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第52回日本腎臓学会西部学術大会

■大　会　長　　向山　政志（熊本大学大学院生命科学研究部　腎臓内科学　教授）

■日　　時　　現地開催　2022年 11月 18日（金）～19日（土）
オンデマンド配信　2022年 12月 5日（月）～26日（月）

■会　　場　　 熊本城ホール・WEB併用ハイブリッド開催（現地開催＋後日オンデマンド配信）
〒 860‒0805　熊本県熊本市中央区桜町 3番 40号

■テ ー マ　　ネットワークが創る新たな腎臓病学

■会期中の大会本部
第 52回日本腎臓学会西部学術大会　大会本部
熊本城ホール 3 F 会議室 G1・G2

■事　務　局　　熊本大学大学院生命科学研究部　腎臓内科学
〒 860‒8556　熊本県熊本市中央区本荘 1丁目 1‒1

■お問い合わせ先
第 52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：jsnseibu52@wjcs.jp

■プログラム委員
猪阪　善隆　　伊藤　孝史　　草場　哲郎　　久米　真司　　桒原　孝成　　谷山　佳弘
鶴屋　和彦　　長洲　　一　　中司　敦子　　西山　　成　　長谷川みどり　深水　　圭
藤井　秀毅　　古市　賢吾　　升谷　耕介　　向山　政志　　横井　秀基　　𦚰野　　修

■演題選定委員
赤井　靖宏　　荒木　信一　　家原　典之　　石川　英二　　石本　卓嗣　　猪原登志子
岩田　恭宜　　内田　治仁　　大島　　恵　　大矢　昌樹　　小畑　陽子　　笠原　正登
加藤　規利　　金森　弘志　　神田英一郎　　草場　哲郎　　久米　真司　　佐藤　　稔
嶋　　英昭　　志水　英明　　清水　美保　　谷山　佳弘　　玉垣　圭一　　塚本　達雄
土井　俊樹　　遠山　直志　　戸田　尚宏　　長洲　　一　　仲谷　慎也　　中司　敦子
中野　敏昭　　長谷川みどり　福田　顕弘　　升谷　耕介　　松原　　雄　　森　　克仁
森　　龍彦　　森川　　貴　　森本　勝彦　　安田　宜成
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■演題選定について
今回は一般演題に 375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。
一般演題の発表形式は口演またはポスターとしております。プログラム構成の都合上，希望
された発表形式と異なる演題もあり，深くお詫びいたします。
第 52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　向山　政志

■優秀演題
優秀演題賞授賞式（閉会式内）
11月 19日（土）15：20～15：30　第 1会場（熊本城ホール　第 1会場　2 F　シビックホール）
大会長より優秀演題の発表を行います。皆様奮ってご参加ください。

O‒037  「パラフィン切片を用いた蛍光抗体法および質量分析から，masked IgGのイムノタク
トイド腎症と診断した一例」

 佐味　真衣（広島大学病院腎臓内科）
O‒043  「子宮体癌術後に遷延する急性腎障害が出現し腎生検で円柱腎症と診断したMGUS

患者の一例」
 古郷　博紀（宮崎大学医学部循環器・腎臓内科）
O‒126  「詳細な家族歴聴取と遺伝子検査が診断に有用であったアルポート症候群の 2家系」
 東　良亮（大阪赤十字病院）
O‒127  「Glycine Amidinotransferase（GATM）変異による常染色体顕性 Fanconi症候群の親子例」
 高柳　俊亮（田附興風会医学研究所北野病院）
O‒137  「非透析患者に発生した D76N変異β2ミクログロブリン（β2M）による遺伝性アミ

ロイドーシスの 1剖検例」
 服部　翔太（京都府立医科大学腎臓内科）
O‒138  「PAX2および OPA1に新規変異を認めた両側低形成腎・眼球コロボーマおよび視神

経萎縮症の一例」
 島袋　渡（琉球大学小児科）
O‒150  「特徴的な電子顕微鏡所見を認めた apoE2ホモ接合体および apoE Toyonakaを伴う膜

性腎症様 ApoE沈着症の一例」
 越智　雅彦（公立松任石川中央病院腎高血圧内科）
O‒172 「質量分析にて Cryofibrinogen関連糸球体腎炎と診断し自然寛解した 1例」
 竹本　桃子（神戸大学腎臓内科）
O‒173 「質量分析によって診断し得た LHCDD with focal amyloidの一例」
 島本　侑樹（福井大学腎臓内科）
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O‒178  「妊娠中にネフローゼ症候群を呈し多臓器平滑筋機能障害症候群（MSMDS）の診断
に至った一例」

 西村　夏実（山口大学附属病院器官病態内科学）
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参加者へのご案内
　本会は，十分な感染対策を講じた上で，WEB併用ハイブリッド開催形式（現地開催＋オンデマン
ド配信）にて実施いたします。

【現地開催（熊本城ホール）】2022年 11月 18日（金）～19日（土）
【オンデマンド配信】2022年 12月 5日（月）～26日（月）
※ライブ配信はありません。

≪お知らせ≫
今後の学術総会ならびに学術大会運用に伴い，今回の西部学術大会では，会員 ICカード読み取りシ
ステムの導入のテストを行います。現地での参加手続きの際に，ご協力をお願い申し上げます。

 1 ．参加登録
　●オンライン参加登録
　　オンライン参加登録は，学術大会ホームページにて受け付けております。

　　参加登録受付期間：2022年 9月 26日（月）～12月 26日（月）
　　https:⊘⊘www.kwcs.jp⊘jsnseibu52⊘pre.html

　●現地参加登録
受付場所・時間
場所：熊本城ホール　2階　エントランスロビー
時間：11月 18日（金）8：00～17：30

　　　11月 19日（土）8：15～15：00

 2 ．参加費

　

医師・研究者・一般（会員） 10,000 円（不課税）

医師・研究者・一般（非会員） 11,000 円（税込）

医師以外のその他医療従事者（会員）  5,000 円（不課税）

医師以外のその他医療従事者（非会員）  5,500 円（税込）

学部学生（医療系，その他関連領域の全科履修生），
大学院生および初期研修医（2年目まで）

無料

　※学部学生は学生証が必要です。
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　※初期研修医は，上司の捺印のある証明書をご用意ください。
　・ オンライン参加登録は，クレジットカード決済もしくは銀行振込にて参加費をお支払いくださ
い。

　　現地参加登録は現金決済のみとなります。
　・ 参加費をお支払いいただくすべての方が，現地参加・オンデマンド配信視聴の参加権がありま
す。

　・ お預かりしました参加費は，諸事情により学術大会が中止になった以外には返金はいたしませ
んのであらかじめご了承願います。

 3 ．参加証明書，領収書
　●オンライン参加登録をされた方
参加登録完了後，参加登録システムのマイページより参加証明書・領収書の発行・印刷が可能
です。
オンラインで参加登録手続きをいただき「現地で参加」される方は，決済完了メールと引き換
えに参加受付でネームカードをお渡しさせていただきますので，決済完了後の自動返信メール
を必ず保存・印刷のうえ，会期中参加受付（熊本城ホール　2階　エントランスロビー）にて
ご提示ください。

　●現地で参加登録をされた方
会期中，現地参加受付にて参加費をお支払いの上，ネームカード（領収証付き参加証）とプロ
グラム集をお受け取りください。ネームカードには所属・氏名をご記入の上，会期中は必ずご
着用ください。

 4 ．オンデマンド配信
2022年 12月 5日（月）から 26日（月）までの期間中，許可が得られた特別演題についてオン
デマンド配信を行う予定です。配信対象セッションは学術大会ホームページ（随時更新）をご
確認ください。
視聴に必要な視聴 ID・パスワードは，オンライン参加登録の方は，決済完了後の自動送信メー
ルに記載しております。現地にて参加登録の方は，受付時にお渡しいたします。

 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 ．ランチョンセミナー・イブニングセミナー
各セミナーの開催形式は現地開催のみとなります。WEB配信はありません。
セミナー整理券の配布はありませんので，直接会場にお越しください。
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 7 ．日本腎臓学会腎臓専門医の単位取得
本学術大会に参加することにより，日本腎臓学会腎臓専門医資格更新のための 10単位が取得
できます。手続きは日本腎臓学会事務局カウンターにて行います。オンライン参加登録がお済
の方で専門医単位希望された方は当日の手続きは不要です。
時間：11月 18日（金）8：00～16：00

　　　11月 19日（土）8：15～14：00

※腎臓専門医取得前の方は，単位登録は不要です。
※ 現地参加受付を利用される希望者は，現地会場の事務局受付で手続きを行ってください。会
員カードの読取だけでは単位登録はできません。
※ 単位の取得状況は学会終了後，腎臓学会マイページに反映されます。情報が反映されるまで
少し時間がかかりますのでご了承ください。
※ オンデマンド配信視聴でも単位の取得は可能です。希望者は，オンライン参加登録時に「専
門医更新単位を希望する」選択をしたうえで，オンデマンド配信期間中にご参加（WEB視
聴）ください。なお，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
が対象プログラムです。
※現地参加とオンデマンド配信視聴で二重に単位を取得することはできません。

 8 ．腎臓病療養指導士の単位取得
本学術大会ならびに指定セッション（シンポジウム 5）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
　学術大会参加証を所定の単位申請時に提出してください。

・腎臓病療養指導士に関する企画・研修への参加　5単位
　シンポジウム 5「腎臓病療養指導士に知ってもらいたい最新情報」
　日時：11月 19日（土）　9：00～11：00

　会場：第 4会場（熊本城ホール　3階　大会議室 A4）

【現地参加の方】
単位が必要な方には会場入口で参加証明書を配布いたします。講演終了後，会場出口で参加証
明書の 2枚目（日本腎臓病協会・学会・団体控え）を回収いたします。
（開演後の入場・途中退出の場合，参加証明書は無効となりますのでご注意ください。）

【オンデマンド配信視聴の方】
学会事務局にて聴講記録を確認した上で参加証明書をメール添付いたします。
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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。
※現地参加とオンデマンド配信視聴で二重に単位を取得することはできません。

 9 ．研究倫理・医療倫理に関する研修会
1）11月 18日（金）17：10～17：55

　　第 2会場（熊本城ホール　3 F　大会議室 A1）
2）11月 19日（土）11：10～11：55　※録画放映
　　第 4会場（熊本城ホール　3 F　大会議室 A4）

※  2）では 1）を録画した動画を放映いたします。両方で受講証明書を取得することはできませ
ん。

※現地参加とオンデマンド配信視聴で二重に受講証明書を取得することはできません。

【現地参加の方】
単位が必要な方には，会場入口で受講票を配布いたします。講演終了後，会場出口で受講票の
2枚目（学会控え）と引換に受講証明書をお渡しいたします。
（開演後の入場・途中退出の場合，受講証明書は無効となりますのでご注意ください。）

【オンデマンド配信視聴の方】
学会事務局にて聴講記録を確認した上で受講証明書をメール添付いたします。

 10 ．年会費・新入会受付
現地での手続きは日本腎臓学会事務局カウンターにて行います。
受付時間：11月 18日（金）8：00～16：00

　　　　　11月 19日（土）8：15～12：00

 11 ．クローク
熊本城ホール　2階　エントランスロビーにクロークを設置いたしますのでご利用ください。
なお，貴重品はお預かりできませんのでご了承ください。
時間：11月 18日（金）8：00～18：40

　　　11月 19日（土）8：15～15：30

 12 ．会員懇親会
新型コロナウイルス感染症感染拡大防止のため，中止とさせていただきます。

 13 ．呼び出し
原則として，会場内での呼び出しは行いません。参加者へのご連絡は掲示板をご利用ください。
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 14 ．企業展示
熊本城ホール　2階　第 1会場前にて，展示を行っております。

 15 ．各種委員会展示ブースコーナー
熊本城ホール　2階　第 1会場前　にてダイバーシティ推進委員会，国際委員会，サポーター
制度支援委員会，NPO法人日本腎臓病協会の展示ブースを設けます。
なお，個別相談コーナーは，新型コロナウイルス感染症拡大防止の観点から中止とさせていた
だきます。

 16 ．休憩コーナー（ドリンクサービス）
熊本城ホール　3階　中会議室 E　にて休憩コーナー（ドリンクサービス）を設けます。会員
間の交流にご利用ください。

 17 ．託児所
新型コロナウイルス感染拡大防止のため，託児所の設置はありません。ご理解，ご了承の程，
よろしくお願い申し上げます。

 18 ．その他
・会場内では，携帯電話をマナーモードに設定してください。
・ 会場内での録音・写真撮影・ビデオ撮影，WEB配信動画の録画・録音・撮影・印刷や画面を
スクリーンショット等でキャプチャーする行為，また，無断転用・複製は一切禁止いたしま
す。
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司会者の先生へのお願い

■口演
現地にてご登壇もしくは，遠隔地（医局やご自宅等）から Zoomでのリモート登壇が可能です。
事前に選択いただいた登壇方法から変更がある場合には，速やかに運営事務局へご連絡くださ
い。

 1 ． 現地登壇の方は，ご担当セッション開始予定時刻 15分前までに，ご担当セッションの講演
会場内前方，次司会者席にお越しください。その際，進行係にお声がけください。

　　 リモート登壇の方は，運営事務局より事前にご案内いたします時間に，Zoomにご入室く
ださい。ご入室されたら，オペレーターより進行について簡単にご説明いたします。

 2 ． 一般演題は口演 7分・質疑応答 3分です。所定の時間内にて終了いただくよう，ご配慮く
ださいますようお願いいたします。現地登壇の方には，終了 1分前と，終了時に卓上ラン
プでお知らせします。リモート登壇の方には計時進行がありませんので，ご自身にて時間
管理をいただきますようお願い申し上げます。

 3 ． リモート登壇の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がけをお願いいたします。

 4 ． 司会の先生は限られた時間内で発表が円滑に進むよう「質問・討論を希望される参加者は
口演の終了と同時にマイクの前にお並びください。司会の指名によりすぐに質問・討論を
開始してください」とご指示ください。

〔利益相反について〕
講演（口演）をご担当いただく司会の先生方は，ご担当セッション開始前に COI状態につい
ての開示をスライドにてお願いいたします。
現地登壇の方は，セッションの 30分前までに開示用スライドデータを，PC受付（2 Fエン
トラスロビー）までお持ちください。リモート登壇の方は，ご自身でのスライド画面共有を
お願いします。

■ポスター
現地でのご登壇をお願いいたします。所属先からの出張許可が下りない場合等で，ご来場いた
だけなくなった場合は，速やかに運営事務局へご連絡ください。

 1 ． ポスター発表開始予定時刻 10分前までに，ポスター会場前（3 F　大会議室 A3）のポス
ター司会受付にお越しください。その際に，司会者用リボンと指示棒をお受け取りくださ
い。

 2 ． ご担当セッションの開始予定時刻 5分前には，司会者用リボンをご着用の上，ご担当セッ
ションのポスター前に待機してください。
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 3 ． ポスターの進行係はおりません。時間内にセッションが終了するよう，進行をお願いいた
します。

 4 ．ポスター発表は，発表 4分・質疑応答 2分です。

〔利益相反について〕
一般演題（ポスター）司会の先生方は，ご担当セッション開始前に COI状態についての開示
に関する A4サイズのポスターをご用意いただき，ポスター会場前の「ポスターセッション
司会 COI開示」用パネルに掲示してください。
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発表者へのお願い

　■口演
現地にてご登壇もしくは，遠隔地（医局やご自宅等）から Zoomでのリモート登壇が可能です。
事前に選択いただいた登壇方法から変更がある場合には，速やかに運営事務局へご連絡ください。

 1 ．現地発表データ受付
ご発表の 30分前までに「PC受付」にお越しください。

PC受付
場　　所：2 F　エントランスロビー
受付時間：11月 18日（金）8：00～17：30

　　　　11月 19日（土）8：15～14：00

※  8：00～10：00までは混雑を避けるため，午前中の発表データ受付を優先させていただきま
す。

 2 ．発表時間
特別演題：司会者の指示に従ってください。
一般演題：口演 7分・質疑応答 3分です。司会者の指示に従って指定された時間内での発表を
お願いいたします。
現地登壇の方には，終了 1分前と，終了時に卓上ランプでお知らせします。リモート登壇の方
には計時進行がありませんので，ご自身にて時間管理をいただきますようお願い申し上げます。

 3 ．発表データについて
・ご発表は，すべて PCプレゼンテーションのみとなります。
・ご発表時間の 30分前までに PC受付にお越しいただき，データを確認してください。
・ 発表データはWindowsPowerPoint（2013～2019まで対応）にて作成したものを，USBフラッ
シュメモリにてご持参ください。
・Macintoshをご利用の方は，必ずご自身の PC本体ならびに変換コネクタをご持参ください。
・ PowerPointの「発表者ツール」は使用できません。発表用原稿が必要な方は各自ご準備くだ
さい。

（1）USBメモリにてデータをお持込みの際の注意点
　・ 発表データに使用するフォントは，Windows 10に標準搭載されているものを推奨いたし
ます。

　〔日本語〕MSゴシック，MSPゴシック，MS明朝，MSP明朝，游明朝，メイリオ
　〔英　語〕 Arial，ArialBlack，ArialNarrow，Century，Century Gothic，Times New Roman，

Coureier New，Georgia
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　・動画データをご使用の際は同じフォルダに動画データを入れてください。
　　 なお，動画データにつきましては，Windows Media Playerで再生可能な物に限ります。
また，動画データのご使用につきましては，念のためにご自身のノートパソコンをお持
ちになることをお勧めします。

（2）PC持込の際の注意点
　・ 持込に際しては，外部ディスプレイ出力が可能であることを必ずご確認ください。また
バッテリー切れを防ぐため，電源アダプターをご持参ください。再起動をすることがあ
りますので，パスワード入力は不要設定にしてください。

　・ 接続は miniD‒Sub15ピンまたは，HDMI接続となります。
　※ パソコンの外部モニター端子の形状を必ず確認し，必要な場合は接続端子をご持参くだ
さい。

 4 ．発表について
現地登壇の方
演台にキーボード，マウスがあります。お預かりしたデータの 1枚目のページをオペレーター
が出しますので 2枚目からはご自身で送り・戻しの操作をお願いいたします。

　　リモート登壇の方
■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
現地スクリーンに放映いたします。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。

【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。
・ 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。
・ 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



652 日腎会誌　64（6-W）2022

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。
・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（現地）が識別できるように，「氏名（漢字）［例：
熊本 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，演者挨拶に続いて発表を開始してください。
・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。
・ 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が停止
されてしまいますので十分にご注意ください。
・ PowerPoint 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。

 5 ．利益相反状況の開示について
発表の際に利益相反自己申告に関するスライドを加えてください。
詳細は，
日本腎臓学会：医学研究の利益相反（COI）に関する共通指針の細則：
（http://www.jsn.or.jp/about/regulations/saisoku_2578.php）
医学研究の利益相反（COI各種フォーム：
（http://www.jsn.or.jp/about/regulations/saisoku_2579.php）
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をご参照の上，開示してください。
　■ポスター
現地にてご発表をお願いいたします。
現地にお越しいただけなくなった場合には，運営
事務局までご連絡ください。代理貼付についてご
案内いたします。

発表時間：発表 4分・質疑応答 2分です。
受付・貼付時間：
　11月 18日（金）9：00～10：30

　11月 19日（土）9：00～10：30

セッション時間：
　11月 18日（金）17：00～18：20

　11月 19日（土）13：40～15：00

撤去時間：
　11月 18日（金）18：20～19：00

　11月 19日（土）15：00～16：00

利益相反状況の開示について
発表の際に利益相反自己申告に関する情報をポスター内容の最後の部分に提示ください。
詳細は，
日本腎臓学会：医学研究の利益相反（COI）に関する共通指針の細則：
（http://www.jsn.or.jp/about/regulations/saisoku_2578.php）
医学研究の利益相反（COI各種フォーム：
（http://www.jsn.or.jp/about/regulations/saisoku_2579.php）
をご参照の上，開示してください。
※ 受付・貼付時間内に受付を済ませ，ポスターを掲示してください。セッション開始 5分前に
はポスターパネル前に待機してください。
※  演題番号はパネルに貼っています。プッシュピンはパネルに設置しています。
※ 撤去時間を過ぎても撤去されていないポスターは，事務局にて廃棄処分いたしますので，予
めご了承ください。
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プログラム 
（学生・研修医のための教育セミナー/病理企画/ 
南九州からの挑戦状！/ランチョンセミナー/ 

イブニングセミナー）
■　学生・研修医のための教育セミナー
11月 19日（土）13：20～15：20　第 2会場（熊本城ホール　3F　大会議室 A1）

司会：伊藤　孝史（島根大学医学部附属病院　腎臓内科）
　　　森　　龍彦（大阪医科薬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）
「最近体がだるいな…その症状，低カリウム血症かもしれません！」

症例提示・解説 1：倉嶋　　愛（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 1：中川　輝政（熊本大学大学院生命科学研究部　腎臓内科学）

「若年女性に発症したネフローゼ症候群，あなたは何を考えますか？」
症例提示・解説 2：園田　裕隆（島根大学医学部附属病院腎臓内科）
ミニレクチャー 2：福永　昇平（島根大学医学部附属病院腎臓内科）

■　病理企画「腎病理診断における貴重な60の質問」
11月 19日（土）9：00～11：30　第 3会場（熊本城ホール　3 F　大会議室 A2）

司会：清水　　章（日本医科大学解析人体病理学）
北村　博司（千葉東病院臨床病理診断部）

「糸球体疾患Ⅰ」
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）

「糸球体疾患Ⅱ」
中山　敏幸（産業医科大学医学部第二病理学）

「尿細管・間質疾患」
益澤　尚子（市立大津市民病院病理診断科）

「血管疾患」
岡　　一雅（県立西宮病院病理科）

「腎移植」
難波　倫子（大阪大学医学系研究科腎臓内科）

※ 病理企画「腎病理診断における貴重な60の質問」は，セッション開始前は「問題」を，セッショ
ン終了後は「問題」に加え「正解」・「解説」のスライドを，各会場施設内に設置したモニターよ
り放映いたします。
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■　南九州からの挑戦状！
11月 18日（金）17：00～18：30　第 3会場（熊本城ホール　3 F　大会議室 A2）
【症例 1】司会：菊池　正雄（宮崎大学医学部附属病院）

出題：海老原　尚（宮崎大学医学部附属病院）

【症例 2】司会：吉嶺　陽仁（鹿児島大学病院腎臓内科）
出題：南　　真人（鹿児島大学大学院医歯学総合研究科）

中部地区代表
平林　陽介（三重大学医学部附属病院）
大森あゆみ（済生会松阪総合病院）
河田　恭吾（社会医療法人宏潤会 大同病院）
長嶋　　愛（社会医療法人宏潤会 大同病院）

北陸地区代表
湯浅　貴博（金沢大学大学院 腎病態統御学・腎臓内科学）
若山　卓史（金沢大学大学院 腎病態統御学・腎臓内科学）
熊野　　奨（金沢医科大学　腎臓内科学）
桂　　康貴（金沢医科大学　腎臓内科学）

関西地区代表
山本　伸也（京都大学大学院医学研究科　腎臓内科学）
松本みなみ（京都大学大学院医学研究科　腎臓内科学）
清水　真央（神戸大学大学院医学研究科　腎臓内科）
中　　智孝（神戸大学大学院医学研究科　腎臓内科）

中国・四国地区代表
福永　昇平（島根大学医学部附属病院　腎臓内科）
亀井　史佳（松江赤十字病院　腎臓内科）
大西　章史（福山市民病院）
北尾　　裕（福山市民病院）

九州北部地区代表
植木　研次（九州大学病院　腎疾患治療部）
佐藤　克樹（九州大学病院　腎・高血圧・脳血管内科）
桑野　克久（長崎大学病院　腎臓内科）
露木　智久（五島中央病院　腎臓内科）
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■　ランチョンセミナー
　LS—1　11月 18日（金）12：10～13：00　第 1会場（熊本城ホール　2 F　シビックホール）

司会：南学　正臣（東京大学大学院医学系研究科腎臓・内分泌内科）
「CKD診療の未来予想図～フォシーガへの期待～」

深水　　圭（久留米大学医学部内科学講座腎臓内科部門）

　LS—2　11月 18日（金）12：10～13：00　第 2会場（熊本城ホール　3 F　大会議室 A1）
司会：鶴屋　和彦（奈良県立医科大学腎臓内科学）
「リアルワールドデータからひも解く腎性貧血治療の新展開」

祖父江　理（香川大学医学部附属病院腎臓内科）

　LS—3　11月 18日（金）12：10～13：00　第 3会場（熊本城ホール　3 F　大会議室 A2）
司会：中野　敏昭（九州大学大学院医学研究院総合コホートセンター）
「2型糖尿病を合併する慢性腎臓病治療の柱：残余リスクと新規MRAの役割」

柴田　洋孝（大分大学医学部内分泌代謝・膠原病・腎臓内科学講座）

　LS—4　11月 18日（金）12：10～13：00　第 4会場（熊本城ホール　3 F　大会議室 A4）
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）
「亜鉛の温故知新：健康と病気における亜鉛の意義」

深田　俊幸（徳島文理大学薬学部病態分子薬理学研究室）

　LS—5　11月 18日（金）12：10～13：00　第 5会場（熊本城ホール　3 F　中会議室 B2・3）
司会：安達　政隆（熊本大学病院腎・血液浄化療法センター）
�「肥満合併高血圧の腎障害進展抑制を目指した降圧戦略～MRブロッカーの強みを活か
す～」

古波蔵健太郎（琉球大学病院血液浄化療法部）

　LS—6　11月 18日（金）12：10～13：00　第 6会場（熊本城ホール　3 F中会議室 C）
司会：柏原　直樹（川崎医科大学腎臓・高血圧内科学）
�「ANCA関連血管炎の新たな治療戦略としての抗補体療法の位置づけ～タブネオスの挑
戦～」

水野　正司（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）

　LS—7　11月 18日（金）12：10～13：00　第 7会場（熊本城ホール　3 F中会議室 D）
司会：西山　　成（香川大学医学部薬理学教室）
「ADPKD治療の歴史と新たな治療法への挑戦」

長尾　静子（藤田医科大学病態モデル先端医学研究センター）
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　LS—8　11月 19日（土）12：20～13：10　第 1会場（熊本城ホール　2 F　シビックホール）
司会：𦚰野　　修（徳島大学大学院医歯薬学研究部腎臓内科学分野）
「糖尿病性腎臓病の合併症対策　～腎性貧血を中心に～」

古市　賢吾（金沢医科大学腎臓内科学）

　LS—9　11月 19日（土）12：20～13：10　第 2会場（熊本城ホール　3 F　大会議室 A1）
司会：西野　友哉（長崎大学病院腎臓内科）
「腎性貧血治療を再考する～HIF—PH阻害薬，エナロイへの期待～」

美馬　　晶（大阪医科薬科大学腎臓内科）

　LS—10　11月 19日（土）12：20～13：10　第 3会場（熊本城ホール　3 F　大会議室 A2）
司会：倉賀野隆裕（兵庫医科大学循環器・腎透析内科学）
「腎性貧血の新時代　～HIF—PH阻害薬と鉄のあり方について考える～」

谷口　正智（福岡腎臓内科クリニック）

　LS—11　11月 19日（土）12：20～13：10　第 4会場（熊本城ホール　3 F　大会議室 A4）
司会：猪阪　善隆（大阪大学大学院医学系研究科腎臓内科学）
「血管石灰化を予防するための高リン血症管理」

後藤　俊介（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）
「血管石灰化を予防するためのSHPT管理」

山田　俊輔（九州大学病院腎・高血圧・脳血管内科）

　LS—12　11月 19日（土）12：20～13：10　第 5会場（熊本城ホール　3 F　中会議室 B2・3）
司会：藤元　昭一（宮崎大学医学部医療環境イノベーション講座）
「腎疾患に対するアフェレシス療法」

鈴木　　仁（順天堂大学医学部附属浦安病院腎・高血圧内科）

　LS—13　11月 19日（土）12：20～13：10　第 6会場（熊本城ホール　3 F中会議室 C）
司会：升谷　耕介（福岡大学医学部腎臓・膠原病内科学）
「これからの腎疾患対策と高カリウム血症治療」

内田　治仁（岡山大学学術研究院医歯薬学域 CKD・CVD地域連携包括医療学）

　LS—14　11月 19日（土）12：20～13：10　第 7会場（熊本城ホール　3 F中会議室 D）
司会：桒原　孝成（熊本大学大学院生命科学研究部腎臓内科学講座）
「免疫チェックポイント阻害薬による腎障害―その病態と治療―」

松原　　雄（京都大学大学院医学研究科腎臓内科学）
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■　イブニングセミナー
11月 18日（金）17：10～18：00　第 4会場（熊本城ホール　3 F　大会議室 A4）

司会：香美　祥二（徳島大学病院）
「TMAの診断と治療」

松本　雅則（奈良県立医科大学輸血部）
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第1会場

9：00～11：00　シンポジウム 1　 
時間空間的ネットワークで考えるDKDの基礎研究
司会　𦚰野　修（徳島大学腎臓内科）

山原真子（ 滋賀医科大学腎臓内科）

SY1‒1 尿細管糸球体クロストークと DKD

徳島大学大学院医歯薬学研究部腎臓内科学分野　
長谷川　一宏

SY1‒2 DKDに寄与するエピジェネティックメモリー

東京大学医学部附属病院腎臓・内分泌内科　 

三村　維真理

SY1‒3 降圧非依存的なカルシウムチャネル拮抗薬の腎
保護作用について

岡山大学研究推進機構医療系本部　中山　雅敬

SY1‒4 DKDにおけるオルガネラクロストーク‒オート
ファジー

大阪大学腎臓内科　山本　毅士

SY1‒5 DKDにおける糸球体細胞間の連関

熊本大学大学院生命科学研究部腎臓内科学　 

桒原　孝成

11：00～11：50　特別講演
司会　長船健二（ 京都大学 iPS細胞研究所）

SL 多能性幹細胞から腎臓を丸ごと作る

熊本大学発生医学研究所　西中村　隆一

13：10～13：50　大会長講演
司会　柏原直樹（ 川崎医科大学腎臓・高血圧内科学）

大会長講演　 内分泌因子からみた腎恒常性維持機構とそ
の破綻：臓器連関の意義

熊本大学大学院生命科学研究部腎臓内科学　 

向山　政志

13：50～14：50　招請講演 1
司会　南学正臣（ 東京大学大学院医学系研究科腎臓・内

分泌内科）

IL‒1 Glomerular Hyperfil tration and High Protein 

Nephropathy

Professor of Medicine, Division of Nephrology, 

hypertension and kidney transplantation University 

of California, Irvine　Kamyar　Kalantar‒Zadeh

15：00～17：00　特別企画　海外留学先からの
若手腎臓内科医へ送るメッセージ
司会　久米真司（ 滋賀医科大学腎臓内科）

村島美穂（ 名古屋市立大学腎臓内科学）

SP‒1 ドイツ・アーヘン大学留学体験

京都府立医科大学腎臓内科　山下　紀行

SP‒2 コロナ下でのドイツ留学とフェロトーシス研究

ヘルムホルツセンター・ミュンヘン，東北大学
医学部腎膠原病内分泌学分野　三島　英換

SP‒3 これからアメリカ研究留学を考えている先生へ

Washington University School of Medicine　 

吉村　仁宏

SP‒4 Go west, young nephrologists!

Division of Immunology and Rheumatology,  

Mayo Clinic, Rochester, MN, USA　佐藤　有紀

第2会場

9：00～9：30　教育講演 1
司会　金﨑啓造（ 島根大学医学部内科学講座（内科学第

一））

EL‒1 シン・ナトリウム調節

香川大学医学部薬理学　西山　成

9：30～10：00　教育講演 2
司会　中野敏昭（ 九州大学大学院医学研究院総合コホー

トセンター）

EL‒2 データベース研究　事始め―日常診療データか
ら大規模データまで―

名古屋大学医学部附属病院先端医療開発部　 

今泉　貴広

第1日　11月18日（金）　プログラム



665日腎会誌　64（6-W）2022

10：00～10：30　教育講演3
司会　杉本俊郎（ 滋賀医科大学総合内科学講座）

EL‒3 低カリウム血症，高カリウム血症の最新知見と
治療

京都大学腎臓内科学　横井　秀基

10：30～11：00　教育講演4
司会　伊藤恭彦（ 愛知医科大学腎臓・リウマチ膠原病内

科）

EL‒4 糖尿病における心血管障害の病態機序

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　藤井　秀毅

15：00～15：30　教育講演5
司会　西　慎一（ 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）

EL‒5 慢性腎臓病（CKD）対策における地域医療連携
体制の現状と課題

島根大学医学部附属病院腎臓内科学 

伊藤　孝史

15：30～16：00　教育講演6
司会　友　雅司（ 大分大学医学部附属臨床医工学セン

ター）

EL‒6 腎性貧血治療の最新知見

奈良県立医科大学腎臓内科学　鶴屋　和彦

16：00～16：30　教育講演7
司会　寺田典生（ 高知大学医学部内分泌代謝・腎臓内科）

EL‒7 多彩な腎臓病を制御する微小環境，3次リンパ
組織

京都大学医学研究科腎臓内科学　柳田　素子

16：30～17：00　教育講演8
司会　和田隆志（ 金沢大学）

EL‒8 膜性腎症の診断と治療

名古屋大学大学院医学系研究科腎臓内科 

丸山　彰一

17：10～17：55　 
研究倫理・医療倫理に関する研修会
司会　山縣邦弘（ 筑波大学医学医療系臨床医学域腎臓内

科学）

倫理 医学研究における利益相反管理

東京医科歯科大学総合イノベーション推進機構 

飯田　香緒里

第3会場

9：00～11：00　シンポジウム2　 
腎臓内科医と移植外科医からみた腎移植
司会　升谷耕介（ 福岡大学医学部腎臓・膠原病内科学）

豊田麻理子（ 熊本赤十字病院）

SY2‒1 腎代替療法選択における腎移植の提示

香川大学医学部附属病院腎臓内科　祖父江　理

SY2‒2 術前検査と適応決定

大阪大学泌尿器科　山中　和明

SY2‒3 腎移植前後の感染症対策

新潟大学医歯学総合病院腎泌尿器病態学分野　
田﨑　正行

SY2‒4 移植前後の心血管病対策

増子記念病院　辻田　誠

SY2‒5 移植前後の CKD‒MBD管理

神戸大学腎臓内科　後藤　俊介

17：00～18：00　南九州からの挑戦状！
司会　菊池正雄（ 宮崎大学医学部附属病院）

吉嶺陽仁（ 鹿児島大学病院）

南九州‒1　 問診が原因究明に重要であった AKIの一例

宮崎大学医学部内科学講座循環器腎臓内科分野　
海老原　尚

南九州‒2　 顕微鏡的血尿に対して腎生検を施行した生体
腎移植ドナー候補の一例

鹿児島大学　南　真人

第
1
日

　11
月
18
日
（
金
）

プ
ロ
グ
ラ
ム
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第4会場

9：00～10：00　IgA腎症
司会　片渕律子（ 加野病院腎臓内科）

O‒001 肺扁平上皮癌に合併した IgA沈着抗糸球体基底
膜抗体腎炎の 1例

神戸市立西神戸医療センター腎臓内科　 

林田　珠奈

O‒002 急性腎障害を反復した腎性低尿酸血症を伴う
IgA腎症の 1例

高知大学医学部小児思春期医学講座　 

川上　雄平

O‒003 MALTリンパ腫に対するリツキシマブ治療後に
寛解を得た IgA腎症の 1例

日本生命病院　勝沼　倫子

O‒004 IgA腎症経過中に発症した半月体形成を伴った
感染後急性糸球体腎炎の一例

独立行政法人国立病院機構岡山医療センター　
井上　義隆

O‒005 潰瘍性大腸炎の寛解維持期に IgA腎症を発症し
た 1例

春日井市民病院　佐藤　優貴

O‒006 IgA腎症の診断後，RPGNを呈し IgA血管炎と
診断に至った一例

耳原総合病院　植田　祐美子

10：00～11：00　血管炎／RPGN ①
司会　坪井直毅（ 藤田医科大学医学部腎臓内科学）

O‒007 1型自己免疫性膵炎と IgG4関連硬化性胆管炎の
加療中に発症した抗糸球体基底膜抗体型糸球体
腎炎の一例

名古屋市立大学医学部附属西部医療センター 

腎臓・透析内科　宮口　祐樹

O‒008 膜性腎症に続発した抗糸球体基底膜抗体
（GBM）型糸球体腎炎の一例

京都医療センター　小阪　健祥

O‒009 膜性腎症とMPO‒ANCA陽性のANCA関連腎炎
の合併例に対してリツキシマブで治療をした一
例

飯塚病院腎臓内科　八城　弘憲

O‒010 再燃を繰り返し，複数の免疫抑制薬を併用した
ANCA関連血管炎の一例

国立病院機構金沢医療センター腎・膠原病内科　
曽根　渉

O‒011 MPO‒ANCA，PR3‒ANCA，抗 GBM抗体が三重
陽性であった血管炎の一例

大阪府済生会茨木病院腎臓内科　松本　圭史

O‒012 ANCA関連血管炎に可逆性白質脳症を発症した
一例

大阪府済生会富田林病院　米田　雅美

15：00～17：00　シンポジウム3　 
塩～高血圧～心腎連関について
司会　大島　恵（ 金沢大学大学院腎臓内科学）

谷山佳弘（ 関西医科大学第二内科）

SY3‒1 臓器連関から捉える生体の塩調節機構

香川大学医学部薬理学　北田　研人

SY3‒2 尿細管におけるナトリウム，カリウム代謝

帝京大学腎臓内科　柴田　茂

SY3‒3 食塩感受性高血圧の病態～塩とNFAT5の関わり
から～

熊本大学腎臓内科　泉　裕一郎

SY3‒4 腎細動脈症からみた心腎連関の病態

琉球大学病院血液浄化療法部　古波蔵　健太郎

SY3‒5 心腎連関症候群の病態と治療

国立循環器病研究センター腎臓・高血圧内科　
吉原　史樹

第5会場

9：00～10：00　尿細管・間質疾患 ①
司会　高橋直生（ 福井大学腎臓内科）

O‒013 蛍光抗体法にて尿細管にκ強陽性像を認めた一
例

独立行政法人国立病院機構京都医療センター 

腎臓内科　平井　大輔

O‒014 MGRSにより腎障害・尿細管性アシドーシス
（RTA）を来たし，ボルテゾミブ（BOR）により
改善した LCPT with crystalの一例

宏潤会大同病院腎臓内科　澤野　宏樹
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O‒015 急性腎障害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 1例

JCHO諫早総合病院腎臓内科　池見　恵梨

O‒016 慢性リンパ性白血病の経過中に発症した尿細管
間質性腎炎の一例

愛媛県立中央病院　垣尾　勇樹

O‒017 健診での chance proteinuriaから診断に至った
BJP（Bence‒Jones protein）型多発性骨髄腫の 1

例

日本生命病院腎臓内科　光本　憲祐

O‒018 IgMPC‒TINの 1例

大分県立病院腎臓内科　古寺　紀博

10：00～11：00　糸球体疾患—炎症・免疫
司会　大矢昌樹（ 和歌山県立医科大学腎臓内科学）

O‒019 CFHR5遺伝子のレアバリアントを認めた C3腎
症の一例

京都大学腎臓内科　上戸　壽

O‒020 免疫染色にて full house patternを呈したメサンギ
ウム増殖性糸球体腎炎の一例

庄原赤十字病院　藍澤　政穂

O‒021 腎生検にて C3腎症と診断した急速進行性糸球
体腎炎の一例

製鉄記念八幡病院　渡邉　菜穂子

O‒022 蛍光抗体法で免疫グロブリン Gの線状沈着を伴
う管内増殖性糸球体腎炎の 1例

鳥取県立中央病院腎臓内科　寳意　翔太朗

O‒023 腎生検を契機に家族性地中海熱と診断した細線
維性腎炎の一例

長崎大学病院腎臓内科　荒木　慎平

O‒024 進行性に増悪した AAアミロイドーシスにトシ
リズマブが奏功した一例

国立病院機構熊本医療センター　山部　優理菜

14：00～15：00　ネフローゼ—MN／FSGS
司会　安田宜成（ 名古屋大学医学部附属病院腎臓内科）

O‒025 梅毒による二次性膜性腎症と胃梅毒を併発した
一例

兵庫医科大学病院腎透析内科　諏訪部　温子

O‒026 妊娠後期にネフローゼ症候群を呈する膜性腎症
を発症した一例

札幌医科大学附属病院循環器腎臓代謝内分泌 

内科　長南　新太

O‒027 活性型 Rac1蛋白の定量解析により診断した新
規 ARHGAP24遺伝子変異による小児巣状分節
性糸球体硬化症の 1例

神戸大学小児科　近藤　淳

O‒028 ネフローゼ症候群における二峰性アルブミン血
症の一例

大阪赤十字病院腎臓内科　長谷部　雅子

O‒029 糖尿病性腎症に膜性腎症を併発した高齢者ネフ
ローゼ症候群の 1例

済生会泉尾病院　向井　耕平

O‒030 IgA，IgG共沈着を認めた非典型的一次性膜性腎
症の一例

福井大学医学部附属病院臨床教育研修センター　
渡邉　佑衣

15：00～16：00　血管炎／RPGN ②
司会　小杉智規（ 名古屋大学医学部附属病院腎臓内科）

O‒031 低補体血症を伴う ANCA関連血管炎の一例

済生会松阪総合病院　渡邉　麻衣子

O‒032 非結核性抗酸菌症治療中のANCA関連血管炎に
対し非結核性抗酸菌症治療薬の休薬で病態の改
善を認めた 1例

一宮市立市民病院　岩田　真奈

O‒033 非典型的な多発肉芽腫を認めた多発血管炎性肉
芽腫症（GPA）の一例

国立病院機構京都医療センター腎臓内科　 

泉谷　梓

O‒034 PR3‒ANCA強陽性の急速進行性糸球体腎炎
（RPGN）を呈した多発血管炎性肉芽腫症（GPA）
の一例

姫路赤十字病院　西坂　直人

O‒035 TAFRO症候群と診断し様々な免疫抑制療法を
行ったが，致死的経過を辿った一剖検例

高松赤十字病院腎臓内科　東谷　雅人
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O‒036 TAFRO症候群類似の臨床像で，再燃する度に急
性腎障害を呈した 1例の剖検報告

金沢大学附属病院リウマチ膠原病内科　 

干場　涼平

16：00～17：00　paraprotein 腎症
司会　古宮俊幸（ 関西電力病院腎臓内科）

O‒037 パラフィン切片を用いた蛍光抗体法および質量
分析から，masked IgGのイムノタクトイド腎症
と診断した一例

広島大学病院腎臓内科　佐味　真衣

O‒038 ポドサイトと尿細管に結晶構造を認めたMGRS

の一例

名古屋大学医学部附属病院腎臓内科　 

鈴木　克彦

O‒039 糸球体優位にM蛋白を貪食した組織球を認めた
リンパ形質細胞性リンパ腫による crystal‒storing 

histiocytosisの 1症例

神戸大学腎臓内科　向江　翔太

O‒040 免疫電気泳動ではM蛋白が検出されなかった
ALアミロイドーシスの一例

春日井市民病院腎臓内科　伊藤　駿

O‒041 M蛋白を伴う C3腎症に対してステロイド加療
を開始した一症例

古賀病院 21腎臓内科　大串　良

O‒042 緩徐に寛解を得られた高齢 ALアミロイドーシ
ス腎症の一例

黒部市民病院臨床研修センター　林　果穂

17：10～18：10　ダイバーシティ推進委員会 
企画　腎臓学とダイバーシティー
司会　田中元子（ 松下会あけぼのクリニック）

鳥巣久美子（ 九州大学大学院病態機能内科学（第
二内科）腎臓研究室）

ダイバーシティ‒1　遠くて近い国，フランス

九州大学大学院医学研究院医療経営・管理学　
入江　芙美

ダイバーシティ‒2　腎臓内科での働き方の多様性

貝塚病院腎・透析科　江里口　理恵子

第6会場

9：00～10：00　急性腎不全 ①
司会　柴田　了（ 久留米大学医学部腎臓内科）

O‒043 子宮体癌術後に遷延する急性腎障害が出現し腎
生検で円柱腎症と診断したMGUS患者の一例

宮崎大学医学部循環器・腎臓内科　古郷　博紀

O‒044 グリセリン浣腸により急性尿細管障害をきたし
た一例

呉共済病院　小田　絢香

O‒045 急性膵炎を契機に発症した CD46のヘテロバリ
アントを有する非典型溶血性尿毒症症候群の一
例

関西電力病院腎臓内科　吉岡　和輝

O‒046 2度の腎動脈瘤破裂を来たした多発血管炎性肉
芽腫症の 1例

奈良県総合医療センター　北村　俊介

O‒047 ゾレドロン酸水和物注射液によると考えられる
急性腎障害の 1例

三重厚生連鈴鹿中央総合病院　大橋　智貴

O‒048 多発性骨髄腫による円柱腎症にて急性腎障害を
呈した 2例

兵庫医科大学病院腎・透析内科　凪　絵理

10：00～11：00　水電解質・酸塩基平衡 ①
司会　志水英明（ 大同病院腎臓内科）

O‒049 診断に苦慮した偽性 Bartter‒Gitelman症候群の
一例

兵庫県立尼崎総合医療センター　渡邊　友香

O‒050 硬膜外膿瘍（L4/L5）に対する抗菌薬治療中に急
激な Na濃度の低下による意識障害を生じた一
例

淀川キリスト教病院　杉田　直樹

O‒051 夜間頻尿治療薬中止で顕在化した高ナトリウム
血症により部分型中枢性尿崩症が疑われた 1例

大阪労災病院　和田　将史

O‒052 急性偽性腸閉塞類似の病態が S状結腸利用膀胱
に生じ高度低カリウム血症を生じた 1例．

大阪労災病院腎臓内科　小林　碧
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O‒053 高カリウム血症治療に対する緊急透析がジルコ
ニウムシクロケイ酸ナトリウム（SZC）採用に
より減少した

京都桂病院　井上　達之

O‒054 低K・Mg血症による四肢脱力を繰り返していた
成人男性の一例

大同病院　長嶋　愛

14：00～15：00　慢性腎不全
司会　石本卓嗣（ 愛知医科大学腎臓・リウマチ膠原病内

科）

O‒055 高度末期腎不全における尿毒症性心筋症が誘因
と考えられた血球貪食性リンパ組織球症（HLH）
の二例

福井大学医学部附属病院腎臓内科　笠原　菜摘

O‒056 ペースメーカー留置により腎機能の回復が見ら
れた薬剤誘発徐脈性心房細動の 1例

滋賀医科大学糖尿病内分泌・腎臓内科　榮　智徳

O‒057 ロキサデュスタット投与後に奇異性脳塞栓を発
症した 1例

徳島大学病院腎臓内科　田蒔　昌憲

O‒058 CKD患者のセルフケア行動および認識尺度の
作成

近江八幡市立総合医療センター　片山　初美

O‒059 腎細胞癌に合併した腎アミロイドーシスの 1例

愛仁会高槻病院　黒川　直基

O‒060 安定した腎硬化症治療経過中の腎機能低下を契
機に発見された腎細胞癌の一例

朝日大学病院腎臓内科　西山　壮

15：00～16：00　血液透析／臨床疫学 ①
司会　荒木信一（ 和歌山県立医科大学腎臓内科学）

O‒061 コレステロール塞栓症（CCE）を合併した糖尿
病透析患者における大動脈プラークの BB‒MRI

による評価

宝持会池田病院内科　設樂　香織

O‒062 “透析心筋症”と誤診されていた心筋軽鎖沈着症
の一例：軽鎖沈着症は全身性疾患として捉える
必要がある

金沢大学附属病院　西岡　亮

O‒063 ロキサデュスタットで急性汎発性発疹性膿疱症
を来した血液透析患者の 1例

高岡市民病院内科　平田　昌義

O‒064 血液透析導入期にたこつぼ型心筋症を発症して
心停止した 1症例

近江八幡市立総合医療センター腎臓内科　 

黒瀬　亮

O‒065 REVEAL‒CKD研究：日本における未診断の初
期慢性腎臓病の有病率に関するデータベース研
究

大阪大学キャンパスライフ健康支援センター　
守山　敏樹

O‒066 繰り返す肝性脳症に対して血液浄化を導入し再
発抑制を得た 1例

庄原赤十字病院　安達　悠歩

16：00～17：00　血液透析／臨床疫学 ②
司会　江里口雅裕（ 奈良県立医科大学腎臓内科学）

O‒067 オミクロン株流行時に入院治療を要した
COVID‒19陽性血液透析患者の重症化因子およ
び死亡リスクの検討

あかね会土谷総合病院腎・血液浄化療法科　 

番匠谷　将孝

O‒068 血液透析導入期に生じた培養陰性僧帽弁感染性
心内膜炎由来の敗血症性肺塞栓―Embolism 

from left to right‒sided heart―

川崎医科大学腎臓・高血圧内科学　岸　誠司

O‒069 連日の血液透析によって救命しえたホウ酸中毒
の 1例

長崎医療センター腎臓内科　馬場　あかね

O‒070 人工血管感染によるノカルジア菌血症を発症し
た血液透析患者の一例

石川県立中央病院　須田　拓也

O‒071 診療データベースを用いた，膜性腎症治療中の
感染症発生率に関する検討

名古屋大学腎臓内科　田中　章仁

O‒072 スルホサリチル酸法を用いることで，学校検尿
の尿蛋白偽陽性者を大幅に減らすことができる

金沢医科大学氷見市民病院　藤木　拓磨
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第7会場

9：00～10：00　二次性糸球体疾患—感染症
司会　藤﨑毅一郎（ 飯塚病院腎臓内科）

O‒073 Bartonella henselaeによる感染関連腎炎の一例

藤田医科大学医学部腎臓内科学　姜　明里

O‒074 serratia marcescensによる細菌性肺炎に伴う感染
関連糸球体腎炎の一例

長崎大学病院　高木　亮

O‒075 ESBL産生大腸菌による尿路感染後に糸球体腎
炎を発症した一例

京都府立医科大大学附属病院　山本　智美

O‒076 急性糸球体腎炎を合併した G群溶血性連鎖球菌
による劇症型溶血性連鎖球菌感染症の一例

金沢大学附属病院腎臓内科　南部　文香

O‒077 アトピー性皮膚炎に合併した溶連菌性膿痂疹に
よる急性糸球体腎炎の 1例

富山大学第二内科　横山　真伍

O‒078 ANCA陽性を契機に判明した感染性心内膜炎の
一例

聖マリア病院　大田　修

10：00～11：00　高血圧・血行動態／泌尿器
司会　柿添　豊（ 熊本大学総合臨床研修センター）

O‒079 原発性アルドステロン症を合併した常染色体優
性多発性囊胞腎の一例

虎の門病院分院腎センター内科　田遠　和佐子

O‒080 高レニン性高血圧の臨床的特徴についての検討

島根大学医学部内科学講座内科学第一　 

槇野　裕文

O‒081 コロナウィルスワクチン後発症した悪性腎硬化
症の一例

徳島大学病院腎臓内科　宮上　慎司

O‒082 腎生検を行った，甲状腺機能低下症に伴う偽性
シスタチン C正常化を呈した一例

独立行政法人国立病院機構広島西医療センター
腎臓内科　谷　浩樹

O‒083 経皮的腎動脈形成術の 1か月後に再狭窄をおこ
した線維筋性異形成による腎動脈狭窄症の 1例

愛媛大学大学院呼吸器・循環器・ 

腎高血圧内科学講座　近藤　史和

O‒084 尿路損傷により尿性腹水を来し，偽性腎不全を
示した一例

大垣市民病院　坂口　直大

14：00～15：00　COVID—19 ①
司会　瀬田公一（ 京都医療センター）

O‒085 COVID‒19感染症の罹患およびワクチン接種後
に IgA腎症が急性増悪した 1例

京都山城総合医療センター腎臓内科　 

田中　寿弥

O‒086 2度の COVID‒19ワクチン接種後に急性期病変
を伴う IgA腎症が判明した 1例

川崎医科大学附属病院　山本　雅子

O‒087 新型コロナワクチン接種後に紫斑が先行した
IgA血管炎の 1例

金沢大学付属病院腎臓内科　若山　卓史

O‒088 COVID‒19ワクチンを契機にネフローゼ症候群
に伴う急性腎不全をきたしたループス腎炎の 1

例

倉敷中央病院腎臓内科　小西　智子

O‒089 COVID‒19感染後の副腎不全による食思不振・
脱水・急性腎障害・ショックにより急性血液浄
化を要した一例

三菱京都病院腎臓内科　天久　朝廷

O‒090 IL‒6値の上昇を認めた重症 COVID‒19陽性透析
患者の 1例

石鎚会京都田辺中央病院人工透析内科　 

乾　恵美

15：00～16：00　COVID—19 ②
司会　森川　貴（ 大阪市立総合医療センター）

O‒091 コロナワクチン接種後に肉眼的血尿をきたした
4症

京都桂病院　大棟　浩平

O‒092 COVID‒19感染後非典型的紫斑から発症し，治
療に難渋した一例

名古屋記念病院　西本　奈央
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O‒093 SARS‒CoV2ワクチン接種後に顕在化した IgA

腎症の 1例

福岡大学病院腎臓・膠原病内科　河村　夏美

O‒094 COVID‒19の感染を契機に微小変化型ネフロー
ゼを発症・再発した 3例

大分赤十字病院腎臓内科　木本　美由起

O‒095 COVID‒19ワクチン接種後に発症した微小変化
型ネフローゼ症候群

岡崎市民病院　中島　若菜

O‒096 横紋筋融解症による急性腎障害を合併した
COVID‒19の 1例

市立東大阪医療センター腎臓内科　富　量平

16：00～17：00　COVID—19 ③
司会　玉垣圭一（ 京都府立医科大学腎臓内科）

O‒097 COVID‒19ワクチン接種後に抗糸球体基底膜抗
体陽性の ANCA関連腎炎を発症した一例

福井赤十字病院腎臓泌尿器科　吉田　美咲

O‒098 COVID‒19感染・ワクチン接種後に IgA腎症が
顕在化した 3例

石川県立中央病院腎臓内科・リウマチ科　 

吉野　啓純

O‒099 3回目のファイザー社製 COVID‒19ワクチン接
種後に微小変化型ネフローゼ症候群を発症した
一例

勤医協中央病院　高野　信之介

O‒100 COVID‒19ワクチンの関与が疑われ，リツキシ
マブで完全寛解した微小変化群（minimal change 

disease：MCD）の一例

名古屋市立大学医学部付属西部医療センター　
尾田　玲奈

O‒101 レムデシビルに伴う急性腎障害が疑われた
COVID‒19肺炎の一例

朝日大学病院腎臓内科　西山　壮

O‒102 COVID‒19ワクチン接種後に顕微鏡的多発血管
炎を発症した一例

大阪急性期・総合医療センター　上床　隆太

ポスター会場

17：00～17：42　血管炎／RPGN ①　ポスター
司会　松井　勝（ 奈良県総合医療センター腎臓内科）

P‒001 難治性紫斑病性腎炎とシクロスポリンによる追
加治療

福岡市立こども病院　中尾　槙吾

P‒002 慢性下気道感染により急速進行性糸球体腎炎を
呈した一例

一宮市立市民病院　西澤　友理恵

P‒003 多発血管性肉芽腫症に対してリツキシマブ投与
後長期にわたり発熱，皮疹が継続した一例

藤田医科大学岡崎医療センター　大道　卓也

P‒004 認知症様症状がみられた好酸球性肉下腫性血管
炎（EGPA）の一例

森下記念病院　塚田　美保

P‒005 顕微鏡的多発血管炎の加療中に Bacillus subtillis

菌血症の合併を来した 1例．

佐賀県医療センター好生館　水田　将人

P‒006 腎機能の改善が得られた若年発症の抗糸球体基
底膜（GBM）抗体型腎炎の一例

トヨタ記念病院　泉家　亜衣

P‒007 ANCA関連血管炎による続発性肥厚性硬膜炎の
一例

菊池郡市医師会立病院腎臓内科　嶋崎　明子

17：00～17：42　 
糸球体疾患／ネフローゼ　ポスター
司会　遠藤修一郎（ 滋賀県立総合病院腎臓内科）

P‒008 抗菌薬加療のみで完全寛解に至った梅毒による
ネフローゼ症候群の 1例

KKR高松病院腎臓内科　志賀　崇史

P‒009 蛋白尿が出現し 20歳台に末期腎不全に至った
超低出生体重児の 1例

倉敷中央病院腎臓内科　田中　佑

P‒010 ネフローゼ症候群および大量腹水を認めたアル
コール性肝硬変に合併した肝性 IgA腎症の 1例

近畿大学奈良病院腎臓内科　真鍋　昌平

P‒011 著明な尿タンパクを認めた起立性尿蛋白の一例

市立長浜病院腎臓代謝内科　森田　善方
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P‒012 長期喫煙歴に関連した特発性結節性糸球体硬化
症の 2例

鹿児島大学病院腎臓内科　山下　和

P‒013 尿ケトン体陽性を契機に甲状腺中毒症と診断し
た，微小変化型ネフローゼ症候群の一例

川島会川島病院　島　久登

P‒014 膜性腎症と抗糸球体基底膜抗体腎炎の合併例

琉球大学病院第三内科　工藤　祐樹

17：00～17：42　 
二次性糸球体疾患—膠原病　ポスター
司会　野村和史（ 熊本中央病院腎臓内科）

P‒015 ループス腎炎に対しステロイド減量のためにベ
リムマブを導入した 1例

近江八幡市立総合医療センター　辻中　瑛里香

P‒016 消化器症状が診断契機となった全身性エリテマ
トーデスの一例

一陽会原田病院腎臓内科　弓場　義雄

P‒017 Lupus vasculopathyに血栓性微小血管症を合併し
た全身性エリテマトーデスの 1例

愛知医科大学病院腎臓リウマチ膠原病内科　 

神谷　圭介

P‒018 関節リウマチ患者で二次性の IgA腎症と診断し
た 2症例

桑名市総合医療センター　三浦　翔子

P‒019 TNF阻害薬による膜性増殖性糸球体腎炎が疑わ
れた関節リウマチの一例

地域医療機能推進機構大阪病院　西垣内　俊也

P‒020 関節リウマチに合併したメサンギウム増殖性糸
球体腎炎でトシリズマブが有効であった一例

熊本大学病院　冨永　亜希

P‒021 マルチターゲット療法と血漿交換療法の併用に
より寛解に至った難治性ループス腎炎の 1例

大野記念病院　市川　峰大

17：00～17：42　 
腫瘍／リンパ増殖性疾患／その他　ポスター
司会　森本勝彦（ 奈良県西和医療センター）

P‒022 非侵襲的生検ではアミロイドを検出できず，腎
生検で診断した ALアミロイドーシスの 1例

富山県立中央病院　山森　文敬

P‒023 尿量減少，腹部膨満，血小板減少で発症した
TAFRO症候群の一例

福岡大学医学部腎臓・膠原病内科学　出口　英孝

P‒024 IgA腎症の寛解後に Castleman病が顕在化した 1

例

富山県立中央病院腎臓・高血圧内科　 

海古井　大智

P‒025 メサンギウム増殖性糸球体腎炎および間質性腎
炎像を呈した Castleman病の 1例

熊本大学病院腎臓内科　加藤　直之

P‒026 ネフローゼ症候群発症を契機に Angioimmuno-

blastic T‒cell Lymphomaの診断に至った一例

豊橋市民病院　大原　康

P‒027 低悪性度 B細胞リンパ腫の経過中に腎間質への
直接浸潤と膜性増殖性糸球体腎炎を合併した 1

例

公立学校共済組合中国中央病院　中迫　幸男

P‒028 トシリズマブが奏効した TAFRO症候群の一例

日本赤十字社愛知医療センター名古屋第二病院　
伊藤　千晴

17：00～17：42　 
腹膜透析／アフェレーシス　ポスター
司会　小畑陽子（千住病院）

P‒029 左卵巣囊腫摘出術と腹膜透析カテーテル留置を
同時に行った一例

国立病院機構浜田医療センター　川西　未波留

P‒030 リベド血管症に対し LDL吸着療法（LDL‒A）が
有用であった維持透析症例

松山赤十字病院腎臓内科　櫻井　裕子

P‒031 IgA腎症に合併した抗糸球体基底膜腎炎の一例

小松ソフィア病院　松野　貴弘

P‒032 Mycobacterium fortuitumによる腹膜透析カテー
テル感染症を来した一例

神戸市立医療センター西市民病院腎臓内科　 

安達　尚吾

P‒033 ステロイド療法と血漿交換の併用により救命し
えた抗糸球体基底膜腎炎の一例

九州大学大学院病態機能内科学　岩田　寛子
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P‒034 急性腎障害を合併した微小変化型ネフローゼ症
候群に対してLDLアフェレーシスが有効であっ
た一症例

社会医療法人蘇西厚生会松波総合病院　 

安藤　萌

17：00～17：42　遺伝性疾患　ポスター
司会　漆原真樹（ 徳島大学大学院医歯薬学研究部小児科

学）

P‒035 高度腎機能障害にて発覚した 2,8‒ジヒドロアデ
ニン結石症の 1例

岐阜市民病院腎臓内科　久納　美蓉子

P‒036 ダパグリフロジンで肝障害が制御されトルバプ
タンを導入しえた脂肪肝合併常染色体優性多発
性のう胞腎の一例

札幌医科大学附属病院 

循環器腎臓代謝内分泌内科　佐澤　佳穂実

P‒037 遺伝子解析によって診断し得た Alport症候群に
よる末期腎不全の一例

鳥取大学医学部附属病院消化器内科・腎臓内科　
濱田　晋太郎

P‒038 腎血管筋脂肪腫を合併した結節性硬化症にエベ
ロリムスを投与した 1例

富山赤十字病院　川根　隆志

P‒039 家族歴が明らかでなく診断に難渋した常染色体
顕性 Alport症候群の一例

大阪赤十字病院腎臓内科　吉田　薫

P‒040 水疱性類天疱瘡を発症した，X連鎖型アルポー
ト症候群による血液維持透析患者の一例

三重大学医学部附属病院腎臓内科　山脇　正裕

17：00～17：42　 
血液透析1／慢性腎不全　ポスター
司会　村田智博（ 三重大学腎臓内科）

P‒041 透析導入期の不明熱で結核性リンパ節炎を診断
した一例

松山赤十字病院腎臓内科　木船　美佳

P‒042 二次性副甲状腺機能亢進症に対するウパシカル
セトナトリウムの使用経験

菊池郡市医師会立病院腎臓内科　梅本　周朗

P‒043 長時間透析患者のがん発症の現状～第 2報～

幸善会前田病院腎センター　石橋　諒一

P‒044 慢性腎不全期（CKDステージ 3b）の腎臓リハビ
リ介入の結果報告

愛仁会井上病院　藤原　木綿子

P‒045 Reversed halo signを呈した糖尿病性腎症による
肺水腫の一例

兵庫県立加古川医療センター　加藤　陽子

P‒046 血液透析再導入直後に両下肢のカルシフィラキ
シスを来した一例

小牧市民病院腎臓内科　神谷　文隆

P‒047 虚血性十二指腸炎に胆管炎・膵炎を合併した血
液透析患者の 1例

医療法人修腎会藤崎　中村　晃子

17：42～18：20　血管炎／RPGN ②　ポスター
司会　牟田久美子（ 長崎大学腎臓内科）

P‒048 非定形抗酸菌症（NTM）に合併した顕微鏡的多
発血管炎（MPA）の一例

国立病院機構熊本医療センター腎臓内科　 

上村　直道

P‒049 動脈中膜融解症（SAM）による動脈瘤破裂が疑
われた顕微鏡的多発血管炎の一例

国立病院機構大阪南医療センター　森田　将史

P‒050 若年女性に発症したANCA陰性のpauci‒immune

型半月体形成性糸球体腎炎の一例

高岡市民病院　鈴木　一如

P‒051 免疫抑制療法と血漿交換療法を行い良好な経過
を得た抗GBM抗体型急速進行性糸球体腎炎の1

例

佐賀県医療センター好生館腎臓内科　 

石井　麻梨奈

P‒052 ANCA陰性血管炎による急速進行性糸球体腎炎
の 1例

岐阜県立多治見病院腎臓内科　下村　泰史

P‒053 RPGNに対する免疫抑制下で，診断後 1年以内
に発生し急速な経過をたどった小細胞肺癌の一
例

市立敦賀病院内科　松田　優治
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17：42～18：20　 
ネフローゼ—膜性腎症／FSGS　ポスター
司会　石井　輝（ 京都大学腎臓内科）

P‒054 リツキシマブが奏功した治療抵抗性特発性膜性
腎症の 1例

金沢大学大学院腎病態統御学・腎臓内科学　 

蓬田　大地

P‒055 超高齢者に免疫抑制療剤併用治療により完全寛
解を得た膜性腎症再発の一症例

明治橋病院内科　西出　孝蔵

P‒056 梅毒治療により寛解した膜性腎症の一例

久留米大学医学部内科学講座腎臓内科部門　 

安徳　真利子

P‒057 寛解経過中に膜性腎症単独の発症を認めた IgG4

関連腎臓病の 1例

金沢大学附属病院リウマチ・膠原病内科　 

水島　伊知郎

P‒058 ネフローゼ症候群に血栓症を合併し抗凝固療法
中に抗 PLA2R抗体陽性から膜性腎症と診断し
治療介入し得た一例

同心会古賀総合病院腎臓内科　黒田　彩加

P‒059 泡沫細胞の浸潤が目立った巣状糸球体硬化症
（FSGS）の一例

紀南病院腎臓内科　橋本　整司

17：42～18：20　IgA腎症　ポスター
司会　水本輝彦（ 熊本大学病院腎臓内科）

P‒060 真性多血症に対するルキソリチニブ投与後に組
織学的活動性の改善を認めた IgA腎症の一例

近畿大学医学部腎臓内科　福田　雄基

P‒061 IgA腎症の経過中に乳頭状腎癌を発症した若年
者の 1例

公立松任石川中央病院　高澤　和也

P‒062 クローン病に併発した IgA腎症の一例

春日井市民病院腎臓内科　桂山　雄一

P‒063 口蓋扁桃摘出術単独で臨床的・組織学的改善を
認めた IgA腎症の一例

日本赤十字社和歌山医療センター　山崎　瑞歩

P‒064 腎梗塞を合併した IgA腎症の一例

岡山市立市民病院　瀧上　慶一

P‒065 急性骨髄性白血病治療後に IgA腎症を発症した
一例

佐賀大学医学部腎臓内科　山崎　政虎

17：42～18：20　糖尿病／高血圧　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‒066 メトホルミン関連乳酸アシドーシスをきたし，
改善を認めた 6例

福井県立病院腎臓・膠原病内科　浦山　りか

P‒067 保存的治療により腎機能を温存し得た気腫性腎
盂腎炎の 1例

公立甲賀病院腎臓内科　高木　彩乃

P‒068 糖尿病性腎臓病患者の腎病理診断に関する検討

高知大学医学部内分泌代謝・腎臓内科　 

刑部　有紀

P‒069 悪性高血圧により急性腎障害を呈した 2例

大阪府済生会富田林病院　芝池　庸仁

P‒070 オルメサルタンによってAKIを伴った重症の水
様性下痢を来たした 1例

名古屋掖済会病院　常世田　智明

P‒071 腎動脈狭窄に続発した繰り返す高血圧緊急症の
1例

小倉記念病院腎臓内科　沢田　雄一郎

17：42～18：20　 
尿細管・間質疾患 ①　ポスター
司会　喜多村真治（岡山大学腎臓内科）

P‒072 腎生検が診断に有用であったバンコマイシンに
よる中毒性腎障害の 1例

石切生喜病院腎臓内科　中島　瑞紀

P‒073 後発医薬品のメサラジンに変更後，肉芽種性間
質性腎炎が発症した 1例

福井大学医学部附属病院　坂下　紗弓

P‒074 胸痛を主訴に受診し Tubulointerstitial nephritis 

with IgM‒positive plasma cells（IgMPC‒TIN）と診
断した一例

市立豊中病院　大河原　桃子

P‒075 テトラクロロエチレン曝露により発症したと考
えられる尿細管間質性腎炎の 1例

JCHO大阪病院　川野　祐暉
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P‒076 肺癌に対する免疫チェックポイント阻害薬治療
中に急性尿細管間質性腎炎を認めた 1例

嬉野医療センター　力久　哲郎

P‒077 フェブキソスタットの過剰内服による急性尿細
管壊死の 1例

岐阜県立多治見病院　渡邉　祥

17：42～18：20　 
腎移植／泌尿器／その他　ポスター
司会　長沼俊秀（ 大阪公立大学医学部附属病院泌尿器科）

P‒078 経皮的腎生検にて腸管損傷が疑われた 1例

愛知県厚生連豊田厚生病院腎臓内科　 

倉田　久嗣

p‒079 慢性高圧尿閉による腎機能障害の回復の遷延が
疑われた腎後性腎不全の 1例

奈良県西和医療センター　辻　絢斗

P‒080 腎生検後 11日目に腎仮性動脈瘤破裂をきたし
た一例

京都医療センター腎臓内科　小泉　三輝

P‒081 腎摘除術を行なった腎囊胞感染の 1例

大分県厚生連鶴見病院　有馬　誠

P‒082 生体腎移植実施し約 10年経過後の血液透析再
導入期に，右眼内移植後リンパ増殖性疾患
（PTLD）を合併した 1例

名古屋大学腎臓内科　クロップ　明日香

P‒083 腎移植後の CKD患者で成人 T細胞白血病を発
症した 1例

兵庫医科大学病院腎・透析内科　荻野　愛可

17：42～18：20　血液透析 ②　ポスター
司会　森永　潤（ 熊本大学病院総合臨床研究部）

P‒084 重症炭酸リチウム中毒に対して繰り返し血液透
析を行い救命し得た 1例

公立羽咋病院　加治　貴彰

P‒085 HIF‒PH阻害薬使用中に上大静脈血栓症を発症
した血液透析患者の一例

田附興風会医学研究所北野病院腎臓内科　 

鹿野　友美夏

P‒086 透析導入時より HDFを行っている原発性アミ
ロイドーシスの症例報告

医療法人天成会青江クリニック　原口　総一郎

P‒087 ESAに抵抗を示した腎性貧血に HIF‒PH阻害薬
が著明な効果を示した 3例

阿品土谷病院　武政　敦夫

P‒088 血液透析導入後に貧血管理が改善した赤芽球癆
の一例

佐賀大学医学部付属病院腎臓内科　 

神林　眉裕里

P‒089 HIF‒PH阻害薬の内服開始後に閉塞性動脈硬化
症の急性増悪が生じた 1例

奈良県西和医療センター　河村　健矢

第
1
日

　11
月
18
日
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第1会場

9：00～11：00　シンポジウム 4　 
CKD 診療ガイドライン 2023 のトピックス
司会　丸山彰一（ 名古屋大学大学院医学系研究科腎臓内

科）
中司敦子（ 岡山大学病院腎臓・糖尿病・内分泌内

科）

SY4‒1 PREDICTとRADIANCEは本邦CKD患者の目標
Hb値を変えるか？

大阪大学腎疾患臓器連関制御学　坂口　悠介

SY4‒2 保存期における CKD‒MBD治療

名古屋市立大学腎臓内科　村島　美穂

SY4‒3 第 11章「CKDの薬物治療」の解説―2023CKD

診療ガイドライン―

久留米大学医学部内科学講座腎臓内科部門　 

深水　圭

SY4‒4 CKD発症/進展における糖尿病

岡山大学病院新医療研究開発センター　 

宮本　聡

SY4‒5 小児 CKD

あいち小児保健医療総合センター腎臓科　 

日比野　聡

11：00～12：00　招請講演 2
司会　柳田素子（ 京都大学大学院医学研究科腎臓内科学）

IL‒2 Hot topics of single-cell transcriptomics in nephrol-

ogy

Professor of Renal Diseases in Medicine and Chief, 

Division of Nephrology, Washington University 

School of Medicine　Benjamin　D.　Humphreys

13：20～15：20　シンポジウム 6　 
腎炎ネフローゼ症候群における新規治療法と問題
点
司会　長谷川みどり（ 藤田医科大学腎臓内科）

古市賢吾（ 金沢医科大学腎臓内科学）

SY6‒1 小児 IgA腎症の最新の治療

和歌山県立医科大学小児科　島　友子

SY6‒2 ループス腎炎の新規治療

金沢大学大学院腎病態統御学・腎臓内科学　 

中川　詩織

SY6‒3 補体関連腎症～補体から見た腎炎の病態と，抗
補体療法の可能性～

名古屋大学腎不全システム治療学寄附講座　 

水野　正司

SY6‒4 ANCA血管炎；アバコパンを含めて

川崎医科大学総合医療センター　杉山　斉

SY6‒5 MCNS，FSGSの精密医療に資するための臨床研
究

大阪大学腎臓内科学　猪阪　善隆

第2会場

9：00～9：30　教育講演 9
司会　守山敏樹（ 大阪大学キャンパスライフ健康支援・

相談センター）

EL‒9 DKDの診断と治療の問題点

岡山大学腎・免疫・内分泌代謝内科学　和田　淳

9：30～10：00　教育講演 10
司会　長洲一（ 川崎医科大学腎臓高血圧内科学）

EL‒10 AIを用いた腎疾患診療

大阪大学大学院医学系研究科　松井　功

10：00～10：30　教育講演 11
司会　重松　隆（ りんくう総合医療センター腎臓内科）

EL‒11 すべての腎臓内科医が知っておくべき保存期
MBDの知見

名古屋市立大学大学院医学研究科腎臓内科学　
濱野　高行

第2日　11月19日（土）　プログラム
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10：30～11：00　教育講演12
司会　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）

EL‒12 IgG4関連腎臓病の診断と最新の治療戦略

金沢大学リウマチ・膠原病内科　川野　充弘

13：20～15：20　 
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）
西野友哉（長崎大学病院腎臓内科）

学生‒1 最近体がだるいな…その症状，低カリウム血症
かもしれません！

熊本大学大学院生命科学研究部腎臓内科学 

倉嶋　愛

学生‒2 最近体がだるいな…その症状，低カリウム血症
かもしれません！

熊本大学大学院生命科学研究部腎臓内科学 

中川　輝政

学生‒3 若年女性に発症したネフローゼ症候群，あなた
は何を考えますか？

島根大学医学部附属病院腎臓内科　園田　裕隆

学生‒4 若年女性に発症したネフローゼ症候群，あなた
は何を考えますか？

島根大学医学部附属病院腎臓内科　福永　昇平

第3会場

9：00～11：30　病理企画 
腎病理診断における貴重な60の質問
司会　清水　章（ 日本医科大学解析人体病理学）

北村博司（ 千葉東病院臨床病理診断部）

病理‒1 糸球体疾患Ⅰ

北野病院腎臓内科　遠藤　知美

病理‒2 糸球体疾患Ⅱ

産業医科大学医学部第二病理学　中山　敏幸

病理‒3 尿細管・間質疾患

市立大津市民病院病理診断科　益澤　尚子

病理‒4 血管疾患

県立西宮病院病理科　岡　一雅

病理‒5 腎移植

大阪大学医学系研究科腎臓内科　難波　倫子

13：20～15：20　シンポジウム7　 
線維化，再生
司会　草場哲郎（ 京都府立医科大学腎臓内科）

長洲　一（ 川崎医科大学腎臓・高血圧内科学）

SY7‒1 血管恒常性を維持する腎髄質における新規尿細
管‒血管クロストークの同定

京都大学腎臓内科　姜　伶奈

SY7‒2 iPSオルガノイドの腎臓病研究への応用

山梨大学医学部附属病院腎臓内科　内村　幸平

SY7‒3 AKIと神経系の Interaction

長崎大学内臓機能生理学　井上　剛

SY7‒4 アルギナーゼ 2を介する抗線維化作用

九州大学包括的腎不全治療学　鳥巣　久美子

SY7‒5 腎線維化とがんに共通する線維芽細胞亜群の解
析からみえる線維化疾患の本態

名古屋大学大学院医学系研究科腫瘍病理学　 

榎本　篤

第4会場

9：00～11：00　シンポジウム5　 
腎臓病療養指導士企画 
腎臓病療養指導士に知ってもらいたい最新情報
司会　西野友哉（ 長崎大学病院腎臓内科）

高井奈美（ 名古屋大学附属病院看護部）

 オーバービュー

熊本大学大学院生命科学研究部腎臓内科学　 

桒原　孝成

SY5‒1 慢性腎臓病診療における HIF‒PH阻害薬，
SGLT‒2阻害薬の位置づけ

済生会松阪総合病院内科・腎臓センター　 

石川　英二

SY5‒2 腎臓病療養指導に必要な新規薬剤～HIF‒PH阻
害薬，SGLT‒2阻害薬～

久留米大学病院薬剤部　内藤　哲哉

第
2
日

　11
月
19
日
（
土
）

プ
ロ
グ
ラ
ム



678 日腎会誌　64（6-W）2022

SY5‒3 CKD栄養指導の新しい流れ；カリウム制限の個
別化：医師の立場から

広島大学病院腎臓病地域学　土井　俊樹

SY5‒4 CKD栄養指導の新しい流れ；カリウム制限の個
別化

長崎大学病院栄養管理室　古谷　順也

SY5‒5 CKMの実践と克服すべき課題

大阪大学キャンパスライフ健康支援・ 

相談センター　守山　敏樹

SY5‒6 CKMの実践と克服すべき課題

熊本大学病院看護部　宮本　弥生

13：20～14：10　COVID—19 ④
司会　八幡兼成（ 大阪赤十字病院腎臓内科）

O‒103 COVID‒19ワクチン接種後に再発し，リツキシ
マブが奏功した微小変化型ネフローゼ症候群の
一例

金沢医科大学腎臓内科学　山之内　啓貴

O‒104 COVID‒19ワクチンの接種後にFanconi症候群・
尿細管間質性腎炎を来した一例

関西電力病院腎臓内科　藤田　京花

O‒105 新型コロナウイルス感染症肺炎後，急性腎障害
となった生体腎移植後患者の 1例

一般財団法人住友病院腎臓・高血圧内科　 

佐藤　大飛

O‒106 重症 COVID‒19肺炎治療後に急性間質性腎炎を
来した一例

関西電力病院腎臓内科　谷垣　克哉

O‒107 末期腎不全患者の新型コロナウイルス感染症の
重症化と血液検査値との関連性

あかね会阿品土谷病院　平井　隆之

14：10～15：10　ネフローゼ—MCNS／免疫
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‒108 微小変化型ネフローゼ症候群の治療中に抗 ARS

抗体陽性間質性肺炎を合併した一例

刈谷豊田総合病院　伊藤　祐基

O‒109 医原性免疫不全関連リンパ増殖性疾患による微
小変化型ネフローゼ症候群の 1例

京都第一赤十字病院腎臓内科腎不全科　 

大林　勇輝

O‒110 高安動脈炎と診断し，腎生検で高度内皮障害を
認めたネフローゼ症候群の一例

久留米大学内科学講座腎臓内科部門　 

木村　幸輝

O‒111 微小変化型ネフローゼ症候群を契機に濾胞性リ
ンパ腫が見つかった 1例

住友病院腎臓・高血圧内科　浅田　侑樹

O‒112 選択的 IgM欠損症を合併した全身性エリテマ
トーデスの 1例

近江八幡市立総合医療センター腎臓内科　 

松本　憲治

O‒113 妊娠を契機に発症したネフローゼ症候群に対し
多剤併用療法を行い分娩に至ったループス腎炎
の一例

大阪公立大学医学部附属病院腎臓内科　 

待場　優里

第5会場

9：00～10：00　尿細管・間質疾患 ②
司会　糟野健司（ 福井大学腎臓内科）

O‒114 化学療法後に発症した BKウイルス腎症の 1例

大阪市立総合医療センター腎臓高血圧内科　 

松木　葵

O‒115 抗癌剤変更後に腎機能が悪化したが腎生検にて
Pembrolizumabの関与が疑われた尿細管間質性
腎炎

大阪赤十字病院　福島　知穂

O‒116 クローン病に対してMesalazine，Infliximab使用
中に発症した尿細管間質性腎炎の一例

佐賀大学医学部附属病院腎臓内科　後藤　憲人

O‒117 ステロイド投与により Pembrolizumab再開後に
間質性腎炎の再燃を認めなかった膀胱腫瘍の 1

例

奈良県立医科大学腎臓内科学講座　岡田　侑季
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O‒118 アセトアミノフェン服用後に管内増殖性変化を
伴う尿細管間質性腎炎を発症した一例

京都第一赤十字病院腎臓内科・腎不全科　 

植山　雄一

O‒119 膀胱癌に対するBCG治療中に，急速進行性の肉
芽種性間質性腎炎を来たした一例

紀南病院腎臓内科　楠部　万莉

10：00～11：00　尿細管・間質疾患 ③
司会　坂井宣彦（ 金沢大学附属病院血液浄化療法部）

O‒120 急速進行性に末期腎不全に至った高齢孤発の髄
質囊胞性腎疾患で全腎組織像を観察できた一例

和歌山県立医科大学附属病院腎臓内科　 

山野　由紀子

O‒121 診断に苦慮したAKIを伴った尿細管間質性腎炎
の一例

福井大学医学部附属病院　友田　越人

O‒122 臨床的家族性地中海熱の経過中に腎機能低下を
きたし，区域性間質性腎炎を認めた一例

田附興風会医学研究所北野病院　三島　奈都美

O‒123 腎合併症を認めた小児サルコイドーシスの 2例

愛媛大学小児科　渡邊　祥二郎

O‒124 囊胞性腎腫瘤の形態を呈した IgG4関連腎臓病
の 1例

大分大学医学部内分泌代謝・膠原病・ 

腎臓内科学講座　峯崎　千智

O‒125 Fanconi症候群を呈した軽鎖近位尿細管症
（LCPT：Light chain Proximal Tubulopathy）の 2例

香川大学医学部附属病院腎臓内科　山本　珠愛

11：00～12：00　遺伝性疾患 ①
司会　中西浩一（ 琉球大学大学院医学研究科育成医学（小

児科）講座）

O‒126 詳細な家族歴聴取と遺伝子検査が診断に有用で
あったアルポート症候群の 2家系

大阪赤十字病院　東　良亮

O‒127 Glycine Amidinotransferase（GATM）変異による
常染色体顕性 Fanconi症候群の親子例

田附興風会医学研究所北野病院　高柳　俊亮

O‒128 濃厚な家族歴があり，両側多発腎囊胞・肝膵囊
胞を有する Alport症候群の一例

京都大学医学部附属病院腎臓内科　杉本　悠

O‒129 尿細管機能異常による低カリウム血症を呈し
た，新規ガラクトシダーゼ A遺伝子変異を伴う
男性 Fabry病の一例

川崎医科大学腎臓・高血圧内科学　長田　瑠莉

O‒130 Digenic変異に伴う X染色体連鎖型アルポート
症候群の一例

大阪公立大学医学部附属病院腎臓内科　 

渡邊　亘平

P‒131 血尿から診断に至ったシスチン尿症と ARPKD

の dual genic diseaseの一例

はりま姫路総合医療センター小児科　 

青砥　悠哉

13：20～14：10　水電解質・酸塩基平衡 ②
司会　森　克仁（ 大阪公立大学大学院医学研究科腎臓病

態内科学（第二内科））

O‒132 市販解熱鎮痛薬の大量内服による慢性ブロム中
毒の 1例

原三信病院腎臓内科　水戸　実希

O‒133 トルエン中毒による急性腎障害，尿細管性アシ
ドーシスに対し早期の血液透析が著効した 1例

はりま姫路総合医療センター腎臓内科　 

黒野　博義

O‒134 PTHrPによる高カルシウム血症を呈したG‒CSF

産生子宮頸がんの 1例

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　松岡　直也

O‒135 低 Na血症による意識障害で救急搬送され，ST

合剤による SIADHと考えられた 1例

大阪府済生会泉尾病院　西原　奈菜子

O‒136 多彩な症状（腸閉塞，意識障害，四肢・呼吸筋
力低下）を来した低リン血症の一例

石川県立中央病院腎臓内科・リウマチ内科　 

加藤　幹雄

14：10～15：10　遺伝性疾患 ②
司会　片山　鑑（ 三重大学医学部附属病院血液浄化療法

部）
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O‒137 非透析患者に発生したD76N変異β2ミクログロ
ブリン（β2M）による遺伝性アミロイドーシス
の 1剖検例

京都府立医科大学腎臓内科　服部　翔太

O‒138 PAX2およびOPA1に新規変異を認めた両側低形
成腎・眼球コロボーマおよび視神経萎縮症の一
例

琉球大学小児科　島袋　渡

O‒139 神経核内封入体病に腎機能障害を合併した一例

川崎医科大学附属病院腎臓・高血圧内科学　 

井上　夏実

O‒140 ARHGDIA遺伝子変異を認めた先天性ネフロー
ゼ症候群の 2年間の臨床経過

大阪母子医療センター腎・代謝科　馬場　皆人

O‒141 血清コリンエステラーゼ（ChE）低値が遺伝性
ChE欠損症ヘテロ接合体に因ると判明した透析
患者の一例

（社医）川島会川島病院　徳永　尚樹

O‒142 酵素製剤に対する自己中和抗体の産生が考えら
れた Fabry病症例の治療経過

川島会川島病院　島　久登

第6会場

9：00～10：00　急性腎不全 ②
司会　正木崇生（ 広島大学病院腎臓内科）

O‒143 褐色尿，急性腎障害を契機に診断された発作性
夜間ヘモグロビン尿症の一例

福岡東医療センター　木村　駿太

O‒144 CHDFを要する急性腎障害を呈したつつが虫病
死亡例―当院つつが虫病 8症例の臨床データと
ともに―

佐世保中央病院　岩村　成蕗

O‒145 膀胱破裂による腹膜を介した尿の再吸収により
pseudo‒acute kidney injury（AKI）を呈した 1例

公立陶生病院腎臓内科　山田　博一

O‒146 多様な腎組織所見を認めた運動後急性腎障害を
呈した腎性低尿酸血症の 2例

大分大学医学部内分泌代謝・膠原病・ 

腎臓内科学講座　野口　惠美子

O‒147 冬に難治性下痢と急性腎不全を繰り返し，オル
メサルタン関連腸疾患が疑われた 1例

石鎚会京都田辺中央病院　乾　恵美

O‒148 重症熱中症に伴う多臓器不全に対し，血液濾過
透析と血漿交換を施行し救命した一例

大垣市民病院　浅井　千加良

10：00～11：00　 
腫瘍／リンパ増殖性疾患／その他
司会　有薗健二（ 中央仁クリニック）

O‒149 糸球体に full houseパターンの免疫沈着を認めた
肝移植後の一例

金沢医科大学腎臓内科学　桂　康貴

O‒150 特徴的な電子顕微鏡所見を認めた apoE2ホモ接
合体および apoE Toyonakaを伴う膜性腎症様
ApoE沈着症の一例

公立松任石川中央病院腎高血圧内科　 

越智　雅彦

O‒151 末梢血幹細胞移植後に膜性腎症によるネフロー
ゼ症候群を発症した一例

産業医科大学病院第 2内科　福壽　亮仁

O‒152 ApoE2 homozygote glomerulopathyが疑われた 2

型糖尿病の 1例

奈良県立医科大学腎臓内科学　山田　彩乃

O‒153 低 VWF血症を合併した真性多血症による二次
性巣状分節性糸球体硬化症の一例

田附興風会医学研究所北野病院腎臓内科　 

麻生　芽亜

O‒154 診断に苦慮し救命し得なかった TAFRO症候群
の一例

滋賀県立総合病院腎臓内科　佐藤　達哉

11：00～12：00　二次性糸球体疾患—膠原病
司会　内田治仁（ 岡山大学学術研究院医歯薬学域 CKD，

CVD地域連携包括医療学）

O‒155 寛解状態の関節リウマチ患者において顕在化し
た組織球性糸球体症の一例

滋賀医科大学医学部付属病院糖尿病内分泌内科　
中村　翼
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O‒156 好中球細胞外トラップの関与が示唆された
ANCA陰性半月体形成性ループス腎炎の 1例

安城更生病院　寺嶋　高史

O‒157 ループス腎炎患者における腎組織学的分類と臨
床症状との相関

高知大学医学部内分泌代謝・腎臓内科　 

堀野　太郎

O‒158 腎生検が抗リン脂質抗体症候群の診断につな
がった 1例

虎の門病院腎センター内科　末永　敦彦

O‒159 Evans症候群を合併したループス腎炎の一例

国立病院機構熊本医療センター腎臓内科　 

松下　昂樹

O‒160 成人スティル病に血栓性微小血管症を呈した症
例

沖縄県立中部病院腎臓内科　古閑　和生

13：20～14：10　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‒161 腎移植後早期再発し治療後長期寛解維持後の再
度再発の病理像を検討した IgA‒λ型 Light Chain 

Deposition Diseaseの一例

日本赤十字社愛知医療センター名古屋第二病院
腎臓内科　小林　アズサ

O‒162 腎移植 2年後に発症したミコフェノール酸モ
フェチル（MMF）による多発回盲部潰瘍の 1例

金沢大学リウマチ・膠原病内科　小市　真琴

O‒163 高血圧が原因と考えられた ABO不適合腎移植
後血栓性微小血管症（TMA）の一例

福井大学腎臓内科　西森　一久

O‒164 腎提供 4年後にANCA関連腎炎を発症した腎移
植ドナーの 1例

九州大学大学院病態機能内科学　園田　愼一郎

O‒165 腎移植後透析再導入となった患者 7名のQOL調
査報告

幸善会前田病院腎センター　平山　穂嵩

14：10～15：10　二次性糸球体疾患—薬剤性
司会　鮫島謙一（ 奈良県立医科大学腎臓内科学）

O‒166 妊娠を契機にプロピルチオウラシルへ変更し発
症したPR3‒ANCAとMPO‒ANCAがともに陽性
の急速進行性糸球体腎炎の 1例

五島中央病院内科　下河　舞子

O‒167 肺癌に対してペムブロリズマブ（PEM）投与中
に半月体形成性糸球体腎炎をきたした 1例

黒部市民病院　梁　成吾

O‒168 ニンテダニブ内服にて修飾されたMPGN型 IgA

腎症の 1例

香川大学医学部付属病院腎臓内科　佐伯　浩一

O‒169 Pembrolizumabにより巣状分節性糸球体硬化症
を発症した一例

佐世保市総合医療センター　前田　樹壱

O‒170 プロピルチオウラシルによる薬剤誘発性ループ
スとMPO‒ANCA陽性を認めた 1例

長崎大学病院腎臓内科　桑野　克久

O‒171 肺癌に対してニボルマブ（NIV）投与後に膜性
腎症（MN）と診断した 3症例の検討

京都大学腎臓内科　赤木　瞭太

第7会場

9：00～10：00　ネフローゼ—糸球体沈着症
司会　塚本達雄（ 北野病院腎臓内科）

O‒172 質量分析にて Cryofibrinogen関連糸球体腎炎と
診断し自然寛解した 1例

神戸大学腎臓内科　竹本　桃子

O‒173 質量分析によって診断し得た LHCDD with focal 

amyloidの一例

福井大学腎臓内科　島本　侑樹

O‒174 血管炎の診断に苦慮したネフローゼ症候群の 1

症例

久留米大学医学部内科学講座腎臓内科部門　 

今里　美有紀

O‒175 PSL治療経過中に organized structureの沈着部位
および形態に変化を生じ，質量分析で IgG1κに
よる PGNMIDと診断した 1例

近畿大学奈良病院　山岡　諭史
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O‒176 電子顕微鏡で紐様構造物を認めた糸球体沈着症
の 1例

市立三次中央病院　京田　尚子

O‒177 クリオフィブリノゲン関連腎症の一例

関西労災病院腎臓内科　岡　香奈子

10：00～11：00　ネフローゼ—その他
司会　満生　浩司（ 原三信病院腎臓内科）

O‒178 妊娠中にネフローゼ症候群を呈し多臓器平滑筋
機能障害症候群（MSMDS）の診断に至った一例

山口大学附属病院器官病態内科学　西村　夏実

O‒179 COQ8B腎症の 3姉妹

藤田医科大学医学部腎臓内科学　三浦　麻里恵

O‒180 マダニ咬傷後にネフローゼ症候群を呈し，リン
パ節生検にて EBウイルス関連リンパ増殖症の
診断に至った一例

久留米大学医学部内科学講座腎臓内科部門　 

小田原　健一

O‒181 ペムブロリズマブ投与後に，慢性腎不全の増
悪，ネフローゼ症候群を来たし，ステロイドの
投与が奏功した一例

済生会川内病院腎臓内科　大保　玲衣

O‒182 妊娠高血圧腎症によるネフローゼ症候群の亜急
性期と慢性期の腎生検を行った一例

香川大学医学部循環器・腎臓・脳卒中内科　 

青木　雄平

O‒183 上腰ヘルニアによる体位性蛋白尿の 1例

高知県立あき総合病院　橿尾　岳

11：00～12：00　腹膜透析／アフェレーシス
司会　宮本　哲（ 産業医科大学病院腎センター）

O‒184 心膜欠損孔が原因と考えられた左横隔膜交通症
の一例

香川大学医学部循環器・腎臓・脳卒中内科　 

中村　英祐

O‒185 COVID‒19罹患後に一過性の血小板減少を認め
頭蓋内出血を来した腹膜透析中の一小児例

大阪医科薬科大学小児科　松村　英樹

O‒186 腹膜透析関連腹膜炎に合併した腹腔内膿瘍を契
機に，癒着性腸閉塞および小腸穿孔を生じた一
例

国立病院機構別府医療センター腎臓内科　 

栗本　遼

O‒187 腎機能の保たれた糖尿病性腎症に対してLDLア
フェレシス療法を施行した一例

大阪公立大学医学部附属病院腎臓内科　 

好本　雅也

O‒188 直腸癌に対する mFOLFOX＋パニツムマブ治療
中に血栓性血小板減少性紫斑病を発症した 1例

JA愛知厚生連安城更生病院腎臓内科　清水　瞭

O‒189 腹水濾過濃縮再静注療法（CART）および腹水穿
刺排液により ADLを維持した肝腎症候群の長
期生存例

福井県済生会病院　小川　晃寛

13：20～14：10　CKD—MBD／Ca・P
司会　田中元子（ 松下会あけぼのクリニック）

O‒190 副甲状腺腫瘍摘出後にHungry Bone Syndromeを
発症し，超大量の Ca製剤投与を必要とした 1症
例

札幌医科大学附属病院循環器腎臓代謝内分泌 

内科　赤澤　史子

O‒191 原因として使用歴 5年の外用薬が疑われた高Ca

血症の一例

兵庫県立西宮病院　堅田　梨穂

O‒192 酸化マグネシウム内服により意識障害と四肢脱
力を呈した慢性腎臓病患者の一例

熊本総合病院腎センター　平野　貴博

O‒193 血液透析導入後エボカルセトへ変更し副甲状腺
ホルモンが漸減した原発性副甲状腺機能亢進症
の一例

白十字病院　木村　廣志

O‒194 統合失調症患者に生じた重症高ナトリウム血
症・急性膵炎を合併した原発性副甲状腺機能亢
進症の 1例

水島協同病院　戸田　真司

14：10～15：10　腎疾患—その他
司会　宮園素明（ 佐賀大学腎臓内科）
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O‒195 腎生検後，クモ膜下出血を発症し死亡した顕微
鏡的多発血管炎の一例

福井大学医学部附属病院臨床教育研修センター　
深谷　一勤

O‒196 心不全入院患者における甲状腺機能と腎機能と
の関係

京都山城総合医療センター糖尿病代謝内科　 

堤　丈士

O‒197 コイル塞栓術を要した経皮的針生検後腎動静脈
瘻の一男児例

県立広島病院小児腎臓科　大田　敏之

O‒198 泌尿器科疾患のある糖尿病患者における SGLT2

阻害薬の使用状況

藤崎病院　成清　武文

O‒199 腎臓内科領域の不明熱に対する全身 Diffusion 

Weighted Imaging（DWI）法によるMRIの有用
性

熊本中央病院腎臓内科　野村　和史

O‒200 DRESS症候群を契機に透析導入になり重複感
染を起こした一例

京都大学医学部付属病院　大植　薫

ポスター会場

13：40～14：16　血管炎／RPGN ③　ポスター
司会　戸田尚宏（ 関西電力病院腎臓内科）

P‒090 重症活動性の好酸球性多発血管炎性肉芽腫症
（EGPA）にメポリズマブ（MEP）を用いた一例

藤田医科大学医学部腎臓内科学　中島　颯之介

P‒091 腎膿瘍に血管炎を合併した一例

神戸大学医学部付属病院腎臓内科　中　智孝

P‒092 半月体形成性糸球体腎炎を伴わない腎内血管炎
を認めた ANCA関連血管炎の 1例

高知大学医学部内分泌代謝・腎臓内科　 

山本　博隆

P‒093 寛解導入治療としてリツキシマブを含む集学的
治療が奏功した多発血管炎性肉芽腫症の一例

熊本大学病院腎臓内科　中村　敬志

P‒094 MPO‒ANCA値が病勢と一致しなかった顕微鏡
的多発血管炎の 1例

奈良県立医科大学　加知　直樹

P‒095 抗 GBM抗体が陽転した免疫複合体型急速進行
性糸球体腎炎の一例

黒部市民病院　柳澤　宏嘉

13：40～14：16　 
糸球体疾患—感染／炎症／免疫　ポスター
司会　山崎秀憲（ 富山大学第二内科）

P‒096 蛋白尿，全身性浮腫を契機に診断された histio-

cytic glomerulopathyの一例

京都民医連中央病院腎臓内科　竹内　啓子

P‒097 初診時に紫斑病性腎炎類似の臨床像を呈した発
熱を伴わない感染性心内膜炎の 1例

富山県済生会富山病院　村井　沙耶佳

P‒098 白色便で発症し膜性腎症と IgG4関連腎臓病を
診断した 1例

名古屋掖済会病院腎臓内科　稲垣　高広

P‒099 Propionibacterium acnesによるシャント腎炎の一
例

県立広島病院腎臓内科　小田　華

P‒100 特発性多中心性キャッスルマン病に合併した溶
連菌感染後急性糸球体腎炎の一例

福山市民病院　北尾　裕

P‒101 膜性腎症の加療中に Nocardia farcinica感染症を
合併し，治療に難渋した 1例

京都山城総合医療センター腎臓内科　 

澤井　慎二

13：40～14：16　 
ネフローゼ—MCNS／免疫　ポスター
司会　吉嶺　陽造（ 出水総合医療センター）

P‒102 C4単独陽性を認めた膜性増殖性糸球体腎炎の 1

例

産業医科大学第 2内科　白水　智大

P‒103 巨大右房内血栓を伴う微小変化型ネフローゼ症
候群に対し，PCPS待機下で血栓溶解療法を施
行した一例

公立陶生病院腎臓内科　垣崎　雄介
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P‒104 抗リン脂質抗体陽性の急性発症したネフローゼ
症候群

天理よろづ相談所病院　八隅　大地

P‒105 早期に維持透析となった初発の治療抵抗性微小
変化型ネフローゼ症候群の一例

独立行政法人国立病院機構岡山医療センター　
富永　祐一郎

P‒106 腎梗塞，及び悪性腫瘍を合併した微小変化群型
ネフローゼ症候群の一例

友愛医療センター　照喜名　重朋

P‒107 低蛋白血症でなくRAS阻害薬で腎前性腎障害が
生じ，尿蛋白が著減した微小変化型ネフローゼ
症候群の一例

長崎大学病院腎臓内科　吉田　有希

13：40～14：16　急性腎不全 ①　ポスター
司会　堀野太郎（ 高知大学医学部内分泌代謝・腎臓内科）

P‒108 急性腎障害を呈した POEMS症候群の一例

高知赤十字病院糖尿病・腎臓内科　小松　俊哉

P‒109 高度腎機能障害で腎生検・血液透析を行った運
動後急性腎障害の一例

独立行政法人地域医療推進機構徳山中央病院　
高橋　達世

P‒110 デニロイキンジフチトックス誘発性全身性毛細
血管漏出症候群による急性腎障害の 1例

高知大学医学部内分泌代謝・腎臓内科　 

前田　理沙

P‒111 ブロム酸塩（コールドパーマ第 2液）中毒によ
る慢性腎臓病で維持透析導入となった 1例

門司掖済会病院　東　和樹

P‒112 ビグアナイドとSGLT2阻害薬の併用患者が下垂
体卒中を契機に乳酸アシドーシスを引き起こし
た一症例

近江八幡市立総合医療センター腎臓内科　 

藤北　明日香

P‒113 降圧薬の大量服用により急性腎不全を発症した
一例

富山県済生会高岡病院　高林　大輔

13：40～14：16　 
尿細管・間質疾患 ②　ポスター
司会　塚口裕康（ 関西医科大学内科学第二講座）

P‒114 テポチニブによる薬剤性腎障害を認めた一例

福山市民病院　大西　章史

P‒115 IgG4関連腎臓病の治療中にクリプトコッカス
症，非結核性抗酸菌による関節炎を呈した 1例

名古屋記念病院　伊藤　一洸

P‒116 Pembrolizumabよる薬剤性間質性腎炎に対して
ステロイド治療が有効であった 2例

金沢医科大学腎臓内科　松田　雄斗

P‒117 肺アスペルギルス症を合併した IgG4関連腎臓
病の 1例

滋賀医科大学医学部付属病院糖尿病内分泌・ 

腎臓内科　大張　靖幸

P‒118 微量元素，ビタミン補充により改善を得た骨髄
異形成症候群を合併したエリスロポエチン低反
応性貧血の 1例

門司メディカルセンター透析科　田村　健太郎

P‒119 アミロイド円柱を伴った骨髄腫腎の 1例

済生会松阪総合病院　大森　あゆみ

13：40～14：16　血液透析 ③　ポスター
司会　宮里賢和（ 熊本大学病院腎臓内科）

P‒120 2度の扁桃周囲膿瘍を合併しレミエール症候群
を疑った糖尿病性腎臓病による維持血液透析患
者の 1例

岡山済生会総合病院　角南　玲子

P‒121 維持血液透析患者の内シャント狭窄に対し，
VAIVTでのシャント管理に難渋した一例

明和病院　川田　博昭

P‒122 帯状疱疹に対するバラシクロビル投与により脳
症をきたした一例

大野記念病院　小川　未来

P‒123 腎囊胞出血と感染性心内膜炎を合併した維持血
液透析患者の一例

京都市立病院腎臓内科　池田　紘幸
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P‒124 透析用カテーテルによる血流感染から胸膜炎随
伴性胸水を発症し，胸腔鏡手術により改善を認
めた一例

小倉記念病院　別府　祐希

P‒125 長期留置型カテーテル挿入 3か月後に感染性心
内膜炎にて死亡した血液透析患者の一例

福井大学　西川　翔

13：40～14：16　COVID—19 ①　ポスター
司会　松原　雄（ 京都大学大学院医学研究科腎臓内科学）

P‒126 初回のコロナワクチン接種後にネフローゼ症候
群を発症した一例

嬉野医療センター　橋本　康平

P‒127 COVID‒19ワクチン接種後に尿所見が増悪した
IgA腎症の 2症例

医療法人聖比留会セントヒル病院　松岡　秀和

P‒128 COVID‒19ワクチン接種後に肉眼的血尿が見ら
れ腎生検の結果 IgA腎症と診断された一例

琉球大学病院第三内科　池村　真輝

P‒129 未治療のネフローゼ症候群に COVID‒19感染症
が併発した一例

金沢赤十字病院糖尿病・腎センター　山本　康隆

P‒130 SARS‒CoV‒2ワクチン接種を契機に増悪した
IgA腎症の一例

厚生連高岡病院腎臓・リウマチ膠原病内科　 

中谷　百花

P‒131 COVID‒19パンデミック中の腎臓病療養指導士
としての活動

京都桂病院栄養科　川手　由香

14：16～15：00　 
水電解質・酸塩基平衡　ポスター
司会　龍華章裕（ 名古屋医療センター腎臓内科）

P‒132 高カルシウム血症，腎機能障害を契機に発見さ
れた腫瘤型筋サルコイドーシスの 1例

島根大学医学部附属病院腎臓内科　福永　昇平

P‒133 回腸新膀胱造設術後に著明な代謝性アシドーシ
スを呈した糖尿病の 1例

富山労災病院腎・高血圧科　波部　孝弘

P‒134 摂食障害による代謝性アルカローシス，慢性腎
機能障害に対し，アセタゾラミドが著効した一
例

岐阜県立多治見病院　古林　陽一

P‒135 血液透析導入となった Bartter症候群の 1例

福井赤十字病院腎臓・泌尿器科　伊藤　正典

P‒136 Proton pump inhibitor（PPI）内服により低マグネ
シウム，低カルシウム，低カリウム血症を呈し
た CKDの 1例

名古屋掖済会病院　中嶋　貴

P‒137 低ナトリウム血症・高マグネシウム血症により
意識障害，徐脈を呈した 1例

大阪府済生会泉尾病院　大石　絵美子

14：16～15：00　 
二次性糸球体疾患—薬剤性　ポスター
司会　林　宏樹（ 藤田医科大学医学部腎臓内科学）

P‒138 抗PD‒L1抗体デュルバルマブ投与中にGoodpas-

ture症候群を発症した一例

愛媛県立中央病院　村上　太一

P‒139 アテゾリズマブとベバシズマブの併用療法によ
る血栓性微小血管症とメサンギウム増殖性糸球
体腎炎の重複例

高知大学医学部内分泌代謝・腎臓内科　 

江口　智浩

P‒140 多発性硬化症に対するインターフェロンβ‒1b

投与中にネフローゼレンジの尿蛋白を呈した一
例

東広島医療センター腎臓内科　沖本　昂祐

P‒141 膵癌再発に対するゲムシタビン投与により，遅
発性薬剤性 TMAを来した一例

熊本大学病院腎臓内科　岡村　亮太

P‒142 ニンテダニブ誘発性微小血管障害によるネフ
ローゼ症候群の 1例

島根大学医学部附属病院腎臓内科　園田　裕隆

P‒143 プロピルチオウラシル誘発性ANCA関連血管炎
が示唆された急速進行性糸球体腎炎の一例

半田市立半田病院腎臓内科　長谷川　智紀

P‒144 ベバシズマブ投与後に管内増殖性糸球体腎炎様
の病理像を呈した一例

富山市民病院内科　遠藤　俊祐
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14：16～15：00　 
ネフローゼ—その他　ポスター
司会　宮田仁美（ 京都桂病院腎臓内科）

P‒145 ステロイド抵抗性微小変化型ネフローゼ症候群
を発症した神経線維腫症 1型の 1例

富山県立中央病院腎臓・高血圧内科　原田　和志

P‒146 特発性膜性増殖性糸球体腎炎に対してミコフェ
ノール酸モフェチルの投与が有効であった一例

岐阜大学医学部附属病院腎臓内科　川合　桃加

P‒147 乳癌術後に改善した難治性膜性増殖性糸球体腎
炎によるネフローゼ症候群の 1例

高知大学医学部附属病院内分泌代謝・腎臓内科　
猪谷　哲司

P‒148 慢性リンパ性白血病に合併した，電子顕微鏡で
上皮下に細繊維構造を有するネフローゼ症候群
の一例

佐賀大学医学部付属病院腎臓内科　吉原　万貴

P‒149 感染性心内膜炎・多発膿瘍にネフローゼ症候群
を併発した一例

黒部市民病院　池田　麻侑美

P‒150 急性リンパ性白血病に対する非血縁者間同種移
植後に急激な経過で発症したネフローゼ症候群
の一例

和歌山県立医科大学附属病院腎臓内科　 

岡本　幸大

P‒151 腎生検で膜性腎症（MN）合併 IgG4関連尿細管
間質性腎炎と診断した 1例

松山赤十字病院　関本　美月

14：16～15：00　急性腎不全 ②　ポスター
司会　仲谷慎也（ 大阪公立大学大学院医学研究科腎臓病

態内科学（第二内科））

P‒152 膜性腎症の経過中に抗糸球体基底膜型糸球体腎
炎を合併した一例

名古屋大学医学部付属病院　衞藤　敬子

P‒153 急激な経過の TAFRO症候群に対してステロイ
ドとシクロスポリンの併用で臨床的寛解に至っ
た一例

兵庫医科大学病院腎透析内科　味村　泰幸

P‒154 抗 GBM抗体およびMPO‒ANCA陽性の RPGN

に対し血漿交換，リツキシマブ投与を行うも透
析導入を回避し得なかった一例

熊本大学病院腎臓内科　山村　遼介

P‒155 黄疸所見に乏しい血栓性微小血管症の一例

横浜保土ケ谷中央病院腎臓内科　高田　尚子

P‒156 血漿交換・ステロイド療法にも関わらず，急激
な経過で多臓器不全を来たした血栓性血小板減
少性紫斑病の一例

豊田厚生病院　吉岡　知輝

P‒157 妊娠を契機に増悪したと考えられた，半月体形
成性 IgA腎症の一例

名古屋市立大学医学部付属西部医療センター 

腎臓・透析内科　芳金　智子

14：16～15：00　 
尿細管・間質疾患 ③　ポスター
司会　岸　誠司（ 川崎医科大学腎臓・高血圧内科学）

P‒158 ステロイド治療が奏効した中年女性の TINU症
候群の一例

名古屋掖済会病院　青木　夕紀

P‒159 腎生検で石灰化を認め鑑別に難渋した Tubuloin-

terstitial nephritis and uveitis（TINU）症候群の 1

例

桑名市総合医療センター腎臓内科　西田　順二

P‒160 ステロイドが著効した IgG4関連腎臓病の一例

佐賀大学医学部腎臓内科　江頭　桃子

P‒161 急速な腎障害を呈した高齢孤発の髄質囊胞性疾
患（MCKD）の一例

岡山済生会総合病院　田村　友和

P‒162 成人尿細管間質性腎炎ブドウ膜炎症候群の 1例

済生会松阪総合病院内科　松井　勇人

P‒163 CLCN5の遺伝子変異により Dent病の診断に
至った一例

加古川中央市民病院　川勝　拓也

14：16～15：00　腎疾患—その他　ポスター
司会　井上秀樹（ 熊本総合病院腎臓内科）

P‒164 片側に多発する特徴的な腎囊胞を認めた一例

和歌山県立医科大学腎臓内科学講座　 

石本　杜樹
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P‒165 腎生検時に舌根沈下をきたし気管内挿管を行っ
たダウン症患者の 1例

鹿児島市立病院腎臓内科　潤田　翼

P‒166 高尿酸血症患者におけるトピロキソスタット長
期投与による血清尿酸値のコントロール及び腎
機能への影響

如水会嶋田病院　嶋田　英敬

P‒167 肉眼的血尿の精査にて遺残性坐骨動脈瘤に伴う
慢性播種性血管内凝固が判明した一例

佐賀大学医学部附属病院腎臓内科　井本　航

P‒168 原疾患不明の AAアミロイドーシスにより腹膜
透析導入となった一例

佐賀大学医学部腎臓内科　藤井　真子

P‒169 外来患者における緊急連絡システムの構築

幸善会前田病院腎センター　樋渡　瑞菜

14：16～15：00　COVID—19 ②　ポスター
司会　梶原健吾（ 国立病院機構熊本医療センター腎臓内

科）

P‒170 新型コロナワクチン接種後に急性腎不全をきた
した微少変化型ネフローゼ症候群の 1例

仁真会白鷺病院　小野　克宏

P‒171 COVID‒19ワクチン接種後に発症した急性間質
性腎炎の一例

熊本大学病院腎臓内科　大浦　路子

P‒172 COVID‒19ワクチン投与直後の肉眼的血尿は
IgA腎症の診断の契機となる

市立福知山市民病院腎臓内科　金森　弘志

P‒173 COVID‒19ワクチン接種を契機に IgA腎症が再
発した 1例

神戸市立医療センター中央市民病院　 

福田　結以

P‒174 SARS‒CoV‒2ワクチン接種後の肉眼的血尿を契
機に診断された IgA腎症の一例

くまもと県北病院腎臓内科　東　大樹

P‒175 COVID‒19ワクチン接種後に蛋白尿・血尿が遷
延し腎生検を施行した一例

中部国際医療センター腎臓内科　石原　知美

第
2
日
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月
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日
（
土
）
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大会長講演

内分泌因子からみた腎恒常性維持機構とその破綻： 
臓器連関の意義

熊本大学大学院生命科学研究部腎臓内科学　向山　政志

慢性腎臓病（CKD）や心血管病の発症・進展において，内分泌因子を軸とした多臓器連関の意義が示唆さ
れている．私はこれまで，循環調節ホルモンなど液性因子による腎恒常性維持と CKD 病態について研究
を行ってきた．まず，ナトリウム利尿ペプチド（NP）に関する研究では，血中 BNP 濃度が心不全，腎不
全や高血圧で著増することを初めて報告し，今日の BNP 測定の意義を確立した．また，アンジオテンシン
II 2 型（AT2）受容体のクローニングを行い，現在の AT2 受容体作動薬研究に発展した．
その後，CKD の発症・進展における NP 系の意義について明らかにするため，臨床・基礎両面からアプ
ローチしてきた．そして遺伝子改変動物の開発を通して，NP による腎保護作用，さらに RAA 系と ANP・
BNP／受容体（GC-A）系の拮抗関係を明らかにした．特に，GC-A 欠損マウスにアルドステロン誘発腎障
害を惹起すると，p38 MAPK 活性化とともに著しい podocyte 傷害を認め，podocyte の GC-A が抗蛋白
尿・腎保護作用を有することを見出した．現在臨床応用が進む ARNI（angiotensin receptor-neprilysin 
inhibitor）は ANP・BNP 増強作用を有し，今後，腎臓を含めた作用の検討が重要と考える．
一方，腎線維化モデルでは，TGF—βと関連する結合組織成長因子（CTGF），及びアンジオポエチン様因
子（ANGPTL）2 の意義を検討し，CTGF 過剰による糖尿病性腎症の増悪，CTGF 抑制や ANGPTL2 欠損
による腎線維化の軽減を報告した．また，メタボリックシンドローム（MetS）に伴う腎障害ではマクロ
ファージ由来 MRP8（S100A8）—TLR4 受容体系の意義を見出し，MetS における慢性炎症制御の重要性を
提唱した．さらに，MetS モデル腎障害におけるアルドステロン非依存性の ENaC 活性化とセリンプロテ
アーゼの関与を見出し，新たな治療標的として提唱した．
これらの研究をさらに発展させ，臓器連関と関連した腎疾患の病態解明，さらに新たな治療法・診断法の
開発につなげたいと考えている．



691日腎会誌　64（6-W）2022

第
52
回
日
本
腎
臓
学
会
西
部
学
術
大
会
抄
録

招請講演1

Glomerular Hyperfiltration and High Protein Nephropathy

Professor of Medicine, Division of Nephrology, hypertension and  

kidney transplantation University of California, Irvine　Kamyar Kalantar-Zadeh

Chronic kidney disease（CKD）is a progressive disease with no cure and high morbidity and mortality 
that occurs commonly.1 Preventing CKD or mitigating the risk of CKD（primary prevention）and pres-
ervation of kidney function once CKD has occurred（secondary and tertiary intervention）2 can improve 
outcomes and can be achieved through non-pharmacological strategies（e.g., dietary and lifestyle adjust-
ments）in addition to pharmacological interventions. High-protein diets（HPDs）are popular but their 
consequences for kidney health, especially among athletes and bodybuilders who typically maintain a 
high dietary protein intake for a long time, have not been investigated.3 A plant-dominant, low-protein, 
and low-salt diet. Known as PLADO diet,4 might help mitigate glomerular hyperfiltration and preserve 
renal function for longer, possibly while also leading to favorable alterations in acid-base homoeostasis 
and in the gut microbiome. Several long-term observational studies including large populations have 
reinforced the notion that HPDs are associated with a rapid decline of kidney function. An increase in 
renal blood flow and glomerular hyperfiltration caused by vasodilation, and increased levels of endo-
crine and paracrine factors（glucagon, IGF—1, prostanoids, and nitric oxide）, facilitates the excretion of 
protein-derived nitrogenous waste. Inhibition of tubule-glomerular feedback and increased proximal 
tubular Na＋ reabsorption after a HPD augment glomerular hyperfiltration and may trigger synthesis 
of proinflammatory cytokines and receptor for advanced glycation end-products（RAGE）.5 Focal seg-
mental glomerulosclerosis reported in association with anabolic steroid may indeed be a HPD nephrop-
athy given that HPD results in progressive glomerulosclerosis, especially in remnant glomeruli or in 
diabetic kidney disease but can happen in any high-risk situation, such as solitary kidney and polycys-
tic kidneys. HPD among athletes and bodybuilders in an extreme way across a long-term period may 
pose a risk to renal health including high incidence of HPD nephropathy.
References
1． Kalantar—Zadeh K, Jafar TH, Nitsch D, Neuen BL and Perkovic V. Chronic kidney disease. Lancet. 

