院の上
での慎重な観察を要する．中等症 II は SpO2≦93％，酸素投与が必要
な状態である．呼吸不全の原因を推定し，肺炎が急速に進行する場合
があるため必要に応じて人工呼吸器や ECMO 医療体制の整う施設へ
の転院も考慮する．重症は厚生労働省の通知では ICU に入室あるいは
人工呼吸器が必要な臨床状態であり，人工呼吸器管理に基づく L 型

（比較的軽症）と H 型（重症）に分類される．適切な対応には集中治
療の専門知識と監視体制が不可欠である．なお，重症度は発症からの
日数，重症化リスク因子，合併症などを考慮して，繰り返し評価を行
うことが重要である．薬物治療としては現段階で日本国内で承認され
ている薬物はレムデシビル，ステロイド（デキサメタゾン），バリシチ
ニブである．抗ウイルス薬であるレムデシビルは中等症 I から，ステ
ロイド，バリシチニブは中等症 II からの使用である．バリシチニブは
レムデシビルと併用し，ステロイドとの併用についての有効性と安全
性は確立していない．個々の患者の治療は，基礎疾患や患者の意思，
地域の医療体制などを加味した上で個別に判断することが重要である．
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SY—3—5
CKD 合併心不全の体液管理：トルバプタンの役割
聖マリアンナ医科大学
柴垣　有吾

CKD 合併心不全の体液管理においてはループ利尿薬抵抗性の状況と
なることが多く，腎機能増悪（WRF；worsening renal function）へ
の対応が問題となる．WRF を可能な限り回避し，ループ利尿薬抵抗
性体液量過剰に対する体液管理について，特に，バソプレシン V2 受
容体拮抗薬トルバプタンの併用療法を中心に解説する．

SY—3—4
CKD 治療における MR 拮抗薬の役割
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

わが国の高血圧の有病者数は約 4300 万人であるが，治療中でコント
ロール良好（血圧 140／90 mmHg 未満）なのは約 25％にすぎない．高
血圧の管理不良の原因として，医療者側の臨床イナーシャがあげられ
る．高血圧の臨床イナーシャの一因に MR 活性化が関わる高血圧が示
唆され，我々はこの新しい病態を「MR 関連高血圧（MR-associated 
hypertension）」として提唱した．
MR 関連高血圧には，血漿アルドステロン濃度が高値を示す原発性ア
ルドステロン症，睡眠時無呼吸症候群などと，血漿アルドステロン濃
度が正常を示す肥満，糖尿病，慢性腎臓病などが含まれる．MR 拮抗
薬としては，従来のステロイド型（スピロノラクトン，エプレレノン）
と非ステロイド型（エサキセレノン）がある．eGFR＜50 mL／分／1.73 
m2 を示す CKD やアルブミン尿・蛋白尿陽性の糖尿病ではエプレレノ
ン投与が禁忌である．一方，エサキセレノンは eGFR＞30 mL／分／1.73 
m2 やアルブミン尿・蛋白尿陽性の糖尿病に対しても慎重投与が可能
となった．
微量アルブミン尿陽性の 2 型糖尿病患者に対して RAS 阻害薬にエサ
キセレノンまたはプラセボを併用してアブルミン尿の減少率を検討し
た ESAX-DN 試験では，プラセボに比べて 5.13 倍のアルブミン尿減少
を認めた．また，フィネレノンの第 3 相試験（FIDELIO-DKD）では，
同様の対象患者に対して RAS 阻害薬にフィネレノンまたはプラセボ
を併用した結果，腎エンドポイント（腎不全，ベースラインから eGFR
が 40％以上減少，腎死）はフィネレノン群で 18％改善した．2 型糖尿
病では，血圧，血糖，脂質を厳格にコントロールする集約的治療が重
要であるが，腎予後の改善には不十分であり，アルブミン尿陽性の糖
尿病では，血清 K 濃度をモニターした上で RAS 阻害薬と MR 拮抗薬
の併用の有効性が期待される．

SY—3—3
CKD 治療戦略としての SGLT2 阻害薬への期待
近畿大学医学部腎臓内科
中谷　嘉寿，有馬　秀二

糖尿病性腎臓病（DKD）は我が国の透析導入疾患の第 1 位であり，高
齢化が進むにつれて腎硬化症が増加している．これらの疾患によって
CKD が発症・進展し，末期腎不全へと移行するため，病態進行の抑制
が急務の課題である．特に DKD は血糖，血圧，脂質などの集約的な
治療を行い，合併症の発症・進展抑制を行ってきたが，それだけでは
十分な成績が得られていなかった．腎近位尿細管に発現する SGLT2

（sodium glucose cotransporter）受容体を阻害し，グルコール再吸収
を抑制する SGLT2 阻害薬の登場により，この数年心血管予後や腎予
後改善効果を示した大規模臨床研究が次々と報告されている．
EMPA-REG OUTCOME 試験や CANVAS program では著しい心血
管イベント抑制効果が認められ，また CREDENCE 試験では腎予後の
改善効果が認められた．これらの大規模試験の結果によって，SGLT2
阻害薬の効果は血糖降下作用だけではなく，何らかの心臓・腎臓に影
響があると示唆された．その機序としては 1．TGF（tubuloglomerular 
feedback）の適正化や利尿作用によるヘモダイナミックな変化 2．
NHE（sodium hydrogen exchanger）の抑制，糖毒性，尿酸低下によ
る代謝の変化 3．レニン／アンジオテンシン／アルドステロンの調整，
エネルギー源としてのケトン体へのスイッチなどホルモンの変化 4．
その他として酸化・小胞体ストレスの改善，ミトコンドリア障害の改
善，交感神経活性の抑制などが基礎実験によって報告されている．ま
た心筋梗塞後に腎尿細管での SGLT2 発現が亢進するとの興味深い報
告がされている．それらの機序を詳細に解明することで，今後新しい
心腎連関を考慮した CKD 治療を行う事が可能となりうると考えられ
る．本シンポジウムでは，SGLT2 阻害薬の心臓・腎臓に及ぼす推定さ
れている機序を概略し，今後の治療戦略について考える．

SY—3—2
心腎連関における ARNI の意義
信州大学医学部循環器内科
桑原　宏一郎

心不全患者の高齢化に伴い，腎機能障害を有する心不全患者が増加し
ており，心腎連関を考慮した治療戦略が必須のものとなっている．ア
ンジオテンシン受容体拮抗作用とネプリライシン阻害を介したナトリ
ウム利尿ペプチドの作用の増強という 2 つの作用を併せ持つ ARNI は
従来の RAS 阻害薬に比し，腎機能悪化や高カリウム血症の発現頻度
が少ない傾向にあることが大規模臨床研究において示されている．ま
た基礎研究からはナトリウム利尿ペプチドの腎保護作用も示唆されて
いることから，心腎連関における ARNI の意義が注目される．基礎お
よび臨床データをもとに CKD 治療において ARNI に期待される役割
を概説する．
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SY—4—4
果糖と腎臓病
洛和会音羽病院
仲川　孝彦

有酸素状態にもかかわらずミトコンドリア呼吸よりも解糖系が亢進し
ている状態を The Warburg effect と言い，ガン細胞に特徴的な代謝
であるとされている．しかしながら，近年の報告によるとこの代謝異
常は様々な慢性疾患にも寄与しているらしく，慢性腎臓病もその例外
ではない．従って，The Warburg effect は慢性腎臓病に対する新規創
薬ターゲットとしても興味深い．現時点での課題は，The Warburg 
effect の原因探索であろう．なぜ The Warburg effect が生じるのか？　
解糖系の亢進という状態から鑑みると糖尿病や高血糖の関与が最も考
えやすいが，ここでの重要なポイントはこの病態が非糖尿病でも生じ
るという事実である．興味深いことに，果糖は腎臓・肝臓・心臓など
の様々な臓器の内部で産生される．そして，その現象は糖尿病の有無
に関係ない．腎臓においては，従来の研究により果糖が尿細管間質病
変・高血圧・内皮細胞障害などにより腎臓病を引き起こすことが明ら
かにされているが，その中でも注目すべきは尿酸の産生であろう．な
ぜなら，尿酸は TCA サイクルのアコニターゼをブロックするので結
果的にミトコンドリア呼吸を抑制することになるからである．つま
り，果糖代謝の特徴はミトコンドリア抑制を伴う解糖系の亢進状態で
あり，それはまさに The Warburg effect である．慢性疾患における
この The Warburg effect の役割は，亢進した解糖系由来の代謝産物
に伴う種々の側副路で説明される．例えば，ペントースリン酸経路・
ヘキソサミン経路・脂質合成などの活性化により，核酸・アミノ酸・
脂肪酸・ATP などが産生されることになるが，それらは炎症や線維化
といった病的反応の促進に必要な因子であることは言うまでもない．
以上より，様々な病態に寄与している The Warburg effect のメディ
エーターは内因性果糖である可能性がある．今回の発表では，腎臓病
における果糖の役割を議論したい．

SY—4—3
リン毒性に対するマグネシウムの解毒作用と腎障害
大阪大学腎疾患臓器連関制御学寄附講座
坂口　悠介

マグネシウム（Mg）は生体を構成する主要ミネラルの一つであり，循
環器系や糖代謝，骨代謝等において不可欠である．Mg 摂取不足は高
血圧，虚血性心疾患，糖尿病，骨粗鬆症など多岐に渡る疾病の発症と
関連する．元来，日本食には Mg が豊富に含まれていたが，昨今の食
生活の欧米化に伴い，日本人の Mg 摂取量は減少している．
慢性腎臓病（CKD）患者の診療では，従来，Mg の蓄積が懸念されて
きた．しかし，我々の検討ではむしろ低 Mg 血症が保存期 CKD 患者
における頻度の高い電解質異常の一つであった．CKD 領域における
Mg の重要性として血管石灰化抑制効果が挙げられる．我々は保存期
CKD 患者に対する酸化 Mg の投与が冠動脈石灰化の進行を抑制する
ことを報告した．Mg は高リン血症がもたらす毒性に対抗し得るミネ
ラルであり，これはおそらくリン毒性の原因となる calciprotein par-
ticles（CPPs）の結晶化を抑制する点にあると考えられる．
リン毒性に対する Mg の効果は腎障害の観点においても重要である可
能性がある．我々は，片腎摘マウスへの高リン食負荷で生じる腎障害
が低 Mg 食で顕著に増悪することを報告した．また，近位尿細管細胞
へのリン負荷で惹起される細胞死やミトコンドリア膜電位の低下が高
Mg 濃度下では抑制された．さらに，保存期 CKD 患者のコホート研究
においても，血清リン濃度高値群のうち特に血清 Mg 濃度低値群の腎
予後が不良であることが観察された．
従来は制限することが好ましいと考えられていた Mg であるが，むし
ろ CKD 領域においてその特性が発揮されることが明らかになってき
た．今後，いかに Mg を高めるかについてさらに研究が発展すること
が期待される．

SY—4—2
蛋白質摂取が腎障害に与える影響～蛋白質・アミノ酸摂取とリ
ン摂取が腎に与える影響を分離して～
大阪大学腎臓内科
島田　果林，松井　功，猪阪　善隆

慢性腎臓病患者ではタンパク質制限食が推奨されており，一般的な食
物では蛋白質摂取量とリン摂取量が密接な正の相関関係を示すため，
腎臓病食では窒素負荷のみならずリン負荷の軽減も期待される．しか
しながら近年，保存期慢性腎臓病患者に対する低蛋白食介入が長期生
命予後を悪化させる可能性がある事や，維持透析患者において蛋白質
摂取量とリン摂取量を分離して評価すると，蛋白質摂取量が多くリン
摂取量が少ない患者において最も生命予後が良い事などが報告されて
いる．これらの結果は，一般的な食事において正相関を示すとされる
蛋白質およびリン摂取が生体に与える影響を，蛋白質摂取の影響，リ
ン摂取の影響に分離して評価することの重要性を示唆している．この
ため我々は，蛋白質あるいはアミノ酸の経口摂取が高リン食による腎
障害にどのように影響を与えるか，ラットを用いて検討した．その結
果，高リン食に起因する腎障害に対して，蛋白質・アミノ酸の経口摂
取がミトコンドリア機能改善などを介して抑制的に作用することが明
らかになった．また，昨今の高齢化に伴いフレイルが大きな社会問題
となっているが，リン負荷に起因する筋力低下も経口蛋白質摂取によ
り改善した．本研究は基礎実験であり，ただちに臨床現場における腎
臓病食事療法の改訂につなげる事を意図したものではない．しかし，
腎臓病の原疾患および患者背景は時代とともに大きく変わっており，
腎臓病食事療法についても患者背景・時代背景に即して日々熟慮を重
ねる必要があることを示唆していると考えられる．

SY—4—1
糖・ケトン体代謝からみた腎障害
滋賀医科大学内科学講座糖尿病内分泌・腎臓内科
山原　康佑

腎臓は血液の浄化だけではなく，代謝臓器としても重要な働きをして
いることが知られており，代謝の異常と腎障害の関連性が明らかとな
りつつある．糖代謝の異常によって引き起こされる腎疾患として糖尿
病性腎臓病が挙げられる．糖尿病によって引き起こされた高血糖によ
り細胞障害や機能異常が引き起こされ，臓器障害が進展すると考えら
れてきた．高血糖という外因性の要素だけでなく，腎局所の代謝機構
の破綻という内因性の要素も重要であることが明らかとなってきてい
る．糖尿病の状態が持続すると，腎臓の各種細胞内において栄養感知
経路の 1 つである mTORC1 が異常に活性化し，ポドサイトや尿細管
細胞において細胞内浄化機構オートファジーの働きを抑制し細胞障害
を増悪する．また，mTORC1 の異常な活性化は ER ストレスの増強や
TNF レセプターの増加を介してアポトーシスを誘導し腎細胞を障害
する．これらの結果から，mTORC1の異常活性化の抑制は重要な治療
標的と考えられる．ケトン体は飢餓状態になったときに主に肝臓や腎
臓などで合成されることが知られており，近年ケトン体による臓器保
護のメカニズムについて着目されている．インスリン非依存性にケト
ン体を合成する 1.3BD 食を与えたマウスでは，血中のケトン体濃度が
高く維持され，糖尿病と動脈硬化による腎機能障害が抑制される．ま
た，Hmgcs2 遺伝子をノックアウトすることにより肝でケトン体合成
をできなくしたマウスでは血中のケトン体の濃度は上昇せず，腎保護
効果が消失する．血中ケトン体濃度上昇モデルでは，尿細管細胞やポ
ドサイトにおける mTORC1 の異常な活性化が抑制されていた．これ
らの結果は，ケトン体の補充が腎障害に対する有力な治療方法となる
可能性を示すものであり，今後，どのような病態においてケトン体の
補充が効果的であるか検討課題となろう．
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SY—5—4
食事療法～摂取蛋白質の量と質の観点からの考察～
金沢医科大学糖尿病・内分泌内科学
北田　宗弘

低蛋白質食は，糖尿病性腎臓病（Diabetic Kidney Disease：DKD）を
含む進行した慢性腎臓病に対する食事療法のポイントの一つである．
低蛋白質食の腎保護効果の機序として，糸球体過剰濾過／高血圧の是
正及び尿細管間質の保護を介した腎機能低下速度の抑制，リン・酸負
荷軽減，尿毒素物質の産生低下効果等の可能性が示されている．しか
し，画一的な低蛋白質食は望ましくなく，アドヒアランスの維持が困
難な症例，栄養状態不良症例，高齢者（サルコペニア・フレイル併発
例）等では腎保護効果のみを期待した低蛋白質食を優先的に考えるべ
きではない．腎保護効果に対して臨床的エビデンスを有する治療薬の
継続にも関わらず進行性の腎機能低下を呈する症例あるいは，腎不全
症例に対して，栄養障害のリスクが少なく，アドヒアランスの確保が
でき，低蛋白質食のベネフィットがリスクを上回ると考えられる症例
に，低蛋白質食を考慮することが現実的である．またその際，十分な
摂取エネルギー量を確保すること，専門医・管理栄養士の指導の元に
実施することが肝要である．一方，蛋白質過剰摂取は，腎機能低下例
では，更なるその進行に関与する可能性があるため，低蛋白質食によ
る食事療法を行わないことは，蛋白質過剰摂取を許容することではな
いと認識し，蛋白質過剰摂取は避けるべきである．また近年，動物性
蛋白質，特に赤肉の摂取量と末期腎不全への進行リスクとの関係を示
唆する疫学研究の結果，また植物性蛋白質を主たる蛋白源とする健康
食パターンが腎を含む全身の健康の保持に優れている可能性を示す結
果も報告されている．今後，DKD に対する食事療法において，蛋白質
の“量”より“質（蛋白源）”も検討すべき課題である．本シンポジウ
ムでは，実臨床における DKD に対する食事療法について，特に摂取
蛋白質の量と質の観点から議論したい．

SY—5—3
コホート研究 UP data
滋賀医科大学糖尿病内分泌・腎臓内科
荒木　信一

糖尿病性腎臓病（DKD）の診療を取り巻く医療環境は，時代とともに
大きな変貌をとげてきており，DKD の病態，治療成績，予後も大きく
変化してきている．これまでに，滋賀医科大学で 1996 年から実施して
いる糖尿病血管合併症長期前向き経過観察研究と，多施設共同研究で
ある糖尿病デーマネジメント研究会（JDDM）によるコホート研究か
ら，日本人糖尿病患者の DKD の特徴・現況について報告してきた．
特に，最近の DKD の特徴としては，レニン・アンジオテンシン系阻
害薬の処方率が向上し，集学的治療の重要性が認識されるとともに，
低血糖リスクの少ない経口血糖降下薬や心・腎保護効果が期待される
新たな糖尿病治療薬の登場などにより，糖尿病の治療成績が向上して
きた結果，アルブミン尿を伴う糖尿病患者の割合は減少傾向であり，
アルブミン尿が減少・寛解する症例も少なくないこと．その一方で，
糖尿病患者の高齢化が進み，肥満率の増加，脳・心血管疾患による死
亡率の低下などにより，腎機能が低下している患者の割合が増えてき
ていること．つまり，アルブミン尿を伴う典型的な DKD 症例は減少
し，アルブミン尿を伴わず腎機能が低下している非典型 DKD 症例が
増えてきていることが特徴であると言えるが，日本人の非典型 DKD
症例の予後は，典型的な DKD 症例ほど悪くないことを JDDM のコ
ホート研究の結果より報告してきた．本シンポジウムでは，このよう
な我々のコホート研究から得られた日本人の DKD の病態・特徴と最
新の研究成果について述べてみたい．

SY—5—2
糖尿病性腎臓病の病態を反映する腎病理とバイオマーカー
1金沢大学大学院腎臓内科学，2金沢医科大学腎臓内科学
清水　美保1，古市　賢吾2，和田　隆志1

糖尿病に合併する腎障害は多様化しており，典型的な臨床経過と病理
学的特徴を有する「糖尿病性腎症」に加えて，非典型的な糖尿病関連
腎疾患を含む「糖尿病性腎臓病（DKD）」の概念が提唱されている．
日本腎臓学会の公的研究班において，糖尿病性腎症／DKD 合併を病理
診断された 2 型糖尿病 1,050 例のコホート解析により，GFR 低下例

（CKD 重症度分類：［G3a—5］区分）の組織機能連関と予後を検討し
た．［A2—3］区分の GFR 低下例は，［A1］区分の GFR 低下例に比し，
細動脈硬化の進展には差を認めなかったが，その他の病理所見はいず
れも高度であった．予後解析では，［A2］［A3］区分の GFR 低下例で
腎イベント，［A3］区分の GFR 低下例で総死亡のリスク増加を認め
た．GFR 低下の有無に関連なく，腎イベントのリスク増加に「結節性
病変」「メサンギウム融解」「間質線維化・尿細管萎縮」が関連し，総
死亡のリスク増加に「間質線維化・尿細管萎縮」，腎イベントと総死亡
のリスク減少に「門部小血管増生」が関連していた．さらに，GFR 低
下例の病理学的特徴と予後の関連を検討した．［A2—3］区分の GFR 低
下例では，［A1］区分の GFR 低下例に比し，「糸球体病変進展例」の
割合が高率であった．一方，［A1］区分の GFR 低下例では，軽微な糸
球体病変とは対照的に尿細管・間質病変，血管病変が進展した“腎硬
化症”の特徴を有する症例の割合が高率であった．腎複合イベントと
総死亡の発生率は，［A1］区分では病理学的特徴による差を認めな
かったが，［A2—3］区分では「糸球体病変進展例」で高率であった．
本シンポジウムでは，これらのデータを中心に，糖尿病性腎症／DKD
の病態を反映する腎病理とバイオマーカーに関する最近の知見を概説
する．

SY—5—1
糖尿病レジストリー J-DREAMS を用いた糖尿病腎症・糖尿病性
腎臓病の検討
国立国際医療研究センター
大杉　満

糖尿病の治療実態や合併症の状況を定期的に把握することは，現在の
診療状況を評価・分析するだけでなく，経時的な比較を行う上でも必
要で，合併症抑制などアウトカム改善のためによりよい診療指針を決
定するために必須である．JDDM など先行するデータベース研究で
は，入力の手間などの障壁は研究者達の不断の努力によって克服され
てきた．そこで，データ入力の時間と労力を減らし，投薬や検査結果
などの自動取り込みを行うことで，登録患者数・収集項目・データポ
イントの増加を容易にし，リアルタイムでの状況把握を行い得るデー
タベース研究が企画された．それが国立国際医療研究センター

（NCGM）が日本糖尿病学会と共同でおこなっている，Japan Diabete 
compREhensive dabase project based on an Advaced electronic 
Medical record System：J-DREAMS である．患者の背景情報や日常
臨床の状況は，糖尿病標準診療テンプレートを用いて入力し，SS-
MIX2 と呼ばれる標準データ格納システムを用いて蓄積され，多目的
臨床データ登録システム（MCDRS）を使用してデータ抽出と送信が
行われる．これにより現在約60病院を結ぶデータベースを運営してい
る．J-DREAMS の構築やデータ入力から 5 年余りが経過し，探索的に
患者の横断調査，ならびに糖尿病合併症のいくつかに焦点をあてた縦
断解析を行っている．糖尿病腎症・糖尿病性腎臓病は，検査データの
登録が十分に見られ，危険因子などについて多角的に解析を行ってい
る．それらからわかる現在の糖尿病診療や合併症状況の一旦と，
J-DREAMS を含めた疾患データベースの今後の課題を概説する．
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SY—7—3
脂質過酸化による細胞死フェロプトーシスと急性腎障害後の腎
修復不全
Duke 大学医学部腎臓内科
相馬　友和

酸化ストレスは腎臓病の多くの病態に関与している．特に，脂質過酸
化によりより生じる制御された細胞死であるフェロプトーシスが急性
腎障害の患者の腎機能の回復不全に寄与することが報告され，近年注
目を集めている．ここで興味深いことに，細胞死を制御する分子群は，
細胞死を誘導する以外にも組織修復において多彩な役割があること
が，ネクロプトーシスなど，その他の細胞死のシグナル研究により明
らかとなってきた．演者の研究室では，フェロプトーシスの誘導シグ
ナルが，フェロプトーシスを誘導する以外にも，近位尿細管の病的変
化を持続させ，急性腎障害後の腎慢性炎症，線維化を誘導することを
シングルセルシークエンス法とマウス遺伝学的手法を組み合わせるこ
とで同定した．本講演では，フェロプトーシス誘導シグナルが，どの
ように腎近位尿細管細胞の可塑性，細胞運命を決定するかについて紹
介し，治療標的としての可能性を議論したいと考えている．

SY—7—2
腎腸連関と腎臓病
1金沢大学腎臓内科学，2金沢大学附属病院感染制御部
岩田　恭宜1，中出　祐介2，和田　隆志2

近年，腸内細菌叢とその代謝産物が，生体の恒常性維持に関連し，細
菌叢の破綻が種々疾患の発症・進展に関与していることが明らかと
なっている．我々は，腎疾患において，その腸内細菌とその代謝産物
に着目して，その意義を検討している．腸内細菌の代謝産物のうち，
L—アミノ酸のキラル体である D—アミノ酸は，これまでの分析技術で
は分離・同定が困難であった．近年の革新的解析技術により，L—およ
び D—アミノ酸を，高精度かつ網羅的に定量評価することが可能と
なった．この結果，L 体および D 体は，体内動態，生体への機能を異
にすることが明らかとなってきた．この技術を用い，我々は，急性腎
臓病の病態に，D—アミノ酸が深く関与していることを見出した．腸内
細菌由来の D—アミノ酸が，腎保護作用を持つこと，腎機能を反映する
新規バイオマーカーとしての可能性が明らかとなった．また，腸内細
菌叢の代謝産物のみならず，腸内細菌遺伝子が，体内循環しているこ
とが明らかとなってきた．興味深いことに，健常者においても細菌遺
伝子が同定されることが報告されている．慢性腎臓病患者では，健常
者と遺伝子プロファイルが異なることが明らかにされ，その意義の解
明が待たれる．我々の検討においても，進行性腎障害モデルでは，循
環血液中，腎局所においても，腸内細菌遺伝子および菌体が同定され
た．腎障害の進展機序における細菌の病態への関与を検討している．
本シンポジウムにおいて，腎疾患と，腸内細菌叢およびその代謝産物
の意義を概説したい．

SY—7—1
脳腎連関を介した腎疾患進展抑制メカニズム
長崎大学内臓機能生理学
井上　剛

免疫細胞の中には，神経伝達物質に対する受容体を持つものがあり，
感染症などの炎症に反応し，末梢および中枢神経系を介して免疫応答
を引き起こす．また，アセチルコリンなどの神経伝達物質を産生する
免疫細胞の存在も明らかとなってきており，神経系を介した免疫系の
調整についてメカニズムの解明が進んでいる．我々はこれまでに，1）
迷走神経の電気刺激によって，急性腎障害から腎臓が保護されるこ
と，2）迷走神経刺激による腎臓保護作用の発揮には，α7 ニコチン性
アセチルコリン受容体（α7nAChR）陽性のマクロファージおよびβ2
アドレナリン受容体陽性 CD4T 細胞が重要であること，3）RNA-seq
および遺伝子の機能解析によって，α7nAChR の下流遺伝子として
Hes1（hairy and enhancer of split—1）が存在すること，4）オプトジェ
ネティクス法によって，延髄にある C1 ニューロンを刺激することで
腎保護作用を示すこと，などを見出した．さらに，腎臓を用いたシン
グルセル RNA-seq 解析によって，交感神経刺激による腎保護効果発
揮には，単球／マクロファージ上のβ2 アドレナリン受容体を介して循
環血漿中の単球／マクロファージにおいて Tim3（T-cell immunoglobu-
lin and mucin domain 3）の発現が誘導されることが重要であること
を明らかにした．このように，神経―免疫系を介した腎臓保護作用に
ついて解明が少しずつ進んでおり，脳腎連関に関するさらなる研究の
発展によって，新たな腎障害の治療法の開発が期待される．

SY—5—5
糖尿病性腎臓病における高血圧治療
久留米大学医学部内科学講座腎臓内科部門
深水　圭

1985 年に田熊らがネフローゼ症候群を呈する腎機能が低下した糖尿
病性腎症患者に ACE 阻害薬を投与し，尿蛋白の改善を示して以降，
糖尿病性腎臓病（DKD）に対してレニン—アンジオテンシン系を抑制
する薬剤による治療が盛んに行われてきた．2001 年には RENAAL 研
究，IDNT 研究により ARB が腎バードエンドポイントを改善するこ
とが報告された．最近では，SGLT2 阻害薬が RAS 阻害薬投与下に腎
臓ハードエンドポイントを著明に抑制している．さらに，FIDERIO-
DKD では降圧薬であるミネラルコルチコイド受容体拮抗薬 MRB：
フィネレノンが，腎予後をプライマリーエンドポイントに置いた試験
において腎保護効果を示している．これら薬剤による腎保護効果は降
圧効果を超えた臓器保護効果として，糸球体高血圧を軽減することに
より腎保護効果を発揮すると考えられている一方，いずれの研究もプ
ラセボを対象としていることから全身血圧が有意に改善しており，降
圧効果自体が腎臓保護に影響与えている可能性も否定できない．本シ
ンポジウムでは高血圧が DKD 進展にもたらす悪影響や，これまでの
様々な大規模研究が全身血圧に与える影響に着目し概略する．さら
に，最近の報告では，進行した CKD 患者の RAS 阻害薬を中止すると
透析導入は延長できるものの，心血管イベントが増加するとの報告も
あり，特に腎機能が低下した DKD 患者における RAS 阻害薬の中止に
ついては慎重にならざるを得ない．これら薬剤中止後の影響について
も合わせて情報を共有したい．
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SY—8—2
保存期における ESA 治療：PREDICT 試験
1大阪急性期・総合医療センター，2名古屋大学医学部腎臓内科，
3東京大学医学部腎臓内分泌内科，4中山寺いまいクリニック，
5昭和大学医学部腎臓内科
林　晃正1，丸山　彰一2，南学　正臣3，今井　圓裕4，秋澤　忠
男5

【背景と目的】わが国の保存期 CKD 患者の ESA 治療において，高い
目標 Hb 値が腎機能に及ぼす影響について検討するため PREDICT 試
験が実施された．【対象と方法】2011 年 11 月～2014 年 6 月，全国 74
施設から貧血（Hb＜10 g／dL）を有する非糖尿病性保存期 CKD 患者
491 名（eGFR 8～20 mL／min／1.73 m2）が登録され，最終的に 239 名
と 240 名がそれぞれ高 Hb 群（11～13 g／dL），低 Hb 群（9～11 g／dL）
に無作為に割り付けられ，darbepoetin alfa（DA）による治療が開始
された（12 名は DA 投与なし等の理由で除外）．治療期間は 2 年で，
一次評価項目は腎複合エンドポイント（腎代替療法導入，eGFR 6 mL／
min／1.73 m2以下，eGFR 50％低下）とした．【結果】登録時の年齢 70
±11 歳（男性 60％），eGFR 14±3 mL／min／1.73 m2，Hb 9.3±0.6 g／dL
であった．平均観察期間は 73.5±29.7 週，期間中の平均 Hb 値は高 Hb
群，低 Hb 群それぞれ 11.2±1.1 g／dL と 10.0±0.9 g／dL であった．腎
複合エンドポイントはそれぞれ 105 例（44％），116 例（48％）に発生
した（log-rank test；P＝0.32）．Cox 比例ハザードモデルにおいて，低
Hb 群に対する高 Hb 群の調整後ハザード比は 0.78（95％CI 0.60—1.03；
P＝0.08）であった．治療期間中，心血管疾患はそれぞれ 19 例（8％）
と 16 例（7％）に発症したが，有意差は認めなかった（log-rank test；
P＝0.66）．【結論】非糖尿病性の進行した保存期 CKD 患者に対して，
DA により目標 Hb 11～13 g／dL として治療することは，目標 Hb 9～
11 g／dL とする治療に比して腎予後を改善しなかった．

SY—8—1
わが国の臨床研究による糖尿病性腎症の新たなエビデンスと集
約治療の有効性
岡山大学病院新医療研究開発センター
四方　賢一

糖尿病性腎症はわが国における末期腎不全の最大の原因疾患である．
日本人糖尿病患者約6,000例を対象とした観察研究であるJDCP study
のベースラインデータを解析したところ，2 型糖尿病におけるアルブ
ミン尿陽性率は約 30％であり，腎機能低下例（eGFR＜60 ml／min／1.73 
m2）の割合は約 15％，正常アルブミン尿例における腎機能低下例

（eGFR＜60 ml／min／1.73 m2）の割合は 9％であった．アルブミン尿に
対する危険因子は年齢，罹病期間，高血糖，肥満，高血圧であり，
eGFR 低下（＜60 ml／min／1.73 m2）に対する危険因子は，年齢，罹病
期間，性別（男性），脂質異常，肥満，高血圧であった．一方，日本人
糖尿病患者を対象とした観察研究である JDDM study において，約
3,000 例の 2 型糖尿病症例の 10 年間の追跡結果から，アルブミン尿が
末期腎不全への進行の強い危険因子であることが報告された．
J-DOIT3 では，2 型糖尿病患者に対する集約治療によって，腎症の新
規発症が抑制されることが明らかとなった．DNETT-Japan は，顕性
腎症期以降の糖尿病性腎症患者に対する集約治療の有効性を検証した
介入研究である．本研究の 5 年間の介入結果では，集約治療の有効性
が示唆されたが，更に長期間の観察が必要であり，詳細な解析を進め
る予定である．また，本試験においてスタチンを用いた LDL 低下療法
の有効性が明らかとなった．このシンポジウムでは，わが国で行われ
ている臨床研究の結果から得られた糖尿病性腎症に関する最近のエビ
デンスと集約治療の効果を紹介したい．

SY—7—5
糸球体足細胞スリット膜形成の分子メカニズム
千葉大学医学研究院
淺沼　克彦

腎臓は血液濾過を行い，尿を生成する臓器であるが，通常，蛋白尿は
認められない．ネフローゼ症候群レベルの蛋白尿である場合は，何ら
かの原因により糸球体の血液濾過バリア機能に異常をきたしている．
様々な原因により糸球体は障害を受け，濾過バリア機能は破綻して蛋
白尿が生じる．糸球体の濾過バリア機能は，教科書的には，糸球体基
底膜のチャージバリアと糸球体足細胞（ポドサイト）の足突起間に存
在するスリット膜のサイズバリアが知られている．サイズバリアの重
要性は，スリット膜の構成蛋白である Nephrin の遺伝子異常が，先天
性ネフローゼ症候群を引き起こすことによって最初に示された．その
後，スリット膜関連蛋白が多数発見され，そのヒト遺伝子異常やノッ
クアウトマウスがネフローゼ症候群を生じることから，サイズバリア
の重要性がさらに明らかとなっている．Nephrin の裏打ち蛋白として
MAGI—2 が同定されているが，ヒトにおいて，MAGI—2 の遺伝子異常
がネフローゼ症候群が起きることがわかっている．本講演では，ポド
サイトのスリット膜形成の分子メカニズムについて MAGI—2 とス
リット膜蛋白との関係を中心に概説する．

SY—7—4
ヒト iPS 細胞由来腎臓ネフロン前駆細胞の増幅培養法確立と病
態再現
熊本大学発生医学研究所
谷川　俊祐，西中村　隆一

生命の維持に必須の器官である腎臓は一度機能を失うとほぼ再生しな
い．発生期には糸球体と尿細管から成るネフロンを造り上げるネフロ
ン前駆細胞が存在している．しかしそれらはネフロンに分化し，出生
前後には消失してしまう．このことが腎臓が再生できない理由の一つ
とされている．当研究室では，ヒト iPS 細胞からネフロン前駆細胞を
誘導し試験管内で 3 次元の腎臓組織を再構築することに成功している

（Taguchi et al., Cell Stem Cell, 2014 & 2017）．さらに，それを免疫不
全マウスへ移植すると糸球体がホストの血管と繋がることで成熟し，
生体内で血液を濾過するスリット膜を再構築する実験系を確立してい
る．この系を患者から樹立した iPS 細胞に応用し，先天性ネフローゼ
症候群の初期段階におけるスリット膜形成の異常を腎オルガノイドに
よって再現した（Tanigawa et al., Stem Cell Reports, 2018）．これら
の方法を基盤として病態メカニズムの解明や薬剤開発，さらに再生医
療に応用するためには，ネフロン前駆細胞を大量に増やす必要があ
る．我々は，ヒト iPS 細胞由来のネフロン前駆細胞の増幅にアクチビ
ンが有効であることを見出し，増幅したネフロン前駆細胞は試験管内
で高効率にネフロンを構築する能力を持ち，免疫不全マウスに移植す
ると，糸球体が血管と繋がり成熟化が見られた（Tanigawa et al., Stem 
Cell Reports, 2019）．増幅した細胞は凍結保存が可能で融解後もネフ
ロンへの分化能を保持していた．これによりヒト iPS 細胞から腎臓前
駆細胞を誘導する 2 週間の時間を省略し，腎臓前駆細胞を誘導する技
術を習得せずとも腎臓組織を作ることが原理的に可能となった．本会
では今後の課題についても議論したい．
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EL—1
IgA 腎症の病態と新規治療薬
順天堂大学腎臓内科
鈴木　祐介

IgA 腎症は世界で最も頻度の高い糸球体腎炎で，特に日本や東アジア
で頻度が高い．本症は，未治療の場合約 4 割が末期腎不全に至る予後
不良の疾患であり，いまだ本症に起因し若くして維持透析となる患者
は多く，医療経済上極めて深刻な問題である．近年，病態解明が進み，
粘膜型の糖鎖異常 IgA と免疫複合体が，本症の発症・進展のカギを握
ることが明らかになった．責任粘膜は未だ議論が残るが，責任 B 細胞
や異常 IgA 産生機序は解明されつつある．現在，その産生抑制と沈着
後の炎症制御を目的とした治療薬の開発が進んでいる．なかでも，粘
膜面で感作を受けた IgA 産生 B 細胞および異常 IgA 産生に関わる分
子を標的とした薬剤，さらには IgA の糸球体沈着にともない活性化さ
れる補体古典経路およびレクチン経路を標的とした薬剤の国際治験が
進行中で，その結果が期待される．さらには，本症の「common path-
way」に起因する病態に対しての有効性を示唆する薬剤の結果も報告
されている．こういった新規の有望な根治および保存的治療薬の開発
が進み，治療選択肢が増えれば，病期・病態に応じた治療が可能とな
り，本症による透析移行の予防・阻止は実現可能であると考えられる．

SY—8—5
アジルサルタンによる蛋白尿減少効果
1原三信病院腎臓内科，2奈良県立医科大学腎臓内科学，3九州大
学病態機能内科学
末廣　貴一1，鶴屋　和彦2，中野　敏昭3，北園　孝成3

【背景】アンジオテンシン受容体拮抗薬（ARB）は，慢性腎臓病（CKD）
患者の高血圧治療に使用される．アジルサルタンは強い降圧力を有す
る ARB であるが，その蛋白尿減少効果は十分に検討されていない．
我々は，無作為化オープンラベルのクロスオーバー試験で，CKD 患者
におけるアジルサルタンとカンデサルタンの蛋白尿減少効果を比較し
た．【方法】111 人の蛋白尿を有する CKD 患者が登録された．Run-in 
period として 2 か月間，1 日 20 mg のアジルサルタンで治療された．
その後，患者は無作為に 2 群に分けられ，20 mg のアジルサルタンも
しくは 8 mg のカンデサルタンを，クロスオーバー法で 3 か月間投与
された．主要評価項目は，尿蛋白クレアチニン比（UPCR）の変化率
とした．【結果】95 人の患者が試験を完遂した．平均年齢は 64.3 歳で
あった．推定糸球体濾過量（eGFR）および UPCR は，41.5 mL／min／
1.73 m2 および 1.8 g／gCr であった．ベースラインの収縮期血圧と拡張
期血圧は，131.4 mmHg と 71.0 mmHg であった．UPCR の平均変化率
は，クロスオーバー前後各 1 か月目のアジルサルタン群で－3.8％，カ
ンデサルタン群で 30.8％（P＝0.0004），3 か月目のアジルサルタン群で
6.1％，カンデサルタン群で 25.8％であった（P＝0.029）．eGFR 低下や
高カリウム血症などの有害事象は，グループ間で有意差はなかった．

【結論】常用量での比較においてアジルサルタンは，カンデサルタンと
比較して，有害事象の増加なしに，有意に強力な蛋白尿減少効果を示
した．CKD 患者においてアジルサルタンは，降圧に加えてより強力な
腎保護効果を有する可能性が示唆された．

SY—8—4
血液透析患者におけるトルバプタンの効果と安全性―第 2 相プ
ラセボ対照ランダム化比較試験
1昭和大学横浜市北部病院内科腎臓，2大塚製薬株式会社新薬開発
本部，3大塚製薬株式会社メディカル・アフェアーズ部，4昭和大
学医学部内科学講座腎臓内科学部門
緒方　浩顕1，下古谷　直子2，岡田　正2，長本　尚3，秋澤　忠
男4

【背景】水利尿薬トルバプタンの血液透析（HD）患者における臨床効
果と安全性を検討するために，日本人 HD 患者を対象とした多施設共
同プラセボ対照ランダム化比較試験を実施した．

【方法】24 時間尿量 500 mL 以上を保ち，週 3 回の外来 HD を実施して
いる患者を無作為にトルバプタン 15 mg／日投与群，トルバプタン 30 
mg／日投与群及びプラセボ群に割付け，各群 24 週間の治療を行った．
主な評価項目は，治療開始前からの 24 時間尿量の変化量（ΔUV），HD
による週当たり総除水量の変化量（ΔWFR），最大 HD 間隔後の体重
増加変化量（ΔIDWG），及び治療関連有害事象とした．

【結果】治療終了時におけるΔUV は，プラセボ群に比してトルバプタ
ン 15 mg／日投与群では 429.1 mL（95％CI 231.0—627.2；P＜0.0001），
トルバプタン 30 mg／日投与群で 371.6 mL（同 144.1—599.2；P＝0.0017）
と多く，有意な差がみられた．ΔWFR 及びΔIDWG はトルバプタン投
与群とプラセボ群で有意な差は認めなかった．TEAE はプラセボ群

（77.3％）に比してトルバプタン投与群（92.3％）で高頻度にみられた
が，重篤な事象はみられず，試験期間中トルバプタンの安全性，忍容
性に問題はみられなかった．

【結論】日本人 HD 患者に対するトルバプタンの 24 週間に渡る尿量増
加効果が認められた．

SY—8—3
2 型糖尿病患者における腎性貧血治療
金沢大学大学院腎臓内科学
大島　恵

2 型糖尿病を有する慢性腎臓病患者において頻度の高い合併症である
貧血は，腎予後および生命予後に重要であり，適切な管理が求められ
る．2 型糖尿病治療薬のナトリウム・グルコース共役輸送体（SGLT2）
阻害薬は，血糖降下作用のみならず腎および心血管の保護作用を有
し，2020 年版の KDIGO の糖尿病および慢性腎臓病の診療ガイドライ
ンでは，メトホルミンと並んで血糖降下薬の第一選択として位置付け
られている．一方，SGLT2 阻害薬には血中エリスロポエチン（EPO）
値の上昇により赤血球産生を促す作用が報告されているが，貧血に対
する長期の効果は明らかではなかった．そこで多施設共同の国際ラン
ダム化比較試験の CREDENCE 試験の事後解析により，2 型糖尿病を
伴う慢性腎臓病患者において，SGLT2 阻害薬カナグリフロジンの貧
血に対する治療効果を検討した．その結果，カナグリフロジンが貧血
の発症および鉄剤や赤血球造血刺激因子（ESA）製剤を含めた貧血に
対する治療介入の抑制に関連することが明らかになった．この
SGLT2 阻害薬の腎性貧血に対する治療効果に関しては，国内・国外で
検証が進められている．また従来，腎性貧血に対する治療薬として
ESA 製剤が用いられるが，約 1 割が ESA 製剤に低反応性を呈し予後
不良とされる．我々は ESA 低反応性に寄与する因子として血中抗
EPO受容体抗体に着目し，これまでESA低反応性との関連を報告し，
さらに腎不全予測のバイオマーカーとしての有用性を本邦および国外
の糖尿病コホートで検証してきた．これらの結果に基づき，慢性腎臓
病患者における貧血治療に対する反応性および腎予後を予測する指標
として，血中抗 EPO 受容体抗体の臨床応用が期待される．本シンポ
ジウムでは 2 型糖尿病を有する慢性腎臓病患者の腎性貧血治療の展望
を述べる．
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EL—5
腎間質線維化アップデート
埼玉医科大学腎臓内科
岡田　浩一

腎間質線維化は CKD が末期腎不全への過程でたどる最終共通路であ
り，慢性腎不全に対応する尿細管萎縮と間質線維化を主体とした組織
変化である．現在，日本では毎年 3 万人の患者が維持透析に導入され
ており，末期腎不全へと進展する CKD の 3 大原疾患は，糖尿病性腎
臓病，腎硬化症と慢性糸球体腎炎である．いずれも病初期には疾患特
異的な腎組織所見を示すが，慢性腎不全状態となり機能が廃絶してい
く過程で，糸球体硬化と腎間質線維化という共通した組織所見に収斂
していく．さらに，従来より腎線維化の程度は糸球体硬化の程度に比
較して，腎生検時の腎機能および機能予後により強く相関することが
示されている．これらのことから，腎間質線維化は CKD の進展に直
接対応する組織変化であり，末期腎不全への進行を抑制するための普
遍的な治療標的と考えられる．糸球体や血管の病変が線維化という間
質病変へ波及していくプロセスには，尿細管上皮細胞が病態のトラン
スデューサーとして重要な役割を担っている．尿蛋白や低酸素・酸化
ストレスにより障害・活性化された尿細管上皮細胞は，G2／M 期休止，
脱分化状態やエネルギー代謝変化を介して多彩な炎症惹起性および線
維化促進性の液性因子を産生し，周辺領域への炎症性細胞浸潤や間質
細胞の線維芽細胞誘導を介して間質線維化を発症・進展させる．また
unfolded protein response やオートファジー亢進により尿細管委縮を
生じ，腎間質線維化巣が形成される．線維化促進性の古典的な増殖因
子は TGF—β1 だが，単一の治療標的としては安全性や有効性の点から
不適切であり，抗線維化療法としては線維化メカニズムの詳細な解明
を踏まえた多面的なアプローチの有用性が想定される．本教育講演で
は新たな知見をまじえて，腎間質線維化の重要性について再考してみ
たい．

EL—4
腎臓免疫学入門：糸球体への白血球導入と炎症
藤田医科大学医学部腎臓内科学
坪井　直毅

糸球体腎炎は免疫学的機序により発症する代表的糸球体障害である．
その発症のトリガーは多様であり糸球体局所での抗原抗体反応，全身
性免疫応答，感染症や自己抗原によって形成された免疫複合体（IC）
の糸球体沈着と補体活性化などが挙げられる．その後 IC あるいは糸
球体構成成分に対する自己抗体による II／III 型アレルギー反応，感作
T 細胞による IV 型アレルギー反応などにより，糸球体病変が形成さ
れる．組織学的には，糸球体内の白血球集積が糸球体炎症を特徴づけ，
ループス腎炎や ANCA 関連腎炎における組織学的疾患活動性指標で
ある．白血球の中でも，特に好中球やマクロファージ（Mφ）のよう
な自然免疫担当細胞は，糸球体炎症発症や進展過程でエフェクター細
胞として中心的役割を担うとされ，今までに糸球体に沈着した免疫複
合体や自己抗体の認識に関わる白血球上の受容体，白血球活性化とそ
の調節，糸球体への白血球導入，半月体形成あるいは毛細血管内での
血栓形成に関し，さまざまなメカニズムが提唱されてきた．さらに近
年の研究により，免疫グロブリン認識を担う Fc 受容体，血管内皮へ
の白血球接着に関わるインテグリン，および両者の相互作用に関して
の理解が深まってきた．そこで本教育講演では，糸球体炎症の起点か
ら進展に至る白血球の関与をテーマに，その糸球体導入から半月体な
どの代表的病理所見の形成メカニズム，白血球発現タンパクに着目し
た非観血的診断法の可能性について，国内外からの研究成果をもとに
概説する．糸球体に導入された白血球の目的，白血球活性化から組織
的所見に至る過程について，若手腎臓内科医の理解が深まり，将来の
新規治療標的や診断法へのヒントが得られれば幸甚である．

EL—3
がん診療と腎障害
京都大学腎臓内科
松原　雄，柳田　素子

がん患者は他の疾患の合併患者と比較して経過中に急性腎障害（AKI）
をきたす割合が高いことが知られている．逆に，高齢化に伴い，慢性
腎臓病を合併した患者にがん治療を行う機会も増加することになる．
我々腎臓内科医は，このような患者に対して集学的なアプローチによ
り患者を診療することが求められる．こういった背景から近年，
Oncology（腫瘍学）と Nephrology（腎臓病学）を組み合わせた Onco-
nephrology という概念が誕生したのは米国腎臓学会 2011 年のことで
ある．Onconephrology の分野では「がん治療中に生じた腎障害の診
療」と「腎機能低下患者における癌診療」が大きな柱となっている．

「がん治療中に生じた腎障害」では，抗がん薬に伴う悪心・嘔吐や，高
Ca 血症に伴う多尿を契機とした腎前性 AKI，骨盤内腫瘍に伴う腎後
性 AKI，さらには電解質異常，腫瘍随伴糸球体症や Monoclonal Gam-
mopathy of Renal Significance（MGRS）などの腫瘍関連腎障害，そし
て抗がん薬に関連した腎性腎障害が含まれる．特に最後の抗がん薬関
連腎障害は，従来の殺細胞薬による腎障害のみならず，血管新生阻害
薬や免疫チェックポイント阻害薬などの分子標的薬に関連した特殊な
腎障害が問題となっている．腎臓内科医にとっては，「薬剤性の疑いが
あるので休薬する」のは簡単であるが，がん治療医や患者にとっては
とても大きなデメリットであることを把握し，可能な限り他の原因を
除外する必要がある．一方，「腎障害患者のがん診療」では，がんの標
準化罹患率が高い集団である透析患者のがん治療は医療分野でのアン
メットニードであり，腎臓内科医は周術期の注意点を把握する必要と
ともに，薬物治療においても留意すべき点をがん治療医と共有する必
要がある．さらに昨今，腎不全患者とがんとの関連においては，腎性
貧血治療薬とがんとの発生・進展も懸念されている．本講演では，こ
れら Onconephrology のトピックについて概説したい．

EL—2
腎臓のつくりかた―First in Human を目指した最新の取り組み
と障壁―
東京慈恵会医科大学
横尾　隆

―腎臓は本当に作れるのであろうか？―　iPS 細胞が樹立され日本で
は再生医療の研究が一大ブームとなり，各分野で精力的に研究が進め
られてきた．しかし腎臓は解剖学的にも生理学的にも最も複雑で多く
の機能が搭載されているため当初から腎臓再生を懐疑的に思われてい
る方がほとんどであった．我々は20年以上にわたり腎臓再生による末
期腎不全患者に対する新規治療法開発にチャレンジしてきた．我々が
開発した「胎生臓器補完法」とは，発生の過程で幹細胞から臓器まで
分化誘導する環境（臓器発生ニッチ）を異種動物から借用して患者由
来腎臓前駆細胞から腎臓を再生するというものである．実際には発生
直後の異種後腎組織を摘出しそのネフロン前駆細胞存在部位に外来性
のネフロン前駆細胞を注入し移植する．発育中の後腎はホストの体内
で血管を取り込み尿の生成を開始する．新たに開発したネフロン前駆
細胞置換システムを搭載させることより世界で初めて尿生成能を獲得
した再生腎臓の樹立に成功した．長期透析患者由来 iPS 細胞からも再
性能を持ったネフロン前駆細胞の樹立ができることも確認しており，
いよいよ臨床に向けてギアを一つ上げなければならない段階まで到達
することができた．今後ヒト臨床適応ための最終ステップとして必要
なことは，ヒトに使用可能な規格のネフロン前駆細胞を作る事，それ
を後腎ニッチ内に埋め込んだ腎臓のタネ（kidney seed）を作りヒト移
植可能な規格にする事，大動物を用いて安全性有効性を証明し，それ
を法令に準拠する形で最終製品として配布可能とする事などが挙げら
れる．まだまだ一足飛びには進まないのが現状であり，先が進めば進
むほどゴールが遠ざかっていく気がするのが現実である．しかし，日
頃一緒に腎臓病と闘っている患者さんに力をもらいながらこれからも
邁進していきたいと考えている．



818 日腎会誌　63（6-W）2021

EL—9
メサンギウム細胞と腎障害
静岡県立総合病院
長井　幸二郎

慢性腎臓病は透析原疾患であるだけでなく，心血管系疾患の合併のリ
スクが高く，その対応が急務である．主たる透析原疾患は糖尿病性腎
臓病，慢性糸球体腎炎，腎硬化症であるが，前 2 者はその初期にメサ
ンギウム細胞に特徴的な変化を来す．演者が所属した研究室では一貫
してメサンギウム細胞に着目し，研究を続けてきた．糖尿病性腎臓病
においてはメサンギウム細胞において転写因子 Smad1 が糖尿病条件
下で IV 型コラーゲンのプロモーターに結合し，糸球体硬化に関わる
遺伝子群を直接制御しうることを発見した（J Biol Chem. 2004；279：
14201—6.）．次に BMP4 が，Smad1 を介して糸球体硬化発症の中心的
な役割を果たすことを BMP4 全身誘導マウスで示した（J Biol Chem. 
2011；286：20109—16.）．以上から BMP4／Smad1 シグナルが糖尿病性
腎臓病の発症と糸球体硬化形成において中心的な役割を果たすことを
証明した．また，慢性糸球体腎炎の大多数をしめる IgA 腎症におい
て，病態形成の主役となるメサンギウム細胞の機能解析はいまだ不十
分であった．これはいままでに動物実験モデルにおいてメサンギウム
細胞特異的に分子をノックアウトする技術が存在しなかったことに原
因の一端がある．演者はその問題点を解決するためにタモキシフェン
誘導型Foxd1—Creマウスを使用し，糸球体ではメサンギウムに特異的
に遺伝子改変を起こせることを確認した．また mammalian target of 
rapamycin complex 1—S6 kinase pathway がヒト IgA 腎症や全身性エ
リテマトーデスの進展増悪に関わり，メサンギウム細胞外基質の増加
の責任経路であることを証明した（J Am Soc Nephrol. 2017；28：
2879—85.）．この講演では，今までの研究成果を臨床の実態とからめな
がら紹介する．基礎，臨床の両面からメサンギウム細胞の機能解析を
さらにすすめることにより，腎疾患の包括的理解がすすみ，新たな病
態解析と治療法の開発につながることを期待する．

EL—8
ポドサイト障害の基礎と臨床
東海大学医学部
松阪　泰二

ポドサイトは，糸球体毛細血管の基底膜をボーマン腔側から無数の足
突起でおおうきわめて特殊な形態の細胞である．ポドサイトは，糸球
体濾過バリアーとして重要で，その障害は蛋白尿の原因となり，また
ある程度以上の喪失により糸球体硬化症となる．ポドサイトは生後の
増殖や再生が限定的であるために，ポドサイトの喪失は不可逆で，こ
のことが腎不全の難治性の主たる原因になっている．ポドサイトで機
能する重要な遺伝子の変異が FSGS の原因となり，また膜性腎症はポ
ドサイト上の分子に対する自己免疫疾患である．また，最近微小変化
型ネフローゼ患者の一部に抗 nephrin 抗体が関与している可能性が報
告された．このようにポドサイト障害の病態は次第にあきらかにされ
つつあるものの，ポドサイト障害の治療は実用化されていない．治療
の一つの障壁は，糸球体基底膜の外側に存在するポドサイトに選択的
に薬剤を送達させる困難さにある．本講演では，ポドサイト障害の基
礎と臨床に関して概説し，合わせて私達の研究で得られた知見も一部
ご紹介いたします．

EL—7
急性腎障害の基礎と臨床
高知大学内分泌代謝・腎臓内科
寺田　典生

2012 年に KDIGO（Kidney Disease Improving Global Outcomes）の
急性腎障害（AKI：Acute Kidney Injury）のガイドラインが発表され
た．その目指すところには AKI の診断基準の明示，リスク，予防と治
療に関して，体系的なエビデンスのレビューと評価に基づいた診療指
針を呈示することにあった．高齢化や糖尿病患者数の増加などの要因
により，全入院患者の 7—10％程度，ICU 入院患者の 30—40％が AKI を
発症するという報告もあり，また AKI から慢性腎臓病（CKD）への
移行も大きな課題になっている．またAKIの生命予後が不良である事
も解明されてきた．2016 年には本邦でも AKI（急性腎障害）診療ガイ
ドラインが作成された．その後もAKIの診療と病態理解には多くの進
展があった．臨床面では米国 FDA により承認された NEPHRO-
CHECK（尿中［TIMP—2］X［IGFBP—7］）等の早期診断マーカーの
有用性の報告が増加した．また AKI から CKD の移行の機序について
は，細胞周期が G2／M 期で停止する事によって起こる繊維化，代謝障
害などが報告されている．また臨床的には AKI から CKD に移行する
時期，発症 1 週間から 3 ヵ月の時期を AKD（acute kidney diseases 
and disorders）とする概念の重要性が注目されている．また 2020 年
より大きな社会的問題になっている新型コロナウイルス感染症

（COVID—19）罹患に伴って AKI が発症することが報告されており，
その病態解明は大きな課題である．バイオマーカーにより，AKI の早
期診断が可能になりつつあり，早期治療介入が可能になれば予防と治
療に関しても新しい展開が出てくる可能性が考えられる．今後本邦発
の疫学をはじめ診断・治療のエビデンスを発信するために，必要な研
究と対策を検討してゆく必要がある．

EL—6
腎疾患における移行期医療
1大阪医科薬科大学医学部小児科，2東京女子医科大学腎臓小児科
芦田　明1，服部　元史2

近年の医学の目覚ましい進歩に伴い，小児期発症の慢性疾患を有する
小児の疾患予後は著明に改善し，多くの患児が成人期に達するように
なった．その結果，小児期発症の慢性疾患患児に対する小児期から思
春期・成人期へと継続した医療の提供が必要となった．このような社
会情勢の変化の中で，小児期発症の慢性疾患患者の身体的，心理社会
的問題が議論されるようになり，「小児科から成人診療科への転科を
含む一連の過程で，小児期発症の慢性疾患患者が小児科から成人診療
科に移る際に必要な医学的，社会心理的，教育，職業支援などに配慮
した多面的な行動計画」と定義される「移行」という概念が導入され，
そのシステム構築が図られる様になってきた．腎疾患領域においても
IgA 腎症やネフローゼ症候群，先天性尿路異常など，多くの慢性疾患
が成人期へと継続した医療提供を必要とし，移行期医療の確立が望ま
れている．我が国においては，2014 年 5 月からの厚生労働科学研究費
補助金難治性疾患等政策研究事業（難治性疾患政策研究事業）の難治
性腎疾患に関する調査研究（研究代表者：松尾清一，丸山彰一），およ
び2017年5月からの難治性腎疾患政策研究事業の難治性腎障害に関す
る調査研究（研究代表者：成田一衛）において，主要課題の一つとし
て取り上げられ，診療ガイドの作成も含めた移行期医療の社会への啓
発とその検証調査，我が国における移行に関する実態調査が計画立
案・実行されてきた．本講演では，これらの厚生労働省難治性疾患政
策研究事業から得られた知見，成果を中心に我が国における慢性腎疾
患に対する移行期医療について概説する．
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EL—13
尿細管間質性腎炎アップデート
福井大学腎臓内科
高橋　直生，岩野　正之

最近の尿細管間質性腎炎の話題として，IgG4—RKD 診断基準の改定が
ある．2011 年川野らにより我が国の IgG4—RKD 診療指針が示された．
昨年，IgG4—RD ではあるが，まず，除外基準を用いて除外を行った
後，重み付けされたポイントの合算で診断を行う新たな診断基準が
ACR／EULAR より提案され，特異度 97.8％，感度 82.0％と優れたもの
になっている．一方，我が国でも IgG4—RKD の偽陽性や偽陰性症例が
見受けられるようになったことから，新たなコホートでの診断基準の
見直しが計画され，IgG4—RKD 診断指針 2020 が本年佐伯らにより発
表された．これまでの診断基準に加え，腎外病変も評価することで，
特異度を変えることなく，感度を 90％に上昇させることに成功してい
る．次に，2017 年末われわれは自験例 4 例と共同研究施設例 9 例の計
13 例の IgM 陽性形質細胞を伴う尿細管間質性腎炎を新たな尿細管間
質性腎炎（IgMPC-TIN）として提案した．本疾患の臨床的特徴は，尿
糖陽性，抗ミトコンドリア抗体陽性，RTA（特に遠位型）の存在であ
る．組織学的特徴は，多数の IgM 陽性の形質細胞の浸潤と T リンパ
球による尿細管炎である．現在，当初の 13 例を含む 48 例の症例（一
部疑い症例も含む）が集積されている．当初の検討ほど女性例ばかり
ではなく，男性例も増えている．本講演では，IgMPC-TIN に関する
新たな知見も紹介したい．

EL—12
MPGN アップデート：形態診断から病因診断へ
旭川医科大学内科学講座循環・呼吸・神経病態内科学分野
中川　直樹

膜性増殖性糸球体腎炎（MPGN）は，元来，病理組織学的に，電子顕
微鏡所見の高電子密度沈着物（EDD）の分布様式によって I 型～III 型
の 3 つのサブタイプに分類されてきた．最近，病態を考慮した分類と
して，主に補体経路（特に補体第二経路）が関与するものと，免疫グ
ロブリンが関与するものに分類することが試みられている．従来，
MPGN II 型（DDD）では C3 単独の沈着を示す例が多く，補体第二経
路の異常が主病態として考えられていたが，同様に C3 単独沈着の症
例で MPGN I 型・III 型を呈する例も指摘され，C3 glomerulonephritis

（C3 腎炎）と呼ばれるようになった．そして，C3 のみの沈着を示す糸
球体疾患において，補体第二経路に関連する因子の遺伝子異常が報告
されていたことも踏まえ，蛍光抗体所見により免疫グロブリンの沈着
や古典的経路因子（C1q，C4）の沈着を伴わずに C3 のみの沈着を認
める場合，これを C3 glomerulopathy（C3 腎症）と呼称するされるよ
うになった．その後，C3 腎症に関する専門家会議が開催され，C3 の
染色性が優位であれば，ほかの免疫グロブリン・古典的経路の補体因
子の染色性が弱陽性程度認められても C3 腎症と定義されるように
なった．このように，形態学的概念から始まった MPGN の診断は，病
因分類へと進化しつつある．現在補体学会とも連携しながら，臨床像
と診療実態を調査する「日本膜性増殖性糸球体腎炎／C3 腎症コホート
研究」が進行中であり，最近の診断と治療の動向も含めて概説する．

EL—11
腎臓と酸塩基平衡 慢性腎臓病と acid stress
滋賀医科大学総合内科学講座・東近江総合医療センター
杉本　俊郎

腎臓は，生体内の酸塩基平衡の調節に重要な役割を演じており，腎機
能の障害を呈する慢性腎臓病（CKD）において，代謝性アシドーシス
等の酸塩基平衡異常が生じることが知られている．CKD における代
謝性アシドーシスは，腎臓における酸排泄能の低下のみならず，食事
等から酸の負荷・体内の酸の蓄積（acid stress）からも生じると言わ
れている．この代謝性アシドーシス・acid stress が，近年，腎臓，心
血管，筋・骨格系を含む臓器障害を引き起こすことが示されており，
CKD 例の予後改善のために，積極的に介入すべき病態であると考え
られるようになってきた．そこで，本講演では，CKD における代謝性
アシドーシス・acid stress の病態生理，診断，治療に関する最近の臨
床的トピックスに関して解説したい．

EL—10
見逃してませんか？　成人における遺伝性腎疾患―症例を通じ
て学ぶ―
神戸大学医学部小児科
野津　寛大

近年遺伝学的検査法の急速な進歩により，腎疾患における遺伝子診断
を比較的容易に提出できる体制が整った．それに伴い，遺伝性腎疾患
の日常診療に占める割合が急増している．しかし，遺伝性腎疾患の診
療経験を有する腎臓科医が多くなったとはいえ，その内容は多彩であ
り，遺伝性 FSGS，Alport 症候群，Gitelman 症候群，ADTKD など，
すべての遺伝性疾患の診療経験のある医師は非常に少ない．また診療
経験があったとしてもその経験患者数は少ないと思われる．一方で，
遺伝子診断により遺伝性腎疾患と確定診断することは患者にとって大
きな恩恵がもたらされる．例えば，FSGS でも遺伝性であれば免疫抑
制薬による治療は無効であり，他方，移植後の FSGS の再発も認めな
い．Alport 症候群は RAS 系阻害薬が有効であることがすでに明らか
となっており，また，バルドキソロンメチルなどの新薬が近々薬事承
認される可能性もあり，そのような特異的治療が可能となる．Gitel-
man 症候群は非常に軽症の疾患と思われていたが，全身倦怠感，多
尿，筋力低下などが年齢と共に顕在化し，著しく QOL の低下する疾
患である．しかし，患者や主治医でさえ，Gitelman 症候群がそのよう
な症状をきたす疾患であることを知らないために，患者がそれらの非
特異的症状に人知れず苦しんでいることをたくさん経験してきた．本
教育講演では症例を通して，それぞれがどのような疾患であるのか，
外来でそのような症例を見逃していないか，また，診ている患者さん
に関しても正しく理解できているかなどを改めて考えていただく機会
としていただければ幸いである．
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ダイバーシティ
COVID—19 による社会の変化とメンタルヘルス
久留米大学保健管理センター，久留米大学医学部神経精神医学
講座
大江　美佐里

COVID—19 によるパンデミックは，CBRNE（chemical, biological, 
radiological, nuclear, explosive：化学・生物・放射線物質・核・爆発
物）災害に分類される．CBRNE 災害では自然災害等と比較するとそ
の脅威を直に目で確認できないために，猛烈な不安と不確実性を伴
う．第一波においては，医療現場では急激な重症化の対応および自身
や家族に対する感染リスクのなかで暗中模索の状態がみられた．この
ような直接的な影響に限らず，パンデミックが長期化するなかで，周
囲との対面でのつながりが失われたこと，自身が本来目標としてたこ
とが全く実現できない社会環境になったこと等，間接的な要因によっ
ても心理的不調をきたしやすい状況が生じている．久留米大学保健管
理センターおよび久留米大学医学部神経精神医学講座では，感染拡大
当初よりメンタルヘルス面での支援が必要であると考え，セルフケア
のためのパンフレット，医療部門管理者向けのラインケアパンフレッ
ト，メンタルヘルス面の留意事項をまとめた学生・教職員向けの「コ
ロナかるた」等を作成した．外出自粛による在宅時間の増加は家族の
感情的つながりを再確認するといったポジティブな変化を一部でもた
らしたが，その一方で家庭内の葛藤が増す環境では DV や児童虐待が
起きやすい環境となっており，二極分化が進んだと考えられる．その
ほか，差別・誹謗中傷やワクチン接種をとりまく問題，貧困をはじめ
とする経済的な問題もあり，COVID—19 によって幅広い社会の変化が
生じたといえる．こうした変化に脆弱な人々が絶望感から自殺行動に
至っている可能性も考えられることから，様々な領域での支援が重要
であると考えられる．本発表は活動報告，既に論文として発表されて
いる内容および個人の論考によって構成されており倫理委員会に申請
する内容は含んでいない．

倫理
インフォームド・コンセントを考える
大阪大学キャンパスライフ健康支援センター
守山　敏樹

今回は，インフォームド・コンセント（以下　IC）を中心に医療倫理
を考えていきたい．IC という用語は，日常診療においてもごく一般的
に用いられるが，その本質的な意味について我々臨床医がどこまで理
解しているかについては，私自身の理解も振り返ってみて，かねがね
疑問を感じるところである．そこで，本講習を IC についての基本的
理解を深める機会としたいと考えた．1970 年台より，米国で「生命倫
理学」が急速に発達し，医療の規範に大きな影響を与えるようになっ
た．生命倫理学は，医療や医学研究において何が倫理的であるかその
判断基準を解明し，またその基礎理論の考察を行う学問であるが，そ
の出現には 2 つの契機があったとされる．その一つはナチス等による
非人道的な人体実験への反省であり，もう一つは米国での公民権運動
と連動して患者の権利拡大を求める運動が起こり，医師の専断を排し
患者の同意（consent）を重視する立場が台頭したことである．そのな
かで，臨床医療における同意が生命倫理の基本原則の一つに位置づけ
られる「自立尊重原則」として統合され理解されるようになった経緯
がある．ほぼ同時期に，法律の世界においてもインフォームド・コン
セント法理が出現し，同法理は米国の医事法では中核と位置づけら
れ，その後全世界でも影響力を発揮するに至った．IC は，情報提供の
義務（説明義務）と深く関わっており，我が国では IC は倫理的にも
法的にも必須であると理解され，最高裁判所等のいう説明義務が少な
くとも部分的には IC を意味するものとされている．ただし，IC＝説
明義務ではなく，判例はあくまで説明義務を肯定したに過ぎない．本
講習では，保存的腎臓療法（CKM）において米国で論じられている IC
の重要性をもとに，我が国の CKM における IC のあり方について考察
したい．

EL—15
遠隔診療における CAPD 管理
東京慈恵会医科大学葛飾医療センター腎臓・高血圧内科
丹野　有道

在宅透析である腹膜透析（PD）は，PD 液，器材，バッグ交換ができ
る場所さえ確保できれば，どこでも治療を続けることができるため，
遠隔医療との親和性が高い．これまでも，PD の実施状況やカテーテ
ル出口部の状態を評価するための遠隔監視システムが，様々な医療機
関によって独自に開発されてきたが，2018 年にクラウドサービス付き
自動腹膜透析システムが PD メーカーから発表され，これを活用した
遠隔診療が普及しつつある．治療データなどのインターネット上での
確認のみならず，遠隔で APD の処方を変更することが初めて可能に
なったことから，注排液異常の把握や対応の迅速化に加え，PD 処方
の速やかな最適化により PD 診療の質を担保した遠隔診療が期待され
る．本邦は現在，新型コロナウイルス感染症（COVID—19）流行下に
あるが，治療を受けるために透析施設へ通院する必要がなく，状況に
応じて活動の幅を変えられ，遠隔医療という選択肢もとれる PD の有
用性が注目されている．患者が自らの望む社会的活動性と許容できる
感染リスクを考慮しつつ，そのバランスを取りながら自ら治療法を選
択できるという利点を有する PD において，遠隔診療はそのメリット
を最大限に活かす選択肢といえよう．このようなパンデミックへの対
応のみならず，遠隔地医療や災害時医療における，遠隔診療を活用し
た PD の有用性が報告されており，本講演では，様々な取り組みの実
例を紹介しつつ，PD の遠隔診療の未来像についても論じたい．

EL—14
腎臓リハビリテーション
香川大学循環器・腎臓・脳卒中内科
祖父江　理

多くの慢性腎臓病（CKD）患者は ADL や運動耐容能が低下したフレ
イルの状態にある．従来，腎疾患に対しては安静が基本とされ，運動
療法に関しては慎重な実施であった．腎臓リハビリテーションは『腎
疾患や透析医療に基づく身体的・精神的影響を軽減させ，生命予後を
改善し，心理社会的ならびに職業的な状況を改善することを目的とし
て運動療法・食事療法，薬物療法，精神心理的サポートを行う，長期
にわたる包括的なプログラム』であると定義される．つまり，腎臓リ
ハビリテーションは運動療法に限るものではなく，透析患者を含む
CKD 患者に対する全ての薬物療法・非薬物療法を含む治療となる．
腎臓病患者に対する療養指導を行う上で，多職種の連携として理学療
法士，管理栄養士，看護師，保健師，臨床工学技士との協働が不可欠
である．特に CKD 患者に対する運動療法に関してはエビデンスの蓄
積が必要であり，2017 年に腎臓リハビリテーションガイドライン（日
本腎臓リハビリテーション学会編）が発刊された．この中で運動療法
に対するシステマティックレビュー・メタ解析が行われ，CKD 患者に
対する運動療法が運動耐容能の向上や腎保護に効果的であることが報
告された．
一方で推奨される運動の強度や内容，頻度の実際は定まっておらず，
蛋白摂取の可否を含め未だ十分なエビデンスが蓄積されているとはい
いがたい．本講演では腎臓リハビリテーションの現状を紹介する．
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階的に上昇させることで救命できた．

学生・研修医のための教育セミナー 
症例提示・解説—1
乏尿の低ナトリウム血症の患者さん来た！あなたならどうしま
すか？
福井大学医学部附属病院
西森　一久，糟野　健司，三上　大輔，高橋　直生，岩野　正
之

【症例 1】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 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，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 にて低 Na 血症の後遺症なく，第 106 病日に自宅
退院した．【症例 2】47 歳男性【現病歴】46 歳から原発性胆汁性胆管
炎および自己免疫性肝炎による肝硬変と診断され，肝硬変非代償期の
ため肝移植適応と判断されていた．X 年 6 月肝性脳症 III 度による意
識障害のため当院消化器内科に紹介入院となった．前医での腎機能
は，X 年 4 月までは Cr 1.4—1.7 mg／dL で推移していた．入院時 Na 115 
mEq／L，Cr 3.80 mg／dL，BUN 106 mg／dL を認めた．注射用水により
透析液を Na 120 mEq／L に希釈して持続的血液ろ過透析を開始した．
肝不全に対しては単純血漿交換を血液ろ過回路の上流に直列して施行
した．段階的に透析液の Na 濃度を上げて，第 30 病日に Na 130 mEq／
L まで改善した．第 31 病日に肝移植のため転院後，当院に再入院し透
析離脱し徒歩で自宅退院した．【考察】低 Na 血症患者に対する希釈液
透析の有用性を示した報告はあるが，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
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O—006
先行感染が明らかでなかった溶連菌感染後急性糸球体腎炎の 1
高齢症例
1富山大学第二内科，2済生会富山病院
村井　沙耶佳1，掛下　幸太1，小林　詩織2，近　聡子1，有澤　
悠1，藤岡　勇人1，清澤　泰午1，山崎　秀憲1，小池　勤1，絹川　
弘一郎1

【症例】73 歳の男性．2 ヵ月前の検診では尿異常を認めなかったが，特に誘因
なく，下腿と顔面の浮腫，体重増加（約 5 kg／週），血圧上昇が出現した．蛋
白尿（1.5 g／gCr）と顕微鏡的血尿を認め，低補体血症（CH50 35.2 U／mL，
C3 36.2 mg／dL，C4 30.9 mg／dL）と血中 ASK 高値（5120 倍）を伴ってい
た．皮疹や関節痛，腎機能障害は認めず（血清 Cr 0.88 mg／dL），抗核抗体や
ANCA は陰性であった．急性腎炎症候群と診断し，腎生検を行ったところ，
糸球体には軽度の管内およびメサンギウム増殖を認め，蛍光抗体法では C3
単独の糸球体係蹄壁に沿った顆粒状沈着，電顕では hump を認めた．追加染
色では C4d 陰性，NAPlr 陽性であった．以上の所見より，先行感染症状は明
らかでなかったが，溶連菌感染後急性糸球体腎炎（PSAGN）と診断した．支
持的治療により発症後約 5 週間で低補体血症は回復し，蛋白尿は消失した．

【考察】本例は C3 陽性，C4d 陰性であったことから，補体副経路の活性化が
病態に関与したと考えられ，PSAGN は広義の C3 腎炎の一つの誘因として重
要であると考えられた．PSAGN の発症頻度は低下しているが，先行感染の
明らかでない高齢患者であっても急性腎炎の鑑別においてなお重要な疾患で
ある．

O—005
COVID—19 ワクチン接種後にネフローゼ症候群を発症した一例
佐賀大学医学部付属病院腎臓内科
神林　眉裕里，亀井　麻里沙，井本　航，山崎　政虎，力武　修
一，吉原　万貴，高島　毅，宮園　素明

COVID—19 ワクチン接種後にネフローゼ症候群を発症した症例について報告
する．症例は 34 歳日本人女性．下腿浮腫で前医を受診．6 日前に 2 回目の
COVID—19 ワクチン接種を行っていた．血清アルブミン 1.9 g／dl と随時尿 P／
Cr 40.67 g／gCr とネフローゼ症候群の診断となった．PSL 50 mg／day（約 1 
mg／kg）で治療開始したところ，速やかに改善した．腎生検を行い光学顕微
鏡では微小変化型の組織像であった．これまでに特定のワクチン接種後にネ
フローゼ症候群を発症した症例が報告されている．ファイザー社の COVID—
19 ワクチン接種後に発症したネフローゼ症候群の報告もあり，今回それに続
く 2 例目を経験したため報告する．

O—004
MCNS に対するステロイド治療中に COVID—19 に罹患し高度
の肝障害を認めた一例
名古屋記念病院
伊藤　一洸，西本　奈央，立松　美穂，榊原　雅子

【症例】49 歳男性【主訴】発熱，悪寒，倦怠感【現病歴】X－1 年 6 月微小変
化型ネフローゼ症候群（MCNS）と診断された．尿蛋白は無治療で一旦改善
傾向となり保存的加療の方針となったが，X－1 年 11 月尿蛋白の再増加を認
め入院，プレドニゾロン（PSL）内服 60 mg／day で治療を開始し PSL 35 mg
まで漸減，12 月 24 日に退院となった．発熱，悪寒のため 12 月 31 日に再受
診，新型コロナウイルス感染症（COVID—19）と診断された．軽症であり，
外来で経過観察となったが X 年 1 月 4 日に倦怠感の増強，肺炎像の悪化，肝
機能障害を認めたため入院となった．【入院後経過】入院時よりファビピラビ
ル，デキサメサゾン投与を開始して治療を行った．入院後も炎症反応上昇と
ともに肝機能の悪化を認めたが，炎症反応は入院 3 日目をピークに改善傾向
となり，肝障害は入院 5 日目 AST 281 U／L ALT 639 U／L をピークとして改
善傾向となった．以降は増悪を認めず入院 10 日目に退院となった．【考察】
肝障害を強く呈した COVID—19 の一例であった．COVID—19 による肝障害が
考えられたが，呼吸器病変に比して肝障害の程度が比較的強く見られたこ
と，またMCNSに対するステロイド加療中であったことからステロイドによ
る薬剤性肝障害との関連も疑われた．

O—003
重症 coronavirus disease 2019（COVID—19）肺炎治療中に急性
腎障害を来し，腎生検を施行した一例
1関西電力病院腎臓内科，2京都華頂大学現代家政学部食物栄養
学科
谷垣　克哉1，戸田　尚宏1，倉橋　聡司1，藤田　京花1，平島　尚
子1，藤田　昌昭1，武曾　惠理2，古宮　俊幸1

【症例】64 歳女性．X－3 日より発熱・咳嗽，X－2 日より労作時呼吸困難が
出現し，X 日肺炎として当院入院となった．同日に severe acute respiratory 
syndrome coronavirus 2（SARS-CoV—2）の PCR 陽性が判明した．呼吸状態
の急激な悪化を認め，重症患者受入病院に転院となった．転院後，人工呼吸
管理となり，デキサメタゾン，ヘパリンなどで加療された．治療中に Cr 0.7 
mg／dL（X 日）→2.8 mg／dL（X＋3 日）と急性腎障害を認め，X＋6 日に抜管
されたこともあり X＋7 日当院に転院となった．X＋11 日の腎生検にて尿細
管上皮細胞の空胞変性や扁平化と傍尿細管毛細血管への形質細胞の浸潤を認
めた．腎組織と血液の SARS-CoV—2 の PCR 検査は陰性であった．腎機能は
改善し X＋17 日に退院となった．【考察】COVID—19 における急性腎障害の
病理所見の多くは急性尿細管壊死と報告されており，その機序として血行動
態の変化による虚血やサイトカインストーム，薬剤，ウイルスの直接感染な
どが考えられている．本症例は腎組織の PCR 検査で陰性であった．本症例で
は傍尿細管毛細血管内の形質細胞の存在が特徴的であった．COVID—19 にお
ける腎生検の報告は少なく，今後も症例の蓄積が必要である．

