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第67回日本腎臓学会学術総会　案内

総会長：東京医科歯科大学医歯学総合研究科腎臓内科学
　　　　教授　　内田　信一
会　場：パシフィコ横浜 ノース
　　　　〒 220‒0012　神奈川県横浜市西区みなとみらい 1‒1‒2
　　　　https://www.pacifico.co.jp/

参加受付：
6月 28日（金）～6月 30日（日）　パシフィコ横浜 ノース　1階　フォワイエ

PCデータ受付：
6月 28日（金）～6月 30日（日）　パシフィコ横浜 ノース　3階　フォワイエ

第 1会場 パシフィコ横浜 ノース　1階　G3＋G4

第 2会場 パシフィコ横浜 ノース　3階　G301＋G302

第 3会場 パシフィコ横浜 ノース　3階　G303＋G304

第 4会場 パシフィコ横浜 ノース　3階　G312＋G313

第 5会場 パシフィコ横浜 ノース　3階　G314＋G315

第 6会場 パシフィコ横浜 ノース　3階　G316＋G317

第 7会場 パシフィコ横浜 ノース　3階　G318＋G319

第 8会場 パシフィコ横浜 ノース　4階　G401＋G402

第 9会場 パシフィコ横浜 ノース　4階　G403＋G404

第 10会場 パシフィコ横浜 ノース　4階　G412＋G413

第 11会場 パシフィコ横浜 ノース　4階　G414＋G415

第 12会場 パシフィコ横浜 ノース　4階　G416＋G417

ポスター会場 パシフィコ横浜 ノース　1階　G1＋G2

会期中の学術総会事務局：パシフィコ横浜 ノース　3階　G311

　　　　　　　　　　　　jsn67@umin.ac.jp
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学術総会参加者へのお知らせとお願い

本学術総会は，現地開催と後日オンデマンド配信の形式で開催いたします。
●現地開催：6月 28日（金）～6月 30日（日）　パシフィコ横浜 ノース
●オンデマンド配信：7月 19日（金）10：00～8月 9日（金）17：00予定
なお，一般演題（優秀若手基礎研究者賞セッション・優秀演題賞・口演・ポスター），ラン
チョンセミナー，イブニングセミナー，モーニングセミナーは現地開催のみとさせていただ
きます。オンデマンド配信はいたしません。
オンデマンド視聴用 URLは，7月 15日（月）頃に学術総会ホームページに掲載いたします。

1．参加受付
　1）参加受付方法
オンラインで参加登録受付をいたします。学術総会ホームページよりご登録ください。
会員は，腎臓学会ホームページのマイページからの登録となります。
【受付期間：4月 10日（水）～7月 15日（月）17：00まで】
当日会場でも受付可能ですが，なるべく事前に参加登録を行ってください。また，当日受付
された場合でもオンデマンド視聴権が得られます。
※発表者の先生でオンライン登録をされる場合は，6月 27日（木）までにお願いいたします。
　2）学術総会参加費
　（1）会　員（医師・研究者・企業）：18,000円（不課税）
　（2）非会員（医師・研究者・企業）：19,800円（消費税 10％込）
　（3）会　員（医師以外のその他医療従事者）：9,000円（不課税）
　（4）非会員（医師以外のその他医療従事者）：9,900円（消費税 10％込）
　　　※ （3），（4）については，身分を証明する書類，または所属長の証明書が必要です。証

明書は学術総会ホームページよりダウンロードできます。
　（5） 学部学生（医療系，その他関連領域の全科履修生（科目履修生，選科履修生は除きま

す）），大学院生および初期研修医：無料
　　　※身分を証明する書類（学生証など），または所属長の証明書が必要です。
　　　※参加費には現地参加・オンデマンド視聴の参加権を含みます。
【会員懇親会】
　日　時：6月 29日（土）18：45～（予定）
　会　場：ヨコハマ グランド インターコンチネンタル ホテル　3階「ボールルーム」
　参加費：5,000円（消費税 10％込）
　 懇親会参加費は，会場の参加受付または懇親会会場前の懇親会受付にてお支払いくださ
い。オンラインでの事前受付はありません。

　3）領収書の発行について
　・会員：腎臓学会ホームページのマイページよりダウンロードをお願いいたします。
　・ 非会員：オンライン参加登録完了時に送付されるメールにダウンロード用URLを記載し
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ております。そちらからダウンロードをお願いいたします。
　4）参加証明書の発行について
　・会員：腎臓学会ホームページのマイページよりダウンロードをお願いいたします。
　・ 非会員：オンライン参加登録完了時に送付されるメールにダウンロード用URLを記載し
ております。そちらからダウンロードをお願いいたします。

　　※参加証明書は 6月 28日（金）よりダウンロードできます。
　5）現地参加希望の方へ
　・会員：会員カードをご持参の上，参加受付にてご提示ください。
　・ 非会員：オンライン参加登録完了時に送付されるメールに QRコードを記載しておりま
す。参加受付にて QRコードの読取を行いますので，メールを印刷してご持参いただく
か，スマートフォン等の端末上で画面をご提示ください。

　6）オンデマンド配信視聴希望の方へ
　視聴用 IDはオンライン参加登録完了時に送付されるメールに記載いたします。
　 現地会場で参加登録を行った方は，参加受付でお渡しする参加証に視聴用 IDが付いてお
ります。パスワードはありません。

2．日本腎臓学会腎臓専門医の単位取得
　【学術総会出席 10単位，教育講演などへの出席 5単位，合計 15単位】
　 本学術総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単位が取得
できます。会場の参加受付にて会員カードの読取を行いますので，必ず会員カードをご持
参ください。

　・腎臓専門医を取得されている方に付与いたします。
　・ オンデマンド配信視聴でも単位の取得は可能です。学会事務局にて聴講記録を確認した
上で付与いたします（指定セッションはありません）。

　・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。

3．腎臓指導医講習会の受講証明証について
セッション：腎臓指導医講習会「新専門医制度の現況と課題」
日時：6月 30日（日）13：40～14：40

会場：第 9会場（ノース　4階　G403＋G404）

【現地参加の方】講演会場入口で受講証明証を配布いたします。講演終了後，受講証明証の 2

枚目（学会控え）を回収いたします。（開演後の入場・途中退出の場合，受講証明証は無効と
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】聴講記録をもって付与いたします。視聴サイトのマイページよ
りご自身でダウンロードいただく形式となります。
※現地参加とオンデマンド配信視聴で二重に受講証を取得することはできません。
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4．腎臓病療養指導士資格更新のための単位取得
　 【学術総会出席 10単位】，【腎臓病療養指導士に関する企画・研修への参加 5単位】（合計

15単位）
　 本学術総会および指定セッションへの参加により，腎臓病療養指導士資格更新のための単
位が取得できます。

　■学術総会出席 10単位
　　参加受付にて発行される学術総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 25「腎臓病療養指導士が活躍できるためのチーム医療体制整備に向けた取
り組み」

　　日時：6月 30日（日）9：00～11：00

　　会場：第 9会場（ノース　4階　G403＋G404）

　 【現地参加の方】単位が必要な方には会場入口で参加証明証を配布いたします。講演終了
後，参加証明証の 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，参加証明証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】聴講記録をもって付与いたします。視聴サイトのマイページ
よりご自身でダウンロードいただく形式となります。

　※希望者は参加登録でエントリーをしてください。
　※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。
　※腎臓病療養指導士更新要件は，日本腎臓病協会ウェブサイトをご確認ください。
　　https：//j‒ka.or.jp/educator/

5．他学会単位について
① 下記セッションを受講することにより，日本臨床腎移植学会の腎移植専門医更新に必要な
単位（1単位（カテゴリー 1：CKDと透析療法））が取得できます。

　シンポジウム 11「腎移植における内科医の役割」
　日時：6月 28日（金）15：35～17：35

　会場：第 9会場（ノース　4階　G403＋G404）
【現地参加の方】受講証は講演会場出口で配布いたします。
【オンデマンド配信視聴の方】聴講記録をもって付与いたします。視聴サイトのマイページよ
りご自身でダウンロードいただく形式となります。
※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。

② 下記セッションを受講することにより，日本腎代替療法医療専門職推進協会の腎代替療法
専門指導士更新に必要な単位が取得できます。

　シンポジウム 11「腎移植における内科医の役割」
　日時：6月 28日（金）15：35～17：35

　会場：第 9会場（ノース　4階　G403＋G404）
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【現地参加の方】証明書は講演会場入口で配布いたします。日本腎代替療法医療専門職推進協
会会員番号と腎代替療法専門指導士認定番号をご用意ください。
【オンデマンド配信視聴の方】聴講記録をもって付与いたします。証明書は日本腎代替療法医
療専門職推進協会より該当者へお送りいたします。
※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。

6．研究倫理・医療倫理に関する研修会について
セッション：教育講演 11「腎不全患者の緩和ケア－患者の意向を尊重した医療をどう実践す
るか」
日時：6月 29日（土）14：00～15：00

会場：第 8会場（ノース　4階　G401＋G402）

【現地参加の方】講演会場入口で受講証明証を配布いたします。講演終了後，受講証の 2枚目
（学会控え）を回収いたします。（開演後の入場・途中退出はできませんので，ご注意くださ
い。）
【オンデマンド配信視聴の方】聴講記録をもって付与いたします。視聴サイトのマイページよ
りご自身でダウンロードいただく形式となります。
※現地参加とオンデマンド配信視聴で二重に受講証を取得することはできません。

7．参加受付
場所：ノース　1階　フォワイエ
日時：6月 28日（金）7：50～17：00

　　　6月 29日（土）7：30～17：00

　　　6月 30日（日）7：30～14：30

8．抄録集
PDF形式で日本腎臓学会サイトに掲載いたします。

9．プログラム集（ポケットプログラム）
現地参加の方には，当日，参加受付時にお渡しいたします。別途，会期中に販売いたします
が，部数に限りがあります。（プログラム集 1,100円（消費税 10％込）／1部）

10．定例総会
日時：6月 28日（金）8：00～9：00

会場：第 1会場（ノース　1階　G3＋G4）
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11．クローク
場所：ノース　1階　G1＋G2

日時：6月 28日（金）7：50～19：20

　　　6月 29日（土）7：30～18：20

　　　6月 30日（日）7：30～16：00

　　　※ 29日（土）の会員懇親会に参加される方は，必ずお荷物をお引取りの上，懇親会会
場（ヨコハマ グランド インターコンチネンタル ホテル）にご移動ください。お荷
物はホテルのクロークにお預けください。

12．書籍展示
場所：ノース　4階　フォワイエ
日時：6月 28日（金）9：00～17：00

　　　6月 29日（土）9：00～17：00

　　　6月 30日（日）9：00～14：30

13．併設展示
場所：ノース　1階　G1＋G2

日時：6月 28日（金）9：00～17：00

　　　6月 29日（土）9：00～17：00

　　　6月 30日（日）9：00～14：30

14．インターネット利用について
館内でWi‒Fi（無料）が利用可能です。
＊SSID：FREE‒PACIFICO‒NORTH（パスワードはありません）

15．託児所
会期中に会議センター内にて準備をしております。（子ども 1名につき，1日 1,000円（消費
税 10％込））
託児室の利用には事前の予約が必要です。詳細は学術総会ホームページをご覧ください。
委託先：（株）アルファ・コーポレーション（公益社団法人全国保育サービス協会正会員）

16．優秀若手基礎研究者賞について
日本腎臓学会は，若手の基礎研究者のための育成を目的として新たに褒賞制度「優秀若手基
礎研究者賞」を設置いたしました。本学術総会におきまして下記セッションにて最終選考を
行います。
また，受賞者の発表・表彰式を会員懇親会で行います。
　セッション：優秀若手基礎研究者賞セッション
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　日時：6月 28日（金）14：00～16：00

　会場：第 11会場（ノース　4階　G414＋G415）

17．優秀演題賞について
一般演題抄録の採点の結果，優秀な演題に対して優秀演題賞を選定いたしました。受賞者に
は以下のセッションにて発表を行っていただきます。（英語発表）
　セッション：一般演題優秀演題賞（基礎 1，基礎 2，臨床）
　日時：6月 30日（日）9：00～11：40

　会場：第 7会場（ノース　3階　G318＋G319）

18．CRRTハンズオンセミナーについて
以下の日程にて開催いたします。なお，参加には事前申込が必要です。
　日時：6月 29日（土）13：30～17：00

　会場：ノース　2階　G214

19．共催セミナーについて
現地開催のみです。オンデマンド配信はありません。
また，共催セミナーの事前登録受付・現地での整理券配布はありません。

20．プログラム・抄録アプリのご案内
スマートフォンやタブレット端末でプログラム・抄録検索ができるアプリケーションをご利
用いただけます。詳しくは学術総会ホームページをご覧ください。
※アプリはどなたでも無料でダウンロードいただけます。
※閲覧にはパスワードの入力が必要です。【パスワード：jsn2024】

21．ご参加にあたってのお願い
・現地，オンデマンド配信に関わらず，撮影・録音は禁止です。
　 現地で撮影・録音を希望される方は事前に申請が必要となります。申請が許可された場合
は，受付で手続きをお済ませの上，腕章を受け取りになり，撮影・録音を行ってください。
なお，音声ラインの提供はできません。

・オンデマンド配信の取材はお断りいたします。
・講演内容について SNSを含むインターネットへの投稿は禁止しております。
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司会の先生へのご案内

1．口演発表の司会者へのお願い
担当セッション開始15分前までに会場内前方の次司会者席にお越しいただき，スタッフにお
声掛けください。
【特別演題（一般演題以外）】進行に関しては司会者に一任いたします。
【優秀若手基礎研究者賞セッション】1演題 23分（発表 15分，討論 8分）で進行してください。
【一般演題（優秀演題賞，口演）】1演題 12分（発表 8分，討論 4分）で進行してください。

2．ポスター発表司会者へのお願い
発表時間は 1演題 6分（発表 4分，討論 2分）で進行してください。
ポスター発表日時：6月 28日（金）11：00～12：15

　　　　　　　　　6月 29日（土）11：00～12：15

　　　　　　　　　6月 30日（日）11：00～12：15

担当セッション開始 15分前までにポスター受付（ノース　1階　G1＋G2）にて指示棒，リ
ボンをお受け取りの上，担当セッションのポスター前で待機してください。時間厳守でお願
いいたします。

3．利益相反状況の開示についてのお願い
本学術総会では，司会者にも利益相反状況の開示をお願いしております。
該当の先生には事務局より詳細をご連絡いたします。

発表内容について（口演・ポスター共通）

・発表の際に利益相反自己申告に関するスライドを必ず入れてください。
　詳細は医学研究の利益相反（COI）に関する共通指針の細則，開示方法をご参照ください。
　URL：https：//jsn.or.jp/jsninfo/about/regulations/COI_guideline_saisoku.pdf

・臨床研究法対応について
　 臨床研究法の施行に伴い，従来からお願いしています発表時の COI開示が義務付けられ，
違反の場合は罰則を受ける可能性もでてまいりました。会員の皆様におかれましては法律
の主旨をよく理解し，学会発表時の COI開示をしっかりとお願いいたします。

　関連 URL：https：//www.mhlw.go.jp/stf/seisakunitsuite/bunya/0000163417.html

・発表内容に個人が特定できるような表現（イニシャル等）が無いようにご注意ください。
・ 発表者は，研究倫理・医療倫理に関する研修を受けていることが要件となっております。
発表の際には COI自己申告書のスライドに「研究倫理・医療倫理に関する研修を受講しま
した」と記載してください。

　URL：https：//jsn.or.jp/jsninfo/about/regulations/page06.php
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口演発表について

1．発表時間
特別演題（一般演題以外）は司会者の指示に従ってください。
優秀若手基礎研究者賞セッションは発表 15分，討論 8分です。
一般演題（優秀演題賞，口演）は発表 8分，討論 4分です。
演台，ならびに司会者席では，発表時間終了 1分前と発表時間終了時に卓上のランプでお知
らせいたします。

2．発表形式
発表は全て PCによる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データ受付にお越しいただき，データのご確認をお願いいた
します。

PCデータ受付：ノース　3階　フォワイエ
受付時間：6月 28日（金）8：00～18：00

　　　　　6月 29日（土）7：30～17：30

　　　　　6月 30日（日）7：30～15：00

PC持ち込みの方も必ず PCデータ受付にて試写をお願いいたします。
28日，29日は翌日の発表データも受け付けいたします。

3．発表データ作成について
各会場の PCの仕様は以下のとおりです。
OS： Windows 11

アプリケーション：Windows版 PowerPoint

持込可能なメディアは USBメモリのみとなります。
Mac OS等，上記以外の環境での発表を希望される場合は，ご自身の PCをお持ち込みくださ
い。Windows PCの持ち込みも可能です。また，動画や音声を含む場合は，ご自身の PCを
お持ち込みください。

【USBメモリでのデータ持ち込みの場合】
・事前にウイルスに感染していないことを確認してください。
・ 文字化けやレイアウトの崩れを防ぐために OSに設定されている標準フォントをご使用く
ださい。

・ データの総量制限は特に設けません。決められた発表時間内に発表が終了するようにデー
タを作成してください。

・演台上のマウスと操作キーをご自身で操作してプレゼンテーションを行ってください。
・お預かりした発表データは，学会終了後に事務局で責任をもって完全消去いたします。
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・ セッション進行および演台スペースの関係上，PowerPointの発表者ツールは使用できませ
んのでご注意ください。

【PC持ち込みの場合】
・外部出力が可能であることを必ず，事前にご確認ください。
・ 会場に用意するケーブルコネクタの形状は，HDMIコネクタです。この形状に変換するア
ダプタを必要とする場合は，必ずご持参ください。また，ACアダプタを必ずご用意くだ
さい。

・バックアップデータをいただくことがございます。
・ お持ち込みの PCは PCデータ受付にて接続テスト後，発表する会場にて，お預かり，ご返
却いたします。

・ セッション進行および演台スペースの関係上，PowerPointの発表者ツールは使用できませ
んのでご注意ください。

■特別演題ご発表の先生へ
ご発表いただいた内容は，当日収録を行い，後日オンデマンド配信いたします。
配信期間は，7月 19日（金）～8月 9日（金）を予定しております。
原則，オンデマンド配信にあたっての動画の録り直しはいたしませんのでご了承ください。
オンデマンド配信にあたり，スライド作成の際には著作権や個人情報のご配慮をお願いいた
します。

ポスター発表について

・ノース　1階　G1＋G2にて行います。
・ ポスター受付にて受付（お名前の確認等）をお済ませの上，所定の掲示時間までにポスター
掲示を終了してください。

・ 発表時間は発表 4分，討論 2分です。セッション開始 5分前までにご自身のポスターパネ
ル前に待機してください。

・掲示時間，閲覧時間，発表・討論時間およびポスター撤去の時間は以下のとおりです。

6月 28日（金） 6月 29日（土） 6月 30日（日）

掲示時間  8：30～10：00  8：30～10：00  8：30～10：00

閲覧時間
10：00～11：00

12：15～17：30

10：00～11：00

12：15～17：00

10：00～11：00

12：15～15：00

発表・討論時間 11：00～12：15 11：00～12：15 11：00～12：15

撤去時間 17：30～18：30 17：00～18：00 15：00～16：00
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【ポスターパネルについて】
・パネルの大きさは縦 210 cm×幅 90 cmです。
・ 演題番号（20 cm×20 cm）と画鋲は事務局で
用意いたします。

・ 本文は縦 190 cm×幅 90 cmに収まるように
してください。

・ 本文とは別に，縦 20 cm×幅 70 cmに収まる
ように演題名・演者名・所属を記入したタイ
トルをご用意ください。

※ 撤去時間を過ぎても引き取りの無いポス
ターは，学術総会事務局で撤去し，プログラ
ム終了時に廃棄いたしますのでご了承くだ
さい。
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プログラム委員会
【プログラム委員長】横尾　　隆
【理事長】南学　正臣
【総括委員】
　　猪阪　善隆，岡田　浩一，鈴木　祐介，丸山　彰一，宮崎真理子，山縣　邦弘，横尾　　隆，和田　淳
【プログラム委員会事務局】松本　　啓
【領域別委員】　＊領域リーダー
　　［基礎医学］ 岸　　誠司＊，安藤　史顕，山原　真子，山中修一郎，田口　顕正
　　［糸球体・尿細管間質疾患］ 久米　真司＊，桒原　孝成，島田美智子，西　　裕志，合田　朋仁
　　［CKD］ 星野　純一＊，斎藤　知栄，今澤　俊之，山田　俊輔，大島　　恵
　　［AKI］ 山田　博之＊，三村維真理，内村　幸平
　　［ESRD］ 駒場　大峰＊，祖父江　理，秋岡　祐子，海上　耕平，谷澤　雅彦
　　［小児，遺伝性疾患，囊胞性疾患，泌尿器疾患］ 西尾　妙織＊，河野　春奈，三浦健一郎，島　　友子，

堀之内智子
　　［水電解質・酸塩基平衡，骨ミネラル代謝］ 蘇原　映誠＊，志水　英明，今井　直彦，長浜　正彦， 

坂口　悠介，北田　研人
　　［高血圧，心血管系］古波蔵健太郎＊，長洲　　一，森　　建文，林　　　香，涌井　広道，泉　裕一郎
　　［多職種・患者会］伊藤　孝史＊，徳丸　季聡，高井　奈美，平井　利典

演題選定委員
秋岡　祐子 安藤　史顕 泉　裕一郎 伊藤　孝史 今井　直彦 今澤　俊之
内田　治仁 内村　幸平 海上　耕平 遠藤　知美 大島　　恵 上條　祐司
河野　春奈 岸　　誠司 北田　研人 木原　正夫 桐田　雄平 久米　真司
桒原　孝成 小泉　賢洋 合田　朋仁 小杉　智規 後藤　俊介 後藤　　眞
古波蔵健太郎 駒場　大峰 斎藤　知栄 坂口　悠介 島　　友子 島田美智子
志水　英明 鈴木　　仁 関根　章成 蘇原　映誠 祖父江　理 高橋　直生
田口　顕正 竹内　康雄 田中　健一 徳丸　季聡 冨永　直人 長澤　　将
中島　　歩 長洲　　一 仲谷　慎也 長浜　正彦 難波　倫子 西　　裕志
西尾　妙織 林　　　香 平井　利典 福田　顕弘 藤井　秀毅 藤丸　拓也
古市　賢吾 星野　純一 堀之内智子 丸山　之雄 三浦健一郎 水野　真一
三村維真理 宮崎真理子 武藤　　智 村島　美穂 森　　建文 森山　能仁
谷澤　雅彦 安田日出夫 山田　俊輔 山田　博之 山中修一郎 山内　真之
山原　真子 山本　　卓 横井　秀基 涌井　広道

演題選定について
　上記演題選定委員より一般演題を採点いたしました．応募演題総数 657演題より評価点数に応じて口演
338演題，ポスター 305演題を選びました．発表時間に制約があることからセッションの構成，発表形式が
応募時のご要望に必ずしも沿っていない演題もございます．
　第67回日本腎臓学会学術総会に多数応募いただきました会員各位，プログラム作成にご尽力いただきまし
た諸先生方に心より深謝申し上げます．
 第 67回日本腎臓学会学術総会
 総会長　　内田　信一
 プログラム委員長　横尾　　隆
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日時：2024年 6月 28日（金）14：00～16：00
会場：第 11会場（パシフィコ横浜 ノース　4階　G414＋G415）

　日本腎臓学会は，若手の基礎研究者のための育成を目的として新たに褒賞制度「優秀若手基礎研究者賞」
を設置いたしました．書類選考，候補者選考会での審査によって選出された下記 5題について，本学術総
会にて最終選考を行い，優秀若手基礎研究者賞を選出いたします．受賞者の発表・表彰式は会員懇親会（29
日）に行います．

BR–01
LRBAは水と塩の恒常性を同時に制御する

柳川　英輝（東京医科歯科大学腎臓内科）

BR–02
内因性アポトーシス経路を活用したネフロン前駆細胞誘導死マウスの開発とその応用

松井　賢治（東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科）

BR–03
加齢による近位尿細管の TFEB活性低下は，全身の脂質代謝を悪化させ，アミロイドーシスの原因と
なる

中村　　隼（大阪大学腎臓内科）

BR–04
メサンギウム抗原と口腔内細菌の分子模倣に着目した IgA腎症の新病態 
―IgA腎症ワクチン開発への基盤知見―

二瓶　義人（順天堂大学腎臓内科）

BR–05
ヒト iPS細胞を用いたネフロン癆病態モデル腎オルガノイドの作製

鈴木　健文（東京医科歯科大学腎臓内科）

下記の日程で発表セッションを設けます．
日時：2024年 6月 30日（日）9：00～11：40
会場：第 7会場（パシフィコ横浜 ノース　3階　G318＋G319）

BA–01
長期にわたる低用量リン負荷はマウスに耐糖能異常を惹起し寿命を短縮させる

松本あゆみ（大阪大学腎臓内科）

BA–02
腎臓内老化細胞新規検出法の確立および修復不全近位尿細管との関係性の証明

山田　　龍（京都大学腎臓内科学）

優秀若手研究者賞セッション

優秀演題賞
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BA–03
A heart derived–soluble factor, CSRP3, directs chronic kidney disease due to acute cardiorenal 
syndrome

Yoshio Funahashi（Department of Nephrology, Nagoya University Graduate School of Medi-
cine）

BA–04
皮膚組織レニン・アンジオテンシン系による新たな血圧制御機構の解明

田口　慎也（横浜市立大学循環器・腎臓・高血圧内科学）

BA–05
グルタチオン代謝は腎臓三次リンパ組織形成を促進する

荒井　宏之（京都大学腎臓内科）

BA–06
マウスアデニン腎症の進展におけるケトン体代謝の役割

大町　将司（滋賀医科大学糖尿病内分泌・腎臓内科）

BA–07
原因除去後長期にわたり持続する偽性 Gitelman症候群の検討

近藤　　淳（神戸大学小児科）

BA–08
遺伝学的に診断された常染色体顕性尿細管間質性腎疾患の臨床像

田中　　悠（神戸大学小児科）

BA–09
多中心性手根足根骨溶解症（MCTO）関連腎症に対するMAFB–IGF1–PI3K/AKTシグナル抑制は 
潜在的な治療選択肢である

石橋　　駿（筑波大学医学医療系腎臓内科学）

BA–10
βカテニン Ser552残基のリン酸化が TCF/LEF転写活性の抑制を介してバゾプレシンシグナルを 
制御する

菊池　寛昭（東京医科歯科大学医歯学総合研究科腎臓内科学）

BA–11
血液透析患者の ESA抵抗性，HIF–PH阻害薬と骨格筋量低下速度の関連

橋本　博子（秀和総合病院腎臓内科）

BA–12
血液透析患者の身体活動量と予後に関する前向きコホート研究：PROMOTE Study

朝比奈悠太（大阪大学腎臓内科）

BA–13
中学生親子の CKD認知度の関連：若年層の認知度向上のための CKD教育の新たな道筋

中村　純子（新潟医療福祉大学健康栄養学科）
 （以上，演題番号順）

 第 67回日本腎臓学会学術総会
 総会長　　内田　信一
 プログラム委員長　横尾　　隆
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28
日
（
金
）

プ
ロ
グ
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第 1 会場 
（ノース　1 階　G3＋G4）

9:00～11:00　シンポジウム 1　
糸球体病変に対する新世代治療の可能性と実践方
法
司会　鈴木　祐介（ 順天堂大学大学院医学研究科腎臓内

科学）

島田　美智子（ 弘前大学教育学部教育保健講座）

SY1-1 血栓性血小板減少性紫斑病（TTP）に対するカ
プラシズマブを用いた新たな治療戦略

奈良県立医科大学血液内科・輸血部　松本　雅則

SY1-2 ラブリズマブ・エクリズマブ，クロバリマブと
aHUS

名古屋大学医学部附属病院　加藤　規利

SY1-3 Rituximabと膜性腎症

春日井市民病院腎臓内科　坂　洋祐

SY1-4 Avacopanと ANCA関連血管炎

杏林大学腎臓・リウマチ膠原病内科　要　伸也

SY1-5 分子標的薬が織り成すループス腎炎治療の新時
代

藤田医科大学腎臓内科学　坪井　直毅

SY1-6 IgA腎症における補体制御

順天堂大学附属浦安病院腎・高血圧内科　 

鈴木　仁

11:05～11:55　招請講演 1
司会　蘇原　映誠（ 東京医科歯科大学医歯学総合研究科

腎臓内科学）

招請講演 1　 UMOD and the Genetic Architecture of Kidney 

Disease

University of Zurich　Olivier　Devuyst

13:30～14:00　大島賞受賞講演
司会　猪阪　善隆（ 大阪大学腎臓内科学）

大島賞-1　 Deciphering the roles of extracellular vesicles in 

chronic kidney disease and renal senescence

Department of Nephrology, Graduate School of 

Medical and Dental Sciences, Tokyo Medical and 

Dental University　Shintaro　Mandai

大島賞-2　 Stagnation of autophagy as a driver of kidney dis-

ease progression in aging and obesity

Department of Nephrology, Osaka University  

Graduate School of Medicine　Takeshi　Yamamoto

14:00～14:30　CSA 
（Clinical Scientist Award）受賞講演
司会　藤枝　幹也（ 高知地域医療支援センター）

CSA-1 Nephron Number Variability in Japanese Subjects：
An Autopsy‒Based Study and Its Implications for 

CKD

Division of Nephrology and Hypertension, The Jikei 

University School of Medicine　 

Go　Kanzaki

CSA-2 Molecular Genetic Studies in Hereditary Kidney Dis-

orders and Nephrotic Syndrome

Department of Pediatrics Kobe University Graduate 

School of Medicine　Tomoko　Horinouchi

14:30～16:30　総会長特別企画 1　 
多臓器間ネットワークによる生体恒常性維持機構
を紐解く創発的研究
司会　林　香（ 慶應義塾大学医学部内科学教室（腎臓・

内分泌・代謝））

萬代　新太郎（ 東京医科歯科大学大学院腎臓内科
学分野）

AM1-1 血球細胞 DNAメチル化変化を標的とした新規
腎臓病治療戦略の開発

慶應義塾大学医学部内科学教室（腎臓内分泌代
謝） 林　香

AM1-2 マグネシウムへの「応答」を介した血圧制御

京都大学合成・生物化学専攻　船戸　洋佑

第1日　6月28日（金）　プログラム
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AM1-3 最長寿齧歯類ハダカデバネズミの抗老化・発が
ん抑制のメカニズム

熊本大学大学院生命科学研究部（医学系）　 

三浦　恭子

AM1-4 細胞外小胞の制御による慢性腎臓病と腎性老化
の克服

東京医科歯科大学腎臓内科学分野　 

萬代　新太郎

AM1-5 合成生物学的手法による細胞外小胞の包括的理
解と発展的利用

東京大学大学院医学系研究科　小嶋　良輔

16:35～18:05　シンポジウム 8　 
CKD 普及啓発シンポジウム
司会　福井　亮（ 東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科）

市川　衛（ READYFOR株式会社，広島大学医学
部）

SY8-1 CKDを含めた NCDs予防の啓発活動の取組み

厚生労働省　浅沼　一成

SY8-2 腎臓病の克服を目指して―Our Journey to Con-

quer Kidney Diseases―

川崎医科大学高齢者医療センター　柏原　直樹

SY8-3 ヘルスリテラシーと疾病予防，健康増進，そし
て施策との関連性

防衛医科大学校総合臨床部　廣岡　伸隆

SY8-4 ヘルスコミュニケーションの実際と学び～
COVID‒19ワクチン啓発活動の経験から～

千葉大学病院次世代医療構想センター　 

吉村　健佑

第 2 会場 
（ノース　3 階　G301＋G302）

9:00～11:00　シンポジウム 2　 
ゲノム研究の最先端
司会　山中　修一郎（ 東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧

内科）

岸　誠司（ 川崎医科大学腎臓・高血圧内科学）

SY2-1 ゲノム編集機能の拡張による新規遺伝子治療法
の開発

九州大学生体防御医学研究所　川又　理樹

SY2-2 生体内ゲノム編集技術を用いた遺伝性および非
遺伝性疾患モデルの治療

大阪大学高等共創研究院　鈴木　啓一郎

SY2-3 ゲノム解析が紐解く複合形質の基盤と予後

理化学研究所生命医科学研究センター　 

寺尾　知可史

SY2-4 日本人集団の慢性腎臓病および腎機能関連形質
に関するゲノム関連解析

東京大学医学部附属病院　菅原　有佳

14:00～16:00　ワークショップ 3　 
ダイバーシティあふれる AKI 臨床
司会　山田　博之（ 京都大学初期診療・救急科）

安田　日出夫（ 浜松医科大学第一内科）

WS3-1 AKI診療における尿中酸素分圧持続測定の可能
性―診療科の垣根を越えて―

大阪大学麻酔・集中治療医学教室　井口　直也

WS3-2 造影剤性腎症って重要？―循環器内科医の立場
から―

京都大学　金田　和久

WS3-3 AKIマネジメントに利尿薬は必要か

京都大学大学院医学研究科社会健康医学系専攻
薬剤疫学分野 橋本　紘幸

WS3-4 周術期における AKIマネジメント

奈良県立医科大学腎臓内科学　西本　雅俊

WS3-5 重症 AKI診療におけるこれまでの進展と課題

東京大学医学部附属病院腎臓・内分泌内科　 

松浦　亮

16:05～17:35　シンポジウム 9　 
CKD における時間医学研究の進歩
司会　斎藤　知栄（ 筑波大学医学医療系腎臓内科学）

柴田　重信（ 広島大学医系科学研究科）

SY9-1 時計遺伝子の異常と CKD

広島大学大学院医系科学研究科公衆衛生学　 

田原　優

SY9-2 時計遺伝子と高血圧

山梨大学大学院腎臓内科学　中島　歩
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SY9-3 概日時計機構を基盤とした CKD時の臓器連関
機構と治療法開発

九州大学大学院薬学研究院薬物動態学分野　 

吉田　優哉

SY9-4 慢性腎臓病と時間栄養

滋賀県立大学生活栄養学科臨床栄養学研究室　
辰巳　佐和子

第 3 会場 
（ノース　3 階　G303＋G304）

9:00～11:00　シンポジウム 3　 
腎臓学を超えて異分野へ波及する水電解質研究
司会　稲城　玲子（ 東京大学大学院医学系研究科慢性腎

臓病（CKD）病態生理学）

木内　謙一郎（ 慶應義塾大学医学部腎臓内分泌代
謝内科）

SY3-1 腎臓学における水電解質研究の最前線

東京医科歯科大学腎臓内科学　安藤　史顕

SY3-2 がんにおける体液・電解質異常とその意義

東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科　 

木戸口　慧

SY3-3 組織ナトリウム蓄積と炎症・自己免疫疾患との
関係

横浜市立大学附属病院血液・リウマチ・感染症
内科 峯岸　薫

SY3-4 概日時計が 24時間をカウントする仕組みと時
刻合わせの分子基盤

東京都医学総合研究所　吉種　光

SY3-5 水電解質異常が誘導する細胞レベルのエネル
ギー代謝リモデリング

東京大学大学院薬学系研究科，順天堂大学薬学
部 名黒　功

14:00～15:30　シンポジウム 6　 
腎臓内科医・腎臓小児科医と泌尿器科医で考える
腎泌尿器疾患
司会　伊藤　敬一（ 防衛医科大学校泌尿器科学講座）

幡谷　浩史（ 東京都立小児総合医療センター総合
診療科）

SY6-1 透析腎癌の特徴と検査

湘南鎌倉総合病院腎臓病総合医療センター　 

日髙　寿美

SY6-2 透析腎癌　患者に応じた治療選択

国立病院機構大阪南医療センター泌尿器科　 

野澤　昌弘

SY6-3 先天性腎尿路異常（CAKUT）：小児科医からの
問題提起

東邦大学医学部腎臓学講座　濱崎　祐子

SY6-4 先天性腎尿路異常（CAKUT）に対して泌尿器科
の担う役割

名古屋市立大学小児泌尿器科学分野　 

西尾　英紀

15:35～17:35　ワークショップ 4　 
生物のユニークな体液調節から学ぶ，そして応用
する
司会　安藤　史顕（ 東京医科歯科大学腎臓内科学）

森　建文（ 東北医科薬科大学腎臓内分泌内科）

WS4-1 齧歯類におけるバソプレシン受容体を介した体
液調節

東北医科薬科大学統合腎不全医療寄附講座　 

廣瀬　卓男

WS4-2 淡水と海水を行き来するサメやエイの，特殊な
腎臓の機能

東京大学大気海洋研究所　高木　亙

WS4-3 「肺魚の夏眠研究」はヒトの健康へ応用できるの
か？

香川大学薬理学　北田　研人

WS4-4 ウナギからヒトへのトランスレーショナルリ
サーチ

東邦大学理学部生物分子科学科　塚田　岳大

第 4 会場 
（ノース　3 階　G312＋G313）

9:00～10:00　小児・遺伝性疾患 1
司会　平野　大志（ 東京慈恵会医科大学小児科学講座）

O-001 Epstein症候群の腎病理所見の検討

東京女子医科大学腎臓小児科　中谷　諒
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O-002 新規 GATM遺伝子変異（Q268E）による家族性
Fanconi症候群の同定と分子動力学的病因解析

京都大学腎臓内科　高柳　俊亮

O-003 Lowe症候群の長期的な腎予後に関する全国調
査

東京女子医科大学腎臓小児科　安藤　太郎

O-004 Alport症候群患者の診断における 3歳児検尿の
役割の検討

神戸大学大学院医学研究科内科系講座小児科学
講座 北角　英晶

O-005 Digenic Alport syndromeの重症度に関する検討

神戸大学大学院医学研究科内科系講座小児科学
分野 猪野木　雄太

10:00～11:00　小児・泌尿器科疾患
司会　河野　春奈（ 順天堂大学泌尿器科）

O-006 尿路結石症および尿路感染症に対するSGLT2阻
害薬の影響―大規模データベースの横断的解析

四谷メディカルキューブ泌尿器科　阿南　剛

O-007 腎腫瘍における DWIBSの意義

新健幸クリニック　潮平　芳樹

O-008 透析関連腎癌における栄養評価と予後の関連に
ついての検討

大阪医科薬科大学医学部泌尿生殖・発達医学講
座泌尿器科学 前之園　良一

O-009 腎生検時輸液における生理食塩水とリンゲル液
の安全性の比較に関する検討

神戸大学小児科　田中　悠

O-010 イメージングフローサイトメトリーを用いた自
家蛍光によるマルベリー小体の検出

名古屋セントラル病院　坪井　一哉

14:00～15:00　ネフローゼ症候群 1
司会　川口　武彦（ 国立病院機構千葉東病院腎臓内科）

O-011 小児期発症膜性増殖性糸球体腎炎の臨床病理学
的検討

大阪市立総合医療センター小児総合診療科　 

久富　隆太郎

O-012 膜性腎症における糸球体抗原の網羅的解析

順天堂大学附属浦安病院腎高血圧内科　 

安部　憲一郎

O-013 抗ネフリン抗体検出簡便法の確立：免疫組織学
的手法との感度比較

新潟大学腎研究センター腎分子病態学分野　 

萱場　睦

O-014 抗 nephrin抗体が関与する腎移植後 FSGS再発例
における B細胞活性化因子の検討

東京女子医科大学腎臓小児科　白井　陽子

O-015 肝移植後ネフローゼ症候群 12症例の臨床病理
学的研究

九州大学病院腎・高血圧・脳血管内科　 

松隈　祐太

15:00～16:00　ネフローゼ症候群 2
司会　亀井　宏一（ 国立成育医療研究センター腎臓・リ

ウマチ・膠原病科）

O-016 成人発症難治性ネフローゼ症候群に対するリツ
キシマブの有効性の検討

香川大学医学部附属病院腎臓内科　國正　靖

O-017 ステロイド依存性微小変化型ネフローゼ症候群
に対する低用量リツキシマブ療法後再発に関す
る検討（第 2報）

金沢医科大学腎臓内科学　藤本　圭司

O-018 免疫抑制薬未使用の小児頻回再発型/ステロイ
ド依存性ネフローゼ症候群に対するリツキシマ
ブ医師主導治験

兵庫県立こども病院　飯島　一誠

O-019 ネフリン/IgGカクテル抗体を用いた小児特発性
ネフローゼ症候群腎組織の抗ネフリン抗体検出
とその有用性

神戸大学小児科　市川　裕太

O-020 酸化LDL受容体陽性マクロファージを介する小
児特発性ネフローゼ症候群のステロイド抵抗化
機序の検討

藤田医科大学小児科学　池住　洋平

16:00～17:00　SGLT2i
司会　井尾　浩章（ 順天堂大学医学部附属練馬病院腎・

高血圧内科）

O-021 エンパグリフロジンの慢性腎臓病治療の費用対
効果：層別化Markovモデルシミュレーション

東京大学医学部附属病院腎臓・内分泌内科　 

小田原　幹
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O-022 エンパグリフロジンの効果に対するフレイルの
影響：EMPA‒KIDNEY試験の事後分析

名古屋大学大学院医学系研究科腎臓内科　 

丸山　彰一

O-023 慢性腎臓病に対する SGLT2阻害薬による Initial 

dipの評価，腎予後について

虎の門病院腎センター内科　井上　典子

O-024 非糖尿病CKD患者におけるDapagliflozinの効果
と食塩摂取量の関連性の解析

杏林大学　鮎澤　信宏

O-025 当院慢性腎臓病患者におけるSGLT2阻害薬の効
果

千葉大学医学部附属病院　井上　宏子

第 5 会場 
（ノース　3 階　G314＋G315）

9:00～11:00　Asian Session・APSN／JSN 
CME Joint Symposium
Management of glomerulonephritis update
Chairs　Kei Fukami（ Division of Nephrology, Department of 

Medicine, Kurume University School 

of Medicine）

Sydney C.　W. Tang（ The University of Hong Kong）

AS-1 Opening remarks

Division of Nephrology, Department of Medicine, 

Kurume University School of Medicine　 

Fukami　Kei

AS-2 Membranous nephropathy：clearer immunopatho-

genesis and therapeutic implications

The University of Sydney　Edmund　Chung

AS-3 Lupus nephritis：new insights on pathogenesis and 

treatment of lupus nephritis

Nephrology Unit, Medical Department, Hospital 

Raja Permaisuri Bainun Ipoh　 

Kah　Mean　Thong

AS-4 Treatment of IgA Nephropathy in 2024

The University of Hong Kong　Sydney　C.　W.　Tang

AS-5 Introduction of APSN

The University of Hong Kong　Sydney　C.　W.　Tang

AS-6 Challenges in management of lupus nephritis

Nephrology and Rheumatology, Kanazawa 

University　Yasunori　Iwata

AS-7 The role of podocyte injury in glomerular diseases

Chiba University Graduate School of Medicine, 

Department of Nephrology　Katsuhiko　Asanuma

AS-8 Closing remarks

The University of Hong Kong　Sydney　C.　W.　Tang

14:00～16:00　JSN／ISN Joint Symposium　
Clinical Insights into CKD Management and 
Beyond：Current Perspectives in ISN and 
JSN
Chairs　Masaomi Nangaku（ Division of Nephrology and 

Endocrinology, the University of 

Tokyo Graduate School of Med-

icine）

Fergus Caskey（ University of Bristol）

JSN/ISN-1　 CKD―a global perspective on disease burden, 

surveillance systems, cohorts with bio‒samples, 

and service innovations

University of Bristol　Fergus　Caskey

JSN/ISN-2　 CKD in Asia and the CKM Health Syndrome

The University of Hong Kong　Sydney　C.　W.　Tang

JSN/ISN-3　 Current Situation and Challenges of CKD Man-

agement in Japan

Department of Nephrology, Nagoya University 

Graduate School of Medicine　Shoichi　Maruyama

JSN/ISN-4　 Current findings from the database/biobank 

studies in Japan

The University of Tokyo Hospital, division of 

nephrology and endocrinology　Yuka　Sugawara

16:05～17:35　シンポジウム 10　 
Aged kidney―高齢者高血圧と腎硬化症の基礎か
ら臨床まで
司会　淺沼　克彦（ 千葉大学腎臓内科学）

古波蔵　健太郎（ 琉球大学病院血液浄化療法部）

SY10-1　 CKDコホートから考える高血圧性腎硬化症の
病態と診療課題

福岡歯科大学総合医学講座内科学分野　 

田中　茂
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SY10-2　 加齢と食塩感受性高血圧の最近の基礎的知見

国際医療福祉大学　河原崎　和歌子

SY10-3　 腎細動脈症からみた血圧依存性腎障害の多様性

琉球大学循環器・腎臓・神経内科学講座　 

座間味　亮

SY10-4　 ネフロン数，ポドサイト数からみた加齢腎・腎
硬化症

東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科　 

春原　浩太郎

SY10-5　 免疫老化と高血圧

メイヨークリニック　佐藤　有紀

第 6 会場 
（ノース　3 階　G316＋G317）

9:00～10:00　CKD（基礎）1
司会　伊與田　雅之（ 昭和大学微生物学免疫学講座）

O-026 加齢腎に対する習慣的走運動の効果

聖マリアンナ医科大学解剖学　井上　一歩

O-027 ヒト近位尿細管におけるULK1‒AMPKシグナル
破綻はヒト慢性腎臓病の重症度に関連する

東京医科歯科大学医歯学総合研究科腎臓内科学　
菊池　寛昭

O-028 慢性腎臓病のウレミックサルコペニアにおける
マイオカインの効果

東北大学大学院薬学研究科臨床薬学分野　 

山越　聖子

O-029 非糖尿病性慢性腎臓病におけるSGLT2阻害薬の
腎保護効果機序の解明

川崎医科大学腎臓・高血圧内科学　平野　憲

O-030 CKD予後予測因子としての DNAメチル化年齢
の可能性

慶應義塾大学腎臓内分泌代謝内科　菱川　彰人

10:00～11:00　CKD（基礎）2
司会　鳥巣　久美子（ 九州大学包括的腎不全治療学）

O-031 慢性腎臓病における腎小細動脈硬化と炎症との
関連：腎生検検体を用いた検討

琉球大学病院血液浄化療法部　大城　菜々子

O-032 抗 Semaphorin3A抗体による腎線維化抑制効果
の検討

岡山大学腎・免疫・内分泌・代謝内科学　 

中納　弘幸

O-033 新規老化モデル動物を用いた後天的 DNAスト
レスが腎に与える影響の解明

川崎医科大学腎臓・高血圧内科学　高須　将伸

O-034 近位尿細管における p38活性化は細胞周期停止
と細胞老化を誘導する

京都大学腎臓内科学　岩重　洋平

O-035 scRNA‒seqによる糸球体内皮細胞老化の性差の
解析

千葉大学大学院医学研究院内分泌代謝・血液・
老年内科学 山口　彩乃

14:00～15:00　CKD（基礎）3
司会　中司　敦子（ 岡山大学病院腎臓・糖尿病・内分泌

内科）

O-036 メガリン機能抑制を介したSGLT2阻害薬による
腎保護機序

新潟大学機能分子医学講座　竹本　和矢

O-037 尿沈渣中ポドシンmRNA排泄量の健常成人にお
ける検討

大分大学腎臓内科　福田　顕弘

O-038 SGLT2阻害薬の尿細管上皮に対する腎保護作用
の解明

東京医科歯科大学腎臓内科学分野　森　槙子

O-039 進行性慢性腎疾患に対する自己末梢血由来
CD34陽性細胞を用いた細胞再生治療の安全性
と有効性の検討

湘南鎌倉総合病院腎臓病総合医療センター　 

大竹　剛靖

O-040 リスペリドンが健常者の D‒アミノ酸と腎機能
に及ぼす影響

金沢大学腎臓・リウマチ膠原病内科学　大島　恵

15:00～16:00　糸球体・間質疾患（臨床）1
司会　長井　美穂（ 東京医科大学腎臓内科学分野）

O-041 日本一次性膜性増殖性糸球体腎炎/C3腎症コ
ホート研究（J‒MPGN/C3G‒CS），2017～2022年
の報告 第 2報

名古屋大学腎不全システム学　水野　正司
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O-042 IgA腎症，膜性腎症，ループス腎炎，微小変化
型ネフローゼ症候群（MCNS）における血中炎
症性蛋白についての検討

日本大学医学部内科学系腎臓高血圧内分泌内科
学分野 小林　洋輝

O-043 慢性糸球体腎炎に対する Total Thrombus‒forma-

tion Analysis System（T‒TAS）の臨床的応用

宮崎大学医学部内科学講座循環器・腎臓内科学
分野 落合　彰子

O-044 ドメインシフトが人工知能　（AI）による糸球体
病変検出に与える影響の検討

大阪大学腎臓内科　松井　功

O-045 Povetacicept, an Enhanced Dual BAFF & APRIL 

Antagonist, in Autoantibody‒Associated Glomerulo-

nephritis

Alpine Immune Sciences　Jiahua　Li

16:00～17:00　糸球体・間質疾患（臨床）2
司会　小松　弘幸（ 宮崎大学医学部医療人育成推進セン

ター）

O-046 年齢・臨床診断による経皮的腎生検後の輸血・
血管内治療リスクの解析

武蔵野赤十字病院腎臓内科　高橋　大栄

O-047 移植方法の違いからみた造血幹細胞移植後の腎
症についての検討

虎の門病院腎センター内科　水田　将人

O-048 腎病理所見における Chronicity scoreに関する検
証

岡山大学腎・免疫・内分泌代謝内科　大西　康博

O-049 IgMPC‒TINを合併した症例の口唇生検にも
IgMPCは多く認められるのか？

福井大学腎臓内科　高橋　直生

O-050 糸球体腎炎における単離した近位尿細管のプロ
テオーム解析の検討

昭和大学顕微解剖学　康　徳東

第 7 会場 
（ノース　3 階　G318＋G319）

9:00～10:00　ESRD（フレイル・サルコペニア）1
司会　中島　章雄（ 東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内

科）

O-051 血液透析患者の蛋白質摂取量とサルコペニア発
症～進展との関連

井上病院腎臓内科　辻本　吉広

O-052 腹膜透析患者におけるノルディックウォーキン
グの歩行能力に関する有効性評価の為の無作為
化 2群間比較試験

日本赤十字社医療センター　寸村　玲奈

O-053 腎移植患者におけるダイナペニアの横断調査

亀田総合病院腎臓高血圧内科　松波　昌寿

O-054 血液透析患者の歩数はベースライン値が高くて
も急速に低下する：PROMOTE Study

大阪大学腎臓内科　朝比奈　悠太

O-055 血液透析患者の身体活動量と栄養学的指標の関
係：PROMOTE Study

大手前大学健康栄養学部　貝森　淳哉

10:00～11:00　ESRD（フレイル・サルコペニア）2
司会　長谷川　みどり（ 藤田医科大学腎臓内科学）

O-056 NRI‒JHは透析患者のフレイルと関連する

東京透析フロンティア　原　正樹

O-057 超長期透析（40年以上）は身体機能の低下に関
連する：全国的横断研究（JRDR）

新潟大学腎・膠原病内科　山本　卓

O-058 血液透析患者における NRI‒JHと GNRIによる
長期予後の予測に関する検討

新潟大学病態栄養学講座　田中　舞

O-059 血液透析患者においてオーラルフレイルが栄養
状態，サルコペニア，身体的フレイルに与える
影響

日本大学腎臓高血圧内分泌内科　宮里　紘太

O-060 Surprise questionによる透析患者の死亡予測とフ
レイル，低栄養，健康関連 QOLの関連

大阪公立大学大学院医学研究科血管病態制御学　
庄司　哲雄
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14:00～15:00　心腎連関
司会　涌井　広道（ 横浜市立大学医学部循環器・腎臓・

高血圧内科学）

O-061 慢性腎臓病患者におけるカリウム摂取量と心血
管病転帰との性特異的関連：福岡腎臓病データ
ベース（FKR）研究

九州大学病態機能内科学　末永　達也

O-062 CKD患者における RAS阻害薬中止後の再開と
腎予後・生命予後の関連

大阪大学大学院医学系研究科腎臓内科学　 

服部　洸輝

O-063 慢性腎臓病患者における血清脂質と動脈硬化性
心血管イベントの関係：福岡腎臓病データベー
ス（FKR）研究

九州大学病態機能内科学　関　麻衣

O-064 慢性腎臓病患者における腎洞脂肪量と腎血行動
態の関連の検証

慶應義塾大学医学部腎臓内分泌代謝内科　 

金子　賢司

O-065 CKD患者の平均赤血球ヘモグロビン量（MCH）
と心不全発症の関連

福島県立医科大学腎臓高血圧内科学講座　 

木村　浩

15:00～16:00　CKD1（疫学）
司会　長谷川　毅（ 昭和大学臨床疫学研究所）

O-066 都市部地域住民を対象とする耐糖能レベル別に
よる慢性腎障害罹患に関する追跡研究：吹田研
究

国立循環器病研究センター　小久保　喜弘

O-067 血清 HDLコレステロール濃度と腎障害の進行
との関連：J‒SHC研究

奈良県立医科大学腎臓内科学　孤杉　公啓

O-068 高血圧患者における血小板分布幅/アルブミン
比と腎予後の関連―福島 CKDコホート研究―

福島県立医科大学腎臓高血圧内科　田中　健一

O-069 長期間の腎機能推移（Long‒term eGFR plot）に
立脚した潜在的腎予後不良症例の実態調査

市立大津市民病院内科　中澤　純

O-070 保存期からの低頻度血液透析から始める段階的
透析導入（Incremmental Hemodialysis）における
残腎機能の意義

腎臓・代謝病治療機構　中尾　俊之

16:00～17:00　CKD2（疫学）
司会　白井　小百合（ 聖マリアンナ医科大学横浜市西部

病院腎臓・高血圧内科）

O-071 本邦における年齢別の eGFR・尿蛋白の分布，お
よびこれらが心血管疾患へ与える影響

慶應義塾大学腎臓内分泌代謝内科　畔上　達彦

O-072 「慢性腎臓病の自覚」に関連する因子と予後への
影響

名古屋大学　服部　晶子

O-073 CKD患者における運動習慣と総死亡との関連：
J‒SHC研究

奈良県立医科大学腎臓内科学　田崎　光

O-074 3歳児健診における尿中アルブミン排泄のリス
ク因子の検討

久留米大学医学部内科学講座腎臓内科部門　 

甲斐田　裕介

O-075 保存期腎不全における血中MCP‒1の腎予後と
の関連：BRIGHTEN研究 post hoc解析

金沢大学腎臓・リウマチ膠原病内科学　 

遠山　直志

第 8 会場 
（ノース　4 階　G401＋G402）

9:00～10:00　教育講演 1　 
AKI の病態機序解明に迫る！
司会　三村　維真理（ 東京大学医学部附属病院腎臓・内

分泌内科）

教育講演 1-1　 薬剤性腎障害の病態の解明と予防薬同
定―シスプラチン腎障害について

徳島大学大学院医歯薬学研究部薬理学分野　 

池田　康将

教育講演 1-2　 基礎研究から紐解く AKI

名古屋大学環境医学研究所分子代謝医学分野　
田中　都
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10:00～11:00　教育講演 2
司会　田村　功一（ 横浜市立大学医学部循環器・腎臓・

高血圧内科学）

教育講演 2　 医療経済評価の考え方と手法

山形大学公衆衛生学・衛生学講座　今田　恒夫

11:00～12:00　教育講演 3
司会　乳原　善文（ 虎の門病院分院腎センター内科）

教育講演 3　 CKDにおける骨代謝

Indiana University, School of Medicine, Dep. of 

Anatomy, Cell Biology and Physiology, IN,  

United States　矢島　愛治

14:00～15:00　教育講演 4　 
CKD ステージ 5 における療養指導としての運動療
法と栄養療法 Update
司会　深川　雅史（ 東海大学医学部腎内分泌代謝内科学）

教育講演 4-1　 CKDステージG5における運動療法の新し
いエビデンス

東京女子医科大学腎臓内科　星野　純一

教育講演 4-2　 CKDステージG5における運動療法と栄養
療法の相互作用

新潟大学大学院医歯学総合研究科腎研究セン
ター病態栄養学講座 細島　康宏

15:00～16:00　教育講演 5
司会　風間　順一郎（ 福島県立医科大学腎臓高血圧内科

学講座）

教育講演 5　 慢性腎臓病患者に対する骨粗鬆症薬

兵庫県立西宮病院腎臓内科　藤井　直彦

16:00～17:00　教育講演 6
司会　廣村　桂樹（ 群馬大学腎臓・リウマチ内科学）

教育講演 6　 SLEの治療目標と活動性評価～ループス腎
炎管理も含めて～

産業医科大学医学部第 1内科学講座　 

中山田　真吾

第 9 会場 
（ノース　4 階　G403＋G404）

9:00～11:00　シンポジウム 4　 
ESRD における電解質・酸塩基平衡障害のトピッ
クス
司会　志水　英明（ 大同病院腎臓内科）

長浜　正彦（ 聖路加国際病院腎臓内科）

SY4-1 保存期腎不全における電解質・酸塩基平衡異常

聖路加国際病院　藤丸　拓也

SY4-2 血液透析患者の電解質異常

大阪大学腎臓内科　坂口　悠介

SY4-3 腹膜透析患者における電解質異常

国際医療福祉大学成田病院腎臓内科　 

内山　清貴

SY4-4 腎移植患者の電解質・酸塩基平衡異常

聖マリアンナ医科大学病院腎臓・高血圧内科　
緒方　聖友

11:00～12:00　ワークショップ 1　 
非糖尿病心腎疾患における SGLT2 阻害薬の作用
メカニズムを考える
司会　谷山　佳弘（ 関西医科大学内科学第二講座）

柳田　素子（ 京都大学医学研究科腎臓内科学）

WS1-1 SGLT2阻害薬の細胞生理機能への作用

大阪大学ヒューマン・メタバース疾患研究拠点
疾患代謝シグナル制御学 金井　好克

WS1-2 SGLT2阻害薬の腎に対する保護メカニズム

東北医科薬科大学内科学第三（腎臓内分泌内科）
教室 遠藤　明里

WS1-3 SGLT2阻害薬は糖尿性心不全の糖代謝異常を回
復させる

国立循環器病研究センター　山本　正道

14:00～15:30　シンポジウム 7　 
高齢 CKD 患者における治療戦略を再考する
司会　西山　成（ 香川大学医学部薬理学）

山本　浩一（ 大阪大学大学院医学系研究科老年・
総合内科学）

SY7-1 加齢によって生じる腎の形態と機能の変化

川崎医科大学腎臓・高血圧内科学　岸　誠司
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SY7-2 高齢CKD患者におけるRA系阻害薬への期待と
懸念

新潟大学腎研究センター腎・膠原病内科学分野　
渡辺　博文

SY7-3 高齢 CKD患者における ARNIへの期待と懸念

京都大学腎臓内科学　横井　秀基

SY7-4 75歳以上糖尿病性腎臓病患者に対する SGLT2

阻害薬の期待と懸念

滋賀医科大学 NCD疫学研究センター　 

北岡　かおり

SY7-5 高齢 CKD患者に対するMRAへの期待と懸念

帝京大学腎臓内科　柴田　茂

15:35～17:35　シンポジウム 11　 
腎移植における内科医の役割
司会　酒井　謙（ 東邦大学医学部腎臓学講座）

谷澤　雅彦（ 聖マリアンナ医科大学腎臓・高血圧
内科）

SY11-1　 腎移植内科医増加の方策

東京女子医科大学病院移植管理科・腎臓内科　
海上　耕平

SY11-2　 移植前紹介におけるポイント・術前管理

筑波大学附属病院腎臓内科　髙橋　真由美

SY11-3　 腎移植手術の周術期管理

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 二村　健太

SY11-4　 腎移植後の内科管理

九州大学病院腎・高血圧・脳血管内科　 

松隈　祐太

SY11-5　 内科医による腎ドナー管理

東京都立大久保病院腎内科　石渡　亜由美

第 10 会場 
（ノース　4 階　G412＋G413）

9:00～10:00　ポドサイト
司会　福田　顕弘（ 大分大学内分泌代謝・膠原病・腎臓

内科学講座）

O-076 N‒Ethylmaleimide Sensitive Factor（NSF）はポド
サイトの focal adhesion（FA）機能維持に必須で
ある

大阪大学大学院腎臓内科学　今井　淳裕

O-077 ポドサイト核を認識可能な深層学習プログラム
の作成と検証

東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科　 

春原　浩太郎

O-078 Rac1抑制を介した GIT2のポドサイト保護効果

大阪大学腎臓内科　松田　潤

O-079 FAM114A1のポドサイトにおける役割

金沢医科大学腎臓内科　林　憲史

O-080 転写因子 ATOH8は糸球体上皮細胞の機能維持
に重要である

群馬大学腎臓・リウマチ内科学　浜谷　博子

10:00～11:00　ループス腎炎（臨床）
司会　西　裕志（ 東京大学腎臓内科）

O-081 わが国の膜性ループス腎炎の腎予後予測因子の
検討

群馬大学腎臓・リウマチ内科学　池内　秀和

O-082 日本透析医学会データからみるわが国のループ
ス腎炎の慢性透析療法の状況

群馬大学腎臓・リウマチ内科学　内藤　聖

O-083 わが国の膜性ループス腎炎の長期予後の検討：
増殖性ループス腎炎との比較

群馬大学腎臓・リウマチ内科学　池内　秀和

O-084 ループス腎炎における組織型別，治療法別長期
予後の検討

岩手県立中央病院腎臓・リウマチ科　京　哲弥

O-085 ループス腎炎病理組織型と臨床データの相関に
ついての検討

高知大学内分泌代謝・腎臓内科　堀野　太郎

14:00～15:00　二次性糸球体疾患（臨床）
司会　清水　美保（ 金沢大学医薬保健研究域医学系腎

臓・リウマチ膠原病内科学）

O-086 当院における好酸球性多発血管炎性肉芽腫症
（EGPA）の腎病変を含めた臨床像の検討

京都大学腎臓内科学　杉岡　清香
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O-087 顕微鏡的多発血管炎におけるグリコカリックス
構成成分

公益財団法人田附興風会医学研究所北野病院　
半田　貴也

O-088 全身性血管炎症候群の腎重症度を予測するバイ
オマーカーとしての血清 Sulfatides値の可能性

信州大学医学部附属病院腎臓内科　上條　祐司

O-089 治療の進歩に伴う関節リウマチ合併腎疾患の変
遷

九州大学病態機能内科学　植木　研次

O-090 当院における腎生検にて ALアミロイドーシス
と診断した症例の臨床学的特徴の検討

京都大学医学部附属病院　籔本　浩之

15:00～16:00　IgA 腎症 1
司会　山田　耕嗣（ 順天堂大学腎臓内科）

O-091 IgA腎症における扁桃組織に着目した網羅解析

東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科　 

川邊　万佑子

O-092 IgA腎症における標的自己抗原‒β2スペクトリ
ン‒の細胞表面発現の可視化

順天堂大学腎臓内科　森　一祥

O-093 IgA腎症におけるポドサイト EGR1発現

東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科　 

岡部　匡裕

O-094 IgA腎症患者と習慣性扁桃炎患者の摘出扁桃に
おける歯周病菌の検出率の比較

兵庫医科大学総合診療内科学　長澤　康行

O-095 全ゲノムシークエンス（WGS）のよる我が国の
孤発性 IgA腎症 87症例の疾患ゲノム背景の探索

昭和大学藤が丘病院内科系診療センター内科
（腎臓） 佐藤　芳憲

16:00～17:00　IgA 腎症 2
司会　長澤　康行（ 兵庫医科大学総合診療内科学）

O-096 COVID‒19ワクチン接種後に肉眼的血尿を呈し
た IgA腎症患者の長期腎機能予後の検討

東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科　 

横手　伸也

O-097 IgA腎症患者における肉眼的血尿の既往と
SARS‒CoV‒2 mRNAワクチン関連肉眼的血尿

東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科 

　岡部　匡裕

O-098 当院 IgA腎症患者における IgA腎症予後予測ス
コアと腎予後との検討

北里大学医学部腎臓内科　川村　沙由美

O-099 IgA腎症における属性医療（ABM）～性差，年
齢，BMI，CKDstageの腎予後因子への影響につ
いて

東京女子医科大学　片岡　浩史

O-100 IgA血管炎と IgA腎症における臨床的及び病理
学的相違の比較検討

田附興風会医学研究所北野病院腎臓内科 

　宮内　美帆

第 11 会場 
（ノース　4 階　G414＋G415）

9:00～11:00　シンポジウム 5　 
日本腎生検レジストリー／日本腎臓病総合レジスト
リー
司会　丸山　彰一（ 名古屋大学大学院医学系研究科病態

内科学講座腎臓内科学）

清水　章（ 日本医科大学解析人体病理学）

SY5-1 J‒RBR/J‒KDR年次報告

名古屋大学腎臓内科　尾関　貴哉

SY5-2 J‒RBR初期 10年間のまとめ

JA愛知厚生連江南厚生病院　後藤　千慶

SY5-3 日本腎生検レジストリーにおける尿細管間質性
腎炎の実態について

三重大学腎臓内科　小田　圭子

SY5-4 J‒RBRを利用した，わが国の感染関連腎炎の臨
床像についての検討：2018～2022年調査

京都府立医科大学腎臓内科　玉垣　圭一

SY5-5 腎硬化症における輸入細動脈肥厚と臨床所見・
降圧薬の関連に関する研究

新潟大学腎研究センター腎・膠原病内科学分野　
渡辺　博文
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SY5-6 J‒RBRにおける Organized depositを伴う腎症の
実態

宮崎大学医学部内科学講座循環器・腎臓内科学
分野 落合　彰子

SY5-7 Disease of the year 2024：MGRS（monoclonal gam-

mopathy of renal significance）の臨床

亀田総合病院腎臓高血圧内科　鈴木　智

SY5-8 Disease of the year 2024：MGRS―多彩な腎病変
と病態―

北海道腎病理センター　小川　弥生

11:00～12:00　ワークショップ 2　 
糸球体疾患における適正な遺伝子検索について
司会　和田　健彦（ 虎の門病院腎センター内科）

WS2-1 ネフローゼ症候群における遺伝子検索―小児

こどもゆめクリニック　橋本　多恵子

WS2-2 ネフローゼ症候群における遺伝子検索―成人

関西医科大学附属病院腎臓内科　塚口　裕康

14:00～16:00　 
優秀若手基礎研究者賞セッション
司会　稲城　玲子（ 東京大学大学院医学系研究科慢性腎

臓病（CKD）病態生理学）

久米　真司（ 滋賀医科大学糖尿病内分泌・腎臓内
科）

BR-01 LRBAは水と塩の恒常性を同時に制御する

東京医科歯科大学腎臓内科　柳川　英輝

BR-02 内因性アポトーシス経路を活用したネフロン前
駆細胞誘導死マウスの開発とその応用

東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科　 

松井　賢治

BR-03 加齢による近位尿細管の TFEB活性低下は，全
身の脂質代謝を悪化させ，アミロイドーシスの
原因となる

大阪大学腎臓内科　中村　隼

BR-04 メサンギウム抗原と口腔内細菌の分子模倣に着
目した IgA腎症の新病態―IgA腎症ワクチン開
発への基盤知見―

順天堂大学腎臓内科　二瓶　義人

BR-05 ヒト iPS細胞を用いたネフロン癆病態モデル腎
オルガノイドの作製

東京医科歯科大学腎臓内科　鈴木　健文

16:05～17:35　シンポジウム 12　 
知っておきたい小児期発症の希少難治性腎疾患
司会　石倉　健司（ 北里大学医学部小児科学）

藤枝　幹也（ 高知地域医療支援センター）

SY12-1　 先天性腎尿路異常（Congenital anomalies of the 

Kidney and Urinary Tract：CAKUT）

東京都立小児総合医療センター腎臓・リウマチ
膠原病科 原田　涼子

SY12-2　 ネフロン癆

北里大学小児科学　奥田　雄介

SY12-3　 ネイルパテラ症候群

東京大学小児科　張田　豊

SY12-4　 エプスタイン症候群

東京女子医科大学腎臓小児科　三浦　健一郎

第 12 会場 
（ノース　4 階　G416＋G417）

9:00～10:00　糸球体・間質疾患（基礎）1
司会　川西　邦夫（ 昭和大学解剖学講座顕微解剖学）

O-101 APOL1 kidney risk variants expressed in transgenic 

mice manifest glomerular diseases with distinct tran-

scriptional signatures at single‒cell resolution

Kidney Disease Section, Kidney Diseases Branch, 

NIDDK, Bethesda MD, USA　Teruhiko　Yoshida

O-102 腎糸球体内皮細胞でのToll‒like receptor 3を起点
とした interferon‒stimulated genes発現

弘前大学医学部附属病院　津川　浩二

O-103 プロテオームが解き明かす FSGSにおける補体
の関わり

九州大学大学院医学研究院病態機能内科学　 

山口　佐歩美

O-104 糸球体障害における CCL5の相反する役割

千葉大学腎臓内科　奥永　一成
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O-105 ループス腎炎の病理学的病変形成における
CCL2‒CCR2軸を介した細胞性機序

金沢大学腎臓・リウマチ膠原病内科　蔵島　乾

10:00～11:00　糸球体・間質疾患（基礎）2
司会　豊原　敬文（ 東北大学病院腎臓・高血圧内科）

O-106 マウス一側尿管結紮モデルにおける腎尿細管間
質線維化と性差の検討

北里大学医学部薬理学　鎌田　真理子

O-107 Mechanism of Renal Injury in Thallium Sulfate 

Intoxication

東京医科歯科大学　須賀原　翔

O-108 ヒト患者由来尿細管 Organoidは細胞老化・炎
症・線維化をも再現し得る新規病態モデルであ
る

東京医科歯科大学腎臓内科学分野　仲尾　祐輝

O-109 慢性低酸素暴露による腎間質線維化の進展と
TRPV4チャネル発現変化との関連に関する検討

埼玉医科大学総合医療センター腎・高血圧内科
学 寺尾　政昭

O-110 N‒ethylmaleimide sensitive factor（NSF）は近位尿
細管細胞に必須の分子である

大阪大学腎臓内科　奥嶋　拓樹

15:00～16:00　薬剤性腎障害（臨床）1
司会　今井　惠理（ 明芳会板橋中央総合病院腎臓内科）

O-111 COVID‒19ワクチン接種後の肉眼的血尿症例多
施設前向き観察研究

順天堂大学腎臓内科学　青木　良輔

O-112 免疫抑制治療下腎疾患患者のSARS‒CoV‒2抗体
価と臨床経過

藤田医科大学　毛受　大也

O-113 薬剤性急性尿細管間質性腎炎の発症前後におけ
る 3D画像解析システムを用いた腎容積の評価

東京都立墨東病院腎臓内科　吉田　真梨子

O-114 NSAIDs適正使用に向けた腎毒性の解析

崇城大学薬学部　山崎　理史

O-115 イグラチモドによる腎機能障害に関係する因子
の探索

山梨大学医学部内科学講座リウマチ膠原病内科
学教室 花井　俊一朗

16:00～17:00　AKI（基礎）1
司会　内村　幸平（ 山梨大学大学院総合研究部医学域腎

臓内科学）

O-116 虚血再灌流急性腎障害における制御性 B細胞の
動態解明

久留米大学医学部内科学講座腎臓内科部門　 

山下　裕也

O-117 腎虚血再灌流障害における内因性 20‒HETEの
保護的役割

東北医科薬科大学　室谷　嘉一

O-118 近位尿細管特異的 HMGB1ノックアウトは虚血
再灌流誘発 AKIを増悪させる

杏林大学腎臓・リウマチ膠原病内科　小野　慶介

O-119 オプトジェネティクスを活用した腎交感神経制
御による腎保護メカニズムの解明

長崎大学内臓機能生理学　梅根　隆介

O-120 AKI to CKD移行に対するダパグリフロジンの腎
保護作用：アリストロキア酸腎症の検討

東北大学病院腎臓・高血圧内科　大江　佑治

ポスター会場 
（ノース　1 階　G1＋G2）

11:00～12:15　 
CKD（貧血・鉄代謝）1　ポスター
司会　鷲田　直輝（ 国際医療福祉大学成田病院腎臓内科）

P-001 保存期 CKDにおける赤血球分布幅と ESA初期
治療抵抗性の関連

秋田大学血液・腎臓・膠原病内科学講座　 

金澤　達郎

P-002 腎性貧血に対する HIF‒PH阻害薬エナロデュス
タットの効果と安全性の検討

日本大学内科学系腎臓高血圧内分泌内科　 

齋藤　智之

P-003 バダデュスタットの特定使用成績調査［VIOLET 

survey］の中間報告，第 2報

田辺三菱製薬株式会社　佐々木　一代

P-004 慢性腎臓病患者における HIF‒PH阻害薬と ESA

製剤による貧血改善効果と赤血球恒数との関連

帝京大学医学部附属病院　小田嶋　宏平
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P-005 腎性貧血患者を対象としたエナロデュスタット
の特定使用成績調査の中間解析結果

鳥居薬品株式会社　伊藤　さやか

P-006 電子カルテデータベースを用いた腎性貧血及び
ダプロデュスタット使用患者の特徴/治療動向
の分析

GSK Japan, Value Evidence and Outcomes　 

高野　正志

P-007 CKD保存期および腹膜透析症例における ESA

と HIF‒PH阻害薬によるヘモグロビン変動の比
較

国際医療福祉大学腎臓内科　伊藤　純

P-008 保存期腎不全患者の腎性貧血に対するエナロ
デュスタットの有効性と安全性の検討

小林記念病院　神山　理明

11:00～12:15　CKD（基礎）　ポスター
司会　寺脇　博之（ 聖路加国際大学聖路加国際病院臨床

検査科）

P-009 血中 Amphiregulinは尿中β2MGや尿蛋白と相関
し，腎機能・腎予後予測のバイオマーカーとな
りうる

高知大学医学部内分泌代謝・腎臓内科学　 

刑部　有紀

P-010 非ネフローゼ性慢性腎臓病患者における腎細動
脈リモデリングと尿蛋白の関連

琉球大学循環器・腎臓・神経内科学講座　 

座間味　亮

P-011 ベンズブロマロンの代謝物の抗酸化能と尿毒症
物質に対する保護効果の検討

崇城大学薬学部　小久保　和輝

P-012 p‒クレゾールは肝臓での糖新生を抑制する

大阪公立大学大学院医学研究科代謝内分泌病態
内科学 越智　章展

P-013 尿細管障害，間質線維化と Semaphorin3Cの関連

山形大学公衆衛生学・衛生学講座　鈴木　奈都子

P-014 慢性腎臓病の早期診断法確立を目指した硫黄代
謝物に基づく呼気オミックス

東北大薬臨床薬学　逸見　佳宣

P-015 RAGEは nucleosomeに結合しループス腎炎の進
展に関与する

久留米大学医学部内科学講座腎臓内科部門　 

田口　顕正

11:00～12:15　AKI（基礎）　ポスター
司会　杉岡　清香（ 京都大学腎臓内科学）

P-016 ラットAKI to CKDモデルにおけるCD44の発現
及び上皮間葉転換との関連

国立医薬品食品衛生研究所病理部　松下　幸平

P-017 横紋筋融解症に伴う急性腎障害におけるヒト L

型脂肪酸結合蛋白（L‒FABP）の腎保護作用の検
討

聖マリアンナ医科大学解剖学　井上　一歩

P-018 DPP4阻害薬による腎内 IGF1シグナル経路の活
性化はMg欠乏下では消失する

浜松医科大学腎臓内科　岩倉　考政

P-019 急性腎障害における尿中 Follistatin‒like 3の役割

埼玉医科大学総合医療センター腎・高血圧内科　
岡田　麻里

P-020 DPP4阻害薬は抗 Ferroptosis作用により葉酸誘
発尿細管細胞死を抑制する

浜松医科大学第一内科　江間　智映実

P-021 シスプラチン誘発急性腎障害に対するω3系脂
肪酸の腎保護効果

熊本大大学院薬学教育部薬剤学分野　 

徳丸　碧海

P-022 SGLT2阻害薬はフェロトーシスの抑制を介し急
性腎障害後の正常修復を促進する

千葉大学医学部附属病院糖尿病・代謝・内分泌
内科 井出　佳奈

11:00～12:15　ANCA 関連血管炎　ポスター
司会　坪井　伸夫（ 東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内

科）

P-023 ANCA関連血管炎に対してアバコパンを導入し
た 6例

埼玉県済生会加須病院腎臓内科　水谷　美保子

P-024 ANCA関連血管炎に対するアバコパンの使用経
験

愛知医科大学病院　田上　玄理
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P-025 ANCA関連血管炎に対するAvacopan長期併用の
効果の実際

虎の門病院分院　大庭　悠貴

P-026 ANCA関連血管炎に対する寛解導入治療として
のアバコパン使用経験

藤田医科大学病院　菱沼　眞子

P-027 顕微鏡的多発血管炎の寛解導入におけるアバコ
パン併用・プレドニン早期漸減プロトコールの
初期評価

弘前大学医学部腎臓内科　藤田　雄

P-028 血液透析を要するANCA関連血管炎に対するア
バコパンの使用経験について

NTT東日本関東病院高血圧・腎臓内科　佐藤　大

P-029 ステロイド単独で治療開始された急速進行性糸
球体腎炎（ANCA関連腎炎）の予後

北海道医療センター腎臓内科　宮本　兼玄

P-030 後期高齢者のMPO‒ANCA関連血管炎は男性・
ST合剤非服用例で重篤な感染症が多い

山梨大学医学部附属病院腎臓内科　吉田　駿

P-031 当院で腎生検を行ったANCA関連血管炎患者の
腎病理分類と臨床所見の相関

高知大学医学部附属病院内分泌代謝・腎臓内科　
橿尾　岳

P-032 リウマチ因子陽性のANCA関連血管炎における
臨床・病理学的特徴について

虎の門病院　杉本　悠

11:00～12:15　IgA 腎症 1　ポスター
司会　上田　裕之（ 東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内

科）

P-033 IgA腎症における保存的加療例の寛解，腎予後
の検討

聖マリアンナ医科大横浜市西部病院腎臓高血圧
内科 牧野内　龍一郎

P-034 IgA腎症に対するステロイドパルス治療の効果

福岡赤十字病院　大賀　健司

P-035 IgA腎症患者に対するステロイド非併用下での
扁摘の有効性についての検討

東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科　 

安井　薫子

P-036 IgA腎症に対するステロイド治療におけるリポ
蛋白（a）の意義

和歌山県立医科大学腎臓内科学講座　 

山本　脩人

P-037 IgA腎症に対する SGLT2阻害薬の有用性の検証

順天堂大学医学部附属浦安病院腎・高血圧内科　
越田　剛生

P-038 IgA腎症に対する扁桃摘出術＋ステロイドパル
ス療法，ステロイド後療法内服なしの治療成績
について

三重大学腎臓内科　小田　圭子

P-039 IgA腎症患者における扁桃摘出術，ステロイド
パルス療法による治療効果の検討

新松戸中央総合病院腎臓高血圧内科　 

佐藤　昌平

P-040 免疫抑制治療を行わない IgA腎症のΔeGFRは最
初の 3年に大きく低下する

獨協医科大学埼玉医療センター腎臓内科　 

吉野　篤範

P-041 IgA腎症の40年腎予後～単施設1121例の解析～

聖隷佐倉市民病院腎臓内科　藤井　隆之

11:00～12:15　IgA 腎症 2　ポスター
司会　木原　正夫（ 順天堂大学腎臓内科）

P-042 IgA腎症の抗メサンギウム IgA抗体誘導におけ
る CD4＋ T細胞の関与

順天堂大学腎臓内科　岩崎　裕幸

P-043 IgA腎症の扁桃組織における T細胞レパトアの
検討

東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科　林　綾香

P-044 IgA腎症の病態形成におけるメサンギウム細胞
に対する IgA型新規自己抗体（抗β2スペクトリ
ン IgA）の臨床的意義

順天堂大学腎臓内科　小泉　綾子

P-045 COVID‒19ワクチン関連 IgA腎症 13例の臨床
的，組織学的特徴と転写産物解析について

JCHO仙台病院腎臓疾患臨床研究センター　 

千田　莞爾



472 日腎会誌　66（4）2024

P-046 IgA腎症患者における非アルブミン性蛋白尿と
臨床組織学的重症度の関連

東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科　 

大久保　碧

P-047 う蝕原性細菌 cnm陽性 Streptococcus mutansは扁
桃を介して IgA腎症を増悪させる

自衛隊入間病院内科　伊藤　誓悟

P-048 IgA腎症における分節性菲薄基底膜病変の臨床
的意義についての検討

敬愛会中頭病院　上原　正樹

P-049 腎生検で IgA腎症と診断した症例における顕微
鏡的血尿の検討

市立長浜病院腎臓代謝内科　岡島　良奈

P-050 IgA腎症患者の血清 Nesfatin‒1濃度と腎組織障
害及び腎予後についての検討

近畿大学医学部腎臓内科　岡田　宜孝

11:00～12:15　 
糸球体・間質疾患（基礎）　ポスター
司会　遠藤　知美（ 田附興風会医学研究所北野病院腎臓

内科）

P-051 障害ポドサイトにおける Angulin‒3の局在変化
の解析

福島県立医科大学腎臓高血圧内科学講座　 

東　淳子

P-052 ポドサイト特異的 p38 MAPK欠失は，FSGSモ
デルマウスの腎障害を増悪させる

京都大学大学院医学研究科腎臓内科学　 

岩木　亮介

P-053 TRPM4の発現，機能低下とその結果生じる
TRPC6発現増強，Ca2＋流入の増加はポドサイ
ト傷害の重要な初期変化である

新潟大学腎研究センター腎分子病態学分野　 

内許　玉楓

P-054 微小変化型ネフローゼ症候群における糸球体ミ
トコンドリア機能改善は病勢改善に寄与する

大阪医科薬科大学小児科　田中　智子

P-055 微小管抑制薬ノスカピンによる尿蛋白減少作用

獨協医科大学腎臓・高血圧内科　藤乘　嗣泰

P-056 Lysophosphatidic acid・Autotaxin系の糸球体疾患
への関与の解明

藤田医科大学小児科学　熊谷　直憲

P-057 尿細管特異的 Nrf2欠損は腎間質線維化（RIF）の
初期段階に近位尿細管障害を増悪させる

自治医科大学　菱田　英里華

P-058 Chinese Medicine Herbs Restore Lipid Metabolism 

in Renal Tubular Cell via Regulation of Oxidative 

Stress‒Inflammation

Division of Nephrology, Affiliated Hospital of 

Nanjing University of Chinese Medicine, Nanjing, 

China　Kun　Gao

P-059 シスプラチン腎症モデルにおける腎 NaPi II a, b, 

c発現の変化

埼玉県済生会川口総合病院腎臓内科　 

杉浦　秀和

P-060 尿細管障害におけるタンパク質架橋化酵素 TG1

の機能解明

名古屋大学大学院創薬科学研究科　藤澤　優斗

11:00～12:15　 
糸球体・間質疾患（臨床）1　ポスター
司会　佐藤　弘恵（ 新潟大学保健管理センター/新潟大学

腎・膠原病内科）

P-061 ANCA関連血管炎の疾患活動性とシトルリン化
ヒストン陽性好中球の関連

日本医科大学内分泌代謝・腎臓内科　上條　夏実

P-062 高度腎障害を伴う急速進行性腎炎症候群例にお
ける腎死の短期リスク評価上の BVASの有用性

岩手医科大学腎・高血圧内科　野田　晴也

P-063 ANCA関連血管炎における脚突起消失 Foot Pro-

cess Effacementの半定量的解析

前橋赤十字病院リウマチ・腎臓内科　竹内　陽一

P-064 顕微鏡的多発血管炎における尿中Dickkopf‒3測
定の有用性

埼玉医科大学総合医療センター腎・高血圧内科　
関口　桃子

P-065 日本人成人 C3腎症患者の診断と治療の実態調
査

旭川医科大学内科学講座循環器・腎臓内科学分
野 中川　直樹



473

第
1
日
　
6
月
28
日
（
金
）

プ
ロ
グ
ラ
ム

日腎会誌　66（4）2024

P-066 当院での同種造血幹細胞移植患者のネフローゼ
症候群に対する腎生検の検討

がん・感染症センター都立駒込病院腎臓内科　
鈴木　樹里

P-067 蛍光免疫染色で IgG線状沈着を認めた症例の
IgGサブクラス解析

聖マリアンナ医科大学　藤田　陽子

P-068 当院における SLE患者に対する Anifrolumab 22

例の検討

愛知医科大学腎臓リウマチ膠原病内科　 

萩田　淳一郎

P-069 VEGF阻害薬投与患者における尿蛋白発現と血
清 HA濃度との関連

愛知医科大学メディカルセンター　見崎　知子

11:00～12:15　 
水電解質・酸塩基平衡・骨ミネラル代謝　ポスター
司会　太田　哲人（ 東京都立駒込病院腎臓内科）

P-070 急性期高カリウム血症に対するジルコニウムシ
クロケイ酸ナトリウムの有効性の検討

武蔵野赤十字病院腎臓内科　正田　若菜

P-071 腎除神経の体液保持作用とその意義

大阪市立総合医療センター腎臓・高血圧内科　
山崎　大輔

P-072 SGLT2阻害薬は慢性腎臓病患者の血管内皮グリ
コカリックス障害を軽減させる

自治医科大学附属病院内科学講座腎臓内科学部
門 岡　健太郎

P-073 酸塩基異常診断の問題点とその改善法

東葛クリニック　種本　雅之

P-074 低 Na血症発症高リスクの抗腫瘍薬の影響を修
飾する介入可能因子

名古屋市立大学医学部附属西部医療センター　
宮口　祐樹

P-075 急性高カリウム血症を呈した CKD患者に対す
るジルコニウムシクロケイ酸ナトリウム水和物
療法と透析療法の比較

富山大学第二内科　横山　真伍

P-076 救急外来における静脈血乳酸値と予後について
の検討

聖マリアンナ医科大横浜市西部病院腎臓高血圧
内科 牧野内　龍一郎

P-077 当院の救急外来において低クロール血症を呈し
た患者についての検討

聖マリアンナ医科大学横浜市西部病院腎臓・高
血圧内科 小山　哲平

P-078 保存期腎障害におけるジルコニウムシクロケイ
酸 Na使用後の低 K血症についての調査

特定医療法人仁真会白鷺病院薬剤科　 

吉田　拓弥

P-079 簡便な尿流量推定方法についての検討

宮崎大学獣医薬理学研究室　小口　茜

P-080 一外来透析施設における後期高齢血液透析患者
での栄養状態及び P管理と予後～第 2報

眞仁会北久里浜たくちクリニック　中西　太一

P-081 ST合剤による高カリウム血症の特徴

JCHO東京新宿メディカルセンター　 

井上　理紗子

11:00～12:15　小児・遺伝性腎疾患　ポスター
司会　原田　涼子（ 東京都立小児総合医療センター腎

臓・リウマチ膠原病科）

P-082 小児期に腎機能障害を呈する機能的片腎の特徴

兵庫県立こども病院腎臓内科　稲熊　洋祐

P-083 早産児では出生後血清 Cr値とピーク値までの
変化量は相関する

琉球大学小児科　島袋　渡

P-084 極低出生体重児における出生時の血清シスタチ
ン C値（CysC）と生後 1週間以内の急性腎障害
（AKI）発症との関連

倉敷中央病院小児科　澤田　真理子

P-085 “リツキシマブでの異常値は IgGだけではない”
小児難治性ネフローゼ症候群 16例の血清 IgA値
の検討

国立病院機構北海道医療センター小児腎臓病セ
ンター 木村　崚真

P-086 小児期発症難治性ネフローゼ症候群におけるリ
ツキシマブ依存性の検討

東北大学病院小児科　内田　奈生
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11:00～12:15　高血圧・心血管系　ポスター
司会　大庭　梨菜（ 東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内

科）

P-087 尿蛋白陽性慢性腎臓病患者におけるアンジオテ
ンシン受容体ネプリライシン阻害薬切り替えは
安全か？

東京慈恵会医科大学腎臓高血圧内科　 

末廣　耀平

P-088 加速型悪性高血圧 8例の臨床病理学的検討

国立病院機構岡山医療センター　北川　正史

P-089 アンジオテンシン受容体ネプリライシン阻害薬
投与後のアルドステロンブレイクスルー現象に
ついての検討

東京女子医大内科学講座　木田　可奈子

P-090 カルシウム感知受容体（CaSR）作動薬による心
肥大抑制とレニン‒アンジオテンシン‒アルドス
テロン系（RAAS）の変化

神戸大学医学部附属病院腎臓内科　岡本　英久

P-091 アルドステロン・食塩投与モデルにおける骨代
謝障害の解析

帝京大学腎臓内科　河越　美佳

P-092 粥腫のマクロファージ由来の酸化ストレスは
Nucleoredoxin/Dishevelled/β‒cateninを介して動
脈瘤形成に関与する

福井大学腎臓内科　糟野　健司

P-093 高齢者心不全患者における肝硬度の検討―心肝
連関における腎臓の役割―

昭和大学横浜市北部病院　菅原　浩仁

P-094 アフェレシス療法による下肢潰瘍治療：血清蛋
白変動解析による作用機序の探求

横浜市立大学大学院病態制御内科学　 

石賀　浩平

11:00～12:15　基礎医学 1　ポスター
司会　菱川　彰人（ 慶應義塾大学腎臓内分泌代謝内科）

P-095 アデニン食誘導腎間質障害は NKT細胞欠損で
増悪する

昭和大学微生物学免疫学講座　久野　芳裕

P-096 公共シングルセル RNA‒Seqデータを活用した
腎線維化トリガー因子の探索

埼玉医科大学中央研究施設　佐藤　哲也

P-097 MRTF‒SRFシグナルは接着斑を介した細胞外環
境との相互作用により腎線維化進展に関与する

金沢大学医薬保健研究域医学系腎臓・リウマチ
膠原病内科学　山村　雄太

P-098 老化細胞除去薬を投与した高齢マウスの腎組織
における遺伝子発現解析

帝京大学医学部附属病院内科学講座腎臓研究室　
村川　允崇

P-099 虚血再灌流モデルマウスに対する luseogliflozin

の効果の検討

九州大学大学院医学研究院病態機能内科学　 

平島　佑太郎

P-100 Crosstalk between Mast cell and Peritoneal Epithelial 

Cell during Peritoneal Injury

Division of Nephrology, Affiliated Hospital of 

Nanjing University of Chinese Medicine, Nanjing, 

China　Xufang　Wang

P-101 腎尿細管細胞特異的NFAT5ノックアウトマウス
の加齢に伴う腎障害の促進

熊本大学大学院生命科学研究部腎臓内科学　 

丸山　功祐
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9:00～11:00　総会長特別企画 2　 
診療に必須な遺伝性腎疾患の新知見～腎生理から
CKD まで～
司会　蘇原　映誠（ 東京医科歯科大学医歯学総合研究科

腎臓内科学）

野津　寛大（ 神戸大学大学院医学研究科内科系講
座小児科学分野）

AM2-1 慢性腎臓病に潜在する遺伝性腎疾患を考える

東京医科歯科大学腎臓内科　蘇原　映誠

AM2-2 グルコース再吸収を標的とした慢性腎臓病の病
態と腎生理の解明

滋賀医科大学糖尿病内分泌・腎臓内科　 

久米　真司

AM2-3 塩分再吸収を解き明かす～遺伝性腎疾患から高
血圧診療まで～

獨協医科大学腎臓・高血圧内科　賴　建光

AM2-4 IV型コラーゲン関連腎症の理解を深める～浸透
率と予後，そして治療～

神戸大学小児科　堀之内　智子

AM2-5 Fabry病を科学する

久留米大学医学部内科学講座腎臓内科部門　 

深水　圭

11:00～11:50　招請講演 2
司会　内田　信一（ 東京医科歯科大学腎臓内科学）

招請講演 2　 脳腸相関による体液恒常性維持機構

カリフォルニア工科大学生物・生物工学専攻　
岡　勇輝

13:30～14:20　会長講演
司会　佐々木　成（ 東京医科歯科大学）

会長講演　 ワクワクする研究してますか？させてます
か？

東京医科歯科大学腎臓内科学　内田　信一

14:20～15:10　理事長講演
司会　松尾　清一（ 国立大学法人東海国立大学機構）

理事長講演　 腎臓病学と腎臓学会の現況と未来

東京大学腎臓・内分泌内科　南学　正臣

15:15～17:15　理事長企画　 
Japan Kidney Summit：総力を結集して腎臓病
を克服する
司会　南学　正臣（ 東京大学腎臓・内分泌内科）

柳田　素子（ 京都大学医学研究科腎臓内科学）

PO-1 糖尿病関連腎臓病の克服（日本糖尿病学会）

国立国際医療研究センター研究所　 

植木　浩二郎

PO-2 腎交感神経インターベンションから高血圧，さ
らに脳心腎イベント管理へ（日本高血圧学会）

自治医科大学内科学講座循環器内科学部門　 

苅尾　七臣

PO-3 超高齢社会における透析療法の選択（日本透析
医学会）

大阪大学大学院医学系研究科腎臓内科学　 

猪阪　善隆

PO-4 適正な腎移植の実践・推進（日本移植学会）

東邦大学医学部腎臓学講座　酒井　謙

PO-5 集中治療において克服すべき腎臓病（日本集中
治療学会）

東京大学大学院医学系研究科救急・集中治療医
学 土井　研人

PO-6 腎臓病の克服を目指して―日本腎臓学会の挑
戦―

川崎医科大学高齢者医療センター　柏原　直樹

17:20～18:10　特別講演
司会　内田　信一（ 東京医科歯科大学腎臓内科学）

特別講演　 スポーツを通じたライフパフォーマンスの向
上のための取組

スポーツ庁　室伏　広治

第2日　6月29日（土）　プログラム
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第 2 会場 
（ノース　3 階　G301＋G302）

9:00～11:00　教育企画　 
臨床研究ことはじめセミナー
司会　中川　直樹（ 旭川医科大学内科学講座循環器・腎

臓内科学分野）

菅原　有佳（ 東京大学医学部附属病院腎臓・内分
泌内科）

教育企画-1　 研究計画（疑問の着眼点，デザイン，ロジ
スティクス）のイロハ

福島県立医科大学　栗田　宜明

教育企画-2　統計解析のイロハ

筑波大学医学医療系　岩上　将夫

教育企画-3　Big data解析のイロハ

名古屋大学医学部附属病院先端医療開発部　 

今泉　貴広

教育企画-4　マルチオミックス解析のイロハ

東北大学東北メディカル・メガバンク機構　 

小柴　生造

14:00～16:00　シンポジウム 17　 
血液疾患と腎疾患の接点を読み解く
司会　澤　直樹（ 虎の門病院腎センター）

髙木　美幸（ 順天堂大学腎臓内科）

SY17-1　 MGRSの概念～腫瘍腎臓学への第一歩として～

地域医療機能推進機構仙台病院腎センター　 

水野　真一

SY17-2　 免疫グロブリン異常，MGRSに伴う糸球体疾患

亀田総合病院腎臓高血圧内科　鈴木　智

SY17-3　 免疫グロブリン軽鎖による腎障害の分子機序と
疾患モデル

金沢大学附属病院腎臓・リウマチ膠原病内科　
伊藤　清亮

SY17-4　 アミロイドーシスの病型診断と新規治療法

熊本大学大学院生命科学研究部脳神経内科学　
植田　光晴

SY17-5　 分子標的薬によるMGRSの最新治療

東京慈恵会医科大学腫瘍・血液内科　鈴木　一史

16:05～18:05　ワークショップ 5　 
日本の臨床研究をどのように推進すべきか？
司会　祖父江　理（ 香川大学循環器・腎臓・脳卒中内科）

大島　恵（ 金沢大学大学院腎臓・リウマチ膠原病
内科学）

WS5-1 CSA（Clinical Scientist Award）受賞までの道のり

大分大学内分泌代謝・膠原病・腎臓内科学講座　
福田　顕弘

WS5-2 Real‒world dataを用いた臨床研究

虎の門病院　山内　真之

WS5-3 J‒CKD‒DBプロジェクトから見える Real world 

dataの有用性と限界

川崎医科大学腎臓高血圧内科学　長洲　一

WS5-4 これからの日本の臨床研究への期待

奈良県立医科大学腎臓内科学　鶴屋　和彦

第 3 会場 
（ノース　3 階　G303＋G304）

9:00～11:00　シンポジウム 13　 
新規創薬モダリティが切り開く腎臓病治療の未来
司会　安藤　史顕（ 東京医科歯科大学腎臓内科学）

田口　顕正（ 久留米大学医学部質量分析医学応用
研究施設）

SY13-1　 スマートデザインによる抗体模倣中分子ペプチ
ドの創出

東京工業大学生命理工学院　門之園　哲哉

SY13-2　 アデノ随伴ウイルス（AAV）ベクターを用いた
腎への in vivo遺伝子導入

デューク大学　古荘　泰佑

SY13-3　 セリン修飾を利用した腎臓ターゲティング型
DDSの開発と中分子ペプチドによる腎臓疾患
治療への応用

大阪大谷大学薬学部薬剤学講座　勝見　英正

SY13-4　 腎臓に対する mRNAリバリーの現状と今後の
展望

長崎大学大学院医歯薬学総合研究科　川上　茂

SY13-5　 間葉系幹細胞治療用カラムの開発

名古屋大学医学部附属病院　古橋　和拡
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11:00～12:00　教育講演 9
司会　島　友子（ 和歌山県立医科大学小児科）

教育講演 9　 小児 IgA血管炎のオーバービュー

東京医科歯科大学小児科　清水　正樹

14:00～16:00　シンポジウム 18　 
どうする⁉水・電解質異常治療の Controversy 
Update
司会　志水　英明（ 大同病院腎臓内科）

小原　まみ子（ 医療法人鉄蕉会亀田総合病院腎臓
高血圧内科/公益財団法人ときわ
会磐城中央病院腎臓高血圧内科）

SY18-1　 低ナトリウム血症の治療プロトコール

聖路加国際病院腎臓内科　長浜　正彦

SY18-2　 VDRAによる高 Ca血症発生後の CKD患者の骨
粗鬆症治療

昭和大学藤が丘病院腎臓内科　溝渕　正英

SY18-3　 CKD患者の代謝性アシドーシス―介入点は潜
在性酸貯留か，pHの低下か？

大阪大学腎臓内科　坂口　悠介

SY18-4　 RAS阻害薬による高カリウム血症と心腎保護　
優先すべきは？

神戸大学大学院医学研究科腎臓内科学　 

藤井　秀毅

SY18-5　 サイアザイドは進行した CKDにも有効か？―
心腎連関と体液管理

東京医科歯科大学腎臓内科　須佐　紘一郎

16:05～18:05　シンポジウム 21　 
健康・病態におけるカリウム／ナトリウムバランス
の重要性を再考する
司会　賴　建光（ 獨協医科大学腎臓・高血圧内科）

長瀬　美樹（ 杏林大学医学部肉眼解剖学）

SY21-1　 過剰なナトリウム摂取による高血圧・臓器障害
update

国際医療福祉大学　河原崎　和歌子

SY21-2　 高血圧予防・治療におけるカリウム摂取の重要
性

帝京大学腎臓内科　柴田　茂

SY21-3　 カリウム喪失と体液保持機構に着目した食塩感
受性高血圧症：MR機能の再考

横浜市立大学医学部循環器内科　峯岸　慎太郎

SY21-4　 塩分再吸収に関わる遺伝子～日本人の塩分感受
性を考える～

神戸大学小児科　堀之内　智子

SY21-5　 妊娠における組織カリウム蓄積の意義

香川大学周産期学婦人科学　山本　健太

第 4 会場 
（ノース　3 階　G312＋G313）

9:00～10:00　CKD 療養
司会　福井　亮（ 東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科）

O-121 CKDに関する患者市民向けウェブページの理
解しやすさ・行動しやすさ

東京大学大学院医学系研究科医療コミュニケー
ション学研究室 古川　恵美

O-122 久留米市における CKD認知度調査の実態

久留米大学医学部内科学講座腎臓内科部門　 

柴田　了

O-123 中学生・大学生の高血圧・糖尿病に関する意識
調査

粕屋南病院　玉井　収

O-124 微量アルブミン（Alb）尿・住民検診は糖尿病性
早期腎症を減少させる（第 3報）

慶應義塾大学腎臓内分泌代謝内科　 

戸田　匡太郎

O-125 血清尿酸値と久山町スコアを用いた動脈硬化性
心血管疾患発症リスクの関連性の検討

磐田市立総合病院腎臓内科　松山　貴司

10:00～11:00　臨床検査・その他
司会　神崎　剛（ 東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科）

O-126 性別，体格と腎生検後の輸血リスクの関連

東京医科歯科大学腎臓内科学　池ノ内　健

O-127 腎生検における非ウラン電子染色の有用性

福岡大学・医・病理　上杉　憲子
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O-128 医学生教育における腎生検シミュレーターを用
いた腎生検実習の意義

岡山大学腎・免疫・内分泌代謝内科学　辻　憲二

O-129 ChatGPTによる腎臓内科学設問の回答支援性能
の評価

聖マリアンナ医科大学腎臓高血圧内科　 

野田　竜之介

O-130 経皮的超音波ガイド下腎生検における長軸画像
下生検と短軸画像下生検の比較

岐阜大学医学部附属病院腎臓内科　橋本　真吾

14:00～15:00　遺伝性腎疾患
司会　藤丸　拓也（ 聖路加国際病院/東京医科歯科大学）

O-131 多発性囊胞腎モデルラットにおける非中枢性
α2アドレナリン受容体作動薬の効果

東北医科薬科大学リハビリテーション学　 

伊藤　修

O-132 エンテロペプチターゼ阻害薬は常染色体顕性多
発性囊胞腎モデルマウスの腎囊胞形成を抑制す
る

北海道大学免疫・代謝内科学教室　川村　拓朗

O-133 先天性腎性尿崩症ラットの作出および病態解
析：バゾプレシン 2型受容体遺伝子改変ラット

東北医科薬科大学医学部内科学第三（腎臓内分
泌内科）教室 鎌田　綾佳

O-134 ゲノム編集を用いたアルポート症候群モデル
ラットはヒトの病態解明や治療法の探索に有用
である

重井医学研究所分子遺伝部門　松山　誠

O-135 免疫蛍光染色による ADTKD‒MUC1診断法の確
立

神戸大学小児科　青砥　悠哉

15:00～16:00　小児・遺伝性疾患 2
司会　上原　朋子（ 愛知県医療療育総合センター中央病

院小児内科・遺伝診療科）

O-136 小児における 24時間尿中クレアチニン排泄量
の検討

岡山大学病院小児科　宮原　宏幸

O-137 早産や低出生体重児の潜在的レニン・アンギオ
テンシン・アルドステロン（RAAS）系亢進の存
在に関する検討

神戸大学小児科　石森　真吾

O-138 Alport症候群モデルマウスにおける Nrf2活性化
を介した新規腎病態改善機序の解明

熊本大学大学院薬学教育部遺伝子機能応用学分
野 堀園　潤

O-139 発症時 eGFR＜90 ml/min/1.73 m2を呈する小児
IgA腎症の臨床像

和歌山県立医科大学小児科　島　友子

O-140 OCRL異常症の表現型は，phosphatidylinositol 

4,5‒bisphosphate 5‒phosphatase活性と相関する

神戸大学小児科　鈴木　諒太

16:00～17:00　腹膜透析
司会　松尾　七重（ 東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内

科）

O-141 腹膜透析患者におけるオーラルフレイルと栄養
状態との関連の検討

日本大学腎臓高血圧内分泌内科　小林　悠

O-142 腹膜透析（PD）患者におけるアンギオテンシン
受容体ネプリライシン阻害薬（ARNI）の体液量
への影響

獨協医科大学埼玉医療センター腎臓内科　 

秋好　怜

O-143 迅速発育抗酸菌による PDカテーテル関連感染
症において推奨される抗菌薬の検討

国立病院機構呉医療センター腎臓内科　 

高橋　俊介

O-144 腹膜透析患者の体液貯留におけるバソプレッシ
ンの関与

産業医科大学第 2内科学　上野　啓通

O-145 IL‒18の阻害が LPSにより誘導されるマウスの
腹膜線維化を抑制する

愛媛大学大学院医学系研究科循環器・呼吸器・
腎高血圧内科 七條　聖
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第 5 会場 
（ノース　3 階　G314＋G315）

9:00～11:00　JSN／ASN Joint Symposium　
Exploration from Basic to Clinical for Main-
taining Renal Function
Chairs　Masaomi Nangaku（ Division of Nephrology and 

Endocrinology, the University of 

Tokyo Graduate School of Med-

icine）

Deidra C. Crews（ Johns Hopkins University）

JSN/ASN-1　 Human models of kidney injury and regenera-

tive medicine

University of Washington and Plurexa LLC　
Benjamin　S.　Freedman

JSN/ASN-2　 Current Status and Future Challenges of Renal 

Regenerative Medicine in Japan

Jikei University School of Medicine, Division of 

Nephrology and Hypertension, Department of 

Internal Medicine　Takashi　Yokoo

JSN/ASN-3　 Integrating Risk Estimation into the Manage-

ment of Chronic Kidney Disease

NYU Grossman School of Medicine　 

Morgan　Grams

JSN/ASN-4　 Challenges in the identification and intervention 

for CKD

Department of Nephrology and Rheumatology, 

Kanazawa University　Megumi　Oshima

14:00～16:00　JSN／ERA Joint Symposium
司会　Christoph Wanner（ University Hospital Wurzburg）

Akira Nishiyama（ Department of Pharmacology, Fac-

ulty of Medicine, Kagawa Univer-

sity）

JSN/ERA-1　 Personalized and Precision Medicine：two 

embracing strategies of kidney care

University Hospital Würzburg　Christoph　Wanner

JSN/ERA-2　 The Roles of Ketone Bodies―From Renal 

Physiology to Pathophysiology

Department of Medicine, Shiga University of 

Medical Science　Shinji　Kume

JSN/ERA-3　 Improving clinical care in nephrology with 

causal inference and big data

Leiden University Medical Center　Edouard　Fu

JSN/ERA-4　 Better understanding tubular cell behaviors in 

AKI‒to‒CKD transition

Research Institute of Medical Mass Spectrometry, 

Kurume University School of Medicine　 

Kensei　Taguchi

第 6 会場 
（ノース　3 階　G316＋G317）

9:00～10:00　DKD（基礎）1
司会　森　克仁（ 大阪公立大学腎臓病態内科学）

O-146 糖尿病関連腎臓病における eNOS‒NO経路を介
した糸球体上皮細胞 sGC活性化の意義

川崎医科大学腎臓・高血圧内科学　梶本　恵莉子

O-147 腎臓の PPARαは高脂肪食負荷による腎障害お
よび全身代謝異常の悪化予防に寄与する

信州大学医学部附属病院腎臓内科　山家　公輔

O-148 ポドサイト特異的な Extracellular Signal‒Regu-

lated Kinase（Erk）2の欠失は糖尿病性腎症モデ
ルマウスの腎障害を改善させる

防衛医科大学校腎臓内分泌内科　山城　葵

O-149 NPs/GC‒A経路はストレプトゾトシン誘導糖尿
病関連腎臓病の高蛋白食負荷による増悪を抑制
する

京都大学腎臓内科　井上　唯衣

O-150 糖尿病関連腎臓病におけるエサキセレノンによ
る腎微小循環動態変化の解析

川崎医科大学腎臓・高血圧内科学　立川　理絵

10:00～11:00　DKD（基礎）2
司会　城所　研吾（ 川崎医科大学腎臓・高血圧内科学）

O-151 糖尿病性腎症で生じる近位尿細管脱分化に伴う
DNAメチル化異常

国際医療福祉大学　丸茂　丈史

O-152 2型糖尿病モデルラットにおける In vivo imaging

を用いたSGLT2阻害薬による糸球体血行動態変
化の解明

川崎医科大学腎臓・高血圧内科学　和田　佳久
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O-153 糖質応答転写因子 ChREBPを標的とした糖尿病
性腎臓病の新規創薬

東北大学大学院医学系研究科分子内分泌学分野　
菅原　明

O-154 糖尿病性腎症の進行における Vasohibin‒2発現
増加の意義の検討

岡山大学大学院腎・免疫・内分泌代謝内科学　
中土井　崇人

O-155 フラクトオリゴ糖による腸バリア機能増大と糖
尿病性腎症抑制との関連

山梨大学医工農学総合教育部　原澤　彩

14:00～15:00　ESRD（心血管）
司会　内藤　省太郎（ 東京医科歯科大学腎臓内科）

O-156 透析導入時の冠動脈石灰化スコアと関連因子の
横断研究

東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科　 

川邊　万佑子

O-157 血液透析患者における左室形態異常と生命予後
との関連

名古屋大学腎臓内科　中村　嘉宏

O-158 血液透析患者の腸内細菌の変化と心血管合併症
リスクに影響する TMAO産生の関連

千葉大学医学部附属病院　若林　華恵

O-159 血液透析患者の塩分摂取量が多いと交感神経活
動度が亢進するのか？

増子記念病院　村田　実奈子

O-160 維持血液透析患者における血清可溶性（プロ）レ
ニン受容体濃度と下肢切断との関連

守口敬仁会病院　甘利　佳史

15:00～16:00　CKD 医療連携
司会　伊藤　孝史（ 帝京大学ちば総合医療センター第三

内科（腎臓内科））

O-161 日光 CKDコンソーシアム立ち上げ

獨協医大日光医療センター　川本　進也

O-162 CKD手帳を用いた CKD医療連携の有効性の検
討

河北総合病院腎臓内科　岡井　隆広

O-163 へき地診療所でのお薬手帳用 CKDシールの活
用

国保北山村診療所　内川　宗大

O-164 慢性腎臓病（CKD）シールの薬剤師業務におけ
る有効性

新潟大学大学院医歯学総合研究科腎研究セン
ター腎・膠原病内科 中川　裕介

O-165 当院における CKD医薬連携事業について

岐阜県総合医療センター薬剤部　藤吉　里紗

16:00～17:00　検診・地域医療
司会　森本　耕吉（ 慶應義塾大学医学部血液浄化・透析

センター）

O-166 大規模職域健康診断データにおける肥満・内臓
脂肪蓄積・脂質異常症と腎機能低下・蛋白尿出
現の関連

東京大学疫学・予防保健学/生物統計学　 

吉田　唯

O-167 かかりつけ医から腎臓専門医に紹介すべき尿定
性検査解釈の検討―尿比重の有用性

聖マリアンナ医科大学臨床検査医学・遺伝解析
学講座 久道　三佳子

O-168 イヌリンクリアランスを用いた，各種 eGFR計
算式の日本人における妥当性の検討

筑波大学腎臓内科　中島　修平

O-169 CKDバイオマーカーとしての尿中微量コレス
テロール

藤田医科大学病院腎臓内科　古田　弘貴

O-170 地域後期高齢者健診における腎機能と包括的フ
レイルの関連

九州保健福祉大学　戸井田　達典

第 7 会場 
（ノース　3 階　G318＋G319）

9:00～10:00　 
水電解質・酸塩基平衡・骨ミネラル代謝 1
司会　松本　あゆみ（ 大阪大学腎臓内科）
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O-171 腎局所ケトン体産生の生理的役割ならびにサル
コペニアとの関連の解明

滋賀医科大学糖尿病内分泌腎臓内科　 

堀口　淳矢

O-172 4‒Methylthio‒Phenylthio‒Methan Bisphosphonate

はラット腎障害モデルの骨弾性力学特性を改善
させる

日本文理大学保健医療学部　岩崎　香子

O-173 腎近位尿細管細胞における PPAR‒α活性化は，
リン負荷による腎障害を抑制する内在性メカニ
ズムである

大阪大学腎臓内科　勝間　勇介

O-174 マグネシウムは DNA障害を低下させエピジェ
ネティックな機序を介し腎線維化を抑制する

広島大学病院　松原　誠

O-175 SGLT2阻害薬とループ利尿薬併用の相加的利尿
作用は代償的飲水促進により体液減少を回避す
る

自治医科大学内科学講座腎臓内科学部門　 

増田　貴博

10:00～11:00　 
水電解質・酸塩基平衡・骨ミネラル代謝 2
司会　山田　剛久（ 日本医科大学千葉北総病院腎臓内科）

O-176 水チャネル直接阻害薬の探索

獨協医科大学腎臓・高血圧内科　原田　慎也

O-177 SGLT2iとMRBの併用による高カリウム血症を
抑えた腎保護効果の検証

東京大学　中村　元信

O-178 重症低ナトリウム血症に対する補正プロトコー
ルの有効性と安全性の検討

聖路加国際病院集中治療科　村上　学

O-179 Antineoplastic agents associated with hypomagnese-

mia and effect modifiers for the associations

Nagoya City University　Kodai　Suzuki

O-180 血液透析患者における Chronic Kidney Disease‒
Mineral and Bone Disorderと認知機能

東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科　 

加藤　一彦

14:00～15:00　ANCA 関連血管炎 1
司会　板橋　美津世（ 東京都健康長寿医療センター腎臓

内科・透析科）

O-181 ANCA関連血管炎におけるアバコパン併用治療
の検討

聖マリアンナ医科大学・腎臓高血圧内科　 

白井　佳那

O-182 ANCA関連血管炎 24症例における寛解導入治
療；グルココルチコイド（GC）通常レジメンと
減量レジメンでの比較検討

藤井会石切生喜病院腎臓内科　福田　裕介

O-183 高齢顕微鏡的多発血管炎患者における，リンパ
球減少と重症感染症発症との関連性についての
検討

愛知医科大学腎臓・リウマチ膠原病内科　 

山口　真

O-184 サイトメガロウイルス感染症（CMV‒D）が
ANCA関連血管炎の腎予後に与える影響

金沢大学附属病院　西岡　亮

O-185 急速進行性腎炎症候群例の短期感染症リスク評
価における GNRIの有用性

岩手医科大学附属病院腎・高血圧内科　 

佐藤　岳久

15:00～16:00　ANCA 関連血管炎 2
司会　岸本　暢将（ 杏林大学腎臓・リウマチ膠原病内科）

O-186 ANCA関連血管炎の寛解維持治療におけるアバ
コパン併用の有効性と安全性

佼成病院腎臓リウマチ膠原病内科　軽部　美穂

O-187 当科におけるANCA関連血管炎に対するアバコ
パンの有用性と安全性

田附興風会医学研究所北野病院腎臓内科　 

遠藤　知美

O-188 高齢者のANCA関連血管炎に対するフレイルを
考慮した寛解導入治療について当科での 20例
の報告

東京都健康長寿医療センター　帯刀　健太

O-189 当院におけるANCA関連腎炎の寛解維持治療と
腎予後に関する検討

富山大学第二内科　山崎　秀憲
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O-190 尿中Apoptosis inhibitor of macrophageはANCA関
連腎炎の活動性を反映する

深谷赤十字病院腎臓内科　高橋　駿介

16:00～17:00　薬剤性腎障害（臨床）2
司会　坂井　宣彦（ 金沢大学附属病院血液浄化療法部）

O-191 J‒RBRを用いた免疫チェックポイント阻害薬に
よる急性間質性腎炎の腎生検レジストリー研究
（SUBARU‒J_ICI‒AIN研究）

京都大学腎臓内科　松原　雄

O-192 J‒RBRを用いた免疫チェックポイント阻害薬に
よる糸球体疾患（ICI‒GN）の腎生検レジスト
リー研究（SUBARU‒J_ICI‒GN研究）

京都大学腎臓内科　宮澤　秋馬

O-193 irAE‒尿細管間質性腎炎（TIN）と COVID‒19関
連 TINの類似性と古典的 TINとの相違

熊本大学腎臓内科　藤本　大介

O-194 アテゾリズマブ，ベバシズマブ，カルボプラチ
ン，パクリタキセル併用（ABCP）療法における
腎有害事象

埼玉医科大学国際医療センター血液浄化部・腎
臓内科 渡辺　裕輔

O-195 CDK4/6阻害薬による血清クレアチニン値上昇
に関する後方視的検討

岡山大学病院薬剤部　有木　沙織

第 8 会場 
（ノース　4 階　G401＋G402）

9:00～10:00　教育講演 7
司会　有馬　秀二（ 近畿大学腎臓内科）

教育講演 7　 心不全における体液貯留の病態と治療

三重大学大学院医学系研究科循環器・腎臓内科
学 土肥　薫

10:00～11:00　教育講演 8
司会　祖父江　理（ 香川大学循環器・腎臓・脳卒中内科）

教育講演 8　 CKD G5保存期における SGLT2阻害薬・
MRB・ARNIの使用継続・中止の考え方

川崎医科大学腎臓高血圧内科学　長洲　一

11:00～12:00　シンポジウム 16　 
腎臓から考える Bones and stones
司会　野田　裕美（ 新渡戸記念中野総合病院腎臓内科）

小原　まみ子（ 医療法人鉄蕉会亀田総合病院腎臓
高血圧内科/公益財団法人ときわ
会磐城中央病院腎臓高血圧内科）

SY16-1　 尿路結石再発予防における腎臓内科医の役割

聖マリアンナ医科大学横浜市西部病院　 

今井　直彦

SY16-2　 CKD患者の骨密度・骨代謝マーカーの診方，考
え方

大阪大学腎臓内科　坂口　悠介

14:00～15:00　教育講演 11　 
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腎臓内科学）

教育講演 11　 腎不全患者の緩和ケアー患者の意向を尊重
した医療をどう実践するか

筑波大学医学医療系　木澤　義之

15:10～16:10　教育講演 12　 
糸球体・尿細管間質疾患の新たな病態
司会　石本　卓嗣（ 愛知医科大学腎臓・リウマチ膠原病

内科）

教育講演 12-1　 本邦のネフローゼ患者における抗ネフリ
ン抗体の発現について

神戸大学小児科　長野　智那

教育講演 12-2　 IgM陽性形質細胞浸潤を伴う尿細管間質
性腎炎の診断と治療

福井大学腎臓内科　髙橋　直生

16:10～17:10　教育講演 13
司会　西　裕志（ 東京大学腎臓内科学）

教育講演 13　 次世代メタボロミクス技術の開発と腎臓病
研究への展開

九州大学生体防御医学研究所　馬場　健史
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第 9 会場 
（ノース　4 階　G403＋G404）

9:00～11:00　シンポジウム 14　 
若手研究者のための ESRD データベース活用術
司会　旭　浩一（ 岩手医科大学腎・高血圧内科）

星野　純一（ 東京女子医科大学腎臓内科）

SY14-1　 Dialysis Outcomes and Practice Patterns Study

（DOPPS）

昭和大学臨床疫学研究所　長谷川　毅

SY14-2　 Japanese Society for Dialysis Therapy（JSDT）Renal 

Data Registry

下落合クリニック腎臓内科・透析内科　菊地　勘

SY14-3　 日常診療で蓄積される電子データを活用した血
液透析患者コホート：AQuAH‒D

一般社団法人 PeDAL　清水　さやか

SY14-4　 Qコホート研究からのエビデンス

九州大学病院腎疾患治療部　中野　敏昭

SY14-5　 東海透析コホート研究

東海大学腎内分泌代謝内科学　駒場　大峰

11:00～12:00　教育講演 10　 
世界から発信された日本人による AKI 研究
司会　内村　幸平（ 山梨大学腎臓内科）

教育講演 10-1　 AKIからの回復機序解明―フェロトーシ
スを中心にして

Duke大学医学部腎臓内科　相馬　友和

教育講演 10-2　 AKI‒CKD移行の創薬標的

ピッツバーグ大学小児腎臓内科　千葉　拓人

14:00～16:00　シンポジウム 19　 
ESRD領域の新しい知見―CKD診療ガイドライン
2023 を踏まえて
司会　深水　圭（ 久留米大学医学部内科学講座腎臓内科

部門）

横山　啓太郎（ 慈恵医大晴海トリトンクリニック）

SY19-1　 ESRD領域の腎性貧血治療～課題と今後の展
望～

日本大学腎臓高血圧内分泌内科　阿部　雅紀

SY19-2　 ESRD領域におけるMBD管理の新しい知見

東海大学腎内分泌代謝内科学　駒場　大峰

SY19-3　 ESKDの薬物治療（ウレミックトキシン・代謝
性アシドーシス）

新潟大学腎・膠原病内科　山本　卓

SY19-4　 透析導入における最新知見

東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科　 

丸山　之雄

SY19-5　 「CKD診療における腎移植の位置付け」―CKD

診療ガイドライン 2023を踏まえて―

聖マリアンナ医科大学腎臓・高血圧内科　 

谷澤　雅彦

16:05～18:05　シンポジウム 22　 
多発性囊胞腎の最新知見～基礎から臨床まで～
司会　仲谷　慎也（ 大阪公立大学代謝内分泌病態内科学）

西尾　妙織（ 北海道大学病院血液浄化部）

SY22-1　 多発性囊胞腎の遺伝子診断に関する最新の話題

虎の門病院腎センター内科・リウマチ膠原病
科/遺伝診療センター 関根　章成

SY22-2　 ADPKDと食事

国際医療福祉大学成田病院腎臓内科　 

内山　清貴

SY22-3　 本邦の ADPKD患者の脳動脈瘤の特徴とスク
リーニングの意義

北海道大学病院リウマチ・腎臓内科　 

八反田　文彦

SY22-4　 iPS細胞を用いた薬剤開発

京都大学 iPS細胞研究所　前　伸一

SY22-5　 最新の ADPKDの基礎研究～TFEB‒mTOR軸・
オートファジーの関与～

大阪大学腎臓内科　中村　隼

第 10 会場 
（ノース　4 階　G412＋G413）

9:00～10:00　基礎医学
司会　山中　修一郎（ 東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧

内科）

O-196 ADPKDに対する新規 iPS創薬プラットフォー
ムの開発

京都大学 iPS細胞研究所　前　伸一
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O-197 トロンボモジュリンを高発現させた脂肪由来間
葉系幹細胞の抗凝固能と腎線維化抑制効果

広島大学病院腎臓内科　田中　芳樹

O-198 低ネフロンナンバーモデルマウスの作製と長期
解析

東京慈恵会医科大学　松本　啓

O-199 循環細胞外小胞の microRNAシグネチャーによ
る CKDの進展予測法の開発

東京医科歯科大学腎臓内科学分野　稲葉　俊介

O-200 p38 MAPKノックアウトマウスにおける腹膜線
維化の抑制効果の検討

京都大学大学院医学研究科腎臓内科学　 

生島　昭恵

10:00～11:00　老化・代謝
司会　菊池　寛昭（ 東京医科歯科大学腎臓内科学）

O-201 腎三次リンパ組織形成における老化関連 T細胞
の役割の解明

京都大学腎臓内科学　好川　貴久

O-202 近位尿細管上皮細胞における DNA損傷修復は
全身の代謝変容を惹起する

慶應義塾大学　西村　絵里那

O-203 老化細胞系譜追跡はネフロン単位の近位尿細管
老化を可視化する

京都大学医学研究科腎臓内科学　武呂　幸治

O-204 DNA修復因子 ERCC1はポドサイトの恒常性維
持に必須である

慶應義塾大学病院　吉田　英莉子

O-205 D‒アラニンは概日リズムと腎糖新生に影響す
る

大阪大学腎臓内科学　酒井　晋介

14:00～15:00　AKI（基礎）2
司会　三村　維真理（ 東京大学医学部附属病院腎臓・内

分泌内科）

O-206 時計遺伝子 Bmal1の欠損は腎虚血再灌流障害に
おける炎症と線維化を悪化させる

日本大学薬学部　北浦　慧

O-207 近位尿細管におけるミトコンドリアユビキチン
リガーゼMITOL欠損は，mitophagy亢進により
腎障害を軽減する

京都大学腎臓内科　川村　俊介

O-208 腎エネルギー代謝可視化技術を用いた絶食によ
る虚血耐性メカニズムの解明

京都大学医学研究科腎臓内科学　大久保　明紘

O-209 JAK inhibition in the early phase of SARS‒CoV‒2 

infection exacerbates kidney injury along with 

decreased endogenous antiviral activity in mice

大阪大学臨床薬効解析学分野　尾花　理徳

O-210 IP3R2,a contact site component on MAMs, alters 

proximal tubular cell arrest and survival caused by 

the anoxia‒reperfusion injury

Division of Nephrology and Endocrinology, The 

University of Tokyo　Qi　Li

15:00～16:00　AKI（基礎）3
司会　髙橋　和男（ 藤田医科大学医学部生体構造学）

O-211 同種造血細胞移植後の腎障害にドナー T細胞が
関与する

山形大学第一内科　宮田　匡大

O-212 傷害尿細管から分泌される CCN1が腎うっ血に
伴う障害や腎線維化に強く寄与する

京都府立医科大学腎臓内科　南田　敦

O-213 神経伝達物質シグナルはシスプラチン誘発急性
腎障害に対して保護効果を示す

大分大学薬理学講座　西澤　俊哉

O-214 Vasopressinによる運動後急性腎不全の病態解明

金沢医科大学腎臓内科学　野村　和利

O-215 線維芽細胞の組織傷害部位への遊走を傷害尿細
管由来の CCN1が促進する

京都府立医科大学腎臓内科　中田　智大
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第 11 会場 
（ノース　4 階　G414＋G415）

9:00～11:00　シンポジウム 15　 
新たな医療 Dx で腎臓病診療はどう変わるか？

（JSN／JAMI 合同委員会企画）
司会　岡田　浩一（ 埼玉医科大学腎臓内科）

石田　博（ 一般財団法人淳風会淳風会健康管理セ
ンター）

SY15-1　 デジタル技術による CKDを含めた生活習慣病
の診療支援

九州大学病院メディカル・インフォメーション
センター 佐藤　直市

SY15-2　 画像診断領域へのAIの応用：現時点での到達点
および LLMの可能性について

熊本大学医学部放射線診断学　中浦　猛

SY15-3　 AIによる腎病理診断支援

大阪大学　松井　功

SY15-4　 AIによる慢性腎臓病の予後予測

川崎医科大学　神田　英一郎

SY15-5　 統合型ヘルスケアシステムの構築に向けた組織
横断的な医療情報の収集

東京大学大学院医学系研究科医療 AIデジタル
ツイン開発学講座 河添　悦昌

11:00～12:00　ダイバーシティ推進委員会企画　
学会活動のダイバース
司会　安田　日出夫（ 浜松医科大学第一内科）

鳥巣　久美子（ 九州大学包括的腎不全治療学）

DP-1 学会広報としてのソーシャルメディア・SNSの
重要性

たけお内科クリニックからだと心の診療所　 

大武　陽一

DP-2 腎臓学会サポーター制度の取り組み：「女子中
高生 夏の学校」に参加して

金沢医科大学腎臓内科学　藤井　愛

DP-3 CENの査読を通して伝えたいこと

香川大学循環器・腎臓・脳卒中内科　祖父江　理

14:00～16:00　シンポジウム 20　 
空間トランスクリプトーム：腎臓病理学の新たな
地平を拓く
司会　井上　剛（ 長崎大学内臓機能生理学）

城所　研吾（ 川崎医科大学腎臓・高血圧内科学）

SY20-1　 第二世代空間解析技術が明らかにするがん組織
内遺伝子発現の多様性

東京大学大学院新領域創成科学研究科　 

鈴木　穣

SY20-2　 空間的オミックス解析による疾患の病態解明と
臨床応用

東京大学先端循環器医科学講座　野村　征太郎

SY20-3　 ヒト iPS細胞由来腎臓オルガノイドを用いた疾
患モデルへの応用

山梨大学大学院総合研究部医学域腎臓内科学　
内村　幸平

SY20-4　 ミクロ組織を踏まえた高解像度かつ高深度空間
トランスクリプトーム技術

広島大学大学院統合生命科学研究科　 

本田　瑞季

16:05～18:05　シンポジウム 23　 
ESRD における利尿薬の使い方（CKD G5，HD，
PD，腎移植後）
司会　杉本　俊郎（ 滋賀医科大学総合内科学講座）

内田　啓子（ 眞仁会横須賀クリニック）

SY23-1　 CKD・透析患者における利尿薬の PK/PDと薬
理学的知識

社会医療法人宏潤会大同病院　田中　章郎

SY23-2　 CKD G5期における利尿薬の使い方

リウゲ内科小田井クリニック　龍華　章裕

SY23-3　 血液透析患者の利尿薬の使い方

福岡赤十字病院　中井　健太郎

SY23-4　 腹膜透析患者の利尿薬の使い方

東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科　 

丸山　之雄

SY23-5　 腎移植患者の利尿薬の使い方

増子記念病院　辻田　誠
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9:00～10:00　CKD（貧血・鉄代謝）1
司会　丸山　之雄（ 東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内

科）

O-216 2型糖尿病患者における赤血球分布幅/アルブミ
ン比（RDW/Alb）と腎予後の関連

福島県立医科大学腎臓高血圧内科学講座　 

木村　浩

O-217 透析症例への ARNI投与と ESA投与量

竹村内科腎クリニック　根本　遵

O-218 演題取り消し

九州大学大学院医学研究院病態機能内科学　 

岩本　早紀

O-219 慢性腎臓病（CKD）患者における平均赤血球容
積（MCV）変化と腎予後の関連

聖路加国際病院腎臓内科　孫　楽

O-220 常染色体顕性多発性囊胞腎患者におけるエリス
ロポエチンの動態

東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科　 

新倉　崇仁

10:00～11:00　CKD（貧血・鉄代謝）2
司会　豊田　麻理子（ 熊本赤十字病院腎臓内科）

O-221 慢性腎臓病患者における血清トランスフェリン
飽和度と心血管リスクの関連：福岡腎臓病デー
タベース研究

九州大学大学院医学研究院病態機能内科学　 

岩本　早紀

O-222 急速進行性糸球体腎炎（RPGN）患者の貧血にお
けるヘプシジンの役割

自治医科大学内科学講座腎臓内科学部門　 

菱田　英里華

O-223 ESA反応性の低下は悪性腫瘍発生と関連する―
BRIGHTENサブ解析

大阪急性期・総合医療センター腎臓高血圧内科　
橋本　展洋

O-224 回復期リハビリテーション透析患者の ADLに
対する HIF‒PH阻害薬の効果

ふれあい東戸塚ホスピタル総合診療内科　 

織本　健司

O-225 ロキサデュスタットと甲状腺機能低下症との関
連：系統的レビューとメタアナリシス

福岡大学医学部腎臓・膠原病内科学　多田　和弘

14:00～15:00　CKD3
司会　長田　太助（ 自治医科大学内科学講座腎臓内科学

部門）

O-226 腸内環境を介したルビプロストンによる腎不全
進行抑制効果

東北大学　渡邉　駿

O-227 フェブキソスタットによる薬剤性低尿酸尿症の
検討

大阪府済生会中津病院　西原　奈菜子

O-228 慢性腎臓病ステージ 4および 5の患者に対する
サクビトリル/バルサルタンの腎保護効果

春日井市民病院腎臓内科　坂　洋祐

O-229 トランスフェリンの代替としてアルブミンを使
用した尿蛋白選択性指数（Selectivity index）の有
効性の検討

愛媛大学循環器呼吸器腎高血圧内科　 

莖田　昌敬

O-230 腎生検針の違いが及ぼす採取糸球体数と合併症
の前向き比較検討

紀南病院　橋本　整司

15:00～16:00　CKD4
司会　西野　友哉（ 長崎大学病院腎臓内科）

O-231 保存期CKDでは血清Alb推移は腎イベント発症
と関連する：Joint latent class mixed model（Joint 

LCMM）を用いた検討

名古屋大学大学院医学系研究科腎臓内科　 

藤島　由貴

O-232 一般市民における慢性腎臓病（CKD）の認知度
に関するアンケート調査～2023年度～

NPO法人日本腎臓病協会　福井　亮

O-233 CHECK‒CKD：日本のリアルワールドデータを
用いた CKDの診断状況に関する研究

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

O-234 異なる医療機関における病理画像差異を校正す
る手法の確立

大阪大学腎臓内科　松本　あゆみ
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O-235 自然言語処理 AIは CKD患者の病態と生命・腎
予後を反映する

川崎医科大学　神田　英一郎

16:00～17:00　 
CKD（骨格筋・リハビリテーション）
司会　斎藤　知栄（ 筑波大学医学医療系腎臓内科学）

O-236 Creatinine Muscle Indexを用いた慢性腎臓病患者
の筋肉量およびサルコペニアの予測

東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科　 

野林　大幹

O-237 保存期慢性腎臓病患者における食事構成とサル
コペニアとの関連に対する横断的解析

順天堂東京江東高齢者医療センター　 

井下　博之

O-238 大腿骨頸部骨折における，院内死亡への術前リ
ハビリテーションの効果に対する腎機能の修飾
効果

東京大学糖尿病・生活習慣病予防講座　岡田　啓

O-239 CKD患者における婚姻状況・居住状況と腎機能
障害進行との関連～REACH‒J‒CKDコホート研
究より～

金沢大学附属病院腎臓・リウマチ膠原病内科　
湯浅　貴博

O-240 慢性腎臓病患者における骨・骨格筋・血管相関
と総死亡，腎予後の関連：福岡腎臓病データ
ベース（FKR）研究

福岡東医療センター　荒瀬　北斗

ポスター会場 
（ノース　1 階　G1＋G2）

11:00～12:15　CKD English—Poster
Chair　Toshikazu Araoka（ Center for iPS Cell Research and 

Application（CiRA）, Kyoto Uni-

versity）

P-102 Indoxyl sulfate‒induced reactive oxygen species trig-

ger renal tubular cell senescence by impairing 

autophagy

College of Medicine, National Taiwan University, 

Taipei, Taiwan　Shing‒Hwa　Liu

P-103 The involvement of advanced glycation end‒products 

in renal dysfunction in a D‒galactose‒induced aging 

mouse model

National Taiwan Ocean University, Keelung, Taiwan　
Meng‒Tsan　Chiang

P-104 Chronic renal insufficiency and proximal tubular 

deposits in Hermansky‒Pudlak Syndrome

Department of Pediatrics, Kanazawa University 

Hospital　Tadafumi　Yokoyama

P-105 The Effect of HIF‒PH inhibitors beyond improving 

anemia in real‒world prescription；an analysis of J‒
CKD‒DB

Division of Nephrology and Endocrinology, the 

University of Tokyo Graduate School of Medicine　 

Yosuke　Hirakawa

P-106 Effects of dotinurad in patients with severe renal dys-

function

Department of Nephrology, Nippon Medical School 

Chiba Hokusoh Hospital, Chiba, Japan　 

Takehisa　Yamada

P-107 Impact of Immune Checkpoint Inhibitors on Acute 

Kidney Injury Incidence and Mortality in Bladder 

Cancer Patients：Single‒Center Experience

Department of Internal Medicine, School of Medi-

cine, Ewha Womans University, Seoul, Korea　 

Shina　Lee

P-108 The association between kidney volumes and propor-

tions of glomerular sclerosis in kidney biopsy was 

U‒shaped independent of eGFR

Nagoya city university hospital　Takahisa　Kasugai

P-109 演題取消し

Nagoya city university hospital　Takahisa　Kasugai

11:00～12:15　 
CKD（貧血・鉄代謝）2　ポスター
司会　田中　希穂（ 虎の門病院腎センター内科）

P-110 鉄欠乏を呈する CKD患者におけるMCV値に関
する検討

国際医療福祉大学三田病院検査部　 

小島　智亜里
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P-111 IgA腎症へ SGLT2阻害薬投与後の RDWの変化

NTT東日本関東病院　古殿　孝高

P-112 慢性腎臓病における銅代謝に与える因子の検討

兵庫医科大学病院腎透析内科　岩崎　隆英

P-113 保存期慢性腎臓病患者の貧血治療状況に関する
検討

相模原赤十字病院内科　伊藤　俊

P-114 保存期 CKDにおける ESAからロキサデュス
タットへの切替え症例の解析

徳島大学腎臓内科学　田蒔　昌憲

P-115 保存期CKD患者の腎性貧血に対するHIF‒PH阻
害薬（エナロデュスタット）の使用経験

自治医科大学附属さいたま医療センター腎臓内
科 野中　宏晃

P-116 PD患者及びPDとHDF併用患者における，HIF‒
PH阻害薬への切り替えに伴う鉄動態や凝固項
目の変化に関して

国際医療福祉大学成田病院腎臓内科　 

杉田　和哉

P-117 当院における腎代替療法選択と血清亜鉛濃度の
比較検討

東京歯科大学市川総合病院内科　坂巻　裕介

11:00～12:15 
CKD（生活習慣・栄養）1　ポスター
司会　河﨑　智樹（ 国立病院機構災害医療センター）

P-118 食事たんぱく質とシスタチン Cおよびクレアチ
ニンによる eGFRの乖離の関連

新潟大学健康増進医学講座　蒲澤　佳子

P-119 進行した保存期 CKD患者における食物繊維摂
取量と腎予後の関連：CKD‒JAC研究

大阪大学大学院医学系研究科腎臓内科学　 

服部　洸輝

P-120 コンビニの利用頻度と 24時間尿に基づく推定
食塩摂取量の関連

奈良県立医科大学腎臓内科学　上村　貴之

P-121 進行期慢性腎臓病患者における腎疾患特異的尺
度の評価　REACH‒J CKDコホート研究より

南長野医療センター篠ノ井総合病院腎臓内科　
中村　裕紀

P-122 シスタチン Cとクレアチニンを用いた eGFRの
不一致における Sarcopenia Indexの影響につい
て

尼崎中央病院内科　吉川　卓宏

P-123 血清コリンエステラーゼは慢性腎臓病患者にお
ける低栄養，サルコペニアの検出に有用である

大阪労災病院腎臓内科　森　大輔

P-124 保存期 CKD患者への短期食事介入による尿中
Na/K比の推移

近江八幡市立総合医療センター　瀬川　裕佳

P-125 高齢者における嚥下機能と慢性腎臓病

出雲市民病院腎臓内科　江川　雅博

P-126 進行期 CKD患者における貧血・鉄代謝異常と
QOL（Quality of Life）の関連性～REACH‒J‒CKD

コホート研究より～

筑波大学　大久保　麗子

11:00～12:15　 
CKD（生活習慣・栄養）2　ポスター
司会　瀧　史香（ 聖路加国際病院腎臓内科）

P-127 肥満関連腎臓病モデルマウスにおける持久性運
動の肝腎連関を介した腎障害抑制効果の検討

熊本県立大学臨床栄養学研究室　池田　結李

P-128 Creatinine muscle indexは筋質評価に有用

鳥取大学医学部附属病院　前　ゆかり

P-129 CKDの急速な腎機能悪化は SGLT2阻害薬の
eGFR勾配の改善に有利な因子である：後ろ向
き観察研究

東京医科大学腎臓内科学分野　宮岡　良卓

P-130 高血糖が痩身者の腎予後に与える影響

札幌徳洲会病院　荒木　真

P-131 インドキシル硫酸はセレン輸送タンパク質
SEPP1発現低下を介してセレン欠乏症に寄与す
る

熊本大学薬剤学分野　中野　武大

P-132 CKD重症化予防における尿酸管理

順天堂大学附属浦安病院腎高血圧内科　 

福原　佳奈子

P-133 リアルワールドデータにおける深層学習を用い
た腎機能予測の精度比較

滋賀医科大学　大橋　瑞紀
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P-134 慢性腎臓病患者に対するスマートフォンアプリ
を活用した自己管理支援の有用性

旭川医科大学内科学講座循環器・腎臓内科学分
野 石沢　令奈

P-135 高齢 CKD患者の歩行速度低下は CKD進行と関
連する

島根県立中央病院腎臓科　小田川　誠治

11:00～12:15　CKD1　ポスター
司会　髙野　秀樹（ 国立国際医療研究センター病院腎臓

内科）

P-136 健常人における加齢と腎血行動態の関連性につ
いての検討

大阪公立大学代謝内分泌病態内科学　 

津田　昌宏

P-137 CKD G4‒5患者と透析患者における B型肝炎ワ
クチン陽転化率の比較検討

浜松医科大学第一内科　藤倉　知行

P-138 慢性腎臓病と代謝異常関連脂肪肝疾患
（MAFLD）との合併は虚血性心疾患の発症リス
クを増加させる

旭川赤十字病院　宮森　大輔

P-139 血清シスタチン Cおよび血清クレアチニンに基
づく推算糸球体濾過量の個体内差と生命予後と
の関連

福岡歯科大学総合医学講座内科学分野　 

北村　博雅

P-140 小児のオンコネフロロジー―肝芽腫患者の長期
腎予後について―

神奈川県立こども医療センター腎臓内科　 

松村　壮史

P-141 腎機能障害を合併した高尿酸血症患者における
ドチヌラドの有効性と関連因子の検討

自治医科大学附属さいたま医療センター　 

矢内　克典

P-142 自己血管内シャント造設後の eGFRの変化に関
わる因子と腎予後との関連についての検討

福岡赤十字病院　原　雅俊

P-143 CKD進行例に対するドチヌラドの臨床効果

船橋市立医療センター　清水　英樹

P-144 2種類の検査法によるシスタチン C（CysC）の
推算糸球体濾過量（eGFR）の検証

青森市民病院第 2内科　菅原　俊之

P-145 当院の腎生検の実態

虎の門病院腎センター　上戸　壽

11:00～12:15　血液透析 1　ポスター
司会　後藤　俊介（ 神戸大学腎臓内科）

P-146 都道府県別・原疾患別にみた新規透析導入者数
の動向

旭川医科大学内科学講座循環器・腎臓内科学分
野 松木　孝樹

P-147 北海道における新規透析導入患者の経年変化に
関する検討

旭川医科大学内科学講座循環器・腎臓内科学分
野 佐久間　寛史

P-148 透析患者の血清カリウム値と関連する因子の検
討～横断研究～

六島クリニック　鳥越　和雄

P-149 当院の血液透析患者の長期生命予後の性差とそ
の関連因子に関する検討

眞仁会横須賀クリニック　内田　啓子

P-150 血液透析患者における血清マグネシウム値つい
て

市立福知山市民病院腎臓内科　金森　弘志

P-151 維持透析患者におけるエリスロポエチン抵抗指
数（ERI）と GNRIの組み合わせが心血管死亡に
与える影響について

松波総合病院腎臓内科　矢島　隆宏

P-152 血液透析患者における出血リスクスコアの評価

一陽会原田病院腎臓内科　大久保　愛子

P-153 血液透析中の血圧に影響する因子の検索

一宮西病院　福田　道雄

P-154 末期腎不全症例における非ウイルス性肝炎の肝
線維化と死亡率

埼友草加病院腎臓内科　生方　政光

P-155 血液透析患者の骨粗鬆症評価における（腰椎 L1

海綿骨）CT値と腰椎及び大腿骨頸部 DXA法
（YAM値）の相関

米子医療センター　真野　勉
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11:00～12:15　腎移植　ポスター
司会　谷澤　雅彦（ 聖マリアンナ医科大学腎臓・高血圧

内科）

P-156 定期生検における瘢痕部炎症（i‒IFTA）の持続/
増悪と移植腎予後の関係

九州大学病院病態機能内科学腎臓研究室　 

安宅　映里

P-157 多施設共同研究による生体腎移植後のウイルス
感染症と予後の検討

弘前大学泌尿器科　小玉　寛健

P-158 生体腎移植周術期の抗菌薬単回投与の検討

関西医科大学腎泌尿器外科学講座　矢西　正明

P-159 移植腎組織での経時的な交感神経再生に関する
臨床病理学的検討

東京慈恵会医科大学腎臓高血圧内科　 

大木　悠太郎

P-160 生体腎移植ドナーにおける移植後の腎機能の変
化に関する検討

神戸大学医学部附属病院腎臓内科学/腎血液浄
化センター 寺田　菜々子

11:00～12:15　DKD（基礎）　ポスター
司会　入江　潤一郎（ 関西医科大学内科学第二講座糖尿

病科）

P-161 フルクトース過剰摂取マウスを用いた DKDの
病態多様性機序の解明

滋賀医科大学糖尿病内分泌・腎臓内科　 

霍田　裕明

P-162 Fucoidan attenuates renal fibrosis in diabetic kidney 

disease by inhibiting NLRP3 inflammasome‒medi-

ated pyroptosis in podocytes

Department of Traditional Chinese Medicine, 

Nanjing Drum Tower Hospital, Affiliated Hospital of 

Medical School, Nanjing University, Nanjing, China　　
Yigang Wan

P-163 Fucoidan alleviates podocyte mitochondrial fission 

and renal fibrosis in diabetic kidney disease by inhib-

iting TNF‒α‒mediated necroptosis signaling axis

Department of Traditional Chinese Medicine, 

Nanjing Drum Tower Hospital Clinical College of 

Nanjing University of Chinese Medicine, Nanjing, 

China　Yu　Wang

P-164 高血圧誘発SDT fattyラットにおけるエンドセリ
ン A型受容体選択的拮抗薬による糖尿病性腎症
の進行抑制効果

藤田医科大学・病態モデル先端医学研究セン
ター 白水　貴大

P-165 GLP‒1は Nedd4‒2を介して ENaCを制御し，尿
中ナトリウム排泄を調節する

久留米大学医学部内科学講座腎臓内科部門　 

児玉　豪

P-166 糖尿病性腎症へのヒト USF1阻害ピロール・イ
ミダゾール ポリアミドの基礎開発

日本大学腎臓高血圧内分泌内科　秋谷　友里恵

P-167 A Study to Find the Efficiency of Chinese Medicine 

Radix Glycyrrhizae in Diabetic Nephropathy

Graduate Institute of Chinese Medicine, China 

Medical University, Taichung, Taiwan　 

Henry　C.　Lin

P-168 Nucleobindin‒2の尿細管細胞に及ぼす影響及び
そのメカニズム

近畿大学医学部腎臓内科　中谷　嘉寿

P-169 ゲニステインの糸球体上皮・内皮細胞のカベオ
ラ介在性エンドサイトーシス阻害によるアルブ
ミン尿減少効果

東京医科大学腎臓内科　森山　能仁

11:00～12:15　 
糸球体・間質疾患（臨床）2　ポスター
司会　長谷川　詠子（ 虎の門病院腎センター内科リウマ

チ膠原病科）

P-170 Selectivity indexの代替指標の検討

多摩北部医療センター　樋口　真一

P-171 治療反応予測因子としての Selectivity Indexの有
用性

順天堂大学附属浦安病院腎・高血圧内科　 

福原　佳奈子

P-172 尿中 N‒アセチル‒β‒D‒グルコサミニダーゼ
（NAG）は腎生検後の出血性合併症を予測する

防衛医科大学校病院腎臓内分泌内科　 

小林　洋太
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P-173 種々の腎疾患の腎機能低下過程における糸球体
硬化と間質線維化率の差異

田附興風会医学研究所北野病院腎臓内科　 

大植　薫

P-174 血清シスタチンCを用いた JAK阻害薬における
腎障害の評価について

近畿大学病院血液・膠原病内科　野崎　祐史

P-175 濾胞リンパ腫（FL）における腎障害について

順天堂・医・浦安病院・病理診断科　冨田　茂樹

P-176 進行性腎細胞癌に対する複合免疫療法による腎
機能障害の検討

近畿大泌尿器科　菊池　尭

P-177 軽鎖重鎖沈着症：系統的レビュー

JCHO仙台病院腎臓疾患臨床研究センター　 

今井　朝太郎

P-178 腎臓病患者尿中の新規腎臓部位特異的障害バイ
オマーカーの測定とその意義

新潟大学生体液バイオマーカーセンター　 

柳田　憲吾

11:00～12:15　 
囊胞性疾患・遺伝性腎疾患 1　ポスター
司会　内山　清貴（ 国際医療福祉大学腎臓内科学）

P-179 常染色体優性多発性囊胞腎におけるトルバプタ
ンの効果判定での Long term eGFR slopeの有用
性

国立病院機構大阪医療センター腎臓内科　 

岩谷　博次

P-180 多発性囊胞腎に対するトルバプタンの治療効果
予測因子としての尿中 cAMP/血漿 AVP比の意
義

富山大学第二内科　掛下　幸太

P-181 トルバプタン治療中の ADPKD患者におけるダ
パグリフロジンによる腎保護効果の検討

藤田医科大学腎臓内科学　中島　颯之介

P-182 ADPKD患者におけるダパグリフロジンの腎保
護効果の検証

国家公務員共済組合連合会虎の門病院腎セン
ター内科・リウマチ膠原病科 吉本　雅俊

P-183 ベンズブロマロン（BBR）開始前後の総腎容積
を確認した ADPKDの 5症例

大阪府済生会中津病院　濱　悠馬

P-184 常染色体顕性多発性囊胞腎における巨大な肝囊
胞・腎囊胞内溶液の比較検討

虎の門病院　杉本　悠

11:00～12:15　CKD 医療連携 1　ポスター
司会　安田　隆（ 秋葉原いずみクリニック）

P-185 当院の腎代替療法外来の在り方についての検討

東京西徳洲会病院腎臓内科　真栄里　恭子

P-186 腎代替療法を受けている患者の治療別満足度に
影響を与える要因の分析

弘前大学病院看護部　田中　未紗希

P-187 岡山県における地域別の透析導入患者数の推移
に関する検討

岡山大学病院　梅林　亮子

P-188 東京都酸素ステーションにおける COVID‒19患
者に対する透析医療

日本大学医学部附属板橋病院　松岡　友実

P-189 中規模総合病院における腎臓内科医の重要性

神戸百年記念病院腎臓内科　安田　考志

P-190 Creating new educational opportunities in nephrol-

ogy in Uzbekistan

Republican Specialized Scientific Practical Medical 

Center of Nephrology and Kidney transplantation　
Olimkhon,　N　Sharapov

11:00～12:15　基礎医学 2　ポスター
司会　辻　尚子（ 浜松医科大学医学部附属病院血液浄化

療法部）

P-191 拡大培養したヒト iPS細胞由来ネフロン前駆細
胞を用いた AKIおよび CKDに対する新規細胞
治療戦略

京都大学 iPS細胞研究所　豊原　光佑

P-192 免疫抑制薬が間葉系幹細胞療法の治療効果に与
える影響

広島大学病院腎臓内科　宮迫　貴正
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P-193 ANCA関連腎炎モデル動物における脱分化脂肪
細胞（DFAT）由来エクソソームの体内分布と治
療効果の検討

日本大学医学部腎臓高血圧内分泌内科　 

清水　諭

P-194 胎内環境が胎仔に及ぼす影響：マウス高齢妊娠
モデルの産仔の検討

日本医科大学付属病院内分泌代謝・腎臓内科　
中里　玲

P-195 胎生後期・生育期の ACTH過剰は腎臓の尿細管
形成に影響を与える

島根大学医学部内科学講座内科学第一　 

小林　理恵

P-196 HIF‒PH阻害剤による尿管芽分岐の制御

青江クリニック　原口　総一郎

P-197 小児期のポドサイト数の推移

滋賀医科大学社会医学講座法医学部門　 

高島　光平

P-198 尿中落下細胞中の幹細胞は培養条件の調整なし
に様々な細胞へ分化する

藤田医科大学小児科学　熊谷　直憲

P-199 NFAT5 in renal tubular cells is essential for medul-

lary development during the lactation period

Department of Nephrology, Kumamoto University 

Graduate School of Medical Science　 

Akiko　Hiramatsu
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第 1 会場 
（ノース　1 階　G3＋G4）

9:00～11:00　総会長特別企画 3　 
令和における臨床研究留学―留学をキャリアアッ
プに活かす―
司会　中川　直樹（ 旭川医科大学内科学講座循環器・腎

臓内科学分野）

石神　淳一（ ジョンズホプキンス大学）

AM3-1 アメリカにおける臨床研究医のキャリアパス

ジョンズホプキンス大学　石神　淳一

AM3-2 海外大学でのMPH取得

ジョンズホプキンス公衆衛生大学院　 

上原　温子

AM3-3 リサーチフェローとしての留学体験―研究留学
からさらなる成長を目指して

ブリガムアンドウィメンズ病院　寺下　真帆

AM3-4 臨床研究留学から広がるキャリアの可能性

金沢大学腎臓・リウマチ膠原病内科学　大島　恵

AM3-5 海外留学から帰国後のキャリアプラン

名古屋大学医学部附属病院先端医療開発部　 

今泉　貴広

AM3-6 アメリカの大学で独立研究室を持つこと

テネシー大学ヘルスサイエンスセンター腎臓内
科 住田　圭一

11:05～11:55　招請講演 3
司会　横尾　隆（ 東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科）

招請講演 3　 Road to Phase I Clinical Trials of Pig‒to‒Human 

Kidney Xenotransplantation：Making the 

ImPossible Possible

The University of Alabama at Birmingham  

　Jayme　E.　Locke

13:40～15:40　ワークショップ 8　 
CKD 診療ガイド 2024 の改訂ポイント
司会　丸山　彰一（ 名古屋大学大学院医学系研究科病態

内科学講座腎臓内科学）

久米　真司（ 滋賀医科大学糖尿病内分泌・腎臓内
科）

WS8-1 CKDの診断と紹介基準

浜松医科大学第一内科　安田　日出夫

WS8-2 CKD患者における高血圧と心不全治療

神戸大学大学院医学研究科腎臓内科学　 

藤井　秀毅

WS8-3 糖尿病関連腎臓病の管理

福岡大学医学部内分泌・糖尿病内科学　 

川浪　大治

WS8-4 生活習慣の改善と食事療法

筑波大学医学医療系腎臓内科学　斎藤　知栄

WS8-5 腎障害患者における薬物治療の注意点

岐阜大学心腎呼吸先端医学講座・腎臓内科学　
安田　宜成

第 2 会場 
（ノース　3 階　G301＋G302）

9:00～11:00　ワークショップ 6　 
組織的に展開する腎臓領域の医療安全推進
司会　脇野　修（ 徳島大学大学院医歯薬学研究部腎臓内

科学分野）

宮崎　真理子（ 東北大学腎・膠原病・内分泌内科
学分野）

WS6-1 中心静脈（CV）カテーテル挿入に関して，我々
が組織で取り組んできた医療安全の推進と今後
の課題

虎の門病院消化器外科　上野　正紀

WS6-2 医薬連携による CKD患者の安全な薬物療法を
めざして

東京医科大学病院薬剤部　竹内　裕紀

第3日　6月30日（日）　プログラム
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WS6-3 中心静脈カテーテル挿入手技のコツと教育体制
の整備による安全性の向上

東北大学病院医療安全推進室　西條　文人

WS6-4 日本透析医会による透析医療における医療安全
のための提言策定へ向けて

医療法人社団石川記念会　安藤　亮一

13:40～15:40　シンポジウム 28　 
我が国の DKD 診療を再考する
司会　和田　淳（ 岡山大学腎・免疫・内分泌代謝内科学）

山原　真子（ 滋賀医科大学医師臨床教育センター）

SY28-1　 糖尿病性腎症重症化予防プログラムの効果と今
後の課題

医療法人社団高邦会高木病院糖尿病内分泌肝疾
患センター，佐賀大学 安西　慶三

SY28-2　 リアルワールドエビデンスに基づく DKDの現
状と課題

和歌山県立医科大学腎臓内科学講座　 

荒木　信一

SY28-3　 腎病理から DKDの病態を考える

金沢医科大学　古市　賢吾

SY28-4　 糖尿病クラスター分類と DKD予後

福島県立医科大学糖尿病内分泌代謝内科　 

島袋　充生

SY28-5　 糖尿病性腎症のこれまでと DKDの未来 糖尿病
関連腎臓病という考え方

島根大学医学部　金﨑　啓造

第 3 会場 
（ノース　3 階　G303＋G304）

9:00～11:00　シンポジウム 24　 
CKD における慢性炎症と臓器機能障害
司会　柳田　素子（ 京都大学医学研究科腎臓内科学）

田中　哲洋（ 東北大学大学院医学系研究科腎臓内
科学分野）

SY24-1　 CKDと自己免疫疾患における三次リンパ組織
の役割と臨床応用の展望

メイヨークリニック　佐藤　有紀

SY24-2　 腸内細菌叢と慢性炎症

東北大学大学院医工学研究科分子病態医工学/
医学系研究科病態液性制御学 阿部　高明

SY24-3　 多臓器慢性炎症をもたらす造血・自然免疫スト
レス記憶

千葉大学　真鍋　一郎

SY24-4　 慢性炎症と貧血

奈良県立医科大学腎臓内科学　鶴屋　和彦

SY24-5　 冠動脈疾患の二次予防症例における，炎症・腎
機能低下・蛋白尿の予後に与える影響

順天堂大学循環器内科　岩田　洋

13:40～15:40　シンポジウム 29　 
胎児異種移植は許されるのか？
司会　石倉　健司（ 北里大学医学部小児科学）

横尾　隆（ 東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科）

SY29-1　 日本におけるポッター症候群（小児科の立場か
ら）

国立成育医療研究センター腎臓・リウマチ・膠
原病科 西　健太朗

SY29-2　 先天性腎泌尿疾患に対する胎児治療の現状

国立成育医療研究センター周産期・母性診療セ
ンター 和田　誠司

SY29-3　 世界初小児腎疾患への異種移植

東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科　横尾　隆

SY29-4　 異種移植における倫理的課題

東京大学医科学研究所　神里　彩子

SY29-5　 異種移植と再生医療等安全性確保法

厚生労働省医政局研究開発政策課再生医療等研
究推進室 細谷　聡史

SY29-6　 （コメンテーター）

The University of Alabama at Birmingham  

　　Jayme　E. Locke

第 4 会場 
（ノース　3 階　G312＋G313）

9:00～10:00　DKD（臨床）1
司会　柴田　了（ 久留米大学内科学講座腎臓内科部門）
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O-241 カナグリフロジンが中等度腎機能低下を伴う 2

型糖尿病患者の腎血行動態に与える影響：FAG-

OTTO study

名古屋大学腎臓内科　西堀　暢浩

O-242 DKDにおける triple blockade therapyの効果

奈良県総合医療センター　北村　俊介

O-243 SGLT2阻害薬（SGLT2i）内服中の 2型 DM患者
における FIB‒4 index（FI）変動と腎障害進展と
の関連：メトホルミン（Met）併用の影響

東京ベイ・浦安市川医療センター　高野　敬佑

O-244 リアルワールドデータを用いたDPP‒4阻害薬服
薬者と非服薬者の腎予後の比較

東北医科薬科大学　橋本　英明

O-245 Win Ratio法を用いた SGLT2阻害薬と GLP‒1受
容体アゴニスト併用療法における先行治療薬と
腎予後の検討

横浜市立大学医学部循環器・腎臓・高血圧内科
学 小林　一雄

10:00～11:00　DKD（臨床）2
司会　山原　真子（ 滋賀医科大学医師臨床教育センター）

O-246 2型糖尿病患者における平均血小板容積（MPV）
と腎予後の関連―福島 CKDコホート研究―

福島県立医科大学腎臓高血圧内科学講座　 

江尻　博紀

O-247 糖尿病性腎症患者における脈圧と末期腎不全発
生の関連性：腎組織所見を考慮した検討

奈良県立医科大学腎臓内科学　玉城　裕行

O-248 糖尿病性腎症/糖尿病関連腎臓病における腎病
理所見と心血管予後との関連

金沢大学腎臓・リウマチ膠原病内科学　 

清水　美保

O-249 糖尿病性腎症における細動脈硝子化病変の血圧
と腎障害進展との関係に及ぼす影響

虎の門病院腎センター内科　山内　真之

O-250 ネフローゼ症候群合併糖尿病性腎症におけるネ
フロン関連指標の検討

東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科　三浦　茜

13:40～14:40　CKD English
Chair　Shinji Tanaka（ Division of Nephrology and Endocri-

nology, The University of Tokyo Hos-

pital）

O-251 ZENITH‒CKD：A Phase 2B Study of Zibotentan in 

Combination with Dapagliflozin and Dapagliflozin 

Alone in Patients with CKD

Tokyo‒EKI Center‒building Clinic, Tokyo, Japan　　
Arihiro Kiyosue

O-252 Finerenone increases the likelihood of improved 

KDIGO risk category in patients with type 2 diabetes 

and CKD：an analysis from FIDELITY

Osaka General Medical Center, Japan　 

Terumasa　Hayashi

O-253 Efficacy and safety of finerenone in patients with 

chronic kidney disease and type 2 diabetes by 

diuretic use：A FIDELITY analysis

Kokura Memorial Hospital, Japan　Hidetoshi　Kanai

O-254 演題取消し

Department of Medicine, University of Mississippi 

Medical Center, Jackson, MS, USA　 

Yoshitsugu　Obi

O-255 Cardiorenal Events in Medication‒Initiator Cohorts 

of Patients with Chronic Kidney Disease and Type 2 

Diabetes in Japan

Department of Nephrology and Hypertension, Kawa-

saki Medical School, Kurashiki, Japan　 

Naoki　Kashihara

14:40～15:40　AKI（臨床）
司会　加藤　明彦（ 浜松医科大学医学部附属病院血液浄

化療法部）

O-256 Chimeric Antigen Receptor T‒cell（CAR‒T）療法
に伴う AKIの臨床病態の解明

京都大学腎臓内科学　小阪　健祥

O-257 ビグアナイド薬内服は COVID‒19患者における
急性腎障害の低発症率，低死亡率に関与する―
日本全国規模調査―

東京医科歯科大学医歯学総合研究科腎臓内科学　
菊池　寛昭

O-258 高齢者および超高齢者で発症する急性腎障害の
特徴と危険因子の違いに関する検討

高知大学内分泌代謝・腎臓内科　堀野　太郎
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O-259 Incidence of Acute Kidney Injury Following Initia-

tion of SGLT2 Inhibitor in Acute Heart Failure：A 

Randomized Controlled Trial

Division of Nephrology, Department of Medicine, 

Bhumibol Adulyadej Hospital　 

Pongsathorn　Gojaseni

O-260 Factors associated with recurrent acute decline in 

kidney function during treatment for malignancy

Nagoya City University　Miho　Murashima

第 5 会場 
（ノース　3 階　G314＋G315）

9:00～10:00　腎移植 1
司会　小口　英世（ 東邦大学医学部腎臓学講座）

O-261 生体腎ドナーの術前腎体積および術後腎肥大と
新規蛋白尿出現の関連

聖マリアンナ医科大学病院腎臓・高血圧内科　
緒方　聖友

O-262 腎移植後の体重，体組成の変化

浜松医科大学　磯部　伸介

O-263 移植腎 CNI血管毒性のグラフト機能不全を予測
する臨床病理学的因子

昭和大学解剖学講座顕微解剖学部門　 

下川　麻由

O-264 生体腎移植（KT）におけるサイトメガロウイル
ス（CMV）抗原血症発生率に関する疫学的検討

湘南鎌倉総合病院腎臓病総合医療センター　 

日髙　寿美

O-265 血液型不適合生体腎移植前の血漿交換における
副作用予防法

名古屋大学腎臓内科　田中　章仁

10:00～11:00　腎移植 2
司会　海上　耕平（ 東京女子医科大学病院腎臓内科，移

植管理科）

O-266 生体腎移植直後の虚血再灌流傷害の臨床病理学
的検討

昭和大学解剖学講座顕微解剖学部門　 

河西　恵州

O-267 小動脈硬化と間質線維化は移植後 de novo col-

lapsing FSGSに関連する

東邦大学医学部腎臓学講座　植松　光

O-268 当院の腎移植レシピエントにおける SARS‒
CoV‒2ワクチン 5回接種後までの抗体価推移の
検討

名古屋大学医学部附属病院腎臓内科　 

藤枝　久美子

O-269 当院における腎移植後妊娠出産に至った 16例
の検討

九州大学病院腎・高血圧・脳血管内科　 

岡本　悠史

O-270 ライフスタイルに着目した慢性腎臓病（腎移植
患者）対策に資する研究

東邦大学医学部腎臓学講座　酒井　謙

13:40～15:40　シンポジウム 30　 
保存期から透析期へ：CKD 診療における至適
transition を考える（JSN／JSDT 共同事業企画運
営委員会企画）
司会　岡田　浩一（ 埼玉医科大学腎臓内科）

武本　佳昭（ 大阪公立大学附属病院人工腎部）

SY30-1　 栄養管理について

東京医科大学腎臓内科学分野　菅野　義彦

SY30-2　 これからの心腎代謝連関制御治療と“Fantastic 

Three for CKDs”

横浜市立大学医学部循環器・腎臓・高血圧内科
学 田村　功一

SY30-3　 透析移行時の薬剤の変更

名古屋市立大学大学院医学研究科腎臓内科　 

濱野　高行

SY30-4　 保存期から透析期の生活習慣と介入が CKDの
アウトカムに与える効果

東京女子医科大学，血液浄化療法科　花房　規男

SY30-5　 移行期透析ケア（Transitional Dialysis Care）と社
会・心理的サポート

板橋中央総合病院総合診療内科　小松　康宏
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第 6 会場 
（ノース　3 階　G316＋G317）

9:00～11:00　ワークショップ 7　 
ICT は急性期の腎臓診療に変革をもたらすか？
司会　土井　研人（ 東京大学大学院医学系研究科救急・

集中治療医学）

阿部　雅紀（ 日本大学腎臓高血圧内分泌内科）

WS7-1 Chat GPTは急性期診療に有効活用できるか？

東京女子医科大学，血液浄化療法科　花房　規男

WS7-2 急性血液浄化療法における人工知能の活用

セントルイス・ワシントン大学医学部腎臓内科
学 小丸　陽平

WS7-3 機械学習を活用した薬剤性腎障害の予測モデル
の開発

名古屋市立大学大学院薬学研究科レギュラト
リーサイエンス分野 安部　賀央里

WS7-4 機械学習による AKI予測モデルは，Clinical 

Practiceを変えるか？

京都大学ビッグデータ医科学　内野　詠一郎

13:40～14:40　血液透析
司会　水野　正司（ 名古屋大学腎不全システム治療学寄

附講座）

O-271 血液透析患者における血液量モニターによる過
剰細胞外液量の新規測定方法の開発

大分大学医学部附属病院　中田　健

O-272 末期腎不全患者における尿毒症関連物質の網羅
的皮膚ガス分析

東京大学大学院医学系研究科腎臓・内分泌内科　
羽柴　豊大

O-273 透析用内シャント PTA前後における脳内および
手掌局所酸素飽和度に関する検討

自治医科大学附属さいたま医療センター　 

伊藤　聖学

O-274 維持血液透析患者の COVID‒19の間の不安とヘ
ルスリテラシーを含めた臨床的特徴について―
多施設横断研究―

亀田総合病院腎臓高血圧内科　川地　惇朗

O-275 Patency of Hemodialysis Vascular Access in Patients 

Aged 80 and older

Division of Nephrology, Department of Internal 

Medicine, The Catholic University of Korea, South 

Korea　SEOK　JOON　SHIN

14:40～15:40　ESRD（貧血・鉄）
司会　若井　幸子（ JCHO山手メディカルセンター腎内

科）

O-276 維持血液透析患者における鉄動態とQTcの関連

飯塚病院腎臓内科　藤崎　毅一郎

O-277 血液透析患者の鉄欠乏に対し 1回 20 mgの含糖
鉄静脈内投与は有用である

横須賀クリニック　小澤　潔

O-278 血液透析（HD）患者における睡眠時無呼吸症候
群（SAS）の重症度とエリスロポエチン（EPO）
抵抗性指数の関連と予後

湘南鎌倉総合病院腎臓病総合医療センター　 

持田　泰寛

O-279 血液透析患者の血清鉄，transferrin値と栄養状態

一陽会原田病院腎臓内科　水入　苑生

O-280 腹膜透析患者の残腎尿量と ESA低反応性の関
連：JRDRデータ解析より

名古屋大学　今泉　貴広

第 7 会場 
（ノース　3 階　G318＋G319）

9:00～10:00　一般演題優秀演題賞（基礎）1
司会　合田　朋仁（ 順天堂大学腎臓内科）

BA-01 長期にわたる低用量リン負荷はマウスに耐糖能
異常を惹起し寿命を短縮させる

大阪大学腎臓内科　松本　あゆみ

BA-02 腎臓内老化細胞新規検出法の確立および修復不
全近位尿細管との関係性の証明

京都大学腎臓内科学　山田　龍

BA-03 A heart derived‒soluble factor, CSRP3, directs 

chronic kidney disease due to acute cardiorenal syn-

drome

Department of Nephrology, Nagoya University 

Graduate School of Medicine　Yoshio　Funahashi
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BA-04 皮膚組織レニン・アンジオテンシン系による新
たな血圧制御機構の解明

横浜市立大学循環器・腎臓・高血圧内科学　 

田口　慎也

BA-05 グルタチオン代謝は腎臓三次リンパ組織形成を
促進する

京都大学腎臓内科　荒井　宏之

10:00～11:00　一般演題優秀演題賞（基礎）2
司会　桒原　孝成（ 熊本大学腎臓内科）

BA-06 マウスアデニン腎症の進展におけるケトン体代
謝の役割

滋賀医科大学糖尿病内分泌・腎臓内科　 

大町　将司

BA-07 原因除去後長期にわたり持続する偽性 Gitelman

症候群の検討

神戸大学小児科　近藤　淳

BA-08 遺伝学的に診断された常染色体顕性尿細管間質
性腎疾患の臨床像

神戸大学小児科　田中　悠

BA-09 多中心性手根足根骨溶解症（MCTO）関連腎症
に対するMAFB‒IGF1‒PI3K/AKTシグナル抑制
は潜在的な治療選択肢である

筑波大学医学医療系腎臓内科学　石橋　駿

BA-10 βカテニン Ser552残基のリン酸化が TCF/LEF

転写活性の抑制を介してバゾプレシンシグナル
を制御する

東京医科歯科大学医歯学総合研究科腎臓内科学　
菊池　寛昭

11:00～11:40　一般演題優秀演題賞（臨床）
司会　正木　崇生（ 広島大学病院腎臓内科）

BA-11 血液透析患者の ESA抵抗性，HIF‒PH阻害薬と
骨格筋量低下速度の関連

秀和総合病院腎臓内科　橋本　博子

BA-12 血液透析患者の身体活動量と予後に関する前向
きコホート研究：PROMOTE Study

大阪大学腎臓内科　朝比奈　悠太

BA-13 中学生親子のCKD認知度の関連：若年層の認知
度向上のための CKD教育の新たな道筋

新潟医療福祉大学健康栄養学科　中村　純子

13:40～14:25　 
YIA（Young Investigator Award）受賞講演
司会　山本　毅士（ 大阪大学大学院医学系研究科腎臓内

科学）

北田　研人（ 香川大学医学部薬理学）

YIA-1 Selective induction of human renal interstitial pro-

genitor‒like cells from iPSCs reveals developmental 

mechanisms of mesangial and EPO‒producing cells

Center for iPS Cell Research and Application

（CiRA）, Kyoto University/Rege Nephro Co., Ltd., 

Kyoto, Japan　Hiraku　Tsujimoto

YIA-2 TFEB‒mediated lysosomal exocytosis alleviates 

high‒fat diet‒induced lipotoxicity in the kidney

Department of Nephrology, Osaka University Gradu-

ate School of Medicine, Osaka, Japan　 

Jun　Nakamura

YIA-3 Identification of IgA autoantibodies targeting mesan-

gial cells redefines the pathogenesis of IgA nephrop-

athy

Department of Nephrology, Juntendo University Fac-

ulty of Medicine, Tokyo, Japan　Yoshihito　Nihei

第 8 会場 
（ノース　4 階　G401＋G402）

9:00～10:00　教育講演 14
司会　草場　哲郎（ 京都府立医科大学腎臓内科）

教育講演 14　 研究者が知っておくべき適正な画像処理

山口大学医学部附属病院医療情報部　平野　靖

10:00～11:00　教育講演 15　 
初学者のための遺伝子変異に伴う電解質酸塩基平
衡異常（成人編）
司会　門川　俊明（ 慶應義塾大学医学教育統轄センター）

教育講演 15-1　 成人の水電解質異常症アップデート―遺
伝子解析からみた答え合わせ―

東京医科歯科大学腎臓内科　森　崇寧

教育講演 15-2　 ギッテルマン症候群および偽性ギッテル
マン症候群における病態と治療に関する
考察

神戸大学医学部小児科　野津　寛大
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11:00～12:00　シンポジウム 27　 
重要病態の輸液　アップデート
司会　長浜　正彦（ 聖路加国際病院腎臓内科）

志水　英明（ 大同病院腎臓内科）

SY27-1　 腫瘍崩壊症候群の輸液・電解質管理

聖路加国際病院腎臓内科　伊藤　雄伍

SY27-2　 敗血症における輸液療法～phaseを意識した治
療アプローチ～

香川大学循環器腎臓脳卒中内科　大西　啓右

SY27-3　 糖尿病性ケトアシドーシスの輸液

東京ベイ・浦安市川医療センター　北村　浩一

13:40～15:10　ワークショップ 9　 
CKD 健康長寿のための腎臓リハビリテーション

（日本腎臓リハビリテーション学会合同企画）
司会　山縣　邦弘（ 筑波大学医学医療系腎臓内科学）

柴垣　有吾（ 聖マリアンナ医科大学腎臓・高血圧
内科）

WS9-1 慢性腎臓病と身体活動および座位行動

筑波大学体育系スポーツ医学　小﨑　恵生

WS9-2 保存期 CKDの運動療法～CKDガイドライン
2023をふまえて～

兵庫県立西宮病院腎臓内科　藤井　直彦

WS9-3 透析患者の腎臓リハビリテーション実態調査

香川大学循環器・腎臓・脳卒中内科　祖父江　理

WS9-4 CKDステージに応じた腎臓リハビリテーショ
ンの実践

兵庫医科大学　松沢　良太

WS9-5 腎臓リハビリテーション：栄養学的見地から

新潟大学大学院医歯学総合研究科腎研究セン
ター病態栄養学講座　細島　康宏

第 9 会場 
（ノース　4 階　G403＋G404）

9:00～11:00　シンポジウム 25　 
腎臓病療養指導士が活躍できるためのチーム医療
体制整備に向けた取り組み
司会　安田　隆（ 秋葉原いずみクリニック）

石川　祐一（ 茨城キリスト教大学）

SY25-1　 CKD診療のチームリーダーとしての役割

八田内科医院　八田　告

SY25-2　 看護師の立場からみた腎臓病療養指導士が活躍
できるためのチーム医療体制とは

名古屋大学医学部附属病院看護部　高井　奈美

SY25-3　 薬剤師×腎臓病療養指導士が CKDチーム医療
にもたらす貢献への期待

東京医科歯科大学病院　平井　利典

SY25-4　 金沢大学附属病院における CKD患者に対する
透析予防チームの関わりと職種間連携

金沢大学附属病院栄養管理部　徳丸　季聡

13:40～14:40　腎臓指導医講習会
司会　鈴木　祐介（ 順天堂大学大学院医学研究科腎臓内

科学）

門川　俊明（ 慶應義塾大学医学教育統轄センター）

腎臓指導医講習会　新専門医制度の現況と課題

虎の門病院腎センター内科　和田　健彦

14:40～15:40　シンポジウム 31　 
紅麹腎障害の現状と対応
司会　南学　正臣（ 東京大学腎臓・内分泌内科）

内田　信一（ 東京医科歯科大学腎臓内科学）

SY31-1　 紅麹コレステヘルプに関連した腎障害に関する
アンケート調査の解析

大阪大学腎臓内科学　猪阪　善隆

SY31-2　 紅麹サプリによる腎障害の臨床経過と病理組織
像

日本大学腎臓高血圧内分泌内科　阿部　雅紀

SY31-3　 紅麹関連製品に係る事案の概要と今後の対応に
ついて

厚生労働省健康・生活衛生局総務課　原澤　朋史

SY31-4　 紅麹関連製品に係る事案の原因究明の取組状況
について

国立医薬品食品衛生研究所生薬部　伊藤　美千穂
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第 10 会場 
（ノース　4 階　G412＋G413）

9:00～10:00　CKD（生活習慣ほか）
司会　藤井　徹郎（ 平塚共済病院腎臓内科）

O-281 一般住民における朝食を抜く習慣と慢性腎臓病
の進展との関連：ISSA‒CKD

福岡大学腎臓・膠原病内科学　高橋　宏治

O-282 大規模保険者データを用いた就労世代における
心腎肥満連関と心血管リスクの検討

京都大学大学院医学研究科　小林　亜理沙

O-283 慢性腎臓病患者における多疾患併存と腎予後及
び生命予後との関連：福岡腎臓病データベース
（FKR）研究

九州大学病態機能内科学　岡村　員裕

O-284 腎機能低下による血中ペントシジン濃度への影
響は，早期から高血糖によるものより大きい

福岡大学医学部腎臓・膠原病内科学　伊藤　建二

O-285 片腎摘出術後の腎細胞癌患者における長期的腎
機能増悪因子の検討

（独）労働者健康安全機構大阪労災病院　 

炭谷　有亮

10:00～11:00　細胞外基質・線維化
司会　牟田　久美子（ 長崎大学病院腎臓内科）

O-286 近位尿細管細胞における細胞外マトリックス硬
度の細胞形態への影響

明治薬科大学薬学科　横山　尚哉

O-287 Ca感知受容体作動薬による腎線維化進展抑制
効果

埼玉医科大学総合医療センター腎・高血圧内科　
黒澤　明

O-288 腎の PTP‒ζ発現が片側尿管結紮マウスの腎線
維化に与える影響

北里大学医学部腎臓内科　阿部　哲也

O-289 抗酸化蛋白，Peroxiredoxin1は腎線維化の新規ト
リガーである

埼玉医科大学腎臓内科　小坂井　和歌子

O-290 アクチン関連蛋白 palladinは腎線維化進展に関
与する

金沢大学大学院腎臓・リウマチ膠原病内科学　
山本　侃暉

13:40～14:40　免疫・炎症 1
司会　小口　綾貴子（ 理化学研究所生命医科学研究セン

ター，理研‒IFOMがんゲノミクス
連携研究チーム）

O-291 CD153抗体を用いた老化関連 T細胞の除去は腎
三次リンパ組織形成を抑制し慢性腎障害を軽減
する

京都大学腎臓内科学　谷口　圭祐

O-292 炎症惹起後の副交感神経刺激による抗炎症効
果・腎保護効果の検討

長崎大学病院腎臓内科　松尾　さゆみ

O-293 間葉系幹細胞による腎障害の抑制：TNF‒α 

induced protein 6の作用機序

広島大学病院腎臓内科　森本　啓介

O-294 酸化 DNA産生亢進を伴う NOX2非依存性 Neto-

sisの腎虚血再灌流障害への影響

北里大学医学部腎臓内科　阿部　哲也

O-295 インドキシル硫酸による尿毒症マクロファージ
モデルの確立と免疫応答

新潟大学腎・膠原病内科　吉田　栞

14:40～15:40　免疫・炎症 2
司会　中島　歩（ 山梨大学大学院腎臓内科学）

O-296 間葉系幹細胞治療用中空糸膜カラムの開発とそ
の作用機序の解明

名古屋大学腎臓内科　加藤　彰寿

O-297 腎臓血管内皮細胞上の抑制性機能分子の解析

群馬大学医学部大学院医学系研究科腎臓・リウ
マチ内科学 今井　陽一

O-298 FROUNTを標的とした単球・マクロファージの
ケモカイン応答や活性化の制御による糸球体腎
炎治療効果

日本医科大学解析人体病理学　遠田　悦子

O-299 新生児型 Fc受容体を介したループス腎炎進展
機構の解明

名古屋大学大学院医学系研究科腎臓内科　 

瀬古　浩史
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O-300 免疫学的腎炎モデルにおける ADAMTS13の血
栓制御作用

東京大学腎臓・内分泌内科　吉田　瑶子

第 11 会場 
（ノース　4 階　G414＋G415）

9:00～11:00　シンポジウム 26　 
多職種でみる遺伝性腎疾患
司会　中西　浩一（ 琉球大学小児科）

河野　春奈（ 順天堂大学泌尿器科）

SY26-1　 遺伝カウンセリングの実際

国際医療福祉大学大学院遺伝カウンセリング分
野 西垣　昌和

SY26-2　 ジェネティックエキスパートの役割

鳥取大学研究基盤センター　足立　香織

SY26-3　 遺伝性腎疾患診療の実際

兵庫県立こども病院臨床遺伝科　森貞　直哉

SY26-4　 難病の遺伝子診断が保険適応になるために

東京慈恵会医科大学附属第三病院総合診療内
科・遺伝診療部 花岡　一成

SY26-5　 着床前検査・出生前検査の最新の話題

横浜市立大学附属病院遺伝子診療科　 

浜之上　はるか

11:00～12:00　教育講演 16　 
糸球体・間質疾患の臨床実践にまつわる新知見
司会　清水　章（ 日本医科大学解析人体病理学）

村島　美穂（ 近畿大学腎臓内科）

教育講演 16-1　 尿細管間質病変に着目した腎生検病理標
本画像に対する深層学習の適用

金沢大学腎臓・リウマチ膠原病内科　原　怜史

教育講演 16-2　 大規模データベースから見る腎臓病診療
の現況：経皮的腎生検を例に

東京大学腎臓・内分泌内科　小田　康弘

13:40～15:40　ワークショップ 10　 
SDM に関わるひとたちの本音を聞いてみよう
司会　伊藤　孝史（ 帝京大学ちば総合医療センター第三

内科（腎臓内科））

高井　奈美（ 名古屋大学医学部附属病院看護部）

WS10-1 腎臓内科医として SDMを実践して考えたこと

東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科　 

松尾　七重

WS10-2 看護師として療法選択に関わって～しっかり
と，患者さんと対話をしていますか～

地方独立行政法人堺市立病院機構堺市立総合医
療センター人工透析室 田中　順也

WS10-3 血液透析を選択して

一般社団法人全国腎臓病協議会　宮本　陽子

WS10-4 腹膜透析患者の SDMの実践について（腎臓病発
病から現在に至るまで）

NPO法人東京腎臓病協議会　須藤　幸子

WS10-5 腎移植を選択して

一般社団法人全国腎臓病協議会　河野　和博

第 12 会場 
（ノース　4 階　G416＋G417）

9:00～10:00　心血管系（基礎）
司会　小豆島　健護（ 横浜市立大学循環器・腎臓・高血

圧内科学）

O-301 サクビトリルは腎虚血再灌流による拡張型心筋
症モデルマウスの腎障害を改善する

京都大学腎臓内科学　石村　拓也

O-302 近位尿細管 Na‒P共輸送体の抑制は圧負荷心不
全および Doxorubicin心筋症を改善する

京都府立医科大学腎臓内科　山内　紘子

O-303 硫酸転移酵素 Sult1a1欠損マウスにおける腎障
害併発心不全に及ぼすインドキシル硫酸産生抑
制の影響

熊本大学臨床薬物動態学分野　杉浦　愛奈

O-304 新規リン代謝，および腎心連関疾患関連遺伝子
としての転写因子 c‒Mafの重要性

筑波大学解剖学発生学　藤野　三法

O-305 尿素トランスポーター阻害による浸透圧利尿は
5/6腎摘マウスの心肥大を抑制する

兵庫医科大学循環器・腎透析内科学　久間　昭寛

10:00～11:00　高血圧・心血管系（基礎）
司会　長瀬　美樹（ 杏林大学医学部肉眼解剖学）
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O-306 （プロ）レニン受容体の酵素切断部位への変異の
導入の影響

東北大学大学院医学系研究科内分泌応用医科学
分野 廣瀬　卓男

O-307 腎うっ血モデルラットにおけるネプリライシン
ノックアウトの効果

東北医科薬科大学医学部内科第三（腎臓内分泌
内科）教室 石川　里紗

O-308 神経‒免疫系を介した血圧制御・腎線維化メカ
ニズムの解明

長崎大学病院腎臓内科　鷲峯　紀人

O-309 飲水量の減少は水喪失抑制と体質量減少により
全身水分含量と血圧を増加させる

香川大学薬理学　北田　研人

O-310 中枢神経 PVNにおける ATRAP発現誘導は Ang 

II依存性高血圧を抑制する

横浜市立大学医学部循環器・腎臓・高血圧内科
学 外澤　真李

13:40～14:40　囊胞性疾患（臨床）
司会　倉重　眞大（ 東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内

科）

O-311 トルバプタン使用中常染色体顕性多発性囊胞腎
患者におけるダパグリフロジンの上乗せ効果：
多施設共同試験

国際医療福祉大学成田病院　内山　清貴

O-312 PKHD1のヘテロ接合性バリアントは常染色体
顕性多発性囊胞腎の原因となり得る

東京医科歯科大学腎臓内科　藤丸　拓也

O-313 ADPKD患者の G5期実態調査

虎の門病院腎センター内科　関根　章成

O-314 常染色体顕性多発性囊胞腎における脳動脈瘤と
脳出血の有病率と特徴

東京女子医科大学　潮　雄介

O-315 常染色体顕性多発性囊胞腎の進行速度と body 

mass indexの関係について

虎の門病院腎センター内科　諏訪部　達也

14:40～15:40　高血圧（臨床）
司会　渋谷　祐子（ NTT東日本関東病院高血圧・腎臓内

科）

O-316 慢性腎臓病（尿蛋白陽性）合併高血圧に対する
ARB・ACE阻害薬の使用実態：リアルワールド
データを用いた検討

福岡大学医学部腎臓・膠原病内科学　多田　和弘

O-317 降圧薬クラスの選択が外科手術後の生命予後・
ADL転帰を変える

東京医科歯科大学腎臓内科学　鈴川　礼奈

O-318 腎硬化症患者における好酸球分画は腎予後と関
連する

東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科　前　遥貴

O-319 原発性アルドステロン症における腎洞脂肪蓄積
の臨床的意義の検証

慶應義塾大学医学部腎臓内分泌代謝内科　 

満野　竜ノ介

O-320 原発性アルドステロン症における血漿アルドス
テロン濃度と腎血行動態の関連

大阪公立大学代謝内分泌病態内科学　 

上殿　英記

ポスター会場 
（ノース　1 階　G1＋G2）

11:00～12:15　 
CKD（生活習慣・栄養）3　ポスター
司会　岡田　啓（ 東京大学大学院医学系研究科糖尿病・

生活習慣病予防講座）

P-200 進行した CKDにおける生活保護受給と不適切
な医療との関連：JOINT‒KD study

中部労災病院腎臓内科　中村　嘉宏

P-201 地域及び個人の社会経済要因と腎障害進行の関
連：全国健康保険協会データを用いたコホート
研究

京都大学大学院医学研究科社会疫学分野　 

石村　奈々

P-202 慢性腎臓病教育入院における体重減少と体組成
変化に関連する因子の検討

聖マリアンナ医科大学腎臓・高血圧内科　 

吉留　愛

P-203 ポリファーマシーが慢性腎臓病患者の予後に及
ぼす影響：福岡腎臓病データベース（FKR）研
究

福岡赤十字病院腎臓内科　上原　景大郎
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P-204 末期腎不全患者に対する反復継続した低たんぱ
く食事療法は体組成変化やサルコペニア・フレ
イルをきたさない

東京家政学院大学　金澤　良枝

P-205 当院における高齢者 CKDステージG5診療の現
状

千住病院腎臓内科　小畑　陽子

P-206 National DateBaseオープンデータを用いた慢性
腎臓病関連薬処方量の地域差に関する検討

（社福）京都社会事業財団西陣病院　三宅　健文

P-207 当院における夜間高血圧患者に対する腎臓病教
育の効果の検討

関西電力病院　佐藤　涼

P-208 多職種介入による CKD診療連携体制の構築と
効果検証

日高病院腎臓病治療センター　溜井　紀子

11:00～12:15　SGLT2i　ポスター
司会　栁　麻衣（ 日本赤十字社医療センター腎臓内科）

P-209 減塩を確認してからの SGLT2阻害薬投与は，
Initial depを減少させるか

宇陀市立病院内科　丸山　直樹

P-210 当院での糖尿病治療以外の治療を目的としたダ
パグリフロジンの使用経験

雪の聖母会聖マリア病院腎臓内科　松井　礼

P-211 慢性腎臓病（CKD）におけるダパグリフロジン
投与後の尿酸代謝の変化と投与後の腎機能低下
速度の関連の検討

堺市立総合医療センター腎臓内科　小林　碧

P-212 80歳以上の進行した CKDに対する SGLT‒2阻
害剤使用の効果と安全性

JCHO千葉病院腎臓内科　杉原　裕基

P-213 慢性腎臓病患者におけるSGLT2阻害薬の多面的
薬剤効果の検討

岡崎市民病院　大山　翔也

P-214 SGLT2阻害薬投与後の体重減少に関する臨床的
検討

東京医科大学病院腎臓内科　本城　保菜美

P-215 ダパグリフロジン開始後の一過性の腎機能低下
は血清 K濃度を上昇させない

堺市立総合医療センター腎臓内科　三谷　和可

P-216 慢性腎臓病に対するダパグリフロジン投与 29

症例の長期投与の効果

JCHO東京新宿メディカルセンター　吉川　隆広

11:00～12:15　心腎連関　ポスター
司会　赤澤　政信（ 草加市立病院腎臓内科）

P-217 尿細管間質障害は一般住民の全死亡，心血管死
の独立したリスク因子となる：高畠研究

山形大学医学部付属病院　鈴木　貴也

P-218 慢性腎臓病患者におけるフィブラートと心血管
イベントの関連

昭和大学臨床薬学講座臨床研究開発学部門　 

井芹　健

P-219 本邦の房細動合併における新規慢性腎臓病発症
例の臨床像

岩手県予防医学協会心臓内科　小松　隆

P-220 慢性腎臓病においてMR拮抗薬エサキセレノン
は食塩摂取が多い症例でも腎保護効果を示す

国際医療福祉大学三田病院腎臓・高血圧内科　
西本　光宏

P-221 高血圧合併 CKDに対するアンジオテンシン受
容体ネプリライシン阻害薬（ARNI）の効果と安
全性の検討

日本大学内科学系腎臓高血圧内分泌内科分野　
山口　諒

P-222 慢性腎臓病に対するアンジオテンシン受容体ネ
プリライシン阻害薬の効果

NTT東日本関東病院　並河　明雄

P-223 eGFR低下例におけるフィネレノンの効果と安
全性

国際医療福祉大学三田病院腎臓・高血圧内科　
淡路　京子

P-224 慢性腎臓病患者に対するエサキセレノンの長期
投与による尿蛋白抑制効果

JCHO東京新宿メディカルセンター　 

吉村　龍之介

11:00～12:15　CKD2　ポスター
司会　吉田　唯（ 東京大学大学院公共健康医学専攻生物

統計学分野）
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P-225 国保データベースを用いた腎機能と不健康な期
間との関連性

金沢大学大学院腎臓・リウマチ膠原病内科学　
小倉　央行

P-226 腎臓病治療開始時のステージが透析導入までの
期間に与える影響についての検討　その 3

大幸砂田橋ブランチクリニック　小澤　裕子

P-227 冠動脈疾患のない慢性腎臓病患における心筋脂
肪酸代謝の検討

大阪急性期総合医療センター　可兒　奈穂

P-228 演題取消し

富山県立中央病院集中治療科　蓬田　大地

P-229 CKD患者の甲状腺ホルモン尿中排泄―腎性甲
状腺機能低下症の証明―

東邦大学看護学部疾病医療学研究室　 

湯浅　玲奈

P-230 保存期腎不全患者における不眠と尿毒症との関
連

横須賀共済病院腎臓内科　大谷　恵

P-231 RAS系阻害薬中止により腎機能悪化が抑制され
る症例がある

南魚沼市民病院　田部井　薫

P-232 慢性腎不全新規紹介患者における鉄欠乏の検討

長崎みなとメディカルセンター　北村　峰昭

P-233 精神的ストレスが腎機能を悪化させる？

南魚沼市民病院　田部井　薫

P-234 eGFRに影響を及ぼす因子の検討

JA長野厚生連北信総合病院腎臓内科　 

山崎　梨紗

11:00～12:15　血液透析 2　ポスター
司会　田中　元子（ 松下会あけぼのクリニック）

P-235 オーバーナイト長時間透析における降圧薬減量
と腎性貧血治療薬減量効果の関連に関する検討

尼崎永仁会クリニック　小野　孝彦

P-236 終夜睡眠ポリグラフ（polysomnography, PSG）
データベースにおける透析患者

名嘉村クリニック　井関　邦敏

P-237 食塩調査票による減塩指導は血液透析患者の透
析間体重増加を抑制する

浜松医科大学卒後教育センター　大橋　温

P-238 当院で維持透析を見合わせた患者の背景因子に
関する検討

友愛医療センター　照喜名　重朋

P-239 透析患者を対象とした入院中のレムデシビルに
よる COVID‒19治療の臨床アウトカム

ギリアド・サイエンシズ株式会社　田口　直

P-240 埼玉県における新型コロナ感染に関する透析施
設向けアンケート調査

さいたま赤十字病院　雨宮　守正

P-241 ESKD患者における結核治療の生命予後の検討

大阪はびきの医療センター腎臓内科　飯尾　麗

P-242 糖尿病透析患者での CTA膜および PS膜を用い
た血液透析中の血糖調節ホルモンの動態

日本大学医学部附属板橋病院腎臓高血圧内分泌
内科 高尾　信輝

P-243 Elevationを用いた上腕尺側皮静脈表在化AVFの
有用性の検討

兵庫医科大学循環器・腎透析内科　名波　正義

P-244 ラットを用いた動静脈人工血管内シャントにお
ける内腔壁の内膜新生

中部国際医療センター　小野　澄比佐

11:00～12:15　ESRD（その他）　ポスター
司会　鈴木　健弘（ 東北大学病院腎臓・高血圧内科）

P-245 経皮的腹膜透析カテーテル留置術における peri-

catheter leakの検討

島田市立総合医療センター腎臓内科　 

野垣　文昭

P-246 腹膜透析患者における内因性腹膜炎と単純 X線
写真を用いた便秘スコアシステム（Leech score）
との関連性の検討

獨協医科大学埼玉医療センター腎臓内科　 

河田　隆太郎

P-247 Shared decision‒makingに基づいた小児腎代替療
法選択クリニカルパスの有用性

岩手医科大学小児科　石川　健
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P-248 腎移植前後における胃食道逆流症と機能性ディ
スペプシアスコアの変化

虎の門病院分院　栗原　重和

P-249 難治性ネフローゼ症候群に対するLDLアフェレ
シスの効果

川島病院　島　久登

P-250 アルブミン置換による血漿交換療法の施行間隔
と凝固機能の変化，その安全性の検討

和泉市立総合医療センター血液・腎臓内科　 

和田　裕介

11:00～12:15　AKI（臨床）　ポスター
司会　佐藤　由香（ 名古屋大学腎臓内科）

P-251 緊急血液透析を要した急性腎障害における透析
離脱と総腎容積の関係

聖路加国際病院腎臓内科　門多　のぞみ

P-252 血液透析を施行した急性腎障害患者における離
脱困難因子の検討

大阪労災病院腎臓内科　杉町　英香

P-253 心臓手術前の血清AIM濃度は術後の急性腎障害
の発症予測に有用である

栄研化学株式会社基礎研究所　浅尾　麻由

P-254 急性腎障害に対する持続的腎代替療法における
除水量と生命予後との関連性の検討

奈良県立医科大学腎臓内科学　岡本　恵介

P-255 急性腎障害における M2マクロファージの役
割：尿中 CD163の意義

自治医科大学内科学講座腎臓内科学部門　 

若林　奈津子

P-256 熱中症臓器障害の早期発見における Liver Fatty 

Acid‒binding Protein（L‒FABP）迅速検査キット
有用性

防衛医科大学校腎臓内分泌内科　後藤　洋康

P-257 心臓手術関連急性腎障害（CSA‒AKI）の診断に
お け る A K I r i s k s c o r e（［尿 T I M P‒2］＊［尿
IGFBP7］）の有効性の検討

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-258 遠位尿細管由来の尿中フォリスタチンは急性腎
障害の重症度を反映する

埼玉医科大学総合医療センター腎・高血圧内科　
永山　泉

P-259 ANCA関連血管炎におけるアバコパンを用いた
新たな寛解導入療法

熊本医療センター　吉井　隆一

11:00～12:15　DKD（臨床）　ポスター
司会　田中　麻理（ 兵庫県立尼崎総合医療センター腎臓

内科）

P-260 糖尿病性腎臓病患者の結節性病変を年齢因子か
らみた検討

虎の門病院腎センター　上戸　壽

P-261 尿バイオマーカー探索における質量分析定量プ
ロテオミクスデータの相対量比較とクレアチニ
ン補正濃度比較

新潟大学生体液バイオマーカーセンター　 

山本　恵子

P-262 高度腎障害や高齢者におけるフィネレノンの尿
蛋白及び血清カリウム値への影響に関する検討

大阪労災病院腎臓内科　森　大輔

P-263 糖尿病性腎臓病腎組織におけるToll‒like receptor 

4発現と腎予後の検討

秋田大学血液・腎臓・膠原病内科学講座　 

齋藤　綾乃

P-264 深層学習を用いた教師なし学習による糖尿病性
腎症新規病変の解明

金沢医科大学腎臓内科学　矢部　友久

P-265 当院における糖尿病関連腎臓病の病理学的所見
と腎予後に関する検討

関西電力病院　藤田　京花

P-266 経口セマグルチドによる腎保護効果の検討

佐世保市総合医療センター腎臓内科　 

太田　祐樹

P-267 糖尿病関連腎臓病に対するMRAフィネレノン
の効果と安全性の検討

日本大学内科学系腎臓高血圧内分泌分野　 

一條　聖美
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11:00～12:15　 
遺伝性腎疾患・泌尿器科疾患　ポスター
司会　松村　実美子（ 国立国際医療研究センター病院腎

臓内科）

P-268 腎細胞癌に対する腎部分切除術後患者の腎体積
と腎機能・腎予後

東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科　戸崎　武

P-269 高齢者尿路感染症の敗血症性ショックを来すリ
スク因子の探索

東京都健康長寿医療センター　土屋　毅亮

P-270 造血幹細胞移植後，遅発性（1年以後）に認め
られた出血性膀胱炎についての検討

がん・感染症センター都立駒込病院腎臓内科　
田中　啓之

P-271 Fabry病における酵素補充療法前後の血中 Lyso‒
Gb3の変化率に関する検討

神戸大学大学院医学研究科腎臓内科学　 

平井　俊行

P-272 Fabry病のαガラクトシダーゼ欠損尿細管に対
する細胞障害増悪因子の同定

久留米大学医学部内科学講座腎臓内科部門　 

三ツ石　祐太

P-273 Fabry病における SGLT2阻害薬による心・腎保
護効果の検討

神戸大学大学院医学研究科腎臓内科学　 

藤田　美佳

11:00～12:15　 
囊胞性疾患・遺伝性腎疾患 2　ポスター
司会　森　崇寧（ 東京医科歯科大学病院血液浄化療法部）

P-274 常染色体顕性多発性囊胞腎（ADPKD）に併発す
る脳動脈瘤の遺伝的形質

順天堂大学大学院泌尿器外科　高橋　慶至

P-275 ADPKD患者の脳動脈瘤に関する性差について

東京女子医科大学腎臓内科　眞部　俊

P-276 演題取消し

Department of Internal Medicine, Chungbuk 

National University Hospital, Korea　Ji　Hye　Kim

P-277 検尿異常により発見された蛋白尿症と単一遺伝
子異常との関連

神戸大学小児科　榊原　菜々

P-278 当院における Alport症候群/菲薄基底膜病に対
する腎生検，遺伝子検査の活用

神戸市立医療センター中央市民病院腎臓内科　
高田　風

P-279 Alport症候群モデルマウスにおける糸球体特異
的な COL4A5発現の回復時期による効果の検討

Axcelead Drug Discovery Partners株式会社　 

階上　健太郎

11:00～12:15　心血管系（臨床）　ポスター
司会　泉　裕一郎（ 熊本大学腎臓内科）

P-280 院内クレアチニンクリアランス表示追加による
抗凝固薬の処方適正率の変化の検討

焼津市立総合病院薬剤部　渡部　紘三

P-281 透析に至った aHUS症例におけるエクリズマブ
治療の評価：製造販売後調査のサブ解析

横浜市立大学大学院　伊藤　秀一

P-282 心房細動に関連する腎病変の検討

焼津市立総合病院総合診療内科　池谷　直樹

P-283 血液透析患者における橈骨動脈石灰化と大動脈
弁狭窄症進行との関連性の検討

順天堂大学腎臓内科　前田　拓也

P-284 慢性腎臓病における右心系圧上昇の診断に対す
る腎静脈波形測定の有用性の検討

明石医療センター腎臓内科　金銅　研吾

P-285 急性大動脈解離による国内 11年間の緊急透析
リスクと性差

市立青梅総合医療センター腎臓内科　 

中野　雄太

P-286 保存期 CKD患者における B‒type natriuretic pep-

tide（BNP）と心血管（CV）イベントとの関連
について

九州医療センター臨床教育研修センター　 

林田　寛之

P-287 血液透析患者における心血管イベント発症とそ
の後の死亡に対する fetuin‒Aと T50の異なった
関連

大阪公立大学腎臓病態内科学　森　克仁
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11:00～12:15　CKD 医療連携 2　ポスター
司会　鳥越　未来（新里クリニック浦上）

P-288 岡山市 CKDネットワーク（OCKD‒NET）2の登
録 2年後のデータ解析

岡山大学腎・免疫・内分泌代謝内科学　 

田中　景子

P-289 京都府における新たな CKD診療の取り組み～
“京都府版 eGFRプロットシート“の活用につい
て～

京都民医連中央病院腎臓内科　木下　千春

P-290 高齢化が進む地方における行政との連携による
継続的な取り組み

医療法人社団 H・N・メディック北広島　 

豊山　貴之

P-291 慢性腎臓病未治療者への個人の特性に合わせた
受診勧奨の試みとその成果

株式会社 PREVENT　三木　貴弘

P-292 薬剤師による腎臓おくすりサポート外来の臨床
的効果

岡山大学病院薬剤部　有木　沙織

P-293 在宅の現場での腎臓病診療・ケアと連携　日本
在宅医療連合学会腎不全WG活動報告

帝京大学医学部附属溝口病院第 4内科　 

河原崎　宏雄

11:00～12:15　検査　ポスター
司会　山下（ 小林）　凡子（健生会ふれあい相互病院）

P-294 一般住民における塩分摂取量と塩味味覚閾値の
関連

浜松医科大学第一内科　片橋　尚子

P-295 通常採血でのクレアチニン値と迅速クレアチニ
ン値には強い相関がある

埼玉石心会病院腎臓内科　元　志宏

P-296 エコチル調査における 8歳時の血清クレアチニ
ンおよびシスタチン Cによる推定糸球体濾過量
の相関

高知大学医学部小児思春期医学　石原　正行

P-297 血清 IgM高値を合併した腎生検症例の原疾患に
関する検討

弘前大学大学院医学研究科循環器腎臓内科学講
座 田澤　宏龍

P-298 DOPS（Direct Observation of Procedural Skills）に
則った腎生検指導評価表の作成と運用の試み

健生会立川相互病院　鈴木　創

11:00～12:15　基礎医学 3　ポスター
司会　菅原　真衣（ 東京大学医学部附属病院腎臓・内分

泌内科）

P-299 培養肝細胞における calciprotein particles（CPP）
のヘプシジン発現に対する影響

大阪公立大学代謝内分泌病態内科学　 

曽根　一真

P-300 クロト蛋白補充はループス腎炎モデルで血圧と
アルブミン尿を低下させた

国際医療福祉大学　竹中　恒夫

P-301 腎臓における制御性単球の細胞輸注治療法確立
の可能性

東京女子医科大学腎臓内科　唐澤　一徳

P-302 アトピー性皮膚炎と腎障害の潜在的な関連性

順天堂大学腎臓内科学講座　池田　有沙

P-303 カルシミメティクスの薬力学的相互作用

株式会社三和化学研究所メディカルアフェアー
ズ部 中村　敬志

P-304 PKD1および PKD2のミスセンス変異が細胞内
カルシウムシグナルに及ぼす影響

重井医学研究所細胞制御部門　古家野　孝行

P-305 カナグリフロジンによる腎ドパミン機構への影
響と腎酸化ストレス抑制の可能性

福島県立医科大学医学部腎臓高血圧内科　 

渡邊　凱
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ランチョンセミナー・イブニングセミナー・モーニングセミナー

ランチョンセミナー 1：LS1　　1日目　　6月 28日（金）　　第 2会場 12：30～13：20
司会：丸山　彰一（名古屋大学大学院医学系研究科病態内科学講座腎臓内科学）
「腎性貧血治療の現状と課題を整理する」

田中　哲洋（東北大学大学院医学系研究科腎臓内科学分野）

ランチョンセミナー 2：LS2　　1日目　　6月 28日（金）　　第 3会場 12：30～13：20
司会：林　　　香（慶應義塾大学医学部腎臓内分泌代謝内科）
「長寿社会における降圧療法の最適化―Journey from ARB to ARNI―」

柏原　直樹（川崎医科大学高齢者医療センター、川崎医科大学／日本腎臓病協会）

ランチョンセミナー 3：LS3　　1日目　　6月 28日（金）　　第 4会場 12：30～13：20
司会：宮崎真理子（東北大学大学院医学系研究科腎臓内科学分野）
「ファブリー病の診断と治療：実臨床からの知見」
1．日常診療に潜む Fabry病―尿中マルベリー小体の意義―

松村実美子（国立国際医療研究センター病院腎臓内科）
2．Fabry病と診断されたら―腎臓内科からの視点―

難波　倫子（大阪大学大学院医学系研究科腎臓内科学）

ランチョンセミナー 4：LS4　　1日目　　6月 28日（金）　　第 5会場 12：30～13：20
司会：岡田　浩一（埼玉医科大学腎臓内科）
「PDの体液過剰ゼロを目指す～Naの見識を深め、体液過剰を脱却する～」

中山　昌明（聖路加国際病院腎臓内科）

ランチョンセミナー 5：LS5　　1日目　　6月 28日（金）　　第 6会場 12：30～13：20
司会：猪阪　善隆（大阪大学大学院医学系研究科腎臓内科学）
「基礎と臨床から考える腎性貧血治療」
1．HIF‒PH阻害薬による赤血球造血誘導のメカニズム

鈴木　教郎（東北大学大学院医学系研究科酸素医学分野）
2．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（香川大学医学部循環器・腎臓・脳卒中内科）

ランチョンセミナー 6：LS6　　1日目　　6月 28日（金）　　第 7会場 12：30～13：20
司会：柳田　素子（京都大学大学院医学研究科腎臓内科学）
「糖尿病関連腎臓病（DKD）治療の新たなる展開～MRAへの期待～」

阿部　雅紀（日本大学医学部内科学系腎臓高血圧内分泌内科学分野）

ランチョンセミナー 7：LS7　　1日目　　6月 28日（金）　　第 8会場 12：30～13：20
司会：常喜　信彦（東邦大学医療センター大橋病院腎臓内科）
「CKD‒MBD：骨代謝とカルシミメティクスの新しい理解」

山本　　卓（新潟大学医歯学総合病院血液浄化療法部）

ランチョンセミナー 8：LS8　　1日目　　6月 28日（金）　　第 9会場 12：30～13：20
司会：藤井　秀毅（神戸大学大学院医学研究科腎臓内科学）
「ファブリー腎症にコミットする～発見から治療まで～」

深水　　圭（久留米大学医学部内科学講座腎臓内科部門）
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ランチョンセミナー 9：LS9　　1日目　　6月 28日（金）　　第 10会場 12：30～13：20
司会：田村　功一（横浜市立大学医学部循環器・腎臓・高血圧内科学）
「腎臓内科医が臨床現場で迷う血栓症～TMA・DIC・aHUS～」

松本　雅則（奈良県立医科大学血液内科学講座）

ランチョンセミナー 10：LS10　　1日目　6月 28日（金）　　第 11会場 12：30～13：20
司会：廣村　桂樹（群馬大学大学院医学系研究科腎臓・リウマチ内科学）
「HCQはなぜ SLE/LN診療のベース薬なのか：謎多き HCQについて熟考する」

林　　宏樹（藤田医科大学医学部腎臓内科学）

ランチョンセミナー 11：LS11　　1日目　6月 28日（金）　　第 12会場 12：30～13：20
司会：今田　恒夫（山形大学大学院医学系研究科公衆衛生学・衛生学講座）
「蛋白尿への影響からみる高尿酸血症治療の有用性」
1．CKD診療における新たなアプローチ：XOR阻害薬の有用性を探る

塚本俊一郎（横浜市立大学医学部循環器・腎臓・高血圧内科学）
2．トピロリックのポドサイト保護効果

河内　　裕（新潟大学大学院医歯学総合研究科腎研究センター腎分子病態学分野）

ランチョンセミナー 12：LS12　　2日目　6月 29日（土）　　第 2会場 12：30～13：20
司会：内田　啓子（眞仁会横須賀クリニック）

1．腎修復を妨げるメカニズムの解明と臨床応用
柳田　素子（京都大学大学院医学研究科腎臓内科学）

2．腎性貧血治療における HIF‒PH阻害薬への期待と位置づけ
田中　哲洋（東北大学大学院医学系研究科腎臓内科学分野）

ランチョンセミナー 13：LS13　　2日目　6月 29日（土）　　第 3会場 12：30～13：20
司会： 横山啓太郎（東京慈恵会医科大学／慈恵医大晴海トリトンクリニック）
「傍細胞経路を介した腸管リン吸収の制御」

松井　　功（大阪大学大学院医学系研究科腎臓内科学）

ランチョンセミナー 14：LS14　　2日目　6月 29日（土）　　第 4会場 12：30～13：20
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）
「CKD治療戦略としての腸腎連関・便秘対策」

𦚰野　　修（徳島大学大学院医歯薬学研究部腎臓内科学分野）

ランチョンセミナー 15：LS15　　2日目　6月 29日（土）　　第 5会場 12：30～13：20
司会：和田　隆志（国立大学法人金沢大学）
「HIF‒PH阻害薬を臨床医の立場から考察する―リアルワールドデータを踏まえて―」

山内　真之（虎の門病院腎センター内科）

ランチョンセミナー 16：LS16　　2日目　6月 29日（土）　　第 6会場 12：30～13：20
司会：鈴木　祐介（順天堂大学大学院医学研究科腎臓内科学）
「ファブリー病　基礎・臨床からのアプローチ」
1．ファブリー病　Up‒Date～アガルシダーゼベータ BS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）
2．多彩な受容体を介したライソゾーム酵素の細胞内取り込み

櫻庭　　均（明治薬科大学臨床遺伝学研究室）
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ランチョンセミナー 17：LS17　　2日目　6月 29日（土）　　第 7会場 12：30～13：20
司会：岡田　浩一（埼玉医科大学腎臓内科）
「糖尿病性腎症の進展抑制を目指した新たな治療戦略」

四方　賢一（岡山大学）

ランチョンセミナー 18：LS18　　2日目　6月 29日（土）　　第 8会場 12：30～13：20
司会：濱野　高行（名古屋市立大学大学院医学系研究科腎臓内科学）
「リンが老化を加速するメカニズム～最新の知見について～」

黒尾　　誠（自治医科大学分子病態治療研究センター抗加齢医学研究部）

ランチョンセミナー 19：LS19　　2日目　6月 29日（土）　　第 9会場 12：30～13：20
司会：横尾　　隆（東京慈恵会医科大学内科学講座腎臓・高血圧内科）
「腎臓病の克服を目指して―Journey from RENAAL to DAPA‒CKD―」

柏原　直樹（川崎医科大学高齢者医療センター／日本腎臓病協会）

ランチョンセミナー 20：LS20　　2日目　6月 29日（土）　　第 10会場 12：30～13：20
司会：西　　慎一（医療法人社団一陽会服部病院腎臓内科・透析センター）
「ALアミロイドーシスの早期診断から早期治療までのアプローチ」
1．ALアミロイドーシスの多彩な臨床像と早期診断の重要性

長南　新太（北海道公立大学法人札幌医科大学循環器・腎臓・代謝内分泌内科学講座）
2．血液内科医視点からの ALアミロイドーシス診療

河野　　和（熊本大学大学院生命科学研究部血液・膠原病・感染症内科）

ランチョンセミナー 21：LS21　　2日目　6月 29日（土）　　第 11会場 12：30～13：20
司会：和田　　淳（岡山大学腎・免疫・内分泌代謝内科学）
「SLEの免疫経路の理解から治療戦略を考察する」

藤尾　圭志（東京大学大学院医学系研究科内科学専攻アレルギー・リウマチ学）

ランチョンセミナー 22：LS22　　2日目　6月 29日（土）　　第 12会場 12：30～13：20
司会：鈴木　利彦（東京ベイ・浦安市川医療センター腎臓・内分泌・糖尿病内科）
「TMA（血栓性微小血管症）・TTP（血栓性血小板減少性紫斑病）」
1． 後天性 TTPの救命：微小血栓形成阻害剤カブリビ～診療ガイドと臨床試験をもとにカブリビの 
臨床的位置づけを解説～

宮川　義隆（埼玉医科大学病院血液内科）
2．難治性後天性 TTPに対してカプラシズマブ・リツキシマブ投与が奏効した一例

松田　拓也（聖マリアンナ医科大学腎臓・高血圧内科）

ランチョンセミナー 23：LS23　　3日目　6月 30日（日）　　第 2会場 12：30～13：20
司会：横尾　　隆（東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科）
「病態を踏まえた IgA腎症の治療選択―血尿・蛋白尿をどう考えるか―」

鈴木　祐介（順天堂大学大学院医学研究科腎臓内科学）

ランチョンセミナー 24：LS24　　3日目　6月 30日（日）　　第 3会場 12：30～13：20
司会：柏原　直樹（川崎医科大学高齢者医療センター／日本腎臓病協会）
「慢性腎臓病治療の革新」

南学　正臣（東京大学大学院医学系研究科腎臓内科学／内分泌病態学）
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ランチョンセミナー 25：LS25　　3日目　6月 30日（日）　　第 4会場 12：30～13：20
司会：和田　　淳（岡山大学腎・免疫・内分泌代謝内科学）
「高尿酸血症と腎臓」

柴田　　茂（帝京大学医学部内科学講座腎臓内科）

ランチョンセミナー 26：LS26　　3日目　6月 30日（日）　　第 5会場 12：30～13：20
司会：林　　晃正（大阪急性期・総合医療センター）
「腎性貧血治療の進歩と課題～BRIGHTEN STUDYからの考察～」

成田　一衛（新潟県健康づくり・スポーツ医科学センター）

ランチョンセミナー 27：LS27　　3日目　6月 30日（日）　　第 6会場 12：30～13：20
司会：阿部　雅紀（日本大学医学部内科学系腎臓高血圧内分泌内科学分野）
「イベント抑制を考慮した糖尿病性腎症治療～GLP‒1受容体作動薬の果たす役割～」

佐藤　　稔（独立行政法人労働者健康安全機構神戸労災病院腎臓内科・総合内科）

ランチョンセミナー 28：LS28　　3日目　6月 30日（日）　　第 7会場 12：30～13：20
司会：西野　友哉（長崎大学病院腎臓内科）
「腹膜透析の治療期間を考える～透析液の選択：重炭酸透析液使用が 10年を迎えた現状～」
1．その患者さん、本当に PD終了が適切ですか？

池田　雅人（東京慈恵会医科大学附属柏病院腎臓・高血圧内科）
2．生体適合高濃度ブドウ糖腹膜透析による腎不全治療のパラダイムシフト

森　　建文（東北医科薬科大学腎臓内分泌内科）

ランチョンセミナー 29：LS29　　3日目　6月 30日（日）　　第 8会場 12：30～13：20
司会：政金　生人（医療法人社団清永会矢吹病院）
「鉄の使用意義を再考する」

濱野　高行（名古屋市立大学大学院医学研究科腎臓内科学）

ランチョンセミナー 30：LS30　　3日目　6月 30日（日）　　第 9会場 12：30～13：20
司会：本田　浩一（昭和大学医学部内科学講座腎臓内科学部門）
「腎性貧血治療の高みを目指して～鉄の管理から考える HIF‒PH阻害薬の役割～」

倉賀野隆裕（兵庫医科大学循環器・腎透析内科学）

ランチョンセミナー 31：LS31　　3日目　　6月 30日（日）　　第 10会場 12：30～13：20
司会：坪井　直毅（藤田医科大学医学部腎臓内科学）
「腎疾患に潜むファブリー病の早期診断」
1．ファブリー病の克服を目指して～早期診断・早期治療の重要性～

中川　直樹（旭川医科大学内科学講座循環器・腎臓内科学分野）
2．臨床検査技師目線からのファブリー病診療支援～尿検査の取組みと実際～

野澤　佳祐（旭川医科大学病院臨床検査・輸血部）

ランチョンセミナー 32：LS32　　3日目　　6月 30日（日）　　第 11会場 12：30～13：20
司会：丸山　彰一（名古屋大学大学院医学系研究科病態内科学講座腎臓内科学）
「補体を基礎から再考する～補体から見た腎疾患の病態と診断～」
1．補体学の進歩と腎臓病

稲城　玲子（東京大学大学院医学系研究科慢性腎臓病（CKD）病態生理学）
2．膜性増殖性糸球体腎炎/ C3腎症の診断と治療

後藤　　眞（新潟大学大学院医歯学総合研究科腎研究センター腎・膠原病内科学）
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ランチョンセミナー 33：LS33　　3日目　　6月 30日（日）　　第 12会場 12：30～13：20
司会：竹田　徹朗（獨協医科大学埼玉医療センター腎臓内科）
「カリウム管理を含めた慢性腎臓病基本治療の考え方～心・腎保護効果を見据えて～」

佐藤　敦久（国際医療福祉大学塩谷病院）

イブニングセミナー 1：ES1　　1日目　　6月 28日（金）　　第 6会場 18：20～19：10
司会：安田　宜成（岐阜大学大学院医学系研究科心腎呼吸先端医学講座）

1．単純疱疹診療 UPDATE―PITという選択肢―
渡辺　大輔（愛知医科大学医学部皮膚科学講座）

2．帯状疱疹治療における問題点
白濱　茂穂（聖隷三方原病院皮膚科）

イブニングセミナー 2：ES2　　1日目　　6月 28日（金）　　第 7会場 18：20～19：10
司会：重松　　隆（地方独立行政法人りんくう総合医療センター腎臓内科）
「CKDに対するプロバイオティクスの臨床効果と腸内細菌叢」

小川　哲也（東京女子医科大学附属足立医療センター内科）

イブニングセミナー 3：ES3　　1日目　　6月 28日（金）　　第 11会場 18：20～19：10
司会：長田　太助（自治医科大学内科学講座腎臓内科学部門）

1．ANCA関連血管炎治療の Breakthrough～Avacopanの可能性～
臼井　丈一（筑波大学医学医療系腎臓内科学）

2． ANCA関連血管炎のアバコパンを用いた寛解導入療法～ステロイドの早期減量から難治例に対す
る使用を含め～

鈴木　　智（亀田総合病院腎臓・高血圧内科）

モーニングセミナー 1：MS1　　2日目　　6月 29日（土）　　第 6会場 8：00～8：50
司会：有馬　秀二（近畿大学医学部腎臓内科）
「高血圧治療におけるMRブロックの意義～特に腎血行動態の観点から～」

伊藤　貞嘉（公立刈田綜合病院）

モーニングセミナー 2：MS2　　2日目　　6月 29日（土）　　第 7会場 8：00～8：50
司会：猪阪　善隆（大阪大学大学院医学系研究科腎臓内科学）
「CKD診療における BNPモニタリングの意義と心腎貧血症候群」

坂口　悠介（大阪大学大学院医学系研究科腎臓内科学）

モーニングセミナー 3：MS3　　2日目　　6月 29日（土）　　第 11会場 8：00～8：50
司会：内田　信一（東京医科歯科大学腎臓内科学）
「Multimorbidityの処方箋～高齢者におけるカリウム管理～」

竹屋　　泰（大阪大学大学院医学系研究科保健学専攻老年看護学）

モーニングセミナー 4：MS4　　3日目　　6月 30日（日）　　第 6会場 8：00～8：50
司会：和田　健彦（国家公務員共済組合連合会虎の門病院腎センター内科）
「腎臓リハビリテーションにおける貧血治療」

星野　純一（東京女子医科大学内科学講座腎臓内科学分野）

モーニングセミナー 5：MS5　　3日目　　6月 30日（日）　　第 7会場 8：00～8：50
司会：久米　真司（滋賀医科大学内科学講座糖尿病内分泌・腎臓内科）
「糖尿病関連腎臓病（DKD）を科学する」

美馬　　晶（大阪医科薬科大学腎臓内科）



学術講演抄録

大島賞受賞講演（大島賞）	 1～2		 （514）

CSA受賞講演（CSA）	 1～2		 （514）

YIA 受賞講演（YIA）	 1～3		 （515）

総会長特別企画（AM）	 1～3		 （515）

シンポジウム（SY）	 1～30		 （519）

ワークショップ（WS）	 1～10		 （553）

教育企画	 	 　		 （564）

教育講演	 1～16		 （565）

腎臓指導医講習会	 	 　		 （570）

ダイバーシティ推進委員会企画（DP）	 1～3		 （570）

優秀若手基礎研究者賞セッション（BR）	 	 　		 （572）

一般演題抄録

一般演題（優秀演題賞：BA）	 001～013		 （573）

一般演題（口演：O）	 001～320		 （576）

一般演題（ポスター：P）	 001～305		 （630）



CSA—2
Molecular Genetic Studies in Hereditary Kidney Disorders and 
Nephrotic Syndrome
Department of Pediatrics Kobe University Graduate School of 
Medicine
Tomoko Horinouchi

Our research has focused on the etiology of both monogenic and 
polygenic kidney diseases and has been successful. This award lec-
ture will focus mainly on Alport syndrome and nephrotic syndrome 
and will present the results of research to date.
Alport syndrome, a hereditary kidey disorder, is caused by abnor-
malities in the COL4A3／4／5 genes, which encode collagen α3, α4, 
and α5 chains of type IV collagen. In our genetic testing efforts, we 
promptly embarked on RNA sequencing, focusing on cases that 
were diagnostically challenging using conventional methods. We 
have revealed the involvement of splicing abnormalities in the onset 
of Alport syndrome and their impact on severity. By paying atten-
tion to previously overlooked intronic and synonymous variants, we 
have established the methods for the evaluation of pathogenicity 
using in vitro splicing assays with minigenes. Furthermore, in cases 
with splicing abnormalities, we discovered a novel mechanism of 
milder clinical presentation due to the simultaneous presence of nor-
mal transcripts.
For the most common disorder in pediatric kidney diseases, we con-
ducted a genome—wide association studies in childhood steroid—sen-
sitive nephrotic syndrome. This study, for the first time worldwide, 
identified the HLA—DR／DQ region and NPHS1, encoding nephrin, 
as susceptibility genes for the disease. NPHS1 has traditionally been 
known as a causative gene for congenital／steroid—resistant 
nephrotic syndrome. To further elucidate the pathogenesis, we mea-
sured anti—nephrin antibody in Japanese pediatric nephrotic syn-
drome patients, revealing positivity in approximately half of the 
cases.
Continuing our research from monogenic disorders to common dis-
eases, I aim to develop disease—specific treatments and novel diag-
nostic methods.