2021；398（10302）：786—802. doi：10. 1016／S0140—6736（21）00519—5. PubMed PMID：34175022. URL：
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/34175022.

2． Li PK, Garcia—Garcia G, Lui SF, Andreoli S, Fung WW, Hradsky A, Kumaraswami L, Liakopoulos V, 
Rakhimova Z, Saadi G, Strani L, Ulasi I, Kalantar—Zadeh K and World Kidney Day Steering C. Kid-
ney health for everyone everywhere—from prevention to detection and equitable access to care. 
Kidney Int. 2020；97（2）：226—232. doi：10.1016/j. kint. 2019. 12. 002. PubMed PMID：31980067. URL：
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https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/31980067.
3． Cho E, Choi SJ, Kang DH, Kalantar—Zadeh K and Ko GJ. Revisiting glomerular hyperfiltration and 

examining the concept of high dietary protein—related nephropathy in athletes and bodybuilders. 
Curr Opin Nephrol Hypertens. 2022；31（1）：18—25. doi：10. 1097／MNH.0000000000000755. PubMed 
PMID：34846311. URL：https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/34846311.

4． Kalantar—Zadeh K, Joshi S, Schlueter R, Cooke J, Brown—Tortorici A, Donnelly M, Schulman S, Lau 
WL, Rhee CM, Streja E, Tantisattamo E, Ferrey AJ, Hanna R, Chen JLT, Malik S, Nguyen DV, 
Crowley ST and Kovesdy CP. Plant—Dominant Low—Protein Diet for Conservative Management of 
Chronic Kidney Disease. Nutrients. 2020；12（7）：1931. doi：10. 3390／nu12071931. PubMed PMID：
32610641；PMCID：PMC7400005. URL：https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/32610641.

5． Ko GJ, Rhee CM, Kalantar—Zadeh K and Joshi S. The Effects of High—Protein Diets on Kidney Health 
and Longevity. J Am Soc Nephrol. 2020；31（8）：1667—1679. doi：10. 1681／ASN. 2020010028. PubMed 
PMID：32669325；PMCID：PMC7460905. URL：https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/32669325.
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招請講演2

Hot topics of single—cell transcriptomics in nephrology

Professor of Renal Diseases in Medicine and Chief, Division of Nephrology,  

Washington University School of Medicine　Benjamin D. Humphreys

In recent years, single cell／nuclei RNA sequencing（sc／snRNAseq）has revolutionized the definition 
and discovery of cell types and states, as well as the interpretation of organ and cell type specific sig-
naling pathways. The most widely adopted platform is the 10X Genomics solution. While powerful, this 
system is also limited by its high cost, moderate throughput and the inability to customize due to fixed 
kit components. In this talk I will review recent developments in single cell transcriptomics including 
split pool barcoding which is a new approach that does not rely on microfluidics, has low entry costs 
and is highly customizable. I will also discuss the latest developments in single cell multiomics, which 
allows the simultaneous measurement of gene expression and chromatin accessibility from the same 
cell. Finally, I will review recent developments in spatially resolved transcriptomics（SrT）, including 
both next generation sequencing—based SrT and In situ hybridization—based SrT.
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特別講演

多能性幹細胞から腎臓を丸ごと作る

熊本大学発生医学研究所　西中村　隆一

腎臓は分岐する集合管の周囲に多数のネフロンが配置された高次な構造を有する．この複雑な臓器は，胎
生期に存在するネフロン前駆細胞，尿管芽，間質前駆細胞という 3 つの前駆細胞から形成される．我々は
これまでに，多能性幹細胞からネフロン前駆細胞と尿管芽の誘導法を確立してきたが（Cell Stem Cell 
2014 & 2017 等），腎臓の高次構造構築には間質前駆細胞が不可欠である．そこで，今回は多能性幹細胞か
ら間質前駆細胞の誘導法開発を試みた．まずシングルセル RNA シークエンス解析により，マウス胎生期
の腎臓間質前駆細胞が背腹軸に沿って 3 種類に分かれ，そこに FGF／BMP の濃度勾配が存在することを見
出した．さらに細胞系譜解析によって，腎内間質に分化するのは最も背側の間質前駆細胞であること，そ
れがネフロン前駆細胞の起源と同じ後方中間中胚葉に由来することを確認した．そこで，マウス ES 細胞
から後方中間中胚葉を誘導し，さらに背腹軸を制御しつつ培養することで，背側間質前駆細胞を誘導する
方法を開発した．この間質前駆細胞を，同じくマウス ES 細胞から誘導したネフロン前駆細胞および尿管
芽と凝集すると，分岐する集合管の周囲にネフロンが配置され，皮髄の間質細胞を伴う腎臓の高次構造が
形成された．さらに，マウスへの移植によりネフロンと集合管の成熟が促され，メサンギウム細胞やレニ
ン産生細胞などの特徴的な間質細胞も分化した．つまり完全に多能性幹細胞由来の腎臓高次構造の構築に
成功した（Nat Commun 2022）．今後，ヒトへの展開が期待される．
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SP—4
Go west, young nephrologists!
Division of Immunology and Rheumatology, Mayo Clinic, Roch-
ester, MN, USA
佐藤　有紀

私は 2006 年に医師となり現在米国で免疫老化の研究に従事しており
ます．この 16 年間，複数の病院で医療に携わり，アカデミアと産学連
携 PJ そして海外での研究生活を経験しました．様々な環境で多様な
価値観に触れ，刺激を受けることができたことは幸運でした．今振り
返ると，最初から何か明確な未来像がありそれを目指していたわけで
はなく，各ステージにおいて自分が所属した環境で学べることを学
び，その中で得た興味や疑問を追求する形で選択を続けた結果が現在
に繋がっていると感じております．コロナやウクライナ戦争，極度の
インフレなど世界情勢が大きく揺れており，世の中のstandardが大き
く変わりつつあります．これが正解というものは特にないと思うの
で，臨床も研究も一朝一夕には上手くいかないことばかりですが，自
分の興味を持った世界・分野に積極的に飛び込んでみることがまずは
大事だと思います．そうして challenge をしてみれば新しい出会いが
あり，次の方向性も見えてくるのではないかと思います．本シンポジ
ウムでは微力ながら，これまでどのように考え歩んできたのか振り返
りつつ，米国で感じたことも併せてメッセージを送りたいと思います．

SP—3
これからアメリカ研究留学を考えている先生へ
Washington University School of Medicine
吉村　仁宏

私は大学院修了後，2020 年より米国セントルイス・ワシントン大学腎
臓内科の Humphreys 研究室に留学しています．専攻医，もしくは大
学院在学中の先生の中には，将来的な研究留学を選択肢のひとつとし
て考えている方もおられると思います．一方で，留学には興味がある
ものの，臨床医としてのキャリアを一定期間離れることや，配偶者や
子どもとともに異国での生活をおくること，金銭面のやりくりなどに
ついて，不安や迷いを感じている方もおられるのではないでしょう
か．私自身も留学前にはこのような不安を抱えていましたが，周囲の
方々から貴重なアドバイスやサポートをもらい，現在，子ども 3 人を
含む家族 5 人でアメリカでの留学生活を送ることができています．そ
して留学先では，Bioinformatics 解析など新しい技術や知識を習得で
きたことに加え，同僚や友人家族との出会いにも恵まれました．本項
では，私の経験や失敗談などをご紹介しながら，留学準備において気
を付けるべきポイント，アメリカでの子育て事情，そして研究留学の
意義について触れ，留学を考えておられる先生にとって有益なお話が
できればと思います．

SP—2
コロナ下でのドイツ留学とフェロトーシス研究
ヘルムホルツセンター・ミュンヘン，東北大学医学部腎膠原病
内分泌学分野
三島　英換

私はもともと東北大学病院 腎高血圧内分泌科に所属しており，2020
年 10 月からドイツのヘルムホルツセンター・ミュンヘン，Marcus 
Conrad ラボに留学中です．ラボではフェロトーシス（Ferroptosis）と
いう脂質酸化依存性の細胞死のバイオロジー・病気との関わりについ
ての研究を行っております．フェロトーシスは2012年に概念が確立さ
れた比較的新しい細胞死概念ですが，腎臓を含む急性腎障害，神経変
性疾患，抗がん剤感受性などへの関与が知られており，創薬ターゲッ
トとして世界的に注目を浴びている生命事象です．
コロナパンデミックは海外留学のあり方にも大きな変化を与えていま
す．しかし，一つ言えることは実際に留学をしたことで自分の研究
フィールドの知識，スキル，コネクションが大幅に広がったことは間
違いありません．これから留学を目指す，または留学を少しでも考え
ている若手腎臓内科医に向けて，自分の経験を踏まえて以下のトピッ
クについて話すことで少しでも有益な情報を共有したいと思います．
留学先の選び方．アプライメールの出し方．アプライメールを出した
が返事が来ない．インタビューでは何を聞かれて何を話す．ボスが求
める留学研究者．家族は連れて行くか単身赴任か．コロナ下での生活
etc.

SP—1
ドイツ・アーヘン大学留学体験
京都府立医科大学腎臓内科
山下　紀行

「医師の海外留学」と聞いて，抱く考えやイメージは様々だと思います
が，若手医師の中には少なからず興味がある方も多いのではないで
しょうか．私は研修医時代から留学に対して漠然とした憧れを持ち続
けていましたが，大学院在籍中にご縁を得られ，2021 年春からドイ
ツ・アーヘン大学への研究留学が実現しています．アーヘンはベル
ギー・オランダと国境を接する，ドイツ最西部にある中規模地方都市

（人口約 25 万人，ドイツで 26 番目）です．今回は私の留学までの経緯
や研究を含めた留学中の実際に加え，ドイツ留学ならではの体験や，
現地情報が得にくいドイツ地方都市への留学経験についてもお話しし
たいと思います．海外留学に興味がある皆様の疑問や不安を解消し，
お役にたつ講演内容となれば幸いに思います．
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SY1—4
DKDにおけるオルガネラクロストーク—オートファジー
大阪大学腎臓内科
山本　毅士，猪阪　善隆

近年，腎機能悪化と尿アルブミン増加が乖離する症例が多いことが知
られ，典型的糖尿病性腎症から広く糖尿病性腎臓病（DKD）という概
念へ移行している．高齢化や生活習慣病の長期化がその背景にあると
考えられるが，DKDの本態は未解明な部分が多い．肥満や糖尿病が腎
臓に及ぼす影響には，糸球体濾過量増加・糸球体肥大があり，それぞ
れ肥満関連糸球体症や糖尿病性腎症と認識されてきた．一方，尿細管
に及ぼす影響は軽視されてきた．リソソームは細胞内外から取り込ま
れた様々な物質の分解を行う細胞内小器官（オルガネラ）であり，オー
トファジーはリソソームにおける細胞質成分分解の総称である．我々
はオートファジーに着目し，老化・肥満・糖尿病などが近位尿細管に
与える影響を研究してきた．興味深いことに，肥満患者の腎生検像に
おいて，近位尿細管細胞にリン脂質が蓄積した拡張リソソームが観察
された．高脂肪食負荷により，ミトコンドリアなどのオルガネラは機
能・形態の異常をきたし（オルガネラストレス），オートファジーへの
依存度は高まる．オートファジーが常時亢進するため，リソソームへ
運ばれるリン脂質が増加し次第にリソソーム内酸性化が障害されリン
脂質が蓄積した不全リソソームが集積する．結果として，オートファ
ジーが停滞してしまう“Stagnation of autophagy”が，腎臓の脂肪毒
性に寄与することを見出した．現在，リソソームや脂質代謝を制御す
る転写因子 TFEB に注目して病態解明を進め，DKD 進展を助長する
新規疾患概念「肥満関連尿細管症（Obesity-related tubulopathy：
ORT）」を提唱している．本講演では，ミトコンドリア・脂肪滴・リ
ソソームなどのオルガネラとオートファジーが，どのように ORT，ひ
いてはDKDの病態形成に関わるのか，そしてORTに着目したSGLT2
阻害薬の腎保護効果機序についても論じてみたい．

SY1—3
降圧非依存的なカルシウムチャネル拮抗薬の腎保護作用につい
て
岡山大学研究推進機構医療系本部
中山　雅敬，匹田　貴夫

糖尿病は，高血糖により微小循環障害が起こり，腎症を含む様々な臓
器の機能不全が合併する生活習慣病である．治療法として血糖値の制
御が第一に挙げられるが，多くの患者は高血圧も伴うため，降圧剤を
処方される．降圧剤の一部には糖尿病下で特定の臓器保護作用を持つ
ものが知られる．同作用は標的特異性や薬物動態の違いによる降圧作
用の副次機能と認識されている．私たちは，高血糖条件で血管内皮細
胞から分泌され，ポドサイトの恒常性を制御する因子を発見した．同
遺伝子をコードする遺伝子をマウス血管内皮細胞特異的かつ誘導的に
KO すると高血糖においてもポドサイトの恒常性は保たれ，足突起の
消失は強力に抑えられ，腎機能の低下が大幅に抑制された．そこで，
ハイスループットスクリーニングを行い，同因子の分泌を抑制する阻
害剤の同定を試みた．結果，腎保護作用を持つことが知られるアテ
レック，コニールなどのカルシウム拮抗薬が複数同定された．これら
の薬剤による分泌阻害効果は，降圧作用と非依存的であることが示唆
された．また，アムロジンのようなカルシウム拮抗薬には同様の作用
は見られなかった．本講演では，これら私たちの最新の研究結果を紹
介し，糖尿病性腎症に対する新しい概念を提唱する．

SY1—2
DKDに寄与するエピジェネティックメモリー
東京大学医学部附属病院腎臓・内分泌内科
三村　維真理

DKD の病態を進展抑制するためには様々な機序が報告されている．
その中の一つに，厳格な血糖コントロールが微小血管障害の発症およ
び進展を抑制することが様々な大規模臨床研究の結果示されてきた．
さらに，厳格な血糖コントロールを行うための治療介入が終了し，対
照群と同等の治療を受けた後でも，糖尿病の合併症発症率は有意に
DKD 治療群のほうが高いことが示されている．この効果は Metabolic 
memory と呼ばれ，血糖コントロールとは独立して高血糖が長期的な
組織障害を呈する可能性を示唆している．最近では，高血糖刺激だけ
ではなく，急性腎障害（AKI：acute kidney injury）による一過性の
虚血が回復したのちも，慢性腎臓病（CKD：chronic kidney disease）
に進展する（AKI-to-CKD transition）のメカニズムには一過性虚血に
よって引き起こされた Hypoxic memory が細胞内に記憶されること
で CKD に寄与することが報告されている．Metabolic memory や
Hypoxic memory のような一時的な刺激が細胞の長期的な変化を引き
起こす機序は DNA メチル化や microRNA，ヒストン修飾酵素を介し
たエピジェネティックな変化が関与することが様々な基礎研究の成果
で示されている．本講演では，DKD の病態に寄与するエピジェネ
ティックな因子の役割とそのメモリーの生体内での意義について最新
の研究成果から紹介する．

SY1—1
尿細管糸球体クロストークとDKD
徳島大学大学院医歯薬学研究部腎臓内科学分野
長谷川　一宏，田蒔　昌憲，脇野　修

ATP 産生における補酵素 NAD／NADH の NAD についての報告が相
次いでいる．NAD が 1）ミトコンドリア ATP 産生の NAD-NADH の
補酵素，2）サーチュイン＝Sirt1 活性化，3）PGC1αを直接活性化し
腎不全を改善させる可能性が見出された．我々は DKD での尿細管糸
球体サーチュイン連関の意義（長谷川，BBRC2008，JBC2010，Nat-
Med2013，FASEB2013，大島賞 2017）を見出した．その後 NAD 前駆
物質の NMN 産生酵素 Nampt の DKD における機能解析（村丘，長谷
川 equally contribute, Cell Reports 2019）や SGLT2 阻害剤の Sirt1 保
持作用（長谷川 equally contribute Sci Rep 2018）を報告した．このよ
うに NMN／NAD／Sirt1 は DM 腎症・DKD に有効な可能性がある．最
近，ARNI が新規降圧薬として発売された．降圧作用やナトリウム利
尿ペプチド作用による塩分排泄が期待される．しかし，輸入細動脈の
拡張による糸球体過剰ろ過の助長の可能性も一部で指摘されている．
臨床上は，可能性の一つとして輸入細動脈拡張作用がある，SGLT2 阻
害剤や MRB（フィネレノン）などとの併用により，これらを抑止で
きる可能性も考えられるが，いづれにせよ SGLT2 阻害剤の game 
changer としての治療薬意義の確立とともにあらためて尿細管糸球体
連関が注目を臨床上も衆目の的となっている．さらにミトコンドリア
機能改善薬のツイミーグ（イメグリミン）の登場が細胞内オルガネラ
をも意識した上での処方へ飛躍を遂げている．ツイミーグが Nampt
の発現と活性を亢進する事で膵 NAD 上昇を介する事が論文報告され
た（David E Moller，PLoS One 2021）．NAD の前駆体であり Nampt
が産生する生理活性物質の NMN は我々の検討で DM 腎症モデルマウ
スに有効な結果（安田格，長谷川，坂巻裕介，脇野修，伊藤裕ら，
JASN 2021）をもたらし，NMN もミトコンドリア改善機能が示唆さ
れている．このように NMN／NAD／Sirt1・ミトコンドリア機能改善薬
が DM 腎症，DKD，CKD に腎臓病治療全般への新た切り口となりう
るか考えたい．
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SY2—3
腎移植前後の感染症対策
新潟大学医歯学総合病院腎泌尿器病態学分野
田﨑　正行

腎移植の長期成績は向上したものの，2001 年以降，わが国の腎移植患
者の死因の第 1 位は感染症であり，腎移植レシピエントの感染症対策
は重要である．病態として，1）レシピエントがすでに感染している病
原体の再活性化，2）ドナーからの持ち込みによる感染症，3）レシピ
エントが移植後新たに感染する疾患の 3 パターンが考えられる．
透析患者の死亡原因の 2 位も感染症であり，腎移植を希望されるレシ
ピエント候補の患者において術前の感染症評価は非常に重要である．
また，生体腎移植の場合，ドナーの術前の感染症評価も併せて重要と
なる．これらの評価が上記の 1），2）の対策につながるため，おろそ
かにはできない．腎臓内科医と移植外科医が連携を取り合い，移植後
の感染を予防するために必要な治療，ワクチン接種など介入すべきで
ある．上記 3）の腎移植後感染症は，決して移植後早期のみ気をつけ
ればいいわけではなく，長期にわたり免疫抑制薬使用患者であること
を認識して対応する必要がある．感染症を予防するために生活指導，
感染症になった際の対応についても，しっかり患者に伝えるべきであ
る．また，治療に関しては移植外科医よりも腎臓内科医の方が慣れて
いることもあり，複雑な合併症を多数持つ腎移植患者も多いことから
連携が必要である．腎移植前後の感染症の対策について，総論・各論
について解説したい．

SY2—2
術前検査と適応決定
1大阪大学泌尿器科，2大阪大学腎臓内科
山中　和明1，中澤　成晃1，難波　倫子2，今村　亮一1，野々村　
祝夫1

生体腎移植において，腎移植後のレシピエント・ドナーの安全性・健
康を保つためには，術前に十分な検査を施行し的確な評価を行う必要
がある．生体腎移植は健常であるドナーに侵襲を及ぼすため，腎提供
後も腎機能が保たれるかの身体的擁護に加え，心理的，及び社会的擁
護に最大限努めなくてはならない．レシピエントについては，導入期
に大量の免疫抑制剤が投与され，維持期にも一生涯免疫抑制剤が必要
となることから，感染症や悪性腫瘍のスクリーニングが重要である．
その他，耐術能についても心肺機能を慎重に検査する必要がある．近
年は先行的腎移植を希望される患者が増加傾向にあり，腎代替療法導
入時期を考慮しつつ，スムーズに術前検査を終了する必要があるが，
移植不適格となった場合，それまでに施行したドナーの検査費用はド
ナーの自費になることが多く，必要最低限の検査を行う順序も考慮し
つつ施行しなければならない．当院で2012年以降に生体腎移植の術前
検査を施行し移植不適格となった理由を解析を行ったところ，ドナー
要因は 1．ドナー腎機能基準に満たず，2．腎提供の意思撤回，3．精
神科的要因の順で，レシピエント要因は 1．免疫学的要因，2．悪性腫
瘍，3．移植の意思撤回の順という結果であった．以上の結果から，ド
ナーの腎機能評価，クロスマッチ試験，レシピエントの悪性腫瘍スク
リーニングを優先すべきである．また，インターネットや腎代替療法
選択外来の普及に伴い，患者の腎移植の知識は深まっていると考えら
れるが，術前検査中にも侵襲的な治療に対する不安を訴えられる患者
も多いことが明らかになった．当院では精神科による移植の自発的な
意思や移植に対する理解度の確認などを適宜行っているが，術前検査
の最中にも不安に寄り添い，解消に努めることが必要である．

SY2—1
腎代替療法選択における腎移植の提示
香川大学医学部附属病院腎臓内科
祖父江　理

腎代替療法選択において，腎移植，特に未透析移植は生命予後への有
意な効果を認めることから，全ての腎臓内科医には腎移植も腎代替療
法選択提示の中で適切に情報提供をおこなう必要がある．腎代替療法
選択における Shared Decision Making（SDM）の推進にあたって，
診療報酬改定でも腎移植の提示が必要とされている．新規透析導入患
者の約 40％は 70 歳未満であり，未透析移植の潜在症例と考えるべき
である．また，現在維持透析中の患者に対しても腎移植に関する情報
提供を受けているかを定期的に確認する必要がある．SDM の中で，

『お勧め』ができる血液透析・腹膜透析と異なり，腎移植，とくに生体
腎移植は医療者が勧めることはできず，正確な『情報提供』を行い，
生体ドナーからの自発的な提供の意思があって初めて生体腎移植の方
向へ進んでいく．
腎移植をどのように提示するかという点において，非移植施設におけ
る腎臓内科医の役割は大きい．腎移植に関する知識を増やすために，
腎臓学会を含む 5 学会合同で『腎代替療法選択ガイド 2020』が発刊さ
れた．医療スタッフ・非移植施設の腎臓内科医による腎移植の情報提
供に使用していただければと考えている．また，研修医のための腎臓
セミナー・腎代替療法専攻医セミナーなどの開催にて多くの腎臓内科
医が腎移植の知識を有することを目標に腎臓学会でも活動を続けてい
る．
当院では県内非移植施設の腎臓内科医からの紹介を受けやすくするた
めに，腎臓内科の初診外来でも腎移植の紹介を受け付けており，その
後院内で泌尿器科と協働して適応精査を進めている．移植施設では腎
移植に関するリスクを含めた具体的な説明を行うとともに，生体ド
ナー候補に対して追い詰めないようにする配慮も必要である．

SY1—5
DKDにおける糸球体細胞間の連関
熊本大学大学院生命科学研究部腎臓内科学
桒原　孝成

DKD を含む CKD の病態における「連関」の重要性は永く論じられて
きた課題である．おそらく最初に認知されたものは心腎連関を筆頭と
する臓器連関である．臓器内へ視点を移すと，尿細管糸球体フィード
バックに代表されるネフロン構造間連関が存在する．SGLT2 阻害薬
は本動態に直結した効果を発揮する．そしてさらにミクロへ近づく
と，尿細管細胞と間質線維芽細胞や糸球体構成細胞同士の連関が見え
てくる．我々は「連関」における液性因子あるいは慢性炎症に着目し
た検討を行ってきた．糸球体局所炎症としてのメサンギウム—マクロ
ファージ応答においてエクソソーム（Exo）が一定の役割を果たす可
能性を想定，Exo 取込みによる炎症を効率的かつ特異的に阻害する薬
物のスクリーニング系を確立した（東京大学創薬機構 BINDS 承認）．
最終候補薬は DKD ラットの腎症を軽減することが確認され，新規治
療標的として Exo を介した局所炎症の重要性が期待される．さらに
DKD 糸球体においてメサンギウム—ポドサイト連関がポドサイトの正
常な ER ストレス応答を阻害，病態進展に関与することを報告した．
近年では DKD を対象としたシングルセル解析が報告されているが，
データの質や互換性，再現性などに大きな限界が存在していた．そこ
で我々はこれらの限界を克服するために，DKD 糸球体を用いて高い
生存率と良好な分離性を両立できる至適条件を決定し，既報の質を大
きく上回るレベルで sc-RNA seq DB を構築した．標的分子毎の詳細
な基礎的検討はこれからであるが，糸球体細胞間連関に着目した今後
の展望について触れたい．
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SY3—2
尿細管におけるナトリウム，カリウム代謝
帝京大学腎臓内科
柴田　茂

尿細管は近位尿細管・ヘンレのループ・遠位尿細管・集合管に大別さ
れるが，ナトリウムとカリウム代謝において最終的なバランス調節を
担うのが遠位尿細管と集合管である．遠位尿細管にて NaCl を再吸収
する NaCl 共輸送体（NCC）は血圧調節に重要であり，また遠位尿細
管の下流となる集合管に到達する Na＋量（distal delivery）を調節す
ることで，間接的に集合管の機能を制御している．遠位尿細管で NCC
の機能調節を担うのがユビキチンリガーゼ Kelch-like 3／Cullin 3 複合
体とリン酸化酵素With-No-Lysineであり，我々や他の研究室の検討に
よってレニン・アンジオテンシン系やカリウムの変動を介して NCC
が制御されるメカニズムが明らかとなっている．尿細管の各セグメン
トは基本的に均一の細胞から構成されるが，この例外が集合管であ
り，主細胞と間在細胞が入りまじって形作られている．従来この 2 つ
の細胞は Na 代謝と酸・塩基平衡調節という異なる役割に専従すると
考えられてきたが，両者の間には様々な機能連関が存在し，機能の異
なる細胞同士が密に連携することで，集合管としての最適な応答が誘
導されることが明らかになりつつある．我々はリン酸化を介した間在
細胞選択的なミネラルコルチコイド受容体の制御機構を報告したが，
このような局所調節機構を介して集合管主細胞と間在細胞の働きが状
況依存的に統合され，アルドステロンの食塩再吸収作用とカリウム排
泄作用とのバランスが制御されるものと考えられる．尿細管のナトリ
ウム・カリウム代謝は食塩感受性高血圧の病態やカリウムによる心血
管保護作用とも密接に関連していると考えられ，その障害は高血圧関
連疾患や慢性腎臓病における心腎連関にも深く関与しているものと想
定される．本発表では，尿細管におけるナトリウム，カリウム代謝と
臓器障害における意義について当研究室でのこれまでの成果を交えな
がら概説したい．

SY3—1
臓器連関から捉える生体の塩調節機構
香川大学医学部薬理学
北田　研人

従来，健康であれば生体内のナトリウム量はほぼ一定に保たれてお
り，その恒常性は腎臓によって調節されていると考えられてきた．ま
た，高食塩摂取は口喝を起こし飲水量を増大させ，同時に尿中ナトリ
ウム排泄量増加に伴うナトリウム利尿により尿量も増加させると考え
られてきた．これらのコンセプトはヒトを対象とした研究により証明
されたものであるが，極端な食塩摂取量の変化かつ数日間単位の短期
間の実験で実施された点に留意する必要がる．健常人を対象として行
われた100日間以上にも及ぶ長期間の塩—体液バランス研究では，日頃
我々が摂取している範囲に近い 6 g／日，9 g／日，12 g／日へ食塩摂取を
月単位で固定し，各種パラメータの解析が行われている．我々は，こ
の長期間の塩—体液バランス研究の解析およびその後の基礎研究によ
り，「体内のナトリウム量は一定に保たれていない」，「腎臓のみならず
肝臓，筋肉，皮膚，心血管—神経系などの多臓器がナトリウムの恒常性
を維持している」，「高食塩摂取の本質は，ナトリウム利尿による体液
喪失と尿素による体液保持である」などこれまでの概念を覆す知見を
見出している．本シンポジウムでは，最近の我々の研究成果をもとに，
生体内の浸透圧物質・体液制御機構を多臓器連関の視点から捉え，各
種疾患との関連性やその将来性について議論したい．

SY2—5
移植前後のCKD-MBD管理
神戸大学腎臓内科
後藤　俊介

腎機能低下に伴い様々な異常が起こるが，いわゆる CKD-MBD と呼ば
れる骨ミネラル代謝異常もその一つである．このCKD-MBDに関わる
因子の一つとして二次性副甲状腺機能亢進症があるが，この二次性副
甲状腺機能亢進症をどのように腎移植前後で管理すべきかが問題とな
ることがある．二次性副甲状腺機能亢進症は腎移植により多くの症例
で改善を認めるが，中には改善せず副甲状腺機能亢進症が遷延する症
例もある．この程度がひどいと，臨床的に問題となる高カルシウム血
症を起こしたり，腎機能低下の原因となったりする可能性もある．治
療としては手術が基本となるが，移植後の安定していない状況だと手
術は行いづらい．そのため腎移植前に副甲状腺の状態を評価し，必要
があればあらかじめ手術を行っていた方がいいと思われるが，どのよ
うな症例であらかじめ手術を行うべきか悩ましいところがある．特
に，近年透析患者の二次性副甲状腺機能亢進症に対する薬物療法が進
歩しており，薬物療法で管理できる症例が増えている．しかしながら，
これらの薬剤は腎移植後は使用しづらいため，腎移植前は管理できて
いるように見えても，腎移植後に問題となることもある．本講演では
二次性副甲状腺機能亢進症を中心に，腎移植前後での CKD-MBD 管理
について概説する．

SY2—4
移植前後の心血管病対策
増子記念病院
辻田　誠

腎移植は他の腎代替療法と比較して，高い QOL や生命予後の改善を
期待できる医療である．そのような背景から近年は，心血管リスクの
高い糖尿病や高齢者の症例が増加してきており，術前の心血管リスク
の評価の必要性が高まっている．様々な心疾患の中で虚血性心疾患

（IHD）は，腎移植後 3 か月以内にカルシニューリン阻害剤などの免疫
抑制剤や体液バランスの急激な変化などによって顕在化することがあ
る．慢性腎臓病の患者では，無症状な IHD の合併も多いとされてお
り，運動耐容能が低く，高齢，糖尿病，長期間の透析歴など高リスク
症例はしっかりとした精査が必要である．一般的に腎移植後は虚血性
心疾患の進行はかなり緩徐になると言われているため，治療介入に関
しては循環器医としっかりと連携を図る必要がある．一方，左室肥大

（LVH）は腎移植後も進行することがあり腎移植後 CVD イベントとの
関連が示唆されている．そのため保存期腎不全からの貧血や血圧等の
管理が大切であり，特に透析期間が長いほど LVH は進行しやすい．
そういった側面からも透析期間は短いほうが望ましく，特に透析を経
ずに腎移植に移行する先行的腎移植（PEKT）は腎移植後 CVD イベン
トが少ないとされている．PEKT は現在増加しており，腎臓内科の協
力が不可欠である．本セッションでは，不整脈等の CVD イベントを
含め腎移植前後の対策についえ考えていきたい．
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SY4—1
PREDICT と RADIANCEは本邦CKD患者の目標Hb値を変え
るか？
大阪大学腎疾患臓器連関制御学
坂口　悠介

腎性貧血治療における目標 Hb 値を検証した欧米の大規模ランダム化
比較試験（RCT）では，エリスロポエチン製剤（ESA）により Hb 
13.0～13.5 g／dL 以上を目標とした群で心血管イベントが増加した．こ
の結果を受け，KDIGO（Kidney Disease：Improving Global Out-
comes）は ESA によって Hb を 13 g／dL 以上へ意図的に上昇させない
よう推奨し（推奨グレード 1A），Hb 11.5 g／dL 以上での維持を避ける
よう提案している（推奨グレード 2C）．後者の論拠として，上記 RCT
の対照群における Hb 上限値が概ね 11.5 g／dL を超えていないことを
挙げている．
一方，本邦の『エビデンスに基づく CKD 診療ガイドライン 2018

（2018GL）』では ESA 投与時の目標 Hb 値として 11～13 g／dL が提案
され，欧米に比して積極的な貧血管理が打ち出された．その主たる根
拠は本邦 CKD 患者を対象にした A21 試験であり，目標 Hb 9～11 g／
dL に比して 11～13 g／dL で腎アウトカムの改善が見られたことであ
る．ただしこの結果は多変量 Cox 回帰での探索的解析に基づくもので
あり，主解析では群間に有意差を認めていない．そのため，本邦独自
の目標Hb値確立に向けたさらなるエビデンスの集積が急務であった．
このような背景のもとで行われたのがPREDICTとRADIANCE-CKD
であり，その結果が大きく注目された．試験デザインに若干差異はあ
るが，透析導入等で構成される主要アウトカムに関して目標 Hb 11 g／
dL 以上とすることの優越性は両試験ともに証明できなかった．検出
力不足の可能性は否めないものの，A21，PREDICT，RADIANCE-
CKD の 3 試験を統合すると目標 Hb 下限値を 11 g／dL とする客観的根
拠は現時点では希薄である．下限値設定に資するエビデンスは不足し
ているが，上記 3 試験における対照群の平均 Hb 値がいずれも概ね 10 
g／dL で推移していたことは一つの目安となるかもしれない．個々の
症例レベルでの目標値設定については QOL，背景因子，病態等に応じ
て柔軟に判断されるべきである．

SY3—5
心腎連関症候群の病態と治療
国立循環器病研究センター腎臓・高血圧内科
吉原　史樹，岸田　真嗣，有里　哲哉，松尾　実紀

2000 年頃よりうっ血性心不全患者の治療中に腎機能低下を来した場
合，生命予後が不良であることが明らかとなり，心腎連関症候群とい
う概念が提案され，その機序解明が進んできた．特に左室収縮機能の
低下を伴う心不全（HFrEF）の治療には利尿薬による体液コントロー
ルや心不全の代償機構として賦活化しているレニン・アンジオテンシ
ン・アルドステロン（RAA）系，交感神経系，バゾプレッシン系の抑
制薬が心不全症状の軽減や生命予後の改善に寄与することが知られて
いる．しかしながら，薬物治療の臨床試験において G4～G5 レベルの
腎機能低下は除外基準とされている場合が多く，診断や病態の判断の
みで直ちにエビデンスに基づく治療薬選択が可能とは言えない．ま
た，利尿薬の投与による腎機能低下を経験することは稀ではなく，
RAA 系抑制薬は糸球体の過剰濾過抑制が腎保護効果機序のひとつで
あるが，この抑制効果が大きい場合，逆に腎予後を悪化させる可能性
も指摘されている．近年，Sodium-glucose cotransporter 2（SGLT2）
阻害薬が糖尿病や HFrEF だけでなく，慢性腎臓病の治療薬として臨
床応用されるに至り，2 型糖尿病治療薬の glucagon-like peptide—1

（GLP—1）受容体作動薬，慢性心不全および高血圧治療薬のアンジオテ
ンシン受容体ネプリライシン阻害薬は，心血管アウトカム抑制効果だ
けでなく腎アウトカム抑制効果を有することも報告され，心腎連関症
候群の治療薬として注目されている．これらの治療薬を中心に最新の
エビデンスを共有したい．

SY3—4
腎細動脈症からみた心腎連関の病態
琉球大学病院血液浄化療法部
古波蔵　健太郎

慢性腎臓病（CKD）において腎機能低下に加えてアルブミン尿が腎障
害のみならず心血管病のリスクになることが示されている．CKD の
進展過程で糸球体高血圧と腎虚血が common pathway としてさらな
る腎障害の進展に関わっているが，このような腎血行動態異常に腎細
動脈症が関わっていることが形態的な検討から示唆されている．糸球
体高血圧に関連したアルブミン尿に strain vessel である輸入細動脈の
自己調節機序の破綻が関与している可能性がある．したがって，アル
ブミン尿がその他の strain vessel である冠動脈や脳の穿通枝動脈に障
害が起きやすい病態の存在を示すマーカーであるとする“strain ves-
sel theory”が提唱されてる．一方，内腔の狭小化を伴うような高度な
輸入細動脈のリモデリングは腎虚血を引き起こす．我々は最近，腎内
レニン・アンジオテンシン系の指標である尿中アンジオテンシノゲン
が腎細動脈リモデリングに関連することを報告した．腎臓の虚血は腎
交感神経を介して脳に伝えられ，交感神経中枢を興奮させることによ
り交感神経の心腎血管系への遠心性経路の活性化を引き起こす．遠心
性交感神経の活性化は，腎ではレニン・アンジオテンシン，アルドス
テロン系の活性化を通じて Na 再吸収の亢進を，また心血管系におい
ては末梢血管抵抗の増大や頻脈を介して心負荷の増大をもたらす．一
方で腎臓の虚血が炎症性サイトカインの上昇を介して遠隔にある心臓
の血管網の減少をもたらす可能性が動物実験で示唆されている．腎細
動脈症を起点とした様々な病態を考慮して心腎連関に対する新たなア
プローチを今後，検討していくことが重要である．

SY3—3
食塩感受性高血圧の病態～塩とNFAT5 の関わりから～
熊本大学腎臓内科
泉　裕一郎，向山　政志

食塩過剰摂取が血圧上昇を生じることは周知の事実であり，高血圧者
の 30～50％は食塩感受性高血圧を呈するとも言われる．近年，食塩感
受性高血圧の発症機序について多くの知見が得られ，また新たな可能
性が示唆されている．我々は，食塩（NaCl）負荷が形成する高浸透圧
により活性化される浸透圧応答転写因子 NFAT5 の腎臓における役割
について研究を進めてきた．NFAT5 は免疫応答の制御に関与する一
方で，高浸透圧下の細胞の生存に重要である．NFAT5 の多型は血圧
高値や血清 Na 高値と関連することが GWAS によって指摘されてい
る．最近，尿細管細胞特異的薬剤誘導性 NFAT5 ノックアウト（KO）
マウスが，尿濃縮能の低下と血清 Na 高値を生じる一方で食塩感受性
高血圧を呈することを見出した．また，腎髄質の ENaC の発現が有意
に増加し，ENaC の阻害薬であるアミロライドの投与により高血圧が
緩和されたことから，KO マウスの高血圧は ENaC の発現亢進に起因
すると考えられた．腎髄質の間質では，尿素濃度が著しく低下する一
方で Na 濃度と浸透圧は上昇していた．Transcriptional start site 
sequencingを用いてKOマウスの腎髄質の遺伝子発現について網羅的
解析を行うと，発現が亢進する遺伝子群で免疫応答関連のGO termが
多く抽出された．炎症の惹起を示唆する IL—1βやその受容体，TNF—
α受容体，ICAM—1 などが含まれており，興味深い．すなわち，KO
マウスでは NFAT5 が制御する免疫応答の異常と炎症の惹起から Na
再吸収が亢進することが示唆される．さらに，KO マウスの腎組織で
は，老化関連マーカーの増加も認めている．食塩感受性高血圧の発症
には炎症が関与し，その程度は年齢と共に強くなることが指摘されて
いる．KO マウスは，尿濃縮能の低下として認識される腎機能の低下
と食塩感受性高血圧を呈する高齢者の病態を反映する可能性があり，
食塩感受性高血圧の発症機序のさらなる解明が期待される．
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SY4—5
小児CKD
1あいち小児保健医療総合センター腎臓科，2北里大学医学部小児
科学
日比野　聡1，石倉　健司2

CKD 診療ガイドライン 2023 における「小児 CKD」の章は，小児 CKD
の診断・管理を網羅的に，できる限りエビデンスに基づいた方法につ
いて解説することを目的としている．このため，章を構成する題目は，
小児 CKD の診断法に始まり，生活習慣や栄養管理，合併症管理から
腎代替療法の導入まで，多岐の内容を含む予定である．本シンポジウ
ムでは，これらの題目から所要の内容を解説する．
本シンポジウムのテーマの一つは「CKD 発症と進展の予防」である．

「CKD 発症の予防」は，小児腎疾患の各論において重要なテーマであ
るが，小児 CKD 全般では成人の CKD とは異なる背景も有する．小児
CKD の原疾患は成人での生活習慣病と異なり，先天性腎尿路異常

（congenital anomalies of the kidney and urinary tract：CAKUT）が
多くを占める．このため，小児 CKD 対策の現状では「早期発見」も
重要なテーマである．小児腎臓病検診や，一般小児科医による腎機能
障害の診断がその一手を担っており，ガイドラインにおいても解説す
る．

「CKD 進展の予防」について，疾患各論を除いた小児 CKD 全般にお
いては，高血圧に対する降圧や尿蛋白量の減少が腎機能予後を改善さ
せる可能性がある．ガイドラインでは，小児 CKD 合併症（成長障害，
腎性貧血，CKD-MBD）についても，その予防や管理について解説す
る．また，題目に「移行医療」を設け，小児 CKD 患者が成人医療へ
移行するプロセス，自立／自律するために行うべき支援についても解
説を加える．
ガイドラインで解説すべき小児 CKD 管理は多岐にわたるが，それら
管理における共通かつ重要なアウトカムとして，生命予後や腎機能予
後の改善はもちろん，小児では適正な成長・発達の獲得を含むことが
特徴的である．

SY4—4
CKD発症／進展における糖尿病
1岡山大学病院新医療研究開発センター，2福岡大学医学部内分
泌・糖尿病内科学，3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
宮本　聡1，川浪　大治2，和田　淳3

糖尿病性腎臓病（DKD）は，糖尿病の病態が関与する慢性腎臓病
（CKD）全般を包括した疾患概念であり，DKD の発症および進展とと
もに末期腎不全に至るリスクが増加するのみならず，心血管疾患によ
る死亡リスクも増加する．糖尿病治療の目標である，「糖尿病のない人
と変わらない寿命と日常生活の質の実現を目指す」ためには，適切な
治療の選択により DKD の発症と進展を阻止し，アウトカムの改善を
目指した管理を行うことが重要である．「エビデンスに基づく CKD 診
療ガイドライン 2023」の策定過程において，DKD の章のワーキング
グループでは，DKD 患者のアウトカム改善に寄与する重要臨床課題
を元に，DKD 患者における，尿アルブミンの測定意義，利尿薬と
SGLT2 阻害薬のエビデンス，血糖管理と集約的治療の有効性に関す
る 5 つのクリニカルクエスチョン（CQ）を新たに設定し，最新のエビ
デンスを含めてシステマティックレビューを行った．本シンポジウム
では，DKD の章のワーキンググループによる検討結果に基づく改訂
内容について概説するとともに，得られた知見を元に DKD 患者のア
ウトカムを改善する上で有用な指標や治療方針について考えてみたい．

SY4—3
第 11章「CKDの薬物治療」の解説―2023CKD診療ガイドライ
ン―
久留米大学医学部内科学講座腎臓内科部門
深水　圭

エビデンスに基づく CKD 診療ガイドライン 2018 では，第 15 章に「薬
物投与」として「CQ1：疼痛のある CKD 患者に NSAIDs かアセトア
ミノフェンの威すれが推奨されるか？；CQ2：CKD 患者に球形吸着炭
の投与は推奨されるか；CQ3：ヘルペスウイルス感染症に罹患した
CKD 患者に腎機能に応じた抗ウイルス薬の減量は推奨されるか；
CQ4：CKD は非弁膜症性心房細動を有する患者の抗凝固薬治療にど
のように影響するか；CQ5：ヨード造影剤は CKD 患者のステージ進
行に影響するか；CQ6：CKD 患者へ腎排泄性薬物を投与する際に，腎
機能に応じた投与方法・量とすることは推奨されるか」の 6CQ が掲載
されており，薬物治療における注意点が主であった．今回は，11 章

「CKD の薬物治療」と 11.5 章「CKD 患者における薬物投与の注意点」
の 2 つに分かれ，「CKD の薬物治療」について委員 9 名，8 SR 8 名，
SR 相談役 1 名を構成し，4 つの CQ を立て論文検索とメタ解析を行
なった．「CKD 患者に球形吸着炭の使用は推奨されるか？；CKD 
stage 4, 5 の患者に RAS 阻害薬の中止は推奨されるか？；糖尿病非合
併の CKD 患者に対する SGLT2 阻害薬の投与は推奨されるか？；代謝
性アシドーシスを伴う CKD 患者への炭酸水素ナトリウム投与は推奨
されるか？」である．前回のガイドラインで CQ として取り上げられ
ていた球形吸着炭を，今回再度検索・解析した．臨床上重要な RAS 阻
害薬中止のCKDやCVDへの影響，エビデンスが少ない非糖尿病CKD
患者における SGLT2 阻害薬の有効性について検討を行っている．炭
酸水素ナトリウム投与については，前回 CKD ガイドライン 2018 の第
3 章 CQ5 にて「CKD 患者の代謝性アシドーシスに対する介入は腎不
全進行抑制のために推奨されるか？」を踏襲することとし，当班では
薬物的な介入についてのみ検索・解析を行なった．本講演では 11 章

「CKD の薬物治療」における解析結果，エビデンスレベル・推奨決定
等の経緯について概略する．

SY4—2
保存期におけるCKD-MBD治療
名古屋市立大学腎臓内科
村島　美穂

今回のガイドラインでは「CQ1．保存期 CKD 患者において，リン降
下療法は推奨されるか？」「CQ2．保存期 CKD 患者において，リン降
下療法は推奨されるか？」「CQ3．保存期 CKD 患者において，活性型
ビタミン D 製剤の投与は推奨されるか？」「CQ4．骨粗鬆症を伴う保
存期 CKD 患者において，骨粗鬆症に対する薬物治療は推奨される
か？」という 4 つの CQ についてシステマティックレビューを行った．
CQ1 については，リン吸着薬とリン制限に分けて解析を行った結果，
リン吸着薬については，死亡，末期腎不全への進行を減らす可能性が
あり考慮してもよいと推奨したが，リン制限食については1990年代の
RCT しかなく，効果は明らかではなかった．CQ2 については，今回
採用した論文については，死亡に関して Ca 含有と非含有リン吸着薬
で有意差を認めず，血管石灰化については，Ca 非含有の方が進行が抑
制されたという研究と差がなかったという研究があり，Ca 非含有リ
ン吸着薬の使用を考慮してもよいという推奨に至った．CQ3 について
は，PTH 低下作用についてはエビデンスがあるものの，生命予後，心
血管系イベント，骨折への効果は明らかでないことから適応は患者ご
とに検討することが望ましいと考えられる．CQ4 については，骨粗鬆
症を伴う保存期 CKD 患者において，骨粗鬆症に対する薬物治療は介
入しない場合に比べて骨折リスクを減らす効果を持っている可能性は
あることから，薬剤特有の副作用に注意しながら慎重に治療すること
を提案している．CQ3 で採用された論文には日本人の研究は含まれて
いなかったり，CQ4 に採用された論文の多くは RCT のサブグループ
解析であったりすることから，どの CQ についてもエビデンスの強さ
は非常に弱いから中にとどまっている．保存期CKD-MBDの治療につ
いて，今後ハードアウトカムを主要エンドポイントとした RCT が必
要であることを改めて浮き彫りにする結果であった．



701日腎会誌　64（6-W）2022

第
52
回
日
本
腎
臓
学
会
西
部
学
術
大
会
抄
録

SY5—3
CKD栄養指導の新しい流れ；カリウム制限の個別化：医師の立
場から
広島大学病院腎臓病地域学
土井　俊樹

高カリウム血症は不整脈の発生などにより生命予後を悪化させる危険
な状態である．CKD では腎機能障害の進行に伴って高カリウム血症
の発症頻度が増加するため，これを予防する手段の 1 つとしてカリウ
ム摂取制限が広く行われてきた．慢性腎臓病に対する食事療法基準
2014 年版では，CKD 保存期にはステージ 3b より 1 日に 2000 mg 以
下，さらにステージ 4 以降では 1500 mg 以下の基準が提示されてい
る．このため，CKD といえばカリウム制限というとらえ方が広まり，
ステージにかかわらず CKD ではカリウム制限が必要と思い込んでい
る医療スタッフも多くみられる．一方，近年ではカリウムの摂取，な
かでも果物や野菜によるカリウムの摂取は，血圧低下作用，生命予後
の改善，さらに腎機能障害進行抑制に有用であることが示されてきて
おり，CKD においても果物や野菜からの積極的なカリウム摂取を勧
める意見が出され，CKD ステージのみからの一律なカリウム制限に
疑問が投げかけられている．日常診療をみてみると，血清カリウム値
は突然高値を示すなど，測定毎に異なる値をとることが多い．どの値
を基準として介入を行うかは示されていない．しかし，高カリウム血
症自体の危険性から，血清カリウム値が一度でも 5.5 mg／dl 以上を呈
した場合には，その原因を明らかとすること，そして，対応可能な原
因に対処していくことが重要である．これは，CKD では様々な要因に
より高カリウム血症を生じやすい背景を有しているためである．反対
に CKD のステージにかかわらず，血清カリウム濃度が常に 4.0 mg／dl
以上，5.5 mg／dl 未満の管理目標を維持している場合には，この値を維
持できる範囲での積極的な果物や野菜からのカリウム摂取は予後の改
善につながる可能性がある．CKD でのカリウム摂取制限はこれらの
点を踏まえた個別化した管理が必要となる．

SY5—2
腎臓病療養指導に必要な新規薬剤～HIF-PH阻害薬，SGLT—2 阻
害薬～
久留米大学病院薬剤部
内藤　哲哉

慢性腎臓病（CKD）における薬物治療の目的は，その進行を抑え末期
腎不全や脳・心血管疾患の発症を抑えることである．その目的を果た
すために多くの薬剤が使用されるが，その中で比較的新規に上市され
た薬剤である「HIF-PH 阻害薬」「SGLT—2 阻害薬」について薬剤師の
立場から解説する．○ HIF-PH 阻害薬低酸素誘導因子（hypoxia-induc-
ible factor：HIF）—プロリン水酸化酵素（prolyl hydroxylase：PH）阻
害薬は，酵素を阻害することにより低酸素シグナルを核内に伝え，エ
リスロポエチン（EPO）産生を誘導する腎性貧血の治療薬である．こ
れまで，腎性貧血は主に赤血球造血刺激因子製剤（ESA）で治療され
ていたが，既存の ESA はいずれも経口投与できず，高用量の ESA が
心血管イベントのリスクとなる可能性や，一部の患者が ESA 抵抗性
を示すなど，課題も指摘されていた．HIF-PH 阻害薬は，低分子化合
物で経口投与が可能なため，特に保存期 CKD 患者にとっては，治療
に伴う侵襲や通院の負担を減らせるという利点がある．また，HIF-PH
阻害薬は既存の ESA 治療で十分なヘモグロビン上昇が得られない患
者にとって，重要な代替薬となりうる．○ SGLT—2 阻害薬ナトリウ
ム・グルコース共輸送体（sodium-glucose cotransporter2：SGLT2）
は，腎尿細管に特異的に発現しており，近位尿細管でグルコースを再
吸収する役割を担う主要な輸送体であり，SGLT—2 阻害薬は近位尿細
管におけるグルコース再吸収を抑制して尿中グルコース排出を促し，
血糖降下をもたらす薬剤である．血糖降下薬である SGLT—2 阻害薬の
腎保護効果が複数の大規模臨床試験で示され，そのメカニズムとして
は，体液量調節・降圧作用や肥満の改善効果など直接的な効果や，糸
球体過剰濾過の是正や腎臓の低酸素状態の改善などが想定されてい
る．本講演では上記作用機序を踏まえて，腎臓病療養指導に必要な副
作用を中心に解説を行う予定である．

SY5—1
慢性腎臓病診療におけるHIF-PH阻害薬，SGLT—2阻害薬の位置
づけ
済生会松阪総合病院内科・腎臓センター
石川　英二

腎臓病を治す薬はないの？　と CKD 患者さんに質問され，返答に
困ったことはありませんか？　腎臓病の原因は多彩であり，原因によ
り治療法は変わりますし，必ず治すことができるわけではありませ
ん．しかし原因が何であれ，腎機能が悪化すれば腎性貧血が生じ，最
終的には末期腎不全へと進展します．さらに心臓血管病を合併するリ
スクも増えます．多くの患者さんは将来透析になりたくないと願って
います．我々医療者は患者さんが透析になるのを防ぎ，さらに心臓血
管病も予防したいと思っています．腎性貧血を治療することで，末期
腎不全や心臓血管病のリスクを減らすことが可能です．エリスロポエ
チン（EPO）製剤は腎性貧血治療薬として腎臓診療を変えた画期的な
薬剤ですが，注射製剤のみであり，患者さん医療者双方にとって痛み
を感じる薬剤でした．HIF-PH 阻害薬は腎性貧血に対し EPO 製剤と同
等の効果を持つ内服薬です．鉄利用を改善させることで効率よく貧血
の改善が期待できます．これまでわが国の保存期 CKD に対する腎性
貧血治療は十分実施されているとは言えない状況でしたが，HIF-PH
阻害薬はそんな状況を変えられるかもしれません．SGLT—2 阻害薬は
尿への糖排泄を増やすことで血糖値を下げる糖尿病治療薬として開発
されました．臨床試験では，末期腎不全への進展抑制，心臓血管病の
発症抑制効果が確認されました．その効果は，すでに腎保護効果が証
明された ACE 阻害薬／ARB 内服中の患者さんに認められ，さらに糖
尿病以外の CKD でも同様の効果が確認されています．HIF-PH 阻害
薬，SGLT—2 阻害薬は CKD の原因を問わない CKD 治療薬とも言えま
す．新規薬剤であり使用にあたっては副作用情報に十分注意する必要
がありますが，CKD 患者さんに腎臓を守る薬はありますよ，と言える
日がすぐそこまで来ていると思います．

SY5—イントロ
オーバービュー
熊本大学大学院生命科学研究部腎臓内科学
桒原　孝成，向山　政志

腎臓病療養指導士制度は 2018 年より認定が開始となり，5 年近くが経
過した．この数年間で医療関係者そして我々 CKD 診療に携わる者に
とって，いくつかの変化が生じている．プラクティスの面では福音と
しての新規治療薬，凶報はご存知の通り新型コロナとの闘いである．
一方，決して最近に限ったことではないが，腎臓病患者の超高齢化に
合わせて取り組んでいく必要のある課題も浮き彫りとなっている．今
回，ここ数年のうちに新たに新規治療薬が承認された項目についての
最新情報，栄養管理，そして保存的腎臓療法（CKM）について，それ
ぞれ薬剤師，管理栄養士，看護師資格を有する腎臓病療養指導士と医
師の方々にレクチャーいただく機会とした．また，地域間格差の残る
CKD 診療を少しでも円滑に進めるためにはどのようなことが求めら
れるのか？，コロナ禍において様々な活動が制限される中において，
どのようなことが患者そして市民のためにできるのか？　などについ
ても一緒に考えるきっかけとなれば幸いである．職種，そして地域と
して，オールジャパンで精力的に取り組んでいる CKD 対策であるが，
2009 年より活動を開始した熊本市 CKD 対策による透析導入患者数の
経年的推移を踏まえて，その効果と設定目標についても再考してみた
い．
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SY6—1
小児 IgA 腎症の最新の治療
和歌山県立医科大学小児科
島　友子

IgA 腎症は，糸球体メサンギウムに IgA の優位な沈着を伴う原発性メ
サンギウム増殖性糸球体腎炎で，日本の小児期発症慢性腎炎で最も頻
度が高く，80％前後が学校検尿を契機に無症候性血尿・蛋白尿として
発見され，小児腎生検症例の約 1／3 を占める．
日本では 1970 年代からの学校検尿システムにより，小児 IgA 腎症が
早期発見され，発症早期からの治療が可能であるため，これまで日本
人小児のデータに基づくエビデンスを創出し世界に発信してきた．
当初，小児 IgA 腎症の腎機能予後は比較的良好と考えられていたが，
長期観察の結果必ずしも生涯にわたり予後良好とは言えず，1990 年時
点での検討では，発症後 15 年で 57％は尿所見正常化，9％は腎不全に
進行，34％の症例で血尿・蛋白尿が持続し，その後に尿所見が正常化
する例は少なく，決して楽観視できないことが判明し，早期からの適
切な治療法の確立が望まれた．
そこで小児 IgA 腎症治療研究会及び日本小児腎臓病研究グループ

（JSKDC）が 1990 年から全国多施設による治療研究を積み重ね，腎予
後不良が予測されるびまん性メサンギウム増殖を示す重症例にステロ
イド，免疫抑制剤を含む多剤併用治療，重症例以外の症例にアンジオ
テンシン変換酵素阻害薬（ACEI）を早期から積極的に用いた治療法
を確立し，小児 IgA 腎症診療ガイドライン 2020 を作成した．
今後の課題としては，1）ガイドライン 2020 で提案されたステロイド，
免疫抑制剤，ACEI による多剤併用治療の有用性，2）ガイドラインの
対象となっていない急速進行性腎炎症候群を呈する IgA 腎症に対す
る治療法，3）ACEI 治療後も蛋白尿持続例に対する治療法，4）移行
医療の観点も含めた扁桃摘出＋ステロイドパルス療法の位置づけ，5）
疾患特異的治療の開発等が挙げられる．
本シンポジウムではこれまでの臨床試験の成果を共有，今後の課題を
確認し，より良い治療を考える機会の 1 つとなれば幸いである．

SY5—6
CKMの実践と克服すべき課題
1熊本大学病院看護部，2熊本大学大学院生命科学研究部腎臓内科
学
宮本　弥生1，桑原　孝成2，安達　政隆2，向山　政志2

日本では，厚生労働省が終末期の在り方について検討し，2007 年に
「終末期医療の決定プロセスに関するガイドライン」を作成した．ま
た，日本透析医学会は維持血液透析の開始，継続に関するガイドライ
ンの策定について議論し，2014 年に「透析の開始と継続に関する意思
決定プロセスについての提言」を公表した．その中で，「透析の見合わ
せ」という表現を追加し，透析の開始や中止については，繰り返し話
し合いを行い，いつでも撤回・修正ができることも提示している．
昨今，高齢化が進んでいることもあり，血液透析の導入年齢も年々上
昇している．そのような中で，血液透析を継続したくてもできない，
見合わさざるを得ない状況も出ているのが現状である．このことにつ
いて，本人，家族はもちろんだが，医師，看護師，臨床工学技士等の
様々な職種のスタッフによる合同カンファレンスを繰り返し行い，患
者にとっての現時点での“最善”を模索し，「血液透析の見合わせ」や

「再開」について検討していくことが必要とされている．
CKM の実践へ向けて，看護師はどのような役割を担うことができる
のか．また，腎臓病療養指導士という立場での介入など，腎臓病療養
指導士としての役割，そして今後の課題について当院での経験を紹介
するとともに，皆様とともに考える機会としたい．

SY5—5
CKMの実践と克服すべき課題
大阪大学キャンパスライフ健康支援・相談センター
守山　敏樹

腎疾患対策検討会報告書が 2018 年 7 月に発出されてから 4 年が経過し
た．その中で指摘されているが，我が国の CKD の顕著な特徴として，
患者の高齢化が挙げられる．それをよく反映しているのが，慢性維持
透析患者の年齢動向である．ここでは，透析患者の年齢構成につき紹
介し，その合併症，予後からみた問題点を述べたい．そして，透析療
法による益（生命予後改善，patient—centered outocome（患者中心予
後）の改善等）が多いとは言えない患者群が存在する．高齢，合併症，
活動性の低下などがその患者群の特徴である．これらの背景を有する
CKD患者に対して非透析の保存的療法を提供することが実行可能で，
かつ発展の余地がある治療法の一つであるという認識が高まってい
る．それを受けて，2022 年 6 月に保存的腎臓療法（CKM）について

「高齢腎不全患者のための保存的腎臓療法―conservative kidney 
management（CKM）の考え方と実践―」が刊行された．これはより
良い高齢者腎不全診療を目指して作成されたものであるが，特に，わ
が国ではまだ一般的でない CKM を実践するための指針を示すことが
主たる目的となっている．KDIGO の contoroversies conference によ
ると CKM は「CKD ステージ 5 の患者に対する計画的で包括的な患者
中心のケアであり，腎臓病の進行を遅らせ，合併症を最小限に抑える
ための介入を含むが，主に症状管理と心理的，社会的，文化的，精神
的サポートに焦点を当ており，透析療法は含まない．」とされる．CKM
実践にあたっては，チーム医療が不可欠であり腎臓病療養指導士が重
要な役割を果たすことになる．本講演では CKM 実践のための基礎知
識を示し，課題についても考察したい．

SY5—4
CKD栄養指導の新しい流れ；カリウム制限の個別化
1長崎大学病院栄養管理室，2長崎大学病院腎臓内科
古谷　順也1，高島　美和1，西野　友哉2

CKD の食事療法は，エネルギー，塩分，たんぱく質，カリウムなど複
数の項目について考慮して栄養指導を行っていく必要がある．しかし
ながら，実際に CKD 患者さんの認知度が高い項目はこれらの中でも

「カリウム」であると日々感じている．患者さんから，腎臓が悪いから
「生野菜」「バナナなど果物全般」「ほうれん草」を食べないようにして
いるという内容を聞くことは少なくない．それらは家族や知り合いか
らの情報，また書籍やインターネットなど，食事に関する様々な情報
が溢れていることも要因である．もちろん生野菜や果物も食品によっ
てカリウムは多いが，現代のライフスタイルの多様化，食生活の変化
により，必ずしも上記食品のみを気を付けておけばよい時代ではなく
なっている．「慢性腎臓病に対する食事療法基準 2014」では，CKD 患
者のカリウムの1日の摂取量はCKDステージによって異なり，ステー
ジ 1～3a までは制限なし，ステージ 3b で 2000 mg 以下，ステージ 4～
5 では 1500 mg 以下であることが示されている．野菜類を 15 分程度水
にさらした場合，生の状態に比べるとカリウム 10％～40％減少し，茹
でこぼした場合は 20％～60％減少することが知られている．しかしな
がら，元々野菜や果物をあまり食べない場合には上記のカリウム除去
だけではカリウム制限が不十分な可能性があり，肉や魚，大豆製品な
どたんぱく質摂取が過剰な場合もある．野菜ジュース，乳製品を習慣
的に飲む，コーヒーを 1 日何杯も飲む，ナッツ類を好んでよく食べる
など患者さんによって様々なカリウム摂取の要因がある．このように
現代では様々な要因によりカリウム制限に対する指導内容の個別化が
必要になってきており，本演題では CKD 患者の 1 人 1 人の食生活に
沿ったカリウム制限の重要性について述べる．
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SY6—5
MCNS，FSGSの精密医療に資するための臨床研究
大阪大学腎臓内科学
猪阪　善隆

国内に約16,000人の一次性ネフローゼ症候群患者が存在すると推定さ
れているが，その半数は 2 年以上免疫抑制薬の治療を必要とする長期
治療依存型である．「難治性腎障害に関する調査研究」班のネフローゼ
分科会では，日本ネフローゼ症候群コホート研究（JNSCS）として 374
例の一次性ネフローゼ症候群患者を登録し，10 年以上臨床経過をフォ
ローし，予後や治療反応性などを調査している．ネフローゼ分科会で
は「日本ネフローゼ症候群コホート研究における詳細なデータ収集

（JNSCS-In）」研究を開始する．本研究は，病理診断により MCNS や
FSGS などに分類されているにも関わらず，分子病態が解明されてい
ないために，ステロイドなどの非特異的免疫抑制薬による治療が行わ
れているために半数が長期治療依存型となっているネフローゼ症候群
の精密医療を行うために，JNSCS-In に登録された患者を対象に
Photo-Isolation Chemistry（PIC）法を用いた糸球体病変の遺伝子発現
情報，SNP を用いたゲノムワイド関連解析・遺伝子発現解析，超解像
度顕微鏡を用いた細胞内オルガネラなど微細構造病変，AI による腎
生検病変の解析データおよび臨床データなど，多次元データを統合す
ることにより，新たな疾患分類を確立することが特色である．このよ
うな新しい疾患分類により，個々の患者の疾患進展リスクを予測する
とともに，より安全で効果的な標的治療法が確立可能である．また，
成人発症頻回再発型あるいはステロイド依存性ネフローゼ症候群患者
に対するリツキシマブ治験や腎臓専門医に対するアンケート調査によ
る成人微小変化型ネフローゼ症候群におけるリツキシマブの使用実態
についても言及する．

SY6—4
ANCA血管炎；アバコパンを含めて
1川崎医科大学総合医療センター，2川崎医療短期大学
杉山　斉 1，2

超高齢化社会の到来と共に高齢者の腎障害を診療する機会が増えてい
る．なかでも抗好中球細胞質抗体（ANCA）関連血管炎は，わが国で
は高齢者の発症が多く，その 70—80％が腎病変を有し，急速進行性糸
球体腎炎（RPGN）を来すため重要な疾患である．日本腎生検レジス
トリー（J—RBR）において，近年 RPGN の臨床診断の頻度が増加して
おり，最終診断病名における血管炎症候群の頻度は IgA 腎症に次いで
2 番目となっている．1980 年代後半から ANCA 測定法の開発が進め
られており，検尿や腎機能検査から早期発見・早期診断や，副作用の
できるだけ少ない寛解導入療法・寛解維持療法の確立，腎不全への進
行を防止して生命予後を改善する集学的治療法の開発が求められてい
る．
本講演では，ANCA 関連血管炎の診断や治療，最近上市された補体
C5aR阻害薬アバコパンの基礎研究や臨床試験からみた効果を含めて，
最新の知見や問題点について報告する．

ANCA—Associated Vasculitis and Avacopan

SY6—3
補体関連腎症～補体から見た腎炎の病態と，抗補体療法の可能
性～
名古屋大学腎不全システム治療学寄附講座
水野　正司

免疫グロブリンの働きを補う補助的な役割の分子として発見された補
体であるが，近年，その役割の研究が進み，様々な疾患の発症・進展
への関与について，そして抗補体薬の開発と臨床応用が進みつつある
中，補体の役割が注目されつつある．腎疾患についても，非定型性尿
毒症症候群や C3 腎症を代表とする腎炎の発症・進展から腎不全の進
行，血液透析，腹膜透析，腎移植といった 3 つの腎代替療法に至るま
で様々な局面で補体の関与が報告されている．ここでは，腎炎を補体
の関わる病態としてとらえた時の補体関連腎症というカテゴリーで捕
えて，病態の解釈と新たな治療戦略として過去，現在，そして未来の
抗補体療法の可能性について考えて見たい．

SY6—2
ループス腎炎の新規治療
金沢大学大学院腎病態統御学・腎臓内科学
中川　詩織，岩田　恭宜，和田　隆志

ループス腎炎は，全身性エリテマトーデスに合併する臓器障害のなか
でも合併率が高く，腎予後や生命予後，および QOL に大きく影響す
る重要な病態である．種々の免疫抑制薬の進歩によりループス腎炎の
腎予後は改善しつつあるものの，依然末期腎不全に至る症例も少なく
ない．さらに，副腎皮質ステロイドの長期使用に伴う骨粗鬆症や心血
管イベントなどの臓器障害は看過できない問題となっている．そのた
め，ループス腎炎の寛解導入および維持に有効で，かつ副腎皮質ステ
ロイドの使用量を最小限に抑える免疫抑制薬の開発は喫緊の課題であ
る．ここ 10 数年でループス腎炎および SLE の治療選択肢は飛躍的に
増加した．我が国では，ループス腎炎に対して 2009 年にタクロリム
ス，2015 年にミコフェノール酸モフェチルが保険適用となった．SLE
に対しても，2015 年にヒドロキシクロロキン，2017 年にベリムマブ，
2021 年にアニフロルマブが保険適用となった．ベリムマブ，アニフロ
ルマブは，活動性ループス腎炎に対する有効性についても臨床試験が
進んでいる．可溶型 BAFF に対する抗体であるベリムマブは，活動性
ループス腎炎に対して蛋白尿などの腎関連事象の改善をもたらすこと
が報告された（BLISS-LN 試験）．また，I 型 IFN 受容体に対する抗体
のアニフロルマブは，活動性ループス腎炎に対する有効性および安全
性を検討する第 II 相試験が進行中である（TULIP-LN1 試験）．ループ
ス腎炎の治療ターゲットは，リンパ球や樹状細胞を中心とした免疫細
胞や，それらから産生されるサイトカインやケモカインが中心であ
る．近年は，ループス腎炎の炎症や細胞障害に関与している，IL—17，
IL—12，IL—23 などのサイトカインに対する阻害薬の有効性についても
検討が進められている．本シンポジウムでは，ループス腎炎の治療薬
のこれまでの変遷，今後の展望について概説する．
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SY7—4
アルギナーゼ 2を介する抗線維化作用
1九州大学包括的腎不全治療学，2九州大学病態機能内科学，3九
州大学総合コホートセンター
鳥巣　久美子1，相原　成志2，中野　敏昭3，北園　孝成2

腎臓の線維化は腎障害の共通の最終形態である．我々は一側尿管結紮
（UUO）モデルマウスの腎臓を用いてメタボローム解析行い，線維化
に関与する代謝物を検索した．UUO 腎では「アルギニン・プロリン代
謝」と「アルギニン生合成」が最も有意に活性化した経路であった．
アルギニンはタンパク合成の材料にとどまらず，尿素，一酸化窒素

（NO），ポリアミンなどの酸化ストレス制御物質の前駆体でもある．
そこで我々はアルギナーゼ 2 を中心にアルギニン代謝物の腎線維化に
おける影響を調べることにした．UUO 腎や過酸化水素による酸化ス
トレスを与えたヒト尿細管細胞 HK—2 では，アルギナーゼ 2（ARG2）
やアルギニンの代謝産物であるポリアミンやスペルミジンが増加して
いた．スペルミジンは HK—2 において転写因子 Nrf2 を強く誘導し，
HO—1，NQO—1，GCLM などの標的遺伝子の発現も増加した．さらに
スペルミジンは HK—2 のオートファジーも誘導した．また TGFβ刺激
により HK—2 の collagen I mRNA の発現が誘導されるが，これをスペ
ルミジンは抑制した．そこでスペルミジンを産生できない ARG2 ノッ
クアウト（KO）マウスの腎線維化を解析した．ARG2KO マウスの腎
臓ではスペルミジンがほとんど検出できなかった．ARG2KO マウス
を UUO モデルにしたところ，Sirius red 染色陽性領域は有意に増加
し，collagen I やαSMA の線維化マーカーの発現も亢進し，TGFβや
NFκB のリン酸化といった炎症応答も亢進した．ARG2KO マウスの
UUO 腎では，HK—2 の結果と一致して Nrf2 の活性化が低下し標的遺
伝子の発現も低下していた．腎線維化の過程では ARG2 が活性化する
ことでスペルミジンが増加し，様々な方向から線維化を抑制する可能
性が示唆された．

SY7—3
AKI と神経系の Interaction
長崎大学内臓機能生理学
井上　剛

急性腎障害（AKI）は多くの遠隔臓器に悪影響を与えることが知られ
ているが，腎臓と脳を繋ぐものとして神経が重要な役割を果たしてい
る．腎臓には豊富な交感神経が存在し，AKI に加えて，慢性腎臓病

（CKD）の発症進展に交感神経活動が密接に関連している．腎臓への
迷走神経を含む副交感神経支配は明らかではないものの，迷走神経に
よる免疫調節機構が次々と明らかになっており，この経路はコリン作
動性抗炎症経路と呼ばれる．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．実際，我々はこれまでに，迷走神経刺激，延髄にある C1 ニュー
ロンを刺激および交感神経によって，急性腎障害から腎臓が保護され
ることを示してきた．また，これらの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を，
神経伝達物質受容体刺激をした免疫細胞の移入実験およびマクロ
ファージ特異的神経伝達物質受容体ノックアウトマウスを用いて見出
してきた．さらに，腎臓および脾臓を用いたシングルセル RNA-seq 解
析によって，神経刺激による腎保護効果発揮には，細胞間相互作用が
重要であることを明らかにした．このように，自律神経—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．そこで，本シンポジウムでは，AKI における神経系と免疫系
の連関を中心に，AKIと神経系のinteractionについてディスカッショ
ンを行いたい．

SY7—2
iPS オルガノイドの腎臓病研究への応用
山梨大学医学部附属病院腎臓内科
内村　幸平

2015 年頃より熊本大学の大田氏，ハーバード大学の森實氏，Murdoch 
Children’s Research Institute の高里氏らによってヒト多能性幹細胞
を用いた腎臓オルガノイドの分化誘導法の開発についての報告が相次
いだ．演者はシングルセル RNA シーケンス法を用いて腎臓オルガノ
イドの遺伝子プロファイリングを解析したところ，1）胎児 3 か月相当
の未熟さであること，2）神経，皮膚，筋肉など成人の腎臓には存在し
ない細胞が約 30％も混入していること，3）尿管芽由来である集合管
は形成されていないこと，といった課題が残されていることを明らか
にした（Wu, Uchimura, et al. Cell Stem Cell. 2018）．そこで集合管を
含んだ成熟腎臓オルガノイドの分化誘導法の開発に取り組み，これま
で分化の未熟さ故に再現不可能であった急性腎障害モデルとして使用
できる可能があることを報告した（Uchimura, et al. Cell Reports. 
2020）．現在は山梨大学にてヒトiPS由来の新規腎臓オルガノイドを用
いて種差の問題のために動物実験では再現が困難であった病態モデル

（無症候性高尿酸血症など）の細胞培養ディッシュ上での再現を試み，
病態解明に向けた基礎的検討を進めている．本演では，シングルセル
RNA シーケンスによる腎臓オルガノイドの遺伝子プロファイリング
結果からどのような着想で尿管芽由来集合管への分化誘導法の開発に
取り組んだのかを概説したい．

SY7—1
血管恒常性を維持する腎髄質における新規尿細管—血管クロス
トークの同定
1京都大学腎臓内科，2理化学研究所
姜　伶奈1，柳田　素子1，藤原　裕展2

腎髄質外層は近位尿細管 S3 セグメント，ヘンレのループと集合管が
走行しているが，特にヘンレのループの太い上行脚（TAL）は Na＋／
K＋ATP アーゼ活性が高いため酸素需要量が多く，虚血に弱い．一方
で，髄質外層の尿細管とその周囲血管系は酸素需要量に応じて NO や
プロスタグランジンなどの生理活性物質を分泌し，局所における血流
制御を介して，酸素需要／供給バランスを維持していることが知られ
ている．我々はこの既知の血流制御を介した尿細管—血管クロストー
クとは機序が異なる新規の尿細管—血管クロストーク機構を発見した
のでここに報告する．髄質外層の尿細管に血液を供給するのは，直血
管から分岐する毛細血管であるが，我々はこの分岐部を取り巻く peri-
cyte の基底膜に特異的に沈着する細胞外マトリクス蛋白を同定した．
この蛋白は TAL から分泌され血管基底膜に沈着するというユニーク
な特性を有し，インテグリンを介して perivascular fibroblast に作用
していると考えられた．同蛋白をコードする遺伝子を欠損したマウス
では，直血管分岐部の pericyte loss および髄質外層の血管透過性亢進
と間質線維化が観察され，髄質外層の尿細管に二次的なストレス性変
化が生じていた．In vitro の実験においては，この蛋白は線維芽細胞
に対する遊走／浸潤阻害効果を発現し，細胞外マトリクスの恒常性を
維持することが示唆され，vivo の所見と併せて perivascular niche を
安定化していると考えられた．
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EL—3
低カリウム血症，高カリウム血症の最新知見と治療
京都大学腎臓内科学
横井　秀基，柳田　素子

体内のカリウム排泄は 90％が腎臓で行われており，アルドステロン，
腎機能，遠位尿細管に到達するナトリウムなどがカリウム排泄に影響
を与える．そのため，低カリウム血症・高カリウム血症の要因として
は腎性であることも多い．一方，インスリン，βアドレナリン作動薬，
pH なども細胞内外へのカリウムの移動に関与する因子であり，これ
らについても評価する必要がある．低カリウム血症においては腎外性
カリウム喪失や細胞内への移動が否定され，尿中カリウム排泄が亢進
している場合には腎性喪失として鑑別をすすめる．血圧やレニン活
性，アルドステロン濃度を測定することにより原発性アルドステロン
症や Cushing 症候群などの内分泌疾患を鑑別するとともに，Gitelman
症候群や Bartter 症候群などの遺伝性疾患についても診断を進めてい
く．近年では，遺伝学的検査が診断に重要な役割を果たしている．高
カリウム血症においては，腎機能障害によるものが多く，アルブミン
尿抑制，腎機能保持，また慢性心不全治療目的にレニン・アンジオテ
ンシン系阻害薬が投与されているケースも多く，薬剤の関与も大き
い．最近ではミネラルコルチコイド受容体拮抗薬が 2 型糖尿病患者の
腎予後を改善させる報告（FIDELIO-DKD）があり，高カリウム血症
への対応が益々注目されている．また，近年高カリウム血症そのもの
よりも，高カリウム血症に伴いレニン・アンジオテンシン系阻害薬や
ミネラルコルチコイド受容体拮抗薬の中止が影響を与えているという
報告もある．高カリウム血症に対する対応としては，カリウム制限食
が基本となるが，コントロールが難しい場合にはカリウム吸着薬も候
補となりうる．本教育講演においてはカリウム代謝，低カリウム血症
に関連する遺伝子異常，高カリウム血症に影響を与える薬剤，またそ
の治療について総括を行う．

EL—2
データベース研究　事始め―日常診療データから大規模データ
まで―
名古屋大学医学部附属病院先端医療開発部
今泉　貴広

近年診療データをはじめとするリアルワールドデータ（RWD）を活用
した臨床研究に関心が高まっている．幅広い集団の情報を収集できる
ため，エビデンスレベルが上位とされるランダム化比較試験の弱点で
ある外的妥当性を補完できる．データベース研究は，利用可能な様々
な RWD を目的に応じて正しく選択し，それぞれのデータベースにお
ける特有の注意点や限界に留意しながら研究を実施することが肝要で
ある．データベースは単一の医療機関で収集されたものと，複数の医
療機関を跨いで収集されたものに大別される．前者の場合，医療機関
が保有する DPC データ，レセプトデータに加え，電子カルテ情報，
各種検査データ等といった，比較的詳細な情報が利用可能な反面，他
医療機関での処方や検査情報が入手できない．後者の例としては，全
国からレセプトデータと特定健診データを収集する National data-
base や，薬剤適正利用や副作用情報の収集目的に医療機関から診療情
報を収集する MID-NET，同じく臨床研究中核病院からの診療情報を
収集する臨中ネット，その他商業利用可能なものも含め，各種データ
ベースが存在する．そして今後ますます利用可能なデータベースの拡
充が予想されるが，こうした医療ビッグデータを利用するためのリテ
ラシーやスキルを研究者自身が身につけなければならない．本教育講
演においては，データベース研究の基本的な考え方を概説した上で，
具体的な事例として演者が参画する臨中ネットでの事例や，演者自身
が構築を手掛ける長時間透析施設における研究用データベースの構築
プロセスや活用事例を紹介する．本講演が，これからデータベース研
究を始める研究者に有意義な情報を提供し，明日から自院において研
究開始できるような実践的な知識を身に着けていただくことを目的と
する．

EL—1
シン・ナトリウム調節
香川大学医学部薬理学
西山　成

我々は適切な水と食塩（ナトリウムイオン）を摂取し，体液量やその
組成は常に一定に保たれているとされている．しかし我々も含めた最
近の研究により，病態によってはナトリウムイオンが体内に高濃度で
蓄積されていることがわかってきた．しかも，局所で高濃度に蓄積し
たナトリウムイオンは，さまざまな病態に関わることも示されてい
る．一方，身体の水分と塩分レベルを一定にするために腎臓は，尿中
への水とナトリウムイオンの排泄・再吸収を調節し，水とナトリウム
を一定の割合で尿中に排泄するが，腎機能が低下すると両者が排泄で
きずに体液量が増え，浮腫や高血圧を生じるとされている．ところが
最近我々は，これはあくまで短期のからだの一過性の反応であり，こ
れとは別に「全身臓器が統合することによる体液調節機構」が生じて
いることを見出した．例えば，食塩の摂り過ぎで水分が低下したよう
な状況が続くと，肝臓や筋肉でカタボリズム（異化）が生じて自由水
が産生され，同時に尿素産生が増加して腎臓に蓄積し，水の再吸収量
が調節されていることが明らかとなった．このように，全身の体液が
腎臓を中心にコントロールされているという概念は必ずしも正しくな
く，様々な臓器が統合的に制御していることが明らかとなった．この
ようなカラダの変化は，肺魚などで見られる「夏眠反応（aestivation）」
に非常に似ていることから，進化の過程で獲得した人類の潜在能力で
はないかと考えている．現在我々は，全身の水分と塩の分布，ならび
にその物流異常による病態への関与について研究を開始している．今
回は，そのような新しい塩のコンセプトと食塩感受性高血圧の病態生
理について紹介させていただければ幸いです．

SY7—5
腎線維化とがんに共通する線維芽細胞亜群の解析からみえる線
維化疾患の本態
1名古屋大学大学院医学系研究科腫瘍病理学，2名古屋大学大学院
医学系研究科腎臓内科学
榎本　篤1，湊口　俊2，古橋　和拡2，齋藤　尚二2，丸山　彰一2

線維化は慢性炎症等によってほぼ全ての臓器に起こりうる病態であ
る．がんにおけるがん細胞の無秩序な増殖も慢性炎症と線維化を誘導
する．特に膵がん等の難治がんでは，極めて高度の線維芽細胞の増生
と細胞外基質の沈着が観察され，がんはいわば究極の線維化疾患と言
える．私達は膵がんで増生する線維芽細胞の多様性に着目した解析を
すすめており，そこにはがん促進性の線維芽細胞とがん抑制性の線維
芽細胞が混在することを明らかにした．後者のマーカーとして膜分子
Meflin を同定し，Meflin の機能が TGF—βシグナルの抑制とコラーゲ
ン架橋酵素の阻害による線維化の抑制であることを示した．さらに，
線維芽細胞の多様性が抗腫瘍免疫や薬物送達の効率にも影響を与える
ことを見出した．これらの知見をもとに，線維芽細胞をがん促進性か
ら抑制性に変換する薬剤を同定し，現在，進行性膵がんにおいて同薬
剤と抗がん剤の併用効果を検証する医師主導治験が開始されている．
また，腎臓においては，Meflin 陽性線維芽細胞は糸球体血管極および
血管周囲に散在性に局在しており，腎線維化を誘導すると血管から離
れて活性化および増殖し，組織修復に重要なコラーゲンの産生に関わ
ること，がんと同様に Meflin が TGF—βシグナルの抑制に関わること
を見出した．これらの知見は，線維化疾患でもがんと同様に「線維化
抑制性線維芽細胞」と「線維化促進性線維芽細胞」が混在して増殖し，
そのバランスが病勢の決定に関わる可能性を示唆している．また，両
細胞の違いはおそらく各細胞に発現する機能性分子のバランスで説明
される．本口演では，上記に関する最近のデータをご紹介し，多くの
ご批判および共同研究の機会を頂く場としたい．
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EL—7
多彩な腎臓病を制御する微小環境，3次リンパ組織
京都大学医学研究科腎臓内科学
柳田　素子

腎臓は加齢に伴い，障害感受性が上昇し，障害後の修復も遅延するこ
とが知られているが，そのメカニズムは不明であった．
我々は，高齢マウスでは障害腎に「3 次リンパ組織」が形成され，炎
症が遷延するとともに修復が遅延することを見出した（JCI Insight 
2016）．3 次リンパ組織は非リンパ臓器に後天的に形成し，獲得免疫の
起点となる炎症性微小環境であり，その内部では T 細胞，B 細胞が活
性化・増殖する．また興味深いことに，resident fibroblast 由来の線維
芽細胞が 3 次リンパ組織の骨格を形成し，homeostatic chemokine 産
生能などを介して 3 次リンパ組織形成に寄与している．3 次リンパ組
織はヒト腎の解析においても，組織障害や炎症を反映していた（Kid-
ney Int 2020）．
移植腎のプロトコール腎生検においては，移植 1 ヶ月後には約半数の
症例に 3 次リンパ組織が形成すること，移植 1 年後には約 20％の症例
に進行した 3 次リンパ組織が形成し，その群は 5 年後の腎予後が悪い
ことを見出した．加えて移植前にリツキシマブを投与した群では進行
した 3 次リンパ組織が形成されにくいことも明らかとなった（J Am 
Soc Nephrol 2022）．
さらに本年，加齢に伴って出現する老化関連 T 細胞（SAT 細胞）と
老化関連 B 細胞（ABC）間の CD153—CD30 シグナルが 3 次リンパ組
織の拡大と腎臓病進展に寄与することを報告した（J Clin Invest 
2022）．以上のことから，CD153—CD30 シグナルを介した治療戦略は，
3 次リンパ組織形成を抑制し，腎機能を改善する可能性がある．
3 次リンパ組織は進行した IgA 腎症や ANCA 関連血管炎などでも形
成される．3 次リンパ組織を標的とした治療戦略は，疾患横断的な治
療戦略となる可能性があり，さらなる研究が期待される．

EL—6
腎性貧血治療の最新知見
奈良県立医科大学腎臓内科学
鶴屋　和彦

赤血球造血刺激因子製剤（ESA）が 1990 年に臨床応用されて以降，
慢性腎臓病（CKD）患者の貧血管理は極めて容易となった．近年，予
後改善効果を期待して適切なヘモグロビン（Hb）値の目標値に関する
検討が世界的に行われてきたが，これまでの大規模無作為化比較試験
の結果から，Hb 値が 13 g／dL 以上を目指した ESA 治療は予後を悪化
させることが明らかにされ，わが国において保存期 CKD 患者の Hb 値
の目標は 11～13 g／dL が推奨されている．腎性貧血治療における課題
として ESA 低反応性があり，その原因として鉄欠乏と鉄利用能の低
下が挙げられる．鉄欠乏については，ESA により鉄が消費されている
にもかかわらず鉄補充が行われていないために，ESA の効果が十分に
発揮されていない場合があり，適切な鉄指標のチェックと鉄欠乏に対
する適切な鉄補充が重要である．また，近年，低酸素誘導因子プロリ
ン水酸化酵素（HIF—PH）阻害薬が開発・臨床応用され，消化管から
の鉄吸収に関わる分子やトランスフェリンの発現を亢進し，ESA より
もヘプシジン低下作用が強力であることから，鉄利用能の改善が期待
されており，これまでの報告で ESA 低反応性に対する有用性が示さ
れている．一方，HIF—PH 阻害薬は，血栓塞栓症，網膜症や悪性腫瘍
の進行のリスクが懸念されており，慎重な使用が求められている．

EL—5
慢性腎臓病（CKD）対策における地域医療連携体制の現状と課題
島根大学医学部附属病院腎臓内科学
伊藤　孝史

慢性腎臓病（CKD）は脳卒中・心臓病とも関係しており，国民の健康
寿命を脅かす要因の一つであり，その克服には，医療者，行政，国民
が連携して，総力を挙げて取り組む必要がある．近年生活習慣の変化
や高齢化を背景としてその数は増加している．
厚生労働省は，平成 20 年に「今後の腎疾患対策のあり方について」を
発出し，平成 30 年にはその目標達成度等を検討し，「腎疾患対策検討
会報告書　～腎疾患対策の更なる推進を目指して～」を取りまとめた．
その報告書の個別対策の一つとして，「地域における医療提供体制の
整備」が挙げられており，メディカルスタッフ等の協力のもと，紹介・
逆紹介，2 人主治医制など，かかりつけ医等と腎臓専門医療機関等の
連携を推進することで，「CKD を早期に発見・診断し，良質で適切な
治療を早期から実施・継続できる診療体制を構築すること」を目的と
している．
CKD に関する普及・啓発，疾患克服，社会貢献を目的として設立され
た「特定非営利活動法人 日本腎臓病協会」では，令和元年度から報告
書の評価指標に基づいたアンケート調査を行なっている．その中で，
診療連携体制の実態調査と行政・団体等との連携状況を質問してい
る．診療連携体制構築に向けた会議体の設置は都道府県単位や市町村
単位で徐々に増加しており，CKD 連携制度も市町村や二次医療圏を
中心に立ち上げが進んでいる．しかし，本アンケートのみでは連携実
績を把握することは難しく，今後の課題も浮き彫りになった．
本教育講演では，3 年間のアンケート調査の結果や診療連携体制の好
事例を提示し，CKD 対策における地域医療連携体制の現状と課題に
ついて報告する．

EL—4
糖尿病における心血管障害の病態機序
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
藤井　秀毅

慢性腎臓病（Chronic Kidney Disease：CKD）では，心血管疾患（Car-
diovascular Disease：CVD）が臨床的問題となることは良く知られて
いる．CKDの原疾患としてもっとも多いものは糖尿病である．たとえ
CKD がなくとも糖尿病が存在することによって CVD の発症率が有意
に高くなる．糖尿病は心腎連関における重要なリスク因子であること
が知られており，その病態を考えることは臨床的にも非常に重要であ
る．糖尿病では，血管障害に関しては，まず血管内皮の傷害が出現し
てくる．これにより，心臓においては冠動脈の微小循環障害が起こっ
てくることが知られている．また，エネルギー代謝異常なども起こり，
心筋細胞の肥大，線維化が出現してくる．これがまさに糖尿病性心筋
症という病態であり，たとえ冠動脈造で確認できる冠動脈に有意狭窄
がなくとも，心筋障害を引き起こし，心機能低下をきたしている症例
がこの病態である．また，冠動脈プラークへの影響も知られており，
糖尿病によるプラークの変化が冠動脈イベントを発症しやすくなるこ
ともわかっている．さらに冠動脈イベント発症にも関わる問題が血管
の石灰化であり，臨床の現場で良く経験すると思われるが，糖尿病で
は血管の石灰化が顕著である．CKD のみでも血管石灰化が起こりや
すいことが知られているが，CKD に糖尿病を合併するとさらに血管
の石灰化が進行しやすい．石灰化の進行は CVD イベント発症や生命
予後に関わり，重要な問題である．
近年，糖尿病に対する治療薬が多数出されてきており，その心血管保
護作用も示されている．われわれ腎臓内科医は，糖尿病による腎障害
進行だけを考えるのではなく，重要な合併症である CVD 進展抑制に
関しても目を向けるべきである．本教育講演では，糖尿病における心
血管障害について我々の研究内容も含めて述べさせて頂きたいと思う．
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EL—11
すべての腎臓内科医が知っておくべき保存期MBDの知見
名古屋市立大学大学院医学研究科腎臓内科学
濱野　高行

CKD—MBD は透析領域のマニアックな一分野と思われるかもしれな
いが，近年長期化した保存期においても，重要な分野になってきた．
FGF23 の早期管理による予後改善が期待されたが，正リン血症におけ
るリン吸着薬の RCT は negative な結果に終わった．しかし一つだけ
例外があり，クエン酸第二鉄による介入である．平均 eGFR が 14 mL／
min／1.73 m2程度の正リン血症に対し投与しても，貧血改善や鉄欠乏
が解消される結果，入院や死亡，透析，移植の複合イベントが有意に
減った．この効果が特に糖尿病で強かったのは魅力である．CRA症候
群が CRIDS や CRAIDS に変貌した文脈からは理解に難くない．
心不全を合併するCKDで低Ca血症が拡張能の低下や心血管死亡のリ
スクであることもわかってきた．腎機能を勘案せずにデノスマブやロ
モソズマブを投与すれば，重篤な低 Ca 血症に至り心不全を起こす危
険性がある．また一般に保存期の頑迷な低 Ca 血症は活性型ビタミン
D を使わないと治療効果がない．一方で，KDIGO ガイドラインでは
活性型ビタミン D の使用は重篤な二次性副甲状腺機能亢進症にとっ
ておくべきと謳われた．では，いかほどが「重篤」なのだろうか？欧
州からの報告では，透析導入時に iPTH が 450 pg／mL を超えている
と，calcimimetics や活性型ビタミン D を使っても透析導入 1 年後も
iPTH が 600 pg／mL が超えることが報告され，保存期において最低で
もこの値は超えない管理が必要であることを示唆する．そのために
は，低 Ca 血症，低 25（OH）D 血症，高リン血症があれば，治療すべ
きであろう．高リン血症に関しては，Tenapanor や EOS789 といった
新薬が開発中であり期待がかかる．特に後者においては，血管石灰化
のみならず腎保護効果も見られたのは興味深い．
最後に，Fanconi 症候群に伴う低リン血症や骨軟化症を忘れてはなら
ない．薬剤性の除外も必要だが，治療については，リン補給や活性型
ビタミン D 投与だけでなく，アシドーシスの管理が肝になる．

EL—10
AI を用いた腎疾患診療
大阪大学大学院医学系研究科
松井　功，猪阪　善隆

過去に人類が経験した第一次～第三次産業革命は，社会構造にドラス
ティックな変化をもたらした．非構造化データ解析において特に高い
能力を発揮する深層学習の進歩は，第四次産業革命として今まさに社
会のあらゆる分野において革新的な変化をもたらしつつあり，放射線
画像・内視鏡画像などを中心に医療分野への応用も次々と試みられて
いる．昨今の artificial intelligence（AI）ブームは深層学習の進歩によ
るところが大きいが，AI の医療応用は画像診断領域のみならず，遠隔
患者モニタリング，疾患発症予測，糖尿病・高血圧等に対する治療介
入など広範囲に及ぶ．これからの医療に携わる者は「AI はどのような
仕組みで働くのか」「AI（特に深層学習）を用いる際に気を付けなけ
ればならない pitfall は何なのか」「AI（特に深層学習）を臨床応用す
る上で生じる倫理的・法律的問題点は何なのか」等を理解し，AI に使
われるのではなく AI を使いこなす必要があるだろう．本教育講演で
は，全国 24 施設のご協力を賜り日本腎臓学会 AI，ICT 活用基盤構築
小委員会で構築しているは腎生検画像解析 AI の概略について紹介す
るとともに，AI の医療応用の現状，また臨床医が理解しておくべき
AI の問題点等について概説する．

EL—8
慢性腎症の診断と治療
名古屋大学大学院医学系研究科腎臓内科
丸山　彰一

膜性腎症（MN）は病理学的に定義された腎糸球体疾患のひとつで，
成人一次性ネフローゼ症候群の 4 割を占める．2009 年にポドサイトに
発現する分子であるホスホリパーゼ A2 受容体（PLA2R）に対する自
己抗体が，2014 年には同じくポドサイト蛋白であるトロンボスポンジ
ン 1 型ドメイン含有 7A（THSD7A）に対する自己抗体が同定された．
最近になり，その他多数の自己抗体が同定されているが，それらは原
因なのかどうかは必ずしも明確ではない．ポドサイト蛋白に対する自
己抗体が形成される機序は明らかではないが，遺伝子検査の結果から
は，免疫細胞の反応性と抗原側の要因の両方が考えられている．
診断に関しては，KDIGO—GL では PLA2R 抗体陽性のネフローゼ症候
群患者では，腎生検なしで確定診断可能とされている．実際，PLA2R
抗体の特異度は限りなく 100％に近いため，MN の有無を診断するだ
けであれば，腎生検の必要性は低いかもしれない．ただし，病理診断
では MN の有無以外にも多くの情報が得られること，本邦では現時点
で PLA2R 抗体測定が保険収載されていないこともあり，腎生検不要
との結論には至っていない．臨床経過に関しては，従来から，1／3 は
自然寛解し，1／3 は蛋白尿が持続，残りの 1/3 は腎不全に至るとされ
ているが，治療が進歩している現在，予後はもう少し改善しているも
のと期待される．現在進行中のレジストリー研究の長期観察結果の報
告が待たれる．
治療に関しては，本邦の NS—GL の治療アルゴリズムでは，ネフロー
ゼ型膜性腎症に，保存的治療，ステロイド単独治療，ステロイド＋免
疫抑制薬（シクロフォスファミド）の 3 種類が推奨されている．世界
的にはシクロフォスファミドに代わって，リツキシマブが広く用いら
れるようになっているが，本邦では保険適用はない．現在，リツキシ
マブの有効性を明らかにするための臨床試験を計画しているので，そ
れに関しても紹介したい．

EL—9
DKDの診断と治療の問題点
岡山大学腎・免疫・内分泌代謝内科学
和田　淳

糖尿病患者で，CKD と診断され，臨床的に糖尿病がその主な原因と考
えられる場合，糖尿病性腎臓病（DKD）と診断する．ADA のガイド
ラインでは DKD の使用を勧めているが，KDIGO のガイドラインでは
patients with diabetes and CKD を用いるように推奨している．DKD
で腎生検が積極的に行われることは少いが，DKD の範疇に入る患者
は種々の病態と異なるリスクを有しており，病態や予後を予測するア
ルブミン尿に代わるバイオマーカーの開発が必要と考えられる．我々
はレクチンアレイを用いて，ハイスループットに45種類の異なる特異
性を持ったレクチンに結合する尿中糖鎖をそれぞれ定量化し，糖尿病
患者における尿中糖鎖排泄の意義を検討した．2 型糖尿病患者 680 人
において，ベースライン（2012 年）の尿中糖鎖排泄量とアウトカム

（ベースラインからの 30％ eGFR decline または ESRD による腎代替
療法開始）との中央値 4 年の観察期間中に 63 人がアウトカムを発症し
た．ベースラインのアルブミン尿や eGFR で調整した多変量 Cox 回帰
モデルでアウトカムに有意に関連していた尿中糖鎖を認識するレクチ
ンとその認識糖鎖は SNA（Siaα2—6Gal／GalNAc），RCA120（Galβ1—
4GlcNAc），DBA（GalNAcα1—3GalNAc），ABA（Galβ1—3GalNAc），
Jacalin（Galβ1—3GalNAc），ACA（Galβ1—3GalNAc）であった（Diabe-
tes Care. 41（8）, 1765—1775, 2018）．さらに同じ患者で中央値 5 年観察
期間中の心血管イベントとの関連を検討したところ，ハイマンノース
構造を認識する UDA，Calsepa の糖鎖シグナル高値が心血管イベント
の危険因子であった（Frontiers in Cardiovascular Medicine 8, 668059, 
2021）．従って，2 型糖尿病患者におけるこれら尿中糖鎖排泄量は，
DKD や心血管病の病態ならびに予測予測のマーカーであると考えて
いる．DKD の治療では RAS 阻害薬が中心であったが，SGLT2 阻害
薬，GLP—1 受容体作動薬，MRA の有用性のエビデンスが次々と報告
されている．本講演ではそのエビデンスについても言及する．
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EL—12
IgG4 関連腎臓病の診断と最新の治療戦略
金沢大学リウマチ・膠原病内科
川野　充弘

IgG4 関連疾患は中高年男性に好発する原因不明の慢性炎症性全身疾
患である．あらゆる臓器に病変を形成し得るが，好発臓器は膵臓，涙
腺，唾液腺，腎臓，大動脈周囲／後腹膜の 5 つである．IgG4 関連腎臓
病（IgG4—RKD）の代表的病変は形質細胞が豊富な尿細管間質性腎炎
であるが，腎盂の肥厚性病変もしばしば認められ，これらを併せて
IgG4—RKD と総称する．また，糸球体病変は稀ではあるが腎病変の
7％程度に膜性腎症を合併する．日本腎臓学会の診断基準（2011 年）を
55 例の IgG4—RKD 症例と 50 例の類縁疾患（mimicker）で評価したと
ころ，感度 72.7％，特異度 90.0％で感度が低い傾向にあった．偽陰性
に分類された15症例は，花筵状線維化を欠くか他臓器病変の組織所見
がない症例であった．しかし，花筵状線維化を診断基準から外した場
合，特異度が大きく低下した．一方で，偽陰性の症例の多くは，他の
代表的臓器病変である膵臓，涙腺，唾液腺，大動脈周囲／後腹膜のいず
れかの病変を持っていたため，これらの画像もしくは臨床所見を他臓
器病変の組織所見に代替え可能な項目として追加したところ，特異度
を落とすことなく感度は 90.1％まで改善した．以上の結果をもとに，
IgG4—RKD 改訂診断基準 2020 を作成した．IgG4—RKD の長期予後に
ついては，これまでのところ少数例の検討しか報告されていない．
我々は多施設共同で95例の長期予後を検討した（観察期間中央値73ヶ
月）．診断時の eGFR 中央値は 46.0 mL／min／1.73 m2であったが，最終
観察時までに 68.4％が CKD の状態に至り，G3a 33 例，G3b 19 例，G4 
9 例，G5 4 例であった．標準化死亡比は一般人口と同等であり，悪性
腫瘍の標準化罹患比は 1.52（95％信頼区間 0.88—2.43）と高い傾向にあっ
たが有意ではなかった．

南九州—2　司会の言葉
司会の言葉
鹿児島大学病院腎臓内科
吉嶺　陽仁

本企画では症例に基づいて腎臓内科の先生方に様々な疾患や社会的背
景について議論いただくものです．
わが国において腎移植が初めて行われたのは，1956 年 4 月 11 日，新
潟大学において急性腎不全の30歳男性に対してでした．その後症例数
は増加し，年間 1700～2000 件ほどで推移しています．
増加するレシピエントもさることながら，移植医療に不可欠なドナー
に対するフォローも重要です．2009年～2018年の実施生体腎移植症例
14,323 例のうち，様々な原因のため 6.3％が移植後 1 年時点で予後不明
となっています．
生体腎移植ドナーの適応と移植後の管理を含めた指針は，国際移植学
会からアムステルダムフォーラムレポート（2005 年）として公表さ
れ，国際標準として定着しています．
今回，当院で施行した腎移植の症例について呈示し，議論を通して増
加する生体腎移植ドナーに対して思いを巡らせていただければ幸いで
す．

南九州—1
問診が原因究明に重要であったAKI の一例
宮崎大学医学部内科学講座循環器腎臓内科分野
海老原　尚，岩切　太幹志，菊池　正雄，藤元　昭一，海北　幸
一

【症例】56 歳 女性【現病歴】B 型慢性肝炎の内服加療（テノホビル）
を行っていた．以前より腹水貯留を認めることがあり，近医婦人科で
精査するも原因不明であった．8 月 10 日，飲酒後に下腹部痛を自覚
し，翌日より肉眼的血尿も出現した．12 日，かかりつけを受診し膀胱
炎の診断にてフロモックスが処方された．14 日，全身倦怠感も出現，
急性腎障害［BUN／Cre 74.7／5.38 mg／dL（同年 6 月 19.0／0.74 mg／dL）］，
腹部 CT にて腹水貯留を指摘され，利尿薬（スピロノラクトン 50 mg，
フロセミド 20 mg）が開始された．腹痛・全身倦怠感は改善せず，16
日：BUN／Cre 91.1／9.28 mg／dL とさらなる腎障害の増悪を認めて，精
査加療目的に当科紹介入院した．【入院時現症】身長：163.6 cm，体
重：59.8 kg，BMI 22.3，体温：36.6℃，血圧 116／96 mmHg，PR 98／
min 整，SpO2 99％（room air）【理学所見】頭頸部：異常なし，胸部：
呼吸音，心音異常なし，腹部：腹部膨満，軟，腹部正中，下腹部に圧
痛あり，四肢：下腿浮腫なし［尿定性］pH 5.50，比重 1.010，尿蛋白