O—002
COVID19 のアウトブレイクと一致したネフローゼ症候群の超
過発生
1箕面市立病院，2大阪大学大学院医学系研究科小児科学
木島　衣理1，山本　威久1，北岡　太一2，窪田　拓生2，下辻　常
介1

小児ネフローゼ症候群は年間発症率が10万人に5人程度と比較的稀な疾患で
あり当院では年間数例が初発あるいは再発で入院加療を要する．当院では
COVID19 患者数の増加に合致して第 1 波（2020 年 3 月～5 月）は初発 2 例，
再発 4 例，第 2 波（2020 年 7 月～9 月）は初発 2 例，再発 5 例，第 3～4 波

（2020 年 10 月～2021 年 2 月）は初発 1 例，再発 4 例と 1 年間で初発 5 例，再
発 13 例が発症した．1996 年 10 月から 2020 年 2 月までの 23 年 4 ヶ月間を通
常期，2020 年 3 月～2021 年 2 月までの 1 年間をアウトブレイク期とすると，
初発に関しては通常期が 0.11 人／月，アウトブレイク期が 0.41 人／月，再発に
関しては通常期が 0.41 回／人年，アウトブレイク期が 1.3 回／人年であり患者
数が約 3 倍増加した（χ二乗検定：p＜0.01）．全例明らかな先行感染症状を
認めなかった．アウトブレイク期に発症した 9 例の COVID19 抗体価は陰性
だた．ネフローゼ症候群発症の原因としては，COVID19，COVID19 以外の
感染，コロナ禍の環境変化が関連する可能性がある．精神的ストレスが小児
ネフローゼ症候群の発症原因となるという報告が東日本大震災後に存在する
ことから，COVID19 の大流行による休校，外遊びの制限等が日本人小児に
多大な精神的ストレスをもたらしたことが今回のネフローゼ症候群の超過発
生と関連する可能性が示唆される．

O—001
当院の新型コロナウィルス感染入院症例における急性腎障害発
生状況の検討
関西労災病院
大田　南欧美，中川　和真，横山　雄樹，徳地　真帆，河合　秀
亮，坂本　早秀，岡　香奈子，末光　浩太郎，和泉　雅章

【目的】新型コロナウィルス感染症（COVID—19）はウィルスの腎細胞への感
染，血液凝固能亢進による血栓症，炎症性サイトカインの増加，レニン・ア
ンギオテンシン系亢進，薬剤の影響，心肺機能異常など種々の原因で急性腎
障害（AKI）を合併しうることが報告されている．当院における COVID—19
による入院症例でのAKI発生状況に関して後ろ向きに検討した．【対象】2020
年 7 月から 2021 年 4 月までに COVID—19 のため当院入院となった 46 例のう
ち，維持透析症例と血清 Cr 測定が入院中 1 回以下であった症例を除いた 28
例．【方法】対象症例の血清 Cr の推移から KDIGO の AKI 診断基準のうち 48
時間以内に血清 Cr 0.3 mg／dl 以上上昇あるいは 7 日以内に血清 Cr が基礎値
の 1.5 倍以上上昇の基準で AKI 発症を判定した．入院前の血清 Cr の基礎値
がない症例は入院後最初の値を基礎値とした．【結果】対象症例のうち 9 例

（32.1％）が AKI を発症しており，そのうち 4 人（AKI 症例の 44.4％）が死
亡した．維持透析へと移行した症例はみられなかった．【考察】少なくとも中
等症以上で入院を要する COVID—19 症例では AKI 発症率は高く，また発症
した場合の死亡率も高い．今後 COVID—19 における AKI 発症のメカニズム
や管理方法に関して更なる検討が必要である．



823日腎会誌　63（6-W）2021

第
51
回
日
本
腎
臓
学
会
西
部
学
術
大
会
抄
録

O—012
メトトレキサート（MTX）関連リンパ増殖性疾患に合併したネ
フローゼ症候群の 1 例
1甲南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
塙　信人1，岡田　志緒子1，味村　泰幸1，小島　克仁1，藤川　亜
里紗1，藤森　明1，原　重雄2

【症例】72 歳女性．30 年来の RA 患者で 10 年以上，MTX 8 mg／週で加療中
であった．20xx 年 2 月までは尿蛋白陰性であったが，春ごろより浮腫が出現
し，尿蛋白陽性，Alb 低下の為精査目的に 10 月に紹介．アミロイド除外のた
めに施行した十二指腸の生検で，リンパ球の浸潤を認め，PET を撮影したと
ころ，扁桃に取り込みを認めた．扁桃の生検では，扁平上皮内へ高度細胞進
展を伴い，間質にもやや密な浸潤を示すリンパ球像が確認されるもリンパ球
自体に強い異形はなくリンパ腫の診断には至らず，MTX 関連のリンパ増殖
性疾患（LPD）と診断した．腎臓は尿蛋白 3.67 gCre と多く，Alb 2.6 と低下
し，Cre 0.66 mg／dl から 1.13 mg／dl と腎機能悪化しており，腎生検を施行し
た．糸球体は 20／33 が硬化し，残存糸球体には結節形成が認められた．IF 陰
性で電顕でも沈着物なく M 蛋白陰性で，idiopathic nodular glomerulosclero-
sis の診断となった．MTX を中止し経過観察したところ，CT で扁桃は縮小
傾向となり，それにともなって腎障害も改善，尿蛋白陰性化した．MTX 関
連 LPD と腎障害に関してはあまり報告がなく，興味深い症例と考えられた
ため報告する．

O—011
急性巣状細菌性腎炎と診断した不明熱の一例
北九州総合病院
白水　智大

【症例】60 代，女性【主訴】発熱【現病歴】X 年 Y 月に咽頭痛が出現し，当
院耳鼻科で両側口蓋扁桃炎と診断された．抗生剤加療を継続されたが，悪寒
戦慄を伴う 39℃台の発熱が持続したため，不明熱精査目的で当科紹介となり
入院となった．【経過】入院後，造影 CT で不均一な楔状の造影効果を認める
両側腎腫大を認めた．尿所見により腎炎の可能性も考慮し腎生検を行ったと
ころ，髄質の傍尿細管毛細血管にリンパ球と好中球の浸潤を認めた．以上よ
り急性巣状細菌性腎炎と診断し，AMPC／CVA による抗生剤加療を行った．

【考察】急性巣状細菌性腎炎は急性腎盂腎炎から腎膿瘍に進展する間にみられ
る病態とされるが，その報告は少ない．本症例は急性巣状細菌性腎炎に対し
て腎生検を行った症例であり，若干の考察を添えて報告する．

O—010
インフルエンザ A 型による plastic bronchitis を発症したネフ
ローゼ症候群の小児例
1国立病院機構福岡東医療センター小児科，2福岡市立こども病
院腎疾患科，3福岡市立こども病院アレルギー・呼吸器科
黒川　麻里1，前原　健二2，手塚　純一郎3，李　守永1，郭　義
胤2

【緒言】Plastic bronchitis は鋳型様の粘液栓により気管支閉塞をきたす急性呼
吸器疾患である．原因として，アトピー，気管支喘息，囊胞性線維症などの
気道疾患，先天性疾患術後の報告が多いが，plastic bronchitis とネフローゼ
症候群の関連性は分かっていない．今回，ネフローゼ症候群再発中に plastic 
bronchitis を発症した小児例を経験した．【症例】8 歳男児．頻回再発型ネフ
ローゼ症候群に対し，免疫抑制剤使用中であった．再発中に A 型インフルエ
ンザウイルスに感染し，呼吸困難感と頻回嘔吐が出現した．その後，呼吸状
態が急激に悪化し，呼吸不全となった．気管支鏡で大きな粘液栓が吸引され，
A 型インフルエンザウイルスによる Plastic bronchitis と診断された．【考察】
粘液栓形成の原因は，下気道分泌の増加と，ネフローゼ症候群再発による気
道への体液漏出と考えられた．また，循環血液量の減少により，気管支の分
泌物が粘稠になり粘液栓が形成されたものと考えられた．ネフローゼ患者
は，Plastic bronchitis を発症するリスクが高い可能性があり，インフルエン
ザウイルスに感染時は，注意深く観察する必要がある．

O—009
HIT，PRES を合併した IgA 血管炎の 1 例
名古屋記念病院
西本　奈央，伊藤　一洸，立松　美穂，榊原　雅子

【症例】72 歳ネパール人女性【主訴】心窩部痛【現病歴】X 年 12 月 13 日心
窩部痛，嘔吐にて当院消化器内科受診，十二指腸炎疑いで入院となった．入
院時より腎機能障害を認め脱水に伴う腎前性腎不全として補液にて加療され
た．第 4 病日左下腿に紫斑を確認，第 5 病日上部内視鏡検査にて，下行脚乳
頭付近から水平脚に多発潰瘍が確認された．第 6 病日腎機能障害改善せず腎
臓内科受診．腹部・皮膚・腎障害の臨床症状から IgA 血管炎が疑われ，第 7
病日より診断に先行しステロイドパルス療法を開始したが，第 8 病日乏尿と
なり，血液透析導入した．ステロイド加療にて消化器・皮膚症状は改善した
が，腎障害は改善せず，維持透析となった．第 13 病日の腎生検にて IgA 血
管炎の確定診断に至った．第 19 病日より血小板 8.0／μL に減少．第 23 病日痙
攣発作，意識障害出現，MRI 画像より PRES 疑いとして降圧療法行い翌日に
は症状改善した．また，同日血小板 1.4／μL まで減少．HIT 抗体陽性であり
HIT としてヘパリン使用中止し，第 30 病日血小板改善した．【考察】IgA 血
管炎の稀な合併症として PRES があげられ，PRES は診断基準がいまだ確立
されておらず臨床症状，画像所見から総合的に診断される．PRES 患者の半
数に腎疾患を認めたという報告もあり，腎疾患を持つ患者の意識障害では考
慮する必要がある．PRES に合併し HIT も発症し治療に難渋した例であり報
告する．

O—008
シクロホスファミドパルス療法が有効であった IgA 血管炎の一
例
山口大学大学院医学系研究科器官病態内科学
藤中　理史，和泉　隆平，澁谷　正樹

【症例】70 歳，男性．【現病歴】X 年 1 月，両下肢の紫斑，両足関節痛が出現
した．その後，両下腿浮腫，両側胸水，発熱を認めた．心機能に異常はなく，
抗菌薬治療後も発熱は持続し，血清 Cr の上昇および血尿，蛋白尿を認めた
ため当科紹介となった．【経過】1 月下旬の当科入院時は Cr 1.85 mg／dL（1
月中旬 Cr 0.81 mg／dL），血尿，蛋白尿を認め急速進行性糸球体腎炎の経過を
呈しており，ステロイドパルス 1 コース施行後に mPSL 40 mg／日の後療法を
開始した．腎生検の結果から糸球体に著明な管内細胞増多を認める IgA 血管
炎と診断した．Cr値は一旦改善傾向を示したものの再度上昇したためステロ
イドパルス 2 コース目を追加した．尿蛋白は軽減したが腎機能は 3 月上旬ま
でに Cr 3.64 mg／dL まで増悪したため，再評価目的に 2 度目の腎生検を施行
したところ，前回は認められなかった活動性半月体を多数認め，シクロホス
ファミドパルス療法（IVCY）の併用を行った．腎機能は 5 月中旬までに Cr 
1.81 mg／dL まで改善した．【考察】IgA 血管炎に対する IVCY が有効であっ
た 1 例を経験した．

O—007
クローン病に対しインフリキシマブ加療中に IgA 腎症の組織像
を経て IgA 血管炎を発症した一例
明石医療センター腎臓内科
西願　まどか，米倉　由利子，後藤　公彦，大田　健人

【症例】23 歳男性．X－8 年よりクローン病に対しインフリキシマブで加療，
X－3 年に顕微鏡的血尿（沈査赤血球 10～19／hpf）を契機に腎生検で非活動
性の IgA 腎症と診断され経過観察中であった．X－1 年 10 月に紫斑，関節
痛，腹痛が出現，血尿悪化（沈査赤血球 50～99／hpf）し，皮膚生検で白血球
破砕性血管炎と診断．インフリキシマブとの関連も疑われ薬剤変更し症状は
改善した．X 年 1 月に腹痛再燃，尿所見増悪（沈査赤血球＞100／hpf，尿蛋白
0.34 g／g・Cr）を認めた．上部消化管内視鏡で胃の高度浮腫像と胃粘膜生検
で粘膜下層のフィブリン付着を認め，IgA 血管炎による病変に合致する所見
であり，腹部症状が強くプレドニゾロン 35 mg で加療開始．X 年 2 月に経皮
的腎生検施行し，病理組織は IgA 血管炎の像であり，ステロイドパルス施行
し尿所見の改善を認めた．【考察】TNFα阻害薬投与中に，非活動性の IgA
腎症として経過観察し，全身症状を伴う IgA 血管炎に至った．近年 TNFα
阻害薬投与を誘因とした IgA 血管炎の症例報告があり，TNFα阻害薬に対す
る抗体産生，Th1／Th2 バランスの変化がその機序として考えられているが，
このような腎炎の詳細な報告は少ない．炎症性腸疾患，TNFα阻害薬と IgA
血管炎の関連について，病理組織像の経過および文献的報告を加えて本症例
について検討する．
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O—018
脂質異常患者におけるベザフィブラートからペマフィブラート
への変更による腎機能への影響の検討
1石切生喜病院糖尿病・代謝内科，2石切生喜病院循環器内科，3石
切生喜病院腎臓内科，4大阪市立大学代謝内分泌病態内科学
西田　茉奈1，堀尾　武史2，赤井　真弓1，長谷川　隆正1，福田　
裕介3，立石　悠3，繪本　正憲4，今西　政仁3

【背景】選択的 PPARαモジュレーターであるペマフィブラート（PEMA）は
高 TG 血症に対する新規治療薬として注目されている．従来のフィブラート
系薬剤は腎機能への影響が問題であったが，肝代謝である PEMA へ変更し
た場合の腎機能の変化についての報告はない．【目的】ベザフィブラート

（BEZA）から PEMA へ変更することによる腎機能への影響を検討する．【研
究デザイン】後ろ向き観察研究【対象】当院通院中の脂質異常症患者で BEZA
から PEMA へ内服変更した患者のうち，変更前後で血清 Cre，eGFR を測定
した 110 症例（平均年齢 66±11 歳，男／女 68／42 例）．【方法】各症例での Cre
と eGFR の薬剤変更前と変更後に測定したそれぞれ 3 回分の平均値を，対応
のある t 検定で比較・検討した．【結果】変更前後の Cre は 0.91±0.27，0.82±
0.23 mg／dL，eGFR は 62.7±17.7，69.7±17.9 mL／min／1.73 m2（平均値±標準
偏差）であり，Cre，eGFR のいずれも変更前に比べて有意な低下（p＜0.0001）
および増加（p＜0.0001）を認めた．変更前後で TG，HDLC，LDLC に有意
な変化はなかった．【結論】BEZA から PEMA への変更により腎機能が改善
する可能性がある．

O—017
ネフローゼ症候群と進行性腎不全を呈した PAPASH 症候群の
一例
福井大学医学部附属病院
西森　一久，糟野　健司，西川　翔，森田　紗由，西川　雄大，
小林　麻美子，三上　大輔，高橋　直生，岩野　正之

【症例】49 歳女性【現病歴】14 歳より慢性膿皮症が出現し，X－3 年 2 月に化
膿性関節炎，壊疽性膿皮症，座瘡，化膿性汗腺炎を呈する希少疾患 PAPASH
症候群と診断された．ステロイド，メトトレキサート，アダリムマブ，イン
フリキシマブによる原疾患治療と X－1 年 6 月に発症の B 細胞リンパ腫に対
してブロダルマブを含む全身化学療法を受けたが，膿皮症のため点滴や採血
すら困難な状況であった．X 年 3 月，尿タンパク 6.4 g／gCr，アルブミン 2.2 
g／dL のネフローゼ症候群と高カリウム血症のため当科に紹介された．間質
障害マーカーの上昇，代謝性アシドーシスおよび進行性腎不全を認めたが，
膿皮症の合併が懸念されたために腎生検，ブラッドアクセス造設，透析導入
を断念し，転院先で死亡された．【考察】PAPASH 症候群は 2012 年に初めて
報告された非常にまれな疾患で，IL—1 を誘導する PSTPIP1 遺伝子変異によ
る自己炎症性メカニズムの関与が疑われている．本例は創部の全てに重篤な
壊疽性膿皮症を形成するため，腎生検，血液透析，腹膜透析を施行できな
かった．ネフローゼや腎不全を来した報告はないため，薬剤性も含めた腎障
害が PAPASH 症候群に合併した際の対応法について今後の知見の蓄積が望
まれる．

O—016
FSGS によるネフローゼ症候群再発に対してリツキシマブ定期
投与が奏効した 1 例
1京都中部総合医療センター腎臓内科，2京都第一赤十字病院腎
臓内科
新宮　靖樹1，松本　瞳1，瀬野　真文1，浦田　倫子1，池田　葵
尚2，小森　麻衣1，木村　兌こう1

【症例】72 歳，男性．【経過】X－1 年 11 月にネフローゼ症候群（NS）に対
して腎生検を施行し巣状分節性糸球体硬化症（FSGS）と診断した．プレドニ
ゾロン（PSL）1 mg／kg／日内服での加療を開始したが，ステロイド精神病の
ため PSL 高用量継続が困難となり，シクロスポリン（CyA）内服を追加した
うえで PSL を漸減し，不完全寛解 2 型（尿蛋白 2.43 g／gCr）で退院した．X
年 4 月に PSL 15 mg／日まで漸減中に NS が再発した．ステロイド中等量への
増量に加え LDL 吸着・リツキシマブ（RTX）500 mg 単回投与を行い，X 年
6 月に尿蛋白 2.60 g／gCr となり退院した．6 か月毎の RTX 投与の方針として
いたが，X 年 9 月に NS 再発を来たしたため再度 RTX 投与を行った．その後
は 4 か月毎に RTX 投与を行い，PSL 5 mg／日に漸減後も NS 再発なく経過し
ている．【考察】近年，成人の難治性ネフローゼ症候群に対して RTX 投与が
有効であるとの報告が散見されるが，投与プロトコールなど確立されたもの
はない．今回，副作用のためステロイド増量が困難な NS 再発症例に対して
RTXの投与間隔を調整することでステロイド減量後もNS再発を来たすこと
なく経過している症例を経験したので報告する．

O—015
シクロスポリンが有効であった微小変化型ネフローゼ症候群亜
型びまん性メサンギウム細胞増殖の一症例
社会医療法人蘇西厚生会松波総合病院
加藤　萌，矢島　隆宏

24 歳女性．生来健康で検尿異常を指摘されたことはなかった．先行感染はな
く，1 週間前から顔面・下腿浮腫を認めて受診．Alb 2.9 mg／dL，T-Cho 302 
mg／dL，Cre 0.62 mg／dL，尿蛋白 9.9 g／gCr，尿中 RBC 1—4／HPF でネフロー
ゼ症候群と診断し入院となった．ANA 陰性，免疫グロブリンと補体は正常
範囲内であり，PSL 50 mg／日より投与開始し，第 7 病日に腎生検を施行し
た．光顕で観察糸球体 16 個，全節性・分節性硬化なし，メサンギウム細胞増
殖あり，尿細管の萎縮・間質の線維化なし，蛍光抗体で IgM＋weak，電顕で
足突起の消失を認めた．ARB とスタチンを併用投与するも，4 週間の経過で
不完全寛解 1 型に至らなかった．病理所見と臨床経過より，微小変化型ネフ
ローゼ症候群（MCNS）の亜型びまん性メサンギウム細胞増殖（DMH）によ
るステロイド抵抗性ネフローゼ症候群と診断し，シクロスポリン（CsA）を
追加投与により，完全寛解に至った．第 49 病日に退院し，現在 PSL 15 mg／
日まで減量しており，再発は認めていない．【考察】MCNS と FSGS の病理
組織学的境界域にびまん性のメサンギウム細胞増殖を示す DMH があり，い
ずれもステロイドへの反応性が悪いことが知られている．MCNS を疑う臨床
経過でも，PSL への反応性が悪い場合には FSGS のみならず，MCNS：DMH
も想起する必要があり，また本症例のようにCsAが有効である可能性が示唆
された．

O—014
周産期にネフローゼ症候群を呈した podocytic infolding glo-
merulopathy の 1 例
1市立豊中病院内科，2大阪大学腎臓内科
寺元　久美恵1，楠　康生1，堅田　梨穂1，上野　憲子1，余西　洋
明1，池田　夏子1，難波　倫子2，竹治　正展1

【症例】26 歳女性【現病歴】生来健康．妊娠 9 週より尿蛋白を指摘され下腿
浮腫が出現したため妊娠27週で当科へ紹介となった．初診時の血圧は正常で
尿蛋白は 1.9 g／gCr であり，その後も正常血圧かつ尿蛋白の増減なく推移し
ていたが，妊娠 37 週に尿蛋白 6.7 g／gCr へ増加し血清アルブミン 2.0 g／dL と
ネフローゼ症候群を呈したため入院となった．誘発分娩後も尿蛋白が減少し
ないため産褥 4 日目に腎生検を行った．PAS および PAM 染色では内皮細胞
の腫大や増生と分節性に基底膜の二重化を観察し，蛍光抗体法では IgM が係
蹄末梢にわずかに陽性を示すのみで内皮細胞傷害を示していた．一方で電子
顕微鏡写真では内皮細胞の腫大や内皮下腔の開大以外に podocyte の基底膜
への陥入および基底膜や傍メサンギウム領域に多数の膜様物を認め，podo-
cytic infolding glomerulopathy（PIG）の像であった．身体所見や諸検査では
膠原病を示唆する所見を認めず，その後は無治療で尿蛋白 0.8 g／gCr まで減
少している．【まとめ】周産期にネフローゼ症候群を呈し，分娩後自然軽快し
た一例を経験した．臨床的に妊娠高血圧症はなく組織学的に PIG の関与が示
唆された．妊娠に対する PIG の影響に関する報告はこれまでに無く，本症例
が初めての報告例と考えられた．

O—013
1 型糖尿病，ネフローゼ症候群に多クローン性高γグロブリン
血症を伴った一例
1近畿中央病院腎臓内科，2兵庫医科大学病院腎透析内科，3兵庫
医科大学病院アレルギーリウマチ内科
岩澤　嵩1，八尋　真名2，西垣　莉奈2，長澤　康行2，倉賀野　隆
裕2，古川　哲也3

【症例】35 歳女性．20XX 年 X 月にるいそう，全身倦怠感を主訴に前医を受
診し赤血球連銭形成，高血糖を指摘され当院紹介となった．初診時より TP 
9.1 g／dL，Alb 1.1 g／dL，尿蛋白 35.72 g／gCre，IgG 4188 mg／dL，IgA 920 
mg／dL，IgM 335 mg／dL と高度のネフローゼ状態，多クローン性高γグロブ
リン血症を呈し，随時血糖 445 mg／dL，HbA1c 16.1％と高血糖も認め精査に
て 1 型糖尿病が疑われた．胸腹部骨盤造影 CT 検査では肝脾腫，腎腫大と左
頸部，縦隔，肺門部に多数のリンパ節腫大と気管支壁の肥厚を認めたが，気
管支及びリンパ節生検上は形質細胞浸潤を認めるも IgG4 関連疾患やリンパ
腫を積極的に疑うには乏しい所見であった．一方，腎生検では光顕上間質に
軽度の炎症細胞浸潤，尿細管萎縮，線維化を認める程度で，電顕にてminimal 
change との所見を得た．そして M 蛋白陰性，血清 IL—6 及び VEGF の高値，
CRP 陽性や貧血の所見からキャッスルマン病の可能性を疑い，ステロイド及
びトシリズマブによる治療を開始したところ，ネフローゼを含めた症状の改
善を認めた．多彩な所見を呈し診断に難渋したが，1 型糖尿病とキャッスル
マン病との合併報告例も少なく，貴重な一例を経験したので若干の文献的考
察を含め報告する．



825日腎会誌　63（6-W）2021

第
51
回
日
本
腎
臓
学
会
西
部
学
術
大
会
抄
録

O—024
開放腎生検で糖尿病に合併した特発性膜性腎症を診断した一例
北播磨総合医療センター
井出　文枝，藤澤　由佳，藤本　千恵，齊藤　慶，白井　敦

【症例】72 歳，男性【主訴】全身浮腫【現病歴】X－7 年頃に糖尿病と高血圧
を指摘され加療を開始され，X－1 年 11 月近医でネフローゼ症候群を指摘さ
れ腎生検目的に他院を受診した．脳梗塞の既往がある心房細動に対して直接
経口抗凝固薬（DOAC）を内服していたため，腎生検は施行せず X 年 6 月よ
り PSL 20 mg で加療開始された．しかし，ステロイド導入後尿蛋白はむしろ
増悪傾向を認めたため 2 か月でステロイドは終了とし同年 8 月当科紹介と
なった．【臨床経過】糖尿病網膜症は認めず比較的急激に尿蛋白が増悪してい
ることから一次性ネフローゼの合併が疑われた．心房細動は CHADS2 スコ
ア 4 点であり循環器内科診で DOAC 休薬期間は 3 日間とされたため，出血リ
スクも考慮し開放腎生検を選択した．抗 PLA2R 抗体陽性であることも併せ
て特発性膜性腎症と診断し，PSL 30 mg に CyA 75 mg 併用し不完全寛解 2
型まで改善を認めた．【結語】糖尿病患者でも糖尿病性腎症以外の腎疾患

（NDRD）の合併はしばしば認められ診断には腎生検が必要となる．今回，開
放腎生検とすることで直視下に止血を確認でき短期間の DOAC 休薬で腎生
検を施行でき，適切な加療に結び付いた一例を経験したので文献的考察と併
せて報告する．

O—023
キマーゼ阻害薬による糖尿病マウスでのアルブミン尿減少効果
1近畿大学奈良病院腎臓内科，2大阪医科薬科大学大学院医学研
究科創薬医学
渡瀬　謙仁1，寺井　健太郎2，金　徳男2，高井　真司1

キマーゼは肥満細胞中に貯蔵されているプロテアーゼであり，アンジオテン
シ II の産生や Transforming growth factor（TGF）—β1 の活性化などに関与
する．本研究では db／db 糖尿病マウスに対するキマーゼ阻害薬の効果を検討
し，糖尿病性腎臓病（DKD）におけるキマーゼの役割の解明を試みた．db／
db 糖尿病マウスのプラセボ投与群において，尿中アルブミン／クレアチニン
比は時間経過とともに有意に上昇していたが，この上昇はキマーゼ阻害薬

（TY—51469）の連続投与により有意に抑制された．また，実験開始 4 週間後
に摘出した腎組織のキマーゼ活性は，db／db 糖尿病マウスのプラセボ投与群
では有意に高値であったが，TY—51469 投与群では有意に抑制されていた．
同時に，酸化ストレスマーカーであるマロンジアルデヒド（MDA），炎症性
サイトカインとして知られる Tumor Necrosis Factor（TNF）—α，線維化因
子の 1 つである TGF—β1 活性なども同様の結果であった．さらに，スリット
膜関連分子の 1 つとして重要なネフリンの発現もプラセボ投与群では有意に
減少していたが，TY—51469 投与群では回復していた．以上より，腎臓にお
けるキマーゼの活性化が DKD の発症・進展機構において重要な役割を果た
していることが示唆された．

O—022
尿路性敗血症に伴う急性腎不全とメトホルミンによる乳酸アシ
ドーシスを血液浄化によって救命しえた一例
1トヨタ記念病院，2安城更生病院
平松　美也1，山本　義浩1，寺町　友里1，下村　泰史2，菱沼　眞
子1，溝口　尭仁1

【症例】54 歳女性【主訴】意識障害【既往歴】2 型糖尿病，高度肥満，脂質異
常症，気管支喘息，統合失調症で 6 回入院歴あり．【病歴】糖尿病にてメトホ
ルミンで加療中，自宅前で倒れているところを隣人より救急要請され当院に
搬送された．来院時 JCS 2—10，体温 32.5 度，血圧 70／32 mmHg，脈拍 71 回／
分．K 5.8 mEq／L，pH 6.832，Lac 12.9 mmol／L，Cr 7.70 mg／dL，WBC 
28500／μL，CRP 2.8 mg／dL．尿沈渣：WBC 3＋．尿培養，血液培養から
Klebsiella pneumoniae が検出され，メロペネム 1 g／日で治療開始．乏尿，メ
トホルミンに修飾された乳酸アシドーシス是正のために血液浄化を開始．第
10 病日に血液透析を離脱した．【考察】敗血症を契機とした，メトホルミン
による高度乳酸アシドーシスを合併し昇圧剤に抵抗性がありショックからの
離脱に難渋した．呼吸不全も併発し人工呼吸器管理を要したが抗生剤に併用
した血液浄化により救命し得た一例を経験したため報告する．

O—021
糖尿病性腎症第 3 期で低出生体重児を正期産分娩となった一例
市立池田病院
大河原　桃子，山本　聡子，藁田　明希，西村　賢二，梶原　信
之

【背景】糖尿病性腎症合併妊娠は，妊娠高血圧症候群や死産・早産，周産期死
亡のリスク因子であり，妊娠時血糖コントロール良好かつ糖尿病性腎症第
1～2 期であることが望ましいとされている．今回，糖尿病性腎症第 3 期で妊
娠し低出生体重児分娩に至った症例を経験したため報告する．【症例】糖尿病
性腎症第 3 期としてインスリン強化療法を行っていた 34 歳女性．14 歳時に
学校健診で尿糖陽性を指摘され，その後緩徐進行 1 型糖尿病と診断された．
X－16 年の妊娠時にインスリン療法が導入されたが，通院の自己中断なども
あり，その後の血糖コントロールは不良であった．妊娠の許可は出されてい
なかったが，X－7 年に第 2 子を出産，X－2 年に稽留流産のため子宮内膜掻
把術，X－1 年に初期流産と直近 10 年間で 3 回妊娠していた．X 年の妊娠発
覚時血糖コントロールは良好であったが，糖尿病性腎症第 3 期であり，リス
クを説明した上で妊娠継続となった．妊娠高血圧腎症予防目的に妊娠 13～32
週にアスピリン内服療法が実施された．妊娠37週で選択的帝王切開術が施行
され，児は 2252 g と低出生体重児であったが，Apgar スコア 8／9 でありその
後の経過は母子ともに良好であった．【考察】糖尿病性腎症第 3～4 期の妊娠
例は少なく，産科・内科の連携による集学的な管理が有効であったことを文
献的考察を含め報告する．

O—020
食道癌の亜全摘術により肥満と蛋白尿と腎機能が改善した肥満
を伴う 2 型糖尿病性腎症の一例
福井大学医学部附属病院
坂下　紗弓，糟野　健司，西川　翔，西森　一久，福島　佐知
子，森田　紗由，小林　麻美子，西川　雄大，三上　大輔，高
橋　直生，木村　秀樹，岩野　正之

【症例】57 歳　男性【現病歴】X－2 年 5 月より糖尿病性腎症のため前医から
紹介となった．初診時スクリーニングにて体重 113.8 kg（BMI 34.9 kg／m2）
の肥満，蛋白尿 5.2 g／gCr，血清 Cr 2.49 mg／dL，血清アルブミン 3.9 g／dL を
認めていたが，CT にて cStage II の進行食道癌が偶発的に見つかり，同年 9
月に食道亜全摘術を施行した．手術前から体重 100.9 kg（BMI 31.1 kg／m2），
蛋白尿 1.4 g／gCr に減少しはじめ，手術の 2 年後には癌の再発や薬剤の変更
がないにも関わらず，初診時に比べ 35.8 kg（BMI 24.3 kg／m2）の体重減少
を認め，腎症は蛋白尿 0.87 g／gCr，血清 Cr 2.08 mg／dL，血清アルブミン 4.0 
g／dL に改善した．【考察】肥満を伴う糖尿病患者に対する bariatric surgery

（肥満外科手術）が長期的体重減少効果を示すことが示されている．Bariatric 
surgery による蛋白尿改善に関する報告は調べた限り 1 報のみで，消化器癌
手術によって腎症が改善した報告例はなかった．本症例は癌の告知による病
識改善と進行食道癌手術が図らずもbariatric surgeryと同様の効果を発揮し
たと考えられた．

O—019
リポ蛋白糸球体症に対しペマフィブラートを用いて蛋白尿の改
善を認めた 1 例
大阪府済生会中津病院
大原　隆暉，西原　奈菜子，濱　悠馬，楠田　梨沙，式田　康
人，嶋津　啓二，田中　敬雄

【症例】47 歳女性．5 年前から蛋白尿を指摘され 2 年前蛋白尿（3＋）となり
高血圧も認めた．半年前からアジルサルタン 10 mg を開始されたが蛋白尿の
改善なく紹介となった．家族歴に特記事項はなかった．生化学検査は Cr 0.54 
mg／dl，TP 7.1 g／dl，Alb 4.4 g／dl，T-chol 179 mg／dl，TG 421 mg／dl，
HDL-C 33 mg／dl，LDL-C 62 mg／dl，eGFR 93.2 ml／min であった．腹部超音
波検査では右腎長径 112 mm，左腎長径 118 mm，腎生検で蛍光顕微鏡では有
意な免疫グロブリンの沈着なく光学顕微鏡で糸球体係蹄腔の様々な程度の拡
大が見られ，糸球体係蹄腔内の Oil red O 染色は陽性であった．電子顕微鏡
では毛細血管内に分節性に無構造な血栓を認め現在 apoE 遺伝子検査中であ
る．ペマフィブラートを 0.2 mg で開始したところ蛋白尿は早期に改善し 9 ヶ
月後には蛋白尿は 0.15 g／日未満となった．【考察】リポ蛋白糸球体症は 3 型
高脂血症患者において糸球体係蹄内にリポ蛋白の血栓を呈した症例の報告が
最初で，apoE遺伝子に多様な異常を認める遺伝子疾患である．ネフローゼ症
候群を呈する症例もあり，半数の症例で腎不全に至るという既報がある．高
トリグリセライド血症を改善するフィブラートを主体とする治療により蛋白
尿が減少または消失し，腎組織所見を改善することが国内で多く報告されて
いる．
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O—030
尿細管間質性腎炎，虹彩炎で発症しサルコイドーシスが強く疑
われた小児例
1琉球大学病院小児科，2琉球大学病院眼科，3沖縄県立南部医療
センター・こども医療センター小児総合診療科，4沖縄県立南部
医療センター・こども医療センター眼科
島袋　渡1，金城　紀子1，仲田　昌吾1，浜田　和弥1，谷地森　隆
二2，利根川　直也3，宮里　智子4，中西　浩一1

【背景】サルコイドーシスは，小児で稀な全身性肉芽腫性疾患である．【症例】
14 歳女児，身長 144.7 cm．発熱，倦怠感，腎機能障害，関節痛，虹彩結節・
視神経乳頭浮腫，耳下腺腫脹で発症し，当院を紹介された．CRP 1.42 mg／
dL，赤沈 88 mm／hr，sIL—2R 2021 U／mL，IgG 2099 mg／dL，抗核抗体陰性，
抗 SS-A／B 抗体陰性，Cr-eGFR 62.3 mL／min／1.73 m2，尿β2MG／Cr 0.96μg／
mgCr，尿 NAG／Cr 31.2 U／gCr．ACE 正常だが，リゾチーム 14.7μg／mL で
あったためサルコイドーシスを疑った．腎生検で尿細管間質性腎炎，口唇生
検で慢性唾液腺炎を認めたが肉芽腫性病変はなかった．サルコイドーシス診
療の手引き 2020 に準じると組織・臨床診断群の診断はできなかったが，疑診
群として PSL 内服を開始した．しかし腎機能が改善せず，小児例に有効と報
告のある MMF を併用した．【考察】小児例では初発時に診断基準を満たす
ことは少ない．本例のように，不可逆的な臓器障害をきたす可能性がある場
合，疑診例で治療開始する必要がある．小児例の報告は少なく，今後も腎生
検の再検を含め慎重に経過をみる必要がある．

O—029
腎生検が有用だった腎サルコイドーシスの一例
春日井市民病院腎臓内科
近松　大輝，三村　哲史，坂　洋祐，成瀬　友彦

【症例】77 歳，女性【主訴】食思不振【現病歴】X 年 4 月より徐々に食事量
の低下を認め，5 月に入っても食思不振が継続するため当院救急外来を受診
した．血液検査から高 Ca 血症と腎機能障害を認め，精査，加療目的で入院
となった．IntactPTH 低値，PTH-rP 低値，1.25（OH）2D 低値であった．CT
では肺門部のリンパ節腫脹を認めた．精査のため腎生検を施行したところ，
非乾酪性肉芽腫を認め，CT 所見と併せて，サルコイドーシスによる高 Ca 血
症と診断した．PSL 内服を開始し，高 Ca 血症は改善，Cre 低下を認めた．

【考察】サルコイドーシスにおける高 Ca 血症の機序はマクロファージや類上
皮細胞肉芽腫による 1α—hydroxylase が 25（OH）D から活性型ビタミン D へ
の変換を亢進するためとされる．そのため血中の 1.25（OH）2D が高値である
ことが鑑別点である．本症例では 1.25（OH）2D は低値を示したが，腎機能障
害を認めたことを加味すると，1.25（OH）2D は相対的に上昇していた．高 Ca
血症の鑑別を進める上で，1.25（OH）2D の増減は腎機能障害を考慮すること
が必要であると思われた．

O—028
リステリア感染症による感染関連腎炎および抗凝固薬関連腎症
が原因と考えられた急性腎障害の 1 例
済生会松阪総合病院内科
石川　英二，大森　あゆみ，森　睦貴，福井　義尚

【症例】70 歳代，男性【現病歴】大動脈解離弓部置換術後，心房細動に対し
ワルファリン内服中であった．入院 2 週間前，腰痛に対し近医で NSAIDs が
処方された．今回，顔面浮腫と呼吸困難で前医へ救急搬送され，急性腎障害

（AKI）の診断で入院．血液透析が開始された．PT-INR 4.59 と延長を認めワ
ルファリンは中止された．その後も腎機能が改善せず，第 6 病日に当院へ転
院となった．血液培養より Listeria monocytogenes が検出され抗菌薬加療を
開始した．凝固異常の回復後に実施した腎生検では，管内増殖性変化及び細
胞性半月体形成を認めた．尿細管腔内には赤血球円柱が目立ち，多数の近位
尿細管上皮細胞内にベルリン青染色陽性のヘモジデリン顆粒を認めた．IFで
はメサンギウム領域への C3 優位の沈着を認めたが，電顕で deposit は認めな
かった．以上から感染関連腎炎および抗凝固薬関連腎症（ARN）と診断し
た．大動脈弓部人工血管感染が疑われ，第 28 病日心臓血管外科へ転院．抗菌
薬加療が継続され，第 60 病日に透析を離脱．その後腎機能は Cr 1.32 mg／dl
まで回復した．【考察】抗凝固療法中に AKI を合併した場合は ARN を鑑別
に挙げて対応する必要がある．急性腎障害の原因とその対応に腎生検が有用
であった．

O—027
電子顕微鏡下腎病理で診断しえた，初期の crystalglobulin-
induced nephropathy の一例
和歌山県立医科大学腎臓内科学
内藤　智美，中島　悠里，石本　杜樹，東裏　將己，田中　佑
典，矢野　卓郎，山本　脩人，大矢　昌樹

【症例】60 代男性．IgAλリンパ形質細胞性リンパ腫に対し化学療法後，長期
寛解中であった．徐々に進行する腎機能低下の原因精査目的で当科紹介と
なった．尿蛋白，尿潜血は陰性，少量の血清 M 蛋白を認めていたが，尿中
BJ 蛋白は陰性であった．血清クレアチニン値は 1.16 mg／dl と腎機能低下を
認めていた．腎病理所見では，免疫染色では有意な沈着を認めず，光顕では
一部の硬化糸球体を認めるのみで，間質尿細管変化も軽微であった．電顕所
見では，メサンギウム領域に微量の結晶沈着を認め，crystalglobulin-induced 
nephropathy の所見が認められた．【まとめ】crystalglobulin-induced 
nephropathy は，クリスタル結晶の腎への沈着により閉塞，炎症，組織障害
を引き起こすことが知られている疾患である．電子顕微鏡下にて，初期の段
階で診断しえた稀な症例を経験した．

O—026
肝腎症候群に伴う管内増殖性糸球体病変が透析導入後に軽快し
た 1 例
1京都山城総合医療センター腎臓内科，2京都中部総合医療セン
ター腎臓内科
田中　寿弥1，澤井　慎二1，新宮　靖樹2，浅井　修1，中谷　公
彦1

【症例】69 歳男性．【経過】X－2 年 2 月に突然の腎機能障害が出現したため
当科に紹介された．受診時の検尿で尿蛋白（＋），尿潜血（2＋）で，高度腎
機能障害（Scr 4.9 mg／dL）を認めたため，RPGN と診断し入院となった．精
査のため腎生検を施行したところ，IgA 沈着を伴う管内増殖性糸球体病変を
認めた．アルコール多飲歴があり，アルコール性肝障害による二次性 IgA 腎
症と診断した．入院後も腎機能障害は進行したが，肝障害が背景にあるため
ステロイド加療は行わず透析導入とした．その後週 3 回の血液透析を継続し
ていたが，500 ml／日程度の自尿が保たれており，徐々に血清 Cr 値も低下し
てきたため透析回数を週 2 回とした．その後も状態は安定しており，腎病変
評価のため X 年 4 月に再度腎生検を施行した．腎生検所見では，管内増殖性
病変は軽快し，IgA 沈着も消失していた．【考察】肝障害患者では IgA 沈着
を伴う糸球体腎炎を併発する報告例が散見される．原発性 IgA 腎症に準じた
ステロイド加療が行われる場合があるが，肝疾患を有する症例ではステロイ
ド加療により肝障害が進行することがある．本症例では，ステロイド加療を
行わずに透析導入し，その結果として管内増殖性病変が軽快した興味深い 1
例であり，文献的考察を加え報告する．

O—025
進行性非小細胞肺癌を伴った免疫複合体関連増殖性糸球体腎炎
の 1 例
済生会松阪総合病院内科
大森　あゆみ，石川　英二，森　睦貴，福井　義尚

【症例】63 歳 男性【現病歴】20 年前より高血圧症，10 年前より 2 型糖尿病
の治療中であった．3 年前糖尿病性網膜症に対し治療歴あり．1 年前より進行
性の腎機能障害を認め，ネフローゼ症候群を呈したため紹介入院となった．
Cr 2.77 mg／dL，尿蛋白 12.4 g／gCr（Selectivity Index 0.21），尿潜血 1＋，抗
核抗体陽性，低補体血症を認めた．腎病理では，糸球体は全体的に腫大・分
葉化傾向を示し，基底膜の spike 様変化および二重化，メサンギウム細胞の
陥入像を認めた．メサンギウム細胞増生と基質の結節性増殖，腎門部の血管
増生を認めた．尿細管間質の一部は IgG4 陽性形質細胞浸潤を伴った間質腎
炎像を呈していた．IF では C3 優位に Fringe pattern で顆粒状に陽性であ
り，電顕では上皮下，内皮下，メサンギウム領域に electron dense deposit を
認めた．糖尿病性腎症に膜性増殖性糸球体腎炎（MPGN）様の免疫複合体関
連腎炎を合併した病態と考えられた．入院時に肺腫瘤を認め，後日精査で肝
転移を伴った非小細胞肺癌と判明した．【考察】糖尿病性腎症を背景に，進行
性肺癌に関連した免疫異常が MPGN 様免疫複合体関連腎炎の発症契機と
なった可能性が示唆された．
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O—036
深部静脈血栓症のリスク因子が低い患者において発生した，腎
生検翌日の肺塞栓症の 1 例
福井大学病院
森田　紗由，三上　大輔，松田　航平，坂下　紗弓，西川　翔，
西森　一久，西川　雄大，小林　麻美子，福島　佐知子，高橋　
直生，糟野　健司，木村　秀樹，岩野　正之

【症例】54 歳女性【現病歴】X－11 年より検診で血尿を指摘されていた．蛋
白尿微量であるため経過観察されていたが，X 年に 0.7 g／gCr に増加し，腎
生検目的に当院を紹介された．入院翌日腎生検を有害事象なく終了し，終日
床上安静とした．翌朝貧血の進行等なく，看護師との初回歩行も良好で，安
静解除とした．しかし 30 分後にトイレで倒れている所を発見され，BP 80／
50 mmHg，HR 120 回／分とショックバイタルを呈しており，SPO2 80％台で
あった．状況から肺塞栓症を疑い，ただちに造影 CT を施行したところ，両
下肢静脈及び右肺動脈に血栓を認めた．酸素投与，ヘパリン 5000 単位の静脈
内注射後に速やかにバイタル改善が得られた．また第 Xa 因子阻害剤の内服
を開始し，発症後第 12 日目の造影 CT にて血栓消失を確認し，退院した．

【考察】腎生検後の肺塞栓症の発症頻度は 0.2％との報告がある．本例は深部
静脈血栓症の危険因子として 1 度肥満があったが，先天性因子や喫煙歴，ネ
フローゼ症候群は認めなかった．術前D—ダイマーの上昇はなく，血栓は生検
後の安静時間に形成されたと考える．当院における生検後の安静方法等を他
施設と比較し，文献的考察をふまえ報告する．

O—035
地域在住高齢者におけるクレアチニン／シスタチン C 比を用い
た骨格筋量の推算
1兵庫医科大学総合診療内科学，2大阪歯科大学内科学講座，3兵
庫医科大学整形外科学，4兵庫医療大学リハビリテーション学
部，5京都大学大学院医学研究科附属ゲノム医学センター
楠　博1，辻　翔太郎3，玉城　香代子1，和田　陽介1，永井　宏
達4，田原　康玄5，志水　秀郎2，新村　健1

クレアチニン／シスタチン C（Cr／CysC）比が骨格筋量を反映することが報告
されている．Cr／CysC を用いて骨格筋量指数（SMI）を推定可能かどうか検
討した．兵庫医科大学ささやま医療センターでの高齢者疫学研究（FESTA
研究）の参加者を対象に，男女別に年齢，体重，ヘモグロビン値（Hb）など
を加味した重回帰分析からバイオインピーダンス（BIA）法による SMI に対
し推算式を作成し，ROC 解析を用いて SMI 推定値（pSMI）の骨格筋量低下
に対する Cut-off 値，AUC を算出した．Validation 群として愛媛大学抗加齢
ドックの参加者を用い同様の検討を行なった．骨格筋量低下に関する ROC
解析結果は，男性では AUC 0.93，Cut-off 値 7.12，女性では AUC 0.88，Cut-
off 値 5.80 であった．また，Validation 群においても男性では AUC 0.94，Cut-
off 値 7.54，女性では AUC 0.84，Cut-off 値 6.00 と同様の傾向が認められた．
Cr／CysC を用いた SMI 推定値（pSMI）は BIA 法による SMI を高精度で推
定可能であり，骨格筋量低下のスクリーニングに有用であることが示唆され
た．

O—034
ヨクイニン（ハト麦・Coix seed）による薬剤性が疑われた
Tubulointerstitial Nephritis with Uveitis（TINU）の女児例
1福井大学医学部附属病院小児科，2福井大学医学部附属病院腎
臓内科
林　泰平1，玉村　宏一1，森　夕起子1，糟野　健司2，高橋　直
生2，三上　大輔2，岩野　正之2

14 歳女児，X 年春の学校検尿で尿糖陽性を指摘され，精査にて腎性尿糖と診
断された．さらに Cr 1.05 mg／dl，β2MG 10500μg／l と上昇を認めた．X－1
年より開始されていた近位皮膚科からの 5 種の被疑薬を中止したが改善を認
めず，腎生検を実施した．糸球体病変は認めず，蛍光免疫染色において免疫
複合体の沈着は認めなかった．皮質領域の 25％に尿細管の萎縮と間質線維化
を認め，周囲にはリンパ球を主体とした炎症細胞浸潤と尿細管炎を認めたた
め，尿細管炎を伴う尿細管間質性腎炎と診断した．同時に検索した眼科診察
においてぶどう膜炎を認め，TINU と診断した．また DLST 検査では，疣贅
に対して処方されていたヨクイニンが陽性であった．皮膚科治療薬を再開せ
ず，腎炎に対しても無治療経過観察としたところ経時的に腎機能は改善し，
β2MG は正常化に至った．原因不明とされる TINU であるが，本症例は経過
より TINU の発症にヨクイニンが関与した可能性があると考えられた．また
漢方薬による薬剤性間質性腎炎として aristolochic acid による Balkan 
endemic nephropathy が良く知られているが，調べた限りヨクイニンによる
腎炎の報告例はない．

O—033
潰瘍性大腸炎に合併した肉芽腫性尿細管間質性腎炎の 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
北野　芙雪1，井田　智治1，桐田　雄平1，益澤　尚子2，内山　和
彦3，田中　寿弥1，太田　矩義1，塩津　弥生1，草場　哲郎1，小
西　英一2，玉垣　圭一1

【症例】16 歳女性【経過】生来健康であったが，学校検診で高血圧を指摘さ
れたため前医を受診した．進行性の腎機能障害を伴っていたため，当院に紹
介入院となった．腎生検で肉芽腫性尿細管間質性腎炎（肉芽腫性 TIN）を認
めた．入院中に下痢が続いており，詳しく問診を行うと数か月前からの症状
と判明した．下部消化管内視鏡検査の結果，全大腸炎型の潰瘍性大腸炎と診
断した．経口ステロイドで治療を開始したところ，腎機能は改善傾向となり，
下痢も軽快した．【考察】TIN の 75％以上は薬剤性であるが，潰瘍性大腸炎
に合併するものも少数報告されている．しかし，その多くもまた治療薬によ
る薬剤性であり，治療開始前に TIN を認める例は稀である．また，肉芽腫性
TIN は腎生検症例の 0.5—0.9％と言われる稀な疾患である．原因として薬剤性
や感染症，サルコイドーシスが多いとされるが，本症例では経過から潰瘍性
大腸炎との関連が示唆された．検診で指摘された高血圧を契機に潰瘍性大腸
炎を合併する肉芽腫性 TIN の診断に至った稀有な症例を経験したため，報告
する．

O—032
高度な間質性腎炎と EDD を認めた高齢男性の低補体血症の一
例
1紀南病院腎臓内科，2市立札幌病院病理診断科
楠部　万莉1，北　浩光1，小林　聡1，岩崎　沙理2，辻　隆裕2，
橋本　整司1

80 歳代男性．近医に高血圧で通院中．定期採血で Cr 3.0 を指摘．（3 ヶ月前
は 1.30）自覚症状は特になし．尿蛋白が 4.0 g／日．C3 38 mg／dL C4 4 mg／dL 
CH50 感度以下，ANA 1280X，ss-DNA IgG 抗体 73，ds-DNA IgG 抗体 29，
IgG 2412，IgG4 185 と強い低補体と自己抗体を認めた．腎組織は高度な間質
性腎炎で一部尿細管炎を伴うが，糸球体病変が比較的乏しかった．IgG4 陽性
細胞は 40％程度．管内増多と一部にメサンギウム細胞の増加と基質の増多を
認めた．IF は IgG，C1q が陽性．電顕では糸球体の多彩な部位と尿細管に
EDD を認めた．病理学的には確定診断には至らないも，自己免疫性疾患を想
定し，X 月より PSL 40 mg で加療を開始．しかし腎機能は更に増悪．日和見
感染を契機に X＋2 月より透析導入．X＋3 月には透析を離脱し腎機能は回復
傾向を示すも，感染などを繰り返し，ADL も徐々に低下し．1 年後に亡くな
られた．本例は強い間質障害と低補体を示す高齢男性である．鑑別診断とし
ては，SLE，IgG4 関連疾患，低補体性間質性腎炎などが挙げられるが，十分
に疾患概念を満たすものはない．ステロイドは部分的に効果を示したが，年
齢や副作用もあり十分とはいかなかった．電顕的には EDD を多彩な部位に
認め SLE かそれに近い病態である可能性が高いと考えられるが，稀有な症例
でもありここに報告する．

O—031
腎病変に画像診断で左右差がみられた TINU 症候群の 1 例
富山県立中央病院
横山　真伍，篠崎　康之，蓬田　大地，玉井　亨，倉田　多鶴
子，舟本　智章，川端　雅彦

【症例】19 歳，男性．抗菌薬治療に抵抗性の 2 週間持続する 38℃台の発熱を
主訴に当院を受診した．採血で WBC 10,400／μL，CRP 3.54 mg／dL と高値
で，COVID—19 検査は陰性，CT 検査では両側腎の軽度腫大以外に発熱源を
示唆する所見を認めなかった．蛋白尿，尿潜血，膿尿いずれも陰性であった
が，尿中 NAG 32.4 IU／L，β2—MG 1,085μg／L と高値で，eGFR が 86 から 74 
mL／min／1.73 m2へと進行性に低下した．Ga シンチ検査で右腎優位の異常集
積が見られ，右腎生検では，尿細管間質にびまん性に高度の単核球の浸潤所
見を認めた．肉芽腫は認めなかった．尿細管間質性腎炎と診断した．経過で
出現した右眼の違和感と充血の訴えの精査でぶどう膜炎と診断された．心臓
超音波検査では感染性心内膜炎，心サルコイドーシスの所見ともになく，
ACE 15.0 U／L，HCO3

－ 24.0 mmol／L と正常，抗 SS-A 抗体，抗 SS-B 抗体共
に陰性であった．ステロイドパルス療法（mPSL 500 mg／日，3 日間）の後，
PSL 25 mg／日より内服開始した．投与 2 週間後より尿中 NAG とβ2—MG は
正常化し，eGFR は 66 から 81 mL／min／1.73 m2に改善した．【考察】本例は
右腎優位に Ga の異常集積がみられた TINU 症候群の症例である．TINU 症
候群において片側性の眼病変は 23—29％で認めるとされるが，腎病変の活動
性に左右差を認めた報告は調べうる限りない．興味深い症例と考え報告した．
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O—042
間質性腎炎治療中に腸管気腫・後腹膜気腫を合併したシェーグ
レン症候群の一例
金沢医科大学腎臓内科学
佐久間　愛美，松田　雄斗，藤井　愛，沖野　一晃，向井　清
孝，藤本　圭司，足立　浩樹，横山　仁

70 代女性．全身倦怠感で近医を受診し，腎機能障害（s-Cr：2.18 mg／dL）を
認めたため当院へ紹介入院となった．全身倦怠感とともに関節痛を認め，唾
液分泌量低下（ガムテスト陽性，唾液腺シンチグラフィーにて機能低下），シ
ルマーテスト陽性，抗 SS-A 抗体陽性などの検査所見からシェーグレン症候
群と診断した．また，尿中β2MG：41000μg／dL と高値であり，腎生検にて
間質性腎炎を認めたためステロイド治療を開始した（PSL：30 mg／day）．腎
機能障害は s-Cr：0.89 mg／dL まで改善し，尿中β2MG も 6100μg／dL まで改
善した．一方，治療開始 31 日目に右側腹部違和感が出現し，腹部 CT にて上
行結腸気腫像および右後腹膜気腫像を認めた．絶食・補液・抗生剤投与での
保存的加療により，後腹膜気腫は改善した．ステロイド投与中に発症した後
腹膜気腫は稀である．ステロイド内服で腸管壁が脆弱化し，腸管気腫が生じ，
圧勾配により後腹膜に拡散する機序が考えられる．後腹膜気腫は予後不良な
経過をたどることも多いが，本症例は早期発見し保存的加療にて改善を得ら
れたので報告する．

O—041
クローン病の経過中に尿細管間質性腎炎を来した一例
大阪労災病院
並木　雄太，杉町　英香，加戸　学，玉井　慎二郎，野見　洋
基，芳賀　亮太，森　大輔，長門谷　克之，山内　淳

【症例】44 歳男性【現病歴】X－14 年よりクローン病に対してインフリキシ
マブ（IFX）等で加療中．X－6 日から下痢認め，X 日消化器内科に入院と
なった．【経過】入院時 Cr 1.6 mg／dL，K 2.8 mEq／L，HCO3

－ 9.6 mEq／L，
尿蛋白 0.8 g／gCr，尿β2—MG 75500μg／L であった．低 K 血症，代謝性アシ
ドーシス，腎機能障害に対して X＋6 日に当科紹介．入院後下痢は数日で改
善するも著明な低 K 血症，代謝性アシドーシスは増悪傾向にあった．尿浸透
圧 Gap を用いた推定尿中アンモニア排泄は 25 mEq／L と増加を認めず，尿細
管性アシドーシス（RTA）と診断した．RTA の原因として尿細管間質性腎
炎（TIN）を疑い，第 14 病日に腎生検を施行．病理所見から TIN と診断．
TIN の原因としてクローン病の腸管外病変と IFX による薬剤性が疑われた．
内視鏡所見等からクローン病は進行しておらず IFX の中止とステロイド（30 
mg）を開始したところ腎機能と低 K 血症の改善を認めた．【考察】下痢を有
する患者でも，尿浸透圧 Gap を用いて尿中アンモニア排泄量を推定すること
で，低 K 血症，代謝性アシドーシスの原因に下痢（腎外性）だけでなく RTA

（腎性）が潜んでいる可能性を検討する必要がある．TIN の原因としてクロー
ン病の腸管外病変や薬剤性を検討する必要がある．

O—040
高安動脈炎に合併した腎動脈狭窄に対して経皮的血管形成術が
著効した一例
1田附興風会医学研究所北野病院，2京都大学医学部附属病院腎
臓内科
高柳　俊亮1，石井　輝2，横井　秀基2，松原　雄2，塚本　達
雄1，柳田　素子2

【背景】腎動脈狭窄の稀な原因として高安動脈炎が報告されている．治療とし
て経皮的血管形成術（PTRA）が知られているが，有効性は確立していない．
今回我々は，高安動脈炎に合併した腎動脈狭窄に対し PTRA が著効した一例
を経験したため報告する．【症例】51 歳女性．X－35 年に高安動脈炎と診断，
PSL（5 mg）加療中．X－1 年にコントロール不良の高血圧および浮腫を呈
するようになった．腎機能低下（Cre 1.7 mg／dL），高度蛋白尿（7.3 g／gCre），
高レニン活性（47.0 ng／mL／hr）を示し，超音波検査で右腎動脈狭窄を指摘
され腎血管性高血圧と診断，薬剤増量で血圧，浮腫をコントロールした．X
年 11 月労作時呼吸困難を訴え高血圧（190／80 mmHg）・肺うっ血と腎機能増
悪（Cre 3.1 mg／dL），左無機能腎を認めた．8 剤の降圧薬，利尿薬を投与す
るも血圧，体液貯留がコントロール不良であり右腎動脈狭窄に対し PTRA を
施行した．術直後より血圧改善し腎機能改善（Cre 1.6 mg／dL）と蛋白尿減
少（0.5 g／gCre）を認め，薬剤減量（8→2 剤）が可能となった．【考察・結
語】左腎には腎動脈狭窄はなかったが高度に萎縮しており，高安動脈炎の経
過中に右腎動脈の機能的有意狭窄による治療抵抗性高血圧を呈した 1 例と思
われ，機能的片側腎に対しての PTRA は有効であった．

O—039
血栓症を合併した微小変化型ネフローゼ症候群の 2 例
1近畿大学病院総合医学教育研修センター，2近畿大学病院小児
科
金野　仁1，大島　理奈2，塩谷　拓嗣2，森本　優一2，宮崎　紘
平2，宮沢　朋生2，井庭　慶典2，岡田　満2，杉本　圭相2

【序文】小児ネフローゼ症候群（NS）における血栓症のハイリスク因子とし
て，2 g／dL 以下の低 Alb 血症，高度蛋白尿，12 歳以上等がある．今回，異
なる血栓症を合併した微小変化型 NS 2 例を経験した．【症例 1】2 歳初発の
15 歳女性．腹痛と浮腫，不穏状態で受診．尿蛋白（4＋），尿蛋白／Crn 31 g，
TP 3.8 g／dL，Alb 0.9 g／dL．造影 CT にて右腎梗塞，頭部 MRI にて脳梗塞
を認めた．FDP 9.2μg／dL，TAT 13.1 ng／mL，AT-III 60％であり，血栓溶
解療法を行ったが，右腎機能は著明に低下した．【症例 2】1 歳初発の 15 歳男
性．尿蛋白（4＋），尿蛋白／Crn 6 g，TP 5.3 g／dL，Alb 2.1 g／dL を認め，再
発と診断．入院後，嘔吐を伴う激しい頭痛が持続し，凝固異常を認めた（FDP 
22.7μg／mL，TAT 6.5 ng／mL，D-dimer 6.9 ug／mL）．頭部 MRV にて，右横—
S 状静脈洞は閉塞，上矢状洞後半部分，左横—S 状静脈洞内に血栓を認め，脳
静脈洞血栓症と診断．抗凝固療法にて後遺症なく改善した．【考察】動脈と静
脈の血栓形成における基礎疾患と病態は異なるとされるが，2 例とも血栓形
成を促進する因子が関与した．血栓症は無症状のことも多いため，臨床症状
や血管内脱水の程度，凝固線溶系，Alb，血中脂質値などを総合的に評価し
た予防的抗凝固療法の確立とその適応の検討が必要と考えられた．

O—038
胸膜炎で発症し，腎生検にて診断しえた ANCA-negative vascu-
litis の一例
厚生連高岡病院腎臓・リウマチ膠原病内科
山野　高弘，山口　かおり，三宅　泰人

【症例】70 歳台，男性．X 年 Y 月に発熱および右胸水貯留の精査目的に当院
に紹介入院となった．胸水穿刺にて滲出性胸水を認めるも，感染症や悪性腫
瘍は否定的であった．また入院後に下肢の末梢神経障害と両手指末端のチア
ノーゼが出現した．CRP 11.99 mg／dL と高値を認めたが，抗核抗体や抗 CCP
抗体，MPO-ANCA，PR3—ANCA はいずれも陰性だった．Cr 0.90 mg／dL と
腎機能低下を認めないものの，尿定性にて尿蛋白 1＋および尿潜血 2＋，尿沈
渣にて赤血球円柱を認めたことから腎生検を施行した．光顕所見では糸球体
に係蹄壊死を認め，間質には尿細管炎を伴う炎症細胞の浸潤を認めた．IF で
は陽性所見を認めなかった．臨床経過とあわせ ANCA-negative vasculitis と
診断し，ステロイド投与およびシクロホスファミド間欠静注療法（IVCY）を
開始した．しかし，手指の虚血性変化は改善が乏しく，ステロイド減量に
伴って発熱を認めたため治療開始 13 週後にリツキシマブによる寛解導入を
行った．リツキシマブ投与後は再燃兆候を認めず，手指の虚血性変化も改善
傾向を認めた．【結語】胸膜炎と末梢神経障害で発症し，腎生検にて診断しえ
た ANCA-negative vasculitis の 1 例を経験した．本疾患においては組織診断
が必要であり，腎機能低下がない症例においても検尿異常に対する腎生検が
確定診断に有用と考えられた．

O—037
直腸癌の膀胱浸潤により膀胱への蛋白漏出を来し診断に難渋し
た一例
1徳島大学病院腎臓内科，2徳島大学病院消化器外科
清水　郁子1，長井　幸二郎1，柏原　秀也2，島田　光生2，山口　
純代1，岩城　真帆1，宮上　慎司1，湊　将典1，上田　紗代1，西
村　賢二1，柴田　恵理子1，田蒔　昌憲1，脇野　修1

【症例】50 歳代女性．【経過】X－1 年 5 月に直腸癌，膀胱浸潤，右卵巣浸潤，
右尿管浸潤，右水腎症を指摘され，横行結腸人工肛門を造設し，同年 6 月よ
り化学療法（FLOFOX＋Pmab）を開始した．9 月より水腎症の悪化が見ら
れたため 10 月右腎瘻を造設された．X 年 1 月頃より両下腿を中心とした全身
の浮腫と尿蛋白，低アルブミン血症を認め，ネフローゼ症候群疑いで精査目
的に左腎の腎生検を施行したが，minor abnormality であった．腎瘻からの
尿と膀胱尿をそれぞれ測定したところ，膀胱尿の尿蛋白が有意に多かった．
その一方で，蛋白漏出シンチで下行結腸，S 状結腸，直腸腫瘤部に集積を認
め，膀胱尿の尿蛋白は，瘻孔を形成した直腸からの蛋白漏出と考えられた．
電顕にて minimal change disease は否定的だった．【結語】本症例は腎瘻の
データ及び蛋白漏出シンチの結果がなければ診断困難であった．
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O—048
低 Mg・低 K 血症を伴う遺伝性高血圧の新規責任遺伝子 ANK—3
の同定とその変異の機能解析
1大阪大学腎臓内科学，2大阪大学腎疾患臓器連関制御学
梶本　幸男1，坂口　悠介2，貝森　淳哉2，服部　洸輝1，朝比奈　
悠太1，土井　洋平1，岡　樹史1，高橋　篤史1，猪阪　善隆1

59 歳，男性．20 歳代より 180／100 mmHg 程度の高血圧あり．55 歳時に四肢
の脱力・痺れが出現し，低 Mg 血症（1.3 mg／dL）と低 K 血症（2.0 mEq／L）
を指摘されたが原因不明であった．また，母親にも若年性高血圧と低 Mg 血
症を認めたため，本家系の全エクソーム解析を行った．検出された遺伝子変
異のうち，尿細管 Mg 輸送と上皮型 Na チャネル（ENaC）活性への関与が示
唆されている ankyrin—3 をコードする ANK—3 の変異に着目した．本症例の
変異は ankyrin repeat domain と spectrin binding domain の間の exon 28 に
存在した．exon 28 を持つ ankyrin—3 splice variant は腎皮質に豊富に発現す
るため本症例の原因として矛盾ないと考えられたが，ANK—3 変異による高
血圧・電解質異常の報告は過去に無く，変異 ankyrin—3 の機能解析を行った．
変異 ankyrin—3 の推定立体構造には顕著な変化が認められた．変異 ANK—3
導入細胞では ankyrin—3 の発現が亢進し，細胞膜パターンの局在をとること
が判明した．この原因として，ubiquitin-proteasome 系による変異 ankyrin—
3 の分解に障害があると考えられた．我々は低 Mg・低 K 血症を伴う遺伝性
高血圧の新規責任遺伝子 ANK—3 を同定し，変異 ankyrin—3 が細胞内分解系
で適切に処理されず細胞膜上での発現が亢進することを明らかにした．

O—047
遺伝子診断で Gitelman 症候群と診断した一症例
1淀川キリスト教病院腎臓内科，2神戸大学小児科，3堺市立総合
医療センター
森本　麻里奈1，齋藤　梨奈3，冨田　弘道1，野津　寛大2，小泉　
信太郎1，高折　佳央梨1，今井　洋輔1，吉田　俊子1

【症例】50 代女性【病歴】X－24 年，長男妊娠時に低 K 血症を指摘され，一
時的に塩化カリウム徐放錠を内服するも，その後自己中断していた．また以
前から口渇を自覚しやすかった．X 年 7 月頃から足をつる頻度が増加．同時
期から四肢のしびれ，下肢の浮腫も自覚．X 年 9 月，他院受診時に K 2.4 
mEq／L であり，以前の経過と合わせて慢性的な低 K 血症を認め，Gitelman
症候群疑いに当院へ紹介受診．その際の血液検査で K 2.9 mEq／L，Mg 1.7 
mg／dL と低 K 血症，低 Mg 血症を認め，X 年 11 月に利尿負荷試験目的に当
科へ入院．【入院後経過】第 2 病日にサイアザイド負荷，第 3 病日にフロセミ
ド負荷試験を行った．サイアザイド負荷試験で FENa 1.28％，FECl 1.91％，フ
ロセミド負荷試験で FENa 6.54％，FECl 9.36％と，前者で反応が乏しく，Gitel-
man 症候群が疑われた．後日，遺伝子検査にて Na＋—Cl－共輸送体をコードす
る SLC12A3 遺伝子に変異を認め，Gitelman 症候群と確定診断した．【考察】
本人は幼少期から塩分嗜好が強く，またこれまでさまざまな症状に悩んでこ
られたが，すべて Gitelman 症候群によるものだったと判明し，安堵された．
今回の遺伝子診断は心理的にも非常に意義のある診断であったと考える．

O—046
成人になって顕在化した高血圧合併 SLC12A3 ヘテロ接合体異
常による Gitelman 症候群の一例
1藤田医科大学腎臓内科学，2神戸大学小児科
古田　弘貴1，中島　若菜1，成宮　利幸1，伊藤　辰将1，林　宏
樹1，小出　滋久1，野津　寛大2，長谷川　みどり1，湯澤　由紀
夫1，坪井　直毅1

【症例】30 歳代男性．X－1 年 3 月に倦怠感，しびれ，筋力低下で近医を受診
したところ，低 K 血症を指摘され紹介となった．肥満体型（BMI 34）で収
縮期血圧 160 mmHg 台であった．Na-Cl 44 mEq／L，K 2.9 mmol／L，Mg 1.4 
mg／dL と代謝性アルカローシスおよび低 K・低 Mg 血症を呈していた．【経
過】TTKG 5.46，FE-Mg 4.9％，尿中 Cl＞20 mmol／L，PRA 7.6 ng／mL／時，
PAC 168 pg／mL であったことから腎動脈狭窄症を疑ったが画像上否定的で
あった．蛋白尿（1.6 g／gCr）精査のため腎生検を実施し，糸球体肥大と傍糸
球体装置の過形成を認めた．電解質異常から先天的尿細管機能障害を疑い，
遺伝子検査を依頼したところ SLC12A3 のヘテロ接合体異常が同定され，
Gitelman 症候群の診断に至った．【考察】一般に低 K 血症の鑑別アルゴリズ
ムにおいて，Gitelman 症候群は低血圧～正常血圧と位置づけられるが，意外
にも血縁関係のない 35 家系 36 人のケースシリーズでは，44％が中央値 55 歳
で高血圧を発症したと報告されており，注意を要する．

O—045
ステロイド減量中に再燃が疑われた IgM 陽性形質細胞浸潤を主
体とする尿細管間質性腎炎（IgMPC-TIN）の一例
京都大学腎臓内科
赤木　瞭太，石井　輝，横井　秀基，松原　雄，柳田　素子

【症例】45 歳女性．X－7 年肺胞出血にて入院精査を行うも原因の特定に至ら
ず．腎機能や血清 IgM は正常，抗ミトコンドリア抗体は陰性であり，ステロ
イド加療にて寛解．再発なく経過した．X－1 年 4 月，Cr 1.0 mg／dL，蛋白
尿 0.9 g／gCr，尿潜血（±）を指摘され，当科紹介受診．血清 IgM 496 mg／
dl，尿中β2MG 31.6μg／mL，尿 NAG 4.6 U／L．遠位型尿細管性アシドーシ
ス，Fanconi 症候群の合併を認め，腎生検では間質にリンパ球，IgM 陽性形
質細胞のびまん性浸潤を認めた．胆道系酵素上昇，抗ミトコンドリア M2 抗
体陽性より無症候性原発性胆汁性肝硬変（PBC）と診断，さらにサクソンテ
スト陽性，口唇生検での形質細胞浸潤より，Sjogren 症候群を合併した
IgMPC-TIN と診断した．PSL 30 mg／日を開始し，血清 IgM は正常化，尿中
β2 MG も改善傾向を認めたため 6 か月間で PSL 15 mg／日まで漸減したとこ
ろこれらのマーカーの再上昇を認めた．【考察】当科では PSL 減量中（いず
れも治療開始 6 か月で PSL 15 mg／日まで漸減）に再燃が疑われた症例をこ
れまでに 2 例経験しており，うち 1 例ではその後 PBC，Fanconi 症候群の活
動性上昇も疑われた．IgMPC-TIN は中等量のステロイドに反応性良好とさ
れるが，減量の目安や再発時の治療法については確立しておらず，その対応
について文献報告もふまえて考察する．

O—044
IgM 陽性形質細胞浸潤が主体の尿細管間質性腎炎の 1 例
1KKR 高松病院腎臓内科，2香川大学医学部附属病院腎臓内科，
3同病理診断科
志賀　崇史1，松原　啓介1，山本　珠愛2，眞鍋　雅人2，白石　愛
子2，國正　靖2，西岡　里香2，大西　啓右2，中村　英祐2，伊吹　
英美3，祖父江　理2，南野　哲男2

【症例】63 歳男性【経過】X－5 年に排尿障害を自覚して近医を受診した際に
Cr 1.5 mg／dLの腎機能障害と軽度の蛋白尿を指摘された．近医内科に紹介さ
れ，降圧薬を処方されたが，徐々に Cr 1.9 mg／dL まで腎機能が悪化したた
め X 年 9 月に当院腎臓内科に紹介となった．血液検査にて Fanconi 症候群所
見を認めたことより，尿細管間質性腎炎を疑い，腎生検を施行した．腎生検
所見では糸球体にはほとんど変化を認めず，尿細管・間質にリンパ球や形質
細胞を主体とする炎症細胞の浸潤を認めた．浸潤細胞の免疫組織学的評価の
結果，浸潤している形質細胞は IgM 陽性細胞が主体であったことより，IgM
陽性形質細胞浸潤が主体の尿細管間質性腎炎（IgMPC-TIN）と診断した．プ
レドニゾロン 40 mg およびミゾリビン 150 mg にて治療を開始し，2 週間後
Cr 値は 1.54 mg／dL まで低下，Fanconi 症候群所見の改善も認めた．【考察】
IgMPC-TIN はこれまで見逃されてきた可能性がある尿細管間質性腎炎であ
る．浸潤細胞の免疫組織学的評価を行うことで診断に至ることが可能であ
り，自己免疫疾患の腎部分症であるのか，独立した疾患なのかを検討するた
めには症例の集積が必要である．

O—043
IgA kappa 陽性形質細胞浸潤を伴う尿細管間質性腎炎を発症し
た MGUS 合併シェーグレン症候群の 1 例
京都第一赤十字病院
大林　勇輝，薗村　和宏，山内　紘子，飯森　未沙，太田　矩
義，中山　雅由花

【症例】69 歳男性【経過】62 歳よりシェーグレン症候群（SjS）に対して治療
受けている．1 年間で血清 Cr 1.0 から 2.3 mg／dl と腎機能低下を認め腎生検
を行った．腎生検では尿細管間質にびまん性かつ高度な単核球浸潤を認め
た．免疫染色の結果，浸潤細胞のほとんどが IgA とκが陽性であった．
CD38，CD138 陽性であった．蛍光，電顕では沈着物を認めなかった．血中
免疫固定法で IgAκ型 M 蛋白を認めたが骨髄検査は正常であり，画像上もリ
ンパ節腫大認めなかった．MGUS 合併 SjS に発症した monotypic 形質細胞浸
潤による尿細管間質性腎炎と診断した．尿細管性アシドーシス，Fanconi 症
候群は合併していなかった．プレドニゾロン 40 mg／日で投与を開始し速や
かに血清 Cr 1.5 mg／dl へ改善を認めた．【考察】通常 SjS に合併する尿細管
間質性腎炎における浸潤細胞はポリクローナルなリンパ球と形質細胞だが本
症例では monotypic な形質細胞が主体であった．SjS の 20％に MGUS が合
併する，IgA 型はその中の 10％に留まる（Medicine 2005）．本症例は SjS の
合併症とも Monoclonal gammopathy of renal significance とも捉えることが
でき非常に興味深く，また稀な症例である．さらなる症例の蓄積が必要であ
る．
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O—054
難治性重症ネフローゼ症候群に対し免疫抑制療法と血漿交換に
より完全寛解に至った SLE の一例
1神戸大学病院腎臓内科／腎・血液浄化センター，2神戸大学病院
病理診断科
川崎　創1，金井　大輔1，藤井　秀毅1，渡邉　健太郎1，河野　圭
志1，後藤　俊介1，兵頭　俊紀2，原　重雄2，西　慎一1

53 歳女性．X－18 年に SLE と診断され，PSL とヒドロキシクロロキン内服
で経過は安定していた．腎機能は X－4 年より尿蛋白（±），尿潜血（－），
Cr 0.6 mg／dL 程度であった．X 年 10 月に下腿浮腫と 8 kg の体重増加で受
診，Cr 2.9 mg／dL，Alb 1.1 g／dL，蛋白尿 11.7 g／gCr，血尿 10—19／HPF，
CH50 17.9 U／mL，C3 74.0 mg／dL，C4 25.0 mg／dL，抗核抗体 640 倍（Speck-
led），抗 dsDNA 抗体 5.9 IU／mL，抗 RNP 抗体 179 U／mL と急性腎障害及び
ネフローゼ症候群を認め入院した．ステロイドパルス療法開始するも腎機能
改善せず，第 7 病日 Cr 5.6 mg／dL で乏尿に至り，血液透析開始となった．
その後腎生検施行．病理像は膜性腎症（MN）＋分節性硬化でIF所見C3／IgA／
IgG：2＋，IgM：1＋，C1q：＜1＋，IgG1／IgG2：2＋，IgG3／IgG4：1＋，
THSD7A－，PLA2R－より二次性 MN と考えた．治療反応性が悪く FSGS 合
併の可能性も考え血漿交換を開始した．二回のステロイドパルス療法，シク
ロスポリンも併用し徐々に改善を認め，第 56 病日には Cr 0.71 mg／dL，完全
寛解に至った．病理所見と臨床所見から総合的に判断して治療方針を決定す
ることが重要であると考えさせられた一例であり，ここに報告する．

O—053
抗 ds-DNA 抗体 540 IU／mL のループス腎炎で，体液管理に難渋
し透析導入に至った SLE 患者の一例
1淀川キリスト教病院，2堺市立総合医療センター，3神戸市立中
央市民病院
北澤　寛記1，齋藤　梨奈2，向井　耕平2，冨田　弘道1，原　重
雄3，小泉　信太郎1，高折　佳央梨1，今井　洋輔1，吉田　俊子1