CSA—1
Nephron Number Variability in Japanese Subjects：An 
Autopsy—Based Study and Its Implications for CKD
Division of Nephrology and Hypertension, The Jikei University 
School of Medicine, Tokyo, Japan
Go Kanzaki

Chronic kidney disease（CKD）results primarily from a decrease in 
the number of nephrons, the functional units of the kidney. This 
reduction is influenced by inherent nephron number, aging, and kid-
ney injury. Research shows significant variability in nephron num-
bers across individuals, impacting the development of hypertension 
and CKD. The number of nephrons, fixed by late gestation, reflects 
potential kidney reserve differences among people, affected by fac-
tors like birth weight, race, and the intrauterine environment. 
Recent studies, including those on the Japanese subjects, reveal 
nephron numbers vary widely, with implications for understanding 
CKD across different ethnicities. Factors such as birth weight, body 
size, and gender influence nephron number, emphasizing the role of 
the intrauterine environment. Additionally, a correlation between 
nephron number and kidney function suggests compensatory mech-
anisms like hyperfiltration may respond to nephron loss. Early man-
agement of CKD focuses on detection and prevention of nephron 
depletion. Identifying patients with low nephron number or those at 
high risk may allow for targeted interventions that may mitigate 
disease progression. This approach highlights the significance of 
nephron number in CKD pathophysiology and opens new avenues 
for treatment strategies aimed at preserving kidney function.

大島賞—2
Stagnation of autophagy as a driver of kidney disease pro-
gression in aging and obesity
Department of Nephrology, Osaka University Graduate School 
of Medicine
Takeshi Yamamoto

Chronic kidney disease（CKD）has reached epidemic proportions 
worldwide, partly due to the growing elderly population and obesity. 
Autophagy, responsible for the degradation of intracellular constitu-
ents within lysosomes, plays a pivotal role in maintaining cellular 
homeostasis through the quality control of proteins and organelles. 
We have investigated the role of proximal tubular autophagy in the 
pathophysiology of aging, obesity, and diabetes. First, we established 
a method to monitor autophagic flux in kidney tissue and demon-
strated that age—dependent high basal autophagy counteracts kid-
ney aging through mitochondrial quality control；however, dimin-
ished capacity to upregulate autophagy against additional stress 
accelerates kidney aging. On the other hand, high—fat diet—induced 
obesity triggers lysosomal dysfunction and autophagy impairment, 
thereby promoting renal lipotoxicity. Although lipid overload 
induces autophagy to renovate organelle membranes and maintain 
proximal tubular cell integrity, this activation overloads lysosomes, 
leading to“stagnation of autophagy,”which manifests as phospholipid 
accumulation in lysosomes. Interestingly, phospholipid accumulation 
was observed in tubular lysosomes in renal biopsies from elderly 
and obese patients. Moreover, transcription factor EB（TFEB）—
mediated lysosomal exocytosis emerges as a mechanism to alleviate 
lipotoxicity by expelling accumulated phospholipids. Therapeutically, 
eicosapentaenoic acid（EPA）supplementation ameliorates lysosomal 
overburden and restores autophagy. Collectively, we propose a novel 
disease concept,“Obesity—Related Proximal Tubulopathy.”In essence, 
autophagy stagnation constitutes a pivotal driver of kidney disease 
progression in aging and obesity. Comprehending the intricate inter-
play among autophagy, aging, dietary factors, and molecular signal-
ing pathways provides valuable insights into the pathophysiology of 
kidney diseases and guides the development of targeted therapeutic 
interventions.

大島賞—1
Deciphering the roles of extracellular vesicles in chronic kid-
ney disease and renal senescence
Department of Nephrology, Graduate School of Medical and 
Dental Sciences, Tokyo Medical and Dental University
Shintaro Mandai

Chronic kidney disease（CKD）globally affects 700 million people and 
nearly one—third of the elderly. CKD is a substantial risk for cardio-
vascular disease, cognitive impairment, frailty, and sarcopenia, lead-
ing to a loss of healthspan and lifespan. The CKD—related acceler-
ated aging is called“renal senescence”. However, molecular mecha-
nisms for intercellular and interorgan communications in CKD have 
yet to be determined. Small extracellular vesicles（EVs）are mem-
brane—bound vesicles of endocytic origin naturally secreted by all 
cells at concentrations of ＞109 vesicles／mL. Emerging publications 
reported the potential applications of EVs as carriers in drug—deliv-
ery systems, particularly those originating from stem cells. EVs 
propagate molecules, including proteins, small RNAs, and DNAs 
between cells. However, the composition, biological functions, and 
pathophysiological role of EVs in CKD remain unclear. We hypothe-
sized that EVs play essential roles in the pathogenesis of CKD and 
extrarenal complications, leading to renal senescence. We have 
attempted to decipher unconventional signaling molecules propa-
gated by EVs. We recently revealed the microRNA transcriptomic 
signature of circulating EVs in CKD model rodents and patients. 
This study uncovered the pathologic role of EVs, devoid of the calci-
fication—protective microRNAs that target VEGFA signaling in 
CKD—related vascular calcification. Currently, ongoing studies would 
further display the potential of EVs as disease biomarkers and ther-
apeutic targets to mitigate kidney disease.
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AM1—1
血球細胞 DNA メチル化変化を標的とした新規腎臓病治療戦略
の開発
慶應義塾大学医学部内科学教室（腎臓内分泌代謝）
林　香

約 10 年前より腎機能と末梢血の DNA メチル化変化が関連しているこ
とがヒトにおけるエピゲノムワイド研究で報告され，また，末梢血の
DNA メチル化変化を基に算出したエピゲノム年齢は生物学的加齢を
反映するとして注目されている．しかし，末梢血 DNA メチル化変化
がどのように惹起されるのか，単なるマーカーなのか，あるいは機能
をもって疾患の発症進展に関与しているのか，その詳細なメカニズム
は不明である．
我々は腎臓病病態における DNA 損傷修復の重要性に注目して研究を
行ってきた．DNA 損傷は，加齢と密接に関連しており，修復経路は
細胞種によって異なると言われている．蛋白尿バリアにおいて非常に
重要な腎糸球体上皮細胞（ポドサイト）では，二本鎖 DNA 損傷が繰
り返されると，ポドサイトと CD8 陽性 T 細胞のクロストークにより，
末梢血中において，病原性メモリー CD8 T 細胞が増加しており DNA
メチル化変化との関連が示唆された．この T 細胞活性化シグナルを抑
制することにより腎障害が著明に抑制された．一方，近位尿細管細胞
で二本鎖 DNA 損傷が繰り返されると，ポドサイトと異なる末梢血
DNA メチル化変化を伴った全身代謝変容が惹起された．以上から，
腎臓の DNA 損傷に続発して，腎臓の構成細胞ごとに異なる末梢血
DNA メチル化変化が惹起され，異なる表現型を呈することが明らか
になった．
今後，腎臓の DNA 損傷に伴って末梢血において遺伝子特異的な DNA
メチル化変化が惹起されるメカニズムを検討することにより，腎障害
の更なる進行，あるいは他臓器合併症の抑制を目指した新規治療法開
発を目指す．

YIA—3
Identification of IgA autoantibodies targeting mesangial cells 
redefines the pathogenesis of IgA nephropathy
1Department of Nephrology, Juntendo University Faculty of Medicine, 
Tokyo, Japan，2Division of Cancer Cell Biology, Research Institute for Bio-
medical Sciences, Tokyo University of Science, Chiba, Japan，3Department 
of Nephrology, Juntendo University Urayasu Hospital, Chiba, Japan
Yoshihito Nihei1，Haniuda Kei2，Higashiyama Mizuki2，Suzuki Hitoshi3，
Kitamura Daisuke2，Suzuki Yusuke1

【Background】Half a century has passed since the first report of patients with IgA 
nephropathy（IgAN）by Berger et al., however, the whole pathogenesis remains 
uncovered, causing a delay in developing causal treatment strategies for IgAN. In 
particular, the fundamental question why IgA antibodies（Abs）are selectively 
deposited in the mesangial region, a hallmark of IgAN, remains unanswered.

【Aims】We aimed to elucidate the mechanism of selective IgA deposition in the 
mesangial region in IgAN. As the region—specific Ab deposition implies auto—Ab 
recognition of self—antigen, we hypothesized that IgA in the IgAN recognize some 
self—antigens in mesangial cell（MC）.

【Methods】Spontaneous IgAN model mice, gddY mice, were used in this study. To 
identify the autoantigen recognized by serum IgA from gddY mice, extracts of 
mouse glomeruli immunoprecipitated by serum IgA from gddY were analyzed by 
mass spectrometry. Candidates were evaluated by Western blot（WB）using gddY 
serum IgA. Renal mononuclear cells and surface expression of autoantigen on MC 
were analyzed by flow cytometry（FCM）.

【Results】We found that gddY mice have serum IgA—type auto—Abs against MC by 
WB analysis. Immunoprecipitation of glomerular extracts using gddY serum IgA 
and the following mass spectrometry—based analysis revealed that βII—spectrin was 
recognized by serum IgA from gddY mice as an autoantigen. Enzyme—linked 
immuno sorbent assay demonstrated that 24 of 70 patients with IgAN have serum 
anti—βII—spectrin IgA while no healthy individuals were positive for this Ab. Gener-
ally, βII—spectrin was thought to be localized in the cytoplasm, however, FCM 
analysis revealed that βII—spectrin was expressed on the cell surface of MC. We 
also found that IgA＋ plasmablasts accumulate in the kidneys of gddY mice. Recom-
binant IgA cloned from the plasmablasts bind to βII—spectrin as well as the surface 
of MC. Finally, we demonstrate that the cloned IgA which recognized βII—spectrin 
in vitro can selectively bind to mesangial regions in situ upon administration into 
mice.

【Discussion and Conclusion】We identified IgA—type auto—Abs against MC in IgAN. 
Binding of serum anti—βII—spectrin IgA to βII—spectrin expressed on the cell sur-
face of MC is the mechanism for the mesangial region—specific IgA deposition. Our 
data provide a novel pathogenesis of IgAN：production of IgA—type auto—Abs 
against MC is the first trigger of the pathogenesis of IgAN.

YIA—2
TFEB—mediated lysosomal exocytosis alleviates high—fat diet—
induced lipotoxicity in the kidney
Department of Nephrology, Osaka University Graduate School 
of Medicine, Osaka, Japan
Jun Nakamura

Obesity is a major risk factor for end—stage kidney disease. We pre-
viously found that lysosomal dysfunction and impaired autophagic 
flux in the proximal tubules contribute to lipotoxicity in obesity—
related kidney disease, whereas obesity—related kidney disease has 
been characterized by glomerular hypertrophy and segmental scle-
rosis, generally referred to as“obesity—related glomerulopathy”. 
However, the regulatory factors countering renal lipotoxicity in the 
proximal tubules are largely unknown. Here, we found that palmitic 
acid strongly promoted dephosphorylation and nuclear translocation 
of transcription factor EB（TFEB）by inhibiting the mechanistic 
target of rapamycin kinase complex 1 pathway in a Rag GTPase—
dependent manner, though these effects gradually diminished after 
extended treatment. We then investigated the role of TFEB in the 
pathogenesis of obesity—related kidney disease. Proximal tubular 
epithelial cell—specific（PTEC—specific）Tfeb—deficient mice fed a 
high—fat diet（HFD）exhibited greater phospholipid accumulation in 
enlarged lysosomes, which manifested as multilamellar bodies

（MLBs）. Activated TFEB mediated lysosomal exocytosis of phos-
pholipids into the urine, which helped reduce MLB accumulation in 
PTECs. Furthermore, HFD—fed, PTEC—specific Tfeb—deficient mice 
showed exacerbated injury upon renal ischemia／reperfusion. Finally, 
higher body mass index was associated with increased vacuolation 
and decreased nuclear TFEB in the proximal tubules of patients 
with chronic kidney disease. These results indicate that MLB accu-
mulation is a hallmark of lipotoxicity, and TFEB—mediated lysosomal 
exocytosis of phospholipids is important to maintain PTEC integrity 
against lipotoxicity. We herein propose the disease concept“obesity—
related proximal tubulopathy”.

YIA—1
Selective induction of human renal interstitial progenitor—like 
cells from iPSCs reveals developmental mechanisms of 
mesangial and EPO—producing cells
Center for iPS Cell Research and Application（CiRA）, Kyoto 
University／Rege Nephro Co., Ltd., Kyoto, Japan
Hiraku Tsujimoto

【Background】Recent regenerative studies using human pluripotent 
stem cells（hPSCs）have developed multiple kidney—lineage cells and 
organoids. To further form functional segments of the kidney, the 
interactions of epithelial and interstitial cells are required. By selec-
tively generating one lineage, we can detail developmental signals in 
complex organ development. Renal interstitial progenitor cells

（IPCs）are useful for elucidating the function and pathology of renal 
interstitium.

【Objective】To develop a method to selectively induce renal IPCs 
and their derivatives from hiPSCs and reveal developmental mecha-
nisms of IPC—lineage cells.

【Method & Results】We modified our previously reported induction 
method for nephron progenitor cells（NPCs）from human induced 
pluripotent stem cells（hiPSCs）by modulating developmental signals 
involved in the transition from primitive streak to renal IPCs, which 
were identified by single—cell RNA—sequencing（scRNA—seq）analy-
sis of mouse embryos, and developed a method to generate IPC—like 
cells（IPLCs）over 80％ of induction efficiency. Our IPLCs combined 
with hiPSC—derived NPCs and nephric duct cells form nephrogenic 
niche— and mesangium—like structures in vitro. Furthermore, we 
successfully induced mesangial and EPO—producing cell lineages in 
vitro by screening differentiation—inducing factors. We confirmed 
that p38 MAPK and vascular endothelial growth factor（VEGF）
signaling pathways are involved in the differentiation of mesangial—
lineage cells. Re—analysis of public scRNA—seq data of human 
embryonic kidneys supports p38 MAPK activation upon the differ-
entiation of mesangial—lineage cells. Furthermore, using small mole-
cules, we revealed that Sonic Hedgehog signaling is involved in the 
differentiation from IPLCs to EPO—producing cells in vitro.

【Conclusion】Our IPC—lineage induction method contributes to kid-
ney regeneration and developmental research.
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AM1—5
合成生物学的手法による細胞外小胞の包括的理解と発展的利用
東京大学大学院医学系研究科
小嶋　良輔

細胞外小胞（EV）は，表面に提示された分子や，内包されたタンパク
質，RNA 等を通じて，種々の細胞間コミュニケーションを媒介する重
要な役割を果たしている．また，このような基礎生物学的な知見と同
時に，EV は，その高い生体適合性などから，天然由来のドラッグデ
リバリーシステムのキャリアとしても注目されている．このような背
景から，EV の特性を理解／操作可能とする諸技術は，基礎・応用の両
面の観点から重要である．本講演では，合成生物学的手法によって
EV を改変することで，EV の発展的利用や包括的理解を可能とする，
以下の 2 つの技術について紹介する予定である．1：デザイナー EV に
よる疾患治療法の開発：我々は，特定の mRNA の EV 内への積極的
封入や，EVの放出促進を可能とする合成生物学的デバイスを開発し，
これを用いて望む機能を有する“デザイナー EV”を創出することで，
遠隔の疾患細胞に，目的の mRNA を効率的に送達することを可能と
した．（Kojima et al Nat. Commun. 2018, 9, 1305）　2：EV の放出制御
因子を網羅的に解析する新規手法の開発：CRISPR pooled screening
に利用する gRNA を，EV マーカーに融合した dCas9 との相互作用に
よって EV 内に積極的に封入した．EV 内に封入した gRNA は，その
産生細胞中でどの遺伝子発現に摂動がかかっていたかという情報を引
き出すための“バーコード”として利用でき，EV 内と細胞内のバー
コード gRNA の構成比を比較することで，どのような因子が EV の放
出に影響を与えているかをハイスループットに解析することが可能に
なった．（Kunitake, Kojima＊ et al, bioRxiv 2023.09. 28.559700）　本
発表では，このようなバーコード化 EV と腎臓に関するバイオロジー
への応用の可能性についても議論できればと考えている．

AM1—4
細胞外小胞の制御による慢性腎臓病と腎性老化の克服
東京医科歯科大学腎臓内科学分野
萬代　新太郎

慢性腎臓病（chronic kidney disease，CKD）には根本的治療薬がな
く，心血管病やサルコペニア（骨格筋量・筋力の低下）など全身臓器
の機能低下に連鎖しながら個体の老化を招く．‘腎性老化’とも呼ばれ
るこの現象の分子病態は未解明であり，有効な治療戦略がない．
生体の全細胞が，恒常的にエクソソームとも呼ばれる直径 100 nm 前
後サイズの小型細胞外小胞（small extracellular vesicles, EV）を分泌
する．内部にタンパク質，DNA，microRNA（miRNA）などを含有
し，血液中を 109／mL 以上の高濃度で循環する．運搬される分子群は
長らく‘junk’とみなされてきたが，miRNA が実際に標的細胞内で
機能するという報告を端緒に，再生医療や癌領域，薬物送達システム
を中心に研究開発が進められて来た．しかしながら，EV のバイオ
ジェネシス，組成，機能については未解明な点が多い．
演者の研究グループは，CKD の共通病態経路としての，EV による細
胞間／臓器間相互作用と生体恒常性維持機構の破綻を紐解く研究を
行ってきた．EVが伝播するunconventionalな疾患シグナルの実体と，
それが CKD を進展させ健康寿命・生命寿命を低下させる機序の解明
を目指す中で最近，CKD によって不良化した循環 EV が血管平滑筋細
胞の形質転換，石灰化を促進することを示した．CKD 齧歯類モデル，
患者由来の循環 EV には石灰化に保護的に機能する miR—16—5p，
miR—17—5p，miR—20a—5p，miR—106b—5p が枯渇していた．これらの
miRNA は CT 上の胸部大動脈石灰化を高い感度・特異度で診断し得
た．さらに in silico 解析を中心に同定された miRNA の共通標的分子
VEGFA は，VEGFR2—RUNX2 シグナルを介して石灰化を促進するこ
とが分かった．さらに進行中の研究開発によって，CKD の新機軸の治
療戦略，腎性老化の制御法の開発を目指す．

AM1—3
最長寿齧歯類ハダカデバネズミの抗老化・発がん抑制のメカニ
ズム
熊本大学大学院生命科学研究部（医学系）
三浦　恭子

ハダカデバネズミ（Naked mole—rat，デバ）は，アフリカ北東部の地
下に生息する最長寿齧歯類である．最大寿命が 37 年であり，抗老化と
発がん耐性の特徴を示す．我々は2010年に日本で唯一のデバの飼育・
研究施設を立ち上げ，研究を進めてきた．当初困難であった繁殖法を
確立し，現在の個体数は 1500 匹に達している（世界最大規模）．近年，
デバにおける「老化細胞」の動態に着目した解析を行った結果，細胞
老化を誘導した場合に，細胞老化に重要な INK4a—RB 経路の活性化を
介して遅延性の細胞死が生じるという，本種特有の応答が存在するこ
とを発見した．解析の結果，デバ細胞が元々もつ過酸化水素への脆弱
性と，本種特有の細胞老化時のセロトニン代謝の活性化による細胞内
での過酸化水素産生が，協調して老化細胞における細胞死誘導に寄与
していた（Kawamura et al., EMBO J. 2023）．また，デバ個体におい
て初めて化学発がん誘導を実施したところ，本種が発がん剤投与に対
する強い耐性を示すこと，また，発がんプロモーションに関連すると
考えられる組織の内因性炎症応答が強く減弱していることを発見し
た．解析の結果，RIPK3，MLKL 遺伝子の機能喪失型変異によって炎
症誘導性細胞死である Necroptosis の誘導能が失われていることが，
内因性炎症応答の減弱および発がん耐性の一因と考えられる（Oka et 
al., Commun. Biol. 2022）．本会では，デバの抗老化・発がん耐性の特
徴や，我々がこれまで進めてきた研究についてお話したい．

AM1—2
マグネシウムへの「応答」を介した血圧制御
京都大学合成・生物化学専攻
船戸　洋佑，橋爪　脩，三木　裕明

血圧とミネラルとの関連としてナトリウムやカリウムの重要性が広く
知られているが，大規模な疫学的調査よりマグネシウムも摂取量が多
いと血圧が低くなる傾向にあることが指摘されている．また高血圧を
対象としたゲノムワイド関連解析で，マグネシウム排出分子をコード
する CNNM2 がトップヒットであると報告されている．しかし，
CNNM2 やマグネシウムが血圧調節にどう関わるのか，具体的な仕組
みはほとんどわかっていない．この課題に取り組むべく CNNM2 の遺
伝子改変マウスを作出したところ，腎臓特異的な CNNM2 欠損により
血圧が低下することを見つけた．またこの際，CNNM2 と同様に腎臓
の遠位尿細管細胞で高発現するマグネシウム透過性チャネル TRPM6
の発現量が低下することを明らかにした．実際 TRPM6 の腎臓特異的
欠損マウスを作出したところ，CNNM2 の欠損時と同様に血圧が低下
していた．また興味深いことに，TRPM6 の腎臓特異的欠損マウスで
は血圧の低下にとどまらず，血圧の日周変動も顕著に抑制されてい
た．さらに詳細な解析より，このマウスでは昇圧ホルモンであるレニ
ンの日周変動も抑制されており，遠位尿細管細胞に隣接する，傍糸球
体細胞からのレニン分泌が損なわれていることが原因と明らかにし
た．また高マグネシウム食の投与により，遠位尿細管細胞での
TRPM6 発現が特異的に低下し，そして血圧日周変動の抑制が観察さ
れた．以上の結果より，マグネシウムによる血圧抑制に腎臓遠位尿細
管にある各種マグネウム輸送体が重要であると明らかにした．また一
般的に非特異的に必要な「栄養」とみなされているマグネシウムの量
変動が腎臓遠位尿細管という特定の部位での「応答」を引き起こし，
血圧日周変動を制御するという新しいコンセプトが示唆された．
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AM2—4
IV 型コラーゲン関連腎症の理解を深める～浸透率と予後，そし
て治療～
神戸大学小児科
堀之内　智子

COL4A3／4／5 遺伝子異常に伴う腎症の主たるものに Alport 症候群が
あるが，近年幅広い表現型をきたすことが認識されている．すなわち，
難聴・眼症状を伴い若年で末期腎不全に進行する古典的なAlport症候
群から，腎外症状は目立たず 50 歳台を過ぎて末期腎不全に至る
Alport 症候群，進行が緩慢な基底膜菲薄化症候群，さらには網羅的遺
伝子解析により初めて COL4A3／4／5 遺伝子異常が明らかになる CKD
患者など様々である．それぞれをどのような診断名とするか，という
点は未だコンセンサスが得られていないが，IV型コラーゲン関連腎症
と包括的にとらえることも有用である．一方で，国際的にはこれら全
ての病態を Alport 症候群として包含する動きもある．
とりわけ X 連鎖型 Alport 症候群の男性においては truncating 変異で
重症，non—truncating 変異で軽症といった Genotype—phenotype 相関
がよく知られるが，同一遺伝子変異を有する患者間でも重症度にばら
つきを認めることもあり，そのメカニズムは修飾遺伝子の存在などが
疑われているが，完全に解明されていない．また近年，血尿・蛋白尿
の感受性遺伝子として COL4A3／4 の病原性の低い variant が関与する
ことや，COL4 関連遺伝子変異を複数有する Digenic Alport 症候群の
存在が明らかになっており，疾患感受性因子，修飾因子としての
COL4A3／4／5variant の存在も注目されつつある．IV 型コラーゲン関
連腎症としての共通した病態は，Alport 症候群に対する特異的治療薬
の開発が幅広い CKD 患者の治療にも寄与する可能性を秘めている．

AM2—3
塩分再吸収を解き明かす～遺伝性腎疾患から高血圧診療まで～
獨協医科大学腎臓・高血圧内科
頼　建光

ヘンレ上行脚以降の遠位ネフロンには，ナトリウムの再吸収を制御す
る重要なトランスポーター・チャネルが多数発現しており，その機能
障害は血圧や水・電解質の恒常性異常の原因となる．遠位ネフロンに
おけるトランスポーター異常に起因する疾患としては Bartter 症候
群・Gitelman 症候群，Liddle 症候群，偽性低アルドステロン症 II 型

（PHAII：Pseudohypoaldosteronism type II）があげられる．中でも，
PHAII は，近年，疾患の原因となる遺伝子異常の発見から分子レベル
での病態の解明が，遠位尿細管におけるナトリウム再吸収の新たな制
御機構の発見につながった点で注目に値する．常染色体優性遺伝の遺
伝性疾患である PHAII は，症状としては塩分感受性高血圧，高カリウ
ム血症，代謝性アシドーシスを来す．PHAII の原因遺伝子として，
2001 年に患者家系のポジショナルクローニングにより WNK4（with 
no lysine kinase 4）と WNK1（with no lysine kinase 1）の遺伝子変
異が報告された．以来，精力的な分子生物学・分子遺伝学研究により，
新規の電解質輸送制御系である WNK シグナル系の詳細が解明されて
きた．その結果，WNK キナーゼと，その上流の制御因子（CUL3／
KLHL3），およびその下流のターゲット分子（OSR1／SPAK キナーゼ
と NCC など）の，腎臓における電解質輸送と血圧調節に果たす決定
的な役割が明らかになった．本講演では，偽性低アルドステロン症 II
型と WNK シグナル系に関する最新の知見について概説する．

AM2—2
グルコース再吸収を標的とした慢性腎臓病の病態と腎生理の解
明
滋賀医科大学糖尿病内分泌・腎臓内科
久米　真司

哺乳類を含む多くの生物種は飢餓という生命危機を乗り越えるために
多くの絶食応答機構を獲得してきた．その一つが腎近位尿細管に存在
する Sodium glucose cotransporter（SGLT）である．この輸送体は，
老廃物の排泄維持のために必要な大量の原尿に含まれるグルコースを
尿に捨てることなく体内に戻すことで，飢餓克服のために重要な役割
を果たしてきた．しかし飽食の時代となり，そして，糖尿病の増加と
ともに，この輸送体の意義は薄れ，さらには，SGLT2 阻害薬によるそ
の機能の抑制が糖尿病のみならず，心不全や腎臓病の治療薬となるこ
とが明らかとされた．今，この薬剤の登場により腎臓病診療は大きな
変革期を迎えていると言っても過言ではない．そして，SGLT2 阻害薬
による腎保護機構の解明が精力的に進められている．我々のグループ
では，SGLT2 阻害薬によるケトン体代謝の亢進という腎臓における
エネルギー代謝変容が腎保護に働くこと，そして，そのメカニズムと
して，飽食シグナルとして多くの腎臓病の病態形成に関わる
mTORC1 シグナルの抑制が関与していることを明らかとした．この
事実は，飽食の時代に生きる我々の体内の中で潜在化している絶食応
答機構を一つ一つ呼び覚ますことが，新たな腎臓病治療標的になるこ
とを示唆している．さらに，絶食シグナルとして働くケトン体が腎臓
局所でも産生されること，そして，その腎局所のケトン体産生には全
身のエネルギー代謝制御とは独立して，腎生理おける重要な役割を果
たしている可能性も示されつつある．本講演では，我々の研究データ
も交え，SGLT2 阻害薬の登場により明らかとされつつある，絶食応答
のための腎臓局所のエネルギー代謝変容と慢性腎臓病の病態そして腎
生理との関わりについて発表させていただく．

AM2—1
慢性腎臓病に潜在する遺伝性腎疾患を考える
東京医科歯科大学腎臓内科
蘇原　映誠

近年の遺伝学の革新的な進歩により，遺伝性腎疾患領域の知見と診断
手法は大きく変革を遂げた．我々は CKD の原因が明らかでないまま
成人期に透析療法を開始した患者を対象に網羅的遺伝子解析を実施
し，10％以上に遺伝性腎疾患が潜在することが明らかにした．これら
の疾患の多くは正確に臨床診断されていなかった．遺伝子解析で明ら
かになった疾患の中には Alport 症候群や Fabry 病など，導入前の早
期診断および早期治療により，腎不全進行を抑えられる疾患も含まれ
ていた．本研究は CKD を対象とした網羅的遺伝子解析としては日本
で初めてのものであり，日本における成人慢性腎臓病患者の中に未診
断の遺伝性腎疾患が潜在していることを明らかにすると同時に，慢性
腎臓病患者の遺伝子解析スクリーニングの必要性を明らかにした．ま
た，我々の日本人データからも，またオランダの報告からも，ネフロ
ン癆が予想を超えて成人 CKD に多く潜在していることが見えてきて
いるが，治療法はない．我々はネフロン癆モデルのヒト iPS 細胞由来
腎オルガノイドの作成をしており，治療薬の検討も進めている．研究
が進むにつれ，我々の予想以上に CKD に多くの遺伝性疾患が潜在し，
かつ原因遺伝子が限られていることが判明しつつある．CKD に潜在
する遺伝性腎疾患をどのように拾い上げ，治療につなげていくかとい
う診療戦略について概説したい．
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AM3—3
リサーチフェローとしての留学体験―研究留学からさらなる成
長を目指して
ブリガムアンドウィメンズ病院
寺下　真帆

長いキャリアの中で，多くの医師が留学について程度の差はあれ考え
るのではないだろうか．しかし，医師としてのキャリアをスタートし
た時点の私は，内科医になりたい以外は白紙の状態で，研究そして留
学とは程遠いところにあった．しかし，どの病院でもアカデミアマイ
ンドを持つ先生が，臨床医が研究をすることのインパクトややりがい
を体現しておられた．その中で留学の醍醐味も教わり憧れを抱いてい
たところ，さらに幸運なことに研究留学の機会をいただけた．留学先
では，Monoclonal gammopathy of renal significance（MGRS）の患者
リストから，臨床での疑問をもとに論文化するプロセスを学んだ．そ
して，血清・尿中・骨髄いずれでも M 蛋白が同定されないが腎生検で
MGRS の所見がみられる症例の治療や予後を調査し，多くが化学療法
を受けているものの自然寛解の可能性も残されており，適切なモニタ
リング指標がないことが治療や予後の多様性につながっていることを
報告した．また，マウスを対象とした基礎実験にも携わり，臨床研究
と基礎研究の両者の魅力を体感できたことは，キャリアにおいて大き
な転機となった．自分では想像できなかった世界を見せてくださった
皆様に改めて感謝するとともに，白紙の状態から現在に至るまでの研
究留学体験を報告させていただく．

AM3—2
海外大学での MPH 取得
ジョンズホプキンス公衆衛生大学院
上原　温子

卒後，市中病院で初期・後期研修を経て，特に興味を持っていた電解
質異常を勉強するために大学病院で研鑽する機会を得た．諸先輩から
教えを受け，まさに教科書で学んできた知識が実臨床で役立つことを
実感した．様々な症例を経験するにつれ，電解質異常に関するクリニ
カルクエスチョンが生まれたが，臨床研究の素地が無く，疫学や統計
について学ぶ必要性を痛感していた．そのような時に，出産と同時に，
夫の海外留学に伴い渡米することになった．育児をしながらもキャリ
アを途絶えさせないような道を模索した結果，100％オンラインで学
位取得が可能なジョンズホプキンス公衆衛生大学に出願した．大学で
は，疫学や統計学を中心に授業を選択したが，他の分野からも多岐に
わたるリストから授業を選ぶことができ，特に環境保健や小児期，青
年期における健康・発達といった，これまでに関心のなかった分野で
は，講義を受けるにつれて，自身の生活や育児スタイルにポジティブ
な変化が見られることを実感した．卒業論文のテーマは「電解質異常
と骨折の関係」とし，Atherosclerosis Risk in Communities Study

（ARIC）研究という，1980 年代にアメリカで開始された前向きコホー
ト研究のデータベースを利用し，ナトリウム，カリウム，マグネシウ
ム，カルシウム，リンの血清値と骨折のリスクについて解析した．本
演題では，私の MPH プログラムでの経験をお伝えし，職場環境や家
庭環境の変化を経験している方がキャリア継続について考える一助と
なれば幸いである．

AM3—1
アメリカにおける臨床研究医のキャリアパス
ジョンズホプキンス大学
石神　淳一

私は卒後 7 年目にジョンズホプキンス大学で公衆衛生修士を取得する
ために渡米した後，疫学部門に在籍し，ポスドクを経て教官となり現
在に至る．ジョンズホプキンス大学腎臓内科のポストも併任してお
り，腎臓内科臨床医と連携しながら心腎関連と腎臓病患者における感
染症疫学を中心に腎臓に関連する研究を幅広くおこなっている．心腎
関連の研究では，心血管系イベント，特に心不全の発症がその後の末
期腎不全のリスクを増大させていることを報告し，腎疾患と心疾患の
関連が双方向性であることを示した．また，心不全を発症していない
患者でも心エコーで同定される潜在性の心肥大や心機能低下が腎臓病
の発症と進行に関連していることを報告した．感染症疫学の研究で
は，軽度腎機能低下やアルブミン尿が独立した感染症の危険因子であ
ることを示し，腎臓病が感染症の重要な危険因子の一つであることを
報告した．この知見をもとに感染症予防の基本であるワクチンに着目
し，慢性腎臓病患者においてインフルエンザワクチンの接種が肺炎や
心不全による入院リスクを減少させることを報告した．しかし，多く
の慢性腎臓病患者がワクチンを接種しておらず，ワクチン接種率の向
上が大きな課題であることを示した．そこで，実践研究とよばれる手
法を用い，腎臓内科診療を通して実践可能なワクチン推進プログラム
を開発し，その有効性を検討する研究を行っている．インターネット
の普及やデータベースの発達に伴い，海外留学せずとも臨床研究を学
び実践できる機会が増えてきている中，あえて海外留学を選択しキャ
リアを形成していくイメージは湧きにくいかもしれない．本講演で
は，アメリカの臨床研究医の一般的なキャリアプランを示しながら，
臨床研究留学でどのような経験が得られ，その後のキャリア形成に活
かせるのかを議論したい．

AM2—5
Fabry 病を科学する
久留米大学医学部内科学講座腎臓内科部門
深水　圭

Fabry 病は X 連鎖性遺伝形式をとるライソゾーム病であり，αガラク
トシダーゼ（GLA）の遺伝子変異によって GLA 活性が低下し，糖脂
質が細胞質内に蓄積することで心臓や腎臓などさまざまな臓器に障害
をもたらす疾患である．古典型を呈すると，幼少期から四肢疼痛が出
現し，徐々に尿蛋白が出現するとともに腎不全へと移行し早期に透析
となる．細胞レベルでは血管内皮細胞や糸球体上皮細胞，遠位尿細管
細胞に糖脂質が蓄積し，腎不全に進展する．腎臓病総合レジストリー
を使用し，腎生検を施行した CKD 患者の Fabry 病の腎障害と血圧と
の関連を検討したところ，収縮期血圧と尿蛋白量，eGFR との関連が
示された．遠位尿細管細胞へ高塩分負荷し RNA シークエンス解析を
行ったところ，ライソゾーム内 pH 酸性化を司る V—ATPase やライソ
ゾーム膜蛋白である LAMP1／2 などライソゾーム関連遺伝子が広範に
低下していたため野生型・GLA 欠損マウスへ 12 週間高塩分を負荷し
たところ，Fabry マウスにおいて腎線維化や尿細管障害の増悪が認め
られた．Fabry 病由来尿細管は遊走能が低下しており，高塩分環境で
はアポトーシスが誘導された．CTGF や KIM—1 は通常塩分環境でも
Fabry 尿細管で増加しており，高塩分刺激にて更に上昇した．オート
ファジー不全マーカーである p62 は通常塩分濃度においても蓄積が認
められた．さらに我々は患者の白血球から iPS 細胞を樹立し，内皮細
胞と心筋細胞へ分化させ GB3 の蓄積を確認したところ，古典型では両
細胞に蓄積していたが，遅発型では内皮細胞への蓄積は古典型と比較
して低下しており，ヒト Fabry 病患者における phenotype と合致して
いた．古典型の Fabry 病患者由来の内皮細胞に酵素を添加すると血管
内皮細胞に蓄積していた GB3 が消失したことから，酵素補充療法の糖
脂質引き抜き効果が示された．本シンポジウムではあまり研究が進ん
でいないファブリー病に特化して細胞障害メカニズムに迫る．
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SY1—1
血栓性血小板減少性紫斑病（TTP）に対するカプラシズマブを用
いた新たな治療戦略
奈良県立医科大学血液内科・輸血部
松本　雅則

血栓性血小板減少性紫斑病（TTP）は，全身の微小血管に血栓ができ
る致死的疾患である．von Willebrand 因子（VWF）切断酵素である
ADAMTS13 活性が著減することで，血管内皮細胞から分泌直後の超
高分子量 VWF 重合体が切断されず，ずり応力が高い微小血管で
VWF が活性化し血栓を形成する．ADAMTS13 遺伝子に異常がある
先天性 TTP と ADAMTS13 に対する自己抗体が産生される後天性
TTP が存在するが，そのほとんどの症例が後天性である．後天性
TTP の死亡例において糸球体に血小板血栓が存在することが確認さ
れている．
後天性 TTP は，無治療では 90％以上が死亡する予後不良疾患であっ
たが血漿交換と抗体産生を抑える目的の副腎皮質ステロイドによる治
療で，80％以上の生存が得られるようになった．さらに CD20 に対す
るモノクローナル抗体リツキシマブが2018年から日本国内で再発・難
治の後天性 TTP に適応が拡大された．一方で後天性 TTP の臓器障害
の要因となる微小血管における血小板と VWF を中心とした血栓の形
成を直接阻害する治療法はこれまでになかった．
2022 年に本邦でも VWF A1 ドメインに対する 1 本鎖ヒト化モノク
ローナル抗体カプラシズマブが販売承認された．血小板 GP1b と
VWFA1 ドメインの結合を阻害することで血栓形成を抑制し，血漿交
換以外で初めて二重盲検試験で後天性 TTP の死亡率を減少させるこ
とが報告されている．画期的な薬剤でありさらなる予後の改善が期待
されるが，今までとは全く異なった作用機序の薬剤であり，血小板数
が正常に回復しても ADAMTS13 活性が上昇していないことがあり，
使用には注意が必要である．日本でも使用経験が蓄積しており，我々
の経験を紹介する．

AM3—6
アメリカの大学で独立研究室を持つこと
テネシー大学ヘルスサイエンスセンター腎臓内科
住田　圭一

アメリカの大学で研究を行う上で，研究主宰者（Principal Investiga-
tor：PI）として独立した研究室を持ち，自身の研究テーマに沿った研
究プロジェクトを進めることは，多くの研究者の理想型であり目標の
1 つでもあると思われる．その実現のためには研究資金の獲得が必要
不可欠であるが，多くの場合，米国国立衛生研究所（National Institute 
of Health：NIH）から R01（independent research project grant）な
どの複数年に渡る大型の研究資金（grant）を獲得することが必要とな
る．一方，アメリカの大学で研究教員として継続雇用や昇進を希望す
る場合には，R01 相当の大型 NIH grant を有していることが主要な条
件の 1 つとされることが多く，NIH grant を獲得することは研究者の
キャリア形成においても重要な要素であると言える．アメリカの大学
に研究者として身を投じた約 6 年前の私は，日々霞の中を手探りで進
んでいるような研究生活を送っていたが，幸いにも，渡米後約一年半
経過した 2020 年に自身初の R01 grant（5 年間，計約 290 万ドル）を
獲得することができた．また，昨年には 2 つ目となる R01 grant を獲
得した．前者の grant では，血液透析患者における血中細菌叢をテー
マとしたコホート研究，後者の grant では慢性腎臓病患者への便秘治
療の効果を検証することを目的としたパイロット臨床試験をそれぞれ
実施中である．アメリカの臨床研究分野において，日本人研究者が PI
として活路を見出すのはチャレンジングな状況ではある．しかし，他
分野の研究者と垣根を超えた議論をしながら，豊富な研究資源と資金
を用いて自身の研究テーマに沿った臨床研究を実施可能である点は，
アメリカで PI として働く上でのやりがいや醍醐味であると考えてい
る．本発表では，自身の現在の研究テーマに加え，どのようなステッ
プでアメリカの大学で独立した研究室を運営するに至ったかについて
紹介したい．

AM3—5
海外留学から帰国後のキャリアプラン
名古屋大学医学部附属病院先端医療開発部
今泉　貴広

卒後11年目，医学博士を取得してすぐに米国ペンシルバニア大学臨床
疫学生物統計部門に留学し，1 年 9 カ月滞在したのちに帰国した．留
学中の研究テーマとしては，慢性腎臓病の臨床疫学であった．日本慢
性腎臓病コホート（CKD—JAC）研究という，日本の多施設共同研究
におけるデータセンターでのデータ管理をお手伝いしたことがきっか
けで，共同研究を行っていた米国慢性腎臓病コホートである CRIC 研
究の本部のあった同大学に留学することになった．留学中は，日本の
CKD コホートである CKD—JAC のデータと，アメリカの CKD コホー
トである CRIC のデータを統合解析し，日米の CKD 患者に対する降
圧薬処方パターンの違いや，心エコー所見と心血管病の関連をみる臨
床疫学研究を行った．帰国してからは引き続き CKD—JAC のデータセ
ンターで主要論文の解析担当者として数々の研究に携わることができ
た．また，現職として研究支援組織に属しながら，新たな領域として
リアルワールドデータの研究基盤構築という事業に携わる機会を得
た．個人の活動として，疫学・統計学に関する知識などを公開した
ウェブサイトを立ち上げ，様々な施設に所属する研究者と交流を持つ
に至った．また，実際の研究支援業務の中で On—the—job トレーニン
グを行いながら，米国で身に着けた臨床疫学・生物統計学のスキルや
知識にさらに磨きをかけることができた．このように，留学後にも継
続的に地道な活動を続けてきたこと，新たな領域を開拓する気持ちを
持ち続けたことでさらに新しいキャリアを築くことができたと考え
る．また，留学中の偶然の出会いも大きく影響したことは間違いない．
スキルや人脈だけでなく，人間的な成長を促してくれたことも海外留
学の大きな収穫であった．海外留学後のキャリアプランの形成の参考
にしていただき，留学に対して前向きになっていただきたいと願って
いる．

AM3—4
臨床研究留学から広がるキャリアの可能性
金沢大学腎臓・リウマチ膠原病内科学
大島　恵

医学生に実施された海外留学についての学生意識調査によると，全体
の 38％が海外での研究に興味を示す一方で，留学をためらう理由とし
て留学後のキャリアの不透明さとロールモデルの不足が言語の壁と並
んで挙げられている（Iwata et al. BMC Medical Education 2023）．
よって研究留学の支援のためには，多様なロールモデルによる留学後
のキャリアの選択肢の提示が必要と考え，私の経験を一例として紹介
する．私は 2018 年から 2 年間，オーストラリアのシドニーにある
ジョージ国際保健研究所に研究留学し，V Perkovic 教授や HJL Heer-
spink 教授らの指導の元で，糖尿病関連腎臓病における重症化予測の
バイオマーカーならびに SGLT2 阻害薬の治療効果と安全性に関する
研究に従事した．振り返ると，臨床を離れて研究に集中できる環境を
いただけたことが，研究留学の最大のメリットと考える．質の高いコ
ホートのデータを用いて，クリニカルクエスチョンを解決するアイデ
アを出しながら解析し，試行錯誤を重ねて得られた新たな知見を報告
する，という一連の流れを学ばせていただいた経験が，自身の研究面
での成長につながったと実感している．2020 年に帰国後は，腎臓内科
の診療に従事しながら，継続して慢性腎臓病の重症化予測と予防に関
する研究に取り組んでいる．研究留学でいただいた経験を活かして，
リサーチマインドを持った専攻医の育成や，大学院生の研究力や国際
発信力の強化に少しでも貢献できれば幸いである．また留学を機に，
研究発表や学会活動を通じて全国の学会員の皆様と交流する機会が増
え，新たな刺激をいただけることも自身の励みにつながっている．
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SY1—5
分子標的薬が織り成すループス腎炎治療の新時代
藤田医科大学腎臓内科学
坪井　直毅

全身性ループスエリテマトーデス（systemic lupus erythematosus：
SLE）は，体内で産生された抗 DNA 抗体などの多彩な自己抗体とそ
の抗原間で抗原—抗体複合体（免疫複合体）が形成され，その沈着が，
頬部紅斑，漿膜炎，中枢神経症状，血液異常など，多臓器にわたり多
彩な症状を惹起する全身性自己免疫疾患である．ループス腎炎は SLE
の一臓器障害であるが，その合併により 10 年生存率が 90％以下に低
下すると報告されており，SLE 患者における代表的患者予後規定因子
の 1 つである．SLE 患者の生命予後は，グルココルチコイド（GC）や
免疫抑制薬により改善されたが，一方で GC の副作用による生活の質
の低下が問題視されてきた．近年のSLEおよびループス腎炎治療にお
ける進歩は，あたかもルネッサンス期の到来を予感させる．従来のシ
クロホスファミド，ヒドロキシクロロキン，ミコフェノール酸モフェ
チルによる標準治療に加え，昨年から相次いで更新された海外最新ガ
イドラインでは，ベリムマブ，リツキシマブ，ボクロスポリン等の分
子標的薬が，治療アルゴリズムに組み込まれている．さらには，ルー
プス腎炎に対するアニフロルマブ，SLE に対するウパダシチニブの有
効性評価を目的とした国際臨床試験も進行中である．これら分子標的
薬は，「社会的寛解の維持」という治療目標の達成に加え，GC のさら
なる減量，中止を実現する上で大きな役割を果たし，今後 SLE および
ループス腎炎患者の予後や生活の質のさらなる改善が期待される．本
講演が，SLE およびループス腎炎治療の現状理解の一助となり，その
未来図の描出に役立てば幸甚である．

SY1—4
Avacopan と ANCA 関連血管炎
杏林大学腎臓・リウマチ膠原病内科
要　伸也

ANCA 関連血管炎には，全身性血管炎のうち中小型血管炎である顕微
鏡的多発血管炎（MPA），多発血管炎性肉芽腫症（GPA），好酸球性多
発血管炎性肉芽腫症（EGPA）の 3 疾患が属し，ANCA のタイプによ
り MPO—ANCA 又は PR3—ANCA 陽性，両者陰性の 3 つに分けられ
る．2022 年，このうち MPA と GPA に対し，抗 C5a 受容体拮抗薬
Avacopan が世界に先駆けて保険適応となった．アナフィラトキシン
である C5a が好中球に作用し好中球の遊走／活性化を生ずる血管炎の
病態形成の過程を阻害することにより効果を発揮すると考えられてい
る．根拠となった ADVOCATE 試験は，重症腎障害（eGFR 15 未満）・
肺出血を除く新規または再発 MPA，GPA 患者を対象とし，寛解導入
療法として標準的な免疫抑制療法（リツキシマブまたはシクロホス
ファミド）を基本に，プレドニゾロン投与または Avacopan 投与の 2
群に割付け，26 週後の寛解率，52 週後の寛解維持率を比較した第 3 相
多施設二重盲検 RCT である．その結果 26 週（主要評価項目）での非
劣性，52 週での優位性，さらに安全性とステロイド毒性の軽減効果が
認められ，Avacopan の有用性が示された．腎炎症例も 80％に含まれ
ていたが，腎機能については，全症例あるいは eGFR 20～30 未満のサ
ブグループにおいても Avacopan 群でより大きな腎機能改善効果が認
められた．このように，非最重症群においては，ステロイドの節減効
果や腎機能改善効果が期待でき，内外のガイドラインでも新規薬剤と
して推奨されているが，その使用法にはいまだ不明な点も多い．本講
演では，現時点における Avacopan の位置付けについて解説し，今後
の課題についてまとめてみる．

SY1—3
Rituximab と膜性腎症
1春日井市民病院腎臓内科，2名古屋大学腎臓内科
坂　洋祐1，田中　章仁2，古橋　和拡2，丸山　彰一2

膜性腎症はネフローゼ症候群の病型分類の中で約 40％を占め，成人の
ネフローゼ症候群の中では最も多い．膜性腎症の約 30％では自然寛解
する可能性があるとされる一方で，難治性ネフローゼ症候群に至る場
合の腎予後は不良であり，10 年後には約 50％，20 年後には約 80％が
透析導入となる．
海外では，膜性腎症に対して，ステロイド単剤ではなく，アルキル化
剤であるシクロフォスファミドもしくはクロラムブシルとステロイド
を交互に併用した治療（cyclic regimen）やカルシニューリン阻害薬
とステロイドとの併用療法が行われてきた．いずれの治療において
も，無治療に対して高い寛解率が得られているが，cyclic regimen で
はアルキル化剤による骨髄抑制・性腺毒性・発癌性が，カルシニュー
リン阻害薬では中止に伴う再発や腎毒性が問題となっている．
近年，cyclic regimenやカルシニューリン阻害薬に代わる治療として，
リツキシマブが注目されており，海外ではいくつかの介入研究（GEM-
RITUX 試験・MENTOR 試験・STARMEN 試験・RI—CYCLO 試験）
が行われている．これらの試験の結果をふまえ，KDIGO のガイドラ
インでは，すでにリツキシマブは第一選択薬の一つとなっている．
一方，国内のガイドラインでは，ステロイド単独治療もしくはステロ
イド＋免疫抑制薬がネフローゼ型膜性腎症に対する治療の中心となっ
ている．リツキシマブは国内では膜性腎症に対する保険適応はないこ
ともあり，ガイドラインでも推奨の対象とはなっておらず，海外とは
治療状況が大きく異なっているのが現状である．
この問題点を解決すべく，現在，医師主導治験である「ネフローゼ型
膜性腎症に対するリツキシマブ（遺伝子組換え）の有効性及び安全性
を検証する多施設共同プラセボ対照無作為化二重盲検並行群間比較試
験（PRIME study）」が進行中である．

SY1—2
ラブリズマブ・エクリズマブ，クロバリマブと aHUS
名古屋大学医学部附属病院
加藤　規利

血栓性微小血管症（thrombotic microangiopathy：TMA）は，微小血
管障害性溶血性貧血，血小板減少，微小循環障害による臓器障害を 3
徴とする疾患概念である．近年 TMA を引き起こす疾患のうちで，非
典型溶血性尿毒症症候群（aHUS：atypical hemolytic uremic syn-
drome）の病態に対する理解や，治療方針には大きな進展がみられて
いる．それを受けて我が国では，2023 年に aHUS の診療ガイドが 8 年
ぶりに改定された．aHUS は，先天的および後天的な素因に加え，補
体系の活性化を引き起こすイベントに続発する，補体第二経路の無秩
序な活性化に起因する TMA であり，新ガイドでは「補体介在性
TMA」と再定義している．従来 aHUS の治療は，補体活性化因子の
除去，補体制御因子の補充を目的とした血漿交換が主な治療法であっ
た．病態の解明が進むに連れ，また分子標的薬の進歩に伴い，より病
態に即した抗 C5 抗体薬が開発され，その有用性が複数の前向き非ラ
ンダム化試験や，後ろ向き観察研究によって示されてきた．新ガイド
では CQ として「aHUS に対し抗 C5 抗体薬は推奨されるか」を設立
し，エクリズマブ，ラブリズマブに対する推奨文を作成している．ま
た昨今では，皮下投与可能なクロバリマブの治験が進んでいる．抗 C5
抗体薬は，aHUS の治療戦略にパラダイムシフトを引き起こすほどに
大きな変革をもたらした一方で，補体終末経路をブロックすること
で，感染症に対する懸念が存在することとなる．
aHUS では，補体関連因子の遺伝学的背景によって，重症度や再発の
しやすさに差異があることが知られており，遺伝学的検査が治療方針
を考えるうえで有益である．抗 C5 抗体薬出現以降の最新のエビデン
スをもとに，どの様な背景を持つ患者群に対して，どの程度の期間の
治療を要するか，あるいは長期間にわたり抗補体療法を継続するの
か，また治療期間中にどの様な点に注意していくべきかを考えたい．
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SY2—3
ゲノム解析が紐解く複合形質の基盤と予後
理化学研究所生命医科学研究センター
寺尾　知可史

ヒトの全ゲノム配列公開後，個人間の遺伝的な差異に注目して解析を
行うゲノム解析によって，ヒト疾患や形質の関連多型や関連遺伝子は
数多く明らかになってきた．これらは，一生にわたって配列に変化の
生じない先天的多型であり，原因が担保されるため，わずかな関連で
も病態解明には大きな意義がある．腎がんなどの疾患だけでなく，腎
機能を遺伝的に規定するシグナルも多数同定されている．白血球の体
細胞モザイクは，後天的に遺伝的変異が生じた白血球が増殖すること
によって末梢血中に出現すると考えられており，予後の低下との関連
が広く知られるようになった．我々は，約 18 万人のデータ処理を行
い，Y 染色体と常染色体の体細胞モザイクを同定した．体細胞モザイ
クは加齢と喫煙に強く関連し，常染色体の体細胞モザイクは90歳以上
の高齢者では保有率が 35％にも達し，加齢とともにほぼ不可避の現象
であると考えられた．Y 染色体の体細胞モザイク（mLOY）関連シグ
ナルは造血幹細胞に強く集中していた．常染色体モザイクの分布はイ
ギリス人と大部分が共通していたが，慢性リンパ球性白血病（CLL）
のリスクとなるタイプのモザイクはイギリス人に比して頻度が少な
かった．さらに一部人種特異的なものを認め，日本人では TCR が，
イギリス人では BCR の変異が高頻度に見られ，B 細胞系である CLL
の頻度および T 細胞系の白血病の頻度の人種差と合致する所見で
あった．関連遺伝子領域から DNA の二重鎖切断の修復異常が体細胞
モザイクに重要であることが示唆された．臨床的予後データと照合
し，常染色体体細胞モザイクを有する症例は血液腫瘍，特に白血病に
よる死亡率が高いこと（ハザード比 4.7），全体の死亡率が高いことを
見出した．これらの結果は，体細胞モザイクが癌化や老化と言った加
齢依存的な形質と強く結びついていることを示している．

SY2—2
生体内ゲノム編集技術を用いた遺伝性および非遺伝性疾患モデ
ルの治療
大阪大学高等共創研究院
鈴木　啓一郎

突然変異が原因となり生体機能に多大な影響を及ぼす遺伝子疾患は
10,000 種以上存在すると推測されているが，現状で有効な治療法は少
なく，対症療法が主である．近年の生命科学技術の発展により自由に
細胞を加工することが可能となり，これまで成し得なかった創薬開発
や根治療法の確立が期待されている．CRISPR—Cas9 を始めとする人
工 DNA ヌクレアーゼの登場により，ゲノムの標的遺伝子を操作する

『ゲノム編集』技術が急速に進歩し，多種多様な細胞・生物種のゲノム
配列を選択的に改変することが可能となった．我々のグループは，生
体内の組織で標的ゲノム配列に外来 DNA を挿入する独自の遺伝子
ノックイン技術HITI（Homology—Independent Targeted Integration）
法や SATI（intercellular linearized Single homology Arm donor 
mediated intron—Targeting Integration）法を開発し，従来法では不
可能であった生きたままのマウスの脳や筋肉を含む様々な組織・器官
で標的配列を自由に組み込む事を可能とした．その応用例として，遺
伝性疾患である網膜色素変性症モデルラット及び早老症モデルマウス
で原因遺伝子変異を生体内で直接修復することで，疾患症状を改善す
ることに成功した．最近では，ゲノム編集治療技術を応用し非遺伝性
モデル動物を治療する試みを行っており，これらゲノム編集技術が長
期的に有効な遺伝子治療法となる可能性について議論したい．

SY2—1
ゲノム編集機能の拡張による新規遺伝子治療法の開発
1九州大学生体防御医学研究所，2名古屋大学医学系研究科
川又　理樹1，鈴木　洋2，鈴木　淳史1

CRISPR—Cas9 がゲノム編集ツールとしてされてまもなく，機能性や
精密性を高めることを目的とした様々な編集ツールが開発されてき
た．Cas9 自身の精密性を向上させるためのバリアント作製以外に，エ
フェクター分子の fusion による，Base editor，prime editor や，
CRISPRa／i，（脱）メチル化などのエピゲノム編集ツールも開発されて
いる．また，様々な生物種から機能や性質が異なる CRISPR ツールが
単離され，各種ゲノム変異疾患の治療の最適化に向けた技術開発が世
界中で進められている．しかし，例えば，現状の作用活性の高い Cas9
では，精密な編集の阻害や細胞毒性が生じるように，各種 CRISPR
ツールでも様々な問題が生じ，実用化の障壁となっている．最近，
我々は Cas9 活性をファインチューニングできる セーフガード gRNA
を開発し，もともと備わっている過剰な活性を抑え，最適な活性を選
ぶことで，目的とする編集の効率や安全性を最大化できる新しいゲノ
ム編集プラットフォームを確立した（Ref.1）．セーフガード gRNA は
1．gRNA：Cas9 複合体の標的 DNA への結合能の低下，2．DNA 切
断能の低下，3．細胞内 gRNA 量の低下が，gRNA の 5’ 末端に伸長さ
せるシトシンの長さ依存的に起き，これら 3 つが相まって細胞内 Cas9
活性を段階的に抑制するメカニズムを明らかにした．Cas9 以外の
gRNA を必要とする CRISPR ツールに対しても，これら 3 つのいずれ
かの抑制メカニズムが作用することで，精密性や安全性の向上といっ
た特殊能力を付与できることを見出した．我々は現在，安全で効率的
な単一遺伝性疾患の治療法を確立しており，本発表では実用化を見据
えたセーフガード gRNA の潜在機能について紹介したい．Ref.1：
Kawamata M, Suzuki HI, Kimura R and Suzuki A., Optimization of 
Cas9 activity through the addition of cytosine extensions to single—
guide RNAs. Nature Biomedical Engineering, 7, 672—691, 2023

SY1—6
IgA 腎症における補体制御
順天堂大学附属浦安病院腎・高血圧内科
鈴木　仁

IgA腎症では血液中に糖鎖修飾異常IgA1免疫複合体が増加している．
糖鎖異常 IgA1 特異的な自己抗体と高分子免疫複合体が形成されメサ
ンギウムに沈着すると考えられる．また沈着にはスペクトリンの関与
も考えられている．沈着した IgA1 免疫複合体によるメサンギウム細
胞の活性化と補体活性化が腎炎を惹起し，ポドサイト障害，尿細管障
害に進展する．IgA 腎症で高率に C3 の沈着が認められ，C5b—9 が存
在すること，また，本症患者の GWAS にて，1q32 上の補体 H 因子

（complement factor H）領域に感受性遺伝子が同定されたことから，
補体系の関与が示唆されている．
本症では，alternative pathwayと lectin pathwayによる補体活性化が
糸球体炎症を生じさせると考えられている．C1q を介した classical 
pathway の活性化はほとんど認められない．近年，補体活性制御を目
的とした新規薬が数多く開発され，IgA 腎症においてもさまざまな臨
床治験が行われている．Iptacopan は factor B の阻害薬であり，alter-
native pathway の抑制に働く．第 II 相臨床試験では，Iptacopan 投与
群で 23％の蛋白尿減少効果が認められており，第 III 相臨床試験

（APPLAUSE 試験）の結果が待たれる．mannan—binding lectin—asso-
ciated serine protease—2（MASP—2）に対するモノクローナル抗体

（narsoplimab）は lectin pathway を阻害する．第 II 相臨床試験では，
ハイリスク IgA 腎症患者で蛋白尿の軽減が認められたことから，現在
第 III 相臨床試験が開始されている．さらに，補体活性の最終経路を
阻害する C5 モノクローナル抗体（ravulizumab）や，肝臓での C5 産
生を阻害する人工 RNA 干渉薬の cemdisiran などの第 II 相臨床試験も
進行中である．
今後，補体活性化制御薬は活動性の高い症例や重症例に対する治療選
択肢の一つになるであろう．
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SY3—3
組織ナトリウム蓄積と炎症・自己免疫疾患との関係
横浜市立大学附属病院血液・リウマチ・感染症内科
峯岸　薫

従来，生体内の電解質と体液バランスの恒常性は，主に腎臓によって
調節されていると考えられていたが，生体内には腎臓以外にもナトリ
ウムを保持・排泄できる機構が存在しており，この生体内のナトリウ
ム蓄積を評価できるツールとして 23Sodium—magnetic resonance 
imaging（23Na—MRI）が開発された．医療用 MRI は生体をおもに構
成する水素原子核（1H）を画像化しているが，それ以外の 13C，31P，
23Na なども技術開発が進み，医療分野での臨床応用が期待されてい
る．中でも，超高磁場 MRI 装置と専用コイルやソフトウエアの開発が
進んだことで，23Na を用いた MRI 研究は海外で発展を続けている．
組織におけるナトリウムの変化は，炎症，虚血，および腫瘍を含む広
範囲の疾患で生じており，23Na—MRI は通常の血液検査のみでは検出
することのできない組織ナトリウム蓄積の異常を非侵襲的に評価する
ことが可能である．通常のMRIよりも技術的な難しさや制限があるも
のの，特定の疾患において有用な情報を提供することができるツール
として，脳神経・循環器学などの分野で使用されている．本シンポジ
ウムでは，本邦における 23Na—MRI 研究の現状を紹介しつつ，組織ナ
トリウム蓄積と炎症・自己免疫疾患の関係について議論したい．

SY3—2
がんにおける体液・電解質異常とその意義
東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科
木戸口　慧

「がん」と「血圧異常」には多面的かつ深い関連があることが明らかと
なってきており，われわれはそれを包括的に検討する“Onco—Hyper-
tension”という新規学術分野を提唱している．がん患者では心血管疾
患のリスクが一般集団と比して有意に高いことが示されているが，わ
れわれはがん患者においては浮腫や腹水といった体液分布異常が高率
に認められることに着目し，がん患者における全身および局所の体
液・電解質分布異常が血圧異常などを介して心血管疾患発症に寄与し
ている可能性を検討している．肝細胞がんのモデルラットを用いたわ
れわれの研究の結果，血清のアルブミン・電解質濃度，尿中の電解質
濃度には変化を認めないような早期がんの段階においても，皮膚や筋
肉といった局所においては組織重量あたりの水分・電解質含有量が増
加していることが明らかとなった．また，この組織重量あたりの水
分・電解質量増加には，副腎におけるアルドステロン分泌の亢進，腎
臓における尿素を用いた体液保持機構の活性化，筋肉におけるグルコ
コルチコイド受容体活性化を介した異化亢進など多臓器における変化
が寄与していることも併せて明らかとなった．すなわち，がん患者で
は早期の段階から組織局所における体液・電解質異常を呈し，これが
様々な病態と関与している可能性が示唆された．われわれはこのがん
患者における組織局所における体液・電解質異常に対する治療介入が
がん患者における心血管疾患抑制，予後改善につながるかについて
も，今後検討をすすめていきたいと考えている．本シンポジウムでは，
最近の我々の研究成果をもとに，がん患者における水・電解質異常と
その意義について論じたい．

SY3—1
腎臓学における水電解質研究の最前線
東京医科歯科大学腎臓内科学
安藤　史顕，内田　信一

腎臓は，尿中に濾過された水と塩を再吸収することで体液恒常性を維
持している．食事による摂取量と発汗・下痢・嘔吐などによる喪失量
に応じて適切に水と塩の再吸収量は調節されている．その制御メカニ
ズムとして，水の再吸収であればバゾプレシン／cAMP／PKA／AQP2
水チャネルシグナル，塩の再吸収であれば WNK—SPAK—NaCl 共輸送
体（NCC）シグナルなどが既に明らかにされている．しかし，これら
のシグナル伝達系を統括する分子の存在は不明であった．
我々は，AQP2の膜輸送機構にPKAのアンカータンパクであるLRBA
が必須であり，Lrba ノックアウトマウスが多尿になることを明らか
にした（PNAS. 2022, J Physiol. 2023）．LRBA は T 細胞において免疫
チェックポイント分子である CTLA—4 受容体の膜輸送を制御するこ
とが知られている．LRBAの機能喪失型変異によりLRBAタンパクが
不安定化し LRBA が欠損すると，CTLA—4 の膜輸送が破綻し原発性免
疫不全症候群を引き起こす．免疫と腎臓尿細管に共通の膜輸送機構が
備わっていることは意外であった．希少疾患である LRBA 欠損症の腎
臓の表現型を明らかにするためにレジストリ研究を開始した．当初
は，水利尿による高 Na 血症を予想したが，尿比重：1.008（中央値，
n＝17），血清 Na：135（中央値，n＝38）であり，尿比重が低値にも
かかわらず血清 Na の上昇を認めなかった．そこで，Lrba ノックアウ
トマウスの利尿剤負荷試験を実施したところ NCC の機能が低下して
おり，尿中に塩が喪失していた．現在，LRBA が AQP2 のみならず
SPAK の膜輸送機構も制御することを明らかにしている．
腎臓は膜輸送機構の解析に適した臓器であり，腎臓尿細管由来の培養
細胞は古くから膜輸送研究に用いられてきた歴史がある．腎臓におい
て LRBA の解析を進めることは，ユビキタスに発現する LRBA の膜
輸送制御機構を解明することに直結する．異分野へ波及する水電解質
研究の 1 つとして LRBA を紹介する．

SY2—4
日本人集団の慢性腎臓病および腎機能関連形質に関するゲノム
関連解析
東京大学医学部附属病院
菅原　有佳

次世代シークエンス技術の発達に伴い，ゲノム情報を読み取ることは
以前よりも容易となり，世界各国で様々な集団のゲノム情報の取得・
解析・報告が行われている．慢性腎臓病発症や，腎機能に関連する諸
数値（血中クレアチニン値，血中尿素窒素値，eGFR），尿酸値などに
ついて，大きいものでは 100 万人を超える規模でゲノム関連解析のメ
タ解析結果が報告されている．しかしながら，このような結果は欧米
人集団を基に導き出されているものが多く，またアルブミン尿や蛋白
尿といった指標について扱ったものは少なかった．そのため，日本人
集団において慢性腎臓病発症や，eGFR，アルブミン尿に関連するゲ
ノム座位を探索することを目的として，日本腎臓学会主導で形成した
腎臓病バイオバンクである J—Kidney—Biobank は，東北メディカル・
メガバンク機構の協力のもと計13,546例についてのゲノム関連解析を
実施した．3 形質いずれにおいても，これまでにも報告されている座
位に加え新規座位を同定した（慢性腎臓病発症：新規 5／有意 10，
eGFR：新規 2／有意 10，アルブミン尿：新規 17／有意 22）．新規座位
は日本人あるいは東アジア人に特徴的座位である可能性がある．ま
た，eGFR という形質とアルブミン尿という形質とで共通するのは 1
座位のみであり，eGFR 低下と UACR 上昇とには異なった遺伝学的背
景がある可能性が考えられた．これらの結果の確認のため中国・韓
国・台湾のバイオバンク／コホートとともに，30 万人超規模のゲノム
関連解析のメタ解析を現在実施中であり，本講演ではその進捗にも触
れる．
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SY4—2
血液透析患者の電解質異常
大阪大学腎臓内科
坂口　悠介

近年，Na の 3—コンパートメントモデルが提唱され，皮膚や筋肉に蓄
積する非浸透圧性 Na が CKD・透析患者の炎症，インスリン抵抗性，
筋蛋白異化，protein—energy wasting，左室心筋重量と関連すること
が注目されている．血液透析患者では透析液Na濃度が皮膚Na濃度に
影響する．透析液 Na 濃度 137 mmol／L と 140 mmol／L を比較した観
察研究では，137 mmol／L 使用群において 23Na—MRI で評価した皮膚
Na 濃度が有意に低値であったことから（Lemoine S. AJKD 2021），低
Na透析液は組織Na貯留の抑制に有用かもしれない．一方，透析液Na
濃度 135 mmol／L と 140 mmol／L を比較した 12 ヵ月間のランダム化比
較試験では，主要評価項目である左室心筋重量に有意な群間差が認め
られなかった（Marshall MR. JASN 2020）．また，透析導入患者 68,196
例を対象にしたコホート研究では，Na 濃度 138 mmol／L 以下の透析液
の使用が血清 Na 濃度とは独立して死亡リスクの上昇と関連していた

（Pinter J. JASN 2023）．高齢・フレイルの透析患者では低 Na 透析液
の使用による透析中の血圧低下が予後により強い影響をもたらすこと
が懸念される．現在進行中の RESOLVE 試験では透析液 Na 濃度 137 
mmol／L と 140 mmol／L の心血管イベントに対する効果が比較されて
おり，その結果が注目される．
血液透析患者の血清 K 濃度と予後の関連を検証した米国のコホート
研究では，血清 K 濃度 5.6 mEq／L 以上の高 K 血症で死亡リスクが上
昇することが示されている（Kovesdy CP. CJASN 2007）．これまで高
K 血症への対策として K 制限食の実施が一般的であったが，K 制限食
が生命予後や QOL を改善させることを示す明確なエビデンスは存在
しない．むしろ，healthy plant—based diet へのアドヒアランスの良さ
は高 K 血症の発生とは関連せず，malnutrition inflammation スコアの
低値と関連していたことが報告されており（Gonzalez—Ortiz A. NDT 
2021），透析患者への植物性食品の制限緩和を支持するエビデンスが
増加している．

SY4—1
保存期腎不全における電解質・酸塩基平衡異常
聖路加国際病院
藤丸　拓也

腎臓は電解質および酸塩基平衡の調整を司る中心的な臓器であり，腎
機能障害が進行すると，ナトリウム（Na）異常，カリウム（K）異常，
代謝性アシドーシス，骨ミネラル異常，マグネシウム異常など様々な
電解質・酸塩基平衡異常を呈する．電解質・酸塩基平衡異常は患者の
予後と密接に関連しており，これらを適切に診断し管理することが重
要となる．
血清 Na 値の異常は自由水バランスの異常であり，腎機能障害が進行
すると尿の濃縮力および希釈力も低下するため，高 Na 血症，低 Na 血
症のいずれもなり得る．一般的に低 Na 血症の診断には，尿中浸透圧
を用いてバソプレシンの分泌を評価し，尿中 Na 値を用いて細胞外液
量減少を評価するが，これは腎機能障害がない前提であり保存期腎不
全患者には当てはまらない．一方，高 Na 血症は自由水欠乏が主な原
因だが，入院患者では Na 過剰投与によっても起こり得る．
保存期腎不全患者は，尿中の K 排泄量の減少やレニン・アンジオテン
シン系（RAS）阻害薬の使用により高 K 血症を生じやすい．従来は K
摂取制限や重炭酸塩の投与が行われていたが，高 K 血症は RAS 阻害
薬中止の主な原因となっていた．近年登場した新規経口 K 吸着薬（ジ
ルコニウムシクロケイ酸 Na）の効果が期待されている．一方，利尿剤
の使用や栄養状態の低下により低K血症も生じやすい．低K血症は生
命予後だけでなく腎機能障害の進行とも関連する．
代謝性アシドーシスは慢性腎臓病の進行に伴い多くの患者に認めら
れ，腎機能障害の進行や死亡だけでなく，骨塩量の減少や筋タンパク
質の異化亢進による筋力低下などを生じる．また近年，血中の重炭酸
濃度が正常であるものの，体内での酸蓄積がすでに生じている“eubi-
carbonatemic acidosis”という概念が提唱され，治療介入の是非が問
われている．
本講演では，保存期腎不全における電解質・酸塩基平衡異常について
概説する．

SY3—5
水電解質異常が誘導する細胞レベルのエネルギー代謝リモデリ
ング
東京大学大学院薬学系研究科，順天堂大学薬学部
名黒　功

従来，腎臓など水輸送を積極的に行う場を除けば，体内の水電解質バ
ランスは高度に恒常性が保たれていると考えられてきた．しかし近
年，23Na—MRI などの発展に伴い，高食塩食に伴う皮膚への Na 蓄積
や，がん・炎症の患部における Na の蓄積など周囲とは異なる体内局
所の水電解質環境の存在が明らかになりつつある．このような局所環
境は病態の進展への関与が示唆されているが，水電解質バランスの異
常が個々の細胞にどのような影響を与えて生理的・病理的アウトプッ
トにつながるのか未だ不明な点も多い．我々は，この問題についてが
ん微小環境や免疫細胞の機能変化と関連の深い細胞代謝の側面から研
究を進めている．
がん由来の HeLa 細胞およびモノサイト由来の RAW264.7 細胞に対し
て，主要な細胞外電解質である Na の濃度を変化させた培地で酸素消
費速度を測定したところ，変化後数分のうちに低 Na で上昇，高 Na で
低下が観察され，ミトコンドリアの OXPHOS が迅速かつ両方向性に
変化することが明らかになった．メタボローム解析，リピドーム解析
の結果，高 Na では好気的解糖が亢進する一方で，TCA 回路へのピル
ビン酸や脂肪酸β酸化を介するアセチル CoA の供給が低下する代謝
リモデリングが明らかになった．この変化の一端は，PDK によるピル
ビン酸脱水素酵素（PDH）のリン酸化が担っていた．興味深いこと
に，Na 変化による PDH のリン酸化変化は単離ミトコンドリアでも同
様に観察され，ミトコンドリアが直接水電解質異常を感知すると考え
られる．高 Na 時の糖代謝変化を薬剤で抑制すると，細胞内の ATP 量
が低下し細胞死が亢進した．以上より，がんや炎症の患部局所の異常
な水電解質環境は，急速に細胞にエネルギー代謝のリモデリングを誘
導し，そこでの細胞生存や免疫代謝の変化に寄与すると考えられる．

SY3—4
概日時計が24時間をカウントする仕組みと時刻合わせの分子基
盤
東京都医学総合研究所
吉種　光

心拍，体節リズム，概日リズム，季節応答，老化，寿命など，秒単位
から年単位まで様々な時間スケールでリズム性をもつ生命現象が存在
します．私たちは，このような周期的でリズミックな現象やタイマー
のような仕組みに着目し，「時」をカウントするメカニズムの理解を目
指しています．例えば，約 24 時間周期のリズム性を生み出す仕組みと
して概日時計が知られています．時計遺伝子の転写フィードバックモ
デルが提唱され，2017 年にはノーベル生理学・医学賞の受賞対象とな
りました．しかし，原核生物のシアノバクテリにおいては，3 つの Kai
タンパク質と ATP を混合すると試験管内でもタンパク質のリン酸化
や相互作用，構造変化などの概日リズムが観察されます．つまり，転
写リズムを必要とせず，タンパク質そのものが時計として機能し，時
をカウントしているのです．それでは私たち真核生物はどうでしょう
か．60 年以上前に，除核した緑藻において（つまり転写がない条件に
おいても）明瞭な光合成リズムが継続することが報告されています．
つまり真核生物においても，転写リズムは機能出力として時計の針の
役割を担っており，転写を必要としない未知なる時計振動子が概日時
計クオーツとして機能している可能性に着目しています．
そして，このような「約」24 時間周期の時計が機能するためには，地
球の環境サイクルを利用して毎日 24 時間に時刻合わせをする必要が
あります．また，海外旅行をすると時差ボケを感じると思いますが，
逆に 1 週間程度で現地の時刻に同期します．このような時刻合わせの
仕組みとして私たちは，浸透圧センサーである ASK キナーゼや
mTOR—AKT 経路が重要な働きを担うことを見出しました．真に「時」
を生み出す分子メカニズムの理解を目指している私たちの最新の研究
成果をご紹介します．
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SY5—2
J—RBR 初期 10 年間のまとめ
1JA 愛知厚生連江南厚生病院，2名古屋大学腎臓内科
後藤　千慶1，丸山　彰一2

日本腎生検レジストリー（Japan Renal Biopsy Registry：J—RBR）は，
ウェブベースの全国的な登録システムであり，2007 年の登録開始以降
2018 年のシステム改定を経て症例登録数は数万件に至り，諸外国の腎
疾患レジストリーの中でも最大級の症例登録数がある．
今回，2018 年 1 月システム改定前の 2007 年から 2017 年までに J—RBR
に登録された症例のうち，初回腎生検症例 32,254 例を抽出し，生検時
に収集した患者の臨床データおよび病理組織学的診断を集計したもの
を J—RBR 初期 10 年間のまとめとして報告する．
主な腎生検診断は，19～64 歳では IgA 腎症（IgAN）（39.2％），ルー
プス腎炎（6.5％），微小変化群（MCD）（6.0％），膜性腎症（MN）

（17.4％），65 歳以上では ANCA 関連血管炎／抗糸球体基底膜腎炎
（AAV／anti—GBMGN）（13.0％），IgAN（12.5％），18 歳以下では IgAN
（36.1％），MCD（17.6％），IgA 血管炎（IgAVas）（8.6％）が優位で
あった．
10年間での診断割合の推移では，19歳以上では膜性増殖性糸球体腎炎
と IgAN は減少の傾向がみられ，IgAVas と糖尿病性腎症は増加の傾
向がみられた．18 歳以下では IgAVas は増加の傾向がみられた．生検
診断疾患の性差については，成人（19 歳以上）・小児（18 歳以下）の
他に，10 歳毎のそれぞれの年齢層毎での性差を調査した．MCD は 20
歳未満で，MN は 40 歳以上で男性に多く診断されていた．IgAVas は
20～30 歳代で，AAV／anti—GBMGN は 50 歳未満で，IgAN は 20～40
歳代で女性に多く診断されていた．
今後，現在運用中のJ—RBRの登録データも含めた包括的な解析により
本邦での腎疾患に関する有病率や診断の傾向がさらに解明されること
が期待される．

SY5—1
J—RBR／J—KDR 年次報告
名古屋大学腎臓内科
尾関　貴哉

日本腎生検レジストリー J—RBR（Japan Renal Biopsy Registry）は，
2007 年 8 月より開始された Web—based に日本全国の腎生検症例の登
録を行うシステムである．また，日本腎臓病総合レジストリー J—KDR

（Japan Kidney Disease Registry）は，2009 年 1 月より開始された非
腎生検症例も含めた登録である．J—RBR／J—KDR は 2018 年に登録シス
テムを一新し，新たな症例集積・データ取集を継続しているが，2023
年末時点において，その症例登録数は累積 69,425 件にのぼる．本講演
では 2023 年の追加登録を含めた J—RBR／J—KDR の現状と，進行中の
関連研究の概要について報告する．

SY4—4
腎移植患者の電解質・酸塩基平衡異常
聖マリアンナ医科大学病院腎臓・高血圧内科
緒方　聖友，谷澤　雅彦

腎移植レシピエントは術後安定期に糸球体濾過量 30—50 mL／min／1.73 
m2程度で経過するために，明らかな電解質異常を認めることは少ない
が，移植腎機能障害が進展すれば一般 CKD 患者と同様の電解質異常
が生じる．しかし，中には移植腎機能が維持されていても腎移植特有
の薬剤であるカルシニューリン阻害薬（CNI），ST 合剤などは腎機能
に見合わない代謝性アシドーシス，高カリウム血症を引き起こすこと
もある．また移植後の代謝性アシドーシスは尿細管障害を主体とする
急性拒絶反応後に認めることも多く，酸塩基平衡異常が拒絶反応の発
見の手がかりとなることもある．その他 CNI は薬剤性の低マグネシウ
ム血症を引き起こし，長期透析後に腎移植を受けたレシピエントは，
術後に高カルシウム血症と低リン血症，代謝性アシドーシスを呈し，
いわゆる 3 次性副甲状腺機能亢進症となることもある．腎移植後に腎
機能保護目的として，“伝統的に”飲水励行が指示されることが多い
が，軽度腎障害がある患者にとっては尿希釈障害と相まって低ナトリ
ウム血症になるリスクがある．また最近は HLA 抗体陽性例の腎移植
も行われるようになり，術前脱感作に使用される大量免疫グロブリン
静注療法による偽性低ナトリウム血症も散見されるが，偽性低ナトリ
ウム血症に関する適切な判断方法を理解していれば有害事象には当た
らない．現時点で電解質異常とアウトカムの関連を示したエビデンス
は散見するが，治療介入によってアウトカム改善を見た研究は少な
い．本シンポジウムでは，腎移植レシピエントに特有の電解質異常の
病態とマネジメントについて発表する．

SY4—3
腹膜透析患者における電解質異常
国際医療福祉大学成田病院腎臓内科
内山　清貴，鷲田　直輝

比較的「画一的な」治療が行われる血液透析と異なり，腹膜透析（PD）
は透析液の使用量やその腹腔内貯留時間，種類（低・高濃度ブドウ糖
液，イコデキストリン液），また腹膜透過性や残存腎機能との兼ね合い
など，透析処方において考慮すべきことが多い．また，PD 患者の診
療において，その生活や PD 手技，出口部所見，また腹膜炎といった
合併症に対しては多くの注意が払われる一方，電解質異常については
軽視されてきたきらいがあった（少なくとも演者はそうであった）．
そのような中，PD 患者における低 Na 血症の頻度は比較的高いとさ
れ，血清 Na＜140 mEq／L からすでに死亡率の上昇が見られるとされ
る．PD 患者では体液貯留・うっ血性心不全が比較的 common である
ことから，血清 Na 低下の原因がそれら体液過剰に付随する自由水過
多であると安易に捉えがちだが，実は体重減少や低栄養を伴う低 Na
血症が多いとされ，対応には注意が必要である．さらに，イコデキス
トリン液の使用，残存腎機能の低下が低 Na 血症に関連するという報
告が複数なされているが，その機序については些か想像の域を出ない．
加えて，PD 液は K フリーであることから，（食事中の K 制限が基本
的に不要となる一方で）低 K 血症を伴いやすいとされる．低 K 血症も
死亡リスクの上昇，さらには腹膜炎リスクの上昇と関連することが知
られていたが，近年，K 補充が腹膜炎リスクを低減させることが無作
為化比較試験にて報告され，その機序を含め注目を浴びている．同時
に，高 K 血症も全死亡や不整脈による死亡リスクの上昇と関連すると
される．
本講演では，PD 患者における電解質異常の意義や考えられるメカニ
ズム，またその対応について，低 Na および低 K 血症を中心に，腰を
据えて議論させていただく．
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SY5—6
J-RBR における Organized deposit を伴う腎症の実態
1宮崎大学医学部内科学講座循環器・腎臓内科学分野，2宮崎大学
医学部医療環境イノベーション講座，3宮崎大学医学部医療人育
成推進センター
落合　彰子1，皆川　明大1，小松　弘幸3，菊池　正雄1，海北　幸
一1，藤元　昭一2

【背景】Organized deposit を伴う腎症（イムノタクトイド糸球体症
（ITG），細線維性糸球体腎炎（FGN），フィブロネクチン腎症（FNG），
コラーゲン線維性腎症（CFG））は腎生検によってのみ診断し得る腎
症で，非常に稀ゆえに本邦では十分なデータに基づく報告はない．

【方法】2007 年から 2022 年に J—RBR に登録された 60,401 例のうち，
Organized deposit を伴う腎症のカテゴリに登録された症例の臨床病
理学的特徴について調査した．

【結果】上記期間における同カテゴリへの登録は 54 例（0.089％）で，
確定診断が得られた 43 例は成人 41 名，小児 2 名，性別は男性 21 名，
女性 22 例であった．各疾患別では ITG が 19 例（44.2％，全体の 0.03％）
と最多で，次いで FGN 13 例（30.2％，全体の 0.02％），FNG 7 例

（16.3％），CFG 4 例（9.3％）であり，小児はそれぞれ FNG，CFG に
1 例ずつ含まれた．このうち成人 41 例について解析した．年齢は中央
値 67 歳（IQR 51.5—75）で，年齢層別分布では 70 代が 34％（14 名）
と最多であった．ITG は中央値 68 歳（IQR 58—75），FGN は 67 歳（IQR 
41—74）で，UP／UCr は ITG 3.57 g／gCr（IQR 1.11—6.09），FGN 0.97 g／
gCr（IQR 0.52—2.54）であり，ITG は半数を超える 10 例でネフローゼ
症候群を来していた．FGN は海外既報ではネフローゼ症候群が 15％
でみられるとされるが，J—RBR 登録症例ではネフローゼ症候群を来し
た症例はなかった．また，血清クレアチニン（sCr），収縮期血圧（sBP）
はそれぞれ，ITG で sCr 1.22 mg／dL（IQR 0.83—1.59），sBP 142 mmHg

（IQR 121—153），FGN では sCr 0.99 mg／dL（IQR 0.87—1.2），sBP 129.5 
mmHg（IQR 118.5—138.8）であった．

【考察】海外の既報では ITG 0.06％，FGN 0.5—1.0％とされており，J—RBR
登録症例におけるITG，FGNの割合はいずれも低値であった．Organi- 
zed depositを伴う腎症にカテゴリされる症例は，いずれも電子顕微鏡で
の評価が必須である．今回，疑いもしくは最終診断が空欄の症例を11例
認めていたことから，確定診断に努め，症例を蓄積していく必要がある．

SY5—5
腎硬化症における輸入細動脈肥厚と臨床所見・降圧薬の関連に
関する研究
新潟大学腎研究センター腎・膠原病内科学分野
渡辺　博文，忰田　亮平，後藤　眞，成田　一衛

新規透析導入患者における慢性腎臓病の原因疾患として，高血圧によ
る腎硬化症の割合が増加してきている．腎硬化症の発症・進行メカニ
ズムの解明や，腎機能低下の進行を抑制する治療方法の確立が求めら
れている．レニン・アンジオテンシン系阻害薬は，高血圧治療の第一
選択薬の一つであり広く使用されている．近年，我々の研究グループ
は，マウスモデルを用いた研究において，レニン細胞の活性化により
腎臓の輸入細動脈肥厚が生じることを発見した．さらに，慢性腎臓病
患者の腎生検検体を用いた研究で，レニン・アンジオテンシン系阻害
薬を長期使用している腎臓内で同様の輸入細動脈肥厚が見られること
を明らかにした．しかし，このレニン・アンジオテンシン系阻害薬に
よる輸入細動脈肥厚が，腎機能にどのような影響を与えるのかは不明
である．
腎硬化症患者の腎臓の輸入細動脈の病理所見と，臨床所見・降圧薬が
どのように関連するかを明らかにするため，腎臓病総合レジストリー

（J—RBR／J—KDR）の公募研究において，腎生検組織を利用した研究を
行っている．J—RBR／J—KDR に登録され，バーチャルスライドが登録
されている腎硬化症患者を対象とし，バーチャルスライド上で，腎臓
の輸入細動脈径を測定することで，腎硬化症における輸入細動脈肥厚
と臨床所見，使用薬などとの関係を明らかにすることを目指してい
る．現在，バーチャルスライド活用ワーキンググループと連携してこ
の解析を進めており，進捗状況を報告する．

SY5—4
J—RBR を利用した，わが国の感染関連腎炎の臨床像についての
検討：2018～2022 年調査
1京都府立医科大学腎臓内科，2香川大学医学部病理病態・生体防
御医学講座分子腫瘍病理学，3田附興風会医学研究所北野病院腎
臓内科，4名古屋大学腎臓内科
玉垣　圭一1，伊吹　英美2，塚本　達雄3，丸山　彰一4

【背景】感染関連腎炎として溶連菌感染後に生じる急性糸球体腎炎が古
くから知られるが，衛生環境の向上や抗生物質の発展などに伴い先進
国では減少傾向にある．一方，高齢化や糖尿病の増加により，溶連菌
以外の感染に関連した腎炎が増加している．わが国における感染関連
腎炎の疫学データは少ない中で，2018 年に改訂された J—RBR では感
染関連腎炎の病名欄で主要な病原体を選択できるようになり，詳細を
診断備考として追記可能となった．このデータを利用して，感染関連
腎炎の腎生検時の臨床像を調査する．

【方法】2018～2022 年に J—RBR に登録された 22,734 例のうち，感染関
連腎炎 240 例の特徴を横断的に調査した．

【結果】男性 66.3％，平均年齢 55.3 歳，年齢層別分布では 40 歳以上で
加齢とともに増加し70～79歳でピークを示した．臨床診断では急性腎
炎症候群 41.3％，慢性腎炎症候群 20.8％，急速進行性腎炎症候群
19.2％，ネフローゼ症候群 36.3％，急性腎障害 27.1％，慢性腎機能障
害 15.0％であった（重複選択可）．急速進行性腎炎症候群のうち，60
歳以上が 78.3％を占めた．病原体では溶連菌 24.2％，ブドウ球菌
10.0％，梅毒 2.1％，バルトネラ 0.8％，C 型肝炎 14.2％，B 型肝炎 6.7％，
パルボウイルス 2.5％，EB ウイルス 0.8％，その他（レジオネラ，カン
ピロバクター，腸内細菌，インフルエンザ，HIV，トキソプラズマ）
各 0.4％，原因不明 36.3％であった．EB ウイルスは 20 歳未満，梅毒は
20～79 歳で散見し，溶連菌は幅広い年代に分布していた．他の病原体
は 40 歳あるいは 50 歳以上で多く，ブドウ球菌は 70 歳以上が 66.7％を
占めた．

【結論】わが国の感染関連腎炎の臨床像，特に病原体や感染症の内訳に
ついて，興味深い知見が得られた．

SY5—3
日本腎生検レジストリーにおける尿細管間質性腎炎の実態につ
いて
1三重大学腎臓内科，2筑波大学腎臓内科，3国際医療福祉大学熱
海病院病理診断科，4名古屋大学腎臓内科，5川崎医科大学総合医
療センター内科
小田　圭子1，臼井　丈一2，金綱　友木子3，尾関　貴哉4，杉山　
斉5，丸山　彰一4

【背景】尿細管間質性腎炎（TIN）は薬剤性，自己免疫性などが含まれ
る多彩な疾患であり，原因不明なものも多く鑑別が困難な場合もあ
る．【方法】2018 年から 2022 年に J—RBR に登録された 22049 例のう
ち，糸球体疾患を伴わないTIN 903例について横断的に調査した．【結
果】TIN のうち薬剤性は 232 例（26％），IgG4 関連腎臓病は 124 例

（14％），サルコイドーシスは 74 例（8％），Sjogren 症候群は 67 例
（7％），TINU 症候群は 40 例（4％），その他は 46 例（5％）であり，
原因不明が 320 例（36％）であった．CGA 分類で High risk 症例は全
体の 72％であった．全年齢で薬剤性が原因の多くを占めていた．それ
以外に 60 歳未満では Sjogren 症候群（8％）や TINU 症候群（8％）の
自己免疫性疾患が比較的多く，60 歳以上では薬剤性（27％）と IgG4
関連腎臓病（19％）で 46％と多数を占めていた．薬剤性の原因薬剤で
は抗がん剤関連が 63 例（27％），抗生剤関連が 25 例（11％）と多かっ
た．抗がん剤関連（63 例）の中でも免疫チェックポイント阻害薬関連
が 47 例と多くを占めた．その他の中には IgM 陽性形質細胞を伴う尿
細管間質性腎炎（IgMPC—TIN）も 9 例あった．【考察】薬剤性の中で
も免疫チェックポイント阻害薬によるものが多く以前の報告と比べ増
加していると考えられる．IgM—PC TIN は 9 例認あり，未診断例も多
いと考えられ疾患の認知度が増せばこれからの増加が予想される．

【結語】TIN の中には原因不明なものも多く，今後は二次調査による
尿細管間質性腎炎の更なる原因検索や予後調査が必要である．
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SY6—2
透析腎癌　患者に応じた治療選択
国立病院機構大阪南医療センター泌尿器科
野澤　昌弘

腎細胞癌の原発巣に対する治療としては，手術摘除が基本となる．透
析患者において，周術期管理に注意すべき点としては，手術日程を考
慮した透析スケジュールの調整や，術中の輸液量を少なく調整する必
要性などが挙げられる．また，心血管系の併存疾患の多い透析患者に
おいては，循環動態への影響を最小限にするためにも，術中の出血量
を可及的少なくする必要がある．とくに，術中出血により，輸血を要
した場合，血清カリウム値のコントロールのために術後早期に透析が
必要となることもある．遠隔転移を有する，あるいは，切除不能な原
発巣を有する腎細胞癌の場合には，薬物療法を考慮することになる．
各種分子標的薬や免疫チェックポイント阻害薬を用いることになる
が，透析患者に対するこれら薬物療法のエビデンスは多くない．また，
保険収載されているこれら薬剤は，一般の腎細胞癌の組織型として最
も多い，clear—cell renal cell carcinoma の患者を対象にした臨床試験
に基づいていることがほとんどであり，末期腎機能障害に好発する組
織型に対する効果に関するエビデンスは不十分といえる．本講演で
は，透析腎癌の治療について，泌尿器科医の立場から概説したい．

SY6—1
透析腎癌の特徴と検査
湘南鎌倉総合病院腎臓病総合医療センター
日髙　寿美，小林　修三

長期透析患者では，両腎の腎実質萎縮と小囊胞が多発し，後天性囊胞
性腎疾患（Acquired Cystic Kidney Disease：ACKD）を生じる．
ACKD の発生機序は，尿毒症性物質や電解質不均衡が刺激となり，尿
細管上皮の代償性肥大から過形成を生じ，囊胞形成に至るが，虚血性
変化，炎症，ホルモン異常，シュウ酸など塩類の沈殿も関与している．
そして，囊胞から腺腫，腎癌へと多段階的に進行する可能性が示唆さ
れている．
腎癌に関しては，透析患者では一般人よりも発生率が高い．米国，欧
州，豪州，ニュージーランドでの共同試験では腎癌の標準化発生比

（SIR）は 3.6 であった．Satoh らの報告では維持透析患者における腎
癌の発生について，比較的若年で透析導入され，長期間透析を受けて
いる男性患者に多いとされている．
ACKD は腎癌を発症する可能性があるためスクリーニング検査施行
が望ましく，超音波検査が広く行われる．ACKD における超音波画像
の特徴は，腎サイズが萎縮／正常，皮質が薄くエコー輝度が高い，3 個
以上の囊胞がある，の 3 点が両腎にみられることである．腎腫大を認
めない点が常染色体顕性多発性囊胞腎（ADPKD）との違いである．
ACKD に関連して生じる腎癌は，CT や MRI で囊胞内の充実成分とし
て認められることが多いが，非造影では診断が難しいことが多い．さ
らに，dynamic CT での造影パターンが非常に弱いことが多く，出血
性囊胞を含む多発囊胞が背景に存在するため腎癌診断の難易度が高い
場合もある．
ADPKD を基礎疾患とした患者の透析腎癌診断はさらに難しい．発
熱，寝汗，体重減少が ADPKD 患者の腎癌に比較的みられる症状だ
が，診断時に既に転移を認める症例もある．
透析腎癌は無症状のことが多く，定期的なスクリーニング検査は必要
であるが，症状の中で多いのが肉眼的血尿である．透析腎癌の早期発
見には，経時的な画像検査を行い評価することが重要である．

SY5—8
MGRS―多彩な腎病変と病態―
北海道腎病理センター
小川　弥生

MGRS は形質細胞や B 細胞のリンパ増殖性疾患の血液学的な診断・治
療基準を満たさず，産生された単クローン性蛋白（M 蛋白）が腎障害
をきたす病態と定義され，症候性の多発性骨髄腫にともなう腎障害

（円柱腎症など）とあわせて M 蛋白関連腎障害と呼ばれる．M 蛋白量
が少ない時点に腎障害との関連性有無を的確に判断し，適切な治療選
択と早期治療開始という点で，MGRS の腎生検病理診断の役割は重要
である．病理診断医として，臨床経過に明らかな血液疾患の背景の記
載がなく，M 蛋白関連腎障害を疑う光顕所見に遭遇すると，従来の検
査データではヘモグロビンや免疫グロブリン数値の異常などを診断の
参考としていた．近年では，遊離軽鎖比検査の普及，治療の進歩，そ
して MGRS の提唱（2012 年）などの影響で，具体的に遊離軽鎖比を
付記された MGUS の腎病理として検討を依頼されることが多くなっ
た．MGRS には，主要な糸球体病変としてアミロイドーシス，単ク
ローン性免疫グロブリン沈着症（MIDD）をはじめ，クリオグロブリ
ン腎症，イムノタクトイド腎症，そして M 蛋白による C3 腎炎，また
主な尿細管間質病変としては MIDD，軽鎖近位尿細管症などが含まれ
る．これらの病理診断においては，適切な検体で軽鎖染色を行い，遊
離軽鎖比と照合することが必須となる場合が多いが，疾患によって陽
性部位が異なり，輝度優位性の判断が難しい症例も少なくない．一方
で MGUS＋腎障害の腎生検で，M 蛋白関連の腎病変が認められない場
合は，原発性糸球体腎炎や動脈硬化性変化などの可能性も評価し，臨
床経過と病理所見との照合も必要となる．
ここでは病理診断医の視点から，概念も更新され近年注目されている
MGRS について病理診断，病態，そして特徴的所見を呈する M 蛋白
知見について概説する．

SY5—7
Disease of the year 2024：MGRS（monoclonal gammopathy of 
renal significance）の臨床
亀田総合病院腎臓高血圧内科
鈴木　智

MGRS（monoclonal gammopathy of renal significance）は，形質細胞
腫もしくはリンパ増殖性疾患で悪性腫瘍の基準を満たさない単クロー
ン性 M 蛋白による腎障害である．希少疾患ではあるが，化学療法で腎
不全を防ぐことができ得る疾患と理解することは極めて重要である．
多くは形質細胞腫関連であり，特にmonoclonal gammopathy of unde-
termined significanceによるMGRSは腎生検をしないと化学療法をす
ることはないため，腎臓内科医が疑い，腎生検で診断をする必要があ
る．M 蛋白が検出される頻度は，50 歳以上から増え，また AL アミロ
イドーシスの診断の割合が増えてくるため，高齢者には積極的に疑う
必要がある．海外から 2 つの大規模なコホートにおいては，M タンパ
ク血症のある腎生検の中で約 4 割が MGRS であった．その中で，
MGRS の臨床的リスク因子は，血清 free light chain 比の異常，蛋白尿
が 1.5 g／日以上であることが挙げられた．そのため，血清 Free light 
chain の測定は必須と考える．当院のデータにおいては，cast 
nephropathyを含めたM蛋白関連腎障害は，血清involved light chain
が，cast nephropathy では著明に高く，AL アミロイドーシスは軽度
高いことが多く，比だけでなく，involved light chain は重要であるか
もしれない．治療に関しては，近年大きな進歩を認めており，日本に
おいても MGRS（AL アミロイドーシス）に対して CD38 モノクロー
ナル抗体ダラツムマブをベースとして化学療法が保険適用となった．
高齢者に多い MGRS は移植適応でないことが多く，今後腎臓内科医が
メインで治療をすることが求められる時代が来るかもしれない．ここ
では，自験例や当院のデータ，いくつかの問題点を提示し，MGRS の
診断，治療について理解をしていただく機会にしたいと考えている．
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SY7—2
高齢 CKD 患者における RA 系阻害薬への期待と懸念
新潟大学腎研究センター腎・膠原病内科学分野
渡辺　博文

レニン・アンジオテンシン（RA）系阻害薬は，心血管系保護および腎
保護の観点から，高血圧治療に広く使用されている．増加傾向にある
高齢 CKD 患者においても RA 系阻害薬の処方は一般的であり，本発
表では，RA 系阻害薬の有効性とリスクをエビデンスに基づいて概観
し，今後の研究の展望も含めて検討する．
複数のメタ解析やランダム化比較試験により，RA 系阻害薬が CKD 患
者における末期腎不全進展や全死亡を抑制することが報告されてい
る．RA 系阻害薬は心不全患者における予後改善にも寄与する．現時
点の各種ガイドラインでは，微量アルブミン尿または蛋白尿を示す
CKD 患者に対する降圧薬の第一選択薬として RA 系阻害薬が推奨さ
れている．その一方，尿蛋白陰性の CKD 患者においては，RA 系阻害
薬の腎機能低下抑制効果は明らかになっていない．
高齢 CKD 患者においても RA 系阻害薬の腎機能保護効果や生命予後
に対する効果は期待でき，年齢によって薬剤を変更する必要性のエビ
デンスはない．しかし，加齢に伴う腎血流低下などの影響により，高
齢者では血圧低下，高カリウム血症，急性腎障害などの RA 系阻害薬
の副作用リスクが上昇するため，個々の症例において慎重な薬剤選択
が求められる．
近年我々のグループは，長期的な RA 系阻害薬の使用が腎臓のレニン
細胞を活性化し，輸入細動脈の肥厚を引き起こすことを報告した．今
後の研究の進展により，RA 系阻害薬により利益が得られる患者の特
定が可能となったり，RA 系阻害薬の副作用を軽減する薬剤が同定さ
れることで，高齢 CKD 患者に対する個別化治療の実現が期待される．

SY7—1
加齢によって生じる腎の形態と機能の変化
川崎医科大学腎臓・高血圧内科学
岸　誠司

2030 年までに世界の 6 人に 1 人が 60 歳以上となると試算される
（WHO）．グローバルな高齢化はすでに CKD を世界的な課題としてお
り，加齢とともに生じる腎の変化を知ることは重要である．
30歳をすぎるあたりから腎皮質の容積減少が始まり，50歳を過ぎると
腎容積全体の減少が生じる．これは皮質の萎縮が進む一方で髄質容積
の増加がなくなる影響が大きい．組織学的には小動脈の加齢変化が関
与し腎血流量の低下と慢性的な虚血が引き起こされる．この結果とし
て，糸球体の硬化と尿細管萎縮，さらに間質の線維化が進行する．良
性腎硬化症に類似した所見である．横断研究，縦断研究の両方で 40 歳
代までは腎機能低下は緩やかであるが，それ以後，加齢とともに腎機
能低下が起こることが示されている．高血圧や心血管疾患の有病率が
ほとんどないクナ・インディアンでも，加齢とともに腎機能が低下す
ることから加齢そのものでも腎機能が低下すると言える．高血圧，糖
尿病や肥満などの代謝異常の存在が腎機能低下速度に個人差をもたら
す．
分子メカニズムは複雑であるが細胞老化が注目されている．加齢に伴
い老化細胞が蓄積するが，高齢者でAKIの回復が乏しいことが加齢に
よる腎機能低下と細胞老化の関係も示唆している．近年多くの腎構成
細胞での関与が示されつつある．
高齢者の CKD の診断と管理は若年者・中年者と同様に行われるべき
である．なぜなら，年齢層の如何によらず低 eGFR と高度のアルブミ
ン尿が全ての死亡と末期腎不全のリスクであることが示されているか
らである．したがって，RAS 阻害薬や SGLT—2 阻害薬などの CKD の
標準治療薬についても特有の副作用を知った上でのリスクベネフィッ
トを勘案した使用が望まれる．老化細胞をターゲットにした治療やデ
ジタルデバイスの導入による新たな治療モダリティの進展が新たなブ
レイクスルーをもたらすかもしれない．

SY6—4
先天性腎尿路異常（CAKUT）に対して泌尿器科の担う役割
1名古屋市立大学小児泌尿器科学分野，2名古屋市立大学腎・泌尿
器科学分野
西尾　英紀1，水野　健太郎1，坂田　卓弥2，岩月　正一郎2，安
井　孝周2，林　祐太郎1

小児泌尿器科は先天性の生殖器および腎尿路の異常の診断と治療にお
もに携わっている．特に先天性腎尿路異常（CAKUT）における腎障
害に対しては腎臓内科医・腎臓小児科医と連携して治療を行ってい
る．CAKUT には，腎盂尿管移行部通過障害による水腎症や，その他
の疾患による水腎症，すなわち尿管膀胱移行部通過障害，膀胱尿管逆
流，尿管瘤，異所性尿管，後部尿道弁，高度の包茎（閉塞性乾燥性亀
頭炎）などが含まれる．今回，私たちが実際に行っている低侵襲治療
を報告する．
後部尿道弁には，膀胱鏡を用いた内視鏡手術で治療する．膀胱内に生
理食塩水を注入しながら，膜様構造物を切開し，通過状態の改善を図
る．膀胱尿管逆流には，腹腔鏡手術で膀胱外から尿管を膀胱筋層内に
埋め込む手術を行うため，術後に血尿や排尿時痛はほぼない．現在全
国に先駆けてロボット支援手術に取り組んでいる．膀胱内に病変を有
する尿管瘤には，膀胱をCO2ガスで膨らませる気膀胱手術を行ってい
る．尿管膀胱移行部通過障害や異所性尿管なども開腹手術ではなく，
同様の低侵襲手術を行っている．重複腎盂尿管に伴う水腎症で高血圧
を合併した Page kidney には，腹腔鏡手術で無機能下位腎を摘出する
ことで血圧の安定化を図る．小児の先天性水腎症（腎盂尿管移行部通
過障害）に対するロボット支援腎盂形成術にもわが国で初めて着手し
たが，2020 年に保険収載され普及しつつある．
私たち小児泌尿器科医は，CAKUT に対する低侵襲な尿路再建術によ
る治療を通じて，患児の将来の腎機能保護に貢献したい．

SY6—3
先天性腎尿路異常（CAKUT）：小児科医からの問題提起
東邦大学医学部腎臓学講座
濱崎　祐子

先天性腎尿路異常（congenital anomalies of the kidney and urinary 
tract：CAKUT）は，腎尿路の形態異常を先天的に有する症候群を包
括した概念であり，腎形成異常（腎低形成・異形成），尿路通過障害

（水腎症，巨大尿管，後部尿道弁など），膀胱尿管逆流（vesicoureteral 
reflux：VUR）などが含まれる．小児慢性腎臓病（chronic kidney 
disease：CKD）の原疾患として最多であり，最も重要な合併症である
腎機能障害を進行させないように管理していくことが望まれる．
CAKUT は，腎尿路系の異常のみをきたす non—syndromic CAKUT
と，腎尿路系以外の異常を伴う syndromic CAKUT に大きく分けられ
る．syndromic CAKUT の主な症候群では，単一遺伝子変異が多数報
告されており，また染色体構造異常には CAKUT を合併しやすい．腎
尿路系以外の臓器障害に加え，発達障害やてんかんなど痙攣疾患の合
併も多く見られる．様々な合併症があるため，泌尿器科，小児外科，
眼科，耳鼻科など複数の診療科と連携して診療する必要がある．
また，CAKUT による腎機能障害の進行は緩徐なことも多く，小児科
から成人診療科へ移行した後に腎代替療法が必要となる症例が一定の
割合で見られる．腎臓内科ではなじみの薄い低形成・異形成腎に対す
る腎不全管理や，下部尿路障害・女性生殖器異常を伴う症例に対する
泌尿器科，産婦人科などとの連携，精神運動発達障害，外科的疾患（鎖
肛，食道閉鎖術後）など小児に特有な疾患に対する診療が継続的に行
われるように移行することが望まれる．そのためには，関係する各診
療科で情報を共有し，看護師・カウンセラーなどを含めた多職種連携
が必要であるが，解決すべき課題が多いのが実情である．
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SY8—1
CKD を含めた NCDs 予防の啓発活動の取組み
厚生労働省
浅沼　一成

世界保健機関（WHO）の定義によると，NCDs（Non—Communicable 
Diseases）は，不健康な食事や運動不足，喫煙，過度の飲酒，大気汚
染などにより引き起こされる「がん・糖尿病・循環器疾患・呼吸器疾
患・メンタルヘルスをはじめとする慢性疾患」を総称したものである．
わが国では NCDs は生活習慣病と類似概念とされているが，総死亡数
のうち約 8 割は NCDs によるものであり，その対策は喫緊の課題であ
る．特に，慢性腎臓病（CKD）はメタボリックシンドロームとの関連
が深く，また，初期には自覚症状がないが，その進行により透析療法
や腎臓移植に及ぶことから，早期からの一次予防（食生活運動等の生
活習慣改善），二次予防（健康診査による疾患等の早期発見／早期予防）
に取り組んでいくことが非常に重要である．厚生労働省では，平成 20
年 4 月より，内蔵脂肪型肥満に着目した特定健康診査・特定保健指導
の実施を医療保険者に義務づけ，生活習慣病の予防・早期発見に取り
組んでいるが，「健康長寿社会」を実現するため，「運動」，「食生活」，

「禁煙」の 3 分野を中心に，「健康寿命をのばそう．」をスローガンに，
人生の最後まで元気に健康で楽しく毎日が送れることを目標とした国
民運動として，「スマート・ライフ・プロジェクト」を推進している．
また，令和 5 年 5 月，令和 6 年度から 21 世紀における第三次国民健康
づくり運動（健康日本 21（第 3 次））」を推進するため，「国民の健康
の増進の総合的な推進を図るための基本的な方針」について，「健康寿
命の延伸と健康格差の縮小」，「個人の行動と健康状態の改善」，「社会
環境の質の向上」，「ライフコースアプローチを踏まえた健康づくり」
を軸に，全部改正を行ったところである．本シンポジウムでは，NCDs
予防及び CKD 予防のため，特に一次予防の啓発についてどのように
取り組んでいくべきか，提起してまいりたい．

SY7—5
高齢 CKD 患者に対する MRA への期待と懸念
帝京大学腎臓内科
柴田　茂

体内には血圧を制御するための様々なメカニズムがあるが，中でもア
ルドステロン・MR 系は長期的な血圧調節に関与する重要な要因であ
る．単遺伝子異常に由来する疾患を対象とした一連の遺伝学的研究に
より，遺伝性血圧異常の多くがアルドステロン—MR 系ないしはその
ターゲットとなる腎尿細管の膜輸送体と関連分子の異常に由来するこ
とが判明しており，また臨床試験においても，治療抵抗性高血圧に対
する MRA の有効性を実証した PATHWAY—2 研究や，CKD 合併治療
抵抗性高血圧に対する MRA とカリウム吸着薬の有効性を検証した
AMBER 研究等により，血圧管理における MRA の有効性が示されて
いる．更に，近年開発された新しい非ステロイド型 MR 拮抗薬の中に
は，糖尿病関連腎臓病に対する適応を有する薬剤があり，CKD の進展
を抑制するための有効な選択肢のひとつとなっている．一方で，高齢
者や高齢 CKD 患者に対する MRA の使用には，慎重な判断が求めら
れることも事実である．これらの患者では，合併疾患により複数の薬
剤を内服していることが多く，また加齢に伴う体液調節系の変容や骨
格筋量の低下等に伴い，若年者と比してより容易に電解質異常を呈し
やすいものと考えられる．特にカリウム管理には最新の注意を払う必
要があり，MRA の使用にあたっては代謝性アシドーシスや便秘，高
血糖などのカリウム代謝異常を助長しうる要因に配慮するとともに，
季節変動に応じた細やかな用量調節が求められ，そのような管理が可
能な場合においてのみ，長期的な MRA の使用が可能となりうる．本
発表では高齢 CKD 患者における MRA の使用について，加齢に伴う
生体の変化を加味しながら考えてみたい．

SY7—4
75 歳以上糖尿病性腎臓病患者に対する SGLT2 阻害薬の期待と
懸念
滋賀医科大学 NCD 疫学研究センター
北岡　かおり

多くの臨床研究から SGLT2 阻害薬は，慢性腎臓病患（CKD）および
糖尿病性腎臓病（DKD）患者に対して腎保護作用を有することが報告
されている．しかし高齢患者に対する有効性や安全性に関するデータ
が乏しく，潜在的な副作用に対する懸念がある．特に 75 歳以上の
DKD 患者のタンパク尿有無による SGLT2 阻害薬の有効性に関しては
十分な答えがなかったことや，SGLT2 阻害薬を投与する前の腎機能
の変化（例：腎機能が低下傾向にある糖尿病患者に SGLT2 阻害薬を
投与してよいか）が加味されていなかった．我々は包括的慢性腎臓病
臨床効果情報縦断データベース（J—CKD—DB—Ex）登録患者のうち，
SGLT2 阻害薬新規開始患者とその他の糖尿病治療薬開始患者の腎保
護効果を比較した．解析対象者の抽出は傾向スコアマッチング法を用
いて，SGLT2 阻害薬投与群（n＝348）とその他の糖尿病治療薬投与群

（非SGLT2阻害薬投与群）（n＝348）を比較した．主要評価項目はeGFR
の年次変化，副次評価項目は腎複合イベント（eGFR 40％以上の低下
または eGFR 15 ml／min／1.73 m2未満）とした．解析対象者 696 名（女
性 39.4％）の治療開始時の平均年齢は 77.7 歳，タンパク尿陽性者は
33.0％，RAS 阻害薬使用者は 58.8％であった．平均追跡期間は SGLT2
阻害薬群 31.1±16.6 か月，非 SGLT2 阻害薬投与群 29.6±18.6 か月であ
り，eGFR の年次変化は SGLT2 阻害薬投与群が－0.80（95％ CI；－1.05 
to －0.54）mL／min／1.73 m2／year，非 SGLT2 阻害薬投与群が－1.78

（95％ CI；－2.08 to －1.49）ml／min／1.73 m2／year に比べて有意に抑制
されていた．また腎複合イベントの発生も有意に抑制された（HR 0.64, 
95％ CI；0.42—0.97）．本研究は先行する無作為化試験で得られた知見
を補完し，リアルワールドデータで観察された SGLT2 阻害薬の腎機
能および腎複合イベントに対する有効性が示唆された．

SY7—3
高齢 CKD 患者における ARNI への期待と懸念
1京都大学腎臓内科学，2関西電力病院腎臓内科
横井　秀基1，西尾　治臣1，石井　輝2，柳田　素子1

高齢者 CKD の特徴としては，特に細動脈硬化性病変に伴う腎虚血が
中心の腎硬化症がある．腎虚血として糸球体血流低下や尿細管間質血
流低下が挙げられ，腎血漿流量の低下で評価することが可能である．
腎虚血の改善により糸球体血流と尿細管間質血流の改善が期待される
が，一方糸球体高血圧によりアルブミン尿の増加や腎機能障害の進行
が懸念される．PARADIGM—HF 試験では心不全患者に angiotensin 
receptor neprilysin inhibitor（ARNI）を投与することで ACE 阻害薬
と比して，eGFR の低下スロープの緩和が認められることも報告され
た．ARNIは血中ナトリウム利尿ペプチド濃度を増加させることから，
腎血流に影響を与えることが想定されている．一方，慢性腎臓病患者
に ARNI を投与した HARP—III 試験では ACE 阻害薬を超える腎保護
作用は示されなかった．ARNI の分子機序を考えると腎硬化症などの
病態における効果が期待されるが，現在までそのエビデンスは少数で
ある．
我々は，高血圧を伴う糖尿病関連腎臓病における ARNI の効果を検討
するために，2 型糖尿病モデルマウスである db／db マウスに高食塩・
アルドステロン負荷（ALDO）を行い，高血圧を惹起し，バルサルタ
ン（VAL）もしくはサクビトリル・バルサルタン（SAC／VAL）を投
与して検討を行った．実験群は，control，ALDO，ALDO＋VAL，
ALDO＋SAC／VAL の 4 群である．アルドステロンを投与した 3 群で
は血圧は有意差なく，ALDO＋SAC／VAL 群では血漿 ANP 濃度上昇
を認め，イヌリンクリアランスを用いた GFR とパラアミノ馬尿酸を
用いた腎血漿流量の増加を認めた．尿アルブミン排泄は差を認めな
かったが，尿細管間質の線維化領域は ALDO＋SAC／VAL 群で他群と
比べて有意に低下した．
これらの結果から，ARNI は血中ナトリウム利尿ペプチドを増加させ
ることにより腎血流量を増加させ，尿細管間質障害を軽減させること
が示唆された．
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SY9—1
時計遺伝子の異常と CKD
広島大学大学院医系科学研究科公衆衛生学
田原　優

腎臓病患者は，夜間の中途覚醒，睡眠の質低下，睡眠時間の減少，昼
間の過度な眠気といった睡眠障害がしばしば見られ，概日時計（体内
時計）の乱れが起きている可能性がある．体内時計は腎臓で，血液か
らの老廃物の濾過，尿の生成，血圧調節などを制御している．しかし，
CKD と体内時計や時計遺伝子の関連，さらには睡眠障害との関連に
ついては未解明な部分が多い．私達は，アデニン負荷慢性腎臓病モデ
ルマウスを用いた概日時計解析結果を行った．アデニン負荷 2 週間後
のマウスでは，摂食の日内リズムは正常だが，飲水行動，排尿行動，
尿量の日内リズム，さらには腎臓などの末梢時計の日内リズムが消失
していた．さらに，活動期（暗期）の行動量が低下し，行動の断片化，
睡眠の断片化が見られた．血中コルチコステロン濃度は，普段は朝（活
動開始時刻）に高い日内リズムを示すが，CKD マウスでは 1 日中濃度
が高くリズム消失していた．テレメトリーを用いた血圧，心拍数解析

（横浜市立大学涌井広道先生に協力頂いた）では，CKD マウスで高血
圧，低心拍数を示したが，日内変動に着目すると，休息期の血圧低下
が見られない non—dipper 型の高血圧を示すことが分かった．時計遺
伝子 Clock の変異マウスを用いて，アデニン負荷 CKD モデルを作成
した結果，WT マウスに比べ CKD のさらなる悪化が見られた．腎不
全マーカー（クレアチニン，尿素窒素），炎症・線維化マーカー（MMP—
2, 9），腎臓内アデニン結晶蓄積が，Clock 変異マウスでより見られ，
テレメトリー解析ではより高血圧／低心拍が確認された．よって，腎臓
病による時計の乱れは，腎不全のさらなる悪化をもたらすことが分
かった．最近では，あすけん食事管理アプリの利用者データを用いた
栄養疫学研究から，夜間高血圧やそれに伴う睡眠障害と関連するナト
リウム，カリウムの時間栄養学的な食べ方についても解析中である．

SY8—4
ヘルスコミュニケーションの実際と学び～COVID—19 ワクチン
啓発活動の経験から～
千葉大学病院次世代医療構想センター
吉村　健佑

新型コロナウイルスとの戦いは，情報との戦いでもあった．SNS が溢
れる現代で，このパンデミックは情報の混乱によってさらに複雑化し
た．初期の誤情報は人々を混乱させ，ワクチンに対する誤解が接種を
躊躇わせる原因となった．ここで初めたプロジェクトが，医療専門職
ら有志による「こびナビ」である．新型コロナワクチンに関する正確
な情報を提供し，日本のコロナ対策にわずかでも貢献したいと考え
た．私はこのプロジェクトを立ち上げ，約 2 年間仲間とともに活動す
ることを通じ，ヘルスコミュニケーションのやりがいと難しさを実感
した．活動開始時，医療関係者でさえ新しいワクチンに対して不安を
抱えていることに気付き，啓発の重要性を痛感した．そして，SNS や
メディアを通じて，科学的事実と誤情報の区別を明確にすることに努
めた．しかし，全てが順調だったわけではない．小児に感ずる情報提
供に関しては，予想していたほどの成果を上げることができなかっ
た．また，活動を進める中で脅迫や中傷に直面することもあった．そ
れでも使命感を持って，活動を続けてきたのは，この活動が「チーム」
により運営されたことである．こびナビのプロジェクトは2023年末に
閉じられたが，この経験は，公衆衛生の向上という医療専門職の使命
を果たすための貴重な機会であった．多くの人がこびナビの活動を支
援，理解，評価してくれたことは喜びであり，一人でも多くの人の健
康や命を守る助けになっていたことを願う．

SY8—3
ヘルスリテラシーと疾病予防，健康増進，そして施策との関連
性
防衛医科大学校総合臨床部
廣岡　伸隆

CKD を含めた non—communicable diseases（NCDs）への対処は，高
齢化が加速した本邦での喫緊の課題として認識されている．人口動態
の推移を考えても，複数の NCDs を抱える患者は増加が見込まれ，す
でに臨床現場では multimorbidity の対応にも追われ，今後そのボ
リュームは増加するだろう．国が掲げる健康日本21等の健康増進施策
においても，NCDs の予防は対策のコアとなっている．また，健康日
本 21 においては，単に疾病予防のみでなく「全ての国民が健やかで心
豊かに生活できる持続可能な社会の実現」がビジョンに掲げられライ
フコースアプローチを踏まえた健康づくりが第 3 次の基本的な方向性
の 1 つとして位置づけられている．近年，ヘルスリテラシーという「健
康情報を入手し，理解し，評価し，活用するための知識，意欲，能力」
に注目が集まっており，ヘルスリテラシーが疾病予防のみならず，生
きがいのある生活やQOLとの関係が報告されている．Multimorbidity
の治療や予防においても，疾患個別のアプローチが重要であると同時
に，糖尿病，高血圧，脂質異常症，閉塞性肺疾患，あるいは悪性腫瘍
などの疾患を生じる源流である生活習慣の改善は，疾患横断的な効果
を持ち，生活習慣病に対する非薬物療法や疾患予防のために用いられ
るが，これら生活習慣の改善にもヘルスリテラシーの関与が多く報告
されている．シンポジウムでは，我々の研究チームが健康管理士を対
象にこれまで模索してきたヘルスリテラシー，生活習慣，生活習慣病，
そして生きがいなどの関係性を含めてお示しすると同時に，ヘルスリ
テラシーの概念，NCDs とのつながり，そして国の掲げる健康増進施
策とどのように係る可能性があるかを発表する．加えて，これまでの
報告や我々の研究等から見えてきた，今後に向けた課題も合わせて議
論できればと考える．

SY8—2
腎臓病の克服を目指して―Our Journey to Conquer Kidney 
Diseases―
川崎医科大学高齢者医療センター
柏原　直樹

生活習慣変化，長寿化を背景に疾患の成因と病態変化は著しく，腎臓
病も例外ではない．“慢性腎臓病 CKD”概念の登場はその嚆矢あろう．
CKD は末期腎不全のみならず心血管疾患 CVD，さらに認知機能障害
とも関連する．日本人の健康寿命の大きな阻害因子となりつつある．
CKD 患者は全国で 1000 万人を超えると推定されている．
厚生労働省から腎疾患対策検討会報告書が 2018 年 7 月に発出された．
今後 10 年間にわたる本邦の腎臓病対策の方向性を示す重要な指針で
ある．2 つの全体目標が設定されている．1）CKD を早期に発見・診
断し，良質で適切な治療を早期 発見・診断し，良質で適切な治療を早
期 から実施・継続することにより，CKD 重症化予防を徹底する，2）
CKD 患者（透析患者及び腎移植患者を含む）の QOL の維持向上を図
る」である．
私共は NPO 法人日本腎臓病協会を設立し，1）全国各地での腎臓病の
啓発，普及活動，2）腎臓病療養指導士制度，3）患者会との連携の強
化，4）産学官連携体制 Kidney Research Initiative—Japan（KRI—J）を
立ち上げ，腎臓病の克服を目指している．
疾患克服を目的に据えた学術研究の道程は平坦でも直線的でもなく，
らせんを描きながら漸進的に深化して行く．未来を遠望し次世代を育
成しつつ，アカデミア，産業界，行政が緊密に連携し前進してゆきた
い．本シンポジウムでは，All Japan 体制でとりくんでいる CKD 対策
の現在地と将来を展望したい．

529日腎会誌　66（4）2024



SY10—1
CKD コホートから考える高血圧性腎硬化症の病態と診療課題
福岡歯科大学総合医学講座内科学分野
田中　茂

高血圧性腎硬化症は長期の高血圧への暴露に起因する腎内の動脈硬化
性血管病変に基づく腎障害であり，わが国の慢性透析患者において，
第 3 位（13.4％）を占める主要原疾患である．腎障害の進行速度は一
般に緩徐であるが，高齢化を背景として，新規導入原疾患に占める割
合は年々増加傾向にある．AASK 試験を含む複数の臨床試験により，
RAS 阻害薬を用いた適切な降圧療法が腎硬化症の進行抑制につなが
ることが明らかとなっているが，その効果は蛋白尿の有無によって修
飾される．軽度以上（0.15 g／gCr）の尿蛋白を有する症例では，RAS
阻害薬や積極的降圧による心血管および生命予後に対する保護効果が
認められたが，蛋白尿陰性の患者においてこれらの効果は限定的であ
り，害が益を上回る可能性がある．特に，腎灌流の自動調整能が低下
している 75 歳以上の高齢の重症 CKD（G4／G5）患者では，RAS 阻害
薬による過剰降圧が引き起こす急性腎障害や高カリウム血症への懸念
から，ガイドライン上は長時間作用型 Ca 拮抗薬の使用が推奨されて
いる．しかしながら，近年，RAS 阻害薬の中止による生命予後悪化の
リスクも認識されるようになり，腎硬化症患者に対する薬物治療の適
用にも個々の患者に応じた個別的な治療戦略の重要性が増している．
一方で，高齢 CKD 患者は臨床試験から除外される場合も多く，心血
管系薬剤の有効性に関するエビデンスは限られている．福岡腎臓病
データベース（FKR）研究は保存期 CKD 患者を対象とした前向き多
施設コホート研究である．本コホートは 75 歳以上の高齢者や進行
CKD を含む幅広い患者集団から構成され，高齢の腎硬化症患者にお
ける心血管治療薬使用に対する年齢，腎機能，併存症の影響を調査す
ることができる．本講演では，FKR 研究の知見を基に，高齢腎硬化症
患者における併存症と血圧管理の現状および診療上の課題について考
察する．

SY9—4
慢性腎臓病と時間栄養
滋賀県立大学生活栄養学科臨床栄養学研究室
辰巳　佐和子

生活習慣病（肥満，糖尿病や高血圧など），加齢に伴う腎機能の低下に
より超高齢社会の我が国では，慢性腎臓病（CKD）の罹患率は高く，
慢性透析患者数が増加し続けている．CKD は，放置すれば不可逆的な
状態として末期腎不全となるだけではなく，心筋梗塞，心不全などの
心血管疾患（CVD）の発症による死亡リスクが高まる．よって，治療
の中心は腎機能の低下を遅らせることにあり，CKD の進展予防にお
いて，薬物療法，運動療法に加えて，栄養療法は必須である．CKD に
対する栄養療法は，食事療法基準により「何を」を「どのくらい」食
べれば良いかがステージごとに明確に設定されているが，「いつ」食べ
れば良いかについては，未だ明確な基準がないのが現状である．「日本
人の食事摂取基準（2015 年版）」において，「ヒトが有する生物学的な
概日リズムがエネルギーや栄養素の摂取や代謝に関わりがあること及
び概日リズムと日常の生活リズムとのずれがそれらの代謝に関連する
可能性を示唆する」と記されている．このことからも，「いつ」食べる
かを考慮した時間栄養学の考えに基づいた栄養管理の重要性が注目さ
れている．
近年，腎臓内因性の概日リズムの分子機序が明らかになりつつあり，
その中で，CKD 栄養療法において管理が重要であるナトリウム，タン
パク質に加えて，我々が検討を重ねているリン，マグネシウム，カル
シウムにおける栄養代謝と概日リズムとの関係についての最新の知見
を概説する．時間栄養を考慮した CKD 栄養療法は，腎機能の低下を
遅らせる新たなアプローチとして有望であると考えられ，今後，この
分野のさらなる研究が期待される．

SY9—3
概日時計機構を基盤とした CKD 時の臓器連関機構と治療法開
発
1九州大学大学院薬学研究院薬物動態学分野，2九州大学大学院薬
学研究院薬剤学分野
吉田　優哉1，松永　直哉1，小柳　悟2，大戸　茂弘1

腎臓は様々な臓器と協調して生体の恒常性維持に寄与しているため，
CKD は様々な臓器に合併症を誘発する．特に CKD 誘発性心不全は患
者の死因の大半を占めるため，新規治療法が望まれる．そこで本研究
では同じく生体の恒常性維持に寄与の大きい概日時計機構に着目し，
CKD 時の臓器連関を介した心臓病態悪化機構を解析した．
初めに，時計遺伝子 Clock 変異マウス（Clk／Clk）を用いて 5／6 腎摘出

（CKD）マウスを作製し，循環器機能を評価した．その結果，血圧，
血中 Angiotensin II 濃度は野生型 CKD マウスより高値を示したにも
かかわらず，心線維化は抑制されていた．この原因について探索し，
G protein—coupled receptor 68（GPR68）を CKD 誘発性心不全の病態
促進分子として同定した1．
一方で，時計遺伝子は心臓以外の臓器の機能にも関与することを我々
は突き止めており，CKD 時の肝臓における時計遺伝子 DBP 発現の変
容はレチノール（VA）の蓄積を引き起こす2．この VA は循環血中の
単球に作用することで単球内の時計遺伝子 CLOCK／BMAL1 発現を変
容させ，前述の GPR68 の単球内発現を上昇させた．この機構が心臓病
態に影響するかを VA 不含食や単球移植マウスを用いて詳細に解析す
ることで，各臓器／細胞の概日時計機構を介した一連の臓器連関が
CKD 誘発性心不全を増悪させることを明らかにした1．
また CKD 患者血中においても VA は高値を示し，かつ単球 GPR68 発
現量や心不全マーカー値と正の相関を示した1．そこでヒト GPR68 を
阻害する化合物を探索し，イヌガヤ属植物抽出物に含まれる成分を新
規 GPR68 阻害剤として同定した．この阻害剤は CKD マウスの左心収
縮／拡張不全を抑制する効果を有しており3，新規 CKD 治療薬となる
ことが期待される．
1 Yoshida Y. et al., Nat Commun. 2021.
2 Hamamura K. et al., J bio Chem. 2016.
3 Yoshida Y. et al., Trans Res. 2024.

SY9—2
時計遺伝子と高血圧
山梨大学大学院腎臓内科学
中島　歩

概日時計は全ての生物が持つ重要な機構であり，複数の時計遺伝子よ
る分子時計系によって作られている．分子時計の促進因子である
CLOCK／BMAL1 ヘテロ二重体は，PER，CRY，DEC など時計遺伝子
プロモーター上の転写調節領域：E—box に結合して転写を促進し，合
成されたこれらのタンパクは核に移行して CLOCK／BMAL1 の転写抑
制を引き起こす．この転写の促進と抑制の繰り返しが24時間の周期を
作り出す仕組みである．近年，時計遺伝子が分子時計の調節以外にも
様々な役割を担っていることが報告されている．DEC1 は，光刺激

（Nature. 2002），低酸素（J Biol Chem. 2002），食事（J Biochem. 2006）
で誘導され，DEC1 は分子時計の位相をシフトさせることから

（Nakashima A, Mol Cell Biol, 2008），外界の変化に生体の概日リズム
を同調させることのできる特殊な時計遺伝子である．また，PER や
CRY が E—box に結合できないのに対して，Dec1 は直接結合できる．
この性質を利用して，抗 DEC1 抗体を用いた Genome—wide ChIP—on—
chip assay を行い，DEC1 が制御する遺伝子を網羅的に解析した．な
かでも，本態性高血圧症の主要な成因の一つである Na＋—K＋—ATPase 
β1 subunit の発現レベルは概日リズムを有し，DEC1 は Na＋—K＋—
ATPase β1 を介して血圧を調節することが示唆された（Hyperten-
sion, 2018）．BMAL1，PER2，CRY1，CRY2 など各時計遺伝子が血圧
に与える影響についても報告されており，時計遺伝子は血圧および血
圧の日内変動に深く関わっている．今後，高血圧および慢性腎臓病の
概日時計を考慮した予防法や時計遺伝子を用いた治療法の開発が期待
される．
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SY10—5
免疫老化と高血圧
1メイヨークリニック，2京都大学大学院医学研究科腎臓内科学
佐藤　有紀1

生理的な血圧制御を妨げる要因の 1 つとして近年免疫系の関与が注目
を集めている．免疫系は加齢に伴い様々なレベルで変容し，それらの
変化は包括して免疫老化と呼ばれる．近年感染症や癌，生活習慣病な
ど様々な加齢性疾患の病態形成に免疫老化が関与している可能性が示
唆されている．免疫老化は大きく「獲得免疫の機能低下」と「慢性炎
症（inflammaging）」という一見相反する 2 種類の特徴で定義づけら
れる．血圧制御における腎臓の役割について議論の余地は無いが，炎
症や免疫老化がどのように生理的な血圧制御機構を修飾するかついて
は不明な点が多い．本シンポジウムでは免疫老化について概説した後
に，血圧制御に関わる免疫学的知見を中心に概説する．

SY10—4
ネフロン数，ポドサイト数からみた加齢腎・腎硬化症
東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科
春原　浩太郎

ネフロンは，糸球体と尿細管から構成される．ネフロンの数は，生後
まもなくで決定し，その後増加しない．ヒトのネフロン数には，当初
想定されていたよりも大きな個人間差があることが明らかにされた．
生下時のネフロン数の多寡に加え，加齢・高血圧・腎疾患など後天的
な影響により減少し，腎疾患が多様性を示す一因と考えられる．近年
では，腎生検検体上での糸球体密度と CT 画像などによる腎皮質容積
に基づき，生体腎でのネフロン数の推定が可能となり，加齢・高血
圧・腎疾患などとの関連が検討されている．ポドサイトは，糸球体毛
細血管を外側から束ねるように覆い，生理的状態において糸球体濾過
機能の維持に必須とされる．ポドサイトは増殖能に乏しく，成人期以
降にポドサイト数は増加しない．ポドサイト数の減少は糸球体硬化や
蛋白尿を惹起することが示されている．ヒト腎臓におけるポドサイト
数の推算方法が発展し，加齢・高血圧・腎疾患に伴うポドサイト数の
減少が報告されている．最近の研究では，ネフロン数とポドサイト数
は正相関することが示された．種々の原因によるポドサイト傷害，糸
球体硬化，更なるネフロンの喪失は，血圧上昇や単一ネフロン糸球体
濾過量の増加からなる悪循環を形成することが想定される．従って腎
機能低下抑制の戦略として，ネフロンとポドサイトの「数」を維持す
ることが重要と考えられる．腎硬化症は，加齢や高血圧による動脈硬
化を背景として，糸球体腫大と糸球体虚脱の混在を病理学的特徴とす
る．ネフロン数・ポドサイト数の推算方法の発展に伴い，加齢腎・腎
硬化症の形態学的変化に関する知見が集積しつつある．これらにより
加齢腎・腎硬化症の病態を理解することは，ネフロンとポドサイトの

「数」を維持するための適切な治療法の選択および予後改善の一助とな
る可能性がある．

SY10—3
腎細動脈症からみた血圧依存性腎障害の多様性
琉球大学循環器・腎臓・神経内科学講座
座間味　亮，古波蔵　健太郎，大城　菜々子，楠瀬　賢也

糸球体高血圧と腎虚血は進行性腎障害の common pathway として重
要である．正常では全身血圧の変動に対し輸入細動脈自己調節機序に
より糸球体内圧は一定に維持されるが，その障害により全身血圧上昇
が糸球体に直接伝播され糸球体高血圧を来たし蛋白尿増加につなが
る．腎細動脈の硝子化病変は outward remodeling を介して血圧依存
性に糸球体高血圧を増悪させ糸球体腫大を来す可能性がある．腎移植
ドナーにみられる過剰濾過は腎予後の悪化に関連しないが，5／6 腎摘
ラットや糖尿病性腎症にみられる過剰濾過とそれに伴う過度な糸球体
肥大は進行性腎障害に関連することから病的糸球体肥大の閾値の存在
が示唆される．我々は糸球体径 224μm 以上の肥大が巣状糸球体硬化

（FSGS）病変の有病率の大幅な上昇に関連することを報告した．FSGS
病変形成には過度な糸球体肥大に伴う足細胞の剝離の関与が示唆され
ており，顕性アルブミン尿を示す糖尿病患者で糸球体上皮細胞数が減
少している．このような糸球体高血圧を来す病態下では厳格な降圧が
重要である．一方腎細動脈症でも内腔狭小化を伴う inward remodel-
ing は所属糸球体の虚血や尿細管間質障害をもたらす．この場合厳格
な降圧はむしろ正常血圧性虚血性急性腎障害を惹起する可能性があ
る．加齢は輸入細動脈症の最も重要な危険因子である．高齢者では異
なるタイプの輸入細動脈症の不均一な分布から血圧依存性腎障害に対
する susceptibility の多様性が生じることを考慮して血圧管理の個別
最適化を行うことが重要である．

SY10—2
加齢と食塩感受性高血圧の最近の基礎的知見
1国際医療福祉大学，2東京大学先端科学技術研究センター
河原崎　和歌子1，丸茂　丈史1，藤田　敏郎2

加齢に伴い高血圧の罹患率が増加すること，血圧の食塩感受性が増加
することが知られている．南米に住む食塩をほぼ摂取しない民族であ
るヤノマモインディアンにおいては，加齢に伴う高血圧発症の増加は
認められないことから，加齢に伴う高血圧発症の原因に食塩の摂取が
関与することが示唆されていた．一方，加齢とともに血中の抗加齢因
子Klotho蛋白が減少することが臨床研究により報告されていた．発表
者らは，加齢に伴う高血圧の発症機序について，高齢マウスを用いて
検証し，加齢に伴い血中Klothoが減少した状態では過剰な食塩摂取に
より血管での Wnt5a 発現が上昇し，血管収縮経路である Wnt5a—
RhoA 経路が活性化して血管が収縮し，血圧が上昇することを明らか
にした．加齢マウスにおいて高食塩摂取により惹起される血圧上昇
は，減塩下では生じず，Wnt5a 阻害薬や Rho キナーゼ阻害薬，血中へ
の Klotho 補充により抑制され，加齢に伴う高血圧が Klotho 減少下で
生じる食塩感受性高血圧であり，減塩や Wnt5a—RhoA 系阻害薬の加
齢性高血圧における有用性が示された．また，重要な血圧上昇ペプチ
ドであるアンジオテンシン II は血管平滑筋細胞の RhoA を活性化する
ことにより血管収縮を惹起して血圧上昇に関わるが，この過程に
Wnt5a が必要であることが分かった．高食塩食を摂取した加齢個体で
はWnt5aシグナルが亢進しているため，血管平滑筋におけるアンジオ
テンシン II への感受性が増大し，血管抵抗を増大させ，血圧上昇に寄
与していることが示唆された．さらに最近報告されている知見を加え
て，加齢における食塩感受性高血圧の発症について考察する．
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SY11—4
腎移植後の内科管理
九州大学病院腎・高血圧・脳血管内科
松隈　祐太

わが国の 2023 年の腎移植数は 2,000 件（日本臨床腎移植学会速報値）
で，今後も増加が予想される．移植施設のみならず，非移植施設にお
いても，腎臓内科医が腎移患者を診療する機会は間違いなく増加する．
当院では，腎臓内科医が外科や病理診断科と連携し，移植後の診療に
従事している．現在，3 名の腎臓内科医が日本臨床腎移植学会の腎移
植専門医資格を取得しているが，他の腎再来担当医も専門医の指導の
もと，腎移植患者の管理に参加している．外来管理マニュアルを作成
し，免疫抑制薬の血中濃度管理，感染症対策など，腎移植に特有の問
題に対して統一した方針がとれるようにしている．
移植腎病理診断は内科と病理診断科で診断し，迅速な治療につなげる
ようにしている．再発腎炎などは内科で治療することが多い．免疫抑
制療法に関連する日和見感染症も問題となる．BK ウイルス，アデノ
ウイルス感染症に加え，日常診療では尿路感染症の頻度も高く，特に
グラフト腎盂腎炎は緊急対応が求められる．感染症の急性期において
免疫抑制薬の一時的な減量や変更についても内科医として経験を積ん
でおく必要がある．腎移植後の妊娠については移植から 1 年以上経過
が安定し，定期移植腎生検で拒絶反応がなく，Cr 2 mg／dL 未満で尿
蛋白が陰性の場合に可能と判断し，妊娠判明後は産婦人科と密に連携
している．当院では，2023 年までに 17 例の妊娠，出産症例を経験し
た．
本講演では腎移植後の各種病態とその対処法の基本について，腎移植
外来および入院診療を通じて当科で行っていることについて述べる．

SY11—3
腎移植手術の周術期管理
1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，2日本
赤十字社愛知医療センター名古屋第二病院移植外科
二村　健太1，島本　侑樹1，青木　太郎1，西沢　慶太郎1，鳴海　
俊治2，渡井　至彦2

腎移植は末期腎不全に対する腎代替療法の一つであると同時に唯一の
根治的治療法であり，透析療法と比較して生命予後・QOL の改善効
果，医療経済性などに大きく優れている．本邦の腎移植数は年々増加
傾向であるが，同時に高リスク症例を扱う機会も増えてきており，よ
り良い生命予後や移植腎予後のためにも周術期管理を含む術前・術後
管理に内科医が積極的に関与すべきである．

「腎移植」には生体／献腎，ABO 血液型適合／不適合，先行的腎移植
（PEKT）／HD／PD，心血管疾患や糖尿病などの併存症の有無などバリ
エーション多数であり，周術期管理を画一化することは出来ない．主
に注意すべき点として術前においては，安全に腎移植を実施するため
の既存内服薬および導入免疫抑制薬の調整，血液浄化療法が必要な場
合の実施（modality 選択），体液量・電解質マネジメントなどがあり，
術後では移植腎機能モニタリングとそれに応じた輸液・薬剤管理，免
疫抑制薬のTDMと投与方法／量の調整，拒絶反応や血管／尿路合併症，
感染症，再発腎炎のモニタリングなどが重要である．移植腎機能の発
現に伴い術後には急激な体内環境の変化がみられるのが通常である．
内服薬も術前と大きく変わり，合併症予防の内服が必要となる症例も
ある．加えて，通常範囲を逸脱した場合のトラブルシューティングに
ついても，その徴候の早期発見と初期対応は内科医も理解しておく必
要がある．
腎移植手術において，周術期は拒絶反応を抑え移植腎機能が発現して
くる非常に大切な時期であり，ここを大過なく乗り切ることがその後
の移植腎予後を左右するといっても過言ではない．これら周術期管理
の注意点を解説する．

SY11—2
移植前紹介におけるポイント・術前管理
1筑波大学附属病院腎臓内科，2筑波大学人間総合科学学術院人間
総合科学研究群
髙橋　真由美1

腎移植医療において，手術そのものを担う外科医だけでなく，内科医
が術前から積極的に参画し継続的に治療に携わる意義は非常に大き
い．末期腎不全に至った際の選択肢として「腎移植」の選択の機会を
提供することは全ての腎臓内科医の重要な役割であり，特に非移植施
設における日々の内科的管理や移植施設への紹介のタイミングは，先
行的腎移植や献腎移植の成否を担っていると言っても過言ではない．
腎移植には献腎移植と生体腎移植があるが，本邦における献腎移植待
機期間が約 15 年であることから，本邦の移植の約 9 割は生体腎移植で
ある実情がある．生体腎移植のドナーは原則として親族であること，
自己決定能力があり自らの意思で腎移植を希望していることが大前提
となり，適応は腎機能，年齢，BMI，高血圧・蛋白尿・耐糖能異常・
感染症・悪性腫瘍の有無等により判断される．レシピエントでは，末
期腎不全患者であること，全身感染症がないこと，活動性肝炎がない
こと，悪性腫瘍がないことを適応基準とし，術前精査として免疫学的
評価の他，原疾患の評価，感染症スクリーニング，心機能検査，全身
CT，上部下部内視鏡検査，精神科的評価等が行われ，移植可否や術前
処置を判断する．さらに，ワクチン接種や必要な場合の副甲状腺摘出
を含めた CKD—MBD 管理は移植をスムーズにすすめる上でも重要と
なり，これらを含め紹介から実際に移植するまでには，施設によって
異なるものの数カ月から半年程度を要する．本講演では，ドナー・レ
シピエントの適応基準，術前検査・管理，術前処置の概要について解
説し，移植施設へ紹介されてから移植に至るまでの実際の流れについ
て明確にイメージできるようにすることを目的とする．

SY11—1
腎移植内科医増加の方策
1東京女子医科大学病院移植管理科・腎臓内科，2東京女子医科大
学病院移植管理科，3東京女子医科大学病院血液浄化療法科，4東
京女子医科大学病院腎臓内科
海上　耕平1，齋藤　彩香2，大木　里花子1，井上　貴博3，星野　
純一3，石田　英樹2

日本の生体腎移植及び腎移植全体の症例数は，移植の適応拡大や移植
成績の向上に従って増加傾向にあるが，それにともない，腎臓内科領
域においても腎移植医療の占める割合は大きくなってきており，移植
施設や移植に携わる腎臓内科医も増えてきている．しかし，その一方
で，移植患者の高齢化などにより，高リスク症例を扱う事例が増えて
きており，これらの加療は術前評価や周術期管理だけでなく術後加療
も必要とされる．さらに移植後あるいは腎提供後の予後の長期化に伴
い，ドナー及びレシピエントの包括的慢性腎臓病加療に準じたフォ
ローアップとして移植領域での腎臓内科医に期待される役割はますま
す大きくなっている．現在，爆発的に拡大しつつある腎移植医療の拡
充のため，腎移植内科医の育成が急務となる．これらを踏まえて，日
本移植学会では Transplant physician 委員会が設立され，移植医療に
携わる移植内科医の育成を目的として様々な方策が行われており，こ
れまでになく移植内科医育成の機運が高まってきている．東京女子医
科大学病院は日本における腎移植のハイボリューム施設であり，発表
者は 2012 年より同院の泌尿器科にて腎移植の臨床および研究活動を
開始した．さらに移植管理部門として移植管理科が新設され異動，腎
移植内科医育成について積極的に発信を行っている．これまで，国内
外の腎臓内科医および泌尿器科医・移植外科医の研修を行ってきた
が，一朝一夕には進まない現状，しかし着実に前進している手ごたえ
を感じて日々の育成を行っている．
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SY12—3
ネイルパテラ症候群
東京大学小児科
張田　豊

ネイルパテラ症候群は，爪形成不全，膝蓋骨の低・無形成，腸骨の角
状突起，肘関節の異形成を 4 主徴とする遺伝性疾患である．関節症状
に加え緑内障や腎症など，長期に渡り幅広い臓器に関する症状を呈す
る．LMX1B 遺伝子変異による常染色体性顕性遺伝性疾患であり，遺
伝子検査が保険収載されている．一方，爪，膝蓋骨，腸骨などの腎外
の異常を伴わず，腎症だけを呈する症例の中にも LMX1B 遺伝子変異
を原因とする例があり（LMX1B 関連腎症），その場合は臨床症状だけ
から原因遺伝子を推定することができない．
ネイルパテラ症候群や LMX1B 関連腎症の腎病理として，電子顕微鏡
所見では糸球体基底膜の不規則な肥厚，緻密層の虫食い像（moth—
eaten appearance）や III 型コラーゲンの沈着を認めることがある．ま
た一部の症例で Fabry 病と類似した所見がみられることがある．
尿所見異常や腎機能低下を呈する例において，爪の変形や肘関節の異
常，本症候群の家族歴，特徴的な糸球体基底膜変化などがある場合，
本疾患を想起することが可能である．しかし特徴的な腎外所見が全て
揃う症例は少なく，軽微な異常のみの場合，診断は容易ではない．
海外ではネイルパテラ症候群の頻度は 5 万人に 1 人程度とする報告も
ある．本邦の小児慢性疾患や指定難病としての登録数はごく限られて
いることから，未診断症例や重症度基準を満たさない症例が多数存在
する可能性がある．診断のポイントを含め最近の知見をまとめる．

SY12—2
ネフロン癆
1北里大学小児科学，2北里大学腎臓内科学
奥田　雄介1，竹内　康雄2，石倉　健司1

ネフロン癆は小児期発症の希少疾患で，進行性の腎機能障害を伴う常
染色体潜性遺伝性疾患である．根本的治療はなく腎機能障害の進行は
比較的速やかで，基本的には 30 歳までに末期腎不全に至る．主に末期
腎不全に至る時期から乳児ネフロン癆，若年性ネフロン癆，思春期ネ
フロン癆に分類され，若年性ネフロン癆が最も多い．腎予後は不良で
あるものの，腎代替療法を行えば生命予後は悪くなく，ネフロン癆患
者が疾患と共に社会生活を送るためには小児期から成人期への円滑な
移行が不可欠である．このためには，内科，小児科に共通して疾患理
解と診断精度の向上が重要である．とはいえ，症状が現れにくいある
いは非特異的であるため発見時期にばらつきがあり，またさまざまな
症候群として腎外にも合併症を伴うことも稀ではなく，症例個々に特
有の対応が求められる．実際に成人期を迎えた若年性ネフロン癆，思
春期ネフロン癆，Bardet—Biedl 症候群症例を提示しつつ，臨床的特徴
や内科小児科間の連携のポイントについて考察する．また，本邦では
2021年に難病指定されるとともにその診断基準が策定され，2022年に
は遺伝子検査が保険適用となった．診断を取り巻く環境が近年大きく
動いているため，診断基準を紹介しつつどのように診療に活かすかを
提案したい．合わせて，2020 年に主に小児患者を対象として行った全
国調査結果を紹介し，日本人ネフロン癆患者の臨床的特徴について解
説する．

SY12—1
先天性腎尿路異常（Congenital anomalies of the Kidney and 
Urinary Tract：CAKUT）
東京都立小児総合医療センター腎臓・リウマチ膠原病科
原田　涼子，濱田　陸

先天性腎尿路異常（CAKUT）は様々な腎尿路の形態異常症の総称で
あり，その原因は腎臓の発生過程の異常に起因する．その病因は，遺
伝的要因と環境要因が関与する多因子が関与していると考えられてい
る．ヒトでは胎生 5 週目ごろに形成される後腎間葉と尿管芽が相互に
作用しながら分化し，腎臓と隣接する尿路が形成される．後腎間葉と
尿管芽の間の分子伝達の障害は，そのタイミングや位置に応じて，
様々な腎臓の形態異常を引き起こし，片側性または両側性の欠損や低
形成または異形成のようなネフロン数の減少した腎臓を形成する．ヒ
トの腎発生におけるシステムは複雑であり，多くの遺伝子が複合的に
関与する．他臓器の形態異常や機能異常を伴わない腎尿路単独の異常
の場合原因遺伝子同定率は低いが，複数の臓器異常の一つとして腎尿
路異常を合併する症候群においては単一遺伝子によるものが多数報告
されている．CAKUT は小児の重症慢性腎臓病の 6 割を占める主要な
原因疾患であり，診療にあたる機会が多い．さらに，20 歳未満の末期
腎不全の原因疾患の 30％と最多を占めており，小児科医にとって重要
な疾患である．一方でその腎機能障害の進行は比較的緩徐とされ，海
外からは CAKUT の腎代替療法開始年齢中央値は 31 歳という既報が
あり，小児科から内科への移行が必要な疾患でもある．CAKUT の中
でも低形成・異形成腎はネフロンの形成異常という特徴から，多尿お
よび塩類喪失性腎症など特有の病態を示す．また，発生学的に影響し
あうことから生殖器形態異常を伴うことがあることも特徴である．今
回，CAKUT の特徴および管理を概説し，成人 CAKUT 患者における
移行の問題点もとりあげ，疾患特徴理解の一助となればと考えている．

SY11—5
内科医による腎ドナー管理
1東京都立大久保病院腎内科，2東京都立大久保病院移植外科
石渡　亜由美1，別府　寛子1，阿部　恭知1，白川　浩希2，遠藤　
真理子1，若井　幸子1

本邦における献腎ドナーは諸外国と比較して非常に少ないため，約
90％を生体ドナーに頼っている．ドナー腎採取術は，健康な体にメス
を入れる行為であり，ドナーは術後単腎となり，長期間経過した後に
腎機能が低下する可能性がある．安全に手術可能であること，将来腎
不全になるリスクが極めて少ないこと，レシピエントへ伝播する悪性
腫瘍・感染症がないことを確認することが術前評価のポイントである．
日本では慢性的なドナー不足の現状から，マージナルドナーを用いた
腎移植が増加し，高齢，高血圧，肥満，軽度の耐糖能障害など複数の
マージナル因子を合併するドナーが増えている．ドナーは同程度の健
康状態の一般人と比較して末期腎不全のリスクが高く，日本透析医学
会の調査では，頻度は低いものの腎ドナーの中には腎不全に至り透析
導入となる症例が存在することが報告されている．よって，術後フォ
ローアップは非常に重要だが，術後長期になるにつれ追跡ができない
症例が増加する．レシピエントを介してドナー外来受診を促したり，
電話で定期的に状況確認を行うなどの対策も必要である．
当院では 2009 年の生体腎移植開始時より移植外科と腎臓内科が連携
して移植を行い，術前評価，周術期管理から術後ドナー外来に至るま
で継続的に内科がドナー管理に関わっている．マージナルドナーを中
心とした術前評価や術後管理の注意点について，自験例を交えながら
述べたい．
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SY13—3
セリン修飾を利用した腎臓ターゲティング型 DDS の開発と中
分子ペプチドによる腎臓疾患治療への応用
大阪大谷大学薬学部薬剤学講座
勝見　英正

腎臓疾患の有効かつ安全な薬物治療の実現には，薬物の体内動態を精
密に制御することで腎臓へ薬物を選択的に送り込む腎臓ターゲティン
グ型ドラッグデリバリーシステム（DDS）の開発が必須である．我々
はこれまでにアミノ酸の一種であるセリンを修飾した高分子薬物キャ
リアが，静脈内投与後に腎細胞がんや慢性腎臓病などの発症部位であ
る腎臓の近位尿細管上皮細胞へ急速かつ選択的に移行することを見出
し（Proc. Natl. Acad. Sci. U S A., 115：10511—10516（2018）），セリン
修飾高分子薬物キャリアを用いた新しい腎臓ターゲティング型 DDS
が腎臓疾患治療において有用であることを明らかにした（Pharmaceu-
tics, 10：pii：E251（2018）, Free Radic. Res. 54：841—847（2020）, 
Pharmaceutics. 14：1946（2022））．すなわち，セリン修飾高分子キャ
リアを利用することで，ACE 阻害剤，抗酸化剤，一酸化窒素，抗癌剤
などの様々な低分子医薬品，生理活性分子を腎臓へ選択的に送り込む
ことに成功し，腎臓虚血再灌流障害，腎細胞がんなどの腎臓疾患に対
して優れた治療効果を示すことを明らかにした．
また我々は最近，新たな創薬モダリティとして注目を集めている中分
子ペプチドの腎臓ターゲティングによる腎臓疾患治療法の開発にも取
り組んでいる．すなわち，我々は優れた抗酸化効果を有し活性酸素を
起因とする様々な疾患治療への応用が期待されているミトコンドリア
由来ペプチドの誘導体［Gly14］—humanin に着目し，その腎臓ターゲ
ティング型DDSの開発ならびに腎臓疾患治療への応用を試みている．
本講演では，こうした我々独自の腎臓ターゲティング型 DDS を活用
した腎臓疾患治療法の開発について最新の研究成果を紹介する．

SY13—2
アデノ随伴ウイルス（AAV）ベクターを用いた腎への in vivo 遺
伝子導入
1デューク大学，2オレゴン健康科学大学
古荘　泰佑1，中井　浩之2

アデノ随伴ウイルス（AAV）ベクターは単回投与で長期間の遺伝子発
現が可能，かつ宿主細胞へのゲノム組み込みがほとんどなく，免疫原
性が低い in vivo 遺伝子治療に適したウイルスベクターである．組み
替え AAV ベクターは臓器指向性を規定する外殻蛋白と目的遺伝子発
現のために調整された一本鎖 DNA からなる．近年，自然界に存在す
る血清型の外殻蛋白に改変を加えることで，標的臓器により効率的か
つ特異的に遺伝子導入可能な新規 AAV ベクターの開発が盛んに行わ
れている．特に肝臓，眼，骨格筋，心筋，中枢神経系を標的とした研
究が成果を上げているものの，AAV の腎への遺伝子導入効率は未だ
低く遺伝子治療法開発の障害となっている．我々は Barcode—seq とい
う手法を用いて既存の AAV ベクターのマウス腎への遺伝子導入効率
を網羅的に解析し，腎局所投与（逆行性腎静脈投与，逆行性腎盂投与）
によって尿細管上皮に効率的に遺伝子導入可能かつ非特異的な肝臓へ
の遺伝子導入を回避できる AAV ベクターを同定した．また，正常腎
と障害腎（CKD）で AAV ベクターの腎への遺伝子導入パターンが異
なること，適切な AAV ベクターを選択することで高度蛋白尿を伴う
障害腎でポドサイトへの効率的な遺伝子導入が可能であることを明ら
かにした．腎局所投与，障害腎で有効な AAV ベクターが異なること
が示す様に，投与方法，宿主の腎機能に応じたベクターの選択，開発
が重要である．我々は投与後の AAV ベクターの動態がベクター毎に
大きく異なるという知見を得ており，腎の構造をもとに個々の AAV
ベクターがなぜ有効であったかについて我々のモデルを紹介したい．

SY13—1
スマートデザインによる抗体模倣中分子ペプチドの創出
東京工業大学生命理工学院
門之園　哲哉

抗原に特異的かつ強力に結合する中分子ペプチドは，安定性，組織浸
透効率，体外排出効率が高く，細胞膜に発現する分子に限らず細胞内
に局在する分子も標的にできる可能性があり，新たな創薬モダリティ
としての利用が期待されている．我々は，ウェット・スクリーニング
と機械学習を組み合わせた抗体模倣ペプチドのデザイン技術「スマー
トデザイン」を提案し，基盤技術の構築を進めている．これまでの研
究では，抗体の構造情報をもとに設計したペプチドライブラリーか
ら，抗体と同じエピトープに結合するペプチドを同定する技術 MAG-
PIE screen を開発した．この技術を応用することで，ライブラリーの
中から抗体模倣ペプチドを効率良く同定することが可能である．本講
演ではスマートデザインの例として，抗 HER2 抗体医薬 pertuzumab
と同じエピトープを持つ模倣ペプチドの創出を紹介する．まず，
MAGPIE screen により，14 残基をランダム配列化した 4 kDa の中分
子ペプチドライブラリーから 200 種類の pertuzumab 模倣ペプチド候
補を同定した．続いて，これらの候補分子を無細胞合成系で調整し，
HER2 に対する特異的結合親和性を測定した．さらに，130 種類の候
補ペプチドのアミノ酸配列と結合親和性を教師データとして，機械学
習により高親和性ペプチドを予測した．その結果，予測されたペプチ
ド HER2 に強く結合し，pertuzumab と同様に HER2 発現がん細胞の
増殖を抑制した．今後はスマートデザインをさらに進化させ，革新的
な創薬技術として確立したい．

SY12—4
エプスタイン症候群
東京女子医科大学腎臓小児科
三浦　健一郎，白井　陽子，服部　元史

エプスタイン症候群は巨大血小板性血小板減少症，難聴，進行性腎障
害を呈する希少難治疾患であり，指定難病に登録されている．Non-
muscle myosin heavy chain（NMMHC）—IIA をコードする MYH9 遺
伝子の異常によって生じる常染色体顕性遺伝疾患であり，末梢血顆粒
球の染色で NMMHC—IIA の異常凝集を認めるのが特徴である．
NMMHC—IIA は細胞骨格関連蛋白であり，糸球体では主としてポド
サイトの一次突起に局在している．強いgenotype—phenotype correla-
tion があり，頭部ドメインのバリアント例では 10 代後半から 20 代で
末期腎不全に至ることが多い．難聴や糸球体基底膜病変を呈する場合
があり，Alport 症候群との鑑別が問題となることがある．
厚生労働科学研究「小児腎領域の希少・難治性疾患群の全国診療・研
究体制の構築」（石倉班）ではエプスタイン症候群の診断（遺伝子解
析，末梢血顆粒球染色）を行うとともに，疫学や予後などを調査して
きた．本邦の 49 例（中央値 27 歳）の検討では，頭部バリアントを遺
伝子解析施行例の 65％に認め，有意に腎不全の進行が早かった．レニ
ン—アンジオテンシン系阻害薬の使用の有無による腎機能障害進行抑
制効果は確認できなかったが，さらに詳細な検討を要する．腎移植や
透析導入においては血小板減少による出血合併症に留意する必要があ
るが，概ね安全に施行されている（Shirai, et al. Clin Exp Nephrol 
2024）．
今後さらに疾患の認知度を高め，病理所見の検討を含めた病態および
治療経過の解析，ならびにトロンボポエチン受容体作動薬を用いた観
血的処置の安全な施行に関する検討を行う予定である．
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SY14—2
Japanese Society for Dialysis Therapy（JSDT）Renal Data 
Registry
下落合クリニック腎臓内科・透析内科
菊地　勘

日本透析医学会統計調査（JSDT Renal Data Registry；JRDR）は，
人工透析研究会（現日本透析医学会）が，1966 年に全国の人工腎臓台
数の調査を開始，それから約 60 年が経過している．現在では，施設会
員の多大なご協力により，慢性透析療法の現況（施設数，コンソール
台数，慢性透析患者数，治療方法別患者数など），慢性透析患者の動態

（年齢，性別，透析歴，原疾患，死亡原因など），透析導入患者の動態
（年齢，性別，原疾患，死亡原因など），透析方法，透析時間，ダイア
ライザ，バスキュラーアクセス，身長，体重，アルブミン濃度，脂質
や糖代謝関連，喫煙状況，血圧，骨代謝関連，貧血関連，悪性腫瘍，
心脳血管疾患の既往，腎移植や腹膜透析関連など非常に多くの項目を
調査している．
この調査結果である「わが国の慢性透析療法の現況」は，毎年 12 月に
日本透析医学会雑誌およびホームページに掲載しており，詳細な情報
は統計調査年次報告書（わが国の慢性透析療法の現況 CD—ROM 版）
としてホームページで公開している．また，日本透析医学会会員（会
員）を対象として，Web—based Analysis of Dialysis Data Archives

（WADDA）を公開している．このシステムは，これまでの CD—ROM
版の帳票だけでなく，利用者がパラメータ指定する事で随意の帳票出
力が可能である．
そして，JRDR は横断的な研究だけでなく，各年度の連結データを使
用した縦断的な研究が可能である．これは，「統計調査委員会が行う研
究」，「学会内他委員会と共同で行う研究」，「他団体と共同で行う研究」
があり，多くの研究結果が腎透析領域の主要な雑誌に掲載されてい
る．ただし，この研究では解析者が限定されることから，本年より会
員を対象とした公募研究を開始する予定である．会員による様々な学
術的視点での解析が可能になり，JRDR を用いた学術研究がより活発
になることが期待される．

SY14—1
Dialysis Outcomes and Practice Patterns Study（DOPPS）
昭和大学臨床疫学研究所
長谷川　毅

DOPPS は 1996 年に開始された血液透析（HD）患者の診療パターン
とアウトカムの関連を検討する国際的前向きコホート研究であり，
2024 年現在，日本を含めた世界 17 か国で実施されている．近年では，
その研究手法が腹膜透析（PD）患者および透析導入前の慢性腎臓病

（CKD）患者にも適用され，それぞれ PDOPPS，CKDOPPS という新
たな前向きコホート研究に派生している．本講演では，DOPPS の研
究方法，調査内容，およびその特長に関する概要や，これまで行われ
てきたデータ公開や公募研究の取り組みについて概説する．

SY13—5
間葉系幹細胞治療用カラムの開発
名古屋大学医学部附属病院
古橋　和拡，加藤　彰寿，田中　章仁，丸山　彰一

これまで我々は，既存の治療法とは異なる新規治療の開発を目指し，
独自の培養液で調整した脂肪組織由来幹細胞（ASC）を用いて，腎障
害モデルに対する検討を進めてきた．この研究をもとに 2020 年から
は， 難 治 性 IgA 腎 症 に 対 し て 医 師 主 導 治 験 を 開 始 し た

（NCT04342325）．我々は，ASCは炎症が強ければ強いほど強い治療効
果を示すことを見出しており，ASC が ICU における AKI の病態を改
善させることが期待される．しかしながら，ASC を静脈投与した際の
副作用としての肺塞栓が知られている．ICU の AKI 患者は，循環動態
が悪いことから，肺塞栓は致死的である．また，我々は ASC が液性
因子により免疫調整能を発揮していることを見出し，さらに静脈投与
ASC が産生する細胞外小胞（EV）は M2 マクロファージに選択的に
移送され，M2 マクロファージの機能が強化されること見出した．さ
らに，ASC はシェアストレスセンサーを発現しており，シェアストレ
ス負荷により免疫調整能が増強することを見出した．これらの結果を
もとに，我々は ASC を静脈投与せずとも，細胞から分泌される EV を
含めた液性因子を効率的に生体内に投与する治療装置の開発を開始し
た．我々は，中空糸膜に ASC を多層性に貼り付ける閉鎖系・流体・
三次元培養法に世界で初めて成功した（ASC カラム）．治療用装置と
して作製した ASC カラムを体外循環回路に組み込み，中空糸膜の内
側を血液が通過させ，中空糸膜を介して ASC と物質のやり取りを行
わせる．中空糸膜が壁となり，ASC は生体内に直接入ることがないた
め，細胞による肺塞栓のリスクはゼロである．これにより ASC を直
接体内に投与せずとも，ASC 由来の組織修復因子・炎症制御因子を効
率的に体内へ投与できる治療法の基盤を確立した．

SY13—4
腎臓に対する mRNA リバリーの現状と今後の展望
長崎大学大学院医歯薬学総合研究科
川上　茂

近年，難病治療薬開発における次世代モダリティーとして核酸医薬が
大きく注目されている．低分子医薬とは異なり核酸医薬は高分子に区
分されるため組織内での拡散による標的細胞への再分布は難しく，核
酸医薬の薬理効果を最大限発揮させ副作用を抑えるためには，腎臓特
異的に核酸を送達させる DDS（Drug Delivery System）の開発が必
要である．我々は，腎臓組織への押圧1—3・吸引圧4,5刺激やバブル製剤
と超音波照射6刺激を利用した外部刺激応答型の核酸送達法の系統的
な研究を行ってきた．一方，核酸医薬の腎臓における組織内動態を正
確に評価するための多色深部イメージング系の開発に成功した7．ま
た，輸尿管投与による pDNA デリバリー8や腎盂内投与による腎臓へ
の mRNA 送達9に成功した．最近，種々の細胞への細胞結合と発現を
飛躍的に高めることができる中性の電荷を持った新規リポペプチド

（KK 脂質）修飾脂質ナノ粒子の開発10に成功し，今後，KK 脂質修飾
脂質ナノ粒子による高効率な mRNA 導入に基づくゲノム編集治療薬
やデザイナー細胞医薬，あるいは迅速かつ大量調製可能な Microflu-
idic Post—insert 法11を利用したネオ・細胞外小胞医薬の開発に応用し
ていきたいと考えている．本シンポジウムでは，腎臓に対する核酸デ
リバリーの現状と今後の展望について議論したい．参考論文：1．
Biochem Biophys Res Commun, 372（3）：383—7, 2008；2．Hum Gene 
Ther, 20（10）：1157—67, 2009；3．J Control Release, 159（1）：85—91, 
2012；4．PLoS One, 7（7）：e41319, 2012；5．J Drug Target, 24（5）：
450—6, 2016；6．Nanomedicine, 10（8）：1829—38, 2014；7．Drug Deliv, 
24（1）：906—917, 2017；8．Pharmaceutics, 12（2）：114, 2020；9．
Pharmaceutics, 13（11）：1810, 2021；10．Drug Deliv, 30（1）：2191891, 
2023；11．Int J Nanomed, 17, 6675—86, 2022
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SY15—1
デジタル技術による CKD を含めた生活習慣病の診療支援
九州大学病院メディカル・インフォメーションセンター
佐藤　直市，山下　貴範，中島　直樹

2022 年 10 月にレセプト・特定健診情報に加え，電子処方箋情報，電
子カルテ等の医療機関情報を共有・交換できる「全国医療情報プラッ
トフォーム」の整備のための工程表が策定された．我々は 2022 年度に
同プラットフォームに準拠した標準仕様を備えた EHR（電子カルテ）—
PHR 連携基盤を構築し，CKD を含む生活習慣病のユースケースを含
み，特定健診情報を連携する PHR アプリを開発した．実証研究では，
自身の健康増進のために積極的に保健医療情報を活用できるとのアン
ケート結果を得られた．一方，医療プロセスの管理モデルとして，時
系列を持つ最小単位の診療行為をアウトカム・アセスメント・タスク

（OAT ユニット）で層構造化したアウトカム志向型クリニカルパス
（ePath）の標準化と電子カルテへの実装を進めた．また診療プロセス
の可視化・解析，臨床現場へのフィードバックで Learning Health 
System（LHS）を通じ医療プロセスを改善できることを示し（施設型
LHS），既に 2000 を超える病院で運用可能となった．2023 年度には
ePath 上で EHR の生活習慣病外来パスとスマホの個人 LHS アプリを
開発し，相互接続した（個人統合 LHS）．本システムは病院診療情報
と患者の生活習慣情報の融合と迅速な横断的解析を可能とする．CKD
管理に重要な減塩，体重などの目標設定ついては，個別性が高い提案
ができ，患者中心医療のエビデンスを創出することが可能である．ま
た業務の効率化，質の高い診療情報の構築を目的とし，ePath と連携
した問診システムを開発し，生成 AI の応用も可能である．開発した
システムは長期にわたり生活習慣とリスクファクターの包括的管理が
必要な CKD の治療において診療の質の向上・患者行動変容に繋がる．
また標準化・構造化された LHS 基盤は AI との親和性も高く，具体的
な AI 開発基盤としての社会実装が期待される．

SY14—5
東海透析コホート研究
東海大学腎内分泌代謝内科学
駒場　大峰

東海透析コホート研究は，国際的コホート研究 DOPPS の論文がトッ
プジャーナルを席巻し，わが国でも Q コホート研究や MBD—5D 研究
が始まった頃，これらの研究に追随する形で計画が始まった．2007 年
に 2292 名の血液透析患者を対象とする後ろ向き研究として誕生し，
2012 年には血液透析患者 654 名を対象とし，観察開始時に保存血清を
取集する前向きコホートを開始した．当初はイベント数が少なくパ
ワー不足の問題もあったが，観察期間の延長によりイベント数は右肩
上がりに増加し，リン吸着薬と栄養状態・生命予後の関連性，透析患
者における中手骨骨密度の有用性，血清 Na 濃度と死亡・骨折リスク
の関連性など，さまざまな課題に取り組むことができた．また，前向
きコホートの保存血清を用いて CKD—MBD に関するさまざまなバイ
オマーカーを測定し，ヨーロッパとの共同研究により PTH 骨感受性
の人種差の関する検討も行うこともできた．東海透析コホート研究は
さまざまなエビデンス創出につながったことに加え，若手医師のリ
サーチマインドを刺激し，自らデータを解析して研究する機会につな
がったことも大きな収穫であった．このデータベースをさらに活用し
ていくためには，今後，研究のオープン性を高め，積極的に共同研究
を進めていくことも重要と考えている．本講演では，東海透析コホー
ト研究の設立の経緯や運営していく過程で得た知見や体験談について
紹介し，本コホートを活用する上で今後目指すべき方向性に関して考
察する．

SY14—4
Q コホート研究からのエビデンス
九州大学病院腎疾患治療部
中野　敏昭

Q コホート研究は，九州大学病態機能内科学腎臓研究室を中心に，北
部九州地域（福岡県，佐賀県）における透析施設にて維持血液透析を
おこなっている 3600 名の患者の診療データを収集して行っている観
察研究である．第一次集団コホートは 2006 年 12 月より 39 施設におけ
る約 3600 名の血液透析患者の診療データを調査し，10 年間追跡し，
死亡，心血管系イベント，骨折などをアウトカムに解析を行っている．
これまでに32報の原著論文を発表し，日本における血液透析診療の実
態と改善すべき問題点，課題を発見し報告してきた．
CKD—MBD に関しては，活性型ビタミン D 受容体刺激製剤の使用は
感染症死を軽減すること（NDT 2016），高リン血症が脳出血発症のリ
スクになること（Stroke 2016），高リン血症は末梢動脈疾患発症のリ
スクになること（Atherosclrosis 2020）など MBD 管理の重要性につ
いて報告した．
また，透析管理に関しては，胸部レントゲン撮影による心胸比の測定
は透析患者の生命予後予測に役立つこと（AJKD 2017），血液透析患
者の透析前収縮期血圧は 148～159 mmHg で最も予後良好であったこ
と（Medicine 2018），血液透析患者は突然死の割合が 13.1％あり，高
リン血症，低カルシウム血症，透析時間が短いことなどは突然死のリ
スクの可能性があること（J Atheroscler Thromb 2019），透析前の心
電図における QTc 延長は突然死の予測になること（J Atheroscler 
Thromb 2023）など，透析管理の状況から生命予後が予測できるため，
その管理目標の設定は重要であることを報告した．
このように，透析患者のコホート研究を行うことは，透析患者の実臨
床の問題点を探る上で役に立つ情報が得られ，次の診療の発展に貢献
する可能性がある．

SY14—3
日常診療で蓄積される電子データを活用した血液透析患者コ
ホート：AQuAH—D
一般社団法人 PeDAL
清水　さやか

AQuAH—D（Alliance for Quality Assessment in Healthcare—Dialysis）
は，2018 年 9 月に対象者リクルートを開始した日本の成人の外来血液
透析患者の前向きコホートである．2024 年 3 月現在で全国 14 都道府
県 37 施設，約 5000 人となった．本データベースの特徴として，第一
に，医療施設において日常診療で蓄積される電子データ（レセプト，
透析管理システムや血液検査由来のデータなど）を活用している点で
ある．処方日ごとの処方情報，透析日ごとの透析実施情報，検査日ご
との検査情報という非常に粒度の高いデータを利用できる．第二に，
ビッグデータには含まれないことが多い，臨床研究を行う上で重要な
患者特性や転帰情報，PRO（Patient—reported Outcome）を含む．第
三に，6 か月毎にデータベースの更新を行なっており，タイムラグ少
なく最新のデータを利用可能である．各参加施設から提供されたデー
タは，中央データセンターにおいて解析しやすいデータセットへ処理
された後に返却される．また，レジストリ全体のデータを用いた研究
は，現在，参加施設の医療者，連携学会を対象として，研究デザイン
から論文化までを協同して行っている．データベースの特性を生か
し，最新の透析診療から生まれる研究テーマを可視化できるレジスト
リとなることを目標としている．
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SY15—5
統合型ヘルスケアシステムの構築に向けた組織横断的な医療情
報の収集
東京大学大学院医学系研究科医療 AI デジタルツイン開発学講
座
河添　悦昌

異なる医療機関の医療情報の統合利活用が困難である現状を脱却し，
データにもとづいて医療を把握し，知識を発見し，意思決定を的確に
支援するためには，診療の場で発生する多種の医療情報をリアルタイ
ムで活用できる新たな医療情報基盤を構築し，それを活用する実用型
AI 技術開発を進め，その成果を医療，企業，社会に還元する医療の
データエコシステムを確立する必要がある．内閣府が進める戦略的イ
ノベーション創造プログラム（SIP）第 3 期課題「統合型ヘルスケア
システムの構築（代表：永井良三 自治大学学長）」では，医療デジタ
ルツインの実装とその利活用を通して，このような医療のデータエコ
システムの確立を目指している．本講演では，「統合型ヘルスケアシス
テムの構築」のサブテーマ「医療機関・ベンダー・システムの垣根を
超えた医療データ基盤構築による組織横断的な医療情報収集の実現」
において進める，複数の医療機関をフィールドとして，医療機関内の
多部門からの多種多様な医療データ（電子カルテ情報，部門情報，患
者が記録する生活圏健康情報）を，国際的な医療情報の標準規格であ
る HL7 FHIR に準拠した標準化を行い，医療機関内で統合化したのち
に外部に構築されるデジタルツインにデータを投入する医療情報基盤
の開発について紹介する．

SY15—4
AI による慢性腎臓病の予後予測
川崎医科大学
神田　英一郎

慢性腎臓病（CKD）は透析だけでなく心血管疾患発症の発症や生命予
後にも関係する複合的疾患である．CKD 患者の正確な予後予測は，治
療法の選択や高リスク患者のスクリーニングなど臨床に重要なツール
となる．近年，データサイエンス技術の活用により，CKD や透析の
ビッグデータベースが構築され，CKD の病態が解明されるように
なってきた．そこで，私どもは CKD の進行，合併症の発症，透析導
入，死亡などの予後予測を高精度で行う AI を開発してきた．さらに，
社会実装を目指し，CKD 患者の予後予測システムを公開した．
さらに，ChatGPT や Bard などに代表される自然言語処理（NLP）AI
が話題になっており，これまでも稀少疾患などの AI が報告されてい
る．しかしながら，AI がどのように解析しているか，背景データが解
明されなくては，NLP AIを診療で活用することは安易にはできない．
そこで，私どもは CKD に関する大量の文献を解析し，医学用語が構
成するネットワーク構造と実際の患者データの構造が対応しているこ
とを，最新数学の圏論と CKD 患者のビッグデータを用いて証明した．
これにより，NLP AI による医学用語のネットワークが，医学的かつ
数学的に高い精度で，現実の CKD の病態を反映することが明らかに
なった．
これらの研究を通して，AI の開発から実用化に至るまでの様々な
ハードルが明らかになると同時に，臨床現場での多様な活用法も見え
てきた．ビッグデータを基盤とした AI の活用により，新しい治療法
が開発されることが期待される．

SY15—3
AI による腎病理診断支援
大阪大学
松井　功，猪阪　善隆

過去に我々が経験した第一次～第三次産業革命は，人類の社会構造に
ドラスティックな変化をもたらした．画像や言語などの非構造化デー
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
たらしつつある．医療分野も例外ではなく，放射線画像・内視鏡画像
処理などを中心に AI の応用が次々と試みられている．腎疾患領域に
おいて最も重要な画像検査の一つは腎生検診断であるため，日本腎臓
学会 AI，ICT 活用基盤構築小委員会では全国約 30 施設のご協力のも
と，深層学習を用いた腎生検画像解析を進めている．放射線画像など
に比べ，病理画像は AI で扱いにくい側面を有する．例えば，組織固
定法・切片厚・染色法等は腎生検を行う病院間で必ずしも統一されて
いないため，教師情報なしで有意な結果を得るのは難しい．しかしな
がら，適切な教師ラベルを与えることにより，深層学習が組織学的所
見などの評価に役立つことが我々の検討で明らかになった．さらに，
深層学習を用いて画像をクラスタリングすることにより疾患毎の糸球
体病変の特徴を可視化したり，糖尿病歴を有するが糖尿病性腎症とは
診断されていない患者に糖尿病性腎症の特徴を見出したりすることも
可能となった．本講演では AI，ICT 活用基盤構築小委員会で構築中の
腎生検画像解析 AI の現状を紹介するとともに，腎疾患における AI の
可能性・発展性について紹介したい．

SY15—2
画像診断領域への AI の応用：現時点での到達点および LLM の
可能性について
熊本大学医学部放射線診断学
中浦　猛

近年，人工知能（AI）技術の急速な進歩により，画像診断領域におけ
る AI の応用が大きな注目を集めています．本講演では，現時点での
AI 技術の到達点と，大規模言語モデル（LLM）の可能性について探
ります．
現在，画像診断領域には AI を応用したものが多数ありますが，いわ
ゆる放射線科医の読影業務を置き換えるような AI については様々な
問題から，現時点では非常に困難であると言われています．一方で最
も広く用いられているのは Deep Learning Reconstruction（DLR）で
す．これは，画像の品質を向上させつつ，CT の被ばく線量を低減す
ることや MRI の撮影時間を短縮することが可能であり，DLR は大量
の画像データを用いて深層学習モデルを訓練することで，ノイズ除去
や解像度の向上を実現しています．
一方，LLM は自然言語処理の分野で大きな成功を収めており，画像診
断領域への応用が期待されています．LLM は，大量の医学文献や過去
の読影レポートを学習することで，医学的知識を獲得しており，読影
レポートの作成を支援することが期待されています．
本講演では，これらの AI 技術の現状と将来の可能性について，具体
的な事例を交えて解説します．
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SY17—2
免疫グロブリン異常，MGRS に伴う糸球体疾患
亀田総合病院腎臓高血圧内科
鈴木　智

免疫グロブリン異常，MGRS に伴う糸球体疾患はとても多彩である．
診断をするためには，沈着物の性質，形態学的特徴を理解することが
重要である．まずは沈着物の性質として，単クローン免疫グロブリン
の沈着と非単クローンの沈着に別れる．単クローンの沈着は，orga-
nized structure がある場合は，イムノタクトイド腎症，フィブリラ
リー腎炎，クリオグロブリン性糸球体腎炎などがあり，organized 
structure がない場合は，light chain deposition disease を代表とする
monoclonal immunoglobulin deposition disease や proliferative glo-
merulonephritis with monoclonal immunoglobulin deposits（PGN-
MID）がある．PGNMID は膜性腎症の特徴を持つ例があることや，増
殖性腎炎が目立たない例があることから，増殖性という言葉でなく，
MGRS without detectable clones という言葉が近年報告された．そし
て，非単クローンの沈着は，C3 腎炎，thrombotic microangiopathy が
ある．いずれも希少疾患で経験することは多くないため，自験例を含
めて，最近の文献を提示しながら議論したいと考える．

SY17—1
MGRS の概念～腫瘍腎臓学への第一歩として～
地域医療機能推進機構仙台病院腎センター
水野　真一

MGRS（monoclonal gammopathy of renal significance）は，低悪性度
の血液増殖性疾患から産生された M 蛋白が腎障害を惹起する病態を
指す．形質細胞異常症では，骨髄腫腎すなわち円柱腎症以外にもアミ
ロイドーシスを含む糸球体沈着症など様々な腎病理像を呈することが
知られており，これらは骨髄腫だけでなく，その前癌病変である
MGUS（monoclonal gammopathy of undetermined significance）の
段階でも発症することは知られてきた．しかしながら，同じ腎病理像
を呈していても，血液学的病態が骨髄腫なのか MGUS なのかで，治療
は全く異なり，前者であれば積極的な化学療法を行うが，後者ではそ
の適応はなく，腎臓医と血液医との間で治療の認識に gap が生じてき
た．その gap を埋めるべく MGRS は誕生した概念であり，MGRS は
たとえ血液学的には治療適応がない状態であったとしても，そのM蛋
白が強く腎障害に関与している場合は，M 蛋白産生細胞に対する
clone directed therapy つまり化学療法が推奨されている．その背景
には，この 20 年で骨髄腫治療が飛躍的に進歩し，有効な治療法がな
かった腎不全合併の骨髄腫患者へ新規薬の使用が拡大したことや安全
性の高い薬剤が増えたこと，そしてなにより腎障害に積極的にアプ
ローチしていただける血液医が増加していることが挙げられる．ただ
し MGRS に関連した腎障害患者すべてが化学療法を行うべきという
わけではなく，腎臓医は病理医と連携し，腎障害の可逆性の有無を確
認し，化学療法の妥当性を常に吟味し，過剰治療のリスクを念頭に入
れて血液医と連携していく必要がある．M 蛋白関連の腎障害は，腫瘍
医と腎臓医がともに異常な clone 細胞に対して治療したいという同じ
ベクトルで診療できる腫瘍腎臓学の中でも珍しい領域であり，腫瘍腎
臓学への第一歩として MGRS に興味もっていただける腎臓医が増え
ることを期待している．

SY16—2
CKD 患者の骨密度・骨代謝マーカーの診方，考え方
大阪大学腎臓内科
坂口　悠介

CKD 患者の骨折リスクは非 CKD 集団よりも著明に上昇しており，そ
の背景には骨ミネラル代謝異常や尿毒症性骨粗鬆症に起因する多様な
病態が存在する．骨病変の評価法の一つに骨生検があるが，侵襲を伴
うため特殊な症例を除いては実施されず，一般に骨密度，骨代謝マー
カー，画像所見，骨折歴などの臨床情報を統合して骨折リスクを評価
し，治療方針が選択される．骨強度は骨密度と骨質により規定される
が，CKD では後者の影響が相対的に大きくなると想定されるため，骨
密度測定の有用性が疑問視されていた．しかし，CKD・透析患者にお
いても骨密度が骨折に対する一定の予測能を有することが示されたこ
とから，KDIGO CKD—MBD 2017では治療方針の決定に影響をもたら
し得る場合には DXA 法による骨密度測定を提案している．ただし，
骨折予測に対する骨密度の c 統計量はせいぜい 0.65 程度であり，骨型
ALP や転倒歴の c 統計量に及ばない．骨密度に基づく診療アルゴリズ
ムが CKD・透析患者のアウトカムを改善するか否かは介入研究によ
る検証が望まれる．骨質のうち骨微細構造と相関する海綿骨構造指標

（Trabecular Bone Score：TBS）は DXA 画像の画素間濃度変動パター
ンの解析から得られ，骨密度とは独立して CKD 患者の骨折リスクと
関連する．高解像度末梢骨用定量的 CT（HR—pQCT）による高解像度
の骨微細構造観察が CKD 患者の骨折リスク予測にもたらす有用性に
ついてもさらなる検証が必要である．CKD 患者では腎機能の影響を
受けない骨代謝マーカーとして主に TRACP—5b（骨吸収マーカー）と
骨型 ALP（骨形成マーカー）が使用され，骨粗鬆症治療薬の選択や治
療効果判定に広く利用されている．

SY16—1
尿路結石再発予防における腎臓内科医の役割
聖マリアンナ医科大学横浜市西部病院
今井　直彦

尿路結石は国民病であり，慢性腎臓病の危険因子でもある．本邦では
欧米と比較して，尿路結石の再発予防への腎臓内科医の関わりは少な
い．当院における尿路結石の再発予防外来の現状と課題を振り返りつ
つ，腎臓内科医に求められる役割について，今一度整理したい．
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SY18—1
低ナトリウム血症の治療プロトコール
1聖路加国際病院腎臓内科，2聖路加国際病院集中治療科
長浜　正彦1，村上　学2

低ナトリウム血症は日常診療でよく見られる電解質異常の一つであ
り，多くの国から診療ガイドラインが発表されている．しかしながら，
具体的な「治療プロトコール」を目にする機会は少ない．これは，低
ナトリウム血症を含めた電解質領域にエビデンスレベルの高い臨床研
究が多くないこと，この領域が多様な患者層を対象としていること，
低ナトリウム血症に関与する専門家が多く各専門家の考え方やアプ
ローチが異なることなどが要因と考える．昨年，アメリカ腎臓学会の
Open Forum で「Hyponatremia Admission Protocol」に関する議論
が行われたが，大部分が作成に関して否定的な意見であった．しかし
ながら，確固たるエビデンスがなく，様々な考え方があろうとも，日
常的に頻繁に遭遇する状況に対して具体的な手順・標準化医療を提示
することは重要である．聖路加国際病院では数年前か ICU と連携して
低ナトリウム血症の治療プロトコールを実施している．本セッション
では，そのプロトコール作成，実施，そして今後の課題について概説
する．

SY17—5
分子標的薬による MGRS の最新治療
東京慈恵会医科大学腫瘍・血液内科
鈴木　一史

意義不明な M 蛋白血症（MGUS）は，60 歳以上成人の 2—3％で認めら
れ，年 1％の頻度で多発性骨髄腫（multiple myeloma, MM）に進行す
る前がん病変であるが，一般的に治療適応はない．MM に合併する腎
障害の原因は多岐にわたるが，遊離軽鎖が遠位尿細管内で円柱を形成
することで急性腎障害を呈する myeloma cast nephropathy（MCN）
が中心的な病態で，MM 細胞に対する薬物療法による遊離軽鎖の迅速
な減少によって MCN の改善が期待できる．一方，MGUS に由来した
M 蛋白が関連する病態を MGRS（monoclonal gammopathy of renal 
significance）と呼び，M 蛋白を産生するクローン性形質細胞，B 細胞
は少数であるが，M 蛋白が腎障害の病態に強く関連する．MGUS を合
併した腎障害患者において MGRS は稀ではない．MGRS の 1 病型であ
る AL アミロイドーシスは薬物療法の適応と考えられ，以前より自家
移植，メルファラン＋デキサメタゾン療法が実施されていたが，最近
その他のMGRSについても薬物療法の有効性が報告されている．ただ
し，MGRS は一般的に慢性の経過をたどり，M 蛋白の迅速な減少が必
ずしも腎障害の迅速な改善に貢献しない点が MCN と異なる．長期生
命予後は MM よりも MGRS で一般的に良好である．AL アミロイドー
シスを含むMGRSに対する薬物療法も，MMに対する薬物療法の進歩
とともに開発が進み，プロテアソーム阻害薬，モノクローナル抗体薬
などの分子標的薬が中心となっている．本講演では，MCN，および
AL アミロイドーシスを含む MGRS に対する最新の治療戦略について
概説する．最後に，MGRS 診療は腎臓内科医と血液内科医の協力が重
要であり，今回多くの腎臓内科医の先生と情報を共有できる機会をい
ただけたことに深謝いたします．

SY17—4
アミロイドーシスの病型診断と新規治療法
熊本大学大学院生命科学研究部脳神経内科学
植田　光晴

アミロイドーシスは，通常は可溶性である蛋白質が様々な原因（加齢，
遺伝，腫瘍，炎症など）によりアミロイドと呼ばれる線維状の重合体
を形成し，細胞外に沈着すると共に諸臓器の機能障害を生じる疾患群
である．神経，心臓，腎臓，消化管など，全身諸臓器に病態を生じる
全身性アミロイドーシスと，限局した一臓器にのみアミロイド沈着を
生じる限局性アミロイドーシスに大別される．現在までに42種類以上
のアミロイド前駆蛋白質が同定され，アミロイド前駆蛋白質の種類に
より各病型に分類される．近年，アミロイドーシス各病型に対する治
療法が発展し，迅速かつ正確な病型診断（アミロイドタイピング）に
よる早期診断，早期治療は極めて重要となっている．全身性アミロイ
ドーシスの主な病型は，免疫グロブリン軽鎖が原因となる AL アミロ
イドーシスと，トランスサイレチン（TTR）が原因となる ATTR ア
ミロイドーシスである．AL アミロイドーシスは全身性と限局性の場
合がある．全身性 AL アミロイドーシスの主たる障害臓器は，心臓，
腎臓，消化管，神経である．本疾患はモノクローナル蛋白（M 蛋白）
陽性であり，多発性骨髄腫もしくは意義不明の単クローン性免疫グロ
ブリン血症（MGUS）を併発する．異常増殖した形質細胞を標的とし
た化学療法，分子標的薬が実施され，予後は改善傾向にある．ATTR
アミロイドーシスは，遺伝性 ATTR アミロイドーシスと，非遺伝性に
高齢者に生じる野生型 ATTR アミロイドーシスがあり，病態や治療
法が異なるため，TTR 遺伝子検査を実施し両者を鑑別する必要があ
る．近年，ピロリン酸シンチグラフィーなど骨シンチグラフィーによ
る ATTR 心アミロイドーシスの画像診断法が注目されており，本症
の診断時に活用されている．

SY17—3
免疫グロブリン軽鎖による腎障害の分子機序と疾患モデル
1金沢大学附属病院腎臓・リウマチ膠原病内科，2金沢医科大学血
液免疫内科学
伊藤　清亮1，川原　寛之1，西岡　亮1，原　怜史1，川野　充弘2，
岩田　恭宜1

モノクローナルな免疫グロブリン遊離軽鎖は，腎臓において糸球体，
尿細管間質双方に障害を与えうる．モノクローナルな軽鎖は，その量
and／or 質によって，様々な腎障害を惹起する．各疾患により，由来の
軽鎖クローンがκあるいはλに偏ってみられることが多く，モノク
ローナルな軽鎖の配列特性が，病態特性に寄与する．アミロイドーシ
スにおいては，λがより一般的である．中でも糸球体沈着を伴うもの
では，VλVI サブグループの軽鎖が多い．Light chain deposition dis-
ease では，VκIV サブグループの軽鎖が多い．特定の配列特性により
陽性荷電した軽鎖は，陰性荷電している基底膜へのアフィニティが増
し，沈着する．Light chain proximal tubulopathy では，VκI サブグ
ループの軽鎖が多い．特定の配列特性により蛋白分解抵抗性となり，
ライソゾームに蓄積した軽鎖が細胞機能障害を来し，Fanconi 症候群
を呈する．軽鎖による腎障害の分子機序解明には，疾患モデル作成が
必要となる．これまでには（1）患者検体から軽鎖を精製しマウスに移
入するモデル，（2）軽鎖を継続的に産生するセルラインを作成しマウ
スに移入するモデル，（3）遺伝子改変マウスにて患者軽鎖を発現する
モデルが用いられてきた．我々は，Light chain proximal tubulopathy
の症例を経験し，原因となる軽鎖クローンを同定した（Medicine, 
2019）．このクローンを用いて遺伝子改変マウスを作成し，症例と同じ
結晶を脾臓に認めることを確認した．本セッションでは軽鎖による腎
障害の分子機序について総説し，今後の展望についてディスカッショ
ンしたい．
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SY18—5
サイアザイドは進行した CKD にも有効か？―心腎連関と体液
管理
東京医科歯科大学腎臓内科
須佐　紘一郎

心不全では心拍出量低下による輸入細動脈圧の低下，中心静脈圧高値
によるボウマン囊圧の上昇から GFR 低下が起こる．そして腎機能低
下時には，交感神経活性化・神経体液性因子の活性化や，慢性炎症・
貧血・高血圧などの因子によって心不全の進行が促進される．この心
腎連関症候群の状況下では，レニン・アンギオテンシン・アルドステ
ロン系や WNK—OSR1／SPAK—NCC 系が亢進し，腎臓におけるナトリ
ウム再吸収が促進されて体液貯留傾向となる．そこで利尿薬は有効な
治療法の一つである．
CKD における体液貯留や高血圧に対しては，体液管理を優先して積
極的に利尿薬を投与すべきか，腎障害抑制を優先して利尿薬投与を慎
重にするべきかを天秤にかけて治療選択することとなる．原則として
G1～3 ではサイアザイド系利尿薬，G4・5 ではループ利尿薬を使用し，
状況に応じてトルバプタンやアルドステロン拮抗薬も考慮するという
のが基本だが，最近では SGLT2 阻害薬や ARNI 等といった利尿効果
を持つ新たな薬剤についてもエビデンスが蓄積されつつある．また，
古典的利尿薬であるサイアザイドも再評価の余地が生まれている．
我々は CKD モデルマウスを用いた検討で，CKD における炎症の影響
でサイアザイドの標的である WNK—OSR1／SPAK—NCC 系が亢進し，
食塩感受性高血圧が生じることを明らかにした．臨床的にも，進行し
た CKD におけるサイアザイドのエビデンスが乏しかった中で，eGFR 
30 mL／min／1.73 m2未満の患者群を対象とした最近の RCT において，
サイアザイドの有意な降圧効果，体重減少効果，尿蛋白減少効果が示
されている．サイアザイドは進行した CKD では効果が減弱するとい
うイメージを覆す結果であり，また CKD を増悪させるばかりではな
い可能性も提起されたことになる．
ここでは，先入観を見直し，心腎連関と体液管理における利尿薬の役
割について今一度考えてみたい．

SY18—4
RAS 阻害薬による高カリウム血症と心腎保護　優先すべきは？
神戸大学大学院医学研究科腎臓内科学
藤井　秀毅

慢性腎臓病（Chronic Kidney Disease：CKD）および心血管疾患（Car-
diovascular disease：CVD）において，レニン—アンジオテンシン系

（Renin—Angiotensin system：RAS）はその進展に関わる重要な因子
であり，治療のターゲットとなっている．また，このことからわかる
ように RAS は心腎連関の病態にも深く関わっている．このように
RAS 阻害薬の使用は CKD，CVD の両方の観点から重要であることが
多くの研究において示されているが，腎機能低下症例ではいくつかの
問題を生じることがある．その一つが腎機能低下であり，RAS 阻害薬
による糸球体内圧低下は腎保護につながるが，一方では濾過圧の低下
により，糸球体濾過量の低下をきたしてしまう．RAS 阻害薬の減量，
中止は腎機能低下の程度により判断されているのが実状であると思わ
れる．もう一つが高カリウム血症であり，一つ目の機序も関わってく
る．糸球体濾過量の低下のほか，集合管におけるカリウム排泄を低下
させることとなり，高カリウム血症につながることが知られている．
では，この高カリウムはどこまで許容されるのであろうか．興味深い
ことに腎臓内科医と循環器内科医の認識は多少異なっている．腎臓内
科医は高 K 血症による不整脈を懸念するが，逆に循環器内科医は低カ
リウム血症による不整脈を懸念し，特に RAS 阻害薬の使用継続を重
視することが多い．実際に高カリウム血症のレベルに関しても，腎臓
内科と循環器内科からの指針は異なっている．結局は RAS 阻害薬の
使用は，リスク—ベネフィットのバランスによって判断されるべきで
あり，患者個々人の状態とエビデンスによって考えていくのが妥当で
あると考える．また，最近では高カリウム血症に関する新しい臨床的
エビデンスもいくつか報告されている．患者さん個々の状況を総合的
に判断し，CKD，CVD に対する診療を考えていくことが必要である
と考える．

SY18—3
CKD 患者の代謝性アシドーシス―介入点は潜在性酸貯留か，
pH の低下か？
大阪大学腎臓内科
坂口　悠介

慢性腎臓病（CKD）患者は糸球体濾過量の減少と近位尿細管でのアン
モニウム産生能低下により高頻度に代謝性アシドーシスを合併する．
代謝性アシドーシスはレニン・アンジオテンシン系やエンドセリンを
活性化するとともに，残存ネフロンでのアンモニウム産生亢進を介し
た補体活性化により，腎臓の炎症・線維化を促進し，CKD の進展に関
与することが示唆されている．実際に，複数の観察研究で血中重炭酸
イオン濃度低値と腎予後不良の関連が報告されている．
この代謝性アシドーシスが腎臓にもたらす病態は，理論的には血中重
炭酸濃度が低下する以前の潜在的酸貯留状態（subclinical metabolic 
acidosis）の段階で惹起されている可能性がある．血中重炭酸濃度が正
常範囲内の保存期CKD stage 2を対象にしたランダム化比較試験にお
いて，重曹投与は推定体内酸貯留量を減少させただけでなく，eGFR
低下速度を抑制させたことが報告されている（Goraya N. Am J 
Physiol Renal Physiol 2019）．体内酸貯留量のサロゲートマーカーと
して尿中クエン酸排泄量が提案されている．
一方，我々は進行した CKD 患者（平均 eGFR 26 mL／分／1.73 m2）を
対象にしたコホート研究において，重炭酸濃度低値と腎予後不良の関
連が pH により修飾され，pH 低値（7.32 未満）の集団でのみこの関連
が認められることを報告した（Kajimoto S. AJKD 2021）．重炭酸濃度
が低値であっても pH が正常または高値の症例が約 40％も存在してお
り，このような症例へのアルカリ投与に意義があるのかは今後検証さ
れるべきである．また，高クロール性アシドーシスよりもアニオン
ギャップ開大性アシドーシスの方が腎予後とは密接に関連していた

（Asahina Y. AJKD 2022）．
本シンポジウムでは，保存期 CKD 患者の代謝性アシドーシスに対す
るアルカリ投与の介入点に関するこれらのエビデンスの相違ついて掘
り下げ，臨床に活かせる情報を抽出する．

SY18—2
VDRA による高 Ca 血症発生後の CKD 患者の骨粗鬆症治療
昭和大学藤が丘病院腎臓内科
溝渕　正英

近年，二重エネルギー X 線吸収測定法（DXA 法）による骨密度検査
が一般人口のみならず CKD や透析患者の骨折リスク予測に有用であ
ると再認識されるようになった．骨の微細構造を解析するようなモダ
リティも開発され骨の病態評価法の発展にも期待が寄せられる．さら
に骨折リスクに対する骨代謝マーカーの有用性も示されている．骨折
リスクが高い CKD や透析患者に対しても一般人口と同様にビタミン
D 受容体作動薬（VDRA）を含めて様々な骨粗鬆症治療薬が応用され
ている．VDRA 治療の最大の問題点はカルシウム（Ca）やリン（P）
の過負荷であり，これらは CKD—MBD の悪化リスクとなる．CKD や
透析患者を対象とした VDRA を用いたランダム化比較試験では，骨
折へのVDRAの有用性が見出されていない．こうした背景の下，CKD
や透析患者へのVDRAの使用意義について継続的に議論されている．
本シンポジウムでは CKD や透析患者における VDRA と骨関連アウト
カムとの関係性や，骨粗鬆症治療として用いる VDRA についての留
意点などについて考察したい．
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SY19—4
透析導入における最新知見
東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科
丸山　之雄

わが国で透析を行っている患者数は約 35 万人であり，毎年約 4 万人の
患者さんが新たに透析を開始している．透析を受けていない保存期
CKD 患者に対して，様々な保存期管理を行っても，尿毒症管理ができ
なくなった状態，すなわち，末期腎不全（ESKD）に至った際に透析
を開始するが，その基準は明確ではない．基本的には，腎機能が悪化
し，末期腎不全による尿毒症症状が顕在化する前に，透析を開始する
ことが望ましいが，IDEAL 研究やその他の観察研究を対象としたメ
タアナリシスで，導入時の eGFR が高値であることは有意に不良な予
後と関連することが示されており，注意が必要である．腎移植症例の
限られているわが国において，多くの ESKD 患者は血液透析（HD）か
腹膜透析（PD）を選択することになるがそのプロセスも重要である．
腎臓専門医への紹介が遅れてしまう，いわゆる Late referral が透析導
入後の不良な予後と関係する結果が示されており，保存期 CKD 患者
については，遅くても CKD ステージ G4 になった段階で，腎臓専門医
に紹介することが重要と考える．また，透析方法を決める際のプロセ
スとして，協働的意思決定（Shared decision making：SDM）を用い
て，医療者と患者とが一緒に最善の治療選択を決定することが望まし
い．さらに，医師と患者・家族だけでなく看護師，管理栄養士，薬剤
師，医療ソーシャルワーカーなどのコメディカルと連携して多職種に
より行うことが望ましい．事実，多職種によるチーム医療を受けてい
た患者のほうが，eGFR 低下の抑制や透析導入遅延効果が得られ，PD
選択率が高いことが報告されている．さらに，透析治療を受けること
が困難な場合に，透析の差し控え（非導入）や継続中止（見合わせ）
について検討を要する患者が増えてきており，このような患者に対す
る保存的腎臓療法（CKM）は HD，PD，腎移植と並ぶ第 4 の透析モダ
リティと位置づけられている．

SY19—3
ESKD の薬物治療（ウレミックトキシン・代謝性アシドーシス）
新潟大学腎・膠原病内科
山本　卓

慢性腎臓病（chronic kidney disease, CKD），特に末期腎不全（end 
stage kidney disease, ESKD）に対し，腎機能の保持のため薬物治療
が行われる．ウレミックトキシン（uremic toxins, UT）は CKD の進
行に伴い血中濃度が増加し，腎臓だけでなく諸臓器障害に関連する．
UT の除去を目的に球形吸着炭薬が使用される．ランダム化比較試験
から，球形吸着炭薬の使用は CKD 患者の腎代替療法の導入，血清ク
レアチニン値の増加，死亡からなる一次評価項目には明らかな効果を
示さなかった．しかし，蛋白尿を有する症例や服薬アドヒアランスの
良い症例に限定するサブ解析で有意な効果を示した．また同薬はGFR
低下の抑制を示すため，CKD 診療ガイドライン 2023 で「CKD 患者に
球形吸着炭の使用は腎機能低下を抑制させるか？」の CQ に対し，「使
用を考慮してもよい」と推奨された．UT は CKD，ESKD 患者の全身
疾患に広く関連していることが示唆され，より効率的な除去治療が望
まれる．代謝性アシドーシスは CKD の進行に伴い進展する．CKD3—
5 患者の代謝性アシドーシスに対し，炭酸水素ナトリウムを使用する
ランダム化比較試験が実施されている．炭酸水素ナトリウムは死亡や
腎代替療法導入を減らすことはできなかったが，GFR 低下を抑制する
ことが示された．そのため，CKD 診療ガイドライン 2023 で「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？」の CQ に対し，使用することが推奨された．しかし，炭酸
水素ナトリウムの使用は体液貯留を来すリスクもあるため使用の際
は，慎重な観察が必要である．近年，ナトリウム負荷を起こすことな
くプロトンおよびクロールイオンを選択的に消化管内で吸着する
veverimer は体液貯留の影響が少なく，今後の知見の積み重ねが待た
れる．いずれの治療も ESKD の進展抑制に部分的な効果を示すため，
他薬を含めた多面的アプローチが有効となる期待がある．