（3＋），尿潜血（3＋）［血算］WBC 8000／μL，RBC 5.26×10^6／μL，
Hb 17.5 g／dL，Ht 49.1％，Plt 13.9×10^4／μL［凝固］PT％ 93.4，APTT 
31.9 秒，D—ダイマー 0.97μg／mL，AT3 110％［生化学］TP 9.12 g／
dL，Alb 5.12 g／dL，T-Bil 1.2 mg／dL，AST 32 U／L，ALT 21 U／L，
LD 268 U／L，γ—GTP 20 U／L，ALP 94 U／L，ChE 342 U／L，BUN 96.0 
mg／dL，Cre 9.60 mg／dL，Na 129 mEq／L，K 6.2 mEq／L，Cl 92 mEq／
L，Ca 10.3 mg／dL［免疫血清学］CRP 0.69 mg／dL，［HbA1c］HbA1c 
5.2％

南九州—1　司会の言葉
司会の言葉
宮崎大学
菊池　正雄

われわれ宮崎大学，鹿児島大学，熊本大学は年 1 回 KMKC（KIDNEY 
MINAMI—KYUSHU CONFERENCE）という腎臓内科の研究会を持ち
回りで開催しており，その中で興味深い症例に関して他大学と検討を
重ねている．日々の腎疾患診療に従事する中において，様々な角度か
らの診断へのアプローチを知ることは非常に勉強となり有意義である
ことを実感している．今回，日本腎臓学会西部学術大会を主催する熊
本大学より昨年の KMKC で検討した症例に関して「南九州からの挑
戦状！」というタイトルで大会企画としてセッションを設けたいとの
申し出があった．「挑戦状」というと甚だ恐縮ではあるものの，各地区
の先生方の腎疾患に対する診断の道筋に触れることで得られることは
大きいと考え承諾させて頂いた．このセッションがこれから多くの腎
疾患診療を担っていく若い先生方の少しでも糧となれば幸甚である．
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倫理
医学研究における利益相反管理
東京医科歯科大学総合イノベーション推進機構
飯田　香緒里

近年，産業構造の変化やグローバル化などにより，イノベーションを
取り巻く状況は大きく変化する中，アカデミアは，科学技術の発展や
イノベーション創出プロセスにおいて，主要なステークホルダーと位
置付けられ，産学共創による取組がこれまで以上に期待されている．
医療分野においても，バイオ医薬品をはじめとした創薬開発から，
AI／IoT 技術を用いた医療機器，医療サービスはじめ，新たなモダリ
ティや技術を用いたイノベーション活動が推進される中，医療系アカ
デミアの基礎研究力から臨床研究力を最大限活用した産学連携の推進
が図られている．
その一方で，産学官連携活動を行うにあたっては経済的利益が介在す
るため，当該利益の存在によって，研究で求められる公正かつ適正な
判断が損なわれているのではないかとの懸念，すなわち利益相反

（COI）による弊害の指摘が生じ得る状況にある．
研究者は各種産学連携活動や経済的利益関係といった COI について
適切に管理することで信頼性確保につとめること，また社会，国民，
患者，被験者といった研究成果の受け取り手に対し COI 開示すること
で透明性を確保し，説明責任を果たすことが求められている．また，
昨今，組織間連携や，産学間のクロスアポイントメントの導入など，
産学連携の在り方は大型化・多様化する中，組織としての利益相反管
理の要請も高まっている．
本演題では，利益相反管理の目的と必要性を確認した上で，医学系研
究者に求められる利益相反管理の在り方を紹介する．

ダイバーシティ—2
腎臓内科での働き方の多様性
貝塚病院腎・透析科
江里口　理恵子

近年，医学の分野だけでなく，多様性という言葉をよく耳にする．以
前の日本では，どのような分野においても，理想とされる形があり，
それが求められていたのかもしれない．最近は，人種，性別，年齢，
働き方，考え方などの違いを受け入れ，それを生かして，全体の改善，
成長に繋げていくということの重要性が注目されている．
医師の社会において，以前は男性医師が多く，女性医師は少数であっ
たが，令和 2 年度において，医学生の男女比は 6：4 となっている．女
性においては，結婚や出産などを契機に働き方を見直すタイミングに
遭遇する可能性が高い．
腎臓内科の分野においては，検尿異常から保存期腎不全，透析患者さ
んまで，幅広い病期の患者さんに対し，電解質，輸液管理や内科的治
療，食事療法，透析管理，シャント手術，研究などさまざまな携わり
方が選択できるため，より多様性のある分野といえるであろう．全腎
臓内科医師において，各々のやりたいこと，現在の環境でできること
を考慮し，関わる分野を選択できることは良いことであると考える．
私の場合は，診断，治療，技術の習得に始まり，臨床研究，学会や研
究会での学び，他大学の医師との勉強会や交流，海外留学，日本に
戻ってからの臨床というように，人生の歩みとともに，色々な現場で
学ぶことができている．先のことは予測はできないし，目の前のこと
を精一杯に行う中で，大小の決断を繰り返している．これまで出会っ
てきた医師や患者さんに助けられ，刺激も受けながら，成長してきた
と考える．
現在，所属する腎臓内科で指導，監督する立場になり，医師やチーム
医療を構成するスタッフが働きやすい雰囲気づくりをしていきたいと
考える．個性や生活環境の異なる医師，スタッフがそれぞれの強みを
生かして，補い合い，各々が充実感，幸福感を味わえる環境を作るこ
とで，パフォーマンスを最大限に発揮でき，患者さんの医療に還元で
きるのではないかと考える．

ダイバーシティ—1
遠くて近い国，フランス
九州大学大学院医学研究院医療経営・管理学
入江　芙美

我が国は現在，急速な少子高齢化に直面しており，一人ひとりの暮ら
しに直結する保健医療制度について，そのあり方を見直す時期にきて
いる．その際，外国の制度を知ることで新たな視座を得られる．私が
留学したフランスは，ファッションやグルメ，文化・芸術面で紹介さ
れることが多い印象だが，実は，優れた社会保障制度で知られている．
フランスは国の規模や生活水準が日本と同程度であり，日本の今後を
考えていく上で様々な示唆を与えてくれる国でもある．保健医療制度
という切り口でみたフランス社会の一面を紹介したい．

南九州—2
顕微鏡的血尿に対して腎生検を施行した生体腎移植ドナー候補
の一例
鹿児島大学
南　真人，山下　和，吉嶺　陽仁，井戸　章雄

【症例】52 歳，女性【主訴】血尿，夫への腎提供希望【現病歴】5 年前
から検診で検尿異常（潜血 2+，蛋白—）を指摘．夫への腎提供を希望
され当院泌尿器科移植外来を受診．血尿の原因検索目的に当科へ紹介
となり経皮的腎生検を施行．【既往歴】高血圧，脂質異常症【家族歴】
特記なし【生活歴】飲酒：機会飲酒，喫煙：数本／日×17 年間，禁煙
中，アレルギー：卵【内服薬】なし

【入院時身体所見】身長　164.6 cm，体重 63.6 kg，BMI23.5，体温
36.5℃，血圧 116／73，脈拍 77 bpm，頭頸部：眼瞼結膜貧血なし，扁桃
腫大なし，甲状腺腫大なし，胸部：心雑音なし，呼吸音　正常，腹部：
平坦，軟，圧痛なし，腸蠕動音異常なし，下痢なし　四肢：関節痛な
し，浮腫なし，皮疹なし

【入院時検査所見】＜血液検査＞WBC 4730／μL，RBC 425／μL，Hb 13.5 
g／dL，Hct 39.2%，Plt 20.8 万／μL＜血清生化学検査＞T—Bil 0.7 mg／
dL，AST 17 IU／L，ALT 19 IU／L，LDH 147 IU／L，γ—GTP 26 IU／L，
ALP 239 IU／L，BUN 13.6 mg／dL，Cr 0.81 mg／dL，シスタチン C 0.84 
mg／dL，TP 7.3 g／dL，Alb 4.2 g／dL，Na 140 mEq／L，K 4.0 mEq／L，
Cl 106 mEq／L，HbA1c 5.1%（NGSP），CRP 0.02 mg／dL，抗 GBMAb　
＜2.0 U／ml，PR3—ANCA　＜1.0 U／ml，MPO—ANCA　＜1.0 U／ml，
抗核抗体　＜40 倍，IgG 1373 mg／dL，IgA 272 mg／dL，IgM 88 mg／
dL，C3 98 mg／dL，C4 39.7 mg／dL　＜尿所見＞淡黄色，比重 1.020，
尿潜血（2+），尿蛋白（—），尿ケトン（—），白血球（—），赤血球沈渣
5—9／HF（形態判別不可），白血球沈渣 1—4／HF，U—TP／U—Cr 0.03 g／
gCr，U—Alb 10 mg／gCr
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O—006
IgA 腎症の診断後，RPGNを呈し IgA 血管炎と診断に至った一
例
耳原総合病院
植田　祐美子，大矢　麻耶，林　研，熊澤　実

【症例】70 歳代男性．数年前から血尿，Cre 1.5 mg／dL 前後の腎機能障害を
認めていた．蛋白尿も出現したため X－3 年かかりつけより他院腎臓内科へ
紹介受診，腎生検でメサンギウム領域に顆粒状の IgA 沈着，光顕所見でメサ
ンギウム細胞増多を認めたため IgA 腎症の診断となった．管内増殖や半月体
形成はなどの活動性病変はなく保存的加療の方針となっていた．X 年当院受
診 10 日前に発熱あり，以降解熱したが下腿に紫斑および浮腫が出現した．浮
腫増悪し，尿量も減少したためかかりつけより精査加療目的で当院へ紹介入
院．下腿中心に一部隆起を伴う紫斑を広範囲に認め，IgA血管炎が疑われた．
RPGN の状態であり入院当日 mPSL 40 mg 投与，翌日よりステロイドパルス
施行．入院時 BUN 109.7 mg／dL，Cre 10.62 mg／dL，無尿の状態であったた
め入院翌日に血液透析を導入した．皮膚生検，腎生検で IgA 血管炎と診断．
ISKDC Class 5 であったためシクロフォスファミド併用も行った．ステロイ
ド開始後皮疹は速やかに改善したが腎機能は改善せず維持透析となった．

【考察】IgA 腎症と IgA 血管炎の腎病理には類似点が多く，一部では IgA 腎
症は IgA 血管炎の腎限局型とも言われている．これまで IgA 腎症と IgA 血
管炎の合併例は報告が少なく，文献的考察も併せ報告する．

O—005
潰瘍性大腸炎の寛解維持期に IgA 腎症を発症した 1例
春日井市民病院
佐藤　優貴，近松　大輝，林　眞子，三谷　幸太朗，松本　惇，
吉澤　祐佳，三村　哲史，坂　洋祐，成瀬　友彦，渡邊　有三

【症例】73 歳女性【現病歴】X－8 年に潰瘍性大腸炎の診断となり，現在はメ
サラジン内服とゴリムマブ月 1 回投与で X－4 年より寛解維持している．以
前に腎機能障害の指摘はない．X 年 12 月 2 月に肉眼的血尿を認め前医受診
し，尿検査異常，腎機能障害を認めたため 12 月 14 日に当院紹介受診となっ
た．来院時の血清クレアチニンは 2.98 mg／dL であり，血尿・蛋白尿を認め
た．急速進行性糸球体腎炎を考慮し翌日より入院加療を開始した．【入院後経
過】薬剤性ループスも考慮し，ゴリムマブは中止とした．入院第 1 病日に腎
生検を施行した．PAS 染色にて細胞性半月体および管内細胞増殖を認め，急
速進行性糸球体腎炎と判断し第 3 病日よりメチルプレドニゾロン 500 mg／日
のステロイドパルスを行い，プレドニゾロン 30 mg より後療法を開始した．
治療反応性は良好であり，腎機能は改善傾向となった．その後，腎生検の結
果として IgA 腎症と診断した．プレドニゾロンを漸減し，血清クレアチニン
は最大 6.88 から 1.59 mg／dL まで改善した．【考察】炎症性腸疾患に合併した
IgA 腎症の報告は散見されるが，ゴリムマブの副作用の自己免疫疾患として
IgA 腎症を発症した可能性も考慮される．【結語】潰瘍性大腸炎の寛解維持期
に IgA 腎症を発症した 1 例を経験した．

O—004
IgA 腎症経過中に発症した半月体形成を伴った感染後急性糸球
体腎炎の一例
独立行政法人国立病院機構岡山医療センター
井上　義隆，北川　正史，中納　弘幸，寺見　直人，太田　康
介，神農　陽子

【症例】50 歳代男性．アルコール性肝硬変にて近医で経過観察中であったが，
X－1 年 6 月血尿，蛋白尿がみられ，12 月腎生検にて IgA 腎症（H-Grade I）
と診断，ARB にて加療されていた．X 年 11 月扁桃炎を契機にその 9 日後よ
り肉眼的血尿が出現，尿量減少し前医受診，急性腎不全にて入院となり，そ
の後当院へ転院となった．入院時 Cr 8.3 mg／dL，Alb 2.5 g／dL，尿蛋白 5.8 
g／gCr とネフローゼ症候群を呈していた．乏尿，高度腎不全のため，第 2 病
日に血液透析を開始した．乏尿，肉眼的血尿，補体低下から急性糸球体腎炎
が疑われ，第 3 病日に腎生検を施行した．蛍光抗体法では C3 で starry sky 
pattern，光学顕微鏡では，半月体形成を伴う管内増殖性糸球体腎炎を呈して
おり，感染後急性糸球体腎炎（PIGN）と診断した．半月体形成を 30％に認
め，第 10 病日よりプレドニゾロン（PSL）60 mg を開始した．尿量は回復
し，腎機能の改善も見られ，第 13 病日に HD を離脱，以後 PSL 漸減を行い，
Cr 1.3 mg／dL まで改善し第 45 病日に退院となった．【考察】本症例は IgA 腎
症罹患中に発症した PIGN で IgA 腎症増悪との鑑別を要した．一般に PIGN
は数週間で自然寛解するものの，本症例は半月体形成を伴い急激な経過をた
どったが，ステロイド治療に反応し透析離脱が可能であった．

O—003
MALT リンパ腫に対するリツキシマブ治療後に寛解を得た IgA
腎症の 1例
日本生命病院
勝沼　倫子，光本　憲祐，水本　綾，平井　祐里，宇津　貴

【症例】60 歳代の男性．近医で高血圧の治療を受けていたが，血尿・蛋白尿
が持続し，徐々に腎機能低下も呈したため紹介された．Cr 1.3 mg／dl，尿蛋
白 0.4—0.8 g／gCr，尿潜血陽性（沈査 10—19／Hpf）であり，X－4.5 年に腎生検
を施行した．IgA 腎症と診断し扁桃腺摘除およびステロイドパルス療法を検
討していたところ，右上眼瞼腫脹の訴えがあり，眼科にて涙腺周囲腫瘤を指
摘された．腫瘍生検では，CD20 陽性の小型から中型のリンパ球が密に浸潤
しており，MALT リンパ腫と考えられた．腫瘍は MRI 上両眼窩内にも存在
し，PET でも同部に集積を認めた．眼瞼原発 MALT リンパ腫 stage 2A と診
断し，X－4年からベンダムスチンとリツキシマブによる化学療法を7コース
施行したところ，眼球突出が消失するとともに尿所見の寛解を得た．化学療
法終了 4 年後の現在もリンパ腫の再発はなく，尿所見は寛解状態を維持し，
腎機能低下の進行もない．【考察】MALT リンパ腫に対して使用したリツキ
シマブにより寛解を得たと考えられる IgA 腎症の 1 例を経験した．過去に行
われた少数例の RCT では IgA 腎症に対するリツキシマブの効果は認められ
ていないが，本例とは投与方法が異なる．本例は，IgA 腎症に対しリツキシ
マブが有効である可能性があること，その有効性を評価するために今後の検
討が必要であることを示している．

O—002
急性腎障害を反復した腎性低尿酸血症を伴う IgA 腎症の 1例
高知大学医学部小児思春期医学講座
川上　雄平，石原　正行，桑名　駿介，長尾　佳樹，藤枝　幹
也

15 歳，男児．母方祖母に腎障害，母方叔父に IgA 腎症の家族歴がある．10
歳時に急性胃腸炎，急性腎障害（血清クレアチニン（Cr）1.03 mg／dl，推定
糸球体濾過量（eGFR，単位 ml／min／1.73 m2）45.8）に対して他院入院歴が
あり，腎機能障害は改善したが蛋白尿と血尿が持続し，慢性糸球体腎炎が疑
われ当院に紹介となった．初診時，尿潜血 3＋，沈渣赤血球＞100／HPF，尿
蛋白 1＋，尿蛋白／Cr 比 0.17 g／gCr，血清尿酸値 2.0 mg／dl であった．その後
のフォローでは尿潜血は陰性～3＋，尿蛋白は陰性～1＋，血清尿酸値は 2.0～
2.5 mg／dl 程度，FEUA 8.1～9.3％で推移していた．12 歳時にも発熱，嘔吐，
肉眼的血尿を伴う急性腎障害（血清 Cr 0.69 mg／dl，eGFR 70.6）を認めた．
入院，保存的加療のみで軽快した．蛋白尿は消失したが微少血尿が遷延し，
腎炎，腎障害の家族歴も有することから家族の希望もあり腎生検を施行し，
IgA 腎症（微小変化型）と診断した．また遺伝子検査で URAT1 ヘテロ変異
による腎性低尿酸血症 1 型の診断となった．父にも同様の変異を認めた．本
症例は軽微な腎組織病変，軽度の低尿酸血症にも関わらず急性腎障害を反復
した．低尿酸血症による急性腎障害は運動以外が原因となることも報告され
ており，本症例も感染を契機に急性腎障害を来した可能性が考えられた．

O—001
肺扁平上皮癌に合併した IgA 沈着抗糸球体基底膜抗体腎炎の 1
例
神戸市立西神戸医療センター腎臓内科
林田　珠奈，中田　庸介，藤田　京花，垣田　浩子

【症例】58 歳男性【主訴】血尿蛋白尿【現病歴】2 か月前に腎機能低下（Cre 
1.8 mg／dl），血尿，蛋白尿で紹介．同時に Stage 3 肺扁平上皮癌が発見され早
期手術が望まれた．しかし手術目的に入院後，うっ血性心不全，腎不全進行

（Cre 5.81 mg／dl），CRP 上昇を認め手術可能な状態でなかった．急速進行性
糸球体腎炎を疑うも，進行肺癌で早期に全身状態を安定化し手術に至る必要
があった．ANCA，抗 GBM 抗体陰性で，第 12 病日に腎生検を実施．53.3％
の糸球体に完全硬化，35.6％で半月体形成が見られ，蛍光抗体法で IgG・IgA
の基底膜への線状沈着を認め抗糸球体基底膜抗体腎炎と診断した．血漿交換
とステロイドパルス及び内服 30 mg で，Cre は 3 mg／dl へ改善．肺癌切除で
抗体産生刺激を除去できる可能性を考え，術後創傷治癒の観点から早期にス
テロイドは 20 mg まで減量し，1 ヶ月後に胸腔鏡下肺切除術を実施．術後も
低用量のステロイド内服で，腎機能悪化なく経過した．【結語】進行肺癌と抗
糸球体基底膜抗体腎炎が合併した症例を経験した．本症例は，血漿交換によ
る抗体除去，ステロイドで透析回避できた．早期手術が必要と考え短期間で
ステロイドの漸減を行うも，肺切除術後も腎機能が安定していることから，
肺癌による抗原暴露が病態に関与した可能性が考えられた．
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O—012
ANCA関連血管炎に可逆性白質脳症を発症した一例
大阪府済生会富田林病院
米田　雅美，芝池　庸仁

【症例】80 歳女性【既往歴】特記すべきことなし【現病歴】保存期腎不全に
対し厳格な食事療法を施行されていた．収縮期血圧は 140～130／—mmHg で
コントロールされていた．X 年 4 月体調不良を原因に定期受診されず，5 月
19 日ふらつきを主訴に来院された．eGFR 34.7 から 9.2 ml／min へ低下し，
CRP 9.53 mg／dl へ上昇していたため，精査加療入院を勧めたが固辞され帰宅
された．5 月 26 日家人に付き添われ再診され，緊急入院とした．ほぼ同時に
MPO-ANCA 高値が判明し，ANCA 関連血管炎としてステロイド治療が開始
された．入院後も倦怠感のほか自覚症状に乏しく，血圧変動も認めなかった
が，6 月 14 日朝突然全身けいれんを認め，脳 MRI にて可逆性後頭葉白質脳
症と診断された．【結語】可逆性後頭葉白質脳症は一般に急激な血圧上昇を伴
う血管原性浮腫とされている．血管透過性亢進や血管内皮細胞障害によって
おこると考えられ，血圧・痙攣コントロール，原因薬剤の中止が治療とされ
ている．本症例では頭痛も認めず血圧も変動なかったことから，血管炎との
関連が示唆されるが，ANCA 関連血管炎に合併する可逆性後頭葉白質脳症の
報告は少なく，まれな症例と考え若干の文献を交えて報告する．

O—011
MPO-ANCA，PR3—ANCA，抗GBM抗体が三重陽性であった血
管炎の一例
大阪府済生会茨木病院腎臓内科
松本　圭史，山田　佐知子，中野　拓実，王　麗楊，吉藤　彰
子，桑原　隆

【症例】86 歳男性．糖尿病，高血圧で通院中，X 年 1 月までは腎機能低下の
指摘なし．X 年 3 月より下腿浮腫を自覚．Cre 3.2 mg／dL の腎機能低下を認
め，当院を紹介受診．労作時の息切れ，血痰を認め，SpO2 93％，胸部 CT
で間質性肺炎と肺胞出血の像を認めた．Cre 3.79 mg／dL，CRP 5.59 mg／dL，
尿 TP／Cr 比 1.68 g／gCr，尿赤血球＞100／HPF で急速進行性糸球体腎炎を認
め，肺所見と合わせて血管炎を疑い入院，第 2 病日よりシクロフォスファミ
ド 500 mg の静注投与と，メチルプレドニゾロン 500 mg／day×3 日間の投与
を開始した．MPO-ANCA 24.0 IU／mL，PR3—ANCA 8.9 IU／mL，抗 GBM 抗
体 5.7 IU／mL と陽性であり，呼吸状態も悪化したため，第 3 病日より血漿交
換と血液透析を開始した．第 5 病日から後療法としてプレドニン 40 mg の内
服を開始し，血漿交換は計 7 回行った．胸部陰影・酸素化は改善し，腎機能
も改善，CRP も陰性化し第 18 病日に透析を離脱．病型診断のため第 37 病日
に腎生検を行った．【考察】血管炎患者において MPO-ANCA 及び PR3—
ANCA と抗 GBM 抗体の二重陽性の症例は多数報告があり，単独陽性例より
重症度が高いことが報告されている．本症例では三重陽性であった事から早
期に集学的治療を行い，透析を離脱，寛解導入することができた．三重陽性
例は過去に報告がなく，病理検査による診断結果と合わせて報告する．

O—010
再燃を繰り返し，複数の免疫抑制薬を併用したANCA関連血管
炎の一例
国立病院機構金沢医療センター腎・膠原病内科
曽根　渉，佐藤　晃一，北川　清樹

【症例】40 歳台，男性．X－10 年 11 月に発熱，多発関節痛，足趾潰瘍が出現
し当科に入院した．MPO-ANCA 907 IU／mL と高値であり，腎生検で細胞性
半月体を認め，ANCA 関連血管炎（AAV）と診断した．プレドニゾロン

（PSL）50 mg／日で寛解がえられ，アザチオプリン（AZA）を併用し PSL を
減量したが，PSL 10 mg／日で再燃した．ステロイドパルス療法を 2 クール施
行したが寛解がえられなかった．御本人がシクロホスファミドによる精子減
少を危惧したため，リツキシマブによる治療を選択したが，3 クール目で
infusion reaction をきたしたため中止し，寛解もえられなかった．御本人に
病状説明を行い，同意をえたうえでシクロホスファミドパルス療法（IVCY）
を 6 クール施行し，寛解がえられた．PSL 10 mg／日と AZA 50 mg／日で寛解
を維持していたが，X－5 年 2 月に再燃した．ステロイドパルス療法に加えて
IVCY 5 クールを併用して寛解導入し，PSL 20 mg／日と AZA 50 mg／日で寛
解を維持していたが，X－4 年 7 月に再燃した．ステロイドパルス療法を 2
クール施行し，メトトレキサート（MTX）8 mg／週の併用を開始したところ
寛解がえられた．その後，PSL 15 mg／日，AZA 100 mg／日，MTX 8 mg／週
で寛解を維持している．【結語】再燃を繰り返し複数の免疫抑制薬を併用した
AAV の一例を経験した．AAV の寛解導入療法および維持療法に関して文献
的考察を含め報告する．

O—009
膜性腎症とMPO-ANCA陽性のANCA関連腎炎の合併例に対し
てリツキシマブで治療をした一例
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
八城　弘憲1，土本　晃裕2，藤崎　毅一郎1

【症例】84 歳　男性【現病歴】これまで検尿異常を指摘されことがない，ADL
部分介助の高齢男性である．X 年 12 月に咳嗽のため近医を受診し，肺炎の診
断でセフトリアキソンが開始された．その後，症状が改善しないため，当院
へ入院となった．入院後，腎機能が Cr 2.38 mg／dL まで増悪し，尿検査は
UP／UCr 3.36 g／gCr，尿潜血（3＋）であった．さらに，MPO-ANCA 陽性で
あったため，ANCA 関連腎炎による急速進行性糸球体腎炎と診断し，ステロ
イド治療（mPSL 1 g／日×3 日間後療法 PSL 30 mg／日）を開始した．その後
腎生検施行し，壊死性糸球体腎炎及び膜性腎症と病理診断とした．ステロイ
ド治療開始後も尿蛋白高値が続いたため，リツキシマブ（RTX）500 mg の
投与を行った．その後は，PSL 15 mg／日にまで減量をし，Cr 1.20 mg／dL，
UP／UCr 1.83 g／gCr 程度にまで改善した．【考察】膜性腎症と ANCA 関連腎
炎の合併例は報告が少ない．その有効な治療方法は定まっておらず，本症例
では高齢であることから，ステロイド治療に RTX の単回投与を行う併用療
法を行った．

O—008
膜性腎症に続発した抗糸球体基底膜抗体（GBM）型糸球体腎炎
の一例
京都医療センター
小阪　健祥，高折　晃司，上田　直子，泉谷　梓，平井　大輔，
小泉　三輝，瀬田　公一

【症例】68 歳，女性．X－1 年 2 月に尿蛋白・尿潜血（尿蛋白 3.53 g／gCre・
赤血球 50—99／HPF）があり腎生検が施行され膜性腎症と診断された．ステロ
イド使用なく降圧管理のみで経過観察となった．X－1 年 9 月，Cre 0.84 mg／
dL であったが X 年 5 月に Cre 1.66 mg／dL と腎機能悪化があり再度腎生検が
施行された．光顕上，34 個中 15 個の糸球体で細胞性半月体形成を認め，残
存糸球体では基底膜肥厚を認めた．蛍光抗体法にて係蹄壁に IgG・C3 が顆粒
状の沈着を認め，電顕上，上皮下に広範な沈着物を認めた．抗 GBM 抗体は
211 U／mLと高値であり膜性腎症と抗GBM抗体型糸球体腎炎と診断された．
血漿交換計 7 回とステロイド治療が施行され，Cre 値と抗 GBM 抗体値は低
下した．以降再燃なく経過し X＋2 年にステロイドは休薬となった．【考察】
膜性腎症に抗 GBM 抗体型糸球体腎炎が続発することはしばしば報告されて
いる（Am J Kidney Dis. 2021；78（2）：219—225）．膜性腎症患者で腎機能が
悪化した際には，抗 GBM 抗体型糸球体腎炎の合併にも留意し，再生検が望
ましいと考えられた．

O—007
1型自己免疫性膵炎と IgG4関連硬化性胆管炎の加療中に発症し
た抗糸球体基底膜抗体型糸球体腎炎の一例
1名古屋市立大学医学部附属西部医療センター腎臓・透析内科，
2名古屋市立大学病院腎臓内科
宮口　祐樹1，齋藤　愛美1，家田　研人1，菅　憲広1，濱野　高
行2

【症例】70 代，男性．【現病歴】X－1 年 9 月に 1 型自己免疫性膵炎および IgG4
関連硬化性胆管炎と診断され，Prednisolone（PSL）投与が開始された．肝
障害は改善し，PSL 投与量は漸減されていたが，X 年 4 月に食思不振と発熱
が 1 週間持続した．血清 IgG4 1080 mg／dL と上昇しており，Cr 4.75 mg／dL，
CRP 26.71 mg／dL，尿蛋白 1.51 g／gCr，顕微鏡的血尿の出現から，急速進行
性糸球体腎炎が疑われた．入院翌日に腎生検を施行したところ，腎間質への
多数の IgG4 陽性形質細胞浸潤と，残存糸球体のほぼすべてに細胞性半月体
がみられた．抗好中球細胞質抗体陰性，抗糸球体基底膜（GBM）抗体強陽性

（＞680 U／mL）も判明し，腎病理所見と併せ抗 GBM 抗体型糸球体腎炎と診
断した．血漿交換療法，ステロイドパルス療法，PSL の増量を行い，炎症反
応の改善と抗 GBM 抗体価の減少がえられたが，無尿となり血液透析を要し
た．【考察】IgG4 関連疾患（IgG4—RD）に抗 GBM 抗体型糸球体腎炎が合併
することは極めて稀である．本症例は IgG4—RD の治療中に発症したが，PSL
の漸減中で，血清 IgG4 値の上昇や腎間質への IgG4 陽性形質細胞浸潤がみら
れたことから，IgG4—RD の病勢が抗 GBM 抗体型糸球体腎炎の発症に関与し
た可能性が考えられた．
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O—018
IgMPC-TIN の 1 例
1大分県立病院腎臓内科，2産業医科大学第 2 病理学講座，3大分
大学医学部内分泌代謝・膠原病・腎臓内科学講座
古寺　紀博1，末永　裕子1，柴冨　和貴1，福長　直也1，片渕　瑛
介2，福田　顕弘3，柴田　洋孝3

【症例】52 歳女性．健診で腎機能障害（Cr 1.09 mg／dL）を指摘され当科受
診．受診時 Cr 1.04 mg／dL，eGFR 44.4 mL／min／1.73 m2，尿潜血陰性，推定
1 日尿蛋白排泄量 0.3 g／gCr，尿中β2MG 8970μg／L，尿中 NAG 6.7 IU／L，
IgM 1042 mg／dL と高値であった．腎生検施行し，急性間質性腎炎の所見で
あり，間質には IgM 陽性形質細胞を認めた．また，肝障害に対して精査を行
い，原発性胆汁性胆管炎（PBC）と自己免疫性肝炎（AIH）のオーバーラッ
プ症候群が疑われた．腎生検所見，高 IgM 血症，抗ミトコンドリア抗体高
値，PBC の存在から，IgMPC-TIN と診断した．【治療経過】サプリメント

（高麗人参），市販の頭痛薬を内服していることが判明し，IgMPC-TIN 発症
に薬剤が影響している可能性も疑われた．両薬剤を中止し経過観察したとこ
ろ，初診時から 5 ヶ月後の時点で腎機能の悪化はなく，尿中β2MG 2680μg／
L，NAG 2.6 IU／L，IgM 727 mg／dL と改善傾向を認めた．【考察】IgMPC-
TIN の発症に薬剤が関与した症例は稀であり報告する．

O—017
健診での chance proteinuria から診断に至った BJP（Bence-
Jones protein）型多発性骨髄腫の 1 例
1日本生命病院腎臓内科，2日本生命病院血液・化学療法内科
光本　憲祐1，勝沼　倫子1，水本　綾1，加藤　るり2，宇津　貴1

【症例】50 歳台女性．脂質異常症で近医に通院中，2 年前より会社健診で蛋白
尿を指摘されるようになり受診．約 1 年前に数か月で約 7 kg の急激な体重減
少があったが，軽度の全身倦怠感程度で浮腫など明らかな自覚症状はなかっ
た．Cr 0.85 mg／dL，Alb 4.3 g／dL，尿蛋白 1＋，尿潜血－に対して，定量で
は 20.4 g／g・Cr もの蛋白尿を認めた．血清および尿の免疫電気泳動にて，
BJP—κ型 M 蛋白を検出し，κ 13200 mg／L，λ 6.5 mg／L でκ／λ比は著明に上
昇していた．腎生検では，糸球体に有意な所見は乏しく，周囲に炎症細胞浸
潤を伴う円柱を尿細管内に散見し，アミロイド染色，軽鎖染色ともに陰性で，
cast nephropathy と診断した．骨髄検査では，形質細胞比率＜10％であった
が，軽度ながら貧血も伴っており，症候性の BJP 型多発性骨髄腫として，
VRd（ベルケイド／レブラミド／デキサメサゾン）療法を開始．速やかに完全
奏功（sCR）を達成でき，同療法 6 サイクル施行後，自家末梢血幹細胞移植
を行い，臨床的寛解を維持している．【考察】見過ごされやすい健診での蛋白
尿において，定性検査と定量検査の乖離が，本症例の診断の端緒となった．
chance proteinuriaであっても，M蛋白関連腎疾患の可能性を含めた精査が，
早期発見・治療のためには重要と考えられる．

O—016
慢性リンパ性白血病の経過中に発症した尿細管間質性腎炎の一
例
愛媛県立中央病院
垣尾　勇樹，村上　太一，谷村　智史，西脇　麻里子

【症例】78 歳，女性【経過】当院受診 2 年前から低活動性の慢性リンパ性白
血病（CLL）で前医で観察されていた．当院受診 10 日前の CT で多発リンパ
節腫大と血清 LDH（LD），可溶性 IL—2 レセプター（sIL—2R），白血球数の上
昇あり，CLL 病勢悪化に加え，血清クレアチニン（sCr）0.91→1.47 mg／dl と
上昇，尿蛋白（UTP）0.09→3.71 g／gCr と増加がみられ，当院紹介となった．
初診時，尿中β2 ミクログロブリン（Uβ2MG）15539 ug／L と上昇あり，尿細
管間質性腎炎（TIN）疑いで第 19 病日腎生検を施行した．糸球体には活動性
病変はなく，間質の約 25％に炎症細胞浸潤を認めた．免疫染色で CD20 陽性
細胞に一致して CLL 細胞表面マーカー CD5 および CD23 の発現を認めた．
以上から CLL 細胞浸潤による TIN と診断し，第 46 病日にイブルチニブ 420 
mg／日，第 47 病日にはプレドニゾロン 20 mg／日を投与開始した．以後漸減
し，sCr 4.15→1.57 mg／dl，UTP 3.03→0 g／gCr，Uβ2MG 15539→1136 ug／L
と腎機能障害，蛋白尿，尿細管障害マーカーともに改善し，また白血球数，
LD，sIL—2R も正常化した．CLL 細胞浸潤による TIN は比較的まれであり，
イブルチニブの投薬で改善した CLL 合併 TIN を経験したためこれを報告す
る．

O—015
急性腎障害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 1 例
1JCHO 諫早総合病院腎臓内科，2産業医科大学第 2 病理学，3長崎
大学病院腎臓内科
池見　恵梨1，浦松　正1，芦澤　香子1，辻　清和1，片渕　瑛
介2，中山　敏幸2，牟田　久美子3，西野　友哉3

【症例】70 歳女性．X－1 年から 2 型糖尿病で加療中であった．X 年 6 月初旬
から食思不振と倦怠感を認め，7 月中旬に前医を受診した．血液検査で Cr 
2.78 mg／dl と高値であり，2 週間後には Cr 3.62 mg／dl となり当科紹介入院と
なった．血尿は認めず，尿蛋白／Cr 比は 1.59 g／gCr と軽度であった．免疫学
的電気泳動検査では血清で IgG—λ型の M 蛋白を，尿中ではλ型の Bence-
Jones 蛋白を認めた．骨髄穿刺の結果は，形質細胞の増加を認めず MGUS の
診断であった．腎生検を施行し，糸球体は全節性硬化以外の病変はなく，尿
細管上皮細胞は腫大し，近位尿細管優位に細胞質内に顆粒状変化を伴ってい
た．免疫染色では尿細管の顆粒状変化に一致してλ染色で陽性を認めた．電
子顕微鏡ではライソゾーム内に fiblil 状の構造物を認めた．以上より MGUS
に伴うLCPTと診断しボルテゾミブと少量デキサメタゾンによる治療を開始
し，腎機能の改善と尿蛋白の低下を認めた．【考察】LCPT は MGUS や多発
性骨髄腫に関連する稀な疾患であり，慢性の腎機能障害や Fanconi 症候群を
来すことが多い．急性腎障害を契機に診断されることは少なく，化学療法に
より腎機能の改善を得ることができたため報告する．

O—014
MGRS により腎障害・尿細管性アシドーシス（RTA）を来たし，
ボルテゾミブ（BOR）により改善した LCPT with crystal の一例
1宏潤会大同病院腎臓内科，2中部ろうさい病院リウマチ・膠原病
内科，3国立病院機構千葉東病院臨床病理診断部
澤野　宏樹1，笠原　理夏1，貴島　夕加里1，松岡　大樹1，長嶋　
愛1，早川　拓人1，後藤　修司1，成瀬　佑季1，河田　恭吾1，中
村　嘉宏2，北村　博司3，藤田　芳郎2，志水　英明1

【症例】66 歳女性．発熱・筋肉痛，Cr 4.72 と急性腎障害のため近医より紹
介．BJ 蛋白・遊離κ軽鎖を認め，腎病理にて Light chain proximal tubu-
lopathy（LCPT）with crystal，軽鎖結晶ポドサイトパチー，結晶蓄積性組織
球症，軽鎖キャスト腎症を認めた（Nakamura CEN Case Rep 2021 報告）．
骨髄形質細胞＜5％で MGRS 診断．K 3.5，pH 7.292，pCO2 44.7，HCO3 20.9，
尿糖（3＋），蛋白尿 3.33 g／gCr で RTA と診断．X 日デキサメサゾン（DEX）
4 mg／日，重曹，KCl 開始．X＋32 日，貧血進行し ESA 開始．RTA 持続，
DEX 1 mg／日維持．X＋16 ヶ月，M 蛋白増加あり骨髄穿刺にて多発性骨髄腫
の診断．BOR＋DEX 9 コース施行，Cr 3.0 から 1.6 へ改善．RTA および貧血
改善．κ／λ比は 2000／12 から 25／13 へ改善．X＋24 ヶ月，BOR＋DEX 終了．

【考察】MGRS は MGUS に腎障害を伴った病態で腎疾患としては早期介入す
べき状態ではあるが血液学的には治療を要する段階ではないと判断される事
が多い．本例は多発性骨髄腫への進展後に BOR による治療で腎機能障害，
RTA 改善した．【結語】MGRS により腎障害・RTA を来たし，BOR により
改善した LCPTwith crystal の一例を経験した．

O—013
蛍光抗体法にて尿細管にκ強陽性像を認めた一例
1独立行政法人国立病院機構京都医療センター腎臓内科，2地方
独立行政法人市立大津市民病院病理診断科
平井　大輔1，河合　悠里子1，高折　光司1，小泉　三輝1，益澤　
尚子2，瀬田　公一1

【症例】80 歳男性．慢性骨髄単球性白血病（CMML）で通院中の患者．受診
11 年前に CMML と診断された際は血清 Cr 0.79 mg／dL，尿蛋白 1＋だった．
受診 4 か月前に血清 Cr 1.01 mg／dL，尿蛋白 2.35 g／g・Cr と悪化しており，
以降も改善しないため腎生検を施行した．光顕では糸球体の半数程度は全節
性硬化病変だったが，残存糸球体には軽度の変化を認めるのみであった．尿
細管では PAM 染色にて上皮内に多数の顆粒状構造を認めた．蛍光抗体では
糸球体には沈着を認めなかったが，尿細管ではκ優位の軽鎖の沈着を認め
た．電顕では糸球体に EDD の沈着を認めず，尿細管内に結晶構造を認めな
かったが，蛍光抗体の陽性部位と一致して多数のライソソームを認めた．そ
の後，血清κ／λ比の上昇や尿 Bence Jones 蛋白（κ型）を認め，軽鎖近位尿
細管症（LCPT）として化学療法を開始したところ腎機能は横ばいとなり，
尿蛋白は明らかに改善を認めた．【考察】LCPT は一般に進行が緩やかだが，
造血幹細胞移植を含む治療群は無治療群と比較して腎機能が有意に改善し，
無治療群では末期腎不全を認めたが，治療群では認めなかったと報告されて
いる（J Am Soc Nephrol. 2016；27（5）：1555）．今回は進行性の腎機能障害
を認めており，治療が必要だった可能性があった．



713日腎会誌　64（6-W）2022

第
52
回
日
本
腎
臓
学
会
西
部
学
術
大
会
抄
録

O—024
進行性に増悪した AA アミロイドーシスにトシリズマブが奏功
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
山部　優理菜1，梶原　健吾1，松下　昂樹1，吉井　隆一1，中村　
朋文1，富田　正郎1，向山　政志2

【症例】76 歳，女性【主訴】腎機能低下，蛋白尿【現病歴】皮膚筋炎，間質
性肺炎で近医呼吸器内科フォローされていた．腎機能は 1 年間で eGFR 
85→30 mL／min／1.73 m2 と低下し，蛋白尿 6.56 g／gCr を認め当科紹介．【経
過】抗核抗体，抗 GDM 抗体，RF などの各種抗体は陰性であったが，MMP—
3 554 ng／mL，抗 CCP 抗体 15.1 U／mL であり RA の合併が示唆された．SAA 
96.9μg／mL で，胃・十二指腸生検にて Congo Red 染色陽性のアミロイドの
沈着を認め，腎生検においても Congo Red 染色陽性，過マンガン酸処理では
染色性の消失を認めた．以上の所見より AA アミロイドーシスと診断した．
IL—6 阻害薬であるトシリツマブを計 6 回投与し，蛋白尿 0.61 g／gCr まで改善
を認めた．【考察】診断前より皮膚筋炎に対してステロイド投与中の症例で，
CRP は良好にコントロールされており，高齢でもあることから診断や治療が
難しい症例であった．SAA の発現には IL—6 の刺激が必須であるため，AA
アミロイドーシスの治療にはIL—6阻害が有効との報告があり，トシリズマブ
による SAA の正常化，アミロイド沈着の消失などを認める著効例が散見さ
れる．今回 SSA の正常化，尿蛋白が改善した一例を経験したので，文献的考
察を加えて報告する．

O—023
腎生検を契機に家族性地中海熱と診断した細線維性腎炎の一例
1長崎大学病院腎臓内科，2産業医科大学医学部第 1 病理学
荒木　慎平1，坂本　良輔1，澤瀬　篤志1，鳥越　健太1，山下　鮎
子1，阿部　伸一1，牟田　久美子1，名和田　彩2，西野　友哉1

22 歳女性．X－6 年 4 月学校検尿で尿蛋白と尿潜血を初めて指摘された．同
年 8 月に多量の血便がみられ，潰瘍性大腸炎と診断され，メサラジン投与が
開始されたが下痢や腹痛は持続していた．X－4年より月に1回発熱を認めて
いた．検尿異常は持続し，血尿，尿蛋白の悪化を認め，X 年 8 月に当科紹介
となり，経皮的腎生検を行った．軽度のメサンギウム細胞増多とメサンギウ
ム基質の増加を認め，蛍光抗体法では IgG，C3，C1q が著明にメサンギウム
と一部の糸球体基底膜に沈着していた．電子顕微鏡でメサンギウム領域や糸
球体基底膜に規則性のない幅 20 nm の細線維状沈着を認め，細線維性腎炎と
考えられた．原因となる自己免疫疾患は認めず，自己炎症性疾患の遺伝子パ
ネル検査を施行したところ，家族性地中海熱の責任遺伝子である MEFV 遺
伝子の複合ヘテロ変異を認めた．コルヒチン投与により発熱は認めなくな
り，腸炎症状は軽減した．近年，家族性地中海熱が潰瘍性大腸炎様病変，あ
るいは細線維性腎炎を併発することが報告されており，家族性地中海熱が本
症例の腸炎症状と細線維性腎炎の原因である可能性が考えられた．

O—022
蛍光抗体法で免疫グロブリン G の線状沈着を伴う管内増殖性糸
球体腎炎の 1 例
1鳥取県立中央病院腎臓内科，2鳥取大学医学部消化器・腎臓内科
学分野
寳意　翔太朗1，小川　将也1，宗村　千潮1，高田　知明2，磯本　
一2

57 歳，女性．X 年 8 月末，ネフローゼ症候群の疑いで当科に紹介となった．
初診時血清 Alb 3.1 g／dL，血清 Cr 0.9 mg／dL，尿蛋白 7.22 g／gCr，尿沈渣赤
血球 50—99／HPF で，後日腎生検を行った．光顕では糸球体に管内増殖を認
め，一部に基底膜の二重化を伴い，半月体形成は線維細胞性 4％であった．
蛍光抗体法では糸球体係蹄壁に IgG が線状に，IgA および C3 が細顆粒状に
沈着していた．酵素抗体法ではκ鎖とλ鎖の双方が糸球体係蹄壁に細顆粒状
に沈着していた．電顕では糸球体に高電子密度沈着物はなく，糸球体内皮細
胞の腫大，糸球体上皮細胞の足突起消失，一部に基底膜の二重化を認めた．
血清抗糸球体基底膜（GBM）抗体は陰性であった．X 年 9 月下旬よりステロ
イド治療を開始し 10 月よりミゾリビン（MZR）を併用したが，X＋1 年 1 月
には帯状疱疹性脳炎のため MZR の中止を要した．腎機能は徐々に悪化し血
清 Cr 2.4 mg／dL 前後，尿蛋白 1 g／gCr 程度となった．蛍光抗体法で糸球体
係蹄壁に Ig の線状沈着を呈すが従来の抗 GBM 腎炎とは異なり半月体形成が
目立たず，抗 GBM 抗体を認めず，緩徐な臨床経過を示す atypical anti-GBM 
nephritis が近年注目されており，本症例はこれに合致するものと考えられ
た．本疾患の病態は充分に解明されておらず，今後も症例の集積と検討を要
す．

O—021
腎生検にて C3 腎症と診断した急速進行性糸球体腎炎の一例
製鉄記念八幡病院
渡邉　菜穂子，大塚　美香，永井　涼人，津田　美希，河野　広
貴，川井　康弘，柳田　太平

潰瘍性大腸炎の既往がある 65 歳男性．20XX 年 X－2 月から下腿浮腫が出現
した．20XX 年 X 月の血液検査で Hb 8.8 g／dL の貧血，Alb 2.8 g／dL の低ア
ルブミン血症，Cre 1.71 mg／dL の腎機能障害，UP／UCr 3.38 g／gCr の尿蛋
白，尿沈渣で変形赤血球を認め，急速進行性糸球体腎炎と診断し，精査加療
目的に X 月 Y 日当科入院となった．深部静脈血栓症の既往があり，抗凝固療
法中であったため，腎生検に先行してステロイド治療を開始した．Y＋1日か
ら 3 日間ステロイドパルス療法を施行し，Y＋4 日から PSL 45 mg／日の内服
を開始した．Y＋8日に経皮的腎生検を施行し，光学顕微鏡ではメサンギウム
基質の増加および基底膜の二重化を認め，膜性増殖性糸球体腎炎の所見で
あった．蛍光抗体法で C3 のみ沈着を認めており，C3 腎症と診断した．治療
開始後，腎機能，尿蛋白量は徐々に改善したため，Y＋49 日で退院となった．
急速進行性糸球体腎炎に対して腎生検を施行し C3 腎症と診断した一例を経
験したため，文献的考察を踏まえて報告する．

O—020
免疫染色にて full house pattern を呈したメサンギウム増殖性糸
球体腎炎の一例
1庄原赤十字病院，2市立三次中央病院
藍澤　政穂1，吾郷　里華2，京田　尚子2

症例は 24 歳，女性．5 歳時より微小血尿が指摘されていた．13 歳時より尿蛋
白が認められ，起立性蛋白尿と無症候性血尿として検尿フォローされてい
た．X－1 年に当院転院となったが，X 年に腎機能低下（クレアチニン 0.81 
mg／dL→0.94 mg／dL），尿蛋白 1.0 g／gCre が認められた．血清免疫学的検査
では抗核抗体が 40 倍であったが，その他各種自己抗体は陰性で，蝶形紅斑な
ど SLE を疑う身体所見は認められなかった．腎生検施行し，光学顕微鏡では
細胞性半月体を伴うメサンギウム細胞増殖と基質の増生が認められた．ワイ
ヤーループ病変は認められなかった．免疫染色では IgG：2＋，IgA：2＋，
IgM：1—2＋，C3：2＋，C1q：2＋，C4：1＋でメサンギウム領域に顆粒状陽
性が認められた．電子顕微鏡では傍メサンギウム領域に少量の沈着物が認め
られ，finger print 構造や microtubular structure は認められなかった．免疫
染色では full house pattern が認められたが電子顕微鏡ではループス腎炎に
特異的な所見が認められず，IgA 優位の沈着ではなかったものの，その他の
所見は IgA 腎症に compatible であったことから IgA 腎症と診断した．本症
例のような full house pattern の IgA 腎症は比較的稀であり，先行研究での
疫学結果などを交え報告する．

O—019
CFHR5 遺伝子のレアバリアントを認めた C3 腎症の一例
1京都大学腎臓内科，2名古屋大学腎不全システム治療学寄付講
座
上戸　壽1，横井　秀基1，谷垣　克哉1，石井　輝1，松原　雄1，
水野　正司2，柳田　素子1

【症例】23 歳女性【病歴】腎疾患の家族歴なし．X－12 年，溶連菌感染後に
尿蛋白を指摘されたがそれ以降指摘なく，検診にて尿潜血を間欠的に複数回
指摘されたが経過観察していた．X－3 年より毎年尿蛋白・尿潜血を指摘さ
れ，X 年近医受診し Cr 0.56 mg／dL，尿蛋白 2＋，尿潜血 2＋を認めた．直前
の感染歴はなく，当院検査で ASO 陰性，尿蛋白クレアチニン比 0.53 g／gCr，
C3 19.2 mg／dL，C4 25.2 mg／dL，CH50＜14 U／mL，各種自己抗体・クリオ
グロブリン・M 蛋白は陰性であった．腎生検では半月体や硬化を認めず，全
ての糸球体で中—高度のメサンギウム細胞増殖と基質増加，メサンギウム間
入を認め，一部の糸球体で管内に軽度リンパ球・好中球の増多を認めた．蛍
光抗体法では，ほぼ単独で C3 沈着が強陽性でメサンギウムと係蹄に顆粒状
沈着を認めた．電顕はメサンギウム領域，上皮下，基底膜内に著明な沈着物
を認めた．遺伝学的検査では Complement Factor H-Related protein 5

（CFHR5）遺伝子のヘテロ P453S レアバリアントを認め，Bioinformatics 
Software（SIFT，Polyphen2，PROVEAN など）を用いた結果では病原性あ
りという結果であった．上記の所見から C3 腎症と診断した．現在内服治療
は行わずに経過観察中である．【考察】CFHR5 レアバリアントを認める C3
腎症の一例を経験した．
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O—030
IgA，IgG 共沈着を認めた非典型的一次性膜性腎症の一例
1福井大学医学部附属病院臨床教育研修センター，2福井大学腎
臓内科
渡邉　佑衣1，西川　雄大2，高橋　直生2，坂下　紗弓2，島本　侑
樹2，西川　翔2，西森　一久2，森田　紗由2，小林　麻美子2，福
島　佐和子2，木村　秀樹2，糟野　健司2，岩野　正之2

【症例】72 歳男性【現病歴】X－1 年より特発性器質化肺炎のため PSL 5 mg／
日内服していた．X 年 5 月に下腿浮腫と体重増加，TP 4.4 g／dL，s-Alb 1.3 g／
dL，尿蛋白 11.8 g／gCr から NS と診断され，精査加療目的に紹介された．
s-IgA 523 mg／dL と高値も M 蛋白は陰性であった．SI 0.09 から MCD を疑
い，生検結果を待たずに PSL 40 mg／日を開始した．光顕で基底膜肥厚を認
め，IF で係蹄壁に IgA＝IgG（IgG1＞IgG3≧IgG2＞IgG4）の顆粒状沈着を認
めた．共焦点レーザー顕微鏡で IgA と IgG と C3 の局在は一致していた．電
顕では上皮下にのみ高密度電子沈着物を認めた．組織 PLA2R と THSD7A 陰
性であったが，二次性膜性腎症（MN）の原因になりうる病歴や検査所見を
認めず，一次性 MN と診断した．PSL 開始 2 週で蛋白尿は 2 g／gCr まで改善
し，PSL のみで 21 週後に CR に至った．【考察】2010 年以降当科で経験した
一次性 MN 21 例の検討でも s-IgA と係蹄壁 IgA 沈着程度に関連はなく，単
に s-IgA の上昇が原因とは考えにくい．これまで IgA のみが係蹄壁に沈着し
た，孤立性 IgA 沈着に伴う MN の報告はわずかながらあるが，その IgA 型
MN と通常の MN の中間に位置する新たな MN の可能性がある．

O—029
糖尿病性腎症に膜性腎症を併発した高齢者ネフローゼ症候群の
1例
済生会泉尾病院
向井　耕平，西原　奈菜子，大石　絵美子，豊　朋子，岸本　菜
央，森田　龍頼，森　泰清

【症例】50 歳より 2 型糖尿病にて治療中の 83 歳男性．4 か月前から下肢浮腫
を自覚し，4 週間前から労作時の呼吸苦と全身性浮腫を認め，当院救急外来
を受診した．血清 Alb 1.4 g／dL，尿蛋白 11.66 g／gCr からネフローゼ症候群
と考え，当科入院となった．腎生検の結果，糖尿病性腎症と膜性腎症（ステー
ジ I）の併発と診断した．利尿薬の調整後，退院し，免疫抑制療法の開始の
ため再入院した．第 1 病日よりプレドニゾロン（PSL）30 mg／日の内服を開
始した．その後，浮腫の再増悪を認め，利尿薬に抵抗性であったことや血清
Cr 4.28 mg／dL と腎機能増悪を呈したことから，第 3 病日より血液透析を開
始した．第 31 病日よりシクロスポリン（CyA）を併用した．腎機能が改善
傾向となり，尿量回復したため，第 32 病日に血液透析から離脱し得た．血清
Alb は 0.7 g／dL から 1.8 g／dL，尿蛋白 25 g／日から 4—5 g／日まで改善し，PSL
を 10 mg／日に減量，CyA は 75 mg／日に用量調整した．第 109 病日に退院
し，当科通院中である．【考察】高齢発症のネフローゼ症候群において，長期
の糖尿病歴を有する症例でも，糖尿病性腎症以外の原因を考慮し，腎組織診
断を行うことが重要である．

O—028
ネフローゼ症候群における二峰性アルブミン血症の一例
1大阪赤十字病院腎臓内科，2関西電力病院腎臓内科
長谷部　雅子1，戸田　尚宏2，倉橋　聡司2，藤田　京花2，平島　
尚子2，藤田　昌昭2，古宮　俊幸2

51 歳男性．3 ヶ月前は尿蛋白陰性であったが，入院時は尿蛋白 4.3 g／gCr と
低アルブミン血症 0.9 g／dl を認め，ネフローゼ症候群の診断で入院．血清
IgM 517 mg／dl と高値で，血清蛋白分画で二峰性アルブミンを，免疫電気泳
動で IgM—κ型 M 蛋白を認めた．尿中の二峰性アルブミンや BJP は認めな
かった．第 5 病日に腎生検施行し巣状分節性糸球体硬化症と診断．第 6 病日
からステロイドパルス，第 9 病日からプレドニゾロン 50 mg／day（0.8 mg／
kg／day）を開始し，第 13 病日からシクロスポリンを併用した．また，骨髄
検査で原発性マクログロブリン血症と診断されたため第 26 病日からリツキ
シマブ 375 mg／m2／週を開始．第 18 病日から尿蛋白は減少し第 29 病日に完
全寛解した．第 11 病日の血清蛋白分画では二峰性アルブミンは消失してい
た．二峰性アルブミン血症は，高次構造の変化により荷電の異なる二種類の
アルブミンが存在する稀な病態で，先天性と後天性があり，ネフローゼ症候
群では脂肪酸との結合が誘因と報告されている．本例は寛解前に二峰性アル
ブミン血症の改善を認めネフローゼ症候群の病勢を反映する可能性が考えら
れた．

O—027
活性型Rac1蛋白の定量解析により診断した新規ARHGAP24遺
伝子変異による小児巣状分節性糸球体硬化症の 1例
1神戸大学小児科，2菊郷会愛育病院
近藤　淳1，増田　知佳1，北角　英晶1，榊原　菜々1，堀之内　智
子1，佐々木　聡2，野津　寛大1

【背景】ARHGAP24 遺伝子は巣状分節性糸球体硬化症（FSGS）の原因遺伝
子の 1 つであり，その発現蛋白は低分子 G 蛋白である Rac1 に対する負の調
節因子として働く．Rac1 の過活性化はポドサイトの構造異常を引き起こす．

【症例】15 歳女児，特記すべき既往歴や家族歴はない．5 歳時に SRNS を発
症し，種々の免疫抑制療法が行われたが寛解に至らず，徐々に腎機能低下を
認めた．10 歳時の腎生検所見は FSGS であった．リツキシマブによる治療開
始後に不完全寛解に至ったが，CKD stage 2 である．精査として患児及び父
母の血液検体を用いて NGS による網羅的解析を行ったところ，新規 ARH-
GAP24 ミスセンス変異（c.1217G＞T,p.（Ser406Ile））を認め，de novo 変異
であった．さらに，HEK293T 細胞に同変異を有する ARHGAP24 プラスミ
ドベクターを導入し，活性型 Rac1 蛋白量測定を行ったところ，有意な上昇
を認めた．以上から本症例を ARHGAP24 遺伝子変異に伴う SRNS と診断し
た．【考察】遺伝子変異に伴うネフローゼ症候群に対しては免疫抑制療法によ
る治療効果が乏しいことが多く，検出した変異の病原性の有無の判断は重要
である．ARHGAP24 遺伝子変異を有する症例において，活性型 Rac1 蛋白
の定量解析は比較的簡便かつ普遍的な結果が得られる検査法であり，病原性
の判断に有用である．

O—026
妊娠後期にネフローゼ症候群を呈する膜性腎症を発症した一例
1札幌医科大学附属病院循環器腎臓代謝内分泌内科，2北海道腎
病理センター
長南　新太1，赤澤　史子1，津川　瞬1，後町　結1，小川　弥
生2，矢野　俊之2，山下　智久1

【緒言】妊娠中に膜性腎症によるネフローゼ症候群を呈する症例は稀である．
【症例】20 代女性．検尿異常や腎機能障害を指摘された既往はない．第 1 子
を妊娠，妊娠 25 週までは尿蛋白は指摘されていなかった．妊娠 32 週時に浮
腫を自覚し，蛋白尿と低 Alb 血症を認め当科紹介となった．当科受診時の血
圧は正常であったが，尿蛋白 12.8 g／gCre，血清 Alb 1.7 g／dL とネフローゼ
症候群を呈していた．入院の上安静，食事療法を行うも低 Alb 血症の進行と
浮腫の増悪を認め，妊娠 34 週で帝王切開にて健常男児を出産した．出産後，
微小変化型ネフローゼ症候群を想定してプレドニゾロン 50 mg／日で治療開
始した．組織学的診断目的に分娩後 11 日目に経皮的腎生検を施行し，光学顕
微鏡所見では膜性腎症，免疫蛍光染色では IgG1，IgG4 が陽性であり特発性
膜性腎症が示唆された．プレドニゾロンは漸減しつつ投与を継続し，治療開
始から 3 ヶ月経過時点で尿蛋白は 0.9 g／gCre，血清 Alb は 3.8 mg／dl と不完
全寛解 1 型を得ている．【考察】本症例は分娩後にステロイドを開始し尿蛋白
の改善を得たが，妊娠中の原発性膜性腎症に対する治療法は確立していな
い．妊娠中に発症した膜性腎症の症例報告は少なく，貴重な症例のため報告
する．

O—025
梅毒による二次性膜性腎症と胃梅毒を併発した一例
兵庫医科大学病院腎透析内科
諏訪部　温子，岩崎　隆英，増本　三和，水崎　浩輔，倉賀野　
隆裕

【症例】50 歳男性．20XX 年 8 月初旬から出現した下腿浮腫と心窩部痛を主訴
に前医に精査加療目的に入院した．低アルブミン血症（1.2 g／dL）と尿蛋白
3＋を認め，ネフローゼ症候群が疑われた．また，心窩部痛の精査目的に上部
内視鏡検査を施行し，胃に多発びらんを認めた．ネフローゼ症候群と多発性
胃びらんの精査・加療目的に当院転院となった．入院時の感染症検査におい
て RPR（＋）TPHA（＋）のため活動性梅毒と診断した．ネフローゼ症候群
に対しては腎生検を施行し，膜性腎症と診断した．また，再度上部内視鏡検
査を施行し，地図状の不整形潰瘍と扁平隆起性病変を認めた．以上のことか
ら梅毒による二次性膜性腎症と胃梅毒と診断し，抗生剤 AMPC の投与を開
始した．抗生剤を 2 カ月間投与し，胃病変は消失し，ネフローゼ症候群も完
全寛解した．【考察】梅毒は 1980 年代に流行し，その後は減少傾向であった
が，近年再度増加傾向である．梅毒に膜性腎症を併発する頻度は 0.3％で，胃
梅毒を併発する頻度は 0.1％である．膜性腎症に対する治療はステロイドや
免疫抑制剤が使用されることが多いが，梅毒による二次性膜性腎症の治療は
抗生剤投与となる．本症例は梅毒による二次性膜性腎症と胃梅毒を併発した
非常に稀な一例で，抗生剤 AMPC が著効したため，若干の文献的考察を含
めて報告する．
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O—036
TAFRO症候群類似の臨床像で，再燃する度に急性腎障害を呈し
た 1例の剖検報告
1金沢大学附属病院リウマチ膠原病内科，2加賀市医療センター
内科，3市立輪島病院内科
干場　涼平1，水冨　一秋2，日比野　真也3，伊藤　清亮1，水島　
伊知郎1，川野　充弘1

患者は 62 歳女性．X 年 4 月に全身倦怠感，尿量減少，体動困難を認め受診し
た．急性腎障害，著明な炎症反応，IL—6 上昇，血小板減少，胸腹水貯留，肝
障害，全身リンパ節腫脹を認め当院へ入院し，血液透析を開始した．全身状
態から腎生検やリンパ節生検は困難であった．臨床像が TAFRO 症候群と酷
似していると判断し，ステロイドパルス，トシリズマブの投与を開始したと
ころ，腎障害，炎症反応，血小板減少，胸腹水は改善傾向となり血液透析を
離脱した．プレドニゾロン漸減中に再燃したがシクロスポリン追加が著効し
た．X＋2 年 10 月に急性腎障害，著明な炎症反応，血小板減少を認め TAFRO
症候群再燃と判断し入院した．ステロイドパルスにて改善したが，X＋3 年 2
月に発熱性好中球減少症，敗血症性ショックとなり死亡した．TAFRO 症候
群では 7 割に急性腎障害を呈し，3 割に血液浄化療法が行われたと報告され
ている．また，腎生検例では膜性増殖性糸球体腎炎様の所見や血栓性微小血
管症などの特徴が報告されている．本例はステロイドを含めた治療が著効し
たが，経過で再燃を繰り返し，その度に急性腎障害を呈した．生前には腎前
性，腎性腎不全の判別が困難であったため，剖検結果に文献的考察を加えて
報告する．

O—035
TAFRO症候群と診断し様々な免疫抑制療法を行ったが，致死的
経過を辿った一剖検例
1高松赤十字病院腎臓内科，2高松赤十字病院血液内科，3高松赤
十字病院内分泌代謝内科，4高松赤十字病院腎不全外科
東谷　雅人1，横山　倫子1，西岡　聡1，井出　眞2，大山　知
代3，山中　正人4

【症例】72 歳男性【現病歴】X 年 5 月頃より下腿や眼瞼の浮腫を自覚し，当
院循環器内科や消化器内科へ紹介され，全身精査を行ったが原因は不明で
あった．その後，腹水貯留による腹部膨満感が増強し，前医へ入院された．
利尿薬を投与したが改善なく，腎機能も低下し始め 8 月 4 日に再紹介となっ
た．【臨床経過】連日アルブミン投与を行ったが効果は乏しく，適宜腹水ドレ
ナージを施行した．TAFRO 症候群の疑いでリンパ節生検や骨髄生検を行っ
たところ，非典型的ではあったが診断基準を満たした．無尿となり 8 月 13 日
より血液透析を開始した．8 月 28 日よりステロイド，リツキシマブ，トシリ
ズマブ，シクロスポリン，シクロフォスファミドによる治療を行ったがいず
れも奏功しなかった．次第に透析困難症となり，帯状疱疹の罹患を機に意識
レベルが急激に低下した．BSC の方針となり 11 月 8 日永眠された．【結語】
TAFRO 症候群はステロイドをはじめ様々な薬剤の有効性が報告されている
が，本症例のように治療に抵抗性を示す症例も存在する．血小板減少のため
生前の腎生検は困難であったが，本症例は病理解剖に同意をいただけたた
め，剖検所見を踏まえて考察する．

O—034
PR3—ANCA強陽性の急速進行性糸球体腎炎（RPGN）を呈した
多発血管炎性肉芽腫症（GPA）の一例
姫路赤十字病院
西坂　直人，松原　愛，奥山　由加，山中　龍太郎，香川　英
俊，広政　敏

【症例】67 歳男性【現病歴および検査所見】X－1 年 12 月から左鼻のみ透明
鼻汁を認め，X 年 2 月に左眼周囲に疼痛出現し眼科受診，MRI 検査にて左慢
性副鼻腔炎と診断された．内視鏡下副鼻腔炎手術を行い，真菌性副鼻腔炎と
病理診断された．手術前検査にて腎機能低下を指摘され3月に当院紹介受診．
その際の検査では Cr 2.79 mg／dL，PR3—ANCA＞350 U／mL と高値，UTP／
Cr 0.88 g／gCr，尿赤血球 19／HPF を認めたため治療目的に 4 月下旬に入院と
した．【経過】入院時の検査で Cr 4.35 mg／dL と増悪を認め RPGN を呈して
いた．入院第4病日に施行した腎生検では肉芽腫病変は指摘できなかったが，
蛍光染色陰性で多数の全節性硬化と細胞性，線維細胞性，線維性の半月体を
認め，GPA と診断した．ステロイドパルス療法施行後 PSL 内服で後療法を
行い，RPGN を考慮しシクロホスファミド投与ではなくリツキシマブ 375 
mg／m2を週 1 回，計 4 回投与を行った．その後は腎機能，尿所見，PR3—
ANCA は改善が得られた．【結語】真菌性副鼻腔炎が診断の契機になった
GPA の一例を経験した．上気道症状を呈する症例では，常に血管炎の存在を
念頭に診療を行うことが診断・治療開始の遅れを防ぐことができると考えら
れた．また RPGN に対してリツキシマブ投与により治療効果が確認できたた
め，文献的考察を踏まえて報告する．

O—033
非典型的な多発肉芽腫を認めた多発血管炎性肉芽腫症（GPA）の
一例
1国立病院機構京都医療センター腎臓内科，2国立病院機構京都
医療センター病理診断科
泉谷　梓1，小阪　健祥1，平井　大輔1，高折　光司1，小泉　三
輝1，森吉　弘樹2，瀬田　公一1

【症例】69 歳女性．既往歴：高血圧症，甲状腺機能低下症．X－4 月に労作時
呼吸困難，両下腿浮腫，発熱が出現し，FDG-PET で脾臓・脊椎に集積を認
め，悪性リンパ腫が疑われた．X－3 月，骨髄生検・脾臓摘出術が施行される
も悪性リンパ腫の所見なく，脾組織で壊死性肉芽腫を認めた．X－2 月，
FDG-PET 再検査で両腎への高度集積があり，sCr 1.23 mg／dL に上昇し，尿
PC 比 0.87 g／gCr，尿中β2—MG 14330μg／L，尿中 NAG 54.6 U／L，MPO-
ANCA 5.8 IU／L，PR3—ANCA 1.0 IU／L と尿細管障害マーカーおよび MPO-
ANCA 上昇を認めた．ANCA 関連血管炎疑いに対して，X 月に腎生検が行
われ，間質に多数の壊死性肉芽腫を認め，全糸球体 16 個のうち線維細胞性半
月体 2 個を認めた．臨床像と好酸球が目立たない点から，肉芽腫性間質性腎
炎（GIN）と半月体形成腎炎の合併と考えられ，多発血管炎性肉芽腫症 GPA
と診断．PSL 40 mg／日で治療開始された．腎機能は横ばいだったが自覚症状
の改善を認めた．【考察】GIN は腎生検全体の約 0.5—0.9％に認められる稀な
疾患であり，薬剤投与や肉芽腫性疾患など種々の原因によって生じうる（Clin 
Kidney J. 2015；8（5）：516—523）．GPA において，本症例のように間質に極
めて多数の肉芽腫を示す組織像は非典型的であると考えられ，文献的考察も
含め報告する．

O—032
非結核性抗酸菌症治療中のANCA関連血管炎に対し非結核性抗
酸菌症治療薬の休薬で病態の改善を認めた 1例
一宮市立市民病院
岩田　真奈，尾関　俊和，田中　まりえ，早崎　貴洋，新田　華
代

【症例】70 歳台女性【主訴】蛋白尿【現病歴】非結核性抗酸菌症にて 10 年
来，リファンピシン，エタンブトール，クラリスロマイシンにて治療経過中
に，血蛋白尿と低アルブミン血症を認め，X 年 12 月，当科紹介受診となっ
た．急速進行性糸球体腎炎，MPO-ANCA 173 U／ml，腎生検で半月体性糸球
体腎炎像を認め，ANCA 関連血管炎と診断した．薬剤関連性を鑑別に考慮
し，免疫抑制剤を用いずに X＋1 年 2 月 14 日より 3 剤の休薬にて経過観察を
行ったところ，腎機能の悪化なしに経時的な尿中赤血球の減少，MPO-
ANCA 測定値の低下を認めた．【考察】非結核性抗酸菌症治療中の半月体性
糸球体腎炎を伴う ANCA 関連血管炎に対し，非結核性抗酸菌症治療薬の休
薬にて病態の改善を認めた 1 例を経験した．文献的考察を加えて報告する．

O—031
低補体血症を伴うANCA関連血管炎の一例
済生会松阪総合病院
渡邉　麻衣子，舩山　華奈子，大森　あゆみ，野田　真理子，
石川　英二

【症例】74 歳男性．X－3 年に間質性肺炎を指摘された．X－1 年 6 月より体
重減少，筋肉痛が出現し，X 年 3 月に発熱，倦怠感を主訴に前医を受診．腎
機能悪化を認め，当院紹介となった．Cr 3.70 mg／dl，CRP 8.11 mg／dl，MPO-
ANCA 1081 IU／ml と高値であった．尿検査では，尿潜血 2＋，尿蛋白 0.87 g／
g・Cr，β2MG 1276μg／l，NAG 42.5 U／L であった．また，C3 100 mg／dl，
C4 10 mg／dl，CH50＜10 と低補体血症を認めた．MPO-ANCA 陽性であり，
急速進行性糸球体腎炎および間質性肺炎の所見から，顕微鏡的多発血管炎と
診断した．腎生検では，糸球体に半月体形成等の典型的な血管炎所見は認め
なかったが，傍尿細管毛細血管炎（PTC 炎）および尿細管間質性腎炎を呈し
ていた．ステロイドパルス療法および PSL 内服，リツキシマブ単回投与を行
い，腎機能増悪なく退院となった．退院時の補体価は基準値に回復していた．

【考察】今回 C4 優位の低補体血症を伴う ANCA 関連血管炎の一例を経験し
た．腎病理では糸球体病変よりも PTC 炎を主体とした間質性腎炎が目立つ
所見であった．ANCA 関連血管炎における補体の関与と腎病理所見につい
て，最近の知見も踏まえ報告する．
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O—042
緩徐に寛解を得られた高齢 AL アミロイドーシス腎症の一例
1黒部市民病院臨床研修センター，2黒部市民病院腎臓内科，3黒
部市民病院血液内科
林　果穂1，能勢　知可子2，柳澤　宏嘉2，池田　麻侑美2，吉本　
敬一2，高松　秀行3，竹田　慎一2

【症例】70 歳台，女性．下腿浮腫と蛋白尿を主訴に当科を紹介受診．ネフロー
ゼ症候群（尿蛋白 7.5 g／gCr，血清 Alb 2.6 g／dL）を呈し，血液検査で IgG—
λ型 M 蛋白が検出された．腎生検にて光顕で DFS 染色陽性の沈着，電顕に
てアミロイド線維を認め，骨髄生検，CT 検査等から，λ型原発性 AL アミ
ロイドーシスと診断した．寛解導入療法として，シクロホスファミドを減量
して CyBorD を開始した．6 サイクル目開始時点で，ネフローゼ症候群は著
変ないものの，M 蛋白は消失し，血液学的寛解が得られた．6 サイクル終了
後，前処置としてメルファラン（MEL）を 15％減量，ベルケイドを併用し，
自家末梢血幹細胞移植併用大量メルファラン療法（HDM／ASCT）を開始．
PBSCT 約 10 か月後から蛋白尿は減少，浮腫は消失し，以後寛解状態となっ
た．現在も無再発生存中である．【結語】現在 AL アミロイドーシスの治療法
の一つである HDM／ASCT は，70 歳未満で重篤な合併症の無い例に適応と
なっている．本症例は 70 歳以上と高齢であったが，全身状態から適応と判断
し，前処置として MEL を減量した上で HDM／ASCT を開始し，寛解に至っ
た．高齢者においても適格性を十分に考慮し，前処置の減量を行うことで，
HDM／ASCT によって良好な経過が期待される．

O—041
M 蛋白を伴う C3 腎症に対してステロイド加療を開始した一症
例
1古賀病院 21 腎臓内科，2古賀病院 21 血液・腫瘍内科，3久留米
大学医学部内科学講座血液内科部門，4福岡大学医学部病理学講
座病理部
大串　良1，岩谷　龍治1，南　麻希1，岩田　菜津美1，花井　麻
友子1，奥田　誠也1，長藤　宏司2，上杉　憲子3

【症例】54 歳の男性．X－1 年に健診で尿潜血（2＋），尿蛋白（－）を指摘さ
れ近医泌尿器科を受診．腎・膀胱・前立腺エコー，尿細胞診，膀胱鏡では異
常を認めなかったが，腎機能障害（Cr：1.17 mg／dL）を認めたため，近医腎
臓内科を紹介受診となった．補体の低下（C3：42 mg／dL，C4：14 mg／dL）
とγグロブリンの増加・抑制はないものの，免疫電気泳動で IgG—λ型 M 蛋
白を認めた．1 日推定尿蛋白：0.10 g／gCr と尿蛋白定量は陰性であった．初
診時から腎機能障害は増悪傾向（Cr：1.42 mg／dL）であったため，当科紹介
となった．腎生検を行い，C3 腎症 with monoclonal gammopathy の診断と
なった．M 蛋白が病態に関与している可能性を考慮し，化学療法の適応も検
討したが，M 蛋白量が少なく，κ／λ比：0.87 と乖離がなく，骨髄のフローサ
イトメトリーでは形質細胞：0.18％と極少量であった．まずはステロイド加
療を開始し治療効果に乏しい場合に化学療法を検討する方針とした．プレド
ニン：40 mg／日（0.6 mg／kg／日）で加療を開始し，明らかな副作用なく経過
したため退院となった．【考察】今回，M 蛋白を伴う C3 腎症に対して PSL
で加療を開始した症例を経験した．治療方法に関して文献的考察を含めて報
告する．

O—040
免疫電気泳動では M 蛋白が検出されなかった AL アミロイドー
シスの一例
春日井市民病院腎臓内科
伊藤　駿，松本　惇，近松　大輝，林　眞子，三谷　幸太朗，
吉澤　祐佳，三村　哲史，坂　洋祐，成瀬　友彦，渡邊　有三

【症例】78 歳，男性【主訴】下腿浮腫【既往歴】左腎癌部分摘出後，前立腺
肥大症【現病歴】X－8 年の左腎部分切除後，X－3 年から蛋白尿を指摘され
ていた．X 年 2 月頃から四肢の浮腫が出現し，かかりつけ受診後紹介となっ
た．【入院後経過】入院時検査では尿蛋白8645 mg／gCr，Alb 1.7 g／dL，LDL-C 
189 mg／dL であり，ネフローゼ症候群と診断．血清中のガンマグロブリンは
正常で免疫電気泳動では M 蛋白は検出されなかった．その後腎生検を施行．
光学顕微鏡所見において係蹄壁を中心に PAS 弱陽性，PAM 陰性の無構造沈
着物，また複数個の糸球体において spicula を認め，DFS 染色では基底膜に
アミロイドの沈着を認めた．蛍光抗体法では係蹄壁，一部間質にλ鎖優位な
沈着物が認められ，電子顕微鏡所見において基底膜内から上皮下にかけてア
ミロイドの沈着を認め，AL アミロイドーシスに伴う二次性ネフローゼ症候
群であると診断した．【考察】係蹄壁優位にアミロイドの沈着を認めた症例を
経験した．本症例をもとにアミロイドーシスの病理学的所見について考察す
る．

O—039
糸球体優位に M 蛋白を貪食した組織球を認めたリンパ形質細胞
性リンパ腫による crystal-storing histiocytosis の 1 症例
1神戸大学腎臓内科，2神戸大学病理診断科，3神戸市立医療セン
ター中央市民病院病理診断科
向江　翔太1，河野　圭志1，後藤　俊介1，藤井　秀毅1，兵頭　俊
紀2，原　重雄3，西　慎一1

【症例】62 歳男性．倦怠感持続のため前医受診．Cr 1.24 mg／dL，Hb 8.1 g／
dL，尿蛋白 3＋，尿潜血 3＋であり精査目的で紹介．IgG—κ型の M 蛋白を認
め，κ／λ比が 8.51，クリオグロブリン陽性で，骨髄穿刺にてリンパ形質細胞
性リンパ腫と診断した．腎生検では全節性の管内増殖病変を認め基底膜の二
重化像も所々認めた．係蹄内の細胞には Masson Trichrome 染色で赤染する
封入体を認めた．アミロイド沈着はなくヒアリン血栓や半月体もなかった．
間質への組織球の浸潤はほとんど認めなかった．蛍光免疫染色は陰性．免疫
組織化学染色で係蹄内の CD68 陽性細胞にκ陽性像を認めた．電顕では組織
球の腫大したリソソーム内に高電子密度物質を認め，リンパ形質細胞性リン
パ腫による crystal-storing histiocytosis と診断した．【考察】M 蛋白による腎
障害でM蛋白由来の結晶構造を腎細胞内に認めることがある．浸潤組織球内
に顕著な場合 Crystal-storing histiocytosis と呼ばれ，多くは間質組織球内に
観察されるが，糸球体内主体の報告は稀である．本例は貴重な症例と考え，
若干の文献的考察を含め報告する．

O—038
ポドサイトと尿細管に結晶構造を認めた MGRS の一例
1名古屋大学医学部附属病院腎臓内科，2江南厚生病院腎臓内科
鈴木　克彦1，今泉　貴広1，前田　佳哉輔1，齋藤　尚二1，加藤　
規利1，小杉　智規1，丸山　彰一1，平松　武幸2

【症例】58 歳男性．X－15 年前から関節リウマチにて治療中．尿蛋白陽性，
血清 Cr：1.14 mg／dL と軽度腎機能障害を指摘され，X 年 8 月腎臓内科受診．
尿蛋白 1 g／gCr 前後で推移，尿潜血陰性，尿中 Bence Jones 蛋白陽性，IgG—
κ型 M 蛋白血症を認め，精査目的に同年 11 月に経皮的腎生検を施行．光学
顕微鏡上 podocyte の腫大と細胞質内の顆粒沈着，一部尿細管上皮細胞の脱
落と，尿細管と腔内に沈着物を認めた．他，明らかな無構造の沈着物は認め
ず，Direct fast scarlet 染色も陰性であった．電子顕微鏡（EM）において
podocyte 細胞質内に結晶様構造物沈着を広範に認めたが，得られた EM 標本
内には尿細管内の結晶は確認できなかった．以上の所見から，light chain 
crystalline podocytopathy and tubulopathy with monoclonal gammopathy 
of renal significance が疑われたが，monoclonality の証明として通常の蛍光
染色に加え，プロテイナーゼ K を使用した脱パラフィン検体での蛍光染色も
行ったが，podocyte や尿細管部におけるκ，λの染色性差異の証明には至ら
なかった．以上症例報告させていただく．

O—037
パラフィン切片を用いた蛍光抗体法および質量分析から，
masked IgG のイムノタクトイド腎症と診断した一例
広島大学病院腎臓内科
佐味　真衣，田村　亮，高橋　輝，尾崎　陽介，佐々木　健介，
正木　崇生

【症例】71 歳，女性．51 歳時に尿検査異常に対して腎生検施行し，メサンギ
ウム増殖性糸球体腎炎と診断され，加療されていた．71 歳時に腎機能障害を
伴うネフローゼ症候群を呈し，尿中・血液中に paraprotein を認め，免疫固
定法で IgG—κ鎖が検出され FLC κ／λ比の著明な上昇を認めた．骨髄検査施
行され，多発性骨髄腫と診断された．腎生検の光学顕微鏡所見はびまん性に
分葉化した膜性増殖性糸球体腎炎様の糸球体沈着症所見を認めた．PAM 染
色では基底膜に二重化を認め，Congo-red 染色は陰性であった．免疫蛍光染
色では C3 とκ染色のみ陽性であった．電顕では，線維幅が 15—20 nm の微小
管状構造物を認め，広義のイムノタクトイド腎症の診断を受けた．免疫グロ
ブリン由来のκ鎖が陽性であり，電子顕微鏡所見からイムノタクトイド腎症
の診断となったが，IgG が陰性であることは矛盾していた．パラフィン切片
の蛍光抗体法および質量分析を施行した結果，IgG2 とκが検出されたため，
masked IgG のイムノタクトイド腎症と診断した．現在は多発性骨髄腫に対
する化学療法が施行され，尿蛋白は 0.5 g／gCr 以下に改善し，腎機能も安定
している．【考察】masked IgG のイムノタクトイド腎症の症例はまれであ
り，若干の文献的考察を加え報告する．
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O—048
多発性骨髄腫による円柱腎症にて急性腎障害を呈した 2例
兵庫医科大学病院腎・透析内科
凪　絵理，水崎　浩輔，松崎　三徳，岩崎　隆英，増本　三和，
倉賀野　隆裕

【症例 1】53 歳男性．急性腎障害のため当科に紹介受診となった．血清遊離
κ／λ比 1225 と著明に上昇しており，腎生検にて円柱腎症を認めた．多発性
骨髄腫（BJ—κ型）と診断し，腎障害は円柱腎症によるものと判断した．血
液内科にてボルテゾミブ，レナリドミドで治療となり，κ／λ比の改善を認
め，血清 Cr も最大 4.86 から 2.28 mg／dL まで改善した．【症例 2】80 歳男性．
全身倦怠感を主訴に近医から紹介となり，その際に急性腎障害を認めた．血
清遊離κ／λ比＜0.01 と著明に低下しており，腎生検にて円柱腎症を呈してい
た．多発性骨髄腫（BJ—λ型）と診断し，腎障害は円柱腎症由来と判断した．
血液内科にてボルテゾミブ，ダラツムマブ，デキサメタゾンで治療となった．
入院後も腎障害が進行し血液透析を開始した．治療によりκ／λ比の改善を認
めたが，血液透析離脱は困難であり維持透析導入となった．【考察】多発性骨
髄腫による腎障害には，円柱腎症，M 蛋白沈着症，アミロイドーシスなどが
あり，約 15～40％で腎障害を呈すると言われている．円柱腎症は骨髄腫の治
療により腎機能の改善を認めることもあるが，維持透析に至る症例もある．
今回多発性骨髄腫による円柱腎症の 2 例を経験したので，文献的考察を加え
て報告する．

O—047
ゾレドロン酸水和物注射液によると考えられる急性腎障害の 1
例
三重厚生連鈴鹿中央総合病院
大橋　智貴，大植　優里，小田　豪将，早川　温子，田中　紘
也，高木　幹郎

【症例】72 歳女性【主訴】食欲低下，意識障害【現病歴】骨粗鬆症にて当院
整形外科でフォロー中の方．X－3年に年1回製剤のゾレドロン酸水和物注射
液（商品名リクラスト，以下 ZOL）の初回投与を開始し，X 年 3 月 17 日に
外来で 4 回目の ZOL の投与を受けた．この際 Cr 1.09 mg／dL だった．3 月 27
日に食欲低下，意識障害で当院 ER を受診された．Cr 3.4 mg／dl と腎機能障
害の増悪，低血糖，炎症反応上昇を認めた．同日入院となり補液，抗菌薬で
治療を開始した．尿中β2MG が異常高値で ZOL による薬剤性尿細管間質性
腎炎を疑い 4 月 6 日より 3 日間 mPSL パルスを行い，後療法として PSL 1 
mg／kg／day 内服を行った．しかし治療に反応せず尿毒症症状を認め 4 月 11
日に血液透析導入となった．その後も腎機能は改善なく 4 月 22 日に心筋梗塞
を合併し同日緊急 PCI が施行された．4 月 25 日に肺水腫を合併し状態悪化し
死亡した．【考察】本邦で ZOL 投与後に腎障害が現れた症例は 11 例報告され
ており添付文書上も中等症以上の CKD 患者では注意喚起がなされている．
本症例も CKD があり同薬剤による薬剤性尿細管間質性腎炎を疑い，ステロ
イド投与を行ったが腎機能は改善しなかった．ビスホスホネートによる腎障
害は以前より知られているが ZOL はより腎障害を来しやすい可能性もあり
若干の文献的考察を踏まえ報告する．

O—046
2 度の腎動脈瘤破裂を来たした多発血管炎性肉芽腫症の 1例
奈良県総合医療センター
北村　俊介，山根　雅智，丹正　幸佑，國分　麻依子，松井　勝

【症例】67 歳，女性【現病歴】倦怠感を主訴に前医を受診し，炎症反応の上
昇と急激な腎障害（Cre 4.23 mg／dL）のため入院した．PR3—ANCA の上昇
を認め，ANCA 関連血管炎疑いで当科へ紹介された．転院後に突然の腹痛を
訴え，著明な貧血の進行が認められた．腹部 CT で左腎周囲の血腫と左腎に
仮性動脈瘤を認め，腎動脈瘤破裂が疑われたために血管造影が施行された．
左右腎全域に多数の小動脈瘤が存在し，左腎中間部に血管外漏出像を認め，
同部位の動脈塞栓術を行った．その後，ステロイド・リツキシマブで治療を
開始したが，第 5 病日に再び腹痛を訴えた．腹部 CT で左腎再出血が疑われ，
再度血管造影を行った．新たな出血源に対して塞栓術を施行し，急激に増大
した動脈瘤に対しても同様に塞栓術を行った．その後，第 13 病日の血管造影
では，新たな動脈瘤の増大や出血源は同定されなかった．第 37 病日の腎生検
では，フィブリノイド壊死は認めないものの糸球体に半月体形成を認めた．
その後，PR3—ANCA 値の低下とともに自覚症状は改善し，腎動脈瘤再破裂
を来すことなく，腎機能は Cre 1.2 mg／dL まで改善した．【考察】多発血管
炎性肉芽腫症（GPA）は，腎動脈などの中血管に動脈瘤形成を来たすことが
あるが，特に治療初期に急激に動脈瘤が増大する可能性があることを念頭に
入れる必要がある．

O—045
急性膵炎を契機に発症したCD46 のヘテロバリアントを有する
非典型溶血性尿毒症症候群の一例
1関西電力病院腎臓内科，2関西電力病院リウマチ・膠原病内科
吉岡　和輝1，戸田　尚宏1，倉橋　聡司1，藤田　京花1，谷垣　克
哉1，平島　尚子1，藤田　昌昭2，古宮　俊幸1

【症例】49 歳男性．自己免疫性膵炎疑いで X 日に超音波内視鏡下穿刺吸引術
を施行後に急性膵炎を発症した．X＋2 日に，入院時に 31.3 万／μL であった
血小板が 0.5 万／μL と著明に低下しており，破砕赤血球を認めたため，TTP-
HUS 疑いで X＋4 日より血漿交換（PE）を開始した．ADAMTS—13 活性低
下やインヒビター，ベロ毒素は陰性であり，補体低下も認めなかった．急性
膵炎による二次性 TMA，もしくは非典型溶血性尿毒症症候群（aHUS）と診
断した．血小板数はPE開始後に炎症反応の軽快とともに速やかに回復した．
後 の 遺 伝 子 検 査 で 補 体 制 御 因 子 で あ る CD46 の ヘ テ ロ バ リ ア ン ト

（c.493C＞T；p.Pro165Ser）が判明し，aHUS と診断した．【考察】CD46 は血
管内皮表面に発現しており，その変異に伴う aHUS は約 10％程度である．本
例のように CD46 のヘテロバリアント単独ではその機能は保たれるため
aHUSは発症しない．aHUSの発症機序としてmulti-hit説が提唱されており，
本例では CD46 ヘテロバリアントという素因を有している背景に，2 次性
TMAを来す疾患の1つである膵炎によって広範な内皮障害が生じ，aHUSが
惹起されたと考える．

O—044
グリセリン浣腸により急性尿細管障害をきたした一例
1呉共済病院，2中央内科クリニック
小田　絢香1，柳谷　紘輝1，卜部　麻子1，曽爾　浩太郎1，川合　
徹2，川岡　孝一郎1

【症例】56 歳男性【経過】健診での便潜血陽性および下血を認めたため，精
査目的に下部消化管内視鏡を施行した．モビプレップ配合内用剤とグリセリ
ン浣腸で前処置を行い，検査の結果，痔核を認めた．前処置より気分不良が
持続しており，帰宅後に発熱と黒色尿を認めたため救急外来を受診した．血
液検査にて Cre 3.38 mg／dL と急性腎不全を認め，入院となった．腎前性腎
不全を考え補液するも，腎機能障害は進行し，浮腫増悪を認めた．第 5 病日
に腎生検施行し，尿細管の脱落や空胞変性を認め，急性尿細管壊死と診断し
た．ベルリン青染色では尿細管に鉄の沈着は認めなかった．補液を中止し経
過を見たところ，腎機能と浮腫の改善を認めたため，第 11 病日に退院した．

【考察】グリセリンは高浸透圧物質であり，本症例のように痔核を経由し血管
内に移行すると，溶血を引き起こし腎機能障害をきたすとの症例報告がある
が，腎生検組織を検討された報告は少ない．溶血に伴うヘム毒性による尿細
管壊死や壊死物質による円柱腎症が急性腎不全の原因と推定されているが，
本症例の腎病理結果からは浸透圧腎症による尿細管上皮障害が主体と考えら
れた．本症例の病態について文献的考察を踏まえて検討した．

O—043
子宮体癌術後に遷延する急性腎障害が出現し腎生検で円柱腎症
と診断したMGUS患者の一例
宮崎大学医学部循環器・腎臓内科
古郷　博紀，海老原　尚，石崎　友梨，落合　彰子，岩切　太
幹志，馬場　明子，菊池　正雄，稲垣　浩子，藤元　昭一

【症例】59 歳，女性【経過】X－8 年，変形性股関節症の手術の際に IgG—κ
型の M 蛋白血症を指摘されたが，血液内科で monoclonal gammopathy of 
undetermined significance（MGUS）と診断され半年毎に経過観察となり，
X 年 9 月の Cre は 0.76 mg／dL であった．X 年 10 月に子宮体癌に対して単純
子宮全摘，両側付属器切除が行われたが，周術期の血圧低下があり，術翌日
から Cre が上昇した．十分な輸液により血圧は上昇し利尿も得られたが，術
後 3 日目には Cre 2.74 mg／dL まで悪化，2 週間経過しても腎機能障害が遷延
したため腎生検を施行，円柱腎症および急性尿細管壊死と診断した．骨髄腫
に対する化学療法は担癌患者でもあり困難と判断されたため，迅速なM蛋白
の血中からの除去が可能となる血漿交換療法を選択，治療開始後より腎機能
は改善に向かい，並行して子宮体癌に対する術後化学療法も完遂でき Cre は
1.12 mg／dL まで改善している．【考察】MGUS 患者では脱水，NSAIDs，血
圧低下等にて円柱腎症を発症することがあり，腎機能障害出現時には注意が
必要である．本症例では患者背景を鑑みた全人的医療を行うことで良好な経
過を辿ることが可能であった．
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O—054
低K・Mg血症による四肢脱力を繰り返していた成人男性の一例
大同病院
長嶋　愛，笠原　理夏，貴島　夕加里，松岡　大樹，早川　拓
人，後藤　修司，成瀬　佑季，河田　恭吾，志水　英明

【症例】57 歳男性【主訴】四肢脱力【現病歴】2 年前，4 ヶ月前に原因不明の
低 K 血症による四肢脱力で他院入院歴あり．5 日前から両下肢脱力を自覚，
その後体動困難になり救急搬送．血圧 114／78，脈拍 84／分．検査：Cr 0.43，
Na 139，K 1.5，Mg 1.5，pH 7.537，PCO2 44.9，HCO3 41.5，尿 Na 128，尿
K 10.5，尿 Cl 132．重度低 K・低 Mg 血症，代謝性アルカローシスを認め，
ICU に入室．K 補充（経口：40 mEq／4 時間ごと，240 mEq／日，末梢静脈 90 
mEq／日），Mg 補充（20 mEq／日）し，血清 K は 24 時間後 2.6，48 時間後 3.8
となり第 3 病日に ICU 退室した．Mg が正常化したあとに Mg 負荷試験を行
い，尿排泄量 50％未満であったため Mg 補充継続が必要であったが，患者の
強い希望で第 7 病日に退院．アルコール多飲と炭水化物に偏った食生活があ
り，禁酒と食事指導施行．【考察】アルコール多飲に起因する低 Mg 血症・重
度低K血症の症例であった．重度低K血症の治療は一般的には経中心静脈で
の補充だが，本症例は ICU 管理下で経口頻回投与により血清 K 上昇の程度
も安定し経過良好であった．【結語】重度低 K 血症に Mg 補充と経口投与で
の K 補正を行った．また Mg 負荷試験は体内 Mg 欠乏の有無を予測でき，有
用であると考える．

O—053
高カリウム血症治療に対する緊急透析がジルコニウムシクロケ
イ酸ナトリウム（SZC）採用により減少した
京都桂病院
井上　達之，宮田　仁美

【目的】ジルコニウムシクロケイ酸ナトリウム（SZC）は比較的急速かつ強い
カリウム降下作用を持ち，入院加療が必要な高カリウム血症症例にも使用さ
れ緊急透析が回避される症例も多い．当院で SZC が採用された前後におい
て，高カリウム血症による緊急透析数の変化を調査した．維持透析を除く．

【結果】採用前後で緊急透析数は 6 から 1 に減少した．SZC は 19 例であっ
た．治療前カリウム値（mEq／L）は透析例で 7.32，SZC 例では 6.39 と透析例
で有意に高値であった．治療後カリウム値は透析例 5.17，SZC 例 5.02 で，治
療前後 1 日での K 変化は透析例－2.16，SZC 例－1.37 と透析例で有意に低下
した．SZC 採用前後でのコスト面の検討として，透析カテーテル挿入，透析
回数と SZC の比較を行った．採用前 558,000 円から採用後 385,000 円となっ
た．SZC 例のうち腎臓内科処方は 7／19 例であり，治療前カリウム値は他科
と比べて有意に高値であった．【考察】緊急透析の減少は体外循環に関わるト
ラブルの減少，入院期間の短縮，関係スタッフの人件費など多くの医療資源
の節約につながると考えられる．一方SZCは内服加療で消化器症状も少なく
軽症でも使用されやすいため，慢性高カリウム血症を含めるとコスト面での
デメリットも生じる可能性が考えられた．

O—052
急性偽性腸閉塞類似の病態がS状結腸利用膀胱に生じ高度低カ
リウム血症を生じた 1例．
大阪労災病院腎臓内科
小林　碧，野見　洋基，和田　将史，三世川　宗一郎，徳地　真
帆，齋藤　梨奈，芳賀　亮太，森　大輔，長門谷　克之，山内　
淳

【症例】71 歳男性．【現病歴】16 歳に腎結核のため左腎摘出及び S 状結腸利
用膀胱拡大術施行歴がある．1 か月前に，尿閉を伴う膀胱腫瘍と診断され，4
日前より自己導尿開始となるも十分に導尿できておらず，全身脱力を主訴に
救急搬送された．S 状結腸利用膀胱内に 2 L 以上の尿貯留があり，高度低カ
リウム（K）血症（1.7 mEq／L）も認めたため緊急入院となった．導尿，K 補
充するも，第 3 病日 K 1.4 mEq／L と進行あり，当科にコンサルトされた．呼
吸苦，嚥下障害も出現したため，K 補充を強化したところ，第 5 病日には K
は正常域まで改善した．その後は膀胱カテーテル留置のみで K 補充なしでも
K 低下は認めなかった．【考察】尿閉に伴う膀胱拡大で S 状結腸利用膀胱が
急性偽性腸閉塞様の状態となり，腸管から尿へ多量の K が分泌されたことが
高度低K血症発症の主因と推察された．急性偽性腸閉塞での低K血症の報告
は散見されるが，類似病態が S 状結腸利用膀胱に生じた例は検索した範囲内
では過去に報告がなく，極めて特異な症例と考えられた．

O—051
夜間頻尿治療薬中止で顕在化した高ナトリウム血症により部分
型中枢性尿崩症が疑われた 1例
大阪労災病院
和田　将史，小林　碧，三世川　宗一郎，徳地　真帆，齋藤　梨
奈，野見　洋基，芳賀　亮太，森　大輔，長門谷　克之，山内　
淳

【症例】84 歳 男性．【現病歴】大腿骨頸部骨折で整形外科へ入院された．近
医で夜間頻尿に対し，デスモプレシン（DDAVP）50μg／日が経口投与され
ていたが，同薬の禁忌である中等度腎障害（Cre 1.46 mg／dL）を併発してい
たため中止された．第 7 病日に意識障害を認め，Na 176 mEq／L と高 Na 血
症を呈していたため当科紹介となった．5％ブドウ糖液で補正を開始，同時に
DDAVP を再開し，意識レベルは徐々に改善し，第 12 病日には血清 Na は正
常化した．以後，腎機能は改善し，1500 mL／日の飲水と DDAVP 内服継続で
高 Na 血症の再燃は認めなかった．後日判明した ADH 値は高 Na 血症下にも
関わらず低値であり，MRI で下垂体後葉の信号低下を認め，部分型中枢性尿
崩症が疑われた．【考察】DDAVP は少量で夜間頻尿に適応があるが，当患者
では潜在的に部分型中枢性尿崩症が存在しており，同薬の中止で急激に顕著
な高 Na 血症に陥ったと考えられた．入院時の腎機能障害は骨折による ADL
の低下，摂食不良からの腎前性急性腎障害が原因と思われ，これも高 Na 血
症の病態に関与したと考えられた．夜間頻尿など尿崩症を疑う患者では水分
管理が難しく，特に周術期には慎重な管理が必要と思われた．

O—050
硬膜外膿瘍（L4／L5）に対する抗菌薬治療中に急激なNa濃度の
低下による意識障害を生じた一例
1淀川キリスト教病院，2淀川キリスト教病院
杉田　直樹1，冨田　弘道1，小泉　信太郎1，高折　佳央梨1，今
井　洋輔1，吉田　俊子1

【症例】59 歳男性．下肢脱力を主訴に救急外来を受診．血清 Na 111 mEq／L，
尿浸透圧 481 mOsm／kg，血清 UA 2.9 mg／dL，CRP 21.8 mg／dL を認め，CT
で腰椎化膿性脊椎炎，硬膜外膿瘍を疑われ緊急入院となった．【入院後経過】
低 Na 血症に対し生理食塩水で補正，硬膜外膿瘍に対し MEPM で治療を開
始．感染部位から腰椎穿刺は施行しなかった．第 5 病日，Na は 128 mEq／L
まで上昇．血液培養から MSSA が検出され，MEPM から CEZ へ変更した．
第 6 病日，トイレで GCS E1V1M1 で発見された．Na 99 mEq／L で，急激な
Na濃度の低下が意識障害の原因と考えられた．強直性間代性痙攣があり，ジ
アゼパムで鎮痙後に気管挿管し ICU へ入室．MRI では骨融解像をみとめ，
髄膜炎への進展を疑い VCM，CTRX，デキサメタゾンを開始．低 Na 血症は
3％NaCl で補正．第 7 病日，Na 115 mEq／L に上昇，意識レベルも急速に改
善した．第 49 病日，治療終了し退院．ADH 濃度は入院時：1.9 pg／mL，第
6 病日：1.7 pg／mL であった．【考察】髄膜移行性のない CEZ へ変更したこ
とで，硬膜外膿瘍が髄膜へと波及し，SIADH を呈した可能性が考えられた．
抗生物質の選択には，感受性のみならず髄液移行性も問題になることを経験
した．

O—049
診断に苦慮した偽性Bartter-Gitelman 症候群の一例
1兵庫県立尼崎総合医療センター，2神戸大学小児科
渡邊　友香1，石田　裕貴1，菅枝　茜1，山本　紘子1，福見　ア
ウェイスシャフィク1，前田　広太郎1，寺柿　万理子1，高見　洋
太郎1，嶋田　博樹1，岩成　祥夫1，池田　昌樹1，田中　麻理1，
野津　寛大2，竹岡　浩也1

【症例】27 歳女性．腎機能障害（Cr 0.91 mg／dL），低カリウム血症（2.7 mEq／
L）で当科を紹介受診した．尿所見は陰性で，低マグネシウム血症，代謝性
アルカローシス，高レニン・高アルドステロン血症を認めた．腎生検では尿
細管が軽度萎縮していたが，糸球体変化はなく傍糸球体細胞の過形成は認め
なかった．利尿薬負荷試験ではサイアザイドに無反応であった．患者はやせ
型（BMI 19.1）だが，慢性嘔吐や利尿剤・下剤の常用を否定した．Bartter 症
候群や Gitelman 症候群を考え遺伝子検査を行ったが，変異は認めなかった．
再度の詳細な問診で 10 年前の急激な減量（20 kg），下剤の常用が判明し偽性
Bartter-Gitelman と診断した．【考察】偽性 Bartter-Gitelman 症候群は摂食障
害や利尿薬・下剤の長期連用などを誘因として発症するが，臨床所見のみで
Bartter・Gitelman 症候群と鑑別することは困難である．今回，遺伝子検査
と詳細な問診から診断に至った偽性 Bartter-Gitelman 症候群を経験したた
め，文献的考察を加えて報告する．
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O—060
安定した腎硬化症治療経過中の腎機能低下を契機に発見された
腎細胞癌の一例
1朝日大学病院腎臓内科，2名古屋大学腎臓内科，3朝日大学病院
泌尿器科
西山　壮1，安田　宜成2，大城　夢乃1，松崎　拓朗1，江原　英
俊3，大野　道也1，大橋　宏重1，山本　順一郎1

高血圧性腎硬化症の治療中，腎機能悪化を契機に腎細胞癌を診断した症例を
経験したため報告する．症例は 60 歳代男性．X－11 年に右被殻出血で開頭血
種除去術を受け，症候性てんかん，左片麻痺があり脳神経外科で加療された．
X－3 年 4 月 1 日に sCr 2.48 と悪化したため，腎臓内科紹介され，高血圧性
腎硬化症と診断して外来加療中であった．sCr は X－2 年は 2.93～3.33，X－1
年 3 月 25 日 2.99，6 月 24 日 3.59，7 月 29 日 3.48，9 月 9 日 3.78，10 月 21 日
3.54，12 月 9 日 3.37 であった．X 年 1 月 27 日に sCr 5.04，eGFR 10.1 と腎機
能悪化を認め，3 月 10 日 sCr 5.29，eGFR 9.6 とさらに腎機能が悪化した．緊
急腹部 CT 検査にて左腎上極に 71×67×65 mm 大の腫瘍を認めた．なお X－
3 年 4 月の腹部超音波検査では左腎腫瘍は認めなかった．4 月 26 日に左腎摘
除術，病理診断は淡明細胞型腎細胞であった．術後は sCr 8.16 まで腎機能悪
化し，右内頸にカテーテル留置して 4 月 30 日に血液透析導入，5 月 6 日に左
AVF 作成した．腎細胞癌の三主徴は腰背部痛，腹部腫瘤，肉眼的血尿である
が，近年は健康診断などでの腹部超音波検査で発見されることが多い．文献
的考察を加えて報告する．

O—059
腎細胞癌に合併した腎アミロイドーシスの 1例
愛仁会高槻病院
黒川　直基，高橋　利和，辻本　吉広

高血圧症を指摘されていた 70 歳男性．2022 年 1 月に下腿浮腫を自覚し来院
し，腎機能障害，高度タンパク尿，腹部 CT で左下極に腎腫瘍を認めた．な
おリンパ節転移は認めなかった．腫瘍に対し開腹左腎摘除術を施行した．そ
の際腎機能低下精査目的に，摘出した左腎の非腫瘍組織部位も病理組織診断
を行った．摘出後蓄尿蛋白3.75 g／日と高度タンパク尿は持続あり，TP 4.0 g／
dL，ALB 1.8 g／dL とネフローゼ症候群は遷延した．腎機能は徐々に悪化し
摘出後 1 週間目に Cre 7.81 mg／dL，BUN 66.3 mg／dL まで増悪したため血液
透析療法導入となった．血液透析導入後有害事象なく経過していたが，非腫
瘍組織部位より HE 染色にて糸球体，血管，間質部位に結節性病変を認め，
コンゴーレッド染色陽性を認め腎アミロイドーシスと診断．その後骨髄検査
においてもアミロイドの沈着を認め，免疫染色にて ALκ型アミロイドーシ
スと診断．デキサメサゾンパルス療法の方針となった．腎細胞癌に AL 型原
発性アミロイドーシスを合併した症例報告は少なく，今回ネフローゼ症候
群，慢性腎不全への精査目的に行った病理組織診にて腎アミロイドーシスを
診断するに至り，その後の治療方針に影響を与える貴重な症例を経験した．

O—058
CKD患者のセルフケア行動および認識尺度の作成
近江八幡市立総合医療センター
片山　初美，木内　ひとみ，山下　実保子，中川　早苗，門　浩
志

【目的】CKD 患者に対する療養支援の効果を評価するための「セルフケア行
動および認識尺度」の作成を行うことを目的とした質問紙調査を行った．【方
法】2022 年 1 月 11 日～2 月 25 日の間に腎臓内科外来を受診した患者に質問
紙調査票（以下調査票）の配布を行い，診察の待ち時間を利用し記入しても
らった．分析は，SPSS ver25 による因子分析，Spearman の相関関係，
Cronbach のα係数による解析を行い，尺度作成を行った．【倫理的配慮】近
江八幡市立総合医療センター倫理委員会の承認を受け実施した（第 R—36 号）

【結果】260 名に対し調査票の配布を行い，未記入回答が半数以上あった調査
票を除外した 256 名を分析対象とした．対象者の背景は，男性 184 名，女性
72 名，年齢 71.67 歳±11.640，BUN 33.46 mg／dl±16.045，CRE 2.20 mg／dl±
1.891，e-GFR 31.61 mL／分／1.73 m2±17.041，尿蛋白 1.06 g／day±1.550，塩分
摂取量7.90 g／day±3.349．調査票の回答項目のうち10％以上が未回答であっ
た項目を削除，Spearman の相関係数 r＞0.7 は，かなり強い相関関係がある
ため質問項目の一方を除外した．さらに因子分析で因子負荷量の低い質問項
目を削除し，Cronbach のα係数を使用し，信頼性を確認した．その結果，
行動面では，セルフモニタリング，食事，生活習慣の 11 項目，心理面ではセ
ルフケア行動に対する負担感 5 項目を尺度として採用した．

O—057
ロキサデュスタット投与後に奇異性脳塞栓を発症した 1例
徳島大学病院腎臓内科
田蒔　昌憲，宮上　慎司，清水　郁子，山口　純代，湊　将典，
上田　紗代，柴田　恵理子，長谷川　一宏，脇野　修

【症例】61 歳男性．腎硬化症に伴う保存期腎不全患者．腎性貧血に対してエ
ポエチンベータペゴル 200μg／4 W を投与中であり，X－22 日時点で Hb 値
10.7 g／dL であり，鉄欠乏はなかったため，ロキサデュスタット（ROX）100 
mg／週 3 回に切り替えた．2 週間後の X－8 日時点で Hb 11.6 g／dL であった．
X 日に意識障害を主訴とした左側頭葉梗塞を発症し，その後の精査で卵円孔
開存と左後脛骨静脈血栓が認められた．X 日の Hb 値は 13.8 g／dL であった．
ヘパリンによる抗凝固療法を行い，症状改善後，X＋18 日目に転院した．【考
察】ROX の副作用として血栓塞栓症が挙げられるが，近年のメタ解析では脳
梗塞発症率の有意差は検出されなかった．一方，奇異性脳塞栓は深部静脈血
栓症が右左シャントを介して発症する病態であるため，一般的な脳梗塞とは
発症機序が異なる．メタ解析にて深部静脈血栓症はロキサデュスタットの副
作用として指摘されている．本例を通じて ROX 使用症例では DVT や右左
シャントの評価を行うべきであることが示唆された．