【病歴】40 代女性．心因性失声，摂食障害の既往あり．X 年 11 月より夜間の
呼吸困難出現．12 月●－1 日，他院に搬送，NPPV 装着．両側肺水腫認め
CHDF を施行，X 年 12 月●日当科へ転入院となった．【入院後経過】入院
時，Cr 1.71 mg／dL，Alb 1.9 g／dL，尿蛋白 5.16 g／gC と，AKI およびネフ
ローゼ症候群を呈していた．ANA 1280 倍，C3 26 mg／dL，抗 ds-DNA 抗体
540 IU／mL であり，ループス腎炎が疑われた．また，言動からは CNS ルー
プスも疑われた．腎生検所見は，糸球体 27 個中，硬化糸球体 1 個だが，半月
体 16 個．class 4—G（A／C）＋V であった．ステロイドパルス，エンドキサン
パルス，ヒドロキシクロロキンで治療を行ったが，減量により抗 ds-DNA 抗
体の再上昇を認めることから，さらにエンドキサンパルス，ベリムマブも追
加となった．Cr は 2 台で経過したが，摂食障害のためか飲水量も多く，複数
かつ高用量の利尿薬でも体液管理は困難であった．腎機能は GFR_cys 5.96 
ml／min でもあり，血液透析導入となった．治療に伴い精神症状も軽快した．
体重は入院時 68.5 kg，退院時 46.1 kg であった．【結語】CNS ループスを合
併し，極めて活動性の高いループス腎炎で，透析導入に至った症例であった．

O—052
糸球体および傍尿細管毛細血管内皮細胞の tubuloreticular 
inclusions が診断のかぎとなった SLE の一例
藤田医科大学
中島　若菜，成宮　利幸，林　宏樹，小出　滋久，長谷川　み
どり，湯澤　由紀夫，坪井　直毅

【症例】40 歳代女性．1 ヵ月前より膨疹，3 日前より高熱，2 日前より強い両
肩関節痛を呈し，当院 ER を初診（WBC 7500／μL, CRP 26.4 mg／dL）．対症
的に NSAID が処方され関節痛は軽快したが，検尿異常が持続するため腎臓
内科に紹介となる．関節炎所見なし，散在する膨疹あり．UP 0.92 g／gCr，
Sed.R. 100＜HPF，Cr 0.79 mg／dl，CRP 0.82 mg／dL，C3 53 mg／dL，C4 9 
mg／dL，抗 DNA 抗体陰性であった．【経過】SLE としては非典型的な発症
様式であったことから，当初，何らかのウィルス感染症や蕁麻疹様血管炎を
疑ったが，皮膚表皮基底膜に沿う空胞変性や，電顕で糸球体および傍尿細管
毛細血管内皮細胞に多発する tubuloreticular inclusions をふまえ，ループス
腎炎（LN）を伴う SLE と診断した．HCQ＋GC＋MMF による初期治療が奏
功し，経過良好である．【考察】従来，臨床的な SLE を大前提に，組織学的
に LN を診断した．一方，2019 EULAR／ACR 分類基準では組織診が重要視
され，抗核抗体陽性を前提に増殖性糸球体炎の存在だけでも，逆に SLE と分
類可能となった．分類基準ではあるが，診断の参考にされるので，時代は組
織から積極的に LN と診断することを求めている．LN 300 例による詳細な検
討（CJASN 2019）によると LN 診断における tubuloreticular inclusions の陽
性尤度比は 18.6 と報告され，診断に際し重要な所見と考えられる．

O—051
濃厚な家族歴を伴う検尿異常から疑われた常染色体優性 Alport
症候群（Autosomal Dominant Alport Syndrome：ADAS）の 1
例
1香川大学循環器・腎臓・脳卒中内科，2神戸大学小児科
山本　珠愛1，眞鍋　雅人1，國正　靖1，大西　啓右1，中村　英
祐1，祖父江　理1，野津　寛大2，南野　哲男1

【症例】63 歳女性【現病歴】20 代から検尿異常（尿潜血 3＋，尿蛋白 1＋）を
指摘されていた．徐々に腎機能低下を認め，腎機能障害及び検尿異常の精査，
加療目的に近医より当院当科紹介となった．【経過】初診時問診にて濃厚な家
族歴（父，娘，孫に同様の検尿異常あり）を認め，家族性 IgA 腎症や Alport
症候群を疑い腎生検を行った．尚，典型的な Alport 症候群に合併する難聴や
眼病変は認められなかった．腎生検の結果，光顕像ではメサンギウム領域，
基底膜に明らかな変化は無かった．蛍光抗体法では IgA の沈着を認めず，IV
型コラーゲンα5 鎖は基底膜，ボウマン囊共に線状に染色されたが，電顕像で
は基底膜の菲薄化と一部で多層化を認めた．以上より常染色体優性Alport症
候群を疑い遺伝子解析を施行した結果，COL4A3 のエクソン 40 に病因と考
えられるヘテロ接合体遺伝子変異が同定され，ADAS と診断した．【考察】
ADAS は一般的に腎予後良好とされているが，一部腎不全に至る症例もあ
り，同家系内でも重症度が異なると報告されている．初診時の問診，特に家
族歴の聴取は診断を行う上で重要であり，濃厚な家族歴を伴う検尿異常を診
た際は ADAS を鑑別に挙げる必要がある．

O—050
COL4A5 遺伝子のエクソン 3’ 末端に位置する一塩基置換はミス
センス変異ではなくスプライシング変異である
神戸大学小児科
青砥　悠哉，堀之内　智子，近藤　淳，永井　貞之，榊原　
菜々，野津　寛大

【背景・目的】X 染色体連鎖型 Alport 症候群は COL4A5 遺伝子異常で発症す
る遺伝性腎炎である．男性は genotype-phenotype correlation があり，腎予
後はミスセンス変異で軽症，スプライシング変異で重症となる．COL4A5 遺
伝子上で Glycine（Gly）が他のアミノ酸に置き換わるミスセンス変異の大部
分は病的変異であり，エクソン最後の 3’ 末端に位置する Gly をコードする配
列上の一塩基置換もミスセンス変異と考えられてきた．一方，エクソン 3’ 末
端の塩基はスプライシング機序に強い影響があることも知られている．今
回，我々はエクソン 3’ 末端最後に位置する一塩基置換によるスプライシング
への影響を検討した．【方法】疾患データベースから既報 14 変異を抽出し，
自験例 6 変異を加えた計 20 変異を対象とした．これらの変異がスプライシン
グ異常を来す可能性を，in vitro の mRNA 解析である minigene 解析を行い，
その結果と臨床像の相関を検討した．【結果】20 変異中 17 変異（85％）がス
プライシング異常を誘導し，これらの変異を有する男性患者の表現型は重症
であった．一方，残りの 3 変異を有する男性患者の表現型は軽症であった．

【結語】COL4A5 遺伝子のエクソン 3’ 末端最後に位置する一塩基置換の病原
性は大部分がスプライシング変異であり，その場合の表現型は重症となるこ
とを明らかにした．

O—049
INF2 遺伝子変異が同定された巣状分節性糸球体硬化症の一例
名古屋市立大学医学部付属西部医療センター
家田　研人，齋藤　愛美，宮口　祐樹，菅　憲広

【症例】43 歳，女性．高校生の時からの尿蛋白が出現していた．健診で尿蛋
白と腎機能障害を指摘され当院紹介となった．母親が原因不明の腎疾患で 35
歳から血液透析療法を開始し，62 歳で死亡している．血清 Alb 3.0 g／dL，血
清 Cr 1.97 mg／dL，尿蛋白量 3.4 g／日，尿赤血球 1—4／HPF．腎生検を施行し，
巣状分節性糸球体硬化症（FSGS）の所見を得た．腎疾患の家族歴も有するこ
とから遺伝子検査を施行し，INF2 遺伝子変異による FSGS と診断した．進
行性の腎障害やネフローゼ症候群の悪化もないため保存的加療でフォロー
アップし，現在は腎移植を検討中である．【考察】遺伝性 FSGS はステロイド
抵抗性の経過をたどり，多くは末期腎不全に至る．遺伝性 FSGS は液性免疫
が関与しないため，一次性 FSGS と比較し，ステロイドなどの免疫抑制療法
に抵抗性を示す．遺伝子診断により，不要な免疫抑制療法による合併症リス
クを回避できたり，腎予後や腎移植後の再発などをある程度予測できる．家
族歴を有する尿検査異常や腎機能障害の診断，治療方針を検討するに際し
て，遺伝子検査の有用性が確認された．
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O—060
家系内に多くの CKD 患者を認めた，成人発症原発性高シュウ酸
尿症 1 型の症例
1大阪大学腎疾患臓器連関制御学・腎臓内科学，2市立伊丹病院老
年内科，3大阪大学医学部腎臓内科学，4大阪大学医学部循環器内
科学，5大阪大学医学部法医学
貝森　淳哉1，中村　好男2，坂口　悠介1，岡　樹史3，土井　洋
平3，梶本　幸男3，朝比奈　悠太3，服部　洸輝3，永田　美保4，
石原　康貴4，宮下　洋平5，朝野　仁裕4，猪阪　善隆2

患者は 37 歳女性．主訴は腎機能低下．父方の家系内に CKD が多発してい
た．インドネシア出身で，X－13 年に日本人の夫と結婚，X－3 年前に来日し
た．以前より頻回の尿管結石を認めていた．X－3 年に，尿管結石による排尿
障害で近くの市民病院受診．結石成分は 98％シュウ酸カルシウムであった．
同時に Cr 1.44，eGFR 34.1 と腎機能低下を認め，尿中 &beta2—MG は 1360 と
高値であった．間質の線維化と尿細管管腔内の結石像を認めた．家系内に多
数の腎不全患者が存在している事から，患者本人から同意の下，whole 
exome 解析を行ったところ，AGXT c.1079G＞A：p.R360Q の遺伝子変異を，
homozygous に認め，原発性高シュウ酸尿症 1 型と診断した．AGXT は，ア
ラニン：グリオキシルトランスフェラーゼ（AGT）の合成に必要な遺伝子で
あり，この変異により AGT の活性が 60％低下する事が知られている．成人
発症の症例は珍しく，症例報告を行う．

O—059
MYH9 遺伝子変異を認めた巣状分節性糸球体硬化症（FSGS）の
一例
1大阪赤十字病院，2神戸大学小児科
小川　雅子1，古賀　健一1，福島　知穂1，大宮　千明1，東　良
亮1，西岡　敬祐1，長野　智那2，野津　寛大2，八幡　兼成1

【症例】17 歳，男性【既往歴】なし【内服薬】なし【家族歴】母と兄が蛋白
尿陽性．腎不全なし．【経過】幼少期から学校健診で尿蛋白を指摘されていた
が精査されず．X 年 7 月から嘔気，浮腫が出現し近医受診したところ，血液
検査で BUN 98.8 mg／dL，血清 Cr 14.11 mg／dL と高度腎障害を認め，8 月 3
日に当科紹介となった．尿所見は，蛋白 3.43 g／gCr，潜血 1＋であった．難
聴や白内障は認めず．腎生検では，9 割の糸球体が完全硬化に陥っており，
残存糸球体では上皮細胞の増生と管内増殖を認めた．残存糸球体数が少なく
評価困難であったが，糸球体上皮細胞の異常が主体で家族歴があるため遺伝
性 FSGS を疑った．遺伝子検査で MYH9 遺伝子に新規ミスセンス変異

（c.2468G＞A）を認め，母と兄にも同じ変異を認めた．以上より，MYH9 遺
伝子異常による遺伝性 FSGS が疑われた．【考察】MYH9 異常症は巨大血小
板と血小板減少を特徴とする常染色体優性遺伝疾患である．血清学的異常に
加え，腎炎，難聴，白内障のいわゆる Alport 症状を合併する病型があり，腎
病変としては上皮細胞障害から FSGS を来すと考えられている．本例は血小
板減少や腎症以外のAlport症状を認めず，腎症のみを呈した興味深い症例と
考えられるため報告する．

O—058
小児期に診断しえた，Duchenne 型筋ジストロフィーを合併し
た遺伝性 FSGS の一例
1広島大学病院腎臓内科，2神戸大学大学院医学研究科内科系講
座小児科学分野
安達　悠歩1，田村　亮1，進藤　稔弘1，佐々木　健介1，正木　崇
生1，野津　寛大2，飯島　一誠2

【症例】16 歳，男子【主訴】なし【現病歴】Duchenne 型筋ジストロフィー
（DMD）で当院小児科かかりつけの患者．X－1 年 8 月より月 1 回の外来で尿
蛋白 0.5—0.7 g／gCr の軽度蛋白尿を認めていた．父親が 26 歳に透析導入され
ており，尿蛋白 1.05 g／gCr に増加したため X 年 7 月 30 日当科紹介受診され
た．蛋白尿の精査目的に 8 月 14 日腎生検施行した．腎生検の結果，糸球体総
数 40 個のうち 1 個に分節状硬化を認め，巣状分節性糸球体硬化症（FSGS）
と診断した．父親の家族歴から遺伝性腎疾患の可能性を考慮し，父親と本人
の遺伝子検索を施行したところ，父子ともに ACTN4 遺伝子変異を認め，常
染色体優性 FSGS と診断した．現在，RAS 阻害薬による内服治療で尿蛋白
0.4—0.6 g／gCr 程度で推移している（畜尿での尿中 Cr：0.54 g／日）．【考察】
ACTN4 遺伝子変異による FSGS は通常成人期に発症し緩徐に末期腎不全に
至るため，小児期に診断されることは稀である．本症例は，ACTN4 遺伝子
変異は父由来であり，DMD は母由来のため，両者の合併に直接の関連性は
認めないが，DMD の月 1 回の外来通院のため早期に診断しえた症例である．
また筋ジストロフィー患者に ACTN4 遺伝子変異を認めた報告は無く，極め
て稀であり若干の文献的考察を加え報告する．

O—057
妊娠中の新規発症ループス腎炎に対する治療経験
1九州大学病院腎・高血圧・脳血管内科，2同産婦人科，3同免疫・
膠原病・感染症内科
井形　美紀1，遠矢　遥1，土本　晃裕1，植木　研次1，坂井　淳
彦2，小野　伸之3，中野　敏昭1，北園　孝成1

【症例】38 歳，女性．【主訴】下腿浮腫．【現病歴】37 歳時顕微授精で 1 絨毛
膜 2 羊膜双胎妊娠が成立し，妊娠 17 週に眼瞼浮腫・発赤，両下腿浮腫，高度
蛋白尿で当院紹介となった．初診時（妊娠 20 週）血圧 140／97 mmHg，Up／
Ucr 18.1 g／gCr，Alb 2.2 g／dL とネフローゼ症候群で，Selectivity Index 0.4
と低選択性であった．抗核抗体 80 倍，抗 dsDNA 抗体感度以下，C3 102 mg／
dL，C4 8 mg／dL と抗体検査の異常は軽微であった．2 週間の Prednisolone

（PSL）40 mg 加療で改善なく，妊娠 21 週発育の小さい児が胎児死亡に至っ
た．妊娠 22 週腎生検を施行し，病理所見は管内細胞増多とワイヤーループ病
変が著明な免疫複合体型の増殖性腎炎で，血液検査と併せ全身性エリテマ
トーデス，ループス腎炎 ISN-RPS 分類 IV-S（A）型と診断した．PSL 40 mg
の 6 週間加療で寛解せず，Tacrolimus を追加した．妊娠 32 週血圧上昇と前
期破水をきたし緊急帝王切開で生児を得た後，尿蛋白は徐々に減少し出産
2 ヶ月後に完全寛解した．【考察】本症例は妊娠成立後のループス腎炎新規発
症が疑われ疾患活動性も高かったが，治療反応性は比較的良好で生児出産に
至った．何らかの胎児由来抗原に対する抗体産生がループス腎炎の発症と進
展に関与した可能性が考えられた．

O—056
Evans 症候群の治療後にネフローゼ症候群で発症したループス
腎炎の一例
福井大学医学部附属病院
西森　一久，高橋　直生，西川　翔，森田　紗由，西川　雄大，
小林　麻美子，三上　大輔，糟野　健司，岩野　正之

【症例】30 歳女性【現病歴】8 歳時 ITP と診断され，X－8 年 12 月脾摘術が
施行された．X－3 年 AIHA を発症し，Evans 症候群（ES）と診断され，ス
テロイド治療が行われた．X－1 年 10 月に尿蛋白が出現し，ネフローゼ症候
群に至り，X 年 3 月当科入院した．入院時，顔面紅斑，尿蛋白 13.8 g／gCr，
リンパ球1009／μL，ANA 640倍，抗ds-DNA抗体367 IU／mL，2019 EULAR／
ACR 分類基準 26 点から SLE と診断した．腎生検では，一部の糸球体に管内
細胞増多を認め，PAM 染色で基底膜 2 重化と spike 形成を認めた．電子顕微
鏡でもメサンジウムと上皮下に高密度沈着物を認め，ループス腎炎（LN）V＋
III（A）型と診断した．ステロイド，ヒドロキシクロロキン，MMF，タクロ
リムス，リツキシマブによる治療により，第 106 病日に尿蛋白 1.2 g／gCr ま
で改善し，退院した．【考察】ES を合併する SLE の頻度は 0.47％とまれであ
る．さらに ES 合併 SLE では，LN を認める頻度は少ない．小児例では ES 合
併 LN の組織型は III／IV 型より V 型が多いとされているが，成人での ES 合
併 LN の組織型は不明である．【結論】成人における ES 合併 LN の組織型も
V型が主体である可能性が示唆された．また，血液学的異常が先行するSLE／
LN 症例があり，AIHA や ITP 診断後も注意深い血清や尿検査が必要である．

O—055
ANCA 関連腎炎とループス腎炎を合併した急性進行性糸球体腎
炎（RPGN）の 1 例
1加古川医療センター腎臓内科，2加古川医療センター病理部，
3大阪市立大学附属病院腎臓内科
古谷　真彦1，加藤　陽子1，小川　啓子1，稲山　由布子1，藤本　
昌代2，兵藤　俊紀2，繪本　正憲3，森　克仁3，津田　昌宏3，仲
谷　慎也3

症例は 51 歳男性．20XX 年 8 月倦怠感，嘔気出現，腎機能障害（Cre 5.59 mg／
dl），糸球体性の尿潜血 3＋，蛋白尿 1.3 g／日にて RPGN 疑われ当科入院．
MPO-ANCA 28.8，低補体血症，ds —DNA IgG 26，C1q 10.4，SLE の診断基
準も満たし，RPGN の原因として ANCA 関連腎炎やループス腎炎を考え腎
生検施行．糸球体 25 個中 11 個に半月体形成（9 個が細胞性），1 個に分節性
硬化を認めた．wire loop region やメサンギウム増殖性変化は乏しいが，蛍
光染色では full house pattern であり，ANCA 関連腎炎とループス腎炎の合
併と診断した．メチルプレドニゾロン（m PSL）500 mg 3 日間，その後 PSL 
60 mg（1 mg／kg）で腎機能は徐々に改善，寛解導入目的にシクロホスファ
ミド 500 mg 静注施行．退院時 PSL 40 mg で Cre 2.61，現在 PSL 10 mg に減
量中．【考察】ANCA 関連血管炎は pauch-immune 型腎炎とされるが，近年
ループス腎炎との合併例が散見される．両疾患には好中球細胞外トラップ

（NETs）の関与が報告されており本症例は NETs の関連が推測される症例と
考えらえる．
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O—066
CD80 の関与が示唆されアバタセプトが寛解維持に有効であっ
た微小変化型ネフローゼ症候群の 1 例
関西医科大学小児科
山内　壮作，辻　章志，木全　貴久，赤川　翔平，赤川　友布
子，金子　一成

【はじめに】近年，難治性の FSGS や MCNS に対する抗リウマチ薬・アバタ
セプト（ABT）の治療報告が散見される．一部の FSGS や MCNS ではポド
サイトが CD80 を過剰発現しており，ABT がそれを抑制することで有効性を
発揮する可能性が指摘されている．今回，難治性 MCNS の小児に，ABT が
有効であったので報告する．【症例】15 歳の男子．2 歳時に NS を発症した．
頻回再発を呈し，組織型は MCNS であった．MZR，CyA，CPA，MMF，
RTX を投与するも 17 回再発を繰り返したため，倫理委員会の承認を得て，
15 歳時から ABT（10 mg／kg）の投与（2 週毎に 3 回，以後 4 週毎に 1 回）
を開始したところ，単独投与期間中，一度も再発せず副作用なく寛解を維持
できた．しかし 15 か月後に投与を中止すると，その 7 か月後から頻回再発を
呈した．早朝尿の尿中 CD80（ELISA 法）を測定したところ，尿蛋白量と有
意な正の相関を示した（12 サンプル，r＝0.65, p＜0.05）．【考察】最近のメタ
アナリシスによれば，FSGS と MCNS に対する ABT の有効性は 44％である
ものの，CD80 が腎組織に染色された症例では有効性が高い（Hansrivijit P, 
et al. Clin Nephrol. 2020）．本症例は MCNS に対する本邦最初の ABT 投与例
と思われるが，腎組織の CD80 陽性例や尿中 CD80 増加例などポドサイトの
CD80 の過剰発現が示唆される難治性の FSGS や MCNS に対しては，ABT
が治療選択肢となる可能性が示唆された．

O—065
微小変化型ネフローゼ症候群を合併した進行大腸癌の一例
独立行政法人国立病院機構岡山医療センター
田中　慎太郎，北川　正史，木田　貴弘，中納　弘幸，渡邉　慶
太，寺見　直人，太田　康介，國末　浩範，神農　陽子

【症例】70 歳代男性．4 ヶ月前～排尿障害，下腿浮腫を自覚，徐々に増悪する
ため前医を受診，ネフローゼ症候群を呈しており，腹部 CT で大腸癌が疑わ
れ当院紹介となった．受診時 Cr 0.69 mg／dL，Alb 1.3 g／dL，尿蛋白 12.9 g／
gCr であり，入院の上，精査を行った．腎生検では，蛍光抗体で有意な免疫
グロブリンの沈着はみられなかった．光顕では，糸球体は微小糸球体変化で
あり，微小変化型ネフローゼ症候群（MCNS）と診断した．大腸内視鏡では
直腸に半周性の隆起を認め，生検で group 5 であった．CT では腸管傍リン
パ節腫大がみられ，大腸癌（stage III）と診断された．腫瘍に関連したネフ
ローゼ症候群が疑われたが，著明なネフローゼ症候群を呈していたため，外
科と相談の上，MCNS の治療を優先することとし副腎皮質ステロイドで開始
した．投与開始後 3 週間経過し，不完全寛解 II 型まで改善が見られ，今後，
化学療法を施行の上，外科的切除を予定している．【考察】悪性腫瘍とネフ
ローゼ症候群の合併はしばしば経験し，腎組織学的には膜性腎症が多いが，
MCNS を合併することもある．原疾患の治療の点からも，積極的に腎生検を
施行し，診断することが重要であると考えられる．

O—064
悪性胸膜中皮腫に合併した微小変化型ネフローゼ症候群の一例
兵庫県立尼崎総合医療センター
山本　紘子，渡邊　友香，竹岡　純，福見　アウェイスシャ
フィック，高見　洋太郎，寺柿　万理子，前田　広太郎，才田　
宏奈，岩成　祥夫，池田　昌樹，田中　麻里，竹岡　浩也

【症例】67 歳男性．X－2 年の健康診断では尿検査異常は認めなかった．X－1
年 6 月急速に下腿浮腫が出現し右胸水と胸膜腫瘤を認めたため当院を紹介受
診．胸膜生検で悪性胸膜中皮腫と診断された．初診時から蛋白尿，低アルブ
ミン血症を認めていたが，悪性胸膜中皮腫の治療を優先する方針となった．
シスプラチン＋ペメトレキセド 2 コースとカルボプラチン＋ペメトレキセド
4 コースにより胸膜病変は消退したが，腎機能低下し（7 ヶ月で血清 Cr 0.92
から 1.66 mg／dL へ），ネフローゼ症候群も持続していたため，X 年 2 月当科
に紹介となった．腎生検では，軽度の尿細管障害を認めたが，糸球体は変化
に乏しく，蛍光抗体法，電子顕微鏡所見も併せて微小変化型ネフローゼ症候
群と診断した．【考察】固形腫瘍に合併するネフローゼ症候群は，膜性腎症の
頻度が高いことが知られているが，悪性胸膜中皮腫では微小変化型ネフロー
ゼ症候群の合併が散見される．両者合併例の臨床像，経過と予後について文
献的考察を加えて報告する．

O—063
特有な腎組織像を呈した ADTKD-REN の一例報告
1佐賀大学医学部腎臓内科，2兵庫県立こども病院臨床遺伝科，
3山口腎研究所，4虎の門病院分院腎センター内科
福田　誠1，橋本　優香1，井本　航1，永田　絢子1，亀井　麻里
沙1，山崎　政虎1，力武　修一1，吉原　万貴1，高島　毅1，森貞　
直哉2，山口　裕3，乳原　善文4，宮園　素明1

症例は 23 歳男性．20 歳で高尿酸血症と腎機能障害を指摘された．家族歴に
は，祖母に透析歴があり，弟にも腎機能障害と高カリウム血症を認めた．23
歳で当院に紹介となった．Cr 2.01 mg／dL，eGFR 36.8 と腎機能は低下してい
たが，尿所見異常は伴わなかった．MRI 検査行ったところ腎障害があるにし
ては腎長径 9.6 cm と維持されており，T2 強調画像にて正常腎では low 像を
呈する腎皮質が全体的に high 像で逆転現象を認めさらに腎に無数の微細囊
胞も確認されたことから水分量の多い囊胞性疾患が推察された．腎生検では
糸球体のJGAの低形成が特徴的であり，皮質領域に尿細管上皮細胞の多層化
を伴った異常増生像と囊胞様の拡張像がみられ，周辺に線維化が目立った．
集合管の medullary dysplasia と言われる種々の先天異常に合併する組織像
が示された．濃厚な腎症の家族歴があることから遺伝子解析を行なった所
ADTKD-REN に特有な遺伝子変異を認めた．ADTKD-REN の腎組織像は貴
重で報告例は乏しいので提示する．

O—062
トルバプタンによる薬物性肝障害に対し，長期間の治療を要し
た常染色体優性多発性囊胞腎（ADPKD）の一例
富山市立富山市民病院腎臓内科
石坂　真菜，能勢　知可子，山内　博行，大田　聡，石田　陽
一

【症例】40 歳代，女性【家族歴】父：ADPKD，弟：ADPKD に対しトルバプ
タン投与中【経過】X－1 年 12 月の検診で両腎の多発囊胞を指摘され，X 年
3 月に当科を受診した．ADPKD と診断され，X 年 9 月よりトルバプタン 60 
mg／日内服を開始した．X 年 12 月に AST 257 U／L，ALT 381 U／L，γ—GTP 
127 U／L，ALP 484 U／Lの肝障害を認めた．トルバプタン内服を中止したが，
ピーク時には AST 640 U／L，ALT 634 U／L，T-Bil 4.2 mg／dL まで増悪した．
トルバプタン以外の内服歴はなく，ウイルス性肝炎マーカーや自己抗体は陰
性であった．原因精査のため X＋1 年 2 月に肝生検を施行したところ，巣状
壊死，類洞炎，肝細胞の再生像等，急性薬物性肝炎に矛盾しない所見であっ
た．経口プレドニゾロン 20 mg／日を約 1 か月間投与したところ，肝障害は改
善した．X＋1 年 6 月に肝機能は正常化し，ステロイド中止後も再燃を認めな
かった．【考察】トルバプタンによる肝障害の頻度は約 5％で，約半数が投与
開始後 3 か月以降に発症する．その約 40％が重篤な状態を呈し，投与中止後
から回復まで数か月以上を要した症例も報告されており，早期発見と適切な
対応を行う必要がある．本症例は，トルバプタンによる肝障害を病理学的に
評価し得た貴重な症例と考えられ，文献的考察も含めて報告する．

O—061
多臓器にオクロノーシスを認めた腎不全合併アルカプトン尿症
の一剖検症例
1久留米大学医学部内科学講座腎臓内科部門，2公立八女総合病
院腎臓内科，3公立八女総合病院病理診断科
山下　裕也1，黒川　佑佳1，中村　奈央1，児玉　濠1，神戸　賢
利2，谷川　健3，大原　敦子2，深水　圭1

78 歳男性．両親は近親婚であった．幼少期に褐色尿を認め，成人期に精査さ
れるも診断には至らず，62 歳時にアキレス腱断裂に対する縫合術時に断端部
の黒色沈着を認めアルカプトン尿症と診断された．関節症，心臓弁膜症を合
併し，77 歳時 eGFRcrea：71 mL／min／1.73 m2であったが，eGFRcys：22.3 
mL／min／1.73 m2と腎機能低下を確認した．その後心不全増悪にて，翌年に血
液透析（HD）を導入した．HD 開始後から Bilirubin・MetHb・LD 上昇，
Hb・Haptoglobin 低下など溶血所見を認め，HD 開始 7 日後に急速に呼吸不
全が増悪し永眠された．死後病理解剖では，心臓弁石灰化，尿路・前立腺結
石，多彩な臓器（心臓弁・血管・腎・肺・肝・鼓膜）への組織黒変症（オク
ロノーシス）を認めた．腎尿細管内腔に褐色色素を貪食した組織球や褐色円
柱を認め，尿細管上皮や間質に褐色色素沈着を認めた．アルカプトン尿症は，
ホモゲンチジン酸（HGA）代謝に関与する HGA1,2 ジオキシゲナーゼの遺伝
的欠損により発症する先天性代謝異常症であり，我が国でも報告は稀であ
る．HDによる酸化ストレス増大が溶血を誘発し予後不良となる報告もある．
今回，この希少な疾患について剖検所見，文献的考察を含めて報告する．
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O—072
ホジキンリンパ腫に合併した微小変化型ネフローゼ症候群に化
学療法が奏効した一例
久留米大学医学部内科学講座腎臓内科部門
冨安　柚乃，三ツ石　祐太，児玉　豪，伊藤　佐久耶，松本　有
里子，深水　圭

【症例】65 歳の男性【主訴】全身性浮腫【現病歴】これまで腎機能障害，尿
検査異常の指摘はなし．左下顎部腫瘤を認め，リンパ節生検でホジキンリン
パ腫と診断された．治療目的に当院血液内科に入院となったが，1 ヶ月間で
約 15 kg の体重増加，高度腎機能障害を認め当科紹介となった．Cr 3.0 mg／
dL，Alb 2.0 g／dL，尿蛋白 10 g／日とネフローゼ症候群に乏尿性急性腎障害を
合併しており当科転科となった．【経過】入院翌日より血液透析を開始した．
ホジキンリンパ腫に合併した微小変化型ネフローゼ症候群（MCNS）を疑い
ステロイドパルス療法（1 g×3 日間）後，プレドニゾロン 60 mg 経口投与を
開始したが，尿蛋白減少，腎機能改善は認めず，第 33 病日に腎生検を施行し
た．糸球体病変は認めず，MCNS に矛盾しない所見であった．第 42 病日よ
りホジキンリンパ腫に対する化学療法（ABVD 療法）を開始したところ，腎
機能の改善とともにネフローゼ症候群の寛解を認めた．【考察】ホジキンリン
パ腫に合併したMCNSはステロイド治療に抵抗性を示し，ホジキンリンパ腫
に対する化学療法で寛解に至る症例が報告されている．ステロイド治療に化
学療法を併用し透析離脱し得た MCNS 合併ホジキンリンパ腫症例を経過し
たため文献的考察を加えて報告する．

O—071
早期の遺伝学的検査が治療方針の選択に有用であった小児ステ
ロイド抵抗性ネフローゼの 1 例
神戸大学小児科
近藤　淳，堀之内　智子，永井　貞之，青砥　悠哉，榊原　
菜々，野津　寛大

【緒言】podocyte 関連遺伝子の病的変異によるステロイド抵抗性ネフローゼ
症候群（SRNS）の特徴として，浮腫が目立たず，免疫抑制薬による治療へ
の反応性が乏しいことが挙げられる．【症例】1 歳 5 か月の男児．感染契機に
発症した特発性ネフローゼ症候群に対しプレドニゾロン（PSL）が開始され
たが抵抗性を示し，SRNS と診断した．経過中浮腫は目立たず，問診で生後
10 か月頃より感冒時に眼瞼浮腫を認めていたとのことであった．腎生検施行
後にシクロスポリン（CyA）導入と並行して遺伝学的検査を実施した．病理
所見は微小糸球体変化であった．遺伝学的検査で NPHS1 遺伝子に複合ヘテ
ロ接合体変異（c.2207T＞C（p.Val736Ala）, IVS23＋5G＞A）を同定し，後者
は Exon23 の skipping を誘導するスプライシング変異であった．以上から
NPHS1 遺伝子異常に伴う SRNS と診断し，診断後 CyA と PSL を中止の上，
リシノプリルを開始した．現在治療開始後 1 年 3 か月であるが，浮腫は軽度
であり，腎機能低下は認めていない．【考察】NPHS1 遺伝子異常により，著
明な浮腫を認め早期に腎不全へと至る先天性ネフローゼ症候群を発症するこ
とが知られているが，遺伝子型により本症例のような軽症例も存在する．【結
論】podocyte 関連遺伝子変異の関与が疑われる症例では，遺伝学的検査を積
極的に行うことが治療方針の決定に有用である．

O—070
ダウン症患者に卵巣腫瘍を合併したネフローゼ症候群が発症し
た一例
1済生会長崎病院，2長崎大学病院
伊達　雅浩1，森　篤史1，西野　友哉2

症例は 48 歳，女性．X 年 3 月上旬から全身性浮腫と 5 kg の体重増加があり，
下旬にはさらに 5 kg 体重が増加し近医を受診した．うっ血性心不全が疑わ
れ，当院紹介となった．初診時に血清 Alb 1.2 g／dL，尿 TP／Cre 20 g／g・Cr
とネフローゼ症候群と診断した．短期間の症状発症と著明な高 LDL 血症を
認めたことから微小変化型ネフローゼ症候群を最も考え，ステロイドによる
加療を開始した．体液貯留が著明であり腸管浮腫も考えられたため，PSL iv 
80 mg で治療を開始したが治療効果は乏しかった．入院 4 日目に腹痛が出現
したため，CT を撮像したところ卵巣腫瘍を認めた．MCNS として治療を継
続していたが，Selective Index が 0.33 と蛋白選択性が高くないこと，軽度血
尿が見られたことから，卵巣腫瘍を原因とする膜性腎症も考えられた．二次
性膜性腎症の治療の第一選択は原疾患の加療だが，本患者がダウン症である
こと，低アルブミン血症であることから手術が困難であり，ステロイドと免
疫抑制剤による加療で少しでも状態が改善してからの手術を検討していた．
その後ステロイドと免疫抑制剤による治療効果の検討や，卵巣腫瘍がネフ
ローゼ症候群に関与しているかどうかの精査目的に腎生検を施行し，治療方
針を決定することができた．治療方針に関して非常に苦慮した症例だったた
め報告する．

O—069
ネフローゼ症候群を呈した血管内 B 細胞リンパ腫の一例
1大分大学医学部内分泌代謝・膠原病・腎臓内科学講座，2福岡大
学医学部病理学講座
戸高　航平1，福田　顕弘1，峯崎　千智1，沖田　純1，内田　大
貴1，工藤　明子1，福長　直也1，上杉　憲子2，柴田　洋孝1

70 歳男性．X 年 5 月頃から体重減少，8 月頃から腹痛や下痢，10 月になり間
欠熱，炎症反応上昇を認めるようになった．更に Alb 2.0 mg／dl，尿蛋白 3.6 
g／day とネフローゼ症候群を呈し当科紹介となり，腎生検で糸球体係蹄内，
メサンギウム，内皮下腔や尿細管間質に異型リンパ球の浸潤を認めた．免疫
染色では異型リンパ球は CD20・CD79a 陽性，CD3・CD68 陰性と B 細胞マー
カー陽性であった．CD34 陽性内皮細胞に囲まれた血管内腔に異型リンパ球
を認め，血管内 B 細胞リンパ腫と診断した．X 年 11 月当院血液内科で
R-CHOP 療法を開始され，解熱や炎症反応・尿蛋白の改善傾向（0.4 g／day）
得られ，治療継続のため X 年 12 月他院へ転院となった．血管内リンパ腫の
腎病変は尿細管間質型と血管型に大別される．血管型は更に糸球体毛細血管
型と傍尿細管毛細血管（PTC）型に分けられ，前者はネフローゼ症候群を後
者は急性腎障害を起こしやすいとの報告がある．本症例は血管型で糸球体毛
細血管と PTC のいずれにも腫瘍細胞の浸潤を認めたが，急性腎障害は認め
ずネフローゼ症候群を呈しており，糸球体病変が主体であったと推察され
る．腎生検により血管内リンパ腫の診断に至るのは稀であり本症例を報告す
る．

O—068
リツキシマブにて改善したマントル細胞リンパ腫を合併したネ
フローゼ症候群の 1 例
1神戸市立西神戸医療センター腎臓内科，2神戸市立西神戸医療
センター免疫血液内科
中田　庸介1，竹本　桃子1，中井　雅史1，佐伯　美紀2，新里　偉
咲2，鳥越　和雄1

【症例】72 歳男性【主訴】蛋白尿【現病歴】8 か月前に両側腋窩リンパ節腫脹
を認め血液内科を紹介され，鼠径リンパ節生検および骨髄生検にてマントル
細胞リンパ腫（Stage 4）と診断された．その際に腎機能低下（Cre 1.36 mg／
dl），低アルブミン血症（2.6 g／dl），蛋白尿（6.7 g／gCre）を認め当科へ紹介
となり，ネフローゼ症候群と診断，原因精査のため入院となった．【経過】腎
生検を施行し，光顕ではメサンギウム細胞増殖・糸球体係蹄壁の二重化を，
電顕では内皮下，上皮下及びメサンギウム領域に高電子密度沈着物を認め，
膜性増殖性糸球体腎炎 Type 3 と診断した．他の二次性病変を示す臨床所見
は認めなかった．リンパ腫治療として，血液内科にてベンダムスチン 160 
mg／body，リツキシマブ 700 mg を開始し，3 クール施行した後，血清クレ
アチニンは 0.9 mg／dl，アルブミンは 3.3 g／dl，蛋白尿は 0.9 g／gCre まで改善
した．外来でも寛解を維持している．【結語】マントル細胞リンパ腫を合併し
たネフローゼ症候群に対し，リツキシマブ治療にてリンパ腫だけでなくネフ
ローゼ症候群も改善を認めた．ネフローゼ症候群の病態にリンパ腫に伴う液
性免疫異常の関与が示唆される興味深い症例と考え報告する．

O—067
LDL アフェレーシスやシクロスポリンの併用で寛解したミノド
ロン酸による微小変化型ネフローゼ症候群の一例
耳原総合病院
植田　祐美子，三世川　宗一郎，大矢　麻耶，林　研，熊澤　実

【症例】70 歳女性．X 年 3 月までは血清 Alb 4.2 g／dL であった．同月末より
骨粗鬆症に対してミノドロン酸 50 mg 月 1 回内服開始．X 年 9 月半ばより尿
の泡立ち，腹部膨満感を自覚し 9 月 23 日かかりつけ受診，尿蛋白 3＋であっ
た．その後も蛋白尿持続し，ネフローゼ症候群の状態であったため 10 月 5 日
当院紹介入院．入院時血清 Alb 1.6 g／dL，UP／UCre 40.26 g／gCre，腎生検で
微小変化型ネフローゼ症候群（MCNS）と診断．ミノドロン酸は中止の上ス
テロイドパルス，mPSL 60 mg／day を継続したが蛋白尿は改善せず．LDL も
高値であったため LDL アフェレーシスを併用，その後シクロスポリンも併
用し蛋白尿が減少傾向となった．治療開始後 2 ヶ月で不完全寛解 2 型，3 ヶ
月で不完全寛解 1 型，5 ヶ月で完全寛解へ至った．【考察】ビスホスホネート
によるネフローゼ症候群は，巣状糸球体硬化症が（FSGS）が多い．本症例は
MCNS ではあったが経過からビスホスホネートによるネフローゼ症候群と
考えられた．ビスホスホネートによる用量依存性の腎毒性の報告もあり，血
中濃度が上がりやすい月 1 回の高用量ビスホスホネート製剤について腎障害
出現に注意が必要である．
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O—078
リンパ形質細胞性リンパ腫により急性腎障害をきたした 1 例
大阪市立総合医療センター腎臓高血圧内科
坂田　侑子，田中　志歩，松木　葵，門澤　啓太，長辻　克史，
山崎　大輔，濱田　真宏，北林　千津子，森川　貴，小西　啓
夫

症例は 78 歳男性．X 年 9 月中旬に発熱で紹介となり，CRP 5.27 mg／dL，血
清 Cre 2.24 mg／dL と炎症反応の上昇や腎機能の悪化を認めた．CT で両側の
腎腫大と腎周囲の脂肪織濃度の上昇もあり，腎盂腎炎が疑われて入院となっ
た．抗生剤治療を開始したが，腎機能や炎症反応は改善せず，急性腎障害の
原因検索目的で腎生検を施行した．光顕では間質や尿細管にリンパ球や形質
細胞のびまん性浸潤を認め，当初は，急性尿細管間質性腎炎と診断し，ステ
ロイド治療を開始した．一方，血清 IgM 1008 mg／dL，血清遊離 L 鎖κ／λ比
16.08，尿中 BJP 陽性から，多発性骨髄腫が疑われ，骨髄検査を施行した．そ
の結果，IgM（＋），κ（＋）の小型リンパ球様細胞が増加しており，リンパ
形質細胞性リンパ腫と診断した．これを踏まえ，腎組織を再検討したところ，
浸潤細胞の多くは，CD20（＋），IgM（＋），κ＞λの軽鎖制限を示す小型リ
ンパ球や形質細胞であった．以上より，リンパ形質細胞性リンパ腫の腎浸潤
と診断し，RCD 療法（リツキシマブ＋シクロフォスファミド＋デキサメタゾ
ン）を開始したところ，血清 Cre は 1.24 mg／dL へ改善がみられた．リンパ
形質細胞性リンパ腫の頻度は少なく，腎浸潤の合併も稀であるので，文献的
考察を踏まえて報告する．

O—077
熱中症を契機に発症した横紋筋融解症により呼吸筋障害・急性
腎障害を合併した 1 剖検例
富山市立富山市民病院内科
若山　卓史，堀越　慶輔，石坂　真菜，能勢　知可子，山内　博
行，大田　聡，石田　陽一

【症例】73 歳，男性．炎天下で意識消失しているところを発見され救急搬送
された．血清 CK 140,000 IU／L，血清 Cr 4.02 mg／dL，尿中β2MG 3,770μg／
L，尿中 NAG 182.9 IU／L，尿沈渣で糸球体腎炎所見はなく，横紋筋融解症に
伴う急性腎障害と考えた．大量補液で加療したが自尿が得られず，第 4 病日
に血液透析を開始した．血清 CK はピークアウトしたが以降も無尿は持続し
た．少量胸水と軽度肺うっ血がありSpO2 91％程度の酸素化不良を認めたが，
経鼻酸素 1 L／分投与のみで呼吸状態は保たれていた．しかし第 7 病日朝に下
顎呼吸となり，呼吸停止・心停止に至った．死亡時の血液検査・血液ガス分
析・CT 検査では死因となる所見を認めなかった．剖検では，大胸筋・気管
周囲頸筋・横隔膜を含む全身骨格筋に横紋筋融解を認め，これによる呼吸不
全を死因と考えた．尿細管腔内には多数のミオグロビン円柱を認め，急性腎
障害の原因は横紋筋融解症に伴う急性尿細管障害と考えた．【考察】熱中症を
契機に横紋筋融解症を発症し，呼吸筋障害・急性腎障害を呈した剖検例を経
験した．致死的な呼吸筋障害や，長期間腎機能改善の得られなかった高度ミ
オグロビン腎症の所見を剖検で確認できた症例は稀であり，示唆に富む 1 例
と考え報告する．

O—076
腹水と腹膜炎兆候から診断に至った偽性腎不全の 1 例
長崎大学病院腎臓内科
池見　恵梨，辻　清和，鳥越　健太，山下　鮎子，阿部　伸一，
牟田　久美子，西野　友哉

【症例】56 歳男性．主訴は腹痛，下痢，尿量低下．X 年 Y 月 24 日に当院にて
前立腺癌に対する腹腔鏡下前立腺全摘術を施行された．術後経過は良好であ
り，退院時は Cr 0.95 mg／dL であった．Y＋1 月 19 日，排尿後に下腹部痛が
出現し，当院泌尿器科を受診した．膀胱炎が疑われ，抗菌薬内服が開始され
た．Y＋1 月 21 日に下腹部痛が悪化，下痢と尿量低下を認め，改善がないた
め Y＋1 月 22 日に前医を受診した．Cr 3.71 mg／dL と腎機能障害があり，CT
で腹水貯留，小腸粘膜肥厚を認め，腸炎による脱水が疑われ，補液が開始さ
れたが，乏尿が持続したため，Y＋1 月 23 日に当科へ転院した．Cr 6.43 mg／
dL と腎機能障害の増悪，腹水と腹膜刺激症状を認め，経過から尿道吻合部か
ら腹腔内への尿のリークとそれに伴う腹膜炎を疑った．第 2 病日に尿路造影
で吻合部リークが判明し，尿道カテーテル留置を行ったところ，尿量 4000 
mL／日を認め，第 3 病日には Cr 1.08 mg／dL まで改善した．【考察】偽性腎
不全は腹腔内に流出した尿中の BUN や Cr が腹膜を介して再吸収され，尿量
や採血上は急性腎障害を呈するが，実際には腎機能障害は認めず，尿道カ
テーテル留置により速やかに改善する．自然膀胱破裂や術後遅発性の場合は
診断が遅れることがあり，急性腎障害時に腹水を認める場合は同病態を鑑別
する必要がある．

O—075
自己免疫性後天性第 V 因子欠乏症に合併した膜性腎症の一例
1勤医協中央病院腎臓内科，2勤医協中央病院血液内科，3勤医協
中央病院病理科，4市立札幌病院病理診断科
山田　夏生1，山本　諭1，五十嵐　謙人1，水上　健一1，入宇田　
智子1，渡邉　匡彦2，原田　知弥2，石原　敏道2，八代　真一3，
牧田　啓史3，辻　隆裕3

【症例】86 歳 男性【主訴】凝固異常精査【現病歴】他院定期受診時に凝固異
常（PT-INR 3.46，APTT 71.4 sec）を指摘され，当院血液内科を受診，精査
目的に入院となった．【臨床経過】第 V 因子活性の低下，第 V 因子インヒビ
ターの存在が確認され自己免疫性後天性第 V 因子欠乏症の診断となった．入
院時検査にてネフローゼ症候群を指摘され当科へ転科，凝固異常の為経皮的
腎生検は行わず，プレドニゾロン（PSL）内服投与を開始した．凝固異常が
改善した後，経皮的腎生検を施行し膜性腎症の診断を得た．腎病理上PLA2R
は陰性で，IgG サブクラスは IgG1 のみ陽性であった．悪性腫瘍を含む明かな
二次性の所見はなかったが血清 IgG4 が 264 mg／dL で上昇していた．【考察】
後天性第 V 因子欠乏症，膜性腎症のそれぞれにおいて二次性の要因について
の報告がある．本症例は IgG4 関連疾患の診断には至らなかったが IgG4 の上
昇を認め，後天性第 V 因子欠乏症および膜性腎症の発症に関与していた可能
性がある．

O—074
リツキシマブにて完全寛解に至ったネフローゼ症候群の一例
1産業医科大学第 2 内科，2産業医科大学腎センター
日高　敬介1，中園　和利1，宮本　哲2，久間　昭寛2，長谷川　恵
美1，佐藤　憲仁1，田村　健太郎1，片岡　雅晴1

【症例】16 歳，女性【主訴】下腿浮腫，下痢【現病歴】20XX 年 11 月中旬よ
り倦怠感が出現，同年11月下旬に倦怠感増悪と下痢を認め他院に救急搬送さ
れ入院となった．低アルブミンと尿蛋白 3＋を認めネフローゼ症候群の診断
となり精査加療目的に 11 月 30 日に当科転院となった．【入院後経過】入院第
2 日に腎生検を行い，乏尿と腎機能障害の為同日よりメドロール 40 mg／日で
治療を開始した．腎生検では光顕では微小変化型，免疫染色では IgG，C1q，
C3 が陽性で，全身性エリテマトーデスの診断基準は満たさないもののルー
プス腎炎の可能性を疑い治療継続したがステロイド抵抗性ネフローゼ症候群
であり，入院第 22 日よりリツキシマブを開始した．電子顕微鏡では二次性膜
性腎症の診断でループス腎炎の可能性が高いと判断し治療継続しリツキサン
投与後16日に尿蛋白完全寛解となりステロイド漸減とリツキサンを計4回投
与し 20XX＋1 年 1 月下旬に自宅退院し以後外来加療継続中である．【考察】
ステロイド抵抗性ネフローゼ症候群に対して小児例ではリツキサン投与が適
応となる．今回リツキサン投与によってステロイド抵抗性ネフローゼ症候群
が完全寛解に至った症例を経験し文献的考察含め症例提示させていただく．

O—073
collapsing variant の巣状糸球体硬化症に対してリツキシマブを
投与することで改善した一例
中東遠総合医療センター
沖永　千聡，稲垣　浩司，峠田　直人，高梨　昌浩，赤堀　利
行

【症例】19 歳男性【主訴】蛋白尿【現病歴】初診 10 日前の学校検診で蛋白尿
を指摘されたため当科紹介となった．【経過】血清 Alb 1.7 g／dL，Cr 0.72 mg／
dL，LDL 408 mg／dL，蛋白尿 11.1 g／gCr とネフローゼ症候群を認めたため，
3 日後に腎生検を施行した．観察可能な糸球体は 15 個であり，4 個分節性硬
化を認めた．また，1 個の糸球体で全節性の虚脱と上皮細胞の過形成を認め
た．以上より collapsing variant の巣状糸球体硬化症（FGS）と診断，第 15
病日より PSL 50 mg／day で治療開始した．しかし，改善しないため，第 27
病日にシクロスポリンを開始した．だが，初診 2 ヵ月後より上肢の振戦が出
現したため，第 55 病日よりシクロスポリンを中止した．振戦は消失，血清
Alb は 3.3 g／dL まで上昇したが，蛋白尿は 5.03 g／gCr と寛解しないため，第
70 病日にリツキシマブ 500 mg を投与した．第 83 病日には蛋白尿は 3.18 g／
gCr まで改善した．以後半年おきにリツキシマブ 500 mg を投与，副作用は
なかった．受診 1 年後には蛋白尿は 1 g／gCr まで低下，PSL は 10 mg／day ま
で減量することができた．【考察】collapsing variant は FGS の中でもステロ
イド抵抗性で有り，最も腎予後は悪い．本症例ではリツキシマブを早期に投
与することで，不完全寛解 1 型まで改善，PSL も減量することができた．
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O—084
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名古屋大学医学部大学院，2JCHO 中京病院，3中津川市民病院
武田　有記1，堀田　知嗣2，田邊　浩太2，船越　一輝2，高橋　大
輔2，乙竹　聡3，田代　温1，板野　祐也2，青山　功2

【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（EF35％, 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—083
ABO 不適合生体腎移植後に isolated v lesion を認め，1 年後に
TCMR と診断された 1 例
1名古屋大学腎臓内科，2名古屋大学泌尿器科
田中　章仁1，前田　佳哉輔1，齋藤　尚二1，古橋　和拡1，加藤　
規利1，安田　宜成1，加藤　真史2，藤田　高史2，丸山　彰一1

【症例】55 歳，男性．既往歴は 2 型糖尿病，高血圧症，脂質異常症．CKD に
て他院へ通院中であったが，生体腎移植を希望され，X－2 年 5 月に当院紹介
受診．X 年 1 月生体腎移植を施行した．血液型 O 型．186 cm，76.5 kg．ド
ナー：妻，51 歳，女性．A 型．159 cm，46 kg．既往歴特記無し．免疫学的
検査：LCTXM 陰性．FCXM T cell 2.4（Cut off 1.4），B 0.9 cell（Cut off 
0.9）．HLA 6mismatch．HLA 抗体 class I 0％，class II 0％．Rituximab の脱
感作，4 回の血液浄化による抗体除去を行い，Basiliximab，MMF，Tac，
PSL のプロトコルで型通り腎移植を施行した．1h biopsy では cv1 と軽度の
動脈硬化所見を認めた．その後 Cr 1.4 mg／dl 前後で安定して推移したもの
の，4M の protocol biopsy にて小動脈に高度な内膜炎が突出して目立った

（isolated v lesionと考えた）．腎機能は安定して推移していたため経過観察と
していたが，12M の protocol biopsy にて皮質の 6 割に IFTA を認め，同部
位に強い炎症細胞浸潤あり．v lesion の増大，t2 レベルの尿細管炎も認め，
chronic TCMR と診断した．【まとめ】Isolated v lesion は拒絶反応の前兆と
いう意見もあるが，そうとは限らないとする意見もあり，一定しない．本症
例では，腎機能の推移は問題なかったが，Isolated v lesion が目立ち，後に高
度な間質炎を認めた．

O—082
生体腎移植後長期経過中にアデノウイルス（ADV）感染症をき
たした 1 例
九州大学病院
上原　景大郎，園田　有理，松隈　祐太，土本　晃裕，中野　敏
昭，北園　孝成

【症例】43 歳，女性【主訴】下腹部痛【現病歴】201X 年，IgA 腎症を原疾患
とする末期腎不全に対して腹膜透析を導入し，201X 年＋2 年に生体腎移植を
施行した．腎機能は血清 Cr 0.8 mg／dL 前後で安定していたが，201X 年＋11
年 8 月に移植腎の圧痛と Cr 1.2 mg／dL の腎機能障害を認め，入院した．肉
眼的血尿は認めなかったが，尿沈渣で，辺縁が不明瞭な核変性および腫大を
認め，アデノウイルス（ADV）感染症が疑われた．第 2 病日より 38℃の発
熱を認めた．移植腎生検では，尿細管炎を伴う間質の炎症細胞浸潤を認め，
ADV 抗体は染色されなかったが，尿中 ADV 抗原陽性と臨床所見より，ADV
感染症と診断し，ガンマグロブリン投与を行った．以後も発熱が持続し，血
中 ADV-PCR 陽性となったため，全身播種性感染症と考え，免疫抑制薬を減
量し，再度ガンマグロブリンを投与した．2 週間の治療後に解熱し，血中お
よび尿中の ADV-PCR も陰性化し，治療を終了した．【考察】生体腎移植後 9
年で ADV 感染症を発症した 1 例を経験した．腎移植後の ADV 感染症の典
型的例は，移植 1 年以内に発症し，肉眼的血尿を伴うことが多い．今回は移
植後長期の患者で肉眼的血尿を認めず，尿沈渣の所見から診断した．生体腎
移植後の尿路感染症では，ADV 感染症を鑑別に挙げる必要があり，尿沈渣
の所見が診断に役立つ場合がある．

O—081
生体腎移植後に発症したアデノウイルス感染症の 1 例
1福岡大学医学部腎臓・膠原病内科学，2福岡大学医学部腎泌尿器
外科学
井上　和1，高橋　宏治1，氷室　尚子1，伊藤　建二1，安野　哲
彦1，三宅　勝久1，升谷　耕介1，中村　信之2，羽賀　宣博2

【症例】70 歳男性【主訴】尿意切迫感を伴う下腹部痛【現病歴】X－1 年 6 月
に糖尿病性腎症による腎不全のため，妻をドナーとする血液型不適合先行的
生体腎移植を受けた．術前脱感作はリツキシマブ，導入免疫抑制はバシリキ
シマブを用い，タクロリムス（Tac）＋ミコフェノール酸モフェチル（MMF），
プレドニゾロン（PSL）で維持免疫抑制を行った．その後血清 Cr は 1.0 mg／
dL 前後で推移した．3 ヶ月定期移植腎生検では異常はなかったが，X 年 6 月
の 1 年定期生検でボーダーライン変化を認め，メチル PSL 250 mg 3 日間に
よるミニパルス療法を施行した．7 月より膀胱刺激症状，肉眼的血尿が出現
し，細菌性尿路感染症を疑い抗菌薬を投与したが改善せず，血清 Cr が 2.46 
mg／dL まで上昇したため入院となった．尿細胞診ではデコイ細胞強陽性で，
尿中アデノウイルス（ADV）PCR が陽性であり，ADV 感染症と診断した．
MMF，Tac の減量と対症療法により症状は軽減し，移植腎機能も血清 Cr 
0.91 mg／dL まで回復した．【考察】腎移植患者において ADV は出血性膀胱
炎や尿細管間質性腎炎を起こすことが知られている．近年の免疫抑制療法は
より T 細胞特異的かつ強力であり，ウイルス感染に関して，特に拒絶反応治
療後には注意が必要である．

O—080
傍髄質領域の組織障害が軽度で発症 6 か月後に透析を離脱し得
た腎皮質壊死の一例
大阪赤十字病院腎臓内科
福島　知穂，古賀　健一，小川　雅子，大宮　千明，東　良亮，
西岡　敬祐，八幡　兼成

【症例】25 歳女性【既往歴】なし【経過】第 1 子妊娠の第 38 週に尿蛋白が出
現，第 39 週で尿蛋白／Cr 比 3.1 g／gCr と悪化し妊娠高血圧腎症として前医で
帝王切開した．産後出血で当院に搬送．造影 CT で子宮内出血を認め血管内
治療で止血された．無尿のため CHDF を開始，造影 CT で腎皮質壊死の所見
を認め，当科紹介．血小板減少，溶血性貧血を伴い血栓性微小血管障害

（TMA）の合併が疑われたが，ADAMTS13 活性の低下や志賀毒素を認めず
産科合併症に伴う TMA と考えた．腎障害が遷延し第 23 病日に腎生検を施
行．皮質表在の糸球体は赤血球の充満による係蹄内腔の拡張を認め TMA に
矛盾しない所見で，皮質表在の尿細管上皮に凝固壊死を認めた．一方，傍髄
質領域の糸球体は部分的な基底膜の二重化を示す程度で尿細管壊死を認め
ず．その後腹膜透析を行ったが半年後に離脱した．【考察】腎皮質壊死は妊娠
に関連することが多い稀な病態である．詳しい病態は不明であるが糸球体の
TMA 所見と尿細管壊死所見を示すとされ，本症例と合致する．本症例は傍
髄質領域が壊死を免れたため透析を離脱できたと考えたが，皮質表層と傍髄
質領域で腎生検所見を比較した報告はない．皮質表在ネフロンと傍髄質ネフ
ロンの解剖・生理学的な違いを踏まえて考察する．

O—079
寒冷凝集素症に続発したヘモグロビン尿により急性尿細管壊死
を発症した 1 例
名古屋第一赤十字病院腎臓内科
川副　智宏，鈴木　彰，清水　仁美，平松　絵美子，渡邊　智
治，遠藤　信英

【症例】50 歳，男性．X 年 1 月に手指壊疽のため当院血管外科入院となり，
寒冷凝集素症の診断を受けた．2 月 Y－10 日には Cr 0.65 mg／dL だった．警
備の仕事のため屋外の寒冷環境で長時間勤務することが多かった．Y 日手指
疼痛の増悪あり当院救急外来を受診した．手指壊疽の拡大，手指・足趾のチ
アノーゼあり，尿蛋白 0.8 g／gCr，尿潜血 3＋，沈渣 RBC 5—9／HPF，Cr 7.02 
mg／dL，Hb 9.4 g／dL，LDH 1808 IU／L，Hpt 5 mg／dL 未満であった．四肢
の末梢循環障害の増悪，急性腎障害，溶血性貧血に対して当科入院となった．
入院 6 日目に腎生検を実施し糸球体は 16 個採取された．糸球体病変は乏し
く，尿細管の一部で上皮細胞の変性・脱落あり，また比較的広範囲の尿細管
上皮細胞にベルリンブルー染色陽性を示すヘモジデリン沈着を認めた．蛍光
や電顕で特記所見はなかった．溶血性貧血に伴うヘモグロビン尿誘発の急性
尿細管壊死と診断した．入院時から保温等の保存的加療を行い四肢のチア
ノーゼや疼痛は改善した．入院 5 日目 Cr 8.59 mg／dL をピークに腎機能は改
善し，1 ヶ月後には Cr 0.64 mg／dL まで低下した．【考察】寒冷凝集素症では
急性腎障害を合併することは稀である．本例は長時間の寒冷刺激の曝露によ
り，ヘモグロビン尿を伴う急激な溶血性貧血が続発し急性尿細管壊死を発症
した．
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O—090
ANCA 関連血管炎にコレステロール塞栓症を合併した一剖検例
1近畿大学奈良病院腎臓内科，2近畿大学奈良病院病理診断科
山根　雅智1，丹正　幸佑1，山岡　諭史1，真鍋　昌平1，永澤　元
規1，若狹　朋子2，渡瀬　謙仁1

症例は，82 歳男性．20XX 年に下腹部痛のため，他院を受診．炎症反応の上
昇と腎機能障害を認め，感染性腸炎が疑われ抗生剤による治療が行われた．
しかし改善に乏しく，腎機能障害が進行し，体液貯留傾向となったため，血
液透析が開始された．その後，血液検査で MPO-ANCA が陽性であることが
判明し，加療目的で当院に転院となった．当院の検査では，MPO-ANCA 994 
EU，CRP 24.42 mg／dl などであったため，メチルプレドニゾロン 500 mg 3
日間のパルスと後療法としてプレドニゾロン 0.8 mg／kg の投与を行った．ま
た，血液透析と並行して選択的血漿交換や第 12 病日にはリツキシマブ 375 
mg／m2 の投与も行った．その後 MPO-ANCA 266 EU，CRP 0.47 mg／dl にま
で改善し，治療経過は順調であったが第 13 病日の明朝に心肺停止状態とな
り，急死した．家族に相談の上，病理解剖を行ったところ，弓部大動脈瘤の
破裂と血胸を認め，これが直接死因と考えられた．また，腎臓では半月体形
成などは認めず血管炎の所見も乏しかったが，コレステロール塞栓が認めら
れた．結局，腎機能障害の主な原因はコレステロール塞栓症と考えた．本症
例のような，コレステロール塞栓症と ANCA 関連血管炎を合併した症例の
報告は少なく，文献的考察を加えて報告する．

O—089
自己腎に発症した BK ウイルス腎症による急性腎障害の 1 例
1国立病院機構福岡東医療センター腎臓内科，2国立病院機構福
岡東医療センター呼吸器内科，3加野病院，4福岡大学腎臓・膠原
病内科
高江　啓太1，上野　雄貴1，生島　真澄1，永江　洋1，中野　貴
子2，片渕　律子3，升谷　耕介4，黒木　裕介1

症例は 61 歳男性，生来健康で検尿異常や腎機能障害を指摘されたことはな
かった．X－2 年から高血圧に対し降圧薬治療が開始され，X 年 1 月血液検査
で BUN：52 mg／dl，Cr：4.4 mg／dl と初めて腎機能障害を指摘された．X 年
2 月労作時呼吸困難感を自覚し精査したところ上肺野優位のスリガラス陰影
を認め，当院呼吸器内科へ入院した．気管支鏡検査でニューモシスチスジベ
ロッチ DNA 陽性と判明しニューモシスチス肺炎と診断した．HIV は陰性で
あったが HTLV—1 プロウイルス DNA が陽性であった．ST 合剤，ステロイ
ドパルス療法を行い呼吸状態は改善した．骨髄検査では特記すべき所見はな
く，免疫不全の原因は HTVL—1 感染と考えた．入院後腎機能は増悪し尿毒症
症状を呈したため第 20 病日に血液透析を開始し，第 54 病日に急性腎障害の
精査目的に腎生検を施行した．腎組織で尿細管上皮細胞の核腫大，封入体，
基底膜からの剝離が広範に認められた．抗 SV40 染色で陽性核を認め，血中，
尿中 PCR が陽性であり BK ウイルス腎症と診断した．免疫グロブリンを投与
したが腎機能は改善せず，血液透析を継続した．自己腎での BK ウイルス腎
症発症の報告は非常に稀であり，考察を加えて報告する．

O—088
著明な膀胱拡張を呈した偽性腎不全の 1 例
加古川中央市民病院
佐藤　亮太，竹本　桃子，山本　真有佳，藤田　直志，平林　
顕，市川　理紗，岡本　光平

著明な膀胱拡張を呈した偽性腎不全の 1 例加古川中央市民病院　腎臓内科佐
藤亮太，竹本桃子，山本真有佳，藤田直志，平林顕，市川理紗，岡本光平【症
例】60 歳代男性【現病歴】1 か月の経過で増悪する腹部膨満感を主訴に近医
を受診したところ，右下腹部に腫瘤を触れ，消化管悪性腫瘍の疑いとして当
院総合内科に紹介された．右下腹部に直径 15 cm 程度の非可動性の腫瘤を触
れ，血液検査にて血清 Cr 25.4 mg／dL と著明な上昇を認めた．当科紹介とな
り，精査加療目的に入院となった．【入院後経過】腹部単純 CT 検査では著明
な膀胱の拡張を認めたが，腎盂拡張や腹水は認めなかった．腎後性腎不全と
診断し，尿道カテーテル留置のうえ経過観察としたところ，第 3 病日には血
清クレアチニン 0.65 mg／dL と改善を認めた．入院時の血清シスタチン C 値
は 0.6 mg／dL であり血清 Cr 値と著明な乖離を認めていた．本症例は偽性腎
不全であったと診断し，第 7 病日に退院となった．【考察】膀胱破裂の所見は
認めなかったが，何らかの機序による尿中クレアチニンの再吸収が起こって
いた可能性が示唆される．偽性腎不全は稀な疾患であり，さらに報告では膀
胱破裂を伴っているものが多数を占める．今回我々は，著明な膀胱拡張を呈
した偽性腎不全の症例を経験したため，文献的考察を加えて報告する．

O—087
子宮脱によって生じた腎後性腎不全の一例
1飯塚病院腎臓内科，2小倉記念病院腎臓内科
坂本　純永1，佐々木　彰1，濱小路　友哉2，中俣　悠亮1，服部　
宗軒1，藤崎　毅一郎1

【症例】60 歳台，女性【主訴】食思不振，心窩部不快感【現病歴】慢性腎臓
病で当科外来に定期通院していた．本人は，以前から子宮脱に気付いていた
が病院で相談したことはなかった．受診 3 日前から嘔気・心窩部不快感が持
続したため，当科を受診した．血清クレアチニン値（Cr）は，前回の受診ま
では 2.5 mg／dL 前後で推移していたが，受診時には 3.5 mg／dL まで上昇して
いた．外来で尿道カテーテルを留置しようとしたところ，外陰部に子宮脱を
認めた．単純 CT 検査で，子宮脱・膀胱脱・両側水腎症を認めたため，子宮
脱に起因する腎後性腎不全を疑い緊急入院となった．入院後，尿道カテーテ
ルを留置したところ，速やかに利尿が得られ，嘔気や心窩部不快感も消失し
た．その後，ペッサリーを挿入し，腎機能は改善・安定化したため自宅退院
となった．【考察】高度の子宮脱による腎後性腎不全を経験した．子宮脱を含
む骨盤内臓器脱は高齢者で増加傾向であり，子宮脱の多くは無症候性である
が，重篤な合併症を来しうる．また，患者から自発的に病歴が得られないこ
ともある．高齢女性に腎機能障害を認めたときは，子宮脱に伴う腎後性腎不
全を鑑別に挙げて問診や診察を行う必要がある．

O—086
献腎移植 15 年後に下血で発症した直腸非ホジキンリンパ腫の 1
例
富山県立中央病院内科
倉田　多鶴子，蓬田　大地，横山　真伍，玉井　亨，舟本　智
章，篠崎　康之，川端　雅彦

【症例】60 歳，男性．27 歳で IgA 腎症と診断され，5 年後に維持血液透析の
導入に至った．45 歳で献腎移植を受け以後，タクロリムスとミコフェノール
酸モフェチルを用いた免疫抑制療法を継続し，腎機能は eGFR 29～34 mL／
min／1.73 m2 で安定している．下血を主訴に施行した消化管内視鏡検査で直
腸腫瘍を認め，生検組織検査でびまん性大細胞性 B リンパ腫（DLBCL）と
病理診断された．組織では Epstein Barr virus（EBV）encoded RNA—1

（EBER—1）陽性細胞を豊富に認めたが，その主体は異型リンパ球像を示さな
い小型～中型細胞であり，EBV 非関連性の移植後リンパ増殖性疾患（PTLD）
と考えた．血中 EBV 核酸定量検査は 2×10E2 未満コピー／mL であった．
FDG-PET 検査では直腸以外に異常集積なく，直腸原発 DLBCL（StageI）と
診断した．全身化学療法（R-CHOP）を開始した．【考察】PTLD は移植後の
免疫抑制により引き起こされるリンパ球の異常増殖性疾患の総称で，移植後
1 年以内の早期発症例では EBV の再活性化による病態が 80％以上を占める．
本例は移植後長期を経た晩期発症例であり EBV は陰性であった．PTLD と
しての悪性腫瘍発症は，腎移植後の長期生着例における重要な合併症であり
報告した．

O—085
ABO血液型不適合腎移植時に遠心式血漿交換と血液透析の併用
療法を行った 1 例
大阪市立大学大学院医学研究科泌尿器病態学
長沼　俊秀，武本　佳昭，黒木　慶和，岩井　友明，内田　潤
次

【背景】我が国においては膜分離型の血漿交換が行われる事が多いが，末梢血
幹細胞採取が行われている施設ではインフラ上は遠心式血漿交換を行う事が
可能である．今回我々は血液透析と遠心式血漿交換（cPEx）との併用療法を
行ったので報告する．【症例】60 歳女性の ABO 血液型不適合腎移植レシピエ
ント．術前 3 回の抗体除去療法を血液透析と cPEx の併用で行った．透析監
視装置は NCV—10（NIPRO CORPORATION, OSAKA），遠心型血液成分分
離装置は SPECTRA OPTIA（Terumo BTC. Inc. USA）を用いた．cPEx へ
の脱血は透析回路動脈側サンプルポートより，返血は透析回路動脈側チャン
バー液面調節ラインより行い，血液透析回路に対し並直列で接続した．1 回
は HD＋cPEx で 2 回をオンライン HDF＋cPEx で行った．透析回路への QB 
145 ml／min，cPEx 回路への QB 55 ml／min（AC 注入率 1.2）とした．HD 併
用時の返血圧は 200 mmHg 前後，オンライン HDF 併用時は 250—300 mmHg
程度であったが，いずれも問題なく血漿交換を完遂できた．【考察】最新式の
遠心式回路のプライミングボリュームは 140 ml 程度で膜分離型場合とぼぼ
同等であった．プライミング操作も簡単で，また血漿を分割して使用する際
のオンオフ操作も簡単だとスタッフの評判も良く，臨床上有用なオプション
の一つであると考えられた．
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O—096
高ナトリウム血症発症に SGLT2 阻害薬の関与が考えられた一
例
一陽会原田病院腎臓内科
有吉　寛明，土井　俊樹，山下　秀樹，水入　苑生，西澤　欣
子

【症例】75 才女性【現病歴】施設入所中であり，脳梗塞後遺症のため ADL 低
下はあるものの歩行器を使用した移動，自力での経口摂取可能であった．糖
尿病に対して SGLT2 阻害薬（トホグリフロジン）と DPP4 阻害薬を使用し，
HbA1c 7.0％程度にコントロールされていた．入院 2 日前より下腹部痛，腹
部膨満の訴えあり，施設にて点滴が行われた．症状改善なく当院受診し，CT
で腸閉塞と診断して入院した．入院時に電解質異常は認めなかった．子宮筋
腫術後の癒着性イレウスと判断し，絶食・点滴の管理とした．症状改善し，
第 10 病日より食事および SGLT2 阻害薬（ダパグリフロジン）を含む内服の
再開を行った．再開時は食事摂取良好であったが，第 15 病日に食事摂取量低
下，Na 160 mEq／L の高ナトリウム血症を認めた．また，一日尿量は 1000 ml
程度で以前と変化は認めなかった．ブドウ糖点滴を行うも第 19 病日に Na 
170 mEq／L と増悪を認め，体重は入院時より約 4 kg 減少していた．同日の
血清浸透圧 368 mOsm／L，ADH 10.7 pg／ml，尿浸透圧 993 mOsm／L，尿 Na 
13 mEq／L であり，高ナトリウム発症に SGLT2 阻害薬の関与を考え，中止し
たところ血清 Na は正常値となった．【考察】患者は高ナトリウム，高 ADH
血症を示していたにもかかわらず尿 Na は低値であり，SGLT2 阻害薬が高ナ
トリウム血症発症に関与した可能性がある．

O—095
薬剤性 SIADH に対して入院中のみトルバプタンを使用した一
例
出水総合医療センター腎臓内科
上村　征央，吉嶺　陽造

【症例】86 歳女性【主訴】食思不振【現病歴】アルツハイマー型認知症，高
血圧症にて向精神病薬内服中であった．嘔吐及び食思不振を認め当院受診さ
れた．来院時，Na 111 mEq／L と低 Na 血症を認め入院となった．【臨床経過】
入院日より三環系抗うつ薬，SSRI，バルプロ酸 Na を中止し，補液及び経管
栄養で塩分負荷を行ったが，Na 120 mEq／L であった．入院 12 日目に当科紹
介となり，脱水は改善していたが，尿中 Na 156 mEq／L，尿中浸透圧 504 
mOsm／L，血中浸透圧 231 mOsm／L，ADH 14.9 pg／mL，UA 1.7 mg／dl，甲
状腺，副腎皮質ホルモンに異常はなく SIADH と診断した．原因について腫
瘍性疾患はみられず，薬剤性と判断した．補液減量および塩分負荷を続けた
が Na 上昇は緩徐であり，入院 14 日目にトルバプタン 7.5 mg を開始した．
入院 16 日目には Na 130 mEq／L まで改善し，肝機能悪化等の副作用もみら
れず同量で継続し Na 140 mEq／L 程度で推移した．施設入所予定であり入院
35 日目にトルバプタン 3.75 mg へ減量，入院 48 日目に中止した．中止 1 ヶ
月後も Na 141 mEq／L と低下なく推移した．【考察】SIADH に対してトルバ
プタンは日本では 2020 年 6 月に適応となったが，投与報告例およびいつまで
投与すべきかについての報告は少ない．本症例は原因の薬剤中止や水制限，
塩分負荷では Na 値は改善せず，トルバプタンを一定期間使用することで Na
値が改善したため報告する．

O—094
リン酸カルシウムを含む腎石灰を伴った腎機能低下を伴って死
亡した高齢イルカの一症例
1香川大学医学部薬理学，2帝京平成大学薬学部薬学科，3東京慈
恵会医科大学腎臓内科，4神戸大学病態解析学領域，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
西山　成1，金子　希代子2，森澤　紀彦3，大崎　博之4，木戸口　
慧3，植田　啓一5，鈴木　美和6

【症例】症例は，ミナミバンドウイルカ，オス・1974 年に海洋博公園に搬入
された個体で，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）．既往歴と家族歴は不明．【方法・結果】死亡直後
にオートプシーを実施し，腎臓を摘出して CT 解析したところ，髄質部位に
高吸収を示す小腎が多数観察された．組織上は腎間質の線維化，並びに von 
Kossa 染色陽性部位が見られた．そこで，CT で高吸収もしくは低吸収を示
した腎髄質組織を採取し，微小領域 X 線回折分析計と赤外（IR）分光分析計
を用いて，成分の同定を行った．その結果，低吸収領域部位と比較して，高
吸収領域部位ではハイドロキシアパタイトであると推測されるリン酸カルシ
ウム多く含むことが示された．【結論・考察】高齢のイルカは腎不全を合併し
て死に至ることが多いが，本症例で腎石灰化を伴っていることが示された．
また，その成分は，リン酸カルシウムであったことから，リンを多く含む魚
を骨ごと大量に摂取することとの関連が疑われた．

O—093
Cosmetic injection-associated granulomatosis による高カルシ
ウム血症が疑われた一例
大阪赤十字病院
東　良亮，小川　雅子，福島　知穂，上田　千明，古賀　健一，
西岡　敬祐，八幡　兼成

【症例】30 歳代前半女性，ブラジル出身【主訴】食思不振【現病歴】X 年 2
月頃からビタミン D サプリメントを使用し始めた．X 年 4 月初旬から食思不
振，倦怠感を自覚していた．4 月中旬に紹介元受診し上部内視鏡で胃潰瘍を
指摘された．血液検査で Cr 2.4 mg／dL，Alb 補正 Ca 16.2 mg／dL であり 4 月
下旬当院紹介【経過】初診時 Cr 1.58 mg／dL の腎機能障害，補正 Ca 14.1 mg／
dL の高 Ca 血症を認めた．ビタミン D サプリメント中止と飲水励行で 2 日後
に補正 Ca 11.8 mg／dL まで改善した．intact PTH 14 pg／mL，PTHrP＜1.0 
pmol／L と低値であった．サプリメント中止 2 週間後も補正 Ca 12.0 mg／dL
と遷延し 1,25—（OH）2 ビタミン D 59 pg／mL，ACE 26.3 U／L と軽度高値で
あった．骨髄腫やリンパ腫，サルコイドーシスを疑い施行した CT で，乳房
内のインプラント，両側の大臀筋内に肉芽種を疑う多発結節を認めた．追加
問診で X 年 1 月頃に豊胸術，臀部への美容注射を受けたことが判明し，cos-
metic injection-associated granulomatosis と考えた．【考察】異物による肉芽
種に起因する高カルシウム血症が報告されている（Eur J Endocrinol 2018；
178：425）．高 Ca 血症患者で 1,25（OH）2 ビタミン D が高値の場合は肉芽種
性疾患などを想起し，積極的に全身検索を行うべきである．【結語】cosmetic 
injection-associated granulomatosis による高 Ca 血症が疑われた一例を経験
した．

O—092
カリウム製剤大量内服により高カリウム血症を呈した非腎不全
の一例
1神戸市立医療センター西市民病院腎臓内科，2神戸大学医学部
腎臓内科／腎・血液浄化センター
平井　俊行1，渡邉　周平1，隈元　宣行1，原　明子1，瀧口　梨
愛1，西　慎一2