SY19—2
ESRD 領域における MBD 管理の新しい知見
東海大学腎内分泌代謝内科学
駒場　大峰

慢性腎臓病（CKD）患者では，腎機能低下に伴うリン排泄能低下，活
性型ビタミン D（1,25D）産生低下を背景に，骨・ミネラル代謝異常

（CKD—MBD）が出現する．CKD 早期では fibroblast growth factor 23
（FGF23）や副甲状腺ホルモン（PTH）のリン利尿作用により，生体
のリンバランスは一定に保たれるが，近年，正常上限を超えない程度
の血清リン値の上昇や，より早期から上昇する FGF23 値が心血管合
併症や死亡のリスク上昇に関連することが報告され，血清リン値が上
昇し始める前から「予防的」にリン管理を行うことの是非が議論され
ている．FGF23 や PTH には，さまざまな臓器障害を惹起する作用が
基礎研究で示されており，早期からリン管理を行うことはこれらの有
害事象を回避する上で有効かもしれない．では，血清リン値が正常範
囲にあってもリン降下療法（リン摂取制限，リン吸着薬）を開始する
ことは本当に理に適っているのだろうか？　また，さまざまなリン吸
着薬が存在する中，薬剤の選択はどのように行うべきであろうか？　
CKD—MBD の代表的な合併症である骨病変に関しては，近年，CKD
患者においても骨密度が骨折を予測することが報告されており，骨量
を増加させる骨粗鬆症治療薬への関心が高まりつつある．しかし，骨
粗鬆症治療薬の臨床試験の多くが CKD を除外基準としており，CKD
に合併した骨粗鬆症に対する薬物治療は未だ確立していない．このよ
うな状況において，骨粗鬆症治療はどのように行うことが妥当であろ
うか？　本講演では，これらの問題について CKD 診療ガイドライン
2023 に基づいて最新のエビデンスを紹介する．

SY19—1
ESRD 領域の腎性貧血治療～課題と今後の展望～
日本大学腎臓高血圧内分泌内科
阿部　雅紀

腎性貧血は慢性腎臓病（CKD）に高頻度で合併し，貧血を適切に治療
することは，CKD 患者の余命延長や身体機能の改善につながる．

「CKD 診療ガイドライン 2023」では保存期 CKD 患者の目標 Hb 値に
ついては Hb 13 g／dL 以上を目指さないことが推奨され，下限値につ
いては根拠となるエビデンスは不足しており，10 g／dL を目安として
個々の症例の QOL や背景因子，病態に応じて判断することが提案さ
れた．腎性貧血の新規治療薬である HIF—PH 阻害薬は低酸素誘導因子
を安定化させることにより内在性のエリスロポエチンの産生を高め，
鉄利用を効率化する．これにより，従来の ESA を使用した治療と比
較して，腎性貧血に対してより生理的なメカニズムでの治療が見込
め，経口薬であることから非侵襲的であり保存期 CKD 領域では通院
間隔をのばすことも可能となるなどの利点がある．透析患者において
は平均Hb値は年々上昇しており，2010年10.5±1.3 g／dLに対し，2022
年には 11.0±1.3 g／dL まで上昇した．わが国の「慢性血液透析患者に
おける腎性貧血治療のガイドライン」では Hb 管理目標値は 10 g／dL
以上 12 g／dL 未満であり，その範囲内にある割合は，2010 年 59.1％に
対して 2022 年は 62.3％と上昇した．しかし，一部の患者では Hb 管理
目標値を達成できておらず，ESA 低反応性の存在が障壁となっている
可能性が考えられる．また，2022 年末の HIF—PH 阻害薬の使用率は約
5％程度であった．低栄養と高 CRP 値が ESA 低反応性に関与してお
り，HIF—PH 阻害薬であればそれらの病態下でも効果が期待できる可
能性がある．透析領域の貧血管理に関する現状の課題と新たな知見に
ついて概説する．
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SY20—3
ヒト iPS 細胞由来腎臓オルガノイドを用いた疾患モデルへの応
用
山梨大学大学院総合研究部医学域腎臓内科学
内村　幸平

2015 年頃より日本人研究者を中心とな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が次々に開発された．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．そこで集合
管を含んだ腎臓オルガノイドの分化誘導法開発に取り組み，集合管の
生理的機能を培養ディッシュ上で再現することができた．
その後，腎臓オルガノイド研究は疾患モデルを再現することに焦点が
当てられ，先天性ネフローゼ症候群，アルポート症候群，常染色体優
勢多発性囊胞腎（ADPKD），急性腎障害（AKI）などの再現に成功し
たという報告が世界中から相次いだ．中には治療標的分子の網羅的探
索を行い，候補分子の抽出に成功したという報告も存在する．
本演では腎臓オルガノイド研究が分化誘導法の開発から疾患モデルへ
の応用という新しい段階へ突入した現況について概説する．

SY20—2
空間的オミックス解析による疾患の病態解明と臨床応用
東京大学先端循環器医科学講座
野村　征太郎

心臓は全身に血液を送っているが，遺伝／環境要因によって様々な負
荷が加わることでその機能が破綻して心不全を発症する．我々は心不
全患者のゲノム解析を通して疾患発症に寄与する様々な遺伝要因を同
定し，患者由来 iPS 細胞・疾患モデル動物・臨床検体のシングルセル
オミックス解析によって心不全発症の分子機序を解明してきた．まず
遺伝的に心不全を発症する拡張型心筋症のゲノム解析によって重症心
不全の原因となる LMNA 遺伝子変異を同定し（Sci Rep. 2018），iPS／
マウス／臨床検体で共通する分子機序として変異 Lamin A／C が核膜に
転写因子 TEAD1 をトラップする機構を解明した（Science Adv. 
2023）．また心不全患者の心筋シングルセル RNA—seq 解析によって重
症心不全で生じる DNA 損傷を明らかにし（Nat Commun. 2018），こ
れを標的とした分子病理解析法を構築して臨床研究で治療応答性を予
測できることを検証した（JACC BTS 2019；JACC Heart Fail 2023）．
また心室性不整脈を生じる患者で認められるドパミン D1 陽性心筋

（Nat Commun. 2020），過剰な TGF—βシグナルを抑える HTRA3 陽性
線維芽細胞（Nat Commun. 2022），心不全病態を増悪させる老化内皮
細胞（in minor revision）などを同定し，心不全病態を構成する各細
胞種の役割を明らかにしてきた．そして，空間オミックス解析によっ
て心筋梗塞後の梗塞境界部で活性化するメカノセンシング経路活性化
心筋を同定した（Nat Cardiovasc Res. 2022）．また心房細動のゲノ
ム・エピゲノム統合解析によって心房細動 GWAS SNP 領域を制御す
る転写因子 ERR—γを同定し，その機能破綻によってヒトで心房細動
が発症することがわかった（Nat Genet. 2023）．このようにゲノム・
オミックス解析によって心血管疾患の発症機序が詳細に明らかとな
り，様々な介入方法によって疾患を制御できる基盤技術が構築されて
きた．今後はこれらの成果に基づいた創薬を推進していきたい．

SY20—1
第二世代空間解析技術が明らかにするがん組織内遺伝子発現の
多様性
東京大学大学院新領域創成科学研究科
鈴木　穣

今回の口演では，演者が行った最近の空間トランスクリプトーム解析
を紹介したい．がんにおける組織内多様性の解析の例から，組織内で
の微小構造の解析についての応用を考えたい．実際，当研究室では，
がん細胞とその周囲の免疫細胞を含む間質細胞が存在する空間情報を
取得することで，微小環境に応じたがん細胞の多様な挙動の解析を
行っている．従来の VISIUM に代表されるいわゆる ST seq の解析プ
ラットフォームでは解析可能な空間解像度はシングルセルの域に達し
ていなかった．そこで同一標本の連続切片から得られた別種の解析手
法を援用し，その解像度を補完するべく CODEX システムに代表され
るような多重免疫組織化学的手法を使用して，少なくとも鍵となる遺
伝子 50—100 種類程度については，その単一細胞解像度を実現してき
た．これが第二世代型の空間解析手法の導入で一変しつつある．演者
のグループでも導入が開始された Xenium では，同様の解析がシング
ルセル以下の解像度で実現可能であった．様々なステージでのがん細
胞とおける免疫細胞との相互作用の詳細な記述は，新たな学術知の創
出あるいは新規のコンセプトでの診断・創薬の契機となることが期待
される．また，Xenium 解析においては塩基配列の決定自体を前提と
せず，取得されるデータの形式はむしろイメージングのそれに近い．
その後のデータの解釈もむしろ病理学的な知識を前提とする．個人的
には，この変化はここ 10 年にわたって広く医学・生物学分野を席巻し
た次世代シークエンス時代のひとつの転機となるかもしれないように
思う．現在，起こりつつある急激なゲノム関連技術についての最新情
報を共有し，今後のさらなる応用について議論したい．

SY19—5
「CKD 診療における腎移植の位置付け」―CKD 診療ガイドライ
ン 2023 を踏まえて―
1聖マリアンナ医科大学腎臓・高血圧内科，2東邦大学医療セン
ター大森病院腎センター，3増子記念病院腎臓内科，4香川大学医
学部循環器・腎臓・脳卒中内科学，5福岡大学腎臓・膠原病内科
谷澤　雅彦1，小口　英世2，辻田　誠3，祖父江　理4，升谷　耕
介5

腎移植は他の腎代替療法と比較して生命予後，心血管疾患発症，生活
の質，医療経済的にも優位性が示されており，すでに種々のエビデン
スが構築されている．本邦のみならず世界の情勢を鑑みて，CKD 診療
ガイドライン 2023 では 3 つの Clinical Question（CQ）を設定し sys-
tematic review（SR）と meta—analysis（MA）を行い，さらに本邦の
移植を考える上で重要な生体腎ドナーについて取り上げた．生体腎ド
ナーの術後管理については解説，先行的腎移植，高齢者への腎移植，
糖尿病性腎臓病患者への腎移植については SR／MA を行った．ガイド
ラインでも示されている通り推奨の強さは決して高くないが，腎移植
は様々な状況，対象者においても推奨されるという結果となった．本
CQ を取り上げた背景，実臨床での適用可能性や現実について解説す
る．その他「CKD 診療における腎移植の位置付け」として本邦におけ
る腎移植の現況や最新の知見についてもお話しさせていただく．
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SY21—3
カリウム喪失と体液保持機構に着目した食塩感受性高血圧症：
MR 機能の再考
横浜市立大学医学部循環器内科
峯岸　慎太郎

これまでの疫学研究からは，食事中の食塩摂取量と高血圧症との強い
相関関係は明らかであり，治療抵抗性高血圧症は過度のナトリウム貯
留によって引き起こされている可能性が報告されているが，その機序
に関する知見は断片的で体系化されていなかった．一方，最近の「食
塩」に関する研究によって，腎臓だけでなく，皮膚においてもナトリ
ウム・体液調節機構が存在することが明らかとなっている．従来の腎
臓説に立脚した腎におけるナトリウム排泄障害・細胞外液量増加が

「循環血液量」の増加と「高血圧」をもたらすという概念に対し，我々
は体内の水分喪失を防ぐ目的のための多因子生理学的適応として「末
梢血管抵抗」の増加と「高血圧」が生じると考えている．こうした体
液保持機構の活性化が，「治療抵抗性高血圧症」をもたらしている可能
性がある．アルドステロン／ミネラルコルチコイド受容体（MR）系は
強力な血圧制御機構であるが，我々の行った基礎および臨床研究よ
り，アルドステロンの分泌は，カリウム排泄を亢進させ，水分喪失を
もたらし，体液保持機構の活性化を介した『既存の体液・電解質代謝
とは異なる血圧上昇機構』が働いている可能性がある．腎臓を主体と
した従来説を止揚すべく『高食塩摂取により様々な臓器が協調して機
能し，腎臓のみならず，皮膚・肝臓・骨格筋などの内分泌・代謝連関
によって体内の水分バランスの制御により血圧が上昇する』という，
食塩感受性高血圧の成因研究に新境地をもたらす知見について，幅広
く情報を共有したい．

SY21—2
高血圧予防・治療におけるカリウム摂取の重要性
帝京大学腎臓内科
柴田　茂

「カリウムは天然の利尿薬」という言葉の通り，カリウムにはナトリウ
ムの体外排泄を促す作用がある．日本では1960年代に佐々木らが高血
圧の疫学調査を実施し，リンゴに高血圧を予防する効果があることを
報告した．近年では，PURE 研究などの国際的な疫学研究や，カリウ
ムを含む代用塩を用いたランダム化比較試験等により，カリウムの摂
取が血圧を低下させ，脳心血管疾患を抑制することが示されている．
このようなカリウムの心血管保護作用の分子基盤には未解明の部分が
残されているものの，重要な役割を果たすのが腎臓である．なかでも
遠位ネフロンには，食塩の輸送体を介した食塩再吸収機構と，カリウ
ムの輸送体を介したカリウム排泄機構の両者が備わっており，この二
つの機構のバランスはアルドステロンと，尿細管局所でのシグナル伝
達機構により制御されている．体内のカリウムが過剰となると，不整
脈等の致死的合併症を予防すべく尿細管の働きが食塩再吸収からカリ
ウム排泄へとシフトするため，結果として食塩感受性が低減し，食塩
による心血管病を抑制する方向に作用する．高血圧の適切な管理に
は，減塩のみならずカリウム不足などの食塩感受性を増幅する要因の
是正も重要である．カリウム摂取量としては，WHO のガイドライン
では 1 日 3510 mg 以上，日本人の食事摂取基準においては 1 日 2600—
3000 mg 以上と設定されており，特に腎機能が正常な場合には，高血
圧の予防や管理改善のために十分なカリウムを摂取することが望まれ
る．慢性腎臓病患者に対してどの程度までカリウム摂取を許容するか
については今後の課題となっているが，過度のカリウム制限により
QOL が損なわれ，低栄養を加速させるリスクについても過小評価す
べきではないものと考えられる．本発表では，血圧管理とカリウムに
ついて，最新のエビデンスをまとめて議論してみたい．

SY21—1
過剰なナトリウム摂取による高血圧・臓器障害 update
1国際医療福祉大学，2東京大学先端科学技術研究センター
河原崎　和歌子1，丸茂　丈史1，藤田　敏郎2

血圧の食塩感受性は，高血圧患者の50％及び正常血圧者の25％に認め
られ，独立した脳心血管病の危険因子である．ナトリウムの過剰摂取
は，交感神経系やレニン・アンジオテンシン・アルドステロン系

（RAAS）の亢進，組織の免疫系や炎症賦活化，腸管細菌叢の変容を介
して高血圧及び臓器障害を発症する．
腎臓においては交感神経系や RAAS の亢進，低カリウム刺激が，遠位
曲尿細管にて WNK を介した Na＋／Cl－共輸送体の活性化を惹起し，集
合管では高食塩摂取により活性化した Rac1 が，アルドステロンと相
乗的にミネラロコルチコイド受容体の活性化を惹起してナトリウムの
再吸収を促進し，血圧を上昇させる．Rac1—MR 系は心腎組織で直接
臓器障害に深く関わる．
血管系においては，過剰な塩化ナトリウム摂取が組織の毛細血管濃度
を減少させ，血管内皮細胞における一酸化窒素のバイオアベイラビリ
ティ低下による弛緩障害を惹起するとともに，酸化ストレスや炎症亢
進が血管リモデリングを促進し，さらに交感神経系や RAAS の亢進に
よる血管平滑筋の異常収縮が血管のトーヌス異常を生じて血管抵抗の
増大による血圧上昇と血管障害を促進する．
皮膚・リンパ系では皮下組織がナトリウムやカリウムなどの電解質の
貯蔵庫として働き，血管が収縮することで血圧上昇に関わることが示
唆されているほか，高食塩摂取による皮膚リンパ管の過形成は，ナト
リウムが過剰に皮膚に蓄積することを防ぎ，血圧上昇の防御機構とし
て機能している．
ナトリウム過剰摂取にこれらの機序が複合的に交絡し高血圧及び臓器
障害を形成する機序について統合的に検討し，新たな治療戦略への糸
口を考察する．

SY20—4
ミクロ組織を踏まえた高解像度かつ高深度空間トランスクリプ
トーム技術
広島大学大学院統合生命科学研究科
本田　瑞季

病理標本では HE 染色による形態学的な情報や免疫染色によるタンパ
ク質の発現情報を取得できる．これら情報に加え，病理標本から空間
情報に紐づいた遺伝子発現プロファイル情報を得ることができれば，
分子レベルでのより精細な診断や予後予測が可能である．そこで，
我々は組織切片上の光照射した領域だけの遺伝子発現情報を網羅的に
解析できる新たな高深度空間トランスクリプトーム法，Photo—Isola-
tion Chemistry（PIC）を開発した．PIC は数百μm のマクロ領域から
1μm 以下のミクロ領域と大小さまざまな領域を高深度に解析できる．
さらに，未固定新鮮凍結切片だけでなく，固定凍結切片やパラフィン
切片にも適応できるため，生物学的研究から病理診断などの臨床研究
にまで幅広く応用されることが期待できる．ここでは，PIC の原理か
らさまざまな解析事例を紹介しつつ，PIC を活用した臨床組織所見解
釈に向けた新たなアプローチについても議論したい．
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SY22—2
ADPKD と食事
国際医療福祉大学成田病院腎臓内科
内山　清貴

ADPKD の腎囊胞増大・腎機能低下抑制におけるトルバプタンの有効
性が確立され，さらに現在進行形で様々な薬剤の有用性が検討されて
いる一方，実は PKD 患者において，食事・栄養に関する情報ニーズ
が最も高いともされている．
ADPKD の囊胞形成・増大の機序として，これまではバソプレシンの
増加，バソプレシン V2 受容体を介した細胞内 cAMP 濃度の上昇に
フォーカスされることが多かった．ADPKD 患者の食塩摂取が，収縮
期血圧の増加を介してではなく，バソプレシン（コペプチン）の増加
を介して腎機能を低下させることが報告され，すなわち食塩制限は
ADPKD 患者に特異的な機序で有効性を発揮することが示唆される．
飲水励行もバソプレシンを低下させる意味で reasonable だが，直近の
無作為化比較試験では積極的飲水が通常飲水と比較して優位性を示せ
ず，その推奨には議論の余地がある．
そのような中，ADPKD では脂肪酸のβ酸化が障害される一方で解糖
系が亢進し（Warburg 効果），ATP 産生量の増加を介した AMPK 活
性低下により，mTOR の活性化が誘導されることで囊胞形成・増大に
至るというメカニズムも存在する．この経路に対して「ケトジェニッ
クな」食事介入が“metabolic reprograming”に有効と考えられ，古
典的なケトン食に加え，カロリー制限，intermittent fasting，また
time—restricted feeding などに白羽の矢が立ってきた．実際，それら
の食事介入が動物モデルにおいて体重を減少させると共に，囊胞増
大・腎機能低下抑制につながったとする報告が複数存在する一方，ヒ
トにおける報告は極めて限定的であり，特に長期における有効性・安
全性は未確立であると言って良い．
本講演では，ADPKD 患者の食事について，現時点で分かっているこ
とや推奨されること，また今後検討されるべきことを中心に，基礎・
臨床の観点から議論させていただく．

SY22—1
多発性囊胞腎の遺伝子診断に関する最新の話題
虎の門病院腎センター内科・リウマチ膠原病科／遺伝診療セン
ター
関根　章成

常染色体顕性（優性）多発性囊胞腎（ADPKD）は，約 1000 人に 1 人
と最も頻度の高い遺伝性腎疾患である．近年報告された，慢性腎臓病

（CKD）患者約 3000 人に遺伝学的検査を施行し約 10％に病的バリアン
ト（変異）を認めたという論文においてやはり一番多かった．典型的
な ADPKD は主に，PKD1 遺伝子（16p13.3）（約 70％），PKD2 遺伝
子（4q22.1）（約 15％）の病的バリアント（変異）を原因とする．軽
症例や多発性肝囊胞を主体とするような非典型的なADPKD症例の原
因としては，ALG5，ALG6，ALG8，ALG9，DNAJB11，GANAB，
IFT140，NEK8，PKHD1（両アレル変異の場合は ARPKD と関連）
といった遺伝子も知られてきている．典型的な ADPKD で進行性の病
状を呈する患者では，進行を抑制するトルバプタン内服治療の効果を
期待することができるため，PKD1／PKD2—ADPKD 患者を正確に診
断することは重要である．家族歴を有する場合は診断のために必ずし
も遺伝学的検査を要さないが，家族歴が明らかでない場合（約 10～
25％）は診断のため遺伝学的検査が検討される．臨床症状から
ADPKD が疑われていても，家族歴の明らかでない患者では 40～50％
で PKD1／PKD2 遺伝子の病的バリアント（変異）を認めないと報告
されている．囊胞性腎疾患には ADPKD 以外に鑑別を要する疾患が数
多くあるため，遺伝学的検査を行わないと診断が困難な場合がある．
ARPKD，ネフロン癆や ADTKD の経験症例を提示して説明したい．
また ADPKD 患者の遺伝学的検査が，診断のみならず，腎予後や腎外
合併症を予測する側面もあることが徐々に明らかとなっている．国内
外の報告を詳説する．
多発性囊胞腎患者の診療において遺伝学的検査を行うことの意義が今
後更に高まる可能性があるが，遺伝情報は，家族と共有する可能性の
ある生涯変わらない情報で，検査を行った際の結果が 5 段階で評価さ
れ曖昧な結果となる可能性のある特殊な情報である．遺伝カウンセリ
ングの重要性もお話したい．

SY21—5
妊娠における組織カリウム蓄積の意義
香川大学周産期学婦人科学
山本　健太

妊娠高血圧症候群は，重大な妊娠合併症の 1 つである．その中でも蛋
白尿，進行性腎障害，急速かつ顕著な浮腫を伴う妊娠高血圧腎症（Pre-
eclampsia）は，毎年全世界で約 400 万人の妊婦が発症し，7 万人以上
の母体死亡と 50 万人以上の児死亡の原因となっていると推定されて
いる．これだけの膨大な患者数にも関わらず，その病因・病態の完全
な解明には至っていない．そこで我々はそれらの症状のうち，妊娠に
伴いほぼ確実に生じる体液貯留（浮腫）に注目し研究をすすめた．妊
娠に伴う浮腫は一般にナトリウム貯留が原因と言われているが，妊娠
時の組織ナトリウム含量測定など，確固たるエビデンスは存在しない
のが現状である．これに対して我々は，正常妊娠マウスの皮膚組織で
は，カリウム優位の体液貯留が生じていることを明らかにした．また，
カリウムを多く含む組織である筋肉の重量や水分量も妊娠に伴い増加
が認められた．一方，胎盤形成後の妊娠マウスに低カリウム食を摂取
させると，胎児の発育不良が観察され，妊娠中のカリウム摂取は胎児
の細胞成長に不可欠であると考えられた．また，正常妊娠時に認めら
れたカリウム有意の組織水分量増加は，低カリウム食摂取により消失
した．これらの結果より，母体の組織カリウム蓄積増加は，カリウム
を胎児へ安定的に供給するためである可能性が示唆された．これらの
知見から，カリウム動態を中心に正常妊娠および妊娠合併症の研究を
進めることが，妊娠高血圧症候群の病因の解明や新たな治療法の開発
につながる可能性があると考えられる．

SY21—4
塩分再吸収に関わる遺伝子～日本人の塩分感受性を考える～
神戸大学小児科
堀之内　智子

塩分感受性高血圧（SSBP）はその表現型の評価に介入が必要なため，
正確に評価された患者集団における遺伝学的データは乏しく，十分に
解明されてきたとは言えない．Liddle 症候群に代表される腎尿細管に
おける Na 輸送に関連する単一遺伝子病としての高血圧は高血圧全体
の 1％未満に過ぎないといわれてきた．しかし，腎尿細管における Na
輸送に関連しうる遺伝子の variant が塩分感受性に関連するのではな
いかという仮説をもとに，ADD1，SGK1，SCNN1A，KL などいくつ
かの遺伝子と SSBP との関連が報告されてきた．また，SLC12A3 遺
伝子異常により引き起こされる常染色体潜性遺伝性疾患である Gitel-
man 症候群のヘテロ接合体変異キャリアは長時間血圧の低値と高血
圧リスクの低下と関連し，食塩感受性を低下させるともいえるが，
SLC12A3 遺伝子の変異率は本邦を含めアジア人を中心に高値である
と知られている．
近年盛んにおこなわれている Hypothesis—free な手法であるゲノムワ
イド関連解析（GWAS）を用いた SSBP に関する研究は数少ない．中
国からの GWAS では CDCA7，ARL4C，IRAK1BP1，SALL1 が，
本邦の血圧とナトリウムの相互作用を調べた GWAS では BCL11B 3’
近傍との関連が報告されている．しかしながら，一つ一つの variant
の Effect size は小さく，臨床的意義の判断は難しい．GWAS で得られ
た異なる p 値の閾値を持ついくつかのリスク変異の加重合計として計
算されるポリジェニックスコア（PGS）の構築が試みられている．
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SY23—1
CKD・透析患者における利尿薬の PK／PD と薬理学的知識
社会医療法人宏潤会大同病院
田中　章郎

薬力学（PD）は生体に対する薬物の生化学的，生理学的，分子生物学
的な影響に関する研究で，受容体結合（受容体感受性を含む），受容体
後の作用，および，化学的相互作用を伴う．薬力学は，薬物動態とと
もに，用量と反応の関係，すなわち薬物の作用の説明に役立つ．薬理
反応は，薬物のその標的への結合に依存するため，受容体部位におけ
る薬物濃度は薬物の効果に影響する．そのため，薬物の薬力学は，疾
患，老化，他の薬物による生理学的変化の影響を受けることがある．
薬力学的反応に影響を及ぼす疾患としては，遺伝子変異，腎臓病，甲
状腺疾患，糖尿病などがある．これらの疾患では，受容体結合の変化
や，受容体感受性を低下させることがある．また，加齢に伴い，受容
体結合や受容体の応答感度を変化させ薬力学的反応に影響を及ぼす．
一方，薬物動態（PK）は患者関連因子およびその薬物の化学的特性に
依存しており，薬物が服用されてから体外に排泄されるまでの経過，
薬物動態を指す．特に，薬物の生物学的利用能，Absorption（吸収）
Distribution（分布）Metabolism（代謝）Excretion（排泄）の経時変
化から，患者関連因子（腎機能，遺伝子構成，性別，年齢）を用いて
薬物動態パラメータを予測して，投与量や投与間隔を調整することに
役立つ．CKD・透析患者では PK／PD を考慮することが重要であり，
投与量，投与間隔等び調整や，薬物治療モニタリングをする際には薬
物動態の原理を理解していることが望ましい．本演題では，特にルー
プ利尿薬，サイアザイド系利尿薬などの利尿薬に焦点をあてて講演す
る．

SY22—5
最新の ADPKD の基礎研究～TFEB—mTOR 軸・オートファジー
の関与～
大阪大学腎臓内科
中村　隼，山本　毅士，猪阪　善隆

常染色体優性多発性囊胞腎（ADPKD）の治療には，バソプレシン V2
受容体拮抗薬であるトルバプタンが用いられるが，その適応は進行例
に限られ，また多尿は QOL を低下させる．そのため新規治療法の開
発が望まれるが，グリコシルセラミド合成阻害薬のベングルスタット
は有効性が認められず，Nrf2 活性化薬のバルドキソロンメチルの治験
も残念ながら中止となった．一方，mTOR 阻害薬は，臨床治験では免
疫抑制などの懸念による用量制限もあり効果は乏しいとの結果に終
わったが，げっ歯類の ADPKD モデルにおいて囊胞抑制効果は示され
ており，mTOR 抑制を標的とすることは有効な手段となり得る．実
際，mTOR 亢進に寄与するアミノ酸やアミノ酸トランスポーターへの
介入は ADPKD の病勢に影響する．また，カロリー制限やケトン食，
メトホルミンなどの薬剤による AMPK 活性化も mTOR 阻害を介し
て，ADPKD 進展を抑制すると考えられる．近年，転写因子 TFEB が
囊胞を形成する遺伝性疾患である結節性硬化症（TSC1 もしくは TSC2
の遺伝子変異）や Birt—Hogg—Dube 症候群（FLCN の遺伝子変異）で
活性化しており，TFEB をノックアウトすると，mTOR 活性低下と共
に囊胞病変が軽減することが報告されている．これらの報告をもとに
ADPKD においても TFEB が着目されるようになり，他の囊胞形成疾
患同様 TFEB が活性化していると報告がされている．しかし，TFEB
はオートファジーやミトコンドリア生合成，脂質代謝に関する遺伝子
も制御しており，その意義については十分明らかとなっていない．本
講演では，mTOR 活性や TFEB に主眼を置き，オートファジーや代
謝などに関する ADPKD の最新の基礎的知見について概説したい．

SY22—4
iPS 細胞を用いた薬剤開発
京都大学 iPS 細胞研究所
前　伸一

常染色体顕性（優性）多発性囊胞腎（ADPKD）は単一の遺伝子の異
常によって引き起こされる最も頻度の高い遺伝性疾患である．
ADPKD に対する唯一の承認薬であるトルバプタンは過剰な利尿，脱
水による多量の水分摂取が必要となるため，患者 QOL の低下が大き
な問題である．また，重篤な肝毒性が懸念されることから，それらの
副作用が起こらない治療薬の開発が急務である．近年，マウスなどの
モデル動物を用いて見出された治療薬候補は治験において十分な効果
が認められず，ほとんどの開発が中止となっている．ADPKD に対す
る新規の医薬品や医療技術を開発するためのヒト細胞を用いた腎囊胞
形成を再現する病態モデルが存在しないことが問題点として挙げら
れ，そのモデル開発が急務である．ADPKD の腎囊胞は糸球体や尿細
管で構成されるネフロンからも形成されるが，大部分は集合管に由来
する．そこで我々は，ヒト iPS 細胞から発生段階を模倣して集合管オ
ルガノイドを作製する方法を確立した．そして，その方法を用いて
PKD1 ホモ変異 iPS 細胞から集合管囊胞形成を再現する in vitro モデ
ルを開発することにも成功した．また，囊胞構成細胞の継代培養法を
開発し，トルバプタンによる抑制効果を再現する囊胞増大抑制化合物
の高速スクリーニング系を構築した．さらに，囊胞増大を抑制する既
存薬としてレチノイン酸を新規に同定し，ADPKD モデルマウスに対
する治療効果を確認した（Mae SI., Cell Reports 2023）．レチノイン酸
は急性前骨髄球性白血病の治療薬として用いられていることから，
iPS 創薬により得られた薬剤の治験として国内 6 件目となる前期第 II
相試験を開始している．

SY22—3
本邦の ADPKD 患者の脳動脈瘤の特徴とスクリーニングの意義
北海道大学病院リウマチ・腎臓内科
八反田　文彦

常染色体顕性多発性囊胞腎（以下 ADPKD）は多彩な腎外病変を合併
する．特に脳動脈瘤は患者の生命予後に影響する最も重要な合併症の
一つであり，脳動脈瘤破裂は ADPKD 患者全体の死因の 4～7％を占め
る．ADPKD 患者全体の脳動脈瘤の有病率は約 12％と高く，脳動脈瘤
破裂の頻度も健常人より約 5 倍多い．さらに ADPKD 患者の脳動脈瘤
の頻度は人種差があり，日本人の ADPKD 患者は諸外国の患者と比較
して未破裂動脈瘤の発症頻度及び破裂の頻度が高いと報告されてい
る．そのため，本邦の ADPKD 患者の診療において脳動脈瘤のスク
リーニング検査による早期発見及び早期介入はとりわけ重要と考えら
れ，本邦の「エビデンスに基づく多発性囊胞腎（PKD）診療ガイドラ
イン 2020」では ADPKD 患者に対する脳動脈瘤のスクリーニング検査
を 3～5 年毎に行う事を推奨している．一方で，諸外国では ADPKD
患者全例に対し脳動脈瘤のスクリーニング検査を行う事に関して議論
があり，脳動脈瘤の発症あるいは破裂の危険因子を有する患者に限っ
て選択的にスクリーニングを行うことが推奨されている．このような
脳動脈瘤スクリーニングの推奨度の違いは，本邦と諸外国の ADPKD
患者の脳動脈瘤及び動脈瘤破裂の頻度の違いから生じていると考えら
れる．そこで疾患登録・疫学調査研究分科会多発性囊胞腎ワーキング
グループでは，本邦における ADPKD 患者の脳動脈瘤に関する疫学を
改めて明らかにするために日本人の ADPKD 患者 3244 名を対象とし
た多施設共同研究を行い，本邦の ADPKD 患者の脳動脈瘤及び脳動脈
瘤破裂の有病率と発生率や動脈瘤の特徴を調査した．本シンポジウム
では ADPKD 患者の脳動脈瘤に関する最新の知見に加え，今回実施し
た疫学調査の結果を元に本邦のADPKD患者の脳動脈瘤の特徴と脳動
脈瘤スクリーニングの意義に関して概説する．
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SY23—5
腎移植患者の利尿薬の使い方
増子記念病院
辻田　誠

腎移植患者の利尿剤の使い方に一定の見解はない．腎移植患者の体液
過剰の原因は様々であり，移植腎機能障害・心不全・貧血などに加え，
薬剤性が比較的多く認められる．特に免疫抑制剤の使用量の多い移植
後早期は注意が必要である．カルシニューリン阻害剤は，高用量使用
すると腎臓の輸入細動脈の攣縮や尿細管障害を引き起こすため腎機能
を悪化させ体液貯留の原因となる．その際はサイアザイド系利尿剤が
第一選択となる．一方，カルシウム拮抗剤や mTOR 阻害剤は浮腫の
原因として多いが，循環血漿量の増加は伴わないので利尿剤の効果は
期待できない．利尿剤を使用する上で腎移植後は様々な電解質異常を
伴うので注意が必要である．低マグネシウム血症は高頻度で認められ
るが利尿剤の使用で悪化し，低カルシウム血症の原因となることも経
験される．低ナトリウム血症もしばしば腎移植後に経験される．利尿
剤使用下であれば，減量または中止が考慮されるべきであるが非使用
下では体液過剰の評価をしっかりと行う必要がある．飲水制限や副腎
皮質ホルモンの調整で改善することも多い．SGLT2 阻害剤は，移植腎
機能の保護効果については依然不明であるが，移植患者は飲水量摂取
が多く体液コントロールをするうえで有効な薬剤である可能性があり
今後のエビデンスの蓄積が待たれる．

SY23—4
腹膜透析患者の利尿薬の使い方
東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科
丸山　之雄

腹膜透析（PD）は血液透析（HD）と並ぶ，主要な腎代替療法（RRT）
であるが，その割合は全体の 3％と極めて少ない．その原因として，
溶質や過剰な水分の除去効率が限られており，透析効率が残存腎機能
に依存していることが挙げられる．尿量は代表的な残存腎機能の指標
であり，生命予後にも強く関連している．古くは CANUSA 研究で，
尿量が増えるごとに死亡のリスクが減少し，ADEMEX 研究では死亡
のリスクは腹膜透析のクリアランスでなく，残存腎機能のクリアラン
スと相関を認めた．また，HD 患者と比較して，PD 患者では残存腎機
能が長く保たれることが知られている．利尿薬を使うことにより，尿
量増加と尿中塩分排泄が亢進し，さらには，高濃度ブドウ糖液の使用
量が少なくなることは，ブドウ糖による悪影響を回避できる可能性が
ある．以上より，PD 患者では利尿薬から得られる恩恵が大きく，積
極的に使用すべきと考える．なお，過去の研究において，PD 患者に
利尿薬を使用することにより，尿量や尿中塩分排泄が増加することは
証明されているが，より鋭敏な残存腎機能の指標である尿中クレアチ
ニンクリアランスや尿中尿素窒素クリアランスについては，変化がな
いという報告が多く，本当に利尿薬に残存腎機能保持効果があるかに
ついては，今後のさらなる研究が必要である．利尿薬の種類について
は，ループ利尿薬が汎用されているが，腎不全患者では尿細管への同
薬剤の移行が減少するため，高用量が必要になることが多い．また，
サイアザイド系利尿薬，カリウム保持性利尿薬，バソプレシン V2—受
容体拮抗剤も使用可能である．最後に，利尿薬はとても有効な薬剤だ
が，その主たる薬効は尿中塩分排泄亢進作用であり，その使用の前に，
減塩を徹底することが極めて重要である．

SY23—3
血液透析患者の利尿薬の使い方
福岡赤十字病院
中井　健太郎

高齢化が進む血液透析患者では，かつてのリンやカリウムを適正に保
つために食事を制限する管理スタイルから，十分な透析と継続可能な
薬剤を活用した上でしっかり食べてフレイルの発症と進行の予防を重
視するニューノーマルの時代に移り変わっている．
しかしながら，塩分摂取量増加は，透析間の体重増加と結びつき，週
3 回の血液透析では時間除水量が増加し透析低血圧を引き起こす．血
液透析患者の利尿薬は，この透析間の体重増加を抑え，血圧を管理し，
残存腎機能を保って，心血管病および死亡のリスク低減も期待して使
用される．周知のごとく 2007 年に報告された DOPPS 研究は，血液透
析患者の利尿薬投与が透析間の体重増加を抑え，高カリウム血症を減
らし，1 年後の尿量を保つことを示している．ところが，実際には透
析導入後に利尿剤の投与を継続するかは，施設間のばらつきが多く，
その背景には聴神経障害や骨粗鬆症，亜鉛欠乏など副作用の懸念や，
ポリファーマシーを避ける意図が考えられる．
血液透析患者に使用される利尿薬としては，導入期にはループ利尿薬
や，ループ利尿薬とサイアザイドの併用が一般的である．スピロノラ
クトンに関するメタ解析も最近報告されていて，高カリウム血症を増
やすことなく，心血管イベントを減らすことが示されているものの，
不整脈を増やすとする報告もあり留意する必要がある．トルバプタン
に関しては，尿量を増やすが口喝によるのか透析間体重を抑制するに
は至らなかったとする報告があり，血液透析患者における利尿薬の効
果的な使い方には，今後のさらなる検討が待たれる．

SY23—2
CKD G5 期における利尿薬の使い方
リウゲ内科小田井クリニック
龍華　章裕

日常臨床において，末期腎不全患者の体液量管理に困難を感じる局面
は多い．これは腎機能低下に伴い利尿薬の動態が変わってくることに
起因する．例えば，ループ利尿薬は腎機能障害の悪化とともに尿細管
への分泌が低下することで利尿作用が減弱するため，腎不全症例に対
しては用量を増やして用いられる．一方で，他の利尿薬に関して，腎
機能障害の悪化に伴いどのように使用するかの実践的な指針はほとん
どない．腎機能障害の悪化に伴い近位尿細管からの Na 再吸収が低下
し，遠位ネフロンからの再吸収が増加することが注目されており，腎
不全症例（G5 期ではないが）に対するサイアザイド系利尿薬やミネラ
ルコルチコイド受容体拮抗薬の有効性も報告されてきている．バソプ
レシン V2 受容体拮抗薬の利尿効果に関しても，国内から小規模なが
らいくつか報告されてきている．本セッションでは，末期腎不全の病
態やこれまでの研究結果について紹介する．
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SY24—4
慢性炎症と貧血
奈良県立医科大学腎臓内科学
鶴屋　和彦

CKD 患者における慢性炎症と貧血の関連性は，複数の因子によって
相互作用することが示唆されている．
1．炎症性サイトカインの影響：CKD において，腎機能低下により炎
症性サイトカイン（特に，IL—6 や TNF—α）の産生が増加する．これ
らのサイトカインは骨髄での赤血球の生成を抑制し，貧血を引き起こ
す．
2．免疫細胞からの液性因子の関与：長期にわたる炎症は，免疫細胞か
ら放出されるさまざまな液性因子によって引き起こされる．これには
TNFαや IL—1βなどが含まれる．これらの因子は，エリスロポエチン
の産生を低下させたり，赤芽球系への分化を妨げたりすることで貧血
を引き起こす．
3．鉄代謝への影響：IL—6は肝臓におけるヘプシジン産生を増加させ，
鉄のリサイクル・システムを阻害して造血系における鉄の利用障害を
引き起こす．これにより，貧血の悪化が促進される．
治療戦略としては，原疾患の改善が最も重要であるが，CKD 患者では
赤血球造血刺激因子製剤（ESA）が貧血の管理に使用されてきた．近
年わが国で，ESA 低反応性に対し 11 g／dL を目標に積極的に ESA を
投与した場合の有用性について検討されたが，積極的な ESA 投与に
よる腎保護作用は認められず，日本腎臓学会のエビデンスに基づく保
存期 CKD ガイドライン 2023 でも目標ヘモグロビン値の下限が 11 g／
dL から 10 g／dL に下方修正された．
数年前より低酸素誘導因子プロリン水酸化酵素（HIF—PH）阻害薬が
臨床応用され，ESA と異なり，炎症の有無と関係なく貧血改善効果が
認められたことが示され，鉄利用能の向上による効果と考えられてい
る．しかしながら，血栓症リスクの上昇や悪性腫瘍の増悪リスクなど
の副作用が懸念され，現状での使用率はそれほど延びていないのが現
状である．発売時にはやや過剰に懸念されていた感があるが，発売後
数年が経過し，市販後調査の成績などでそのリスクに関しても明らか
になると思われ，実臨床での成績が注目される．

SY24—3
多臓器慢性炎症をもたらす造血・自然免疫ストレス記憶
千葉大学
真鍋　一郎

高齢化とともに慢性腎臓病や心血管疾患を中心とする多様な生活習慣
病を併発している multimorbidity の患者が急増しており，治療をより
難しくしている．心腎連関に代表されるように，併発疾患の間には密
接な相互作用がある．心不全は他にもサルコペニア，がん，うつ病等
と双方向性に連関することが知られており，multimorbidity の予後を
規定する主要疾患である．慢性炎症はこれら multimorbidity を構成す
る疾患に共通する基盤病態であり，多臓器の慢性炎症の間に連関があ
ることが強く示唆されるが，その機序はまだよく分かっていない．
我々はこれまでに，組織マクロファージが心腎連関を始めとする臓器
連関を実行する細胞として重要であることを報告してきた．複数疾患
の併発と進展をもたらす基盤的なメカニズムとして，臓器間連関と造
血免疫系におけるストレスメモリーについて報告したい．

SY24—2
腸内細菌叢と慢性炎症
東北大学大学院医工学研究科分子病態医工学／医学系研究科病態
液性制御学
阿部　高明

増加する慢性腎臓病（CKD）と糖尿病性腎臓病（DKD）の発症進展の
要因として慢性炎症が近年特注目されるようになっている．慢性炎症
は腎症を含む糖尿病の病態進行や血管合併症の発症進展の共通メカニ
ズムとして心腎連関を形成する重要な要因であり，その対策が求めら
れている．CKD においては慢性炎症を惹起する要因としてインドキ
シル硫酸，PCS，TMAO などの腸内細菌由来の尿毒素の蓄積と，腸透
過性の亢進による leaky—gut が関与すると考えらえる．また我々の検
討から DKD においてはフェニル硫酸（PS）がアルブミン尿の進展に
深く関わっていることが明らかにされた．今日までに多くの研究から
下剤，プロバイオティクスには実験レベルで腎機定価抑制作用がある
事が知られてきた．
また加齢の本体は慢性炎症であると考えられており，加齢と腎機能に
関するメカニズム解明が欠かせない．加齢によるマ慢性炎症により惹
起されたミトコンドア機能不全を示す代謝物 GDF15 が CKD の進行と
関連し，その抑制がカヘキシアの抑制やマウスにおいては腎機能低下
抑制作用がある事も知られてきた．一方でこのような代謝物，腸管お
よび腸内細菌叢をターゲットとした CKD／DKD の治療法が実際にヒ
トで有効であるかどうかの検証の報告は少ない．従ってCKD／DKDの
対策として代謝物，毒素，腸内環境，腸内細菌叢のコントロールなど
包括的な介入が必要と考えられる．

SY24—1
CKD と自己免疫疾患における三次リンパ組織の役割と臨床応用
の展望
1メイヨークリニック，2京都大学大学院医学研究科腎臓内科学
佐藤　有紀1

生体には炎症が生じた際にそれを収束させる機構が備わっているにも
かかわらず，特定の臓器において炎症が持続するのはなぜだろうか？
我々は高齢者の AKI の予後が不良であるメカニズムの解明に取り組
む中で，高齢個体では異所性リンパ組織である三次リンパ組織が腎臓
に誘導されることを見出し，そこに老化免疫細胞が蓄積し炎症を増幅
させることが高齢個体 AKI の予後不良の一因であることを見出した．
また同じく臓器特異的な炎症が持続する自己免疫疾患においても三次
リンパ組織が誘導されることが報告されている．最近，我々は巨細胞
性動脈炎を題材に自己免疫疾患における三次リンパ組織の解析に取り
組み，エフェクター T 細胞を持続的に供給し自己免疫疾患の「種」と
なる stem—like CD4 T cell が三次リンパ組織をニッシェとして組織に
常在していることを見出した．本シンポジウムでは CKD と自己免疫
疾患という 2 つの慢性炎症性疾患で誘導される三次リンパ組織の役割
と臨床応用の展望について議論する．
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SY25—3
薬剤師×腎臓病療養指導士が CKD チーム医療にもたらす貢献
への期待
東京医科歯科大学病院
平井　利典

腎臓病療養指導士認定制度の対象に薬剤師も名を連ねており，薬物療
法に囚われない多職種連携に大きな期待が寄せられている．慢性腎臓
病の管理は，各治療アプローチを内包し，オーバーラップした事項も
少なくない．そこで，薬物療法の専門性と慢性腎臓病の普遍的知識の
相乗がもたらす期待について自験例を交えて紹介する．
RA 阻害薬は，尿蛋白または糖尿病合併高血圧の第 1 選択薬である．
減塩・運動は RA 阻害薬の尿蛋白減少効果を強化しうるため，効果的
な療養指導に一役買う．一方で慢性腎臓病と連関する心不全では厳格
な減塩は害悪とする報告もあり，一層の個別対応が急務である．RA
阻害薬に共通した高 K 血症は，年齢，体格，併用薬，ライフスタイル
などが複合的に発生リスクに関連し，特に多くの MRA はシトクロム
P450（CYP）3A4 を介した代謝を受けるため，薬物相互作用の潜在的リ
スクを孕んでいる．MRA と CYP3A4 阻害薬クラリスロマイシンとの
薬物相互作用により生じる K 上昇作用は，高齢にて増強することを報
告した（J Hypertens. 2023；41：580—586.）．
腎性貧血はエリスロポエチン製剤の一辺倒に終始したが，HIF—PHD
阻害薬の登場を機に治療選択肢が広がった．HIF—PHD 阻害薬適正使
用に関する Recommendation に加えて，個々の HIF—PHD 阻害薬の薬
物動態学的特徴に即した適正使用が肝要である．演者は，HIF—PHD
阻害薬バダデュスタットが有機アニオントランスポーター（OAT）3
を阻害した結果としてシタグリプチンの OAT3 尿細管分泌が滞るこ
とで血中濃度が上昇し，ミチグリニドによる血糖降下作用の増強が示
唆された 1 例を経験した（J Pharm Health Care Sci. 2023；9：46.）．
患者自身が致死性イベントの前駆症状の理解・把握につながる療養指
導が強く叫ばれる．
慢性腎臓病の克服を結実する腎臓病療養指導士の育成について議論を
交わしたい．

SY25—2
看護師の立場からみた腎臓病療養指導士が活躍できるための
チーム医療体制とは
名古屋大学医学部附属病院看護部
高井　奈美

腎臓病療養指導士が誕生して約 5 年が経過し，CKD の早期発見，早期
治療開始，患者の QOL 向上のための日常生活調整支援など多職種で
介入している施設も多い．しかし，この腎臓病療養指導士の資格を取
得して施設や地域社会で活動をしたくても残念であるが認知度が不足
していることや診療報酬加算対象資格ではないため活動に制限が出る
ケースが多く，活躍の場を得られていない療養指導士もいる．
2024 年の診療報酬改定において CKD 患者への生活指導に関連した指
導加算がつくことで腎臓病療養指導士が施設の中心になって CKD
チーム医療体制を作るチャンスが巡ってきた．医師やコメディカルと
ともにチームを組み，患者の CKD 進展予防や重症化予防に携わって
いく．そのアウトカムとしては，2028 年までに新規透析導入患者数の
減少（35000 人以下）を目指していくとともに，不可逆的疾患である
がために腎代替療法の選択が必要な場面となっても，患者が自ら治療
選択に参画できる時間的余裕がとれる保存期 CKD の管理を目指すこ
とが重要であると考える．
CKD 患者を支えるために，新規で診療報酬加算がつくことで CKD
チーム医療体制をどのように腎臓病療養指導士が中心になって構築し
ていくか，またどのような合言葉で活動していくかを考えていきたい．

SY25—1
CKD 診療のチームリーダーとしての役割
八田内科医院
八田　告

昨年，日本における CKD チームによる介入の効果が実証されたこと
から，非糖尿病も含めた CKD に対するチーム医療介入に診療報酬加
算がついた．腎臓病療養指導士（CKDE）は，各施設において，CKD
チームの中心的な役割を担うことになる．CKD は治療方針さえ決
まっていれば，あとは生活習慣や患者本人のモチベーション維持が重
要なポイントとなる．患者に近い職種から問題点を抽出して，患者が
前向きに治療できる環境を整えることが重要となる．
医師は，CKDE を含めて CKD チームスタッフがどのように患者と接
して，どのような説明をしているかも知っておく必要がある．チーム
としての整合性がとれていないと，患者が路頭に迷ってしまう．例え
ば，良くあるのがタンパク制限やカリウム制限などの食事療法，また
運動療法についてのチーム間の情報共有問題だ．
今年 6 月からの診療報酬改定に伴い，CKDE は他施設での情報を入手
して，チームに取り入れる必要がある．日本腎臓病協会は，それに対
する情報共有の場となりえるが，組織が大きいこと，また地域性とい
う点からは，各都道府県に腎臓病療養指導士間の協議会なるものがあ
ることが望ましい．京都府では，2018 年に医師だけからなる京都腎臓
医会を創設，また 2015 年からはスタッフ中心の京都腎臓・高血圧談話
会を創設，現在会員数 400 名程に上る．その組織を母体として，京都
腎臓病療養指導士会（CKDE—kyoto）が発足した．京都から一人でも
多くのCKDEを！を目標に，CKDE認定試験対策講習会や孤軍奮闘し
ている CKDE の体験談を共有するような会，また他疾患の療養指導士
との連携を目的とした勉強会を定期開催している．この会の発足を手
助けしたのは，私だが，今や CKDE が主体となって，運営している．
当日は，施設内でのチーム作りのコツ，そして各施設間での CKDE の
役割などについて，京都府での取り組みも紹介しながら概説する．

SY24—5
冠動脈疾患の二次予防症例における，炎症・腎機能低下・蛋白
尿の予後に与える影響
順天堂大学循環器内科
岩田　洋

腎疾患と心血管疾患の病態がお互いに強く関係していることは，心腎
連関としてよく知られている．腎疾患では，その進行とともに線維化
をはじめとする腎組織の 3 次元構造の変化，すなわち組織リモデリン
グが進行して，腎機能が低下し廃絶にいたる．同様に，動脈硬化性疾
患や弁疾患，心不全などの心血管疾患においても，内膜のプラーク形
成，ステント留置後の新生内膜増殖，動脈瘤の形成，弁膜症の進行な
どの血管と弁のリモデリング，さらには，容量負荷や圧負荷に対する
心筋組織の線維化を中心とした心臓の組織リモデリングが，心筋梗
塞・脳卒中・弁膜症・心不全の発症と増悪に深く関与していることが
知られている．組織リモデリングを促進させるメカニズムとして確立
されているレニン・アンジオテンシン・アルドステロン系（RAA 系）
を抑制する薬剤介入は，心腎連関症例の心血管イベントを抑制するこ
とが数多く報告されている．低レベルの持続性炎症は，RAA 系活性
化や老化とも密接に関連するが，さまざまな組織リモデリングにおけ
る中心的な病態の一つと考えられ，心腎連関の背景にある共通のメカ
ニズムあるいは治療標的として長い間注目を集めてきた．その一方，
炎症だけを治療標的にした治療がこれまで成功し，確立されてきたと
は言い難い．本発表では，循環器内科の視点から，冠動脈疾患症例の
データを用いて腎機能低下，特に蛋白尿が予後にどのようなインパク
ト与えるか，さらには低レベルの持続性炎症がわが国の冠動脈疾患症
例の予後にどのようなインパクトを与えるかについての解析結果をお
示しし，心腎連関における炎症の役割について議論させていただきた
い．
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SY26—3
遺伝性腎疾患診療の実際
兵庫県立こども病院臨床遺伝科
森貞　直哉

腎臓は極めて複雑な臓器で，その発生にはさまざまな遺伝子が関与
し，これらの異常が遺伝性腎疾患の原因となる．そのため遺伝性腎疾
患には糸球体疾患，尿細管疾患，囊胞性腎疾患，先天性腎尿路異常

（CAKUT）などさまざまな病型がある．一方でほとんどが最終的に慢
性腎臓病（CKD）となる．これらを正確に診断することは治療方針の
策定や遺伝カウンセリングにとって極めて重要である．遺伝性腎疾患
の診療は大きく診断と治療に分けられる．診断はまず臨床経過から疑
うことが重要である．疑うポイントは 1．家族性であること，2．生後
早期発症であること，3．特徴的な腎外症状があることなどが挙げられ
るが，同一家系内でも経過はさまざまである．遺伝性腎疾患の診断確
定には遺伝子解析を施行する．上述のように原因となりうる遺伝子数
が多く，かつ臨床経過が類似するため，次世代シークエンサー（NGS）
を使用した網羅的な遺伝子解析が有用となる．遺伝性腎疾患の特異的
治療はまだ少ないが，遺伝学的検査の結果を治療に反映することはで
きる．ステロイド抵抗性ネフローゼ症候群の場合，遺伝子異常による
と判明すれば副作用の多いステロイドや免疫抑制剤を回避した治療を
選択し，将来の腎代替療法導入への準備を早期に開始する．腎外合併
症に関しては，CAKUT では眼の異常や聴力障害が，ネフロン癆では
網膜色素変性症や肝胆膵系の異常，骨格，中枢神経障害などが予測で
きるため，これらの早期発見が可能となる．遺伝学的検査の前後には
遺伝カウンセリングが重要である．遺伝性腎疾患では常染色体顕性，
潜性，X 連鎖性，ミトコンドリア異常，染色体異常のいずれもが認め
られる．また発症時期が胎児期から壮年期までとさまざまで，浸透率
も各遺伝子で異なることから，腎疾患に特化した遺伝カウンセリング
体制を構築することが求められる．

SY26—2
ジェネティックエキスパートの役割
鳥取大学研究基盤センター
足立　香織

2000 年代初頭に次世代シークエンサー（NGS）が登場したことによ
り，遺伝子解析のスピードと精度は劇的に進歩した．難病領域では未
診断疾患イニシアチブ（Initiative on Rare and Undiagnosed Diseases

（IRUD））が開始され，遺伝子解析によって診断の手がかりを見つけ
ることが可能となった．がん領域では，がん遺伝子パネル検査をはじ
めとして，がんゲノム医療が積極的に進められており，さらにがん・
難病領域では病態解明，早期診断，治療法開発，創薬，データベース
構築などを目的として「全ゲノム解析等実行計画」が進められている．
腎疾患においても，遺伝子解析が診断や予後予測に役立つことが期待
される．遺伝子解析，特に NGS 解析では，大量のバリアント（参照配
列と異なる，遺伝子の変化）が検出される．そこからフィルタリング
を行い，疾患の原因と考えられるバリアントを同定するには，さまざ
まなデータベースを使用し，バリアントの評価を行う必要がある．こ
れらの技能を有し，遺伝子診療に貢献できる人材として，日本遺伝子
診療学会ではジェネティックエキスパート認定制度を立ち上げ，2015
年から認定を行っている．ゲノム医療においては，医師，看護師，臨
床検査技師，薬剤師といった医療従事者だけでなく，遺伝カウンセ
ラー，分子生物学などの専門家，バイオインフォマティシャンなどに
よる多職種連携が不可欠である．本シンポジウムでは，臨床の場で
ジェネティックエキスパートが果たす役割について提示したい．

SY26—1
遺伝カウンセリングの実際
国際医療福祉大学大学院遺伝カウンセリング分野
西垣　昌和

遺伝性疾患を有することに患者やその家族が適応し，人生の一部とし
て付き合っていくためには，「遺伝性」という言葉を適切に理解するこ
とが重要である．多くの患者やその家族にとって（そして医療者に
とっても），「遺伝性」という言葉からまず連想するのは，「親から子へ
伝わる」という性質であろう．この理解は正しいが，十分ではない．

「遺伝性」には，親から子へ伝わる「継承性 heredity」と，遺伝子の型
（遺伝型）によって形質の差異が生じる「多様性 variation」を意味す
る．これら遺伝疾患の特徴である継承性と多様性が患者とその家族に
もたらす影響に目を向ける必要がある．遺伝性疾患の特徴がもたらす
影響は，大きく分けて医学的影響，心理的影響，そして家族への影響
がある．
遺伝性であることがもたらす医学的影響として，生まれつきの遺伝子
の変化が原因であるがゆえに，若年性，多重性に症状が生じることが
挙げられる．例えば，常染色体顕性多発性囊胞腎では，壮年期あるい
はそれ以前に末期腎不全になりうるほか（若年性），腎囊胞のみならず
肝囊胞や脳動脈瘤が生じる（多重性）．また，遺伝子配列を修正するこ
とは不可能であるため，根本的な治療はできない．自らの設計図とも
いえる遺伝子が原因であることは，無力感，スティグマ，自己尊重感
情の低下といった心理的影響を引き起こす．また，将来的に生じうる
症状がある程度予測できることは，予期悲嘆の原因となるとともに，
その不確かさが患者や家族の心理に混乱やいら立ちを生じさせる．こ
れらの心理的影響は，患者のみならず，遺伝的再発リスクを有する家
系員にも生じうる．患者が他の家系員が同疾患を継承したことについ
て罪悪感を有することもあるだろう．遺伝カウンセリングは，これら
の様々な影響に対する患者や家系員の適応を支援するプロセスである．

SY25—4
金沢大学附属病院における CKD 患者に対する透析予防チーム
の関わりと職種間連携
1金沢大学附属病院栄養管理部，2金沢大学附属病院腎臓・リウマ
チ膠原病内科，3金沢大学附属病院リハビリテーション部，4金沢
大学附属病院看護部
徳丸　季聡1，遠山　直志2，櫻井　吾郎3，帰山　絵津子4，坂井　
宣彦2，岩田　恭宜2

当院では糖尿病透析予防指導管理料の算定開始を契機に平成 25 年度
より透析予防チームを立ち上げ，令和 5 年度までに延べ約 160 名の患
者に指導を実施してきた．実施当初より管理栄養士と看護師が同時に
指導を行う方式（同時指導）や，外来主治医に対し紹介を依頼する方
式（紹介依頼）などに取り組んできた．
平成 28 年度から理学療法士が透析予防チームに加わった．「サルコペ
ニア・フレイルを合併した保存期 CKD の食事療法の提言」において，
サルコペニア合併 CKD は運動療法と食事療法の併用が有効である可
能性が示されている．当院では看護師がサルコペニア疑い症例を抽出
し，理学療法士が筋力・身体機能・骨格筋量を評価し，管理栄養士と
ともに運動療法と食事療法の併用を試みている．これらの取り組みに
より患者を中心としたコミュニケーションによる職種間連携が促進し
た．
令和 4 年度より開始した腎臓病教室は，医師・看護師・管理栄養士が
連携して実施している．医師は病態や治療，看護師は生活上の留意点，
管理栄養士は食事療法のポイントを説明している．加えて看護師から
は共有意思決定支援の紹介が行われ，医療者と患者が協働して医療上
の決定を下すプロセスの重要性を説明している．
令和 6 年度の診療報酬改定において，慢性腎臓病透析予防指導管理料
が新設された．管理料の算定要件には理学療法士の配置や定期的な腎
臓病教室の実施が挙げられており，CKD チーム医療体制の強化が望
まれている．本シンポジウムでは，当院における透析予防チームの取
り組みと職種間連携について紹介する．
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SY27—2
敗血症における輸液療法～phase を意識した治療アプローチ～
香川大学循環器腎臓脳卒中内科
大西　啓右

敗血症は世界的に見ても多くの人々が罹患し，死亡率も依然として高
い疾患である．治療開始が遅れることにより死亡率も増加するため，
初期対応は迅速で効果的な対応が求められる．初期対応の 1 つとして
輸液療法が位置づけられ，敗血症診療国際ガイドライン（SSCG）2021
では，組織低灌流を伴う敗血症や敗血症性ショックにおいて，少なく
とも 30 ml／kg の晶質液負荷を蘇生開始後 3 時間以内に行うことが提
案されている．しかし，過剰な輸液による人工呼吸器管理の長期化，
急性腎障害の進行，死亡率増加などのリスクがあるため，初期輸液の
最中はバイタルサインを注意深く観察し，乳酸クリアランスや心エ
コーなどを用いて組織酸素代謝や血行動態評価を行いながら過剰な輸
液負荷を避けることが重要である．また輸液の組成に関しては晶質液
を用いることが推奨されているが，生理食塩水か緩衝晶質液のどちら
を用いるかについて明確な答えは出ていない．輸液を行う際は 4 つの
phase（resuscitation 期，optimization 期，stabilization 期，evacuation
期）を意識して輸液療法を行うことが適切な体液管理につながるとさ
れており，様々な指標を用いながらフィードバックを繰り返し行い，
輸液療法を行っていくことが重要であると考えられる．

SY27—1
腫瘍崩壊症候群の輸液・電解質管理
聖路加国際病院腎臓内科
伊藤　雄伍

腫瘍崩壊症候群（tumor lysis syndrome：TLS）は腫瘍細胞の急速な
崩壊により，細胞内の代謝産物である核酸，蛋白，リン，カリウムな
どが血中へ大量の放出されることによって引き起こされる代謝異常の
総称である．各悪性腫瘍疾患において TLS リスク評価を行い，リスク
に応じた予防措置を行うことが重要であり，大量補液，利尿剤，高尿
酸血症の治療が基本となる．TLS により高尿酸血症，高リン血症と
なった場合には尿細管で尿酸結晶，リン酸カルシウムの析出が起こ
り，急性腎障害を生じる．以前は尿酸結晶の発生を防止するために尿
のアルカリ化が行われていたが，逆にリン酸カルシウム結晶の析出を
促進させるために現在では推奨されていない．また尿酸分解酵素薬で
あるラスブリカーゼの臨床導入により高尿酸血症の管理が可能とな
り，高リン血症とそれに伴う低カルシウム血症にどう対応するかが重
要な課題となっている．近年，新規開発された分子標的治療薬による
TLS 報告も増えており，腎臓内科医が TLS の対応に直面する機会が
増加することが予想される．TLS のリスク評価，予防・治療，電解質
異常について最新の知見を概説する．

SY26—5
着床前検査・出生前検査の最新の話題
横浜市立大学附属病院遺伝子診療科
浜之上　はるか

日本では近年少子化が進んでいる（2023 年の出生数は 76 万人）．その
一方で，出生する児に対する関心は強く，ゲノム解析技術・胎児診断
技術・生殖補助医療技術の進歩を背景に，胎児や胚を対象とした遺伝
学的検査の実施数は増加傾向である．
挙児を望むカップルは，期待とともに大きな不安を抱えているもので
ある．日本産婦人科医会先天異常モニタリングの外表奇形等統計調査

（2022）によると，奇形児出産頻度は 3.36％とあり，腎・泌尿器系の奇
形数は対 1 万出生あたり 20.1 である（ここには，出生直後に診断され
ない遺伝性腎疾患は含まれていない）．先天性疾患児を授かることは
他人事ではない．
このような世間の関心・ニーズに，医療者はどう対応すべきか．出生
前・着床前検査には，医学的，心理的，倫理社会的課題が存在し，ま
た同時に，挙児に対する考え方は多様である．その中で，カップルが
自律的な決断をするのは容易なことではない．
ここでは，出生前・着床前検査の実際を解説し，そこにある課題につ
いてみなさまと共有したい．その上で，希望する症例に対して，どの
ような姿勢で臨む必要があるか考えていきたい．

SY26—4
難病の遺伝子診断が保険適応になるために
東京慈恵会医科大学附属第三病院総合診療内科・遺伝診療部
花岡　一成

腎臓領域にはさまざまな遺伝性疾患があり，難病指定されている疾患
も多い．原因遺伝子が同定され，確定診断に遺伝子検査が有用な場合
も多々みられるが，現時点では常染色体顕性多発性囊胞腎を含めて国
民健康保険の保険適応となっていないものが存在する．本演題では，
難病の遺伝子検査を保険適応とするプロセス，遺伝性腎疾患における
保険適応の現状ならびに，遺伝学関連学会との連携により今後どのよ
うに保険適応を拡大してゆくことができるか概説する．
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SY28—3
腎病理から DKD の病態を考える
金沢医科大学
古市　賢吾

糖尿病における腎臓の病理学的な変化は，糸球体基底膜の肥厚から始
まり，メサンギウム細胞増殖や結節性病変といった糸球体病変や，血
管の硝子化や尿細管間質の線維化といった間質病変に進展する．これ
ら病理変化の進展パターンやスピードは，症例により異なる．症例に
よっては，糖尿病による早期腎障害マーカーとして広く認識されるア
ルブミン尿の出現より前に，種々の病理変化が生じることもある．ま
た，腎生検で得られる組織変化の評価は，腎予後予測にも重要である．
近年，このような糖尿病症例に対する腎生検の解析からの診断や予後
予測に加えて，網羅的遺伝子あるいは蛋白発現解析など新規の解析手
法を加えて，病態に対する新規解析結果の報告も見られる．例えば，
間質の線維化進展に関する分子としてプロテオミクス解析から
matrix metalloproteinase 7 の重要性とバイオマーカーとしての意義
が示されている．また，single—nucleus ATAC—seq 等の解析の技術を
用いて，尿細管上皮細胞における転写調節因子 BACH1 が制御する遺
伝子群が間質の炎症や線維化に関与していることなども示されてい
る．糸球体病変においても，足細胞における早期変化を発現分子のレ
ベルから明らかにしている．また，腎予後との関連を報告している糸
球体門部や糸球体周囲に見られる血管増生に関しても，spatial tran-
scriptomics 解析により，標的となる分子が示されている．くわえて，
糸球体と尿細管をつなぐ機序や，miRNA に関連する膨大な知見も報
告されている．これら解析結果は導尿病による腎組織障害機序を示す
とともに，今後の治療標的やバイオマーカー検索に有用な知見を与え
ると考えられる．糖尿病による腎組織障害について，最近のこれら解
析結果を元に，病理所見の臨床的意義とともに障害進展機序について
も考えてみたい．

SY28—2
リアルワールドエビデンスに基づく DKD の現状と課題
1和歌山県立医科大学腎臓内科学講座，2自由が丘横山内科クリ
ニック
荒木　信一1，横山　宏樹2

近年，新たな糖尿病関連治療薬の登場と包括的リスク管理に関する治
療概念の普及により，糖尿病治療成績が向上し，アルブミン尿を合併
する DKD 患者の割合が減少傾向にある．日本糖尿病データマネジメ
ント研究会（JDDM）で実施している 2004 年（第一次コホート）と
2014 年（第 2 次コホート）に開始された 10 年開始時期が異なる 2 つ
の前向き観察研究の観察開始時の患者背景を比較すると，10 年開始時
期が新しい第 2 次コホートでは，第一次コホートに比較して血糖・血
圧・脂質管理が良好であり，アルブミン尿を含め細小血管合併症の合
併率が低率であった．さらに，これら 2 つのコホートにおける 8 年間
の総死亡・心血管系疾患発症率を比較した場合，死亡・心血管系疾患
の発症率が低下していることを見出している．一方，糖尿病患者の高
齢化に伴い，典型的な糖尿病関連腎臓病の経過ではなく，アルブミン
尿を伴わず腎機能が低下する症例が増加している．この腎機能低下の
原因が，高血糖によるものか，あるいは加齢に伴う腎硬化症など糖尿
病以外の要因が主体であるのかを鑑別することは容易ではない．さら
に，このような非典型症例の予後，治療薬選択，治療管理目標につい
ても現時点では明確でないが，先に述べた JDDM 第一次コホート研究
では，観察開始時に正常アルブミン尿かつ eGFR 60 未満患者の心血管
系疾患の発症リスクが，アルブミン尿を伴う患者群に比較して高くな
いことを見出している．しかしながら，アルブミン尿検査の実施率が
未だ十分ではないことが報告されており，早期発見・早期治療開始の
ためのアルブミン尿検査実施率の向上が，今後の大きな課題である．
また，糖尿病関連腎臓病を合併する高齢患者の重症化予防対策と老年
症候群対策を両立させる適切な治療戦略を考えていくことが必要であ
る．

SY28—1
糖尿病性腎症重症化予防プログラムの効果と今後の課題
佐賀大学医学部肝臓・糖尿病・内分泌内科
安西　慶三

2016 年に，日本医師会，日本糖尿病対策推進会議および厚生労働省は
「糖尿病性腎症重症化予防に係る連携協定」を締結し，同年 4 月に糖尿
病性腎症重症化予防プログラムを策定し，2019 年には，プログラムを
改定した．2023 年ほぼ全国の市町村で重症化予防事業を実施されてい
る．その効果により 2019 年には 16,019 人であった糖尿病性腎症によ
る透析導入患者数は，2021 年には 15,271 人，2022 年には 14.430 人へ
と減少傾向を示し，特に 75 歳未満で大きな減少がみられている．一方
で導入患者の高齢化が進み，後期高齢者について壮年期と同じ基準で
対象者を決めるのではなく，高齢者の特性に合わせて保健指導等の必
要性を判断する必要がある．また糖尿病性腎症重症化予防の取組を円
滑に進めるにあたっては，地域の医師会等の理解と協力が重要であ
る．事業開始前の説明だけではなく，必要に応じて，事業の途中で実
施状況，事業を実施した結果および医療機関が関わるメリットを周知
することが必要である．保険者と医療機関がお互いの業務を理解し，
受診勧奨後の保健指導および糖尿病で通院する患者のうち，腎症が重
症化するリスクの高い者に対して主治医から依頼された保健指導等，
医療機関と連携した取り組みはまだ十分に浸透していない．医療機関
との連携を進めるために保険者と医療機関の共通の患者教育ツールお
よび患者抽出，支援・治療のアウトカムを評価する eGFR スケールな
どの活用が有用である．日本糖尿病協会では糖尿病カードシステムや
腎機能チェックツールを用いた糖尿病性腎症重症化予防対策を提案
し，自治体で導入され，医療機関と行政，保険者と連携した対策を進
めている．本講演では患者および自治体の例を提示して本プログラム
の成果と課題について報告する．

SY27—3
糖尿病性ケトアシドーシスの輸液
東京ベイ・浦安市川医療センター
北村　浩一，高野　敬佑，遠藤　慶太，吉野　かえで，林　晃
一，鈴木　利彦

糖尿病性ケトアシドーシス（DKA）は内科緊急症の 1 つであり迅速な
対応が求められる．DKA の病態は高血糖，高ケトン血症，代謝性ア
シドーシスからなる．DKA 治療の目標は，誘因への対処，適切な輸
液療法とインスリンを用いて，合併症（低 K 血症，低 P 血症，低血
糖，Na 異常による脳浮腫など）を起こすことなく，ケトアシドーシス
を解消させることにある．輸液は DKA 治療において重要であり，米
国糖尿病学会（ADA）のガイダンスに詳細が記載されている．しか
し，その根拠は限られた研究に基づいており，輸液の量，速度，種類
に関する推奨は病態生理学的な観点や専門家の意見によって構成され
ている．今回は DKA 治療の一般的な話題を確認し，さらに近年報告
されている輸液製剤の種類（生理食塩水とリンゲル液での比較など）
を含む輸液療法にまつわる新たな知見を確認する．
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SY30—2
これからの心腎代謝連関制御治療と“Fantastic Three for 
CKDs”
1横浜市立大学医学部循環器・腎臓・高血圧内科学，2横浜国立大
学総合学術高等研究院（IMS）—次世代ヘルステクノロジー研究セ
ンター
田村　功一1

高血圧，糖尿病，脳心血管病，慢性腎臓病（CKD）の病態は一体的に
“心腎代謝連関病”として捉え，包括的対応による病態連関制御が重要
と考える．国内留学先の筑波大学大学院農学研究科村上和雄教授（学
士院賞受賞）研究室，日本学術振興会海外特別研究員として派遣先の
Harvard 大学医学部 Victor Dzau 教授（現在米国医学アカデミー会長）
研究室での研究により単離・同定した Ang II 受容体結合因子 ATRAP
の“心腎代謝連関病”における意義に着目し研究を行なっており，
ATRAP の主要機能として“心腎代謝連関病”における病的情報伝達
系への選択的遮断作用について明らかにし，基礎・トランスレーショ
ナル・臨床研究を組み合わせ，ATRAP 起点の“心腎代謝連関病”の
病態基盤解明と新規治療開発をめざしている．一方，新たな CKD 治
療薬として SGLT2 阻害薬と MR 拮抗薬が使用可能となった．SGLT2
阻害薬では，国内外の 2 型糖尿病の有無を問わない CKD 患者 4,304 例

（日本を含む 386 施設，21 ヵ国）対象の DAPA—CKD 試験においてダ
パグリフロジンの有効性が示され，として「慢性腎臓病」が適応症承
認され，その後 EMPA—Kidney 試験の結果エンパグリフロジンにも

「慢性腎臓病」が認められた．日本腎臓学会では“CKD治療でのSGLT2
阻害薬適正使用に関する recommendation”を公表し，SGLT2 阻害薬
は CKD と“心腎代謝連関病”に対する包括的治療薬として注目を集
めている．また，血圧管理においては，新規降圧薬として使用可能と
なったサクビトリル・バルサルタン（ARNI）や，SGLT2 阻害薬など
降圧薬以外の薬剤にも血圧変動への影響を含めた血圧管理向上が報告
されている．このように，今後は，“Fantastic Three for CKDs”とし
ての SGLT2 阻害薬，MRB，ARNI を病態に応じて活用ことが鍵とな
ると考えられる．

SY30—1
栄養管理について
東京医科大学腎臓内科学分野
菅野　義彦，長井　美穂

CKD の概念とともに腎臓内科外来の患者像が大幅に高齢化したため
に，栄養管理に対する考え方も変化してきた．一般論で述べるたんぱ
く質や食塩摂取量の調整，糖尿病への対応ももちろん変わっているの
であるが，最も大切なことは個別化，そしてそれを定期的に見直すこ
とが求められていることである．すなわち高齢化によって併存症が多
くなり，高血圧や糖尿病も活動性が個々に異なり，さらに多くの優れ
た薬剤が開発されていることから，画一的な考え方で対応できなく
なっているということである．○○病＝○○食といった従来の概念は
個別に対応する際の考え方の一つという位置づけにせざるを得ない
し，患者や家族への負担と期待される効果のバランスを考えた場合，
治療全体における栄養管理の比重を少なくすべき症例すらあり得る．
そういう意味ではかつて保存期と透析期の間，すなわち導入期には栄
養管理の目的や考え方が大きく変わるとされてきた常識も必ずしも通
用せず，継続的な考え方で対応すべき症例もあるということになる．
変化がないのは他の治療に比べて患者や家族に依存する比率が非常に
高い事であり，医療者の介入を成立させるためにはノンテクニカルス
キルが重要ということである．

SY28—5
糖尿病性腎症のこれまでと DKD の未来 糖尿病関連腎臓病とい
う考え方
島根大学医学部
金崎　啓造

糖尿病性腎症は糖尿病症例にのみ特異的に発症する腎臓病の呼称とし
て長らく用いられてきた．しかし合併症制御を目標とした血糖管理，
血圧管理，RAS 阻害薬介入などが実践された結果，全世界的に尿アル
ブミン陽性症例減少と eGFR 低下症例増加が認められる．慢性腎臓病

（CKD）は糖尿病の併存疾患の中で主要かつ最も重要なものの一つで
ある．しかし，その疾病を表す名称に関しては世界的にも，Diabetic 
Nephropathy，Diabetic Kidney Disease，CKD with Diabetes，Dia-
betes and CKD など呼称に関してさまざまな混乱があり，本邦でも同
様である．2018年のエビデンスに基づくCKD診療ガイドラインでは，
それらの症例を含めた「糖尿病性腎臓病」の概念が登場しているが，
その病態・診断基準は明らかではなく，腎臓合併症を有する全ての糖
尿病症例を含有していた．「糖尿病性腎臓病」と「糖尿病性腎症」とい
う用語の類似性，「糖尿病性」の有する意義など，各専門家間で齟齬も
生じてきた．糖尿病に本質な病態であるという誤解を生むとの理由か
らKDIGO2022ではDiabetic Kidney Diseaseという単語すら用いず全
て Diabetes and CKD とし，明確な定義がないとの理由で Diabetic 
Nephropathy すら用いていない．しかし，自然歴から糖尿病性腎症

（Diabetic Nephropathy）という糖尿病に特異的な腎臓病は確実に存在
し，併存疾患や薬の影響などを受けて腎障害の表現系が変貌を遂げて
きたのもまた事実である．そこで今回，日本糖尿病学会，日本腎臓学
会は米国を中心として世界で多く使われている「Diabetic Kidney 
Disease」に対応する日本語訳を「糖尿病関連腎臓病」とした．そし
て，「糖尿病および関連する病態，併存疾患，あるいは治療の影響など
を含め，糖尿病症例が一生の中で経験し，糖尿病状態が病態に影響を
及ぼしている可能性がある慢性腎臓病を包含し，糖尿病関連腎臓病」
と定義した．その背景などに関して概説する．

SY28—4
糖尿病クラスター分類と DKD 予後
1福島県立医科大学糖尿病内分泌代謝内科，2福島県立医科大学腎
臓高血圧内科
島袋　充生1，田辺　隼人1，鴻野　央征1，田中　健一2，風間　順
一郎2

糖尿病性腎症で個別化医療を考える場合，まず病態と（発症と進展の）
プロセスを明らかにする必要がある．糖尿病に慢性腎臓病を合併する
パターンは，糖尿病腎症 diabetic nephropathy，糖尿病腎臓病 diabetic 
kidney disease（DKD），慢性腎臓病を合併した糖尿病 Diabetes with 
chronic kdeney disease（CKD）の 3 つにわけることが多い（Ohshima, 
2021）．古典的 DKD（蛋白尿先行），非蛋白尿性 DKD，アルブミン尿
退縮，急速低下の 4 つの経過 trajectory でわけることもある（Levey, 
2011）．Ahlqvist らは北欧集団のデータ駆動型クラスタリングによっ
て，転帰の異なる 5 つの糖尿病クラスター（C）1：重症自己免疫型糖
尿病（SAID），C2：重症インスリン欠乏性糖尿病（SIDD），C3：重症
インスリン抵抗性糖尿病（SIRD），C4：軽症肥満関連糖尿病（MOD）
および C5：軽症加齢関連糖尿病（MARD）を報告した（Ahlqvist, 
2018）．C1 は 1 型糖尿病に類似し，C2—5 は 2 型糖尿病に相当する．こ
のサブタイプは様々な人種で臨床的特徴，数が同一であること（再現
性）が確認され，クラスター毎に，遺伝素因や血糖コントロール，糖
尿病合併症，治療反応性などで異質性が確認された（4）．筆者らも日
本人糖尿病はやはり 5 群に分類されることを示した（Tanabe, 2021）．
興味深いことに，糖尿病性腎症発生率は，北欧，日本人両糖尿病集団
とも C3 で著しく高かった．そのメカニズムに肥満病態が関連してい
る可能性があり，われわれは腎臓周囲脂肪に注目している（Kono, 
2024）．クラスター分類と糖尿病症例の腎機能trajectoryとの関係は現
在不明だが，今後，糖尿病腎症の発症・進展とクラスター分類の関係，
また両者の関連を説明するメカニズムの解明がまたれる．
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WS1—1
SGLT2 阻害薬の細胞生理機能への作用
大阪大学ヒューマン・メタバース疾患研究拠点疾患代謝シグナ
ル制御学
金井　好克

SGLT2 阻害薬は，腎臓からの糖再吸収を担う近位尿細管の Na＋／グル
コーストランスポーター 2（SGLT2）を阻害し尿中への糖の排泄を増
加させ，高血糖状態を改善する 2 型糖尿病治療薬として開発された．
これにより，糖毒性を解除して膵β細胞を疲弊から回復させインスリ
ン分泌能を高め，同時にエネルギーバランスを負に傾け体重を減ら
し，インスリン抵抗性を改善する．加えて，脂質代謝改善，降圧，血
清尿酸値低下の作用も有する．このように，SGLT2 を阻害することに
よる高血糖の是正あるいは尿糖排泄上昇に伴う二次的，三次的な効果
が加わり，多面的な作用を示す．大規模臨床試験により，SGLT2 阻害
薬は，心保護作用，腎保護作用を有することが明らかになったが，そ
れが糖尿病の有無によらないことから，全身のエネルギーバランスを
負に傾ける作用が，SGLT2 阻害薬の臓器保護効果に寄与するものと
示唆されている．SGLT2 阻害薬による心保護作用は，その利尿作用，
Na＋排泄作用，ケトン体上昇作用，あるいは Na＋／H＋ exchanger 阻害
作用等，種々の仮説が提唱されているが，心不全改善効果と強い相関
を示すものとしてヘマトクリット上昇作用が見出され，これは
SGLT2 阻害薬によるエリスロポエチン上昇によることが明らかにさ
れた．その背景に，SIRT1 や AMPK の活性化が想定され，それによ
るオートファジーの亢進や抗炎症作用が臓器保護に寄与する機序が想
定されている．SGLT2 阻害薬のこのような作用は，栄養の意味を再度
問いただすものでもあり，SGLT2 阻害薬の臓器保護作用の解明によ
り，その背後に栄養シグナルによる細胞機能制御の新たな側面が見え
てくるものと期待される．

SY30—5
移行期透析ケア（Transitional Dialysis Care）と社会・心理的サ
ポート
板橋中央総合病院総合診療内科
小松　康宏

新規透析導入患者は，保存期から透析期への移行期に心身ならびに社
会的な大きな変化を経験する．特に導入後 3 か月間は，入院，合併症
リスクやうつ状態のリスクが高いといわれ，患者の QOL ならびに合
併症軽減には移行期の医学的・心理社会的管理が重要である．国際的
にも，透析導入期に提供される医療および心理社会的支援である移行
期透析ケア（Transitional Dialysis Care）が重視され，「移行期ケアユ
ニット」が設置されている施設もある．移行期ケアユニットは，医学
的な状態の安定化，栄養教育，患者と家族に対する心理的サポートを
提供し，医療費の適正化，医療の質向上，家庭透析導入率の向上につ
ながることが期待されている．
末期腎不全患者の治療方針・目標の設定にあたっては，医学的視点の
みならず患者の価値観・生活の視点が重要となる．腎臓病療養指導士
制度，腎代替療法専門指導士制度などの確立とともに，腎代替療法選
択にあたっての共同意思決定が普及し，透析導入期の治療法選択決定
支援は充実しつつある．一方，NPO 法人腎臓サポート協会の調査によ
れば，透析導入時に約半数が不安を持って「透析に入った」と回答し
ており，「ほぼ不安なく透析を開始した」と回答した患者は 16.3％のみ
である．導入期の不安を軽減し，患者にとって価値ある生活の実現を
支援する移行期ケアの充実が望まれる．移行期には導入後に，通院施
設も担当医・看護師も変わることが多い特に，今なお 15—30％を占め
る緊急透析導入患者に対する移行期ケアは重要課題であろう．
移行期透析ケアに関する国内外の現況，移行期ケア・プログラムに求
められる要件，本邦における移行期ケアの実践・研究課題について，
社会・心理的サポートの面を踏まえて議論する．

SY30—4
保存期から透析期の生活習慣と介入が CKD のアウトカムに与
える効果
東京女子医科大学，血液浄化療法科
花房　規男

生活習慣は，食事・栄養摂取，薬剤とならび，いずれの病態において
も，その進展と深く関連する．
運動・身体活動度については，運動介入と活動的な日常生活の双方が
様々な臨床的アウトカムと関連することが示されている．運動耐容能
自体が，CKD のステージが進行すると低下するが，運動介入により
CKD のステージにかかわらず，身体機能・運動耐容能の改善，腎機能
低下の抑制効果も示されている．身体活動度は，運動耐容能の改善，
心血管死亡・腎機能低下の抑制と関連するほか，介入による腎機能低
下の抑制の可能性も示唆されている．
CKD 患者，透析患者では高頻度に睡眠障害が認められる．睡眠の質・
量の双方が心血管疾患，腎機能低下に関連することが示されている
が，特に睡眠時無呼吸症候群と生命予後・心血管イベントとの関連が
存在する．一方，睡眠時間とアウトカムとの関連は，U 字カーブを示
すとするものが多い．
排泄，特に便秘は CKD 患者でしばしば認められ，心血管疾患・腎機
能低下との関連が示されている．様々な，緩下剤の開発があり，こう
した薬剤介入が CKD のアウトカムにどのように関連するのか，検討
が待たれる．
最後に，飲酒・喫煙について，喫煙は古典的な心血管リスクファク
ターであり，CKD 患者でも同様である．一方，飲酒については，大量
飲酒は CKD 進行と関連するが，中等度までの飲酒は CKD の進展との
関連は一様ではない．
様々な生活習慣と予後との関連がしめされているが，健康的な行動の
遵守がアウトカムと関連するとされており，多職種での介入による行
動変容が求められる．

SY30—3
透析移行時の薬剤の変更
名古屋市立大学大学院医学研究科腎臓内科
濱野　高行

血液透析患者に対する利尿薬の継続使用で死亡率は下がらなかった
が，導入後 1 年間の透析間体重増加さらに透析中の血圧低下の頻度が
減り，入院も減るという観察研究のデータがある（CJASN 2019）．ま
た腹膜透析のみならず，最近話題の Incremental HD を実施する上で
利尿薬は不可欠である．Incremental HD で心血管イベントが減るの
は，残腎機能保持だけでなく利尿薬によるところが大きいと考える．
よって，安易に透析に移行したからといって利尿薬は減らすべきでな
く増やすことを考えてもよいかもしれない．SGLT2 阻害薬に関して
は，DAPA—CKD の透析導入後の解析においても心血管イベントを抑
制していたというデータに基づき現在 RCT がなされており，この結
果を待ちたい．当院では，週 3 回透析を拒む場合は週 2 回の Incremen-
tal HD で開始しており，心機能が極度に悪い患者においても例外では
なく当院の手法を紹介したい．
透析導入直前には貧血がひどいことが多いが，尿毒症による ESA 抵
抗性貧血のみならず希釈性貧血がかかわっていることを我々は報告し
た．貧血が重度だからと安易に ESA や HIF—PH 阻害薬を大量に使う
ことは感心しない．除水と尿毒症の改善によって，希釈性貧血も ESA
抵抗性も緩徐に改善するからである．また浮腫の強い状態では微小炎
症を介し鉄が囲い込み状態になっていることも報告したが，これも除
水で改善するため，造血が亢進する透析導入後には，鉄補充も重要で
ある．
導入時の二次性副甲状腺機能亢進症は，低 Ca 血症と高リン血症が原
因なので，これらの透析後の改善でほとんどの症例で改善する．しか
し導入時に iPTH が 450 pg／mL を超えている場合はカルシミメティク
スの時代においても導入 1 年後の PTH 管理も悪いことが報告された．
よってこのレベルの PTH の場合，頸部エコーで副甲状腺径を評価し
10 mm 以上の場合は低 Ca 血症を補正したうえで，カルシミメティク
ス投与が必要な場合もある．

553日腎会誌　66（4）2024



WS2—2
ネフローゼ症候群における遺伝子検索―成人
関西医科大学附属病院腎臓内科
塚口　裕康

次世代シークエンス技術の進歩と，疾患バリアントデータベースの基
盤整備に伴い，臨床の現場においても，個々の患者ゲノム情報に基づ
いた個別化医療の重要性が高まっている．ステロイド抵抗性ネフロー
ゼ steroid—resistant nephrotic syndrome（SRNS，組織病名 Focal 
Segmental Glomerulosclerosis　FSGS）は，小児，成人においても腎
不全原因の 20—40％を占める．
SRNS 遺伝学的検査は，早期診断，治療選択と予後予測（ステロイド
反応性，移植後再発），そして予防法の確立のために重要な情報とな
る．小児 SRNS の約 25％，成人例でも 10％が単一遺伝病（monogenic 
disorder）であり，約 60 種以上の原因遺伝子が知られている．患者の
変異解析は，30—60 種の主要 SRNS 遺伝子に的を絞ったパネルシーク
エンス検査，あるいは網羅的に全エクソン・全ゲノムを解析する方法
が用いられる．SRNS 原因遺伝子の大部分はポドサイトの構造や機能
に関与する（podocytopathy）．思春期～成人の FSGS では，TRPC6，
INF2，NUP107，COL4A3, 4, 5 等の検出率が高い．遺伝性 FSGS の
5—10％は，腎外合併症（脳形成異常，難聴，眼症状など）を有する．
中でも大脳形成異常，顔・四肢の Dysmorphism を合併する例は Gal-
loway—Mowat 症候群（GAMOS）と呼ばれ，欧米では tRNA 修飾異常

（modopathies）が主原因となる．しかし本邦 GAMOS 症例の大部分は
原因不明で今後の研究が待たれる．
SRNS 症例における遺伝学的検査の診断率は 10—25％で，結果開示に
際しては，遺伝カウンセリングを含めた心理社会的な患者・家族支援
が必要である．また原因を確定できない例に対しては，より深く掘り
下げた病因の探究が必要であり，基礎と臨床が相互に協力する研究体
制の確立が望まれる．

WS2—1
ネフローゼ症候群における遺伝子検索―小児
こどもゆめクリニック
橋本　多恵子

小児ネフローゼ症候群は，その 80％以上がステロイド反応性良好だ
が，残りの 10～20％はステロイド抵抗性であり，多くは腎生検で巣状
分節性糸球体硬化症を呈し 10～20 年で約半数が末期腎不全に至され，
その原因の 30％程度が遺伝性（genetic）とされている．原因遺伝子や
病的バリアントが明らかになると，ステロイドや免疫抑制剤の効果予
測をはじめとした適切な治療薬の選択，腎外合併症の予測，また，腎
移植後再発の予測や生体腎移植時の血縁内での適切なドナー選択にも
有用であり，患者本人のみならず，その血縁者にとっても多大な影響
を及ぼすことになる．しかし，候補となる原因遺伝子が 80 個を超える
ことから，多くが遺伝子パネル解析や全エクソーム解析など網羅的解
析が必要となり，大学などの研究施設にその解析を頼らざる得ない状
況にある．しかし，血液腫瘍分野では，2019 年の時点で，固形がんに
関連する 100 個以上の遺伝子について，また遺伝性腫瘍についてもマ
ルチパネル遺伝子検査がスタートし，診断のみならず，治療方法の選
択などに用いられている．腎臓分野においては，2022 年に国外ではア
ルポート症候群における遺伝子検索に関してのガイドラインが提示さ
れたが，日本においても，現在検査は保険適用となっており，結果は
60 日で受け取れるようになった．ネフローゼ症候群においても，パネ
ル解析などの実臨床化は，遠くはないと考えられるため，臨床実装に
むけた準備が必要と思われるが，検査対象者の適切な選択基準や，結
果に対するバックアップ体制など，十分に準備されていないのが現状
である．本発表では，小児ネフローゼ症候群の症例で，網羅的遺伝学
的検査を利用し，診療応用した具体的な症例を提示する．そして本疾
患における，遺伝学的検査実装化に向けた，利点，問題点，今後の課
題，現在の我々の取り組みなども含めてお話したい．

WS1—3
SGLT2 阻害薬は糖尿性心不全の糖代謝異常を回復させる
国立循環器病研究センター
山本　正道，崔　廷米，的場　直輝

ナトリウム—グルコース共輸送体 2 阻害薬として開発されたエンパグ
リフロジン（ジャディアンス）は，2 型糖尿病および心血管疾患を有
する患者において心血管イベントを減少させることが臨床現場で示さ
れている．いくつかの研究で，エンパグリフロジンが心臓のエネル
ギー状態を改善することが示唆されている．しかし，その詳細な機序
は不明である．そこで，私達は細胞質およびミトコンドリア内の ATP
動態を直接測定できるマウスモデルを用いて検討を行った．エンパグ
リフロジンを 2 型糖尿病モデルマウスの一つである db／db マウスに継
続的に投与すると，心臓において低下していた細胞質およびミトコン
ドリア内の ATP レベルを有意に増加・回復させた．また，エンパグ
リフロジンは左前下行肢での虚血による梗塞部位における細胞内
ATP レベルの維持と再灌流時の回復速度を上げることにより，心臓
の頑健性を増強している事を明らかにした．私達の知見は，エンパグ
リフロジンが心臓ミトコンドリアに入り，NHE1 および Nav1.5，ある
いはそれらの共通下流部位の阻害を介してミトコンドリア内 ATP を
増加させることにより，これら上記の効果を直接引き起こす可能性を
示唆している．エンパグリフロジンがもたらすこれらの心保護作用
は，臨床試験で認められた心不全に対する有益な効果に関与している
可能性がある．

WS1—2
SGLT2 阻害薬の腎に対する保護メカニズム
東北医科薬科大学内科学第三（腎臓内分泌内科）教室
遠藤　明里，廣瀬　卓男，森　建文

SGLT2（sodium glucose cotransporter 2）阻害薬は，近位尿細管での
グルコースの再吸収を阻害して尿糖排泄量を増加させる糖尿病治療薬
として開発された．しかしながら，近年では非糖尿病患者の心不全，
腎不全に対する有効性が注目されてきている．臨床研究および基礎研
究の両面で SGLT2 阻害薬が利尿作用や抗炎症作用など様々な機序を
介して心腎保護作用を示すと報告されている．さらに，SGLT2 阻害薬
は，近位尿細管において近位尿細管障害を反映する炎症マーカーであ
るオステオポンチン（OPN）の転写活性およびミトコンドリアの活性
酸素種（ROS）産生を阻害するとされ，SGLT2 阻害薬が種々の腎障害
に対して腎保護効果を有する可能性を示唆している．
我々のグループは，ラットの左右腎静脈間の下大静脈を完全結紮して
左腎のみをうっ血状態とする新たなラット腎うっ血モデルを開発し，
腎うっ血に伴う腎障害について解析を行ってきた．このラット腎うっ
血モデルに SGLT2 阻害薬を投与すると，うっ血側の左腎で認められ
た間質線維化や炎症惹起，ミトコンドリア障害が抑制された．また，
うっ血腎では KIM1 陽性である障害をうけた近位尿細管細胞では
SGLT2 発現が低下していた．尿細管障害に伴う SGLT2 発現の低下に
ついては，虚血再灌流モデルや我々が以前行った腎結石モデルラット
においても確認されている．加えて，腎生検検体での SGLT2 の染色
性は eGFR の低下に伴って減弱していたが，CKD stage 5 の検体にお
いても染色性は確認された．
本講演では，これまで我々が行ってきた尿細管障害モデル動物におけ
る SGLT2 阻害薬の腎保護メカニズムについて，SGLT2 阻害薬の抗炎
症作用やミトコンドリア障害抑制による腎保護作用を発揮する可能性
について紹介したい．
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WS3—4
周術期における AKI マネジメント
1奈良県立医科大学腎臓内科学，2名古屋市立大学腎臓内科学
西本　雅俊1，村島　美穂2，鶴屋　和彦1

急性腎障害（Acute Kidney Injury：AKI）を発症すると，その後の腎
予後だけではなく生命予後も不良であり，AKI 発症のハイリスク症例
の同定ならびに発症の予防が重要となる．AKI 全体のうちの約 1／3 が
術後に発症するとされ，特に AKI の発症率が高い心臓手術では術後
AKI に関する臨床研究が進んでいる．非心臓手術における術後 AKI
の発症率は全体の約 6％と低率であり大規模コホート研究も少ない一
方で，周術期の死亡率が高い心臓手術と比較して術後に長期生存を見
込める症例が多く，AKI の発症がその後の長期的な腎予後や生命予後
に与える影響は看過できない．我々は，奈良県立医科大学附属病院で
全身麻酔下に非心臓手術を受けた症例（約 6700 例）を対象に後ろ向き
コホート研究（NARA—AKI コホート）を立ち上げ，非心臓手術後の
AKI について臨床研究を行った．術前の尿蛋白や術中の in—out bal-
ance と術後 AKI との関連，術前の交感神経遮断薬の使用と術後 AKI
および AKI 発症後の腎機能障害の遷延との関連，慢性炎症と術後
AKI およびその後の全死亡との関連，術後 AKI とその後の感染症に
よる入院や悪性腫瘍罹患との関連，術後AKIとその後の貧血およびそ
れらと全死亡との関連を示した．さらに，非心臓手術における既存の
AKI 発症の予測モデルの外的妥当性や，術後 AKI 発症 3 ヶ月後の腎
機能とその後の腎予後との関連を検証した．

WS3—3
AKI マネジメントに利尿薬は必要か
1京都大学大学院医学研究科社会健康医学系専攻薬剤疫学分野，
2京都医療センター救命救急科・救命集中治療科，3蘇生会総合病
院精神科，4京都大学医学部附属病院初期診療・救急科
橋本　紘幸1，村田　真紀2，渡辺　範雄3，山田　博之4

AKI に対して利尿薬を使用しているか，と問われれば多くの腎臓内科
の先生方は「NO」と答えるのではないだろうか．一言に「AKI に対
する利尿剤」といっても AKI の「予防」目的か「治療」目的か，治療
だとすれば何をアウトカムとして治療するのか，など「AKI に対する
利尿剤」は様々である．これらの多様な疑問に対して，これまでに多
くのランダム化比較試験が実施されており，今回我々のチームでは
Cochrane Handbook に基づいてシステマティックレビューを実施し
た．文献データベースである MEDLINE，EMBASE，CENTRAL で
それぞれ適切な検索式で調査をしたところ365本の研究が該当し62本
のランダム化比較試験が本レビューに組み入れられた．AKI の「予防」
と「治療」それぞれについて，メタ解析を実施したところ，様々な利
尿剤が AKI の「予防」や「治療」に用いられており，AKI の発症や
死亡，透析導入などへの効果も様々であった．これらメタ解析の結果
や Cochrane Handbook に基づくシステマティックレビューの方法に
ついて本ワークショップで共有したい．

WS3—2
造影剤性腎症って重要？―循環器内科医の立場から―
1京都大学，2国家公務員共済組合連合会枚方公済病院
金田　和久1，塩見　紘樹1，木村　剛2，尾野　亘1

近年，心疾患に対する検査として造影 CT 検査や冠動脈造影検査に加
え，経皮的カテーテルインターベンション（Percutaneous Coronary 
Intervention；PCI）の普及により，心疾患患者の診療に造影剤を使用
する機会が増加している．循環器疾患の診療において，造影剤使用後
の急性腎障害（Post—contrast Acute Kidney Injury；PC—AKI）は，
しばしば問題となるが，その原因が造影剤使用そのものにあるのか，
循環器疾患の病態に起因するものであるのかなど，循環器疾患におけ
る PC—AKI の機序やリスク，対処方法に関して議論の余地がある．
本邦における初回冠血行再建を要する冠動脈疾患症例の大規模コホー
ト研究であるCREDO—Kyoto registryではPC—AKIの発症リスクと予
後について報告してきた．今回は 2011 年 1 月から 2013 年 12 月に PCI
を受けた 10,822 例のうち，緊急 PCI 5,022 症例と待機的 PCI 5,860 症
例の比較を行った．緊急 PCI 症例では待機的 PCI 症例に比べ，PC—
AKI の合併率が有意に高く（10.5％ versus 3.7％, log—rank P＜0.001），
多変量解析後によっても緊急PCIはPC—AKI発症の最も強い独立危険
因子であった．また，PC—AKI を合併した症例では，非合併例と比較
して，総死亡のリスクが緊急 PCI 症例で 1.87 倍，待機的 PCI 症例で
1.59 倍と高かった．
本研究の結果を含む冠動脈疾患の大規模コホート研究から見えてきた
PC—AKI の実態を通じて，循環器診療における造影剤腎症の実態と課
題について論じたい．

WS3—1
AKI 診療における尿中酸素分圧持続測定の可能性―診療科の垣
根を越えて―
大阪大学麻酔・集中治療医学教室
井口　直也

急性腎障害（AKI）は発症頻度が高く患者転帰に直結する病態であり，
対策が急務である．セッションタイトルに“ダイバーシティあふれる”
という言葉があるように，診療科の垣根を越えて取り組む必要があ
る．だが，実際には利尿剤の使用法一つをとっても意見のずれがあり，
その理由は腎臓の酸素化状態をリアルタイムにモニターする方法がな
く，腎臓が現場で“見えない”点にある．例えば周術期の低血圧は術
後 AKI との関連が繰り返し指摘されているが，低血圧の定義，治療を
開始する低血圧の閾値，治療開始のタイミング，治療介入の内容，全
てが不明である．
AKI 発症の鍵となるメカニズムは腎髄質低酸素と考えられている．
我々は尿中酸素分圧が腎髄質の酸素分圧を緊密に反映すること，尿中
酸素分圧持続測定により AKI 発症を早期予測できることを基礎研究
で明らかにしてきた．さらに我々は尿中酸素分圧持続測定の臨床応用
に取り組み，非侵襲的に尿中酸素分圧持続測定が可能な医療機器の開
発を行っている．実際の臨床データも得始めており，術後 AKI 発症を
新規バイオマーカーよりも早期に予測できるだけでなく，血圧等の全
身の血行動態では腎臓の酸素化の状態を推定できないような事例を経
験し，また薬剤や手術さらには全身麻酔が実際に腎臓の酸素化にどの
ような影響を与えているのかも徐々に分かりつつある．本法を用いる
事により，予防法および治療法の選択や開発につながっていく可能性
があると考えている．
専門領域を超えて共通の言葉で AKI 診療を行うには腎臓を連続的に
測定できる（見える）ようにすることが必須である．測定できないな
いものは管理も改善もできず，尿中酸素分圧持続測定が腎臓の見える
化を可能にすると考えている．我々の周術期や利尿剤の実際の臨床
データをお見せしながら議論したい．
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WS4—3
「肺魚の夏眠研究」はヒトの健康へ応用できるのか？
香川大学薬理学
北田　研人

休眠といえば冬眠が有名であるが，自然界では夏眠とよばれる休眠も
存在する．その代表例のひとつが「肺魚の夏眠」である．肺魚は，ア
フリカなどに生息する「肺呼吸する魚」である．雨季の期間は川の中

（水中）で生活するが，乾季になり環境中から水が干上がると，肺魚は
土の中に潜って休眠（夏眠）し，水が無い環境を数ヵ月～年単位で生
存することができる．夏眠中の肺魚は，全身の体液保持機構を活性化
して乾燥・脱水に適応するが，中でも浸透圧物質である尿素を活用し
てカラダの水分を保持することが知られている．また，夏眠中の肺魚
の体液保持メカニズムの一部は，ヒトや齧歯類の全身性体液保持機構
と類似している．よって，肺魚の夏眠研究を究めれば，ヒトや齧歯類
の体液保持機構の解明や，体液コントロール技術創出につながる可能
性がある．本ワークショップでは，我々が最近行っている肺魚の夏眠
研究を紹介するとともに，その研究成果をヒトの健康へ応用できる可
能性について議論したい．

WS4—2
淡水と海水を行き来するサメやエイの，特殊な腎臓の機能
東京大学大気海洋研究所
高木　亙，油谷　直孝，兵藤　晋

海に棲む軟骨魚類（サメやエイ）は，高濃度の NaCl と尿素を保持し，
海水と同程度（約 1000 mOsm）という極めて高い体液浸透圧を維持す
ることで，脱水から免れる．尿素の保持は主に腎臓が担い，バンド
ル・サイナス領域という領域区分と，4 回ループ構造の尿細管という
複雑な形態，そして各分節で発現する膜輸送体の機能によって，原尿
から 90％以上もの尿素を再吸収する．この海水に特化した適応戦略を
反映して，軟骨魚類のほとんどは海水魚であり，生活史の中で海水と
淡水の両方の環境を利用するのは，わずか 10 種ほどである．なお，こ
のような幅広い塩分環境への適応能力を広塩性と呼ぶ．これまで，広
塩性の軟骨魚類は淡水進入時にも高い体液浸透圧（約 600 mOsm）を
維持することが報告されており，体液と環境との大きな浸透圧勾配に
よって流入する過剰な水を積極的に排出していると考えられる．しか
しながら，彼らが淡水中で体液恒常性を維持する生理メカニズムは長
らく未解明であった．本研究では，広塩性のアカエイ（Hemitrygon 
akajei）を用いて，海水から淡水への馴致方法と採尿方法を確立する
ことで，環境変化に伴う生理状態の変化，両環境中での腎臓における
遺伝子発現の差異を解析した．低塩分環境への馴致によって，アカエ
イは尿量を 87 倍にも増加させており，これは糸球体濾過量の増加と，
尿細管での水再吸収抑制の両方に起因することを見出した．また，尿
量が増加する一方で，主要な溶質の NaCl と尿素は，原尿中からそれ
ぞれ 95％，75％以上と高効率に再吸収されていた．さらに，淡水馴致
に伴って発現変動する種々の膜輸送体遺伝子群を同定し，アカエイが
周囲の環境変化に合わせて腎機能を切り替えることで，幅広い塩分環
境への適応を可能にしていることを明らかにした．

WS4—1
齧歯類におけるバソプレシン受容体を介した体液調節
東北医科薬科大学統合腎不全医療寄附講座
廣瀬　卓男

アルギニンバソプレシン（AVP）およびその受容体は，体内の水分バ
ランスや血圧調節において重要な役割を担っていまる．ヒト腎臓では
バゾプレシン 2 型受容体（AVPR2）が集合管主細胞に発現し，水分再
吸収と尿濃縮に関与している．また，先天性腎性尿崩症の患者では
AVPR2 遺伝子の変異が 9 割を占めている．
AVP の作用の解析には齧歯類が用いられてきたが，特にヘンレの太
い上行脚（TAL）における作用はヒトとは大きく異なる．齧歯類の
TALでは，AVPはAVPR2／Gsタンパク質／adenylate cyclase／cAMP／
PKA／Na—K—2Cl 共輸送体を介し NaCl 再吸収を亢進し，集合管での
AVPR2 の作用と共に，尿濃縮力を生じる腎髄質対交流増幅系に関与
する．加えて，高食塩を負荷した Dahl 食塩感受性ラットでは血漿
AVP 濃度が高く，TAL の NaCl 再吸収も亢進している．
また，AVPR2 ノックアウトマウスは生後数日で致死であり，これま
で AVP の作用の解析には，AVPR2 の集合管特異的ノックアウトマウ
スや AVP を欠損する Brattleboro ラットなどが用いられてきた．近年
のゲノム編集技術の発展によりラットでの遺伝子改変も容易になって
きており，我々はゲノム編集による AVPR2 ノックアウトラットやヒ
ト AVPR2 遺伝子変異を導入したラットの作出を試みたところ，
AVPR2 遺伝子改変ラットは長期飼育可能であり，先天性腎性尿崩症
様の所見を呈した．
本講演では，AVPR2 遺伝子改変ラットを中心に齧歯類の体液恒常性
の維持機構についての近年の知見を共有するとともに，SGLT2 やネ
プリライシン等の体液調節に関わるタンパク質や腎うっ血といった体
液貯留型の病態について紹介したい．

WS3—5
重症 AKI 診療におけるこれまでの進展と課題
東京大学医学部附属病院腎臓・内分泌内科
松浦　亮

急性腎障害は予後が不良であることが知られており，特に腎代替療法
を要する場合はかなり予後が不良である．そのため重症AKIに進展す
るリスクのある患者を検出するために多くのバイオマーカーに関する
研究がなされてきた．最近ではバイオマーカーを用いたAKIの重症度
分類が提唱されており，今後臨床に適用されていくと思われる．また
腎代替療法においては，近年行われた臨床研究を以ってしてもコンセ
ンサスの得られる結果は出なかった．これには腎代替療法が必要とさ
れる集団を選択できなかったことや，低血圧や電解質異常などの腎代
替療法に伴う合併症が伴うことなどが考えられ，今後解決すべき課題
である．腎代替療法が必要な集団を選別する手段としてはバイオマー
カーやフロセミド負荷試験などがあり，今回のセッションで紹介して
いく．また腎代替療法に伴う合併症に対する対策についても議論して
いく．
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WS5—3
J—CKD—DB プロジェクトから見える Real world data の有用性
と限界
川崎医科大学腎臓高血圧内科学
長洲　一

現代の医療では確かなエビデンスに基づく診療が求められている．こ
の Evidence based medicine が浸透し 20 年以上が経つ．その中でエビ
デンスから構築されるガイドラインは重要な臨床の指針となってい
る．またエビデンスの中でもランダム化比較試験（RCT）は最も重要
なエビデンスであると同時に薬剤効果を証明することができる唯一の
エビデンスである．このためガイドラインは RCT を中心にエビデン
ス総体を評価し作成される．しかしながら RCT には外的妥当性が低
いなどの欠点もある．これらの補完することを目的に real world data

（RWD）を用いた研究の意義が増している．日本腎臓学会では 2014 年
より RWD 構築を進めてきた．全国規模 CKD データベースとして毎
年縦断的にデータ収集する J—CKD—DB—Ex を構築し，拡充している．
我々は J—CKD—DB—Ex を用いて糖尿病性腎臓病に対する SGLT2 阻害
薬の有用性を証明してきた．J—CKD—DB—Ex 登録患者のうち SGLT2
阻害薬新規開始患者と他の糖尿病治療薬開始した患者を比較した．
SGLT2 阻害薬投与群（n＝1,033）とその他の糖尿病治療薬群（非 SGLT2
阻害薬投与群；n＝1,033）の 2 群間で比較検討を行なった．薬剤開始
時，両群とも約 7 割は蛋白尿陰性例であり，約 6 割は RAS 阻害薬が
使用されていない．これまで報告されているランダム化比較試験で登
録された集団の特性とは異なり，本邦の実臨床を反映した患者群であ
ることがわかる．主要評価項目は推算糸球体濾過量の年次変化とし
た．結果は eGFR の年次変化は，SGLT2 阻害薬投与群（－0.47［95％
CI －0.63 to －0.31］ml／min／1.73 m2 per year）が非投与群（－1.22

［95％CI －1.41 to －1.03］ml／min／1.73 m2 per year）に比べて有意に
抑制された．さらにタンパク尿の有無は SGLT2 阻害薬の腎保護効果
に影響を与えなかった．このように RCT を補完するエビデンスとし
て RWE の有用性が示された．本セッションではその妥当性と限界に
ついても述べたい．

WS5—2
Real—world data を用いた臨床研究
虎の門病院
山内　真之

臨床研究の一つである無作為化比較試験（randomized control trial：
RCT）は，一定の選択基準で患者集団を選択し，治療の真の効果を判
定するため，最も内的妥当性の高い研究と言える．一方，外的妥当性
は低いため，RCT の弱点を補うために，近年では Real—world data を
活用した臨床研究が注目されている．Real—world data は，臨床試験
以外の臨床現場で収集されたデータであり，日常臨床の実態や患者の
実際の反応を反映している．このようなデータを活用することで，患
者集団の多様性や臨床現場での実際の治療パターンを考慮した臨床研
究が可能となる．Real—world data を用いた臨床研究は，RCT と比較
してコストや時間の面で優位性を持ち，また臨床現場における実践的
な知見を得ることができる利点がある．しかし，データの品質やバイ
アスの影響を受けやすいという課題も存在する．本講演では，これま
で演者が携わった Real—world data を用いた臨床研究を例に挙げ，
Real—world data を用いた臨床研究をどのようにデザインし実践して
いくのが良いのかをご参加の先生方と考察したいと思います．

WS5—1
CSA（Clinical Scientist Award）受賞までの道のり
大分大学内分泌代謝・膠原病・腎臓内科学講座
福田　顕弘

私は 2002 年に宮崎医科大学医学部を卒業後，2 年間の研修医生活を経
て 2004 年より腎臓内科としての医師生活をスタートしました．1 年間
大学病院で腎臓内科医としてたくさんのことを学び，これから市中病
院で更に臨床医としての研鑽を積んでいきたいと期待を膨らませてい
た矢先に大学院への進学を打診されました．大学院へ進学すれば臨床
医として後退してしまうのではないか，そんなことを考え，我儘を
言って 1 年間市中病院で腎臓内科医として研鑽を積み，医師 5 年目に
大学院へ進学しました．望んで進学した大学院ではなかったので初め
は面白くなかったのですが，結果が出始めると研究の楽しさや面白さ

（苦しいことや辛いことも多いのですが）に魅せられていきました．
2008 年より米国ミシガン大学腎臓内科（Prof. Roger Wiggins）へ 3 年
間留学する機会を得て，ポドサイト研究に出会ってから現在まで15年
間に渡りポドサイトに関わる研究を続けています．特に帰国後は，よ
り臨床に即した動物モデルや臨床症例で検証を行い，継続し続けたこ
とが2023年のCSA受賞に繋がったと思います．今振り返ってみると，
初めから研究をしたかったわけではありませんでしたが，上司の先生
方に与えていただいた環境でできることを続けていき，徐々に研究の
楽しさに魅せられていったのだと思います．また，大学院生時代，留
学時代に基礎研究で得た結果が実臨床でも実証できるのかという臨床
医としての興味や探求心を持ち続けたことが，今に繋がっていると思
います．本ワークショップでの私の今までの経験談が，研究を行うこ
とを躊躇している先生方の臨床研究へ進むきっかけとなれば幸いです．

WS4—4
ウナギからヒトへのトランスレーショナルリサーチ
東邦大学理学部生物分子科学科
塚田　岳大

ウナギは海で生まれ，川で育ち，産卵のために，また海へ戻る回遊魚
である．ウナギの生態は謎が多く，古代ギリシア時代から多くの研究
者がウナギの研究を行ってきたが，その全貌は明らかになっていな
い．私は，ウナギのユニークな回遊行動を実現させるためのユニーク
な生理機能の解明に取り組んでいる．例えば，ウナギは川では淡水魚，
海では海水魚となり，体液調節機構を丸ごと入れ替えることを行って
いる．これを「組織リモデリング」と呼び，およそ 1 週間で組織が入
れ替わる．淡水で飼育したウナギを海水に移行させたときの食道を経
時的に観察すると，移行直後，海水の塩分が体内に入らないよう大量
の粘液が食道から分泌され，さらに，その粘液の中にナトリウムを特
異的に吸着する物質も確認される．一方，食道組織は，数日経つと，
淡水型の重層扁平上皮が脱落し，新たに海水型の単層上皮が基底部に
存在する組織幹細胞から再構築される．このようにウナギは淡水では
水が体内に入らないように食道上皮層を厚くして水を物理的にブロッ
クする仕組み，海水では上皮層を薄くして海水を取り込み水分を補う
仕組み，また組織リモデリングが完了するまでの間，塩分が体の中に
入りこまないよう粘液で塩分の流入をブロックする仕組みを上手に使
い分けて塩分環境の変化に対応している．近年，私は「シン・ウナギ
学：Eel—to—Bedside」をテーマに，このようなウナギの特殊な生理機
能を紐解き，医学や創薬研究へ結びつける研究シーズを模索すること
に挑戦している．近い将来，ウナギの研究から，高塩分食を食べても
高血圧にならない薬や環境に応じて細胞分化を変化させる再生医療技
術など，ヒトへのトランスレーショナルリサーチが実現する日がくる
ことを期待している．
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WS6—3
中心静脈カテーテル挿入手技のコツと教育体制の整備による安
全性の向上
1東北大学病院医療安全推進室，2東北大学災害国際研究所
西條　文人1，江川　新一2

【背景】中心静脈カテーテル挿入に伴う医療事故に対し，日本医療安全
調査機構，日本医療機能評価機構は提言や指針を発表した．各医療機
関は，エコーガイド下穿刺のための物品や技術習得の教育のみなら
ず，中心静脈カテーテル（CVC）に関し，病院のガバナンス強化まで
求められている．しかしながら，CVC 挿入における教育は各病院や医
師に任されている現状であり，標準化された CVC 教育が行われてい
るか不明である．今回，NPO 法人艮陵協議会において立ち上げた
CVC ライセンス共通化事業において，地域で統一された CVC 安全教
育を行うプロジェクトを立ち上げた．事前に CVC に対する各施設で
の安全対策，認定制度についての必要性や実施状況についてアンケー
トを行った．【目的】本事業の目的は共通化した CVC 教育を地域で行
い，安全を担保することである．【方法】Leaning Management System
を用いた e—learning，CVC ハンズオンセミナー，マネキンでの実技試
験を行うこととした．これらの教材，セミナーを標準化として，評価
もチェックリストを用い標準化した．受講生にアンケートを行い，今
回開発した CVC 教育の妥当性を評価した．対象は艮陵協議会の CVC
セミナーに参加した医師は，1 年目，2 年目の研修医であった．E—
learning での知識試験，ハンズオンセミナーでの実技試験，セミナー
後の知識試験を行い，アンケート調査を行った．【結果】今回の地域で
統一された教育を行うことが定量的な評価はできないものの質的評価
高く，受講生の満足は高い結果であった．事業を始めて3年経過した．
CVC 事故が減っているかはまだ判定できないため，今後，参加病院で
のモニタリングを共有することが必要である．

WS6—2
医薬連携による CKD 患者の安全な薬物療法をめざして
1東京医科大学病院薬剤部，2東京医科大学腎臓内科学分野
竹内　裕紀1，岩崎　藍1，三澤　翔1，菅野　義彦2

CKD 患者に安全な薬物療法を行う上で注意すべき点として，1．腎機
能低下により血中濃度が上昇する薬では副作用が発現しやすくなるた
め減量が必要となること，2．腎障害性薬剤では使用を避けるか，やも
えず使用する場合でも減量等を考慮し，腎機能のモニタリングをより
頻繁に行う必要があること，3．薬剤への忍容性が低下していることな
どがある．
CKD 患者の適切な投与量や薬剤性腎障害を防止するためには，DX 化
によるシステム的なチェック機能の推進が重要である．また，医師，
薬剤師，看護師の職種内・職種間における相互確認が必要である．さ
らに患者自身に十分な説明・指導を行い，理解を促し，最終的には患
者自身が医療者側の過誤や重篤な副作用を未然に防ぐことも必要であ
る．
CKD 患者の疑義照会で最も多いものは投与量についてである．入院
患者では薬剤師が処方内容を確認できている場合が多いが，外来患者
においては，いまだ保険薬局によるチェックが十分でない場合もあ
る．これには患者腎機能を把握する手段が確立されていないことが 1
つの要因としてある．薬局における腎機能や電解質などの検査値の取
得には，診察時プリントアウトした検査値の薬局への提示，お薬手帳
への記載，処方箋に検査値を印字，CKD シールの活用など様々な手段
があるが，コストやマンパワーの問題，地域の医薬連携の充実度など
により実現性が異なる．今後，このような施設間・地域間差をなくし
ていくには電子処方箋を普及させ，将来的に検査値などの情報も薬局
と共有できるようにすることが医療安全のために必須である．
CKD 治療薬では様々な副作用があるため，その危険因子を把握し，適
切なモニタリングや患者指導を通して医薬連携により安全な CKD 患
者への薬物療法を実現していくことが重要である．

WS6—1
中心静脈（CV）カテーテル挿入に関して，我々が組織で取り組
んできた医療安全の推進と今後の課題
虎の門病院消化器外科
上野　正紀

本邦の医療安全は 1999 年の大学病院での手術時の患者取り違えから
体制整備が開始されました．医療事故はあってはならないことで，

「個々人の注意によって医療事故を防ぐ」から，「医療事故は起こり得
ること」なので，組織全体のあり方を改善・整備することで事故を防
止する，という新たな文化が生まれました．25 年が経過し，医療事故
は未だ減少したとは言えません．中心静脈カテーテル（CV）も重大事
故を契機に 2003 年ころから，医療安全対策が進みました．今回は CV
について組織を上げて取り組んできた我々の医療安全につき報告しま
す．当院では 2004 年に「CV 挿入に関するワーキンググループ」が結
成され，安全なCV挿入を行える体制づくりを目指しました．ADPKD
症例に対するブラッドアクセス挿入時の重大事故を経験し，シミュ
レーション，CV エコー導入，PICC 導入などを進めました．医療事故
調査制度が 2015 年に開始され，まず死亡例が最多だったものは「中心
静脈穿刺合併症に関わる死亡」でした．2017 年 3 月に提言「中心静脈
穿刺合併症に係る死亡の分析」が公表され，その後 18 号まで，さまざ
まな死亡原因の公表と，これを予防・防ぐための提言がなされました．
19 号は「中心静脈カテーテル挿入・抜去に係る死亡事例の分析—第 2
報—」です．2017 年 1 月以降の 48 ヶ月で CV に係る死亡事例は 44 例
あり，「第 1 報」から減少していません．44 例中 11 例はブラッドアク
セスに関するものでした．このため「提言 12；血液浄化用カテが致死
的合併症の危険が高い」が追加されています．また「提言 8；動脈内
に誤留置したカテの不用意な抜去は致死的な出血につながる」も追加
されました．血液浄化カテーテル穿刺の資格設定を行い，「起こり得る
事故」が起きた時の迅速な対応を組織で整備し，死亡事故を作らない
ことを目ざしています．

WS5—4
これからの日本の臨床研究への期待
1奈良県立医科大学腎臓内科学，2大阪公立大学医療統計学
鶴屋　和彦1，吉田　寿子2

近年，臨床研究が急速に発展し，無作為化比較対照試験のみならず，
統計学の進歩に伴って，観察研究の最大の欠点であるバイアス調整技
術の開発により，多くのエビデンスが創出されている．腎臓病の分野
でも同様で，寄与因子や治療ターゲットの解明や，それに続く創薬な
ど，新しい治療法の開発に繋がっている．わが国でも臨床研究は積極
的に行われているが，欧米と比較して多くの課題が残されている．本
講演では，わが国の臨床研究を推進するために重要と思われる事項に
ついて概説する．
1．研究資金の増加：政府や民間企業からの研究資金を増やし，臨床研
究の実施や成果の普及を支援する．研究者がより革新的な研究を行う
ためのリソースが提供される．
2．産学連携の促進：大学や医療機関と産業界の協力を深め，新たな治
療法や医療技術の開発を推進する．産学連携により，臨床研究の成果
を実用化し，社会に還元することが可能となる．
3．研究者の育成：若手研究者や臨床医の研究能力を高めるためのプ
ログラムを強化する．留学制度や国際交流を通じて，国際的な視野を
持った研究者の育成を図る．
4．臨床試験の効率化：原則として透明性と倫理的な配慮を保ちつつ，
臨床試験の手続きを効率化し，研究のスピードを向上させる．新しい
治療法や医療技術の開発が迅速化し，患者への利益を最大化できる．
5．地域社会との連携と環境整備：地域の医療機関やコミュニティと
の連携を強化し，地域における臨床研究の実施や成果の普及を促進す
る．患者が研究に参加しやすい環境を整備する．
6．研究成果の実用化と社会への還元：研究成果の実用化を促進し，医
療や社会の課題解決に貢献する．
これらの取り組みを通じて臨床研究がより活発になり，医療の質の向
上や新たな治療法の開発に貢献することが期待される．
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WS7—3
機械学習を活用した薬剤性腎障害の予測モデルの開発
名古屋市立大学大学院薬学研究科レギュラトリーサイエンス分
野
安部　賀央里

医療分野において ICT 化による医療データの利活用が進み，医療の質
向上や効率化において重要な役割を果たすことが期待されている．し
かし，医療データの価値を引き出すためには，適切なデータ抽出や解
析が必要であり，人工知能技術（AI）の 1 つである機械学習が活用さ
れている．機械学習は，既知データをコンピュータが学習することで
新たなパターンを見つけ出し，未知データの予測を可能にする技術で
ある．最近では，機械学習モデルから得られた予測結果の根拠を，人
が理解できるように示す説明可能な AI が注目されている．医療現場
において，機械学習モデルが有用な診断支援ツールとして機能するた
めには，予測性能だけでなく説明性の高い予測モデルの開発が求めら
れる．我々は，医薬品の副作用に着目し，電子カルテ情報と機械学習
を活用することで，患者ごとに副作用発症の有無を判別するモデルを
開発し，医療における安全性向上に取り組んでいる．また，SHapley 
Additive exPlanations（SHAP）を実装することで，予測モデルが重
要視した特徴量を可視化し，解釈性を備えた機械学習モデルを目指し
た．本ワークショップでは，シスプラチン誘発性の急性腎障害（AKI）
予測モデルについて紹介する．予測モデルの構築には，名古屋市立大
学病院の電子カルテを使用し，KDIGO 診断基準を基に AKI 陽性患者
と AKI 陰性患者を定義した．1 クール目のシスプラチン最終処方日に
おいて，14 日以内に AKI を発症する可能性の高い患者を，検査値，
併用薬，既往歴，シスプラチン投与情報などの特徴量から Catboost を
用いて判別した．また，SHAP を用いた特徴量の寄与度や寄与の方向
から得られる予測モデルの説明性についても紹介する．

WS7—2
急性血液浄化療法における人工知能の活用
セントルイス・ワシントン大学医学部腎臓内科学
小丸　陽平

人工知能（artificial intelligence：AI）に関連する技術革新が日々報告
され，医療分野を含む多くの業界で実装が進められている．AI はヒト
の知能や学習能力を模倣するプログラムの総称として機械学習や深層
学習が含まれ，膨大な学習データとメモリに基づいた多変量の取り扱
いを得意とする．繰り返し作業の正確性，疲労・バーンアウトがない
強靭性，比類ない計算処理速度などを鑑みれば，AI による診療支援シ
ステムが医療現場に導入されるメリットは大きい．
急性血液浄化療法は，重症の AKI 症例や自己免疫疾患，中毒症例など
に適用され，集中治療を要する多臓器不全の患者が対象となることも
多い．一つの症例において多くのパラメータを考慮する必要があり，
複数の病態が頻繁にオーバーラップする特徴からは，AI の利用価値
も高いことが期待される．また，集中治療室におけるモニター機器や
人工呼吸器，血液浄化装置では多くの多次元デジタルデータが常に生
成されており，汎用 AI との親和性も高い．
具体的に AI を応用する方法としてどのようなものが考えられるだろ
うか．血液浄化療法を要するか否かの予測や，病態（エンドタイプ／
フェノタイプ）解析，そして治療反応性の予測などを通して，各症例
に最適な治療法を提示するプログラムなどが想定されている．患者背
景や各種バイオマーカー，個々の AKI の病態，腎臓以外の臓器障害と
いった多変量を考慮したリアルタイムの評価を現場で行えるようにな
れば，当該分野におけるプレシジョン・メディシンの実現へと歩を進
めることができるかもしれない．
今回のワークショップでは，血液浄化療法の最適化に関する多変量解
析や AI・機械学習を用いた研究について実例を交えて概説した上で，
今後の展開について演者や参加者の先生方と共に考えていきたい．

WS7—1
Chat GPT は急性期診療に有効活用できるか？
東京女子医科大学，血液浄化療法科
花房　規男

人工知能，特に深層学習は画像分類に端を発するため，深層学習を利
用した自然言語処理はAIの研究の中でも後発に分類される．しかし，
2017 年に Google が発表した Transformer は，自然言語処理を大きく
変革させた．ChatGPT は 2022 年 11 月に公開され，大きな社会現象と
なっている．Transformer の技術を用いた大規模モデルを，大量の
データで学習させ，会話形式に文章を生成するように調整したもので
ある．
医師国家試験，専門医試験に合格する点数を得たという報告もあり，
医学知識がモデルにより生成できる可能性が示されている．実際に生
成 AI は様々な医学領域で活用され，急性期病態においても，実臨床
においてトリアージに利用したとするもの，また，サマリーの作成，
レポートの作成・要約における有用性が示されている．
一方，生成モデルは，確率論的に文字・単語をつなげたものにすぎず，
誤った情報の生成（hallucination）を避けることはできない．回帰・
分類モデルでは説明可能性が重視されてきているが，自然言語領域で
の説明可能性については，今後の検討が必要である．しかし，高い自
然言語処理能力を応用し，ガイドラインなどの膨大な文章から適切な
内容を抽出・要約するタスクや，救急領域のデータでファインチュー
ニングした ChatGPT は，より適切な回答を提供する可能性がある．
最新版である GPT—4 はマルチモーダル化が進んでおり，画像，音声
による入力も可能となっている．さらに，GPT 以外にも様々な大規模
モデルが開発されてきており，ローカルでの実行を含め，その活用の
幅が拡大している．
大規模モデルの技術の進歩，医療，特に倫理的な配慮を考慮すること
で，今後，急性期病態において，医療者のサポート役となることが期
待される．

WS6—4
日本透析医会による透析医療における医療安全のための提言策
定へ向けて
医療法人社団石川記念会
安藤　亮一

日本透析医会では，日本透析医学会と協力して，透析医療事故と医療
安全に関する調査を 2021 年 1 年間について行い，2022 年に報告した．
回答施設は 4,198 施設中 2,242 施設で回収率は 53.4％，事故報告制度は
回答施設の 97.2％にあったが，事故対策委員会のある施設は 86.1％に
とどまった．重篤な医療事故は 473 件報告され，100 万透析当たり 22.9
件の発生頻度であった．重篤な事故の頻度は減少傾向だが，抜針事故
および転倒・転落事故は増加しており，透析操作に関連した事故も多
くみられた．また，死亡事例は 15 件報告された（合併症によるもの 4
件を含む）．
透析医療における医療安全関連のマニュアル類としては，2001 年の透
析医療事故防止のための標準的な透析操作マニュアルおよび 2008 年
の透析医療機関における医薬品・医療機器安全管理への対応マニュア
ルがある．今回の透析医療事故と医療安全に関する調査結果を踏ま
え，日本透析医会では，日本透析医学会，日本臨床工学技士会，日本
腎不全看護学会，日本血液浄化技術学会，医療の質安全学会から派遣
された委員より構成される透析医療における医療安全のための提言策
定ワーキンググループを組織し，2023 年 5 月より透析医療における医
療安全のための提言の策定を開始し，2024 年度中の完成を目指してい
る．内容は，医療安全体制（医療安全管理委員会，安全研修教育等），
医療安全の方策，透析操作関連事故防止，周辺機器操作関連事故防止，
抜針・回路離断事故防止，穿刺・止血事故防止，転倒・転落事故防止，
薬剤関連事故防止，事故後の対応，よりなる．本提言には，マニュア
ル的な内容も含まれるが，主に報告された医療事故事例から導かれる
具体的な事故防止策の提案を行うという趣旨で，マニュアルでなく提
言とした．この提言により，透析医療における医療安全がより進展す
ることを期待したい．
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WS8—3
糖尿病関連腎臓病の管理
1福岡大学医学部内分泌・糖尿病内科学，2岡山大学病院新医療研
究開発センター，3岡山大学腎・免疫・内分泌代謝内科学
川浪　大治1，宮本　聡2，和田　淳3

CKD 診療ガイドライン 2023 の糖尿病性腎臓病（DKD）の概念につい
ては，CKD 診療ガイドライン 2018 を踏襲しているが，その問題点や
現状について前文で述べている．本ガイドライン刊行後に DKD の和
訳名が糖尿病関連腎臓病となることが発表されたため，この背景につ
いても触れたい．さらに「CQ 4—1 DKD 患者の尿アルブミン測定は推
奨されるか？」「CQ 4—2 DKD 患者に利尿薬（ループ利尿薬，サイア
ザイド系利尿薬，ミネラルコルチコイド受容体拮抗薬）の使用は推奨
されるか？」「CQ4—3 顕性アルブミン尿を呈する DKD 患者に HbA1c 
7.0％未満の血糖管理は推奨されるか？」「CQ4—4　糖尿病患者におい
て DKD 発症・進行抑制のために集約的治療は推奨されるか？」「CQ4—
5 DKD 患者に対する SGLT2 阻害薬の投与は推奨されるか？」の 5 つ
の CQ で構成されている．それぞれ強調されている点は，「積極的な尿
アルブミン測定の推奨」「ミネラルコルチコイド受容体拮抗薬のエビデ
ンス」「HbA1c 目標値の個別化の必要性」「早期からの集約的治療の推
奨」「SGLT2 阻害薬のエビデンス」である．中でも，DKD に対する
SGLT2 阻害薬の使用が高い推奨グレードとなったことは改訂の大き
なポイントである．また GLP—1 受容体作動薬も DKD における治療効
果が期待されているが，今回のガイドラインでは取り上げられておら
ず，今後のエビデンスの構築が期待される．本講演では，CKD 診療ガ
イドライン 2023 改訂のポイントと関連する話題について述べたい．

WS8—2
CKD 患者における高血圧と心不全治療
神戸大学大学院医学研究科腎臓内科学
藤井　秀毅

慢性腎臓病（CKD）では，高頻度に高血圧を合併することが知られて
いる．高血圧そのものが CKD を進展させ，また，CKD は二次性高血
圧の原因となりうる．高血圧のコントロールは心血管疾患（CVD）の
発症および進展抑制においても重要であり，CVD を高頻度に発症す
る CKD 患者においては特に重要であると考える．SPRINT 研究によ
り，CKD 患者における厳格血圧コントロールが CVD の発症および総
死亡を減少させることが示された．これにより KDIGO ガイドライン
では，「自動診察室血圧で許容される場合，収縮期血圧＜120 mmHgを
提案する．」とされている．しかしながら，ここでの血圧値は特殊な環
境下での測定であり，我が国の高血圧治療ガイドラインでは家庭血圧
に基づいた診療が推奨されている．実際，CKD 患者においても外来血
圧はイベント発症とは関係せず，家庭血圧や24時間血圧が臨床上では
重要であることが示されている．CKD 患者において，収縮期血圧
＜120 mmHg にコントロールすることが有益かどうかは定かではな
く，血圧の一般的な評価法も SPRINT 研究でなされているものとは異
なることから，今回のガイドラインでは目標血圧値を下げることはし
なかった．また，CKD 患者におけるもっとも重要な CVD は心不全で
あり，これに対する治療は非常に重要である．循環器領域では，心不
全に対しては，ACE—I／ARB，βブロッカー，ARNI，SGLT2 阻害薬
が標準治療薬となっており，多くの心不全患者に投与されているが
CKD ステージ 4，5 に関してはエビデンスが少なく，その有用性に関
してははっきりしていなかった．今回のガイドラインでは，これら進
行期の CKD 患者でのエビデンスを検索し，現状の循環器学会のガイ
ドラインの推奨も加味して，各薬剤の推奨度を決めることとした．
KDIGO においても，この病態および診療に関しては重要であると考
えられており，議論がなされているところである．

WS8—1
CKD の診断と紹介基準
浜松医科大学第一内科
安田　日出夫

本邦では，CKD 診療ガイド 2012，CKD 診療ガイドライン 2018 によっ
て現状の CKD の診断基準，重症度分類が整理されてきた．CKD 診療
ガイドライン 2023 では，尿蛋白定量において，「特に 0.15 g／gCr 以上
の蛋白尿（30 mg／gCr 以上のアルブミン尿）の存在が重要」と蛋白尿
とアルブミン尿の定量値を追記した．また，GFR 15 ml／min／1.73 m2

未満においても腎代替療法に至らず保存器腎不全とした管理が行われ
ている現状から，CKD 重症度分類 GFR 区分 G5 の名称を「末期腎不
全」から「高度低下―末期腎不全」と修正した．紹介基準においては，
日本腎臓学会腎臓病対策委員会，腎健診対策小委員会による提言を踏
襲し，健診受診者から医療機関への受診勧奨基準として 1）尿蛋白

（1＋）以上，2）尿蛋白（±）が 2 年連続みられた場合，3）eGFR 45 
mL／分／1.73 m2未満（CKD ステージ G3b 以降），40 歳未満では eGFR 
60 mL／分／1.73 m2未満（CKD ステージ G3a）とした．かかりつけ医か
ら腎臓専門医・専門医療機関への紹介基準は，2018 年腎疾患対策検討
会にて，日本腎臓学会と日本糖尿病学会によって策定された紹介基準
を踏襲した．

WS7—4
機械学習による AKI 予測モデルは，Clinical Practice を変える
か？
1京都大学ビッグデータ医科学，2京都大学腎臓内科学
内野　詠一郎1，櫻木　実2，奥野　恭史1，柳田　素子2

急性腎障害（AKI）の発症予防のため，人工知能技術を用いた AKI 発
症予測モデルの構築が広く試みられているが，このようなモデルの臨
床実装例は非常に限られており，モデルが実際の臨床で用いられた場
合の臨床医の行動への影響や，アウトカムへの影響は未だ明らかでな
い．我々は，これまで当院のカルテデータを用いて入院患者における
7 日以内の AKI 発症予測モデルを構築し，高い性能（AUROC 0.844）
のモデルの構築に成功している．本モデルを既存データに適用し，
AKI 予測モデルツールとして実装し腎臓内科医が使用した想定のシ
ミュレーションを行ったところ，約 4 割の患者で利尿薬，NSAIDs，
ACEI／ARB や輸液等の治療内容変更や追加検査等の介入が生じる可
能性があるという結果であった．また，AKI 予測モデルの予測結果に
予測理由の説明性技術を適用した結果は，腎臓内科医の考えるAKIの
発症原因に関連することも示され，実臨床におけるAKIの原因評価に
も利用できる可能性がある．本演題では，こうしたこれまでの知見を
踏まえて，現在計画中の前向き研究や電子カルテシステムへの実装開
発に関する取り組みについても紹介し，AKI 予測モデルやツールが今
後臨床現場へ与える可能性について議論する．
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WS9—2
保存期CKDの運動療法～CKDガイドライン2023をふまえて～
1兵庫県立西宮病院腎臓内科，2関西労災病院内科，3兵庫県立西
宮病院リハビリテーション科
藤井　直彦1，岡　香奈子2，大畑　拓也3，大田　南欧美2

保存期慢性腎臓病（CKD）における運動療法については，2018 年発刊
の日本腎臓リハビリテーション学会のガイドラインでシステマティッ
クレビュー（SR）され，「生命予後や腎予後，入院リスクを改善させ
るという確固たるエビデンスはないが，運動耐容能や身体機能に関す
る QOL を改善・維持する可能性がある」と結論づけられているが，
採用されたエビデンスの多くが（痩せた方が良いと考えられる）肥満
患者を対象とした介入研究であり，そこで得られた知見を我が国で一
般に診られている痩せ型の保存期 CKD 患者に対して安全に適用でき
るのか疑問の余地があった．そこで「エビデンスに基づく CKD 診療
ガイドライン 2023」では，「肥満を伴わない」保存期 CKD 患者を対象
として同 SR のアップデートを行い，主に安全性について腎機能，タ
ンパク尿，QOL の側面から再検討を行っている．しかしながら，「肥
満を伴わない CKD 患者」に限定しても，そもそも欧米と我が国では
肥満の定義が異なるだけでなく，実際に診療している CKD 患者の臨
床的特徴も大きく異なるため，海外中心のエビデンスをそのまま我が
国に外挿してしまって良いのか疑問が残るのは否めない．本ワーク
ショップでは，本ガイドラインを形作る主だったエビデンスを紹介し
ながら，何が明らかになっていて，どのようなエビデンスが足りてい
ないのかについて再考したい．

WS9—1
慢性腎臓病と身体活動および座位行動
筑波大学体育系スポーツ医学
小崎　恵生

身体活動指針などで推奨されている中高強度の身体活動が不足した状
態は“身体不活動”と定義され，慢性腎臓病（CKD：chronic kidney 
disease）の重症化に独立して関与することが知られている．加えて，
最近の研究では，身体不活動とは異なる概念であり“座位，半臥位お
よび臥位におけるエネルギー消費量が 1.5 メッツ以下の全ての覚醒行
動”として定義される「座位行動」の多寡もまた CKD の重症化と独
立して関連することが明らかにされている．これらのことから，CKD
において，身体不活動の是正（中高強度身体活動の実践）と長時間の
座位行動（座りすぎ）の是正は，いずれも CKD 病態の重症化を予防
する上で極めて重要な役割を果たすと考えられる．しかし，本邦の
CKD 患者を対象とした身体活動および座位行動に関する科学的なエ
ビデンスは，未だ十分に蓄積されていないのが現状である．我々の研
究グループでは，保存期 CKD 患者の日常生活中における身体活動お
よび座位行動の総時間を加速度計で客観的に評価し，コロナ禍におけ
る身体活動・座位行動時間の経年変化や，種々の健康アウトカムと身
体活動・座位行動の関連性についての解析を順次進めている．さらに，
保存期 CKD 患者における身体活動や座位行動のパターン（一定時間
連続した身体活動や座位行動（バウト）の回数など）についても詳細
な解析を進めている．加えて，各行動時間の相互依存性を考慮した解
析手法である「Isotemporal substitution modelling」を用いて，座位
行動を身体活動に置き換えることによる健康効果の統計学的な推定に
ついても解析を進めており，保存期 CKD 患者における座位行動と身
体活動の置き換えが体力や骨密度の維持に貢献する可能性を明らかに
している．本発表では，これらの研究成果を中心に，CKD と身体活動
および座位行動に関するエビデンスを紹介する予定である．

WS8—5
腎障害患者における薬物治療の注意点
岐阜大学心腎呼吸先端医学講座・腎臓内科学
安田　宜成

慢性腎臓病（CKD）は透析や心血管疾患の重大なリスクであり，最近
の疫学調査では日本の CKD 患者数は 2000 万人を超えると推計された
ことからも，その対策は喫緊の課題である．CKD 診療において，腎排
泄性薬物は腎機能に応じた処方設計が必要で有り，腎障害性の薬物
は，益と害のバランスを判断し，急性腎障害（AKI：acute kidney 
injury）の予防・監視に努めて処方する必要がある．
腎機能に基づく薬物投与量設定では，体表面積補正（BSA）をしない
個別化 GFR（mL／分）を用いる．腎排泄型薬物は原則として添付文書
の腎機能別投与量設定に従って処方するが，GFR と推算 Ccr などが混
在して記載されており注意が必要である．腎排泄性型ではない代替薬
や腎排泄の寄与の少ない薬物があれば，その選択を考慮する．
2023 年 6 月に発行された「エビデンスに基づく CKD 診療ガイドライ
ン 2023」では，はじめてシックデイにおける薬物の中止について項を
設けた．SGLT2 阻害薬は広く CKD 患者の治療に用いられるが，シッ
クデイの休薬など安全性への配慮が欠かせない．また日本では活性型
ビタミン D 薬による高 Ca 血症や急性腎障害が多く，シックデイの一
時休薬が提案されている．非ステロイド性消炎鎮痛薬（NSAIDs）は
特に高齢者や CKD 患者では AKI リスクに注意が必要だが，診療上投
与が必要な場合もある．アセトアミノフェンは慢性腎障害のリスクは
あるものの，AKI リスクはほとんどない．シックデイには NSAIDs に
よる AKI リスクが高まるためアセトアミノフェンへの変更を検討す
る．
CKD は自覚症状が乏しく，かかりつけ医で治療を受けていても自身
が CKD であることを知らない患者も少なくない．岐阜県では県内 9
病院の入院服薬指導時に，腎機能を確認し，お薬手帳に CKD シール
を貼るなどの疾患啓発に取り組んでおり，その成果が期待される．
本講演ではエビデンスに基づく CKD 診療ガイドライン 2023 につい
て，薬物治療の注意点を中心にまとめる．

WS8—4
生活習慣の改善と食事療法
筑波大学医学医療系腎臓内科学
斎藤　知栄

本タイトルは CKD 診療ガイド 2012 では「生活習慣とメタボリックシ
ンドローム」「生活指導・食事指導：成人」「生活指導・食事指導：小
児」に分けて記載されていた．CKD 診療ガイド 2024 では CKD 診療
ガイドライン 2023 に倣い「生活習慣（運動療法を含む）」「CKD の進
展と肥満・メタボリックシンドローム」「成人 CKD 患者への栄養管理」

「小児 CKD」に章立てされている．「生活習慣」では従来の喫煙，飲
酒，運動とワクチン接種に加えて睡眠，水分摂取，口腔ケア，排便管
理，多職種教育的介入のテーマが追加された．近年，口腔内環境や腸
内環境，睡眠の生活習慣管理が注目され CKD 患者のエビデンスも集
まってきている．「メタボリックシンドローム」では高血圧，耐糖能異
常，脂質代謝異常の他に個々の状況に応じた食事療法や運動療法の介
入が蛋白尿減少や eGFR 低下の抑制の可能性に言及している．「成人
CKD 患者への栄養管理」ではサルコペニア・フレイルを合併した CKD
患者への蛋白摂取量や高齢者への減塩が加わり，アルカリ性食品（野
菜や果物の摂取など）による内因性酸産生量（NEAP）の抑制効果も
記載されている．そして前回に引き続き24時間蓄尿によるたんぱく摂
取量や塩分摂取量の評価も推奨されている．「小児 CKD」では生活習
慣管理として毎日のスクリーンタイムの適正化も提唱されており，小
児期の生活習慣が成人後の生活習慣にも大きく影響し，その対策が重
要であることが認識された．これらの指導では多職種による教育的介
入が正に有効であり，今後さまざまな職種による生活習慣・栄養の指
導が広まることが期待される．
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WS10—1
腎臓内科医として SDM を実践して考えたこと
東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科
松尾　七重

今日，日本の臨床医療の中で共同意思決定（SDM）という用語が浸透
してきた．とくに腎臓内科の分野では，自己腎の機能消失から腎代替
療法への移行，という患者自身にとって重大なできごとに直面する場
面があり，SDM の重要性が認識されてきた．SDM によって主体的に
腎代替療法の選択に関わった患者群において，血液透析・腹膜透析い
ずれにおいても，治療に対する満足感が高いという結果が得られてい
る．また，SDM によって緊急導入率の減少，腎移植率の増加，腹膜透
析選択率の増加などの結果も報告されている．すなわち，SDM と
QOL，Well Being は密接に関わっている．また，これからの超高齢化
社会において，保存的腎療法（CKM）も含めた人生の最終段階に向け
たアドバンスケアプランニング（ACP）においても，SDM が今後ま
すます重要となる．本ワークショップでは，実例を交えながら，SDM
の有用性についての実際をまとめてみる．

WS9—5
腎臓リハビリテーション：栄養学的見地から
新潟大学大学院医歯学総合研究科腎研究センター病態栄養学講
座
細島　康宏，蒲澤　秀門

保存期 CKD 患者に対する腎臓リハビリテーションにおいては，腎機
能の保持だけでなく，ADL の向上や心血管系機能の向上，精神的効果
などの総合的な健康状態の改善，サルコペニアに代表される身体状態
の改善を期待して行う場合など，その目指すアウトカムにより食事療
法の内容が変わってくる可能性があると考えられる．2018 年に報告さ
れた腎臓リハビリテーションガイドラインにおいては，その食事療法
について「慢性腎臓病に対する食事療法基準 2014 年度版（日本腎臓学
会編）」を参考にするとの記載がある．また，高齢者の増加に伴い CKD
患者の低栄養も問題になってくることから，管理栄養士とともに適切
な栄養指導を行うことも推奨されているが，いずれにおいてもその具
体的な内容については述べられていなかった．2019 年に日本腎臓学会
から「サルコペニア・フレイルを合併した保存期 CKD の食事療法の
提言」が報告されたが，サルコペニアを合併した保存期 CKD におい
ては運動療法と食事療法の併用が有効である可能性が述べられてい
る．現在，前述のガイドラインは改訂中であるが，保存期 CKD 患者
に対する運動療法と食事・栄養療法の併用の有用性についての議論が
なされており，詳細な検討を期待したい．透析患者に対する運動療法
については，前述のガイドラインにて「運動耐容能，歩行機能，身体
的 QOL の改善効果が示唆されるため，行うことを推奨する」とされ
ていたが，運動療法と食事・栄養療法の併用についての記載はなかっ
た．最近，この点について，その有用性を記載しているシステマ
ティックレビュー（Nutrients 2022）が報告されていた．現在，腎臓
リハビリテーションガイドラインの改訂においては，透析患者におけ
る運動療法と食事・栄養療法の併用の有用性も検討されており，その
報告を期待したい．

WS9—4
CKD ステージに応じた腎臓リハビリテーションの実践
兵庫医科大学
松沢　良太

アジア人の 9 人に 1 人が CKD を有すると報告されており，進行すれ
ば透析療法あるいは腎移植が必要になる．本邦で血液透析療法を必要
とする末期腎不全患者の高齢化率は世界でもトップクラスであり，日
本透析医学会の統計調査によれば 2022 年末の透析人口の平均年齢は
69.87 歳，60 歳以上は全体の 78.9％を占める．こうした背景に加え，
透析患者は低栄養状態の遷延，慢性炎症，インスリン抵抗性，尿毒症，
異化亢進／同化抵抗性，多疾患併存，透析療法でのアミノ酸喪失および
度重なる入院イベントに曝されており，これらはサルコペニアの発
症・増悪につながることが懸念されている．その結果起こる身体活動
量の低下は総エネルギー消費量および食事摂取量の低下を介して，さ
らなる低栄養を引き起こし，サルコペニアの増悪リスクを上昇させ
る．こうした悪循環はフレイルサイクルと呼ばれており，フレイルサ
イクルが増悪しないよう管理することが腎臓リハビリテーションには
求められる．令和 4 年度の診療報酬改定にて透析時運動指導等加算が
認められるようになったことは透析医療における腎臓リハビリテー
ションの拡大に大きな推進力をもたらすとともに透析患者の健康寿命
延伸に寄与することが期待される．ただ，こうした取り組みは透析期
にのみ必要なものではなく，透析導入以前や腎移植後にも必要であ
る．日本腎臓リハビリテーション学会は世界で初めて腎臓リハビリ
テーションに特化した診療ガイドラインを発表し，CKD ステージに
関わらず運動療法指導等に基づいた疾病管理の重要性を強調した．し
かし，腎臓リハビリテーションの提供は全国的に拡がりつつあるもの
の未だルーチンケアには含まれてはいないのが現状である．本ワーク
ショップでは，腎臓リハビリテーションの重要性・必要性について改
めて触れ，特にその根幹をなす運動療法指導の実践方法について述べ
たい．

WS9—3
透析患者の腎臓リハビリテーション実態調査
香川大学循環器・腎臓・脳卒中内科
祖父江　理

【背景】2022 年 4 月血液透析患者における『透析時運動指導等加算』算
定が開始された．【方法】腎臓リハビリテーション学会学術委員会にて
我が国における透析時運動指導等の実態調査を行った．2023 年 1 月 31
日付で日本透析医学会年末統計調査参加施設（4,257 施設）に対して郵
送で質問紙票を送付した．38.9％（1,657 施設）より回答を得た．【結
果】「透析時運動指導等」の実施は 550 施設（回答施設の 33％，送付
施設の 13％）であり，内訳は病院 266 施設，クリニック 281 施設で
あった．「透析時運動指導等」の算定は 357 施設（送付施設の 8％，回
答施設の 22％，実施施設の 65％）であった．理学療法士の指導は 36％
の施設で行われ，看護師・臨床工学技士のみの指導は 25％であった．
多くの施設で有酸素運動と下肢筋力トレーニングの併用が行われ，
76％の施設で筋力を中心に効果判定の実施を行っていた．実施時間は
20 分以上 30 分未満が 66％．頻度は週 3 回が 80％であった．また，
39％の施設でなんらかの有害事象を経験していたが，詳細な調査の結
果重篤な有害事象は報告されなかった．透析時運動指導等を実施して
いない施設のうち今後実施予定ありは 44％であった．実施していない
主な理由は人手が足りない（63％），算定の用件を満たせない（36％）

（複数回答）であった．【結論】透析時運動指導等加算の実態調査を実
施した．算定開始より 1 年に満たない時期の調査にもかかわらず，多
くの施設で運動療法が実施されていた．
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WS10—5
腎移植を選択して
一般社団法人全国腎臓病協議会
河野　和博

私は中学 2 年（昭和 54 年）の時に，学校の検尿でタンパク尿検出され
腎臓病と診断されました．ちょうど全腎協の要望で検尿が始まった年
に命を助けていただいたと思い，患者会活動もしています．
38 才の時です．私は学習塾を経営しており，秋頃から体調がすぐれ
ず，次第に腎機能は悪化していきました．入試が終わるまでは，透析
導入を伸ばせないかと主治医の J 先生に相談し，飲み薬の吸着剤をた
くさん飲みましたが，腎不全はますます悪化しました．2 月のある日，
小学校 3 年生の生徒が，「先生わかりません」との質問で，算数の問題
は8＋3という簡単なものでした．尿毒症の頭では繰り上げができない
のです．しばらく考えて，「難しいね」といった後，主治医にお願いし
て透析導入となりました．

【人工透析】
尿毒症でベールのかかった薄皮を 1 枚 1 枚はがしていくような感覚で
した．おかげでこの世界に再び帰ってきたという思いで，感謝の気持
ちでいっぱいになりました．その後，クリニックに転院しました．ク
リニックの主治医が「まだ若いから腎移植の登録をしておけばいいの
では」という言葉で，大学の移植外来を受診しました．将来の保険の
つもりでレシピエント登録をしようと思ったのです．クリニックの S
先生には感謝しています．

【移植へ】
「いつ移植できるか分からないから，生体腎移植をしませんか」との先
生の言葉に，「両親が提供の意思があるが，透析が楽しくて透析を続け
たい」と答えました．両親にもその旨を伝えました．1 か月ほどして，
叔母が，「私の腎臓あげるから移植をしなさい」との電話があり，周り
に心配をかけていることを知りました．その後，父の腎臓を頂き移植
しました．今年の秋には移植 25 年を迎えます．
J 先生，S 先生，移植の主治医の O 先生，叔母，天国に行ってしまっ
た父，皆さんに感謝しながら，患者会活動をしています．

WS10—4
腹膜透析患者の SDM の実践について（腎臓病発病から現在に至
るまで）
NPO 法人東京腎臓病協議会
須藤　幸子

腎臓病発病から現在に至るまでの振り返りをしてみた結果，早い時期
から SDM が実践されていたことが判明したので，その経過を報告す
る．
約 30 年前職場の健康診断でタンパク尿と血尿が見つかり，その後，青
森県の総合病院の循環器内科を受診した．診察は年一回の経過観察を
する程度で，タンパク尿と微量の血尿の所見はあるものの，腎機能は
正常に働き，心配するものではなかった．バイオプシー検査による病
名は「Non IgA 腎症」で，この間，扁桃腺摘出術，副腎皮質ステロイ
ド治療等を行った．しかし，18 年前，自覚症状のないまま慢性腎不全
になり，医師からは『1 年以内に透析になるでしょう』と，科学的根
拠に基づいた医療（EBM）の腎代替療法として血液透析が提示された．
その後医師から，セカンドオピニオンも勧められ，青森から 2 か月毎
に茨城県のクリニックで受診することとした．治療方法は食事療法，
薬物療法，血圧調整によるもので，私の腎臓は 1 年以内の透析導入を
予告されたものの約 10 年間頑張り続けた．医師は検査データに基づ
き，食事療法等の治療方針を説明，同意を得ながら治療自体に患者に
も関わらせた．腎不全が進行した時には，医師からは「血液透析，腹
膜透析，腎臓移植」の 3 つの治療法とそれぞれのメリット，デメリッ
トの説明あり，自分自身でも情報媒体から様々な情報を得た上で，医
師と情報を共有した．
腎代替療法を始めたのは 8 年前に転勤により東京へ転居し，その後，
都内の腹膜透析の実績のある総合病院での腹膜透析導入を決めた．腹
膜透析の治療法について，医師，看護師は，患者が理解できるよう丁
寧に説明，同意を得た上で進めている．腹膜透析をして 7 年が経過し
た．以上のように腎代替療法が必要であると診断されてから今日ま
で，自分自身としては SDM が実践されていると考えられる環境で過
ごせた．

WS10—3
血液透析を選択して
一般社団法人全国腎臓病協議会
宮本　陽子

1999 年 5 月，現在，25 年，月水金夜間（5.5，5.5，6HR）の人工血液
透析治療を受けています．卵巣茎捻転オペ後，体調悪化により緊急導
入，職場復帰のため夜間透析病院に転院後，度重なる穿刺ミス，カ
テーテル導入時に肺気胸等で 2 度目の転院（長期入院）で会社退職．
現在の病院での担当医師・看護師のひと言ひと言に耳を傾けながらの
丁寧な治療と教育で，私に合った透析移行が心身共に受け入れられ現
在があります．
緊急導入後，離脱可能と説明がありましたが，残念ながら腎機能の回
復がみられなく週 2 回の透析を開始．緊急導入直後，家族に移植の説
明があり，父親が検査を受けましたが，初期癌がみつかり生体腎移植
は断念いたしました．
腹膜透析についても説明がありましたが，30 代での導入で合併症など
も学び，人工血液透析を選択．現在，通院している病院での導入教育
と療法選択の説明は，丁寧であり，また，しっかりした知識のある医
師・スタッフの指導により，現在，長時間透析で通院治療を行ってい
ます．
病院の選択は，自宅や勤務先から便利なところを選択します．
大半の患者はどこでも同じ内容の治療を受けていると思っています
が，私の住む岡山県，全国では大きな格差が生じ，医療・療養選択も
それに準じてしまうのが現状かと思います．当会では，患者がより良
い医療を受けられるよう情報発信に努めてまいりたいと思っていま
す．また，質の良い医療を受けられるよう，ペインシェントハラスメ
ントの撲滅等にも尽力していきたいと思います．

WS10—2
看護師として療法選択に関わって～しっかりと，患者さんと対
話をしていますか～
地方独立行政法人堺市立病院機構堺市立総合医療センター人工
透析室
田中　順也

「何も症状がないのに，どうして透析の話なんか聞かないといけない
のか」「甘いものも塩気の物も我慢したのに，どうして透析なんか…」
これは，私が療法選択に関わるようになり，しばらくしてから出会っ
た患者さんたちの言葉である．
私は，腎代替療法の療法選択に関わるようになり，約 12 年が経過す
る．当院では，年間 60 名前後の患者が新規透析導入をしており，その
多くが療法選択外来で医師や看護師と面談し治療方法を選択・決断し
ている．一般的に腎代替療法の療法選択では，共同意思決定や協働的
意思決定と訳される Shard　Decision　Making：SDM の実践が推奨
されている．この考え方とは，治療方法の選択・決定は医療者からの
情報とともに，患者からの情報も含め，患者のニーズに基づき話し合
い，つまり「対話」を重ねて協働で意思決定する方法だと言われてい
る．当院でも，療法選択に関わる医師や看護師はこの SDM について
学習した上で，面談に入っている．ただ，腎疾患の特徴である自覚症
状が出現しても感じにくいことや不可逆的な疾患であるという側面か
ら，上記の発言のように，患者さんの中には現状を理解することが難
しかったり，やるせなさや怒り，絶望を感じている場合も多い．しか
も，尿毒症症状や溢水症状が出現しているため，ゆっくり対話する時
間的猶予が限られていることもしばしある．その中で，看護師として
患者さんから本音を語ってもらい，対話を通じた意思決定に携わるこ
とができているのか不安になる．
今回，療法選択に関わっている医師を始め，さまざまな治療方法を選
択された患者さんの本音を通じて，私自身の看護師としての療法選択
のあり方を見つめ直し，当院の療法選択外来の在り方についても示唆
を得たいと考える．
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教育企画—4
マルチオミックス解析のイロハ
1東北大学東北メディカル・メガバンク機構，2東北大学未来型医
療創成センター
小柴　生造1

生体内の様々な分子を網羅的に分析するオミックス解析は現代の医
学・生命科学の研究において必要不可欠な手段となっている．オミッ
クス解析はその対象とする分子の種類に応じて様々な種類があり，ゲ
ノム解析（DNA），トランスクリプトーム解析（RNA），プロテオー
ム解析（タンパク質），メタボローム解析（代謝物）等の他にもエピゲ
ノム解析やマイクロバイオーム解析など対象に応じた各種オミックス
解析が存在する．このうちゲノム解析については次世代シークセン
サーの進歩により日々大量のゲノム情報が報告されているが，ゲノム
情報だけでは同定された膨大な数の遺伝子多型がヒトに与える影響を
明らかにすることは困難である．また，ゲノム情報ではわからない，
生活習慣など各種環境要因がヒトの健康に与える影響についても，客
観的な判断の指標が必要となっている．このため近年，複数のオミッ
クス解析を組み合わせたマルチオミックス解析が注目を集めている．
東北大学では東北メディカル・メガバンク機構が実施している大規模
前向きコホート調査に参加する一般住民を対象とした各種オミックス
解析を実施し，日本人の標準的なオミックス情報を構築・提供すると
ともに，病院で収集した各種疾患患者の検体のオミックス解析も進め
ている．本講演ではマルチオミックス解析について，特に発表者等が
重点的に進めているメタボローム解析を中心に紹介する．

教育企画—3
Big data 解析のイロハ
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，日常診療や個人の健康記録などのリアルワールドデータを利活
用する動きがより一層盛んになってきており，医療ビッグデータの解
析に対する需要は増すばかりである．医療ビッグデータは，保健医療
介護のリアルワールドデータとライフ・サイエンス系のオミクス情報
に大別されるが，ここでは前者のリアルワールドデータに焦点を当て
て講演する．一口に「ビッグデータ」と言っても，どのようなデータ
が格納されているのか，どのようにして入手されたのか，そしてどの
ような落とし穴があるのかは，データベースごとに異なる．ビッグ
データという数の強みだけを頼りにするのではなく，こうした性質を
しっかりと把握することが肝要である．現在利用可能なリアルワール
ドデータとして，電子カルテ情報，レセプト情報，DPC 情報，患者登
録情報（レジストリ）などがあるが，これらを用いる臨床研究の多く
は後ろ向きの観察研究であり，まずは臨床研究の基本的な事項を押さ
えておくことが肝要である．ランダム化比較試験では対象となりにく
かった患者も組み入れることができるため，より幅広い患者層を対象
とすることができる．他方で，リサーチクエスチョンにぴったり符合
する変数が常に収集されているわけではないため，既存の情報から曝
露因子，アウトカム，交絡因子などを定義する必要がある．合わせて，
これらのデータベース特有の問題点が存在するため，これらの特性を
よく理解した上で，研究計画を練る必要がある．本講演では，様々な
データソースを整理し，臨床研究へ活用するために必要な準備につい
て概説する．

教育企画—2
統計解析のイロハ
筑波大学医学医療系
岩上　将夫

本講演では，臨床研究，特に観察研究における統計解析の「イロハ」
（3 つの重要な点）について私の経験と考えを伝えたい．
統計解析の「イ」は，統計に対する姿勢（attitude）と考える．臨床研
究に関わる医療関係者にとって，統計は敬遠してよいものでもなけれ
ば，過度に畏敬の念を抱くべきものでもない．私は，腎臓内科医に
とっての統計の使い方および統計家へのコンサルトは，腎臓内科医に
とっての抗生剤の使い方および感染症科へのコンサルトと似ているこ
とが望ましいと考えている．その真意について説明する．
統計解析の「ロ」は，自主トレーニングと考える．今の時代，実に自
主学習のリソースが充実しており，一段ずつ階段を昇れば，一人でそ
れなりのレベルに達することができる．統計の基礎，応用，統計ソフ
ト（Stata や R など）の使い方，腎臓専門誌の統計手法特集，ブログ，
YouTube の動画など，おすすめの教材について紹介する．
統計解析の「ハ」は，臨床研究者として「統計解析を行う目的を明確
化すること」と考える．統計解析は，データを用意して統計ソフトや
統計家に投げたら何か結論を出してくれるわけではなく，むしろ「あ
なたは何をしたいのか？」と聞き返されることになるだろう．そもそ
も，今ブームとなっている因果推論（causal inference）のための因果
ダイアグラム（direct acyclic graph, DAG）は，純粋な統計家が書く
ことはできず，事前知識のある臨床研究者だからこそ書くことができ
る．また，同じ多変量回帰モデルでも，1 つの曝露因子に注目して残
りの共変量は交絡因子と考えるのか，それとも投入する共変量はすべ
て曝露因子の候補と考えるのか，その見方によって結果のプレゼン
テーションの仕方も変わってくる．サブグループ解析や交互作用

（interaction）の検討についても，やみくもに行うのではなく，目的を
明確化しておくことが望ましい．これらの点について，例を挙げなが
ら説明する．

教育企画—1
研究計画（疑問の着眼点，デザイン，ロジスティクス）のイロハ
福島県立医科大学
栗田　宜明

臨床研究，特に観察研究における研究計画の「イロハ」は次の 3 点と
考える：
研究計画の「イ」は，臨床疑問（clinical question：CQ）の着眼点と
考える．臨床経験を積んでいても確立されていない状況の中で生じる
疑問を，如何にキャッチして研究目的へと転換するのかが肝要であ
る．「CQ こそが，臨床研究の 1 丁目 1 番地」と私の師匠より教わった
し，「良い疑問を立てることが研究で重要」と元 ASN 理事長の Couser
博士が現 JSN 理事長へ仰ったとされる．そこで CQ の着想と洗練が重
要になる．
研究計画の「ロ」は，デザイン（designing）と考える．一つの CQ に
対して，複数の研究デザインの選択肢がある．それぞれの研究デザイ
ンで解明できる範囲や研究の実施可能性を検討しながら，研究目的に
沿って研究デザインを決定する．
研究計画の「ハ」は，ロジスティクス（logistics）である．研究デザ
インを戦略，統計解析を戦術の一部とするならば，研究を実行するた
めのメンバーの組織化や，研究に必要な物資を適切な場所に届け，
データを回収するための通信管理といったロジスティクスも必要にな
る．ロジスティクス抜
きの研究計画は，絵に
描いた餅になってしま
う．
本講演では以上の 3 点
について，絵に描いた
餅とならないように自
験例を通じてお伝えし，
後に続くスター演者の
ご講演へおつなぎする．
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教育講演 3
CKD における骨代謝
Indiana University, School of Medicine, Dep. of Anatomy, Cell 
Biology and Physiology, IN, United States
矢島　愛治，Bonewald Lynda，Burr David

ここでは，CKD 領域の骨細胞研究について述べる．2000 年前後より
Dr. Bonewald らにより骨細胞研究は急速に進み，Non CKD で骨細胞
において強い骨吸収，形成能が示された（JBMR 17, Bone 09）．また
骨細胞は RANKL 発現で破骨細胞性骨吸収を（Nat Med 13），scleros-
tin 発現で骨芽細胞性骨形成を調節し（Endocrinology 15），骨量や骨
質を規定する．また CKD 領域でもいくつかの臨床結果が得られた．
IIHPT に対する PTX 後に，海綿骨では 30％の骨細胞が death をきた
す（JBMR 10）．また，骨細胞の特に vitamin D 受容体の存在を裏付
ける結果が示された．前記 PTX 後に，比較的多量の活性型 vitamin D
を投与した場合のみ骨髄から canaliculi を通じて骨小腔へ多量の Ca，
P，Bone Fluid の流入が認められるが，これは急激な骨量増加の重要
な要因と考える（JBMR Plus 19, Endo Connect 20）．一方，低 PTH が
長期間持続すると，骨細管内には過剰な石灰化が生じ微少骨折の生じ
やすい脆弱な micropetrosis が発生してしまう（Curr Osteoporos Rep 
23）．また，PTX 直後には骨髄中の脂肪細胞分化亢進を認める．骨髄
脂肪細胞は骨芽細胞機能を抑制することが知られており（Bone 00），
前記所見は術後低回転骨症発症の一因と考える（KI 08）．一方，術後
の脂肪細胞分化亢進にも関わらず骨細胞性骨石灰化は抑制されず，脂
肪細胞と骨細胞性骨石灰化の関連性は骨芽細胞と比し少ないと考え
る．他方で，骨細胞にも PPARG が存在し骨髄脂肪細胞分化を調節す
ることが知られるが（Bone 21），今後 CKD で骨細胞と骨髄脂肪細胞
との関連性研究が待たれる．PTX 後には骨芽細胞が増加し（AJKD 
03）造血幹細胞 niche は刺激され腎性貧血は急激に改善するが，骨細
胞変化は造血に関与しないことも報告された（Nature 03, Blood 12）．
現在まで，CKD では骨細胞研究が絶対的に不足しており，骨代謝全般
また造血系において更なる研究が待たれる．

教育講演 2
医療経済評価の考え方と手法
山形大学公衆衛生学・衛生学講座
今田　恒夫

我が国の公的な医療保険制度のもとで行われる医療は，患者の自己負
担以外に健康保険料や税金によって賄われており，提供される保健医
療が効率的かどうか医療経済の観点から評価する必要がある．本講演
では，医療経済評価の考え方と手法のポイントについて，ガイドライ
ンを基に概説し，実例を示す．1．分析の立場の明記：公的医療保険制
度のもとでの評価では，原則として「公的医療支払者の立場」から行
う．2．比較対照：幅広く臨床現場等で使用されており，当該技術に
よって最も置換されると想定されるものとする．3．分析手法：原則と
して，生存年数と QOL の両方を考慮した質調整生存年（QALY）を
指標に用いる費用効果分析を用い，費用対効果分析の結果は増分費用
効果費（ICER）で表す．5．分析対象：分析対象集団を明確にし，対
象集団内で費用やアウトカムに異質性があればサブグループ解析を行
う．6．分析期間：対象医療技術の価値を評価するのに十分長い分析期
間を用いる．7．QOL を評価する場合：一般の人の価値づけが反映さ
れたもの，対象者本人の回答，国内の調査結果を用いることを推奨す
る．8．費用：当該医療技術の費用のみでなく，有害事象や将来の関連
する合併症などの費用も含めて推計する．公的医療保険制度のもとで
の評価では保険者負担分のみならず，公費や患者負担分も含めて費用
として取り扱う．9．介入により期待余命が延長することで増える他の
疾患による医療費（非関連医療費）を費用に含めないが，仕事等がで
きないことによる生産性損失は，分析の立場によっては費用に含めて
もよい．10．将来的に発生する費用や効果を現在の価値に換算するた
めに，一定の年割引率をかけた数値を用いる．これら以外にも，モデ
ル分析，不確実性の取り扱い，公的医療支出への財政的影響などにつ
いて，注意すべき点を述べる．

教育講演 1—2
基礎研究から紐解く AKI
名古屋大学環境医学研究所分子代謝医学分野
田中　都，菅波　孝祥

急性腎障害（acute kidney injury：AKI）は，急激な腎機能低下と組
織の障害を呈する症候群であり，さまざまな原因で障害が惹起され
る．また，AKI は，長期的には慢性腎臓病（chronic kidney disease：
CKD）の発症・進展のリスク因子であることも認識されるようになっ
た（AKI to CKD）．そのため，AKI の病態機序を明らかにし，早期に
AKI を診断し，治療介入を行うことが望まれる．マウスを用いた AKI
モデルは，腎虚血—再灌流モデル，シスプラチン投与モデル，葉酸投与
モデルなど，さまざまな手法があるが，いずれも，尿細管細胞死を起
点として病態が進行する．従来，細胞死はアポトーシスとネクローシ
スに大別されていたが，近年になって，非アポトーシス型細胞死には，
多様な細胞死様式が存在することが明らかになり，AKI における細胞
死は，主にフェロトーシスやネクロプトーシスであることが報告され
ている．また，最近では，1 細胞レベルでさまざまな解析が可能とな
り，AKI 後の障害尿細管には複数の細胞集団が存在することも明らか
となってきた．本講演では，AKI の病態機序について，最新の知見を
紹介したい．

教育講演 1—1
薬剤性腎障害の病態の解明と予防薬同定―シスプラチン腎障害
について
徳島大学大学院医歯薬学研究部薬理学分野
池田　康将

薬剤性腎障害は，急性腎障害，慢性腎臓病，ネフローゼなどがあり，
発症形態とその後の経過も多岐にわたる．薬剤の種類により，予測可
能な中毒性障害と予測不可能なアレルギー性障害の 2 種類に大別され
る．中毒性障害の場合，その発症機序の解明によって予防法の確立に
つながる．我が国では人口高齢化に伴って慢性腎臓病患者が増加して
おり，様々な疾患に対する治療薬の多くが腎排泄であるため，治療薬
の投与により腎機能をさらに悪化させるリスクが懸念されている．そ
のため，薬剤性腎障害の病態解明と予防薬の開発は急務である．特に，
抗がん薬による薬剤性腎障害は腫瘍学との分野横断的領域である「オ
ンコネフロロジー」として注目されている．古典的抗がん薬シスプラ
チンは，様々ながん種に幅広く使用されているが，腎障害を誘発する
代表的薬剤である（シスプラチン誘発性腎毒性：CIN）．実際，シスプ
ラチンを投与された患者の約 25％に CIN が発症する．CIN に対する
病態解明と予防法開発について多くの研究がなされているものの，未
だ解決をみていない．我々は，CIN の病態に鉄依存性細胞死である
フェロトーシスが関与すること，既存医薬品や漢方薬が CIN に対する
予防効果を有することを見出した．本講演では，薬剤性腎障害の病態
と治療について，我々の知見を含めて紹介させていただく．
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教育講演 6
SLE の治療目標と活動性評価～ループス腎炎管理も含めて～
産業医科大学医学部第 1 内科学講座
中山田　真吾，田中　良哉

全身性エリテマトーデス（SLE）は，遺伝素因と環境因子を起点とす
る免疫寛容の破綻で生じる自己免疫疾患である．半世紀以上，SLE の
治療の中心はグルココルチコイド（GC）や免疫抑制薬であった．これ
らの治療は SLE の病態に非特異的であり，疾患のみならず薬剤に由来
する臓器障害の蓄積により患者 QOL が低下する．したがって，SLE
の病態に特異的な分子標的薬の開発が望まれてきた．
SLE の治療目標は，再燃や臓器障害のない寛解あるいは低疾患活動性
である．そのため，疾患活動性と臓器障害を正確に評価することが不
可欠である．疾患活動性の評価は，総合的指標である SLE 疾患活動性
指数（SLEDAI），英国 SLE 評価指数（BILAG），SLE 疾患活動性ス
コア（SLE—DAS）などが使用される．2023 年に公表された EULAR
による SLE 管理に関する推奨では，GC は活動性の高い患者に短期間
の使用とし，可能な限り速やかに PSL 5 mg／日以下へ減量し，可能で
あれば中止とするとされた．活動性の増殖性ループス腎炎（LN）の患
者には，シクロホスファミド静注またはミコフェノール酸（MMF）及
び GC パルス療法後に GC は低用量とし，初期治療でのベリムマブ

（BLM）またはカルシニューリン阻害薬（CNI）の併用が考慮される．
維持治療は，MMF，BLM，CNI などを用いて，最小限の GC を 3 年
間継続後に中止を目指す．
SLE の疾患感受性遺伝子の多くが樹状細胞やリンパ球のシグナル伝
達と関連することから，自然免疫系と適応免疫系を橋渡しする複数の
分子が有力な治療標的となる．近年，BLM に加えて，抗 I 型インター
フェロン受容体抗体アニフロルマブが SLE，抗 CD20 抗体リツキシマ
ブが LN に承認され，分子標的薬による治療の時代がようやく幕を開
けたところである．これらの薬剤は難治病態制御，GC 減量効果，再
燃抑止効果など，その役割が拡大していくものと考えられる．

教育講演 5
慢性腎臓病患者に対する骨粗鬆症薬
1兵庫県立西宮病院腎臓内科，2九州大学病態機能内科学腎臓研究
室，3島根大学臨床検査医学
藤井　直彦1，山田　俊輔2，矢野　彰三3

慢性腎臓病（CKD）患者には高齢者が多く，必然的に骨粗鬆症を合併
している者が多い．しかも，腎炎に対してステロイド治療を長年行っ
てきた患者もいれば，尿細管障害などで CKD の早期から血清カルシ
ウム（Ca）濃度が低下し副甲状腺機能が著明に亢進した症例も少なく
ない．そうした骨折ハイリスク症例が多いにもかかわらず CKD 患者
の多くは適切な骨粗鬆症治療を受けることなく「経過観察」されてい
る．活性型ビタミン D 製剤は二次性副甲状腺機能亢進症と骨粗鬆症の
双方に適応があることから，骨粗鬆症を合併した CKD 患者に対して
積極的に用いられてきたが，CKD 患者における骨折抑制効果につい
てはエビデンス不足であり，むしろ漫然とした投与により高 Ca 血症
を来すリスクを持ち合わせている．一方で，閉経期骨粗鬆症に対して
絶大な骨折抑制効果を示すビスホスホネート／デノスマブ／選択的エス
トロゲン受容体調整薬（SERM）などの骨吸収抑制薬に関しては，治
験が行われる際に腎機能障害などを伴った続発性骨粗鬆症が除外され
ていたことから，安全性が十分に担保されていない可能性がある．こ
うした背景から，「エビデンスに基づく CKD 診療ガイドライン 2023」
では，保存期 CKD 患者における骨粗鬆症治療に関してシステマ
ティックレビューを行い，どういう点に注意して治療に臨むべきかに
ついて検討した．本講演ではそれぞれの薬剤についての代表的なエビ
デンスを紹介しながら，その臨床適用について振り返りたい．

教育講演 4—2
CKD ステージ G5 における運動療法と栄養療法の相互作用
新潟大学大学院医歯学総合研究科腎研究センター病態栄養学講
座
細島　康宏，蒲澤　秀門

CKD ステージ G5 における運動療法と食事・栄養療法の併用を検討し
た報告は極めて少ないものの，臨床の現場では問題となることも多
く，喫緊に検討しなければならない課題の 1 つと考えられる．2019 年
に日本腎臓学会から「サルコペニア・フレイルを合併した保存期 CKD
の食事療法の提言」が報告されたが，「CKD ステージ G4～G5 はすで
に進行した腎不全の状態であり，腎代替療法リスクはきわめて高く，
尿毒素の蓄積，電解質異常，代謝性障害などが合併しやすい．たんぱ
く質制限は CKD 患者で，特に GFR が 30 mL／分／1.73 m2未満で ESKD
リスクを低下させることから，CKD ステージ G4～G5 で ESKD リス
クの軽減を目的とする場合は，たんぱく質制限の優先を検討する．一
方で，死亡リスクやサルコペニアの程度などから，たんぱく質制限の
緩和を考慮する．」や「サルコペニアを合併した CKD においても，運
動療法はサルコペニアの改善に有効であり，運動療法と食事療法の併
用は，運動療法単独より有効である可能性が考えられる．その場合の
食事療法は，たんぱく質摂取量とともに十分なエネルギー摂取量を確
保することが重要である．」と述べられている．以上より，CKD ステー
ジG5においても運動療法と食事療法の併用が有用な可能性があるが，
その食事療法については個々の症例の状態や目標に応じて検討してい
く必要があると考えられる．少なくとも，腎代替療法への移行期にお
ける管理栄養士の介入が透析導入後の予後を改善させるとの報告も散
見されることから，管理栄養士を含む医療チームで対応することが重
要ではないだろうか．現在，日本腎臓リハビリテーション学会ではガ
イドラインを改訂中であるが，保存期 CKD 患者に対する運動療法と
食事・栄養療法の併用の有用性についての議論がなされており，その
報告にも期待したい．

教育講演 4—1
CKD ステージ G5 における運動療法の新しいエビデンス
東京女子医科大学腎臓内科
星野　純一

2016 年に発刊された腎臓リハビリテーションガイドラインにより，世
界で初めて，保存期 CKD 患者への運動介入により eGFR が有意に改
善する可能性が示された．当時は質の高い論文が少なく，介入期間や
運動方法が統一されていないことから，結果の解釈を慎重に行う必要
があったが，その後に世界各国から報告されたメタ解析の結果はいず
れも同様であり，CKD 患者に対する運動療法は“害”でなく“益”で
あると考えられ，CKD 治療は安静から運動へと大きな転換点を迎え
た．CKD の進行に伴い，腎機能のみならず心血管系イベントや死亡率
は増加することは CKD ヒートマップからも明らかである．高齢化社
会における CKD 治療は，心疾患やサルコペニアを含む全身性合併症
も考慮した治療を行う必要がある．しかし，従来の多くの RCT やメ
タ解析は，ほとんどが CKD ステージ G2—4 を対象としており，CKD
ステージ G5 に関する優れたエビデンスは存在しない．観察研究レベ
ルでは，CKD ステージ G5 を含む進行期 CKD 患者における身体活動
度と予後に関する検討は行われている．2014 年に Chen らにより報告
された CKDG3—5 6,363 名（平均年齢 70 歳）の観察研究では，運動習
慣を有する群では，有さない群に比べて総死亡が 33％減し，腎代替療
法導入が 21％減少した．近年，カナダにて行われた CKD ステージ G4, 
5 を対象とした研究（平均年齢 72 歳，平均 eGFR19）では，死亡リス
クの有意な減少を認めたものの，腎予後や転倒との有意な相関関係は
認めなかった．その他，CKDG4, 5 では身体機能を維持することが認
知機能低下に繋がるとの報告もある．しかし，いずれも CKD ステー
ジ G5 に限定した知見ではない．現在わが国では，REACH—J 研究にて
CKD ステージ別，糖尿病合併の有無別に両者の関係性に関する解析
が行われている．今回の講演ではこれらの最近の研究結果について紹
介したい．
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教育講演 10—1
AKI からの回復機序解明―フェロトーシスを中心にして
Duke 大学医学部腎臓内科
相馬　友和

急性腎障害 AKI からの腎修復機序は近年シングルセルシークエンス
技術の発展に伴い飛躍的に理解が深まっている．特に，AKI からの不
完全な修復は，慢性腎臓病 CKD への移行の重要な機序として注目を
受けている．私の研究室では，近年同定された新たな細胞死機序であ
るフェロトーシスがいかに急性腎障害およびその修復回復機序に関わ
るかの検討を続けている．その中で，フェロトーシス経路の活性化は
近医尿細管の細胞死を誘導するのみでなく，より広範に細胞の可塑
性，運命決定を司ることを見出してきた．フェロトーシスを免れた近
医尿細管細胞は，その可塑性を失い SOX9，VCAM1，Cadherin 6 を
発現する炎症性近位尿細管細胞，修復不全細胞となり，組織修復を阻
害する（Ide et al., eLife 2021, Cell Rep 2022）．近年得られてきた知見
をもとに，本教育講演ではAKIからの回復機序についてフェロトーシ
スの役割を中心に概説するとともに，議論を深めたいと考えている．

教育講演 9
小児 IgA 血管炎のオーバービュー
東京医科歯科大学小児科
清水　正樹

IgA 血管炎は，IgA を主体とする免疫複合体が小型の血管壁に沈着し
て傷害される全身性の小血管炎である．紫斑，腹痛，皮膚または腎生
検における IgA 優位の血管壁への沈着，関節炎または関節痛，腎症状

（血尿・蛋白尿）の 4 項目のうち 1 項目以上を認めるものを IgA 血管
炎と診断する．治療は安静を基本とした対症療法が中心となるが，腹
部症状が強い場合にはステロイド薬が用いられる．また腎炎に対して
は，重症例では腎不全に進展するリスクもあることから，ステロイド
パルス療法や免疫抑制薬による積極的な治療を要する．しかしながら
IgA 血管炎の臨床経過は非常に多彩であり，ランダム化比較試験を含
むエビデンスレベルの高い臨床研究も非常に少ない．世界的にもみて
も小児の IgA 血管炎に対するエビデンスに基づいた診断治療ガイド
ラインは非常に少なく，わが国においても本症に対する診療ガイドラ
インの作成が求められてきた．これをうけ日本腎臓学会の協力のも
と，日本小児腎臓病学会が中心となり，日本小児リウマチ学会，日本
小児栄養消化器肝臓学会，日本小児皮膚科学会，日本皮膚病理組織学
会と連携して「小児 IgA 血管炎診療ガイドライン 2023」が作成され
た．本講演ではガイドラインに基づき，小児 IgA 血管炎および紫斑病
性腎炎の臨床像，病態，診断，治療を概説するとともに，ガイドライ
ン作成作業の中から見いだされた今後の臨床研究のシーズとなる課題
について提示したい．

教育講演 8
CKD G5 保存期における SGLT2 阻害薬・MRB・ARNI の使用継
続・中止の考え方
川崎医科大学腎臓高血圧内科学
長洲　一

2001年にRENAAL試験とIDNT試験でARBの腎保護効果が示され，
DKD を中心にその予後改善に寄与した．その 20 年後に CREDENCE
試験を皮切りに SGLT2 阻害薬の腎保護効果が示され，慢性腎臓病の
診療は大きく変化をきたした．さらに現在，RAS 阻害薬・SGLT2 阻
害薬・MRB が腎臓病診療の選択肢として並んでいる．これらの薬剤
の有効性は非進行症例に限るため，CKDG5 の CKD 患者に対して有効
性は示されていない．特に，これらの薬剤は全て投薬開始時に GFR の
initial dip をきたすことから進行例での使用に関して懸念が残る．
DAPA—CKD のサブ解析では CKD G4 患者に対しても SGLT2 阻害薬
の有効性を示すことがわかっている．しかしながら G5 ではエビデン
スがない．また RAS 阻害薬及び MRB に関しても同様のことが言え
る．このため，G5 ではこれらの薬剤の使用開始の妥当性はないと考え
られる．一方で継続か中止かに関しては議論を要する．基本的な考え
方として以下の二つのことを念頭におき検討する必要がある．1）薬剤
の使用目的，2）カリウムの値，3）eGFR 推移の変化である．1）にお
いては，心不全の治療目的で SGLT2 阻害薬を使用している場合には
継続が望ましいと考える．MRB も同様である．一方で 2）にあるよう
に高カリウム血症がある場合はRAS阻害薬やMRBの使用に関して注
意が必要である．RAS阻害薬はカリウム吸着薬を上手に使用しながら
継続することが可能である．しかしながら MRB は高カリウム血症で
は禁忌となるため使用は難しい．また eGFR 推移に関しても評価する
必要がある．例えば薬剤開始後から eGFR の低下速度が安定している
場合は中止する意義は少ないと考えられる．何らかの理由で eGFR 低
下速度が加速した場合はその原因検索が必要となる．またその結果休
薬が必要となる可能性もあると思われる．本教育セッションでは
ARNI も含めて，紐解きながら解説したい．

教育講演 7
心不全における体液貯留の病態と治療
三重大学大学院医学系研究科循環器・腎臓内科学
土肥　薫

心不全では，左室のポンプ機能低下により十分な血液が体に送り出せ
ず，結果として有効循環血液量が低下する．このような状態を補う代
償機構としてレニン—アンギオテンシン—アルドステロン系，交感神経
系，バソプレシンなどの神経体液性因子の活性化を介して，腎臓での
ナトリウム及び自由水の再吸収が亢進し，静脈還流量が増加する．こ
のような代償機構は心負荷を増大させ，最終的には体うっ血および体
液貯留を引き起こす．このような心不全病態の進行に伴い，エネル
ギー消費の増加や虚血による組織低酸素状態や腎うっ血を来し，腎機
能は悪化する．このように，心不全における心腎連関の悪循環は，患
者の予後を悪化させる大きな要因であり，心不全の治療においては，
心・腎に対する総合的なアプローチが重要となる．近年，心不全治療
薬の標準治療が進展を遂げ，SGLT2阻害薬やARNIといった治療薬が
加わることにより，心腎連関の悪循環の抑制効果が期待される．一方
で進行した心不全では，体液貯留の抑制が重要であり，ステージ C・
D の心不全では，ループ利尿薬に加えトルバプタンの併用を要する症
例が多くを占める．これらの薬物治療で体液貯留が困難となった場
合，腹膜透析や血液透析などの腎代替療法が選択肢として考慮され
る．特に腹膜透析は，シャント血流による静脈還流量の増大を伴わず
に緩徐に体液排出や尿毒症物質を除去することが可能であり，このよ
うな特性は腎機能低下を伴った難治性心不全への治療法として非常に
有用と考えられる．本シンポジウムでは，当院で経験したカテコラミ
ン依存性の難治性心不全患者に対する腹膜透析の治療成績などを基に
有用性と限界，安全性と合併症，更には今後の展望についてディス
カッションをしたい．
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教育講演 12—2
IgM 陽性形質細胞浸潤を伴う尿細管間質性腎炎の診断と治療
福井大学腎臓内科
髙橋　直生

IgM 陽性形質細胞を伴った尿細管間質性腎炎（Tubulointerstitial 
nephritis with IgM—positive plasma cells）（IgMPC—TIN）は，2010 年
われわれが報告した原発性胆汁性胆管炎（PBC）とシェーグレン症候
群を合併した症例報告に始まる（Clin Nephrol）．当時，IgG4 が高値
で，腎臓に IgG4PC が豊富に浸潤する IgG4RKD が腎臓内科医に周知
された時期であった．本症例は，血清 IgM が高値で，腎生検は TIN
であったため，IgM 高値の TIN であれば IgMPC が腎臓にいるかもと
いう漠然とした興味から IgG4RKD にならい酵素抗体法で IgM 染色を
行ったところ，予想以上に多数の IgMPC を見出せた．しかし，1 例報
告であったため，当時注目を浴びることはなかった．さらなる症例集
積の重要性を痛感し，全国の施設の協力を仰ぎ，2017 年 13 例の症例
集積から，IgMPC—TIN の疾患概念とその臨床・組織学的特徴を提案
することができた（J Am Soc Nephrol）．臨床的特徴は，遠位型尿細
管性アシドーシス，ファンコニー症候群，IgM 高値，抗ミトコンドリ
ア抗体陽性で，組織学的特徴は，多数の IgMPC 浸潤と T 細胞による
尿細管炎である．その後，疾患の認知度が上昇し，多くの施設から同
様の報告がなされるようになった．本講演では，2017 年当時の症例と
それ以降に集積した症例の類似性・相違性，IgMPC—TIN 診断基準案，
当科フォロー中の長期治療経過などを含め解説したい．

教育講演 12—1
本邦のネフローゼ患者における抗ネフリン抗体の発現について
1神戸大学小児科，2神戸大学腎臓内科，3兵庫県立こども病院
長野　智那1，市川　裕太1，堀之内　智子1，藤井　秀毅2，飯島　
一誠3，野津　寛大1

特発性ネフローゼ症候群は小児の慢性腎疾患の中で最も頻度が高い疾
患である．様々な免疫学的機序が病因として議論されているが，いま
だに発症機序が解明されていない疾患である．2022 年 Journal of the 
American Society of Nephrology に微小変化型ネフローゼ症候群患者
の 29％（18／62）に抗ネフリン抗体が陽性であるという結果が発表さ
れた．また抗ネフリン抗体陽性症例では腎生検検体において，抗 IgG
抗体と抗ネフリン抗体が点状に染色され共局在している事が確認され
た．この結果はネフローゼ症候群の病因として新たな知見であった．
同論文では多民族の検討であり，アジア人のみに絞ると 71％（5／7）と
高率に抗ネフリン抗体を保有している事が示されていた．共同研究に
て本邦小児ネフローゼ症候群患者 14 例の活動期（蛋白尿出現時）と寛
解期（蛋白尿消失時）のペア血漿で抗ネフリン抗体を測定したところ
活動期の 50％（7／14）に抗ネフリン抗体が検出され，寛解期には抗体
が有意に減弱または消失していることが明らかとなった．その後，独
自に開発した改良高感度 ELISA 法では同コホートで 72％に抗ネフリ
ン抗体が陽性であることが判明した．さらに我々は腎生検凍結切片を
用い 2 時間で IgG とネフリン蛋白の二重染色が完了する抗体を作成し
検討したところ，小児ネフローゼ患者で 82％（9／11），成人ネフロー
ゼ患者（微小変化型 5 例，巣状分節性糸球体硬化症 2 例）で 86％（6／
7 例）と，高頻度かつネフローゼ症候群患者特異的にこれらの共局在
が陽性でネフリン抗体が関与していることを示唆する所見を得た．本
教育講演では，ネフローゼ患者における抗ネフリン抗体について血清
学的，病理学的に検討したものを概説する．

教育講演 11
腎不全患者の緩和ケア―患者の意向を尊重した医療をどう実践
するか
筑波大学医学医療系
木澤　義之

世界保健機関（World Health Organization：WHO）は，緩和ケアを
「生命を脅かす病に関連する問題に直面している患者とその家族の
QOL を，痛みやその他の身体的・心理社会的・スピリチュアルな問題
を早期に見出し的確に評価を行い対応することで，苦痛を予防し和ら
げることを通して向上させるアプローチである」と定義している．わ
が国の緩和ケアはがん医療を中心としてこの 20 年で大きく発展した．
一方で，がんで死亡する割合は全死亡の 3 分の 1 程度のみであるにも
関わらず，がん以外の疾患の緩和ケアの実践ならびに制度化は遅れて
いる．2018 年に WHO は緩和ケアを universal health coverage のひと
つとして位置づけ，世界中のすべての人々が，住んでいる場所や病気
の種類，年齢にかかわらず受けられるようにする必要があるとした．
また，その対象を serious illness（重い病）を持つ患者と家族とし，治
癒な可能かどうかにかかわらず，緩和ケアを実践することの重要性を
強調した．serious illness（重い病）とは，重大な障害を引き起こし，
長期的な障害や死亡につながる可能性のある，急性または慢性の病気
や状態を指し，多くも慢性腎不全の患者もこの状態に含まれる．重い
病を持つ患者のケア，特に人生の最終段階における医療・ケアで重要
なことの一つが，患者の意向を尊重したケアを実践することである．
近年意思決定能力を失ったときに備えて，患者・家族・医療従事者が
これからの治療やケアの内容について話し合うアドバンス・ケア・プ
ランニング（Advance Care Planning：ACP）が注目を集めており，
厚生労働省は ACP に人生会議という愛称をつけその普及を図ってい
る．本講演では腎不全患者の人生の最終段階においてどのように患者
の意向を尊重したケアを実践するかを考えていきたい．

教育講演 10—2
AKI—CKD 移行の創薬標的
ピッツバーグ大学小児腎臓内科
千葉　拓人

【背景】AKI から CKD への移行に対しての治療薬は未開発で，その病
態機序の理解が待たれている．腎臓の微小血管を構成するペリサイト
と内皮細胞は AKI で損傷し CKD の進行に寄与する．近年，血小板由
来増殖因子（PDGF）が VEGF—R2（血管内皮増殖因子受容体の 1 つ）
と結合し，そのシグナル伝達経路を活性化すると示された．しかし，
CKD のペリサイトにおける VEGF—R2 の役割は，よく理解されていな
い．我々はペリサイト特異的な VEGF—R2 の活性化は，腎微小血管の
修復を阻害し，AKI から CKD への進行を悪化させる，と仮説を立て，
以下の研究を行った．【方法】腎間質（ペリサイトを含む）特異的な
Foxd1—Cre を用いて，VEGF—R2 の欠損マウスを樹立，この際，恒常
的（VegfR2RSC－／－），またはタモキシフェン誘導型（iVEGF—
R2RSC－／－）の 2 系統を樹立した．これらを用いて，腎虚血／再灌流
障害（IRI）またはシスプラチンの低用量／反復投与によって惹起され
た 2 つの CKD モデルで評価した．【結果】VegfR2RSC－／－マウスは，
腎 IRI，またはシスプラチンモデルのいずれにおいても炎症および血
管損傷が低減し，CKD の進行が抑制されていた．VegfR2RSC－／－腎
臓は，脂肪酸代謝に関連する遺伝子の発現が増加し，炎症性シグナル
経路として知られる Thrombospondin—1／CD148 の発現も減少してい
た．さらに，iVegfR2RSC－／－マウスは，腎IRIに対して保護的であっ
た．
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教育講演 15—2
ギッテルマン症候群および偽性ギッテルマン症候群における病
態と治療に関する考察
神戸大学医学部小児科
野津　寛大

ギッテルマン症候群（GS）は SLC12A3 遺伝子の機能喪失性変異によ
り発症する常染色体潜性の先天性塩類喪失性尿細管機能異常症であ
る．尿細管におけるナトリウムの再吸収障害とその代償反応により，
低カリウム血症や低マグネシウム血症，代謝性アルカローシス，低カ
ルシウム尿症を呈する．一方，偽性ギッテルマン症候群（PGS）は緩
下剤などの薬剤乱用や過度のダイエットなどの生活習慣により GS と
同様の所見を呈する．ともに塩分嗜好や易疲労感，慢性の倦怠感，四
肢筋力低下などの非特異的な症状を呈し，患者の生活の質（QOL）は
有意に低下し，中には日常生活に支障をきたすほどの症状を呈する場
合もある．GS におけるこれら症状は患者本人は病気によると考えて
いないため自ら外来で申告することは少なく，詳細な問診を取ること
で初めて明らかになることが多々ある．PGS では痩せ型の女性が多
く，慢性の脱水症に起因すると考えられる腎機能低下をきたしやす
い．GSの治療はカリウムの補充であるが，効果が不十分で強い倦怠感
が持続する場合などはイブプロフェンによる治療によりほとんどの例
で劇的に症状が改善する．一方PGSの治療は原因の除去が最優先であ
るものの，症状が固定している患者においては原因除去後も長期にわ
たり低カリウム血症が持続しうる．そのような場合はカリウムの補充
を長期に渡り続けることで改善が期待できる．緩下剤乱用による PGS
はより深刻で，刺激性緩下剤のみでなく，酸化マグネシウムなどの非
刺激性でも発症し，依存性が強いため中止をすることが非常に難しい
場合が多い．そのような場合，ポリエチレングリコールに変更するこ
とで低カリウム血症，腎機能障害の改善が期待できる場合がある．本
講演では非常に頻度の高い，これら 2 疾患に関して解説を行う．

教育講演 15—1
成人の水電解質異常症アップデート―遺伝子解析からみた答え
合わせ―
東京医科歯科大学腎臓内科
森　崇寧

次世代シークエンサー（NGS）の普及により，小児にとどまらず成人
の水電解質異常に対しても積極的に網羅的遺伝子検査が行われるよう
になった．これにより，遺伝学的背景に基づく病態診断が可能になり
つつある．本講演では主に成人で遭遇する頻度の高い疾患に焦点をあ
て，解説を行う．前半では，遺伝性尿細管疾患のうち遠位尿細管の
NCC（NaCl 共輸送体）機能異常で発症する Gitelman 症候群につい
て，想定以上に日本人での頻度が高いことを含め，最近の疫学的研究
結果を紹介する．これに基づき，利尿剤や下剤乱用により生じる偽性
Bartter 症候群など他の低カリウム血症，Gitelman 症候群と類似した
表現系を呈する他の遺伝性疾患との鑑別 TIPs や，遺伝子検査を検討
すべき要件について概説する．続いて後半では，やや稀ながら，奏功
する治療選択肢があり見落としたくない Liddle 症候群，偽性低アルド
ステロン症II型の診断ポイントについて実際の症例を交えつつ概説す
る．さらに，腎性低尿酸血症や腎性尿崩症についてもトピックスを簡
潔に言及する．類縁疾患の評価が必要であることや，同一疾患であっ
ても新たな原因遺伝子が報告されるなど，遺伝性腎疾患を疑った際に
は NGS パネルによる網羅的遺伝子検査の必要性がますます高まって
いる．その一方で丁寧な家族歴の聴取や臨床診断が遺伝学的確定診断
の事前確率をあげることも事実であり，本講演がもう一歩踏み込んだ
日常診療の一助となれば幸いである．

教育講演 14
研究者が知っておくべき適正な画像処理
山口大学医学部附属病院医療情報部
平野　靖

本講演では，画像処理の基礎，定量解析への応用，および画像処理（操
作）と研究倫理について紹介する．画像処理は，画像中の対象物体の
視認性向上や，対象物体の領域抽出，対象物体の画素値分布や面積・
周囲長などの計測に代表される定量解析を行うことが目的である．画
像処理手法を大きく分けると，濃淡画像処理と二値画像処理に分けら
れる．濃淡画像処理とは画素値が 2 種類よりも多い画像に対する処理
であり，顕微鏡画像などの撮影機器で得られた画像を対象とする．一
般的には，濃淡画像処理によってノイズ除去や対象物体の強調などを
行った後，二値化によって画像中の各画素が対象物体と背景のどちら
に属するかが決定される．さらに二値画像処理によって対象物体の面
積などが得られる．これらの一連の処理には複数のパラメータが含ま
れるが，画像ごとに異なるパラメータを使用すると恣意的な結果が得
られる可能性がある．そこで，パラメータを固定するか，画素値の分
布によって適応的に自動決定するなどの手段が必要となる．パラメー
タを自動決定する場合や，大量の画像を処理する場合などは，処理の
自動化が有効である．処理の自動化のためには，プログラムを作成す
る方法もあるが，Photoshop や ImageJ などのソフトを使用すること
もできる．画像処理によって，原画像の視認性を向上することが可能
ではあるが，不適切な画像処理を行った結果，研究倫理に抵触する可
能性があるので注意が必要である．一般に研究倫理上の問題を引き起
こす場合というのは，ありのままの原画像を示すための図において，
過剰なコントラスト変換や画像強調，変形などを行うことによって，
恣意的な画像を作り出した場合である．もし画像処理を行うのであれ
ば，画像中のどの部分にどのような画像処理をどのようなパラメータ
を使用して実施したかを明記する必要がある．

教育講演 13
次世代メタボロミクス技術の開発と腎臓病研究への展開
九州大学生体防御医学研究所
馬場　健史

メタボロミクス（メタボローム解析）は俯瞰的視点から代謝とそれに
関連する生体分子を広く見出せることからその利用価値が高まり，医
療，食品，環境など様々な分野で応用されている．現在用いられてい
るメタボローム分析方法には使用する装置や解析対象の分析条件ごと
に様々な手法が存在し，それぞれの研究者が選択した分析方法を用い
てメタボローム解析を実施している．また，試料調製方法やデータ解
析方法についても使用する分析方法により異なってくるため，使用す
る手法により異なるメタボロームデータが取得されているのが現状で
あり，様々な技術的課題を抱えている．なかでも，定量値，すなわち
代謝物の濃度値を取得については，早期に解決が望まれている重要な
課題である．メタボローム分析法のほとんどが比較対象とするサンプ
ル間のピークエリア（ピーク高さ）比較に基づく相対比較であり，サ
ンプル内の各代謝物の濃度値は算出できていない．生体内における代
謝変動を理解するためには，表現型や他のオミクスデータと対応させ
ながら解析する必要があり，このためには代謝ネットワークを構成す
る変数である化合物濃度と酵素濃度・速度定数などのデータを必要と
する．また，異なる施設間での異なる分析装置や異なる分析手法で取
得したデータを直接比較できないことも複数機関で取得したデータの
統合解析の大きな障壁となっている．本講演では，メタボロミクスの
現状および課題について言及するとともに，さらなる実用性を目指し
た次世代メタボロミクス技術の開発に関する様々な取り組みについて
も紹介し，その重要性や今後の課題について議論したい．また，メタ
ボロミクスが腎臓病研究分野でどのような役割を果たし発展に寄与す
るか，その可能性についても共有させていただきたい．
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DP—1
学会広報としてのソーシャルメディア・SNS の重要性
たけお内科クリニックからだと心の診療所
大武　陽一

近年，ソーシャルメディアは日常生活において不可欠なツールとなっ
ており，企業や団体だけでなく，学術界においても利用される機会が
増えている．本学会でも，Web ページの他に，X（旧 Twitter）のア
カウントを持ち，学会活動報告や，腎疾患関連の情報提供を行ってい
る．（2024 年 2 月 28 日現在　3576 フォロワー）
私自身は，本学会広報委員会所管の広報委員会 Twittre & Facebook
ワーキングチームの実行メンバーとして活動するほか，医療系 3 学会
の広報委員を兼務し，また個人でも様々なソーシャルメディアを用い
て，医療情報の発信に尽力してきた．その中でソーシャルメディア毎
の特徴も身をもって体験し，また対象・用途によって使用すべき媒体
の違いに関しても考察してきた．例えば，文章で理解したい人はX（旧
Twitter）や note に多く，Instagram や TikTok には少ない．一方で，
短尺動画で即座にエンタメ的な情報を得たい層は，TikTok ユーザー
に多い．また YouTube など 1 つのプラットフォームをみても，従来
の長尺動画から，短尺動画へとトレンドが移りつつあり，また最近は
音声配信（ポッドキャスト）にも注力し始めている．
近年，他の医療系学会でも様々な広報の取り組みが行われてきてい
る．これらの現状をご紹介するとともに，本学会が目指すべき広報の
あり方に関して提言したい．

腎臓指導医講習会
新専門医制度の現況と課題
虎の門病院腎センター内科
和田　健彦

新専門医制度下における基本領域専門研修は2018年4月に運用が開始
され，早 6 年が経過している．一方でサブスペシャルティ専門研修全
体の制度設計は紆余曲折を経て，いまだ着地点が明らかでない状態が
続いている．そのような状況下でいわば「見切り発車」の形で運用が
開始され，2023 年度に初めて新制度下における腎臓専門医が誕生して
いる．
従来，内科・小児科・泌尿器科を主たる基本領域としてきた腎臓専門
医制度であるが，日本専門医機構は同一領域の専門医は同じ能力を有
する必要があるとの原則を堅持しており，さらに連動研修の可否など
についても課題が残された．2024 年 3 月時点で，新専門医制度下での
腎臓専門研修を行うことができるのは内科を基本領域とする専攻医に
限られている．
研修評価の方法も過渡期にある．移行期の専攻医には経験症例表と病
歴要約の提出を求め，専門医試験の合否審査対象としていたが，新制
度では形成的評価が重視されるため，症例登録システムとして J—
OSLERを改変したJ—OSLER—JINが用意されている．このシステムの
稼働とともに，内科専門研修と同様，指導医や外部指導医による形成
的評価が研修に組み込まれることになる．J—OSLER と共通したプ
ラットフォームを用いているが，内科専門研修と異なる点など運用上
注意が必要なポイントもある．
さらに，専門医制度には専門医認定に加えて資格更新とそれに必要な
生涯教育の場の提供も必要であるが，これについても専門医機構の示
す方略に沿った設計が必要であり，課題が残されている．
この指導医講習会では，指導医の先生方の疑問を少しでも解決するた
めに，新専門医制度設計の経緯を報告し，研修の実際や更新の方向性
に関する情報提供を行いつつ，今後の課題について共有する機会にし
たいと考えている．

教育講演 16—2
大規模データベースから見る腎臓病診療の現況：経皮的腎生検
を例に
東京大学腎臓・内分泌内科
小田　康弘

本邦における腎臓病および腎臓病診療についての情報を集積した主要
なデータベースとして，患者レジストリーである日本腎生検レジスト
リー（Japan Renal Biopsy Registry：J—RBR，2007 年開始）および日
本腎臓病総合レジストリー（Japan Kidney Disease Registry：J—KDR，
2009 年開始）や，2014 年以降の電子カルテから自動抽出されたデータ
で構成される包括的慢性腎臓病データベース（J—CKD—DB）があり，
その解析によって様々な知見が得られている．他方で，厚生労働省や
保険者が保有する診療報酬明細書データから成る保険データベースか
らも腎臓病や腎臓病診療についての情報が得られ，そのデータの性質
を活かした多くの研究が行われている．例として，国内の保険請求情
報の 95％以上が集積されているレセプト情報・特定健診等情報データ
ベース（NDB）から作成された集計表の集合である「NDB オープン
データ」を参照することで，2021 年度に経皮的腎生検が少なくとも
27,091 回算定されたことや，算定された患者の年齢・性別の構成，医
療機関が所在する地域別の算定回数などが分かる．また，国勢調査の
結果など全国規模の他のデータとあわせて解析することで，都道府県
別の人口あたりの腎生検数に最大で 4.8 倍の差異があることや，都道
府県別の人口あたりの腎生検数が人口あたりの腎移植件数や腹膜透析
患者数と正の相関を示すこと，特定健診データから推定した 40—74 歳
の腎機能障害罹患率が人口あたりの腎生検数と弱い負の相関を示すこ
とが明らかとなった．保険データベースには，NDB および NDB オー
プンデータの他にも，DPC 対象病院での入院診療情報で構成される
DPC データ，組合管掌健康保険の被保険者および家族の診療報酬明細
書・健康診断結果で構成される JMDC 保険者データベースなどがあ
り，それぞれの特徴を活かして行われた研究を紹介する．

教育講演 16—1
尿細管間質病変に着目した腎生検病理標本画像に対する深層学
習の適用
金沢大学腎臓・リウマチ膠原病内科
原　怜史

今日，深層学習の腎組織画像への適用が広く研究されており，その進
歩が目覚ましい．深層学習の適用の代表的なものとして，ヒトや疾患
モデル動物の腎組織の通常染色画像を用いて各種細胞や正常・異常構
造の自動的な検知と分類および定量化を行う classification や detec-
tion, segmentation がある．対象とする細胞・構造として，正常糸球
体・全節性硬化糸球体の同定をはじめポドサイトや種々の糸球体病変
が中心に扱われており，正常尿細管，尿細管萎縮・間質線維化，血管
系についても報告されてきたが，異常尿細管の種類の分類についての
研究は少なかった．このため私たちは正常および尿細管間質性腎炎の
腎生検病理標本 PAS 染色画像を用いて学習した U—Net を構築し，正
常および異常尿細管の segmentation を行った（Hara S, Haneda E, et 
al. PLoS One 2022）．異常尿細管の種類の分類の精度は高くなかった
ものの，正常・異常尿細管の検知は高精度に行うことができ，かつヒ
トによる病理診断の際の時間的負担の軽減や診断精度を向上させる可
能性が示唆された．以後も様々なグループから尿細管間質病変の seg-
mentation に関する報告がなされてきている．
また最近では unsupervised の形で AI が腎病理標本画像を学習して臨
床所見や腎予後と関連する病理所見を抽出したり，そこで抽出した病
理所見を組み込んだ腎予後予測モデルを開発するという取り組みも報
告されている．さらに深層学習を Co—detection by index といった
multiplexed imaging と組み合わせることにより，尿細管間質へ浸潤
した免疫細胞の種類・数量を定量化し，かつ免疫細胞同士の interac-
tion を解析することにも適用されている．
本講演では深層学習の腎組織画像への適用，特に尿細管間質病変につ
いて私たちの取り組を含め最近の研究について概説する．

570 日腎会誌　66（4）2024



DP—3
CEN の査読を通して伝えたいこと
香川大学循環器・腎臓・脳卒中内科
祖父江　理

私は日本腎臓学会英文誌 CEN の査読に関して，臨床研究を中心に多
く担当させていただいている．自身のサブスペシャリティとしては腎
移植になるが，地方の主任教授のいない国立大学病院ではオールラウ
ンダーが求められるため，広く浅い知識を持つように心がけている．
分野を横断したあるいは専門的な査読者のいない（特に海外からの）
論文が投稿されたときに，依頼を受けるケースが多い．若いころから
元上司より腎臓学会の査読は断るなとご指導を受けています．受けて
いくことでエディターの先生方に信頼いただいて多くの査読の機会を
いただいたと考えている．
とはいえ自由な時間に乏しい毎日の中で査読業務に必要な時間をどう
作っていくかが問題となる．私は留学経験もなく英語を読む速度は遅
いため，翻訳ソフトを使用しながら査読を行っている．統計的な知識
も乏しいが，自分の持つ知識と技量で評価することを心がけている．
的外れなコメントもあると思うが，それは任命したエディターの責任
で，レビューアーに責任はないと割り切っている．
査読を重ねることで多くの幅広い知識を得ることができた．また査読
を契機に総説の執筆を依頼されるケースもある．若い先生方には労力
になると思うが，ぜひ楽しんで査読をお受けいただければと考えます．

DP—2
腎臓学会サポーター制度の取り組み：「女子中高生 夏の学校」に
参加して
金沢医科大学腎臓内科学
藤井　愛

学会員として，学術集会の参加や学術誌への投稿などはこれまでも
行っていたが，学会が主導する活動に直接的に関わる機会は少なかっ
た．今回，腎臓学会のサポーター制度を利用し，「女子中高生 夏の学
校」のコーディネーターとして参加した．「女子中高生 夏の学校」（以
下，夏学）は，NPO 法人女子中高生理工系キャリアパスプロジェクト

（GSTEM—CPP）が主体となって進めている活動である．医療・工学・
地学など幅広い分野の団体が参加し，理工系の研究者・技術者の協力
の下，実験に参加し，30 以上の学会や企業によるポスター展示にて，
学生らが将来を考える貴重な場となっている．日本腎臓学会からも東
京大学 稲城 玲子先生を中心として参加しており，腎臓病学の魅力を
若い世代に伝える重要な役割を担っている．サポーター制度は，腎臓
病学の発展を目的に様々な企画や活動を支援している．夏学のコー
ディネーターもサポーター制度支援委員会を通じ，募集があった．臨
床医・研究医として更なるステップへ，またこれまでの経験を共有で
きる場を求め，本企画に興味を持ち今回応募した．夏学では，東京大
学 三村 維真理先生，香川大学 西山 成先生からご指導いただき，事前
のポスター作成や夏学会場で腎臓のはたらきと検尿異常をテーマに尿
試験紙法を用いたミニ実験をおこなった．また，臨床医としての経験
を話したり，腎臓病に関する質問に答えたりなど，学生らとの交流も
行った．今回の経験を通じて，腎臓学会が次世代への積極的な情報発
信を行っていることを認識できた．サポーター登録により，社会への
貢献，人材育成，腎臓学・腎臓病学の発展といった学会の大きな活動
に直接貢献できることを実感した．このような機会を与えて頂いた日
本腎臓学会ならびに関係者の皆様には感謝し，夏学を通した経験を報
告する．
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BR—05
ヒト iPS 細胞を用いたネフロン癆病態モデル腎オルガノイドの
作製
東京医科歯科大学腎臓内科
鈴木　健文，須佐　紘一郎，柳　智貴，中野　雄太，原　悠，
藤木　珠美，菊池　寛昭，安藤　史顕，萬代　新太郎，森　雄
太郎，森　崇寧，内田　信一，蘇原　映誠

【背景】ネフロン癆（Nephronophthisis；NPH）は腎線維化が進行する遺伝
性腎疾患である．病態モデル作成の困難さのため，最も頻度が多い NPHP1
欠損による NPH 発症の分子メカニズムについては未解明である．今回我々
はヒト iPS 細胞を用いて，NPH の病態に迫る線維化モデルの 3D 腎オルガノ
イドを作製した．【方法】同じ細胞株由来の野生型 iPS 細胞と NPHP1 欠損
iPS 細胞を分化誘導し，3D 腎オルガノイドを作製した．構造の比較ととも
に，IL—1βの投与による両群間での線維化誘導の比較や，治療薬検討も行っ
た．【結果】腎オルガノイド成熟時点では野生型，NPHP1 欠損 iPS 細胞はと
もにネフロン様構造や線維化に差を認めなかった．しかし，誘導から 90 日後
の NPHP1 欠損オルガノイドでは線維化が促進していた．また野生型では反
応しない濃度の IL—1βで NPHP1 欠損オルガノイドの線維化が促進された．
NPHP1 との結合蛋白探索を踏まえて特異的に関連すると予測された線維化
シグナル経路の阻害剤 X は，IL—1βによって誘導される NPHP1 欠損オルガ
ノイドの線維化を抑制した．【結語】NPHP1 完全欠損 3D 腎オルガノイドを
作製した．これは NPH の病態解明や治療法開発につながる有効なモデルで
あった．

BR—04
メサンギウム抗原と口腔内細菌の分子模倣に着目した IgA 腎症
の新病態―IgA 腎症ワクチン開発への基盤知見―
順天堂大学腎臓内科
二瓶　義人，岩崎　裕幸，森　一祥，濱口　翔，小泉　綾子，
青木　良輔，鈴木　仁，鈴木　祐介

我々は最近，IgA 腎症における腎糸球体への IgA 沈着が，メサンギウム細胞
の表面抗原に対する IgA 型自己抗体によって生じていることを明らかにし
た（Science Advances 2023）．本研究では，この自己抗体が誘導される機序
を解明することを目的とした．我々は，先行研究で，IgA 腎症自然発症モデ
ルマウス（gddY マウス）の腎に，抗β2 スペクトリン IgA を産生する形質細
胞が浸潤していることを明らかにしている．腎に浸潤する形質細胞から樹立
したβ2 スペクトリン認識クローンと gddY マウスの口腔内細菌を用いたバ
クテリアフローサイトメトリーを行った結果，gddY マウスの一部の口腔内
細菌がこのクローンに認識されることが明らかになった．また，IgA 腎症患
者の扁桃単核球の培養上清中には，抗β2 スペクトリン IgA が含まれること
が明らかになった．以上により，IgA 腎症では，特定の口腔内細菌が，分子
模倣によりメサンギウム細胞に対する IgA 型自己抗体を誘導している可能
性が示唆された．今後は，自己抗体を誘導する口腔内細菌を同定し，その病
原性を示すことで，同細菌を標的としたIgA腎症ワクチンの開発に繋げたい．

BR—03
加齢による近位尿細管の TFEB活性低下は，全身の脂質代謝を
悪化させ，アミロイドーシスの原因となる
大阪大学腎臓内科
中村　隼，山本　毅士，難波　倫子，高橋　篤史，松田　潤，
南　聡，酒井　晋介，前田　志穂美，松井　翔，河合　秀亮，
猪阪　善隆

転写因子 TFEB が老化に対し保護的に働くことが線虫やマウスの脳などで
報告されているが，腎臓の老化における TFEB の役割は不明である．本研究
ではまず高齢マウス（2 年齢）が若齢マウス（6 週齢）と比べ，また高齢者が
非肥満若齢者と比べ，近位尿細管細胞（PTEC）の TFEB 核内移行が低下す
ることを見出した．そこで，PTEC 特異的 TFEB KO マウスを 2 年齢まで飼
育すると，野生型マウスと比べ，白色脂肪組織重量や血中遊離脂肪酸が増加
し，全身の脂質代謝に影響を及ぼした．この病態を解明するため，腎 scRNA-
seq を施行したところ，高齢 PTEC 特異的 TFEB KO マウスでは，PTEC の
酸化的リン酸化経路が抑制され，実際，電子顕微鏡検査にて形態異常を伴う
ミトコンドリアが増加していた．更に，一部のマウスの糸球体に顕著なアミ
ロイド沈着を認めたため，レーザーマイクロダイセクションにより糸球体を
単離し，プロテオミクスを施行した．結果，脂質代謝に関与するアポリポ蛋
白質 A4（APOA4）が前駆物質のアミロイドーシスであることが判明した．
以上より，加齢による PTEC の TFEB 活性低下はミトコンドリア障害によ
り，全身の脂質代謝を変化させ，APOA4 アミロイドーシスの原因となり得
ることがわかった．

BR—02
内因性アポトーシス経路を活用したネフロン前駆細胞誘導死マ
ウスの開発とその応用
1東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科，2東京慈恵会医科大学腎
臓再生医学講座
松井　賢治1，山中　修一郎1，小林　英司2，横尾　隆1

【背景】標的細胞除去モデル動物は，臓器不全モデルや異種臓器再生に活用さ
れる．今回，内因性アポトーシス経路を活用した，簡便かつ安全で迅速，高
効率な新たな動物モデルを開発した．【方法】1．Six2—iCaspase9（iC9）マウ
スを開発し，毒性の低い誘導剤（CID）の投与による Six2 陽性ネフロン前駆
細胞（NPC）の除去を検証した．2．妊娠母体に CID を腹腔内投与した．3．
ラット胎仔腎細胞・ヒト誘導 NPC を，CID と共にホモ胎仔腎に注入して発
育させた．【結果】1．ホモ胎仔腎の培養 6 h 後から NPC がアポトーシスを呈
し，94％が誘導死を起こした．ホモ新生仔への CID 全身投与でも NPC 除去
が起こった．一方 iC9 発現の少ないヘテロ個体では，アポトーシス促進剤の
併用によって初めて NPC 除去が起こった．2．CID 母体投与時期の調整によ
り，重症度の異なる先天性腎不全モデルマウスが生成した．3．ラット・ヒト
NPCはホストNPCを置換し，ホスト集合管と接続したネフロンに分化した．

【結論】iC9 を利用した迅速で高効率な細胞死誘導を動物モデルで初めて報告
し，iC9 発現量とアポトーシス関連因子の調整が除去効率に影響することを
示した．このモデルは簡便な先天性腎不全モデルや異種腎臓再生に応用可能
であり，他の細胞種への応用も期待される．

BR—01
LRBAは水と塩の恒常性を同時に制御する
1東京医科歯科大学腎臓内科，2大阪公立大学
柳川　英輝1，安藤　史顕1，原　悠1，及川　大輔2，七松　東1，
鈴木　聡一郎1，藤木　珠美1，菊池　寛昭1，萬代　新太郎1，森　
雄太郎1，森　崇寧1，須佐　紘一郎1，蘇原　映誠1，徳永　文
稔2，内田　信一1

【緒言】我々は以前 lipopolysaccharide—responsive beige—like anchor protein
（LRBA）が尿濃縮に必須のアンカータンパクであると報告した．LRBA は水
制御を担う集合管に加えて，ナトリウム輸送体が発現している太いヘンレの
上行脚や遠位尿細管にも局在していた．そこで，LRBA が水と塩の恒常性を
同時に制御しているメカニズムを解析した．【方法】野生型と Lrba－／－マウス
を食餌の塩分濃度で 3 群に分けた．マウスの表現型が超希少疾患である
LRBA 欠損症患者にも認められるかを検証するため，国際共同レジストリ研
究を進めている（M2022—343）．【結果】Lrba－／－マウスでは Na—Cl 共輸送体

（NCC）の機能が障害されており，通常食・低塩食負荷時に血清 Na・Cl 低
値，血清 Ca 高値，静脈血 HCO3

－高値を認め，サイアザイド負荷試験に低反
応性を示した．WNK キナーゼ—SPAK キナーゼ—NCC シグナルにおいて，
LRBA は SPAK の分解を抑制し SPAK の活性を維持するのに必要であった．
レジストリ研究では，患者全体の 28.9％が検尿異常のない CKD grade 2 であ
り，脱水症により腎前性腎不全を繰り返す症例を認めた．【総括】LRBA が
塩と水の恒常性を同時に維持していることを明らかにした．レジストリ研究
では体液管理の重要性が示された．
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BA—06
マウスアデニン腎症の進展におけるケトン体代謝の役割
滋賀医科大学糖尿病内分泌・腎臓内科
大町　将司，堀口　淳矢，吉林　護，桑形　尚吾，山原　康佑，
佐々木　裕紀，山原　真子，金崎　雅美，久米　真司

近年ケトン体は飢餓時のエネルギー源のみならず，抗酸化作用や抗炎症作
用，エピジェネティックな機構により様々な臓器保護効果を示すことが報告
されている．当科でも，糖尿病性腎臓病モデルマウスにおいて，SGLT2 阻害
薬がケトン体上昇を介して腎保護効果を示すことを報告した．一方，非糖尿
病性腎臓病におけるケトン体の腎保護効果は明らかとされていない．そこで
我々は，アデニン誘発性の尿細管間質障害モデルマウスを用いて，内因性及
び外因性ケトン体の腎保護効果を検討した．CRISPR—Cas9 システムにより
ケトン体産生の律速酵素である Hmgcs2 遺伝子をノックアウトし，先天的に
全身でケトン体が産生できない Hmgcs2 全身 KO マウスを作製した．
Hmgcs2 全身 KO マウスでは，野生型マウスに比し，アデニン腎症によるシ
スタチン C の上昇と組織障害が悪化した．また，野生型マウスにおいて，ケ
トン体（BHB）の前駆体物質（1.3 ブタンジオール）の経口投与により，ア
デニン腎症による腎障害が改善した．以上，マウスアデニン腎症における，
内因性及び外因性ケトン体の腎保護効果が示された．この結果より，ケトン
体には糖尿病性，非糖尿病性にかかわらず腎保護効果を示す可能性が明らか
となった．

BA—05
グルタチオン代謝は腎臓三次リンパ組織形成を促進する
1京都大学腎臓内科，2京都大学医学研究科附属がん免疫総合研
究センター
荒井　宏之1，杉浦　悠毅2，好川　貴久1，柳田　素子1

【背景】三次リンパ組織（TLT）は慢性炎症下で非リンパ臓器に誘導される
異所性リンパ組織である．腎 TLT 形成は炎症や尿細管障害を誘導し腎機能
を悪化させるため，腎臓病の治療標的として有望である．一方で，腎 TLT の
代謝微小環境は不明であった．【方法】イメージング質量分析とメタボローム
解析により腎 TLT を特徴づける代謝経路を探索し，その経路を支配する分
子の局在と機能を検討した．当院で腎生検を行った IgA 腎症患者において，
腎 TLT の存在を予測する尿中代謝産物を探索した．【結果】TLT を有する
腎臓は健常腎と比し高濃度のグルタチオンを含有し，その集積は TLT 特異
的であった．TLT 内の樹状細胞と線維芽細胞はグルタチオン代謝経路の鍵
分子である xCT を発現し，xCT 阻害により TLT 形成は抑制された．腎 TLT
を有するマウスおよび IgA 腎症患者の尿中グルタチオン濃度は対照群と比
し高値であった．尿中グルタチオン濃度は IgA 腎症患者における腎 TLT の
有無を高精度に予測した（AUC＝0.9187）．【考察】グルタチオン代謝は TLT
形成を促進し，尿中グルタチオンは腎 TLT を検出する有用なバイオマー
カーとして機能する．

BA—04
皮膚組織レニン・アンジオテンシン系による新たな血圧制御機
構の解明
1横浜市立大学循環器・腎臓・高血圧内科学，2香川大学薬理学，
3Duke—NUS Medical School
田口　慎也1，小豆島　健護1，北田　研人2，森澤　紀彦3，涌井　
広道1，西山　成2，田村　功一1

近年，皮膚が血圧制御に寄与する可能性が指摘されているが，そのメカニズ
ムは不明である．本研究では，皮膚における組織レニン・アンジオテンシン
系（RAS）と高血圧の関連について検討した．高血圧患者を含む 58 名の診
察室血圧が，AT1受容体シグナル抑制因子であるATRAPの皮膚発現量と有
意に負の相関を認めたため，ケラチノサイト特異的 ATRAP 欠損マウス

（KO：K14CreATRAPflox）を作製した．同マウスにアンジオテンシン II（Ang 
II）を持続投与したところ，対照群と比較して高血圧が 24 時間にわたり増悪
した．KO 群では皮膚特異的に Ang II 濃度，Agt，Agtr1a 発現が上昇してお
り，血圧を含むこれらの群間差は ARB 投与にて消失したことから，皮膚組
織 RAS 亢進が血圧上昇に寄与する可能性が示された．Ang II 投与時の循環
血漿量，Na バランス，皮膚 Na・水分量，交感神経活性は対照群と同等であっ
たが，KO 群において皮膚血流量，経皮水分蒸散量の有意な減少を認めた．
血圧を含むこれらの群間差は熱刺激による皮膚血管拡張で消失した．以上よ
り，皮膚組織 RAS 亢進は皮膚血管収縮を介し血圧上昇に寄与することが示
された．皮膚組織 RAS は，高血圧予防・治療法開発の新規標的となる可能
性がある．

BA—03
A heart derived—soluble factor, CSRP3, directs chronic kidney 
disease due to acute cardiorenal syndrome
1Department of Nephrology, Nagoya University Graduate 
School of Medicine，2Department of Anesthesiology and 
Perioperative Medicine, Oregon Health & Science University
Yoshio Funahashi1，Shoichi Maruyama1，Michael P. Hutchens2

【Background】Cardiorenal syndrome type 1（CRS1）causes chronic kidney disease（CKD）, 
which in turn worsens cardiovascular outcomes. Therefore, investigation of heart—to—kidney 
communication is significant to the world’s leading and common causes of death. Seeking a 
novel pathway of heart—to—kidney communication, we investigated the role of cardiac cyste-
ine—and—glycine—rich protein 3（CSRP3）in CRS1—induced CKD.【Methods】A translational 
CRS1 model, murine cardiac arrest and cardiopulmonary resuscitation（CA／CPR）, was com-
pared with a kidney—only injury model, bilateral ischemia—reperfusion injury（IRI）. Mice with 
genetic deletion of myocardial CSRP3, or with deletion of the putative renal CSRP3 receptor, 
megalin, were employed. To recapitulate effects of CSRP3, recombinant human CSRP3

（rCSRP3）was administered after IRI. Renal transport and transcriptional response to CSRP3 
were evaluated in human kidney proximal tubular epithelial cells（hPTEC）.【Results】CA／CPR 
and IRI induced distinct CKD progression. Compared with IRI, CA／CPR specifically conferred 
increased renal fibrosis, renovascular hyperplasia, and elevated systolic blood pressure（sBP）. 
Cardiac CSRP3 was upregulated by cardiac injury, released into the systemic circulation, and 
subsequently underwent megalin—dependent endocytosis in the proximal tubule. CSRP3 treat-
ment of IRI—exposed mice recapitulated the chronic renal injury and elevated sBP seen in 
CA／CPR mice. Cardiac CSRP3 deletion, or deletion of renal megalin ameliorated CA／CPR—
induced chronic kidney injury. CSRP3—treated hPTEC demonstrated mediation of extracellu-
lar matrix and pro—inflammatory genes. Lastly, translational use of the pharmacologic megalin 
inhibitor, cilastatin, ameliorated renal injury in CSRP3—treated IRI—exposed mice.【Conclusion】
We describe a novel mechanism by which a heart—derived protein directs specific renal func-
tional and renovascular remodeling after injury.