O—056
ペースメーカー留置により腎機能の回復が見られた薬剤誘発徐
脈性心房細動の 1例
1滋賀医科大学糖尿病内分泌・腎臓内科，2滋賀医科大学循環器内
科
榮　智徳1，大張　靖幸1，石本　尚美1，吉林　護1，桑形　尚
吾1，山原　康佑1，佐々木　裕紀1，山原　真子1，加藤　浩一2，
中川　義久2，金崎　雅美1，久米　真司1

症例は 77 歳の女性，主訴は労作時呼吸苦．X－3 年に慢性リンパ性白血病と
診断，X－2 年よりイブルチニブが開始され，同時期に徐脈性心房細動（AF）
を発症した．循環器内科にて外来フォローされたが，X－1 年 10 月頃より労
作時呼吸苦が出現したため，X 年 2 月に入院の上，ペースメーカー留置術が
行われ，心不全症状は改善した．退院後，腎機能低下に対し腎臓内科紹介と
なったが，長期 eGFR plot 解析を用いた eGFR の経過からは，不整脈出現と
同時に eGFR 低下が始まり，約 2 年間で eGFR は 60.4 から 17.4 ml／min／1.73 
m2と経時的に低下し，術後 2 ヶ月で eGFR は 36.1 ml／min／1.73 m2まで改善し
ており，今回の腎機能低下は徐脈性 AF が原因と判断された．紹介当時，加
齢や腎硬化症による腎機能低下と考えたが，長期 eGFR plot 解析により AF
が契機の腎機能低下であることが判明した．また，本症例は徐脈性 AF に対
するペースメーカー留置で腎機能が回復したが，持続性 AF に対するアブ
レーションでの腎機能回復例も報告されている．本症例の経過と共に，持続
的腎機能低下の鑑別における AF の重要性について文献的考察を加え報告す
る．

O—055
高度末期腎不全における尿毒症性心筋症が誘因と考えられた血
球貪食性リンパ組織球症（HLH）の二例
福井大学医学部附属病院腎臓内科
笠原　菜摘，西森　一久，糟野　健司，島本　侑樹，坂下　紗
弓，西川　翔，森田　紗由，西川　雄大，小林　麻美子，福島　
佐知子，高橋　直生，岩野　正之

【症例 1】50 歳男性【家族歴】HLH なし【現病歴】22 年前に IgA 腎症の診断
も通院を自己中断していた．呼吸困難を主訴に前医受診し，Cr 36.8 mg／dL，
CK 615 U／L で入院し維持透析を開始した．第 22 病日より高熱，汎血球減
少，HFrEF，PCT 高値も血液培養，EBV，CMV，MAC，T spot，HIV，
HTLV—1 は陰性．悪性腫瘍，自己免疫疾患，ウイルス性や虚血性の心疾患，
カルニチン欠乏は否定的であった．組織損傷因子（DAMPs）マーカー
HMGB1 は一般透析患者に比べ高く（p＜0.05），心筋生検と骨髄穿刺より尿
毒症性心筋症と HLH と診断した．連日透析とプレドニゾロン 30 mg により
改善し HMGB1 も低下した（p＜0.05）．【症例 2】23 歳男性【家族歴】HLH
なし【現病歴】19 年前に Alport 症候群の診断も通院を自己中断していた．
心窩部痛を主訴に前医受診しCr 24.85 mg／dL，CK 1345 U／Lで入院し維持透
析を開始した．第 36 病日より高熱，汎血球減少，HFpEF，心囊水を認め上
記鑑別疾患は否定的で HLH を発症した．透析と腎移植により改善した．【考
察】HLH は様々な疾患に合併するが，末期腎不全との合併は報告がない．本
例は CK と HMGB1 高値から，損傷した心筋由来の DAMPs によって自然免
疫が活性化されて HLH を発症したと考えられた．
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O—066
繰り返す肝性脳症に対して血液浄化を導入し再発抑制を得た 1
例
庄原赤十字病院
安達　悠歩，藍澤　政穂，本田　由美，鎌田　耕治，中島　浩
一郎

57 歳男性．アルコール性肝硬変（Child Pugh 分類 B），糖尿病，CKD stage 
4—5 の腎機能障害で治療中であった．2021 年 11 月から 2022 年 2 月の間に肝
性脳症による意識障害の為，4 回入院となった．いずれも低カリウム血症や
脱水，窒素負荷などが誘因となったと考えられた．それらの誘因に介入した
後も意識レベルには変動があった．CT 検査では門脈—大循環シャントを認め
ていたが，食道静脈瘤や高度の腎機能障害のためバルーン下逆行性経静脈的
塞栓術は行えず，分岐鎖アミノ酸投与で腎不全がさらに進行するため，内科
的治療に抵抗性の肝性脳症として血液透析を開始した．透析導入後，意識レ
ベルは改善した．その後，肝性昏睡物質の除去目的で血液濾過透析に変更し，
リファキシミンを追加したことで以降の肝性脳症の再発は認めていない．今
回我々は繰り返す肝性脳症に対して血液浄化を導入し再発抑制を得た 1 例を
経験した．肝性脳症に対する血液浄化の有効性と適応について文献的考察を
踏まえ報告する．

O—065
REVEAL-CKD 研究：日本における未診断の初期慢性腎臓病の
有病率に関するデータベース研究
1大阪大学キャンパスライフ健康支援センター，2アストラゼネ
カ，3モニトバ大学医学部
守山　敏樹1，Wittbrodt Eric2，Barone Salvatore2，Arnold Mat-
thew2，Supriya Kumar2，Hungta Chen2，Krister Jarbrink2，
Tangri Navdeep3

【背景】慢性腎臓病（CKD）の早期発見・治療にはリスクのある集団のスク
リーニングやモニタリングが重要である．日本における初期の CKD として
stage 3（S3）の患者背景・診断率を調べた．【方法】REVEAL-CKD 研究は
国際共同の二次データ研究で日本の解析には RWD 社のデータベースを用
い，2015 年から 2020 年の期間で eGFR が 30 以上 60 未満の 18 歳以上の患者
を抽出し解析をおこなった．また UACR の測定記録についても調べた．【結
果】90,902 名の CKD 患者が抽出され S3 の未診断割合は 92.1％（95％信頼区
間［91.9—92.3］）であった．コホート内の未診断率は，年齢（45—65 歳／65 歳
超），性別，併存疾患（高血圧，心不全）有無別で一貫した結果であったが，
2 型糖尿病合併患者における CKD 未診断率は 82％（95％信頼区間［81.9—
83.0］）であった．本集団で UACR の測定値を有していた患者は 5.5％であっ
た．【結論】本研究において日本の CKD S3 患者の大部分が診断されておら
ず，UACR の検査頻度が少ないことが示唆された．CKD の適応症を持つ治
療薬が出てきた中，CKD 増悪リスクのある患者の早期発見，診断，治療介入
は今後 CKD 患者の予後を改善する上でより重要な課題と考えられる．

O—064
血液透析導入期にたこつぼ型心筋症を発症して心停止した 1症
例
近江八幡市立総合医療センター腎臓内科
黒瀬　亮，三原　悠，松本　憲治，辻中　瑛里香，山内　明日
香，門　浩志，八田　告

【症例】80 歳女性．高血圧性腎硬化症による CKD のため通院していた．残腎
機能低下し，内シャント作成したが血液透析開始に消極的であった．入院 2
日前に呼吸苦が出現し，肺水腫を呈していたため，しぶしぶ血液透析開始に
同意が得られた．初回透析時は大きな合併症なく終了したが，翌日に病室で
心停止した．自己心拍再開後の冠動脈造影検査で有意狭窄はなく，経胸壁心
臓超音波検査の結果も踏まえたこつぼ型心筋症と考えた．第 3 病日に Tors-
ade de Pointes が出現したが，自然に洞調律に復帰した．同日よりβブロッ
カーを処方し，その後著変なく経過したが，心停止後の低酸素脳症による右
片麻痺のリハビリ目的に転院した．【考察】たこつぼ型心筋症は精神的及び身
体的ストレスにより一過性の左室壁運動異常を生じる疾患である．一般的に
予後良好な疾患だが，一部は急性心不全や致死性不整脈を合併する．透析患
者におけるこれまでの報告は主に維持期の発症であるが，透析導入期も尿毒
症や体液過剰による身体的ストレスだけでなく透析開始に対する精神的スト
レスから，たこつぼ型心筋症を発症しうる．【結語】今回，精神的ストレスが
本症の発症に大きく関わった可能性があり，透析導入時の精神的なケアの重
要を再認識した．

O—063
ロキサデュスタットで急性汎発性発疹性膿疱症を来した血液透
析患者の 1例
高岡市民病院内科
平田　昌義，鈴木　舞，鈴木　一如

【症例】54 歳女性．糖尿病性腎症による慢性腎不全で週 3 回血液透析中．2021
年 6 月 10 日からロキサデュスタット 100 mg 開始．6 月 17 日から全身関節痛
が出現．22 日から右手足の痛み，膿疱疹が出現．CRP 4.89 mg／dl．皮膚科で
急性汎発性発疹性膿疱症と診断．7 月 10 日を最後に同薬中止．速やかに皮疹
は消失した．ロキサデュスタットの DLST は陽性であった．【考案】ロキサ
デュスタットで急性汎発性発疹性膿疱症を来したと考えられる．HIF—1 は
IL—8 発現を減少させるという報告があり，HIF-PH 阻害薬ロキサデュスタッ
トによる HIF 発現を介して IL—8 が増加し白血球が誘導され膿疱が生じると
いう可能性が考えられた．

O—062
“透析心筋症”と誤診されていた心筋軽鎖沈着症の一例：軽鎖沈
着症は全身性疾患として捉える必要がある
金沢大学附属病院
西岡　亮，朝倉　啓太，宮永　達人，干場　涼平，眞田　創，
高橋　芳徳，柘植　俊介，蔵島　乾，原　怜史，水島　伊知郎，
川野　充弘

【症例】65 歳男性　40 年来の喫煙歴と 15 年来の高血圧，脂質異常症，CKD
（Chronic Kidney Disease）の既往がある．8年前にCKDの原因精査でBence-
Jones κ型の M 蛋白血症が判明したが Myeloma defining events は認められ
ず MGUS（Monoclonal Gammopathy of Undetermined Significance）として
経過観察されていた．腎生検は両腎が萎縮していることから実施せず，CKD
の原因については既往歴より腎硬化症と推定されていた．5 年前に末期腎不
全に至り血液透析が開始され，4 年前からうっ血性心不全を繰り返す様に
なった．冠動脈疾患，弁膜症，不整脈を示唆する所見は無く“透析心筋症”
としてドライウェイトが調整されたが，びまん性の心肥大と収縮障害が経年
的に悪化し，心筋症の原因精査として心筋生検を実施したところ心筋間質に
びまん性のκ鎖沈着を認め心筋軽鎖沈着症と診断した．【考察】軽鎖沈着症は
MGRS（Monoclonal Gammopathy of Renal Significance）の一つであるが，
軽鎖沈着は腎以外にも生じており時に症候化する．後方視的には本例は腎不
全が軽鎖沈着症の 1st attack，心不全が 2nd attack と推測される．軽鎖沈着
症は“腎疾患”ではなく全身性疾患と捉え，2nd attack の臓器障害に注意す
る必要がある．

O—061
コレステロール塞栓症（CCE）を合併した糖尿病透析患者にお
ける大動脈プラークのBB-MRI による評価
宝持会池田病院内科
設樂　香織，山根　麻菜，山崎　彰代，松村　隆康，田畑　勉

【はじめに】大血管におけるプラークの存在は CCE 発症の鍵となる要素であ
り，その評価が重要である．Black blood-MRI（BB-MRI）は非侵襲的に広範
囲の大動脈プラークを抽出でき，性状も評価しうる．今回，経皮的冠動脈イ
ンターベンション（PCI）後，足趾に CCE を発症した糖尿病血液透析患者を
経験し，BB-MRI にて大動脈プラークを評価したので報告する．【症例】72 歳
男性．糖尿病腎不全にて血液透析を導入され，透析中の抗凝固薬としてヘパ
リンが使用されてきた．狭心症に対し PCI が施行され，約 6 週後右足趾にチ
アノーゼと疼痛を認めた．好酸球数増多を認め，右足底の皮膚生検にて CCE
と診断した．血管カテーテル操作と抗凝固療法が CCE の誘因と考えられ，
透析時の抗凝固薬をヘパリンからメシル酸ナファモスタットに変更した．
CCE 発症 5 か月後の BB-MRI にて腹部大動脈壁に不安定プラークを認めた．

【まとめ】糖尿病腎不全患者など CCE のハイリスク患者において，PCI や抗
凝固薬など誘因となる治療を行う場合，大動脈プラークの有無や性状を BB-
MRI などで画像評価することが重要であり，不安定プラークがみられる症例
では注意深い診療が必要と思われた．
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O—072
スルホサリチル酸法を用いることで，学校検尿の尿蛋白偽陽性
者を大幅に減らすことができる
金沢医科大学氷見市民病院
藤木　拓磨

【はじめに】当市ではこれまで，学校検尿の尿蛋白は（±）以上で要精査と
なっていたため，大量の「濃縮尿による偽陽性」が発生していた．このたび，
学校検尿の実施方法を変更したところ，劇的な改善が得られたため報告す
る．【対象】平成 30 年（H30）～令和 3 年（R3）度の当市における学校検尿
事業．【方法】従来は尿試験紙による尿蛋白（±）以上を要精査としていた．
令和 2 年度より，尿試験紙法による尿蛋白（1＋）以上（＝1 次検尿）かつス
ルホサリチル酸（1＋）以上（＝2 次検尿）を要精査とした．【結果】変更前
後各 2 年間の結果（尿蛋白に関してのみ抜粋）を以下に示す．変更前は小学
生の 1.0％（H30），5.5％（R1），中学生の 5.1％（H30），13.0％（R1）が要精
査となっていた．変更後は小学生の 1.1％（R2），1.5％（R3），中学生の 2.7％

（R2），2.9％（R3）が二次検尿に回り，小学生の 0.2％（R2），0.3％（R3），中
学生の 0.3％（R2），0.2％（R3）が要精査となった．医療機関にてフォロー開
始となった人数は変更前後でとくに変化はなかった．【考察】尿蛋白（±）か
ら尿蛋白（1＋）を陽性とすることで精査対象者を従来の 1／5 以下に絞り込む
ことができた．スルホサリチル酸を選別に用いることでさらに 1／5 程度にま
で絞り込むことができた．尿蛋白偽陽性対策にスルホ法は今でも有用である．

O—071
診療データベースを用いた，膜性腎症治療中の感染症発生率に
関する検討
名古屋大学腎臓内科
田中　章仁，渡辺　裕，古橋　和拡，丸山　彰一

【目的】膜性腎症の治療は，国内のガイドラインでは保存的治療，ステロイ
ド，ステロイドに加えて免疫抑制剤の治療の 3 つが並記されており，個々の
状況に応じて治療を検討することとされている．しかし，これらの治療の現
況，特に感染症発生率については不明な点もあり，これを明らかにする．【方
法】MDV 社より，2008 年 4 月から 2021 年 8 月までの期間における，慢性腎
臓病患者のレセプトデータベースを入手した．膜性腎症の診断後，ステロイ
ドを投与された患者は PSL 群，免疫抑制剤も処方された患者は PSL＋IS 群，
ステロイドや免疫抑制剤使用のない患者は C 群と定義した．Primary out-
come として感染症の発生率を調査した．感染症は敗血症，肺炎，尿路感染
のいずれかで入院した場合と定義した．リスクは C 群を reference としてハ
ザード比を用いて示した．【結果】PSL 群 452 名，PSL＋IS 群 589 名，C 群
568 名．感染症発生率は PSL 群 73 名（16％），PSL＋IS 群 90 名（15％），C
群（6.7％）であった．感染症の発生は様々な因子で調整後も，PSL 群で HR 
2.40（95％CI 1.60—3.25，P＜0.01），PSL＋IS 群で HR 2.20（95％CI 1.50—3.24, 
P＜0.01）と有意に高かった．【まとめ】膜性腎症の治療経過において，感染
症発生は憂慮すべき問題である．感染症発生に注意した治療が望まれる．

O—070
人工血管感染によるノカルジア菌血症を発症した血液透析患者
の一例
石川県立中央病院
須田　拓也，藤井　博，中島　昭勝

【背景】ノカルジアは土壌内に存在する偏性好気性グラム陽性桿菌で菌血症を
起こすことは稀であり我々が調べた限り人工血管内シャントへの感染例はな
い．今回血液透析患者において人工血管感染を原因とするノカルジア菌血症
を発症した一例を経験したため報告する．【症例】家庭菜園を趣味とし一部人
工血管のシャントで血液透析を行っている 48 歳女性．入院 24 日前より発熱
が出現し当院受診．血液培養から Nocardia novaが検出され入院．皮膚所見
や頭部 MRI で異常なく胸部・骨盤部造影 CT で左肺上葉に空洞を伴う小結節
を認めた．感受性のある抗菌薬で治療開始後に血液培養は陰性化し肺結節は
縮小するも発熱は持続．入院17日目に人工血管留置部位付近の非穿刺部位に
発赤が出現し皮下膿瘍を疑い穿刺排膿したが排膿はほぼなく培養陰性であっ
た．入院 25 日目以降解熱し入院 45 日目に退院．退院 22 日目に皮下膿瘍の拡
大と人工血管の閉塞のため人工血管の抜去・培養提出と皮下膿瘍の切開排膿
を行ったところ，いずれの培養からも Nocardia nova が検出された．【考察】
人工血管感染を原因とするノカルジア菌血症が肺や皮下に播種し人工血管へ
の定着のため感受性のある抗菌薬を使用しても発熱が遷延したと考えられ
た．人工血管のある血液透析患者に於いてノカルジア菌血症を認めた場合は
人工血管感染を疑う必要性がある．

O—069
連日の血液透析によって救命しえたホウ酸中毒の 1 例
1長崎医療センター腎臓内科，2香川大学医学部法医学教室，3長
崎大学病院腎臓内科
馬場　あかね1，岡　哲1，荒木　慎平1，明穗　尚基1，池見　悠
太1，山下　由恵1，竹居　セラ2，木下　博之2，西野　友哉3

【症例】85 歳女性【主訴】嘔吐，下痢，皮膚紅潮【現病歴】認知症のある高
齢女性．X－2日自治会でホウ酸団子を作成し持ち帰り，同日から嘔吐と緑色
下痢便を自覚した．X－1 日に皮膚紅潮を認め，X 日に体動困難となり救急搬
送となった．持ち帰ったホウ酸団子がないという現場状況，持続する嘔吐，
緑色下痢便，全身の皮膚紅潮，急性腎不全からホウ酸中毒を疑った．最大ホ
ウ酸摂取量は 125 g と致死量の約 8 倍であることが推定され，治療として血
液透析を 5 日間連続で行った．後日判明したクルクミン法によるホウ酸血中
濃度は X 日が 798μg／mL とホウ酸中毒の確定診断となり，血液透析後の X＋
3 日には 20μg／mL と低下を認めた．ホウ酸中毒による意識障害のため誤嚥
性肺炎を発症したが，人工呼吸器管理と抗菌薬治療を行い，治癒後の X＋19
日に転院となった．【考察】ホウ酸中毒の成人の致死量は約 15—30 g，血中濃
度では 500—1000μg／mL 以上とされている．ホウ酸は腎では代謝されずに尿
中排泄されるが，健常人でも中毒量の全ての排泄には 5—7 日かかる．血液透
析による治療が有用であり，今回致死量を誤食したホウ酸中毒に対し連日の
血液透析を行ったことで救命しえた 1 例を経験したので報告する．

O—068
血液透析導入期に生じた培養陰性僧帽弁感染性心内膜炎由来の
敗血症性肺塞栓―Embolism from left to right-sided heart―
1川崎医科大学腎臓・高血圧内科学，2市立池田病院
岸　誠司1，西村　賢二2

【症例】66 歳男性．【経過】入院の 6 年前より腎不全（原疾患不詳）を加療さ
れていた．腎不全進行し，内シャント（AVF）設置に大気的に血液透析導入
を予定されていたが，入院 7 日前より呼吸困難が出現した．溢水状態を認め
たため準緊急的に血液透析導入となった．体液量のコントロール後に悪性腫
瘍スクリーニングにて第 20 病日 EGD を施行した．検査後に発熱と咳嗽が出
現し，胸部 CT で右下肺野に浸潤影があり細菌性肺炎として Sulbactam／
Ampicillin と Azithromycin にて治療を開始した．血液培養は陰性であった．
発熱が持続するため第 37 病日に胸部 CT を施行したところ，血管走行に連続
した結節影を左下肺野に認めた．敗血症性肺塞栓症（SPE）を疑い，経胸壁・
経食道心エコー検査施行を施行した．僧房弁に17 mm大の疣贅と新規逆流を
認め，感染性心内膜炎（IE）（Modified Duke Criteria：Definite）と診断．
口腔内の多数の齲歯と残根が菌血症の原因と判断し，Ceftriaxone を追加し
て 6 週間治療した．治療は抗菌薬にて保存的に完遂できた．【考察】左心系
IE の SPE の報告は少ない．本症例での SPE 発症は，末梢の塞栓が認められ
たこともあり，僧帽弁に形成された塞栓子が内シャントを介して右心系に流
入した可能性が考えられ，原因菌としては HACEK 群によるものが考えられ
た．

O—067
オミクロン株流行時に入院治療を要した COVID—19 陽性血液透
析患者の重症化因子および死亡リスクの検討
1あかね会土谷総合病院腎・血液浄化療法科，2あかね会阿品土谷
病院腎・透析科
番匠谷　将孝1，平井　隆之2，川井　佑允1，新宅　究典1，森石　
みさき1，丸林　誠二2，土谷　晋一郎1，川西　秀樹1

【背景】COVID—19 の流行は，ワクチン接種が進んだ状況でも，変異株の出
現により長期化しており，透析患者では重症化が懸念される．【方法】2022
年 1 月から 3 月の間に，当関連施設で入院治療した COVID—19 の血液透析患
者の患者特性，重症度，臨床転帰を評価した．【結果】対象患者数 102 人（男
性：62 人），平均年齢 76 歳，透析期間中央値 6.6 年で，30 日死亡率は，中等
症以上群で有意に高かった（21.8％ vs 1.8％；Log Rank：P＝0.001）．ロジス
ティック回帰分析では，リンパ球分画 20％未満（OR：3.24，95％CI：1.38—
7.59；P＝0.007），CRP 値（1.30，1.11—1.52；P＝0.001）と中等症以上の重症
度との間に相関を認めた．コックス回帰分析では，年齢（HR：1.07，95％
CI：1.00—1.15；P＝0.04），カールソン併存疾患指数（1.40，1.11—1.76；P＝0.004）
と全死亡との間に相関を認めた．層別解析（n＝99）では，TARC 値 95 pg／
mL 未満と中等症以上の重症度との間に相関を認めた．【結論】オミクロン株
流行時に入院治療を要した血液透析患者における COVID—19 の重症化因子
と死亡リスクを評価したが，今後更なる検討を要する．



722 日腎会誌　64（6-W）2022

O—078
ANCA 陽性を契機に判明した感染性心内膜炎の一例
1聖マリア病院，2聖マリアヘルスケアセンター
大田　修1，濱小路　隆史1，吉澤　尚吾1，矢田　知隆1，坂井　健
太郎1，松井　礼2，東　治道1

【症例】63 歳男性【主訴】倦怠感【現病歴】生来健康であり，医療機関受診
歴はほとんどなかった．X 年 8 月頃より倦怠感が出現，10 kg 程度の体重減
少を認めた．X 年 12 月 4 日に血清 Cr 3.40 mg／dL と腎機能障害を認め，X 年
12 月 9 日に当科入院とした．尿検査で血蛋白尿を認めており，PR3—ANCA
陽性，低補体血症を認めた．急速進行性糸球体腎炎を疑い腎生検を施行，糸
球体 18 個中 5 個に半月体形成（すべて細胞性）があり間質に高度の炎症細胞
浸潤を認めたが，血管壁に血管炎の所見はなかった．頭蓋内病変の精査のた
め頭部 CT・MRI 施行したところくも膜下出血および多発脳梗塞の所見を認
め，経胸壁心臓超音波検査で僧帽弁に疣贅の付着を認めた．感染性心内膜炎
に伴う感染関連腎炎と診断，抗菌薬加療を継続したところ最終的に腎機能は
Cr 1.16 mg／dL まで改善した．感染性心内膜炎に対しては僧帽弁置換術を施
行し，経過良好だった．【考察】腎病理は典型的な ANCA 関連腎炎の所見で
はなく，感染関連腎炎が疑われた．ANCA 陽性の感染性心内膜炎は報告数が
限られており，今回貴重な症例を経験したため文献的考察を交えて報告する．

O—077
アトピー性皮膚炎に合併した溶連菌性膿痂疹による急性糸球体
腎炎の 1 例
富山大学第二内科
横山　真伍，掛下　幸太，近　聡子，有澤　悠，藤岡　勇人，
山崎　秀憲，小池　勤，絹川　弘一郎

【症例】23 歳の男性．幼少期よりアトピー性皮膚炎の治療を受けていたが，
治療を中断し皮膚炎は増悪していた．2 ヵ月前から発熱が生じ，1 ヵ月前には
下腿浮腫，肉眼的血尿が出現した．受診時には蛋白尿（3＋，0.84 g／gCr）と
顕微鏡的血尿を認め，低補体血症（CH50＜10 U／mL，C3 11.0 mg／dL，C4 
16.7 mg／dL）と血清 CRP 高値（5.99 mg／dL），ASK 高値（2560 倍）を認め
た．両側四肢，背部には膿痂疹と排膿を認め，A 群β溶連菌や MSSA が検出
された．腎生検では糸球体に高度なびまん性管内細胞増殖を認めた．蛍光抗
体法では IgG と C3 の糸球体係蹄壁に沿った顆粒状沈着を認め，電顕では
hump に加え，メサンギウムや内皮下沈着物を認めた．追加染色では NAPlr
陽性であり，溶連菌性膿痂疹に伴った急性糸球体腎炎と診断した．膿痂疹に
対し抗菌薬を開始し，アトピー性皮膚炎に対し外用治療を再開したところ，
約 2 ヵ月で低補体血症と尿異常は軽快した．【考察】慢性持続性の膿痂疹によ
り生じた溶連菌感染関連糸球体腎炎で，感染の持続により糸球体には高度な
沈着物を伴ったものと考えた．溶連菌感染後急性糸球体腎炎の発症頻度は低
下しているが，ケアが不十分なアトピー性皮膚炎患者では，皮膚感染症から
急性腎炎を合併する可能性があり，注意が必要と考えられた．

O—076
急性糸球体腎炎を合併した G 群溶血性連鎖球菌による劇症型溶
血性連鎖球菌感染症の一例
金沢大学附属病院腎臓内科
南部　文香，宮川　太郎，堀越　慶輔，湯浅　貴博，南　太一
朗，小倉　央行，大島　恵，中川　詩織，遠山　直志，北島　信
治，原　章規，岩田　恭宜，坂井　宣彦，清水　美保，和田　隆
志

【症例】50 歳台，男性．【現病歴】2 型糖尿病で近医に通院中であった．X 年
Y 月，左足背受傷から 2 週間後，呼吸苦を主訴に近医へ搬送された．収縮期
血圧 80 mmHg を呈し，左下腿の発赤・腫脹，白血球数・炎症反応上昇，腎
機能障害（血清 Cr 13 mg／dL），胸部 X 線で肺うっ血像を認めた．下腿蜂窩
織炎を契機とした急性腎障害を伴う敗血症性ショックと診断し，当院へ転院
した．創部より G 群溶血性連鎖球菌（GGS）を検出し，劇症型溶血性連鎖球
菌感染症（STSS）と診断した．抗菌薬投与で全身状態は安定したが，腎機能
障害（血清 Cr 1.9 mg／dL），蛋白尿，血尿を合併し，低補体血症と ASO 高値
を認めた．抗核抗体や ANCA は陰性であった．第 41 病日の腎生検で管内増
殖性変化を認め，溶連菌感染後糸球体腎炎と診断した．アンジオテンシン受
容体拮抗薬を開始し，第 68 病日に退院した．【考察】急性糸球体腎炎を合併
した GGS による STSS の一例を経験した．近年，STSS の起炎菌として GGS
が増加し，高齢者や糖尿病合併など免疫能の低下例に多い．GGS による
STSS の約 23％に腎機能障害を合併するが，腎組織を含めた検討は少なく，
若干の考察を加えて報告する．

O—075
ESBL 産生大腸菌による尿路感染後に糸球体腎炎を発症した一
例
1京都府立医科大大学附属病院，2JCHO 神戸中央病院
山本　智美1，亀崎　通嗣2，西原　孝明2，足立　陽子2

【症例】非ホジキンリンパ腫の既往がある 79 歳，女性．数日前から発熱と下
痢が出現し，当院を受診した．尿培養にて ESBL 産生大腸菌が検出された．
無尿状態が続き（Cr 6.82 mg／dL），血液透析を開始したが，抗菌薬加療にて
第 8 病日から尿量が回復し，血液透析を終了とした．同様の AKI が過去にも
4 回起こっており，第 11 病日に腎生検を実施した．光顕にて管内増殖を認
め，蛍光染色にて係蹄壁への C3c と C1q の沈着を確認し，感染後腎炎と診断
した．【考察】大腸菌による感染後腎炎の報告は少ないが，関連した基礎研究
によると，大腸菌の DNA を投与されたマウスでは血中に循環する C1 複合体
が増加し，腎糸球体では管内増殖を認め，C3 が沈着していた．本症例でも同
様の結果であり，大腸菌の DNA に対する補体の異常な反応が大腸菌による
感染後腎炎の発症病態に大きく関わっているのではないかと推察された．大
腸菌による感染後腎炎の腎病理を含む報告例は少なく，発症病態を推論して
いく上で本症例は重要であると考え，ここに報告する．

O—074
serratia marcescensによる細菌性肺炎に伴う感染関連糸球体腎
炎の一例
長崎大学病院
高木　亮，桑野　克久，鳥越　健太，山下　鮎子，阿部　伸一，
牟田　久美子，西野　友哉

【症例】68 歳男性．X 年 2 月末から前医で細菌性肺炎と診断され治療を受け
ていた．3 週間の治療で肺炎は改善したと判断され治療は終了したが，その
直後概算尿蛋白 5.28 g／g・Cr，ALB 1.8 g／dL とネフローゼ症候群を発症し
た．尿中赤血球 40—49 個／HPF，Cr 0.9→1.38 mg／dL と血尿・腎機能障害も
認め，精査目的に当科に紹介された．腎生検を行い，光学顕微鏡では管内増
殖と半月体を認め，蛍光抗体法で IgA と C3 の沈着と電子顕微鏡で hump 様
上皮下沈着物が見られた．臨床経過と併せ，感染関連糸球体腎炎（IRGN）と
考えた．肺炎の治療が終了したにも関わらずネフローゼ症候群と腎機能障害
が遷延しており，肺炎のコントロールがついていない可能性を考え胸部 CT
を撮像したところ，新たな活動性肺炎を認め，また気管支肺胞洗浄液から
serratia marcescens を検出したため，抗菌薬を再開した．抗菌薬投与を 3 週
間行い炎症反応は改善したが，腎機能障害と検尿異常は残存した．【考察】成
人の IRGN は腎不全が残存したり，末期腎不全に至る場合があり，腎予後は
良好ではない．細菌性肺炎罹患後のネフローゼ症候群，腎機能障害の原因と
して IRGN を鑑別に挙げ，診断・治療に当たることが重要と考える．

O—073
Bartonella henselae による感染関連腎炎の一例
1藤田医科大学医学部腎臓内科学，2藤田医科大学医学部解剖学
Ⅱ
姜　明里1，成宮　利幸1，高橋　和男2，林　宏樹1，小出　滋
久1，長谷川　みどり1，湯澤　由紀夫1，坪井　直毅1

【症例】56 歳，男性．3 か月間持続する発熱，腎機能障害で紹介となる．下腿
紫斑，脾腫あり．UPCR 1.2 g／g，Sed.RBC＞100／HPF，Alb 2.9 g／dL，IgG／
A／M：2589／2286／15 mg／dL，C3／C4：84／16 mg／dL，FANA×40，RF 435 
U／mL，MPO-ANCA 5.2 U／mL，PR3—ANCA 6.5 U／mL，Cr 2.47 mg／dL．心
エコーで疣贅を認めず．腎生検標本では多数の半月体形成，尿細管間質炎あ
り．IF はメサンギウムパターンでフルハウス染色され，EM ではメサンギウ
ム領域を中心に EDD を認めた．【経過】猫の飼育歴およびノミ咬傷の病歴か
ら何らかの細胞内寄生菌感染症を疑い，MINO および RFP を投与したとこ
ろ速やかに解熱し，腎機能障害も軽減した．後に血液培養より Bartonella 属
菌が分離され，血清 Bartonella henselae 抗体を検出したことから Bartonella
感染による感染関連腎炎と判断した．十分な抗菌療法後も腎炎所見が遷延し
たため，再生検で炎症像の残存を確認後にステロイド治療を開始した．【考
察】感染関連腎炎の原型は溶連菌であったが，過去数十年の間にブ菌へとパ
ラダイムシフトを生じた．Bartonella 属細菌は内皮や心内膜組織に対する親
和性が高く，感染に対する宿主の異常反応と自己免疫の誘導を示す．ペット
ブームが続く昨今，稀ではあるが Bartonella による感染関連腎炎も念頭に置
くべきである．
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O—084
尿路損傷により尿性腹水を来し，偽性腎不全を示した一例
大垣市民病院
坂口　直大，傍島　裕司，柴田　大河，永田　高信，藤谷　淳，
坂野　聖弥，西田　泰之，浅井　千加良

【主訴】右腰部痛【既往歴】高血圧症，子宮頸癌（放射線治療歴あり）【現病
歴】X－8 年より常染色体優性多発性囊胞腎（以下 ADPKD）のため当院で
フォロー開始，X 年 8 月時点で血清 Cre 2.67 mg／dl であった．X 年 10 月 5
日より右腰部痛，尿量減少あり受診，血清 Cre 9.08 mg／dl まで急激な増悪，
腹部単純 CT にて腹水認め精査加療目的に入院とした．経過中に発熱や味覚
異常なく，血液，尿検査からは糸球体腎炎を示唆する所見は乏しかった．免
疫抑制治療は開始せず補液加療するが，Cre 12.22 mg／dl まで悪化し尿量減
少も認めたため血液透析導入とした．しかし，病歴や腹水の存在から，尿路
損傷による尿性腹水，経腹膜的な吸収による偽性腎不全の可能性も考慮され
精査したところ，シスタチン C 換算にてベースからの腎機能低下はなく，腹
水中のBUN上昇を認めており尿性腹水の可能性が高いと判断，シングルJカ
テーテル挿入により腹水は消失傾向，血清 Cre 値も改善を認め，血清 Cre 
2.68 mg／dl まで改善し透析離脱とした．膀胱造影にて膀胱破裂は否定され経
過良好で退院となった．【要約】ADPKD 既往の患者において尿路損傷による
尿性腹水に伴う偽性腎不全を起こしたが，腹水中の尿素窒素測定，シスタチ
ン C 測定により診断に至った一例を経験した．文献的考察を踏まえて報告す
る．

O—083
経皮的腎動脈形成術の 1か月後に再狭窄をおこした線維筋性異
形成による腎動脈狭窄症の 1例
愛媛大学大学院呼吸器・循環器・腎高血圧内科学講座
近藤　史和，莖田　昌敬，西村　和久，三好　徹，三好　賢一，
牧田　愛祐，七條　聖，土井　洋平，山口　修

症例は 17 歳，女性．既往歴なし．2021 年 10 月に頭痛が出現し，高校の保健
室で血圧高値（収縮期血圧 190 mmHg 台）を指摘された．当院を受診した際
のエコーで，右腎動脈の起始部から 1 cm 末梢側に収縮期最高血流速度 325 
cm／s の加速血流と腎内動脈の収縮期立ち上がり時間の延長が認められた．
また，造影 CT では同部位に数珠状狭窄が認められた．以上から，線維筋性
異形成（FMD）による右腎動脈狭窄，腎血管性高血圧と診断した．同年 12
月に血管内超音波法も併用しながら径 3 mm のカッティングバルーンを用い
た経皮的腎動脈形成術（PTRA）を施行した．術後，血圧は正常化し，術前
に内服していた降圧薬を中止できた．しかし，1 か月後に右腎動脈同部位に
再狭窄をおこしたため，バルーン径を 3.5 mm に変更し，再度 PTRA を施行
した．PTRA 再施行後は特に問題なく経過している．FMD では PTRA 後の
再狭窄率は低いとされているが，本症例では比較的早期に再狭窄をおこし
た．ただ，治療後の血漿レニン，アルドステロン濃度の推移を評価していた
こともあり，再狭窄について迅速に対応することができた．腎血管性高血圧
に関する若干の文献的考察を加えて報告する．

O—082
腎生検を行った，甲状腺機能低下症に伴う偽性シスタチンC正
常化を呈した一例
1独立行政法人国立病院機構広島西医療センター腎臓内科，2独
立行政法人神戸市民病院機構神戸市立医療センター中央市民病
院病理診断科
谷　浩樹1，平塩　秀磨1，原　重雄2

【症例】36 歳，男性【主訴】なし【現病歴】33 歳時の健診で初めて腎機能障
害（eGFRcreat 45.3 mL／min／1.73 m2）を指摘されたが，eGFRcys は 103.5 
mL／min／1.73 m2であり，経過観察された．36 歳時の健診でさらに腎機能障
害が進行したため，当科に紹介された．初診時には，尿検査に異常なく，
eGFRcreat 35.1 mL／min／1.73 m2と腎機能障害の進行を認めた．しかし
eGFRcys 113.2 mL／min／1.73 m2と乖離した．肝機能障害，高 CK 血症，脂質
異常症などの所見も顕在化しており，甲状腺機能低下症を疑い精査を行っ
た．甲状腺ホルモン値は感度以下，TSH＞100μIU／mL と甲状腺機能低下症
を認めた．原因は慢性甲状腺炎であり，ホルモン補充療法がなされた．腎機
能障害の原因精査を目的に腎生検を行ったが，糸球体・尿細管間質・血管に
異常所見は認めなかった．治療により甲状腺機能が正常化すると，血清Cr値
は低下し，血清シスタチン C 値は上昇した．【考察】甲状腺機能低下症によ
り偽性低シスタチン C を認めた一例に対し，腎生検を行った．甲状腺機能低
下による腎機能障害は，形態像には反映されず，血行動態への影響から生じ
る機能的な異常が主体となった可能性が考えられた．

O—081
コロナウィルスワクチン後発症した悪性腎硬化症の一例
徳島大学病院腎臓内科
宮上　慎司，田蒔　昌憲，清水　郁子，山口　純代，湊　将典，
上田　紗代，柴田　恵理子，長谷川　一宏，脇野　修

【症例】40 歳の男性【現症歴】生来健康．X－2 か月前のコロナワクチン 2 回
目の接種後より発熱，全身倦怠を認め，体重 7 kg 減少した．また，1 週前よ
り咳嗽，DOE を認め，X 日当院入院となった．【入院後経過】著明な高血圧

（190／110 mmHg），心拡大と両側肺浸潤影，腎機能障害（creat 2.35 mg／dl），
高血圧性眼底所見を認めた．CRP 23 mg／dl，レニン高値，アルドステロン高
値を認めた．降圧を行い 132／82 mmHg となり，X＋4 日目に腎生検施行し
た．組織は onion skin lesion がびまん性に認められた．X＋5 日目に ACE 阻
害薬開始し，利尿得られるも，Creat 9.24 mg／dl となり X＋7 日目に透析導
入となった．除水は進めず利尿薬を中止し，利尿は確保でき X＋25 日で
Creat は 5.29 mg／dl で安定し，透析離脱となった．外来で X＋4 か月後は降
圧薬中止できないが，139／85 mmHg 血清 Cre 3.36 mg／dl で安定している．

【結論】ワクチン投与と悪性高血圧発症の関与が疑われたまれな症例であり報
告する．

O—080
高レニン性高血圧の臨床的特徴についての検討
島根大学医学部内科学講座内科学第一
槇野　裕文，川北　恵美，石原　慎一郎，野津　雅和，守田　美
和，山本　昌弘，金崎　啓造

【背景】高血圧治療において適切な RAA 系の制御が臓器保護のために重要で
ある．高レニン性高血圧の主要な原因として腎血管性高血圧があるが，腎動
脈狭窄を認めない高レニン症例の発症機序や病態は不明である．【方法】2013
年 8 月～2022 年 2 月に当科で高レニン性高血圧の精査入院をした 15 例を対
象とし，その臨床的特徴について検討した．【結果】平均年齢は 37.7 歳，平
均血漿レニン活性は 5.65 ng／mL／hr であった．15 例のうち 2 例で腎動脈狭窄
を認めたが，13 例では明らかな狭窄を認めなかった．5 例で腎レノグラムで
の左右差，4 例で腎サイズの左右差（15 mm 以上），3 例で腎瘢痕，1 例で重
複腎動脈を認めた．1 例は複数回の腎盂腎炎の既往があり，腎辺縁の不整・
陥凹など腎瘢痕所見を認め，腎局所の虚血が高レニンに関与していると考え
られた．直接レニン阻害薬（アリスキレン）が 5 例に投与され全例で良好な
血圧管理が得られ，治療後経過を追えた 2 例においてアリスキレン投与後に
レニン活性の低下を認めた．【結論】過去の尿路感染を契機とした腎瘢痕や重
複腎動脈など様々な原因が高レニン血症に関与している可能性がある．診断
のために詳細な病歴聴取や画像検査での腎形態確認を行い，治療の際には
RAA 系の制御を意識した降圧薬の選択が重要となる．

O—079
原発性アルドステロン症を合併した常染色体優性多発性囊胞腎
の一例
1虎の門病院分院腎センター内科，2虎の門病院分院内分泌内科，
3虎の門病院分院泌尿器科
田遠　和佐子1，大庭　悠貴1，関根　章成1，井熊　大輔1，水野　
裕基1，山内　真之1，諏訪部　達也1，長谷川　詠子1，乳原　善
文1，澤　直樹1，竹下　章2，浦上　慎司3

【症例】常染色体優性多発性囊胞腎（PKD）の 35 歳男性が Cr 1.2 mg／dL で
当院に来院した．アンジオテンシン受容体拮抗薬（ARB），カルシウム拮抗
薬（CaB），αβ遮断薬で血圧管理がなされたが 2 年後に Cre 2.7 mg／dL にま
で上昇した．逆に K 値は 2.4 mmol／L まで低下したため測定した血漿アルド
ステロン濃度は 38.0 ng／dL と高値，レニン定量は 0.8 pg／mL と低値を示し
た．CT では大きな囊胞腎もあり副腎腫瘤は指摘できず，アドステロールシ
ンチが施行され，左副腎への限局性集積と対側右副腎への集積抑制を認め
た．副腎静脈サンプリングで左側優位の高アルドステロン値が確認され原発
性アルドステロン症（PA）が診断された．エサキセレノン開始後，左副腎摘
除術を施行した．手術後 K 値は正常化し，6 ヶ月の経過で腎不全の進展は完
全に抑えられ，ARB と CaB の中止も可能になった．尿蛋白量も術前 1—2 g／
日が 0.3 g／日にまで低下した．本症の経過からみると PKD 合併 PA での腎不
全進展因子は高血圧によるというより，高アルドステロン効果に伴う Na の
再吸収と k 排泄に伴う持続的な Na 負荷と低カリウム血症が主因になってい
ることが推察された．
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O—090
IL—6 値の上昇を認めた重症COVID—19 陽性透析患者の 1例
石鎚会京都田辺中央病院人工透析内科
乾　恵美，萩原　暢久

【症例】70 歳代女性．糖尿病性腎症による透析患者．X 年 Y－1 月 31 日夜間
に発熱し（発症 0 日），翌日に SARS-CoV—2 抗原検査で陽性を確認した．発
症 2 日目に当院 COVID—19 隔離病棟に入院，そこで透析も継続した．画像検
査，バイタルから中等症 II と診断し，ステロイド，レムデシビルの処方を開
始した．発症6日目に呼吸状態が悪化．IL—6値は入院時73.3 pg／mLから580.5 
pg／mL と上昇していた．発症 7 日目にトシリズマブ投与とステロイドパルス
療法を行ったが，さらに呼吸症状は悪化し，発症 14 日目に血圧低下し永眠さ
れた．トシリズマブ投与後のIL—6は発症9日目2288.0 pg／mL，11日目4666.0 
pg／mL と著明に上昇していた．病理解剖所見では COVID—19 肺炎に加え，
右腎膿瘍を認めた．【考察】IL—6 は急性期反応を誘因するサイトカインであ
り，トシリズマブはその IL—6 の作用を抑制し治療効果を得る薬剤である．し
かしトシリズマブの投与により，発熱や CRP 増加など急性期反応，感染症状
が抑制され，感染症の発見が遅れる可能性もあり得る．本症例は重症の
COVID—19 肺炎に加え，右腎膿瘍からの敗血症が死亡原因と考えられた．ト
シリズマブで IL—6 受容体を完全にブロックしている状態の血中 IL—6 値は，
体内での真の IL—6 の産生量すなわち炎症活動性を反映していると考えられ
る．IL—6 値の動きより，本症例への治療を振り返り，今後の治療に繋げてい
きたい．

O—089
COVID—19 感染後の副腎不全による食思不振・脱水・急性腎障
害・ショックにより急性血液浄化を要した一例
1三菱京都病院腎臓内科，2同糖尿病内科
天久　朝廷1，新村　里美2，松井　敏1，小野　晋司1

【症例】軽度知的障害のある 56 歳男性．X－32 日に COVID—19 PCR 陽性と
なり入院でソトロビマブを投与．入院中食思不振が持続したが，隔離解除後
の上部内視鏡検査では器質的異常を認めず，X－11 日に自宅退院．退院後も
食思不振持続し，徐々に動けなくなり，意識レベル低下も認めたため X 日に
救急搬送．Cr 8.66 mg／dL，BUN 121.8 mg／dL，UA 21.3 mg／dL，K 6.4 mEq／
L，BS 66 mg／dL，動脈血液ガス分析 pH 7.15，PCO2：30.8 mmHg，HCO3－：
10.4 mmol／L と急性腎障害・著明な代謝性アシドーシスを認め，来院後収縮
期血圧 40 mmHg 台まで低下しショック状態となった．大量補液・高容量ノ
ルアドレナリン投与・持続血液浄化を開始したが，血圧の改善に乏しかった
ため，ヒドロコルチゾンの投与を開始．その後血圧は回復し腎機能も改善が
得られ，X＋2 日に持続血液浄化を離脱．ステロイド投与前の血清 ACTH 3.1 
pg／mL，コルチゾール 3.7μg／dL と低値であり中枢性の副腎不全のパターン
であった．【考察】SARS や COVID—19 感染では視床下部—下垂体—副腎系に
影響を及ぼし，中枢性の副腎機能不全をきたす可能性が報告されている．今
回副腎機能不全による食思不振・脱水・急性腎不全・ショック状態を呈し，
急性血液浄化およびステロイド投与により救命できた一例を経験したため，
文献的考察を加え報告する．

O—088
COVID—19 ワクチンを契機にネフローゼ症候群に伴う急性腎不
全をきたしたループス腎炎の 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
小西　智子1，島田　典明1，田中　佑1，中村　美咲季1，澤木　
了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

【症例】20 歳台，女性．1 年前から関節痛を自覚．COVID—19 ワクチン 1 回
目の接種翌日から顔面浮腫，翌々日に下腿浮腫，嘔吐下痢が出現．近医で腎
機能低下を指摘され，接種 6 日後に当院紹介．Cr 3.78 mg／dL，尿蛋白 8.23 
g／gCr，血清 Alb 2.1 g／dL，C3 65.3 mg／dL，C4 6.8 mg／dL，抗 dsDNA 抗体
66 IU／mL，抗核抗体 40 倍．翌日入院し，入院第 1 病日に腎生検を施行．巣
状にメサンギウム基質と細胞の軽度増多のみであった．蛍光では IgG，IgA，
C3，C1q がメサンギウム領域に陽性で，電顕で足突起消失，傍メサンギウム
領域に沈着物を認め，ループス腎炎 II 型と診断．入院第 2 病日からメチルプ
レドニゾロン 1 g を 3 日間，後療法はプレドニゾロン 60 mg／日で加療を行っ
たが乏尿が持続し一時的な透析を実施した．第 16 病日からシクロスポリン
100 mg を併用し，第 39 病日に完全寛解した．【考察】背景腎としてループス
腎炎の存在を考えた．ワクチン接種 1 回目であっても接種後にネフローゼ症
候群をきたす症例が報告されており，本症例も同様の経過が疑われた．【結
語】COVID—19 ワクチン接種を契機にネフローゼ症候群をきたす例があり留
意が必要である．

O—087
新型コロナワクチン接種後に紫斑が先行した IgA 血管炎の 1例
金沢大学付属病院腎臓内科
若山　卓史，湯浅　貴博，堀越　慶輔，南　太一朗，小倉　央
行，大島　恵，中川　詩織，遠山　直志，北島　信治，原　章
規，岩田　恭宜，坂井　宣彦，清水　美保，和田　和田　隆志

40 歳台，男性．20 歳台に運動後の肉眼的血尿を認め，近医を受診するも精査
はされず，経過観察で自然軽快した．以後，健康診断の受診歴はなく，肉眼
的血尿も認めていない．X 年 Y 月に 2 回目の新型コロナワクチンを接種し
た．2 日後に両下腿に皮疹が出現したため近医を受診し，特発性の紫斑と診
断された．保存的加療にて改善せず，3 週間後に当院皮膚科を受診した．同
日の検尿で異常は認めなかった．皮膚生検で白血球破砕性血管炎を認め，
IgA 血管炎と診断した．紫斑が持続するため，プレドニゾロン（PSL）20 mg
を開始し，紫斑は改善傾向であったが，Y＋3 月の検尿で尿潜血 3＋（赤血球
20—29／HPF）と尿蛋白 3＋（1.04 g／g・Cr）を認めた．当科にて施行した腎生
検では光学顕微鏡所見でメサンギウム細胞の増多とメサンギウム基質の増
加，および蛍光抗体法でメサンギウム領域に IgA 沈着を認め，IgA 血管炎の
糸球体腎炎合併と診断した．PSL の増量とアンギオテンシン受容体拮抗薬の
追加で加療している．新型コロナワクチン接種と IgA 血管炎の発症につき，
若干の文献的考察を加えて報告する．

O—086
2 度の COVID—19 ワクチン接種後に急性期病変を伴う IgA 腎症
が判明した 1例
川崎医科大学附属病院
山本　雅子，立川　理絵，山内　佑，板野　精之，長洲　一，
佐々木　環，柏原　直樹

【症例】31 歳女性【経過】8 か月前の健診で初めて尿蛋白 2＋を指摘された．
7 か月前に COVID—19 ワクチン 1 回目を接種し，3 日後に肉眼的血尿を認め
た．その後当科紹介となり，血尿と腎炎様の病的円柱，1 g／日程度の尿蛋白
を認め，慢性糸球体腎炎を疑った．6 か月前にワクチン 2 回目を接種し，再
度肉眼的血尿（赤血球円柱・白血球円柱多数），1 g／日程度の尿蛋白を認め
た．その後も血尿・蛋白尿が持続し，入院となった．入院時も血尿は著明で
あったが，白血球円柱が消失しており，検尿所見は改善していた．腎生検に
て，びまん性にメサンギウム細胞の増殖を認め，線維細胞性半月体を伴う糸
球体病変を認めた．蛍光抗体法より IgA 腎症（C-grade II，H grade I A／C）
の診断となり，COVID—19 ワクチン接種に伴う一過性の IgA 腎症の検尿所見
増悪であったと推察した．【考察】COVID—19 ワクチン接種に伴う IgA 腎症
の尿所見増悪は多数報告されているが，その機序に関しては明確になってい
ない．ワクチン接種による尿所見増悪と IgA 腎症の予後は定かではないが，
本症例はワクチン 2 回接種後の腎生検にて急性期病変を認めた．2 度にわた
る同様の反応と腎生検所見から，IgA 腎症に対してのワクチン接種の今後を
考える上でも示唆に富む症例と考え，報告する．

O—085
COVID—19 感染症の罹患およびワクチン接種後に IgA 腎症が急
性増悪した 1例
1京都山城総合医療センター腎臓内科，2吉本医院
田中　寿弥1，澤井　慎二1，浅井　修1，吉本　宗平2，中谷　公
彦1

【症例】74 歳，男性．【経過】X－5 年に検尿異常のため腎生検を施行し，IgA
腎症と診断された．活動性病変に乏しく腎機能障害もなかったため，ARB や
n—3 系脂肪酸による保存的加療を行い，尿蛋白は 0.4～1.0 g／gCr 程度で推移
していた．X 年 4 月に COVID—19 に感染したが，軽症であったため対症療法
で軽快した．同年 7 月に 1 回目の COVID—19 ワクチンを接種したが，その後
より尿の泡立ちを自覚するようになった．定期受診の際に高度の蛋白尿（6.6 
g／gCr）と尿潜血（50—99／HPF）と検尿異常の増悪を認めた．軽度の腎機能
障害（Scr 1.2 mg／dl）も出現してきたため，腎病変の再評価目的に X＋1 年
1 月に腎生検を施行した．初回生検時には認めなかった細胞性半月体や管内
細胞増多などの活動性の高い病変を認めた．IgA 腎症の急性増悪と診断し，
PSL 40 mg／日による加療を開始した．尿蛋白は緩徐に低下，投与後 4 週間で
は尿蛋白は 0.3 g／日まで軽快し，腎機能障害も改善した．【考察】IgA 腎症患
者が COVID—19 感染症の罹患やワクチン接種後に肉眼的血尿を呈する報告
が散見されている．今回，COVID—19 感染およびワクチン接種を契機に IgA
腎症が急性増悪した興味深い 1 例を経験したので報告する．
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O—096
横紋筋融解症による急性腎障害を合併したCOVID—19 の 1例
市立東大阪医療センター腎臓内科
富　量平，柴田　祥吾，芳村　大介，徳田　竹千代，藤村　龍
太，原田　環

【症例】69 歳男性【現病歴】X 年 4 月初旬より全身脱力感を認め，症状が増
悪したため 1 週間後に前医へ救急搬送された．BUN 120 mg／dl，Cr 11.20 
mg／dl，CK 58141 IU／l と高度腎機能低下，高 CK 血症を認め，加えて新型コ
ロナウイルス抗原陽性と判明した．横紋筋融解症による急性腎障害と考えら
れ，血液浄化を含めた集学的治療を要するため，当院へ転院となった．当院
転院後も CK はさらに上昇し，脱力やミオグロビン尿を認めることから横紋
筋融解症と考え，輸液負荷及び on line HDF を開始した．また，うつ病に対
し抗精神病薬を複数内服しており，来院時に発熱，筋強剛，振戦を認めたた
め悪性症候群が疑われ，ダントロレンを開始した．乏尿が続いており輸液負
荷を行いつつ入院 4 日目まで連日で on line HDF を施行し，その後は隔日で
施行した．入院 7 日目より利尿剤を開始し尿量の増加に伴い CK 及び Cr は
低下し，入院 10 日目に透析を離脱し入院 34 日目に自宅退院となった．【考
察】横紋筋融解症による急性腎障害を合併した COVID—19 症例を経験した．
本症例では筋強剛を認め，また横紋筋融解症を合併した COVID—19 の症例が
報告されている．本症例は悪性症候群や COVID—19 を契機に横紋筋融解症を
発症した可能性が考えられる．

O—095
COVID—19 ワクチン接種後に発症した微小変化型ネフローゼ症
候群
岡崎市民病院
中島　若菜，朝田　哲明，宮地　博子，大山　翔也，越川　佳
樹

【症例】29 歳男性．18 歳の時に，若年性脳梗塞を発症し入院歴がある．来院
1 ヶ月前に covid—19 ワクチン（Moderna m-RNA—1273）2 回目を接種し，翌
日から発熱を認め，市販のアセトアミノフェンを 1 日内服した．接種後 3 日
目に下腿浮腫が出現し，1 ヶ月で体重が 10 kg 増加したため，近医を受診し
たところ，ネフローゼ症候群を指摘され精査目的に入院した．入院時UP 8.72 
g／g・Cre，sAlb 1.6 g／dL，sCr 0.96 mg／dL，LDL-Cho 275 mg／dL であった．
我々は腎生検を行い，光学顕微鏡にて minor glomerular abnormalities の所
見から，微小変化型ネフローゼ症候群と診断した．PSL 60 mg／日で治療を開
始し，治療開始 11 日目で完全寛解に至った．その後 PSL を減量しながら外
来で治療を継続し，再発なく経過している．【考察】covid—19 ワクチン接種
直後に，de novo 糸球体疾患および既往糸球体疾患再発の報告がある．36 編
の論文から 48 症例の Systematic Review（Vaccines. 2021, 9（11）, 1252）に
よると，観察された病態は微少変化型ネフローゼ症候群（19 例）が最も多
く，次いで IgA 腎症（14 例），血管炎（10 例）であった．ワクチンによる腎
疾患誘発のメカニズムはまだ明確ではない．ワクチンによる副作用の真の発
生率を評価するためには，ワクチン接種後に発症した腎疾患に対して，早期
に生検を行い原疾患を特定し，症例集積することが重要であると考えられる．

O—094
COVID—19 の感染を契機に微小変化型ネフローゼを発症・再発
した 3例
1大分赤十字病院腎臓内科，2大分赤十字病院呼吸器内科，3大分
大学病院内分泌代謝・膠原病・腎臓内科
木本　美由起1，戸高　航平1，友成　智子1，内田　英司1，金田　
幸司1，増野　智章2，福田　顕弘3，柴田　洋孝3

【緒言】COVID—19 感染後に，腎炎やネフローゼを発症する症例が報告され
ている．今回，COVID—19 感染直後に高度蛋白尿を呈する MCNS を発症した
2 例と，再発した 1 例を報告する．【症例】3 例のうち 2 例は腎生検で MCNS
と診断し，1 例は以前に行われた生検で MCNS と診断されている．3 例とも
感染後の急速な発症と，急激な血清 Alb の低下を認め，1 例は血清 Alb が 1.1 
g／dl まで低下し，開眼困難な顔面の高度浮腫を認め，2 例ではともに血清
ALb 2.2 g／dl までの低下と，顕著な起立性低血圧を認めた．急速な発症と症
状の進行が見られた一方で，隔離下で開始したステロイド治療により速やか
な改善が見られ，3 例とも治療開始 9 日以内に尿蛋白は陰性化した．【考察】
COVID—19 と MCNS の関連についての報告は少ない．当院で経験した 3 例か
ら，COVID—19が惹起する免疫反応がMCNSの発症に関与している可能性が
あると考える．

O—093
SARS-CoV2 ワクチン接種後に顕在化した IgA 腎症の 1例
1福岡大学病院腎臓・膠原病内科，2福岡大学医学部病理学
河村　夏美1，岡田　美月1，伊藤　建二1，冷牟田　浩人1，氷室　
尚子1，安野　哲彦1，三宅　勝久1，上杉　憲子2，渡邉　真穂1，
升谷　耕介1

症例は 20 歳男性．14 歳時に学校検尿で尿潜血を指摘されたが，二次検査で
は尿異常はなく，以後の学校検尿でも異常を指摘されずに経過していた．X
年 10 月 11 日に 1 回目の SARS-CoV2 ワクチン（ファイザー社）を接種した．
翌朝，37.5℃の発熱と肉眼的血尿がみられた．前医で血尿に加えて尿蛋白陽
性より糸球体腎炎が疑われた．肉眼的血尿は数日で消失したが，10 月 26 日
の当科受診時も，尿沈渣 RBC＞100／HPF，尿蛋白／Cr 1.91 g／dL と顕微鏡的
血尿・蛋白尿は持続していた．入院待機中の 11 月 7 日に 2 回目のワクチンを
接種し，前回同様に 37.5℃の発熱と肉眼的血尿がみられたが，翌日には尿色
は改善した．11 月 17 日に腎生検を施行し，IgA 腎症（H-Grade I（A／C），
C-grade II，中等リスク群，Oxford 分類（2016）：M（0），E（1），S（0），T（0），
C（1））と診断した．活動性病変があり，若年でもあることから，口蓋扁桃摘
出＋ステロイドパルス治療を施行した．治療後 6 ヶ月経過時点で，顕微鏡的
血尿は残存しているが，尿蛋白は寛解状態となっている．Negrea らの報告

（Kidney Int. 2021）を始めとし，SARS-CoV2 ワクチン接種後の IgA 腎症の
新規発症や再発が散見されている．本症例においてもワクチンと腎炎発症に
関与が疑われることから報告する．

O—092
COVID—19 感染後非典型的紫斑から発症し，治療に難渋した一
例
名古屋記念病院
西本　奈央，伊藤　一洸，立松　美穂，榊原　雅子

COVID—19 感染後非典型的紫斑から発症し，治療に難渋した IgA 血管炎の一
例○西本奈央，伊藤一洸，立松美穂，榊原雅子【症例】16 歳，男性【主訴】
紫斑，浮腫【現病歴】X 年 2 月 5 日 COVID—19 感染症と診断，解熱後下肢に
紫斑と浮腫出現，血蛋白尿認め 2 月 19 日当院紹介受診，ネフローゼ症候群と
して 2 月 28 日入院．臨床所見から IgA 血管炎疑い入院同日よりステロイド
パルス療法開始．第 2 病日腎生検施行，後療法としてプレドニゾロン（PSL）
50 mg 投与．IgA 血管炎に非典型的な紫斑であり，COVID—19 感染症に伴う
血栓塞栓症疑い皮膚生検施行．D—ダイマー上昇認め下肢エコーにて小伏在
静脈血栓症と診断，抗凝固薬内服開始．腎生検結果から IgA 血管炎と確定診
断した．尿蛋白減少したが肉眼的血尿継続，腎機能悪化し第 20 病日再度ステ
ロイドパルス療法施行．完全寛解せず第 33 病日シクロスポリン 70 mg 併用
した．蛋白尿，腎機能は改善したが抗凝固薬使用時肉眼的血尿悪化．皮膚生
検結果 IgA 血管炎と矛盾無く，エコーにて血栓消失し抗凝固薬投与終了．
PSL 30 mg に減量，2 型不完全寛解にて退院した．外来にて部分尿蛋白／Cr 
0.28 g／g・Cr と改善したが尿中赤血球 50—75／HPF と血尿継続している．【考
察】本症例では COVID—19 感染後に非典型的な紫斑，ネフローゼ症候群にて
発症した IgA 血管炎を呈した．ステロイド療法を行ったが病勢を反映しない
肉眼的血尿継続し治療に難渋したため報告する．

O—091
コロナワクチン接種後に肉眼的血尿をきたした 4症
京都桂病院
大棟　浩平，松ヶ角　透，中村　泰子，近藤　尚哉，井上　達
之，宮田　仁美

【背景】2020 年に発生した Covid—19 に対し 2021 年に日本でワクチンが承認
され，2022 年 5 月現在 2 回接種を国民の 8 割程度が接種し 3 回目接種が進ん
でいるが，ワクチン接種後に血尿が見られる症例がある【方法】2021 年 4 月
から 2022 年 5 月までに当院で検査を行った 4 症例に対し臨床的検討を行った

【結果】4 症例とも腎炎の診断はなく 1 例のみ検診で尿潜血異常が指摘されて
いた．性別は女性 4 例，男性 0 例，平均年齢は 52 歳であり 2 例が 2 回目のワ
クチン接種後に，2 例が 3 回目のワクチン接種後に症状がみられた．発症ま
で時間は 1 日目が 3 例であり 2 日目が 1 例であった．腎生検施行時の尿蛋白
は 2 例で 0.5 g 以下，2 例で 0.5 g 以上であったが外来の経過で全例 0.5 g 以下
となった．腎生検で 4 例とも IgA 腎症の診断に至り H-Grade 1（C）が 3 例，
H-Grade 2（A／C）が 1 例であった【考察】COVID—19 ワクチン接種と肉眼
的血尿に関する調査で 24 例が報告されていたが 40 歳以下の女性が多く報告
され自験例でも同様であった．IgA 腎症における血尿の誘発因子としてワク
チン接種が知られているが COVID—19 ワクチンの接種回数に応じ抗体価が
上昇すること，3 回目接種で初めて肉眼的血尿が見られた症例があった事を
踏まえると，今後 Covid—19 の感染状況に応じ未診断の IgA 腎症の血尿を経
験する機会は増える可能性がある．組織像を確認し慎重に経過を観察するべ
きと考えられた
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O—102
COVID—19 ワクチン接種後に顕微鏡的多発血管炎を発症した一
例
1大阪急性期・総合医療センター，2第二大阪警察病院
上床　隆太1，小堀　愛美2，新宮　昂史2，水野　仁2

【症例】高血圧のため近医に通院中であった 85 歳女性．X 年 5 月に 1 回目の
COVID—19 ワクチンを接種した．翌日より両下腿紫斑が出現し，1 週間後よ
り両下腿脱力感が出現したため近医を受診した．検尿異常（尿蛋白 0.7 g／
gCr・尿潜血 2＋）を認め，血管炎の疑いで当院紹介となった．炎症反応高値

（CRP 9.61 mg／dL），MPO-ANCA 陽性（192.5 U／mL）など呈しており，
ANCA 関連血管炎の発症を疑った．神経伝導速度検査では多発単神経障害

（両腓骨神経障害）を認めた．入院の上で皮膚生検および腎生検を施行し，
ANCA関連血管炎に矛盾しない所見であった．顕微鏡的多発血管炎と診断の
上でステロイド（PSL 40 mg／日）加療を開始した．両下腿紫斑は消退，両下
腿脱力感は改善，検尿異常は正常化，炎症反応も正常化，MPO-ANCA は改
善傾向となった．腎機能は Cr 0.7—0.9 mg／dL 程度と安定して経過した．ADL
低下傾向であったため，リハビリ病院へ転院となりステロイド減量を進める
方針となった．【考察】COVID—19 ワクチン接種後に ANCA 関連血管炎を発
症した報告は数例しかなく，今後も症例の蓄積が必要である．

O—101
レムデシビルに伴う急性腎障害が疑われた COVID—19 肺炎の一
例
1朝日大学病院腎臓内科，2名古屋大学腎臓内科，3朝日大学病院
呼吸器内科
西山　壮1，安田　宜成2，大城　夢乃1，松崎　拓朗1，舟口　祝
彦3，大野　道也1，大橋　宏重1，山本　順一郎1

症例は 80 歳代女性．2 型糖尿病で内服加療中，ADL は要介護度 3．X 年 1 月
22 日に 38 度台の発熱，24 日に SARS-CoV—2 陽性が判明し，25 日に A 病院
に入院．CT検査で左下肺に浸潤影と無気肺を認めたが室内気でSpO2は96％
で，COVID—19 中等症 I，重症化リスクありと診断，抗 SARS-CoV—2 モノク
ローナル抗体（ゼビュディ）を投与．投与終了後に皮疹出現し，SpO2が 80％
台後半まで低下し，中等症IIとして同日にレムデシビルとABPC／SBT投与，
翌 26 日よりデカドロン 6 mg／日開始された．酸素経鼻 1 L／分で SpO2は 95％
と改善したが，28 日の血液検査で BUN 88.2，sCr 5.8 であり，25 日入院時の
sCr 1.14（eGFR 34.8）から著しく悪化したため，同日に朝日大学病院に転入
院．CT では両側の腎萎縮あり，水腎なし．右内頸にカテーテル留置し，29
日に血液透析 3 時間施行し，sCr は 7.19 から 3.94 となった．sCr は 31 日 5.64，
2 月 1 日 4.83，2 日 4.03 と改善傾向で，透析治療は 1 回のみで終了．COVID—
19 肺炎も軽快し，血糖悪化があり，デカドロンは 4 日目で中止した．sCr は
2 月 12 日 2.08 と緩やかに改善し退院となった．レムデシビルは腎障害患者で
は賦形剤の SBECD が蓄積する．レムデシビルに伴う急性腎障害が疑われた
COVID—19 肺炎の一例を経験したため，文献的考察をまとめて報告する．

O—100
COVID—19 ワクチンの関与が疑われ，リツキシマブで完全寛解
した微小変化群（minimal change disease：MCD）の一例
名古屋市立大学医学部付属西部医療センター
尾田　玲奈，家田　研人，齋藤　愛美，宮口　祐樹，菅　憲広

【症例】24 歳，女性【現病歴】元来健康であったが，COVID—19 ワクチン接
種の 2 回目接種後の 5 日後より全身の浮腫が出現し，ネフローゼ症候群で入
院となった．腎生検で MCD と診断した．病歴からは COVID—19 ワクチンの
関与が疑われた．ステロイド単独療法では無効であったため，シクロスポリ
ンを追加したが無効で，一時急性腎障害や尿量減少を来した．その後も無効
状態が継続したため，リツキシマブを投与したところ，投与の 2 週間後には
完全寛解に至った．現在，ステロイドを漸減中である．【考察】COVID—19 ワ
クチンと MCD を含めた腎疾患の新規発症・再発の関連を疑う報告は多数あ
るが，科学的根拠をもってその関連を証明できていない．COVID—19 ワクチ
ンの副作用としてアナフィラキシーが有名だが，本症例のようなネフローゼ
症候群も，生命を脅かす重大な副作用として認識する必要がある．本症例は
COVID—19 ワクチンの関与が疑われた MCD でリツキシマブが奏功し寛解し
えた貴重な症例と考える．

O—099
3 回目のファイザー社製 COVID—19 ワクチン接種後に微小変化
型ネフローゼ症候群を発症した一例
勤医協中央病院
高野　信之介，五十嵐　謙人，山本　諭，神　英里，松元　慈，
水上　健一，入宇田　智子

【症例】既往歴・家族歴のない 43 歳女性【主訴】全身性浮腫【経過】X 日に
3 回目のファイザー社製 COVID—19 ワクチンを接種した．X＋2 日に顔面お
よび下腿浮腫，体重増加を自覚し始め，X＋7 日に全身性浮腫，平時からの
4.5 kg の体重増加を認めたため精査加療目的に当科入院となった．蛋白尿
15.92 g／gCr，血清 Alb 1.7 g／dL にてネフローゼ症候群と診断した．急性の発
症様式であることから minimal change disease（MCD）を疑い，X＋12 日か
ら prednisolone（1 mg／kg）を開始したところ，X＋20 日で完全寛解に至っ
た．その後 PSL は漸減とした．なお，X＋10 日に腎生検を施行しており，得
られた病理組織像は MCD に矛盾しない結果であった．【考察】3 回目の
COVID—19 ワクチン接種直後に新規発症した MCD の一例を経験した．これ
までに 3 回目の接種での発症報告はない．COVID—19 ワクチンによる MCD
の発症には抗原特異的 T 細胞の活性化の関与が示唆されているため X＋32
日に DLST を施行したが，結果は陰性であった．しかし，DLST の感度，
PSL 内服中であったこと，遠隔地への検体の輸送に日数を要したことを考慮
すると偽陰性である可能性も考えられた．【結語】3 回目のワクチン接種でも
初発の MCD は発症しうるので留意する必要がある．

O—098
COVID—19 感染・ワクチン接種後に IgA 腎症が顕在化した 3 例
石川県立中央病院腎臓内科・リウマチ科
吉野　啓純，須田　拓也，藤井　博，中島　昭勝

【背景】COVID—19 と IgA 腎症の関連性が報告されている．COVID—19 感染
後・ワクチン接種後に顕在化した IgA 腎症 3 例（全例腎生検で診断）を経験
したので報告する．【症例 1】34 歳女性．2 回目ワクチン接種日に発熱，翌朝
肉眼的血尿が出現し近医受診．尿蛋白 3＋，尿潜血 3＋で当院紹介．来院時
eGFR 40 mL／min／1.73 m2，尿蛋白クレアチニン比（UPC）0.6 g／gCr．G3b
だが若年で治療希望ありステロイド治療を開始．4 ヶ月後 UPC 0.04 g／gCr ま
で改善．【症例 2】42 歳女性．1 回目ワクチン接種翌日に発熱，肉眼的血尿が
出現．2 回目接種翌日も同様の症状があり近医受診．顕微鏡的血尿，蛋白尿
のため当院紹介．来院時 eGFR 68 mL／min／1.73 m2，UPC 0.6 g／gCr．ARB
開始し 3 ヶ月後 UPC 0.3 g／gCr まで改善．【症例 3】65 歳男性．COVID—19
感染 2 週間後に近医で尿蛋白 1＋，尿潜血 3＋のため当院紹介．来院時 eGFR 
48 mL／min／1.73 m2，UPC 0.4 g／gCr．ARB 開始し 1 週間後 UPC 0.4 g／gCr
と著変なし．近医で治療継続中．【考察】IgA 腎症が COVID—19 感染やワク
チン接種で顕在化する可能性がある．文献的考察を加えて報告する．

O—097
COVID—19 ワクチン接種後に抗糸球体基底膜抗体陽性の ANCA
関連腎炎を発症した一例
1福井赤十字病院腎臓泌尿器科，2金沢大学附属病院リウマチ・膠
原病内科
吉田　美咲1，松井　佑樹1，石淵　絹人1，山岸　瑞希1，鈴木　康
倫1，伊藤　正典1，西岡　亮2，原　怜史2，川野　充弘2

【症例】78 歳，女性【現病歴】腎機能障害や検尿異常はこれまでない．62 歳
時に間質性肺炎，抗 ARS 抗体陽性を認めたが，間質影の増悪はなく，筋炎
所見認めなかった．78 歳時に 3 回目 COVID—19 ワクチン接種し，翌日より
尿が泡立つようになった．接種 3 週間後に両下肢浮腫あり受診した．両下肢
圧痕性浮腫と血液検査で Cr 3.54 mg／dL，CRP 17.35 mg／dL の腎機能障害と
炎症反応陽性を認め，抗GBM抗体が＞680 U／mL，MPO-ANCA 270 IU／mL，
尿所見で蛋白尿・尿潜血陽性であった．胸部CT検査で肺野は著変なかった．
腎生検でびまん性に full moon type の壊死性半月体形成を認め，抗 GBM 腎
炎あるいは ANCA 関連腎炎と診断した．血液透析導入となり，ステロイド
ハーフパルスと血漿交換療法を施行し炎症反応は陰性化し，以降ステロイド
内服継続で治療反応は良好であった．【考察】本症例は COVID—19 ワクチン
接種後に MPO-ANCA と抗 GBM 抗体が陽性の急速進行性糸球体腎炎を呈し
た症例であった．病理所見ではびまん性の壊死性半月体を形成しており抗
GBM 腎炎あるいは ANCA 関連腎炎に矛盾しなかった．これまでに COVID—
19 ワクチン接種後に腎炎を発症・悪化した報告もあり，接種後の腎炎所見出
現に注意が必要である．



727日腎会誌　64（6-W）2022

第
52
回
日
本
腎
臓
学
会
西
部
学
術
大
会
抄
録

O—108
微小変化型ネフローゼ症候群の治療中に抗ARS抗体陽性間質性
肺炎を合併した一例
刈谷豊田総合病院
伊藤　祐基，美浦　利幸，鈴木　皓大，近藤　章人，小池　清
美，小山　勝志

症例は 72 歳男性，ADL 自立，腎疾患の既往なし．1 週間前に下腿浮腫が出
現，急激に増悪したため受診し，血清 Alb 1.9 g／dl，尿蛋白 9.07 g／gCre を認
めた．ネフローゼ症候群と診断し精査加療目的に入院した．入院時の血清
Cre は 1.07 mg／dl であり，胸部 CT で肺病変を認めなかった．第 6 病日に腎
生検を施行，翌日より内服プレドニゾロン 50 mg を開始した．腎病理では電
顕で広く足突起の消失を認め，微小変化型ネフローゼ症候群（MCNS）と診
断した．第 9 病日の血清 Cre は 3.16 mg／dl に増悪，溢水となり第 10 病日に
血液透析を開始した．多量の胸水貯留を認め血液透析で除水を行うも酸素化
の改善は乏しかった．第 19 病日の CT で間質性肺炎の合併を疑い，ステロイ
ドパルス 1 g／日×3 日間を行った．第 26 病日に抗 ARS 抗体陽性と判明し，
治療強化のため 2 回目のパルス療法を施行，タクロリムス内服を併用した．
第 33 病日より 3 回目のパルス療法を行うも呼吸状態は改善せず第 37 病日に
死亡した．MCNS は何らかの免疫反応の異常により発症すると考えられる
が，抗 ARS 抗体陽性間質性肺炎を合併した症例の報告は見当たらない．本
症例では胸水貯留で肺炎の診断が遅れたこともあり，強力な免疫抑制療法を
行うも救命に至らなかった．稀な症例であり，今後の治療に活かすべく文献
的考察を加え報告する．

O—107
末期腎不全患者の新型コロナウイルス感染症の重症化と血液検
査値との関連性
1あかね会阿品土谷病院，2あかね会土谷総合病院，3広島大学病
院腎臓内科
平井　隆之1，武政　敦夫1，柏村　晋吾1，丸林　誠二1，今津　通
教1，川井　佑允2，番匠谷　将孝2，白木　伸明2，森石　みさ
き2，川西　秀樹2，土谷　治子2，土谷　晋一郎2，正木　崇生3

【背景】2022 年 2 月，外来通院が困難となった長期入院患者において新型コ
ロナウイルスの集団感染が生じた．【目的】血液検査の有用性を後ろ向きに検
討した．【対象と方法】感染に罹患した末期腎不全患者のうち，データ追跡が
可能であった 24 名（HD：23 名，保存期 ND：1 名）を対象とし，診断時の
検査値と重症化との関連を検討した．厚生労働省の「新型コロナウイルス感
染症診療の手引き，第 7.1 版」で定められる中等症以上，または 5 日以上発
熱等が遷延した群を悪化群（N＝10）と定義し，軽症群（N＝14）と比較し
た．【結果】悪化群ではリンパ球数が有意に低値であり，Baseline 時からの血
小板の減少率（％）とリンパ球の減少率（％）が有意に大きく，CRP 値，
WBC，LDH，AST，D-dimer，ferritin 値とその変化率（％）は重症化と相
関を認めなかった．【考察】D-dimer は，大動脈瘤や足壊疽，内頸静脈血栓症
などの基礎疾患のため，24 人中 7 人が baseline 時から高値を示し，重症化予
測因子とならなかったと考えられる．基礎疾患の多い末期腎不全患者は，
baseline のデータを考慮する必要がある．感染時は，血小板数とリンパ球数
のモニタリングが有用である．

O—106
重症COVID—19 肺炎治療後に急性間質性腎炎を来した一例
1関西電力病院腎臓内科，2京都華頂大学現代家政学部
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，武曾　恵理2，古宮　俊幸1

【症例】67 歳男性．重症 COVID—19 肺炎のため X－11 日までステロイドやレ
ムデシビルなどで入院加療された．入院中から痛風発作に対してロキソプロ
フェンなど鎮痛薬を内服していた．退院後，疼痛が改善し内服を中止すると
発熱が出現した．X 日当院を受診し，全身皮疹，急性腎障害（Cr 1.1→1.9 mg／
dL），炎症反応高値を認め，入院となった．抗生剤治療，輸液負荷を行うも，
腎機能は低下し無尿となったため，X＋5日透析導入した．腎生検で好中球や
好酸球がびまん性に浸潤する急性間質性腎炎（acute interstitial nephritis：
AIN）の所見を認め，薬剤性 AIN を念頭に X＋8 日ステロイド治療を開始し
た（メチルプレドニゾロン 1 g×3 日，その後プレドニゾロン 40 mg）．腎機
能は改善し X＋12 日透析離脱した．ステロイドを漸減し，Cr は 2.2 mg／dL
程度で安定した．【考察】COVID—19 関連 AIN の原因として，腎への感染や
免疫反応のようなウイルス感染の直接的影響や，治療薬や他疾患併発による
間接的影響が考えられている．本症例では精査でAINを来す他疾患は示唆さ
れず，各薬剤によるリンパ球刺激試験は陰性だったが，発熱・皮疹・好酸球
増多の併存から薬剤性の可能性や，COVID—19 に伴う過剰免疫の影響が考え
られた．COVID—19 関連 AIN の報告は少なく，今後も症例の蓄積が必要であ
る．

O—105
新型コロナウイルス感染症肺炎後，急性腎障害となった生体腎
移植後患者の 1例
1一般財団法人住友病院腎臓・高血圧内科，2大阪大学大学院医学
系研究科腎臓内科学
佐藤　大飛1，浅田　侑樹1，吉井　悠貴1，手代木　紳1，島田　優
里1，寺嶋　謙1，三木　渉1，角田　慎一郎1，森島　淳行1，阪口　
勝彦1，難波　倫子2

【症例】50 歳，男性【主訴】腎機能低下【現病歴】X－24 年に高血圧を指摘
されたが放置し，腎硬化症による末期腎不全として X－15 年に血液透析を導
入した．X－14 年に実父をドナーとする ABO 適合生体腎移植を施行．移植
後に約 20 kg 体重が増加し，X－2 年には糖尿病となった．X 年 2 月 2 日に
COVID—19 感染による重症肺炎を発症し，他院で人工呼吸管理で加療．10 日
後に人工呼吸器より離脱したが，乏尿が持続し，急性腎障害（AKI）に対し
て持続的腎代替療法（CRRT）が行われた．約 1 ヶ月後に当院に転院し，自
尿が得られ，CRRT を中止．当院通院中の血清 Cr 値は 2.3 mg／dl であった
が，転院後 Cr 10.0 mg／dl 以上にまで上昇した．尿検査では尿蛋白（＋），尿
潜血（－），尿蛋白／尿 Cr 0.5 g／gCr 程度であった．AKI の原因精査のため 3
月 22 日に腎生検を施行した．腎組織では糖尿病性腎症，カルシニューリン阻
害薬による病変に加え，急性尿細管壊死の所見も認めた．一部の尿細管内に
ミオグロビンによる cast の形成を認めた．その後，自然経過にて COVID—19
感染前の Cr 値に回復．COVID—19 に伴う腎組織像であり興味深く報告する．

O—104
COVID—19 ワクチンの接種後に Fanconi 症候群・尿細管間質性
腎炎を来した一例
1関西電力病院腎臓内科，2京都華頂大学
藤田　京花1，倉橋　聡司1，小川　雅子1，谷垣　克哉1，平島　尚
子1，戸田　尚宏1，武曾　惠理2，古宮　俊幸1

【症例】生来健康な 40 歳女性．X－4 ヶ月に COVID—19 ワクチン 2 回目接種
を受けたが，その後より体調不良が継続．X－2ヶ月より心窩部痛や尿の泡立
ちも出現．近医にて尿検査異常・腎機能低下を指摘されて当院紹介受診．
X 月 Y－1 日に血液検査にて Cr 2.89 mg／dl と腎機能低下，代謝性アシドーシ
ス，低 K 血症，低尿酸血症を認め，入院となった．尿糖が陽性で，尿沈査で
は顆粒円柱などを認め，β2—MG 24894μg／l，NAG 15.5 IU／l であった．腎生
検を施行したところ尿細管間質に著明なリンパ球浸潤を認めた．明らかな膠
原病，血管炎，サルコイドーシス，TINU などを示唆する所見は認めなかっ
た．尿細管間質性腎炎・Fanconi 症候群と診断し，X＋6 日よりステロイドパ
ルス，後療法として PSL 30 mg の内服を開始した．その後，腎機能は改善傾
向であり，ステロイドを漸減した（X＋39 日 Cr 1.19 mg／dl）．【考察】本症例
は，症状発症から数カ月後に腎機能障害が発見されたが，ステロイドでの加
療が著効した一例であった．COVD—19 ワクチン接種後の尿細管間質性腎炎
の症例報告は散見されており，文献的考察も踏まえ報告する．

O—103
COVID—19 ワクチン接種後に再発し，リツキシマブが奏功した
微小変化型ネフローゼ症候群の一例
1金沢医科大学腎臓内科学，2浅ノ川総合病院腎臓内科，3公立穴
水総合病院内科
山之内　啓貴1，藤本　圭司1，喜多　芹菜2，山崎　恵大3，原口　
貴敏1，熊野　奨1，宮竹　敦彦1，沖野　一晃1，林　憲史1，横山　
仁1，古市　賢吾1

症例は 40 代女性．30 代後半に微小変化型ネフローゼ症候群（MCNS）を発
症した．ステロイドおよびシクロスポリンで加療するも長期治療依存型ネフ
ローゼ症候群を呈し，低用量リツキシマブ（RTX）療法（半年毎に 200 mg／
body 単回投与，合計 7 回）を施行した．その後は RTX を含む免疫抑制薬を
離脱した状態で完全寛解を 26 カ月間維持した．今回，COVID—19 ワクチン
接種後 10 日目にネフローゼ症候群（NS）が再発（uPCR 17.4 g／gCr）した．
ステロイドおよびシクロスポリンにより寛解導入を試みたものの，治療に抵
抗性であった．末梢血 CD19 陽性細胞数が COVID—19 ワクチン接種後に増加
していた．そこで，RTX 200 mg／body を 1 回追加投与したところ，不完全
寛解 1 型を達成した．COVID—19 ワクチン接種による MCNS 再発と治療の一
連の経過は，RTX による治療と MCNS の病態を考える上で示唆に富む症例
と考え報告する．
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O—114
化学療法後に発症したBKウイルス腎症の 1例
大阪市立総合医療センター腎臓高血圧内科
松木　葵，濱田　真宏，国重　龍一，坂田　侑子，門澤　啓太，
長辻　克史，山崎　大輔，北林　千津子，森川　貴，小西　啓
夫

【症例】62 歳，男性【主訴】腎機能障害【現病歴】Evans 症候群に対して X－
14 年よりプレドニゾロン（PSL）で治療中であった．X－1 年 6 月に背部痛
を自覚し，CT で左水腎症を伴う骨盤内巨大腫瘤を認め，腹腔リンパ節生検
で Aggressive B cell lymphoma と診断された．X－1 年 8 月から 12 月にかけ
て R-CHOP 療法施行後，骨盤内残存部に放射線照射を施行された．その後，
lymphoma および Evans 症候群ともに寛解維持出来ており，X 年 4 月には
PSL 5 mg／日まで減量となった．X 年 1 月までは血清 Cre 1.0 mg／dL 前後
だったが，徐々に腎機能の低下を来し，X 年 6 月には血清 Cre 2.4 mg／dL ま
で悪化したため当科紹介となった．尿検査では蛋白（＋，0.22 g／gCre），潜
血（－），β2—MG 23.09 mg／L，NAG 13.1 IU／L であり，尿沈渣で核内封入体
を認め，尿細胞診でデコイ細胞を認めた．腎生検を行ったところ，尿細管上
皮細胞に核内封入体を認め，SV40 染色が陽性であった．血中 BK ウイルスの
PCR を測定したところ 4×106 copies／mL であり，BK ウイルス腎症と診断し
た．【考察】BK ウイルス腎症は腎移植後に起こることが多いが，その他の臓
器移植や骨髄移植，HIV や血液疾患などでも起こることがあり，尿沈渣，尿
細胞診が診断の手掛かりになる．

O—113
妊娠を契機に発症したネフローゼ症候群に対し多剤併用療法を
行い分娩に至ったループス腎炎の一例
1大阪公立大学医学部附属病院腎臓内科，2大阪公立大学医学部
附属病院膠原病・リウマチ内科，3大阪公立大学医学部附属病院
女性診療科
待場　優里1，森　克仁1，中舎　璃乃1，森岡　史行1，上殿　英
記1，渡部　龍2，仲谷　慎也1，津田　昌宏1，栗原　康3，橋本　
求2，繪本　正憲1

【症例】34 歳女性【現病歴】22 歳時に全身性エリテマトーデス（SLE）と診
断され，プレドニゾロン（PSL）7.5 mg／日を内服中，自然妊娠確認時に尿蛋
白陽性であり妊娠 7 週目に当院紹介となった．血清 Alb 3.0 g／dL，尿蛋白 5.6 
g／gCr とネフローゼ症候群（NS）であり，妊娠 9 週目に腎生検を施行した．
光学顕微鏡所見はループス腎炎の所見は認めず，蛍光顕微鏡所見は full 
house pattern であった．ステロイドパルス，PSL 40 mg／日にて治療を開始
したが，治療抵抗性でありシクロスポリン 100 mg／日も併用した．妊娠 16 週
目に判明した電子顕微鏡所見では上皮下・内皮下に deposit を認め，ループ
ス腎炎 5 型と診断した．アザチオプリン 100 mg／日，ヒドロキシクロロキン
200 mg／日も追加し，妊娠 19 週目に不完全完解 1 型に至った．33 週目に自然
分娩となり，低出生体重児であったが重症合併症は認めなかった．【考察】
SLE 患者では，子宮内胎児死亡や新生児死亡の危険性が高く，予後不良因子
として蛋白尿が知られる．NS を発症しながらも多剤併用療法で慎重な管理
を行い分娩に至った．

O—112
選択的 IgM欠損症を合併した全身性エリテマトーデスの 1例
近江八幡市立総合医療センター腎臓内科
松本　憲治，三原　悠，山内　明日香，黒瀬　亮，辻中　瑛里
香，門　浩志，八田　告

【症例】37 歳女性【主訴】下腿浮腫【現病歴】20 代後半から健診で蛋白尿を
指摘されていたが精査は受けてこなかった．2 ケ月前より下腿浮腫が出現，1
ケ月前に前医を受診し蛋白尿 6.01 g／gCr を呈し，ネフローゼ症候群の疑いで
当科紹介，精査加療目的に入院となった．【経過】第 2 病日に腎生検を行い，
ループス腎炎を認めたため SLE と診断した．ステロイドパルス後，プレドニ
ン 45 mg／日（0.8 mg／kg／日）内服に移行し，ヒドロキシクロロキン，タクロ
リムスを追加した．その後，蛋白尿は減少し浮腫改善したため第 38 病日に退
院とした．初診時に IgM 低値（8 mg／dL）を認め，その他の免疫グロブリン
低下していなかったことから，選択的 IgM 欠損症と診断した．【考察】選択
的 IgM 欠損症は，他の免疫グロブリンは正常レベルで IgM のみが低値を示
す疾患である．頻度は極めて稀であり（一般人口の 0.03％），小児では繰り返
す感染症を来すが成人例では SLE などの自己免疫疾患の合併が報告されて
いる．これまで 7 例の SLE 合併が報告され，その因果関係は不明であるが
IgM は抗 DNA 抗体といった自己抗体産生を制御している可能性が指摘され
ている．選択的 IgM 欠損症を合併する SLE 患者では感染症に注意するだけ
でなく，抗DNA抗体といった自己抗体も定期的にフォローする必要がある．

O—111
微小変化型ネフローゼ症候群を契機に濾胞性リンパ腫が見つ
かった 1例
1住友病院腎臓・高血圧内科，2大阪大学腎臓内科学
浅田　侑樹1，渡邉　昭詞1，佐藤　大飛1，吉井　悠貴1，手代木　
紳1，寺嶋　謙1，島田　優里1，三木　渉1，角田　慎一郎1，森島　
淳之1，阪口　勝彦1，難波　倫子2

【症例】62 歳，女性【主訴】浮腫【現病歴】X－1 年 12 月に転倒して右下腿
内出血を認めたが，下腿浮腫が改善せず．尿蛋白 12 g／gCr にて X 年 1 月，
当科紹介入院．蛋白（3＋），潜血（＋），尿蛋白 25 g／gCr，NAG 30.8 IU／L，
尿中β2MG 3.78 mg／L．Cr 0.61 mg／dL，CysC 1.03 mg／L，Alb 1.8 g／dL，
T.chol 464 mg／dL．全身性浮腫も強く，ネフローゼ症候群（NS）で，腎組織
より微小変化群と診断．CT 検査にて左鎖骨上窩，縦隔，後横隔膜脚腔等に
多発リンパ節腫大を認め，組織より濾胞性リンパ腫 grade 1 と診断．原疾患
は低悪性度リンパ腫で経過観察となり，NS に対して mPSL 500 mg×3 日間
の 1 コース終了後，PSL 50 mg（0.8 mg／kg／日換算）を 2 週間内服し，以後
漸減して 4 週間後には PSL 20 mg／日で尿蛋白 0.3 g／gCr 未満となり退院．

【考察】NS を伴う造血器系腫瘍として多発性骨髄腫や悪性リンパ腫が知られ
ている．Eagan と Lewis は，NS を伴う悪性腫瘍のうち悪性リンパ腫が 41％
を占め，大部分がホジキンリンパ腫だと報告している．本症例は，濾胞性リ
ンパ腫に合併した微小変化型ネフローゼ症候群であり，稀な合併例を経験し
たので報告する．

O—110
高安動脈炎と診断し，腎生検で高度内皮障害を認めたネフロー
ゼ症候群の一例
久留米大学内科学講座腎臓内科部門
木村　幸輝，児玉　豪，清水　成美，伊藤　佐久耶，松本　有
里子，深水　圭

【症例】69 歳，女性【主訴】下腿浮腫【現病歴】X－24 年 4 月に中心暗点を
認め病院 A を受診，視神経炎と診断しステロイドパルス療法を行った．退院
後プレドニゾロン（PSL）内服で加療を行っていたが，経過中右肘関節炎，
手掌，足裏に囊胞を認め掌蹠膿疱症と診断された．X－8年に鼻出血のため近
医を受診，血圧高値を認め原因精査を行ったが原因不明であった．降圧剤を
開始，近医で加療を行い X－3 年頃まで PSL 内服を継続していた．X－4 年
頃より尿蛋白 2＋～3＋が持続，X 年 11 月より下腿浮腫が出現，推定尿蛋白
5.0 g／gCr を認め当科紹介，入院となった．入院時血清 alb 2.4 g／dL，推定尿
蛋白 17.0 g／gCr とネフローゼ症候群であった．腎生検を施行，基底膜の二重
化，内皮下腔の開大，メサンギウム融解を認めた．免疫蛍光染色は全て陰性．
血圧の左右差，血沈亢進，大動脈弁閉鎖不全症を認め，造影 CT で左鎖骨下
動脈の壁肥厚を認めたため高安動脈炎と診断した．PSL 20 mg を開始，血圧
180／90 mmHg 台と高値のため降圧剤増量し退院とした．退院後 PSL を漸減
し，alb 2.9 g／dL，推定尿蛋白 1.49 g／gCr と改善を認めている．【考察】高安
動脈炎の腎生検症例で内皮障害の所見を認める報告が散見され，本症例にお
いても高安動脈炎の病態への関与を疑った．文献的考察を踏まえ報告する．

O—109
医原性免疫不全関連リンパ増殖性疾患による微小変化型ネフ
ローゼ症候群の 1例
1京都第一赤十字病院腎臓内科腎不全科，2松下記念病院腎臓内
科
大林　勇輝1，薗村　和宏2，飯森　未沙1，森本　真理1，池田　葵
尚1，中山　雅由花1

【症例】66 歳男性【経過】56 歳で関節リウマチ（RA）を発症し，メトトレキ
サート（MTX）とゴリムマブで治療していた．20XX－2 年 8 月全身のリン
パ節腫大が出現，9 月から下肢浮腫が出現し急激に増悪した．ALB 1.3 g／dl，
尿蛋白 17 g／g.crtn のネフローゼ症候群に対して腎生検を行い，微小変化群

（MCNS）と診断した．リンパ組織は古典的ホジキンリンパ腫であった．RA
に対する 2 剤の中止のみでリンパ節は縮小し，ネフローゼは寛解した．20XX
年 11 月 RA の増悪に対してアバタセプトを開始した．その 1 ヵ月後，リンパ
腫，ネフローゼ共に再発した．【考察】RA に対し MTX 投与した患者に発生
するものを MTX 関連リンパ増殖性疾患とされ，その後免疫抑制薬や生物学
的製剤などの抗 RA 薬でもリンパ増殖性疾患の発生が問題となったことか
ら，2008 年に発表された WHO 分類（第 4 版）ではその他の医原性免疫不全
関連リンパ増殖性疾患（OIIA-LPDs）として分類された．本症例はまさにそ
の分類に合致する．ホジキンリンパ腫患者の 0.4％で MCNS を発症するとの
報告がある（Kidney Int. 2006）．しかし OIIA-LPDs による MCNS の報告は
現在までなく，本症例は経過も含めて非常に興味深い症例である．
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O—120
急速進行性に末期腎不全に至った高齢孤発の髄質囊胞性腎疾患
で全腎組織像を観察できた一例
和歌山県立医科大学附属病院腎臓内科
山野　由紀子，岡本　幸大，児玉　卓也，田中　佑典，矢野　卓
郎，中島　悠里，山本　脩人，大矢　昌樹，荒木　信一

70 歳代男性．X－2 年健診時には検尿異常，腎障害の指摘はない．X 年 2 月
Cr 1.36 mg／dL，7 月 Cr 3.87 mg／dL，9 月 Cr 8.34 mg／dL と急激な腎機能の
増悪を認め，当院緊急入院となり，第 3 病日血液透析を導入した．蛋白尿，
血尿は軽微だが尿細管マーカーの上昇，両腎腫大を認め，亜急性の経過の尿
細管間質性疾患を疑い，第 15 病日腎生検を施行．光顕では糸球体に軽度の虚
脱を認めるのみに対し，高度の間質の線維化と尿細管萎縮を認め，遠位尿細
管優位に不規則な囊胞状の拡張を認めた．腎障害は不可逆であると判断し，
シャント造設の上維持透析に移行，退院とした．入院中，左尿管癌と診断さ
れ，後日泌尿器科で左腎尿管全摘除術を施行することとなり，偶然にも全腎
の組織像を観察できる機会が得られた．近年本邦より腎腫大を伴い急速進行
性に腎不全に至る高齢孤発の髄質囊胞性腎疾患（MCKD）の報告が相次いで
おり，遺伝子検査でも既知の MCKD の遺伝子異常を伴わない疾患群がある
と報告される．本症例はその疾患群に合致する症例であり，かつ全腎の組織
像を観察できた稀少な症例であり，病理像・文献的考察を含めて報告する．

O—119
膀胱癌に対するBCG治療中に，急速進行性の肉芽種性間質性腎
炎を来たした一例
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，辻　隆裕2，橋本　整司1

症例は 80 代男性．高血圧で近医通院中の X－4 年に血尿を認め，尿細胞診が
陽性であった．泌尿器科紹介．膀胱鏡にて後壁に上皮内癌を疑うも，一旦は
本人が精査加療を拒否．X－1 年 3 月肉眼的血尿と頻尿があり精査加療を希
望，翌月に経尿道的膀胱腫瘍切除術を施行．病理所見は尿路上皮癌 high 
grade（G3）で，X 年 5 月より BCG 療法を施行された（X 年 5 月—6 月 60 mg
を計 6 回，X 年 9 月—10 月 40 mg を計 3 回）．X 年 3 月までは Cr 1.1—1.2 にて
経過していたが，X 年 10 月 Cr 4.3，11 月 Cr 5.9 と急速進行性の腎機能増悪
を認めた．しかし蛋白尿は認めず，血尿は膀胱癌のため以前より持続してい
た．腎組織は肉芽種性間質性腎炎を示した．サルコイドーシスや多発血管炎
性肉芽腫症や全身性の結核は否定的であったが，BCG による局所的感染によ
る間質性腎炎を強く疑った．BCG を中止，PSL 20 mg の投与を開始．腎機能
は改善し Cr は現在 3.5 となっている．本例は Auramine 蛍光染色は陰性であ
り，直接的には結核菌の存在は確認できなかったが，他疾患の否定や治療経
過より関連性が十分疑われる．BCG 療法時は注意が必要である．

O—118
アセトアミノフェン服用後に管内増殖性変化を伴う尿細管間質
性腎炎を発症した一例
1京都第一赤十字病院腎臓内科・腎不全科，2渡辺医院，3松下記
念病院腎臓内科
植山　雄一1，池田　葵尚2，大林　勇輝1，森本　真理1，中山　雅
由花1，薗村　和宏3

【症例】74 歳男性【主訴】呼吸苦，全身浮腫【現病歴】高血圧と糖尿病に対
して近医通院されている．腎機能障害を指摘されたことはない．X 年 7 月初
旬に呼吸苦を認めるようになり，精査の結果，肺扁平上皮癌と診断された．
気管支鏡検査後の遷延する発熱に対して 7 月末よりアセトアミノフェンの内
服が開始となり，その後肺癌の治療目的に当院へ紹介となった．同時期より
全身浮腫が出現し，呼吸苦も伴ってきたため 8 月初旬に救急受診され，血清
Cr 6.52 mg／dl を認め急性腎障害（AKI）の精査加療目的に入院となった．腎
生検では尿細管間質性腎炎と管内増殖性変化を認めた．リンパ球刺激試験で
アセトアミノフェン陽性となり，薬剤性尿細管間質性腎炎と診断した．血圧，
貧血，体液管理を行い腎障害も改善傾向となり退院となった．【考察】本症例
では，アセトアミノフェンによる薬剤性の急性尿細管間質性腎炎により AKI
を発症した．糸球体の管内増殖性変化については，AKI に伴う著明な血圧上
昇により高度の内皮下浮腫と内皮細胞腫大が生じ糸球体係蹄内腔の狭小化を
来した病理学的血栓性微小血管症（TMA）と糸球体内皮症であると考えられ
た．

O—117
ステロイド投与によりPembrolizumab再開後に間質性腎炎の再
燃を認めなかった膀胱腫瘍の 1例
1奈良県立医科大学腎臓内科学講座，2済生会吹田病院腎臓内科
岡田　侑季1，對馬　英雄1，庄司　康人1，治村　章惠2，田邊　
香1，岡本　恵介1，江里口　雅裕1，鮫島　謙一1，鶴屋　和彦1

【症例】76 歳，男性【現病歴】X－1 年 11 月に肉眼的血尿を呈し膀胱癌と診
断され，経尿道的膀胱腫瘍切除術を施行された．筋層浸潤を認めたためddM-
VAC 療法を 4 クール投与され，X 年 3 月に膀胱全摘術が施行された．7 月に
腹部 CT で両側尿管の腫瘤影を指摘され，腎後性腎不全（Cr 7.36 mg／dL）を
呈したため両側腎瘻が留置された．腎機能は改善（Cr 1.24 mg／dL）し，免
疫チェックポイント阻害薬（ICI）である Pemrolizumab（Pembro）に変更
され投与が開始された．Pembro 開始後より腎機能が増悪し 4 クール終了後
に Cr は 7.55 mg／dL まで上昇したため入院した．【経過】検査や画像から腎
前性や腎後性腎不全は否定的で，臨床経過と腎生検より Pembro による急性
間質性腎炎と診断し，プレドニゾロン（PSL）40 mg／日を開始した．PSL 投
与と Pembro 中止により腎機能は改善し（Cr 1.83 mg／dL），PSL は 10 mg ま
で漸減した．初回投与時に Pembro が膀胱癌を縮小させたため，X＋1 年 2 月
より PSL 投与下で Pembro が再開された．現在まで 4 クール投与されたが間
質性腎炎の再燃はなく膀胱癌の増悪を認めずに管理できている．【考察】ICI
の再投与により腎機能障害が再燃する症例もあるため，代替の抗癌剤がない
場合は再投与も考慮する必要がある．

O—116
クローン病に対してMesalazine，Infliximab 使用中に発症した
尿細管間質性腎炎の一例
佐賀大学医学部附属病院腎臓内科
後藤　憲人，福田　誠，神林　眉裕里，広松　悟，野中　枝理
子，池田　裕貴，山崎　政虎，吉原　万貴，宮園　素明

【症例】32 歳，男性．X－3 年 4 月に小腸大腸型クローン病を発症し，同年 5
月より Infliximab と Mesalazine が開始された．X－3 年 6 月（eGFR 108 ml／
min／1.73 m2）より当院消化器内科に通院を開始された．X－3 年 11 月（eGFR 
76 ml／min／1.73 m2）から経時的に腎機能障害を認め，X 年 1 月（eGFR 40 
ml／min／1.73 m2）から Mesalazine 中止され，その後も腎機能障害持続するた
め X 年 11 月に当科紹介となった．X＋1 年 1 月（eGFR 42 ml／min／1.73 m2）
に腎生検を施行し，糸球体病変には乏しいものの，間質ではリンパ球や形質
細胞主体の炎症細胞浸潤がびまん性に目立ち，尿細管内にリンパ球などの浸
潤が見られ，萎縮・変性像を伴い，尿細管間質性腎炎の診断となった．X＋1
年 2 月を最終に Infliximab は終了し，X＋1 年 4 月より PSL 20 mg／日を開始
した．クローン病に対しては，X＋1 年 6 月より Ustekinumab を使用予定で
ある．【考察】クローン病に対して Infliximab，Mesalazine 使用後に出現した
尿細管間質性腎炎の一例を経験したため，文献的考察も含め報告する．

O—115
抗癌剤変更後に腎機能が悪化したが腎生検にてPembrolizumab
の関与が疑われた尿細管間質性腎炎
大阪赤十字病院
福島　知穂，八幡　兼成，大宮　千明，東　良亮，古賀　健一，
西岡　敬祐

【症例】70 代前半女性．X－1 年 11 月に原発性肺癌，癌性胸膜炎と診断．X
年 1 月から Pembrolizumab（抗 PD—1 抗体）＋Pemetrexed＋Carboplatin で
治療を開始．X 年 11 月の CT で癌の進行あり Ramucirumab（RAM）＋
Docetaxel（DTX）に変更された．抗癌剤治療前の腎機能は Cr 0.59 mg／dL
であったが X 年 5 月から徐々に悪化していた．X 年 11 月 RAM＋DTX 開始
前 Cr 1.29 mg／dL が day 27 に Cr 3.29 mg／dL まで悪化したため当科紹介．尿
蛋白1＋，尿蛋白／Cr比1.42 g／gCr，尿潜血2＋（5—9／HPF糸球体型），尿WBC 
100 以上／HPF，尿 NAG 30.5 IU／L，抗核抗体や ANCA は陰性であった．腎
生検では間質の炎症細胞浸潤が高度で尿細管内腔にも炎症がおよび，尿細管
間質性腎炎と診断．Prednisolone 30 mg で治療開始し抗癌剤休薬したまま
4 ヶ月後には Cr 1.27 mg／dl まで改善した．腎組織を PD-L1 で免疫染色した
ところ炎症細胞や尿細管上皮の一部に強い沈着を認めた．【考察】抗 PD—1 抗
体投与による尿細管間質性腎炎にて PD-L1 免疫染色で炎症細胞や尿細管上
皮に沈着を認めるとの報告がある（Kidney Int Rep 2019）．抗癌剤変更後に
腎機能が悪化したが腎生検にて Pembrolizumab の関与が疑われた一例を経
験した．
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O—126
詳細な家族歴聴取と遺伝子検査が診断に有用であったアルポー
ト症候群の 2 家系
1大阪赤十字病院，2神戸大学大学院医学研究科内科系講座小児
科
東　良亮1，古賀　健一1，小川　雅子1，福島　知穂1，西岡　敬
祐1，野津　寛大2，八幡　兼成1

【症例 1】16 歳男性．3 歳時より血尿，蛋白尿を指摘．血清 Cr 1.2 mg／dL ま
で増悪し腎生検施行．糸球体は約 1／3 が全硬化で，電子顕微鏡（EM）では
部分的な基底膜菲薄化を認めた．母，母方祖父に 30 歳台で末期腎不全の家族
歴あり．母親は 4 回腎生検され IgA 腎症と診断されていた．遺伝子検査で本
人に COL4A5 にヘミ接合体変異，母親にも同変異を認め X 染色体連鎖型
Alport 症候群（XLAS）と診断．【症例 2】35 歳女性．3 歳時に血尿，11 歳時
に蛋白尿出現．13 歳時に腎生検され 5 年間ステロイドで治療された．24 歳時
に再生検で非 IgA メサンギウム増殖性腎炎と診断されステロイド使用せず
経過観察．X－2 年第 1 子妊娠契機に尿蛋白増加．X 年妊娠希望あり腎生検施
行．軽度メサンギウム基質増生，EM で部分的な基底膜菲薄化を認めた．父
や父方祖母に腎不全の家族歴があり遺伝子検査施行．COL4A5 にヘテロ接合
体変異を認め XLAS と診断．【考察】女性の XLAS では EM でも初期は基底
膜菲薄化のみで，後期までAlport症候群に特異的な所見を認めないことも多
い．そのため過去に腎生検を受けた症例でも診断がつかず別の糸球体疾患と
診断されている可能性がある．【結語】遺伝子検査により正確な診断を得た
Alport 症候群の 2 家系について報告する．

O—125
Fanconi 症候群を呈した軽鎖近位尿細管症（LCPT：Light chain 
Proximal Tubulopathy）の 2 例
1香川大学医学部附属病院腎臓内科，2香川大学医学部附属病院
病理診断科
山本　珠愛1，佐伯　浩一1，青木　雄平1，白石　愛子1，國正　
靖1，大西　啓右1，中村　英祐1，祖父江　理1，伊吹　英美2，南
野　哲男1