【症例】特に既往歴のない 55 歳女性．受診 2 か月前より健康食品を摂取し浮
遊感などの不定愁訴が出現したため，複数の医療機関を受診した．A 医院で
甘草を含む複数の漢方薬が処方され当院受診 7 日前まで内服を継続してい
た．一連の経過で不定愁訴は改善なく前医検査では低カリウム（K）血症を
認め当院総合内科に紹介受診となった．当院初診時は K 3.8 mEq／L と正常範
囲内であったが血漿レニン活性，アルドステロン濃度はいずれも測定感度以
下であった．その後，病態に関する認知の歪みからか約 1 日で市販の K 製剤
約 400 mEq を内服し，倦怠感を主訴に当院救急外来受診となった．心電図で
は徐脈，P 波消失，QRS 幅延長，テント状 T 波を認めた．血液検査で eGFR 
74.0 mL／min／1.73 m2と腎機能は正常であったが，血清 K 9.5 mEq／L と高値
を認めた．血液透析を含む治療により第 2 病日には血清 K 値は正常値まで改
善した．【考察】K 過剰摂取に対しレニン—アンジオテンシン（RA）系を介し
た尿K排泄亢進から非腎不全例では高K血症を来すことは稀である．甘草内
服中止後にミネラルコルチコイド作用に関わらず RA 系の抑制は遷延するこ
とが知られており，本例では甘草中止後の RA 系抑制の遷延が高 K 発症の一
因となった可能性がある．

O—091
低用量投与にもかかわらずメトトレキサート中毒による急性腎
障害と汎血球減少を呈した 2 例の検討
1福井赤十字病院腎泌尿器科，2福井大学病院腎臓内科
島本　侑樹1，糟野　健司2，松田　航平2，坂下　紗弓2，西川　
翔2，西森　一久2，森田　紗由2，西川　雄大2，小林　麻美子2，
福島　佐知子2，三上　大輔2，高橋　直生2，木村　秀樹2，伊藤　
正典1，岩野　正之2

【症例 1】76 歳女性．腹水を伴う肝硬変があったが 5 年以上前から関節リウマ
チ（RA）に対してメトトレキサート（MTX）2 mg を内服していた．関節痛
増悪のため 2 か月前から 4 mg に増量となり，2 週間前から悪心嘔吐が出現し
Cr 13.5 mg／dL の急性腎障害と汎血球減少のため入院となった．血中 MTX
濃度高値より MTX 中毒と診断した．CHDF を開始も腎機能は改善せず維持
血液透析導入となった．【症例 2】77 歳女性．RA の疑いで前医から MTX と
セレコキシブなどが処方された．MTX 6 mg を 1 回内服した翌日から全身倦
怠感を認め改善しないため 5 日後に当院受診．Cr 5.9 mg／dL の腎不全と汎血
球減少を認めたため入院．血中 MTX 濃度高値より MTX 中毒と診断した．
ロイコボリンレスキューと CHDF を開始し 51 日後には腎機能が回復し透析
を離脱した．【考察】骨髄抑制と腎障害は悪性疾患に対する高用量投与例に見
られるが，低用量投与ではまれで発生率は 1.4％と報告されている．単回投与
による急性腎障害は調べた範囲で報告例がなく，低用量で安定した症例も急
激な腎障害を来すことがあり貴重な警鐘事例と考えられた．
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O—102
糸球体係締内に NK／T 細胞リンパ腫の細胞浸潤を認めたネフ
ローゼ症候群の一例
1川崎医科大学附属病院良医育成支援センター，2川崎医科大学
腎臓・高血圧内科学
田嶋　展明1，山内　佑2，板野　精之2，長洲　一2，佐々木　環2，
柏原　直樹2

【症例】32 歳女性【経過】今回の入院 5 ヶ月前から右顔面の浮腫，3 ヶ月前か
ら両下腿浮腫と，左腋窩に潰瘍を伴いながら急速に増大する皮下結節が出現
した．1 ヶ月前から全身の浮腫が急激に増悪し，尿蛋白 4＋と高度尿蛋白を認
め入院となった．入院時は Alb 1.1 g／dl，尿蛋白／尿 Cre 比 10 g／gCr とネフ
ローゼ症候群を呈しており，第 4 病日に腎生検を施行し，第 8 病日には腋窩
の皮膚病変の生検を行った．腎生検所見は糸球体基底膜の二重化を伴った係
蹄内の異形細胞浸潤を認めた．また，間質にも腫瘍性細胞浸潤巣が散在性に
認められた．浸潤細胞は CD3 陽性，EBER 陽性であり，節外性 NK／T 細胞
リンパ腫・鼻型と診断し，それに伴う膜性増殖性糸球体腎炎様病変及び，間
質浸潤を認めた．皮膚病変に関しても上記診断に矛盾しない所見であった．

【考察】節外性 NK／T 細胞リンパ腫・鼻型はリンパ腫全体の中で 1％程度と非
常に稀なものである．本疾患を発症し，血管浸潤から腎臓糸球体に MPGN 様
病変と間質病変をきたし，ネフローゼ症候群を呈したものと考えた．NK／T
細胞リンパ腫によりネフローゼ症候群を来した症例は非常に稀であり，糸球
体係蹄壁内に腫瘍細胞の浸潤を認めた報告はない．

O—101
一次性，二次性の鑑別に苦慮した膜性腎症の一例
福井大学腎臓内科
西川　雄大，高橋　直生，松田　航平，坂下　紗弓，西川　翔，
西森　一久，森田　紗由，小林　麻美子，福島　佐知子，三上　
大輔，木村　秀樹，糟野　健司，岩野　正之

【症例】65 歳男性【現病歴】近医に高血圧と高尿酸血症で通院していた．X
年7月の尿検査で蛋白尿陽性になり，体重増加と下腿浮腫を認め紹介された．
総蛋白 5.1 g／dL，s-Alb 2.2 g／dL，尿蛋白 8.9 g／gCr からネフローゼ症候群と
診断され，腎生検が実施された．Selectivity index 0.10 で MCD を疑い，生
検結果を待たずに PSL 40 mg／日を開始した．組織所見では光顕で基底膜の
肥厚は軽度で，蛍光抗体法で係蹄壁に IgG の顆粒状沈着を認めた（IgG1＝
IgG2＞IgG4）．血清抗 PLA2R 抗体陰性で，組織 PLA2R／THSD7A／NELL—1
いずれも陰性であり，二次性膜性腎症（MN）と考えた．しかし，精査の結
果，原因となり得る病歴や疾患を認めず，電子顕微鏡での高密度電子沈着物
の分布と大きさが均一で，基底膜内に限局していることから，最終的に一次
性 MN と診断した．蛋白尿が治療開始 4 週間経過後もネフローゼレベルで推
移したために免疫抑制薬を追加し，最終的に 26 週間後に完全寛解に至った．

【考察】MN の原因抗原が判明してきているが，一次性であっても抗 PLA2R／
THSD7A 抗体陰性，IgG4 陰性のものも 3％程度存在するとの報告がある．依
然として，本例のように一次性，二次性の鑑別に苦慮する症例が存在し，そ
の診断には総合的な判断が求められる．

O—100
膜性腎症により末期腎不全に至った腎移植ドナーの一例
大阪市立大学医学部附属病院腎臓内科
森岡　史行，仲谷　慎也，西出　孝蔵，待場　優里，中舎　璃
乃，曽根　一真，上殿　英記，津田　昌宏，森　克仁，繪本　正
憲

【症例】70 歳，男性【主訴】両側下腿浮腫【現病歴】X－14 年に生体腎移植
のドナーとして長男（原疾患：IgA 腎症）に対して腎提供を行った．X－9 年
より尿蛋白が陽性となり，X－6 年にはアルブミン尿 2030 mg／gCr，eGFR 
73.72 mL／min／1.73 m2であった．RA 系阻害薬投与で経過観察されるも徐々
に尿蛋白が増加し，腎機能低下も認めたため X－1 年 11 月に当科紹介となっ
た．血清 Alb 2.3 g／dL，尿蛋白 4.12 g／gCr とネフローゼ症候群であり，eGFR 
15.22 mL／min／1.73 m2と腎機能低下を認めたため X 年 2 月に開放腎生検を施
行した．10 個の糸球体のうち，全節性硬化を 5 個，分節性硬化を 1 個認め
た．蛍光染色では IgG，IgM，C3 が基底膜に顆粒状に陽性であり，電子顕微
鏡所見では，基底膜内に deposit の遺残物及び新生基底膜を認めたため膜性
腎症 stage 4 と診断した．全節性硬化の割合が多くステロイドの効果は乏し
いと判断し，CKD 管理を継続したが，最終的に X＋1 年 1 月に血液透析導入
となった．【考察】本邦の生体腎移植ドナーの追跡調査では，移植後 5 年時点
の尿蛋白陽性割合は 3.5％（38／1087 例）である．生来健康なドナーがネフ
ローゼ症候群や尿蛋白陽性となった場合は，腎臓内科の介入および開放腎生
検を検討する必要がある．

O—099
ビタミン B1 欠乏による著明な乳酸アシドーシスからの心肺停
止状態に対して血液浄化療法により救命した一例
1京都大学腎臓内科，2京都大学初期診療・救急科
杉本　悠1，山田　博之2，横井　秀基1，松原　雄1，大鶴　繁2，
柳田　素子1

【症例】73 歳男性．日本酒 10 合／日の飲酒歴がある．自宅で倒れ当院へ救急
搬送された．【経過】到着直後に心肺停止に移行した．アドレナリン投与で自
己心拍再開となり，動脈血液ガスでは pH 6.57，HCO3－ 3.4 mmol／L，PO2 
60.3 mmHg，PCO2 37.2 mmHg，血糖 102 mg／dL，乳酸＞30 mmol／L と著明
な乳酸アシドーシスを認めた．尿中ケトン，トライエージは陰性．来院時よ
り乏尿で，Cre 2.73 mg／dL であった．BNP 正常範囲だが，CTR 57％，末梢
浮腫著明であった．重曹と Vit B1 投与するも改善に乏しく，到着 5 時間後に
持続的血液濾過透析（CHDF）を開始した．Vit B1 追加投与との併用で 3 時
間後には乳酸アシドーシスも是正された．培養，画像検査から感染を疑う所
見に乏しく，明らかな電解質異常や乳酸アシドーシスを来す薬剤内服歴がな
く，臨床的に Vit B1 欠乏に伴う乳酸アシドーシスと判断した．第 5 病日には
間欠的血液透析療法へ移行でき，第 9 病日より尿量改善し，第 12 病日に離脱
して，第27病日には神経学的後遺症を残さず，Cre 1.11 mg／dLで転院となっ
た．【考察】心肺停止を伴う高度なアシデミアから神経学的後遺症なく救命で
きた例は稀であり，診断的 Vit B1 投与と早期の CHDF が奏効した．ビタミ
ン B1 欠乏症の病態と共に報告する．

O—098
ウロモジュリンによるアクアポリンを介した尿濃縮制御
鳥取大学医学部消化器・腎臓内科
高田　知朗，山田　健太郎，濱田　晋太郎，山本　真理絵，前　
ゆかり，井山　拓治

【背景】尿濃縮と希釈は集合管でのアクアポリンを介した自由水の再吸収によ
り規定され，自由水再吸収には，ヘンレの太い上行脚（TAL）による溶質再
吸収を介した間質浸透圧の維持が関わる．ウロモジュリンは，TAL で産生さ
れ尿中へ分泌される蛋白で，TAL での Na 再吸収を制御する．集合管でのウ
ロモジュリンの働きについては不明で，今回ウロモジュリンとアクアポリン
を介した自由水再吸収との関わりについて検討した．【方法】まず，マウスに
飲水制限を行い，AQP2 の発現亢進を確認した後に，TAL でのウロモジュリ
ンの産生と尿中分泌を検討した．次に，マウス集合管細胞を用いて，バゾプ
レシン刺激による AQP2 活性化を確認し，ウロモジュリンの添加有無による
アクアポリン 2 の発現と活性について検討した．【結果】マウスにおいて，飲
水制限に伴い TAL でのウロモジュリン発現は遺伝子および蛋白質レベルで
有意に亢進し，同時に尿中ウロモジュリン分泌も増加した．蛍光抗体染色で
は，飲水制限下のマウス腎において集合管管腔側へのウロモジュリンの付着
が認められた．In vitro では，ウロモジュリンの存在下で，バゾプレシンに
よる AQP2 活性が有意に増強した．【結論】ウロモジュリンはアクアポリン
による自由水再吸収を制御する．

O—097
手術を契機に著明な高 Na 血症をきたし中枢性尿崩症が顕在化
した 1 例
大阪労災病院腎臓内科
杉町　英香，玉井　慎二郎，並木　雄太，加戸　学，野見　洋
基，芳賀　亮太，森　大輔，長門谷　克之，山内　淳

【症例】48 歳女性【現病歴】子宮筋腫に対する腹腔鏡下子宮全摘術後，意識
障害，約 7 L／日の多尿，180 mEq／L の高 Na 血症を呈し当科紹介．血清 AVP 
1.0 pg／mL であり，頭部 MRI にて下垂体後葉の T1 高信号域の消失は認め
ず，腫瘍性病変も認めなかった．下垂体前葉ホルモンの分泌低下も認めな
かった．バソプレシン投与にて，尿量低下と血清 Na 値，意識レベルが改善
した．問診にて以前より多飲であり息子に尿崩症の家族歴があることが判明
した．その後高張食塩水負荷試験にて，血清浸透圧 325 mOsm／kg，AVP 5.2 
pg／ml，尿浸透圧 114 mOsm／kg であり，血清浸透圧高値においても AVP 分
泌低下と尿の濃縮能低下を認めたことから中枢性尿崩症と診断した．デスモ
プレシン 120μg／日内服にて血清 Na 値・尿量ともに安定し退院となった．

【考察】術後の高度高 Na 血症を契機に初めて原発性尿崩症と診断した中年女
性の 1 例を経験した．術後の飲水制限により中枢性尿崩症が顕在化した病態
と推察された．日常の飲水習慣により病態がマスクされるため注意を要する．
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O—108
TAFRO 症候群に伴う高度な血管内皮障害の進行により急速な
腎萎縮を認めた一例
大垣市民病院
浅井　千加良，松山　哲也，小島　光晴，永田　高信，大橋　徳
巳，傍島　裕司

【症例】腎，血液疾患の家族歴の無い 19 歳男性．【病歴】X 年 1 月から熱発を
繰り返すようになり，8 月から左膝関節痛を自覚したため近医で MRI を撮像
すると骨髄内に異常信号を認め，血液検査にて汎血球減少および Cre 4.2 
mg／dL の腎機能障害を認めた．造血器腫瘍疑いで当院紹介となり，骨髄生検
では骨髄線維症の所見，CT では脾臓や腎臓の腫大（右腎 257 ml，左腎 291 
ml）と腹水を認め，TAFRO 症候群としてプレドニゾロン 1 mg／kg／day に
て治療開始した．尿蛋白は 1 g／gCre 以下で推移し症状も改善したが，ステロ
イド減量に伴い膝痛が再燃し，MRI 再検にて繊維化の増悪を認めた．X＋1
年 2 月に原疾患確定と腎予後推定目的に腎生検を施行した．この際の CT で
は半年前と比較して著明な腎萎縮（右腎 55 ml，左腎 89 ml）を認めた．腎病
理は過去の高度内皮細胞障害を示唆する小動脈の内膜肥厚と内腔狭窄，皮質
壊死を認め TAFRO 症候群による血栓性微小血管症に矛盾無い所見であっ
た．その後トシリズマブ導入したが病勢を制御できず，X＋1 年 6 月に出血源
不明の下血による出血性ショックにて永眠された．【考察】ステロイド治療開
始後，尿所見の悪化無く経過したが腎病理では高度の内皮障害を認めてお
り，本症例のように急速な腎萎縮を伴う可能性もあり早期の腎生検および治
療強化をすべきであった．

O—107
TAFRO 症候群の経過中に 2 度の腎生検で腎病理経過を追うこ
とが出来た 1 例
1半田市立半田病院，2名古屋大学腎臓内科
長谷川　智紀1，加藤　規利2，武藤　玲子2，田中　章仁2，前田　
佳哉輔2，齋藤　尚二2，小杉　智規2，丸山　彰一2

経過中二度の腎生検において，TAFRO 症候群に伴う内皮細胞障害の病理経
過を追うことが出来た症例を報告する．症例は 20 代女性．発熱，胸水，血小
板減少，腎障害，蛋白尿，リンパ節腫大認め前医で SLE としてステロイド治
療開始．治療の反応性が悪く，X 年 1 月当院転院となる．ループス腎炎の可
能性に関し，腎生検を施行．免疫複合体型腎炎は認めず，管内細胞増多，メ
サンギウム融解から，内皮細胞障害が示唆された．骨髄穿刺，リンパ節生検
から悪性リンパ腫は否定され，その他所見を併せ TAFRO 症候群と診断し
た．ステロイドに加えトシリズマブ（TCZ）により一旦は改善を見たが，投
与間隔を空けるにつれ，CRP 上昇，体液貯留，肝障害の増悪が見られた．X
年 3 月治療効果の判定の目的で 2 度目の腎生検を行った．前回同様管内細胞
増多といった炎症像を認める一方で，糸球体係蹄の虚脱，二重化といった慢
性像も確認された．TCZ の投与間隔を短縮し，経過が落ち着いた時点で退院
となった．今回 2 ヶ月の間隔で TAFRO 症候群に伴う腎障害の病理経過を観
察したが，2 度目の腎生検では間質の線維化や係蹄二重化など器質的な障害
が進んでおり，初回治療でしっかりとした抗炎症治療を行うべきであること
が示唆された．

O—106
急性期と慢性期で異なる腎組織所見を呈した TAFRO 症候群の
1 例
1奈良県総合医療センター，2奈良県立医科大学腎臓内科学
大堀　広平1，國分　麻依子1，松井　勝1，鮫島　謙一2，鶴屋　和
彦2

【緒言】TAFRO 症候群は血小板減少，全身性浮腫，発熱，骨髄細網線維化，
臓器腫大を特徴とする稀な全身性炎症性疾患である．TAFRO 症候群では進
行性の腎障害がしばしば見られるが，腎組織学的所見についての報告は限ら
れている．【症例】52 歳男性．1 年前に胸部 CT で前縦隔腫瘤を指摘されてい
た．呼吸困難と腹部膨満のために当院に搬送された．血液検査で炎症反応の
高値，腎機能障害（Cre 1.74 mg／dL）を認め，胸腹部 CT で著明な胸腹水貯
留を認めたために入院した．頻回の胸腹水穿刺や抗菌薬投与で改善せず，腎
障害は徐々に進行した．腎生検では，血栓性微小血管症（TMA）様糸球体病
変と診断された．摘出された縦隔腫瘤で Castleman 病様の所見を認め，血小
板減少を伴ったことから TAFRO 症候群と診断された．ステロイドとトシリ
ズマブの投与で腎機能を含めた臨床徴候は改善した．しかし，その後に著明
な尿蛋白（20.0 g／g・Cre）を認めたために再生検を施行したところ膜性増殖
性糸球体腎炎（MPGN）様病変を認めた．シクロスポリンを追加後に劇的に
尿蛋白は減少した．【考察】急性期には TMA 様病変，慢性期には MPGN 様
病変と異なる腎組織所見を呈した TAFRO 症候群の 1 例を経験した．

O—105
全身浮腫を主訴に入院となり TAFRO 症候群と診断し治療をお
こなった 1 例
市立豊中病院内科
堅田　梨穂，楠　康生，寺元　久美恵，上野　憲子，余西　洋
明，池田　夏子，竹治　正展

【症例】72 歳男性【主訴】全身浮腫【現病歴】もともと腎機能障害の指摘は
なかった．X 年 Y－1 月から急に全身の浮腫が出現し Y 月に当院循環器内科
に紹介となったが心性浮腫は否定的であり当科へ精査加療目的で入院となっ
た．入院時に腎機能障害（Cr 2.38 mg／dl）と炎症反応の上昇を認め，急速進
行性腎炎症候群を念頭に精査を進めたが血清学的に有意な所見はなく乏尿と
胸腹水貯留が進行したため第 9 病日から血液透析を開始した．このころから
血小板減少が進行したため第 13 病日に骨髄検査を施行したところ骨髄の線
維化像を認めた．体液貯留・血小板減少・炎症反応陽性・骨髄線維化・肝腫
大および進行性の腎障害を認め，他疾患の除外もできたため TAFRO 症候群
grade 5 と診断した．第 15 病日よりステロイド療法を開始し第 21 病日より
シクロスポリンを追加したが病勢の管理が不良であったため治療強化目的で
第26病日に他院膠原病内科へ転院となった．後日トシリズマブの追加により
透析を離脱できたという情報を得た．【まとめ】TAFRO 症候群は特異的な治
療が奏功することがある一方で除外すべき疾患が多く診断までの経緯を中心
に報告する．

O—104
Organized structure が異なる沈着物を認めたクリオフィブリノ
ゲン関連腎炎の一例
1近畿大学医学部病院腎臓内科，2日本医科大学病理学
岡田　宜孝1，中谷　嘉寿1，福田　雄基1，長　美帆1，今西　茜
衣里1，樋口　敦1，高橋　実代1，清水　和幸1，古林　法大1，大
西　佐代子1，中野　志仁1，坂口　美佳1，清水　章2，有馬　秀
二1

【症例】71 歳女性【現病歴】X 年 5 月に下腿浮腫，蛋白尿を呈し当科へ紹介
となった．血清 Alb 2.8 mg／dL，尿蛋白 7.2 g／gCr，尿中 BJ 蛋白陰性で，血
清免疫グロブリンや血清補体の低下はなく，抗核抗体，B，C 型肝炎ウイル
ス抗体陰性であり今回腎生検を施行し，膜性増殖性糸球体腎炎（MPGN）と
診断した．蛍光抗体法で沈着を認めず，Congo red 染色も陰性であり，電子
顕微鏡所見では，基底膜及び傍メサンギウム領域に幅 50—100μm の針状構造
を伴う沈着物を認めた．従来の糸球体沈着症と異なり糸球体の質量分析を
行ったところ，フィブリノゲンα，β，γ鎖が有意に発現し，クリオフィブリ
ノゲン（CF）関連糸球体腎炎と考えた．血清 CF 定性も陽性で，血清を再度
質量分析で解析した結果，同様の所見を得られた．以上より Organized 
structure が異なる沈着物を認めた CF 関連腎炎と考えた．【考察】CF 血症は
主に皮膚や腎臓に病変をきたす稀な疾患で，本症例は皮膚病変を来さず，腎
臓に限局した CF 関連糸球体腎炎のため診断に苦慮した．原発性と続発性
MPGN の診断には質量分析が有用な診断ツールであると考えた．

O—103
特発性好酸球増多症の腎病理像
大阪府済生会茨木病院
小谷野　爽音，王　麗楊，谷野　彰子，桑原　隆，山田　佐知
子

【症例】78 歳男性【現病歴】X 年 3 月より両側足背浮腫，間欠性跛行が出現
し，当院循環器内科を受診した．閉塞性動脈硬化症や心不全は否定的で，腎
機能低下を認め同年4月当科を紹介受診した．血液検査で好酸球数2226／μL，
Hb 6.2 g／dL，Cre 3.66 mg／dL，D-dimer 13.9μg／mL で，好酸球増多，貧血，
腎機能低下，血栓傾向の精査加療目的に入院した．【経過】入院後発熱が生
じ，CRP 2—3 mg／dL 程度の炎症反応が持続した．下肢超音波検査で深部静脈
血栓症は否定的でその他凝固系異常はなく，CT 検査，内視鏡検査で明らか
な貧血の原因は認めなかった．身体所見は，来院時は臍下に軽度発赤がある
程度であったが，第 6 病日に四肢体幹に掻痒感を伴う紅斑が出現した．好酸
球増多を起こす薬剤や基礎疾患を認めず，特発性好酸球増多症候群を疑い，
プレドニン 10 mg を開始した．好酸球数は速やかに低下し腎機能，炎症反応
は改善傾向に転じた．皮膚生検は特発性好酸球増多症として矛盾のない結果
であった．腎不全の原因精査に腎生検検査を行った．【考察】特発性好酸球増
多症候群の腎病変は稀だが，本症例は病初期に腎生検を施行し診断，治療し
得たため，若干の文献的考察を加え報告する．
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O—114
凝固能異常のため生検が困難で，診断に苦慮した原発性アミロ
イドーシスの一例
大阪赤十字病院腎臓内科
大宮　千明，古賀　健一，西岡　敬祐，東　良亮，小川　雅子，
福島　知穂，八幡　兼成

【症例】40 歳代後半女性．既往歴は高血圧症．糖尿病，飲酒歴なし．【現病歴】
2 ヶ月前より上腹部痛を認め，X－10 日に前医受診．肝胆道系酵素の上昇を
認め，胆管炎として加療するも改善せず．胸腹水貯留，腎機能悪化を認め，
X 日当科転院となった．【経過】転院時，血小板 73.1 万／μL，Alb 0.9 g／dL，
T-Bil 1.7 mg／dL，AST／ALT 205／25 U／L，ALP 10156 U／L，BUN／Cr 35.5／
1.80 mg／dL，尿蛋白 9.35 g／gCr，PT-INR 16.56．全身のリンパ節腫脹，浮腫
を認めた．利尿薬にも反応せず，X＋1 日より血液透析を開始．免疫電気泳動
にて IgG—κ型 M 蛋白を検出し，アミロイドーシスを疑うも凝固能異常のた
め腎・消化管生検が困難で，腹壁脂肪吸引生検を施行したところアミロイド
沈着が示唆された．血漿交換や FFP 投与で凝固能が改善し，頸部リンパ節生
検を施行したところアミロイド沈着を認め，骨髄生検で形質細胞 6％で多発
性骨髄腫の診断には至らず，原発性アミロイドーシスと診断．化学療法を開
始したが全身状態悪化し，X＋18 日逝去．病理解剖では全身性にアミロイド
沈着を認め，肝腎不全を主体とする多臓器不全が死因と考えた．【考察】肝腎
不全，M 蛋白血症を認め，アミロイドーシスを疑うも凝固能異常のため生検
が困難であったが，低侵襲の脂肪吸引生検が診断の一助となった．

O—113
LMD-LC-MS／MS にて診断したアミロイドーシスの 1 例
1鹿児島市立病院腎臓内科，2鹿児島大学病院腎臓内科，3熊本大
学アミロイドーシス診療センター
大保　舞1，野崎　剛1，平林　雅子1，有馬　隆弘1，大塚　薫
行1，上村　征央1，猪俣　美穂1，吉嶺　陽仁2，井戸　章雄2，植
田　光晴3

症例は 67 歳女性．X－2 年 9 月の健診で尿蛋白を指摘され，X－1 年 6 月当科
受診．ネフローゼ症候群を呈しており腎生検を施行，アミロイドーシスの診
断となったが，免疫染色では抗 AA，AL 抗体ともに陰性であった．免疫電
気泳動で IgG—κ型 M 蛋白を認め骨髄検査を施行したが異常形質細胞の増加
はなく，M 蛋白については経過観察となった．消化管検査も行い，内視鏡的
にはアミロイドーシスを疑う所見は認めず，十二指腸と直腸の生検組織でア
ミロイド沈着を認めたものの型は不明であった．Selectivity Index は 0.12 と
高選択性であり，アミロイドーシス＋微小変化群を考え，X 年 6 月にステロ
イドパルス療法を行ったが改善を認めず，漸減中止した．熊本大学アミロイ
ドーシス診療センターに遺伝子診断を依頼し，TTR 遺伝子は陰性，アミロイ
ドの免疫染色でも陰性であったが，LMD-LC-MS／MS 解析にて L 鎖（κ型）
を多く検出し，AL アミロイドーシス（κ型）と考えられた．当初からアミ
ロイドーシスであると考えられたものの型がはっきりせず，治療開始に苦慮
したが，抗体で検出が難しいアミロイドーシスの診断に LMD-LC-MS／MS 解
析が有用であったため，報告する．

O—112
本邦 aHUS の診断と治療に関する診療実態：DPC データ研究
1名古屋大学腎臓内科，2東京大学臨床疫学・経済学
立枩　良崇1，今泉　貴広1，加藤　規利1，道端　伸明2，康永　秀
生2，丸山　彰一1

【背景・目的】診療ガイド制定や抗補体薬の登場により，近年 aHUS の診療
環境は整備されつつある．しかし，疾患の希少性や特異的診断法の欠如から
急性期の早期診断・治療は容易ではない．本研究では悉皆性の高い DPC デー
タを用いて aHUS の診療実態を明らかにすることを目的とする．【方法】
2011—2018年度の厚生労働科学研究DPCデータ調査研究班データベースから
ICD10 コードと病名テキストを基に aHUS 症例を抽出し，入院後 4 週以内に
血漿交換もしくはエクリズマブによる初期治療が行われた 161 例を対象とし
た．血液浄化療法や腎生検の実施，投薬内容，院内死亡，入院期間，費用な
どに関して，初期治療の内容と開始時期の違いにより比較した．【結果】早期
介入（入院 7 日以内にエクリズマブ開始または 4 日以内に血漿交換開始）群
は，非早期介入群と比べて入院日数が短く（中央値 38 日 vs 53 日），入院費
用が少なかった（中央値 583 万円 vs 824 万円）．また，退院直前まで血液浄
化療法を要した割合も，低い傾向を示した．なお，早期介入群中，エクリズ
マブで治療開始した群は，血漿交換で治療開始した群と比べて入院日数が短
かった（中央値 20 日 vs 43 日）．【考察・結論】aHUS に対するエクリズマ
ブ・血漿交換による早期治療が入院期間の短縮と入院療養費の減少に関連し
た．

O—111
免疫抑制療法が有効であった C3 腎炎の 1 例
1国立病院機構金沢医療センター腎・膠原病内科，2富山市民病院
腎臓内科
小川　晃寛1，石坂　真菜2，湯淺　貴博1，北川　清樹1

【症例】10 代，男性【主訴】眼瞼・下腿浮腫【現病歴】生来健康で，学校検
診で検尿異常を指摘されたことはなかった．X 年 1 月に発熱，腹痛が出現し
たが解熱鎮痛薬にて改善した．同年 2 月より眼瞼浮腫が出現した．体重は 2
か月で約 10 kg 増加し，4 月に下腿浮腫を認めるようになったため当院を受
診した．尿検査で蛋白（4＋），定量で 5.47 g／gCr と高度の蛋白尿を認めた．
血液検査で血清総蛋白 3.6 g／dL，Alb 1.8 g／dL と低蛋白・低 Alb 血症を伴っ
ておりネフローゼ症候群と診断した．入院 23 病日に腎生検を施行した．光顕
所見では，ほぼすべての糸球体が分葉化し，メサンギウム細胞の増多と基底
膜の二重化を認めた．蛍光抗体法では係蹄壁を中心にC3の強陽性を認めた．
電顕所見ではメサンギウムや上皮下，内皮下に電子密度の高い沈着が見られ
た．係蹄の分葉と結節を伴い，C3 の沈着が高度であることから C3 腎炎と診
断した．プレドニゾロン（PSL）50 mg／日に加えてステロイドパルス療法お
よびシクロスポリン（CyA）100 mg／日にて加療を行った．233 病日には尿蛋
白 1.2 g／gCr，血清 Alb 3.8 g／dL まで改善している．現在は PSL 8 mg／日お
よび CyA 100 mg／日にて加療を継続している．【考察】C3 腎炎の 1 例を経験
した．C3 腎炎を考えるうえで示唆に富む症例であり，文献的考察を含め報告
する．

O—110
ステロイドにより改善を認めた C3 腎炎の一例
トヨタ記念病院
溝口　尭仁，山本　義浩，寺町　友里，菱沼　眞子，平松　美
也

【症例】ネパール出身 33 歳男性【主訴】下腿浮腫【既往歴】生来健康【現病
歴】2 年前の健康診断で蛋白尿の指摘あり，2 ヶ月前からの下腿浮腫を主訴に
当科初診．随時尿検査で尿蛋白：12.78 g／gCr，尿沈査：赤血球 20—39／HL，
u—β2MG：26504μg／dL，血液検査では TP：4.0 mg／dL，Alb：1.5 mg／dL，
BUN：22 mg／dL，Cr：2.23 mg／dL，C3：48 mg／dL とネフローゼ症候群を
呈していた．光学顕微鏡所見では膜性増殖性糸球体腎炎（MPGN），尿細管間
質性腎炎像を呈し，免疫蛍光所見では係蹄壁，さらに尿細管基底膜で一部 C3
単独の沈着を認め，電子顕微鏡では MRGN type 1 所見を呈していた．また
二次性 MPGN を示唆する膠原病，感染症，悪性腫瘍の併発は認めなかった．
C3 腎炎による特発性 MPGN，かつ尿細管間質性腎炎と診断の上，mPSL パ
ルス療法および経口ステロイド療法を開始し，発症 10 カ月後現在，尿蛋白：
7.51 g／gCre，尿潜血 1＋，u—β2MG：1047μg／dL，Cre：1.22 mg／dL と尿細
管障害や蛋白尿・血尿は改善傾向にあり，腎機能低下の進行は抑制している．

【考察】組織障害の程度に比較してステロイドへの反応が良好であった C3 腎
炎の一例について文献的考察を加え報告する．

O—109
再燃を繰り返す膜性腎症の経過中に再生検で C3 腎症と診断さ
れた 1 例
1産業医科大学病院第 2 内科学，2産業医科大学病院腎センター，
3産業医科大学病院第 2 病理学
田村　健太郎1，久間　昭寛2，中野　陽子2，片渕　瑛介3，中園　
和利1，佐藤　憲仁1，長谷川　恵美2，渡邊　三恵1，片岡　雅
晴1，宮本　哲2

【症例】80 歳，男性．X－9 年に尿蛋白と浮腫を認めて当院へ紹介となり，ネ
フローゼ症候群の診断のために腎生検（1 回目）を施行した．蛍光免疫染色

（IF）で IgG と C3 が係蹄へ顆粒状に沈着し，電子顕微鏡では基底膜上皮に高
電子密度沈着物を認め，膜性腎症と診断された．PSL 30 mg／日とミゾリピン
100 mg／日で治療を開始し，PSL 漸減中に不完全寛解 1 から再燃を繰り返し
たが（8 年間で合計 3 回），腎機能は著変なかった（血清 Cre 0.8～1.1 mg／
dL）．X－1 年 7 月に肉眼的血尿と労作時呼吸苦が出現した．同年 8 月の外来
検査では，尿沈渣 RBC 多数／HPF，尿蛋白 1.81 g／gCr，腎機能低下（血清 Cre 
1.94 mg／dL）を認めた．病勢評価のため同年 9 月に 2 回目の腎生検を施行し
た．病理組織は，基底膜二重化と半月体形成，IF は係蹄へ C3 優位の沈着，
基底膜内皮下と上皮の高電子密度沈着物を認め，C3腎症と診断した．PSL 30 
mg／日＋CyA 125 mg／日で治療を開始し，X 年 4 月には尿蛋白 0.30 g／gCr，
血清 Cre 1.52 mg／dL であった．【考察】膜性腎症の経過中に C3 腎症を合併
した症例を経験した．過去の再燃と経過が異なる場合，積極的に腎生検を施
行して病態を再評価することが重要であると考える．
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O—120
IgG-Lambda 型軽鎖・重鎖沈着症に IgG1 と IgG4 の二重沈着を
認めた Biclonal Gammopathy of Renal Significance の 1 例
1福井大学医学部附属病院，2福井赤十字病院
松田　航平1，糟野　健司1，島本　侑樹2，西川　翔1，西森　一
久1，森田　紗由1，西川　雄大1，小林　麻美子1，三上　大輔1，
高橋　直生1，木村　秀樹1，岩野　正之1

【症例】70 歳女性．【現病歴】1 年前より下腿浮腫と腎機能低下で前医入退院
を繰り返していたが，難治性胸水と呼吸不全のため当院に救急搬送された．

【検体検査】尿検査にて尿蛋白 2.19 g／gCr，BJP（IgG—λ型疑い）を検出し
た．血液検査では Cr 2.12 mg／dL，κ／λ比が 0.26 に低下し，血清免疫固定電
気泳動でも IgG—λ型 M タンパクを認めたが，十二指腸生検でアミロイドは
検出されなかった．【腎生検所見】光顕で結節状にメサンギウム基質増加，基
底膜の一部二重化を認め，糸球体，ボウマン囊，尿細管基底膜に軽鎖λ鎖の
沈着と重鎖 IgG1，IgG4 の沈着を認めた．電顕では糸球体基底膜内皮下とメ
サンギウムに powdery deposit を認め，Randall 型免疫グロブリン沈着症に
合致した所見を呈した．【考察】IgG-Lambda LHCDD の報告は他の MIDD に
比べて比較的少ない．その多くは尿細管基底膜に IgG1 または IgG3 が沈着し
ているが，本例では糸球体基底膜と尿細管基底膜に IgG1 と IgG4 が陽性で
あった．尿細管基底膜にポリクローナル免疫グロブリンが沈着したという報
告はあるが，異なるサブクラスの IgG が糸球体基底膜に同時に沈着した報告
はなく貴重な症例と考えられた．

O—119
急性腎不全を契機に診断に至った多発性骨髄腫の 1 例
堺市立総合医療センター
古田　寛人，倭　成史，森本　まどか，橋本　真，野津　翔輝，
向井　耕平，齋藤　梨奈

【症例】78 歳女性【主訴】「急性腎障害」【現病歴】X－10 年より高血圧症を
指摘されていたが，それ以外に特記する既往はなかった．X－1年より軽度の
下腿浮腫が出現したが腎機能正常であり経過観察となっていた．X－3 ヶ月
に血清 Cre 1.52 mg／dl と上昇を認めたが腎硬化症が疑われ経過観察となっ
た．X－1 ヶ月より徐々に進行する下腿浮腫と全身倦怠感を認め近医を受診
した．血清 Cre 8.96 mg／dl と上昇を認め当院紹介となり，同日入院となっ
た．Hb 8.2 g／dl と貧血を認めたが，血清 Ca 値は正常であり IgG，IgM，IgA
値は軽度低下であった．入院 3 日に腎生検で円柱腎症を認めた．頭部レント
ゲン写真で著明な punched out lesion を認め，血清 FLC でκ鎖 32 mg／l，
λ鎖 3018 mg／l であり多発性骨髄腫と診断し，入院 8 日より Vd 療法を開始
した．免疫電気泳動で多量の BJ—λ型 M 蛋白と微量の IgD 型 M 蛋白を認め
入院 10 日の時点で BJ—λ型／IgD 型多発性骨髄腫と確定診断した．入院中に
経カテーテル的に血液透析を開始し，入院 22 日に維持透析導入のための内
シャント作成目的に転院とした．【考察】本症例は貧血を認めたが高 Ca 血症
は認めず，免疫グロブリンの異常も軽度であった．典型的症状が揃わずとも
腎不全で発症する多発性骨髄腫の可能性を考慮し，早期に腎生検，血清
FLC，免疫電気泳動などの検査を行う必要性が示唆された．

O—118
ループス腎炎を疑いステロイド加療を行ったが無効であった高
齢者の一剖検例
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
大学大学院医歯薬総合研究科病理学
辻　清和1，鳥越　健太1，山下　鮎子1，阿部　伸一1，牟田　久
美子1，望月　保志2，林　洋子3，西野　友哉1

【症例】81 歳女性．右足背蜂窩織炎（排膿培養：黄色ブドウ球菌）で当院皮
膚科に入院した．入院時 Cr 1.75 mg／dL，第 3 病日に尿 RBC＞100／HPF，尿
蛋白 1＋と検尿異常を認め，第 9 病日に当科へ紹介された．抗核抗体陽性，
低補体血症，抗 Sm 抗体陽性から SLE，ループス腎炎が疑われた．難聴・不
穏で体位保持困難で腎生検は施行できず，腎機能障害が進行したため第37病
日より PSL 60 mg／日を開始したが，腎機能障害はさらに増悪し乏尿が持続
したため，第 41 病日に血液透析を導入した．経過中，原因不明の肝硬変によ
る肝性脳症を繰り返し，第 57 病日に全身痙攣が出現し，その後血圧低下し死
亡した．剖検の結果，肝臓は門脈領域に線維性架橋を形成し，リンパ球主体
の炎症細胞が中等度浸潤し，胆管障害を認め，原発性胆汁性胆管炎の所見で
あった．腎臓は光顕で半月体を伴う管内増殖性糸球体腎炎を呈し，蛍光抗体
法でメサンギウム領域に C3 や IgA の沈着を認め，ブドウ球菌感染関連腎炎
の診断となった．【考察】高齢者に経験的にステロイド治療を施行する場合
は，本症例のように結果的に治療効果が得られない場合もあり，より慎重に
検討しなければならないと考えられた．

O—117
早産・超低出生体重児が学童期に蛋白尿を呈し，二次性 FSGS
と診断された一例
田附興風会医学研究所北野病院
喜多村　恭平，遠藤　知美，麻生　芽亜，羽田　敦子，武曾　恵
理，塚本　達雄

【症例】13 歳男児【主訴】持続性蛋白尿【家族歴】腎疾患なし【現病歴およ
び臨床経過】切迫早産により 24 週，780 g の超低出生体重児で誕生した．成
長発達に大きな異常はなかったが，X－4 年の学校検尿で蛋白（1＋）を 2 回
連続指摘され，当院小児科を紹介受診．初診時，やや低身長で肥満傾向，尿
潜血（－），尿蛋白（1＋），随時尿 1121 mg／gCr であった．起立前弯負荷試
験で尿蛋白著増せず，持続性蛋白尿が疑われた．リシノプリル 5 mg 内服に
より蛋白尿は一旦陰性化したが，X－3 年から尿蛋白の再増加傾向を認めた
ため，X 年 3 月に腎生検を施行．光顕では，糸球体密度が低く（1.56 個／
mm2），個々の糸球体がメサンギウム基質の増殖を伴って肥大し糸球体平均
最大径は 208.2μm±29.5 であった．一部に分節性硬化も認め，二次性 FSGS

（perihilar variant）と診断された．【考察】低出生によりネフロン数が少ない
場合，個々のネフロンが濾過量を保つために過剰濾過を引き起こし，その負
荷が腎障害につながる．本例では，低出生に伴う特徴的な腎組織学的変化を
認めたので文献的考察を加えて報告する．

O—116
多発性骨髄腫にネフローゼレベル尿蛋白を呈し，診断に苦慮し
た軽鎖近位尿細管症の 1 例
奈良県立医科大学腎臓内科
北村　俊介，大堀　広平，江里口　雅裕，深田　文裕，田邊　
香，岡本　恵介，鮫島　謙一，鶴屋　和彦

【症例】75 歳，男性【現病歴】1 年間で血清クレアチニン 1.58 mg／dL から 2.03 
mg／dL に増悪した慢性腎臓病と 5.73 g／gCr のネフローゼレベル蛋白尿を認
め，当科に紹介された．腹部超音波検査で腫大腎，血液検査で IgG—κの M
蛋白血症を認め，MGRS（monoclonal gammopathy of renal significance）を
疑い腎生検を行った．光学顕微鏡では，糸球体に異常を認めず，アミロイ
ドーシスや円柱腎症を疑う所見は認めなかった．蛍光抗体法で糸球体・尿細
管に免疫グロブリンや補体の沈着を認めなかった．多くの尿細管に腫大・空
胞化を認め，急性尿細管壊死と診断したが，高度蛋白尿を説明できなかった．
電子顕微鏡で，尿細管上皮細胞に針状結晶構造を認め，crystalline light 
chain proximal tubulopathyと診断した．骨髄穿刺で多発性骨髄腫と診断し，
Bortezomib による治療が開始されたが，次第に Fanconi 症候群を呈した．

【考察】light chain proximal tubulopathy は多発性骨髄腫やその類縁疾患に
合併する稀な腎疾患で，Fanconi 症候群をしばしば認めるが，高度の尿蛋白
を呈することも少なくない．凍結切片での免疫染色では軽鎖沈着を検出でき
ないことが多く，電子顕微鏡やプロナーゼ処理によるパラフィン切片での軽
鎖検出が補助診断として重要である．

O—115
微小変化型ネフローゼ症候群合併原発性マクログロブリン血症
に対して化学療法が奏功した一例
独立行政法人国立病院機構岡山医療センター
安藤　翼，北川　正史，木田　貴弘，中納　弘幸，渡邉　慶太，
寺見　直人，太田　康介，吉岡　尚徳，神農　陽子

【症例】症例は 70 歳代男性．入院 2 か月前から両側下腿浮腫，体重増加を自
覚し，前医を受診した．ネフローゼ症候群を呈しており，血清免疫固定法で
は IgM—κ型 M 蛋白を認めた．腎生検が施行され，光顕では，糸球体は微小
糸球体変化であり，間質に MYD88 変異陽性の軽度異型を有するリンパ球浸
潤，電顕では広範囲に足突起消失を認めた．以上から，リンパ形質細胞性リ
ンパ腫及び微小変化型ネフローゼ症候群（MCNS）と診断され，加療目的に
当院血液内科紹介となった．骨髄検査ではリンパ形質細胞性リンパ腫の骨髄
浸潤と考えられる所見があり，原発性マクログロブリン血症（WM）の診断
となった．WM に対してベンダムスチン・リツキシマブ併用（BR）療法を
開始した．入院後 6 か月の BR 療法 6 コース終了時点で WM は最良部分奏効
であり，MCNS は完全寛解であった．【考察】WM に合併する腎疾患として
は，アミロイドーシスやクリオグロブリン血症性糸球体腎炎はよく知られて
いるが，まれに MCNS を合併することもある．本症例は WM と MCNS を合
併し，ステロイドを使用せず原疾患に対する BR 療法のみで両疾患ともに改
善を認め，両疾患の関連が示唆された．
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O—126
Fanconi 症候群を呈する軽鎖近位尿細管症（LCPT）を発症した
意義不明の単クローン性免疫グロブリン血症（MGUS）の一例
1香川大学医学部循環器・脳卒中・腎臓内科，2香川大学医学部病
理診断科・病理部，3香川大学医学部血液・免疫・膠原病内科
眞鍋　雅人1，山本　珠愛1，國正　靖1，西岡　里香1，大西　啓
右1，中村　英祐1，祖父江　理1，伊吹　英美2，門脇　則光3，南
野　哲男1

【症例】45 歳女性【現病歴】X－4 年頃より尿糖が出現した．X－3 年に発熱
と血小板減少症のため骨髄検査を施行され，MGUS と特発性血小板減少性紫
斑病の診断で経過観察されていた．X 年 7 月に腎機能障害と Fanconi 症候群
を認めたため，精査加療目的に紹介となり腎生検を施行した．【臨床経過】免
疫学的電気泳動では血清で IgA—κ型の M 蛋白，尿中で IgA—κ型の Bence-
Jones 蛋白を認めた．骨髄検査では形質細胞が軽度増加しており MGUS と診
断，また由来不明な細胞の IgA—κ型の monoclonal な増加があった．腎生検
の結果，光顕像では尿細管上皮の腫大と近位尿細管優位に顆粒状変化，ごく
一部の糸球体に沈着物がみられた．蛍光抗体法ではκ鎖優位の軽鎖制限を認
めた．電顕像では尿細管や糸球体に針状結晶が沈着していた．LCPT と診断
し，レナリドミドとデキサメタゾンによる治療を予定している．【考察】
LCPT は稀少な疾患で，既報では化学療法や造血幹細胞移植により 3 分の 1
の症例が完全寛解または良好な部分寛解を得られており，本症例も MGRS と
して治療介入すべき症例と考える．

O—125
2 型糖尿病に単クローン性ガンマグロブリン血症を合併した
Cast Nephropathy 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
岩田　麻有1，森本　美智1，井上　大1，一瀬　将広2，山下　裕1，
阿部　伸一3，牟田　久美子3，西野　友哉3

【症例】69 歳女性．高血圧，糖尿病で近医に通院中であった．X－1 年より腎
機能低下と貧血の増悪を認め当科に紹介となった．血糖コントロールは不良
であり，ネフローゼレベルの蛋白尿からは糖尿病性腎症を疑っていた．同年
12 月に Cr 1.36→3.66 mg／dL と腎機能の増悪を認めた．急性な経過から原因
精査のため各種検査を施行したところ，尿中蛋白分画でモノクローナルなグ
ロブリンの増加と尿中 Bence Jones 蛋白陽性が判明し，経皮的腎生検を施行
した．病理上 Cast Nephropathy の診断となるも MGUS として経過観察の方
針となった．その後は外来で経過をみていたが，徐々に貧血と蛋白尿が増悪
し，X 年 10 月より BD（Bortezomib＋Dexamethasone）療法を開始した．
治療開始後尿蛋白，貧血は改善した．【考察】経過から糖尿病性腎症を疑って
いたが，腎機能の急性増悪を契機に MGRS，Cast Nephropathy の診断とな
り，治療が奏功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—124
ラダー様線維性微細構造沈着物による増殖性糸球体腎炎の 1 例
1済生会松阪総合病院内科，2三重大学病院血液浄化療法部
森　睦貴1，石川　英二1，大森　あゆみ1，福井　義尚1，片山　
鑑2

【症例】84 歳男性．4 年前から尿潜血，尿蛋白を認めていた．高血圧の増悪と
ネフローゼレベルの蛋白尿を認め，精査目的に当院紹介受診となった．Cr 
0.86 mg／dL，尿蛋白 5.67 g／gCr，尿潜血 2＋．感染症や自己免疫疾患を示唆
する所見はなく，低補体血症や M 蛋白血症，クリオグロブリン血症は認めな
かった．【腎生検所見】糸球体は腫大・分葉化傾向を呈し，基底膜の肥厚や二
重化，メサンギウム細胞増生を認め，管内性細胞増多も認めた．蛍光免疫抗
体染色ではメサンギウム領域に IgM，C3 の顆粒状を認め，膜性増殖性糸球
体腎炎（MPGN）様の所見であった．電顕ではメサンギウム領域，基底膜内
皮下，係蹄内腔に沈着物を認め，強拡大で沈着物は幅 8—15 nm のラダー様線
維性構造を呈していた．糸球体の質量解析では Apolipoprotein B—100 と
Fibrinogen beta chain が特異的に多く含まれていた．【臨床経過】ステロイ
ドパルス後PSL 15 mgで加療を開始した．ステロイドへの反応性は比較的良
好である．【考察】MPGN 様の増殖性腎炎を呈し，電顕で沈着物はラダー様
線維性構造を認めた．イムノタクトイド糸球体症や細線維性腎炎，Cryofibri-
nogen 関連腎症など既存の報告とは一致しない特徴を持つ沈着症であり，
Apolipoprotein B—100 や Fibrinogen beta chain に関連した microfilament 沈
着症が示唆された．

O—123
免疫グロブリン沈着を伴わない単クローン性γグロブリン関連
腎症に対しステロイドが奏功した一例
滋賀県立総合病院腎臓内科
中村　翼，保科　あずさ，遠藤　修一郎

【症例】62 歳女性【主訴】発熱，肉眼的血尿【現病歴】X－1 年 7 月頃より間
欠的肉眼的血尿，37℃台の発熱が持続し，9／11 近医より当科紹介．尿所見で
赤血球円柱多数，尿蛋白 2.85 g／gCr，採血で Cre 0.63 mg／dL，低補体血症，
IgGκ鎖の単クローン性γグロブリン血症を認め，骨髄検査で形質細胞 1.7％
であり MGUS と診断され，腎生検目的で入院．【臨床経過】腎生検；免疫グ
ロブリンや補体の有意な沈着なし．光顕で内皮細胞腫大，軽度メサンギウム
細胞の増多と基質の増生，一部基底膜の二重化を伴っていた．電顕で糸球体
や血管に有意な dense deposit を認めず．以上より MIDD と診断できず，感
染関連腎炎等の一過性の病態と考えた．その後も腎炎所見の遷延，間欠性跛
行を伴う下肢倦怠感が顕在化，動脈エコーで両側外腸骨動脈狭窄，右腎動脈
末梢部狭窄，FDG-PET で大動脈への集積あり，高安動脈炎と診断．X 年 3／3
よりプレドニゾロン 30 mg を開始し，腎炎所見，低補体血症，遊離軽鎖比は
改善傾向である．【考察】近年，MGRS において MIDD 等の典型像を示さな
い腎限局型 TMA の報告が相次ぎ，その発症機序として「単クローン性γグ
ロブリンによる補体制御異常」が指摘されており，本症例も同様の機序が示
唆される．本症例では高安動脈炎による腎障害の可能性もあるが，糸球体腎
炎の合併は通常稀であり，低補体血症との関連が説明できない点も非典型的
である．

O—122
B 細胞性慢性リンパ性白血病（B-CLL）に続発した腎アミロイ
ドーシスの一例
京都大学医学部附属病院腎臓内科
石田　万菜，三宅　崇文，坂井　薫，松原　雄，横井　秀基，
柳田　素子

【症例】65 歳男性．入院 9 年前に健診で尿潜血陽性を指摘されたことを契機
に，B-CLL と診断．リンパ球数増加認めるが，非進行性で，無治療で経過観
察されていた．経時的に Cr 上昇は認めないが，3 ヶ月前に尿蛋白 1.41 g／gCr
と上昇認め，血中 IgG—λ型 M 蛋白，尿中 Bence-Jones 蛋白（λ型）陽性を
指摘され，当科紹介．遊離 L 鎖κ／λ比 0.03 と著明な低下も認めた．腎生検施
行し，光顕で糸球体基底膜に Spicula 構造，DFS 染色で糸球体に陽性所見を
認め，腎アミロイドーシスと診断．さらに間質に小型リンパ球様細胞の集簇
を認め，免疫組織化学検査と腎生検検体のフローサイトメトリー検査で直接
B-CLL 細胞浸潤に矛盾しない結果であった．電顕ではメサンギウム領域から
係蹄壁の一部にアミロイドの沈着を認めた．骨髄穿刺でもB-CLLの骨髄浸潤
所見を認め，B-CLL による腎アミロイドーシスと診断し，B-CLL の治療薬イ
ブルチニブの投与を開始．リンパ球数減少とともに，最大 8 g／gCr あった尿
蛋白が 1 g／gCr まで低下し，血中λ鎖，及び血中・尿中蛋白分画における
γグロブリン分画の低下を認めた．【考察】B-CLL に腎アミロイドーシスが
合併することは知られているが，同時に直接細胞浸潤を証明できた症例は極
めて稀である．原疾患に対する治療が効果的であったので，報告する．

O—121
MPB 療法が奏功した重鎖沈着症の 1 例
1京都府立医科大学腎臓内科，2同人体病理学，3同血液内科
緒方　愛佑美1，三原　悠1，小牧　和美1，益澤　尚子2，志村　勇
司3，森本　真理1，中村　格1，井田　智治1，太田　矩義1，塩津　
弥生1，草場　哲郎1，黒田　純也3，小西　英一2，玉垣　圭一1

【症例】81 歳女性【病歴】入院 1 ヶ月前に浮腫が出現し前医を受診した．低
補体血症，血清・尿中 IgG—κ型 M 蛋白を伴うネフローゼ症候群と診断され，
当科紹介となった．紫斑や関節痛，皮膚潰瘍はなく，肝炎ウイルス・血清ク
リオグロブリンは陰性であった．腎生検では光顕で膜性増殖性糸球体腎炎を
呈し，Congo red 染色は陰性であった．蛍光抗体法では軽鎖は陰性で，糸球
体係蹄壁に IgG1 沈着を認めた．電顕では糸球体基底膜内皮側に顆粒状の高
電子密度沈着物を連続性に認め，メサンギウム領域や尿細管基底膜にも沈着
物を認めた．骨髄検査より多発性骨髄腫による重鎖沈着症と診断した．MPB
療法（メルファラン，プレドニゾロン，ボルテゾミブ）開始 3 ヶ月後には尿
蛋白 0.23 g／gCr まで減少し，補体は正常化した．【考察】重鎖沈着症は単ク
ローン性免疫グロブリン沈着症の 1 つで，非常に稀な疾患である．本症例で
は骨髄所見に加え，低補体血症や単一重鎖の subclass が陽性であったこと，
沈着物の特徴から重鎖沈着症と診断した．近年，新規骨髄腫治療薬により予
後改善が報告されており，早期診断と介入が重要である．
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O—132
ボノプラザン，エゼチミブによる薬剤性急性尿細管間質性腎炎
の 1 例
愛媛大学医学部附属病院
近藤　史和，七條　聖，牧田　愛祐，長尾　知明，三好　賢一，
山口　修

78 歳，女性．逆流性食道炎，脂質異常症で当院消化器内科に通院していた．
2019 年年末，定期の血液検査で血清クレアチニン（Cr）値が 2 ヶ月前の 0.88 
mg／dL から 2.19 mg／dL に上昇していたため，当科を紹介された．尿蛋白は
0.5 g／gCr，血尿は認めなかった．尿中 NAG 21 U／L であった．発疹や関節痛
は認めなかった．薬剤性腎障害を疑い，内服していたベザフィブラート，ボ
ノプラザン，エゼチミブを中止した．年明けの血液検査でも改善を認めない
ため，当科に入院した．腎生検の病理所見では高度な炎症細胞浸潤を伴う尿
細管間質性腎炎であった．Gaシンチグラフィーでは両腎へのRI集積が認め，
リンパ球刺激試験ではボノプラザンの stimulation index（SI）が 226％，エ
ゼチミブの SI が 211％と陽性であった．被疑薬剤中止のみでは腎機能の改善
を認めなかったため，プレドニゾロン（PSL）50 mg／日を開始した．PSL に
反応し，血清 Cr 値は低下傾向となったため，PSL を漸減し退院した（退院
時の血清 Cr 1.47 mg／dL）．エゼチミブは 2015 年 1 月から，ボノプラザンは
2018 年 8 月から内服開始しており，開始から長期間が経過していたが，経過
やリンパ球刺激試験の結果からこの 2 剤による薬剤性尿細管間質性腎炎の可
能性が高い．薬剤投与中は常に薬剤性腎障害が起こる可能性を念頭におく必
要があると考えられた．

O—131
潰瘍性大腸炎に対するベドリズマブ治療中に診断した尿細管間
質性腎炎の 1 例．
富山県立中央病院内科
蓬田　大地，横山　真伍，玉井　亨，倉田　多鶴子，舟本　智
章，篠崎　康之，川端　雅彦

【症例】25 歳，男性．15 歳時に潰瘍性大腸炎（UC）と診断されメサラジン投
与が開始された．18 歳で再燃しプレドニゾロン（PSL）が追加された．22 歳
で腎機能障害の精査のため当科を初診時，Cr 1.37 mg／dL，蛋白尿 0.31 g／
gCr，潜血（－），β2—MG 1,767μg／L と高値で ANA 陰性，補体正常．薬剤
性腎障害を疑い，メサラジンを中止した．UC の再燃時にブデソニド，その
後ゴリムマブが投与されたが腎機能に著変なかった．ベドリズマブへの変更
の後，腎機能が低下し当科に入院，腎生検で尿細管間質性腎炎と診断した．
蛋白尿 1.15 g／gCr，β2—MG 5,822μg／L，IgG4 と ACE は正常，SS-A と—B は
陰性，SAA 22.6μg／mL と高値であった．薬剤が原因と考え，ベドリズマブ
を中止し，PSL を 30 mg／日に増量した．4 ヶ月を経過して Cr はピークの 2.38
から 2.08 mg／dL に改善した．【考察】ベドリズマブは T リンパ球に発現する
α4β7 インテグリンに対するモノクローナル抗体である．炎症性腸疾患の治
療薬による尿細管間質性腎炎では 5—ASA 製剤の報告が多いが，ベドリズマ
ブでの報告は稀であり興味深い症例と考えた．

O—130
IgDκ型多発性骨髄腫の 1 例
加古川中央市民病院
山本　真有佳，佐藤　亮太，竹本　桃子，藤田　直志，平林　
顕，市川　理紗，岡本　光平

【症例】60 歳代女性【現病歴】半年前に健診で尿蛋白 1＋を指摘されたため近
医を受診し，フォローされていた．フォロー中に尿潜血が出現し，かつ尿潜
血，尿蛋白ともに漸増傾向であったため当科を紹介受診した．尿蛋白 4.39 g／
gCr，尿中赤血球 5—9 個／HPF，赤血球円柱，顆粒円柱を認め血清 Cr 値は 0.86 
mg／dL であった．免疫グロブリン（IgG，IgA，IgM）が抑制されているこ
とから骨髄腫腎も鑑別に挙げ，軽鎖κ／λ比を測定したところ 950 と著明な乖
離を認めた．血清免疫電気泳動でIgD—κ型軽鎖のモノクローナルな増加を確
認した．腎生検ではメサンギウム基質の分葉状増殖と基底膜の肥厚（PAM 染
色で二重化）を認め，蛍光抗体法では C3 のみ係蹄壁に 3＋の沈着を認めた．
免疫染色では係蹄壁，メサンギウム領域に IgD の沈着を確認した．血液内科
にて骨髄穿刺を施行し，異常形質細胞を認め多発性骨髄腫と診断した．【考
察】多発性骨髄腫では多彩な病理像を伴う腎障害をしばしば合併する．多発
性骨髄腫の異常免疫グロブリンとして IgD 型は稀であり，さらにその中でも
κ型軽鎖はこれまでに報告がない．非常に貴重な症例と考えられ，今回我々
は文献的考察を加え報告する．

O—129
IgMκ型 M 蛋白に伴うクリオグロブリン腎症が疑われリツキシ
マブが奏功した一例
1福井総合クリニック，2福井医療大学，3福井大学血液腫瘍内科
山本　智恵1，森川　幸恵1，伊藤　泉1，供田　文宏2，大蔵　美
幸3

【症例】57 歳男性．49 歳よりレイノー症状出現，56 歳より血尿・蛋白尿出現
したため当科紹介受診．尿潜血 3＋，尿蛋白 0.98 g／日，Cr 0.83 mg／dl，抗核
抗体＜40 倍，IgG 1048 mg／dl，IgA 146 mg／dl，IgM 294 mg／dl，C3 83 mg／
dl，C4 1.7 mg／dl，CH50＜5 U／ml，クリオグロブリン陰性，HBsAg－，
HCVAb－，IgMκ型 M 蛋白を認めた．骨髄中の形質細胞は 1.6％であった．
腎生検では，メサンギウム増殖，細胞性半月体を認め，係蹄内に PAS 陽性の
血栓様物質を認めた．蛍光抗体法では IgM，IgA，IgG，C3，C1q が陽性で
あった．電顕では糸球体係蹄の内皮下を中心に高電子密度沈着物が認められ
た．Congo red 染色陰性で免疫染色でκ鎖陽性であった．リツキシマブ投与
したところ，投与 3 か月後には尿所見正常化，低補体血症，レイノー症状と
も改善し，安定した経過で推移している．【考察】本例は血中クリオグロブリ
ンの検出ができていないが，特徴的な沈着物を伴う腎組織所見および臨床所
見よりクリオグロブリン腎症と考えられた．治療選択に悩まれたが，早期に
リツキシマブを投与することで臨床的寛解が得られた貴重な症例と考え報告
する．

O—128
円柱腎症及び軽鎖近位尿細管症と診断した IgGκ型多発性骨髄
腫の一例
1金沢医科大学腎臓内科学，2金沢医科大学病理学 2，3金沢医科大
学血液免疫内科学
喜多　芹菜1，山崎　恵大1，楠野　優衣1，野村　佳苗1，向井　清
孝1，沖野　一晃1，藤本　圭司1，足立　浩樹1，在田　幸太郎3，
上田　善道2，横山　仁1，古市　賢吾1

70 歳代女性．X－5 年に高 IgG 血症を指摘されたが経過観察となった．X－1
年 12 月，血液検査にて IgG 6177 mg／dL であったため，X 年 3 月に当院血液
内科入院となった．血清及び尿中の免疫電気泳動と骨髄穿刺の結果から
IgGκ型多発性骨髄腫と診断し VRd（Bortezomib lenalidomide dexametha-
sone）—lite 療法を開始した．また，入院時の尿検査で，尿蛋白 2＋，5.8 g／
gCr，尿潜血±，尿中β2—MG 801 ng／mL を認めた．血液検査では，Hb 9.8 
g／dL，Cr 0.86 mg／dL，Alb 3.5 g／dL であった．腎病変精査目的に X 年 4 月
に腎生検を施行した．光学顕微鏡所見では，糸球体には明らかな沈着は認め
ないものの，尿細管には円柱と間質の炎症細胞浸潤を認めた．蛍光抗体法で
は免疫グロブリン，補体及び軽鎖の明らかな沈着は認めなかった．パラフィ
ン切片での酵素抗体法で，糸球体係蹄壁や尿細管基底膜にκ鎖の沈着は認め
なかったが，尿細管内の円柱と尿細管の細胞質に一致した顆粒状のκ鎖陽性
所見を認めた．以上より円柱腎症及び軽鎖近位尿細管症と診断した．パラ
フィン切片での酵素抗体法によるκ鎖染色が診断に有用であった一例を報告
する．

O—127
Monoclonal gammopathy of undetermined significance

（MGUS）によるイムノタクトイド糸球体症に対し modified-
VMP 療法が奏功中の 1 例
川島会川島病院
酒巻　里菜，島　久登，篠原　正幸，土井　俊夫，池田　ゆか，
岡本　拓也，徳永　尚樹，田代　学，井上　朋子，高松　典通，
川原　和彦，岡田　一義，水口　潤

【症例】77 歳男性．X－6 年前から尿蛋白を指摘，X 年 10 月に尿蛋白 3＋，尿
潜血＋となり当院に紹介．尿蛋白 3.16 g／gCr，Cr 0.96 mg／dl，TP 5.8 g／dl，
Alb 3.7 g／dl，抗核抗体陰性，クリオグロブリン陰性．尿中 BJP を認めず，
血清免疫電気泳動で IgG—λ型 M 蛋白を認め，骨髄穿刺にて形質細胞 1.8％で
ありMGUSと診断した．腎生検は光顕所見でびまん性に分葉状の結節病変を
伴い，メサンギウム細胞・基質の増加を認めた．Congo red 染色陰性．蛍光
抗体法で糸球体の結節部位に IgG，IgA，C3，λの顆粒状沈着を認めた．IgG
のサブクラスでは IgG1 のみ陽性．電顕では傍メサンギウム領域や内皮下に
直径 30 nm の微小環状構造を示し，平行かつ規則的に配列した高電子密度沈
着物を認め，イムノタクトイド糸球体症と診断した．MGUS に対し modified-
VMP 療法（bortezomib, melphalan, prednisone）を開始し，1 ヶ月後の尿蛋
白は 0.87 g／gCr まで減少した．重篤な有害事象は認めなかった．【考察】イ
ムノタクトイド糸球体症の原疾患に対し modified-VMP 療法を施行し経過が
良好な初めての報告である．イムノタクトイド糸球体症は予後不良であるこ
とが報告されており，早期の治療介入が望ましいと考える．
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O—138
肺癌の術後再発に対して使用したペムブロリズマブで急性尿細
管間質性腎炎をきたした一例
製鉄記念八幡病院
大塚　美香，永井　涼人，津田　美希，河野　広貴，川井　康
弘，柳田　太平

71 歳女性．X－1 年 12 月に右上葉肺癌（扁平上皮癌，pT3N0M0，stage IIB）
に対して胸腔鏡補助下胸壁合併右上葉切除＋リンパ節覚醒術を施行され，術
後補助化学療法として X 年 2 月よりシスプラチン＋ビノレルビンを 4 コース
施行された．X 年 6 月の CT 検査で，第 4 肋骨に再発を認め，X 年 7 月 9 日
よりペムブロリズマブ200 mgを開始された．同時期より食思低下が出現し，
8 月末より尿回数と尿量の低下を自覚，7 月 30 日 Cr 0.59 mg／dL，9 月 16 日
Cr 1.48 mg／dL，23 日 Cr 2.08 mg／dL と腎機能の増悪を認め当科紹介となっ
た．経過と検尿所見から，食事摂取不良による腎前性腎不全に加えて，ペム
ブロリズマブによる薬剤性急性尿細管間質性腎炎が疑われた．24 日に当科に
入院し，25 日にエコーガイド下経皮的腎生検を施行された．組織診断の結
果，尿細管間質性腎炎の所見であり，ペムブロリズマブにいよる免疫関連有
害事象に矛盾しない所見だった．ペムブロリズマブの添付文書に沿いプレド
ニゾロン（PSL）40 mg／日（1 mg／kg／日）を開始した．腎機能は改善傾向と
なり PSL を減量し，10 月 12 日に Cr 0.69 mg／dL と改善したところで自宅退
院した．早期に腎生検を行うことで診断から治療に至った症例を経験したの
で若干の考察を加えて報告する．

O—137
ペムブロリズマブ投与中に ANCA 陰性の壊死性半月体形成性糸
球体腎炎を来した 1 例
大阪市立総合医療センター腎臓高血圧内科
長辻　克史，田中　志歩，松木　葵，門澤　啓太，坂田　侑子，
山崎　大輔，濱田　真宏，北林　千津子，森川　貴，小西　啓
夫

症例は 69 歳男性．X 年 1 月に右肺扁平上皮癌（cT4N2M0 Stage 3B）と診断
され，カルボプラチンとパクリタキセルによる治療を 4 コース行われたが，
原発巣の増大を認めたため，6 月よりペムブロリズマブによる加療が開始と
なった．しかし，2 週間後に下腿の紫斑と浮腫を認め，血清 Cre の上昇

（0.90→2.56 mg／dl），尿蛋白（2＋：1.0 g／gCre），尿潜血（3＋：100≦／HPF）
も認めたため，紹介となり，入院で精査加療を行うこととなった．ANCA を
含めた自己抗体は陰性であったが，下腿の皮膚生検では白血球破砕性血管
炎，腎生検では壊死性半月体形成性糸球体腎炎の所見を呈していた．以上の
ことから，ペムブロリズマブによる皮膚・腎臓における免疫関連有害事象と
判断した．ステロイド加療を開始したところ，血清 Cre（2.56→0.69 mg／dl），
CRP（28.6→1.33 mg／dl），下腿の紫斑は改善し，入院第 19 病日に退院となっ
た．免疫チェックポイント阻害薬に関連する腎障害では間質性腎炎が大半で
あり，半月体形成性糸球体腎炎は極めて稀である．さらに，本症例はステロ
イド加療により良好な経過を辿ったことから，文献的考察を踏まえて報告す
る．

O—136
当院における免疫チェックポイント阻害薬（ICI）による irAE 症
例の検討
京都大学医学部付属病院腎臓内科
小池　みなみ，山本　伸也，松原　雄，柳田　素子

【背景】ICI の適応拡大に伴い，間質性腎炎（AIN）の報告が増加している
が，糸球体障害の報告も散見される．腎臓の irAE の標準治療は定まってお
らず臨床的・組織学的特徴は十分には解明されていない．【症例 1】40 代男
性．22 ヶ月前に腎癌，肺転移の診断．ニボルマブ（NIV）9 クール目に Grade 
4 の重症 AKI を認め，腎生検から NIV による AIN と診断．PSL を 1.0 mg／
kg より開始し腎機能は改善した．【症例 2】80 代男性．20 ヶ月前に肺癌，脳
転移の診断．ペムブロリズマブ（KEY）8 クール後，2 ヶ月で血清 Cre 1.1 
mg／dL から 2.0 mg／dL と上昇．腎生検から KEY による肉芽腫性 AIN と診
断．高齢であり，PSL を 0.5 mg／kg より開始し，短期間で奏功した．【症例
3】40 代男性．2 年前に進行肺癌と診断．NIV 4 クール目に急性ネフローゼ症
候群を発症．電顕にて stage 2 の膜性腎症（MN）と診断．PSL 0.8 mg／kg よ
り開始し，蛋白尿は軽快，腎機能の悪化を免れた．【考察】当院では上記 3 症
例を含め，腎 irAE 7 症例の腎生検を経験した．ICI 投与開始から腎障害発症
期間は様々で，5 例が AIN，2 例が MN であった．AIN 症例でも，2 例に高
電子密度沈着物，3例に内皮細胞浮腫があり糸球体障害を認めた．早期発見・
治療につとめ，患者背景や予後を考慮してステロイド量を調整したところ，
反応性は良好であった．またAKIや蛋白尿が寛解した症例は長期生存する傾
向にあった．

O—135
ペムブロリズマブ（PEM）投与中止後に白血球尿，腎機能低下
をきたした尿細管間質性腎炎の一例
1滋賀医科大学腎臓内科，2西宮病院病理診断科
上松　優奈1，丹波　佑斗1，桑形　尚吾1，山原　康佑1，武田　尚
子1，田川　安都子1，久米　真司1，岡　一雅2，荒木　信一1

【症例】63 歳女性【現病歴】元来尿検査異常，腎機能低下はなかった．Stage 
IV の肺がんに X－12 か月より CBDCA＋PEM による化学療法と，骨転移に
デノスマブを開始した．同レジメンで X－4 カ月まで施行したが抗腫瘍効果
に乏しく X－3 か月にドセタキセル（DOC）に変更となった．その後，白血
球尿出現のため，尿路感染症を疑い LVFX 投与するも効果なく，X－1 か月
頃から腎機能も低下（eGFR 25 ml／min）したため化学療法を中断し当科紹介
となった．尿蛋白 0.51 g／gCr，尿中β2MG 10,498μg／L であった．腎生検に
て一部線維化を含むリンパ球浸潤主体の尿細管間質性腎炎を認めた．PSL 30 
mg（0.6 mg／kg）を開始したところ，白血球尿の消失，尿中β2MG 低下を認
めたが，腎機能の改善は軽度にとどまった．【考察】本症例は PEM から DOC
への変更後に白血球尿が出現し，リンパ球浸潤主体の間質性腎炎をきたした
症例である．多剤使用のため被疑薬の同定が困難であるが，DOC による尿細
管間質性腎炎は我々が調べた限り報告例がなく，リンパ球主体の白血球尿と
尿細管間質性腎炎を認めていたことから PEM を被疑薬と推定した．PD—1 阻
害薬は薬剤性腎障害を含み全身に多彩な病変をきたしうるため，今後の症例
の蓄積が必要である．

O—134
ペメトレキセドによる尿細管間質性腎炎の一例
徳島大学病院腎臓内科
山口　純代，田蒔　昌憲，清水　郁子，宮上　慎司，湊　将典，
上田　紗代，柴田　恵理子，長井　幸二郎，脇野　修

【症例】72 歳男性【主訴】腎機能障害【現病歴】悪性中皮腫 stage IIIB の患
者．治療開始前の血清 Cr は 0.6 mg／dL であった．化学療法を選択し，当院
呼吸器内科でシスプラチン（CDDP）・ペメトレキセド（PEM）を 2 コース
投与した．投与終了 1 か月後に Cr が 1.3 mg／dL まで上昇した．その後も Cr
は緩徐に上昇し精査加療目的で当科紹介となった．薬剤投与 6 週後に腎生検
を施行し，尿細管間質性腎炎（TIN）と診断した．尿細管細胞の変性腫大・
脱落は軽度であったが，間質の細胞浸潤は高度であった．血栓性微小血管症
も否定的であった．病理所見と経過より PEM による TIN が疑われた．TIN
に対してステロイド投与を開始し，現在も治療継続中である．【考察】CDDP
と PEM はそれぞれ尿細管障害を惹起する．CDDP による典型的な腎障害の
組織像は急性尿細管壊死（ATN）であり，投与後 1 週間以内に Cr が上昇す
る．TIN の合併は稀である．一方，PEM による腎機能障害の組織像では報
告が少なく，ATN 以外に TIN が散見され，Cr 上昇も投与中止後緩徐に進行
する．従って，本例の腎障害は PEM 由来である可能性が示唆された．ステ
ロイドの有効性は未確立であるが，顕著な炎症細胞浸潤が認められたので投
与した．【結語】PEM 療法に際して緩徐進行性の TIN を認識すべきであり，
難治性の可能性も示唆された．

O—133
複数の解熱鎮痛剤が原因と考えられた薬剤性尿細管間質性腎炎
の一例
近畿大学小児科
宮崎　紘平，森本　優一，大島　理奈，塩谷　拓嗣，岡田　満，
杉本　圭相

【背景】尿細管間質性腎炎の原因は，薬剤性，感染症，免疫異常など多岐にわ
たる．今回，数種類の解熱鎮痛剤が原因と考えられた尿細管間質性腎炎を経
験した．【症例】14 歳女子．13 歳の時に尿蛋白±，尿潜血 2＋，尿糖＋が出
現し，当院紹介となった．全身状態良好．尿所見：尿蛋白1＋（UP／Cre 0.23），
尿糖±，潜血－，尿中β2MG 2965μg／L．血液検査所見：Cre 0.53 mg／dL，
HbA1c 5.3％，ANA－．【考察】既往歴に視力低下があり，TINU 症候群を
疑ったが，ブドウ膜炎はなかった．生理痛に対して鎮痛剤を複数使用歴があ
り，服用後に尿中β2MG が増悪していた．腎生検では，尿細管の萎縮と間質
への細胞浸潤を認めた．使用歴のあるナロンエース，アセトアミノフェン，
ロキソプロフェン，トリプタンの DLST が全て陽性となり，薬剤性尿細管間
質性腎炎と診断した．鎮痛目的の短期間の投与はAKIを発症することは少な
いとされており，本例でも AKI や腎不全は認めなかった．薬剤中止による改
善がなく，PSL を使用し，尿所見は寛解している．【結語】複数の解熱鎮痛
薬に対して DLST 陽性の薬剤性尿細管間質性腎炎の一例を経験した．本例の
場合使用できる鎮痛剤がなく，今後の頭痛や生理痛に対しての疼痛コント
ロールが困難になることが予想される．
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O—144
マスクされたポリクローナル IgG 沈着を伴った膜性腎症様糸球
体症の 1 例
福井大学医学部付属病院
坂下　紗弓，高橋　直生，西川　翔，西森　一久，小林　麻美
子，西川　雄大，森田　紗由，福島　佐知子，三上　大輔，糟
野　健司，岩野　正之

【症例】79 歳 男性【現病歴】X－2 年から高血圧，脂質異常症に対し加療さ
れていた．X 年 6 月尿潜血，高度蛋白尿，下腿浮腫が出現，9 月当科紹介に
なり腎生検を施行した．M 蛋白や ANA は陰性であった．光顕は，基底膜変
化に乏しく，メサンギウム基質の軽度増生，間質の線維化と小動脈線維性内
膜肥厚を認めた．電顕は，上皮下と基底膜内に高電子密度沈着物を認め，内
皮下やメサンジウムには認めなかった．凍結切片を用いた IF はすべて陰性
であった．パラフィン切片を用いたプロテアーゼ処理後の酵素抗体法は，係
蹄壁に IgG が顆粒状に強陽性であり（IgG1 優位），κ／λ共に陽性，PLA2R／
THSD7A，血清アミロイド P 染色は陰性であった．以上より本例はマスクさ
れたポリクローナル IgG 沈着を伴う膜性腎症様糸球体症と診断した．入院に
よる安静と減塩により蛋白尿は完全寛解した．【考察】Membranous-Like 
Glomerulopathy With Masked IgG Kappa Depositsは，40歳未満の女性に多
く，免疫学的異常を背景に IgGκの沈着を認める疾患である．本例は，免疫
学的異常はなく高齢発症の男性例であった．我々の知る限りマスクされたポ
リクローナル IgG 沈着を伴う膜性腎症様糸球体症の報告は，本例が 2 例目で
あり，新しい疾患カテゴリーの可能性がある．