BA—02
腎臓内老化細胞新規検出法の確立および修復不全近位尿細管と
の関係性の証明
1京都大学腎臓内科学，2神戸医療産業都市推進機構先端医療研
究センター
山田　龍1，森西　卓也1，岩重　洋平1，武呂　幸治1，山本　恵
則1，北村　俊雄2，柳田　素子1

【背景】個体老化や腎障害後に腎臓内に老化細胞が蓄積し，機能低下に関与す
る可能性が示唆されているが，生体内の老化細胞の確立した検出法はなく，
その詳細は不明である．【方法】G0 マーカー（mVenus—p27K－）を近位尿細
管（PTC）特異的に発現する遺伝子改変マウスを作成，評価し，その結果を
ヒト腎生検組織で検証した．【結果】非障害腎の PTC はほとんどが静止期で
あったが，DNA 障害モデルでは G0 マーカー陽性 PTC の一部が著明な核腫
大や CyclinD1 陽性（以後，G0DP細胞）を呈し，細胞老化形質を示した．同
マウス由来初代培養PTCにDNA障害を惹起すると，細胞周期停止後にG0DP

となり，細胞老化形質を示し，成体腎の所見を裏付けた．成体腎における
G0DP細胞は，近年注目される修復不全 PTC（failed repair PTC；FR—PTC）
の約 3 割を構成していた．Spatial transcriptomics の結果，非障害 G0 マー
カー陽性 PTC，G0 マーカー単独陽性 FR—PTC，G0DP FR—PTC の順に修復
不全と細胞老化の形質が増強しており，FR—PTC に多様な老化細胞が含まれ
ることが示唆された．ヒト腎生検組織でも FR—PTC の一部に CyclinD1 陽性
細胞を認めた．【考察】生体内の老化細胞の高感度な検出法を確立し，腎障害
後に出現する FR—PTC が多様な老化細胞で構築されることを見出した．

BA—01
長期にわたる低用量リン負荷はマウスに耐糖能異常を惹起し寿
命を短縮させる
大阪大学腎臓内科
松本　あゆみ，松井　功，今井　淳裕，奥嶋　拓樹，勝間　勇
介，井上　和則，猪阪　善隆

【背景】短期的な高用量（2—3％）リン負荷は様々な動物モデルにおいて高リ
ン血症を引き起こし，腎障害，血管石灰化などの臓器障害を惹起する．しか
し，高リン血症を呈さない程度の長期間にわたるリン負荷が生体に与える影
響は明らかではない．【方法】C57BL／6 J 雄性マウスを対照群，リン負荷群に
分け，それぞれ通常食（リン 0.84％），軽度高リン食（1％）を与えた．【結
果】介入期間中に食餌摂取量・血清リン濃度および腎機能に群間差を認めな
かったが，24 ヶ月の観察においてリン負荷群では生存率が有意に低下した．
介入 4 ヶ月以降，IPGTT および ITT による評価において，リン負荷群は対
照群に比べ耐糖能異常を呈し，体重増加を認めた．また，介入 6 ヶ月時点で，
リン負荷群では膵島面積の拡大および肝組織脂肪蓄積が認められた．骨格筋
重量には群間差は認めなかった．【結論】低用量，長期のリン負荷は血清リン
濃度を上昇させることなく体重増加・耐糖能異常を呈し，生命予後不良の原
因となる．
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BA—12
血液透析患者の身体活動量と予後に関する前向きコホート研
究：PROMOTE Study
大阪大学腎臓内科
朝比奈　悠太，坂口　悠介，河岡　孝征，服部　洸輝，岡　樹
史，土井　洋平，貝森　淳哉，猪阪　善隆

【背景】血液透析（HD）患者の身体活動量を活動量計により測定し予後との
関連を検証した研究は乏しく，この集団に特化した目標設定を困難にしてい
る．【方法】PROMOTE study は HD 患者 1,031 例を対象にした 3 年間の前向
きコホート研究である．開始時と 1 年後に活動量計 Active style ProHJA—
750C を用いて低・中・高強度身体活動（LPA，MPA，VPA）と歩数を 7 日
間連続で測定した．アウトカムは全死亡と心血管イベントとした．生存解析
には時間依存性 Cox 回帰を用い，Lasso Cox 回帰により変数選択を行った．

【結果】研究開始時の対象者の平均年齢は 70 歳であり，LPA，MPA，VPA，
歩数の中央値は 192 分／日，68 分／週，0 分／週，1,816 歩／日であった．追跡期
間 3.0 年（中央値）で全死亡は 209 例，心血管イベントは延べ 524 件発生し
た．全死亡，心血管イベントのハザードは LPA，MPA，歩数が多いほど低
下し，LPA 200 分／日，MPA 200 分／週，歩数 4000 歩／日でプラトーに達し
た．VPAはアウトカムと関連しなかった．透析日と非透析日の活動量を区別
した場合も同様の傾向であったが，透析日はプラトーに達する活動量が低値
であった．予後と最も強く関連した活動量パラメータは LPA であった．【結
論】LPA，MPA，歩数は全死亡，心血管イベントの発生と関連したが，特に
LPA が重要である可能性がある．

BA—11
血液透析患者の ESA 抵抗性，HIF—PH 阻害薬と骨格筋量低下速
度の関連
1秀和総合病院腎臓内科，2東京医科歯科大学腎臓内科
橋本　博子1，萬代　新太郎2，志熊　聡美1，千葉　欣彦1，境　桂
吾1，木村　萌恵1，太田　潤1，當間　勇人1，坂口　祐希1，木村　
麻衣1，内田　信一2

【背景】慢性腎臓病による腎性貧血や鉄代謝異常は，骨格筋量（SMM）の喪
失と関わる．HIF1αは一部 VEGFA を介して骨格筋形成，再生を促す．しか
しながら，HIF—PH 阻害薬や ESA 製剤の SMM 低下速度（ΔSMM）への影
響は不明である．【方法】秀和透析クリニックで R2 年 12 月～R4 年 6 月に
Daprodustat を 6 ヶ月以上内服した群（HIF）と，同薬剤承認前 H30 年 8 月～
R1 年 8 月のプールコホート（J Renal Nutr 2023）から ESA 無治療群と低／
中／高用量使用群（L—／M—／H—ESA）の計 293 人の維持血液透析患者を対象
に，後方視的コホート研究を行った．ΔSMM（％／年）は modified creatinine 
index を使用し最小二乗回帰モデルで解析した．【結果】293 人の年齢中央値
は 63 歳であった．ΔSMM 中央値（IQR）は，HIF 群で 4.0％（－1.7—9.3％），
無治療群で 0.20％（－2.1—2.1％），Darbepoetin 当量を週 20μg 以上の H—ESA
群で－1.7％（－1.2—3.8％）であった．H—ESA 群と比較した多変量線形回帰
分析で，無治療群のΔSMM が大きく（β 1.6％；95％CI 0.056—3.2），HIF 群で
さらに筋量が保たれた（β 3.7％；95％CI 1.2—6.3）．混合効果モデルでΔSMM
を解析した場合も同様の結果であった（β 1.6％；95％CI 0.068—3.2 vs. H—
ESA）．【結語】ESA 抵抗性は筋量低下速度の増加と関連した．HIF—PH 阻害
薬は腎性貧血患者の筋量低下を軽減する可能性がある．

BA—10
βカテニン Ser552 残基のリン酸化が TCF／LEF 転写活性の抑制
を介してバゾプレシンシグナルを制御する
1東京医科歯科大学医歯学総合研究科腎臓内科学，2東京都立大
塚病院腎臓内科
菊池　寛昭1，蘇原　映誠1，磯部　清志2，森　崇寧1，安藤　史
顕1，須佐　紘一郎1，内田　信一1

バゾプレシンシグナルは集合管主細胞側底膜に発現する V2 受容体（V2R）を
介して，プロテインキナーゼ A（PKA）を活性化し，Aquaporin 2（Aqp2）
の遺伝子発現や細胞増殖抑制に関わる．最近我々は PKA の新たな下流とし
て，β—catenin（Ctnnb1）の Ser552 残基（S552）を同定した．Ctnnb1 は転
写因子である TCF／LEF（T—cell factor／Lymphoid enhancer factor）と複合
体を形成する事により転写活性を調整する．本研究では，CRISPR—Cas9ゲノ
ム編集を用いて，Ctnnb1 Ser552Ala ノックインマウス（MUT）を独自に作
出し，野生型（WT），MUT それぞれから単離した皮質集合管を用いた RNA—
seq，ATAC—seq を行い，本リン酸化部位が Ctnnb1 活性を負に制御し，バ
ゾプレシンシグナルを制御する事を明らかにした．5 日間のデスモプレシン

（dDAVP）投与は，Ctnnb1 の S552 残基をリン酸化し，TCF／LEF のクロマ
チンアクセシビリティを低下させ，Ctnnb1，TCF／LEF の標的遺伝子群の発
現を著明に低下させた．一方，MUT の集合管では WT に比して，Cdk1，
Jun，E2f1などの細胞増殖に関連するTCF／LEF標的遺伝子の発現量の上昇，
TCF／LEF のクロマチンアクセシビリティの上昇を認めた．S552 残基のリン
酸化は Ctnnb1／TCF／LEF 活性の抑制を介して，バゾプレシンシグナルを制
御する．

BA—09
多中心性手根足根骨溶解症（MCTO）関連腎症に対する MAFB—
IGF1—PI3K／AKT シグナル抑制は潜在的な治療選択肢である
1筑波大学医学医療系腎臓内科学，2筑波大学医学医療系解剖学
発生学，3筑波大学トランスボーダー医学研究センター，4兵庫県
立こども病院腎臓内科
石橋　駿1，臼井　俊明1，森戸　直記1，濱田　理人2，久野　朗
広2，水野　聖哉3，田中　亮二郎4，高橋　智2，山縣　邦弘1

多中心性手根足根骨溶解症（MCTO；multicentric carpotarsal osteolysis）
は，進行性の骨溶解と腎障害を特徴とする稀な骨異形成症である．転写因子
MAFB の転写活性化ドメインにおける常染色体優性ミスセンス変異が原因
であるものの，病態生理は明らかではなく，治療法も確立されていない．
我々は MCTO 変異（MafbMCTO／MCTO）マウスを用いて腎障害メカニズムを解
析した．細胞実験において，MCTO 変異により MAFB 分解が抑制され，
MAFB の過剰な蓄積が見られた．MafbMCTO／MCTO マウスは，MCTO 患者と
同様の巣状分節性糸球体硬化症を示した．一方，MAFB 発現を減少させたヘ
テ ロ 接 合 型 MafbMCTO／－ マ ウ ス は 腎 組 織 異 常 が 認 め ら れ な か っ た．
MafbMCTO／MCTO マウスの単離糸球体に対する RNA—seq により，IGF—1 を介
した PI3K／AKT シグナル経路の活性化が確認された．そのシグナル抑制の
ため MafbMCTO／MCTO マウスに Imatinib を投与すると，アルブミン尿が減少し
た．この研究は，MAFB—IGF1—PI3K／AKT シグナル経路の活性化が MCTO
関連腎症に寄与していることを示唆し，この経路への介入が MCTO 関連腎
症の治療法になる可能性を示している．

BA—08
遺伝学的に診断された常染色体顕性尿細管間質性腎疾患の臨床
像
1神戸大学小児科，2兵庫県立こども病院臨床遺伝科，3筑波大学
腎臓内科，4札幌医科大学小児科
田中　悠1，森貞　直哉2，岡田　絵里3，長岡　由修4，堀之内　智
子1，野津　寛大1

【はじめに】常染色体顕性尿細管間質性腎疾患（ADTKD）は尿細管萎縮・間
質線維化と進行性の腎機能障害を呈する疾患群で，これまでに UMOD，
MUC1，REN，SEC61A が原因遺伝子として報告されている．今回当科で遺
伝学的に診断したADTKD症例の臨床像について検討した．【方法】直接シー
クエンス，ショートリード型 NGS（SR—NGS），ロングリード型 NGS（LR—
NGS）を用いて解析を行った．本研究は神戸大学医学倫理審査委員会の承認
を経て行った．【結果】検尿異常に乏しい慢性腎疾患症例 1040 例のうち，
MUC1，UMOD，REN，SEC61A1 の変異が同定されたのは 37 家系 47 症例

（各 17，15，5，1 家系）であった．診断時の年齢中央値は 41 歳，31 歳，15
歳，26 歳で，MUC1，UMOD は REN と比して高年齢であった．末期腎不全
は MUC1，UMOD の約 3 割で認め，家系例を含めた解析での年齢中央値は
47 歳，55 歳であった．REN，SEC61A では末期腎不全を認めなかった．
MUC1 の診断は 75％が LR—NGS 解析を必要とした．【考察】ADTKD は臨床
像が類似するため正確な診断に遺伝子解析が有用であった．MUC1 は SR—
NGS による解析が困難であるため，LR—NGS が必要であるがコスト面で課題
が有る．今後さらに ADTKD の実態を明らかにして早期診断・早期介入シス
テムの構築を目指す．

BA—07
原因除去後長期にわたり持続する偽性 Gitelman 症候群の検討
神戸大学小児科
近藤　淳，猪野木　雄太，市川　裕太，田中　悠，上田　知佳，
北角　英晶，榊原　菜々，長野　智那，堀之内　智子，野津　寛
大

【背景】偽性 Gitelman 症候群（PGS）は薬剤や生活習慣を原因とし，低 K 血
症とそれに伴う臨床症状を呈する．治療は原因除去と K 補充療法だが，原因
除去後PGS所見が長期間持続する場合があることは知られていない．【方法】
当科で遺伝性塩類喪失性尿細管異常症を疑い NGS による網羅的遺伝学的検
査を施行した 692 例のうち，病的バリアントが 1 つも検出されず，かつ PGS
の原因が同定できた 50 例を，検査時に原因が持続している Current 群

（n＝40）と，検査時には原因除去後 1 年以上経過した Past 群（n＝10）に分
類し，後方視的に比較検討を行った．【結果】検査時年齢中央値は Current
群：Past 群で 44.5：37.5 歳，Current 群の 2 例を除き全例女性，BMI 中央値
は 16.6：19.4 kg／m2であり，Past 群の原因除去後年数の中央値は 8.4 年であっ
た．両群で低 K 血症（中央値 2.4：2.6 mEq／L）と腎機能低下（Cr—eGFR 中
央値 57.1：60.7 mL／min／1.73 m2）を認めた．RAA 系については両群で亢進
を認め，PRA 中央値 20.6：13.2 ng／mL／h（p＝0.25），PAC 中央値 253：165 
pg／mL（p＝0.03）と Current 群で PAC が有意に高いものの，Past 群でも亢
進持続を認めた．【考察】本研究結果から原因除去後長期間 PGS 所見が持続
することが初めて示された．既報がなく病態は不明だが，長期間血清 K 低値
が持続したため腎尿細管における調節が低値に固定された可能性が疑われる．
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BA—13
中学生親子の CKD 認知度の関連：若年層の認知度向上のための
CKD 教育の新たな道筋
1新潟医療福祉大学健康栄養学科，2新潟大学腎・膠原病内科
中村　純子1，忰田　亮平2，竹内　瑞希1，成田　一衛2

【目的】若年層の CKD 普及啓発に有用な情報となる中学 3 年生とその保護者
の認知度の関連を明らかにする．【方法】新潟市内の中学校 9 校の 3 年生親子

（851 組）を対象に質問紙調査を行った．本研究の回収率は 49.1％，有効回答
率は 79.7％であった（計 333 組）．【結果】CKD についてどんな病気か知って
いたのは，中学 3 年生で 2.4％，保護者で 16.5％，病名のみ知っていたのは中
学 3 年生で 18.9％，保護者で 45.3％であった．保護者と中学生の CKD 認知
度には関連があった（χ2（1）＝12.977，p＜0.001）．CKD を理解している者は
腎臓の働きについてより深い理解があった（p＜0.01）．また，保護者世代の
健診においては，CKD の理解度と尿蛋白，eGFR 確認状況に有意な関連が
あった（p＜0.001）【結論】親子ともに腎臓の働きについての知識が乏しいこ
と，親子の CKD 認知度は関連があること，保護者世代において CKD の理解
度と尿蛋白，eGFR の確認状況に関連があるといった 3 つの点が明らかに
なった．中学生を対象に，学校を基盤に CKD 教育を行うことで，保護者世
代の認知度の向上，のちの若年層の CKD 認知度の向上，疾患への理解が深
まり，それにより，健診結果を理解していくことにつながる可能性がある．
今後の普及啓発の新たな切り口として，中学生への教育の有効性が期待でき
る．
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O—006
尿路結石症および尿路感染症に対する SGLT2 阻害薬の影響―
大規模データベースの横断的解析
1四谷メディカルキューブ泌尿器科，2東北医科薬科大学腎臓内
分泌内科，3東北医科薬科大学病院薬剤部，4福島県立医科大学附
属病院臨床研究教育推進部
阿南　剛1，廣瀬　卓男2，菊池　大輔3，伊藤　大樹2，中山　晋
吾2，大前　憲司4，森　建文2

【目的】SGLT2 阻害薬は血糖低下作用に加え抗炎症作用がある．我々はこれ
までに SGLT2 阻害薬が抗炎症作用を介して腎結石形成を抑制することを in 
vivo および in vitro で検討し報告した．今回，大規模疫学データを用いて
SGLT2 阻害薬と尿路結石症ならびに尿路感染症との関連を検討した．【方
法】リアルワールドデータで 1 年間における糖尿病患者の SGLT2 阻害薬と
尿路結石の有病ならびに尿路感染の有病との関連を検討した．【結果】糖尿病
患者において SGLT2 阻害薬の使用は尿路結石症と有意に負の関連を示した

（オッズ比 0.95：男性，オッズ比 0.91：女性）．しかし他の糖尿病治療薬であ
る，α—グルコシダーゼ阻害薬，ビグアナイド薬，DPP4 阻害薬，グリニド薬，
SU 薬，チアゾリジン薬は，尿路結石症との有意な負の関連は認められなかっ
た．また，SGLT2 阻害薬の 1 つの副作用として尿路感染症があげられるが，
SGLT2 阻害薬の使用は男女ともに尿路感染症増加と有意な関連は認められ
なかった．【結語】SGLT2 阻害薬の適正な使用は，尿路感染症を増加させる
ことなく，尿路結石症を抑制する可能性が示された．

O—005
Digenic Alport syndrome の重症度に関する検討
神戸大学大学院医学研究科内科系講座小児科学分野
猪野木　雄太，堀之内　智子，田中　悠，市川　裕太，上田　知
佳，北角　英晶，近藤　淳，榊原　菜々，長野　智那，野津　寛
大

【背景】Digenic Alport syndrome は，COL4A3，COL4A4，COL4A5 遺伝
子のうち 2 つの異なる遺伝子に病的バリアントを有するものと定義されてい
るが，その重症度や予後については依然不明である．【方法】当院にて遺伝学
的検査を実施し，異なる遺伝子上に 2 つの病的バリアントを認め digenic 
Alport syndrome と診断した患者について，蛋白尿出現年齢，末期腎不全到
達年齢，バリアントの種類等について後方視的に検討した．【結果】
COL4A3＋COL4A4 にバリアントを有する患者は 9 家系 18 名に認め，蛋白
尿出現年齢の中央値（IQR）は 9.0（5.0—13.5）歳，末期腎不全年齢の中央値

（IQR）は 45.0（29.8—60.3）歳であった．我々が過去に報告した autosomal 
dominant Alport syndrome 患者 18 家系 67 人（CJASN, 2016）と比較したと
ころ，蛋白尿出現年齢に有意差はなく（P＝0.081），末期腎不全到達年齢は
Digenic Alport syndrome 患者群で有意に低かった（P＝0.029）．COL4A5＋
COL4A3 または COL4A4 にバリアントを有する患者は，男性 4 名，女性 6
名であった．蛋白尿出現年齢の中央値はそれぞれ 4.0 歳と 6.2 歳，末期腎不全
到達年齢は男性女性いずれも 1 名が 27 歳であった．【考察】Digenic Alport 
syndrome は重症度が高い可能性が示唆された．そのような患者は早期の診
断と早期の治療介入を検討する必要がある．

O—004
Alport 症候群患者の診断における 3 歳児検尿の役割の検討
神戸大学大学院医学研究科内科系講座小児科学講座
北角　英晶，猪野木　雄太，市川　裕太，田中　悠，上田　知
佳，近藤　淳，榊原　菜々，長野　智那，堀之内　智子，野津　
寛大

【背景】Alport 症候群（AS）は 4 型コラーゲンをコードする COL4A3／4／5 の
病的バリアントにより発症する遺伝性腎疾患である．レニン・アンジオテン
シン系（RAS）阻害薬により腎予後を延長しうるため，早期診断が重要とさ
れる．【対象・方法】2015 年 8 月～2023 年 9 月に当科で遺伝学的検査を施行
し，診断時年齢が 18 歳以下の AS 337 例の診断契機を検討した．【結果】男
児が 175 人（52％）で，遺伝学的検査による診断時年齢の中央値は 6 歳であっ
た．尿異常の発見契機は 3 歳児検尿が 100 例（30％）と最多で，他疾患の精
査中に偶然認めた尿異常：80 例（24％），肉眼的血尿発作：78 例（23％），学
校検尿：20 例（6％），保育園検尿：18 例（5％）と続いた．3 歳児検尿が契
機となった 100 例の内訳は X 染色体連鎖型男性：28 例（28％），X 染色体連
鎖型女性：45 例（45％），常染色体顕性：20 例（20％），常染色体潜性：7 例

（7％）であった．また同 100 例のうち，検尿の時点で血尿に加え蛋白尿をも
認めた症例は 42 例に上った．【考察】本検討では 3 歳児検尿が AS の診断契
機となった症例が最も多く，さらにそれらの患者で 4 割以上に検尿時点で尿
蛋白を認め，RAS 阻害薬による治療適応であった．これらの患者のように，
早期発見に貢献する 3 歳児検尿の恩恵は計り知れない．

O—003
Lowe 症候群の長期的な腎予後に関する全国調査
1東京女子医科大学腎臓小児科，2東京大学小児科，3東京女子医
科大学小児科，4東京都立小児総合医療センター腎臓内科，5北里
大学小児科，6昭和大学統括研究推進センター
安藤　太郎1，三浦　健一郎1，薮内　智朗1，白井　陽子1，石塚　
喜世伸1，神田　祥一郎2，張田　豊2，平澤　恭子3，濱田　陸4，
石倉　健司5，井上　永介6，服部　元史1

【背景】Lowe 症候群は OCRL 変異を原因とし，中枢神経症状，先天性白内
障，腎症状を特徴とする．Lowe 症候群の予後は腎疾患に規定されるが，成
人期を含めた腎機能の長期予後に関する研究は乏しい．【方法】全国 1814 施
設の腎臓内科医，小児腎臓医に対してアンケート調査を行った．経時的な
eGFR の推移を LOESS regression を用いて解析した．最終観察時 eGFR に
関連する因子について重回帰分析を用いて検討した．【結果】19 例の成人期
患者を含む 54 例について解析した．最終観察時年齢の中央値は 15 歳（IQR：
9—23 歳）であった．20 歳以上の患者の 16／19（84％）例が CKD stage G4—5
に，30 歳以上の 5／8（63％）例が CKD stage G5 に進行した．10 歳以降で
eGFR の低下速度が急峻となった．最終観察時 eGFR に関連する因子は年齢
のみであった．OCRL 変異の位置と最終観察時 eGFR に関連は見られなかっ
た．【結論】10 歳以降で CKD が進行し 20 歳以降で高率に CKD stage G4—5
に進行した．最終観察時 eGFR には腎石灰化や高カルシウム尿症などの臨床
所見や OCRL 変異の位置は関連せず，年齢のみが関連した．

O—002
新規 GATM 遺伝子変異（Q268E）による家族性 Fanconi 症候群
の同定と分子動力学的病因解析
1京都大学腎臓内科，2京都大学大学院医学研究科，3医学研究所
北野病院腎臓内科，4神戸大学小児科
高柳　俊亮1，森　慶太3，荒木　望嗣2，松本　篤幸2，姜　伶
奈1，遠藤　知美3，岡田　絵里4，野津　寛大4，武曾　惠理3，柳
田　素子1，奥野　恭史2，塚本　達雄3

【背景】ミトコンドリアにおける酵素をコードする Glycine Amidinotransfer-
ase（GATM）遺伝子変異は常染色体顕性遺伝の Fanconi 症候群（FS）を来
すが詳細は不明である．本研究では NGS 解析により本邦初の新規 GATM 変
異（802C＞G, Q268E）を示す FS 家系を同定し，本変異の GATM 分子の立
体構造に対する影響を「富岳」による分子動力学（MD）計算を用いること
で病原性を解析した．【症例 1】40 歳代男性．X－6 年より尿蛋白の指摘あり，
X 年に腎機能低下を伴う FS で受診した．【症例 2】10 歳代女性（症例 1 の
娘）．X－1 年より尿蛋白，尿糖の指摘あり．X 年に FS を呈した．腎生検で
は，両者ともにほぼ全ての近位尿細管細胞内に結晶様構造物の沈着を有し，
腎機能低下を有する症例 1 では同細胞の平低化や剝離も認めた．【結果】
GATM 蛋白質内部に生じた Q268E は，蛋白質内相互作用パターンの変化を
通じて表面構造に歪みをもたらすことが示された．【考察・結論】既報の
GATM 変異はいずれも蛋白質表面部分のアミノ酸置換であったが，Q268E
は新規機序によりGATMの直鎖ポリマー形成／結晶様構造物形成の可能性を
示し，同変異による FS 発症機序に矛盾しないと考えた．

O—001
Epstein 症候群の腎病理所見の検討
1東京女子医科大学腎臓小児科，2佐賀大学医学部小児科，3獨協
医科大学医学部小児科，4九州大学医学部小児科，5宮崎大学医学
部小児科，6日本大学医学部小児科学系小児科学分野，7北里大学
医学部小児科
中谷　諒1，三浦　健一郎1，白井　陽子1，大塚　泰史2，大和田　
葉子3，西山　慶4，此元　隆雄5，諸橋　環6，石倉　健司7，服部　
元史1

【緒言】Epstein 症候群は MYH9 遺伝子異常による巨大血小板性血小板減少
症，難聴，進行性腎障害を特徴とする希少難病である．血小板減少のために
腎生検が施行されることは少ないが，今回の検討では，腎生検施行例につい
てその病理学的所見の概要を報告する．【方法】厚生労働科学研究「小児腎領
域の希少・難治性疾患群の診療・研究体制の確立」（石倉班）により全国調査
を施行した．腎生検施行歴のある Epstein 症候群 8 例 9 検体を対象とし，病
理学的所見・臨床像を後方視的に検討した．【結果】腎生検施行時年齢の中央
値 11 歳，男子 7 例，R702 変異 5 例であった．メサンギウム増殖性糸球体腎
炎 3 検体，巣状分節性糸球体硬化症 3 検体，C1q 腎症，IgA 腎症，微小糸球
体変化がそれぞれ 1 例ずつであった．高電子密度沈着物 7／8 検体，糸球体基
底膜（GBM）変化 4／8 検体，足突起消失 2／8 検体であった．【考察】Epstein
症候群はポドサイト異常や内皮細胞障害の所見を認めるにもかかわらず，
GBM 病変も見られた．現時点では一元的に病理学的変化を説明することが
難しく，病態の解明が急務である．
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O—012
膜性腎症における糸球体抗原の網羅的解析
1順天堂大学附属浦安病院腎高血圧内科，2同院病理診断科，3順
天堂大学腎臓内科
安部　憲一郎1，鈴木　仁1，越田　剛生1，梶尾　優希1，福原　佳
奈子1，加藤　有紗1，福田　裕光1，高原　久嗣1，冨田　茂樹2，
鈴木　祐介3

【背景】膜性腎症（MN）の診断・治療に際しては，特発性と二次性の判断が
重要である．近年，本症の抗原として，phospholipase A2 receptor

（PLA2R），thrombospondin type—1 domain—containing 7A（THSD7A）なら
びに neural epidermal growth factor—like 1（NELL—1）が報告されている．
最近，二次性の膜性腎症の責任抗原として EXT1／EXT2 が報告されたが，
各々の病型診断における意義は明らかではない．【方法】当院で診断された
24 症例の膜性腎症患者を対象に，糸球体上の IgG サブクラス，PLA2R，
THSD7A，NELL1，EXT／EXT2 を網羅的に解析し，特発性，二次性の診断
における有用性を検証した．【結果】特発性 MN のうち PLA2R は 63％，
THSD7Aは16％で陽性であり，NELL—1はすべて陰性であった．糸球体IgG4
は特発性 MN の 74％で優位であった．一方で二次性 MN では，THSD7A は
60％，NELL—1 は全例で陽性であり，PLA2R は全例で陰性であった．自己免
疫性疾患による二次性 MN では半数例で EXT1 が陽性であった．【結論】MN
の治療に際しては特発性と二次性の鑑別が重要であるが，特発性 MN の診断
については IgG サブクラスと PLA2R の染色が有用である．二次性のマー
カーとして NELL—1 や EXT1／EXT2 は有用であると考えられるが起因する
抗原についてはさらなる検証が必要である．

O—011
小児期発症膜性増殖性糸球体腎炎の臨床病理学的検討
大阪市立総合医療センター小児総合診療科
久富　隆太郎，藤丸　季可，藤井　隆大

2014 年 1 月から 2023 年 11 月に病理学的に診断した膜性増殖性糸球体腎炎
（MPGN）の臨床的検討を行った．【結果】全腎生検数は 256 件で，MPGN は
10 例（3.9％）であった．発見動機は学校検尿が 9 例であった．男子が 6 例
で，初回腎生検時の年齢中央値は 10 歳 4 か月であった．免疫複合体関連
MPGN（IC—MPGN）3 例，C3 腎炎 6 例，dense deposit disease（DDD）1 例
で，初回腎生検からの平均観察期間は 2 年 4 か月であった．ネフローゼ症候
群（NS）2 例，急性腎障害 1 例を IC—MPGN 群で認めた．血清 C3 値低下は
C3 腎炎群，DDD 例の全例で認めたが，IC—MPGN 群では認めなかった．治
療は，IC—MPGN 群全例でステロイドパルス療法（MPT）と ARB が投与さ
れ，うち 2 例は免疫抑制薬が併用された．C3 腎炎群では 1 例が PSL，5 例が
ARB を投与された．DDD 例は MPT と免疫抑制薬を併用したが，蛋白尿，
血清 C3 値低下が持続し，3 年 11 か月後に再生検を行い，確定診断に至った．
最終観察時，NS や腎機能障害はなかったが，内服継続は 8 例で，蛋白尿は 7
例で残存した．血清 C3 値は C3 腎炎群 2 例で正常化した．【まとめ】小児期
発症 MPGN は完全寛解が得られず，治療を終了できていなかった．大部分が
学校検尿で発見されており，三次検尿時に補体価を測定することは重要であ
る．

O—010
イメージングフローサイトメトリーを用いた自家蛍光によるマ
ルベリー小体の検出
1名古屋セントラル病院，2シスメックス株式会社
坪井　一哉1，眞砂　明典2，今久保　桃子2，秋田　茉里子2

ファブリー病はライソゾーム内の酵素αガラクトシダーゼ A（α—GAL）の活
性低下，欠損により糖脂質であるグロボトリアオシルセラミド（Gb3）が蓄
積し，様々な臓器障害をきたす遺伝性疾患である．ファブリー病患者の尿沈
渣中には，マルベリー小体（MB）と呼ばれる渦巻状の脂肪成分が出現する
ことが知られているが，MB は微少で，類似の他の有形成分が大量に含まれ
る標本中では，見落としが発生しうる．そこで，大量の細胞を重なりなく撮
像可能なイメージングフローサイトメトリー（MI—FCM）による測定を行
い，MB の自動検出について検討を行った．以前，我々はファブリー病患者，
非ファブリー病患者の尿検体を用いて，免疫染色，核酸染色，及び形態特徴
量により MB が検出可能であることを報告した．今回，当院通院中のファブ
リー病患者 16 例，非ファブリー病患者 3 例の尿検体を用いて，染色せず，自
家蛍光のみによって MB を検出する新たな方法を構築した．さらに，MI—
FCMで撮像した明視野画像を深層学習させることで，MBを効率的に抽出す
る自動判別アルゴリズムの構築も試みたので，その結果も併せて報告する．

O—009
腎生検時輸液における生理食塩水とリンゲル液の安全性の比較
に関する検討
神戸大学小児科
田中　悠，堀之内　智子，猪野木　雄太，市川　裕太，上田　知
佳，北角　英晶，近藤　淳，榊原　菜々，長野　智那，野津　寛
大

【背景】非浸透圧性 ADH 分泌刺激に伴い低 Na 血症のリスクが上昇する入院
患者に対しては，等張液輸液の選択が一般的となりつつある．しかし，等張
液の種類による影響は一定の見解が得られていない．【方法】対象は 2021 年
4 月から 2023 年 3 月までに当院で腎生検を行った 61 例．親権者の同意を得
て，2021 年 4 月から 2022 年 3 月を生理食塩水（NS）群（n＝35），2022 年 4
月から 2023 年 3 月をリンゲル液（CS）群（n＝26）とした．輸液は生検後に
10 mL／kg／h（Max 200 mL／h），生検後 2 時間から 5 mL／kg／h（Max 100 mL／
h），生検後 3 時間から 3 mL／kg／h（Max 50 mL／h）とした．生検 2 時間前

（T0）と生検後 5 時間（T5）の血漿 ADH，血清 Cre，電解質，血液ガス，生
検後初回排尿の尿中 Na，尿中 Cre，尿浸透圧，張度を前方視的に評価した．

（UMIN 臨床試験 ID：UMIN000044330）【結果】2 名はデータ不足のため除外
した．腎生検後に血漿 ADH 高値となったのは 22％（13／59 例）であった．
生検後に低 Na 血症となった症例はなかった．NS 群では CS 群と比較して生
検後 5 時間での血清 Cl は高値（107.9 vs 106.2 mEq／L，P＜0.01），HCO3は低
値（22.9 vs 24.5 mmol／L，P＝0.02）であった．【結語】NS 群では血清 Cl 上
昇とそれに伴う HCO3低下がみられた．生理食塩水による輸液はアシドーシ
スを助長する可能性が示された．

O—008
透析関連腎癌における栄養評価と予後の関連についての検討
1大阪医科薬科大学医学部泌尿生殖・発達医学講座泌尿器科学，
2春秋会城山病院泌尿器科，3大阪医科薬科大学病院血液浄化セ
ンター
前之園　良一1，松永　知久2，辻野　拓也1，上原　博史1，小村　
和正1，平野　一3，能見　勇人1，稲元　輝生1，東　治人1

【目的】ESRD 患者は低栄養状態と高い死亡率が問題になることが多く，栄養
状態の改善やスケールによる栄養状態の把握が末期腎不全患者の管理には有
用である．長期の透析患者で問題となる腎細胞癌の予後と栄養状態との関連
ついての研究を行った．【方法】2002 年から 2021 年まで大阪医科薬科大学

（旧大阪医科大学）泌尿器科で透析導入後の腎細胞癌 39 例を対象とした．腎
腫瘍診断時の栄養指標として GNRI（geriatric nutritional risk index）を用
い，カットオフ値を 91.2 として 2 群に割り付けた．【結果】低 GNRI（n＝10）
と高 GNRI（n＝29）に分けられ，淡明細胞癌の割合が高 GNRI 群で有意に高
かった（40％ vs 86.7％, p＝0.0047）．加えて無増悪生存期間は低 GNRI 群で
低い傾向にあり，5 年全生存率は低 GNRI 群で有意に低かった（77.8％ vs 
92％, p＝0.015）．多変量解析では T stage のみならず，GNRI もリスク因子で
あることが分かった（HR 5.351［1.242, 23.048］）．【結論】透析患者における
栄養評価および栄養管理は，腎細胞癌を有する症例でも有用である可能性が
ある．

O—007
腎腫瘍における DWIBS の意義
新健幸クリニック
潮平　芳樹，小禄　雅人

DWIBS（全身 MRI）は　がんの診断や病変のステージングなどの検査とし
て使われ，最近その意義が認められつつある．PET／CT は がんの診断に有
用であるが，被爆の影響もあり使用頻度にも制限がある．一方，DWIBS は
前処置もいらず被爆もなく，治療の効果を判定するために適宜検査できるメ
リットがある．今回は，がんの診断や再発，転移の有無の確認に有用であっ
た腎腫瘍 4 例について報告する．【対象】1 年間で 4 例の腎腫瘍を腹部エコー，
CT で発見し，確定診断に造影 CT や DWIBS を施行した．患者は 49 歳～76
歳で男性 2 人，女性 2 人で原疾患は RA＋シェーグレン症候群 1 人，糖尿病
1 人，原発性肺がんで腎を含む多発転移 1 人，全身倦怠感，CRP の上昇あり，
腹部エコーで腎腫瘍が明らかになり，DWIBS で診断確定した 1 例である．
腎腫瘍発見の契機として 2 例は高度肥満があり CT で内臓脂肪を確認する際
に腎腫瘍を発見した．【結果】手術の結果原発性の腎がん 1 例，オンコサイ
トーマ 1 例であった．2 例は原発性肺がんおよび多発転移（ステージ 4），原
発性腎がんおよびリンパ節転移で保存的治療中である．2 例で PET／CT も行
い，DWIBS と全く同じ所見であった．がんの化学療法の治療を拒否し温熱
療法＋超高濃度ビタミン C で治療している 1 例は患者の希望により DWIBS
でがんの進行を評価している．【結論】DWIBS はがん診療に有用であると思
われる．さらに症例を増やして検討する必要がある．



578 日腎会誌　66（4）2024

O—018
免疫抑制薬未使用の小児頻回再発型／ステロイド依存性ネフ
ローゼ症候群に対するリツキシマブ医師主導治験
1兵庫県立こども病院，2国立成育医療研究センター臨床研究セ
ンター，3神戸大学大学院医学研究科小児科学分野
飯島　一誠1，佐古　まゆみ2，堀之内　智子3，野津　寛大3

免疫抑制薬未使用の小児頻回再発型／ステロイド依存性ネフローゼ症候群
（FRNS／SDNS）に対するリツキシマブの有効性，安全性及び長期予後を検討
した．国内 13 施設で二重盲検無作為化プラセボ対照ランダム化比較試験

（JSKDC10）を医師主導治験として実施した．免疫抑制薬未使用の小児
FRNS／SDNS 患者 40 例にリツキシマブ（375 mg／m2，最大 500 mg，1 週ご
と 2 回）またはプラセボをランダムに割り付け（1：1），投与後 1 年間観察し
追跡調査も実施した．主要評価項目である試験薬投与 1 年後までの無再発期
間はリツキシマブ群で有意に長く［中央値：285.0 vs. 80.5 日，ハザード比

（HR）（95％信頼区間（CI））：0.266（0.120—0.592），p＝0.0006］，安全性も許
容範囲であった．また，追跡期間を含めた無再発期間もリツキシマブ群で長
く［HR（95％CI）：0.280（0.129—0.611）］，リツキシマブ群の累積無再発生存
率（cumulative relapse—free survival probability）は，投与 2 年後及び 3 年
後で 44.4％及び 38.1％であった（プラセボ群ではいずれも 9.1％）．免疫抑制
薬未使用の小児 FRNS／SDNS 患者に対するリツキシマブは有効かつ安全で
あり，比較的高い頻度で長期寛解を誘導する可能性がある．

O—017
ステロイド依存性微小変化型ネフローゼ症候群に対する低用量
リツキシマブ療法後再発に関する検討（第 2 報）
金沢医科大学腎臓内科学
藤本　圭司，野村　和利，楠野　優衣，矢部　友久，藤井　愛，
山崎　恵大，岡田　圭一郎，林　憲史，横山　仁，古市　賢吾

【背景・目的】ステロイド依存性微小変化型ネフローゼ症候群（SDMCNS）に
対するリツキシマブ（RTX）投与継続期間については一定の見解が得られて
いない．3 年間完全寛解（CR）を維持した MCNS は，その後の再発率が低
いとする先行疫学研究（Nephron 1977；19：153—7）をもとに，「RTX によ
る 3 年間の CR 維持」が RTX 離脱条件として適切であるか検討する．【対象
と方法】低用量 RTX 療法（半年に 1 回 200 mg／body，合計 7 回投与）にて
3 年間 CR が維持され，RTX 以外の免疫抑制薬（IS）を離脱できた SDMCNS 
13 例［男性 7 例，女性 6 例，RTX 開始時年齢 16～65 歳，RTX 開始前 IS 最
長離脱期間中央値 0 ヵ月（0—3 ヵ月）］を対象にして，RTX 中止後も CR 維
持が可能であるか症例集積研究として検討した．【結果】RTX 中止後の観察
期間は中央値 42 ヵ月（10—52 ヵ月）であった．10 例は最終観察時点まで CR
を維持できた［RTX 離脱期間中央値 37.5 ヵ月（10—52 ヵ月），RTX 以外の IS
離脱期間中央値 63.5 ヵ月（32—78 ヵ月）］．3 例に RTX 中止 17，21，23 ヵ月
後（RTX 以外の IS 中止 44，51，48 ヵ月後）に再発を認め，ステロイドが再
開された．【結語】低用量 RTX 療法によって SDMCNS を 3 年間 CR に維持
することにより，少なくとも 1 年間は RTX 離脱を可能にすることが示され
た．

O—016
成人発症難治性ネフローゼ症候群に対するリツキシマブの有効
性の検討
香川大学医学部附属病院腎臓内科
國正　靖，佐伯　浩一，志賀　崇史，青木　雄平，白石　愛子，
大西　啓右，中村　英祐，祖父江　理，南野　哲男

【背景】現在，小児期発症難治性ネフローゼ症候群（以下 C—RNS）に対して
リツキシマブ（以下 RIT）の保険診療が認められているが，成人発症難治性
ネフローゼ症候群（以下 A—RNS）に対しては保険診療が認められていない．
今回我々は院内の高難度新規医療技術等評価委員会の承認を得た上で，A—
RNS に対する RIT の投与を行い，その有効性を検討した．【方法】2020 年 10
月から 2023 年 12 月までに当院にて RIT を投与した A—RNS 11 名と C—RNS 
9 名を対象とし，RIT は基本的に 500 mg を 6 か月ごとに 4 回投与した．【結
果】C—RNS 群は全員が完全寛解に至ったのに対し，A—RNS 群は 11 名中完全
寛解 6 名，不完全寛解 II 型 2 名，治療無効 3 名（それぞれ 55％，18％，27％）
で，そのうち原疾患が膜性腎症の患者 4 名は不完全寛解 II 型 2 名，治療無効
2 名で完全寛解に至った症例はなかった．C—RNS 群は 9 名中 9 名が完全寛解
に至った．プレドニゾロン使用量は A—RNS 群では RIT 治療前後で中央値 20 
mg／日から 4 mg／日に減量可能であったのに対し，C—RNS 群では RIT 治療
前後で中央値 9 mg／日から 0 mg／日まで減量可能であった．RIT 投与にて寛
解後の再発は A—RNS 群 1 名，C—RNS 群 1 名であった．両群とも RIT 投与
による重篤な有害事象は発生しなかった．【結語】A—RNS に対しても RIT の
一定の有効性が示された．

O—015
肝移植後ネフローゼ症候群 12 症例の臨床病理学的研究
九州大学病院腎・高血圧・脳血管内科
松隈　祐太，植木　研次，岡本　悠史，安宅　映里，土本　晃
裕，北園　孝成，中野　敏昭

【背景】肝移植後の腎障害はカルシニューリン阻害薬，高血圧や糖尿病等の影
響で，高度の慢性間質病変と血管病変の報告が多い．一方，腎炎，特にネフ
ローゼ症候群（NS）の知見は少ない．【方法】2003 年 11 月から 2022 年 11 月
に当院で腎生検を施行した肝移植後症例の 18 名のうち，NS の 12 名を後方
視的調査し，病理診断，治療および予後を検証した．【結果】時期は肝移植後
平均 3.4 年，生検時平均年齢 62.2 歳，男性 8 人（67％）であった．10 例に高
血圧，4 例に糖尿病を合併していた．生検時平均 Cr 1.51 mg／dL，平均尿蛋
白 7.0 g／gCr であった．病理診断は，IgA 腎症 5 例（42％），膜性増殖性糸球
体腎炎 2 例，糖尿病性腎症 2 例など多彩な病態を呈した．IgA 腎症の症例は
いずれも半月体を認めていた．全例 ARB を導入あるいは増量し，IgA 腎症，
CrGN はステロイドパルス療法で治療した．IgA 腎症は 2 年間の観察で，治
療開始時の平均尿蛋白 9.00 g／gCr から 1.92 g／gCr へと有意に減少した（対応
のある t 検定 p＝0.03）．平均観察期間 5.6 年の間に不完全寛解 2 型に到達し
たのは 8 例（67％），CrGN の 1 例，MPGN の 1 例が末期腎不全に至った．

【結論】肝移植後の NS は多彩だが，腎生検による確定診断が，病態の把握と
適切な治療選択に有用である．特に IgA 腎症の症例はステロイド治療への反
応が期待される．

O—014
抗 nephrin 抗体が関与する腎移植後 FSGS 再発例における B 細
胞活性化因子の検討
1東京女子医科大学腎臓小児科，2東邦大学医療センター大森病
院腎センター，3北海道大学大学院泌尿器科，4McGill 大学病院
白井　陽子1，三浦　健一郎1，石塚　喜世伸1，堀田　記世彦3，
橋本　淳也2，濱崎　祐子2，高野　朋子4，服部　元史1

【背景・目的】移植後 FSGS 再発の Circulating factor として抗 nephrin 抗体
が関与する可能性を報告した（AJT 2022, Kidney Int 2023）．【方法】一次性
FSGS で腎移植を行なった 18 例を対象とし，移植前再発予防処置前または移
植後再発時の血清または血漿を用いて，抗 nephrin 抗体と B 細胞活性化因子

（BAFF）を ELISA で測定した．値は中央値（四分位範囲）で示した．【結
果】移植後再発を 14 例に認め，抗 nephrin 抗体は 689（333, 1291）U／mL で
14 例全例が陽性であった．移植後非再発例の 4 例は，全例で抗 nephrin 抗体
は陰性であった．再発例のうち，再発に対する治療により寛解した 9 例と治
療に不応で移植腎機能廃絶にいたった 5 例では抗 nephrin 抗体価に差はな
かったが，BAFF はそれぞれ 189（176, 208）pg／mL，1077（226, 1851）pg／
mL と治療不応例で有意に高値であった（P＝0.02）．【結論】腎移植後 FSGS
再発例の治療反応性に BAFF が関連する可能性が示唆された．今後，腎移植
後 FSGS 再発と B 細胞異常の関連性を解析する必要がある．

O—013
抗ネフリン抗体検出簡便法の確立：免疫組織学的手法との感度
比較
新潟大学腎研究センター腎分子病態学分野
萱場　睦，内許　玉楓，福住　好恭，永井　隆，常　国慶，河
内　裕

【背景・目的】微小変化型ネフローゼ症候群の発症に抗ネフリン自己抗体が関
与していることが報告された（JASN 2022）．私たちは免疫組織学手法で検出
限界以下となる低力価の抗ネフリン抗体が蛋白尿誘導能を持つことをラット
モデルでの検討で報告している．微量の抗ネフリン抗体を検出するため簡便
な検査法の開発は重要である．【方法】ヒトネフリン全長発現ベクターを大腸
菌 BL21 株に導入することにより融合蛋白を作製し，SDS—PAGE 電気泳動後
PVDF メンブレンに転写し全長ネフリン相当部位を切りだしたメンブレンス
ポットを用いて抗ネフリン抗体の力価検定を行い，正常腎組織を用いた系と
感度を比較した．細胞質部を認識する抗ネフリン抗体 #1，細胞外部認識する
抗ネフリン抗体 #2 の 2 種の抗体を用いて検討を行った．【結果】腎組織切片
を用いた免疫蛍光法では 500 倍希釈まで陽性，1000 倍希釈で検出限界以下と
なった．メンブレンスポットを用いた検出系では 20,000 倍希釈まで陽性，
100,000 倍希釈で検出限界以下となった．【考察】免疫組織学手法で検出限界
以下となる低力価の抗ネフリン抗体を簡便に検出することができるメンブレ
ンスポットを用いた検出法は臨床診断に有用であると考える．
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O—024
非糖尿病 CKD 患者における Dapagliflozin の効果と食塩摂取量
の関連性の解析
杏林大学
鮎澤　信宏，川嶋　聡子，池谷　紀子，川上　貴久，岸本　暢
將，駒形　嘉紀，要　伸也

【背景】昨今，SGLT2 阻害薬は非糖尿病 CKD 患者においても腎保護効果を
示すことが示された．一部の降圧・利尿作用を有する薬剤の効果は食塩摂取
量に影響を受けることが知られるが，非糖尿病 CKD 患者における SGLT2 阻
害薬の効果と食塩摂取量の関連性は不明である．【方法】当科で Dapagliflozin
を開始した成人非糖尿病 CKD 患者において，食塩摂取量と SGLT2 阻害薬の
効果の関連につき後方視的に解析した．推定 1 日食塩摂取量の算出には田中
の式を用いた．【結果】対象患者は 153 名，男性／女性 56／97 名，Dapagliflozin
開始時における年齢の中央値 59（IQR 48—69）eGFR 38（30.2—46.9）ml／min／
1.73 m2，蛋白尿 0.40（0.16—1.27）g／gCr，Hb 13.5（12.6—14.5）g／dL，UA 6.4

（5.6—7.3）mg／dL，推定 1 日食塩摂取量 8.0（6.5—9.3）g であった．食塩摂取
量の中央値を境として 2 群に分けたところ，開始時の年齢，性比，eGFR，
蛋白尿，Hb，UA 等の患者特徴に有意差は認めなかった．eGFR の initial dip
は高食塩摂取群で大きい傾向（p＝0.06）が見られたが，投与前後の eGFR 
slope や蛋白尿，Hb の変化量は両群で有意な差を認めなかった．他方，UA
の変化量は高食塩摂取群で有意に大きかった（p＝0.01）．【結論】非糖尿病
CKD 患者群において SGLT2 阻害薬の効果の一部は食塩摂取量に影響を受け
る可能性が示唆された．

O—023
慢性腎臓病に対する SGLT2 阻害薬による Initial dip の評価，腎
予後について
1虎の門病院腎センター内科，2東京女子医科大学腎臓内科，3横
浜市立大学腎臓・高血圧内科
井上　典子1，和田　健彦1，関根　章成1，長谷川　詠子1，田中　
希穂1，山内　真之1，諏訪部　達也1，澤　直樹1，乳原　善文1，
星野　純一2，田村　功一3

【目的】慢性腎臓病に対する SGLT2 阻害薬（SGLT2i）の腎保護効果が報告
されている．SGLT2i 内服開始後 1—3 ヶ月で Initial dip がおこるが，その後は
腎機能が安定して経過することが報告されている．今回，実臨床における
Initial dip の程度・割合，Initail dip が腎長期予後に与える影響を評価するこ
とを目的とした．【方法】2019 年 8 月～2021 年 11 月に当院で SGLT2i を処方
した患者を対象とし後ろ向きコホート研究を行った．SGLT2i開始後のeGFR
推移を 1 ヶ月毎に記録し non dipper，0＜initial dip＜10％，10％＜initial dip
の 3 群に分け，SGLT2i 投与開始前，開始後の eGFR slope を比較検討した．
性別，年齢，平均血圧，SGLT2i 開始時の eGFR，糖尿病有無，降圧薬，利尿
剤有無，蛋白尿有無，initial dip を用いて腎予後に関する多変量解析を行っ
た．【結果】対象患者は 118 名，うち 63 名（53.4％）が 0＜initial dip＜10％
であった．Non dipper・0＜dip＜10％の群では，投与後に eGFR slope が有
意に改善したが，10％以上では有意な改善は認めなかった．利尿剤の使用に
より initial dip は有意に低下した．【考察】Initial dip が 10％以内では SGLT2i
による腎保護効果をより期待できる可能性がある．利尿剤と併用する際には
十分な留意が必要である．

O—022
エンパグリフロジンの効果に対するフレイルの影響：EMPA—
KIDNEY 試験の事後分析
名古屋大学大学院医学系研究科腎臓内科
丸山　彰一

【背景】CKD 患者におけるエンパグリフロジンの効果に対するフレイルの影
響を評価した．【方法】CKD 患者におけるエンパグリフロジンの有用性を検
討したランダム化比較試験である EMPA—KIDNEY において，フォローアッ
プ中の初回入院に対する予測因子を多変量ロジスティック回帰モデルで調
べ，最終モデルに含まれた因子から患者の入院確率（％）を推定し（フレイ
ル指標と定義），確率を基に患者を 4 群に分けた．年齢，性別，地域，eGFR，
uACR，糖尿病を調整した多変量 Cox 回帰モデルで主要アウトカムを評価
し，フレイル状態が結果に影響するか 4 群間の結果を比較した．【結果】追跡
期間の中央値は 2.0 年，入院リスクの中央値は 27％だった．最終モデルにお
いて，入院に対する影響は NT—proBNP が最も大きく，続いて運動性低下，
糖尿病だった．主要アウトカムに対するエンパグリフロジンの効果（HR 
0.72，95％CI 0.64—0.82）に 4 群間の有意差は無く（Ptrend＝0.75），フレイル指
標が増加するとアウトカム発生の絶対数は減少した（Ptrend＜0.001）．有害事
象の増加は確認されなかった．【結論】フレイルの状態に拠らず，エンパグリ
フロジンは腎疾患進行や心血管死のリスクを低下させた．

O—021
エンパグリフロジンの慢性腎臓病治療の費用対効果：層別化
Markov モデルシミュレーション
1東京大学医学部附属病院腎臓・内分泌内科，2東京大学医学部附
属病院循環器内科
小田原　幹1，西　裕志1，小寺　聡2，南学　正臣1

SGLT2 阻害薬の慢性腎臓病（CKD）に対する適応拡大については薬価と潜
在患者数の点から医療経済的な懸念が世界的に指摘されている．エンパグリ
フロジンの無作為化比較試験（EMPA—KIDNEY）はアルブミン尿陰性患者
を組み入れた点で特徴的である．我々は同試験結果および国内 CKD データ
ベースを用いて，本邦で同薬に CKD が効能追加された場合の費用対効果を
Markov モデルによるシミュレーションで解析した．このとき，解析対象患
者を同試験組み入れ基準から治療開始時の eGFR およびアルブミン尿で層別
化した．観察期間 20 年及び 1 quality—adjusted life year に対する willingness 
to pay 5,000 千円の設定では，同薬の標準治療に対する追加は初期 eGFR に
よらず顕性または微量アルブミン尿を呈する患者群で費用対効果に優れる
が，アルブミン尿陰性の患者群で費用対効果に優れなかった．アルブミン尿
に着目した SGLT2 阻害薬の CKD に対する費用対効果解析は過去に例がな
く，本研究は CKD の国内治療を社会経済的に考察する一助となる．

O—020
酸化 LDL 受容体陽性マクロファージを介する小児特発性ネフ
ローゼ症候群のステロイド抵抗化機序の検討
藤田医科大学小児科学
池住　洋平，近藤　朋実，松本　祐嗣，熊谷　直憲

【目的】小児特発性ネフローゼ症候群（NS）の多くはステロイド感受性であ
るが，治療経過中にステロイドへの反応性が低下する症例がある．一方，ス
テロイド抵抗性 NS の治療として LDL 吸着の有効性が確認されている．今回
我々は NS のステロイド抵抗化機序に酸化 LDL 受容体（CD36）陽性マクロ
ファージ（MQ）が関与している可能性を検討した．【方法】経過中にステロ
イド抵抗性となった 13 例（SRNS 群；生検時 8.7 歳）と，ステロイド感受性
であるが依存性のため腎生検を行った 12 例（SSNS 群；9.9 歳）について臨
床データおよび腎生検組織を比較検討した．また，ヒト単球由来 MQ を用い
た培養系により CD36＋MQ 活性化機序およびその機能を検討した．【結果】
SRNS，SSNS における腎生検時血清 LDL は 269 vs 191 mg／dL（p＜0.05），
腎生検組織中 1 糸球体切片あたりの CD36＋MQ 数は 3.4 vs 1.9（p＜0.01）と
いずれも SRNS において有意に高値であった．培養系では MQ を酸化 LDL
で刺激した後にデキサメサゾン（DEX）で刺激した際に CD36 の発現が増強
し，FGF1，FGF2 など線維化促進因子の遺伝子発現が増強した．【考察】NS
では LDL を含むコレステロールの増加が見られ，ステロイドはこれを助長
する．糸球体における MQ は Dex や LDL により活性化し，線維化促進因子
の発現を介してステロイド抵抗化に関与することが示唆された．

O—019
ネフリン／IgG カクテル抗体を用いた小児特発性ネフローゼ症候
群腎組織の抗ネフリン抗体検出とその有用性
1神戸大学小児科，2免疫生物研究所，3兵庫県立こども病院
市川　裕太1，榊原　菜々1，猪野木　雄太1，田中　悠1，上田　知
佳1，北角　英晶1，近藤　淳1，長野　智那1，堀之内　智子1，丸
山　順裕2，飯島　一誠3，野津　寛大1

【背景】近年，微小変化型ネフローゼ症候群の約 30％が抗ネフリン抗体を有
し，それらの腎生検組織において，ネフリンと IgG の共局在が示されたこと
から，ネフローゼ症候群（NS）の発症に抗ネフリン抗体の関与が示唆されて
いる．しかし，本邦の小児特発性 NS における抗ネフリン抗体の関与につい
て，まとまった報告はない．【方法】小児腎生検凍結切片 31 検体［急性期 NS 
11，寛解期 NS 5，単一遺伝子異常に伴う NS 3，その他の腎疾患 12］を対象
とした．Alexa Fluor 標識した抗ネフリン抗体と抗 IgG 抗体のカクテル抗体
で未固定標本に対し室温 2 時間の蛍光二重染色を行い，ネフリン／IgG 共局在
を蛍光顕微鏡（光学セクショニング）で評価した．【結果】急性期 NS では，
82％（9／11）［微小変化群 3／3，びまん性メサンギウム増殖 4／5，巣状糸球体
硬化症 2／3］で共局在を認めたが，寛解期 NS，単一遺伝子異常に伴う NS，
その他の腎疾患では，共局在を認めなかった．【結論】急性期 NS では，ネフ
リン／IgG 共局在を高率に認め，抗ネフリン抗体の関与が示唆された．また，
本研究で用いたカクテル抗体は，迅速かつ簡便で，その発症機序の検討に有
用であった．
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O—030
CKD 予後予測因子としての DNA メチル化年齢の可能性
1慶應義塾大学腎臓内分泌代謝内科，2慶應義塾大学予防医療セ
ンター
菱川　彰人1，杉田　絵里那1，吉本　憲史1，中道　蘭1，吉田　英
莉子1，清水　良子2，高石　官均2，伊藤　裕2，林　香1

【背景・目的】近年，機械学習を用いた血球細胞の DNA メチル化解析より生
物学的年齢を測定する手法が報告され，Epigenetic Clock（EC）や DNA メ
チル化年齢と総称されている．我々は先行研究において，eGFR低下とEC進
行との関連を報告した（昨年総会）．本研究では新たに EC と腎予後および尿
中脱落細胞の DNA 損傷との関連を検討した．【方法・結果】コントロール 8
名（年齢 62.6±3.2，eGFR 70.4±5.9），CKD 12 名（年齢 63.1±2.6，eGFR 
32.2±4.8）を対象にパイロットスタディを実施した．血球細胞の DNA メチ
ル化アレイ解析より既法の EC である Hannum’s clock および PhenoAge を
算出し，生物学的加齢の指標である AA（Age acceleration）＝EC－暦年齢を
計算した．また，long—distance PCR 法により尿中ポドサイトおよび尿細管
上皮細胞の DNA 二本鎖切断（DSB）を評価した．さらに，EC 評価後 1 年以
上経過した症例について，eGFR slope を評価した．その結果，いずれの EC
においても AA は eGFR slope と有意に相関し（p＜0.005），尿中ポドサイト
および尿細管上皮細胞の DNA 損傷とも有意に相関した（p＜0.05）．【結論】
血球細胞の DNA メチル化解析から算出される EC および尿中脱落細胞の
DNA 損傷は将来的な腎機能悪化を予測するマーカーになりうる可能性があ
る．

O—029
非糖尿病性慢性腎臓病における SGLT2 阻害薬の腎保護効果機
序の解明
1川崎医科大学腎臓・高血圧内科学，2川崎医科大学高齢者医療セ
ンター
平野　憲1，城所　研吾1，佐々木　環1，柏原　直樹2

【背景】SGLT2 阻害薬が非糖尿病性 CKD においても腎保護効果を有するこ
とが報告された．しかし，その機序の詳細は不明である．「機能ネフロン数減
少時の糸球体過剰濾過に SGLT2 が関与する」と仮説を立てた．残存ネフロ
ンへのグルコース負荷増大が SGLT2 を介して Na＋再吸収を亢進させ，TG
フィードバック（TGF）を介して糸球体過剰濾過形成に関与することを検証
する．【方法】C57BL／6 に 5／6 腎摘出術を行い，CKD モデルを作成した．In 
vivo imaging による単一ネフロン GFR（SNGFR）の測定，および蛍光グル
コースアナログ（2—NBDG）を用いて近位尿細管でのグルコース再吸収量を
評価した．TGF に関与する血管作動因子 Adenosine の尿中排泄量を測定し
た．【結果】5／6 腎摘群では SNGFR の増加，近位尿細管での 2—NBDG の取り
込み増加を認めたが，SGLT2 阻害薬投与により軽減された．また，SGLT2
阻害薬投与群では尿中 Adenosine 排泄が増加しており，Adenosine A1 受容
体拮抗薬の投与により SGLT2 阻害薬の過剰濾過抑制効果は打ち消された．

【結語】非糖尿病性CKDでは残存ネフロンにおいてSGLT2を介したグルコー
ス・Na＋再吸収が亢進しており，過剰濾過に関与する可能性が示唆された．

O—028
慢性腎臓病のウレミックサルコペニアにおけるマイオカインの
効果
1東北大学大学院薬学研究科臨床薬学分野，2東北医科薬科大学
医学部腎臓内分泌内科
山越　聖子1，高橋　知香2，森　建文2，佐藤　恵美子1

【背景】近年，マイオカインにおける臓器保護効果が報告されているが，慢性
腎臓病（CKD）のウレミックサルコペニアにおけるマイオカインによる影響
は明らかでない．本研究は，マイオカイン Irisin によるウレミックサルコペ
ニアへの効果を明らかにすることを目的とした．【方法】C57BL／6 マウスを
用いてアデニン誘発 CKD モデルを作製し，8 週間の走行運動を実施した．プ
ロトコル終了後，腎機能，血漿および筋インドキシル硫酸濃度，血漿 Irisin
濃度，筋組織像を検討した．また GC—MS—メタボロミクスを用いて CKD マ
ウスの大腿四頭筋における筋細胞内代謝変化を検討した．【結果】CKD マウ
スにおいて増加した血漿尿素窒素とクレアチニンは，運動により減少した．
筋横断面積は CKD マウスで減少し，運動で増加した．血漿 Irisin 濃度は，
CKD マウスにおいて減少し，運動により上昇した．CKD マウスの血漿およ
び大腿四頭筋において上昇したインドキシル硫酸濃度は，運動により減少し
た．CKD マウスではペントースリン酸経路や解糖系の代謝物が腎不全で増
加し，運動によりそれらの増加が是正された．【結論】CKD マウスにおける
骨格筋の増強によるマイオカインの増加は，腎機能低下の抑制およびウレ
ミックサルコペニアの進展を抑制する．

O—027
ヒト近位尿細管における ULK1—AMPK シグナル破綻はヒト慢性
腎臓病の重症度に関連する
1東京医科歯科大学医歯学総合研究科腎臓内科学，2東京医科歯
科大学包括病理学分野
菊池　寛昭1，蘇原　映誠1，須佐　紘一郎1，柳　智貴1，鈴木　健
文1，山本　浩平2，森　雄太郎1，安藤　史顕1，萬代　新太郎1，
森　崇寧1，内田　信一1

AMP 活性化プロテインキナーゼ（AMPK）は細胞内のエネルギー恒常性を
維持する重要なセンサーである．近年我々は，マウスを用いた検討から，慢
性腎臓病（CKD）腎では，ULK1 の活性低下により AMPKγ—subunit リン酸
化が抑制され，AMPK 感受性低下を起こすことを報告した．しかし，このエ
ネルギー不全が近位尿細管で起きているか，また，ヒト患者の腎機能と相関
するかは不明であった．ULK1－／－マウスから作成した近位尿細管初代培養
細胞では AMPK が AMP 感受性を失っており，近位尿細管におけるエネル
ギー恒常性機構の破綻が確認された．さらにヒト患者での検討として，東京
医科歯科大学病院において腎摘出が行われた1439症例のサンプルから，正常
腎機能（n＝10），eGFR＜15 の慢性腎障害（CKD）患者（n＝10）を抽出し，
近位尿細管におけるAMPK Thr172リン酸化とULK1活性の程度を免疫染色

（酵素抗体法）を用いて定量比較した．CKD 患者の腎近位尿細管において有
意に ULK1 活性と Thr172 リン酸化の程度が低下していた（p＜0.005, 
p＜0.005, student—T test）．ヒト近位尿細管における ULK1—AMPK シグナル
破綻は慢性腎臓病の重症度に関連することが明らかになった．

O—026
加齢腎に対する習慣的走運動の効果
1聖マリアンナ医科大学解剖学，2聖マリアンナ医科大学腎臓・高
血圧内科，3JCHO 東京高輪病院
井上　一歩1，星野　誠子1，片山　きみえ2，浅野　純子2，大畑　
敬一2，菅谷　健2，木村　健二郎3，柴垣　有吾2，池森　敦子1

老化促進モデル（SAMP8）を使用し，習慣的走運動の腎臓への影響を検討し
た．30 週齢の SAMP8 マウスにトレッドミル運動を 10 週間実施した（Old—
Ex 群）．コントロールは，非運動群（Old—Cont 群）と若齢（8—10 週齢）の
SAMP8 マウス（Young—Cont 群）とした．体重は，Young—Cont 群と比較
し，Old—Ex 群，Old—Cont 群で有意に高値であり，Old—Ex 群と Old—Cont 群
は同程度であった．筋力は，3 群で同程度であったが，腓腹筋の筋量は
Young—Cont 群と比較して，Old—Ex 群，Old—Cont 群で有意に低値であり，
Old—Ex 群と Old—Cont 群は同程度であった．非運動時間帯における身体活動
量（回転輪を使用して測定した走行距離）は，Old—Ex 群で有意に他の 2 群
より高値であった．腎機能は 3 群で同程度であった．腎 MCP—1 遺伝子発現
および腎間質のマクロファージ浸潤が，Young—Cont 群と比べ，Old—Cont 群
で有意に高値であったが，それらは Old—Ex 群で有意に抑制された．オート
ファジー関連分子（LC3II／I）の蛋白質発現は，Young—Cont 群と比べ，Old—
Ex 群および Old—Cont 群で有意に高値であったが，Old—Ex 群と Old—Cont 群
では同程度であった．これらの結果から，習慣的走運動は，腎間質の炎症を
抑制する可能性が示された．

O—025
当院慢性腎臓病患者における SGLT2 阻害薬の効果
千葉大学医学部附属病院
井上　宏子，辰元　為仁，本田　大介，若林　華恵，鈴木　倫
子，相澤　昌史，淺沼　克彦

【背景】2021 年 9 月にダパグリフロジンが慢性腎臓病（CKD）に保険適応と
なったが，CKD 患者の中でもどのような患者群により有効であるかは明確
にはなっていない．【目的】ダパグリフロジンを投与している CKD 患者群の
データの推移や特徴を明らかにする．【方法】ダパグリフロジンの投与を新規
に開始した当科外来通院中の CKD 患者について，CKD の原疾患，併用薬，
血液・尿検査等によりダパグリフロジンの効果について解析を行った．【結
果】前回報告時から新たに 40 人を加え 173 人を解析した．CKD の原疾患は
慢性糸球体腎炎が 54％，腎硬化症は 21％含まれていた．ARB または ACE 阻
害薬は 74％が服用し，ステロイドは 24％の患者が使用していた．ダパグリフ
ロジン開始前 6 ヵ月間の eGFR の変化率は－5.2％であったのに対し，開始後
3～9か月の6ヵ月間では－2.7％に軽減した．慢性糸球体腎炎および腎硬化症
で分けても同様の傾向となった．尿蛋白が 0.5 g／gCr 未満の群ではダパグリ
フロジン開始後は eGFR が保たれ，尿蛋白が多い群では eGFR 変化率は若干
の改善に留まった．30 人が投与中止に至り，中止理由としては，eGFR 低下，
感染症，血圧低下・脱水，透析導入がそれぞれ 10～17％を占めた．【考察】ダ
パグリフロジン内服により eGFR 低下速度は半減し，いずれの原疾患でも有
用と考えられた．
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O—036
メガリン機能抑制を介した SGLT2 阻害薬による腎保護機序
1新潟大学機能分子医学講座，2新潟大学病態栄養学講座，3新潟
大学腎・膠原病内科
竹本　和矢1，細島　康宏2，後藤　佐和子1，蒲澤　秀門2，杉田　
奈々子2，遠藤　多恵子2，青木　弘行2，小餅　耕一2，成田　一
衛3，斎藤　亮彦1

【背景・目的】高脂肪食負荷マウスではエンドサイトーシス受容体メガリンを
介して近位尿細管の S2（代謝負荷に脆弱）にリソソーム障害（光顕病理：空
胞所見）を呈する（JASN 2016）．この病態には液相エンドサイトーシス

（FPE）の関与が示唆される．SGLT2 阻害薬ダパグリフロジン（dapa）によ
るこの病態の軽減効果とその機序を解析した．【方法】高脂肪食負荷マウスに
dapa あるいは vehicle を投与し，近位尿細管の空胞所見を定量的に解析・比
較した．FPE は静注蛍光標識デキストランの腎取り込みによって評価した．

【結果】dapa 投与により高脂肪食負荷マウスにおける近位尿細管の空胞形成
は有意に抑制され，メガリンリガンドであるα1—ミクログロブリンの尿中排
泄が増加した（メガリン機能抑制を反映）．腎特異的メガリン KO マウスでは
蛍光標識デキストランの腎取り込みが抑制されるともに，C57BL／6 マウスに
おいても dapa 投与によりそれが抑制された．【考察・結論】高脂肪食負荷マ
ウスにおける dapa による S2 のリソソーム障害の軽減効果はメガリンを介す
る FPE の抑制が関係する（S1 の SGLT2 阻害→浸透圧利尿→S2 の溶質濃度
低下→溶質濃度依存性・メガリン介在性 FPE 抑制）．

O—035
scRNA—seq による糸球体内皮細胞老化の性差の解析
千葉大学大学院医学研究院内分泌代謝・血液・老年内科学
山口　彩乃，前澤　善朗，井出　真太郎，船山　真一郎，寺本　
直弥，井出　佳奈，横手　幸太郎

【背景】加齢による慢性腎臓病の進行には性差が存在し，女性に保護的である
ことが報告されている．正常加齢に伴う腎組織変化の一つに糸球体硬化があ
るが，加齢による糸球体構成細胞の形質変化と性差の詳細は未だ明らかでは
ない．【方法】雌雄の老齢（2 年齢以上），若齢（8 週齢）マウス腎臓を用い
て，免疫染色を行い加齢による組織傷害を評価した．加えて腎臓を摘出し，
シングルセル化処理を行い，scRNA—seq を行った．【結果】老齢雄マウスで
は糸球体硬化所見が顕在化し，糸球体血管の脱落，VCAM1発現増加を認め，
内皮細胞障害を呈していたが，雌ではこれらは軽度であった．腎臓の
scRNA—seq を用いて糸球体血管内皮細胞について解析を行った．雄の糸球
体内皮細胞では加齢により TGF—β1，IL—6，IFN など炎症性シグナル伝達，
小胞体ストレス応答遺伝子の発現が増加したが，雌ではこれらの発現が抑制
されていた．また，細胞間相互作用解析でも TGF—β1 をリガンドとした下流
遺伝子に加齢の雌雄差が予測された．【結論】老齢マウスの糸球体内皮細胞内
において，加齢による炎症シグナル伝達の感受性に雌雄差が見出された．加
齢による TGF—βや小胞体ストレス応答の作用に対し，老齢雌マウスでは抑
制的な機構の存在が示唆された．

O—034
近位尿細管における p38 活性化は細胞周期停止と細胞老化を誘
導する
1京都大学腎臓内科学，2東京大学分子病理学
岩重　洋平1，山田　龍1，森西　卓也1，武呂　幸治1，山本　恵
則1，山田　泰広2，柳田　素子1

【背景】近位尿細管障害後は，老化細胞が蓄積し機能低下に寄与すると考えら
れている．MAPK である p38 は細胞老化の senescence—associated secretory 
phenotype（SASP）誘導に関与すると考えられているが，生体内の機能は不
明である．【方法】近位尿細管特異的に p38 活性化をきたす遺伝子改変マウ
スおよび恒常的 p38 活性化を誘導した近位尿細管細胞株を作成し，評価し
た．【結果】野生型マウスの腎虚血再灌流（IR）モデルでは，p38 活性化障害
近位尿細管における Ki67 陽性率が低く，p38 の細胞周期への関与が示唆され
た．そこで近位尿細管特異的に p38 を活性化するマウスを作成したところ，
p38 活性化近位尿細管では Kim—1 陽性かつ CyclinD1 陰性であった．さらに
同マウスに IR モデルを惹起すると，近位尿細管の細胞周期進入が抑制され
た．同マウスを無処置で長期観察すると，経時的に修復不全をきたした
VCAM1 陽性近位尿細管の増加，同細胞における NF—kB の核移行，CCL2 発
現上昇と周囲へのマクロファージの集族を認めた．さらに p38 活性化近位尿
細管細胞株では細胞増殖が抑制され，CyclinD1 発現低下ならびに p27 発現増
加を認め，静止期が誘導された．【考察】近位尿細管における p38 の活性化
は細胞周期停止をきたし，細胞老化および SASP を誘導する．

O—033
新規老化モデル動物を用いた後天的 DNA ストレスが腎に与え
る影響の解明
1川崎医科大学腎臓・高血圧内科学，2京都府立医科大学腎臓内
科，3慶応義塾大学整形外科
高須　将伸1，岸　誠司1，桐田　雄平2，長洲　一1，佐々木　環1，
早野　元詞3，柏原　直樹1

【背景】加齢に伴う臓器や細胞の機能低下には個体差が存在する．この老化の
個体差は，生活習慣等に由来する後天的な DNA ストレスの影響が大きいこ
とがわかってきた．“後天的な DNA ストレスが腎臓に老化を引き起こすか”
という問いを新しい老化モデルマウスである ICE（Inducible Changes to the 
Epigenome）マウス（Cell. 2023）を用いて検証した．【方法】I—PpoISTOP／＋マ
ウスと CreERT2／＋マウスの交配により，ICE マウスを作成した．タモキシフェ
ン投与下でのみ，I—PpoI が DNA を切断するが，その後 DNA 損傷は修復さ
れる．4—6 ヶ月齢時にタモキシフェン投与を行い，DNA 損傷を誘導した後，
14 ヶ月齢まで飼育し，腎の解析を行なった．【結果】コントロールと比較し
て腎の形態上の変化は明らかでなく，間質線維化も同様であった．snRNA—
seq にて，ICE マウスで不全修復近位尿細管が増加していた．さらに ICE マ
ウスでは近位尿細管の細胞老化が認められ，DNA 修復関連酵素の遺伝子発
現増加が増加していた．ミトコンドリア数や生合成能に差はなかった．【結
語】腎臓に生じた短期間かつ一過性の DNA 損傷の影響は，近位尿細管に顕
著であった．不全修復状態にある近位尿細管の意義を今後検討する．

O—032
抗 Semaphorin3A 抗体による腎線維化抑制効果の検討
1岡山大学腎・免疫・内分泌・代謝内科学，2岡山県立大学看護学
科
中納　弘幸1，辻　憲二1，福島　和彦1，喜多村　真治2，和田　
淳1

【背景】腎線維化は腎障害進行の共通経路であるが有効な治療薬に乏しい．
我々は Semaphorin3A（SEMA3A）が JNK 経路を介して腎線維化を惹起す
ることを以前に報告した．本研究では抗 SEMA3A モノクローナル抗体

（BMAA）の腎線維化に対する治療効果を検討した．【方法】8 週齢の野生型
雄性マウスを用いて片側尿管結紮（UUO）又はアリストロキア酸腎症（AA）
モデルを作製し，control 群，BMAA 非投与群，BMAA 投与群［100 mg 又
は 500 mg］に分けて腎臓の組織染色およびウェスタンブロット法（WB）で
治療効果を検討した．【結果】UUO，AA モデルでは SEMA3A 受容体である
Neuropilin—1 の発現が近位尿細管細胞および筋性線維芽細胞に増加した．
BMAA 投与群では非投与群と比較して UUO，AA モデル共に Masson 染色
による腎線維化の抑制を認め，筋性線維芽細胞マーカーであるαSMA に変化
を認めない一方で，Fibronectin 発現の有意な抑制を認めた．また免疫染色で
上皮間葉転換（EMT）を示唆する Lotus tetragonolobus lectin（LTL）—
Vimentin 共陽性の近位尿細管細胞の減少を認め，WB にて E—Cadhelin／
Vimentin 比の改善を認めた．【考察】BMAA は筋性線維芽細胞からの線維成
分の発現抑制および近位尿細管細胞の EMT の抑制によって腎線維化を抑制
することが示唆された．【結語】BMAA は腎線維化に対する革新的治療法と
なりうる．

O—031
慢性腎臓病における腎小細動脈硬化と炎症との関連：腎生検検
体を用いた検討
1琉球大学病院血液浄化療法部，2琉球大学大学院医学研究科循
環器・腎臓・神経内科学，3琉球大学病院
大城　菜々子1，古波蔵　健太郎1，工藤　祐樹2，新里　勇樹2，
座間味　亮2，石田　明夫2，大屋　祐輔3，楠瀬　賢也2

【目的】慢性腎臓病（CKD）の進展において炎症が重要な役割を演じている
ことが示唆されている．今回，炎症と腎小細動脈硬化症との関連について検
討した．【方法】対象は，当科で 2010 年から 2013 年の間に腎生検を施行され
た患者で血管炎などを除外した 139 人．腎生検標本を用いて腎小細動脈硬化
の評価として細動脈硝子化 index，壁厚／内腔比（WLR）および小動脈内膜
肥厚 index を評価し高感度 CRP（hsCRP）との関連を検討した．血圧などの
古典的因子に加えて酸化ストレス index（OSI），血流依存性血管拡張反応（％
FMD）を測定した．【成績】年齢，eGFR の平均はそれぞれ 46 歳，72 mL／
分／1.73 m2 であった．細動脈硝子化 index および小動脈内膜肥厚 index と
hsCRP との間に正の相関を認め，重回帰分析においても年齢や血圧などの古
典的因子とは独立してhsCRPは細動脈硝子化index（β＝0.1265, p＝0.0045），
小動脈内膜肥厚 index（β＝0.1516, p＝0.0118）に関連していた．また，それ
らの関連は OSI と％FMD による補正後も有意であった．一方で hsCRP と
WLR との間には有意な関連を認めなかった．【結論】CKD 患者において炎症
が腎細動脈硝子化や小動脈硬化に関連している可能性が示唆された．
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O—042
IgA 腎症，膜性腎症，ループス腎炎，微小変化型ネフローゼ症候
群（MCNS）における血中炎症性蛋白についての検討
日本大学医学部内科学系腎臓高血圧内分泌内科学分野
小林　洋輝，秋谷　友里恵，松岡　友実，村田　悠輔，阿部　雅
紀

【目的】我々はこれまで TNFR をはじめとする血中炎症性蛋白が糖尿病性腎
臓病（DKD）患者における将来の ESKD 発症の予測因子であることを明ら
かにしてきた．本研究では非糖尿病の腎炎患者における血中炎症性蛋白濃度
とその影響因子を明らかにすることを目的とした．【方法】日大板橋病院で診
断された腎炎患者（IgA 腎症：135 人，膜性腎症：23 人，ループス腎炎：23
人，MCNS：53 人，GFR 中央値：87）と健常人 95 人（GFR 中央値：88）を
対象に既に DKD の腎症進展との関連が報告されている 10 種類の血漿中炎症
性蛋白を測定し，その濃度を比較検討した．また，血中炎症性蛋白と各種臨
床項目との相関関係を Spearman 相関係数で検討した．【結果】多くの炎症性
蛋白は健常人と比較して IgA 腎症，膜性腎症，ループス腎炎患者において類
似したパターンでの血中濃度の上昇を認めた．その一方で，MCNS 患者にお
いては半数以上の炎症性蛋白について血中濃度の上昇を認めなかった．各腎
炎において血中炎症性蛋白と最も強く相関する臨床所見として尿蛋白量が挙
げられた．【結論】MCNS を除く多くの腎炎において病初期から炎症が惹起
されている可能性が示唆された．それを示唆する所見として尿蛋白量が挙げ
られた．

O—041
日本一次性膜性増殖性糸球体腎炎／C3 腎症コホート研究（J—
MPGN／C3G—CS），2017～2022 年の報告 第 2 報
1名古屋大学腎不全システム学，2旭川医科大学内科学講座循環
器・腎臓内科学分野，3名古屋大学腎臓内科，4大阪大学腎臓内科
学
水野　正司1，中川　直樹2，加藤　佐和子3，丸山　彰一3，猪阪　
善隆4

【背景】我々は日本腎臓学会，日本補体学会と共同で J—MPGN／C3G—CS グ
ループとして 2017 年より稀少疾患である一次性膜性増殖性糸球体腎炎／C3
腎症（MPGN／C3G）コホート研究を立ち上げた．先に後ろ向き研究の報告を
行っており，今回は，前向き観察研究として登録開始から 5 年間の登録時
データをまとめて報告する．【方法】2017 年から 5 年間のコホート研究の登
録患者について，補体蛋白検査を施行した．登録総数 169 名中，最終診断が
MPGN／C3G であった患者 156 名をまとめた．さらに，血中補体活性化産物，
Ba，C5a，sC5b—9 等を測定した 145 名について検討した．【結果】腎生検診
断時平均～24 歳（女～56％），～65％が 20 歳以下，MPGN は～10％，C3G
が～90％（うち DDD は～3％）であった．内，～65％が低 C3 血症を，～13％
が低 C4 血症を伴った．血中補体活性化産物測定を行った 145 名中では，IF
による C3 沈着強度は，Ba，C5a と相関傾向を認めた．一方で，尿中蛋白は
血漿 sC5b—9 と有意な相関を認めた．【まとめ】今回，開始から 5 年間の登録
時データをまとめて報告した．また，補体活性化産物測定が有用である可能
性が示唆された．今後も登録を進め，日本の MPGN／C3G の動向を明らかに
していく．

O—040
リスペリドンが健常者の D—アミノ酸と腎機能に及ぼす影響
金沢大学腎臓・リウマチ膠原病内科学
大島　恵，遠山　直志，中川　詩織，小倉　央行，伊藤　清亮，
北島　信治，水島　伊知郎，原　章規，坂井　宣彦，清水　美
保，和田　隆志，岩田　恭宜

【背景】我々はこれまでに D—セリンが動物モデルで腎保護効果を示すことを
報告している（JCI Insight 2018）．さらに D—アミノ酸分解酵素の阻害作用を
もつリスペリドンに着目し，観察研究で腎機能低下の抑制と関連する可能性
を示した（Clin Ther 2023）．本研究ではリスペリドンが健常者の D—アミノ
酸や腎機能，糖代謝に及ぼす影響を検討した（jRCTs041210165）．【方法】
HOMA—IR 1.6 以上で eGFR 60 ml／min／1.73 m2以上の健常成人を無作為にリ
スペリドン群と非投与群に割付した．リスペリドン群はリスペリドン 0.5 mg
を 4 日間内服し，D—アミノ酸，eGFR，尿アルブミン，HOMA—IR の変化を
非投与群と比較した．【結果】リスペリドン群 3 例と非投与群 4 例を組入れ
た．リスペリドン群では非投与群と比べて血漿 D—セリン及び尿 D—セリン／
Cr 比の増加を認めた（平均 0.2 vs. －0.3 nmol／ml；p＝0.03，382 vs. －258 
nmol／gCr；p＝0.01）．5 日目の eGFR，尿アルブミン，HOMA—IR の変化は
両群で差を認めなかった（p＞0.05）．安全性では Grade 1 の傾眠をリスペリ
ドン群 2 名（66％）に認めた．【結語】短期間のリスペリドンは体内 D—セリ
ン濃度を増加させ，腎機能及び糖代謝への影響を認めなかった．D—セリン増
加を介した腎保護作用を，リスペリドンにより検討できる可能性が示された．

O—039
進行性慢性腎疾患に対する自己末梢血由来 CD34 陽性細胞を用
いた細胞再生治療の安全性と有効性の検討
湘南鎌倉総合病院腎臓病総合医療センター
大竹　剛靖，成田　櫻子，村岡　賢，御供　彩夏，丸山　遥，
萩原　敬之，山野　水紀，持田　泰寛，石岡　邦啓，守矢　英
和，日高　寿美，小林　修三

【目的と方法】進行性腎機能低下（1／Cr の月あたり変化量 0.01 mL／mg 以上）
を呈する 4 名の CKD 患者（IgA 腎症 3 名，非 IgA メサンギウム増殖性腎炎
1 名，血清 Cr 値 2.52±0.65 mg／dL，eGFR 20.9±7.2 mL／min／1.73 m2）を対
象に，自己末梢血 CD34 陽性細胞移植を 3 ヶ月間隔で 2 回行い細胞再生治療
の安全性と有効性を検討した．投与細胞数は 1×106個／kg で，細胞は経カ
テーテル的に両側腎動脈内に直接投与した．【結果】eGFR slope は治療
前－1.36±1.1 mL／min／1.73 m2／月から細胞移植 6 ヶ月後＋0.22±0.71 mL／
min／1.73 m2／月と変化し，4 名中 3 名で eGFR slope はマイナスからプラスに
変化し，eGFR は改善した．腎内 resistive index ならびに shear wave veloc-
ity は，治療前→治療後 6 ヶ月でそれぞれ 0.72±0.10→0.64±0.05（p＝0.004），
1.64±0.83 m／s→1.99±0.96 m／s（p＝0.04）と改善した．安全性に関しては，
1 名で細胞投与後約 1 週で一過性発熱を認めたが自然軽快した．経過中，重
大な有害事象は認められなかった．【結論】自己末梢血 CD34 陽性細胞移植治
療は進行性 CKD 患者で安全に施行でき，進行性 eGFR 低下を reverse しう
る，腎機能を改善しうる可能性が示唆された．

O—038
SGLT2 阻害薬の尿細管上皮に対する腎保護作用の解明
東京医科歯科大学腎臓内科学分野
森　槙子，森　雄太郎，仲尾　祐輝，萬代　新太郎，原　悠，
藤木　珠美，菊池　寛昭，安藤　史顕，森　崇寧，須佐　紘一
郎，蘇原　映誠，内田　信一

【背景】SGLT2 阻害薬は尿細管上皮に作用する薬剤であるが，その腎保護作
用機序は完全には解明されていない．【方法】腎摘出術を受ける患者より同意
を得て，腎組織を収集し，尿細管上皮初代培養細胞を樹立して，細胞老化を
引き起こすシスプラチン反復投与や，ダパグリフロジンを投与し，腎障害
マーカー KIM—1 等の発現や，線維芽細胞への線維形成作用を評価した．ま
た，腎組織を免疫染色で評価した．【結果】CKD 腎由来の尿細管上皮細胞は，
細胞老化を引き起こすシスプラチン反復投与により KIM—1 の発現が増加し
た．これらの細胞からの培養上清は，線維芽細胞に線維化を誘導した．シス
プラチンと同時にダパグリフロジンを投与すると，KIM—1 の発現は抑制さ
れ，培養上清の線維化誘導作用も減弱した．シスプラチン投与は免疫寛容を
誘導する免疫チェックポイントリガンド PD—L1 の発現も増加させたが，ダ
パグリフロジンはこちらも抑制した．CKD 腎組織の一部には，KIM—1 と
PD—L1 が共局在し発現していた．【結論】SGLT2 阻害薬は，老化した尿細管
上皮細胞からの細胞老化随伴分泌現象による線維性サイトカイン分泌と免疫
寛容誘導の双方を抑制することで，腎保護に寄与している可能性がある．

O—037
尿沈渣中ポドシン mRNA 排泄量の健常成人における検討
大分大学腎臓内科
福田　顕弘，鈴木　美穂，栗本　遼，沖田　純，内田　大貴，
工藤　明子，中田　健，柴田　洋孝

【背景】尿沈渣中ポドシン mRNA 排泄量（U—sed pod mRNA）は糸球体疾患
の早期診断および活動性評価に有用であるが，健常成人における性差や年齢
の影響については未だ報告されていない．【方法】対象は 2018 年 6 月から
2019 年 3 月までに健康診断を受診した健常成人 249 例（20～60 代：各年代約
50 例ずつ，男女比 1：1）．U—sed pod mRNA を随時尿で測定し，尿中 Cre お
よび U—sed AQP2 mRNA で補正した．【結果】U—sed pod mRNA／Cre は 60
歳未満では各年代間に有意差は認めなかったが，60 歳以上では 60 歳未満と
比較して有意に減少していた（＜60 歳：12.3±1.4 M／gCre×10－12 vs ＞60
歳：1.9±0.4 M／gCre×10－12，p＜0.001）．60 歳以上では約 30％の症例で U—
sed pod mRNA は検出できず，尿沈渣中 total RNA は 60 歳未満と比較して
約 50％減少していた．U—sed AQP2 mRNA は全症例で検出できたが，60 歳
以上では U—sed pod mRNA と同様に 60 歳未満と比較して約 1／7 と有意に減
少し，U—sed pod mRNA／U—sed AQP2 mRNA は全年代で有意差を認めな
かった．また，性差については U—sed pod mRNA／Cre および U—sed pod 
mRNA／U—sed AQP2 mRNA いずれも全年代で有意差を認めなかった．【考
察・結論】健常成人では，全年代において U—sed pod mRNA／U—sed AQP2 
mRNAが正常コントロールとして使用可能である．尿沈渣中に排泄される細
胞の mRNA シグナルは加齢により低下する可能性があり，今後更なる検討
が必要である．
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O—048
腎病理所見における Chronicity score に関する検証
1岡山大学腎・免疫・内分泌代謝内科，2川崎医科大学総合医療セ
ンター
大西　康博1，杉山　斉2，三瀬　広記1，田邊　克幸1，森永　裕
士1，内田　治仁1，和田　淳1

【目的】腎線維化はあらゆる腎疾患の最終共通経路であり，持続的かつ原疾患
非依存的に進行する．Chronicity score は Mayo Clinic／RPS のコンセンサ
ス・レポートにて提案されており，間質線維化・尿細管萎縮に加え，全節性
硬化・動脈硬化の 4 項目からなり，0～10 点で慢性病変をスコア化するが，
その検証的研究はまだ限られており，今回検討した．【方法】2019 年 1 月か
ら 2019 年 12 月までに腎生検を行われた当院および関連施設腎生検病理 173
例（IgA 腎症 150 例，腎硬化症 23 例）について腎臓専門医 2 名で Chronicity 
score および Oxford 分類を評価し，生検時腎機能および尿検査所見との相関
を横断的に解析した．【結果】平均年齢 46.5±17.2 歳，男性 91 例，eGFRcr 
67.1±33.0 ml／min／1.73 m2，eGFRcys 75.3±33.5 ml／min／1.73 m2，UPCR 0.65

［0.29—1.43］g／gCr，観察総糸球体数 17［12—25］個．IgA 腎症における eGFR-
cys との相関はオックスフォード分類 C スコア r＝－0.043，T スコア
r＝－0.417，Chronicity score r＝－0.585 だった．また腎硬化症における
eGFRcys と Chronicity score の相関は r＝－0.709 だった．【考察】IgA 腎症
および腎硬化症いずれにおいても Chronicity score は eGFRcr および eGFR-
cys と最も相関がみられた．疾患非特異的な慢性変化の評価法として有用な
可能性が示唆された．

O—047
移植方法の違いからみた造血幹細胞移植後の腎症についての検
討
1虎の門病院腎センター内科，2虎の門病院病理部，3山口腎病理
研究所
水田　将人1，栗原　重和1，大庭　悠貴1，関根　章成1，井上　典
子1，田中　希穂1，長谷川　詠子1，山内　真之1，諏訪部　達
也1，河野　圭2，山口　裕3，乳原　善文1，和田　健彦1，澤　直
樹1

【症例】2001 年から 2023 年の期間に造血幹細胞移植を受けた後に腎機能低下
や蛋白尿を認め腎生検が施行された症例 31 名が治療法による違いにより臍
帯血移植（CBT）（n＝16），骨髄移植（BMT）（n＝9），末梢血幹細胞移植

（SCT）（n＝6）の 3 群に分類してその違いが検討された．腎生検施行時の平
均 eGFR（ml／min）は，24.8：43.1：53.9 で CBT 群に腎機能低下例が多かっ
た．一方，平均 U—P（g／day）は，0.89：7.49：5.92 で BMT と SCT 群では
ネフローゼレベルの尿蛋白が特徴的．CBT 郡では 14 例においては糸球体か
ら腎小動脈にかけての内皮細胞症が主体の移植後血栓性微小血管病変（TA—
TMA）と称される血管病変が主体で同時に尿細管障害が高度にみられた．一
方で BMT と SCT 群においては膜性腎症（MN）が 10 例にみられ，尿細管
障害は軽度であった．【考察】今回の研究より CBT では腎内の血管閉塞病変
がその支配域の尿細管間質障害に至り高度の腎障害を呈するのに対し，
BMT と SCT では糸球体上皮下への免疫沈着による膜性腎症となり蛋白尿は
でるが血管障害が乏しいため腎機能障害の程度は軽いと推察された．

O—046
年齢・臨床診断による経皮的腎生検後の輸血・血管内治療リス
クの解析
1武蔵野赤十字病院腎臓内科，2東京医科歯科大学腎臓内科，3同
医療政策情報学
高橋　大栄1，萬代　新太郎2，池ノ内　健1，小山　紗佑実1，綿
田　水月1，星野　幹1，正田　若菜1，久山　環1，森　雄太郎2，
安藤　史顕2，森　崇寧2，須佐　紘一郎2，飯盛　聡一郎2，内藤　
省太郎2，蘇原　映誠2，伏見　清秀3，内田　信一2

【背景】年齢・臨床診断別の腎生検後の出血リスクは十分知られていない．
【方法】R2—3 年 DPC データベースの全腎生検から移植腎を除く成人 26,115
例で，生検後 6 日以内の輸血・血管内治療リスクを logistic 回帰分析で解析
した．【結果】出血（全体の 1.7％）は高齢ほど増加し（図 A），80—歳のオッ
ズ比は 2.73（95％CI 1.89—3.95 vs. 18—49 歳）であった．一方 60 歳未満では 2
日後以降の輸血は稀だった．診断別リスクは慢性糸球体腎炎で低く，貧血や
血管脆弱性を来しやすい RPGN や血管炎で高かった（図 B）．【結語】年齢・
臨床診断から出血リスクを予見し，低リスク例の入院は短縮できる可能性が
ある．

O—045
Povetacicept, an Enhanced Dual BAFF & APRIL Antagonist, 
in Autoantibody—Associated Glomerulonephritis
1Alpine Immune Sciences，2University of Leicester，3Western Nephrology，
4Ajou University School of Medicine，5Central Florida Kidney Specialists，
6University of Texas MD Anderson Cancer Center，7East Metropolitan 
Health Services，8Hanyang University Guri Hospital，9Hallyn University 
Sacred Heart Hospital，10NephroNet Clinical Trials Consortium
Jiahua Li1，Jonathan Barratt2，Harmeet Singh3，Inwhee Park4，Arvind 
Madan5，Sreedhar Mandayam6，Hemant Kulkarni7，Sang—Woong Han8，
Sung Gyun Kim9，Rupert Davies1，Amanda Enstrom1，Heather Thomas1，
Stanford L. Peng1，James Tumlin10

【Introduction】Inhibition of BAFF and APRIL shows promise for autoimmune glomerulone-
phritis. Povetacicept（ALPN—303）is an Fc fusion protein with a variant TACI domain engi-
neered for more potent dual BAFF／APRIL inhibition than wild—type TACI or anti—BAFF or 
anti—APRIL antibodies. In healthy volunteers, povetacicept pharmacodynamically reduces cir-
culating immunoglobulins（including Gd—IgA1）and antibody—secreting cells.【Methods】RUBY—
3（NCT05732402）is an open—label, phase 1b／2a study of povetacicept 80 mg or 240 mg 
administered subcutaneously every 4 weeks for 24wk, with optional 24wk extension, in 
biopsy—confirmed IgAN, pMN, and lupus nephritis. Eligibility includes age≥18y；maximally—
tolerated ACEi／ARB therapy；and disease—specific immunosuppression where applicable. 
Primary objective：safety；secondary objectives：PK／PD, immunogenicity, biomarkers, effi-
cacy.【Results】As of 25Oct2023, 12 IgAN and 1 pMN participants have enrolled at the 80 mg 
dose level. Povetacicept has been well tolerated, with no severe treatment—emergent adverse 
events, severe hypogammaglobulinemia, severe infections, or administration—related reactions

（cutoff 20Oct2023）. In IgAN（n＝5）, povetacicept was associated with a 53.5％ UPCR reduc-
tion at 24wk；significant reduction in Gd—IgA1；and pharmacodynamically expected 
decreases in immunoglobulins. The pMN participant achieved immunological remission（anti—
PLA2R1 below limit of detection）at 22wk. Updated data will be presented.【Conclusions】Initial 
experience indicates povetacicept is well—tolerated during multiple—dose administration, with 
promising activity in IgAN and pMN, supporting further evaluation in autoimmune glomeru-
lonephritis and other autoantibody—associated diseases.

O—044
ドメインシフトが人工知能　（AI）による糸球体病変検出に与え
る影響の検討
大阪大学腎臓内科
松井　功，松本　あゆみ，今井　淳裕，勝間　勇介，奥嶋　拓
樹，井上　和則，猪阪　善隆

【背景】特定のデータセットを学習した AI を異なるデータセットに適用する
際に生じる性能低下をドメインシフト（DS）問題というが，腎生検画像解析
において DS が及ぼす影響は明らかではない．【方法】PAS 染色腎生検画像
を訓練・検証セット（6 施設・1368 例），テストセット（2 施設・381 例）に
分けた．これらに分節性硬化（SSc），半月体（Cres），全硬化（GS），その他
糸球体（Glo）の教師ラベルをつけ検出モデルを構築した．【結果】約 5.6 万
個（Glo 80.0％，GS 16.0％，Cres 2.5％，SSc 1.5％）の糸球体関連領域をラベ
ル付けした．訓練・検証セットの各施設の半分のデータのみを個別に学習し
たモデル（全 12 モデル）を用いて，学習に用いなかった自施設画像および他
施設画像に対する性能を評価したところ，平均 f1 値は Glo（自施設／他施設）
0.87／0.82，GS 0.59／0.53，Cres 0.43／0.32，SegSc 0.23／0.19 となった．訓練・
検証セットの施設ごとに全データを学習したモデル（全 6 モデル）を構築し
ても性能はほとんど改善しなかった．一方，訓練・検証セットに含まれる複
数施設のデータを同時に学習したモデルでは，テストセットにおいて特に希
少病変に対する性能が改善した．【結論】腎生検画像解析でも DS は大きな問
題であり，実臨床で役立つ AI 構築には多様な施設のデータ学習が必須であ
る．

O—043
慢性糸球体腎炎に対する Total Thrombus—formation Analysis 
System（T—TAS）の臨床的応用
宮崎大学医学部内科学講座循環器・腎臓内科学分野
落合　彰子，菊池　正雄，谷口　真典，野中　智仁，後庵　篤，
海老原　尚，藤元　健太，馬場　明子，稲垣　浩子，藤元　昭
一，海北　幸一

【背景】T—TAS は生体分子を固着したマイクロチップ内の流路にポンプを用
いて全血を流し込むことで，模擬血管に血栓を形成していく様子を実際に観
察できる新しい血栓形成能解析システムである．2 種類のマイクロチップに
より凝固因子の活性反応を中心に測定する AR 値と，血小板の活性化を中心
とした血栓形成を測定する PL 値を測定できる．我々は慢性糸球体腎炎に対
して臨床的応用が可能か検討した．【方法】当院で 2021 年 7 月から 2023 年
11 月までに入院した 36 例（男性 14 例，女性 22 例）の IgA 腎症患者におい
て，T—TAS の測定値と臨床検査所見および組織所見（Oxford 分類）がどの
ように関連しているか解析した．【結果】患者の平均年齢 43.2±2.6 歳，eGFR 
64.0±4.8 mL／min，UP／UCr＝1.08±0.2 g／gCr であった．Oxford 分類のうち
管内細胞増多（E）を有する群（E1）は無い群（E0）と比較して AR—AUC
が有意に低下していた（E1：E0＝1124.5±46.6：1245.0±20.7，p＜0.05）．尿
蛋白量や腎機能に関しては PL，AR—AUC に有意差はなかった．【結語】管内
細胞増多は糸球体毛細血管係蹄の管腔の狭小化を伴う病変であり，病変と血
栓形成能との関連が示唆された．
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O—054
血液透析患者の歩数はベースライン値が高くても急速に低下す
る：PROMOTE Study
大阪大学腎臓内科
朝比奈　悠太，坂口　悠介，河岡　孝征，服部　洸輝，岡　樹
史，土井　洋平，貝森　淳哉，猪阪　善隆

【背景】地域在住高齢者の歩数の年間低下率は約 4％と報告されているが，血
液透析（HD）患者の歩数の経時的変化を詳細に検討した報告は無い．【方法】
PROMOTE studyはHD患者の身体活動量を反復測定した前向きコホート研
究である．研究参加者 1031 例のうち，研究開始時（ベースライン）と 1 年後
に歩数と低・中高強度活動量（LPA・MVPA）を活動量計 Active style 
ProHJA—750C で測定できた 675 例を対象とした．【結果】歩数の年間低下率
の平均値は 14％であり，特にベースラインの歩数が中央値（2132 歩／日）以
上の集団は中央値未満の集団に比し低下が顕著であった（22％ vs 5％；P＝
0.001）．ベースラインの歩数が 8000 歩／日以上の集団でも年間低下率は 20％
であった．さらに，ベースラインの歩数が中央値以上かつ 70 歳以上の集団で
は，70 歳未満に比し，歩数の年間低下率が大きく（30％ vs 15％；P＝0.006），
この差は性別，既往歴，薬剤，Cre，Alb 等で調整しても維持された．貧血，
鉄代謝，MBD 関連因子は歩数の年間低下率と関連しなかった．MVPA も同
様の傾向を示した．一方，LPA の低下は比較的緩やかであり（平均年間低下
率 7％），ベースラインの LPA や年齢による修飾は乏しかった．【結論】血液
透析患者の歩数はベースライン値が高くても急速に低下し，特に高齢者で顕
著であった．

O—053
腎移植患者におけるダイナペニアの横断調査
1亀田総合病院腎臓高血圧内科，2亀田総合病院泌尿器科
松波　昌寿1，田中　里奈1，相原　英聴1，登石　匠1，坂本　純
永1，池田　麻理1，井上　友彦1，川地　惇朗1，福田　純子1，久
慈　弘士2，鈴木　智1

【目的】腎移植患者におけるダイナペニアの有病率と臨床的特徴を明らかにす
ることを目的とした．【方法】2023 年 7 月～10 月の間に同意が得られた当院
の腎移植患者 35 名を対象とした．AWGS2019 の基準に従い，サルコペニア
群（握力低値に加え骨格筋量指数低値）とダイナペニア群（握力のみ低値）
に分類し，両者に該当しない者は健常群とした．【結果】有病率はダイナペニ
ア 22.9％，サルコペニア 8.6％であった．サルコペニア群の平均年齢は健常群
よりも有意に高値であっ
た（66.7±15.2 vs 53.5±
13.3 p＜0.05）．ダイナペ
ニア群の握力（kg）は健
常群よりも有意に低値で
あった（18.3±3.6 vs 32.5
±8.3 p＜0.0001）．【結論】
腎移植患者ではダイナペ
ニアをきたしやすく，握
力は健常群より有意な低
下を認めた．

O—052
腹膜透析患者におけるノルディックウォーキングの歩行能力に
関する有効性評価の為の無作為化 2 群間比較試験
1日本赤十字社医療センター，2国際福祉医療大学成田病院
寸村　玲奈1，内山　清貴2，浦手　進吾1，衣笠　哲史1，佐藤　智
樹1，貝原　朱香1，山田　将平1，柳　麻衣1，石橋　由孝1

【背景】透析患者のサルコペニア対策におけるノルディックウォーキング
（NW）の有用性は明らかではない．【目的】腹膜透析（PD）患者における
NW の有効性評価．【方法】サルコペニアの診断基準を満たす，または運動器

（膝，腰等）の疼痛を有する当院通院中の PD 及び血液透析併用（週 1 回）患
者 26 名を対象とした．2023 年 7 月から NW 群と非 NW 群とに無作為に割り
付け，NW 群には NW を 20—30 分／日，週 3 回以上施行するよう指導した．
主要評価項目は 6 分間歩行距離，副次的評価項目はサルコペニア関連の指標
とし，12 週後にアウトカム評価を行った．【結果】2023 年 12 月時点での解
析．NW 群 9 名，非 NW 群 8 名（1 名はプロトコール違反で除外）の評価を
行った（年齢 74.3±6.7 歳）．6 分間歩行距離の変化量は非 NW 群で 7.9±31.5 
m，NW 群で 30.7±36.1 m であり，有意差はなかった（p＝0.19）．歩行速度
の変化量は非 NW 群で－0.013±0.06 m／秒，NW 群で 0.023±0.19 m／秒

（p＝0.65），四肢骨格筋量の変化量は非 NW 群で－0.18±1.84 kg／m2，NW 群
で 0.20±0.67 kg／m2（p＝0.63）と両群で差はなかった．疼痛指標については
解析途中．【結論】非 NW 群と比較し，NW 群でサルコペニア及び歩行能力
の悪化を認めなかった．

O—051
血液透析患者の蛋白質摂取量とサルコペニア発症～進展との関
連
1井上病院腎臓内科，2大阪公立大学代謝内分泌病態内科学，3大
阪公立大学腎臓病態内科学，4大阪公立大学血管病態制御学
辻本　吉広1，一居　充1，藤原　木綿子1，奥手　祐治郎1，前田　
忠昭1，園田　実香1，仲谷　慎也2，森　克仁3，庄司　哲雄4，繪
本　正憲2

【背景】透析患者において蛋白質摂取量とサルコペニアの関連について横断研
究での報告はあるが，摂取量と将来のサルコペニア発症～進展との関連につ
いての報告は少ない【目的】透析患者で蛋白質摂取量がサルコペニアの進行
に影響するかを検討【方法】当院の 74 人の血液透析患者において，ベースラ
インで Brief—type self—administered diet history questionnaire（BDHQ）で
蛋白質摂取量を評価し三分位に群分けした（低，中，高摂取群）．各群でベー
スラインでのサルコペニア分類＝サルコペニアなし，サルコペニア，重度サ
ルコペニアが 2 年後にどのように変化するかを検討した．【結果】ベースライ
ンのサルコペニア分類各群間の蛋白質摂取量に有意差はなかった．低摂取群
では 2 年後にサルコペニア分類が悪化した患者は 29％，改善 17％，高摂取群
では悪化 4％，改善 28％であった．ロジスティック回帰分析でベースライン
の蛋白質摂取量は 2 年後にサルコペニア＋重度サルコペニアに分類される予
測因子であった．【結論】透析患者において蛋白質摂取量は将来のサルコペニ
アの発症・進展，あるいは改善に影響する．

O—050
糸球体腎炎における単離した近位尿細管のプロテオーム解析の
検討
1昭和大学顕微解剖学，2昭和大学・藤が丘病院，3昭和大学・薬
学部・生物化学，4昭和大学・病理学，5昭和大学・電子顕微鏡
室，6昭和大学・付属病院・腎臓内科，7筑波大学・実験病理
康　徳東1，下川　麻由2，河西　恵州2，澤　智華1，相内　敏
弘3，高木　孝士5，板部　洋之3，矢持　淑子4，本田　浩一6，川
西　邦夫7，本田　一穂1

LC—MS／MS 法は医療現場および様々な研究領域で広く利用され，腫瘍や炎
症性マーカーの解析，炎症疾患に発症機序の検討などにおいて進んでいる．
近位尿細管蛋白の分析においては，使用可能なサンプルが極めて微量である
ため，高感度かつ高精度な分析手法の確立が求められている．本研究では，
移植腎症例および剖検腎を含む対照群を対象に調査を行いました．移植腎，
IgA 腎症，MN，FSGS，DN の腎生検を用い，LMD 法で近位尿細管を切り
出し，LC—MS／MS 法で抽出した蛋白を比較検討した．その結果，1579 種類
以上の蛋白が同定された．対照症例の比較により，IgA 腎症の症例では細胞
増殖，酸化ストレス，および細胞外マトリックスの産生に関連した 52 種類以
上の蛋白が，MN では細胞骨格蛋白，血液凝固系，脂質代謝関連蛋白を含む
58 種類の蛋白が有意に上昇していることが明らかになった．これらの蛋白の
spectra value 値と emPAI 値を用いたペプチド配列の一致と相対定量の検討
を行い，同定された尿細管傷害に関連する蛋白と病態の予後との関連性を考
察した．

O—049
IgMPC—TIN を合併した症例の口唇生検にも IgMPC は多く認め
られるのか？
1福井大学腎臓内科，2湘南クリニック，3服部病院，4川崎市立川
崎病院，5長岡赤十字病院，6鹿児島大学病院
高橋　直生1，今福　俊夫2，西　慎一3，川口　隆久4，井口　昭5，
山下　和6，糟野　健司1，岩野　正之1

【背景】IgMPC—TIN の腎臓や肝臓以外の臓器における IgMPC を評価した報
告はない．【目的】腎生検で IgMPC—TIN と確定診断された症例と非 IgMPC—
TIN 症例の口唇生検標本の IgMPC 数を比較する．【方法】当院と共同研究施
設から腎生検で IgMPC—TIN と診断された 8 例（7 例シェーグレン症候群合
併）とコントロール 10 例（3 例 IgG4RD，4 例シェーグレン症候群，3 例 SLE）
の口唇生検標本に対し，IgM と CD138 の 2 重染色を行い，IgMPC 数を評価
した．また，ROC 解析により cut off 値を算出した．【結果】口唇生検でも
IgMPC—TIN 群の強拡大 3 視野平均浸潤 IgMPC 数（44 vs 9 個，P＜0.001），
強拡大最大浸潤 IgMPC 数（59 vs 11 個，P＜0.001），強拡大の全 PC 中 IgMPC
比率（46 vs 10％, P＜0.001）が有意に多かった．ROC 解析による cut off 値

（感度・特異度）は，IgMPC／CD138 比率 17.2％（100・90％），平均浸潤 IgMPC
数 18.3 個（87.5・90％），最大浸潤 IgMPC 数 23.5 個（87.5・90％）であった．
しかし腎生検と口唇生検における IgMPC／CD138 比率，3 視野平均浸潤
IgMPC 数，最大浸潤 IgMPC 数には，有意な相関を認めなかった．【結論】口
唇生検でも IgMPC—TIN 症例は IgMPC 浸潤が有意に多く，IgMPC—TIN 合
併唾液腺炎の診断に IgMPC／CD138 比率が最も有用であった．IgMPC—TIN
は，全身性疾患の腎症の可能性がある．
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O—060
Surprise question による透析患者の死亡予測とフレイル，低栄
養，健康関連 QOL の関連
1大阪公立大学大学院医学研究科血管病態制御学，2大阪公立大
学大学院医学研究科腎臓病態内科学，3大阪公立大学大学院医学
研究科代謝内分泌病態内科学
庄司　哲雄1，森　克仁2，仲谷　慎也3，森岡　与明3，繪本　正
憲2

【目的】「もしこの患者が半年（1 年）以内に死んだら，私は驚くだろうか？」
という医療者の問いは Surprise question（SQ）と呼ばれており，「いいえ」
の回答（SQ—No）は高い総死亡リスクを予想する．しかし，SQ において医
療者は患者の何を直感的に評価しているのかは明らかではない．本研究では
SQ と低栄養，フレイル，患者自身による健康評価との関連性を検討した．

【方法】維持血液透析患者 994 人を対象に担当ナースが SQ に答えた．フレイ
ル，低栄養，患者自身による健康評価には修正 CHS 基準，GNRI，SF36 
Physical Component Summary（PCS）を用いた．5 年間の追跡期間におけ
る総死亡とこれらの暴露因子との関係は Cox モデルで解析した．【結果】解
析対象の年齢は 66 歳（中央値）．主な交絡因子で調整後，SQ—No，フレイル
あり，GNRI 低値，SF36 PCS 低値のそれぞれは有意に死亡を予測した．共変
量にフレイルあるいは GNRI を加えても SQ—No による死亡予測は有意で
あったが，共変量に SF36 PCS を加えると SQ—No は有意な因子ではなくなっ
た．【結論】SQ において，ナースは患者が感じている健康関連 QOL を評価
していると考えられる．

O—059
血液透析患者においてオーラルフレイルが栄養状態，サルコペ
ニア，身体的フレイルに与える影響
1日本大学腎臓高血圧内分泌内科，2敬愛病院，3敬愛病院附属ク
リニック，4志木駅前クリニック
宮里　紘太1，馬場　晴志郎1，小林　洋輝1，高島　弘至1，丸山　
高史1，樋口　輝美2，井下　篤司3，奈倉　勇爾4，阿部　雅紀1

【背景】オーラルフレイルは口腔機能の脆弱状態を意味し，身体的フレイルを
引き起こす要因として提案された概念である．オーラルフレイルに関しては
これまで一般の高齢者を対象とした身体的フレイルとの関連の調査はみられ
るが，血液透析患者を対象とした調査はこれまでにない．【目的】オーラルフ
レイルと栄養状態，サルコペニア，身体的フレイルとの関連を調査した．【対
象・方法】維持血液透析患者 260 名に対して，オーラルフレイルのセルフ
チェック表でオーラルフレイルの危険性を層別化し，各患者に対して 1 年後
の栄養状態，サルコペニア，身体的フレイルの評価を行った．【結果・考察】
オーラルフレイルの点数が高いほど栄養状態の評価が低く，サルコペニア，
身体的フレイルにもなりやすいという傾向が認められた．血液透析患者の低
栄養状態，サルコペニア，身体的フレイルの原因は多岐に渡るが，比較的指
導・治療のしやすいオーラルフレイルへの歯科的介入によりこれらの改善が
みられれば，血液透析患者の予後の改善も期待できると考える．

O—058
血液透析患者における NRI—JH と GNRI による長期予後の予測
に関する検討
新潟大学病態栄養学講座
田中　舞，蒲澤　秀門，細島　康宏

【目的】血液透析患者の栄養評価指標として用いられている Nutritional risk 
index for Japanese hemodialysis patients（NRI—JH）と Geriatric nutritional 
risk index（GNRI）について，長期予後との関連を検討した．また，NRI—JH
は栄養状態の二次スクリーニングに位置づけられていることから，GNRI に
よるスクリーニング後の NRI—JH を用いたリスク評価についても検討した．

【方法】2013 年 9 月に行われた米胚乳タンパク質補充の研究に参加した血液
透析患者 50 名を対象に 2023 年 8 月までの 10 年間を後ろ向きに調査した．
NRI—JH，GNRI によりそれぞれ低・高リスク群に分け，総死亡及び入院（心
血管系イベント，感染症，悪性腫瘍）との関連を Cox 比例ハザードモデル，
Fine—Gray モデルを用いて検討した．【結果】NRI—JH≧8，GNRI＜90 により
それぞれ 28％，70％の症例が高リスクに分類された．NRI—JH 低リスク群に
対して高リスク群は，5.5 年間の総死亡及び入院のハザード比が有意に高く，
10 年間でも同様であった．GNRI において総死亡は同様の傾向を示したが，
入院に関して有意ではなかった．一方，GNRI 高リスク群の中で NRI—JH も
高リスクであった症例は，5.5 年間の総死亡のハザード比が有意に高く，入院
においても同様の傾向を認めた．【結論】NRI—JH は総死亡及び入院の予測因
子であり，GNRI 評価後の二次スクリーニングとしても有効である可能性が
示唆された．

O—057
超長期透析（40 年以上）は身体機能の低下に関連する：全国的
横断研究（JRDR）
1新潟大学腎・膠原病内科，2福島県立医科大学臨床疫学分野，3九
州保健福祉大学薬学部，4日本大学腎臓高血圧内分泌内科学分
野，5東京女子医科大学血液浄化療法科
山本　卓1，新畑　覚也2，戸井田　達典3，阿部　雅紀4，花房　規
男5，栗田　宜明2

【背景】近年，長期透析患者は増加し，40 年以上治療を受けてる超長期透析
患者が確認されている．末期腎不全は身体機能低下の危険因子であるが，透
析期間，特に超長期透析と身体機能の関連は明かでない．【方法】日本透析医
学会統計調査データベース（JRDR）のうち 2018 年のデータを使用した．対
象は 50 歳以上の 227,136 人の透析患者である．透析期間は，0—＜5，5—＜10，
10—＜20，20—＜30，30—＜40，および＞40（40—）年に分類した．主要および
副次評価項目は，フレイルと寝たきりとし，それぞれ Eastern Cooperative 
Oncology Group Performance Status グレード 2 以上およびグレード 4 で定
義した．修正ポアソン回帰モデルを使用し，透析期間別のフレイル・寝たき
りの有病率（aPRs）を推定した．【結果】透析歴 40 年以上の透析患者は 809
名（0.4％）であり，フレイルと寝たきりの頻度が高かった（54.6％および
9.9％）．透析期間（40— vs 0—＜5 年）はフレイル（aPRs［95％信頼区間］：
2.40［2.24—2.57］）および寝たきり（aPRs［95％信頼区間］：2.09［1.68—2.59］）
の有病率の増加と関連した．【結論】長期透析治療（特に 40 年以上）は，身
体機能の低下に関連した．

O—056
NRI—JH は透析患者のフレイルと関連する
東京透析フロンティア
原　正樹，柳沢　恵末，桃木　久美子，清水　比美子，田中　春
奈，西田　洋文，山口　惠理香，野老山　武士

【背景】NRI—JH は，死亡リスクの高い日本人血液透析（HD）患者をスクリー
ニングするための簡便な栄養指標であるが，フレイルとの関連は明らかでは
ない．NRI—JH を用いて，フレイルとの関係を検討した．【方法】HD 患者 198
人を対象として，NRI—JH とフレイルとの関連を検討した横断研究．NRI—JH
は BMI，Alb，T—Cho，Cre から構成され 0 点（低リスク）から 13 点（高リ
スク）．フレイルスコアは，体重減少，疲労感，身体活動，筋力低下，歩行速
度から構成される改訂日本版 CHS 基準（J—CHS）を用い，1—2 項目に該当す
る患者をプレフレイル，3 項目以上に該当する患者をフレイルと定義した．
NRI—JH と J—CHS の相関を求め，プレフレイルおよびフレイルに関連する関
連因子を，ステップワイズ法による多変量ロジスティック回帰分析を用いて
検討した．【結果】年齢は 62±15 歳，149 人（75.2％）が男性．NRI—JH は
4.2±3.2，J—CHS は 1.6±1.0．NRI—JH は J—CHS と有意に相関した（R＝0.31, 
p＜0.0001）．NRI—JH，透析歴，CRP を組み込んだ多変量ロジスティック回帰
分析では，NRI—JH のみがプレフレイル［オッズ比（OR），1.34；95％信頼区
間（CI），1.20—1.53］およびフレイル（OR, 1.45；95％CI, 1.26—1.71）と有意に
関連した．【結語】NRI—JH は J—CHS と有意に関連し，NRI—JH はフレイルに
強く影響することから，HD 患者のフレイルを予測する有用なツールである
可能性がある．

O—055
血液透析患者の身体活動量と栄養学的指標の関係：PROMOTE 
Study
1大手前大学健康栄養学部，2大阪大学医学部腎臓内科学
貝森　淳哉1，朝比奈　悠太2，坂口　悠介2，河岡　孝征2，服部　
洸輝2，岡　樹史2，土井　洋平2，猪阪　善隆2

【背景】近年，健康寿命の関心から，「どれだけ長生きできるか」より「どれ
だけ動けるのか」に注目が集まっている．血液透析（HD）患者の栄養学的指
標と予後を検討した研究はいくつかなされてきたが，身体活動量を活動量計
により測定し，栄養学的指標との関連を検証した研究は乏しい．【方法】PRO-
MOTE study は HD 患者 1,031 例を対象にした 3 年間の前向きコホート研究
である．開始時と 1 年後に活動量計 Active style ProHJA—750C を用いて低・
中・高体活動（LPA，MPA，VPA）と歩数を 7 日間連続で測定した．Lasso
回帰により目的変数を研究開始時の身体活動及び歩数とし，開始時の栄養学
的指標（alb, survival index, creatinine index, bmi, nPCR, GNRI, NRI—JH）を
含む変数選択を行った．欠損値については，多重代入法により対応した．【結
果】Lasso 回帰により MPA と最も強く関連した栄養学的パラメータは sur-
vival index，creatinine index，歩数では creatinine index，LPA では nPCR
であった．VPA と相関する栄養学的指標は認められなかった．【結論】血液
透析患者の MPA，歩数と LPA とは異なる種類の栄養学的指標が関連してお
り，栄養学的観点から，MPA，歩数と LPA は異なった種類の運動とみなせ
る可能性がある．
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O—066
都市部地域住民を対象とする耐糖能レベル別による慢性腎障害
罹患に関する追跡研究：吹田研究
1国立循環器病研究センター，2東京医科大学
小久保　喜弘1，松本　知沙2，松尾　実紀1，加藤　有花1，寺本　
将行1，吉原　史樹1

【目的】地域住民を対象とした耐糖能レベル別と腎機能に関する追跡研究が殆
どない．そこで，都市部地域住民を対象に耐糖能レベル別に慢性腎障害

（CKD）罹患リスクの関係を検討することを目的とした．【方法】性年齢階層
別無作為抽出し，1990～96 年に 75 g 経口糖負荷試験を行い，CKD を有さな
い追跡可能な 3831 名（男性 1785 名，女性 2046 名，平均年齢 55.3±12.5 歳）
を本研究対象者とした．耐糖能レベル別に，正常血糖（NGT），空腹時血糖
異常（IFG），耐糖能異常（IGT），糖尿病（DM）と分類した．推定糸球体ろ
過量（GFR）は，酵素法でクレアチニン値を用いて日本人推定式から算出し
た．2 年毎に健診受診し CKD 罹患で打ち切りとした．CKD（G3a 以上）罹
患リスクは調整 Cox 比例ハザードモデルを用いて解析した．調整変数は古典
的リスクを用いた．【結果】初診時血糖レベル別に IFG で 18.4％，IGT で
15.4％，DM で 6.1％であった．51,052 人年の観察期間中に男性 475 名，女性
427 名の CKD 罹患が観察された．NGT を基準に CKD の年齢，多変量調整
ハザード比（95％信頼区間）は，男女別の順に IFG で 0.92（0.73—1.17），1.36

（1.03—1.80），IGT で 0.98（0.76—1.28），1.26（0.94—1.67），DM で 1.41（1.01—
1.97），1.72（1.12—2.65）であった．【結語】都市部地域住民を対象に女性の
IFG，男女共に DM において CKD の罹患リスクであった．

O—065
CKD 患者の平均赤血球ヘモグロビン量（MCH）と心不全発症の
関連
1福島県立医科大学腎臓高血圧内科学講座，2福島県立医科大学
先端地域生活習慣病治療学講座，3福島県立医科大学糖尿病内分
泌代謝内科学講座，4岩手医科大学腎・高血圧内科
木村　浩1，田中　健一1，齋藤　浩孝1，渡邉　公雄1，島袋　充
生3，旭　浩一4，渡辺　毅2，風間　順一郎1

【目的】CKD 患者における平均赤血球ヘモグロビン量（MCH）と心不全発症
の関連を明らかにする．【方法】CKD 患者 1099 例を対象に MCH と心不全発
症の関連につき検討した．主要評価項目は心不全発症（急性心不全，慢性心
不全，うっ血性心不全），副次評価項目は腎イベントおよび全死亡として Cox
回帰分析を用いて解析した．共変量は年齢，性別，喫煙歴，BMI，eGFR，
尿蛋白，血清ヘモグロビン，血清アルブミンで調整した．【結果】平均年齢は
65 歳，男性 56％，平均 eGFR は 47.6 ml／min／1.73 m2であった．平均観察期
間 4.8 年の間で 59 例に心不全発症がみられた．平均観察期間 4.8 年の間に心
不全発症は 59 例あり，MCH を 3 分位［T1：29.7（28.8—30.3），T2：31.6（31.1—
32.0），T3：33.2（32.8—34.1）］にわけて検討すると，T1 の群で最も心不全発
症の頻度の増加がみられた．T3 を reference とし Cox 回帰分析を行うと，
T1 の群で有意に心不全発症リスクが高値であった．（調整ハザード比 2.20，
95％CI：1.11—4.36）【結論】MCH 低値は CKD 患者の心不全発症に関連する．

O—064
慢性腎臓病患者における腎洞脂肪量と腎血行動態の関連の検証
1慶應義塾大学医学部腎臓内分泌代謝内科，2慶應義塾大学医学
部病理診断科，3慶應義塾大学医学部放射線科
金子　賢司1，満野　竜之介1，児島　大輝1，畔上　達彦1，小杉　
将太郎1，中村　俊文1，橋口　明典2，山田　祥岳3，陣崎　雅
弘3，山口　慎太郎1，伊藤　裕1，吉野　純1，林　香1

【背景】腎洞脂肪（RSF）の蓄積は，肥満，糖尿病，高血圧など慢性腎臓病
（CKD）の危険因子と関連することが報告されている．CKD 進行のメカニズ
ムとして血行動態の変化も挙げられるが，RSF 蓄積と腎血行動態の関係は未
だ不明な点が多い．【方法】2016—2022 年に腎生検を施行された CKD 患者

（132 名）のうち，生検前後 6 ヶ月以内に撮像された腹部 CT を用いて RSF 容
量を定量し，腎機能および全身・腎臓内の血行動態に関与するパラメーター
との関連をノンパラメトリック検定および線形重回帰分析で評価した．【結
果】腎容量で補正した RSF 容量（RSF％）は，年齢，BMI，内臓脂肪量

（VFV），皮下脂肪量（SFV），VFV／SFV 比と順相関した一方，eGFR，CCr
（24 時間蓄尿）とは逆相関した．特に，RSF％と腎血管抵抗，全節性糸球体
硬化および線維化・尿細管萎縮の所見が強く順相関し，重回帰分析にて年齢，
性別，BMI，糖尿病，高血圧症，VFV による統制後もこの順相関関係は残存
した．【結論】VFV による統制後も，RSF％の増加が腎機能低下および腎血
行動態の異常と関連したことは，RSF の蓄積が CKD 進行の独立した危険因
子であることを示唆する．

O—063
慢性腎臓病患者における血清脂質と動脈硬化性心血管イベント
の関係：福岡腎臓病データベース（FKR）研究
1九州大学病態機能内科学，2奈良県立医科大学腎臓内科学
関　麻衣1，中野　敏昭1，田中　茂1，北村　博雅1，鶴屋　和
彦2，北園　孝成1

【背景】慢性腎臓病（CKD）は動脈硬化性心血管病（ASCVD）の危険因子で
あり，脂質異常症の厳格な管理目標値が設定されている．しかし，CKD 患者
集団における脂質とASCVDの関係をみた報告は少ない．【方法】保存期CKD
患者を対象とした多施設前向きコホート研究に参加した4476人のうち，デー
タ利用可能な 3735 人を対象とした．ベースラインの総コレステロール，
LDL—コレステロール，HDL—コレステロール（HDL—C），non—HDL—C，中性
脂肪をそれぞれ四分位にわけ，ASCVD（脳梗塞，末梢動脈疾患，虚血性心
疾患）発症との関連を Cox 比例ハザードモデルで検討した．【結果】5 年間の
観察期間中に 187 人が ASCVD を発症した．HDL—C が低値である程，イベ
ント発症リスクが高く，最高四分位群を対照群とする多変量調整において，
最低四分位群のハザード比 1.57（95％信頼区間 1.01—2.47）と有意な関連を認
めた．他の血清脂質マーカーとASCVDとの間に有意な関連はなかった．【結
論】保存期 CKD 患者において血清 HDL—C 低値と ASCVD リスクとの間に
有意な関連を認めた．他の血清脂質マーカーと ASCVD との有意な関連は認
めなかったが，集団特性やセッティングを考慮した今後のさらなる検証が必
要である．

O—062
CKD 患者における RAS 阻害薬中止後の再開と腎予後・生命予
後の関連
大阪大学大学院医学系研究科腎臓内科学
服部　洸輝，坂口　悠介，岡　樹史，朝比奈　悠太，河岡　孝
征，貝森　淳哉，猪阪　善隆

【背景】RAS 阻害薬を中止した CKD 患者における同薬の再開が臨床転帰に影
響を及ぼすかどうかは不明である．【方法】2005 年から 2021 年の間に RAS
阻害薬治療を中止した患者を対象に，日本の多施設データベースを用いて
Target Trial Emulation を実施した．各種バイアスを制御するために Clon-
ing，censoring，weighting の手法を用いて，RASi 治療を中止後 1 年以内に
再開する戦略と再開しない戦略を比較した．アウトカムは腎複合イベント

（eGFR 50％以上の低下，腎代替療法開始，eGFR＜5 mL／分／1.73 m2），死亡，
高カリウム血症（＞5.5 mEq／L）とした．【結果】対象者 6065 例の平均年齢
は 66 歳，平均 eGFR 40 ml／分／1.73 m2，平均尿蛋白 1.5 g／gCre であった．
RAS 阻害薬が 1 年以内に再開された症例は 2262 例（37％）であった．再開
群では中止継続群に比べ腎イベント発生の相対リスク（RR）は14％低く（95％
CI 6—21％），死亡の RR が 32％低かった（95％CI 23—40％）．高カリウム血症
の発生には有意差を認めなかった（RR 1.03［95％CI, 0.93—1.14］）．急激な腎
機能低下によって中止した症例では，RAS 阻害薬再開の腎イベントリスク低
下効果は減弱した（RR 1.08［95％CI, 0.94—1.26］）．【結論】RAS 阻害薬を中
止した CKD 患者において，1 年以内に同薬を再開することは，腎イベントや
死亡のリスクの低下と関連した．

O—061
慢性腎臓病患者におけるカリウム摂取量と心血管病転帰との性
特異的関連：福岡腎臓病データベース（FKR）研究
1九州大学病態機能内科学，2福岡歯科大学内科学，3奈良県立医
科大学腎臓内科学
末永　達也1，田中　茂1，北村　博雅2，鶴屋　和彦3，北園　孝
成1，中野　敏昭1

【背景】一般集団ではカリウム摂取量が低いと心血管病（CVD）のリスク上
昇と関連し，また性特異的な関連も示されている．一方慢性腎臓病（CKD）
患者におけるカリウム摂取量と CVD リスクやその性特異性の関連について
十分に検討されていない．【方法】多施設前向きコホート研究である FKR 研
究に参加した保存期 CKD 患者 3623 人を対象に，田中の式を用いた推定カリ
ウム摂取量を 4 分位（Q1：＜1613 mg／日，Q2：1613—1894，Q3：1895—2189，
Q4：2189＜）に群分けし，CVD（致死性，非致死性の冠動脈疾患，脳卒中を
含む心血管疾患の発症，または突然死）との関連を Cox 比例ハザードモデル
で検討した．【結果】5 年間の観察期間中に 383 人で CVD を発症した．多変
量解析で，推定カリウム摂取量最高値群（Q4）を基準とした CVD のハザー
ド比（95％信頼区間）は，Q1：1.63（1.10—2.42），Q2：1.19（0.84—1.70），Q3：
1.24（0.89—1.72）であった．また推定カリウム摂取量と CVD のリスクの関連
について，性差による有意な交互作用を認め（P＜0.01），女性における Q4 に
対する Q1 の CVD のハザード比は 3.09（1.68—5.66）と有意に高値であった．

【結論】CKD 患者における推定カリウム摂取量の低下は，CVD のリスク上昇
と関連し，性特異性を示した．
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O—072
「慢性腎臓病の自覚」に関連する因子と予後への影響

1名古屋大学，2ひだまりこころクリニック，3株式会社 PRE-
VENT
服部　晶子1，戸田　拓弥3，櫻井　大輔3，前川　道隆2，今泉　貴
広1，丸山　彰一1

【目的】慢性腎臓病（CKD）の管理には，患者の自覚（病識）が重要だが，
自覚する患者は多くない．CKD 患者の病識の有無に影響する因子を探索し，
予後への影響を調査することを目的とした．【方法】2013 年から 2022 年の特
定健診受診者のうち，eGFR＜60 を 3 回連続満たす個人を対象に，問診で
CKD の自覚ありと回答した割合を調査した．自覚のない群から年齢と性別，
腎機能をマッチさせランダム抽出して対照群を設定し，「自覚あり」への変化
をアウトカムとし，過去に受けた栄養指導や尿検査の影響を条件付きロジス
ティック回帰分析で明らかにした．また自覚発生前後の腎機能改善の程度を
混合効果モデルで比較した．【結果】対象者 13489 名のうち，ベースライン時
点での自覚者は 3.2％であり，CKD 関連病名を有しても約 17％しか自覚して
いなかった．栄養指導，尿検査が自覚に関連するオッズ比はそれぞれ 2.15

（95％CI 1.09—4.24），1.56（95％CI 1.17—2.09）であった．自覚発生前と比較し
て，自覚発生後に eGFR スロープの年間変化率は 1.53 mL／min／1.73 m2／year

（95％CI 0.84—2.22, P＝0.00）だけ対照群よりも改善した．【結論】CKD の自覚
を有する割合は極めて少ないが，栄養指導・尿検査は CKD の自覚に関連し
た．また，CKD の自覚がその進行を遅らせる可能性を示唆した．

O—071
本邦における年齢別の eGFR・尿蛋白の分布，およびこれらが
心血管疾患へ与える影響
1慶應義塾大学腎臓内分泌代謝内科，2東京大学大学院医学研究
科先進循環器病学講座，3東京大学大学院医学系研究科糖尿病・
生活習慣病予防講座，4東京大学医学部付属病院循環器内科，5東
京大学大学院医学系研究科臨床疫学・経済学
畔上　達彦1，金子　英弘2，岡田　啓3，鈴木　裕太4，康永　秀
生5，森田　啓行4，武田　憲文4，武田　憲彦4，林　香1

【目的】年齢階級別に eGFR および尿蛋白の分布を示し，これらが心血管疾
患（CVD）へ与える影響を評価する．【方法】健康診断情報，レセプトデー
タを含む商用データベース（DeSC）から 1,209,481 名の eGFR と尿蛋白定性

（陰性，±，陽性の 3 段階）の年齢階級別分布を算出した．また，年齢階級
（40—64 歳，65—74 歳，75—84 歳，85 歳以上）ごとに eGFR および尿蛋白と
CVD 発症の関連を Cox 回帰にて評価した．【結果】年齢階級が高いほど，
eGFR 低値や蛋白尿陽性の割合が多く，85 歳以上では 60％が eGFR 60 mL／
分／1.73 m2 未満であった．eGFR が低いほど CVD リスクが高く，40—64・65—
74 歳で eGFR 60，75—84 歳で eGFR 45，85 歳以上で eGFR 30 mL／分／1.73 m2
未満から有意なリスク上昇を示した．一方，尿蛋白はどの年齢階級において
も，±または陽性示す場合に CVD リスクの有意な上昇を認めた．【結論】
eGFR は年齢階級が高いほど CVD リスクとなるカットオフ値が低下するが，
尿蛋白定性はいずれの年齢においても±以上で尿蛋白陰性と比して CVD リ
スクが有意に高かった．

O—070
保存期からの低頻度血液透析から始める段階的透析導入

（Incremmental Hemodialysis）における残腎機能の意義
1腎臓・代謝病治療機構，2東京家政学院大学，3望星新宿南口ク
リニック
中尾　俊之1，金澤　良枝2，高橋　俊雅3

【目的】慢性腎不全保存期からの透析導入で，低頻度の血液透析（HD）から
始めるインクレメンタル HD（incHD）は，patient centered medicine とし
て欧米で注目されている．incHD を適用した場合の残腎機能での排泄量と通
常の 4 時間 HD 1 回分の排泄量を比較し incHD の妥当性を検討する．【方法】
incHD 導入患者の残腎機能が 24 時間蓄尿にてクレアチニンクリアランス

（Ccr）3 mL／min の時点での水分，尿素窒素，リン，α1 ミクログロブリン
（α1M）尿中排泄量につきデータが得られた 21 名を対象に，1 日排泄量を 7
倍して 1 週間での排泄量とした．また，通常の週 3 回血液透析患者（tHD）
12 名を対象に 1 回 4 時間分の透析排液を全量貯留採取し，同様項目の排泄量
を比較した．【結果】incHD 1 週間尿中 vs. tHD 1 回 4 時間の除去量の比較で
は，水分 7.6±2.8 vs. 3.5±1.2 L，尿素窒素 13.0±5.7 vs. 16.8±4.6 g，リン
1384.2±509.9 vs. 1019.9±300.0 mg，α1M 72.8±21.1 vs. 12.4±0.3 mg であっ
た（p＜0.01）．【結論】Ccr 3 mL／min の残腎機能保有者による 1 週間尿中排
泄量は，4 時間 HD 1 回分以上の排泄量に該当し，これに保存期食事療法を
継続施行することにより体内への負荷量がコントロールされれば週 1 回 HD
が成立する．

O—069
長期間の腎機能推移（Long—term eGFR plot）に立脚した潜在的
腎予後不良症例の実態調査
1市立大津市民病院内科，2市立大津市民病院総合内科，3あらま
き内科クリニック，4おおはし腎透析クリニック，5かわひと内科
クリニック，6西山医院，7布引内科クリニック，8野村内科医院，
9浜本内科医院，10滋賀医科大学付属病院
中澤　純1，廣坂　雄介1，吉田　尚平1，佐々木　裕二1，高谷　季
穂2，荒牧　陽3，大橋　誠治4，川人　浩之5，西山　順博6，山田　
衆7，野村　哲8，浜本　徹9，芦原　貴司10，久米　真司10

腎予後不良 CKD 患者を早期発見する上で，持続的な eGFR 低下の正確な評
価が望まれるが，短期間の eGFR 推移では eGFR 変動のために腎予後不良を
見逃すリスクが生じる．この問題解決の為，得られる全 eGFR data の長期推
移を一括表示する「Long—term eGFR plot（LTEP）」を開発し，診療所に導
入し，腎予後不良症例の実態調査を行なった．【対象】1990 年 4 月 1 日～2023
年 12 月 31 日の間に，LTEP 導入した 7 診療所に 5 年以上通院中の 487 名．

【結果】全体の平均 or 中央値は，年齢 70.7±11.8 歳，登録時 eGFR 57.5（5.8, 
141.8）mL／min／1.37 m2，eGFR 変動 17.1（3.3, 76.3），ΔeGFR －1.0（－42.9, 
12.6）mL／min／1.37 m2／年であった．ΔeGFR ＜－2.0 mL／min／1.37 m2／年の
137 名中，120 名（87.6％）が 100 歳までに eGFR 5 mL／min／1.73 m2に至る見
込みとなった．【考察】診療所通院症例中に腎予後不良症例が相当数存在す
る．これらを効率的に拾い上げられる LTEP の導入により，早期発見・介入
が可能となり，超高齢社会における高齢者透析導入数の減少が期待できる．

O—068
高血圧患者における血小板分布幅／アルブミン比と腎予後の関
連―福島 CKD コホート研究―
1福島県立医科大学腎臓高血圧内科，2福島県立医科大学先端地
域生活習慣病治療学講座，3福島県立医科大学糖尿病内分泌代謝
内科，4岩手医科大学腎・高血圧内科
田中　健一1，木村　浩1，齋藤　浩孝1，渡邉　公雄1，風間　咲
美2，島袋　充生3，旭　浩一4，渡辺　毅2，風間　順一郎1

【目的】高血圧患者における血小板分布幅／アルブミン比（PDW—albumin 
ratio：PAR）と腎予後の関連を明らかにする．【方法】高血圧患者 1,578 例を
対象にベースラインの PAR と腎イベント発症との関連について検討した．
腎イベントは腎死またはベースラインからの eGFR 50％以上の低下とし，
Cox 回帰分析では共変量：年齢，性別，喫煙歴，心血管病既往，糖尿病，
BMI，収縮期血圧，拡張期血圧，eGFR，LDL コレステロール，ヘモグロビ
ン，尿蛋白および RAS 阻害薬使用により調整した．【結果】観察期間（中央
値）5.4 年の間に腎イベント到達は 146 例あり，T1 を reference とし Cox 回
帰分析を行うと，調整ハザード比（95％ CI）は T2：2.06（0.89—4.76），T3：
4.22（1.87—9.51）と T3 の群で有意であった．PDW レベルも同様に腎イベン
トリスク上昇と関連がみられたが，ROC 解析を行うと AUC は PDW：0.61

（0.56—0.66），PAR：0.77（0.74—0.81）と予測能は PAR でより優れていた．【結
論】PAR は高血圧患者の腎イベントに対して優れた予後予測能を有する．

O—067
血清HDLコレステロール濃度と腎障害の進行との関連：J—SHC
研究
1奈良県立医科大学腎臓内科学，2大阪公立大学医療統計学，
3Steering Committee of The Japan Specific Health Checkups

（J—SHC）Study
孤杉　公啓1，江里口　雅裕1，吉田　寿子2，鮫島　謙一1，井関　
邦敏3，旭　浩一3，山縣　邦弘3，藤元　昭一3，今田　恒夫3，成
田　一衛3，守山　敏樹3，笠原　正登3，柴垣　有吾3，近藤　正
英3，渡辺　毅3，鶴屋　和彦3

【背景】血清 HDL—コレステロール（HDL—C）濃度の低値および高値は腎障
害の進行と関連することが報告されているが，本邦でのデータは少ない．【目
的】本邦での血清 HDL—C 濃度と腎障害進行との関連を検討する．【方法】特
定健診データ（J—SHC 研究：2008—2014 年）を使用した．ベースライン時の
血清 HDL—C 濃度と eGFR の 40％低下および eGFR スロープとの関連をそれ
ぞれ Cox 回帰分析，混合効果モデルを用いて検討した．多重代入法により欠
損値補完した．【結果】基準に該当した 768,495 名を解析対象とした．中央値
34.6 ヶ月間で 6,249 名に eGFR 40％低下を認めた．HDL—C 40—59 mg／dL 群
を基準とした HDL—C ＜40，60—79，＞80 mg／dL 群の調整ハザード比（95％
信頼区間）は，それぞれ 1.26（1.14—1.39），0.91（0.86—0.96），0.86（0.78—0.93）
であった．制限付き三次スプラインでは HDL—C と eGFR 40％低下は逆 J 字
の関連を示した．混合効果モデルでは HDL—C 低値群では eGFR 低下率が有
意に高かった．【結語】血清 HDL—C 低値は腎障害の進行と関連するが，血清
HDL—C 高値は腎障害の進行と関連しなかった．



588 日腎会誌　66（4）2024

O—078
Rac1 抑制を介した GIT2 のポドサイト保護効果
1大阪大学腎臓内科，2マギル大学腎臓内科
松田　潤1，島田　直幸1，松田　佳奈1，高野　朋子2，猪阪　善
隆1

【背景】ポドサイトの足突起構造は，Rac1 と RhoA によるアクチン線維の緻
密な制御により正常に維持されている．Rac1 活性の亢進は足突起の構造変
化と蛋白尿を引き起こす．Rac1 の制御機構を解明するため，我々は 185 個の
Rac1 関連蛋白を同定し，そのうち GIT2 の転写が CKD 患者糸球体で原疾患
に関わらず亢進していることを見出した．【方法】免疫染色と共免疫沈降を用
いて GIT2 のポドサイト内局在を同定した．GIT2 欠損（KD）および過剰発
現（OE）細胞の表現型を Pull—down assay と Time—lapse live cell imaging
を用いて解析した．ポドサイト特異的 GIT2 欠損（KO）マウスを樹立し，微
小変化モデル（LPS）と塩分感受性高血圧モデル（DOCA＋salt）における表
現型を解析した．【結果】GIT2 は接着斑構成蛋白と共局在した．KD 細胞で
はRac1活性が高く，Rac1依存的に仮足形成が亢進して細胞面積が増加した．
また，接着斑の分解が亢進し，それによる未熟な接着斑の増加，接着斑寿命
の短縮，細胞運動の亢進を認めた．KD 細胞のこれらの表現型はいずれも OE
細胞で回復した．KO マウスは両モデルで対照群より足突起の癒合と尿蛋白
の増加が顕著であった．【結論】GIT2 は Rac1 活性を抑えて接着斑の分解を
制御し，正常なポドサイト形態と機能の維持に寄与する．GIT2 は Rac1 を介
したポドサイト傷害経路における新規治療標的として期待される．

O—077
ポドサイト核を認識可能な深層学習プログラムの作成と検証
1東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科，2エルピクセル株式会社
春原　浩太郎1，河合　宏紀2，久保　英祐1，佐々木　峻也1，岡
林　佑典1，坪井　伸夫1，横尾　隆1

ポドサイト数の減少は，多くの腎疾患の共通経路である．我々は，組織一断
面のポドサイト核の数と径の計測により，ポドサイト数を推算する方法を確
立した．本研究では，ポドサイト核を認識可能な深層学習プログラムの作成
と検証を行った．移植腎と剖検腎で 43200 ポドサイト核を同定・手動計測し
た．これらの約 70％を教師データとし，UNet＋＋ベースとした Mesmer

（Greenwald et al. 2022）を参考に深層学習モデルを構築した．残り約 30％で
精度検証した結果，ポドサイト核の数に関して Precision0.92，Recall0.95，ポ
ドサイト核の径に関して相関係数 0.80 であった．手動測定では 1 糸球体あた
り約 15—30 分を要し
たが，本プログラム
では約 4 秒で可能で
あった．良好な精度
かつ高速にポドサイ
ト核を認識可能な深
層学習プログラムを
得た．

O—076
N—Ethylmaleimide Sensitive Factor（NSF）はポドサイトの
focal adhesion（FA）機能維持に必須である
大阪大学大学院腎臓内科学
今井　淳裕，井上　和則，奥嶋　拓樹，勝間　勇介，松本　あ
ゆみ，松井　功，猪阪　善隆

【背景】ポドサイト（Pod）は糸球体濾過に重要な役割を担うが，その傷害メ
カニズムについては不明な点が多い．【方法】Doxycycline 誘導により Tln1
を Pod 特異的に欠失させたネフローゼ症候群モデルマウス（Tln1 fl／fl Nphs2—
rtTA TetO—Cre（Tln1 KO））を作成した（J Clin Invest. 2019 1；129（3）：
1295—13）．同マウスの傷害早期における single cell RNA sequencing

（scRNA—seq）解析を行い，Pod で発現変動する遺伝子を同定した．次に同
遺伝子の Pod 特異的 KO マウスを作製し，その機能を検討した．【結果】Tln1 
KO マウスの Pod クラスターにおいて Ctrl 群に比して最も発現低下した遺伝
子としてNsfを同定した．傷害PodにおけるNsfの発現低下は，公共scRNA—
seq データベース上の lipopolysaccharide 投与マウス腎でも認められた．Pod
特異的 Nsf KO（Nsf fl／fl Nphs2—Cre Rosa—DTRflox）マウスは 2 週齢の早期か
ら蛋白尿を呈し，電子顕微鏡にて Pod 足突起の癒合を認めた．単離培養 Nsf 
KO Pod では Integrin β1 を始めとする FA 構成蛋白の発現が低下し，細胞外
基質への接着能が低下した．電子顕微鏡では Nsf KO Pod において細胞内輸
送障害を示唆する所見を得た．【結論】Nsf は Pod の FA 機能維持に必須であ
る．Nsf は Pod の FA 関連分子の細胞内輸送に関わる可能性がある．

O—075
保 存 期 腎 不 全 に お け る 血 中 MCP—1 の 腎 予 後 と の 関 連：
BRIGHTEN 研究 post hoc 解析
1金沢大学腎臓・リウマチ膠原病内科学，2新潟大学腎・膠原病内
科
遠山　直志1，大島　恵1，北島　信治1，清水　美保1，坂井　宣
彦1，成田　一衛2，岩田　恭宜1，和田　隆志1

【背景】腎臓において MCP—1 は CCR2 を介し炎症，線維化に関与する．血中
MCP—1 は腎予後の指標となる可能性があるが，十分な検討がなされていな
い．本邦の保存期腎不全患者において，血中 MCP—1 と腎予後との関連を検
討することを研究の目的とした．【方法】BRIGHTEN 研究の参加者である，
貧血を有する保存期腎不全患者を対象とし，4 群（低値群，軽度低値群，軽
度高値群，高値群）に分割した．観察開始時の MCP—1 濃度を説明変数とし，
多変量混合効果モデルを用いて eGFR 低下速度を検討した．さらに，末期腎
不全，心血管イベント，死亡との関連について多変量 Cox 比例ハザード回帰
モデルを用いて検討した．【結果】解析対象は 1447 例で，平均年齢は 69.8 歳，
平均 eGFR は 17.9 mL／min／1.73 m2であった．MCP—1 低値群を基準として軽
度低値群，軽度高値群，高値群の eGFR 低下速度の差（95％信頼区間）はそ
れぞれ－0.98（－1,87, －0.09），－1.03（－1.93, －0.14），－1.01（－1.92, －0.11）
mL／min／1.73 m2／年 であった．血中 MCP—1 値と末期腎不全，心血管イベン
トおよび死亡とは関連を認めなかった．【結語】本邦の貧血合併の保存期腎不
全患者において，血中 MCP—1 は eGFR 低下速度と関連するバイオマーカー
として有用であることが示唆された．

O—074
3 歳児健診における尿中アルブミン排泄のリスク因子の検討
久留米大学医学部内科学講座腎臓内科部門
甲斐田　裕介，矢野　淳子，名取　千桂，田口　顕正，柴田　
了，深水　圭

【背景】近年，胎児期から小児期の生活習慣が後の生活習慣病発症リスクに直
結するという「成人病胎児期発症説（DoHaD 説）」が提唱されており，慢性
腎臓病（CKD）の発症にも関与している．CKD の早期指標として尿中アル
ブミンが知られている．本研究では，3 歳児における尿中アルブミン排泄の
増加に胎内環境や小児期の生活習慣がどのような影響を与えるのかについて
検討する．【方法】2017 年 10 月から福岡県朝倉郡筑前町，うきは市において
3 歳児健診で採取した尿のアルブミン／クレアチニン比の測定を行った．また
3 歳児における尿中アルブミン／クレアチニン比（UAE）の分布とそのリスク
因子の解析を行った．【結果】2023 年 11 月までの研究登録者数は 1227 人（男
児 625 人，女児 593 人，調査中 9 人）であり，UAE の中央値は 9.4 mg／g.cre
であった．UAE≧30 mg／g.cre であったのは 58 人（4.7％）であった．58 人
中男児 21 人（男児の 3.4％），女児は 37 人（女児の 6.2％）であった．多変量
logistic 回帰分析では微量アルブミン尿の出現は母親の妊娠前の BMI 高値

（OR 1.14；95％CI, 1.07—1.21）と有意な関連を認めた．【結語】3 歳児の微量
アルブミン尿の発症に母親の妊娠前の肥満が関与している可能性が示唆され
た．

O—073
CKD 患者における運動習慣と総死亡との関連：J—SHC 研究
1奈良県立医科大学腎臓内科学，2大阪市立大学医療統計学，
3Steering Committee of the Japan Specific Health Checkups

（J—SHC）Study
田崎　光1，孤杉　公啓1，江里口　雅裕1，吉田　寿子2，鮫島　謙
一1，井関　邦敏3，旭　浩一3，山縣　邦弘3，藤元　昭一3，今田　
恒夫3，成田　一衛3，守山　敏樹3，笠原　正登3，柴垣　有吾3，
近藤　正英3，渡辺　毅3，鶴屋　和彦1

【背景・目的】CKD 患者において運動療法の有用性が報告されているが，運
動習慣と総死亡との関連を示した報告は少なく，本邦の特定健診データを用
いて解析を行う．【方法】J—SHC 研究（2008～2014 年）のデータを使用した．
問診表による運動習慣（1 回 30 分以上の軽い運動を週 2 回以上）と総死亡と
の関連を CKD の有無別に Cox 回帰分析で解析した．【結果】469,466 名を解
析対象とした．中央値 44.3 ヶ月間で 5,437 名が死亡した．多変量 Cox 回帰分
析では，運動習慣は総死亡リスク低下と関連した（ハザード比 0.77；95％信
頼区間 0.73—0.81）．CKD 群においては運動習慣による死亡リスク低下の影響
が非 CKD 群よりも有意に大きかった（ハザード比 0.70；95％信頼区間 0.63—
0.78；P for interaction 0.021）．【結論】特定健診受診者において運動習慣は
総死亡リスク低下と関連し，特に CKD 群においてその関連性はより顕著で
あった．
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O—084
ループス腎炎における組織型別，治療法別長期予後の検討
岩手県立中央病院腎臓・リウマチ科
京　哲弥，大浦　篤，石垣　駿，片倉　世雄，玉山　慶彦，関　
由美加，及川　侑芳，中村　祐貴，相馬　淳，中屋　来哉

ループス腎炎において組織型，治療反応性が予後を決定することが知られて
いるが，長期予後を検討した研究は限られている．本研究では組織型別，治
療法別の長期予後を明らかにすることを目的とした．【方法】2002 年 4 月か
ら 2023 年 3 月までに当科で初回腎生検を行い，6 ヶ月以上経過観察可能で
あったループス腎炎 57 例を対象とした．腎生存率（腎死と全死亡の複合），
血清 Cr 1.5 倍化，寛解（尿蛋白定量 0.5 g／gCr 未満かつ eGFR 40％以上の持
続的低下なし）を評価項目とした生存時間解析を行い，組織型別，治療法別
の予後を検討した．【結果】平均年齢 41 歳，女性 45 例（78％），平均血清 Cre
値 0.89 mg／dL，平均尿蛋白量 4.13 g／gCr であった．組織型（ISN／RSP 分類）
は 2 型 8 例（5 型合併 2 例），3 型 11 例（同 3 例），4 型 22 例（同 5 例），5 型
16 例で，治療薬は年代を経るに従い新規薬剤の併用が増加した．腎生存率は
5 年，10 年，20 年でそれぞれ 85％，76％，41％であり，組織型間での長期予
後に差を認めなかった．寛解率は 5 型もしくは 5 型合併例で低かったが（67％ 
vs 90％），新規薬剤の併用に伴い寛解率が上昇する傾向が見られた．【結論】
ループス腎炎の長期予後に組織型別の差は無かった．新規薬剤の登場によっ
て寛解率上昇を認め，今後の長期予後の改善が期待される．

O—083
わが国の膜性ループス腎炎の長期予後の検討：増殖性ループス
腎炎との比較
1群馬大学腎臓・リウマチ内科学，2名古屋大学腎臓内科，3川崎
医療短期大学，4JR 仙台病院，5金沢医科大学腎臓内科
池内　秀和1，丸山　彰一2，杉山　斉3，佐藤　博4，横山　仁5，
廣村　桂樹1

【目的】わが国の膜性ループス腎炎（LN）患者の長期予後を検討した．【方
法】2007 年～2012 年に腎生検を施行され J—RBR の LN 二次研究に登録され
た 489 名のうち，ISN／RPS 分類 V 型 90 例について，III／IV（±V）型の 362
例と比較検討した．【結果】V 型 vs III／VI 型の比較で，腎生検時年齢（歳）
43.7±15.1 vs 41.3±15.0（ns），eGFR（mL／min／1.73 m2）90.2±32.7 vs 73.7
±32.8（P＜0.001），尿蛋白（g／gCr）3.6±4.3 vs 3.3±3.1（NS）．PSL 初期投
与量（mg／日）33.5±18.1 vs 40.5±15.2（P＜0.001），mPSL パルス（％）18.9 
vs 51.9（P＜0.001）．観察期間（月）62.4（IQR 50.5—81.8）vs 63.6（IQR 49.0—
82.1）（ns）において，血清 Cr 1.5 倍化（％）12.2 vs 16.3，血清 Cr 2 倍化／末
期腎不全（％）4.4 vs 8.6，死亡（％）7.8 vs 5.5 であり，両群に有意差はみら
れなかった（Log—rank 検定，P＝0.346，P＝0.220，P＝0.422）．【結語】わが
国の膜性 LN の腎予後，生命予後は，増殖性 LN と大きな差は見られなかっ
た．

O—082
日本透析医学会データからみるわが国のループス腎炎の慢性透
析療法の状況
群馬大学腎臓・リウマチ内科学
内藤　聖，池内　秀和，木下　雅人，諏訪　絢也，浜谷　博子，
金子　和光，廣村　桂樹

【背景・目的】治療の進歩にも関わらず，一部のループス腎炎（LN）患者は
末期腎不全に至る．わが国の LN 患者の慢性透析療法の状況を調査する．【方
法】日本透析医学会の WADDA システムを用いて，2006 年～2021 年の年次
データから患者全体と LN 患者のデータを抽出した．【結果】新規透析導入患
者数は全体では 37285±993 人／年程度で概ね横ばいであるのに対して，LN
による導入患者では，2006～2015 年は 124±16 人／年に対して，2016～2021
年は 99±6 人／年と減少した．導入時平均年齢は全体では 2006 年 66.7±13.7
歳，2021 年 71.1 歳±13.4 歳，LN 患者では 2006 年 54.9±15.4 歳，2021 年 59.6
±13.7 歳と各 5 歳程度高齢化した．LN を原疾患とした維持透析施行中の患
者数，平均年齢は，2006 年 1405 人，53.1±12.3 歳に対して，2021 年 1168 人，
59.7±12.8 歳であり，患者数の減少と高齢化がみられた．2017～2021 年の死
亡原因の割合について，患者全体と LN 患者で比較したところ，心不全は
23.1％ vs 20.6％と差がみられなかったが，感染症は 21.4％ vs 27.5％

（P＜0.01）と LN 患者に多く，一方悪性腫瘍は 8.8％ vs 4.2％（P＜0.01）と
LN 患者で少なかった．【結論】わが国における LN による慢性透析療法の状
況が明らかになった．透析導入ならびに維持透析患者の高齢化がみられ，感
染症による死亡が多くみられた．

O—081
わが国の膜性ループス腎炎の腎予後予測因子の検討
1群馬大学腎臓・リウマチ内科学，2名古屋大学腎臓内科，3川崎
医療短期大学，4JR 仙台病院，5金沢医科大学腎臓内科
池内　秀和1，丸山　彰一2，杉山　斉3，佐藤　博4，横山　仁5，
廣村　桂樹1

【目的】わが国の膜性ループス腎炎（LN）患者の長期腎予後の予測因子を検
討する．【方法】2007 年～2012 年に腎生検を施行され J—RBR の LN 二次研究
に登録された ISN／RPS 分類 V 型 90 例について，長期的な腎予後不良（Cr 
1.5 倍化）のリスク因子を検討した．【結果】観察期間中央値 62.4 カ月におい
て，11 例（12.2％）が Cr 1.5 倍化に達した．多変量解析では，腎生検時の血
清 Cr（HR 5.047, 95％CI 1.857—13.720, P＝0.002）と尿蛋白（HR 1.094, 95％CI 
1.015—1.179, P＝0.019）が腎予後不良の予測因子として同定された．腎生検後
の尿蛋白と腎予後不良との関連について ROC 解析を施行したところ，半年
後の尿蛋白 1.43 g／gCr（感度 83.8％，特異度 75.0％，AUC 0.845）が同定さ
れた．【結語】わが国の膜性 LN において，腎生検時の血清 Cr 高値と蛋白尿
高値が腎予後不良の予測因子であり，また半年後の蛋白尿 1.43 g／gCr 以上が
予後不良を予測した．

O—080
転写因子 ATOH8 は糸球体上皮細胞の機能維持に重要である
1群馬大学腎臓・リウマチ内科学，2群馬大学血液内科学
浜谷　博子1，田部井　彬史1，諏訪　絢也1，坂入　徹1，池内　秀
和1，金子　和光1，半田　寛2，廣村　桂樹1

【背景・目的】ATOH8 遺伝子は腎臓の糸球体上皮細胞（ポドサイト）に発現
している転写因子であるが詳細な機能はまだ解明されていない．【方法・結
果】ラット，マウスの腎臓の蛍光抗体法による二重染色において ATOH8 は
ポドサイトマーカーのネフリン陽性細胞の一部に染色されることを確認し
た．ラットの FSGS モデルであるアドリアマイシン（ADR）腎症では，8 日，
2 週，6 週目ではポドサイトの ATOH8 の発現低下がみられた．Atoh8 欠損
マウスの 10 週齢の腎組織は光顕では異常を認めなかったが，ADR 腎症を作
製したところ，野生型と比較して糸球体硬化の有意な増加が見られた．続い
て，shRNA で ATOH8 の発現を減弱させたヒト培養ポドサイト（ATOH8sh）
を用いて，RNA—Seq により発現が変化する遺伝子群を解析した．細胞外マ
トリックスの発現上昇を認め，ポドサイトの形質変化が示唆された．また
ATOH8sh では smad2／3 の核内の染色を認め，p3TP—lux レポーターを用い
たルシフェラーゼアッセイでは，コントロールと比較して TGF—βシグナル
が活性化していることを確認した．【考察・結論】ATOH8 は TGF—βシグナ
ルを制御し，ポドサイトの機能維持に重要であると考えられた．

O—079
FAM114A1 のポドサイトにおける役割
金沢医科大学腎臓内科
林　憲史，藤井　愛，山崎　恵大，岡田　圭一郎，藤本　圭司，
横山　仁，古市　賢吾

【背景と目的】糸球体疾患トランスクリプトーム解析により，膜性腎症（MN）
で異なる発現が見られる遺伝子群が報告された．Family with sequence sim-
ilarity 114 member A1（FAM114A1）に着目し，糸球体における FAM114A1
の局在と機能について検証した．【方法】正常ヒト腎組織を用いて免疫蛍光

（IF）染色を行い局在を解析した．ヒト MN とラットハイマン腎炎（PHN）
で FAM114A1 の発現を染色陽性面積率で比較検討した．ヒト不死化ポドサ
イト細胞における細胞内局在を IF で解析し，ポドサイト細胞に siRNA を導
入して FAM114A1 を抑制して機能解析をおこなった．FAM114A1 ノックア
ウトマウスを解析およびリポポリサッカライド（LPS）を負荷し野生型と比
較検討した．【結果】腎臓における FAM114A1 の発現は主にポドサイトの一
次突起と足突起に限局していた．ヒト MN およびラット PHN モデルでは，
FAM114A1 の発現が増加した．FAM114A1 は分化後ポドサイトで発現が増
強し，IF では細胞骨格関連タンパク質と共局在していた．FAM114A1 を抑
制すると，ポドサイトの細胞骨格の発達に影響を与えた．ノックアウトマウ
スではアルブミン尿や腎病理所見には変化は認めなかったが，LPS 負荷試験
ではアルブミン尿が抑制された．【結論】FAM114A1 はポドサイトの細胞骨
格に関連する蛋白であり，蛋白尿を抑制するための治療ターゲットとなる可
能性がある．
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O—090
当院における腎生検にて AL アミロイドーシスと診断した症例
の臨床学的特徴の検討
京都大学医学部附属病院
籔本　浩之，山本　伸也，松原　雄，柳田　素子

【背景】AL アミロイドーシスは多発性骨髄腫に準じ治療されることが多い
が，抗 CD38 抗体製剤の有効性が示され，寛解導入を目指せる疾患となって
いる．【目的・方法】2016—2023 年の間に当院で腎 AL アミロイドーシスと診
断した患者 11 症例（全腎生検数：655 例）の臨床学的および病理学的特徴の
解析を行なった．【結果】年齢は 79（IQR：71—83）歳で，初診時に 7 例で浮
腫を，全例で高度蛋白尿を認めた．腎生検時の Cre 値，血清 Alb 値，尿蛋白
定量はそれぞれ 1.1（0.7—1.4）mg／dL，2.5（2.1—2.9）g／dL，7.0（6.1—9.6）g／
gCre であった．γグロブリン異常高値を呈する症例は少数であり，遊離軽鎖
κ／λ比は，0.1 以上 10 未満の症例が 6 例であった．全例で骨髄検査が行わ
れ，10 例で MGRS，1 例で多発性骨髄腫と診断され，9 例で化学療法が行わ
れ，2 症例は BSC であった．Auto—PBSCT が 1 例に実施され，ダラツムマブ
は 3 例で使用された．BD 療法，CyBorD 療法，DCyBorD 療法を行なった 3
症例で尿蛋白は陰性化している．また腎組織においてアミロイドの沈着部
位・面積と尿蛋白や腎予後には相関は認められず，腎生検所見から治療効果
を予想することは困難であった．【考察】MGRS による AL アミロイドーシ
スはγグロブリン高値や著明な遊離軽鎖κ／λ比の異常を認めない症例も多
く診断は困難だが，治療が奏功する症例もあり腎生検を行い見逃さないこと
が重要である．

O—089
治療の進歩に伴う関節リウマチ合併腎疾患の変遷
九州大学病態機能内科学
植木　研次，松隈　祐太，安宅　映里，岡本　悠史，土本　晃
裕，北園　孝成，中野　敏昭

【背景】関節リウマチ合併腎疾患として，続発性アミロイドーシスや薬剤性の
膜性腎症が問題であったが，近年の免疫抑制治療の進歩により，腎組織像が
変化している可能性がある．【方法】1998 年から 2021 年までに当院で腎生検
を施行した関節リウマチを基礎疾患に有する37例を対象とし，生物学的製剤

（bDMARD）の使用が増加した 2011 年前後で腎疾患の変化を検討した．【結
果】2010 年以前に腎生検を施行した 24 例（平均年齢 58 歳）のうち，bDMARD
の使用例はなく，12 例でブシラミンが使用されていた．2011 年以降の 13 例

（平均年齢 62 歳）のうち，6 例で bDMARD（IL—6 阻害薬 2 例，TNF—α阻害
薬 4 例）が使用され，ブシラミン使用例はなかった．2010 年以前の腎生検の
結果はブシラミン関連 6 例を含む膜性腎症 8 例（34％），アミロイドーシス 6
例（25％），IgA 腎症 4 例（17％）が上位であった．2011 年以降では膜性腎
症 3 例（23％），アミロイドーシス 1 例（8％），IgA 腎症 4 例（31％）であっ
た．IL—6 阻害薬使用例では 2 例とも IgA 腎症であったが，TNF—α阻害薬使
用例では多彩な腎炎を認めた．【考察と結論】関節リウマチの管理が向上した
ことでアミロイドーシスの割合は減少した．膜性腎症の割合も減少していた
が，ブシラミン未使用例でも膜性腎症の割合が比較的高いため，今後の詳細
な検証が必要である．

O—088
全身性血管炎症候群の腎重症度を予測するバイオマーカーとし
ての血清 Sulfatides 値の可能性
信州大学医学部附属病院腎臓内科
上條　祐司，青村　大輝，原田　真，二村　駿行，山家　公輔，
山田　洋輔，山口　晃典，園田　光佑，橋本　幸始

【目的】血清 sulfatides はリポタンパクに含有され，凝固や血小板凝集に関わ
る glycosphingolipids である．血小板凝集や凝固亢進は血管炎病態に関わる
ため，様々な腎機能障害を伴う血管炎病態における血清 sulfatides 値につい
て後方視的に検討した．【方法】2008 年～2021 年の間に当科にて加療した全
身性血管炎患者：IgA 血管炎（IgAV）26 名，ANCA 関連血管炎（AAV）62
名，抗 GBM 病 10 名の血清スルファチド値を IgA 腎症（IgAN）患者　30
名，健常者（腎移植ドナー）23 名のデータと比較した．さらに腎組織学的重
症度との関連性について解析した．【結果】血清 sulfatides 値は control，
IgAN，IgAV，AAV，GBM 群において，8.3（±1.7），8.0（±2.2），6.0

（±1.7），5.4（±2.0），2.7（±1.0）nmol／mL であり，全身性血管炎を呈する
群で低値となった．半月体形成が顕著な群で血清スルファチド値は著明低値
となり，Berden classification における Crescentic class の予測能は AUC 0.9

（95％CI 0.82—0.99）と他の予測候補因子と比較し感度・特異度とも高かった．
【結論】血清 sulfatides 値は全身性血管炎症候群患者の組織学的重症度と関連
する．血清 sulfatides 値は半月体形成を呈する活動性糸球体病変の存在を示
唆する新規バイオマーカーとなる可能性がある．

O—087
顕微鏡的多発血管炎におけるグリコカリックス構成成分
公益財団法人田附興風会医学研究所北野病院
半田　貴也，花房　藍，宮内　美帆，大植　薫，遠藤　知美，
塚本　達雄，武曾　惠理

【背景】グリコカリックス（GC）の構成成分は血管ストレスの指標となるが，
顕微鏡的多発血管炎（MPA）での役割は未だ不明である．【方法】当院の腎
生検 2387 例から初発 MPA 25 症例を抽出した．血清ヒアルロン酸（HA），
ヒアルロニダーゼ活性（HAA），シンデカン 1（SY）を ELISA 法で測定し，
単回帰分析で臨床所見と比較した．また，3 か月で eGFR が 30％以上低下し
た R 群 14 例とコントロール（C）群 11 例に分け，ノンパラメトリック検定
で比較した．【結果】MPA 25 症例は年齢 74.4±10.0，eGFR 35.8±29.4，BVAS 
score 16.7±4.3，全糸球体の完全硬化糸球体率（GS 率），細胞性半月体率，
線維細胞性半月体率（FC 率），線維性半月体率は 26.6±21.1％，9.5±14.1％，
11.1±12.4％，5.4±9.6％，GC 破綻の指標である HA，SY，HAA は 627.3±
443.9 ng／mL，63.6±39.8 ng／mL，53.3±18.9％であった．HA 及び HAA は
eGFR と正の相関を認めた．SY は炎症指標（CRP，血小板数，血中 IgG，
C3）と有意に，BVAS score とは正の相関傾向にあった．HAA は血中補体
値（C3, C4）と正の相関を認めた．FC 率と SY は負の相関があり，GS 率と
HAA は負の相関を認めた．R 群は C 群より eGFR・CRP 低値，FC 率高値，
HA・SY 低値を認めた．【結語】初発 MPA では GC の構成成分が全身の炎
症・臓器障害と相関を認めた．MPA では GC の破綻が全身の血管炎病勢を反
映する可能性が示唆された．

O—086
当院における好酸球性多発血管炎性肉芽腫症（EGPA）の腎病変
を含めた臨床像の検討
1京都大学腎臓内科学，2京都大学免疫・膠原病内科
杉岡　清香1，山本　伸也1，小阪　健祥1，斎藤　林太郎2，小路　
幹人2，谷口　智基2，日和　良介2，松原　雄1，横井　秀基1，森
信　暁雄2，柳田　素子1

【背景】EGPA は，アレルギー症状から好酸球を伴う血管炎症状を合併する．
諸臓器障害の頻度や発症時期は明らかになっていない．【方法】当院で EGPA
と診断した55例について各症状の出現頻度や発症時期を解析し，さらに腎生
検例の臨床・病理学的特徴も検討した．【結果】年齢は 54±16 歳，男性は
54.5％で，初期症状は喘息（90.9％）や副鼻腔炎（49.1％）であった．頻度の
高い臓器障害は，神経（76.4％），肺（43.6％），皮膚（41.8％）であった．28
例（50.9％）では，臨床症状のみで診断され，他の症例では皮膚生検や腎生
検が有用であった．また好酸球増多例は 50 例（90.9％），MPO—ANCA 陽性
例は 21 例（38.2％）であった．検尿異常は 12 例（21.8％）に認め，初期症状
から検尿異常出現までは，12±9.8 年であった．うち 1 例は，初期症状から
35 年後に ANCA が陽転化して急速進行性糸球体腎炎を合併した．腎生検は
2 例で施行され，間質に好酸球浸潤，壊死性血管炎と半月体形成を呈した．

【結論】喘息や副鼻腔炎を有する患者で後に多臓器障害を呈した場合は EGPA
を想起しなければならない．EGPA の腎病変に関して，長期経過で急激に血
管炎を発症することがあり慎重な経過観察が必要である．

O—085
ループス腎炎病理組織型と臨床データの相関についての検討
高知大学内分泌代謝・腎臓内科
堀野　太郎，橿尾　岳，刑部　有紀，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 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る．LN での腎生検腎病理
組織と臨床データの相関を検討した．【方法】2001 年から 2022 年に腎生検で
証明された LN 患者 90 例の病理組織型と臨床データの相関について検討し
た．【結果】男性 20 例，女性 70 例，平均年齢 48.5±18.2 歳であった．I，II，
III，IV，V，III／IV＋V では dsDNA 抗体，Sm 抗体および RNP 抗体はそれ
ぞれ 27.7±48.7：61.7±108.4：117.4±144.2：93.0±139.6：2.5±3.0：87.8±122.6 
IU／mL，48.8±96.8：18.8±53.0：52.9±111.9：2.0±2.0：17.7±35.6：3.0±3.3 
U／mL，および 3.6±7.6：48.7±87.5：73.1±82.4：8.3±9.4：17.3±43.8：28.7±
58.6 U／mL であった．【結論】dsDNA 抗体はメサンギウム障害，内皮障害に
影響し，RNP 抗体，Sm 抗体は III 型では高値だが，IV 型では低値で V 型で
は dsDNA 抗体と比べて影響があることが示唆された．また，障害範囲がメ
サンギウム障害のみ（I／II），メサンギウム障害＋内皮障害（III／IV），サンギ
ウム障害＋内皮障害＋上皮障害（V／（III／IV＋V））と広がるにしたがって蛋
白尿が高度となり治療強度を高める必要性があることが推察された．
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O—096
COVID—19 ワクチン接種後に肉眼的血尿を呈した IgA 腎症患者
の長期腎機能予後の検討
東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科
横手　伸也，坪井　伸夫，畑中　彩恵子，佐々木　峻也，春原　
浩太郎，岡部　匡裕，清水　昭博，上田　裕之，横尾　隆

【背景】COVID—19 ワクチン（以降ワクチン）接種後に肉眼的血尿（GH）を
呈した IgA 腎症（IgAN）患者の長期腎機能予後は不明である．【方法】当院
に通院中の成人 IgAN 患者を対象に，ワクチン接種後 GH と eGFR 変化量

（ml／min／1.73 m2／year）との関連を検討した．【結果】対象は 441 例（年齢
51 歳，女性 44％，eGFR 57.4 mL／分／1.73 m2）．ワクチン接種前を基準とした
途中観察時（ワクチン接種直前外来から中央値 595 日で測定）の eGFR 変化
量は，ワクチン未接種群（n＝25）－1.15，GH あり群（n＝24）－2.50，GH な
し群（n＝392）－1.03，と GH あり群で最も低値であった（P＝0.032）．また，
多変量解析にて，ワクチン接種後 GH の存在は途中観察時 eGFR 変化量と関
連していた（OR2.83, P＝0.048）．しかし，最終観察時（中央値 756 日で測定）
においては，ワクチン未接種群－0.45，GH あり群－1.72，GH なし群－1.93，
と eGFR 変化量に群間差は認めず（P＝0.375），ワクチン接種後 GH の存在と
最終観察時 eGFR 変化量との関連性も認めなかった．【結語】IgAN 患者を対
象としたワクチン接種後の GH 有無別の比較では，約 2 年間の腎機能低下速
度は同等であった．

O—095
全ゲノムシークエンス（WGS）のよる我が国の孤発性 IgA 腎症
87 症例の疾患ゲノム背景の探索
1昭和大学藤が丘病院内科系診療センター内科（腎臓），2関西医
科大学附属病院腎臓内科，3関西医科大学附属生命医学研究所ゲ
ノム解析部門，4京都大学大学院医学研究科附属ゲノム医学ゲノ
ムセンター
佐藤　芳憲1，塚口　裕康2，日笠　幸一郎3，安河内　彦輝3，松
田　文彦4，小岩　文彦1

【背景】IgA 腎症（IgAN）は東アジアの代表的な糸球体腎炎で約 10％に家族
歴が存在する．Multiple Hit Model が提唱され，各段階の遺伝子バリアント
の関与が示唆されている．孤発性 IgA に対しては，ゲノムワイド相関研究が
主で，レアバリアントは未検討であった．【目的】孤発性 IgAN に WGS を行
い，レアバリアントの役割を検討する．【手法】当院通院中の孤発性 IgAN 87
名のレアバリアントを検出し，ACMG または ClinVar 分類で病原性を評価し
た．【結果】ACMG または ClinVar で P／LP（Pathogenic／Likely Pathogenic）
は 8 例に検出された．Alport 関連 COL4A3—5 は 1 例のみであった．Alport
症候群遺伝子の関与は既報に比べて，有意に低かった（基底膜非薄症例 1／32 
vs 37／122，P＜0.01）一方で家族歴を有するコントロール症例では 11 家系中
3 家系に P／LP 相当の Alport 関連変異が検出された．【考察】バリアント検
出頻度は既報の CKD 研究に合致した．IgAN の遺伝背景を WGS で探索する
ことで，同じアジアでも異なる遺伝素因が存在する可能性を示唆している．
家族性 IgAN の全エクソンシークエンスの結果を比較して報告する．

O—094
IgA 腎症患者と習慣性扁桃炎患者の摘出扁桃における歯周病菌
の検出率の比較
1兵庫医科大学総合診療内科学，2広島大学大学院医系科学研究
科小児歯科学，3聖隷浜松病院腎臓内科，4自衛隊入間病院内科，
5岡山大学大学院医歯薬学総合研究科小児歯科学分野，6大阪大
学大学院歯学研究科小児歯科学教室
長澤　康行1，野村　良太2，三崎　太郎3，伊藤　誓悟4，山崎　博
充1，庄嶋　健作1，松岡　大貴5，仲　周平5，仲野　道代5，新村　
健1，仲野　和彦6

【背景】IgA 腎症患者の摘出扁桃において歯周病菌が有意に検出されることが
報告されている．歯周病原性細菌は，レッドコンプレックス（Pg：Porphy-
romonas gingivalis Td：T. denticola, and Tf：Tannerella forsythia）オレン
ジコンプレックス（Pi：Prevotella intermedia Pn：Prevotella nigrescens 
Cr：C. rectus）グリーンコンプレックス4Co：Capnocytophaga ochracea Cs：
Capnocytophaga sputigena Ec：Eikenella corrodens Aa：Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans）があり 10 菌種を評価することで網羅的に評価でき
る【目的】IgA 腎症患者の摘出扁桃における 10 種の歯周病原性細菌の存在頻
度を検討する【方法】IgA 腎症患者 27 名と習慣性扁桃炎患者 79 名の摘出扁
桃における各歯周病菌の有無を PCR 法によって決定する【結果】今回検討し
た歯周病原性細菌の中では，Pg（29.6％ vs 2.9％），Tf（22.2％ vs 4.2％），Pi

（7.4％ vs 0％），Cs（25.9％ vs 7.2％）が有意に IgA 腎症患者で検出された．
【結語】IgA 腎症患者では，既報のレッドコンプレックス Pg・Tf に加えて新
たに Pi・Cs が IgA 腎症患者で有意に検出された．

O—093
IgA 腎症におけるポドサイト EGR1 発現
1東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科，2東海大学医学部
岡部　匡裕1，小池　健太郎1，坪井　伸夫1，松阪　泰二2，横尾　
隆1

【背景】我々は動物実験で EGR1 が傷害ポドサイト（Pod）に早期より発現す
ること，ヒト糸球体疾患でも Pod EGR1 発現と尿蛋白量，尿中 Pod 関連
mRNA 量や糸球体 podocin 発現が相関し，EGR1 が Pod 傷害マーカーとなり
得ることを報告してきた．今回は IgA 腎症における Pod EGR1 発現を調査し
た．【方法】2018～2021 年に当院で組織診断された IgA 腎症（IgAN）患者を
対象に，（1）横断的に EGR1 発現 Pod 率（％EGR1pod）と臨床／病理所見と
の比較，（2）尿蛋白 0.3 g／gCr 以上かつ 1 年以上追跡できたステロイド治療
症例に対し，縦断的に 2 年間の尿蛋白寛解（外来受診において 2 回連続＜0.3 
g／gCr）達成に対する％EGR1pod のハザード比（HR）解析，を行った．【結
果】IgAN 患者 37 例において，％EGR1pod は尿蛋白，細胞性／線維細胞性半
月体，管内細胞増多と中等度の相関を示す傾向にあり（各々 Rho＝0.56，0.44，
0.40），日本分類 A 病変，Oxford 分類 C 病変を有する症例で各々％EGR1pod
が有意に高く（各々 P＝0.028，0.030），Pod 傷害が IgAN の活動性に比例す
ることが示唆された．縦断解析（n＝26）では％EGR1pod が高値なほど尿蛋
白寛解を達成しやすく（年齢，性別，尿蛋白量での調整 HR 1.24，P＝0.044），
特に Pod 数が多く％EGR1pod の高い症例で顕著であった．IgAN 患者におい
て EGR1 陽性 Pod は回復可能であることが示唆され，活動性の高い早期
IgAN 患者に対しては積極的な免疫抑制加療が Pod 保護につながる可能性が
ある．

O—092
IgA 腎症における標的自己抗原—β2 スペクトリン—の細胞表面発
現の可視化
順天堂大学腎臓内科
森　一祥，二瓶　義人，鈴木　仁，鈴木　祐介

IgA 腎症はこれまで，免疫複合体疾患と考えられ，IgA 分子の抗原特異性は
議論されてこなかった．しかし，最近我々は，本症における腎臓への IgA 沈
着が，メサンギウム細胞表面に発現するβ2 スペクトリンに対する IgA 型自
己抗体によって形成されていることを明らかにした．しかし，本来細胞内骨
格蛋白として機能するβ2 スペクトリンが，何故メサンギウム細胞では細胞
表面に発現しているのか，その機序は分かっていない．そこで，本研究では，
細胞表面に発現するβ2 スペクトリンを“可視化”し，同分子の細胞表面表
出の機序解明に繋がる実験系を確立することを目的とした．In vitro の解析
を行うにあたり，メサンギウム細胞と同様，細胞表面にβ2 スペクトリンの
発現を認めるヒト胎児腎細胞 293T を用いた．まず，抗β2 スペクトリン抗体
を用いた蛍光抗体法を行ったが，β2 スペクトリンの細胞内外の局在の判定
は困難だった．そこで，よりミクロにその発現を可視化するために，同抗体
を用いた免疫電子顕微鏡による検証を行った．結果，β2 スペクトリンが，細
胞膜外に表出していることが明瞭に確認された．本研究で，β2 スペクトリン
の細胞表面発現を可視化する実験系を確立した．今後，本系を用いて同分子
が細胞表面に発現する機序を解明したい．

O—091
IgA 腎症における扁桃組織に着目した網羅解析
東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科
川邊　万佑子，山本　泉，大木　悠太郎，林　綾香，上田　裕
之，坪井　伸夫，山本　裕康，横尾　隆

【背景】IgA 腎症（IgAN）の病態において，粘膜免疫は重要な役割を担って
いる．最近我々は，腎移植後IgAN再発においてGd—IgA1が扁桃のGerminal 
center に高発現していることを報告したが，その維持機構については不明な
点も多い．【目的】RNA シークエンスのプラットフォームである Nanostring
社の nCounter システムを用いて，IgAN および慢性扁桃炎（CT）患者の扁
桃を比較検証した．【方法】年代と患者背景をマッチさせた IgAN 患者 5 人と
CT 患者 5 人から摘出された扁桃をレーザーマイクロダイセクション法で
Germinal center＋Mantle zone（GC／MZ）とそれ以外の 2 つの領域に分離
し，mRNA を抽出した．人工知能搭載の探索型プラットフォームである
ROSALIND を用いて 579 の免疫関連遺伝子の発現（Human Immunology V2 
Panel）を 2 群比較した．【結果】両群間で年齢，性別，血清 Cr 値は同等で
あった．IgAN において，GC／MZ は CT と比較し Killer cell lectin like recep-
tor G1（KLRG1）が有意に高発現し（p＜0.001），CCL18，FADD，TNFRSF17
は低発現していた（p＝0.01，p＝0.02，＝0.02）．免疫組織染色では，CD3，
CD4，CD8，CD10，CD20，CD138 染色は同等であった．IgAN では，GC／
MZ に KLRG1 陽性細胞を認め，半月体形成症例でより多い傾向であった．

【結論】IgAN では CT に比べ扁桃の GC／MZ で KLRG1 の高発現が認められ，
IgAN の病態との関与が示唆された．
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O—102
腎糸球体内皮細胞での Toll—like receptor 3 を起点とした inter-
feron—stimulated genes 発現
1弘前大学医学部附属病院，2東京慈恵会医科大学病理学講座
津川　浩二1，橋本　峻1，城　謙輔2，田中　完1

【目的】腎糸球体構成細胞での自然免疫を介する炎症反応は，腎炎の病態に関
与すると想定されるがその詳細は不明である．われわれはこれまで腎糸球体
内皮細胞（GECs）での Toll 様受容体 3（TLR3）を起点とした抗ウイルス免
疫応答のエフェクター蛋白 interferon—stimulated genes（ISGs）発現の意義
を検討してきた．今回，GECs での IFN—induced transmembrane protein 1

（IFITM1），DExD／H—Box helicase 60（DDX60），ISG20 発現を評価し，腎
局所での炎症への関与を検討した．【方法】既報のように GECs 上で TLR3 ア
ゴニストである poly—IC により IFITM1，DDX60，ISG20 発現を誘導し，
qRT—PCR 法で確認した．さらに RNA 干渉法で IFN—βをノックダウンし，
IFITM1，DDX60，ISG20 発現を qRT—PCR 法で確認した．また，慢性腎炎
患者の腎生検組織で免疫蛍光抗体法による IFITM1，DDX60，ISG20 発現を
検討した．【結果】GECs 上での IFITM1，DDX60，ISG20 発現は，poly—IC
により時間，濃度依存性に誘導された．IFN—βのノックダウンは，poly—IC
による IFITM1，DDX60，ISG20 発現を抑制した．それぞれの ISGs は apop-
tosis抑制や炎症性ケモカインの発現に関与した．免疫蛍光抗体法では増殖性
ループス腎炎患者の検体で全ての分子が有意に染色された．【まとめ】GECs
において，ISGs は TLR3 を起点とした炎症経路群に促進的に関与し，ループ
ス腎炎の病態に関与している可能性がある．

O—101
APOL1 kidney risk variants expressed in transgenic mice 
manifest glomerular diseases with distinct transcriptional sig-
natures at single—cell resolution
1Kidney Disease Section, Kidney Diseases Branch, NIDDK, Bethesda MD, 
USA，2University at Buffalo, Buffalo NY, USA，3Frederick National Labo-
ratory for Cancer Research, NCI, NIH, Frederick MD, USA，4Johns Hop-
kins Medical Institutions, Baltimore MD, USA，5Center for Cancer 
Research, NCI, NIH, Bethesda MD, USA
Teruhiko Yoshida1，Khun Zaw Latt1，Briana A Santo2，Shashi Shrivas-
tav1，Yongmei Zhao3，Paride Fenaroli4，Joon—Yong Chung5，Stephen M 
Hewitt5，Vincent M Tutino2，Pinaki Sarder2，Avi Z Rosenberg4，Cheryl A 
Winkler3，Jeffrey B Kopp1

【Background】APOL1 high—risk variants contribute to kidney disease among African—ances-
try individuals. We sought to describe cell—specific APOL1 variants—induced pathways using 
two mouse models.【Methods】We characterized bacterial artificial chromosome（BAC）／APOL1 
transgenic mice crossed with HIV—associated nephropathy（HIVAN）Tg26 mice and BAC／
APOL1 transgenic mice given interferon—γ.【Results】Both mouse models showed more severe 
glomerular disease in APOL1—G1 compared to APOL1—G0 mice. Bulk RNA—seq of HIVAN 
model—glomeruli identified synergistic podocyte—damaging pathways activated by APOL1—G1 
and by the HIV transgene. Single—nuclear RNA—seq revealed podocyte—specific patterns of 
differentially—expressed genes as a function of APOL1 alleles. Shared activated pathways, e.g. 
mTOR, and differentially—expressed genes, e.g. Ccn2, in podocytes in both models suggest 
novel markers of APOL1—associated kidney disease. HIVAN mouse—model podocyte single—
nuclear RNA—seq data showed similarity to human focal segmental glomerulosclerosis glo-
merular RNA—seq data. Differential effects of the APOL1—G1 variant on the eukaryotic Initia-
tion factor—2 pathway highlighted differences between the two models.【Conclusions】These 
findings in two mouse models suggest both shared and distinct therapeutic opportunities for 
APOL1 glomerulopathies.

O—100
IgA 血管炎と IgA 腎症における臨床的及び病理学的相違の比較
検討
田附興風会医学研究所北野病院腎臓内科
宮内　美帆，遠藤　知美，半田　貴也，武曾　惠理，塚本　達
雄

【背景】IgA 血管炎（IgAV）と IgA 腎症（IgAN）は腎糸球体病変が酷似し
ており，病理学的な鑑別は困難なことが多い．【目的・方法】2012 年 1 月～
2023 年 2 月に当院で腎生検を施行した IgAV 39 症例と IgAN 239 症例を抽出
し，2 疾患の臨床的および病理学的相違を調べた．【結果】臨床的には，IgAV
は，紫斑や血便等の腎外症状が存在したことはもとより，IgAN に比し，腎
生検時の随時尿蛋白 Cr 比（2926±663 vs 1159±101 mg／gCr, p＝0.0199）お
よび蓄尿 1 日尿蛋白量（2030±534 vs 1102±94 mg／day, p＝0.0492）が多く，
血清 Cr 値（0.83±0.09 vs 0.99±0.04 mg／dL, p＝0.0122）が低かった．腎生検
時 の 尿 潜 血 の 程 度 に は 有 意 差 を 認 め な か っ た（20.51％ vs 12.13％, 
p＝0.1532）．病理学的には，IgAV は IgAN に比し，光学顕微鏡所見で管内細
胞増殖（87.18％ vs 51.46％, p＜0.0001）および壊死性病変（33.33％ vs 6.28％, 
p＜0.0001）と傍尿細管毛細血管炎（25.64％ vs 6.28％, p＝0.0007）が，蛍光
抗体所見で Fibrinogen のメサンギウム領域への沈着（82.14％ vs 37.44％, 
p＜0.0001）が多かった．IgA の沈着形態は同様であったが，C3c のメサンギ
ウム領域への沈着（84.62％ vs 97.49％, p＝0.0002）は少なかった．【考察・結
論】2 疾患には臨床所見だけでなく病理学的にも有意な相違点が存在し，
IgAV の主病態が血管炎であることに起因すると考えられる．2 疾患の腎病
理学的鑑別の可能性につき，今後さらに検討を進めたい．

O—099
IgA 腎症における属性医療（ABM）～性差，年齢，BMI，CKD-
stage の腎予後因子への影響について
1東京女子医科大学，2東京医科大学，3足利赤十字病院，4北里大
学，5吉祥寺あさひ病院，6名古屋大学，7東京慈恵会医科大学，
8順天堂大学
片岡　浩史1，森山　能仁2，新田　孝作1，星野　純一1，眞部　
俊1，潮　雄介1，平野　景太3，松崎　慶一4，安田　隆5，安田　
宜成6，川村　哲也7，丸山　彰一6，横尾　隆7，鈴木　祐介8

【目的】IgA 腎症の腎予後を属性別に検討する．【対象】厚労省後ろ向きコホー
ト（JNR—IgAN）の 996 名．【方法】腎予後（腎代替療法導入／血清 Cre 1.5
倍）に関して生存分析を用いる．検討した属性は，性別，40 歳区分，BMI，
CKDstage．【結果】全体コホートにおいて，腎予後と関連があった因子は，
尿蛋白，eGFR，高尿酸血症，口蓋扁桃摘出術，ステロイド内服であった．
交互作用は，高尿酸血症×BMI22 区分，高血圧×性別，eGFR×年齢および
CKDstage に認めた．属性別解析により，高尿酸血症は BMI＜22 の患者

（HR＝8.47, p＜0.001），高血圧は女性（HR＝4.36, p＝0.02）において特に腎予
後不良と関連していた．尿蛋白はすべての属性で有意に腎予後不良と関連し
たが，eGFR と年齢は CKDstages1—2 と CKDstage 3 とでハザード比の正負
が逆転した．口蓋扁桃摘出術やステロイド内服については，属性による交互
作用を認めず全ての属性で腎予後良好因子であった．【結論】属性に基づく医
療（Attribute—based medicine）が IgA 腎症治療においても有効であること
が判明した．

O—098
当院 IgA 腎症患者における IgA 腎症予後予測スコアと腎予後と
の検討
1北里大学医学部腎臓内科，2北里大学医学部公衆衛生学
川村　沙由美1，和田　幸寛1，松崎　慶一2，阿部　哲也1，堤　明
純2，竹内　康雄1

【背景】近年，国際共同研究により Oxford 分類を用いた IgA 腎症（IgAN）
予後予測モデルが開発され（JAMA Intern Med 2019），各国で検証が行われ
ている．しかし，早期の診断・治療介入がなされる本邦での有用性は十分に
検証されていない．また，IgA 腎症診療指針第 3 版における透析導入リスク
との関連も不明である．【方法】2014 年～2019 年に北里大学病院で IgAN と
診断され，12 か月以上追跡できた患者を対象とした．IgAN 予後予測モデル
に基づく予後スコア（PS）を算出し，四分位毎の群（PS I～IV 群）について
透析導入リスクおよび腎予後を評価した．【結果】144 名（男性 50.7％）の
IgAN 患者に対し，中央値 44 ヶ月の観察を行った．腎生検時の平均年齢は
47.7 歳，尿蛋白中央値は 1.0 g／gCr，平均 eGFR は 60.1 mL／min／1.73 m2 で
あった．PS I 群の 97.2％，II 群の 66.7％に透析導入低・中等リスク，III 群の
58.3％，IV 群の 83.3％に透析導入高・超高リスクの患者を認めた．観察期間
中に 8 名（5.6％）が末期腎不全に陥り，いずれも IV 群の患者であった．eGFR 
50％低下は I 群 1 名，II 群 1 名，IV 群 11 名の計 12 名（8.3％）に，eGFR 
30％低下は I 群 1 名，II 群 4 名，III 群 3 名，IV 群 15 名の計 23 名（16.0％）
に認めた．【考察】本邦 IgAN 患者では，PS が低値または高値でない場合，
腎機能低下を正確に予測できていない可能性がある．

O—097
IgA腎症患者における肉眼的血尿の既往とSARS—CoV—2 mRNA
ワクチン関連肉眼的血尿
東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科
岡部　匡裕，坪井　伸夫，畑中　彩恵子，佐々木　峻也，春原　
浩太郎，横手　伸也，清水　昭博，上田　裕之，横尾　隆

【背景】IgA 腎症（IgAN）患者の肉眼的血尿（p—GH）既往と SARS—CoV—2 
mRNA ワクチン（以後ワクチン）接種後の肉眼的血尿（v—GH）発症の関連
は不明である．【方法】当大学附属病院に通院中の成人 IgAN 患者のうち，ワ
クチン接種歴があり，p—GH 既往を確認できた患者を対象に，p—GH 既往別に
v—GH 発症およびその背景因子の差違を検討した．【結果】対象 459 例，v—GH
発症は p—GH なし群（n＝287）で 21 例（7.4％），p—GH あり群（n＝172）で
18 例（10.5％）と群間差はなかった（図，P＝0.301）．ワクチン接種前データ
を確認できた 416 例を用いた
背景因子の検討では，p—GH
あり／なし両群で顕微鏡的血
尿が，p—GH なし群のみで年
齢，eGFR，IgAN 歴が v—GH
発 症 と 関 連 し た．【 結 語 】
IgAN 患者におけるワクチン
関連肉眼的血尿発症は，疾患
の自然歴としての肉眼的血尿
の既往とは関連しない．
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O—108
ヒト患者由来尿細管 Organoid は細胞老化・炎症・線維化をも再
現し得る新規病態モデルである
東京医科歯科大学腎臓内科学分野
仲尾　祐輝，森　雄太郎，森　槙子，萬代　新太郎，藤木　珠
美，菊池　寛昭，安藤　史顕，須佐　紘一郎，森　祟寧，蘇原　
映誠，内田　信一

【背景】創薬の現場では，慢性腎臓病（CKD）を模倣する病態モデルが求め
られている．我々はヒトの摘出腎から樹立した初代尿細管上皮細胞

（hRTECs）をもとに，尿細管 Organoid である Tubuloid を開発，シスプラ
チンを投与してその病態モデルとしての有効性を検証した．【方法】19 例の
hRTECs を収集した．これを基底膜ゲルと成長因子を含む培地で培養し，
Tubuloid 完成後にシスプラチンを 0.2—20.0μg／ml の濃度で投与，反応を評価
した．【結果】Tubuloid は，シスプラチンに反応し，DNA 損傷応答シグナル
γH2AX の増加や腎障害マーカー KIM—1，細胞死シグナル Caspase—3 の発現
上昇を起こした．シスプラチンを繰り返し投与することで，細胞老化マー
カー p16 の発現上昇に加え，炎症性サイトカイン IL—1βや IL—6 の発現量が
増加し，細胞老化随伴分泌形質（SASP）の表現型が誘導された．さらに上
皮間葉転換を示唆する中間径フィラメント Vimentin の発現上昇や Tubuloid
培養上清による線維芽細胞の分化・線維形成を認めた．また，Tubuloid 形成
能は摘出時の腎機能によって差が見られた．【結論】Tubuloid は，細胞老化・
炎症・線維化を再現する，CKD をも模倣しうる病態モデルである．

O—107
Mechanism of Renal Injury in Thallium Sulfate Intoxication
1東京医科歯科大学，2獨協医科大学
須賀原　翔1，鵜沼　香奈1，温　書恒1，藤乘　嗣泰2

Thallium（Tl）, one of the most toxic heavy metals, can result in acute and 
chronic systemic disorders, including renal failure, due to its similarity with 
K＋. Nevertheless, the understanding of the molecular mechanism of Tl 
toxicity remains inadequately explored compared to other heavy metals. In 
this study, Tl effects on renal histology and function five days after 
Tl2SO4（30 mg／kg）administration were investigated using 8—week—old 
Wistar rats. Our findings showed that the kidneys of the Tl—loaded rats 
exhibited marked deposition of calcium crystals, primarily in Henle’s loops 
of the outer medulla. Low—vacuum scanning electron microscopy showed 
that Tl—induced calcium crystals were deposited mainly in the thick 
ascending limb（TAL）. The results of the dissolution experiment indicated 
that calcium carbonate was the primary component of crystals. Transcrip-
tome analysis revealed increased damage markers in the tubules and 
genetic alterations associated with crystal formation in TAL. RT—PCR and 
immunohistology staining demonstrated reduced transporter expression in 
the TAL. These findings collectively suggest that Tl may induce calcium 
carbonate deposition by impaired calcium reabsorption, owing to potential 
Tl—related TAL transport defects.