【緒言】今回当院で腎生検を施行し診断に至った LCPT の 2 例について報告
する．【症例 1】44 歳女性　X－4 年頃より尿糖を指摘，75gOGTT 施行され
境界型糖尿病の診断となった当時から尿蛋白±を認めていた．腎機能低下・
尿細管障害と，低尿酸血症・低リン血症・白血球減少症も併存し，Fanconi
症候群を呈していた．【症例 2】81 歳男性　Y－4 年受診時には尿蛋白 1＋，
Y－1 年より慢性腎臓病等の加療開始された頃から尿潜血も指摘された．
徐々に腎障害進行し Y 年当科紹介時，尿細管障害・低補体血症・低尿酸血
症・低リン血症を認め，Fanconi 症候群を呈していた．【結語】両症例とも腎
生検施行した．光顕にて尿細管上皮の腫大や顆粒状変化を認め，症例 1 にお
いてはFFPEを用いた蛍光抗体法にてκ鎖に優位な顆粒状物質を認めたのに
対し，症例 2 においては光顕・蛍光抗体法ではグロブリン軽鎖の沈着を認め
ず電顕所見より LCPT と診断した．M 蛋白を認める Fanconi 症候群を呈した
際には LCPT を疑い，FFPE を用いた蛍光抗体法や電顕を含めた総合的な腎
生検を積極的に行う事が重要であると考える．

O—124
囊胞性腎腫瘤の形態を呈した IgG4 関連腎臓病の 1 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
峯崎　千智1，内田　大貴1，戸高　航平1，沖田　純1，工藤　明
子1，中田　健1，福田　顕弘1，福長　直也1，上杉　憲子2，柴田　
洋孝1

【症例】70 代男性．【現病歴】X 年 11 月に近医で Cr 3.0 mg／dl と腎障害を指
摘され紹介．尿潜血（－），尿蛋白（±）であったが，尿中β2MG 32498μg／
l と尿細管間質マーカー上昇を認め，IgG 3941 mg／dl（IgG4 425 mg／dl）と免
疫グロブリン高値を認めた．全身 CT では膵尾部腫大や頸部・縦隔のリンパ
節腫脹および左腎に 5.3 cm の囊胞性腎腫瘤を認めた．右腎からの腎生検では
尿細管に花筵様線維化を認め，IgG4 陽性細胞 25 個／HPF であり IgG4 関連腎
臓病と診断した．ステロイド加療（0.5 mg／kg／day）を開始し，IgG4 値，腎
機能障害（Cr 3.0→2.1 mg／dl），尿中β2—MG（32498→6900μg／l），膵尾部腫
大やリンパ節腫脹の改善とともに囊胞性腎腫瘤も縮小した（5.3 cm→3.7 
cm）．【考察】IgG4 関連腎臓病では，多発性造影不良域やびまん性腎腫大を
認めることが多い．稀に単発性腎腫瘤を呈するが悪性腫瘍との鑑別が必要
で，腎摘出後に本症と診断された報告もある．本症例はステロイド投与後に
IgG4 関連腎臓病の病勢改善とともに囊胞性腎腫瘤も縮小し，IgG4 関連腎臓
病に伴う囊胞性病変と考えられた．IgG4関連腎臓病では単発性腎腫瘤病変を
呈し，悪性腫瘍との鑑別を要することもあり注意が必要である．

O—123
腎合併症を認めた小児サルコイドーシスの 2 例
1愛媛大学小児科，2西条中央病院小児科，3松山赤十字病院小児
科，4愛媛大学眼科
渡邊　祥二郎1，吉松　卓治2，加賀田　敬郎3，江口　真理子1

【背景】小児のサルコイドーシスにおける腎合併症は急性腎障害を呈する肉芽
腫性尿細管間質性腎炎（gTIN）が多いとされている．今回腎機能正常の非肉
芽腫性尿細管間質性腎炎（ngTIN）と，軽度の腎機能障害を認めた gTIN 合
併例をそれぞれ経験したので比較検討した．【症例 1】10 歳女性．突然羞明，
視力低下が出現し，眼科にて両側肉芽腫性ぶどう膜炎および sIL—2R 高値を
指摘され当科を受診した．Ga シンチおよび両側耳下腺生検にてサルコイ
ドーシスと診断し，腎機能は正常だったが，尿β2MG 上昇を認めたため腎生
検を施行したところ ngTIN を認めた．PSL にて治療を開始し，眼局所の炎
症が遷延したため MTX を追加した．【症例 2】14 歳男性．突然羞明が出現し
眼科にて両側肉芽腫性ぶどう膜炎および sIL—2R 高値を指摘され当科を受診
した．Gaシンチおよび耳下腺生検にてサルコイドーシスと診断した．軽度腎
機能障害，尿β2MG 高値から腎生検を行ったところ gTIN を認め PSL にて治
療を開始し，慢性化抑制目的に MZR を追加した．【結語】小児において潜在
的な尿細管間質性腎炎を合併し得る可能性が示唆され，腎生検を含む積極的
な全身精査が必要と考えられた．

O—122
臨床的家族性地中海熱の経過中に腎機能低下をきたし，区域性
間質性腎炎を認めた一例
1田附興風会医学研究所北野病院，2京都大学大学院
三島　奈都美1，遠藤　知美1，森田　元2，武曾　惠理1，塚本　達
雄1

【症例】20 代女性【現病歴・経過】3 歳から不明熱あり，複数の医療機関で精
査も病因不明．X－1 年 6 月から周期性発熱，腹痛，全身関節痛，頭痛などの
症状増悪あり，X 年 10 月に当院リウマチ科でコルヒチン内服が開始，熱型及
び炎症反応改善を認め，家族性地中海熱（FMF）と診断．その際 Cr 1.4 mg／
dL と腎機能低下を認め，精査目的に当科紹介．尿潜血（－），尿蛋白 0.1 g／
gCr，尿β2MG 上昇あり，間質性腎炎が疑われた．X 年 12 月に腎生検施行．
腎生検結果は間質に区域性の広範なリンパ球浸潤を認める所見であった．コ
ンゴレッド染色は陰性であった．また，造影 CT や MRI で腎の造影効果が不
均一であり，腎生検における区域性間質細胞浸潤と併せて血管炎存在の可能
性は否定できなかった．間質性腎炎に対し X＋1 年 1 月から PSL 20 mg／day
内服を開始，尿β2MG も緩徐に低下した．PSL 漸減・off 後，X＋4 年現在ま
でコルヒチン0.5 g／日継続で再燃なく経過，腎機能もCr 1.0～1.2 mg／dLと改
善，維持できている．【考察】FMF に間質性腎炎を合併した症例を経験した．
FMF の腎合併症としてアミロイドーシスが有名であるが，その他血管炎や
糸球体腎炎，間質性腎炎などの合併報告が存在する．FMF は我が国では希
少疾患であるが，腎機能保持のためにも早期診断と早期治療介入が望ましい．

O—121
診断に苦慮した AKI を伴った尿細管間質性腎炎の一例
福井大学医学部附属病院
友田　越人，小林　麻美子，森田　紗由，坂下　紗弓，島本　侑
樹，西川　翔，西森　一久，西川　雄大，福島　佐知子，高橋　
直生，糟野　健司，岩野　正之

【症例】66 歳，女性【主訴】嘔気，嘔吐，全身倦怠感【現病歴】X 年 1 月末
に 38℃台の発熱と全身倦怠感があり紹介医受診した．血清 Cr 1.7 mg／dL，
CRP 14.37 mg／dL，Hb 9.3 g／dL を認め，尿路感染症が疑われ抗菌薬が開始
された．37℃台の発熱と全身倦怠感は持続し，嘔気を伴ったため，腎機能障
害と貧血の精査目的に 2 月 24 日当科入院した．入院時，血清 Cr 8.09 mg／
dL，Hb 8.1 g／dL であり AKI と貧血の進行を認めた．尿検査は潜血 1＋，尿
蛋白 0.43 g／gCr，尿糖－，β2MG 16396μg／L であった．CT で両腎の軽度腫
大と周囲脂肪組織の濃度上昇を認め，腎盂腎炎を疑い抗菌薬加療を行ったが
腎機能は悪化した．また経過中に d-RTA が明瞭化した．腎生検を施行し，
IgA 陽性形質細胞と好中球浸潤を主体とした尿細管炎を伴う TIN と診断し
た．またメサンギウム領域への IgA の沈着を認め IgA 腎症の合併が疑われ
た．TIN の原因として既知の膠原病やリンパ増殖性疾患は否定的であった．
また抗 MAC 抗体が陽性であったが，喀痰培養と尿培養検査は PCR 陰性で
あった．【考察】AKI を伴い，IgA 陽性形質細胞の集積した TIN の一例を経
験した．原因として薬剤性や腎盂腎炎，IgA 腎症などが疑われたが診断に苦
慮した．文献的考察を含めて報告する．
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O—132
市販解熱鎮痛薬の大量内服による慢性ブロム中毒の 1 例
原三信病院腎臓内科
水戸　実希，佛坂　早紀，末廣　貴一，稲永　隆，満生　浩司

【症例】68 歳，女性【主訴】検査値異常【現病歴】左内果骨折の加療目的に
当院整形外科に入院．入院時の血液検査で血清 Cl 値測定不能のため，精査加
療目的に当科紹介となった．血液ガス検査では Cl－：118 mmol／l と比較的高
値であり，AG：－3.5 mmol／l と低値を認めた．薬歴聴取すると，市販解熱鎮
痛薬である「ナロンエース」5 包／日を 10 年間に渡り長期内服していた．ブ
ロム（Br）貯留による検査過誤を疑い測定すると，血中 Br 濃度：112.025 mg／
dL と中毒域：80 mg／dL を超過しており，慢性 Br 中毒と診断した．入院後
より「ナロンエース」の内服を中止，生理食塩水を負荷したところ，血液ガ
ス検査で Cl－：110 mmol／L，AG：6.3 mmol／L と改善した．【考察】同市販
解熱鎮痛薬は Br ワレリル尿素を含有しており，肝臓で Br へ代謝される．Br
は腎臓で排泄されるが，半減期が約 12 日であり，長期の大量内服で体内に貯
留する．また，血液検査で採用されているイオン選択性電極法は，同一の第
17 族元素である Br を Cl と誤認識し，血中 Br 濃度が高値の場合に Cl を異常
高値として検出する．慢性 Br 中毒は小脳萎縮や構音障害，中枢神経障害を
呈すると言われており，本症例ではふらつきを認めた．画像および診察上，
明らかな異常所見は指摘できなかったが，潜在的な神経障害が示唆された．
高 Cl 血症を認めた場合には，薬歴の詳細な問診が重要と考える．

O—131
血尿から診断に至ったシスチン尿症と ARPKD の dual genic 
disease の一例
1はりま姫路総合医療センター小児科，2神戸大学病院小児科，
3兵庫県立こども病院臨床遺伝診断科，4千葉大学病院泌尿器科
青砥　悠哉1，森貞　直哉3，坂本　信一4，野津　寛大2

【背景】Whole-exome 解析で遺伝子異常を同定された約 5％の症例で，別々の
疾患を呈する 2 つ以上の遺伝子異常を認める．特に一臓器所見のみから 2 つ
以上の併存遺伝子疾患を疑うことは困難である．今回，我々は血尿の指摘か
らシスチン尿症と ARPKD の dual genetic disease と診断した一例を経験し
た．【症例】15 歳女児．学校検尿で初めて血尿を指摘され，前医で両側多発
腎結石を認めた．当院紹介時から血尿は消失したが，精査で軽度腎機能障害，
両側腎結石，両側多発性囊胞腎を認めた．尿路結石の精査として施行した尿
中アミノ酸分析では，シスチンと二塩基アミノ酸の尿中排泄増加を認め，遺
伝子検査では SLC7A9 遺伝子に新規のヘテロ接合体一塩基欠失を同定し，シ
スチン尿症と診断した．また，多発性囊胞腎に対する精査として施行した次
世代シークエンサー（NGS）を用いたパネル解析では PKHD1 遺伝子の複合
ヘテロ接合体ミスセンス変異を認め，両親に腎疾患を認めないことから，
ARPKD と診断した．以上からシスチン尿症と ARPKD の dual genetic diag-
nosis と判断した．【考察】遺伝子診断した単一遺伝子疾患で臨床所見を説明
しきれない場合，小児においても他の併存遺伝子疾患を考慮する必要がある．

O—130
Digenic 変異に伴う X 染色体連鎖型アルポート症候群の一例
1大阪公立大学医学部附属病院腎臓内科，2兵庫県立こども病院
臨床遺伝科，3大阪公立大学大学院医学研究科臨床遺伝学，4神戸
大学大学院医学研究科内科系講座小児科
渡邊　亘平1，上殿　英記1，森岡　史行1，曽根　一真1，仲谷　慎
也1，津田　昌宏1，森貞　直哉2，瀬戸　俊之3，森　克仁1，野津　
寛大4，繪本　正憲1

【症例】26 歳男性【経過】3 歳児健診以降，血尿を指摘されていたが通院は自
己中断していた．X－2 年健診で尿蛋白 2＋，尿潜血 3＋を指摘され，当科紹
介受診となった．Cre 0.90 mg／dL と腎機能は良好であったが，尿蛋白増加傾
向（0.59 g／gCr）のため X 年 12 月腎生検を行った．光学顕微鏡所見は硬化糸
球体と間質に泡沫細胞を認め，蛍光顕微鏡所見は非特異的であった．電子顕
微鏡所見では，基底膜の肥厚と菲薄化，網目状化を認めた．遺伝子検査で，
父， 姉， 患 者 に 2 番 染 色 体 COL4A4 遺 伝 子 の 新 規 ミ ス セ ン ス 変 異

（c.827G＞C），母，姉，患者に X 染色体 COL4A5 遺伝子の新規ミスセンス変
異（c.4351G＞C）が認められた．以上よりこれらの digenic 変異に伴うアル
ポート症候群と診断した．【考察】X 染色体連鎖型の男性アルポート症候群

（XLAS）では遺伝子型と臨床像に強い相関を認め，ミスセンス変異を有する
場合は比較的緩徐に進行する．しかし digenic 変異を有する場合は重症化の
可能性がある．Digenic 変異を有する XLAS 例の報告はなく，今後の経過を
慎重に観察する必要がある．

O—129
尿細管機能異常による低カリウム血症を呈した，新規ガラクト
シダーゼ A 遺伝子変異を伴う男性 Fabry 病の一例
川崎医科大学腎臓・高血圧内科学
長田　瑠莉，板野　精之，高須　将伸，山内　佑，佐々木　環，
柏原　直樹

【症例】42 歳男性【主訴】四肢脱力【経過】20 歳代から健診で蛋白尿を指摘
されていた．2 年前に低 K 血症と四肢脱力で 2 度の入院歴がある．今回，3
日前から筋力低下を生じその後に立位困難となり入院した．低 K 血症（K 2.1 
mEq／L）を認め K 補正により脱力症状は軽快した．腎性 K 排泄亢進，アニ
オンギャップ正常の代謝性アシドーシス，高 Ca 尿症を伴い遠位尿細管性ア
シドーシスが疑われた．一方，尿沈渣でマルベリー小体を検出し Fabry 病が
疑われ，白血球中αガラクトシダーゼ活性の著減を認め診断確定に至った．
腎生検電顕標本でポドサイトを中心に myeline body の著しい集簇を認めた
が，尿細管上皮細胞への globotriaosylceramide（Gb3）蓄積は明らかではな
かった．GLA 遺伝子には新規変異（c.105del）を認めた．診断後は酵素補充
療法を開始し，血清 K は正常範囲内で推移している．【考察】Fabry 病にお
いて Gb3 は全ての腎細胞へ蓄積しうるが，病理標本では細胞増殖やターン
オーバー速度が遅い細胞種において多く観察される．尿細管にも Gb3 が蓄積
し尿細管機能異常を生じうるとされているが，報告例は少ない．本例は G3b
の蓄積が組織的に確認できないにも関わらず尿細管機能異常を認め，臨床病
理学的に興味深い一例と考える．

O—128
濃厚な家族歴があり，両側多発腎囊胞・肝膵囊胞を有する
Alport 症候群の一例
1京都大学医学部附属病院腎臓内科，2神戸大学大学院医学研究
科内科系講座小児科
杉本　悠1，中田　絋介1，横井　秀基1，松原　雄1，野津　寛
大2，柳田　素子1

【症例】末期腎不全で当科紹介となった 68 歳男性．15 歳で糸球体腎炎と診断
され，以後も尿蛋白・潜血持続していた．60 歳時に当院受診時に両腎多発囊
胞，肝・膵のう胞，尿蛋白 2＋，尿潜血 3＋，赤血球円柱，Cre 1 mg／dL 程
度であった．併存症として拡張型心筋症様の心拡張，難聴あり．家族歴は血
族婚なく，母と母方の叔父が 80 歳代で末期腎不全，長兄が腎臓病で 30 歳代
で血液透析，40 歳代に胸部大動脈瘤で術中死，次兄が腎臓病で 40 歳代に血
液透析，50 歳頃に弁膜症で死亡，難聴あり．家族歴濃厚であり，遺伝子検査
を行ったところ，COL4A5 のエクソン 10 に病因となるヘミ接合体遺伝子変
異を同定した．囊胞腎関連遺伝子検索パネルも施行したが明らかな異常は指
摘されなかった．【考察】両側腎囊胞を多数有し，家族歴のある疾患として常
染色体優性多発性囊胞腎などが有名ではあるが，近年Alport症候群でも両側
腎囊胞を生じる症例の報告が散見される．しかし，本症例のように肝・膵囊
胞も併存している報告は稀である．Alport 症候群で囊胞を形成する機序は明
確になっていないが，体液過剰や高血圧と脆弱な組織構造から発生する可能
性がある．本症例も長年未治療の高血圧があり，関与している可能性がある．

O—127
Glycine Amidinotransferase（GATM）変異による常染色体顕性
Fanconi 症候群の親子例
1田附興風会医学研究所北野病院，2京都大学腎臓内科，3神戸大
学小児科
高柳　俊亮1，森　慶太1，遠藤　知美1，姜　伶奈2，武曾　惠
理1，塚本　達雄1，岡田　絵里3，野津　寛大3

【背景】新たな常染色体顕性遺伝の家族性 Fanconi 症候群の原因として Gly-
cine Amidinotransferase（GATM）遺伝子変異が近年欧米から報告されたが

（JASN 2018；29：1849），本邦で新たな家系を同定したため報告する．【症例
1】2X 歳女性（娘）．8 年前に Fanconi 症候群を呈し当科紹介，腎生検で光顕
にて近位尿細管細胞内に針状結晶様構造を認め，電顕で同部位に蛋白凝集体
が疑われる構造を内包した腫大ミトコンドリアを多数認めた．【症例 2】5X
歳男性（父親）．娘と一緒に腎機能低下を伴う Fanconi 症候群で紹介．腎生
検で光顕にて糸球体の全節性硬化病変が目立ち（43％），尿細管萎縮，間質線
維化像を認めた．電顕で娘同様の所見を認めた．NGS解析により新規GATM
変異（802C＞G, Q268E）が判明し常染色体顕性 Fanconi 症候群と診断．その
後，親子ともに腎機能低下の進行を認めている（娘：Cre 0.97→1.58 mg／dL，
父親：Cre 1.86→3.02 mg／dL）．【考察】GATM 変異による遺伝性 Fanconi 症
候群は腎予後不良とされている．腎上皮細胞株にて，GATM 変異による活性
酸素・インフラマソーム活性を介した細胞毒性が報告されている．欧米の一
報以外からの報告は初めてであり，人種差によらない疾患であることが示唆
された．
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O—138
PAX2 およびOPA1 に新規変異を認めた両側低形成腎・眼球コ
ロボーマおよび視神経萎縮症の一例
1琉球大学小児科，2琉球大学眼科，3国立成育医療研究センター
ゲノム医療研究部
島袋　渡1，知念　安紹1，今永　直也2，柳　久美子3，要　匡3，
仲田　昌吾1，名嘉山　賀子1，仲村　貞郎1，浜田　和弥1，兼次　
拓也1，金城　紀子1，中西　浩一1

【背景】主に PAX2 変異に起因する腎コロボーマ症候群（RCS）は，失明は
稀である．OPA1 変異に起因する常染色体顕性視神経萎縮症は，不可逆的な
失明を特徴とし，多くは若年で発症する．【症例】2 歳女児．出生後に両側眼
振があり，MRI で両側眼コロボーマ，両側視神経低形成を指摘された．2 歳
4 か月時に身長 81.2 cm（－1.90 SD），体重 11.2 kg（＋0.73 SD）で精神発達
は良好であった．追視は可能で，右眼のみ残存視力を有すると考えた．尿検
査正常，Cr-eGFR 63.5 mL／min／1.73 m2で，超音波検査で両側低形成腎（右
43.7 mm，左 43.5 mm）を認めた．染色体検査は正常女性核型で，全エクソー
ムシークエンスにより PAX2 と OPA1 に新規フレームシフト変異を特定さ
れた．網膜電図では，左眼の反応はなく右眼でわずかに残存するのみであり，
高い失明のリスクが示唆された．【考察】PAX2 と OPA1 変異合併例の報告
はない．進行性に失明に至った RCS の報告はなく，総説でのみ言及されてい
るが原因は不明である．本症例のように失明に関連する遺伝子変異が原因と
なる可能性があり，ROC では失明リスクの評価のため網膜電図を考慮する．

O—137
非透析患者に発生したD76N変異β2ミクログロブリン（β2M）
による遺伝性アミロイドーシスの 1剖検例
1京都府立医科大学腎臓内科，2同病理診断科，3信州大学脳神経
内科，リウマチ・膠原病内科，4同バイオメディカル研究所
服部　翔太1，草場　哲郎1，桑原　美樹1，大林　勇輝1，石村　
奈々1，八木　彩1，本田　水月2，森永　友紀子2，宮川　文2，加
藤　修明3，矢崎　正英4，玉垣　圭一1

【症例】77 歳男性．手根管症候群を初発に自律神経症状を中心とした全身性
アミロイドーシスを発症したが，生検で病型不明であった．進行性の腎障害
をきたし当科に紹介された．腎生検で血管を中心にアミロイド沈着を認め，
免疫染色でβ2M が陽性であった．兄も同様の症状を有し，兄弟の遺伝子解析
で B2M 遺伝子に D76N 変異を認め，既報も合わせ同遺伝子異常に伴う遺伝
性アミロイドーシスと診断した．自律神経障害に伴う低血圧で入退院を繰り
返し，感染を契機に多臓器不全を呈し死亡した．剖検で全身性にアミロイド
沈着（肺，消化管，肝，腎などの血管壁および末梢神経）を認めた．【考察】
野生型 Aβ2M によるアミロイドーシスは長期透析患者でみられ，骨・関節へ
の Aβ2M 沈着を認める．一方，変異型 Aβ2M によるものは世界で本例も含
め 3 家系の報告しかなく，D76N 変異は本例が 2 家系目であった．同変異に
よるAβ2Mは，基礎研究において野生型よりも細胞外基質への親和性が高い
とされ，本例の病態の進展，長期透析患者との病状の違いに寄与した可能性
が考えられる．

O—136
多彩な症状（腸閉塞，意識障害，四肢・呼吸筋力低下）を来し
た低リン血症の一例
石川県立中央病院腎臓内科・リウマチ内科
加藤　幹雄，藤井　博，須田　拓也，中島　昭勝

【症例】58 歳，女性．【現病歴】アルコール多飲歴のある方．入院 2 週間前よ
りアルコールと 1 日バナナ 1 本のみ摂取していた．食欲低下，嘔吐，少量吐
血あり，救急搬送された．マロリーワイス症候群と診断され，補液で加療さ
れた．入院 4 日後腸閉塞を発症，入院時歩行可能であったが，7 日後より傾
眠，意識障害，歩行困難を認め，9 日後に呼吸促拍となり，挿管された．こ
の時血清リンは 1.9 mg／dL であり，リン酸 Na 10 mmol／日の投与を開始し
た．10 日後中心静脈栄養を開始，血液培養から大腸菌が検出され，敗血症と
診断した．抗生剤にて改善し，14 日後抜管するも翌日呼吸促拍あり再挿管さ
れた（リン 1.4 mg／dL）．その翌日に抜管するも再び低酸素血症を来し心静止
に至ったため再々挿管された（リン 1.6 mg／dL）．気管切開を行い，リン酸
Naを20 mmol／日に増量した．その後腸閉塞と筋力低下，意識障害は改善し，
45 日後に抜管され退院した．【考察】アルコール，栄養不良を背景に低リン
血症を来し，敗血症及びリフィーディング症候群により低リン血症が遷延し
たことが抜管困難の要因と考えられた．低リン血症では稀ではあるが腸閉塞
を併発することもあり，アルコール多飲歴や栄養状態の悪い症例で多彩な症
状を認める場合は，低リン血症を想定することが重要である．

O—135
低 Na 血症による意識障害で救急搬送され，ST 合剤による
SIADHと考えられた 1例．
大阪府済生会泉尾病院
西原　奈菜子，大石　絵美子，向井　耕平，豊　朋子，岸本　菜
央，森田　龍頼，森　泰清

【症例】関節リウマチに対し PSL 5 mg／日，MTX 12 mg／週で加療中の 73 歳
女性．X 年 X 月末より咳嗽，倦怠感を自覚し，近医を受診した．血液検査で
血清β—D グルカン値 150 pg／mL と上昇，胸部 CT で両肺野にびまん性のす
りガラス陰影を認め，ニューモシスチス肺炎を考慮し，ST 合剤内服開始と
なった．その後，倦怠感が増悪し，1 週後に自宅で倒れているところを家人
に発見され，当院に救急搬送となった．搬送時，JCSI—2 の意識障害を認める
も，血圧 175／67 mmHg，脈拍 63／分，口腔内乾燥や下腿浮腫はなし．神経巣
症状もなく，頭部 CT で異常所見を認めなかった．血清 Na 101 mEq／L と低
値であり，意識障害の原因と考え，同日より入院加療とした．ST 合剤を含
め，低 Na 血症を来し得る薬剤は入院時より中止した．3％食塩水，生理食塩
水での Na 補正を行い，血清 Na 値上昇と共に，JCS0 と意識は改善した．入
院時検査所見は SIADH の診断基準を満たした．本症例では ST 合剤内服開
始後に低 Na 血症を認め，その他に SIADH を呈する器質的病変がなかったこ
とより，ST 合剤による薬剤性 SIADH と考えた．肺炎像は軽快しており，第
22 病日に退院とした．【考察】ST 合剤内服開始後に低 Na 血症を認めた場合
は，SIADH の可能性があり，原疾患の病勢に応じて，同薬剤の内服減量，中
止や他剤への変更を考慮する必要がある．

O—134
PTHrP による高カルシウム血症を呈したG-CSF 産生子宮頸が
んの 1例
1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，
2愛知医科大学病院病理診断科，3愛知医科大学腎臓・リウマチ膠
原病内科
松岡　直也1，田上　玄理1，都築　豊徳2，伊藤　恭彦3，勝野　敬
之1

90 歳女性．骨粗鬆症で近医通院しており，以前より VitD 製剤を内服してい
た．受診 1 ヶ月前から食欲低下が出現し，精査目的に入院となった．高カル
シウム血症と白血球増多，CRP 上昇を認め，VitD 製剤の中止とエルカトニ
ンを使用するも高カルシウム血症が持続した．抗菌薬を投与するも反応なく
各種検査で感染症は否定的であった．腹部MRIで子宮壁のびまん性肥厚を認
め，生検で子宮頸がんと診断された．遠隔転移は認めなかった．血清 PTHrP
および G-CSF，IL—6 の上昇が確認されたため，子宮組織の免疫染色を行った
ところ，癌細胞に G-CSF の発現を認めた．PTHrP 分泌を伴う G-CSF 産生子
宮頸がんによる病態と最終診断し，ビスフォスフォネート製剤を使用した．
PTHrP と G-CSF の両者を産生する婦人科系悪性腫瘍は極めて稀である．治
療抵抗性の高カルシウム血症や白血球増多を認めた場合，腫瘍随伴症候群の
可能性も念頭におくことが重要である．本症例を文献考察とともに報告する．

O—133
トルエン中毒による急性腎障害，尿細管性アシドーシスに対し
早期の血液透析が著効した 1例
1はりま姫路総合医療センター腎臓内科，2はりま姫路総合医療
センター救急科
黒野　博義1，安積　陽也1，山谷　哲史1，田口　裕司2，高岡　
涼2，中西　昌平1

【症例】39 歳，男性【主訴】不穏【現病歴】以前に有機溶剤乱用歴がある．
X 年 4 月に交通事故を起こし翌日不穏状態となり当院に救急搬送された．受
診時，不穏状態で呼気シンナー臭を認めた．血液検査では Cre 6.48 mg／dL，
K 3.1 mEq／L，動脈ガスで pH 6.97，pCO2 11.5 mmHg，HCO3－ 5.7 mEq／
L，BE— 29.6 mEq／L，AG 28.3 mEq／L と急性腎障害（AKI），低 K 血症，AG
開大型代謝性アシドーシスを認めた．尿検査では pH 6.0 と保たれていた．病
歴や所見からトルエン中毒による意識障害，遠位尿細管性アシドーシス

（RTA）と AKI 併発による AG 開題型アシドーシスを疑った．利尿薬の反応
に乏しく入院当日より血液透析を開始した．状態は改善し第 4 病日に血液透
析を離脱した．入院初期の尿検査から馬尿酸とメチル馬尿酸が検出された．
退院前の尿中馬尿酸は陰性で経過からはシンナー吸引によるトルエン中毒と
判断した．【考察】トルエンや馬尿酸による尿細管障害や脱水から AKI をき
たす．トルエン中毒の治療は輸液負荷での体外への排泄が基本となる．しか
し AKI 合併時，馬尿酸の排泄が低下し毒性が遷延する．本例では早期の血液
透析による毒素除去で腎障害進行を抑制したと考える．トルエン中毒で AKI
の合併時には早期の血液透析が有効である可能性が考えられる．
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O—144
CHDFを要する急性腎障害を呈したつつが虫病死亡例―当院つ
つが虫病 8症例の臨床データとともに―
1佐世保中央病院，2長崎大学病院腎臓内科
岩村　成蕗1，中沢　将之1，中村　麻衣子1，西野　友哉2

48 歳男性．KDIGO stage 3 の急性腎障害（AKI）で当院紹介され，刺し口痂
皮の遺伝子検査からつつが虫病と診断し，発症 11 日目よりミノサイクリン
200 mg／day 静注した．加療後も炎症反応高値が持続，急速に全身状態悪化
し，人工呼吸器，持続的血液濾過透析（CHDF），経皮的心肺補助装置による
ICU 管理を行うも発症 25 日目に死亡した．AKI による体液過剰，アシデミ
ア，電解質異常は CHDF により十分にコントロールされていた．既報告の 2
つの多変量解析ではAKIは独立した死亡予測因子とされたが，同研究の対象
地域はインド・ネパールであり本邦での解析報告はない．当院で 2002 年 4 月
から 2022 年 3 月にレセプト病名がつつが虫病であった 8 例を加えて t 検定な
いし Fisher 検定を用いて死亡（primary endpoint）および AKI 発症（second-
ary endpoint）に関連する因子を検討した．死亡に関する検討では CH50，可
溶性 IL—2 レセプター，フェリチンで有意差を認めたが，AKI では有意差が
なく，AKI に関する検討では CRP で有意差を認めた．つつが虫病における
AKI は全身性炎症反応症候群による多臓器不全の一症状として出現するこ
と，および高度の炎症反応が死亡と関連する可能性が示唆された．今後，つ
つが虫病重症例に対しても COVID—19 重症例と同様に免疫抑制療法が有用
である可能性が考えられた．

O—143
褐色尿，急性腎障害を契機に診断された発作性夜間ヘモグロビ
ン尿症の一例
福岡東医療センター
木村　駿太，上野　雄貴，原　祥子，生島　真澄，荒瀬　北斗，
永江　洋，黒木　裕介

【症例】18 歳女性．X－1 年に発熱，血尿，腰痛で近医を受診し，急性腎盂腎
炎と診断された．X 年 2 月 4 日に感冒症状が出現した．2 月 13 日午前中の部
活中に倦怠感，14 時に暗褐色尿を認めた．16 時に腹痛が出現し，当院救急外
来を受診した．腎機能障害（Cr 1.02 mg／dL），貧血（Hb 11.5 g／dL），血小板
減少（Plt 8.9 万／μL），LDH 高値（1161 IU／L）を認め，精査加療目的に同日
入院となった．ハプトグロビン低下（3 mg／dL）より溶血を考え，入院当初
は血栓性微小血管症（TMA）を疑ったが，破砕赤血球を認めず，ADAMTS—
13 活性は 98％と保たれており，二次性 TMA を疑う病歴も認めなかった．改
めて病歴聴取すると，入院前日に長時間の睡眠を取ったことや，腹痛と同時
に嚥下困難感が出現していたことが判明し，発作性夜間ヘモグロビン尿症

（PNH）を疑った．フローサイトメトリーで PNH 血球を 25％認め PNH と診
断した．入院後は暗褐色尿を認めず，補液のみで第 6 病日に腎機能は正常化
し，貧血も改善したため第 13 病日に退院となった．【考察】PNH は GPI-AP
異常を有する造血幹細胞のクローン性拡大により生じ，補体活性化による溶
血性貧血，造血不全，血栓症をきたす血液疾患である．本例は褐色尿，急性
腎障害を契機に診断されており，文献的考察を含めて報告する．

O—142
酵素製剤に対する自己中和抗体の産生が考えられた Fabry 病症
例の治療経過
1川島会川島病院，2明治薬科大学生体機能分析学，3明治薬科大
学臨床遺伝学
島　久登1，月村　考宏2，兎川　忠靖2，櫻庭　均3，岡本　拓
也1，岡田　一義1，土井　俊夫1，水口　潤1

【症例】30 歳台男性．幼少期からの四肢末端痛，左室肥大，角膜混濁，尿蛋
白（1.8 g／gCr），尿沈渣中マルベリー小体あり．白血球α—Galactosidase A 活
性＜1 nmol／mg protein／h（基準値 17—65），血漿 Lyso-Gb3 146 nmol／L（基
準値 0.14—0.75），尿 Gb3 7.86μg／mgCr（基準値＜0.09μg／mgCr），腎生検に
て糸球体上皮細胞空胞化と電顕で上皮内 zebra body を認め，Fabry 病と診
断した．GLA 遺伝子の変異（c.1109_1111 dup CTT）を認めた．酵素補充療
法（ERT）開始 1，2，3，6，12，18，24 ヶ月後の血漿 Lyso-Gb3，尿 Gb3，
尿蛋白はそれぞれ 58→45→49→48→44→48→55（nmol／L），1.27→1.49→3.92
→3.45→5.44→4.70→3.79（μg／mgCr），1.33→1.36→0.90→1.22→0.97→1.0
5→1.09（g／gCr）であった．Fabry Disease Severity Scoring System は
8.6→5.2 に改善した．ERT 開始 3 ヶ月から中和抗体産生，酵素活性の阻害を
認めたがアレルギー反応を認めておらず，現在も同製剤による ERT を継続
中である．【考察】ERT 開始後に低下した血漿 Lyso-Gb3 値の低下の抑制，尿
Gb3 値の増加には抗体産生の影響が考えられた．本症例のような抗体産生例
に対する明確な推奨治療法はない．ERT継続により免疫寛容に至る可能性も
あり，今後も臨床症状，severity score，抗体価，中和活性，バイオマーカー
値などの推移を総合的に評価し，治療法を選択する必要がある．

O—141
血清コリンエステラーゼ（ChE）低値が遺伝性ChE欠損症ヘテ
ロ接合体に因ると判明した透析患者の一例
1（社医）川島会川島病院，2浜松医科大学医学部臨床検査医学
徳永　尚樹1，島　久登1，岡本　拓也1，前川　真人2，水口　潤1

【背景】血清コリンエステラーゼ（ChE）は一般的に肝機能指標として用いら
れる．今回我々は遺伝性 ChE 欠損症であった透析患者症例を経験した．【症
例】52 歳男性．22 歳で巣状分節性糸球体硬化症による慢性腎不全に対して，
実母をドナーとする生体腎移植を施行．48 歳で腹膜透析導入となり，49 歳で
血液透析・腹膜透析併用療法を開始．以前より血清 ChE 値が 76～170 U／L を
推移していたが，経過観察とされていた．姉の血清 ChE が異常低値であり，
遺伝性ChE欠損症ホモ接合体が疑われたため遺伝子検査を施行し，日本人に
多い遺伝性 ChE 欠損症の原因遺伝子である G365R と A539T（K-variant）を
検出した．両親は近親婚で，家系図から 3 血族結婚を認めた．当該患者は
G365R，K-variant をヘテロ接合で有しており，甥にも同じ遺伝子変異を認め
た．【考察】我々が知り得た限り，透析患者において ChE 欠損症と診断した
初めての報告である．透析患者では protein-energy wasting を有する患者の
割合が多く，様々な要因で健常人と比べ血清ChEが低値であると報告されて
おり，ヘテロ接合体を有する ChE 欠損症の診断はより困難と考えられる．
ChE 欠損症を有する患者の肝機能評価にはその患者の基準値を認識し，定期
的にモニタリングすることが重要である．

O—140
ARHGDIA 遺伝子変異を認めた先天性ネフローゼ症候群の 2年
間の臨床経過
1大阪母子医療センター腎・代謝科，2北九州市立八幡病院小児
科，3神戸大学小児科
馬場　皆人1，山村　なつみ1，中野　慎也2，藤原　香緒里1，道
上　敏美1，長野　智那3，野津　寛大3，山本　勝輔1

【症例】3 か月男児．生後 2 か月より腹部膨満を認め，生後 3 か月時に哺乳不
良，全身浮腫，多量の腹水，低蛋白血症，低 Na 血症を認め，当院へ紹介と
なった．入院時，血清 Alb 0.5 g／dL，尿蛋白／Cr 比 53.4 から，先天性ネフロー
ゼ症候群と診断した．各種利尿薬に反応乏しく，腎不全は急速に進行して無
尿となり，維持腹膜透析へ移行した．開放腎生検で，びまん性メサンギウム
硬化症の病理診断が得られた．遺伝子解析の結果，Sanger 法による直接シー
クエンスで ARHGDIA 遺伝子に既報の c.553_555delGAC ホモ接合変異が同
定された．現在 2 歳に達し，新版 K 式検査で中等度の発達の遅れを認めた．

【考察】ARHGDIA 遺伝子変異による先天性ネフローゼ症候群の本邦初報と
考えられる 1 例を経験した．ARHGDIA 遺伝子は，Rho GDP dissociation 
inhibitor α（Rho GDIα）をコードし，アクチン細胞骨格の制御に関与してい
る．その機能喪失変異は，足細胞の遊走能を障害する．神経発達への影響は
不明であるが，本症例では中等度の発達の遅れを認めた．ARHGDIA 遺伝子
異常の合併症，予後などのデータは不十分であり，今後も注意深いフォロー
アップが必要である．

O—139
神経核内封入体病に腎機能障害を合併した一例
1川崎医科大学附属病院腎臓・高血圧内科学，2川崎医科大学附属
病院病理学，3愛知医科大学加齢医科学研究所
井上　夏実1，和田　将史1，佐貫　史明2，山内　佑1，長洲　一1，
曽根　淳3，佐々木　環1，柏原　直樹1

【症例】7 ○歳女性【経過】めまい，視覚障害を認め，頭部 MRI を撮像した
ところ神経核内封入体病（neuronal intranuclear inclusion disease：NIID）に
特異的所見（拡散強調像・FLAIR で大脳皮髄境界広範に高信号）を認めた．
また皮膚生検にて細胞核内に封入体を認め，NOTCH2NLC 遺伝子に GCC 
repeat 延長があり NIID と診断した．診断時，腎機能障害を認め，以降，尿
蛋白定性（1＋）～（2＋），尿蛋白 0.8 g／日前後で推移した．経過中に血尿や病
的円柱など腎炎を示唆する所見は認めなかったが，腎機能障害が進行してお
り，尿蛋白・腎機能障害が NIID に関連している可能性を考え腎生検を施行
した．総糸球体数は 20 個で，全節性硬化病変は 8 個，残存糸球体では分節性
に糸球体硬化を認めた．糸球体・尿細管上皮・間質に介在する細胞に核内封
入体を認め，ユビキチン・P62 陽性であり NIID 関連の腎障害と診断した．

【考察】近年，神経症状や精神症状から頭部 MRI を撮像し，NIID を疑う場合
に皮膚生検を施行し診断に至る症例の報告が増加している．NIID に特有の
腎病変については報告例が非常に少なく，今後症例報告を重ねていく必要が
ある．本例の腎生検像から予想される臨床像を考察し報告する．
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O—150
特徴的な電子顕微鏡所見を認めた apoE2 ホモ接合体および
apoE Toyonaka を伴う膜性腎症様 ApoE 沈着症の一例
1公立松任石川中央病院腎高血圧内科，2金沢大学附属病院腎臓
内科，3公立つるぎ病院内科，4三光クリニック，5金沢医科大学
病院腎臓内科
越智　雅彦1，林　大輝1，越野　瑛久2，高枝　知香子3，高澤　和
也1，斉藤　喬雄4，横山　仁5，和田　隆志2

【症例】20 歳台，男性．X－6 年の健康診断で尿蛋白と尿潜血を指摘されてい
た．X 年に当院を受診し，Cr 0.79 mg／dL，尿蛋白 2＋（0.8 g／日），尿潜血 1＋

（病的円柱なし）を認め腎生検を施行した．びまん性のメサンギウム基質増生
と細胞増多，係蹄壁の一部には軽度肥厚および spike，bubbly appearance を
認めた．免疫蛍光抗体法では免疫グロブリン・補体の沈着はなかった．電子
顕微鏡で上皮下・内皮下・パラメサンギウム領域に高電子密度沈着物を認め，
その強拡大では microbubbles，microcysts 様であった．LDL 81 mg／dL，
HDL 52 mg／dL，TG 141 mg／dL と基準値内だったが，アポリポ蛋白 E

（apoE）は 8.0 mg／dL（基準 2.7—4.3）と高値を認めた．免疫染色では係蹄壁・
メサンギウム領域に apoE 沈着が認められ，遺伝子検査を施行し apoE2 ホモ
接合体ならびに apoE-Toyonaka（Ser197Cys）が明らかとなった．以上から，
膜性腎症様 ApoE 沈着症と診断した．【考察】本症は 2018 年に初報告され本
例が 4 例目である．ApoE 高値を認め，腎生検で免疫グロブリン沈着のない
膜性腎症所見と電子顕微鏡の強拡大で microbubbles 様の所見を認めた場合
には，本症を疑う必要がある．

O—149
糸球体に full house パターンの免疫沈着を認めた肝移植後の一
例
1金沢医科大学腎臓内科学，2金沢医科大学小児外科学
桂　康貴1，熊野　奨1，沖野　一晃1，松田　雄斗1，野村　和
利1，矢部　友久1，白川　智彦1，原口　貴敏1，宮竹　敦彦1，林　
憲史1，藤本　圭司1，横山　仁1，岡島　英明2，古市　賢吾1

【症例】30 代女性．X－22 年に胆道閉鎖症による肝不全に対し，母親をドナー
とした ABO 適合生体肝移植術が施行された．X－4 年から蛋白尿，血尿が出
現し，X－1 年 4 月には尿蛋白クレアチニン比は 0.33 g／g・Cr であった．そ
の際，血清総蛋白は 5.8 g／dL，血清アルブミンは 2.9 g／dL であった．免疫抑
制剤はタクロリムス 1.0 mg／日であった．今回，X 年 3 月より両側下腿浮腫
を自覚するようになり，4 月の受診の際には尿蛋白クレアチニン比は，3.57 
g／g・Cr と増悪し，血清アルブミンも 1.6 g／dL と低下し腎臓内科に紹介と
なった．当科受診時に低補体血症を認めるものの，抗 ds-DNA 抗体や抗 Sm
抗体は陰性であった．腎病変精査目的に腎生検を施行した．蛍光抗体染色で
は，糸球体基底膜主体に，多彩な免疫グロブリンおよび補体の沈着を認め，
full house pattern を呈していた．光学顕微鏡では，糸球体内皮下腔の拡大を
認めた．免疫抑制剤増量による治療も考慮されたが，入院後の安静期間中に，
尿蛋白は 0.07 g／day まで改善したため，現加療を継続の方針とした．【考察】
Non-lupus full house pattern の一例を経験した．肝移植後の腎病変と蛋白尿
を考える上で貴重な症例と考え，文献的考察を加え報告する．

O—148
重症熱中症に伴う多臓器不全に対し，血液濾過透析と血漿交換
を施行し救命した一例
大垣市民病院
浅井　千加良，傍島　裕司，大橋　徳巳，永田　高信，坂口　直
大

【症例】特記すべき既往歴の無い 35 歳男性．【病歴】X 年 7 月 28 日，トライ
アスロン参加中に体動困難，不穏状態となり救急搬送された．E4V1M4 の意
識障害，直腸温 40.6℃の異常高体温，大量補液に反応しない腎不全を認め，
重症熱中症による多臓器不全の診断で当科入院とした．代謝抑制を目的とし
て深鎮静，人工呼吸器管理とした上で緊急血液濾過透析を開始した．連日実
施したが多臓器不全が進行し，特に肝障害や凝固機能異常の悪化が顕著で
あった．凝固因子の補充を兼ね，7 月 31 日から 8 月 2 日には血漿交換を併行
して連日実施したところ，肝機能および凝固機能は改善傾向となり，全身状
態が上向きとなった．その後自尿の回復が得られたため 8 月 9 日には透析を
離脱した．最終的には肝腎機能を含む各臓器障害は改善し，特別な後遺症無
く過ごされている．【考察】重症熱中症に伴う多臓器不全に対して，血液濾過
透析と血漿交換を施行し，多臓器障害を克服して救命に至った一例を経験し
た．

O—147
冬に難治性下痢と急性腎不全を繰り返し，オルメサルタン関連
腸疾患が疑われた 1 例
石鎚会京都田辺中央病院
乾　恵美，萩原　暢久

【症例】60 歳代男性．視覚障害があり，高血圧で近医の往診を受けていた．
X 年冬，下痢と腎不全にて入院となった．オルメサルタンを含む降圧剤を中
止し，補液を行った．上部，下部消化管内視鏡検査では下痢の原因を認めな
かった．下痢と腎機能は改善し，22 病日退院となった．その 8 日後に重度の
下痢が再発し，再入院となった．急性腎不全（cre9.84）のため摂食不良とな
り，再開されていたオルメサルタンを中止し，補液を行いながら血液透析を
行った．下痢は改善し 32 病日に退院となった．1 年後の冬に，重度の下痢と
腎不全で入院した．血圧上昇で再開されていたオルメサルタンを中止し，9
病日目に下痢は改善した．その後重度の下痢の再発はなく，オルメサルタン
の処方も行っていない．オルメサルタンの長期内服歴と，中止すれば下痢は
改善し，再開すると再発する事から，オルメサルタン関連腸疾患を疑った．
十二指腸生検組織の再検では，絨毛の萎縮を認め，オルメサルタン関連腸疾
患に矛盾しない結果であった．【結語】オルメサルタン関連腸疾患は稀ではあ
るが，この疾患を疑いオルメサルタンを中止しなければ，全身状態悪化のリ
スクとなり得る．まだ認知度も低く，本症例のように再投与して症状を繰り
返してしまう可能性があり，周知を図るべきと考える．

O—146
多様な腎組織所見を認めた運動後急性腎障害を呈した腎性低尿
酸血症の 2 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
野口　惠美子1，工藤　明子1，丸尾　美咲1，福田　顕弘1，上杉　
憲子2，柴田　洋孝1

症例 1 は 10 代男性．上気道炎症状のため解熱鎮痛薬を内服し体育祭に参加．
同日夜から腹痛があり，尿蛋白 4＋，尿中β2—MG 4123μg／L，Cr 3.3 mg／dL
と急性腎障害で入院．腎組織は尿細管壊死を認め，PSL 30 mg／日から開始．
腎機能改善（Cr 6.9→0.8 mg／dL）とともに低尿酸血症（UA 5.2→0.8 mg／dL）
が顕在化し，尿中尿酸排泄率（FEUA）36％で腎性低尿酸血症と診断．症例
2 は 10 代男性．中距離走後より嘔気，発熱等が持続し，尿蛋白 2＋，尿中β2—
MG 4276μ／L，Cr 1.6 mg／dL と急性腎障害で入院．腎組織は間質性腎炎であ
り，PSL 50 mg／日から開始．腎機能改善（Cr 1.9→1.0 mg／dL）とともに低
尿酸血症（UA 3.5→1.6 mg／dL）が進行し，FEUA 31％で腎性低尿酸血症と
診断．いずれの症例も腎性低尿酸血症以外の尿酸排泄亢進型低尿酸血症は否
定的であった．【考察】腎性低尿酸血症で運動後に急性腎障害を呈し腎生検ま
で行った症例は少ない．腎組織は急性尿細管壊死（ATN）が多く，活性酸素
による腎血管攣縮が原因と推察されている．症例 1 は ATN を認めたが，症
例 2 は急性尿細管間質性腎炎の所見が目立った．これは活性酸素が炎症も惹
起し尿細管間質性腎炎を呈す事も推察され，腎性低尿酸血症の運動後急性腎
障害の新たな機序解明に寄与する可能性が示唆された．

O—145
膀胱破裂による腹膜を介した尿の再吸収により pseudo-acute 
kidney injury（AKI）を呈した 1 例
公立陶生病院腎臓内科
山田　博一，垣崎　雄介，稲葉　慎一郎，長屋　啓，大脇　明
子，古宮　大基，春原　啓佑，山本　恵理子，安部　元貴

35 歳女性．腹膜播種を伴う進行 S 状結腸癌に対して X－20 日に腹腔鏡下人
工肛門造設術を施行し，この際膀胱後面の結節を生検した．X－6 日，排尿時
に腹痛が突如発症し改善なく，次第に無尿となり，X－1 日に当院を受診し
た．来院時検査にて血清 Cr が 10 日間で 0.46 mg／dL から 5.68 mg／dL へと上
昇し，腹部 CT にて 4 日前には認めなかった大量の腹水貯留を認め，X 日に
AKI 疑いとして当科に紹介された．病歴から膀胱破裂を疑い腹水穿刺を施行
した所，腹水 Cr 20.0 mg／dL と高値を示した．尿道カテーテル留置後は 5,700 
mL の尿排泄が得られ，下腹部痛は著明に改善し，X＋1 日には血清 Cr 0.39 
mg／dL まで低下した．経過より膀胱破裂と診断し，尿溢流，腹膜を介した尿
再吸収のため pseudo-AKI を示したと考えられた．当科紹介時の検査にて血
清シスタチン C は 0.58 mg／L と上昇無く，血清 Cr 上昇は真の AKI ではない
ことが支持された．膀胱破裂の確定診断には逆行性膀胱造影や膀胱鏡，開腹
術が必要であるが侵襲が大きい．本症例では血清 Cr とシスタチン C の解離
を認め，膀胱破裂による pseudo-AKI の診断の一助となった．膀胱破裂によ
る pseudo-AKI の診断における血清シスタチン C の有用性に関して，シスタ
チン C の分子生物学的特徴と共に報告する．
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O—156
好中球細胞外トラップの関与が示唆された ANCA 陰性半月体形
成性ループス腎炎の 1 例
安城更生病院
寺嶋　高史，清水　瞭，田中　翔一郎，横井　順平，森永　貴
理，玉井　宏史

【症例】33 歳女性．肉眼的血尿，腰痛，発熱で X－6 日に近医を受診した．
Cr 2.7 mg／dL，血尿，膿尿，両腎腫大のため抗菌薬を投与したが改善せず，
X－3 日に Cr 4.8 mg／dL となり X 日に当科へ紹介受診した．急速進行性糸球
体腎炎としてプレドニゾロン 60 mg／日の内服を開始した．X＋4 日に腎生検
を施行し，光顕で 51 個の糸球体のうち 49 個に細胞性半月体，2 個にフィブ
リノイド壊死を認めた．免疫染色では IgG，IgA，IgM，C3，C4，C1q がメ
サンギウム領域に顆粒状に沈着し，電顕では電子密度沈着物は内皮下になく
メサンギウム領域に軽度認めるのみであった．抗GBM抗体とANCA（MPO，
PR3，間接蛍光抗体法）は陰性であり，抗 DNA 抗体高値，低補体からルー
プス腎炎 class IV-G と診断し，ミコフェノール酸モフェチル，ヒドロキシク
ロロキンを開始して腎障害と血尿は改善した．後日行った免疫染色で好中球
細胞外トラップ（NETs）マーカーである MPO と好中球エラスターゼが半月
体に陽性であった．【考察】ほとんどの糸球体で細胞性半月体を呈したが，糸
球体係蹄壁に免疫複合体沈着がなくループス腎炎としては非典型的であっ
た．ANCA 関連血管炎（AAV）では発症や増悪に NETs が関与するとされ
半月体に NETs 成分が沈着する．本症例は ANCA 陰性であるが NETs が関
与した AAV に近い病態である可能性が示唆された．

O—155
寛解状態の関節リウマチ患者において顕在化した組織球性糸球
体症の一例
1滋賀医科大学医学部付属病院糖尿病内分泌内科，2滋賀県立総
合病院腎臓内科
中村　翼1，遠藤　修一郎2，保科　あずさ2

【症例】71 歳女性【主訴】顕性蛋白尿【現病歴】既往歴に高血圧，脂質異常
を有するも，過去に腎機能低下や尿所見異常を認めない．X－4 年 7 月発症の
RA に対し，近医でブシラミンとプレドニゾロンを開始．X 年 5 月 17 日血尿
を伴わない顕性蛋白尿を認め，当院紹介となる．CRE 1.14 mg／dL，ALB 3.5 
g／dL，尿蛋白 2.63 g／gcr，RBC 1—4／HPF，両側腎萎縮を認め，ブシラミンを
中止した．その後も尿蛋白は増加傾向にあり，X 年 12 月 7 日腎生検目的で入
院．【臨床経過】腎生検：光顕にて管腔内に著明な泡沫細胞の浸潤と内皮細胞
腫大を認め，組織球性糸球体症と病理診断した．また，メサンギウム融解，
基底膜の二重化，間質におけるリンパ球浸潤も伴っていた．免疫蛍光染色で
IgM 以外の有意な沈着を認めず，電顕で Electron Dense Deposit を認めず．
組織球性糸球体症の鑑別として，RA に伴う TMA，巣状分節性糸球体硬化症

（cellular variant）の他，脂質異常症の合併から ApoE2 homozygote glo-
merulopathy や二次性 LCAT 欠損症を考え，ペマフィブラート 0.1 mg とア
トルバスタチン 2.5 mg を開始．その後も尿蛋白と腎機能は改善傾向に乏し
く，APOE 遺伝子に変異がないことも確認された．【考察】組織球性糸球体
症は係蹄内に著明な組織球浸潤を伴う稀な病態であり，多彩な背景疾患が報
告され，各々の治療法も異なる．当症例では背景になる病態に関して既報を
交えて考察した．

O—154
診断に苦慮し救命し得なかった TAFRO 症候群の一例
滋賀県立総合病院腎臓内科
佐藤　達哉，保科　あずさ，遠藤　修一郎

【現病歴】特記すべき既往のない 61 歳女性．X 年 3 月 18 日に視力障害，頭
痛，吐き気にて来院．WBC・CRP の上昇，頭部 MRI で後頭葉から左頭頂葉
にかけて浮腫状変化を認め，敗血症による PRES として入院．抗菌薬投与に
より頭痛・視力障害は改善を認めたが，起因菌は同定されず WBC・CRP 上
昇も遷延した．髄液検査，PET-CT も含めた感染症・膠原病・悪性腫瘍スク
リーニングにても原因の特定には至らなかった．軽度蛋白尿・血尿を伴う腎
障害が入院後進行していたことから，腎生検目的で入院18病日に腎臓内科転
科となった．【臨床経過】入院後低アルブミン血症を伴う胸腹水が急速に進行
し，血小板減少も徐々に顕在化したことから腎生検は断念，経過から
TAFRO 症候群が疑われた．乏尿性 AKI を合併し CHDF を開始，ステロイ
ドパルス療法も CRP は全く低下せず．血漿交換，トシリズマブも併用したが
反応に乏しく，昇圧剤不応性の低血圧から多臓器不全に至り入院23病日に死
亡した．【結語】非典型的な経過をたどり診断に苦慮した TAFRO 症候群の
一例につき，既報とも比較し診断と治療の是非につき検討する．

O—153
低 VWF 血症を合併した真性多血症による二次性巣状分節性糸
球体硬化症の一例
1田附興風会医学研究所北野病院腎臓内科，2同血液内科
麻生　芽亜1，遠藤　知美1，田端　淑恵2，宮内　美帆1，高柳　俊
亮1，森　慶太1，武曾　惠理1，塚本　達雄1

29 歳男性．X－7 年に蛋白尿，多血症を指摘され，X－6 年に前医にて JAK2
陽性の真性多血症（PV）と診断された．まず瀉血で経過観察され，X－5 年
には血小板数 107 万／μL まで増加し，低 von Willebrand factor（VWF）血
症（活性 30％）を呈した．尿蛋白持続も出血リスクが高いと判断され，腎生
検は見送られた．X－2年に転居のため当院血液内科に紹介受診となり，アナ
グレリド開始となった．同時期に当科紹介受診され，血清 Cr 0.89 mg／dL，
尿蛋白 4.46 g／日であり，高血圧を認めた．アナグレリドで血球数正常化後，
VWF 活性は 58％まで改善したが，高度尿蛋白持続のため X 年に VWF 含有
血液凝固第 8 因子製剤補充後に腎生検を施行した．総糸球体数 7 個中，分節
性硬化 1 個，一部の管腔内に血栓を認め，軽度メサンギウム細胞増多と polar 
vasculosis を伴っていた．経過より PV による二次性巣状分節性糸球体硬化
症（FSGS）と診断した．本疾患は腎予後不良であり血液内科と連携し PV の
治療強化を検討中である．【考察】PV の 12～49％に後天性低 VWF 血症を認
めると報告があり，腎生検時に注意を要する．また，PV では血液過粘稠・
血栓形成に伴う微小循環障害や TGF—β等の過剰産生が FSGS 発症に寄与し
ていると考えられており，文献的考察を加えて報告する．

O—152
ApoE2 homozygote glomerulopathy が疑われた 2 型糖尿病の 1
例
1奈良県立医科大学腎臓内科学，2大阪府済生会吹田病院腎臓内
科，3奈良県立医科大学糖尿病・内分泌内科学講座
山田　彩乃1，鮫島　謙一1，高嶋　亮平1，深田　文裕1，治村　章
恵2，田邊　香1，岡本　恵介1，江里口　雅裕1，榑松　由佳子3，
高橋　裕3，鶴屋　和彦1

【症例】33 歳男性【現病歴】X－6 年の健診で血糖高値を指摘され，2 型糖尿
病，脂質異常症と診断された．食事運動療法とインスリン療法が開始された
が，自己中断した．X－2 年 4 月に痙攣を起こし，近医に救急搬送され，低カ
ルシウム血症による痙攣が疑われた．当院内分泌内科に紹介され，特発性副
甲状腺機能低下症と診断され，2 型糖尿病に対してインスリン療法が再開さ
れた．X－1 年 6 月頃から腎機能障害と尿蛋白・尿潜血陽性が認められ，X 年
3 月に当科に紹介された．【経過】腎生検光顕像でメサンギウム基質の拡大，
結節病変を認め，係蹄腔の拡大とその内腔に泡沫細胞を伴い，糖尿病性腎症
に矛盾しない所見であった．ApoE 遺伝子検査で ApoE2／2 と同定され，
ApoE2 homozygote glomerulopathy が強く疑われた．フィブラート系薬と
RAS 阻害薬を開始し，高トリグリセリド血症は改善し，腎機能は維持され
た．【考察】ApoE の突然変異による ApoE2 ホモ接合体を有する場合，マク
ロファージが活性化され泡沫細胞が浸潤した硬化性病変を認め，糖尿病性腎
症との鑑別に難渋する．【結語】ApoE2 homozygote glomerulopathy が疑わ
れた 2 型糖尿病の 1 例を経験した．

O—151
末梢血幹細胞移植後に膜性腎症によるネフローゼ症候群を発症
した一例
1産業医科大学病院第 2 内科，2産業医科大学病院血液内科
福壽　亮仁1，宮本　哲1，白水　智大1，中園　和利1，長谷川　恵
美1，久間　昭寛1，廣澤　誠2，片岡　雅晴1

【背景】同種末梢血幹細胞移植（PBSCT）後に慢性移植片対宿主病（cGVHD）
として様々な臓器障害が発症しうるが糸球体病変は稀である．【症例】56 歳
男性．20XX－7 年バーキットリンパ腫／白血病に対して PBSCT が施行され
た．移植後，肺および皮膚に対して GVHD を発症し，タクロリムス，プレド
ニゾロン 5 mg が投与されていた．20XX 年 2 月ネフローゼ症候群（血清アル
ブミン 2.1 g／dl，尿蛋白 11.3 g／gCr）および腎機能障害（eGFR29）を認め当
科紹介となり腎生検を施行した．光顕上，メサンギウム融解や微小血管瘤な
ど内皮細胞障害と共に糸球体基底膜にスパイク形成および bubbling が認め
られ，免疫染色では IgG1 および IgG2 が係蹄壁に沿って顆粒状に沈着してお
り二次性膜性腎症を疑う所見であった．PBSCT後cGVHDの腎病変として矛
盾しない所見であり，プレドニゾロン 30 mg に増量後，リツキシマブによる
治療を開始した．PBSCT後cGVHDの稀な臓器障害としてネフローゼ症候群
を発症することがあり，特に膜性腎症に留意する必要がある．ステロイド増
量に加えて抗 CD20 抗体が治療選択肢になる．
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O—162
腎移植 2 年後に発症したミコフェノール酸モフェチル（MMF）
による多発回盲部潰瘍の 1 例
金沢大学リウマチ・膠原病内科
小市　真琴，柘植　俊介，伊藤　清亮，川原　寛之，眞田　創，
吉田　美咲，高橋　芳徳，蔵島　乾，西岡　亮，原　怜史，水
島　伊知郎，川野　充弘

症例は 55 歳女性．入院 9 年前に腎生検で IgA 腎症と診断された．2 年前に末
期腎不全に対して姉をドナーとする ABO 不適合生体腎移植を施行された．
その後，プレドニゾロン，MMF，タクロリムスで状態は安定していた．5 ヶ
月前から軟便や多発口内炎が出現し，2 ヶ月前から食後の腹痛も出現した．
1 ヶ月前，大腸内視鏡検査で多発回盲部潰瘍を認めた．入院前日に 38 度台の
発熱があり，腹部 CT で回盲部炎を指摘され入院した．組織学的にサイトメ
ガロウイルス腸炎は否定された．ベーチェット病など炎症性腸疾患も鑑別に
あがったが，絶食による腸管安静および MMF 中止により症状は改善した．
最終的に MMF による潰瘍形成と診断した．MMF は細胞の核酸合成を阻害
するプリン拮抗薬で，様々な臓器移植の拒絶反応抑制やループス腎炎の治療
に用いられている．MMF 内服中に消化器症状や回盲部潰瘍を認めた場合，
感染症や炎症性腸疾患のほかに MMF 関連大腸炎の可能性も考慮すべきであ
る．

O—161
腎移植後早期再発し治療後長期寛解維持後の再度再発の病理像
を検討した IgA—λ型 Light Chain Deposition Disease の一例
1日本赤十字社愛知医療センター名古屋第二病院腎臓内科，2日
本赤十字社愛知医療センター移植外科・内科
小林　アズサ1，岡田　絵里子1，伊藤　千晴1，井口　大旗1，新
城　響1，二村　健太2，後藤　憲彦2，鳴海　俊治2，渡井　至
彦2，武田　朝美1

【症例】64 歳女性【現病歴】43 歳時に蛋白尿および血清中 IgA—λ，尿中ベン
スジョーンズ蛋白—λの M 蛋白を指摘された．MGUS，細線維性糸球体腎炎
と診断，腎保護療法が行われたが 47 歳で血液透析導入となった．51 歳時に
生体腎移植術が施行され，早期の経過は良好であった．移植後 6 ヶ月より蛋
白尿と腎機能低下がみられ，エピソード生検を実施し LCDD と診断，ボルテ
ゾミブ＋デキサメタゾン（BD）療法により完全寛解に至った．寛解 10 年後
から蛋白尿，腎機能低下がみられ，移植後 13 年でエピソード生検を実施し
た．糸球体には高度な結節形成や内皮下拡大がみられ，尿細管萎縮や間質の
線維化が進行していた．MGUSに伴うLCDDの再発と診断され今後治療予定
である．【考察】LCDD は移植後再発率が高く，再発後の腎予後が不良なた
め，腎移植の適応にはしないことが推奨されている．我々は過去に移植後
6 ヶ月で再発した LCDD として本例を報告している．治療後 10 年間寛解維
持した，移植後再発 LCDD の臨床経過に加え，病理組織像を評価しえた貴重
な症例を報告する．

O—160
成人スティル病に血栓性微小血管症を呈した症例
1沖縄県立中部病院腎臓内科，2沖縄県立八重山病院腎臓内科
古閑　和生1，耒田　善彦1，宮里　均2

【症例】24 歳，女性．【臨床経過】生来健康でとくに既往・通院歴のない方．
X 年 5 月中旬から間欠的な発熱と左大腿部の掻痒を伴う紅斑が出現した．そ
の後紅斑は全身に拡大した．X 年 6 月中旬に両膝の関節痛が出現し近医に受
診し，LDH 高値・フェリチン高値および CT で全身の多発するリンパ節腫
脹・肝脾腫を認めた．一旦退院し外来通院となったが，X 年 8 月初旬に発熱，
意識障害を認め当院に入院となった．各種自己抗体検査は陰性であり，生検

（皮膚，リンパ節，大脳）および骨髄検査を施行したが，感染症や悪性リンパ
腫は認めず，成人スティル病と診断した．入院時より進行性の腎機能障害と
蛋白尿・顕微鏡的血尿の新規出現を認め，第 8 病日に経皮的腎生検を施行し
た．腎病理組織では，糸球体内腔の開大，基底膜の肥厚・二重化を認め，尿
細管・間質では上皮細胞の空砲状変化・平坦化・脱落を認めたことから，血
栓性微小血管症 TMA および急性尿細管壊死と診断した．ステロイドパルス
加療を開始したが，第 10 病日に急変し永眠となった．【考察】成人スティル
病は発熱や関節痛，定型的皮疹，リンパ節腫脹，肝脾腫などを呈する炎症性
疾患であるが，腎疾患の合併は稀である．その中でも TMA を認めた症例の
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—159
Evans 症候群を合併したループス腎炎の一例
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，中村　朋文1，梶原　健吾1，富田　正
郎1，向山　政志2

【症例】67 歳，女性．【現病歴】7 年前に ITP の診断となり，ステロイド治療
が行われた．かかりつけ医で 1 ヶ月前に貧血を指摘され，2 週間前より呼吸
苦，全身浮腫が出現し，精査目的に当院に紹介となった．【経過】受診時，
Cr 2.23 mg／dL，尿蛋白 4.16 g／gCr，尿中 RBC 10—19／HPF と血尿，高度蛋白
尿を伴う腎機能障害に加えて，溶血性貧血，血小板減少，低補体血症，抗核
抗体陽性，抗 ds-DNA 抗体陽性，PAIgG 上昇，直接クームス試験陽性があ
り，Evans 症候群を伴う SLE と診断した．腎障害に関しては腎生検を行い，
ループス腎炎 ISN-RPS 分類 IV-G（A／C）型と診断した．ステロイド，ヒド
ロキシクロロキン，ミコフェノール酸モフェチルで加療し，速やかに補体は
上昇し，抗 ds-DNA 抗体は陰性化したが，尿蛋白は減少せず，貧血，血小板
減少も改善しなかったため，リツキシマブを追加した．リツキシマブ投与後，
尿蛋白は不完全寛解まで改善し，貧血，血小板減少についても改善傾向であ
る．【考察】Evans 症候群を起こすのは AIHA のうち約 7％，ITP のうち約
2％といわれており，約 27—50％が血液腫瘍や SLE などの疾患に関連した二
次性である．Evans 症候群を合併する SLE の頻度は 0.47％と非常にまれであ
り，文献的考察を含めて報告する．

O—158
腎生検が抗リン脂質抗体症候群の診断につながった 1 例
1虎の門病院腎センター内科，2同病理部，3慶応義塾大学腎臓内
分泌代謝内科，4東京医科歯科大学医歯学総合研究科人体病理学
分野，5神奈川県立循環器呼吸器病センター病理診断科，6山口腎
病理研究所，7佐賀大学腎臓内科，8北海道大学リウマチ腎臓内科
末永　敦彦1，大島　洋一3，大庭　悠貴1，井熊　大輔1，水野　裕
基1，山内　真之1，関根　章成1，長谷川　詠子1，諏訪部　達
也1，河野　圭2，木脇　圭一2，大橋　健一4，武村　民子5，山口　
裕6，宮園　素明7，渥美　達也8，乳原　善文1，澤　直樹1

【症例】22 歳時に SLE と診断，ステロイド治療をされた 42 歳女性が 2 年前
より蛋白尿が出現し腎機能が低下し入院．蛋白尿（1.0 g／日），尿沈渣 RBC 1—
4／HPF，eGFR 40 ml／min／1.73 m2で腎生検．光顕では小葉間動脈の高度の線
維内膜肥厚，血管極にフィブリン血栓，そして FSGS がみられたが，電顕，
蛍光で免疫複合体の沈着はなかった．4 回の習慣性流産，心臓弁膜症（MR＋
TR），脳梗塞や心筋梗塞の既往に加え抗リン脂質抗体症候群（APS）腎症の
典型的な腎病理像を示した．APS 診断に必修の LA，抗 CL 抗体，抗 CLβ2—
GPI 抗体で測定する通常の抗リン脂質抗体は陰性だが，診断基準に含まれな
い新規のホスファチジルセリン依存性抗プロトロンビン抗体の陽性が確認さ
れ非典型的 APS と診断した．治療はループス腎炎が否定され免疫抑制剤を
減量中止し APS に準じて Warfarin 療法を開始し効果的である．【考察】腎
生検は APS の治療に繋がる確定診断に有効であった．

O—157
ループス腎炎患者における腎組織学的分類と臨床症状との相関
高知大学医学部内分泌代謝・腎臓内科
堀野　太郎，猪谷　哲司，寺田　典生

【目的】ループス腎炎（LN）は全身性エリテマトーデス（SLE）に高率に認
められ重要な予後規定因子である．LN の障害部位は腎組織分類（ISN／RPS）
I，II 型でメサンギウム，III，IV 型で内皮側，V 型で上皮側と考えられ，内
皮側および上皮側の障害を併せ持つ III／IV＋V パターンは単独病型より障害
範囲が広いことが予想される．今回，LN 症例の腎病理像と臨床経過の相関
を明らかにする．【方法】2001 年から 2021 年までに腎生検で確定しえた LN
を有する SLE 80 例について臨床データ，腎病理組織について後ろ向きに検
討した．【結果】男性 13 例，女性 67 例，平均年齢 44.5±2.2 歳．PSL，mPSL
パルス療法，IVCY，免疫抑制剤内服はそれぞれ 93.8％，52.3％，24.6％，
67.6％．I から V 型へと有意に蛋白尿が高値，V 型を含む病型（III＋V，
IV＋V，V）と III 型および IV 型単独群（III，IV）の 2 群比較では前者で有
意に蛋白尿が高値，後者で dsDNA 抗体価が高い傾向であった．【結論】
dsDNA 抗体高値はメサンギウム増殖，内皮増殖を反映し，上皮障害をきた
す V 型で蛋白尿が高度となる傾向を認めた．
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O—168
ニンテダニブ内服にて修飾されたMPGN型 IgA 腎症の 1例
1香川大学医学部付属病院腎臓内科，2香川大学医学部付属病院
病理診断科
佐伯　浩一1，山本　珠愛1，青木　雄平1，白石　愛子1，國正　
靖1，大西　啓右1，中村　英祐1，祖父江　理1，伊吹　英美2，南
野　哲男1

【症例】73 歳　女性【現病歴】間質性肺炎，甲状腺機能低下症で当院呼吸器
内科に通院していた．間質性肺炎に対して X－3 年 5 月よりニンテダニブの
投与を開始，X 年 8 月に非結核性抗酸菌症を発症し，CAM＋RFP＋EB の投
与が開始となった．X 年 9 月上旬より下腿浮腫，体重増加を認め近医を受診
した．受診時に Alb：2.4 g／dL，尿蛋白：5.5 g／gCr を認め，ネフローゼ症候
群が疑われたため当院当科を紹介受診された．腎生検では PAS 染色にてメ
サンギウム細胞の軽度の増殖，基質の軽度の増加，管内増殖あり，中等度の
細動脈硝子化が壁在性に散在していた．PAM 染色では基底膜の二重化が散
見された．蛍光抗体法では傍メサンギウム領域～メサンギウム基質，および
係蹄に IgA 優位の沈着を認め，Gd-IgA1（＋）であった．また，電子顕微鏡
では傍メサンギウム領域～メサンギウム基質，および係蹄に IgA dominant
な沈着を認め，ニンテダニブで修飾された MPGN 型 IgA 腎症と診断した．

【考察】ニンテタニブを投与中にネフローゼ症候群を発症する症例が報告され
ている．病理像としては TMA の報告が多い．本症例のように原疾患が背景
にある場合，病理所見に影響を及ぼす可能性があると考えられる．

O—167
肺癌に対してペムブロリズマブ（PEM）投与中に半月体形成性
糸球体腎炎をきたした 1例
黒部市民病院
梁　成吾，能勢　知可子，柳澤　宏嘉，池田　麻侑美，吉本　敬
一，河岸　由紀男，竹田　慎一

【症例】60 歳台男性．X－2 年 12 月右上葉非小細胞肺癌（cT2aN3M0 Stage 
IIIB）と診断し，X－1 年 1 月よりカルボプラチン＋アブラキサン＋PEM に
よる化学療法を 4 コース実施．腫瘍は縮小傾向であった．同年 4 月から PEM
単剤による維持療法を施行．10 月より間質性肺炎が出現し，X 年 2 月より息
切れが出現，間質性肺炎の増悪としてプレドニゾロン（PSL）30 mg 内服を
開始した．PEM は X 年 1 月を最終投与とし休薬．その後全身性浮腫，血清
Alb 2.1 g／dL，Cre 1.3 mg／dL，尿蛋白 7.63 g／gCr，血尿を認め，3 月 3 日に
入院した．ANCA は陰性．ステロイド抵抗性のネフローゼ症候群，急速進行
性糸球体腎炎を疑い，3 月 9 日ステロイドパルス療法を施行．後療法として
PSL 40 mg 内服を開始した．腎生検にて光顕で 6／14 個に細胞性半月体，他
の糸球体にもボウマン囊との癒着，蛍光抗体法で IgG，IgA，IgM 沈着を認
め，半月体形成性糸球体腎炎（IgA 優位免疫複合体型）と診断し，PEM によ
る免疫関連有害事象と判断した．経過で腎機能障害は増悪しており，治療継
続中である．【考察】免疫チェックポイント阻害薬による腎障害は多くが尿細
管間質性腎炎であり，糸球体病変は比較的稀である．今回，ステロイド抵抗
性の半月体形成性糸球体腎炎をきたした症例を経験したので報告する．

O—166
妊娠を契機にプロピルチオウラシルへ変更し発症した PR3—
ANCAとMPO-ANCAがともに陽性の急速進行性糸球体腎炎の
1例
1五島中央病院内科，2長崎大学離島・へき地医療学講座離島医療
研究所，3長崎大学病院腎臓内科
下河　舞子1，露木　智久1，山下　由恵1，高木　博人1，野中　文
陽2，牟田　久美子3，西野　友哉3

【症例】40 歳女性．X－3 年からバセドウ病と診断．X－2 年から妊娠を契機
にメルカゾールからプロピルチオウラシル（PTU）へ変更され X－1 年に出
産後も PTU を継続した．X 年 8 月から尿潜血（3＋）と尿蛋白（1＋）の検
尿異常及び，血清 Cr 0.97 mg／dL と腎機能障害を認め当科に紹介された．変
形赤血球を伴う顕微鏡的血尿を認め，尿蛋白／Cr 比 0.62 g／gCr と蛋白尿を認
めた．PR3—ANCA 13.1 U／mL，MPO-ANCA 99.1 U／mL とともに陽性であり
急速進行性糸球体腎炎と判断し，腎生検を施行した．糸球体は半数に半月体
形成を認め，一部全節性硬化を伴っていた．免疫染色では糸球体に特異的な
沈着を認めなかった．以上より PTU による ANCA 関連血管炎と診断しメチ
ルプレドニゾロン及びプレドニゾロンによる治療を開始した．腎機能と血尿
の改善を認めプレドニゾロンを漸減の方針とした．【考察】PTU に誘発され
る ANCA 関連血管炎は多くが MPO-ANCA 陽性であるが，本症例では PR3—
ANCA も同時に陽性であった．妊娠を契機に PTU へ変更したことも含め，
教訓的な症例であったためここに報告する．

O—165
腎移植後透析再導入となった患者 7名のQOL調査報告
1幸善会前田病院腎センター，2幸善会天神オーバーナイト＆内
科
平山　穂嵩1，古賀　幸雄1，小林　稔行1，河端　俊英1，林　和
歌1，伊達　沙織1，中島　唯1，中島　明希1，前田　麻木1，前田　
篤宏1，前田　利朗2

【目的】移植患者が透析再導入となる症例は残念ながら現実として存在する．
今回は当院で同様な症例の QOL 調査を実施した．【対象】生体腎移植後透析
再導入した患者 7 名．内訳として男性 3 名女性 4 名，平均年齢 49.9±12.9 歳，
平均移植歴 8.2±4.8 年，平均末期腎不全歴 18.4±10.3 年である．【方法】対象
患者の QOL を KDQOL-SFversion1.3 を用いてアンケート調査し，国民代表
値の平均値と比較した．【結果】「腎疾患による負担」のみ平均値を下回る結
果となった．【結果・考察】対象患者が若く労働や旅行等に関して行動力が高
いために，高齢な透析患者より透析に拘束感を抱いている患者が多いためと
考えられた．また対象患者中 5 名はオーバーナイト透析，1 名は在宅血液透
析を行っている．多様なシフトを患者自身が選択できるということも，QOL
の向上に関与しているのではないかと考えられた．

O—164
腎提供4年後にANCA関連腎炎を発症した腎移植ドナーの1例
九州大学大学院病態機能内科学
園田　愼一郎，水戸　実希，古原　千明，松隈　祐太，中野　敏
昭，北園　孝成

【症例】69 歳男性【主訴】微熱・倦怠感【現病歴】X－4 年，生体腎移植ド
ナーとして息子に対して腎提供を行った．X 年 8 月までは Cr 1.6 mg／dl 程度
で推移し，尿蛋白および尿潜血とも陰性であった．X 年 10 月の定期外来受診
時に尿蛋白陽性，尿潜血陽性，Cr 3.75 mg／dl と腎機能増悪を認めたことから
当科紹介となった．当科初診時 Cr 4.14 mg／dl，Up／Ucr 4.35 g／gCr と腎機能
の更なる増悪と高度尿蛋白を認め，CRP 1.49 mg／dl，MPO-ANCA 165.7 U／
ml と高値であった．血管炎症状はなく全身 CT では肺病変等の他臓器病変は
認めなかった．片腎のため腎生検は行わず，急速に腎不全が進行しており，
MPO-ANCA が高値であったことから ANCA 関連腎炎と診断し，同日よりス
テロイドパルスを施行した．後療法としてプレドニゾロン 40 mg を経口投与
し，以降プレドニゾロンは漸減した．腎機能は徐々に改善，CRP は陰性化
し，第 30 病日で MPO-ANCA 24.1 U／ml まで低下し，第 37 病日に退院した．

【考察】腎移植ドナーは片腎であり，腎障害発症時には腎不全が進行しやす
く，特に腎炎の発症は末期腎不全のリスクとなる．本症例は迅速に ANCA 関
連腎炎と診断，治療し，末期腎不全を回避しえた．

O—163
高血圧が原因と考えられた ABO不適合腎移植後血栓性微小血
管症（TMA）の一例
福井大学腎臓内科
西森　一久，糟野　健司，島本　侑樹，坂下　紗弓，西川　翔，
森田　紗由，西川　雄大，小林　麻美子，福島　佐知子，高橋　
直生，岩野　正之

悪性高血圧と IgA 腎症による慢性腎不全に対して X 年 1 月 19 日に親子間先
行的 ABO 不適合（A 型→B 型）腎移植を行った．術前検査にて 2 次性高血
圧やドナー特異的 HLA 抗体は陰性で，脱感作後－2 POD の抗 A 抗体は 1 倍
未満であった．血清 Cr は術前 11.6 mg／ml から 4 POD には 1.78 mg／ml まで
低下し，1 hour 腎生検も問題がなかったが，5 POD から血圧が 200／123 
mmHg に上昇し，血清 Cr が 3.13 mg／ml まで再上昇，尿量低下と術前から
6.8 kg の体重増加を認めたため 10 POD からステロイドパルスとサイモグロ
ブリン投与を開始した．一方，発熱，移植腎局所の熱感，血小板減少，補体
低下，ADAMTS13 の活性低下やインヒビターは認めず，抗 A 抗体再検も 1
倍未満であった．13 POD に行ったエピソード腎生検で T 細胞性拒絶，抗体
関連型拒絶（ABMR），薬剤性腎障害は否定的で，糸球体係蹄と小動脈に
TMA 病変を認めた．高血圧症に対しニカルジピン静注にて厳格な血圧管理
を行ったところ 14 POD より尿量が得られ，血清 Cr も低下したため 27 POD
に退院した．ABO 不適合腎移植は，移植後の de novo TMA の危険因子で，
不十分な脱感作による ABMR が関連しているとされているが，本例は血清
学的，組織学的に ABMR，TTP，aHUS が否定的で，臨床経過から高血圧性
TMA と考えられた．
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O—174
血管炎の診断に苦慮したネフローゼ症候群の 1 症例
久留米大学医学部内科学講座腎臓内科部門
今里　美有紀，三ツ石　祐太，児玉　豪，伊藤　佐久耶，松本　
有里子，深水　圭

【症例】67 歳女性【主訴】下腿浮腫，倦怠感【現病歴】約 30 年の関節リウマ
チ（RA）罹患歴があり，X－5 年 11 月発熱，下腿に紫斑を認めた．炎症反
応・RF 上昇，低補体血症を呈し，皮膚生検で血管炎を同定し悪性関節リウ
マチ（MRA）の診断となった．プレドニゾロン（PSL）の増量で一旦病状は
安定したが，PSL 漸減中に炎症反応上昇を認めた．X 年 1 月下腿浮腫，尿蛋
白を認め，X 年 2 月精査加療目的に当科入院となった．【経過】推定尿蛋白
5.3 g／gCr，血清 Alb 2.7 g／dL とネフローゼ症候群を呈していた．C3，C4 の
低下と RF 上昇を認め，血清クリオグロブリン陽性であった．血中 M 蛋白陽
性で骨髄穿刺を施行，形質細胞 1.2％より MGUS が疑われた．腎生検を施行，
光顕像で膜性増殖性糸球体腎炎を認め，免疫蛍光染色では C3，C1q 陽性で
あった．電顕で内皮下に線維状沈着物を認めた．質量分析でモノクローナル
IgM とポリクローナル IgG を認め，2 型クリオグロブリン腎症と判断した．
ステロイドパルス療法後，PSL 25 mg／日の内服で尿蛋白の改善を認めた．

【考察】本症例は MRA と診断されていたが，経過中にネフローゼ症候群を発
症し，腎生検で最終的にクリオグロブリン血症の診断に至った貴重な症例で
ある．MRA との相違点を含め，文献的考察を加えて報告する．

O—173
質量分析によって診断し得た LHCDD with focal amyloid の一
例
1福井大学腎臓内科，2福井赤十字病院腎泌尿器科，3信州大学第
三内科
島本　侑樹1，高橋　直生1，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，松井　佑樹2，福島　佐知
子1，伊藤　正典2，加藤　修明3，糟野　健司1，岩野　正之1

【症例】78 歳女性【現病歴】3 か月前から両下腿浮腫が出現し，近医で利尿薬
を処方されていた．尿蛋白 5 g／gCr，血清アルブミン 2.8 g／dL を認め，ネフ
ローゼ症候群と診断した．腎生検にてメサンギウム領域に多量の沈着物を認
め，IF では IgA とκが強陽性であった．戻し電顕では径 10—15 nm の線維状
沈着物を認めた．Congo red 染色で沈着物の辺縁部に偏光下でわずかに複屈
折を認めた．質量分析を行ったところκ鎖定常領域と IgA 定常領域の沈着を
認め，軽鎖重鎖沈着症（LHCDD）with focal amyloid と診断した．その後
D-CyBorD 療法を導入した．【考察】LHCDD とアミロイドーシスはいずれも
免疫グロブリン由来のタンパク質が腎臓に沈着する病態である．その区別は
時に困難であるが，沈着物の評価に質量分析が有用である．本症例は Congo 
red 染色弱陽性で，沈着物の大部分はアミロイド線維でないと考えた．質量
分析で多量のκ鎖定常領域が検出され，アミロイドとしての高次構造をとり
にくい状態であったと考えられた．免疫グロブリン沈着症にアミロイドの共
沈着を認めた症例は非常に稀で，質量分析を行えた症例はこれまでにないた
め報告する．

O—172
質量分析にて Cryofibrinogen 関連糸球体腎炎と診断し自然寛解
した 1 例
1神戸大学腎臓内科，2神戸大学病理診断部，3日本医科大学解析
人体病理学
竹本　桃子1，河野　圭志1，藤井　秀毅1，後藤　俊介1，原　重
雄2，清水　章3，西　慎一1

70 歳代女性．69 歳時に尿の泡立ちと浮腫増悪あり，Cre 0.83 mg／dL，Alb 3.0 
g／dL，尿蛋白 13.2 g／gCre とネフローゼ症候群を認め，当科入院となった．
入院後の腎生検では，糸球体の分葉傾向が目立ち，メサンギウム基質と細胞
の増加と管内細胞増多を認めた．蛍光所見では IgM 強陽性，C3 陽性を認め，
電子顕微鏡では内皮下に縞状構造物の沈着を認め，M 蛋白関連腎症や糸球体
沈着症が疑われた．血中 cryogloburin は陰性，遊離軽鎖κ／λ比は軽度上昇し
ていたため，骨髄検査を行ったが，明らかな異常は指摘されなかった．保存
的加療にて，尿蛋白 1～2 g／gCre まで改善したが，1 年後に再び尿蛋白が 13.2 
g／gCreまで増加したため，再度腎生検を行った．結果は前回の腎生検と同様
であったが，質量分析にて，沈着物は IgM の重鎖，補体，fibrinogenα／β／γ
と判明し，cryofibrinogen 関連糸球体腎炎と診断した．その後も保存的加療
を継続するだけで，自然寛解しているが，低補体血症の出現や，遊離軽鎖κ／
λ比の上昇を認めており，今後，血液疾患の再精査を予定している．cryofi-
brinogen は低温下で沈降する異常蛋白の 1 つで，稀に糸球体腎炎を来すこと
が報告されている．今回我々は，質量分析で診断し，その後自然寛解した 1
例を経験したため，文献的考察を含め報告する．

O—171
肺癌に対してニボルマブ（NIV）投与後に膜性腎症（MN）と診
断した 3 症例の検討
1京都大学腎臓内科，2大津赤十字病院腎臓内科，3奈良県立医科
大学腎臓内科，4神戸大学病理診断科，5札幌市立病院病理診断科
赤木　瞭太1，山本　伸也1，松原　雄1，小西　諒2，前田　咲弥
子2，田邊　香3，鮫島　謙一3，鶴屋　和彦3，原　重雄4，辻　隆
裕5，柳田　素子1

【背景】NIV 開始後の MN は稀少かつ病態不明な点が多い．今回，多施設で
経験した 3 例を報告する．【症例】1）40 歳代男性，肺神経内分泌腫瘍．NIV
開始 6 週で MN と診断．糸球体に形質細胞浸潤と IF で full-house pattern の
沈着を認めた．PLA2R，THSD7A，NELL1，EXT2 は陰性であった．PSL に
て蛋白尿は 17→8 g／gCre に減少した．2）70 歳代男性，肺腺癌．NIV 開始
9 ヶ月後で軽度の間質性腎炎を伴う MN と診断．係蹄に IgG のみ沈着を認め
た．PSL にて蛋白尿は 9→0.8 g／gCre に改善した．3）70 歳代男性，肺腺癌．
NIV 開始 6 週で MN と診断．糸球体に IgG，A，C3，C1q の沈着と血管周囲
限局の 3 次リンパ組織様構造を認めたが，原疾患進行のため BSC となった．

【考察】3 例とも NIV 投与前の尿蛋白は陰性で，発症には NIV の関連が疑わ
れた．既報 2 例を加えた計 5 例の検討では，IgG1 が優位な一方，IF パター
ン，糸球体や間質の炎症細胞浸潤に多様性を認めた．これは NIV による免疫
関連有害事象に加え，腫瘍随伴糸球体症の関与が考えられるが，明確な区別
は困難である．しかし，NIV 中止と PSL 治療を行った 4 例中 2 例で完全寛
解，1 例で不完全寛解 I 型であり PSL の有用性が示唆された．

O—170
プロピルチオウラシルによる薬剤誘発性ループスと MPO-
ANCA 陽性を認めた 1 例
1長崎大学病院腎臓内科，2産業医科大学第 1 病理学
桑野　克久1，池見　恵梨1，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，名和田　彩2，西野　友哉1

48 歳女性．X－2 年 2 月にバセドウ病と診断され，同年 3 月からプロピルチ
オウラシル（PTU）が開始された．それまで検尿異常は指摘されたことはな
かったが，X－1 年から尿潜血陽性を指摘され，X 年 3 月には抗好中球細胞質
ミエロペルオキシダーゼ抗体（MPO-ANCA）陽性も指摘された．また膝関
節痛，肩関節痛も認めていた．PTU による薬剤誘発性 ANCA 関連血管炎が
疑われ，PTU を中止されたが血尿が持続したため当科に紹介となった．腎機
能は正常，蛋白尿も陰性であったが，抗核抗体が陽性で低補体血症を認めた．
腎生検を施行したところ，光学顕微鏡では6個中2個が全節性硬化糸球体で，
4 個の糸球体は微小変化だった．蛍光抗体法は全ての免疫グロブリンと補体
がメサンギウム領域に沈着し，C1q が強陽性であった．電子顕微鏡ではメサ
ンギウム領域と一部の上皮下に高電子密度沈着物を認めた．臨床所見からは
PTU による薬剤誘発性ループスが疑われ，それに伴い腎病変が出現したと
考えた．PTU により MPO-ANCA 陽性を伴う薬剤誘発性ループスを発症し
た興味深い症例で，文献的考察を含めて報告する．

O—169
Pembrolizumab により巣状分節性糸球体硬化症を発症した一例
1佐世保市総合医療センター，2長崎大学病院腎臓内科，3産業医
科大学医学部第 2 病理学講座
前田　樹壱1，上条　将史1，黒木　亮磨1，岩田　麻有1，太田　祐
樹1，西野　友哉2，片渕　瑛介3，中山　敏幸3

【症例】65 歳男性．X－4 年に左下葉肺癌と診断され X－3 年 6 月に下葉切除
術を実施した．X－2 年 3 月に肺癌が再発し同年 5 月より Pembrolizumab（3
週毎）を開始した．以降，半年で Cr 値（1.75 mg／dL→2.14 mg／dL）と尿蛋
白量（0.98 g／gCr→3.54 g／gCr）が悪化した．同年 12 月に免疫関連有害事象

（immune-related adverse event：irAE）による腎障害と判断し Pembroli-
zumab は 2 ヶ月毎の投薬となった．X－1 年 3 月に下痢を認め irAE での消化
器症状と診断し同年 8 月で Pembrolizumab は中止し，10 月よりプレドニゾ
ロン（PSL）30 mg が開始された．治療は奏功し 12 月までに PSL は中止さ
れた．PSL 投与中に Cr 値の上昇はなかったが尿蛋白量は 8.36 g／gCr と増加
した．その後 Cr 値も上昇し，X 年 2 月に Cr 2.71 mg／dL と悪化した．irAE
での腎障害を疑い PSL 30 mg を再開したが，Cr 値・尿蛋白量は更に悪化し
た．4 月に経皮的腎生検を実施し巣状分節性糸球体硬化症（Focal Segmental 
Glomerulosclerosis：FSGS）と診断された．臨床経過と併せて Pembroli-
zumab 由来の FSGS と判断しステロイドパルス（mPSL 1000 mg×3 日間）を
実施後に PSL 60 mg を開始した．【考察】Pembrolizumab 由来の FSGS の症
例を経験した．Pembrolizumab による irAE で間質性腎炎の報告が多いが
FSGS など慢性糸球体腎炎の報告は少ない．若干の文献的考察を含めて報告
する．
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O—180
マダニ咬傷後にネフローゼ症候群を呈し，リンパ節生検にて EB
ウイルス関連リンパ増殖症の診断に至った一例
久留米大学医学部内科学講座腎臓内科部門
小田原　健一，久保　沙織，児玉　豪，伊藤　佐久耶，松本　有
里子，深水　圭

【症例】86 歳女性【主訴】不明熱・浮腫【経過】X 年 4 月下旬頃，マダニ咬
傷後より下腿浮腫・倦怠感・発熱を認め，前医入院となった．炎症反応上昇・
血小板低値を認めており，抗生剤投与されたが改善に乏しく，骨髄穿刺の結
果血球貪食症候群の診断にてPSL 20 mgで加療された．血小板数は改善を認
めたが，ネフローゼ症候群・炎症反応高値を認め，当科紹介入院となった．
腎生検の結果，多くの糸球体で内皮下腔の拡大やメサンギウム領域浮腫状の
変化，内皮細胞の腫大を認めた．著明な内皮細胞障害に加え，一部の血管で
血栓症を呈しており，感染症を契機とした TMA による腎機能障害と考え
た．全身性リンパ節腫脹・胸水貯留を認め，リンパ節生検により EBER 陽性
細胞確認，さらに EBV-DNA 上昇から EBV 関連リンパ増殖症（EBV-LPD）
と診断した．当初ステロイド治療低反応性であり，全身状態は増悪傾向で
あったがリツキシマブ投与にて，劇的な改善が得られ，良好な転帰を辿った．

【考察】マダニ咬傷を契機としたネフローゼ症候群合併 EBV-LPD を経験し
た．貴重な症例であり文献的考察を含めて報告する．

O—179
COQ8B 腎症の 3 姉妹
藤田医科大学医学部腎臓内科学
三浦　麻里恵，坪井　直毅，湯澤　由紀夫，長谷川　みどり，
小出　滋久，林　宏樹

【症例】5 年前，次女の生体腎移植を機に施行した遺伝子検査で COQ8B 腎症
の家系であることが診断され，長女，次女，四女はホモ，父親，母親，三女，
次男はヘテロで変異を認めた．四女は 8 歳で蛋白尿を指摘され，11 歳には末
期腎不全，緊急透析導入を経て 13 歳時（17 年前）に母をドナーとする生体
腎移植を施行した．次女は 9 歳で蛋白尿を指摘され，12 歳時腎生検で巣状分
節性糸球体硬化症と診断され，28 歳時（5 年前）に三女をドナーとする生体
腎移植を施行した．四女，次女いずれも移植 1 年後の腎生検では COQ8B 遺
伝子変異に関連する所見を認めていない．現在ドナー，レシピエントいずれ
も腎機能良好である．長女は 15 歳で蛋白尿を指摘され，17 歳時腎生検で巣
状分節性糸球体硬化症と診断された．29 歳で出産後に蛋白尿が増加し，プレ
ドニゾロン 40 mg を開始されたが治療抵抗性であった．34 歳時に COQ8B 遺
伝子変異の診断がつき，CoQ10 経口補充を開始したところ，開始 5 年経過後
の現在も蛋白尿 1.3 g／gCr，クレアチニン 0.81 mg／dl で腎機能低下の進行を
認めていない．【考察】COQ8B 腎症は，ミトコンドリア電子伝達系を構成す
る CoQ10 の合成に関わる COQ8B 遺伝子変異によりポドサイド障害をきたす
常染色体劣性遺伝性疾患である．CoQ10 経口補充を開始した長女の経過は良
好で，ステロイド抵抗性ネフローゼ症候群での遺伝子検査の重要性が示唆さ
れる．

O—178
妊娠中にネフローゼ症候群を呈し多臓器平滑筋機能障害症候群

（MSMDS）の診断に至った一例
山口大学附属病院器官病態内科学
西村　夏実，藤中　理史，名和田　隆司，澁谷　正樹

【患者】29 歳女性【現病歴】出生時より PDA，ASD，両側腎盂・膀胱拡大，
散瞳を指摘されていた．初回妊娠時，胎児巨大膀胱を認めたため妊娠 16 週で
人工中絶となった．X－1 年に 2 回目の妊娠が発覚．経過良好であったが，妊
娠 36 週の妊婦健診でネフローゼ症候群が疑われ，当科紹介となった．MCNS
が疑われ，AKI を呈していたため，即座に PSL 内服開始された．妊娠に関し
ては分娩誘発の方針となり，経過中に胎児機能不全を来し緊急帝王切開と
なった．術後 2 日目に腎生検を施行し，その結果，糸球体は 24 個採取され，
硬化糸球体はなく，ほぼすべての糸球体で高度の基底膜の二重化および内皮
の腫大を認め，Endotheliosis と診断された．妊娠経過中の血圧は正常であっ
たが，妊娠高血圧腎症に準じた病態が疑われた．また，術後に撮影された CT
で上行および下行大動脈に動脈瘤を認めた．PET-CT で大型血管炎は否定的
であり，既往や併存症から MSMDS が疑われたため，遺伝子検査を行い診断
に至った．【結語】糸球体調節能の低下により妊娠時のネフローゼ症候群を来
した可能性がある MSMDS の一例を経験したため報告する．

O—177
クリオフィブリノゲン関連腎症の一例
1関西労災病院腎臓内科，2神戸大学医学部附属病院病理診断科，
3神戸市立医療センター中央市民病院病理診断科，4大阪大学腎
臓内科，5日本医科大学解析人体病理学
岡　香奈子1，佐賀　信之2，兵頭　俊紀2，原　重雄3，大田　南
欧美1，末光　浩太郎1，水井　理之4，桑原　尚美5，猪阪　善
隆4，清水　章5，和泉　雅章1

【症例】74 歳，男性【主訴】蛋白尿【現病歴】X－6 年から尿蛋白や尿潜血を
指摘され，X 年 8 月腎生検施行．【経過】光学顕微鏡ではメサンギウム増加と
管内細胞増多が目立った．蛍光抗体法は免疫グロブリン陰性であった．電子
顕微鏡でメサンギウム領域や内皮下に微小管状構造物を認めクリオフィブリ
ノゲン（CF）関連腎症を想起した．CF は血漿を冷却すると沈殿する性質を
持つ．患者の血漿を冷却し得られた沈殿物はウエスタンブロットでフィブリ
ノゲン（Fib）を検出し，電子顕微鏡で組織化された微小管状構造を呈してい
たため CF と判定した．単離糸球体の質量分析から Fib α，β，γ鎖が検出さ
れた．以上より CF 関連腎症と診断した．【考察】37 度未満で析出する寒冷
沈殿性蛋白で加温により再溶解する異常蛋白のうち，血清・血漿から分離さ
れるのがクリオグロブリン，血漿のみから分離されるのが CF である．CF 血
症は一次性の他，悪性腫瘍や感染症や膠原病等の二次性で発症する．主な標
的臓器は皮膚だが，血栓塞栓症や腎障害等，様々な症状を呈する．稀な症例
を経験したため報告する．

O—176
電子顕微鏡で紐様構造物を認めた糸球体沈着症の 1 例
市立三次中央病院
京田　尚子，本田　清昌，吾郷　里華

【症例】80 歳，男性．糖尿病，高血圧症等で近医通院中だった．少なくとも
X－2 年から尿潜血，X－1 年から尿蛋白を指摘されていた．X 年 4 月より顔
面・下肢浮腫が出現し，Cr 1.3 mg／dl，Alb 2.8 g／dl，尿蛋白／Cr 8.39 g／gCr
と腎機能低下とネフローゼ症候群を呈していたため，当科紹介受診した．腎
生検を施行し，光顕ではメサンギウム細胞増多，分節状の管内細胞増多，結
節性病変を認め，蛍光抗体法では IgM 1＋，C3 2＋，C4 1＋，C1q 2＋，ア
ミロイド染色や軽鎖染色は陰性だった．電顕では上皮下やメサンギウム領
域，糸球体係蹄内に不規則に走行する直径 10—11 nm の紐様構造物を認めた．
M 蛋白血症や尿中 BJ 蛋白は検出されず，骨髄検査では腫瘍性病変はなかっ
たが，IgG 611 mg／dl と低値，フリーライトチェーン（FRC）はκ／λ比 2.13
と軽度上昇していた．M 蛋白関連腎症の可能性を考え，プレドニゾロン 40 
mg／日を開始後，尿蛋白量は減少に転じた．【考察】紐状構造物の鑑別疾患と
して，細繊維性糸球体腎炎やイムノタクトイド腎炎，クリオグロブリン血症
性糸球体腎炎，diabetic fibrillosis，M 蛋白関連腎症等がある．今回，血清学
的および病理学的に確定診断は困難だったが，IgG や FRC の異常から M 蛋
白関連腎症の可能性が示唆された．【まとめ】電子顕微鏡で紐様構造物を認め
た糸球体沈着症の1例を経験したので，若干の文献的考察を加えて報告する．

O—175
PSL 治療経過中に organized structure の沈着部位および形態に
変化を生じ，質量分析で IgG1κによる PGNMID と診断した 1
例
1近畿大学奈良病院，2近畿大学病院腎臓内科，3近畿大学病院病
理学，4日本医科大学解析人体病理学
山岡　諭史1，古林　法大2，高橋　実代2，筑後　孝章3，中谷　嘉
寿2，清水　章4，有馬　秀二2

【症例】66 歳　女性【主訴】蛋白尿【現病歴】X 年 7 月に蛋白尿精査目的で
腎生検を施行した．光顕では MPGN 様像を呈し，蛍光染色では IgG±（IgG1
のみ＋），IgA－，IgM±，C3±，C4－，C1q－，Fib－であった．電顕では，
上皮下・内皮下 30 nm 程度の microtubles が organized structure を形成して
おり，immunotactoid glomerulopathy（ITG）を疑った．プレドニゾロン

（PSL）45 mg／日で加療開始し 2 か月で完全寛解に至った．しかし漸減中に再
燃し，再度腎生検を施行した．光顕像は基底膜の分葉化や二重化の程度は悪
化していたが，蛍光所見に変化はなかった．電顕では内皮下に 80—100 nm 程
度の organized structure が沈着し，構造も microfibrils と変化していた．そ
のため，質量分析を行い IgG1κが検出され PGNMID（Proliferative glo-
merulo— nephritis with monoclonal IgG deposits）と診断しえた．PSL 治療
を行うも沈着物の構造変化が起こり，腎機能悪化を認め，透析導入に至った．

【結語】本症例は病期により PSL の治療反応性および電顕所見の変化をとら
えることができた IgG1κによる PGNMID の 1 例である．経過中，悪性腫瘍
は認めなかった．希少疾患であり診断治療に苦慮した 1 例であった．
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O—186
腹膜透析関連腹膜炎に合併した腹腔内膿瘍を契機に，癒着性腸
閉塞および小腸穿孔を生じた一例
1国立病院機構別府医療センター腎臓内科，2国立病院機構別府
医療センター外科
栗本　遼1，川原　有希子1，河野　恵美子1，菊池　秀年1，甲斐　
成一郎2

症例は 63 歳女性．10 年来の腹膜透析歴を有するが感染性合併症等の既往は
ない．20XX 年 6 月に複数の腸内細菌群を起因とする難治性の腹膜透析関連
腹膜炎を発症したため，腹膜透析カテーテル抜去術施行．計 4 週間にわたる
抗菌薬治療を行ったが，腹壁下とダグラス窩に各々 22 cm 大，12 cm 大の内
部に空気を含む被包化膿瘍が確認された．膿瘍培養では VRE と緑膿菌が検
出され，約 2 ヶ月に及ぶ持続ドレナージと抗菌薬による保存的治療の末，膿
瘍消退と炎症改善のため維持透析施設へ転院したが，同年10月に以前の腹膜
下膿瘍を起因とする広範な癒着性腸閉塞を発症したため再入院．絶食下に内
科的治療を行うも抵抗性を示すため 57 病日に空腸横行結腸バイパス術を施
行．開腹時の所見では被囊性腹膜硬化症の存在は否定的であった．術後は摂
食可能となったが，腹膜下とダグラス窩に及ぶ膿瘍の再増大があり，膿瘍腔
と接する小腸にも穿孔が確認された．外科的治療は広範囲に及ぶことが想定
され耐術能が期待できないとの判断となり，経皮的持続ドレナージを行いな
がら栄養管理を主体に加療を継続している．今回，腹膜透析関連腹膜炎を契
機とした重症合併症の一例を経験した為報告する．

O—185
COVID—19 罹患後に一過性の血小板減少を認め頭蓋内出血を来
した腹膜透析中の一小児例
1大阪医科薬科大学小児科，2北辰会天の川病院小児科・血液浄化
センター，3市立ひらかた病院小児科
松村　英樹1，藤井　裕子1，田中　智子1，山崎　哲司2，白数　明
彦3，中倉　兵庫2，芦田　明1

【症例】9 歳男児．両側低形成腎による末期腎不全のため生後 8 か月から腹膜
透析中．透析開始後から血小板数は 10 万／μL 前後で経過し，塩分・水分摂
取過剰のため高血圧が遷延し，降圧薬を多剤併用しても血圧コントロールは
不良だった．9 歳時 COVID—19 に罹患したが対症療法で軽快した．2 週間後
に頭痛を主訴に救急外来を受診．血小板数は 4.0 万／μL に減少していたが，
頭部 CT で頭蓋内出血は認めなかった．その 10 日後に頭痛・嘔吐のため救急
外来再診．血小板数は 4.0 万／μL で変化なかったが，左側頭葉皮質下出血を
認めた．水分・血圧管理による保存的加療で軽快した．血小板数は COVID—
19 罹患 7 週間後に 12.2 万／μL まで回復した．【考察】本症例は，ウイルス感
染後の一過性の血小板減少に加えて，高血圧が契機となり，脳出血をきたし
たと考えられた．一般に，末期腎不全患者は軽度の血小板減少を伴うことが
しばしばあるが，小児腹膜透析患者における脳出血の報告は少ない．様々な
ウイルス感染後に一過性の血球減少をしばしば認めるため，本症例のように
血圧管理が不良の場合で頭痛などの症状を認める際は，血小板減少による頭
蓋内出血に注意が必要である．

O—184
心膜欠損孔が原因と考えられた左横隔膜交通症の一例
1香川大学医学部循環器・腎臓・脳卒中内科，2高松赤十字病院腎
臓内科
中村　英祐1，東谷　雅人2，佐伯　浩一1，山本　珠愛1，國正　
靖1，大西　啓右1，祖父江　理1，南野　哲男1

症例は 75 歳女性，糖尿病性腎症による慢性腎臓病，冠動脈バイパス術後によ
る慢性心不全にて近医通院中であった．X－1年4月に慢性心不全急性増悪に
て入院，虚血性の左心機能低下に加え，重症僧帽弁閉鎖不全症を合併してい
た．Mitra Clip を施行するも，徐々に心機能・腎機能は低下し，X 年 1 月に
腹膜透析を導入した．導入後まもなく左胸水の増加を認め，穿刺排液にて左
横隔膜交通症と診断した．腹膜透析休止にて改善を認めず，胸腔鏡による観
察を行った．腹腔内に ICG を注入し，赤外光観察下に漏出部位を検索した
が，1 cm 大の心膜欠損を認め，同部位から蛍光の漏出を認め，原因と判明し
た．心膜閉鎖は心タンポナーデの危険性があると判断し，観察のみで手術は
終了した．本例は既に胃大網動脈バイパスは閉塞しており，今後腹腔から交
通箇所の閉鎖を検討している．心膜欠損孔が原因となった横隔膜交通症の報
告は稀であり，報告する．

O—183
上腰ヘルニアによる体位性蛋白尿の 1例
1高知県立あき総合病院，2高知大学医学部内分泌代謝・腎臓内科
橿尾　岳1，堀野　太郎2，猪谷　哲司2，寺田　典生2

【症例】67 歳女性【主訴】蛋白尿【現病歴】1 ヶ月前に他院受診した際に高度
蛋白尿（3＋）を指摘されネフローゼ症候群を疑われ当院を紹介され精査入院
となった．入院時，身体所見で両側腰背部に隆起を認め，検査では血清クレ
アチニン 0.82 mg／dL，蛋白尿 6.1 g／gCr であった．腹部 CT にて両側腰背部
腹壁に腱膜欠損と同部から突出する低吸収性腫瘤を認め上腰ヘルニアと診断
した．腎生検を予定していたが安静臥床にて蛋白尿 0.1 g／gCr に改善したた
め一旦退院となった．しかし，外来にて高度蛋白尿（21.0 g／gCr）が再燃し
た．再入院で安静臥床にて蛋白尿陰性化し上腰ヘルニアによる体位性タンパ
ク尿と考え，当院外科にてヘルニア孔閉鎖手術を行った．退院後の外来では
蛋白尿再燃なく経過している．【考察】Grynfeltt-Lesshaft ヘルニアとして知
られる上腰ヘルニアは稀な腹壁欠損疾患で，左側のみが多く両側例は極めて
稀である．ヘルニア嵌頓による疼痛の原因となり放置すると拡大して修復が
困難になることが知られている．治療は手術が第一選択であるが，経過中の
腎機能や尿検査についての報告は皆無である．本例ではネフローゼレベルの
蛋白尿を認めたことが発見の契機となった．上陽ヘルニアは体位性蛋白尿の
原因となりうる病態であり，臨床現場で見落とされている可能性が示唆され
た．