O—143
長期寛解経過中に再発し，時相の異なる電顕所見を呈した一次
性膜性腎症の一例
和歌山県立医科大学附属病院腎臓内科
山野　由紀子，井関　景子，國本　悟子，東裏　將己，田中　佑
典，矢野　卓郎，中島　悠里，山本　脩人，大矢　昌樹

70 歳代男性．X 年下腿浮腫，尿蛋白を指摘され，腎生検で膜性腎症と診断し
た．経口プレドニゾロン（PSL）40 mg／日で完全寛解し，PSL を漸減，X＋2
年で PSL 中止後も寛解を維持していた．X＋15 年 4 月尿蛋白（1.5 g／日）の
出現を認め，同年 6 月腎生検を施行した．光顕では軽度の糸球体基底膜の肥
厚，一部にわずかな spike の形成を認め，免疫染色では糸球体係蹄に IgG4，
IgG1，C3 の顆粒状の沈着を認めた．電顕では上皮下に沈着と基底膜内に
lucent deposit を疑う沈着を認め，Stage 1 と 4 の異時相の混在を呈した膜性
腎症と診断した．二次性膜性腎症を疑う所見は認めなかった．支持療法後も
蛋白尿増加を認めることから，X＋16 年 6 月より PSL 40 mg／日で開始し，
完全寛解に至った．膜性腎症では腎病理像と臨床症状は必ずしも一致しない
が，Ehrenreich-Churg の病期分類と臨床経過が相関し，数年かけて病期が進
行し，最終的に基底膜の正常化を示すことが報告されている．本症例は初回
発症時の deposit が消退せず残存し，今回再発初期の病期との合併を呈した
と考えられた．膜性腎症の電顕所見の経時的変化の報告は少なく，また 15 年
にわたる長期の寛解維持後に再発し，Stage 1と4の病期合併を電顕にて捉え
た興味深い症例であることから，今回報告する．

O—142
ホスホリパーゼ A2 受容体（PLA2R）抗体陽性を契機に特発性
膜性腎症の診断に至り，治療が奏功した一例
1長崎みなとメディカルセンター腎臓内科，2長崎大学病院腎臓
内科，3産業医科大学第 2 病理学
天本　広太1，岩田　麻有1，森本　美智1，井上　大1，山下　裕1，
阿部　伸一2，牟田　久美子2，片渕　瑛介3，西野　友哉2

77 歳女性．X－6 年より降圧薬内服中．X 年健診で尿蛋白を指摘，精査にて
尿蛋白／Cr 比 5.9 g／g・Cr，尿沈渣で RBC 30—49／HPF と蛋白尿，血尿を認
め，当科に紹介となった．高度蛋白尿，血尿から糸球体腎炎が疑われ腎生検
を施行した．蛍光抗体法で IgG，C3 が著明に糸球体係蹄に顆粒状に沈着して
いた．光学顕微鏡では軽度のメサンギウム細胞の増多と管内細胞増多を認め
二次性膜性腎症が疑われ，悪性腫瘍や膠原病の精査のため各種検査を行った
が有意な所見は認めなかった．ホスホリパーゼ A2 受容体（PLA2R）抗体 5.0
と陽性であることから再度 IgG サブクラス，PLA2R の染色を行い，IgG4＞
IgG1＝G2＝G3，PLA2R 陽性であり，特発性膜性腎症と考えた．ステロイド
による治療を開始し 4 か月後に尿蛋白は 1.0 g／g・Cr 以下となり，7 か月後に
完全寛解となった．本症例では当初二次性の膜性腎症が疑われるも，抗
PLA2R 抗体陽性を契機に再度精査を行い特発性膜性腎症として治療を施行
し治療効果を示した．本邦では未だ保険収載されていないが，抗 PLA2 受容
体抗体の測定は特発性膜性腎症の診断において重要であり，文献的考察を含
めて報告する．

O—141
長期のゾレドロン酸投与によると考えらえた Fanconi 症候群の
1 例
公益財団法人日本生命済生会日本生命病院
勝沼　倫子，平井　祐里，光本　憲祐，水本　綾，宇津　貴

【症例】80 歳代の女性【現病歴】X－7 年に左乳癌に対し術前化学療法後に乳
房全切除を受け，X－5 年に骨転移に対しゾレドロン酸の投与が開始され，
X－3 年から低 K 血症に対し補充治療を受けていた．しかし低 K 血症は遷延
し腎機能も徐々に低下してきたため，X年2月に当科に紹介された．紹介時，
血清 Cr 1.4 mg／dL，P 1.8 mg／dL，UA 1.6 mg／dL，HCO3－ 13.1 mEq／L，
尿糖，尿蛋白はいずれも陽性であった．また尿中アミノ酸排泄は亢進し，
TmP／GFR は 0.5 mg／dL と尿細管リン再吸収は著明に低下していた．上記よ
り Fanconi 症候群と診断，臨床経過よりゾレドロン酸の長期投与に起因する
ものと考えた．大腿骨頸部の骨塩量は低値（YAM 67％），1,25—（OH）2 ビタ
ミン D は低 P 血症に関わらず低値を示した．現在 K 補充に加え，活性型ビ
タミン D 製剤，リン製剤，クエン酸の投与を開始するとともに，ゾレドロン
酸をデノスマブに変更し，経過を観察している．【考察】ゾレドロン酸は急性
腎障害の原因となることは知られているが，長期投与の影響に関する知見は
少ない．原因の明らかでない低 K 血症に対し，薬剤による近位尿細管障害の
可能性も考え精査を行うべきである．

O—140
B 型慢性肝炎の治療中にアデホビルによる Fanconi 症候群を発
症した 1 例
りんくう総合医療センター腎臓内科
松本　直也，和田　龍也，南方　大和，村津　淳，根木　茂雄，
重松　隆

【症例】41 歳，男性．X－17 年に B 型肝炎ウイルスキャリアと診断された．
X－15 年に急性骨髄性白血病に移行する骨髄異形成症候群を発症されたため
化学療法および臍帯血移植を施行され，治療に伴いラミブジンの内服加療が
開始されていた．X－14 年にラミブジン耐性と判断されたためアデホビルを
追加された．急性骨髄性白血病は寛解維持できていたが X 年に倦怠感を伴う
低カリウム血症のため入院され，アニオンギャップ正常型代謝性アシドーシ
ス，低リン血症，低尿酸血症，尿糖陽性，尿中β2MG 高値を認めた．汎アミ
ノ酸尿，リン再吸収率低下，尿酸排泄率亢進も認めた点から Fanconi 症候群
と診断した．アデホビルによる薬剤性 Fanconi 症候群と判断し，エンテカビ
ルに変更した．尿蛋白 1.5 g／日であり，他の腎炎合併の可能性も否定できず
腎生検を施行した．糸球体構造は比較的保たれており，明らかな高電子密度
沈着物は観察されなかった．尿細管上皮は変性しており，basal infolding の
消失が観察された．【考察】一般にアデホビルは Fanconi 症候群を起こすこ
とが報告されており，定期的なモニタリングで早期発見を行うことが重要と
考えられる．アデホビルによる Fanconi 症候群に対して腎生検を施行した報
告は少なく，貴重な症例と考えたため報告する．

O—139
CKDG4 期以降の高尿酸血症に対するドチヌラドの使用経験
大阪府済生会中津病院
西原　奈菜子，楠田　梨沙，嶋津　啓二，田中　敬雄

【背景】CKD 合併高尿酸血症の現時点で未解決の問題として，尿酸降下薬の
選択が挙げられる．近位尿細管において URAT1 を選択的に阻害する尿酸排
泄促進薬であるドチヌラドは CKDG4 期以降の使用経験は報告されていな
い．【目的・方法】CKDG4 期以降にドチヌラドが投与された 7 例を後ろ向き
に検討した．患者背景は男性 5 例，女性 2 例，平均年齢 69.5 歳，CKDG4 期
6 例，G5 期 1 例であった．尿酸生成抑制薬併用 4 例，利尿剤併用 5 例であっ
た．ドチヌラドは前例 0.5 mg／日で開始され，2—4 週で 1 mg／日へ増量されて
おり，投与 4—6 ヶ月での平均は 1.85 mg／日であった．【結果】投与前の血清
尿酸値は 9.37±1.31 mg／dl，投与 2 週後 8.82±1.93 mg／dl（p＝0.23），投与 4—
6 ヶ月後 7.06±1.8（p＝0.008），投与前 eGFR 23.4 mg／dl，投与 4—6 ヶ月後 20.8 
mg／dl であった．7 例共に痛風発作，尿路結石，肝機能異常は認めなかった．
有害事象としては，起床時の手のしびれ感が 1 例であった．【考察】進行した
CKD では，従来の高尿酸血症治療薬は副作用への懸念から十分量使用され
ず，尿酸排泄促進薬は腎機能低下例では効果が期待できないと考えられてい
る．近位尿細管の機能は進行した CKD でも維持されている可能性があり，
URAT1 を選択的に阻害し，安全性の高いことが期待されるドチヌラドは，
有効な選択肢となり得ることが示唆された．
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O—150
関節リウマチ（RA）治療中に発症した IgA dominant 膜性増殖
性糸球体腎炎（MPGN）様の病理像を示した一例
宮崎大学医学部附属病院腎臓内科
山西　博子，落合　彰子，古郷　博紀，海老原　尚，石崎　友
梨，麻生　久美子，岩切　太幹志，馬場　明子，稲垣　浩子，
菊池　正雄，藤元　昭一

【症例】69 歳女性．X－20 年に RA と診断され，生物学的製剤も含めた治療
にて CRP は弱陽性で推移していた．検尿では尿蛋白は時折陽性であったが，
尿潜血は陰性であり，腎機能は Cre 1.5 mg／dL と徐々に低下していた．X 年
2 月末より体調不良，3 月末には全身浮腫，肉眼的血尿が出現，尿蛋白（3＋），
尿潜血（3＋），Cre 4.2 mg／dL と急速進行性糸球体腎炎が疑われ，当科に入
院となった．入院時の PR3—ANCA は測定可能であったが，基準値よりやや
低値であった．腎生検では MPGN 様の所見で，蛍光抗体法では IgA，C3 の
糸球体係蹄，上皮下を中心とした沈着を認めた．RA 歴と併せて二次性 IgA
腎症を考えたが，補体低下（C3 59 mg／dL）も顕在化し，感染の既往は明ら
かでなかったが感染関連糸球体腎炎も考えられた．【考察】RA に合併する腎
疾患として薬剤による膜性腎症，慢性炎症によるアミロイドーシスがよく知
られているが，二次性 IgA 腎症なども報告されている．本症例の病理像は
RA に合併するものでは稀であり，治療経過も含め報告する．

O—149
慢性歯周炎の関与が示唆された IgA 血管炎と SAPHO 症候群の
同時発症例
1大阪労災病院腎臓内科，2川崎医科大学腎臓・高血圧内科学
加戸　学1，山内　佑2，板野　精之2，長洲　一2，佐々木　環2，
柏原　直樹2

【症例】51 才，女性【経過】入院 20 日前から後頸部・前胸部痛を，13 日前か
ら両下腿の紫斑，手足の膿疱が出現した．紫斑部の皮膚生検では IgA の沈着
を伴う白血球破砕性血管炎の所見を認めた．また，骨シンチグラフィーで胸
鎖関節への異常集積を認め，SAPHO 症候群と診断された．検尿で糸球体腎
炎の合併が疑われ，当科入院となった．腎生検にて，免疫染色では IgA 沈
着，光顕では半月体形成を伴う管内増殖性糸球体腎炎を認めた．ステロイド
パルス療法及びプレドニゾロン 50 mg／日による後療法を行い，関節痛や皮
疹は消退し，検尿所見も速やかに改善した．一方，口腔内に歯周炎を認め，
本病態との関与を疑った．【考察】IgA 血管炎，SAPHO 症候群の病因は明ら
かではないが，自己免疫異常の重複機序が想定されている．一方で，歯科治
療により IgA 血管炎，SAPHO 症候群が軽快・寛解した報告例が散見される．
さらに，IgA 血管炎の小児では慢性歯周炎と関連のある Prebotella 属の細菌
増殖を特徴とした口腔内細菌叢の変容を有するという報告もあり，本例の唾
液培養からも Prebotella が検出された．本症例は SAPHO 症候群，IgA 血管
炎を同時期に発症し，その共通した発症機序として慢性歯周炎の関与があっ
たものと考えた．

O—148
Nivolumab 投与を契機に発症した IgA 腎症の一例
大阪急性期・総合医療センター
上床　隆太，岡本　和大，柴田　祥吾，岩田　幸真，奥嶋　拓
樹，川村　知央，橋本　展洋，上田　仁康，林　晃正

【症例】76 歳男性．X－3 年 7 月に左腎細胞癌に対して左腎摘出術が施行され
た．X－2 年 7 月に左横隔膜脚近傍に腎細胞癌転移が確認された．根治手術は
困難と判断され同年 10 月より Pazopanib 開始され，同年 12 月より Axitinib
に変更となり，X－1 年 5 月に他院で重粒子線照射治療が行われた．しかし同
腫瘍は増大傾向であり X 年 2 月には多発肺転移も出現したため，同年 3 月よ
り Nivolumab 240 mg biweekly 開始となった（開始前 S-Cr 1.52 mg／dL，尿
蛋白－，尿潜血－）．同年 5 月に S-Cr 3.6 mg／dL まで腎機能増悪し，
Nivolumab 中止となったが，その後も S-Cr 5.39 mg／dL まで増悪し，同年 6
月に当科入院となった（尿蛋白 3 g／gCr 台，尿潜血（3＋））．入院後に腎生検
施行し，ステロイド（PSL 50 mg／日）投与開始するも S-Cr 11 mg／dL 台ま
で増悪し，一時的に血液透析を要した．後日腎生検結果が判明し，IgA 腎症
および尿細管間質性腎炎の所見であった．約 2 週間で血液透析を離脱でき，
S-Cr 5 mg／dL 台で小康状態となったため，第 60 病日に自宅退院となった．

【考察】Nivolumab 投与後に IgA 腎症を発症した症例報告はほとんどなく（今
までで 3 例），機序についても不明な点が多い．Nivolumab 投与により，IgA
の病的産生が亢進した可能性や，糖鎖異常 IgA1 特異的な自己抗体の産生が
亢進した可能性などが考えられた．

O—147
腎生検で腎細胞癌（RCC）も採取された Membranous-like glo-
merulopathy with masked monoclonal IgG deposits（MGMID）
の高齢女性の一例
福井大学腎臓内科
西川　翔，高橋　直生，松田　航平，坂下　紗弓，西森　一久，
西川　雄大，森田　紗由，小林　麻美子，福島　佐知子，三上　
大輔，木村　秀樹，糟野　健司，岩野　正之

【症例】65 歳 女性【現病歴】以前から尿潜血，尿蛋白を指摘されていた．X
年1月尿蛋白0.80 g／gCr，沈査RBC 30—49／HPFで当科へ紹介された．ANA，
RF，M 蛋白は陰性で，補体も正常だった．単純 CT で腎に腫瘍性病変を認め
ず，左下極にて腎生検を行った．光学顕微鏡で RCC を指摘された．糸球体
はメサンギウム基質の増加があり，一部の基底膜に肥厚と二重化を認めた．
凍結切片の IF は IgG，C3 を含めすべて陰性であった．EM にて上皮下，メ
サンギウム領域に高電子密度沈着物を認めた（Churg 分類 stage II）．パラ
フィン切片をプロテナーゼ処理し IF で再評価したところ，IgG が顆粒状に強
陽性で，軽鎖はκのみが陽性であった．PLA2R／THSD7A 陰性，血清アミロ
イド P 陽性から，MGMID と診断した．RCC に対し左腎部分切除術を施行
し，尿蛋白は減少傾向を認めている．【考察】MGMID は自己免疫疾患の診断
基準を満たさない程度の免疫異常を持つとされ，20—40 歳代の女性に多い．
RCC には，IgA 腎症や膜性腎症など免疫複合体腎症を伴うことがある．RCC
切除後に尿蛋白改善傾向を認めたことから，RCC が本病態の形成に関与した
と考えた．本例は本邦初の MGMID 例である．

O—146
本態性血小板血症経過中に蛋白尿が持続し，腎生検にて巣状分
節性糸球体硬化症と診断した一例
1福井県立病院，2福井大学病院
横井　靖二1，西川　翔2，松田　航平2，坂下　紗弓2，西森　一
久2，西川　雄大2，森田　紗由2，小林　麻美子2，福島　佐知
子2，三上　大輔2，高橋　直生2，木村　秀樹2，糟野　健司2，荒
木　英雄1，岩野　正之2

【症例】66 歳 女性【現病歴】X－11 年に本態性血小板血症（ET）と診断され
血液内科に通院した．初診時から蛋白尿を指摘されたが本人が腎臓内科受診
を希望せず，バルサルタン内服にて経過を見ていた．X－9年多発ラクナ梗塞
を発症し，バイアスピリン内服を開始した．その後は血小板数 60—100 万／μL
を推移し，尿定性で蛋白 1＋～3＋が持続した．X 年 3 月ベッドからの起き上
がりが困難となり，精査の結果好酸球性筋膜炎と診断されプレドニゾロン 25 
mg 内服を開始した．抗核抗体＞2560 倍，抗 ds-DNA 抗体陽性，24 時間蓄尿
蛋白 0.6 g／日から SLE が疑われ当科に紹介された．腎生検では光学顕微鏡で
糸球体の分節性硬化が見られた．IF は IgG，C3d が陽性で，その他は C1q を
含め陰性であった．電子顕微鏡では上皮化沈着はなく，良性腎硬化症に伴う
二次性巣状分節性糸球体硬化症（FSGS）と診断した．【考察】骨髄増殖性腫
瘍では時に腎障害を合併する．血小板由来増殖因子，内皮損傷，免疫複合体
沈着などが原因とされ，病理像も多様であるが報告は多くない．今回，ET
経過中に腎生検を行い，FSGS と診断した症例を経験したため報告する．

O—145
B 型肝炎と梅毒感染が原因と考えられた 2 次性膜性腎症（MN）
によるネフローゼ症候群の 1 例
1市立奈良病院腎臓内科，2市立奈良病院感染症内科，3市立奈良
病院皮膚科
板野　明子1，大澤　真実1，菱矢　直邦2，楠本　百加3，勝見　祥
子3，西谷　喜治1

症例は 32 歳男性．X－4 月に B 型急性肝炎を発症し前医に入院，自然軽快し
た．X 月に手掌・大腿部の掻痒を伴う皮疹に続く両側の圧痕性下腿浮腫を主
訴に紹介され，ネフローゼ症候群の診断で入院した．検尿所見は尿蛋白 13.3 
g／gCre，血尿は認めず，血清クレアチニン 0.95 mg／dL，eGFR 75.9 ml／min／
1.73 m2，血清総蛋白 5.0 g／dL，血清アルブミン 1.3 g／dL であり，第 5 病日に
腎生検を行った．入院時の血清学的検査で HBs 抗原は陰性化しており，梅毒
血清反応検査（RPR）44.2 R.U.，梅毒トレポネーマ抗体 1280 倍，梅毒性バラ
疹を認めたことから，第 2 期梅毒と診断し，アモキシシリン 3000 mg／日とプ
ロペネシド 1000 mg／日を開始した．約 3 週間で尿蛋白 0.05 g／gCre まで減
少，血清総蛋白 5.9 g／dL，血清アルブミン 2.8 g／dL まで上昇，下腿浮腫は改
善，RPR 4.1 R.U. まで低下し，梅毒治療のみで寛解した．腎生検では，蛍光
抗体法で免疫複合体の沈着を認めず，光顕所見で minimal change disease と
診断した．経過から，梅毒感染後に発症した MCNS として矛盾しないと考え
たが，後日判明した電顕所見では基底膜上皮下に沈着物を認め，MN の診断
であったことから B 型肝炎感染による影響も考えられた．本症例の原疾患に
ついて文献的考察を加えて報告する．
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O—156
尿細管間質性腎炎を合併した，丹毒後の溶連菌感染後糸球体腎
炎の一例
黒部市民病院内科
遠藤　俊祐，牧石　祥平，池田　麻侑美，吉本　敬一，竹田　慎
一

【症例】70 代女性．X 年 5 月下旬に A 群β溶連菌感染による丹毒にて入院し，
tazobactam／piperacillin（TAZ／PIPC）の投与にて改善し 6 月中旬に退院し
たが，その 3 日後に再び発熱を認めたため再診した．腹部 CT にて腎周囲脂
肪織濃度上昇を認めたため腎盂腎炎と診断し TAZ／PIPC，その後 merope-
nem を投与したが，高熱が続いた．検尿で赤血球円柱を認め，また 1 週間程
度で Cr 0.7 mg／dL から 3.8 mg／dL と腎障害進行を認めたため，急速進行性
糸球体腎炎を疑いステロイドパルス療法を開始した．抗好中球細胞質抗体，
抗糸球体基底膜抗体，抗核抗体は陰性であったが，補体では C4 が正常値で
C3 が低下していた．腎生検を施行したところ，光顕では糸球体においては血
管内皮細胞の増殖・腫大と糸球体毛細血管内腔の狭小化を認め，間質には広
範な炎症細胞浸潤を認めた．以上より，本症例は，臨床的には溶連菌感染後
糸球体腎炎であるが，病理組織学的には管内増殖性糸球体腎炎に加えて，尿
細管間質性腎炎も合併していると診断した．治療経過は良好であり，検尿所
見，腎機能もベースラインまで改善した．【考察】尿細管間質性腎炎を合併し
た溶連菌感染後糸球体腎炎の症例を経験した．連鎖球菌感染では糸球体腎炎
だけでなく尿細管間質性腎炎も報告されており，重症化との関連性も推測さ
れる．

O—155
IgA 血管炎の治療経過中にヘルペスウイルス感染を合併し多臓
器不全に至った 1 例
1佐世保中央病院，2長崎大学病院腎臓内科
黒木　亮磨1，中沢　将之1，鷲峯　紀人1，林　可奈子1，米満　伸
久1，西野　友哉2

28 歳男性．17 歳時に IgA 血管炎を発症，再燃から過去 3 回ステロイドパル
ス療法の既往あり．X 年 Y－1 月に再燃しステロイドパルス療法を 3 クール
施行後，プレドニゾロン 40 mg 内服を継続していた．X 年 Y 月に倦怠感で受
診，血液検査にて AST 1288 U／L，ALT 847 U／L，LDH 4523 U／L と急性肝
障害を認め入院，DIC も合併し，体幹に暗紅色の丘疹が多数出現していた．
入院後，肝障害の急激な増悪，血圧低下，低酸素血症，汎血球減少，腎機能
障害が進行し多臓器不全を呈した．単純血漿交換，CHDF，人工呼吸器管理，
経皮的心肺補助（PCPS）を行ったが，第 6 病日に死亡した．皮疹の皮膚生検
にて表皮内水疱形成，多核細胞，Full 型核内封入体が認められ，ヘルペスウ
イルス感染と考えられた．ヘルペスウイルス感染からの劇症肝炎，多臓器不
全は稀であるが，EB ウイルスを始めほぼ全てのウイルス型で報告されてい
る．本症例のように成人発症では短期間に死亡する例が多いが，発症早期か
らの抗ウイルス薬投与が有用という報告もあり，免疫抑制下で生じた急性肝
障害にはヘルペスウイルス感染の合併を念頭に置き，早期治療を心がける必
要があると考えた．

O—154
生来健康な若年男性が，IgA 優位沈着性感染関連糸球体腎炎に
より急性腎障害を発症した 1 例
1新宮市立医療センター腎臓内科，2和歌山県立医科大学腎臓内
科学
児玉　卓也1，篠崎　宏光1，龍田　浩一1，東裏　將己2，田中　佑
典2，矢野　卓郎2，中島　悠里2，山本　脩人2，大矢　昌樹2

【症例】31 歳男性．X－6 日より副鼻腔炎症状があり，X－4 日より 38℃の発
熱と褐色尿を認めた．X 日に急性腎障害（Cr：2.27 mg／dL）と検尿異常（糸
球体血尿・尿蛋白・多彩な円柱）を認め入院となった．抗菌薬投与と支持療
法を施行．KDIGOstage 3 の AKI に至ったが，X＋3 日より腎機能は改善傾
向に至った．X＋8日に経皮的腎生検施行した．光学顕微鏡検査では軽度メサ
ンギウム基質の拡大と，一部に管内細胞増多を認め，免疫染色ではメサンギ
ウム領域に IgA の沈着を認めた．電子顕微鏡検査では，上皮下に hump，内
皮障害を疑う内皮下浮腫・内皮細胞腫大，単球マクロファージの浸潤，傍メ
サンギウム・メサンギウム基質内に高電子密度沈着物を認めた．各種培養や
血清学的検査等から原因菌やウイルスは検出されなかったが，副鼻腔炎に伴
う IgA 優位沈着性感染関連糸球体腎炎と診断した．保存的加療を継続する方
針となり，X＋14 日に退院となった．【考察】副鼻腔炎から IgA 優位沈着性
感染関連糸球体腎炎を発症し，急性腎障害を発症した 1 例である．基礎疾患
のある高齢者に多い病態であるが，今回生来健康な若年男性に発症した比較
的な稀な症例であり，文献的考察を交え報告する．

O—153
メチシリン感受性性黄色ブドウ球菌による尿路感染症を契機と
した IgA 優位沈着型感染後糸球体腎炎の一例
1沖縄県立中部病院腎臓内科，2大阪府済生会富田林病院腎臓内
科
古閑　和生1，芝池　庸仁2，宮里　均1

【症例】66 歳，男性．【臨床経過】神経因性膀胱のため長期に自己導尿中で
あった．来院当日からの発熱があり当院に紹介受診となり，膿尿・細菌尿を
認め，複雑性尿路感染症の診断にて抗菌薬加療を開始した．来院時より高度
の腎機能障害（Cr 3.86 mg／dL），顕微鏡的血尿・尿蛋白（17 g／gCr）を認
め，抗菌薬加療後も腎機能は改善せず，第 17 病日に経皮的腎生検を施行し
た．腎病理組織では，光顕にて半月体形成と管内細胞増多をびまん性に認め，
免疫染色では IgA と C3 が陽性であった．臨床経過や尿培養（Methicillin-
sensitive Staphylococcus aureus，MSSA）の結果から，IgA 優位沈着型感染
後糸球体腎炎と診断した．同時点で活動性の感染徴候の所見はなく，第 19 病
日からステロイドパルス療法を開始し，高度な腎機能障害に対して第23病日
から血液透析を開始した．腎機能は徐々に改善を認め，血液透析は第 68 病日
に離脱し，ステロイドは内服に切り替え漸減し 5 mg／日で維持とした．【考
察】ブドウ球菌による IgA 優位沈着型感染後糸球体腎炎はメチシリン耐性黄
色ブドウ球菌の報告が多く，感染部位も皮膚・軟部組織の報告が多い．
MSSA による尿路感染症を契機とした感染後糸球体腎炎の報告例はほとん
どなく，今回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—152
IgA 型膜性腎症の 1 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
央市民病院病理診断科
高木　泰尚1，坂本　和雄1，藤田　直志1，後藤　俊介1，藤井　秀
毅1，原　重雄2，西　慎一1

【症例】70 歳代，男性【現病歴】X－4 年に蛋白尿（3.62 g／gCr）のため腎生
検，MGA の診断となった．その後，蛋白尿が持続したためプレドニゾロン

（PSL）20 mg／日を開始し 3 か月後に尿蛋白は寛解した．その後 PSL 減量過
程で尿蛋白は増加傾向であった．X－2 年には腎機能は保たれているものの，
尿蛋白（約 8 g／gCr）と尿潜血が増悪傾向にあり，PSL 20 mg／日へ増量した
が，治療効果に乏しく腎生検目的に入院となった．【入院後経過】光顕では基
底膜に点刻像，spike 形成を認め，蛍光抗体法では IgA2＋，IgG／κ／λ＜1＋
と IgA 優位であった．電顕では，dense deposit が基底膜上皮下のみに散見
され IgA 優位の膜性腎症と診断．PLA2R1，THSD7A は陰性であった．第
12 病日から PSL 40 mg／日を開始し，第 26 病日より CsA を追加した．PSL
を漸減し第 62 病日に退院とした．【考察】IgA 単独陽性の膜性腎症は過去数
例の報告がある．C3 の沈着はないか Trace で，PAL2R1 は陰性とされてい
る．本例は二次性背景因子はない．C4d は陽性であったが補体活性化経路も
不明であり，IC complex 型でない IgA 沈着も推測された．

O—151
ST 合剤による非典型薬剤性過敏症症候群にニューモシスチス
肺炎を合併した IgA 腎症の 1 例
1京都府立医科大学腎臓内科，2同皮膚科
桑原　美樹1，上原　乃梨子1，太田　矩義1，大下　彰史2，田中　
寿弥1，瀬川　由佳1，石田　良1，的場　弥生1，塩津　弥生1，草
場　哲郎1，玉垣　圭一1

【症例】73 歳男性【病歴】IgA 腎症に対してステロイド（PSL）治療を行い，
同時にニューモシスチス肺炎（PCP）予防に ST 合剤も開始した．同薬内服
40 日後に発熱，急性腎障害，肝酵素上昇，末梢血の異型リンパ球を認め，45
日後に顔面から体幹広範囲に紅斑と両側下腿の紫斑が出現した．HHV6 
DNA は未検出であったが，ST 合剤による薬剤リンパ球刺激試験が陽性であ
り，背部紅斑の生検所見で表皮内のリンパ球浸潤，表皮真皮境界部の空胞変
性，真皮血管周囲のリンパ球浸潤を認めた事から非典型薬剤性過敏症症候群

（DIHS）と診断した．PSL パルス治療（0.5 g×3 日）と PSL 60 mg／日の後療
法を実施し，肝腎機能と皮疹は改善した．その後の PCP 予防はペンタミジン
吸入で行い，PSL 治療を継続したが，DIHS 発症 2 か月後に PCP を発症し
た．ペンタミジン静注にもかかわらず全身状態が悪化し PCP 発症 1 か月後に
死亡した．【考察】DIHS の原因薬剤として抗痙攣薬などが多く，ST 合剤に
よるものは稀である．治療には原因薬剤の中止と高用量のPSL投与が必要に
なる．そのため ST 合剤が原因である DIHS の治療中は PCP 発症リスクが高
度に上昇すると考えられ，より一層PCP発症予防に留意することが重要であ
る．
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O—162
COVID—19 ワクチン接種後に肉眼的血尿が出現した IgA 腎症の
2 症例
佐賀大学医学部腎臓内科
江頭　志穂，福田　誠，井本　航，亀井　麻里沙，山崎　政虎，
力武　修一，吉原　万貴，高島　毅，宮園　素明

基礎疾患に IgA 腎症を有する成人に 2 回目の COVID—19 ワクチン接種をし
たところ，接種後早期に肉眼的血尿が出現し，尿蛋白の増加を認めた 2 症例
を経験した．症例 1 は，29 歳女性．ワクチン接種後に発熱なく，2 日目に肉
眼的血尿が出現し，3 日間で自然軽快を認めた．症例 2 は，35 歳男性．ワク
チン接種後に発熱を認め，1 日目に肉眼的血尿が出現した．eGFR はワクチ
ン接種前と比較して著変なかったが，尿蛋白増加を認めた（症例 1：
0.08→0.24，症例 2：0.09→0.71）．IgA 腎症の場合，健康な対照群よりもイン
フルエンザワクチン接種後に IgA1 が高い反応を示すことが報告されてい
る．また，様々なワクチン接種後に肉眼的血尿を認めた報告がなされている．
COVID—19 のパンデミックに対する有効な対策としてワクチン接種が開始さ
れており，その重要性は疑いないが，IgA 腎症など免疫応答が関与する疾患
を有する場合には原疾患の増悪がないか観察することが重要である．

O—161
真性多血症に合併した IgA 腎症の 1 例
福井赤十字病院腎臓・泌尿器科
伊藤　正典，松井　佑樹，山岸　瑞希，石淵　絹人，島本　侑
樹，片野　健一

【症例】65 歳，男性．近医にて高血圧治療中であったが，X 年 8 月肉眼的血
尿を認め当科を受診．血圧 154／100 mmHg．尿蛋白（2＋）0.58 g／gCr．尿潜
血（2＋）RBC 10～19／HPF．Hb 20.6 g／dl Ht 59.6％と多血症を認めたため血
液内科へ紹介．JAK 遺伝子変異陽性であり真性多血症と診断され，瀉血療法
が開始された．X 年 10 月実施の腎生検では，光顕所見で 18 個の糸球体のう
ち 1 個の糸球体に繊維性半月体形成を認め，他の糸球体では軽度のメサンギ
ウム細胞増殖を認めた．蛍光染色にて IgA，C3c メサンギウム領域への顆粒
状沈着をみとめ，IgA 腎症 H-GradeI（C）と診断した．【考察】真性多血症に
合併した IgA 腎症の 1 例を経験した．経過から両者の発症はほぼ同時期と考
えられ，腎症の発症に骨髄増殖性疾患が関与した可能性が考慮された．現在
は抗血小板剤および降圧剤にて加療を継続しているが，血液疾患の病勢にと
もない腎病変の変化の可能性もあり今後も慎重にフォローしていく必要があ
る．

O—160
蜂刺症が発症契機と考えられた IgA 腎症の一例
1和歌山県立医科大学腎臓内科学，2新宮市立医療センター
秦　薫1，中島　悠里1，大道　竜也1，児玉　卓也1，篠崎　宏
光2，龍田　浩一2，大矢　昌樹1

【症例】60 歳代男性．生来健康で，今まで検尿異常の指摘はなかった．仕事
中クロスズメバチに，多数箇所刺さされた後に，急速に腎機能低下をきたし，
急性腎障害（AKI）により当科紹介入院された．腎病理所見では光学顕微鏡
所見にて，糸球体に細胞性半月体形成を伴うメサンギウム増殖性病変，間質
尿細管領域にびまん性の尿細管間質性の炎症細胞浸潤を認めた．免疫染色で
はメサンギウム領域に IgA と C3 に沈着を認めた．電子顕微鏡検査ではメサ
ンギウム領域に高電子密度沈着を認め，IgA 腎症（H-GradeIA／C）と診断し
た．急性尿細管間質性腎炎を伴う IgA 腎症と診断し，ステロイド加療（PSL 
0.8 mg／day）を開始し，その後，検尿異常，腎機能は改善傾向となった．蜂
刺症に続発する腎障害として，直接毒性や横紋筋融解による急性腎障害，免
疫異常によるネフローゼ症候群などが報告されているが，蜂刺症を契機に発
症した IgA 腎症の報告は稀である．【結語】蜂刺症を契機に発症した IgA 腎
症の一例を経験した．発症契機が稀な症例であり，今回報告した．

O—159
IgA 腎症に腎動脈狭窄を合併し，経皮的腎血管形成術により蛋
白尿が減少した一例
福井大学医学部附属病院
小林　麻美子，三上　大輔，松田　航平，坂下　紗弓，西森　一
久，西川　翔，西川　雄大，森田　紗由，福島　佐知子，高橋　
直生，糟野　健司，岩野　正之

【症例】75 歳，男性【主訴】呼吸苦【現病歴】X－1 年 7 月，腹部大動脈瘤に
対し腹部大動脈ステントグラフト内挿術が施行された．術後 CT で左腎動脈
狭窄が疑われた．術前の血清 Cr は 1.21 mg／dL であったが，術後 5 ヵ月で 2.3 
mg／dL に上昇していた．X 年 12 月，呼吸苦で救急搬送された．心不全の診
断で治療が行われたが，治療抵抗性高血圧がみられた．腎動脈エコーで左腎
動脈における PSV 525 cm／秒，RAR 5.4 と腎動脈の有意狭窄が疑われ，経皮
的腎血管形成術が予定された．また，血清 Alb 2.5 mg／dL，尿蛋白 3.70 g／gCr
とネフローゼ症候群を合併しており，腎疾患の併存が疑われて腎生検が施行
され，IgA 腎症と診断された．経皮的腎血管形成術後 1 ヵ月で，尿蛋白は 1.14 
g／gCr に減少したが，腎機能は改善しなかった．【考察】IgA 腎症に EVAR
術後腎動脈狭窄を合併し，経皮的腎血管形成術により蛋白尿が減少した一例
を経験した．文献的考察を含めて報告する．

O—158
Medullary angiitis と診断した腎膿瘍疑い症例
1神戸大学医学部付属病院腎臓内科，2神戸大学医学部付属病院
泌尿器科，3神戸大学医学部付属病院病理診断科
安積　陽也1，渡邉　健太郎1，岡本　英久1，横山　直己2，兵頭　
俊紀3，石村　武志2，原　重雄3，河野　圭志1，後藤　俊介1，藤
井　秀毅1，西　慎一1

【症例】73 歳男性．X－2 月より発熱認め，前医造影 CT で腎膿瘍を疑われ抗
菌薬で加療されていた．フォロー CT で腎膿瘍の拡大が疑われ，X－1 月当院
泌尿器科へ転院したがドレナージは困難で抗菌薬による治療を継続．一旦は
解熱し炎症反応も改善傾向であったが，入院第 12 病日より再度発熱，炎症反
応再上昇認め，腎機能増悪，尿細管間質マーカー上昇もあり第 25 病日当科へ
転科した．尿培養は陰性，抗菌薬変更後も発熱と高度炎症反応が持続した．
尿細管間質性腎炎としても全身症状が強く，確定診断のため腎生検を施行．
髄質への細胞浸潤，間質出血，直細動脈周囲の fibrin 沈着を認め Medullary 
angiitis に類似した所見と診断した．抗菌薬併用下でステロイドパルス及び
PSL 30 mg 内服にて速やかに解熱し，炎症反応と腎機能も改善した．【考察】
Medullary angiitis は腎髄質領域の直細動脈周囲の血管炎像を特徴とする希
少疾患である．ANCA，感染症，抗菌薬等との関連も指摘されるが原因不明
もある．本症例は ANCA 陰性で，抗菌薬は中止せず PSL 治療にて軽快を得
た．

O—157
蜂窩織炎経過中にネフローゼ症候群を呈し，腎生検にて感染関
連糸球体腎炎と診断した糖尿病患者の一例
北野病院腎臓内科
宮内　美帆，垣田　浩子，平沼　直子，岩木　亮介，遠藤　知
美，武曾　恵理，塚本　達雄

【症例】43 歳男性【現病歴】20 歳頃に糖尿病を指摘されたが通院自己中断し
未治療であった．X 年 8 月入院 1 週目から発赤・疼痛を伴う両下腿浮腫が出
現し歩行困難となったため当院を受診．両下肢蜂窩織炎と診断され緊急入院
のうえ抗菌薬治療とインスリンによる糖尿病治療を開始した．入院時より高
血圧・全身浮腫を認め，腎機能低下 Cr 3.0 mg／dL，血尿を伴う蛋白尿 3.0 g／
gCr，低蛋白血症 Alb 2.1 g／dL を呈していた．蜂窩織炎は軽快傾向であった
が，蛋白尿は 19 g／gCr と増悪したため，ネフローゼ症候群の原疾患精査のた
め腎生検を施行した．腎生検では，糖尿病性変化は軽微で，半月体形成を伴
う管内増殖性糸球体腎炎を認め，蛍光抗体で C3 優位の糸球体係蹄への沈着
を認めたことから感染関連糸球体腎炎（IRGN）と診断した．ステロイド治療
を行わず感染コントロールを継続した結果，ネフローゼ症候群は改善した．

【考察・結論】成人 IRGN でネフローゼ症候群を呈するのは 1／3 程度との報告
があり，IRGN として非典型的だが腎生検で診断を得たことで適切な治療介
入ができた．成人 IRGN では糖尿病患者の軟部組織感染が契機として多く，
糖尿病性腎症の合併により腎予後が左右されるとの報告があり，腎生検によ
る診断が重要と考える．
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O—168
侵襲性肺アスペルギルス症に血管炎を合併し IVIg が寛解導入に
有用であった症例
1京都大学医学部附属病院腎臓内科，2京都華頂大学現代家政学
部食物栄養学科
森田　圭介1，山本　伸也1，武曾　惠理2，柳田　素子1

【症例】74 歳男性．肺結核症で右肺上葉を切除後，肺アスペルギルス症に罹
患．軽微な咳嗽のみで 10 年間無治療で経過観察．咳嗽の増悪と血痰の出現で
呼吸器科受診．両側浸潤影と血中βD グルカン高値より侵襲性肺アスペルギ
ルス症（IPA）と診断．Cre 16 mg／dL の腎障害を認め，当科に入院．発熱，
感覚障害，糸球体性血尿，MPO-ANCA 陽性より，慢性肺アスペルギルス症
が IPA へ進展し，顕微鏡的多発血管炎（MPA）を合併した病態と診断し，
透析と抗真菌薬を開始．重度の感染症と血管炎の双方に効果を示す免疫グロ
ブリン療法（IVIg）を行い，第 20 病日に透析を離脱．腎生検では MPA に特
徴的な半月体形成性糸球体腎炎は認めない一方，弓状動脈から輸出入細動脈
に渡る広範囲で血管壁の断裂を伴う高度の血管炎所見あり．病理所見から血
管炎の活動性が高く追加治療が必要と判断．少量ステロイドで発熱・炎症反
応・血尿全て改善し Cre 1.4 mg／dL まで回復した．【考察】半月体形成を認
めない一方で高度の炎症により血管閉塞を示す病理学的特徴と，IVIg のみで
透析を離脱できた臨床的特徴が MPA としては非典型的であった．IPA に血
管炎を合併する例は極めて稀だが，慢性肺感染症が血管炎を誘発するという
報告はあり，本症例でも関与が疑われた．

O—167
シェーグレン症候群に合併した半月体形成性糸球体腎炎の 1 例
金沢医科大学腎臓内科学
林　真理恵，山崎　恵大，楠野　優衣，向井　清孝，沖野　一
晃，藤本　圭司，足立　浩樹，横山　仁，古市　賢吾

40 歳代，女性．X－1 年 12 月の健康診断では腎機能障害や検尿異常は指摘さ
れなかった．X 年 5 月から頬部や腰部の疼痛が出現し 6 月に肉眼的血尿を認
めた為，7 月に近医を受診し，膀胱炎と診断され抗菌薬で治療された．その
際に甲状腺機能低下も指摘され，当院内分泌・代謝科に紹介され慢性甲状腺
炎と診断された．同時に，両側下腿浮腫，sCr 1.63 mg／dL，尿蛋白 3.95 g／
gCr，低補体血症を認め当科入院となった．数か月で腎機能障害を認め，検
尿所見と併せて急速進行性腎炎症候群と臨床診断し，腎生検を施行した．光
学顕微鏡にてリンパ球と形質細胞主体の間質性腎炎を認め，糸球体の半数以
上に半月体形成を認めた．同時に抗体検査と唾液腺生検からシェーグレン症
候群（SjS）と診断した．ANCA やクリオグロブリンは陰性であった．半月
体形成性糸球体腎炎と間質性腎炎に対してステロイドパルス療法を行い，後
療法として PSL 30 mg を投与，さらに IVCY 500 mg を投与した．それら治
療により血清 Cr 1.41 mg／dL，尿蛋白 4.2 g／gCr と軽度改善傾向となり，当科
外来通院となった．SjS における半月体形成性糸球体腎炎は ANCA 陽性例や
クリオグロブリン血症合併例での報告が多いが，それらが陰性の本例は貴重
と考え報告する．

O—166
巨細胞性動脈炎に顕微鏡的多発血管炎を合併した 1 例
1京都山城総合医療センター腎臓内科，2吉本医院
澤井　慎二1，田中　寿弥1，浅井　修1，吉本　宗平2，中谷　公
彦1

【症例】77 歳，男性【主訴】顎跛行【現病歴】X 年 7 月 29 日より顎に違和感
が出現し，項部痛や開口障害を自覚していた．近医で抗生物質が投与された
が改善なく，微熱と上下肢の筋肉痛も出現してきたため，同年 8 月 3 日当科
に紹介となった．【経過】身体所見では微熱，顎跛行に加え両上下肢の近位筋
優位に疼痛を認めた．側頭動脈生検では血管中膜に炎症細胞および多核巨細
胞浸潤を伴う弾性線維の破壊と変性を認め巨細胞性動脈炎と診断した．一
方，検尿では尿蛋白（－），尿潜血（＋）で，腎機能障害は認めなかったが，
血清 MPO-ANCA 値が高値（99.1 U／mL）であったため，ANCA 関連血管炎
の合併を疑い，腎生検を施行した．腎生検では小血管にフィブリノイド壊死
を認め，糸球体では小半月体を認め，顕微鏡的多発血管炎と診断した．第 18
病日よりメチルプレドニゾロン 250 mg／日を 3 日間施行し，経口プレドニゾ
ロン 20 mg／日を開始した．第 29 病日にリツキシマブ 500 mg を投与した．
その後自覚症状は改善し，CRP と MPO-ANCA 値は陰性化し，経過は良好で
ある．【考察】ANCA 陽性の巨細胞性動脈炎の報告例は散見されるが，病理
組織学的に顕微鏡的多発血管炎の合併を示した報告例は稀であり，興味深い
1 例を経験したため報告する．

O—165
低補体血症を伴い重篤で多彩な病変を呈した ANCA 関連血管炎
の一例
新田塚医療福祉センター福井総合病院
森川　幸恵，三好　真知子，伊藤　泉，山本　智恵，供田　文
宏

【症例】82 歳女性．40 年来健康で医療機関受診歴なし．20XX 年 2 月より倦
怠感と食欲低下を認め，同 4 月に当院内科外来受診された．受診時，食道下
部から中部までの全周性のびらんからの出血と腎機能障害（Cr 2.85 mg／
dL），間質性肺炎，骨盤部に及ぶ広範な下肢静脈血栓症を認めた．血尿，蛋
白尿を認め，MPO-ANCA 値は 2160 IU／L と強陽性であり，C3 62 mg／dL，
C4 3.4 mg／dLと低補体血症を認めた．抗核抗体は1240倍と陽性であったが，
SLE や抗リン脂質抗体症候群は否定的であり，クリオグロブリンも陰性で
あった．PSL 30 mg／日内服開始し，腎機能障害と間質性肺炎は軽快したが，
下肢静脈血栓症に対する抗凝固療法によって，食道病変からの出血を繰り返
し，治療は難渋した．経過中 ANCA 値の改善とともに C4 値も改善したが，
C3 値は低値のままで経過した．【考察】ANCA 関連血管炎に低補体血症が合
併することは稀であるが，診断時の低補体血症が予後不良に関連していると
の報告も存在する．ANCAによる第二経路の活性化はさらなる好中球の遊走
を促し，血管内皮の炎症を増幅する病態を形成する．本症例の経験を通じて
ANCA 関連血管炎の病態における補体の関与について文献的な考察を加え
て報告する．

O—164
多発血管炎性肉芽腫症に中枢性尿崩症を合併した一例
1出水総合医療センター腎臓内科，2鹿児島大学病院糖尿病・内分
泌内科
大塚　彰行1，吉嶺　陽造1，松下　敬亮2，植村　和代2，有村　
洋2

【症例】76 歳女性【主訴】倦怠感【病歴】X－1 月中旬から倦怠感あり X 月 Y
日当院受診し，血液検査で高 Na 血症（171 mEq／L）を認めた．尿量 4000 mL
と多尿，体重減少を認め，尿浸透圧低下，基礎 AVP 値は極めて低く，MRI 
T1 強調画像で下垂体後葉の高信号消失あり，特発性中枢性尿崩症が高 Na 血
症の原因と判断した．精査のため他院に転院となり，DDAVP 負荷試験の結
果，中枢性尿崩症と診断され，DDAVP 内服を開始し Na 値は低下した．尿
崩症の原因として頭部造影 MRI で明らかな下垂体腺腫を認めなかったが硬
膜の肥厚あり，炎症性疾患や悪性腫瘍の転移が疑われた．胸腹部造影 CT 検
査では明らかな腫瘍性病変はなかった．他院転院時より発熱，貧血を認め，
NSAIDs，抗生剤の投与，輸血が行われ Y＋51 日当院転院となった．当院転
院後，発熱，貧血が再燃し，腎機能増悪，尿蛋白，尿潜血あり，MPO-ANCA 
26.9 U／mL と上昇がみられた．Y＋57 日に腎生検を施行し，Y＋58 日より
PSL 30 mg 内服を開始した．腎生検結果は多発血管炎性肉芽腫症に矛盾しな
い所見であった．PSL 開始後より解熱し，腎機能は増悪なく，検尿所見は寛
解した．PSL を漸減し Y＋107 日に自宅退院となった．【考察】多発血管炎性
肉芽腫症に中枢性尿崩症を合併した貴重な症例を経験した．若干の文献的考
察を加えて報告する．

O—163
新型コロナウイルス感染症（COVID—19）を契機に発症した IgA
血管炎の 1 例
1市立奈良病院臨床研修センター，2市立奈良病院腎臓内科，3市
立奈良病院皮膚科
辰巳　裕和1，大澤　真実2，板野　明子2，西谷　喜治2，楠本　百
加3，勝見　祥子3

【症例】87 歳 女性．X 年 1 月 8 日頃から咽頭痛を認め，16 日に鼻咽頭ぬぐい
液による PCR 法で新型コロナウイルス（SARS-CoV—2）の RNA が陽性で
あったため，COVID—19 と診断された．酸素投与や特異的な治療を要するこ
となく自然に改善し，21 日に退院した．同日から両下肢に紫斑と浮腫，27 日
から発熱を認めた．27 日の皮膚生検で白血球破砕新生血管炎と診断され，2
月 2 日から経口プレドニゾロン 20 mg／day が開始された．尿潜血（1＋）と
最大 0.4 g／gCr の蛋白尿，血清 Cr 0.95 mg／dL と腎機能障害を認めたことか
ら，IgA 血管炎による腎炎の合併が疑われ，メチルプレドニゾロン 1 g を 3
日間投与し，後療法として経口プレドニゾロン 30 mg／day に増量した．2 月
15 日の腎生検で糸球体に軽度のメサンギウム増殖，蛍光染色でメサンギウム
領域に IgA 沈着を認め，IgA 血管炎に合致した所見が得られた．副腎皮質ス
テロイド治療により紫斑は消失し，蛋白尿および腎機能も改善を認めた．【考
察】COVID—19 を契機に IgA 血管炎を発症した非常に稀な 1 例を経験した．
文献的考察を加えて報告する．
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O—174
ANCA 関連血管炎の治療中に眼窩先端症候群を呈した 1 例
市立砺波総合病院
並木　佑子，松野　貴弘，政岡　陽裕，奥村　利矢

【症例】77 歳男性【現病歴】X－5 年より間質性肺炎を指摘された．X－1 年，
38 度台の発熱と両下腿の痛みを主訴に当科受診となった．尿蛋白・尿潜血陽
性，MPO-ANCA 279.0 IU／mL と上昇を認めた．腎生検を施行しフィブリノ
イド壊死を伴う血管炎の像がみられたため ANCA 関連血管炎と診断した．
ステロイドとミゾリビンを併用し寛解導入療法を行い尿蛋白は陰性となり外
来通院を継続していた．X 年 2 月より右眼のかすみと眼痛がみられた．X 年
5 月，嘔吐と食欲不振のため外来受診し入院となった．入院後より右眼球の
突出と視力低下，眼球運動制限を認めた．頭部造影 MRI では右眼窩辺縁から
上眼窩裂に T1 強調像で造影される軟部影を認めた．これらの所見より右眼
窩先端症候群と診断した．診断時の MPO-ANCA 14.9 IU／mL であった．【経
過】眼窩先端症候群をきたしうる感染症や自己免疫性疾患を血清学的に検索
したが原因の特定には至らなかった．既知の血管炎の関与と考えステロイド
ハーフパルス 1 クールののちステロイドパルスを 2 クール施行したところ症
状と画像所見の改善がみられた．以後ステロイド漸減を行っている．【考察】
眼窩先端症候群は外傷，感染や自己免疫性疾患でみられる病態である．今回
ANCA 関連血管炎の治療中に発症し，ステロイドによる治療に反応がみられ
た．貴重な症例を経験したためここに報告する．

O—173
糸状菌感染を契機に死亡した顕微鏡的多発血管炎の一例
トヨタ記念病院腎臓内科
菱沼　眞子，山本　義浩，寺町　友里，溝口　尭仁

【症例】78 歳男性【主訴】呼吸苦【既往歴】高血圧【病歴】受診 2 日前より，
呼吸苦，倦怠感を自覚．呼吸苦を主訴に受診．BUN 194 mg／dL，Cr 14.35 
mg／dL，CRP 18.06 mg／dL，MPO-ANCA 204 U／mL，尿沈渣にて RBC 100
個／HPF，赤血球円柱，胸部 CT にて両側のスリガラス影を認め入院．顕微鏡
的多発血管炎（MPA）と診断し血漿交換計 7 回，メチルプレドニゾロン 1000 
mg／3 日，後療法プレドニン（PSL）60 mg／日で寛解導入を行った．無尿の
為初日から維持透析行い，第 12 病日に腎生検施行．総糸球体 10 個の糸球体
全てで線維細胞性半月体を認めた．第 24 病日に透析離脱，PSL 漸減時（25 
mg／日）に再度呼吸苦を自覚し，肺病変にて再燃と判断，ステロイドパルス
を再施行．PSL 60 mg／日で後療法を開始し漸減．第 62 日右下肺野に空洞形
成を伴う浸潤影を認め，メロペネム，ミカファンギン，リネゾリドを投与．
呼吸状態は経時的に悪化し，第 67 病日死亡．肺組織培養，喀痰培養から
Aspergillus fumigatus を検出．剖検結果から死因は細菌感染と侵襲性肺アス
ペルギルス症による混合感染と診断．【考察】免疫抑制下の感染症の多くは致
死的な経過を辿り，特に MPA は他の血管炎に比べ致死的感染症の罹患率が
高いと報告されている．MPA の活動性のコントロールと，免疫抑制下にお
ける致死的感染への治療アプローチは非常に重要であり，剖検所見，文献的
考察を含め報告する．

O—172
肝細胞癌に対するラムシルマブ治療で発症した半月体形成性糸
球体腎炎の 1 例
1高知大学内分泌代謝・腎臓内科，2高知大学消化器内科
堀野　太郎1，大出　佳寿1，猪谷　哲司1，松本　竜季1，越智　経
浩2，内田　一茂2，寺田　典生1

【症例】61 歳男性【主訴】蛋白尿【現病歴】59 歳時に多発肝細胞癌を指摘さ
れ当院消化器内科に紹介．肝動脈化学塞栓療法にて加療したが再発あり，ラ
ムシルマブ（抗 VEGFR2 抗体）を投与行った．1 か月後に著明な蛋白尿を認
め当科に紹介された．紹介時，蛋白尿 10.1 g／gCr（8.4 g／日），SCr 1.1 mg／
dL，Alb 2.8 g／dL とネフローゼ症候群を認めた．ANCA，抗核抗体を含め自
己抗体は陰性だった．腎生検にて光顕で細胞性半月体を認め，蛍光抗体法は
陰性であり半月体形成性糸球体腎炎と診断した．ラムシルマブ中止，アジル
サルタン（ARB）20 mg／日を開始，蛋白尿 4.0 g／Cr に減少した．【考察】
VEGF は腎糸球体内では上皮細胞より分泌され内皮細胞の機能・構造を維持
している．抗 VEGF 抗体などの VEGF 阻害剤では血栓性微小血管障害症

（TMA）による高度蛋白尿を認めることが報告されている．しかし，半月体
形成性糸球体腎炎の報告は稀であり，抗VEGFR2抗体による同症の報告はこ
れまでにされていない．文献的考察を加えて報告する．

O—171
急性胆囊炎の摘出胆囊組織所見から診断した ANCA 関連血管炎
の 1 例
富山県立中央病院
宮本　貴旺

【症例】80 歳代，女性．1 ヶ月間続く倦怠感，食欲不振を主訴に当院を受診し
た．37℃台の発熱があり，尿検査で潜血（3＋），蛋白（1＋），沈査で膿尿を
認め，血清 Cr 1.8 mg／dL，CRP 13.8 mg／dL と高値を認めた．身体診察およ
び単純 CT では特記所見は認めず，尿路感染症として入院し，抗菌薬治療を
開始した．しかし，症状や検査値の改善なく，右季肋部に疼痛を伴うように
なった．入院第 6 日目の造影 CT 検査所見で，胆囊の腫大と周囲脂肪織濃度
の上昇を認め，無石性急性胆囊炎と診断した．経過から抗菌薬治療は無効と
考え，腹腔鏡下胆囊摘出術を行った．摘出した胆囊の病理で漿膜下層の小型
動脈に壊死性血管炎の所見を認めた．MPO-ANCA 14,960 U／mL と著明な高
値が判明し，ANCA 関連血管炎と診断した．プレドニゾロン 30 mg／日の治
療を開始し，21 日後には CRP は陰性化，Cr 値はピークの 2.2 mg／dL から 1.6 
mg／dL まで低下，検尿所見も改善した．【考察】ANCA 関連血管炎の臓器病
変として糸球体腎炎は高頻度に認める一方で，急性胆囊炎は稀である．胆囊
穿孔により重篤化する例が報告されており，急性胆囊炎の合併には注意が必
要である．

O—170
アロプリノールの関与が示唆された MPO-ANCA 陽性急速進行
性糸球体腎炎の 1 例
済生会松阪総合病院内科
舩山　華奈子，石川　英二，大森　あゆみ，森　睦貴，福井　義
尚

【症例】57 歳男性．高血圧症，高尿酸血症で近医加療中．入院 12 日前から心
窩部痛を認め，9 日間セフェピムの点滴投与を受けた．入院前日から右下腹
部痛が出現．Cr 4.52 mg／dL と腎機能障害を認め，紹介入院となった．尿蛋
白 1.25 g／gCr，尿潜血 3＋，尿細管マーカーの上昇を認め，薬剤性腎障害を
疑い内服薬を中止した．その後 MPO-ANCA 陽性と判明．腎生検では内皮下
および傍メサンギウム領域に少量の沈着物を認め，メサンギウム細胞増生を
伴った壊死性半月体形成性腎炎およびボーマン囊腔内～尿細管腔内に赤血球
の充満像を認めた．ANCA 関連腎炎としてステロイドパルス療法 2 クール施
行し，その後ステロイド内服加療を行い Cr 1.3 mg／dL まで改善した．後日
提出した薬剤リンパ球刺激試験でアロプリノール陽性と判明し，アロプリ
ノール誘発性 ANCA 関連腎炎と考えられた．【考察】アロプリノールは
ANCA陽性薬剤関連腎炎の原因の1つとして知られているが報告例は限られ
ている．腎病理像は典型的な ANCA 関連腎炎ではなかったことも薬剤の影
響が示唆された．

O—169
CLEIA 法と FEIA 法で PR3—ANCA 値の乖離を認めた ANCA 陽
性 IgA 腎症の一例
1福井大学腎臓内科，2福井総合病院腎臓内科
西川　翔1，島本　侑樹1，高橋　直生1，西川　雄大1，松田　航
平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，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 
mg／dL から 10 月 2.27 mg／dL に増悪し，RPGN の診断で当科に紹介された．
初診時 CRP 5.26 mg／dL，CLEIA 法による PR3—ANCA 270（＜3.5 U／mL）と
高値であり入院した．感染性心内膜炎所見はなく，mPSL パルス療法を実施
後，PSL 40 mg を内服した．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 U／mL 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 U／mL と高値
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，やはり生検診断が必須で
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．
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O—180
ANCA 関連腎炎に膜性腎症を合併し，一次性膜性腎症および二
次性膜性腎症の診断に苦慮した一例
1市立三次中央病院，2せいざん青山病院
藍澤　政穂1，原　大輔2，吾郷　里華1

症例は 75 歳，男性．高血圧，脂質異常症の既往あり．クレアチニンは年単位
で 0.8 mg／dL 前後と安定して経過していた．発熱，倦怠感を自覚し近医受
診．クレアチニン 1.19 mg／dL，CRP 7.2 mg／dL，尿中白血球陽性から尿路感
染症の診断で抗生剤加療されるも改善せず．3 週間後，クレアチニン 1.52 
mg／dLと腎機能障害進行およびHb 9.5 g／dLの貧血が認められたため当院紹
介受診．初診時検査にて尿蛋白・尿潜血陽性，MPO-ANCA 189 U／mL から
ANCA 関連腎炎を疑われ精査加療目的に入院．腎生検行い，光学顕微鏡にて
細胞性半月体形成，ボウマン囊の破綻および周囲の炎症細胞浸潤，細動脈の
壊死性変化，糸球体基底膜の肥厚・スパイク形成が認められた．また免疫染
色では係蹄壁に沿って IgG4 および C3 の顆粒状の沈着が認められ，電子顕微
鏡では上皮下に高電子密度沈着物が認められた．血清学的および組織学的所
見から ANCA 関連腎炎と膜性腎症の合併と診断した．合併していた膜性腎
症の一次性および二次性の評価について，追加で行った PLA2R，MPO 染色
の結果を交えて報告する．

O—179
IgA 腎症と間質性肺炎の経過中に RPGN を発症し，卵巣動脈破
裂により死亡した顕微鏡的多発血管炎の 1 剖検例
奈良県立医科大学腎臓内科学
坪村　舞子，庄司　康人，鮫島　謙一，大堀　広平，深田　文
裕，田邊　香，岡本　恵介，江里口　雅裕，鶴屋　和彦

【症例】78 歳，女性【主訴】全身倦怠感【現病歴】9 ヶ月前に A 病院で間質
性肺炎（IP）と MPO-ANCA 9.3 U／mL を認められた．また，軽度腎機能障
害（Cr 0.87 mg／dL，尿潜血 2＋，尿蛋白 0.20 g／gCr）のため，7 ヶ月前に腎
生検が施行された．57 個の糸球体のうち 1 個に細胞性半月体が認められ，IF
所見から IgA 腎症と診断された．高齢のためステロイド療法を施行されず呼
吸器内科で経過を観察されていたが，IP は緩徐に増悪した．1 ヶ月前から全
身倦怠感を認めたため，5 日前に A 病院を受診した．血液検査で Cr 14.06 
mg／dL，Hb 5.3 g／dL，MPO-ANCA 230 U／mL であり，肺腎型顕微鏡的多発
血管炎（MPA）と診断され，A 病院に緊急入院し，ステロイドパルス療法を
施行され，当科に転院した．【入院後経過】第 1 病日夜間に腹痛，血圧低下，
急激な貧血の進行を認め，血管造影で卵巣動脈の破綻を確認し，塞栓術によ
り止血した．しかし，巨大血腫による腹部コンパートメント症候群のため臓
器障害と複数の血管から出血を繰り返し，第 9 病日に死亡した．病理解剖で
多臓器に細小血管のフィブリノイド壊死が認められた．【結語】IgA 腎症と
IP の経過中に急速進行性糸球体腎炎を発症し，卵巣動脈破裂により死亡した
MPA を経験した．

O—178
ニューモシスチス肺炎による重症呼吸不全に陥るも，救命なら
びに透析離脱を得た高齢 ANCA 関連腎炎の 1 例
広島赤十字・原爆病院腎臓内科
吉本　幸司，横山　敬生，前田　和也，佐味　真衣，久保田　志
織

81 歳男性．倦怠感を主訴に他院を受診し，腎障害を指摘され当科受診となっ
た．Cre 5.32 mg／dL，MPO-ANCA 44.8 U／mL であり，第 6 病日に腎生検を
施行した．半月体形成の糸球体が認められ ANCA 関連腎炎と診断し，プレ
ドニゾロン 40 mg／日の内服を開始したが，Cre 7.86 mg／dL まで上昇したた
め，カテーテルによる血液透析を開始した．透析の離脱は困難と判断し，左
前腕内シャント造設術を行った．第 41 病日にニューモシスチス肺炎を発症
し，メチルプレドニゾロン 1 g／日を 3 日間投与した．その後内服を拒否する
ようになり，後療法のプレドニゾロンおよびST合剤の加療は点滴で行った．
次第に希死念慮を訴え，透析を拒否するようになったため，プレドニゾロン
を減量し，透析時間を短縮して対応した．一時は酸素 10 L の投与が必要だっ
たが，徐々に酸素投与量は減少し，第 64 病日にニューモシスチス肺炎の治療
は終了した．第 81 病日に Cre 3.93 mg／dL まで改善し，MPO-ANCA 1.5 U／
mL まで低下した．透析を離脱し，プレドニゾロン 5 mg／日に漸減のうえ，
第 87 病日に退院した．高齢の ANCA 関連腎炎の免疫抑制療法において，感
染症の併発はしばしば致死的となる．ニューモシスチス肺炎を発症し重症呼
吸不全に陥るも，救命し透析離脱を得た 1 例をその後の経過を含めて報告す
る．

O—177
Castleman disease（CD）の経過を呈した ANCA 関連血管炎の
一例
1福井大学腎臓内科，2福井大学血液内科
福島　佐知子1，西川　翔1，高橋　直生1，松田　航平1，坂下　紗
弓1，西森　一久1，小林　麻美子1，森田　紗由1，西川　雄大1，
新家　裕朗2，三上　大輔1，木村　秀樹1，糟野　健司1，岩野　正
之1

【症例】82 歳男性【既往歴】2 型糖尿病【現病歴】X－1 年，鼻腔内のびまん
性大細胞型 B 細胞リンパ腫（DLBCL）の診断で R-CHOP 6 回施行され完全
寛解となった．X－5 年 8 月に sIL—2R 3045 U／mL に上昇し，CT にて頸部，
縦隔，腹腔内の多発リンパ節腫脹を認めた．10 月に発熱，食思不振にて入院
した．入院時CRP 6.3 mg／dL，RF 184 IU／mL，抗CCP抗体7.0 U／mL，MPO-
ANCA 53.7 U／mL，s-Cr 0.83 mg／dL，尿蛋白（1＋），潜血（1＋），ANA 陰
性，低補体血症を認めた．頸部リンパ節生検結果は，DLBCLの診断でR-GCD
療法を施行したが，発熱，リンパ節腫脹は改善せず，組織を再検討し形質細
胞型 Castleman 病（CD）と診断された．HHV—8 陰性，IL—6 59.7 pg／mL の
上昇を認め多中心性 CD として 12 月にプレドニン（PSL）25 mg／日を開始
後，リンパ節腫脹と CRP は改善した．PSL 投与 7 日目に尿蛋白 1 g／日，s-Cr 
1.14 mg／dL を認めたため腎生検を実施し，ANCA 関連腎炎と診断された．
その後，徐々に尿蛋白は改善し ANCA 値も陰性化した．CD 病には各種自己
抗体が認められることが多く，CD診断基準では自己免疫疾患は除外される．
本例のようにリンパ腫や CD の経過・加療により ANCA 関連血管炎の腎機能
障害が顕在化しにくい場合が想定され注意を要すると考えられた．

O—176
糸球体内に多核巨細胞を認めた多発血管炎性肉芽腫症の 1 例
1福井赤十字病院腎泌尿器科，2福井大学病院腎臓内科
島本　侑樹1，糟野　健司2，松田　航平2，坂下　紗弓2，西川　
翔2，西森　一久2，森田　紗由2，西川　雄大2，小林　麻美子2，
福島　佐知子2，三上　大輔2，高橋　直生2，木村　秀樹2，伊藤　
正典1，岩野　正之2

【症例】65 歳男性【現病歴】1 年前から持続する乾性咳嗽を主訴に前医受診
し，間質性肺炎の精査目的に入院となった．入院時に MPO-ANCA 152.5 U／
mL，PR3—ANCA 43.8 U／mL，抗基底膜（GBM）抗体陰性，Cr 2.6 mg／dL，
CRP 19.3 mg／dLとANCAの上昇を伴う急速進行性糸球体腎炎を認めたため
当科へ転科となった．腎生検を行い翌日よりパルスを含むステロイド加療を
行い，透析導入なく寛解が得られたため 73 日目に退院となった．腎生検組織
ではボウマン囊腔内や糸球体係蹄内に多核巨細胞を伴う肉芽腫性半月体と間
質の炎症細胞浸潤を認めた．【考察】糸球体内に多核巨細胞を認める例は非常
に稀で，これまで 4 例の報告を認め，3 報は抗 GBM 抗体型糸球体腎炎，1 報
はマクログロブリン腎症に伴う症例であった．これら全例は ANCA 関連血
管炎の定義が整備された1994年のチャペルヒル会議以前の報告であった．本
例は抗 GBM 抗体陰性の多発血管炎性肉芽腫症（GPA／Wegener 症候群）に
糸球体内多核巨細胞を認めた初の報告である．

O—175
膜性腎症を先行し，メポリズマブで末梢神経障害が改善した好
酸球性多発血管炎性肉芽腫症の 1 例
1高岡市民病院内科，2KKR 北陸病院内科
平田　昌義1，豊田　善真1，鈴木　舞1，鈴木　一如1，西本　優
弥2

【症例】症例は 66 歳男性，2018 年 2 月 Cr 1.52 mg／dl，尿蛋白 2（＋）．心筋
梗塞で当院通院中，2019 年 10 月末から急に全身倦怠感，四肢のしびれ，体
重減少し 2019 年 11 月 13 日入院．身体所見では BMI 15.8 とやせ，両下肢の
筋委縮，紫斑を認めた．WBC 15880，好酸球 42％，CRP 4.32 mg／dl，Cr 2.02 
mg／dl，IgE 7520 IU／ml，ANCA 陰性，尿蛋白 3.08 g／gCr，尿潜血（±），
神経伝導速度で下肢優位の末梢神経障害を認めた．腎生検では糸球体係蹄に
IgG の沈着を伴う膜性腎症，細胞性半月体形成性腎炎の所見であった．好酸
球性多発血管炎性肉芽腫症と診断し，ステロイドパルス療法の後 PSL 50 
mg，大量γグロブリン療法，末梢神経障害に対してメポリズマブを投与，神
経障害は改善した．【考察】本例は膜性腎症を先行した好酸球性多発血管炎性
であり，末梢神経障害に対してメポリズマブが奏功したと考えられ報告した．
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O—186
新規静注鉄剤（カルボキシルマルトース第二鉄：FCM）による
重篤な低 P 血症にビタミン D 欠乏の関与が示唆された 1 例
1東近江総合医療センター総合内科，2滋賀医科大学総合内科学
講座
山田　安希1，杉本　俊郎2

【症例】72 歳女性．うっ血性心不全で当院に通院中であった．半年以上前か
ら食事摂取不良があり，20XX 年 3 月に，3 日前からの心窩部痛と嘔気で入院
した．入院時，Hb 10 g／dL，MCV 76.2 fl の小球性貧血があり，Fe 12μg／
dL，フェリチン 5.9 ng／mL と鉄欠乏性貧血を認め，FCM 1000 mg を注射し
た．注射の 2 日後に，血清 P 1.4 mg／dL と低 P 血症を認め，25—OH VitD 低
値（12.8 ng／mL），1,25—（OH）2 VitD 低値（7 pg／mL），iPTH 高値（107 pg／
mL），FGF23 高値（219.0 pg／mL），TmP／GFR の著明な低値（0.84 mg／dL）
を認めた．活性型ビタミン D3 製剤の投与により，TmP／GFR は上昇し，血
清 P は正常値に回復し退院した．【考察】心不全患者では鉄不足が病態の悪
化に関与するとされており，欧米のガイドラインでは鉄含有量の多い FCM
の間欠的な静脈投与が推奨されているが，静注鉄剤の副作用に，FGF23 の上
昇を一因とした一過性の低 P 血症が知られている．本症例は，低栄養による
ビタミン D 欠乏の状態に，鉄剤投与による FGF23 の作用が加わったことか
ら，さらなるビタミン D 活性化不全による重篤な低 P 血症が発症したと考え
られた．慢性疾患を有する高齢の鉄欠乏患者は低栄養状態にあることが多
く，静注鉄剤による低 P 血症を予防するために，投与前にビタミン D 欠乏の
有無を確認すべきである．

O—185
抗糸球体基底膜（GBM）抗体陽性尿細管間質性腎炎の一例
金沢大学附属病院腎臓内科
曽根　渉，小倉　央行，土田　航平，堀越　慶輔，大島　恵，
佐藤　晃一，中川　詩織，山村　雄太，山本　康隆，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】60 代，女性．X 月 Y－11 日に発熱を認めた．膀胱炎に対して抗菌薬
による加療を行ったが，血清 Cr 1.0 mg／dL から 2.8 mg／dL に悪化した．尿
潜血 3＋，尿蛋白 0.82 g／g・Cr，および抗 GBM 抗体陽性（51.3 U／mL）を認
め，臨床的に急速進行性糸球体腎炎と診断した．抗 GBM 抗体型腎炎を疑い，
X 月 Y 日より血漿交換療法 4 回とステロイドパルス療法（メチルプレドニゾ
ロン 500 mg 3 日間）を 1 クール行い，後療法として経口プレドニゾロン 40 
mg を開始した．尿蛋白は陰性化し，血清 Cr 及び抗 GBM 抗体価は改善し
た．Y＋23 日に施行した腎生検では，得られた 7 個の糸球体いずれにおいて
も半月体形成は認めず，血管炎の所見も認めなかった．一方，尿細管間質に
尿細管炎を伴う炎症細胞の浸潤を認めた．蛍光抗体法では，尿細管基底膜へ
の沈着は認めず，糸球体係蹄に沿って IgG，IgM の線状沈着を認めた．以上
より腎障害の原因としては急性尿細管間質性腎炎が主体であると考えた．

【結語】抗 GBM 抗体陽性であるものの，糸球体腎炎の所見が乏しい急性尿細
管間質性腎炎の一例を経験した．本症例の抗 GBM 抗体陽性を含めた病態に
つき，文献的考察も含め報告する．

O—184
抗糸球体基底膜（GBM）抗体が高値にも関わらず GBM への免
疫複合体の沈着が軽微であった半月体形成性腎炎の 1 例
1綜合病院山口赤十字病院，2福岡大学医学部病理学
久永　哲也1，安部　和人1，有田　ゆい1，名西　史夫1，上杉　憲
子2

症例は 53 歳女性．発熱，尿の泡立ちが続くことから近医受診し，腎障害のた
め当院へと紹介された．初診時の Cre 2.08 mg／dL，検尿では UP／UCR＝3.4，
尿潜血（3＋），沈渣にて赤血球 100 以上／HPF，顆粒円柱 4＋であり，抗 GBM
抗体は 1050 U／ml と著明に高値で，MPO-ANCA，PR3—ANCA は陰性であっ
た．抗糸球体基底膜腎炎として血漿交換，ステロイドパルス療法，エンドキ
サン内服を開始した．治療経過は良好で，Cre は一時 4.2 mg／dl まで上昇し
たが，その後は 1.5 mg／dl 前後へと改善した．治療開始直後の腎生検では糸
球体に focal な半月性形成所見が見られたが，蛍光抗体法での係蹄壁への
IgG，C3 の沈着は極めて軽微で pauci-immune glomerulonephritis に近い所
見であった．抗糸球体基底膜腎炎は日本の急速進行性糸球体腎炎の中で約
6％と稀な疾患であり，抗 GBM 抗体が主要な病因であることが動物実験で実
証されている．抗 GBM 抗体の高値が腎予後不良因子の一つであるとの報告
もあるが，一方では，抗 GBM 抗体の値と半月体形成や腎機能障害の程度と
は相関しないとの報告も見られる．今回，抗 GBM 抗体は極めて高値であっ
たが，腎生検所見で係蹄壁への免疫複合体沈着が軽微で，良好な治療経過を
認めた症例を経験したので報告する．

O—183
尿細管間質性腎炎と肺胞出血で再発した多発血管炎性肉芽腫症
の一例
高松赤十字病院腎臓内科
青木　雄平，横山　倫子，西岡　聡，大山　知代

【症例】73 歳男性【経過】X－7 年に乳頭突起炎と肥厚性硬膜炎を発症し，
MPO-ANCA 陽性（16.4 IU／mL）の多発血管炎性肉芽腫症（GPA）と診断し
た．プレドニゾロン（PSL）60 mg と免疫抑制剤で改善したが，X－5 年に右
上葉に結節影が出現し，胸腔鏡下肺部分切除術で結核と組織診断して治療寛
解した．X－2 年に PSL 含む全ての治療を終了した．難聴は残存したが，肺
や腎臓に病変はなかった．X 年に 1 ヶ月前からの食欲不振で当院を受診し，
尿所見乏しいが，CRP 13.1 mg／dL，Cre 9.0 mg／dL で GPA 再燃を疑い，第
2 病日から血液透析を開始し，第 3 病日に腎生検を施行した．腎組織は間質
の炎症細胞浸潤が主体で壊死性血管炎を認め，糸球体病変は 18 個中 1 個の線
維細胞性半月体のみであった．第 5 病日からステロイドパルス療法（mPSL 
1 g×3 日間）と後治療 PSL 60 mg を開始した．MPO-ANCA は 83.2 IU／mL
と初発時よりも高値であった．第 5 病日に鼻出血，第 9 病日に肺胞出血を呈
し，第 10 病日から血漿交換を合計 5 回，第 12 病日から mPSL 1 g×3 日間を
施行した．腎機能は改善せず血液透析導入となったが，潜在性結核感染症は
再燃なく，肺胞出血は改善して救命に至った．【考察】多彩な症状と非典型的
な尿細管間質性腎炎を認めた GPA の一例を経験した．肺胞出血を認めたが，
潜在性結核感染症の再燃に注意した治療で救命に至ったため，文献的考察を
交えて報告する．

O—182
副腎皮質ステロイドへのリツキシマブと血漿交換療法の併用に
より透析離脱し得た多発血管炎性肉芽腫症の 1 例
石切生喜病院腎臓内科
國重　龍一，福田　裕介，西田　茉奈，小川　未来，立石　悠，
今西　政仁

【症例】71 歳，女性．約 2 ヶ月続く咳嗽，食思不振のため近医を受診し，CRP 
8.47 mg／dL，単純 CT で両側肺に多発結節影を認めたため，入院による抗生
剤治療が行われた．しかし CRP 16.16 mg／dL への上昇，呼吸状態の悪化，腎
不全（血清クレアチニン，Cr 8.70 mg／dL），尿沈渣赤血球 746／HPF，尿蛋白
3.07 g／gCr を伴うため当院へ転院となった．MPO-ANCA 108 IU／mL，CT で
の肺結節病変，腎生検の結果で半月体形成性糸球体腎炎を認めたことから，
多発血管炎性肉芽腫症と診断した．ステロイドパルス療法そしてプレドニゾ
ロン（PSL）50 mg／日，リツキシマブ（RTX，500 mg／回，2 回），血漿交換
療法（PE，7 回）の併用で治療を行ったところ，当初は血液透析を要したが，
腎機能は緩徐に改善し，約 1 ヶ月後透析離脱できた．PSL 30 mg／日の服用
下，血清 Cr 2.46 mg／dL となり第 53 病日に退院とした．【考察】高度な腎不
全を伴う ANCA 関連血管炎の初期治療としてステロイド療法にシクロホス
ファミドと PE の併用が推奨されているが，RTX と PE の併用は報告が少な
い．今回，副腎皮質ステロイド，RTX，PE の 3 者併用療法によって，明ら
かな合併症を伴わず透析離脱もできた．本治療は高度な腎不全を伴うANCA
関連血管炎に対する選択肢の一つとなる可能性がある．