O—106
マウス一側尿管結紮モデルにおける腎尿細管間質線維化と性差
の検討
1北里大学医学部薬理学，2北里大学医学部腎臓内科
鎌田　真理子1，伊藤　義也1，細野　加奈子1，畑中　公1，竹内　
康雄2，天野　英樹1

CKD の有病率は女性で多いが，新規透析導入患者の割合は男性に多く，腎臓
病の進行は男性の方が早いが機序は不明な点が多い．近年，軟骨や精巣の形
成に関わる転写因子 SOX9 の肺や心臓の線維化促進作用が報告され，腎臓で
は CKD 患者の腎組織で SOX9 発現は亢進し，マウス UUO 腎では SOX9 は
尿細管上皮細胞に発現し，線維芽細胞やペリサイトの筋線維芽細胞への分化
促進による線維化促進作用が報告された．しかしながら，腎線維化における
SOX9 の発現と性差は明らかでないため，雌雄マウスの UUO 腎を用いて検
討した．血清のクレアチニンは，処置前に比べ雄では day 7 より有意に増加
し，雌では day 14 で有意に増加した．線維化の評価では，Col1a1 や EMT
マーカーの Twist の遺伝子発現は雄では day 7 より有意に増加し，雌では
day 14 で有意に増加した．線維化促進因子の遺伝子発現は，FGF—2，CTGF
は雄では day 7 より，雌では day 14 で有意に増加し，PDGF—βは雄では day 
7 より有意に増加したが，雌では有意に増加しなかった．SOX9 の免疫染色
では，尿細管上皮細胞の核に発現を認め，遺伝子発現は雄では day 7 より有
意に増加したが，雌では有意に増加しなかった．以上の結果から，UUO 腎に
おいて SOX9 の発現は雄でより多く，線維化の雌雄差に影響している可能性
が示唆された．

O—105
ループス腎炎の病理学的病変形成における CCL2—CCR2 軸を介
した細胞性機序
金沢大学腎臓・リウマチ膠原病内科
蔵島　乾，川野　充弘

【目的】ループス腎炎の病変特異的な病態を解明する．【方法】MRL／lpr マウ
ス由来のモノクローナル IgG3 産生ハイブリドーマ（2B11.3 と B1）を用いて
管内細胞増多とワイヤーループ病変を個別に形成した．ケモカインとケモカ
イン受容体は RT—PCR と免疫蛍光法で評価した．【結果】野生型マウス（WT）
では，2B11.3 は CCR2 陽性マクロファージと好中球の糸球体浸潤を伴う管内
細胞増多を形成し，B1 はこれらの糸球体浸潤の乏しいワイヤーループ病変
を形成した．CCR2 のリガンドは CCL2 で，内皮細胞とマクロファージに発
現していた．CCR2 欠損マウス，CCR2 選択的阻害薬を投与した WT，CCL2
欠損マウスでは，2B11.3 による管内細胞増多はワイヤーループ病変へ移行
し，マクロファージと好中球の糸球体浸潤が減少した．この組織学的移行は，
CCR5 欠損マウスに抗 Ly6G 抗体を投与してマクロファージと好中球の両方
の糸球体浸潤を阻害した際にも認めたが，CCR5 欠損マウスでマクロファー
ジの糸球体浸潤のみを阻害したり，抗 Ly6G 抗体を投与した WT で好中球の
糸球体浸潤のみを阻害した際には認めなかった．また，B1 は CCL2 欠損マウ
スと CCR2 欠損マウスで WT と同様のワイヤーループ病変を形成した．【結
論】CCL2—CCR2 軸を介したマクロファージと好中球の糸球体浸潤は，管内
細胞増多とワイヤーループ病変のどちらを形成するかを決定する．

O—104
糸球体障害における CCL5 の相反する役割
千葉大学腎臓内科
奥永　一成，Kadariswantiningsih Ika N，Empitu Maulana A，
山﨑　佳穗，相澤　昌史，淺沼　克彦

C—C motif chemokine ligand 5（CCL5）はマクロファージ（Mφ），T 細胞，
上皮細胞などに作用する分泌蛋白であるが，糸球体障害における役割は不明
である．以前我々は Notch2 活性化がポドサイト障害を軽減すると報告した
が，今回その下流分子として CCL5 を見つけ解析した．腎疾患患者やアドリ
アマイシン（ADR）腎症マウスでは糸球体の CCL5 発現が亢進していた．培
養ポドサイトの障害は CCL5 の投与で改善し，CCL5 ノックアウト（KO）ポ
ドサイトでは増悪した．しかし CCL5 KO マウスに ADR 腎症を惹起すると
糸球体障害は改善した．骨髄由来細胞産生 CCL5 が糸球体を障害する可能性
を考え，WT マウスに CCL5 KO マウスの骨髄移植を行うと糸球体障害はさ
らに改善した．よってポドサイト産生 CCL5 は糸球体障害を改善するが，骨
髄由来細胞産生 CCL5 は糸球体障害を増悪することが示唆された．この糸球
体障害の改善には糸球体の抗炎症型（M2）Mφの増加を伴っていた．WT マ
ウス由来の培養 Mφは炎症型（M1）Mφが多く，CCL5 KO マウスに静注す
ると糸球体障害が増悪し，CCL5KO マウス由来の培養 Mφは M2 Mφが多
く，CCL5 KO マウスに静注しても糸球体障害は増悪しなかった．以上より
CCL5 は Mφを介して糸球体を障害することが示唆された．糸球体障害にお
いて CCL5 は細胞ごとに異なる役割を持ち，慢性腎臓病治療標的であること
が示された．

O—103
プロテオームが解き明かす FSGS における補体の関わり
1九州大学大学院医学研究院病態機能内科学，2九州大学病院検
査部，3Harvard 大学 Brigham and Women’s Hospital，4九州大
学大学院医学研究院臨床検査医学
山口　佐歩美1，中野　敏昭1，瀬戸山　大樹2，Singh Sasha3，
Sonawane Abhijeet3，相川　眞範3，國崎　祐哉4，北園　孝成1

【背景】巣状分節性糸球体硬化症 FSGS は難治性ネフローゼ症候群の一つであ
り多様な疾患が包括された病理学的概念である．近年 Columbia 分類が提唱
されたが，分子的背景の違いについて検討した報告は少ない．【目的】質量分
析法による腎生検組織の網羅的解析により FSGS の病態に関わる因子を解明
する．【方法】FSGS，健常群，微小変化型ネフローゼ症候群 MCD，IgA 腎
症計 73 例を対象に LC—MS／MS で測定しデータ解析を行った．【結果】4168
個のタンパクを対象にGene Set Enrichment Analysis，KEGG pathway解析
等で解析した結果，FSGS では補体経路が重要である可能性が示唆された．
また健常群，疾患対照群と比較した Volcano plot 解析から，Complement 
factor D：CFDが有意に増加しており，免疫染色でも同様の結果を確認した．
さらに FSGS を Columbia 分類に分けた解析から，各群で重要な経路が異な
る一方，一部経路は共通することが明らかとなった．【考察】本研究は質量分
析法を用いて FSGS の腎組織における補体経路の重要性を示した初めての研
究である．近年糸球体疾患の病態に補体が関与する知見が集積されてきてお
り，考察を交えて報告する．
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O—114
NSAIDs 適正使用に向けた腎毒性の解析
崇城大学薬学部
山崎　理史，橋本　麻衣，鹿児山　星那，松本　大輔，松永　文
野，大木　真祐，オフォリアタ　エベネザ，門脇　大介

【目的】非ステロイド性抗炎症薬（NSAIDs）は腎臓において腎血流量の低下
を招くことから，薬剤性腎障害の原因薬剤として知られている．一方で，
NSAIDs の直接的な腎臓への作用については不明瞭な点が多い．そこで，ヒ
ト近位尿細管細胞（HK—2）およびヒト臍帯静脈内皮細胞（HUVEC）を用い
て酸化ストレスを中心に検討を行った．【方法】6 種類の NSAIDs を添加後
24 時間の細胞生存率を測定し，細胞毒性を評価した．また，細胞内活性酸素
種（ROS）ならびにミトコンドリア膜電位（MMP）の定量を行なった．【結
果】HK—2 および HUVEC で以下の同様な傾向が観察された．いくつかの
NSAIDs において細胞生存率の低下が観察され，酸化ストレスについては，
ROS 産生量の上昇傾向が観察された．ミトコンドリア機能障害については，
ROS 産生量の上昇した NSAIDs において MMP の低下傾向が観察された．

【考察】尿細管に対する直接的な毒性は，NSAIDs により異なることが示唆さ
れた．また，酸化ストレスと細胞生存率およびミトコンドリア機能障害の関
連が示唆された．本研究は腎毒性回避のための NSAIDs 適正使用に向けた基
盤情報となり得ると考えており，今後はシグナル伝達経路など詳細な検討を
行う．

O—113
薬剤性急性尿細管間質性腎炎の発症前後における 3D 画像解析
システムを用いた腎容積の評価
1東京都立墨東病院腎臓内科，2東京都立墨東病院放射線科
吉田　真梨子1，渡邉　初実1，廣瀬　友里佳1，鈴木　みなみ1，
東山　揚1，今井　貴裕2，高橋　正道2，井上　佑一1，井下　聖
司1

【背景】薬剤性急性尿細管間質性腎炎では，しばしば腎腫大が生じることが知
られている．しかし，これまでに発症前後における腎容積の変化を定量的に
解析した報告はない．【方法】2014 年 4 月から 2023 年 11 月までの間に当院
で尿細管間質性腎炎または急性尿細管間質性腎炎の病名登録された症例のう
ち，被疑薬の有無，Ga シンチグラフィー，腎生検から薬剤性急性尿細管間質
性腎炎と臨床診断し，診断前 3 年以内および診断時に CT を撮影した 11 例を
抽出した．3D 画像解析システム（富士フィルムメディカル）を用いて CT 画
像から腎容積を計測し，発症前後の腎容積の変化について検討した．【結果】
11 例中 10 例において，薬剤性急性尿細管間質性腎炎の発症後に腎容積は増
加していた．発症後の腎容積は発症前の平均 1.29 倍であり，腎容積は有意に
増大していた（t（10）＝4.97, P＜0.05）．【結論】薬剤性急性尿細管間質性腎炎
において，腎容積は発症前後で有意に増加していた．確定診断には腎生検が
有用であるが，リスクが高く腎生検が困難な場合には，3D 画像解析システム
を用いた腎容積の評価が診断の一助となる可能性がある．

O—112
免疫抑制治療下腎疾患患者の SARS—CoV—2 抗体価と臨床経過
藤田医科大学
毛受　大也，小出　滋久，林　宏樹，長谷川　みどり，高橋　和
男，湯澤　由紀夫，藤垣　英嗣，坪井　直毅

【目的】免疫抑制治療下腎疾患患者における SARS—CoV—2 に対する mRNA
ワクチン接種後抗体価の推移および臨床経過との関連を検討する．【対象と
方法】対象は当院腎臓内科通院中の免疫抑制治療患者．1．COVID—19 感染
症既往が無い症例のワクチン接種 3—5 回目 28±14 日後の Receptor binding 
domain（RBD）—IgG を測定．2．COVID—19 感染前後の RBD—IgG と臨床経
過を調査．【結果】治療薬は GC，MMF，CNI，RTX，CY，AZA であった．
1．腎疾患患者で免疫抑制治療者は 3 回後（n＝30）；99（14, 286）U／mL，4
回後（n＝30）；138（55, 326）U／mL，5 回後（n＝27）；347（138, 605）U／mL
であった．免疫抑制治療無群では 3 回後（n＝14）；523（285, 701）U／mL，4
回後（n＝14）；679（185, 866）U／mL，5 回後（n＝4）；588（544, 1282）U／
mL であり，いずれも免疫抑制治療患者に比して高値であった（p＝0.037, 
p＝0.037, p＝0.062）．3 回接種後抗体未獲得 10 例中 1 例のみ 4 回接種後抗体
獲得された．2．29 例の感染症例の感染 45（20, 66）日前の RBD—IgG 19（2, 
74）U／mL は感染 27（14, 28）日後には 223（72, 806）U／mL へ上昇した．
ワクチン接種後抗体獲得例では肺炎による死亡 1 例を除き軽症であり，感染
前 RBD—IgG 陰性の 8 例中 1 例は肺炎で死亡，1 例は在宅酸素へ移行，2 例は
中等症 2 であり基質化肺炎が遷延した．【結語】免疫抑制治療患者へのブース
ター接種は RBD—IgG 値が低値であっても重症化予防と関連したこと示唆さ
れ，抗体未獲得は重症化と関連した．

O—111
COVID—19 ワクチン接種後の肉眼的血尿症例多施設前向き観察
研究
1順天堂大学腎臓内科学，2北里大学医学部公衆衛生学，3順天堂
大学附属浦安病院腎高血圧内科，4東京慈恵会医科大学腎高血圧
内科，5新潟大学腎臓膠原病内科学
青木　良輔1，二瓶　義人1，松崎　慶一2，木原　正夫1，鈴木　
仁3，横尾　隆4，成田　一衛5，鈴木　祐介1

ワクチンにより新型コロナウイルス感染症 2019（COVID—19）が制御された
一方，ワクチン接種後に，腎炎が発症・再発する報告が散見されるように
なった．IgA 腎症患者では，肉眼的血尿を呈する場合が多いが，肉眼的血尿
を呈した患者の臨床的特徴や腎予後については，十分な検討がなされていな
い．そこで厚生労働省 IgA 腎症ワーキンググループは，2021 年 5 月から 2023
年 10 月に全国 22 施設において，COVID—19 ワクチン接種後に肉眼的血尿を
呈した 127 症例の臨床的特徴を解析し，かつ 6 ヶ月間の前向き観察研究を
行った．結果，女性優位に（73.2％），2 回目以降の接種後に（92.9％）生じ
ることが判明した．新規に腎生検を施行した 70 例のうち 69 例（98.6％）が，
IgA 腎症または IgA 血管炎と診断された．観察期間中に 4 例（3.1％）で尿蛋
白の増加を認めたが，持続的な腎不全の進行を呈する症例は認めなかった．
肉眼的血尿を生じた際に上昇していた IgA 腎症の疾患バイオマーカーは，尿
中糖鎖異常 IgA1 のみであった．本研究はワクチン後の肉眼的血尿の臨床的
特徴や転帰を明らかにし，さらに IgA 腎症で肉眼的血尿が生じる機序の解明
の一助になりうる．

O—110
N—ethylmaleimide sensitive factor（NSF）は近位尿細管細胞に
必須の分子である
大阪大学腎臓内科
奥嶋　拓樹，井上　和則，今井　淳裕，勝間　勇介，松本　あ
ゆみ，松井　功，猪阪　善隆

【背景】尿細管細胞による尿組成の制御は，トランスポーター類の適切な細胞
内配置に依存する．また，細胞内小胞輸送はトランスポーター類の細胞内配
置に重要な役割を担う機構である．NSF は小胞輸送阻害薬 N—ethylmaleim-
ide に対する感受性因子（sensitive factor）として同定された蛋白質である
が，尿細管細胞における役割は不明である．【方法】腎臓において溶質の再吸
収が最も盛んな近位尿細管細胞（PTC）に焦点をあて，同細胞特異的 Nsf ノッ
クアウト（Ndrg1—CreERT2 Nsf fl／fl, cKO）マウスを作成し，control マウスと
比較検討した．【結果】Tamoxifen により Nsf 発現を抑制した 1—2 か月後時
点において，cKO マウスの PTC では管腔側の NaPi2a，Claudin2，SGLT2 発
現が低下した．これに伴い，cKO マウスでは尿リン，カルシウム，糖排泄が
増加し，血清リン濃度が低下した．時間経過とともに cKO マウスでは PTC
が極度に扁平化し，多数の円柱を生じ，血清クレアチニン濃度が上昇した．

【結論】NSF は PTC の機能に必須である．

O—109
慢性低酸素暴露による腎間質線維化の進展と TRPV4 チャネル
発現変化との関連に関する検討
埼玉医科大学総合医療センター腎・高血圧内科学
寺尾　政昭，小野　祐子，高柳　佳織，黒澤　明，前嶋　明人，
長谷川　元

【背景・目的】進行性腎障害における尿細管間質線維化の主要な原因は，虚
血・低酸素である考えられている．一方，TRPV4 は虚血再灌流モデルでは，
腎保護的に作用するとの報告があるが，慢性低酸素での報告はない．本研究
では，慢性低酸素下における腎障害と TRPV4 との関連を明らかにすること
を目的とした．【方法】8 週齢の雄性 SD ラットを低酸素環境下（FiO2 0.1）で
14 日間飼育を行った．低酸素暴露前（正常酸素群）と低酸素暴露後（低酸素
群）に腎を摘出し，組織学および免疫組織学的検討，遺伝子発現評価を行なっ
た．【結果】血清 Cr および低酸素関連遺伝子 HIF—1α，HIF—2αの各 mRNA
が低酸素群で有意に増加した．PAS 染色，Azan 染色，PSR 染色にて，小葉
動脈周囲及び尿細管周囲を中心とした線維化が低酸素群で見られ，皮髄境界
部でより顕著であった．α—SMA は低酸素群で陽性部位の増加が見られ，ま
た少数ながら尿細管周囲の紡錘形の陽性細胞が散見された．TRPV4 の免疫
活性は皮質優位に細胞質内及び細胞膜に見られたが，低酸素群では消失ない
し著明に減弱した．【結論】慢性低酸素暴露は腎の皮髄境界部を中心とした線
維化を惹起し，TRPV4 の作用減弱が低酸素性腎線維化形成に関与している
可能性が示された．
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O—120
AKI to CKD 移行に対するダパグリフロジンの腎保護作用：アリ
ストロキア酸腎症の検討
1東北大学病院腎臓・高血圧内科，2University of California San 
Diego，3Stony Brook University
大江　佑治1，Kim Young Chul2，Sidorenko S Viktoriya3，
Zhang Haiyan2，Kanoo Sadhana2，Lopez Natalia2，Goodluck 
Helen2，Crespo Masip Maria2，Vallon Volker2

【背景】近位尿細管に取り込まれたアリストロキア酸（AA）は，AKI を引き
起こし，その反復暴露により CKD を発症する．そこで薬剤性 AKI to CKD
移行に対する SGLT2 阻害剤の治療効果を検証した．【方法・結果】実験 1）
15 週齢の C57BL／6J マウスに，AA を 3 日毎に計 8 回腹腔内投与し，さらに
3 週間の回復期を経てサンプルを回収した．Dapagliflozin（dapa）は AA 投
与 7 日前から解剖時まで継続した．Dapa は AA による血漿クレアチニンや
アルブミン尿，尿中 KIM1 の上昇を抑制し，炎症線維化や細胞老化マーカー
を減少させた．実験 2）Dapa 投与下に AA を単回投与し 24 時間後に解析し
たところ，腎臓と肝臓における AA 代謝物の AL—DNA 付加体が 10％～20％
減弱し，p21 発現も低下した．実験 3）計 8 回の AA 暴露後に dapa を 10 週
間投与したところ，血漿クレアチニン値や尿細管傷害スコア，腎臓における
Tnfa や p21 発現が改善した．【結語】SGLT2 阻害剤はアリストロキア酸によ
る AKI to CKD 移行の様々なフェーズで腎保護効果を示す．

O—119
オプトジェネティクスを活用した腎交感神経制御による腎保護
メカニズムの解明
1長崎大学内臓機能生理学，2長崎大学病院腎臓内科
梅根　隆介1，呉　家賢1，中村　恭菜1，西野　友哉2，井上　剛1

【背景】急性腎障害（AKI）は心血管疾患や死亡リスク上昇につながる重篤な
疾患だが，その病態は未だ不明な点が多く治療法も限局的である．そこで，
腎臓に豊富に分布する交感神経を介した腎保護メカニズムに着目した．【方
法】光照射によって特異的かつ低侵襲な神経制御を可能とするオプトジェネ
ティクスを活用し，腎交感神経を特異的に刺激する方法を確立した．青色光
により開口するチャネルロドプシン蛋白を交感神経特異的に発現させたマウ
ス（DbHCre—ChR2）を用いて，光照射により腎交感神経を刺激し両側虚血
再灌流障害（biIRI）を起こすことで AKI に対する保護効果を評価した．さ
らに，腎交感神経を刺激したマウスの腎臓を用いたシングルセル RNA—seq
を行い，一細胞レベルでアドレナリン受容体下流の遺伝子発現を網羅的に解
析することで，腎臓内のどの細胞が交感神経シグナルを受け取るか評価し
た．【結果】光照射により腎交感神経を刺激した DbHCre—ChR2 マウスに
biIRI を行うと，対照群と比較して腎臓における NGAL の発現と血漿クレア
チニン値の上昇が抑制された．【結論】オプトジェネティクスの技術を活用し
腎交感神経を特異的に制御することで，腎交感神経刺激による急性腎障害に
対する直接的な保護作用が明らかとなった．

O—118
近位尿細管特異的 HMGB1 ノックアウトは虚血再灌流誘発 AKI
を増悪させる
1杏林大学腎臓・リウマチ膠原病内科，2東京大学先端科学技術研
究センター，3京都大学腎臓内科
小野　慶介1，川上　貴久1，宮本　彩子1，鮎澤　信宏1，川嶋　聡
子1，池谷　紀子1，岸本　暢將1，駒形　嘉紀1，柳井　秀元2，柳
田　素子3，要　伸也1

【背景】High mobility group protein B1（HMGB1）は核内に多く存在しクロ
マチン構造や転写に関与する一方，特定のストレス下で細胞質や細胞外に移
行し，TLR4，RAGE などの受容体を介して Damage—associated molecular 
patterns（DAMPs）として作用し炎症を惹起する．腎臓では細胞外 HMGB1
が虚血再灌流誘発急性腎障害（AKI）を悪化させることが報告されてきた．
しかし AKI で最も障害を受ける近位尿細管（PTC）特異的に Hmgb1 を欠失
させその働きを調べた報告はこれまでにない．【方法・結果】Ndrg1—
CreERT2 で PTC 特異的な Hmgb1 のノックアウトを成体期に誘導したマウ
ス（cKO）と同胞のコントロールを用いて，片側虚血再灌流＋対側腎摘出術
による AKI モデルを作成した．予想に反し cKO は腎組織像，クレアチニン
の有意な増悪を示し，qRT—PCR で Lcn2（NGAL）の有意な上昇が認められ
た．また傷害前のマウスから Magnetic cell sorting により PTC を単離しマ
イクロアレイ解析を行ったところ，エンリッチメント解析で酸化ストレス，
細胞周期，炎症などに関わる遺伝子群が上位に挙がった．【結論】細胞外
HMGB1 の働きから予想された結果とは異なり，PTC 特異的 Hmgb1 欠失は
虚血再灌流誘発 AKI を増悪させた．

O—117
腎虚血再灌流障害における内因性 20—HETE の保護的役割
東北医科薬科大学
室谷　嘉一

急性腎障害（AKI）は重篤な疾病だが，障害進展の機序は明らかでなく確立
した治療法も存在していない．我々は虚血性 AKI に関して，再還流後の二次
性腎髄質血流の低下が腎障害進展の原因であることを示し，20—ヒドロキシ
エイコサテトラエン酸（20—HETE）が保護的に作用すること，腎髄質血流の
維持に 20—HETE が関与していることを報告した．本研究では，腎内 20—
HETE 生成が低下している Dahl 食塩感受性ラット（SS）と，CYP4A1 トラ
ンスジェニック SS ラット（SS.4A1）の腎虚血再灌流（IR）障害を比較し，
腎髄質血流維持に関わる因子を検討した．腎内 20—HETE 濃度は SS.4A1 で
SS より有意に高く，IR 後の腎 20—HETE 濃度は SS.4A1 で SS より有意に上
昇した．IR 後の血漿クレアチニン値は SS で 3.7 mg／dl，SS.4A1 で 1.8 mg／dl
であり，障害された細胞の割合もSS.4A1に比べてSSで有意に高かった．20—
HETE 合成阻害剤（HET0016）の投与は，SS.4A1 の腎 IR 障害に対する抵抗
性を消失させた．SS，HET0016 投与 SS.4A1 では二次性腎髄質血流の低下を
認めたが，SS.4A1 では髄質血流は有意な低下は認めなかった．尿細管管腔内
圧は，SS および SS.4A1 ともに IR 後に 13 mmHg から約 40 mmHg まで上昇
した．IR 24 時間後も SS の管腔内圧は高値を示したが，SS.4A1 では低下し
ていた．以上より，腎内 20—HETE は尿細管管腔内圧の低下を介して腎髄質
血流の二次的低下および腎髄質虚血の遷延を防ぎ，腎 IR 障害に保護的な役
割を果たすことが示唆された．

O—116
虚血再灌流急性腎障害における制御性 B 細胞の動態解明
久留米大学医学部内科学講座腎臓内科部門
山下　裕也，田口　顕正，横田　祐之介，三ツ石　祐太，深水　
圭

【背景】急性腎障害は入院患者の約 15％に発症し，長期的には慢性腎障害リ
スクが増加する．インターロイキン—10（IL—10）は抗炎症作用を有するサイ
トカインで，主に制御性 B 細胞（Breg）から分泌される．AKI における Breg
動態を解析し，Breg を介した脾腎クロストークについて検証を行った．【方
法】野生型マウスに虚血再灌流（IR）AKI を誘導し，IL—10／GFP マウス腹腔
内から採取した B1 細胞群を輸注した．次に，IL—10／GFP マウスから脾臓摘
出し IR—AKI を誘導した．それぞれ，AKI 後 7—14 日目の腎臓を用いて解析
を行った．【結果】IL—10／GFP マウスから採取した B1 細胞を野生型 AKI マ
ウスへ投与すると，野生型 AKI 腎で GFP 陽性細胞が認められた．さらに，
IL—10／GFP マウスの AKI 腎では発症後 7—14 日目に GFP 蛋白発現が増加し，
腎臓内 IL—10 発現量と相関した．脾摘にて，AKI 腎の GFP 陽性細胞数・IL—
10 発現量が低下する．脾摘した AKI 腎では T 細胞・マクロファージ発現が
著増し，尿細管障害が増悪した．【結論】脾臓から放出された Breg は IR—AKI
後 7—14 日に障害腎へ侵入し，IL—10 を介した免疫調整を行っている．

O—115
イグラチモドによる腎機能障害に関係する因子の探索
1山梨大学医学部内科学講座リウマチ膠原病内科学教室，2山梨
県立中央病院リウマチ膠原病科，3韮崎市立病院リウマチ科
花井　俊一朗1，小林　義照1，神崎　健仁2，小山　賢介3，中込　
大樹1

【目的】抗リウマチ薬イグラチモド（IGU）による腎機能障害とそれに関連す
る因子を明らかにすること．【方法】当院および関連施設において IGU が 3 ヶ
月以上継続された関節リウマチ症例を，IGU 開始前から 3 ヶ月後の eGFR 低
下（δGFR）が 15％以上（δGFR 15％以上）と未満（δGFR 15％未満）の 2
群に分け患者背景や併存症，治療内容などを比較した．【結果】対象者は 108
名であり，年齢（中央値）69 歳，罹病期間 2 年，δGFR 15％以上群は 32 名

（30％）だった．δGFR 15％以上群はδGFR 15％未満群と比較してサラゾス
ルファピリジン（SASP）併用率が高かったが（47 vs 17％, p＜0.005），年齢
や開始前 eGFR，NSAIDs 併用率に有意な差はなかった．また，δGFR は
SASP 併用，NSAIDs 併用で非併用よりも高値だった（各 10.1 vs 5.9，10.3 vs 
5.9，p＜0.05）．δGFR 15％を目的変数として二項ロジスティック回帰分析を
行ったところ SASP 併用と有意な関連を示した（オッズ比 5.1，95％ CI 1.9—
14.0）．【結論】IGU による腎機能障害に関連する因子として SASP と NSAIDs
が同定された．SASP は腎機能障害症例でも使用可能な抗リウマチ薬である
が，IGU 併用時には，血清 Cr や eGFR の変動に注意する必要がある．また，
IGU と NSAIDs 併用にも注意する必要がある．
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O—126
性別，体格と腎生検後の輸血リスクの関連
1東京医科歯科大学腎臓内科学，2武蔵野赤十字病院腎臓内科，
3東京医科歯科大学医療政策情報学
池ノ内　健1，萬代　新太郎1，高橋　大栄2，森　雄太郎1，安藤　
史顕1，森　崇寧1，須佐　紘一郎1，飯盛　聡一郎1，内藤　省太
郎1，蘇原　映誠1，伏見　清秀3，内田　信一1

【背景】女性の腎生検後の輸血リスクは高いが，理由は不明であった．リスク
の性差を規定するのは体格か，本研究で検証することとした．【方法】R2—3
年の DPC 入院データベースで経皮的腎生検を実施された 18 歳以上を抽出
し，移植腎，BMI 15.0 未満・50.0 以上を除外した 25,768 人を解析対象とし
た．身長，体重，BMI の 5 分位（Q1—5）の，生検 6 日以内の輸血／血管内治
療の複合アウトカムへの影響を logistic 回帰分析で解析した．【結果】患者の
45％が女性で，出血合併症は女性の 1.85％，男性の 1.65％に生じた［体格未
調整の OR 1.22（95％CI 1.05—1.43）vs. 男性］．身長の Q2，3，4，5 の体重を
含めた調整 OR（95％CI）（vs. Q1）は 1.06（0.74—1.51），1.10（0.67—1.84），
1.07（0.54—2.16），1.20（0.44—3.29），体重の身長を含めた調整 OR は 0.75（0.58—
0.98），0.61（0.46—0.82），0.45（0.32—0.63），0.31（0.20—0.46），BMI の調整 OR
は 0.77（0.59—1.00），0.64（0.48—0.85），0.48（0.34—0.66），0.34（0.23—0.49）で
あった．体格の調整後は出血リスクの性差は消失した．【結語】手技をしばし
ば困難にする高体重，高 BMI は出血リスク低下と強く関連した．身長と概ね
相関する腎サイズよりも，体重を介した腎周囲からの物理的圧力が止血力に
寄与する可能性がある．

O—125
血清尿酸値と久山町スコアを用いた動脈硬化性心血管疾患発症
リスクの関連性の検討
磐田市立総合病院腎臓内科
松山　貴司，古谷　惇，尾股　恭介，北本　周平，金子　真以，
古谷　隆一，深澤　洋敬

【背景】久山町スコアは冠動脈疾患に加えてアテローム血栓性脳梗塞を含めた
動脈硬化性心血管疾患（Atherosclerotic cardiovascular disease：ASCVD）
の 10 年間の発症リスクを予測する．高尿酸血症は動脈硬化を促進させるが，
血清尿酸値（UA）は ASCVD の発症予測の危険因子に含まれていないため，
これらの関連を調べた．【方法】2020 年から 2022 年までの当院の健診受診者
のうち，40 歳から 79 歳までの 5984 名（年齢 56.03±10.64 歳，男性 54.8％）
を対象に，オリジナルの久山町スコアを用いて UA との関連を調べた．【結
果】UA を四分位に分けると Q1 では UA 3.83±0.5 mg／dL，ASCVD リスク
2.07±3.15％，Q4 では UA 7.16±0.72 mg／dL，ASCVD リスク 4.28±4.59％で
あり，UA と ASCVD リスクには有意な正の相関を認めた（r＝0.345，
p＜0.001）．年齢，性別，喫煙の有無，収縮期血圧，LDL—C，eGFR，HbA1c
で調整して重回帰分析を行ったところ，UA は有意な独立変数であった

（β＝0.014，p＜0.001）．【結論】UA は ASCVD 発症予測の独立したリスク
マーカーである．

O—124
微量アルブミン（Alb）尿・住民検診は糖尿病性早期腎症を減少
させる（第 3 報）
1慶應義塾大学腎臓内分泌代謝内科，2日野市医師会，3日野市立
病院腎臓内科，4佐野厚生総合病院腎臓内科
戸田　匡太郎1，山口　慎太郎1，西村　正智2，野田　清大2，朝
比奈　崇介2，森末　淳2，荒木　崇志3，林　香1，村上　円人4

【目的】DKD 重症化予防として日野市特定検診において微量 Alb 尿検診を
2017 年度から本格稼働した．5 年間の結果を報告する．【対象と方法】日野市
国保特定健診の前年度のビッグデータから HbA1c 6％以上，かつ尿蛋白定
性－または±の対象者を抽出し，受診券を郵送．翌年度の特定健診で微量
Alb 尿検査を栄研化学（US—1200）にて実施した．血清クレアチニン検査に
よる eGFR 測定も同時に行った．陽性者には SGLT2 阻害薬投与を第一選択
とした．【結果】受診者数／微量 Alb 陽性者数／微量 Alb 陽性率（％）の推移
は，2017 年度：1245／392／31.5，2018 年度：1093／324／29.6，2019 年度：1084／
255／23.5，2020 年度：1493／328／22.0，2021 年度：1476／282／19.1 であった．
受診者数は増加傾向で，微量 Alb 陽性者は絶対数，陽性率とも 5 年間で減少
した．微量 Alb 陽性者数への治療介入率（％）は，2017 年度：14.0，2018 年
度：10.5，2019 年度：14.5，2020 年度：17.4，2021 年度：17.0 であった．【考
案】5 年間の本検診により，微量 Alb 陽性者および陽性率は 31.5％から 19.1％
に減少した．本検診は症状のない早期腎症への介入であり，腎症進行を予見
した積極的な先制医療で，DKD 重症化予防に有効と考えられた．

O—123
中学生・大学生の高血圧・糖尿病に関する意識調査
1粕屋南病院，2福岡東医療センター，3加野病院
玉井　収1，野原　栄2，片渕　律子3

【背景・目的】高血圧，糖尿病は慢性腎臓病の重要要因であり，若年時よりの
適切な生活習慣が予防に重要であるが，若年者の疾病知識や生活習慣は不明
な点も多く，実態把握のため調査を行った．【対象と方法】中学生 5,395 名

（年齢 14.2±0.68 才，男：女 1：0.9），大学生 209 名（年齢 19.8±2.0 才，男：
女 1：9.4），に対して，用紙と Google form にてアンケート調査を行った．

【結果】高血圧と脳卒中，心疾患，腎疾患との関連を認識している中学生は
夫々 69.1，69.4，38.2％，大学生は 78.0，82.0，45.0％，糖尿病と脳卒中，心
疾患，腎疾患との関連を認識している中学生は 33.9，42.1，55.6％，大学生は
36.0，46.7，67.3％と，高血圧と腎臓病，糖尿病と脳卒中，心疾患の関連認識
の低さが判明した．適正塩分摂取量，正常血圧，血糖値，HbA1c の意義・正
常値，の知識がある中学生は 0.7—6.8％，大学生は 5.4—15.6％，と低率だった．
高血圧や糖尿病と腎疾患の関連認識がある群においても，積極的な減塩習慣
のある中学生は 11.3％，大学生は 14.7％，運動習慣のある中学生は 40.1％，
大学生は 10.9％，と低率だった．【考察・結論】若年者の高血圧・糖尿病の知
識や予防意識には深刻な問題がある．今後，多くの若年者が適切な生活習慣
を身につけないまま中高年の慢性腎臓病発症につながる可能性が高く，次世
代に向け早急な対策が必要と思われた．

O—122
久留米市における CKD 認知度調査の実態
久留米大学医学部内科学講座腎臓内科部門
柴田　了，甲斐田　裕介，名取　千桂，矢野　淳子，深水　圭

【背景】慢性腎臓病（CKD）は糖尿病や高血圧と比べて認知度が低く，CKD
対策において認知度の向上は重要である．【目的】久留米市では平成 30 年度
より行政，医師会，専門医が連携して CKD 対策検討委員会を立ち上げ，地
域における普及活動，保険指導の充実・強化，CKD 医療連携システムの構築
の取り組みを行っている．普及活動の一環として校区イベントによる CKD
啓発を行い，参加者の CKD 認知度の実態を調査する．【方法】平成 30 年度
より久留米市の校区イベントによる CKD 啓発活動に参加した市民（4222 名）
を対象に CKD に関するアンケート調査（参加前の CKD 認知度，CKD を認
知したきっかけ，参加後の CKD 理解度）を実施した．【結果】参加前に CKD
を認知していたのは 1433 名（33.9％）であった．また，CKD を認知したきっ
かけは校区イベントが 33％と最も多かった．参加後に CKD の知識を習得で
きたのは 2164 名（77.6％）であった．【結論】これまで行ってきた啓発活動
は CKD の認知度向上に一定の効果を認めている．今後，各年齢層や性別を
詳細に解析し，更なる CKD 対策強化を図っていきたい．

O—121
CKD に関する患者市民向けウェブページの理解しやすさ・行動
しやすさ
東京大学大学院医学系研究科医療コミュニケーション学研究室
古川　恵美，奥原　剛，岡田　宏子，西家　由里子，木内　貴
弘

【目的】CKD に関する患者市民向けウェブページの理解しやすさと行動しや
すさを定量的に評価する．【方法】2021 年 9 月，Google，Yahoo Japan で「腎
臓」「腎臓病」「CKD」「慢性腎臓病」「腎不全」をキーワードに検索を行い，
538 件のページを特定した．Patient Education Materials Assessment Tool

（PEMAT）日本版を用い，ウェブページの内容の理解しやすさ，資料で推奨
された行動の実践しやすさ（行動しやすさ）を 0—100％のレンジ（カットオ
フは 70％）で評価した．【結果】評価対象となった計 186 件のウェブページ
の理解しやすさの平均は 61.5％（SD 16.3％），行動しやすさは 38.7％（SD 
30.6％）であった．専門用語が多く，わかりやすく簡潔な図表やイラストが
少ないこと，行動を促すための図表やイラストの活用に乏しかった．生活習
慣指導に関する資料に比して，CKD の概要，症状・徴候，検査，治療に関す
る資料は有意に低得点であった．営利企業が作成した資料に比して，医療機
関および学術団体が作成した資料は有意に低得点であった．【考察】医療機関
や学術団体は，患者市民向けの資料を作成する際，平易な用語の使用や医療
用語の解説添付に加え，チェックリストやフローチャートなど患者市民の行
動を促すツールを改善することが望ましい．
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O—132
エンテロペプチターゼ阻害薬は常染色体顕性多発性囊胞腎モデ
ルマウスの腎囊胞形成を抑制する
1北海道大学免疫・代謝内科学教室，2株式会社スコヒアファーマ
創薬研究所
川村　拓朗1，八反田　文彦1，竹中　駿1，須釜　淳2，森藤　雄
亮2，渡部　正教2，中沢　大悟1，西尾　妙織1，渥美　達也1

【背景】分岐鎖アミノ酸の過剰摂取は mTOR を活性化させ，常染色体顕性多
発性囊胞腎（ADPKD）の腎囊胞形成を進行させる事が報告されている．我々
はアミノ酸吸収阻害作用を有するエンテロペプチターゼ阻害薬（SCO—792）
が囊胞形成を抑制すると仮説を立て，SCO—792 が ADPKD モデルマウスに与
える効果を検討した．【方法】Pkd1flox／flox：Mx1—Cre マウスに生後 10 日より
polyinosinic—polycytidylic acid を 6 日間腹腔内注射し Pkd1 を欠失させた．
生後4週から通常餌群，SCO—792 0.003％混餌群（0.003％群），SCO—792 0.01％
混餌群（0.01％群）の 3 群に分け混餌投与を開始した．生後 8 週で解剖し摂
餌量，体重，腎重量体重比，Cystic Index（CI），尿素窒素（BUN）及び
Western blot 法による評価を行った．【結果】摂餌量，体重は 0.01％群で有
意に低下した．腎重量体重比は 0.01％群で低下しており（3.5±1.0％：3.2±
1.2％：2.2±0.4％, p＜0.05），腎囊胞形成が抑制されていた．CI は 0.01％群で
有意に低下し（59.4±9.1％：52.3±7.4％：46.3±7.1％, p＜0.05），BUN の上昇
も抑制した．Western blot 法ではリン酸化 S6 蛋白の発現が 0.01％群で有意
に低下した．【結語】エンテロペプチターゼ阻害薬は mTOR 経路の抑制を介
して ADPKD モデルマウスの腎囊胞形成を抑制する．

O—131
多発性囊胞腎モデルラットにおける非中枢性α2 アドレナリン
受容体作動薬の効果
1東北医科薬科大学リハビリテーション学，2東北大学内部障害
学分野，3東北大学内分泌応用医科学分野，4東北医科薬科大学内
科学第三（腎臓内分泌内科）
伊藤　修1，仇　嘉禾2，三浦　平寛2，徐　路思1，廣瀬　卓男3，
森　建文4

【背景】常染色体顕性多発性囊胞腎（ADPKD）の治療には Gs 蛋白共役の
vasopressin 2 型受容体拮抗薬が現在使用されている．我々は，ADPKD モデ
ルである PCK ラットにおいて Gi 蛋白共役α2 アドレナリン受容体（AR）作
動薬clonidineの腎囊胞増大抑制効果を報告したが，体重増加の抑制も認めた
ため，効果の機序の詳細は不明である．今回，clonidine とは異なり中枢作用
がないα2AR 作動薬 tramazoline の効果を検討した．【方法】6 週齢の雄 PCK
ラットを対照群と tramazoline 群に分け，tramazoline 群には tramazoline を
12 週間経口投与し，腎機能や腎組織像への効果を検討した．【結果】trama-
zoline は体重増加や尿量に影響せず，尿蛋白や尿中 L—FABP を減少させた．
Clonidine と同様に，tramazoline は血漿クレアチニンを軽度増加させたが，
糸球体硬化には影響せず，糸球体上皮傷害，腎囊胞増大，囊胞周囲の細胞増
殖を抑制した．tramazoline は尿中 AVP 排泄を増加させたが，腎 cAMP 含
有量には影響しなかった．【結論】PCK ラットにおいて，中枢作用の有無に
関わらずα2AR 作動薬は腎囊胞増大を抑制する．この腎囊胞抑制効果には
α2AR 作動薬の尿細管への直接作用の関与が示唆される．

O—130
経皮的超音波ガイド下腎生検における長軸画像下生検と短軸画
像下生検の比較
1岐阜大学医学部附属病院腎臓内科，2名古屋大学大学院医学系
研究科，3岐阜大学医学部附属病院循環器内科
橋本　真吾1，吉田　学郎1，西山　壮1，立山　冴1，内藤　順
子1，安田　宜成2，大倉　宏之3

【背景】腎組織生検は腎糸球体疾患における診断において重要な検査方法のひ
とつである．当院では以前より短軸画像下（短軸法）での腎生検を行ってお
り，これと従来の長軸画像下（長軸法）での生検との比較を行った．【方法】
2011 年 1 月から 2012 年 12 月に当院腎臓内科で超音波ガイド下腎生検を行っ
た 125 名を対象とした．このうち画像の記録が不十分な症例や検体採取量が
少ない症例 18 名は除外した．長軸群 48 名，短軸群 59 名を光顕標本における
腎皮質割合（％）と糸球体数（個）によって比較した．【結果】採取した組織
の腎皮質の割合は長軸群 80％に対して短軸群 90％と有意差（p＝0.008）を認
めた．糸球体数においても長軸群 17 個に対して短軸群 22 個と有意差

（p＝0.002）を認めた．【結論】短軸画像を用いた超音波ガイド下腎生検は長
軸画像を用いた生検に対して，より多くの皮質・糸球体を観察できる可能性
が示唆された．

O—129
ChatGPT による腎臓内科学設問の回答支援性能の評価
聖マリアンナ医科大学腎臓高血圧内科
野田　竜之介，市川　大介，柴垣　有吾

【背景】ChatGPT の高い汎用性と性能は医療分野においても期待されている
が，医師の意思決定を支援できるかは不明である．本研究では，腎臓内科学
の設問において，ChatGPT の腎臓内科医への回答支援性能を調査した．【方
法】2021 年 10 月から 2023 年 6 月に掲載された American Journal of Kidney 
Disease誌Core Curriculum in Nephrologyの8つの記事の単一回答多肢選択
肢問題 45 問を ChatGPT と腎臓専門医群 10 名，レジデント群 8 名に回答さ
せた．医師は ChatGPT を用いずに回答した後，ChatGPT の回答と根拠を閲
覧して再回答した．統計ソフト R 4.3.2 を用いて，ChatGPT 使用前後の正答
率の差を各群で統計学的に比較した．全ての検定の有意水準は p＝0.05 とし
た．【結果】ChatGPT の正答率は 77.8％であった．医師の ChatGPT 使用前
の平均正答率は，専門医群 65.3％，レジデント群 50.8％，使用後は専門医群
77.1％，レジデント群 72.2％であった．両群ともに有意に正答率は向上し

（p＜0.001, p＜0.001），レジデント群は専門医群よりも有意に正答率が向上し
ていた（p＝0.015）．8 つの臨床領域中，専門医群は 5 領域，レジデント群は
7 領域で有意に正答率が向上していた．【結語】ChatGPT は腎臓内科学の設
問において医師の正答率を有意に向上させ，専門医よりもレジデントに効果
が大きかった．経験の少ない若手医師の意思決定支援において人工知能は有
益なツールとなる可能性がある．

O—128
医学生教育における腎生検シミュレーターを用いた腎生検実習
の意義
岡山大学腎・免疫・内分泌代謝内科学
辻　憲二，大西　康博，岡本　修吾，田中　景子，竹内　英実，
田邊　克幸，森永　裕士，内田　治仁，和田　淳

【目的】近年クリニカルクラークシップの体制が整備され，より実践的な教育
が行われているが，侵襲的手技の教育は依然として課題であり，代替可能な
シミュレーションモデルが求められている．経皮的針腎生検の意義や手技の
実際を学生に指導することは見学型実習では限界があった．我々は以前報告
したスチレン系軟質樹脂製の腎生検シミュレーター（RBS）を用いて医学生
に体験型実習を行った．【方法】2023 年 1 月から 12 月まで医学部 4・5 年生
108 名について実習を行い，前後で匿名式アンケート調査を行った．実習で
は 4—5 名ずつ 10 分弱の講義後，50 分程度学生同士で腹部超音波をあて超音
波プローブの操作を練習し，RBS を用いた腎生検模擬を行った．【結果】実
習前は腎生検の全体的な流れを 90.7％，エコーの評価法を 91.6％が＜全く知
らない／あまり知らない＞と回答したが，実習後はそれぞれ 91.6％，88.8％が
＜知っている／よく知っている＞と回答した．また，例年 10％未満の腎生検
見学率が 34.6％となり，97.2％で学習意欲が向上し，79.4％が腎臓内科への興
味が上がったと回答した．【結語】RBS による体験型実習は腎生検への理解
向上のみでなく，学習意欲の向上や腎臓内科の魅力を伝える点でも有用と思
われる．

O—127
腎生検における非ウラン電子染色の有用性
福岡大学・医・病理
上杉　憲子，福重　智子，蓑原　恵子

電子顕微鏡切片（電顕）の電子染色には，鉛と酢酸ウランの二重染色が使用
されるが，酢酸ウランは，国際規制物質であり，新規入手は困難である．ウ
ラン代替品は，良好なコントラスが得らず使用されていないが，電顕の性能
があがったこと，最近ヘマトキシリン（HE）が有用との報告があり，代替品
のヒト腎生検へ応用を検討した．方法．アミロイド腎，Lupus 腎炎，IgA 腎
症を用い，鉛染色のみと，鉛に加え，ウラン，HE，トルイジンブルー，EM
ステイナー（日新，EM—S），塩化ハフニウム（HU）（EM—S の主成分）によ
る染色を比較した．さらに EM—S，HU による染色を，140 例の各種の腎組織
に行った．結果—1．全ての染色は，コントラスはウラン染色より悪いが，電
顕での Gain を上げることにより，各種構造物や高電子密度沈着（EDD）の
判定は可能であった．EM—S と HU が最も安定していたが，核染色のため，
HE との二重染色が必要であった．結果—2．EM—S，HU では，IgA 腎症，膜
性腎症，ループス腎炎の EDD の同定は良好で，Fabry 病の Myeloid body は
良好に検出できた．イムノタクトイド腎症では構造物がぼやけ，小型や輝度
の低い EDD の同定，基底膜の折れ曲がりなど非特異的な輝度上昇と EDD と
の鑑別が困難であった．非ウラン染色は，高性能な電顕の使用によりヒト腎
生検での応用は可能だが，その使用には注意がいる．
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O—138
Alport 症候群モデルマウスにおける Nrf2 活性化を介した新規腎
病態改善機序の解明
1熊本大学大学院薬学教育部遺伝子機能応用学分野，2UBE 医薬
研究所
堀園　潤1，加世田　将大1，メアリーアン　スイコ1，首藤　剛1，
大沼　和弘2，甲斐　広文1

【背景】Alport 症候群（AS）は進行性の糸球体障害により GFR の低下，タ
ンパク尿を呈する難治性の糸球体腎疾患である．我々は AS モデルマウス

（Col4a5—G5X）に対し，独自に開発した，抗酸化因子 Nrf2 活性化薬 UBE—
1099 がタンパク尿を一過性に増加させつつも，明確な腎保護作用を示すこと
を明らかにしてきた．さらに，より低濃度で高い Nrf2 活性化能を有する
UBE—1154 を見出している．【方法】AS，Nrf2 KO—AS モデルマウスに対し
て UBE—1154 の経口投与による有効性評価を行い，腎病態改善機序の解明を
目的に組織染色を実施した．【結果】UBE—1154 は AS モデルマウスのタンパ
ク尿を一過性に増加させつつ，腎機能・腎病態を改善し，生存期間を有意に
延長した．一方で，Nrf2 KO—AS モデルマウスにおいて UBE—1154 の薬効が
消失することを認めた．さらに，UBE—1154 は近位尿細管におけるアルブミ
ンの蓄積を抑制するとともに，アルブミン再吸収トランスポーター megalin
の発現を低下させることを認めた．【結論】Nrf2 活性化を介した新規腎病態
改善機序の一端として，megalin の発現抑制に伴うアルブミンの再吸収阻害
による腎保護効果を示し，UBE—1154 が AS を含む他の慢性腎臓病に対して
有用であることを示唆する重要な基礎的知見である．

O—137
早産や低出生体重児の潜在的レニン・アンギオテンシン・アル
ドステロン（RAAS）系亢進の存在に関する検討
1神戸大学小児科，2高槻病院小児科，3加古川中央市民病院小児
科
石森　真吾1，北角　英晶1，近藤　淳1，藤村　順也3，堀之内　智
子1，野津　寛大1

【緒言】早産や低出生体重（Pre—term）は慢性腎臓病（CKD）リスクとされ，
その機序は形成ネフロン数減少による残存糸球体過濾過及び尿細管過活性化
に伴う間質障害と推定される．我々は，ネフロン数減少に伴う腎組織変化を
特徴とする寡巨大糸球体症へのRAAS系阻害薬の臨床効果を報告した．本研
究では，Pre—term 小児は CKD 発症前から RAAS 系亢進が潜在すると仮説
を立てた．【方法】正期産・正出生体重（Full—term）及び Pre—term 既往の
健常児，糸球体数減少に伴う過濾過状態と考える片腎例の尿を用い，組織局
所 RAAS マーカーのアンギオテンシノゲン（AGT）を ELSA 法により測定
した．また残存腎組織を用い，寡巨大糸球体症の病理診断かつ Pre—term 既
往例の腎 AGT 染色を行った．同染色は健常例の近位尿細管に陽性となる．

【結果】全 67 例（Full—term 31 例，Pre—term 25 例，片腎 11 例）の年齢中央
値は 5.6 歳で尿異常，腎機能低下，画像による低形成腎，高血圧合併はなかっ
た．尿 AGT／Cr 値は Full—term 例（4.5μg／ng・Cr），片腎例（4.4）より Pre—
term 例（11.6）が有意に高値であった（共に p＜0.01）．また腎組織 AGT 染
色は寡巨大糸球体症例の近位尿細管に強陽性を示した．【結語】Pre—term 小
児は CKD 発症以前から潜在的な RAAS 系亢進の存在が示唆された．

O—136
小児における 24 時間尿中クレアチニン排泄量の検討
1岡山大学病院小児科，2倉敷中央病院小児科
宮原　宏幸1，綾　邦彦2，塚原　宏一1

【背景】成人では，随時尿の尿蛋白クレアチニン比（UTPCr）が一日尿蛋白
量に近似できる．小児でも両者はよく相関するが，時に大きく乖離する．要
因として，小児の 24 時間尿中クレアチニン（DUCr）の排泄量が成人と異な
ることが挙げられるが詳しく調べられていないため，今回我々は小児の
DUCr に関して検討した．【方法】岡山大学病院小児科で 2003 年 1 月 1 日か
ら 2021 年 12 月 31 日の間に診療を行った 18 歳以下の症例で，畜尿検査で
DUCr を測定した 104 例を対象とした．複数回のデータがあるものは初回
データを使用した．0.5＜DUCr＜＝2 g／day の群（A 群，52 症例）と，
DUCr＜0.5 g／day の群（B 群，50 症例）に分け，年齢，身長，体重やステロ
イド使用の有無，入院日数，Cr—eGFR などに関して両群を比較した．【結果】
両群を比較した結果，年齢，身長，体重などで有意差が認められた．年齢は
A 群で 7—18 歳，B 群で 1—15 歳，身長の中央値は A 群で 146.1 cm，B 群で
118.4 cm であった．検査時のステロイド投与の有無や入院日数，Cr—eGFR は
両群で有意差がなかった．【考察】我々の検討では身長 130 cm 以下の児では
殆どが DUCr＜0.5 g／day であり，DUCr≒1 g／day となるのは身長 170 cm 程
度であった．体格の小さい児では尿中 Cr 排泄量が少なく，UTPCr を過大評
価しやすい．本検討は健常児を対象としていない点で解釈に注意を要する．

O—135
免疫蛍光染色による ADTKD—MUC1 診断法の確立
1神戸大学小児科，2神戸大学腎臓内科，3免疫生物研究所，4神戸
大学病理診断科，5兵庫こども臨床遺伝科，6神戸市立医療セン
ター中央市民病院病理診断科
青砥　悠哉1，藤井　秀殻2，丸山　順裕3，兵頭　俊紀4，森貞　直
哉5，原　重雄6，野津　寛大1

【背景・目的】ADTKD—MUC1 は遠位尿細管に発現するムチン 1 をコードす
る遺伝子 MUC1 の異常により，尿細管萎縮・間質線維化と腎機能障害を呈す
る疾患である．MUC1 遺伝子には 60 塩基の反復配列多型（VNTR）領域が
存在し，この領域のバリアントは通常用いられる遺伝子解析では同定が困難
で，汎用性のある診断方法がない．過去に免疫組織染色で異常 MUC1 蛋白

（MUC1—fs）を検出する診断法が報告されたが染色性の高い抗体は現在まで
市販されておらず，臨床応用されていない．本研究の目的は新規に作成した
MUC1—fs 抗体の有用性を免疫蛍光染色で評価することである．【方法】
MUC1—fs 抗体をウサギ 3 個体で作成し，遺伝学的に確定診断した ADTKD—
MUC1 患者と正常発現コントロール患者の腎組織を用いて免疫蛍光染色を
施行した．対象として市販の正常 MUC1 蛋白抗体（ab70475）を使用した．

【結果】正常 MUC1 蛋白抗体では患者・正常検体とも尿細管の管腔側に発現
を認めた．一方 MUC1—fs 抗体では正常検体では発現を認めず，患者検体で
は 2 個体から作成した抗体が尿細管の細胞質で発現を示し，今回開発した抗
体で ADTKD—MUC1 の組織診断が可能であった．【結語】MUC1—fs 抗体を
用いた免疫蛍光染色は ADTKD—MUC1 の診断に有用である．

O—134
ゲノム編集を用いたアルポート症候群モデルラットはヒトの病
態解明や治療法の探索に有用である
1重井医学研究所分子遺伝部門，2重井医学研究所附属病院
松山　誠1，難波　真澄1，小林　朋絵1，河野　真優美1，古家野　
孝行1，真鍋　康二2，福島　正樹1

アルポート症候群は進行性遺伝性腎症で，約80％がX染色体連鎖型遺伝形式
を示し，その病態の原因は糸球体基底膜を構成する IV 型コラーゲン遺伝子
の変異である．アルポート症候群の腎症進行のメカニズムは不明な点が多
く，その根本的な治療法も現在のところ存在しない．本研究ではIV型コラー
ゲンα5 遺伝子のノックアウトラットを作製し，アルポート症候群モデル
ラットとして有用となりうるかを検討した．ゲノム編集は体外に受精卵を取
り出すこと無く卵管内にある着床前の受精卵の細胞膜に微細な穴を開け，細
胞外の核酸・タンパクを受精卵に入れるゲノム編集法：rGONAD 法を用い
た．作製したゲノム編集ラットの尿を検査したところ，生後早い時期から血
尿と蛋白尿を認められた．また組織化学的な観察を行うと，糸球体の線維化
が確認できた．雄は 18 週齢から死亡し始め，28 週齢までに全個体が死亡し
た（平均死亡週齢 22.4 週）．以上の結果から，今回作製したゲノム編集ラッ
トがアルポート症候群モデルとして有用であることが明らかになった．現
在，このラットを用いてアルポート症候群発症の機序解明や薬剤の有用性を
検討しているので，その報告も行う予定である．

O—133
先天性腎性尿崩症ラットの作出および病態解析：バゾプレシン
2 型受容体遺伝子改変ラット
1東北医科薬科大学医学部内科学第三（腎臓内分泌内科）教室，
2東北医科薬科大学大学院医学系研究科，3東北大学大学院医学
系研究科内分泌応用医科学分野，4東北医科薬科大学医学部統合
腎不全医療寄附講座
鎌田　綾佳1，佐藤　重光4，廣瀬　卓男3，伊藤　大樹1，高橋　知
香4，石川　里紗1，遠藤　明里1，矢花　郁子1，高橋　和広3，森　
建文1

【背景】先天性腎性尿崩症は，バゾプレシン 2 型受容体（AVPR2）の遺伝子
変異が 9 割を占める．今回，AVPR2 遺伝子改変ラットを作製し，表現型の
解析および薬剤反応性の検討を行った．【方法】CRISPR—Cas9 タンパク質を
用いたゲノム編集法・rGONAD 法により，Sprague—Dawley ラットにて
AVPR2 遺伝子改変ラットを作出した．飲水量等について既存治療薬等の効
果を評価した．【結果】AVPR2 ノックアウトもしくはヒト腎性尿崩症で報告
されている D85N，S333del の変異を導入した AVPR2 遺伝子改変ラットは通
常の飼育下で発育，離乳可能であった．加えて，多飲，多尿，成長障害といっ
たヒト先天性腎性尿崩症に類似した表現型を呈した．また，ノックアウト
ラットおよび S333del では水腎症様の腎髄質菲薄化が認められた．ヒドロク
ロロチアジド，メトホルミンおよびクロニジン投与により飲水量は減少し
た．【結論】AVPR2 遺伝子改変ラットは腎性尿崩症様の所見を呈し，腎性尿
崩症の病態解析に有用である可能性が示された．
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O—144
腹膜透析患者の体液貯留におけるバソプレッシンの関与
1産業医科大学第 2 内科学，2産業医科大学第 1 生理学
上野　啓通1，宮本　哲1，白水　智大1，古野　郁太郎1，中園　和
利1，長谷川　恵美1，古賀　純一郎1，上田　陽一2，片岡　雅1

【目的】腹膜透析（PD）の合併症である体液貯留は，腎機能廃絶や腹膜劣化
による体液除水能力の低下が，体液貯留の主要因と考えられているが，新た
な機序として抗利尿ホルモンであるバソプレッシン（AVP）に注目した．【方
法】1）PD 患者と末期腎不全患者の血液尿所見，体液量を解析した．2）AVP
を蛍光蛋白で標識したトランスジェニックラットに対して，ブドウ糖含有透
析液（G），イコデキストリン含有透析液（I），生理食塩水を投与し，比較検
討した．【結果】1）PD 患者は末期腎不全患者と比較して AVP 濃度が高値で
あり，AVP 濃度は血漿浸透圧，尿浸透圧と相関した．2）I 使用患者で，実
測浸透圧と計算浸透圧で差を認めた．3）体液貯留あるいは脱水傾向の患者で
AVP は高い傾向になった．4）G および I 投与群で AVP 合成上昇と AVP
ニューロンの興奮が示唆された．【考察】PD 液は AVP 濃度を上昇させ，体
液貯留の一因となっている可能性がある．AVP 受容体拮抗薬である torvap-
tan は，体液貯留の治療薬として有用である可能性があるが，脱水傾向の PD
患者でも恒常性維持のため AVP 濃度は上昇することがあり，盲目的な tor-
vaptan を投与はこの代償機構を破綻させるリスクがあると考えた．

O—143
迅速発育抗酸菌による PD カテーテル関連感染症において推奨
される抗菌薬の検討
国立病院機構呉医療センター腎臓内科
高橋　俊介，卜部　麻子，原　愛美，安達　悠歩

【背景】近年，迅速発育抗酸菌による PD カテーテル関連感染症の増加が報告
されている．ISPD Catheter—related Infection Recommendations：2023 
Update では有効な 2 つの薬剤による 4 ヶ月以上の治療が必要とされるが，具
体的な抗菌薬の推奨がなされていない．迅速検査で抗酸菌陽性となり質量分
析で菌種が同定され抗菌薬感受性が判明するまでには 4 週間程度を要する
が，抗菌薬治療はそれ以前に開始する必要があり抗菌薬の推奨が望まれる．

【方法】迅速発育抗酸菌による PD カテーテル関連感染症のうち，迅速発育抗
酸菌薬剤感受性検査（RGM）を施行された 6 例について，RGM における MIC 
8 以下を有効として抗菌薬の有効率を検討した．【結果】質量分析法により M. 
chelonaeが1例，M. abscessusが2例，M. fortuitumが2例，M. brisbanense／
aquaticum が 1 例同定された．抗菌薬有効率は AMK 83.3％，TOB 83.3％，
IPM 66.7％，MEPM 33.3％，FRPM 33.3％，LVFX 33.3％，STFX 100.0％，
CAM 50.0％，AZM 50.0％，ST 合剤 0％，DOXY 33.3％，LZD 83.3％，CLF 
100％であった．【考察】ペネム系では IPM，キノロン系では STFX の有効率
が高かった．アミノグリコシド系では AMK と TOB が同程度であった．マ
クロライド系では CAM は AZM と比較してより低い MIC を示した．【結語】
IPM，STFX，AMK あるいは TOB の 3 種に加えて，誘導耐性を示さない菌
種では CAM の使用が検討される．

O—142
腹膜透析（PD）患者におけるアンギオテンシン受容体ネプリラ
イシン阻害薬（ARNI）の体液量への影響
獨協医科大学埼玉医療センター腎臓内科
秋好　怜，吉野　篤範，海渡　彩，谷田　禮，堀中　重義，岡
崎　玲，河田　隆太郎，竹田　徹朗

【背景】これまでの報告から ARNI は PD 患者の volume overload への有効性
が期待されている．【目的】PD 患者における ARNI の体液量に及ぼす影響を
検討する．【対象】当科通院中 PD 患者の内，高血圧又は心不全を有し，ARNI
開始後 6 か月（M）以上経過を追えた 13 例（男 8，女 5，年齢 65±16 歳）．

【方法】前方視的観察研究．ARNI 内服前，1M，3M，6M 後にバイタル，体
重，排液量，心胸郭比（CTR）を，前，6M 後に心エコーによる駆出率（EF），
下大静脈径（IVC），左房径（LAD），血流依存性血管拡張反応（FMD），イ
ンピーダンス法による細胞外液率，1 日 Na 排泄量を調査解析した．【結果】
ARNI 投与前と比較して 6 カ月時点で CTR，dBP，LAD は有意に低下し

（CTR：paired—WC, p＜0.001，他：paired—t, p＜0.05），特に CTR は全例が
低下した．体重，尿量，sBP，除水量，尿 Na 排泄量，排液 Na 量，FMD，
細胞外液率では有意差を認めなかったが，10／13 例で排液 Na 量，8／13 例で
FMD と排液量両方の増加傾向を認めた．残り 5 例は全て FMD と排液量が共
に減少傾向だった．【考察】PD 患者においても ARNI は明らかな CTR 低下
作用を認め，その機序は排液 Na 量の増加による可能性が考えられたが，全
く逆の傾向の症例もおり，その他の機序が関与している可能性もあり今後さ
らなる多症例の検討を要する．

O—141
腹膜透析患者におけるオーラルフレイルと栄養状態との関連の
検討
日本大学腎臓高血圧内分泌内科
小林　悠，吉田　好徳，原　哲朗，柏木　愛，安藤　宙和，山
口　諒，一條　聖美，丸山　高史，阿部　雅紀

【背景】腹膜透析患者における身体的フレイルの合併は，生命予後と相関して
いることが報告されている．フレイルの概念としてオーラルフレイルがあ
り，口腔機能の低下から身体的フレイルを引き起こす可能性がある．オーラ
ルフレイルに関して，腹膜透析患者を対象とした調査はこれまでにない．【目
的】腹膜透析患者におけるオーラルフレイルと栄養状態との関連を調査した．

【対象・方法】日本大学医学部附属板橋病院を受診した腹膜透析患者 51 名を
対象とし，オーラルフレイルのセルフチェック表（日本歯科学会 2018 年）に
よるオーラルフレイルリスクスコア（以下，orf），栄養状態の評価（GNRI，
CONUT，MNA—SF，MST，MUST，GLIM）と身体的フレイルの評価（J—
CHS）を行い，orf とそれぞれの栄養状態の評価および J—CHS における相関
係数を求めた．【結果・考察】orf と CONUT（ρ＝0.413，p＜0.05）および J—
CHS（ρ＝0.397，p＜0.05）において相関関係が認められた．オーラルフレイ
ルリスクスコアが高いほど，栄養状態が低いこと，身体的フレイルを呈する
可能性が高いことが示唆された．腹膜透析患者のオーラルフレイルを評価
し，予防や治療を行うことで栄養状態を改善させることができる可能性があ
る．

O—140
OCRL 異常症の表現型は，phosphatidylinositol 4,5—bisphos-
phate 5—phosphatase 活性と相関する
1神戸大学小児科，2北海道大学小児科
鈴木　諒太1，榊原　菜々1，市川　裕太1，北角　英晶1，上田　知
佳1，田中　悠1，岡田　絵里1，近藤　淳1，長野　智那1，堀之内　
智子1，岡本　孝之2，野津　寛大1

【緒言】Lowe 症候群（LS）及び Dent disease—2（DD2）は共に OCRL を責
任遺伝子とする遺伝性疾患である．LS は白内障や発達障害，Fanconi 症候
群，腎不全等重症の全身症状を呈するが，DD2 は腎に限局しており，表現型
は異なる．更に LS は寝たきりの重症例（LS_severe）から，独歩でき軽度発
達障害を呈する軽症例（LS_mild）が存在する．OCRL がコードする蛋白は
細胞機能を調節する PI（4,5）P2 5—phosphatase で，この酵素活性低下が
OCRL 異常症の病態の本質と考えられているが，その表現型と酵素活性の相
関は明らかではない【方法】OCRL ミスセンス変異の男児 12 例を，白内障
や発達障害など腎外症状が明らかな症例を LS 群 6 例（LS_severe 群は 3，
LS_mild 群は 3），腎外症状を認めない症例を DD2 群 6 例とした．それら変
異を導入したプラスミドベクターを HEK293T 細胞にトランスフェクション
し，OCRL 蛋白を強制発現させ，PI（4,5）P2 5—phosphatase 活性を測定した

【結果】野生型を 100％とした時の酵素活性値は LS_severe 群 26％，LS_mild
群 44％，DD2 群 63％であった．更に LS 群と DD2 群に相関（28％ vs. 63％，
p＜0.01）を，独歩で分けた LS_severe 群と LS_mild＋DD2 群に相関（26％ 
vs. 59％，p＜0.01）を認めた【結語】OCRL 異常症の表現型は PI（4,5）P2 
5—phosphatase 活性と相関することを初めて明らかにした．

O—139
発症時 eGFR＜90 ml／min／1.73 m2を呈する小児 IgA 腎症の臨床
像
1和歌山県立医科大学小児科，2琉球大学小児科
島　友子1，向山　弘展1，田中　侑1，中西　浩一2

【背景】小児 IgA 腎症診療ガイドライン 2020 で eGFR＜90 ml／min／1.73 m2

（eGFR＜90）が重症例の一つであるが，その特徴は明らかではない．【方法】
eGFR＜90 の臨床像を明らかにするため，1976 年 7 月から 2018 年 12 月末ま
でに腎生検を行い，腎生検時の Cr—eGFR が得られた 555 名の小児 IgA 腎症
を対象に，腎生検時 eGFR＜90 を呈した 107 名（19.3％）と eGFR≧90 の 448
名の臨床病理学的差異を検討した．【結果】eGFR＜90 症例の 30％は肉眼的
血尿を契機に発見，男児に多く（69.2 vs. 51.8％, p＝.001），発症年齢が低く

（9.6 vs. 11.0 歳，p＜.0001），ネフローゼ症候群合併率が高く（10.3 vs. 4.9％, 
p＝.004），蛋白尿が多く（1.2 vs. 0.9 g／gCr, p＝.03），1990 年以前腎生検施行
例に多かった（73.8 vs. 33.7％, p＜.0001）．病理所見に差はなかった．eGFR
＜90 群の腎生存率は eGFR≧90 群に比べ有意に低く（p＝.006），15 年で 77.9 
vs. 93.3％（95％CI＝53.3—91.6 vs. 83.8—97.0％）と不良であった．eGFR＜90
群の中で非可逆性 eGFR＜60 をエンドポイントとした腎不全移行例は非移行
例と比べ腎生検時の Cr—eGFR がより低く（64.7 vs. 78.2 ml／min／1.73 m2, 
p＝.0001），蛋白尿が多く（2.6 vs. 1.0 g／gCr, p＝.008），治療後蛋白尿寛解が
得られない（0.0 vs. 52.6％, p＝.001）臨床的重症例であった．【考察・結論】
腎生検時 eGFR＜90 の症例は様々な病理組織像を有する臨床的重症例であ
り，一部は治療に反応せず腎予後不良なため，これらの対策が課題である．
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O—150
糖尿病関連腎臓病におけるエサキセレノンによる腎微小循環動
態変化の解析
1川崎医科大学腎臓・高血圧内科学，2川崎医科大学高齢者医療セ
ンター
立川　理絵1，城所　研吾1，佐々木　環1，柏原　直樹2

【背景・目的】糖尿病関連腎臓病（DKD）に対する非ステロイド型ミネラル
コルチコイド受容体拮抗薬（MRB）の腎保護効果が示されたが，その分子機
序は不明である．大規模臨床試験の eGFR slope 変化から，「MR 活性は腎内
血行動態変化を介して GFR を制御している」と仮説を立てた．MR 活性の
GFR 制御への関与および DKD における MRB による腎微小循環動態変化の
解析を目的とした．【方法】雄性 SD ラットを使用しアルドステロン（Aldo），
エサキセレノン（Esax）（n＝4）を投与した．In vivo imaging 法により単一
ネフロン GFR（SNGFR），糸球体輸入／輸出細動脈径比（AA／EA）を評価し
た．次に db／＋m（Cont），db／db マウス（db／db）（n＝7～8，雄性）を使用
し，高塩食および Esax 投与の後同様に評価し，尿細管糸球体フィードバッ
ク（TGF）の主要な血管作動因子であるアデノシンの関与も検証した．【結
果】SD ラットへの Aldo 投与により，AA／EA，SNGFR が有意に増加した．
db／db では Cont と比較し，アルブミン尿，AA／EA，SNGFR が有意に増加
した．Esax はこれらの変化を軽減した．アデノシン A1 受容体（A1aR）拮
抗薬の併用は，Esax の糸球体過剰濾過抑制効果を減弱させた．【結語】Esax
は DKD の糸球体過剰濾過を是正した．MR 活性による GFR 制御へのアデノ
シン—A1aR 経路による TGF の関与が示唆された．

O—149
NPs／GC—A 経路はストレプトゾトシン誘導糖尿病関連腎臓病の
高蛋白食負荷による増悪を抑制する
1京都大学腎臓内科，2関西電力病院腎臓内科，3京都大学初期診
療・救急科，4田附興風会医学研究所北野病院腎臓内科
井上　唯衣1，石井　輝2，山田　博之3，杉岡　清香1，半田　貴
也4，生島　昭恵1，石村　拓也1，柳田　素子1，横井　秀基1

【目的・方法】ナトリウム利尿ペプチド（NPs）はグアニル酸シクラーゼ A 受
容体（GC—A）を介して心，腎保護作用を示す．我々は，糖尿病関連腎臓病

（DKD）における高蛋白食負荷に対する NPs／GC—A 系の病態生理学的意義を
解明するため，C57BL／6J の野生型マウス（WT）及び全身性 GC—A ノック
アウトマウス（全身性 KO）に対してストレプトゾトシン（STZ）を投与し，
その後 4 週間 40％高蛋白食を負荷して表現型を比較した．また，内皮細胞特
異的 GC—A ノックアウトマウス（内皮 KO）を作成し同様の負荷を行った．

【結果】全身性 KO 群では，WT 群と比較してアルブミン尿増加や糸球体腫
大，足突起消失などのポドサイト障害の増悪を認めた．また，糸球体におい
て炎症や線維化にかかわる遺伝子の発現亢進を認めた．内皮 KO 群では，コ
ントロール群と比較してアルブミン尿が増加する傾向であった．組織学的に
は傍髄質糸球体の腫大などの所見を認めた．【結論】NPs／GC—A 経路は，STZ
による DKD モデルマウスに高蛋白食を負荷した際の糸球体障害の増悪を抑
制し，その機序の一部に内皮 GC—A 経路も関わることが示唆された．

O—148
ポドサイト特異的な Extracellular Signal—Regulated Kinase

（Erk）2 の欠失は糖尿病性腎症モデルマウスの腎障害を改善させ
る
1防衛医科大学校腎臓内分泌内科，2防衛医科大学校生化学講座，
3京都大学大学院医学研究科腎臓内科学，4奈良県立医科大学附
属病院臨床研究センター，5東京都健康長寿医療センター
山城　葵1，佐藤　泰司2，佐藤　博基1，福永　継実1，田之上　桂
子1，後藤　洋康1，松原　秀史1，横井　秀基3，笠原　正登4，遠
藤　昌吾5，今給黎　敏彦1，大島　直紀1

【背景】糖尿病モデルにおいては，ポドサイトの Extracellular Signal—Regu-
lated Kinase（Erk）の活性化が報告されている．Erk には Erk1／2 の 2 つの
アイソフォームがあり 80％以上のアミノ酸が共通し非常によく似た基質プ
ロフィールを持つが，過去の KO マウスを用いた研究から Erk1／2 は生体内
において別々の機能を持つと考えられる．しかしながら腎疾患において
Erk1／2 を区別した解析はほとんど行われていない．【方法】Erk2（flox）マ
ウスと Podocin—CreERT2マウスを交配させ，Erk2 条件的標的遺伝子欠損マ
ウス（Erk2（flox）；Podocin—CreERT2（＋））を作出した．このマウスを用
いて糖尿病性腎症モデルを作製し，尿アルブミン排泄量や病理所見について
control 群と比較した．【結果】Erk2 cKO 群では control 群と比較して有意な
尿アルブミン排泄量の減少が見られた．【考察】ポドサイト特異的な Erk2 の
欠失は，糖尿病性腎症モデルマウスのポドサイト障害を改善させる可能性が
ある．

O—147
腎臓の PPARαは高脂肪食負荷による腎障害および全身代謝異
常の悪化予防に寄与する
信州大学医学部附属病院腎臓内科
山家　公輔，青村　大輝，二村　駿行，橋本　幸始，上條　祐
司

【背景】核内受容体ペルオキシソーム増殖活性化受容体α（PPARα）は腎臓の
近位尿細管（PT），肝臓，心臓に発現し，脂肪酸代謝（FAO）・エネルギー
代謝の中心を担っている．近年問題となっている肥満や耐糖能異常に伴う
DKD に対し，腎 PPARαは腎保護作用を有することが想定されるが，そのエ
ビデンスは限られている．特に既存の研究は全身性 PPARαが DKD に及ぼ
す影響にのみフォーカスされており，腎 PPARα自体が持つ腎 FAO 維持作
用が DKD に及ぼす影響については全く解明されていない．本研究では腎

（≒PT）特異的 PPARα欠損マウス（KO マウス）に DKD モデルを負荷する
ことで，この点を検証した．【方法と結果】比較・KO マウスに通常食と高脂
肪食（HFD）を 6 カ月負荷し解剖した．HFD 負荷にて尿細管障害悪化や尿
蛋白量増加を認めたが，これらは KO 群でより悪化していた．また KO 群の
腎臓では FAO 低下，脂肪酸・過酸化脂質蓄積がより顕著であり，これら腎
FAO 不全および脂肪毒性が DKD 進展を惹起した可能性が示唆された．さら
に KO 群では血清脂質マーカーがより悪化しており，肝臓や心臓への過剰な
脂肪蓄積所見を認め，これら臓器の FAO はむしろ KO 群で代償的に亢進し
ていた．【結論】腎 PPARαは HFD 負荷による DKD の進展予防，さらには
全身の代謝異常・脂肪蓄積の悪化予防にも寄与する．

O—146
糖尿病関連腎臓病における eNOS—NO 経路を介した糸球体上皮
細胞 sGC 活性化の意義
1川崎医科大学腎臓・高血圧内科学，2川崎医科大学高齢者医療セ
ンター
梶本　恵莉子1，和田　将史1，高須　将伸1，岸　誠司1，長洲　
一1，佐々木　環1，柏原　直樹2

【背景】内皮機能障害が糖尿病関連腎臓病（DKD）の発症に重要な役割を担
う．一方で糸球体上皮障害が腎障害進展に重要である．内皮／上皮病態連関の
仲介因子として内皮由来一酸化窒素（NO）が，上皮細胞における可溶性グア
ニル酸シクラーゼ（soluble Guanylate Cyclase：sGC）活性化を介し細胞機
能維持に働くことが想定される．「内皮障害による糸球体上皮細胞の sGC 活
性化不全が DKD 病態形成に重要な役割を担う」との仮説立て，検証するた
め糸球体上皮細胞特異的 sGC 欠損マウス（podo—sGCfl／fl）を作成し解析した．

【方法・結果】1）podo—sGCfl／flに Streptozotocin（STZ）糖尿病モデルを作成
した．糖尿病腎では糸球体上皮 sGC 蛋白発現が上昇した．podo—sGCfl／fl—STZ
では，sGCfl／fl—STZ に比較し糖尿病発症後の過剰濾過，糸球体肥大が抑制さ
れ，アルブミン尿が増加した．2）eNOS 欠損マウス（eNOS—KO）に STZ 糖
尿病モデルを作成した．eNOS—KO／STZ ではアルブミン尿が有意に増加し
た．eNOS—KO／STZ に sGC 活性化薬（BAY41—2272）投与でアルブミン尿が
有意に低下した．また PAS 染色では eNOS—KO／STZ で認めた糸球体硬化病
変の改善を認めた．【結論】糸球体内皮機能障害は，内皮／上皮連関を介して
糸球体上皮における sGC 活性化不全惹起し，DKD 進展を加速する．

O—145
IL—18 の阻害が LPS により誘導されるマウスの腹膜線維化を抑
制する
1愛媛大学大学院医学系研究科循環器・呼吸器・腎高血圧内科，
2松山赤十字病院腎臓内科，3愛媛大学大学院医学系研究科薬理
学
七條　聖1，莖田　昌敬1，長尾　知明1，近藤　史和1，牧田　愛
由1，岡　英明2，三好　賢一1，茂木　正樹3，山口　修1

【背景】腹膜透析（PD）関連感染性腹膜炎は腹膜線維化を惹起し，腹膜劣化
や PD 離脱の要因となる．長期的な PD 継続には腹膜線維化の予防が重要で
あるが，腹膜線維化の治療法は確立されていない．Interleukin（IL）—18 は炎
症誘発性サイトカインであり，様々な臓器の線維化に関与することが報告さ
れている．本研究では腹膜炎における腹膜線維化での IL—18 の役割について
検討した．【方法】C57BL6／J（WT），IL—18—knockout（KO）マウスを用い，
腹腔内にLPSを反復投与することで腹膜線維化モデルを作製した．LPS投与
後の腹膜線維化や浸潤細胞は免疫組織化学染色で評価した．【結果】マッソン
トリクロム染色では，WT 群と比較して IL—18KO 群で，LPS 反復投与後の
腹膜の submesothelial compact zone（SCZ）の厚さが減少した（71±5 vs 39
±4μm, p＜0.01）．LPS 投与初期には腹膜へのマクロファージ浸潤を認め，
WT 群と比較し IL—18KO 群ではマクロファージの浸潤が軽減した．IL—18 阻
害作用をもつ L—18 binding protein を LPS と同時投与した群では SCZ の厚
さが減少した（77±13 vs 52±9μm, p＜0.01）．【結論】IL—18 の阻害が LPS
誘導性の腹膜線維化を改善した．腹膜劣化を標的とした治療の開発が期待さ
れる．
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O—156
透析導入時の冠動脈石灰化スコアと関連因子の横断研究
東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科
川邊　万佑子，大木　悠太郎，林　綾香，福永　昇平，勝馬　
愛，神崎　剛，中島　章雄，小林　賛光，松本　啓，菅野　直
希，山本　泉，松尾　七重，上田　裕之，丸山　之雄，大城戸　
一郎，坪井　伸夫，横尾　隆

【目的】慢性腎臓病における心血管疾患は主要死因の一つであり，冠動脈石灰
化スコア（CACS）は心疾患のリスク因子である．今回我々は透析導入時に
おける CACS との関連因子を横断的に検討した．【方法】2021 年 11 月から
2023 年 12 月までに東京慈恵会医科大学附属病院および同第三病院で透析導
入し，CACS を測定した 132 例を対象とし，その関連因子についてロジス
ティック回帰分析と線形回帰分析を行った．【結果】CACS の中央値は 267.05

（8.55—955.55）HU であった．CACS を 400 HU で 2 群に分けたロジスティク
ス回帰分析では，年齢，1,25（OH）2D3 において有意差を認めた．線形回帰分
析では，年齢，高血圧，糖尿病で有意差を認めた．【考察】CACS は年齢，高
血圧，糖尿病，1,25（OH）2D3 との関連が示唆され，保存期におけるこれらの
治療の重要性が示唆された．

O—155
フラクトオリゴ糖による腸バリア機能増大と糖尿病性腎症抑制
との関連
山梨大学医工農学総合教育部
原澤　彩，石山　詩織，望月　和樹

近年，腸内環境が糖尿病性腎症の進展に関与するという知見が集積してお
り，フラクトオリゴ糖（FOS）のようなプレバイオティクスが注目されてい
る．一方で，プレバイオティクスは腸内細菌が少ない小腸においても作用す
ることが報告されている．そこで本研究では，FOS が腸内細菌非依存的に腸
バリア機能を上昇させるかを小腸様細胞にて検討し，加えて FOS による糖
尿病性腎症の抑制と腸バリア機能との関連を調査した．FOSを投与した腸細
胞では，腸バリアを強める CLDN4 の増加，腸バリアを弱める CLDN2 の低
下が確認された．また，微生物糖鎖を認識する受容体や慢性炎症に関する遺
伝子発現も上昇し，腸バリア関連遺伝子の変化には，異物応答経路が想定さ
れた．また，2 型糖尿病マウスに FOS を投与すると，腎メサンギウム領域の
増大が抑制された他，空腸，回腸，盲腸にて，バリアを形成する杯細胞の数
が増加した．特に，腎メサンギウム領域と腸杯細胞数の相関は，腸内細菌が
少ない回腸にて最も強く観察された．さらに，小腸周囲のリンパ節が集まる
腸間膜脂肪にて，樹状細胞表面タンパク質の発現が低下した．以上より FOS
は，腸内細菌の少ない小腸にてバリア機能を増大させることで，樹状細胞等
の免疫細胞の活性化を抑制し，腎症抑制に寄与する可能性があると考えられ
た．

O—154
糖尿病性腎症の進行における Vasohibin—2 発現増加の意義の検
討
1岡山大学大学院腎・免疫・内分泌代謝内科学，2東北大学
中土井　崇人1，田邊　克幸1，中島　有理1，佐藤　靖史2，和田　
淳1

糖尿病性腎症の糸球体病変の発生には様々な血管新生因子が関与する．我々
は以前に血管新生促進因子 Vasohibin—2（VASH2）を欠損するマウスで糖尿
病誘発後の糸球体病変が軽減されることを報告した．今回，糖尿病性腎症の
進行における VASH2 発現増加の意義を検討するため，β—actin 遺伝子 pro-
moter 下に Vash2 遺伝子を過剰発現する Vash2 トランスジェニック（V2Tg）
マウスを作製し，糖尿病誘発後の糸球体傷害を野生型マウスと比較検討し
た．8 週齢雄性 C57BL／6J 野生型及び V2Tg マウスに 50 mg／kg の streptozo-
tocin（STZ）を 5 日間腹腔内投与して糖尿病を誘発し，STZ 投与から 20 週
後に腎臓を摘出した．腎組織の Vash2 mRNA レベルは野生型マウスの 50 倍
程高かったが，非糖尿病 V2Tg マウスは表現型を示さなかった．糖尿病発症
後に V2Tg マウスの体重，血糖値，血圧は野生型糖尿病マウスと差がないも
のの，尿中アルブミン排泄量は有意に増加した．V2Tg マウス腎組織の免疫
染色でVASH2は糸球体と尿細管の上皮細胞で特に高発現が見られた．また，
糖尿病 V2Tg マウスは野生型マウスと比較して糸球体 IV 型コラーゲン陽性
領域の拡大が認められ，ネフリン陽性領域が有意に減少していた．以上から
VASH2 過剰発現は糖尿病による糸球体病変，特にポドサイト傷害を増悪さ
せる可能性が示唆された．

O—153
糖質応答転写因子ChREBPを標的とした糖尿病性腎臓病の新規
創薬
1東北大学大学院医学系研究科分子内分泌学分野，2東北大学病
院腎臓・高血圧内科，3東北大学大学院薬学研究科合成制御化学
分野
菅原　明1，鈴木　歩1，Nguyen Thanh—Phuong1，岡本　好司2，
岩渕　好治3，横山　敦1

近年，高血糖刺激により活性化される糖質応答転写因子 Carbohydrate—
responsive element—binding protein（ChREBP）の糖尿病性腎臓病（DKD）
への関与が示唆されている．我々はChREBP活性抑制を指標として東北大学
化合物ライブラリーのハイスループットスクリーニングを行い，強力な
ChREBP 活性阻害作用を有する化合物 D—532 を同定した．D—532 は 1 型

（iNOS—TG）・2 型（db／db）の両 DKD モデルマウスに対して，著明な尿タ
ンパク（アルブミン）減少効果，腎機能（血中クレアチニン）改善効果，腎
病理像改善効果を示した．これらの結果から，D—532 が DKD の新規治療薬
たりうる可能性が示された．ビオチン標識 D—532 を用いた解析の結果から
D—532 が ChREBP と直接結合することが，ChIP—qPCR の結果から D—532 が
ChREBP の DNA 結合を阻害することが，それぞれ明らかとなった．また，
全腎を用いた RNA—Seq の結果から，D—532 が DKD 腎でのアポトーシス経
路亢進を抑制する可能性が示唆された．現在，D—532 のさらなる作用機序の
解明のために，腎組織から糸球体，尿細管を分取しての RNA—seq 解析を進
めている．

O—152
2 型糖尿病モデルラットにおける In vivo imaging を用いた
SGLT2 阻害薬による糸球体血行動態変化の解明
1川崎医科大学腎臓・高血圧内科学，2川崎医科大学高齢者医療セ
ンター
和田　佳久1，城所　研吾1，佐々木　環1，柏原　直樹2

【背景】2 型糖尿病を有する CKD 患者において，SGLT2 阻害薬は糸球体輸出
細動脈の血管緊張を変化させることで過剰濾過を抑制することが示唆されて
いる．2 型糖尿病動物に対する SGLT2 阻害薬の腎微小循環動態への影響を，
生体イメージング技術を用いて検証した．【方法】8 週齢の雄性 2 型糖尿病
ラット（ZDF, ZFDM）を使用した．SGLT2 阻害による単一ネフロン GFR

（SNGFR），糸球体輸入細動脈（AA）・輸出性細動脈（EA）径，尿中パラメー
ターの急性期および慢性期の変化を解析した．TGFのアデノシン経路阻害の
ため，アデノシン 1a 受容体（A1aR）拮抗薬も使用した．【結果】ZDF は糸
球体過剰濾過を呈しており，SGLT2 阻害薬は AA の過拡張を是正し，有意に
過剰濾過を抑制した．尿中アデノシンは SGLT2 阻害薬投与により有意に上
昇し，A1aR 拮抗薬の併用により SGLT2 阻害薬の過剰濾過抑制が消失した．
また ZFDM への SGLT2 阻害薬の長期投与においても，過剰濾過は抑制され
ていた【結語】SGLT2 阻害による 2 型糖尿病の糸球体過濾過抑制は，糸球体
輸入細動脈の過拡張の是正が主な機序と考えられ，TGF 機構のアデノシン／
A1aR 経路の重要性が示された．

O—151
糖尿病性腎症で生じる近位尿細管脱分化に伴う DNA メチル化
異常
1国際医療福祉大学，2虎の門病院，3東京女子医科大学，4東京大
学先端研
丸茂　丈史1，吉田　修土1，井上　典子2，山内　真之2，乳原　善
文2，河原崎　和歌子1，西本　光宏1，鮎澤　信宏4，広浜　大五
郎4，星野　純一3，藤田　敏郎4

【背景】糖尿病性腎症の進展に伴い近位尿細管細胞の脱分化が生じる．脱分化
にはエピジェネティック機構の関与が示唆されるが詳細は不明である．【方
法】組織診断された糖尿病性腎症と，腎がんの摘出腎臓正常部位から近位尿
細管を分取し網羅的に DNA メチル化を解析・比較した．【結果】Ontology
解析の結果，糖尿病性腎症でナトリウム輸送，有機酸代謝，糖新生経路，グ
ルタチオン代謝関連遺伝子プロモーターに DNA メチル化上昇がみられた．
脱メチル化は細胞骨格構築，ケモカイン経路に生じた．メチル化が上昇する
遺伝子には近位尿細管に特異的な転写因子 HNF4A，リン酸ナトリウム共輸
送体のほか AQP1，G6PC，GLUT2 が含まれた．免染上，糖尿病性腎症で
は HNF4A が減少し，HNF4A に発現依存する SLC34A3，G6PC のメチル
化増加の要因になると思われた．【結論】分化の過程で近位尿細管特異的な
DNA メチル化パターンが形成されるが，糖尿病性腎症ではメチル化パター
ンがくずれて脱分化が進むと考えられた．このエピジェネティック異常は腎
障害進展に関与する近位尿細管の maladaptive subpopulation の増加に関連
し，不可逆的な障害進行の要因になると思われた．
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O—162
CKD 手帳を用いた CKD 医療連携の有効性の検討
河北総合病院腎臓内科
岡井　隆広，宮沢　光太郎，横山　陽一，銭谷　慕子，須藤　裕
嗣，青木　尚子，根岸　康介，林　松彦

【目的】当院で 2008 年から CKD 手帳を用いた CKD 医療連携を，地域診療所
や近隣病院と開始し 15 年が経過した．現在まで 105 診療所 7 病院と計 472 患
者に対して運用している（2023 年 11 月末）．導入基準は eGFR 15～40（ml／
分／1.73 m2）（50 歳以下は eGFR＜50），診療所は通常診療，薬物処方を，当
院腎専門医は 2～6 ヶ月毎に，採血・採尿，CVD 精査，薬物療法の評価，患
者指導（RRT 選択など）は多職種が介入し，双方医療機関は，申し送り事項
や問題点を手帳に記入し情報交換している．今回 CKD 手帳を用いた医療連
携の有効性を検討した．【方法】1）CKD 連携患者につき CKD 診療ガイドラ
イン目標達成率（血圧，HbA1c，Hb，LDL）と CVD 新規発症率を検討　2）
手帳を使用せず，腎専門医だけが診療した例（非連携群）と，腎機能保持率，
CVD 新規発症率を比較　3）連携医療機関へアンケート調査を実施した．【結
果】1）目標達成率は血圧，Hb，LDL が 70～90％，HbA1c 70～80％，CVD
新規発症率は 3.8／100 人・年であった．2）5 年間の観察で，非連携群と比較
し，腎機能保持率（P＝0.77），CVD 新規発症率（P＝0.84）と差はなかった．
3）アンケートで「手帳をうまく活用できている」が約 90％であった．【結論】
腎専門医と非専門医とで CKD を協働診療する場合，CKD 手帳は有用な診療
ツールになりうると考えられた．

O—161
日光 CKD コンソーシアム立ち上げ
1獨協医大日光医療センター，2今市病院，3日光市健康課
川本　進也1，宮田　幸雄2，藤巻　郁子3

日光市は華やかな国際観光都市の一面，全国に先駆けて高齢化・人口減少が
進行し人口も 8 万人を割り込んでいる．現在，市内で約 320 人が透析療法を
受けており，人口比（1／360 人）から推定される 220 人の約 1.5 倍に当たる．
高齢化率は 36％と高いがこれだけでは説明できない．透析医療費が日光市の
医療財政を圧迫している現状を行政（日光市）側も問題視しており，行政，
医師会，専門医が連携して CKD 対策委員会として日光 CKD コンソーシアム
を立ち上げ地域における普及活動，保健指導の充実強化，CKD 医療連携シス
テムの構築をはじめた．腎臓専門医（5 人）へ紹介しやすいよう簡略化した
独自の紹介状，報告書を作成し，腎臓専門医の施設，外来日を記載した案内
書を添えて行政の方から市内の全 34 医療機関を訪問し説明，配布した．ま
た，市民対象の腎臓病教室の開催，糖尿病と並んで CKD 重症化予防対策と
して健診データから対象者を抽出し受療勧奨を行う．さらに未受診の社会的
弱者（生活困窮者や引きこもり）へも行政側からアプローチする．行政のデー
タ（末期腎不全患者数，健診データ，レセプト）を参考に透析患者の動向や
腎臓医療の現状を詳細に調査し日光市で透析患者が多くなっている原因を追
究．アウトカムとして透析患者数の適正化（減少）に結び付くよう官民一体
で実践，検証していく．

O—160
維持血液透析患者における血清可溶性（プロ）レニン受容体濃
度と下肢切断との関連
1守口敬仁会病院，2東京女子医科大学内科学講座，3門真けいじ
ん会クリニック
甘利　佳史1，森本　聡2，木田　可奈子2，飯田　剛嗣1，東　長
佳1，奥田　英伸1，中嶋　章貴3，市原　淳弘2

【背景】血清可溶性（プロ）レニン受容体［s（P）RR］値は組織レニン—アン
ジオテンシン（RA）系を反映する．今回，維持血液透析（HD）患者におけ
る血清 s（P）RR 値と下肢切断の関連について検討した．【方法】当院で末梢
動脈疾患のため下肢切断術を施行した維持 HD 患者（切断群）27 例におい
て，（1）下肢切断の既往のない維持 HD 患者 250 例と，血清 s（P）RR 値を
比較した．（2）切断組織において（P）RR 免疫染色を行った．（3）切断前後
での血清 s（P）RR 値の推移を検討した．【結果】（1）切断群［34.3（31.8—
37.1）ng／ml］では対照群［29.9（26.8—34.1）ng／ml］に比べ s（P）RR 値が
有意に高かった（P＜0.001）．全症例において，下肢切断の既往，RA 系阻害
薬非内服，カルシウム拮抗薬非内服，TG，CRP，P，intPTH，HbA1c，CTR
が血清 s（P）RR 高値と有意な正の関連を示した．血清 s（P）RR 値と下肢
切断の関連は，CRP 以外のこれら関連因子による補正では消失しなかった
が，CRP による補正で消失した．（2）切断組織において明らかな（P）RR 発
現は見られなかった．（3）切断前後で s（P）RR 値に有意な変化は見られな
かった．【結語】維持 HD 患者において血清 s（P）RR 高値は，慢性炎症を介
して下肢切断と関連する可能性が示唆された．

O—159
血液透析患者の塩分摂取量が多いと交感神経活動度が亢進する
のか？
1増子記念病院，2一宮西病院，3大阪大学大学院基礎工学研究科
村田　実奈子1，福田　道雄2，美浦　利幸2，佐藤　麻由1，上野　
岳洋1，木元　裕実1，田川　英昇1，清野　健3

【背景】塩分摂取量が多彩な機序で交感神経活動度を高める可能性が報告され
ている．我々は hECG データから得られる心拍変動指標で交感神経（LF／
HF，λ），副交感神経活動度（DC，HF）についての研究を重ねている．【方
法】血液透析中の 23 名（男 13，DM 14 名，74±11 歳）において，透析後と
次回透析前の血清 Na，体重から塩分摂取量を，体液の指標を透析後 BNP，
前述の交感・副交感神経の指標を求め，それらの関係性を検討した．【結果】
LF／HF やλは塩分摂取量と有意な関係を示さなかった．透析後 BNP は塩分
摂取量と負の相関を示した（r＝－0.44，p＝0.02）．透析前 BNP は塩分摂取量
と有意な関係を示さなかった．HF は塩分摂取量と有意な負の関係を示した

（R＝－0.54, p＝0.008）．Stepwise 回帰分析で HF を規定するのは BNP ではな
く塩分摂取量であった（F 値 7.1，p＝0.02）．【考察】HF と塩分摂取量の負の
関係は交感神経活動度と塩分摂取量の正の関係によるものと考えた．LF／
HF と交感神経活動度の関係には疑問が呈されていること，λは「心臓死と
関わる」交感神経活動度指標であることが本研究結果に影響したと考えた．

【結語】塩分摂取は体液量増加を介すわけでなく交感神経活動度を高める可能
性がある．

O—158
血液透析患者の腸内細菌の変化と心血管合併症リスクに影響す
る TMAO 産生の関連
1千葉大学医学部附属病院，2聖隷佐倉市民病院，3クレドさとう
クリニック
若林　華恵1，石井　公祥1，井上　宏子1，藤井　隆之2，佐藤　純
彦3，相澤　昌史1，淺沼　克彦1

【背景】腸内細菌関連代謝物質の一つであるトリメチルアミン N オキシド
（TMAO）が動脈硬化を進展させることが報告され，TMAO 産生の抑制が心
血管合併症を減少させる可能性があり注目される．腎不全患者では，腎排泄
低下により TMAO の血中濃度が高いことが知られるが，腸内環境の変化に
よる産生増加も TMAO 高値に寄与する可能性がある．【目的】腎不全患者の
腸内で TMAO 産生が多いことを示し，産生に関わる腸内細菌の同定を目的
とする．【方法】血液透析患者 71 例と健常群 31 例を対象とした．糞便中に含
まれる機能遺伝子量を推測する予測ゲノム解析（PICRUSt）を行い，TMAO
産生に関わると報告される酵素（cutC，cutD）の遺伝子量および，これらの
酵素と相同性のあるアミノ酸配列をもつ菌種をデータベース（BLASTp）か
ら同定し占有率（％）を比較した．【結果】血液中の TMAO 濃度，糞便中の
cutC，cutD の遺伝子量は，いずれも患者群で有意に高かった．この酵素を
産生すると考えられる Clostridiaceae，Desulfovibrionaceae は，患者群で高
い占有率（％）を示した．【考察】透析患者の腸内では TMAO 産生が増加し
ていることが示唆され，腸内環境への介入により TMAO 産生が減少し，心
血管イベントを減少させる可能性がある．

O—157
血液透析患者における左室形態異常と生命予後との関連
1名古屋大学腎臓内科，2名古屋大学循環器内科，3城西病院腎臓
内科，4医療法人偕行会
中村　嘉宏1，今泉　貴広1，倉沢　史門1，近藤　徹2，岡崎　雅
樹1，西堀　暢浩1，菱田　学3，櫻井　寛4，山田　哲也4，丸山　
彰一1

【背景】一般集団においては左室肥大（LVH）の有無と relative wall thickness
（RWT）により左室形態を 4 つに分類する事で，LVH の有無のみよりも正確
に生命予後を予測できる事が知られているが，血液透析（HD）患者において
は明らかでない．【方法】2006 年 10 月～2021 年 12 月にスクリーニングの心
エコーを受けた 9 施設の成人 HD 患者を対象とした．左室形態を LVH（男
性：LVMI＞48 g／m2.7，女性：LVMI＞44 g／m2.7を LVH と定義，LVMI＝
LVM／height2.7で計算）の有無と RWT（≦0.42, ＞0.42）により，Normal 
geometry（NG：non—LVH & RWT≦0.42），Concentric remodeling（CR：
non—LVH & RWT＞0.42），Eccentric hypertrophy（EH：LVH & RWT≦
0.42），Concentric hypertrophy（CH：LVH & RWT＞0.42）の 4 群に分類
し，死亡リスクを比較した．【結果】対象者は 2,228 名（平均年齢 67 歳，男
性 67％）で，NG，CR，EH，CH の患者はそれぞれ 476 名（21％），592 名

（27％），493 名（22％），667 名（30％）だった．97％が左室駆出率＞40％で
あった．観察期間（中央値 3.8 年）内に 825 名が死亡した．NG と比較して，
CR と EH は死亡に関連しなかったが，CH は高い死亡リスクに関連した；
CR，EH，CH の調整ハザード比（95％信頼区間）はそれぞれ 1.22（0.98—
1.52），1.10（0.88—1.41），1.30（1.05—1.62）だった．【結論】HD 患者では CH
は NG と比較して高い死亡リスクに関連した．
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O—168
イヌリンクリアランスを用いた，各種 eGFR 計算式の日本人に
おける妥当性の検討
筑波大学腎臓内科
中島　修平，角田　亮也，臼井　丈一，甲斐　平康，臼井　俊
明，間瀬　かおり，森戸　直記，斎藤　知栄，山縣　邦弘

【背景】推算糸球体濾過率（eGFR）は複数の計算式が存在し，海外で考案さ
れた式の一部では日本人用の補正法も提案されているが，日本人における精
度の検証は不十分で，CKD—EPI 式 2021 年版に適した日本人用の補正法は不
明である．【方法】2009 年から 2018 年にかけて当院で Cr とイヌリンクリア
ランスを測定された患者のうち質の高い結果の得られた 404 例を対象に，Cr
による eGFR を MDRD 式（日本人補正），日本人式，CKD—EPI 式 2009 年版

（日本人補正），CKD—EPI 式 2021 年版をそれぞれ用いて計算し，イヌリンク
リアランス値（Cinu）との相関および誤差を比較した．また CKD—EPI 式 2021
年版による eGFR に対する補正係数の性能を検討した．【結果】Cinuは中央値
62.8 mL／min，四分位範囲 51.5 だった．eGFR と Cinuの相関係数は MDRD 式
0.862，日本人式 0.871，CKD—EPI 式 2009 年版 0.877，CKD—EPI 式 2021 年版
0.875 であった．Cinuと eGFR の差の二乗平均平方根は小さい順に CKD—EPI
式 2009 年版，日本人式，MDRD 式，CKD—EPI 式 2021 年版だったが，CKD—
EPI 式 2021 年版による eGFR に 0.824 を乗ずると，Cinuと eGFR の差の二乗
平均平方根は CKD—EPI 式 2009 年版より小さくなった．【結論】既知の日本
人の eGFR 計算法では日本人式が最も高精度だったが，CKD—EPI 式 2021 年
版に補正係数を加えた式がより高精度となる可能性がある．

O—167
かかりつけ医から腎臓専門医に紹介すべき尿定性検査解釈の検
討―尿比重の有用性
1聖マリアンナ医科大学臨床検査医学・遺伝解析学講座，2聖マリ
アンナ医科大学腎臓・高血圧内科
久道　三佳子1，右田　王介1，信岡　祐彦1，柴垣　有吾2

【背景】尿蛋白定性は尿蛋白の量ではなく濃度に依存するため，尿の濃縮度の
影響を大きく受け，偽陰・陽性の問題が生じる．かかりつけ医の診療では，
尿蛋白は定量でなく定性検査で行われることが多く，腎専門医への適切な紹
介に問題が生じる可能性がある．【目的】尿蛋白定性検査における尿比重によ
る蛋白尿の診断能を検討する．【方法】当院腎臓内科外来で過去 5 年間に「尿
蛋白定量」「尿蛋白定性」「尿比重」を測定している方を抽出した．尿定性検
査は（－）～（4＋）の表記で，補正尿蛋白は A1 ＜150（mg／gCr），A2 ＜500，
A3 ≧500，A4 ≧1000 と区分した．【結果】尿定性検査（－）の 1.9％に A3，
0.14％に A4 の蛋白尿を認め，（±）の約 11％が A3，約 2.6％が A4 の蛋白尿
を認めた．尿定性（±）であっても，希釈尿では A3 が約 43％と顕性蛋白尿
が多く，逆に，濃縮尿では正常が約 72％と最も多かった．【結語】尿定性検
査－，±にも尿蛋白定量 A3 以上の尿蛋白を認めることがある．尿蛋白定性
が（±）の場合，希釈尿では蛋白尿は過少，濃縮尿では過大評価された．尿
蛋白定性は尿比重とセットで検討することが望ましい．

O—166
大規模職域健康診断データにおける肥満・内臓脂肪蓄積・脂質
異常症と腎機能低下・蛋白尿出現の関連
1東京大学疫学・予防保健学／生物統計学，2中央大学 AI・データ
サイエンス社会実装ラボ，3東京大学腎臓・内分泌内科
吉田　唯1，萩原　康博1，伊藤　真理2，西　裕志3，松山　裕1

【目的】大規模職域健康診断データの解析により，肥満・内臓脂肪蓄積・脂質
異常症の腎機能低下・尿蛋白出現への影響を明らかにする．【方法】公益財団
法人パブリックヘルスリサーチセンター実施健診を 2015—2022 年に受診し 2
回以上血清 Cr 値を測定した 308,174 名を対象に，BMI，ウェスト径，血中
HDL・総コレステロール値・TG 値と，その後の eGFR 低下速度との関連に
ついてロジスティック回帰分析を行い，経時的な尿蛋白出現との関連をポア
ソン回帰分析で評価した．【結果】対象者の年齢中央値は 46 歳，男性が 60％
を占め，観察期間中央値は約 3 年だった．eGFR 低下速度≦－5％／年の有意
なリスク因子には，総コレステロール低値，BMI・TG 高値が含まれていた．
新規尿蛋白出現率の比は BMI≧25（kg／m2）では＜25（kg／m2）の 1.32 倍
で，BMI が高いほど出現率の比は高かった．ウェスト径高値（1.31 倍），高
TG 血症（1.19 倍），HDL コレステロール低値（1.24 倍），とメタボリックシ
ンドロームの基準外では基準内の対象者に比して尿蛋白の新規出現率の比は
有意に上昇した．【結論】肥満・内臓脂肪蓄積・脂質異常症の存在は，新規尿
蛋白出現のリスクを増加させ腎機能低下を生じる可能性がある．

O—165
当院における CKD 医薬連携事業について
1岐阜県総合医療センター薬剤部，2岐阜県総合医療センター腎
臓内科
藤吉　里紗1，井畑　恵里2，渡邊　由佳2，石村　雄大2，中野　裕
二朗1，横山　温子2，平下　智之1，村田　一知朗2

【目的】岐阜県では 2021 年から CKD 医療連携ツール（腎臓シール　GFR グ
ラフシート）を全県に向けて発行し，かかりつけ医と専門医の連携の強化，
市民への CKD 啓蒙啓発に利用している．2023 年 5 月から当院薬剤部では，
腎臓シールを貼付し，GFR シートを渡し説明する活動を開始した．今回は本
活動の効果を分析したので報告する．【方法】2023 年 5 月～2023 年 11 月に当
院に入院し，退院時薬剤指導を実施した患者の腎臓シールの貼付状況，腎臓
シールの理解度，腎機能の理解度を調査した．腎機能の理解度は，貼付歴の
ある患者群と貼付歴のない患者群で理解度を比較した．理解度は 3 段階評価

（3：「十分理解」，2：「理解」，1：「理解していない」）とし，電子カルテを用
いて後方視的に調査した．【結果】期間中の腎臓シール貼付枚数は 2149 枚．
入院時に面談を行った 2514 人のうち腎臓シール貼付済み患者は 322 名

（12.8％）．シールの理解度：腎臓シール貼付済み患者において，理解度 2 以
上の患者が 51.1％．腎機能の理解度：貼付歴のない患者群で理解度 2 以上の
患者が 44.6％，対して貼付歴のある患者群では 75.8％．【結語】本活動継続に
より腎機能の認識，理解度が上昇し，将来的な CKD の重症化予防が期待で
きると考えられる．

O—164
慢性腎臓病（CKD）シールの薬剤師業務における有効性
新潟大学大学院医歯学総合研究科腎研究センター腎・膠原病内
科
中川　裕介，忰田　亮平，鈴木　優也，成田　一衛

【目的】薬剤師は，日常の業務において，患者情報や検査値の把握に困難を抱
えている．CKD シールは，患者が CKD であることを気づきやすくする目的
で活用されている．本研究では，薬剤師へのアンケート調査により，CKD
シールの有効性について調査した．【方法】新潟市の薬剤師を対象に，CKD
シールによって，初めて患者の CKD を認識したかに関してアンケート調査
を実施した．【結果】CKD シールによって，CKD と初めて認識した薬剤師の
割合は 54％（58／107 件）で，腎臓専門医が在籍する病院（34％）と，開業医
の近隣薬局（63％）だった．開業医の近隣薬局では CKD であると認識して
いない割合が高かった．さらに，栄養に関わる指導を行っている薬剤師もい
ることが明らかとなった．【考察】CKD シールがなければ，約半数の患者の
CKD が見逃されていた可能性が高い．特に開業医の近隣薬局では，腎機能を
評価する機会が限られており，CKD の把握が困難であると考えられる．【結
論】CKD シールは，患者情報が得られづらいといった立地によらず，薬剤師
が CKD を把握する割合を一定の水準に引き上げる有用なツールである．
CKD シールは，CKD であるとの患者情報の把握に有用であり，さらに，か
かりつけ薬剤師・薬局制度をも支援すると期待される．

O—163
へき地診療所でのお薬手帳用 CKD シールの活用
国保北山村診療所
内川　宗大

【目的】CKD シールが疑義照会に有用なツールとなって，CKD 患者の安全な
薬物療法に繋がることは既に報告されている．和歌山県でも和歌山慢性腎臓
病対策協議会（W—CKDI）が主導し，お薬手帳用 CKD シールの活用が推進
されている．しかし，和歌山市内の腎拠点病院から離れた地域になると，ま
だ十分に活用されていると言い難い地域も点在している．国保北山村診療所
は和歌山県東牟婁郡に位置し，CKD シールの活用は令和 5 年 9 月時点で行え
ていなかった．当診療所では定期外来受診患者であれば一自治体内の対象患
者はほぼ網羅できる点も踏まえて CKD シールを積極的に導入し，導入に際
する対個人間の障壁と有益性を検討することとした．【方法】令和 5 年 10 月
1 日から令和 6 年 4 月 30 日までの 6 か月の期間に，当診療所を外来受診した
患者でeGFR60以下と把握できている患者全例に対して，CKDシールの説明
を行い承諾が得られればお薬手帳へ貼付する．CKD シール説明後次回受診
時にアンケートを行い，CKD シール貼付への抵抗感の有無・CKD への理解
の有無等を評価する．【結果】期間内のアンケートを基に会場で報告する．

【結論】CKD シールの普及に向けての考察を加え会場で報告する．
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O—174
マグネシウムは DNA 障害を低下させエピジェネティックな機
序を介し腎線維化を抑制する
広島大学病院
松原　誠，尾崎　陽介，石内　直樹，前岡　侑二郎，佐々木　健
介，正木　崇生

【目的】マグネシウム（Mg）が DNA 障害や，エピジェネティックな機序を
介した老化，炎症，線維化に与える影響を検討する．【方法】マウスに Mg を
投与し，放射線障害モデルと腎虚血再灌流障害（IRI）モデルに対する影響を
検討した．ラット腎線維芽細胞（NRK—49F）とラット腎近位尿細管上皮細胞

（NRK—52E）に Mg を投与し，放射線障害に対する影響を検討した．また，
NRK—49F細胞とNRK—52E細胞の低酸素刺激に対するMg投与が老化や線維
化関連遺伝子のプロモーター領域のメチル化に与える影響を Chip Assay で
検討した．【結果】マウス腎組織では Mg 投与により放射線障害による DNA
障害（γH2AX）が低下した．また，マウスに対する Mg 投与により IRI 後の
DNA 障害（γH2AX, rad51），老化因子（p16, p21, p53），炎症（cGAS—Sting, 
F40／80, IL—1β, IL—6）が低下し，線維化（a—SMA, collagen I）が抑制され
た．また，NRK—49F 細胞と NRK—52E 細胞に Mg を投与すると，放射線照射
後の DNA 障害（γH2AX）が抑制され，Chip Assay の結果 Mg 投与により，
既知の線維化に関連するヒストンメチル化酵素を介した，老化や線維化関連
遺伝子のプロモーター領域のヒストンメチル化が抑制されていた．【考察】
Mg 投与による DNA 障害保護作用はエピジェネティックな機序を介してマ
ウス腎の老化，炎症，線維化を抑制する．

O—173
腎近位尿細管細胞における PPAR—α活性化は，リン負荷による
腎障害を抑制する内在性メカニズムである
大阪大学腎臓内科
勝間　勇介，松井　功，今井　淳裕，奥嶋　拓樹，松本　あゆ
み，井上　和則，猪阪　善隆

【背景】リン負荷に対して腎構成細胞が「対抗」するメカニズムに関する報告
はない．【方法】6 週齢雄性野生型マウスを正リン群・高リン群（それぞれ
0.83％，3.0％リン給餌）に分け，リン負荷ストレス代償期における腎構成細
胞の変化を解析し，得られた結果の意義について検討を行った．【結果】
scRNA—seq 解析では近位尿細管細胞（PTECs）において最も多くの発現変
動遺伝子が検出され，リン負荷PTECsにおいてPPAR—α経路／β酸化の亢進
が示唆された．β酸化に重要な役割を担うPPAR—αやCPT1の蛋白発現量は
リン負荷腎で増加しており，β酸化蛍光指示薬を用いたイメージングでも，
リン負荷 PTECs のβ酸化亢進が確認された．培養 PTECs を用いた実験では
高リン培地で培養したPTECsではPPAR—α／β酸化関連遺伝子の発現が上昇
した．またリンが PTECs のβ酸化に与える影響をミトコンドリア酸素消費
量の変化で検証したところ，高リン条件下で PTECs はβ酸化に依存を強め
ていた．Ppara KO マウスを使用した検討では，KO マウスでは WT マウス
と比べてリン負荷による尿細管間質線維化が増悪した．【結論】リン負荷スト
レス代償期における PTECs の PPAR—α経路／β酸化の内因性活性化は高リ
ン腎毒性に対抗する．

O—172
4—Methylthio—Phenylthio—Methan Bisphosphonate はラット腎
障害モデルの骨弾性力学特性を改善させる
1日本文理大学保健医療学部，2昭和大学歯科薬理学，3大阪大学
工学部，4東海大学腎内分泌内科，5福島県立医科大学腎臓高血圧
内科
岩崎　香子1，鈴木　恵子2，中野　貴由3，大和　英之4，深川　雅
史4，風間　順一郎5

CKD に伴う骨脆弱性は全身性 Ca／P 代謝障害と酸化ストレスの少なくとも 2
つの要因に由来する．前者に対する治療が進歩する一方，後者に基づく骨弾
性力学特性劣化には全く対策がなかった．4—Methylthio—Phenylthio—Methan 
Bisphosphonate（以下 MPMBP と略）は破骨細胞機能を抑制せずに活性酸素
を処理する新規ビスホスホネートである．9 週齢 SD ラットにアデニン食を
与え，MPMBP 0.6 mg／kgBW または 1.2 mg／kgBW を 5 週間皮下投与した．
アデニン食偽薬群では腎障害に伴って骨量が低下し，骨回転が亢進し，骨中
マロンジアルデヒド量が増加し，ペンシジン／マトリックス比が上昇し，結晶
成熟度が低下し，アパタイト配向性が乱れ，弾性力学特性が劣化した．
MPMBP 投与群ではアデニン食偽薬群に比較して腎機能，骨量，骨回転は変
わらなかったが，骨中マロンジアルデヒド量，ペンシジン／マトリックス比，
結晶成熟度，アパタイト配向性，骨弾性力学特性は用量依存性に改善し，1.2 
mg／kgBW 群では非アデニン食群と差がなくなった．MPMBP は腎性骨症や
高齢者骨粗鬆症の主要な病態である骨弾性力学特性の劣化に対する世界初の
治療薬となるポテンシャルを持つ．

O—171
腎局所ケトン体産生の生理的役割ならびにサルコペニアとの関
連の解明
滋賀医科大学糖尿病内分泌腎臓内科
堀口　淳矢，吉林　護，桑形　尚吾，山原　康佑，佐々木　裕
紀，山原　真子，金崎　雅美，久米　真司

ケトン体産生の主な臓器は肝臓とされてきたが，近年，肝外ケトン体産生の
存在，その役割が徐々に明らかにされつつある．そこで本研究では，腎ケト
ン体産生の生理的役割を解明することとした．scRNAseq ならびに免疫染色
にて，近位尿細管細胞が腎での絶食時ケトン体産生を担うことを明らかとし
た．作製した近位尿細管特異的 Hmgcs2—KO マウスは，絶食条件下で野生型
マウスに比し，尿中 Na 排泄，尿 UN 排泄増加を伴う尿濃縮力障害（多尿）を
呈した．さらに近位尿細管特異的 Hmgcs2—KO マウスは，繰り返しの絶食状
況，ならびに，高齢期において野生型マウスに比し筋力低下と筋萎縮を呈し
た．腎ケトン体産生が絶食条件下での体内 Na—水保持に不可欠であり，その
異常が代償性の筋分解促進（UN 産生）を介してサルコペニアをもたらす可
能性が示された．本研究により，ケトン体が制御する未知の水代謝機構の解
明のみならず，老化における腎―筋連関という新たな知見がもたらされた．

O—170
地域後期高齢者健診における腎機能と包括的フレイルの関連
1九州保健福祉大学，2ハラダ調剤薬局
戸井田　達典1，神村　明子1，渥美　聡孝1，米満　隼人2，興梠　
靖幸1

【背景】後期高齢者における，腎機能と包括的フレイルとの関連について検討
する．【方法】対象は宮崎県延岡市で令和 2 年度後期高齢者健診受診者 4621
名（平均 80.1 歳，男性 39.5％）．eGFR に基づき，4 群（G4＋5：＜30，G3b：
30—44，G3a：45—59，G1＋2：＞60 ml／min／1.73 m2）に分類し，健診質問票
を用いて判定された包括的フレイル（Geriatr Gerontol Int. 2023, 23, 437）と
の関連を横断的に調査した．さらに，身体機能・口腔機能・栄養・認知機能・
社会的フレイルの各サブドメインとの関連を調査した．次に，フレイルの合
併がない対象者において，G1＋2 群を reference とし，eGFR と翌年の包括的
フレイルの新規発症との関連をロジスティック回帰モデルを用いて交絡で補
正したオッズ比を算出し，縦断的に検討した．【結果】横断研究では，腎機能
が悪化するにしたがって包括的フレイルの合併頻度が増加した（G1＋2：
21.5％，G3a：23.2％，G3b：32.8％，G4＋5：38.7％）．サブドメイン毎の解析
では，身体機能・口腔機能・栄養・認知機能は同様の結果であったが，社会
的フレイルとの関連は認めなかった．縦断研究において，G4＋5 群は包括的
フレイルの新規発症との有意な関連を認めた（オッズ比 2.37［1.10—5.20］）．

【まとめ】後期高齢者において，腎機能の低下は包括的フレイルの危険因子で
ある可能性があり，特に身体機能・口腔機能・栄養・認知機能との関連が示
唆された．

O—169
CKD バイオマーカーとしての尿中微量コレステロール
1藤田医科大学病院腎臓内科，2藤田医科大学病院臨床検査部
古田　弘貴1，梅田　良祐1，湊口　俊1，星　雅人2，林　宏樹1，
小出　滋久1，成瀬　寛之2，長谷川　みどり1，坪井　直毅1

【背景】糸球体疾患では尿中に微量の脂質が存在し，尿細管細胞によって再吸
収された過剰脂質が尿細管細胞毒性を示す可能性がある．本研究では，尿中
微量コレステロール（mCHO）が CKD のバイオマーカーとなり得るかを検
討した．【方法】2022 年 4 月から 7 月に当院の腎臓内科外来を受診した CKD
患者ならびに健常人ボランティアの随時尿検体を用いた横断的研究．酵素サ
イクリング法で尿中 mCHO を測定し，診療録より抽出した患者情報（年齢，
性別，eGFR 値，血清コレステロール値，尿蛋白など）との関連を検討した．

【結果】健常人 824 名，CKD 患者 1939 名の尿検体を得た．尿中 mCHO（mg／
gCr）の中央値（IQR）は，健常人 0.54（0.36, 2.26）に比し CKD 患者で 1.53

（0.96, 2.96）と高く，特に糖尿病性腎症で顕著であった（6.50［2.49, 15.39］）．
CKD 診断の ROC 解析では AUC 0.857，カットオフ値を 0.9 に設定すると感
度は 0.789，特異度は 0.779 であった．CKD 患者において尿中 mCHO 値は特
に UPCR と相関し（r＝0.596），一方で血清コレステロール値とは関連しな
かった．【考察】尿中 mCHO は健常人と CKD 患者を良好に判別可能である
が，今後縦断研究によって CKD 進行を予測するバイオマーカーとなり得る
かの検討を要する．
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O—180
血液透析患者における Chronic Kidney Disease—Mineral and 
Bone Disorder と認知機能
東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科
加藤　一彦，中島　章雄，小林　亜理沙，大城戸　一郎，横尾　
隆

【目的】高齢化が進行する本邦において，認知症は医療と社会福祉における重
大な課題である．本研究は，高い認知症リスクを有する血液透析患者におい
て，認知機能と「慢性腎臓病に伴うミネラル骨代謝異常」（Chronic Kidney 
Disease—Mineral and Bone Disorder：CKD—MBD）との関連を検討した．【方
法】認知機能を Montreal Cognitive Assessment（MoCA），Mini—Mental 
State Examination（MMSE）を用いて評価し，CKD—MBD のマーカーとし
て，血清マグネシウム（Mg），intact parathyroid hormone（PTH），25—
hydroxyvitamin D（25—OHD），fibroblast growth factor（FGF）—23，α—klotho
を測定した．【結果】年齢中央値 74 歳の患者 390 人が対象となった．血清 Mg
三分位で分けた各群の背景因子は概ね一致していた．単変量線形回帰分析に
おいて，高 Mg 群の認知機能は，低 Mg 群の患者と比較して有意に高く，【β
係数［95％信頼区間（CI）］：1.05［0.19, 1.92］，P＝0.017（MoCA）；1.2［0.46, 
1.94］，P＝0.002（MMSE）】年齢などの認知症リスク因子を加えた多変量解
析でも同様であった．【0.89［0.02, 1.77］，P＝0.046（MoCA）；0.81［0.12, 1.49］，
P＝0.019（MMSE）】【結論】血液透析患者において，血清 Mg 高値は認知機
能の維持と関連している可能性がある．一方で，認知機能と血清 intact 
PTH，25—OHD，FGF—23，α—klotho 値との間に有意な関連は認められなかっ
た．

O—179
Antineoplastic agents associated with hypomagnesemia and 
effect modifiers for the associations
Nagoya City University
Kodai Suzuki，Miho Murashima，Yuki Miyaguchi，Takahisa 
Kasugai，Tatsuya Tomonari，Minamo Ono，Masashi Mizuno，
Takayuki Hamano

【Background】Hypomagnesemia is common among patients with malig-
nancy. 【Methods】In this retrospective cohort study, we enrolled patients 
receiving antineoplastic agents at our institute from 2018 to 2020. Using 
mixed—effects logistic regression models, we attempted to identify factors 
associated with hypomagnesemia（Mg＜1.8 mg／dL）and effect modifiers for 
the associations.【Results】Among 1570 patients, 662 developed hypomagne-
semia. Cetuximab was associated with hypomagnesemia（OR［95％ CI］4.36

［3.44—5.54］）. With concomitant use of vitamin D or bisphosphonates, the 
association was weaker（1.76［0.40—7.73］and 1.37［0.41—4.62］, p for inter-
action ＜0.001 and 0.03, respectively）. The association was stronger with 
concomitant use of denosumab（6.89

［0.15—320.83］, p for interaction 
0.05）.【Conclusion】The antineoplas-
tic agent most strongly associated 
with hypomagnesemia was cetux-
imab. Hypomagnesemia might be 
prevented by using vitamin D or 
bisphosphonates or by avoiding the 
use of denosumab.

O—178
重症低ナトリウム血症に対する補正プロトコールの有効性と安
全性の検討
1聖路加国際病院集中治療科，2聖路加国際病院腎臓内科
村上　学1，伊藤　雄伍2，藤丸　拓也2，長浜　正彦2，中山　昌
明2

【背景と目的】当院では 2019 年 5 月から血清ナトリウム（Na）値 120 mEq／
L 以下の重症低 Na 血症の患者に対して，ICU 入室の上で補正プロトコール
を用いて治療を行っている．本プロトコールは過補正の回避に重点を置き，
国際的な推奨に基づいているが，実臨床における有効性や安全性は不明であ
る．【方法】2019 年 5 月から 2022 年 7 月までにプロトコール治療を行った 76
症例を後方視的に検証した．Na補正開始後24時間は補正開始時血清Na値＋
10 mEq／L の値を補正上限とし以降は 24 時間おきに＋8 mEq／L までの補正
を上限とした．この上限値は補正開始から 24 時間ごとに再設定を行った．2
時間毎の動脈血液ガス検査で血清 Na 値が上限値－2 mEq／L を超えた場合は
5％ブドウ糖液またはデスモプレシン投与による予防的介入を行い，上限値
を超える補正を回避した．過補正の定義は補正開始24時間以内における血清
Na 値の＋10 mEq／L を超える上昇，48 時間以内における血清 Na 値の＋18 
mEq／L を超える上昇とした．【結果】補正開始中央値は 115（94—125）mEq／
L で，57 例（75.0％）で予防的介入を行った．過補正は 13 例（17.1％）で発
生した．浸透圧性脱髄症候群の発症並びに ICU 死亡は 0 例であった．【結論】
過補正を防ぐプロトコールを用いることにより，安全に重症低 Na 血症の治
療が可能であった．

O—177
SGLT2i と MRB の併用による高カリウム血症を抑えた腎保護効
果の検証
東京大学
中村　元信，佐藤　信彦，高木　真裕子，水野　智仁，南学　正
臣

【背景】非ステロイド性ミネラルコルチコイド受容体ブロッカー（MRB）に
よる高カリウム血症が，SGLT2 阻害薬（SGLT2i）の併用により抑制される
可能性について，SGLT2i の標的であり，Na と K の輸送の大部分を担う近位
尿細管（PT）に着目し，検討を行った．【方法】ラット腎皮質より単離した
PT と蛍光色素を用いて細胞内 pH 変化を測定し，PTNa 輸送活性の指標とし
た．次に，片腎摘出したラットにアルドステロン（Ald）を 28 日間持続投与
した腎障害モデルを用いて，エサキセレノン（ESX）単独投与群と ESX＋ダ
パグリフロジン（Dapa）投与群の腎保護効果に関する比較検討を行った．
【結果】Ald は腎皮質の SGK と ERK のリン酸化を亢進させ，PT の Na 輸送
活性を約 40％亢進させた．この PT の Na 輸送亢進作用は SGK 阻害剤，ERK
阻害剤，ESX，Dapa により抑制された．ESX で処理した PT では TWIK1 と
TASK2 の発現量が増加したが，ESX＋Dapa で処理した PT は TWIK1 と
TASK2 の発現は抑制されていた．腎障害モデルラットの高血圧，インスリ
ン抵抗性，蛋白尿を伴う腎障害は，いずれも ESX または ESX＋Dapa の投与
により著明に改善し，ESX 単独投与群にみとめた高カリウム血症は ESX＋
Dapa 投与群では認めなかった．以上から，SGLT2i は MR／SGK1／ERK 経路
を介した Ald による PTNa 輸送亢進を抑制し，ESX と併用することで，ESX
による高カリウム血症を抑制し，腎障害の進行を抑制することが期待される．

O—176
水チャネル直接阻害薬の探索
1獨協医科大学腎臓・高血圧内科，2新渡戸記念中野総合病院，3清
湘会記念病院
原田　慎也1，道添　翔太郎1，高橋　知里1，佐藤　由佳1，横山
翔平　翔平1，海賀　安希子1，阿部　誠1，平尾　潤1，本多　勇
晴1，藤乘　嗣泰1，野田　裕美2，佐々木　成3，頼　建光1

【背景】体内水分量に応じた尿量の調節はヒトの生命維持に必要不可欠であ
る．この尿量の最終調節は腎臓集合管の水チャネルアクアポリン 2（AQP2）
が担っている．AQP2 の機能喪失型変異は腎性尿崩症をきたし，重篤な脱水
となる．一方，心不全，肝硬変などでの水利尿不全は AQP2 の機能亢進が原
因となっている．AQP2 の阻害薬は副作用が少なく強力な純粋水利尿薬にな
ることが期待されるが，これまでその開発は成功していない．【目的】AQP2
の直接的阻害薬の開発を目指した薬剤スクリーニングシステムの構築【方法】
腎集合管上皮細胞由来の培養細胞である mpkCCD 細胞を使用した．Tran-
swell に mpkCCD 細胞を培養し，上皮細胞層を形成後に，basolateral 側を高
浸透圧にした時の apical 側コンパートメントの液量減少で水透過性を評価し
た．水輸送量の測定は，培養液の吸光度の測定にて行った．【結果】Transwell
に培養した mpkCCD 細胞において，浸透圧勾配に応じて apical 側から baso-
lateral 側へ，培養液量の 19.7±0.004％（Mean±SD, n＝8）の水分の通過が
みられた．【結語】AQP2 の水透過性を評価するスクリーニング系を構築し
た．今後，化合物ライブラリー中の薬剤の水透過阻害効果を評価していく．

O—175
SGLT2阻害薬とループ利尿薬併用の相加的利尿作用は代償的飲
水促進により体液減少を回避する
1自治医科大学内科学講座腎臓内科学部門，2自治医科大学神経
脳生理学部門
増田　貴博1，吉田　匡秀2，尾仲　達史2，長田　太助1

【背景】我々は，SGLT2 阻害薬が利尿作用に反応した抗利尿ホルモン（バソ
プレシン：AVP）分泌促進により適正体液を保持する一方で，ループ利尿薬
は AVP 分泌低下により体液過少をきたすことを明らかにしている．さらに
最近，CKD 患者への両剤の併用は適正体液保持機能を強化することを報告
したが，その機序は不明である．【方法】Sprague—Dawley ラットを 1）Vehi-
cle 投与（V 群），2）SGLT2 阻害薬イプラグリフロジン 5 mg／kg 投与（I 群），
3）ループ利尿薬フロセミド 50 mg／kg 投与（F 群），4）イプラグリフロジン
とフロセミドの併用（I＋F 群）の 4 群に分け，代謝ケージで 2 日間飼育し
た．【結果】2 日目の尿量変化率は I 群と F 群で同等に上昇し，I＋F 群で最
も 高 か っ た（V 群 8±9，I 群 97±15，F 群 90±24，I＋F 群 139±19％，
ANOVA p＜0.0001）．飲水量変化率は F 群での上昇は軽微で，I＋F 群で最も
高かった（－4±6，22±6，7±8，52±11％，p＝0.0001）．尿中 AVP は I 群
で上昇したが，F 群および I＋F 群では低下した（0.21±0.03，0.38±0.06，0.10
±0.03，0.04±0.011 ng／日，p＜0.0001）．体液バランス（飲水量－尿量）変化
率および循環血漿量変化率は F 群でのみ低下した．【結論】SGLT2 阻害薬と
ループ利尿薬の併用は，バソプレシン分泌低下と相加的な尿量増加をきたし
たが，代償的な飲水促進により体液減少を回避した．
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O—186
ANCA 関連血管炎の寛解維持治療におけるアバコパン併用の有
効性と安全性
1佼成病院腎臓リウマチ膠原病内科，2杏林大学腎臓リウマチ膠
原病内科
軽部　美穂1，早川　哲1，松野　裕樹1，戸瀬　颯斗1，要　伸也2

【目的】AAV 患者を対象とした ADVOCATE 試験では，補体 C5a 受容体阻
害薬のアバコパンは PSL 漸減に対して 52 週時点での持続的寛解に関して優
越性を示している．しかしながら．寛解維持期に腎炎尿の持続／再燃や炎症反
応の上昇を認めた際にアバコパン導入のみでの効果は不明である．今回寛解
維持治療におけるアバコパン導入の有効性と安全性に対して検討した．【方
法】当院および大学病院に通院し寛解維持治療としてアバコパン 60 mg／day
を導入した AAV 患者 8 例を対象とした．臨床データの推移を 12 週以上観察
し，eGFR による腎機能変化率，UP／CR による蛋白尿変化率，CRP 変化率，
PSL 内服変化率をそれぞれ導入前ベースラインと比較した．【結果】男性 1
例，女性 13 例，年齢中央値 82 歳．PR3—MPA，1 例，MPO—MPA 7 例．罹
病期間は 33 ヵ月（9—84 ヵ月）で，寛解導入として RTX を使用したのは 4 例
だった．12 週時の eGFR 変化率は 8.4％増加（39.2 から 42.5 mL／min／1.73 
m2），UP／CR は 42％減少（0.54 から 0.31 g／gCr），CRP は 30％改善した（0.8
から 0.5 mg／dL）．ANCA 値は 17.4 から 8.5 に低下し，PSL 量は 7 mg から 4 
mg に減少した．ANCA 値（U／ml）も 17.4 から 8.5 に低下した．肝障害を認
めたのは 2 例だった．【結論】少数例であるが，アバコパンは高齢 AAV 患者
の寛解維持期の治療として有効性があると推察される．

O—185
急速進行性腎炎症候群例の短期感染症リスク評価における
GNRI の有用性
1岩手医科大学附属病院腎・高血圧内科，2盛岡市立病院腎臓内科
佐藤　岳久1，田中　文隆1，岡本　好生1，菊池　調1，守屋　雄
太1，佐藤　直幸2，野田　晴也1，松浦　佑樹1，赤坂　祐一郎1，
吉川　和寛1，旭　浩一1

【目的】Geriatric Nutritional Risk Index（GNRI）は消耗性疾患患者の感染症
の予測指標であるとされる．一方，急速進行性腎炎症候群（RPGN）加療中
において，GNRI が短期感染症発症の予測に有用かどうか不明である．【方
法】RPGN の診断で入院後，プレドニゾロン（PSL）が導入された 58 例（平
均年齢 71.4±10.8 歳，eGFR 14.1±9.4 ml／min／1.73 m2）を対象とし，入院加
療時点の GNRI と入院中の感染症発症との縦断的関連を解析した．【結果】加
療時点の平均 GNRI 83.6±14.2，PSL 平均初期投与量 0.7 mg／kg で，感染症
発症前の免疫抑制薬併用例が 29.3％であった．追跡期間の中央値は 4.6（IQR 
2.4, 6.9）週で，31 名（53.4％）に感染症（口腔カンジダ症 14 名，サイトメガ
ロウイルス感染症 8 名，その他 9 名）が出現した．GNRI カテゴリ（≧92，
82—91，＜82）別の感染症粗発症率は 15.4％，56,3％，69.0％であった

（P＜0.010）．GNRI の 1 カテゴリ低下毎の感染症調整ハザード比は 2.4（95％
信頼区間 1.2—4.8），GNRI＜82 群（vs. ≧82 群）で 2.9（95％信頼区間 1.2—6.9）
であった．一方，既存の栄養指標（血清アルブミン，BMI，リンパ球数）に
は感染症出現との独立した関連はみられなかった．【結論】GNRI は RPGN 例
の短期感染症出現リスクを評価する上で有用な指標である．

O—184
サイトメガロウイルス感染症（CMV—D）が ANCA 関連血管炎
の腎予後に与える影響
1金沢大学附属病院，2J—CANVAS Study Group
西岡　亮1，水島　伊知郎1，川野　充弘1，岩田　恭宜1，木田　
節2，川人　豊2

【背景】免疫抑制療法は ANCA 関連血管炎（AAV）の腎予後を改善させる一
方で感染症のリスクを上昇させる．CMV—D は AAV の治療中に遭遇する注
意すべき感染症の一つであり，本研究では AAV の治療中に出現した CMV—
D が腎予後に与える影響を解析した．【方法】J—CANVAS レジストリより顕
微鏡的多発血管炎及び多発血管炎肉芽腫症の 499 例を抽出して CMV—D の発
症時期・頻度を調査したところ，48／499 例（9.6％）に CMV—D を認め，そ
の 97％は治療開始 12 週以内に発症していた．CMV—D 前に腎死（末期腎不
全または死亡）に至った 18 例を除く 480 例について，患者背景をプロペンシ
ティスコアマッチング（PSM）で調整した上で治療開始 12 週以内の CMV—
D 発症有／無の二群に分け，両群の腎生存期間を比較した．【結果】PSM によ
り分けられた CMV—D（＋）群 30 例と CMV—D（＋）31 例の腎生存期間を比
較したところ，以下の通り CMV—D（＋）群の腎生存期間は悪化する傾向が
認められた．48 週腎生存率（％）：CMV—D（－）群 92.3［95％CI：72.6—98.0］
vs CMV—D（＋）群 88.5［95％CI：68.2—96.2］，96 週腎生存率（％）：CMV—
D（－）群 87.2［95％CI：64.9—95.7］vs CMV—D（＋）群 78.5［95％CI：55.0—
90.7］【結論】CMV—D は AAV 治療経過中の 10％程度に認められ，その殆ど
が治療開始 12 週以内に出現する．CMV—D はその後の腎予後を悪化させる傾
向があり，同感染症への対応については今後検討が必要である．

O—183
高齢顕微鏡的多発血管炎患者における，リンパ球減少と重症感
染症発症との関連性についての検討
1愛知医科大学腎臓・リウマチ膠原病内科，2愛知医科大学メディ
カルセンター
山口　真1，杉山　浩一1，神谷　圭介1，浅井　昭雅1，北村　文
也1，勝野　敬之2，鬼無　洋1，坂野　章吾1，伊藤　恭彦1，石本　
卓嗣1

【目的】これまで顕微鏡的多発血管炎（MPA）患者において，リンパ球減少
と重症感染症発症との関連性については十分に検討されていない．【研究デ
ザイン・セッティング】愛知医科大学病院における単施設後方視的コホート
研究．【対象者】2004 年～2020 年に免疫抑制療法を受けた新規発症 MPA 患
者 130 人．【結果】観察期間中（中央値：38 ヵ月，四分位範囲：15～63 ヵ
月），51 例（39.2％）に 56 件の重症感染症が発生した．時間依存性多変量 CPH
解析では，高齢（調整ハザード比［HR］＝1.74，95％信頼区間［CI］：1.13—
2.67，10 歳毎），メチルプレドニゾロンパルス療法（調整後 HR＝2.04，95％
CI：1.03—4.02），中等度リンパ球減少（vs. 正常，調整後 HR＝7.17，95％CI：
3.10—16.6），および重症リンパ球減少（vs. 正常，調整後 HR＝36.1，95％CI：
11.8—110.9）が重症感染症の予測因子と同定された．【結論】免疫抑制療法を
受けている MPA 患者において，リンパ球減少はその後の重症感染症の予測
因子となる．これらの結果は，特に強力な免疫抑制療法中にリンパ球減少症
を発症した高齢患者において，継続的な感染症サーベイランスが重要である
ことを示唆している．

O—182
ANCA 関連血管炎 24 症例における寛解導入治療；グルココルチ
コイド（GC）通常レジメンと減量レジメンでの比較検討
藤井会石切生喜病院腎臓内科
福田　裕介，立石　悠，藤本　茉奈，橋本　真，早川　由紀，
今西　政仁

【背景】ANCA 関連血管炎（AAV）診療ガイドライン 2023 にて，寛解導入
治療において GC 通常レジメンより減量レジメンが推奨されたが，エビデン
スレベルは高くない．【目的】当院の症例を用い，AAV 寛解導入治療として
両レジメン間で治療効果や副作用を比較する．【方法】2016 年 4 月～2023 年
9 月に寛解導入治療を行った通常レジメン群（通常群）：15 名，減量レジメン
群（減量群）：9 名について，治療効果や副作用の各パラメーターを Mann—
Whitney U test で後方視的に解析した．有意水準は 5％とした．【結果】入院
期間は通常群が中央値 67（Q1—Q3：56—93）日であり，減量群 47（37—53）日
より有意に長かった．ANCA（MPO, PR3）値は治療前で有意差なく，治療
開始後（8・12・24 週）は，両群とも低下したが，通常群が減量群より有意
に低かった．しかし，その他の血液・尿検査では明らかな差はなかった．4～
8 週のサイトメガロウイルス pp65 抗原値，感染症治療日数は，減量群で通常
群より少ない傾向であった｛1.0（0—1.5）vs 3.0（0.5—7.0）, p＝0.09）｝，｛0（0—
0）日 vs 15（0—26）日，p＝0.08）｝．【結論】通常群に比べ減量群で入院期間
が短縮し，それには感染症が関わる可能性がある．ただし，ANCA 値は減量
群で高く，長期的な追跡で再発率などについての検証が必要と考える．

O—181
ANCA 関連血管炎におけるアバコパン併用治療の検討
聖マリアンナ医科大学・腎臓高血圧内科
白井　佳那，市川　大介，吉留　愛，高山　卓，韓　蔚，大迫　
希代美，渡邉　詩香，柴垣　有吾

ANCA 関連血管炎においてアバコパン治療の併用はステロイド治療のない
群との比較で効果に有意差がない RCT が報告されたが，本邦での報告は症
例報告のみであるため，当院で ANCA 関連血管炎におけるアバコパン併用
治療が行われた 11 例の検討を行った．寛解導入で使用されたのは 7 例，維持
療法で 4 例であった．寛解導入はすべてステロイド減量目的で併用され，維
持療法では現行治療で病勢が抑制できていないために 2 例，ANCA 値上昇傾
向であったため 2 例使用された．寛解導入に関しては，ステロイドパルス治
療は 7 例で行われた．ステロイド内服の総量は 1 か月で平均で 663 mg であ
り，活動性はどの症例においても軽快した．Lovas study で使用されている
内服量とほぼ同等であるが，当症例群のほうが腎機能が悪い症例が多かっ
た．3 例の維持療法に関しては MPO—ANCA 値の推移は治療前後で 4.8→3.5 
IU／ml，141→85 IU／ml，51.5→67.4 IU／ml であった．1 例は血尿の寛解となっ
た．副作用に関しては 11 例中 2 例は肝障害の被疑薬の可能性があり中止し
た．1 例は PCP を発症し中止した．ステロイドの減量を考える治療には炎症
を抑える役割として使用され病勢は抑えられていた．しかしながら MPO—
ANCA値の減少には関与が低い可能性がある．また肝障害には留意する必要
がある．
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O—192
J—RBR を用いた免疫チェックポイント阻害薬による糸球体疾患

（ICI—GN）の腎生検レジストリー研究（SUBARU—J_ICI—GN 研
究）
1京都大学腎臓内科，2SUBARU—J 研究運営事務局（熊本大学），
3虎の門病院リウマチ膠原病科，4腎臓病レジストリー委員会，
5熊本大学腎臓内科
宮澤　秋馬1，松原　雄1，山本　伸也1，宮里　賢和2，桑原　孝
成2，澤　直樹3，杉山　斉4，丸山　彰一4，向山　政志5，柳田　
素子1

【背景】免疫チェックポイント阻害薬（ICI）に関連した腎障害の発生率は 2—
5％と報告されている．病理所見は尿細管間質性腎炎（TIN）が多いが，糸球
体疾患の報告は少ない．【目的】病理学的に診断し得た ICI—GN の診療実態を
検討する．【方法】2018 年より J—RBR に登録された ICI—GN 15 例の背景，病
理像，治療，転帰を検討した．【結果】平均年齢は 69 歳，男性 10 例（66.7％），
主な臨床症候群は，ネフローゼ症候群 6 例，急速進行性糸球体腎炎症候群 4
例（重複 2 例）で，ICI 開始から生検までの期間は中央値 183 日，生検時 Cre
は 2.04±1.49 mg／dL，尿蛋白は 8.0 g±7.6 g／gCr であった．病理像は IgA 腎
症／IgA 血管炎 6 例，微小変化型ネフローゼ症候群 3 例，膜性腎症 3 例，血栓
性微小血管症 1 例，管内増殖性糸球体腎炎 1 例，半月体形成性糸球体腎炎 1
例で，5 例（33％）で TIN を合併した．11 例（64.7％）でプレドニゾロン

（0.66±0.20 mg／kg／日）を中心とした治療がなされたが，観察期間中央値 150
日で臨床的に改善したのは 6 例（54.5％）で，残り 5 例では改善なく，うち
3 例は維持透析となった．【結論】ICI—GN の診療実態を報告した．

O—191
J—RBR を用いた免疫チェックポイント阻害薬による急性間質性
腎炎の腎生検レジストリー研究（SUBARU—J_ICI—AIN 研究）
1京都大学腎臓内科，2SUBARU—J 研究運営事務局（熊本大学腎
臓内科），3虎の門病院リウマチ膠原病科，4腎臓病レジストリー
委員会，5熊本大学腎臓内科
松原　雄1，山本　伸也1，宮澤　秋馬1，宮里　賢和2，桑原　孝
成2，澤　直樹3，杉山　斉4，丸山　彰一4，向山　政志5，柳田　
素子1

【背景】ICI 関連腎障害の発生は多く検討されているが，病理像や予後の検討
は少ない．【目的】ICI 使用中に病理学的に診断し得た急性間質性腎炎（ICI—
AIN）の診療実態を検討する．【方法】2018 年より J—RBR に登録された ICI—
AIN 54 例の背景，病理組織の糸球体硬化率，間質線維化・尿細管萎縮

（IFTA）率，細胞浸潤率，および AKI に対する寛解割合を算出し，生存を
転帰とした各因子の調整ハザード比を検討した．【結果】平均年齢 69.7 歳，
男性 76％，糖尿病 27.8％，高血圧 62.2％，ICI 開始から腎生検までは 134 日

（IQR 57—364 日），AKI≧Stage 1 が 91.3％であった．81.5％で PSL（0.67±
0.27 mg／kg／日）が開始され，51.9％が寛解（≦90 日に Cre が前値の≦1.5 倍
まで回復）し，14.8％で ICI が再投与された．腎生検からの観察期間は 415 日

（IQR 140—844 日）で，1 年生存率は 62.5％，2 年生存率は 42.4％であった．
生存に関連する因子は高血圧（aHR 0.36, 95％CI：0.15—0.82），AKI の寛解

（aHR 0.33, 95％CI：0.14—0.82）に加えて IFTA（aHR 3.19, 95％CI：1.35—7.56）
であった．【結論】ICI—AIN の病理像と予後の関連を検討し，IFTA の関連を
示した．

O—190
尿中 Apoptosis inhibitor of macrophage は ANCA 関連腎炎の活
動性を反映する
1深谷赤十字病院腎臓内科，2埼玉医科大学総合医療センター腎・
高血圧内科，3群馬大学腎臓・リウマチ内科
高橋　駿介1，武井　克仁1，高柳　佳織2，廣村　桂樹3，長谷川　
元2，前嶋　明人2

【目的】Apoptosis inhibitor of macrophage（AIM）は組織マクロファージよ
り産生されるアポトーシス抑制分子である．近年，急性腎障害を含む様々な
病態への関与が明らかになってきた．今回，ANCA 関連血管炎（AAV）に
おける尿中 AIM 測定の有用性を検証した．【方法】2011 年 10 月から 2022 年
5 月までに群馬大学および埼玉医科大学総合医療センター（入院・外来）に
て加療し同意の得られた AAV 患者 34 名を対象とした．血清および尿中
AIM，各種バイオマーカーを ELISA にて測定し，腎機能や尿蛋白量，MPO—
ANCA との相関を解析した．腎生検標本を用いて，免疫染色により AIM の
局在を調べた．【結果】健常人では尿中 AIM は検出感度以下であったが，
AAV 患者では有意に増加していた（0.00±0.0 vs. 19.2±3.6μg／gCr，
p＜0.01）．治療介入後，尿中 AIM は改善傾向を認めた．尿中 AIM は血清 Cr
値，尿蛋白量，尿中 NAG，β2—MG，MPO—ANCA，CRP と有意な正の相関
を認めた．一方，尿中 KIM—1 や血清 AIM 濃度との相関は認めなかった．免
疫染色の結果，AAV 症例の尿細管に AIM の発現を認めた．【結論】尿中 AIM
は AAV の腎病変の活動性を反映している可能性が示唆された．

O—189
当院における ANCA 関連腎炎の寛解維持治療と腎予後に関する
検討
富山大学第二内科
山崎　秀憲，横山　真伍，藤岡　勇人，掛下　幸太，小池　勤，
絹川　弘一郎

【背景】ANCA 関連腎炎の寛解維持治療には低用量ステロイドをはじめとし
た様々な薬剤が用いられるが，どのような症例で他剤併用が必要か否かその
判断には一定の見解がない．【対象・方法】当院で 2011 年から 2023 年にかけ
て腎生検で診断を受け，生検後 1 ヶ月以上経過を確認しえた ANCA 関連腎
炎 40 例（男性 17 例，72±11 歳，MPO—ANCA 陽性 39 例，顕微鏡的多発血
管炎 35 例，観察期間 3±3 年）について臨床的特徴と治療経過を後方視的に
調べた．【結果】寛解導入治療後（腎生検後 1 ヶ月）にグルココルチコイド単
独（GC 単独群），もしくは他剤併用（GC＋併用薬群）で寛解維持治療を施行
されたのはそれぞれ 31 例，9 例であった．主な併用薬はアバコパンやミゾリ
ビンであった．GC＋併用薬群は GC 単独群より若年（63±15 対 74±7 歳，
p＜0.05）であったが，CRP，ANCA 抗体価，腎組織における半月体形成率，
蛋白尿・血尿の程度，寛解維持治療開始時の eGFR，GC の用量には差がな
かった．寛解維持治療を継続できた症例の eGFR 低下速度は両群で差はな
かったが，GC 単独群の 8 例（25.8％）が腎死に至り，3 例（9.7％）が脳卒中
や感染症を合併して死亡した．【結論】ANCA 関連腎炎の寛解維持治療にお
いて，比較的若年であれば GC 単独より積極的に他剤を併用するのが腎死を
回避するためにも望ましいと考えられた．

O—188
高齢者の ANCA 関連血管炎に対するフレイルを考慮した寛解導
入治療について当科での 20 例の報告
東京都健康長寿医療センター
帯刀　健太，太田　由衣，土屋　毅亮，松野　志歩，山中　法
子，岡　雅俊，鈴木　訓之，武井　卓，板橋　美津世

【背景・目的】高齢者に好発する本邦の ANCA 関連血管炎（AAV）ではステ
ロイドによるフレイル進行や有害事象は大きな課題である．当科では標準治
療より減量したレジメンを使用しており，今回フレイルを考慮した至適治療
についての検討を行った．【方法】2019 年 1 月～2023 年 12 月に当科にて AAV
の寛解導入治療を行った症例を対象として，治療開始 3 か月および 6 か月の
時点での生存率，寛解率，有害事象等を後ろ向きに検討した．【結果】20 例
が対象となった．全例初発であり，男性 8 例，年齢中央値は 78.5 歳（66—96
歳），診断時平均 BVAS 16.3，平均 eGFR 28.0 mL／min／1.73 m2，18 例が
RPGN 合併であった．全例ステロイドを使用し，18 例でリツキシマブ，シク
ロホスファミドまたはアバコパンを使用した．治療開始後 1 か月以内に 2 例
が肺胞出血で死亡したが，他 18 例は 6 か月時点において生存・寛解した．3
か月時点でのプレドニゾロン使用量は平均 0.16 mg／kgBW／日であった．
Clinical Frailty Scale は診断時平均 4.2，3 か月時点で 4.6 であった．【考察】
RPGN 合併の高齢 AAV に対してもリツキシマブ等を併用しステロイドを早
期減量することで，フレイルも考慮した至適治療が行える可能性があり，文
献的考察を加えて報告する．

O—187
当科における ANCA 関連血管炎に対するアバコパンの有用性と
安全性
田附興風会医学研究所北野病院腎臓内科
遠藤　知美，鹿野　友美夏，福田　結以，大植　薫，丹羽　篤
人，宮内　美帆，東　良亮，半田　貴也，武曾　惠理，塚本　達
雄

【背景】2022 年 6 月より ANCA 関連血管炎（AAV）に対し処方可能となっ
たアバコパン（AVC）は C5a 受容体を阻害することにより自然免疫を抑制す
る新規薬剤であり，AAV 診療ガイドライン 2023 では高用量グルココルチコ
イドよりも AVC 併用が提案されているが，その使用対象や方法・期間につ
いてコンセンサスは得られていない．【目的・方法】2022 年 6 月から 2023 年
12 月での当科の AVC 使用症例で予後，併用薬，プレドニゾロン（PSL）使
用量等につき後方視的に調べた．【結果】11 例（寛解導入 7 例，寛解維持 4
例）が抽出され，導入症例は，年齢 75.1±11.8 歳，3 例で肺胞出血，BVAS 
16.7±5.5 点，全例でリツキシマブ（RTX）またはシクロフォスファミドを使
用し，3 例で血漿交換療法を併用した．7 例中 6 例で寛解を得られ，AVC 開
始時 PSL 30±14.6 mg は 2 ヶ月後に 11±3.8 mg へ減量可能であった．維持症
例では，1 例で RTX 休薬と PSL 減量，1 例で PSL 休薬，1 例で赤血球円柱
の消失を認めた．副作用は，肝機能障害を 11 例中 4 例で認めた．【結論】AVC
は PSL 使用量減少に有用となる可能性があるが，肝機能障害には注意が必要
である．
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O—198
低ネフロンナンバーモデルマウスの作製と長期解析
東京慈恵会医科大学
松本　啓，稲毛　由佳，向田　凪沙，福永　昇平，藤本　俊成，
山中　修一郎，横尾　隆

【背景・目的】糸球体数が少ない腎を持った個体（低ネフロンナンバー）では
慢性腎障害や高血圧症などを呈する．ヒトでは早産や子宮内発育不全が低ネ
フロンナンバーの原因となり，早産で出生した妊婦は妊娠高血圧症の罹患や
早産／低出生体重児を出産する確率が高く，低ネフロンナンバーは次世代に
も受け継がれる可能性がある．我々は遺伝子改変を用いた低ネフロンナン
バーマウス（LNN マウス）の構築および 1 年間の長期観察を行った．【方法】
Six2 陽性細胞にジフテリアトキシン（DT）でアポトーシスが誘導される遺
伝子改変（Tg）をおこなった妊娠マウスの各羊水内に DT を投与し，帝王切
開にて仔を出生させ里親の元で成育を得た．Tg＋と Tg－の両群において正
常食または高塩分食を与えた．生後 1 年まで観察を行い，各群で糸球体数，
体重，血圧，血液／尿検査を測定し比較検討を行った．【結果】Tg＋マウス
は，糸球体数低下，腎重量／体重比の低下，BUN 高値を認めたが発育は良好
であった．生後 1 年の時点で，高塩分食の Tg＋において，高血圧，尿中ア
ルブミンの排泄量の増加，糸球体硬化を認めた．【結語】我々が作成した LNN
マウスでは高塩分食の負荷によって慢性腎障害を示した．

O—197
トロンボモジュリンを高発現させた脂肪由来間葉系幹細胞の抗
凝固能と腎線維化抑制効果
1広島大学病院腎臓内科，2広島大学大学院幹細胞応用医科学
田中　芳樹1，中島　歩2，石内　直樹2，森本　啓介1，宮迫　貴
正1，佐々木　健介1，正木　崇生1

【目的・方法】脂肪由来間葉系幹細胞：adipose—derived mesenchymal stem 
cell（ASC）は強い抗炎症作用を有し，腎障害に対する新たな細胞療法とし
て期待されているが，多数の ASC を血管内投与した際には血栓形成と細胞
塞栓が懸念される．我々は，ASC の継代数を重ねると Tissue factor が増加
し，Thrombomodulin（TM）が減少することを見出した．そこで，本研究で
はアデノ随伴ウィルスで TM を高発現させた ASC（ASC—TM）を用いて，
安全性と腎障害モデルに対する有効性について検討した．【結果】空の遺伝子
配列を挿入した ASC（ASC—null）と ASC—TM（各 7.5×106 cells／rat）を尾
静脈より投与したところ，ASC—null 投与群で 12 匹中 3 匹が死亡し，肺血管
内に多量の血栓を認めた．一方，ASC—TM 投与群では死亡は認められず，肺
血管内の血栓もわずかであった．また，ASC—null 投与群と比較して ASC—
TM 投与群では，腎虚血再灌流障害で誘導された腎線維化を強力に抑制し
た．【結語】TM を過剰発現させることで，ASC の血管内投与によって生じ
る血栓症を軽減させるとともに，腎障害に対する治療効果を増強することが
示唆された．

O—196
ADPKD に対する新規 iPS 創薬プラットフォームの開発
1京都大学 iPS 細胞研究所，2北海道大学病院リウマチ・腎臓内科
前　伸一1，八反田　文彦2，西尾　妙織2，長船　健二1

常染色体顕性（優性）多発性囊胞腎（ADPKD）は単一遺伝子の異常によっ
て引き起こされる最も頻度の高い遺伝性疾患である．進行性に多数の腎囊胞
が形成され，60 歳代までに約半数の患者が末期慢性腎不全となり，透析療法
や腎移植が必要となる．従来，マウスなどのモデル動物を用いた研究が行わ
れてきたが，種差の問題などもあり，ADPKD に対する新規治療薬を開発す
るためのヒト細胞を用いた病態モデルの作製が急務であった．我々は，iPS
細胞から集合管囊胞形成を再現する in vitro モデルを初めて開発し，囊胞増
大を抑制する化合物としてレチノイン酸受容体（RAR）作動薬を同定，
ADPKD モデルマウスに対する治療効果を明らかにした（Mae SI., Cell 
Reports 2023）．また，囊胞サイズを検証するフェノタイプスクリーニング系
および囊胞増大関連分子の発現をモニタリングするターゲットスクリーニン
グ系を構築し，囊胞増大抑制化合物を探索する高速スクリーニングを実施し
ている．今後，ヒト囊胞細胞を移植することによって in vivo 囊胞モデルを開
発し，創薬プラットフォームの確立を目指す．

O—195
CDK4／6 阻害薬による血清クレアチニン値上昇に関する後方視
的検討
1岡山大学病院薬剤部，2岡山大学腎・免疫・内分泌代謝内科学，
3岡山大学呼吸器・乳腺内分泌外科
有木　沙織1，大西　康博2，森本　志帆2，田邊　克幸2，森永　裕
士2，内田　治仁2，座間味　義人1，枝園　忠彦3，豊岡　伸一3，
和田　淳2

【目的】ホルモン受容体陽性 HER2 陰性乳癌に対するサイクリン依存性キナー
ゼ（CDK）4／6 阻害薬は血清クレアチニン上昇をきたすことが報告されてお
り，その影響を検討した．【方法】2017 年 11 月から 2023 年 7 月までに CDK4／
6 阻害薬を初めて投与された当院通院患者 130 例について後ろ向きに解析し
た．【結果】平均年齢 56.1±13.8 歳，内服開始時 eGFR 73.0±13.0 ml／min／1.73 
m2，アベマシクリブ 60 例，パルボシクリブ 70 例，Grade 2 以上の悪心ある
いは下痢が 31 例にみられた．CDK4／6 阻害薬開始 1 か月後の eGFR は 62.7±
15.4 ml／min／1.73 m2と有意な低下を認めたが（p＜0.01），中止後の eGFR は
75.7±17.2 ml／min／1.73 m2と改善しており（p＜0.01），投与前後の BUN に有
意差はみられなかった（P＝0.08）．重回帰分析にて投与後の eGFR 低下は内
服開始時 eGFR および投与後の消化器症状と有意な相関がみられた

（p＜0.01）．【考察】CDK4／6 阻害薬はオフターゲット効果により尿細管トラ
ンスポーター（OCT2, MATE1, MATE2—K）を介し Cr の尿中分泌を抑制し，
糸球体濾過量によらない血清Crの上昇をきたし得ることが報告されている．
一方で特にアベマシクリブは消化器症状をきたしやすく，真の腎機能低下の
有無を慎重に判断する必要がある．

O—194
アテゾリズマブ，ベバシズマブ，カルボプラチン，パクリタキ
セル併用（ABCP）療法における腎有害事象
1埼玉医科大学国際医療センター血液浄化部・腎臓内科，2埼玉医
科大学腎臓内科
渡辺　裕輔1，古川　尚2，友利　浩司2，井上　勉2，岡田　浩一2

【背景】近年，各種進行がんの治療において免疫チェックポイント阻害薬，血
管新生阻害薬，殺細胞性抗がん薬の併用療法が行われるようになっている．
従来型併用療法と比較し，多剤併用による相乗効果が期待される一方で，有
害事象の発現増加が懸念されている．【目的】アテゾリズマブ（ATZ）＋ベバ
シズマブ（BEV）＋カルボプラチン＋パクリタキセル（ABCP）併用療法時の
腎有害事象について検討を行う．【対象】非小細胞肺がんに対して ABCP 療
法が行われた 51 例（ABCP 最大 4 サイクル，その後 ATZ＋BEV 併用療法継
続）．【結果】ABCP 療法開始時の年齢中央値 70 歳（IQR 66—73），UPCR 0.11 
g／gCr（0.07—0.15），eGFR 75.7 ml／min／1.73 m2（60.4—91.2）であった．ABCP
および ATZ＋BEV 投与回数の中央値 6 サイクル（IQR 3—14），観察期間中央
値 13 か月（IQR 8—24）で 5 例が UPCR＞3.5 g／gCr となり，1 例が irAE に
よる急性腎障害を合併しステロイド投与が行われた．【考察】ABCP 療法時
の大量蛋白尿発現率は従来型併用療法と比較して増加する可能性がある．

O—193
irAE—尿細管間質性腎炎（TIN）と COVID—19 関連 TIN の類似性
と古典的 TIN との相違
1熊本大学腎臓内科，2熊本大学病院病理診断科
藤本　大介1，桑原　孝成1，水本　輝彦1，泉　裕一郎1，安達　政
隆1，宮里　祐子2，三上　芳喜2，向山　政志1

【背景】がん免疫療法に伴う irAE（免疫関連有害事象）—TIN（尿細管間質性
腎炎）が増加している．また COVID—19 流行以降，感染後／ワクチン（vac）
関連 TIN も経験する．これらの TIN の，従来の allergic TIN と異なる共通
した臨床経過及び病理組織学的特徴を報告する．【方法】irAE／COVID—19／
vac—TIN の臨床経過に加え，免疫組織化学により浸潤細胞の CD3／4／8／20／68
発現を評価した．【結果】全例ステロイドによる改善は部分的で，vac—TIN
は減量中に再燃した．組織学的に強い TIN 病変があり，浸潤細胞は T 細胞
主体，全例で CD8＋が CD4＋に比
して著明に優位だった．【考察】
irAE—TIN は治療反応性が劣ると
されるが，COVID—19 関連 TIN も
限定的な改善や再燃など類似の経
過を示した．浸潤 T 細胞も古典的
TIN と異なり CD8＋が優位であっ
た．不適切な細胞性免疫の賦活化
の関与が示唆される．
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O—204
DNA 修復因子 ERCC1 はポドサイトの恒常性維持に必須である
慶應義塾大学病院
吉田　英莉子，中道　蘭，菱川　彰人，吉本　憲史，西村　絵
里那，丸木　友美，伊藤　亘，伊藤　裕，林　香

ERCC1—XPF は，DNA のヌクレオチド除去修復において必須となる複合体
であり，DNA 修復因子 ERCC1 の欠失は早老症を引き起こし，老化に関連す
る DNA 修復因子として注目されているが，ポドサイトにおける ERCC1 の
役割は明らかではない．【方法】ポドサイト特異的な ERCC1 欠損マウス（以
下 ERCC1—KO マウス）を作成し解析した．【結果】ERCC1—KO マウスは，
若年から老齢マウスと同様の糸球体内 DNA 一本鎖切断（SSB）と二本鎖切
断（DSB）の蓄積を認め，ネフローゼ症候群を発症した．末梢血では 10 週齢
から T 細胞の老化を示唆する CD44＋CD8＋メモリー T 細胞の増加，肝臓，
脾臓，心臓，肺，脂肪組織における老化・炎症関連遺伝子発現の上昇を認め，
ポドサイトにおける DNA 損傷の増加が全身の老化を促進する可能性が示唆
された．また ERCC1 の遺伝子導入により，尿蛋白の減少をはじめとした表
現型の改善を認めた．【結論】ポドサイトにおける ERCC1 欠損はネフローゼ
症候群を惹起すると同時に全身の老化を促進する可能性が示唆された．
ERCC1を介したポドサイトDNA修復は全身合併症の治療標的となる可能性
がある．

O—203
老化細胞系譜追跡はネフロン単位の近位尿細管老化を可視化す
る
1京都大学医学研究科腎臓内科学，2大阪大学腎臓内科，3東京大
学医科学研究所
武呂　幸治1，山田　龍1，森西　卓也1，岩重　洋平1，山本　恵
則1，木村　友則2，中西　真3，柳田　素子1

【背景】高齢腎には老化細胞が存在するが，従来の知見は細胞実験に依拠し，
その意義は不明である．一方，組織内における老化細胞マーカー p16INK4a
の検出法は未確立である．【方法】タモキシフェン誘導性に p16INK4a 陽性細
胞で tdTomato（tdT）を発現する p16CreERT2：R26—tdTomato マウスを用
い，tdT 陽性細胞を可視化した．Photo—isolation chemistry（PIC）法を用い
て，近位尿細管内のtdT陽性細胞有無による遺伝子発現変化を解析した．【結
果】tdT 陽性細胞は近位尿細管に最も多く，雌では加齢に伴って増加したが，
雄では差はなかった．近位尿細管における tdT 陽性細胞は，若齢雌の卵巣摘
出や若齢雄の放射線照射でも有意に増加した．透明化腎では，tdT 陽性細胞
が同一近位尿細管内に連続的に集積するのが観察された．PIC—RNAseq で
は，tdT 陽性細胞が存在する近位尿細管全体で，紫外線照射や低酸素応答に
関連する遺伝子発現上昇を認めた．【結論】高齢腎における老化細胞は同一近
位尿細管内に連続して集積し，老化細胞の存在する近位尿細管ではネフロン
単位での変化が確認された．これらの結果は，近位尿細管がネフロン単位で
老化することを示しており，腎臓の加齢性変化の解明に有用である．

O—202
近位尿細管上皮細胞における DNA 損傷修復は全身の代謝変容
を惹起する
慶應義塾大学
西村　絵里那，菱川　彰人，中道　蘭，吉本　憲文，吉田　英
莉子，伊藤　裕，林　香

【背景】我々はポドサイトの DNA 損傷が CD8T 細胞の活性化を介し糸球体疾
患の病態進展に関与することを報告した（Cell Rep 2023）．DNA 損傷修復は
細胞種特異性が高いことから，近位尿細管上皮細胞（PTEC）における DNA
損傷の影響を検討した．【方法／結果】PTEC 特異的に DNA 切断酵素 I—PpoI
を発現させ二本鎖 DNA 損傷を惹起するマウスを作成した．本マウスは腎機
能低下を認めず，16 週齢で体重減少，肝臓遊離脂肪酸増加，耐糖能異常，肝
臓，脂肪組織で炎症／老化マーカー発現上昇を認めた．メタボローム解析およ
び培養 PTEC を用いた flux analyzer の検討によりミトコンドリア機能低下
が示唆され，Single cell 解析で腎皮質 CD11c＋活性化マクロファージ増加，
末梢血，肝臓，脂肪組織で活性化マクロファージ増加を認めた．ヒトサンプ
ルでも尿細管 DNA 損傷と腎臓マクロファージ数に正の相関を認めた．末梢
血 DNA メチル化解析では DNA メチル化低下部位で KLF9 結合 motif を検
出，KLF9 下流でマクロファージ活性化に関与する Gsdmd の低メチル化を認
めた．培養細胞実験および clodronate 投与によるマクロファージ除去実験に
より PTEC の DNA 損傷はマクロファージ活性化を介し脂肪細胞分化障害を
来すことが確認された．【結論】PTEC の DNA 損傷は DNA メチル化変化を
介したマクロファージ活性化による脂肪細胞分化障害により全身の代謝変容
を惹起した．

O—201
腎三次リンパ組織形成における老化関連 T 細胞の役割の解明
1京都大学腎臓内科学，2筑波大学生命科学動物資源センター
好川　貴久1，谷口　圭祐1，佐藤　有紀1，高橋　智2，柳田　素
子1

【背景】三次リンパ組織は加齢障害腎に形成され腎修復を妨げる（J Am Soc 
Nephrol 2023）．老化関連 T 細胞（SAT 細胞）と老化関連 B 細胞（ABC）の
CD153—CD30 経路を介した相互作用が三次リンパ組織形成に必要である（J 
Clin Invest 2022）．本研究では SAT 細胞が治療標的となるか検討した．【方
法】CD153 プロモーター下にジフテリア毒素受容体（DTR）と EGFP を発
現するマウスを作成，腎虚血再灌流障害モデルで三次リンパ組織を誘導し
た．その後，ジフテリア毒素（DT）を投与し，EGFP 陽性細胞，三次リンパ
組織サイズ等を免疫染色，フローサイトメトリー，qPCR を用いて時系列的
に評価した．【結果】SAT 細胞は EGFP・DTR を発現し，腎三次リンパ組織
内に集積した．DT 投与翌日から SAT 細胞は減少し，三次リンパ組織は 1 週
間以内に縮小，消失した．SAT 細胞が発現する Tnfsf8（CD153），Il21，Ifng
や ABC が発現する Tnfrsf8（CD30）発現は低下し，胚中心 B 細胞の割合も
減少した．また，三次リンパ組織を誘導する線維芽細胞のケモカイン

（CCL19，CXCL13，CXCL9）の産生や Tnfsf13b（BAFF）の発現も減少し
た．【考察】SAT 細胞の欠失により，B 細胞や線維芽細胞との相互作用の遮
断を介して，三次リンパ組織を縮小できる可能性がある．SAT 細胞は三次リ
ンパ組織を形成する腎臓病の治療標的として有望である．

O—200
p38 MAPK ノックアウトマウスにおける腹膜線維化の抑制効果
の検討
京都大学大学院医学研究科腎臓内科学
生島　昭恵，石村　拓也，杉岡　清香，柳田　素子，横井　秀
基

【背景】腹膜の肥厚・線維化を伴う腹膜機能劣化は，腹膜透析離脱の一因であ
るが，その分子生物学的機序は未だ明らかになっていない．過去に Kokubo
らが 0.1％クロルヘキシジングルコン酸（CG）によるマウス腹膜線維化モデ
ルにおいて，p38 MAPK（以下 p38）阻害薬が腹膜線維化を抑制したと報告
している．腹膜線維化における p38 の役割を詳細に検討するため，p38 全身
性コンディショナルノックアウト（p38 cKO）及びマクロファージ特異的ノッ
クアウト（p38 MΦ KO）マウスを作出し，検討を行った．【方法】p38—flox

（control），p38 cKO，p38 MΦ KO マウスに PBS または CG を週 3 回，3 週
間投与し，各群の腹膜を解析した．さらに p38 をノックダウンした
RAW264.7 細胞における，LPS 負荷への反応性についても検討した．【結果】
p38 cKO 及び p38 MΦ KO マウスでは，control マウスと比較して CG による
腹膜肥厚が約 45％抑制された．免疫染色では p38 cKO および p38 MΦ KO マ
ウスの腹膜において，control マウスと比較してαSMA，MAC2 陽性細胞数
が減少していた．また，p38 をノックダウンした RAW264.7 細胞では，LPS
で誘導される Il1b，Il6，Ccl2 の mRNA 発現が抑制されていた．【結語】腹
膜の肥厚・線維化において，特にマクロファージの p38 MAPK が進展に寄
与している可能性が示唆された．

O—199
循環細胞外小胞のmicroRNAシグネチャーによるCKDの進展予
測法の開発
1東京医科歯科大学腎臓内科学分野，2同大学 M&D データ科学セ
ンター
稲葉　俊介1，萬代　新太郎1，長谷川　嵩矩2，中野　雄太1，内
藤　省太郎1，松木　久住1，原　悠1，藤木　珠美1，菊池　寛
昭1，森　雄太郎1，安藤　史顕1，森　崇寧1，須佐　紘一郎1，蘇
原　映誠1，内田　信一1

CKD 患者血清由来の循環細胞外小胞（cEV）が内包する microRNA（miRNA）
群と病態意義を明らかにする事を研究目的とした．2016—21 年のプールコ
ホート 36 人［年齢中央値（IQR）71（61—79）歳，eGFR 31（21—53）mL／
min／1.73 m2］で non—coding small RNA の網羅解析を行った．UMAP，k—
means 法双方で CKD G5 が大部分を占める集団と G1—4 集団をクラスタリン
グし得た．G5 クラスターを特徴づける，CKD で枯渇し細胞老化，FoxO シ
グナル等の生物学的シグナルを
標的とする 23 種の miRNA を同
定した．これらから LASSO—
Cox 回帰で腎イベント発生時間
に強い影響を持つ 3 つの miRNA
を抽出し，予測モデルを構築し
た．cEV の内包物を解明する事
で低侵襲の腎予後予測法に繋が
り得る知見が得られた．
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O—210
IP3R2,a contact site component on MAMs, alters proximal 
tubular cell arrest and survival caused by the anoxia—reperfu-
sion injury
1Division of Nephrology and Endocrinology, The University of Tokyo，
2Department of Pharmacology, The University of Tokyo
Qi Li1，Sho Hasegawa1，Yuto Takenaka1，Chigusa Kitayama1，Kenzo 
Hirose2，Shigeyuki Namiki2，Masaomi Nangaku1，Reiko Inagi1

【BACKGROUND】The renal proximal tubules（PT）are highly susceptible to Isch-
emia—reperfusion injury（IRI）. The Inositol trisphosphate receptors（IP3Rs）are 
calcium—release channels located on endoplasmic reticulum（ER）：there are 3 iso-
forms of IP3Rs, which mediate calcium flux from ER to mitochondria via mitochon-
dria—associated ER membrane（MAM）, and related to multiple cellular functions. 
However, whether IP3R isoforms similarly play an important role in renal PT cells 
still remains unkown.【METHODS】IP3R isoforms were separately knocked down in 
HK—2 cells. As a mimic of IRI, HK—2 cells were exposed to 24h anoxia followed by 
4h reperfusion（AR）.【RESULTS】Among 3 isoforms, knocking down IP3R2 
decreased the number of HK—2 cells stacked in cell cycle G1 phase caused by AR 
and improved the relative cell proliferation rate. Interestingly, IP3R2 knockdown 
didn’t affect the AR—induced calcium flux alteration. In contrast, knocking down 
IP3R1 or IP3R3 did not protect the cells from G1 arrest. IP3R2 knockdown reduced 
the AR—induced overwhelming p27 and thereby promoted the CDK2 activity, lead-
ing to the cell’s entry to an efficient S phase. It was consistent with the phenotypic 
change of senescence—associated secretory phenotype（SASP：TGF—b1 and IL—6）
induced by AR, while it was ameliorated by knocking down IP3R2. Importantly, the 
IP3R2 knockdown ameliorated ER stress, estimated by ATF—6 expression, in asso-
ciation with AR—mediated mitochondrial depolarization.【CONCLUSION】IP3R2 
knockdown improved cell cycle status and ER—mitochondria function in PT cells 
with AR injury, suggesting the possibility of pathophysiological significance for 
IP3R2 on cell fate and ER—mitochondrial homeostasis under IRI.

O—209
JAK inhibition in the early phase of SARS—CoV—2 infection 
exacerbates kidney injury along with decreased endogenous 
antiviral activity in mice
1大阪大学臨床薬効解析学分野，2BIKEN 財団，3阪大微研
尾花　理徳1，坂井　響1，禿　宏保1，徳納　渚沙2，山本　彩
葉1，岡田　欣晃1，吉岡　靖雄3，藤尾　慈1

【Background】Patients with COVID—19 often present with kidney injury. 
Although a JAK inhibitor baricitinib is used for the treatment of severe 
COVID—19 cases, the effects of baricitinib on the kidneys in COVID—19 
remain unknown.【Methods and results】Balb／c mice were nasally infected 
with mouse—adopted SARS—CoV—2（MA10）. MA10 infection resulted in 
lung inflammation along with body weight loss on day 4. Serum creatinine, 
urinary albumin／creatinine ratio（ACR）, and urinary NGAL／creatinine 
ratio（NGAL／Cr）were increased, and tubular degenerative changes were 
observed in the MA10—infected mice. PCR methods revealed that MA10 
was not preferentially detected in the kidneys after infection. The cytokine 
levels, including IFN—γ and IL—6, were upregulated in the sera on day 3 
after infection. We hypothesized that blocking cytokine signals suppresses 
MA10—induced kidney injury, and MA10—infected mice were treated with 
a JAK inhibitor baricitinib on days 1—3. Unexpectedly, baricitinib increased 
ACR, NGAL／Cr, and tubular degeneration on day 4 after infection. RNA—
sequencing demonstrated that the IFN—associated antiviral pathway was 
suppressed, and MA10 was detected more frequently in the kidneys of 
baricitinib—treated mice.【Conclusion】JAK inhibitor treatment early during 
MA10 infection exacerbates kidney injury along with reduced antiviral 
activity, providing valuable insights for more informed prescription prac-
tices in COVID—19 treatment.

O—208
腎エネルギー代謝可視化技術を用いた絶食による虚血耐性メカ
ニズムの解明
京都大学医学研究科腎臓内科学
大久保　明紘，山本　伸也，高橋　昌宏，山本　恵則，柳田　素
子

【背景】一時的な絶食が脳，心臓，腎臓などの臓器虚血に対して保護効果を発
揮することが報告されているが，絶食による代謝プロファイルの変化や臓器
保護メカニズムについては未解明である．【方法】細胞内 ATP 可視化マウス
を用いて，1 日絶食群とコントロール群における虚血再灌流（IRI）時の急性
期の細胞内 ATP 動態と慢性期の組織障害との相関を評価した．次に，絶食
マウス腎から分離した近位尿細管を用いて RNAseq による網羅的解析を行
い，絶食状態を特徴づける代謝経路を探索した．さらに脂肪酸のβ酸化活性
を可視化することができる FAOblue と二光子顕微鏡を用いて，生体におけ
る尿細管でのβ酸化活性を直接的に評価した．【結果】絶食群では，IRI 後の
近位尿細管 ATP 回復率は良好であり，IRI 後の ATP 回復率と慢性期の障害
尿細管割合に逆相関が認められた．GO 解析にて絶食マウス腎の近位尿細管
における脂肪酸代謝経路の亢進を明らかにした．さらに生体腎内における
IRI 後の脂肪酸β酸化活性の可視化に成功し，絶食で近位尿細管のβ酸化活
性が上昇することを示した．【結語】絶食は，脂肪酸β酸化活性を中心とした
脂肪酸代謝経路の亢進により虚血性急性腎障害後の ATP 回復を促し，腎保
護作用を発揮することが示唆された．

O—207
近位尿細管におけるミトコンドリアユビキチンリガーゼMITOL
欠損は，mitophagy 亢進により腎障害を軽減する
1京都大学腎臓内科，2学習院大学理学部生命科学科分子生化学
川村　俊介1，山本　伸也1，山本　恵則1，柳　茂2，柳田　素子1

【背景】ミトコンドリアユビキチンリガーゼである MITOL は，ミトコンドリ
アの形態維持や mitophagy の制御に働く重要な因子として注目されている．
マウスの心筋細胞では MITOL の発現増加が DRP1 の抑制を介して心不全を
改善することが報告されている．その一方，腎臓における MITOL の作用や
役割は未解明である．【方法】近位尿細管特異的に MITOL を欠損させた欠損

（以後 KO）マウスを作成し，種々の障害モデルを用いて腎機能および組織形
態の評価を行った．さらに KO マウスから作成した腎スライス培養を用いて
mitophagy の活性化を検討した．【結果】若年 KO マウスでは，WT マウス
と比較して腎機能や形態，DRP1 発現に明らかな変化は認めなかったが，加
齢とともに近位尿細管細胞内に autophagic vacuole からなる空胞の増加を認
めた．また，アデニン腎症モデルや加齢後の虚血再灌流モデルでは，KO マ
ウスにおいて腎機能障害が軽減した．KO マウスでは Pink1 の増加が認めら
れたこと，KO マウスの腎スライス培養で mitophagy の増加が確認されたこ
とから，mitophagy の亢進が腎障害軽減の一因と考えられた．【結論】障害時
における近位尿細管の MITOL 欠損は，mitophagy 亢進によって腎障害を軽
減する可能性がある．

O—206
時計遺伝子 Bmal1 の欠損は腎虚血再灌流障害における炎症と線
維化を悪化させる
日本大学薬学部
北浦　慧，石井　宏剛，高杉　幸子，和田　平，榛葉　繁紀

【目的】腎虚血再灌流障害（IRI）は急性腎障害（AKI）誘因の一つである．
AKI は，慢性腎臓病（CKD）への進展リスクを増加させる予後不良で致命的
な病態であるが，その発症機構には不明な点が多い．一方，不規則な生活は
体内時計システムを破綻させ，腎疾患の発症リスクを上昇させることが報告
されている．そこで本研究では，体内時計の主要な制御因子である時計遺伝
子 Brain and Muscle Arnt—like Protein 1（Bmal1）を欠損させたマウス

（Bmal1 iKO マウス）の機能解析を通じて，IRI 誘導性の AKI 発症過程にお
ける時計遺伝子 BMAL1 の役割を解析した．【方法】Bmal1 iKO マウスは，
Bmal1 flox／flox マウスと CAGGCre—ER マウスとの交配により作製した．
Bmal1 iKOマウスにタモキシフェンを5日間投与することでBmal1遺伝子を
欠損させた．AKI は，マウス腎動脈の両方を 30 分間のクランプ処理するこ
とで発症させた．【結果】IRI 7 日後における Bmal1 iKO マウスの腎臓を組織
学的に解析したところ，Bmal1 flox／flox マウスと比較して線維化面積の増加
が認められた．また，IRI 7 日後の Bmal1 iKO マウス腎臓における炎症性サ
イトカイン及び線維化関連遺伝子の増加が示された．【考察】以上の結果よ
り，Bmal1 の欠損，すなわち体内時計システムの破綻は，AKI 後の炎症並び
に腎線維化を増悪させ，CKD への進展を促進させることが示唆された．

O—205
D—アラニンは概日リズムと腎糖新生に影響する
1大阪大学腎臓内科学，2京都大学薬学研究所医薬創成情報科，
3大阪大学ウイルス学，4大阪医療センター，5九州大学薬学研究
院創薬育薬産学官連携分野，6KAGAMI 株式会社
酒井　晋介1，田中　陽一2，木村　志保子3，部坂　篤4，浜瀬　健
司5，三田　真史6，土居　雅夫2，木村　友則1，猪阪　善隆1

体内にごく少量存在する D—アミノ酸のうち，D アラニンは概日リズムを持
ち，膵島，副腎，下垂体などの糖代謝に関連する組織で検出される．本研究
ではD—アラニンの腎臓での生理学的役割について検討した．まず，マウスに
おいて，血中 D—アラニンが概日リズムをとり，尿中排泄により制御されるこ
とを確認した．次に，D—アラニンを腹腔内投与したマウスの腎組織の RNA—
Seq を施行したところ，糖代謝や概日リズムを始めとしたさまざまなシグナ
ルの誘導を確認した．D—アラニンを腹腔内投与したマウスでは腎糖新生遺
伝子の亢進を介した血糖上昇がみられ，基質としても利用された．単離した
腎尿細管細胞への D アラニンの負荷は，生理的な D アラニンの濃度内での腎
糖産生の亢進がみられた．一方 D アラニンは，投与時間による糖代謝への効
果に明確な違いがみられた．そこで，完全暗室状態でマウスの行動変化を解
析したところ，D アラニンを補充したマウスでは一日のリズム変化が正常化
した．以上から，D—アラニンは概日リズムを正常化し，体内の血糖調整に重
要であることであることが明らかとなった．
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O—216
2 型糖尿病患者における赤血球分布幅／アルブミン比（RDW／
Alb）と腎予後の関連
1福島県立医科大学腎臓高血圧内科学講座，2福島県立医科大学
先端地域生活習慣病治療学講座，3福島県立医科大学糖尿病内分
泌代謝内科学講座，4岩手医科大学腎・高血圧内科
木村　浩1，田中　健一1，齋藤　浩孝1，渡邉　公雄1，島袋　充
生3，旭　浩一4，渡辺　毅2，風間　順一郎1

【目的】2 型糖尿病患者における赤血球分布幅／アルブミン比（RDW／Alb）と
腎予後の関連を明らかにする．【方法】福島コホートに登録された 2 型糖尿病
患者 907 例を対象に赤血球分布幅／アルブミン比（RDW／Alb）と腎予後の関
連につき検討した．主要評価項目は腎死またはベースラインから eGFR 50％
以上の低下，副次評価項目は全死亡および心血管イベントの新規発症とし，
Cox 回帰分析を用いて解析した．共変量は年齢，性別，喫煙歴，BMI，併存
疾患，eGFR，尿蛋白，血清ヘモグロビンで調整した．【結果】平均年齢は 66
歳，男性 58％，eGFR の中央値は 65.0 ml／min／1.73 m2であり，平均観察期間
4.3 年の間で 96 例に腎イベントがみられた．RDW／Alb の中央値 4.32 で 2 群
に分けて検討したところ，RDW／Alb 高値群では有意に腎イベントの増加が
みられ，調整ハザード比は 3.25（95％CI, 1.69—6.25）であった．【結論】RDW／
Alb 高値は 2 型糖尿患者の腎予後悪化に関連する．

O—215
線維芽細胞の組織傷害部位への遊走を傷害尿細管由来の CCN1
が促進する
京都府立医科大学腎臓内科
中田　智大，草場　哲郎，桐田　雄平，玉垣　圭一

【背景と目的】腎傷害後，線維芽細胞は傷害尿細管周囲に集簇し，組織修復に
寄与する．腎傷害時に線維芽細胞を損傷部位へ遊走させうる尿細管由来液性
因子の同定，その組織修復に果たす役割の解明を目的とした．【方法と結果】
シスプラチンで傷害を与えた尿細管上皮細胞（NRK52E）の培養上清（CM）
をマイクロ流路 Chip 上で腎線維芽細胞（NRK49F）に加えると，遊走が促進
し，傷害 NRK52E の CM へ向かう走化性を認めた．傷害 NRK52E とその CM
を加えた NRK49F の Ligand—receptor 解析で，CCN1 signal が亢進してい
た．CCN1 は線維芽細胞の遊走を促進し，On—chip 上では高濃度 CCN1 側へ
の走化性を認めたが，筋線維芽細胞への形質転換は誘導しなかった．CCN1
をノックアウト（KO）した NRK52E の CM を用いると，NRK49F の遊走能
と走化性は減弱した．In vivo でのレポーターマウスを用いた近位尿細管上
皮特異的な遺伝子発現解析では，各種腎傷害モデルで急性期に CCN1 は上昇
した．近位尿細管特異的 CCN1KO マウスにシスプラチンを投与すると，傷
害尿細管周囲の線維芽細胞数は減少し，尿細管傷害は悪化した．【結論】傷害
尿細管由来の CCN1 はパラクライン作用により傷害部位を線維芽細胞へ知ら
せ，移動方向を示すアドバルーン分子として働き，急性期に誘導された線維
芽細胞は，傷害尿細管の修復を促進する可能性が示された．

O—214
Vasopressin による運動後急性腎不全の病態解明
1金沢医科大学腎臓内科学，2金沢医科大学生理学 2 講座，3金沢
医科大学総合医学研究所生命科学研究領域
野村　和利1，谷田　守2，赤井　良子3，矢部　友久1，林　憲
史1，藤本　圭司1，倉田　康孝2，岩脇　隆夫3，横山　仁1，古市　
賢吾1

【背景】運動後急性腎不全は急激な無酸素運動後に，強い腰背部痛を伴って発
症する急性腎障害である．しかし，その病態は明らかではない．我々は臨床
所見と過去の知見から腎小葉間動脈に arginine vasopressin receptor 1a

（AVPR1A）が存在しており，過剰な血管収縮が本疾患の主病態であるとの
仮説を立てた．【方法】低酸素下によりホタルルシフェラーゼ遺伝子が誘導さ
れるように改変した 6～8 週齢の雄性 FVB マウスに，トレッドミル運動負荷
を行い，vasopressin を投与した．Pimonidazole 染色と血流計を用いて，腎
虚血の評価を行った．さらに，ルシフェリンを投与して in vivo Imaging 
System（IVIS）による評価も行った．また，AVPR1A 阻害薬を投与するこ
とでその特異性を評価した．【結果】トレッドミル運動負荷後に vasopressin
を投与すると，IVIS で腎虚血状態が可視化され，腎血流測定においても腎血
流の低下，腎血管抵抗の上昇を認めた．Pimonidazole 染色では，腎全体に低
酸素領域が出現したことを確認した．一方，AVPR1A 阻害薬投与群では，腎
血流量の低下及び腎血管抵抗の上昇が認められなかった．【結語】腎小葉間動
脈の AVPR1A による血管収縮が運動後急性腎不全の病態の一部である可能
性が示された．

O—213
神経伝達物質シグナルはシスプラチン誘発急性腎障害に対して
保護効果を示す
1大分大学薬理学講座，2名古屋大学生命情報論講座
西澤　俊哉1，寺林　健1，佐々木　隆子1，山西　芳裕2，石崎　敏
理1

近年，多種多様な医薬関連ビッグデータを用いた AI 創薬が注目されている．
この中で，薬物プロファイルと疾患ビッグデータの融合解析より，神経伝達
物質受容体アゴニストが炎症性疾患の改善に寄与する可能性が見いだされ
た．そこで，シスプラチン誘導性急性腎障害マウスモデルを用いることで，
シスプラチン投与による炎症惹起や組織障害に対する神経伝達物質受容体ア
ゴニストの効果を検討した．10 週齢オス C57BL／N マウスに 20 mg／kg シス
プラチンを腹腔内投与し，その 3 日後に血中尿素窒素値とクレアチニン値を
測定したところ，神経伝達物質受容体アゴニスト追加投与群ではコントロー
ル投与群に対して両値が有意に低下することが確認された．腎組織において
は，シスプラチン投与により誘導される腎損傷マーカー Kim1 の発現やアポ
トーシスが有意に抑制されていた．炎症性サイトカインについても同様であ
り，NGAL や CCL2，CXCL10 などの発現が抑制され，マクロファージの侵
入も有意に減少した．これらの結果は神経伝達物質受容体アゴニストが腎機
能保護作用を示すことを示しており，シスプラチン誘発急性腎障害の予防・
緩和に向けた応用研究の発展が期待される．

O—212
傷害尿細管から分泌される CCN1 が腎うっ血に伴う障害や腎線
維化に強く寄与する
京都府立医科大学腎臓内科
南田　敦，草場　哲郎，中田　智大，玉垣　圭一

【背景】以前我々は新規腎うっ血マウスモデルを確立し，腎うっ血が AKI を
悪化させることを報告した．また傷害尿細管上皮から分泌される CCN1 に
よって線維芽細胞が傷害部位に遊走してくる事を報告した．そこで近位尿細
管特異的 CCN1 ノックアウトマウス（CCN1—KO）を用いてうっ血による AKI
の悪化に CCN1 が及ぼす影響を評価した．【方法と結果】下大静脈を両腎静
脈間で縮窄させる片側腎うっ血モデルに虚血再灌流障害（IRI）を与えた．傷
害 1 日後の qPCR では IRI 群と比較してうっ血＋IRI 群で CCN1 は有意に上
昇したが，腎障害関連因子は差を認めなかった．傷害 7 日後の qPCR では線
維化や腎障害関連因子がうっ血＋IRI 群で有意に上昇し，組織像でもうっ
血＋IRI 群では有意に線維化の進行を認めた．CCN1—KO マウスに対して同
様の処置を行うと，腎障害や組織線維化のうっ血による悪影響の著明な改善
を認めた．ラット線維芽細胞を用いた検討では CCN1 は遊走能を促進し，
FAK や ERK のリン酸化を亢進させた．ラット初代培養マクロファージを用
いた検討でも CCN1 は遊走能を促進させた．【結論】腎うっ血に傷害が加わ
ると傷害尿細管上皮細胞由来の CCN1 が周囲の線維芽細胞やマクロファージ
を傷害部位へ遊走させることで AKI を助長させる．CCN1 を抑制する事で
AKI から CKD への移行を抑制する．

O—211
同種造血細胞移植後の腎障害にドナー T 細胞が関与する
1山形大学第一内科，2山形大学第三内科
宮田　匡大1，東梅　友美2，松木　絵理1，竹原　知宏1，細川　由
佳2，市川　一誠1，渡辺　昌文1

【背景】急性移植片対宿主病（GVHD）は同種造血細胞移植（HCT）後早期
にみられる合併症の一つで，移植片中のドナー T 細胞によるレシピエントに
対する免疫反応によって生じる．HCT 後には急性腎障害（AKI）をしばしば
発症するが，急性 GVHD と AKI の関連は解明されていない．そこで我々は，
マウスモデルを用いて，ドナー由来 T 細胞を介する腎障害について検討し
た．【方法】移植前処置として致死量の全身放射線照射を行ったマウスに，ド
ナー由来の骨髄細胞および T 細胞を輸注した．前処置や GVHD 予防のため
の薬剤は，薬剤性腎障害の影響を避けるために投与しなかった．【結果】急性
期（移植後 14 日）のレシピエント腎には CD4＋および CD8＋T 細胞が浸潤
しており，neutrophil gelatinase—associated lipocalin（NGAL）蛋白の発現が
亢進していた．フローサイトメトリーによる解析では，ドナー MHC 陽性の
T 細胞で活性化マーカー，疲弊マーカーおよび細胞障害蛋白の発現が増加し
ていた．ドナー T 細胞の浸潤を伴う腎障害は，移植後 42 日の時点でも持続
していた．同種 T 細胞との共培養によって，腎由来培養細胞のアポトーシス
が増加した．【結論】ドナー T 細胞によって誘導される免疫応答である急性
GVHD が，同種 HCT レシピエントの AKI に寄与している可能性が示唆され
た．
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O—222
急速進行性糸球体腎炎（RPGN）患者の貧血におけるヘプシジ
ンの役割
自治医科大学内科学講座腎臓内科学部門
菱田　英里華，土井　秀悟，三澤　響平，岡　健太郎，神永　洋
彰，増田　貴博，長田　太助

【目的・方法】RPGN の患者の貧血では，腎機能低下の時間経過を考えると腎
性貧血だけでは説明し難い場合も頻回に経験する．RPGN 疑いで当科に入院
した患者で，同意書が取得できた患者全員（23 名）の入院時採血の一部を用
いてヘプシジン（Hep），IL—6 を測定，その他鉄動態などルーチンの臨床デー
タと合わせて解析に供し，貧血に関わる Hep の影響を検討した．Hb 10 未満
の貧血の有無で血清 Hep 濃度を比較すると，有：74.9±25.0，無：151±21.0

（ng／mL, p＜0.05）であった．貧血がある群 10 名について，Hep，IL—6，
CRP，Hb，Hct，RBC，TSAT，フェリチン，Cr，BUN，eGFR，尿蛋白（g／
gCr）の間の相関を解析した．【結果】単相間では，赤血球数 RBC と血清 Cr

（p＝0.019），BUN（p＝0.001），Hep（p＝0.047）は統計学的に有意な負の相
関があったが，IL—6，CRP，TSAT，フェリチン，尿蛋白量とは有意な相関
を認めなかった．また Hep と IL—6 の間には有意な正相関がなかった

（p＝0.51）．RBC を目的変数として，説明変数を BUN，Hep，IL—6 の 3 つを
採択し重回帰分析を実施すると R2 0.99 と高く，BUN と Hep の 2 つは有意な
負の相関があるが（p 値はそれぞれ 0.003，0.012），IL—6 は有意ではなかった

（p＝0.25）．【結論】RPGN において RBC は腎機能以外に Hep によっても規
定されるが，鉄動態や炎症とは独立したものである可能性が示唆された．

O—221
慢性腎臓病患者における血清トランスフェリン飽和度と心血管
リスクの関連：福岡腎臓病データベース研究
1九州大学大学院医学研究院病態機能内科学，2福岡歯科大学内
科学，3奈良県立医科大学腎臓内科学
岩本　早紀1，中野　敏昭1，田中　茂1，北村　博雅2，鶴屋　和
彦3，北園　孝成1

【背景】トランスフェリン飽和度（TSAT）は鉄欠乏の指標であり，TSAT 低
値は一般住民において心血管疾患（CVD）や死亡のリスク上昇に寄与すると
報告されている．一方，保存期慢性腎臓病（CKD）患者における TSAT 低
値とCVDや死亡のリスク上昇との関連性を検討した疫学調査成績は乏しい．

【方法】多施設前向きコホート研究である FKR 研究に参加した保存期 CKD
患者 4100 人を対象に，TSAT について 4 分位（Q1：＜21％，Q2：22—27％，
Q3：28—35％，Q4：36％＜）に群分けし，心不全を含む CVD イベント，死
亡との関連を Cox 比例ハザードモデルで検討した．【結果】5 年間の観察期間
中に 445 人が CVD イベントを発症した（うち 227 人が心不全を発症した）．
また 457 人が死亡した（うち 111 人が心血管死した）．多変量解析において，
TSAT の Q4 群（対照群）に対して，Q1 群の心不全発症のハザード比は 1.87

（95％信頼区間：1.16—3.02），心血管死亡のハザード比も 2.13（95％信頼区間：
1.03—4.41）と有意に高値であった．【結論】保存期 CKD 患者において，TSAT
低値は心不全発症，心血管死亡の独立した危険因子であることが明らかに
なった．

O—220
常染色体顕性多発性囊胞腎患者におけるエリスロポエチンの動
態
東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科
新倉　崇仁，丸山　之雄，倉重　眞大，横尾　隆

【目的】常染色体顕性多発性囊胞腎（ADPKD）患者における血中エリスロポ
エチン（EPO）濃度と関連する因子を調べる．【方法】2018 年 1 月以降に東
京慈恵会医科大学附属病院腎臓・高血圧内科でEPO濃度を測定したADPKD
患者 83 名を含む慢性腎臓病患者 272 例を対象として，EPO 濃度の規定因子
や，総腎容積（TKV）との関連性を検討した．【結果】EPO 濃度は，ADPKD
群で中央値 9.0（四分位範囲 6.9—11.7）mIU／mL，コントロール群で中央値 11.0

（四分位範囲 7.7—16.3）mIU／mL と有意に ADPKD 群で低値であり（p＜0.01），
EPO 濃度を目的変数として，各種臨床パラメータで補正した重回帰分析でも
ADPKD 群では有意に低値を示した（t＝－2.30，p＝0.02）．なお，EPO 濃度
と TKV や TKV の変化率との相関は認められなかった．【考察】従来，
ADPKD 患者では EPO 産生能が保持されるため腎性貧血を来しにくいと考
えられていたが，本研究の ADPKD 患者では EPO 濃度は低値であった．
ADPKD 特有の病態が EPO 産生能に影響する可能性が示唆され，文献的考
察を踏まえて報告する．

O—219
慢性腎臓病（CKD）患者における平均赤血球容積（MCV）変化
と腎予後の関連
1聖路加国際病院腎臓内科，2神戸医療産業都市推進機構，3香川
大学循環器・腎臓・脳卒中内科，4広島大学病院腎臓内科，5新潟
大学腎・膠原病内科
孫　楽1，藤丸　拓也1，鍵村　達夫2，中山　昌明1，祖父江　理3，
正木　崇生4，成田　一衛5

【背景】MCVとCKD患者の腎予後について，既報の結果は一致しない．MCV
は，鉄動態や赤血球造血刺激因子製剤（ESA）投与などに影響を受けるが，
それらを含めた詳細な経時的検討はなされていない．【目的】CKD 患者にお
ける ESA 開始後の MCV と腎予後の関連を検討する．【方法】本研究は
BRIGHTEN 研究のサブ解析である．貧血を合併する CKD 成人患者

（n＝1,093）を対象に 96 週間観察した．ESA 開始後の MCV で群分けし，腎
機能低下について Cox 比例ハザードモデルで解析を行った．【結果】MCV 増
加群（n＝301）では，年齢・性別・eGFR・血清アルブミン・CRP・尿蛋白／
クレアチニン比・フェリチン値で調整を行っても，MCV 低下群（n＝792）と
比較し腎機能低下イベントが有意に少なかった（HR 0.64，95％信頼区間
0.50—0.83）．【結語】ESA 投与後の MCV 変化量は，CKD 患者の腎予後予測因
子となりうる．

O—218
演題取消し
1九州大学大学院医学研究院病態機能内科学，2福岡歯科大学内
科学，3奈良県立医科大学腎臓内科学
岩本　早紀1，中野　敏昭1，田中　茂1，北村　博雅2，鶴屋　和
彦3，北園　孝成1

O—217
透析症例への ARNI 投与と ESA 投与量
竹村内科腎クリニック
根本　遵，岩津　加奈，根本　修，竹村　克己

【背景・目的】透析症例においても ARNI の心保護効果が報告されている．
HFrEF 症例で ACE 阻害薬から ARNI への変更で貧血は改善する．当院では
90 名以上の維持透析症例に ARNI を投与中であるが，腎性貧血治療への影響
を検討した．【対象・方法】RAS 阻害薬から ARNI に切り替えた維持血液透
析症例のうち，1 年以上安定して経過した 22 例の 6 および 12M の貧血・鉄
代謝マーカー・血圧・NT—ProBNP・ESA または HIF—PHi の投与量などを後
ろ向きに解析した．【結果】229.5±107.6 mg／日の ARNI 投与により SBP は
12M で有意に低下し，NT—ProBNP も 6 および 12M で低下した．Hb 値，
Ferritin，TSAT は有意な変化はなかった一方で DA 投与量は 35.7μg／週
→31.4→28.6（p＝0.075）と低下傾向がみられた．Roxadustat 投与量は 125.0 
mg／週→126.3→122.5 と変化はなかった．【考察】ATII の抑制は貧血を悪化
させ，ACEI の投与により増加する AcSDPK は造血を抑制する．neprilysin
で分解される Substance P は造血促進的であり代謝産物である SP（1—4）は
造血抑制的に作用する．RAS 阻害薬を neprilysin 阻害薬に変更することによ
り，心不全症例の鉄利用の改善を伴う貧血改善が相次いで報告されている．
今回HIF—PHiの投与量には有意な変化はなかったが，鉄代謝改善という共通
したメカニズムが関与するため効果が頭打ちになった可能性もある．透析症
例において ARNI の貧血への影響を調べた研究は極めて少なく考察を加えて
報告する．
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O—228
慢性腎臓病ステージ 4 および 5 の患者に対するサクビトリル／バ
ルサルタンの腎保護効果
春日井市民病院腎臓内科
坂　洋祐，成瀬　友彦，三村　哲史，渡邊　有三

【背景】ネプリライシン阻害薬とアンギオテンシン受容体拮抗薬の複合体であ
るサクビトリル／バルサルタン（ARNI）は心不全に対する治療効果を認めて
いるが，高血圧に対しても改善効果が認められている．慢性腎臓病（CKD）
患者に対しても降圧に伴う腎保護効果を期待できるが，ステージの進行した
CKD 患者に対する効果は報告が少ない．今回我々は，CKD ステージ 4 およ
び 5 の患者に対する ARNI の腎保護効果を検証した．【方法】2023 年 1 月か
ら 4 月までに ARNI を処方された CKD ステージ 4 および 5 の当院通院中の
患者のうち，6 か月以上フォローされた 34 名を後ろ向きに解析した．蛋白尿
の 50％以上減少をアウトカムとし，関連する因子を多変量解析で分析した．

【結果】蛋白尿は ARNI 開始前と比べて 6 か月後には有意に減少した（中央
値；開始前 2.45 g／gCr，6 か月後 0.95 g／gCr，p＜0.001）．eGFR は 6 か月間
では有意な変化は認められなかった（中央値；開始前 14.9 ml／mim／1.73 m2，
6 か月後；13.8 ml／mim／1.73 m2，p＝0.489）．50％以上の蛋白尿減少の因子を
解析したところ，ARNI 開始前の血圧が有意に関連していた（OR1.56，
p＝0.04）．【考察】CKD ステージ 4 以上の患者においても ARNI 投与にて蛋
白尿が減少した．治療前の血圧高値が ARNI の腎保護効果に寄与しており，
血圧が管理されていない場合には特に効果的であることが示唆された．

O—227
フェブキソスタットによる薬剤性低尿酸尿症の検討
大阪府済生会中津病院
西原　奈菜子，濱　悠馬，北川　聡，嶋津　啓二，田中　敬雄

【目的】CKD 診療ガイドライン 2023 では，高尿酸血症を有する CKD 患者に
対する尿酸低下療法は腎機能悪化を抑制する可能性があると記載されてい
る．CKD 患者では XO 阻害薬（特にフェブキソスタット）が頻用されている
が，今回我々は高尿酸血症治療中の病型分類を行いたい．【方法】当院腎臓内
科外来通院でフェブキソスタット処方中である 373 例のうち，X 年 12 月に尿
中尿酸が測定され，高尿酸血症の病型分類が簡便法で確認可能であった99例
を後ろ向きに検討した．【結果】男性 70 例，女性 29 例，平均年齢 68.8 歳，
平均 eGFR25，平均血清尿酸値 5.8 mg／dL，尿酸 6.0 mg／dL 以下の達成率は
73.7％であった．簡便法による平均尿中尿酸値は 177 mg／gCr であり，500 
mg／gCr 以上は 1％，200 mg／gCr 以下は 73.7％であった．【考察】近位尿細
管からの尿酸排泄には，尿酸トランスポーターである ABCG2 が関与してい
る．フェブキソスタットはABCG2の発現を抑制することが報告されており，
フェブキソスタット治療中は薬剤性の低尿酸尿症を来しやすいことが示唆さ
れた．また，CKD では尿酸の腸管排泄割合が増加しているとの報告もある．
腸管排泄に関与する ABCG2 を抑制する治療は，妥当と言えない可能性が示
唆された．今後，尿酸排泄促進薬との併用等，治療法の検討が期待される．

O—226
腸内環境を介したルビプロストンによる腎不全進行抑制効果
1東北大学，2聖路加国際病院，3東京慈恵会医科大学，4JCHO 仙
台病院，5虎の門病院，6秋田大学，7千葉大学，8順天堂大学，9山
形大学，10その他
渡邉　駿1，中山　昌明2，横尾　隆3，眞田　覚4，乳原　善文5，
小松田　敦6，淺沼　克彦7，鈴木　祐介8，今田　恒夫9，風間　順
一郎10，福田　真嗣10，曽我　朋義10，山田　拓司10，水谷　紗弥
佳10，松本　光晴10，田口　顕正10，田中　哲洋1，阿部　高明1

【背景】我々は以前に慢性腎臓病（CKD）患者に対してランダム化比較試験
（RCT）を行い，慢性便秘症治療薬ルビプロストンが腎不全進行を抑制する
ことを示した（日腎 2022）．【目的／方法】CKD 患者 118 名に対する RCT の
患者検体を用い，腎不全進行抑制の機序を明らかにすることを目的に，ルビ
プロストンにより eGFR が改善した奏功群（n＝9），増悪した非奏功群

（n＝10），プラセボ群の 3 群における血液，尿，糞便の代謝物と糞便の腸内
細菌叢の変化を比較した．【結果】奏功群でのみ有意に変化した 10 種の代謝
物，9 種の細菌種，26 種の細菌機能遺伝子（KEGG Ortholog：KO）を同定
した．このうち 1 つの KO に着目すると下流の代謝物の血中濃度がプラセボ
群に対して奏功群で有意に増加しており，腎不全抑制への関与が特に示唆さ
れた．【結論】CKD 患者へのルビプロストン投与が腎不全の進行を抑制し，
腸内環境が関与することを示した．ルビプロストンが腎不全治療薬となる可
能性を示すとともに新たな治療ターゲットの創出につながる成果として報告
する．

O—225
ロキサデュスタットと甲状腺機能低下症との関連：系統的レ
ビューとメタアナリシス
1福岡大学医学部腎臓・膠原病内科学，2済生会二日市病院薬剤
部，3下越病院薬剤科
多田　和弘1，中野　祐樹2，三星　知3，升谷　耕介1

【背景】HIF—PH 阻害薬の中でもロキサデュスタットは甲状腺機能低下症と関
連するという症例報告や観察研究が少数だが報告されており，両者の関係を
評価するために系統的レビューとメタアナリシスを実施した．【方法】本研究
は，PRISMA ガ イ ド ラ イ ン に 従 っ て 実 施 し た（PROSPERO：
CRD42023471516）．研究対象は，RCTまたは観察研究に参加した腎性貧血の
成人で，介入群：ロキサデュスタット，比較群：プラセボまたは ESA とし
た．主要アウトカムは甲状腺機能低下症とし，intention—to—treat 集団に基づ
いて DerSimonian—Laird ランダム効果モデルを用いてメタアナリシスを行
い，リスク比（RR）および 95％CI を算出した．【結果】組み入れ可能な 5 件
の研究のうち，ロキサデュスタットと ESA の比較に関する 3 件の研究（2 件
の RCT と 1 件の観察研究）のデータを用いてメタアナリシスを行った．メ
タアナリシスの結果，甲状腺機能低下症は ESA よりもロキサデュスタット
使用群で有意に高かった（RR：2.08；95％CI：1.42—3.04；I2＝0％）．【考察】
ESA と比較し，ロキサデュスタットは腎性貧血患者における甲状腺機能低下
症のリスクを増加させる可能性がある．投与する際には甲状腺機能のモニタ
リングを強化する必要性があると考えられる．

O—224
回復期リハビリテーション透析患者の ADL に対する HIF—PH 阻
害薬の効果
ふれあい東戸塚ホスピタル総合診療内科
織本　健司

【背景】回復期リハビリテーションプログラムの透析患者は重症度も高く，リ
ハビリテーション介入効果は限定的である．HIF—PH 阻害薬は内因性のエリ
スロポエチン産生刺激作用と鉄利用改善効果を合わせもつ新しい腎性貧血治
療薬で動物実験ではサルコペニア改善効果や運動能力改善効果が報告されて
いる．【研究の目的】回復期リハビリテーションを行なっている維持透析患者
における HIF—PH 阻害薬と ESA 製剤のリハビリテーション効果に対する効
果を比較した．【対象と方法】2018 年 1 月から 2023 年 12 月に当院の回復期
リハビリテーションプログラムに参加した維持透析患者 200 名を解析の対象
とした．腎性貧血の治療薬とし 15 名に HIF—PH 阻害薬（HIF—PHI 群），72
名に ESA 製剤（ESA 群）が投与されていた．それぞれの治療群について，
プログラム開始前後の貧血・栄養指標，ADL 評価項目（FIM 総合，FIM 運
動，FIM 認知，FIM 利得，FIM 実績），在宅復帰率を比較検討した．【結果】
両群で貧血・栄養指標に対する効果は変わらなかったが，HIF—PHI 投与群で
脳血管疾患対象群で ADL 改善効果が認められた．【考察】HIF—PHI は貧血改
善以外の多彩な効果が報告されており，透析患者のサルコペニア改善効果が
期待できる．