O—182
妊娠高血圧腎症によるネフローゼ症候群の亜急性期と慢性期の
腎生検を行った一例
1香川大学医学部循環器・腎臓・脳卒中内科，2高松赤十字病院腎
臓内科
青木　雄平1，西岡　聡2，横山　倫子2，佐伯　浩一1，山本　珠
愛1，白石　愛子1，國正　靖1，大西　啓右1，中村　英祐1，祖父
江　理1，南野　哲男1

【症例】生来健康な 28 歳女性．妊娠 29 週 0 日に血圧 160／110 mmHg，尿蛋
白 1.9 g／gCre で妊娠高血圧腎症を疑い入院となった．妊娠 31 週 3 日に尿蛋
白 6.87 g／gCre，血清 Alb 2.0 mg／dL ネフローゼ症候群で当科紹介となった．
妊娠 32 週 3 日に partial HELLP のため緊急帝王切開術で出産した．分娩直
後，肺水腫で集中治療室管理となったが 1 週間ほどで改善した．尿蛋白は分
娩 3 日後 0.98 g／gCre まで改善したが，分娩 8 日後に 2.43 g／gCre，分娩 14
日後に 3.90 g／日と再燃したため，分娩 16 日後に腎生検を実施した．光顕で
は MPGN 様変化を認め，蛍光染色では IgA，IgM 主体に IgG，G1q，G3a が
陽性であった．分娩 1 ヶ月後に退院したが，尿蛋白は 0.3 g／日残存し，抗核
抗体／ss-DNA 陽性／低補体血症が続き，分娩 3 ヶ月後に 2 回目の腎生検を実
施した．メサンギウム増殖性変化が目立ち，蛍光染色は IgM のみメサンギウ
ム領域に陽性であった．これらから妊娠高血圧腎症の亜急性期と慢性期の腎
生検組織像であると判断した．APS の診断基準を満たし，産科的 APS に抗
核抗体陽性や低補体血症などの免疫学的異常を伴う場合，将来的に SLE を発
症する可能性が一般より高いと報告されており，外来でフォローしている．

O—181
ペムブロリズマブ投与後に，慢性腎不全の増悪，ネフローゼ症
候群を来たし，ステロイドの投与が奏功した一例
1済生会川内病院腎臓内科，2鹿児島大学病院腎臓内科
大保　玲衣1，阿部　正治1，市田　聡美1，濱田　富志夫1，吉嶺　
陽仁2，井戸　章雄2

【症例】73 歳　男性【経過】X－2 年，膀胱癌と診断され，膀胱腫瘍切除術，
化学療法，膀胱全摘術＋回腸導管造設術を施行．X 年 2 月にペムブロリズマ
ブを 2 クール投与された．3 月に両側転移性肺腫瘍を認め，パクリタキセル・
カルボプラチン療法を計 4 クール施行後，9 月 Y 日～ペムブロリズマブの投
与を再開．Y＋6 日，6 日間で 4.6 kg の体重増加と，腎機能の増悪（Cr 2.61 
mg／dL→4.36 mg／dL），U-TP／U-Cr 14.43 g／gCr と多量の蛋白尿を認め入院，
当科紹介となった．その他，皮膚の発赤・掻痒，食思不振，肺野の新規すり
ガラス影，好酸球増多を認めた．Y＋8 日～PSL 50 mg／日で加療開始し，
NSAIDs，PPI を順次中止．PSL は漸減した．Y＋12 日，腎機能悪化，乏尿
のため透析を開始し，Y＋24 日を最後に透析離脱．腎機能回復し，皮膚・肺
病変も改善を認め，食思も回復した．尿蛋白は 10 g／日程度持続していた．
Y＋37 日に退院し，以後外来で Cr 1.1 mg／dL まで改善し，U-TP／U-Cr 1～2 
g／gCr に減少した．【結語】ペムブロリズマブの投与後，皮膚・肺障害ととも
に，多量の尿蛋白を伴う腎障害を来たした症例を経験し，複数臓器に渡る免
疫関連有害事象と考えられた．ネフローゼ症候群の報告は稀であり，文献的
考察を交えて報告する．
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O—192
酸化マグネシウム内服により意識障害と四肢脱力を呈した慢性
腎臓病患者の一例
1熊本総合病院腎センター，2熊本大学病院腎臓内科
平野　貴博1，井上　秀樹1，松下　恭久1，中村　敬志1，加藤　直
之1，向山　政志2

【症例】88 歳の男性【主訴】意識障害【現病歴】腎硬化症による Cr 2.7 から
3.2 mg／dL の慢性腎臓病で腎臓内科外来に通院していた．2 日前，変容する
意識障害で当院救急外来を受診した際に頭部CTとMRI検査を行うも異常な
かったが，症状が遷延し四肢脱力も出現したので当科を再診した．診察で酸
素需要 1 L を要したが，感染兆候はなく胸部 CT 検査で異常を認めなかった．
血液検査で Cr 4.1 mg／dL だったが BUN 54 mg／dL と尿毒症らしさはなく，
Mg 5.1 mg／dLと高値を認めた．他に意識障害を呈する要因がなかったので，
酸化マグネシウム 1500 mg／日を内服していた事によるマグネシウム中毒と
診断し，血液透析を行った．速やかに血清 Mg は減少し，第 2 入院日に意識
障害と上肢脱力は改善，第 7 入院日に酸素離脱し，部分的であったが下肢脱
力も改善した．【考察】慢性腎臓病患者で酸化マグネシウムを投与する場合は
マグネシウム中毒に注意し，定期的な Mg 値の測定が望まれる．

O—191
原因として使用歴 5 年の外用薬が疑われた高 Ca 血症の一例
兵庫県立西宮病院
堅田　梨穂，米本　佐代子，原田　和可子，高島　朗人，横山　
雄樹，尾崎　晋吾，奥野　綾子，佐伯　みずほ，藤井　直彦

症例は 79 歳男性．65 歳頃より尋常性乾癬の治療を継続されていたが，健診
で施行した採血で腎機能障害及び高 Ca 血症（補正 Ca＞12 mg／dL）を指摘さ
れた．intact PTH は抑制され，尿中 Ca 排泄は正常であり，Ca 製剤やビタミ
ン D 製剤の内服歴もなかった．その他高 Ca 血症の原因となるような疾患を
除外し，尋常性乾癬の治療薬として用いられていたマーデュオックス（マキ
サカルシトール＋ベタメタゾン）を中止したところ，血清 Ca 値の低下と共
に intact PTH の上昇及び 1.25（OH）D の低下を認めた．しかし，同剤の休薬
により皮膚病変及び炎症反応に悪化を認めたことから同剤による治療を再開
したところ，速やかに血清 Ca 値の再上昇を認めた．外用薬である活性型ビ
タミン D 製剤による高 Ca 血症は報告例はあるものの，その頻度や機序，高
Ca 血症が顕在化する背景因子など不明な点も多い．本症例では，長年の皮膚
治療歴の過程において腎障害から高 Ca 血症が同定できたが，経皮吸収型活
性型ビタミンD製剤と高Ca血症について文献的考察を行ったので報告する．

O—190
副甲状腺腫瘍摘出後に Hungry Bone Syndrome を発症し，超大
量の Ca 製剤投与を必要とした 1 症例
1札幌医科大学附属病院循環器腎臓代謝内分泌内科，2札幌医科
大学附属病院耳鼻咽喉科
赤澤　史子1，長南　新太1，後町　結1，山本　圭祐1，矢野　圭
祐1，山下　智久1

【緒言】Hungry Bone Syndrome（HBS）は副甲状腺摘出や甲状腺摘出術後
に重篤な低 Ca 血症を呈するため，慎重な Ca 値の監視と補正が必要とされ
る．【症例】20 代女性．X 年 Y－5 月より全身性の骨痛を自覚していた．X 年
Y 月に精査目的に当院整形外科へ入院となるも，血液検査で補正 Ca 13.0 
mg／L，iPTH 2010 pg／mL と高値を認め原発性副甲状腺機能亢進症の診断と
なり，当科紹介となった．大量補液やビスホスホネート製剤等の使用にて Ca
補正を行い，第 17 病日に副甲状腺腫瘍を摘出した．術後 2 日後より急激な血
清 Ca の低下を認め，グルコン酸 Ca の経静脈的投与や Ca 製剤の経口投与を
開始するも血清 Ca は低下傾向を示し，グルコン酸 Ca は 1 日最大 45 g の経
静脈的投与を必要とした．乳酸 Ca 40 g／日，炭酸 Ca 9 g／日内服下にグルコ
ン酸 Ca の経静脈的投与から離脱し第 70 病日に退院し，外来にて Ca 製剤の
内服を継続している．経時的に Ca 製剤の必要量は減少してきており，YAM
は術前 64％から術後 6 カ月時点で 102％まで改善した．【考察】本症例は術後
に経静脈的 Ca 補充を含む大量 Ca 補充療法を長期間必要とした稀な症例で
あったが，適切な治療により骨密度を含む臨床所見の改善が可能であった．

O—189
腹水濾過濃縮再静注療法（CART）および腹水穿刺排液により
ADL を維持した肝腎症候群の長期生存例
福井県済生会病院
小川　晃寛，上川　康貴，五十嵐　一彦，加藤　珠代，潮木　保
幸

【症例】80 代，男性【主訴】腹部膨満【現病歴】腎硬化症，肝腎症候群によ
り腎機能の低下を認め，X－6 年 4 月に血液透析に導入した．以後週 3 回の維
持血液透析を継続していたが，X－5 年 7 月頃より腹水が出現し，ECUM を
追加するも管理に難渋した．X－3年夏頃からは腹水貯留速度が速くなり，腹
水管理の悪化から下腿浮腫による歩行困難や栄養状態の悪化をきたした．定
期的な腹水濾過濃縮再静注療法（CART）の施行が望ましいと考え，同年 11
月より2週間毎にCARTを施行した．平均濃縮前腹水蛋白濃度は0.9 g／dLで
濃縮率は約 10 倍とし，濃縮後腹水蛋白濃度は平均 10.0 g／dL であった．しか
しながら，2 週間毎の CART だけでは腹水貯留が進行したため，定期的に腹
水穿刺排液を追加した．約 3 年の経過で腹部膨満は改善し，下腿浮腫は消失
した．独歩可能なまでに ADL は拡大し，血清 Alb 値は 1.8 g／dL から 2.3 g／
dL まで上昇した．現在も外来にて血液透析とともに CART および腹水穿刺
排液を継続している．【考察】CART および腹水穿刺排液により ADL を維持
した肝腎症候群の長期生存例を経験した．肝腎症候群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—188
直腸癌に対する mFOLFOX＋パニツムマブ治療中に血栓性血小
板減少性紫斑病を発症した 1 例
JA 愛知厚生連安城更生病院腎臓内科
清水　瞭，田中　翔一郎，寺嶋　高史，横井　順平，森永　貴
理，玉井　宏史

【患者】54 才，女性【主訴】全身倦怠感・点状紫斑【現病歴】直腸癌肝転移
のため，X－34 日から mFOLFOX（フルオロウラシル＋オキサリプラチン＋
レボホリナート）とパニツムマブ（Pmab）による化学療法を開始した．X－
21 日から化学療法 2 クール目を開始．X－5 日から悪心・全身倦怠感・紫斑・
黄疸が出現．Cr 0.53 mg／dL，Hb 5.0 g／dL，血小板 0.8 万／μL，LDH 1564 U／
L，間接ビリルビン 3.46 mg／dL，ハプトグロビン 10 mg／dL 未満，直接・間
接 Coombs 試験陰性，破砕赤血球を認め当科へ紹介された．血栓性微小血管
障害（TMA）と診断し，血栓性血小板減少性紫斑病（TTP）を想定して血
漿交換療法とプレドニゾロン 45 mg を開始した．治療翌日から倦怠感は消失
し血小板数が増加した．後日 ADAMTS13 活性 3％，インヒビター 1.2 BU／
mL が判明し後天性 TTP と診断した．連日 7 日間の血漿交換で血小板数は正
常化し入院 15 日目に退院とした．【考察】発症時には腫瘍関連 TMA や抗癌
剤による骨髄抑制が鑑別に挙がったが，TTP を否定できず血小板輸血は実
施せずに血漿交換を開始した．mFOLFOX＋Pmab は大腸癌で選択される化
学療法であり，これまでに TTP の合併が報告されており血小板輸血後に死
亡した症例もある．mFOLFOX＋Pmab 治療時の TMA では TTP を念頭に
おいた迅速な対応が必要と考えられた．

O—187
腎機能の保たれた糖尿病性腎症に対して LDL アフェレシス療法
を施行した一例
1大阪公立大学医学部附属病院腎臓内科，2大阪公立大学医学部
附属病院人工腎部
好本　雅也1，森岡　史行1，渡邊　亘平1，曽根　一真1，上殿　英
記1，仲谷　慎也1，津田　昌宏1，長沼　俊秀2，武本　佳昭2，森　
克仁1，繪本　正憲1

【症例】49 歳，男性【現病歴】X－1 年 7 月ネフローゼ症候群にて当科紹介と
なった．eGFR 103 mL／min／1.73 m2 と腎機能は保たれていたが，糖尿病合併
症はないため，診断目的に X－1 年 11 月に腎生検を施行した．電子顕微鏡所
見では高電子密度沈着物は認めず，糖尿病性腎症と診断した．アトルバスタ
チン20 mg／日，エゼチミブ10 mg／日で加療するも，LDLコレステロール241 
mg／dL，尿蛋白 9.41 g／gCr であり，X 年 4 月に LDL アフェレシス（LDL-A）
を導入した．吸着療法には Liposorber を使用し，両側肘部静脈をアクセスと
して血漿処理流量は約 3000 ml とした．1 週間で 3 回の LDL-A を施行し，尿
蛋白 3.95 g／gCr，LDL コレステロール 74 mg／dL まで改善を認めた．【考察】
難治性高コレステロール血症に伴う重度尿蛋白を呈する糖尿病性腎症に対す
る LDL-A は，LICENSE 研究で検証され，本年 4 月に保険適応となった．
LICENSE 研究における LDL-A の尿蛋白減少効果はばらつきが大きく，
LDL-A の回数や時期，対象の背景など，症例の蓄積が必要とされている．本
症例では，腎機能が保たれた糖尿病性腎症に対し，1 週間で 3 回の高頻度の
LDL-A を行い，尿蛋白は半減し，示唆に富むと考えられた．
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O—198
泌尿器科疾患のある糖尿病患者における SGLT2 阻害薬の使用
状況
1藤崎病院，2医療法人天成会小林内科診療所
成清　武文1，中村　晃子1，藤崎　大整1，原口　総一郎2

【背景と目的】SGLT2 阻害薬は，糖尿病に加え慢性心臓病や慢性腎臓病にも
適応が拡大し広く使用されている．泌尿器科受診中の糖尿病患者において
SGLT2 阻害薬の使用状況と問題点について検討した．【対象と方法】観察期
間 2020 年 1 月 1 日より 2022 年 1 月 31 日まで．同意を得た，泌尿器科受診中
で 3 か月間以上 SGLT2 阻害薬を内服している患者 13 名（すべて男性　年齢
60 歳から 85 歳　中央値 70 歳）．【結果】SGLT2 阻害薬内服期間は平均 17.5
か月間（4 か月から 25 か月）であった．泌尿器疾患の内訳は，膀胱癌 2 名，
前立腺癌 2 名，膀胱癌と前立腺癌合併 1 名，腎盂癌 1 名，前立腺肥大症 4 名，
膀胱結石 1 名（前立腺肥大症合併あり），陰茎癌と尿管癌合併 1 名，陰囊水腫
1 名であった．内 3 名は片腎であった．平均 HbA1C 7.6±0.8％ 平均 eGFR 
60.5±19.7 ml／min 平均 eGFR 変化－0.52±0.20 ml／min／年．観察期間中に，
合併症として膀胱鏡検査後の腎盂腎炎発症が 1 例あった．【考察】片腎 3 例を
含む泌尿器疾患のある糖尿病患者において SGLT2 阻害薬は安全に使用でき
る有用な薬剤である．しかしながら，侵襲的検査を行うときは感染症発症リ
スクを考慮して，休薬や抗菌薬投与を検討する必要がある．

O—197
コイル塞栓術を要した経皮的針生検後腎動静脈瘻の一男児例
1県立広島病院小児腎臓科，2県立広島病院泌尿器科，3県立広島
病院放射線診断科
大田　敏之1，郷田　聡1，梶原　充2，稗田　雅司3

【緒言】腎臓針生検後の合併症としての動静脈瘻（AVF）はまれではあるが，
迅速な対応を必要とする注意すべき合併症である．【症例】7 歳，男児．2 歳
時発症のステロイド依存性ネフローゼ症候群で，カルシニューリン阻害薬の
腎毒性評価目的で腎生検を行った．高血圧，凝固異常，出血性素因などな
かった．生検は全身麻酔下，16 G 針 15 mm ストロークで 2 回穿刺した．生
検後第一尿で淡赤色の血尿が出現したが，徐々に消退した．生検 9 時間後に
腹部膨満感があり，膀胱タンポナーデと診断．恥骨上部より膀胱瘻を造設し
て血塊の洗浄除去後，経尿道的に挿入したカテーテルと合わせて持続洗浄を
行った．肉眼的血尿消失 2 日後に新鮮血の尿排泄があったため緊急造影 CT
検査を行い，AVF と診断した．膀胱皮膚瘻再造設後，コイル塞栓術を行っ
た．経過中，血圧低下を認めなかったが，血色素は 3 g／dL 低下した．新たな
血尿を認めなかったために，赤血球輸血はせずに造血ホルモンと鉄剤のみで
加療，回復した．【考察】本症例の 2 回目の肉眼的血尿は，一旦改善した AVF
の再開通が原因と考えられる．近年，腎生検後の退院時期が早くなる傾向に
あると聞くが，緊急の処置を必要とする合併症が数日後に起こる可能性を考
慮した退院時期の決定が必要である．

O—196
心不全入院患者における甲状腺機能と腎機能との関係
京都山城総合医療センター糖尿病代謝内科
堤　丈士，門野　真由子，飯尾　卓哉，本塚　卓，中埜　幸治

心不全の予後規定因子として腎機能低下が一般的に知られている．加えて，
心不全の心不全の誘発因子の一つとして甲状腺機能異常が報告されている．
また最近，動物でも，甲状腺ホルモンが腎不全進行を抑制しているとの報告
もある．そこで，心不全患者において腎機能と甲状腺機能との関連性につき
報告はなく検討した．対象は，当科で加療の甲状腺疾患既往例を除く初回心
不全 99 例（平均 80 歳，男性 48％）で，心機能，腎機能，入院時甲状腺機能
につき検討した．甲状腺機能は，TSH 及び Free T4 で評価．結果，甲状腺
機能異常は 51 例（52％：低下 25 例および亢進 26 例））に認め，甲状腺機能
異常の心不全例は eGFR 低下症例が多かった．（機能異常有 vs 異常無：48.4
±3.1 vs 56.8±2.5 mL／分／1.73 m2（p＝0.035））甲状腺機能低下と正常例でも
同様の傾向があり（機能低下 vs 正常：46.8±4.5 vs 56.8±2.5 mL／分／1.73 m2

（p＝0.037）），甲状腺機能亢進では eGFR は軽度低下傾向（機能亢進 vs 正常：
50.0±4.2 vs 56.8±2.5 mL／分／1.73 m2（p＝0.139））であったが，SCr の比較
では有意（機能亢進 vs 正常：1.11±0.09 vs 0.92±0.05 mg／dl（p＝0.047））に
高かった．以上より心不全の状態において腎機能と甲状腺機能には何らかの
関係があると考察し，文献的検討を追加し報告する．

O—195
腎生検後，クモ膜下出血を発症し死亡した顕微鏡的多発血管炎
の一例
1福井大学医学部附属病院臨床教育研修センター，2福井大学医
学部附属病院腎臓内科，3福井総合クリニック内科
深谷　一勤1，西森　一久2，高橋　直生2，山本　智恵3，島本　侑
樹2，坂下　紗弓2，西川　翔2，森田　紗由2，西川　雄大2，小林　
麻美子2，福島　佐知子2，糟野　健司2，岩野　正之2

【症例】52 歳　男性【主訴】腎機能低下【既往歴】慢性腎臓病【現病歴】X－
4 年に尿潜血 1＋を指摘され，X－2 年には尿潜血 2＋および尿蛋白 1＋を指摘
されていた．X 年 8 月 Cr 2.93 mg／dL，尿潜血 3＋，尿蛋白 2＋，MPO-ANCA 
195 IU／mL を認め，当科に紹介され入院した．腎生検 5 日後くしゃみを契機
に意識消失したところを発見された．5 mm 大の右椎骨動脈瘤破裂によるク
モ膜下出血と診断され，コイル塞栓術が施行されたが，X 年 10 月死亡した．

【考察】腎生検所見は半月体形成性糸球体腎炎であり，顕微鏡的多発血管炎
（MPA）と診断した．MPA に脳動脈瘤やクモ膜下出血の合併が報告されてい
るが発症頻度はまれであり，MPA とクモ膜下出血の関連は明らかにされて
いない．しかし，本例のように脳動脈瘤はサイズが小さくても破裂すれば致
死的な経過をたどる可能性がある．無症状であっても予め頭部 MRA による
スクリーニングが重要であることが示唆された一例であり，文献的考察を加
え報告する．

O—194
統合失調症患者に生じた重症高ナトリウム血症・急性膵炎を合
併した原発性副甲状腺機能亢進症の 1例
1水島協同病院，2玉島協同病院
戸田　真司1，稲葉　雄一郎1，山崎　完1，杉山　信義1，清水　順
子2

【症例】60 歳代，女性．X－6 年骨折の治療後に隣人に対する暴言があり他院
精神科で統合失調症と診断され医療保護入院．退院後はおおむね自立した生
活をしていた．X－2 ヶ月より徐々に活気がなくなり精神科を受診し投薬を
受けた．X－3 日より体動困難・食事がとれなくなり家族が救急要請した．
UN 207.5 mg／dL，CRE 4.60 mg／dL，Na 174.0 mmol／L，補正 Ca 14.1 mg／dl
と腎不全・重症高 Na 血症・高 Ca 血症を認めた．intact PTH 534.9 pg／ml，
PTH-rp intact 測定感度未満で原発性副甲状腺機能亢進症と診断した．急性
腎不全に対する血液透析を含む全身管理およびシナカルセト 150 mg／日の投
与で 6 週後に血液データは正常化した．このとき自覚症状は改善し，妄想な
どの精神症状は認めなかった．【考察】副甲状腺機能亢進症の精神症状は非特
異的であり精神疾患が既往にある場合には，副甲状腺機能亢進症の診断が遅
れる場合がある．今回統合失調症の既往のため比較的重症化した状態で診断
され治療に時間を要した原発性副甲状腺機能亢進症を経験したので若干の文
献的考察を加え報告する．

O—193
血液透析導入後エボカルセトへ変更し副甲状腺ホルモンが漸減
した原発性副甲状腺機能亢進症の一例
白十字病院
木村　廣志，酒匂　哲平，松島　怜央，松本　優子，平野　直
史

【症例】70 歳，女性．40 歳時高血圧と腎障害を指摘．65 歳時出血性胃潰瘍を
契機に当院内分泌内科で原発性副甲状腺機能亢進症と診断．39・49・58 歳時
に尿管結石，54・65 歳時に胃潰瘍の既往あり，同科より病的副甲状腺腫の摘
出術を推奨されたが固辞し内科診療もドロップアウト．202X年5月当院内科
を再診時に高度腎障害を認め，当科へ紹介受診．副甲状腺腫は増大したが外
科的治療の拒否が続き，内服治療（シナカルセト塩酸塩 50 mg／day）を開
始．副甲状腺ホルモン（以下 PTH）および補正血清カルシウム値は低下傾向
を示めしたが，腎機能に改善なく，同年 10 月血液透析導入（血清クレアチニ
ン 7.4 mg／dL，whole PTH 1630 pg／mL）．導入後シナカルセト塩酸塩を増量

（75 mg／day）したが whole PTH はむしろ上昇（2090 pg／mL）したため，
202X＋1 年 2 月よりエボカルセト 2 mg／day へ変更し漸増（Δ2 mg／month）
したところ，whole PTH は低下した（202X＋1 年 8 月 whole PTH 195 pg／
mL）．虚血性心疾患に対しステント留置し抗血小板薬二剤併用療法（DAPT）
導入となる等，透析導入後も外科的治療困難な期間が続き，内科的治療に難
渋した貴重な症例を経験したので報告する．
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O—200
DRESS 症候群を契機に透析導入になり重複感染を起こした一
例
1京都大学医学部付属病院，2虎ノ門病院分院腎センター
大植　薫1，山本　伸也1，杉本　悠2，園田　真也1，柳田　素子1

【症例】86 歳男性【主訴】皮疹，腎機能低下【現病歴】腎硬化症による慢性
腎不全（sCr 3.0 mg／dL）のため保存的加療中であった．X 年 10 月，腹部グ
ラフト血管の感染に伴う大動脈十二指腸瘻のため緊急入院．グラフト抜去術
は侵襲が大きく，長期抗生剤内服とした．感染治療のため高用量の抗生剤を
継続投与し，X 年 11 月に転院となった．感染は軽快したが全身性皮疹と腎機
能増悪（sCr 7.2 mg／dL）のため X 年 12 月に当科へ入院し血液透析を開始．
HHV—6 の再活性化は認めなかったが，肝機能障害，好酸球上昇，異型リンパ
球を認め DRESS 症候群と診断．尿細管障害マーカーの上昇はなく，腎機能
低下は DRESS 症候群に伴う血管透過性亢進による血行動態の悪化によると
考えた．グラフト感染の背景から少量プレドニンで治療開始し，重症皮疹と
肝障害は改善した．その後カンジダ食道炎，アスペルギルス症，サイトメガ
ロ感染，ニューモシチス肺炎を併発したが，早期治療介入により改善した．

【考察】DRESS 症候群は抗生剤の高用量・長期投与がリスク因子であり，免
疫再構築により免疫不全を呈する．本例でのステロイドは少量だが，高齢，
低栄養，末期腎不全が重複感染を助長したと考える．慢性腎不全患者におけ
る難治性感染症治療では DRESS 症候群の発症及び重複感染に留意する．

O—199
腎臓内科領域の不明熱に対する全身 Diffusion Weighted Imag-
ing（DWI）法による MRI の有用性
1熊本中央病院腎臓内科，2菊池郡市医師会立病院腎臓内科，3熊
本中央病院放射線科
野村　和史1，嶋崎　明子2，前原　遼1，西口　佳彦1，山本　修
太郎1，梅本　周朗2，唐原　靖治1，山内　英治1，片平　和博3

【背景】全身を一度撮像できる全身 DWI は全身の原発性または転移性癌のス
クリーニングのみでなく膿瘍形成など不明熱の原因精査にも有用である．

【方法】2021 年 1 月 1 日より 12 月 31 日までに熊本中央病院腎臓内科でオー
ダーした全身 DWI 40 例（31 名）のうち，発熱精査の初回検査 30 例（30 名）
ついて MRI 所見，CT 所見，主治医の最終診断を後向きに検討した．30 例の
うち，22 例で予め CT 撮影されており，うち 19 例は熱源が推定できていな
かった．【結果】30 例中 11 例（うち CT で熱源を指摘されていたのは 2 例の
み）で全身 DWI の診断と主治医の最終診断が一致し，腎盂腎炎や腎囊胞感
染，化膿性脊椎炎などを診断することが出来た．3 例で部分的に有用な所見
を確認でき，15 例では最終診断に有用な所見を見いだすことが出来なかっ
た．このような症例は，原因不明，カテーテル関連感染，膠原病（類縁）疾
患が主因であった．1 例では，全身 DWI と最終診断の所見が異なっており，
腎囊胞感染を出血性腎囊胞と診断したものであった．【結語】CT で熱源の見
つからない不明熱に関して全身 DWI は有用な手段となる．
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P—006
腎機能の改善が得られた若年発症の抗糸球体基底膜（GBM）抗
体型腎炎の一例
1トヨタ記念病院，2安城厚生病院
泉家　亜衣1，田中　翔一郎2，市原　陸人1，溝口　尭仁1，多賀
谷　知輝1，山本　義浩1

【症例】39 歳男性．1 ヶ月継続する食思不振と体重減少のため当院を受診し
た．血清 Cre 0.7 mg／dl から 3.1 mg／dl に悪化，尿蛋白 1.44 g／gCre，尿潜血
3＋，尿沈渣赤血球＞40／HPF，ANCA 陰性，抗 GBM 抗体陽性（83.8 IU／L），
CT で肺病変なし．抗 GBM 抗体型腎炎と診断し，mPSL 500 mg パルス療法
を行い，後療法として経口 PSL 60 mg を開始した．第 2 病日に腎生検を行い
総糸球体 27 個，細胞性半月体 22 個を認めたが硬化糸球体は認めなかった．
免疫染色では糸球体係蹄壁に IgG の線状沈着を認めた．第 3 病日から第 21 病
日まで血漿交換を計 11 回行い，シクロフォスファミドを併用した．第 21 病
日に抗 GBM 抗体は陰性化し，血清 Cre 2.0 mg／dl まで改善した．経口 PSL 
40 mgまで漸減し退院した．【考察】広範な半月体形成を示す典型的な抗GBM
抗体型腎炎は治療反応性が悪く末期腎不全に至ることが多い．本症例は急性
期病変が主体の組織像を呈しており，早期に診断に至たっため血漿交換を含
む免疫抑制療法による治療介入を行うことで透析を回避し得た事を報告する．

P—005
顕微鏡的多発血管炎の加療中に Bacillus subtillis 菌血症の合併
を来した 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，石井　麻梨奈1，松本　圭一郎1，中村　恵1，宮園　
素明2

【症例】79 歳男性．76 歳時に全身倦怠感と腎機能障害があり当科へ紹介され
た．精査の結果，顕微鏡的多発血管炎の診断となり，ステロイドミニパルス
療法および後療法としてプレドニゾロン内服を開始し，以降は外来で経過観
察を行いつつ同薬の漸減をしていた．X 年 2 月，プレドニゾロン 17.5 mg／日
内服中に，発熱と粘血便あり，精査目的に当科へ入院となった．血液培養よ
り Bacillus subtillis（B. subtillis）の同定あり，便培養中や自宅の納豆から同
菌体の同定が得られたため，腸管からの bacterial translocation と考えられ
た．診断後より抗菌薬加療を開始し，病態の改善を認めた．【考察】B. subtil-
lis は好気性グラム陽性桿菌で枯草菌の 1 種である．本来は病原性が弱く，大
豆発酵食品などに用いられる菌であるが，芽胞やバイオフィルムを形成する
性質のため，稀に日和見感染症を合併する報告もある．今回，顕微鏡的多発
血管炎に対するステロイド加療中に納豆の経口摂取を契機に同感染症を発症
し，抗菌薬加療にて病態の改善を認めた 1 例を経験したため，ここに報告す
る．

P—004
認知症様症状がみられた好酸球性肉下腫性血管炎（EGPA）の一
例
森下記念病院
塚田　美保，進藤　充稔，本田　庸介，森下　将充

【症例】64 歳　女性【主訴】全身浮腫　倦怠感　筋肉痛【現病歴】気管支喘
息，糖尿病の既往がある．初診 2 か月前に感冒症状あり，市販薬を内服した．
感冒は軽快するも，全身のむくみ，倦怠感が強くなり受診．下肢の紫斑，尿
潜血 3＋，尿蛋白 2＋，炎症反応高値，好酸球上昇，MPO-ANCA 陽性，心不
全兆候をみとめ入院となった．気管支喘息の既往，好酸球高値，血管炎所見
から好酸球性肉下腫性血管炎を疑い確定診断のために腎生検を施行した．腎
生検の糸球体病変では，半月体形成はなし，好酸球浸潤を伴うフィブリノイ
ド壊死血管炎を認めた．腎生検後に PSL 30 mg 内服開始した．臨床所見より
重症と判断し，IVCY パルスを追加した．入院中に認知症症状（物忘れ，
ぼーっとしているなど）が出現し，頭部 CT 施行したが優位所見はなく，若
年性認知症の疑いで退院後に他院紹介予定とした．PSL，IVCY 投与後症状，
血管炎の所見は軽快傾向のため，退院とした．退院後に他院で頭部 MRI 施行
したところ大脳に多発脳梗塞を認めた．退院後，外来フォロー中には認知症
症状は消失している．【結語】認知症様症状が出現した EGPA の一例を経験
した．EGPA は末梢神経病変に比べ，中枢神経病変の頻度は少ないとされて
いる．本症例で経験した中枢神経病変（認知症様症状，脳梗塞）に対し，文
献的考察を含め報告する．

P—003
多発血管性肉芽腫症に対してリツキシマブ投与後長期にわたり
発熱，皮疹が継続した一例
藤田医科大学岡崎医療センター
大道　卓也，中西　道政，古田　弘貴，小島　昌泰

【症例】82 歳女性．X 年 6 月より器質化肺炎で呼吸器内科通院．X 年 10 月に
RPGN を呈し当科紹介．腎生検で弓状動脈にフィブリノイド壊死を認めた．
MPO-ANCA，PR3—ANCA は陰性も肺結節影と C-ANCA 陽性から多発血管
性肉芽腫症（GPA）と診断．PSL 60 mg，IVCY で寛解したが PSL 20 mg で
再燃しステロイドパルス後 Y 日リツキシマブ（RTX）を投与．infusion reac-
tion は認めず．Y＋1 日 39℃台の発熱，血圧低下があるも解熱鎮痛剤のみで
軽快．Y＋2 日に発熱，血圧低下に加え体幹に紅斑が出現．アナフィラキシー
を考慮しサクシゾン投与すると解熱し紅斑も消失．その後，発熱，血圧低下，
紅斑が再燃しサクシゾンを連日投与．Y＋15 日にサクシゾンを中止するも
Y＋17 日に再度発熱，紅斑，呼吸苦を認めサクシゾン再開．Y＋23 日にサク
シゾンを中止し以降は発熱，紅斑の再燃を認めず．アレルギー反応の分類は
即時型アレルギーとするには経過時間が長く，リツキシマブ誘発性血清病と
するには発症時間が早く，分類不能であった．既報で RTX 投与後これほど
長期間症状が継続した症例はなく文献的考察を含め報告する．

P—002
慢性下気道感染により急速進行性糸球体腎炎を呈した一例
一宮市立市民病院
西澤　友理恵，岩田　真奈，尾関　俊和，田中　まりえ，早崎　
貴洋，新田　華代

症例は 70 歳代女性．非定型抗酸菌症，慢性下気道感染にて近医呼吸器内科か
かりつけ．X－1 年は Cr 0.8～1.0 で推移．X 年 7 月 Cr 1.49，8 月 Cr 2.94 と
増悪あり，9 月当院当科を紹介受診．腎形態は保たれ，CRP 陽性より ANCA
関連血管炎を疑い入院．入院後，ANCA 陰性，ANA 640 倍，補体感度以下
と判明．検尿はネフローゼレベルの蛋白尿．各種自己抗体（ds-DNA 抗体，
Sm 抗体，SS-A 抗体，SS-B 抗体）陽性よりループス腎炎や慢性下気道感染に
よる感染関連腎炎を疑い，第 3 病日に腎生検を施行．光顕にて細胞性および
繊維細胞性半月体を複数，1 個の糸球体でフィブリノイド壊死を，一部メサ
ンギウム細胞増殖と管内細胞増多を認めた．蛍光染色（IF）で C3，C1q，C4
の係蹄への顆粒状沈着．電顕では上皮下，基底膜内，内皮下に EDD．上記よ
り当初はループス腎炎が疑われたが，脱パラフィンにて IF を再施行したと
ころ C3 のみ係蹄顆粒状沈着陽性，また，痰培養にて緑膿菌が検出，臨床像
と合わせ感染関連腎炎との診断に至った．慢性下気道感染が重度で，II 型呼
吸不全を呈しており，腎炎積極的治療による感染増悪リスクを考慮し，腎不
全進行時には腎代替療法を行う方向性となるも，II 型呼吸不全の悪化にて永
眠された．【考察】緑膿菌持続感染による感染関連腎炎について文献的考察を
交えて報告する．

P—001
難治性紫斑病性腎炎とシクロスポリンによる追加治療
福岡市立こども病院
中尾　槙吾，渡辺　ゆか，郭　義胤

紫斑病性腎炎では，腎機能障害を呈する急性腎炎症候群にネフローゼ症候群
を伴う場合は腎不全移行率が 50％以上と高く，重症例では積極的な治療が必
要となる．紫斑病性腎炎には明確な治療指針が存在せず，同様な組織所見を
示す IgA 腎症に準じて治療されることが多い．しかしステロイド薬に反応不
良な例の治療には難渋する．症例は 6 歳女児．紫斑，膝関節痛を主訴にかか
りつけ医を受診し，尿蛋白（4＋），尿潜血（3＋）を指摘され当科を紹介受診
した．血清 Alb 2.7 g／dL，血清 Cr 0.52 mg／dL（Cr-eGFR 74.98）と低蛋白血
症および腎機能障害を認め，腎生検にて半月体を認めず紫斑病性腎炎

（ISKDC grade 2）と診断した．しかし総糸球体 38 個中 20 個に管内細胞増多
を認め，U-P／Cr 10 g／g・Cr 前後の高度尿蛋白が持続したため，mPSL パル
ス＋多剤併用療法を開始した．3 クール（1 クール：週 3 回隔日投与）の mPSL
パルスが終了し PSL 内服へ移行したところ，一旦減少した尿蛋白が再度増加

（3.76 g／g・Cr）したため治療開始 30 日後よりシクロスポリン（CyA）4 mg／
kg／day を追加した．CyA 開始後より徐々に尿蛋白は減少し，退院 2 か月後
の外来で尿蛋白は消失した．CyA の血中トラフ濃度は 60—90 ng／mL 程度で
管理している．ステロイド治療抵抗性の紫斑病性腎炎に対し，CyA は有効性
の高い追加治療である可能性がある．また CyA 以外の免疫抑制薬の使用も
種々報告されており，検討を要する．
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P—012
長期喫煙歴に関連した特発性結節性糸球体硬化症の 2例
鹿児島大学病院腎臓内科
山下　和，南　真人，吉嶺　陽仁，井戸　章雄

結節性糸球体硬化症は糖尿病腎症に認められる特徴的な病理所見と考えられ
ているが，耐糖能障害を伴わない症例においても同様の変化が観察されるこ
とがあり，特発性結節性糸球体硬化症として分類されている．結節性糸球体
硬化の形成には喫煙や高血圧症が関連しており，喫煙関連物質そのものや喫
煙による低酸素状態，酸化ストレス，advanced glycation end products

（AGE）の増加，TGF—βや PDGF-B などの炎症性サイトカインの発現が病変
形成に関与しているとされている．今回われわれは，糖尿病罹患歴が無く長
期喫煙歴を有する 2 例の結節性糸球体硬化症を経験した為，文献的考察を加
えて報告する．

P—011
著明な尿タンパクを認めた起立性尿蛋白の一例
市立長浜病院腎臓代謝内科
森田　善方，中山　秀樹，杉本　陽，丹波　佑斗，島本　綾子，
上田　久巳，潮　正輝

【症例】24 歳女性．既往歴：アトピー性皮膚炎・月経困難症．家族歴：特記
すべき事無し．23 歳の健診では尿タンパクの指摘無し．24 歳の健診で尿タン
パク 3＋を認め，かかりつけ医でも同様の所見を得て当科に紹介．尿タンパ
ク 3＋，10 g／gCr，尿潜血は陰性．血清アルブミン値 4.3 g／dL でその他に特
記すべき異常なし．浮腫なし．翌日より入院，経皮的腎生検を行った．腎病
理では特記すべき異常所見を認めず．入院中の安静時の尿検査では尿タンパ
クは陰性．早朝尿と随時尿の比較から起立性蛋白尿と診断した．28 歳時の受
診でも同様に立位で多量の尿蛋白を呈しており病態は続いていた．【考察】起
立性蛋白尿は小児期・思春期のタンパク尿の多数を占める病態であり，一般
的に成人では稀であると考えられる．しかし本症例のように成人した後も，
多量の尿蛋白を呈する症例も見られることより成人例でも起立性蛋白尿を念
頭に置いて初期診療を行うことが肝要であると考える．

P—010
ネフローゼ症候群および大量腹水を認めたアルコール性肝硬変
に合併した肝性 IgA 腎症の 1例
1近畿大学奈良病院腎臓内科，2近畿大学病院腎臓内科
真鍋　昌平1，古林　法大2，山岡　諭史1，高橋　実代2，中谷　嘉
寿2，有馬　秀二2

【主訴】腹部膨満感【現病歴】アルコール性肝硬変（Child-Pugh 分類 9 点，
M2BPGi 2.10，超音波エラストグラフィー：線維化中等度，門脈圧亢進あり）
による大量腹水の管理目的に当院へ転院された．eGFR 44 mL／min／1.73 m2，
血清 Alb 2.5 g／dL，尿蛋白 15.9 g／gCr と腎障害を伴ったネフローゼ症候群

（NS）を認めた．腎生検を施行し，光顕ではメサンジウム領域拡大，糸球体
基底膜の 2 重化や分葉化を一部認めたが，C4d（－）であった．蛍光染色で
は，C1q（－），C3（＋），C4（－），IgA（＋），IgG（－），IgA（＋），IgM

（－）であった．以上より肝性 IgA 腎症と診断し，プレドニゾロン（PSL）35 
mg／日で加療開始した．eGFR および血清 Alb が改善し，その後蛋白尿が減
少した．同時期より肝繊維化マーカーおよび肝合成能が改善しており，アル
コール休薬またはPSLによる肝の炎症改善が考えられた．利尿薬を増量し腎
機能悪化せず腹水はほぼ消失できた．【考察・結語】本症例は少数例の報告し
かない I 型 MPGN 様の病理像をとっており，NS および腎機能障害を呈して
いた．また C4d 陽性 IgA 腎症は活動性が高く，蛋白尿も多いと報告されてい
る．今回クリアランス減少によって起こる二次性IgA腎症である肝性IgA腎
性は C4d（－），C1q（－），補体系亢進なく，原発性 IgA 腎症とは異なる病
態が考えられた．

P—009
蛋白尿が出現し 20 歳台に末期腎不全に至った超低出生体重児
の 1例
1倉敷中央病院腎臓内科，2倉敷中央病院小児科，3倉敷中央病院
病理診断科，4重井医学研究所附属病院内科
田中　佑1，島田　典明1，綾　邦彦2，小西　智子1，中村　美咲
季1，澤木　了1，生田　悠1，西川　真那1，神崎　資子1，福岡　
晃輔1，福島　正樹4，浅野　健一郎1

【症例】在胎 24 週，516 g の超低出生体重（VLBW）の男児で発育は問題な
かった．10 歳台前半で蛋白尿を指摘された．身長 149. cm，体重 35.1 kg，血
清クレアチニン 1.02 mg／dL，尿蛋白 0.40 g／日，尿沈渣赤血球＜1／HPF で
あった．超音波検査では軽度の腎萎縮と皮質輝度の上昇，右腎盂の軽度拡張
を認めた．腎生検組織の糸球体径は最大 300μm で，採取標本の大きさに比
べ糸球体数が少なかった．メサンギウム細胞および基質の軽度増多がみられ
た．VLBW に伴う腎病変と診断した．以後も蛋白尿は持続し 20 歳台前半で
末期腎不全に至った．【考察】ネフロンの総数は妊娠 34—36 週に決定されると
されており，早産に伴う低出生体重では総ネフロン数の低下をきたすことが
知られている．糸球体の過剰濾過を慢性的にきたし，二次性の巣状分節性糸
球体硬化症（FSGS）となり慢性腎不全となる機序が考えられている．ネフロ
ン数の相対的低下と糸球体肥大を認め，VLBW による二次性 FSGS の変化を
きたした病態を考えた．【結語】VLBW は二次性 FSGS のリスクがあり，定
期的な尿蛋白量，腎機能の経過観察が必要である．

P—008
抗菌薬加療のみで完全寛解に至った梅毒によるネフローゼ症候
群の 1例
1KKR 高松病院腎臓内科，2同泌尿器科，3香川大学医学部附属病
院病理診断科
志賀　崇史1，松原　啓介1，松田　伊織2，平間　裕美2，伊吹　英
美3

【症例】74 歳男性【経過】X 年 2 月頃，10 日前からの下肢浮腫を主訴に近医
を受診し，ネフローゼ症候群を疑われ当科に紹介となった．スクリーニング
検査にて梅毒感染が示唆され，梅毒による二次性ネフローゼ症候群を疑われ
腎生検の方針となった．腎生検は糸球体総数 18 個，癒着 1 個で全節性硬化や
分節性硬化，半月体を認める糸球体はなかった．メサンギウム細胞に増殖は
なく基質の増加は軽度であった．基底膜は一部に分節性の二重化がみられ，
spike 形成は明らかではなかった．尿細管，間質は約 10％に萎縮や間質の線
維化，炎症細胞の浸潤を認めた．蛍光抗体法では IgG，C1q，C3c で基底膜
に顆粒状の沈着を認めており，IgGの分画はIgG4のみ基底膜への沈着を認め
なかった．電顕像は基底膜の上皮直下に沈着物を認めていた．上記から二次
性膜性腎症と診断され，臨床所見とあわせて梅毒による二次性膜性腎症と診
断した．梅毒の治療としてペニシリン G の投与を開始したところ約 1 週間で
ネフローゼ症候群は完全寛解に到達した．梅毒によるネフローゼ症候群は梅
毒症例の約 0.3％と稀であるが，本邦では梅毒の報告件数が増加傾向であり，
ネフローゼ症候群も今後増加が予想される．貴重な症例と考え，文献的考察
を添え報告する．

P—007
ANCA関連血管炎による続発性肥厚性硬膜炎の一例
1菊池郡市医師会立病院腎臓内科，2熊本中央病院腎臓内科，3熊
本大学病院腎臓内科
嶋崎　明子1，梅本　周朗1，野村　和史2，唐原　靖治2，向山　政
志3

【症例】77 歳の男性【主訴】腎機能障害，頭痛【現病歴】難治性中耳炎およ
び進行する腎機能増悪の精査目的に当科紹介．Cr 3.99 mg／dL，BUN 52.0 
mg／dL，尿蛋白 0.68 g／gCr，尿沈査中 RBC＞100／HPF，CRP 24.9 mg／dL と
尿潜血優位の尿所見異常を伴う腎機能低下および炎症反応上昇を認めた．
MPO-ANCA 97.6 U／mL と高値で，ANCA 関連血管炎による急速進行性糸球
体腎炎の診断でステロイドパルス療法を行った．その後 PSL 50 mg／日より
内服治療を開始し，6 週間後には腎機能は正常範囲内まで回復，MPO-ANCA
も陰性化した．しかし PSL 15 mg／日まで減量後，強い頭痛症状および CRP
上昇を認めた．頭部 MRI にて頭頂部の硬膜肥厚および両側硬膜下水腫を認
め，続発性肥厚性硬膜炎と診断した．ステロイドパルス療法により頭痛およ
び画像所見は速やかに改善した．その後PSL漸減に伴い頭痛再燃したため免
疫抑制剤を使用，現在はステロイドパルスおよびリツキサンの投与にて再発
なく経過している．【考察】肥厚性硬膜炎は非常に稀な疾患だが，最近の全国
調査ではその原因として ANCA 関連血管炎が最も多かった．特に中耳炎を
伴う ANCA 関連血管炎患者では肥厚性硬膜炎を併発する割合が高く，再発
率も高いことが報告されており，中枢神経症状により注意して治療に臨む必
要がある．
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P—018
関節リウマチ患者で二次性の IgA 腎症と診断した 2 症例
桑名市総合医療センター
三浦　翔子，秋山　言宇，西田　順二，横井　友和，安冨　眞
史

【症例 1】75 歳・男性．4 年前に高齢関節リウマチ（EORA）と診断し，サラ
ゾスルファピリジン（SASP），イグラチモド（IGU），ステロイド（PSL）を
開始されたが改善乏しく，メトトレキサート，アダリムマブ，ゴリムマブを
使用された．5 か月前にバリシチニブに変更された．尿蛋白は陰性だったが
1 か月前より 3＋となり紹介となった．Cr 1.92 mg／dL，尿蛋白 1.38 g／gCr・
尿潜血 3＋，CRP 14.9 mg／gL で右肘関節に腫脹を認めた．腎生検でメサンギ
ウム細胞の増加，IgA，C3c が陽性で IgA 腎症と診断した．トシリズマブを
開始し関節症状の改善と共に尿蛋白は陰性化した．【症例 2】75 歳・女性．2
か月前より両手・肘・肩関節の痛みが出現し近医整形外科を受診，CRP 13，
ネフローゼ症候群で紹介となった．Alb 2.3 g／dL，Cr 1.53 mg／dL，尿蛋白 3.4 
g／gCr・尿潜血 3＋，CRP 11.1 mg／gL で両下腿に浮腫を認めた．関節エコー
からEORAと診断，腎生検でメサンギウム細胞増加と線維細胞性半月体形成
があり IgA 腎症と診断した．PSL＋SASP＋IGU＋ミゾリビンを開始し Cr 0.8 
mg／dL，尿蛋白陰性・尿潜血±，CRP 0.5 mg／dL に改善した．【考察】RA に
伴う腎障害として IgA 腎症や膜性腎症がある．本症例では二次性と診断し，
RA の治療を強化することで蛋白尿は陰性となった．

P—017
Lupus vasculopathy に血栓性微小血管症を合併した全身性エリ
テマトーデスの 1 例
愛知医科大学病院腎臓リウマチ膠原病内科
神谷　圭介，伊藤　真弓，山口　真，野畑　宏信，鬼無　洋，
石本　卓嗣，伊藤　恭彦

【症例】30 歳，女性．X 年 3 月初旬から微熱，四肢浮腫が出現．3 月 21 日に
当院へ紹介入院．汎血球減少（WBC 3800／μl，Hb 7.1 g／dl，Plt 3.3 万／μl），
ネフローゼ症候群（Alb 1.9 g／dl，尿蛋白 3.88 g／日），補体低下（CH50＜10.0 
U／ml，C3 26 mg／dl，C4 2.6 mg／dl），抗 dsDNA 抗体陽性（2300 IU／l）を認
め，全身性エリテマトーデス（SLE）と診断．腎障害（Cre 1.69 mg／dl），Hpt
低下（＜10 mg／dl），破砕赤血球陽性（2.8％），LDH 上昇（424 U／l）を認め，
血栓性微小血管症（TMA）の合併が考えられた．ADAMTS13 インヒビター
陰性，ADAMTS13 活性低下なし．LAC，抗 CL 抗体，抗β2GP1 抗体は陰
性，流産や血栓症の既往はなく抗リン脂質抗体症候群（APS）は否定的．ス
テロイドパルス，血漿交換を開始．入院 23 日目に腎生検を施行．光顕所見は
ほぼ全糸球体で管内増殖性病変，一部で細胞性半月体と上皮下沈着物を認
め，ループス腎炎 IV-G（A）＋V 型と診断．細動脈は PAS 陽性沈着物で内腔
が狭窄や閉塞．免疫蛍光所見は糸球体係蹄とメサンギウム領域，細動脈壁に
IgG，IgA，IgM，C1q，C3，C4 が陽性．【考察】Lupus vasculopathy は主に
細動脈の非炎症性壊死性血管病変で，障害部位に一致して免疫複合体の沈着
がみられる．SLE 患者の腎生検で TMA 病変がみられた場合，Lupus vascu-
lopathy や APS を念頭に免疫グロブリンや補体の沈着の有無で鑑別する．

P—016
消化器症状が診断契機となった全身性エリテマトーデスの一例
一陽会原田病院腎臓内科
弓場　義雄，土井　俊樹，水入　苑生，重本　憲一郎，西澤　欣
子

【症例】60 歳女性【主訴】腹痛・嘔吐【経過】20XX 年 10 月より間欠的な腹
痛・嘔吐が出現．症状が持続するため 11 月 27 日に当院受診し，下部消化管
内視鏡では異常を認めず，CT 検査で小腸・膀胱壁の肥厚，腹水貯留，両側
水腎症を認めた．膀胱炎症状はなく，整腸剤で腹痛は改善したが小腸・膀胱
壁の肥厚，腹水，水腎症は残存した．尿蛋白 1.26 g／gCr，尿沈渣で赤血球
20～29／HPF，白血球 5～9／HPF，顆粒円柱＋，血清 creatinine 0.62 mg／dl，
eGFR 73 ml／min／1.73 m2にて腎臓内科に紹介された．血圧 118／66 mmHg，
浮腫なし．血清・免疫学的検査で抗核抗体陽性，C3・C4 低下，抗 dsDNA 抗
体・抗 Sm 抗体・抗カルジオリピン抗体陽性であり，2019EULAR／ACR 分類
基準の 1 臨床項目，3 免疫項目の合計が 16 点となり全身性エリテマトーデス

（SLE）と診断した．腎生検は壊死性病変，細胞性半月体，増殖性腎炎像を呈
し，IgG，IgA，IgM，C4 陽性，mesangial deposits があり，ループス腎炎
class 3（A／C）と診断した．ステロイドパルス療法後に内服ステロイド，セ
ルセプト投与を続行した．治療開始後に小腸・膀胱壁の肥厚，腹水貯留，水
腎症の全てが消失し，尿蛋白は 0.16 g／gCr と改善した．【考察】原因不明の
消化器症状や水腎症を認める際には SLE の可能性も考える必要がある．

P—015
ループス腎炎に対しステロイド減量のためにベリムマブを導入
した 1 例
近江八幡市立総合医療センター
辻中　瑛里香，松本　憲治，黒瀬　亮，山内　明日香，三原　
悠，門　浩志，八田　告

【症例】23 歳女性．1 週間前からの発熱，関節痛，発疹の出現と両下肢と顔面
の浮腫増悪を主訴に当院救急外来を受診した．汎血球減少を認め，ネフロー
ゼ症候群に至っており SLE 疑いで同日入院とした．腎生検でループス腎炎
IV 型と診断し，multi target 治療（PSL＋MMF＋Tac＋HCQ）を開始した．
しかし，タクロリムス内服で動悸の訴えがあり内服中止したこと，尿所見の
改善に乏しいことから，治療 4 週目よりベリムマブを併用した．治療 8 週目
に完全寛解に達し，寛解を維持しながらステロイドを順調に減量している．

【考察】ループス腎炎 IV 型症例は従来の治療法では寛解導入に難渋するケー
スが多く，本症例でも難渋した．そこで BLISS-LN 試験を参考にベリムマブ
を併用したところ，自己注射手技の獲得もスムーズに行うことが出来，有害
事象の出現なく寛解導入および寛解維持中のステロイド減量が可能であっ
た．【結語】ベリムマブの併用はループス腎 IV 型の寛解導入や寛解導入後の
ステロイド減量に有用である．

P—014
膜性腎症と抗糸球体基底膜抗体腎炎の合併例
1琉球大学病院第三内科，2海邦病院
工藤　祐樹1，阿波連　大悟1，勝連　英亮1，大城　菜々子1，金
城　孝典2，山里　正演1，古波蔵　健太郎1，石田　明夫1，大屋　
祐輔1

【症例】29 歳　男性．【主訴】下腿浮腫，起坐呼吸．【現病歴】来院 1 か月前
から下腿浮腫と起坐呼吸を自覚し，来院 6 日前に近医を受診しネフローゼ症
候群の診断で転院となった．入院時の検査で赤血球円柱と尿蛋白 13.3 g／
gCre，Cre 1.26 mg／dL，Alb 1.8 g／dL を認めた．腎生検で糸球体係蹄壁に
IgG が線状に沈着し，25 個の糸球体中 5 個に線維性半月体，1 個に細胞性半
月体を認めた．抗 GBM 抗体が 5.5 U／ml で抗 GBM 腎炎と診断した．電子顕
微鏡で糸球体係蹄壁の上皮下に沈着物を認め，周囲に新生基底膜による
spike の形成を伴う stage 2 の膜性腎症を認めた．第 11 病日からステロイド
パルス療法，第 14 病日に血漿交換と IVCY を行った．第 17 病日に抗 GBM
抗体陰性を認めた．第 19 病日に黄色ブドウ球菌菌血症を合併し，IVCY は 1
クールで終了した．第 155 病日よりアザチオプリン 50 mg を開始した．第
309 病日で Cre は 1.11 mg／dL，尿潜血陽性，尿蛋白 2.47 g／gCre，Alb 3.2 g／
dL と尿所見の持続はあるが腎機能は保たれていた．【考察】膜性腎症を合併
した抗 GBM 腎炎は通常の抗 GBM 腎炎よりも腎予後が良いと報告されてい
る．感染合併により IVCY を中断したが腎機能は維持されており，膜性腎症
を合併する抗 GBM 腎炎では免疫抑制療法を完遂出来なくても比較的予後が
良い可能性がある．

P—013
尿ケトン体陽性を契機に甲状腺中毒症と診断した，微小変化型
ネフローゼ症候群の一例
川島会川島病院
島　久登，宮　恵子，岩城　真帆，井上　朋子，田代　学，川
原　和彦，岡田　一義，土井　俊夫，水口　潤

【症例】37 歳男性．X－2 年，ネフローゼ症候群精査の腎生検で微小変化型ネ
フローゼ症候群の診断となりステロイドパルス，経口ステロイド（PSL）治
療を開始した．また，FT4 1.36 ng／dL（0.80—1.99），TSH 8.33μIU／mL（0.40—
4.00），TgAb 297.16 IU／L（＜13.6），TPOAb 510.4 IU／L（＜3.2）を認め，潜
在性甲状腺機能低下症の診断で経過観察となった．寛解後，X－1 年 11 月に
再発のため PSL を再開し 7.5 mg／日まで漸減中であった．X 年 10 月中旬から
37℃台の発熱と嘔気，食思不振が出現し，尿ケトン体 2＋，3＋が持続した．
X 年 11 月入院時に体温 38.1℃，血圧 132／58 mmHg，脈拍 133 bpm，呼吸数
25 回／分，SpO2 96％（室内気），WBC 12200／μL，CRP 0.05 mg／dL，胸腹部
CT では明らかな感染源を認めなかった．尿ケトン体陽性と頻脈のため甲状
腺機能を確認し，TSH＜0.01μIU／mL，FT3＞20 pg／mL（1.40—3.70），FT4＞
5 ng／dL で甲状腺中毒症が判明した．エコーでは甲状腺実質内血流の著明な
亢進を認め，TSAb 2576％（＜120），TRAb 24.4 U／L（＜1）よりバセドウ
病と診断し，チアマゾール 30 mg，ヨウ化カリウム 200 mg，PSL 30 mg，大
量補液にて全身状態，甲状腺ホルモンは安定し退院した．今後，放射線性ヨ
ウ素内用療法で治療予定である．【考察】潜在的なバセドウ病の顕在化を考え
た．尿ケトン体陽性の際，臨床症状から甲状腺機能を確認することは重要と
いえる．
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P—024
IgA 腎症の寛解後にCastleman 病が顕在化した 1例
富山県立中央病院腎臓・高血圧内科
海古井　大智，山森　文敬，清水　英子，牧石　祥平，舟本　智
章，篠崎　康之

【症例】40 歳代男性．X 年の検診で尿潜血陽性を指摘された．Cr 0.98 mg／
dL，尿蛋白陰性であり，IgG 2702 mg／dL，IgA 500 mg／dL と高値を認めて
いたが自己抗体などの検査は陰性であり経過観察していた．X＋1 年に Cr 値
が 1.12 mg／dL まで上昇したため腎生検を行い，IgA 腎症（H-grade I）と診
断した．間質には形質細胞の集簇を伴っていた．生検 2 ヶ月後に上気道炎後
の肉眼的血尿と腎機能低下（Cr 2.25 mg／dL）を認めた．ステロイド治療と
扁桃摘出術を行い，Cr 1.10 mg／dL まで改善した．治療終了後から徐々に
IgG，CRP 値の上昇と貧血，頸部を中心に多発リンパ節腫脹を認めるように
なった．X＋5年に頸部リンパ節生検を行い，多中心性キャッスルマン病と診
断した．無症状で腎障害の悪化もないため経過観察していたが，貧血の進行
を認めたため X＋6 年にプレドニゾロン内服を開始した．一旦は改善したも
のの再度貧血が進行したため，X＋7年にトシリズマブを開始した．貧血や高
γグロブリン血症は改善し，維持療法を継続している．【考察】IgA 腎症の治
療後に Castleman 病が顕在化した 1 例を経験した．腎生検時に間質への形質
細胞の集簇が観察されており，Castleman 病は潜在的に発症していたと考え
られる．高γグロブリン血症を伴う IgA 腎症の組織診断時には，Castleman
病の合併に留意する必要がある．

P—023
尿量減少，腹部膨満，血小板減少で発症した TAFRO症候群の
一例
1福岡大学医学部腎臓・膠原病内科学，2福岡大学筑紫病院循環器
内科
出口　英孝1，村山　博之1，尾崎　智美1，冷牟田　浩人1，伊藤　
建二1，安野　哲彦1，衛藤　聡2，三宅　勝久1，升谷　耕介1

【症例】72 歳，女性【現病歴】尿量減少，腹部膨満，38℃台の発熱が出現．
貧血，血小板減少，腹水があり前医に紹介となった．Hb 9.7 g／dL，血小板
6.4 万／μL，CRP 16.4 mg／dL，Alb 2.3 g／dL，Cr 1.27 mg／dL，尿蛋白 2＋，
尿潜血±．尿蛋白は 0.6 g／gCr であった．単純 CT で胸腹水貯留，左腋窩リ
ンパ節腫脹を認めた．ステロイドパルス療法後，プレドニゾロン 30 mg／日の
投与を行うも改善なく，腎機能障害と貧血，血小板減少に対して血液透析，
輸血が施行された．当院転院時，Hb 7.4 g／dL，血小板 2.2 万／μL，CRP 4.56 
mg／dL，Alb 2.0 g／dL，Cr 1.57 mg／dL．体液貯留，血小板数減少，発熱，腎
機能障害，全身リンパ節腫脹より TAFRO 症候群と診断した．ステロイドの
継続で腎機能は改善し血液透析離脱したが，血小板数減少，貧血が遷延し，
骨髄検査を施行した．骨髄異形成症候群の所見を認めた．その後，シクロス
ポリンを併用し，貧血，血小板数は回復した．【考察】亜急性に体液貯留，腎
機能障害，血小板減少を認める際には TAFRO 症候群を念頭に置く必要があ
ると考えられた．

P—022
非侵襲的生検ではアミロイドを検出できず，腎生検で診断した
ALアミロイドーシスの 1例
富山県立中央病院
山森　文敬，海古井　大智，清水　英子，牧石　祥平，舟本　智
章，篠崎　康之

【症例】80 歳代，男性．X－5 年に虚血性心疾患の診断で抗血小板薬の内服を
開始した．X 年 11 月にふらつき症状の精査で，起立性低血圧，徐脈性心房細
動，左室びまん性壁肥厚，腎機能低下（Cr 2.15 mg／dL），蛋白尿（1.7 g／
gCr），血清免疫固定法で IgG—κ型 M 蛋白，尿免疫固定法で IgG—κ型，BJP—
κ型 M 蛋白を認め，AL アミロイドーシスが疑われた．骨髄中の形質細胞は
5％であり，化学療法の適応を判断するためにアミロイド沈着の確認が必要
と考えられた．腎生検はリスクが高く，非侵襲的な腹壁脂肪や消化管の生検
をおこなったがアミロイドは検出できなかった．そのため，X 年 1 月に抗血
小板薬を休薬して経皮的腎生検を行った．糸球体，細動脈，小葉間動脈にア
ミロイド沈着を認め，AL アミロイドーシスと診断した．化学療法を予定し
ていたが，X 年 4 月に突然死した．【考察】全身性アミロイドーシスの診断に
は，低侵襲な腹壁脂肪や消化管の生検でもアミロイドの検出率は約 80％であ
り，障害臓器からの生検で代用が可能である．一方で低侵襲の生検でアミロ
イドを検出できない場合でも，アミロイドーシスの可能性を除外できないこ
とに留意する必要がある．

P—021
マルチターゲット療法と血漿交換療法の併用により寛解に至っ
た難治性ループス腎炎の 1例
大野記念病院
市川　峰大，大野　良晃，井上　圭右，槇野　亮次郎，稲葉　雅
章

【症例】50 歳代，男性．【主訴】歩行困難，浮腫．【現病歴】元来，毎年 1 度
の検診で異常は無かった．1 か月前に両下肢の浮腫が出現し，3 日前から歩行
困難となり A 病院へ搬送された．進行性の腎機能障害（3 か月で Cr 0.6 mg／
dL から 1.8 mg／dL まで上昇），蛋白尿（2 g／g・Cr），糸球体性血尿を認め，
専門精査加療を目的に当院へ転院となった．【臨床経過】検査結果と身体所見
から SLE と診断した．腎生検で ISN／RPS 分類は ClassⅣに該当した．寛解
導入療法として mPSL パルス治療に併用し MMF（1g／日）を選択したが，
治療開始後も乏尿が続き神経精神ループスが出現したため，限外濾過と血漿
交換療法に加え TAC 3 mg／日を併用した．以後病態は著明に改善した．
MMF と TAC は尿路感染症を契機に終了した．退院時点でループス腎炎は
寛解状態であり，近医でのフォローを継続中である．【考察】MMF と TAC
の併用については寛解導入療法として有効性は高いものの肺炎発症率等を増
加させる可能性が指摘されているが，本症例は難治性であったことから治療
選択とし奏効を得た．また神経精神ループスに対する血漿交換療法について
の大規模臨床試験の文献報告はないが，ステロイド抵抗性の症例に対して有
効であったとの報告は散見され，治療の選択肢となり得ると考える．

P—020
関節リウマチに合併したメサンギウム増殖性糸球体腎炎でトシ
リズマブが有効であった一例
1熊本大学病院，2熊本市民病院
冨永　亜希1，水本　輝彦1，泉　裕一郎1，桑原　孝成1，宮中　
敬2，江田　幸政1，向山　政志1

【症例】59 歳の女性【主訴】血尿，蛋白尿，MPO-ANCA 陽性【現病歴】生
来健康．49 歳で強皮症，シェーグレン症候群と診断され，53 歳時に関節リウ
マチを発症し，加療を開始されたが効果に乏しかった．その頃から尿潜血陽
性を認め，その後増悪傾向にあったため，薬剤性の腎疾患を考慮し薬剤を変
更した．しかし，尿蛋白 0.26 g／gCr，尿 RBC 50—99／HPF，変形赤血球（＋）
と検尿異常が持続，さらに MPO-ANCA 高値（1660 U／mL）を認めたため，
腎生検を施行した．腎生検組織では，蛍光抗体染色で有意な沈着はなく，光
顕で巣状に軽度のメサンギウム細胞の増殖のみを認めた．組織結果から，関
節リウマチに関連した非 IgA メサンギウム増殖性糸球体腎炎と診断した．保
存的に加療したが，その後も尿蛋白0.2～0.5 g／gCr程度の蛋白尿が持続した．
ところが，関節リウマチに対してトシリズマブ投与を開始したところ，蛋白
尿の陰性化を認めた．【考察】関節リウマチの腎疾患合併において，尿蛋白漏
出は腎予後に影響を与えることが知られている．トシリズマブの投与で尿蛋
白漏出量が減少したとの報告は散見され，尿蛋白抑制の効果が期待される．
関節リウマチにおける尿蛋白陽性例は積極的なトシリズマブの使用を検討し
てもよいと考えられた．

P—019
TNF 阻害薬による膜性増殖性糸球体腎炎が疑われた関節リウマ
チの一例
地域医療機能推進機構大阪病院
西垣内　俊也，平井　祐里，中川　和真，川野　祐暉，森岡　史
行，山口　慧，岩橋　恵理子，青木　克憲，鈴木　朗

症例は 61 歳女性，関節リウマチで当院整形外科に通院し，20XX－1 年 10 月
よりエタネルセプトを開始された．20XX－1 年 12 月より尿蛋白が出現し増
加傾向にあるため，20XX 年 5 月にエタネルセプトはトシリズマブへと変更
された．20XX 年 10 月に当科紹介され，尿蛋白 26.5 g／gCr，Alb 2.3 mg／dL
とネフローゼ症候群を呈していた．同月施行した腎生検において，光顕では
膜性増殖性糸球体腎炎（MPGN）の所見であり，免疫蛍光抗体法では IgG，
IgM，C3，C1q が弱陽性，電顕では基底膜の肥厚，足突起消失，内皮細胞の
腫大を認めた．原因検索を行うも感染症，膠原病，悪性腫瘍は否定され，発
症時期から TNF 阻害薬による MPGN が疑われた．TNF 阻害薬中止後もネ
フローゼレベルの尿蛋白が持続するため，20XX＋1 年 1 月よりプレドニゾロ
ン 40 mg の内服を開始したところ尿蛋白は緩徐に減少し，20XX＋2 年 2 月に
陰性化した．TNF 阻害薬により MPGN を来した症例は稀であり，若干の文
献的考察を加えて報告する．
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P—030
リベド血管症に対し LDL 吸着療法（LDL-A）が有用であった維
持透析症例
松山赤十字病院腎臓内科
櫻井　裕子，岡留　淳，関本　美月，池田　奈央，上原　景大
郎，安藤　翔太，木船　美佳，森田　洋平，岡　英明，上村　太
朗

【症例】74 歳男性．腎硬化症による末期腎不全で X－3 年に血液透析を開始．
X－1 年 9 月に左下肢安静時痛，左下肢 ABI 低下を認め閉塞性動脈硬化症

（ASO）と診断，抗血小板剤を合計 2 剤に追加した．10 月に左浅大腿動脈腓
骨動脈バイパス術を実施．その後 X 年 2 月に両下腿紫斑と皮膚潰瘍が出現．
左下肢バイパスは開存し ASO 再発なし．皮膚生検でカルシフィラキシスや
血管炎所見はないものの真皮浅層の毛細血管壁肥厚や微小血栓形成を認め，
微小循環障害が紫斑や潰瘍の原因と考えベラプロストを追加．鑑別目的に精
査した血栓素因や血管炎などの検査陽性所見はなかった．一時下腿潰瘍は改
善したが 5 月下旬左下腿潰瘍が再発．3 剤目の抗血小板薬追加は困難と判断
し LDL-A による末梢血流改善を期待した治療を開始．LDL-A で疼痛や痺れ
など自覚症状は改善，潰瘍も退縮．【考察】リベド血管症の基本病態は不明で
あるがフィブリン血栓による血流障害が症状の主因とされる．新規 LDL-A
は LDL に加えてフィブリノーゲンも吸着し血液粘稠度を低下させ微小循環
を改善させる．新規 LDL-A の治療効果やリベド血管症の病態を考える上で
示唆に富んだ症例であり報告する．

P—029
左卵巣囊腫摘出術と腹膜透析カテーテル留置を同時に行った一
例
国立病院機構浜田医療センター
川西　未波留，岩下　裕子，岩下　裕

【症例】70 歳台　女性【現病歴】20XX－1 年 8 月に腹部 CT で右腎盂癌を指
摘され，同年 10 月に後腹膜鏡下右腎尿管摘出術を施行した．術後徐々に腎機
能は低下し 20XX 年 6 月に当科に紹介となった．腎代替療法について説明し
たところ腹膜透析を希望された．CT では左卵巣囊腫の指摘があり，腹膜透
析カテーテル留置と同時に左卵巣囊腫摘出術を施行する方針とした．20XX
年 8 月に腹腔鏡下卵巣囊腫摘出術＋膣式子宮全的術＋膣形成術＋腹膜透析カ
テーテル留置術（SMAP 法）を施行した．術後経過は良好で外来加療を継続
した．20XX 年 11 月に溢水のため入院した．利尿薬調節で体液管理ができる
ようになり 20XX 年 12 月に腹膜透析出口部作成術を施行し，翌日より腹膜透
析を開始した．注排液不良や液漏れ等もなく腹膜透析継続が可能であった．

【考察】卵巣囊腫を合併した腹膜透析患者では，腹膜透析中に卵巣囊腫破裂を
することもある．本症例のように腹膜透析カテーテル留置術を行う際に同時
卵巣囊腫切除を行うことで，腹膜透析中の破裂を避けることができる．また
SMAP 法でカテーテルを留置することで，創部からの透析液漏れ等の合併症
もなく腹膜透析導入が可能である．卵巣囊腫のある患者では同時手術も選択
肢として検討してもよいと考える．

P—028
トシリズマブが奏効した TAFRO 症候群の一例
日本赤十字社愛知医療センター名古屋第二病院
伊藤　千晴，岡田　絵里子，小林　アズサ，井口　大旗，新城　
響，武田　朝美

【症例】69 歳男性【既往】SjS 症候群【現病歴】1 ヶ月前からの両下肢浮腫，
蛋白尿を認め紹介受診となった．寝汗や夜間の発熱，頸部から腹部のリンパ
節の軽度腫大，心囊水・両側胸水の貯留，検尿異常，血小板低下を認め精査
目的に入院となった．【入院後経過】悪性リンパ腫（ML）を鑑別に骨髄検査
を施行した結果，リンパ腫浸潤を疑う所見は認めず ML は否定的だった．
SLE を示す抗体も陰性だった．徐々に胸腹水が増加し，第 6 病日ステロイド
パルスを施行した．パルス後検尿異常は改善し解熱したが，後療法 PSL 50 
mg 内服開始後，発熱を認め胸腹水貯留は悪化．第 13 病日，血小板輸血後に
リンパ節生検を施行した．リンパ組織には形質細胞の瀰漫性浸潤が目立ち
TAFRO 症候群が疑われ，第 19 病日トシリズマブ 400 mg（8 mg／kg）毎週
投与を開始した．その後，解熱し CRP や ALP など改善した．しかし血小板
の改善が乏しく，第 43 病日ロミプレート使用を開始．血小板は改善し，第
51 病日自宅退院となった．【考察】トシリズマブが奏効した TAFRO 症候群
の一例を経験した．血小板低値により腎生検は施行できなかったが，リンパ
節の病理組織結果から診断が得られ比較的早期に治療介入することができ
た．TAFRO 症候群は急峻な経過を辿ることが多く，早期の診断治療が重要
である．

P—027
低悪性度 B 細胞リンパ腫の経過中に腎間質への直接浸潤と膜性
増殖性糸球体腎炎を合併した 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】X－12 年　健診にて白血球数 14100／μl を指摘され，近医受診．骨髄
検査にて異常所見なく経過観察となった．X－9 年に健診にて白血球数
20400／μl（リンパ球 14586／μl）を指摘され，近医受診，骨髄検査にて成熟リ
ンパ球 47.8％であり，血液疾患が疑われ当院に紹介された．精査にて低悪性
度 B 細胞リンパ腫と診断，化学療法の適応はなく経過観察されていた．X 年
6 月 17 日（Day 1）に血清 Cr 値が 1.10→1.87 mg／dl と悪化，蛋白尿が出現し
た．腎生検を施行，間質に小型リンパ球の集簇と，膜性増殖性糸球体腎炎の
所見を認めた．リンパ球は CD20 の免疫染色が陽性で，HE 染色の形態像と
併せて，低悪性度 B 細胞リンパ腫の浸潤とそれに関連した MPGN と診断し
た．Day 15～PSL 40 mg 内服を開始，Day 21～減量 THP-COP＋リツキシマ
ブの治療を開始した．血清 Cr 値は一時的に 2.12 mg／dl まで悪化したが治療
後は 1.80 mg／dl と改善，リンパ球数は 908／μl まで低下，蛋白尿も減少した．

【考察】無治療経過観察中の低悪性度 B 細胞リンパ腫であっても腎病変を合
併することがあるため検尿，腎機能のフォローアップが必要である．

P—026
ネフローゼ症候群発症を契機に Angioimmunoblastic T-cell 
Lymphoma の診断に至った一例
豊橋市民病院
大原　康，服部　敬太，石川　稜恭，森　希，山崎　倫子，渡
邉　智治

【症例】74 歳女性．62 歳時に前医にて後腹膜腫瘤切除術でヒアリン血管型
キャッスルマン病（CD）を診断されたが，無症状のため無治療経過観察と
なった．65 歳時に特発性血小板減少性紫斑病（ITP）の診断がくだり，プレ
ドニゾロン（PSL）治療を開始され現在は PSL 10 mg 内服中であった．入院
5 日前から下腿浮腫が突然出現して当科外来を受診，Alb 2.1 g／dL，尿潜血

［3＋］，尿蛋白 7.58 g／gCr を認め，ネフローゼ症候群で入院治療を開始した．
【入院後経過】Cr 1.26 mg／dL，CRP 3.44 mg／dL，IL—6 34.8 pg／mL，全身リ
ンパ節腫脹の増悪も認めており，CD に随伴する腎障害を疑い，PSL 40 mg
を開始した．第 5 病日に腎生検を施行したところ，C3 優位に顆粒状沈着を認
める管内増殖性腎炎が認められた．CD の治療強化を予定していたが，第 7
病日に施行したリンパ節生検で Angioimmunoblastic T-cell Lymphoma

（AITL）の診断に至ったため，CHOP 療法を開始した．腎機能は PSL 開始後
より改善傾向を認めた．【考察】AITL に伴うネフローゼ症候群の一例を経験
した．非ホジキン悪性リンパ腫に糸球体腎炎を合併することは稀であり，病
型としては MPGN や膜性腎症など様々な報告がされている．治療として
CHOP 療法を導入することで腎機能の改善を認める経過が報告されている．

P—025
メサンギウム増殖性糸球体腎炎および間質性腎炎像を呈した
Castleman 病の 1 例
1熊本大学病院腎臓内科，2仁誠会光の森クリニック
加藤　直之1，水本　輝彦1，倉嶋　愛1，泉　裕一郎1，桑原　孝
成1，江田　幸政2，向山　政志1

【症例】45 歳の男性．【主訴】腎機能障害，高γグロブリン血症．【現病歴】生
来健康で健診でも明らかな異常は無かったが，数年前より労作時の倦怠感や
微熱の自覚があり，1 年前からは腎機能障害，血尿，蛋白尿を指摘されてい
た．入院 7 日前に精査目的に近医を受診し，高γグロブリン血症の合併も指
摘されたため当院血液内科へ紹介となった．その際，高 K 血症の増悪があり
当院当科へ緊急入院となった．【臨床経過】入院時検査では腎機能障害，炎症
反応の上昇，ポリクローナルなγグロブリン上昇を示しており，胸腹部単純
CT では肝脾腫ならびに腹腔内リンパ節の多発腫大が見られた．HIV，HHV—
8 が陰性であり，傍大動脈リンパ節および腎臓の病理組織像から，特発性多
中心性Castleman病によるメサンギウム増殖性糸球体腎炎および間質性腎炎
と診断した．また，メサンギウムには IgA の沈着を認めた．プレドニゾロン
50 mg／日にて加療を開始し，以後腎機能や炎症反応は改善を認めた．【結論】
特発性多中心性 Castleman 病における腎病理所見は一定していない．アミロ
イドーシスや小血管病変の報告が多いものの，間質障害やメサンギウム増殖
性糸球体腎炎を示す例も報告され，今後さらに症例の集積が必要である．
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P—036
ダパグリフロジンで肝障害が制御されトルバプタンを導入しえ
た脂肪肝合併常染色体優性多発性のう胞腎の一例
札幌医科大学附属病院循環器腎臓代謝内分泌内科
佐澤　佳穂実，赤澤　史子，遠藤　康太，長村　一歩，津川　
舜，小松　弘明，長南　新太，後町　結，矢野　俊之，山下　智
久

【緒言】SGLT2 阻害薬の非アルコール性脂肪肝に対する有効性が報告されて
いる．常染色体優性多発性のう胞腎（ADPKD）に対するトルバプタン治療
は肝酵素が正常上限の 3 倍以上まで上昇した場合は中止しなければならない
ため，肝機能障害がある際は慎重投与とされる．【症例】30 歳代男性．
ADPKD かつ CKD G3b であることからトルバプタン導入が検討されるも
BMI 29 kg／m2 と肥満を認め正常上限の 2 倍以内の ALT 上昇を認めていた．
X 年 12 月にトルバプタン 30 mg を導入するも 3 日後に ALT の上昇を認めた
ため休薬となった．肝のう胞の合併はなく，超音波検査からは脂肪肝が肝障
害の原因と考えられた．休薬 1 か月後から慢性腎臓病に対する適応としてダ
パグリフロジン 10 mg を開始したところ AST／ALT は正常範囲となり，休
薬 2 か月後に再度 3 泊 4 日入院の上でトルバプタンを開始し 60 mg まで増量
して退院．その後数カ月にわたり肝酵素の上昇なく経過している．【考察】脂
肪肝合併ADPKD症例のトルバプタン導入に際してダパグリフロジンの併用
は治療選択肢となり得る．

P—035
高度腎機能障害にて発覚した 2,8—ジヒドロアデニン結石症の 1
例
1岐阜市民病院腎臓内科，2岐阜市民病院病理診断科，3愛知医科
大学病院腎臓・リウマチ膠原病内科
久納　美蓉子1，木村　行宏1，小堀　ことの1，河村　涼花1，高
橋　浩毅1，渡部　直樹2，小笠原　和輝3，山口　真3，野畑　宏
信3，石本　卓嗣3，伊藤　恭彦3

【症例】43 歳，男性【経過】小児期と 30 歳台に尿路結石があり，兄にも小児
期尿路結石の既往がある．胃腸炎症状後に倦怠感で近医受診，高度貧血を指
摘され当院紹介．血清クレアチニン 9.35 mg／dl の腎機能障害を認め入院とし
た．腎病理で黒褐色の結晶が充満している尿細管が多数存在し，尿細管間質
性腎炎の所見を認めた．その後ガスクロマトグラフィー質量分析器（GC／
MS）によるメタボローム解析を行ったところ，尿中 2,8—dihydroxadenine

（DHA）＋9.1 SD，8—hydroxyadenine ＋7.7 SD，adenine ＋8.4 SD と著明に増
加しており，アデニンホスホリボシルトランスフェラーゼ（APRT）欠損症
と診断した．補液とキサンチンオキシダーゼ阻害薬投与により，腎機能障害
は改善を認めた．【考察】APRT 欠損症はアデニンの代謝に障害を及ぼす疾
患であり，難溶性の 2,8DHA 結晶が生じ結石性腎症を惹起する．本症例は尿
沈渣で特徴的な結晶が検出されず，結石排石も見られず診断に苦慮したが，
腎病理所見とメタボローム解析で診断確定に至った．ARPT 欠損症は比較的
稀な疾患であるが日本人の約 1％が保因者と推定されており，早期発見によ
る治療が必要と考えられる．

P—034
急性腎障害を合併した微小変化型ネフローゼ症候群に対して
LDL アフェレーシスが有効であった一症例
社会医療法人蘇西厚生会松波総合病院
安藤　萌，矢島　隆宏

【症例】63 歳男性．7 ヶ月前に帯状疱疹を発症し，NSAIDs を定期内服してい
た．1 ヶ月前からの両下腿浮腫のために受診．Alb 1.6 g／dL，Cre 1.87 mg／
dL，LDL-C 386 mg／dL，尿蛋白 9.9 g／gCr，尿中 RBC 1—4／HPF であり，急
性腎障害を伴うネフローゼ症候群と診断し入院となった．ANA・ANCA・抗
GBM 抗体は陰性であった．PSL 50 mg／日で治療を開始したが，Cre 3.97 
mg／dL まで上昇し，乏尿を認めたため，第 7 病日より，血液透析を開始し
た．その後も乏尿・腎機能低下・蛋白尿の改善に乏しく，第 14 病日に LDL
アフェレーシスを 1 回施行した．T-Cho 201 mg／dL から 92 mg／dL まで低下
し，第 10 病日に血液透析を離脱した．第 29 病日に完全寛解に至った．現在，
PSL 5 mg／日まで漸減しているが，再燃を認めていない．第 2 病日に施行し
た腎生検では，光顕で観察糸球体 7 個（全節性硬化糸球体 1 個），尿細管の萎
縮・間質の線維化あり，蛍光抗体で沈着を認めず，電顕でびまん性の足突起
の融合を認めたことから，微小変化型ネフローゼ症候群と診断した．【考察】
急性腎障害を合併した微小変化型ネフローゼ症候群に対して，LDL アフェ
レーシスが有効であった症例を経験した．透析を要する微小変化型ネフロー
ゼ症候群に対して，LDL-A が有用である可能性が示唆された．

P—033
ステロイド療法と血漿交換の併用により救命しえた抗糸球体基
底膜腎炎の一例
九州大学大学院病態機能内科学
岩田　寛子，古原　千明，恒吉　章治，井形　美紀，末永　達
也，山田　俊輔，土本　晃裕，中野　敏昭，北園　孝成

【症例】46 歳女性．【病歴】X 年 Y 月 14 日から食欲低下，発熱，褐色尿を認
め，前医を受診した．血清 Cr 0.99 mg／dL，血清 CRP 5.5 mg／dL を認め細菌
感染症として抗菌薬を投薬されたが改善せず，尿蛋白 3＋，尿潜血 3＋，尿沈
渣で赤血球＞10／HPF を認めた．Y 月 31 日に BUN 39 mg／dL，血清 Cr 7.2 
mg／dL の高度腎障害と CRP 18.4 mg／dL への上昇を認め，精査加療目的で
Y＋1 月 2 日当院に入院した．【治療経過】入院直前の抗 GBM 抗体価が 350 
U／mL 以上の強陽性を示し，抗糸球体基底膜腎炎を強く疑い，第 2 病日から
mPSL 1000 mg のステロイドパルスを施行し，第 5 病日から PSL 40 mg の内
服を開始し，第 3 病日から血漿交換を 7 回施行した．さらに，第 3 病日より
血液透析を開始した．第 14 病日に腎生検を施行し，ほぼ全ての糸球体に細胞
性半月体を認めた．集学的治療後も CRP 2—3 mg／dL 台，抗 GBM 抗体＞300 
U／mL と高値が持続し，肺胞出血リスクも懸念され，第 16 病日から 2 クール
目のステロイドパルス療法と血漿交換を 7 回施行した．その後は CRP 0.02 
mg／dL，抗 GBM 抗体 137 U／mL まで低下した．肺胞出血や感染性合併症等
なく経過し，第 78 病日に退院した．【考察】活動性の高い抗糸球体基底膜腎
炎に対し，血漿交換とステロイド療法を行うことで致死的病態を免れた一例
を経験した．

P—032
Mycobacterium fortuitum による腹膜透析カテーテル感染症を
来した一例
神戸市立医療センター西市民病院腎臓内科
安達　尚吾，渡邉　周平，西願　まどか，隈元　宣行，原　明
子，瀧口　梨愛

【症例】51 歳，男性【現病歴】慢性糸球体腎炎による末期腎不全のため X－1
年に腹膜透析導入となった．X 年 12 月に受診した際に，出口部から排膿を認
め，体表エコーで出口部から外部カフ近傍まで低エコー域あり，抗酸菌塗抹
検査が陽性であったことから，抗酸菌による出口部—カテーテル感染症の診
断で入院となった．腹水検査では腹膜炎に至っていなかった．抗酸菌による
カテーテル感染症であり難治であることが予測され，菌種の特定に週単位の
時間を要し，経験的抗菌薬治療は耐性獲得から長期治療に不利益をもたらす
可能性も高く，第 3 病日に腹膜透析カテーテル抜去術施行とした．出口部か
ら外部カフ近傍まで膿貯留があり洗浄，デブリードマンを行った．培養提出
後約 4 週間で Mycobacterium fortuitum の同定，感受性の評価に至った．抜
去術のみで改善を期待したが，創部から抗酸菌塗抹陽性の漿液性排液が持続
し，第 32 病日よりモキシフロキサシン塩酸塩，スルファメトキサゾール・ト
リメトプリムによる治療を開始し合計 4 カ月の治療を予定している．【考察】
非結核性抗酸菌による出口部感染・カテーテル感染は，経験的抗菌薬治療が
難しい場合が多く，腹膜炎に至っておらずとも早期の外科的治療を検討する
必要がある．

P—031
IgA 腎症に合併した抗糸球体基底膜腎炎の一例
1小松ソフィア病院，2市立砺波総合病院
松野　貴弘1，奥村　利矢2

【症例】70 歳台，男性．X 年 6 月に尿蛋白，尿潜血陽性で当科紹介，腎生検
含めた各種検査の結果，IgA 腎症と診断した．X 年 11 月に発熱，全身倦怠
感，呼吸苦を認め近医を受診した．採血にて炎症反応高値ならびに胸部 Xp
にて両側胸水があり，当院紹介受診した．血清 Cr 値 5.18 mg／dL と腎機能障
害の進行を認めたため，同日当科入院としステロイドパルス療法を開始し
た．後療法としてプレドニゾロン（PSL）50 mg 内服を開始したが，第 8 病
日に抗糸球体基底膜（GBM）抗体陽性が判明（IgA 腎症診断時に抗 GBM 抗
体陰性を確認している），抗糸球体基底膜腎炎と診断し血漿交換療法を開始
した．また，血液透析も並行して行った．抗 GBM 抗体価は 485.7 EU から
59.6 EU まで改善したが陽性は持続しており，第 18 病日よりステロイドパル
ス療法 2 クール目を施行した．経過で抗 GBM 抗体価の再上昇（136.5 EU）を
認めたため，第 30 病日より血漿交換 2 クール目を施行した．以降，抗 GBM
抗体価は緩徐に低下したため，PSL を漸減，第 60 病日には PSL を 20 mg ま
で減量した．再燃所見は認めなかったが，残念ながら透析からの離脱は難し
く，週 2 回の血液透析を継続し第 78 病日に自宅退院とした．退院後は当院に
て維持透析を継続した．【結語】IgA 腎症に抗糸球体基底膜抗体腎炎を合併し
た一例を経験した．文献的考察を含めて報告する．
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P—042
二次性副甲状腺機能亢進症に対するウパシカルセトナトリウム
の使用経験
1菊池郡市医師会立病院腎臓内科，2熊本大学病院腎臓内科
梅本　周朗1，濱口　亜実1，嶋崎　明子1，向山　政志2

【目的】SHPT 治療薬の一つであるウパシカルセトナトリウム（UPA）は透
析性が高く，副作用の少ない SHPT 治療薬として注目されているが，一方で
既存のカルシウム受容体作動薬から変更した報告はまだ少ない．【方法】当院
外来維持透析患者においてエテルカルセチドから UPA へ変更した 5 症例（A
群），エボカルセトから UPA に変更した 5 症例（B 群）について，UPA 投
与後 12 週における補正 Ca，IP を毎週，iPTH を隔週測定．【結果】A 群は 12
週の経過で平均 IP 5.7 mg／dl から 5.1 mg／dl，iPTH 234.7±84.8 pg／ml から
156.0±52.7 pg／ml と改善した．平均補正 Ca は 9.3 mg／dl から 9.2 mg／dl と低
カルシウム血症は認めなかった．B 群は 12 週の経過で平均 IP 5.5 mg／dl から
6.0 mg／dl と高めであったが，iPTH 513.7±183.2 pg／ml から 244.2±138.8 pg／
ml に改善し，さらに投与開始 17 週後には 187.9±38.9 pg／ml に改善した．平
均補正 Ca は 9.0 mg／dl から 8.7 mg／dl と変化し，カルシウム低値にて UPA
の減量が必要であった症例もあった．【考察】SHPT の治療において UPA は
既存のカルシウム受容体作動薬と同等～良好な iPTH のコントロールが可能
であった．副作用に関しては，補正 Ca＜8.5 mg／dl にて UPA の減量を要す
る症例はあったが，中止が必要であった症例はなかった．

P—041
透析導入期の不明熱で結核性リンパ節炎を診断した一例
松山赤十字病院腎臓内科
木船　美佳，岡留　淳，櫻井　裕子，関本　美月，上原　景大
郎，安藤　翔太，池田　奈央，森田　洋平，岡　英明，上村　太
朗

【症例】73 歳女性．200X 年 12 月 15 日糖尿病性腎臓病による末期腎不全で心
不全を契機に A 病院で血液透析を緊急導入．導入期より微熱あり呼吸器感染
症，カテーテル感染，ダイアライザーなど透析関連物品へのアレルギーなど
疑われ，随時対応したが熱型は改善せず 2 月末に当院へ精査目的に紹介され
入院．一般的な細菌感染，非感染性炎症性疾患，悪性疾患は否定されたが，
唯一 T-SPOT 陽性で導入当初認めなかった全身リンパ節腫脹を認めた．播種
性結核症を疑い骨髄穿刺を行ったが所見は認めなかったが，リンパ節生検で
は抗酸菌は確認出来なかったものの類上皮細胞肉芽腫を認め結核性リンパ節
炎と診断した．抗結核薬開始後は解熱し全身状態も安定した．【考察】腎不全
や透析患者は健常人に比し結核感染は 10～25 倍リスクが高いと言われてい
る．過去の報告では透析導入時から 1 年以内の結核発症率が最も高かった．
導入期は全身状態が不安定で，透析導入後の免疫再構築により結核が再活性
化される可能性が示唆される．導入期の不明熱では結核を鑑別に精査を行う
必要がある．

P—040
水疱性類天疱瘡を発症した，X連鎖型アルポート症候群による
血液維持透析患者の一例
1三重大学医学部附属病院腎臓内科，2同皮膚科，3同病理診断科，
4武内病院腎臓内科
山脇　正裕1，後藤　啓元2，湯浅　博登3，小塚　祐司3，藤本　美
香4，森　睦貴1，辻本　佳世1，田中　文香1，高橋　大輔1，齋木　
良介1，小田　圭子1，平林　陽介1，村田　智博1，片山　鑑1

【患者】40 歳台・男性【現病歴】2 歳時より顕微鏡的血尿を指摘され，18 歳
時の経皮的腎生検で特記すべき異常なく，22 歳時に感音性難聴が出現し，35
歳時に血液維持透析導入され，後に COL4A5 に c.404G＞A（p.G135D）を認
め，X 連鎖型アルポート症候群と診断された．2019 年 5 月末に両下肢に有痛
性の緊満性水疱が出現しプレドニゾロン 5 mg 内服で軽快せず精査入院と
なった．【既往症】B 型肝炎既感染【家族歴】母，姉に尿検査異常【内服薬】
スボレキサント，ナルフラフィン，ボノプラザン，ルパタジン，ビラスチン，
沈降炭酸カルシウム，炭酸ランタン，クエン酸鉄第 II，ポリスチレンスルホ
ン酸【所見】刺青あり．CT で腫瘤なし，抗 BP180 抗体 1470 U／mL，抗 BP230
抗体 67.7 U／mL，右足背の皮膚生検で基底細胞と真皮の間に裂隙形成と直下
の細胞浸潤を認め，C3，IgG が基底膜部に沈着を認めた．【経過】水疱性類
天疱瘡と診断し，プレドニゾロン 55 mg へ増量し軽快傾向となり，同薬減量
し 7 月上旬に自宅退院となった．【考察】アルポート症候群は IV 型コラーゲ
ンの異常と水疱性類天疱瘡は XVII 型コラーゲンの異常と関連するが，両者
の合併の報告はなく報告する．

P—039
家族歴が明らかでなく診断に難渋した常染色体顕性Alport 症候
群の一例
1大阪赤十字病院腎臓内科，2神戸大学小児科
吉田　薫1，古賀　健一1，福島　知穂1，大宮　千明1，西岡　敬
祐1，野津　寛大2，八幡　兼成1

【症例】50 歳台　女性【主訴】腎機能低下【現病歴】小学生の頃から尿蛋白
と尿潜血を指摘されていた．X－3 年に会社の健康診断で血清 Cr 1.1 mg／dL
を指摘され，X 年には血清 Cr 1.85 mg／dL まで上昇し当科紹介．尿蛋白 2.4 
g／gCr，尿潜血 3＋から糸球体腎炎を疑い腎生検を行った．光学顕微鏡では
19 個中 6 個の糸球体で全節性硬化を認めるものの，その他の糸球体では特記
所見なく，蛍光抗体は全て陰性であった．電子顕微鏡（EM）にて糸球体基
底膜（GBM）の一部にわずかな多層化を認めた．EM 所見より Alport 症候
群が鑑別に挙がったが，両親，妹，5 人の子供に腎疾患の家族歴がない点が
非典型的であった．遺伝子検査では COL4A4 に病因となるヘテロ接合体遺
伝子変異（c.1396G＞A）を同定し，常染色体顕性 Alport 症候群（ADAS）と
診断した．5 人の子供も遺伝子検査を希望され実施したところ，長女，次男，
三女にも同変異を認めた．【考察】家族歴が明らかでなく診断に難渋した
ADAS の一例を経験した．ADAS は進行が緩徐であるため，遺伝子変異を有
する家族であっても未診断である可能性があり，家族歴の評価には注意が必
要である．EM による GBM の注意深い観察や，遺伝子検査が診断に有用で
あった．

P—038
腎血管筋脂肪腫を合併した結節性硬化症にエベロリムスを投与
した 1例
富山赤十字病院
川根　隆志，松永　貴弘，岡田　幾磨

【症例】50 歳代，男性．【主訴】歯肉痛．【既往歴】X－1 年 2 月右腎出血（輸
血計 14 単位）．同年 3 月血液透析導入．【現病歴】多発性囊胞腎＋結節性硬化
症と診断し経過観察していたが X－1 年 2 月，右腎出血ため TAE 後，同年 9
月，経腹膜的右腎摘出術を受けた．（腎血管筋脂肪腫と診断）．同年 10 月頭部
MRI で右小脳半球の異常信号域の拡大を指摘された．悪性腫瘍の可能性は低
く現在無症候性であり画像で経過観察の方針となった．左腎にも腎血管筋脂
肪腫と考えられる腫瘤を認め X 年 1 月，エベロリムス（mTor 阻害剤）を開
始した．【現症】187 cm，78 kg．血圧 144—74 mmHg，脈拍 74／分．体温 37
度．顔面に赤色丘疹あり．胸部異常なし．【検査成績】WBC 3200／μl，RBC 
441×104／μl，Hb 13.1 g／dl，Hct 40.3％，Plts 13.5×104／μl，BUN 51 mg／dl，
Cr 10.86 mg／dl，Na 141 mEq／l，K 4.0 mEq／l，Cl 106 mEq／l，Ca 7.2 mg／
dl，iP 5.4 mg／dl，CRP 0.04 mg／dl【経過】X 年 3 月左腎の腫瘤は縮小傾向で
あったが頭部MRIで右小脳半球の異常信号域のサイズは不変であった．エベ
ロリムス開始後，口内炎，歯肉痛，味覚障害を訴えるようになった．【考察】
腎血管筋脂肪腫を合併した結節性硬化症に対してエベロリムスを投与した症
例を報告した．腎血管筋脂肪腫は縮小効果を認めたが小脳異常信号域に対す
る効果は明らかではなかった．エベロリムスは副作用も多く今後長期に服用
できるかどうかが課題である．

P—037
遺伝子解析によって診断し得たAlport 症候群による末期腎不全
の一例
1鳥取大学医学部附属病院消化器内科・腎臓内科，2鳥取大学医学
部附属病院遺伝子診療科，3鳥取大学医学部附属病院脳神経小児
科
濱田　晋太郎1，山田　健太郎1，山本　真理絵1，前　ゆかり1，
井山　拓治1，高田　知朗1，磯本　一1，岡崎　哲也2，前垣　義
弘3

【症例】34 歳男性【現病歴】高校時代に血尿のため腎生検を施行され，IgA
腎症疑いと診断されていた（詳細不明）．近医で慢性腎臓病として加療されて
いたが，腎機能が徐々に悪化し，2 週間前より食思不振及び労作時呼吸苦症
状を認め，当科紹介・入院となった．【家族歴】父：拡張型心筋症，末期腎不
全，妹：筋ジストロフィー【入院時検査所見】Cr 9.10 mg／dL，BUN 149.8 
mg／mL，尿中 RBC 1／2—5／HPF．心臓超音波検査：EF 33.1％，hypokinesis．

【臨床経過】入院時既に両腎萎縮を認めており，腎生検は困難であった．尿毒
症及び体液貯留として第 2 病日に緊急血液透析を開始した．低心機能のため
内シャント作成は困難と判断し，第35病日に腹膜透析用カテーテル留置術を
施行して腹膜透析（CAPD）を導入し，第 53 病日退院とした．退院後に本人
及びご両親の同意を得て IRUD へ検体を提出し，遺伝子解析の結果，両親由
来の COL4A4 遺伝子に病的バリアントを 2 つ認め，Alport 症候群と診断し
た．【考察】本人は献腎移植を希望されており，原疾患の解明が重要であり，
Alport 症候群の診断に遺伝子解析が有用であった一例を経験した．
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P—048
非定形抗酸菌症（NTM）に合併した顕微鏡的多発血管炎（MPA）
の一例
1国立病院機構熊本医療センター腎臓内科，2熊本大学大学院生
命科学研究部腎臓内科
上村　直道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

【現病歴】72 歳男性で MDS，NTM の加療をされ，1 年前から免疫抑制剤で
著効していた．数か月前から発熱と関節痛を認め，近医で RS3PE 症候群と
診断され PSL 内服が開始された．症状は改善したが，血液検査で MPO-
ANCA 陽性，腎機能障害を認め当科入院となった．【入院後経過】入院時検
査で Cre 2.3 mg／dl，CRP 17.5 mg／dl，尿蛋白 1.03 g／gCr，MPO-ANCA 611 
U／ml と MPA を疑う所見を認め，入院日からステロイドパルスを施行し，第
2 病日から RTX 投与，第 4 病日から血漿交換を施行した．第 8 病日に腎生検
を施行し MPA と確定診断した．治療後も蛋白尿が持続し，第 36 病日からス
テロイドミニパルスを施行し，その後は PSL 20 mg 内服とした．第 39 病日
に CRP 0.39 mg／dl，尿蛋白 0.88 g／gCr，MPO-ANCA 108 U／ml と炎症所見
や蛋白尿，MPO-ANCA は改善を認めた．腎機能障害については Cre 2.7 mg／
dl であったが退院後，改善を認めた．【考察】NTM に合併した MPA につい
てはこれまでに数例報告されている．本症例では NTM の治療中に MPO-
ANCA 陽性と腎機能低下をきたし，腎生検にて MPA と確定診断した．ステ
ロイドパルス，RTX，血漿交換を施行した結果，炎症反応や蛋白尿，MPO-
ANCA の改善を認め，治療が奏功した考えられたため文献的考察を加えてこ
こに報告する．

P—047
虚血性十二指腸炎に胆管炎・膵炎を合併した血液透析患者の 1
例
1医療法人修腎会藤崎，2医療法人修腎会藤崎病院，3唐津赤十字
病院，4佐賀大学医学部付属病院
中村　晃子1，成清　武文2，藤崎　大整2，宮原　貢一3，宮園　素
明4

【症例】84 歳男性，透析歴 3 ヶ月，原疾患は腎硬化症．X－1 日：夕食後に 2
回嘔吐．X 日：食欲なし，心窩部～臍上部の痛みあり．体温 36.9℃，血圧 178／
120 mmHg，皮膚黄染あり．WBC 18000／μl，T-Bil 2.0 mg／dl，AST 400 U／
L，ALP 2714 U／L，γ—GTP 279 U／L，Amy 2714 U／L，CRP 1.42 mg／dL．急
性膵炎と考え A 病院へ紹介．腹部 CT で十二指腸の壁肥厚あり．内視鏡で十
二指腸下行部の Vater 乳頭より口側・腹壁側に限局した発赤調・浮腫状の粘
膜あり．MRCP で胆囊結石あり，総胆管結石なし．虚血性十二指腸炎による
腸管浮腫が総胆管を閉塞し胆管炎・膵炎を合併したと考えられた．動脈の閉
塞病変は CT では明らかではなく，内視鏡中，胆汁流出は良好．絶食・補液
のみで経過観察の方針となる．X＋2日より食事再開，症状やデータの増悪な
し．X＋8 日に退院．【考察】透析患者の虚血性腸炎は透析による血行動態の
変化や便秘による物理的圧迫が誘因となり大腸での発症を経験することが多
く，十二指腸は稀である．動脈硬化，慢性心房細動，慢性腎不全など複数の
リスク因子の影響が考えられた．貴重な症例であり報告する．

P—046
血液透析再導入直後に両下肢のカルシフィラキシスを来した一
例
1小牧市民病院腎臓内科，2小牧市民病院皮膚科，3小牧市民病院
整形外科
神谷　文隆1，杉山　直弥1，浦濱　善倫1，有沢　友希2，菅原　京
子2，花木　俊太3，大石　秀人1

【症例】55 歳 女性【併存症】2 型糖尿病，慢性心房細動【現病歴】X－19 年
10 月 3 日　原疾患不明の末期腎不全のため血液透析導入．X－17 年 2 月 27
日 生体腎移植．X 年 9 月 2 日　移植腎機能低下のため血液透析再導入．X 年
10 月 18 日 両下肢に紫斑が出現し皮膚科に紹介．保存的加療で対応するも紫
斑は徐々に増大し，潰瘍を伴い強い疼痛を認めるようになった．潰瘍病変の
悪化が懸念され皮膚生検は施行せず．臨床的にカルシフィラキシスと診断さ
れた．【経過】潰瘍進行抑制のため，局所デブリドマン，ワーファリン内服中
止，Ca／P の厳格な管理，ダイアライザを積層型に変更，透析液を低カルシ
ウム液に変更した．また患者と家族にインフォームドコンセントの上，透析
後にチオ硫酸ナトリウムの投与を行った．しかし右下肢潰瘍の壊死は広範囲
かつ深部まで進行し，X 年 11 月 19 日　右下腿切断．切断肢の潰瘍部分の病
理組織で小動脈の石灰化・血栓形成を認め，カルシフィラキシスに矛盾しな
い所見であった．その後左下肢も徐々に潰瘍の進展を認め，X＋1 年 4 月 5 日　
左下腿切断へと至った．【結語】血液透析再導入直後に両下肢のカルシフィラ
キシスを来し両下肢切断に至った血液透析患者の一例を経験したので報告す
る．

P—045
Reversed halo sign を呈した糖尿病性腎症による肺水腫の一例
兵庫県立加古川医療センター
加藤　陽子，小川　啓子，葭山　亜希

症例は 49 歳男性．糖尿病性腎症による CKDG5 と高血圧で通院，コントロー
ル不良の状態であった．20XX 年 11 月初旬咳痰が出現，11／16 炎症反応の上
昇と胸部レントゲンで両肺浸潤影と慢性腎不全の悪化（Cr 8.0 mg／dl）を認
め入院．胸部 CT では両肺に斑状影を散見し reversed halo sigh を呈してい
た．下大静脈は緊満であった．第一に肺水腫および細菌性肺炎の合併を考え
たが，鑑別疾患として真菌感染や器質化肺炎が考えられた．同日より CTRX 
2 g／日とフロセミド静注40 mg／日を開始，炎症所見の改善と尿量2100 ml／日
が得られていたが呼吸状態が悪化をした．第 3 病日尿量が低下し，フロセミ
ド増量に対する反応不良，第 4 病日カテーテル挿入して HD 導入，2000 ml 除
水を行ったが両肺の斑状影や呼吸状態は改善なし．入院時の真菌検査やサイ
トメガロウイルスは陰性であり，器質化肺炎の除外が必要と考え呼吸器内科
のある病院へ転院．気管支鏡検査施行，気管支肺胞洗浄でリンパ球の上昇は
なくステロイドパルス 3 日間への反応もわずかな改善にとどまり典型的な器
質化肺炎ではないと判断され，当院に戻り HD で除水強化方針となり呼吸状
態改善，約半年後には画像所見も改善した．Reversed halo sign は様々な疾
患で報告されているが，肺水腫では稀であり示唆に富む症例と考えられるの
で報告する．

P—044
慢性腎不全期（CKD ステージ 3b）の腎臓リハビリ介入の結果報
告
愛仁会井上病院
藤原　木綿子，李　寿恵，松藤　勝太，梅田　純，右梅　貴信

当院では 2018 年に CKD チームが発足した．以後均一で偏りのない療法選択
説明の実施と，患者さんへのアプローチを行い 2019 年度 314 人，2020 年度
348 人，2021 年度 380 人の慢性腎不全患者（以下 CKD）が通院している．
2021 年度内科外来へ通院した CKD ステージ別の患者数は CKD3b が 268 人

（58％），CKD4 が 136 人（27％），CKD5 が 317 人（15％）であった．当院で
は適切な腎代替療法の他，CKD3b に対し腎臓リハビリテーションを外来で
実施し，腎不全進行を防止するとりくみも行っており，今回は CKD3b の患
者 26 人への介入と，その結果について報告する．

P—043
長時間透析患者のがん発症の現状～第 2 報～
1幸善会前田病院腎センター，2幸善会天神オーバーナイト＆内
科
石橋　諒一1，柴田　寿美子1，中川　優緑佳1，小藤　永里子1，
熊川　智恵子1，都知木　康行1，前田　篤宏1，前田　麻木1，林　
和歌1，伊達　沙織1，中島　明希1，中島　唯1，河端　俊英1，前
田　利朗2

【はじめに】2019 年日本透析医学会で当院透析患者のがん発症状況を報告し
た．今回，第 2 報として 2022 年までの経過を報告する．【対象・方法】1989
年 8 月～2022 年 5 月に当院で導入，他施設で導入後 6 ヶ月以内に当院へ転入
した患者 463 名を対象にがん発症状況と生存率を調査．【結果】透析導入後が
ん発症者は 67 名（14.5％）．部位別では胃 17.9％，大腸 14.9％，肺 11.9％．5
年実測生存率は胃 64.8％，大腸 60.0％，肺 60％であった．また早期がんが
56.7％を占めていた．2019 年，2022 年を比較すると好発年齢は 71.3±8.0，
72.1±7.6．死亡時年齢は 76.5±8.0，77.3±7.5 と大差なく悪性腫瘍における死
因も 2 位と変化はなかった．【考察】当院透析患者のがん発症後の 5 年実測生
存率と国立がん研究センターの調査結果を比較すると胃・大腸はほぼ同等で
あり，肺は良好な経過であった．透析患者では生存率や免疫力が低下する事
を考慮すると，当院のがん発症者の生存率は良好であると考えられた．この
ことからがん発症患者においても腎機能正常者とほぼ同等の生涯を全うでき
ていると考えられる．
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P—054
リツキシマブが奏功した治療抵抗性特発性膜性腎症の 1例
金沢大学大学院腎病態統御学・腎臓内科学
蓬田　大地，湯浅　貴博，大島　恵，小倉　央行，中川　詩織，
宮川　太郎，北島　信治，遠山　直志，原　章規，岩田　恭宜，
坂井　宣彦，清水　美保，和田　隆志