O—181
腎機能障害を契機に診断に至った顕微鏡的多発血管炎，ANCA
関連血管炎性中耳炎の一例
大垣市民病院
坂口　直大，松山　哲也，小島　光晴，永田　高信，大橋　徳
巳，傍島　裕司

【症例】81 歳男性　入院障害のため耳鼻科通院中であった．難聴の進行を認
め滲出性中耳炎の診断となるが，難聴の改善乏しく鼓膜チューブ留置となっ
た．全身倦怠感で当院初診時に，血清 Cre 5.0 mg／dL の腎機能障害と炎症反
応上昇を認め入院とした．ANCA関連血管炎を疑いステロイド治療を開始し
た．入院後に MPO-ANCA 陽性を認め，病勢評価目的に施行した腎生検では
糸球体に半月体形成や硬化性病変は乏しく，尿細管炎や間質への炎症細胞浸
潤，8 割以上の間質線維化を認め，ANCA 関連血管炎による間質性腎炎に矛
盾ない所見であった．ステロイド治療継続にて腎機能改善目指すが反応乏し
く，維持透析へ移行とした．【考察】滲出性中耳炎が血管炎の合併症である可
能性を考慮し，耳鼻科診察にて聴力検査を施行すると，ANCA 関連血管炎性
中耳炎に矛盾ない所見が得られた．腎機能障害を契機に診断した ANCA 関
連血管炎に対しステロイド治療を行ったが，反応性乏しく維持透析に至った
一例を経験した．本症例では入院 9 か月前に血管炎が発症していた可能性が
あり，長期間の罹病により尿細管障害が高度に進行し，不可逆な腎障害を来
したと考えられた．
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O—192
粟粒結核との鑑別を要した腎サルコイドーシスの一例
名古屋医療センター
竹内　陸，三林　建太，松本　直樹，東　貴穂，加藤　将宏，
渡邉　麻衣子，榊原　千穂，谷口　容平，中村　智信

【症例】60 際男性．緑内障の手術目的で当院眼科に紹介となる．術前採血で
CRE 5.8 mg／dL であり，入院後に当科コンサルトとなる．原因精査のために
撮影した胸腹部 CT で両肺野に小粒状影を認めた．幼少期に結核暴露歴が
あったことより粟粒結核をまずは考え，個室隔離下で三連痰，胃液培養，尿
抗酸菌培養を実施したがいずれも陰性であり，T-SPOT も陰性だった．Ca 
12.2 mg／dL，1,25（OH）2 ビタミン D 90.6 pg／dL，インタクト PTH 4.8 pg／
mL，PTHrP＜1.1 pmol／L，ACE 71.3 U／L であった．腎機能障害の原因検索
のために腎生検を実施したところ，間質に高度の炎症細胞浸潤と非乾酪性類
上皮肉芽腫を認めた．総合的に考え腎サルコイドーシスと診断した．プレド
ニゾロン 40 mg／日の投与を開始したところ，CRE 3.70 mg／dL まで改善し
た．【考察】胸部 CT 所見から当初は粟粒結核を考えたものの，腎生検が確定
診断に有用であったサルコイドーシスの症例を経験したので報告する．

O—191
高カルシウム血症，腎機能障害を契機に診断に至ったサルコイ
ドーシスに潜在性結核を合併した一例
名古屋医療センター腎臓内科
内田　小百合，三林　建太，竹内　陸，松本　直樹，加藤　将
宏，渡邉　麻衣子，榊原　千穂，谷口　容平，中村　智信

症例は 71 歳男性，既往に高血圧症，2 型糖尿病，高尿酸血症あり．半年間の
経過で経時的な血清 Cr 上昇を認め当科紹介となった．初診時血液検査では
Cr 6.28 mg／dL，補正 Ca 12.9 mg／dL と腎機能低下，高カルシウム血症を認
め，その他 ACE 18.6 U／L，intact PTH 14.3 pg／mL，PTHrP＜1.1 pmol／L と
上昇を認めない一方，1α,25—（OH）2ビタミン D 64.3 pg／mL，可溶性 IL—2R 
2128 U／mL と上昇を認めた．T-SPOT は陽性であったが結核の治療歴は無
かった．CT 検査では右肺下葉結節影，縦隔リンパ節腫大，両側腎腫大を認
めた．気管支鏡ガイド下リンパ節針生検と腎生検を実施し，前者では非乾酪
性類上皮肉芽腫の形成を，後者では尿細管萎縮を認め，いずれも悪性所見は
なかった．気管支洗浄液や尿検体で抗酸菌の検出はなく，サルコイドーシス
と診断しプレドニゾロン 45 mg／日の内服を開始し，腎機能は改善傾向と
なったため漸減した．また T-SPOT 陽性については潜在性結核としてイソニ
アジド内服を開始した．【考察】2 部位からの生検実施により，サルコイドー
シスと診断した一例である．サルコイドーシスでは結核との鑑別が必要とな
る場合もあり，文献的考察を加えて報告する．

O—190
タクロリムスが原因と考えられた低マグネシウム血症の一例
1島根大学医学部附属病院腎臓内科，2島根大学医学部附属病院
神経内科，3島根大学医学部附属病院膠原病内科
亀井　史佳1，大庭　雅史1，園田　裕隆1，川西　未波留1，福永　
昇平1，江川　雅博1，田原　大資2，村川　洋子3，伊藤　孝史1

症例は 60 代女性．全身性エリテマトーデス，関節リウマチに対して外来加療
が行われていた．プレドニゾロンの内服に加え，タクロリムスの内服を X－
13 年から開始し，同年に血清 Mg 0.9—1.7 mg／dL の無症候性低マグネシウム

（Mg）血症を指摘された．タクロリムスは血中濃度 10 ng／mL を超えないよ
う 1 mg—2 mg／day で用量を調整された．X 年，脳出血のため入院した際に
も低Mg血症が遷延しており，精査目的に当科に紹介受診した．FEMg 19％，
FECa 3.8％と Mg とカルシウムの尿中排泄率の増加から，腎排泄亢進に伴う
低 Mg 血症の可能性が考えられた．他の電解質の排泄率は上昇がなく，早朝
安静時採血でレニン—アルドステロンの亢進がなかったことから，Bartter 症
候群などの遺伝性尿細管機能異常症や内分泌疾患は否定的であり，タクロリ
ムスが原因の薬剤性低 Mg 血症と考えられた．ループス肺炎のためタクロリ
ムスは減量できず，Mg の補充を行った．タクロリムスは，遠位尿細管で管
腔側から細胞内に Mg を取り込むチャネルである transient receptor poten-
tial subfamily M, members 6 の発現を減少させ Mg の喪失をきたし，低 Mg
血症を惹起しうるため，使用時には血清Mgを定期的に測定する必要がある．

O—189
低 Ca 血症の補正によって治療抵抗性の高 CPK 血症が改善した
筋炎患者の一例
三菱京都病院腎臓内科
松井　敏，天久　朝廷，小野　晋司

【症例】83 歳　女性【主訴】発熱・筋痛・脱力感【既往歴】甲状腺術後，ア
ルツハイマー病【現病歴と考察】甲状腺機能低下症にて内科通院中，チラー
ジン投与により，機能は良好に維持されていた．数年間の経過で CPK 4000 
IU／L 以上へ上昇したことから，筋生検を施行され，筋炎の疑いとして PSL 
30 mg で治療が開始された．PSL 5 mg まで減量された際に CPK 17380 IU／
L，上肢下肢の筋力低下，大腿から下腿の疼痛，発熱を認めたため入院．入
院後の筋再生検では CD4 陽性 T 細胞と形質細胞の浸潤，筋壊死と再生を認
めた．PSL 55 mg から治療を開始され 2 ヶ月経過したが，CPK 4000 IU／L 程
度で下がり止まった．血清Ca 6.0 mg／dLを契機に，当科へコンサルテーショ
ンとなった．尿中 Ca 濃度低値，iPTH 0.1 pg／mL，甲状腺手術歴から原発性
副甲状腺機能低下症による低 Ca 血症が疑われた．VitD 製剤，Ca 製剤によっ
て補正したところ，約 2 週間の経過で CPK は著明に改善し，正常値となっ
た．PSL は速やかに減量されたが，CPK 再上昇は認めなかった．後に外来担
当医により VitD 製剤，Ca 製剤が中止されると，低 Ca 血症と CPK 上昇が再
現された．治療抵抗性の高 CPK 血症に低 Ca 血症が寄与していた可能性が高
い．筋炎の治療経過中に注意すべき病態と考え，文献的考察とともに報告す
る．

O—188
リチウムによる副甲状腺機能亢進症の一例
1京都第二赤十字病院糖尿病内分泌・腎臓・膠原病内科，2同血液
内科，3同救急科
法里　茉里奈1，宮内　英華1，小森　友紀子2，村上　徹1，塩津　
弥生1，門野　真由子1，成宮　博理3，長谷川　剛二1

【症例】73 歳女性【現病歴】関節リウマチに対してメトトレキサート（MTX），
デノスマブ，双極性障害に対して 5 年前からリチウム（Li）200 mg／日で治
療中であった．食思不振にてかかりつけ医を受診，高 Ca 血症（血清 Ca 14.7 
mg／dL）と急性腎障害（Cr0.5→1.6 mg／dL）を認め，徐々に汎血球減少をき
たしたため当院へ転院となった．汎血球減少は MTX による骨髄抑制が疑わ
れ，薬剤中止によって改善した．また i-PTH 315 pg／ml と上昇しており，Li
による副甲状腺機能亢進症と考えられた．MIBI シンチグラフィーでは左上
縦隔に集積を認めた．入院時から高 Ca 血症によると思われる 4 L／日以上の
多尿が続いていたが，輸液を行いデノスマブ投与時期であったため投与した
ところ Ca は低下，Li も中止し腎機能は改善，尿量も減少した．しかしその
後も再度 Ca は上昇，今後外科的治療も検討する予定である．【考察】Li 誘発
性腎性尿崩症の合併は否定できないが，本症例は Li による副甲状腺機能亢進
症に伴った高 Ca 血症による多尿，急性腎障害が主病態と考えられた．さら
に腎機能低下に伴い MTX の血中濃度が上昇し汎血球減少を合併したと考え
られる．Li による副甲状腺機能亢進症は稀な副作用であるが，投与中は定期
的に血清 Ca を測定する必要がある．

O—187
嘔気・嘔吐のためシナカルセトの継続が困難であり，エボカル
セトを使用した原発性副甲状腺機能亢進症の 1 例
金沢赤十字病院
下村　修治，久田　幸正

【症例】80 歳代，女性．X 年咽頭痛を主訴に受診．補正 Ca 15.4 mg／dL，intact 
PTH 297 pg／mL，PTH rp 測定感度未満，1, 25（OH）2Vit.D3 50 pg／mL．
MIBI 副甲状腺シンチグラフィーで甲状腺左葉の腫瘤に高度集積を認め，原
発性副甲状腺機能亢進症と診断．外科的治療は困難でシナカルセト 25 mg／
日を開始．約 2 週間後より嘔気・嘔吐のため中止．中止後約 2 カ月で補正 Ca 
15.4 mg／dL に上昇，ゾレドロン酸 4 mg 点滴による加療を要した．X＋1 年
肺炎による発熱にて入院．経口摂取不良となり補正 Ca 14.4 mg／dL に上昇
し，ゾレドロン酸点滴に加えエボカルセト 1 mg／日内服を開始．嘔気・嘔吐
なく経過し，2 mg／日に増量した．エボカルセト内服を継続し，約 1 年間補
正 Ca は 9～11 mg／dL で推移している．【考察】原発性副甲状腺機能亢進症
に対するシナカルセト内服の副反応として最も多いものは嘔気・嘔吐であり
23％と報告されている．（Endocrine Connections（2020）9, 724—735）エボカ
ルセトは原発性副甲状腺機能亢進症に対する第 III 相臨床試験において補正
Ca 濃度を 11.73±0.84 mg／dL から，投与後 12 週では 10.04±0.66 mg／dL と低
下させた．主な副作用は悪心 2 例（11％）であったと報告されている．本例
のようにシナカルセトに忍容性のない症例においてもエボカルセトに変更す
ることで悪心・嘔吐なく血清 Ca 濃度を低下させることが出来る可能性があ
る．



854 日腎会誌　63（6-W）2021

O—198
ステロイド抵抗性ネフローゼ症候群に対して LDL 吸着療法が有
効であった一例
1飯塚病院腎臓内科，2九州大学病院腎・高血圧・脳血管内科
松本　英展1，佐藤　克樹1，福満　研人1，中俣　悠亮1，服部　宗
軒1，佐々木　彰1，土本　晃裕2，藤崎　毅一郎1

25 歳男性，顔面浮腫と体重増加を主訴に受診，低アルブミン血症（Alb 2.2 
mg／dL），高度尿蛋白（Up／UCr 10 g／gCr）を認め，ネフローゼ症候群と診
断された．また急性腎障害（BUN 111.6 mg／dL，Cr 3.87 mg／dL）も発症し
ていた．第 12 病日に腎生検を施行し，微小変化型ネフローゼ症候群と診断し
た．第 14 病日よりステロイドパルス（mPSL 1000 mg x3 日間），PSL 70 mg／
日で後療法を開始するも尿蛋白は改善無く腎機能増悪傾向であった．第28病
日より PSL 80 mg／日に増量し LDL 吸着療法（LDL-A）と臨時血液透析を開
始した．臨時透析は 6 回で離脱となったが，LDL-A が 6 日間空いた際に尿蛋
白の増加を認め，LDL-A を再開した．尿蛋白は再度減少した（Up／UCr 1.0 
g／gCr 未満）．第 58 病日に 2 回目のステロイドパルス（mPSL 500 mg x3 日
間），後療法として PSL 50 mg／日，シクロスポリン 100 mg／日を開始した．
PSL 30 mg／日まで漸減，シクロスポリンは血中濃度を確認し維持量を 150 
mg／日とした．浮腫は改善し入院時体重 98 kg から 64 kg まで減少した．Up／
UCr 0.4 g／gCr 程度で完全寛解にまでは至らなかったが，腎機能正常化し全
身状態良好で第87病日に退院となった．ステロイド抵抗性ネフローゼ症候群
に対して LDL-A が有効であったと考えられる症例を経験した．LDL-A がス
テロイドへの反応性を高めた可能性があった．

O—197
妊娠経過中に心不全を発症し dry weight 調整に難渋するも，生
児を得た血液透析患者の一例
JA 愛知厚生連
山本　恵理子，柴田　真希，森田　理恵子，笠井　里奈，中野　
穣，鈴木　聡

【症例】35 歳女性，1 経妊 1 流産．【経過】慢性腎炎のため末期腎不全に至り
2018 年 1 月より血液透析導入となったフィリピン人女性．2020 年 4 月に妊娠
5 週が判明．妊娠判明後，周産期の透析管理目的に当院に紹介となり，週 5
回各 4 時間の血液透析を開始し，妊娠 20 週目より週 6 回各 4 時間透析に増量
した．妊娠が進むにつれ原因不明の心機能低下がおこり，EF 25％前後まで
低下し呼吸苦を伴った心不全に至った．週 1 回の hANP 値を参考に妊娠 22
週までは dry weight（DW）を漸減し続け，心不全の改善がみられた後は漸
増とした．妊娠 34 週 3 日に予定帝王切開にて分娩となり体重 1540 g の男児
を出産し，母体は出産翌日より週 3 回各 4 時間透析に変更し，産後 8 日で退
院となった．【考察】透析患者の妊娠中の DW は，児の成長を考慮して一般
的には漸増での管理となるが，本症例では低心機能を発症し心不全に至った
ことから，妊娠 22 週までは DW を漸減し続ける経過となった．透析患者の
妊娠中の DW 設定に心不全も加わることで管理は難渋したが，その際の DW
設定の指標として週 1 回の hANP 値を参考に調整を行うことで羊水過多に至
ることなく生児を得た．

O—196
血液透析患者におけるヨード造影剤使用による甲状腺機能への
影響の検討
1修腎会藤崎病院，2修腎会栄町クリニック
成清　武文1，中村　晃子2，藤崎　大整1

【背景】血清中のヨード濃度が急上昇すると，甲状腺へのヨード結合が減少し
甲状腺機能が低下することが知られている（Wolff-Chaikoff effect）．またヨー
ド造影剤の使用がその後の甲状腺機能亢進症と甲状腺機能低下症のリスクを
高めることが報告されている．（Connie M Rhee. Arch Intern Med. 2012.）．
透析患者は甲状腺疾患の合併が多く，また造影 CT 検査を多く受ける傾向に
ある．【目的】血液透析患者におけるヨード造影剤使用による甲状腺機機能へ
の影響を検討した．【対象】同意が得られた甲状腺疾患のない血液透析患者 5
名．【方法】造影前と造影検査 1 か月後の血中 TSH，T3，T4 を測定した．
造影剤はイオパミドール 100 ml（ヨウ素量 30 g／シリンジ）を使用した．【結
果】TSH 2.96±1.99→3.24±1.55μIU／mL（検査前→1 か月後　以下同じ），
fT4 1.04±0.15 ng／dL→1.08±0.20 ng／dL  fT3 2.39±0.30→2.53±0.30 pg／
mL．TSH は上昇傾向を認めたが，T3 T4 は変化しなかった．検討症例数は
少ないが透析歴が長く，造影剤回数が多い人で TSH がより上昇する傾向を
認めた．【考察】ヨード造影剤使用により甲状腺機能低下を来す可能性があ
る．症例数を増やしより長期経過を観察する必要がある．

O—195
急性腎不全および高カリウム血症合併するも集約的治療で救命
できた高齢気腫性膀胱炎の 1 例
京都山城総合医療センター糖尿病代謝内科
堤　丈士，本塚　卓，河合　清佳，中埜　幸治

症例は 80 歳女性．約 20 年の 2 型糖尿病歴があり，ADL や認知機能は正常の
ためインスリン療法で HbA1c 7—8％に管理．X 年 4 月 20 日から血尿と頻尿
自覚し 23 日に当院泌尿器科受診し，尿閉を伴った膀胱炎と診断．尿培養提出
し，バルーン挿入による尿閉の解除と LVFX の処方で帰宅．しかし翌日倦怠
感悪化し当科救急外来受診．脈拍40回／分の補充調律で，血液検査上Cre 3.68 
mg／dL と腎機能の悪化があり K 8.3 mEq／L と著明高値であった．随時血糖
945 mg／dL と高血糖状態もアシデミアは認めず．精査目的で施行した腹部
CT 検査で膀胱腔内に壁肥厚と気腫性変化を認めたことから気腫性膀胱炎と
診断した．前日提出のグラム染色ではグラム陽性杆菌が検出（好気的には培
養検出されず）されており MEPM 投与した．持続緩徐式濾過透析（CRRT），
補充調律に対して一時ペーシングを併用と集約的治療を行い第 2 病日には尿
量改善し，第 3 病日には CRRT 終了．自己脈も回復しペーシングからも離脱
できた．第 5 病日には ICU 退室し，リハビリも行い，元の ADL まで改善し
退院した．適切な処置により，高齢糖尿病患者の気腫性膀胱炎を救命かつ
ADL 回復できた症例は稀であり，文献的考察を行い報告する．

O—194
慢性的に Bacillus cereus に感染した脳室心房（VA）シャントに
よる PR3—ANCA 陽性のシャント腎炎の一例
製鉄記念八幡病院
川井　康弘，永井　涼人，大塚　美香，津田　美希，河野　広
貴，柳田　太平

症例は 71 歳男性，X－1 年 9 月に VA シャント挿入術を施行された．X－1 年
12 月に 38℃の発熱，Cr 2.29 mg／dL の腎機能障害を認め，X 年 1 月に他院で
腎生検を施行された．腎生検組織は尿細管壊死，傍尿細管毛細血管炎の所見
であり，PR—3 ANCA 陽性であることから ANCA 関連腎炎の診断で，ステ
ロイド加療が開始された．その後自己都合でステロイド内服を中断した．X
年 2 月 26 日倦怠感があり，当院を受診した際 Cr 5.0 mg／dL と腎機能低下し
ており，ステロイド内服を再開し，X 年 3 月 1 日に入院した．血液培養で
Bacillus cereus が検出され，脳室心房シャント感染による腎機能障害が疑わ
れた．X 年 3 月 4 日にシャント抜去術を施行し，ステロイド減量，抗菌薬加
療を開始した．抜去したシャント培養で同菌が検出され，シャント感染に矛
盾しない所見であった．X 年 3 月 11 日 Cr 3.44 mg／dL と腎機能は改善し，
退院した．後に X－1 年 9 月の血液培養陽性が判明し，慢性的なシャント感
染が腎機能障害を引き起こしたと考えられた．Bacillus cereus による PR—
3ANCA 陽性のシャント腎炎の一例を経験したので，若干の文献的考察を加
えて報告する．

O—193
レジオネラ症を契機に敗血症性ショック，横紋筋融解症，AKI と
なり血液浄化療法を行うも救命し得なかった一例
石川県済生会金沢病院内科
宮永　達人，竹治　明梨，藤澤　雄平

73 歳男性．基礎疾患として高血圧症，脂質異常症のため近医通院中で，毎週
温泉旅行へでかけていた．当院受診 1 週間前に全身倦怠感，3 日前から四肢
脱力感，労作時呼吸困難を自覚したが医療機関を受診しなかった．受診当日，
体動困難となっているところを自宅で発見され救急搬送された．酸素化低
下，会話の混乱，血液検査で WBC 上昇，CK 上昇，腎機能障害を認めた．
尿中レジオネラ抗原陽性及び CT で右肺の浸潤影を認めレジオネラ肺炎によ
る横紋筋融解症，呼吸不全と診断し，直ちに人工呼吸器管理となった．
LVFX を開始し敗血症性ショックに対して大量補液，血管作動薬で循環動態
管理を試みるも血圧は安定せず，腎機能障害，高 K 血症が進行した．CHDF
及び PMX を試みるも全身状態は改善せず入院 5 日目に逝去した．剖検から
敗血症性ショックによる MOF，NOMI 及び腎病理では尿細管にミオグロビ
ンを認めた．レジオネラ肺炎に横紋筋融解症が合併することは知られてお
り，AKI を合併した場合の死亡率は高率と報告されている．本症例は横紋筋
融解症，敗血症性ショックによる細胞破壊，AKI による高 K 血症，代謝性ア
シドーシス，呼吸不全による呼吸性アシドーシスといった酸塩基平衡障害，
電解質異常が重なり集学的な治療を行うも不幸な転機となった．
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O—204
Remitting Seronegative Symmetrical Synovitis with Pitting 
Edema（RS3PE）症候群が疑われ少量ステロイドが奏功した HD
患者の 1 例
1まつしまクリニック，2顕修会すずらん病院
松島　弘幸1，門口　啓2

【症例】70 歳，男性【既往歴】H11 年より HD，H25 年腰部破壊性脊椎関節症
に対して腰椎後方除圧術，H30 年左側頭葉てんかん，R1 年脳梗塞【経過】今
までも時々腰痛や両大腿部痛を訴える際，CRP 2—3 mg／dl を呈する事があっ
た．X－1 年 11 月 CRP 6—7 mg／dl と強い腰痛による歩行困難のため，某病院
整形外科へ紹介するも経過観察となる．X 年 1 月両手首の腫脹増強及び手関
節痛を来たしたため加療目的で入院となる．四肢末端浮腫や多発性関節痛の
臨床症状並びにリウマチ因子陰性から RS3PE 症候群を疑い，感染症を否定
した上でステロイド 15 mg／日開始したところ，数日のうちに速やかに浮腫
及び関節痛の改善を認めた．悪性腫瘍の合併が懸念されたが，単純 CT・上
下部消化管内視鏡や腫瘍マーカーでは指摘されなかった．現在も症状を診な
がら緩やかにステロイドを減量している【まとめ】RS3PE 症候群が疑われ少
量ステロイドが奏功した HD 患者を経験した．四肢末端浮腫や多発性関節痛
及び高炎症反応が継続する際には，RS3PE 症候群の存在も念頭において診療
していく必要があり，文献的考察も含めて報告する

O—203
血液透析患者に発症した後天性第 V 因子欠乏症の 1 例
奈良県西和医療センター
羽根　彩華，北村　俊介，芝田　洋輔，森本　勝彦

【症例】87 歳女性．糖尿病性腎症による末期腎不全のため血液透析中．急性
胆囊炎のため入院した．高齢で認知症を合併しており，胆囊炎に対する手術
や胆囊ドレナージといった侵襲性の高い処置は困難と判断し，絶食と Ceftri-
axone による保存的加療を選択した．第 16 病日の血液検査で PT 69.3 秒，
APTT 260.4 秒と高度延長を認めた．出血症状は認められず，シャント穿刺
部位の止血不良もなかった．クロスミキシング試験でインヒビターパターン
を認め，第 V 因子活性 1.7％，第 V 因子インヒビター力価 33.3 BU／mL から
後天性第 V 因子欠乏症と診断し，水溶性プレドニン 40 mg／日と新鮮凍結血
漿の輸血を開始した．治療開始 30 日後には第 V 因子活性 111.7％と上昇し
た．しかし，第 74 病日に出血性十二指腸潰瘍による大量下血を認め，第 78
病日に死亡した．【考察】後天性凝固因子欠乏症の原因は感染症，手術，抗菌
薬，悪性腫瘍や自己免疫疾患，透析など多岐にわたる．本疾患は出血症状を
呈するものが多いが，第 V 因子は向凝固と抗凝固の 2 つの性質を持ち，バラ
ンスにより無症状やむしろ血栓症を起こす可能性があるとされる．維持透析
中の症例では抗凝固薬不使用で透析を実施されることが多いが，本症例のよ
うに出血症状がなく偶発的に発見される場合もあるため，透析管理において
注意が必要である．

O—202
透析患者におけるESA製剤の週明け投与と週末投与の比較検討
鯖江腎臓クリニック
上田　直和，梶川　淳一，佐々木　智子

【背景・目的】持続型赤血球造血刺激因子製剤（以下 DA）は，大半が週初め
に投与されている実情があるが，尿毒性物質の蓄積による薬物代謝・活性の
低下が起きる場合があることと，体内濃度を長時間維持させる意味において
DA は週末投与が効果的と考え投与日を週末に切り替え投与量を調査した．

【方法】2018 年 10 月から 2019 年 3 月までの週明け投与期間（第一期），2019
年 4 月から 9 月までの週末投与期間（第二期），2019 年 10 月から 2020 年 3
月までの週明け投与期間（第三期）における DA 使用量の追えた 23 名の透
析患者を対象とし，各期間での DA 使用量を調査した．【結果】図表【考察】
DA の使用量に統計学的な有意差はなかったが，平均で 1 割程度減らすこと
ができた．母集団が少なく今後，更なる検討が必要と思われるが，DA の週
末投与は有効であると考えられる．

O—201
Mycobacterium abscessus による腹膜透析出口部感染の一例
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
感染症内科
中川　穂香1，芝田　洋輔1，後藤田　英正1，北村　俊介1，羽根　
彩華1，西原　悠二2，森本　勝彦1

【症例】70 歳男性．X－1 年 10 月に顕微鏡的多発血管炎による末期腎不全と
診断され，プレドニゾロンの投与と，腹膜透析（PD）を開始された．X 年 1
月に出口部の疼痛が出現し，ISPD カテーテル関連感染症ガイドラインの出
口部スコア4点であった．浸出液はなく，cephalexinの経口投与，gentamicin
軟膏の塗布を 2 週間継続し，症状は改善した．X 年 2 月末に出口部の疼痛，
排膿が出現し，出口部スコア 7 点であった．トンネル感染や腹膜炎は否定的
であったが，排膿の Ziehl-Neelsen 染色が陽性であり，非結核性抗酸菌による
感染症を疑われ，入院となった．第 2 病日に PD カテーテルを抜去，創部の
洗浄を開始された．また，血液透析へ移行し，azithromycin，imipenem／
cilastatin，amikacin による 3 剤併用療法を開始された．第 34 病日に洗浄を
終了されたが，その後は明らかな排膿は見られなかった．imipenem／cilas-
tatin から sitafloxacin に変更され，第 56 病日に退院した．【結語】Mycobac-
terium abscessus による腹膜透析出口部感染は稀であるが，多剤に対して耐
性を持ち，ゲンタマイシンの局所使用がリスクを高めると報告されている．
本症例は早期に非結核性抗酸菌症を疑い，PD カテーテルを抜去し，有効な
抗菌薬加療を開始することでトンネル感染や腹膜炎への進展を防ぐことがで
きた．

O—200
糖原病 1a 型患者に血液透析を導入した 1 例
大分大学内分泌代謝・膠原病・腎臓内科学講座
峯崎　千智，工藤　明子，戸高　航平，沖田　純，内田　大貴，
福田　顕弘，中田　健，福長　直也，柴田　洋孝

糖原病Ia型は糖代謝に関わるGlucose—6—phosphataseの欠損により組織にグ
リコーゲンが蓄積し，低血糖や乳酸アシドーシス等をきたす疾患である．腎
障害としては糸球体や尿細管へのグリコーゲン蓄積による巣状糸球体硬化症
や尿細管間質障害が報告されている．【症例】30 代女性．1 歳時に低血糖，乳
酸アシドーシス，高 TG 血症，高尿酸血症等を指摘され糖原病 Ia 型と診断さ
れた．低血糖と乳酸アシドーシス予防に頻回食，高 TG 血症と高尿酸血症に
薬物療法が行われたが，成人移行期までの間アドヒアランス不良であり，低
血糖や痛風発作を繰り返した．23 歳頃から持続性の蛋白尿を認め，次第に腎
機能が低下した．腎代替療法として腎移植を希望されたため術前検査を進め
ていたが，腎機能悪化に伴う尿毒症が出現した．挙児希望もあったことから
血液透析を選択，導入した．複数回にわたり透析開始前，2 時間後，終了時
に血糖測定を行ったが透析による低血糖なく施行できた．【考察】糖原病の透
析療法として，低血糖予防等の観点から腹膜透析が優れていると言われてい
るが，血液透析でも低血糖なく施行できた報告もある．糖原病を原疾患とす
る末期腎不全は稀であるが，今回血液透析を開始した症例を経験したので報
告する．

O—199
尿毒症による心タンポナーデにて血液透析導入となった一例
春日井市民病院腎臓内科
佐藤　優貴，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
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．症状軽快せず
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せず，腎機能と炎症反
応は徐々に悪化を認めた．入院 11 日目に血圧が低下しショック状態となり，
呼吸状態悪化を認め，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，血液検査においても腎機能，炎症反応のさらなる上昇を
認め，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，呼吸状態も改善し，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．
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O—210
Roxadustat 投与中に TSH 低下を認めた透析患者へ TRH 負荷試
験を施行した 3 例
大阪府済生会中津病院
濱　悠馬，嶋津　啓二，田中　敬雄

【背景】腎性貧血治療に用いられる HIF-PHD（Hypoxia-inducible factor 
prolyl-hydroxylase inhibitors）阻害薬である Roxadustat は甲状腺ホルモン
の恒常性に影響を与える可能性が報告されているが，その機序は明らかに
なっていない．【方法】当院で 2020 年 6 月から 2021 年 1 月までに Roxadustat
使用後に甲状腺ホルモン異常を認めた CKDG5D 患者 3 名に対して TRH（プ
ロチレリン 0.5 mg）負荷試験を施行した．TSH／T3／PRL の負荷前，負荷 30
分／60 分／90 分／120 分／180 分を測定した．【結果】症例 1：67 歳男性，Roxa-
dustat 使用前 TSH：1.794μIU／mL，FT4：1.2 pg／mL，使用開始後 TSH：
0.051μIU／mL，FT3：3.5 pg／mL，FT4：1.2 pg／mL，症例 2：78 歳男性，
Roxadustat 使用前 TSH：1.259μIU／mL，FT4：0.8 pg／mL，使用開始後
TSH：0.436μIU／mL，FT3：1.9 pg／mL，FT4：0.6 pg／mL 症例 3：82 歳女
性，Roxadustat 使用前 TSH：6.228μIU／mL，FT4：未測定，使用開始後
TSH：0.154μIU／mL，FT3：1.4 pg／mL，FT4：0.5 pg／mL であった．TRH
負荷試験の結果はすべての症例で PRL は正常反応を示したが，症例 1 では
TSH／T3 は下垂体性甲状腺機能低下症様の変化を認め，症例 2，3 では TSH
の peak は 60 分以降に見られ，T3 上昇は認めなかった．【考察】Roxadustat
投与により TSH，fT4，fT3 がそれぞれ低下しており，中枢性の甲状腺機能
低下症が示唆された．下垂体前葉の甲状腺ホルモン受容体に作用し，負の
フィードバックにより TSH 分泌を抑制している可能性が示唆された．

O—209
ロキサデュスタットの関連も考えられた保存期慢性腎不全の
non-thyroidal illness（NTI）の一例
1長崎県五島中央病院内科，2長崎大学病院腎臓内科
増田　岳1，高木　博人1，山下　由恵1，西野　友哉2

【症例】89 歳，女性【病歴】慢性腎不全，高血圧症等で近医診療所に通院中．
X 年 12 月下旬に体動困難，全身浮腫の精査目的に当院に紹介された．心拡
大，腎機能障害増悪を認めに同日入院とした．【所見】血圧：174／70 mmHg，
SpO2：96％，Hb 9.8 g／dL，BUN 43.7 mg／dL，Cr 3.10 mg／dL，CRP 2.82 
mg／dL，TSAT 11.9％，フェリチン 193.6 ng／mL，TSH 3.22μIU／mL，Free 
T4 1.38 ng／dL【治療経過】全身浮腫に対して利尿剤投与等を行ったが反応に
乏しく，呼吸苦症状が出現した．貧血に対しして腎性貧血と判断してロキサ
デュスタットを開始した．Hb, Alb の上昇に伴い尿量は増加し全身浮腫は改
善した．入院 20 日目頃から活気不良・食思不振が見られた．鉄欠乏，亜鉛欠
乏に対する補充や食事・薬剤調整等でも改善はなかった．血液検査でTSH低
下を伴う新規の甲状腺機能異常を認め，ロキサデュスタットの副作用による
甲状腺機能低下症も考えられた．甲状腺ホルモン補充についてはNTIの病態
も考慮し，薬剤中止のみで経過観察する方針とした．【考察】少数例だが透析
期に使用されたロキサデュスタットの関与が疑われる甲状腺機能低下症の報
告がある．本症例の甲状腺機能異常は NTI として矛盾しないが，ホルモン動
態に同薬剤が関与している可能性も考えられた．示唆に富む症例と考え，文
献的考察を加えて報告する．

O—208
従来のESAに対し抵抗性の腎性貧血に対する低用量ロキサデュ
スタット併用の効果
土谷総合病院
真島　菜々子，森石　みさき，川西　秀樹

【目的】高用量 ESA で貧血改善が不十分な HD 患者でロキサデュスタット
（Rox）を低用量で併用することが貧血改善に有効であるかを検討する．【対
象】エポエチンベータペゴル（CERA）200μg／4 週以上もしくはダルベポエ
チンアルファ（DA）60μg／週以上投与中で Hb＜10.0 g／dl の血液透析患者．
Rox が 24 週以上継続して投与できた 12 名（年齢 67.7 歳，男性 11 名，透析
歴 10.0 年，Rox 投与開始前の ESA：CERA 6 名，DA 6 名，エポエチンアル
ファ（rHuEPO）併用 6 名）について検討した．【方法】ESA の用量は変更
せず Rox 70 mg／回を週 3 回透析時に併用開始した．その後 Hb 値上昇時には
まず rHuEPO を減量中止し，10≦Hb＜12 g／dl となるよう CERA／DA と Rox
を原則として交互に用量調節した．鉄剤は必要時に適宜投与した．【結果】
Rox 投与開始前と 24 週後で Hb 9.4→10.9 g／dl と有意に上昇した．有意差は
ないがフェリチン 149.8→119.2 ng／ml と低下し，TSAT 24.2→27.0％と上昇
した．薬剤投与量は Rox 70→42.8 mg／回，CERA 208.3→100.0μg／4 週，DA 
64.0→28.0μg／週と低下し rHuEPO は全員で中止できた．24 週時点で 8 名が
10≦Hb＜12 g／dl にコントロールされており 3 名が Hb≧12 g／dl，1 名が Hb
＜10 g／dl だった．期間中にシャント閉塞 3 名，下肢 ASO の悪化 1 名，PCI
を要する IHD 2 名を認めた．【考察】Rox は HIF 経路の活性化及び鉄利用の
亢進という ESA とは異なる機序で造血を増進させるため低用量でも ESA と
の併用により更なる Hb 上昇が期待できる．

O—207
当院透析患者の肺炎球菌ワクチン接種状況と今後の課題　
PPSV23 の接種状況と PCV13 導入の検討
1修腎会藤崎病院，2修腎会栄町クリニック
成清　武文1，中村　晃子2，藤崎　大整1

【背景】透析患者において，肺炎は罹患率が高く，かつ非透析患者に比べ重症
化しやすく死亡率も高い．肺炎の予防手段の一つにワクチンがあり，従来の
PPSV23 に加え PCV13 が使用可能となり両ワクチン接種の有用性が報告さ
れている．【目的】当院において肺炎球菌ワクチン接種状況を確認し，PCV13
導入の問題点を明らかにする．【対象と方法】当院の外来血液透析患者 58 名
にアンケートを行った．【結果】接種状況：接種すみ 31 名，未接種 27 名．接
種した理由：65 歳未満で接種した人 13 名（すべて病院から勧められたため），
65 歳以上で接種した 18 名（定期接種の勧めが来たから 15 名，定期接種以外
であるが病院からの勧められた 3 名）．未接種の理由：65 歳未満 18 名（すべ
て勧められたら接種したい），65 歳以上で希望しない 9 名（4 名：効果が分か
らない，注射が嫌，5 名：知らなかったので今後接種を希望する）．PCV13 に
ついて患者 10 名に質問したところ，全員が知らなかった，可能であれば接種
希望する，新型コロナウイルスワクチンを優先したいであった．【結論と考
察】肺炎球菌ワクチンについて患者さんとスタッフへ十分な情報提供が重要
である．新型コロナウイルスワクチンを含めた接種スケジュールを確立する
必要がある．

O—206
透析患者の二次性副甲状腺機能亢進症に対するエテルカルセチ
ドの使用経験
明和病院
高瀬　重昭，川田　博昭，豊田　和寛

【目的】注射製剤であるエテルカルセチドは良好なアドヒアランスが期待でき
る．私たちにおけるエテルカルセチドの使用経験を報告する．【対象および方
法】対象は透析患者 53 名，年齢は 64.5 歳，透析歴は 13.1 年であった．併用
注射ビタミン D 製剤は 51 名に，先行シナカルセトは 27 名に使用していた．
エテルカルセチド開始前と開始後 3／6／12／24 か月の骨代謝に関するデータを
比較検討した．【結果】観察期間の補正カルシウムは開始前 9.7 mg／dl，開始
後 3／6／12／24 か月後は 9.1／9.3／9.3／9.6 mg／dl，リンは開始前 6.1 mg／dl，開始
後 3／6／12／24 か月後は 5.8／5.9／6.1／6.2 mg／dl，ALP，iPTH も同様に評価し
た．補正カルシウム，iPTH は開始前と 3 か月後で有意に低下していた．エ
テルカルセチドの副作用のため離脱した症例はなかった．副甲状腺サイズは
エコーで 30 名を評価し開始前腫大は 15 名であった．開始後変化は腫大／縮
小／変化なし 5／8／2 名であった．【結論】エテルカルセチドは治療に有用であ
り副甲状腺サイズにおいても有用性が確認された．

O—205
透析液カルシウム濃度と生命予後：J-DAVID 試験 post-hoc 解析
1名嘉村クリニック，2大阪市立大学院医学研究科
井関　邦敏1，庄司　哲雄2，稲葉　雅章2，繪本　正憲2，森　克
仁2，森岡　与明2，仲谷　慎也2

【目的】J-DAVID 試験（JAMA2018）参加症例において，透析液 Ca 濃度
（D-Ca）の生命予後への影響を検討した．【方法】対象は J-DAVID 試験参加
症例（N＝976），使用 D-Ca（2.5 対 3.0 mEq／L）でイベントの評価．主要評
価項目は全死亡および非致死性血管障害発生および副次評価項目は全死亡発
生までの期間．目的変数を各アウトカムイベント発生までの期間とし，説明
変数に試験薬剤の処方有無，D-Ca，それら二変数の乗算項を含めた時間依存
性多変量 Cox 比例ハザード回帰分析を実施．試験薬剤の処方有無，D-Ca，そ
の他継時収集の調整変数は時間依存型の共変量として扱い，処方直前の値を
用いた．主要評価項目，副次評価項目いずれも上記の調整変数は全モデルで
考慮した．統計解析はすべて加葉田大志朗，新谷歩が担当．【結果】主要評価
項目，副次評価項目いずれも 1）イベントの発症リスクが，D-Ca によって異
なるか，2）治療群，コントロール群のうち少なくとも一方において，D-Ca
の平均的な傾きが 0 と異なるか，3）どこかの D-Ca で群間差は P 値はいずれ
も有意にはならず，アルファカルシドールの効果が D-Ca によって異なると
は言えなかった．【結論】D-Ca の相違による生命予後への有意な影響は認め
られなかった．
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O—216
腎生検で全身性エリテマトーデスと IgG4 関連腎症の合併と診
断しえた 1 例
奈良県立医科大学腎臓内科学
庄司　康人，鮫島　謙一，植田　駿，田邊　香，岡本　恵介，
江里口　雅裕，鶴屋　和彦

【症例】58 歳，女性【主訴】手関節痛【現病歴】X－29 年からてんかん発作
の治療のため近医に通院しており，1 年に 1 回，血液検査が施行されていた．
X－1 年に施行された血液検査では，Cr は 1.0 mg／dL 未満であった．X 年 2
月頃から手関節痛と全身倦怠感が出現し，X 年 5 月に近医を受診した．血液
検査で腎機能障害（Cr 2.7 mg／dL）が認められたため，当科に紹介された．
抗核抗体 2560 倍以上，抗 ds-DNA 抗体 30 U／mL，および低補体血症が認め
られたため，全身性エリテマトーデス（SLE）が疑われた．また，IgG 2137 
mg／dL，IgG4 173 mg／dL であり，IgG4 関連疾患も疑われ当科に入院した．

【入院後経過】第 2 病日に腎生検を施行し．全節性硬化以外の糸球体はほぼ正
常像であった．尿細管間質には，多数の形質細胞浸潤を認め，花むしろ様で，
IgG4／IgG 陽性形質細胞比は 15％程度であったが，1 視野に IgG4 陽性形質細
胞が 23 個認められた．蛍光抗体法では，糸球体に免疫グロブリンや補体の沈
着を認めなかったが，電子顕微鏡所見では内皮下に高電子密度沈着物を認め
たため，ループス腎炎　ISN／RPS 分類 class I と診断した．プレドニゾロン
30 mg／日で治療を開始したところ，Cr は 1.6 mg／dL まで低下した．【結語】
腎生検で SLE と IgG4 関連腎症の合併と診断しえた 1 例を経験した．

O—215
複視と顎下腺腫脹を契機に診断に至ったIgG4関連腎臓病の1例
日本生命済生会日本生命病院
平井　祐里，光本　憲祐，水本　綾，勝沼　倫子，宇津　貴

【症例】60 歳代の男性．数年前より無痛性の顎下腺腫脹を自覚していた．2 年
8 ヵ月前に突然，右斜視，複視が出現したが，自然軽快した．今回，右斜視，
複視が再発し，その後から腎機能は低下を示し，6 ヵ月後には血清 Cr 値は
1.5 mg／dl となったため当科に紹介された．MRI，CT 所見では，右外眼筋，
両側涙腺，両側顎下腺，両腎，膵尾部の腫大があり，IgG，IgG4（528 mg／
dl），IgE の上昇，低補体血症も認められた．腎生検では，間質に高度のリン
パ球，形質細胞の浸潤と線維化および多数の IgG4 陽性形質細胞浸潤を認め
たことから，IgG4 関連腎臓病と診断した．なお，糸球体には StageIII-IV の
膜性腎症所見も認められた．膵尾部腫大に対しては，EUS-FNA を行い，自
己免疫性膵炎と診断した．プレドニゾロン 40 mg／日より治療を開始したと
ころ，速やかに顎下腺腫脹は軽快し，腎機能も改善傾向となった．【考察】腎
機能の低下した例では，ステロイド治療にてもその回復は限定的とされてい
る．本例は多くの臨床徴候を伴ったが，確定診断までに時間を要した．IgG4
関連疾患は障害臓器により症状が異なるため，早期診断のためには日常から
本症を念頭に置く必要があるものと考えられる．

O—214
紫斑にて発症した IgG4 関連疾患の一例
黒部市民病院内科
山森　文敬，遠藤　俊祐，牧石　祥平，池田　麻侑美，吉本　敬
一，竹田　慎一

【症例】53 歳男性．主訴：発熱．【現病歴】X 年 3 月下旬より両足背に紫斑が
出現，下腿に紫斑が拡がり近医を受診した．その際，血清 Cr 1.7 mg／dL の
腎機能障害を認めたために当科へ紹介受診となり，発熱，継続する咳嗽，蛋
白尿，腎機能のさらなる悪化も認め精査加療目的に同年 5 月，入院となった．
紫斑は入院時には自然に消退しており，皮膚生検は行われなかったが，皮膚
科では高γグロブリン血症性紫斑が疑われた．入院第 2 病日に腎生検を行っ
たところ，糸球体にはメサンギウム基質の軽度の増加が認められるのみで
あったが，間質には高度の単核細胞浸潤，線維化，尿細管萎縮や破壊を認め
た．IgG4 染色を行うと IgG4 陽性細胞が間質にびまん性に認められ，採血で
も IgG4 2800 mg／dL と著しく高値であった．また，全身 CT では　涙腺，顎
下腺，全身のリンパ節の腫大を認めたほか，肺野には粒状影が拡がっていた．
これらの結果より本症例を IgG4 関連疾患と診断した．Prednisolone 40 mg／
日から開始したところ，発熱，咳嗽は消失し，腎機能障害は軽快した．【結
語】皮膚生検が行われておらず，紫斑に IgG4 が沈着していたかは不明だが，
紫斑を契機に腎障害が発見された一方，紫斑はステロイド投与前に消失して
いることから，IgG4関連疾患の発症機序を考えるうえで興味深い症例と考え
られる．

O—213
子への腎提供の 36 年後に末期腎不全で透析導入に至った 1 例．
富山県立中央病院
玉井　亨，蓬田　大地，横山　真伍，倉田　多鶴子，舟本　智
章，篠崎　康之，川端　雅彦

【症例】86 歳，女性．子の生体腎移植手術のため，50 歳時に A 大学で左腎を
提供した．59 歳時に糖尿病（DM）の指摘を受け，60 歳で脳梗塞を発症，61
歳よりDMと高血圧の薬物療法が開始された．76歳時にコントロール不良の
ため DM 教育入院となった，HbA1c 7.2％，尿中アルブミン 471.9 mg／gCr，
腎機能は血清 Cr 1.6 mg／dL（eGFR 25 mL／min／1.73 m2）であった．84 歳頃
より腎機能が徐々に低下し当科紹介となった．Cr 2.36 mg／dL（eGFR 16 mL／
min／1.73 m2），尿蛋白4.54 g／gCr，眼底所見はDM網膜症なく，Scheie H2S1．
片腎のため腎生検は行われず，腎硬化症／糖尿病性腎臓病の臨床診断にて血
糖，血圧コントロールが強化されたが，86 歳で Cr 9.99 mg／dL，BUN 117 
mg／dL と末期腎不全に至り，維持血液透析療法の導入となった．【考察】腎
提供後のドナーは，片腎で人生を送る慢性腎臓病患者である．心血管系合併
症や死亡リスクの高まりが懸念されるが，その生命予後や末期腎不全に至る
確率は一般人と差がないとの報告もある．本例はドナーの腎長期予後が楽観
視できないことを警告する貴重な症例である．

O—212
REVISIT to amlodipine 1996：透析除水と降圧薬の調整が効果
的であった導入時心機能低下症例から
尼崎永仁会クリニック
小野　孝彦，塩田　文彦，野村　啓子，永井　博之

【緒言】透析中に過度な血圧低下の可能性がある．アムロジピンは長時間の緩
徐な降圧効果を有し，以前，透析中の血圧変動幅が小さくなることを報告し
ている（Ono et al, Efficacy of amlodipine in hypertensive dialysis patients 
to deviation of blood pressure during dialysis. Ther Res 17：4951—4959, 
1996）．【症例】腎硬化症から末期腎不全に至った 60 歳代の男性患者．血液透
析導入期に EF 41％，LVDd 60 mm，IVST 12 mm，大動脈弁閉鎖不全を呈
し，その後，当院に通院透析．初回開始時血圧 147／82，終了時 184／82 
mmHg．テルミサルタン 80 mg 分 2，カルベジロール 2.5 mg 朝から，導入
3 ヶ月後にカルベジロール中止の指示にて，アムロジピン 2.5 mg を夕に追
加，5 mg を経て，10 mg 分 2 に増量とした．心臓担当医から本人に血圧 120
以下の目標の説明があった．導入 5 ヶ月後に EF 68％に回復．透析日朝のア
ムロジピンのスキップがあったが家庭血圧が上昇し，その後はスキップせず
続行している．開始時血圧 120／67，終了時 131／70．【考察】緩徐な除水と降
圧薬治療によって，心機能の回復をみた．透析終了時近くの過度な血圧低下
は，まず徐水量の調節，次いで降圧薬の量を調節・継続することを念頭に，
安定した血圧管理を行う必要がある．アムロジピンは約40時間の半減期であ
り，降圧薬の中でもきわめて緩徐な作用が期待される．

O—211
血液透析患者における ESA 製剤から HIF-PH 阻害薬への切り替
え効果と安全性の検討
1済生会日田病院，2久留米大学病院，3JCHO 久留米総合病院
藤井　麻紀子1，藤澤　宏亘1，中山　陽介2，篠塚　由梨3，深水　
圭2

【背景】HIF-PH 阻害薬は新規腎性貧血治療薬として期待されているが，血栓
閉塞症関連事象の発症が危惧されている．我々は切り替え前後のヘモグロビ
ン（Hb）値と凝固線溶系因子の変動に関して検討を行なった．【対象と方法】
血栓症既往がなく既にダルベポエチン（DA）を使用している血液透析患者
11 名（年齢 78.0±2.5 歳）を対象とし，DA 20μg 未満→ロキサデュスタット

（ROX）ROX 70 mg／回，DA 20μg 以上→ROX 100 mg／回の用量で切り替え
を行なった．ROX 投与前，開始 1，2，3，4 週間後及び 3，6，12 か月後の
Hb，フィブリン・フィブリノゲン分解産物（FDP）を経時的に観察した．

【結果】切り替え 1 週後には Hb 10.1±1.4 g／dL→10.7±1.3 g／dL と有意な上昇
を認めた（p＜0.01）．切り替え 2 週後の FDP は 6.8±3.2μg／ml→9.5±9.0μg／
ml（p＝0.13）と上昇する傾向を示した．3 名は FDP が 2.5 倍～3 倍（15～27
μg／ml）に達し，一時的な ROX 休薬および減量により改善したが，症例は
全て体重 40 kg 台かつ ROX 100 mg／回投与患者であった．全患者において目
標 Hb 値（10.0～12.0 g／dL）を達成した．【結論】DA から ROX へ切り替え
により全症例で目標 Hb 値を維持し得た．血栓症予防の観点から，体格と Hb
値を勘案した切り替え用量を設定する必要がある．
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O—222
造影 CT 検査にて診断した腎梗塞の 1 例
加古川中央市民病院
竹本　桃子，佐藤　亮太，山本　真有佳，藤田　直志，平林　
顕，市川　理紗，岡本　光平

【症例】60 歳代女性【主訴】左側腹部痛【現症】2 日前に左側腹部痛と発熱が
出現し，改善無いため当院救急外来を受診した．血液検査にて LDH 高値，
炎症反応上昇，腎機能障害を認め，単純 CT 検査にて右腎萎縮，左腎腫大，
周囲脂肪織濃度上昇を認めた．腎梗塞疑い，尿路感染症疑い，菌血症疑いと
診断し，精査加療目的に入院となった．【経過】抗生剤投与で炎症反応は低下
し，補液にて腎機能は改善を認めた．第 7 病日に腹部造影 CT 検査を施行し
たところ，左腎下極に造影欠損域あり腎梗塞と診断した．発症から長時間経
過しており，再灌流療法は施行しなかった．第 8 病日からヘパリン投与しな
がらワーファリン内服へと切り替えていった．原因検索の結果，心房細動は
なく，塞栓源は不明，凝固異常も認めなかった．腎機能は Cr 1.2 mg／dL 程
度まで改善し，経過良好のため第 30 病日に退院した．【考察】腎梗塞は救急
外来受診患者の 0.007％を占めるとも言われ，稀な疾患ではあるが急性腎障
害の原因として鑑別に挙げなければならない重要な疾患である．症状から尿
路結石や尿路感染症などと間違われやすい疾患であるが，今回我々は造影
CT 検査で診断した 1 例を経験したため，文献的考察を含め発表する．

O—221
カフ型カテーテルのブリッジユースにより心機能が改善した重
症心不全合併末期腎不全の一例
1大分県立病院腎臓内科，2大分大学医学部内分泌代謝・膠原病・
腎臓内科学
末永　裕子1，幸　奈菜1，丸尾　美咲2，柴冨　和貴1，縄田　智
子1，福長　直也2，柴田　洋孝2

【症例】77 歳男性．【経過】X－18 年急性心不全のため当院循環器内科入院と
なり，高血圧性心臓病，発作性心房細動による心不全の診断に至った．X－8
年に虚血性心疾患に対し経皮的冠動脈形成術が施行され，その際 Cr 2.3 mg／
dL，eGFR 23 ml／min／1.73 m2 と腎機能低下していた．薬物療法でコント
ロール困難な心房細動のため入院を繰り返し，X－7 年カテーテルアブレー
ション施行により心房細動は軽快したが，徐々に心機能低下し腎機能障障害
も進行した．X 年心不全管理困難，Cr 3.9 mg／dL，eGFR 12.5 ml／min／1.73 
m2 腎不全進行のため血液透析導入目的に入院となった．左室駆出率（EF）
18％，僧帽弁逆流 3 度，大動脈弁逆流 3 度，低左心機能のため右内経静脈に
カフ型カテーテルを留置し血液透析へ導入した．透析除水により徐々に溢水
軽減を図ったところ，導入半年後に EF 40％へ改善を認めた．右前腕内シャ
ント造設術を施行し心不全再燃なくシャント穿刺での透析が可能であること
を確認しカフ型カテーテルを抜去した．【考察】重度心機能低下症例におい
て，カフ型カテーテルを内シャント作成使用までのbridging vascular access
として活用することで安定した透析を行うことができると考えられた．

O—220
経皮的僧帽弁形成術により心不全が改善した高齢血液透析患者
の 1 例
富山大学第二内科
近　聡子，山崎　秀憲，小池　勤，掛下　幸太，藤岡　勇人，
清澤　泰午，福田　信之，上野　博志，絹川　弘一郎

【症例】85 歳男性．10 年前血液透析に導入され，週 3 回の維持透析を受けて
いた．1 年前より透析中に血圧が低下し，除水に難渋するようになった．1 か
月前，一過性の肝機能障害と持続性の低血圧が出現し，強い全身倦怠感と食
欲不振がみられるようになったため入院した．入院時の透析では，カテコラ
ミンを持続的に使用するも収縮期血圧 70—80 mmHg と低値であり，血液検査
では BNP 高値（1104 pg／mL），胸部 X 線では心拡大と肺うっ血を認めた．
心臓超音波検査では左室駆出分画 82％，高度の肺高血圧，腱索断裂を伴う変
性した重症僧帽弁閉鎖不全症を認めた．外科手術も考慮されたが，高齢，フ
レイル，高度の肺高血圧から周術期の死亡リスクが極めて高いと判断し，経
カテーテル的に逆流弁の弁尖をクリッピングできる，MitraClip を用いた経
皮的僧帽弁形成術を施行した．術後，僧帽弁逆流は 4 度から 1 度へ減少し，
肺高血圧や低心拍出の改善がみられた．心不全症状の改善のみならず，透析
時の収縮期血圧も 100 mmHg 以上に上昇し，安定した除水が可能となった．

【考察】周術期ハイリスクである高齢血液透析患者の重症僧帽弁閉鎖不全症に
対する治療において，MitraClip を用いた経皮的僧帽弁形成術は低侵襲かつ
有用な手段として期待される．

O—219
血液透析患者に発症した形質細胞腫にボルテゾミブが奏功した
一例
1諫早総合病院，2長崎大学病院原研病理，3すみれ腎クリニック，
4長崎大学病院腎臓内科
清水　政利1，浦松　正1，露木　智久1，石井　拓馬1，中島　潤1，
中島　正洋2，川野　弘茂3，牟田　久美子4，西野　友哉4

【症例】76 歳男性．X 年 9 月より糖尿病性腎症により血液透析導入となった．
X＋2年7月に近医にて胸部レントゲンにて右前胸部腫瘤を認めたため，当院
紹介となった．血液検査で IgG，IgA の上昇，胸腹部 CT では右前胸部腫瘤
を認め，胸椎や肋骨に破壊性変化，軟部腫瘍の形成も認めた．また，M 蛋白
を認め，免疫電気泳動では IgGκ，IgAκの上昇も認めたため骨髄腫が疑われ
た．骨髄生検で明らかな異常認めず，右前胸部の腫瘤に対して CT ガイド下
生検にて形質細胞腫の診断となった．X＋2 年 10 月よりボルテゾミブによる
治療を開始した．4 週間の治療で前胸部腫瘤は縮小傾向でありボルテゾミブ
が奏功した．その後外来でボルテゾミブ投与を行い M 蛋白は陰性化した．

【考察】ボルテゾミブは肝臓の酸化的経路で代謝されるため，血液透析患者に
は使いやすい薬剤である．今回，血液透析患者に発症した形質細胞腫に対し
てボルテゾミブが奏功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—218
微小変化型ネフローゼ症候群を発症した IgG4 関連疾患の 1 例
1久留米大学病院腎臓内科，2公立八女総合病院腎臓内科
平田　英生1，大原　敦子2，神戸　賢利2，山下　裕也1，黒川　佑
佳1，中村　奈央1，深水　圭1

67 歳の男性．20XX 年 6 月，眼瞼，頸部と下肢浮腫を自覚し，血清 Alb 0.9 
g／dL，1 日推定尿蛋白量 22.03 g／gCr からネフローゼ症候群と診断した（S.I.：
0.19）．尿潜血 3＋であり，BUN 31 mg／dL Cr 1.55／mg／dL と腎機能の低下を
認めた．IgG 1483 mg／dL，IgG4 1080 mg／dL，尿沈渣では赤血球 5—9／HPF，
多彩な円柱を認めた．耳鼻科における頸部超音波検査では両側顎下腺に豹紋
状パターンを認め，腎臓超音波検査では両側腎腫大，腎実質の肥厚を認めた．
腎生検の光顕所見では一部の間質に形質細胞浸潤を認めたが，糸球体の異常
や蛍光抗体法による免疫複合体沈着は認めなかった．IgG4 染色では，腎間質
優位に IgG4 陽性細胞を認めるものの，IgG4 関連間質性腎炎の診断には至ら
なかった．しかしながら顎下腺生検にて IgG4／IgG 陽性細胞比 40％以上かつ
IgG4 陽性形質細胞が 10／HPF を確認し，IgG4 関連疾患の診断に至った．診
断後，プレドニゾロン 0.8 mg／kg／日で治療を開始し，約 2 週間でネフローゼ
症候群は完全寛解へと至った．電子顕微鏡検査にて微小変化型ネフローゼ症
候群が発症した可能性が考えられた．両疾患ともに，その病態に Th2 細胞や
制御性 T 細胞の関与が示されており，共通した発症機序が示唆される．両疾
患が併発することは稀であり，今回文献的考察も含めて詳細に報告する．

O—217
腎静脈血栓や急性副腎梗塞など多彩な病変を認めた IgG4 関連
疾患の一例
黒部市民病院内科
吉本　敬一，池田　麻侑美，遠藤　俊祐，牧石　祥平，伊東　亜
佐子，竹田　慎一

【症例】57 歳男性．主訴：背部痛．【既往歴】左尿管結石．【家族歴】特記す
べきことなし．【現病歴】56 歳時，健康診断にて初めて糖尿病を指摘された．
57 歳時，急激な背部痛を主訴に当院救急センターを受診した．造影 CT を
行ったところ，左腎静脈，左副腎静脈，脾静脈の血栓閉塞と，左副腎に出血
性梗塞を認め入院となった．両上眼瞼・顎下腺の腫脹ならびに CT にて両腎
下極に軟部影を認めたため，IgG4 を測定したところ，1154 mg／dL と著しく
高く，顎下腺生検にて多数の IgG4 陽性細胞を認めたため IgG4 関連疾患と診
断した．核医学検査や MRI にて，膵臓，前立腺にも病変が示唆された．左腎
静脈の血栓は，左副腎静脈へと鋳型状に連続しており，急性出血性副腎梗塞
の原因となったと考える．血液凝固系の異常は認められず，後腹膜の炎症の
波及が，左腎静脈の血栓形成に影響した推測した．なお，腎機能，内分泌機
能は正常であった．Prednisolone（PSL）40 mg／日から開始したところ，自
覚症状は改善し，IgG4 も低下した．【結語】腎静脈血栓，急性出血性副腎梗
塞を併発した IgG4 関連疾患の一例を経験した．IgG4 関連疾患は血栓症をき
たすリスクがあることに留意する必要がある．
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O—228
腎後性急性腎不全に伴う血圧上昇によって可逆性後頭葉脳症症
候群を発症した 1 例
1富山大学第二内科，2富山労災病院
有澤　悠1，藤岡　勇人1，小池　勤1，波部　孝弘2，近　聡子1，
村井　沙耶佳1，清澤　泰午1，掛下　幸太1，山崎　秀憲1，絹川　
弘一郎1

【症例】71 歳の男性．【臨床経過】7 ヶ月前に直腸癌（stage IV）と診断され
た時点で，すでに腫瘍による尿管圧迫で左水腎があり，左腎は高度に萎縮し
ていた（血圧 125／65 mmHg）．3 週間前には腎機能は正常（Cr 0.72 mg／dL）
であったが，その後体重が急激に 20 kg 増加し，全身に著明な浮腫が出現し
た．収縮期血圧 200 mmHg の高血圧と，高度腎機能障害（Cr 20.5 mg／dL），
CT では右腎にも水腎症が認められ，緊急入院した．入院当日に新たに両眼
視力障害，翌日には痙攣後に意識障害（JCS III—200）を生じた．頭部 MRI の
FLAIR 画像および拡散強調画像では，両側の小脳半球や後頭葉などに高信
号病変を認め，可逆性後頭葉脳症症候群（PRES）と診断した．緊急のニカ
ルジピン持続静注と血液透析を行い，腎後性腎不全に対して右尿管ステント
を留置した後，排尿とともに血圧や Cr 値は元の水準まで低下した．遅れて
視力および意識障害は改善し，頭部 MRI の高信号病変も消失した．【考察】
PRES は高血圧や血管内皮細胞障害を機序として，後頭葉白質を中心とした
可逆的な血管原性脳浮腫を来す急性疾患である．本症例は腎後性急性腎不全
によって血管内容量が増加した結果，急激な血圧上昇がもたらされ，PRES
を発症したと考えられた．

O—227
喫煙・高血圧の関与が示唆された結節性糸球体硬化症の一例
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
林　大輝1，松野　貴弘1，高枝　知香子1，高澤　和也2

20 歳から 20 本／日の喫煙歴のある 60 代男性．40 歳台から高血圧症，X－6 年
から 2 型糖尿病の加療を受けていた．HbA1c は食事療法のみで 5％台で推移
していた．X－2 年にネフローゼ域の蛋白尿を指摘され，X－1 年当科へ入院
した．血清 Cr 1.1 mg／dL，尿蛋白 4＋（5.9 g／gCr），潜血±．IgA—κ型の M
蛋白血症を認め，眼底所見に異常は見られなかった．腎生検組織上でメサン
ギウム拡大・係蹄壁の軽度肥厚を認めたが，コンゴレッド染色陰性であった．
IgA κの沈着や電顕上で高電子密度沈着物（EDD）を認めず，monoclonal 
immunoglobulin deposit disease は否定的であった．血糖コントロールが良
好で病歴も短く，非典型的ではあったものの糖尿病性腎症を念頭に，腎保護
療法を継続した．しかし，血清 Cr は 1.5 mg／dL まで上昇し，翌 X 年に再生
検を施行した．糸球体 12 個中 8 個は全節性硬化に至り，残存糸球体ではメサ
ンギウム拡大・係蹄壁肥厚に加え，一部結節性硬化病変を認めた．75gOGTT
を施行した結果，境界型であり，糖尿病性腎症は否定的と考えた．結節性病
変を認め，電顕上で EDD を認めないこと，長期の喫煙歴・高血圧症の背景
を有する事より喫煙関連腎症と診断した．臨床的に糖尿病性腎症として非典
型な症例に結節性病変を認めた際には，喫煙・高血圧に関連した結節性糸球
体硬化症を念頭に置く必要がある．

O—226
銅欠乏と巨大脾腫での血管外溶血を合併した汎血球減少の一透
析例
1青洲会クリニック，2青洲会病院
西山　純一郎1，東　桂史2

【症例】70 代女性．透析歴 7 年．【既往】慢性 C 型肝炎に対して 20 年前に IFN
治療．Child-Pugh 分類 Grade A の肝硬変．HCV-RNA 陰性．食道静脈瘤な
し．【病歴】以前より汎血球減少を呈していた．ESA 製剤にて貧血はコント
ロール可能であったが，血小板も低値であること，ハプトグロビンが常に測
定感度以下であり肝硬変に伴う巨大脾腫を認めたことから血管外溶血の併存
も考慮していた．味覚障害を訴えポラプレジンク（以下，ジンク）150 mg／
日（亜鉛として 34 mg）を開始した．開始前の亜鉛は 65μg／dl と低下，銅は
94μg／dl と正常であった．約 8 か月後から貧血と白血球減少が増悪（Hb7.8, 
WBC 1100）した．亜鉛 115μg／dl，銅 12μg／dl，セルロプラスミン測定感度
以下と著明な銅欠乏症を認め，ジンクを中止，ココア粉末 10 g／日を摂取し
て頂いたところ約 1 ヵ月後に銅，セルロプラスミンのわずかな上昇とともに
貧血，白血球減少は改善傾向となった．【考察】透析患者は亜鉛欠乏による味
覚障害を呈することが多く，しばしばジンクが使われる．稀な副作用として
銅欠乏による貧血，白血球減少があるが診断に年単位かかることも多い．一
般に血小板減少は生じない．本例は脾腫による血管外溶血，血小板減少も合
併していたが比較的早期に診断，回復に至ることができた．ジンクの投与前
には血清銅も計測しておくことが大切である．

O—225
亜鉛製剤内服中に汎血球減少を来した血液透析患者の 1 例
春日井市民病院腎臓内科
松本　惇，林　眞子，吉澤　祐佳，小野木　智加朗，横井　順
平，三村　哲史，坂　洋祐，成瀬　友彦，渡邊　有三

【症例】54 歳，男性．【主訴】ふらつき．【現病歴】X－4 年に血液透析導入
（原疾患：糖尿病性腎症）．亜鉛欠乏に対して，X－1 年 4 月よりポラプレジン
ク，X－1 年 12 月より酢酸亜鉛を内服していた．X 年 4 月初旬よりふらつき
があった．4 月中旬の定期血液検査にて汎血球減少を認め当院紹介受診，入
院となった．入院時血液検査では，WBC 600／μL，Hb 4.9 g／dL，PLT 78000／
μL であった．鉄欠乏やビタミン欠乏は認めず，骨髄検査や消化管内視鏡検
査でも異常所見は認めなかった．銅欠乏を疑い精査すると，Cu 10μg／dL，
セルロプラスミン 2.0 mg／dL と低値を認めたため，銅欠乏に伴う汎血球減少
症との診断に至った．酢酸亜鉛は中止し，微量元素製剤の投与とココアの摂
取を開始した．血清銅値，セルロプラスミン値の上昇に伴って汎血球減少は
改善し，第 27 病日に独歩退院となった．【考察】透析患者の約半数が亜鉛欠
乏と報告されている．亜鉛欠乏は ESA 低反応性貧血の要因であり，酢酸亜
鉛が治療薬として注目されている．しかし，酢酸亜鉛の副作用として銅欠乏
があり，汎血球減少を来すことがある．血液透析患者の汎血球減少を診療す
る際は銅欠乏も念頭に置く必要がある．

O—224
腹膜透析患者管理における連携
勤医協中央病院
五十嵐　謙人，水上　健一，山田　夏生，山本　諭，入宇田　智
子，神　英里

【背景】当院では，PD 患者で定期通院が困難な場合，管理未経験のかかりつ
け医に定期管理を依頼している．【症例】1．当院から約 70 km の施設入所し
ている 46 歳，女性．併存症は精神発達遅滞．かかりつけ医と施設に複数回の
学習会を開催し，APD を導入した．現在，かかりつけに月 2 回，当院に 3 か
月に 1 回定期通院して PD を継続できている．2．定期通院困難な市内の 92
歳，女性．末期腎不全に伴う下腿浮腫増悪に伴い転倒，腰椎圧迫骨折にて入
院となった．DAPD を導入し家族に手技指導，かかりつけも含め多職種カン
ファレンスを行い退院となった．1．の症例ではバクスター社かぐやのシェア
ソースを利用し治療結果を共有，いずれの症例も MedicalCareSTATION を
利用している．【考察】定期通院が困難でも PD 未経験の医療機関と IoT を用
いて連携し PD 管理が可能となっている．日常の小さなトラブルは存在し，
これらのツールを利用して相談し，問題解決を図れていることが PD 継続に
寄与している．訪問看護，ケアマネ，PD 業者等が加わり多職種で気軽に相
談できることが特徴であり，早期問題解決に繋がっている．COVID—19 感染
が蔓延する中，遠隔診療は今後も発展してくることが予想される．コミュニ
ケーション手段さえあれば，遠方で専門医がいない地域でも PD は可能であ
る．当院の次なる展開として IoT を駆使し，広い北海道の PD 普及に寄与で
きればと考えている．

O—223
維持透析患者の心血管内治療後に起こった造影剤脳症の一例
新田塚医療福祉センター福井総合病院
森川　幸恵，伊藤　泉，山本　智恵，供田　文宏，佐竹　一夫

【症例】脳梗塞の既往があり当院で維持透析中の 77 歳男性．20XX 年 3 月経
皮的冠動脈形成術（PCI）目的で入院された．同日 PCI 施行，約 2 時間後，
病室で数分間の四肢痙攣発作と意識障害が出現した．頭部 CT 施行し，左前
頭葉クモ膜下腔に高吸収域を認めた．造影剤脳症の疑いで抗てんかん薬投与
を開始し，数日で意識状態は徐々に改善傾向となり，その後痙攣の再発も認
めなかった．【考察】造影剤脳症では，痙攣発作，頭痛，片麻痺，一過性の皮
質失明，失語症，昏睡などの神経症状が認められる．造影剤脳症の発症機序
は不明とされているが，血液脳関門が破綻した脳血管から，造影剤が皮質あ
るいはクモ膜下腔へ漏出し，造影剤の化学毒性が脳に影響を及ぼし，症状を
呈すると考えられる．本症例では，腎機能低下による造影剤の排出の遅延と，
陳旧性脳梗塞によって障害された脳血管からの造影剤の漏出が，発症機序と
して考えられる．【結語】維持透析患者における造影剤脳症の一例を経験し
た．脳血管障害の既往のある透析患者への造影剤使用の際には本疾患を念頭
に置く必要がある．
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P—004
ネフローゼにより短期間で致死的経過を辿った腎アミロイドー
シスの 1 例
長崎大学病院腎臓内科
澤瀬　篤志，鳥越　健太，森本　美智，辻　清和，上野　茉央，
山下　鮎子，阿部　伸一，牟田　久美子，西野　友哉

【症例】66 歳女性，X 年 5 月末より全身倦怠感が出現し，持続するため 7 月
に近医を受診した．下腿浮腫を認め，精査で尿蛋白 10.6 g／gCr，血清 Alb 2.3 
g／dL とネフローゼ症候群が判明し，8 月某日当科紹介入院となった．入院半
年前の健診では検尿異常はなく，微小変化型ネフローゼなどを想定してプレ
ドニゾロン（PSL）35 mg／日を開始したが，後日の腎病理で AL アミロイド
による腎アミロイドーシスであることが判明した．PSL への反応は乏しく，
低アルブミン血症の進行と尿量低下に対してアルブミン製剤点滴や利尿薬持
続静脈内投与を行うも無尿となり，第 13 病日に血液透析を導入した．しかし
第 14 病日に血清 Alb 0.4 g／dL まで低下し，循環血液量減少性ショックを呈
した．アルブミン製剤の大量持続投与で一時的に循環動態は改善したが，全
身状態不良から AL アミロイドーシスに対する化学療法は困難であった．そ
の後アルブミン製剤持続投与にも関わらず第 20 病日に再度ショック状態と
なり，同日永眠された．【考察】AL アミロイドーシスの死因は心不全，肝不
全，感染などが多いが，本症例は短期間の経過で重度ネフローゼにより致死
的経過を辿った．

P—003
菲薄基底膜病の像を呈した COL4A5 遺伝子異常の 1 例
三重大学医学部附属病院腎臓内科
辻本　佳世，山脇　正裕，田中　文香，齋木　良介，小田　圭
子，平林　陽介，鈴木　康夫，春木　あゆみ，藤本　美香，村
田　智博，片山　鑑

症例は 41 歳・男性．3 年前より尿潜血陽性と血清クレアチニン 1.39 mg／dl と
高値を指摘されたが，経過観察されていた．再び健康診断で高血圧・尿潜
血・蛋白陽性を指摘され，近医受診．尿潜血 2＋，蛋白 2＋，0.41 g／gCr，血
清クレアチニン 1.4 mg／dl，eGFR 46.2 ml／min／1.73 m2であった．家族歴では
弟が尿潜血陽性を指摘されていた．腎生検を施行し，糸球体総数 18 個，全節
性硬化 4 個，分節性硬化 1 個，小葉間動脈内膜の線維性肥厚を中等度認め，
腎硬化症といったん診断されたが，電子顕微鏡でびまん性に糸球体基底膜の
菲薄化を認め，菲薄基底膜病の合併が疑われた．COL4A3，COL4A4 に遺伝
子異常を認めなかったが，エクソームシークエンスで COL4A5 c.2858G＞T

（p.G953V）を同定した．この変異は COL4A5 のコラーゲンドメイン内のグ
リシン置換であるが，病原性はないとする報告がある．コラーゲンドメイン
内のグリシン置換は X 連鎖型アルポート症候群で最も多いが，その臨床像に
はばらつきがある．本症例では末期腎不全には至っていないが，進行性腎障
害やびまん性糸球体基底膜菲薄化などの所見を認めており，病的と考えたた
め文献的考察を加えて発表する．

P—002
IV 型コラーゲンα5 鎖染色でボウマン囊のモザイクパターンを
呈した男性 Alport 症候群の一例
1岡山大学病院腎・免疫・内分泌代謝内科学，2小林内科診療所，
3重井医学研究所
中土井　崇人1，木野村　賢1，杉山　斉1，原口　総一郎 2，松山　
誠3，和田　淳1

【症例】31 歳男性．小学生時から毎年尿潜血陽性，X 年から蛋白尿を認めて
いた．兄が巣状分節性糸球体硬化症と診断されている．X＋2年に前医で腎生
検施行され光顕にて間質の泡沫細胞，電顕では糸球体基底膜の菲薄化を認め
た．IV 型コラーゲン染色で糸球体およびボウマン囊のα5 鎖の染色性低下を
認め Alport 症候群が疑われた．X＋10 年の時点で蛋白尿（0.5 g／gCr），血尿
は継続し eGFR 62 ml／min／1.73 m2と腎機能低下を認めたが経過中明らかな
視力障害や難聴，浮腫は認めなかった．腎生検施行し光顕では間質の泡沫細
胞，糸球体ボウマン囊の空胞変性を認めた．IV 型コラーゲン染色ではボウマ
ン囊におけるα5 鎖・α6 鎖にモザイク状の染色の濃淡を認めた．電顕では糸
球体基底膜の肥厚，同部位に著明な層板化を認め Alport 症候群と診断した．
遺伝子検査は提案したが希望されず未施行である．【考察】既報にて男性 X
連鎖型 Alport 症候群（XLAS）にてα5 鎖陽性となり緩徐な腎不全の経過と
なることや難聴例は認められないことが報告されており一部モザイクパター
ンをとる症例が報告されている．本例も既報症例と類似していたが約 8 年の
経過で電顕にて Alport 症候群の診断に至った．

P—001
腎生検を契機に診断に至った常染色体優性 Alport 症候群の 1 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】64 歳女性．20 代からの血尿，蛋白尿の既往があり，64 歳時の定期健
診で尿検査異常（血尿，蛋白尿）と腎機能障害（eGFR 53）を指摘され当院
紹介受診．随時尿で尿潜血と 1～2 g／gcre の蛋白尿を認め，腎生検施行した
ところ，間質の泡沫組織球増生を認め，電子顕微鏡所見で菲薄化基底膜を認
た．Alport 症候群を疑い，家族歴を再度詳細に確認すると，血尿を認める親
族が複数名存在した．本人と遺伝子解析について相談し施行したところ，病
因と考えられる既知の遺伝子変異が同定され，常染色体優性Alport症候群と
診断となった．その後，親族にも疾患の説明を行い検診を勧めた．本人につ
いては ARB 内服を追加して経過をフォローしている．【考察】Alport 症候群
のうち常染色体優性 Alport 症候群は比較的軽症な経過をたどる疾患である．
腎生検にて上記疾患を疑う所見を認め，遺伝子解析を経て上記疾患に至った
症例を経験した．文献的考察を加えて，報告する．