O—223
ESA 反応性の低下は悪性腫瘍発生と関連する―BRIGHTEN サ
ブ解析
1大阪急性期・総合医療センター腎臓高血圧内科，2医療イノベー
ション推進センター，3新潟大学腎・膠原病内科
橋本　展洋1，林　晃正1，鍵村　達夫2，成田　一衛3

【背景】ESA 低反応性の原因の一つとして悪性腫瘍がある．今回，
BRIGHTEN の post—hoc 解析として，ESA 投与開始後の反応性の推移と悪性
腫瘍発生との関連を検討した．【方法】ダルベポエチンアルファ（DA）開始
12 週以降の反応性（DA 投与量／Hb）の推移をジョイント潜在クラス混合モ
デル（JointLCMM）により解析した．得られた反応性の推移パターン群と悪
性腫瘍の発症の関連を Cox 比例ハザードモデルで解析した．【結果】JointL-
CMM 解析により反応性の推移は下記の 2 パターンに分けられた．12 週時点
での反応性（平均 8.75μg／g／dL）が悪くその後さらに上昇した A 群（375 例）
と，それ以外の B 群（1266 例，12 週時点での反応性の平均 4.05μg／g／dL）．
A 群の悪性腫瘍発症率は 2.54（／100 人年）（悪性腫瘍発症 16 例，うち大腸癌
7 例と最多），B 群は 1.20（／100 人年）（悪性腫瘍発症 28 例）となり，有意な
差を認めた（HR 2.1，P＝0.02）．【結論】初期 ESA 低反応性を呈しさらに反
応性が悪化した際は，悪性腫瘍の検索を検討するべきである．
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O—234
異なる医療機関における病理画像差異を校正する手法の確立
大阪大学腎臓内科
松本　あゆみ，松井　功，今井　淳裕，奥嶋　拓樹，勝間　勇
介，井上　和則，猪阪　善隆

【背景】腎病理診断の標準化に Artificial Intelligence（AI）の応用が期待され
る．しかし，病理検体は同一染色法であっても染色性が医療機関ごとに異な
り，スライドスキャナーも施設間で異なるなど，堅牢な病理画像解析 AI 構
築において障害となる問題が存在する．【方法】全国多施設から収集した約
5000 例の PAS 染色画像に対して CycleGAN によるスタイル変換を行い，異
なる医療機関における病理画像の差異を校正可能であるか検討した．【結果】
各施設の前処理なしの画像を Convolutional Autoencoder で次元圧縮して
UMAP にて可視化したところ，病変有無ではなくスキャナー形式や医療機
関の違いが画像の違いを説明する大きな要因であることが示された．Cycle-
GANを用いて各医療機関の画像を施設Aの画像スタイルに変換したところ，
UMAP による可視化においても階層クラスタリングにおいても，各医療機
関の画像が施設 A の属するクラスターに集簇した．【結論】多施設から得ら
れた腎生検画像の施設間差異を CycleGAN にて校正する方法を確立した．本
方法は，腎生検画像解析 AI の性能を向上させるために有用である可能性が
ある．

O—233
CHECK—CKD：日本のリアルワールドデータを用いた CKD の
診断状況に関する研究
1大阪大学キャンパスライフ健康支援・相談センター，2小野薬品
工業株式会社
守山　敏樹1，金振　圭吾2，菅野　真由2，新部　孝司2，名古　佐
知子2，福岡　一郎2，福永　恭久2，土井　一生2，川島　勝2

【背景】2018 年 慢性腎臓病（CKD）ガイドライン改訂・2021 年 CKD 治療薬
上市により診療環境が変化し，CKD 診断が重要視されているが，診断率の経
時的変化や診断と予後に関する報告は限られている．【方法】レセプト・健康
診断（健診）情報を有する DeSC データで後方視的観察研究を実施した．2014
年 4 月～2023 年 3 月の健診で CKD の可能性がある患者（eGFR 60 未満また
は尿蛋白 1＋以上）を対象に，その後のレセプト・健診情報を用いて検討し
た．【結果】対象集団は 287,999 名であった．観察期間を通じて年毎の CKD
診断率は 3％前後であった．CKD 診断に関連する患者背景は，医療機関受診
時の尿・血液検査の実施の有無や糖尿病・高血圧等の併存疾患の有無であっ
た（各オッズ比［95％信頼区間］：5.02［4.82—5.22］，4.11［3.92—4.31］，1.84

［1.76—1.91］，1.16［1.12—1.21］）．CKD 診断ステージ別の 36 カ月時点の心腎関
連イベント発症率は，G3a 4.5％，G3b 12.4％であった．【結論】eGFR 60 未
満または尿蛋白 1＋以上の CKD の可能性がある患者には，積極的な尿・血液
検査の実施が望ましいと考えられた．また，心腎関連イベントの発症率を考
慮すると，ステージ早期（G3a）での診断が望ましい．

O—232
一般市民における慢性腎臓病（CKD）の認知度に関するアンケー
ト調査～2023 年度～
1NPO 法人日本腎臓病協会，2協和キリン株式会社
福井　亮1，徳永　紳2，豊泉　夏紀2，岡田　浩一1，柏原　直樹1

【目的】慢性腎臓病（CKD）の認知度調査の結果から，市民の CKD に関する
リテラシーを向上させるために，啓発すべき内容を明らかにする．【方法】
20～70 代の一般市民を対象に，CKD という用語の認知度に加え，診断法，
原疾患といったリテラシーに関する項目につき，インターネットによる全国
アンケート調査を実施した（2023 年 11 月，回答数 1624 例，男性 803 例，性
別と年代が人口構成比にあうように Weight 値をかけて実施）．【結果】CKD
について，「症状も含めてよく知っている」が 7.5％，「病名だけは知ってい
る」が 37.1％，両者を合計した認知率は 44.6％であった．年代別では，20～
40 代の認知率は 3 割程度であったが，年代とともに向上し，70 代では 72.0％
であった．人工透析を避けるために大切だと思うもの（複数回答可）は，「定
期的に健診や人間ドックを受ける」が 60.0％と最多であった．一方で，「腎機
能や尿検査に異常値があっても指示通りに医療機関を受診しない」理由は，

「特に自覚症状がない」と「費用がかかる」が上位であった．【結論】CKD は
自覚症状が乏しくても重症化すると健康上の影響が大きいことや，健診の検
査で診断できることを，特に若い世代に啓発することで，健診受診率や受診
勧奨成功率を向上できる可能性がある．

O—231
保存期 CKD では血清 Alb 推移は腎イベント発症と関連する：
Joint latent class mixed model（Joint LCMM）を用いた検討
1名古屋大学大学院医学系研究科腎臓内科，2神戸医療産業都市
推進機構，3名古屋大学大学院医学系研究科臨床研究教育学，4名
古屋大学医学部附属病院先端医療開発部，5新潟大学腎・膠原病
内科
藤島　由貴1，山川　茜2，岡崎　雅樹3，今泉　貴広4，鍵村　達
夫2，丸山　彰一1，成田　一衛5

【背景・目的】低 Alb 血症は CKD で合併が多く ESA 低反応性や予後と関連
する．一方で血清 Alb 推移に着目した報告は乏しく，保存期 CKD における
腎予後との関連を検討した．【方法】BRIGHTEN 研究において下記のサブ解
析を行なった．複合腎イベント（維持透析導入，腎移植，eGFR 50％減少，
eGFR 6 ml／min／1.73 m2以下）に対するCox回帰モデルを含んだJoint LCMM
解析を行い，血清 Alb の推移を潜在クラスに分類した後，患者背景や ESA
反応性ならびに腎予後を検討した．【結果】血清 Alb 安定群（A 群：1203 名），
低下後軽度改善群（B 群：213 名），上昇後低下群（C 群：154 名）に分かれ
た．ESA 反応性，腎予後ともに B 群，C 群，A 群の順に悪く，年齢・性別・
糖尿病の有無・eGFR・PCR で調整後の A 群と比較した B 群の複合腎イベン
トのハザード比は 5.65［4.40—7.26］（p＜0.001）であった．【考察】血清 Alb
値が一過性に低下しその後やや改善する推移は，ESA 低反応性や腎イベント
発症の指標の一つとなりうる．

O—230
腎生検針の違いが及ぼす採取糸球体数と合併症の前向き比較検
討
1紀南病院，2和歌山県立医科大学腎臓内科，3市立札幌病院病理
診断科
橋本　整司1，小林　聡1，楠部　万莉1，北　浩光2，大澤　恒
介2，秦　薫1，山野　由紀子2，辻　隆裕3，荒木　信一2

【背景】腎生検は腎疾患の診断に必須の検査で，エコーガイド下に自動生検針
の使用が普及している．一般的には 14 G から 18 G の生検針が使用されてい
る．太い針は一回の採取量は多くなるが出血量も多くなる，細い針はその逆
ではとの印象を持つ．しかし診断にはある程度の採取量は必要であり，細い
針では穿刺回数を増やす必要が生じる．【方法】生検針の違いによる科学的な
検討は過去にほとんど無いため，リスクとベネフィットの検討を無作為化比
較試験で行った．（倫理委員会承認．UMIN 登録）対象患者を，16 G（n＝82）
か 18 G（n＝75）のいずれかを使用して生検を行った．【結果】エコー画像上
の血腫の大きさ，Hb の低下量，腎機能の変動は両群間で優位差はなし．肉
眼的血尿の出現がやや 16 G 群が多かった．穿刺回数は 18 G（4.8±1.6 回）vs 
16 G（4.0±1.2 回）であった．採取糸球体数は，18 G（17±11）vs 16 G（21±12）
と 16 G がやや多めではあったが，症例毎のばらつきが大きく，両群に優位差
は認めない．また一部分のみが採取されている糸球体数も別にカウントした
が両群で差は認めなかつた．【結論】16 G と 18 G の生検針においては，効果
と副作用において差は認めなく，術者の経験などにより選択して良いと考え
られる．

O—229
トランスフェリンの代替としてアルブミンを使用した尿蛋白選
択性指数（Selectivity index）の有効性の検討
1愛媛大学循環器呼吸器腎高血圧内科，2愛媛大学医学部附属病
院検査部
莖田　昌敬1，金並　真吾2，近藤　史和1，牧田　愛祐1，七條　
聖1，三好　賢一1，山口　修1

1960 年代頃より糸球体疾患の診断と転帰予測に尿蛋白選択性の有用性が報
告され，その評価として高分子量の蛋白質である IgG と中分子量の蛋白質で
あるトランスフェリン（Tf）のクリアランスの比である Selectivity index

（S.I.）が使用されてきた．アルブミン（Alb）は分子量が Tf に近似した主要
な血清蛋白であるものの，当時の測定精度は低いことから Tf が用いられて
いる．しかし，近年，改良型 BCP 法による精度の高い Alb の測定が可能と
なっている．そこで本研究では，Tf の代替として Alb から算出した S.I. が妥
当であるかを検証した．方法としては 2014 年 1 月から 2023 年 12 月までに当
院外来及び入院患者で IgG，Tf，Alb の血中と尿中濃度が測定されていた 224
人を対象として Alb を用いた S.I.（Alb）と Tf による S.I.（Tf）を算出し，そ
の相関を解析した．線形回帰分析の結果，微量アルブミン尿以上を呈する患
者においては，S.I.（Alb）＝S.I.（Tf）×1.077＋0.00295（p＜0.0001, R2＝0.7077），
ネフローゼ症候群相当の高度蛋白尿（3.5 g 以上）を呈する患者群において
は，S.I.（Alb）＝S.I.（Tf）×0.9570＋0.0360（p＜0.0001, R2＝0.7516）と高い相関
関係が認められた．本発表では糸球体疾患の診断における S.I.（Alb）の有用
性と併せて報告をする．
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O—240
慢性腎臓病患者における骨・骨格筋・血管相関と総死亡，腎予
後の関連：福岡腎臓病データベース（FKR）研究
1福岡東医療センター，2九州大学病態機能内科学，3奈良県立医
科大学腎臓内科学
荒瀬　北斗1，山田　俊輔2，田中　茂2，黒木　裕介1，鶴屋　和
彦3，北園　孝成2，中野　敏昭2

【背景】骨，骨格筋，心血管臓器は CKD 患者で高頻度に障害される．骨血管
相関やオステオサルコペニアなどの臓器連関が提唱されている一方，3 つの
臓器障害の合併と保存期 CKD 患者の総死亡および腎予後の関連は不明であ
る．【方法】骨折既往，低骨格筋量，心血管疾患既往をそれぞれ骨，骨格筋，
心血管臓器障害と定義した．骨格筋量は山田の式を用いて推定し，第 1 四分
位群を低骨格筋量とした．3792 名の保存期 CKD 患者を障害臓器数により 4
群に分け（G1：障害臓器なし，G2：障害臓器数＝1，G3：障害臓器数＝2，
G4：障害臓器数＝3），総死亡および複合腎イベント（Cr 1.5 倍化，移植およ
び透析導入）との関連を検討した．【結果】5 年間の観察期間中，382 名が死
亡し，1305 名で複合腎イベントを発症した．生存時間解析において，G1 群
を対照とした総死亡の調整ハザード比（95％信頼区間）は，Q2：1.54（1.16—
2.06），Q3：2.07（1.47—2.92），Q4：3.54（2.07—6.07）であった．同様に，複合
腎イベントの調整ハザード比（95％信頼区間）は，Q2：1.25（1.10—1.42），
Q3：1.30（1.07—1.59），Q4：2.01（1.24—3.26）であった．【結語】骨，骨格筋，
心血管臓器の合併症が増える程，総死亡および腎不全進行リスクが上昇した．

O—239
CKD 患者における婚姻状況・居住状況と腎機能障害進行との関
連～REACH—J—CKD コホート研究より～
1金沢大学附属病院腎臓・リウマチ膠原病内科，2REACH—J ステ
アリングコミッティー
湯浅　貴博1，小倉　央行1，遠山　直志1，坂井　宣彦1，清水　美
保1，岩田　恭宜1，岡田　浩一2，成田　一衛2，星野　純一2，丸
山　彰一2，和田　隆志1，山縣　邦弘2

【背景】婚姻状況や居住状況は慢性疾患への影響が報告されているが，慢性腎
臓病（以下，CKD）との関連はこれまで明らかになっていない．そこで，腎
機能障害進行との関連を検討した．【方法】REACH—J の参加者である CKD 
G3b—5 の保存期慢性腎臓病患者を対象とした．対象者を婚姻状況で 3 群（既
婚同居・別居，死別・離婚，未婚），居住状況を 2 群（独居，同居）に分け，
それぞれで検討を行った．婚姻状況，居住状況を説明変数とし，多変量 Cox
比例ハザードモデルを用いて，ベースラインからの eGFR 30％低下との関連
を検討した．【結果】解析対象は 1,715 例で，平均年齢は 69.1 歳，平均 eGFR
は 31.1 mL／min／1.73 m2であった．平均観察期間は 3.3 年，イベント達成割合
は 40.6％であった．既婚同居・別居群と比較して，死別・離婚群，未婚群の
ハザード比（95％信頼区間）は，それぞれ 1.27（1.04, 1.55），0.79（0.58, 1.06）
であった．居住状況については関連を認めなかった．【結語】CKD 患者にお
いて死別・離婚と腎機能障害進行との関連が示唆された．

O—238
大腿骨頸部骨折における，院内死亡への術前リハビリテーショ
ンの効果に対する腎機能の修飾効果
1東京大学糖尿病・生活習慣病予防講座，2群馬大学整形外科，3東
京大学糖尿病・代謝内科，4虎の門病院，5東京大学腎臓・内分泌
内科
岡田　啓1，本田　啓2，山口　聡子1，山内　敏正3，筑田　博
隆2，門脇　孝4，南学　正臣5

【目的】大腿骨頸部骨折非早期手術（入院 3 日目以降）に対する術前リハビリ
テーションが，効果を評価し，特に腎機能の修飾効果を評価した．【方法】大
規模データベースから，推定糸球体濾過量（eGFR，mL／分／1.73 m2）が利用
可能で大腿骨頸部骨折で入院し入院3日目以降に手術を受けた65歳以上の患
者を同定し，多変量調整後のリハビリテーションによる院内死亡率の変化を
計算した．また，入院時 eGFR（30 未満，30 以上 60 未満，60 以上 90 未満，
90 以上）ごとに，リハビリテーションの限界効果を評価した．【結果】21,416
患者のうち，術前からのリハビリテーションを受けた 9,546 人，受けなかっ
た 11,870 人を同定した．腎機能や併存症などを調整後，術前リハビリテー
ションによる院内死亡抑制効果はオッズ比で 0.67（95％信頼区間 0.54—0.84）
だった．入院時の eGFR が低いほどリハビリテーションの予後に対する死亡
抑制効果は増強された（交互作用項の P 値 0.004）．【結論】非早期手術にお
いて大腿骨頸部骨折の手術前リハビリテーションは，予後改善に有効で，腎
機能によりリハビリテーションの効果は変化した．

O—237
保存期慢性腎臓病患者における食事構成とサルコペニアとの関
連に対する横断的解析
1順天堂東京江東高齢者医療センター，2順天堂大学腎臓内科
井下　博之1，浅岡　大介1，松野　圭1，鈴木　祐介2，宮内　克
己1

【背景】サルコペニアは慢性腎臓病（CKD）患者の予後不良因子である．サ
ルコペニア予防には適切な食事構成が重要と考えられているが，その根拠は
不十分である．本研究では，保存期 CKD 患者におけるサルコペニアと食事
構成について横断的に解析した．【方法】保存期 CKD G3 患者 411 名に対し
て Asian Working Group for Sarcopenia で批准された診断基準を用いて調
査し，86 名のサルコペニア群と 325 名の非サルコペニア群に分け，Dietary 
Variety Score（DVS；食事多様性の指標）を用いて両群の食事構成を評価し
た．【結果】ロジスティック回帰分析の結果，頻回な緑黄色野菜摂取（オッズ
比，0.414；95％信頼区間，0.212—0.806）が非サルコペニアと正の相関を示し
た．K—means クラスタリングの結果，両群ともに DVS 低水準群，中等度群，
高水準群に分別された．低水準群で両群を比較したところ，頻回な緑黄色野
菜摂取の割合が非サルコペニア群で有意に高かった．【結論】さらなる前向き
研究が必要であるが，本研究の結果は，頻回な野菜摂取が CKD 患者におけ
るサルコペニア予防に関連する可能性を示唆している．

O—236
Creatinine Muscle Index を用いた慢性腎臓病患者の筋肉量およ
びサルコペニアの予測
東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科
野林　大幹，神崎　剛，大久保　碧，佐々木　峻也，坪井　伸
夫，横尾　隆

【背景】慢性腎臓病（CKD）ではサルコペニアの合併が多いとされるが，日
常診療で筋肉量をモニタリングすることは困難である．Creatinine Muscle 
Index（CMI）はフレイルと関連するものの，サルコペニアとの関連は未知
である．本研究では CKD 患者における CMI と筋肉量およびサルコペニアの
関連を検討した．【方法】腎生検時に CT が施行され，AKI とネフローゼ症
候群を除いた107例を対象とした．筋肉量は単純CTの腸腰筋面積で評価し，
サルコペニアの評価は psoas muscle index を用いた．【結果】年齢 52.9±15.9
歳，男性 51.4％，Cr 1.24±1.21 mg／dL，CMI 849±249 mg／day per 1.73 m2

であった．CMI は腸腰筋面積と有意な相関を示し（ρ＝0.50, p＜0.01），AUC 
0.70（95％CI 0.59—0.81）でサルコペニアを予測できた．【考察】CMI は CKD
診療で簡便に測定可能なサルコペニアの指標となり得る．

O—235
自然言語処理 AI は CKD 患者の病態と生命・腎予後を反映する
1川崎医科大学，2京都大学
神田　英一郎1，安達　泰治2，佐々木　環1，柏原　直樹1

【背景】慢性腎臓病（CKD）の治療には，その病態を反映し，予後を正確に
予測する数理学的モデルが有用である．今日，ChatGPT をはじめとする自然
言語処理（NLP）の人工知能（AI）の発達は目覚ましい．そこで，NLP AI
が CKD の病態を反映し，患者の生命・腎予後を予測できるか検討した．【方
法】深層学習を用いて新規に開発した NLP AI を用いて約 20 万本の CKD 関
連の文献を解析し，医学用語ベクトル空間を構築した．3 年間の CKD コホー
ト研究（n＝26,433）のデータをベクトルに変換し，圏論理論を基盤に，医学
用語ベクトル空間と比較した．【結果】まず，単語ベクトルが医学的意味を保
有しており，ネットワークを構築していることを確認した．患者ベクトルと
医学用語ネットワークが，関手によって密に連結していることが示された（p
＜0.0001）．次に，患者ベクトルとアウトカム（透析または死亡）ベクトルの
数学的関係を新規の予後指標とした．この指標はイベント発生を正確に予測
した：C—統計量は 0.911（95％CI, 0.897, 0.924）．さらに，スプライン Cox 比
例ハザードモデルでも関係性を認め（p＜0.0001），指標が高値のグループの
リスクは，低いグループの 1.92 倍（95％CI, 14.77, 32.51）であった．【結論】
医学用語ベクトル空間は CKD の病態生理的状態を反映した．さらに，NLP
人工知能が患者の予後を予測できる可能性が示唆された．
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O—246
2 型糖尿病患者における平均血小板容積（MPV）と腎予後の関
連―福島 CKD コホート研究―
1福島県立医科大学腎臓高血圧内科学講座，2福島県立医科大学
糖尿病内分泌代謝内科学講座，3岩手医科大学腎・高血圧内科，
4福島県立医科大学先端地域生活習慣病治療学講座
江尻　博紀1，田中　健一1，木村　浩1，斎藤　浩孝1，渡邉　公
雄1，風間　咲美4，島袋　充生2，旭　浩一3

【目的】2 型糖尿病患者における平均血小板容積（MPV）と腎予後の関連を
明らかにする．【方法】2 型糖尿病患者 1,076 例を対象にベースラインの MPV
と腎イベント発症との関連について検討した．腎イベントは腎死またはベー
スラインからの eGFR 50％以上の低下とし，Cox 回帰分析では共変量：年
齢，性別，喫煙歴，高血圧，肥満，eGFR，血清アルブミン，ヘモグロビン，
HbA1c，尿蛋白および RAS 阻害薬使用により調整した．【結果】観察期間

（中央値）5.3 年の間に腎イベント到達は 97 例あり，MPV の 4 分位（Q1：—7.6 
fL, Q2：7.7—8.2 fL, Q3：8.3—8.8, Q4：8.9— fL）にわけて検討すると，Q2 の群
で最も腎イベント頻度が低く，MPV レベルの上昇に伴うイベント到達増加
がみられた（log—rank P＝0.018）．Q2 を reference とし Cox 回帰分析を行う
と，MPV レベル上昇とともに腎イベントリスク上昇があり，Q4 の群で有意
であった（調整ハザード比 2.10，95％ CI：1.15—3.84）．【結論】MPV 高値は
2 型糖尿病患者の腎予後悪化と関連していた．

O—245
Win Ratio 法を用いた SGLT2 阻害薬と GLP—1 受容体アゴニス
ト併用療法における先行治療薬と腎予後の検討
1横浜市立大学医学部循環器・腎臓・高血圧内科学，2東海大学医
学部腎臓・内分泌代謝内科
小林　一雄1，塚本　俊一郎1，涌井　広道1，田村　功一1，豊田　
雅夫2

【背景・目的】我々は SGLT2 阻害薬（SGLT2i）と GLP1 受容体アゴニスト
（GLP1Ra）の併用療法の際の薬剤介入順の違いは腎複合アウトカムに影響し
なかったことを報告したが，複合アウトカムを用いた研究では個々のアウト
カムの重みが十分考慮されておらず，Win ratio 法を用いた解析が注目され
ている．【方法】SGLT2i もしくは GLP1Ra を 6 か月以上先行投与後に，両者
を併用した慢性腎臓病合併糖尿病患者，SGLT2i 先行 168 例（S 群），GLP1Ra
先行 189 例（G 群）を後ろ向きに解析した．傾向スコア（PS）でマッチング
された 2 群において，腎アウトカムの重みを，50％以上の eGFR 低下と顕性
アルブミン尿への進展，50％以上の eGFR 低下のみ，顕性アルブミン尿への
進展のみ，の順とし，Win ratio を評価した．【結果】S 群および G 群におけ
る「50％以上の eGFR 低下」イベント数はそれぞれ 12％，6％，また「顕性
アルブミン尿への進展」はそれぞれ 6％と 5％であった（p＝0.05，0.71）．ア
ウトカムに重みを付けた場合の win 数は，G 群にて 2700，S 群にて 1479 と
なり，G 群における win ratio は 1.83［95％信頼区間，1.71，1.95，p＜0.001］
であった．【結論】Win ratio 法において GLP1Ra を先行させることで併用療
法での腎イベントの有意な低下が示唆された．

O—244
リアルワールドデータを用いた DPP—4 阻害薬服薬者と非服薬
者の腎予後の比較
1東北医科薬科大学，2東北大学
橋本　英明1，佐藤　倫広1，村上　任尚1，遠山　真弥2，中山　晋
吾1，小原　拓2，中谷　直樹2，森　建文1，寳澤　篤2

【目的】日本のリアルワールドデータを用いて，DPP—4 阻害薬の有無が腎機
能に及ぼす影響を明らかにする．【方法】DeSC ヘルスケア株式会社が提供す
るデータベースを使用し後ろ向きコホート研究を行った．30 歳以上で eGFR 
15 ml／分／1.73 m2以上の糖尿病治療薬中患者を対象とし，患者背景，各種糖尿
病治療薬，降圧薬の使用の有無を用いた傾向スコアマッチングを行ったうえ
で，DPP—4 阻害薬既存服薬群と非服薬群対象者を抽出した．腎アウトカム
を，（1）eGFR 45 ml／分／1.73 m2以上の群（n＝32,004）では 1，2，3 年後の
eGFR 低下とし，（2）eGFR 45 ml／分／1.73 m2未満の群（n＝4,172）ではレセ
プトから定義した腎代替療法の開始とそれぞれ定義した．【結果】（1）eGFR 
45 ml／分／1.73 m2以上の対象者では，DPP—4 阻害薬非服薬群に比べ，既存服
薬群でベースラインからの 2 年後，3 年後の eGFR 低下が緩やかであった（2
年後：－2.56 ml／分／1.73 m2 vs －2.31 ml／分／1.73 m2，3 年後：－3.41 ml／分／
1.73 m2 vs －2.75 ml／分／1.73 m2，p＜0.01）．（2）eGFR 45 ml／分／1.73 m2未満
の対象者において，腎代替療法開始率（平均観察期間 2.22 年）は，DPP—4 阻
害薬非服薬群では 2.30％，既存服薬 1.15％であった（log rank p＝0.005）．【結
論】DPP—4 阻害薬既存服薬群で，非服薬群に比べ，腎予後が良好であった．

O—243
SGLT2 阻害薬（SGLT2i）内服中の 2 型 DM 患者における FIB—
4 index（FI）変動と腎障害進展との関連：メトホルミン（Met）
併用の影響
1東京ベイ・浦安市川医療センター，2聖マリアンナ医科大学横浜
市西部病院
高野　敬佑1，北村　浩一1，神田　睦生1，平井　太郎1，原　裕
樹1，三宅　晃弘1，遠藤　慶太1，吉野　かえで1，伊藤　慎介1，
林　晃一2，鈴木　利彦1

【背景・目的】肝線維化指標 FI≧1.3 の 2 型 DM では慢性腎臓病への進行リス
クも高い．SGLT2i は FI を低下させるが，FI 低下が SGLT2i による腎障害の
進行抑制と関連するか，SGLT2i の腎保護作用を増強する Met（Kitamura K, 
Hypertens Res 2021；44：508）が，FI に影響するか検討した．【方法】SGLT2i
を新規に開始され 3 年間継続した 2 型 DM のうち，開始時 eGFR（mL／min／
1.73 m2）≧60 かつ尿中アルブミン（Alb／Cr；mg／gCr）＜300 の患者 112 名を
対象とした．腎障害の進行は，eGFR＜60 への低下または尿中 Alb／Cr≧300
への増加とし，FI 低下群（39 名）と上昇群（73 名）に分けた．【結果】FI 低
下群ではベースライン FI≧1.3 の中リスク以上の患者が多かったが

（p＝.037），腎障害の進行した患者の割合は少なかった（p＝.032）．eGFR は
FI 低下群で保持されたが，上昇群で低下した（p＝.037）．尿中 Alb／Cr も FI
低下群で減少，上昇群では増加した（p＝.019）．更に，Met の併用は 3 年後
に FI＜1.3 となる率を上昇させ（OR 2.57［1.10—5.98］），上昇群における FI 変
動の抑制傾向を示した（0.98—1.15 vs 1.28—1.58）．【結語】SGLT2i 内服中の 2
型 DM 患者において，FI は腎症のサロゲートマーカーとなり得，Met の併
用は FI の改善に寄与する事が示唆された．

O—242
DKD における triple blockade therapy の効果
奈良県総合医療センター
北村　俊介，丹正　幸佑，三浦　純幸，山本　まるみ，植田　
駿，國分　麻依子，松井　勝

【背景】糖尿病性腎臓病（DKD）に対する SGLT2 阻害薬と finerenone の腎
保護効果が確立され，近年は ARB，SGLT2 阻害薬，finerenone による triple 
blockade therapy が着目されている．今回，われわれは DKD に対して ARB
と SGLT2 阻害薬の dual blockade（DB）群とそれに finerenone を加えた
triple blockade（TB）群について比較検討した．【対象・方法】2022 年 6 月～
2023 年 10 月に当科に通院した DKD 症例で TB 群 67 名と DB 群 57 名を対象
とした．TB 群と DB 群の両群において eGFR，蛋白尿（PCR），K 値など臨
床検査値の推移を比較検討した．【結果】TB 群，DB 群のベースラインの
eGFR（mL／min／1.73 m2）はそれぞれ 34.2 と 38.7，PCR（g／gCr）は 2.09 と
1.79 であり，両群間で有意差は認めなかった．年齢，性別，収縮期血圧，K
値も両群間で差はなかったが，HbA1c については DB 群 6.56％に対して TB
群 7.00％で有意に高値であった．TB 群では DB 群よりも 3 ヵ月後，6 ヵ月後
の eGFR は有意に低くなり，その差はそれぞれ－1.14，－2.71 であった

（p＝0.01, p＝0.002）．一方で，PCR は，3 ヵ月後の DB 群はベースラインから
21％増加したが，TB 群では 16％減少（p＜0.001）し，6 ヵ月後の DB 群は
25％増加に対して TB 群では 44％減少（p＜0.001）した．また，収縮期血圧，
K 値，CRP 推移には有意差は認められなかった．【結論】DKD における
finereone を加えた triple blockade は dual blockade に比して尿蛋白の改善が
得られ，長期的な腎保護に繋がる可能性がある．

O—241
カナグリフロジンが中等度腎機能低下を伴う 2 型糖尿病患者の
腎血行動態に与える影響：FAGOTTO study
1名古屋大学腎臓内科，2春日井市民病院腎臓内科，3名古屋共立
病院腎臓内科
西堀　暢浩1，加藤　佐和子1，坂　洋祐2，成瀬　友彦2，水越　俊
博3，春日　弘毅3

【背景】SGLT2 阻害薬は 2 型糖尿病患者の糸球体過剰濾過を是正することで
腎予後を改善させることが知られているが，中等度腎機能低下を伴う症例に
おける影響は分かっていない．【方法】糸球体濾過量（GFR）30 to 60 ml／min
の 2 型糖尿病患者を無作為に介入群とコントロール群に振り分け，介入群に
12 週間カナグリフロジン 100 mg を投与した．投与開始前と投与開始後 4 週
間の時点でイヌリンおよびパラアミノ馬尿酸クリアランスを測定し，GFR，
糸球体濾過率（FF），腎血管抵抗（RVR）など腎血行動態指標の変化率を評
価した．【結果】合計 111 名が組み入れられ，平均年齢 71 歳，男性が 73％，
平均 GFR，アルブミン尿および HbA1c はそれぞれ 46.0 ml／min，371 mg／
gCr，6.9％だった．介入群ではコントロール群と比べ有意に 4 週後の腎血流
量と GFR が低下したが，FF，RVR は統計学的に有意な差を認めなかった．
両群間で有害事象の発生件数に有意な差はみられなかった【考察】中等度腎
機能障害を合併する 2 型糖尿病患者ではカナグリフロジン投与による FF や
RVR の低下はみられず，既報と同様に腎血流量低下による GFR の initial dip
が見られた．中長期的な腎保護作用には腎血行動態の是正以外のメカニズム
が介在する可能性が示唆された．
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O—252
Finerenone increases the likelihood of improved KDIGO risk 
category in patients with type 2 diabetes and CKD：an analy-
sis from FIDELITY
1Osaka General Medical Center, Japan，2Yale School of Medicine, USA，
3National and Kapodistrian University of Athens, Greece，4Charité Univer-
sitätsmedizin, Germany，5Universitätsklinik Würzburg, Germany，6Houston 
Methodist Academic Institute, USA，7Max Rady College of Medicine, Can-
ada，8University of Michigan School of Medicine, USA，9Bayer，10Steno 
Diabetes Center Copenhagen, Denmark
Terumasa Hayashi1，Silvio E. Inzucchi2，Gerasimos Filippatos3，Stefan D. 
Anker4，Christoph Wanner5，Tariq Shafi6，Navdeep Tangri7，Bertram 
Pitt8，Robert Weingold2，Meike Brinker9，Charlie Scott9，Luke Roberts9，
Peter Rossing10

【Purpose】The KDIGO heat map is a useful tool in assessing the risk of progression to ESKD. 
This post hoc analysis of FIDELITY, a prespecified pooled analysis of FIDELIO—DKD and 
FIGARO—DKD, investigated the effect of Finerenone versus placebo on improvement or 
worsening of KDIGO risk category.【Methods】Patients were categorised based on their base-
line KDIGO risk category. ORs for change in risk category from baseline to month 36 were 
calculated using logistic regression models.【Results】At baseline, the high or very high and 
moderate or low KDIGO risk categories were 89％ and 11％ respectively. In FIDELITY the 
beneficial finerenone effect on the cardio and renal composite outcome was directionally con-
sistent regardless of baseline KDIGO risk categories. There were higher odds of improve-
ment in risk category with finerenone than with placebo（OR at month 36：1.39；95％ CI 1.24—
1.55；p＜0.0001）. The odds of shifting to a worsening risk category were significantly lower 
for finerenone versus placebo（OR at month 36：0.83；95％ CI 0.77—0.90；p＜0.0001）.【Conclu-
sion】Patients with T2D and CKD receiving finerenone experience a 40％ greater likelihood of 
shifting to a lower KDIGO risk category and a 17％ lower likelihood of shifting to a higher 
risk category than those receiving placebo.

O—251
ZENITH—CKD：A Phase 2B Study of Zibotentan in Combina-
tion with Dapagliflozin and Dapagliflozin Alone in Patients 
with CKD
1Tokyo—EKI Center—building Clinic, Tokyo, Japan，2Universiteit Groningen, 
Groningen, Netherlands，3University College London, London, United King-
dom，4AstraZeneca, Tokyo, Japan，5AstraZeneca, Gaithersburg, USA，
6AstraZeneca, Gothenburg, Sweden
Arihiro Kiyosue1，Hiddo Jan L. Heerspink2，David C. Wheeler3，Tomoko 
Ishizu4，Min Lin5，Emma Wijkmark6，Glenn F. Carlson5，Anne—Kristina 
Mercier6，Magnus Astrand6，Peter J. Greasley6，Philip D. Ambery6

【Background】Despite treatment of CKD with RAS and SGLT2is, many patients have residual 
albuminuria. The efficacy and safety of zibotentan, a selective ET—A receptor antagonist, 
were examined when administered concomitantly with an SGLT2i in a phase 2b dose—rang-
ing trial.【Methods】In the ZENITH—CKD trial, adults with a UACR of 150 to 5000 mg／g and 
eGFR ＞＝20 mL／min／1.73 m2 not on SGLT2i were randomized to 1 of 6 treatment arms. 
Enrollment to 5 mg zibotentan, 5 mg zibotentan／10 mg dapagliflozin, and placebo was discon-
tinued at 62 participants. Enrollment continued across 3 other treatment arms：0.25 mg／10 
mg zibotentan／dapagliflozin, 1.5 mg／10 mg zibotentan／dapagliflozin, placebo／dapagliflozin 10 
mg. Primary endpoint was change from baseline to week 12 in log—transformed UACR.

（NCT04724837）【Results】From April 28, 2021 to January 17, 2023, 447 patients were enrolled 
and received 0.25 mg／10 mg zibotentan／dapagliflozin（n＝91）, 1.5 mg／10 mg zibotentan／
dapagliflozin（n＝179）, or placebo／dapagliflozin 10 mg（n＝177）. 58.4％ of patients had T2D, 
mean baseline eGFR 46.7 mL／min／1.73 m2, and geometric mean UACR 538.3 mg／g. At week 
12, vs dapagliflozin alone, adjusted mean change in UACR was greater in the 0.25 mg／10 mg 
and 1.5 mg／10 mg zibotentan／dapagliflozin groups（－27.0％［90％ CI －38.4％, －13.6％］and 
－33.7％［90％ CI －42.5％, －23.5％］）. Two SAE occurred in the 0.25 mg／10 mg zibotentan／
dapagliflozin group, nine in the 1.5 mg／10 mg zibotentan／dapagliflozin group and four in the 
placebo／dapagliflozin 10 mg. Japanese subset data will also be presented. 【Conclusion】
ZENITH—CKD confirmed 0.25 mg／10 mg zibotentan／dapagliflozin is effective in reducing 
albuminuria, is well tolerated, and could be an attractive option in delaying CKD progression.

O—250
ネフローゼ症候群合併糖尿病性腎症におけるネフロン関連指標
の検討
東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科
三浦　茜，岡部　匡裕，佐々木　峻也，岡林　佑典，春原　浩
太郎，坪井　伸夫，横尾　隆

【背景】ネフローゼ症候群（NS）を呈する糖尿病性腎症の腎予後は不良であ
る．NS 合併腎症のネフロン関連指標を検討した．【方法】顕性腎症例のネフ
ロン関連指標を腎生検による糸球体密度と非造影 CT による腎皮質体積より
推算し非 NS 群と NS 群で比較した．【結果】対象は非 NS 46 例，NS 39 例．
両群間で年齢，性別，BMI，高血圧合併，eGFR，HbA1c に差はなかった．
非 NS に比し NS で腎症特有の糸球体病変が高度であった．計測指標では NS
群で腎皮質体積が大きく，総糸球体数，非全節性硬化糸球体数，糸球体体積，
単一ネフロン GFR に群
間差はなかった．【結
論】顕性期腎症 NS 合併
例の腎機能障害の進展
には，腎症特有の糸球
体病変の進展に加えて
尿細管優位のネフロン
腫大が関与する可能性
が示唆された．

O—249
糖尿病性腎症における細動脈硝子化病変の血圧と腎障害進展と
の関係に及ぼす影響
1虎の門病院腎センター内科，2琉球大学第三内科循環器・腎臓・
神経内科，3金沢医科大学腎臓内科学，4金沢大学腎臓・リウマチ
膠原病内科学
山内　真之1，古波蔵　健太郎2，澤　直樹1，古市　賢吾3，和田　
隆志4

【目的】糖尿病性腎症（以下，腎症）において，細動脈硝子化病変の全身血圧
と腎障害進展との関係に及ぼす影響を検討した．【方法】腎生検にて腎症と診
断された 2 型糖尿病 286 例を解析対象とした．細動脈硝子化病変は米国腎病
理学会の糖尿病性腎症病理分類に基づき評価し，血圧と腎障害進展（尿中ア
ルブミン／クレアチニン比，年間 eGFR 低下速度）とを評価した．【結果】輸
入細動脈硝子化病変の有無により，血圧が同レベルでも尿中アルブミン量や
年間 GFR 低下速度が変化していた．【結論】2 型糖尿病に伴う腎症において，
輸入細動脈硝子化は血圧依存性腎障害の増悪因子として腎障害進展に関連す
る可能性が示された．

O—248
糖尿病性腎症／糖尿病関連腎臓病における腎病理所見と心血管
予後との関連
1金沢大学腎臓・リウマチ膠原病内科学，2金沢医科大学腎臓内科
学，3虎の門病院腎センター内科
清水　美保1，古市　賢吾2，遠山　直志1，岩田　恭宜1，山内　真
之3，星野　純一3，乳原　善文3，和田　隆志1

【目的】糖尿病性腎症／糖尿病関連腎臓病（以下，腎症）における腎病理所見
と心血管予後との関連を検討した．【方法】1985～2020 年に施行された腎生
検により腎症合併を病理診断され，腎生検時の推算GFRが30 mL／分／1.73 m2

以上であった 2 型糖尿病 271 例（男性 193 例／女性 78 例，平均年齢 57 歳）を
対象とした．腎病理所見は，「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」に基づいて評価した．臨床転帰として，心血管死，非致死性心筋
梗塞，冠血行再建術の施行，非致死性脳卒中を含む心血管疾患（CVD）発症
を評価した．【結果】平均観察期間は 7.8 年（中央値 5.7 年，最長 31.8 年）で
あった．観察期間中に CVD 発症を 46 例，CVD 未発症の総死亡（競合リス
ク）を 22 例に認めた．Fine—Gray 比例ハザード回帰では，標本中の全糸球体
数に対する 50％以上の全節性糸球体硬化，高度の間質細胞浸潤ならびに高度
の細動脈硝子化が，CVD 発症のリスク増加に関連していた．このうち，高度
の細動脈硝子化は，臨床所見への追加により CVD の発症予測能を最も改善
した．【結論】2 型糖尿病に伴う腎症において，高度の細動脈硝子化は CVD
発症予測能が最も高い可能性が示された．

O—247
糖尿病性腎症患者における脈圧と末期腎不全発生の関連性：腎
組織所見を考慮した検討
1奈良県立医科大学腎臓内科学，2奈良県西和医療センター腎臓
内科，3奈良県総合医療センター腎臓内科
玉城　裕行1，江里口　雅裕1，上村　貴之1，田崎　光1，古山　理
莉1，西本　雅俊1，孤杉　公啓1，森本　勝彦2，松井　勝3，鮫島　
謙一1，鶴屋　和彦1

【背景】脈圧は腎機能低下に関連することが知られ，糖尿病で認められる細小
血管症（細小動脈硬化）や大血管症（線維性内膜肥厚）は脈圧の増減に関与
することも分かっている．本研究では脈圧と末期腎不全（ESKD）の関連性
について腎組織所見と脈圧の関連を考慮し検討した．【方法】当院で腎生検が
施行された 408 人の糖尿病性腎症患者を対象とした．腎生検時の脈圧と
ESKD の関連性を Cox 比例ハザードモデルを用いて検討した．また脈圧を 3
分位でわけ各群の腎組織学的所見についても検討した．【結果】中央値 6.7 年
の追跡期間中に 99 人が ESKD を発症した．多変量調整後も脈圧（脈圧 10 
mmHg 増加）は ESKD 発生と関連した（ハザード比［95％信頼区間］：1.16

［1.02—1.31］）．サブグループ解析では収縮期血圧や腎組織所見による効果の
修飾は認められなかった．組織病変において脈圧は細動脈硝子化および線維
性内膜肥厚との関連は弱く，糸球体病変および間質病変と強い関連がみられ
た．【結論】糖尿病性腎症患者において脈圧は細小血管症との関連は弱く，ま
た腎病理所見と独立して ESKD 発生と有意に関連していた．
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O—258
高齢者および超高齢者で発症する急性腎障害の特徴と危険因子
の違いに関する検討
1高知大学内分泌代謝・腎臓内科，2高知大学医学情報センター
堀野　太郎1，畠山　豊2，奥原　義保2，寺田　典生1

【目的】近年，人口の高齢化に伴い高齢者への急性腎障害（AKI）を含めた基
礎疾患の影響が注目されている．しかし，高齢者に焦点を当てた AKI の疫学
研究はほとんどない．今回，高齢者および超高齢者の AKI の特徴と危険因子
について検討した．【方法】高知大学医学部附属病院に 1981 年から 2021 年ま
でに受診した65歳以上の外来患者および入院患者を対象とした．患者群は高
齢者群（65 歳以上 74 歳以下），超高齢者群（75 歳以上）の 2 群に分けた．主
要エンドポイントは AKI 初発イベントとした．【結果】高齢者群（38,333 人）
および超高齢者群（45,489 人）の AKI 発症率はそれぞれ 11.9％および 12.4％
であった．共通した AKI 危険因子は，eGFR 低下，アルブミン低下，尿酸値
低下または上昇，ループ利尿薬使用，糖尿病，高血圧，慢性心不全，非虚血
性心疾患，脳血管疾患，血管疾患，癌，または肝疾患の病歴であった．各群
に特有な AKI 危険因子は，高齢者群男性で NSAID 使用，超高齢者群男性で
NSAID，ACE 阻害剤，または利尿薬の使用．高齢者群女性で NSAID 使用ま
たは ARB 不使用であった．【結論】過去に報告されている AKI 危険因子は
高齢者や調高齢者でも AKI 発症に関連する可能性が示唆された．一方で，
RAS 阻害剤は高齢者では AKI 発症を予防している可能性も推測された．

O—257
ビグアナイド薬内服は COVID—19 患者における急性腎障害の低
発症率，低死亡率に関与する―日本全国規模調査―
1東京医科歯科大学医歯学総合研究科腎臓内科学，2東京医科歯
科大学臨床統計学分野，3東京医科歯科大学医療政策情報学
菊池　寛昭1，蘇原　映誠1，平川　晃弘2，森　雄太郎1，森　崇
寧1，飯盛　聡一郎1，内藤　省太郎1，伏見　清秀3，内田　信一1

【背景】近年ビグアナイド（BG）薬による腎保護作用が報告されているが，
COVID—19 患者における効果は不明である．【方法】治療薬・ワクチン開発
後の 2021 年度，2022 年度の DPC 入院データベースから，70 歳未満の全
COVID—19 合併，糖尿病患者 106,161 人を抽出した．年齢・性別・BMI・慢
性腎臓病のステージ等を変数とした傾向スコアマッチング法を用いて，BG
薬内服群（n＝7997）と非内服群（非 BG 投与群，n＝7997）の 2 群間で比較
検討を行った．入院中院内死亡を主要評価項目とし，入院中の AKI 発症を副
次的評価項目とした．解析にはロジスティック回帰分析，Cox 比例ハザード
法を用いた．【結果】入院中死亡発生率は BG 内服群　0.7％，非内服群 1.2％

（p＝0.002）， 入 院 中 AKI 発 生 率 は BG 内 服 群　0.7％， 非 内 服 群 1.1％
（p＝0.025）と，BG 内服群において有意に低値であった．Kaplan—Meier 法で
は，BG 内服群において，有意に良好な生存率を認めた．（ハザード比 0.675，
95％信頼区間 0.484—0.941，p＝0.02）．【結論】COVID—19 患者において，ビグ
アナイド内服はAKI発症，院内死亡リスクの低下に関与している可能性があ
る．

O—256
Chimeric Antigen Receptor T—cell（CAR—T）療法に伴う AKI の
臨床病態の解明
1京都大学腎臓内科学，2京都大学血液内科学，3京都大学病理診
断学
小阪　健祥1，山本　伸也1，松原　雄1，新井　康之2，南口　早
智子3，柳田　素子1

【背景】CAR—T 療法では AKI を合併し，その機序として，Cytokine release 
syndrome（CRS），腫瘍崩壊症候群（TLS）などが示されているが，詳細は
不明である．【目的】CAR—T 療法中に発症した AKI の臨床像を検討する．

【方法】当院にて 2019 年から 2023 年の間に CAR—T 療法を施行した 131 例の
原疾患，CRS や AKI の発症率，AKI の背景と転帰，さらに CRS に関連した
AKI（CRS—AKI）の剖検腎組織を評価した．【結果】原疾患は，びまん性大
細胞型 B 細胞リンパ腫が 101 例，B 細胞性急性リンパ芽球性白血病が 19 例，
多発性骨髄腫が 8 例，濾胞性リンパ腫が 3 例であり，CRS の発症は 123 例

（93.9％）であった．AKI 発症は 7 例（5.3％）で（CAR—T 療法後平均 4.8 日
目に発症），CRS 関連が 5 例，TLS 関連が 2 例であった．CRS—AKI の 5 症例
はいずれも低血圧や低酸素血症を伴う Grade 2 以上の CRS を呈し，治療前の
LDH の中央値は 1269（1250—2659）U／L で，AKI を合併していない CRS 症
例の LDH の中央値 296（243—360）U／L より高値であった．また 5 症例とも
トシリズマブとステロイド療法で治療され，3 例は腎代替療法を要し，1 例は
死亡した．剖検腎組織では強い急性尿細管壊死と間質浮腫を認めたが異常細
胞の浸潤や糸球体障害は認めなかった．【結論】CAR—T 療法に伴う AKI の
臨床像を明らかにした．CAR—T 療法前の LDH 高値は CRS—AKI 発症のリス
ク因子である可能性が示唆された．

O—255
Cardiorenal Events in Medication—Initiator Cohorts of Patients 
with Chronic Kidney Disease and Type 2 Diabetes in Japan
1Department of Nephrology and Hypertension, Kawasaki Medical School, Kurashiki, Japan，
2Genki Plaza Medical Center for Health Care, Office of Research and Analysis, Tokyo, Japan，
3Bayer Yakuhin Ltd., Medical Affairs & Pharmacovigilance, Osaka, Japan，4Integrated Evi-
dence Generation & Business Innovation, Bayer AG, 13342 Berlin, Germany，5RTI Health 
Solutions, Pharmacoepidemiology and risk management, Barcelona, Spain，6RTI Health Solu-
tions, Pharmacoepidemiology and risk management, Research Triangle Park NC, USA，7RTI 
Health Solutions, Pharmacoepidemiology and risk management, Waltham MA, USA，8Bayer 
PLC, Statistics & Data Insights, Reading, United Kingdom，9University of Tennessee, Health 
Science Center, Department of Medicine, Memphis TN, USA，10Shiga University of Medical 
Science, Department of Advanced Epidemiology NCD Epidemiology Research Center, Otsu, 
Japan
Naoki Kashihara1，Hiroshi Kanegae2，Suguru Okami3，Kanae Yoshikawa—Ryan3，Nikolaus G 
Oberprieler4，Manel Pladevall—Vila5，J Bradley Layton6，Satoshi Yamashita3，Catherine 
Johannes7，Alredo E. Farjat8，Csaba P. Kovesdy9，David Vizcaya4，Yuichiro Yano10

【Background】The FIRST—1 study is a multinational observational cohort study 
aimed to describe the incidence of cardiovascular and kidney outcomes in medica-
tion—initiator cohorts of patients with CKD and T2D using population—based sec-
ondary data sources in Europe, Japan, China, and the United States.【Method】In 
Japan, new users of SGLT—2i and GLP—1RA were identified from J—CKD—DB—Ex

（2014—2019）. Crude cumulative incidences of clinical events were assessed.
【Results】One—year cumulative incidences in SGLT2i and GLP—1RA cohorts were 
0.6％ and 0.8％, 3.4％ and 2.3％, 5.3％ and 3.1％, 10.1％ and 14.2％, 1.4％ and 1.4％ 
for kidney failure, acute coronary syndrome, stroke, heart failure, and atrial fibrilla-
tion, respectively. Mean Diabetes Severity Complications Index values（±SD）were 
3.7±2.1 and 4.1±2.2 respectively.【Conclusion】Despite initiating medication thera-
pies, cardiovascular and renal risks remained high. This research was previously 
presented at the IDF Virtual Congress 2023.

O—254
演題取消し
1Department of Medicine, University of Mississippi Medical 
Center, Jackson, MS, USA，2Division of Kidney Diseases, 
Hypertension, & Transplantation, Houston Methodist Hospital, 
Huston, TX, USA
Yoshitsugu Obi1，Xiaoqian Zhu1，Maria Clarissa Tio1，Timo-
thy, E Yen1，Michael Hall1，Neville, R Dossabhoy1，Tariq 
Shafi2

O—253
Efficacy and safety of finerenone in patients with chronic kid-
ney disease and type 2 diabetes by diuretic use：A FIDELITY 
analysis
1Kokura Memorial Hospital, Japan，2Duke University School of Medicine, 
USA，3Charité Universitätsmedizin Berlin, Germany，4University of Mich-
igan, USA，5Steno Diabetes Center—Copenhagen, Denmark，6Institute of 
Research imas12, Spain，7Bayer AG, Germany，8University of Chicago 
Medicine, USA
Hidetoshi Kanai1，Robert J. Mentz2，Stefan D. Anker3，Bertram Pitt4，
Peter Rossing5，Luis M. Ruilope6，Martin Gebel7，Peter Kolkhof7，Robert 
Lawatscheck7，Katja Rohwedder7，George L. Bakris8

【Purpose】This post hoc exploratory analysis assessed the effect of the nonsteroidal MRA 
finerenone on CV and safety outcomes by baseline diuretic use in the FIDELITY dataset, a 
pooled analysis of FIDELIO—DKD and FIGARO—DKD trials.【Methods】Patients were catego-
rized by baseline diuretic use（yes／no for any diuretic and diuretic type）. A composite CV 
outcome（CV death, non—fatal myocardial infarction, non—fatal stroke, or HHF）assessed effi-
cacy. Safety was also assessed.【Results】Of 13,026 patients, 51.5％ were treated with diuretics 
at baseline（21.5％ on loop and 24.2％ on thiazide diuretics）. Finerenone reduced the risk of 
the composite CV outcome vs. placebo and this effect was not modified by baseline diuretic 
use（Pinteraction＝0.95）. The effects of finerenone on reducing the risk of the CV death or HHF 
vs. placebo showed no heterogeneity across baseline diuretic subgroups（Pinteraction＝0.20）. 
Hyperkalaemia rates for patients on finerenone were overall comparable by diuretic use. The 
incidence of hyperkalaemia leading to hospitalization or discontinuation of study drug for both 
treatment groups was low irrespective of diuretic use.【Conclusion】In this analysis, finerenone 
reduced the risk of CV outcomes in patients with CKD and T2D irrespective of baseline 
diuretic use. Overall, the incidence of hyperkalaemia leading to hospitalization was low across 
all subgroups of diuretic users.
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O—264
生体腎移植（KT）におけるサイトメガロウイルス（CMV）抗原
血症発生率に関する疫学的検討
湘南鎌倉総合病院腎臓病総合医療センター
日髙　寿美，山野　水紀，持田　泰寛，田邊　一成，成田　櫻
子，村岡　賢，御供　彩夏，丸山　遥，萩原　敬之，石岡　邦
啓，岡　真知子，守矢　英和，大竹　剛靖，小林　修三

【目的】CMV 感染は KT 後，頻度の高いウイルス感染症で，移植成績に影響
を及ぼす．KT 後の CMV 抗原血症出現時期について検討した．【方法】2012
年から 2020 年までの生体 KT 患者 128 人を対象に，ドナー（D），レシピエ
ント（R）の KT 前抗 CMV IgG の状態別に，KT 後 12 ヵ月までの CMV 抗
原血症（C10／11 法）の累積発生率を推定した．術前 D＋および R＋における
層別ハザード比も評価した．【結果】R の年齢は 52.8±13.0 歳，D は 59.6±
10.3 歳であった．原疾患は糖尿病が 28.9％で最多であった．移植前の抗 CMV 
IgG 陽性率は，R が 82.8％，D が 89.1％であった．全体の CMV 抗原血症発
生率は，1，3，6，12 ヵ月で 10.9％，45.3％，53.1％，59.4％であった．D－／
R－，D－／R＋，D＋／R＋，D＋／R－における 12 ヵ月間の発症率は，それぞ
れ 0％，25.0％，62.2％，81.3％であった（log—rank 検定：P＜0.001）．D＋の
CMV 感染に関する層別化ハザード比は 7.35（P＝0.006）であった．【結語】
CMV 抗原血症の全発生率は，移植後 12 ヵ月で 59.4％であった．KT 後 3 ヵ
月間のリスクは非常に高く，R の術前 CMV 抗体の有無に関係なく，D＋の
リスクは約 7～8 ヵ月まで続いた．抗 CMV 薬の先制治療施設では，6 ヵ月以
上の定期的なモニタリングが必要である．

O—263
移植腎 CNI 血管毒性のグラフト機能不全を予測する臨床病理学
的因子
1昭和大学解剖学講座顕微解剖学部門，2昭和大学藤が丘病院内
科系診療センター内科（腎臓），3昭和大学病院腎移植センター
下川　麻由1，康　徳東1，河西　恵州1，高木　孝士1，加藤　容
二郎3，吉武　理3，小岩　文彦2，本田　一穂1

【背景】移植腎において CNI 血管毒性はグラフトの長期生着を妨げる要因の
一つであるがその機序やリスク因子についてはわかっていない．【目的】移植
腎 CNI 血管毒性症例のグラフト機能不全を予測する臨床病理学的因子を明
らかにする．【方法】昭和大学病院腎移植センターで 2016 年 1 月から 2023 年
6 月までに移植腎生検を施行した 263 症例のうち，腎移植後 5 年経過した 38
症例（移植後期間 133.5±64.9 ヶ月）を対象症例とした．臨床所見と Banff 分
類スコア，ABMR の合併，FSGS 病変の有無などの病理所見を評価し，予後
予測因子を調査した．【結果】aah0：6 例，aah1：5 例，aah2：17 例，aah3：
10 例で，それぞれの診断後の透析再導入までの期間は aah0 と 1 で再導入な
し，aah2 で 49.8±9.7 ヶ月（n＝6），aah3 で 23.5±10.8 ヶ月（n＝5）であっ
た．FSGS 合併は 16 例（53.3％）で非合併群に比べて sCre 上昇率（sCre／
year）（0.0518 vs －0.0545, p＜0.03）が高かった．AMR の合併は sCre 上昇
率が高い傾向にあったが，有意差はなかった．その他の臨床因子で sCr 上昇
率に影響するものはなかった．【結語】CNI 血管毒性症例では病理学的に
FSGS 病変の合併がグラフト機能不全のリスク因子となる可能性が示唆され
た．

O—262
腎移植後の体重，体組成の変化
浜松医科大学
磯部　伸介，片橋　尚子，石垣　さやか，辻　尚子，岩倉　考
政，藤倉　知行，大橋　温，加藤　明彦，安田　日出夫

腎移植後は尿毒症の改善や，ステロイドの影響などで体重が増加する方が多
い．腎移植後の肥満は腎死，心血管疾患発症のリスクとなるが，肥満であっ
ても筋肉量が多い場合，腎保護的に働くことが報告されている．2019 年 2 月
から 2022 年 1 月に当院で腎移植を行った患者を対象に，術前，術後 1 年時点
の体重，CT で評価した体組成（内臓脂肪，皮下脂肪，大腰筋）の変化，そ
れぞれの増減に影響する因子について後方視的探索を行った．患者は男性 21
名，女性 11 名，年齢 45.9±12.4 歳，透析期間 2.7［0—19.7］年，生体腎移植
28 名・献腎移植 4 名，BMI 22.6±4.2 であった．腎移植後 1 年までに体重が
増加した 24 名は体重減少した 8 名と比較し，若年で女性が多く，糖尿病が少
なく，術前の体重，BMI，内臓脂肪，皮下脂肪，筋肉量が少なかった．内臓
脂肪が増加した 22 名は減少した 10 名と比較し，術前の体重，BMI，内臓脂
肪，皮下脂肪が少なかった．大腰筋量が増加した 9 名は減少した 23 名と比較
し，術前の体重，BMI，内臓脂肪，筋肉量が少なかった．BMI と内臓脂肪

（r 0.82）・皮下脂肪（r 0.81）の変化は強い相関関係を認め，大腰筋量（r 0.60）
とは中等度の相関関係を認めた．我々のコホートでは術前の BMI が低く，や
せていた方が術後適正体重に増加していた．各体組成の変化はBMIの変化と
一致していた．

O—261
生体腎ドナーの術前腎体積および術後腎肥大と新規蛋白尿出現
の関連
1聖マリアンナ医科大学病院腎臓・高血圧内科，2聖マリアンナ医
科大学病院腎泌尿器外科
緒方　聖友1，寺下　真帆1，大原　希代美1，今井　直彦1，宮内　
隆政1，篠田　和伸2，柴垣　有吾1，谷澤　雅彦1

【背景・目的】生体腎ドナー（LKD）の残存腎は術後代償性に肥大する．LKD
の術前腎体積と術後蛋白尿出現に正相関が報告されているが，我々は術後腎
肥大率と蛋白尿出現に負相関を報告した．そこで LKD の術前腎体積と術後
腎肥大率を各々大小 2 群に分け，新規尿蛋白の出現割合を比較した．【対象・
方法】2008～2021 年に当院で腎提供した LKD のうち術前と術後 1 年に CT
で腎体積を評価し，術後 1 年の蛋白尿を評価した 71 名を対象とした．術前腎
体積中央値と術後腎肥大率中央値の組み合わせで 4 群に分け，術後 3 年間に
渡る蛋白尿出現（尿蛋白＞150 mg／gCre またはアルブミン尿＞30 mg／gCre）
の生存解析と年齢・性別で調整した多変量解析を行った．【結果】術後 3 年間
で 26 名に蛋白尿の新規出現を認めた．提供前腎体積（大）・腎肥大率（小）
群は，他群と比較して蛋白尿の出現率が高い傾向にあり（log—rank test 
p＝0.067），提供前腎体積（小）・腎肥大率（大）群と比較して年齢と性別で
調整した尿蛋白出現のハザード比は高い傾向にあった（aHR：2.07，95％信
頼区間 0.86—7.69）．【結論】LKD の術後新規蛋白尿出現は術前腎体積が大き
く，かつ腎肥大率が小さい場合にリスクが高いことが示唆された．

O—260
Factors associated with recurrent acute decline in kidney 
function during treatment for malignancy
1Nagoya City University，2Nagoya City University West Med-
ical Center
Miho Murashima1，Kodai Suzuki1，Yuki Miyaguchi2，Takahisa 
Kasugai1，Tatsuya Tomonari1，Minamo Ono1，Masashi 
Mizuno1，Takayuki Hamano1

【Background】Recurrent acute decline in kidney function（ADKF）is com-
mon among patients with malignancy and is associated with worse out-
comes.【Methods】In this retrospective cohort study, we enrolled patients 
receiving antineoplastic agents at Nagoya City University from 2018 to 
2020 and excluded patients on maintenance dialysis. ADKF was defined as 
＞ a 30％ decline in eGFR compared with the value at the previous visit 
within 3 months. We attempted to identify factors associated with recur-
rent ADKF by mixed—effects logistic regression models.【Results】Among 
2627 patients, 647 experienced ADKF, and 218 experienced 401 events of 
recurrent ADKF. Gemcitabine（OR 1.65［1.08—2.53］）, oxaliplatin（1.90［1.06—
3.41）, loop diuretics（1.59［1.13—2.24］）, and last known CRP levels（log—
transformed）（1.58［1.44—1.72］）were significantly associated with recurrent 
ADKF. Adjustment for average BNP levels during the previous 3 months 
did not significantly change the results.【Conclusions】Gemcitabine, oxalipla-
tin, loop diuretics（independent of the severity of heart failure）, and CRP 
levels were associated with recurrent ADKF. Avoidance of volume con-
traction by diuretics and infection might mitigate the risk of recurrent 
ADKF during the treatment for malignancy.

O—259
Incidence of Acute Kidney Injury Following Initiation of 
SGLT2 Inhibitor in Acute Heart Failure：A Randomized Con-
trolled Trial
Division of Nephrology, Department of Medicine, Bhumibol 
Adulyadej Hospital
Pongsathorn Gojaseni，Jananya Wattanakul，Anan Chuasu-
wan，Anutra Chittinandana

【Background】Sodium—glucose co—transporter 2（SGLT2）inhibitors improve car-
diovascular outcomes in acute heart failure（AHF）but associated with transient 
rise in serum creatinine. The aim of this study was to assess the incidence of acute 
kidney injury（AKI）following initiation of SGLT2 inhibitor in patients hospitalized 
with acute AHF.【Method】An open labelled, randomized, controlled trial enrolled 
patients who hospitalized for AHF at Bhumibol Adulyadej Hospital. Patients who 
hospitalized for AHF were randomized to dapagliflozin added to standard of care 
or control group for 28 days. The primary outcome was the incidence of AKI by 
KDIGO criteria. The secondary outcome was the AKI predicted by urinary

［TIMP—2］x［IGFBP—7］criteria, change from baseline eGFR, and adverse events.
【Results】A total of 32 patients were enrolled. dapagliflozin group has demonstrated 
a trend towards decrease in AKI events compared with standard therapy（33.3％ 
vs 46.2％；P＝0.513）. In terms of AKI biomarkers, we conducted additional analysis 
using urinary［TIMP—2］x［IGFBP—7］at a threshold of 0.3（ng／ml）2／1000. We 
also observed a trend where the number of patients with urinary［TIMP—2］x

［IGFBP—7］levels exceeding 0.3 was lower in the dapagliflozin group（25.0％ vs 
53.8％, P＝0.288）. The change from baseline eGFR, and adverse events showed no 
differences in both groups.【Conclusions】In patients hospitalized for acute heart 
failure, SGLT2 inhibitor add on to standard therapy does not increase the incidence 
of AKI and appears to have a potential preventive effect on tubular injury.
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O—270
ライフスタイルに着目した慢性腎臓病（腎移植患者）対策に資
する研究
1東邦大学医学部腎臓学講座，2香川大学医学部腎臓内科，3日本
移植者協議会，4旭川医科大学内科学講座循環器腎臓内科学分野
酒井　謙1，祖父江　理2，濱崎　祐子1，中井　真一3，中川　直
樹4

【目的】日本透析医会の血液透析患者実態調査（n＝7969　平均 68.9 歳男性
66.2％回答）が報告された．今回は腎移植患者での調査を行った．【方法】移
植後の就労，通院，介護保険，ACP などの QOL 調査を日本移植者協議会（会
員数 1000 名）に委託した．77 問からなる質問票は 2023 年 10 月に協議会に

「全国腎移植者（待機者）の医療・福祉ニーズに関する調査」として送付，今
回中間集計を得た．【結果】23 名回答（51.7 歳　男性 69.1％）の状況である
が，就労していない 30％（日本透析医会調査 66.1％）であった．介護保険に
おけえる施設サービスは，利用していないが 100％（日本透析医会 84.7％）で
あった．通院施設への新型コロナウイルス感染不安は，やや不安 50％（日本
透析医会 15.8％）あまり不安でない 50％（日本透析医会 42.4％）であった．
通院手段は一人でが 100％（日本透析医会 52.6％）であった．ACP に関して
家族と話したことがあるのは 34.7％（日本透析医会 19.7％）であった．【考
察】アンケート初期段階の評価は妥当性を欠くが，移植患者においてもなお
両立支援が必要である．本研究は厚生労働行政推進事業費補助金（腎疾患政
策研究事業：中川班）を得て調査を施行中である．

O—269
当院における腎移植後妊娠出産に至った 16 例の検討
1九州大学病院腎・高血圧・脳血管内科，2福岡大学病院腎臓・膠
原病内科
岡本　悠史1，安宅　映里1，植木　研次1，松隈　祐太1，土本　晃
裕1，升谷　耕介2，北園　孝成1，中野　敏昭1

【背景】腎移植患者において周術期の移植腎機能の低下や合併症の頻度は高い
ことが報告されている．今回，当院の腎移植患者における妊娠出産について
検討した．【方法】2013 年から 2022 年の 10 年間において，当院で腎移植後
妊娠に至った 17 例について臨床経過を検討した．【結果】全症例で妊娠前に
代謝拮抗薬をアザチオプリンに変更した．1 例は高度腎機能障害のため妊娠
6 週で妊娠を帰結，透析再導入に至った．出産に至った 16 例の妊娠時平均年
齢は 33.9 歳，移植から妊娠までの期間は平均 5.6 年，妊娠前の血清 Cr 濃度は
平均 1.22 mg／dL であった．平均在胎週数 34.1 週で出産に至り，出産後血清
Cr 濃度は平均 1.81 mg／dL であった．3 例は早期の妊娠高血圧腎症となり平
均 25 週で妊娠帰結に至った．1 例が出産後 5 年で二次移植となった．【考察】
腎移植後妊娠は妊娠高血圧腎症発症の危険性が一般集団の 5 倍高いと報告さ
れている．当科の検討でも約 20％が早期の妊娠高血圧腎症となり，出産に
至った 3 例は超低出生体重児であった．また，1 例は妊娠帰結後，1 例は長期
経過で移植腎廃絶しており，妊娠前の蛋白尿，血圧の厳重な管理，妊娠早期
からの腎臓内科や移植外科，産婦人科の密な連携が重要と考えられた．

O—268
当院の腎移植レシピエントにおける SARS—CoV—2 ワクチン 5
回接種後までの抗体価推移の検討
1名古屋大学医学部附属病院腎臓内科，2名古屋大学医学部附属
病院臨床検査部門，3名古屋大学医学部附属病院看護部，4名古屋
大学泌尿器科
藤枝　久美子1，田中　章仁1，菊地　良介2，高井　奈美3，齋藤　
尚二1，安田　宜成1，佐野　優太4，加藤　真史4，古橋　和拡1，
丸山　彰一1

【背景】免疫抑制患者，特に腎移植後の患者においては，SARS—CoV—2 ワク
チン接種による抗体獲得率が低いことが報告されている．一方で接種回数を
重ねると抗体獲得率が上昇することも知られている．しかし，5 回接種まで
行った後の抗体価の推移については情報が少ない．【方法】当院へ通院中の腎
移植レシピエントを対象とした．SARS—CoV—2 IgG II Quant Reagent Kit

（R）を用いてワクチン 2 回から 5 回接種後までの抗体価を測定し，50 AU／
mL 以上を陽性とした．COVID—19 罹患者は除外した．【結果】102 名（女性
39 名男性 63 名）が該当した．年齢中央値は 56.5 歳．抗体獲得率は，2 回接
種後 40.9％，3 回接種後 70.4％，4 回接種後 75.0％，5 回接種後 81.5％と接種
回数と共に上昇した．抗体価も中央値で 22.0，1740，3025，3450 AU／mL と
接種回数と共に上昇した．5 回接種後時点での抗体獲得率と eGFR が関連

（OR 1.28, 95％CI 1.01—1.61, P＝0.039）した．【結論】腎移植後患者の抗体獲
得率は2回接種では低いものの，接種回数を増すごとに上昇していく．また，
腎機能と抗体獲得率が関連した．

O—267
小動脈硬化と間質線維化は移植後 de novo collapsing FSGS に
関連する
1東邦大学医学部腎臓学講座，2東邦大学医学部病理学講座，3東
邦大学医学部病院病理学講座
植松　光1，小口　英世1，高上　紀之1，三上　哲夫2，栃木　直
文3，村松　真樹1，板橋　淑裕1，橋本　淳也1，濱崎　祐子1，酒
井　謙1

【背景】原疾患 FSGS を含む腎移植患者で collapsing FSGS（cFSGS）は non—
collapsing（ncFSGS）に比して慢性組織障害の Banff スコア総計が高いと報
告されている（NDT 2006）．【方法】2017 年から 2022 年に移植腎生検で FSGS
と診断した 59 検体で，原疾患 FSGS 12 検体，評価対象外 1 検体を除外し 46
検体（39 例）を Colombia 分類でバリアント診断，Banff スコアで評価した．
小動脈硬化は内膜肥厚／中膜平滑筋比を既存（日本腎臓学会誌 2015）の 3 段
階に 2 以上のスコア 3 を加え，4 段階で評価した．【結果】cFSGS は 20 検体

（43.5％）で，cFSGS は ncFSGS に比して有意に移植後期間が長く，eGFR 低
値，蛋白尿高値，収縮期血圧高値である一方，ドナー年齢や 1 時間生検の小
動脈硬化に有意差はなかった．単変量回帰分析では蛋白尿，収縮期血圧，
eGFR，ci，aah，小動脈硬化が cFSGS と関連し，多変量回帰解析では ci，小
動脈硬化が関連した．グラフトサバイバルは cFSGS 群で有意に低下した．

【結論】腎移植後de novo cFSGSには小動脈硬化や線維化が関連した．ドナー
年齢や持ち込み小動脈硬化とcFSGSの関連は乏しく，移植後新たに生じる小
動脈硬化，間質線維化で cFSGS が発症する可能性が示唆された．

O—266
生体腎移植直後の虚血再灌流傷害の臨床病理学的検討
1昭和大学解剖学講座顕微解剖学部門，2昭和大学藤が丘病院内
科系診療センター内科（腎臓），3昭和大学電子顕微鏡室，4昭和
大学病院腎移植センター
河西　恵州1，康　徳東1，下川　麻由1，高木　孝士3，加藤　容
二郎4，吉武　理4，小岩　文彦2，本田　一穂2

【背景】腎移植直後の虚血再灌流傷害（Ischemia—reperfusion injury：IRI）は
移植腎機能発現遅延の要因の一つである．IRI における炎症反応機序の詳細
は明らかでない．【目的】腎移植直後の IRI の臨床的背景と病理学的特徴を検
討し，IRI の臨床的意義や発症機序を明らかにする．【方法】2015 年 1 月～
2022 年 3 月に昭和大学病院で生体間腎移植を施行された患者 51 例を抽出し
た．移植 0 時間と 1 時間の生検組織を光学顕微鏡で観察し尿細管上皮傷害を
病理学的に半定量的に評価した．また，免疫染色で炎症性サイトカインの発
現を評価した．【結果】32 例で IRI を認めた．IRI による傷害は髄放線領域の
近位尿細管上皮に好発していた．臨床的因子の検討では Cold ischemia time
が長いほど IRI 発症リスクが有意に高かった（OR＝1.01, P＜0.01）．移植後 1
週間，1 ヶ月，1 年の血清 Cre 値は IRI の有無による差はなかった．免疫染
色では尿細管上皮の TNF—α発現が尿細管傷害度と相関していた（r＝0.47，
p＜0.05）．【結語】IRI では髄放線領域近位尿細管の虚血性上皮変性が強く，
炎症性サイトカインの発現が関与していた．移植片の長期生着との関連は乏
しく臨床的意義は少なかった．

O—265
血液型不適合生体腎移植前の血漿交換における副作用予防法
1名古屋大学腎臓内科，2名古屋大学泌尿器科
田中　章仁1，古橋　和拡1，尾関　貴哉1，安田　宜成1，小杉　智
規1，佐野　優太2，丸山　彰一1

【背景】本邦では ABO 不適合生体腎移植が広く施行されている．ABO 血液
型不適合は脱感作と血液浄化による抗体除去により克服可能である一方で，
血液浄化法については議論の余地がある．FFP 置換の単純血漿交換（PE）は
アレルギー反応が高率に起こることが問題である．術前の PE を安全に施行
すべく，当院でのプロトコルを作成し運用したため，この安全性について評
価することとした．【方法】2020 年 4 月，病棟での前処置（アセトアミノフェ
ン，ジフェンヒドラミン内服，メチルプレドニゾロン点滴）と置換液速度の
上限（20 ml／min）設定等から成るプロトコルを設定した．2016 年から 2020
年 3 月までに ABO 不適合生体腎移植を施行した患者（C 群）を対照として，
2020 年 4 月以降から，2023 年 2 月までの期間に同手術を施行した患者（N
群）の，処置を要するレベルの PE 時アレルギー反応発生率を後方視的に調
査した．【結果】C 群 10（女 4 男 6）名，N 群 19（女 9 男 10）名が該当した．
PEはC群で11回，N群で30回施行され，アレルギー反応はそれぞれ81.8％，
36.7％（P＝0.014）であった．N 群のアレルギー反応発生に関するオッズ比は
0.056（95％ CI 0.0059—0.5380, P＝0.013）であった．感染症などの有害事象増
加は認めていない．【結論】我々の確立した PE プロトコルはアレルギー反応
発生率が低下していた．
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O—276
維持血液透析患者における鉄動態と QTc の関連
1飯塚病院腎臓内科，2京都大学付属病院臨床研究教育・研修部，
3九州大学大学院病態機能内科学，4桃仁会病院付属診療所，5東
邦大学医療センター大橋病院腎臓内科
藤崎　毅一郎1，佐々木　彰2，中野　敏昭3，西村　眞人4，常喜　
信彦5

【目的】鉄不足と QT 時間の関連を検証すること．【方法】2019 年日本透析医
学会年次調査に登録された成人維持血液透析患者を対象に横断研究を実施し
た．要因を血清フェリチン，TSAT，アウトカムを QT 延長（QTc 500 msec
以上）としたロジスティック回帰解析を行った．【結果】175,448 人の解析対
象で多変量解析において，TSAT と QT 延長には J カーブの関連が観察され
た．また，低 Ca 血症（≦8.4 mg／dL）による QT 延長の調整オッズ比［95％
信頼区間］は，TSAT＞40％の集団で 1.081［0.921, 1.270］，TSAT≦20％の
集団で 1.531［1.412, 1.659］であった．【考察】本研究では維持血液透析患者
における QT 延長には TSAT 低下が関与し，低 Ca 血症による QT 延長のリ
スクをさらに上昇させる可能がある．

O—275
Patency of Hemodialysis Vascular Access in Patients Aged 
80 and older
Division of Nephrology, Department of Internal Medicine, The 
Catholic University of Korea, South Korea
SEOK JOON SHIN，HYE EUN YOON，SANG HOON EUM，
HOON SUK PARK

With an increasingly elderly population, the number of elderly hemodialy-
sis（HD）patients is also increasing. Arteriovenous fistulas（AVF）are 
known to be the first choice for dialysis access, but in elderly HD patients, 
AVF suffer from vascular immaturity and early vascular access failure. In 
this study, we aimed to compare access patency of AVF and arteriovenous 
graft（AVG）, and patients’ survival rate in elderly patients aged 80 years 
and older receiving HD in Korea. Using National Health Insurance data, we 
analyzed 8,487 incident HD patients aged 80 years and older from January 
2008 to December 2019. There were 5,124（60.4％）HD patients in the AVF 
group and 3,363（39.6％）HD patients in the AVG group. More patients with 
diabetes（AVF vs AVG 57.9％ vs 64.9％）and peripheral vascular disease

（AVF vs AVG 21.6％ vs 23.8％）were in the AVG group. In AVG group, 
the relative risks for primary patency, primary assigned patency, second-
ary patency and all cause mortality were 1.76, 1.896, and 3.18 and 1.22, 
respectively compared to the AVF group. AVF should be considered as a 
good option for elderly HD patients aged 80 and older.

O—274
維持血液透析患者の COVID—19 の間の不安とヘルスリテラシー
を含めた臨床的特徴について―多施設横断研究―
1亀田総合病院腎臓高血圧内科，2むなかたクリニック，3福島県
立医科大学臨床研究教育推進部
川地　惇朗1，鈴木　智1，登石　匠1，松波　昌寿1，宗像　優2，
栗田　宜明3

【目的】COVID—19 の大流行によりうつ病，不安障害が世界中で増加し，特
に重症化リスクの高い透析患者で問題となっている．今回血液透析患者にお
いてコロナ不安とヘルスリテラシー（HL）を含めた臨床的情報との関連を調
査した．【方法】多施設共同横断研究．コロナ不安は the fear of COVID—19 
Scale を，HL は functional, Communicative, and Critical Health Literacy を
用いて，コロナ不安をアウトカムとし，重回帰分析をした．【結果】453 人が
解析対象となった．年齢 69.4 歳（63.0—78.0），女性 35.2％，透析歴 5.8 年（2.9—
10.6），非喫煙者 54.6％，コロナワクチン 3 回接種者 96.6％であった．機能的
HL －2.45（－1.60—0.18），伝達的 HL －0.86（－1.63—0.64），批判的 HL 3.08

（0.65—2.94），女性 3.22（0.78—3.23）年収 500—1000 万円－2.76（－5.35—0.90），
1000 万円以上－1.97（－6.63—0.01）で，その他の共変量（併存疾患，禁煙歴，
教育歴年齢，透析歴）は有意差を認めなかった．【結論】透析患者のコロナ不
安は性別，年収が関連し，また機能的と批判的 HL が関連した．これらの情
報はコロナ不安に対して適切な心理的・社会的支援に役立つかもしれない．

O—273
透析用内シャント PTA 前後における脳内および手掌局所酸素飽
和度に関する検討
1自治医科大学附属さいたま医療センター，2友愛日進クリニッ
ク，3友愛クリニック
伊藤　聖学1，大河原　晋1，杉山　倫子2，睦好　祐子1，北野　泰
佑1，下山　博史2，植田　裕一郎1，中里　優一3，森下　義幸1

【目的】血液透析（HD）患者における透析用内シャントは，度々狭窄を来た
すことから，経皮的血管拡張術（PTA）を必要とする．しかしながら，PTA
治療前後で脳内および手掌の局所酸素飽和度（rSO2）の変化を観察した研究
はない．そこで，PTA 治療の前後における脳内およびシャント肢手掌 rSO2
の変化について検討した．【方法】PTA 治療を必要とした HD 患者 85 名（年
齢中央値 74 歳，透析歴中央値 80 か月）を対象とした．PTA 前後の脳内およ
びシャント肢手掌の rSO2 を観察した．rSO2 値は INVOS 5100c を用いて観
察を行った．また PTA 前後の頸動脈血流，シャント肢上腕動脈血流の測定
を行った．【結果】PTA 治療前後で，上腕動脈血流量は 387±248 ml／分から
660±305 ml／分と有意に増加し（p＜0.001），一方でシャント肢手掌 rSO2 は
57.4±12.7％から 53.5±12.0％に有意に低下した（p＜0.001）．また頸動脈血流
量は PTA 前後で，326±97 ml／分から 310±90 ml／分となり有意ではあるが

（p＜0.01），その変化は小さく，脳内 rSO2 は 55.3±7.4％から 55.0±7.4％と不
変であった．【まとめ】透析用内シャントの PTA 治療の前後で，手掌の酸素
化は大きな影響を受ける一方，脳内酸素化は維持された．

O—272
末期腎不全患者における尿毒症関連物質の網羅的皮膚ガス分析
1東京大学大学院医学系研究科腎臓・内分泌内科，2東京大学大学
院工学系研究科
羽柴　豊大1，平川　陽亮1，山原　弘靖2，矢野　泰生2，山田　侑
佳2，田畑　仁2，南学　正臣1

【背景】近年のガスクロマトグラフ質量分析計（GC／MS）とガスセンシング
技術の進歩により，血液や尿検査よりも連続的かつ無意識に採取でき，体臭
と関連する皮膚ガスの網羅的な分析が可能となった．末期腎不全（ESKD）患
者は尿毒症臭があり，血液透析（HD）後に臭いが薄まるとされている．尿毒
症関連物質の物質学的評価の可能性を検証した．【方法】前腕部に Passive 
Flux Sampler を装着して皮膚ガスを採取し，GC／MS でピーク強度を測定し
た．初回 HD 前後で HD 群から得られた物質を調べ，ESKD（HD，非 HD）
群と健常者で比較した．【結果】GC／MS の前処理に加熱脱離法を用い，20 分
間のガス捕集で高感度に計測が可能だった．HD 群（N＝5）から採取した 137
物質のうち，全員で得られた 16 物質に注目した．Aldehyde 類や Alkane 類
が多く得られ，ヒト特異的な皮膚ガスの 6—methyl—5—hepten—2—one を含む 4
物質が，ESKD 群（N＝11）と健常者群（N＝7）で検出された．Benzalde-
hyde，undecanal は健常者群より ESKD 群で多く得られた．また，未同定の
5 物質は透析後に大半の患者で消失し，尿毒症臭との関連が示唆された．【結
論】皮膚ガスの網羅的分析により，尿毒症関連物質を同定できた．本技術は
臨床検査や遠隔医療などへの応用が今後期待される．

O—271
血液透析患者における血液量モニターによる過剰細胞外液量の
新規測定方法の開発
1大分大学医学部附属病院，2大幸医学研究所
中田　健1，新里　高弘2，沖田　純1，内田　大貴1，工藤　明
子1，福田　顕弘1，柴田　洋孝1

【背景】生体インピーダンス分光法は，透析後の過剰細胞外液量（BIS—
exECVe）を具体的な数値で提供するが，毎血液透析毎の実施は，困難であ
る．過剰細胞外液量の新しい kinetic model から，血液透析患者の透析後の
推定過剰細胞外液量（BV—exECVe）を測定する方法を開発した．【方法】3
施設の計 241 名の横断研究．血液量モニタリング装置から得られる回帰直線
と Fahraeus　Lindqvist 効果を考慮した 2007 年の Dasselaar らの報告を基に
血漿濃縮比の推定式を作成した．血漿濃縮比が，透析開始時の過剰細胞外液
量と透析終了時の過剰細胞外液の比例関係にあること，過剰細胞外液は，間
質と血漿においては，指数関数的に間質に分布するという仮定に，2002 年の
Jaffrin らの報告を定数として使用した．BV—exECVe と BIS—exECVe が同時
に測定された 47 症例および心房性ナトリウム利尿ペプチド（hANP）濃度と
BV—exECVeが同時測定されていた185症例で検討した．【結果】BV—exECVe
と BIS—exECVe の間に有意な相関（r2＝0.5498, p＜0.0001）があった．また，
hANP が，200 未満の 175 症例では，BV—exECVeh と ANP との間にも有意
な相関（r2＝0.163, p＝0.0040）がみられた．【結論】本方法で，非侵襲的かつ
連続的に血液透析患者の過剰細胞外液をモニタリングできる可能性がある．
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O—282
大規模保険者データを用いた就労世代における心腎肥満連関と
心血管リスクの検討
1京都大学大学院医学研究科，2東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧
内科
小林　亜理沙1，比良野　圭太1，奥田　忠久1，池之上　辰義1，
横尾　隆2，福間　真悟1

【背景】米国心臓学会（AHA）は心血管疾患，腎臓病，肥満の関連に着目し，
新たに Cardiovascular—Kidney—Metabolic Syndrome（CKM 症候群）を提唱
したが，一般集団における実態や予後の検討は十分でない．本研究は，就労
世代の CKM 症候群と心血管疾患発症を検討した．【方法】全国規模保険者
データを用いて 2014／4—2015／3 に健診受診歴のある 18 歳以上 65 歳未満を対
象とし，AHA 基準で CKM 症候群 Stage 分類をした（Stage 0：リスクなし，
Stage 1：肥満単独，Stage 2：中リスク，Stage 3：高リスク，Stage 4：心血
管疾患発症）．2023／3 まで追跡し，Stage 0—3 各集団における Stage 4 進行リ
スクを COX 比例ハザードモデル（年齢，性別で調整）で解析した．【結果】
解析対象 97,896 名の平均年齢 48.1±9.1 歳，男性は 71.4％であった．CKM 症
候群 Stage 0—4 はそれぞれ 27.7％，25.0％，35.4％，6.9％，5.0％存在し，追跡
期間中（69.2 万人年）に 13,888 名（14.2％）が Stage 4 へ進行した．Stage 0
を基準とした Stage 1—3 のハザード比（95％CI）は，Stage 1：1.04（0.99—
1.10），Stage 2：1.10（1.05—1.15），Stage 3：1.28（1.20—1.37）であった．【結
論】心血管リスクを有するCKM症候群Stage 2—3は一般集団においても40％
と高頻度で，高い心血管疾患発症率と関連した．心血管疾患予防において
CKM 症候群の早期診断・介入の重要性が示唆される．

O—281
一般住民における朝食を抜く習慣と慢性腎臓病の進展との関
連：ISSA—CKD
1福岡大学腎臓・膠原病内科学，2同衛生・公衆衛生学
高橋　宏治1，井上　和1，多田　和弘1，冷牟田　浩人1，伊藤　建
二1，安野　哲彦1，有馬　久富2，升谷　耕介1

【目的】一般住民における朝食を抜く習慣と慢性腎臓病（CKD）の進展との
関連を検討した．【方法】本研究は，長崎県壱岐市の 30 歳以上の住民に実施
された特定健診データを用いた後ろ向きコホート研究である．2008 年から
2019 年までの受診者で初診時に CKD を有した 922 名を対象とした．初診時
の「朝食を抜くことが週に 3 回以上ある」という質問に対する回答（はい・
いいえ）で 2 群に分類した．アウトカムを CKD の進展（初診時から eGFR 
30％以上の低下）とした．Cox 比例ハザードモデルを用いて朝食を抜く習慣
の CKD 進展リスクを算出した．調整項目を性，年齢，喫煙，飲酒，運動，
BMI，収縮期血圧，HbA1c，LDL コレステロール，eGFR，蛋白尿とした．

【結果】対象者の平均年齢は 64.2 歳，男性の割合は 52％であった．朝食を摂
る群と抜く群の割合はそれぞれ 89％，11％であった．平均 5.5 年の追跡期間
中に 60 名（6.5％）が CKD の進展を来した．CKD 進展率（対千人年）は朝
食を摂る群で 10.7，朝食を抜く群で 21.5 であった（p＝0.029）．朝食を摂る群
と比較した時の朝食を抜く群の調整ハザード比は 2.60（95％信頼区間 1.29～
5.26）であった（p＝0.028）．【結論】CKD を有する一般住民において朝食を
抜く習慣は CKD の進展リスク増加と有意に関連した．

O—280
腹膜透析患者の残腎尿量と ESA 低反応性の関連：JRDR データ
解析より
1名古屋大学，2昭和大学，3奈良県立医科大学，4愛知医科大学，
5兵庫医科大学
今泉　貴広1，長谷川　毅2，孤杉　公3，本田　浩一2，鶴屋　和
彦3，伊藤　恭彦4，倉賀野　隆裕5

【背景】腹膜透析（PD）患者における尿量維持は予後に重要だが，赤血球造
血刺激因子製剤（ESA）に対する反応性との関連は明らかでなく，ESA 反応
性が残腎尿量に及ぼす影響も不明である．本研究では残腎尿量と ESA 反応
性の双方向の関連を検討した．【方法】日本透析医学会の2012年統計調査デー
タより PD 施行中の 18 歳以上の患者を対象とし，2021 年まで追跡した．ヘ
モグロビン値（Hb）を ESA 投与量で除したものを ESA 反応性係数（ERI）
と定義し，ベースラインにおける尿量と全死亡および ERI との関連を検討し
た．また，残腎尿量＞100 mL／日の患者において，ベースラインの ERI と無
尿（残腎尿量≤100 mL／日）発現との関連を検討した．【結果】Hb や残腎尿
量の欠測のない PD 患者 2712 名の透析歴，残腎尿量の中央値［四分位］は 27

［12—50］ヶ月，700［300—1000］mL／日であった．残腎尿量≤100 mL／日，
101—500 mL／日は＞500 mL／日に比してそれぞれ 0.20（0.095—0.31），0.15

（0.068—0.23）の ERI 上昇と関連した．一方 ERI と無尿発現の関連は，第 1 三
分位に比して第 2，第 3 三分位の調整ハザード比はそれぞれ 1.45（1.04—2.03），
1.63（1.17—2.27）であった．【結語】PD 患者において低い残腎尿量は ESA 反
応性の低下と関連し，ESA 低反応性は残腎機能廃絶のリスクであることが示
唆された．

O—279
血液透析患者の血清鉄，transferrin 値と栄養状態
1一陽会原田病院腎臓内科，2一陽会原田病院透析室，3広島大学
病院腎臓内科
水入　苑生1，西澤　欣子1，土井　俊樹1，大久保　愛子1，森井　
憲一1，烏田　一義2，山下　和臣1，重本　憲一郎1，正木　崇生3

【目的】鉄欠乏があると血清 transferrin 値は上昇し（Circ Res. 2020；127：
651），血液透析（HD）患者において，鉄投与による血清 ferritin の上昇は筋
力低下と関連する（J Ren Nutr. 2016；26：253）と報告されている．HD 患
者における transferrin 値と，他の臨床データ，バイオインピーダンス法によ
る体組成の関連を検討した．【方法】HD 患者を対象とし transferrin ＜190 
mg／dL（低値群），transferrin ＞190 mg／dL（非低値群）に群別し，臨床デー
タ，バイオインピーダンス法による体組成を比較し，transferrin 値と体組成
の関連を重回帰分析で検討した．【結果】全例（n＝223）における年齢，透
析期間，糖尿病頻度は 71±13 歳，69（39—161）ケ月，40.8％であり，trans-
ferrin 低値群（n＝118）では transferrin 非低値群（n＝105）に比し TSAT

［24（18—32）vs. 20（14—30）％］，Ferritin（182±151 vs. 92±98 ng／mL），
extracellular water／total body water（ECW／TBW）（0.49±0.03 vs. 0.47±
0.03）は高値を，アルブミン（3.4±0.4 vs. 3.6±03 g／dL），Lean tissue index

（LTI）（11.2±2.5 vs. 12.4±2.5 kg／m2は低値を示した（p＜0.01）．年齢，透析
歴，糖尿病，性で adjust し，transferrin 低値は LTI（β：－0.15），ECW／
TBW（β：0.13）のリスク因子であった（P＜0.05）．【結論】透析患者におい
て transferrin 低値群で非低値群に比し TSAT，ferritin は高値であったが，
栄養状態は不良であった．

O—278
血液透析（HD）患者における睡眠時無呼吸症候群（SAS）の重
症度とエリスロポエチン（EPO）抵抗性指数の関連と予後
湘南鎌倉総合病院腎臓病総合医療センター
持田　泰寛，成田　櫻子，村岡　賢，御供　彩夏，丸山　遥，
萩原　敬之，山野　水紀，石岡　邦啓，真栄里　恭子，岡　真
知子，守矢　英和，大竹　剛靖，日高　寿美，小林　修三

【背景】SAS による低酸素刺激は EPO 産生に関与するが，SAS を有する HD
患者でのEPO産生やEPO抵抗性，その予後に関しては不明である．今回HD
患者の SAS 重症度と ERI の関連性，主要有害心血管イベント（MACE）に
ついて検討した．【方法】パルスオキシメトリーを施行した 134 名の透析患者
に対して，夜間 3％酸素飽和度低下指数（3％ODI）と EPO 抵抗性指数（ERI）
の関連性を比較検討した．また後方視的に3％ODIの中等度以上の有無，ERI
の高値低値，の 4 群に分け MACE 発症について比較検討した．【結果】患者
は，年齢 67 歳（59—75），median（IQR），男性 64.2％，糖尿病 37.3％，HD
期間 69 ヶ月（29—132），3％ODI 11.3 回数／h（6.2—25.5），ERI 8.94（5.88—15.48）
であった．観察期間は 37 ヶ月（18—87）で MACE 発症は 71 人であった．3％
ODI と ERI は弱い負の相関があった（r＝－0.27, p＝0.002）．また 3％ODI 高
値 ERI 高値の群で有意に MACE 発症が多かった（p for trend＝0.01，ハザー
ド比＝2.43）．【考察】透析患者は睡眠時の酸素飽和度低下が多いほど EPO 抵
抗性が少ない傾向があった．しかし酸素飽和度低下が多い患者群の中でEPO
投与に抵抗を示す患者群ではより心血管障害発症が多く，留意する必要があ
る．

O—277
血液透析患者の鉄欠乏に対し 1 回 20 mg の含糖鉄静脈内投与は
有用である
1横須賀クリニック，2逗子桜山クリニック，3三浦シーサイドク
リニック，4北久里浜たくちクリニック
小澤　潔1，内田　啓子1，木村　寿宏1，田村　禎一1，福留　裕
一郎2，小嶋　啓史3，東海林　隆男3，稲葉　直人4，中西　太
一4，北村　健一郎4

【目的】1 回 20 mg の含糖鉄静注の有用性の検証（エリスロポエチンの最大造
血能力を維持しつつフェリチンを下げることは可能か）【対象】眞仁会で外来
血液透析を受けてきた患者 22,521 患者×年：2002 年から同一 EPO 投与パス
のもとで，鉄投与マニュアルを 5 回変更した．【方法】1．全体での 10 年，15
年の生存率の算出．2．鉄投与法別に週当たりの鉄投与量，EPO 投与量，フェ
リチン，TSAT を集計し，最近の 10 年間施行している 1 回 20 mg（最大で
週 2 回，通常は週 1 回）の含糖鉄静注投与の有用性を検証した．【結果】1）
カプランマイヤー法による 10 年生存率は 47.6％，15 年生存率は 30.8％であっ
た．2）年間の鉄投与総量と死亡率の間に相関はなかった．3）現行鉄投与マ
ニュアル下でフェリチンは下降し，機能的鉄欠乏は非常に少なくなった．【結
論と考察】良好な生命予後，安価で確実に過不足の少ない鉄管理．また経口
投与とは異なり腸内細菌叢に影響を与えにくく，血漿中遊離鉄イオンの短時
間消失が期待できる 1 回 20 mg の鉄静脈内投与は有用である．鉄の静脈内投
与の弊害は 1 回投与量，総投与量が多すぎることに起因するものと考える．
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O—288
腎の PTP—ζ発現が片側尿管結紮マウスの腎線維化に与える影
響
1北里大学医学部腎臓内科，2北里大学医学部免疫学
阿部　哲也1，和田　幸寛1，竹内　恵美子2，末永　忠広2，竹内　
康雄1

【背景】我々は過去に Interleukin—34（IL—34）の第 2 受容体である protein—
tyrosine phosphatase ζ receptor（PTP—ζ）が複数の腎障害モデルマウスの
慢性期に高発現することを報告したが，PTP—ζの腎障害への影響は不明で
ある．そこで尿管結紮（UUO）によって腎線維化を惹起し，線維化と PTP—
ζとの関連を検討した．【方法】10 週齢雄 C57BL／6（B6）マウスの野生型

（WT, n＝14）と Ptprz1 を CRISPR／Cas9 にて遺伝的に欠損させた群（KO, 
n＝16）に UUO を施し，Day 14 に屠殺した．尚，偽手術の B6 マウスを対象
群（n＝4）とし，qPCR および FACS を用いて線維化関連事象の解析を行っ
た．【結果】WT の腎組織では，Sirius Red 陽性の線維化を伴う尿細管間質障
害を認め，IL—34 とその受容体（cFMS，PTPζ）及び線維化関連因子（TGF—
β, fibronectin）の mRNA が高発現し，F4／80＋マクロファージ（Mq）の浸
潤が高度であった．KO 群では有意に，Sirius Red 陽性面積率（9.0±2.6 vs. 
4.8±2.7％, p＜0.01）と尿細管間質障害度が減少し，IL—34 分泌があるにもか
かわらず，cFMS と線維化関連因子の mRNA 発現が抑制され，Mq 浸潤も軽
減していた．また，WT の腎組織で増加していた PDGF 及びαSMA 陽性細
胞数は KO 群で有意に低下し，CD206＋Mq の浸潤も KO 群で軽減していた．

【結語】腎において IL—34 は PTP—ζを介して線維芽細胞や M2—like Mq の増
殖を調整し腎線維化に寄与すると考えられた．

O—287
Ca 感知受容体作動薬による腎線維化進展抑制効果
埼玉医科大学総合医療センター腎・高血圧内科
黒澤　明，高柳　佳織，寺尾　政昭，小野　祐子，前嶋　明人，
長谷川　元

【目的】我々は腎間質線維化の進行に伴い，CaSR（カルシウム感知受容体）
の発現が顕著に減少することを報告した．今回，CaSR アゴニストであるエ
テルカルセチド（ETL）を腎線維化モデルに投与し，CaSR と腎線維化との
関連を分析した．【方法】8 週齢 SD ラットで片側尿管結紮（UUO）による腎
線維化モデルを作成した．尿管結紮後，7 日間飼育した．一部の UUO ラット
に，ETL を 0.5 mg／kg／day 連日皮下投与した．Sham 群，UUO 群，UUO＋
ETL 群の 3 群（各 n＝9）に分け，組織学的，免疫組織化学的検討及び遺伝
子発現評価を行った．【結果】UUO により CaSR の発現は著しく減少したが，
ETL 投与によりその発現が部分的に回復することが免疫組織化学および
mRNA 発現分析から確認された．Azan 染色および PSR 染色では，UUO に
よる線維化が ETL 投与により有意に改善された．ED—1 染色とαSMA 染色
では，ETL 投与によりそれぞれの陽性部位が有意に減少した．ETL 投与に
より細胞外マトリックスであるフィブリノゲンの沈着が減少し，BMP—7 
mRNA の発現が有意に増加した．【結語】ETL は減少した腎の CaSR 発現を
部分的に回復させるとともに腎線維化を改善し，細胞外マトリックスの蓄積
も抑制した．BMP—7 の関与が示唆されることから，CaSR アゴニストは腎線
維化抑制に関する新たな治療的アプローチとなる可能性がある．

O—286
近位尿細管細胞における細胞外マトリックス硬度の細胞形態へ
の影響
1明治薬科大学薬学科，2徳島大学先端酵素学研究所
横山　尚哉1，馬塲　めぐみ1，山室　大介1，高橋　雅弘1，船木　
真理2，櫛山　暁史1

【研究背景・目的】近年，腎線維化に伴い，近位尿細管細胞の線維化関連遺伝
子発現が増加，細胞骨格が変化し密着結合が減少すること及び，細胞外マト
リックス（ECM）硬度が高まることが報告され，ECM 硬度が近位尿細管細
胞の形態に関与する可能性がある．そこで，近位尿細管培養細胞を用いて
ECM 硬度と細胞の形態の関連について検討した．【方法】基底膜の ECM 硬
度である 3x104Pa に調整したアクリルアミド＋ECM の足場上に近位尿細管
細胞系列である PST—S2 細胞を培養し（AA 群），高硬度 ECM 足場であるガ
ラス＋ECM 上での培養を対照群とした（Con 群）．その後の細胞の形態・細
胞骨格を検討した．【結果】AA 群は Con 群に比して細胞間隙が減少し，隣
接する細胞の密着結合形成が明瞭となった．AA 群では Smad3 のリン酸化が
著明に低下しており，Con群に対し細胞播種直前にSmad3リン酸化阻害薬を
投与すると AA 群同様に密着結合形成が増加した．【考察】ECM 硬度の上昇
に伴い，密着結合形成が低下し細胞間隙の増加を来した．密着結合形成の阻
止には Smad3 の活性化が関連しており，高硬度の ECM 足場，つまり線維化
した基底膜等に接触すると近位尿細管細胞の線維化が促進され，その際に
Smad3 阻害薬が予防効果を持つことが示唆された．

O—285
片腎摘出術後の腎細胞癌患者における長期的腎機能増悪因子の
検討

（独）労働者健康安全機構大阪労災病院
炭谷　有亮，森　大輔，吉田　大輝，島田　素子，杉町　英香，
玉井　慎二郎，野見　洋基，長門谷　克之，山内　淳

【目的】片腎摘出術後の腎細胞癌患者における腎機能増悪因子に関して検討す
る．【方法】2013 年 1 月から 2023 年 9 月に当院で腎細胞癌に対して片腎摘出
術を施行した 160 名を対象とした．アウトカムは観察期間内の腎イベント発
症（退院後初回外来時と比べて 2 回連続で血清 Cr 値 1.3 倍化と定義）とし
た．記述統計量は中央値で記載．【結果】片腎摘出術時年齢 71 歳，男性 109
例，BMI 24.1，糖尿病合併26例，心血管病既往20例，収縮期血圧134 mmHg，
術前 eGFR 64.1 mL／min／1.73 m2，Hb 値 13.4 g／dL，蛋白尿陽性（尿試験紙法
±以上）73 例，降圧薬内服 87 例，利尿薬内服 27 例，日常生活自立度 J1 127
例，術前抗癌化学療法例 5 例であった．観察期間 935 日において 24 例が腎イ
ベント発症し，2 例が透析導入に至った．術前 eGFR 45 未満，蛋白尿陽性，
Hb 値 12.0 未満，ADL 低下，術前抗癌化学療法施行は腎イベント発症と有意
に関連を認めた（P＜0.05，Log rank test）．収縮期血圧 140 mmHg 以上，降
圧薬，利尿薬内服は関連している傾向があった．年齢，BMI 18.5 未満，糖尿
病合併，心血管病既往は腎イベント発症と関連がなかった．【結論】術前腎機
能や蛋白尿のみならず，貧血，ADL 低下，術前抗癌化学療法も経過中の腎機
能増悪に関連していた．

O—284
腎機能低下による血中ペントシジン濃度への影響は，早期から
高血糖によるものより大きい
1福岡大学医学部腎臓・膠原病内科学，2福岡大学医学部衛生・公
衆衛生学
伊藤　建二1，高橋　宏治1，多田　和弘1，前田　俊樹2，篠原　由
紀子2，井上　和1，佐藤　敦2，阿部　真紀子2，吉村　力2，安野　
哲彦1，有馬　久富2，升谷　耕介1

【背景】終末糖化産物（AGEs）の一つであるペントシジン（Pent）は，慢性
腎臓病（CKD）患者において，生存率，心血管疾患，骨代謝異常などに関与
する．以前にわれわれは，進行した CKD 患者では，腎機能が糖尿病よりも
血中 AGEs 濃度への影響が大きいと報告した（Ito K et al. Clin Exp Nephrol, 
2017）．今回，早期の腎機能低下が血清 Pent 濃度に与える影響を検討した．

【方法】対象は，2019 年 2 月から 2022 年 11 月までに特定検診を受診した男
女で，福岡動脈硬化疫学研究への参加に同意した 825 名（平均年齢 64.0±9.4
歳，男性 379 名）．血清 Pent 濃度が四分位で最も高値の群（高値群）とそれ
以外（低値群）で背景を比較し，多重ロジスティック解析を行った．【結果】
血清 Pent 濃度は，eGFR の低下に伴って有意に上昇した（p for trend 
＜0.001）．多重ロジスティック解析では，eGFR 低下（15 mL／min／1.72 m2ご
と）が有意に Pent 濃度を上げる因子であり，そのオッズ比（95％信頼区間

（CI））は 1.58（1.31—1.91）であった．一方，HbA1c は有意な因子とはならな
かった．【まとめ】eGFR 低下は，早期から血糖よりも血清 Pent 濃度を強く
上昇させる．

O—283
慢性腎臓病患者における多疾患併存と腎予後及び生命予後との
関連：福岡腎臓病データベース（FKR）研究
1九州大学病態機能内科学，2福岡歯科大学内科学，3奈良県立医
科大学腎臓内科学
岡村　員裕1，田中　茂1，北村　博雅2，鶴屋　和彦3，北園　孝
成1，中野　敏昭1

【背景】多疾患併存は，一般住民において生命予後不良，腎機能低下と関連し
ている．特に慢性腎臓病（CKD）患者において多疾患併存をきたしやすいこ
とが報告されている．しかし，CKD 患者における多疾患併存と腎機能低下，
生命予後との関連に関する報告は少ない．【方法】多施設前向きコホート研究
である FKR 研究に参加した，研究登録時併存疾患を確認しえた保存期 CKD
患者 3558 名を縦断的に調査した．高血圧，糖尿病，脂質異常症などを含む全
23 項目を併存疾患と定義した．患者を併存疾患数で 1 個以下（989 名），2 個

（981 名），3 個以上（1588 名）の 3 群に分け，複合腎アウトカム（Cr 1.5 倍
化または末期腎不全）発症および総死亡との関係を Cox 比例ハザードモデル
で評価した．【結果】5 年間の観察期間中，1217 名が複合腎イベントを発症
し，344 名が死亡した．併存疾患数 1 個以下を基準とすると，複合腎アウト
カムの多変量調整ハザード比（HR）は，併存疾患数が 3 個以上の群において
有意に高値であった（HR 1.26）．総死亡のリスクも，併存疾患数が 3 個以上
の群において有意に高値であった（HR 2.07）．【結論】CKD 患者において，
多疾患併存は複合腎アウトカム及び総死亡のリスクと関連する．
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O—294
酸化 DNA 産生亢進を伴う NOX2 非依存性 Netosis の腎虚血再
灌流障害への影響
1北里大学医学部腎臓内科，2北里大学医学部免疫学，3北里大学
医療衛生学部血液学研究室
阿部　哲也1，和田　幸寛1，竹内　恵美子2，大津　真3，末永　忠
広2，竹内　康雄1

【背景】我々は昨年の本総会で，好中球細胞死 NETosis が虚血再灌流障害（I／
R）による急性腎障害（AKI）の進展に深く関与することを NADPH オキシ
ダーゼ 2（NOX2）活性による NETosis を惹起しない gp91phox 欠損慢性肉
芽腫症（CGD）マウスを用いて報告した．今回はその詳細な機序を解析し
た．【方法】6 週齢雄の野生型（WT）B6 マウスと CGD マウスの左腎動静脈
を 24 分間遮断し再灌流後，経時的に屠殺し比較した．【結果】I／R 後 8 時間
では，両群共に腎腫大と重度の尿細管間質障害，Kim—1 の mRNA 発現亢進
を伴う AKI を呈し Ly6G＋CitH3＋Netosis の出現を認めた．24 時間後では，
WT 群の AKI は改善し Netosis も減少したのに対し，CGD 群では AKI が遷
延し 8—OHdG 陽性成分を伴う Netosis が残存し，IL—1β，TNF—α，IL—6，
PAD4 の mRNA 発現亢進が認められた．次に CGD 群に対し cGAS—STING
経路阻害薬（C—176, 750 nM）を I／R の 4 時間前に腹腔内投与し，24 時間後
の腎組織を vehicle 投与群と比較すると，C—176 投与群で 8—OHdG 陽性 Neto-
sis が軽減し AKI が有意に改善した．【結語】I／R 後の CGD 群では酸化 DNA
産生過多の NOX2 非依存性 NETosis が増加し，cGAS—STING 経路を介した
炎症が増幅して AKI が遷延すると考えられた．

O—293
間葉系幹細胞による腎障害の抑制：TNF—α induced protein 6の
作用機序
1広島大学病院腎臓内科，2広島大学大学院幹細胞応用医科学
森本　啓介1，中島　歩2，石内　直樹2，田中　芳樹1，宮迫　貴
正1，佐々木　健介1，正木　崇生1

【目的・方法】TNF—α induced protein 6（TSG—6）は，間葉系幹細胞：Mes-
enchymal stem cells（MSC）が発揮する抗炎症作用の中心的な役割を担って
いる．しかし，MSC から TSG—6 がどのように分泌され抗炎症作用を発揮す
るかについては解明されていない．本研究ではアデノ随伴ウィルスを用いて
TSG—6 を高発現させた MSC（TSG—6 MSC）を作製し，その腎障害に対する
治療効果と TSG—6 の作用について検討した．【結果】TSG—6 MSC はコント
ロールの MSC と比較して，虚血再灌流障害によって誘導された炎症細胞浸
潤と腎線維化を強力に抑制した．また，TSG—6 MSC の馴化培地から超遠心
法で抽出した Extracellular vesicles（EV）には TSG—6 が高発現しており，
EV 添加培地で培養するとマクロファージを炎症抑制系（M2）へ誘導した．
さらに TSG—6 MSC の馴化培地はナイーブ CD4 陽性 T 細胞を制御性 T 細胞
へ誘導した．【結語】TSG—6 を高発現させた MSC は，M2 マクロファージと
制御性 T 細胞への誘導を促進することで，腎線維化を強力に抑制することが
示唆された．

O—292
炎症惹起後の副交感神経刺激による抗炎症効果・腎保護効果の
検討
1長崎大学病院腎臓内科，2長崎大学内臓機能生理学
松尾　さゆみ1，呉　家賢2，中村　恭菜2，西野　友哉1，井上　
剛2

【背景】自律神経系は炎症の制御に重要な役割を果たしており，副交感神経刺
激により，免疫細胞を介した抗炎症効果が発揮されることが示されている．
しかし，炎症惹起後の副交感神経刺激により抗炎症効果が得られるかどうか
は不明である．【方法】C57BL／6 野生型マウスにリポポリサッカライド（LPS）
を投与し，急性腎障害／敗血症モデルを作成後，副交感神経刺激を加え，抗炎
症効果および腎保護効果の評価を行った．また，RAW 264（マウスマクロ
ファージ），U937（ヒトマクロファージ）においても，LPS で炎症を惹起後，
副交感神経刺激を加え，同様に抗炎症効果を評価した．さらに，それぞれの
細胞を用いた RNA—seq を行い，分子メカニズムの解明を試みた．【結果】マ
ウス急性腎障害／敗血症モデルに選択的α7 ニコチン性アセチルコリン受容体
アゴニストである GTS—21 を投与することによって，抗炎症効果・腎臓保護
効果が発揮されることを見出した．また，これらの効果発揮には，ケモカイ
ンの一つである CCL2 の脾臓マクロファージにおける発現が関与しているこ
とを明らかにした．【結論】炎症惹起後においても副交感神経刺激により，抗
炎症効果・腎保護効果が得られる．

O—291
CD153 抗体を用いた老化関連 T 細胞の除去は腎三次リンパ組織
形成を抑制し慢性腎障害を軽減する
1京都大学腎臓内科学，2エピトープサイエンス
谷口　圭祐1，好川　貴久1，佐藤　有紀1，永田　諭志2，鎌田　晴
彦2，柳田　素子1

【背景】三次リンパ組織は腎疾患横断的に形成し，病態を悪化させるが，その
形成には老化関連 T 細胞（Senescence—associated T cell：SAT）の発現する
CD153 と老化関連 B 細胞（Age associated B cell；ABC）の発現する CD30
を介した相互作用が重要である（J Clin Invest 2022）．我々は遺伝子改変マ
ウスを用いた CD153 遺伝子発現細胞の除去により三次リンパ組織が縮小す
ることを見出したが，表面抗原CD153を標的とした抗体治療の効果は不明で
ある．【方法】三次リンパ組織誘導モデルである加齢マウスの腎障害後に，抗
マウス CD153 抗体，isotype control を投与し，その影響を組織染色と遺伝子
発現，フローサイトメトリーで評価した．【結果】抗 CD153 抗体投与群では
SAT 細胞と ABC が減少し，三次リンパ組織の顕著な縮小と Cxcl13，Ccl19
といったケモカインの低下を認めた．加えて，障害慢性期に認められる修復
不全に陥った VCAM1 陽性近位尿細管の減少ならびに腎線維化の改善を認
め，腎障害が抑制された．【考察】CD153 を標的とした抗体治療は三次リン
パ組織の縮小のみならず腎障害を軽減させることから，慢性腎障害の治療と
して有望である可能性がある．

O—290
アクチン関連蛋白 palladin は腎線維化進展に関与する
金沢大学大学院腎臓・リウマチ膠原病内科学
山本　侃暉，坂井　宣彦，山村　雄太，北島　信治，遠山　直
志，水島　伊知郎，原　章規，清水　美保，和田　隆志，岩田　
恭宜

【目的】細胞骨格は各種細胞機能を制御する．腎線維芽細胞（RFB）におけ
るアクチン細胞骨格に着目し，アクチン関連蛋白 palladin の腎線維化への意
義を検討した．【方法】ヒト腎生検組織（低・高 eGFR 群各々 6 例）を用い
て palladin の免疫蛍光染色を行った．RFB に TGF—β1刺激を行い，palladin 
siRNA（Palsi）がアクチン重合とアクチン関連シグナル myocardin—related 
transcription factor（MRTF）—serum response factor（SRF）に与える影響
を検討した．また MRTF siRNA（Msi）による palladin 発現を検討した．さ
らに Palsi による I 型 procollagen α1 鎖（COLIAI），α—smooth muscle actin

（αSMA）発現，細胞収縮を検討した．線維芽細胞特異的 palladin 欠損マウス
（PaliFBKO）を作成し，アデニン腎症モデルの評価を行った．【結果】Palladin
は間質に陽性であり，低 eGFR 群で陽性面積は高値であった．RFB におい
て，Palsi は TGF—β1誘導性アクチン重合および MRTF—SRF 活性を抑制し
た．一方 Msi は TGF—β1誘導性 palladin 発現を抑制した．また TGF—β1誘導
性 COLIAI，αSMA 発現，細胞収縮は Palsi により低下した．アデニン腎症
モデルにおいて，PaliFBKOで腎内 COLIAI およびαSMA 発現抑制を認めた．

【結語】Palladin は RFB において TGF—β1—MRTF—SRF シグナルとともに増
幅回路を形成し，細胞外基質産生と筋線維芽細胞分化を介して腎線維化に関
与する．

O—289
抗酸化蛋白，Peroxiredoxin1 は腎線維化の新規トリガーである
1埼玉医科大学腎臓内科，2埼玉医科大学中央研究施設
小坂井　和歌子1，佐藤　哲也2，井上　勉1，千本松　孝明2，岡
田　浩一1

【背景】尿細管上皮細胞（PTEC）は障害により M 期に移行するが，一部が
G2／M arrest となり pro—fibrotic phenotype（PFP）を獲得する．一方，G1／
S arrest と Nf—kB，AP—1 経路活性化（Senescence—Associated Secretory 
Phenotype）を PFP とする既報もある．【方法】虚血再灌流マウスモデル

（IRI）より得られた公共シングルセル RNA—Seq データから PTEC のみ（cont. 
7,315 cells, IRI 1, 3, 14 days, 2,689 cells：Nat. Commun. 2022 Jul；13（1）：
4018）を再解析することで，PFP に関連する新規候補分子の同定を試みた．

【結果】PTEC は線維化腎でも多くは G1 期にあり，G2／M 期は minor popu-
lation であった．Gene ontology 解析結果から Nf—k B 経路の上流にある
Peroxiredoxin1（Prdx1）に注目した．Prdx1 は IRI 腎では発現が増加した．
HK2 細胞を低酸素＋グルコースフリーとして虚血モデルを作成すると，処理
後 24h で，S 期の DNA 量が 2 倍以上（2.74±0.48—fold），p21 の発現レベル
は約 4 倍（3.96±0.29—fold）に増加した一方，CDK6 は約 1／2（0.47±0.05—
fold）に CyclinD1 は約 1／3（0.31±0.03—fold）に減少しており，G1／S arrest
が確認された．【結語】本研究では公共データの再解析から腎線維化の新規治
療標的分子の同定を試みた．Prdx1 は CDK6，CyclinD1 を抑制する事で細胞
周期を制御し，細胞老化に関与する報告がある．HK2 細胞の虚血モデルでも
抑制されており，PFP を誘導する新規トリガー分子である可能性が示唆され
た．
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O—300
免疫学的腎炎モデルにおける ADAMTS13 の血栓制御作用
1東京大学腎臓・内分泌内科，2東京大学検査部，3東京大学理学
系研究科
吉田　瑶子1，西　裕志1，小田　康弘1，西川　真子2，周　雨
奇3，合田　圭介3，稲城　玲子1，南学　正臣1

【目的】糸球体腎炎では特に高度な蛋白尿を伴う場合に全身の血栓傾向を認め
る．また，抗血栓作用を有する ADAMTS13 活性の著減は血栓性血小板減少
性紫斑病を引き起こすが，そのトリガーは十分解明されていない．また，腎
局所に発現する同酵素の役割も不明である．本研究では免疫学的腎炎

（NTN）モデルにおける ADAMTS13 の役割解明を目的とした．【方法】野生
型（WT）及び ADAMTS13—欠損（KO）マウスに腎糸球体基底膜に対する
抗血清（NTS）を投与し，血液学的解析や主要臓器の組織学的解析，また，
独自に開発したマイクロ流体チップ上での高速流体イメージング技術による
血小板凝集塊の画像解析を行った．さらに，組み換え ADAMTS13 投与によ
る回復実験を実施した．【結果】両群間 NTN で腎機能・アルブミン尿・半月
体形成に差は認めなかった．一方で，KO 群では貧血や血小板減少，主要臓
器における血栓形成，生存率の低下等を認め，これらの所見は組み換え
ADAMTS13 投与により改善した．血小板凝集塊の画像解析の結果，NTS 投
与後の KO 群では WT と比較して循環血漿中の CD45 陽性白血球を含む微小
血栓が増加していた．血中 ADAMTS13 非存在下では NTN により全身の血
栓傾向が増大するが，野生型では同酵素がこれを制御する．

O—299
新生児型 Fc 受容体を介したループス腎炎進展機構の解明
名古屋大学大学院医学系研究科腎臓内科
瀬古　浩史，前田　佳哉輔，柴田　克晃，椙村　真裕，佐藤　由
香，加藤　規利，小杉　智規，丸山　彰一

【目的】ループス腎炎（LN）は，全身性エリテマトーデス（SLE）の重大な
臓器障害の一つであり，さらなる治療法開発が望まれる．我々は LN 合併
SLE 患者血清由来の IgG がポドサイト傷害に寄与し，新生児型 Fc 受容体

（FcRn）がその IgG の細胞内への取り込みに関与する知見を得ているが，LN
進展における病的意義は不明である．本研究では全身 FcRn，ポドサイト内
FcRn の LN 進展への関与につき検証する．【方法】8—10 週齢の雌の野生型，
全身 FcRn 欠損マウス，及びポドサイト特異的 FcRn 欠損マウスとその比較
対照群に対し，TLR7 アゴニストであるイミキモドを耳介に塗布する SLE モ
デルを作成し比較検討した．【結果】全身 FcRn 欠損マウスでは，野生型に比
し血中 IgG 濃度上昇の軽減，蛋白尿の軽減を認めたが，血中 IgG サブクラス
や脾臓の白血球サブセット，糸球体へのIgG／補体の沈着の差異は指摘できな
かった．ポドサイト特異的 FcRn 欠損マウスにおいては，比較対照群と両群
で同程度の血中 IgG 濃度上昇を認めたが，両群で蛋白尿の誘導が不十分で
あった．【結論】LN 進展にポドサイトを含む糸球体内 FcRn の関与が示唆さ
れた．

O—298
FROUNT を標的とした単球・マクロファージのケモカイン応答
や活性化の制御による糸球体腎炎治療効果
1日本医科大学解析人体病理学，2東京理科大学生命医科学研究
所炎症・免疫難病制御部門
遠田　悦子1，澤田　杏理1，竹内　和博1，畑中　彩恵子1，寺崎　
美佳1，功刀　しのぶ1，寺崎　泰弘1，寺島　裕也2，清水　章1

糸球体腎炎では，急性活動性の炎症に伴いケモカイン等の働きで末梢循環中
の単球は係蹄腔内に集積し，糸球体病変形成に関与する．ケモカイン受容体
シグナル促進分子 FROUNT は，単球・マクロファージ（Mo／Mφ）の炎症局
所への遊走を促進する．FROUNTは抗GBM抗体型腎炎において糸球体病変
の Mo／Mφに高発現しており，我々が FROUNT 阻害活性を見出した既存薬
ジスルフィラム（DSF）を抗 GBM 抗体型腎炎モデルラットに投与すると，
Mo／Mφの遊走仮足形成が減弱して糸球体内集積が減少し，半月体形成，ア
ルブミン尿が顕著に抑制された（Kidney Int. 2022 102：1276）．さらに，DSF
は Mo／Mφの炎症性サイトカイン・ケモカイン（TNF—α，CCL2，CXCL9）
および CD86，MHC クラス II 分子の発現を減少させ，Mo／Mφ活性化の抑制
効果を示した．シングルセルマルチオーム（RNA—seq・ATAC—seq）解析に
よって，FROUNT が Mo／Mφの Fc 受容体を介した活性化制御に関わること
を明らかにした．DSF は FROUNT を標的として糸球体における Mo／Mφの
ケモカイン応答や活性化を制御することにより，糸球体腎炎に対する有効か
つ安全な治療選択肢となりうる．

O—297
腎臓血管内皮細胞上の抑制性機能分子の解析
群馬大学医学部大学院医学系研究科腎臓・リウマチ内科学
今井　陽一，金子　和光，木下　雅人，諏訪　絢也，大石　裕
子，渡辺　光治，中里見　征央，浜谷　博子，坂入　徹，池内　
秀和，廣村　桂樹

【背景】PD—L1 は免疫チェックポイント分子の 1 つで，T 細胞の免疫活性を
負に制御する．抗PD—1／PD—L1抗体製剤投与により生じる間質性腎炎が問題
となっている．腫瘍細胞の他，血管内皮細胞でも PD—L1 の発現が報告されて
いるが，生物種や臓器により異なる．今回，マウスの腎血管内皮細胞におけ
る PD—L1 の発現・機能を検討した．【方法】C57BL／6 マウスの腎臓，肺から
CD31＋，CD45.2－細胞を分画し，PD—L1 および内皮細胞表面抗原を評価し
た．続いて，内皮，CD8α＋T 細胞は beads を用いて単離，共培養し，PD—
L1 の免疫修飾効果を確認した．また，糸球体をシービングで単離し，PD—L1
発現の程度を糸球体内皮と間質血管内皮で比較した．さらに，LPS 腹腔内投
与モデルで全身性炎症における PD—L1 発現を確認した．【結果】腎臓での
CD31＋，CD45.2－分画は PD—L1 を発現し，その比率は肺に比較して有意に
高かった．同分画は ICAM—1，VEGFR2 なども発現しており，内皮細胞と確
認された．共培養では内皮細胞の PD—L1 を介して T 細胞からの IFN—γ分泌
が抑制された．糸球体の PD—L1 は間質血管に比較して低かったが，LPS モ
デルでは腎血管内皮全体の PD—L1 発現増強を認めた．【考察】マウス腎臓血
管内皮には PD—L1 が発現し，免疫・炎症制御に寄与していると考えられた．

O—296
間葉系幹細胞治療用中空糸膜カラムの開発とその作用機序の解
明
名古屋大学腎臓内科
加藤　彰寿，古橋　和拡，田中　章仁，丸山　彰一

【背景】AKI 動物モデルに対する間葉系幹細胞（MSC）治療効果は多く報告
があるが，臨床応用ではその有効性は乏しい状況にある．理由の 1 つに，副
作用の肺塞栓があり，その副作用がなく腎臓の回復を強力に促進する新たな
治療システム構築を目指し，間葉系幹細胞治療用中空糸カラム（MSC カラ
ム）の開発を進めている．中空糸膜外側に MSC を接着培養すると，細胞自
体を投与せず，有効な成長因子・EVs を体内に持続投与が可能と考えてい
る．【方法・結果】1：MSC カラムの開発当初は，細胞の中空糸膜への接着条
件に焦点を当て，中空糸膜の素材選び及び培養条件の検討を行った．現在，
免疫複合体型腎炎に伴う急性腎障害において，MSC カラムをラット体外循
環回路に組み込み，1 回 5 時間の治療を行い，安定した治療効果を確認した．
2：MSC カラムの作用機序の解明作用機序では，フローサイトメトリー解析
と免疫組織染色から，M2 マクロファージ増加，M1 マクロファージ減少，好
中球低下を認めた．MSC カラムでは中空糸膜が壁となり，MSC 自体は生体
内に投与されないが，その膜成分である細胞外小胞（EVs）は，生体内に投
与され，EVs の M2 マクロファージへの優先的な移送が確認できた．【結論】
MSC の作用機能の EVs に注目し開発した MSC カラムは，免疫複合体型腎炎
に伴う急性腎障害を劇的に改善させた．

O—295
インドキシル硫酸による尿毒症マクロファージモデルの確立と
免疫応答
新潟大学腎・膠原病内科
吉田　栞，山本　卓，成田　一衛

【背景】末期腎不全患者で血中インドキシル硫酸（IS）濃度は感染症イベント
と関連する．慢性的な尿毒症環境におけるマクロファージの感染症に対する
免疫応答は不明である．【目的】IS を長期的に曝露させた尿毒症マクロファー
ジモデルを確立し，その免疫応答メカニズムに関わる分子，シグナルを探索
する．【方法】THP—1 細胞をマクロファージに分化させる過程で IS を 6 日間
反応させた（尿毒症マクロファージ）．尿毒症マクロファージの RNA シーケ
ンスを行い，発現変動遺伝子の解析を行った．健常者及び透析患者末梢血か
ら単球を単離し，マクロファージへ分化させ，リアルタイム PCR，ELISA 法
で遺伝子，蛋白質の発現を測定した．【結果】（1）尿毒症マクロファージで
は，IL—1βと TNF—αの発現が増強した．（2）RNA シーケンスの結果，Log2 
fold—change が 1 を超える発現増加遺伝子が 648，減少遺伝子が 508 個あり，
そのうち chronic inflammatory response に関連する発現増加遺伝子を
S100A8，S100A9 含め 4 個認めた．尿毒症マクロファージでは S100A8，
S100A9 発現はそれぞれ 18 倍，10 倍に増加し，IS を反応させた健常者単球
由来，及び透析患者単球由来マクロファージでも S100A8，S100A9 の発現が
増加していた．【結語】IS を長期間曝露したマクロファージは炎症が増強し，
その要因の一部に S100A8，S100A9 の関与が示唆された．
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O—306
（プロ）レニン受容体の酵素切断部位への変異の導入の影響

1東北大学大学院医学系研究科内分泌応用医科学分野，2東北医
科薬科大学医学部統合腎不全医療寄附講座，3東北医科薬科大学
医学部内科学第三（腎臓内分泌内科）教室
廣瀬　卓男1，佐藤　重光2，伊藤　大樹3，遠藤　明里3，鎌田　綾
佳3，矢花　郁子3，石川　里紗3，佐藤　花央梨3，高橋　知香2，
木村　朋由3，高橋　和広1，森　建文3

【背景】（プロ）レニン受容体（PRR）はレニン・プロレニンに対する受容体
として同定されたが，V—ATPase の付随ユニットや Wnt 受容体複合体の構
成成分としても機能している．また，PRR は細胞内の Furin や S1P といった
プロテアーゼによる酵素切断を受け可溶型および膜貫通型 PRR が生成され
る．本研究では，ゲノム編集法にて PRR の酵素切断部位に変異を導入した
PRR 変異ラットの表現型を検討した．【方法】rGONAD 法により Furin と
S1Pの認識配列に変異を挿入したPRR遺伝子改変ラットを作成した．【結果】
Furin の認識配列および Furin と S1P の両者のアミノ酸認識配列に変異の
入った PRR 遺伝子改変ラットを得た．2 つの PRR 遺伝子改変ラットともに
血清可溶型 PRR 濃度が 1／10 以下となっていた．加えて，軽度の体重減少も
認められた．【結論】血液中に放出される可溶型 PRR 産生には，ラットでは
Furin による酵素切断の寄与が大きい可能性が示唆された．

O—305
尿素トランスポーター阻害による浸透圧利尿は 5／6 腎摘マウス
の心肥大を抑制する
兵庫医科大学循環器・腎透析内科学
久間　昭寛，名波　正義，岩崎　隆英，相地　誠，水崎　浩輔，
八尋　真名，倉賀野　隆裕

【背景】慢性腎臓病（CKD）による体液貯留は高血圧や心肥大を招く．尿素
トランスポーター（UT：urea transporter）は腎集合管に存在し，UT の阻
害は尿素依存性の浸透圧利尿を有する．今回，CKD モデルマウスの UT を阻
害して心機能の変化を観察した．【方法】CKD モデルは 5／6 腎摘（5／6Nx）で
作製し，1％NaCl 水を飲水させた．UT 阻害薬として dimethylthiourea

（DMTU）100 mg／kg／日を腹腔内投与した．8 週間後に心臓超音波を施行，
また，代謝ケージで 24 時間尿量を測定した．心筋組織では Masson—Tri-
chrome 染色や線維化関連遺伝子の mRNA 発現量を測定した．【結果】24 時
間尿量は 0.15±0.01 mL／g（vehicle 群）と 0.17±0.01 mL／g（DMTU 群）で
DMTU群が高値であった（p＝0.004）．左室心筋重量は3.4±0.1 mg／g（DMTU
群）と 4.2±0.3 mg／g（vehicle 群）で DMTU 群で心肥大が抑制されていた

（p＝0.018）．左室駆出分画は 53.4±0.4％（vehicle 群），55.7±1.3％（DMTU
群）で 2 群間に有意差はなかったが，vehicle 群のみ 2 匹（5 匹中）に心囊液
貯留を認めた．心筋の線維化面積は vehicle 群（1.0±0.2％）が DMTU 群（0.6
±0.1％）より広範囲であり（p＝0.017），また，collagen1 とα—SMA の mRNA
発現は，DMTU 群に比べて vehicle 群が各々 1.47 倍，2.94 倍に上昇していた

（p＜0.001）．【結語】UT 阻害は 5／6 腎摘マウスの体液貯留を軽減させ，心肥
大や心筋線維化を抑制した．

O—304
新規リン代謝，および腎心連関疾患関連遺伝子としての転写因
子 c—Maf の重要性
筑波大学解剖学発生学
藤野　三法

【背景】血中 FGF23 とリンは腎疾患に併存する心肥大，心線維化を惹起する
ため，これら制御による疾患改善が期待される．またヒト患者に類似した腎
心連関疾患モデル作製は根本的治療薬確立に重要で
ある．本研究では，転写因子 c—Maf の尿細管リン輸
送体（Slc34a3）直接制御と，c—Maf 欠損による心肥
大危険因子減少を発見し，さらに新規腎心連関疾患
モデルマウスにて，c—Maf 欠損による心肥大，心線維
化改善効果を示した．【結果（マウス図 1 参照）】c—
Maf 欠損はリン輸送体 RNA 発現量減少と尿中リン亢
進，血清 FGF23 とリン濃度減少を示し，ChiP アッセ
イによりc—MafのSlc34a3直接制御の可能性を示した

（図 2）．シスプラチン誘導による病態下でも，上昇し
た血清 FGF23 は c—Maf 欠損により減少した（図 3）．
さらに腎障害から心肥大，心線維化を呈する MafB 単
独欠損マウスと比較し，c—Maf と MafB 全身欠損は
FGF23 とリン濃度減少，心肥大と心線維化改善（図
4）を示した．

O—303
硫酸転移酵素 Sult1a1 欠損マウスにおける腎障害併発心不全に
及ぼすインドキシル硫酸産生抑制の影響
1熊本大学臨床薬物動態学分野，2熊本大学病院薬剤部，3熊本大
学国際先端医学研究機構心臓発生研究室，4熊本大学循環器内科
学
杉浦　愛奈1，牧瀬　海豊1，成田　勇樹2，有馬　勇一郎3，辻田　
賢一4，城野　博史2，齋藤　秀之2

【目的】心腎連関における介在因子としての尿毒症物質の毒性薬理学的機序に
つ い て は 不 明 な 点 が 多 い． 本 研 究 で は， 硫 酸 転 移 酵 素 遺 伝 子 欠 損

（Sult1a1－／－）マウスを用いて腎障害モデルを作成し，心不全病態形成に及
ぼすインドキシル硫酸（IS）産生抑制の影響を精査した．【方法】10—12 週齢
の雄性 C57BL／6J（WT）並びに Sult1a1－／－マウスに片腎摘処置を行い，浸
透圧ポンプを用いてアンギオテンシ II の持続投与を行った．同時に生理食塩
水を飲水させ，4 週間後に血液及び臓器を採取し，IS 濃度，腎機能および心
臓障害を評価した．【結果】血清中 IS 濃度は，WT に比べ Sult1a1－／－で抑制
されていた．腎機能障害は WT に比べて Sult1a1－／－において軽減されてい
た．心肥大や心臓組織の BNP，col1a1，TGF—β並びに NOX4 の発現は WT
で上昇したが，Sult1a1－／－で抑制されることが判明した．【考察】Sult1a1－／－

における血清中IS濃度の低下に伴い，心肥大及び線維化の進展抑制が認めら
れたことにより，IS が腎障害に伴う心不全病態形成に連関因子として関与し
ていることが示唆された．

O—302
近位尿細管 Na—P 共輸送体の抑制は圧負荷心不全および Doxo-
rubicin 心筋症を改善する
京都府立医科大学腎臓内科
山内　紘子，草場　哲郎，井田　智治，玉垣　圭一

【背景】SGLT2 阻害薬の臨床的有用性から近位尿細管の Na チャネル抑制は
心不全治療の有用な標的と考えられる．そこで近位尿細管の Na—P 共輸送体

（NaPi2a）の抑制による，1）P 排泄からの血清 FGF23 値低下と 2）Na 排泄
による体液量減少を介した，心不全進展抑制効果を検討した．【方法と結果】
NaPi2a—KO マウスに対して，横行大動脈縮窄（TAC）による圧負荷心不全，
Doxorubicin（Dox）心筋症，5／6 腎摘出による尿毒症性心筋症モデル（腎不
全モデル）を作成した．TAC モデルでは，WT に比し KO で血清 P 値，
FGF23 値が低下し，術後 4 週後の左室駆出率（LVEF）が保たれていた．心
臓の qPCR では ANP や BNP，心筋傷害や線維化マーカーの発現が KO で低
下した．Dox モデルでは，WT と比べ KO で LVEF，心重量は保たれ，qPCR
での心筋線維化マーカーの上昇も抑制されていた．一方腎不全モデルでは，
WT と KO の間で血清リン，FGF23 値に差はなく，心機能や心組織変化，
qPCR での心不全，線維化関連マーカーの発現にも両群で有意差を認めな
かった．【結論】NaPi2a の機能喪失は，圧負荷心不全および Dox 心筋症にお
いて心機能の保持や心筋傷害，線維化の抑制に寄与し，血清 FGF23 値の低
下よりは，Na利尿が関与している可能性が考えられた．腎不全モデルでは機
能尿細管の減少により NaPi2a 抑制による心保護効果が減弱したと考えられ
た．

O—301
サクビトリルは腎虚血再灌流による拡張型心筋症モデルマウス
の腎障害を改善する
1京都大学腎臓内科学，2関西電力病院腎臓内科，3京都大学初期
診療・救急医学，4京都大学循環器内科学，5信州大学循環器内科
学
石村　拓也1，石井　輝2，山田　博之3，中川　靖章4，杉岡　清
香1，桑原　宏一郎5，柳田　素子1，横井　秀基1

【背景】心疾患と腎疾患の相互連関はよく知られており心腎連関の概念で近年
注目されている．今回拡張型心筋症モデルマウスであるαMHC—dnNRSF 
transgenic マウス（以下 Tg マウス）を用いて，腎虚血再灌流（IRI）による
急性腎障害の程度を検討し，さらに同マウスへの治療的アプローチを行っ
た．【方法】16 週齢の野生型，および Tg マウスに対し片腎摘を行い，サク
ビトリル投与群，非投与群を設定し投薬開始した．7 日後に残腎への虚血再
灌流負荷（45 分）を行い，72 時間後に腎臓及び心臓を回収した．【結果】サ
クビトリル非投与群では Tg マウスにおいて全腎の Ccl2，Lcn2（NGAL）の
mRNA 発現が上昇しており，Cre と BUN も高値であった．しかしサクビト
リル投与群では野生型，Tg マウスともに Cre，BUN の上昇が抑制されてい
た．また非投与群 Tg マウスでは IRI により死亡するマウスを複数匹認めた

（5／13）が，サクビトリル投与群 Tg マウスでは死亡例は認めなかった．【結
語】マウスの心不全状態における急性腎障害において，サクビトリルは腎障
害ならびに生命予後を改善する可能性が示唆された．



627日腎会誌　66（4）2024

O—312
PKHD1 のヘテロ接合性バリアントは常染色体顕性多発性囊胞
腎の原因となり得る
1東京医科歯科大学腎臓内科，2虎の門病院腎センター内科，3東
京医科歯科大学病院検査部
藤丸　拓也1，蘇原　映誠1，森　崇寧1，関根　章成2，千賀　宗
子3，萬代　新太郎1，菊池　寛昭1，森　雄太郎1，原　悠1，藤木　
珠美1，安藤　史顕1，須佐　紘一郎1，飯盛　聡一郎1，内藤　省
太郎1，諏訪部　達也2，乳原　喜文2，内田　信一1

【背景】PKHD1 は常染色体潜性多発性囊胞腎の原因遺伝子であり，ヘテロ接
合性バリアントが常染色体顕性多発性囊胞腎（ADPKD）の表現型を呈する
ことはないと理解されている．【方法】臨床的に ADPKD と診断された患者
236 家系（うち孤発例 166 家系）を対象に PKHD1 を含む囊胞腎疾患関連遺
伝子を網羅的に解析した．【結果】既知の責任遺伝子群に明らかな病的バリア
ントを認めなかった 127 家系中 6 家系に PKHD1 の各々異なるトランケー
ションバリアントをヘテロ接合性に認めた（ナンセンスバリアント：4 名，
フレームシフトバリアント：1 名，スプライシングバリアント：1 名）．健常
人での各バリアントのヘテロ接合性保有率は 0％から 0.03％であり，本コ
ホートでは 0.41％と有意に高かった．また 6 名中 3 名は他の常染色体潜性囊
胞性腎疾患関連遺伝子のトランケーションバリアントをヘテロ接合性に有し
ていた．【結語】PKHD1 は modifier gene 等の修飾因子の併存によって病的
表現系を獲得する可能性が示唆される．

O—311
トルバプタン使用中常染色体顕性多発性囊胞腎患者におけるダ
パグリフロジンの上乗せ効果：多施設共同試験
1国際医療福祉大学成田病院，2慶應義塾大学医学部，3日本赤十
字社医療センター
内山　清貴1，中山　尭振2，山口　慎太郎2，石橋　由孝3，鷲田　
直輝1，伊藤　裕2，林　香2

【背景】ダパグリフロジン（DAPA）は慢性腎臓病患者において有用性が示唆
されるが，常染色体顕性多発性囊胞腎（ADPKD）患者における効果は不明
である．【目的】DAPA がトルバプタン（TLV）使用中の ADPKD 患者に与
える影響の検討．【方法】5 施設における TLV 使用中 ADPKD 患者を，6 ヶ
月毎に DAPA 使用・非使用期間へ交互かつ無作為に割り付けた．主要評価項
目を 1—6 ヶ月における eGFRave（クレアチニンおよびシスタチン C で評価し
た eGFR の平均値）低下速度，副次評価項目を総腎容積（TKV）変化率，尿
量，体重などとし，各期間で比較検討を行った．【結果】対象患者は 27 名（年
齢中央値 48 歳，男性 13 名，eGFRave 60.3±25.2 mL／min／1.73 m2，TKV 中央
値 1108 mL）．DAPA 使用期間は，非使用期間と比較した有意な eGFRave低
下速度の緩和（2.02±8.32 vs. －4.95±8.55 mL／min／1.73 m2／year；P＝0.02）
および TKV の減少を認めた（－0.60±5.33 vs. 5.46±8.26％；P＝0.04）．さら
に DAPA 使用期間では有意な体重減少（P＝0.007），収縮期血圧の低下傾向

（P＝0.06）を認めた一方，尿量や尿浸透圧，尿中バイオマーカーは両期間で
有意差を認めなかった．【結論】DAPA の TLV に対する上乗せ使用は，
ADPKD の更なる進行抑制に寄与する可能性がある．

O—310
中枢神経 PVN における ATRAP 発現誘導は Ang II 依存性高血圧
を抑制する
横浜市立大学医学部循環器・腎臓・高血圧内科学
外澤　真李，金口　翔，涌井　広道，小豆島　健護，田村　功
一

【背景】視床下部室傍核（PVN）は脳からの交感神経出力を調整しており，
その調整にはレニンアンジオテンシン系（RAS）が深く関与している．一方，
アンジオテンシン II（Ang II）1 型受容体（AT1R）関連タンパク（ATRAP）
は RAS 過剰活性化抑制因子であるが，中枢性血圧制御における役割は明ら
かではない．【方法】6 週齢の Wistar ラットに全身性 Ang II 慢性投与（500 
ng／kg／min）を行い脳 PVN における AT1R と ATRAP の遺伝子発現の変化
を検討した．ATRAP を発現誘導するレンチウイルスベクター（LV—
ATRAP）を作製し，脳 PVN にマイクロインジェクションして，PVN 特異
的 ATRAP 高発現ラットを作製した．PVN 特異的 ATRAP 高発現ラットお
よび対照ラットに，Ang II 投与を行い，昇圧反応および尿中カテコラミンを
比較検討した．【結果】Ang II 投与により PVN における ATRAP／AT1R 比
は低下した．PVN 特異的 ATRAP 高発現ラットでは，対照ラットに比べて，
AngII 全身投与による昇圧反応及び尿中アドレナリンの上昇が抑制された．
さらに，PVN 特異的 ATRAP 高発現ラットでは Ang II 全身投与による PVN
での ATRAP／AT1R 比の低下が抑制され，組織 RAS 過剰活性化の抑制が示
唆された．【結論】脳 PVN において ATRAP を発現誘導することで，組織
ATRAP／AT1R バランスの改善，交感神経活性化の抑制と共に Ang II によ
る昇圧が抑制された．

O—309
飲水量の減少は水喪失抑制と体質量減少により全身水分含量と
血圧を増加させる
1香川大学薬理学，2重井医学研究所分子遺伝部門
北田　研人1，松山　誠2，西山　成1

水の摂取量は全身の体液量に影響を与える主要な因子であるが，飲水量の変
化が体液バランスや血圧に与える影響は不明である．本研究では，野生型お
よびアンジオテンシン II 受容体（AT1Ra）欠損ラットに対して，通常飲水量
の 90％，70％，50％に相当する水を与える飲水制限を 7 日間実施し，全身水
分含量，血圧，腎交感神経活動，皮膚と腎臓の水喪失量などを評価した．野
生型ラットに対して飲水制限を行うと，飲水制限量依存的な血圧と全身水分
含量の増加，および腎交感神経活動の亢進が認められた．飲水制限による全
身水分含量の増加は，1）尿量減少，2）皮膚の経皮水分蒸散量抑制，3）体質
量減少によって生じることを見出した．AT1Ra欠損ラットでは，飲水制限に
より尿量減少と体質量減少は生じたが，血圧，腎交感神経活動，経皮水分蒸
散量，全身水分含量を変化させなかった．慢性的な飲水量の減少は，AT1Ra
および腎交感神経活動亢進を伴う水喪失抑制と体質量減少により，結果的に
全身水分含量と血圧を増加させることが示唆された．飲水制限により生じる
血圧上昇，腎交感神経活動亢進，経費水分蒸散量抑制は，AT1Ra を介してい
ることが考えられた．慢性的な水分摂取量の不足は，レニン—アンジオテンシ
ン系の活性化と血圧上昇のリスクとなる可能性がある．

O—308
神経—免疫系を介した血圧制御・腎線維化メカニズムの解明
1長崎大学病院腎臓内科，2長崎大学内臓機能生理学
鷲峯　紀人1，Kasyoki Peter Joseph2，梅根　隆介1，呉　家賢2，
中村　恭菜2，西野　友哉1，井上　剛2

【背景】免疫系の変化は臓器や動脈に作用して，血圧制御に関与することが報
告されている．また，神経系は免疫細胞に発現する神経伝達物質に対する受
容体を介して，免疫細胞の動態を変化させている．そのため神経—免疫系を介
した血圧制御機構の存在が示唆されるが，そのメカニズムや腎臓との関連は
未だ不明な点が多い．【方法】アンジオテンシン II（AT—II）誘導高血圧マウ
スを作成し，フローサイトメトリーを用いて脾臓・腎臓での免疫細胞のサブ
セットを確認した．また，マクロファージやマクロファージに発現している
自律神経受容体を欠失させた AT—II 誘導高血圧マウスを作成し，血圧・腎線
維化を評価した．【結果】高血圧群では脾臓・腎臓においてマクロファージの
上昇を認め，対照群と比較して腎線維化をきたした．また，マクロファージ
やマクロファージ特異的な自律神経受容体を欠失したマウスでは高血圧や腎
線維化が抑制された．【結論】マクロファージは高血圧発症や腎線維化に関与
しており，今後の新規治療標的となる可能性がある．また，神経系との関連
に関してはさらなるメカニズムの解明が期待される．

O—307
腎うっ血モデルラットにおけるネプリライシンノックアウトの
効果
1東北医科薬科大学医学部内科第三（腎臓内分泌内科）教室，2東
北大学大学院医学系研究科内分泌応用医科学分野，3東北医科薬
科大学医学部統合腎不全医療寄附講座
石川　里紗1，佐藤　重光3，廣瀬　卓男2，伊藤　大樹1，遠藤　明
里1，鎌田　綾佳1，矢花　郁子1，佐藤　花央梨1，高橋　知香3，
木村　朋由1，高橋　和広2，森　建文1

【背景】腎うっ血に伴う腎障害として腎間質繊維化が報告されている．本研究
ではラット腎うっ血モデルを用いてこの腎間質繊維化に対するネプリライシ
ンの効果を検討した．【方法】ネプリライシン（MME）ノックアウトラット
をゲノム編集法にて作出した．ラットの下大静脈を左右腎動脈の間で結紮す
ること左腎を腎うっ血とするモデルラットを作成し，うっ血した左腎とうっ
血のない右腎を比較した．【結果】野生型ラット，MME ノックアウトラット
共にではうっ血腎で腎間質繊維化を認めたが，MME ノックアウトラットで
は野生型に比べ繊維化が軽度であった．加えて，免疫組織化学染色では，野
生型に対し，MME ノックアウトラットのうっ血腎において繊維化マーカー
であるαSMA 及び腎障害マーカーである Kim1 の染色性が抑制されていた．

【結論】ネプリライシンにより腎うっ血による繊維化が抑制される可能性が示
唆された．
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O—318
腎硬化症患者における好酸球分画は腎予後と関連する
東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科
前　遥貴，神崎　剛，下山　皓太郎，久野　秀明，春原　浩太
郎，坪井　伸夫，横尾　隆

【背景】動脈硬化と慢性炎症との関係性が注目され，好酸球増加が心血管疾患
発症のリスク因子であることが指摘されている．腎硬化症において好酸球が
腎予後に与える影響は明らかでない．【方法】当院にて 2010 年から 2023 年ま
でに腎生検を施行され，腎硬化症と診断された症例を後ろ向きに追跡した．
各臨床情報は腎生検施行時の入院診療録より抽出し，好酸球分画（relative 
eosinophil count：REC）と腎予後の関連性について検討をした．主要評価項
目は観察期間内における透析導入とした．【結果】対象患者は 76 例（年齢中
央値 54.9 歳，男性 81.6％，観察期間中央値 68.7 か月［四分位範囲 21.8—106.8］）
で，15 例（19.7％）が透析導入となった．REC は尿潜血（p＝0.036），血清
IgG 値（p＝0.031），細動脈硝子化（p＝0.031）と関連した．また，REC，年
齢，性別，BMI，平均血圧を共変量とした多変量 Cox 回帰分析にて，REC は
透析導入と有意に関連していた（ハザード比 1.41，95％信頼区間 1.21—13.9）．

【結論】腎硬化症患者において好酸球が腎予後の予後予測因子として有用であ
る可能性が示唆された．

O—317
降圧薬クラスの選択が外科手術後の生命予後・ADL 転帰を変え
る
1東京医科歯科大学腎臓内科学，2同医療政策情報学
鈴川　礼奈1，萬代　新太郎1，中野　雄太1，森　雄太郎1，安藤　
史顕1，森　崇寧1，須佐　絋一郎1，飯盛　総一郎1，内藤　省太
郎1，蘇原　映誠1，伏見　清秀2，内田　信一1

【背景】降圧薬の選択によって入院急性期の予後，ADL 転帰が変わるのか，
は不明である．【方法】2018—19 年の DPC 入院データベースから，6 領域の
主要外科手術を実施された 50 歳以上 849,910 人を対象に，院内死亡か生存退
院時のBarthel index 20％以上のADL低下の複合アウトカムを評価した．降
圧薬 6 クラス RAS 阻害薬（RASI），サイアザイド系利尿薬（TH），Ca 受容
体拮抗薬（CCB），MR 拮抗薬，αブロッカー，βブロッカーの単剤・組み合
わせ効果を logistic 回帰分析で解析した．【結果】降圧薬非内服者 376,583 人
のうち 2657 人（0.7％），内服者 473,327 人のうち 5,777 人（1.2％）が死亡し
た．ADL 低下は各々 22,550 人（6.0％），42,930 人（9.2％）に見られた．降圧
薬クラスの種類が増えるほど死亡，ADL 低下リスクが増加した．単剤の比較
では RASI が最もリスク低下と関連した［OR 0.77（95％CI 0.63—0.93）vs. 
TH］．2 クラスでは TH／RASI で最も予後が良かった［OR 0.68（95％CI 0.60—
0.77）vs. TH／CCB］．3，4 クラス以上でも RASI が含まれる組み合わせが最
もリスク低下と関連した．層別解析すると，冠動脈手術を除く 5 領域で，
RASI 内服は非内服と比べリスク低下と関連した．【結語】外科手術患者の急
性期予後をさらに改善し得る降圧薬クラスが判明した．

O—316
慢性腎臓病（尿蛋白陽性）合併高血圧に対する ARB・ACE 阻害
薬の使用実態：リアルワールドデータを用いた検討
1福岡大学医学部腎臓・膠原病内科学，2福岡大学医学部衛生・公
衆衛生学
多田　和弘1，冷牟田　浩人1，渡邉　真穂1，伊藤　建二1，安野　
哲彦1，升谷　耕介1，有馬　久富2

【目的】CKD 合併高血圧の治療について，ガイドラインでの薬剤選択に関す
る推奨と治療実態との関係は十分に検討されていない．本研究は匿名診療
データベースを用いて，CKD（蛋白尿陽性）を合併した 75 歳未満（CKD ス
テージ G1—5）と 75 歳以上（CKD ステージ G1—3）の高血圧患者における最
新の ARB・ACE 阻害薬の使用実態を調査した．【方法】本研究は，DeSC デー
タベース（国民健康保険，後期高齢者医療広域連合及び健康保険組合より提
供された健康診断情報，レセプトデータ等に基づき作成された DeSC ヘルス
ケア株式会社が有する匿名加工情報）を用いた横断研究である．2020 年 4 月
から 2021 年 3 月の間で，尿蛋白（1＋）以上の 75 歳未満（G1—5）と 75 歳以
上（G1—3）でかつ高血圧をもつ 34,362 名を解析対象者とし，ARB・ACE 阻
害薬の使用率（％）（対象期間における最後の処方に基づく使用率）を算出し
た．【結果】34,362 名のうち，ARB・ACE 阻害薬を処方された者は 9,529 名

（ARB・ACE 阻害薬使用率 28％）であった．【結論】ガイドラインでの推奨
にも関わらず，リアルワールドでは尿蛋白を伴う CKD 合併高血圧患者に対
しARB・ACE阻害薬による治療が実践されていない現状が明らかになった．

O—315
常染色体顕性多発性囊胞腎の進行速度と body mass index の関
係について
1虎の門病院腎センター内科，2東京女子医科大学腎臓内科，3北
海道大学リウマチ・腎臓内科，4順天堂大学泌尿器科
諏訪部　達也1，星野　純一2，西尾　妙織3，武藤　智4

常染色体顕性多発性囊胞腎（ADPKD）でカロリー摂取量や body mass index
（BMI）が疾患進行速度に影響すると報告されたが，人間の ADPKD 患者で
の長期的な影響については分かっていない．2006 年と 2007 年に日本と米国
で腎代替療法（RRT）を開始した患者を JSDT Renal Data Registry（JRDR）
と United States Renal Data System（USRDS）のデータベースより抽出し，
患者の臨床的特徴を比較検討，RRT 導入年齢に影響する因子を解析した．対
象患者は，JRDR：1065 人（平均年齢 61.6±12.5 歳），USRDS：2491 人（平
均年齢 56.6±13.1 歳），合計：3556 人（平均年齢 58.1±13.1 歳）．RRT 導入年
齢は，日本人が米国人より 5 歳高く，米国ではアジア系米国人が最も高く，
日本人は全ての人種で最も RRT 導入年齢が高かった（p＜0.0001）．BMI は，
日本人が米国人よりも 6.2 高く，米国ではアジア系米国人が最も低く，日本
人は全ての人種で最も BMI が低かった（p＜0.0001）．多変量解析で RRT 導
入年齢に影響する因子は，BMI，人種，性別，医療保険の種類，慢性心不全，
虚血性心疾患，血清 Alb，腎代替療法の種類であった．RRT 導入時の年齢と
BMI は逆相関した（p＜0.0001）．BMI が高いほど ADPKD の進行速度が速い
ことが判明した．日本人の低カロリーの食生活が ADPKD の進行速度を遅く
する一因と考えられた．

O—314
常染色体顕性多発性囊胞腎における脳動脈瘤と脳出血の有病率
と特徴
1東京女子医科大学，2順天堂大学，3北海道大学，4大阪大学，5新
潟大学
潮　雄介1，片岡　浩史1，島田　陽介2，西尾　妙織3，望月　俊
雄1，眞部　俊1，土谷　健1，新田　孝作1，星野　純一1，木村　
友則4，成田　一衛5，武藤　智2

【背景】常染色体優性（顕性）多発性囊胞腎（ADPKD）患者における脳動脈
瘤スクリーニングにおけるコンセンサスはない．本研究では ADPKD 患者に
おける頭蓋内動脈瘤と脳出血の有病率と特徴を全国データを用いて解析し
た．【方法】2015 年から 2017 年に厚生労働省から医療費助成証を交付された
ADPKD 患者 4447 例．ADPKD 患者における脳動脈瘤と頭蓋内出血の有病率
を調査した．MRI を受けた患者と受けなかった患者の頭蓋内動脈瘤の有病率
も比較した．【結果】全体で 693 例（15.6％）に脳動脈瘤が認められ，256 例

（5.8％）に頭蓋内出血が認められた．MRI を受けた患者における脳動脈瘤の
有病率は 19.2％（オッズ比［OR］＝9.33），受けなかった患者における有病率
は 2.5％だった．MRI 検査を受けた患者における脳動脈瘤の有病率は，50 歳
以上で 22.6％，高血圧患者で 19.4％，女性で 21.5％であった．高血圧（OR＝
1.46），50 歳以上（OR＝1.39），女性（OR＝1.52），CKD ステージ 4，5（OR＝
1.29）は発症危険因子であった．【結論】MRIによるスクリーニングはADPKD
患者における脳動脈瘤の診断率を向上させた．50 歳以上の患者，高血圧，女
性，CKD ステージ 4，5 は脳動脈瘤のリスクとして重要である．

O—313
ADPKD 患者の G5 期実態調査
1虎の門病院腎センター内科，2東京女子医科大学腎臓内科，
3PKD 腎臓内科クリニック，4北海道大学リウマチ腎臓内科，5大
阪公立大学代謝内分泌病態内科学，6順天堂大学練馬病院泌尿器
科
関根　章成1，星野　純一2，望月　俊雄3，西尾　妙織4，仲谷　慎
也5，武藤　智6

【背景】ADPKD 患者では CKD G5 期になると治療量（60—120 mg）のトルバ
プタンは中止となるが，心不全用量（15 mg 以下）で処方継続されるケース
がある．難治性腎疾患に関する調査研究班 PKD ワーキンググループに所属
する 16 施設において，G5 期の実態調査（15 mg 以下トルバプタンの効果検
証を含めた）として，最長観察期間 10 年の後方視的観察研究を行った．【方
法】対象は G5 期 ADPKD 患者 120 人（G5 期併用群：G5 期もトルバプタン
併用 13 人，G5 期中止群：G5 期にトルバプタン中止 14 人，非トルバプタン
群 83 人）．アウトカムは eGFR slope（ml／min／1.73 m2／year）とし観察期間
における全てのeGFRから算出した．【結果】トルバプタン治療中eGFR slope
は，投与前に比較して改善していた（p＝0.021）．G5 期中止群では，治療中
の eGFR slope －3.2［－4.3, －2.4］に比べ，G5 期－5.2［－6.7, －3.4］と有意
に悪化した．一方，G5期併用群ではG5期前のeGFR slope －4.1［－5.4, －2.7］
に比べ，G5 期－3.9［－5.4, －3.6］と安定していた．なお，非トルバプタン群
では，G5 期前－4.0［－5.6, －2.7］，G5 期－3.6［－5.3, －2.7］と概ね変わらず
に推移した．【結論】トルバプタン治療後，G5 期で中止する場合と少量トル
バプタンを併用する場合で，eGFR slope の推移が異なることが示唆された．
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O—320
原発性アルドステロン症における血漿アルドステロン濃度と腎
血行動態の関連
1大阪公立大学代謝内分泌病態内科学，2大阪公立大学血管病態
制御学，3大阪公立大学腎臓病態内科学
上殿　英記1，津田　昌宏1，三木　祐哉1，都井　律和1，仲谷　慎
也1，永田　友貴2，藏城　雅文1，森　克仁3，繪本　正憲1

【目的】原発性アルドステロン症（PA）ではアルドステロンの過剰分泌によっ
て，腎血行動態に影響を与え，糸球体過剰濾過をきたすと考えられている．
しかしながら，PA 患者において，血漿アルドステロン濃度（PAC）と腎血
行動態の関連性について詳細に検討した報告はない．【方法】糸球体濾過率

（GFR）をイヌリンクリアランス（Cin），腎血漿流量（RPF）をパラアミノ
馬尿酸クリアランス（Cpah）で評価した．対象は Cin 及び Cpah を同時測定
した PA 患者 17 名（男性 6 名，女性 11 名）．輸入細動脈血管抵抗（Ra），輸
出細動脈血管抵抗（Re），糸球体静水圧（Pglo）は Gomez の式により算出し
た．【結果】PAC の中央値は 159 pg／mL，eGFR，Cin の体表面積補正（Cin—
BSA）の中央値は 81.2，78.4 mL／min／1.73 m2 であった．17 例の PA 患者に
おいて，PAC は Cin—BSA と有意に正に関連していた（ρ＝0.799，p＝0.001）．
しかし eGFR および Ccr とは関連していなかった．PAC は Pglo，Re，及び
1 日あたりの尿タンパクとも有意に関連した（ρ＝0.775，p＝0.0004，
ρ＝0.625，p＝0.009，ρ＝0.625，p＝0.007）．【結語】PA 患者において PAC
高値は Re の収縮を介して糸球体過剰濾過を引き起こす可能性がある．

O—319
原発性アルドステロン症における腎洞脂肪蓄積の臨床的意義の
検証
1慶應義塾大学医学部腎臓内分泌代謝内科，2慶應義塾大学医学
部放射線科
満野　竜ノ介1，金子　賢司1，中村　俊文1，児島　大輝1，水谷　
洋佑1，畔上　達彦1，山口　慎太郎1，山田　祥岳2，陣崎　雅
弘2，木内　謙一郎1，吉野　純1，林　香1

【背景・目的】腎洞脂肪（RSF）の蓄積と，肥満，糖尿病，高血圧，慢性腎臓
病のような心代謝疾患との関連が報告されているが，原発性アルドステロン
症（PA）における RSF の臨床的意義は不明である．【方法】2018 年 8 月か
ら 2022 年 6 月までの間に当科で PA と診断された患者を対象として，CT 画
像から RSF 容量を計測し，主要な心代謝およびレニンアンジオテンシン系

（RAS）パラメーターとの関連を評価した．【結果】片側性 PA 群（n＝45）と
両側性 PA 群（n＝92）において，腎容積で補正した RSF の体積（RSF％）
は，片側性 PA 群で有意に大きかった（P＜0.05）．また，両群においても，
RSF％は年齢，内臓脂肪体積，クレアチニン，空腹時血糖値，尿酸値などの
心代謝リスクと有意に相関した．さらに，両側性 PA 群の RSF％は，血漿ア
ルドステロン濃度（PAC），インタクト PTH（iPTH）などの主要 RAS パラ
メーターと有意に相関した（全て P＜0.05）．一方，片側性 PA 群の RSF％と
RAS パラメーターは有意な相関はないものの，両側性 PA 群とは対照的な傾
向を示した．【結語】RSF の蓄積が PA に伴う心代謝機能障害に関与するこ
とが示唆された．しかしながら，片側性 PA と両側性 PA では RAS パラメー
ターにおいて対照的な関係を認めた．
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P—006
電子カルテデータベースを用いた腎性貧血及びダプロデュス
タット使用患者の特徴／治療動向の分析
1GSK Japan, Value Evidence and Outcomes，2GSK Japan, 
Safety
高野　正志1，林　あい1，鈴木　和子2

【目的】腎性貧血の治療は，低酸素誘導因子—プロリン水酸化酵素（HIF—PH）
阻害薬の発売により，臨床現場での治療選択肢が広がっている．ダプロデュ
スタットの発売から 3 年余り経過したことから，ダプロデュスタット新規使
用患者の特徴や前治療のパターンなどの臨床実態を調査することとした．ま
た，腎性貧血患者において，HIF—PH 阻害薬の発売後における治療パターン
の変化についても経時的に集計及び分析した．【方法】JMDC 社の電子カル
テデータベース（匿名加工）を使用し，後向きコホート研究及び連続横断研
究として実施した．【結果】後向きコホート研究では，非透析患者で 1188 人，
透析患者で 111 人がダプロデュスタット新規使用患者として特定された．年
齢，男女比，前治療のパターン，診療科，合併症，投与量及び臨床検査値な
どについて集計及び分析した．連続横断研究では，HIF—PH 阻害薬発売以降
の ESA 及び HIF—PH 阻害薬の使用割合や未治療患者の割合など，貧血治療
の変化について集計及び分析したので報告する．（This study was funded by 
GSK.）

P—005
腎性貧血患者を対象としたエナロデュスタットの特定使用成績
調査の中間解析結果
1鳥居薬品株式会社，2日本たばこ産業株式会社医薬事業部，3東
北大学大学院医学系研究科腎・膠原病・内分泌内科学分野
伊藤　さやか1，重田　将彦1，西野　範昭1，鈴木　慎一郎2，田
中　哲洋3，山田　良一2

【目的】エナロデュスタット（本剤）の日常診療下における安全性の確認を目
的とした特定使用成績調査の中間解析結果を報告する．【方法】調査対象は本
剤を初めて使用する腎性貧血患者とした．登録目標症例数は腹膜透析患者
100 例以上，保存期慢性腎臓病（CKD）患者 500 例以上を含む 1,500 例と設
定した．調査期間は 2022 年 1 月から 2027 年 9 月，観察期間は最長 2 年間と
した．主な調査項目は本剤投与開始時の患者背景，本剤の投与状況，臨床検
査値，有害事象発現状況等とした．【結果】2023 年 9 月時点で，安全性解析
対象症例は 581 例であり，血液透析，腹膜透析及び保存期 CKD の症例はそ
れぞれ 92 例，16 例及び 473 例であった．副作用は 66 例（11.36％）に認めら
れた．また，医薬品リスク管理計画書で定めた本剤の安全性検討事項に関連
した副作用は，血栓塞栓症 3 例（0.52％），高血圧 19 例（3.27％），心血管系
事象（血栓塞栓症を除く）3 例（0.52％），網膜出血 1 例（0.17％），悪性腫瘍
1 例（0.17％）であった．本学術総会では保存期 CKD 患者のデータを中心に
報告する．

P—004
慢性腎臓病患者におけるHIF—PH阻害薬とESA製剤による貧血
改善効果と赤血球恒数との関連
帝京大学医学部附属病院
小田嶋　宏平，新井　繁幸，安川　穂，藤垣　嘉秀，柴田　茂

【背景・目的】HIF—PH 阻害薬（HIF—PHI）の貧血改善効果には，EPO の産
生に加えて鉄利用効率の改善が関与することが想定されている．CKD 患者
における HIF—PHI および ESA 製剤の有効性について，体内鉄動態と赤血球
恒数のひとつである平均赤血球容積（MCV）に着目して後ろ向きに解析し
た．【方法】帝京大学医学部附属病院に通院し HIF—PHI または ESA を新規
に投与された患者 151 名を対象に，治療開始前と治療開始 3 か月後の臨床的
パラメータを比較した．【結果】対象者の平均年齢は 75.1 歳，男性 59％で，
治療開始時の平均eGFRは19.9 ml／min／1.73 m2，平均Hb値は9.8 g／dlであっ
た．ESA 投与群では，治療開始前の MCV と治療前後の Hb の変化（ΔHb）
との間に正の相関関係を認め，両者の関連は多変量解析でも有意であった．
一方，HIF—PHI 群では両者の間に関連はなく，MCV に関わらず一定の貧血
改善効果が認められた．体内貯蔵鉄の指標としてフェリチンについても同様
の解析を行ったが，どちらの群においてもΔHb との明らかな関連は認めな
かった．【考察】MCV とΔHb との関連の分子基盤は今後の検討が必要だが，
フェリチン等の他のマーカと比し，より長期の体内鉄動態を反映している可
能性が考えられる．HIF—PHIとESA製剤に対する治療反応性の予測にMCV
が有効である可能性が示唆される．

P—003
バダデュスタットの特定使用成績調査［VIOLET survey］の中
間報告，第 2 報
1田辺三菱製薬株式会社，2東京大学大学院医学系研究科
佐々木　一代1，西村　謙一1，植田　喜一郎1，橋本　孝史1，Bi 
Jing1，瀬戸　友紀1，南學　正臣2

【目的】HIF—PH 阻害薬バダデュスタット（以下，本剤）の実臨床下における
安全性及び有効性を確認することを目的として，特定使用成績調査を実施し
ている．【方法】対象は本剤を初めて投与された腎性貧血患者とし，観察期間
は最長 2 年とした．副作用（注目すべき副作用として，肝機能障害，血栓塞
栓症，高血圧，血栓塞栓症を除く心血管系事象，悪性腫瘍，網膜出血，常染
色体顕性多発性囊胞腎患者の病態の進行を含む）の発現状況及びヘモグロビ
ン値等について，中間集計を実施した．【結果】2023 年 6 月時点において，
保存期及び透析期の安全性解析対象症例（1233 例及び 614 例）の本剤投与期
間の中央値は 182 日及び 147 日，副作用の発現割合は，10.30％（127 例）及
び 12.21％（75 例），重篤な副作用の発現割合は 2.92％（36 例）及び 4.40％

（27 例）であった．発現割合が最も高かった副作用は，保存期，透析期で各々
下痢（0.89％，11 例），悪心（2.28％，14 例）であり，1％を超えた注目すべ
き副作用はなかった．本剤投与開始時及び 1 年時のヘモグロビン値（g／dL，
平均値±SD）は，保存期では各々 10.10±1.16（1198 例），11.23±1.39（434
例），透析期では各々 10.21±1.38（613 例），10.92±1.32（149 例）であった．

P—002
腎性貧血に対する HIF—PH 阻害薬エナロデュスタットの効果と
安全性の検討
日本大学内科学系腎臓高血圧内分泌内科
齋藤　智之，丸山　高史，上保　年央，仲野　瑞樹，冨田　澪，
安藤　宙和，柏木　愛，原　哲朗，松瀬　瑞穂，五十嵐　公嘉，
髙田　希望，一條　聖美，山口　諒，阿部　雅紀

【目的】腎性貧血を合併した保存期 CKD 患者に対する HIF—PH 阻害薬のエナ
ロデュスタットの効果と安全性について検討を行った．【対象と方法】腎性貧
血患者 20 例（平均年齢 76.2±8.3 歳，男性 11 例，女性 9 例）を対象とした．
ESA からの切り替えが 15 例，新規開始が 5 例であった．エナロデュスタッ
ト開始から 1 年間の Hb 値，鉄代謝パラメーター，安全性について検討した．

【結果】最終平均投与量は 4.0±1.8 mg／日であった．ベースラインの eGFR は
16.6［14.2—38.2］で 1 年後 16.7［13.5—32.2］mL／分／1.73 m2 で有意差は認めら
れなかった．Hb 値はベースライン 11.1±0.6 から 11.9±0.6 g／dL へと有意な
上昇を認めた．血清鉄は有意差を認めず，TIBC は有意な上昇，TSAT は
29±10 から 23±6％へ有意な低下を認めた．血清フェリチンは 118±66 から
85±37 ng／dL へ有意な低下を認めた．NT—proBNP は 293［179—1403］から
243［137—979］pg／mL へ有意な低下（P＝0.04）を認めた．観察期間中 70％
の症例に鉄剤の補充を行った．血栓塞栓症などを含めた有害事象は認められ
なかった．【結語】HIF—PH 阻害薬エナロデュスタットは鉄利用効率を促進
し，有意な腎性貧血改善効果を認めた．長期的な安全性についてはさらなる
検討が必要である．

P—001
保存期 CKD における赤血球分布幅と ESA 初期治療抵抗性の関
連
秋田大学血液・腎臓・膠原病内科学講座
金澤　達郎，齋藤　雅也，齋藤　綾乃，阿部　史人，橋本　眞
子，高橋　直人

【背景】我々は，ESA 治療開始 12 週で治療開始前と比較して Hb 上昇を認め
ない症例が 17.3％（17／98 例）存在し，そのような ESA 初期治療抵抗症例
は，その後の心血管イベント発症の独立したリスク因子であることを見出
し，第 66 回日本腎臓学会で報告した．一方，赤血球分布幅（RDW）高値は，
保存期 CKD における腎・生命予後不良因子であることが知られているが，
ESA 初期治療反応性との関連は不明である．【目的】ESA 治療初期反応性と
RDW の関連を明らかにする．【方法】2009 年 1 月から 2021 年 5 月までに当
科で ESA 投与歴のある保存期 CKD 腎性貧血患者 98 例を対象とした．ESA
開始 12 週後の Hb 値が治療前と比較して上昇した群（responder）と，同値
または低下した群（non—responder）の 2 群に分類，RDW の中央値を基に
RDW 高値（RDW＞13.8％）を定義しχ2 検定で比較した．また，non—
responder となる因子を多変量ロジスティック回帰モデルで後方視的に解析
した．【結果】Non—responder 群では RDW 高値例が有意に多く（p＝0.015），
ESA 治療開始前の RDW 高値は ESA 初期治療抵抗性の独立したリスク因子
であった（p＝0.026）．【結論】RDW は ESA 初期治療反応性を予測する有用
な因子である可能性がある．
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P—012
p—クレゾールは肝臓での糖新生を抑制する
1大阪公立大学大学院医学研究科代謝内分泌病態内科学，2大阪
公立大学大学院医学研究科腎臓病態内科学，3大阪公立大学大学
院医学研究科血管病態制御学
越智　章展1，森　克仁2，仲谷　慎也1，上殿　英記1，今西　康
雄1，庄司　哲雄3，森岡　与明1，繪本　正憲1

【目的】腎不全患者は夜間低血糖を生じやすいが，その機序については不明な
点が多い．本研究ではp—クレゾールが肝臓での糖新生に及ぼす影響を明らか
にする．【方法】ラット肝細胞（Fao 細胞）を糖新生培地で培養し，尿毒素物
質である p—クレゾール，p—クレシル硫酸，インドキシル硫酸を添加し，6 時
間後に，培地中のグルコース濃度および糖新生の律速酵素である phosphoe-
nolpyruvate carboxykinase（PEPCK），fructose—1,6—bisphophatase

（FBPase），glucose 6 phosphatase（G6Pase）の mRNA 発現を調べた．【結
果】p—クレゾールは濃度依存性に培地中へのグルコースの放出を抑制した．
一方で p—クレシル硫酸とインドキシル硫酸は，培養液中へのグルコース放出
を抑制しなかった．律速酵素に関して，p—クレゾールは G6Pase と FBPase
の発現を低下させたが，PEPCK の発現は低下させなかった．また，p—クレ
ゾールは Erk1／2 のリン酸化を促進しており，Erk1／2 の阻害薬（U0126）を
投与したところ，p—クレゾールによる G6Pase と FBPase の発現低下が部分
的に回復した．【結論】p—クレゾールは Fao 細胞での G6Pase と FBPase の発
現を低下させ，糖新生を抑制する．

P—011
ベンズブロマロンの代謝物の抗酸化能と尿毒症物質に対する保
護効果の検討
1崇城大学薬学部，2株式会社ハートフェルト
小久保　和輝1，橋本　麻衣1，住吉　琴桃1，前田　侑里1，松本　
挙典1，大木　真祐1，寒水　壽朗1，岡崎　祥子1，竹下　啓蔵1，
瀬尾　量2，門脇　大介1

【目的】ベンズブロマロン（BBR）は生体内で速やかに代謝され，6—Hydroxy—
BBR（6OH—BBR）に変換される．BBR は既に抗酸化作用や細胞保護効果が
確認されているが，6OH—BBR の抗酸化作用などはまだ明らかにされていな
い．そこで本研究では6OH—BBRの抗酸化能と細胞保護効果を検討した．【方
法】O2

・－に対する直接的なラジカル消去能を，ルミノールを用いた化学発光
法と電子スピン共鳴（ESR）法により評価し，ONOO－は SIN—1 を用いた蛍
光分析法によって，OH・は ESR 法を用いて評価した．また，ヒト臍帯静脈
内皮細胞（HUVEC）を用い，インドキシル硫酸や尿酸などの尿毒症物質に
より誘導された活性酸素種（ROS）の抑制効果や細胞生存率を評価した．【結
果】OH・に対する直接的なラジカル消去能が確認され，O2

・－及び ONOO－

に対しては濃度依存的に消去能が示された．さらに，HUVEC における検討
においても細胞内における ROS 産生を抑制し，細胞生存率が向上すること
が認められた．【考察】本検討より，6OH—BBR は BBR と同様に抗酸化能や
尿毒症物質に対する保護効果を有し，かつ代謝物特有の消去能が確認され
た．これより，6OH—BBR の直接的な抗酸化能は慢性腎臓病などの様々な臓
器障害の進行や発症を抑制すると考えられる．

P—010
非ネフローゼ性慢性腎臓病患者における腎細動脈リモデリング
と尿蛋白の関連
琉球大学循環器・腎臓・神経内科学講座
座間味　亮，古波蔵　健太郎，大城　菜々子，石田　明夫，楠
瀬　賢也

【背景】我々は慢性腎臓病（CKD）患者において腎細動脈硝子化が自己調節
機序破綻を介して血圧依存性蛋白尿に関連している可能性を報告した．一
方，細動脈壁肥厚は血圧上昇時の末梢への血圧伝播を抑制する代償反応と考
えられており糸球体高血圧を抑制する可能性がある．今回，腎細動脈壁肥厚
と蛋白尿の関連について検討した．【方法】対象は 2010 年から 2013 年に腎生
検を施行しネフローゼ症候群等を除外した連続 128 例．細動脈壁肥厚は Wall 
to lumen ratio（WLR）を指標とし，入院時尿蛋白／クレアチニン比（UP／Cr）
との関連及び血圧と UP／Cr の関連を WLR 中央値別に検討した．【結果】対
象の年齢，UP／Cr，eGFR の中央値はそれぞれ 44 歳，0.7 g／gCr，66 ml／分／
1.73 m2であった．IgA 腎症が 77 人（60％）で最多であった．単変量解析で
log（UP／Cr）は log（WLR）との間に有意な正相関を認めた（r＝0.25，
p＝0.004）．重回帰分析で年齢，性別，平均血圧，BMI，eGFR，糖尿病，レ
ニン—アンジオテンシン—アルドステロン系阻害薬使用と独立して log（WLR）
は log（UP／Cr）と有意な正相関を認めた．全体で平均血圧と尿蛋白の間に
正相関を認めたが WLR 中央値以上の群で両者に有意な関連を認めなかっ
た．【結語】非ネフローゼ性 CKD 患者では細動脈壁肥厚が自己調節機序破綻
とは異なる機序で蛋白尿に関連している可能性がある．

P—009
血中 Amphiregulin は尿中β2MG や尿蛋白と相関し，腎機能・腎
予後予測のバイオマーカーとなりうる
1高知大学医学部内分泌代謝・腎臓内科学，2高知記念病院透析内
科
刑部　有紀1，猪谷　哲司1，松本　竜季1，大出　佳寿1，島村　芳
子2，谷口　義典1，堀野　太郎1，藤本　新平1，寺田　典生1

【背景】Amphiregulin（AREG）は，上皮細胞増殖因子（EGFR）リガンドの
1 つであり，組織修復，炎症，発癌に関わる役割を持つが，腎障害後の線維
化にも重要な因子であることが報告されている．今回我々は，当院腎臓内科
で加療歴のある患者 418 名を対象とし，血中可溶性 AREG 濃度と，腎機能関
連指標，基礎疾患，腎機能変化率との関連を調べた．また，CKD 患者の腎生
検組織で AREG の免疫染色を行った．【結果／考察】血中 AREG 濃度は腎機
能と有意に相関し，腎機能が低いほど高値を示した．また，CKD 進行症例の
腎生検組織において尿細管細胞に AREG 陽性所見を検出し，腎機能正常例で
は検出しなかった．また，血中 AREG 濃度は尿中β2MG，尿蛋白 Cre 補正値
と有意な正の相関を示した．これらの結果から，腎障害の進行した症例にお
ける AREG の腎での産生亢進が示唆された．また，初回の血中可溶性 AREG
濃度は，2 年後，3 年後の腎機能低下率（ΔCre）と有意な相関を示した．血
中可溶性 AREG 濃度は，腎機能，腎予後予測のバイオマーカーとなる可能性
が示唆された．

P—008
保存期腎不全患者の腎性貧血に対するエナロデュスタットの有
効性と安全性の検討
小林記念病院
神山　理明，木村　靖子，宇治　敬浩，今泉　宗久，小田　高
司

【目的】エナロデュスタットは EPO 産生の調節を担う HIF—αを分解させる
PH を阻害し EPO 産生を増加する．ヘプシジンを低下させることで生体内で
の鉄利用を亢進させ，赤血球産生を促進する．本邦ではこれまでロキサデュ
スタットおよびダプロデュスタット，バダデュスタットに関する学会報告は
散見されるもののエナロデュスタットの報告例は少ない．本研究では，当院
外来の保存期腎不全患者においてダプロデュスタットからエナロデュスタッ
トへの切り替え，新規エナロデュスタット開始した場合の腎性貧血治療にお
いて，各種パラメータがどのような推移・差異が認められるかを検討した．

【方法】2023 年 9 月から適宜エナロデュスタット投与．当院外来 CKD 患者 8
名．ダプロデュスタットからの切り替え 2 名，バダデュスタットからの切り
替え 1 名，新規エナロデュスタット開始 5 名．検討項目として Hb，フェリ
チン，TSAT，CRP，alb，TP，TC を投与前と投与後で比較した．【結果】
エナロデュスタット開始後の 1 回あたり平均投与量は 2.57 mg だった．投与
8 週後で平均投与量 2.28 mg と有意差は認めず．投与前の平均 Hb が 10.4 g／
dL で，投与 8 週後では 10.9 g／dL と有意差は認めなかったものの Hb 増加し
ていた．更に観察し，各種パラメータ推移ともに報告する．

P—007
CKD 保存期および腹膜透析症例における ESA と HIF—PH 阻害
薬によるヘモグロビン変動の比較
国際医療福祉大学腎臓内科
伊藤　純，千種　尚紀，杉田　和哉，細谷　幸司，内山　清貴，
鷲田　直輝

【背景・目的】Hypoxia inducible factor—prolyl hydroxylase（HIF—PH）阻害
薬は内因性エリスロポエチンを生理的濃度付近で維持することから，eryth-
ropoiesis—stimulating agents（ESA）と比較してヘモグロビン（Hb）変動を
生じにくい可能性が推察されるが，これまでにそのような報告はないため，
実態を明らかにする．【方法】当科通院中，ESA から HIF—PH 阻害薬へ変更
された CKD 保存期および腹膜透析患者計 13 人の電子カルテ記録を後方視的
に観察し，変更前後それぞれ 4 週以上の間隔で計 5 回の Hb 値の変動につい
て比較した．【結果】薬剤変更前後で，平均 Hb 値は 10.1 g／dL から 10.8 g／dL

（P＝0.04），平均変動係数は 0.055 から 0.059（P＝0.74）と推移，Hb 目標範囲
内維持は 2 人から 5 人，低値持続は 2 人から 1 人，低変動は 9 人から 6 人，
高変動は 0 人から 1 人と変化した．【結語】本研究の Hb 値評価タイミングで
は，Hb 変動の有意差を認めなかった．
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P—018
DPP4 阻害薬による腎内 IGF1 シグナル経路の活性化は Mg 欠乏
下では消失する
浜松医科大学腎臓内科
岩倉　考政，辻　尚子，石垣　さやか，磯部　伸介，藤倉　知
行，大橋　温，加藤　明彦，安田　日出夫

【背景と目的】Dipeptidyl peptidase 4 阻害薬（DPP4i）は GLP1 依存的にシ
スプラチンによる腎障害を軽減する．我々はマグネシウム（Mg）欠乏下では
DPP4i のシスプラチン腎症軽減効果が消失することを報告したが，Mg 欠乏
下で腎保護効果が消失する機序は不明である．我々はインスリン様成長因子

（IGF1）がシスプラチン腎症を軽減することを報告した．今回，DPP4i 投与
後の GLP1 および IGF1 シグナル経路の変化を Mg 欠乏の有無で比較した．

【方法】ラットに Mg 欠乏食または Mg 含有食を摂取させ，低 Mg 群と正 Mg
群を作成した．DPP4i を投与し 24 時間後に血清および腎組織を採取し，血中
GLP—1／IGF1 とそれらの受容体の腎内発現およびリン酸化を評価した．【結
果】血中 GLP1 は DPP4i 投与により両群で同等に増加した．腎内 GLP—1 受
容体発現は尿細管で認めなかった．血中 IGF1 は正 Mg 群では DPP4i 投与に
より変化しなかったが，低 Mg 群では増加を認めた．腎内 IGF1 受容体発現
は DPP4i 投与により変化を認めなかったが，リン酸化は増加した．低 Mg 群
では IGF1 受容体の発現およびリン酸化は DPP4i 投与により変化を認めな
かった．【結論】DPP4i は腎内 IGF1 シグナル経路を活性化するが，その効果
は Mg 欠乏下では消失する．DPP4i の腎保護効果が IGF1 シグナル経路に依
存的かは更なる検討が必要である．

P—017
横紋筋融解症に伴う急性腎障害におけるヒト L 型脂肪酸結合蛋
白（L—FABP）の腎保護作用の検討
1聖マリアンナ医科大学解剖学，2聖マリアンナ医科大学腎臓高
血圧内科，3JCHO 東京高輪病院
井上　一歩1，星野　誠子1，大畑　敬一2，菅谷　健2，木村　健
二郎3，池森　敦子1

【目的】横紋筋融解症（RM）は，容易に急性腎障害（AKI）を引き起こし，
生命予後を悪化させる．本研究はヒトの腎臓近位尿細管に発現している L 型
脂肪酸結合蛋白（L—FABP）に着目し，RM に伴う AKI に対する腎保護作用
を検討した．【方法】野生型（WT）マウスの近位尿細管には L—FABP が発
現していないため，ヒト L—FABP 染色体遺伝子導入（Tg）マウスを使用し
た．WT および Tg マウスを RM 群（50％グリセロール／PBS を筋注）とコ
ントロール群（PBS を筋注）の 2 群に分け，大腿四頭筋への筋注 3 日後に採
尿，採血を行い，腎臓を摘出した．【結果】WT マウスの RM 群は，コント
ロール群と比較して血清シスタチンCが有意に上昇したが，TgマウスのRM
群では上昇せず，WT マウスの同群より有意に低下した．また，WT および
Tg マウスの RM 群は，コントロール群と比べて尿中アルブミン排泄量，
Kim—1 排泄量，炎症性サイトカインやケモカイン，アポトーシス関連分子の
発現が有意に上昇し，腎組織では尿細管障害を認めたが，Tg マウスの RM
群では，WT マウスの同群と比較し，それらが有意に軽減した．【結論】ヒト
近位尿細管に発現する L—FABP は，RM に伴う AKI に対して腎保護的に作
用する事が示された．

P—016
ラット AKI to CKD モデルにおける CD44 の発現及び上皮間葉
転換との関連
国立医薬品食品衛生研究所病理部
松下　幸平，豊田　武士，赤根　弘敏，森川　朋美，水田　保
子，小川　久美子

【背景】我々はこれまで種々のラット CKD モデルを用いて再生異常の生じた
尿細管には CD44 が発現する可能性を示した．本研究では虚血再灌流（I／R）
処置によるラット AKI to CKD モデルにおいて CD44 の発現動態を検討し
た．【方法】6 週齢雄性 SD ラットの左腎臓に疑似処置あるいは 60 分の I／R 処
置を施し，1 から 28 日後にかけて剖検した．【結果】I／R 群では 3 日から CD44
陽性を示す拡張／萎縮尿細管が観察され，14 日からこれらの尿細管周囲に線
維化を認めた．3，7 及び 28 日の拡張／萎縮尿細管をレーザーマイクロダイセ
クションにより採取し，マイクロアレイを実施した．GO 解析および免疫染
色では拡張／萎縮尿細管における間葉系の形質を示唆する結果が得られ，パ
スウェイ解析において CD44 は fibronectin 1（Fn1）を含む線維化関連因子
の上流因子として抽出された．in situ hybridizationではFn1 mRNAは拡張／
萎縮尿細管の細胞質にて増加していたが，fibronectin タンパクはこれらの尿
細管の周囲間質に沈着していた．【考察】拡張／萎縮尿細管は細胞間の接着を
保持した状態で間葉系の形質を示したことから，部分的上皮間葉転換

（pEMT）が生じていると考えられた．CD44 は pEMT の生じた尿細管にお
いて細胞外基質の分泌を誘導し，AKI から CKD への移行に早期から寄与す
ることが示唆された．

P—015
RAGE は nucleosome に結合しループス腎炎の進展に関与する
久留米大学医学部内科学講座腎臓内科部門
田口　顕正，三ツ石　祐太，山下　裕也，深水　圭

【背景】ループス腎炎は約 25％が末期腎不全に至る重篤な腎疾患で，新たな
治療戦略の創出が急務の課題である．RAGE は自然免疫に関与する受容体で
あり，ループス腎炎への関与が示唆される．【方法】RAGE KO および野生型
マウスに薬剤性ループスを発症させ，腎表現型を解析した．また，ループス
腎炎モデルマウス（MRL／lpr）へ RAGE に対するアンタゴニスト RAGE ア
プタマーを投与し進展抑制効果を検討した．尿細管特異的RAGEの役割を調
べるため，RAGEKO マウスから尿細管を単離した．【結果】MRL／lpr マウス
では，糸球体腎炎発症より早期から尿細管 RAGE 発現および尿中 RAGE が
増加し，尿細管障害と正相関を認めた．MRL／lpr マウスに RAGE アプタマー
を投与すると，収縮期血圧が低下し腎障害の進展を抑制した．薬剤性ループ
スを惹起した RAGEKO マウスでは収縮期血圧が低下し，炎症細胞浸潤およ
び腎線維化は改善した．RAGE KO 尿細管細胞に nucleosome を共培養する
と，野生型で見られる線維化・炎症性シグナルの増加が軽減した．【考察】
RAGE はループス腎炎の進展に関与しており，その抑制はループス腎炎に対
する新たな治療戦略になると考えられる．

P—014
慢性腎臓病の早期診断法確立を目指した硫黄代謝物に基づく呼
気オミックス
1東北大薬臨床薬学，2東北大医環境医学，3帝京大薬臨床分析，
4東北大医腎膠内，5東北大加齢研モドミクス
逸見　佳宣1，緒方　星陵2，井田　智章2，三枝　大輔3，三島　英
換4，高橋　信行1，魏　范研5，赤池　孝章2，佐藤　恵美子1

【背景・目的】呼気には硫黄代謝物を含めた様々な代謝物が含まれ，呼気代謝
物測定による生体内モニタリングは，非侵襲的診断に有用となる．慢性腎臓
病（CKD）は本来尿中へ排泄される硫黄含有代謝物を含む尿毒素が体内に蓄
積する．本研究では培養細胞・モデル動物を用いて CKD に特異的な呼気中
バイオマーカーの同定と生体内硫黄代謝を明らかにする．【方法】アデニン誘
発腎不全モデルマウスを対象に呼気凝縮液の採取を行い，LC—MS／MS 網羅
的メタボロミクスにより CKD 病態で変化する呼気化合物を探索した．同時
に尿を採取し，尿中の硫黄代謝物の測定，GC—MS／MS による腎臓の網羅的
メタボロミクスと遺伝子発現評価を行い，CKD 病態における体内硫黄代謝
を調べた．さらにヒト尿細管上皮細胞株 HK—2 を用いて尿毒素暴露による硫
黄代謝物，遺伝子発現の変化を調べた．【結果】CKD 病態の呼気内で有意に
増加する化合物 50 種，減少する化合物 8 種を特定した．また CKD で尿中硫
黄代謝物が有意に減少しており，腎内硫黄代謝の変化が確認された．【結論】
尿中硫黄代謝物および呼気代謝物が CKD 診断のバイオマーカーとなり得る
ことが示唆された．

P—013
尿細管障害，間質線維化と Semaphorin3C の関連
1山形大学公衆衛生学・衛生学講座，2山形大学医学部第一内科
鈴木　奈都子1，竹原　知宏2，市川　一誠2，渡辺　昌文2，今田　
恒夫1

【目的】腎臓発生に関わり，出生後尿細管に発現する SEMA3C が尿細管障
害，間質線維化に関わるかを明らかにする．【方法】＜Clinical research＞山形
大学で 2017—2021 年に腎生検を行った 191 症例を対象に，血清 SEMA3C 濃
度と尿細管障害マーカーとの相関を検討した．＜In vivo＞近位尿細管特異的
SEMA3C ノックアウトマウス群とコントロール群に対して，14 週間アデニ
ン食負荷により CKD を発症させた．両群の腎組織で間質線維化の程度を比
較した．【結果】＜Clinical research＞スピアマンの相関解析では血清
SEMA3C と尿中β2MG は負の相関を示した（r＝－0.208, P＝0.005）．＜In 
Vivo＞ノックアウト群で間質線維化が抑制された．（図 Masson—Trichrome
染色，α—SMA 染色）【結論】SEMA3C は尿細管障害，間質線維化と関連す
ることが示唆された．
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P—024
ANCA 関連血管炎に対するアバコパンの使用経験
愛知医科大学病院
田上　玄理，山口　真，神谷　圭介，浅井　昭雅，北村　文也，
杉山　浩一，鬼無　洋，坂野　章吾，伊藤　恭彦，石本　卓嗣

【背景】補体 C5a 受容体阻害薬であるアバコパンは，ANCA 関連血管炎に対
する寛解維持及びステロイド減量効果が示されている．しかし，本邦におけ
るアバコパンの効果及び安全性は十分に検討されていない．【研究デザイ
ン・セッティング・対象者】後方視的コホート研究．愛知医科大学病院で，
2012 年 1 月～2023 年 9 月に ANCA 関連血管炎（MPA 又は GPA）と診断さ
れ，新規にアバコパンを導入された 14 人の患者．【結果】アバコパン導入時
の臨床情報：年齢 76 歳（四分位範囲，66—79），MPA 12 人／GPA 2 人，アバ
コパン導入病期（新規診断時 8 人，寛解維持期 1 人，再発時 5 人），BVAS 12

（10—17），腎病変合併 9 人，eGFR 56（32—70）．免疫抑制治療：全例にステロ
イドが投与され，ステロイド単剤 1 人，アザチオプリン 1 人，ミゾリビン 1
人，リツキシマブ 11 人．1 日当たりの PSL 使用量：アバコパン導入時 20 mg

（13—33），3 ヶ月後 5 mg（2.5—10）．観察期間中 7.1 ヶ月（3.4—12.7），全例が寛
解を達成し，5 人が副作用発現のためアバコパンを中止（副作用発現までの
期間：2.3 ヶ月（0.9—7.4），肝障害 3 人，倦怠感 1 人，下痢 1 人）．【結語】ア
バコパン導入例において，ステロイドの早期減量は可能であったが，副作用
による早期中止例が多く，本邦でのさらなるデータ蓄積が待たれる．

P—023
ANCA 関連血管炎に対してアバコパンを導入した 6 例
1埼玉県済生会加須病院腎臓内科，2如月会久喜クリニック，3東
京女子医科大学腎臓内科，4済生会川口総合病院腎臓内科
水谷　美保子1，川口　絢美1，梨本　友美1，岩谷　洋介2，能木
場　宏彦1，唐澤　一徳3，杉浦　秀和4，雨宮　伸幸1，星野　純
一3

【背景】ANCA 関連血管炎はアバコパン（AVA）によりステロイド（GC）の
早期減量，使用量削減が期待されている．【目的】当施設で AVA を導入した
症例について臨床的特徴を検討した．【結果】男性 2 名，女性 4 名．平均 75.5
歳（70～77 歳）．全例 MPA で 1 例に IgA 腎症の合併を認めた．3 例は寛解
導入，3 例は維持療法強化で使用．寛解導入例は RPGN 臨床重症度 1：1 例，
2：1 例，3：1 例．GC 減量は PEXIVAS の早期減量レジメンに従った．1 例
で腎機能増悪のため一時的に GC 増量を要したが，半月体形成性糸球体腎炎
を呈していた 2 例は順調に GC を減量でき BVAS，腎機能も改善した．1 例
で AVA 開始 2 カ月目に肝機能障害が出現した．AVA を使用せず寛解導入療
法を行った 21 症例と比較したが治療開始 2 カ月間の GC 使用量に有意な差は
無かった．維持療法強化で使用した症例は 1 例で関節症状・炎症の改善を認
めたが 2 例は変化なく，GC 量も変わらなかった．【考察】AVA を併用した
寛解導入療法で早期に GC を減量しても血管炎の活動性を抑えられた．導入
時だけでなく肝機能障害には注意して経過をみる必要がある．アバコパン併
用での寛解導入は GC 早期減量のため有用な可能性がある．

P—022
SGLT2阻害薬はフェロトーシスの抑制を介し急性腎障害後の正
常修復を促進する
1千葉大学医学部附属病院糖尿病・代謝・内分泌内科，2千葉大学
大学院医学研究院内分泌代謝・血液・老年内科学
井出　佳奈1，井出　真太郎1，前澤　善朗1，佐藤　哲太1，山口　
彩乃1，寺本　直弥1，横手　幸太郎1

【背景と目的】急性腎障害（AKI）は障害後に尿細管修復不全を引き起こし，
慢性腎臓病（CKD）へと移行することから正常修復を促進する治療が重要で
ある．一方で SGLT2 阻害薬は腎保護効果が報告されているが，障害尿細管
の正常修復・修復不全に与える影響は明らかでない．今回我々は AKI 後の
SGLT2 阻害薬の効果を明らかにすることを目的として検討を行った．【方
法】片側腎虚血再灌流傷害（uIRI）モデルマウスに対し術前日より SGLT2 阻
害薬を投与し，術後 21 日目で腎組織を比較検討した．【結果】uIRI 後 21 日
目で SGLT2 阻害薬投与群では非投与群に比較して，虚血側の腎萎縮の改善，
尿細管障害マーカーである KIM1 の減少，修復不全尿細管マーカーである
VCAM1 の減少を認めた．加えて，修復不全を促進する因子であるフェロ
トーシスについて 4—Hydroxynonenal の免疫染色，細胞死を示す TUNEL 染
色で評価すると，いずれも SGLT2 阻害薬投与群で有意に抑制されていた．

【結語】SGLT2 阻害薬はフェロトーシスの抑制を介して AKI 後の正常修復を
促進し，腎保護的に作用する可能性がある．

P—021
シスプラチン誘発急性腎障害に対するω3 系脂肪酸の腎保護効
果
1熊本大大学院薬学教育部薬剤学分野，2熊本大学大学院生命科
学研究部医療情報薬学分野，3熊本県産業技術センター，4熊本大
大学院生命科学研究部薬学生化学
徳丸　碧海1，渡邊　博志2，今福　匡司1，佐藤　崇雄3，稲住　知
明4，前田　仁志1，杉本　幸彦4，丸山　徹1

【目的】ω3 系脂肪酸は臓器保護作用を有することが報告されているが，薬剤
性腎障害（DKI）に対する効果は不明な点が多い．本研究では，シスプラチ
ン誘発 DKI に対するω3 系脂肪酸の腎保護効果に加え，その作用に関わる脂
肪酸活性代謝物の同定を目的とした．【方法】シスプラチン誘発 DKI マウス
を用いた．【結果】マウスに通常食またはω3 系脂肪酸食を 8 週間給餌した
後，シスプラチン（12.5 mg／kg）を腹腔内投与 4 日後の腎組織を評価した．
通常食群で観察された尿細管障害，炎症及び小胞体ストレスの上昇はω3 系
脂肪酸食群において有意に抑制された．その時，ω3系脂肪酸食群の腎組織中
においてエイコサペンタエン酸（EPA）及びその代謝物の有意な上昇が認め
られた．ヒト単球由来マクロファージ（dTHP—1）及びヒト近位尿細管上皮
細胞株（HK—2）を用いた検討から，これら EPA 代謝物はマクロファージが
誘発する尿細管細胞の炎症抑制効果を有することが明らかとなった．【結論】
ω3 系脂肪酸はシスプラチン誘発 DKI 抑制効果を示し，その効果には EPA の
脂肪酸代謝物の関与を見出した．

P—020
DPP4 阻害薬は抗 Ferroptosis 作用により葉酸誘発尿細管細胞死
を抑制する
1浜松医科大学第一内科，2浜松医科大学血液浄化療法部，3浜松
医科大学卒後教育センター
江間　智映実1，岩倉　考政1，磯部　伸介1，藤倉　知行1，安田　
日出夫1，石垣　さやか2，辻　尚子2，加藤　明彦2，大橋　温3

【背景と目的】我々は Dipeptidyl—peptidase—4 阻害薬（DPP4i）が Ferroptosis
が主な細胞死経路とされているマウスの葉酸誘発急性腎障害を軽減すること
を以前報告した．本研究ではヒト近位尿細管上皮細胞（HK2 cell）を用いて
DPP4i が抗 Ferroptosis 作用により葉酸誘発尿細管細胞死を抑制するかを in 
vitro にて検討した．【方法】葉酸と Appoptosis 阻害薬（zVAD），Necropto-
sis 阻害薬（Nec—1s），Ferroptosis 阻害薬（Fer—1）または DPP4i（teneligliptin：
TG）を共培養した．また，Ferroptosis 誘導剤（Erastin）と TG の共培養も
行った．細胞死は MTT アッセイにて評価した．【結果】Fer—1 は葉酸による
細胞死を抑制したが，zVAD／Nec—1s は細胞死を抑制しなかったため，葉酸
による尿細管細胞死は Apoptosis／necroptosis ではなく Ferroptosis が主であ
ることが明らかになった．TGは葉酸およびErastinによる細胞死を抑制した
ため，DPP4i は抗 Ferroptosis 作用により葉酸誘発尿細管細胞死を抑制する
ことが示唆された．【結論】DPP4i は抗 Ferroptosis 作用により葉酸誘発尿細
管細胞死を抑制し，AKI を軽減することが示唆された．

P—019
急性腎障害における尿中 Follistatin—like 3 の役割
埼玉医科大学総合医療センター腎・高血圧内科
岡田　麻里，永山　泉，高柳　香織，長谷川　元，前嶋　明人

【目的】アクチビンは急性腎障害（AKI）後の尿細管再生を抑制する因子とし
て知られている．アクチビンには内因性アンタゴニストとしてフォリスタチ
ンが存在し，尿細管再生促進因子として作用する．一方，フォリスタチン関
連蛋白質 FSTL3（Follistatin—like 3）もアクチビン結合蛋白であるが，腎臓
における役割は不明である．今回，AKI における尿中 FSTL3 を測定し病態
への関与の有無を検討した．【方法】2020 年 10 月から 2023 年 11 月までに当
科で加療し同意の得られた AKI 症例（112 名）および健常人（16 名）を対象
とした．血清・尿中 FSTL3 を ELISA にて測定し，既存の AKI バイオマー
カーや各種臨床パラメーターとの相関を解析した（倫理承認番号 2487）．【結
果】健常人の尿中 FSTL3 は検出感度以下であった．一方，AKI では尿中
FSTL3 が有意に上昇しており（0.0±0.0 vs. 20.5±17.6 ng／mL，P＜0.0001），
重症度に比例して高値であった（stage 1；8.3±9.8，stage 2；10.1±6.7，stage 
3；28.6±19.5 ng／mL，P＜0.01）．尿中 FSTL3 は血清 Cr 値，eGFR，尿蛋白
濃度，尿中 NAG，尿中 NGAL，尿中 KIM—1 と有意な相関を認めたが，尿中
β2MG，尿中 L—FABP との相関を認めなかった．【考察】FSTL3 は AKI の
病態に関与し，さらに尿中 FSTL3 は新規 AKI バイオマーカー候補である可
能性が示唆された．



634 日腎会誌　66（4）2024

P—030
後期高齢者の MPO—ANCA 関連血管炎は男性・ST 合剤非服用例
で重篤な感染症が多い
1山梨大学医学部附属病院腎臓内科，2山梨大学医学部附属病院
リウマチ膠原病内科
吉田　駿1，上田　基寛1，三枝　なつみ1，大越　貴絵1，小佐野　
慧一1，山口　安乃1，石井　俊史1，小西　真樹子1，花井　俊一
朗2，高橋　祐子1，高橋　和也1，内村　幸平1，中込　大樹2，中
島　歩1

【目的】後期高齢者の MPO—ANCA 関連血管炎（MPO—AAV）における寛解
導入療法後半年以内の感染症入院とそのリスク因子を明らかにする．【方法】
2012—2023 年に当院で寛解導入療法を行い，半年以上加療を継続した 75 歳以
上の MPO—AAV 患者 45 名を対象とした．診療録から後ろ向きに患者背景・
臨床データを収集し，感染症入院の有無で比較した．【結果】45 名の平均年
齢は 80 歳，男性 23 例（51.1％）であり，治療は PSL 単剤 16 例（35.6％），
免疫抑制薬併用 29 例（シクロホスファミド 10 例，リツキシマブ 19 例，両併
用 2 例）であった．半年以内の感染症入院は 15 例（33.3％）であった．感染
症による入院群は非入院群と比較して，男性が多く（80％ vs 36.7％, 
p＜0.01），ST 合剤の服用が少なかった（26.7％ vs 63.3％, p＝0.02）．一方，
年齢，寛解導入の治療法，間質性肺炎（IP）の有無は両群で有意差はなかっ
た．年齢・IP の有無で補正しても男性（OR 7.07, p＝0.02）と ST 合剤の服用

（OR 0.18, p＝0.04）には有意な関連を認めた．【結語】高齢 MPO—AAV の寛
解導入療法後の重篤な感染症は男性に多く，ST 合剤の服用が感染予防に寄
与する可能性がある．

P—029
ステロイド単独で治療開始された急速進行性糸球体腎炎

（ANCA 関連腎炎）の予後
北海道医療センター腎臓内科
宮本　兼玄，伊藤　政典，柴崎　跡也

【目的】過度の免疫抑制は感染症死のリスクであり，顕微鏡的多発血管炎の腎
限局型として急速進行性糸球体腎炎を発症した場合，ステロイド単独で治療
開始されることが多い．しかし，治療抵抗性で維持透析となる例もある．腎
および生命予後を調査した．【方法】当科に 2010 年 3 月 1 日から 2023 年 9 月
30 日までに入院し，明らかな肺胞出血や間質性肺炎がなく急速進行性糸球体
腎炎と診断され，ステロイド単独で治療開始された患者 20 例の性，年齢，
Cr，CRP，ANCA，合併症，治療法，死因などを調査した．腎および生命予
後を 2 年間追跡した．【結果】全例が MPO—ANCA 陽性であった．平均年齢
は 71 歳，平均 Cr は 3.62 mg／dl であった．3 例（15.0％）が治療開始時から
血液透析を要した．のちに免疫抑制剤が追加された例が 6 例（30.0％）あっ
たが，免疫抑制剤と重篤な感染症に関連があった．のちに ANCA 関連の肺
病変を生じた例が 6 例（30.0％）あった．2 年累積腎生存率は 77.5％，生命生
存率は 83.5％であった．腎機能廃絶したが，透析の適応にならず死亡した例
があった．Cr 4 mg／dl 未満では腎生存率 92.3％であったが，4 mg／dl 以上で
は 42.9％と有意に低かった（log—rank 検定，p＜0.05）．【考察】免疫抑制剤を
追加する場合，重篤な感染症に注意する必要があると考えられた．治療開始
時から腎機能が著しく低下している患者の腎予後は悪い．

P—028
血液透析を要する ANCA 関連血管炎に対するアバコパンの使用
経験について
NTT 東日本関東病院高血圧・腎臓内科
佐藤　大，並河　明雄，高橋　紘子，古殿　孝高，渋谷　祐子

【背景】アバコパンは ANCA 関連血管炎の治療において，経口糖質コルチコ
イド（GC）に替わる薬剤として開発され，特に腎障害を来す症例に対して効
果を期待されている．一方で血液透析を要するような末期腎不全の症例に対
しての効果は不明である．【方法】当院で 2023 年 1 月から 12 月の間にアバコ
パンを導入し，かつ血液透析を要した 3 例について検討した．【結果】2 例は
維持透析中の患者，1 例は肺胞出血を伴う RPGN 症例であった．維持透析 2
例について，維持療法の GC をアバコパンに置換し，透析間体重増加の減少，
尿量増加，尿 Cre 排泄増加を認めたゆえ，透析回数を週 3 回から 2 回に減ず
ることに成功した．肺胞出血，RPGN きたす重症 ANCA 関連血管炎症例に
対しては，アバコパンを含む高用量 GC，リツキシマブによる多剤併用療法
を試みた．病勢は抑えたものの，真菌感染で死亡した．【考察】アバコパン
は，ADVOCATE 試験（NEJM（2021）：599—609.）にて承認されたが，eGFR
が 15 ml／min／1.73 m^2 未満の患者や重症肺胞出血患者は除外され，有用性
は不確かであった．本報告は一定の効果を期待できることを示した．【結語】
ANCA 関連血管炎による血液透析を要する腎障害症例，重症肺胞出血合併症
例に対しても，一定の効果を得ることができる可能性が示唆された．

P—027
顕微鏡的多発血管炎の寛解導入におけるアバコパン併用・プレ
ドニン早期漸減プロトコールの初期評価
弘前大学医学部腎臓内科
藤田　雄，田澤　宏龍，沖田　暁子，関野　佳奈子，奈川　大
輝，金城　育代，村上　礼一，島田　美智子，中村　典雄，富
田　泰史

【プロトコール】メチルプレドニゾロン 500 mg パルス 1 クール施行後に，プ
レドニゾロン（PSL）を 20 mg から開始し，プレドニゾロン 5 mg を目標に
漸減する．リツキシマブはステロイドパルス後に単回投与を行い，アバコパ
ンを追加投与．【対象・方法】8 名を対象としたが，2 名は肝障害のためにア
バコパン中止となった．6 名のうち半年以上観察できている 3 名について寛
解導入前と半年経過時点での腎機能・尿所見・BVAS を比較した．【結果】症
例 1：83 歳女性，eGFR 40.2 ml／min／1.73 m2，尿蛋白 0.49 g／gCr，尿潜血陰
性，BVAS 14⇒半年後 PSL 5 mg，eGFR 53.1，尿蛋白 0.08，尿潜血陰性，
BVAS 2．症例 2：79 歳女性，eGF 12.2，尿蛋白 0.98，尿潜血 100 個以上／
HPF，BVAS 12⇒半年後プレドニゾロン 5 mg，eGFR 17.4，尿蛋白／潜血陰
性，BVAS 2．症例 3：50 歳女性，eGFR 33.3，尿蛋白 1.93，尿潜血 50—99，
BVAS 14⇒半年後 PSL 5 mg，eGFR 49.3，尿蛋白 2.15，尿潜血 20—29，BVAS 
5．3 例とも PSL 5 mg を達成できた．評価項目はすべて改善の傾向を認めて
いた．【考察】アバコパン併用にて半年後の PSL 5 mg への減量を達成するこ
とができたが，肝障害での中止症例を 2 例認め，全例完全寛解には至っては
いない課題がみられた．文献的考察を含めて報告する．

P—026
ANCA 関連血管炎に対する寛解導入治療としてのアバコパン使
用経験
藤田医科大学病院
菱沼　眞子，梅田　良祐，湊口　俊，林　宏樹，小出　滋久，
長谷川　みどり，湯澤　由紀夫，坪井　直毅

【背景】EULAR recommendations 2022，ANCA 関連血管炎（AAV）診療ガ
イドライン2023において，アバコパンが寛解導入治療薬として記載されるも
実臨床での使用実績は少ない．【目的】アバコパンの有効性と安全性の検討．

【対象・方法】藤田医科大学病院で AAV と診断され，寛解導入療法にアバコ
パンを併用した 8 例の後方視的観察研究．【結果】年齢 68±9 歳，男性 5 例，
MPO—ANCA 8 例，PR3—ANCA 1 例．免疫抑制治療開始時 eGFR 16.3（13.4, 
27.0）mL／分／1.73 m2，BVAS 15（13, 19）．1 例は Fabry 病に AAV が併発し
た．プレドニゾロン（PSL）初期投与量（mg／日）は 45（40, 60），6 例でグ
ルココルチコイド（GC）パルスが，全例リツキシマブ（RTX）が使用され
た．免疫抑制治療開始からアバコパン開始までの期間は 21（9, 32）日．アバ
コパン開始時，8 週後，12 週後（n＝5）における PSL 用量（mg／日）は，
22.5（13.1, 28.8），10.0（5.3, 10.0），5.0（2.5, 8.8）であった．eGFR（mL／分／
1.73 m2）は，開始時 24.8（17.6, 34.8）に比して，8 週 33.8（24.1, 41.9）（p＝0.012），
12 週 30.6（28.6, 43.1）（p＝0.043）で有意に改善した．蛋白尿（mg／gCr）は，
開始時 1117（308, 2474），8 週 715（147, 1417）（p＝0.58），12 週 281（90, 702）