【症例】40 代，男性．X－2 年 10 月，緩徐に進行する下腿浮腫と体重増加を
自覚した．近医に受診し，尿蛋白 8.27 g／g・Cr，血清アルブミン 1.5 g／dL か
らネフローゼ症候群と診断した．腎生検を施行し，電子顕微鏡所見で上皮下
に分布が不均一な高電子密度沈着物を認める特発性膜性腎症と診断した．プ
レドニゾロン（PSL）40 mg／日（0.8 mg／kg／日）を 4 ヶ月間継続したが，尿
蛋白は 4 g／g・Cr 以上であった．追加加療としてシクロスポリン（CyA）150 
mg／日，ミゾリビン 100 mg／日，LDL アフェレシス療法，シクロホスファミ
ド投与（CyA から変更）を行ったが，尿蛋白は増加した．X 年 3 月に当科を
紹介・受診し，10 mg／日まで減量していた PSL を 20 mg／日に増量し，CyA
を再開した．その後も尿蛋白は 10 g／g・Cr 以上であった．同年 9 月にリツキ
シマブ（RTX）500 mg／週を開始したが，当初尿蛋白の減少は認めず，X＋1
年 3 月に RTX を追加投与した．X＋2 年 8 月以降，尿蛋白は 2 g／g・Cr 未満
に減少し，血清アルブミン 3.5 g／dL に改善した．【考察】治療抵抗性の特発
性膜性腎症に対し，RTX が奏功した 1 例を経験した．既存の治療に抵抗する
症例への RTX の有用性に関して，当科でのこれまでの経験を含め報告する．

P—053
RPGNに対する免疫抑制下で，診断後 1年以内に発生し急速な
経過をたどった小細胞肺癌の一例
市立敦賀病院内科
松田　優治，小林　元夫，清水　和朗

【症例】70 歳代，男性．2 型糖尿病・高血圧症・脂質異常症で近医へ通院して
いた．過去に検尿異常は指摘されたことはなく，X－2 年 12 月に水疱性類天
疱瘡で当院皮膚科を受診した際は，血清 Cr 0.90 mg／dL・BUN 14.5 mg／dL
であった．X－1 年 4 月にかかりつけ医を受診した際に，血清 Cr 7.50 mg／
dL・BUN 55.9 mg／dL・尿蛋白 3＋・尿潜血 3＋を認め当科へ紹介された．採
血で MPO-ANCA 144.0 U／mL を認め，腎生検を行い ANCA 関連血管炎によ
る RPGN と診断した．mPSL パルス療法に加え，IVCY・DFPP を行ったが，
腎機能は不可逆的な経過を辿り，尿量が確保できず血液透析を開始した．入
院中の悪性腫瘍のスクリーニング検査では特に異常は認めなかった．肝硬変
の診断もあり当院消化器内科への通院も開始した．X 年 3 月に肝硬変の経過
観察目的の単純 CT 検査で右上葉肺腫瘍（肺内転移・縦隔リンパ節転移）を
疑う所見を偶発的に認めた．呼吸器内科で生検され，小細胞肺癌と診断した．
化学療法も提案されたが，BSC を希望され外来で経過観察の方針となった
が，肺腫瘍は急速に増大し X 年 5 月に死亡した．【考察】ANCA 関連血管炎
による RPGN に対する免疫抑制下で，診断から 1 年以内に発症し急速な経過
をたどった小細胞肺癌の症例であった．免疫抑制療法開始から比較的早い経
過で発症した症例であり，既知の文献を踏まえて報告する．

P—052
ANCA陰性血管炎による急速進行性糸球体腎炎の 1例
1岐阜県立多治見病院腎臓内科，2津島市民病院
下村　泰史1，渡邉　祥1，瀬戸川　安佐子1，井上　昌俊2，古林　
陽一1，杉山　豊1

【症例】67 歳 男性【現病歴】20XX 年 1 月頃から間欠的に 39℃台の発熱が出
現した．5 月から腎機能が増悪傾向となり，7 月から両下腿に褐色斑が出現し
た．4 月の Cre 値は 0.96 mg／dL であったが，8 月には 1.96 mg／dL まで増悪
した．顕微鏡的血尿，中等度の蛋白尿を認め，急速進行性糸球体腎炎が示唆
されたが，膠原病スクリーニングは陰性であった．その後も腎機能は増悪し，
12 月に体液量過剰による呼吸困難で緊急入院となった．【入院時現症】BP 
196／82，PR 76／分，下腿浮腫著明．検査所見：Cre 3.94 mg／dl，CRP 0.99 mg／
dl，CT 所見：胸水，肺水腫あり．間質性肺炎はない．【入院後経過】溢水改
善後に腎生検を施行した．得られた 12 個の糸球体の内 3 個に細胞性半月体を
認め蛍光所見で有意な染色性はなく，ANCA 陰性血管炎と診断した．ステロ
イドパルス療法後，プレドニゾロンとアザチオプリンの内服を開始し腎機能
は改善傾向である．【考察】pauci-immune 型半月体形成性糸球体腎炎の 10—
30％が ANCA 陰性であり，ANCA 陽性血管炎と比較し腎予後は不良とされ
ている．ANCA 陰性血管炎の免疫学的機序は不明だが，治療は ANCA 陽性
血管炎と同様な免疫抑制療法が行われている．本症例はステロイド療法が著
効した．【結論】急速進行性糸球体腎炎は ANCA 陰性血管炎の可能性を考慮
し，早期に精査加療を行う必要がある．

P—051
免疫抑制療法と血漿交換療法を行い良好な経過を得た抗GBM
抗体型急速進行性糸球体腎炎の 1例
1佐賀県医療センター好生館腎臓内科，2佐賀大学医学部附属病
院腎臓内科
石井　麻梨奈1，松本　圭一郎1，水田　将人1，池田　裕貴2，山
崎　政虎2，福田　誠2，中村　恵1，宮園　素明2

【症例】64 歳，男性．3 日前からの発熱で 20XX 年 Y 月 4 日前医を受診，BUN 
33.2 mg／dL，Cr 2.93 mg／dL（1 か月前は 1.16 mg／dL），WBC 11300／μL，
CRP 11.98 mg／dL，尿潜血 3＋，尿蛋白 2＋を指摘され，精査のため翌日当科
入院となった．経過と前医の検査で抗 GBM 抗体陽性であったことより抗
GBM 抗体型急速進行性糸球体腎炎が疑われ，第 2 病日に腎生検を行い，光
学顕微鏡所見では半月体形成等の所見が認められた．抗 GBM 抗体型急速進
行性糸球体腎炎の診断で，ステロイドパルス療法（後療法は PSL 70 mg／日
より漸減），血漿交換療法，シクロホスファミド 100 mg 内服を開始した．抗
GBM 抗体価は経時的に軽快したものの，腎機能は低下し，第 17 病日より血
液透析を導入した．血漿交換は 3 週間で合計 10 回実施した．シクロホスファ
ミドは骨髄抑制が認められたため，計 14 日間で終了した．全身状態，血液透
析共に安定したため，第 33 病日に自宅退院とし，以降は維持透析を継続し
た．【考察】最終的に血液透析を必要としたが，肺病変を合併することなく，
良好な経過を得て自宅退院し得た抗 GBM 抗体型急速進行性糸球体腎炎の一
例を経験したので報告する．

P—050
若年女性に発症したANCA陰性の pauci-immune 型半月体形成
性糸球体腎炎の一例
高岡市民病院
鈴木　一如，豊田　善真，鈴木　舞，平田　昌義

【症例】26 歳，女性．現病歴：生来健康．入院 2 日前に肉眼的血尿が出現し，
膀胱炎の診断で抗生剤 CEX とアセトアミノフェンが処方された．その夜か
ら 38℃台の発熱や腰痛も出現した．症状が持続したため当院を受診し，血液
検査 CRP：20.72 mg／dl，Cr：0.78 mg／dl を認め急性腎盂腎炎と診断され入
院した．TAZ／PIPC で治療開始され，入院 3 日目には解熱したが尿量低下を
伴った．CRP：10.7 mg／dl，Cr：4.56 mg／dl と急性腎障害を認めたため当科
に転科した．入院 5 日目に腎生検が施行され，pauci-immune 型の壊死性半月
体形成性糸球体腎炎と急性尿細管障害がみられた．血液検査では IgE 著明高
値を認めたのみで，MPO-ANCA，PR3—ANCA，抗 GBM 抗体などは陰性だっ
た．TAZ／PIPC による薬剤性腎障害が疑われ，入院 6 日目から PSL 40 mg／
day で治療開始された．尿毒症などが原因と考えられる可逆性白質脳症症候
群を併発したため2日間のみ透析が行われたが，腎機能は経時的に改善した．
入院 33 日目に退院し，外来で PSL は漸減中止された．【考察】pauci-immune
型半月体形成性糸球体腎炎の 10—30％で ANCA 陰性例が存在し，陽性例との
比較ではより若年かつ腎外病変の合併が少ない．腎予後は ANCA 陰性例の
方が不良という報告や陽性例と優劣なしとの報告が散見される．本症例では
薬剤性腎障害を念頭に中等量 PSL（0.6 mg／kg）で治療を行い腎機能の改善
が得られた．

P—049
動脈中膜融解症（SAM）による動脈瘤破裂が疑われた顕微鏡的
多発血管炎の一例
国立病院機構大阪南医療センター
森田　将史，芝元　心一，渡邊　悠希，大森　弘基，飯尾　健
一郎，安東　豊

【病歴】80 歳男性．入院 1 か月前に近医で CRP 7 mg／dl 台を指摘．精査で腎
機能低下（sCr 1.72 mg／dl），胸部 CT での間質性肺炎像，MPO-ANCA 45.3 
U／ml 認めた．入院勧めるも本人が拒否．入院 10 日前より両側下腿紫斑，
37℃台の発熱認め，入院日採血でsCr 9 mg／dl台に上昇し同日当科紹介入院．

【経過】第 0 病日より mPSL 500 mg＊3 日間のステロイドパルス，後療法 PSL 
30 mg／日（0.6 mg／kg／日）内服を開始．腎機能低下に対して第 1 病日より血
液透析を開始．第 4 病日朝に血圧低下と胸背部痛が出現．造影 CT で短胃動
脈，下腸間膜動脈に瘤を認め，短胃動脈瘤破裂と診断．緊急 IVR で止血し
た．その後 ANCA titer 低下し，紫斑は消退傾向となったが，第 17 病日に
Hb9 から 6 g／dl 台，第 20 病日に 3.7 g／dl に低下し傾眠傾向となった．造影
CT で下腸間膜動脈瘤が 2 箇所に増え，右胃大網動脈に新規瘤が出現．緊急
IVR で上記 3 箇所に塞栓術施行．その後再破裂なく，sCr 6 mg／dl 台で横ば
い化し血液透析を離脱．第 39 病日に退院となった．【考察】本症例は短期間
で中型動脈に瘤を形成し，顕微鏡的多発血管炎において非典型的な経過を
辿った．形成速度から鑑別上位に動脈中膜融解症（SAM）が挙がったが，確
定診断には組織学的証明が必要なため，侵襲大きく実現困難であった．2 度
の動脈瘤破裂に対し IVR で救命しえた貴重な 1 例を経験したので報告する．
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P—060
真性多血症に対するルキソリチニブ投与後に組織学的活動性の
改善を認めた IgA 腎症の一例
近畿大学医学部腎臓内科
福田　雄基，坂口　美佳，三木　美帆，今西　茜衣里，岡田　宜
孝，清水　和幸，中野　志仁，中谷　嘉寿，有馬　秀二

【症例】72 歳男性．高血圧で加療中，X－2 年頃から検尿異常，血球増加を指
摘されるようになり，X－1 年 10 月に当院紹介受診となった．紹介時血清ク
レアチニン（Cr）1.25 mg／dL，尿蛋白 2.7 g／gCr，尿赤血球 274.9／μL で，末
梢血の白血球13730，赤血球691×104，ヘモグロビン18.8 g／dL，血小板40.9×
104であり，真性多血症（PV）と診断（JAK2 変異あり）された．腎機能はそ
の後も増悪傾向を示し，X 年 1 月に腎生検を行い，IgA 腎症（H-grade 2A／
C）と診断した．PV に対して同年 4 月から JAK1，2 阻害薬（ルキソリチニ
ブ）を開始したところ，徐々に尿所見の改善を認め，同年 11 月に再腎生検を
行ったところ組織学的活動性の改善を認めた．【考察】IgA 腎症と PV の併発
例はこれまでも報告されているが，本症例では JAK 阻害薬開始後に組織学
的な活動性の改善を認めた．PV に対して使用したルキソリチニブが腎症の
活動性を制御した機序として，直接的および間接的な影響など示唆に富む症
例であり，文献的考察を加えて報告する．

P—059
泡沫細胞の浸潤が目立った巣状糸球体硬化症（FSGS）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，岩崎　沙
理2，辻　隆裕2

症例は，生来健康な 70 代女性．30 年近く検診も受けていない．X 年 7 月よ
り浮腫を自覚．体重も 58 Kg 程度から 65 Kg まで増加．翌月に当院初診．Cr 
0.83，Alb 1.7，尿蛋白 10.6 g／gCr，Tcho 818 とネフローゼ症候群と診断．腎
組織は，全節性硬化を 2 個，分節性硬化を 2 個認めた．特筆すべきは，尿細
管間質の foam cell の浸潤が著明で，分節性硬化を示す 1 つの糸球体の管内に
も泡沫細胞の貯留を認めた．メサンギウムや係蹄に沿って IgM や fibrinogen
沈着を認めた．電顕では糸球体では分節性硬化を認め，足突起の高度な消失
が認めたが，EDD は認められず，FSGS（cellular variant）と診断した．近
年，腎間質の泡沫細胞と進行性腎疾患の関係について注目されている．一般
的にネフローゼによる脂質異常や尿蛋白量が関係するとされるが，否定する
報告もある．本例は患者がステロイドの治療を拒否したため，スタチンで加
療中で，コレステロール値の改善は認めるものの蛋白尿レベルには変化がな
い．浮腫は利尿薬で改善している，LDL アフェレシスを提案中である．経過
を含め報告したい

P—058
ネフローゼ症候群に血栓症を合併し抗凝固療法中に抗 PLA2R
抗体陽性から膜性腎症と診断し治療介入し得た一例
1同心会古賀総合病院腎臓内科，2宮崎大学医学部内科学講座循
環器・腎臓内科学分野
黒田　彩加1，藤元　健太1，宮田　昌明1，杉山　史子1，久永　修
一1，菊池　正雄2，藤元　昭一2，海北　幸一2

【症例】46 歳男性．X 年 4 月の健康診断で尿蛋白を指摘されたが二次健診は
未受診であった．9 月より呼吸苦，乾性咳嗽，微熱が出現し細菌性肺炎とし
て抗菌薬加療が行われたが症状の改善なく，経過中に Alb 1.8 g／dL，UP／
UCr 4.5 g／gCr とネフローゼ症候群が判明し，当院へ紹介入院．呼吸困難感
が強く，造影CTで両肺動脈主幹部血栓，左腎静脈内血栓を認めた．ネフロー
ゼにより発症した血栓症と考え，抗凝固療法を行い，肺動脈血栓は縮小した．
ネフローゼ症候群については，抗凝固療法中で腎生検の実施は困難で，血中
ホスホリパーゼ A2 受容体（PLA2R）抗体 2.7 RU／mL と陽性から，膜性腎症
と診断した．プレドニゾロン，シクロスポリンによる加療を開始し尿蛋白は
減少し，血栓症の再発なく経過している．【考察】特発性膜性腎症において
PLA2R が責任抗原であり，抗 PLA2R 抗体が特発性膜性腎症で特異的に陽性
になることが報告されている．また血中抗体濃度と尿蛋白量との相関から，
治療反応性の評価や予後推定が可能になりつつある．本症例のような腎生検
が困難な症例において，血清学的に膜性腎症を診断し得ることは有益である
と考え，報告する．

P—057
寛解経過中に膜性腎症単独の発症を認めた IgG4関連腎臓病の1
例
金沢大学附属病院リウマチ・膠原病内科
水島　伊知郎，小市　真琴，朝倉　啓太，宮永　達人，干場　涼
平，眞田　創，高橋　芳徳，柘植　俊介，蔵島　乾，西岡　亮，
原　怜史，伊藤　清亮，川野　充弘

【背景】IgG4 関連疾患（IgG4—RD）に合併する主な糸球体病変の一つに膜性
腎症が挙げられ，共通する病因・病態を有していると推測されている．【症
例】60 代女性．入院 2 年前に顎下腺，腎臓，膵臓，後腹膜に病変を有する
IgG4—RD と診断され，ステロイド治療にていずれの病変も寛解が得られてい
た．プレドニゾロン（PSL）5 mg／日まで漸減された後，4 か月前より尿蛋白
陽性となり，尿蛋白量は経時的に増加していった．尿蛋白 5.1 g／gCr まで増
加し，浮腫，低アルブミン血症，高コレステロール血症も伴いネフローゼ症
候群と診断され入院した．画像検査では IgG4—RD 既存病変の再燃や新規臓
器病変の出現は認められなかった．腎生検では，光顕で糸球体に明らかな篆
刻像やスパイク形成，増殖性変化は認めず，間質にも細胞浸潤はみられな
かったが，蛍光抗体法における糸球体係蹄の IgG 沈着や電顕における部分的
な上皮下高電子密度沈着物から膜性腎症と診断した．ステロイドの増量とシ
クロスポリンの追加が行われ，1 か月後には寛解に至った．【考察】IgG4—RD
の各病変が寛解を維持している状況下において独立して膜性腎症を発症して
おり，両疾患の病因・病態の差異も示唆された．

P—056
梅毒治療により寛解した膜性腎症の一例
久留米大学医学部内科学講座腎臓内科部門
安徳　真利子，三ツ石　祐太，児玉　豪，伊藤　佐久耶，深水　
圭

【症例】64 歳男性【主訴】皮疹，下腿浮腫【現病歴】基礎疾患はなく，定期
健診受診歴はなかった．X 年 1 月末頃より，誘因なく両側下腿に掻痒感を伴
う 3 mm 大の褐色結節性痒疹を認めた．近医皮膚科から外用薬，抗アレル
ギー薬を処方されたが改善しなかった．X 年 2 月上旬には四肢・手掌・体幹
に皮疹が拡大した．X 年 4 月上旬頃から下腿浮腫，約 3 kg の体重増加を認
め，近医内科の検査にて血清 Alb 1.6 g／dL，尿蛋白 2＋を指摘され，精査加
療目的に当院当科へ入院となった．【経過】入院時 Up／UCr 9.86 g／gCr，血清
Alb 1.3 g／dL とネフローゼ症候群を呈していた．TPHA，STS 定量陽性で，
皮膚所見と合わせて第 2 期梅毒と判断し，セフトリアキソン 1 g／日投与を開
始した．その後腎生検にて免疫蛍光染色では IgG，C3，C1q，κ，λ陽性から
膜性腎症と診断した．ネフローゼ症候群は，セフトリアキソン投与後，速や
かに減少し，第 16 病日完全寛解に至った．【考察】梅毒に合併するネフロー
ゼ症候群は，梅毒感染が全身化する時期に発症する免疫複合体型糸球体腎炎
を原因とし，膜性腎症の頻度が高い．梅毒治療により治癒することが報告さ
れており，本症例も抗菌薬治療で劇的な改善を得た．皮疹を伴うネフローゼ
症候群を診た場合は梅毒感染を鑑別に挙げ，治療することが肝要である．

P—055
超高齢者に免疫抑制療剤併用治療により完全寛解を得た膜性腎
症再発の一症例
1明治橋病院内科，2大阪公立大学医学部附属病院腎臓内科
西出　孝蔵1，上田　修子1，桑村　幸伸1，木村　和哉1，越智　正
博1，垣谷　隆介1，仲谷　慎也2，津田　昌宏2，森　克仁2，石村　
栄治1，繪本　正憲2

【症例】91 歳男性．【主訴】全身性浮腫．【現病歴】X－9 年に全身浮腫にて，
大阪市立大学（現，大阪公立大学）医学部附属病院入院．Alb 2.1 g／dl，尿蛋
白 7.0 g／日．腎生検で一次性膜性腎症（stage 2）と診断．プレドニゾロン

（PSL）30 mg とシクロスポリン（CyA）50 mg 治療にて，不完全寛解 2 型に
て退院．外来治療継続し，完全寛解．X－6 年より PSL，CyA 中止．X－1 年
全身性浮腫が再発，明治橋病院に入院．Alb 1.5 g／dL，蛋白尿 7.69 g／gCr と
膜性腎症の再発が疑われた．超高齢なるも全身状態良好，ADL 自立にて，
PSL 25 mg と CyA 50 mg 併用治療開始．Alb 3.1 g／dL，蛋白尿 0.25 g／gCr
と完全寛解，現在外来継続加療中である．【考察】膜性腎症は約 15％再発す
る（Groote, et al. Cochrane 2021）．高齢者膜性腎症は，完全寛解達成率が低
く，感染症リスクが高い（Kim Y, et al. Kor J Intern Med 2019）．しかし，
80 歳以上の高齢者膜性腎症で免疫抑制薬治療により寛解症例が複数例報告
されている（Omokawa A, et al. Clin Nephrol 2012）．今回，91 歳の超高齢者
の膜性腎症再発に，PSL と CyA 治療を慎重に選択し，完全寛解を得た示唆
に富む稀少な症例を経験したので，文献的考察を含めて報告する．
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P—066
メトホルミン関連乳酸アシドーシスをきたし，改善を認めた 6
例
1福井県立病院腎臓・膠原病内科，2金沢大学附属病院，3（独）地
域医療機能推進機構若狭高浜病院，4福井大学医学部附属病院
浦山　りか1，坂田　玲2，酒井　雅人3，横井　靖二4，片野　健
一1，荒木　英雄1

【目的】2 型糖尿病に対してメトホルミンは広く使用されている．メトホルミ
ンの副作用である乳酸アシドーシスをきたした症例を検討し，治療状況やリ
スク因子を報告する．【方法】2018 年 3 月から 2022 年 3 月まで当院でメトホ
ルミン関連乳酸アシドーシス（MALA）をきたした患者 6 例（男性 6 例）の
基礎疾患，投与薬剤，重症度，治療効果，誘因を含めた臨床的検討を行う．

【結果】平均年齢 61.3 歳（最高齢 80 歳）．メトホルミンの用量は 1000 mg／日
の患者が 5 例，1500 mg／日が 1 例であった．5 例が ICU に入院し，治療は持
続血液濾過透析 2 例，血液透析 2 例，輸液療法 2 例であった．誤嚥性肺炎に
よる死亡例を 1 例認めた．発症の誘因としては飲酒 3 例，感染症 2 例，腎機
能障害 1 例であった．【考察】MALA は，入院時は重篤な状態を呈し死亡率
は 25—48％と高率であるが，本症例では緊急透析など適切な治療で改善を認
めた．飲酒や感染症を契機に発症することが多く，禁忌症例への処方は行わ
ないこと，シックデイの指導を徹底すべきと思われた．

P—065
急性骨髄性白血病治療後に IgA 腎症を発症した一例
佐賀大学医学部腎臓内科
山崎　政虎，神林　眉裕里，後藤　憲人，広松　悟，野中　枝
理子，池田　裕貴，福田　誠，吉原　万貴，宮園　素明

【症例】39 歳，男性．X－22 年に急性骨髄性白血病を発症し，X－21 年に非
血縁者間同種造血幹細胞移植が施行された．その後の 1 年間は免疫抑制剤と
してタクロリムスを内服し，以後は投薬なしで経過観察となっていた．尿蛋
白は定性で±～1＋程度が持続していた．X－4 年に下腿浮腫を認めるように
なり，血圧も高値も認めるようになった．X 年 7 月に徐々に浮腫が増強し，
蛋白尿も持続することから当院受診となった．Cr 1.17 mg／dL，eGFR 57.1 
ml／min／1.17 m2，尿潜血－，UP／UCr 0.90 g／gCr と腎機能障害，蛋白尿を認
めたため X 年 9 月に腎生検を施行した．光学顕微鏡でメサンギウム細胞の軽
度増殖と，蛍光抗体法でメサンギウム領域に IgA の沈着を認め，IgA 腎症

（H Grade II，C Grade III）と診断した．X 年 11 月よりステロイドパルス＋
ステロイド内服の治療を開始し，尿蛋白は改善している．【考察】急性骨髄性
白血病治療後に IgA 腎症を発症した一例を経験したため，文献的考察も含め
報告する．

P—064
腎梗塞を合併した IgA 腎症の一例
岡山市立市民病院
瀧上　慶一，澁藤　宣之

【症例】40 歳代，男性．X－7 年から高尿酸血症にて加療を開始．X－3 年 8
月から顕微鏡的血尿，蛋白尿を指摘されるようになった．X 年 8 月にコロナ
ウイルスワクチンを接種した後に発熱，肉眼的血尿の出現があり，腎組織学
的精査目的に 10 月 Y 日に超音波ガイド下に左腎生検を実施した．腎生検時，
尿蛋白（＋），0.3 g／gCr，尿潜血（2＋），尿沈渣 RBC 10—19／HPF，eGFR 67.8 
ml／min／1.73 m2．腎生検 7 日後に右腰背部痛が出現し，救急外来を受診，造
影 CT にて右腎上極に造影不良域を認め，右腎梗塞と診断された．心電図で
は心房細動を含む不整脈の合併なく，ループスアンチコアグラント，P／
C-ANCA 陰性，d-dimer 0.6μg／mL，APTT／PT 正常範囲内，プロテイン C／
S 活性正常であったが，von Willebrand 因子活性は上昇していた．抗凝固療
法を導入し，経過観察を行っている．後日判明した腎組織診断は IgA 腎症
H-Grade I（C）であった．【考察】von Willebrand 因子は血管損傷時に，血
小板膜上の glycoprotein Ib と損傷血管内皮下組織に露出したコラーゲンと
の間の接着蛋白質として，血管損傷部位の初期血小板粘着に関与する．IgA
腎症では血管内皮機能異常により血中 von Willebrand 因子濃度が上昇して
いるとの報告があるが，調べた限り，腎梗塞を合併した IgA 腎症の症例報告
は既報では一例のみであった．本症例は IgA 腎症に凝固亢進状態が存在する
ことを示す貴重な症例と考えられた．

P—063
口蓋扁桃摘出術単独で臨床的・組織学的改善を認めた IgA 腎症
の一例．
日本赤十字社和歌山医療センター
山崎　瑞歩，児玉　健志，栃尾　明，小西　諒，大森　翔平，
嘉藤　光歩，小緑　翔太，杉谷　盛太，東　義人

【背景】IgA 腎症に対する免疫抑制治療は，ステロイドを主軸に口蓋扁桃摘出
術や免疫抑制剤を選択するのが本邦での標準である．扁桃摘出術単独療法に
関して決定的な証左はないが，偶発的に扁桃摘出術のみで臨床的，組織学的
に改善した IgA 腎症の一例を報告する．【症例】20 歳台より尿潜血を認めた
42 歳女性．X－6 年に尿検査異常（沈渣赤血球 100＞／HPF，尿蛋白 1.28 g／
gCr）に対し腎生検を施行し，IgA 腎症 C grade 2，H grade 1（A／C）と診
断した．細胞性半月体等の急性病変を認め，若年でもあったため口蓋扁桃摘
出術およびステロイドパルス療法を行う方針としたが扁桃摘出術後に未受診
となった．X 年に再受診，腎機能に大きな変化はなく，尿蛋白（0.16 g／gCr），
尿赤血球ともに改善，再生検でも急性病変は消失しており保存療法を行う方
針となった．【考察】IgA 腎症に対する口蓋扁桃摘出単独療法についての確固
たる裏付けは未だない．また IgA 腎症の自然寛解は特に発症早期においてし
ばしば遭遇する．本例では長期経過の IgA 腎症に対し，扁桃摘出術のみで臨
床・病理両面での改善を認め，その可能性について再考する一助となった．

【結語】長期経過の IgA 腎症に対する単独口蓋扁桃摘出術の一例を Limitation
に言及しつつ報告する．

P—062
クローン病に併発した IgA 腎症の一例
春日井市民病院腎臓内科
桂山　雄一，三村　哲史，伊藤　駿，近松　大輝，林　眞子，
三谷　幸太朗，松本　惇，坂　洋祐，成瀬　友彦，渡邊　有三

【症例】37 歳・男性【主訴】腎機能障害【現病歴】2007 年にクローン病と診
断された．5—ASA 製剤とインフリキシマブで安定していたが徐々に腎機能
悪化あり，2018 年に腎臓内科受診となった．受診時 Cre1.71，eGFR39.5，尿
蛋白±，尿潜血＋＋＋であり，診断確定のため腎生検を施行した．結果は
IgA 腎症であった．ステロイドパルス療法施行後は腎機能改善傾向となり，
現在はベースであった Cre1.34，eGFR50.0 まで回復された．【考察】生物学
的製剤をはじめとする薬剤性腎障害の報告は多数みられるが，近年，炎症性
腸疾患と糸球体腎炎の関与が報告されており，とりわけクローン病に併発し
た IgA 腎症の報告が散見される．本症例では，紹介受診当初はインフリキシ
マブによる SLE（ループス腎炎）や血管炎などを疑ったが，精査の結果 IgA
腎症であったため，患者さんと相談しステロイドパルス療法施行することと
なった．【結語】クローン病に併発した IgA 腎症の一例を経験した．炎症性
腸疾患と糸球体腎炎に関連した文献的考察も踏まえて報告する．

P—061
IgA 腎症の経過中に乳頭状腎癌を発症した若年者の 1例
1公立松任石川中央病院，2公立松任石川中央病院小児科，3公立
つるぎ病院腎高血圧内科，4公立つるぎ病院泌尿器科，5金沢大学
附属病院泌尿器科
高澤　和也1，林　大輝1，越智　雅彦1，上田　典司2，高枝　知
香子3，三崎　俊光4，角野　佳史5

小児期に発症した IgA 腎症の寛解中に腎癌を発症した若年者を経験したの
で報告する．【症例】年齢 34 歳・男性．【現病歴】小児期に腎生検され IgA
腎症と診断されている．カルテで確認できる 9 年前から寛解していた．5 年
前に扁桃炎が悪化し尿蛋白も増加したため，4 年前に扁桃摘出術を受けた．1
年前に体重減少・胸骨痛・貧血の悪化があり入院した．【入院後経過】約 1 年
前に比し体重は 64 から 53 kg，赤血球数は 518 万から 404 万／μL，CRP は
0.07 から 11.8 mg／dL と変化したが肉眼的血尿等の尿所見の悪化はなかった．
初めて施行した CT で左腎腫瘍とリンパ節腫脹ならびに多発する骨融解像が
指摘され，PET では同部位は強く腎細胞癌を示唆し，少なくとも胸骨を含む
11 か所以上の骨転移も明らかとなった．近医に転院し病変の生検で乳頭状腎
癌（cT1bN1M1，ステージ IV）と診断され，免疫チェックポイント阻害薬が
開始された．現在，加療を継続し食欲増進・体重の増加を認め経過は良好で
ある．【まとめ】“From kidney injury to kidney cancer”（Peired AJ, et al：
Kidney Int. 2021（100）, 55—66）という考えもあり，慢性腎臓病でも定期画像
を行う重要性を再認識した．
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P—072
腎生検が診断に有用であったバンコマイシンによる中毒性腎障
害の 1例
石切生喜病院腎臓内科
中島　瑞紀，福田　裕介，西田　茉奈，橋本　真，早川　由紀，
立石　悠，今西　政仁

【症例】41 歳，男性．【現病歴】左上肢の蜂窩織炎を発症し，他院に入院後タ
ゾバクタム・ピペラシリン（PIPC／TAZ），バンコマイシン（VCM）が開始
された．第 17 病日より全身の皮疹，血清 Cr 0.75 mg／dL から 10.22 mg／dL へ
の急激な腎機能の悪化，下痢を認めた．抗生剤を中止したが腎機能は改善せ
ず第 23 病日当院転院となった．尿蛋白／Cr 比，尿沈渣赤血球は正常であり，
血中好酸球・IgE の上昇，皮疹・下痢より免疫学的機序による急性尿細管間
質性腎炎を疑い，プレドニゾロン（PSL）60 mg／日を開始した．しかし，腎
病理所見では尿細管上皮剝離や空胞変性などの急性尿細管壊死像が主であ
り，間質の炎症細胞浸潤や尿細管炎などの尿細管間質性腎炎像は乏しかっ
た．そのため中毒機序による急性尿細管壊死と考えられ，PSL の適応ではな
いと判断し，早期に PSL を漸減・中止した．その後，保存的加療のみで腎機
能は改善し（血清 Cr 1.32 mg／dL），また皮疹・下痢も消失したため，第 62
病日退院とした．【考察】VCM による腎障害は急性尿細管壊死だけでなく，
急性尿細管間質性腎炎も考慮しなければいけない．後者ではステロイド治療
を要することが多いため，その鑑別を正確に行うことは重要である．本症例
は積極的な腎生検がこの鑑別に有用である可能性を示した．

P—071
腎動脈狭窄に続発した繰り返す高血圧緊急症の 1例
1小倉記念病院腎臓内科，2小倉記念病院循環器内科
沢田　雄一郎1，別府　祐希1，濱小路　友哉1，倉橋　基祥1，岡
村　員裕1，桑原　郁子1，原田　健司1，友井　祐輔2，金井　英
俊1

症例は80歳女性．X－16年に腹部大動脈瘤に対して人工血管置換術を施行さ
れた．その際右腎萎縮を指摘され機能的片腎の状態であった．X－2 年 7，12
月に急性心不全で入院した．左腎動脈狭窄に続発する高血圧緊急症と診断さ
れ経皮的腎動脈形成術（PTRA）施行されたところ，速やかに心不全は改善
した．以降当院外来にて降圧療法と腎血流評価を実施していたが，悪化なく
経過していた．X 年 1 月から急激に血圧上昇し始め，X 年 3 月に頭痛を主訴
に当院を受診したところ，高血圧緊急症，急性腎障害を認め入院となった．
降圧薬に対して治療抵抗性であったが PTRA を実施したところ，速やかに降
圧が得られ腎機能は改善し降圧薬は減量可能であった．腎動脈ステントは重
度の金属アレルギーのため留置できなかった．本症例においてはステント留
置できないため，頻回に腎血流量評価を行っていたが，血圧の上昇を認めた
早期より臓器障害が出現した．ステント留置ができない両側腎動脈狭窄患者
においては，降圧治療にも関わらず血圧が上昇傾向に転じた際には速やかに
腎血流の評価を行うことが，PTRA の実施時期判断の一助になると考えられ
た．

P—070
オルメサルタンによってAKI を伴った重症の水様性下痢を来た
した 1例
1名古屋掖済会病院，2おおぞねメディカルクリニック
常世田　智明1，稲垣　高広1，青木　夕紀1，岡本　岳史1，中嶋　
貴1，瀬嵜　良三2

【症例】70 歳台男性【主訴】水様性下痢【既往歴】2 型糖尿病，高血圧，高尿
酸血症，心房細動，慢性心不全【経過】X－5 年，オルメサルタンを開始し
た．X 年，水様性下痢が出現．脱水と腎機能の悪化で入院した．細菌性腸炎
など疑い抗生剤や整腸剤を開始するも水様性下痢は持続した．便培養は陰性
で大腸内視鏡検査でも原因は特定できなかった．オルメサルタン内服歴が
あったことから，同剤による重症の sprue-like enteropathy を疑い，入院第
15 病日よりオルメサルタンを休薬した．水様性下痢は劇的に改善した．その
後，オルメサルタンは再開せず，下痢の再燃は認めていない．【考察】オルメ
サルタンは稀ではあるが，慢性的な重症の水様性下痢を引き起こすことがあ
る．内服開始より数カ月～数年経過してから下痢が出現する．重症の下痢症
の原因の 1 つとして鑑別すべき疾患と思われた．

P—069
悪性高血圧により急性腎障害を呈した 2例
大阪府済生会富田林病院
芝池　庸仁，米田　雅美，塚本　吉胤

【症例 1】49 歳男性，2 週間前からの嘔気と食思不振，8 日前からの全身倦怠
感あり．来院当日から頭痛あり前医を受診．著明な高血圧（193／123 mmHg）
と腎機能障害（Cr 5.3 mg／dL）を指摘され当院へ紹介となった．血液検査で
血小板低値，LDH 高値，破砕赤血球があり TMA と診断した．腎生検では半
数の糸球体で全節性硬化を認め，メサンギウム域の拡大と増殖，細胞性半月
を伴っていた．小葉間動脈に onion-skin lesion，蛍光染色では IgA がメサン
ギウム領域に沈着しており，IgA 腎症を背景とした悪性高血圧症と診断し
た．【症例 2】42 歳男性，3 年前から高血圧を指摘され高圧薬を処方されるも
自己中断していた．1 週間前からの労作時呼吸困難と動悸，3 日前に肉眼的血
尿があり前医を受診．著明な高血圧（200／141 mmHg）と腎機能障害（Cr 6.9 
mg／dL）を指摘され当院へ紹介となった．腎生検で虚脱糸球体を多数認め，
尿細管萎縮と間質繊維化を広範に認めた．輸入細動脈に onion-skin lesion，
蛍光染色は陰性であった．高血圧の原因精査では有意な所見に乏しく，本態
性高血圧症に伴う悪性高血圧と診断した．【考察】悪性高血圧の症例を 2 例経
験した．悪性高血圧は臨床的に診断が可能であるが，原疾患は様々である．
原疾患によって治療法が異なってくる可能性があり，腎生検が重要と考えら
れた．

P—068
糖尿病性腎臓病患者の腎病理診断に関する検討
高知大学医学部内分泌代謝・腎臓内科
刑部　有紀，堀野　太郎，山本　博隆，猪谷　哲司，寺田　典
生

【目的】近年，糖尿病患者の慢性腎臓病を糖尿病性腎臓病（DKD）と定義す
るようになった．しかし，DKD が腎病理的にどのような疾患（疾患群）であ
るか検証されている報告は少ない．我々は腎生検を行った糖尿病患者の腎病
理診断の結果について検討した．【方法】2001 年から 2021 年までに当院で腎
生検を行った患者を対象とした．対象のうち糖尿病の診断・治療歴，もしく
は検査で糖尿病の基準（随時血糖＞200 mg／dL，HbA1c＞6.5％）を満たす場
合を糖尿病患者として抽出，この患者群の腎病理診断を検討した．糖尿病性
腎症は「糖尿病性腎症と高血圧性腎硬化症の病理診断への手引き（2015）」に
基づいて診断と評価を行った．【結果】糖尿病患者は 165 人で腎病理診断は糖
尿病性腎症単独が 67 人（40.6％），非糖尿病性腎疾患単独が 48 人（29.1％），
両者の合併が 50 人（30.3％）であった．非糖尿病性腎疾患の基礎疾患では
IgA 腎症，膜性腎症が多かった．【考察】DKD は様々な腎疾患の症候群であ
り腎病理診断に照らして個々の病態に対するテーラーメイドな治療が必要で
あると考えられる．

P—067
保存的治療により腎機能を温存し得た気腫性腎盂腎炎の 1例
1公立甲賀病院腎臓内科，2公立甲賀病院糖尿病内分泌内科
高木　彩乃1，鍬田　菜摘2，横江　遼一1，藤野　隆弘1，武田　尚
子1

【症例】50 歳代女性【経過】糖尿病歴約 20 年，インスリンおよび SGLT2 阻
害薬含む経口血糖降下薬使用中だがHbA1c 10％前後で経過していた．2日前
から続く発熱と左側腹部痛ありショック状態で救急搬送され気腫性腎盂腎炎
と診断．腎摘除術も考慮したが病変が腎実質内に留まり，敗血症性ショック
と播種性血管内凝固合併のため保存的治療の方針となった．MEPM 2 g／日
で治療開始，培養で Escherichia coli を検出し，感受性のある CTRX 4 g／日
に変更した．また尿管ステント留置，経皮的ドレナージを併用した．しかし
約4週間38℃台の発熱が持続したためドレナージ位置変更とMINO 100 mg／
日の局所注入を追加した．その後改善傾向となり第 50 病日に抗生剤治療終
了．左腎の約半分が壊死したが eGFR 45 ml／min／1.73 m2程度の腎機能を維
持できた．【考察】気腫性腎盂腎炎の死亡率は約 20％で，腎摘除術は予後を
改善する可能性があるが最近は本症例のように抗菌薬と経皮的ドレナージ併
用等の保存的治療による治療成功例の報告も多い．ガス産生の機序は壊死組
織内グルコースの嫌気性菌による発酵分解等が考えられており，多くがコン
トロール不良の糖尿病患者であることから腎不全合併例では特に腎機能温存
にも配慮した治療が望ましい．貴重な症例であり文献的考察を加えて報告す
る．
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P—078
経皮的腎生検にて腸管損傷が疑われた 1 例
愛知県厚生連豊田厚生病院腎臓内科
倉田　久嗣，石川　稜恭，斉藤　絢恵，堀　貴洋，神田　亜希
子，吉岡　知輝，伊藤　岳司

CT・超音波検査などにおいて腎臓と腸管が近接している症例は時折目にす
るが，経皮的腎生検において合併症として腸管損傷の報告は非常に少ない．
今回，腸管損傷が疑われ試験開腹に至った症例を経験したため報告するとと
もに，CT 画像検査における腎臓と腸管との位置関係について腎生検とは無
関係な症例も含め検討を行った．症例は 25 歳男性．尿検査異常精査のため
20XX 年 2 月に左腎下極から腎生検を実施．腎生検後に背部痛の訴えがあり
CT 検査にて微小空気像を認めたため腸管損傷を疑い開腹手術を行った．肉
眼上腸管損傷は認めなかった．以後，腎生検実施前にほぼ全例に CT 検査を
実施しているが腸管損傷が懸念され経皮的アプローチを断念する症例が少数
ながら存在する．2021 年 4 月初めから 8 月末の 4 か月間に当院全科で実施さ
れた年齢 9 歳から 98 歳に及ぶ 2048 件の腹部・骨盤 CT 検査の中で身長・体
重が確認でき，評価・判定可能なものを抽出し腎下極付近での腸管との位置
関係を調べた．腎下極近傍のスライスで腸管が部分的にまたは完全に腎臓の
背側に位置する所見，または腎下極直下のスライスで腸管が確認される所見
は，947 例中 141 例（14.9％）に確認され有意に BMI 値が低くまた女性に多
い傾向が認められた．一方で年齢では有意差は認めなかった．

P—077
フェブキソスタットの過剰内服による急性尿細管壊死の 1 例
岐阜県立多治見病院
渡邉　祥，下村　泰史，古林　陽一，杉山　豊

【症例】70 歳男性【既往歴】糖尿病，高尿酸血症，脳出血既往で左半身不全
麻痺【経過】X－7 日にふらつきが強く歩行中に転倒．かかりつけ医で熱中症
と判断され補液された．その後徐々に体動困難となり，X 日に呂律不全が出
現したため当院 ER 受診．腎機能低下（Cr 1.45→13.72 mg／dL），高カリウム
血症（K 8.2 mEq／L）を認めたため同日入院し，透析治療を実施した．入院
時検査で腎機能悪化に比して UA 4.3 mg／dL と尿酸値は基準値範囲内であ
り，透析後は UA 1.5 mg／dL と低尿酸血症を認めた．常用薬を確認すると，
フェブキソスタットが不足しており，誤って通常用量の 2—3 倍量を内服して
いたことが発覚した．X＋1日に腎生検実施．急性尿細管壊死及び軽度の糖尿
病性変化との組織診断に至った．透析治療を継続したところ，X＋16 日頃よ
り Cr 値の低下傾向を認め，X＋28 日に Cr 3.47 mg／dL まで改善し透析離脱
とした．その後も腎機能改善し，Cr 1.4 mg／dL 前後で安定した．【考察】フェ
ブキソスタットの過剰内服による急性尿細管壊死の 1 例を経験した．低尿酸
血症に関連した病態について文献的考察を加えて報告する．

P—076
肺癌に対する免疫チェックポイント阻害薬治療中に急性尿細管
間質性腎炎を認めた 1 例
1嬉野医療センター，2佐賀大学医学部附属病院
力久　哲郎1，橋本　康平1，山下　由希1，野中　康徳1，池田　裕
貴2，福田　誠2，宮園　素明2，青木　茂久2

【症例】74 歳男性【現病歴】咳嗽と血痰を主訴に前医受診し，X 年 4 月に当
院呼吸器内科へ紹介された．同年 6 月に肺原発の clear cell carcinoma

（T4N2M1a Stage 4A）と診断され，IPI＋NIVO＋CBDCA＋PTX 1 コース目
が開始された．従来 Cr 1.0 mg／dL 程度で安定していたが，同年 7 月に 2 コー
ス目目的で入院となった際に Cr 4.0 mg／dL と腎機能低下を認め当科紹介と
なった．急性腎障害の経過であったが脱水や水腎症は認めず，血尿や蛋白尿
には乏しく活動性の糸球体腎炎は否定的で，免疫チェックポイント阻害薬

（ICI）による急性尿細管間質性腎炎（ATIN）が最も疑われた．7 月 16 日に
腎生検を施行：間質へのリンパ球浸潤を著明に認め，尿細管炎や尿細管壊死
も認めた．免疫染色では陽性細胞は CD8＞CD4 で CD68 陽性細胞も散見され
た．入院後，化学療法中止により Cr 値は経時的に改善傾向となったが高値
遷延し，早急な腎機能の回復や化学療法の再開を目標として 7 月 19 日よりプ
レドニゾロン 40 mg を開始した．その後，腎障害は経時的に改善を認め，プ
レドニゾロンは漸減行い退院となった．【考察】肺癌に対する ICI 治療中に
ATIN を認めた症例を経験した．本症例は NIVO 投与後の間質性腎炎として
所見合致しており，NIVO 投与後の ATIN を若干の文献的考察を加え報告す
る．

P—075
テトラクロロエチレン曝露により発症したと考えられる尿細管
間質性腎炎の 1 例
JCHO 大阪病院
川野　祐暉，中川　和真，平井　祐里，西垣内　俊也，加藤　紗
香，山口　慧，岩橋　恵理子，青木　克憲，鈴木　朗

【症例】40 歳男性．X 年 10 月の検診で初めて腎機能低下を指摘され，12 月当
科に紹介された．血液検査で Cre 1.22 mg／dL，BUN 12 mg／dL と腎機能障害
を認め，尿所見では蛋白 84 mg／gCr，潜血陰性と軽微でありながら，尿中
β2MGは658μg／Lと上昇しており尿細管間質障害を疑い腎生検を施行した．
光学顕微鏡像では糸球体に変化は無く，間質にはリンパ球を主体とする炎症
細胞の浸潤を認め，尿細管萎縮も散見された．免疫蛍光所見は全て陰性で，
電子顕微鏡像で沈着物は観察されず，変性した尿細管上皮を認めることから
尿細管間質性腎炎と診断した．原因として自己免疫疾患，感染症，疑わしい
薬歴は無かったが，患者は有機溶媒を取り扱う職務に従事しており，尿中代
謝産物を測定するとトリクロロエチレンへの曝露が示唆された．職場でマス
ク，手袋などの防護具を使用せずに有機溶剤を取り扱っていたため，防護具
の使用を徹底したところ，腎機能，尿中β2MG とも緩徐に改善を認めた．【考
察】テトラクロロエチレンは，マウスを用いた毒性試験で尿細管上皮障害，
尿管癌を認める事が報告されている．今回，尿細管間質性腎炎の原因として
テトラクロロエチレンの曝露が疑われた症例を経験したため若干の文献的考
察を加えて報告する．

P—074
胸痛を主訴に受診し Tubulointerstitial nephritis with IgM-posi-
tive plasma cells（IgMPC-TIN）と診断した一例
市立豊中病院
大河原　桃子，福田　俊悟，上野　憲子，池田　夏子，楠　康
生，竹治　正展

【症例】50 歳女性．X 年 2 月頃に両側胸部痛を自覚し近医整形外科，乳腺外
科を受診するも原因不明であった．近医内科を受診したところ，血清クレア
チニン 1.34 mg／dL と腎機能障害を認め同年 4 月に当院当科を紹介受診した．
尿中β2MG 36458 ug／dL，尿 NAG 5.7 U／L と尿細管間質性障害を認め，同時
に Fanconi 症候群および尿細管性アシドーシスを伴っていた．また血清 IgM 
1124 mg／dL と著明に上昇し，腎生検結果では間質に IgM 陽性形質細胞のび
まん性浸潤を認め，IgM 陽性形質細胞浸潤が主体の間質性腎炎；IgMPC-TIN
と診断した．血液検査では胆道系酵素の軽度上昇および抗ミトコンドリア
M2 抗体陽性かつ原発性単純性肝硬変（Primary Biliary Cholangitis；PBC）
様の所見を呈していた．受診契機となった両側胸部痛については，同部位の
胸郭に骨シンチグラフィの集積を確認し，Fanconi 症候群に伴う低リン血症
性骨軟化症による微細骨折および疼痛と考えた．【考察】IgMPC-TIN は Fan-
coni 症候群や PBC を高頻度に合併することが知られている．ステロイドが
奏功するとされるが，好発年齢は中高年女性であり，低リン血症性骨軟化症
を伴いうることから治療時には骨病変への考慮を必要とする．当院において
同様の病態を呈した他患者の経過と併せて，治療に伴う骨症状の経過等につ
いて考察する．

P—073
後発医薬品のメサラジンに変更後，肉芽種性間質性腎炎が発症
した 1 例
福井大学医学部附属病院
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，糟野　健司，岩野　正之

【症例】43 歳男性【現病歴】26 歳時潰瘍性大腸炎（UC）を発症，メサラジン
で寛解維持されていた．X 年 1 月メサラジンを後発品に変更後，嘔気，食思
不振が出現，5 月先発品に戻した．その後も症状は継続し，8 月健診で Cr 4.98 
mg／dL（1 年前は 0.89 mg／dL），尿蛋白 0.15 g／gCr，尿潜血（－），尿β2—MG 
30479μ／L を認め，腎生検を施行した．光顕で，尿細管間質に単核球を主体
とした高度な炎症細胞浸潤と中心壊死のない巨細胞を伴う肉芽腫形成を認め
た．蛍光抗体法は陰性，電顕も免疫複合体の沈着は認めなかった．DLST は
先発品・後発品を含め全て陰性であった．UC の増悪やサルコイドーシス，
感染症も否定的で，後発品メサラジンによる肉芽腫性尿細管間質性腎炎

（GTIN）と診断した．メサラジン中止に加え，PSL 40 mg で治療し，Cr 2.42 
mg／dL，尿β2—MG 9354μ／L まで改善し退院した．X＋1 年 5 月 PSL 漸減中
だが再燃は認めていない．【考察】メサラジンは炎症性腸疾患における標準治
療として推奨されているが，稀ながら GTIN との関連が報告されている．そ
の病態は不明で，14.6％が末期腎不全に至るとの報告がある．後発品変更後
に発症した GTIN の 1 例を経験した．組成が同一であったとしても，変更後
の腎機能フォローは重要である．
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P—084
重症炭酸リチウム中毒に対して繰り返し血液透析を行い救命し
得た 1例
公立羽咋病院
加治　貴彰，小久保　聡，五十嵐　厚

【症例】症例は 70 歳台女性，双極性障害に対して他院精神科を定期通院中で，
X 年 Y－6 月に精神症状の悪化があり精神科に入院歴があった．X 年 Y 月 Z
日昼からの意識障害，便失禁で当院に救急搬送となった．状況から大量服薬
が疑われ同日入院となった．入院後も意識障害は進行し，Z＋2 日には sCr 
0.85 mg／dL から 2.08 mg／dL と腎機能障害の進行を認めた．Z＋4 日に血中炭
酸リチウム濃度が 4.77 mEq／L と致死濃度であることが判明し，急性炭酸リ
チウム中毒と診断した．同日意識障害により呼吸停止に至り気管内挿管の
上，人工呼吸器を装着し，持続的血液ろ過透析を開始した．Z＋6 日には炭酸
リチウムの血中濃度は測定感度未満となり持続的血液ろ過透析は終了とした
が，意識障害が遷延したため X＋14 日に気管切開を行った．その後，意識障
害は改善傾向にて X＋17 日に人工呼吸器は離脱し，X＋28 日には気管切開
チューブを抜去した．X＋56 日に精神科病院へ転院した．【まとめ】重症炭酸
リチウム中毒に対して血液透析を継続して行い救命し得た 1 例を経験した．
本症例は初診時に大量服薬を疑うも原因薬剤を同定しうる情報が少なく，診
断に至るまで時間を要した症例であり診断までの経緯，治療経過を文献的に
考察し報告する．

P—083
腎移植後のCKD患者で成人 T細胞白血病を発症した 1例
1兵庫医科大学病院腎・透析内科，2兵庫医科大学病院血液内科，
3兵庫医科大学病院泌尿器科
荻野　愛可1，水崎　浩輔1，山田　祐介3，吉原　享子2，吉原　
哲2，倉賀野　隆裕1

【症例】67 歳男性．X－30 年に献腎移植を受け，ネオーラル，セルセプト，
PSL で維持免疫療法中であった．もともと HTLV—1 のキャリアであり，血清
Cr が 2～3 mg／dL 台で経過していた．血清インターロイキン 2 受容体

（sIL2R）が 1000 U／mL 台で経過していたが，10000 U／mL 台まで上昇し，鼠
経リンパ節腫脹を認めたため，血液内科にコンサルトした．骨髄生検，リン
パ節生検にて成人 T 細胞白血病（ATL）急性型と診断され，化学療法開始と
なった．化学療法により sIL—2R が最大 20000 U／mL 台から 1600 U／mL 台ま
で改善し，リンパ節腫脹も改善傾向で部分寛解となり，腎機能も増悪するこ
となく化学療法開始後 79 病日に他院へ転院となり化学療法継続の方針と
なった．【考察】HTLV—1 感染症は，臓器移植後の免疫抑制療法中患者にお
いて ATL を発症する重篤で稀な疾患であると言われている．ATL は一般的
に 40～60 歳の患者にみられウイルス感染から数十年かけてゆっくりと進行
する．しかし，臓器移植後の ATL は急速に発症・進行することが特徴とさ
れており，免疫抑制療法中の感染者では，潜伏期間が短いことが指摘されて
いる．臓器移植後の ATL 発症の臨床報告は少なく，今回腎移植後に発症し
た ATL の 1 例を経験したので，文献的考察を交えて報告する．

P—082
生体腎移植実施し約 10年経過後の血液透析再導入期に，右眼内
移植後リンパ増殖性疾患（PTLD）を合併した 1例
1名古屋大学腎臓内科，2名古屋大学眼科，3名古屋大学泌尿器科
クロップ　明日香1，齋藤　尚二1，田中　章仁1，鈴村　文那2，
牛田　宏昭2，藤田　高史3，加藤　真史3，古橋　和拡1，安田　宜
成1，丸山　彰一1

【症例】60 歳台，女性．【主訴】右眼霧視，発熱．【既往歴】高血圧症，脂質
異常症，糖尿病．【現病歴】X－11 年血液透析導入，X－10 年夫をドナーとし
た生体腎移植施行．経過中に尿蛋白増加，X－7 年腎生検で IgA 腎症と診断，
ステロイドパルスを実施したが経時的に腎機能は悪化．X 年 8 月，右眼霧視
自覚，右眼硝子体混濁，ぶどう膜炎を診断．前房水の PCR で EBV 陽性，
CMV 陰性，前房水 IL—6／IL—10＜1，血清可溶性 IL2R 抗体 1310 U／ml であっ
た．9 月に高熱が出現，眼症状も持続したため，硝子体手術を行なった．EBV
感染合併を考慮し GCV 眼内注射を 11 月より開始．治療効果は乏しく，細胞
診陽性，硝子体免疫染色で CD20 陽性，Bcl—2 陽性，一部 EBER-ISH 陽性が
判明し，PTLD と判断．眼外病変はなく，眼内 MTX 注射を開始．末期腎不
全に対しては 11 月より血液透析再導入，免疫抑制剤は漸減中止とした．右眼
の視力改善は乏しいが，全身状態は改善し，12 月退院した．以降は MTX 眼
内注射を継続．【まとめ】生体腎移植の約 10 年後に，極めて稀な右眼内 PTLD
を合併した 1 例を経験した．治療方針は確立されておらず，本例でも検査所
見は改善したが，視力回復には至っていない．

P—081
腎摘除術を行なった腎囊胞感染の 1例
1大分県厚生連鶴見病院，2同腎臓外科・泌尿器科，3児玉病院，
4大分大学内分泌代謝・膠原病・腎臓内科
有馬　誠1，幸　奈菜1，友成　智子1，山口　奈保美1，佐藤　竜
太2，安森　亮吉3，福田　顕弘4，柴田　洋孝4

【症例】80 歳女性【現病歴】CKD，高血圧症治療中，高熱あり悪寒，倦怠感
が出現し，体動困難となったため救急来院．【現症】JCS I—2，体温 38.9℃，
血圧 99／55 mmHg，95 bpm，尿混濁あり，尿蛋白 1＋，尿潜血 3＋，白血球
2＋，炎症反応高値，肝酵素上昇，腎機能異常を認めた．CT で腎囊胞感染を
疑う所見を認めた．【経過】循環状態も不安定であり培養を提出しメロペネム
の投与を開始した．経過良好で 14 日間投与した．培養結果は陰性であった．
第 15 病日に再び高熱，炎症反応の上昇を認めた．囊胞内への移行性を考えレ
ボフロキサシンに変更し治療を行なったが 2 週間投与後も炎症が改善しない
ため腹腔鏡下腎摘出術を行ない治療した．【考察】腎囊胞感染は画像診断の困
難さもあり focus を特定できないまま囊胞感染疑い例として治療されるケー
スも多いとされている．本症例も腎囊胞感染を疑ったが囊胞出血，多部位の
感染なども考えメロペネムによる治療を選択した．最初から腎囊胞感染と確
信し囊胞内移行性のよりよいレボフロキサシンで治療を行なっていたら感染
をコントロールできていたかもしれない．腎囊胞感染診断に MRI，PET が
有用であるとされるが，より簡便な診断方法の確立が望まれる．

P—080
腎生検後 11日目に腎仮性動脈瘤破裂をきたした一例
1京都医療センター腎臓内科，2京都医療センター放射線科
小泉　三輝1，河合　悠里子1，平井　大輔1，高折　光司1，瀬田　
公一1，桑原　遼2，濱中　訓生2

【症例】基礎疾患のない生来健康な 30 歳代男性．尿検査異常（蛋白尿 0.39 g／
gCr，尿 RBC 20—29／HPF）に対して，腎生検施行．穿刺針は 16 G，穿刺回
数 2 回．IgA 腎症と病理診断．クリニカルパスに従い，生検後 5 日目に退院．
生検後 11 日目，突然の左腰部痛を自覚し，救急要請．来院時血圧は 85／59 
mmHg，脈拍 130／min，顔面蒼白でプレショックの状態であった．検査デー
タ：Hgb 6.3 g／dl，血清 Cr 0.98 mg／dl．ダイナミック CT で左腎被膜動脈の
仮性動脈瘤破裂からの動脈性出血を認め，腎動脈塞栓術施行．その後適宜輸
血施行しながら，経過観察し，第 27 病日に退院となった．退院後 9 か月経過
しているが，腎機能低下や再出血なく経過している．【考察】腎生検における
重篤な出血性合併症として，動静脈瘻，仮性動脈瘤がある．日本腎臓学会ア
ンケート結果では，腎生検例 21,648 件のうち，腎動脈塞栓術による止血処置
が施行されたのは 44 件（0.20％）であった（腎生検ガイドブック 2020，東京
医学社）．出血性合併症が生検後24時間以降に発症するのは1.9％程度で稀と
の報告がある（Clin J Am Soc Nephrol 11：354—362, 2016）．しかしながら本
症例のような重篤な遅発性例もあり，注意が必要である．

P—079
慢性高圧尿閉による腎機能障害の回復の遷延が疑われた腎後性
腎不全の 1例
奈良県西和医療センター
辻　絢斗，板野　明子，後藤田　英正，北村　俊介，芝田　洋
輔，羽根　彩華，森本　勝彦

症例は 74 歳男性．半年前から尿失禁を自覚し，1 か月前から食思不振と 7 kg
の体重減少を認めた．2 週間前から下腿浮腫と倦怠感が出現し，近医を受診
した．血液検査で高度腎機能低下（SCr 14.6 mg／dL）を指摘され当院に搬送
された．腹部 CT で両側腎盂拡大，尿管拡張，膀胱壁の肥厚を認め，腎後性
腎不全と診断された．尿道カテーテルを留置すると約 3 L の自尿が得られた
が，腎機能の改善は乏しかった．DJ カテーテルの留置が試されたが前立腺肥
大症のため留置できず，水腎症は残存していた．腎レノグラム検査で両側高
度機能低下パターンを示したことから，これ以上の腎機能回復は望めないと
判断されたため，透析用内シャントを作製し退院した．退院後は外来で経過
観察されているが，腎機能の悪化はない．一般的に，腎後性腎不全は尿路閉
塞の解除により自尿が得られると腎機能の改善が期待されるが，本症例のよ
うに膀胱内が慢性的に高圧環境となると膀胱壁が肥厚・変形し，回復が困難
となる．今回我々は，尿道カテーテルによる慢性高圧尿閉の解除で腎機能の
低下を抑え，透析を回避できた 1 例を経験したため報告する．
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P—090
重症活動性の好酸球性多発血管炎性肉芽腫症（EGPA）にメポリ
ズマブ（MEP）を用いた一例
1藤田医科大学医学部腎臓内科学，2藤田医科大学岡崎医療セン
ター内科学
中島　颯之介1，古田　弘貴2，毛受　大也1，中西　道政2，林　宏
樹1，小出　滋久1，長谷川　みどり1，湯澤　由紀夫1，坪井　直
毅1

【症例】45 歳女性．30 歳代から気管支喘息あり．8 ヵ月前から両上下肢遠位
にモザイク状に異常感覚が出現し受診．左下腿に網状皮斑，手関節伸筋・前
脛骨筋筋力低下あり．WBC 20400／μL，好酸球12097／μL，BUN 21.7 mg／dL，
Cr 1.97 mg／dL，FANA 40 倍未満，IgE 2530 IU／mL，MPO-ANCA 98.4 IU／
mL，UPCR 4.0 g／g，沈査 RBC 30—49／HPF であった．神経電動速度で軸索
障害所見あり，皮膚生検で leukocytoclastic vasculitis，腎生検で pauci-
immune 型の半月体形成性糸球体腎炎を認めた．【経過】重症活動性 EGPA

（BVAS 34 点）と診断．高用量 GC と IVCY による寛解導入療法に後続する
AZP による維持療法は皮疹で中断した．その後，気道症状による病勢悪化が
あったため MEP を併用した．その後，蛋白尿はさらに減少，神経障害も改
善し，再燃なく経過している．【考察】MEP は主に非重症 EGPA 症例の寛解
導入／寛解維持療法に用いられるが，重症臓器障害を持った症例の寛解導入／
維持療法に際する MEP 使用のエビデンスは乏しい．本症例では AZP 不耐用
の重症 EGPA に対し，CYC での寛解導入療法後に MEP を使用し，腎／神経
障害の改善が得られている．

P—089
HIF-PH 阻害薬の内服開始後に閉塞性動脈硬化症の急性増悪が
生じた 1例
1奈良県西和医療センター
河村　健矢，北村　俊介，芝田　洋輔，羽根　彩華，板野　明
子，森本　勝彦

【症例】72 歳女性．【現病歴】40 歳台から 2 型糖尿病，高血圧で近医に通院し
ていた．63 歳時に両側 ASO に対し総大腿動脈—膝窩動脈人工血管バイパス術
を施行され，アスピリンの内服が開始となった．また急性心筋梗塞に対して
68 歳時に冠動脈バイパス術を施行され，ワルファリンの内服が開始となっ
た．徐々に腎機能が増悪，尿毒症症状が出現し，血液透析を導入した．腎性
貧血に対し，第 4 病日からロキサデュスタットを開始し漸増したところ，第
11 病日から左第 1 足趾の疼痛，色調不良が出現し増悪した．第 25 病日に下
肢動脈造影 CT を施行し，両側バイパス血管の閉塞を認めた．第 28 病日の下
肢造影検査では，左外腸骨動脈に 99％狭窄を認め，経皮的血管形成術を施行
した．血流の改善は確認できたが翌日に色調不良が進行し，筋逸脱酵素の上
昇を認めた．さらに凝固機能の破綻，意識障害も出現したことから早急な左
下肢の切断が必要と判断し，三次救急医療機関へ転院した．【考察】本症例は
HIF-PH 阻害薬の副作用である VEGF，bFGF の発現促進や，凝固能亢進に
より人工血管が閉塞し，ASO が増悪した可能性が考えられる．人工血管使用
者に対する HIF-PH 阻害薬の利用は慎重を期す必要がある．

P—088
血液透析導入後に貧血管理が改善した赤芽球癆の一例
1佐賀大学医学部付属病院腎臓内科，2白石共立病院
神林　眉裕里1，福田　誠1，後藤　憲人1，広松　悟1，中島　知
太郎2，野中　枝理子1，池田　裕貴1，山崎　政虎1，實松　麻
衣2，斧沢　幸司2，吉原　万貴1，宮園　素明1

【症例】70 歳，男性．基礎疾患は 2 型糖尿病．X－6 年より貧血の進行あり，
精査にて大腸癌を認め X－5 年に切除術施行．その後も貧血改善なく，腎性
貧血として ESA を開始したが改善に乏しかった．X－2 年 1 月に骨髄検査施
行し赤芽球の著減を認めた．亜鉛補充や ESA 製剤継続するものの貧血は改
善せずに，月 1—2 回の輸血にて Hb：5—8 台で経過した．X－1 年 12 月から
HIF-PH 製剤に変更したが，効果は乏しかった．X 年 5 月に再度骨髄検査を
行い，赤芽球癆の診断となった．シクロスポリン内服が開始されたが，尿毒
症も背景にあり，食欲不振が増悪し，X 年 6 月に血液透析導入となった．血
液透析導入後は，輸血の頻度は減少し貧血管理が可能となった．【考察】慢性
腎臓病に赤芽球癆を合併し，尿毒症も相まって輸血依存となっていた症例に
対して血液透析導入後に貧血管理が改善した症例を経験したため，文献的考
察を含め報告する．

P—087
ESAに抵抗を示した腎性貧血にHIF-PH 阻害薬が著明な効果を
示した 3例
阿品土谷病院
武政　敦夫，丸林　誠二，平井　隆之，白木　伸明，柏村　晋
吾，今津　通教

ESA で治療が困難であった腎性貧血に HIF-PH 阻害薬を投与し著明改善の 3
例を経験したので報告する．症例 1，71 歳男性，入院時 Hb7.0 でダルベポエ
チン 60μg 週一回に加えて適宜，鉄，亜鉛，葉酸などの投与も，最大 Hb8.5．
更に入院 159 日に Hb5.9 まで低下し輸血 4 単位，ロキサデュスタット 100 mg
週三回で開始，Hb は最大 11.9 まで回復 50 mg で Hb10 以上を維持出来てい
る．症例 2，84 歳男性，他院にて MDS の診断．入院時 Hb9.7 でダルベポエ
チン 240μg 週一回をロキサデュスタット 100 mg 週三回に変更，Hb は最大
13.8 に上昇，ロキサデュスタット漸減し 50 mg で Hb10 以上を維持出来てい
たが COVID19 感染を契機に Hb7.8 まで低下，現在は 100 mg で Hb10 以上を
維持出来ている．症例 3，88 歳男性，入院時 Hb11.5 でダルベポエチン 40μg
週一回．細菌感染を繰り返し貧血は悪化．ダルベポエチン 60μg に増量も入
院 434 日に Hb6.7 まで低下し，ダプロデュスタット 4 mg 毎日で開始 6 mg に
増量後，Hb は最大 13.2 まで上昇，2 mg まで減量し Hb10 以上を維持出来て
いる．3 症例とも COVID19 感染を契機に一過性のフェリチンと TSAT の上
昇を認め，1 例で Hb が低下した．【考察】我々は 1994 年から ESA 抵抗性貧
血の機序の解明に取り組んできたが，HIF-PH 阻害薬はその解決の答えとな
る可能性が出てきた．腎性貧血の根幹に迫る機序がこれから明らかになると
期待される．

P—086
透析導入時よりHDFを行っている原発性アミロイドーシスの
症例報告
1医療法人天成会青江クリニック，2藤崎病院，3岡山赤十字病院，
4岡山大学病院
原口　総一郎1，成清　武文2，蒲生　直幸3，喜多村　真治4

症例は，69 歳男性．2015 年 9 月に検診にて腎障害（Cr 1.85 mg／dl），尿蛋白
2＋を指摘され岡山赤十字病院受診．ネフローゼ症候群合併し 2016 年 11 月
22 日に腎生検施行し原発性 AL アミロイドーシスと診断．CKD 以外の臨床
症状（心不全，不整脈，巨舌など）の症状は認めなかった．前立腺癌の抗が
ん剤投与中でもあったためヒト型抗 CD38 モノクローナル抗体の投与は見
送った．2021 年 1 月 19 日尿毒症症状出現し透析導入．AL アミロイド除去

（1 万 2 千 D）を考慮し HDF にて透析開始．透析導入の ECG では，低電位認
めず心エコー検査では，EF 51％，％FS 27％，Granular sparling echo 認め
ず，2022 年 2 月心エコーでは，EF 51％，％FS 26％，Granular sparling echo
認めず経過良好である．アミロイドーシスのコントロール良好である．原発
性アミロイドーシスの予後は極めて悪い．腎症状が出現したあとの進行は急
速で 1 年以内に死亡する報告もある．今まで経験した，続発性アミロイドー
シスの HDF 施行した 2 症例も併せ考察を踏まえ報告する．

P—085
HIF-PH 阻害薬使用中に上大静脈血栓症を発症した血液透析患
者の一例
田附興風会医学研究所北野病院腎臓内科
鹿野　友美夏，高柳　俊亮，森　慶太，麻生　芽亜，宮内　美
帆，遠藤　知美，塚本　達雄

【症例】膜性腎症による末期腎不全で 2 年前に血液透析導入された 73 歳女性．
自己皮静脈荒廃のため人工血管内シャント（AVG）を使用しており，過去，
右内頸静脈に中心静脈カテーテル留置歴あり．3 ヶ月前より腎性貧血に対し
ロキサデュスタット（ROX）が開始されたが，鉄剤は併用されていなかっ
た．AVG 閉塞で当科紹介となり，血栓除去術を行ったが翌日に再閉塞した．
右内頸静脈より透析カテーテル留置を試みたが留置困難であり，左内頸静脈
より長期留置カテーテルを留置したが体外循環血流量が確保できなかった．
造影 CT にて上大静脈がほぼ血栓閉塞しており左下腿深部静脈血栓症も判明
した．ROX 中止の上，抗凝固薬投与を開始したところ，上大静脈の血栓は残
存するも血流量が確保でき，下肢深部静脈血栓症は消失した．【考察】上大静
脈血栓症は，中心静脈カテーテル留置後や，胸腔内悪性腫瘍などによる圧迫
などで生じうることが報告されている．ROX を含め HIF-PH 阻害薬は鉄利用
を改善させるため，鉄欠乏になりやすく，本剤ならびに鉄欠乏は血栓症リス
クとして知られている．本症例も紹介時鉄欠乏状態であり，多発性血栓症の
一因であったと考えられ，HIF-PH 阻害薬使用中の鉄モニタリングの重要性
が示唆された．
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P—096
蛋白尿，全身性浮腫を契機に診断された histiocytic glomeru-
lopathy の一例
1京都民医連中央病院腎臓内科，2京都民医連中央病院病理診断
科
竹内　啓子1，松田　航一1，河合　裕美子1，岡田　あかね1，藤
田　葉子2，木下　千春1

【症例】25 歳，男性．【病歴】X 年 4 月中旬に下痢が出現し 4 月下旬から下腿
浮腫，労作時息切れ，陰囊浮腫が出現した．5 月 20 日前医受診時 22 kg の体
重増加，尿蛋白（3＋），血清 Alb 2.9 g／dl で加療目的に 5 月 26 日紹介とな
る．【経過】紹介時の尿蛋白は 0.7 g／gCr であり，採血で CRP 上昇，肝障害
を認めた．胸腹部 CT で心拡大，胸腹水貯留，腋窩・鼠経リンパ節腫大を認
めた．利尿薬静注で 12 kg 除水後，5 月 30 日腎生検施行した．除水後の心臓
超音波検査でびまん性壁運動低下があり，他院転院で心筋生検を行い特発性
拡張型心筋症の診断となった．腎病理で糸球体係蹄内に分節性に CD68 陽性
の組織球の浸潤が目立ち，histiocytic glomerulopathy が疑われた．その後慢
性心不全の支持療法のみで蛋白尿は消失した．【考察】AJKD の Amulyajit. K
の報告で糸球体に組織球が増加するパターンに 5 つの形があげられている．
経過，病理組織から本症例はウイルス感染に伴うマクロファージ活性化症候
群に続発したhistiocytic glomerulopathyの一例と推察する．他報告では数回
の感染後に腎機能低下をきたすものがあり本症例も注意深い観察が望ましい
と考える．希少な症例と考え報告する．

P—095
抗 GBM 抗体が陽転した免疫複合体型急速進行性糸球体腎炎の
一例
1黒部市民病院，2富山市民病院
柳澤　宏嘉1，遠藤　俊佑2，池田　麻侑美1，能勢　知可子1，吉
本　敬一1，竹田　慎一1

【症例】72 歳男性【現病歴】入院 12 日前から労作時息切れ，咳嗽を自覚し，
近医でかぜ症候群と診断されたが，増悪傾向であり当院内科を紹介受診し
た．血清 Cr 2.7 mg／dL の腎機能障害，尿蛋白，尿潜血の強陽性，腎腫大も
認め，急速進行性糸球体腎炎（RPGN）として入院した．【臨床経過】入院
時，MPO-ANCA，PR3—ANCA，抗 GBM 抗体はいずれも陰性であった．両
側ヒラメ静脈に血栓を認め，肺血栓塞栓（PE）が疑われたため，ヘパリン併
用で，ステロイドパルス療法を施行した．入院第5病日にヘパリンを中断し，
腎生検を施行した．光顕では，得られた 11 個の糸球体のうち 6 個の糸球体に
細胞性半月体を認めた．蛍光抗体法で係蹄壁に IgG と C3 の沈着を認めた．
電顕では高電子密度沈着物の上皮下沈着を認め，免疫複合体型 RPGN の所見
であった．入院第 14 病日には抗 GBM 抗体が 9.5 IU／L と陽転した．ステロイ
ドの投与にて腎障害は改善し，現在，外来でステロイド漸減中である．【考
察】本症例は半月体形成性糸球体腎炎を呈し，当初陰性であった抗 GBM 抗
体が陽転し，係蹄壁に IgG の沈着を認めたが，電子顕微鏡所見は抗 GBM 抗
体型腎炎とは一致しない．膜性腎症の合併も疑われたが，ネフローゼ症候群
は呈していなかった．免疫複合体型 RPGN の病態を考えるうえで興味深いと
考えて報告する．

P—094
MPO-ANCA 値が病勢と一致しなかった顕微鏡的多発血管炎の
1 例
奈良県立医科大学
加知　直樹，鮫島　謙一，田邊　香，對馬　英雄，岡本　恵介，
江里口　雅裕，鶴屋　和彦

【症例】81 歳，女性．【現病歴】X 年 3 月に MPO-ANCA 陽性（≧300 U／mL）
と急速進行性糸球体腎炎（Cr 1.09 mg／dL）を呈し，腎生検で半体形成性糸
球体腎炎が認められたため，顕微鏡的多発血管炎（MPA）と診断された．

【治療経過】プレドニゾロン（PSL）30 mg／日を開始し，腎機能の改善（Cr 
0.63 mg／dL）と MPO-ANCA の低下（29.7 U／mL）を認めた．X 年 8 月から
MPO-ANCA が再上昇（最大 1468 U／mL）したが，Cr の上昇なく，尿蛋白
陰性で病的円柱も認めなかったため，治療方針決定目的に X＋2 年 12 月に 2
回目の腎生検を施行した．半月体形成を認めず全節性硬化を認めるのみで病
理学的に MPA の活動性は低いと判断し，PSL を漸減し，X＋5 年 4 月に中止
した．MPO-ANCA は徐々に低下（49.4 U／mL）し，尿所見も安定していた．
X＋6 年 8 月に MPO-ANCA の再上昇（最大 595 U／mL）を認め，X＋7 年 2
月には腎機能が増悪（Cr 1.55 mg／dL）したため，3 回目の腎生検を施行した
ところ，細胞性半月体を認めたため MPA の再燃と診断し，PSL 30 mg／日を
再開した．以後，腎機能は改善（Cr 1.17 mg／dL）し，MPO-ANCA は低下

（68.9 U／mL）した．【考察】MPA の病勢は ANCA の上昇だけでは判断でき
ないため，全身状態や尿所見などを総合的に見て判断する必要がある．

P—093
寛解導入治療としてリツキシマブを含む集学的治療が奏功した
多発血管炎性肉芽腫症の一例
1熊本大学病院腎臓内科，2くまもと県北病院腎臓内科
中村　敬志1，松永　愛子1，閌　健博2，井上　秀樹1，桑原　孝
成1，江田　幸政1，向山　政志1

【症例】71 歳の女性．1 ヶ月前に突然右耳の聞こえにくさを自覚し，近医耳鼻
科を受診した．滲出性中耳炎の診断で治療されたが症状は持続し，近医を受
診した．炎症反応高値に加え，CT で右肺野に多発結節影を認め呼吸器内科
に入院となった．抗生剤を投与されたが改善せず，顕微鏡的血尿と尿蛋白を
伴う腎機能障害が出現し腎臓内科に紹介された．PR3—ANCA が 9.7 IU／mL
と高値で，原発性全身性血管炎が疑われ当院へ転院となった．腎生検にて小
動脈のフィブリノイド壊死や周囲に多核巨細胞を伴った肉芽腫形成を認め，
糸球体では細胞性または線維細胞性の半月体を形成しており，臨床所見と合
わせて多発血管炎性肉芽腫症（GPA）の診断となった．寛解導入治療として
プレドニゾロン 30 mg／日の内服とリツキシマブ（RTX）500 mg／週を 4 回投
与し，中耳炎症状や肺結節影の軽快と腎機能障害の改善が得られた．【考察】
GPA の寛解導入治療としてグルココルチコイドと RTX を選択し，有効な治
療効果が得られた一例を経験した．RTX は海外の臨床治験により，シクロホ
スファミドと同等の寛解導入効果が明らかにされている．維持療法において
も既存薬に対する優位性が期待され，今後の治療計画の考察と併せて報告す
る．

P—092
半月体形成性糸球体腎炎を伴わない腎内血管炎を認めた ANCA
関連血管炎の 1 例
高知大学医学部内分泌代謝・腎臓内科
山本　博隆，堀野　太郎，猪谷　哲司，寺田　典生

【症例】86 歳女性【主訴】発熱，関節痛，顕微鏡的血尿【現病歴】1 ヶ月前よ
り発熱（38℃台），関節痛が出現，その後も持続するため当院に紹介入院と
なった．入院時，血清クレアチニン 0.56 mg／dL，CRP 7.92 mg／dL，蛋白尿
陰性，尿潜血陽性（30 RBC／HPF）であった．MPO-ANCA は 9390.0 IU／mL
と著明高値であった．腎生検では半月体などの明らかな糸球体病変は認めな
かったが，小動脈壁にフィブリノイド壊死を伴う著明な炎症細胞浸潤を認め
ANCA 関連血管炎と診断した．PSL 40 mg／日で治療を開始したところ速や
かに発熱，血尿は消失した．腎機能悪化もなく 2 ヶ月後，PSL 25 mg／日に減
量，症状再燃なく退院となった．【考察】ANCA 関連血管炎は半月体形成性
糸球体腎炎を特徴とする急速進行性糸球体腎炎をきたす予後不良な疾患であ
る．ANCA 関連血管炎は Chapel Hill 分類では小型～中型血管炎とされて，
本例のように発症から短期間で MPO-ANCA が著明高値で高度炎症を伴って
いる症例では半月体形成性糸球体腎炎に先行して重度の小型～中型血管炎が
起こっている可能性が考えられた．同様な症例では尿潜血のみの尿所見で
あっても腎生検で腎内動脈炎を診断し早期治療介入することが腎不全への進
展予防に重要と考えられた．

P—091
腎膿瘍に血管炎を合併した一例
1神戸大学医学部付属病院腎臓内科，2神戸市立医療センター中
央市民病院病理診断科
中　智孝1，渡邉　健太郎1，藤井　秀毅1，原　重雄2，西　慎一1

【症例】74 歳男性．【臨床経過】X 年 2 月頃に発熱を認め前医を受診した．受
診時 sCr 1.18 mg／dL，CRP 27.68 mg／dL であり造影 CT の所見から腎膿瘍と
診断され，MEPM により CRP 6.95 mg／dL まで低下した．また初診時の血
液・尿培養は陰性であった．その後抗菌薬変更されるも再度炎症反応が悪化
遷延するため，ドレナージ等も考慮し当院泌尿器科へ転院となった．この際
は sCr 1.02 mg／dL，CRP 15.16 mg／dL，尿蛋白＋，尿潜血 3＋であったが，
sCr 3.54 mg／dL，CRP 18.58 mg／dL と経時的に腎機能低下と炎症進行したた
め当科紹介となった．原因不明の発熱，腎障害，炎症反応高値の原因検索の
ため腎生検を施行した．腎生検上，髄質間質への好中球浸潤を認めるも血管
炎所見もあり，ステロイドパルス療法と経口 PSL 30 mg で加療開始した．速
やかに炎症反応と腎機能は改善し退院となった．その後外来通院中に皮膚生
検上，白血球破砕性血管炎と考えられる紫斑が出現し，CRP 持続陽性からも
依然血管炎の活動性は高いと考え，IVCY を 4 回施行した．経過中に蜂窩織
炎を繰り返したため，治療方針決定のため X 年 11 月に再度腎生検を施行し
た．2 度目の腎生検では血管炎を疑う所見は消失しており IVCY は終了，PSL
は漸減の方針とした．【考察】腎膿瘍に血管炎を合併した 1 例を経験した．文
献的考察を含めて報告する．
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P—102
C4 単独陽性を認めた膜性増殖性糸球体腎炎の 1 例
1産業医科大学第 2 内科，2産業医科大学病院腎センター，3産業
医科大学第 2 病理学
白水　智大1，久間　昭寛2，片渕　瑛介3，中山　敏幸3，石田　大
史1，上野　啓通1，中園　和利1，長谷川　恵美2，片岡　雅晴1，
宮本　哲2

【症例】67 歳，女性【主訴】両側下肢の浮腫【現病歴】X－8 年に関節リウマ
チと診断され，メトトレキサートとTNF—α阻害薬にて加療されていた．X－
3 年より尿蛋白が陽性となり，尿蛋白 1.0 g／gCr 程度で推移しており経過観察
されていた．X 年 8 月に尿蛋白 2 g／gCr 以上に増加したため当科へ紹介と
なった．同年 10 月は血清 Cre 0.76 mg／dl，尿蛋白 5.54 g／gCr であり腎生検
を施行した．光顕所見は，管内増殖と係蹄内皮細胞傷害を伴った膜性増殖性
糸球体腎炎（MPGN）であった．IF 所見は係蹄に C4 のみ陽性，電顕所見は
基底膜内皮下主体に高電子密度の沈着物を認めた．TNF—α阻害薬による薬
剤性障害を考えて当該薬を中止したが，尿蛋白が 15 g／gCr 程度まで急速に
増加したため，同年 12 月よりステロイド療法を開始した．その後，尿蛋白量
は緩徐に減少し，X＋1 年 4 月は血清 Cre 0.97 mg／dl，尿蛋白 2.44 g／gCr で
ある．【考察】C4 単独陽性の MPGN にステロイド治療を行った症例を経験し
た．2016 年に C4 腎炎の症例報告があるが，その病態や治療経過は不明であ
る．本症例の内皮下沈着物は質量分析の結果を待っている段階である．C4単
独陽性 MPGN の特徴や臨床経過に関して文献的考察を含めて報告する．

P—101
膜性腎症の加療中に Nocardia farcinica 感染症を合併し，治療
に難渋した 1 例
京都山城総合医療センター腎臓内科
澤井　慎二，田中　寿弥，浅井　修，中谷　公彦

【症例】78 歳，女性【現病歴】X－1 年 11 月より下腿浮腫が出現してきたた
め，X 年 1 月に当科に紹介となった．ネフローゼ状態であり，腎生検所見か
ら膜性腎症と診断され，PSL と CyA で加療が開始された．その後症状は軽
快したが，同年 6 月に砂利道で転倒した後から，発熱が出現，持続するため
当科を受診した．【経過】胸腹部 CT 検査で肺肉芽腫病変と気腫性膀胱炎を認
めたため，SBT／ABPCを開始した．その後，血液培養からNocardia farcinica
が検出，脳膿瘍を併発していたため，IMP／CS＋AMK＋ST 合剤の併用療法
に変更した．症状が徐々に改善したため，ST 合剤の内服加療のみ継続した．
同年12月に再度発熱が出現，全身に水疱を伴う発疹が出現してきたため当科
を受診した．薬剤性の Stevens-Johnson 症候群（SJS）の合併と診断し，ステ
ロイドパルス療法と血漿交換療法を施行した．また Nocardia 感染症に対し
ては MINO と LVFX の内服加療に変更したが，感染症の増悪は認められず，
膜性腎症も再発なく経過した．【考察】Nocardia 感染症は免疫抑制状態で問
題となる感染症である．治療は ST 合剤が主体となるが，本症例では ST 合
剤による薬剤性のSJSを併発したため，治療に難渋した1例であり報告する．

P—100
特発性多中心性キャッスルマン病に合併した溶連菌感染後急性
糸球体腎炎の一例
福山市民病院
北尾　裕，大西　章史，十倉　健彦

症例は 41 歳男性．入院 10 日前に肉眼的血尿が出現し，当院を受診した．Cre 
3.44 mg／dL と高度腎機能障害に加えて低アルブミン血症（2.3 g／dL），大量
蛋白尿（10 g／gCre），変形を伴う赤血球尿，多彩な病的円柱を認めた．入院
3 カ月前の検診では Cre 0.97 mg／dL であり，急速進行性腎炎症候群，ネフ
ローゼ症候群と臨床診断した．腎組織は光学顕微鏡にて総糸球体数13個のう
ち 10 個に半月体形成を認め，半月体形成性腎炎と診断した．複数のリンパ節
腫脹があり，頸部リンパ節生検では胚中心の形成と成熟形質細胞の増生を認
め，特発性多中心性キャッスルマン病（iMCD）と診断した．腎生検とリン
パ節生検を行った後，入院 4 日目からステロイド 0.6 mg／kg／日を投与開始し
た．入院 25 日目に腎生検結果が判明し，トシリズマブの投与を開始した．後
に腎組織は電子顕微鏡にて hump を多数認め，ASO と ASK は上昇し，CH50
と C3 は低下，ANCA や抗 GBM 抗体は陰性であることから，総合的に溶連
菌感染後急性糸球体腎炎（PSAGN）と診断した．トシリズマブを継続しなが
らステロイドを漸減し，Cre 1.02 mg／dL と腎機能は改善を認めている．特発
性多中心性キャッスルマン病に溶連菌感染後急性糸球体腎炎を合併し，著し
い半月体形成および腎機能障害を認めた一例を経験したため報告する．

P—099
Propionibacterium acnes によるシャント腎炎の一例
県立広島病院腎臓内科
小田　華，熊野　真理，長崎　孝平，金井　亮，清水　優佳，
上野　敏憲

【症例】30 歳 男性【現病歴】先天性水頭症に対し生後脳室腹腔シャント（VP
シャント）術を施行し，15 歳時にシャント不全のため脳室心房シャント（VA
シャント）へ変更した．数度かシャント再建を行い，20 歳からは問題なく経
過した．2020 年に尿潜血＋，2021 年に尿蛋白 2＋，尿潜血 2＋を指摘され当
科紹介となった．随時尿蛋白 1.62 g／g・Cr であり，変形赤血球 10～20／HF お
よび赤血球円柱を認め，2022 年 1 月に腎生検を施行した．総糸球体 35 個の
うち，ほぼすべての糸球体でメサンギウム細胞の増多，係蹄壁の肥厚，二重
化，メサンギウム嵌入を認め，膜性増殖性糸球体腎炎（MPGN）の像であっ
た．蛍光抗体法では糸球体基底膜及びメサンギウム領域に C3 主体の顆粒状
沈着を認めた．血液培養で P. acnes が検出され，他の二次性の MPGN が否
定的でありシャント腎炎と診断した．抗菌薬治療を開始し VP シャントへ変
更後，経過フォロー中である．【考察】シャント腎炎は，VA シャントの慢性
的な感染で形成された免疫複合体により発症するとされる．VP シャントが
水頭症治療の主流となりシャント腎炎の頻度は減少しているが，本症例では
VP シャントのトラブルで VA シャントへ変更した経緯があった．抗生剤治
療・シャント再建後，長期間腎炎所見が継続した報告があり，長期的なフォ
ローアップが必要である．

P—098
白色便で発症し膜性腎症と IgG4 関連腎臓病を診断した 1 例
名古屋掖済会病院腎臓内科
稲垣　高広，青木　夕紀，常世田　智明，岡本　岳史，中嶋　貴

【緒言】IgG4 関連腎臓病（IgG4—RKD）は 2020 年に診断基準が改訂された疾
患で臓器機能障害を呈し多様な症状を引き起こす．今回は白色便を主訴に受
診され膜性腎症（MN）と IgG4—RKD を診断し治療した症例を報告する．【症
例】63 歳男性【主訴】白色便【現病歴】受診 1 日前より白色便を認め当院消
化器内科に受診し閉塞性黄疸で入院．内視鏡的胆道ステント留置術を施行さ
れ閉塞性黄疸は改善したが CT にて胆管の壁肥厚があり精査され IgG4 が
1050.0 mg／dl と高値で尿定性検査でも尿蛋白 3＋・尿潜血 3＋であったことか
ら紹介となった．【臨床経過】腎生検目的で入院．腎生検にて MN・IgG4—
RKD・尿細管間質性腎炎（TIN）の診断となった．IgG4—RKD に対してステ
ロイド導入目的で再度入院しプレドニン（PSL）0.6 mg／kg／日（35 mg／日）
を開始した．治療後血清 IgG4 は著減を認め PSL を 30 mg／日に減量したうえ
で退院し外来フォローとなった．現在 PSL も 8 mg／日で蛋白尿も 0.3 g／gcre
未満まで減少している．【考察】IgG4—RKD は TIN の病理所見を認めること
が多く MN は約 7％合併すると言われている．IgG4—RKD の治療はステロイ
ド単剤であるが 2 次性の MN を合併した症例の治療としてはステロイド単剤
以外にもシクロスポリン・ミコフェノール酸モフェチル・リツキシマブが使
用され尿蛋白が減少している報告があり本症例を報告する．

P—097
初診時に紫斑病性腎炎類似の臨床像を呈した発熱を伴わない感
染性心内膜炎の 1 例
1富山県済生会富山病院，2富山大学第二内科
村井　沙耶佳1，中川　泰三1，大原　一将1，藤岡　勇人2，掛下　
幸太2，牛島　龍一2

47 歳女性．基礎疾患はなく，日々の検温で発熱はなかった．2 週間前から両
下腿浮腫と紫斑あり，肉眼的血尿が出現し近医を受診した．sCr 0.7 mg／dL，
CRP 5.1 mg／dL，尿検査で蛋白（2＋），潜血（3＋），円柱尿を認めた．CT で
両腎に腫大あり，紫斑病性腎炎と診断された．血清学では PCT 0.4 ng／mL，
MPO-ANCA，PR3—ANCA，抗核抗体は陰性であった．受診 5 日後，体動困
難で当院救急外来へ搬送された．やはり発熱はなく，左片麻痺と汎収縮期心
雑音を認めた．蛋白尿（1.9 g／gCre）と血尿が持続し，sCr 6.7 mg／dL と急性
腎障害を認めた．頭部 MRI で右内頸動脈閉塞と多発新鮮脳梗塞，造影 CT で
肝・脾・腎に梗塞を認めた．エコーで僧帽弁に可動性のある 15 mm の疣贅を
認め，感染性心内膜炎と診断した．高次病院へ緊急転院し，一部に出血性脳
梗塞を認めたため待機手術とし，CTRX 及び SBT／ABPC の投与，血液透析
を開始した．血液培養で Streptococcus. oralis が検出された．転院第 10 病日
に利尿が得られたが，弁破壊進行により心不全が増悪し，第 12 病日に僧帽弁
置換術を施行した．術後 sCr 1.3 mg／dL と改善し，第 16 病日に透析を離脱し
たが，蛋白尿・血尿は持続した．急性発症の紫斑病性腎炎を診断する際には，
感染性心内膜炎を含め細菌感染症についても早期に精査する必要があると考
えられた．
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P—108
急性腎障害を呈したPOEMS症候群の一例
高知赤十字病院糖尿病・腎臓内科
小松　俊哉，岡田　大季，坂本　敬，辻　和也，有井　薫

71 歳女性．X 年 1 月に労作時呼吸困難が出現し，うっ血性心不全に対して利
尿剤による治療を行い改善したが，心臓超音波検査で肺高血圧所見は残存し
ていた．その後労作時呼吸困難感が増悪し，四肢の痺れと歩行困難が出現し，
神経伝導速度検査にて多発性末梢神経障害を認め当科紹介となった．右心カ
テーテル検査で肺動脈性肺高血圧症と診断した．その後急激な腹水の出現を
認め，同時期より血小板減少（Plt 5.8 万／μL），尿潜血（3＋），赤血球 100 
over／HPF，Cre 0.80 mg／dL→1.91 mg／dL と腎機能悪化を呈した．一方，病
的な血管透過性の亢進を生じる病態と多発性末梢神経障害の関連性を考察
し，血漿 VEGF を測定したところ 495 pg／ml と著明な上昇を認めたため，
POEMS 症候群と診断した．当院の倫理委員会の承認を得た後，サリドマイ
ド誘導体である Lenalidomide とデキサメタゾンでの治療（Ld 療法）を開始
したところ，肺高血圧症および腹水は消失，腎機能（Cre 0.82 mg／dL），血
小板減少（Plt 15.5 万／μL），血尿も改善を認めた．その後も Ld 療法を継続し
経過は良好である．【考察】POEMS 症候群の治療法は，近年の医師主導型治
験として多発性骨髄腫の治療薬であるサリドマイド誘導体の有効性が報告さ
れている．本症例は急性腎障害を呈した POEMS 症候群の 1 例であり，多彩
な症状を呈した際には POEMS 症候群も鑑別疾患に挙げ診療に当たる必要が
ある．

P—107
低蛋白血症でなくRAS阻害薬で腎前性腎障害が生じ，尿蛋白が
著減した微小変化型ネフローゼ症候群の一例
長崎大学病院腎臓内科
吉田　有希，鳥越　健太，池見　悠太，山下　鮎子，阿部　伸
一，牟田　久美子，西野　友哉

76 歳男性，高血圧で近医通院中であった．X 年 1 月，下腿浮腫と尿蛋白を指
摘され当科紹介となり，Cr 1.03 mg／dL，血清 Alb 2.7 g／dL，尿蛋白 5.05 g／
gCr とネフローゼ症候群の診断となった．入院後プレドニゾロン（PSL）40 
mg／日を開始し，腎生検を施行したが，入院初日で既に尿蛋白 1.85 g／gCr と
改善傾向にあった．入院 3 日目に尿蛋白は 0.58 g／gCr とさらに低下したが乏
尿と Cr 2.13 mg／dL の腎障害を認めた．FeUN 10.7％と腎前性腎障害を疑っ
たが，全身浮腫，胸水を伴い，エコーで下大静脈虚脱はなく血管内容量は保
たれていた．以前より服用していた RAS 阻害薬（エプレレノン，テルミサ
ルタン）による腎血流低下を疑い休薬した所，尿量は増加し，第 15 病日に
Cr 0.94 mg／dL と改善したが尿蛋白は 5.49 g／gCr と増悪傾向となった．腎病
理で光学顕微鏡上糸球体に変化はなく微小変化型ネフローゼ症候群（MCNS）
に矛盾せず PSL は継続した．その後入院 22 日目に尿蛋白 0.17 g／gCr と寛解
し，腎障害再燃なく入院 24 日目に退院とした．MCNS では低蛋白血症によ
る血管内容量減少で急性腎障害を合併する事がある．本症例は血管内容量が
保たれていたが腎前性腎障害が示唆され，RAS 阻害薬の 2 剤併用による高度
の糸球体内圧低下で尿蛋白が著減するも急性腎障害を来たしたと考えられた．

P—106
腎梗塞，及び悪性腫瘍を合併した微小変化群型ネフローゼ症候
群の一例
友愛医療センター
照喜名　重朋

63 歳男性．受診前日の猛暑日に屋外で重機オペレーターの仕事を行い熱中症
症状が出現した．水分摂取したが嘔気が持続し，受診当日，突然右側腹部痛
が出現したため独歩にて当院救急外来を受診した．検査では TP 4.4 g／dL，
Alb 0.9 g／dL，尿蛋白（4＋），尿蛋白／Cre 18 g／g・Cre とネフローゼ症候群
を認めた．腹部造影 CT で右腎梗塞を認め加療目的に入院した．ヘパリンを
投与したところ右側腹部痛は速やかに改善し，続いて腎生検，及び悪性腫瘍
のスクリーニング検査を行った．下部消化管内視鏡検査で大腸に腫瘍を認め
病理結果を待っていたが，浮腫は軽度で退院希望も強かったことから一旦退
院した．2 週間後の外来では，Cre 1.0→2.0 mg／dL へ上昇し浮腫増悪を認め
た．腎病理は微小変化群，大腸病理は腺腫との結果であり，ステロイド療法
目的に再入院した．PSL 60 mg 内服開始し，治療から 16 日目に尿量上昇し
寛解得られた．ネフローゼ発症から 8 ヶ月後に内視鏡的粘膜切除術を施行さ
れ，病理では腺腫内癌を認めた．その1ヶ月後にネフローゼ再燃を認めたが，
シクロスポリン導入にて寛解維持している．腎梗塞，及び悪性腫瘍を合併し
た微小変化群型ネフローゼ症候群は比較的まれと考えられたので，若干の文
献的考察を加え報告する．

P—105
早期に維持透析となった初発の治療抵抗性微小変化型ネフロー
ゼ症候群の一例
独立行政法人国立病院機構岡山医療センター
富永　祐一郎，北川　正史，中納　弘幸，寺見　直人，太田　康
介，神農　陽子

【症例】症例は 70 歳台男性．顕微鏡的血尿，PSA 高値にて泌尿器科通院中で
あった．入院 1 か月前から嘔気，腹部膨満感，下腿浮腫を自覚し，精査加療
目的に当院消化器内科に入院，急性腎障害（AKI）（Cr 2.9 mg／dL），ネフロー
ゼ症候群（NS）（Alb 1.2 g／dL，尿蛋白 7.2 g／gCr）を呈しており，当科転科
となった．入院後から尿量は減少し，原発性 NS を疑い，入院 9 病日よりプ
レドニゾロン（PSL）60 mg 静注を開始したが，乏尿となり，入院 12 病日よ
り血液透析を開始した．入院 23 病日に腎生検を施行した．光学顕微鏡は微小
糸球体変化であり，蛍光抗体では有意な沈着はみられなかったため，微小変
化型ネフローゼ症候群（MCNS）と診断した．ステロイド抵抗性の病態であ
り，入院 28 病日よりシクロスポリン（CyA）を併用，48 病日より LDL ア
フェレーシスを併用したが，尿量は改善せず，血液透析離脱は困難と考え，
維持透析となり転院となった．電子顕微鏡では，足突起は広汎に消失し，
MCNS に矛盾しない像であった．また菲薄基底膜病変がみられ，血尿の原因
と考えられた．【考察】MCNS に AKI を合併することはしばしば経験する
が，MCNS が維持透析となる頻度は低い．本症例は初発の MCNS であった
が，治療抵抗性で早期に維持透析に至ったまれな症例であり報告する．

P—104
抗リン脂質抗体陽性の急性発症したネフローゼ症候群
天理よろづ相談所病院
八隅　大地，沈　載紀，吉田　和馬，柏原　英里子，田川　竣
介，明保　洋之，三宅　啓史，八田　和大

【症例】30 代女性．生来健康，流産歴なく健診でも尿所見異常なし．先行感
染なく 3 週間前から下腿浮腫が出現したため近医受診し，ネフローゼ症候群
として当院紹介受診となった．下腿浮腫以外の身体所見の異常はなく，初診
時血清 Alb 2.6 g／dl，血清 Cre 0.8 mg／dl，尿蛋白 7.9 g／gCre，尿 RBC 20—29／
HPF，Selectivity Index 0.07 であり，補体低下なく抗核抗体及び抗 ds-DNA
抗体陰性であったが，抗β2GPI 抗体のみ陽性であった．光顕では管内増殖性
糸球体腎炎を呈し，蛍光では IgG，IgA，C3 で係蹄壁及び傍メサンギウム領
域に 2＋，IgM，C1q は±であった．電顕では管内増殖に加え，内皮下細胞
侵入および内皮下や傍メサウンギウム領域に高電子密度沈着物を認め，
MPGN を呈していた．【考察】本症例は 2019EULAR／ACR SLE 分類基準お
よび抗リン脂質抗体症候群分類基準の臨床基準を満たさなかったが，原発性
抗リン脂質抗体症候群での腎病変は血栓病変以外にも多彩な病理組織像を呈
することが報告されている（Clin J Am Soc Nephrol. 2010 Jul；5（7）：1211—
7.）．抗リン脂質抗体のみ陽性のネフローゼ症候群として症例報告する．

P—103
巨大右房内血栓を伴う微小変化型ネフローゼ症候群に対し，
PCPS待機下で血栓溶解療法を施行した一例
1公立陶生病院腎臓内科，2公立陶生病院循環器内科
垣崎　雄介1，稲葉　慎一郎1，長屋　啓1，大脇　明子1，古宮　大
貴1，春原　啓佑1，山本　恵理子1，安部　元貴1，山田　博一1，
神原　貴博2

48 歳女性．急速に増悪する両下腿浮腫，労作時呼吸困難感，著明な低 Alb 血
症の精査目的に紹介された．呼吸不全は無く両眼瞼・下腿に圧痕性浮腫を認
めたが頸静脈の怒張は見られなかった．入院時検査にて Alb 0.6 g／dL，Cr 
0.84 mg／dL，尿蛋白／Cr 比 30.58 g／gCr でありネフローゼ症候群と診断した．
胸水や肺うっ血は認めないが血清 D-dimer 191.5μg／mL であり，造影 CT に
て両側肺塞栓と深部静脈血栓症を認めた．ヘパリン投与を開始したが第 2 病
日に心エコーにて巨大右房内血栓（11＊48 mm）を認め，ICU にて PCPS 待
機下でモンテプラーゼを追加投与し第 3 病日に右房内血栓は消失した．ネフ
ローゼ症候群に対して第 3 病日よりステロイド投与を開始し，第 17 病日の腎
生検で微小変化型と診断した．第22病日にヘパリンをエドキサバン内服に変
更し，第 38 病日に完全寛解へと至り第 55 病日に退院された．ネフローゼ症
候群による凝固線溶系異常は稀に心内血栓を生じ致死的となり得，血栓溶解
療法による治療強化や，血栓の部位や可動性次第では外科的治療を考慮する
必要がある．血清 D-dimer や心エコーの重要性と，治療選択への検討を交え
報告する．
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P—114
テポチニブによる薬剤性腎障害を認めた一例
福山市民病院
大西　章史，北尾　裕，十倉　健彦

【症例】70 歳男性．【現病歴】4B 期肺腺癌に診断 1 カ月後から一次治療とし
てCBDCA＋PEM＋Pembrolizumab療法，診断4カ月後からPEM＋Pembro-
lizumab 療法（メンテナンス）を行った．診断 5 カ月後に腫瘍増大あり，二
次治療に移行した．診断 10 カ月後に脳転移を認め，診断 11 カ月後から三次
治療としてテポチニブ 500 mg を開始した．開始前は Cre 0.95 mg／dL で，有
害事象である浮腫の出現と Cre 上昇を認め，診断 15 カ月後から 1.5 カ月間テ
ポチニブを休薬した．浮腫軽快後に 250 mg に減量し再開したが，診断 18 カ
月後には再び浮腫と腎障害増悪した．Cre 1.68 mg／dL，Cys-C 1.71 mg／L，
Alb 2.3 g／dL であり，蛋白尿・血尿・病的円柱はなく，尿中β2MG・尿中
NAG の上昇はなかった．【経過】腎生検を行い，総糸球体数 30 個中 8 個が全
節性硬化で，他の糸球体病変なく，尿細管は 17％が萎縮，間質は 12 か所で
巣状リンパ球浸潤を認めた．小葉間動脈の一部でのみ軽度壁肥厚し，電子顕
微鏡で高密度電子沈着物はなかった．薬剤性腎障害と診断し，利尿剤の調整
を行った．効果は乏しく，浮腫増悪のため診断 21 カ月後にテポチニブを中止
した．診断 23 カ月後に Cre 1.92 mg／dL と増悪し，PSL 30 mg 内服を行っ
た．PSL 内服により腎機能は維持できたが，診断 24 カ月後に癌性胸膜炎と
膿胸を発症し，全身状態悪化し BSC の方針となった．診断 26 カ月後に永眠
した．【結語】4B 期肺腺癌に対してテポチニブを使用し，薬剤性腎障害を認
めた症例を経験した．

P—113
降圧薬の大量服用により急性腎不全を発症した一例
1富山県済生会高岡病院，2労働者健康安全機構富山労災病院，
3真生会富山病院
高林　大輔1，滝　知彦1，川端　雅彦1，波部　孝弘2，絹野　裕
之2，二村　明広3

33 歳男性．発達障害と高血圧症のため精神科病院に通院しており，降圧薬は
アムロジピン 10 mg／日とアジルサルタン 20 mg／日が投与されていた．2 日
前からふらつきと食欲不振が出現，1 日前には自宅内で倒れていたところを
家族に発見されたが医療機関への受診は拒否していた．症状が改善しないた
め当日当院へ救急搬送され，2 日前に処方された降圧薬 2 ヶ月分を同日に大
量に服用したと告白した．意識レベル JCS 1，血圧 71／35 mmHg と低く，脈
拍 63／min，Cr 8.23 mg／dl，UA 11.4 mg／dl，BUN 73.9 mg／dl と上昇してお
り（K 4.2 mEq／l と正常範囲であった），降圧薬の大量服用により急性腎不全
を発症したものと診断した．2 ヶ月分すべてを服用したかどうかは不明で
あったが，大量に服用したと考えられた．HCU に入室し，補液とノルアドレ
ナリン・バソプレシン・グルコン酸カルシウム投与を行った．入院後無尿で
あったが，第 2 病日から尿が出るようになった．第 3 病日から血圧が上昇し，
昇圧薬を減量・中止できた．特に合併症なく軽快し，一般病棟に転棟した．
家庭の事情によりやや長い入院となったが，第 25 病日に退院した．自殺企図
ではなく，血圧をさげたかったとのことだった．降圧薬の大量服用による急
性腎不全に対して保存的治療で軽快し得た症例を経験した．

P—112
ビグアナイドと SGLT2 阻害薬の併用患者が下垂体卒中を契機
に乳酸アシドーシスを引き起こした一症例
近江八幡市立総合医療センター腎臓内科
藤北　明日香，山内　明日香，松本　憲治，黒瀬　亮，辻中　瑛
里香，三原　悠，門　浩志，八田　告

【症例】47 歳，女性【経過】元来腎機能低下は指摘されておらず，2 型糖尿病
に対しメトホルミンや SGLT2 阻害薬，高血圧に対し降圧薬が処方されてい
た．入院 10 日前に突然の頭痛・倦怠感が出現し，その後も症状は持続してい
た．入院時の頭部 MRI で下垂体卒中があり，血液検査で Cre 8.34 mg／dL，
動脈血液ガス分析で pH 7.329，Lac 48 mg／dL であった．脱水による急性腎
障害を背景としたメトホルミンによる乳酸アシドーシスと診断し入院した．
補液と炭酸水素ナトリウムを投与したが Lac 132 mg／dL，pH 7.271 とアシデ
ミアは進行し，血圧が低値であったため入院翌日に緩徐低効率透析（膜：CH—
1.3，8 時間，QB：50—100 mL／h）を施行した．1 回の緩徐低効率透析で乳酸
値は下降し再上昇せず，腎機能も徐々に改善したため，以降透析を離脱し入
院 19 日目に退院した．【考察】下垂体卒中や SGLT2 阻害薬に伴う脱水によ
り急性腎障害となることで，メトホルミンが過量となり乳酸アシドーシスを
引き起こした．本症の消化器症状のため脱水悪化の悪循環を起こしたと考え
られた．シックデイにおけるメトホルミンや SGLT2 阻害薬の内服継続は危
険であり，患者に内服を中止する基準をしっかりと説明しておく必要がある．