O—230
SIRS を伴った紅斑型薬疹を生じた透析患者の症例
1福岡徳洲会病院腎臓内科，2福岡徳洲会病院皮膚科
田口　周平1，黒木　りえ2，川村　栄一1，森本　順子1，石村　春
令1

【症例】75 歳女性．これまでポリエーテルスルホン膜，ナルフラフィンに対
するアレルギー歴あり．X－2年慢性糸球体腎炎にて血液透析を導入．X年の
12 月に注射の刺し口から右手化膿性関節炎を生じ入院．バンコマイシン点滴
後に掻痒感出現があり，過敏反応疑いで中止．セファゾリン点滴（透析後の
み）を 12 日間行ったところ，急に発熱，悪寒，戦慄，全身の紅斑を生じ，食
事がとれず入院．皮膚科コンサルトで紅斑型薬疹と診断された．SIRS（全身
性炎症反応症候群）を伴い（脈拍 101，体温 39.4），血液検査は高炎症反応

（WBC 11810，好酸球 15％，CRP 5.64）を示した．Sepsis—3 の敗血症基準は
満たさず．二次性の菌血症が懸念されたが抗生剤の交差感作も懸念されたた
め，抗生剤なしで経過観察とした．プレドニゾロン 20 mg とクロベタゾール
外用剤で加療したところ，皮疹と全身症状は徐々に改善し，約 1 か月で退院
となった．入院時と入院中において血液培養を繰り返したが，いずれも陰性
であった．両側腋窩のリンパ節腫大があり，DIHS（薬剤性過敏症症候群）に
も類似していたが，ヒトヘルペスウイルス 6 型 DNA 定性検査は陰性で，範
疇外であった．【考察】SIRS を伴った薬疹を生じた透析患者の症例を経験し
た．透析患者に生じた薬疹の報告は少なく，論文的考察を加えて報告する．

O—229
血液透析導入後心タンポナーデによる急変を来たした 1 例
1三豊総合病院卒後臨床研修センター，2三豊総合病院腎臓内科，
3岡山大学大学院総合内科学，4三豊総合病院循環器科，5三豊総
合病院泌尿器科
鵜川　聖也1，山成　俊夫2，安藤　美穂3，石津　勉2，森　久
寿4，谷本　匡史4，高石　篤志4，山田　大介5

【症例】78 歳女性【現病歴】慢性腎不全等のため，外来加療中だった．受診
3 日前から倦怠感の増悪を自覚するようになり，前日に呼吸困難が出現した
ため当院受診．著明な腎不全と心不全を認めたため，入院のうえ血液透析を
緊急導入した．その後全身状態は改善傾向だったが，第 11 病日に突然ショッ
ク状態となった．CT，エコーで心囊液貯留を認めたことから心タンポナーデ
が原因と考え，心囊穿刺を行ったところ 900 mL 以上の血性心囊液が得られ
た．その後血液浄化を行いつつ経過を見たところ，全身状態は安定化し心囊
液の再貯留を認めることなく，第 94 病日維持透析のため転院となった．【考
察】臨床経過・各種検査から，尿毒症性心外膜炎による心タンポナーデを来
たしたと考えた．尿毒症性心外膜炎は透析効率が不十分である患者に多いと
されており，漿膜に起こった炎症により臓側・壁側心膜に新生血管が発生し，
それらが破綻することで血性心囊液が生じると考えられている．また，本例
では透析中除水を行っていたにもかかわらず心拡大の改善を認めていなかっ
た点から，心囊液貯留を事前に予測しえたのかもしれない．
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P—010
高齢発症の IVCY 抵抗性 MPA に対して RTX が有効であった一
例
国立病院機構浜田医療センター腎臓内科
星野　祐輝，岩下　裕子，岩下　裕

【症例】85 歳，男性．【主訴】悪寒，全身倦怠感【臨床経過】顕微鏡的多発血
管炎に対して経口ステロイド（PSL）単独治療を行っていたが PSL 12.5 mg
で再発を繰り返したため静注シクロホスファミドパルス（IVCY）追加とし
た．IVCY 500 mg 3 回投与後に徐々に PSL 減量を試みたが X 年 6 月下旬に
悪寒，全身倦怠感，浮腫の症状が出現し，当科入院となった．当初は敗血症
が疑われ，抗菌薬加療開始となったがステロイド増量で全身状態安定したた
め血管炎の増悪と判断した．7 月中旬に退院できたがステロイド減量が困難
であったため 9 月リツキシマブ（RTX）導入とした．徐々にステロイド減量
でき，現在も RTX 維持療法を継続している．【考察】IVCY は従来から広く
使われ，また RTX と比較して医療費が安いことから選択されるケースが多
いと思われる．IVCY で病勢を抑えられない血管炎に対して RTX 導入，維持
療法を考慮することは重要だが，高齢患者については症例が少ないため文献
的考察を加えて報告する．

P—009
MPO-ANCA，抗 GBM 抗体の両抗体が陽性であった急速進行性
糸球体腎炎の 2 例
1国立病院機構熊本医療センター腎臓内科，2熊本大学病院腎臓
内科
松下　昂樹1，吉井　隆一1，岡川　裕子2，中村　朋文1，梶原　健
吾1，富田　正郎1，向山　政志2

【症例 1】76 歳女性．2 か月で Cr 0.88→3.58 mg／dL と腎機能が増悪した．血
尿，蛋白尿を認め急速進行性糸球体腎炎を疑い，精査加療目的に当科入院と
なった．MPO-ANCA，抗 GBM 抗体が陽性であり，ステロイド治療と血漿交
換，血液透析で加療した．経過中にヘパリン起因性血小板減少症を発症した
ため，腎生検は施行できなかったが，抗 GBM 抗体の改善が乏しかったこと
から，抗 GBM 抗体型腎炎が主体と疑われた．リツキシマブも併用したが腎
機能は改善せず，維持血液透析へと移行した．【症例 2】79 歳女性．糖尿病の
既往歴があり，腎機能は Cr 1.0 mg／dL 程度で推移していた．1 か月で 11 kg
体重が増加，全身浮腫が出現したため，当科紹介となり，Cr 7.59 mg／dL，K 
7.3 mEq／L から，緊急入院，血液透析を開始した．MPO-ANCA，抗 GBM 抗
体が陽性であり，腎生検を施行し，顕微鏡的多発血管炎と診断した．ステロ
イド療法に加えリツキシマブを併用し，追加治療で血漿交換を施行したが，
腎機能は改善せず，維持血液透析へと移行した．【考察】MPO-ANCA，抗
GBM 抗体の両抗体が陽性の症例では，各々の抗体が単独で陽性の症例より
腎予後，生命予後が不良と報告されており，早期の診断と適切な治療の必要
性が示唆された．

P—008
1 型糖尿病に合併した顕微鏡的多発血管炎の 1 例
1倉敷中央病院腎臓内科，2重井医学研究所附属病院内科
澤木　了1，島田　典明1，木田　貴弘1，生田　悠1，西川　真
那1，神崎　資子1，福岡　晃輔1，福島　正樹2，浅野　健一郎1

70 歳台後半，男性．X－21 年に 1 型糖尿病を指摘され，加療を受けていた．
X 年 1 月 Cr 1.0 mg／dL，3 月 Cr 1.99 mg／dL と上昇し，倦怠感，食思不振も
あり 4 月に当科紹介となる．Cr 2.75 mg／dL と悪化し，尿蛋白 4.29 g／gCr，
沈渣RBC 50—99／HPF，赤血球円柱1／WFで，MPO-ANCA 79.8 U／mLであっ
た．翌日に腎生検を実施し，42 個の糸球体が採取された．74％に半月体がみ
られ，係蹄壊死像も散見された．間質に炎症細胞の浸潤を伴っていた．蛍光
抗体法はメサンギウム領域に IgG＋，IgM±，C3±で，電子顕微鏡では内皮
下に沈着物を認めたが内皮細胞障害に伴う滲出性変化が考えられた．また，
CT で間質性肺炎像がみられ顕微鏡的多発血管炎と診断した．ステロイドセ
ミパルス療法後に，プレドニゾロン 40 mg／日（0.72 mg／kg／日）で後療法を
行った．Cr は 3.89 mg／dL をピークに低下した．寛解維持にアザチオプリン
を併用しステロイドは減量し，X＋2 年 1 月は Cr 1.97 mg／dL まで改善した．

【考察】1 型糖尿病に他の自己免疫疾患を合併する報告も散見される．本症例
の ANCA 関連血管炎も 1 型糖尿病に伴う自己免疫現象の可能性は否定でき
ない．【結語】1 型糖尿病経過中に急な尿所見増悪または腎機能悪化時には
ANCA 関連血管炎の合併に留意する必要がある．

P—007
間質性肺炎が先行した多発血管炎性肉芽腫症の 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
水田　将人1，広松　悟1，松本　圭一郎1，福田　誠2，力武　修
一2，高島　毅2，中村　恵1，宮園　素明2

【症例】81 歳女性．79 歳時に呼吸苦の出現あり，当院呼吸器内科へ紹介され
間質性肺炎の診断の下にピルフェニドン内服を開始された．その際の精査で
は腎機能低下はなく，抗好中球抗体（MPO-ANCA および PR3—ANCA）は
陰性であった．2021 年 3 月より 4 月にかけて亜急性の腎機能低下（Cr 
0.73→1.43 mg／dL）を認め，当科紹介となる．尿検査では蛋白と潜血を認め，
PR3—ANCA 11.8 IU／mL と上昇あり，多発血管炎性肉芽腫症（GPA）が疑わ
れた．入院後，腎生検を施行し，GPA の診断となりステロイド加療を開始し
た．【考察】これまでに顕微鏡的多発血管炎（MPA）において，間質性肺炎
の発症が先行する症例の報告は散見されている．しかし，GPA において同報
告は乏しく貴重な症例と考えられここに報告する．

P—006
腎出血をきたした結節性硬化症（プリングル病）の 1 例
富山赤十字病院
川根　隆志，松永　貴弘

【症例】49 歳，男性．主訴；腹痛　吐き気．既往歴；X－1 年 11 月右腎出血
（輸血計 6 単位）．てんかん歴なし．精神遅滞なし．家族歴；特記事項なし．
現病歴；X－18 年近医泌尿器科より腎障害，腎囊胞で紹介（Cr 1.5）．顔面血
管線維腫，腎血管脂肪腫，上衣下結節と多数の腎囊胞より多発性囊胞腎＋結
節性硬化症（プリングル病）と診断してクレメジン＋食事療法で経過を観察
した．高血圧歴はない．X 年 2 月 21 日強い腹痛と吐き気で来院され，右腎出
血と診断され入院となった．現症；187 cm，67 kg．血圧 180—90 mmHg　脈
拍 86／分．体温 37 度　顔面に赤色丘疹あり．胸部異常なし．腹部全体に圧痛
あり．検査成績：WBC 10400／μl　RBC 246x104／μl　Hb 7.5 g／dl　Hct 22.7％　
Plts 14.6x104／μl　D-dimer 6.0μg／ml FDP 7.4μg／ml　検尿：蛋白 2＋　潜血
3＋　RBC＞100 BUN 78 mg／dl　Cr 8.85 mg／dl　Na 140 mEq／l　K 6.1 
mEq／l　Cl 115 mEq／l　Ca 6.8 mg／dl　iP 4.9 mg／dl　TP 6.3 g／dl　Amy 
123 U／l　BS 149 mg／dl　CRP 3.14 mg／dl　入院後経過；第2病日に右腎動脈
塞栓術を施行したが貧血の進行は止まらず計 20 単位の赤血球輸血が必要で
あった．第 13 病日血液透析に導入され第 47 病日退院した．【考察】本症例は
遺伝子検査はされていないが臨床症状より孤発型のADPKDに結節性硬化症
が合併した症例と考えられる．TSC2—PKD1 隣接遺伝子症候群という考え方
があり本症例は隣接する PKD1 遺伝子と TSC2 遺伝子の異常が想定される．
今後は右腎摘出術を予定している．

P—005
腎生検で確定診断し得た原発性アミロイドーシスの 1 例
1大阪市立大学医学部附属病院腎臓内科，2大阪市立大学医学部
附属病院血液内科，3大阪市立大学医学部附属病院循環器内科
曽根　一真1，津田　昌宏1，中舎　璃乃1，森岡　史行1，待場　優
里1，西出　孝蔵1，上殿　英記1，仲谷　慎也1，泉家　康宏3，森　
克仁1，日野　雅之2，繪本　正憲1

【症例】71 歳，女性【主訴】意識消失発作【現病歴】X－1 年 11 月に意識消
失発作を認めた．他院の頭部画像検査，心臓 MRI，心エコーで異常は指摘さ
れず，tilt 試験陽性から神経調節性失神と診断されたが尿蛋白 3＋，Cr 1.07 
mg／dL を指摘され X 年 1 月に当科紹介となり腎生検施行．血管壁およびメ
サンギウム領域に Congo-red 染色・DFS 染色陽性，λ染色陽性の無構造な沈
着物を認め，電子顕微鏡でも同部位にアミロイド細繊維を認めた．κ／λ比
0.24，免疫電気泳動及び骨髄検査から骨髄腫は否定的で血清アミロイド A 蛋
白陰性であった．血液内科にてボルテゾミブとデキサメサゾン併用療法が開
始されたが，心不全症状が出現し X 年 3 月に心筋生検を行った．血管壁に
Congo-red 染色およびλ染色陽性のアミロイド沈着を認めた．以上から原発
性全身性 AL アミロイドーシスと確定診断した．【考察】心病変合併の有無は
アミロイドーシスの予後規定因子であるが，当初心臓精査にて異常を指摘さ
れず，初発症状から原発性アミロイドーシスを疑うことは困難であった．腎
生検により早期診断をし，治療介入をし得た一例を経験したので報告する．
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P—016
内視鏡下の異物摘出で治癒した魚骨による消化管穿通を来した
血液透析患者の 1 例
1日本海員掖済会門司掖済会病院腎臓内科，2日本海員掖済会門
司掖済会病院胃腸内科，3日本海員掖済会門司掖済会病院外科
菰田　圭佑1，浦　雅紀子1，竹内　実芳1，友岡　知加1，有村　美
英1，渕上　忠史2，古橋　隆3

【症例】85 歳女性．【現病歴】糖尿病性腎臓病による慢性腎不全，慢性心不
全，狭心症などの既往歴あり．20XX－2 年末期腎不全に至り，血液透析導入
となった．20XX 年 1 月 15 日に 38℃台の発熱を認めインフルエンザ A 陽性
であり，オセルタミビル処方し経過観察とした．1 月 17 日に熱型改善する
も，倦怠感増悪し精査目的に入院となった．入院時の CT 所見で下行結腸に
線状高吸収と壁外ガス，周囲脂肪織混濁を認め魚骨による穿通が疑われ，造
影 CT 検査所見では膿瘍形成を認めた．インフルエンザ罹患中であり，魚骨
が後腹膜側に穿通している点から腹腔内穿破の可能性は低いと考えられ，緊
急手術は行わず絶食，抗生剤投与継続した．第 17 病日に内視鏡下にて魚骨を
確認し除去を行い，第 22 病日の CT 所見では膿瘍縮小を認め食事再開した．

【考察】下部消化管穿孔は多臓器不全につながる重症疾患であり，本邦ではそ
の食習慣から魚骨による頻度が高い．CT にて早期発見ができたことにより
保存的加療で速やかに改善を認めた．

P—015
診断に難渋した副腎不全を合併した透析患者の 1 例
1白鷺病院，2大阪市立大学腎臓病態内科学，3大阪市立大学代謝
内分泌病態内科学
庄司　繁市1，杉江　伸夫1，宮脇　仁朗1，首藤　亜侑美1，岡崎　
久宜1，乗峯　京子1，奥野　仙二1，山川　智之1，森　克仁2，繪
本　正憲3

症例は 56 歳男性．約 18 年前より週 3 回維持血液透析を行っている（原疾患
は慢性糸球体腎炎）．2021 年 X 月，倦怠感，下肢脱力で入院．入院 16 病日に
意識レベル以下（JCS1—2～3）．血糖 47 mg／dL，補正 Ca 11.6 mEq／L．ブド
ウ糖の点滴開始．入院時の採血で TSH 0.052 uIU／ml，FT4 0.50 ng／dL．中枢
性甲状腺機能低下症を疑いソルコーテフ（100 mg）点滴を 6 時間毎開始し
た．ソルコーテフ投与直前（13：08）のコルチゾールは 4.26 ug／dL，ACTH
は 15.3 pg／mL．意識レベルは改善し翌日高度医療機関へ転院した．5 日後
Low T3 症候群の診断で帰院した．帰院後再び食思不振，倦怠感出現し，帰
院後 5 日血圧低下し再度高度医療機関外来受診．敗血症，尿路感染症疑いで
帰院．しかしその 3 日後意識混濁，内服不可となりソルコーテフ 100 mg の
点滴を開始した．3 日後にはほぼ意識も回復し夕方より食事が再開．ソル
コーテフ 5 日間点滴後コートリル 30 mg／日に切り替えた．そして Rapid 
ACTH test と CRH test を行った．Rapid ACTH test ではコルチゾールが前
値 9.40 から 9.25（30 分），9.45（60 分）ug／dL と上昇せず．CRH test では
ACTH は前値 19.5 から 48.9（30 分）pg／mL に上昇した．副腎不全と診断し
コートリルは漸減し 20 mg／日で退院した．

P—014
エボカルセトとエテルカルセチドの併用投与が有効であった二
次性副甲状腺機能亢進症合併維持透析患者の 1 例
松波総合病院腎臓内科
矢島　隆宏

【症例】58 歳，女性．慢性糸球体腎炎による末期腎不全で 32 年来外来維持透
析中．二次性副甲状腺機能亢進症に対して，シナカルセトを併用投与するも，
12.5 mg／日まで減量しても毎日嘔吐し内服困難であった．2018 年 4 月よりシ
ナカルセトからエテルカルセチドへ変更した．エテルカルセチド 5→10 mg／
透析毎へ増量したところ，一時的に iPTH は良好にコントロールされたが，
消化器症状のため継続困難であった．2019 年 6 月よりエテルカルセチドを中
止しエボカルセトへ切り替えた．エボカルセト 1→9 mg／日まで増量するも，
6 mg／日から消化器症状を認め，iPTH 400 pg／mL 台にとどまった．そこで，
エボカルセト 6 mg／日に減量し，エテルカルセチド 2.5 mg／透析毎より併用
投与した．さらに，消化器症状が許容範囲内となるように，エボカルセト 4 
mg／日，エテルカルセチド 2.5 mg／週まで減量したが，iPTH 240 pg／mL（補
正 Ca 10 mg／dL，P 4.4 mg／dL）までコントロールすることができた．【考察】
消化器症状のために，エテルカルセチドとエボカルセトの投与継続困難症例
に対して，消化器症状をきたさない少量の両者併用投与により，iPTH をコ
ントロールすることが出来た 1 症例である．エテルカルセチドとエボカルセ
チドの CaSR への作用機序が異なる点に注目し，両者の少量併用投与が有効
である可能性が示唆された．

P—013
ビタミン D 中毒症と原発性アルドステロン症が併存した 1 症例
大阪府済生会泉尾病院
萩野　朋子，大石　絵美子，岸本　菜央，森田　龍頼，森　泰
清

【症例】29 歳，生来健康な男性．感冒で X－2 年 12 月に近医受診時，Cr 0.62 
mg／dL，正常血圧であった．X 年 2 月多尿を主訴とし，高血圧（180／100 
mmHg）と腎障害（sCr 1.52 mg／dL）にて紹介．【経過】紹介時，高 Ca・低
K 血症（12.2 mg／dL，2.9 mEq／L）を認め，両側腎石灰化，4 L／日の多尿を
来していた．約 1 年前からのビタミン（Vit）D サプリメント内服歴と 25VitD
＞100，1.25VitD 75.4 pg／mL，PTH-I 6 pg／mL であったことより，VitD 中毒
症による高 Ca 血症と診断．低 K と高血圧については，カプトプリル・生食
負荷試験より原発性アルドステロン症（PA）の診断基準を満たした．画像検
査では副腎腫瘤は指摘し得なかった．サプリメント中止，エルカトニン注に
て Ca は正常化，KCL 液とエプレレノン，アムロジピンにて K の正常化と
140／90 mmHg への降圧も得られた．尿量は減じ，外来治療に移行した．そ
の後も Ca 10.7 mg／dL までにとどまり，経過を観察している．【考察】脂溶
性の VitD は中止後も数ヶ月間，高 Ca 血症が続き，長期高 Ca 血症は異所性
石灰化での臓器障害も引き起こす．エルカトニン注等の治療で一旦 Ca は正
常化するが，高 Ca 血症が再燃する場合ステロイド治療など追加治療を要す
ることが多い．PA と高 Ca に関して Ca 代謝因子（細胞外 Ca 濃度や PTH）
が Ald 産生腺腫の腫瘍性ステロイド産生を促進すると指摘する報告もあり，
貴重な症例と考える．

P—012
血清 IgG4 高値を認めた ANCA 関連血管炎による急速進行性糸
球体腎炎の一例
1谷口病院附属診療所東伯サテライト，2調布東山病院，3山陰労
災病院，4谷口病院
矢田貝　千尋1，伊田　絢美2，谷口　宗輔3，山本　直3，中岡　明
久4

症例は 84 歳男性．1 か月前から右半身しびれと食欲不振を認め A 病院受診．
脊柱管狭窄症と診断されたが，この時点では腎機能障害は認めていない．2
日前に在宅生活困難となり住宅型有料老人ホームに入居．B 医院の訪問診療
を受け，血液検査にて K 7.1 mEq／L，UN 200 mg／dL，Cr 23.96 mg／dL，
eGFR 1.7 mL／min と著明な腎機能障害を認めたことから，精査加療目的に当
科紹介入院となる．入院後直ちに透析用カテーテルを留置し血液透析を開始
し，精査と並行してステロイドパルス療法および後療法を行った．入院時の
検査で MPO-ANCA 46.4 U／mL，IgG4 359 mg／dL と高値を認めた．また腎
生検では半月体形成性糸球体腎炎の所見を認めたが，間質には形質細胞の浸
潤はなく軽度のリンパ球浸潤を認めるのみであった．以上より ANCA 関連
血管炎による急速進行性糸球体腎炎と診断した．ステロイド治療にて MPO-
ANCA，IgG4 とも改善傾向を認めたが腎機能は回復せず，左前腕動静脈内
シャント造設術を施行し週 3 回の血液透析へ移行した．血清 IgG4 は高値で
あったが IgG4 関連腎臓病の所見は認めず，ANCA 関連血管炎による急速進
行性糸球体腎炎と診断した一例を経験したので報告する．

P—011
カルバマゼピンによる多型紅斑重症型，血球貪食症候群や GPA
による急性腎不全に対し血漿交換にて救命した一例
1国立病院機構熊本医療センター，2熊本大学腎臓内科
上村　将太1，梶原　健吾1，中村　朋文1，伊達　亮祐1，松永　英
士1，島田　秀一1，富田　正郎1，向山　政志2

【症例】88 歳　男性【アレルギー歴】なし【現病歴】当院入院 10 日前に，ア
ルツハイマー型認知症の周辺症状に対してカルバマゼピン処方された．その
後下痢や発熱・咽頭痛が出現．当院入院前日，丘疹性紅斑を認め，近医に入
院となったが，体幹に皮疹が拡大し，当院皮膚科に転院．その後，汎血球減
少，乏尿をきたす急性腎障害を併発し，当科に転科となった．【臨床経過】皮
膚生検や骨髄穿刺の結果，多型紅斑，血球貪食症候群と診断された．第 4 病
日に腎機能の急速な増悪を認め，同日より CHDF を開始した．PR3—ANCA
高値であり，GPA と診断した．第 5—7 病日に血漿交換（PE）およびステロ
イドパルスを行い最終的に救命しえた．カルバマゼピンの DLST は陽性で
あった．【考察】上記 3 つの疾患は，ステロイドを中心とした免疫抑制療法が
基本であるが，いずれにおいても PE の有効性が示されており，極めて重症
かつ発症して間もないため PE の併用を選択した．PE は本症例のように発症
間もないケースや，高齢でステロイドによる副作用が高率で予想される場
合，高サイトカイン血症状態では有効であると考えられる．
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P—022
LDL—吸着療法とステロイド療法が著効したコレステロール塞
栓症の 1 例
三豊総合病院
切石　菜々美，石津　勉，山成　俊夫，松田　吉弘，山下　珠
代，斉藤　まり

症例は80歳代男性．既往に両側閉塞性動脈硬化症を指摘されていたが積極的
な治療はされていなかった．令和 2 年 9 月に左第 4 趾の疼痛と皮膚の変色を
認め精査入院となった．入院時に脂質異常症と腎機能の低下を認めた．また，
皮膚生検でコレステロール塞栓症と判明し DM があるため高容量の PSL は
使用せずにLDL—吸着療法を併用とした．計4回のLDL—吸着を施行し皮膚所
見の改善と腎機能の改善を認めたため自宅退院となった．本症例は心臓カ
テーテル検査等は施行されていないにもかかわらず発症しており比較的稀な
例と思われ報告とした．

P—021
頻回の内シャント閉塞で対応に苦慮した多発性骨髄腫の 1 例
独立行政法人国立病院機構呉医療センター腎臓内科
吉田　健，高橋　俊介，野口　真路，平川　稔明

70 歳，男性．X－5 年に尿蛋白陽性，浮腫の出現を認め，X－4 年に腎生検・
骨髄検査を行い多発性骨髄腫，アミロイドーシス，膜性腎症と診断された．
以後腎機能は経時的に低下し，X－1 年 12 月，肺炎発症を契機に腎機能が急
激に低下し血液透析を導入された．X 年 1 月に左上肢でループグラフトによ
る内シャントを作製した．しかし術後 8 日目に閉塞を来たし同日 VAIVT に
て再開通，ワルファリン投与を開始した．術後 10 日目に再度閉塞を来たした
ため，術後 15 日目に観血的血栓除去術とグラフト再建術を行い，更にシロス
タゾール投与を開始した．しかし術後 16 日目に閉塞を来たし，同日 VAIVT
と観血的血栓除去術を行い開通した．その後シロスタゾールは中止しワル
ファリンを継続していたが，術後 89 日目に再び閉塞した．同日 VAIVT で開
通したものの，その後も術後 90 日目と 107 日目に 2 度の閉塞を認めた．多発
性骨髄腫に伴う影響，及び，アミロイドーシスに伴う不整脈の影響を考え，
術後110日目より長期留置型カテーテルでの管理に切り替え，以後安定した．
若干の文献的考察を加えて報告する．

P—020
腹膜透析導入後，徐脈性不整脈と高カルシウム血症をきたし，
Bence-Jones（κ）蛋白陽性が判明した一例
済生会八幡総合病院
安永　親生，西原　学宣，宮崎　雄幸，吉屋　圭史

74 歳女性．2 年前の特定健診でも尿蛋白指摘，eGFR 56.7 mL／min．数ヶ月前
より全身倦怠感，食欲低下，口渇．2020 年 8 月紹介時に Cr 4.96 mg／dL，Hb 
10 g／dL，尿蛋白 2＋（uP／Cr 5.9），潜血 2＋と急激な腎機能低下．入院後も進
行性の代謝性アシドーシスと腎機能低下を認め，腹膜透析カテーテルを挿入
し CAPD を導入，APD までのトレーニングを行い退院となった．ところが，
退院後 6 日目に下痢が持続し脱水状態・体動不可となり救急車で当院搬送．
脈拍 35—40 回／分の心房細動と心拡大，頭部 MRI で急性期脳梗塞を認めた．
急性心筋梗塞を疑われ他院転院．頻脈と徐脈を繰り返す状態でリードレス
ペースメーカーを挿入．経過中に腎機能は完全に廃絶し，当院帰院後も鬱血
性心不全の状態が持続，APD＋イコデキストリン昼間貯留で除水を進め鬱血
症状はやや改善した．しかし，経過中に骨関節痛，高カルシウム血症が出現
し多発性骨髄腫の可能性を考え免疫電気泳動を施行したところ，血清に
Bence-Jones 蛋白（κ）が確認された．導入から約 4 ヶ月後，幻覚症状，経口
摂取困難，難治性腹膜炎などを併発し死亡に至った．本例は BJ 蛋白からの
原発性アミロイドーシスにより腎不全，心障害や消化管症状などの多彩な症
状を起こしたものと思われた．

P—019
血液透析導入期に肺結核を発症した 1 症例
1佐世保市総合医療センター，2長崎大学病院
浦　華子1，上条　将史1，平　鴻1，原川　さゆみ1，太田　祐
樹1，西野　友哉2

【症例】78 歳男性．200X 年に膜性腎症と診断され　プレドニゾロン（PSL）
が開始となった．治療に難渋し PSL の増減を繰り返し，ステロイド性糖尿病
も併発した．膜性腎症と糖尿病性腎症により腎不全が進行し，200X＋Y 年 12
月上旬に血液透析導入目的として入院となった．透析導入時はPSL 15 mgを
服用していたが，透析導入後より漸減を図った．同年 6 月に左肘部内シャン
トを作成していたが発達不良であり FDL カテーテルを使用し透析導入とし
た．2021 年 1 月下旬より 38℃台の発熱が出現した．セフトリアキソン 1 g／
day を開始し，かつカテーテル感染症を疑いカテーテルの入れ替えを行うも
発熱は持続した．同年 2 月初旬の胸部レントゲン写真で右上肺野に新たな浸
潤影を認め，胸部 CT で S1 に浸潤影を確認し肺結核を疑った．インターフェ
ロンγ遊離試験（IGRA）を提出し 5 日後に陽性と判明し胃液より塗抹検査
で Gaffky 2 号，結核菌群核酸同定検査で陽性を確認し肺結核と診断した．肺
結核の治療目的に第 70 病日に転院となった．【考察】透析症例は免疫能低下
のため肺結核発症のリスク因子である．また本症例はステロイドの内服もあ
り肺結核発症のハイリスク症例と思われる．若干の文献的考察を加えて報告
する．

P—018
高血圧と血管内皮のオートファジー
大阪大学医学部
林　真一郎，楽木　宏実，森下　竜一

【目的】高血圧における血管内皮機能低下は，腎を含む臓器障害に関与するこ
とが示唆されている．しかし，高血圧発症早期の血管内皮に，どのような変
容が起きているのか不明な点は多い．【方法】8 週齢高血圧自然発症ラット

（SHR），健常コントロールラット（WKY）の胸部大動脈，腎組織を採取し，
血管内皮変容について透過電子顕微鏡（EM）の解析を行なう．内皮機能評
価として，大動脈片の ex vivo 培養を行なう（Aortic Ring Assay）．培養ヒ
ト動脈血管内皮細胞においては，過酸化水素による酸化ストレスおよび伸展
刺激を加え，EM 解析を行う．【結果】EM 観察により，SHR の大動脈血管内
皮にオートファゴゾーム出現によるオートファジー／細胞内自家貪食を確認
した．一方，同週齢 WKY においては血管内皮のオートファジーを認めな
かった．SHRの腎髄質外層血管内皮においてもオートファジー誘導が確認で
きた．Aortic Ring Assay により，血管内皮機能・再生能を確認したところ，
SHR において著名に低下していた．培養血管内皮に酸化ストレスを加える
と，オートファゴゾームが出現し，伸展刺激群にも同様の細胞内変容が見ら
れた．【考察】オートファジーは細胞の生存・死を制御するメカニズムとして
注目されている．高血圧早期に見られる血管内皮機能低下に，細胞内オート
ファジーカスケードの変化による内皮変容が関与している可能性がある．

P—017
巣状糸球体硬化症に対するシクロスポリン使用中に可逆性後頭
葉白質脳症を発症した一例
1大野記念病院内科，2石切生喜病院腎臓内科
小川　未来1，西田　茉奈2，福田　裕介2，立石　悠2，今西　政
仁2

【症例】37 歳，女性【主訴】全身性浮腫【現病歴】6 ヵ月前，腎生検にて巣状
糸球体硬化と診断されプレドニゾロン（PSL）とシクロスポリン（CyA）の
併用で寛解し，PSL が漸減中であった．しかし，寛解後 4 ヵ月で再発し 27.2 
g／gCre の蛋白尿を呈したため再入院となった．【入院後経過】メチルプレド
ニゾロンのパルス療法を行った後 PSL 50 mg＋CyA 50 mg／日で経過を診て
いた．第 33 病日，突然変動性の意識障害と異常行動が出現した．頭部 MRI
の FLAIR，T2 強調画像で両側側頭葉，基底核，後頭葉などに散在性の高信
号域を認めたため，可逆性後頭葉白質脳症（PRES）と診断した．CyA によ
る薬剤性 PRES を疑いこれを中止したところ，徐々に意識障害，異常行動は
改善し，第 40 病日の頭部 MRI で異常信号の消失を確認した．PSL 漸減しつ
つ第 61 病日には尿蛋白も消失した．【考察】PRES は血管性脳浮腫を主病態
とする可逆性脳症だが，介入が遅れると後遺症を残すことがある．原因とし
て高血圧，重症感染症，膠原病などに加え CyA による薬剤性もあり，小児
科腎臓領域では報告されている．よって，成人でも使用時には注意が必要で
あり，文献的考察も加えて報告する．
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P—028
透析患者に発症したセフトリアキソンによる抗生剤関連脳症の
2 症例
1神戸労災病院腎臓内科，2神戸労災病院総合内科，3住吉川病院
春名　克祐1，吉岡　隆之2，井上　聖也2，申　輝樹3，郡山　仁
志2，廣田　功平2，佐藤　稔2，野中　英美2，井上　信孝2

【症例 1】90 歳代男性．化膿性脊椎炎の診断で入院治療開始した．入院時より
セフトリアキソン（CTRX）2 g／日による治療を開始．第 7 病日より意識レ
ベルの低下を認め第 10 病日には JCS III—200 まで増悪した．頭部 MRI を施
行するも原因となり得る異常信号域は認めず，（脳梗塞の発症は無く），待機
的に髄液検査を施行する予定とした．原疾患の治療経過も思わしくないた
め，同日より抗菌薬をスルバクタム・アンピシリン 3.0 g／日に変更した．そ
の後徐々に意識レベルは改善し，抗菌薬変更後14日後には入院前と同等の意
識レベルに回復した．【症例 2】80 歳代男性．細菌性肺炎の診断で入院となっ
た．入院後 CTRX 1 g／日で治療を開始した．第 3 病日炎症反応増悪のため
CTRX 2 g／日に増量した．第 5 病日に転倒，第 7 病日には JCSII—20 まで意識
レベル低下した．CTRX の副作用による抗生剤関連脳症と考え，タゾバクタ
ム・ピペラシリン 9.0 g／日に変更した．CT・MRI では出血・脳梗塞，その他
異常所見は認め無かった．変更後意識レベルは改善し，第 10 病日には歩行可
能な状態となった．抗生剤関連脳症はあまり認識されていない疾患である
が，画像所見も乏しく症状や経過から鑑別に挙げ疾患を疑うことが重要であ
る．

P—027
デスモプレシン製剤の使い分けが有効であった副腎クリーゼ，
多臓器不全による無尿の中枢性尿崩症患者の 1 例
京都田辺中央病院人工透析内科
乾　恵美

【症例】60 歳代，女性．既往歴：頭蓋咽頭腫（X 年 Y－3 月開頭腫瘍摘出術），
術後中枢性尿崩症，続発性副腎皮質機能低下症，気管支拡張症．同年 Y 月に
呼吸苦を主訴に当院救急受診．ショックバイタルの状態であり，肺炎と著明
なアシドーシス，多臓器不全を認めた．入院後，無尿のため持続的血液濾過
透析を開始した．肺炎，副腎クリーゼの治療を並行して行い，全身状態は改
善し，23 病日には血液透析を離脱することが出来た．腎機能の回復と共に
徐々に尿量が増え，尿崩症再燃にまで至ったため，腎機能低下例でも処方可
能なデスモプレシン点鼻薬で，尿量を管理した．その後，内分泌専門医の下
に転院しデスモプレシン内服に変更した．今回の事例はデスモプレシンとス
テロイドの内服管理が出来ていなかった事に起因するため，服薬指導を行っ
たうえで退院となった．【まとめ】副腎クリーゼ，多臓器不全から血液浄化療
法を行うことで救命し，さらに再燃した尿崩症に対し，デスモプレシン製剤
を腎機能で使い分けることで管理出来た症例を経験した．調べた範囲で同様
の報告はなく，示唆に富んだ症例と考え報告する．

P—026
Meigs 症候群により腹膜透析困難であった卵巣腫瘍の 1 例
1西陣病院腎臓・泌尿器科，2京都第一赤十字病院腎臓内科・腎不
全科，3京都第一赤十字病院産婦人科
小山　正樹1，今田　直樹1，岩本　鴻太郎1，河原　昌理南1，松
田　旭央1，野村　武史1，中ノ内　恒如2，井村　友紀3

【症例】69 歳女性，原疾患：IgA 腎症，腹膜透析歴 6 年【既往歴】胆囊炎，
Budd-Chiari 症候群，特発性門脈亢進症にて，脾臓摘出および胆囊摘出術【現
病歴】20XX 年から腹膜透析（APD）開始．20XX＋5 年 6 ヶ月から血圧低下
を認め，降圧剤の減量を必要とし，低血圧に対して輸液を必要とした．腹膜
透析による除水が 1000—1500 ml／日と以前に比べて増加し，以前から経過観
察していた右卵巣腫瘍の増大を認め，血中 CA125 73.2 U／mL，腹水 CA125 
400 U／mLと著明に高値，排液中の蛋白量1780 mg／日を認めていた．20XX＋
6 年に血液透析に移行．20XX＋6 年 1 ヶ月に右卵巣摘出術を施行した．組織
結果は fibroma であった．術後腹腔内洗浄を引き続き行ったところ，腹水は
100 ml／日以下に減少を認めたため，20XX 年＋6 年 6 ヶ月に腹膜透析カテー
テルを抜去した．【考察】Meigs 症候群は良性の卵巣腫瘍に伴い，胸水や腹水
が出現する疾患のことであり，fibroma に多いとされ，腫瘍の摘出により胸
腹水が消失するのが特徴である．今回，Meigs 症候群により腹膜透析の過剰
除水にて腹膜透析困難であった症例を経験したので報告する．

P—025
腹膜透析の導入により交通性陰囊水腫を認めた 1 例
市立敦賀病院
松田　優治，小林　元夫，清水　和朗

30 歳代，男性．X－11 年から高血圧症・2 型糖尿病・肥満症で近医へ通院し
ていた．近医へ通院開始した際から腎機能障害は指摘されていた．X－1 年 1
月に目眩で当院へ救急搬送され，その際に血清 Cr 5.47 mg／dL・BUN 56.7 
mg／dL と末期腎不全の状態であり，以後は当院外来へ通院していた．腎代替
療法として腹膜透析を希望されたため，X－1 年 12 月に SMAP 法による腹膜
透析カテーテル留置を行い，X 年 3 月に出口部作成術を行い腹膜透析を開始
した．しかし，腹膜透析液の貯留量を段階的に増やしていく中で，排液量が
減少すると共に陰囊水腫が出現した．交通性陰囊水腫を疑い，腹部単純 CT
検査を行うも，明らかなヘルニアを指摘できなかった．一度，腹膜透析は中
止として，4 月に再度導入を行うも，同様に陰囊水腫を認めた．腹膜透析継
続の希望があったため，診断目的に腹膜透析液に非イオン性造影剤を混注し
て腹腔内投与し，CT 検査を行ったところ，左鼠径管への流入が確認でき，
交通性陰囊水腫と診断した．【考察】本症例は腹膜透析導入前の CT 検査では
ヘルニアの指摘はなかったが，腹膜透析液を投与したことによる腹腔内圧の
上昇がヘルニアを顕在化させ，陰囊水腫を形成したものと考えられた．腹膜
透析に合併する交通性陰囊水腫の診断と治療について既報を踏まえ考察する．

P—024
肺腺癌で化学療法中に溢水を来すもハイブリッド透析治療にて
良好に ADL 維持可能であった一例
岡崎市民病院腎臓内科
小島　昌泰，近藤　利佐子，越川　佳樹，志貴　知彦，宮地　博
子，朝田　啓明

【症例】66 歳 女性．腎硬化症・悪性高血圧による慢性腎不全のため通院加療．
X－4 年に右乳がんを発症し手術施行．再発なく経過するも X 年 8 月右肺多
発結節影を覚知．PET-CTにて集積を認めVATSにて乳がんと組織像が異な
る肺腺癌（pStage 4A）と診断．同年腎機能悪化に伴い CAPD 導入し，併行
して Osimertinib 開始．以後腹膜透析を継続し 1 年近くに亘り良好な経過で
あったが X＋1 年 12 月溢水にて緊急入院．一時的に血液透析導入も全身状態
安定され X＋2 年 1 月よりハイブリッド透析療法を施行し良好に維持されて
いる．【考察】肺癌治療において腹膜透析で良好に維持可能であった報告は少
なく，またハイブリッド療法はさらに希少である．第三世代 EGFR 阻害薬の
一次治療により比較的長期に亘り腹膜透析維持可能であった症例であり，溢
水を来した原因として Osimertinib の奏功期間の問題があり病勢悪化の影響
が考えられる．しかし二次療法としてゲフェニチブ使用後もハイブリッド療
法へ移行し良好な ADL を維持可能であったことから化学療法においても腹
膜透析が予後改善に寄与したと判断する．【まとめ】肺癌治療においても腹膜
透析・ハイブリッド療法にて良好に ADL を維持出来る可能性がある．

P—023
難治性の両側膿腎症に対し尿管ステント留置と腎瘻造設が著効
した長期透析患者の一例
金沢大学附属腎臓内科
山本　康隆，曽根　渉，土田　航祐，中川　詩織，大島　恵，
小倉　央行，佐藤　晃一，山村　雄太，北島　信冶，岩田　恭
宜，坂井　宜彦，和田　隆志

【症例】60 代・女性【主訴】発熱，腰背部痛【現病歴】X－27 年，腎硬化症
を背景とする末期腎不全に対し血液透析に導入した．X 年 Y－4 月に左大腿
骨転子部骨折のため A 病院で手術が施行された．Y－2 月より発熱と腰背部
痛を認め，尿路感染症が疑われた．尿培養結果から E. coli が検出され，感受
性を参考に約 1 か月の抗菌薬治療がなされたが改善を認めなかった．Y 月に
当院へ転院となり，CT 所見での両側腎は腫大し，多発性の膿瘍貯留が疑わ
れた．両側膿腎症と診断し，尿管ステント挿入を試みた．右腎は留置可能で
あったが，左腎は左尿管狭窄が高度でありステント挿入は困難であった．後
日，左腎瘻を増設し，発熱と腰背部痛の改善とともに炎症反応も改善した．
治療後の CT 所見では両腎の縮小傾向を認めた．【考察】長期透析患者で無尿
の患者に発症した両側膿腎症を経験した．根治療法としては腎摘が必要であ
るが透析患者の場合は高度な癒着を形成し，手術が難渋する事もある．今回，
手術でのリスクが高い患者に対して尿管ステント留置や腎瘻造設でのドレ
ナージが奏功した．無尿透析患者における両側膿腎症の報告は少なく，文献
的考察を含め報告する．
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P—034
高血圧により生じたネフローゼ症候群の一例
県立尼崎総合医療センター腎臓内科
福見　アウェイスシャフィック，山本　紘子，渡邉　友香，竹
岡　純，寺垣　万理子，前田　広太朗，高見　洋太郎，才田　宏
奈，岩成　祥夫，池田　昌樹，田中　麻理，竹岡　浩也

【症例】79 歳男性．高血圧で近医に通院していたが家庭血圧は安定していた．
数年前から尿蛋白を認めていたが血清アルブミンは保たれていた．入院半年
前から下腿浮腫が出現し，X 年 2 月にネフローゼ症候群，腎機能悪化（尿蛋
白 4.66 g／gCr，Alb 2.6 g／dL，Cre 2.25 mg／dL）のため当科入院となった．
入院時 180—200／90 mmHg の高血圧を認めたため経静脈的降圧ののち腎生検
を行った．糸球体は分節状硬化を伴う膜性増殖性糸球体腎炎様であったが，
蛍光抗体で有意な沈着はなく電顕で内皮下浮腫を認めた．血管の内膜肥厚，
内腔狭小化もあり高血圧による係蹄内皮細胞障害，二次性巣状分節性糸球体
硬化症と診断した．降圧療法によりネフローゼ症候群から脱して腎機能も安
定したため自宅退院となった．【結論】一般に高血圧による腎障害では蛋白尿
は目立たないことが多い．時にネフローゼ症候群の報告があるが糸球体病理
像は十分わかっていない．本例は高血圧に起因するネフローゼ症候群の発症
機序を考える上で示唆に富む症例と考え報告する．

P—033
ステロイド治療中に血液透析を要した高齢糖尿病合併MCNSの
一例
米子医療センター
眞野　勉

【症例】80 歳代女性，2 年前発症の 1 型糖尿病をインスリンで治療中にネフ
ローゼ症候群を発症，腎生検で MCNS と診断し X 日にプレドニゾロン（PSL）
40 mg（0.8 mg／理想体重 kg）内服を開始した．ネフローゼ症候群発症前は
e-GFR は 60 台であったが，PSL 治療開始前から e-GFR20 台まで低下，利尿
剤に反応の乏しい尿量減少（200～300 ml／日程度）と著明な浮腫を認めた．
PSL 開始後も改善なく X＋2 日に血液透析を開始した．以後週 3 回の維持血
液透析を X＋36 日まで継続した時点で自尿改善（1000 ml／日），透析離脱し，
不完全寛解 1（尿蛋白 0.7 g／gCr）を得られた．X＋43 日に完全寛解（尿蛋白
0.1 g／gCr）となった．X＋46 日に PSL 40 mg／日から 35 mg／日へ減量，以後
は 2 週毎に PSL を 5 mg づつ減量，30 mg／日で退院外来通院とした．以後
X＋13 ヶ月でネフローゼの再発なく PSL 5 mg／日以下まで減量できたが，
e-GFR は 18～16 へ徐々に低下した．【まとめ】高齢者の MCNS は寛解までに
時間を要する事が知られているが，今回寛解までに時間がかかり，血液透析
を要するほどの著明な腎機能低下を合併した症例を経験したので文献的考察
と共に報告する．

P—032
急性間質性腎炎を呈し非定型な経過をとった SLE の一症例
小牧市民病院
杉山　直弥，田代　温，神谷　文隆，浦濱　善倫，大石　秀人

【症例】71 歳女性 8 日前より倦怠感，5 日前より関節痛，3 日前より受け答え
の変化あり，当院外来受診．受診時の検査で WBC 45000 Hgb 14.6 Plt 16.7 
BUN 92.1 Cre 4.54 CRP 55.7 尿蛋白2＋ 潜血2＋ pH 7.38 HCO3－12.2と炎症
反応高値，FeNa 0.7 FeUN 24.1 であり腎前性腎不全の診断で入院．補液施行
も腎機能改善なく当科紹介．傾眠傾向認め頭部 MRI 施行も明らかな病変な
し．膠原病の精査では C3 42.6 C4 2.7 CH50＜12 と補体低下認めるが，抗核抗
体 40 未満，抗 DNA 抗体，抗 ss-DNAIgG 抗体，抗 ds-DNAIgG 抗体，抗
SS-A／Ro 抗体 抗 SS-B／Ro 抗体，抗 Scl—70 抗体，抗 Sm 抗体，ループスアン
チコアグラント，抗 Clβ2GP1 抗体，カルジオリピン IgG 抗体全て陰性．抗
カルジオリピン抗体 IgM 抗体≧80 のみ陽性．入院後 2 日で Plt 3.9×104 に低
下し，関節炎，腎病変，神経学的病変，血小板減少，免疫学的異常の 5 項目
を満たし全身性エリテマトーデスと診断．mPSL 1000 mg 3 日間，PSL 40 
mg（1 mg／kg）で治療開始．治療後数日で意識障害，血小板上昇傾向認め，
尿蛋白も治療 5 日後，尿潜血も 2 週間で改善，腎機能も正常化した．治療後
に施行した腎生検で，免疫染色で有意な染色所見認めず，光顕所見で糸球体
は明かな異常認めず，尿細管に細胞浸潤きたしており，尿細管炎の所見を認
めた．【結語】今回病理所見で尿細管炎のみをきたした SLE を経験した．経
過中口渇，dry eye などないが，シェーグレン症候群の合併の否定のため口
唇生検施行中である．

P—031
膜性腎症とループス腎炎V型に合併したIgG4関連腎臓病の2例
徳島大学病院腎臓内科
宮上　慎司，田蒔　昌憲，岩城　真帆，清水　郁子，山口　純
代，湊　将典，上田　紗代，西村　賢二，柴田　恵理子，長井　
幸二郎，脇野　修

【症例 1】47 歳男性．尿蛋白 8.3 g／gCr のため腎生検を施行した．膜性腎症
と，尿細管間質の浸潤細胞のうち，IgG 陽性細胞の 40％以上に IgG4 陽性細
胞を認め，血清 IgG4 266 mg／dL であったので IgG4 関連腎臓病（IgG4—RD）
と診断した．膜性腎症の標準療法に準じて PSL，CyA の併用療法で治療を開
始し，尿所見が改善した．【症例 2】39 歳女性．X－1 年に SLE と診断され，
X 年に尿蛋白を合併したので腎生検を施行した．光顕所見では，尿細管間質
に線維化を伴う形質細胞・リンパ球浸潤を認めたほか，電顕所見ではループ
ス腎炎 V 型に矛盾ない所見であった．浸潤細胞のうち，IgG 陽性細胞の 40％
以上が IgG4 陽性，血清 IgG4 136 mg／dL であり，IgG4—RD と診断した．SLE
に対する PSL・MMF 併用療法にて尿蛋白は速やかに正常化した．【考察】
IgG4 関連腎臓病に合併する糸球体疾患は膜性腎症が多く，症例 1 は典型的で
あった．一方，ループス腎炎はそれ自体が尿細管間質性腎炎を惹起しえるの
で IgG4 関連腎疾患との鑑別は困難だが，症例 2 では IgG4 関連腎疾患に特徴
的な組織像であったため，IgG4 免疫染色で診断可能であった．尿細管間質病
変の鑑別において，常に IgG4—RD の可能性を念頭に置くべきである．

P—030
寒冷凝集素症を合併したループス腎炎 5 型の 1 例
兵庫医科大学病院腎・透析科
松崎　三徳，木田　有利，谷口　賢之，岩崎　隆英，長澤　康
行，倉賀野　隆裕

【症例】68 歳女性．201 ●年 4 月に貧血を主訴に近医受診，寒冷凝集素症
（CAD）由来の溶血性貧血と診断．その 14 ケ月後にネフローゼを指摘される
も外来で自然に改善したため経過観察とされていたがその後再びネフローゼ
が増悪した事から当科受診，血清 Alb 2.1 g／dl，尿蛋白 4.8 g／gCr とネフロー
ゼ状態であった事から入院．Hb 8.5 g／dl，ANA 80 倍，ds-DNA 陰性，CH50 
10 未満，C3 62 mg／dl，C4＜1 mg／dl，寒冷凝集素価 26 万倍，直接 Coombs
陽性（IgG 陰性，補体陽性）クリオグロブリン陰性，腎生検では膜性腎症様
の基底膜の肥厚はあり一見 wire loop lesion のような内皮細胞増殖をも思わ
せる組織像だが，多くの糸球体で分葉化を強く認めていた．また蛍光では
Full-house に染色され，電顕では電子密度の高い沈着物を糸球体基底膜に認
めた事から Lupus 腎炎 5 型と診断した．治療としては PSL＋TAC＋MMF 加
療を行った所，ネフローゼは寛解したが溶血性貧血の改善は見られなかっ
た．SLE や Lupus 腎炎に CAD を合併した報告は稀であり，若干の文献的考
察を元に報告する．

P—029
大動脈解離の手術後に発症した偽性高クレアチニン血症
1佐賀大学医学部附属病院腎臓内科，2佐賀大学医学部附属病院
臨床検査部，3白石共立病院
永田　絢子1，福田　誠1，山口　一剛2，井本　航1，亀井　麻里
沙1，橋本　優香1，山崎　政虎1，斧沢　幸司3，實松　麻衣3，力
武　修一1，高島　毅1，宮園　素明1

症例は54歳女性．大動脈解離の手術後9日目に，Cr 1.0 mg／dLから5.78 mg／
dL に急激な上昇を認めた．高窒素血症や高カリウム血症，尿量減少など急性
腎障害の所見を認めておらず，シスタチン C は 1.56 mg／L とクレアチニンと
の解離を認めており，偽性高クレアチニン血症を疑った．試薬を変えて測定
を行ったところ Cr 0.84 mg／dL であることが判明し偽性高クレアチニン血症
と診断した．クレアチニンの測定方法には化学的方法と酵素法があり後者は
特異性が高く多くの医療機関で用いられている反面，血清の異常蛋白や，薬
剤の影響を受けるとされている．本症例では IgG が著明に上昇しており，ク
レアチニン値と IgG がパラレルに変動していることから偽性高クレアチニン
血症の原因と考えられた．M 蛋白は認めず IgG4 が 844 mg／dL と高値であり
手術で摘出した大動脈にも形質細胞浸潤とIgG4陽性細胞浸潤を認めていた．
ステロイド加療を行ったところすみやかに IgG，IgG4 の低下と偽性高クレア
チニン血症の消失を認めた．これまで IgG 優位のポリクローナルなグロブリ
ン血症による偽性高クレアチニン血症の報告はなく，診断，原因検索と治療
経過を含めて報告する．
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P—040
腎生検が診断に有用であった抗 PD-L1 抗体による薬剤性間質性
腎炎の一例
1京都大学医学部附属病院腎臓内科，2京都大学医学部附属病院
腫瘍内科，3京都大学医学部附属病院病理診断科
大植　薫1，横井　秀基1，近藤　麻紀子1，阪森　優一2，南口　早
智子3，松原　雄1，柳田　素子1

【症例】68 歳男性【主訴】腎機能低下【現病歴】X－3 年 4 月左肺腺癌 stage 
2B に対して他院で手術，同年 6 月から CDDP＋VNR 療法を施行した．X－2
年に再発を指摘され同年 11 月に当院転院．再発部位に対し照射されたが，
X－1 年の PET-CT で左腸骨に集積があり，同年 3 月から CBDCA＋PEM＋
atezolizumab（Atezo）が開始された．開始前の sCr は 0.78 mg／dL であった
が 11 ヶ月後には sCr 1.44 mg／dL まで上昇したため X 年 2 月当科紹介となっ
た．蛋白尿，血尿，膿尿は認めなかったが尿中β2MG は 7.517μg／mL と高値
であった．腎生検で尿細管や糸球体の変化はなく，T リンパ球を主体に間質
への focal な炎症細胞浸潤を認めた．浸潤細胞と尿細管細胞の一部は PD-L1
陽性であり免疫学的機序が疑われ，他薬剤より Atezo による間質性腎炎の可
能性を考えた．なお他臓器の障害は認めなかった．抗がん剤を全て休薬，
PSL 25 mg（0.3 mg／kg）／日を開始したところ 2 か月で sCr 1.21 mg／dL，尿
中β2MG 0.466μg／mLと改善した．現在も抗がん剤は休止しPSL 10 mgで加
療中で，再発は認めていない．【考察】抗 PD-L1 抗体投与中の腎障害の一例
であった．本症例は腎障害以外の所見に乏しい点が特徴で，生検組織の
PD-L1 染色が診断に寄与したため報告する．

P—039
ドキシルアミンコハク酸による急性尿細管間質性腎炎をきたし
た一例
1呉共済病院，2中央内科クリニック
小田　絢香1，山本　高嗣1，河島　孟史1，草野　真琴1，曽爾　浩
太郎1，川岡　孝一郎1，川合　徹2

【患者】70 代男性【主訴】急速な腎機能低下【病歴】60 代より 2 型糖尿病，
陳旧性心筋梗塞で近医に通院していた．入院 3 ヶ月前の sCre 1.38 mg／dL で
あったが，入院 2 日前に 7.10 mg／dL まで増悪した．急性腎障害が疑われた
ため当科を紹介受診し，精査加療目的で入院した．【経過】CT で両腎腫大，
ガリウムシンチグラムで両腎への強い集積，尿中β2MG の著増を認め，第 8
病日に腎生検を行った．間質と一部尿細管への炎症細胞浸潤を認めた．急性
尿細管間質性腎炎と診断し，プレドニゾロン 40 mg／日で加療開始した．入院
中にサプリメントの使用は否定していたが，治療中に入院 3 ヶ月前よりイン
ターネットで睡眠導入剤としてドキシルアミンコハク酸（抗ヒスタミン薬；
H1 ブロッカー）を海外より輸入し内服していたことが判明した．プレドニゾ
ロン漸減し，第 32 病日に sCre 2.5 mg／dL まで改善を認め退院し，外来フォ
ローとした．【結語】本症例は腎障害の被疑薬としてドキシルアミンコハク酸
による薬剤過敏性間質性腎炎と診断した．薬剤性腎障害と関連薬剤は多岐に
渡るが，まだ正確な腎障害の発生機序が解明されていない薬剤も多く，文献
を含めて考察した．

P—038
エンレストによって急性腎障害を発症した一例
医療法人聖比留会セントヒル病院
松岡　秀和，藤井　善蔵，大塚　知明，白上　巧作

【症例】88 歳女性．【現病歴】慢性腎臓病で近医に通院していた．2020 年 12
月中旬に腎機能が悪化し，当院へ紹介され受診となった．元々 Cr 値は 1.7 
mg／dL 程度であったが，Cr 4.79 mg／dL まで上昇していた．腎機能悪化のた
めエンレストを含む一部の内服薬は前医で中止されていた．今後の透析導入
を考慮し，内シャント造設のため受診翌日に入院となった．【経過】入院当日
に内シャント造設を施行した．自然経過で入院 5 日目には Cr 1.94 mg／dL ま
で改善しており，前医で処方されていたエレンストの副作用による急性腎障
害が考えられた．【考察】エンレストはネプリライシンとレニン・アンジオテ
ンシン・アルドステロン系を同時に阻害し慢性心不全患者の神経体液性因子
のバランス破綻を是正する薬剤である．投与中には脱水に注意する必要があ
り，腎血流の低下から急性腎不全を発症する可能性がある．本症例はエンレ
ストによる急性腎障害が考えられ，薬剤中止により腎機能は回復した．

P—037
経口リン酸ナトリウム製剤により急性リン酸腎症を呈した一例
1くまもと県北病院腎臓内科，2熊本大学病院腎臓内科
中村　敬志1，南　尚吾1，こう　健博1，向山　政志2

【症例】71 歳の男性．慢性腎臓病の既往があり，1 ヶ月前には Cr 1.17 mg／dL
であった．2 週間前から下痢が持続するため，前処置として経口リン酸ナト
リウム製剤（OSP）を投与され，下部消化管内視鏡検査を施行された．検査
翌日に上半身のしびれを自覚し救急外来を受診したところ，BUN 74.2 mg／
dL，Cr 9.65 mg／dL，Ca 5.5 mg／dL，P 17.6 mg／dL，K 4.0 mEq／L，Hb 12.3 
g／dL を認め，同日に緊急血液透析を単回施行した．尿蛋白 0.23 g／gCr，
U-RBC＜1／HPF と検尿異常は軽度であり，CT およびエコーでは腎腫大や粗
大な石灰化は認めなかった．腎皮質の菲薄化のために腎生検は施行していな
いものの，経過から OSP による急性リン酸腎症と診断した．透析後には P 
5.0 mg／dL となり，細胞外液の補液と炭酸ランタンの内服にてコントロール
された．腎機能も第 22 病日に Cr 1.37 mg／dL まで改善した．【考察】急性リ
ン酸腎症には明確な治療指針はなく，時に不可逆性の腎機能障害を惹起す
る．予防が重要となるため，高リスク患者においては可能な限り OSP の投与
を回避することが大切である．

P—036
血液透析を要したカルバマゼピンによる薬剤性急性間質性腎炎
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

【症例】69 歳男性．X 年 10 月中旬から皮質下出血のため当院脳外科入院加療
中であった．てんかん予防のため入院 7 日目よりカルバマゼピン内服開始．
11 月下旬より発熱あり，12 月上旬に腎機能障害を認めたため当科紹介．体幹
部を中心に播種状紅斑があり，WBC 22400／μl，好酸球分画 45.5％，CRP 
16.36 mg／dl，BUN 64.9 mg／dl，Cr 7.4 mg／dl，尿中白血球 100 以上／HPF，
尿中 BMG 52037μg／l，尿細胞診で好酸球，腹部超音波検査で両側腎腫大を認
め薬剤性腎障害を疑った．紹介時乏尿であったため，同日当科転科し被疑薬
を中止，血液透析を導入した．被疑薬中止後腎機能の改善なく，ステロイド
加療を開始，腎生検を施行した．腎生検で尿細管間質に高度の好酸球増多を
伴う炎症細胞浸潤を認めた．ステロイド開始後速やかに腎機能の改善があり
血液透析を離脱した．DLST でカルバマゼピン 128％だが，てんかん部分発
作が生じた際に偶然使用したカルバマゼピンで Cr が上昇したため，同薬剤
による薬剤性間質性腎炎と診断した．再度ステロイド治療を行い退院時 Cr 
1.2 mg／dl まで腎機能の改善を認めた．【考察】薬剤性腎障害は被疑薬が複数
存在することが多く確定診断は困難で，また血液透析を要する症例は稀であ
る．今回偶然の再投与により確定診断に至った薬剤性腎障害を経験したた
め，文献的考察を含めて報告する．

P—035
潰瘍性大腸炎に対してメサラジン治療中に発症した微小変化型
ネフローゼ症候群の一例
国家公務員共済組合連合会大手前病院腎臓内科
高島　朗人，松村　克典，岡本　和大，赤垣　冬子，中森　綾，
杉浦　寿央

61 歳女性．【主訴】両下腿浮腫【現病歴】18 年前に潰瘍性大腸炎と診断され，
当院消化器内科で治療していた．7年前からメサラジン内服を継続していた．
先行する感冒症状は無く，急に両下腿浮腫が出現し，増悪したため症状出現
1 週間後に当院腎臓内科受診した．症状出現前から 4 kg の体重増加を認め
た．肉眼的血尿，関節痛，紫斑は認めなかった．アルブミン 1.7 g／dL と低ア
ルブミン血症，尿蛋白 19.49 g／gCr と高度蛋白尿を認めネフローゼ症候群と
診断した．経皮的腎生検を施行し，蛍光染色は全て陰性，光学顕微鏡では明
らかな異常所見を認めなかった．電子顕微鏡でも明らかな異常所見を認め
ず，微小変化型ネフローゼ症候群と診断した．メサラジン内服中止しプレド
ニゾロン 50 mg 内服開始した．治療開始 21 日目に完全寛解．治療開始 28 日
目よりプレドニゾロン 40 mg に減量．治療開始 36 日目より 30 mg に減量し
た．治療開始 65 日目の時点では完全寛解を維持している．これまで 5—アミ
ノサリチル酸製剤による炎症性腸疾患治療中の腎疾患についての症例報告は
少数のみであったため報告する．
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P—046
生体腎移植後に大動脈弁石灰化が進行し経カテーテル大動脈弁
留置術 TAVI を施行した 1 例
富山県立中央病院腎臓高血圧内科
舟本　智章，横山　真伍，玉井　亨，倉田　多鶴子，篠崎　康
之，川端　雅彦

【症例】75 歳，女性．慢性糸球体腎炎を背景とする末期腎不全にて 54 歳で腹
膜透析を導入した．63 歳で血液透析に移行し，68 歳で夫婦間の生体腎移植術
を施行した．タクロリムスとミコフェノール酸モフェチルを用いた免疫抑制
療法により腎機能は eGFR 45—52 mL／min／1.73 m2と保たれ，血圧値はニフェ
ジピン CR の内服で 130／70 mmHg とコントロールされていた．移植時には
大動脈弁の石灰化は軽度であったが，X－5 年頃から石灰化と弁の狭窄が進
行し X－1 年には大動脈弁口面積は 0.5 cm2に縮小，流速は 4.3 m／s に上昇し，
労作時の胸部症状を伴った重症の大動脈弁狭窄症（AS），収縮能が保たれた
心不全（HFpEF）と診断された．蛋白尿（－），LDL-C 145 mg／dL，HDL-C 
65 mg／dL，Ca 9.8 mg／dL，P 4.3 mg／dL，HbA1c 6.1％，BNP 249 pg／mL．
冠動脈に有意狭窄がないことを確認の上，X 年に TAVI を施行し術後経過は
良好である．【考察】移植患者では，心血管系疾患は死因の第一位であり AS
の頻度は健常者に比し高い．TAVI は免疫抑制下のハイリスク患者において
も開胸手術に比べて低侵襲であり，安全性，有用性が高い治療法と考える．

P—045
長期にわたり腹水濾過濃縮再静注法を施行した多発性囊胞腎の
一例
1光寿会春日井病院，2多和田医院
多和田　光洋1，多和田　雄介1，石井　貴子1，加藤　清也1，多
和田　壽枝2

【症例】70 歳代女性．7 年前に多発性囊胞腎（ADPKD）により血液透析導入
となった．4 か月前に食道静脈瘤破裂のため入院し，硬化術を施行した．3 か
月前に多発肝囊胞による腹水の貯留を認め腹水濾過濃縮再静注法（CART）
を開始した．2 週間ごとに腹水 5 L を採取し，透析時に再静注を施行した．
通院透析を行いながら，1 年 6 か月，計 37 回にわたって CART を実施した．

【考察】ADPKD 患者の難治性腹水に対して腹水濾過濃縮再静注法により長期
にわたり通院透析を維持することができた症例を経験したため文献的考察を
加えて報告する．

P—044
両側性の腎出血に対し腎動脈塞栓術を行った血液透析患者の一
例
名古屋大学医学部付属病院
竹田　悠馬，齋藤　尚二，武藤　玲子，田中　章仁，加藤　規
利，駒田　智大，松島　正哉，安田　宜成，丸山　彰一

症例は50歳代男性．多発性囊胞腎による慢性腎臓病て外来フォロー中であっ
た．X 年 1 月，持続する血尿にて受診，著明な貧血の進行を認め緊急入院と
なった．腎機能も急性増悪し，そのまま血液透析導入となった．画像検索に
より右腎囊胞からの出血と推測された．保存的治療にても貧血の進行がおさ
まらず，頻回の輸血も要したため，1 月 26 日に右腎動脈塞栓術を施行した．
塞栓術後は貧血の進行もおさまり，2 月に退院となった．しかし同年 3 月半
ばに再び血尿と進行する貧血を認め，再入院となった．精査の結果，今度は
反対側の左腎からの出血と考えられ，3 月 30 日に左腎動脈塞栓術を行った．
4 月に無事退院となったが，術後のフォローアップの CT では腎容積の低下
が認められた．

P—043
ロキサデュスタット内服中に早期胃癌を発症した維持透析患者
の 1 症例
松波総合病院腎臓内科
荒尾　舞子，矢島　隆宏

【症例】80 歳，男性．急速進行性糸球体腎炎による末期腎不全にて 7 年前よ
り維持透析中．2019 年 5 月に空腹時の心窩部不快感に対して上部内視鏡検査
を施行したところ，食道裂孔ヘルニア，萎縮性胃炎，胃底腺ポリープを指摘
された．症状は自然軽快したため，経過観察していた．腎性貧血に対し 2020
年 2 月よりダルベポエチンアルファ（DA）60μg／週からロキサデュスタット

（Rox）100 mg／週 3 回へ変更した（Hb 10.6 g／dL，フェリチン 54 ng／mL，
TSAT 29.5％）．Rox への反応は良好で，Rox 70 mg／週 3 回で Hb 10—11 g／
dL に良好にコントロールされた．Rox へ変更後より，食思不振を認め，半年
間で 2 kg 程度の体重減少を認めた．2020 年 9 月に，精査目的で上部消化管
内視鏡検査を施行したところ，胃角小弯に 10 mm の IIa 病変を認めた．内視
鏡的粘膜下層剝離術により治癒切除がなされ，早期胃癌と診断された．Rox
は中止し，DA 60μg／週に切り替えるもHb 8—9 g／dLと低値が持続している．

【考察】HIF-PH 阻害薬は，内因性 EPO の産生増加と鉄利用の亢進により，
EPO 抵抗性貧血への効果が期待される一方で，VEGF 発現による血管新生が
促進され癌の進展が危惧されている．本症例においては，Rox 内服中に新た
に早期胃癌を発症したが，Rox 内服にて貧血は良好にコントロールされてお
り，癌検索が遅れる可能性がある．今後，癌検索の具体的な方法や時期に関
して，十分に検討する必要がある．

P—042
ESA 投与経路変更後に心停止を来した症例
鳥取大学医学部附属病院
前　ゆかり，山田　健太郎，濱田　晋太郎，山本　真理絵，井
山　拓治，高田　知朗，磯本　一

79 歳，CKD の男性．呼吸困難のため入院．CERA を毎月皮下投与されてい
た．体外限外濾過法（ECUM）を実施したが，腎機能改善なく，血液透析

（HD）を開始した．初回 HD 中に，不均衡症候群の疑いのある頭痛を認めた．
2 回目の HD では，透析液：酢酸含有透析液，透析膜：トリアセテート，静
脈内 CERA の投与を行った．HD 終了時に頭痛を訴え，直後心停止となっ
た．心肺蘇生法により心拍再開し，ECUM を HD に切り替える以外に条件を
変更しなかったため，原因として透析液を考えた．透析液を酢酸フリー液に
変更し，透析膜をポリスルホンに変更後，問題はなかった．2 回目の HD 後，
血清酢酸塩レベル 5.2 mmol／L，薬物誘発リンパ球刺激試験は酢酸含有透析液
に対して陽性であり，酢酸不耐症（AI）と診断した．しかし 7 回目の HD で，
CERA 静注後再び急変し，CERA によるアナフィラキシーと診断，CERA 中
止，ロキサデュスタットに変更した．その後は合併症なく退院となった．本
症例は，AI を示した上更に，HD 導入前に CERA へのアレルギーはないも
のの，CERA への静注後急速な呼吸障害と血圧低下を認めアナフィラキシー
となった．HD では抗凝固剤や ESA などの薬剤，透析液や透析器にさらさ
れ，アレルギーの原因を特定することが困難となる．加えて ESA の投与経
路を変更する際には注意を払う必要がある．

P—041
Afatinib 投与後に半月体形成性糸球体腎炎を発症した肺腺癌の
1 例
1福岡大学病院腎臓膠原病内科，2福岡大学医学部呼吸器内科学，
3福岡大学医学部病理学
盛田　大輔1，池内　伸光1，井上　和1，西田　義弘1，井形　文
保1，高橋　宏冶1，氷室　尚子1，伊藤　建二1，安野　哲彦1，三
宅　勝久1，上杉　憲子1，藤田　昌樹1，升谷　耕介1

【症例】50 歳代男性【主訴】食欲不振【現病歴】X 年 7 月に胸水貯留を契機
に当院紹介，EGFR 遺伝子変異陽性肺腺癌と診断し，21 日よりアファチニブ

（Afb）40 mg／日を開始した．併存していた膿胸は TAZ／PIPC と LZD により
改善したが，8 月 8 日に無尿となった．薬剤性急性腎障害（AKI）と考え，
Afb と抗菌薬を中止した．正常であった Cr が 6.09 mg／dL に上昇し，血液透
析を開始したが，尿量が増加して透析は 4 回で終了した．被疑薬は抗菌薬と
考え，8 月 26 日より Afb 20 mg／日を再開して退院した．Cr は 1.56 mg／dL
とさらに改善し，Afb を増量したが 10 月の再診時に Cr 8.29 mg／dL と腎障害
が再燃して当科に入院，Afb を中止して腎生検を行った．半月体形成性糸球
体腎炎の病理像を呈し，蛍光抗体法で免疫グロブリンや補体は陰性であっ
た．ANCA は陰性で，Afb による糸球体腎炎と考え，メチルプレドニゾロン

（PSL）パルス療法と経口 PSL で治療を開始，Cr は 2 mg／dL 台まで低下し
た．現在，肺腺癌はアテロリズマブと他三薬剤併用の化学療法を施行してい
る．【考察】Afb は高頻度に下痢を起こし，それによる AKI の報告があるが，
糸球体腎炎の報告はない．その関連を考察する．
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P—052
骨髄移植後膜性腎症を発症し免疫抑制療法が奏功した 1 例
1熊本医療センター，2熊本大学病院腎臓内科
錦戸　佳南子1，吉井　隆一1，松下　昂樹1，中村　朋文1，梶原　
健吾1，富田　正郎1，向山　政志2

【症例】45 歳女性既往歴：甲状腺良性腫瘍，急性骨髄性白血病（AML-M4）
【主訴】浮腫【現病歴】3 年前，近医にて AML-M4 の診断を受け，寛解導入
療法を施行し寛解となった．2 年前の 4 月に同種造血幹細胞移植を行い，経
過は安定していた．本年 3 月健康診断にて蛋白尿，脂質異常でネフローゼ症
候群を疑われ腎生検を行ったところ膜性腎症の診断となった．同年 4 月免疫
抑制剤投与目的に当科入院となった．【入院後経過】入院時の血液検査では，
尿蛋白 5.72 g／gCr，Cre 0.58 mg／dL であった．治療として第 3 病日に PSL 20 
mg とシクロスポリン 50 mg から開始した．第 14 病日には尿蛋白 0.48 g／gCr
と尿蛋白の減少を認めた．【考察】同種造血幹細胞移植後に起こりやすいもの
として，血栓性微小血管症（TMA）と膜性腎症が知られている．今回は腎生
検の結果より膜性腎症との診断を得た．ステロイドとシクロスポリンで治療
を行ったところ，16 日間で尿蛋白は尿蛋白 5.72 g／gCr から 0.48 g／gCr まで
改善し，治療が奏功したと考えられたため，文献的考察を加えてここに報告
する．

P—051
腎生検を契機に MYH9 異常症が判明した一例
1庄原赤十字病院腎臓内科，2東京女子医科大学腎臓小児科，3庄
原赤十字病院内科
本田　清昌1，本田　由美1，頼島　悠佳1，三浦　健一郎2，白井　
陽子2，服部　元史2，舛田　裕道3，服部　宜裕3，鎌田　耕治3，
中島　浩一郎3

【症例】75 歳女性【現病歴】20 年前より高血圧，狭心症で循環器内科に通院
していた．7 か月前に腎機能障害を指摘され当科に紹介となった．約 16 年前
から継続的な尿潜血，蛋白尿を認めていたため腎生検を行った．その結果は
巣状糸球体硬化症と動脈硬化症であった．患者は巨大血小板性血小板減少
症，難聴および白内障の手術歴があり，家族にも血小板減少症，難聴，透析
患者などを認めたため遺伝子異常を疑った．当初，遺伝子検査は希望されな
かったが，今後の治療方針を決定する上で重要であることを説明し，同意が
得られたため専門機関に検査を依頼した．その結果，MYH9 遺伝子異常症と
診断が付き現行治療を継続する方針となった．【結語】本症例のように不要な
治療を防ぐためにも遺伝子疾患を疑った場合には遺伝子診断を極力行ったほ
うが良いと考えた．

P—050
腎性低尿酸血症の早期診断に尿中尿酸排泄率と URAT1 遺伝子
スクリーニングが有用であった 2 症例
松山赤十字病院
高岩　正典，藤本　耕慈，近藤　陽一

腎性低尿酸血症（RHUC）は日本人の 0.5％に認められ，運動後急性腎障害
（EIAKI）の 6 割の原因である．尿中尿酸排泄率（FEUA）と URAT1 遺伝子
の簡易検査が RHUC1 型（RHUC1）の早期診断に有用であった EIAKI の 10
歳男児と検尿異常の 9 才女児例を報告する．症例 1 は 10 歳男児．家族歴な
し．100 m 走を 2 本疾走後から嘔吐，腹痛が出現．翌日，尿蛋白（Up／Ucr 
1.87 g／gCr），血尿，腎障害（BUN 37.2 mg／dL，Cr 1.97 mg／dL）を認めた．
CK，ミオグロビン上昇は軽度，尿酸（UA）は 5.0 mg／dL で腹部 MRI に異
常はなかったが，FEUA は 31.9％であった．CCr は第 4 病日の 36.3 mL／分か
ら第 11 病日で 146.4 mL／分と改善．UA は第 3 病日の 6.8 mg／dL から第 12 病
日の 0.8 m／dl まで低下し，FEUA は 30 から 40％で推移した．症例 2 は 9 歳
女児．父方祖父に尿路結石症の既往．胃腸炎罹患時に血尿，尿蛋白を指摘．
尿所見は解熱後正常化したが，UA は 1.8 mg／dL，FEUA が 16.1％であった．
同意を得て日本人の RHUC1 で最頻の URAT1 遺伝子変異 W258X（G774A）
を PCR と Bsrl 制限酵素処理（以下 W258X スクリーニング）で検討し，症
例1はW258Xのホモ，症例2はヘテロ接合性変異であった．FEUAとW258X
スクリーニングにより 2 例は RHUC1，症例 1 は EIAKI の合併と診断した．
RHUC1 や EIAKAI では FEUA が特に診断に重要であった．また，急性期に
可能な W258X スクリーニングは簡便で有用と考えられた．

P—049
妊娠によりカリウム管理に難渋した Gitelman 症候群の 1 例
名古屋第二赤十字病院
新城　響，岡田　絵里子，鷲野　将也，伊藤　千晴，村田　実
奈子，大塚　康洋，武田　朝美

20 歳代女性　X－3 年 1 月近医より妊娠悪阻と低カリウム血症による脱力で
A 病院紹介入院．3 月 NICU のある B 病院に転院．6 月妊娠 39 週で経腟分
娩，児は特に異常なし．入院中中心静脈より 80—100 mEq と内服補充を要し
た．産後はカリウム製剤なしで K 3 mEq／L 前後となり通院終了．X－2 年胃
腸炎で食事量低下した際に，低カリウム血症による脱力が出現．X－1 年 9 月
虫垂炎での当院外科入院，低カリウム血症のため，腎臓内科紹介初診．検査
と経過から Gitelman 症候群が疑われ，遺伝子検査で確定診断した．X 年 6 月
妊娠 7 週より妊娠悪阻による嘔吐・腹痛のため経口摂取低下し，低カリウム
血症による脱力が出現しため，内服補充を開始したが，それでも K 保持が難
しいため，8 月より外来点滴も開始した．その後，妊娠悪阻による嘔吐頻回・
腹痛のため経口摂取困難となり，8 月 30 日通院中の近医に入院，8 月 31 日当
院転院．点滴と内服による補充を継続したが，K 2 mEq／L 台で経過．外来治
療を強く希望され，以後外来点滴継続．妊娠 28 週で嘔吐腹痛減少し，妊娠
32 週で点滴補充終了．今回，妊娠・妊娠悪阻による嘔吐・腹痛によりカリウ
ム摂取低下，脱水による二次性アルドステロン症などにより K 管理に難渋し
た Gitelman 症候群合併妊娠の症例を稀な経験した．文献的考察を加えて報
告する．