（p＝0.043）と推移した．Brix score 2 と 9 の症例は各々 12 週，31 週で PSL
中止後も寛解を維持した．有害事象は，肝機能障害が 9，10，12 週で，白血
球減少が 19 週で出現した．【結語】RTX と GC 早期減量にアバコパンを加え
た寛解導入治療にて eGFR は改善し，2 例は GC が早期中止が出来た．

P—025
ANCA 関連血管炎に対する Avacopan 長期併用の効果の実際
虎の門病院分院
大庭　悠貴，栗原　重和，井熊　大輔，長谷川　詠子，山内　真
之，諏訪部　達也，乳原　善文，澤　直樹

【背景】抗 C5a 受容体阻害薬である Avacopan は ANCA 関連血管炎に使用可
能となって 1 年が経過した．当院で ANCA 関連血管炎（AAV）に対して
Avacopan を使用された患者における長期的な腎機能や Birmingham Vascu-
litis Activity Score（BVAS）の改善，ANCA 量やプレドニゾロン（PSL）投
与量の推移の実際を評価を目的とする．【方法】2022 年 9 月から 2023 年 9 月
までに当院で ANCA 関連血管炎の診断で Avacopan が導入され 3 ヶ月以上
継続された患者を抽出し，臨床経過を後ろ向きに検討した．【結果】AAV 12
例（MPA 9 例，GPA 3 例）が検出され，腎病変を有したものは MPA 7 例，
GPA 2 例であった．開始が寛解導入目的で 9 例，寛解維持目的で MPA 3 例
に使用された．全例に PSL が併用されていた．寛解導入例において Avaco-
pan 開始時の平均 eGFR は 65.2 mL／min／1.73 m2 で腎機能の有意な低下はみ
られず，BVAS 平均は Avacopan 開始前時は 15.3 で．3 か月後は 4.78 に有意
に低下していた（p＜0.01）．PSL は 7 ヶ月以内に全例が 5 mg 以下に減量さ
れた．寛解維持例では，1 例で経時的に MPO—ANCA の上昇を認めたが，3
例いずれにおいても腎機能低下，BVAS の上昇を認めなかった．12 例全例に
おいて Avacopan 導入後に再発・増悪を認めず，薬剤有害事象も認めなかっ
た．【結語】Avacopan は寛解導入時の併用で腎機能の悪化を抑え BVAS を
改善し，寛解維持期に導入しても有効である可能性を示した．
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P—036
IgA 腎症に対するステロイド治療におけるリポ蛋白（a）の意義
和歌山県立医科大学腎臓内科学講座
山本　脩人，篠崎　宏光，山野　由紀子，田中　佑典，中島　悠
里，荒木　信一

【背景】リポ蛋白（a）（Lp（a））はアテローム性動脈硬化症や大動脈狭窄症
との関連が指摘されているが，IgA 腎症における意義に関する報告はほとん
どない．【対象と方法】当院で腎生検施行後に確定診断を得た IgA 腎症の患
者のうち，2019 年 12 月～2022 年 7 月にステロイド治療を開始した 16 例を対
象とした．年齢や初診時血清 Cr 値，尿蛋白，治療開始 3 ヶ月，6 ヶ月，12 ヶ
月時点での尿蛋白など，後ろ向きに電子カルテより情報を収集し，Lp（a）値
で 2 群に分け比較を行った．【結果】Lp（a）低値群，高値群についてそれぞ
れ，年齢は 45.5（41.5—55.3），48.0（32.0—55.3）歳，初診時血清 Cr 値 0.99（0.84—
1.27），0.88（0.82—0.98）mg／dL，尿蛋白 0.65（0.48—1.07），0.42（0.18—1.11）g／
gCr，Lp（a）3.9（3.0—5.2），11.7（10.0—19.6）mg／dL だった．全例ステロイ
ドパルス療法を施行し，治療開始後 3 ヶ月の尿蛋白は Lp（a）高値群で有意
に減少していた．【考察】Lp（a）高値群においてステロイド治療による尿蛋
白減少が早期に生じており，治療効果予測に役立つ可能性が考えられた．

P—035
IgA 腎症患者に対するステロイド非併用下での扁摘の有効性に
ついての検討
東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科
安井　薫子，上田　裕之，清水　昭博，岡部　匡裕，横手　伸
也，春原　浩太郎，畑中　彩恵子，佐々木　峻也，坪井　伸夫，
横尾　隆

【背景】本邦において IgA 腎症に対する扁摘とステロイドパルス併用療法の
有効性は確立しているが，ステロイド非併用下での扁摘の効果については報
告が少なく不明な点が多い．【方法】2009 年 1 月から 2021 年 12 月までに当
院で IgA 腎症と生検診断され，ステロイド治療が行われなかった症例を対象
とし，扁摘群（T）と非扁摘群（C）間での尿所見の寛解について検討した．
生検時，血尿（尿沈渣≧5／HPF）と蛋白尿（UPCR≧0.3 g／gCr）を呈し，か
つ eGFR≧30 mL／min，UPCR≦1.5 g／gCr，H—grade≦2，経過観察期間 1 年
以上を対象とした．【結果】対象は 58（T 26, C 32）例（年齢 39 歳，女性
31％，eGFR 74.1 mL／分／1.73 m2），背景の比較では，年齢，性別，eGFR，尿
蛋白，沈渣赤血球≧20—29／HPF，日本分類 H—grade，RAS 阻害薬使用に群間
差はなかった．観察期間の中央値（ヶ月）T 65，C 116．陰性化率（％，以
下 T vs. C）は，尿蛋白（84.6 vs. 82.6），血尿（76.9 vs. 82.6），臨床的寛解

（76.9 vs. 73.9）と群間差が認められなかったが，陰性化までの期間の中央値
（ヶ月）は尿蛋白（13.3 vs. 25.1, P＝0.04），臨床的寛解（25.7 vs. 58.5, P＝0.02）
と T で有意に短かった．【結語】IgA 腎症患者に対するステロイド非併用下
での扁摘は，早期の臨床的寛解と尿蛋白陰性化に寄与することが示唆された．

P—034
IgA 腎症に対するステロイドパルス治療の効果
福岡赤十字病院
大賀　健司，中井　健太郎，奥　美裕，上原　景大郎，井上　め
ぐみ，原　雅俊，中川　兼康，徳本　正憲

【背景】IgA 腎症の治療はステロイド治療が一般的であるが，無効例も散見さ
れる．当院における IgA 腎症に対するステロイドパルス療法の有効性につい
て検討した．【対象と方法】2019 年から 2022 年の間に当院で IgA 腎症と診断
され，1 年以内に初回のステロイドパルス療法を施行した 105 例のうち，糖
尿病合併例，腎移植後症例，データ欠損例を除外した 95 例を対象とし，1 年
後の蛋白尿が 0.3 g／gCr 未満となった寛解群と，非寛解群を後ろ向きに比較
検討した．【結果】対象患者の平均年齢は 43.2±14.1 歳，男性が 48％，eGFR
は 68.3±24.2 ml／min／1.73 m2であった．治療開始前および 1 年後の尿蛋白は
それぞれ 1.4±1.4 g／gCr，0.5±0.8 g／gCr であり，治療開始 1 年後の尿蛋白が
1 g／gCr 未満の割合は 92.6％，0.3 g／gCr 未満の割合は 56.8％であった．非寛
解群の治療開始前の尿蛋白は 2.1±1.7 g／gCr であり，寛解群の治療開始前の
尿蛋白0.82±0.7 g／gCrと比較して有意に多く，組織学的にOxford分類のM1
を呈する症例が有意に多かった．1 年後の eGFR は寛解群が 66.3±17.2 ml／
min／1.73 m2に対し非寛解群が 64.0±23.0 ml／min／1.73 m2と同等であった．

【結論】ステロイドパルス療法は有効な治療法と考えられたが，43.2％にもみ
られた非寛解症例に対する治療戦略の確立が求められる．

P—033
IgA 腎症における保存的加療例の寛解，腎予後の検討
聖マリアンナ医科大横浜市西部病院腎臓高血圧内科
牧野内　龍一郎，白井　小百合，小山　哲平，喜多　洋平，町
田　慎治，今井　直彦

【目的】IgA 腎症の保存的治療で寛解，腎予後を検討した．【方法】保存的治
療で 3 年以上経過を追えた 19 症例を対象に，腎生検 2 年後および最終観察時
の血尿または蛋白尿の寛解率の推移を確認し，Cr 倍化，ΔeGFR に関連する
因子はχ二乗検定，多重回帰分析を用いて解析した．【結果】平均観察期間
6.4 年，平均年齢 46 歳，C—G は I 7 例，II 4 例，III 8 例，H—G は I 14 例，II 
2 例，III 2 例，IV 1 例，A 0 例，A／C 4 例，C1 4 例．血尿の寛解率 2 年後
31％，最終 63％，血尿＜10／HPF 率　2 年後 73％，最終 79％．蛋白尿の寛解
率 2 年後 36％，尿蛋白＜0.5 g／gCr 率　2 年後　52％，最終 57％．臨床的寛
解率 2 年後 42％，最終 47％，血尿＜10／HPF かつ尿蛋白＜0.5 g／gCr 率　2 年
後 42％，最終 47％．Cr 倍化 21％，透析導入 16％，Cr 倍化の関連因子は，2
年後，最終の尿蛋白＞0.5 g／gCr，2 年後の血尿＞10／HPF，最終の血尿の非
寛解，T1，C1，H—Grade 3，4，A／C（C との比較），動脈硬化，細動脈硬
化，eGFR＜60，ΔeGFR の関連因子は，上記以外に全節性硬化率，生検時の
尿蛋白，収縮期血圧であった．【結語】保存的加療でも経年的に血尿，蛋白尿
の寛解率が高まる傾向があった．H—G のみならず，動脈・細動脈硬化も腎予
後に関与していた．2 年後の血尿＜10／HPF かつ尿蛋白＜0.5 g／gCr が腎予後
のメルクマールになる可能性が示唆された．

P—032
リウマチ因子陽性の ANCA 関連血管炎における臨床・病理学的
特徴について
虎の門病院
杉本　悠，栗原　重和，大庭　悠貴，山之内　真之，諏訪部　達
也，乳原　善文，澤　直樹

【背景】近年 ANCA 関連血管炎（AAV）におけるリウマチ因子（RF）陽性
の臨床的意義と腎病理に関する報告は認めない．【目的】AAV における RF
陽性群の臨床症状，腎病理組織の検討【方法】2010—2022 年に腎生検施行．
RF 計測された AAV 34 例が対象の後方視研究．【結果】RF（＋）23 名（男
6 名），RF（－）12 名（男 4 名）．各群のパラメーター（中央値，IQR，群間
検定）は年齢（RF＋：68 歳（60—77），RF－：69 歳（57—82）：NS），eGFR

（RF＋：50 ml／min（19—66）, RF－：12 ml／min（7—27）：p＝0.03），CRP
（RF＋：8.7 mg／dl（1.6—11）, RF－：1.2 ml／min（0.3—4.9）：p＜0.01），尿蛋白
（RF＋：0.8 mg／gCre（0.4—1.9）, RF－：2.9 mg／gCre（1—5.5）：p＜0.01），MPO—
ANCA は群間有意差を認めなかった．腎病理所見で硬化糸球体（RF＋：18％

（5—32）, RF－：22％（10—50）：NS）細胞性半月体（RF＋：9％（3—27）, RF－：
20％（7—38）：NS）であった．RF＋群は CRP，eGFR 共に有意に高値で，細
胞性半月体の割合が少ない傾向を示した．AAV における RF＋は臨床症状，
腎病理の予測因子となる可能性がある．

P—031
当院で腎生検を行った ANCA 関連血管炎患者の腎病理分類と臨
床所見の相関
高知大学医学部附属病院内分泌代謝・腎臓内科
橿尾　岳，堀野　太郎，刑部　有紀，猪谷　哲司，寺田　典生

【目的】ANCA 関連血管炎は全身性細小血管炎とした多臓器障害を起こす疾
患で，特に腎病変は高率に合併し予後に大きく影響する．ANCA 関連血管炎
の腎病理と臨床所見の相関について検討した．【方法】当院で 2007 年から
2023 年までに腎生検を施行した ANCA 関連血管炎患者 59 例の腎病理組織と
臨床経過を検討した．【結果】男性 25 例，女性 34 例，平均年齢 70.4±10.9 歳
であった．初回治療入院の平均在院日数は65.2±39.9日．臨床病型はEGPA，
GPA，MPA がそれぞれ 9 例（15.2％），6 例（10.1％），44 例（74.5％）であっ
た．腎病理組織（国際分類）は sclerotic，focal，crescentic，mixed がそれ
ぞれ 9 例（15.2％），34 例（57.6％），9 例（15.2％），7 例（11.8％）であった．
初診時検査（平均値）は Cr 2.1±1.9 mg／dL，CRP 4.9±5.1 mg／dL，MPO—
ANCA（n＝56）3110.3±11690.7 IU／mL，PR3—ANCA（n＝4）78.3±111.2 
IU／mL，尿蛋白 0.8±1.1 g／gCr であった．腎病理組織と入院時データの相関
に関しては focal で Cr，尿中 NAG が最も低値，sclerotic で Hb が最も低値．
寛解率は focal（88.2％），crescentic（55.5％），mixed（42.8％），sclerotic

（33.3％）の順に良かった．在院日数に関しては腎病理組織で差は認められ
ず，貧血と逆相関，尿中 NAG と正相関が認められた．【結語】腎病理組織で
は focal が高頻度かつ軽症で，sclerotic は寛解率が低く腎障害が進行してい
ることが示された．
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P—042
IgA 腎症の抗メサンギウム IgA 抗体誘導における CD4＋ T 細胞
の関与
順天堂大学腎臓内科
岩崎　裕幸，二瓶　義人，鈴木　仁，鈴木　祐介

最近我々は，IgA 腎症患者およびモデルマウス（gddY）の血清に存在するメ
サンギウム抗原に対する IgA 型自己抗体（抗β2 スペクトリン IgA）が，本
症におけるメサンギウム領域選択的 IgA 沈着を規定していることを明らか
にした．本研究では，この自己抗体の誘導に関わる免疫細胞を明らかにする
ことを目的とした．先行研究で，gddY の腎には，抗β2 スペクトリン IgA を
産生する形質細胞が浸潤していることが明らかになったが，フローサイトメ
トリー解析の結果，同マウスの腎には，B 細胞に加え，多くの CD4＋ T 細胞
が浸潤していることが判明した．次に，gddY に CD4＋ T 細胞除去抗体を投
与すると，腎に浸潤する IgA＋形質細胞が減少したことから，腎の抗β2 スペ
クトリンIgA産生形質細胞はCD4＋ T細胞依存的に誘導されることが示唆さ
れた．しかし，血清抗β2 スペクトリン IgA は CD4＋ T 細胞除去により消失
しなかった．本研究により，血清の IgA 型自己抗体は，発症初期に CD4＋ T
細胞依存的に誘導された長期生存型形質細胞により維持される可能性が考え
られた．今後自然免疫系の関与も含め，自己抗体の誘導機序を詳細に解明し
ていく．

P—041
IgA 腎症の 40 年腎予後～単施設 1121 例の解析～
聖隷佐倉市民病院腎臓内科
藤井　隆之，鈴木　理志，面　大地，松永　宇広，山内　伸章，
越坂　純也，森本　真有，寺崎　紀子，田中　宏明

【背景】IgA 腎症の腎生存率は 20 年で 60％，30 年で 50％と報告されている．
【目的】当院での IgA 腎症の 40 年腎生存率を検討する．【方法】1977 年から
2023 年 3 月までに当院で IgA 腎症と診断された 1121 例を対象とし，単施設
後方視的コホート研究を行った．全腎生存率を算出するとともに 1980 年～
1990 年（A），1991 年～2000 年（B），2001 年～2010 年（C），2011 年～2023
年（D）の 4 群に分けて検討し，臨床データ，組織所見，治療法を共変量と
して cox 比例ハザードモデルを用いて腎予後を検討した．【結果】平均観察
期間 11.2 年，男性 50％，年齢 39 歳，eGFR 73 ml／min／1.73 m2，蛋白尿 1.0 
g／日でカプランマイヤー法を用いた腎生存率は 20 年 74％，30 年 67％，40 年
58％であった．年代別腎生存率は C，B，A 群の順に良好であったが，C—D
群間の差はみられなかった．多変量解析での C 群を対照とした末期腎不全の
ハザード比［95％信頼区間］は，A 群で 3.81［1.78—8.86］，B 群で 2.97［1.44—
6.68］であり有意に腎予後は悪かったが，C—D 群間の有意差はなかった．し
かし，D 群では平均年齢が 47 歳と C 群より高く，22％を占めた 65 歳以上の
腎予後は 65 歳未満と比較し有意に悪かった（p＝0.001）．【結論】IgA 腎症の
腎生存率は時代毎に改善しているが，高齢者に対する治療についても検討の
余地があると考えられた．

P—040
免疫抑制治療を行わないIgA腎症のΔeGFRは最初の3年に大き
く低下する
獨協医科大学埼玉医療センター腎臓内科
吉野　篤範，海渡　彩，佐藤　栄奈，谷田　禮，堀中　重義，
秋好　怜，岡崎　玲，河田　隆太郎，長堀　克弘，三木　敦史，
竹田　徹朗

【目的】IgA 腎症のΔeGFR を用いた治療評価の特性を明らかにする．【方法】
2011～17 年に当科診断した IgA 腎症 151 例中 30 か月（M）以上経過を追え
た 113 例（男 57，女 56），年齢 42±15 歳，観察期間 94（77, 120）月．免疫
抑制治療を行った IS 群 88 例とそれ以外（SGLT2i を除く）の C 群 25 例に群
分けし，全 eGFR データを抽出，ΔeGFR を全データ及び観察期間別に算出
比較し，観察期間前後の変化も検討した．【結果】ΔeGFR は全データで C 群
が有意に低値だったが（C：中央値－1.0 vs IS：－0.56 mL／min／1.73 m2／year，
p＝0.021），その差は 0.44 と 0.5 未満だった．観察期間別では，0—12～0—72 M
で C 群は有意に低く（－5.0～－1.3 vs －1.1～－0.47，p＜0.01），差は 3.9～
0.87 と 0.5 を上回った．各観察期間前後の比較で IS 群は変化なく，C 群は
1 2～3 6 M 以 前 が 以 後 に 比 し 有 意 に 低 く（ 前：－5 . 0～－2 . 5 v s 
後：－1.0～－0.66，p＜0.05），その後差は消失した．各観察期間後同士の比
較では 73 M 以降 C 群が有意に低値だった（C：－1.7 vs IS：－0.43，p＜0.05）．

【考察・結論】C 群のΔeGFR は 36 M までは強い負の傾きを示し，それ以降
は鈍化し，73 M 以降再び有意に低値を示した．C 群は障害の強い糸球体が病
初期に，その後残った糸球体が時間をかけて潰れていくが，IS 群は多くの糸
球体を救えている可能性が推察された．

P—039
IgA 腎症患者における扁桃摘出術，ステロイドパルス療法によ
る治療効果の検討
1新松戸中央総合病院腎臓高血圧内科，2獨協医科大学埼玉医療
センター病理診断科，3柏フォレストクリニック腎臓内科
佐藤　昌平1，出川　まなか1，小野　貴央1，魯　紅梅1，野村　ま
ゆみ1，松村　大輔1，森山　憲明1，天羽　繭子1，上田　善彦2，
中村　司3，佐藤　英一1

【背景】IgA 腎症に対する扁桃摘出術，ステロイドパルス 療法による治療効
果については多くの報告が行われている．当科でも本治療を積極的に行って
おり今回その治療効果について検討した．【方法】当院で 2019 年 1 月から
2022年12月までに腎生検を施行しIgA腎症と診断された患者を対象とした．
患者背景（腎生検時の血液，尿検査，病理組織学的所見），寛解率，寛解到達
期間を検討した．【結果】対象症例は 26 例（女性 17，男性 9 例），腎生検時
の年齢 33.8 歳±11.0 歳（平均±標準偏差），血清 Cre 値 0.84±0.30 mg／dL で
あった．23 例（88.4％）で蛋白尿寛解を認め寛解到達期間は 7.0±4.9 ヶ月で
あった．17 名（65.4％）で血尿寛解を認め寛解到達期間は 13.7±8.4 ヵ月で
あった．蛋白尿寛解因子として Oxford 分類における半月体病変が有意な因
子として判明した（p＜0.05）．血尿寛解因子としては血清 Cre 値高値が有意
な因子として検出された（p＜0.05）．【考察】IgA 腎症に対する扁摘，ステロ
イドパルス療法は寛解率が高いが，腎生検時の病理組織学的所見や腎機能が
治療効果に影響し得ることが示唆された．

P—038
IgA 腎症に対する扁桃摘出術＋ステロイドパルス療法，ステロ
イド後療法内服なしの治療成績について
1三重大学腎臓内科，2済生会松阪総合病院腎臓内科
小田　圭子1，村田　智博1，小田　豪将1，辻本　佳世1，福森　あ
ゆみ1，山脇　正裕1，田中　文香1，齋木　良介1，鈴木　康夫1，
片山　鑑1，石川　英二1，土肥　薫1

【背景】本邦ではIgA腎症に対する扁桃摘出術＋ステロイドパルス療法（TSP）
が広く行われている．後療法でステロイド内服をすることが多いが，三重県
ではステロイドの有害事象等の懸念からステロイド後療法を行っていないこ
とがほとんどである．【方法】2017 年から 2019 年当院において腎生検で IgA
腎症と診断された患者のうち，15 歳以上 60 歳未満，1 回目の生検，三重県内
で 12 カ月以上のフォローアップがあり，TSP ステロイド後療法内服なしが
行われた症例が 24 例であり，2022 年末までのデータからそれらの初期血尿
の寛解率，尿蛋白の寛解率，臨床的寛解率について評価した．【結果】年齢は
34.4±15.2 歳，男性が 45.8％，eGFR 80.0±28.8 ml／min／1.73 m2，尿蛋白 0.95±
0.89 g／gCr であり，フォローアップ期間は 42.8 カ月であった．血尿の寛解
率，尿蛋白の寛解率，臨床的寛解率はそれぞれ 83.3，87.5，75％であった．
それぞれの初期寛解率は，58.3，70.8，37.5％であった．【考察】既存の報告
での TSP ステロイド後療法ありと比べると血尿の寛解率，尿蛋白の寛解率，
臨床的寛解率は同程度と考えられた．更に組織的評価も加え今回考察し発表
する．

P—037
IgA 腎症に対する SGLT2 阻害薬の有用性の検証
1順天堂大学医学部附属浦安病院腎・高血圧内科，2順天堂大学腎
臓内科学講座
越田　剛生1，鈴木　仁1，安部　憲一郎1，福原　佳奈子1，加藤　
有紗1，福田　裕光1，高原　久嗣1，村越　真紀2，合田　朋仁2，
鈴木　祐介2

DAPA—CKD trial により糖尿病の有無によらない慢性腎臓病（CKD）に対す
るダパグリフロジン（DAPA）の有用性が報告され，CKD 診療は変革期をむ
かえている．IgA 腎症に対しても DAPA の有用性が報告されており，今回
我々は当院における IgA 腎症患者に対する SGLT2 阻害薬の有用性を検討し
た．腎生検にて IgA 腎症と診断された患者 24 名を対象とした．DAPA 投与
時の年齢は 46.5±17.2 歳，eGFR：62.8±29.9 ml／min／1.73 m2，尿蛋白：0.8±
1.0 g／gCr であり，83％の症例でレニンアンジオテンシン系阻害薬が投与さ
れ 91％がステロイド治療終了後である．投与開始 1 年後には，eGFR：57.5±
27.4 ml／min／1.73 m2，尿蛋白：0.3±0.4 g／gCr と尿蛋白の減少を認め，また
Hb の有意な上昇（13.7±1.6→14.5±1.6 g／dL）を認めた．尿酸値は投与開始
後低下傾向がみられたが，尿中尿酸排泄の亢進は認めなかった．投与開始時
の腎機能で層別化した解析にて，eGFR＜30 ml／min／1.73 m2 の群においても
投与 1 年後の腎機能は維持されており，尿蛋白の減少，Hb の有意な上昇を
認めていた．以上のことから免疫抑制治療後の IgA 腎症においても SGLT2
阻害薬の腎保護作用が示され，腎機能が低下した症例においても同様の効果
が期待される．
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P—048
IgA 腎症における分節性菲薄基底膜病変の臨床的意義について
の検討
敬愛会中頭病院
上原　正樹，砂川　はるな，與那嶺　怜奈，山田　伊織，上里　
まどか，金城　一志

【背景】分節性菲薄基底膜病変（Segmental thin basement membrane：
STBM）は IgA 腎症の電顕所見でしばしば認められるが，臨床的意義に関し
ての報告は少ない．【方法】2018 年 1 月から 2023 年 10 月までに腎生検で IgA
腎症と診断され治療を受けた患者の顕微鏡的血尿を含めた臨床的指標と
STBM の存在との関連を調べた．【結果】IgA 腎症と診断された 118 例のう
ち，少なくとも扁桃摘出術またはステロイドパルスいずれかの治療を完遂し
ている 63 例を解析した．平均年齢 38 歳，男性 38％，eGFR 79 ml／min／1.73 
m2，尿蛋白定量 0.97 g／gCr で，扁桃摘出のみが 1 例，ステロイド治療のみが
28 例，扁摘パルスが 34 例に施行されていた．STBM は 25 例に認め，うち治
療後の顕微鏡的血尿残存例は 12 例（48％）であり，病変を認めない群の血尿
残存例 8 例（21％）と比較して有意に残存率が高かった（p＝0.03）．扁摘パ
ルスを施行した 34 例では，残存率は 39％ vs 4.8％とさらに顕著な差が見ら
れた（p＝0.02）．【考察】STBM は顕微鏡的血尿の原因となり得る．IgA 腎症
治療後の顕微鏡的血尿の残存は，活動性病変の残存を示唆する臨床的指標の
一つと考えられているが，STBM を有する症例においては顕微鏡的血尿を用
いることは不適切である可能性がある．

P—047
う蝕原性細菌 cnm 陽性 Streptococcus mutans は扁桃を介して
IgA 腎症を増悪させる
1自衛隊入間病院内科，2聖隷浜松病院腎臓内科，3兵庫医科大学
総合診療内科，4岡山大学小児歯科，5広島大学小児歯科，6大阪
大学小児歯科
伊藤　誓悟1，三崎　太郎2，長澤　康行3，松岡　大貴4，仲　周
平4，野村　良太5，仲野　道代4，仲野　和彦6

【背景】我々は，う蝕原性細菌である cnm 陽性 Streptococcus mutans（S. 
mutans）の口腔内の存在が IgA 腎症の病態と関連していることを報告してき
た．IgA 腎症の治療法として扁桃摘出術（扁摘）が行われるが，口腔内に cnm
陽性 S. mutans を保有する患者に対する有効性は明らかではない．【目的】口
腔内に cnm 陽性 S. mutans を保有する IgA 腎症患者に対する扁摘の効果を
検討する．【方法】IgAN 患者 158 人の唾液検体を用いて，cnm 陽性 S. mutans
の存在をポリメラーゼ連鎖反応により分析した．患者の扁摘歴を調べ，cnm
陽性 S. mutans 検出結果と扁摘歴により 4 群に分けた：A 群（n＝57）［cnm
陽性 S. mutans（－），扁摘（－）］，B 群（n＝62）［cnm 陽性 S. mutans（－），
扁摘（＋）］，C 群（n＝19）［cnm 陽性 S. mutans（＋），扁摘（－）］，D 群

（n＝20）［cnm 陽性 S. mutans（＋），扁摘（＋）］．各群と臨床パラメータと
の関連を分析した．【結果】eGFR 60 mL／min 未満および尿蛋白 2＋以上の割
合は C 群が他の群より有意に高かった．血清 IgA は cnm 陽性 S. mutans 保
有者において，扁摘群で非扁摘群より有意に低下していた．【結論】cnm 陽
性 S. mutans による IgA 腎症の増悪は扁桃が介在している可能性があり，口
腔内に cnm 陽性 S. mutans を保有する IgA 腎症患者には特に扁摘が有効で
ある可能性が示唆された．

P—046
IgA 腎症患者における非アルブミン性蛋白尿と臨床組織学的重
症度の関連
東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科
大久保　碧，神崎　剛，下山　皓太郎，久野　秀明，小池　健
太郎，上田　裕之，坪井　伸夫，横尾　隆

【目的】アルブミン尿は腎臓病の早期発見に有用だが尿細管性蛋白尿や過剰濾
過性蛋白尿はアルブミン尿だけでは特徴付けられない．本研究で IgA 腎症患
者の非アルブミン蛋白（Non—albumin protein—to—creatinine ratio：NAPCR）
に対し臨床病理学的に検討した．【方法】対象は 2022 年 6 月から 2023 年 11
月に当院で腎生検を施行し IgA 腎症と診断された 59 名．NAPCR（g／gCr）
は尿蛋白（PCR）から尿 Alb（ACR）を差し引いて算出した．【結果】年齢
48.0 歳，男性は 31 人（53.4％），eGFR 56.3 ml／min／1.73 m2 ，PCR 0.51 g／
gCr，ACR 0.35 g／gCr．NAPCR の 3 群別解析では NAPCR 高値群で臨床的
重症度，組織学的重症度ともに
相関した（図）．一方 PCR は組
織学的重症度と関連しなかっ
た．【総括】NAPCR は IgA 腎
症の重症度や予後リスクに関連
することが示唆された．

P—045
COVID—19 ワクチン関連 IgA 腎症 13 例の臨床的，組織学的特徴
と転写産物解析について
JCHO 仙台病院腎臓疾患臨床研究センター
千田　莞爾，真田　覚，佐藤　光博

【目的】COVID—19 ワクチン関連 IgA 腎症に関して，当院で経験した肉眼的
血尿を伴うワクチン関連 IgA 腎症 13 例の臨床経過と治療成績，組織学的特
徴について検討した．また，末梢血単核球の転写産物を検討した．【方法，結
果】13 例のうち新規発症は 10 例，再発症例は 3 例であった．年齢別では 40
歳未満が 11 例と若年者に多かった．男女差はみられなかった．ワクチン接種
後の肉眼的血尿出現を開始点とした経過をみたところ，自然軽快したのは 2
例であった．扁桃摘出，ステロイドパルスなど治療介入した症例で，転院を
除いた症例に関しては，IgA 腎症新規発症症例，再発症例とも全ての症例で
治療開始後約半年以内に血尿は改善し，治療反応性が良好であった．腎生検
を施行した新規発症例では，Oxford 分類にて，S，C スコアは高い傾向，T
スコアは低い傾向を認めた．ワクチン関連 IgA 腎症と非関連 IgA 腎症の
Toll—like receptor 遺伝子発現を末梢血単核球を用いて比較したところ，
TLR4，7，9 では両群間に有意な差はみられなかった．【結論】当院でのワク
チン関連 IgA 腎症は組織活動性が高いが，治療反応性は良好な傾向があっ
た．ワクチン関連IgA腎症と非関連IgA腎症の分子学的差異は現時点で明ら
かではない．

P—044
IgA 腎症の病態形成におけるメサンギウム細胞に対する IgA 型
新規自己抗体（抗β2 スペクトリン IgA）の臨床的意義
1順天堂大学腎臓内科，2順天堂大学附属浦安病院腎高血圧内科，
3英国レスター大学総合病院心臓血管科学部
小泉　綾子1，二瓶　義人1，青木　良輔1，鈴木　仁2，Barratt 
Jonathan3，鈴木　祐介1

IgA腎症は糖鎖修飾異常IgAを含む免疫複合体が糸球体に沈着することによ
り発症すると考えられてきたが，これまではメサンギウム領域に IgA が選択
的に沈着する機序が不明であった．先行研究で，我々は IgA 腎症モデルマウ
スを用いて，メサンギウム細胞に対する IgA 自己抗体（抗β2 スペクトリン
IgA）がこの選択的沈着を形成することを報告したが，ヒト IgA 腎症におけ
る抗β2 スペクトリン IgA の臨床的意義は十分に検証できていなかった．今
回，日本及び英国における IgA 腎症患者血清を用いたコホート研究を行い，
抗β2 スペクトリン IgA のヒト IgA 腎症病態への関与を検証した．日本では
IgA 腎症患者 70 人中 15 人が陽性であり，他の腎疾患を有する患者 32 人中に
陽性者を認めなかった．また英国では IgA 腎症患者 49 人中 15 人が陽性であ
り，他の腎疾患患者 19 人中 3 人が陽性であった．両コホートを合わせると，
IgA 腎症患者 119 人中 30 人で陽性，他の腎疾患患者では 52 人中 3 人が陽性
で，特異度は 94.1％であった．本研究にて，抗β2 スペクトリン IgA は IgA
腎症患者において高い特異性で検出されることが確認され，同抗体はヒト
IgA 腎症病態にも関与すると考えられた．

P—043
IgA 腎症の扁桃組織における T 細胞レパトアの検討
東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科
林　綾香，川邊　万佑子，山本　泉，大木　悠太郎，上田　裕
之，坪井　伸夫，山本　裕康，横尾　隆

【背景】IgA 腎症（IgAN）において，糖鎖異常 IgA1 の維持機構が注目され
ている．扁桃はその候補であり，特に B 細胞の集簇する Germinal center に
T 細胞依存性の維持機構が存在する可能性がある．【目的】NanoString 社の
RNA シークエンスプラットフォームである nCounter を用いて，IgAN およ
び慢性扁桃炎（CT）患者の扁桃における T 細胞受容体（TCR）レパトアの
網羅解析を目的とした．【方法】扁桃摘出時の年齢，性別，血清 Cre 値をマッ
チさせた IgAN 患者 5 名と CT 患者 5 名より摘出された扁桃組織を Germinal 
center＋Mantle zone（GC＋MZ）とその他の領域に LMD 法で二分し，mRNA
を抽出した．TCR diversity panel で TCR レパトア遺伝子発現を同定し，多
様性推定値の算出を行い，人工知能搭載の探索型プラットフォームである
ROSALIND および専用解析ソフト nSolver を用いて比較検討した．【結果】
IgAN と CT で全体の TCR 多様性に明らかな差は認めなかった．CT では
GC＋MZとその他の領域でTCR多様性の変化はみられなかったが，IgANで
は GC＋MZ で TCR 多様性が低い傾向にあった．【結論】IgAN において，扁
桃組織の GC＋MZ ではその他の領域と比較して特異的反応が生じている可
能性が示唆された．より詳細な網羅解析の結果を，文献的考察と併せて報告
する．
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P—054
微小変化型ネフローゼ症候群における糸球体ミトコンドリア機
能改善は病勢改善に寄与する
1大阪医科薬科大学小児科，2天の川病院小児科
田中　智子1，松村　英樹1，藤井　裕子1，難波　昴宏1，山崎　哲
司2，芦田　明1

【緒言】我々は微小変化型ネフローゼ症候群（MCNS）発症への糸球体ミトコ
ンドリア障害の関与を報告した（PRoS One 2020；15（1）：e0227414，第 53
回日本腎臓学会西部学術集会）．今回，ミトコンドリア機能を改善する糖尿病
薬であるイメグリミンを MCNS モデルであるピューロマイシン（PAN）腎
症モデルに投与し効果を検討した．【方法】6 週齢，雄の Wistar rat でコント
ロール群（C 群）（n＝6），PAN 群（P 群）（n＝12），PAN＋イメグリミン群

（PI 群）（n＝10）を作成した．PAN は 50 mg／kg を day 1 に皮下投与し，イ
メグリミンは day 1～9 に 400 mg／kg／日（PI 群）を経口投与した．Day 3，
6，9 に尿蛋白測定し，day 10 に糸球体ミトコンドリア DNA 定量などミトコ
ンドリアを評価した．【結果】PAN 投与群（P 群，PI 群）で尿蛋白は経時的
に増加したが P 群に比し PI 群で有意に抑制された．ミトコンドリア DNA
は，P 群で C 群，PI 群に比し有意に減少した．【考察】イメグリミン投与が
ミトコンドリア障害を軽減し，尿蛋白を抑制した．糸球体ミトコンドリア機
能改善は MCNS の病態改善に寄与する．

P—053
TRPM4 の発現，機能低下とその結果生じる TRPC6 発現増強，
Ca2＋流入の増加はポドサイト傷害の重要な初期変化である
新潟大学腎研究センター腎分子病態学分野
内許　玉楓，福住　好恭，安田　英紀，常　国慶，萱場　睦，
河内　裕

【背景・目的】TRPM4 はネフローゼ症候群モデルであるラット PAN 腎症の
病態誘導直後に発現が低下する分子として同定され，スリット膜に局在して
いることを報告した．TRPM4は1価陽イオンチャネルでNa＋流入を促進し，
Ca2＋流入を抑制するが，TRPM4 のポドサイトにおける機能は不明である．
Ca2＋チャネル TRPC6 はスリット膜に局在し，その機能亢進がポドサイト傷
害に重要な役割を果たしていることが報告されている．本研究ではポドサイ
トにおける TRPM4 の役割，病態形成における TRPM4，TRPC6 の相互作用
を検討した．【方法・結果】TRPM4 は TRPC6 と共局在していた．TRPM4
ノックダウン（KD）ポドサイトで TRPC6 発現が増加（164.81％±24.65％）
したが，TRPC6 KD ポドサイトで TRPM4 の発現変化は見られなかった．
TRPM4 機能を抑制したポドサイトでは TRPC6 発現が増加した（139.8±
5.5％，P＜0.05）．抗ネフリン抗体で刺激したポドサイトで TRPM4 発現が低
下し，TRPC6 発現増強，Ca2＋流入増加が見られた．この Ca2＋流入増加は
TRPM4 阻害剤，TRPM4 KD 処理により増強した（158.1±26.8％，P＜0.05；
162.3±7.7％，P＜0.01）．【結論・考察】TRPM4 は TRPC6 の上流調節因子で
あると考えられた．TRPM4 の発現低下，その結果生じる TRPC6 発現増強と
Ca2＋流入の増加は，スリット膜傷害の重要な初期変化であると考える．

P—052
ポドサイト特異的 p38 MAPK 欠失は，FSGS モデルマウスの腎
障害を増悪させる
1京都大学大学院医学研究科腎臓内科学，2同初期診療・救急科，
3東海大学基礎医学系分子生命科学
岩木　亮介1，山田　博之2，杉岡　清香1，石村　拓也1，松阪　泰
二3，柳田　素子1，横井　秀基1

【背景】我々は，アルドステロンによるポドサイト障害に対する p38 MAPK
の役割について本学会で報告してきた．一方で，アルドステロンは全身性に
作用するため，ポドサイト障害における p38 MAPK の正確な役割は，依然
として不明瞭な点がある．【方法・結果】ポドサイト障害における p38 MAPK
の役割を検証するため，ポドサイト特異的に障害を惹起する NEP25 マウス
とポドサイト特異的 p38 MAPK ノックアウトマウス（以下 cKO）を交配さ
せた．Control 群は Cre（－）マウスを用いた．免疫毒素投与によりポドサイ
ト障害を引き起こすと，蛋白尿は control 群において 2 週目にピークアウト
するも，cKO 群では 1，2 週目共に有意に増加した．組織学的所見において，
cKO 群で分節性硬化や半月体形成，空胞形成等の悪化と，ポドサイトの足突
起消失を有意に認めた．また免疫蛍光染色では，cleaved caspase—3 の発現量
が増加し，アポトーシスとの関連が示唆された．LAMP1（リソソームマー
カー）の発現量の増加も見られ，空胞形成との関連が考えられた．【結論】ポ
ドサイト特異的 p38 MAPK の欠失により，FSGS モデルにおける腎障害をさ
らに増悪させた．今後，ポドサイトにおける p38 MAPK の役割について解
明を進めていく．

P—051
障害ポドサイトにおける Angulin—3 の局在変化の解析
1福島県立医科大学腎臓高血圧内科学講座，2福島県立医科大学
基礎病理学講座
東　淳子1，東　智仁2，千葉　英樹2，風間　順一郎1

密着結合（tight junction）とは上皮細胞の細胞間接着構造であり，細胞膜同
士をつなぎとめ物質の細胞間隙の通過を制御する．特に 3 つの細胞が接する
三細胞間接着の密着結合を構成する膜タンパクが angulin ファミリーであ
る．Angulin—3 は分化初期のポドサイトの三細胞間接着部位に局在するが，
発生が進み足突起の噛み合わせ構造が複雑化するにつれて足突起の二細胞間
に点状に分布する．一方でマウスポドサイト障害モデルを用いた解析では，
障害を受けて足突起構造が破綻（足突起癒合）したポドサイトでは，免疫染
色で angulin—3 の染色シグナルの染色強度と点状シグナルの数が増加した．
さらに障害が進行するにつれて染色シグナルが重複し，染色像の形状が点状
から線状パターンへ変化することが確認された．ヒトのネフローゼ症候群症
例の腎生検標本でも同様の angulin—3 の染色パターンの変化は認められた．
加えて，angulin—3 の染色パターンの変化を数値化することで，特発性微小
変化型ネフローゼ症候群（MCNS）症例でステロイド単独治療における再発
リスクを予測できる可能性が示唆された．

P—050
IgA 腎症患者の血清 Nesfatin—1 濃度と腎組織障害及び腎予後に
ついての検討
近畿大学医学部腎臓内科
岡田　宜孝，中谷　嘉寿，高橋　実代，清水　和幸

【背景と目的】前回 IgA 腎症において血清 NES—1 濃度（sNES—1）は eGFR
と負の相関，尿細管組織障害マーカーとは正相関があることを報告した．今
回我々は，IgA 腎症における sNES—1 と糸球体組織障害や腎予後について検
討した．【方法】157 例の IgA 腎症を対象に sNES—1 を ELISA 法で測定し，
臨床的・組織学的重症度分類（C—grade：C，H—grade：H）との関係性につ
いて検討した．C 及び H の各要素（C 1～3，H 1，2，3／4）を合計 9 通りに
細分化し比較検討した．また追跡し得た 60 症例の sCre 倍化をエンドポイン
トとした腎予後と sNES—1 の関係についての検討を行った．【結果】重症度分
類 C1，2 では，H grade が進行するにつれて sNES—1 が低下する傾向が見ら
れた．C3 では H3／4 で sNES—1 の減少を認めなかったが，蛋白尿との間に負
の相関を認めた．sCre 倍化した群としなかった群で比較すると，sCe 倍化群
で有意に sNES—1 が低値であった．【結語】IgA 腎症において sNES—1 は尿細
管障害バイオマーカーだけではなく，糸球体障害や腎予後とも関連があるこ
とが示唆された．

P—049
腎生検で IgA 腎症と診断した症例における顕微鏡的血尿の検討
市立長浜病院腎臓代謝内科
岡島　良奈，中山　秀樹，丹波　佑斗，上田　綾子，上田　久
巳，潮　正輝，森田　善方

【背景・目的】IgA 腎症は腎炎を示唆する糸球体性血尿や蛋白尿などの検尿異
常が持続的にみられる疾患とされているが，実際には尿所見がごく軽微で
あっても IgA 腎症の診断がつく症例が散見される．IgA 腎症と診断した症例
の尿所見について検討した．【方法】2021 年度，2022 年度に当施設で腎生検
を施行し，IgA 腎症と診断した 46 例を対象とした．腎生検 1 年前から 1 年後

（寛解導入を目指した治療を開始した症例では治療開始時点）までの期間にお
ける最大または最小の尿潜血・尿蛋白，赤血球形態，腎生検時の腎機能を調
べた．【結果】対象は男性 26 例，女性 20 例，腎機能は Grade 1 が 7 例，Grade 
2 が 16 例，Grade 3a が 12 例，Grade 3b が 8 例，Grade 4 が 2 例，Grade 5
が 1 例．尿潜血の最小値が陰性（≦4／HPF）の症例は 21 例（42％）であっ
た．そのうち尿潜血の最大値が陰性の症例が 1 例（5％），5—9／HPF が 5 例

（29％），10—49／HPF が 9 例（24％），50—99／HPF が 4 例（43％），100／HPF
以上が 2 例（9％）であり，尿蛋白の最大値が 0.5 g／gCre 未満と軽微な症例
は 9 例（43％）であった．経過中一度でも均一赤血球の血尿を示した症例は
12 例（26％）であった．【考察】血尿や蛋白尿の程度が軽度であっても IgA
腎症と診断される症例が存在する．血尿の程度には変動があり，一度の血尿
陰性化および均一赤血球の存在は IgA 腎症を否定できない．
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P—060
尿細管障害におけるタンパク質架橋化酵素 TG1 の機能解明
名古屋大学大学院創薬科学研究科
藤澤　優斗，辰川　英樹，人見　清隆

尿細管は濾過された原尿から必要な成分を再吸収すると共に，不要な成分を
尿として排泄し，体液の恒常性維持に重要な役割を持つ．この再吸収の機能
は酸素を多量に消費するため，虚血や酸化ストレスなどのダメージを受けや
すく，これらによる尿細管損傷や細胞死，炎症応答は急性腎障害や慢性腎臓
病の発症起点として考えられている．当研究室では，尿管を結紮した腎障害
モデルにおいて，タンパク質架
橋化酵素 TG1 の活性が尿細管
で顕著に上昇することを見出し
てきた．しかしながら，尿細管
障害における TG1 の役割は未
だ明らかになっていない．本研
究では細胞および動物モデルで
の解析によって尿細管障害にお
ける TG1 の機能解明を目指し
た．現在，ヒト尿細管上皮細胞
および腎尿細管上皮細胞特異的
な TG1 欠損マウスを用いた解
析を行っており，最新の研究成
果について報告する．

P—059
シスプラチン腎症モデルにおける腎 NaPi II a, b, c 発現の変化
1埼玉県済生会川口総合病院腎臓内科，2東京女子医科大学腎臓
内科
杉浦　秀和1，杉浦　尚子1，星野　純一2

【背景】SLC（solute carrier）34 ファミリー は，腎臓および小腸などに発現
し，リン輸送を担う遺伝子ファミリーである．SLC34 ファミリーの The type 
II sodium—dependent Pi（NaPi）cotransporters は，IIa，IIb，IIc に分類さ
れる．腎近位尿細管では，NaPi—IIa と NaPi—IIc はナトリウム依存性リン輸送
の 80—90％を担うとされ，NaPi—IIb は小腸においてリン代謝の重要な因子と
されている．腎臓における NaPi—IIb は，High Phosphorus diet—fed rats, 
model of oxalate—induced kidney disease にて発現が上昇することが，報告
されているがそのメカニズムや役割については不明である．【目的・方法】今
回，我々は，シスプラチン腎症モデルマウスを作成し，腎臓における NaPi—
IIa，IIb，IIc の発現変化を qPCR を用いて解析した．また，HK2 細胞をもち
いてシスプラチン負荷を行い NaPi—IIa，IIb, の発現変化を解析した．【結果】
シスプラチン腎症モデルマウスでは，NaPi—II は，IIa，IIc の発現は減少し
IIb の発現は上昇した．しかし，HK2 細胞をもちいたシスプラチン負荷では，
NaPi—II は，IIa，IIb の発現は共に減少した．【結論】シスプラチン腎症モデ
ルにおける NaPi—IIb 発現上昇は，シスプラチンの細胞への直接作用ではな
く，その他の経路であると考えられた．今後，そのメカニズムについての解
析を行っていきたい．

P—058
Chinese Medicine Herbs Restore Lipid Metabolism in Renal 
Tubular Cell via Regulation of Oxidative Stress—Inflammation
1Division of Nephrology, Affiliated Hospital of Nanjing Univer-
sity of Chinese Medicine, Nanjing, China，2Department of 
Pathophysiology, Xuzhou Medical University, Xuzhou, China
Kun Gao1，Xufang Wang1，Yao Zhou2，Kejia Zhang2，Wei Li1，
Yanlin Chen1

【Background】Renal tubular epithelial cell（RTEC）injury is closely related to the prognosis 
and progression of chronic kidney disease（CKD）. The energy source of RTEC is largely 
dependent on free fatty acid oxidation（FAO）. Dysregulation of lipid metabolism results in 
renal tubular cell damage and accelerates the progression of CKD. In our previous study, we 
found that Abelmoschus Manihot（AM）, one of the Chinese herbs, protects renal tubular cell 
against oxidative stress and inflammation. Whether and how is lipid metabolism involved in 
this process have not been fully understood. In current study we aim to investigate the role 
of AM in renal tubular cell lipid metabolism.【Methods】Using palmitic acid（PA）—induced 
NRK—52e, normal rat renal tubular cell line, injury in vitro, we investigated the mechanisms 
by which TXNIP—mediated and／or NLRP3—mediated regulation on lipid transport, cytoplasm 
signal transduction and mitochondria to reprograming tubular lipid metabolism.【Results】PA 
induced accumulation of lipid in NRK—52e and cell injury as evidenced by loss of cellular via-
bility, detachment from bottom of dish and increased Oil red O staining. Moreover, PA sup-
pressed mitochondrial membrane potential. AM attenuated PA—induced loss of cellular viabil-
ity, morphological changes, and lipid accumulation. Furthermore, AM inhibited PA—induced 
TXNIP and NLRP3 protein expression in western blot analysis. Carnitine palmitoyl transfer-
ase 1（CPT1）is the rate—limiting regulator of FAO. AM decreased PA—induced CPT1a to 
inhibit the transfer of the lipid.【Conclusion】Chinese medicine herbs regulate renal tubular 
lipid metabolism at redox related—TXNIP and inflammation—related NLRP3 dependent man-
ner to preserve RTEC.

P—057
尿細管特異的 Nrf2 欠損は腎間質線維化（RIF）の初期段階に近
位尿細管障害を増悪させる
自治医科大学
菱田　英里華，大野　和寿，長田　太助

【背景】転写因子Nrf2の活性化は腎障害を軽減することが報告されているが，
詳細な機序は未解明である．本研究では尿細管特異的 Nrf2 欠損マウス

（Nrf2f／f；Pax8cre／＋）を用いて，RIF における Nrf2 の詳細な役割について検
討した．【方法】Nrf2f／f；Pax8cre／＋を用いて 1）片側尿細管結紮（UUO）モデ
ル（day 7, 14）2）アデニン腎症（Ade）モデル（day 7, 14, 21, 28）を作製
し，RIF への経時的な影響を解析した．【結果】Nrf2 下流遺伝子 Nqo1, Gstm1 
mRNA 発現は Ade day 7 で増加，Ade day 14, UUO day 7 以降で経時的に減
少した．UUO day 14 の腎 Microarray 解析において，Nrf2f／f；Pax8cre／＋群で
尿細管トランスポーター（ex. Slc5a2, Slc9a3, Slc4a4, Slc12a1）や KI（Klotho）
mRNA，Lrp2（Megalin）発現が顕著に低下していた．これらの結果から，
各モデルの尿細管トランスポーター発現推移を解析したところ，Ade day 21, 
UUO day 7 時点で Slc5a2（SGLT2）mRNA 発現が Nrf2f／f；Pax8cre／＋群で有
意に減少し，腎臓重量／体重比の減少タイミングと一致した．しかし，
Slc12a3（NCC）発現は Ade day 7, UUO day 7 で増加し，Nrf2f／f；Pax8cre／＋

群で更に増悪した．一方で，matrix metalloproteinase である Mmp7 mRNA
発現は Ade day 21, UUO day 7, 14 時点で Nrf2f／f；Pax8cre／＋群で増悪したが，
線維化マーカー Col1a1, Fn1 や Megalin の発現に有意差は示されなかった．

【結語】尿細管特異的 Nrf2 欠損は RIF の比較的早い段階で近位尿細管障害に
寄与することが示唆された．

P—056
Lysophosphatidic acid・Autotaxin 系の糸球体疾患への関与の
解明
藤田医科大学小児科学
熊谷　直憲，近藤　朋実，松本　祐嗣，池住　洋平

【背景】Lysophosphatidic acid（LPA）はケミカルメディエーターとして作
用するリゾリン脂質である．専用の 6 個の受容体 LPA receptor1—6（LPAR1—
6）を介して作用する．主な合成経路として，血液中のリゾリン脂質を基質と
して血液中の autotaxin（ATX）により産生される経路と，細胞内の phos-
phatidic acid を基質として細胞内に存在する mPA—PLA1αにより産生され
る経路がある．全身性エリテマトーデスおよびループス腎炎では血中および
尿中の ATX 濃度が上昇しており，樹状細胞での ATX 産生が想定されてい
るが，LPA・ATX 系と糸球体疾患との関連は十分には検討されていない．

【方法】膜性腎症，ループス腎炎，特発性ネフローゼ症候群，IgA 腎症などの
小児糸球体疾患の腎病理組織を対象に，LPAR1—5 及び ATX の免疫染色をお
こなった．【結果】膜性腎症及びループス腎炎で LPAR1—5 と ATX はいずれ
もが強染色された．他の糸球体疾患ではいずれもが陰性—弱陽性であった．

【結論】免疫複合体が関与する糸球体腎炎では，糸球体内で in situ で ATX を
介した LPA の産生が亢進し，LPA 受容体を介して autocrine や paracrine に
より作用し病態に関与することが示唆された．LPA 合成酵素である ATX
は，血液中の ATX が免疫複合体を形成し沈着した可能性や糸球体内での in 
situ での合成が亢進した可能性が示唆される．

P—055
微小管抑制薬ノスカピンによる尿蛋白減少作用
1獨協医科大学腎臓・高血圧内科，2自治医科大学腎臓内科
藤乘　嗣泰1，畠山　沙亜耶1，阿部　誠1，里中　弘志2

【目的】ポドサイトの脱落が非選択的蛋白尿を呈し，ポドサイトの微小管に
沿った小胞輸送の亢進が選択的アルブミン尿をきたす．微小管の膜結合蛋白
APC の欠損ではポドサイト小胞輸送の抑制によりアルブミン尿が減少した
が，微小管阻害薬ノスカピンの効果を検討した．【方法】ピューロマイシン

（PAN）誘発微小変化型ネフローゼ症候群モデルを作成し，微小管の阻害薬
ノスカピンを経口投与して，尿蛋白電気泳動，腎組織の TGF—β，モーター
分子と電顕像を検討した．【結果】ノスカピンは用量依存性に尿蛋白を減少し
た．電顕では PAN で見られた足突起の消失はノスカピンにより改善した．
ノスカピンによりαチュブリンの mRNA 発現量は増加傾向を示し，モー
ター分子の発現量は有意には抑制されなかった．糸球体のサイズはノスカピ
ンにより減少した．【結論】ノスカピンの蛋白抑制作用は微小管抑制効果以外
の因子が影響している．
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P—066
当院での同種造血幹細胞移植患者のネフローゼ症候群に対する
腎生検の検討
1がん・感染症センター都立駒込病院腎臓内科，2同血液内科，3同
病理科，4東京医科歯科大学病院腎臓内科
鈴木　樹里1，新野　七恵1，田中　春奈1，原　正樹1，太田　英
里子1，土岐　典子2，櫻井　奈津子3，田中　啓之1，太田　哲
人1，内田　信一4

【背景】同種造血幹細胞移植（SCT）後のネフローゼ症候群（NS）の合併は
稀であるが，慢性 GVHD の兆候の 1 つとされる．【目的】当院において SCT
後 NS を発症し腎生検を施行した症例につき移植の種類（自家，同種移植），
発症時期，病理所見，臨床経過につき検討した．【結果】当院で施行した SCT
患者 3710 例のうち NS を発症したのは計 20 例で発症頻度 0.53％であった（一
般の NS 発症頻度は 0.005％）．移植総数 2710 例中，自家移植 416 例・同種移
植 2288 例であり，NS 発症は全例同種移植例であった．NS 発症年齢は平均
52 歳（24～68 歳）であった．発症時期は移植後，平均 30 ヶ月（5～74 ヶ月）
であった．膜性腎症 17 例，微小変化型 3 例であり，間質の線維化が目立っ
た．治療例は PSL 単独 11 例，CyA または Tac 併用 6 例，リツキシマブ併用
1 例，無治療 2 例であった．慢性腎臓病（CKD）への移行も高率にみられた．

【結論・考察】SCT 後の NS 発症は，慢性移植片対宿主病（GVHD）に対す
る免疫抑制剤減量中や終了後に多く，CKD への移行も高率である．慢性
GVHD の表現型としての認識や早期発見が重要である．NS の発症は移植患
者のうち同種幹細胞移植からであることも判明した．

P—065
日本人成人 C3 腎症患者の診断と治療の実態調査
1旭川医科大学内科学講座循環器・腎臓内科学分野，2ノバルティ
スファーマ株式会社，3Adelphi Real World
中川　直樹1，神田　学2，Kroes Michel2，江口　駿介2，辻　敏
永2，Libby Susanna3，Sidhu Raisa2，Smeets Serge2，家串　和
真2

【目的】希少疾患である C3 腎症患者の日本における診断・治療実態を明らか
にする．【方法】日本を含む 8 か国で C3 腎症の治療をしている腎専門医 129
人（日本：16 人）に，成人 C3 腎症患者の診断と治療実態に関して web での
横断的調査を行い，日本人の結果についてサブ解析を行った．【結果】医師が
記入した C3 腎症患者（n＝36）の平均年齢は 48.6 歳（診断時 45.4 歳），約
20％の患者で初診から確定診断までの期間が 4 か月以上であった（中央値 8.4
週）．診断時の症状は，蛋白尿，血尿，浮腫が多くみられ，1 g／日以上の蛋白
尿を呈する患者の割合は79％であった．治療にはアンジオテンシンII受容体
拮抗薬（68％），コルチコステロイド（64％，ミコフェノール酸モフェチルと
の併用は 14％）が汎用されていたが，医師の診察による診断時の症状からの
改善は 14％，変化なしは 67％，徐々に悪化は 19％であり，調査時に 1 g／日
以上の蛋白尿を認めた患者の割合は 63％であった．【結論】日本の成人 C3 腎
症患者では，治療中にも関わらず症状の改善割合が少なかった．

P—064
顕微鏡的多発血管炎における尿中 Dickkopf—3 測定の有用性
埼玉医科大学総合医療センター腎・高血圧内科
関口　桃子，永山　泉，高柳　佳織，小野　祐子，長谷川　元，
前嶋　明人

【目的】Dickkopf（DKK）—3 は様々な細胞の増殖・分化やアポトーシスを制
御する因子である．腎臓ではストレス応答により尿細管細胞での発現が誘導
され，腎線維化を促進することが知られているが，顕微鏡的多発血管炎

（MPA）における役割は不明である．今回，MPA における尿中 DKK—3 測定
の有用性を検討した．【方法】過去 2 年間に当科にて加療し同意の得られた
MPA 症例（23 名）について，尿中 DKK—3 濃度を ELISA にて経時的に測定
し，腎機能や腎組織所見，尿蛋白量，各種バイオマーカーとの相関の有無を
解析した（倫理承認番号 2487）．【結果】健常人と比較して，MPA では尿中
DKK—3 が有意に増加していた（1.02±0.06 vs. 14.8±2.46 ng／mL, p＜0.001）．
ステロイドによる治療介入により尿中 DKK—3 は有意に減少した．尿中
DKK—3 は血清 Cr 値，eGFR，尿中 NGAL，尿中β2—MG と相関を認めたが，
尿蛋白濃度，尿中赤血球数，尿中白血球数，MPO—ANCA，CRP，尿中KIM1，
尿中 NAG との相関を認めなかった．尿中 DKK—3 は EUVAS 分類別に比較
しても有意差はなく，尿細管萎縮や間質線維化の程度との相関を認めなかっ
た．一方，免疫染色では DKK—3 は間質に浸潤する CD68 陽性マクロファー
ジに局在していた．【結論】MPA において尿中 DKK—3 は腎臓の炎症の程度
を反映している可能性が示唆された．

P—063
ANCA 関連血管炎における脚突起消失 Foot Process Efface-
ment の半定量的解析
前橋赤十字病院リウマチ・腎臓内科
竹内　陽一，真下　裕，高梨　ゆり絵，渡邉　嘉一，漸田　翔
平，本橋　玲奈

【はじめに】ANCA 関連血管炎では組織診断に寄与しない電顕所見はこれま
で積極的に評価されてこなかった．血管炎のポドサイトパチーや基底膜病変
に関する報告も見られるが，腎臓学会での議論は少ない．実際には診断時に
尿蛋白を呈する症例は多く，尿蛋白の持続が血管炎の腎予後不良因子である
ことは明白である．2023 年の東部腎において我々はネフローゼ症候群を呈し
た GPA 症例を報告した．今回腎生検にて電顕所見を得た ANCA 関連血管炎
症例に対し，その臨床像とポドサイトの脚突起消失との関連を検証した．【方
法】2019 年からの当院における初発の ANCA 関連血管炎 35 例を対象．臨床
指標として初診時の腎機能と尿蛋白，寛解導入療法開始 3 ヶ月後のそれぞれ
の改善度を算出．病理指標として Berden 分類と尿細管間質への炎症細胞浸
潤ならびに脚突起消失の程度を病理医の診断結果から半定量的に集計．【結
果と考察】臨床像と光顕病理像が合致する症例集団を用いた本解析において，
ANCA 関連血管炎患者の電顕標本の 91％に脚突起消失が観察された．しか
し，脚突起消失の程度は治療前の腎障害や蛋白尿の程度と関連せず，治療反
応を予測するものではなかった．血管炎における脚突起消失は臨床像を必ず
しも反映しない可能性がある．

P—062
高度腎障害を伴う急速進行性腎炎症候群例における腎死の短期
リスク評価上の BVAS の有用性
1岩手医科大学腎・高血圧内科，2盛岡市立病院腎臓内科
野田　晴也1，田中　文隆1，佐藤　岳久1，岡本　好生1，菊池　
調1，佐藤　直幸2，松浦　佑樹1，赤坂　祐一郎1，吉川　和寛1，
旭　浩一1

【目的】高度腎障害を伴う急速進行性腎炎症候群（RPGN）例における，Bir-
mingham vasculitis activity score（BVAS）の腎外病変スコアと腎死との縦
断的関連について解析した．【方法】全身性血管炎による RPGN の入院加療
時点での BVAS 腎病変 12 点（最大点）を高度腎障害と定義した．このうち
プレドニゾロン（PSL）が導入された 47 例（平均年齢 72.8 歳）を対象とし，
同時点の BVAS と腎死（透析療法導入かつ退院時点までの実施継続と定義）
との関連を解析した．【結果】RPGN の背景疾患は，顕微鏡的多発血管炎：
66.7％，IgA 血管炎：6.3％，多発血管炎性肉芽腫症：4.2％，抗糸球体基底膜
腎炎：4.2％であった．対象者の BVAS は 12—21（中央値 14），平均血清クレ
アチニン（Scr）4.2 mg／dl（eGFR 13.2 ml／min／1,73 m2），PSL 平均初期投与
量 0.7 mg／kg で，46.8％に免疫抑制薬が使用された．平均追跡期間 42±41 日
内に 12 名（25.5％）が腎死に至った．多変量解析において，年齢，Scr およ
び尿蛋白とは独立して，腎死が BVAS 1 点上昇毎にハザード比（HR）1.28

（95％信頼区間 1.04—1.56），BVAS≧17（vs. ＜17）で HR 6.3（95％信頼区間
1.63—24.1）と増加した．【結論】高度腎障害を伴う RPGN 例において，PSL
導入地点での BVAS を用いた腎外病変の評価は腎死の短期リスク評価に有
用である．

P—061
ANCA 関連血管炎の疾患活動性とシトルリン化ヒストン陽性好
中球の関連
1日本医科大学内分泌代謝・腎臓内科，2日本医科大学内分泌代
謝・腎臓内科，3日本医科大学病理学
上條　夏実1，三井　亜希子1，中里　玲1，酒井　行直1，柏木　哲
也1，大橋　隆治2，清水　章1，岩部　真人2

【背景】好中球ヒストンのシトルリン化（H3Cit）は NETs 形成に必須のス
テップであり，ANCA 関連血管炎（AAV）の発症に関与することが知られ
ている．私たちは，AAV の腎生検組織では，好中球浸潤を伴う他の糸球体
腎炎に比べて H3Cit（＋）好中球の頻度が有意に高く，H3Cit（＋）好中球の
存在が AAV に特異的であることを以前に報告している．一方で疾患活動性
との関連は明らかでない．【目的】AAV 症例の腎生検組織における H3Cit

（＋）好中球の存在が疾患活動性と関連するか検討する．【方法】2011 年から
2022 年に日本医科大学付属病院で AAV（MPA, GPA, EGPA）と診断し腎生
検を施行した44例を抽出した．急性活動性病変と好中球浸潤の関連を評価す
るため，パラフィン包埋連続切片を用いて HE，MPO，H3Cit 免疫染色をお
こなった．次に H3Cit（＋）群（n＝38）と H3Cit（－）群（n＝6）の 2 群に
分け，臨床病理学的検討を行った．【結果】H3Cit（＋）群では，尿中 2MG
が有意に高く，間質線維化率，半月体形成率も有意に高かった．また，H3Cit

（＋）好中球数は尿中 2MG 値と相関していた．【結論】H3Cit（＋）好中球の
存在は，AAV の疾患特異的マーカーとしてだけでなく，疾患活動性の指標
としても有用な可能性がある．
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P—072
SGLT2阻害薬は慢性腎臓病患者の血管内皮グリコカリックス障
害を軽減させる
1自治医科大学附属病院内科学講座腎臓内科学部門，2岐阜大学
大学院医学系研究科救急・災害医学分野
岡　健太郎1，増田　貴博1，大原　健1，岡田　英志2，長田　太
助1

【背景】血管内皮表面に存在するグリコカリックス（GCX）は，血管透過性
の維持に重要な役割を果たす．最近我々は，慢性腎臓病（CKD）患者への
SGLT2 阻害薬ダパグリフロジン（DAPA）投与には体液貯留改善を含む体液
適正化作用があることを報告（Front Med 2023）した．そこで今回，SGLT2
阻害薬の体液適正化作用に関連する機序として血管内皮 GCX に着目した．

【方法】非透析 CKD 患者 58 名に DAPA 5 mg ないし 10 mg を投与した．投
与前と 6 か月後に，血管内皮 GCX 障害の指標である血中シンデカン 1

（SCD1）および生体電気インピーダンス法による体液量を測定した．【結果】
対象患者の年齢は 65.6±13.3 歳，eGFR は 34.5±16.9 mL／min／1.73 m2，糖尿
病罹患率は 50.0％，体液状態の指標である 浮腫値（細胞外液量／総水分量）は
0.396±0.013 であった．血中 SDC1 は投与前 42.0±20.1 ng／mL，6 か月後 37.8
±13.5 ng／mL で有意に減少した（p＝0.031）．さらに，体液貯留患者（浮腫
値 0.40 以上）では，6 か月後に血中 SDC1（－11.0±26.6％, p＝0.039）と浮腫
値（－1.1±1.5％, p＝0.002）が有意に減少したのに対して，非体液貯留患者
ではこれらの指標に有意な変化を認めなかった．【結論】SGLT2 阻害薬ダパ
グリフロジンは血管内皮グリコカリックス障害を軽減させ，体液貯留改善作
用との関連が示唆された．

P—071
腎除神経の体液保持作用とその意義
1大阪市立総合医療センター腎臓・高血圧内科，2香川大学医学部
薬理学，3東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科
山崎　大輔1，北田　研人2，森澤　紀彦3，松木　葵1，長辻　克
史1，濱田　真宏1，北林　千津子1，森川　貴1，小西　啓夫1，西
山　成2

【背景】新たな高血圧症治療法として，腎交感神経切除術（RDX）が注目さ
れている．しかしながら，RDX が全身の体液バランスにどのような影響を与
えるかは不明である．本研究では，マウスに対して RDX を施し，体液バラ
ンスに与える影響とその意義を検討した．【方法】8 週齢 C57／B6J マウスに
RDX または偽手術処置（sham）を施し，6 週また 110 週後の体液バランス
を検討した．また，高食塩摂取モデルで生じる尿素産生亢進や体重減少に対
する RDX の影響も検討した．【結果】術後 6 週の RDX 群では，肝臓・腎髄
質の尿素量の増加，それに伴う尿量減少，全身水分含量の増加を認めた．術
後 110 週の高齢マウス群では，RDX は加齢に伴う全身水分含量の減少を抑制
した．高食塩摂取モデルにおいて，RDX は高食塩摂取に伴う肝臓の尿素産生
亢進と体重減少を抑制した．【考察】RDX は体液保持作用を有しており，加
齢による体液量減少や高食塩摂取に伴う体重減少を抑制することが明らかと
なった．腎交感神経活動は，抗老化や筋委縮の予防・治療標的となる可能性
が考えられた．

P—070
急性期高カリウム血症に対するジルコニウムシクロケイ酸ナト
リウムの有効性の検討
武蔵野赤十字病院腎臓内科
正田　若菜，小山　紗佑実，綿田　水月，星野　幹，久山　環，
高橋　大栄

【目的】ジルコニウムシクロケイ酸ナトリウム（SZC）は高い K イオン吸着
性能と早い効果発現を特徴とする非ポリマー無機陽イオン交換化合物であ
る．本研究では高 K 血症に対する急性期 SZC 投与の有効性を検討した．【方
法】2021 年 3 月から 2023 年 11 月に高 K 血症に対し SCZ を投与した 95 例を
対象に，患者背景，高 K 血症の要因，SZC 投与後の K 値推移，併用治療（透
析，グルコース—インスリン（GI）療法の有無を解析した．【結果】患者年齢・
eGFR・K 値の中央値は各々 81 歳（IQR 69—87），15.9 ml／min／1.73 m2（IQR 
7.7—25.7），6.4 mEq／L（IQR 6.0—7.2）で，69 例が AKI 合併，4 例が維持透析
患者だった．SCZ に加え 47 例（48％）で GI 療法が，9 例で緊急透析が実施
された．1 例（透析あり）が原疾患により 24 時間以内に死亡した．透析非併
用群（n＝86）の K（mEq／L）値は第 1 病日 6.5 から第 2 病日 5.1 へ有意に低
下し，血清 K 値が高い群ではその低下幅は大きかった．SCZ は入院前の RAS
阻害薬や MR 拮抗薬使用者においても第 2 病日の血清 K 値を低下させた．死
亡退院の割合に SZC 単独治療と HD 併用との間に差は認めなかった．高 K 血
症に起因する夜間緊急透析実施件数は，SZC 院内採用前の 2019 年—20 年と
2022 年—23 年を比較し減少した．【結論】急性期高 K 血症に対する SZC の投
与は高 K 血症の改善に有効であり，緊急透析を回避できる可能性が高い．

P—069
VEGF 阻害薬投与患者における尿蛋白発現と血清 HA 濃度との
関連
1愛知医科大学メディカルセンター，2愛知医科大学腎臓・リウマ
チ膠原病内科
見崎　知子1，浅井　昭雅2，山口　真2，石本　卓嗣2，伊藤　恭
彦2

【背景】昨年，血清ヒアルロン酸（HA）値が抗悪性腫瘍薬関連 TMA・内皮
細胞障害のバイオマーカーになる可能性を報告した．今回，VEGF 阻害薬の
うち，抗 VEGF 抗体薬と抗 VEGFR2 抗体薬の比較を含め検討した．【方法】
2018 年から 2022 年に愛知医科大学病院で VEGF 阻害薬投与が開始され尿蛋
白クレアチニン比が測定された 117 例を対象とし，腎機能，尿蛋白，血清 HA
濃度との関連・推移につき検討した．【結果・結論】投与前の年齢の中央値
は，抗 VEGF 抗体薬投与群 70（59—77）歳，抗 VEGFR2 抗体薬投与群 68（63—
75）歳，eGFR は，抗 VEGF 抗体薬投与群 77（65—92）mL／min／1.73 m2，抗
VEGFR2 抗体薬投与群 79（68—88）mL／min／1.73 m2 であった．VEGF 阻害
薬投与による尿蛋白発現と HA 上昇に相関がみられた．尿蛋白発現率は，抗
VEGF 抗体薬投与群 32.1％，抗 VEGFR2 抗体薬投与群 42.1％に比べ，抗
VEGF 抗体薬投与後に抗 VEGFR2 抗体薬を投与した群で 78.6％と高かった．
投与開始後尿蛋白発現までの期間の中央値は，抗 VEGF 抗体薬投与群 189
日，抗 VEGFR2 抗体薬投与群 116 日に比べ，抗 VEGF 抗体薬投与後に抗
VEGFR2 抗体薬を投与した群は，抗 VEGFR2 投与開始後 42 日と短かった．
抗 VEGF 抗体薬投与後に抗 VEGFR2 抗体薬を投与すると早期より内皮細胞
障害が進展する可能性が示唆された．

P—068
当院における SLE 患者に対する Anifrolumab 22 例の検討
愛知医科大学腎臓リウマチ膠原病内科
萩田　淳一郎，山口　真，神谷　圭介，浅井　昭雅，北村　文
也，杉山　浩一，鬼無　洋，坂野　章吾，伊藤　恭彦，石本　卓
嗣

【目的】当院における SLE に対する I 型インターフェロン受容体抗体
Anifrolumab（ANF）の使用実態の検討．【方法】当院通院中の SLE 患者に
おいて 2023 年 9 月までに ANF を投与開始した 24 名のうち維持期 22 名を解
析対象とし，患者背景，投与開始時と投与 12 週時点での疾患活動性，有害事
象を評価した．【結果】22 名（女性 17 名）の年齢中央値は 45.5 歳，86.7％が
SLEDAI—2K＞6 であった．治療目標は皮膚症状改善が 68.2％，関節症状と全
身倦怠感改善がそれぞれ 27.3％であった．腎生検施行は 7 名，尿蛋白陽性例 
は3例であった．投与開始時の自己抗体は抗ds—DNA抗体中央値が107.9 IU／
l，抗 Sm 抗体陽性率が 40.9％であった．ANF 導入時のプレドニゾロン（PSL）
投与量 は平均 8.8 mg／day，ベリムマブからの切り替えは 33.2％であった．
投与 12 週時に SLEDAI—2K・抗 ds—DNA 抗体価・PSL 投与量は有意に減少
したが，C3・C4・尿蛋白定量は有意差を認めなかった．LLDAS 達成率は
0→10.5％であった．投与中断を含む ANF 投与中止例は 31.8％であり，帯状
疱疹 9.1％，COVID19 含む上気道炎 18.2％，効果不良は 13.6％認めた．【結
論】中等度以上の疾患活動性を有する維持期 SLE に対し ANF は疾患活動性
低下および PSL 投与量減少に有用と考えられた．COVID19 流行期の調査の
ため安全性評価にはさらなる解析を要する．

P—067
蛍光免疫染色で IgG 線状沈着を認めた症例の IgG サブクラス解
析
聖マリアンナ医科大学
藤田　陽子，野田　竜之介，韓　蔚，渡邉　詩香，市川　大介，
柴垣　有吾

【緒言】腎生検において膜性腎症では IgG subclass の分布が原疾患の推定に
有用とされている．一方で，糖尿病性腎症や抗 GBM 抗体型腎炎では IgG の
線状沈着を示すが，subclass解析の報告は乏しく，実際の分布は不明である．

【方法】2013 年 1 月—2023 年 10 月に当院で腎生検をした症例のうち，IF で
IgG が線状沈着していた 33 例を対象に IgG subclass の輝度を－，±，＋，
2＋に分類し，＋以上を陽性として解析した．【結果】原疾患は糖尿病性腎症
22 例，抗 GBM 抗体関連腎炎 9 例（うち抗 GBM 抗体型腎炎 5 例，MPO—
ANCA と共陽性 3 例，非定型抗 GBM 抗体型腎炎 1 例），不明が 2 例だった．
subclass は糖尿病性腎症では IgG1 16 例，IgG2 14 例，IgG3 1 例，IgG4 9 例
で陽性だった．抗 GBM 抗体関連腎炎は IgG1 8 例，IgG2 2 例，IgG3 4 例，
IgG4 1 例陽性だった．【考察】糖尿病性腎症では IgG3 は 4.3％のみ陽性であ
り，ほとんどが陰性であることが示された．また抗 GBM 抗体関連腎炎は
IgG3 が 26％で陽性だった．既報では抗 GBM 抗体腎炎では IgG3 が 100％陽
性であったが，必ずしもその結果とならないことが示唆された．
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P—078
保存期腎障害におけるジルコニウムシクロケイ酸 Na 使用後の
低 K 血症についての調査
1特定医療法人仁真会白鷺病院薬剤科，2同診療部
吉田　拓弥1，古久保　拓1，庄司　繁市2，山川　智之2

【背景】ジルコニウムシクロケイ酸 Na（SZC）は急性の高 K 血症に適用され
るが，使用後の低 K 血症が時に問題となる．高 K 血症には，血清 K 濃度を
上昇させる薬剤や飲食物，腎機能悪化など様々な要因が関与する．SZC 適正
使用推進を目的に，使用後の低 K 血症について調査した．【方法】入院時の
高 K 血症に対し SZC を使用した保存期腎障害 10 例について，SZC 使用後の
血清 K 濃度推移，低 K 血症の発現状況や患者背景との関連について調査し
た．【結果・考察】SZC 使用時の腎機能は eGFR 8 mL／min／1.73 m2［5—20］
であった．SZC は，30 g／日で 1—3 日使用された後，症例によって 5 g／日へ
減量し最長 8 日間投与された．入院時，7 例で血清 K 濃度上昇に関連する薬
剤が中止され，3 例で GI 療法が施行された．SZC 使用後に血清 K 濃度は 6.5 
mEq／L［5.6—7.9］から 3.6 mEq／L［2.4—4.4］へ低下し，低 K 血症は 4 例（40％）
で，SZC 終了後 1，2，5，8 日後に認めた．K 製剤使用が 1 例，食事からの
K 補給強化が 3 例であった．低 K 血症を認めなかった 6 例と比較し低 K 血症
の 4 例では，高齢（78 歳 vs 87 歳），低体重（56 kg vs 41 kg），5 割以下の食
事量低下例が多い（33％ vs 50％），入院中の腎機能改善例が多い（17％ vs 
75％），などの特徴を認めた．入院中の腎機能変動や食事摂取量を確認しなが
ら，症例によっては SZC の投与期間短縮や減量処方を検討すべきと思われ
た．

P—077
当院の救急外来において低クロール血症を呈した患者について
の検討
聖マリアンナ医科大学横浜市西部病院腎臓・高血圧内科
小山　哲平，喜多　洋平，牧野内　龍一郎，町田　慎治，白井　
小百合，今井　直彦

【背景】低クロール血症が ICU 患者において予後と関連している報告がなさ
れている．しかし，救急外来における低クロール血症と予後について報告し
た研究は少ない．【対象・方法】2018 年 4 月 1 日から 2023 年 3 月 31 日まで
の期間に当院の救急外来を受診し，血清クロール値が測定された成人患者を
対象とした．年齢，性別，血清クレアチニン値，eGFR，転帰などの情報を
電子カルテから収集した．血清クロール値≦96 mEq／L を低クロール血症と
定義した．【結果】期間中に救急外来を受診した 11086 名のうち 775 名（7.0％）
が低クロール血症であった．患者の平均年齢は67±20歳，eGFR 66±48 mL／
min／1.73 m2，男性 53％であった．救急外来受診後入院となった 8135 名にお
いて，低クロール血症群の死亡率（25％）は血清クロール正常群の死亡率

（14％）と比較して有意に高値であった（p＜0.001）．【結論】救急外来来院時
に低クロール血症であった群は血清クロール値が正常であった群と比較して
入院後の死亡率が有意に高く，患者予後の予測因子となることが示唆された．

P—076
救急外来における静脈血乳酸値と予後についての検討
聖マリアンナ医科大横浜市西部病院腎臓高血圧内科
牧野内　龍一郎，小山　哲平，喜多　洋平，町田　慎治，白井　
小百合，今井　直彦

【背景】末梢静脈血乳酸値は動脈血乳酸値の代用となることが報告されてい
る．しかし，救急外来における静脈血乳酸値と予後についての報告は少ない．

【対象・方法】2018 年 4 月 1 日から 2023 年 3 月 31 日までの期間に当院の救
急外来を受診し，静脈血乳酸値が測定された成人患者を対象とした．年齢，
性別，血清 Cr 値，eGFR などの情報を電子カルテから収集した．血清乳酸値
≧2 mmol／L を高乳酸血症と定義し，血清乳酸値で層別化した．【結果】期間
中に救急外来を受診し，静脈血乳酸値が測定されていた 2629 人のうち 1058
名（40％）が高乳酸血症であった．患者の平均年齢は 73±17 歳，eGFR 60±
45 mL／min／1.73 m2，男性 51％であった．救急外来受診後入院となった 1845
名につき，血清乳酸値で層別化（2 未満，2 以上 4 未満，4 以上 6 未満，6 以
上 8 未満，8 以上 10 未満，10 以上：単位 mmol／L）した．入院後の死亡率は
それぞれ，5.7％，10％，15％，26％，64％，76％であった．血清乳酸値が 2 
mmol／L 未満であった群の死亡率と比較して，高乳酸血症群の死亡率は有意
に高値であった（p＜0.001）．【結論】救急外来における静脈血乳酸値は，入
院後の予後の予測因子として有用であることが示唆された．

P—075
急性高カリウム血症を呈した CKD 患者に対するジルコニウム
シクロケイ酸ナトリウム水和物療法と透析療法の比較
富山大学第二内科
横山　真伍，藤岡　勇人，近　聡子，掛下　幸太，山崎　秀憲，
小池　勤，絹川　弘一郎

【背景】慢性腎臓病（CKD）患者に生じる急性高カリウム血症に対してジル
コニウムシクロケイ酸ナトリウム水和物（SZC）で治療する機会も増えてい
るが，血液透析（HD）療法と比較した有効性，安全性，経済的効果は定かで
はない．【方法】カリウム過剰摂取などを原因として急性高カリウム血症を発
症し，SZC 療法もしくは血液透析療法を行った CKD 患者を後ろ向きに調査
して，効果と安全性，医療費を比較した．【結果】21 例（年齢中央値 81 歳）
中，SZC 群が 14 例で，HD 群が 7 例であった．SZC 群で 1 例，HD 群で 5 例
には完全房室ブロックを認めた．治療前の血清カリウム値は両群で差はなく

（6.8［6.3, 7.0］vs. 8.0［6.6, 8.3］mEq／L, p＝0.13），治療後には両群とも有害
事象を起こすことなく，数日以内に血清カリウム値は低下した（両者とも
p＜0.05）．完全房室ブロックは血清カリウムの治療前値および治療後の変化
と関連し，両群とも血清カリウム値低下とともに洞調律に復した．医療費は
SZC 群が HD 群より有意に低かった（55,596［43,652, 69,761］vs. 419,768

［354,270, 514,700］円，p＜0.001）．【結論】急性高カリウム血症を呈した CKD
患者において，SZC 療法は HD 療法と比べて安全性や有効性に大きな差はな
く，経済的に優れた選択肢となりえる．

P—074
低 Na 血症発症高リスクの抗腫瘍薬の影響を修飾する介入可能
因子
1名古屋市立大学医学部附属西部医療センター，2名古屋市立大
学
宮口　祐樹1，村島　美穂2，鈴木　皓大2，春日井　貴久2，友齊　
達也2，小野　水面2，水野　晶紫2，濱野　高行2

【目的】ボルテゾミブ（BOR），シスプラチン（CDDP），免疫チェックポイン
ト阻害薬（ICI）と低 Na 血症の関連を修飾する因子を探索する．【方法】名
古屋市立大学病院で 2018 年～2020 年に抗腫瘍薬を投与された患者の後ろ向
きコホート研究．各患者の最低血清 Na 濃度時のデータで，抗腫瘍薬と低 Na
血症（Na 130 mEq／L 以下）の関連をロジスティック回帰で解析した．【結
果】2644 人中 657 人が低 Na 血症を発症．BOR，CDDP，ICI の非投与に対
する低 Na 血症発症 OR（95％CI）は，それぞれ 2.95（1.25—6.97），1.51（0.99—
2.30），2.40（1.53—3.76）で，RASi 併用で BOR の OR は 48.6（1.79—1330），
PPI 併 用 で ICI の OR は 3.05

（1.69—5.49）であった．【結論】
BORは特にRASiと，ICIはPPI
との併用で，低 Na 血症発症が
多かった．これらの併用を避け
ることで，低 Na 血症発症を減
らせる可能性がある．

P—073
酸塩基異常診断の問題点とその改善法
東葛クリニック
種本　雅之

【背景】酸塩基異常の診断に広く用いられている Physiological approach 法で
は，血液 pH 値により Acidemia と Alkalemia を診断し，各々で血中重炭酸
濃度（HCO3

－）と二酸化炭素濃度（PaCO2）に基づき代謝性か呼吸性を診断
するアルゴリズムが推奨されている．しかし，例えば，動脈血 HCO3

－ 21 
mM／L・PaCO2 35 mmHg の混合性酸塩基異常では pH 7.40 と正常範囲，逆
に，HCO3

－ 22 mM／L・PaCO2 41 mmHg は共に正常範囲内だが pH 7.35 と
Acidemia であるが，このアルゴリズムでは診断できない．【方法】血液ガス
分析420検体を用いて，Physiological approach法の診断アルゴリズムでは診
断されない可能性がある酸塩基異常の検体数を検討した．【結果】420 検体中
51 検体で pH 値が正常範囲内であり，この中の 29 検体が代謝性アシドーシ
ス（23 検体：呼吸性アルカローシス），16 検体が代謝性アルカローシス（7
検体：呼吸性アシドーシス）を呈していた．【考察】現法の Physiological 
approach 診断アルゴリズムでは，1 割以上の検体で酸塩基異常が診断されな
い可能性があった．混合性酸塩基異常でないにもかかわらず，pH 値が正常
範囲内であった検体の存在は，血液ガス分析機で採用されている Hender-
son—Hasselbalch の式（HH 式）の定数が教科書で採用されている定数と異な
るためと考えられる（血液ガス分析機は HCO3

－を HH 式から算出）．HH 式
の定数に影響されない診断アルゴリズムを提唱する．
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P—084
極低出生体重児における出生時の血清シスタチン C 値（CysC）
と生後 1 週間以内の急性腎障害（AKI）発症との関連
1倉敷中央病院小児科，2倉敷中央病院腎臓内科
澤田　真理子1，倉橋　基祥2，渡邊　健太郎2，西川　真那2，神
崎　資子2，福岡　晃輔2，綾　邦彦1，島田　典明2，浅野　健一
郎2

【はじめに】極低出生体重児において，出生時の血清シスタチン C 値（CysC）
と生後 1 週間以内の急性腎障害（AKI）発症との関連を検討した．【方法】
2021 年 4 月から 2023 年 11 月に当院新生児集中治療室に入院した極低出生体
重児（出生体重 1,500 g 未満）139 例（男児 80 例，女児 59 例）を対象とし
た．AKI の診断は新生児修正 KDIGO 診断基準を用いた．診療録より周産期
情報と検査値を収集し，後方視的に検討した．【結果】在胎週数 29±3 週，出
生体重 1,152±369 g．出生時（初期蘇生後）CysC 1.60±0.20 mg／L，CysC 関
連因子は，在胎週数，身長，体重，Apgar score 5 分値，入院時低体温，自
然分娩であった．AKI 発症率 50.4％（stage 1：26.6％, 2：19.4％, 3：4.3％），
発症日の中央値は日齢 1（四分位範囲：日齢 1～2），CysC との関連を認めな
かった．【結語】出生時 CysC は，成熟度と出生時のストレスに関連してい
た．一方で，生後 1 週間以内の AKI 発症との関連は乏しく，CysC による
AKI 発症予測は困難であった．

P—083
早産児では出生後血清Cr値とピーク値までの変化量は相関する
琉球大学小児科
島袋　渡，仲田　昌吾，金城　紀子，中西　浩一

【背景・目的】早産児は出生後血清 Cr 値（mg／dL）が一過性に上昇すること
が知られおり，ピーク値までの変化量（ΔCr）について検討する．【対象・方
法】対象は 2012 年 3 月～2023 年 10 月に当院 NICU で加療した早産児 774 例
のうち，循環動態に影響を与える病態を有する症例は除外し，また，第 66 回
本学会で報告したとおり，在胎 29 週以下，30 週以上で血清 Cr 値のピーク
が，それぞれ日齢 2，日齢 1 であったため，日齢 0 の血清 Cr 値（Cr0）とピー
ク値までの変化量（ΔCr）が算出可能な症例に限定し，回帰式を検討した．

【結果】対象は 225 例（女児 90 例）．回帰式はΔCr＝0.602－0.635×Cr0（R2＝
0.423，p＜0.001）と負の相関を
示した．【考察】急性腎障害

（AKI）の診断基準である新生児
修正 KDIGO 診断基準の 1 項目
に，血清 Cr 値が以前の最低値
≧0.3 mg／dL とあるが，Cr0が低
値の場合はΔCr が高値となる
ため，AKI の判断は慎重に行う
必要がある．

P—082
小児期に腎機能障害を呈する機能的片腎の特徴
兵庫県立こども病院腎臓内科
稲熊　洋祐，貝藤　裕，矢谷　和也，田中　亮二郎，飯島　一
誠

【背景】先天性の機能的片腎（CSFK）は腎機能障害の要因となる先天性腎尿
路異常の一つである．しかし，小児期に腎機能障害を呈する CSFK の臨床的
特徴に関する報告は少ない．【対象と方法】1992 年 4 月から 2018 年 3 月まで
に当院で診断された CSFK 患者のうち，2 年以上フォローし得た 88 例を対象
とした．Cr eGFR を用いて定義した腎機能障害（＜80 ml／min／1.73 m2）との
関連因子およびそのリスク層別化に寄与する指標について後方視的に検討し
た．【結果】診断時月齢は 4.0 歳で，原疾患は多囊胞性異形成腎が 39 例，腎
無形成が 49 例であった．最終観察時における年齢は 9.8 歳で，腎機能障害は
23 例（26％）に認められた．多変量解析で健側腎の腫大（腎長径が身長別基
準値の＋2 SD 以上）がないことが小児期発症の腎機能障害と有意な関連が
あった．15 歳時の腎機能障害の累積発症率は腎腫大がある方が有意に低値で
あった．健側腎の腫大は 50 例（57％）に認められ，うち 80％が 2 歳までに
出現していた．また腎長径による腎機能障害の予測精度を示した ROC 曲線
では，2 歳時における腎長径の最適なカットオフ値が 2.38 SD であった（AUC 
0.810）．【考察】CSFK における小児期発症の腎機能障害の関連因子は健側腎
の腫大で，腫大があれば小児期に腎機能障害をきたしにくい．またその腎機
能障害のリスク層別化には，2 歳時の腎長径（2.38 SD）が有用である．

P—081
ST 合剤による高カリウム血症の特徴
JCHO 東京新宿メディカルセンター
井上　理紗子，山本　真奈，吉川　隆広，大瀬　貴元

ST 合剤の合併症としての高カリウム血症はその特徴についてあまり知られ
ていない．本研究では当院で ST 合剤の処方後に発症した高カリウム症例に
ついて後方視的に評価を行った．2020 年から 2023 年末までの 4 年間で ST 合
剤を処方された 510 例のうち，血清カリウムが 6.0 mEq／L を超えたのは 24
例（4.7％）であった．このうち入院症例で十分に検査を実施できた 10 症例
について評価した．平均年齢は 76.2 歳，男性が 8 症例であった．ST 合剤開
始時に CKDG4 または 5 だったのは 3 例であった．ST 合剤使用量は 8 例が一
日 1 錠以下であった．発症までの期間は 10 日以内が 3 例，11～30 日が 3 例，
残り 4 例は 1 ヶ月以上投与されてから高カリウム血症となっていた．RAS 阻
害薬は 5 例で使用されていた．Cre は 7 例で上昇していた．臨床的には多く
の症例が脱水を伴っており，高カリウム血症発症の危険因子の可能性が高い
と考えられた．全例透析は不要で，血清カリウム値は ST 合剤の中止と保存
的治療で全例 2 日以内に 6.0 mEq／L 未満へ改善した．ST 合剤による高カリ
ウム血症については報告が少なく，危険因子や経過の特徴についてはさらな
る症例の積み重ねで明らかにしていくことが重要である．

P—080
一外来透析施設における後期高齢血液透析患者での栄養状態及
び P 管理と予後～第 2 報
1眞仁会北久里浜たくちクリニック，2横須賀クリニック，3逗子
桜山クリニック，4三浦シーサイドクリニック
中西　太一1，稲葉　直人1，小嶋　啓史4，木村　寿宏2，内田　啓
子2，田村　禎一2，福留　裕一郎3，東海林　隆男4，北村　健一
郎1，小澤　潔2

【目的】後期高齢透析者で P 管理及び栄養状態と予後の関連・因子を検討．
【対象と方法】外来 1 透析施設で 2012 年末（患者数 341）での後期高齢者で，
2012 年 1 年間平均指標で，P 値 3.5—6.0 の 120 例を GNRI 高低 2 群と P 値目
標内高低 2 群別の 4 群別（GHPL，GHPH，GLPL，GLPH と略）で外来離脱
又は死亡を終点，10 年間後向に観察【結果】存在平均年は，順に 5.92，5.88，
3.51，2.82 で，カプランマイヤー分析で前 2 群と後 2 群の間に有意差あった．
また GH—PL＋GL—PL と GH—PH＋GL—PH の間に有意差．各群で年齢，透析
歴，その他の MBD 検査等に有意差なく，nPCR は上述の順であるが，有意
差なく，％CGR は GNRI 別で有意差がみられた．【結語】当施設の後期高齢
通院透析者，MBD 値としては管理良好であるが，GNRI 高値群で％CGR が
有意高く，これも予後へ寄与．P 値範囲内で低めがよい傾向である．今回，
栄養状態よい予後良好と蛋白摂取目安の nPCR との関連がはっきりしなかっ
たが，摂取カロリーや運動状況等の他の因子の関与を疑う．後期高齢透析者
は，栄養状態により個別の配慮が必要と思われる．

P—079
簡便な尿流量推定方法についての検討
1宮崎大学獣医薬理学研究室，2県立宮崎病院腎臓内科
小口　茜1，池田　直子2，園田　紘子1，池田　正浩1

尿流量を把握することは腎機能を評価するのに有用である．しかし患者に
よっては，正確な尿流量測定は困難である．最近，eGFR から推定尿流量

［（ml／min）（＝eGFR×血中 Cr 値／尿中 Cr 値）］を算出できることが報告さ
れた．しかし，この方法を日本人に適用した報告は見当たらない．そこで今
回，宮崎市内の入院患者を対象に検討した．倫理委員会による承認後，無尿

（100 ml／日未満），Cre 値 10 mg／dl 以上，CKD—G5 に該当する患者を除外し
た延べ 866 データを解析対象とした．実際の尿流量（蓄尿によって得られた
実測値）と推定尿流量の相関を求めたところ，r＝0.725179 となり有意な正の
相関関係が見られた．2 つの測定方法の一致性を検討する Bland—Altman 分
析を行うと，Bias が－0.06404 と算出された．以上の相関関係および Bland—
Altman 分析結果（Bias が 0 に近づくほど正確度は高い）から，eGFR を用
いた推定尿流量算出方法は，本邦においても適用可能であると考えられた．
今後，例数追加や，対象条件を決定する必要がある．
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P—090
カルシウム感知受容体（CaSR）作動薬による心肥大抑制とレニ
ン—アンジオテンシン—アルドステロン系（RAAS）の変化
神戸大学医学部附属病院腎臓内科
岡本　英久，能瀬　勇馬，岡本　隼樹，渡邉　健太郎，坂本　和
雄，河野　圭志，後藤　俊介，藤井　秀毅

【目的】過去の研究にて，慢性腎臓病（CKD）モデルや透析患者において CaSR
作動薬が左室肥大（LVH）を改善させる可能性が報告されているが，その詳
細な機序や非 CKD での効果はわかっていない．そこで，我々は CKD，LVH
を組み合わせたモデルラットを用いて，CaSR 作動薬の LVH 改善作用および
RAAS の変化を中心に検討した．【方法】CaSR 作動薬としてエテルカルセチ
ド（ET）を用いた．CKD は 5／6 腎摘，LVH は大動脈縮窄により誘導した．
Sham 群，CKD 群，LVH 群，CKD＋LVH 群に分け，後 3 群はさらに治療
群，非治療群の 2 群に分け，8 週間 vehicle か ET を投与した．これらの群に
対して，RAAS の評価として，血清 Ald，心筋の ACE，ACE2，AGT，
AT1R，Renin の mRNA の発現および，免疫染色で心臓の AngII，ACE，
ACE2 の発現を評価した．【結果】血清 Ald は CKD 群，LVH 群，CKD＋LVH
群の順に上昇していた．また，LVH 群，CKD＋LVH 群では，心筋の mRNA
発現は ACE，AGT が上昇，ACE2 が低下していた．免疫染色で心筋 AngII
の発現が上昇していた．これら RAAS の亢進は ET 投与により抑制されてい
た．また，CN／NFAT 系は活性化傾向にあるものの，ET による有意な変化
は認められなかった．【結論】CaSR 作動薬による LVH 抑制は，RAAS 抑制
が大きく関与している可能性が示唆された．

P—089
アンジオテンシン受容体ネプリライシン阻害薬投与後のアルド
ステロンブレイクスルー現象についての検討
東京女子医大内科学講座
木田　可奈子，小宅　健太郎，北山　さおり，池本　真紀子，
伊上　優子，佐野　央，平田　清貴，高野　倫嘉，山下　薫，
関　康史，渡辺　大輔，森本　聡，市原　淳弘

【目的】レニン—アンジオテンシン系抑制薬投与後に一旦低下した血漿アルド
ステロン濃度（PAC）が半年後以降に回復する「アルドステロンブレイクス
ルー現象」が知られている．アンジオテンシン受容体ネプリライシン阻害薬

（ARNI）は心房性ナトリウム利尿ペプチドの上昇を惹起し，心房性ナトリウ
ム利尿ペプチドは副腎細胞でアルドステロン産生を抑制するという報告があ
るが，臨床上で同現象への影響については報告がない．本研究では ARNI 投
与前後での PAC の変化について検討した．【方法】2021 年 9 月以降において
当施設で ARNI 投与を 1 年以上継続した本態性高血圧患者 18 名を対象とし，
投与前および後 1 年以上経過した時点での PAC を比較検討した．【結果】血
圧は ARNI 投与後に有意に低下した．PAC は投与後に有意に低下し，血漿レ
ニン活性（PRA）は有意に上昇した［PAC（pg／ml）前 82.4；後 52.7，PRA

（ng／ml／h）前 1.0；後 2.1］．PAC 前値が 80 pg／ml 以上であった 9 名の患者
では，全員の PAC が投与 1 年後も低下していた．【結論】ARNI 投与後の
PAC は，1 年以上経過しても有意な低下が期待できる．

P—088
加速型悪性高血圧 8 例の臨床病理学的検討
国立病院機構岡山医療センター
北川　正史，井上　義隆，石村　里沙子，木村　祐理子，青木　
亮弥，寺見　直人，太田　康介

【目的】加速型悪性高血圧は，脳，心臓，腎臓などの標的臓器に障害をもたら
すため迅速な診断と治療が重要であり，RAS 阻害薬の早期使用による改善が
期待されている．【方法】当院で 2015～2023 年に経験した本態性高血圧によ
る加速型悪性高血圧 8 例（うち 6 例で腎生検施行）について臨床病理学的に
検討した．【結果】年齢 46（41—50）歳，男性 62.5％，入院時，血圧 200（167—
234）／124（102—138）mmHg，Cr 3.27（1.74—5.55）mg／dL，eGFR 15.1（8.4—
38.2）mL／min／1.73 m2，尿蛋白 1.40（0.88—6.06）g／gCr であった．8 例全例
で左室肥大が確認された．降圧薬は，RAS 阻害薬 8 例，カルシウム拮抗薬 8
例，β遮断薬 6 例，MR 拮抗薬 1 例が使用されていた．RAS 阻害薬導入まで
の日数は 2（1—36.5）日であった．治療開始 1 ヶ月後，eGFR 16.5（10.2—41.3）
mL／min／1.73 m2，尿蛋白 0.33（0.19—1.46）g／gCr，治療開始 1 年後，eGFR 
29.9（15.2—30.4）mL／min／1.73 m2，尿蛋白 0.15（0.12—0.43）g／gCr と経時的
に改善が見られた．腎組織では，全節性硬化 20（17—28）％，最大糸球体径
240（200—245）μm，間質線維化 50（30—60）％，細動脈硝子化は高度 5 例
で，動脈硬化は全例，onion skin 病変は 5 例にみられた．eGFR と間質線維
化には負の相関の傾向が見られた．【結論】加速型悪性高血圧の全例で左室肥
大を合併しており，RAS 阻害薬は比較的早期に導入され経時的に腎機能の改
善が見られた．

P—087
尿蛋白陽性慢性腎臓病患者におけるアンジオテンシン受容体ネ
プリライシン阻害薬切り替えは安全か？
東京慈恵会医科大学腎臓高血圧内科
末廣　耀平，菅野　直希，木戸口　慧，横尾　隆

【背景】尿蛋白陽性慢性腎臓病（CKD）患者の第一選択降圧薬はアンジオテ
ンシン ll 受容体拮抗薬（ARB）・アンジオテンシン変換酵素阻害薬（ACEi）
である．しかしアンジオテンシン受容体ネプリライシン阻害薬（ARNI）が
上市され，ARB／ACEiと比較し強い降圧効果および心保護効果を示すことが
報告されたことで，難治性高血圧患者や心不全患者では尿蛋白に関わらず
ARB／ACEi から ARNI へ切り替えられる症例が増加している．ARNI へ切り
替えた後尿蛋白量が増加したという報告もあるが，現在定まった見解はない
ため，今回尿蛋白陽性 CKD 患者における腎臓への影響について検討した．

【方法】自施設および関連施設で ARB／ACEi からサクビトリル・バルサルタ
ンへ切り替えた患者を 6 ヶ月間追跡した．eGFR および尿蛋白量の変化，降
圧度に差異があるか，尿蛋白量で層別化し解析を行った．【結果】サクビトリ
ル・バルサルタン投与開始前 6 ヶ月間における eGFR の変化率（ΔeGFR）と
切り替え後 6 ヶ月間でのΔeGFR は，元の尿蛋白量に関わらず有意差を認め
なかった．また尿蛋白排量の変化に関しても一定の傾向を示さなかった．一
方，降圧効果は一様に認められた．【結論】本研究では尿蛋白陽性 CKD 患者
への ARNI の使用で尿蛋白量の増加や eGFR の改善は認めなかった．

P—086
小児期発症難治性ネフローゼ症候群におけるリツキシマブ依存
性の検討
1東北大学病院小児科，2登米市民病院小児科，3つきだてこども
クリニック
内田　奈生1，森　ひろみ1，三浦　拓人2，高橋　俊成3，菅原　典
子1，菊池　敦生1

【背景】小児期発症の難治性ネフローゼ症候群に対するリツキシマブ（RTX）
の有効性が示され，世界中で投与されている．多くの患者でステロイド中止
が可能になる一方で，RTX の維持投与から離脱できない患者がいることも
明らかになってきた．【方法】2011 年 1 月から 2021 年 11 月まで当科で RTX
を投与した難治性ネフローゼ症候群 25 名を RTX の維持投与から離脱できな
い群（A 群）と 2 年以上 RTX を投与せずにコントロールできている群（B
群）に分けて解析した．【結果】A 群 10 名（男：女，7：3），B 群 15 名（男：
女，7：8）であった．A 群は B 群に比して初回 RTX 投与年齢が有意に高く

（12±4.0；7.8±3.7，歳，p＜0.05），発症から RTX 投与までの期間が長かった
（8.1±4.0；4.1±3.2，年，p＜0.05）．初回投与時年齢が高いためか初回投与時
IgG 値は A 群が有意に高かったが（708.8±220.0；467.2±263.6，mg／dL，
p＜0.05），最終診察時の IgG 値は両群で有意差はなかった（649.5±244.7；
723.8±337.2，mg／dL，p＝0.59）．初発年齢は両群で有意差はなかった（3.9±
1.7；3.7±3.3，歳，p＝0.82）．【考察】RTX 依存性を示す率は 40％と高かっ
た．依存性を示す群では RTX 初回投与年齢が高く，免疫学的な発達過程と
RTX の効果・感受性の関連が示唆された．

P—085
“リツキシマブでの異常値は IgG だけではない”小児難治性ネフ
ローゼ症候群 16 例の血清 IgA 値の検討
1国立病院機構北海道医療センター小児腎臓病センター，2釧路
市立釧路総合病院小児科
木村　崚真1，2，河口　亜津彩1，荒木　義則1

【背景】難治性 NS に対するリツキシマブ（RTX）投与の有害事象として遷延
性低 IgG 血症に関する報告はあるが，血清 IgA 値に着目した報告は存在しな
い．【対象と方法】2014 年 9 月～2023 年 5 月までに当科で RTX を投与した
16 例（2 歳～24 歳）を対象とし，各症例の経過およびデータを後方視的に検
討した．IgA値とIgG値の基準値はいずれも年齢別基準値を参考にした．【結
果】16 例中 4 例（25％）に最終観察時の IgA 高値，2 例（13％）に最終観察
時の IgA 低値，3 例（19％）に一過性 IgA 低値，7 例（44％）は IgA 値の変
動はなかった．高 IgA 血症の 4 例中 3 例で副鼻腔炎や口内炎など慢性の粘膜
炎症を伴った．血清 IgA 値に異常を認めた 9 例のうち，7 例（78％）で最終
観察時の低 IgG 血症を認めた．RTX 投与前および後療法に使用した免疫抑
制薬で血清 IgA 値に差は認めなかった．治療を要する好中球減少はなかっ
た．【考察】RTX 投与後に血清 IgA 値の異常を認める場合，その多くは低
IgG 血症を伴っていた．しかし，IgG 値とは異なり，IgA 値は低値例も高値
例も存在する．IgA の異常値は従来考えられている低 IgG 血症の機序とは異
なる可能性がある．
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P—096
公共シングルセル RNA—Seq データを活用した腎線維化トリ
ガー因子の探索
1埼玉医科大学中央研究施設，2埼玉医科大学腎臓内科
佐藤　哲也1，小坂井　和歌子2，井上　勉2，千本松　孝明1

急性腎障害は慢性腎臓病・腎線維化の重要な進行因子である．抗線維化治療
薬の有望な標的分子はいまだに特定されていない．そこで本研究では，急性
腎障害マウスモデルにより得られた公共シングルセル RNA—Seq データを再
解析することで，線維化に関するトリガー因子の同定を試みた．解析戦略と
して『腎線維化のトリガー因子は，急性腎障害の完全な修復が可能か否かが
分岐するタイミングで発現している転写因子』に注目することにし，先行研
究では注目されていなかった転写因子によるフィルタリング解析を実施した
ところ，線維化が進行する重症虚血再灌流障害 3 日目サンプルで特徴的な細
胞集団を同定した．これら細胞集団で高発現している転写因子を調査したと
ころ，これまでによく知られている PPAR 遺伝子ファミリーや Hif—1 に加え
て，最近注目されている遺伝子（MafB，Klf，Gli）を発見することができ
た．とくに MafB は尿細管上皮細胞におけるサイクリン遺伝子の発現制御を
介して慢性炎症巣の形成に関与している可能性が高い．本発表では，複数の
公共シングルセル RNA—Seq データの比較解析から，線維化トリガー因子探
索の再現性・妥当性について議論したい．

P—095
アデニン食誘導腎間質障害は NKT 細胞欠損で増悪する
1昭和大学微生物学免疫学講座，2北里大学理学部生物科学科免
疫学講座
久野　芳裕1，石川　裕樹1，長島　隆一2，幸田　力1，伊與田　雅
之1

【目的】アデニン食誘導腎間質障害における NKT 細胞の影響を検討するため
NKT 細胞を欠損する CD1d knockout（KO）マウスを用いて実験を行った．

【方法】CD1dKO（Balb／c background）マウスおよび野生型（WT）マウス
をそれぞれ 0.2％アデニン含有飼料投与群（AD 群）またはコントロール食投
与群（CON 群）の計 4 群に振り分け，5 週間自由摂取させ各種解析を行なっ
た．【結果】AD 群では CON 群と比較し両マウス系統において腎機能障害が
誘導され，アデニン給餌群間比較では WT マウスより CD1dKO マウスで有
意に血清 Cr 値が上昇した（0.21±0.03 vs 0.33±0.04 mg／dL, P＜0.01）．病理
解析では，CD1dKO 群で腎線維化，尿細管拡張の有意な増悪を認めた．腎皮
質の線維化および炎症性サイトカイン遺伝子発現は，AD 群間において
CD1dKO マウスでいずれも有意に増加した．腎の FACS 解析では，AD 群間
比較において WT マウスより CD1dKO マウスで Foxp3＋Treg／CD4＋の割
合が有意に増加した（20.6±3.2 vs 33.3±6.2％, P＜0.05）．【結語】NKT 細胞
欠損によりアデニン食誘導腎間質障害の増悪を認めた．腎間質への制御性 T
細胞の浸潤が亢進しており，病態への関与が示唆された．

P—094
アフェレシス療法による下肢潰瘍治療：血清蛋白変動解析によ
る作用機序の探求
横浜市立大学大学院病態制御内科学
石賀　浩平，上原　立己，植田　瑛子，安部　えりこ，金岡　友
彦，小豆島　健護，涌井　広道，戸谷　義幸，田村　功一

【目的】下肢潰瘍を有する末梢動脈疾患（PAD）患者に対するアフェレシス
療法の詳細な機序は未だ不明な点が多い．アフェレシス治療前後での血液中
蛋白質の組成や発現量を網羅的に解析することで，その解明を試みた．【方
法】血清コレステロール値が正常範囲かつ下肢に潰瘍を呈する従来治療抵抗
性 PAD 患者 10 例を対象に，デキストラン硫酸（DS）カラム吸着法によるア
フェレシス治療の開始前・治療終了 1 ヶ月後に採取した血清検体を用いて，
プロテオーム解析を施行した．【結果】下肢潰瘍スコア（DESIGN—R）は治療
前中央値 9（四分位範囲 6—15.75）点→治療後中央値 0（0—15.5）点（p＝0.030）
と有意に改善し，10 例中 6 例で上皮化を認めた．血清のプロテオーム解析に
より，治療開始前と治療終了 1 ヶ月後で定量結果に有意差がある（p＜0.05）
蛋白のうち，治療後に治療前の 2 倍以上に増加した蛋白は 11 種類，1／2 以下
に減少した蛋白は 9 種類であった．減少した蛋白にはアポトーシス抑制作用
や血管新生阻害作用を示す蛋白が含まれた．【結論】PAD 患者に対する DS
カラムを用いたアフェレシス治療の前後で変動する血清中蛋白を網羅的に示
した．文献的考察を交えて結果を報告する．

P—093
高齢者心不全患者における肝硬度の検討―心肝連関における腎
臓の役割―
1昭和大学横浜市北部病院，2さっぽろ南大橋クリニック，3天使
病院
菅原　浩仁1，木村　幸滋2，西村　光弘3，吉田　輝龍1，齋藤　佳
範1，加藤　雅典1，山本　真寛1，伊藤　英利1，緒方　浩顕1

【背景・目的】肝エラストグラフィは肝組織の弾性をみる新規の超音波評価法
であるが，臨床応用に関してまだ解明されていない点が多い．今回肝エラス
トグラフィを用いて心不全の病型別に心肝連関の検討を行った．【方法】2022
年 4 月から 2023 年 3 月まで心不全で入院された患者を対象とした．退院前に
肝エラストグラフィ，心エコー，採血を行った．【結果】左室収縮能（EF）
により，HFrEF 群（EF≦40％，11 名），HFpEF 群（EF＞40％，31 名）の
2 グループに分けた．平均年齢は 83±11 歳であった．HFrEF 群では高齢で
あり，左室拡張末期径と左室収縮末期径が拡大していた．HFpEF 群では高
血圧，2 型糖尿病（T2DM）の割合が多く，Hb と eGFR が低く，三尖弁逆流
圧較差（TPRG）が高かった．肝硬度は HFpEF 群で高くみられ（7.1±2.7 vs. 
5.1±1.5 hPa；P＝0.008），うっ血による肝硬化が示唆された．また，肝硬度
は T2DM の割合，EF，TRPG，血清 Cr，AST，GGT と正の相関，左室拡張
末期径と左室収縮末期径と負の相関を認めた．【結論】HFpEF 群において，
肝硬度は上昇していた．肝弾性は TRPG と相関しており，心不全患者におい
てうっ血の評価に有用であった．腎機能は EF が保たれた心不全患者で低下
し，肝弾性と相関がみられた．

P—092
粥腫のマクロファージ由来の酸化ストレスは Nucleoredoxin／
Dishevelled／β—catenin を介して動脈瘤形成に関与する
1福井大学腎臓内科，2福井大学第二外科
糟野　健司1，田邉　佐和香2，福井　伸哉2，山田　就久2，高森　
督2，西川　翔1，西森　一久1，福島　佐知子1，西川　雄大1，小
林　麻美子1，渡邉　佑衣1，高橋　直生1，木村　秀樹1，岩野　正
之1

【背景】高血圧性腎硬化症は急速に増加し透析導入原疾患の 2 位となり，腎動
脈瘤は腎性高血圧の原因として注目されている．【方法】動脈瘤の発症機序を
解明するために，大動脈瘤切除術予定症例（N＝3）に酸化ストレス特異的な
64Cu—ATSM PET／MRI を行い，集積血管と剖検正常血管（N＝3）を比較し
た．さらに，培養ヒト血管平滑筋細胞を用いて因果関係を検討した．【結果】
集積部位血管には CD68 陽性マクロファージと酸化ストレスマーカー 4HNE
が陽性の粥腫プラークが豊富であった．粥腫プラークの周辺ではレドックス
制御因子 Nucleoredoxin（NRX）と Wnt／β—catenin シグナル抑制因子 Dishev-
elled（Dvl）が帯状に発現低下し，この部位に一致して，β—catenin とその下
流の MMPs が亢進していた．二重染色にて NRX，β—catenin は非共局在

（Pearson’s R＝0.02），β—catenin と MMPs は共局在（Pearson’s R＝0.79）し
ていた．培養細胞にて H2O2添加，または NRX をノックダウンするとβ—
catenin，MMPs が増加した．【結論】粥腫プラークに集簇したマクロファー
ジ由来の酸化ストレスが NRX／Dvl／β—catenin 経路を介して大動脈瘤の形成
に関与していると考えられた．

P—091
アルドステロン・食塩投与モデルにおける骨代謝障害の解析
帝京大学腎臓内科
河越　美佳，田村　好古，上野　雅樹，柴田　茂

【背景】我々は以前，食塩感受性高血圧モデルにおいて食塩の投与により尿中
iP 排泄が亢進し，腎障害と関連することを報告した（Commun Biol 2020）．
臨床研究から原発性アルドステロン症と骨代謝異常の関連が示唆されている
が，詳細は明らかでない．両者の関連を明らかにするため，アルドステロ
ン・食塩投与モデルを用いて骨代謝異常を解析した．【方法】SD ラットに対
し mini pump を用いたアルドステロンの持続投与と 8％食塩食の投与を行っ
た（Aldo 群）．治療群ではエサキセレノンを 0.03％にて混餌投与した（Esax
群）．4 週時に蓄尿・血圧測定後，腎と大腿骨を単離し，遠位部の二次海綿骨
領域を Histometry—RT—Camera にて評価した．【結果】対照群と比較し，
Aldo 群では血圧上昇とアルブミン尿の増加が認められた．血清 Cr・Ca・iP
には両群で差異がなかったが，Aldo 群で有意な尿中 Ca・iP 排泄の増加があ
り，大腿骨の骨形態計測にて有意な単位骨量（BV／TV％）の低下と骨梁間隙
の増大が認められた．Esax 群では，血圧とアルブミン尿の低下に加え Ca・
iP 排泄異常も軽減しており，大腿骨組織では，Aldo 群と比し BV／TV％の増
加が認められた．【結論】アルドステロンと食塩の負荷は骨代謝異常を惹起す
る．これらの変化はエサキセレノンにより抑制されることから，MR の関与
が示唆される．



646 日腎会誌　66（4）2024

P—102
Indoxyl sulfate—induced reactive oxygen species trigger renal 
tubular cell senescence by impairing autophagy
1College of Medicine, National Taiwan University, Taipei, Tai-
wan，2National Taiwan Ocean University, Keelung, Taiwan
Shing—Hwa Liu1，Li—Ting Tsai1，Chih—Kang Chiang1，Meng—
Tsan Chiang2

The accumulation of uremic toxin indoxyl sulfate（IS）is one of the key pathological 
features of chronic kidney disease（CKD）. IS can cause oxidative stress and senes-
cence in renal cells. Autophagy, which is associated with several diseases and must 
be tightly controlled to maintain cellular homeostasis, is part of the pathogenesis of 
CKD. Autophagy is one of the central regulators of senescence. We explored the 
effects of IS on the relationship among reactive oxygen species（ROS）, senescence, 
and autophagy. C57BL／6 mice were orally administered with adenine for 28 days 
with or without AST—120, an intestinal sorbent of indole. Renal proximal tubular 
NRK—52E cells were cultured and treated with IS（0.1—1 mM）for 24 h. The histo-
logical change, fibrosis, and signaling molecules for aging and autophagy were 
observed in the kidneys of adenine—induced CKD mice, which could be reversed by 
AST—120. We further used NRK—52E cells to confirm the relationship between 
senescence and autophagy. IS induced the reduction of LC3—II／I ratio, accumulation 
of p62, and decrease of rapamycin—induced autophagosome, indicating that IS inhib-
ited autophagy. We further examined whether autophagy inhibition could trigger 
cellular senescence. IS—induced senescence markers expression could be downregu-
lated by rapamycin treatment in NRK—52E cells. Moreover, IS could induce the 
ROS generation, which could be alleviated by N—acetylcysteine, a ROS scavenger. 
N—acetylcysteine could also alleviate the induction of senescence and reverse the 
inhibition of autophagy by IS. These findings suggest that IS triggers ROS genera-
tion to impair autophagy, leading to the induction of senescence in renal tubular 
epithelial cells.

P—101
腎尿細管細胞特異的 NFAT5 ノックアウトマウスの加齢に伴う
腎障害の促進
熊本大学大学院生命科学研究部腎臓内科学
丸山　功祐，泉　裕一郎，小野　真，柿添　豊，安達　政隆，
桑原　孝成，向山　政志

【目的】Nuclear factor of activated T—cells 5（NFAT5）は，高浸透圧環境で
活性化する転写因子であり，腎臓で高い活性を有する．我々は，腎尿細管細
胞特異的 NFAT5 conditional knockout（cKO）マウスが食塩感受性高血圧，
尿濃縮能力低下をきたすことを見出している．これらの表現型は高齢者に多
く認める症候に類似している．腎臓の加齢における NFAT5 の関与について
検討した．【方法】3 か月齢および 18 か月齢の野生型（WT）および cKO マ
ウスの腎臓を採取し，細胞老化関連分泌現象（SASP）に関わる因子（IL—6，
TGF—β1，COL1A1，ICAM1，PAI—1，p16，p21）の mRNA 発現を検討し
た．AZAN 染色により腎線維化の評価を行った．【結果】WT マウスにおい
て，月齢が進んでも SASP 関連因子の明らかな発現変化は見られなかった．
3 か月齢においては，WT に比し cKO で ICAM1 の発現のみ有意に増加して
いた．18 か月齢のマウスでは，cKO マウスですべての SASP 関連因子の発
現が有意に増加した．また，cKO で有意な腎萎縮を認め，AZAN 染色では腎
線維化の亢進を認めた．【結論】尿細管細胞における NFAT5 発現ないし作用
の低下により，加齢に伴う腎障害が加速する可能性が示唆された．

P—100
Crosstalk between Mast cell and Peritoneal Epithelial Cell 
during Peritoneal Injury
Division of Nephrology, Affiliated Hospital of Nanjing Univer-
sity of Chinese Medicine, Nanjing, China
Xufang Wang，Yanlin Chen，Wei Li，Enchao Zhou，Kun Gao

【Background】Mast cells（MCs）are positioned as sentinels at the body’s portals of 
entry within mucosal membranes. They are key effector cells in both innate and 
acquired immunity. They are involved in recruitment of other leukocytes, contain-
ment of bacterial infections, and tissue repair. Peritoneal epithelial cells（PECs）play 
an important role during peritoneal dialysis. The relationship between MCs and 
PECs have not been fully understood during both physiological and pathogenic 
processes. This study is aimed at investigating the crosstalk between MCs and 
PECs during peritoneal injury.【Methods】The P815, mouse mastocytoma cell line, 
and HMrSV5, human peritoneal epithelial cell line, were employed in current study 
in vitro. P815 cells were activated by incubation with Lipopolysaccharide（LPS）. 
The supernatant was collected to analyze the secreted contents by using ELISA 
Kit. The MCs and PECs were co—cultured to evaluate the crosstalk. The targeted 
proteins were assessed by western blot.【Results】After incubation with LPS, MCs 
were activated as evidenced by the increased release of TNF—α and histone which 
were determined in supernatant. TNF—α increased cellular viability of PECs as 
detected by CCK—8 Kit. After activation, the supernatant of MCs was incubated in 
PECs. The redox signaling—related molecules Nrfs and GPX4 were increased in 
PECs as analyzed by western blot.【Conclusion】Once activation, MCs release small 
molecules as mediators to stimulate the anti—oxidative stress ability and increase 
the defense of PECs during the early phase of response to stimuli. This study was 
funded by National Natural Science Foundation of China（82104750）.

P—099
虚血再灌流モデルマウスに対する luseogliflozin の効果の検討
九州大学大学院医学研究院病態機能内科学
平島　佑太郎，中野　敏昭，鳥巣　久美子，北園　孝成

【背景】SGLT2 阻害薬による非 DM 患者に対する CKD 進行抑制や急性腎障
害の発症抑制が報告されているが，詳細な機序は十分に明らかになっていな
い．【目的】SGLT2 阻害薬の急性腎障害に対する影響を明らかにする．【方
法】10 週齢の C57／BL6 雄マウスに 2 週間 luseogliflozin 投与を行った後，
luseogliflozin 群と非投与群に対して両側腎の虚血再灌流 26 分を施行した．2
日後，7 日後における腎組織変化，抗老化分子（Sirt1, AMPK）の発現，脂
肪酸β酸化（PPRAα, CPT1α, ACADL, ACOX1），細胞死について評価した．

【結果】luseogliflozin 投与群において，急性期（2 日後）の腎機能改善，組織
学的に急性尿細管障害の改善を認めた．また慢性期（7 日後）の炎症抑制，
線維化抑制を認めた．機序の検討を行ったころ luseogliflozin 投与群において
pAMPK，Sirt1 の発現亢進および脂肪酸β酸化の亢進を認めた．細胞死に関
しては，luseogliflozin 投与群で TUNEL 染色による細胞死の改善を認め，
フェロトーシスの抑制（TfR1 抑制，GPx4 亢進）を認めた．【結論】luseogli-
flozin 投与により，Sirt1 の亢進と脂肪酸β酸化の亢進を介してフェロトーシ
スを抑制し，急性腎障害を改善する可能性がある．

P—098
老化細胞除去薬を投与した高齢マウスの腎組織における遺伝子
発現解析
1帝京大学医学部附属病院内科学講座腎臓研究室，2帝京大学医
学部生化学講座
村川　允崇1，奥平　准之2，齋藤　雅史2，安達　三美2，田村　好
古1，柴田　茂1

【背景】細胞の恒常性を保つ機構のひとつにオートファジーがあり，老化とと
もに機能低下をきたすとされる．本研究では，高齢マウスに「若返り薬」と
して知られる老化細胞除去薬，ダサチニブ（D）とケルセチン（Q）投与を行
うことで，老化腎組織における腎機能低下のメカニズムを遺伝子発現レベル
で検討した．【方法】若年マウス（4 月齢 n＝2，6 月齢 n＝6），24 月齢老化マ
ウス（n＝10），24 月齢 DQ 投与老化マウス（n＝10），29 月齢超老化マウス

（n＝9），29 月齢 DQ 投与超老化マウス（n＝8）の 5 群に分け，腎組織を用い
てDNAマイクロアレイ法とreal time PCRによって，遺伝子発現解析を行っ
た．【結果と考察】DNA マイクロアレイ解析で，若齢マウスに比べて老化／
超高齢マウスで上昇し，DQ でレスキューされる遺伝子は 24 個認めた．その
中には複数のケモカインやオートファジー制御因子 Depp1 が含まれていた．
老化／超高齢マウスで低下し，DQ でレスキューされる遺伝子は，10 個認め
た．この結果は，real—time PCR で再現性が確認され，さらに ATG ファミ
リーや，炎症性サイトカイン，線維化に関与する因子群についても解析した．
これらの遺伝子発現変化が，高齢マウスの腎障害にどのように関わっている
かについて検討し，報告する．

P—097
MRTF—SRF シグナルは接着斑を介した細胞外環境との相互作
用により腎線維化進展に関与する
金沢大学医薬保健研究域医学系腎臓・リウマチ膠原病内科学
山村　雄太，坂井　宣彦，山本　侃暉，北島　信治，遠山　直
志，原　章規，清水　美保，和田　隆志，岩田　恭宜

【目的】Myocardin—related transcription factor（MRTF）—serum response 
factor（SRF）シグナルは，アクチン細胞骨格関連シグナルであり，臓器線
維化に関与する．腎線維芽細胞（RFB）における接着斑を介した MRTF—SRF
シグナルと細胞外基質の相互作用に着目し，MRTF—SRF シグナルの腎線維
化進展への関与を検証した．【方法】RFB に TGF—β1 刺激を行い，MRTF—
A／B siRNA，MRTF—SRF 阻害薬（CCG—1423），各種 integrin siRNA，およ
び integrin—linked kinase（ILK）阻害薬の影響を評価した．MRTF—A 全身
欠損かつ RFB 特異的 MRTF—B 欠損マウス（MRTF—AKOBiFBKO）を作製し，
アデニン腎症モデルの評価を行った．【結果】RFB において，MRTF—A／B 
siRNA および CCG—1423 は，TGF—β1 誘導性の細胞外基質関連因子（typeI 
procollagen α1, fibronectin, lysyl oxidase）および接着斑関連因子（各種
integrin，ILK，vinculin）発現を抑制した．さらに ILK 阻害薬および各種
integrin siRNA は，MRTF—SRF シグナル活性および細胞外基質関連因子発
現を抑制した．アデニン腎症モデルにおいて，MRTF—AKOBiFBKOマウスでは
腎線維化抑制，および接着斑関連因子発現の抑制を認めた．【結語】RFB に
おける MRTF—SRF シグナルは，接着斑を介した細胞外環境との相互作用に
より腎線維化進展に関与することが示唆された．
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P—108
The association between kidney volumes and proportions of 
glomerular sclerosis in kidney biopsy was U—shaped indepen-
dent of eGFR
Nagoya city university hospital
Takahisa Kasugai，Miho Murashima，Ryu Takusei，Waka Ichihara，Tat-
suya Tomonari，Minamo Ono，Masashi Mizuno，Takayuki Hamano

【Background】Kidney volume might reflect histopathologic changes independent of 
eGFR.【Methods】We enrolled adults who underwent kidney biopsy, were diagnosed 
with nephrosclerosis, IgA nephropathy, or thin basement membrane disease, and 
had a CT scan within 6 months of biopsy from 2013 to 2023. The correlation and 
the association between height—adjusted total kidney volume（htTKV）and histo-
pathologic findings were examined by Spearman’s rank correlation and logistic 
regression with restricted cubic spline analysis, respectively.【Results】A total of 142 
patients were included. The proportion of glomerular sclerosis（％GS）, interstitial 
fibrosis, and tubular atrophy were significantly correlated with htTKV. The associ-
ation between htTKV and ％GS was U—shaped independent of eGFR.【Conclusions】
Small and large htTKV might be associated with severer glomerular sclerosis due 
to atherosclerosis or hyperfiltration, respectively, independent of eGFR.

P—107
Impact of Immune Checkpoint Inhibitors on Acute Kidney 
Injury Incidence and Mortality in Bladder Cancer Patients：
Single—Center Experience
Department of Internal Medicine, School of Medicine, Ewha 
Womans University, Seoul, Korea
Shina Lee，Mi—Jung Yu，Won—young Kim，Seung—Jung Kim

【Background】Immune checkpoint inhibitors（ICPi）have increasingly become a 
therapeutic option for bladder cancer. Among bladder cancer patients, ICPi—associ-
ated acute kidney injury（AKI）has emerged as a significant toxicity. This study 
aims to describe the incidence, risk factors, renal outcomes, and mortality of AKI in 
patients receiving ICPi.【Methods】Patients who received ICPi in 2021 at a single 
institution were retrospectively identified using the electronic medical database. 
AKI was defined as an increase in serum creatinine of ＞1.5 times the baseline 
value, based on the KDIGO criteria. Cox proportional hazard regression analysis 
was used to assess risk factors for AKI and to evaluate the relationship between 
AKI and mortality.【Results】Among 108 patients with bladder cancer receiving 
checkpoint inhibitors, the overall incidence of AKI was 55.6％. Half of all AKI cases 
were associated with checkpoint inhibitors. Checkpoint inhibitor—associated AKI 
was mostly low—grade and occurred a median of 2 months after initiating the 
checkpoint inhibitors. AKI stage, the period from ICPi initiation to AKI occurrence, 
and the use of H2 blockers differed significantly between the non—ICPi AKI group 
and the ICPi—AKI group. However, the presence of all—cause AKI or checkpoint 
inhibitor—associated AKI did not lead to increased mortality.【Conclusion】This 
study shows that AKI frequently occurs in bladder cancer patients receiving ICPi. 
However, the presence of all—cause AKI and AKI related to ICPi toxicity did not 
increase mortality in these patients.

P—106
Effects of dotinurad in patients with severe renal dysfunction
1Department of Nephrology, Nippon Medical School Chiba 
Hokusoh Hospital, Chiba, Japan，2Department of Endocrinol-
ogy, Metabolism, and Nephrology, Nippon Medical School, 
Tokyo, Japan，3Department of Cardiology, Nippon Medical 
School Chiba Hokusoh Hospital, Chiba, Japan
Takehisa Yamada1，Yukinao Sakai2，Osamu Kurihara3，Tet-
suya Kashiwagi2，Masato Iwabu2

【Background】Although hyperuricemia is associated with the progression of chronic kidney 
disease（CKD）, a reduction in CKD progression by uric acid（UA）lowering therapy has been 
controversial. Recently, dotinurad, a uricosuric drug with selective urate reabsorption inhibi-
tor properties, has been developed. However, its efficacy in lowering serum UA levels and its 
effects on renal function in patients with severe renal dysfunction are unclear. Thus, this 
study aimed to determine the effects of dotinurad on renal function in patients with severe 
renal dysfunction.【Methods】Data from 53 outpatients with hyperuricemia who newly 
received dotinurad between December 2020 and October 2022 were retrospectively analysed. 
The mean baseline estimated glomerular filtration rate（eGFR）was 38.7±17.0 mL／min. The 
patients were divided into three groups based on their baseline eGFR：eGFR＜30 mL／min

（n＝17）, 30 mL／min＜eGFR＜45 mL／min（n＝17）, and eGFR＞45 mL／min（n＝19）.【Results】
Serum UA levels were significantly decreased in all groups. Although eGFR did not change 
significantly in patients with 30 mL／min＜eGFR＜45 mL／min and eGFR＞45 mL／min

（P＝0.918, P＝0.535, respectively）, it improved significantly in patients with eGFR＜30 mL／
min（P＝0.032）. The proportion of patients with improved eGFR was significantly higher in 
patients with eGFR＜30 mL／min（P＝0.038）than in patients with 30＜ eGFR＜45 mL／min and 
eGFR＞45 mL／min. In the multivariate logistic regression analysis, baseline eGFR＜30 mL／
min and achieving a serum UA level of ＜6.0 mg／dL were significantly associated with 
improved eGFR（p＝0.033 and p＝0.015, respectively）.【Conclusions】Dotinurad may have UA—
lowering effects and the potential to improve kidney function in patients with severe renal 
dysfunction.

P—105
The Effect of HIF—PH inhibitors beyond improving anemia in 
real—world prescription；an analysis of J—CKD—DB
1Division of Nephrology and Endocrinology, the University of Tokyo Grad-
uate School of Medicine，2Department of Nephrology and Hypertension, 
Kawasaki Medical School，3Department of Advanced Epidemiology, NCD 
Epidemiology Research Center, Shiga University of Medical Science，
4Kawasaki Geriatric Medical Center, Kawasaki Medical School, Okayama, 
Japan
Yosuke Hirakawa1，Dai Satoh1，Hajime Nagasu2，Seiji Kishi2，Yuichiro 
Yano3，Naoki Kashihara4，Masaomi Nangaku1

【Background】Hypoxia—inducible factor prolyl hydroxylase inhibitors（HIF—PHi）
have been prescribed for the treatment of anemia in chronic kidney disease. HIF—
PHi increases endogenous HIF—α, which causes erythropoietin production；how-
ever, endogenous HIF—α accumulation must cause off—target effects. Here, we ana-
lyzed real—world data using J—CKD—DB—Ex to detect unexpected effects of HIF—
PHi.【Method】Pre— and post—HIF—PHi treatment data were extracted from J—CKD—
DB—Ex and compared. Baseline data were obtained from the last laboratory results 
at 28 days to the day before initiating HIF—PHi. Follow—up data were obtained 
from initial laboratory results 5—60 days after initiating HIF—PHi treatment.

【Result】Records of 247 patients were analyzed. After HIF—PHi prescription, there 
were statistically significant increases in hemoglobin（9.8 vs. 9.9 g／dL）and TIBC

（245 vs. 268μg／dL）and decrease in total cholesterol（162 vs. 154 mg／dL）. A slight 
decrease in sodium and chloride levels and liver enzymes, an increase in glycoalbu-
min levels, and a decrease in creatine kinase levels were also detected.【Discussion】
Analysis of J—CKD—DB—Ex revealed pharmacological effects of HIF—PHi other than 
erythropoiesis. Decrease in cholesterol and increase in TIBC were well—known 
change, but other changes were not revealed in previous clinical trials. Whether 
these changes are clinically significant should be addressed in future large—scale 
studies.

P—104
Chronic renal insufficiency and proximal tubular deposits in 
Hermansky—Pudlak Syndrome
1Department of Pediatrics, Kanazawa University Hospital，2Office of the 
Clinical Director, National Human Genome Research Institute, National 
Institutes of Health，3Medical Genetics Branch, National Human Genome 
Research Institute, National Institutes of Health，4Section of Fibrosis, 
National Institute of Alcohol Abuse and Alcoholism, National Institutes of 
Health
Tadafumi Yokoyama1，Kevin J. O’Brien2，Tesiya M. Franklin3，Ben Long 
G. Zuo4，Mei Xing G. Zuo4，Melissa A. Merideth2，Wendy J. Introne3，
Bernadette R. Gochuico3

【Introduction】Hermansky—Pudlak syndrome（HPS）is a rare autosomal recessive disorder 
characterized by defective biogenesis of lysosome—related organelles. The eleven genetic 
types of HPS are associated with various clinical manifestations. Although decreased kidney 
function was reported in HPS, a paucity of information is available about renal insufficiency in 
HPS.【Methods】Medical records and clinical data of patients with HPS evaluated at the 
National Institutes of Health Clinical Center from 1995 to 2020 were retrospectively reviewed.
【Results】We reviewed records from 205 adults and 52 children with HPS. eGFR of patients 
with HPS—1 or HPS—4, which are associated with defects in biogenesis of lysosome—related 
organelles complex—3（BLOC—3）was significantly lower than that of patients with HPS—3, 
HPS—5, or HPS—6, which are associated with defects in BLOC—2. Linear regression analysis 
showed that renal function progressively decreases in HPS—1 and HPS—4 patients. Histological 
examination of renal tissue in HPS—1 showed accumulation of intracellular deposits in proxi-
mal renal tubular epithelial cells.【Conclusion】Chronic renal insufficiency, although mild, is a 
feature of HPS—1 and HPS—4, which are HPS types associated with pulmonary fibrosis. This 
renal insufficiency may be due to tubular damage. Strategies to avoid nephrotoxicity or renal 
injury and to protect renal function should be considered for patients with HPS—1 or HPS—4.

P—103
The involvement of advanced glycation end—products in renal 
dysfunction in a D—galactose—induced aging mouse model
1National Taiwan Ocean University, Keelung, Taiwan，2Col-
lege of Medicine, National Taiwan University, Taipei, Taiwan
Meng—Tsan Chiang1，Pei—Jin Peng2，Chih—Kang Chiang2，
Shing—Hwa Liu2

According to the survey results of the US Centers for Disease Control and Preven-
tion, nearly 40％ of the elderly have a significant decline in renal function. Studies 
have pointed out that the elderly have higher concentrations of advanced glycation 
end products（AGEs）. The human body generates AGEs during normal metabo-
lism. As the body ages, the efficiency of clearing AGEs will decrease, resulting in a 
large accumulation of AGEs in the body. However, the effects of AGEs on renal 
function in the elderly remain to be clarified. This study aims to explore the role of 
AGEs in the process of renal function decline in the elderly. The D—galactose—
induced aging animal model was used to explore the role of AGEs in the process of 
renal aging. The 10—week—old C57BL／6 mice were administered with D—galactose 
subcutaneously for 8 weeks in the presence or absence of AGEs inhibitors amino-
guanidine or resveratrol, which were orally given. The results showed that the 
serum levels of AGEs, BUN, creatinine, and cystatin C in mice increased signifi-
cantly after administration of D—galactose, which could be significantly reversed 
after treatment with aminoguanidine or resveratrol. Moreover, the protein expres-
sion levels for aging—related indicators, apoptosis indicators, and fibrosis indicators 
were significantly increased, which could also be reversed after treatment with 
aminoguanidine or resveratrol. Taken together, our findings indicated that AGEs 
could promote the aging of renal cells, induce an increase in oxidative stress, and 
even further cause apoptosis and fibrosis, and eventually lead to the decline of 
elderly kidney function.
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P—114
保存期 CKD における ESA からロキサデュスタットへの切替え
症例の解析
1徳島大学腎臓内科学，2たまき青空病院内科，3静岡県立総合病
院腎臓内科
田蒔　昌憲1，柴田　恵理子1，西岡　里香2，西岡　聡2，松原　由
紀子2，田蒔　基行2，田蒔　正治2，長谷川　一宏1，長井　幸二
郎3，脇野　修1

【背景】保存期慢性腎臓病（CKD）を対象とした赤血球造血刺激因子製剤
（ESA）からロキサデュスタット（ROX）に切替えた症例を解析した第 3 相
試験は 1 件のみで，リアルワールドエビデンスも不十分である．ROX は切替
後早期にヘモグロビン（Hb）値を上昇させる可能性がある．【方法】腎性貧
血治療薬をESAからROXに切り替えた保存期CKD症例を後向きに集積し，
切り替え 8 週後まで解析した．8 週後までに Hb 12.5 g／dL を超えたオーバー
シュート症例では ROX を中止し 1 か月後まで解析した．Hb 値，オーバー
シュート予測因子などを解析した．【結果】23 名（年齢中央値 74 歳，eGFR
中央値 15.6 ml／min／1.73 m2）の切替時・2 週後・4 週後・8 週後の平均 Hb 値

（95％CI）は 10.8（10.3—11.3），11.0（11.4—11.7），11.3（10.6—11.9），11.2（10.4—
12.0）g／dL であった．8 名が Hb 12.5 g／dL を上回ったが ROX 切替時と中止
1 か月後の平均 Hb 値は 11.4（10.7—12.1），11.7（10.9—12.4）g／dL であった．
若齢，切替時 Hb 高値がオーバーシュート予測因子であった．HDL コレステ
ロールは切替後 4 週時点の Hb 増加量と負に相関した．【結語】保存期 CKD
症例に対する ESA から ROX への切替えはオーバーシュートに注意すべきだ
が，中止後 1 か月で切替時の Hb 値付近に戻ることが示唆された．

P—113
保存期慢性腎臓病患者の貧血治療状況に関する検討
相模原赤十字病院内科
伊藤　俊

【目的】保存期慢性腎臓病（CKD）において目標 Hb への到達率が低いにもか
かわらず赤血球造血刺激因子製剤（ESA 製剤）の使用頻度が低いことが指摘
されている．【方法】対象は当科外来通院中で eGFR 60 未満の症例 432 例（男
性 228 例女性 204 例　年齢 75.1±10.0 歳）．CKD ステージ別の人数と貧血の
頻度，目標 Hb 値の維持割合，HIF—PH 阻害薬・鉄剤の使用率について検討
した．また腎性貧血および鉄欠乏性貧血の平均血球容積（MCV）の分布につ
いても検討した．【結果】CKD 各ステージの頻度は G3a 期 236 例（男性 116
例，女性 120 例），G3b 期 109 例（68 例，41 例），G4 期 31 例（15 例，16 例），
G5 期 12 例（6 例，6 例）であった．貧血の頻度は G3a 期 19.5％，G3b 期
41.3％，G4 期 80.6％，G5 期 100％であった．目標 Hb 値維持割合は G3a 期
96.2％，G3b 期 90％，G4 期 93.5％，G5 期 75.0％であった．HIF—PH 阻害薬
および鉄剤の使用割合はG3a期2.1％／0.8％，G3b期8.3％／7.3％，G4期32.3％／
25.8％，G5 期 91.7％／33.3％であった．腎性貧血（103 例）および鉄欠乏性貧
血（51 例）の MCV は小球性 1.9％／9.8％，正球性 85.5％／82.4％，大球性 12.6％／
7.8％であった．【結語】HIF—PH 阻害薬の使用率が高くまた鉄剤の適宜併用
により貧血コントロールは既報に比べて改善していた．また MCV から CKD
合併貧血の種類を鑑別することは困難で鉄動態や血清エリスロポエチン濃度
などの精査が必要であると考えられた．

P—112
慢性腎臓病における銅代謝に与える因子の検討
兵庫医科大学病院腎透析内科
岩崎　隆英，久間　昭寛，倉賀野　隆裕

【背景】銅の吸収経路は鉄と同様に DMT1 が関与し，銅の排泄経路は
COMMD1 が関与する．DMT1 や COMMD1 は，HIF により発現が調節され
る報告がある．本研究にて ESA 製剤と HIF—PH 阻害薬による銅代謝の差異
について検討した．【目的・方法】ESA 製剤または HIF—PH 阻害薬が 1 カ月
以上投与されている慢性腎臓病患者（G3—5：39 例，G5D；32 例）71 例を対
象として，横断的に銅代謝に及ぼす因子を検討した．亜鉛製剤を内服してい
る患者は除外した．【結果】年齢 75 歳（中央値）．男性 70％．ESA 群は 51
例，HIF—PH 阻害薬群は 20 例であった．血清銅（149.8±30.1 vs 90.0±22.3
μg／dL, p＜0.001）や Cu／Zn 比（2.44（1.88—3.25）vs 1.56（1.36—1.77）, p＜0.001）
は，HIF—PH 阻害薬群が ESA 群よりも有意に高かった．血清亜鉛は両群間で
有意差を認めなかった．相関分析では ESA 群で血清銅と血清鉄（r＝－0.34, 
p＜0.05）や TSAT（r＝－0.39, p＜0.05）と有意な相関を認めたが，HIF—PH
阻害薬群では認めなかった．両群共に血清銅と血清亜鉛は有意な相関を認め
なかった．血清銅を従属変数とした重回帰分析では HIF—PH 阻害薬の投与

（β＝0.65, p＜0.001），Alb（β＝0.20, p＜0.039），CRP（β＝0.18, p＜0.032），
TSAT（β＝－0.16, p＜0.045）が有意な因子として抽出された．【結語】慢性
腎臓病患者の横断的解析において，ESA製剤よりもHIF—PH阻害薬の使用が
血清銅・Cu／Zn 比が高値であった．HIF—PH 阻害薬による銅過剰が安全性や
長期予後にどのように影響するかは，今後前向き観察研究で検討する必要が
ある．

P—111
IgA 腎症へ SGLT2 阻害薬投与後の RDW の変化
NTT 東日本関東病院
古殿　孝高，並河　明雄，佐藤　大，渋谷　祐子

【背景】赤血球分布幅（RDW）上昇は一般に心血管イベントや死亡率増加と
の関連が知られているが，CKD に対する SGLT2 阻害薬（SGLT2i）投与は造
血に伴い RDW が上昇する報告がある．また IgA 腎症へ SGLT2i 投与後の
RDW の変動は明らかでない．【方法】当院で診断した IgA 腎症でステロイド
パルス療法施行済み或いは未施行の患者に対しダパグリフロジン10 mgを使
用し，かつ進行中の免疫抑制療法，鉄剤，造血剤，感染症，悪性腫瘍，出血
病態を有する患者を除外した35例を対象にSGLT2i投与前後6か月のMCH，
MCHC，RDW を T 検定で比較した．【結果】SGLT2i 開始時，年齢 57±12
歳，男女比 22：13，現喫煙者 8／35，Alb 4.1±0.2，UA 5.9±1，eGFR 49.1±
15，TC 190±28，HbA1c 5.7±0.5，RBC 462.6±56，Hb 14.2±1.5，Ht 43.0±
4.3，MCV 93.3±4.3，MCH 30.9±1.4，MCHC 33.1±0.9，RDW 12.6±0.7，尿
蛋白 P／C 0.9±0.7．投与 6 か月前は開始時と比較し各項目に有意差はなかっ
たが，投与 6 か月後では RBC，Hb，Ht が上昇，RDW が増加（12.8±0.6），
MCH（30.7±1.6），MCHC（32.7±0.7），尿蛋白（0.7±0.6）で減少（p＜0.05）．

【考察】SGLT2i投与後はIgA腎症においても造血に伴いRDWの上昇，MCH，
MCHC の低下を認めた．この理由は SGLT2i の鉄利用作用よりも RBC 増加
作用が優勢なためと考える．HIF—PH 阻害薬では一般に鉄利用作用で RDW
が低下，MCH，MCHC が上昇を示すが，SGLT2i は同薬とは異なるパターン
を示す．SGLT2i 投与後の RDW や赤血球性状について長期フォローが必要
と思われた．

P—110
鉄欠乏を呈する CKD 患者における MCV 値に関する検討
1国際医療福祉大学三田病院検査部，2国際医療福祉大学医学部
臨床検査医学，3日本大学医学部病態病理学系臨床検査医学分野
小島　智亜里1，下澤　達雄2，中山　智祥3

【背景・目的】CKD 患者では貧血合併が多い．全血球計算では，Hb 値のほか
に赤血球恒数が測定され，特に MCV を用いた貧血分類は日常診療で利用さ
れている．鉄欠乏を有する CKD 患者における MCV 値について検討した．

【対象・方法】日本大学医学部附属板橋病院の外来・入院患者のうち，2018
年 1 月～2021 年 5 月に全血球計算，血清 Cr 値，フェリチン（Fr）値測定を
行った 18 歳以上の患者を対象とした．CKD 重症度分類に基づき GFR 区分，
Hb 値，MCV 値，Fr 値を比較検討した．【結果】同一患者を含む検体数は
43,165 検体で，CKD ステージ G1～2 は 23,118 検体（53.6％），G4～5 は 8,641
検体（20.0％）であった．CKD 進行とともに Hb 低下傾向にあり，Hb＜11 g／
dL 検体の割合は，G1～2 では 21.8％であったのに対し，G4 では 44.1％，G5
では 54.8％であった．Hb＜10 g／dL かつ Fr＜20／mL の検体で MCV 値を比
較したところ，MCV＜80 が占める割合は，G1～2 では 51.9％であったのに対
し，G4～5 では 11.8％だった．また MCV＜85 が占める割合は，G1～2 では
69.2％であったのに対し，G4～5 では 33.7％だった．65 歳以上に限定し，計
22,902 検体について検討しても同様の傾向がみられた．【まとめ】CKD 進行
例では，Fr 低値でも MCV 低下がみられず，血清 Fe や Fr を用いた鉄動態
の評価が必要と思われる．

P—109
演題取消し
Nagoya city university hospital
Takahisa Kasugai，Miho Murashima，Ryu Takusei，Waka 
Ichihara，Tatsuya Tomonari，Minamo Ono，Masashi Mizuno，
Takayuki Hamano
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P—120
コンビニの利用頻度と 24 時間尿に基づく推定食塩摂取量の関
連
奈良県立医科大学腎臓内科学
上村　貴之，江里口　雅裕，古山　理莉，孤杉　公啓，西本　雅
俊，玉城　裕行，田崎　光，對馬　英雄，田邊　香，岡本　恵
介，松井　勝，鮫島　謙一，鶴屋　和彦

【目的・方法】コンビニの利用頻度と食塩摂取量の関連について，当院に外来
通院する成人患者を対象に横断研究を行った．対象者を頻回利用群（週 2—3
回以上）と非頻回利用群（月 3 回未満）とに群別し，推定 1 日食塩摂取量（g／
日；24 時間尿中ナトリウム排泄量［mEq／L］／17）を患者背景，血液・尿検査
所見で補正した多変量線形回帰分析により比較した．感度解析として，傾向
スコアマッチングまたは多重補完を用いて同様の解析を行った．【結果】739
例のうち，頻回利用群は 147 例，非頻回利用群は 592 例であった．頻回利用
群は非頻回利用群と比較して，年齢が低く，BMI が大きく，推定 1 日食塩摂
取量が 0.79（0.25—1.33）g／日だけ多かった．傾向スコアマッチング（266 例）
および多重補完（900 例）を用いた場合も，頻回利用群でそれぞれ 1.21（0.27—
2.15）g／日，0.84（0.25—1.42）g／日だけ推定 1 日食塩摂取量が多かった．サブ
グループ解析では，24 時間蓄尿における尿中尿素窒素排泄量が多い群で，頻
回利用に伴う食塩摂取増加量がより大きかった（P for interaction＝0.04）．

【結論】コンビニの利用頻度は食塩摂取量と関連した．この関連はたんぱく質
摂取量が多い症例ほど増強する可能性がある．

P—119
進行した保存期 CKD 患者における食物繊維摂取量と腎予後の
関連：CKD—JAC 研究
1大阪大学大学院医学系研究科腎臓内科学，2北海道大学病院医
療・ヘルスサイエンス研究開発機構，3CKD—JAC サイエンティ
フィックコミッティー
服部　洸輝1，坂口　悠介1，猪阪　善隆1，西本　尚樹2，今泉　貴
広3，丸山　彰一3，深川　雅史3

【背景】高繊維食が腸内細菌叢の改善を介して腎保護的に作用することが動物
実験で示されているが，臨床エビデンスは不足している．本研究では食物繊
維摂取量と腎予後の関連を検証した【方法】2966 例の CKD—JAC 参加者のう
ち，自記式食事歴法質問票で評価された食物繊維摂取量のデータが得られた
2126 例を対象とした．アウトカムは腎代替療法開始とした．逆確率重み付け

（IPW）Cox 比例ハザードモデルを用いて，食物繊維摂取量の四分位（Q1—
Q4）とアウトカムの関連を解析した．【結果】対象者 2,126 例の平均年齢 60
歳，平均 eGFR 27.6 mL／min／1.73 m2，総食物繊維摂取量は中央値で 10.4［四
分位範囲，7.7—14.2］g であった．観察期間中央値 5.2 年の間に，823 例が腎
代替療法を開始した．Q1 の患者群は，若年であり，eGFR が低く，緑黄色野
菜と果実の摂取量が少なかった．単変量解析では，アウトカム発生リスクは
Q1 に比し Q4 で有意に低下していたが（ハザード比 0.63，95％信頼区間 0.52—
0.77），IPW モデルでは関連は消失した（ハザード比 0.95，95％信頼区間 0.79—
1.15）．【結論】進行した CKD 患者において，食物繊維摂取量と腎アウトカム
との関連は認められなかった．

P—118
食事たんぱく質とシスタチン C およびクレアチニンによる
eGFR の乖離の関連
1新潟大学健康増進医学講座，2ジョンズ・ホプキンス公衆衛生大
学院疫学講座，3奈良女子大学公衆栄養学分野，4新潟大学環境予
防医学分野，5新潟大学腎研究センター腎・膠原病内科学分野
蒲澤　佳子1，松下　邦洋2，伊藤　由美1，高地　リベカ3，中村　
和利4，田中　純太1，成田　一衛5

【背景】シスタチン C による eGFR（eGFRcys）がクレアチニンによる eGFR
（eGFRcr）より低いことは，全死亡や腎不全等と関連する．食事たんぱく質
は血清クレアチニンに影響をしうるが，eGFRcysと eGFRcrが乖離することと
の関連はわかっていない．【方法】地域住民 6,143 人（40 歳以上，50.7％女性）
を対象とし，食物摂取頻度調査票で評価したたんぱく質摂取量（％エネル
ギー）と，eGFR 乖離（eGFRcysと eGFRcrの比）の関連を，多変量線形回帰
分析で横断的に検討した．【結果】対象者の平均 eGFRcrは，男性 74.5 mL／
min／1.73 m2，女性 74.6 mL／min／1.73 m2で，eGFR 乖離の平均はそれぞれ 1.15
と 1.19 であった．多変量線形回帰分析では，総たんぱく質摂取量は eGFR 乖
離と男女とも正に関連した（男性β 0.005［95％ CI 0.003, 0.006］，女性β 0.003

［95％ CI 0.0006, 0.004］）．動物性と植物性たんぱく質を別々に分析したとこ
ろ，動物性たんぱく質は正に男性のみで関連していた（β 0.005［95％ CI 0.003, 
0.007］）．【結論】食事たんぱく質は eGFR 乖離と関連し，たんぱく質源の違
いによりその関連は異なることが示唆された．

P—117
当院における腎代替療法選択と血清亜鉛濃度の比較検討
1東京歯科大学市川総合病院内科，2東京歯科大学市川総合病院
泌尿器科
坂巻　裕介1，環　聡2，徳山　博文1，中川　健2

【背景】慢性腎臓病，透析患者は体内亜鉛レベルの減少を認めることが知られ
ているが，異なる腎代替療法（RRT）間における亜鉛レベルについては不明
な点がある．【目的】今回われわれは RRT 別の腎不全患者（透析導入時，血
液透析中，腹膜透析中，腎移植後）の血清亜鉛濃度を評価した．【対象】透析
導入時（98 名），外来維持透析中（82 名），腹膜透析中（19 名），腎移植患者

（66 名）の計 265 名を対象とした．【結果】透析導入時に大多数の患者で血清
亜鉛濃度の低下を認めた．維持血液透析患者は透析導入時に比べ血清亜鉛濃
度の増加を認めた．一方，腹膜透析中の患者は血清亜鉛濃度の低下を認めた．
腎移植患者は透析導入前，腹膜透析患者と比較すると血清亜鉛濃度の上昇を
認めたが，維持血液透析患者と有意差は認めなかった．【結語】透析導入前
後，腎不全治療内容により血清亜鉛濃度に差が生じる可能性が示唆された．

P—116
PD 患者及び PD と HDF 併用患者における，HIF—PH 阻害薬へ
の切り替えに伴う鉄動態や凝固項目の変化に関して
国際医療福祉大学成田病院腎臓内科
杉田　和哉，細谷　幸司，内山　清貴，伊藤　純，鷲田　直輝

保存期 CKD 患者及び HD 患者に対して HIF—PH 阻害薬が使用される機会が
増加しているが，我々の施設の PD 患者及び PD と HDF 併用患者に関しても
同様の傾向となっている．2023 年 12 月時点で国際医療福祉大学病院及び国
際医療福祉大学成田病院において約 80 人の PD 単独及び PD と HDF 併用患
者を管理している．これらの患者に対して，2023 年 10 月から ESA 製剤から
HIF—PH 阻害薬への切り替えを順次施行している．HFI—PH 阻害薬は確かに
貧血改善効果が高いと感じるが，（1）高齢者の場合鉄欠乏を来している割合
が多く問題となる（2）特に D ダイマーが急激に上昇する事例が散見される　
といった事象も確認されている．これらの課題に関して，PD 患者と PD と
HDF 併用患者に対する検証を行う．期間は HIF—PH 阻害薬への切り替えか
ら 3 ヶ月間とする．

P—115
保存期 CKD 患者の腎性貧血に対する HIF—PH 阻害薬（エナロ
デュスタット）の使用経験
自治医科大学附属さいたま医療センター腎臓内科
野中　宏晃，宮澤　晴久，伊藤　聖学，平井　啓之，大河原　
晋，森下　義幸

【目的】保存期 CKD 患者においてエナロデュスタットの腎性貧血および鉄代
謝への効果を検討した．【方法】当院通院中の保存期 CKD 患者のうち，エナ
ロデュスタットを 6 ヶ月以上投与された 8 名（G3b：1 名；G4：3 名；G5：4
名）を対象に，投与開始から 6 か月間のヘモグロビン（Hb），フェリチン，
トランスフェリン飽和度（TSAT），腎機能，尿蛋白を後ろ向きに検討した．

【結果】エナロデュスタットの 6 ヶ月間の投与により，Hb は有意な上昇
（9.7±0.5 to 10.9±1.4 g／dL, p＜0.05）を認めた．フェリチン，TSAT，腎機
能，尿蛋白は有意な変化を認めなかった．エナロデュスタットの投与量は，
8 例中 6 例で初期投与量のまま推移した．【結論】保存期 CKD 患者において
エナロデュスタットは貧血改善作用を示した．
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P—126
進行期 CKD 患者における貧血・鉄代謝異常と QOL（Quality of 
Life）の関連性～REACH—J—CKD コホート研究より～
1筑波大学，2REACH—J—CKD コホートステアリングコミッティ
大久保　麗子1，大東　智洋1，近藤　正英1，角田　亮也1，甲斐　
平康1，斎藤　知栄1，岡田　浩一2，成田　一衛2，星野　純一2，
丸山　彰一2，和田　隆志2，山縣　邦弘1

【背景】海外において CKD に伴う貧血・鉄代謝異常と QOL に関する研究が
進んでいるが，わが国の研究は不足している．【目的】国内多施設共同前向き
観察研究である REACH—J—CKD コホート研究における貧血・鉄代謝異常と
QOL の関連を検討する．【方法】2016 年から 2017 年に登録された G3b～G5
期の保存期 CKD 患者 2,235 名を対象とし，患者属性と治療内容を明らかにし
KDQOL—36 等で QOL を評価する．また，Hb 及び鉄代謝マーカーと QOL の
関連を解析する．【結果】登録時の年齢 69（±13）歳，Hb 11.8（±1.7）g／
dL，TSAT 31.4（±12.6）％，フェリチン 147.4（±244.2）ng／mL，ESA 単
独 30.2％，鉄剤（経静脈または経口）9.8％，ESA と鉄剤併用 5.9％，KDQOL—
36；身体的側面スコア 47（±9）・精神的側面スコア 49（±9）であった（平
均（±標準偏差））．当日は Hb 値・鉄代謝マーカー別の QOL も発表し，貧血
や鉄代謝異常を伴う進行期 CKD 患者の QOL を考察する．

P—125
高齢者における嚥下機能と慢性腎臓病
1出雲市民病院腎臓内科，2帝京ちば総合医療センター第三内科
江川　雅博1，松井　浩輔1，芦村　龍一2，吉金　かおり1，伊藤　
孝史2

【背景】身体機能の低下と慢性腎臓病（CKD）の関連が注目されているが，
嚥下機能と CKD の関連は明らかではない．【デザイン】横断研究【方法】2022
年 4 月から 2023 年 3 月に嚥下機能スクリーニング検査を受けた 65 歳以上の
高齢者 463 人を対象とした．改訂水飲みテストスコアで分類した 5 点群，4
点群，1—3 点群の 3 群と CKD 罹患（eGFR＜60 mL／min／1.73 m2）との関連
を多変量ロジスティック回帰モデルで評価した．【結果】対象の背景：年齢中
央値 86 歳（IQR 81—91），男性 150 人（32.4％），糖尿病 110 人（23.8％）．259
人（55.9％）が CKD に罹患していた．多変量モデルで，嚥下機能の低下した
高齢者は，CKD 罹患のオッズ比が高いが有意差は認めなかった．（改訂水飲
みテストスコア 5 点群 オッズ比 1.0［ref.］，4 点群 1.74［0.88—3.44］，1—3 点群
2.40［0.93—6.21］．【結論】高齢者では嚥下機能が CKD の罹患率と関連するこ
とが示唆されたが，対象人数が少なく統計学的有意差は認めなかった．

P—124
保存期 CKD 患者への短期食事介入による尿中 Na／K 比の推移
1近江八幡市立総合医療センター，2済生会京都府病院
瀬川　裕佳1，原　将之2，八田　告1，門　浩志1

【背景】近年，食塩摂取量の指標として尿中 Na／K が注目されているが，保存
期 CKD 患者において食事介入による変化や具体的な数値目標は検討されて
いない．当院では 1 週間の短期入院プログラムの中で CKD stage に応じた食
塩 5 g／日未満の治療食を提供している．【目的】食事介入による尿中 Na／K 比
の推移を確認する．【方法】記述的観察研究．対象は当院で CKD 入院プログ
ラムを経験した患者のうち，24 時間蓄尿中 Na および K 測定を day 1，5 の
2 回行った 484 人．入院期間中，食塩を制限した治療食を提供し，stage ごと
に day 1，5 の尿中 Na／K 比の推移を確認した．有意差検定には対応のある t
検定を使用した．【結果】CKD stage（G1 or 2, G3a, G3b, G4, G5）ごとの対
象者数はそれぞれ 27，73，170，162，52 人であった．各 stage の平均尿中
Na／K 比（mEq／mEq）は day 1，5 の順にそれぞれ G1 or 2：3.18, 2.65

（p＝0.043），G3a：3.37, 2.63（p＜0.001），G3b：3.10, 2.85（p＝0.006），G4：
3.78, 3.60（p＝0.164），G5：4.05, 4.31（p＝0.150）であった．【考察及び結論】
食事介入により G3b までは有意な尿中 Na／K 低下を認め，最終的に 3.0 未満
に到達した．一方，G4，5 では有意な低下を認めなかった．G4，5 の患者で
は尿中 Na／K 比で食事療法へのアドヒアランスを捉えるのは困難で，目標値
も設定し難い可能性がある．その要因としては CKD 治療食の K 制限，尿か
らの K 排出障害が考えられる．

P—123
血清コリンエステラーゼは慢性腎臓病患者における低栄養，サ
ルコペニアの検出に有用である
大阪労災病院腎臓内科
森　大輔，炭谷　有亮，吉田　大輝，島田　素子，杉町　英香，
玉井　慎二郎，野見　洋基，長門谷　克之，山内　淳

【目的】CKD 患者におけるコリンエステラーゼ値（ChE）の，低栄養，サル
コペニア検出に対する有用性を検討する．【方法】当科過去 5 年間に診療した
CKD 患者のうち，栄養スクリーニングを行った 229 例を対象．スクリーニン
グ時の ChE と，GLIM 基準で評価した低栄養検出，及び AWGS2019 診断基
準で評価したサルコペニアとの関連を評価．記述統計量は中央値で表記．【結
果】年齢 75 歳，男性 88 例，BMI 22.8，下腿周囲長 33.5 cm，握力 23.5 kg，
歩行速度＜1 m／秒 62 例，eGFR 20 mL／min／1.73 m2，Alb 3.7 g／dL，ChE 243 
U／L，プレアルブミン 26.3 mg／dL，尿蛋白 0.5 g／gCr であった．低栄養，サ
ルコペニアと診断された症例は各々 88 例，72 例であった．多変量ロジス
ティック回帰分析で，ChE は低栄養と有意に関連認めた（1 SD 増加あたり
オッズ比 0.37，P＜0.01）のみならず，サルコペニアにも有意に関連した（オッ
ズ比 0.29，P＜0.001）．なお，Alb，プレアルブミンは低栄養，サルコペニア
と関連を認めなかった．ROC 解析による ChE のサルコペニア検出のカット
オフ値は 237 U／L（AUC 0.79，感度 0.80，特異度 0.76）であった．【結論】
ChE は CKD 患者の低栄養状態，サルコペニアを検出する簡便なツールと思
われ，運動栄養療法の早期介入に有用である可能性がある．

P—122
シスタチン C とクレアチニンを用いた eGFR の不一致における
Sarcopenia Index の影響について
尼崎中央病院内科
吉川　卓宏

【背景】サルコペニアの症例では Crea を用いた eGFR は過大評価する問題が
ある．どの程度のサルコペニア症例が過大評価してしまうのかは明確なもの
は乏しい．Crea を用いた eGFR（eGFRcr）と CysC を用いた eGFR（eGFRcys）
の解離する背景を，サルコペニアの指標となる Sarcopenia Index（SI）で評
価し，SI に関連する患者要因を解析することが目的である．【方法】当院で
2022.11.1 から 2023.10.31 の間で，Crea および CysC を同時測定し，年齢・身
長・体重のデータがある 461 検体を対象とした．eGFRcr および eGFRcys か
らの CKD ステージを比較し，eGFRcys よりも eGFRcr が上の場合は Over-
estmate，下の場合は Underestimate とした．SI は以下の計算式で計算した．
SI＝（Crea／CysC）＊100．【結果】年齢は中央値 78.0 歳，体表面積は，平均
1.52 m2．SI は平均 76.1，CKD の不一致は，Overestimate 98（21.3％），
Concordant 250（54.2％），Underestimate 113（24.5％）であった．Concordant
に対し Overestimate となる SI の cutoff は 65.0 と算出された．SI 65 以上と
未満群で分けると，年齢・BSA・男性割合で有意差があった（75.4 vs. 78.2, 
1.54 vs. 1.44, 41.6％ vs. 5.9％；SI 65 以上群 vs. SI 65 未満群）．SI 65 未満とな
る年齢・BSA の cutoff は 74 歳・1.45 m2と算出された．【結語】eGFRcr が
Overestimate となる背景に SI 65 未満が関連していた．SI 65 未満となる背
景として，75 歳以上，女性，BSA 1.45 m2以下を認めた．75 歳以上，BSA 
1.45 m2以下の症例で，特に女性の場合は，eGFRcr は過大評価する可能性が
高いことが示唆された．

P—121
進行期慢性腎臓病患者における腎疾患特異的尺度の評価　
REACH—J CKD コホート研究より
1南長野医療センター篠ノ井総合病院腎臓内科，2REACH—J 
Steering committee
中村　裕紀1，熊谷　倫子1，穴山　万理子1，田村　克彦1，長澤　
正樹1，牧野　靖1，岡田　浩一2，成田　一衛2，星野　純一2，丸
山　彰一2，和田　隆志2，山縣　邦弘2

【背景】QOL に悪影響を及ぼす要因に関する知識や情報は，CKD 患者の修正
可能な要因をターゲットとした介入の開発や実施に役立てることができる

【目的と方法】保存期 CKD 患者の各症状に関連する因子を評価するために，
REACH—J—CKD 研究登録時の腎疾患特異的尺度である症状・日常生活への
影響をスコア化し横断的に解析した．対象患者は 2248 人，平均年齢 69.1 歳，
平均 Cr 2.63 mg／dL．【結果】年齢，性別，糖尿病，高血圧，虚血性心疾患お
よび左心機能は CKD ステージ（G3b, G4, G5）間で有意差を認めた．CKD ス
テージ間の症状スコアは，6／11 項目が有意に低下し，腎疾患の日常生活への
影響スコアは，6／8 項目が有意に低下した．年齢，性別，合併症で調整した
重回帰分析では，eGFR と年齢は 6 つの症状および 3 つの日常生活への影響
を規定する因子であった．【結論】腎機能低下，年齢は，症状の悪化や日常生
活への影響に関連していることが示唆された．QOL の低下は長期的には入
院率や早期の透析導入・死亡率と関連するため，進行期 CKD 患者の特異的
症状を理解し，QOL の維持や支援に努めることが重要と思われた．
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P—132
CKD 重症化予防における尿酸管理
1順天堂大学附属浦安病院腎高血圧内科，2順天堂大学腎臓内科
福原　佳奈子1，鈴木　仁1，越田　剛生1，梶尾　優希1，安部　憲
一郎1，加藤　有紗1，福田　裕光1，高原　久嗣1，鈴木　祐介2

【目的】高尿酸血症（HUA）は，CKD 進展のリスクファクターであるだけで
はなく，脳・心血管イベントとの関連性が報告されている．CKD では一般的
にキサンチンオキシダーゼ阻害薬（XOR—i）が使用されるが，ガイドライン
で定められているUA 6.0 mg／dL以下の達成率が50％に満たないのが現状で
ある．本研究では実臨床における UA 管理の実態と CKD 重症化との関連に
ついて，また HUA 管理のうえで尿酸再吸収阻害薬（SURI）併用の有用性に
ついて検証した．【方法】当院および関連施設に通院中の HUA 合併 CKD 患
者 65 名（平均 eGFR 45.8 mL／min／1.73 m2）を対象に，後ろ向きに UA 管理
値と腎機能低下との関連性について解析した．また，UA 6.0 mg／dL 以下を
達成するうえで SURI 併用の効果と安全性について検証した．【結果】本研究
の対象コホートでは，UA 6.0 mg／dL 以下を達成できている症例はわづか
44.7％であったが，UA 6.0 mg／dL 以上の群に比べて 1 年間で eGFR の改善

（47.8→51.0 mL／min／1.73 m2）が認められた．尿中尿酸排泄が低下している
症例が多く，UA 6.0 mg／dL 以下達成群の 41％の症例で XOR—i と SURI を併
用していた．腎機能低下例でも SURI による尿酸排泄増加が認められた．【結
論】CKD の重症化予防における尿酸管理において，腎機能が低下している症
例でも XOR—i と SURI 併用療法の有用性が期待される．

P—131
インドキシル硫酸はセレン輸送タンパク質 SEPP1 発現低下を
介してセレン欠乏症に寄与する
1熊本大学薬剤学分野，2熊本大学医療情報薬学分野，3あけぼの
クリニック
中野　武大1，渡邊　博志2，田中　元子3，松下　和孝3，前田　仁
志1，丸山　徹1

【目的】CKD 患者では亜鉛や鉄，セレンなどの血漿中微量元素の低下が観察
される．しかし，CKD における微量元素変動の分子機構は不明な点が多い．
本研究では，尿毒素インドキシル硫酸（IS）に着目し，IS が微量元素変動に
及ぼす影響について評価した．【方法】動物実験にはアデニン誘発 CKD マウ
スを用いた．細胞実験にはヒト肝癌由来細胞株（HepG2）を用いた．【結果】
CKD マウスの血漿中微量元素を 27 種測定したところ，CKD で低下し，
AST—120（球形吸着炭）の投与により回復した微量元素として亜鉛，セレ
ン，鉄，マグネシウム及びマンガンが抽出された．中でも，血漿中セレン濃
度は IS 濃度と負の相関を示した．血漿中 IS 濃度及び肝臓中 IS 濃度は，各々
血漿中セレン輸送蛋白質（SEPP1）及び肝臓中 SEPP1 発現と負に相関した．
HepG2 細胞を用いた検討において，IS は SEPP1 mRNA 及び蛋白質発現を低
下させた．その際，IS の細胞取り込み阻害剤，NADPH oxidase 阻害剤及び
AhR 阻害剤は，IS による SEPP1 発現低下を抑制した．【結論】IS は SEPP1
発現低下を介してセレン欠乏症に関与する可能性を見出した．

P—130
高血糖が痩身者の腎予後に与える影響
札幌徳洲会病院
荒木　真，小野寺　康博

【目的】肥満は糖尿病を誘発するだけでなく，血行動態やアディポサイトカイ
ンを通じても臓器に影響を及ぼす．高血糖が腎機能障害にどの程度関与して
いるかを明確にするため，血糖値が高い痩身者の腎予後を検討することとし
た．【方法】2012—2022 年，当院で身体計測（BMI），eGFR，HbA1C の記録
がある者を抽出し，経過中 BMI が 18.5 未満を一度でも記録した者を対象し
た．18 歳未満，透析患者，1 年間未満の記録しかない者は除外した．対象を
HbA1C 6.5％を境に，高血糖群（HBG），対照群（CG）の 2 群に分け，eGFR 
30，40％低下をエンドポイントとした生存時間解析を行った．背景因子（性
別，年齢，初年度の eGFR，BMI，観察期間）は傾向スコア・マッチングに
よって調整し，guarantee—time bias を 少なくするために 12 ヵ月のランド
マーク解析を用いた．【結果】条件に合致した 3149 人（平均年齢 65 歳．HBG
群 516 人）を抽出した．その上で上述の背景因子を調整し，生存時間解析を
行ったところ，両エンドポイントとも，HBG は CG よりも有意に腎機能低下
者が多かった（eGFR 30％低下：ハザード比：1.50，P＜0.001，eGFR 40％低
下：ハザード比：1.56，P＜0.001）．【総括】高血糖状態にある痩身者は，背景
をマッチさせた対照群と比較して，腎機能が有意に低下していた．しかしな
がら背景調整後の患者群の平均年齢は75歳であったことから，結果の解釈に
検討を要すると考えられた．

P—129
CKD の急速な腎機能悪化は SGLT2 阻害薬の eGFR 勾配の改善
に有利な因子である：後ろ向き観察研究
東京医科大学腎臓内科学分野
宮岡　良卓，森山　能仁，斎藤　優，林野　翔，加藤　美帆，
辻本　隆史，鈴木　梨江，知名　理絵子，長井　美穂，菅野　義
彦

【背景】SGLT2 阻害薬は慢性腎臓病（CKD）患者の腎機能に有益な効果をも
たらすが，どのような患者に投与すべきかはまだ議論の余地がある．【方法】
2020 年から 2023 年に当科に通院し SGLT2 阻害薬を投与されている CKD 患
者を対象に後ろ向き観察研究を行った．治療直前の eGFR をベースラインと
し，治療前後の eGFR 勾配の差を用いて腎機能の改善を比較した．ロジス
ティック回帰分析を用いて，その改善の独立因子を評価した．【結果】合計
128 人の患者が解析された（平均年齢：64.6 歳；女性数：28 人［22％］）．平
均 eGFR は 43.0 mL／min／1.73 m2，UP は 2.0 g／gCr であった．eGFR＜30 ml／
分／1.73 m2の患者のeGFR勾配は治療後有意に改善した（2.66→0.132 mL／分／
1.73 m2／月，p＜0.001）が，eGFR≧30 mL／分／1.73 m2の患者では悪化した．
eGFR 勾配の改善に関するロジスティック解析では，女性（オッズ比［OR］，
6.12；95％信頼区間［CI］，1.23—30.5；P＝0.03），鉱質コルチコイド受容体拮
抗薬の使用（OR，41. 1；95％CI，1.62—172.6；P＝0.012），治療前の eGFR の
急速な低下（OR，eGFR の減少 1 mL／分／1.73 m2／月あたり 12.8；95％CI，
3.17—51.50；p＜0.001）が有意な独立変数であった．【結論】SGLT2I は特に進
行した CKD を含む eGFR の急速な低下に対して有益な効果を有する可能性
がある．

P—128
Creatinine muscle index は筋質評価に有用
鳥取大学医学部附属病院
前　ゆかり，花田　日向子，谷口　宗輔，西川　涼馬，井山　拓
治，高田　知朗，引田　克弥，磯本　一

【背景】骨格筋量（SMM）と筋質は，サルコペニアを診断するための重要な
指標である．評価には CT，MRI，BIA 法や DEX 法などを使用するが，時間
とコストに加えて施行困難な症例もありより簡便な指標が望まれる．血清Cr
とシスタチン C から算出される Creatinine muscle index（CMI）は，筋肉量
を評価するための有用なマーカーとして報告され，一方 BIA を用いて測定で
きる phase angle（PhA）は筋質を評価する新たな指標として注目されてい
る．しかし，CKD 進行に伴う筋質の変化や CKD 患者の CMI と筋質との関
連は明らかではない．【方法】当院で血液検査と BIA を受けた CKD が疑わ
れる 112 人を対象とした．患者は CKD の各段階に分類され，CMI は血清
Cr×eGFRcys として算出し，PhA は MC—780A—N（TANITA）を用いて測
定した．【結果】PhA は CKD のステージが進行するにつれて減少し，筋質が
悪化していた．CMI と PhA は CKD の初期の段階でより強く相関し，G4 ま
で正の相関があった（G3a；r＝0.679, p＝0.003, G3b；r＝0.589, p＝0.010, G4；
r＝0.565, p＝0.028, G5；r＝0.258, p＝0.443）．また重回帰分析により G3—4 で
PhA は CMI に独立して影響を与えた（年齢；Stdβ＝－0.211，p＝0.103，性
別；Stdβ＝0.125，p＝0.414，BMI；Stdβ＝－0.154，p＝0.228，SMM；Stdβ
＝0.293，p＝0.109，PhA；Stdβ＝0.401，p＝0.003）．【考察】CMI は CKD 患
者における筋質の簡便なバイオマーカーとなる可能性がある．

P—127
肥満関連腎臓病モデルマウスにおける持久性運動の肝腎連関を
介した腎障害抑制効果の検討
熊本県立大学臨床栄養学研究室
池田　結李，吉田　卓矢

【目的】肥満は肥満関連腎臓病（ORG）や代謝性脂肪肝疾患（MAFLD）の危
険因子であり，MAFLD は腎障害の発症および重症度とも関連する．近年，
持久性運動が肥満や MAFLD だけでなく，腎障害を抑制することが報告され
ているが，その機序は十分明らかにされていない．本研究では，持久性運動
が高脂肪食により作成した ORG モデルマウスの腎障害の進展を抑制する機
序について肝腎連関に着目して検討した．【方法】9 週齢の雄性 C57BL／6 マ
ウスに高脂肪食を 21 週間与えて ORG モデルマウスを作製した．その後，尿
中アルブミン排泄量が同程度になるように 2 群に分け，トレッドミルによる
持久性運動を 12 週間負荷する運動群（ORG＋Ex）と非運動群（ORG）に分
け，持久性運動の効果を検討した．【結果】ORG 群の尿中アルブミンの増加
および糸球体面積の肥大は ORG＋Ex 群で抑制された．ORG 群では，肝臓の
重量や脂肪酸代謝関連遺伝子，MAFLD のトリガーといわれる Pde4d，
MAFLD で増加がみられる Fgf21 の発現量等の MAFLD の特徴がみられた
が，これらは ORG＋Ex 群で有意に抑制された．また，ORG＋Ex 群では腎臓
の FGF21 受容体が増加傾向にあった．【結論】高脂肪食による ORG モデル
マウスの糸球体障害は持久性運動により抑制され，この機序には腎臓への直
接的な効果よりも MAFLD の改善による間接的な効果が重要であると考え
られた．
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P—138
慢性腎臓病と代謝異常関連脂肪肝疾患（MAFLD）との合併は虚
血性心疾患の発症リスクを増加させる
1旭川赤十字病院，2札幌医科大学，3田中内科医院，4防衛医科大
学校，5渓仁会円山クリニック
宮森　大輔1，田中　希尚3，佐藤　達也2，遠藤　圭佑2，森　和
真4，塙　なぎさ5，大西　浩文2，古橋　眞人2

【背景】代謝異常関連脂肪肝疾患（MAFLD）は，肥満，2 型糖尿病，または
代謝異常を伴う脂肪肝として新たに定義された疾患概念である．心血管疾患
発症のリスク因子である慢性腎臓病（CKD）と MAFLD との合併が虚血性心
疾患（IHD）発症リスクを増加させるかは不明である．【方法と結果】2006 年
の札幌市手稲渓仁会円山クリニックの健診受診者 28,990 名のうち，腹部超音
波検査未施行又は既に IHD に罹患している受診者の除外後，計 14,141 人を
対象に 10 年間の IHD の新規発症リスクを調査した．観察期間中に 479 人の
被験者が IHD を新規に発症した．Kaplan—Meier 生存曲線では，CKD および
MAFLDの存在によりIHDの発症が有意に増加した．多変数Cox比例ハザー
ドモデル解析では，年齢，性別，喫煙習慣，IHD の家族歴，肥満，高血圧，
糖尿病，脂質異常症で調整後，CKD 又は MAFLD 単独ではなく，両者の合
併が IHD 発症の独立した予測因子であることが示された（HR 1.51，95％ 
CI：1.02—2.22）．【結語】CKD と MAFLD の合併により IHD 新規発症リスク
が増加することが示唆された．

P—137
CKD G4—5 患者と透析患者における B 型肝炎ワクチン陽転化率
の比較検討
1浜松医科大学第一内科，2浜松医科大学血液浄化療法部，3佐鳴
台あさひクリニック
藤倉　知行1，及川　秀3，磯部　伸介1，石垣　さやか2，片橋　尚
子1，岩倉　考政1，大橋　温1，加藤　明彦3，安田　日出夫1

【背景】CKD 患者や血液透析（HD）患者は，B 型肝炎（HBV）ワクチンの
接種が推奨されている．また，抗体陽転化率は腎機能低下に伴い減弱するこ
とが知られている．海外における高抗原量（40μg）4 回接種の検討では，
CKD G4—5 で 80—90％，維持透析患者で約 50％まで低下すると報告されてい
る．しかしなが，本邦における低抗原量（10μg）3 回接種による CKD 患者
の抗体陽転化率は不明である．そこで CKD G4—5 患者と HD 患者におけるワ
クチン陽転化率を比較検討した．【方法】2021 年 4 月から 2023 年 11 月の期
間で，ワクチンを接種した CKDG4—5 患者および HD 患者を対象とした．ワ
クチン 1 クール接種後の HBs 抗体陽転化率（HBs 抗体価＞10 mIU／ml）を比
較検討した．【結果】対象は CKD G4—5 患者 56 例（年齢 61.5±13.7 歳，男性
60％，平均 eGFR 7.24±3.06 ml／min／1.73 m2），HD 患者 50 例（年齢 70.7±
13.2 歳，男性 68％，透析歴 7.82±7.23 年）であった．抗体陽転化は，それぞ
れ 31 例（62％），26 例（54.2％）であった（p＝0.54）．多変量解析では，HD
患者のオッズ比は 0.77（95％信頼区間 0.30—2.02）であった．【結論】CKD G4—
5 患者と HD 患者において，HBV ワクチン陽転化率に差は見られなかった．
本邦における接種スケジュールでは，CKD G3b 以前での接種を検討する必
要がある．

P—136
健常人における加齢と腎血行動態の関連性についての検討
1大阪公立大学代謝内分泌病態内科学，2大阪公立大学腎臓病態
内科学，3大阪公立大学泌尿器病態学，4明治橋病院
津田　昌宏1，森　克仁2，上殿　英記1，仲谷　慎也1，石村　栄
治4，森岡　与明1，内田　潤次3，繪本　正憲1

【背景】加齢に伴い生理的に糸球体濾過量（GFR）は低下するが，ヒトにお
いてその生理学的機序を詳細に検討した報告は少ない．【目的】健常人におけ
る加齢と腎内血行動態の関連性を評価する．【対象】腎移植ドナー候補者で
GFR≧60 mL／min，Body mass index（BMI）＜25 kg／m2及びインスリン抵抗
性のない 94 例．【方法】GFR はイヌリンクリアランス，腎血漿流量（RPF）
はパラアミノ馬尿酸クリアランス，腎内血行動態は Gomez の式，インスリ
ン抵抗性は 75gOGTT から算出する Matsuda Index で評価した．【結果】男
性 41 名．年齢 56±11 才．加齢と RPF（r＝－0.478，p＜0.0001），GFR

（r＝－0.417，p＜0.0001），Pglo（糸球体静水圧）（r＝－0.434，p＜0.0001）と
有意に負の相関を示した．年齢と輸入細動脈血管抵抗（Ra）（r＝0.450，
P＜0.0001）は有意に正の相関を示したが，輸出細動脈血管抵抗とは関連を示
さなかった．各種臨床指標を独立因子に加えた重回帰分析モデルにおいても
年齢は RPF，GFR，Pgloの独立した負の関連因子であり，Raと正の関連因子
であった．【結語】加齢による GFR 低下の生理学的な機序として，Raが高値
となり RPF，Pgloが低値となることが考えられた．

P—135
高齢 CKD 患者の歩行速度低下は CKD 進行と関連する
島根県立中央病院腎臓科
小田川　誠治，高瀬　健太郎，金　聲根

【目的】エビデンスに基づく CKD 診療ガイドライン 2023 では，CKD はフレ
イルと密接な関係があり，相互にその発症リスクを増大させるとの記載があ
る．しかし，フレイルの発症・進展抑制と CKD 進行抑制との関連は明らか
ではない．身体的フレイルはJ—CHS（Japanese version of the Cardiovascular 
Health Study）基準を用いて診断するが，通常の外来診療で全項目の評価は
難しい．高齢 CKD 患者においてフレイル診断と CKD 進行の予測因子を明ら
かにするために，J—CHS 基準の評価項目のうち CKD 進行との関連するもの
を検討した．【対象】2013 年 1 月 1 日から 3 月 31 日に，J—CHS 基準で評価し
た高齢 CKD 患者（65 歳以上かつ eGFR 45 未満）のうち，2023 年 11 月 30 日
の時点で 10 年間の経過を追跡できた 59 例（男性 31 例，平均年齢 80.5±5.9
歳）を対象とした．【方法】J—CHS 基準の評価項目（体重減少，筋力低下，
疲労感，歩行速度，身体活動）と eGFR 変化量との関連を統計学的に検討し
た．【結果】21 例（36％）でフレイルを認めた．体重減少，筋力低下，疲労
感，身体活動と eGFR 低下には有意な関連は認めなかった．歩行速度低下と
eGFR 低下には有意な関連を認めた．【考察】歩行速度低下は通常の外来診療
でも容易に見つけることができる．歩行速度を確認することは，フレイル診
断の契機と CKD 進行を予測するツールになると考える．

P—134
慢性腎臓病患者に対するスマートフォンアプリを活用した自己
管理支援の有用性
旭川医科大学内科学講座循環器・腎臓内科学分野
石沢　令奈，池田　みのり，中尾　汐里，佐久間　寛史，松木　
孝樹，中川　直樹

【背景】糖尿病や高血圧症といった生活習慣病は，慢性腎臓病（CKD）の発
症・進展に寄与する．生活習慣病患者の 46.3％は処方薬を飲み忘れたことが
あり，18.3％は自己中断したことがある，という報告もある．このような自
己管理意識の欠如は，生活習慣病及び CKD の進行を助長する可能性がある．

【目的】通院患者用のスマートフォンアプリを用いた医療機関からの自己管理
に関する定期的な情報提供を介入とし，服薬等の自己管理の改善効果を，非
介入期間との比較により検証する．【対象と方法】降圧薬を服用中の 20 歳以
上の CKD ステージ 2～4 の患者．研究期間は 32 週間（非介入 8 週間，介入
24 週間）とし，全症例に対し服薬時刻などの自己管理に関する情報を同じ内
容で同じタイミングで配信した．主要評価項目は服薬遵守率とし，副次評価
項目は血圧測定率，体重測定率，家庭血圧値とした．【結果】対象は 119 名．
男性 62％，女性 37％．年代は 40～50 歳代で過半数を占めた．非介入期間開
始時の血圧測定率は朝 59.7％，夜 43.7％，体重測定率は 48.7％，平均血圧値
は朝 121／76 mmHg，夜 117／73 mmHg であった．【結語】学術総会では 2024
年 3 月時点の最終データを解析し，スマートフォンアプリの有用性について
報告する．

P—133
リアルワールドデータにおける深層学習を用いた腎機能予測の
精度比較
1滋賀医科大学，2横浜国立大学，3川崎医科大学
大橋　瑞紀1，石川　裕也2，荒井　敏2，長尾　智晴2，北岡　か
おり1，長洲　一3，矢野　裕一朗1，柏原　直樹3

【目的】J—CKD—DB—Ex を用いた将来の腎機能予測において，深層学習モデ
ル，特に欠損値処理に適した方法を用いることで，予測精度が向上するか検
討する．【方法】J—CKD—DB—Ex より，1 年間の間隔で 2 回以上の eGFR デー
タを持つ対象者を抽出し，既存データから 1 年後の eGFR 予測モデルの精度
を比較した．22929 例を用い，従来の統計手法は重回帰分析，深層学習モデ
ルはニューラルネットワーク（NN），GRU—D モデルを採用し，二乗平均平
方根誤差（RMSE）で予測精度
を比較した．【結果】RMSE は，
重回帰分析で 7.5，NN で 7.9，
GRU—D で 7.6 mL／min／1.73 m2

であった．CKD ステージ別の
検討では，ステージが上がる
ほ ど， い ず れ の 方 法 で も
RMSE は小さかった．【結語】
深層学習モデルを用いた場合
も，重回帰分析に比べ，予測精
度は改善しなかった．
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P—144
2 種類の検査法によるシスタチン C（CysC）の推算糸球体濾過
量（eGFR）の検証
青森市民病院第 2 内科
菅原　俊之

【背景】血清 CysC の測定の標準化は，いまだ議論がある．異なる検査法の
CysC の eGFR の違いを検証した．【方法】当院で 2023 年 7 月より 11 月まで
イヌリンクリアランス簡易法（Cin）を行い，同日に血清クレアチニン（Cre），
外注検査のラテックス凝集比濁法（LA）と金コロイド凝集法（GC）で CysC
を測定した CKD 患者を対象とし，CysC，eGFR と Cin（mGFR）を比較し
た．【結果】対象は 40 人（男 15 人），疾患は IgA 腎症 27 人など，平均年齢
52.6±16.1 歳，mGFR 中央値 63.5（95％CI 57.2—72.6）ml／min／1.73 m2．2 種
類の CysC の差は，CysC LA－CysC GC 中央値－0.055（－0.080—－0.020）
mg／l，eGFR LA－eGFR GC 3.8（2.3—7.1）であった．eGFR と mGFR の比較
では，bias（eGFR－mGFR）は CysC LA は CysC GC より大きく（p＜0.001），
30％正確度（P30）は CysC LA と CysC GC は有意差がなく，CysC LA の
P30 は CysC LA と Cre の平均の P30 より低く（p＝0.013），CysC GC の P30
は CysC GC と Cre の平均の P30 と有意差を認めなかった．【結論】LA 法に
比べ GC 法が有用である．

P—143
CKD 進行例に対するドチヌラドの臨床効果
船橋市立医療センター
清水　英樹，石川　まりな，垣脇　宏俊，安部　樹，山口　裕
之，窪田　沙也花

【背景と目的】腎機能低下例へのドチヌラドの有効性と安全性の検討は十分で
ない．【方法】2022 年 8 月から 2023 年 9 月に新規でドチヌラドを開始した 14
例を対象とし，尿酸の抑制率に加え，GFR との関係と腎保護効果を検討し
た．尿酸産生抑制薬との併用例は除外した．【結果】14 例の内訳は男性 11
例，女性 3 例で，平均年齢 70.1±13.1［49—84］歳であった．ドチヌラド開始
前の尿酸値は 7.91±0.64［6.7—9.2］g／dl であり，Cr—eGFR は 24.12±11.28［9.7—
47.2］ml／min／1.73 m2で CKD ステージは G3 4 例，G4 5 例，G5 5 例であっ
た．また，蛋白尿は 1.43±2.17［0—8.4］g／gCr であった．ドチヌラド投与に
よる尿酸降下率は 0.5 mg の使用では 14.9±12.7［－14—＋36］％にとどまる
が，効果不十例への用量調整により 22.6±11.2［＋10—＋45］％と降下率は上
昇し，尿酸値も 6.11±0.89［4.4—7.2］g／dl と GFR の高度低下例も含めた全例
で改善した．全例で粗大な有害事象例は認めなかった．【考察・結語】尿酸排
泄促進薬のドチヌラドは高い選択性も加わることで腎機能低下がすすんだ症
例にも安全に UA 抑制効果が期待される．集約的な腎保護に有用な治療ツー
ルの一つとして期待される薬剤となる可能性が推測された．

P—142
自己血管内シャント造設後の eGFR の変化に関わる因子と腎予
後との関連についての検討
福岡赤十字病院
原　雅俊，大賀　健司，奥　美裕，上原　景太郎，井上　めぐ
み，中川　兼康，中井　健太郎，徳本　正憲

【背景】保存期腎不全患者で自己血管内シャント（以下 AVF）造設後に eGFR
が上昇する症例を経験することがある．それに関与する因子や腎予後に関す
る検討はほとんどない．【対象・方法】単施設の後方視的観察研究で 2021 年
4 月 1 日から 2023 年 3 月 31 日までに AVF を造設した 247 名のうち緊急導入
例，再建例，腹膜透析からの移行例，臨床評価項目欠損例を除外した 120 名
を対象とした．AVF 造設前から造設後初回の外来で eGFR が上昇した症例
を上昇群，低下した症例を低下群に群分けし，ロジスティック回帰分析で上
昇群に関係する因子の評価と透析導入までの期間を比較した．調整因子は
性，年齢，糖尿病の有無，心血管病の既往，AVF 造設時血圧，喫煙歴，尿蛋
白量，RAS 阻害薬，利尿薬の有無を用いた．【結果】多変量調整で AVF 造
設時の血圧高値，喫煙歴がそれぞれオッズ比 0.971（95％CI 0.948—0.996），
0.374（95％CI 0.133—0.901）と上昇群と有意な負の関連を認めた．上昇群は低
下群に比べて透析導入までの日数が有意に延長した（中央値 72.5 日 vs 40.5
日；P＝0.03）．【結論】高血圧，喫煙などの動脈硬化促進因子が AVF 造設後
の eGFR 上昇と負に関連した．AVF 造設後に eGFR が上昇した群では低下
群と比較して，透析導入までの期間が有意に延長した．

P—141
腎機能障害を合併した高尿酸血症患者におけるドチヌラドの有
効性と関連因子の検討
自治医科大学附属さいたま医療センター
矢内　克典，三好　千晶，賀来　佳男，平井　啓之，大河原　
晋，森下　義幸

【目的】腎機能障害を合併した高尿酸血症患者においてドチヌラドの尿酸値，
腎機能，尿蛋白への効果およびドチヌラド投与後のΔeGFR の関連因子を検
討した．【方法】ドチヌラドを 12 ヶ月以上投与され，かつ腎機能障害（eGFR
＜60 mL／min／1.73 m2）を合併した高尿酸血症（尿酸値≧6.0 mg／dL）患者 34
名（G3：17 名；G4：13 名；G5：4 名）を対象とした．対照群として同じ背
景因子を持つ 34 名（G3：20 名；G4：8 名；G5：6 名）を傾向スコアマッチ
ングで抽出した．ドチヌラド投与開始から 12 か月間の尿酸値，eGFR，尿蛋
白を後ろ向きに比較した．ドチヌラド投与後のΔeGFR の関連因子を重回帰
分析で解析した．【結果】ドチヌラド投与 12 ヶ月後の尿酸値は投与開始時と
比較し有意に低下（7.1±0.8 vs. 5.9±1.0 mg／dL, p＜0.05）し，対照群と比較
し有意に低かった（7.1±1.4 vs. 5.9±1.0 mg／dL, p＜0.05）．ΔeGFR は投与前
と比較し有意な改善を認めた（－6.0±12.9 vs. －0.9±4.6 mL／min／1.73 m2／
year, p＜0.05）．ドチヌラド投与後のΔeGFR の関連因子は平均尿酸値

（β＝－0.520, p＝0.004）と DPP—4 阻害薬（β＝0.291, p＝0.046）であった．
【結論】ドチヌラドは腎機能障害を合併した高尿酸血症患者において，血清尿
酸降下作用と腎保護作用を示した．ドチヌラドの腎機能改善効果の関連因子
はドチヌラド投与中の平均尿酸値と DPP4 阻害薬投与であった．

P—140
小児のオンコネフロロジー―肝芽腫患者の長期腎予後につい
て―
1神奈川県立こども医療センター腎臓内科，2同血液・腫瘍科，3同
外科
松村　壮史1，高橋　英彦1，慶野　大2，北河　徳彦3

【背景】肝芽腫は 3 歳未満に好発する小児肝がんで，本邦では年間 50 名程度
が発症する．治療は主に手術とシスプラチンなどの化学療法であり近年の治
療の向上により生存率が高まっているが，腎予後に関する報告は少ない．【方
法】1999 年 1 月から 2018 年 1 月までに肝芽腫と診断され，5 年以上フォロー
アップされている患者の診療録を後方視的に検討した．死亡例や化学療法未
施行例は対象から除外した．【結果】肝芽腫患者は 33 名．死亡例 5 名，化学
療法未施行 2 名，フォローアップ 5 年未満 4 名，データ欠損が 1 名であり対
象患者は 21 名（男児 6 名，女児 15 名）であった．診断時の年齢の中央値は
1.1 歳（0.0—8.2 歳），フォローアップ期間の中央値は 9.8 年（5.7—19.7 年）で
あった．後遺障害として腎機能障害は 4 名，高血圧は 2 名，蛋白尿は 1 名に
認めた．末期腎不全患者はいなかった．腎機能障害例は正常例と比較しシス
プラチンの投与量が多い傾向にあり（p＝0.162），早産が多かった（p＝0.029）．
経過中の急性腎障害の有無は腎予後に影響を与えなかった．【結論】肝芽腫の
腎予後は比較的良好であるが，早産などの小児特有の背景が腎予後に影響す
る可能性がある．肝芽腫に限らず小児のオンコネフロロジーは発展途上であ
り，今後も積極的に発信していく必要がある．

P—139
血清シスタチン C および血清クレアチニンに基づく推算糸球体
濾過量の個体内差と生命予後との関連
1福岡歯科大学総合医学講座内科学分野，2九州大学病態機能内
科学，3製鉄記念八幡病院腎臓内科，4奈良県立医科大学腎臓内科
学
北村　博雅1，田中　茂2，冷牟田　浩人3，大星　博明1，鶴屋　和
彦4，北園　孝成2，中野　敏昭2

【背景】慢性腎臓病（CKD）患者の腎機能の評価には，血清クレアチニンや
血清シスタチン C より推算される糸球体濾過量（eGFRcr，eGFRcys）が用
いられるが，これらの値は同一個体内においてしばしば乖離がみられる．日
本人 CKD 患者においてこの乖離と生命予後との関連についての報告は少な
い．【方法】多施設前向きコホート研究である FKR 研究に参加した保存期
CKD 患者のうち，eGFRcr および eGFRcys を測定した 4244 人を，eGFR-
cys－eGFRcr により計算される eGFRdiff の値により 3 群（G1：＜0，G2：
0—10，G3：10＜）に群分けした．eGFRdiff と総死亡との関連を Cox 比例ハ
ザードモデルで検討した．【結果】5 年間の観察期間中，418 人（9.8％）が死
亡した．G3 を基準とすると，総死亡の多変量調整ハザード比（95％信頼区
間）は G1：2.67（1.98—3.59），G2：1.71（1.25—2.33）であった．【結論】保存
期 CKD 患者において eGFRdiff 低値は生命予後不良と関連する．
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P—150
血液透析患者における血清マグネシウム値ついて
市立福知山市民病院腎臓内科
金森　弘志

【背景】近年，透析患者における血清マグネシウム（Mg）値についてエビデ
ンスが集積されつつある．しかし，診療ガイドラインの確立までは至ってい
ない．【目的】血液透析患者における血清 Mg 値の調査【研究デザイン】症例
集積【対象】201X 年 1 月における当院の血液透析患者 82 人【方法】月初め
の定期血液検査を採取した．同時に，年齢，性別，透析年数や病歴をカルテ
より調査した．3 年後の生命予後ならびに新たな心血管イベント発症も追跡
した．【結果】3 人に Mg 製剤（緩下剤）の使用を認めた．血清 Mg 値の平均
は 2.52 mg／dl であった．当施設基準値（1.8 mg／dl≦Mg≦2.6 mg／dl）の患者
は 55 人（67.1％）であった．単変量解析では年齢，性別，透析年数，病歴と
の関連は認めなかった．重回帰分析にて血液データとの関連も認めなかっ
た．3年後の生命予後は血清Mg値が高いほうが良好な傾向であった．【結論】
今後は，Mg 濃度を高めにした透析液や Mg 製剤の使用が透析患者への心血
管病や生命予後に与える影響を検討していくことが必要である．

P—149
当院の血液透析患者の長期生命予後の性差とその関連因子に関
する検討
1眞仁会横須賀クリニック，2眞仁会逗子桜が丘クリニック，3三
浦シーサイドクリニック，4眞仁会北久里浜たくちクリニック
内田　啓子1，田村　禎一1，木村　寿宏1，福留　裕一郎2，小嶋　
啓史3，東海林　隆男3，中西　太一4，稲葉　直人4，北村　健一
郎4，小澤　潔1

【目的】当院の透析患者の長期予後の性差とそれに関連する因子を検討する
【対象】昨年の日本腎臓学会で眞仁会 4 施設 832 名の 10 年予後を報告したが，
今回は 5 年延伸し 15 年予後を性差に着目して検討した．【方法】長期生命予
後はカプランマイヤー法，検査結果は当院の定期検査の結果およびその結果
からの計算値を用いた．【結果】1）15 年生命予後は全体で 30.8％と透析医学
会の 15 年生命予後より良好だった．2）女性 35.8％，男性 28.1％と有意に女
性が良好だった．3）女性患者を％CGR でわけると 100 以上の患者は有意に
生命予後がよかった．4）原疾患糖尿病の患者のみで検討すると有意差は消失
した．【結論と考察】我が国で女性 CKD 患者の予後がよいことはすでに報告
されている．今回の自施設の検討でも，女性の方が生命予後は良好で，非糖
尿病で％CGR が 100 以上の女性患者の生命予後が最も良好であった．それら
の患者の背景を検討比較することにより，今後の自施設の CKD5D 患者の予
後改善の寄与にしたい．

P—148
透析患者の血清カリウム値と関連する因子の検討～横断研究～
1六島クリニック，2伊丹ガーデンズクリニック，3城内六島クリ
ニック，4第二六島クリニック
鳥越　和雄1，林　和幸2，横川　朋子2，山本　茂生3，中川　大
輔4

【背景】いくつかの観察研究で透析患者の血清カリウム値が極端に高値あるい
は低値であることが突然死を引き起こしうることが報告されている．した
がって血清カリウム値に影響を与える因子の検討が重要となる．【デザイン】
横断研究【対象】第二六島クリニック月・水・金コース通院中の外来透析患
者 90 名，伊丹ガーデンズクリニック火・木・土コース通院中の外来透析患者
73 名，計 159 名．【方法】血清カリウム値により 5 群に分類（＜4，4.0～4.5，
4.6～5.0，5.1～5.5，5.6～）．血清カリウム値と各要因（BMI，年齢，透析歴，
Kt／V，nPCR，GNRI，血清 ALB，RAS 阻害薬服用の有無）についての相関
関係を調べた．【結果】血清カリウム値　＜4；28 名（18％），4.0—4.5：51 名

（32％），4.6—5.0：39 名（25％），5.1—5.5：26 名（16％），＞5.6：15 名（9％）
であった．血清カリウム値と nPCR のみ有意な相関を認めた（相関係数 0.474

（95％CI：0.343—0.686）．p＜0.001）．RAS 阻害薬服用で K 高値傾向，糖尿病
患者，甘草含有漢方薬服用，ループ利尿薬服用で K 低値傾向認めたがいずれ
も有意ではなかった．【結論】血清カリウム低値の透析患者には十分なタンパ
ク摂取を促すことが必要と考えられた．

P—147
北海道における新規透析導入患者の経年変化に関する検討
旭川医科大学内科学講座循環器・腎臓内科学分野
佐久間　寛史，石沢　令奈，松木　孝樹，中川　直樹

【背景】国内の新規透析導入患者数は約 40,000 人／年と横ばいで推移している
が，北海道では低下傾向にある．その理由について検証された報告は少なく，
北海道における新規導入患者の属性およびその経時変化についての具体的な
解析が必要である．【方法】既存のデータベースである WADDA（Web—based 
Analysis of Dialysis Data Archives）システムを用い，直近 10 年の新規導入
患者数を性別・年齢別・原疾患別・地域別に抽出し，経年推移としてまとめ
た．加えて，全国と北海道における 2021 年 と 2016 年の新規導入者数比を算
出し，比較検討した．【結果】慢性糸球体腎炎を原疾患とする国内新規導入者
数は，男女ともいずれの年齢層でも経年的に横ばい～低下していたが，糖尿
病性腎症及び腎硬化症では，男女とも 70 歳以降で増加していた．全国におけ
る 2021 年と 2016 年の新規導入者数比は，糖尿病性腎症では男女とも 70 歳以
降で「1」を超え，かつ加齢性に増加しているのに対し，北海道では高齢者層
であっても「1」未満であり，増加が抑制されていた．【結論】北海道におけ
る新規導入者数低下の要因の一つとして，高齢者層での糖尿病性腎症による
新規導入者数の減少が挙げられる，と推測された．

P—146
都道府県別・原疾患別にみた新規透析導入者数の動向
旭川医科大学内科学講座循環器・腎臓内科学分野
松木　孝樹，石沢　令奈，佐久間　寛史，中川　直樹

【背景】糖尿病性腎臓病あるいは慢性糸球体腎炎を原疾患とする新規透析導入
者数は経年的に低下している一方で，腎硬化症では増加傾向にあり，年間新
規透析導入者数の低下を妨げる一因となっている．今回，我々は地域ごとの
新規透析導入者数を原疾患別に算出し，その実情について把握することを目
的とした．【方法】WADDA（Web—based Analysis of Dialysis Data Archives）
システムを用いて，2021 年と 2016 年それぞれの年間新規透析導入者数を性
別・年齢別・原疾患別・都道府県別に抽出し，2021 年と 2016 年の年間新規
導入者数の比（2021／2016 比）を群別に算出した．加えて 2021／2016 比≧1 を
満たす都道府県数を群別に算出し，比較検討した．【結果】糖尿病性腎臓病や
慢性糸球体腎炎と比較して，腎硬化症ではいずれの年代および性別において
も 2021／2016 比≧1 となる都道府県が多く，高齢ほどその割合が顕著となる
傾向にあった．【結論】いずれの都道府県においても，性別・年齢を問わず，
腎硬化症による新規透析導入は増加していた．腎硬化症に伴う新規導入の抑
制によって，年間新規透析導入者数の低下を図ることができると推測された．

P—145
当院の腎生検の実態
1虎の門病院腎センター，2同病理部
上戸　壽1，栗原　重和1，大庭　悠貴1，井熊　大輔1，関根　章
成1，長谷川　詠子1，山内　真之1，諏訪部　達也1，河野　圭2，
大橋　健一2，乳原　善文1，澤　直樹1

【背景】腎生検における検体不足（採取総糸球体数≦7 個）は診断に深刻な影
響を与える．近年米国では腎生検の検体不足率が 14％に増加しており大きな
問題となっている．当院の腎生検における検体不足，出血の頻度と影響を与
える因子を解析した．【方法】2022 年 8 月から 2023 年 3 月に腎生検が施行さ
れた 70 例が対象の後方視研究．検体不足の有無，出血イベントと年齢，性
別，身長，体重，eGFR，体位，左右，穿刺回数を調べた．中央値（IQR）．

【結果】男性 36 人（52％），年齢 56 歳（45—68），BMI 22（22—24），eGFR 57
（39—72），左腎生検 11 例（16％），側臥位腎生検 2 例（2.9％），穿刺回数 5 回
（4—6），採取検体数 3 本（2—4），採取糸球体数 33 個（22—42）であった．検体
不足 3 例（4.4％），出血イベント 5 例（7.3％）であった．穿刺回数，高血圧，
腹囲と出血イベントについての明らかな相関は認めなかった．【結論】診断に
十分な検体量の採取には十分な穿刺回数が必要である．
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P—156
定期生検における瘢痕部炎症（i—IFTA）の持続／増悪と移植腎予
後の関係
1九州大学病院病態機能内科学腎臓研究室，2九州大学病院臨床・
腫瘍外科，3福岡大学病院腎臓・膠原病内科
安宅　映里1，岡本　悠史1，植木　研次1，松隈　祐太1，野口　浩
司2，土本　晃裕1，岡部　安博2，升谷　耕介3，北園　孝成1，中
野　敏昭1

移植腎生検において瘢痕部炎症（i—IFTA）は移植腎予後不良因子と報告され
ているが，その経時的変化が腎予後に与える影響は明らかではない．今回，
2008 年 4 月—2015 年 12 月に当院で腎移植を施行した 16 歳以上の症例のうち，
3 ヶ月生検と 1 年生検を施行した 306 例を対象とし，i—IFTA の変化で以下の
3 群に分類した；（1）炎症なし群：i—IFTA がいずれもなし，（2）改善群：i—
IFTA が改善，（3）持続／増悪群：i—IFTA が持続または増悪．1 年生検時か
らの血清クレアチニン倍化または末期腎不全を複合アウトカムとした，3 群
間の腎予後を比較検討した．対象の内訳は炎症なし群 146 例，改善群 48 例，
持続／増悪群 112 例であった．観察期間（中央値 79 ヶ月）中でアウトカムは
45 例に発生した．持続／増悪群の腎予後が最も不良で（ログランク検定
p＜0.01），多変量調整後も有意であった［ハザード比（95％信頼区間）：4.84

（1.75—13.4），vs 炎症なし群］．さらに層別解析では，1 年生検で拒絶と診断さ
れなかった集団においても持続／増悪群の腎予後は不良であった（ログランク
検定 p＜0.01）．定期生検における i—IFTA の持続／増悪は拒絶と診断されない
集団においても腎予後不良と関連する可能性がある．

P—155
血液透析患者の骨粗鬆症評価における（腰椎 L1 海綿骨）CT 値
と腰椎及び大腿骨頸部 DXA 法（YAM 値）の相関
米子医療センター
真野　勉，山本　真理絵

【背景・目的】骨粗鬆症評価の原則は DXA 法による腰椎，大腿骨近位部骨密
度測定だが，装置は高価で汎用的ではない．一方透析患者は腎細胞癌検索目
的で定期的に腹部 CT を撮影する事が多い．L1 海綿骨 CT 値（L1CT 値）と
DXA 法（腰椎，大腿骨）での骨粗鬆症評価が良好な相関を示した報告（Ann 
Intern Med. 2013 April 16；158（8）：588—）を参考とし，血液透析患者にお
いて L1CT 値と，腰椎及び大腿骨頸部骨密度（DXA 法）YAM 値の相関を検
証した．【方法】X 年 12 月在籍の当院外来維持血液透析患者で，X 年秋と
X－1 年秋に DXA 法で骨密度（YAM 値）を測定し，かつ X 年 2 月に腹部
CT を測定した 26 名（平均年齢 67.9 歳，男／女：18／8 名，原疾患 DM／非 DM：
9／17）を選択した．YAM 値は X 年秋と X－1 年秋の平均値をとり，X 年 2
月の腹部 CT（L1CT 値）との相関係数を算出した．【結果】相関係数は，腰
椎 YAM 値と L1CT 値：0.50，大腿骨頸部 YAM 値と L1CT 値：0.54 で，腰
椎 YAM 値と大腿骨頸部 YAM 値：0.55 と同等であった．【考察】L1CT 値は
血液透析患者においても骨粗鬆症のスクリーニングに利用できる可能性があ
る．

P—154
末期腎不全症例における非ウイルス性肝炎の肝線維化と死亡率
埼友草加病院腎臓内科
生方　政光，後藤　博道

【背景と目的】非ウイルス性肝炎併発の末期腎不全症例における肝線維化指標
である Fib4 index と生命予後を後方視的に検討した．【方法】2018 年 12 月
当院における維持透析症例で 1 か月以上の経過を追うことができ，HBs 抗
原・抗体陰性，HCV 抗体陰性の症例を対象とした．対象の Fib4 index を年
齢×AST（IU／L）／（血小板数（109／L）×√ALT（IU／L））のように求め，1.3
未満を線維化低リスク，1.3 以上 2.67 未満を中リスク，2.67 以上を高リスク
として評価した．また低リスク群と中高リスク群の 2 群に層別化し，各種因
子を比較し，死亡率を Kaplan—Meier 法で解析し，Cox 回帰分析を用いて死
亡ハザード比を計算した．【結果】304 例（男性 187 例，年齢中央値 70 歳）が
対象となり，121 例（39.8％）が線維化低リスク，129 例（42.4％）が線維化
中リスク，54 例（17.8％）が線維化高リスクであった．観察期間 1732（864—
1732）日の中で 91 名（29.9％）が死亡し，線維化中高リスク群の累積死亡率
は線維化低リスク群と比較して有意に高値（34.4％ vs 23.1％，P＝0.041）で
あった．線維化中高リスク群の死亡ハザード比 1.68（1.09—2.66，P＝0.03）と
有意に高値であった．【結論】非ウイルス性肝炎併発の末期腎不全例のうち
60％程度が肝線維化の中高リスクに該当し，線維化中高リスク群の生存率は
有意に低値であった．

P—153
血液透析中の血圧に影響する因子の検索
1一宮西病院，2増子記念病院，3大阪大学大学院基礎工学研究科
福田　道雄1，美浦　利幸1，村田　実奈子2，佐藤　麻由2，上野　
岳洋2，田川　英昇2，清野　健3

【背景】血液透析では血液から水分を除去する．しかも通常除水される量が透
析前の血漿量を凌ぐことも少なくない．にも拘わらずショック状態に陥らな
いのは血管外から血管内に体液が移動するプラズマリフィリング現象の上に
成り立っている．透析という人為的な除水に伴って A．血圧，B．心拍出量，
C．血漿量，D．hANP，E．BNP，F．レニン，G．アルドステロン，H．総
末梢血管抵抗 TPR，I．交感神経，J．副交感神経活動度の変化量の相互関係
を検討することは腎生理の仕組みを考える上で有用である．【方法】維持血液
透析患者 31 名（男 18，DM 17 名，73±14 歳，透析歴 10±7 年）を対象に
A，B の指標はそれぞれ収縮期血圧 SBP，心エコーで測定する LVOT—VTI．
C は透析で除水しようと血球体積は一定であることと Hct から算出．H は
SBP÷（1 回拍出量 X 心拍数）で算出．hECG から I の指標 LF／HF，λ，J の
指標 HF を導いた．【結果】A は B と正の相関を示したが（R＝0.42, p＝0.02），
C～J と有意な関係を示さなかった．LF／HF は TPR と負の関係を呈した

（R＝－0.43, p＝0.01）．【考察】透析で除水した場合の血圧の変化は単純な循
環血液量変化ではなく如何に心拍出量が変化するかによる．交感神経活動度
が TPR と負の関係を示したのは Bezold—Jarisch 反射で説明可能と考えた．

P—152
血液透析患者における出血リスクスコアの評価
1一陽会原田病院腎臓内科，2広島大学病院腎臓内科
大久保　愛子1，山田　有美1，森井　健一1，土井　俊樹1，西澤　
欣子1，山下　和臣1，重本　憲一郎1，水入　苑生1，正木　崇生2

【背景】血液透析（HD）患者は出血のリスクが高いことが報告されている．
しかし，HD 患者の出血リスクを評価する方法については十分な検討がなさ
れていない．【方法】2006 年 10 月から 2020 年 10 月までに当院で維持透析治
療を行った 602 例（年齢中央値 72 歳，女性 37％）を対象とし，後ろ向きに
解析した．HD 導入時に既存の出血リスクスコア（HAS—BLED, ORBIT, 
ATRIA）を評価し，HD 導入後 3 年以内の出血イベントとの関連をロジス
ティック回帰分析で検討した．さらに，それぞれのスコアの再現性について
機械学習による予測モデルを用いて評価した．【結果】導入時の患者背景は，
50 例（8.3％）が心房細動を有し，183 例（30.4％）が抗血小板薬を，41 例

（6.8％）が抗凝固薬を内服していた．HD 導入後 3 年以内に 144 例（23.9％）
が脳出血もしくは輸血や入院加療を要する出血イベントを発症した．既存の
出血リスクスコアの C 統計値は，HAS—BLED 0.57，ORBIT 0.50，ATRIA 
0.53 と低く，心房細動患者に限定した場合でも HAS—BLED 0.57，ORBIT 
0.60，ATRIA 0.52 といずれも識別能が低かった．機械学習による予測モデル
においても同様の結果であった．【結論】既存の出血リスクスコアは HD 患者
の出血リスクを十分に予測せず，新たな予測モデルの構築が必要である．

P—151
維持透析患者におけるエリスロポエチン抵抗指数（ERI）と GNRI
の組み合わせが心血管死亡に与える影響について
松波総合病院腎臓内科
矢島　隆宏，荒尾　舞子

【目的】erythropoiesis—stimulating agent（ESA）低反応性は，protein—energy 
wasting（PEW）と関係している可能性がある．ESA resistance index（ERI）
と geriatric nutritional risk index（GNRI）と心血管（CVD）死亡との関係
について検討した．【方法】180 例の維持透析患者を対象とし，GNRI は 91.2，
ERI は CVD 死亡を最大限に予測するカットオフ値 13.7（IU／week／kg／g／dL）
でそれぞれ 2 群に分けた．さらに，それぞれのカットオフ値で 4 群に分けた

（G1：高 GNRI 低 ERI 群，G2：高 GNRI 高 ERI 群，G3：低 GNRI 低 ERI 群，
G4： 低 GNRI 高 ERI 群 ）．【 結 果 】ERI は GNRI と 負 の 相 関 を 認 め た

（β＝－0.271, p＝0.0005）．4.6 年のフォローアップ期間中に，63 例の全死亡
（CVD 死亡 28 例）を認めた．高 ERI と低 GNRI はそれぞれ CVD 死亡と独立
して関連していた（adjusted hazard ratio［aHR］, 3.10；95％ confidence 
interval［CI］, 1.31—7.34, and aHR, 6.64；95％CI, 2.60—16.93）．また，7 年生存
率は，それぞれ G1 96.1％，G2 70.3％，G3 77.3％，G4 50.1％だった．G4 の
G1 に対する aHR は，12.63（95％CI, 3.58—44.59）だった．一方で，GNRI，
ERI，GNRI と ERI を古典的なリスクモデルに加えたところ，net reclassifi-
cation improvement（NRI）はそれぞれ 0.421，0.662，0.671 へ改善を認めた．

【結論】血液透析患者において，ERI は GNRI と負の相関を認め，CVD の予
測因子であった．さらに，ERI と GNRI を組み合わせることで，CVD 死亡の
リスクを層別化するだけでなく，CVD 死亡リスクの予測能が増すことが示
唆された．
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P—162
Fucoidan attenuates renal fibrosis in diabetic kidney disease 
by inhibiting NLRP3 inflammasome—mediated pyroptosis in 
podocytes
Department of Traditional Chinese Medicine, Nanjing Drum 
Tower Hospital, Affiliated Hospital of Medical School, Nanjing 
University, Nanjing, China
Yigang Wan，Yu Wang

Recently inflammation—derived pyroptosis in podocytes has attracted attention, 
which is mediated by NLRP3 inflammasome activation, leading to renal fibrosis

（RF）in diabetic kidney disease（DKD）. Fucoidan（FPS）, a natural compound of 
Laminaria japonica, has been widely used to treat RF in patients with DKD. How-
ever therapeutic mechanisms remain unclear. Therefore, we aimed to investigate 
effects of FPS on RF in DKD and mechanisms that are responsible for its effect on 
NLRP3 inflammasome—mediated podocyte pyroptosis in diabetic kidneys. The mod-
ified DKD rat models were subjected to uninephrectomy, streptozotocin injections, 
and a high—fat diet. Following modeling, all rats received either FPS, rapamycin

（RAP）, or a vehicle for 4 weeks. For in vitro studies, we exposed podocytes to high 
glucose and MCC950, with or without FPS or RAP. Changes in parameters related 
to RF and inflammatory podocyte injury were analyzed. Changes in podocyte pyro-
ptosis, NLRP3 inflammasome activation, and AMPK／mTORC1／NLRP3 signaling 
axis activation involved in these changes were analyzed. We found that FPS and 
RAP ameliorated RF and inflammatory podocyte injury. Furthermore, FPS and 
RAP attenuated podocyte pyroptosis, inhibited NLRP3 inflammasome activation, 
and regulated AMPK／mTORC1／NLRP3 signaling axis. Notably, regulative effects 
of FPS, both in vivo and in vitro, on the key signaling molecules such as p—AMPK 
and p—raptor were superior to RAP, but similar to metformin, an AMPK agonist in 
vitro. All in all, we confirmed that FPS, similar to RAP, attenuates RF in DKD by 
inhibiting NLRP3 inflammasome—mediated podocyte pyroptosis via regulation of 
AMPK／mTORC1／NLRP3 signaling axis in diabetic kidneys.