P—111
ブロム酸塩（コールドパーマ第 2液）中毒による慢性腎臓病で
維持透析導入となった 1例
門司掖済会病院
東　和樹，中尾　能理子，友岡　知加，山崎　景介，有村　美
英

【症例】43 歳女性，美容師．X－11 年よりうつ病治療のため心療内科通院中
であった．X－1 年 7 月末に自殺企図のためパーマ第 2 液を両肘部，左前腕か
ら静脈注射し，その後気分不良，嘔吐が出現したため A 病院に搬送となっ
た．使用された薬液量は 35 ml（ブロム酸塩 2.8 g）であり，大部分は血管外
に漏出していた．急性腎障害（Cr 0.4→3.2 mg／dL）を呈し無尿となり，急性
薬物中毒と診断され入院翌日より血液透析を開始した．約 1 カ月後に透析離
脱となったが，Cr 4 mg／dL 台の腎機能障害と聴力障害は残存した．X 年 1 月
に当院初診となり，Cr 5.5 mg／dL，BUN 78.2 mg／dL の慢性腎臓病（CKD）
を認めた．以降は外来で CKD 管理，教育を行い，X＋3 年には Cr 2.5 mg／
dL，BUN 34.1 mg／dL まで改善した．その後徐々に CKD は進行し，X＋14
年に維持透析導入となった．ブロム酸塩はコールドパーマ第 2 液の主成分で
あり，本邦では美容師が自殺企図の際に服用し中毒症状が生じた報告が多
い．主な症状としては急性腎障害，難聴，末梢神経障害である．血液透析に
よるブロム酸塩の除去率は 60％であり，血液透析の導入によりブロム酸塩中
毒の死亡率は減少しているが，維持透析への移行率は約 15％と報告されてい
る．本症例では 15 年後に維持透析導入となったが，早期の血液浄化療法が功
を奏した可能性がある．

P—110
デニロイキンジフチトックス誘発性全身性毛細血管漏出症候群
による急性腎障害の 1例
高知大学医学部内分泌代謝・腎臓内科
前田　理沙，岡田　大季，江口　智浩，山本　博隆，猪谷　哲
司，堀野　太郎，寺田　典生

【症例】63 歳男性【主訴】全身浮腫，腎機能障害【現病歴】16 年前に皮膚 T
細胞リンパ腫（CLTL）を発症．当院皮膚科にて治療されていたが他剤に治
療抵抗性であったためデニロイキンジフチトックス 500μg／日で治療開始し
た．しかし，投与 5 日目に血清アルブミンが 2.7 g／dL に低下したため投与中
止，その後，全身浮腫，血圧低下が出現した．投与開始後 8 日目に急性腎障
害を認め，11 日後に血清クレアチニンは 2.42 mg／dL（投与開始時 1.17 mg／
dL）まで上昇したため当科紹介となった．99mTc—ヒト血清アルブミンシン
チグラフィーを施行，皮下へのアルブミン漏出ありデニロイキンジフチトッ
クスに誘発性された全身性毛細血管漏出症候群と診断した．投薬中止後も低
アルブミン血症が遷延しアルブミン製剤投与を行った．17 日目には腎機能は
改善，浮腫も軽快した．【考察】デニロイキンジフチトクスは腫瘍細胞の IL—
2 受容体と特異的に結合して細胞内に移行したジフテリア毒素がタンパク質
合成を阻害し細胞死を誘導する．一方でデニロイキンジフチトックスは全身
性毛細血管漏出症候群を誘発することがあり，本例では急性腎障害の原因と
なったと考えられた．また，診断に 99mTc—ヒト血清アルブミンシンチグラ
フィーが有用であった．

P—109
高度腎機能障害で腎生検・血液透析を行った運動後急性腎障害
の一例
1独立行政法人地域医療推進機構徳山中央病院，2防衛医大分子
生体制御学講座，3福岡大学医学部病理学講座
高橋　達世1，三井　博1，土田　昌弘1，藤川　公樹1，田原　正
則1，井上　礼乃1，小川　将司1，松尾　洋孝2，中山　昌喜2，清
水　聖子2，河村　優輔2，上杉　憲子3

【症例】19 歳男性【主訴】腹痛，背部痛，嘔吐【現病歴】今まで運動後に嘔
吐などの症状を起こしたことはなかった．入院 7 日前サッカーの試合後より
嘔気頭痛が出現，入院 1 日前近医受診し Cre 値の上昇で当院を紹介された．
入院時 Cre 21.6 mg／dL，尿素窒素 120.2 mg／dl，尿酸 12.2 mg／dL，尿蛋白 0.3 
g／gCr，尿赤血球 2.1／HPF，CT で両腎が腫大．当日腎生検を施行した．翌日
Cre 23.0 mg／dL，尿素窒素 149.4 mg／dl と腎機能悪化をみとめ，血液透析を
導入した．乏尿はなく，腎機能は改善し入院7日目の透析を最後に離脱した．
退院後尿酸 1.0 mg／dL 以下，FEUA 60％程度となり，腎性低尿酸血症に伴う
運動後急性腎障害と診断．腎生検で尿細管間質障害がみられ，過去にも繰り
返し尿細管障害を起こしていたことが示唆された．母親も尿酸 2.1 mg／dl と
軽度の低尿酸血症を指摘されており家族とともに遺伝子検査を行ったとこ
ろ，発端者に腎性低尿酸血症の原因変異である URAT1／SLC22A12 遺伝子
の W258X ホモ変異，母親と姉に同ヘテロ変異を認めた．【考察】運動後急性
腎障害は軽症例が多いが，本症例は遺伝子検査に加え高度腎障害で腎生検と
透析を行ったため報告する．
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P—120
2 度の扁桃周囲膿瘍を合併しレミエール症候群を疑った糖尿病
性腎臓病による維持血液透析患者の 1例
1岡山済生会総合病院，2岡山済生会外来センター病院
角南　玲子1，石原　深雪1，小國　舜介1，田村　友和1，野中　慶
佑1，桃木　律也1，丸山　啓輔1，平松　信2

【初めに】扁桃周囲膿瘍は 20～30 歳代に多いが，一方，下極型扁桃周囲膿瘍
は高齢者に多く，急性喉頭蓋炎を合併しやすく，注意を要する．また，透析
患者における急性扁桃周囲膿瘍併発例の検討は少なく，若干の文献的考察を
含めて報告する．症例は，60 歳代男性，既往歴に 30 年前より糖尿病，6 年前
から糖尿病性腎臓病による末期腎不全にて維持血液透析を継続中，3 年前に
インフルエンザ A に罹患後，体調改善後に咽頭痛が出現，第 4 病日に呼吸困
難感にて当院へ入院した．入院後，肺炎にて抗菌薬を開始したが，第 7 病日
に前頸部圧痛を認め，造影 CT では扁桃周囲膿瘍やレミエール症候疑う頸部
腫脹を認めた．耳鼻科に転科，緊急気管切開を施行，同日より抗菌薬とステ
ロイド投与を併用開始，次第に膿瘍は改善，感染後に経口摂取再開し退院し
た．約 3 年後に誘引なく，右頸部疼痛と扁桃咽頭痛が出現，右頸部リンパ節
腫脹も認め，耳鼻咽喉科にて抗菌薬内服を開始後，右頸部リンパ節腫大と右
扁桃痛が増悪，CT で右扁桃周囲膿瘍と咽頭膿瘍を指摘された．緊急扁桃切
開術を同日施行され，ドレナージと抗菌薬を継続後，炎症反応と頸部痛は改
善した．

P—119
アミロイド円柱を伴った骨髄腫腎の 1例
済生会松阪総合病院
大森　あゆみ，石川　英二，舩山　華奈子，渡邉　麻衣子，野
田　真理子，上村　泰弘

【症例】67 歳女性【主訴】腎機能障害【現病歴】X－6 年に無症候性多発性骨
髄腫と診断され，経過観察中であった．X 年 12 月初旬，腎盂腎炎を契機に腎
機能増悪（Cre 0.7→2.2 mg／dL）を認め，精査目的で入院となった．IgG—λ
型 M 蛋白陽性で，λ型遊離軽鎖 1814 mg／L であった．腎病理組織では糸球
体に増殖性変化や沈着所見は認めなかった．尿細管内に PAS 陽性および陰
性の円柱を多数認め，一部円柱の周囲に巨細胞の集積を認めた．円柱はλ優
位に染色された．Congo red 陰性だったが，Congo red 染色標本をテキサス
レッドフィルター下の蛍光顕微鏡で観察するとアミロイド陽性であった．電
顕では円柱内に幅約 12 nm の細線維の集簇を認め，アミロイドーシスに合致
する所見であった．多発性骨髄腫に伴う骨髄腫腎と診断し，DLd 療法を開始
した．【考察】骨髄腫腎では単位視野あたりの円柱の数や尿細管萎縮線維化の
程度が腎予後と相関する．アミロイド円柱は骨髄腫腎の約 3 割に合併し，急
性腎障害や全身性アミロイドーシスのリスクであると指摘されている．

P—118
微量元素，ビタミン補充により改善を得た骨髄異形成症候群を
合併したエリスロポエチン低反応性貧血の 1例
1門司メディカルセンター透析科，2九州労災病院門司メディカ
ルセンター糖尿病血液内分泌代謝内科
田村　健太郎1，稲田　良郁2，溝部　貴光2，鐘江　香1

【背景】腎不全患者においてエリスロポエチン製剤投与のみでは貧血が改善し
づらい症例にしばしば遭遇する．今回我々は貧血の原因精査に苦慮し，エリ
スロポエチン製剤投与に加えて微量元素，ビタミン補充により貧血の改善を
得た症例を経験したので報告する．【症例】80 歳，女性【現病歴】慢性腎不
全で他院通院中であった．X－1 年 12 月転居に伴い当院へ転院となった．腎
性貧血としてダルベポエチンアルファ（DA）60μg／2 週を投与していたが Hb 
6 g／dl 台まで度々低下し赤血球輸血を行っていた．また亜鉛欠乏性貧血の可
能性を考慮し亜鉛補充を開始した．X 年 1 月汎血球減少を認め骨髄穿刺を行
い骨髄異形成症候群（MDS）の診断となった．DA 240μg／週まで順次増量
し Hb 8 g／dl 前後まで改善するも時折赤血球輸血が必要であった．X 年 2 月
銅 50μg／dl，葉酸 3.9 ng／dl，ビタミン B1 22 ng／dl が判明し銅，葉酸，ビタ
ミン B1 補充を開始し Hb 10 g／dl 前後に上昇し DA 60μg／月に必要量が減少
した．【考察】MDS と微量元素やビタミン欠乏の関連性は不明だが，腎不全
患者において難治性貧血を認める際には微量元素等欠乏の可能性や MDS 合
併まで考慮して検査を行う必要性があると考えられた．

P—117
肺アスペルギルス症を合併した IgG4 関連腎臓病の 1例
1滋賀医科大学医学部付属病院糖尿病内分泌・腎臓内科，2市立大
津市民病院，3公立甲賀病院，4荒川クリニック
大張　靖幸1，佐々木　裕二2，高木　彩乃3，武田　尚子3，渋谷　
和之4

【症例】83 歳，男性【経過】アルツハイマー型認知症にて近医通院中の患者．
通院中に腎機能が低下し（sCre 1.53 mg／dL），その翌月に高ガンマグロブリ
ン血症及び貧血も認めたため当院紹介受診となった．骨髄穿刺にて骨髄腫な
どの血液疾患は否定的であったが，IgG4 が高値（IgG4 3000 mg／dL）であ
り，腹部 CT にて腎腫大を認めたため IgG4 関連腎臓病が疑われた．腎生検
で IgG4 陽性形質細胞が 10／HPF 以上で花筵構造を認めたため，IgG4 関連腎
臓病と診断された．また，胸部 CT で右肺中葉に結節性病変を認め，βD グ
ルカン及びアスペルギルス抗原陽性で肺アスペルギルス症と診断され，肺生
検では結節病変から IgG4 陽性形質細胞も検出された．IgG4 関連腎臓病に対
してステロイド治療を行い，同時に肺アスペルギルス症に対してはボリコナ
ゾールによる治療を行った．治療により肺アスペルギルス症の悪化を伴わず
に腎機能の改善，IgG 及び IgG4 の速やかな低下及び腎腫大の改善を認め，
IgG4 関連腎臓病を管理することができた．【考察】肺アスペルギルス症に合
併した IgG4 関連腎臓病の症例報告は見当たらず，アスペルギルス抗原暴露
が血清 IgG4 増加に関係しているとされる報告もあるため，貴重な症例と考
え報告する．

P—116
Pembrolizumab よる薬剤性間質性腎炎に対してステロイド治療
が有効であった 2例
1金沢医科大学腎臓内科，2恵寿総合病院内科
松田　雄斗1，佐久間　愛美1，野村　和利1，熊野　奨1，原口　貴
敏1，宮竹　敦彦1，沖野　一晃1，林　憲史1，藤本　圭司1，足立　
浩樹1，古市　賢吾1，藤井　愛2，岡田　圭一郎2

【症例 1】50 代女性．Stage 4B の肺腺癌に対して X－2 年 7 月から Pembro を
含む 2 種類の化学療法が計 21 コース実施された（最終投与 X－1 年 12 月）．
Pembro 開始前血清 Cr は 0.43 mg／dL であったが，X 年 1 月には 3.57 mg／dL
まで上昇した．治療および腎障害の経過と尿細管間質マーカーの上昇等か
ら，Pembro による薬剤性間質性腎炎 Grade 3 と診断した．PSL 60 mg から
治療を開始し，10 mg／2 週程度で漸減し 42 日目には血清 Cr 0.92 mg／dL まで
改善した．【症例 2】80 代男性．Stage 4 の膀胱癌に対して Y－2 年 1 月から
Pembro による治療が計 27 コース実施された（最終投与 Y－1 年 12 月）．
Pembro 開始前の血清 Cr は 1.02 mg／dL であったが，Y 年 3 月には 11.38 mg／
dL に上昇した．臨床経過および尿細管間質マーカーの上昇，ガリウムシンチ
の集積等から，Pembro による薬剤性間質性腎炎 Grade 4 と診断した．血液
透析と共に，mPSL 500 mg パルスおよび PSL 40 mg から後療法を行い，10 
mg／2 週程度で漸減し 33 日目には血清 Cr 3.04 mg／dL まで改善した．【結語】
Pembro に起因する薬剤性間質性腎炎に対するステロイド治療は，その投与
量や漸減方法等が確立されていない．ステロイド治療を考える上で貴重な 2
例と考え報告する．

P—115
IgG4 関連腎臓病の治療中にクリプトコッカス症，非結核性抗酸
菌による関節炎を呈した 1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】74 歳男性【病歴】腎硬化症による慢性腎臓病のため通院していたが，
X－2 年 10 月に腎機能悪化を認めた．腎腫大，膵腫大，肺野の異常影から
IgG4 関連疾患が疑われた．採血検査で IgG4 高値を認め，また腎生検にて
IgG4 陽性形質細胞の浸潤を伴う尿細管間質性腎炎を認めたことから IgG4 関
連腎臓病と診断し，プレドニゾロン（PSL）0.6 mg／kg で治療を開始した．
漸減中に腎機能の増悪を認め，PSL を増量し治療を継続した．X－1 年 4 月
肺クリプトコッカス症および髄膜炎に罹患したため抗真菌薬の投与を約 7 ヶ
月行い軽快した．X－1 年 12 月より左中足骨骨髄炎疑いで抗菌薬加療を行っ
たが軽快せず，X 年 3 月には多関節炎を呈したため感染以外の原因も疑われ
入院精査を行った．精査の結果 Mycobacterium chelonae による関節炎と判
明したため抗結核薬多剤併用による治療を開始した．【考察】IgG4 関連腎臓
病はステロイドへの反応が良いとされているが，本症例は元々腎機能障害の
ある症例であり，PSL への反応も悪く，PSL 調整にやや難渋することとなっ
た．ステロイドによる免疫抑制状態においては関節炎の原因として真菌感染
や非結核性抗酸菌症も鑑別となるため，免疫抑制治療を行うに当たっては十
分な注意が必要と考えられた．
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P—126
初回のコロナワクチン接種後にネフローゼ症候群を発症した一
例
1嬉野医療センター，2佐賀大学医学部附属病院腎臓内科，3佐賀
大学医学部附属病院病因病態科学講座
橋本　康平1，力久　哲朗1，山下　由希1，野中　康徳1，福田　
誠2，青木　茂久3，宮園　素明2

【症例】28 歳男性【主訴】下腿，顔面浮腫【現病歴】X 年 9 月 6 日に新型コ
ロナワクチンの初回接種をうけた．9 月 9 日より下腿浮腫が出現し 10 日には
顔面浮腫も出現した．9 月 17 日に近医を受診し，尿潜血 3＋，尿蛋白 3＋を
認め当院紹介となった．TP 3.9 g／dl，Alb 1.8 g／dl，UP／UCr 9.13 g／gCr，沈
渣 RBC（dys）30—49／HPF と糸球体性血尿を伴うネフローゼ症候群の状態で
あり，eGFR 85 ml／min／1.73 m2 で RPGN の経過はなかった．補体，免疫グ
ロブリンは正常，ANCA や抗核抗体の異常はなし．腎生検で光顕で球状硬化
糸球体 2 個，細胞性半月体 1 個，メサンギウム細胞の増加，管内細胞増多な
ど多彩な所見を認め，IF では，IgA，C3 の沈着を優位に認め IgA 腎症から
のネフローゼ症候群と診断した．ステロイドパルス 3 クール（仙台式）で治
療し，初期の PSL への反応は不良であったが治療開始 5 ヶ月後に尿蛋白は完
全寛解を達成し PSL 漸減している．【考察】コロナワクチン接種後に急性の
経過でネフローゼ症候群を発症し，当初は MCNS を想定したが，血尿があり
非典型的で腎生検により IgA 腎症と診断した．コロナワクチン接種を契機に
IgA 腎症と診断される症例も散見されるが，ネフローゼ症候群としての発症
は稀であったため文献的考察を交えて報告する．

P—125
長期留置型カテーテル挿入 3か月後に感染性心内膜炎にて死亡
した血液透析患者の一例
福井大学
西川　翔，西森　一久，糟野　健司，坂下　紗弓，島本　侑樹，
森田　紗由，西川　雄大，福島　佐知子，小林　麻美子，高橋　
直生，木村　秀樹，岩野　正之

【症例】80 代男性．慢性糸球体腎炎で X－26 年から左前腕内シャント（AVF）
による血液透析（HD）を行っていた．X－1 年 1 月大動脈弁狭窄症に対し，
生体弁による外科的大動脈弁置換術（SAVR）を受けた．X 年 11 月，熱源不
明の敗血症性ショックにて集中治療室に入室した．経過中にAVFが閉塞し，
X＋1 年 1 月に右内頸静脈に長期型バスキュラーカテーテルを挿入し，2 月に
退院した．5 月 14 日，血液培養で Enterococcus faecium が陽性になり入院
した．経胸壁心臓超音波検査で大動脈弁，僧帽弁に疣贅があり，感染性心内
膜炎（IE）と診断した．抗菌薬を投与したが疣贅が増大し，脾梗塞を発症し
た．根治的手術を検討したが全身状態が悪化し，5 月 26 日に死亡した．【考
察】HD 患者の IE 発症リスクは一般に比し 16—18 倍高く，入院中の死亡率は
30％である．AVF や人工血管と比べ，カテーテルを使用した HD は菌血症の
発症が 6—30 倍多い．一方，SAVR 後 5 年以内の IE 発症率は 0.4—0.6％で，機
械弁よりも生体弁に多い．2021 年 2 月に HD 患者での経皮的大動脈弁置換術

（TAVI）が保険承認されたが，TAVI 後の IE 発症率，死亡率は SAVR と同
等である．カテーテルを使用する HD や大動脈弁置換術の IE のリスクを念
頭に早期診断・治療に努める必要がある．

P—124
透析用カテーテルによる血流感染から胸膜炎随伴性胸水を発症
し，胸腔鏡手術により改善を認めた一例
小倉記念病院
別府　祐希，沢田　雄一郎，濱少路　友哉，倉橋　基祥，岡村　
員裕，桑原　郁子，原田　健司，金井　英俊

症例は 76 歳男性，維持透析歴 14 年で，自己血管内シャント閉塞に対して新
規バスキュラーアクセス増設目的に当施設紹介された．第 1 病日に右頸部よ
り透析用短期留置カテーテル挿入したが，第 3 病日に 38℃台の発熱と，カ
テーテル刺入部の疼痛・発赤・熱感を認め，経皮的に採取した血液培養2セッ
ト，カテーテルから採取した血液培養 1 セット，カテーテル先端培養の全て
から MSSA が検出された．第 11 病日に右下肺野に胸水出現し，抗菌薬投与
や胸腔穿刺等内科的治療では改善せず，第26病日に呼吸器外科により胸腔ド
レーン留置された．ドレナージ後は良好な肺の拡張を得たが，ドレーン抜去
後に右胸水再燃し，再度呼吸器外科に相談し，第 62 病日に胸腔鏡下胸腔掻爬
術施行された．その後は呼吸状態および発熱や炎症反応は改善し，ドレーン
抜去後も胸水再燃を認めなかった．全身状態改善後に左前腕人工血管移植に
よるシャント増設術施行した．異物感染による菌血症の結果，胸水・胸膜炎
を合併する症例は稀である．今回，内科的治療を行ったが難治性の胸膜炎随
伴性胸水に関して，胸腔鏡手術による洗浄・ドレナージが有効であった症例
を経験したため，文献的考察を加えて報告する．

P—123
腎囊胞出血と感染性心内膜炎を合併した維持血液透析患者の一
例
1京都市立病院腎臓内科，2京都市立病院循環器内科，3京都市立
病院感染症科，4京都市立病院血液内科，5京都市立病院 IVR 科
池田　紘幸1，藤村　祐斗2，青木　一晃3，松田　稜1，谷口　智
基1，山本　耕治郎1，志水　愛衣1，矢内　佑子1，松井　道志4，
富田　真弓1，谷掛　雅人5，家原　典之1

【症例】在宅血液透析を行っていた 54 歳男性．X 年 Y 月 Z 日就寝中に突然左
腰背部痛が出現し救急要請，当院へ搬送され腹部造影 CT にて左腎囊胞出血
を認めた．活動性出血であった為動脈塞栓術施行し血管撮影上出血点は消失
した．第 2 病日以降の血液透析は抗凝固剤をナファモスタットメシル酸塩に
て施行した．第 3 病日に発熱を来し血液培養 2 セットから Staphylococcus 
Capitis が検出され VCM 投与開始した．感染巣検索の為，経胸壁心エコー及
び経食道心エコー施行し共に大動脈弁に疣贅を認め感染性心内膜炎と診断，
血液培養陰転化してから 6 週間の VCM 投与とした．第 51 病日に VCM 投与
終了し全身状態良好につき第 52 病日に独歩にて退院とした．【結語】腎囊胞
出血と感染性心内膜炎を合併した維持血液透析患者の一例を経験した．治療
経過及び文献的考察をあわせて報告する．

P—122
帯状疱疹に対するバラシクロビル投与により脳症をきたした一
例
大野記念病院
小川　未来，大野　良晃，槇野　亮次郎，井上　圭右，稲葉　雅
章

【現病歴】ループス腎炎により血液透析導入となった患者である．帯状疱疹の
出現があったため近医皮膚科医院を受診した．バラシクロビル 1000 mg／日
の処方を受けた．翌日より呂律困難，視野狭窄，倦怠感の出現があり，当院
の救急外来に搬送となった．【受診後経過】来院時身体所見は，意識障害な
く，上下肢運動・運動失調・感覚麻痺なし，失語・構音障害は呂律困難が認
められた．巣症状はなかった，呂律困難を伴うため頭部 CT・頭部 MRI 撮影
を行ったが器質的異常は認められなかった．血液検査，尿検査でも特筆すべ
き項目はなく，臨床症状として発熱や頭痛も認められなかった．バラシクロ
ビル内服から24時間以内に呂律困難が出現している事から，アシクロビル脳
症を疑うものであった．同日維持透析日であり，来院日と翌日の連日血液透
析を行った．1 回目の血液透析後に呂律困難は軽快し，2 回目終了後には完全
に症状は消退した．【考察】アシクロビル脳症は，アシクロビル投与から 24～
72 時間で症状が出現し，薬剤中止により 24 時間以内に症状の改善を認める．
シクロビル脳症は腎排泄であるため，血液透析，腹膜透析の患者でのアシク
ロビル脳症を発症した症例の報告が多く存在するが，腎機能正常例や腎機能
に応じて投与量を減量したにも関わらず発症した例も存在する．

P—121
維持血液透析患者の内シャント狭窄に対し，VAIVT でのシャン
ト管理に難渋した一例
明和病院
川田　博昭，高瀬　重昭，豊田　和寛

【症例】76 歳男性【現病歴】慢性腎不全（腎硬化症由来）のため，X－3 年 3
月 30 日右前腕内シャントを作成し，5 月 23 日血液透析を導入．X－1 年 8 月
13 日吻合部近傍から前腕中央部までの狭窄が進行し，脱血不良を起こしたた
め PTA 施行．8 月 17 日来院時シャント閉塞していたため，血栓溶解療法＋
PTA 施行．その後も早期に再狭窄を認め，X－1 年 12 月 8 日 PTA，X 年 2
月 18 日 PTA を行った．PTA 毎に内膜乖離を起こし処置中に一時シャント
血流が途絶していたが，2 月 18 日シャント血流の再開通が出来なかったた
め，2 月 25 日右前腕肘部にて内シャントを再建した．その後シャント血流は
安定し，週 3 回の血液透析を継続中です．【考察】維持透析施設でのシャント
管理は患者さんの利便性が高く，受診中断などのリスクを下げることができ
る可能性がある．ただ，シャント血管の状態や PTA の合併症を繰り返す場
合は PTA を繰り返すだけでなく，通常時より早期に手術による再建も提案
することも重要であると考えた．
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P—132
高カルシウム血症，腎機能障害を契機に発見された腫瘤型筋サ
ルコイドーシスの 1例
島根大学医学部附属病院腎臓内科
福永　昇平，糸賀　健一，園田　裕隆，星野　祐輝，芦村　龍
一，江川　雅博，伊藤　孝史

【症例】60 歳台，男性．生来健康であったが，健康診断で腎機能障害（SCr 
1.34 mg／dL）を指摘され，当科受診した．初診時の検査で高 Ca 血症（Ca 11.1 
mg／dL）を認めた．内服薬，サプリメントの服用はなかった．FECa 7.6％と
カルシウム排泄の低下はなく，1,25（OH）2D 124 pg／mL と高値であった．胸
部レントゲン検査，CT では BHL はなかったが，ACE，IL—2R，リゾチーム
が高値のため，Ga シンチグラフィを撮影したところ，右大腿部に造影効果を
認め，MRI にて同部位に腫瘤形成を認めた．エコーガイド下針生検を行った
ところ，非乾酪性類上皮細胞肉芽種を認め，腫瘤型筋サルコイドーシスと診
断した．臓器病変を認めなかったため，保存的加療継続とした．【考察】本症
例は高 Ca 血症，腎機能障害を契機に筋サルコイドーシスの診断に至った．
筋サルコイドーシスは無症候性と症候性に分類され，症候性の頻度は 0.5—
2.3％と稀である．また，腫瘤型筋サルコイドーシスは無症状のことが多く，
見逃してしまう可能性が高い．しかし，高 Ca 血症，腎機能障害の原因とな
りうるため，胸部レントゲンや CT で特徴的な所見がない場合でも，サルコ
イドーシスを疑った場合は，筋サルコイドーシスの可能性も考慮し，Ga シン
チグラフィ等の全身の検索を行うべきである．

P—131
COVID—19 パンデミック中の腎臓病療養指導士としての活動
京都桂病院栄養科
川手　由香

2019 年 12 月，中国武漢市において新型コロナウイルス関連肺炎の発生が報
告され，その後，日本でも感染拡大し，今年で 3 年目になる．当初，急を要
さない個別栄養指導は縮小したが，衝立の購入やゴーグルの着用等の対策を
整え再開した．しかし集合型患者教育は中止のままである．感染拡大前まで
は腎臓病療養指導士の栄養士として，院内では外来腎臓病患者対象の実食付
き教室や，院外では世界腎臓病デイ街頭キャンペーンで減塩味噌汁試飲会
等，腎臓病の進展と発症予防の啓発活動を栄養面から行ってきたが，感染拡
大で活動が出来なくなっていた．そこで，京都府や市と協働し市府民対象の
適切な塩分摂取の重要性や実践方法のオンライン勉強会の開催や，動画の作
製と提供，透析患者向け講習会の動画作製，新型コロナ在宅診療チーム
KISA2 隊との協働のテレビ電話栄養指導，International Society of Renal 
Nutrition and Metabolism への日本食食事療養の動画提供，世界腎臓病デイ
にちなみ院内スタッフ向け少人数勉強会等，工夫を凝らして活動している．
また現在は，院内の外来診察室前のモニターで再生する腎臓病患者対象の食
事療養動画を作製中である．COVID—19 感染症の収束見通しが立たない現状
だが，今後も腎臓病療養指導士として工夫を凝らし活動を継続していく．

P—130
SARS-CoV—2 ワクチン接種を契機に増悪した IgA 腎症の一例
厚生連高岡病院腎臓・リウマチ膠原病内科
中谷　百花，山野　高弘，山口　かおり，三宅　泰人

【症例】84 歳女性．X－5 年の健康診断で尿潜血陽性を指摘され，他院を受診
したが精査は行われなかった．X－1 年 4 月に急性腎盂腎炎の診断で入院し，
この際に腎機能の低下（Cre 1.7 mg／dL）を認め，以後は ARB 投与が開始さ
れた．以降，Cre 1.3 mg／dL 程度で腎機能安定していたが，X 年 4 月に SARS-
CoV—2ワクチン接種した翌日から肉眼的血尿が出現した．腎機能の低下（Cre 
2.0 mg／dL）および尿蛋白 0.7 g／gCr，尿潜血 3＋，赤血球円柱 1—4／WF を認
め，精査加療目的に入院した．腎生検ではメサンギウム細胞の増殖は明らか
ではなかったが，基質の軽度増加を認めた．半月体形成は認めず，糸球体の
半数以上に全節性硬化を認めた．蛍光抗体法では IgA および C3c のメサンギ
ウム領域への顆粒状沈着を認め，IgA 腎症と診断した．全節性硬化が半数以
上の慢性病変が主体であり，経過で腎機能や検尿所見の改善を認めたことか
ら，保存的加療の方針とした．病理所見と経過から，以前から存在した IgA
腎症が，SARS-CoV—2 ワクチン接種を契機に一過性に急性増悪したと考えら
れた．【結語】SARS-CoV—2 ワクチン接種を契機に増悪した IgA 腎症の一例
を経験した．近年 SARS-CoV—2 ワクチン接種後の IgA 腎症の発症および再
燃例の報告が散見されており，文献的考察を加え報告する．

P—129
未治療のネフローゼ症候群にCOVID—19感染症が併発した一例
金沢赤十字病院糖尿病・腎センター
山本　康隆，久田　幸正

【症例】40 歳代・女性【主訴】全身浮腫，発熱，呼吸困難【現病歴】生来，
尿検査異常を指摘されたことはなかった．X－1 月頃，顔面浮腫，下腿浮腫を
自覚していたが，受診されなかった．Y－7 日 同居の子が発熱し，自身も咽
頭痛を自覚した．Y－6 日，近医を受診し COVID—19 PCR が施行され，Y－
4 日 PCR 陽性を確認，労作時の呼吸困難，乏尿，咳嗽，5 kg の体重増加，下
腿浮腫も認めた．近医を受診しメディカルチェックを勧められたため当院に
入院した．入院時，全身浮腫著明，血清 Alb 1.0 g／dl，尿蛋白 9.6 g／gCr であ
り，ネフローゼ症候群と診断した．入院後，経口ステロイド，ステロイドパ
ルス療法を行うも完全寛解に至らず，診断目的に腎生検を施行した．光顕上，
微小変化型ネフローゼ（MCNS）が疑われ，シクロスポリンを併用したが後
日免疫染色で C1q がメサンギウムに有意に沈着していた．【考察】今回，ネ
フローゼ症候群の患者に COVID—19 感染症が併発しネフローゼ症候群が増
悪した一例を経験した．本例はコロナワクチンを接種しておらず，またネフ
ローゼ症候群を発症していた事より COVID—19 に感染し易い状況にあり，重
症化リスクも高いと考えられた．経過はステロイド抵抗性であり，臨床的に
も組織学的にも C1q 腎症が疑われた．COVID—19 感染による影響を考慮して
治療を行う方がよいのかなど文献的考察を含め報告する．

P—128
COVID—19 ワクチン接種後に肉眼的血尿が見られ腎生検の結果
IgA 腎症と診断された一例
1琉球大学病院第三内科，2海邦病院
池村　真輝1，大濱　千夏1，工藤　祐樹1，新里　勇樹1，金城　孝
典2，山里　正演1，古波蔵　健太郎1，石田　明夫1，大屋　祐輔1

【症例】51 歳男性【主訴】肉眼的血尿【現病歴】2 年前の検診で初めて尿蛋
白，尿潜血を指摘され近医を受診し年 1 回の経過観察となっていた．その後
も尿所見異常の指摘は継続していた．7 ヵ月前に 2 回目の COVID—19 ワクチ
ンの接種をした．翌日 39℃の発熱と共に茶褐色尿を認めた．近医の検査では
血尿 2＋，尿蛋白 1.43 g／gCr，Cre 0.9 mg／dL であった．腎機能障害の進行は
認めないものの血尿，蛋白尿の持続があり，当院紹介となった．腎生検で
IgA のメサンギウム領域への顆粒状の沈着，メサンギウム細胞の増殖を認め
ることから IgA 腎症と診断した．尿蛋白 0.57 g／gCr，Cre 0.88 mg／dL，病理
で糸球体 48 個中 4 個の糸球体に半月体形成を認め，治療適応と考えた．扁摘
を行い改善が無ければステロイドパルス療法の追加を検討することとなっ
た．mRNAワクチンは他の不活化ワクチンと比較して免疫応答が強いため腎
炎の発生率が高まるといった報告や既に IgA 沈着があり接種することで発
症するという報告もある．本症例はワクチン接種前から症状を認めているた
め接種により顕在化したと考える．

P—127
COVID—19 ワクチン接種後に尿所見が増悪した IgA 腎症の 2症
例
医療法人聖比留会セントヒル病院
松岡　秀和，白上　巧作，大塚　知明，藤井　善蔵

【症例 1】41 歳女性．X－2 年に職場の健診で血尿を指摘された．X 年 4 月に
2 回目の COVID—19 ワクチン接種後に，発熱とともに一過性の肉眼的血尿と
蛋白尿の増加を認めたが，自然経過で軽快していた．精査目的に X 年 9 月に
当院を紹介受診となり，腎生検の結果から IgA 腎症と診断した．【症例 2】32
歳女性．Y－4 年の健診以来，尿蛋白，尿潜血が持続的にみられるようになっ
た．Y－1 年に当院へ紹介され，尿蛋白／クレアチニン比は 0.6～0.7 g／g・Cr，
尿中赤血球数は 5～19／HPF で経過していた．Y 年 Z 月 10 日に 3 回目の
COVID—19 ワクチンを接種し，Z 月 12 日の尿検査で尿蛋白／クレアチニン比
は 2.3 g／g・Cr と上昇し，尿中赤血球数は 100／HPF 以上と血尿の増悪もみら
れた．3 日後に腎生検を行い，IgA 腎症と診断した．活動性病変を認め，ス
テロイド加療のため近医を紹介した．【考察】COVID—19 ワクチン接種後の
肉眼的血尿に関して国内外で報告が散見されている．症例のほとんどは基礎
疾患に IgA 腎症を有する患者であり，本症例は COVID—19 ワクチン接種後
の尿所見の増悪を機にIgA腎症の診断に至った．1例目は自然に軽快したが，
2 例目は加療の必要性があると判断した症例である．
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P—138
抗PD-L1抗体デュルバルマブ投与中にGoodpasture症候群を発
症した一例
愛媛県立中央病院
村上　太一，西脇　麻里子，谷村　智史，垣尾　勇樹

【症例】63 歳，男性【経過】術後再発肺扁平上皮癌に対し放射線・化学療法
施行後，維持療法で当科受診 10 ヵ月前よりデュルバルマブが開始された．当
科受診 3 週間前 38℃発熱，肉眼的血尿を認め腎盂腎炎疑いで抗菌薬内服する
も，急激な腎機能障害も認め当科紹介となった．初診時血尿・蛋白尿および
腎機能低下（Cr 5.46 mg／dL）を認め，抗糸球体基底膜（GBM）抗体陽性（第
1 病日：10.6 U／mL，第 6 病日：47.4 U／mL）が判明．抗 GBM 抗体腎炎によ
る急速進行性糸球体腎炎が疑われ第 2 病日血液透析，第 4 病日プレドニゾロ
ン 60 mg／日を開始し，腎生検で GBM への IgG 線状沈着を伴う半月体形成を
認め確定診断とした．ステロイドパルス，血漿交換も併用し抗 GBM 抗体価
は低下傾向となるも，透析導入し第 41 病日退院となった．しかし退院 3 日後
に肺胞出血を認め再入院となった．抗 GBM 抗体陽性持続（36.4 U／mL）のた
め，ステロイドおよびシクロホスファミドパルス，血漿交換を追加し，抗体
は陰性化し，呼吸器症状も改善した．【考察】抗 GBM 抗体糸球体腎炎の病態
形成に自己反応性 T 細胞が関与する．本例はデュルバルマブによる自己反応
性 T 細胞活性化が腎病変の進行に寄与した可能性が推測され，抗 PD—1／
PD-L1 抗体投与下における抗 GBM 抗体糸球体腎炎の発症・進展に留意すべ
き重要な症例を経験したためこれを報告する．

P—137
低ナトリウム血症・高マグネシウム血症により意識障害，徐脈
を呈した 1 例
大阪府済生会泉尾病院
大石　絵美子，西原　奈菜子，向井　耕平，豊　朋子，岸本　菜
央，森田　龍頼，森　泰清

【症例】慢性便秘症で Mg 製剤内服中の 78 歳女性．近医で血液検査を施行し
たところ，BUN 76.3 mg／dL，Cr 4.79 mg／dL，Na 129 mEq／L であった．脱
水を疑い，翌日から 5％ブドウ糖液の点滴投与が開始されたが，3 日後に意識
レベルが低下し，当院救急搬送となる．搬送時，JCSIII—300，洞性徐脈を認
め，血圧・SpO2 は測定不能であった．直ぐに気管挿管し，一時的ペースメー
カーを留置．頭部・胸腹部 CT では意識障害や徐脈をきたしうる異常所見は
なく，BUN 107 mg／dL，Cr 6.57 mg／dL，eGFR 5.2，Na 104 mEq／L，Mg 7.8 
mg／dL であったことから，医原性の低 Na 血症・高 Mg 血症による意識障
害・徐脈と考えた．緊急透析での Mg 補正を検討したが，重症低 Na 血症も
併発しており，透析による急激な Na 補正での浸透圧性脱髄症候群発症が懸
念された．生理食塩水，3％食塩水での Na 補正を先行し，電解質，腎機能と
もに徐々に改善．第 5 病日にはペースメーカー，第 14 病日には人工呼吸器を
離脱し得た．【考察】高齢者に Mg 製剤を投与する際は，感染や脱水などを契
機とした腎機能増悪に伴い，高 Mg 血症を引き起こす可能性に留意する必要
がある．

P—136
Proton pump inhibitor（PPI）内服により低マグネシウム，低カ
ルシウム，低カリウム血症を呈した CKD の 1 例
1名古屋掖済会病院，2稲熊病院腎臓内科
中嶋　貴1，稲垣　高広1，青木　夕紀1，常世田　智明1，岡本　岳
史1，稲熊　祐輔2

【症例】72 歳男性【経過】X－4 年右放線冠ラクナ梗塞のためバイアスピリ
ン，PPI 内服開始となった．X－2 年慢性心不全のためアゾセミド開始となっ
た．X－2 年糖尿病性腎症のため当科紹介となった．X 年 3 月 4 日上肢の痺れ
と吐き気のため当院救命センター受診し，Cr 3.4 mg／dL，カリウム 3.2 
mmol／L，マグネシウム 0.3 mg／dL，補正後カルシウム 5.6 mg／dL，無機リン
5.1 mg／dL と低マグネシウム血症と低カルシウム血症等を認めたため緊急入
院となった．入院後 PPI，アゾセミドは中止し，静注マグネシウム製剤を投
与したところ速やかに補正され症状も消失した．FEMg 1.9％と低値のため
腎外性低マグネシウム血症が考えられた．退院時に炭酸カルシウムとアル
ファカルシドール追加しその後カルシウムは正常範囲であった．PPI 再開す
ると再び低マグネシウム血症となったが，H2 ブロッカーに変更し改善した．

【考察】PPI の長期的な使用は腸管内の pH が上昇しマグネシウムの吸収が減
少することが知られている．また低マグネシウム血症は腎予後を悪化させた
り，PTH分泌抑制による低カルシウム血症をきたすためPPI投与時には注意
したい．

P—135
血液透析導入となった Bartter 症候群の 1 例
1福井赤十字病院腎臓・泌尿器科，2神戸大学小児科
伊藤　正典1，松井　佑樹1，石淵　絹人1，山岸　瑞希1，吉田　美
咲1，鈴木　康倫1，野津　寛大2

【症例】50 歳代，男性．5 歳時に Bartter 症候群と臨床診断され，成人後も近
医にてスピロノラクトン，カリウム製剤の投与を受けていた．X－10 年当科
初紹介時は K 2.5 mEq／L，Cr 1.18 mg／dl，eGFR 52.4 ml／min／1.73 m2．X－
1 年，全身倦怠増悪にて再紹介．K 3.1 mEq／L，Cr 5.10 mg／dl，CPK 3271 
IU／L，eGFR 10.6 ml／min／1.73 m2とステージ 5 の CKD 状態にあった．カリ
ウム製剤の補充を強化したが，腎機能の改善得られず，X 年 1 月透析導入と
なった．週 3 回の血液透析を継続しているが，低カリウム血症は持続してお
り，現在もカリウム製剤の投与を継続している．【考察】本例は CLCNKB 遺
伝子のミスセンス変異を認めており，3 型 Bartter 症候群が疑われる．透析
導入後も尿量は維持されているためか，カリウム製剤補充にてカリウム値を
維持する状態が持続している．本例の透析導入後の経過を含めて報告する．

P—134
摂食障害による代謝性アルカローシス，慢性腎機能障害に対し，
アセタゾラミドが著効した一例
岐阜県立多治見病院
古林　陽一，杉山　直登，渡邉　祥，下村　泰史，杉山　豊

【症例】39 歳，女性【現病歴】14 歳時に摂食障害を発症し，37 歳時に健診に
て腎機能障害（Cre 2.65 mg／dL）を指摘された．高度な低カリウム血症，低
Cl 性代謝性アルカローシスを認め，塩化カリウムの補充を行うも，徐々に腎
機能の悪化を認めていた．体動困難にて救急受診した際に Cre 6.75 mg／dL
まで悪化を認め緊急入院となったが，生理食塩水を主体とした輸液管理にて
Cre 2.92 mg／dL まで改善し，退院．しかし，退院後も摂食障害の改善が困難
であり，外来フォロー中に Cre 4.39 mg／dL まで再度悪化を認めた．高度な
代謝性アルカローシスを補正するため，アセタゾラミド内服を開始したとこ
ろ，アルカローシスの改善，血清 Cl の上昇，尿中β2MG の著明な改善を認
め，腎機能も Cre 2.38 mg／dL まで著明に改善した．【考察】摂食障害，特に
神経性食思不振症においては慢性腎臓病の合併が多いことが報告されている
が，慢性的な低カリウム血症による間質の線維化や尿細管萎縮の影響が大き
いとされている．カリウム補正にあたり，高度な腎機能障害合併時には過補
正が懸念され，アセタゾラミドによるアルカローシスの補正を同時に行うこ
とで安全に治療を行える可能性がある．

P—133
回腸新膀胱造設術後に著明な代謝性アシドーシスを呈した糖尿
病の 1 例
1富山労災病院腎・高血圧科，2済生会高岡病院内科
波部　孝弘1，絹野　裕之1，高林　大輔2，滝　知彦2

【症例】81 歳男性．10 年来の糖尿病の患者．X－7 年に膀胱全摘出・回腸新膀
胱造設術の既往があり，術後排尿障害により間欠的自己導尿を行っていた．
X 年 Y 月より著明な全身倦怠感，食欲不振を認め，Y＋1 月に当院を受診し
た．血液ガス所見では，pH 7.191，HCO3－ 6.5 mmol／L の著明な代謝性アシ
ドーシスを認めた．腸管虚血や高血糖によるアシドーシスを疑ったが異常は
なく，またアニオンギャプ（AG）は正常であった．本症例は回腸新膀胱造設
の既往があり，HCO3－排泄亢進に伴う代謝性アシドーシスと診断した．自己
導尿の徹底と炭酸水素ナトリウムの内服により，アシドーシスは改善した．

【考察】回腸新膀胱造設は代表的な尿路変向術である．長期糖尿病罹患歴のあ
る患者では，神経障害により回腸新膀胱の機能が低下し，排尿障害を呈する
可能性がある．長時間，回腸新膀胱内に尿が貯留すると HCO3－排泄が亢進
し，AG 正常型代謝性アシドーシスを発症する．本症例は，比較的稀ではあ
るが，アシドーシスの鑑別で留意すべき病態と考え報告する．



767日腎会誌　64（6-W）2022

第
52
回
日
本
腎
臓
学
会
西
部
学
術
大
会
抄
録

P—144
ベバシズマブ投与後に管内増殖性糸球体腎炎様の病理像を呈し
た一例
富山市民病院内科
遠藤　俊祐，能勢　知可子，石坂　真菜，玉井　亨，大田　聡，
石田　陽一

【症例】70 代男性．X 年 12 月に直腸 S 状部癌と診断され X＋1 年 1 月に腹腔
鏡下直腸高位前方切除術を施行された．X＋1 年 8 月に CT 検査にて多発肝転
移巣の出現を認め，X＋1年9月～11月に計4回BV（ベバシズマブ）＋CAPOX

（オキサリプラチン，カペシタビン）療法を施行され，同年 12 月に拡大肝後
区域切除術と胆囊摘出術を施行された．X＋2年1月中旬頃から下腿浮腫が出
現し，X＋1 年 12 月の検尿では尿潜血，尿蛋白ともに陰性であったが，X＋2
年 2 月に施行された検尿では尿潜血 3＋，尿蛋白 4＋を認め，血清アルブミン
値は 2.1 g／dL と低下を認めた．腎生検を施行し，メサンギウム細胞の増多と
管内増殖所見，一部の係蹄壁の二重化を認めた．膜性増殖性糸球体腎炎と診
断し保存的治療で経過を見たが，尿蛋白は 2 g／gCr 程度が遷延していたた
め，プレドニゾロンを 50 mg／日で内服治療を開始した．尿蛋白は 0.5 g／gCr
程度まで減少し，尿潜血も軽快した．電子顕微鏡の病理像にて，hump 様の
上皮下沈着物も含め沈着物を多数認めたことから何らかの感染の関与の可能
性も考慮し，ステロイドを速やかに減量する方針とした．【考察】ベバシズマ
ブ投与後の検尿異常を呈した症例に対して腎病理を検索した報告は少なく，
示唆に富む症例でありここに報告する．

P—143
プロピルチオウラシル誘発性ANCA関連血管炎が示唆された急
速進行性糸球体腎炎の一例
1半田市立半田病院腎臓内科，2半田市立半田病院糖尿病・内分泌
内科
長谷川　智紀1，水谷　真1，天野　竜彰1，足立　浩一2

【症例】63 歳女性【主訴】尿異常【現病歴】X－22 年甲状腺機能亢進症を診
断され，治療開始．X－21 年甲状腺亜全摘術施行．X－16 年プロピルチオウ
ラシル内服開始．X－9 年 MPO-ANCA 陽性を認め，メルカゾールに内服変
更．甲状腺機能亢進症のコントロール良好だったが，X 年 7 月 28 日尿異常，
腎機能障害を認め，当科紹介．【現症および検査】入院時体温 36.5℃，血圧
173／69 mmHg，脈拍 85 回／分，両下腿に点状紫斑あり，WBC 5800／μl，CRP 
0.26 mg／dl，BUN 26.7 mg／dl，Cre 1.01 mg／dl，TSH 4.17μU／ml，FT3 2.85 
pg／ml，FT4 1.18 ng／dl，TRAb 1.9 IU／l，MPO-ANCA 85.4 U／ml，PR3—
ANCA 2.5 U／ml，尿蛋白 2＋，尿潜血 3＋，赤血球 50—99 hpf【経過】急速進
行性糸球体腎炎を疑い，腎生検で ANCA 関連血管炎の所見を認め，矛盾し
ない結果となった．ANCA 関連血管炎に対して mPSL 500 mg×3 日間によ
るステロイドパルス治療と後療法 50 mg／日で治療開始し，尿異常，腎機能と
もに安定している．【考察】プロピルチオウラシル内服休薬後に長期間を経て
ANCA 関連血管炎を発症した症例を経験し，文献的考察を加えて報告する．

P—142
ニンテダニブ誘発性微小血管障害によるネフローゼ症候群の 1
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
呼吸器・化学療法内科
園田　裕隆1，亀井　史佳1，大庭　雅史1，川西　未波留1，福永　
昇平1，江川　雅博1，礒部　威2，伊藤　孝史1

【症例】70 歳台，男性．気腫合併肺線維症（CPFE）のため X－3 年 12 月か
らニンテダニブ 200 mg を内服していた．X－2 年から血小板減少症あり．
X－1 年 6 月頃から四肢の浮腫を自覚し，体重が約 8 kg 増加した．同年 7 月
の検査で総蛋白 5.3 g／dL，アルブミン 2.5 g／dL，尿比重 1.019，尿蛋白 4＋，
尿潜血 2＋と低蛋白血症，尿蛋白陽性であった．同年 12 月に下痢，腎機能障
害，肝機能障害があり，被疑薬としてニンテダニブを休薬した．その 2 週間
後の診察時浮腫の改善なく，総蛋白 4.6 g／dL，アルブミン 1.1 g／dL，尿 P／C
比 4.10 g／gCr とネフローゼ症候群として当科紹介となった．X 年 1 月に腎生
検を施行し，Glomerular endothelial damage／microangiopathy と診断した．
病歴からニンテダニブによる血管内皮細胞障害と診断し，被疑薬中止のまま
経過観察を継続し検査値，臨床症状は改善した．【考察】ニンテダニブによる
ネフローゼ症候群は過去に血栓性微小血管症（TMA）として数件報告されて
いる．本症例では腎病理において明らかな血栓塞栓を認めなかったものの，
過去の報告と類似した血管内皮細胞障害の所見が認められた．ニンテダニブ
投与患者においては，定期的あるいは有症状時に尿検査を行うことが必要と
考えられる．

P—141
膵癌再発に対するゲムシタビン投与により，遅発性薬剤性 TMA
を来した一例
1熊本大学病院腎臓内科，2熊本大学病院消化器外科
岡村　亮太1，岡川　裕子1，吉積　麻美1，水本　輝彦1，久野　裕
樹2，泉　裕一郎1，桑原　孝成1，江田　幸政1，向山　政志1

【症例】78 歳の男性．2 年 5 ヶ月前に膵頭部癌（stage IB）に対して膵頭十二
指腸切除および肝・横行結腸・門脈側壁合併切除を施行し，S—1 による術後
補助化学療法を施行した．術後 6 ヶ月後に残膵尾部に再発を認め，ゲムシタ
ビン（GEM）＋ナブパクリタキセルを開始した．3 ヶ月前から蛋白尿・血尿
と進行性の腎機能低下を認めるようになり，当科紹介となった．高度貧血，
血小板低下，LDH 上昇，末梢血液像に破砕赤血球を認めたことから血栓性微
小血管症（TMA）が疑われた．ADAMTS13 活性は正常，ADAMTS13 イン
ヒビター陰性，便培養で大腸菌の検出はなく，血栓性血小板減少性紫斑病や
溶血性尿毒症症候群は否定的であった．腎生検では，糸球体基底膜の肥厚と
二重化，メサンギウム融解と内皮腫大，内皮細胞の fenestra の消失を認め，
臨床経過と併せて，約 2 年前に開始した GEM による薬剤性 TMA と診断し
た．同薬を中止したところ，検尿異常と腎機能の改善を認めた．【考察】GEM
関連薬剤性 TMA において，GEM 開始から TMA 発症までの期間は平均約 8
か月とされている．本症例は既報と比較して遅発性であったが，速やかに診
断し方針決定に至ることができたため報告する．

P—140
多発性硬化症に対するインターフェロンβ—1b 投与中にネフ
ローゼレンジの尿蛋白を呈した一例
東広島医療センター腎臓内科
沖本　昂祐，山村　恒平，入福　泰介

【症例】46 歳，女性【現病歴】幼少期から検診で尿蛋白の陽性を度々認めて
いた．2006 年 7 月に多発性硬化症（MS）と診断され，インターフェロンベー
タ—1b（IFNβ—1b）投与開始後 MS の再発なく経過した．尿蛋白持続したた
め当科紹介となり，腎生検を施行した．光学顕微鏡で軽度のメサンギウム細
胞増殖を認め，蛍光抗体法で IgA および IgM の沈着を認めた．総合的に IgA
腎症とし，扁桃摘出術およびステロイドパルス療法を施行した．その後，ス
テロイド治療を継続するも尿蛋白 1.5—4 g／日と改善が得られず，他腎炎／腎症
の合併を疑い，初回生検 3 年後に 2 回目の生検を施行した．光学顕微鏡で軽
度のメサンギウム基質増生，メサンギウム細胞増殖および基底膜の二重化を
認めた．蛍光抗体法でメサンギウム領域および係蹄壁にも IgA の顆粒状沈着
を認めたが，C3 沈着はごく軽微であった．電子顕微鏡でメサンギウム領域に
dence deposit を認める他，メサンギウム間入の所見を認めた．原因として
IFNβ—1b の関与を疑い，2021 年 12 月に IFNβ—1b をフマル酸ジメチルに変
更したところ，随時尿蛋白は 5 g／gCr から 0.5 g／gCr まで低下した．【考察】
本症例のように IFNβ—1b 投与中にネフローゼ症候群を呈した症例報告は散
見される．IFNβ—1b 投与中の患者が高度の尿蛋白を呈した際には，腎障害の
原因として鑑別に挙げることが重要である．

P—139
アテゾリズマブとベバシズマブの併用療法による血栓性微小血
管症とメサンギウム増殖性糸球体腎炎の重複例
高知大学医学部内分泌代謝・腎臓内科
江口　智浩，堀野　太郎，山本　博隆，猪谷　哲司，寺田　典
生

【症例】74 歳男性【主訴】蛋白尿【現病歴】5 年前より肝細胞癌で加療されて
いたが再発を繰り返すためアテゾリズマブとベバシズマブの併用療法が開始
された．治療開始後，血清クレアチニン 1.81 mg／dL（基礎値 0.98 mg／dL），
血清アルブミン 2.5 g／dL，尿蛋白 10.5 g／gCr，尿潜血 2＋となり，急性腎障
害およびネフローゼ症候群が認められ当科紹介となった．腎生検にて，糸球
体毛細血管のフィブリン血栓，内皮腫脹，メサンギウム増殖，および細胞性
半月体を認め，蛍光抗体法で，糸球体血管およびメサンギウム領域に IgM，
C3，および C4 の沈着，電子顕微鏡で内皮下領域およびメサンギウム領域に
高電子密度沈着物を認めた．以上の所見から血栓性微小血管症（TMA）およ
びメサンギウム増殖性糸球体腎炎の重複と診断した．ステロイドパルス

（mPSL 1 g／日，3 日間）後，PSL 30 mg／日内服加療を行い蛋白尿は 2.7 g／
gCr まで改善した．【考察】ベバシズマブ（抗 VEGF 阻害剤）は腎 TMA を
起こすことが報告されており，一方，アテゾリズマブ（免疫チェックポイン
ト阻害剤）は種々の免疫関連有害事象を起こすことが知られているがこれま
でに免疫複合体型腎炎の報告はない．今後，本例のように重複して腎障害を
引き起こす症例が増加することが危惧される．
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P—150
急性リンパ性白血病に対する非血縁者間同種移植後に急激な経
過で発症したネフローゼ症候群の一例
和歌山県立医科大学附属病院腎臓内科
岡本　幸大，山野　由紀子，児玉　卓也，中島　悠里，山本　脩
人，大矢　昌樹，荒木　信一

50 歳代男性．X 年急性リンパ性白血病と診断，非血縁者間同種移植後に寛解
し，免疫抑制剤は漸減，中止された．X＋2 年 9 月初旬下腿浮腫が出現，尿蛋
白（4＋），低 Alb 血症を認め，慢性移植片対宿主病疑いとして PSL 30 mg／
日を開始され当科紹介初診，同日入院とした．腎生検は高度肥満及び全身浮
腫により実施できず，急激な発症形式より微小変化群を想定し，水溶性 PSL 
70 mg／日に増量し，治療を先行した．尿蛋白は緩徐に減少するも寛解に至ら
ず，体液管理の上で第42病日腎生検を施行．光顕はminor glomerular abnor-
malities, PAS 染色で基底膜の肥厚は目立たず，IF も陰性であった．電顕で
は広範な足突起消失及び上皮下に EDD の沈着を認めた．経過中ステロイド
精神病を疑う徴候があり，PSL は早期減量の方針としたが，第 57 病日 PSL 
60 mg／日時点で完全寛解し，現在 PSL 10 mg で寛解を維持している．本症
例は骨髄移植後のネフローゼ症候群として頻度の多い膜性腎症，微小変化群
を考慮し治療を先行し，免疫抑制治療は奏功し寛解に至ったが，臨床経過と
病理所見の乖離を認めた症例であり，文献的考察を踏まえて報告する．

P—149
感染性心内膜炎・多発膿瘍にネフローゼ症候群を併発した一例
黒部市民病院
池田　麻侑美，柳澤　宏嘉，能勢　知可子，吉本　敬一，竹田　
慎一

【症例】82 歳，女性【主訴】発熱，下腿の紫斑【現病歴】本態性高血圧症，2
型糖尿病にて近医通院中．発熱と意識障害を主訴に当院救急外来を受診し
た．39℃の発熱，心尖部に汎収縮期雑音を聴取し，両下腿に紫斑が散在して
いた．心エコーにて疣贅を認め，血液培養よりメチシリン感受性黄色ブドウ
球菌（MSSA）を検出したため，MSSA による感染性心内膜炎と診断し，セ
フェピムによる治療を開始した．ほかに，脳膿瘍，多発筋膿瘍，多発腎梗塞
も認めた．入院時，0.7 g／gCrの蛋白尿を認めていたが，第52病日4.9 g／gCr，
第 56 病日には 19.7 g／gCr と増加した．血清アルブミン 1.3 g／dL と低アルブ
ミン血症も認めネフローゼ症候群を呈していたが感染のコントロールがつか
ず，ステロイドの投与は行わなかった．腎機能も低下し，第 57 病日に多臓器
不全にて死亡した．死後の腎生検では光顕では軽度のメサンギウム増殖を認
め，蛍光抗体法では IgA がメサンギウム領域に沈着していた．【考察】感染
性心内膜炎に腎炎を合併することはしばしばあるが，ネフローゼ症候群を呈
することは少なく，本症例の病理所見も典型例とは異なることから，感染性
心内膜炎や菌血症に伴う腎障害を診断するうえで興味深いと考えて報告する．

P—148
慢性リンパ性白血病に合併した，電子顕微鏡で上皮下に細繊維
構造を有するネフローゼ症候群の一例
佐賀大学医学部付属病院腎臓内科
吉原　万貴，神林　眉裕里，後藤　憲人，広松　悟，野中　枝
理子，池田　裕貴，山崎　政虎，福田　誠，宮園　素明

【症例】60 歳，男性．X 年 6 月の健診で蛋白尿を指摘され，X 年 8 月に当科
紹介となった．Alb 2.6 g／dL，U-P／C 10.2 g／gCr であり，ネフローゼ症候群
に対して X 年 8 月に腎生検を施行した．光学顕微鏡所見では基底膜に spike，
bubbling を認め，蛍光免疫染色では IgG，IgG1，C3，C1q，κが基底膜に顆
粒状に沈着を認めた．電子顕微鏡所見では上皮下に 15—24 nm 幅の中空軸構
造は明瞭ではない細線維構造を認めた．腎生検施行後に判明した慢性リンパ
性白血病は低リスク群（腎への直接浸潤は認めなかった）であり，化学療法
は行わずに経過観察中である．ネフローゼ症候群に関しては，ARB，SGLT2
阻害薬，スタチンを導入し尿蛋白は U-P／Cr：8 前後，Alb 2 台で推移してい
る．【考察】慢性リンパ性白血病に合併した，電子顕微鏡で上皮下に細繊維構
造を有するネフローゼ症候群の一例を経験した．イムノタクトイド腎症，
Fibllary 腎炎，クリオグロブリンなど細繊維糸球体構造を有する糸球体沈着
症の鑑別のため，精査中である．文献的考察を含め，報告する．

P—147
乳癌術後に改善した難治性膜性増殖性糸球体腎炎によるネフ
ローゼ症候群の 1例
高知大学医学部附属病院内分泌代謝・腎臓内科
猪谷　哲司，堀野　太郎，大出　佳寿，松本　竜季，寺田　典
生

【症例】70 代女性．急性膵炎の診断で A 病院にて治療し改善していたが，Day 
14 に Alb 1.7 g／dl，尿蛋白 5.2 g／日でネフローゼ症候群と診断され，精査加
療目的に Day 80 に当院に転院となった．転院時は大量胸腹水貯留のため腎
生検が施行できず，メチルプレドニゾロン 500 mg パルス療法とプレドニゾ
ロン（PSL）40 mg で治療導入したが，尿蛋白は改善しなかった．また悪性
腫瘍検索で右乳癌を認めていたが，ネフローゼ症候を先行で治療を行ってい
た．Day 130 に腎生検を施行し，膜性増殖性糸球体腎炎の診断であったが，
肝炎ウイルス陰性，自己抗体陰性，クリオグロブリン陰性であった．ステロ
イド治療反応が乏しかったこと，MRSA 菌血症，化膿性脊椎炎を発症したこ
とから，PSL 漸減，中止とした．腫瘍随伴症候群の可能性も考え，Day 230
に乳癌摘出術を施行したところ，術前 Alb 2.2 g／dl，尿蛋白 5.5 g／日から乳癌
術後 Day 10 に Alb 2.6 g／dl，尿蛋白 2.7 g／日，Day 20 に Alb 3.0 g／dl，尿蛋
白 1.7 g／日と改善した．【考察】本症例は急性膵炎治療中に急性発症し，乳癌
治療で改善した膜性増殖性糸球体腎炎の 1 例である．腫瘍随伴症候群に伴う
糸球体腎炎は膜性腎症によるものが多いとされているが，悪性腫瘍関連膜性
増殖性糸球体腎炎の報告は非常に珍しく，文献的考察を加えて報告する．

P—146
特発性膜性増殖性糸球体腎炎に対してミコフェノール酸モフェ
チルの投与が有効であった一例
岐阜大学医学部附属病院腎臓内科
川合　桃加，内藤　順子，立山　冴，吉田　学郎

【症例】34 歳男性【主訴】浮腫【現病歴】2005 年から検尿異常を認め 2006 年
よりネフローゼ症候群を発症した．前医にて腎生検が行われ，組織学的所見
や低補体血症等より特発性膜性増殖性糸球体腎炎（MPGN）と診断された．
当院での治療を希望されたため同年当院へ紹介とる．mPSL パルスを行い，
PSL 内服を継続しながら IVCY，CsA や MZR などの免疫抑制剤併用，リツ
キシマブの投与を行ったが 3—6 g／gCre 前後の尿蛋白が持続した．2020 年 12
月頃より浮腫が増悪し尿蛋白 6—8 g／gCre とネフローゼ症候群の悪化を認め
た．2021 年 3 月に再度腎生検を行い，同様に MPGN の診断であった．mPSL
パルスを追加するも効果乏しく尿蛋白は 12 g／gCre まで増悪したため，ミコ
フェノール酸モフェチル（MMF）の併用を試みた．1000 mg×2／日まで増量
し，尿蛋白は低下傾向となり体重も減少した．現在尿蛋白は 1.5 g／gCre 程度
まで減少している．【考察】特発性 MPGN は若年者に発症することが多く，
予後不良の疾患である．近年，MMF と PSL の併用療法により腎機能障害進
行および尿蛋白を抑制できるという報告がある．今回の症例でも MMF の併
用にて尿蛋白は著明な改善あり，治療の選択肢の一つとなり得ると考えられ
た．

P—145
ステロイド抵抗性微小変化型ネフローゼ症候群を発症した神経
線維腫症 1型の 1例
富山県立中央病院腎臓・高血圧内科
原田　和志，山森　文敬，海古井　大智，清水　英子，牧石　祥
平，舟本　智章，篠崎　康之

【症例】19 歳男性．13 歳時にカフェオレ斑および左臀部の隆起性病変を指摘
され，同部位の生検組織所見から神経線維腫症 1 型と診断された．臓器病変
の合併なく経過観察されていたが，神経線維腫は増大傾向であった．19 歳時
に尿の泡立ちと全身性の浮腫，1 か月で 10 kg の体重増加を認め，当科を受
診した．蛋白尿（10.13 g／gCr），低アルブミン血症（1.6 g／dL），高コレステ
ロール血症（663 mg／dL）を認め，ネフローゼ症候群を呈していた．プレド
ニゾロン 40 mg／日の内服を開始し，尿蛋白の減少と浮腫の改善は得られた
が，4 週間後の尿蛋白は 2.1 g／gCr で寛解に至らなかった．腎生検を行い，光
学顕微鏡では minor glomerular abnormalities，蛍光抗体法は全て陰性で，電
子顕微鏡では足突起の消失を認め，微小変化型ネフローゼ症候群と診断し
た．ステロイド抵抗性であったためシクロスポリンを追加したところ，4 週
間後に完全寛解（0.02 g／gCr）に至った．【考察】神経線維腫症 1 型に，微小
変化型ネフローゼ症候群を合併した 1 例を経験した．神経線維腫症の責任遺
伝子である Neurofibromin 1 は，足細胞の恒常性や糸球体基底膜のチャージ
バリアにも関与していることが知られており，ステロイド抵抗性の要因で
あった可能性が考えられる．
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P—156
血漿交換・ステロイド療法にも関わらず，急激な経過で多臓器
不全を来たした血栓性血小板減少性紫斑病の一例
豊田厚生病院
吉岡　知輝，斉藤　絢恵，堀　貴洋，神田　亜希子，伊藤　岳
司，倉田　久嗣

【症例】78 歳，男性．【既往歴】高血圧，虫垂炎．【現病歴】Y－2 日より倦怠
感を自覚．Y－1日ゴルフに出かけたが，その後肉眼的血尿があり倦怠感が悪
化し，近医を受診した．Y 日当院へ紹介受診．来院時 Cr 4.35 mg／dl Hb 9.2 
g／dl plt 0.3×104／μl，破砕赤血球を多数認め，溶血性貧血を示唆する所見お
よび意識障害も認めた．血栓性血小板減少性紫斑病（TTP）を疑って，緊急
で血漿交換とステロイドパルス療法，また血液透析を開始した．治療終了直
後は問題無かったが，同日夜間急激に循環動態が悪化し心肺停止状態となっ
た．蘇生行為により心拍再開，挿管人工呼吸器管理の上人工心肺を導入し，
その後も連日血漿交換・ステロイド療法・血液透析を継続したが，治療は奏
功せず Y＋6 日死亡した．後日 ADAMTS13 活性が測定感度以下と判明し，
TTP の診断が確定した．剖検では多発微小血栓による虚血性多臓器不全を
認め，死因はそれに伴う心筋虚血と考えられた．【考察】血漿交換とステロイ
ドの併用によって TTP の予後は劇的に改善したとされるが，治療抵抗性の
症例が存在する．今回我々は可及的速やかに診断をし治療を開始したにも関
わらず救命できなかった TTP の症例を経験した．若干の文献的考察を加え
報告する．

P—155
黄疸所見に乏しい血栓性微小血管症の一例
1横浜保土ケ谷中央病院腎臓内科，2イムス横浜狩場脳神経外科
病院
高田　尚子1，藤本　裕俊1，櫻井　麻人1，中森　悠1，吉田　伸
一郎1，谷井　雅人2

80 歳台男性．両側慢性硬膜下血腫に対する穿頭血種洗浄術のため前医に入院
中であった．元々腎機能障害の指摘はなく術前の採血でも血清クレアチニン

（Cr）0.83 mg／dl であったが，術翌々日の採血で腎機能障害が出現，急激に
進行したため前医を退院し術後 9 日目に当院を紹介受診となった．当院で腎
機能障害（Cr 18 mg／dl）・乏尿（180 ml／日）・破砕赤血球を伴う貧血（Hb 8.0 
g／dl）・血小板減少（6.6 万／μl）を認めた．血栓性微小血管症（TMA）が疑
われ血中ハプトグロビンも検出感度以下に消費されていたものの，黄疸所見
は認めず血清総ビリルビン（Bil）は 0.4 mg／dl であった．紹介当日に当院入
院となり（第 1 病日），入院後に施行した腎生検では TMA と病理診断され
た．急性腎障害について血液透析で対処し，入院後判明した大腸菌感染によ
る急性腎盂腎炎に対しては抗生剤投与を行った．貧血に対してはダルベポエ
チンアルファ投与だけでなく輸血も要したが，徐々に腎機能・尿量・貧血・
血小板減少の改善を認め第 17 病日には透析を離脱した．第 36 病日には自宅
退院となり，外来にてフォローを行ったところ第 50 病日まで症状再燃なく
Cr 1.4 mg／dl と経過良好であった．全経過中 Bil の上昇は一度も認めなかっ
た．Bil の上昇を伴わない TMA は稀であるため報告する．

P—154
抗GBM抗体およびMPO-ANCA陽性のRPGNに対し血漿交換，
リツキシマブ投与を行うも透析導入を回避し得なかった一例
熊本大学病院腎臓内科
山村　遼介，山本　紗友梨，藤本　大介，中川　輝政，水本　輝
彦，早田　学，柿添　豊，泉　裕一郎，桑原　孝成，安達　政
隆，向山　政志

【症例】71 歳の男性．【症例】特記すべき既往なし．入院 4 ヶ月前より食欲低
下，体重減少を認め，前医を受診した．Cr 4.63 mg／dL，BUN 46.7 mg／dL，
CRP 11.7 mg／dL，尿蛋白 2＋，尿潜血 3＋，MPO-ANCA 19.6 IU／mL，抗
GBM 抗体 203 U／mL の所見を認めたため，精査治療目的に当科入院となっ
た．明らかな肺胞出血を認めないものの入院時に Cr 6.29 mg／dL と腎機能は
更に悪化し，抗 GBM 抗体型腎炎の診断でステロイドパルス療法及び血漿交
換・血液透析を開始した．腎生検組織では基底膜に沿った IgG の線状沈着を
認め，半月体形成は観察糸球体の半数程度であり，腎機能回復の可能性が見
込まれ，リツキシマブ投与（週 1 回×4）を行った．抗 GBM 抗体の減少とと
もに尿量は増加傾向であったが，腎機能の改善は乏しく，維持透析となった．

【考察】本症例は組織学所見では腎機能回復を期待できたことから，血漿交換
療法および強力な免疫抑制療法を行ったが，腎機能回復に至らず，血液透析
導入となった．抗 GBM 抗体型腎炎に対してリツキシマブ投与により血液透
析離脱に至った症例は数例報告されているが，本症例は他の免疫抑制薬を使
用せず，リツキシマブのみを追加投与し，治療を行なったため報告する．

P—153
急激な経過の TAFRO症候群に対してステロイドとシクロスポ
リンの併用で臨床的寛解に至った一例
1兵庫医科大学病院腎透析内科，2甲南医療センター腎臓内科，
3神戸市立医療センター中央市民病院病理診断科
味村　泰幸1，岡田　志緒子2，小島　克仁2，藤川　亜里紗2，藤
森　明2，原　重雄3，倉賀野　隆裕1

【症例】82 歳女性【主訴】全身浮腫【経過】COVID ワクチン接種後，1 か月
で 5 kg の体重増加を自覚し頸部のリンパ節腫脹も認め近医受診し，腎機能増
悪を認めたため 20 ●●年 8 月に当院当科紹介となった．採血上急性腎不全に
加え，血小板も 4.1 万／μL と著明に低下，全身 CT では著明な胸腹水と全身
性リンパ節腫脹を認めた．入院後胸腹水の管理困難となり透析開始，血小板
に関しても頻回の輸血が必要な状況であった．腋窩リンパ節生検・骨髄生検
にて TAFRO 症候群と診断しステロイドパルス治療を行い，その後プレドニ
ゾロンの内服を 50 mg で開始した．透析は離脱できたが血小板の改善は乏し
くシクロスポリン 100 mg とトロンボポエチン受容体作動薬を併用し，10 月
初旬に血小板が回復傾向となったため腎生検を行った上で退院とした．【考
察】TAFRO 症候群は診断後ステロイドや免疫抑制剤，生物学的製剤の併用
を行うが致命的な経過をたどる場合も多く，治療に難渋するケースも少なく
ない．本症例ではステロイド・シクロスポリンの併用で透析離脱，外来通院
できる状態まで回復した．腎生検結果も併せ過去の文献での治療法と比較し
報告する．

P—152
膜性腎症の経過中に抗糸球体基底膜型糸球体腎炎を合併した一
例
名古屋大学医学部付属病院
衞藤　敬子，前田　佳哉輔，田中　章仁，佐藤　由香，齋藤　尚
二，古橋　和拡，加藤　規利，小杉　智規，丸山　彰一

【症例】40 歳台，男性．既往歴は気管支喘息，脱毛症．X－3 年 5 月にネフ
ローゼ症候群のために当院紹介受診．腎生検の結果，特発性膜性腎症と診断
され，ステロイドとシクロスポリンが開始された．ステロイド投与量は漸減
されていたが，X－1 年 1 月，検尿で潜血が陽性となったため精査を行った
所，抗糸球体基底膜（GBM）抗体が弱陽性であった．Cr 0.9 mg／dl と悪化を
認めず，経過を慎重に観察していたところ，経時的に抗 GBM 抗体価は上昇
し，X 年 5 月に抗 GBM 抗体 166.0 U／ml まで上昇し，Cr 2.26 mg／dl と腎機
能も急激に悪化した．尿蛋白，尿潜血も強陽性であり，抗 GBM 抗体による
急速進行性糸球体腎炎（RPGN）の合併と判断し，ステロイドパルスと単純
血漿交換を開始し，シクロフォスファミド静注療法を追加した．Cr は最大
2.40 mg／dl まで上昇したが，その後 1.20 mg／dl 前後まで改善した．腎生検を
施行した所，多数の細胞性半月体を認め，IF でも IgG が係蹄に線状かつ顆粒
状に陽性であり，膜性腎症に抗 GBM 抗体型糸球体腎炎が合併したものと考
えられた．【考察】膜性腎症の経過中に抗 GBM 抗体による RPGN を呈した 1
例を経験した．注意深く経過を追い，腎機能が悪化した際には速やかに血漿
交換を含めた集学的治療を行うことで，腎機能の廃絶を回避できた．

P—151
腎生検で膜性腎症（MN）合併 IgG4 関連尿細管間質性腎炎と診
断した 1例
松山赤十字病院
関本　美月，櫻井　裕子，岡留　潤，上原　景大郎，池田　奈
央，安藤　翔太，森田　洋平，木船　美佳，岡　英明，上村　太
朗

【症例】57 歳男性，47 歳時気管支喘息と間質性肺炎と診断．X 年 11 月尿の泡
立ちを自覚し前医で血清 Alb 1.8 mg／dL，蛋白尿 18.9 g／日とネフローゼ症候
群と診断．X＋1 年 1 月両側下腿浮腫が出現し，3 月 2 日当科精査入院．腎生
検で基底膜上皮側に顆粒状 IgG 沈着と著明なリンパ球・形質細胞浸潤と線維
化を伴う間質性腎炎を認めた．IgG4 2800 mg／dL，IgG4 陽性形質細胞が増加
し，MN 合併の IgG4 関連尿細管間質性腎炎と診断．10 年以上前より両側眼
瞼腫脹と眼球突出を認め，MRI で涙腺腫脹と眼窩内軟部組織増生を認め慢性
硬化性涙腺炎が疑われた．PSL ○ mg／日を開始しネフローゼ症候群，眼周囲
所見は改善した．【考察】血中濃度が最も低い IgG4 が一次性膜性腎症の基底
膜上皮側に優位に沈着する事から IgG4 が MGN 発症に関与するとされる

（Kidney Int 1997；51；270—276）．本症例は IgG4 関連疾患（慢性硬化性涙腺
炎）が長期持続し高 IgG4 状態の遷延から糸球体基底膜に IgG4 沈着を来たし
MNを発症したと考えた．IgG4関連疾患とMN合併に示唆に富む経過であり
報告する．
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P—162
成人尿細管間質性腎炎ブドウ膜炎症候群の 1 例
済生会松阪総合病院内科
松井　勇人，舩山　華奈子，大森　あゆみ，渡邉　麻衣子，野
田　真理子，石川　英二

【症例】49 歳の女性．【主訴】左眼の飛蚊症【現病歴】診断 8 ヶ月前より左眼
のかすみを自覚．6 ヵ月前の健診で初めて尿蛋白と尿糖を認めた．1 ヶ月前よ
り左眼の飛蚊症を自覚し，眼科で左ぶどう膜炎と診断．血液検査で腎機能障
害を認め腎臓内科へ紹介となった．Cr 0.82 mg／dL，eGFR 58 ml／分／1.73 m2，
尿蛋白 0.25 g／gCr，尿糖陽性，尿潜血陰性，尿 NAG およびβ2MG が高値で
あった．自己抗体は陰性で，CT ではリンパ節腫大などサルコイドーシスや
悪性リンパ腫を疑う所見はなかった．腎生検では尿細管間質の 40％に単核球
優位の細胞浸潤，尿細管炎所見を認めた．服薬やサプリメントの使用はなく，
先行する感染症も否定的であり，尿細管間質性腎炎ブドウ膜炎（TINU）症
候群と診断し，プレドニゾロン 30 mg より内服加療を開始した．【考察】先
行する眼症状，検尿異常はいずれも軽微であり，TINU 症候群の早期診断の
難しさを経験した．成人 TINU 症候群は CKD に移行しやすいとの指摘もあ
り，積極的に疑って眼科医と協力しながら精査することが早期診断と腎予後
の改善につながると考えられた．

P—161
急速な腎障害を呈した高齢孤発の髄質囊胞性疾患（MCKD）の
一例
岡山済生会総合病院
田村　友和，ジョンソン　実歌，渡邊　慶太，小國　舜介，野
中　慶佑，桃木　律也，木野村　賢，丸山　啓輔，遠部　恒人，
平松　信

74 歳男性．1 年前の血液検査では sCr 0.71 mg／dL，eGFR 82.4 mL／分／1.73 
m2 と腎障害を認めなかった．1 ヶ月前に吐血をきっかけに前医入院．入院時
には sCr 2.84 mg／dL，eGFR 18 mL／分／1.73 m2 と腎障害を認めていた．CT
にて両腎の腫大があり，入院後も腎機能の悪化がみられ，当院に転院となっ
た．当院入院までの 1 ヶ月で sCr 4.55 mg／dL，eGFR 10.8 mL／分／1.73 m2 に
まで腎障害の進行があった．尿β2MG 24.4 mg／L と上昇も認め間質性腎炎の
疑いとして PSL 30 mg（0.6 mg／kg）で加療を開始した．第 3 病日の Ga シン
チで両側の腎に集積があり第 9 病日に腎生検を施行．糸球体の変化には乏し
く，半月体形成なし，尿細管の高度な拡張と間質に炎症細胞の浸潤を認めた．
間質性腎炎と考え加療を継続，血清 Cr 値は一時的に低下するも再度上昇の
経過となった．後日電子顕微鏡で遠位尿細管基底膜の肥厚や菲薄化などみら
れ，経過と組織の変化から MCKD の経過に矛盾しないと考えた．MCKD と
診断した後ステロイドは漸減終了した．2ヶ月後の段階ではsCr 4.93 mg／dL，
eGFR 9.8 mL／分／1.73 m2 と腎機能の著明な悪化はないが今後腎代替療法が
必要になるものと考える．今回腎疾患の既往も家族歴もない高齢者で，腎腫
大を伴い急速に腎障害が進行した MCKD と思われる一例を経験したため文
献的考察を含め報告する．

P—160
ステロイドが著効した IgG4 関連腎臓病の一例
佐賀大学医学部腎臓内科
江頭　桃子，福田　誠，神林　眉裕里，後藤　憲人，広松　悟，
野中　枝理子，池田　裕貴，山崎　政虎，吉原　万貴，宮園　素
明

【症例】72 歳，男性．高血圧症，糖尿病に対して内服加療されていた．200X－
1 年 12 月に IgG 上昇，Cr 高値を認め，血液疾患が疑われ 200X 年 1 月に当院
血液内科に紹介となった．MGUS や多発性骨髄腫は否定的であり経過観察さ
れていたが，200X 年 10 月に IgG が倍増し，顎下腺の腫脹や CT で腎腫大を
認め，IgG4 209 mg／dl と著明高値であり，IgG4 関連腎臓病疑いにて当科紹
介となった．200X＋1 年 1 月に腎生検を施行し，尿細管萎縮・間質の線維化
は 70％程度認め，IgG4／IgG は 40％以上であり IgG4 関連腎臓病の診断となっ
た．200X＋1 年 2 月より PSL 20 mg／日を開始し，顎下腺腫脹は消退し，投
与二ヶ月でCTでは腎の著明な縮小を認め，腎機能もeGFR 40.0 ml／min／1.73 
m2 から 58.8 ml／min／1.73 m2 まで改善を認めた．【考察】IgG4 関連腎臓病は
不可逆的臓器障害を呈する前の早期に治療介入が望ましいとされている．今
回，発症から 1 年程度で治療介入し，腎機能改善を認めた症例を経験したた
め，文献的考察も含め報告する．

P—159
腎生検で石灰化を認め鑑別に難渋した Tubulointerstitial nephri-
tis and uveitis（TINU）症候群の 1 例
1桑名市総合医療センター腎臓内科，2桑名市総合医療センター
膠原病リウマチ内科
西田　順二1，秋山　言宇1，三浦　翔子1，横井　友和1，小寺　
仁2，安冨　眞史1

【症例】16 歳女性．X 年 10 月より眼痛，充血，頭痛，倦怠感，視力低下を自
覚し近医眼科受診，両側ぶどう膜炎疑いのため同年 12 月に当院眼科紹介受
診，その際 Cr 0.84 mg／dl，尿中β2 ミクログロブリン 727μg／l を認め，精査
目的で当科紹介．尿潜血（－），蛋白（－），Hb 12.7 g／dl，赤血球沈降速度
3.0 mm／h，IgG 896 mg／dl，Ca 9.3 mg／dl，PTH-I 73.9 pg／ml，ACE 17.8 IU／
l，可溶性 IL—2 レセプター 2.0 IU／ml，各種自己抗体や感染症は陰性であっ
た．心電図は正常で，胸部 CT 画像検査で縦隔及び肺門部等を中心に腫大し
たリンパ節を認めなかった．腎生検で尿細管間質に巣状にリンパ球浸潤を認
め，一部軽度の尿細管炎を認めた．また間質内に石灰化病変を複数個所認め，
そのうち一つには肉芽腫を形成していた．蛍光抗体および電子顕微鏡検で特
異所見なく，石灰化と一部肉芽腫をともなう尿細管間質性腎炎と診断，眼科
所見が TINU 症候群を支持し，サルコイドーシスの診断基準を満たさないこ
とから，TINU 症候群としてプレドニゾロン内服治療を開始した．治療後，
眼症状及び腎機能は改善傾向である．【まとめ】検索しうる限り石灰化をとも
なう TINU 症候群の報告を認めず，貴重な症例と考え報告する．

P—158
ステロイド治療が奏効した中年女性の TINU 症候群の一例
名古屋掖済会病院
青木　夕紀，岡本　岳史，稲垣　高広，常世田　智明，中嶋　貴

【症例】50 歳女性【主訴】倦怠感【現病歴】20XX 年 8 月に頭痛，倦怠感が出
現し，一ヶ月で体重約 5 kg 減少．嘔気があり食欲不振も認めた．9 月起床時
に左眼痛を強く自覚．眼痛が持続し両眼結膜充血を認め近医眼科受診，両側
ぶどう膜炎と診断．倦怠感，嘔気が増強し，10 月近医を受診．心窩部不快感
精査目的に 10 月 18 日当院消化器内科受診．腎機能異常（Cr 5.20 mg／dL）を
認め当科紹介，原因精査と治療目的に 10 月 19 日入院．尿蛋白 1.25 g／gCr，
尿β2MG 68890 ng／ml，尿潜血（＋3）．【経過】ぶどう膜炎・腎不全（近位尿
細管障害疑い）より TINU 症候群疑いとして入院．10 月 21 日に腎生検し，
病理結果は尿細管間質性腎炎であった．TINU 症候群と診断し 10 月 22 日よ
り PSL 45 mg（1 mg／kg）内服開始．PSL 導入後腎機能は改善傾向であった．
治療 3 ヶ月時点で Cr 1.1 mg／dl 程度まで改善を認めた．20XX＋1 年 1 月 17
日退院し，以降外来受診とした．【考察】本症例はぶどう膜炎と診断され，尿
細管間質性腎炎の所見があり，TINU 症候群を鑑別に挙げ診断に至った．中
年女性の TINU 症候群の報告は少ないが，ステロイド使用により腎機能の改
善が得られた貴重な経験をしたので，若干の文献的考察を加え報告する．

P—157
妊娠を契機に増悪したと考えられた，半月体形成性 IgA 腎症の
一例
1名古屋市立大学医学部付属西部医療センター腎臓・透析内科，
2名古屋市立大学病院腎臓内科
芳金　智子1，齋藤　愛美1，家田　研人1，宮口　祐樹1，菅　憲
広1，濱野　高行2

【症例】30 代，ネパール人女性．【現病歴】1 年前まで検尿異常はなく，腎障
害の指摘はなかった．過去の出産でも異常はなかった．X 年 7 月の妊娠 6 週
時に当院産婦人科を受診し，尿蛋白 3＋と尿潜血 3＋を認め，妊娠 12 週時に
当科に紹介された．紫斑や高血圧はなく，Cr 2.05 mg／dL，Alb 2.7 g／dL，尿
蛋白 3＋（6.18 g／gCr），血尿あり，ネフローゼ症候群および急速進行性糸球体
腎炎が疑われた．精査加療目的に緊急入院となり，妊娠 13 週に腎生検を施行
した．光学顕微鏡ではびまん性にメサンギウム細胞増殖がみられ，半数以上
の糸球体で半月体が観察された．蛍光抗体法では IgA と C3 のメサンギウム
領域への沈着，電子顕微鏡で同部位に高電子密度沈着物があり，腎病理所見
は半月体形成性 IgA 腎症の像であった．児奇形と臍帯ヘルニアがあり，腎生
検後の妊娠14週目に妊娠中絶となった．妊娠終了後も腎障害と検尿異常が持
続したためステロイド療法を開始し，腎機能と検尿所見は軽快した．【考察】
半月体形成性 IgA 腎症は IgA 腎症の 3—5％でみられ，約 40％がネフローゼ症
候群を呈し，腎予後は不良とされる．本症例は妊娠を契機に発症増悪した可
能性があり，妊娠中の腎生検により診断しえた示唆に富む症例であり報告す
る．
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P—168
原疾患不明の AAアミロイドーシスにより腹膜透析導入となっ
た一例
佐賀大学医学部腎臓内科
藤井　真子，福田　誠，神林　眉裕里，後藤　憲人，広松　悟，
野中　枝理子，池田　裕貴，山崎　政虎，吉原　万貴，宮園　素
明

【症例】53 歳，女性．X－2 年，上部消化管内視鏡検査にてアミロイドーシス
の所見を認め，当院へ紹介となった．消化管・心臓・甲状腺にアミロイド沈
着を認め，腎機能低下も出現し，X－1 年 10 月に当科紹介となり，X－1 年
11 月に腎生検を施行した．腎生検では糸球体の血管極を中心にメサンギウム
領域や血管壁にアミロイド沈着を認め，AA アミロイドーシスの診断となっ
た．SAA，CRP，IgG4 高値を認め，キャッスルマン病を鑑別に X 年 3 月に
リンパ節生検を行ったが，IL—6 の発現は認めるものの，キャッスルマン病の
確定診断には至らなかった．X年9月より抗炎症作用を期待してPSL 20 mg／
日を開始し，SAA や CRP は低下したが，腎機能障害進行し，X＋1 年 5 月に
腹膜透析導入となった．【考察】キャッスルマン病を疑い精査を行ったが確定
診断に至らず腹膜透析導入となった AA アミロイドーシスの一例を経験した
ため文献的考察を含め報告する．

P—167
肉眼的血尿の精査にて遺残性坐骨動脈瘤に伴う慢性播種性血管
内凝固が判明した一例
1佐賀大学医学部附属病院腎臓内科，2佐世保共済病院
井本　航1，福田　誠1，野中　枝理子1，池田　裕貴1，山崎　政
虎1，吉原　万貴1，福成　健一2，宮園　素明1

【症例】76 歳，女性．X 年 9 月に肉眼的血尿が出現し，かかりつけ医より X
年 10 月に近医泌尿器科へ紹介となった．膀胱鏡では特記所見認めず，CT で
は腹腔内臓器の多発動脈瘤および右臀部動脈瘤を認めたが，血尿との関連は
不明で X 年 11 月に当科紹介となった．初診時，eGFR：53.5，U-RBC：＞100／
HPF，U-P／Cr：1.12，Plt：8.8 万，Fib：76.3 mg／dL，FDP：163.7μg／dL，
D ダイマー：54.6 と播種性血管内凝固の所見を認めた．画像評価では，右遺
残坐骨動脈瘤および腹腔内臓器多発動脈瘤を認めた．X 年 12 月，心臓血管外
科にて遺残坐骨動脈瘤に対してコイル塞栓術が行われた．その後，播種性血
管内凝固は改善し，肉眼的血尿は消失した．【考察】遺残坐骨動脈瘤に伴う播
種性血管内凝固が誘因となり肉眼的血尿が出現した症例を経験した．腎炎を
背景に持ち，腎生検を検討したが当時は播種性血管内凝固があり腎生検は施
行できなかった．文献的考察を含め報告する．

P—166
高尿酸血症患者におけるトピロキソスタット長期投与による血
清尿酸値のコントロール及び腎機能への影響
如水会嶋田病院
嶋田　英敬

高尿酸血症患者におけるトピロキソスタットの長期投与による尿酸値及び腎
機能への影響を評価した．慢性腎臓病 G3 を合併した高尿酸血症に対してト
ピロキソスタットを 24 ヶ月以上投与された患者を対象として，尿酸及び
eGFR を指標とした腎機能への影響を後方視的に評価した．トピロキソス
タット投与開始から 12 ヶ月以降で平均血清尿酸値が 6 mg／dL 以下である患
者を Low UA 群，それ以外を High UA 群と定義した．61 例が解析対象と
なった．Low UA 群，High UA 群のいずれも eGFR は有意な変化を認めず，
両群間の eGFR 変化量（ΔeGFR）にも有意な差はなかった．全例及び GFR
区分G3a，G3bのサブグループのいずれにおいても尿酸値は有意に低下した．
GFR 区分別のΔeGFR は G3a のサブグループでは有意な変化を認めなかった
が，G3b のサブグループでは 2.1 mL／min／1.73 m2 の有意な増加を認めた

（p＝0.043）．慢性腎臓病患者に対するトピロキソスタットの長期投与は尿酸
値を有意に低下させ，eGFR は尿酸値の管理レベルによる差はみられなかっ
たが，治療前尿酸値が高いサブグループにおいては有意な増加がみられた．
eGFR を指標とした場合，トピロキソスタットによる腎保護作用は投与前尿
酸値及び尿酸の変化量に影響を受ける可能性が示唆された．

P—165
腎生検時に舌根沈下をきたし気管内挿管を行ったダウン症患者
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
潤田　翼1，野崎　剛1，上村　征央1，大保　舞1，猪俣　美穂1，
尾田　佑美1，吉嶺　陽仁2，井戸　章雄2

【症例】36 歳男性．生来ダウン症と診断されていた．X－2 年より尿蛋白．尿
潜血を指摘されていたが腎機能が増悪傾向のため X 年 7 月当科紹介となっ
た．身長 149 cm，体重 67 kg，血清 Cr 1.32 mg／dL，尿蛋白 1.57 g／gCr，尿
潜血（3＋）を認めた．現段階で適切な治療法を検討するため腎生検を行うこ
ととなった．X 年 8 月 Y 日腎生検目的にて入院．Y＋1 日，腎生検のため看
護師でもある母親同伴のもと処置室に入室した．外来時に腹臥位について説
明し練習も行っていたが，当日は腹臥位を取ろうとせず，あらかじめ同意を
得ていたミダゾラムとケタミン塩酸塩を緩徐に静注した．投与後数分で舌根
沈下のため Sp02 が 70％台に低下し，バックバルブマスクで酸素化が改善せ
ず気管内挿管を行った．15 分程度で意識レベルは改善傾向となったが，誤嚥
のリスクを考え 1 時間後に抜管した．翌日まではエアウェイを挿入し，Y＋3
日に退院した．その後家族より再度腎生検の希望があったため10月に全身麻
酔下で腎生検を行い，IgA 腎症の診断となった．現在扁桃摘出＋ステロイド
パルス療法を施行中である．【考察】ダウン症患者では指示が入らない場合が
あり，また巨舌のため舌根沈下が発生することがあるため全身麻酔下の腎生
検も検討が必要である．

P—164
片側に多発する特徴的な腎囊胞を認めた一例
和歌山県立医科大学腎臓内科学講座
石本　杜樹，山本　脩人，山野　由紀子，田中　佑典，矢野　卓
郎，中島　悠里，大矢　昌樹，荒木　信一

【症例】17 歳　男性【経過】20XX 年夏頃からの頻尿，高血圧を主訴に翌年 2
月末に当科を紹介受診した．自宅血圧が 140—150／90—100 mmHg と高く，血
液検査で血清 Cr 1.34 mg／dL，CysC 1.30 mg／L と腎機能障害を認めた．肉眼
的血尿歴や学校健診での尿検査異常はなく，受診時尿所見は尿蛋白 0.49 g／
gCr，尿潜血陰性で，NAG・β2 ミクログロブリンの上昇はなかった．単純
CT 画像で，左腎の腫大と，左腎皮膜下で多発囊胞を疑う高吸収の領域を全
周性に認めた．遺伝性疾患を疑い家族歴を聴取したが，透析中の叔父は多発
囊胞を認めず，両親ともに腎機能障害なく腹部エコーで多発囊胞は認めな
かった．耳鼻科，眼科診察で特に先天性異常を認めず二次性徴も問題なかっ
た．追加した単純 MRI 画像では左腎周囲に T2WI で著明な低信号を示す病
変を認め，出血性囊胞の集簇（Multiple unilateral subcapsular cortical hem-
orrhagic cystic disease of the kidney）が疑われた．造影 CT 画像では囊胞内
部の吸収値にほぼ変わりはなく，出血性囊胞の集簇に矛盾しないと判断し
た．【考察】Multiple unilateral subcapsular cortical hemorrhagic cystic dis-
ease of the kidney は，片側性かつ皮膜下に多発する出血性囊胞を認める疾
患である．特徴的な画像所見を呈する稀な疾患であり，文献的考察を加えて
発表する．

P—163
CLCN5 の遺伝子変異によりDent 病の診断に至った一例
加古川中央市民病院
川勝　拓也，岡本　光平，市川　理紗，平林　顕，藤田　直志

【症例】18 歳，男性．【主訴】なし．【現病歴】X－13 年 7 月（5 歳時）に保育
園の尿検査で尿蛋白を検出され，近医にて再検となった．再検結果で尿中
β2—ミクログロブリン高値を認めたため当院小児科を紹介受診となった．
X－13年9月に遺伝子検査を行うもCLCN5（Chloride Voltage-Gated Channel 
5），OCRL（Oculocerebrorenal syndrome of Lowe）遺伝子に異常を認めな
かった．経過中に尿蛋白増加傾向にあったため，X－12 年 7 月に腎生検が施
行されたが，特に異常を認めなかった．以降尿蛋白は自然に改善した．X－7
年に再度遺伝子検査が行われ，CLCN5 の遺伝子変異が認められたため Dent
病の確定診断となった．以降半年毎に外来通院となったが，有意な尿蛋白増
加や腎石灰化を認めなかった．X 年 3 月（18 歳時）に成人診療科移行のため
当科紹介となった．【考察】Dent 病は低分子蛋白尿，高カルシウム尿症，高
リン尿症，腎石灰化を特徴とする X 染色体性遺伝疾患である．加齢とともに
腎石灰化が進行し，50 歳頃に末期腎不全へと進行する．希少疾患を経験した
ため文献的考察を加えて報告する．
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P—174
SARS-CoV—2ワクチン接種後の肉眼的血尿を契機に診断された
IgA 腎症の一例
1くまもと県北病院腎臓内科，2熊本総合病院腎臓内科，3熊本大
学病院腎臓内科
東　大樹1，閌　健博1，中村　敬志2，安達　政隆3，向山　政志3

【症例】47 歳の男性．近医で慢性腎臓病を指摘されており，1 年前に尿潜血，
尿蛋白を指摘されていた．モデルナ製の SARS-CoV—2 ワクチン 1 回目を接種
し，副反応は接種部位の筋肉痛のみであった．2 回目のワクチン接種の翌日
に発熱，肉眼的血尿を自覚し，2 日後には解熱したものの，5 日後まで肉眼的
血尿が持続し，当科へ紹介となった．5 ヶ月前には Cr 2.12 mg／dL であった
が，受診時には Cr 3.41 mg／dL，尿蛋白 1.03 g／gCr，U-RBC 50—99／HPF と更
に腎機能が低下しており，1 週間後も Cr 3.43 mg／dL と著変なかった．ワク
チンによる糸球体腎炎の惹起・増悪の可能性を考慮し，2 回目のワクチン接
種 20 日後に経皮的腎生検を施行し，IgA 腎症（H-Grade II A／C）と診断し
た．比較的進行した IgA 腎症であったが，47 歳と若く，患者と相談し扁桃摘
出，Pozzi 法によるステロイド治療の方針とした．2 クール目のステロイドパ
ルス 3 日目時点で Cr 2.41 mg／dL，尿蛋白 0.08 g／gCr，U-RBC 10—19／HPF と
改善を認めた．【考察】IgA 腎症患者では，SARS-CoV—2 ワクチン接種後に
肉眼的血尿を呈することがあるが，その中には未診断例も多いと思われる．
診断の機会を逸しないよう，ワクチン接種後の検尿異常では腎生検も考慮す
べきである．

P—173
COVID—19 ワクチン接種を契機に IgA 腎症が再発した 1例
1神戸市立医療センター中央市民病院，2神戸市立医療センター
中央市民病院病理診断科
福田　結以1，並木　雅嵩1，谷口　美咲1，高田　風1，大崎　啓
介1，田路　佳範1，原　重雄2，吉本　明弘1

【症例】44 歳男性．X－5 年に検診で蛋白尿・血尿を指摘され，翌年腎生検に
て IgA 腎症（H-Grade I, C-Grade II）と診断した．その後，扁摘＋ステロイ
ドパルス療法（仙台式）にて完全寛解に至り，無投薬で半年毎に外来フォロー
していた．X－1 年 8 月に COVID—19 ワクチン（モデルナ製）の 2 回目接種
を受け，翌日から発熱，肉眼的血尿を認め，3 週間後に当科を受診した．受
診時，肉眼的血尿はみられなかったが，尿蛋白（＋）2.06 g／gCr，尿潜血

（3＋），血清 Cr 0.86 mg／dl であり，原疾患の再発が疑われた．その後，約 2
か月間経過観察していたが，尿所見の改善は全くみられず，2 回目の腎生検
を施行した．その結果，細胞性半月体や管内細胞増殖を伴う IgA 腎症

（H-Grade I A, C-Grade II）と診断し，ステロイド治療を開始した．【考察】こ
れまで COVID—19 ワクチン接種後の肉眼的血尿は大部分が一過性で改善し
ており，重篤な腎機能障害には至っていないといわれているが，本例では活
動性の高い原疾患の再発が認められた．今回当院で経験した同様の症例につ
いての検討を含め文献的考察を加えて報告する．

P—172
COVID—19 ワクチン投与直後の肉眼的血尿は IgA 腎症の診断の
契機となる
市立福知山市民病院腎臓内科
金森　弘志

【症例】21 歳女性．COVID—19 ワクチン（ファイザー社製）2 回目投与の翌
日に発熱と初発の肉眼的血尿を生じた．2 年前からの健診で顕微鏡的血尿を
認めていたが，蛋白尿は指摘されていなかった．その後肉眼的血尿は 5 日後
に自然に改善したが，顕微鏡的血尿（100＜／強視野）と蛋白尿（3＋）を認め
た．尿所見の異常が持続するため，ワクチン 2 回目投与 3 週間後に当科紹介
となった．変形赤血球を伴う顕微鏡的血尿（100＜／強視野）と蛋白尿（随時
尿蛋白／Cr＝0.15 g／gCr）を認めたが，腎機能低下や血清学的異常は認めな
かった．COVID—19 感染を疑う病歴や胸部異常陰影も認めなかった．また，
COVID—19 ワクチン 1 回目投与では筋肉痛のみで肉眼的血尿は認めていな
かった．腎生検を施行し，IgA 腎症と診断した（Oxford MEST-C スコア：
M0E0S0T0C0）．【考察】COVID—19 ワクチン 2 回目投与により，潜在的な

（未診断であった）IgA 腎症が顕著化したと考えられる．その機序として，細
胞性免疫を介した遅延型過敏反応あるいは病原性 IgA1 に対する抗グリカン
抗体の産生の可能性がある．【まとめ】本例は COVID—19 ワクチン投与直後
の肉眼的血尿を契機に IgA 腎症の新規診断に至った．COVID—19 ワクチン投
与直後の肉眼的血尿や尿所見異常には十分注意する必要がある．Letter to 
editor が大部分で Full paper の報告は僅かであるが，文献的考察とともに報
告する．

P—171
COVID—19 ワクチン接種後に発症した急性間質性腎炎の一例
1熊本大学病院腎臓内科，2熊本大学病院腎臓内科，3熊本総合病
院腎臓内科
大浦　路子1，山本　紗友梨1，加藤　直之2，水本　輝彦1，泉　裕
一郎1，江田　幸政1，向山　政志1

【症例】53 歳の女性【主訴】発熱，腎機能低下【現病歴】基礎疾患として Cr 
0.75 mg／dL，尿蛋白（＋）の腎硬化症による慢性腎臓病が存在した．2 か月
前に 1 回目の COVID—19 mRNA ワクチン（モデルナ）を接種し，接種後 40℃
の発熱を認め解熱薬を使用した．1 週間持続したため副反応外来を受診し，
アセトアミノフェンを継続服用した．1 か月前に 2 回目のワクチン接種し再
度発熱した．接種 1 週間後 Cr 1.6 mg／dL，3 週間後 Cr 2.6 mg／dL と腎機能
増悪し，当科入院となった．【経過】尿中 NAG 25 U／gCr，尿中 B2MG 76 mg／
gCr と高値であり，ガリウムシンチグラフィで両腎に集積を認めた．腎生検
では糸球体病変はなく，間質に高度の炎症細胞浸潤，尿細管炎を認め，急性
間質性腎炎と診断した．内服薬の薬剤リンパ球刺激試験は陰性であったため
COVID—19 mRNA ワクチンによる薬剤性間質性腎炎を考え，PSL 50 mg／日
を開始した．1 週間後には Cr 2.8→1.7 mg／dL と軽快し，入院 2 か月後に PSL 
30 mg／日，Cr 1.3 mg／dL で退院となった．【考察】ワクチン接種後発症した
急性間質性腎炎に対してステロイドを開始し，速やかに腎機能の改善が得ら
れた．COVID—19 mRNA ワクチン接種後に糸球体腎炎を来した報告は複数
あるが，間質性腎炎の報告は少なく，文献的考察も含め報告する．

P—170
新型コロナワクチン接種後に急性腎不全をきたした微少変化型
ネフローゼ症候群の 1例
仁真会白鷺病院
小野　克宏，小林　郁江，首藤　亜侑美，岡崎　久宜，乗峯　京
子，奥野　仙二，庄司　繁市，山川　智之

【背景】インフルエンザなどワクチン接種後に腎炎の増悪・ネフローゼ症候群
を来すことが知られている．このような症例にはステロイド治療など免疫抑
制療法を行うが，急性腎不全を来した場合，透析離脱できない症例が多い．
SARS-CoV2 mRNA Pfizer-BioNTech ワクチン接種後に，微少変化型ネフ
ローゼ症候群（MCD），急性腎不全を呈した高齢者で，早期のステロイド治
療を行い，透析離脱できた症例を経験したので報告する．【症例】糖尿病にて
内服加療中の 88 歳女性．HbA1c 7％台，Cre 0.6 mg／dL と腎不全はなかっ
た．COVID19 ワクチン（ファイザー）の 3 回目接種 7 日後に両側下腿浮腫
が出現．蛋白尿 11 g／day，Cre 2.7 mg／dL，Alb 1.3 g／dL と急性発症のネフ
ローゼ症候群，急性腎不全を認めた．各種自己抗体は陰性，2 次性膜性腎症
を示唆する所見を認めず，MCD としてステロイド治療を開始．プレドニゾ
ロン 25 mg／day 内服開始も乏尿，Cre 6.32 mg／dL まで悪化し血液透析導入
開始した．ステロイドパルス 2 クール行い，第 20 病日に血液透析を離脱．以
降ステロイド減量し，Cre 0.9 mg／dL 台，蛋白尿 0.4 g／gCre，Alb 2.6 g／dL
まで改善を認めた．【結語】ワクチン接種により MCD を発症し，急性腎不全
を来す例があり，その場合は速やかな治療介入が必要である．

P—169
外来患者における緊急連絡システムの構築
1幸善会前田病院腎センター，2幸善会天神オーバーナイト＆内
科
樋渡　瑞菜1，堀田　亜希子1，石橋　諒一1，大島　洋三1，小藤　
永里子1，熊川　智恵子1，前田　篤宏1，前田　麻木1，林　和
歌1，伊達　沙織1，中島　明希1，中島　唯1，河端　俊英1，前田　
利朗2

【目的】外来患者とその家族を対象に電子メールを活用し，緊急連絡システム
の構築と業務の簡略化を図る．【対象および方法】外来患者 218 名を対象に電
子メールの利用状況を調査した．患者のアドレスを登録後にメールの一斉配
信を実施し，配信後に聞き取り調査を行った．【結果】電子メール利用者は
179 名（家族含む）であった．メール配信を 3 回実施し 3 時間以内の返信率
は，31.8％，39.7％，43.6％であった．返信率が低い要因として高齢者は普段
から携帯端末を見る習慣がないことや，操作に不慣れなことが挙げられた．
メール配信に要したスタッフの作業時間は 15 分，8 分，5 分と回を追うごと
に短縮された．【考察】電子メールは短時間で多数の患者に一斉に用件を伝え
る事ができるが，透析患者は高齢化が進んでおりメールを操作する習慣がな
い人が多い事が明らかとなった．また，患者から問い合わせや未返信者への
電話対応など，新たな業務も増え期待以上の業務簡略化には至らなかった．
大規模な自然災害に備える上でも定期的にメール配信を行い，試行錯誤しな
がらシステムを確立させたい．



773日腎会誌　64（6-W）2022

第
52
回
日
本
腎
臓
学
会
西
部
学
術
大
会
抄
録

P—175
COVID—19 ワクチン接種後に蛋白尿・血尿が遷延し腎生検を施
行した一例
1中部国際医療センター腎臓内科，2愛知医科大学病院腎臓リウ
マチ膠原病内科，3中部国際医療センター泌尿器科
石原　知美1，戸田　昌良1，萩田　淳一郎2，小野　澄比佐1，宮
本　敢右1，石原　哲3

mRNA COVID—19 ワクチン接種後に一過性に肉眼的血尿を認めるとの報告
例があり，IgA 腎症をはじめとする糸球体腎炎やネフローゼ症候群の新規発
症や増悪を認める例も散見される．【経過】生来健康の 34 歳女性．X 年 2 月
21 日に 3 回目の COVID—19 ワクチン（SARS-CoV—2 mRNA—1273）を接種
し，2 月 25 日茶褐色尿が出現した．前医にて尿タンパク（2＋），尿潜血（3＋）
を認め，膀胱炎として抗生剤内服処方．以降尿混濁は改善したものの，3 月
14 日の検査にて蛋白尿・潜血尿が遷延しており 4 月 4 日当科紹介となった．
Cre 0.7 mg／dL，eGFR 77 mL／min／1.73 m2と腎機能低下は認めないが，尿タ
ンパク（2＋），尿潜血（3＋），尿 TP／Cre 0.81 g／g・Cre，赤血球 20—29／HPF

（糸球体型 60—79％）を認め，5 月 16 日腎生検を施行した．【結語】mRNA 
COVID—19 ワクチン接種後の糸球体腎炎が疑われた一例を経験したので，文
献的考察を踏まえて報告する．
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