P—048
無治療にも関わらず血清カリウム・マグネシウム値がほぼ正常
なため診断に時間を要した Gitelman 症候群の男児例
1高知大学医学部小児思春期医学，2神戸大学小児科
石原　正行1，長尾　佳樹1，野津　寛大2，藤枝　幹也1

【背景】Gitelman 症候群（GS）は，低カリウム（K）血症，低マグネシウム
（Mg）血症，低カルシウム（Ca）尿症を特徴とする塩類喪失性腎症である
が，定期検査で血清電解質値がほぼ正常であった男児例を報告する．【症例】
10 歳男児が頭痛・嘔吐・全身倦怠感を主訴に当科を受診した．頭痛と夜尿症
の既往があり，最近 2 年以内に熱中症による救急搬送歴が数回ある．【身体所
見】身長 127.7 cm（－1.60 SD），体温 36.9℃，血圧 111／70 mmHg．顔色は不
良だが，他に身体所見に異常を認めなかった．【初診時検査】Na 137 mmol／
L，K 2.6 mmol／L，Cl 95 mmol／L，pH 7.410，CO2 49.7 Torr，HCO3 28.4 
mmol／L．【臨床経過】輸液後血清 K 値が改善したため外来経過観察となり，
後日腎臓外来に紹介された．腎臓外来初診時には血清電解質異常を認めず，
追加検査で低 Ca 尿症，血漿レニン活性の増加，代謝性アルカローシスの持
続が明らかになった．遺伝子検査を施行し GS と診断したが，血清 K 値は投
薬なしでほぼ正常（3.3—4.2 mmol／L）であり，低 Mg 血症も認めていない．

【考察】定期検査での血清 K 値と血清 Mg 値はほぼ正常であったため，GS の
診断に難渋した．持続性の代謝性アルカローシスと低 Ca 尿症は診断に有用
であった．【結論】低 K 血症・低 Mg 血症を認めなくても GS を考慮する必要
がある．

P—047
新規の複合ヘテロ遺伝子変異を持つ Gitelman 症候群の 1 例
1増子記念病院，2東京医科歯科大学
関谷　由夏1，石川　重史1，堀　麻友子1，美浦　利幸1，安田　
香1，白澤　祐一1，近藤　千華1，両角　國男1，森　崇寧2

【はじめに】Gitelman 症候群は遠位尿細管中のチアジド感受性 Na-Cl 共輸送
体の遺伝子変異が原因で発症する遺伝性疾患で，低 K 血症，代謝性アルカ
ローシス，低 Mg 血症，低 Ca 尿症を呈する．今回新規の遺伝子変異を持つ
症例を経験したため報告する．【症例】33 歳，中国人男性．中国で尿細管性
アシドーシスと診断され，K 製剤を処方されていた．転勤で日本滞在中に
COVID19 の影響で帰国できなくなり，四肢脱力が出現したため近医を受診
し，低 K 血症で当院紹介となった．血液検査は，pH 7.49，HCO3

－ 38.1 mmol／
l，K 2.5 mEq／L，Mg 1.4 mg／dL．習慣性嘔吐や下剤の乱用がなく，高血圧を
伴わない低 K 血症として Gitelman 症候群を疑い遺伝子検査を行った．結果
は，原因遺伝子である SLC12A3 に病的意義を有するヘテロ接合性変異を 2
つ認めた．1 つはエクソン 21 の 8 塩基欠失性変異で過去に報告のない新規変
異であった．もう一方は，既知の遺伝子変異として報告されているミスセン
ス変異であった．【考察】低 K 血症を来す疑わしい病歴・薬剤歴がなく，血
液尿検査から本疾患を疑い鑑別診断を行った．遺伝子診断で，新規の遺伝子
変異を有する複合ヘテロの Gitelman 症候群と診断した．【結語】遺伝子診断
が有用であった Gitelman 症候群の症例を経験した．
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P—058
悪性高血圧により血栓性微小血管症（TMA）を合併し急性腎不
全を発症した 1 例
1熊本大学病院，2公立玉名中央病院
嶋崎　明子1，中川　輝政1，三浦　玲1，井上　秀樹1，南　尚
吾2，こう　健博2，桑原　孝成1，安達　政隆1，江田　幸政1，向
山　政志1

【症例】31 歳，男性【主訴】腎機能障害【現病歴】自営業（農家），健診受診
歴なし．1 ヶ月前に上腹部痛にて近医受診したところ上部消化管内視鏡にて
出血性胃潰瘍を認め，止血，PPI 内服開始となった．その際，血圧 200／140 
mmHg，血液検査にて Hb 10.5 g／dL，Plt 10.7 万／μL であった．翌週，胃潰
瘍は改善傾向にあったが，血圧 196／122 mmHg と高く，Hb 6.6 g／dL，BUN 
109.1 mg／dL，Cr 10.69 mg／dL と貧血の進行，高度腎機能低下を認め，血液
透析が開始された．血小板低値・LDH 高値・破砕赤血球を認めたことから，
TMA と診断し転院となった．心エコー検査にて左室肥大を認め，眼底検査
では Keith-Wagener3 群であった．腎生検では虚脱糸球体を多数認め，細動
脈～小葉間動脈に onion-skin lesion，血栓形成による内腔狭窄や血管壁への
フィブリン析出もみられ，悪性腎硬化症と診断した．高血圧の原因精査では
左室肥大以外有意な所見に乏しく，本態性高血圧症と診断した．Ca 拮抗薬，
ACE 阻害薬等の投与により高血圧は改善し，血小板数・LDH 値も正常化し
たが，透析離脱には至らなかった．【考察】悪性高血圧の原因は本態性高血圧
が半分以上を占めるとされる．本症例では高血圧の早期発見・早期介入が重
要があったと考えられた．

P—057
中性化透析液の長期使用にて被囊性腹膜硬化症を発症した一例
岡崎市民病院
越川　佳樹，近藤　里佐子，志貴　知彦，宮地　博子，小島　昌
泰，朝田　啓明

【症例】77 歳女性．X－11 年より non-IgA メサンギウム増殖性糸球体腎炎に
より PD を導入．溶質除去不足にて X－5 年より PD＋HD 併用を開始．X 年
5 月に小腸イレウスを認め入院．腹膜石灰化等，EPS を示唆する明らかな所
見はなく癒着性イレウスとして保存的加療．速やかに症状改善し第 9 病日に
退院．退院後より週 3 回の HD へ完全移行とした．しかし，退院後間もない
X 年 6 月に小腸イレウスを発症．同様に保存的加療を行い第 7 病日退院とな
るが，同年 7 月に再度小腸イレウスを発症．第 10 病日に退院するも，退院翌
日に小腸イレウス再発認めEPS鑑別目的に同日試験開腹を施行した．術中の
肉眼的所見より EPS と判断し外科的癒着剝離術を行った．その後，症状再燃
なく第 20 病日に退院．現在に至るまでイレウス再発なく経過している．【考
察】中性化透析液の使用により EPS の発症率は低下し，より長期的な PD 管
理が望めるようになった．しかしPD中止について現在も明確な基準はなく，
複合的な判断が必要である．今回，当院で経験した症例について文献的考察
を含め報告する．

P—056
開腹胆囊摘出術を施行し腹膜透析を継続できた一例
光晴会病院
吉田　有希，平井　達大，宮崎　健一，大坪　俊夫

【症例】81 才男性【現病歴】X－2 年 11 月に腹膜透析（PD）を導入．X－1 年
6 月に PD 関連腹膜炎を発症し排液培養から腸球菌が検出され抗生剤にて加
療された．X 年 2 月に 2 回目の PD 関連腹膜炎を発症したが排液培養から起
因菌は検出されなかった．X 年 4 月に発熱にて来院し，精査にて胆石性胆囊
炎と診断．当初は腹膜鏡下胆囊摘出術を想定され，入院 2 日目に総胆管結石
に対して内視鏡的乳頭括約筋切開術を施行した．入院 3 日目に胆囊摘出術を
施行し，腹腔鏡下で開始したが，高度の胆囊炎を認め十二指腸や結腸との癒
着が強く開腹に移行した．胆囊の炎症は高度で胆囊と肝臓との境界が消失し
ていたため胆囊の一部を肝床に残す形で胆囊を焼灼切離した．病理結果から
は胆囊壁は部分的に潰瘍化し壊死を認め，強い潰瘍部ではほとんど穿孔して
いた．入院 6 日目より週 3 回の血液透析を開始した．入院 21 日目から腹膜透
析を再開し，入院 30 日目に自宅退院となった．【考察】今回，開腹術後に PD
継続が可能だった一例を経験したため，報告する．

P—055
hump-like の巨大な EDD を認め急激に腎機能が悪化した膜性腎
症の一例
1紀南病院腎臓内科，2市立札幌病院病理診断科
橋本　整司1，楠部　万莉1，北　浩光1，小林　聡1，牧田　啓
史2，辻　隆裕2

症例はブドウ膜炎のため全盲の 70 代男性．強皮症，ブドウ膜炎，糖尿病，高
血圧で近医通院中．10 年前までステロイド内服していたが，脳梗塞を機に中
止となった．その後は著変なく経過し，腎機能の異常も指摘されたことはな
かった．咳や痰の軽い感冒様症状の後，定期検査にて Cr 2.67 mg／dl と急性
増悪を認めた．急激な浮腫も出現し当科入院．組織所見は膜性腎症であるが，
顕著な管内細胞増多を伴っていた．IF の IgG サブクラス（IgG4 優勢）は特
発性のパターンだが，やや C3 陽性像がやや目立つ像であった．電顕では上
皮下のみの EDD を認め，hump-like deposit が目立ち，感染関連腎炎等の合
併が議論になる非典型的な膜性腎症であった．ネフローゼと腎機能障害の悪
化が止まらず，PSL 40 mg で治療開始するも，透析導入となり，PSL は漸減
していたが，消化管穿孔を起こして死の転帰をとった．本例は急激に進行す
るステロイド無効のネフローゼで，臨床的経過も組織学的にも典型的な膜性
腎症とは異なる．特徴的な組織所見と合わせて示唆に富みここに報告する

P—054
巣状分節性糸球体硬化症に対して LDL アフェレーシスおよび
PCSK9 阻害薬により血液透析を離脱しえた 1 例
熊本大学病院腎臓内科
岡村　亮太，吉積　麻美，中川　輝政，泉　裕一郎，桑原　孝
成，安達　政隆，江田　幸政，向山　政志

【症例】77 歳，男性【経過】1 ヶ月前から下腿浮腫が出現し，尿蛋白 11.6 g／
gCr，Alb 1.7 g／dL，Cr 3.5 mg／dL，LDL-C 459 mg／dL とネフローゼ症候群
を認め当科紹介，入院となった．尿量低下，胸水貯留を認め，体液コントロー
ルを行うも改善なく，第 6 病日から PSL 50 mg／日を開始した．しかし尿量
の増加はなく，腎機能はさらに悪化し，第 8 病日から血液透析を開始とした．
ステロイド開始から 2 週間経過するも尿蛋白の改善なく，S.I 0.46 と低選択性
であり経過から巣状分節性糸球体硬化症（FSGS）が疑われた．スタチン使用
するも LDL-C は 301 mg／dL と高値持続し，第 16 病日からシクロスポリン
100 mg，LDL アフェレーシス（LDL-A），PCSK9 阻害薬の併用を開始した．
LDL-A を 2 回施行後，尿量は徐々に増加し，腎機能も改善を認め第 32 病日
で透析は離脱とした．PCSK9 阻害薬は以降も継続し，LDL-C の上昇なく経
過した．以降尿蛋白も完全寛解が得られ，ステロイドは漸減，第 52 病日に腎
生検を施行し FSGS と診断，第 89 病日に自宅退院とした．【考察】ステロイ
ド抵抗性 FSGS に対して，免疫抑制剤，LDL-A および PCSK9 阻害薬を用い
た集学的治療は，ネフローゼのみならず腎機能の改善に有効であると考えら
れる．

P—053
非典型的顕微鏡的多発血管炎に対し血漿交換と免疫抑制療法に
より救命に至った 1 例
1国立病院機構熊本医療センター，2熊本大学腎臓内科
茅嶋　理絵1，梶原　健吾1，伊達　亮祐1，松永　英士1，中村　朋
文1，富田　正郎1，向山　政志2

【症例】症例は 83 歳女性で X 年より高血圧，X＋5 年頃より腎機能低下を指
摘され近医にて加療中であった．X＋10 年，慢性腎不全急性増悪し CKD 精
査のため当院腎臓内科紹介受診となった．Cr 3.04 mg／dl，尿蛋白・潜血認め
ず，MPO-ANCA 陰性であった．近医でフォローされていたが X＋13 年 Cr 6 
mg／dl と増悪し透析導入目的に当院入院となった．【経過】Cr 7.86 mg／dl，
蛋白 3＋，潜血 3＋，胸部 CT では肺野の異常陰影と胸水貯留を認めた．呼吸
苦，食思不振，嘔気，倦怠感等の尿毒症症状があり透析導入したが改善を認
めなかった．MPO-ANCA 24.2 と高値認め，顕微鏡的多発血管炎を疑いステ
ロイドパルス治療を行った．症状は劇的に改善，血漿交換治療を併用した．
腎生検では ANCA 関連腎炎に矛盾しない所見が得られたため集学的加療を
継続した．治療開始後より自覚症状や CT の肺野浸潤影は著明に改善し，救
命を得たが腎機能改善が乏しく透析の離脱は困難であった．【考察】数年前に
ANCA 陰性を確認していた患者が陽性化し，発熱や炎症が軽度であるという
比典型的な症例を経験した．急速な腎機能増悪や尿所見の異常を認めた際
は，以前は陰性所見であっても再度 MPOANCA 再検や腎生検など速やかに
精査する必要があると考えられた．
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P—064
軽微な症状を契機に巨大静脈血栓症と肺動脈塞栓症を指摘しえ
たネフローゼ症候群の 1 例
兵庫県立こども病院腎臓内科
稲熊　洋祐，貝藤　裕史，大竹　結衣，矢谷　和也，田中　亮
二郎

【はじめに】ネフローゼ症候群（NS）の致命的な合併症として血栓症が知ら
れているが，若年小児では比較的稀である．重篤な転帰をとり得るため早期
発見が求められるが，初期症状や早期診断法にコンセンサスはない．【症例】
4 歳女児．血尿を伴う NS を認め，腎生検で二次性膜性腎症と診断した．二
次性膜性腎症の原疾患として膠原病が疑われたが，特定はできなかった．入
院時より D-dimer が高値で，全身血管の超音波検査を繰り返し行ったが血栓
は同定できなかった．ステロイドで寛解せず，シクロスポリンを併用し尿蛋
白は改善したが，起床時にのみ頻脈が出現するようになった．またその頃か
らごく軽度の間欠的背部痛があることがみられた．その後に行った造影 CT
で，両側腎静脈から右房近傍までの巨大静脈血栓症と肺動脈塞栓症を同定し
た．抗凝固療法にて血栓は縮小し，それに伴い症状は改善した．2 ヶ月後に
血栓は消失，肺血流も正常化した．【結語】若年の NS でも血栓症には注意を
要する．また本症例のように，その症状はしばしば軽微または無症状である
ことにも留意すべきである．血栓症の早期発見には D-dimer や原疾患などを
総合的に評価し，診断精度が高い造影 CT の必要性を検討すべきである．

P—063
両側腎梗塞による急性腎不全をきたした Leriche 症候群の 1 例
1同心会古賀総合病院腎臓内科，2宮崎大学医学部血液・血管先端
医療学講座
黒田　彩加1，児玉　琴子1，藤元　健太1，杉山　史子1，久永　修
一1，藤元　昭一2

【症例】67 歳男性．多系統萎縮症のため加療中であった．Y 年 12 月に意識状
態の悪化，浮腫の出現を認め X－10 日に近医を受診し，誤嚥性肺炎の診断で
抗菌薬加療が行われた．その際の CT で腎動脈分岐下腹部大動脈から両総腸
骨動脈，右外腸骨動脈，右浅大腿動脈の血栓による高度狭窄・閉塞を認め
Leriche症候群と診断された．診断時Cre 0.46 mg／dLであったがX－3日Cre 
4.99 mg／dL，X 日 Cre 6.85 mg／dL と急性腎不全が出現し，LDH 2401 U／L，
CK 524 U／L，WBC 26220／μL，CRP 25.5 mg／dL と上昇を伴っていた．血液
透析を開始し，造影 CT で腹部大動脈は腎動脈以下で閉塞し，両腎動脈内に
も血栓，両腎ともに造影不良域を認め，腎梗塞と判断した．補液，血液透析
を継続し，全身状態を維持したところ，尿量は増加し血液透析を離脱可能と
なり，腎機能は Cre 1.82 mg／dL まで改善した．【考察】Leriche 症候群は腎
動脈分岐部以下の腹部大動脈から総腸骨動脈にかけて慢性血栓性閉塞をきた
す疾患で，まれに本症例のように血栓閉塞が両側腎動脈に及ぶことがある．
本症例は Leriche 症候群による両腎動脈狭窄症に，誤嚥性肺炎を併発し，炎
症や脱水による血栓形成傾向が加わり発症した腎梗塞と考えられた．補液管
理で腎機能改善を得られた貴重な一例と考え報告する．

P—062
経皮的腎生検の 4 日後に仮性動脈瘤を伴う腎出血をきたした一
例
兵庫県立尼崎総合医療センター
岩成　祥夫，山本　紘子，渡邊　友香，竹岡　純，福見　アウェ
イスシャフィック，寺柿　万理子，前田　広太郎，高見　洋太
郎，才田　宏奈，池田　昌樹，田中　麻理，竹岡　浩也

【症例】48 歳男性．5 年前に甲状腺癌に対して甲状腺摘出術を受けている．既
往に高血圧がある．身長 159.8 cm，体重 82.5 kg，BMI 32.3 と肥満がある．
検診で尿蛋白・潜血陽性を指摘され，腎生検目的で入院となった．入院日に
エコーガイド下で経皮的左腎生検（16 G 穿刺針，ストローク長 22 mm，4 回
穿刺）を行った．生検直後と翌日の超音波検査では，腎周囲に粗大な血種は
認めず，経過は良好であった．入院第 5 病日の早朝に誘因なく急激な腹痛を
訴え，造影 CT を行ったところ，左腎の被膜下血種と造影剤の血管外漏出を
認めた．左腎動脈造影を行い，仮性動脈瘤と腎動静脈瘻を認め，経カテーテ
ル的腎動脈塞栓術を行い止血した．腎生検後の出血は，生検 24 時間以内に発
症することが多いが，本症例では生検 4 日後に活動性の出血を認めた．腎生
検後の遅発性出血合併症において，意義深い症例と考え，若干の文献的考察
を含めて報告する．

P—061
治療経過中に発作性夜間ヘモグロビン尿症を発症した抗糸球体
基底膜抗体型急速進行性腎炎症候群の一例
中京病院
堀田　知嗣，青山　功，葛谷　明彦，板野　裕也，高橋　大輔，
田邊　浩太，船越　一輝

治療経過中に発作性夜間ヘモグロビン尿症（PNH）を発症した抗 GBM 抗体
型 RPGN の一例地域医療機能推進機構中京病院〇堀田知嗣，船越一輝，田邊
浩太，高橋大輔，板野祐也，葛谷明彦，青山功【症例】60 歳代女性【既往歴】
深部静脈血栓症・肺塞栓（5 年前，2 年前に抗凝固療法），脳梗塞（5 年前）．

【臨床経過】10 日前より食思不振．嘔吐もあり近医受診，腎機能悪化を認め
紹介入院．血尿・蛋白尿および抗 GBM 抗体の著明高値を認め，肺病変はな
く抗 GBM 抗体型 RPGN と臨床診断した（抗血小板薬が中止できず腎生検は
未施行）．第 5 病日に血液透析導入，翌日より血漿交換と PSL 20 mg を開始，
血栓塞栓症の再発予防に抗凝固療法を併用．第19病日より血小板数が急速に
低下，溶血性貧血も併発し血液内科依頼．CD59（＋）CD55（－）の赤血球
および顆粒球が検出．PNH と診断された．血小板減少と溶血性貧血は 10 日
程度で軽快．腎機能は回復せず血液透析継続，PSL 10 mg まで漸減し転院．

【考察】PNH の発症誘因は不明だったが，その回復は自然軽快または PSL の
効果発現時期に偶然重なった可能性が考えられた．過去の血栓塞栓症も
PNH 合併症の可能性はあるが，今回の急性腎不全への関与は画像所見より
否定的であった．

P—060
ステロイド治療が奏功した Gemcitabine（GEM）関連血栓性微
小血管症の 1 例
1松山赤十字病院腎臓内科，2松山赤十字病院泌尿器科
岩本　昂樹1，櫻井　裕子1，関本　美月1，安藤　翔太1，岩本　早
紀1，近藤　美佳1，岡　英明1，浅井　聖史2，上村　太朗1

【症例】症例は 68 才女性，左腎盂癌に対し GEM／Cisplatin 療法目的に入院
中．第 13 病日より GEM 投与，第 26 病日より抗菌薬不応性の熱源不明の発
熱あり，第 30 病日より突然に乏尿・腎機能増悪認め当科紹介．体液過剰から
腎鬱血を疑い利尿薬の投与行うも反応得られず．第33病日にはネフローゼ症
候群を呈し，尿沈渣では赤血球円柱がが見られ臨床経過から急速進行性糸球
体腎炎（RPGN）が疑われた．体液過剰による呼吸不全から腎生検は困難で
あり治療先行する方針とし，RPGNに対してプレドニゾロン60 mg／日の経静
脈投与，体液過剰には血液透析を導入．その後徐々に尿量改善し，第 40 病日
に透析離脱，第 41 病日に腎生検施行した．腎生検では血管内皮障害を反映し
た係蹄内フィブリン血栓，内皮細胞の浮腫，メサンギウム融解を認め，組織
学的に血栓性微小血管症（TMA）と診断し，臨床経過から GEM による薬剤
性 TMA と判断した．その後は再増悪なく腎機能は正常化した．【考察】GEM
関連薬剤性 TMA は一般に腎予後・生命予後は不良で確立された治療法はな
い．今回，早期に GEM 関連薬剤性 TMA と診断，治療介入し，良好な腎経
過を得ることが出来た 1 例を経験したため報告する．

P—059
原因不明の TMA により急速に腎機能低下し慢性腎不全に至っ
た 1 例
1阿知須共立病院，2済生会山口総合病院腎臓内科
三好　正敬1，高橋　達世1，山岡　孝之1，安藤　亮太郎2，和泉　
隆平2，今井　剛2

【症例】73 歳男性．71 歳時に当院肝臓内科に肝膿瘍で入院加療．2 型糖尿病
とアルコール性肝炎指摘され以後外来加療継続し良好な経過で蛋白尿陰性で
ネフローゼ症候群なく，腹部エコーで肝硬変なく経過．73 歳時（20XX 年）2
月下旬に関節痛，下肢に紫斑あり近位皮膚科で血小板減少性紫斑病診断され
PSL 10 mg／日投与開始された．その後顔面四肢体幹の浮腫出現し呼吸苦も
あり 3 月 11 日当院受診．体重 10 kg 増加，胸部エックス線で両側胸水，Cre 
3.22，Alb 2.3，Plt 4.3 万で TTP による急性腎不全と診断し済生会山口総合病
院へ搬送し入院となる．ICU 管理下で先行的ステロイド治療も腎機能改善せ
ず透析開始，血小板安定した 3 月 27 日腎生検で TMA，急性尿細管壊死認め
た．その後精査も TMA の原因不明で腎機能改善認めず血液透析導入とな
る．退院後当院で維持透析，投薬し安定し膠原病や癌の発症もなく経過して
いる【考察】急性腎不全（急性尿細管壊死など）は治療で腎機能改善するこ
とも多いが，原因不明な TMA で急速に腎機能低下し治療抵抗性の場合は慢
性腎不全となり腎代替療法が必要となる原因疾患であることに注意が必要と
思われた．
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P—070
回腸瘻造設後に高 K 血症，代謝性アシドーシスをきたし，透析
でコントロール困難であった維持透析患者の一例
行田総合病院腎臓内科
佐藤　貴彦

【症例】70 歳，女性．【現病歴】ループス腎炎による末期腎不全のため，2012
年に血液透析導入．2020 年 10 月に下血があり，精査したところ進行直腸癌

（転移なし）が判明．11 月ロボット支援下内肛門括約筋切除術＋回腸瘻造設
術を施行した．術後約 1 か月頃から透析時の定期採血で高 K 血症が持続する
ようになり，8 mEq／l を超えることもしばしばみられた．高 K 血症の原因と
して食事や薬剤，出血，透析不足は否定的であった．原因精査したところ著
明な代謝性アシドーシス（シャント血：pH 7.223，pCO2 29.8 mmHg，HCO3－ 
12.1 mmol／l）をきたしており，下痢便が多いことにより腸液からの重炭酸イ
オン喪失による高Cl性代謝性アシドーシスをきたしたものと考えられた．下
痢のコントロールには難渋したため，高 K 血症の是正のために食事内容の見
直し，イオン交換樹脂や炭酸水素ナトリウムの投与，透析条件の強化など
行ったが，一時的な低下のみで高 K 血症は持続した．手術吻合部の治癒が確
認された 2021 年 3 月回腸瘻閉鎖術施行．その後は血清 K の低下を認めた．

【考察】治療経過から高 K 血症は大腸からの K 排泄減少によるものと考えら
れた．一般的に回腸瘻は脱水や電解質異常を伴いやすく，術後は注意深い経
過観察が必要と考えられた．

P—069
シェーグレン症候群に合併した遠位＋不全型近位尿細管性アシ
ドーシスの 1 例
名古屋第二赤十字病院
鷲野　将也，村田　実奈子，岡田　絵里子，伊藤　千晴，新城　
響，大塚　康洋，武田　朝美

症例は 34 歳女性，20 歳台の頃から肋骨骨折を 3 回罹患し，骨密度の低下と
低 Ca 血症，低 P 血症を認めたため，くる病を疑われ治療が行われていた．
その後腎機能障害を認めていたため当科受診した．精査の結果，口唇生検で
多数のリンパ球浸潤・シルマーテスト陽性・抗核抗体陽性・抗 SS-A／SS-B 抗
体陽性よりシェーグレン症候群（SJS）と診断し，AG 非開大性代謝性アシ
ドーシス・尿 pH 7.5・尿中 K／Ca／P 排泄亢進・汎アミノ酸尿を認めたため遠
位＋不全型近位尿細管性アシドーシス（RTA）の合併と診断した．CT では，
腎臓は正常大で顕著な石灰化を認めた．尿細管性アシドーシスの病勢評価の
ため腎生検を施行した．腎生検の結果は，光顕では糸球体は概ね正常であり，
近位・遠位尿細管には尿細管炎は認めず石灰沈着を認めた．髄質の間質には
びまん性に多数の泡沫細胞の集簇浸潤を認めた．追加染色の PGM1 染色は泡
沫細胞に陽性でありマクロファージと推定でき，Kossa 染色では泡沫細胞は
陰性で，石灰沈着部には陽性であったことからカルシウム以外を貪食してい
ることが示唆された．蛍光はすべて陰性であった．本症例では通常 SJS に認
められる 1 型 RTA に加え，不全型 2 型 RTA を合併しており稀な症例であ
り，腎病理所見を観察しえた貴重な症例であるため報告する．

P—068
神経性食思不振症と Sjogren 症候群の合併による高度の低カリ
ウム血症に対してステロイドが奏功した 1 例
1国家公務員共済組合連合会佐世保共済病院，2佐賀大学医学部
腎臓内科
末永　敦彦1，山崎　政虎1，橋本　優香1，金谷　晶子1，福成　健
一1，宮園　素明2

19 歳女性．四肢の脱力（MMT 1—2）で救急搬送された．血液検査で高度の
低カリウム血症（K 1.7 mEq／L）を認めた．高度の痩せ（BMI＝15.5），無月
経，食行動の異常（1 日 1 食）などから神経性食思不振症と診断し，これが
低カリウム血症の原因と考えた．カリウム製剤（K 43 mEq／日）の内服で治
療し，血清カリウム濃度は K 2.6—3.5 mEq／L で維持された．軽度の蛋白尿

（0.5—1.1 g／gCr）を認め，精査したところ，抗核抗体 1280 倍，抗 SS-A／B 抗
体陽性が判明した．サクソンテスト陽性，ローズベンガルテスト陽性から
Sjogren 症候群と診断した．代謝性アシドーシスの所見もあり，尿細管性ア
シドーシスの合併を考え，腎生検を試行した．組織所見では，尿細管間質に
炎症細胞浸潤を認め，間質性腎炎と診断した．プレドニゾロン 20 mg（0.5 
mg／kg）で治療したところ，尿蛋白は陰性化し，血清カリウム濃度は K 3.8—
4.0 mEq／L で維持された．また，プレドニゾロン開始後，月経の再開ととも
に食欲が著明に亢進し，カリウム製剤を減量（K 10.8 mEq／日）することが
できた．神経性食思不振症と Sjogren 症候群いずれの病態に対しても，ステ
ロイドが有益であった貴重な症例であり，文献的考察を交えて報告する．

P—067
腎機能障害を伴うコレステロール塞栓症の臨床的検討
中頭病院
山田　伊織，金城　一志，砂川　はるな，輿那嶺　怜奈，上里　
まどか，上原　正樹

【背景】コレステロール塞栓症（cholesterol crystal embolization：CCE）は
大血管のアテローム粥状破綻により，飛散したコレステロール結晶が小血管
を閉塞し，多臓器不全を来す予後不良の疾患である．今回，3 症例を経験し
たため，それぞれ臨床的検討を行う．【症例 1】85 歳女性　両側足趾潰瘍と腎
機能障害で入院．P-ANCA 陽性，腹部大動脈瘤を認めた．呼吸状態悪化し，
血管炎を疑い，ステロイドパルス療法施行．人工呼吸管理・血液透析も要し
た．ARDS を合併，亡くなられた．剖検にて多臓器にコレステリン裂隙を認
めた．【症例 2】両側足趾黒色壊死と高度腎障害認め，入院．血液透析導入．
ステロイド内服，LDL アフェレーシス施行．小腸穿孔もきたし，緊急手術施
行するも，多臓器不全と腸管再穿孔を認め，亡くなられた．剖検で小腸など
多臓器にコレステリン裂隙を認め，CCE による腸管壊死・穿孔が疑われた．

【症例 3】3 ヶ月前に CAG，CABG 施行．左第 2，3，5 足趾潰瘍と腎機能障
害呈し，入院．ステロイド内服，LDL アフェレーシス施行．徐々に腎機能改
善を認め（Cre 4.38→1.77 mg／dl）転院．【考察】血管内治療歴に限らず動脈
硬化などのリスクのある患者に blue toe や急速な腎障害を認めたら積極的に
疑い，早期のステロイドやアフェレーシスによる治療を検討すべきと考える．

P—066
再発時に両側腎梗塞を起こした微小変化型ネフローゼ症候群の
1 例
熊本大学病院腎臓内科
平野　貴博，中川　輝政，水本　輝彦，早田　学，森永　潤，
泉　裕一郎，柿添　豊，桑原　孝成，安達　政隆，向山　政志

【症例】19 歳，男性【主訴】顔面浮腫，蛋白尿【現病歴】8 歳でネフローゼ症
候群を発症し，腎生検で微小変化型ネフローゼ症候群の診断となり，以後，
頻回に再発・寛解を繰り返していた．入院 2 日前，尿が濃く，自身で尿定性
検査を行ったところ尿蛋白（3＋）であった．顔面浮腫を伴っていたため，入
院 1 日前に当院救急外来を受診した．蛋白尿（22.3 g／gCr），低 Alb 血症（2.0 
g／dL）からネフローゼ症候群再発の診断となり，定期内服のミコフェノール
酸モフェチル 1250 mg／日に追加して PSL 45 mg／日を再開し，翌日に当科入
院となった．入院初日，夜間に突然の左側腹部の鈍痛を生じ，造影 CT 検査
で左腎梗塞と診断，ヘパリンによる抗凝固療法開始となった．心エコー検査
では左房内に有茎状腫瘤を認めた．入院 7 日目にはさらに右側腹部に鈍痛を
生じ，造影 CT 検査で右腎梗塞の診断となった．フォローの心エコー検査で
は左房内腫瘤は消失していた．蛋白尿は比較的速やかに寛解に至り，以後
PSL を漸減，腎梗塞も増悪なく経過した．【考察】ネフローゼ症候群急性期
に両側腎梗塞を合併した症例を経験した．ネフローゼ症候群の治療に際し，
血栓リスクの高い症例には積極的に抗凝固療法を検討すべきと考えられる．

P—065
門脈血栓症（PVT）を合併した巣状糸球体硬化症（FSGS）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】40 才代男性．【現病歴】X 年 4 月にネフローゼ症候群（NS）のため
に当科に紹介され PSL 50 mg／日の内服を開始した．腎生検で FSGS と診断
したが，AKI となり利尿剤投与，LDL アフェレーシスを併用した．Day 16
に心窩部痛が出現，肝障害・D-dimer 上昇を認め，造影 CT にて PVT を認め
た．ヘパリン持続投与とワーファリン 2 mg／日を開始したが，APTT が過延
長となったために調整しワーファリン単独投与とした．Day 21 に NS は完全
寛解となった．Day 42 に D-dimer が陰性化，Day 49 に腹部エコーにて再検
したところ PVT は減少し Day 56 に退院した．Day 154 に施行した造影 CT
では PVT は消失していた．【考察】本症例は PVT 発症直前に高度の低アル
ブミン血症（0.6 mg／dl）となり，NS の合併症である静脈血栓症（VT）のリ
スク因子を認めた．また D-dimer が VT の診断に有用であるが，本症例でも
D-dimer 高値を認め，診断に寄与した．PVT はまれな合併症であるが Obata
らは VT のリスク因子のある NS 治療中に新規肝障害が出現した場合 PVT を
鑑別に挙げることを報告しており，その点でも本症例では教訓的であった．
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P—076
糖尿病患者に発症し急速に進行した感染関連糸球体腎炎の一例
高岡市民病院
鈴木　一如，豊田　善真，鈴木　舞，平田　昌義

【症例】68 歳，男性．現病歴：12 年前に 2 型糖尿病と診断された．内服治療
が開始されたが，その後通院を自己中断した．長期に渡り血糖コントロール
不良が続いた結果，神経障害，網膜症，腎症 3 期の合併症を併発した．3 週
間前から全身倦怠感，頭痛，発熱が出現し，市販の感冒薬を内服した．近医
での採血で CRP：10.33 mg／dl と高値を認めた．その際の腎機能は Cr：0.72 
mg／dl であった．経時的に症状は増悪し経口摂取が困難になったため，近医
から当院に紹介された．全身の皮膚に慢性痒疹と新旧混在した掻爬痕がみら
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，および高カリウム血症を認め入院した．腎前性腎不全を疑い補液負荷し
たが腎機能は改善せず，血液検査や腎生検結果から感染関連糸球体腎炎と診
断された．著明な管内増殖と半月体形成がみられたためステロイド治療を施
行されたが効果は乏しく，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急速に腎機能が増悪した症例を経験した．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．その臨床像や組織学的所見は多彩であ
り，文献的考察を加えて報告する．

P—075
高度の鉄欠乏性貧血および溶連菌感染後急性糸球体腎炎を合併
した IgA 腎症の 1 例
1山陰労災病院腎臓内科，2山陰労災病院小児科
山本　直1，谷口　宗輔1，林　篤2

症例は 39 歳男性．扁桃炎に罹患後，入院 2 周間前から全身浮腫を認め，徐々
に労作時呼吸困難を自覚．入院前日に近医を受診し，蛋白尿と高度の貧血，
胸部レントゲンで肺うっ血の所見を認めたため，当科を紹介受診し入院し
た．1）検査所見：Cre 1.21 mg／dL，ASO 616 IU／mL，C3 79 mg／dL，尿蛋
白 4.22 g／gCre，尿中赤血球 10—19／HPF，Hb 3.2 g／dL，2）腎生検所見：光
顕で約半数の糸球体に管内性細胞増多，蛍光抗体法で IgA および C3 のメサ
ンギウム領域への顆粒状沈着を認め，溶連菌感染後糸球体腎炎を合併した
IgA 腎症と診断した．赤血球輸血や利尿薬投与により症状の改善を図りつ
つ，経口ステロイド療法（PSL 60 mg／日）を開始したところ尿蛋白は減少
し，第 69 病日に退院した．なお，貧血については，ヘリコバクター・ピロリ
胃炎に伴う鉄欠乏性貧血と診断し，ピロリ除菌により軽快した．2 年後に腎
生検を再検したところ，管内性細胞増殖の所見は消失し，メサンギウム細胞
の増殖とメサンギウム基質の増生を認めた．以後，扁桃摘出術およびステロ
イドパルス療法を施行し，尿蛋白は陰性化した．IgA 腎症の経過中に溶連菌
感染後急性糸球体腎炎を合併したと考えられる 1 例を経験したため，文献的
考察を加え報告する．

P—074
熱傷後 IgA 血管炎，肺炎を発症し救命し得なかった 1 剖検例
1大分県厚生連鶴見病院，2同病理診断部，3津久見中央病院，4児
玉病院，5大分大学内分泌代謝・膠原病・腎臓内科，6福岡大学病
理部
有馬　誠1，近藤　能行2，宮崎　慎也3，古寺　紀博1，山口　奈
保美1，渡辺　恭子1，安森　亮吉4，福長　直也5，柴田　洋孝5，
上杉　憲子6

【症例】71 歳女性【現病歴】48 歳時に IgA 腎症の診断を受けた．4 ヶ月前に
2 度熱傷（BSA 9％）治療後転院しリハビリを行っていた．肉眼的血尿，ター
ル便，肺炎，腎機能の増悪を認め紹介入院となる．【経過】皮膚・胃生検では
それぞれから IgA 血管炎に矛盾しない所見が得られた．IgA 血管炎，肺炎，
DIC の診断で抗菌薬投与，ステロイドパルス，血漿交換，CHDF などの加療
を行ったが，急性腎不全，呼吸不全から多臓器不全となり救命できなかった．
腎組織は半数の糸球体で半月体形成がみられ，メサンギウム増殖や管腔内の
組織増殖は目立たず非 ANCA 血管炎が考えられた．【考察】熱傷後は急性尿
細管壊死による AKI が多いとされるが慢性腎臓病への移行に有意な相関が
あるとの報告もあり，熱傷の IgA 腎症，IgA 血管炎や半月体形成腎炎への関
与が示唆された．IgA 血管炎に関連した肺病変としてびまん性肺胞出血が報
告されているが，IgA 血管炎と DAD（diffuse alveolar damage）の直接的な
因果関係は考えにくく，敗血症が DAD の原因と考えられた．

P—073
IgA 腎症及び尿細管間質性腎炎を合併したサルコイドーシスの
1 例
1古賀病院 21 腎臓内科，2福岡大学医学部病理学
岩谷　龍治1，大串　良1，南　麻希1，岩田　菜津美1，花井　麻
友子1，上杉　憲子2，奥田　誠也1

【症例】74 歳女性【現病歴】X－7 年にサルコイドーシスを診断され治療歴の
ある患者（肺病変，眼病変，皮膚病変）．腎機能に関しては今まで指摘は無
かった．X 年 7 月頃より尿の泡立ちを自覚していたものの病院受診無し．10
月に体重減少，発熱にて近医 A 病院を受診したところ腎機能障害（Cr 1.26 
mg／dl），尿潜血，尿蛋白，尿路感染を認め，抗生剤の処方にて加療された．
その後近医 B 医院を受診し，検尿，採血を行ったところ，検尿異常は持続
し，腎機能は Cr 2.2 mg／dl と更なる悪化を認めた．腎疾患が疑われため当院
外来紹介となり，当院での検査でも同様の所見を認めたため腎生検も含めた
精査目的にて入院とした．腎生検では巣状分節性のメサンギウムの拡大と細
胞増多を認め，尿細管間質の軽度の繊維化及び広範囲の細胞浸潤を認めたが
肉芽種の形成は認められなかった．蛍光抗体法ではメサンギウムに IgA，C3
の沈着を認め，IgA 腎症及び尿細管間質性腎炎と診断した．【考察】サルコイ
ドーシスに関連した腎炎としては，肉芽種形成の他に IgA 腎症や間質性腎炎
の報告がある．今回我々は IgA 腎症及び尿細管間質性腎炎を合併したサルコ
イドーシスの 1 例を経験したので，文献的考察を加えて報告する．

P—072
偶発的低体温症加療中に異なる電解質推移を呈した 2 例
福井県済生会病院内科
梶川　尚，加藤　珠代，潮木　保幸，上川　康貴

【症例 1】70 歳代，男性．X 日に徐脈，意識障害にて受診し，腋窩温 28.8℃の
偶発的低体温症を認め入院した．外表加温により腋窩温 36℃以上へ復温した
ところ，X＋1 日に血清 K 7.0 mEq／L（＋2.5 mEq／L／日）を呈した．尿中 K
排泄は低下しておらず，ジルコニウムシクロケイ酸ナトリウム水和物 10 g 1
日 3 回の内服とグルコース・インスリン療法を施行した．血清 K は治療開始
後 12 時間で 6.1 mEq／L，24 時間で 4.8 mEq／L へ低下した．以降は電解質異
常を呈さずに経過した．【症例 2】60 歳代，男性．X－2 日より浴槽に座って
おり X 日に救急搬送された．腋窩温が測定不能な偶発的低体温症と意識障害
のため入院した．入院時に脱水症と血清 Na 116 mEq／L の低 Na 血症を認め
た．外表加温により腋窩温 36℃以上へ復温したが，Na を含む電解質に大き
な変動なく経過し低Na血症も持続した．復温後に約2 mEq／L／日の緩徐な血
清 Na 値の上昇が得られ，意識障害が改善した．その後，低 Na 血症を再発
し，進行大腸癌を伴う抗利尿ホルモン不適合分泌症候群と診断した．【考察】
偶発的低体温症例では，低体温に至る患者背景，低体温及びその復温治療に
伴う，細胞内外の移行や尿中排泄量といった電解質出納の生理学的変化によ
り，多彩かつ高度な電解質異常が出現しうる．【結語】低体温症における復温
治療にあたっては，電解質出納の頻回な評価が求められる．

P—071
マキサカルシトール外用により高カルシウム血症をきたした顕
微鏡的多発血管炎の 1 例
名古屋掖済会病院
常世田　智明，稲垣　高広，青木　夕紀，岡本　岳史，中嶋　
貴，瀬嵜　良三

【症例】70 歳台男性【既往歴】2 型糖尿病（58 歳～），尋常性乾癬（63 歳～），
顕微鏡的多発血管炎（68 歳～）【経過】顕微鏡的多発血管炎による CKD にて
通院中．X 年 9 月某日，血清補正 Ca 13.9 mg／dL．尋常性乾癬で使用してい
たマキサカルシトール外用による薬剤性高 Ca 血症と思われた．マキサカル
シトール外用を休薬し，10 月に血清補正 Ca 9.7 mg／dL に改善した．高 Ca 血
症を来す他疾患の鑑別を行ったが否定的であった．【考察】規定範囲内のマキ
サカルシトール外用にもかかわらず，腎機能障害を有していたため高 Ca 血
症を来したと考えられた．これまでの報告でも腎機能の低下した症例で重篤
な高 Ca 血症を来した症例が報告されており，外用剤の慎重な選択と使用量
の決定，血清 Ca 値のフォローが必要である．
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P—082
心移植後にタクロリムス腎障害を来たしエベロリムスへの変更
にて維持透析を離脱し得た一例
国立循環器病研究センター
小島　詩織，松尾　実紀，有里　哲哉，岸田　真嗣，瀬口　理，
福嶌　教偉，吉原　史樹

5X 歳男性．Y 歳時に不整脈源性右室心筋症と診断．Z 歳時に心臓移植の適応
と判断．補助人工心臓の適応はなく，入院後強心剤を開始．899 日目に心臓
移植術を施行．移植前より腎機能障害を認め，バキリキシマブを投与し，タ
クロリムス（Tac）を術 12 日に開始．術 16 日に Cr 2.2 mg／dL と急性腎障害
を認めた．Tac による薬剤性腎障害が疑われたが，エベロリムス（EVL）に
創傷治癒遅延があり術早期に変更できず，Tac は継続．利尿が減少し，術 23
日より CHDF，術 29 日より血液透析導入．術 39 日に腎生検を実施．腎細小
動脈に著明な内皮の増殖，内腔の狭小化，尿細管細胞に著しい空胞変性を認
め，Tac による血管内皮障害および尿細管障害と診断．移植医療部との合同
カンファランスにて EVL 導入と Tac 減量・中止とし，術 89 日より EVL を
導入，術 131 日に Tac を中止，血液透析を離脱．心筋生検にて拒絶反応を認
めず，術 139 日に自宅退院．カルシニューリン阻害薬は，輸入細動脈収縮作
用を有し，腎血漿流量や糸球体濾過率の低下や尿細管細胞障害を惹起し，急
性腎障害を誘発するが，早期には可逆性であるため減量・中止が望ましい．
Tac を EVL 変更にて，心臓移植後の拒絶反応を認めず腎機能改善を得られ
た症例を経験したので文献的考察を含めて報告する．

P—081
骨髄移植後 GVHD 患者に発症したネフローゼ症候群に対しミコ
フェノール酸モフェチル（MMF）が奏功した一症例
1公益財団法人田附興風会医学研究所北野病院，2公益財団法人
田附興風会医学研究所北野病院血液内科
谷口　美咲1，遠藤　知美1，垣田　浩子1，北野　俊行2，武曾　惠
理1，塚本　達雄1

【症例】64 歳男性【現病歴】骨髄異形成症候群に対し X 年 2 月に当院血液内
科にて骨髄移植され，その後慢性移植片対宿主病（GVHD）のため，タクロ
リムス（TAC）1 mg／日＋プレドニン（PSL）3 mg／日内服中であった．X＋
2 年 9 月血清 Alb 低下，10 月に急激に浮腫が出現し，当科受診された．蛋白
尿 14.6 g／gCr の蛋白尿を認め，ネフローゼ症候群で 10 月 16 日入院された．

【臨床経過】10 月 19 日腎生検を施行した．光顕では，血管内皮細胞の腫大や
膜の二重化など TMA 様変化を認め，慢性 GVHD による血管内皮細胞障害と
考えた．蛍光抗体法では，基底膜への点状・線状の IgG 沈着を認め，IgG サ
ブクラス染色で IgG4 が dominant であった．電顕では，足突起の癒合と上皮
下の EDD を認め，StageI-II の特発性膜性腎症（MN）の合併と診断した．10
月 23 日より PSL 30 mg／日へ増量したが，尿蛋白 5.8 g／gCre から減量困難で
あった．慢性 GVHD と MN の双方への効果を期待し 31 日より MMF を追加
した後，尿蛋白が緩徐に低下し，約半年後に完全寛解を得た．【考察】我が国
では慢性 GVHD やループス腎炎に MMF を使用するが，海外では MN に対
する使用報告がある．特発性 MN に対する MMF 使用した症例を経験したた
め報告する．

P—080
RS3PE（Remitting seronegative symmetrical synovitis with pit-
ting edema）症候群に合併したイムノタクトイド腎症（IT）の
一例
県立広島病院
小田　華，原田　和，清水　優佳，上野　敏憲，小川　貴彦

【症例】79 歳，男性【現病歴】2013 年から前立腺癌に対し治療中であったが，
2017 年に両手背，足背に対称性の圧痕性浮腫が出現し，自己抗体は陰性であ
り RS3PE 症候群と診断された．ステロイド治療により症状は軽減していた
が 2018 年 12 月から尿潜血陽性，2019 年 7 月からは尿蛋白陽性を認めてい
た．2021 年 1 月より尿蛋白の増加，低 Alb 血症の進行を認めたため，当科に
紹介された．初診時の随時尿蛋白 2.93 g／g・Cr，血清 Alb 3.3 g／dl，Cr 1.71 
mg／dl と蛋白尿，腎機能障害を認め，2021 年 3 月に腎生検を施行した．腎組
織では総糸球体 8 個のうち，ほぼすべての糸球体で分葉化，係蹄壁の肥厚，
二重化の所見があり，膜性増殖性糸球体腎炎様の像であった．DFS 染色は陰
性で蛍光抗体法では糸球体基底膜に C1q，C3 の顆粒状沈着を認めた．電子顕
微鏡結果では線維幅50 nmで微小管状構造を持つ細線維の内皮下への沈着が
一定方向に平行に配列する所見を認めた．クリオグロブリンおよび血清・尿
免疫蛋白泳動は陰性で，SLEを示唆する所見を認めずITと診断した．【考察】
本症例では RS3PE 症候群の治療中に IT の合併を来したが，その関連は不明
であった．両者とも固形癌やリンパ増殖性疾患に随伴するとの報告もなされ
ており，それらとの鑑別が重要であった．

P—079
腎間質への腫瘍細胞浸潤を伴った原発性マクログロブリン血症
の 1 例
高岡市民病院内科
豊田　善真，鈴木　一如，鈴木　舞，平田　昌義

【症例】70 歳，男性．X 年 4 月 1 日から左下腿，足背の浮腫が出現し，紫斑
も認めたため 4 月 15 日に当院を初診した．血液検査で Hb 8.6 g／dl の貧血を
認め，TP 9.0 g／dl，IgM 6100 mg／dl と高値で IgM— κ型 M 蛋白を指摘した
ため，原発性マクログロブリン血症と診断した．尿中β2—MG 1318μg／l，Cr 
1.2 mg／dl と間質性腎炎の合併が疑われ，腎生検で間質に IgM，κ，CD20 で
染色される細胞浸潤を認めた．腎間質への腫瘍細胞浸潤と判断し，リツキシ
マブによる治療を計 6 クール施行したが血中 IgM 値の改善は認めなかった．
しかし X 年 8 月の FDG-PET／CT では腎臓への集積は認めず，一部のリンパ
節への軽度の FDG 集積を認めるのみであった．以後約 8 年間，腎機能障害
増悪や過粘稠度症候群等の所見は認めず，無治療経過観察としている．原発
性マクログロブリン血症による腎病変の病理像は多彩であり，主にアミロイ
ド関連糸球体病変や非アミロイド関連糸球体病変に加え，腫瘍細胞浸潤によ
る尿細管間質障害等が認められる．生命予後，腎予後においてはアミロイド
関連糸球体病変例が不良とされる．本例は間質病変のみであり，血清 IgM 値
の改善が乏しいにも関わらず，腎病変の化学療法への反応は良好であった．
原発性マクログロブリン血症の腎病変について文献的考察を加え報告する．

P—078
Waldenstrom macroglobulinemia に腎機能障害を合併した一例
黒部市民病院内科
池田　麻侑美，遠藤　俊祐，牧石　祥平，吉本　敬一，竹田　慎
一

【症例】76 歳男性．【国籍】米国．【既往歴】右肋骨骨折，Q 熱，帯状疱疹．
【家族歴】特記すべきことなし．【現病歴】X 年 6 月，帯状疱疹を発症し，
NSAIDs 及び抗ウイルス薬投与による治療を受けた．治療後血清 Cr が 2.4 
mg／dL へと上昇し，抗ウイルス薬による薬剤性間質性腎炎が疑われた．同年
10 月，当院血液内科にて骨髄生検が施行され，Waldenstrom macroglobulin-
emia と診断された．腎機能障害と M 蛋白血症の関連性の精査のため，同年
11 月 30 日当科へ入院し，腎生検を施行した．光顕では糸球体には動脈硬化
性変化を認め，尿細管上皮細胞内への単核細胞浸潤が散見された．一方，
myeloma cast，血管炎所見，間質の繊維化所見，およびアミロイド沈着は認
めなかった．蛍光抗体法所見ではIgMが間質の細胞浸潤に一致して陽性だっ
た．免疫染色では小巣状，孤在性の単核細胞浸潤部において CD20 陽性であ
り，IgM—λを産生する形質細胞浸潤による間質性腎炎と診断した．Walden-
strom macroglobulinemia による腎機能障害と診断し，原疾患に対し当院血
液内科で化学療法を施行する方針となった．【結語】Waldenstrom macro-
globulinemia による腎機能障害を経験した．本疾患の頻度は M 蛋白血症によ
る腎障害のうち約 1％であり，興味深い症例として報告する．

P—077
ANCA 関連血管炎で腎生検施行，その結果ファブリー病が疑わ
れた一例
豊川市民病院
伊藤　彰典，伊藤　裕之

症例は 71 歳女性．20XX 年 8 月中頃から熱発を認めていた．近医受診し扁桃
炎と診断され治療を受けていたが改善乏しく 8 月末，当院耳鼻咽喉科・総合
診療科受診した．総合診療科のスクリーニングにて MPO-ANCA 55.5 と高値
にて ANCA 関連血管炎の疑いとして内科紹介になった．検尿異常（蛋白尿
血尿）を認め 9 月 10 日腎生検施行した．腎生検結果は MGA（minor glo-
merular abnormality）であったが電子顕微鏡写真には zebra body が認めら
れた．尿中マルベリー小体は認められなかった．眼所見として渦巻き状角膜
混濁は認めず，皮膚被角血管腫は認められなかった．またαガラクトシダー
ゼ活性低下も認められなかった．心機能異常を認めず，神経所見も認められ
なかった．なお遺伝子変異についてスクリーニングを行ったが遺伝子変異は
認められなかった．血縁者についてαガラクトシダーゼ活性スクリーニング
を行ったがいずれも活性低下は認められなかった．ANCA関連血管炎に対し
はステロイド治療及び IVCY 施行した．熱発は消失し ANCA titer は陰性化
した．その後検尿異常，マルベリー小体も認められず腎機能低下進行もない
ため経過観察としている．女性の場合はファブリー病を完全に否定すること
は難しいが遺伝子異常も認めずファブリー病の確定診断には至らなかった一
例を経験した．
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P—088
腎盂・尿管周囲炎（腫瘤様壁肥厚）と下垂体炎を呈した IgG4 関
連疾患の一例
1多治見市民病院，2愛知医科大学病院
西山　知江1，河合　浩寿1，吉野　雅文1，伊藤　恭彦2，今井　裕
一1

47 歳の女性．10 年前から慢性副鼻腔炎・中耳炎があり近医耳鼻科通院してい
た．2 ヶ月前から全身倦怠感・頭痛が出現し A 病院を受診．下垂体腫大を指
摘され，精査のため当院を紹介された．尿に異常なし．BUN 15.4，Cr 0.93，
eGFR 51，CRP 0.23，IgG4 1160，ANA＜40，MPO-ANCA 正常，PR3—ANCA
正常，可溶性 IL—2R 421．頭部 MRI で下垂体腫大（14×9.5×15.8 mm 大）あ
り．ITT で ACTH，cortisol は正常反応，GH は無反応．TRH・LHRH 試験
で TSH，プロラクチン，LH，FSH は正常反応．重症成人成長ホルモン分泌
不全を認めた．腹部 CT で，両側腎盂・尿管起始部に腫瘤様の壁肥厚（11 mm
大）あり．IgG4 関連疾患と診断され，PSL 15 mg／日と rhGH を投与開始し
た．5 ヶ月後，IgG4 183 まで低下し，両側腎盂・尿管壁も 4 mm 大に軽快し
てきている．IgG4 関連疾患の腎・尿路系病変は，腎臓内の腫瘤形成，大動脈
周囲炎・後腹膜線維症による腎盂拡張の報告が多いが，稀に腎盂尿管移行部，
尿管周囲部の腫瘤形成がみられる．今回の症例は，腎盂・尿管の壁肥厚が著
明で腫瘤様の所見を呈した貴重な症例と考えられたためここに報告する．

P—087
IgG4関連腎臓病を疑い腎生検を施行した後腹膜繊維症を伴う水
腎症の一例
東海中央病院
高見　徳人，重本　絵実，筑紫　さおり

【症例】1 ヵ月前からの倦怠感，食思不振を自覚し前医受診し腎機能低下を認
めたため当科紹介となった．尿所見は正常範囲であり糸球体腎炎は否定的で
あった．腹部 CT，MRI にて両側水腎及び水尿管を呈しており，骨盤部の仙
骨前面に軟部濃度増生を認め閉塞起点として考えられた．尿管結石や尿路腫
瘍は認めず婦人科腫瘍も否定的であり，後腹膜繊維症が原因の水腎症と臨床
診断した．高 IgG4 血症を認め IgG4 関連後腹膜繊維症を疑った．IgG4 関連
腎臓病の合併や組織診断の所見の重要性を鑑みて経皮的腎生検を行い，ステ
ロイド治療を開始した．腎病理では慢性間質性病変が主体であり形質細胞の
浸潤は目立たなかったが，IgG4 の沈着も一部認めた．ステロイド治療を継続
し治療経過を見て治療反応性が乏しい場合は尿管ステント留置などを検討す
る方針とした．【考察】両側水腎症を呈している症例では腎生検は相対禁忌と
されてきたが，本症例は経皮下にて安全に施行することが可能であった．腎
生検では形質細胞浸潤が主体ではなく IgG4 関連腎臓病の組織診断の判断は
難しかったが，腎病理結果によりステロイド治療の継続可否を検討する材料
が増えたといえ，腎生検施行の意義はあったと考えられた．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—086
潰瘍性大腸炎の診断時に発見された尿細管間質性腎炎の 1 例
大阪府済生会泉尾病院
大石　絵美子，萩野　朋子，岸本　菜央，森田　龍頼，森　泰
清

【症例】20 歳代，女性．X－2 年頃より下痢症状が持続，整腸薬のみで対処さ
れていた．X 年 2 月に消化器内科初診，その後の精査で潰瘍性大腸炎（UC：
全大腸型）と診断された．消化器内科初診時に腎機能障害を認め，精査目的
に X 年 3 月に当科紹介受診となる．過去に検尿異常や腎機能障害を指摘され
たことはない．血圧高値や浮腫，脱水所見はなく，口腔内や皮膚所見に異常
を認めず．尿検査：尿蛋白±，潜血－，細胞性円柱－，β2MG 33876μg／L，
血液検査：白血球 6130／μL（Eos1.8％），Hb 10.2 g／dL，CRP 0.39 mg／dL，
BUN 29 mg／dL，Cr 2.32 mg／dL，UA 5.7 mg／dL，低補体血症なし，抗核抗
体陰性，IgG 2233 mg／dL，IgG4 76.2 mg／dL，ACE 14.5 U／L であった．X 年
4 月，経皮的腎生検を行い，尿細管間質性腎炎（TIN）の診断となる．特定
の薬剤歴や UC 以外の併存症はなかった．X 年 5 月より経口 PSL による治療
を開始した．【考察】UC 症例でみられる TIN は 5—ASA 製剤に起因する例が
多いが，稀ながら，疾患そのものに併発する症例の報告がある．UC と TIN
の発症に共存する機序は現時点では不明である．

P—085
グラム陰性桿菌菌血症により惹起された急性尿細管間質腎炎の
一例
熊本赤十字病院
落合　晋太郎，濱之上　哲，石塚　俊紀，川端　知晶，豊田　麻
里子，宮田　昭，早野　俊一

【症例】81 歳女性【既往歴】C 型肝炎，高血圧，肝細胞癌【病歴】X－7 日か
ら尿量減少し，X－3 日からほとんど排尿を認めなかった．X－1 日から屋外
作業をした後からふらつきと倦怠感を自覚し前医を受診．Cre の上昇を認め
当院に紹介となった．【入院後経過】来院時全身状態は不良で著明な腎機能低
下と乏尿，炎症反応の上昇，膿尿を認め腎盂腎炎と急性腎障害として抗菌薬
治療と血液透析を開始した．入院 2 日目に血液培養からグラム陰性桿菌が検
出された．発熱や炎症反応は改善傾向であったが腎機能障害の改善が乏しく
腎生検を施行したところ，急性尿細管間質性腎炎の診断となり抗生剤治療後
にステロイド加療を開始した．【考察】グラム陽性球菌菌血症における急性尿
細管間質性腎炎の報告は散見されるが，グラム陰性桿菌菌血症による報告は
少ない．今回大腸菌菌血症により惹起された急性尿細管間質性腎炎の一例を
経験したため報告する．

P—084
ステロイドパルス療法と選択的血漿交換療法が奏効した
TAFRO 症候群の一例
東広島医療センター腎臓内科
原　愛美，沖本　昴祐，入福　泰介

【症例】61 歳女性【現病歴】X 年 5 月 14 日，かかりつけ医にて血小板減少を
指摘された．腎機能低下及び蛋白尿も認められたため同月25日に当科へ紹介
となった．炎症反応上昇に加え，CT 検査にて腹水貯留，リンパ節腫脹，脾
腫が認められ，TAFRO 症候群を疑い 26 日より入院とした．入院第 4 病日に
骨髄検査を実施し，巨核球の増多と細網線維の増生が認められた．また第 8
病日にリンパ節生検を施行し，胚中心の萎縮が認められた．以上より
TAFRO 症候群と診断し，第 10 病日よりステロイドパルス療法を開始した
が，急速に腎機能が悪化し無尿に至ったため，第 12 病日より血液透析を導入
した．第 15 病日よりシクロスポリンを開始したが肝障害のため継続困難と
なった．血小板減少および腎機能障害の遷延に対し，第 17 病日より選択的血
漿交換療法を開始した．その後，炎症反応は速やかに改善し尿量も増加，第
28 病日に血液浄化療法から離脱することができた．経過良好につきリハビリ
テーション目的で第 91 病日に近医へ転院となった．【考察】TAFRO 症候群
の治療法は未だ確立されていないが，ステロイドや免疫抑制剤，分子標的薬，
血漿交換療法，化学療法等の有効例が報告されている．本症例はステロイド
に加えて選択的血漿交換療法が有効であった一例として文献的考察と共に報
告する．

P—083
トシリズマブ二次無効に対しリツキシマブが奏功した TAFRO
症候群の一症例
久留米大学医学部内科学講座腎臓内科部門
大串　良，徳重　真純，西田　紅見，伊藤　佐久耶，児玉　豪，
甲斐田　裕介，松本　有里子，柴田　了，深水　圭

【背景】TAFRO 症候群に対する治療としてステロイド，免疫抑制薬，血漿交
換，トシリズマブ（TCZ）は報告があるが，リツキシマブ（RTX）による治
療の報告は稀である．【症例】38 歳の女性．腎機能障害の既往なし．X 年 Y－
1 月に 38 度の発熱と炎症反応上昇，血小板減少で発症した．腎機能障害が
徐々に進行し，Y 月には Cr：1.26 mg／dL となり当科へ入院となった．著明
な胸水，腹水の貯留，脾腫を認め，総合的に TAFRO 症候群と診断した．乏
尿が持続したため血液透析を開始し，ステロイドパルス療法を行った．後療
法として水溶性プレドニン，シクロスポリン，血漿交換を行うも治療効果に
乏しかった．IL—6：25.5 pg／mL，VEGF：582 pg／mL と高値のため TCZ を
投与した．一旦は自尿が回復し血液透析を離脱し得た．しかし，2 か月で二
次無効となり再度乏尿となったため，血液透析を再開した．文献報告を基に
RTX を投与したところ，自尿排出にともない腎機能は回復し，透析を離脱し
得た．全身浮腫，著明な血小板減少も改善し，現在は再発なく経過している．

【考察】今回，各種治療抵抗性で TCZ 二次無効に対し RTX により寛解に至っ
た TAFRO 症候群の症例を経験したため，文献的考察を含めて報告する．
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P—094
HIF-PH阻害薬投与時における酸塩基平衡・電解質変化に関する
観察
1島根大学医学部内科学講座内科学第一，2島根大学医学部附属
病院検査部
中野　里菜1，朝山　伊津子1，川北　恵美1，石原　慎一郎1，和
田　里美1，野津　雅和1，守田　美和1，山本　昌弘1，矢野　彰
三2，金崎　啓造1

【緒言】HIF-PH 阻害薬（PHDi）内服後に高 K 血症や代謝性アシドーシスな
どの可能性が報告されているが全体像は不明である．そこで PHDi を投与し
た保存期腎不全症例を対象に酸塩基平衡・電解質変化を観察した．【目的・方
法と対象】腎性貧血のため PHDi（Daparodustat, Roxadustat, Vadadustat）
投与を開始した保存期腎不全症例において投与前後の酸塩基平行・電解質変
化の特徴を後ろ向きに評価した．【結果】2／5 症例で投与 2 週間後に貧血改善
も代謝性アシドーシスを認めた．1 症例目（76 歳男性）；投与前→後：pH：
7.357→7.224，HCO3

－：22.1→15.5 mmol／L，乳酸 13→9 mg／dL．2 症例目（86
歳男性）；前→後：pH：7.406→7.295，HCO3

－：28.1→20.7 mmol／L，乳酸 7→17 
mg／dL および K 6.2 mEq／L．【結語】PHDi 投与に伴う腎性貧血改善は特筆
に値するが，既報の通り代謝性アシドーシスを発症する症例もある．酸塩基
平衡・電解質変化に関しては未だ不明な点が多く，今後も観察が必要と考え
る．

P—093
SARS-CoV—2 ワクチン接種後にネフローゼ症候群を発症し腎生
検を施行した一例
1青仁会池田病院腎臓内科，2鹿児島大学病院腎臓内科
大塚　薫行1，山下　和1，古城　卓真1，吉留　悦男1，池田　徹1，
池田　大輔1，吉嶺　陽仁2，井戸　章雄2

【症例】30 歳女性【主訴】下腿浮腫，体重増加【経過】生来健康で 2020 年の
健康診断まで尿検査で異常を指摘されたことはなかった．2021 年 4 月 X 日に
SARS-CoV—2 ワクチン 1 回目を接種した．X＋6 日の健康診断での尿検査で
蛋白 3＋を認め，X＋10 日頃より下腿浮腫を自覚したが病院受診はしなかっ
た．X＋22 日に同ワクチン 2 回目を接種した．X＋26 日に下腿浮腫と kg の
体重増加を主訴に当科を受診した．血中アルブミン1.1 g／dLと尿蛋白4.82 g／
gCr を認め，ネフローゼ症候群の診断で X＋27 日に当科入院となった．入院
安静の上でたんぱく質制限食と利尿薬投与を行い経過観察したが，X＋30 日
に血中アルブミン 0.8 g／dL まで低下した．尿蛋白選択性（SI）0.15 と高選択
性であり，その他に提出した免疫学的検査結果から微小変化型ネフローゼ症
候群などを疑い，X＋34 日に腎生検を施行し治療を継続している．【考察】本
症例以外にも SARS-CoV—2 ワクチン接種後にネフローゼ症候群を発症した
症例が報告されており，腎生検結果とともに文献的考察を加えて報告する．

P—092
腎生検を施行した VEGF 阻害薬によるネフローゼ症候群の 2 例
深谷赤十字病院腎臓内科
吉田　健吾，高橋　駿介，瀬戸　那由太，岩上　千秋，武井　克
仁，古堅　聡，高良　勝彦，逸見　憲秋

【症例 1】73 歳男性．X－2 年前に 2 型糖尿病を指摘されインスリン療法開始．
治療開始後は HbA1c 7.0％前後であった．S 状結腸癌肝転移に対して X 年 3
月に Bevacizumab 開始．X 年 8 月浮腫出現，尿蛋白 4＋のため Bevacizumab
は休薬され，当科コンサルト．Uprot／Cr 4.4 g／gCr とネフローゼ症候群の状
態であり X 年 9 月腎生検を施行．基底膜の二重化とメサンギウム基質増殖，
一部結節性変化を認め，泡沫状組織球浸潤を内皮下に認めた．糖尿病性腎臓
病の変化も示唆されたが，Bevacizumab による薬剤性の影響が主と考えられ
た．【症例 2】71 歳女性．X－2 年 4 月盲腸癌腹膜播種のため回盲部切除．以
後 Bevacizumab 開始．X 年 9 月より Ramucirumab に変更されたがその後浮
腫，尿蛋白出現し当科紹介．X 年 10 月腎生検施行．メサンギウム基質・細胞
増殖，内皮下へのフィブリン様構造物の滲出，基底膜の二重化を認め，
VEGF 阻害剤による薬剤性の影響と考えられた．【考察】VEGF 阻害薬は副
作用として尿蛋白を認めることが多い．腎病理所見を得た貴重な 2 症例と思
われたため臨床経過と考察を踏まえ報告する．

P—091
ペムブロリズマブ投与後にネフローゼ症候群を認めた肺腺癌の
1 例
鳥取県立中央病院
小川　将也，寶意　翔太朗，宗村　千潮

80 歳男性，右上葉肺腺癌（pT2aNxM1a stag IV）に対し，ペムブロリズマブ
を投与した．投与前は腎機能障害なく蛋白尿は陰性であったが，投与 3 週間
後に Alb 2.5 g／dL の低アルブミン血症と 3.7 g／日の蛋白尿を認め，ネフロー
ゼ症候群と診断した．腎生検を施行，光顕は 19.0％の糸球体に全節性硬化を
認めるほかは変化に乏しく，蛍光抗体法は免疫グロブリンや補体の有意な沈
着はなく，電顕でポドサイト障害像と内皮細胞障害像を認め，微小変化型ネ
フローゼ症候群の組織像であった．ペムブロリズマブでネフローゼ症候群を
呈した症例報告もあり，ペムブロリズマブとの関連を疑い，投与を中止する
とともにプレドニゾロン 50 mg を開始し，完全寛解を得た．ペムブロリズマ
ブによるネフローゼ症候群の報告は少なく，文献的考察を加えて報告する．

P—090
ペムブロリズマブに伴う irAE による尿細管間質性腎炎の一例
市立福知山市民病院腎臓内科
金森　弘志

【症例】80 歳女性．原発性肺癌（肺腺癌：cT3N2M1c（LYM, ADR）stage 
IVB）にて，201X 年 7 月より化学療法を開始．202X－1 年 7 月：オシメルチ
ニブ（1 次治療），同年 8 月：アファチニブ（2 次治療），同年 9 月～ペムブロ
リズマブ（Pem）＋カルボプラチン／ペメトレキセド（PEM）を 4 コース（3
次治療）にて PR へ，この経過中に irAE による甲状腺炎を合併した．維持治
療として 202X 年 1 月～8 月 Pem＋PEM を 11 コース施行したところで，血
清 Cr 0.86 mg／dL→Cr 1.06 mg／dL と悪化した．同年 9 月～Pem 単剤に変更
されるも Cr 1.64 mg／dL（eGFR 24 mL／min／1.73 m2）と更に悪化を認めたた
め，同年 9 月末～Pem も休薬となり当科紹介となった．血尿は認めず蛋白尿
は随時尿で 0.25 g／gCr→0.65 g／gCr，尿中β2MG 5810μg／L→17153μg／L と
尿細管間質マーカーの上昇，Ga シンチグラフィーにて両腎に均一な集積を
認めた．同年 11 月に腎生検施行：若干の糸球体内皮腫大を認めるものの
TMA は呈しておらず，優位なリンパ球浸潤を伴う尿細管間質性腎炎と 70％
で間質線維化／尿細管萎縮を認めた．Pemに伴うirAEによる進行した尿細管
間質性腎炎と診断した．休薬にてもGrade 2～3に留まり，同年12月よりPSL 
30 mg 初期量で治療介入した．【まとめ】免疫チェックポイント阻害剤など抗
癌剤の多様化とともに，薬剤性腎障害に今まで以上に留意する必要がある．
若干の文献的考察とともに報告する．

P—089
肺腺癌に対するペムブロリズマブ投与中に急性尿細管間質性腎
炎を呈した一例
兵庫医科大学病院循環器・腎透析内科
谷口　賢之，大川　智史，八尋　真名，岩崎　隆英，水崎　浩
輔，長澤　康之，倉賀野　隆裕

【症例】75 歳女性．糖尿病既往あり．従来 Cre 0.6 mg／dL 程度で安定してい
たが，20XX 年易疲労感のため他院を受診した際に肺癌・副腎転移が疑われ，
当院呼吸器内科へ紹介された．肺腺癌（T1bM2N1b）の診断となり，ペムブ
ロリズマブ（以下 Pem）単剤投与を 11 ヶ月間（計 16 コース）施行された．
原発巣・転移巣は縮小傾向であり部分寛解となったが，血清 Cre：1.75 mg／
dLと腎機能低下が進行したためPemの投与は中断され，当科紹介となった．
尿中β2MG：6310 ng／mL と上昇を認め，腎尿細管・間質障害が疑われた．
後日腎生検を施行したところ，間質へのリンパ球浸潤を著明に認め，一部糸
球体に硬化像を認めた．薬剤性尿細管間質性腎炎として，ステロイドパルス
治 療 を 行 い 血 清 Cre は 5.39→2.46 mg／dL ま で 低 下 し 尿 中β2MG も
39708→1449 ng／mL まで低下した．肺腺癌に関しては部分寛解を維持出来て
おり，治療再開をせずに経過観察となっている．【結語】Pem による腎炎の
発現は投与開始後中央値 5.1 ヶ月（12 日～12.8 ヶ月）と報告されているが，
本例は投与開始 11 ヶ月後に本病態の診断となった．治療介入後も Cre 2.0 
mg／dL 台で留まっており，より早期の診断が望ましいと考えられた．ペムブ
ロリズマブ投与後の急性尿細管間質性腎炎を若干の文献的考察を加え報告す
る．
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P—097
新膀胱造設30年後に重篤な代謝性アシドーシスを来たした1例
長崎大学病院腎臓内科
池見　悠太，鳥越　健太，戸村　秀志，辻　清和，上野　茉央，
山下　鮎子，阿部　伸一，牟田　久美子，西野　友哉

【症例】77 歳男性，30 年以上前に膀胱全摘出術と回腸を用いた新膀胱造設が
行われている．今回，X 年 9 月より腰痛を認め，X 年 10 月某日頻呼吸になっ
ている所を家人に発見され，近医へ搬送となった．腎機能障害（Cr 2.57 mg／
dL）を認め，食思不振や倦怠感を伴っており脱水症として同院へ入院し補液
を行われたが，第 3 病日に静脈血液ガス pH 7.05，HCO3－ 4.6mmom／L と重
篤な代謝性アシドーシスが判明し，同日当院に転院となった．アニオン
ギャップ非開大性の代謝性アシドーシスであり，原因として腰痛による腹圧
排尿困難から新膀胱による酸再吸収亢進を疑った．転院初日に血液透析を施
行し，その後は尿道カテーテル留置による排尿管理と重曹内服のみで血液ガ
スは至適範囲内（静脈血液ガス pH 7.39，HCO3－ 22.3 mmol／L）となった．
代謝性アシドーシスの改善と共に呼吸促拍や倦怠感，食思不振は改善し，第
13 病日に近医へ転院した．【考察】新膀胱造設に伴う代謝性アシドーシスは
術早期から認める合併症であるが，種々の誘因で術後長期経過しても認めら
れる事がある．本症例の様に時に重篤化する事もあり，代謝性アシドーシス
の鑑別に新膀胱の既往及び排尿管理状況の確認も重要である．

P—096
サルコイドーシス間質性腎炎に対してステロイド治療中に発症
した播種性ノカルジア症の一例
高知赤十字病院糖尿病・腎臓内科
小松　俊哉，松本　秀志，坂本　敬，辻　和也，有井　薫

症例は 70 歳，女性．既往は高血圧症．X 年 4 月，両眼飛蚊症にて近医眼科を
受診．右ぶどう膜炎（前房内炎症＋硝子体混濁＋脈絡膜萎縮），ACE 27.6，
RPR／TP 抗体（－），トキソプラズマ IgM 抗体（－）にてサルコイドーシス
疑いでかかりつけ内科へ紹介．BUN／Cre 22.2／0.9（X－1 年 12 月）→36.9／1.9

（X 年 4 月）→50.0／3.85（X 年 5 月）と急性腎障害を認め精査加療目的に 5 月
28 日当院紹介受診．BUN／Cre 53.3／4.99，補正 Ca 13.3 と進行する腎障害，高
Ca 血症を認め，6 月 11 日腎生検施行．肉芽腫性間質性腎炎の所見を認めサ
ルコイドーシスと診断し PSL 40 mg（1 mg／kg）で治療を開始した．腎機能
は改善傾向となったが，PSL 10 mg まで漸減した 9 月頃より，左上腕に排膿
を伴う皮膚潰瘍が出現し血液検査にて炎症反応も上昇．画像検査では腹腔
内，左上腕筋内，左大腿筋内，右側頭葉内に腫瘤影を認めた．左上腕皮膚潰
瘍の培養結果よりNocardia farcinica検出され播種性ノカルジア症と診断し，
MEPM＋MINO＋TMP／SMX による多剤併用抗菌薬治療を行った．炎症反
応も陰性化し，左上腕筋内・左大腿筋内腫瘤も縮小・消失した．MINO＋
TMP／SMX 内服継続しノカルジア症の再燃なく経過している．近年，免疫抑
制療法を受けている患者でのノカルジア感染症の報告が散見されている．若
干の文献的考察を加えて報告する．

P—095
マグネシウム欠乏を合併した著明な低カルシウム血症の一例
住友病院
三木　渉，佐藤　大飛，手代木　紳，寺嶋　謙，森島　淳之，
阪口　勝彦

症例は73歳女性．腎硬化症由来の慢性腎臓病のため保存的加療を継続してい
た．X 年 2 月半ばから倦怠感，食欲低下があり，徐々に水分摂取も困難とな
り筋痙攣を伴うため X 年 3 月 4 日当院を受診した．その際補正 Ca 5.1 mg／
dL，iCa 0.6 mmol／L と著明な低 Ca 血症を認め同日入院加療とした．同時に
血清 Mg 0.6 mg／dL と著明な低 Mg 血症を伴っており，FEMg 5％と腎排泄
過多を示唆する所見であった．iPTH 114 pg／mL とわずかな上昇に止まり，
Vit.D は基準範囲内であった．入院後速やかに経静脈的に Mg，Ca の補充を
行い，活性化 Vit.D 製剤の内服を開始した．低 Mg 血症の改善に伴い iPTH 
284 pg／mL と上昇し，血清 Ca も改善を得た．慢性腎臓病に対する利尿薬の
長期処方により低 Mg 血症に至り，PTH の分泌不全および抵抗性により低
Ca 血症をきたしたものと考えられた．利尿薬の長期処方においては定期的
な血清 Mg 測定が重要である．
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