P—161
フルクトース過剰摂取マウスを用いた DKD の病態多様性機序
の解明
滋賀医科大学糖尿病内分泌・腎臓内科
霍田　裕明，山原　真子，吉林　護，桑形　尚吾，山原　康佑，
佐々木　裕紀，金崎　雅美，久米　真司

【背景】フルクトースの過剰摂取が糖尿病性腎臓病（DKD）に及ぼす影響に
ついては完全には解明されていない．本研究ではフルクトース中心の新規の
肥満糖尿病モデルを確立し，腎障害の有無及びそのメカニズムについて検証
を行う．【方法】1．db／m（コントロール食）群，2．db／m（フルクトース
食）群，3．db／db（コントロール食）群，4．db／db（フルクトース食）群
の計 4 群において，食餌介入 20 週後における耐糖能，腎機能等について評価
する．【結果】db／db マウスにおいて，フルクトース食群は高度肥満および
軽度耐糖能障害を呈した．腎機能については糸球体硬化を伴う腎障害呈した
が，蛋白尿と尿細管病変は同程度であった．シングルセル RNA 解析では，
糸球体内皮細胞（GEC）からの Lrg1 産生が亢進しており，Lrg1 は組織染色
において GEC だけでなく，メサンギウム領域にも発現していた．培養メサ
ンギウム細胞において Lrg1 刺激は，TGF—B1 による線維化シグナルを一部
増強させた．【結論】フルクトース過剰摂取は高血糖やタンパク尿とは独立し
た DKD の進行に関係していると考えられた．また Lrg1 を介した GEC とメ
サンギウム細胞間の異常な crosstalk の関与が示唆された．

P—160
生体腎移植ドナーにおける移植後の腎機能の変化に関する検討
1神戸大学医学部附属病院腎臓内科学／腎血液浄化センター，2神
戸大学医学部附属病院泌尿器科
寺田　菜々子1，後藤　俊介1，兵頭　洋二2，三宅　秀明2，藤井　
秀毅1

【背景】生体腎移植ドナー患者は術後に腎機能が低下するが，背景因子によっ
てその程度は異なるのではないかと推測される．そこで我々は，各リスクに
より生体腎移植ドナーの短期的な腎機能の変化が異なるかを調べることとし
た．【方法】2014 年 6 月から 2021 年 3 月に当院で生体腎移植を施行されたド
ナー 143 名を対象とし，後ろ向きに検討を行った．移植前，移植後 1 週間後，
1 ヶ月後，3 ヶ月後の eGFR のデータを抽出し，移植時の年齢，性別，BMI，
高血圧の有無，耐糖能障害の有無などにより，移植後の腎機能に差があるの
かを調べた．【結果】移植前の腎機能はいずれの因子で分けても有意な差は認
められなかった．しかしながら，移植時の年齢が 70 歳以上である群では 70
歳未満の群に比べて，移植後 1 ヶ月，3 ヶ月の eGFR が有意に低値であった．
また，高血圧を有する群では，1 週間後，3 か月後に低値である傾向があっ
た．【結論】高齢，高血圧などリスクを有するドナーでは，腎移植後の腎機能
の低下に注意する必要があると考えられる．

P—159
移植腎組織での経時的な交感神経再生に関する臨床病理学的検
討
1東京慈恵会医科大学腎臓高血圧内科，2東京慈恵会医科大学泌
尿器科
大木　悠太郎1，山本　泉1，林　綾香1，斎藤　弥積1，川邊　万
佑子1，福永　昇平1，神崎　剛1，小林　賛光1，松本　啓1，占部　
文彦2，三木　淳2，丹野　有道1，大城戸　一郎1，坪井　伸夫1，
山本　裕康1，木村　高弘2，横尾　隆1

移植された腎臓は，交感神経が遮断されるという特徴を持つ．腎交感神経の
遮断は尿細管萎縮／間質線維化（IF／TA）に抑制的に働くとされており，移
植腎は IF／TA が進展しにくいと考えられる．しかし，実際の移植腎生着年
数は平均 19 年と短く，その主因は IF／TA である．したがって，移植腎にお
ける交感神経再生は，IF／TA 進展に促進的に関与している可能性がある．こ
の仮説を検証することを目的として，腎移植35症例を対象とした臨床病理学
的検討を行った．平均年齢は 43.5±12 歳，男女比 5：2 で，平均観察期間は
5.5±2.7 年で，交感神経は Tyrosine Hydroxylase（TH）染色で，IF／TA を
シリウスレッド染色で評価した．TH 染色では，0，1 時間プロトコル生検陽
性，その後 3 ヶ月目生検で陰性化し，1，3 年目生検で弓状動脈から小葉間動
脈の外膜に陽性像が認められる症例を複数確認した．一方，腎交感神経の分
布は動静脈周囲に限定されており，サンプリングエラーのために，IF／TA と
の関連性は明らかではなかった．移植後の交感神経再生と IF／TA の関連に
ついて，文献的考察を含めて報告する．

P—158
生体腎移植周術期の抗菌薬単回投与の検討
1関西医科大学腎泌尿器外科学講座，2関西医科大学付属病院腎
センター
矢西　正明1，小糸　悠也1，谷山　佳弘2，塚口　裕康2，松下　
純1，木下　秀文1

【はじめに】生体腎移植術は多彩な背景を有する患者群であり，周術期感染予
防ガイドラインでも抗生剤の投与期間は幅が広く設定されている．当院で
行っている周術期抗菌薬単回投与について検討したので報告する．【対象】
2012 年～2023 年 12 月までに実施した生体腎移植術 110 例についてレトロス
ペクティブに検討した．男性 77 例，女性 33 例，平均年齢 49.5 歳．免疫学的
ハイリスク症例は 45 例であった．セファゾリン 1 g を術直前に単回投与して
いる．基本的に尿管ステントは留置しないが，10 例は尿管ステントを留置し
ている．SSI・尿路感染症の発生と原疾患，BMI，透析歴，手術時間，免疫抑
制療法，尿管ステント留置の有無などで関連を検討した．【結果】退院までの
間に抗菌薬の追加投与を行ったのは 17 例（SSI 6 例，尿路感染症 11 例）．SSI
発生に関連する因子は糖尿病・肥満で，尿路感染症に関連する因子は尿管ス
テント留置の有無であった．術前の尿培養で菌が検出されることのは半数以
上であったが，多くは尿路感染の原因菌とならなかった．【結語】生体腎移植
術における周術期感染予防には抗生剤は単回投与で問題ないと考えるが，糖
尿病や肥満を有するレシピエントや尿管ステントを留置した場合は抗生剤の
延長を考慮すべきである．

P—157
多施設共同研究による生体腎移植後のウイルス感染症と予後の
検討
1弘前大学泌尿器科，2岩手医科大学泌尿器科，3秋田大学泌尿器
科，4山形大学腎泌尿器外科，5岩手県立胆沢病院泌尿器科，6弘
前大学循環器腎臓内科，7鷹揚郷弘前病院泌尿器科
小玉　寛健1，畠山　真吾1，松浦　朋彦2，齋藤　満3，西田　隼
人4，米田　真也5，村上　礼一6，富田　泰史6，齋藤　久夫7，土
谷　順彦4，羽渕　友則3，小原　航2，大山　力1

【背景】ABO 不適合腎移植は普及拡大に貢献している一方，血漿交換や Rit-
uximab によるウイルス感染症の増加が懸念されている．【方法】東北 4 県の
移植施設で構築したみちのく腎移植ネットワーク（MRTN）に登録された生
体腎移植患者症例 643 名（1998—2021 年）を対象とし，ABO 適合と ABO 不
適合の 2 群に分けて背景を評価した．また propensity score 逆数補正法

（IPTW 法）を用いた多変量解析を行った．2 群間のウイルス感染症発症率，
グラフト生着期間，全生存期間の比較検討をした．【結果】643 人中 485 人

（75％）が ABO 適合，158 人（25％）が ABO 不適合であった．術後ウイル
ス感染症は ABO 適合で 48％，ABO 不適合で 61％と有意に ABO 不適合で多
かった．ABO 不適合は術後ウイルス感染症が有意に多かったがグラフト生
着期間，全生存期間には有意差はなかった．生存時間解析でもグラフト生着
期間，全生存期間に有意差はなかった．【結語】ABO 不適合では術後ウイル
ス感染症が有意に多いものの，グラフト生着期間と全生存期間には有意差が
なかった．
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P—168
Nucleobindin—2 の尿細管細胞に及ぼす影響及びそのメカニズム
近畿大学医学部腎臓内科
中谷　嘉寿，岡田　宜孝，古林　法大，中野　志仁，坂口　美
佳，有馬　秀二

【目的】Nucleobindin—2（NUCB2）の尿細管に及ぼす影響，そのメカニズム
について検討した．【方法・結果】人 HK2，RPTEC 細胞を用いて H2O2 負
荷＋HG（高血糖）で培養し，NUCB2 を投与すると，ROS 産生は減少し，
ROS 消去系遺伝子は亢進せず，Nrf2 は核内，細胞質とも低下し，Keap1 は
亢進した．ROS 産生源である NADPH oxidase は，poldip2 亢進し Nox2 は低
下，p22phox 低下，p47phox 亢進し Nox4 は亢進し，Nox2／Nox4 変化によっ
て ROS 産生が低下したと考えられた．また H2O2 負荷＋HG でのみ Bax 低
下，Bcl2 上昇し，ミトコンドリア数減少を抑制した．メカニズムとして，
cRaf—ERK 経路亢進，Cleaved caspase 3 減少及びミトコンドリアダイナミク
スの回復が関係していた．次に NUCB2 は血糖に無関係で乳酸低下，PEPCK
亢進及びβ酸化・脂質合成を亢進させた．また H2O2 負荷＋HG でのみ PK，
GAPDH が低下するところを正常状態にまで戻していたことより，NUCB2
はペントース経路亢進による酸化ストレス抑制の可能性が考えられた．【結
語】NUCB2 は HG の際にのみ酸化ストレスの産生低下，アポトーシスの抑
制，ミトコンドリア障害の改善をした可能性が考えられた．また代謝系・脂
質分解・合成にも関与があることが分かった．

P—167
A Study to Find the Efficiency of Chinese Medicine Radix 
Glycyrrhizae in Diabetic Nephropathy
Graduate Institute of Chinese Medicine, China Medical Univer-
sity, Taichung, Taiwan
Henry C. Lin

Diabetic nephropathy（DN）is a major chronic complications of diabetes. The glo-
merular filtration rate decreases over a period of decades and leads to End—stage 
renal disease（ESRD）. At present, approximately 50％ of all ESRD would require 
renal replacement therapy. This is partly due to insufficient knowledge of the 
pathophysiology initiated by hyperglycemia, which resulted DN, and its detection 
at late stage. Herbal medicine has been used in traditional Chinese medicine for 
more than 2,000 years. Many herbal formulations are used in the treatment of dia-
betes. In this study we use Radix glycyrrhizae（RG）and evaluate its effect in reg-
ulating the STAT3 signaling in DN and to provide renal protection. Water extract 
of RG were prepared from the root fragments purchased from Chinese herbal 
medicine store. Cell culture platform was set up with high—glucose challenged HK2 
cells to elucidate cellular mechanisms in response to natural product RG treatment 
against DN. Human kidney cell lines were challenged with high glucose and 
treated with RG extract to check its potential effects particularly on the STAT3 
mechanism of kidney damage and renal fibrosis. High glucose challenge increases 
the level of TIMP1 and α—sma a myofibroblast marker. Decreases when treated 
with RG. RG extract effectively inhibits fibrosis mediator TIMP1 and transdifferen-
tation. The results show that RG extract may regulate hyperglycemia associated 
fibrosis mechanism. Increase in the fibrosis marker also correlated with increase in 
the myofibroblast marker. High glucose challenge increases the level of TIMP1 and 
fibrosis marker and decreases when treated with RG.

P—166
糖尿病性腎症へのヒト USF1 阻害ピロール・イミダゾール ポリ
アミドの基礎開発
1日本大学腎臓高血圧内分泌内科，2浮間中央病院
秋谷　友里恵1，福田　昇2，小林　洋輝1，岡村　真喜誉1，堀越　
周1，常見　明子1，阿部　雅紀1

【目的】糖尿病性腎症において，TGF—β1 は糸球体硬化や腎間質線維化に強
く関係していることが知られている．転写因子 USF1 は TGF—β1 遺伝子のプ
ロモーターに結合するとされ，USF1 の TGF—β1 プロモーターへの結合を阻
害する中分子ペプチド化合物ピロール・イミダゾール（PI）ポリアミドを合
成し，in vitro での効果を検証した．【方法】USF1 阻害 PI ポリアミドを設
計・合成した．培養ヒトメサンギウム細胞，近位尿細管細胞を高糖刺激し
TGF—β1 発現，上皮細胞間葉化現象（EMT）に対する PI ポリアミドの効果
を検討した．【結果】ヒトメサンギウム細胞，近位尿細管細胞で高糖刺激によ
り TGF—β1 発現が上昇し，PI ポリアミドはそれらの上昇を抑制した．また
近位尿細管細胞において，PI ポリアミドはαSMA の抑制，EMT 現象に特徴
的な細胞形態変化の抑制効果が認められた．【結論】ヒト USF1 の結合を抑制
する PI ポリアミドは糖尿病性腎症の新規治療薬になる可能性がある．

P—165
GLP—1 は Nedd4—2 を介して ENaC を制御し，尿中ナトリウム
排泄を調節する
久留米大学医学部内科学講座腎臓内科部門
児玉　豪，田口　顕正，伊藤　佐久耶，深水　圭

【背景】糖尿病患者における塩分摂取過多は高血圧を誘導し，腎障害を惹起す
る．そのメカニズムから SGLT2 阻害薬はナトリウム排泄を増加させるが，
その効果は一時的であり，遠位ネフロンでの代償機構が働いていると考えら
れる．そこで，ナトリウム排泄に着目し SGLT2 阻害薬への併用薬として
DPP—4 阻害薬の可能性を検証した．【方法】SD ラットにエンパグリフロジン

（EMPA）・リナグリプチン（LINA）をボーラス投与し尿中ナトリウムを測
定する一方，病態モデルに対して慢性投与し尿中ナトリウム排泄や腎障害を
評価した．マウス遠位尿細管細胞（MDCT）を高糖分高塩分下で培養し，上
皮性ナトリウムチャネル（ENaC）制御のメカニズム解明を行った．【結果】
EMPA 単独では尿中ナトリウム排泄は速やかに低下するが，LINA 併用にて
ナトリウム排泄は持続した．慢性投与でも尿中ナトリウム排泄は増加し，腎
障害が改善する．高糖分高塩分刺激にて MDCT の上皮性ナトリウムチャネ
ル（ENaC）発現は増加するが，GLP—1 が Nedd4—2 を介して ENaC 発現を制
御していることを見出した．【結語】LINA は GLP—1 依存的に ENaC 発現を
低下させ，尿中ナトリウム排泄を促進する．

P—164
高血圧誘発 SDT fatty ラットにおけるエンドセリン A 型受容体
選択的拮抗薬による糖尿病性腎症の進行抑制効果
1藤田医科大学・病態モデル先端医学研究センター，2シミック
ファーマサイエンス・バイオリサーチセンター，3シミックホー
ルディングス・L—FABP 事業部，4鈴鹿医療科学大学・臨床検査
学科，5藤田医科大学・解剖学 II
白水　貴大1，吉村　文1，坂田　美和1，熊本　海生航1，釘田　雅
則1，八代　百合子2，鈴木　慶幸2，大畑　敬一3，秋江　靖樹2，
山口　太美雄4，高橋　和男5，長尾　静子1

肥満 2 型糖尿病モデル SDT fatty ラットは，食塩負荷し高血圧を誘発させる
と早期に糖尿病性腎症を発症する．今回このモデルにおけるエンドセリン A
型受容体選択的拮抗薬 Ambrisentan（AMB）の効果を検証した．10 週齢ラッ
トを非投与群（Cont），0.3％食塩水投与群（Salt），0.3％食塩水および AMB

（5 mg／kg／day）投与群（Salt＋AMB）で 3 週間飼育し，血圧，血糖値，体
重，尿中のアルブミン（U—ALB），クレアチニン（Cre），L 型脂肪酸結合蛋
白（L—FABP）を測定した．血圧，血糖値，体重に差はみられなかった．U—
ALB／Cre と L—FABP／Cre は Cont に比べ Salt で増加し，L—FABP／Cre は
Salt に比して Salt＋AMB で減少した．腎組織由来 RNA を RNA—seq 解析に
供した結果，Cont—Salt 間で 221 個，Cont—Salt＋AMB 間で 53 個，Salt—Salt＋
AMB 間で 28 個の発現変動遺伝子が検出された．定量 PCR の結果，Salt で
増加した腎疾患マーカー Havcr1 の発現量は，Salt＋AMB で有意に減少し
た．以上より，AMB による食塩負荷 SDT fatty の糖尿病性腎症の進行抑制
効果が示唆された．

P—163
Fucoidan alleviates podocyte mitochondrial fission and renal 
fibrosis in diabetic kidney disease by inhibiting TNF—α—medi-
ated necroptosis signaling axis
Department of Traditional Chinese Medicine, Nanjing Drum 
Tower Hospital Clinical College of Nanjing University of Chi-
nese Medicine, Nanjing, China
Yu Wang，Yigang Wan

Podocyte mitochondrial dysfunction and necroptosis play critical roles in renal 
fibrosis（RF）in patients with diabetic kidney disease（DKD）, which lacks an effec-
tive treatment. Fucoidan（FPS）, a natural compound of Laminaria japonica, has 
been widely used to treat RF in DKD. But it remains elusive whether FPS allevi-
ates podocyte injury—associated RF in DKD. We thereby aimed to clarify effects of 
FPS on podocyte mitochondrial fission and RF in DKD and its necroptosis—related 
mechanisms. When the DKD rat models were established, these rats received 
either high dose of FPS（H—FPS）, low dose of FPS（L—FPS）, empagliflozin（EMPA）, 
or a vehicle for 4 weeks. For in vitro studies, we exposed podocytes to high glucose 
and Mdivi—1, or adalimumab, or necrostatin—1, with or without H—FPS or EMPA. 
Changes in parameters related to renal injurious, RF, and oxidative stress（OS）—
induced podocyte injuries were analyzed. Changes in podocyte mitochondrial fis-
sion, TNF—α—induced podocyte necroptosis, and activation of RIPK1／RIPK3／MLKL 
signaling axis involved in these changes were analyzed. We found that FPS 
improved renal injurious parameters in a dose—dependent manner. H—FPS, similar 
to EMPA, reduced RF and OS—induced podocyte injuries. Importantly, these bene-
ficial effects were related to improvement of mitochondrial dysfunction and inhibi-
tion of TNF—α—induced necroptosis in podocytes. We demonstrated, H—FPS, similar 
to EMPA, attenuates podocyte mitochondrial fission and RF in vivo and in vitro, 
and that underpinning therapeutic mechanisms are related to inhibiting activation 
of RIPK1／RIPK3／MLKL signaling axis in diabetic kidneys. Our findings provide 
new evidence for H—FPS application in DKD.
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P—174
血清シスタチン C を用いた JAK 阻害薬における腎障害の評価に
ついて
近畿大学病院血液・膠原病内科
野崎　祐史

【背景】関節リウマチ（RA）診療ガイドライン 2020 薬物治療アルゴリズムで
は RA と診断された場合ではメトトレキサートを考慮するべきと Phase 1 に
おいて明記されているが，治療目標非達成の場合では Phase 2—3 において生
物学的製剤や JAK 阻害薬を使用する．【目的】近年では JAK 阻害薬は RA 治
療に必要不可欠な薬剤となりつつあるが副作用への懸念点が残存する．その
一つとして腎機能が JAK 阻害薬の本邦における使用承認 5 剤において全て
治療開始早期に一時的に低下することが第三相臨床試験から報告されている
が，その機序は不明である．【方法】今回の研究において eGFRcre と eGFR-
cys を測定することで 2 つの腎機能評価の相関性を確認する．【結果】JAK 阻
害薬治療中 18 例（女性　84.2％・平均年齢 71 歳・平均罹病期間 210 ヶ月）で
あり，eGFRcre 68.9，eGFRcys 76.4 mL／min／1.73 m2であった．相関係数
R2＝0.7，Y＝0.9X（Y：eGFRcre，X：eGFRcys）であり，eGFRcre の方が
eGFRcys より数値が低い傾向を認めた．【結論】JAK 阻害薬は eGFRcrea に
よる腎機能低下を治療開始早期に認めるが eGFRcys を測定することで，よ
り正確な腎機能評価が可能であることが示され，不要な治療中止・減量を回
避できる可能性が示唆された．

P—173
種々の腎疾患の腎機能低下過程における糸球体硬化と間質線維
化率の差異
田附興風会医学研究所北野病院腎臓内科
大植　薫，半田　貴也，遠藤　知美，武曾　惠理，塚本　達雄

【背景・目的】多くの腎疾患は末期腎不全に至る際に糸球体硬化と間質線維化
を伴う共通の機序（common pathway）で腎機能低下するが疾患毎の差異に
関しては不明な点が多い．今回の研究では，種々の腎疾患での腎生検時の全
硬化性病変と間質線維化率に注目し末期腎不全に至る病理学的過程の差異を
調べた．【方法】当院の 2001 年から 2022 年の腎生検データベースから IgA
腎症 309 例・ANCA 関連血管炎（AAV）63 件・糖尿病性腎臓病（DKD）49
件・腎硬化症 42 例・間質性腎炎 35 例を抽出した．線維化率を軽度（0—25％），
中等度（25—50％），重度（50％以上）の 3 群に分け，全硬化性病変の割合を
Tukey 検定により比較した．【結果】全硬化性病変の割合は，IgA 腎症では
13.8±12.1％，36.9±15.0％，69.3±15.9％，AAV では 19.2±14.0％，32.1±
18.5％，56.1±22.0％と全群間で有意差をもって増加した．DKD では 23.6±
21.3％，39.1±19.1％，41.8±17.7％，腎硬化症では 23.5±15.3％，43.3±19.6％，
54.3％±13.1％であり，中等度群と重症度群で有意差がなかった．間質性腎炎
では 24.3±16.8％，41.1±24.7％，16.4±6.1％であり群間の有意差はなかった．

【結語】IgA 腎症と AAV では線維化の進行に伴い糸球体硬化が増加したが，
DKD と腎硬化症では中等度以上に線維化が進んだ際の糸球体硬化の増加が
目立たなかった．疾患毎に糸球体障害と間質障害の進行に差異が認められた．

P—172
尿中 N—アセチル—β—D—グルコサミニダーゼ（NAG）は腎生検後
の出血性合併症を予測する
防衛医科大学校病院腎臓内分泌内科
小林　洋太，植木　彩衣，津川　舜，内藤　亜莉沙，西村　良
人，星　貴文，三宅　由桂，後藤　洋康，今給黎　敏彦，大島　
直紀

経皮的針腎生検は様々な腎疾患の確定診断，治療方針決定に有用であるが，
出血リスクを伴う．最近，動脈硬化が腎生検における出血リスク因子と報告
されている．尿中 NAG は尿細管障害や糸球体障害の他，細小血管障害でも
上昇する．そこで，本研究では尿中 NAG の腎生検出血合併症予測への有用
性を検討した．2018～2023 年に当院で経皮的針腎生検を施行した 18 歳以上
の患者 217 名を後ろ向きに解析した．出血合併症（Hb 1 g／dL 以上低下）は
54 名（25％）に見られ，尿中 NAG／Cr 比の出血合併症に対する受信者動作
特性曲線下面積は 0.64（p＝.006），最適カットオフ値 35 U／gCr であった．単
変量解析では，尿蛋白 3 g／gCr 以上（p＝.004），aPTT 異常値（p＝.002），尿
中 NAG／Cr 比高値（35 U／gCr 以上，p＝.0001）の患者群で出血合併症が多
く，多変量解析では，aPTT 異常値（リスク比（RR）3.01，95％信頼区間

（CI）1.26—7.16，p＝.01），尿 NAG／Cr 比高値（RR 2.72, 95％CI 1.21—6.11, 
p＝.02）が腎生検後出血合併症と関連していた．また，検体中に筋性小動脈
の内弾性板多層化を認める患者では有意に出血合併症が多く（28％ vs. 15％, 
p＝.04），NAG／Cr 比も高値であった（p＝.01）．腎生検前の尿中 NAG 高値例
では出血性合併症に注意が必要と考えられる．

P—171
治療反応予測因子としての Selectivity Index の有用性
1順天堂大学附属浦安病院腎・高血圧内科，2順天堂大学腎臓内科
福原　佳奈子1，鈴木　仁1，中山　麻衣子2，越田　剛生1，安部　
憲一郎1，加藤　有紗1，福田　裕光1，高原　久嗣1，鈴木　祐介2

【背景】一次性ネフローゼ症候群（NS）の原疾患として MCD が最も多く，
他疾患との鑑別に Selectivity Index（SI）が一般的に使用される．しかし，
SI の臨床的妥当性は十分に明らかにされていない．本研究では，NS 原疾患
毎に SI の診断能および初期治療反応性との関連を解析した．【方法】当院で
腎生検を施行した一次性 NS 患者 98 例を対象とし，腎生検時の臨床的特徴，
ステロイド薬（PSL）を用いた初回治療による寛解率と寛解までの時間経過
を SI に基づいて解析した．【結果】微小変化型ネフローゼ症候群（MCD），
膜性腎症（MN），巣状分節性糸球体硬化症（FSGS）および膜性増殖性糸球
体腎炎（MPGN）の比率は，それぞれ 21％，33％，7％，3％であった．腎生
検時，MCD は他の原疾患と比較して尿蛋白量，低アルブミン血症，脂質異
常症の程度が最も重度であった．各原疾患の初期治療による完全寛解率は，
MCD 88％，MN 28％，FSGS 18％，MPGN 10％であった．SI は MCD 患者
の 76.9％，MN 患者の 75％で高選択性を示し，診断的意義は乏しいと考えら
れた．しかし，原疾患に関わらず高選択性を示す症例では初期治療で高い寛
解率を示す傾向がみられた．【考察】SI は NS における初期治療における PSL
治療反応性を評価するのに有用と考えられた．

P—170
Selectivity index の代替指標の検討
多摩北部医療センター
樋口　真一，田中　愛香，蛇澤　悠，池ノ内　健，中村　佳子，
小林　克樹

【背景】Selectivity Index（SI）はネフローゼ症候群の鑑別治療予測に有用で
あるとされる．しかし SI を算出するため血清・尿の IgG・トランスフェリン

（Tf）は結果を参照するまで時間がかかることが多い．早期に参照可能であ
る血清・尿のアルブミン（Alb）・総蛋白（TP）および血清 IgG を用いた代
替指標を検討する．【方法】当院で 3 年間の間に腎生検を施行したネフローゼ
症候群者を抽出し SI と血清尿中 TP・Alb ならびに SI を収集した．SI の代
替指標として SI の Tf を Alb で代用し尿 IgG を U（TP—Alb）で代用した［SI 
U（TP—Alb）］を求め，SI との相関を求めた．また尿中 Alb および TP の比
である U（Alb／TP）を求め SI との相関を求めた．【結果】9 名で検討した．
SIU（TP—Alb）は SI と強い相関があり R 0.785，p＝0.012 であった．また尿
TP／Alb と SI とも強い逆
相関を示し R＝－0.828，
p＝0.006 であった．【結
論】SIU（TP—Alb）およ
び尿 TP／Alb は SI の推定
に有用であり早期に結果
が判明する代替指標とな
る．

P—169
ゲニステインの糸球体上皮・内皮細胞のカベオラ介在性エンド
サイトーシス阻害によるアルブミン尿減少効果
東京医科大学腎臓内科
森山　能仁，宮岡　良卓，林野　翔，加藤　美帆，鈴木　利恵，
知名　理絵子，長井　美穂，菅野　義彦

【背景】我々はこれまで糸球体上皮・内皮細胞のカベオラ介在性アルブミン
（Alb）細胞内通過経路に関して報告してきた．本研究ではイソフラボン類化
合物で Src 阻害効果を有するゲニステイン（Gen）による Alb の細胞内取り
込み阻害と糖尿病性腎症モデル（DMN）マウスのアルブミン尿減少効果を調
べた．【方法・結果】培養糸球体上皮細胞と内皮細胞それぞれに 50，100 そし
て 200μg の Gen を 1 時間投与後に，更に Alb を加え，15，30，60 分後の
Src，p—Src，カベオラ，Alb の発現を免疫染色（IF）と Westernblotting

（WB）で調べたところ，Alb の時間依存性に Cav—1，Alb の発現は有意に増
加するが，Gen の容量依存性に p—Src，Cav—1 の発現が有意に低下し，更に
Alb の取り込みも減少した．また，ステレプトゾトシン投与 DMN マウスに
Gen を 14 日間腹腔内投与したところ，コントロール群も Gen 投与群も体重
や血糖は変化しないものの，Gen 投与群で尿中アルブミン／クレアチニン比
は 0.28→0.05（p＝0.02）と有意に低下した［コントロール群：0.21→0.14（p
＝0.37）］．【結論】Gen は Src を介するカベオラの発現を抑制し細胞内へのア
ルブミンの取り込みを阻害し，その結果 DMN マウスの Alb 尿の減少効果が
確認でき，糖尿病性腎症における Alb 尿の新規治療法になり得る可能性を示
した．
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P—180
多発性囊胞腎に対するトルバプタンの治療効果予測因子として
の尿中 cAMP／血漿 AVP 比の意義
富山大学第二内科
掛下　幸太，小池　勤，近　聡子，横山　真伍，藤岡　勇人，
山崎　秀憲，今村　輝彦，絹川　弘一郎

【背景】常染色体顕性多発性囊胞腎（ADPKD）では，尿細管内の cAMP 増
加を介して囊胞増大が生じる．バソプレシン（AVP）2 型受容体拮抗薬トル
バプタン（TLV）は，AVP 刺激に対する cAMP 増加を抑制することで効果
を発揮する．【方法】TLV 治療を行った ADPKD 患者を対象とし，治療前の
尿中 cAMP および血漿 AVP 濃度を測定した．TLV 治療前後の eGFR 年間変
化率を算出し，eGFR 低下速度が抑制された場合を TLV 有効と定義し，TLV
有効性の予測因子としての尿中 cAMP／血漿 AVP 比の有用性を検討した．

【成績】対象患者は 18 名（男性 10 名，年齢 44±10 歳，eGFR 60.1±30.7 mL／
min／1.73 m2）であり，TLV 開始後に全例で尿量は 142［85—329］％増加し
た．尿中 cAMP／血漿 AVP 比は年齢や eGFR，総腎容積，TLV 開始後の尿量
増加率との間に相関関係は認めなかった．TLV 開始後の観察期間 3.8±2.3 年
において，対象患者のうち 9 名が TLV 有効であった．TLV 有効性を目的変
数としたロジスティック回帰分析では，尿中 cAMP／血漿 AVP 比はオッズ比
2.4 で TLV 有効性の予測因子となる傾向を認めた（p＝0.11）．TLV 有効性を
指標とした尿中 cAMP／血漿 AVP 比の ROC 曲線では，AUC は 0.70（カット
オフ値 3.28 で感度 0.56，特異度 1.0）であった．【結論】ADPKD 患者におい
て，尿中 cAMP／血漿 AVP 比が高値であれば，TLV の良好な治療効果を期
待できることが示唆された．

P—179
常染色体優性多発性囊胞腎におけるトルバプタンの効果判定で
の Long term eGFR slope の有用性
国立病院機構大阪医療センター腎臓内科
岩谷　博次，三村　一眞，勝沼　倫子，小堀　愛美，森　優希，
木村　良紀，部坂　篤

【背景】常染色体優性多発性囊胞腎（ADPKD）においてトルバプタン（TLV）
治療は，多尿の副作用のため脱水にも注意が必要で，血清 Cr の変動もあり
eGFR に対する効果を実臨床で把握するのは難しいこともある．【目的】
ADPKD 患者において，Long term eGFR slope を用いた TLV の効果を検討
する．【方法】当院当科において，TLV の投与前から血清 Cr による eGFR が
計測できた ADPKD 患者のうち，TLV 開始前の eGFR slope が負の患者にお
いて，TLV の開始前と後の eGFR slope を比較検討する．【結果】対象者は
N＝18 で男／女 6／12，TLV 導入時の年齢 48（42, 54）歳，eGFR 64（46, 79）
mL／min／1.73 m2．eGFR 観察期間は TLV 開始前 1618（467, 3837）日，TLV
開始後 2218（1235, 2512）日で，TLV 開始量は 60（30, 60）mg であった．
eGFR slope は TLV 開始前－3.5（－4.9, －2.1）mL／min／1.73 m2／yr から TLV
開始後は－1.9（－4.4, －0.96）mL／min／1.73 m2／yr と改善した．開始後 eGFR 
slope－開始前 eGFR slope に相当するΔeGFR slope は 0.55（－0.70, 6.13）mL／
min／1.73 m2／yr であった．TLV を 60 mg から 67.5 mg に増量すること
で，－7.9 から－4.4 mL／min／1.73 m2／yr へと eGFR slope が改善した例もあ
る．【考察】eGFR slope が負の ADPKD 患者において，TLV は eGFR slope
を改善した．【結論】Long term eGFR slope は，ADPKD において TLV の
有用性を示し，7.5 mg の TLV 増量でも改善する可能性が示唆された．

P—178
腎臓病患者尿中の新規腎臓部位特異的障害バイオマーカーの測
定とその意義
1新潟大学生体液バイオマーカーセンター，2大阪市立総合医療
センター腎臓高血圧内科
柳田　憲吾1，山本　恵子1，Elguoshy Amr1，内許　智博1，北
林　千津子2，小西　啓夫2，山本　格1

本研究室では様々な病気の尿バイオマーカーを探索する「なんでも尿検査」
プロジェクトを進めている．現在，約 14 万の尿検体を収集し，匿名化して臨
床情報と紐つけたデータベースを構築している．今回，「なんでも尿検査」プ
ロジェクトの中で腎臓の部位特異的に尿中に排泄されるタンパク質を選定す
るため，健常者尿とホルマリン固定パラフィン包埋腎・泌尿器系臓器の組織
から Laser Micro—Dissection 法によりネフロン各部などの組織を切り出し，
質量分析装置を用いてタンパク質の同定を行い，それぞれを比較することで
尿中に排出される腎臓各組織の特異的タンパク質を選定した．選定されたタ
ンパク質の腎障害バイオマーカーとしての有用性を検討するため，抗体を用
いた表面プラスモン共鳴法により様々な腎臓病患者尿の尿中タンパク質を測
定した．その結果，糸球体に特異的に局在し，尿中に排泄される PLA2R1 は
健常者尿に比して様々な腎臓病患者尿で高値を示した．さらに，IgA 腎症で
はステージが進むほど高値を示す傾向がみられることから，選定された腎臓
の部位特異的に尿中に排泄されるタンパク質は部位障害尿マーカーとして有
用であると考えられた．

P—177
軽鎖重鎖沈着症：系統的レビュー
JCHO 仙台病院腎臓疾患臨床研究センター
今井　朝太郎，眞田　覚，白井　綾一，相澤　孝明，佐藤　光
博

【目的】軽鎖重鎖沈着症の臨床的特徴を系統的レビューで検討する．【方法】
2000 年以降の軽鎖重鎖沈着症の症例報告を PubMed から検索し，臨床パラ
メータの抽出を行った．【結果】230 論文中 16 件の報告（計 52 症例）を組み
入れた．年齢は 56.2±9.6 歳，男性比は 53.8％（28／52）であった．血清クレ
アチニン値は 2.7±1.8 mg／dL，蛋白尿は 4.5±3.6 g／day で，血尿，高血圧，
ネフローゼ，骨髄腫はそれぞれ 78.0％（32／41），64.0％（32／50），34.0％（17／
50），23.1％（12／52）に認められた．M 蛋白陽性率は血清 59.4％（19／32），
尿 55.6％（15／27）であったが，4 症例ではいずれも陰性だった．遊離軽鎖比
の異常は検討されていた全例（29 例）で認められた．腎生検光顕像では 77.1％

（37／48）が Nodular sclerosing glomerulopathy を呈し，蛍光染色で重鎖は
89.8％（44／49）に IgG，軽鎖は 70.6％（36／51）にモノクローナルなκの沈着
を認めた．電顕では 89.7％（26／29）で GBM に deposition が確認された．治
療は化学療法が主体だが，17.9％（5／28）で幹細胞移植が行われ，2015 年以
降の 5 症例で分子標的薬も使用されていた．予後は 45.8％（11／24）が末期腎
不全に至っていた．【結論】予後不良な疾患だが，近年は遊離軽鎖比の評価や
分子標的薬の併用などの進歩もあり，さらなる症例の集積が望まれる．

P—176
進行性腎細胞癌に対する複合免疫療法による腎機能障害の検討
近畿大泌尿器科
菊池　尭，豊田　信吾，齋藤　允孝，森　康範，藤田　和利，
植村　天受

【背景・対象】2018 年 8 月に切除不能あるいは転移性腎細胞癌に対する 2 次
治療以降に免疫チェックポイント阻害薬（IO）のニボルマブが承認されて以
来，進行性腎癌に対する薬物療法は大きく変革を遂げた．現在，進行性腎癌
に対する 1 次治療として 5 つの複合免疫療法がガイドラインで推奨されてい
る．すなわち，IOI＋IO 療法と 4 種類の IO＋TKI 療法が治療選択肢となる．
進行性腎癌患者にはある程度の腎機能低下が存在するため，治療関連 AE と
して腎機能障害は治療継続上重要なポイントとなる．今回，我々は 1 次治療
として複合免疫治療を受けた進行性腎癌患者の治療関連腎機能障害について
検討した．【結果】2019 年 12 月から 2023 年 9 月までに複合免疫治療を受け
た 44 症例（男性 38，女性 6）を対象とした．治療前の eGFR の中央値は 49.6％

（4.3—84）で，治療開始 8 週間後の eGFR は 50.0％（5—97.8）と有意な変化を
認めなかった．治療別に eGFR の推移をみると，IO＋IO では治療前 44.9％

（4.3—72.9）治療後 37.7％（5.7—78.4），IO＋TKI では治療前 51.9％（5.6—84.6％）
治療後 51.7％（5—97.86）と共に低下を認めなかった．【結語】CKD を合併す
る転移性腎細胞癌患者に対する免疫複合療法は腎機能障害を与えることな
く，治療を行うことができた．

P—175
濾胞リンパ腫（FL）における腎障害について
1順天堂・医・浦安病院・病理診断科，2順天堂・医・人体病理病
態学，3順天堂・医・浦安病院・腎・高血圧内科，4順天堂・医・
浦安病院・血液内科
冨田　茂樹1，佐伯　春美2，鳥山　茜1，越田　剛生3，福田　裕
光3，高原　久嗣3，鈴木　仁3，野口　雅章4

【目的】濾胞リンパ腫（FL），わが国 B 細胞性リンパ腫全体の約 20％を占め，
年単位に進行する低悪性度リンパ腫である．FL での各種分子標的治療前の
腎機能障害についての報告は乏しい．今回我々は治療前 FL 症例の腎障害に
ついて検討を行った．【対象・方法】治療前 FL 15 症例を対象とした．腎機
能（BUN，Cre，eGFR），尿所見（蛋白尿，血尿）とともに，IgA，C3 につ
いて検討した．【結果・考察】平均年齢 72 歳（62—89 歳，中央値 72 歳），男
女比は 11：4 であった．腎機能の平均値は BUN 16.5 mg／dl，Cre 0.91 mg／
dl，eGFR 60.13 ml／min／1.73 m2）と平均年齢が高年齢であり，eGFR は低値
であった．尿所見では蛋白尿（－：14／±：1），血尿（－：9／±：4／＋：2）
と軽微な蛋白尿・血尿が一部に確認された．IgA，C3 の平均値は IgA 209 
mg／dl，C3 109 mg／dl），一部に IgA 高値 2／15（13.3％）を認めた．B 細胞リ
ンパ腫であるびまん性大細胞型 B 細胞リンパ腫（第 63 回報告），ホジキンリ
ンパ腫（第 66 回報告），T 細胞リンパ腫である末梢性 T 細胞リンパ腫，非特
定型（第 65 回報告），血管免疫芽球性 T 細胞リンパ腫（第 64 回報告）と同
様に一部に IgA 高値症例を認めた．FL 15 例を含む合計 155 例の悪性リンパ
腫の蛋白尿・血尿との関連を含め文献的考察とともに総会で言及する．
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P—186
腎代替療法を受けている患者の治療別満足度に影響を与える要
因の分析
1弘前大学病院看護部，2鷹揚郷腎研究所弘前病院，3弘前大学病
院循環器腎臓内科
田中　未紗希1，日村　美玲1，高橋　敦也1，工藤　雅子1，蔦谷　
知佳子2，村上　礼一3，藤田　雄3

【目的】腎代替療法を受けている患者の治療別満足度に関連する要因を明らか
にすること【方法】腎代替療法を受けている患者 117 名を対象に，治療に関
する満足度調査票の回答を得た．次の各項目への満足度（治療の費用，治療
にかかる時間，通院の頻度，医療者のサポート，家族のサポート，からだの
状態，こころの状態，経済的な状況，日常生活への満足度）をスコア化し，
腎代替療法の種別に治療満足度との関連を Spearman の相関係数を用い解析
した．【結果】治療満足度は腎移植が最も高く，次に腹膜透析，血液透析が一
番低かった．腎移植では，通院の頻度（r＝0.62），治療にかかる時間

（r＝0.52），からだの状態（r＝0.50），医療者のサポート（r＝0.48）と正の相
関を認めた．腹膜透析では，経済的な状況（r＝0.67），医療者のサポート

（r＝0.62），治療にかかる時間（r＝0.55），通院の頻度（r＝0.55）と正の相関
を認めた．血液透析では，からだの状態（r＝0.63），日常生活への満足度

（r＝0.62），こころの状態（r＝0.55）と正の相関が，医療者のサポート（r＝0.31）
と弱い正の相関を認めた．【結語】どの治療であっても，医療者のサポートと
治療満足度には正の相関を認めたが，種別に求められるサポートに違いがあ
り，治療や患者の個別性に配慮した援助が望まれる．

P—185
当院の腎代替療法外来の在り方についての検討
1東京西徳洲会病院腎臓内科，2東京西徳洲会病院看護部
真栄里　恭子1，下田　奈美2，隈元　未緒2，杉山　真弓2，宮川　
由泉2，小泉　哲治2

【背景と目的】2019 年 1 月より月 2 回の腎代替療法（RRT）外来を開いた．
CKD 管理・RRT の案内，PD 診療，転院希望者の面談を兼ねるが，本来の目
的は信頼関係の構築と患者を主体とした RRT・CKM 選択とその診療継続で
ある．これまでの実態を調べ，今後の在り方を探った．【方法】2019 年 1 月
から 2022 年 12 月までの 4 年間に腎代替療法外来を受診した患者について初
診時主訴と 2022 年 12 月時点の転帰について評価した．【結果】110 名の患者
が受診していた（平均年齢 66.9±14.7 歳，男性 83 名，女性 27 名）．eGFR の
平均は 16 mL／min／1.73 m2で初診時主訴は RRT 相談 35 名，HD 導入依頼 11
名，CKD フォロー 38 名，PD フォロー 3 名，移植後フォロー 2 名，CKM 2
名，転院希望 10 名，臨時受診 9 名であった．2022 年 12 月時点の転帰は RRT
導入 32 名（29％），死亡 16 名（15％）であった．一方，同 4 年間に 139 名透
析導入していたが，当外来を受診する事なく透析導入となった例は 88 名

（63％）おり，その役割を十分に発揮できているとは言えなかった．【考察】
当院 RRT 外来の患者は重症で死亡率は高かった．CKD ステージのより早い
段階で多くの患者が受診できるよう初診枠の追加や外来日の頻度増加，また
受診後の通院計画に配慮する必要がある．

P—184
常染色体顕性多発性囊胞腎における巨大な肝囊胞・腎囊胞内溶
液の比較検討
虎の門病院
杉本　悠，諏訪部　達也，栗原　重和，大庭　悠貴，山内　真
之，乳原　善文，澤　直樹

【目的】常染色体顕性多発性囊胞腎の巨大腎囊胞，肝囊胞の囊胞内溶液につい
て比較検討した．【方法】2019 年 1 月—2023 年 3 月に当院で囊胞縮小目的にド
レナージ術を施行した症例を後ろ向きに検討した．囊胞内溶液で，有核細胞
を有するものは溶血，出血として除外した．囊胞内溶液 LDH／血清 LDH＞0.2
のものは滲出性溶液であり，感染後等の影響があるため除外した．残った漏
出性囊胞液の各種データについて検討した．【結果】症例は 89 人，ドレナー
ジされた囊胞は 182 個，出血・溶血が疑われる囊胞は，34 個で，滲出性溶液
は 47 個であった．漏出性溶液を有する腎囊胞は 16 個，肝囊胞は 85 個であっ
た．2 個の肝囊胞液では，漏出性にも関わらず T—bil＞2 mg／dL であり，囊胞
と胆管に交通性があった．腎囊胞内容液は肝囊胞内容液と比較し，蛋白質，
糖の濃度が高いが，γ—GT，Na，Cl は低かった．【考察】過去に腎囊胞，肝囊
胞内容液を個々に評価した報告は散見されるが，巨大肝囊胞，腎囊胞につい
ての比較評価した報告はない．本研究では，約半数は出血性あるいは滲出性
囊胞液であった．漏出性囊胞液においては，腎囊胞と肝囊胞では内溶液に違
いがあり，尿細管，胆管由来の特徴を有していると考えられた．

P—183
ベンズブロマロン（BBR）開始前後の総腎容積を確認した
ADPKD の 5 症例
大阪府済生会中津病院
濱　悠馬，嶋津　啓二，田中　敬雄

【背景】ADPKD は末期腎不全に至る重要な疾患であるが，現在はトルバプタ
ンのみが治療薬である．尿酸排泄促進薬である BBR は，トルバプタンと別
の経路で腎囊胞増大を抑制することが期待されるが，実臨床での報告は少な
い．【方法】当院で BBR 投与前後での総腎容積（TKV）確認した ADPKD の
5 症例を後ろ向きに検討した．【結果】男性 5 例，女性 0 例，平均年齢 41±15
歳．平均 BMI 23.1±3.9 kg／m2，BBR 開始時 CKDstage（G1 1 例，G2 1 例，
G3a 1 例，G3b 2 例），平均 eGFR 59.8±22.3 ml／min／1.732，トルバプタン使
用 2 例（全例 120 mg／日），高血圧合併 4 例．BBR 開始時用量 25 mg，例，
50 mg 1 例．BBR 最終投与量 25 mg 1 例，50 mg 3 例，100 mg 1 例．観察時
までの BBR 投与期間 6.2±0.7 ヶ月．BBR 開始前 TKV　1757±1289.8 ml，
BBR 開始後 TKV 1855±1346.9 ml，BBR 開始前 年増大変化率 9.1±7.5％，
BBR 開始後年増大変化率 7.7±14.2％であった．【考察】ADPKD の囊胞増大
に TMEM16A の関与が報告されている．ベンズブロマロンはニクロサミド
とともに TMEM16A を阻害することが報告されており，囊胞増大抑制の可
能性が示唆された．今後の症例の蓄積に期待したい．

P—182
ADPKD 患者におけるダパグリフロジンの腎保護効果の検証
1国家公務員共済組合連合会虎の門病院腎センター内科・リウマ
チ膠原病科，2東京女子医科大学病院腎臓内科
吉本　雅俊1，関根　章成1，諏訪部　達也1，井上　典子1，田中　
希穂1，長谷川　詠子1，大庭　悠貴1，山内　真之1，星野　純
一2，乳原　善文1，澤　直樹1，和田　健彦1

【背景】DAPA—CKD 試験により，糖尿病合併の有無を問わず CKD 患者に対
するダパグリフロジンの腎保護効果が示された．ADPKD に伴う CKD 患者
にも投与可能であるが，前述の臨床試験において ADPKD 患者は除外されて
いたため，その有効性ならびに安全性は明らかでない．【方法】虎の門病院に
てダパグリフロジン投与が開始された ADPKD 患者 7 例を対象とした後ろ向
き観察研究を行った．ダパグリフロジンが導入された前後での eGFR slope
の変化と，年間身長補正総腎容積増大率の変化を算出した．【結果】ダパグリ
フロジン導入後の平均観察期間は 18.4 ヶ月であった．トルバプタン併用症例
は 4 例であった．導入前後の eGFR slope が算出できた 6 例のうち RAS 阻害
薬を併用されていなかった 1 例を除いた 5 例全てで eGFR slope は改善して
いた（6 例での統計解析では有意差なし）．年間身長補正総腎容積増大率は全
例で増加していた（p＝0.043）．両者共にトルバプタン併用の有無による影響
は見られなかった．【結論】ADPKD 患者におけるダパグリフロジン使用は，
RAS 系阻害薬併用下で腎保護効果を示す可能性がある一方で，腎容積増大を
助長する可能性がある．

P—181
トルバプタン治療中の ADPKD 患者におけるダパグリフロジン
による腎保護効果の検討
藤田医科大学腎臓内科学
中島　颯之介，湊口　俊，梅田　良祐，林　宏樹，小出　滋久，
長谷川　みどり，坪井　直毅

【背景・目的】SGLT2 阻害薬は大規模臨床試験で CKD の進行抑制効果を示
したが ADPKD は対象から除外された．ADPKD においても腎保護効果が期
待される一方で AVP 分泌刺激による囊胞増大や腎機能悪化を懸念する報告
もある．今回，ダパグリフロジン（DAPA）を新規に追加した ADPKD 患者
で投与前後の腎機能を評価した．【方法】2021 年 8 月から 2023 年 11 月に
DAPA を新規に追加した TLV 治療中の患者を抽出した．患者背景，追加後
の GFR 変化および GFR slope を評価した．【結果】対象は 17 例（男性 6 例，
女性 11 例），年齢：中央値 49 歳（IQR 40, 52），eGFR：52 mL／min／1.73 m2

（31, 65），総腎容積：1161 mL（850, 1542）であった．DAPA 追加後 56 日以
内の eGFR 変化は－3.7 mL／min／1.73 m2（－7.3, －2.9）であった．投与後 150
日観察しえた症例の GFR slope は投与前が－2.15 mL／min／1.73 m2／年

（－4.05, 1.45），投与後が 3 mL／min／1.73 m2／年（1, 4）であった．【考察】TLV
治療中の ADPKD 患者では，DAPA 投与前後で eGFR slope は悪化しない可
能性が示唆された．今後，より多数例での検討が望まれる．
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P—192
免疫抑制薬が間葉系幹細胞療法の治療効果に与える影響
1広島大学病院腎臓内科，2広島大学大学院幹細胞応用医科学
宮迫　貴正1，中島　歩2，石内　直樹2，田中　芳樹1，森本　啓
介1，佐々木　健介1，正木　崇生1

【目的】近年，臓器障害に対して間葉系幹細胞：Mesenchymal stem cells
（MSC）を用いた細胞療法が臨床応用されている．MSC は健康な生体内では
休止状態であり，障害組織の免疫細胞から放出されるサイトカインを感知す
ることで活性化し，治療効果を発揮する．臓器障害を有する患者はしばしば
免疫抑制薬を内服しているが，MSC 療法に対するそれらの影響は不明であ
る．そこで免疫抑制薬が MSC 療法の治療効果に与える影響を検討した．【方
法・結果】3 種類の免疫抑制薬：methylprednisolone（mPSL），cyclosporine 
A（CyA），cyclophosphamide（CP）をそれぞれ前投与したラット片側尿細
管閉塞モデルを用いて，MSC の治療効果を免疫抑制薬非投与時と比較した．
mPSLとCPの前投与はMSCの活性化因子ならびに遊走因子の発現を減少さ
せ，抗炎症作用ならびに抗線維化作用を低下させた．さらに，CP の前投与
は腎皮質への MSC の生着数を減少させた．一方で，CyA の前投与は MSC
の治療効果に影響を与えなかった．IFN—γの前処置により予め活性化させた
MSC の治療効果は免疫抑制薬の前投与による影響を受けなかった．【結語】
mPSL または CP を内服中の患者では，MSC の治療効果が減弱することが示
唆された．

P—191
拡大培養したヒト iPS 細胞由来ネフロン前駆細胞を用いた AKI
および CKD に対する新規細胞治療戦略
京都大学 iPS 細胞研究所
豊原　光佑，荒岡　利和，長船　健二

【目的】近年，ヒト iPS 細胞由来ネフロン前駆細胞（hiPSC—NPC）の急性腎
障害（AKI）に対する治療効果が報告されているが，臨床応用には至ってい
ない．また，hiPSC—NPC の慢性腎臓病（CKD）に対する治療効果は未知で
あり，実験回毎の品質変動や治療機序が不明であることなどが臨床応用の障
壁となっている．本研究では，hiPSC—NPC の臨床応用を視野に入れ，均一
な hiPSC—NPC の大量作製法の確立，AKI と CKD に対する治療効果の検証，
および治療機序の解明を目指す．【方法および結果】我々は，hiPSC—NPC を
3 継代で 1,000 倍以上に拡大培養する方法を開発し，拡大培養した hiPSC—
NPC がシスプラチン誘発性 AKI モデルマウスの腎障害を改善することを明
らかにした．さらに，hiPSC—NPC 移植によりアリストロキア酸誘発性 CKD
モデルマウスにおいて腎機能の低下および腎線維化の抑制を認めた．また，
我々は，hiPSC—NPC の培養上清を AKI モデルマウスに投与することで腎機
能改善を認めたことと hiPSC—NPC を分化させると腎機能改善効果が低減す
ることに着目し，hiPSC—NPC が有する腎障害に対する治療機序に hiPSC—
NPC から分泌される血管内皮細胞増殖因子 A（VEGF—A）が関与することを
明らかにした．【結論】我々は，臨床応用に向けて，拡大培養した hiPSC—NPC
を用いた AKI および CKD に対する新たな治療方法を開発した．

P—190
Creating new educational opportunities in nephrology in 
Uzbekistan
1Republican Specialized Scientific Practical Medical Center of 
Nephrology and Kidney transplantation，2Tashkent Pediatric 
Medical Institute
Olimkhon, N Sharapov1，Botir T Daminov2

Uzbekistan is a country in Central Asia with a population of 35 million people. 
About 4,200 patients receive regular hemodialysis throughout the country. Until 
2018, there were many problems in nephrology, in particular in the training of 
nephrologists. In 2018, the new President of the country signed a decree on the 
development of nephrology in the country, which also indicated the development of 
educational reforms. It was entrusted with the improvement of nephrological and 
hemodialysis services to the population, the creation of departments, the construc-
tion of the head institution — the Republican Center of Nephrology and its regional 
branches, and much more, including the opening of new directions in postgraduate 
education. Now there are 3 types of postgraduate education：master’s degree, resi-
dency and internship. The center for advanced training has been transformed and 
the Department of Nephrology has been created, where specialists in nephrology 
are trained and retrained. The head and central scientific—practical, as well as edu-
cational institution in the country is the Republican Center of Nephrology in Tash-
kent, the construction of which was also outlined in the presidential decree. Full 
completion of the construction of this center is expected by the end of this year. 
Since 2019, an annual conference with international participation on World Kidney 
Day has been held. A competition for young scientists is held, there is the opportu-
nity to submit abstracts to masters, residents and doctoral students, as well as 
receive CME credits for participation.

P—189
中規模総合病院における腎臓内科医の重要性
神戸百年記念病院腎臓内科
安田　考志

当院は兵庫県神戸市医療圏に属する 199 床の急性期総合病院であり，年間
3600 件の救急車搬送件数実績がある．内科，外科，整形外科，泌尿器科等を
有する総合病院であり，重症患者対応の HCU 病床も有する．2 年前に総合診
療科が新設され，同時に腎臓専門医を有する小職も入職した．急性期総合病
院であり，外来，入院ともに高齢者が多く，また腎不全患者や急性腎不全症
例も発生しており，対応に苦慮されていた．まず，腎臓内科専門外来の開設
と，各種検査，特に血液ガス分析と，尿沈渣，尿中電解質測定，eGFR の導
入を行い，ガス分析および尿検査の推奨を行なった．その後透析室の開設，
バスキュラーアクセス手術の開始に伴う病棟，手術室看護師，臨床工学技士
の指導，腹膜透析導入開始に伴う病棟，手術室看護師の指導，HCU における
急性血液浄化，アフェレシスの体制を臨床工学技士とともに構築した．
COVID—19 の蔓延に伴い，基幹病院のキャパシティーが削がれ，病病連携が
難しくなった背景もあるが，今後中規模病院での腎臓内科診療は高齢化社会
を迎え重要な局面を迎える．大規模病院とは違い，中規模病院の腎臓内科医
は総合診療マインドとマルチなスキルが要求される．立ち上げの 2 年間の実
際から，少しでも参考になれば幸いである．

P—188
東京都酸素ステーションにおける COVID—19 患者に対する透析
医療
日本大学医学部附属板橋病院
松岡　友実，安藤　宙和，柏木　愛，原　哲朗，一條　聖美，
山口　諒，小林　悠，田中　裕也，馬場　晴志郎，阿部　雅紀

新型コロナウイルス感染症（COVID—19）において透析患者は重症化リスク
が高く入院加療が望ましいとされていたが，感染拡大により入院調整が困難
な状況となり，医療提供体制が逼迫していた．そこで，東京都は 2021 年 12
月中旬に COVID—19 透析患者の療養施設として，東京都北区の病院跡地に酸
素・医療提供ステーションを開設した（2022 年 5 月より高齢者等医療支援型
施設に機能と名称が変更）．東京都からの要請で日本大学医学部腎臓高血圧
内分泌内科の医師が透析医療に携わった．入所要請のある透析患者を年齢，
ADL，合併症，酸素飽和度などをチェックして受け入れた．2022 年 1 月 1 日
から 2023 年 6 月 30 日までに当施設で受け入れた COVID—19 透析患者の入所
患者は 359 例（男性 72.7％，女性 27.3％），平均年齢 67.7±13.2 歳，透析歴中
央値 7.1［1—11］年，重症度は軽症 87.2％，中等症 12.3％，重症 0.5％，ワク
チン接種回数 2.9±1.4 回であった．治療は未治療 13.9％，モルヌピラビル
52.4％，ソトロビマブ 23.1％，ソトロビマブとモルヌピラビル併用 5.3％，レ
ムデシビル 3.6％であった．転帰は，自宅退院が 94.4％を占めた．当施設は，
東京都の COVID—19 透析患者の入院待機者数の減少および病床逼迫の緩和，
重症化予防の機能を果たすことができた．

P—187
岡山県における地域別の透析導入患者数の推移に関する検討
1岡山大学病院，2川崎医科大学総合医療センター
梅林　亮子1，内山　奈津実1，岡本　修吾1，田中　景子1，内田　
治仁1，杉山　斉2，和田　淳1

【背景と方法】岡山県は人口が県南部に集中し，腎臓専門医も県南部に局在し
ているため，CKD 診療体制に差がある可能性が想定される．岡山県では，
2007 年以降，腎臓専門医とかかりつけ医の CKD 医療連携体制を構築し，
2022 年までに 7 個の連携体制を構築してきた．同時に，2012 年より糖尿病重
症化予防対策と連携して，CKD・CVD 対策を進めている．今回，我々は岡
山県の北部，南部における透析導入患者数の推移を比較，検討した．【結果】
岡山県における透析導入患者数は 2017 年 682 人に対し，2022 年 618 人と 5
年間で 9.3％減少した．透析導入原疾患は，糖尿病性腎症 39％，腎硬化症
23％，慢性糸球体腎炎 13％の順に多かった．透析導入患者数は，県北部，南
部ともに減少（北部－16.2％，南部－6.4％）し，この傾向は年齢調整を行っ
ても同様であった．原疾患別にみると，糖尿病性腎症と，慢性糸球体腎炎は
患者の増加が抑制されているのに対し，腎硬化症は県北部，南部ともに増加
していた．【結論】岡山県における透析導入患者数は県北部，南部とも減少
し，特に県北部において大きく減少していた．糖尿病性腎症による透析導入
患者数の増加は抑制されている一方で，腎硬化症による透析導入患者数の増
加がみられ，今後の課題と考えられた．
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P—198
尿中落下細胞中の幹細胞は培養条件の調整なしに様々な細胞へ
分化する
藤田医科大学小児科学
熊谷　直憲，近藤　朋実，松本　祐嗣，池住　洋平

【背景】間葉系幹細胞は培養条件を適切に調整することにより中胚葉由来の脂
肪細胞や軟骨細胞，骨細胞，神経細胞，筋細胞などへ分化する．尿中に存在
する腎臓由来の幹細胞は，培養条件を調整せずとも脂肪細胞や軟骨細胞，骨
細胞へ分化することを本研究代表者は本学会で発表した．今回改めて，培養
条件を調整しない条件下の培養尿中落下細胞中に存在する細胞の同定や解析
を行なった．【方法】小児腎疾患患者から，我々の培養方法で尿中落下細胞を
培養した．細胞は 1 型コラーゲンでコーティングした培養ディッシュに播種
し，培地交換は行うが培地内容は変更せず confluency に至るまで培養した．
特殊染色・免疫染色や，RT—PCR 法により培養細胞を解析した．【結果】培
養尿中落下細胞中には脂肪細胞や軟骨細胞，骨細胞に加え，MyoD陽性細胞，
β3tubulin 陽性細胞が認められ，筋細胞，神経細胞の存在も示唆された．し
かしながら，培養ごとにそれぞれの細胞に特徴的な mRNA の発現は異なっ
ていた．【結論】本研究代表者が行なっている培養方法では，尿中の幹細胞は
培養条件を調整せずとも中胚葉由来細胞の様々な細胞へ分化していた．同幹
細胞は極めて特異な分化能を有している可能性，または培養方法が極めて高
度な分化誘導能を有している可能性が示唆される．

P—197
小児期のポドサイト数の推移
1滋賀医科大学社会医学講座法医学部門，2滋賀医科大学医学・看
護学教育センター
高島　光平1，一杉　正仁1，向所　賢一2

【背景】ポドサイトの障害や消失によって糸球体硬化が起こる．成人では加齢
とともにポドサイトが減少することが明らかになっているが，成人と小児の
比較をもとに小児期には増加する可能性が指摘されている．しかし，腎疾患
のない小児の成長に伴うポドサイト数の推移に関する報告はない．【方法】
2010 年 4 月から 2023 年 3 月に法医解剖を実施された腎疾患のない 15 歳以下
の小児急死症例を対象とした．抗Transducin—like enhancer of split 4抗体に
よる免疫染色でポドサイトを同定した．1 症例あたり 20 個の糸球体につい
て，Correction Factor 法および Weibel and Gomez 法を用いた立体学的計測
法により糸球体あたりのポドサイト数を算出した．【結果】対象は 68 例．男
児は 47 例（67％），月齢の中央値は 9（IQR 4—78）であった．糸球体容積と
ポドサイト密度，糸球体あたりのポドサイト数の中央値はそれぞれ 0.77（IQR 
0.55—1.35）×106μm3，699（IQR 438—957）／106μm3，544（IQR 506—606）個で
あった．3 歳未満の 47 例のポドサイト数が 517 個（IQR 483—546）であった
のに対して，3 歳以上では 616 個（IQR 595—649）であった．回帰係数は 3 歳
未満で 3.47（95％CI 2.23—4.71, p＜0.01），3 歳以上で 0.223（95％CI －0.212—
0.659, p＝0.30）であった．【結語】小児期は成長とともに糸球体あたりのポド
サイト数が増加し，3 歳までにピークとなることが示唆された．

P—196
HIF—PH 阻害剤による尿管芽分岐の制御
1青江クリニック，2岡山大学腎・免疫・内分泌代謝内科学，3岡
山県立大学看護学科
原口　総一郎1，辻　憲二2，喜多村　真治3，和田　淳2

【背景】生理的な低酸素状態が臓器発生を制御することが知られる．我々は
ラット腎の発生において，低酸素状態が hypoxia inducible factor（HIF）—1α
の活性化を介して，糸球体数の規定因子である尿管芽（UB）分岐数を増やす
ことを報告した．本研究では HIF—PH 阻害剤（HIF—PHi）の UB 分岐への影
響を検討した．【方法】胎生 13 日齢の妊娠 SD ラットの胎児より腎臓原器を
摘出し，通常酸素（O2 20％）又は低酸素（O2 5％）下で，HIF—PHi（Dapro-
dustat, Enarodustat, Molidustat, Roxadustat, Vadadustat）を添加して 4 日間
の器官培養を行い，UB 分岐数を比較した．また HIF—PHi が HIF の蛋白発現
に与える影響を，UB 細胞を用いて検討した．【結果】低酸素下では UB 分岐
数は有意に増加した（UB 先端数；低酸素 vs. 通常酸素：63±11 vs. 46±10；
p＜0.01）．通常酸素下では低用量の HIF—PHi は UB 分岐数を有意に増加させ
た一方で，通常酸素下での高用量 HIF—PHi 及び低酸素下での低用量 HIF—
PHi は UB 分岐を強く抑制した．HIF—PHi は濃度依存性に UB 細胞の HIF—
1α発現を増加させた一方で，HIF—2α発現量の変化はみられなかった．【考
察】酸素濃度及び HIF—PHi によって制御される HIF—1α活性化の程度によっ
て，UB 分岐数は正にも負にも影響を受けることが示唆された．HIF—PHi は
腎不全患者の妊娠中の腎性貧血に対する治療の選択肢になりうるが，HIF—
1α活性化を介して胎児の腎臓発生に影響を与える可能性がある．

P—195
胎生後期・生育期の ACTH 過剰は腎臓の尿細管形成に影響を与
える
1島根大学医学部内科学講座内科学第一，2島根大学医学部解剖
学講座発生生物学，3東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科，4島
根県立大学看護栄養学部健康栄養学科，5金沢医科大学解剖学 1
小林　理恵1，小川　典子1，三田　奈々子2，平山　奈々恵2，福
永　昇平3，松本　暁洋4，大谷　浩2，八田　稔久5，金崎　啓造1

腎臓のネフロン形成に影響する因子は未だ十分に解明されていない．今回，
胎生後期・発育期の ACTH 過剰がマウスのネフロン形成へ与える影響を検
討した．Jcl：ICR マウス胎生 17.5 日に，胎仔背側皮下に ACTH 産生下垂体
腺腫細胞株 AtT20 細胞を注入して出生させ，生後 3 週齢で腎臓を採取した．
腎断面薄切切片にて，皮質・髄質面積および糸球体直径を求めた．糸球体数
はステレオロジー法にて計測した．各尿細管が腎断面積に占める割合を免疫
組織学的に測定し，尿細管固有のチャネル遺伝子発現を qPCR にて解析し
た．腎重量／体重および糸球体直径・数に有意差はみられなかった．AtT20
群では，雌の髄質面積が増大し，遠位尿細管の割合は雌において，集合管の
割合は雌雄どちらも有意に増加していた．SGLT2・NHE3・NKCC2・NCC・
ATP1A1・V2R・MR・ACE の遺伝子発現には差がなかった．胎生後期・発
育期の ACTH 過剰は腎臓の遠位尿細管・集合管の割合を増加させた．移植し
たAtT20細胞の発育期における消失に伴う，コルチコステロン濃度の急激な
低下に起因した可能性がある．

P—194
胎内環境が胎仔に及ぼす影響：マウス高齢妊娠モデルの産仔の
検討
日本医科大学付属病院内分泌代謝・腎臓内科
中里　玲，三井　亜希子，上條　夏実，柏木　哲也，酒井　行
直，岩部　真人

【背景・目的】胎生期や発達期における環境要因が，成人後の高血圧や慢性腎
臓病をはじめとする種々の疾患の発症リスクに関わっている．本研究では，
近年女性の社会進出により増加する高齢妊娠（Advanced maternal age, 
AMA）が，ハイリスク妊娠とされていることに着目し，マウス AMA モデ
ルの産仔を用いて胎内環境が産仔に及ぼす影響を検証する．【方法】10～16
週齢の ICR 雄マウスと交配し，6～10 ヶ月齢で自然妊娠させた ICR 雌マウス
を AMA 群，10～12 週齢の自然妊娠させた ICR 雌マウスを対照群とし，妊
娠中の血圧の推移，産仔の出生後の表現型を検証した．【結果】両群で妊娠中
の血圧に差は認めなかった．出生時の産仔重量は AMA 群で有意に軽く

（P＜0.001），4 週齢では両群に体重差を認めなかった．さらに 8 週齢では
AMA 群で有意に体重が重かった（P＝0.030）．また 8 週齢の仔の収縮期血圧
は AMA 群で高い傾向を認めた．8 週齢において腎重量，糸球体密度に明ら
かな差は認めなかった．【考察・結語】AMA 群の産仔は低出生体重である
が，4 週齢で追いつき成長を認め，8 週齢では肥満・高血圧の傾向が認められ
た．腎重量・糸球体密度の結果から，明らかなネフロン数減少は確認できて
おらず，低ネフロン数による二次的な血圧上昇は否定的であった．

P—193
ANCA 関連腎炎モデル動物における脱分化脂肪細胞（DFAT）由
来エクソソームの体内分布と治療効果の検討
1日本大学医学部腎臓高血圧内分泌内科，2八戸学院大学健康医
療学部人間健康学科，3日本大学機能形態学系細胞再生移植医学
分野
清水　諭1，丸山　高史1，遠藤　守人2，松本　太郎3，阿部　雅
紀1

【目的】我々は間葉系幹細胞と同等の性質を示す，本学で開発された DFAT
細胞移植による免疫性腎炎への効果を報告してきた．今回 DFAT の免疫調
整機序として DFAT 培養上清液から抽出されたエクソソームが関与してい
ることに着目し，ANCA 関連腎炎モデルである SCG マウスの体内での体内
動態および効果について更なる検討した．【方法】SCG マウスに蛍光色素で
染色したエクソソームを静脈投与し，1 時間後に各臓器を摘出して評価を
行った．また DFAT 培養上清中エクソソームを SCG マウスへ静脈投与し，
血清 BUN，Cr，ANCA，TSG—6 を評価した．また尿細管障害マーカーとし
て尿中 NAG，β2MG を測定した．【結果】蛍光エクソソーム投与 1 時間後の
各臓器では，腎臓の尿細管細胞に発現亢進を認め，糸球体には発現亢進は認
めなかった．【結論】DFAT 培養上清由来エクソソームは腎臓の尿細管に発
現亢進を認め，尿細管上皮細胞に輸送され，糸球体への影響は間接的に生じ
ている可能性が考えられた．
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P—204
末期腎不全患者に対する反復継続した低たんぱく食事療法は体
組成変化やサルコペニア・フレイルをきたさない
1東京家政学院大学，2腎臓・代謝病治療機構
金澤　良枝1，城田　直子1，西村　美帆子1，中尾　俊之2

【目的】末期腎不全の低たんぱく食事療法（LPD）遵守患者の，体組成変化お
よびサルコペニア・フレイル評価について検討した．【方法】対象は，2019
年 7 月，2020 年 7 月に受診した CKD ステージ 4，5 で 0.55～0.60 g／kg／日の
LPD 実施患者 15 名，（UN 45.3±16.6 mg／dl，Cr 4.6±2.2 mg／dl，Ccr 16.7±
8.2 ml／min）．LPD 継続 2 年後に身体計測値，サルコペニア，フレイル評価
を行い，2 年前と比較した．サルコペニア評価は下腿周囲長，握力を測定し
Ishii score により，体組成は上腕周囲長，上腕三頭筋皮下脂肪厚を測定し，
上腕筋囲，上腕筋面積を算出し検討した．フレイルは改訂 J—CHS 基準で評価
した．【結果】Ishii score は，初回 106±29，2 年目 112±21 で有意な悪化を
認めず，BMI，および身体計測値は，2 年目で有意な悪化を認めなかった．
フレイル発症も認めなかった．握力は男性では 2 年目で有意に低下した．食
事摂取エネルギー量，たんぱく質量は 2 年後も有意差を認めなかった．【結
論】末期腎不全患者に対する反復継続した低たんぱく食事療法は，体組成は
維持されサルコペニア・フレイルをきたさない．

P—203
ポリファーマシーが慢性腎臓病患者の予後に及ぼす影響：福岡
腎臓病データベース（FKR）研究
1福岡赤十字病院腎臓内科，2九州大学大学院病態機能内科学，
3奈良県立医科大学腎臓内科
上原　景大郎1，原　雅俊1，田中　茂2，中井　健太郎1，徳本　正
憲1，鶴屋　和彦3，北園　孝成2，中野　敏昭2

【背景】慢性腎臓病（CKD）患者は併存疾患が多く処方薬数も多いことが明
らかとなっているが，ポリファーマシーと腎予後や生命予後との関連につい
ての報告は少ない．【方法】福岡腎臓病データベース研究（FKR）に登録さ
れた CKD 患者 3,427 人（平均年齢 65 歳，男性 56％，eGFR 中央値 40 ml／分／
1.73 m2）を対象として，ポリファーマシー（処方薬が 1 日 6 種類以上と定
義）と，総死亡，腎イベント（Cr 1.5 倍化もしくは末期腎不全の発症）との
関連を評価した．調整因子として，年齢，性別，BMI，喫煙，糖尿病，脂質
異常症，心血管既往，尿蛋白，血清アルブミン値，CRP 値を用いた．【結果】
対象患者の処方数は中央値で 5 種類であり，ポリファーマシーと定義された
患者は 61％，5 年間で 338 人が死亡し，659 人が腎イベントを発症した．ポ
リファーマシーは多変量調整後も，総死亡（HR 1.36；95％CI 1.06—1.76），末
期腎不全（HR 2.13；95％CI 1.76—2.57），腎イベント（HR 1.89；95％CI 1.65—
2.17）の，いずれとも有意な関連を認める．【結論】ポリファーマシーは CKD
患者の生命予後および腎予後と関連する．

P—202
慢性腎臓病教育入院における体重減少と体組成変化に関連する
因子の検討
1聖マリアンナ医科大学腎臓・高血圧内科，2長崎大学腎臓内科
吉留　愛1，櫻田　勉1，大原　希代美1，高木　蔚1，柴垣　有
吾1，西野　友哉2

【背景】慢性腎臓病教育入院プログラム（inpatient educational programs：
IEPs）を受けた患者の多くは入院時と比較して退院時の体重が減少する．し
かし，これまで IEPs による体重減少と体組成の変化について検討を行った
報告はない．【目的】IEPs を受けた患者の体重の変化，体組成の変化，体重
の変化量と関連する因子についての検討を行う．【方法】2020 年 7 月から 2023
年 10 月までに IEPs を受けた患者のうち，入院前後に生体電気インピーダン
ス法により体組成を 2 回評価した患者を対象とし，体重の変化と体組成の変
化を入院前後で比較するとともに，体重変化量と相関する因子について解析
を行った．【結果】52 名（年齢 74.1±11.6 歳，男性 39 名，糖尿病 27 名，BMI 
25.2±3.7 kg／m2，eGFR 24.2±10.0 mL／min／1.73 m2）が対象となった．入院
前後で体重（64.9±13.1 vs. 63.0±12.7 kg, p＜0.001）だけでなく，除脂肪体
重，細胞外水分量，細胞内水分量，筋肉量が有意に減少した．また，多変量
解析において体重変化量と関連している因子として入院時の食塩摂取量（g／
日）（β：－0.361，p＜0.001）と細胞外水分比（β：－0.540，p＜0.001）が抽
出された．【結語】入院時の食塩摂取が多く，細胞外水分比が高い患者ではよ
り体重が減少する．

P—201
地域及び個人の社会経済要因と腎障害進行の関連：全国健康保
険協会データを用いたコホート研究
京都大学大学院医学研究科社会疫学分野
石村　奈々，井上　浩輔，近藤　尚己

【背景】慢性腎臓病の発症や進展は地域や患者個人の社会経済要因の影響を受
けるが，皆保険制度のある日本からの報告はない．【方法】全国健康保険協会
に加入する被保険者のうち，2015 年度に健康診断を受検し，同年と追跡期間
中に腎機能測定を計 2 回以上行った 5,591,060 人を対象とした．所得，居住地
の郵便番号 5 桁に基づく Area Deprivation Index（ADI）と Rurality Index 
for Japan（RIJ）を 10 分位に，業種を 18 種に分け，急速な CKD 進行（eGFR
低下量＞5 ml／min／1.73 m2／年），腎代替療法開始との関連を検討した．【結
果】平均年齢は 49.2 歳，33.4％が女性であった．中央値 6.3 年の追跡を行い，
所得の第 1 分位（最低所得群）は第 10 分位（最高所得群）に対し，急速な
CKD 進行のオッズ比 1.70（95％信頼区間：1.67—1.73），腎代替療法開始のハ
ザード比 1.65（1.47—1.86）のリスク上昇を認めたが，ADI，RIJ，業種におい
て明確な群間差を認めなかった．【結論】日本において地域の社会経済要因に
よるアウトカムの公平性は保たれていたが，個人の所得レベル間には大きな
リスク差が存在した．慢性腎臓病の進展予防においては個人の経済状況を踏
まえた診療の実施とともに，関連する心理社会的ストレス等のメカニズムの
解明が必要である．

P—200
進行したCKDにおける生活保護受給と不適切な医療との関連：
JOINT—KD study
1中部労災病院腎臓内科，2京都大学医学部附属病院臨床研究教
育・研修部，3名古屋大学医学部附属病院腎臓内科，4昭和大学藤
が丘病院腎臓内科，5佐久総合病院腎臓内科，6聖マリアンナ医科
大学病院腎臓・高血圧内科，7沖縄県立中部病院腎臓内科，8稲城
市立病院腎臓内科，9大同病院腎臓内科，10春日井市民病院腎臓
内科
中村　嘉宏1，佐々木　彰2，今泉　貴広3，西脇　宏樹4，村上　
穣5，谷澤　雅彦6，耒田　善彦7，河原崎　宏雄8，志水　英明9，
坂　洋祐10，藤田　芳郎1

【背景】生活保護（生保）受給の CKD 患者における医療が適切かは分かって
いない．【方法】2013年4～6月に日本国内9施設の外来を受診したCKD stage 
G5 の患者 592 例を生保群：n＝56，非生保群：n＝536 に分類し，Advanced 
CKD における適切な医療の指標（「腎代替療法（RRT）選択説明の有無」お
よび「Hyperpolypharmacy（10 種類以上の薬剤内服）の有無」）との関連を
横断的に比較した．【結果】全対象の内，RRT 選択説明を受けていたのは 406
例（69％），Hyperpolypharmacy は 258 例（44％）であった．年齢，性別，
eGFR，BMI，糖尿病，高血圧及び心血管病既往で調整した多重ロジスティッ
ク回帰分析において，非生保群と比較して生保群では，「RRT 選択説明を受
けている」，「Hyperpolypharmacy である」のオッズ比［95％信頼区間］が，
それぞれ 0.31［0.17—0.56］，1.92［1.05—3.51］であった．【結論】Advanced 
CKD の生活保護受給者は，適切な医療を受けていない可能性がある．

P—199
NFAT5 in renal tubular cells is essential for medullary devel-
opment during the lactation period
1Department of Nephrology, Kumamoto University Graduate 
School of Medical Science，2Department of Kidney Develop-
ment, Kumamoto University Graduate School of Medical Sci-
ence
Akiko Hiramatsu1，Yuichiro Izumi1，Makoto Ono1，Kosuke 
Maruyama1，Ryuichi Nishinakamura2，Masashi Mukoyama1

【Background】In mammalian newborns, kidney functions develop dramatically during the 
neonatal period, including the ability to concentrate urine. NFAT5 is a transcription factor 
that has been implicated as a regulator of the urine—concentrating mechanism. Previous stud-
ies have shown that congenital and systemic NFAT5 knockout mice exhibit renal atrophy, 
suggesting that NFAT5 may play an essential role in the development of the renal medulla 
and the urine—concentrating ability. However, the cells in which NFAT5 exerts its effects and 
the timing of its action remain unknown.【Methods】We crossed NFAT5 floxed mice with 
Pax8—rtTA／LC—1 mice to obtain mice with inducible and selective deletion of NFAT5 in renal 
tubular cells. NFAT5 was deleted during the lactation period（from the day before birth 
through 12 days of breast feeding）and the KO mice were characterized by assessing the 
phenotype, morphology, and gene expression of the kidney. We performed the comprehensive 
gene expression analysis by RNA sequencing.【Results】Deletion of NFAT5 in renal tubular 
cells during the lactation period caused atrophy of the renal medulla, which appeared at P13. 
The urine osmolality of the KO mice was significantly decreased at P10 compared to WT 
mice, the phenotype of which was sustained until P20. The expression of NFAT5—regulated 
genes was significantly decreased in the KO mice from P10 to P20. RNA sequencing analysis 
revealed the differential expression of genes involved in renal medullary development.【Con-
clusions】NFAT5 in renal tubular cells is essential for the medullary development and the 
maturation of the urine—concentrating mechanism during lactation period after birth.
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P—210
当院での糖尿病治療以外の治療を目的としたダパグリフロジン
の使用経験
雪の聖母会聖マリア病院腎臓内科
松井　礼，西道　晨陽，林　佐保，佐藤　克樹，矢田　知隆，
坂井　健太郎，東　治道

ダパグリフロジンは SGLT2 阻害薬として糖尿病の他，慢性心不全，慢性腎
臓病の適応を順次取得した．今回我々は慢性心不全，慢性腎臓病の加療を目
的にダパグリフロジンが投与された患者の経過を追跡した．対象は 2021 年 1
月 1 日から 12 月 31 日までの間に慢性心不全，慢性腎不全治療を目的にダパ
グリフロジン 10 mg／day で投与開始された 91 例．当院循環器科での処方が
69 例，腎臓内科での処方が 22 例であった．最低一年間のフォローアップが
可能であった患者は 67 名で男女比は 49：18，平均年齢は 66.8 歳であった．
調査期間中に副作用で投与中止したものは 4 例，追跡期間中に確認できた死
亡症例は 5 例であった．調査期間中に腎代替療法が導入された患者はいな
かった．投与開始時の平均 eGFR は 46.8±22.1 ml／min で投与開始 1 年後の平
均eGFRは45.7±20.4 ml／minであった．糖尿病群と非糖尿病群，ARB／ACEI
投与群と非投与群，ARNI 投与群と非投与群の間で eGFR 変化について有意
な差は認めなかった．eGFR 25 ml／min 未満で投与開始した 8 例の投与開始
時の平均 eGFR は 19.3 ml／min で 1 年経過後の平均 eGFR は 17.5 ml／min で
あった．腎機能が低下した患者においてもダパグリフロジン投与で eGFR 低
下が抑制できる可能性はあると考えられた．当院での使用経験としてこれを
報告する．

P—209
減塩を確認してからの SGLT2 阻害薬投与は，Initial dep を減少
させるか
宇陀市立病院内科
丸山　直樹，田邊　香，水掫　久仁子，松倉　康夫

【背景・目的】SGLT2 阻害薬投与開始時に指摘されている Initial dep を防ぐ
ため，減塩との関係を検討した．【方法】CKD 教育入院を受けた後，外来受
診時に 24 時間蓄尿検査をしている患者に対して，減塩が落ち着いたと判断

（推定塩分摂取量 6 g／日前後）してから SGLT2 阻害薬の投与を開始し，毎月
の受診ごとの eGFR の推移を比較検討した．【結果】2019 年 4 月～2022 年 3
月の期間に CKD 教育入院を受け，その後の外来受診時に 24 時間蓄尿検査を
している 22 例（平均 eGFR 32.2（19.2—54.2）mL／min／1.73 m2，平均尿蛋白
1.8±1.5（g／day），SGLT2i に ARB または ACEi 併用 12 例，SGLT2i のみ 10
例）において，SGLT2 阻害薬投与開始時の平均 eGFR 32.2 とその後の 1 ヶ月
ごと 6 ヶ月間の平均 eGFR（31.0，30.5，29.8，29.6，29.1，28.9）には，Initial 
dep が確認できなかった．RAS 系阻害薬の併用，1 日推定蛋白尿量，および
CKD stage による Initial dep に差を認めなかった．【結論】減塩を確認して
からの SGLT2 阻害薬を投与は，Initial dep を減少させる可能性がある．

P—208
多職種介入による CKD 診療連携体制の構築と効果検証
1日高病院腎臓病治療センター，2日高病院看護部，3日高病院栄
養課，4日高病院薬剤部
溜井　紀子1，反町　恵美2，錦沢　めぐみ2，林　美紀2，杉山　
瞬2，麓　真一2，福田　里奈3，笠原　廉斗4，山崎　寛史4，筒井　
貴朗1

2023 年 4 月より，CKD 診療連携体制を構築する目的で，かかりつけ医から
の紹介逆紹介を円滑にして，早期紹介を励行する腎臓サポート外来を立ち上
げた．腎疾患対策検討会報告書で挙げられている CKD 診療水準の向上のた
めの診療の均てん化を目指したこの外来は，医師，看護師，薬剤師，栄養士
などの多職種で構成される腎臓病療養指導士が介入することを特徴としてい
る．対象症例は CKDG3—5 で，腎臓専門医が精査と原疾患の診断を行い，治
療方針を策定する．その間多職種が指導を行いかかりつけ医に逆紹介するこ
とを基本にしているが，患者の状態により二人主治医体制での診療継続も検
討するというのが本外来の一連の流れである．従来の腎臓専門医による診療
に加え，早期から多職種が介入することで，患者の不安の払拭や生活習慣を
改めさせることが可能となり，通院中断を減らし自己管理能力を高めること
に寄与している．この 1 年間の腎臓サポート外来における患者の行動変容や
腎機能，蛋白尿に及ぼす影響を調べ，重症化予防に向けた今後のアプローチ
を考える．

P—207
当院における夜間高血圧患者に対する腎臓病教育の効果の検討
1関西電力病院，2大津赤十字病院，3京都華頂大学
佐藤　涼1，戸田　尚宏1，平島　尚子1，竹岡　純1，藤田　京
花1，菅枝　茜1，古宮　俊幸2，武曾　恵利3，石井　輝1

【背景】夜間高血圧患者では，腎臓や心臓などの臓器障害や心血管イベントの
リスクが高いと報告されている．【対象と方法】2019 年 4 月から 2022 年 3 月
に当科に腎臓病教育入院となり，入院中に 2 度の蓄尿検査と 24 時間血圧測定
を施行した 58 例について，介入の効果を検討した．【結果】平均年齢は 71.6
±8.5 歳，原疾患は糖尿病関連腎臓病 22 例，腎硬化症 11 例，IgA 腎症 2 例な
どであった．うち 25 例（43.9％）が non dipper 型，12 例（21.2％）が riser
型（これら 2 型をあわせて非 dipper 群とした）であった．入院 7 日間で平均
体重は 68.4→66 kg と減少，収縮期血圧は 136.9→129.9 mmHg と低下，蓄尿
下の尿蛋白は 4.10→3.93 g／day と減少した．また非 dipper 群では dipper 群
と比較して BMI が高値であった．さらに非 dipper 群では圧利尿曲線の傾き
の低下を認めた一方で，入院 1 年後の eGFR 低下率に明らかな差は認めな
かった．【考察】非 dipper 群では dipper 群と比較して食塩感受性の亢進，心
血管イベント合併率の上昇が示唆された一方で，1 年後の腎機能低下の程度
に明らかな差は認めなかった．その要因として腎臓病教育による多面的な介
入効果の可能性が考えられた．

P—206
National DateBase オープンデータを用いた慢性腎臓病関連薬
処方量の地域差に関する検討
1（社福）京都社会事業財団西陣病院，2崇城大学薬学部
三宅　健文1，門脇　大介2

【目的】薬学的視点から，第 7 回 NDB オープンデータを用いて，CKD 薬の
処方量の地域差の要因，およびその相関関係を明らかにする．【方法】従属変
数を CKD 薬として，独立変数を都道府県ごとに抽出した慢性腎臓病および
糖尿病における，専門医が在籍する医療機関数（実数と 10 万あたり）・患者
数・受療率として重回帰分析を行なった．【結果】CKD 薬の処方量には，地
域差があることが示唆された．腎臓専門施設が多くなると，K 吸着薬や ESA
製剤の使用量が減った．糖尿病専門施設が多くなると，K 吸着薬や ESA 製
剤の使用量が増えた．糖尿病患者が多いと，全ての調査薬の使用量が増えた．

【考察】CKD 薬の処方量における地域差は，糖尿病関連の因子が有意な独立
変数であった．これについて，具体的にどのような関連性があるのか，なぜ
糖尿病が慢性腎臓病関連薬の処方に影響を与えるのかについて，より詳細な
検討が求められる．可能性としては，糖尿病患者が慢性腎臓病のリスクを抱
えているため，腎臓関連の薬剤が処方される傾向があると推察される．

P—205
当院における高齢者 CKD ステージ G5 診療の現状
1千住病院腎臓内科，2長崎大学病院腎臓内科
小畑　陽子1，西川　泰彦1，千住　雅博1，西野　友哉2

【背景・目的】当院は，地域包括ケア病棟・医療療養病棟・緩和ケア病棟を有
し，介護医療院を併設していることから，様々な合併症を有した高齢慢性腎
臓病（CKD）患者の診療を行うことも多いが，その実態は不明な点も多い．
そこで，今回，高齢 CKD ステージ G5 患者への診療実態を明らかにするため
に，診療録より後ろ向きに調査を行った．【方法】2019 年 1 月から 2023 年 5
月の間で 65 歳以上の CKD ステージ G5 患者を対象とし，患者背景・eGFR
の推移・治療内容（腎代替療法導入の有無，保存的腎臓療法（CKM），緩和
ケア）・予後について調査を行った．CKD 急性増悪，維持透析症例を除外し
た．【結果】対象患者は 52 例（男性 16 名，女性 36 名），平均年齢 84.0 歳で
あった．腎代替療法説明選択は，48 例（92.3％）に行われており，血液透析
19 例（導入 12 例），CKM 29 例であった．腎臓専門医の関与があった症例
は，37 例（71.2％）で，有意にステージ G5 での eGFR 低下速度は遅く，生
存率も高かった．CKM 選択症例は，日常生活自立度の低い症例が多く，12
例（41.4％）は非腎臓専門医が診療にあたっており，ステージ G5 になってか
らの 1 年生存率は 51.3％であった．【考察】高齢 CKD ステージ G5 患者への
診療には，非腎臓専門医が携わることもあるため，腎代替療法・CKM の選
択過程・実践には，腎臓専門医と非腎臓専門医との連携が重要と考えられた．
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P—216
慢性腎臓病に対するダパグリフロジン投与 29 症例の長期投与
の効果
JCHO 東京新宿メディカルセンター
吉川　隆広，吉村　龍之介，井上　理紗子，山本　真奈，大瀬　
貴元

ダパグリフロジンの eGFR の詳細な動態についてはまだ報告が少ない．昨年
我々は半年間ダパグリフロジン 10 mg を投与した当院外来患者の腎機能・蛋
白尿の経過を報告したが今回 600 日間の長期投与を行った症例に対してその
経過を検討した．対象は当科外来で 600 日以上経過したダパグリフロジン投
与患者 29 例（男性 25 例，平均年齢 65.3 歳）で糖尿病合併例は 13 例であっ
た．開始時の eGFR は 36.4 ml／min／1.73 m2，蛋白尿は 0.50 g／gCre であっ
た．600 日目の eGFR は平均 33.5 ml／min／1.73 m2 と 2.7 ml／min／1.73 m2 の低
下であった．蛋白尿は著変なかった．150 日ごとの評価では，10 例は 450 日
以降に eGFR が回復し，5 例（17.2％）は 600 日目で開始時の eGFR を上回っ
ていた．19 例（69.0％）は経過を通じて eGFR の低下は 5 ml／min／1.73 m2 未
満にとどまった．また eGFR の変動が大きい症例が数例見られた．eGFR が
一過性に低下する症例は多いが本研究で経過とともに改善する症例が多いこ
とが明らかとなった．投与初期の eGFR 低下はどの程度まで許容できるの
か，投与継続して eGFR がどのように変化するのか長期の経過についての報
告は少なく，日本人での eGFR の長期的な動態を検討しておくことはダパグ
リフロジンの実際の臨床での使用において有意義であると考えられる．

P—215
ダパグリフロジン開始後の一過性の腎機能低下は血清 K 濃度を
上昇させない
堺市立総合医療センター腎臓内科
三谷　和可，岩田　幸真，小林　碧，野津　翔輝，森本　まど
か，倭　成史

【目的】慢性腎臓病に対する長期的なダパグリフロジ内服により，血中カリウ
ム濃度は一般的に上昇しないことや内服開始早期での一過性の腎機能の悪化

（initial drop）が起こることが知られている．しかし，initail drop による腎
機能の悪化が血清カリウム濃度を上昇させることが懸念されるため，内服開
始早期のカリウム動態に対する検討を行う．【方法】2021 年 8 月～2022 年 8
月に当科にて新規にダパグリフロジン 10 mg を導入し最低 2 週間追跡した患
者 122 例．そのうち他の SGLT2 阻害薬またはダパグリフロジンの用量を変
更した 41 例，利尿薬，RAS 阻害薬，カリウム製剤の投与量を変更した 18
例，及びダパグリフロジン投与前後で血清カリウム濃度またはン尿中カリウ
ム排泄率（FEK）が測定されなかった 43 例，eGFR＞60 mL／min／1.73 m2 の
11 例を除いた 49 例を対象とした．ダパグリフロジン開始後，カリウム動態
の測定までの期間は 20.5 日であった．【結果】年齢 67 歳，男性 61 例（70.9％），
糖尿病患者 24 例（27.9％）であった．ダパグリフロジン投与時の eGFR，血
清カリウム濃度，FEK はそれぞれ 35.4 mL／分／1.73 m2，4.2 mEq／L，11.8％
であった．ダパグリフロジン投与後，eGFR は 35.4 mL／min／1.73 m2 から 33.2 
mL／min／1.73 m2 に低下したが（p＜0.001），血清カリウム濃度および FEK は
4.3 mEq／L および 14.7％に増加したが統計的には有意ではなかった．

P—214
SGLT2 阻害薬投与後の体重減少に関する臨床的検討
東京医科大学病院腎臓内科
本城　保菜美，宮岡　良卓，森山　能仁，林野　翔，加藤　美
帆，鈴木　梨江，知名　理絵子，長井　美穂，菅野　義彦

【背景】慢性腎臓病（CKD）に対する SGLT2 阻害薬の有効性が報告されてお
り，高齢者への使用頻度が増している．一方で SGLT2 阻害薬による体重減
少も報告されており，高齢 CKD 患者においてはフレイルが懸念される．【方
法】2020 年～2023 年に当科に通院し SGLT2 阻害薬を内服している CKD 患
者のうち，SGLT2 阻害薬投与前・後それぞれ 1 年にわたり eGFR と体重が測
定されている症例を対象とし，体重の変化と臨床的パラメータを後ろ向きに
検討した．【結果】対象患者 128 例の特徴は，平均年齢 64.6±13.1 歳，女性 28
人（22％），BMI 26.0±4.2 kg／m2，eGFR 42.1±19.3 ml／min／1.73 m2であっ
た．投与後の利尿剤減量は 2 例，増量はみられなかった．投与前 12 か月から
投与開始直前にかけて体重に変化はみられなかったが，投与12か月後におい
て有意な体重減少を認め（－1.5 kg［－2.4 to －1.2］, P＜0.001），65 歳以上の
高齢者でも同様であった．投与後12か月の体重変化とベースラインの血清ア
ルブミン値は有意な正の相関関係を認め（r＝0.31, P＜0.001），重回帰分析に
おいても血清アルブミン値は独立した体重変化の予測因子（標準化β＝0.328, 
p＜0.001）であった．【結論】SGLT2 阻害薬の投与後に有意に体重が減少す
るが，低アルブミン血症を呈する患者ではより体重減少を来す可能性があり
注意が必要である．

P—213
慢性腎臓病患者における SGLT2 阻害薬の多面的薬剤効果の検
討
岡崎市民病院
大山　翔也，朝田　啓明，宮地　博子，越川　佳樹，近藤　里
佐子，中島　若菜

【背景】糖尿病治療薬である SGLT2 阻害薬は慢性腎臓病の腎保護効果が示さ
れ，新たな治療薬として注目されており，非糖尿病患者にも同様の効果があ
ることが報告されている．今回我々は，当院でダパグリフロジン 10 mg を内
服している慢性腎臓病患者の体重，腎機能，尿酸，脂質，貧血など多面的な
効果を検討した．【方法】ダパグリフロジン 10 mg を投与した患者の投与開
始時，3 か月後，6 か月後，12 か月後で外来での血圧や体重，eGFR，尿蛋白
クレアチニン比，血清アルブミン，尿酸，中性脂肪，総コレステロール，
LDL—コレステロール，ヘモグロビンの値の変化を評価した．【結果】65 例

（男性 38 例女性 27 例，中央値 59（46—69）歳，非糖尿病患者 59 例）につい
て評価した．上記項目において投与開始時と 3 か月，6 か月，12 か月とそれ
ぞれ比較した．CKD 分類別（eGFR＜45, eGFR≧45）や BMI 分類別（BMI
＜25, BMI≧25）において，どの期間においても尿酸値は有意に低下し，ヘモ
グロビン値は有意に上昇した．【結論】慢性腎臓病患者において SGLT2 阻害
薬は投与早期より尿酸の低下作用，貧血改善作用を認めた．尿酸や貧血の改
善はそれぞれが独立して腎保護効果をもたらすという報告もあり，SGLT2
阻害薬のもつ腎保護効果の一翼を担っている可能性があると考えられる．

P—212
80 歳以上の進行した CKD に対する SGLT—2 阻害剤使用の効果
と安全性
JCHO 千葉病院腎臓内科
杉原　裕基，長谷川　茂

【背景】80 歳以上の高齢者に対する SGLT—2 阻害剤（以下 SGLT2i）の使用
に関する報告は少なく有効性や安全性の情報に乏しい．【対象】当院で診療中
の eGFR 30 ml／min／1.73 m2未満の CKD で SGLT2i を使用した 80 歳以上の患
者 45 人（男性 73％）を A 群，比較として 80 歳以上で eGFR 30 以上の SGLT2i
使用患者 19 人（男性 74％）を B 群とした．A 群は平均年齢 85.7 歳（90 歳以
上 7 人），B 群は平均年齢 83.1 歳であった．尚 A 群には PD 施行中の 5 人を
含む．【方法】SGLT2i 投与開始前後 6～12 ヶ月の eGFR 変化及び副反応と考
えられる事象の検討を行った．【結果】SGLT2i 開始時の平均 eGFR は A 群
17.7（ml／min／1.73 m2），B 群 43.0 であった．開始 6～12 ヶ月前から開始時に
かけての eGFR 変化は A 群で平均－2.25（ml／min／1.73 m2），B 群では－1.50
であった．開始時から 6～12 ヶ月後の eGFR 変化は A 群で平均－0.70（ml／
min／1.73 m2），B 群では－3.47 であった．また開始後の eGFR 低下率が 10％
以内であった．患者は A 群で 71.1％，B 群で 57.9％であった．使用開始後に
有害事象で SGLT2i を中止した症例は 1 例（93 歳男性，脱水）であった．【結
論】超高齢者の末期腎不全の保存的治療として SGLT2i は安全で有効である
可能性がある．【考察】本研究の対象年齢群の約 3／4 が男性であり，喫煙を含
む生活習慣への介入と早期からの SGLT2i 使用を推奨すべきと考えられた．

P—211
慢性腎臓病（CKD）におけるダパグリフロジン投与後の尿酸代
謝の変化と投与後の腎機能低下速度の関連の検討
堺市立総合医療センター腎臓内科
小林　碧，岩田　幸真，三谷　和可，野津　翔輝，森本　まど
か，倭　成史

【背景】我々はこれまで CKD に対するダパグリフロジン内服により，1 か月
後の血清尿酸値が低下することを報告してきた．一方，近年尿酸排泄促進薬
による URAT1 抑制が腎機能障害の進展に対して抑制的に作用する可能性が
報告されている．しかし，ダパグリフロジン投与後の尿酸代謝の変化が投与
後の腎機能低下速度に及ぼす影響については未知である．【方法】2021 年 8
月から 2023 年 6 月までに当科で新規にダパグリフロジン 10 mg を内服した
患者中（年齢 73 歳，男性 45 例），半年間以上の継続ならびに血清尿酸値，尿
中尿酸排泄量の追跡が可能であった 70 例の後ろ向き検討．【結果】投与開始
時 eGFR 34.72［25.80—45.26］mL／min／1.73 m2，血清尿酸値 6.40［5.60—7.20］
mg／dL，尿中 UA／Cr 0.30［0.19—0.45］，内服開始 1 か月の血清尿酸値の変化
量は－0.90［－1.50—（－0.40）］mg／dL と有意な低下を認めたが，同期間の尿
中 UA／Cr 変化量（ΔU—UA／Cr）は 0.01［－0.03—0.07］と有意差は認めなかっ
た．また，内服開始 6 か月後の GFR 変化量（ΔeGFR）は－1.37［－3.34—1.23］
mL／min／1.73 m2 であり，重回帰分析でΔeGFR に独立して関連する因子とし
て，ΔU—UA／Cr（p＝0.009）と開始時の eGFR（p＝0.046）を同定した．【結
論】ダパグリフロジンによる尿中尿酸排泄効果が高い症例は，腎予後が良好
な可能性が考えられた．
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P—222
慢性腎臓病に対するアンジオテンシン受容体ネプリライシン阻
害薬の効果
NTT 東日本関東病院
並河　明雄，佐藤　大，高橋　紘子，古殿　孝高，渋谷　祐子

【背景】慢性腎臓病（CKD）へのアンジオテンシンネプリライシン阻害薬
（ARNi）の有効性は明らかではない．【目的】CKD 患者への ARNi の臨床効
果を明らかにする．【方法】当科で ARNi を処方した 180 例のうち，6 ヶ月以
上使用継続した保存期 CKD 45 例を対象とし，診察室血圧（oBP），腎機能，
K，尿蛋白（UP）の変化を評価した．【結果】年齢 68±2 歳，女 18 例，男 27
例．腎硬化症（NS）21 例，DKD 9 例，CGN 9 例，その他 6 例．G2 2 例，
G3a 12 例，G4 18 例，G5 6 例．RA 系阻害薬から切替 29 例，CCB から切替
7 例，上乗せ 9 例．開始容量 120±85 mg，最大容量 184±92 mg．投与期間
317±11 日．前→後：oBP 157±3／83±2→143±3／76±2 mmHg（p＜0.05），
Cre 2.02±0.16→2.28±0.22 mg／dl（p＜0.05），eGFR 32±2→31±2 ml／min／
1 .73 m2（p＝0.08），K 4.6±0.1→4.7±0.1 mmol／l（P＝0.43），UP 1 .9±
0.3→1.7±0.3 g／gCr（p＝0.68），年間 eGFR 変化－3.9±0.8→－1.3±1.2 ml／
min／1.73 m2／年（p＝0.09）．NS のみでは前→後：oBP 160±5／83±3→146±
4／76±3（p＜0.05），Cre 1.91±0.27→2.21±0.37（p＜0.05），eGFR 35±4→32
±4（p＝0.05），K 4.5±0.2→4.6±0.2（P＝0.31），UP 1 .6±0.4→1.5±0.4

（p＝0.64），年間 eGFR 変化－3.4±0.8→－3.1±1.2（p＝0.86）．G4＋G5 のみで
は 前 → 後：osBP 163±5／81±3→143±4／72±3（p＜0.05），Cre 2 .72±
0.22→3.22±0.30（p＜0.05），eGFR 19±1→17±1（p＜0.05），K 4.2±0.1→5.1
±0.1（p＜0.05），尿蛋白 2.6±0.4→2.3±0.5（p＝0.50）．【結論】保存期 CKD
への ARNi は診察室血圧を改善させ，腎機能の変化や K の上昇もなく，安全
に使用できる．

P—221
高血圧合併 CKD に対するアンジオテンシン受容体ネプリライ
シン阻害薬（ARNI）の効果と安全性の検討
日本大学内科学系腎臓高血圧内分泌内科分野
山口　諒，丸山　高史，上保　年央，冨田　澪，仲野　瑞樹，
安藤　宙和，柏木　愛，原　哲朗，松瀬　瑞穂，五十嵐　公嘉，
髙田　希望，齋藤　智之，一條　聖美，阿部　雅紀

【目的】CKD 患者に対するアンジオテンシン受容体ネプリライシン阻害薬
（ARNI）の効果と安全性について検討を行った．【対象と方法】最大耐用量
の ARB を内服下の高血圧合併 CKD 患者で，ARB から ARNI への切り替え
を行い，その前後 1 年間の腎機能，尿アルブミン（UACR），血圧の推移につ
いて調査した．ARNI 切り替え後 1 年以上観察可能であった CKD 患者 40 例

（平均年齢 70.7±12.5 歳，男性 21 例，女性 19 例，DKD 20 例，腎硬化症 14
例，慢性腎炎 4 例，その他 2 例）を対象とした．【結果】最終平均投与量は
220±110 mg／日であった．ベースラインの eGFR は 43.7±26.1 mL／分／1.73 
m2で，1 年後は 45.7±26.3 mL／分／1.73 m2と有意差は認められなかった．
eGFR 年間低下速度（ΔeGFR）は切り替え前－3.38 から切り替え後＋0.85 mL／
分／1.73 m2／年と有意な改善を認めた（P＝0.002）．UACR は 213［90—1156］
から 124［68—590］mg／gCr，収縮期血圧は 152±13 から 129±14 mmHg へ
有意な低下を認めた．NT—proBNP も有意な低下を認めた．【結語】CKD 患
者において ARB から ARNI への切り替えにより収縮期血圧および UACR の
有意な低下を認めた．ΔeGFR の改善も認められ，ARNI の GFR 保持効果が
示唆された．

P—220
慢性腎臓病において MR 拮抗薬エサキセレノンは食塩摂取が多
い症例でも腎保護効果を示す
国際医療福祉大学三田病院腎臓・高血圧内科
西本　光宏，淡路　京子，佐藤　敦久

【背景】ミネラルコルチコイド受容体（MR）は食塩摂取によって活性化し，
RA 系阻害抵抗性の腎障害の原因となっていることが示唆されている．我々
はアルブミン尿を伴う軽度慢性腎臓病例において MR 拮抗薬エプレレノンは
高食塩による RA 系阻害抵抗性腎障害を改善することを報告している．エサ
キセレノンはより高度の eGFR 低下例にも適応のある MR 拮抗薬である．食
塩摂取とエサキセレノンによる尿蛋白抑制効果の関係を検討した．【方法】後
方視的観察研究を行った．当科でエサキセレノンで 3 ヶ月以上治療された症
例のうち，治療前後のデータが取得可能であった 31 例（66±14 歳，男性 21
例）について治療前後の尿中アルブミン／クレアチニン比（UACR）変化率と
1 日推定食塩摂取量（eUNa）との関係を検討した．【結果】治療前データは
eGFR 54.5±10.7，UACR 中央値 86（四分位 20, 283），eUNa 8.2±2.1 g であっ
た．eUNa と UACR 変化率は負の相関傾向を示し（r2＝0.06），eUNa の中央
値 7.9 g 未満で分けた低食塩群 vs. 高食塩群で UACR 変化率は高食塩群で有
意に低下していた（治療後／前 0.65±0.18 vs. 0.48±0.14, p＜0.05）．【結語】エ
サキセレノンは食塩摂取量の多い慢性腎臓病症例においても腎保護効果を示
す．

P—219
本邦の房細動合併における新規慢性腎臓病発症例の臨床像
1岩手県予防医学協会心臓内科，2岩手県予防医学協会臨床検査
科
小松　隆1，田巻　健治1，腰山　誠2

【目的】本邦における心房細動（AF）を合併した新規慢性腎臓病（CKD）発
症の危険因子について検討する．【方法】2013 年度に心電図を含む一般健診
を受診し CKD を認めなかった 40 歳以上の 264,748 名中，2018 年から 2021 年
までの追跡調査が可能であった 67,419 名（男性 34,203 名，平均年齢 57±11
歳）を対象に，新規 CKD 発症の患者背景を検討した．【結果】（1）全集団中
AF は新規 CKD 発症に最も強く影響を及ぼした予測因子であった（オッズ比
1.60，95％信頼区間 1.49—1.72，P＜0.001）．（2）AF 集団（N＝1,612 名）中新
規 CKD 発症の独立した予測因子は高尿酸血症 1.39（1.16—1.67），高血圧 1.38

（1.19—1.60）ならびに加齢（5 歳毎）1.16（1.11—1.21）であった（全て，
P＜0.001）．（3）洞調律集団（SR，N＝65,807 名）と比較した AF 集団におけ
る新規 CKD 発症の独立した予測因子は男性 2.52（2.24—2.84），高尿酸血症 1.64

（1.48—1.82），肥満 1.53（1.39—1.68），加齢（5 年毎）1.40（1.36—1.44）ならびに 
糖尿病 1.31（1.18—1.47）であった（全て，P＜0.01）．（4）1 年，3 年，5 年な
らびに 8 年後の新規 CKD 累積発症率は，AF 集団が 6.1％，16.7％，33.6％な
らびに 58.9％，SR 集団が 1.9％，7.3％，16.6％ならびに 31.4％であり，SR 集
団に比し有意に AF 集団で高率であった（Log—rank, P＜0.001）．【考察】今
後，全国の疫学調査集積による AF と新規 CKD 発症との関連性を明らかに
する必要があろう．

P—218
慢性腎臓病患者におけるフィブラートと心血管イベントの関連
昭和大学臨床薬学講座臨床研究開発学部門
井芹　健，後藤　洋仁，肥田　典子

【背景】慢性腎臓病（CKD）患者におけるフィブラート使用と心血管イベン
トの関連は明確ではない．【方法】150 万人以上の CKD 患者を有するデータ
ベース（メディカルデータビジョン社）を用い，心血管（MACE）イベント
をケース群とし，ネステッドケースコントロール研究を実施した．年齢，性
別，コホート登録年，GFR カテゴリーに基づき，1：2 の比率でコントロー
ル群を設定し，条件付きロジスティック回帰分析により，フィブラート使用
と MACE のリスクとの関連を検討した．フィブラート使用時期について，
現在使用（90 日以内），最近使用（91—365 日以内），過去使用（366 日以上）
に分類し，検討した．【結果】15,830 の MACE を同定し，合計 47,490 名が本
研究に登録された．ケース群で 556 名，コントロール群で 1,109 名にフィブ
ラート使用を認め，多変量解析の結果，フィブラート使用は MACE リスク
減少と有意な関連（オッズ比（OR），0.84）を認めた．現在使用（OR，0.81）
と最近使用（OR，0.65）は，同様に有意な関連を認めたが，過去使用につい
ては有意な関連を認めなかった．クラスエフェクトの検討では，ペマフィブ
ラート使用が MACE リスク減少と有意な関連を認めた（OR，0.73）が，ベ
ザフィブラートとフェノフィブラートでは認めなかった．【結論】フィブラー
ト使用は，MACE リスク減少と有意な関連を認めた．

P—217
尿細管間質障害は一般住民の全死亡，心血管死の独立したリス
ク因子となる：高畠研究
山形大学医学部付属病院
鈴木　貴也，宮田　匡大，縄野　貴明，松木　絵理，横川　ゆ
きの，渡部　紗由美，亀井　啓太，市川　一誠，渡辺　昌文，
今田　恒夫

【目的】尿細管間質障害の指標である尿中β2—ミクログロブリン／クレアチニ
ン比（UBCR）は腎機能低下のリスク因子であることが報告されている．本
研究では，日本人一般集団における UBCR 値と生命予後や心血管死の関連を
検討した．【方法】山形県高畠町住民健診受診者 3427 人（平均年齢 62.5 歳，
男性 45.1％，平均 eGFR 81.6 ml／分／1.73 m2，尿蛋白 1＋以上 4.4％）の登録時
UBCR 値と追跡期間（中央値 9.2 年）の全死亡・心血管死亡との関連を検討
した．【結果】登録時 UBCR 値（平均 224.4μg／gCre）をもとに，対象者を 2
群（低値＜300μg／gCre，高値≧300μg／gCre）に分けた．カプランマイヤー
解析では UBCR 高値群で全死亡，心血管死亡の発生率が有意に高値であった

（Log—rank P＜0.01）．年齢，性別，eGFR，尿蛋白，併存症，喫煙などの背景
因子を調整した多変量 Cox 比例ハザードモデルでは，UBCR 高値群では全死
亡ハザード比1.47（95％CI 1.09—2.00, P＝0.01），心血管死ハザード比1.82（95％
CI 1.06—3.12, P＝0.03）と有意に上昇していた．【結論】尿細管間質障害のバ
イオマーカーの一つである UBCR 値は，GFR や尿蛋白とは独立した，一般
住民の全死亡，心血管死亡のリスク因子となることが示された．
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P—228
演題取消し
1富山県立中央病院集中治療科，2富山県立中央病院感染症内科
蓬田　大地1，桑野　博之1，宮越　達也1，水田　志織1，堀川　慎
二郎1，越田　嘉尚1，彼谷　裕康2

P—227
冠動脈疾患のない慢性腎臓病患における心筋脂肪酸代謝の検討
大阪急性期総合医療センター
可兒　奈穂，石関　海也，原田　和可子，岡本　和大，宮川　博
光，別所　紗妃，橋本　展洋，上田　仁康，林　晃正

【背景】123 I—BMIPP 心筋シンチは心筋虚血や脂肪酸代謝異常の診断に利用
されている．血液透析患者において，BMIPP心筋シンチの取り込み低下の程
度が心疾患死亡の予測因子であることが報告されているが，非透析 CKD 患
者の BMIPP 心筋シンチの取り込みを検討した報告はない．【目的】冠動脈疾
患のない非透析 CKD 患者の腎機能と心筋脂肪酸代謝異常の関係を検討する

【対象と方法】対象は 2018 年 1 月 1 日から 2023 年 12 月 31 日までの間に当院
で BMIPP 心筋シンチを行った患者 182 名のうち，冠動脈疾患の既往を除外
した 90 人．左室 17 分画の BMIPP シンチの取り込み率を 5 段階（0～4）で
評価し，その総和を summed score（SS）とし，CKD ステージ 1～2，CKD3，
CKD4～5 で比較した．【結果】年齢 79 歳（中央値），男性 40.2％，糖尿病合
併 12.0％．CKD ステージ各群の SS はそれぞれ 11.5，12.1，12.5 であり，腎
機能が悪い群でより高値となる傾向が見られた（P＝0.639）．【結論】慢性腎
臓病の進行した患者では心筋脂肪酸代謝が障害されている可能性が示唆され
た．

P—226
腎臓病治療開始時のステージが透析導入までの期間に与える影
響についての検討　その 3
1大幸砂田橋ブランチクリニック，2大幸砂田橋クリニック
小澤　裕子1，飯田　俊郎2，前田　裕子2，前田　眞勇輔2，青山　
洋子2，前田　憲志2

【目的】腎臓病治療の早期介入が透析導入の遅延に与える影響度を調べること
を目的として本研究を行った．【方法】大幸砂田橋クリニックにおいて 2005
年 9 月から 2019 年 3 月までの間に外来受診した保存期腎不全患者のうち，検
査回数が 3 回以下，またはデータに明らかな異常値が認められる患者 381 名
の患者を除き，計 16445 件の検査データを解析に用いた．各患者のステージ
毎の eGFR 低下速度（mL／分／1.73 m^2／年）を最小二乗法による回帰直線か
ら求め，ステージ毎の eGFR 低下速度が治療介入時期によってどう変わるの
かを調べた．【結果】G1 および G2 群については観察期間やサンプル数が不
足していたため分析不可能だったが，G3，G4，G5 それぞれの eGFR 低下速
度の中央値は－1.3872，－4.38336，－2.37156 となった．G4 のサンプルのう
ち，G4 になる以前から通院していた群と G4 になってから通院を開始した群
の eGFR 低下速度を比較すると，それぞれの eGFR 低下速度の中央値－
1.65216，－6.32544 となり有意差を認めた（p＜0.05）．【結論】G4 に限定した
結論となるが，早期に介入することにより eGFR 低下速度を 1／4 に抑制する
可能性が示唆された．

P—225
国保データベースを用いた腎機能と不健康な期間との関連性
金沢大学大学院腎臓・リウマチ膠原病内科学
小倉　央行，遠山　直志，伊藤　清亮，北島　信治，水島　伊
知郎，原　章規，坂井　宣彦，清水　美保，和田　隆志，岩田　
恭宜

【背景と目的】超高齢社会では，健康寿命の延伸とともに不健康な期間が課題
である．腎機能障害はフレイル等のリスクだが，不健康な期間との関連につ
いてこれまで十分な検討がされていない．そこで，臨床情報を基に腎機能と
不健康な期間との関連を検討した．【対象と方法】厚生労働省「健康寿命の算
定方法の指針」に従い，不健康な状態を要介護 2—5 又は死亡と定義した．石
川県羽咋市住民の国保データベースで，2012 年から 2022 年までに不健康な
状態となった者を解析対象とした．eGFR 別に 5 群に分類し，主要評価項目
を不健康な状態となってから死亡に至るまでの期間（不健康な期間）とした．
要介護 2—5 とならずに死亡した例は，不健康な期間を 1 日として計算した．
一般化ウィルコクソン検定で有意差の評価を行った．【結果】羽咋市住民
5,992 名のうち，対象者は 461 名であった．平均観察期間は 14.4 カ月，観察
期間中の死亡割合は 52.3％であった．不健康な期間の中央値は，eGFR ＜45
群 7.1 ヶ月，eGFR 45—60 群 9.1 ヶ月，eGFR 60—75 群 3.5 ヶ月，eGFR 75—90
群 2.0 ヶ月，eGFR ＞90 群 0.03 ヶ月であった（p＝0.03）．【結語】一般住民に
おいて，低腎機能は長期の不健康な状態と関連することが示唆された．

P—224
慢性腎臓病患者に対するエサキセレノンの長期投与による尿蛋
白抑制効果
JCHO 東京新宿メディカルセンター
吉村　龍之介，井上　理紗子，山本　真奈，吉川　隆広，大瀬　
貴元

エサキセレノンは非ステロイド骨格のミネラルコルチコイド受容体阻害薬で
あり，これまでに糖尿病性腎症患者でのアルブミン尿の減少効果が報告され
ている．昨年我々は糖尿病を合併しない患者も含めたエサキセレノンの蛋白
尿への影響について報告したが今回はその長期投与による効果を検証した．
対象は当科外来通院中のエサキセレノンを投与した 10 症例で男性 8 例，平均
年齢 64.5 歳であった．糖尿病合併は 5 例であった．投与開始 600 日で蛋白尿
は開始時平均 1.21 g／gCre から 0.50 g／gCre と有意に低下した．一方で eGFR
は 46.02→39.39 ml／min／1.73 m2 と低下したがこれは既報と同程度であり，ま
た投与 150 日後以降はほぼ低下しなかった．カリウムは 2 症例で 1 回ずつ 5.6 
mEq／L まで上昇したのみであった．SGLT2 阻害薬を先行投与されていた症
例は 4 例であったが同様の蛋白尿減少効果を認めた．エサキセレノンは蛋白
尿を有する CKD 患者に対して広く尿蛋白減少効果を示す可能性があり，腎
予後改善効果が期待される．

P—223
eGFR 低下例におけるフィネレノンの効果と安全性
国際医療福祉大学三田病院腎臓・高血圧内科
淡路　京子，西本　光宏，佐藤　敦久

【背景】アルブミン尿を伴う糖尿病性腎臓病において MR 拮抗薬が有用であ
ることは知られていたが，高 K 血症に代表される副作用のため使用に制限が
あった．非ステロイド性の MR 拮抗薬フィネレノンは心・腎保護作用が示さ
れる一方，eGFR 低下例において高 K 血症を起こしにくいとされ，eGFR 低
下例に処方可能となった．eGFR 低下例における有効性と安全性の検討を行
なった．【方法】当科でフィネレノンを 1 ヶ月以上投与された 22 例のうち投
与開始時の eGFR 60 未満の 17 例（73±13 歳，男性 8 例）について尿タンパ
ク，eGFR，K の変化を検討した．【結果】治療前尿タンパク 2.92±0.34 g／
gCre，eGFR 28.4±12.3，K 4.6±0.6 であった．9 例に RA 系阻害薬 9 例が併
用されていた．1 ヶ月後の尿タンパクは 1.74±1.68 g／gCre と低下傾向を示し
た．eGFR 低下及高 K 血症のため各 1 例が中止された．6 例が高 K 血症（5.5
以上）を示したが，6.0 以上の症例はなく，中止例をのぞいて K 吸着薬が追
加されて継続され，3 ヶ月以内に 5.5 以下に低下した．高 K 血症例は有意に
投与前 K 高値（5.1±0.7 vs. 4.4±0.3, p＝0.01），eGFR 低値（19.4±7.2 vs. 33.3
±12.4, p＝0.02）であり，全例で RA 阻害薬が併用されていた．尿タンパク低
下には差がなかった．【結語】高度 eGFR 低下例におけるフィネレノン投与
は高 K 血症を惹起し，注意が必要であるが，注意深い観察と K 吸着薬の併用
が有用と考えられた．
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P—234
eGFR に影響を及ぼす因子の検討
JA 長野厚生連北信総合病院腎臓内科
山崎　梨紗，宮津　千晶，南　聡，上條　浩司

【背景】推算糸球体濾過量（eGFR）の変動が大きいと，心血管系疾患（CVD）
および心不全による入院または死亡のリスクが高まり，慢性腎臓病（CKD）
患者の生命予後が悪化すると報告されている．しかし，eGFR の変動が独立
したリスク因子かどうかは十分に評価されていない．【方法】洞調律で，2 型
糖尿病または CKD にて通院加療中の成人患者を選択した．診察毎に，毎回
血圧と血清 Cr 値（eGFR）を測定した．データ収集期間は，eGFR 回帰直線
の変化の絶対値が 20％未満の範囲内とし，一人あたりのデータ数が 18 以上
あることを採用の条件とした．【結果】対象数 133 名（男性 82 名），年齢の中
央値 63.3 歳（IQR 51.0—71.6），eGFR の中央値 59.1（IQR 46.0—72.6）．原疾患
は，糖尿病性腎症 36 名，腎硬化症 52 名，腎炎・自己免疫性疾患 40 名，先天
性腎疾患・腎摘後・その他 5 名．eGFR の変動と血圧の変動の間には，正の
相関関係が認められた．重回帰分析では，糖尿病および高血圧が血圧の変動
とともに有意な説明変数であった．【考察】血圧の変動が大きいと，CVD の
発生率および死亡率が高くなることが既に報告されている．eGFR の変動の
一部が血圧の変動に由来するものであれば，独立したリスク因子とはいえな
い．

P—233
精神的ストレスが腎機能を悪化させる？
1南魚沼市民病院，2自治医科大学附属さいたま医療センター腎
臓内科
田部井　薫1，大河原　晋2，伊藤　聖学2

【研究の背景】精神的ストレスが腎機能影響を与える可能性も示唆されてい
る．【対象症例】経過中に腎機能が一時的に悪化した症例で，一般的な腎機能
悪化因子が確認できなかった症例を対象とした．【研究方法】精神的ストレス
の同定：腎機能変化図で屈曲点を認めた日付を参考に聞き取り調査を行っ
た．腎機能の変化の検討方法：入手可能な最初のデーターから屈曲点まで（ス
トレス前），ストレスとなる事象が継続中（ストレス中），ストレスが解消さ
れてから 2023 年 11 月まで（ストレス後）の腎機能悪化速度を求めた（ml／
min／年）．【結果】解析対象患者：28 名　男性 11 名，女性 17 名，年齢：72.4
歳±10.0 歳（52 歳～90 歳）腎機能悪化速度：ストレス前：腎機能悪化速度

（ml／min／年）－0.93±0.78（71.0±39.1 ヵ月），ストレス中－12.4±8.69（24.5±
12.7 ヵ月），ストレス後 0.78±3.38（25.8±8.8 ヵ月）であった．ストレスによ
る腎機能低下量は－20.2±10.7 ml／min で，ストレス期間後，腎機能がストレ
ス前に改善した症例はない．ストレスの原因：家族の病気 10 名，会社でのス
トレス 5 名，認知症の介護 3 名，嫁姑問題 3 名，地域の役職 3 名，夫婦問題
3 名，相続問題 1 名であった．【結論】精神的ストレスが，腎機能を悪化させ
る可能性がある．また，精神的ストレスによる腎機能低下は，回復しなかっ
た．

P—232
慢性腎不全新規紹介患者における鉄欠乏の検討
1長崎みなとメディカルセンター，2長崎大学病院
北村　峰昭1，澤瀬　篤志1，山下　裕1，西野　友哉2

【背景】慢性腎臓病（CKD）患者の貧血治療では鉄欠乏の是正が重要である．
今日かかりつけ医でもエリスロポエチン製剤（ESA）や HIF—PH 阻害薬が開
始される機会が増加しているが，鉄欠乏の症例が散見される．【方法】2018
年 1 月～2023 年 11 月まで，当院腎臓内科新規紹介患者のうち鉄飽和度

（TSAT），フェリチンが評価可能な CKD stage 4，5 の新規紹介 354 例につ
いて検討した．【結果】年齢 77±12 歳，男性 54％，eGFR：16.9 ml／min／1.73 
m2，Hb：10.8±2.0 g／dL，TSAT：28±13％で，フェリチンは 130 ng／mL

（中央値）であった．ESA は 37 例（11％），HIF—PH 阻害薬は 18 例（6％），
鉄剤は 34 例（10％）で処方されていた．鉄欠乏（フェリチン＜100 ng／mL ま
たは TSAT＜20％）は 170 例（48％）が該当した．腎性貧血治療薬非投与例
に比べ，ESA 投与例では TSAT やフェリチンに有意差はなかったものの，
HIF—PH 阻害薬投与例では両指標が有意に低値であった（P＜0.05）．年齢，
性別，eGFR，腎性貧血治療薬，鉄剤を共変量とした多変量ロジスティック
解析では，女性（オッズ比（OR）：2.11，95％信頼区間（CI）：1.34—3.33），
eGFR（OR：1.06, 95％CI：1.02—1.09），腎性貧血治療薬（OR：1.97, 95％CI：
1.04—3.72）が鉄欠乏と関連していた．【考察】慢性腎不全患者の鉄欠乏是正は
心血管系合併症や死亡リスクを低減させるだけでなく，医療費負担軽減につ
ながる．また，かかりつけ医への鉄欠乏に関する情報提供も重要である．

P—231
RAS 系阻害薬中止により腎機能悪化が抑制される症例がある
1南魚沼市民病院，2自治医科大学附属さいたま医療センター腎
臓内科
田部井　薫1，大河原　晋2，伊藤　聖学2

【目的】保存期患者で，RAS 系阻害薬中止により腎機能悪化が抑制された例
を多数経験した．【対象症例】RAS 系阻害薬中止理由は，レニン活性高値あ
るいは，腎機能悪化速度が－3 ml／min／年以下にならない症例．解析対象患
者は，男 33，女 23 名，年齢 74.4±10.9 歳，中止時血清 Cr 値 1.72±0.68 mg／
dl，eGFR 31.9±12.22mi／min であった．【方法】悪化速度は，エクセルの近
似式にて求めた．腎機能悪化まで（悪化前），腎機能悪化から RAS 系阻害薬
中止まで（中止前），中止後から 2023 年 11 月まで（中止後）を比較した【結
果】腎機能悪化速度（ml／min／年）は，悪化前－1.1±2.8，中止前－21.5±
35.4，中止後 1.6±5.6（p＜0.001）であった．投与開始から腎機能悪化までの
期間は 37.5±80.2 ヵ月であった．投与開始 3 か月以内が 16 名であったが，2
年以上経過も 20 名いた．レニンの値，悪化速度による群間比較を行ったが，
傾向は同様であった．【考察】RAS 系阻害薬を中止することにより，腎機能
悪化が抑制される症例が確認された．RAS 系阻害薬投与後 2 年以上経過して
から悪化が起こる症例も多数あった．腎機能の悪化過程で，動脈硬化が進行
し RAS 系阻害薬が腎機能を悪化させると考えられた．【結論】治療介入にて
も腎機能悪化速度が抑制されない場合や，レニン活性が高値の場合には，
RAS 系阻害薬を中止することも考慮される．

P—230
保存期腎不全患者における不眠と尿毒症との関連
横須賀共済病院腎臓内科
大谷　恵，吉田　鈴，藤田　雅子，竹田　彩衣子，天野　晴康，
小林　伸暉，平澤　卓，安藝　昇太，田中　啓之

【目的】維持透析患者における睡眠障害は多数報告されているが，保存期腎不
全患者における睡眠障害についてはいくつか報告はあるものの明らかではな
い．また透析患者における睡眠障害についてもその原因については不明であ
る．保存期腎不全患者において不眠と尿毒症との関連を検討する．【方法】
2022 年 6 月 1 日～2022 年 9 月 30 日までの期間で横須賀共済病院腎臓内科外
来に定期的に通院中のG3a～G5期の保存期腎不全患者を対象とした．対象患
者にアテネ不眠尺度を用いて不眠の有無を評価した．睡眠障害はアテネ不眠
尺度の合計が 6 点以上であると定義した．また評価時点での患者情報をカル
テ上より収集した．eGFR が 10 以上と 10 未満の群に分け，2 つのグループ
間で多変量解析を行った．【結果】単変量解析では eGFR が 10 未満の群

（n＝42）の不眠尺度の平均は 6.00，eGFR≧10 の群（n＝285）の不眠尺度の
平均は 4.00 であった（p＝0.015）．不眠の有無を目的変数とし，eGFR が 10
以上，1 日推定尿タンパク量，年齢，睡眠薬内服の有無を説明変数としてロ
ジスティック回帰分析を行ったところ，eGFR が 10 以上の群ではオッズ比
0.633（p＝0.214）と有意な影響は認められなかった．【結論】保存期腎不全患
者における睡眠障害について，尿毒症との関連性は指摘できなかった．

P—229
CKD患者の甲状腺ホルモン尿中排泄―腎性甲状腺機能低下症の
証明―
1東邦大学看護学部疾病医療学研究室，2東邦大学医学部腎臓学
講座
湯浅　玲奈1，村松　真樹2，斎藤　彰信2，酒井　謙2

CKD 合併の甲状腺機能低下症患者は尿蛋白陽性率が高いことから，本研究
では甲状腺ホルモン及び甲状腺ホルモン結合蛋白の尿中排泄量を測定し，蛋
白尿に関連する甲状腺機能低下症の発症メカニズムを解明することを目的と
した．【方法】2016 年 11 月～2018 年 8 月の期間で当科外来を受診した蛋白尿
陽性の CKD 患者 99 人を対象に甲状腺機能（血清遊離 T3［sFT3］，遊離 T4

［sFT4］，TSH［sTSH］），腎機能（eGFR），甲状腺自己抗体，Alb，また尿
中総 T3，総 T4，TSH，Alb，preAlb，甲状腺結合グロブリン，尿蛋白定量
測定を行い分析した．【結果】年齢の中央値 60 歳，男性 50.5％（50 人），eGFR
及び Alb 値の中央値 20.3 ml／min／1.73 m2 及び 3.8 g／dL，ネフローゼ症候群

（NS）21.2％（21 人）．sFT3，sFT4，及び sTSH の中央値は正常範囲だった
が患者の約 70％は甲状腺機能異常を呈し，51.5％は自己抗体陰性の顕性また
は潜在性甲状腺機能低下症だった．NS 患者と非 NS 患者では有意差を認めた
のは年齢と Alb であり性別と eGFR に差はなかった．尿中 T4 と TSH レベ
ルは NS 群の方が高かった．【結論】性別や自己抗体の有無に関係なく甲状腺
機能低下症と NS の間には有意な関連性があり，甲状腺ホルモンの尿中喪失
は甲状腺機能低下症の発症に影響を与える独立した因子であることが判明し
た．
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P—240
埼玉県における新型コロナ感染に関する透析施設向けアンケー
ト調査
1さいたま赤十字病院，2埼玉県透析医会
雨宮　守正1，加藤　仁2，黒澤　明2，池田　直史2，中里　優一2

【はじめに】新型コロナ感染症も 5 類となり，各施設は個別の対応を行なって
いる．そこで，県内における平均的な対応を理解するためにアンケート調査
を施行したので報告する．【方法】メールを利用したアンケート調査【結果】
回答 34 施設．対象患者 4103 人，累計コロナ罹患患者 1071 人．患者につい
て；1，感染時隔離方法，個室隔離 91％．2，感染後隔離期間，平均 7.3 日．
3，発熱時の事前連絡有り率，59％．4，ワクチン未接種患者，189 人．スタッ
フについて；1，発熱時の出勤停止の厳守率，100％．2，非感染患者と接する
時のゴーグル・マスク・エプロンすべて装着率，91％．3，休憩室でのマスク
なしの私語厳守率，65％．施設について；1，抗コロナウイルス薬の処方体制
あり率，97％．2，コロナ患者を依頼する連携病院あり率，73.5％．【考察】罹
患歴のある患者が 4 分の 1 であるものの，感染対策は緩和傾向であることが
わかった．地域の期間病院との更なる密接な連携が望まれた．【結語】県内の
コロナ対策に関する平均的な現状を理解することが出来た．

P—239
透析患者を対象とした入院中のレムデシビルによる COVID—19
治療の臨床アウトカム
1ギリアド・サイエンシズ株式会社，2東京大学医科学研究所
田口　直1，Piao Yi1，吉田　真奈美1，谷川　哲也1，Gupta Rik-
isha1，Peters Jami1，Abdelghany Mazin1，Chiang Mel1，Wang 
Chen—Yu1，四柳　宏2

【目的】本研究は日本で 2020 年 5 月に COVID—19 治療薬として承認されたレ
ムデシビル（RDV）による入院中の透析患者に対する COVID—19 治療のアウ
トカム評価を目的とした．【方法】本研究はメディカル・データ・ビジョン社
のデータベースを利用した単群研究である．対象期間は 2020 年 10 月 19 日～
2022 年 9 月 30 日，RDV 投与開始日を index 日とした．18 歳以上で透析実施
しており，入院中に中等症または重症の COVID—19 診断を受け，少なくとも
1 回 RDV を投与された患者を対象とした．Kaplan—Meier（KM）法による
Day 28 迄の累積死亡率を主要評価とした．【結果】解析対象 171 例の平均年
齢（SD）は 71.4（12.9）歳だった．中等症 I が 52.1％，中等症 II が 41.5％，
重症が 6.3％であった．入院から RDV 投与開始迄の期間は中央値 2.0 日（Q1—
Q3 1.0—3.0），投与期間は中央値 5.0 日（Q1—Q3：3.0—5.0）であった．Day 28
迄に回復し退院した患者の割合は 77.2％（95％CI：70.17—83.25），Day 28 迄
の累積死亡率は 22.9％（95％CI：13.10—38.08）であった．【結論】患者の多く
は入院 2 日以内に RDV を開始され，投与期間は「COVID—19 診療の手引き」
の一般的な記載に準じていた．3／4 以上の患者が Day 28 迄に回復して退院し
た．

P—238
当院で維持透析を見合わせた患者の背景因子に関する検討
友愛医療センター
照喜名　重朋，村井　志帆，平良　翔吾，江田　はるか，安達　
崇之，喜久村　祐，玉寄　しおり，関　浩道，西平　守邦

医療現場における透析見合わせの実態に関しては不明な点が多い．当院にお
ける現状をまとめて報告する．調査対象は 2019 年 1 月 1 日から 2022 年 12 月
31 日までに当院で死亡した維持透析患者 138 名．透析継続中止有 65 名，透
析継続中止無 73 名であった．透析継続中止の理由は血圧低下（35 名）が最
も多かった．各種項目について透析継続中止の有 vs 無の比較を行い p＜0.05
のうち主なものを示す．男性：43％ vs 70％，認知症：20％ vs 12％，事前指
示書有：16％ vs 6％，緩和薬物使用：15％ vs 5％，看取り目的に自宅もしく
は施設退院：9％ vs 0％であった．透析継続中止有のうち，透析見合わせに
関して患者もしくは家族との合意形成有が 29 名，合意形成無が 36 名であっ
た．透析見合わせの合意形成有は合意形成無と比較して認知症が多かった

（59％ vs 28％，p＜0.05）．人生の最終段階でない患者からの申し出により透
析を見合わせたのは 3 名であり，そのうち 2 名が認知症だった．透析見合わ
せ後に撤回希望はなかった．透析見合わせの前であっても適切な緩和ケアが
必要とされており，当院では複数診療科が透析患者に対する緩和ケアに取り
組んでいた．当院における新提言の準拠状況などについても考察させていた
だく．

P—237
食塩調査票による減塩指導は血液透析患者の透析間体重増加を
抑制する
1浜松医科大学卒後教育センター，2浜名クリニック，3浜松医科
大学第一内科，4浜松医科大学血液浄化療法部
大橋　温1，坂尾　幸俊2，内山　友梨3，青木　太郎3，石垣　さ
やか4，磯部　伸介3，藤倉　知行3，安田　日出夫3

【目的】血液透析（HD）患者の死因の第 1 位は心不全で，体液量過多が最大
の原因のため減塩は重要だが，HD患者の食塩摂取量に有効な評価法はない．
最近我々は高精度で簡便な自己記入式食塩調査票を作成した．この食塩調査
票で HD 患者に食塩摂取指導を行うと食塩摂取量が減少し，HD 間体重増加
が減少するかを目的とした．【方法】維持 HD 施設の外来通院患者 78 名に食
塩調査票で食塩摂取量の評価と指導を行った．食事指導 1 ヶ月後に再度食塩
摂取票で食塩摂取量を評価した．【結果】年齢は 72.2±11.9 歳，性別は男性 47
名，女性 31 名，原疾患は糖尿病性腎症 23 名など，HD 歴の中央値は 74 か月
であった．食塩摂取量は食塩調査票介入前の 8.41±2.43 g／日から，介入後に
7.67±2.60 g／日と有意に減少した．（p＝0.010）介入前後の食塩摂取量の比（食
塩摂取量比）は，HD を 2 日間空けた HD 開始時体重増加の比（体重増加比）
と有意な正の相関を認めた．更に食塩摂取量比は，年齢，性別，介入前のド
ライウエイトで補正しても体重増加比と有意な正の相関を認めた．【結論】食
塩調査票は食塩摂取量を減少させ，透析間体重増加を抑制する有効な手段と
なる可能性がある．

P—236
終夜睡眠ポリグラフ（polysomnography, PSG）データベースに
おける透析患者
名嘉村クリニック
井関　邦敏

【背景】CKD には閉塞性睡眠時無呼吸症候群（obstructive sleep apnea syn-
drome, OSA）を合併することが多い．しかし，終夜睡眠ポリグラフ（poly-
somnography, PSG）検査に基づく透析患者の頻度に関する報告は少ない．

【方法】既報（J Clin Sleep Med 2021）の ONSLEEP 登録患者（N＝10,260）
より透析患者を抽出した．PSG は 1990 年 9 月から 2010 年 12 月に実施．【結
果】透析患者数は無呼吸低呼吸指数 5 未満（N＝1,665）に 16 人（1.0％），
OSA 患者（N＝8,149）に 180 人（2.2％）で 20 歳未満および中枢性 SAS 患者
には認めなかった．PSG 検査の時期は透析導入前 107 人（65.2％），導入後 57
人（34.8％）であった．CPAP 使用群は非使用群に比し透析導入後の死亡率
が低かった（33.6％対 54.2％）．【考察】透析患者の有病率より予想した 200 人
前後の透析患者が確認された．CPAP は介入研究で症状の緩和に有効である
と証明されているが，生命予後の改善は認められていない．眠気の強い OSA
は除外されている影響も考えられる．【結論】今後，CPAP の効果について
CKD の重症化予防の観点からも検討が必要である．

P—235
オーバーナイト長時間透析における降圧薬減量と腎性貧血治療
薬減量効果の関連に関する検討
尼崎永仁会クリニック
小野　孝彦，塩田　文彦，中尾　一清，永井　博之

【目的】オーバーナイト透析では，長時間をかけて緩徐な透析を行うことに
よって，血圧管理と共に腎性貧血治療薬用量が改善する可能性が示唆されて
いる．この 2 者は関連するか否かを検討した．【方法】オーバーナイト透析移
行時に腎性貧血を伴い，ダプロデュスタットの使用を行なった23例を検討し
た．この間の降圧薬は，全例で使用されていた．【結果】ダプロデュスタット
は，このうち 26％が不要となり，さらに 26％が小さい用量となった．一方，
降圧薬は不要になったのが 5 症例（22％），減量 3 症例（13％），不変 9 症例

（39％），増量 6 症例（26％）であった．中止や減量時期は一致 5 症例（22％），
不一致 4 症例（17％）で，約半数で同様な傾向があった．【結論と考察】オー
バーナイトによる長時間透析は，合併する腎性貧血と高血圧の安定化に有用
であった．薬用量の減量時期は，やや一致する傾向が見られ，一部に長時間
透析による効果に共通のメカニズムが働いている可能性が示唆された．
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P—246
腹膜透析患者における内因性腹膜炎と単純 X 線写真を用いた便
秘スコアシステム（Leech score）との関連性の検討
獨協医科大学埼玉医療センター腎臓内科
河田　隆太郎，海渡　彩，谷田　禮，秋好　怜，阿部　利弘，
長堀　克弘，三木　敦史，吉野　篤範，竹田　徹朗

【目的】内因性腹膜炎の発生を予測できないか明らかにする．【方法】2015—
2023 年に当科で腹膜透析を導入した 70 例について内因性腹膜炎を発症した
A 群 15 例とそれ以外の B 群 55 例に 2 群化し，Leech score を用いて比較検
討した．なおデータを収集するに当たって，これまでに腹膜炎を起こしたこ
とのない患者については 2023 年 10 月時点で最新の外来受診時を参照し，腹
膜炎を起こした患者については発症直前の外来受診時を参照した．【結果】2
群間で score に差はなく（A 群 中央値 5.25 vs B 群 5.50，p＝0.892），9 点以
上を便秘と定義しても有意差は得られなかった（A 群 3／15 例 vs B 群 6／55
例，p＝0.392）．【考察】内因性腹膜炎の原因として Bacterial Translocation
があり，その要因の一つに便秘があることは既に知られているが，本方法で
は関連性を証明できなかった．Leech score は画像上での便塊量を根拠に便
秘を定義しているが，腹腔内に透析液を貯留している腹膜透析患者では同様
に評価できない可能性があるほか，大腸憩室や悪性腫瘍など便秘以外の要因
を含んでいる可能性，起因菌不明を内因性と定義しなかったことにより 2 群
を正確に分けられていないことが考えられた．

P—245
経皮的腹膜透析カテーテル留置術における pericatheter leak の
検討
1島田市立総合医療センター腎臓内科，2東京都健康長寿医療セ
ンター腎臓内科
野垣　文昭1，久保　伸太郎1，鈴木　訓之2

経皮的腹膜透析カテーテル留置術は低侵襲に施行でき，高齢者には特に適し
ていると考えられているが，内部カフの腹膜への固定はなく，また当院の術
式では内部カフは腹直筋上の皮下脂肪組織内に置いているため透析液の
pericatheter leak の懸念がある．Pericatheter leak は貯留開始後 30 日以内の
early leak と 30 日以降の late leak に分類でき，主に early leak は出口部など
からの体外への透析液漏出であり，late leak は腹壁内の限局性透析液貯留で
ある．当院の経皮的留置術の pericatheter leak に関して，開腹留置術と比較
検討した．Late leak は留置後 30 日以降に何らかの理由で透析液貯留時に腹
部 CT を施行した患者を retrospective に検討した．経皮的留置術では early 
leak は 81 人中 5 人（6.2％），late leak は 50 人中 10 人（20％）であり，開腹
留置術では early leak は 35 人中 2 人（5.7％），late leak は 24 人中 0 人（0％）
であった．当院における経皮的留置術での late leak の多さは，内部カフを腹
直筋内に留置していないためと思われるが，逆にカテーテル抜去が容易であ
るという利点もある．現時点で Late leak がトンネル感染などの誘因となる
という結果は得られていないが，今後さらなる検討が必要である．

P—244
ラットを用いた動静脈人工血管内シャントにおける内腔壁の内
膜新生
1中部国際医療センター，2愛知医科大学病院腎臓リウマチ膠原
病内科，3愛知医科大学解剖学講座
小野　澄比佐1，畑山　直之3，宮本　敢右1，内藤　宗和3，石本　
卓嗣2，伊藤　恭彦2

動静脈グラフト（AVG）の内腔表面には内皮細胞が増殖している．内皮細胞
は感染予防に重要であるが，AVGにおける内皮細胞の詳細は不明である．本
研究は，より簡便な AVG の動物モデルを作成，内皮細胞がどのように内腔
表面に形成するかを調べることとした．方法は Wistar ラットの頸動脈と静
脈の間にポリエチレングラフトを設置し，設置後 6 時間，24 時間，3 日，7
日目にグラフトを除去した．内腔表面を光学顕微鏡および偏光顕微鏡で観察
し，内皮細胞マーカー（LEL，CD31），前駆細胞マーカー（CD34），マクロ
ファージマーカー（ED—1）で染色した．顕微鏡観察では，留置後の AVG の
内腔表面に多数の血管内皮細胞が認められた．6 時間後と 7 日後では動脈側

（AS）と静脈側（VS）の LEL 陽性細胞数に差はなかったが，24 時間後と 3
日後では VS に有意に多く見られた（p＜0.05）．24 時間後では，CD31 陽性細
胞がみられ，CD34 陽性細胞は少なかった．本研究は，単純なラットモデル
を用いた初めての AVG 留置の研究である．内皮細胞形成は当初 AS よりも
VS で活発であったが，その後内腔表面全体で細胞数が増加した．今後 AS と
VS の穿刺で感染率が異なる等を確認することで臨床に貢献できるかもしれ
ない．

P—243
Elevation を用いた上腕尺側皮静脈表在化 AVF の有用性の検討
1兵庫医科大学循環器・腎透析内科，2関西労災病院腎臓内科
名波　正義1，末光　浩太郎2，久間　昭寛1，蓮池　由起子1，倉
賀野　隆裕1

【目的】AVF 静脈表在化法（AVF—VS）は，自己血管の利用性向上に有効な
バスキュラーアクセス（VA）である．これまで AVF—VS では，静脈転位法

（Transposition）を用いた上腕尺側皮静脈転位型表在化 AVF（TBAVF）が
標準的手法とされてきた．近年，静脈挙上法（Elevation）を用いた AVF—VS
が考案されているが，その有用性は十分に検討されていない．今回，上腕尺
側皮静脈挙上型表在化 AVF（EBAVF）の開存性について観察研究により検
証した．【方法】EBBAVF 実施 70 例において，一次・二次および VAIVT 後
開存率を解析した．【結果】術後 1 年の一次・二次開存率は各々 78.7％，100％
であり，吻合動脈部位（橈骨／上腕動脈）による差異は認められなかった．ま
た，初回 VAIVT 後 1 年の開存率は 74.1％であった．【結語】EBAVF は，容
認できる開存性を有した VA であることが示唆された．

P—242
糖尿病透析患者での CTA 膜および PS 膜を用いた血液透析中の
血糖調節ホルモンの動態
日本大学医学部附属板橋病院腎臓高血圧内分泌内科
高尾　信輝，丸山　高史，宮里　紘太，小林　悠，一条　聖美，
高島　弘至，阿部　雅紀

【目的】わが国には，糖尿病透析患者は多く，透析中の血糖値の変動が多き
い．そこで，CTA 膜と PS 膜の二種類の透析膜を用いて，血液透析中の血糖
調整ホルモンの動態を調査し，除去の機序を明らかにすることを目的とし
た．【方法・結果】まず牛血での in vitro 実験を行った．全ての条件におい
て，PS 膜ではインスリンは検出されず，インスリンのクリアランスは PS 膜
の方が有意に高い．グルカゴンに関しては，全ての条件で，各膜の限外濾過
液からグルカゴンが検出され，グルカゴンクリアランスは循環開始 5 分後で
は PS 膜の方が有意に高かったが，循環開始 60 分後では有意差は認めなかっ
た．インスリン，グルカゴンの吸着率，除去率は共に PS 膜で有意に高値で
あった．臨床実験では，インスリンのクリアランスでは PS 膜が有意に高値
であったが，グルカゴンのクリアランスには有意差は認めなかった．インス
リンとグルカゴンの除去率は，PS 膜の方が有意に高かった．【結論】グルカ
ゴンは，吸着とろ過で除去され，インスリンは，ダイアライザによって除去
の機序が異なっていた．従って，グルカゴンとインスリンの除去機構は，HD
に使用されるダイアライザの種類によって異なる可能性が示唆された．

P—241
ESKD 患者における結核治療の生命予後の検討
大阪はびきの医療センター腎臓内科
飯尾　麗，島田　果林，上床　隆太

【背景】高齢化が進む近年の日本において結核は減少傾向にあるが，ESKD 患
者は依然として結核感染のリスクが高く，発症すれば予後は不良である．【目
的】結核治療のために当院へ入院した ESKD 患者の生命予後に関連する因子
を明らかにする．【対象】2015 年 1 月 1 日から 2023 年 11 月 30 日に入院した
患者 53 例を対象とした．【方法】入院時の臨床的特徴・抗結核薬の副作用に
関して，入院後 180 日時点での死亡をアウトカムとした単変量 Cox 比例ハ
ザード解析を行った．【結果】年齢中央値 78 歳，男性 39 例（74％），透析歴
中央値 22.2 カ月，介護保険申請認定調査票の基準を用いた日常生活自立度 B
又は C 29 例（59.7％）で，死亡 11 例（21％）であった．年齢（HR 1.11, 95％
CI 1.01—1.22, p＝0.02），血清 Alb（HR 0.10, 95％CI 0.04—0.28, p＜0.001），抗結
核薬による食思不振・嘔気（HR 4.04, 95％CI 1.17—13.9, p＝0.03），日常生活自
立度 B 又は C（HR 14.1, 95％CI 1.73—11.2, p＝0.01）が，入院後 180 日時点で
の死亡に関連した．【結語】栄養状態が悪く ADL が低い ESKD 患者は結核関
連死亡のリスクが高い．
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P—252
血液透析を施行した急性腎障害患者における離脱困難因子の検
討
大阪労災病院腎臓内科
杉町　英香，森　大輔，炭谷　有亮，吉田　大輝，島田　素子，
玉井　慎二郎，野見　洋基，長門谷　克之，山内　淳

【目的】血液透析を施行した急性腎障害患者における透析離脱困難の予測因子
を検討する．【方法】当科過去 8 年間で急性腎障害に対して血液透析を施行し
た 79 例を対象とし，その後透析離脱が可能であったか評価した．記述統計量
は中央値［四分位］で表記．【結果】透析開始時年齢 74［64—80］歳，男性 50
例，糖尿病 21 例，心不全 24 例であった．開始時 BMI 25.6［23.3—28.6］kg／
m2，収縮期血圧 120［108—142］mmHg，eGFR 9.2［6.3—14.7］mL／min／1.73 
m2，Hb 10.2［9.0—12.2］g／dL，Alb 2.5［2.0—2.9］g／dL，CRP 4.98［0.72—12.86］
mg／dL であった．開始時溢水状態（最終透析日までに開始時から体重比 10％
以上除水と定義）は 44 例，持続的血液浄化療法（CRRT）を 24 例で施行し
た．観察期間 18［6—46］日で，透析離脱 51 例（離脱者の離脱までの期間 10

［4—22］日）であった．透析離脱に関して，COX 回帰モデルで解析すると，
開始時溢水状態，Hb＜9.0 g／dL，CRP＞1.0 mg／dL，収縮期血圧＜110 mmHg
が透析離脱困難の有意なリスクであった（P＜0.05）．心不全では透析離脱が
困難となる傾向があったが，尿量，糖尿病，CRRT は透析離脱と関連しな
かった．【結語】血液透析を施行した急性腎障害において，開始時の溢水状
態，貧血，CRP高値，血圧低値が透析離脱困難の予測因子になると思われた．

P—251
緊急血液透析を要した急性腎障害における透析離脱と総腎容積
の関係
聖路加国際病院腎臓内科
門多　のぞみ，藤丸　拓也，相澤　千晴，小西　加純，伊藤　雄
伍，長浜　正彦，瀧　史香，中山　昌明

【背景】急性腎障害（AKI）の 10％は腎代替療法（RRT）を要し，うち 15％
は末期腎不全（ESRD）に至る．AKI 患者において慢性腎臓病（CKD）の併
存は ESRD のリスク因子とされるが，AKI 発症時に CKD が併存していたか
を評価することは難しい．今回，AKI 患者において CKD と関連するとされ
る総腎容積（TKV）と透析離脱の関係性を検討した．【方法】2021 年 1 月か
ら 2023 年 11 月において，当院で急性尿細管壊死による AKI と診断され，緊
急血液透析を 3 回以上行った患者を対象に透析離脱と透析開始直前の TKV
の関係性を後方視的に検討した．腎移植後，多発性囊胞腎，入院後透析開始
前までに CT 撮像がない，CT において TKV が計測不可能であった患者は除
外した．主要評価項目を入院期間中の透析離脱とし，TKV は SYNAPSE 
VINCENT（R）を用いて CT 画像から計測した．【結果】対象患者 82 名中

（男性 79.3％，平均年齢 70.6 歳，平均入院期間 69.6 日），43 名（52.4％）が入
院中に透析を離脱した．年齢，性別，菌血症，糖尿病，悪性腫瘍，酸素需要，
昇圧剤の有無，TKV を従属変数とした多変量 Cox 回帰分析では，TKV（ml）
は有意に透析離脱と関連した（ハザード比 1.00，95％信頼区間 1.00—1.01）．

【結語】RRT を要する AKI 患者において透析開始直前の TKV は透析離脱と
関連する．

P—250
アルブミン置換による血漿交換療法の施行間隔と凝固機能の変
化，その安全性の検討
和泉市立総合医療センター血液・腎臓内科
和田　裕介，高橋　亜衣

当院では，血漿交換療法を行う機会が多いが，中でも免疫性神経疾患に行う
頻度が高い．その場合は，抗体も除去の対象となるため単純血漿交換療法を
施行する．また連日施行する必要性の低い症例が散見され，その多くは凝固
因子の補充を必要としないので置換液にアルブミン製剤を使用する．厚生労
働省から出ている血液製剤の使用指針においても，凝固因子の補充を必要と
しない治療的血漿交換療法の置換液としてアルブミン製剤の使用が強く推奨
されている．アルブミン置換では，FFP 置換で行う血漿交換療法に比べ，ア
レルギーや感染症，低 Ca 血症などの合併症のが約半分に軽減できると言わ
れており，また費用も抑えることができる．一方，アルブミン置換で単純血
漿交換療法を施行する場合の危険因子として，凝固因子の低下に伴う出血や
低ガンマグロブリン血症があげられる．2019年～2023年に当院では単純血漿
交換療法を 82 例施行した．そのうち，アルブミン置換による単純血漿交換療
法は 36 症例，延べ 200 回であった．施行間隔，前後の凝固機能，出血傾向や
感染症の有無をもとに安全性を検討したので報告する．

P—249
難治性ネフローゼ症候群に対する LDL アフェレシスの効果
川島病院
島　久登，東口　裕亮，原田　めぐみ，岡本　拓也，井上　朋
子，田代　学，土井　俊夫，岡田　一義，水口　潤

【目的】LDL アフェレシス（LDL—A）は，巣状分節性糸球体硬化症（FSGS）
等の難治性ネフローゼ症候群（NS）に有効と報告されており，効果と発現機
序を検討した．【方法】対象は 2018 年 1 月から 2023 年 8 月に，難治性 NS に
対して LDL—A を施行した 5 例（再発含む）．LDL—A はステロイド，シクロ
スポリン（CyA）と併用し，週 2 回で 12 回（1 回血漿処理量 4—5 L）施行し
た．施行直後と退院時の尿蛋白，施行前後の LDL 受容体活性，脂質，アポリ
ポ蛋白，atherogenic index（AI＝（TC－HDL—C）／HDL—C），IDL—index

（＝10000×ApoE／（TC＋TG））を比較した．LDL 受容体活性は 63.595＋
13.459×ApoC2—0.366×ApoB にて試算した．【結果】診断は IgA 腎症 1 例

（FSGS 合併否定できない），FSGS 2 例，FSGS 合併ループス腎炎 2 例（再発
1 例）．尿蛋白は LDL—A 施行前 9.5［5.3—28.0］g／day，施行直後 1.3［0.4—3.9］
g／day（p＝0.063），退院時に完全寛解 3 例，不完全寛解 2 例となった．LDL
受容体活性は 64.7±6.2％から 105.4±13.1％に上昇した（p＝0.003）．総コレス
テロール，LDL コレステロール（LDL—C），non—HDL コレステロール（non—
HDL—C），LDL—C／HDL—C，ApoB，ApoB／ApoA1，AI は施行後に有意に低
下し，HDL—C，中性脂肪，ApoC2，ApoE，IDL—index に有意差はなかった．

【考察】LDL—A による血清コレステロール低下により LDL 受容体活性が亢
進し，LDL 受容体を介した CyA の細胞内取り込みが促進し効果が発現した
可能性がある．

P—248
腎移植前後における胃食道逆流症と機能性ディスペプシアスコ
アの変化
虎の門病院分院
栗原　重和，大庭　悠貴，山内　真之，諏訪部　達也，三木　克
幸，中村　有紀，乳原　善文，澤　直樹

【背景】腎不全症例では胃食道逆流症（GERD）や機能性ディスペプシア（FD）
の合併が多いことが知られているが，腎移植がこれらの症状に及ぼす影響に
ついては明らかになっていない．【対象】2021 年 4 月から 2023 年 12 月まで
に当院で腎移植を実施した 16 名を対象とした後方視研究．改訂 F スケール
を用いて NERD 症状，FD 症状を点数化し NERD 群，FD 群，overlap 群，
無症状群に分類．また腎移植前後で各スコアの変化を調べた．【結果】PPI／
PCAB を内服していた患者は腎移植前 7 例（44％），移植後 13 例（81％）で
あった．NERD 群は腎移植前 2 例（12％），移植後 0 例（0％），FD 群は腎移
植前 12 例（75％），移植後 13 例（81％），overlap 群は 1 例（6％），移植後 2
例（13％），無症状群は 1 例（6％），移植後 1 例（6％）であった．NERD 
score の中央値は腎移植前 1.5 から移植後 0 に低下（p＝0.29，［1～－6, 95％
CI］），FD score の中央値は腎移植 4，移植後 3.5 に低下しており（p＝0.14，

［0～－6, 95％CI］），いずれも有意差を認めないものの改善傾向であった．
【結論】腎移植例では NERD 症状より FD 症状を呈する患者が多かった．移
植後に PPI／PCAB 内服例が増加した影響も考えられるが，NERD score，FD 
score ともに改善傾向がみられた．

P—247
Shared decision—makingに基づいた小児腎代替療法選択クリニ
カルパスの有用性
1岩手医科大学小児科，2岩手医科大学泌尿器科，3岩手医科大学
腎高血圧内科，4岩手医科大学附属病院栄養部，5岩手医科大学附
属病院看護部，6岩手医科大学附属病院患者サポートセンター
石川　健1，小野寺　千夏1，菅原　啓司1，阿部　貴弥2，杉村　
淳2，吉川　和寛3，旭　浩一3，渋田　有美4，菊池　克江5，近藤　
昭恵5，小原　航2

腎代替療法選択への shared decision—making（SDM）導入に，小児腎代替療
法選択用クリニカルパスを作成し効果を検討した．【対象・方法】2020～23
年に末期腎臓病（ESRD）で腎代替療法選択を提示した 8 例を，パス導入前
の 6 例と以後の 2 例で比較した｛6 例は中央値（範囲），2 例は各データ｝．

【結果】6 例の年齢は 14（0—30）歳，eGFR は 21.2（0—26）mL／min，ESRD
原因は腎低形成異形成 2 例・未熟児関連巣状糸球体硬化症（FSGS）2 例・
WT1 関連腎症 1 例・逆流性腎症 1 例，4 例に合併症（精神発達遅滞 4 例・心
筋症 1 例，重複あり），選択モダリティは緊急血液透析から腹膜透析（PD）2
例，先行的腎移植（PEKT）が 2 例，PD が 1 例，未導入 1 例（PD 推奨）で，
主治医推奨モダリティと同一であった．パス導入後の 2 例（15 歳・eGFR 20.7 
mL／min・未熟児関連 FSGS・精神発達遅滞合併と，20 歳・eGFR 16.3 mL／
min・FSGS・大動脈弁置換合併）は PD 推奨だが，PEKT 希望の表出があっ
た．【考察】パス導入で主治医以外の多職種の関わりは不安・希望の表出に有
用で，腎代替療法選択への SDM 導入に有効と考えられた．
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P—258
遠位尿細管由来の尿中フォリスタチンは急性腎障害の重症度を
反映する
1埼玉医科大学総合医療センター腎・高血圧内科，2自治医科大学
腎臓内科
永山　泉1，長田　太助2，長谷川　元1，前嶋　明人1

【目的】最近我々はラット IR モデルを用いて，フォリスタチン（FST）が急
性腎障害（AKI）後の尿中に検出され，その重症度と相関することを報告し
た（Cells 12：801, 2023）．しかし，ヒト腎臓における FST の局在や発現変化
は不明である．今回，AKI 症例における尿中 FST の推移を検討した．【方法】
当科にて加療し同意の得られた AKI 症例（n＝131）と健常人（n＝13）の尿
中フォリスタチンを ELISA にて測定し，各種パラメーターとの相関を検討
した（倫理承認番号 2487）．摘出腎非腫瘍部分を正常腎組織として用いた．

【結果】FST は正常腎皮質の NaCl 共輸送体およびウロモジュリン陽性尿細管
に局在していた．健常人の尿中 FST は検出感度以下であったが，AKI で著
明に増加し（0.00±0.00 vs. 458.6±150.4 pg／mL，P＜0.05），重症度に比例し
て高値であった（stage 1；80.5±29.6，stage 2；453.0±298.9，stage 3；591.6±
218.5 pg／mL，P＜0.05）．腎代替療法（RRT）を要した AKI では，尿 FST が
有意に増加していた（RRT あり；752.9±299.5 vs. RRT なし；174.2±75.7 pg／
mL，P＜0.05）．尿中 FST は尿蛋白濃度，尿α1—MG，尿 NGAL と有意な相
関があり，尿中の KIM—1，L—FABP，NAG，β2MG，血清 Cr および血清 FST
との相関は認めなかった．【考察】遠位尿細管由来 FST は AKI 症例の尿中で
検出され，重症度を反映する可能性が示唆された．

P—257
心臓手術関連急性腎障害（CSA—AKI）の診断における AKI risk 
score（［尿 TIMP—2］＊［尿 IGFBP7］）の有効性の検討
1高知大学医学部附属病院内分泌代謝・腎臓内科，2高知大学医学
部麻酔科学・集中治療医学講座，3高知大学医学部心臓血管外科
猪谷　哲司1，橿尾　岳1，刑部　有紀1，岩田　英樹2，吉田　圭
佑3，三石　敦之3，河野　崇2，三浦　友二郎3，堀野　太郎1，寺
田　典生1

【目的】心臓手術関連急性腎障害（CSA—AKI）は周術期の重要な合併症であ
り，短期・長期予後に大きく影響することが知られている．CSA—AKI の診
断に関して AKI risk score（AKI RS）の有効性について検討した．【方法】
当院にて 2022 年 7 月～2023 年 9 月に心臓血管外科手術を行った患者を対象
とした．AKI の診断は KDIGO 基準（クレアチニン基準・尿量基準）を用い
た．採血は 5 ポイント（入院時，手術日，術後 1 日目，2 日目，7 日目），採
尿は 7 ポイント（ICU 入室時，入室後 2，4，6，8 時間，1 日目（翌朝），2 日
目（翌々朝））で行った，各採尿ポイントで AKI RS を測定，AKI RS＞0.3 を
陽性と判定した．【結果】手術患者 40 人中，KDIGO 基準を満たした AKI 患
者は 18 人（クレアチニン基準 14 人，尿量基準 11 人，（うち両基準 7 人））で
あった．AKI RS は，AKI 患者群で非 AKI 患者群に比べて ICU 入室時，入
室後 2，4，6，8 時間まで有意に陽性率が高く，特に入室後 4 時間が最も診断
精度が高かった．【考察】KDIGO 基準では AKI 判定に最短で尿基準で 6 時
間，クレアチニン基準で 48 時間を要するが，AKI RS はより早期の 4 時間以
前に AKI を診断できることが示唆された．

P—256
熱中症臓器障害の早期発見における Liver Fatty Acid—binding 
Protein（L—FABP）迅速検査キット有用性
1防衛医科大学校腎臓内分泌内科，2自衛隊中央病院内科，3聖マ
リアンナ医科大学腎臓高血圧内科
後藤　洋康1，石切山　拓也2，佐藤　博基1，福永　継実1，森　和
真1，田之上　桂子1，山城　葵1，松原　秀史1，水口　斉1，今給
黎　敏彦1，菅谷　健3，大島　直紀1

熱中症は多臓器障害を起こす可能性があり，これらの臓器障害は軽度でも慢
性化しうるため，臓器障害の早期発見が重要である．これまで我々は重症熱
中症患者において尿中L—FABPが上昇していることを報告した．この知見を
実臨床に応用するため，今回，迅速検査（L—FABP point of care（POC））
キットが熱中症臓器障害を検出可能か検討した．暑熱下での運動前後で血液
検査・尿検査を行い，L—FABP POC キットの結果（陰性／陽性）と日本救急
医学会熱中症基準（肝障害：総ビリルビン（T. bil）1.2 mg／dL 以上，腎障
害：血清クレアチニン（sCr）1.2 mg／dL 以上）の有無を比較した．参加者 65
人中，L—FABP 陽性 19 名，肝障害 6 名，腎障害 2 名で，L—FABP POC キッ
トの熱中症臓器障害診断能は陽性的中率 36％，陰性的中率 96％（p＝.008）で
あった．L—FABP 陽性群では運動後に sCr と T. bil 上昇，直腸温上昇，血中
アシルカルニチン上昇（脂肪酸酸化障害）がみられ，尿中 L—FABP は熱スト
レスによる体内のエネルギー産生障害とそれによる臓器障害を反映すると考
えられる．L—FABP POC キットは熱ストレスによる臓器障害の病院前スク
リーニング検査となりうる．

P—255
急性腎障害における M2 マクロファージの役割：尿中 CD163 の
意義
1自治医科大学内科学講座腎臓内科学部門，2埼玉医科大学総合
医療センター腎・高血圧内科
若林　奈津子1，前嶋　明人2，大野　和寿1，永山　泉2，長田　太
助1

【目的】ラット急性腎障害（AKI）後の尿細管再生において，M2 マクロファー
ジは抗炎症や組織修復に貢献することが知られている．しかし，ヒト AKI で
の関与は十分には明らかでない．今回，AKI 症例における M2 マクロファー
ジのマーカーである尿中 CD163 の推移を検討した．【方法】2018 年 12 月か
ら 2019 年 1 月までに当科にて加療し同意が得られた AKI 66 例を対象とし
た．血中・尿中 CD163 を ELISA で測定し，各種バイオマーカーや臨床パラ
メーターとの相関の有無を解析した．生体腎移植ドナーの尿をコントロール
とした（承認番号 A18—081，A18—089）．【結果】健常者と比較し，尿中 CD163
は原因によらず AKI 症例で有意に上昇した（0.08±0.06 vs. 5.34±1.72 ng／
mL，p＜0.001）．特に腎代替療法に至った症例や AKI 発症後入院期間が長期
化した症例で有意に高値であった．尿中 CD163 は尿蛋白濃度，尿中 KIM—1
と正の相関を認めたが，尿中の NAG，NGAL，L—FABP，血清 Cr，血清
CD163 との相関は認めなかった．ROC 曲線により求めたカットオフ値は
0.085 ng／mL で AUC 0.935，感度 92.4％，特異度 91.4％であり，尿中 NGAL
や KIM—1 と比較して高精度であった．【考察】尿中 CD163 は AKI の早期診
断や腎予後予測に有用な新規バイオマーカーである可能性が示唆された．

P—254
急性腎障害に対する持続的腎代替療法における除水量と生命予
後との関連性の検討
1奈良県立医科大学腎臓内科学，2奈良県立医科大学救急医学，
3奈良県立医科大学麻酔科学
岡本　恵介1，福島　英賢2，川口　昌彦3，鶴屋　和彦1

【背景】持続的腎代替療法（Continuous kidney replacement therapy：CKRT）
における除水量と生命予後との関係は，海外では複数報告されているが，海
外よりも血液浄化量が少ない本邦の CKRT において，その関係はあまり検討
されていない．【方法】2012 年 1 月 1 日から 2021 年 12 月 31 日までに当院で
CKRT が施行された 494 例の急性腎障害患者を対象に，除水量の中央値（3.7 
mL／kg／日）を用いて低除水群と高除水群（各 247 例ずつ）に分け，ICU 死
亡に対する調整オッズ比を多変量ロジスティック回帰分析で求めた．また血
液浄化量の中央値（13.2 mL／kg／時）を用いて，4 群（除水—血液浄化量：低—
低 129 例，低—高 118 例，高—低 118 例，高—高 129 例）に分け，ICU 死亡に
対する調整オッズ比を求めた．【結果】494 例中，ICU 死亡は 145 例で認め
た．低除水群と高除水群の 2 群では ICU 死亡の調整オッズ比に有意差を認め
なかったが，4 群では高除水—高血液浄化量群での調整オッズ比が 0.41（95％
信頼区間 0.19—0.90，低—低：1.54［0.76—3.12］，低—高：0.52［0.23—1.20］，高—
低：基準）と有意に低値であった．【結論】本邦の急性腎障害に対する CKRT
では，高除水量は ICU 死亡リスク低下と関連する可能性があるが，そのため
には十分な血液浄化量が確保されていることが必要であると考える．

P—253
心臓手術前の血清 AIM 濃度は術後の急性腎障害の発症予測に有
用である
1栄研化学株式会社基礎研究所，2医療法人徳洲会札幌東徳洲会
病院心臓血管外科，3東京女子医科大学心臓血管外科，4医療法人
徳洲会千葉西総合病院心臓血管外科，5一般社団法人 AIM 医学
研究所
浅尾　麻由1，村上　裕輔1，大廣　義幸1，西嶋　修平2，中村　喜
次4，宮崎　徹5，新浪　博3

【背景】AIM は，急性腎障害（AKI）発症時に血中から尿中に速やかに移行
し，尿細管の死細胞塊を除去する機能を持ち，AKI の診断に有用と考えられ
ているが，臨床的有用性は十分に評価されていない．我々は心臓手術前後の
患者の尿中 Free AIM（以下 AIM）を測定し，術後の尿中 AIM が既存のバ
イオマーカーと同等以上の診断能を示すことを昨年の本会で報告した．今
回，同時に採取した血清中の AIM について報告する．【方法】人工心肺を使
用した心臓手術を施工された患者 102 例の血清，尿を術前から経時的に採取
し，AIM 濃度を測定した．KDIGO 基準に基づいて患者群を non AKI 群と
AKI 群に分け，臨床的有用性を評価した．【結果】血中 AIM は non AKI 群
と比較してAKI群において手術前の時点から有意に高値を示した．多変量解
析の結果，血清 AIM は腎機能等の既知の AKI 発症リスク因子と独立して
AKI 発症予測に関連することが確認された．また，血中 AIM と臨床情報の
組み合わせにより，AKI 発症予測能が向上した．本研究により，血中 AIM
が心臓手術前の AKI 発症予測に有用である可能性が示された．
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P—264
深層学習を用いた教師なし学習による糖尿病性腎症新規病変の
解明
金沢医科大学腎臓内科学
矢部　友久，野村　和利，藤井　愛，山崎　恵大，林　憲史，
藤本　圭司，横山　仁，古市　賢吾

【背景】我々は微量アルブミン尿が出現する以前より結節性病変を有する症例
が存在することを報告してきた．しかし，発症早期にみられる病変の詳細は
未だ明らかでない．【方法】当院で腎摘出術を施行された症例 42 例（うち糖
尿病：21 例）の HE 染色標本をデジタル画像化し，糸球体を用手的に切り出
した．糖尿病の特徴的病変を多く含む集団を得るため，すべての糸球体画像
について折り畳みニューラルネットワーク（CNN）から成るクラスタリング
解析を行い，クラスタリングの根拠となった関心領域は Grad—CAM を用い
て可視化した．【結果】グレースケールに変換した糸球体画像を用いた，クラ
スタ数 10 個のクラスタリングの次元削減では，細胞の密度や血管腔・Bow-
man 腔が主成分と思われるクラスタ群が確認された．特に，糖尿病症例由来
の糸球体が 98％以上を占める 2 つのクラスタにおいては，Grad—CAM で可
視化された関心領域は，Bowman 腔や糸球体外側の係蹄であった．【結論】ク
ラスタリングを中心とした一連の解析により，糖尿病性腎症発症早期の組織
学的変化は，Bowman 腔や糸球体外側の係蹄に存在する可能性が示された．
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糖尿病性腎臓病腎組織における Toll—like receptor 4 発現と腎予
後の検討
1秋田大学血液・腎臓・膠原病内科学講座，2日本海総合病院腎臓
内科，3秋田厚生医療センター腎臓内科，4由利組合総合病院内
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【背景】DKD の病態に Toll—like receptor（TLR）が関与していることが知ら
れており，我々は第 66 回日本腎臓学会で DKD 腎組織の TLR4 発現と腎組織
障害に有意な関連があることを報告した．TLR4 が腎予後に影響を与えるか
については明らかにされていない．【目的】DKD 腎組織の TLR4 発現と腎予
後に関連があるか調査する．【方法】2004 年から 2021 年に診断した DKD 147
例で TLR4 の免疫組織化学染色を行い評価した．DKD 腎組織は RPS 分類を
用いて重症度評価を行った．予後調査を行い，TLR4 発現と腎予後に関連が
あるか解析した．【結果】予後を追跡できた 124 例のうち IFTA 50％以下の
症例 63 例において，尿細管の TLR4 発現が陰性 or 軽度の症例とそれ以上の
高発現の症例では，前者で生存期間が有意に長かった（P＝0.021）．IFTA＞
50％の症例及び糸球体での TLR4 発現に関しては生存期間に有意差を認めな
かった．【考察】尿細管障害が比較的軽度の症例において TLR4 の過剰発現
が腎予後に影響を与える可能性が示唆された．
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【目的】糖尿病性腎臓病（DKD）患者におけるフィネレノン導入が尿蛋白，
血清 K 値に及ぼす影響を検討する．【方法】2023 年 6 月以降，当院で新規に
フィネレノン導入した DKD 患者 66 名を対象．導入前後の腎機能，血清 K
値，尿蛋白の推移を評価．年齢，BMI，腎機能，尿蛋白，SGLT2 阻害薬内服
有無により各々群分けし，効果に差があるか比較検討した．記述統計量は中
央値で表記．【結果】導入時年齢 71 歳，男性 43 例，BMI 23.9，収縮期血圧
128 mmHg，eGFR 30 mL／min／1.73 m2，K 4.5 mEq／L，尿蛋白 1.0 g／gCr，
SGLT2 阻害薬内服 35 例であった．導入前 eGFR slope －0.4 mL／min／1.73 
m2／月に対して導入 1，3 か月後は各々－1.2，－0.7 mL／min／1.73 m2／月と腎
機能推移に有意差認めなかったが，蛋白尿は導入時と比較して 1，3 か月後
84％，65％と有意に減少（P＜0.05）した．導入時と比較した血清 K 値変化
は 1，3 か月後ともに 0.3 mEq／L と有意に上昇（P＜0.05）した．75 歳以上，
BMI＞27，eGFR＜30，尿蛋白＜1.0，SGLT 阻害薬内服の有無で各々群分け
し比較検討した所，BMI＞27 で eGFR slope が改善傾向で血清 K 上昇が軽度
の傾向があった以外に，導入前後の各種推移に群間差は認めなかった．【結
論】フィネレノンは高齢者や腎障害が進行した DKD 患者においても蛋白尿
抑制効果が期待された．
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1新潟大学生体液バイオマーカーセンター，2信楽園病院検査科
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【背景と目的】質量分析装置を用いた定量プロテオミクスが進歩し，尿中バイ
オマーカー探索に有用であるが，この手法では，尿タンパク質の一定量を解
析するため，測定結果は相対値で示され，タンパク質の尿中濃度を反映して
いない．本研究では，この手法で得られた相対値から，尿中濃度，さらに，
クレアチニン補正値を算定し，これらの値によるバイオマーカー探索の有用
性を検討した．【方法】糖尿病患者で微量アルブミン尿有無，その他の慢性腎
臓病患者，健常者（各 20 名）の尿タンパク質 0.2μg を質量分析計で定量解
析した．得られた相対量，算定尿中濃度，クレアチニン補正値で既知のバイ
オマーカー；血清アルブミン，NAG，NGAL，L—FABP，KIM1 などの定量
値で各群間比較を行った．また，それらの値で 4 群が区別できるか多変量解
析で検討した．【結果と考察】相対量より，算定尿中濃度，クレアチニン補正
値を使った定量値のほうが，4 群をより明らかに区別できたことから，尿中
バイオマーカータンパク質を探索する際は，補正後の値での定量プロテオミ
クスデータを用いたほうがいいと考えられた．
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【背景，目的】腎生検でみられる結節性病変は，糖尿病性腎臓病患者の典型例
として報告されてきたが，成因は不明のままである．今回我々は年齢因子に
ついて検討した．【対象，方法】当院での腎生検で糖尿病性腎臓病と診断され
た患者 165 名を対象に，結節性病変有群（n＝65），無群（n＝100）にわけて
背景因子を検討した．腎生検時の Cre 値は，有群 1.6［1.1, 2.1］mg／dL，無
群 1.5［1.1, 2.0］mg／dL で有意差はなく，HbA1c 値も有群 6.9［6.1, 8.2］％，
無群 6.9［6.4, 7.9］％で有意差はなかった．しかし，年齢は，有群 56［48, 66］
歳に対して，無群 70［55, 74］歳であり，また，糖尿病歴は，有群 13［6.8, 
20］年に対して，無群 18［10, 27］年，尿蛋白は，有群 6.2［3.3, 10.3］g／day
に対して，無群 2.8［0.9, 5.9］g／day と有意差をみとめた．網膜症の頻度や透
析への移行の頻度も有群で有意であった．【結論】50 歳代で腎症を発症した
症例では，結節性病変がみられ，蛋白尿が多くなり，腎予後が不良であるが，
70 歳前後で発症した症例では，結節性病変はみられず，腎予後が良好であっ
たことから，結節性病変の形成因子の一つとして，年齢は重要であると推察
された．
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【目的】ANCA 関連血管炎（AAV）の標準治療はこれまでステロイド主体で
あったが，C5a 受容体拮抗薬であるアバコパンの登場によりステロイドの投
与量が減り，その副作用を軽減できる可能性がある．【方法】2018 年から 2023
年における透析未導入の AAV 患者の治療効果を評価した．グループ 1 には
アバコパン（30 mg，1 日 2 回）と低用量ステロイドを投与された 9 人の患者
を，グループ 2 には高用量ステロイドのみを投与された 14 人の患者を振り分
けた．両グループ間で 0，12，24 週時点での 1 日あたりのステロイド投与量，
0，4，10，12，16，24，26，39，48，52 週時点での Cr，eGFR，尿蛋白／ク
レアチニン比（UPCR），CRP および BVAS を比較した．【結果】0，12，24
週における 1 日あたりのステロイド投与量は，グループ 1 がグループ 2 より
も有意に少なかった（p＜0.05）．一方 Cr，eGFR，UPCR，CRP，BVAS は両
群でほぼ同等であった．【結論】アバコパン使用群とステロイド単独使用群を
比較すると，その治療効果に有意差は認めないものの，ステロイド使用量は
アバコパン使用群で有意に減少した．このことから AAV 患者に対するアバ
コパンの使用によりステロイドによる副作用を減らす可能性が示唆された．
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【背景】造血幹細胞移植（hematopoietic stem cell transplantation：HSCT）
後，出血性膀胱炎（hemorrhagic cystitis：HC）は移植後早期に認められる
合併症として知られ，肉眼的血尿，膀胱内血腫によるタンポナーデ，尿管狭
窄などの症状を認め，腎障害を伴うことがある．HC には移植前処置による
早期と，通常移植後 10 日以降に認める遅発性とに大別されるが，さらに遅発
性（1 年以上）に発症，再発する HC および尿管狭窄等による腎後性腎不全
の発症については注目されていない．【方法】当院で 2004 年—2022 年に HSCT
を受けた 1401 例について後方視的に検討した．【結果】295 例（18.6％）に
HC が認められ，HSCT 1 年以後に HC の発症，再発は 12 例，移植後平均 3.7
年に認められた．移植時の HC 再発例が多く認められ，遅発例ほど慢性
GVHD は認めず，免疫抑制剤の使用はなかった．持続的膀胱灌流 7 件，経尿
道的尿管ステント留置術 2 件，経皮的腎瘻造設術 4 件，経尿道的電気凝固術
2 例の処置が行われた．多くは AKI から CKD に至り，血液透析導入例は 3
例認められた．【考察】移植後の遅発性 HC は末期腎不全への進行を伴い，腎
臓内科領域として重要な HSCT 後合併症と考えられる．
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高齢者尿路感染症の敗血症性ショックを来すリスク因子の探索
東京都健康長寿医療センター
土屋　毅亮，岡　雅俊，帯刀　健太，太田　由衣，松野　志歩，
山中　法子，鈴木　訓之，板橋　美津世，武井　卓

【背景】尿路感染症は有病率の高い疾患で，しばしば入院を要し，敗血症性
ショックに至る．しかしながら高齢者尿路感染症の詳細な報告はない．【方
法】2019 年より 2023 年 6 月まで当センターに尿路感染症の診断で入院加療
した 65 歳以上の高齢者 1478 例（平均 85.1 歳，女性 986 例）を対象に敗血症
性ショックを来す因子を解析した．尿培養同定菌（104 cfu／mL）は E. 
coli26.5％，E. faecalis 7.1％，K. pneumonie 5.1％が多かったが 130 種類に及
んだ．【結果】敗血症性ショックを来たした 168 例は，血小板数が低く，D ダ
イマーが高く，eGFR が低く，アルブミンが低く，BNP が高く，血尿が強
く，尿培養同定菌数が多く，褥瘡，尿路結石，水腎症のある患者が多かった

（p＜0.01）．多変量解析により寄与因子として尿路結石，水腎症に有意差が認
められた（p＜0.01）．尿路結石患者 238 例は腎機能低下，血尿の他にフレイ
ルが認められた（p＜0.05）．【結論】高齢者尿路感染症による敗血症性ショッ
クの約 20％は入院中死亡しており，リスク因子である尿路結石，水腎症を予
防することが重要であると考えられた．
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腎細胞癌に対する腎部分切除術後患者の腎体積と腎機能・腎予
後
1東京慈恵会医科大学腎臓・高血圧内科，2東京慈恵会医科大学病
理学講座，3東京慈恵会医科大学泌尿器科
戸崎　武1，佐々木　峻也1，坪井　伸夫1，城　謙輔2，占部　文
彦3，木村　高弘3，横尾　隆1

【目的】腎細胞癌患者に対する腎部分切除術（PN）後の残存腎体積は，術後
の腎機能・腎予後と関連すると推察される．腎体積と腎機能・腎予後の関連
性を検討した．【方法】2007～2017 年に PN を受けた腎細胞癌患者を 126 例
抽出し，術後に推定糸球体濾過量（eGFR）を後ろ向きに 5 年間追跡した．
術後腎体積と術後外来時の腎機能の
関係を線形回帰分析で評価した．
40％eGFR 低下を評価項目とし，腎
体積と腎予後の関連を評価した．

【結果】平均 57 歳，男性 80％，平均
腎体積は 288 cm3．腎障害の危険因
子を含む多変量調整後も，腎体積と
腎 機 能 は 有 意 に 関 連 し た（P＜
0.001）．腎体積低値群は 40％ eGFR
低下を有意に発症した（図）．【結語】
PN 後腎体積は腎機能・腎予後と関
連することが示唆された．
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糖尿病関連腎臓病に対する MRA フィネレノンの効果と安全性
の検討
日本大学内科学系腎臓高血圧内分泌分野
一條　聖美，丸山　高史，上保　年央，仲野　瑞樹，富田　澪，
安藤　宙和，柏木　愛，原　哲郎，松瀬　瑞穂，五十嵐　公嘉，
斎藤　智之，髙田　希望，山口　諒，阿部　雅紀

【目的】MRA のフィネレノンは eGFR 25 mL／分／1.73 m2 の糖尿病関連腎臓病
（DKD）に対する効果が期待されている．フィネレノンの投与後 1 年間の効
果と安全性について検討を行った．【対象と方法】DKD でフィネレノンを開
始し，1 年以上観察が可能であった 22 例（平均年齢 69.7±11.9 歳，男性 14
例，女性 8 例）を対象とした．eGFR 25 mL／分／1.73 m2 以上，尿アルブミン

（UACR）30 mg／gCr 以上，最大耐用量の RAS 阻害薬内服下の患者を対象と
した．投与開始前後 1 年間の年間 eGFR 低下速度（ΔeGFR），UACR の変化
を調査した．【結果】最終平均投与量は 17.7±4.3 mg／日であった．ベースラ
インの eGFR は 49.3±22.5 から 1 年後 46.5±21.2 mL／分／1.73 m2 と有意な低
下を認めた．投与前のΔeGFRは－4.7から投与後－2.8と有意な改善を認めた

（P＝0.03）．UACR は 441［104—1662］から 308［65—868］mg／gCr へ有意な
低下を認めた（P＝0.002）．収縮期・拡張期血圧，血清 K 値に有意な変化は
認められなかった．【結語】フィネレノンの投与により UACR を有意に低下
させ，ΔeGFR の改善が認められた．長期的な有効性と安全性を確認するため
にはさらなる検討が必要である．
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経口セマグルチドによる腎保護効果の検討
1佐世保市総合医療センター腎臓内科，2佐世保市総合医療セン
ター糖尿病内分泌内科，3長崎大学病院腎臓内科
太田　祐樹1，高谷　美秀1，池見　悠太1，岩田　麻有1，山崎　浩
則2，西野　友哉3

【はじめに】経口セマグルチドは 2 型糖尿病患者で有効な薬剤であることは知
られているが，腎保護への影響は明らかではない．【方法】2021 年 11 月 1 日
からの 2 年間に佐世保市総合医療センターで経口セマグルチドを処方された
146 名について，内服開始前と 6 か月後の eGFR の低下速度（ΔeGFR），
HbA1c，尿アルブミン・クレアチニン比（UACR），血圧，BMI，併用薬な
どの臨床データを比較した．20 歳未満，6 ヶ月以上内服継続がない，データ
が収集できない患者は除外した．【結果】解析対象は 50 名，年齢 60±15 歳，
女性 50.0％，BMI 28.4 kg／m2，eGFR 66.4±30.8 ml／min／1.73 m2，HbA1c 
8.2％で，併用薬は RAS 阻害薬 54％，SGLT2 阻害薬 66％であった．ΔeGFR
は内服前後で比較して有意な改善が認められた（－5.8 ml／min／1.73 m2／
年，－1.1 ml／min／1.73 m2／年，P＜0.001）．また，HbA1c，UACR，血圧，
BMI については有意に減少した．ヒストリカルコントロールを用いて傾向ス
コアマッチング後に二群間比較を行い，経口セマグルチド内服群が非内服群
と比較して同様にΔeGFR の有意な改善が認められた．内服前後における
ΔeGFR と HbA1c は相関関係を示さなかった．【結語】経口セマグルチドは
血糖降下作用に加えて，蛋白尿の減少や腎保護効果が期待できる薬剤である
と考えられた．

P—265
当院における糖尿病関連腎臓病の病理学的所見と腎予後に関す
る検討
1関西電力病院，2大津赤十字病院，3京都華頂大学
藤田　京花1，佐藤　涼1，菅枝　茜1，竹岡　純1，平島　尚子1，
戸田　尚宏1，古宮　俊幸2，武曾　惠理3，石井　輝1

【目的】当院における糖尿病関連腎臓病（DKD）の病理所見および腎予後の
関連を明らかにする．【対象と方法】2014 年 5 月から 2022 年 1 月までに当科
で腎生検にて DKD と診断し，腎生検後 2 年間のフォローが可能であった 25
例の腎病理所見とその臨床像を解析した．【結果】平均年齢は 67.0±10.7 歳，
23 例が 2 型糖尿病で，診断から腎生検までの平均期間は 16.6±10.4 年，18 例
に糖尿病性網膜症を認めた．腎生検時 Cre 1.9±0.8 mg／dl，eGFR 37.3±19.3 
ml／min／1.73 m2，随時尿蛋白 4.9±5.2 g／gCre，HbA1c 7.6±1.2％，eGFR の
平均年間低下率は 16.4％であった．腎生検所見では，びまん性病変を 17 例，
結節性病変を 16 例，滲出性病変を 16 例に認め，電子顕微鏡での基底膜の厚
さは 661.3±187.7 nm であった．11 例（44％）が rapid decliner であり，non 
rapid decliner 群と比較して腎生検時点の血圧や Cr に明らかな差は認めない
ものの蛋白尿が多かった．さらに rapid decliner 群ではびまん性病変は少な
く結節性病変が多い傾向が見られた一方で，全節性糸球体硬化の割合や尿細
管間質病変に明らかな差を認めなかった．【結論】本検討においては，結節性
病変が腎予後に関連する可能性が示唆された．
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P—276
演題取消し
1Department of Internal Medicine, Chungbuk National Univer-
sity Hospital, Korea，2Department of Pediatrics, Seoul National 
University Hospital, Korea，3Department of Internal Medicine, 
Seoul National University Hospital, Korea
Ji Hye Kim1，Hee Gyung Kang2，Hajeong Lee3

P—275
ADPKD 患者の脳動脈瘤に関する性差について
1東京女子医科大学腎臓内科，2東京女子医科大学血液浄化療法
科，3PKD 腎臓内科クリニック
眞部　俊1，片岡　浩史1，潮　雄介1，真壁　志帆1，須山　真弓
子1，田中　彩之1，関　桃子1，小林　静佳1，川口　祐輝2，矢島　
愛治2，花房　規男2，土谷　健2，新田　孝作1，星野　純一1，望
月　俊雄3

【背景】常染色体優性多発性囊胞腎（ADPKD）患者の頭蓋内動脈瘤（IA）に
対する性差については不明な点が多い．【対象・方法】ADPKD 患者 519 名．
IA に関する男女比較と多変量ロジスティック回帰分析による IA 関連因子の
検討を行った．【結果】IA を 94 人（18.1％）の ADPKD 患者に認め，くも膜
下出血（SAH）を 19 人（3.7％）に認めた．IA 特性に関する男女比較では，
女性の IA は男性よりも前方循環でより頻繁に発生し（44.8％ vs. 62.7％, 
p＝0.047），破裂の年齢が高齢だった（37.5 歳 vs. 46 歳，p＝0.040）．多変量回
帰分析では，慢性腎臓病（CKD）stage 4—5，IA または SAH の家族歴，高血
圧および女性が IA と有意に関連し，性別解析では，高血圧は女子において
のみ IA と有意な関連を認めた（オッズ比［OR］＝1.58, p＝0.294 vs. OR＝2.22, 
p＝0.027）．また CKDstage 4—5（OR＝2.21 vs. 4.36），年齢 50 歳以上（OR＝
0.49 vs. 1.45）などの加齢・動脈硬化関連の危険因子においても，男性よりも
女性の方がオッズ比が高かった．【結論】ADPKD 患者で IA に関する性差が
認められた．ADPKD の女性患者の脳動脈瘤は，加齢や動脈硬化関連因子の
影響を受けやすいことが考えられた．

P—274
常染色体顕性多発性囊胞腎（ADPKD）に併発する脳動脈瘤の遺
伝的形質
1順天堂大学大学院泌尿器外科，2順天堂大学医学部付属練馬病
院，3順天堂大学大学院難治性疾患診断・治療学
高橋　慶至1，山崎　舞1，木村　僚喜1，三好　美穂1，河野　春
奈1，江口　英孝3，岡崎　康司3，武藤　智2，堀江　重朗1

【目的】ADPKD の併存疾患として脳動脈瘤（IA）が知られており，ADPKD
に合併した脳動脈瘤に関して，遺伝子解析を行った研究は本邦では未だな
い．IA の有病率は一般集団での 2～4％に対して ADPKD 患者では 9～23％
と言われ，くも膜下出血（SAH）のリスクが高い．ADPKD における IA／
SAH の実態と，危険因子について遺伝的背景を含め解析する．【対象，方法】
当院を受診している ADPKD 患者において遺伝子解析に同意を得られ，解析
が可能であった患者 370 名のうち IA／SAH を認めた患者 70 名を後ろ向きに
データ収集しその危険因子を分析した．【結果】IA／SAH 診断時の年齢中央
値 48 歳（21—77 歳），男性 40％（n＝28），女性 60％（n＝42），IA の家族歴
28.6％（n＝20），SAH 11.4％（n＝8），IA の大きさの中央値は 2.5 mm（1.0～
8.0 mm）であった．遺伝子変異型はPKD1—Truncated 42.6％（n＝29），PKD1—
Non—Truncated 29.7％（n＝20），PKD2—Trancated 21.8％（n＝14），PKD2—
Non—Trancated 6.3％（n＝5）であった．この比率は当院における ADPKD
患者全体における比率と比較し有意差はなかった．PKD2—Non—Trancated
では，家族に IA がある可能性が有意に高かった（p＝0.0213）．本研究によっ
て ADPKD と遺伝子変異型の関係について文献的考察を交えて報告する．

P—273
Fabry 病における SGLT2 阻害薬による心・腎保護効果の検討
神戸大学大学院医学研究科腎臓内科学
藤田　美佳，岡本　隼樹，平井　俊行，後藤　俊介，藤井　秀
毅

【背景】Fabry 病は，αガラクトシダーゼの欠損により，心・腎臓を含めた全
身の臓器に障害を引き起こす遺伝性疾患である．近年，SGLT2 阻害薬が
CKD や心不全患者において，腎不全や心疾患の進行・発症を抑えることが報
告されているが，これまでに Fabry 病における有用性は報告されていない．
そこで我々は，Fabry 病患者における SGLT2 阻害薬の効果を検討すること
とした．【方法】対象は Fabry 病で酵素補充療法を行っている患者 7 名（男
性 4 名，女性 3 名）．平均年齢 48±18 歳，α製剤で治療 2 名，β製剤で治療
5 名であった．これらの患者の SGLT2 阻害薬投与開始前後の尿アルブミン
量，BNP，eGFR slope などを評価した．eGFR slope に関しては，酵素補充
療法開始後から SGLT2 阻害薬投与開始までの slope と，SGLT2 阻害薬投与
開始後の slope を算出して比較した．【結果】尿アルブミン量，BNP の変化
に関しては投与前後での有意な変化は見られなかった．一方，SGLT2 阻害薬
投与前の eGFR slope は－2.92±4.26 ml／min／1.73 m2／year であったのに対
し，SGLT2 阻害薬投与開始後は 3.99±6.51 ml／min／1.73 m2／year（p＜0.05）
と有意な改善を認めていた．【結論】SGLT2 阻害薬投与により，Fabry 病患
者の腎機能低下を抑制することができる可能性が示唆された．

P—272
Fabry 病のαガラクトシダーゼ欠損尿細管に対する細胞障害増
悪因子の同定
久留米大学医学部内科学講座腎臓内科部門
三ツ石　祐太，田口　顕正，山下　裕也，深水　圭

【背景】Fabry 病はαガラクトシダーゼ（GLA）欠損により発症するライソ
ゾーム病で，本邦の透析患者の約 1％を占める．多くの症例で心不全，腎不
全など多臓器障害を来す例が多いが，腎障害を進展させる生活環境因子につ
いて検討されていない．αGLA 欠損マウスおよび尿細管初代培養細胞を用い
て高脂肪や高塩分負荷を行い，腎障害増悪因子になるか検証を行った．【方
法】野生型・αGLA 欠損マウスに高食塩もしくは高脂肪食負荷を 12 週間行
い，血圧・腎機能・尿中アルブミンを評価した．尿細管特異的な表現型を解
析するため，野生型・αGLA 欠損マウスから近位尿細管を単離し，高 NaCL
もしくはパルミチン酸負荷を行った．【結果】野生型・αGLA 欠損マウスは
高塩分負荷開始にて収縮期血圧は上昇するが，尿中アルブミン排泄に差はな
かった．また，αGLA 欠損マウスでは高脂肪食負荷により尿中アルブミン排
泄が増加する傾向にあった．αGLA 欠損尿細管細胞では遊走能が低下し，高
NaCL やパルミチン酸刺激にてより多くのアポトーシスが誘導され，線維化
促進サイトカインや p62 の増加が認められた．【結語】αGLA 欠損尿細管で
は，高塩分・高脂肪負荷は Fabry 腎臓病の増悪因子の可能性がある．

P—271
Fabry 病における酵素補充療法前後の血中 Lyso—Gb3 の変化率
に関する検討
神戸大学大学院医学研究科腎臓内科学
平井　俊行，後藤　俊介，岡本　隼樹，坂本　和雄，河野　圭
志，藤井　秀毅

【背景】Fabry 病において，グロボトリアオシルスフィンゴシン（Lyso—Gb3）
は疾患の重症度と関連し，酵素補充療法（ERT）で低下することが報告され
ている．しかしながら，絶対値での評価が一般的で，臨床背景で低下率に違
いがあるかは検討されていない．今回我々は Fabry 病患者における ERT 前
後の血中 Lyso—Gb3 の変化率の患者背景による違いについて，後ろ向きに検
討した．【方法】対象は当科通院中の Fabry 病患者の中で，ERT 前後の血中
Lyso—Gb3 のデータがある患者を対象とした．ERT 前の Lyso—Gb3 濃度を基
準値として，ERT 開始 1 年後の血中 Lyso—Gb3 濃度の変化率および測定した
中での血中 Lyso—Gb3 濃度最低値との変化率を，性別，治療薬剤（α製剤／β
製剤），年齢，FASTEX による重症度などの各臨床背景ごとに検討した．【結
果】12 名が対象となった．性別では，男性の方が女性と比較して低下率は有
意に大きかった（1 年後：男性 71.9±4.5％，女性 20.6±13.7％，p＜0.05．最
小値：男性 78.5±8.9％，女性 48.4±19.6％，p＜0.05）．全体の解析では治療薬
剤による有意差は認められなかった．また，年齢，重症度による解析でも有
意差は認められなかった．【結語】低下率で評価しても女性と比較して男性の
方が ERT により血中 Lyso—Gb3 濃度が低下しやすいことが推測された．
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P—282
心房細動に関連する腎病変の検討
1焼津市立総合病院総合診療内科，2焼津市立総合病院放射線科，
3焼津市立総合病院腎臓内科
池谷　直樹1，大島　一憲1，山下　敦1，岩倉　圭佑2，大森　加
奈子2，関　常司3，菱田　明3

【背景】心房細動（AF）では腎障害は発症しやすく，合併例は非合併例より
腎機能低下速度は早いが機序は明らかでない．今回，AF では腎梗塞が腎機
能低下の一因と想定し，腎梗塞によると思われる変形が生じ，変形と腎機能
低下に関連が認められるか検討した．【対象と方法】当院で 2018 年前半に AF
と診断し腹部 CT を施行していた例と，同時期に受診した非 AF（CON）症
例を対照群とした．発作性 AF（PAF）41 例，持続性 AF（PeAF）70 例，
CON 52 例の CT で左右腎容積を画像解析ソフトにより定量的に測定し，左
右の腎表面凹凸度を 0—2 点で定性的に評価し，合計を算出した．【結果】eGFR
は（CON，PAF，PeAF，63.0±3.4，63.2±3.85，53.3±2.95 ml／min／1.73 m2），
両側腎容積は，（302.1±13.0，276.1±14.6，272.1±11.1 ml）3 群間で有意差を
認めなかった．腎容積の左右比は（右／左，0.92±0.03，0.95±0.03，0.99±0.03）
で，PeAF では，eGFR が低下するほど左右差が開大し，CON ではその傾向
は認めなかった．一方，表面凹凸度は（1.31±0.21，1.81±0.24，2.46±0.18）
で，PeAF が CON より有意に上昇していた（p＜0.001）．PAF＋PeAF 群で
は，CHAD2スコアの高い群で，表面凹凸度，腎容積左右比の有意な上昇が認
められた．【結論】AF では表面凹凸度，腎容積の左右比が大きくなり，腎梗
塞の影響を強く受けている可能性が示唆された．

P—281
透析に至った aHUS 症例におけるエクリズマブ治療の評価：製
造販売後調査のサブ解析
1横浜市立大学大学院，2奈良県立医科大学，3アレクシオン
ファーマ合同会社，4名古屋大学大学院
伊藤　秀一1，松本　雅則2，下野　明彦3，寺西　宏文3，丸山　彰
一4

【背景】aHUS は溶血性貧血，血小板減少と急性腎障害を伴う疾患である．治
療選択肢である C5 阻害剤により透析を離脱する患者も多い．【方法】製造販
売後調査においてエクリズマブの投与開始時に透析依存であった症例を，投
与開始後 24 週以内に透析離脱した群（早期離脱群）と早期未離脱群に分け，
患者特性と臨床経過を解析した．【結果】対象 38 例中，早期離脱群は 21 例

（小児 7 例），早期未離脱群は 17 例（小児 2 例）で，早期離脱群の透析離脱ま
での日数の中央値は 12.0 日であった．早期未離脱群と比べ早期離脱群では，
投与前の透析日数（17 日 vs. 6 日間，P＝0.011）および TMA 発症から投与
までの日数（25 日 vs. 9 日間，P＝0.008）が短かった．血小板数正常化まで
の日数は，早期離脱群で 7 日間，早期未離脱群で 59 日間（P＝0.008）であっ
た．透析離脱において年齢や遺伝子変異の有無の関連はなかった．また早期
未離脱群中 5 例が観察期間中に透析を離脱しえた．【結語】投与開始後 24 週
以内に 55％の症例が透析離脱し，早期投与が透析離脱に有意に関連した．早
期未離脱群においても約 3 割が観察期間中に透析離脱しており，長期透析を
必要とする患者においても治療効果の継続的な評価が必要と考えられた．

P—280
院内クレアチニンクリアランス表示追加による抗凝固薬の処方
適正率の変化の検討
1焼津市立総合病院薬剤部，2焼津市立総合病院整形外科，3焼津
市立総合病院腎臓内科，4焼津市立総合病院総合診療内科
渡部　紘三1，林　豊1，朔　伊作2，菱田　明3，池谷　直樹4

【背景・目的】我々は一昨年本学会で，下肢整形外科術後の静脈血栓塞栓症
（VTE）予防に対する抗凝固薬の投与量決定に際し，BMI の小さい患者では，
Cockcroft—Gault 式による推算クレアチニンクリアランス（CCr）ではなく
eGFR を用いると過量投与となり，出血が増加する可能性があることを報告
した．その後，当院では 薬剤師主導により血清クレアチニン値をオーダーす
ると自動的に CCr が報告されるシステムを開始した．今回その処方適正効果
を検討した．【方法】CCr 表示を開始した 2022 年 10 月 19 日から 1 年間の下
肢整形外科術後に抗凝固薬が処方された症例と，2017 年から 2019 年の症例
との比較を行った．実際の処方量について，添付文書に記載される Ccr を考
慮した指示投与量に比し，過少，適正，過量と評価した．【結果】投与量は，
変更前が過少 89 例（23.9％），適正 232 例（62.4％），過量 51 例（13.7％）で
あり，変更後は過少 25 例（23.6％），適正 77 例（72.6％），過量 4 例（3.8％）
と変更前後で過量投与の有意な減少がみられた（P＜0.05）．変更前後で VTE

（4.8％ vs 3.8％）や出血症状（10.2％ vs 13.2％）の頻度に有意差はみられな
かった．【考察】血清クレアチニン測定をオーダすると CCr が示される方法
を採ることにより，処方適正率が大幅に改善された．

P—279
Alport 症候群モデルマウスにおける糸球体特異的な COL4A5 発
現の回復時期による効果の検討
Axcelead Drug Discovery Partners 株式会社
階上　健太郎，小林　亮介，堀　遼太郎，段林　健太，横山　孝
太朗，竹山　道康

【背景】これまでに患者と同様の変異（COL4A5 R471X）を有する Alport 症
候群（AS）モデルマウスである AXCC マウスの病態について報告してきた．
前回，R471X 変異を有するエクソン 21 を loxP で挟んだ AXCC flox マウス
と，足細胞特異的な CreERT2 発現マウスを交雑させ，タモキシフェン投与
を行い，エクソンスキッピング（ES）による腎機能改善を報告した．今回，
病態の進行度の異なる AS 患者における ES の治療効果をマウスにおいて検
証するために，タモキシフェン投与時期を遅らせた試験を実施したので報告
する．【方法】タモキシフェン投与群 1（6 週齢投与），投与群 2（14 週齢投
与），および非投与群について経時的な尿検査を行い，22 週齢時に腎組織を
採材し，病理組織検査，透過型電子顕微鏡検査を 実施した．【結果】尿中 Alb
は，投与群 1 では，投与終了直後から継続的に低値を示し，投与群 2 では，
投与後 8 週間にかけて低下傾向が確認された．免役染色においては，投与群
1，2 共に糸球体特異的な COL4A5 の発現回復が認められた．【結語】タモキ
シフェン投与時期を遅らせた場合，期間を要するものの尿中 Alb の低下が認
められ，糸球体の機能を回復させることができた．

P—278
当院における Alport 症候群／菲薄基底膜病に対する腎生検，遺伝
子検査の活用
1神戸市立医療センター中央市民病院腎臓内科，2神戸市立医療
センター中央市民病院病理診断科，3兵庫県立こども病院臨床遺
伝科，4神戸大学大学院医学研究科
高田　風1，大崎　啓介1，林田　珠奈1，桂　健介1，堀川　聖之
輔1，福田　結以1，三島　奈都美1，伊藤　誠二1，原　重雄2，森
貞　直哉3，野津　寛大4，吉本　明弘1

【背景】ゲノム解析技術の発展により，臨床的に菲薄基底膜病を疑う症例の約
4 割に COL4A3／4A4／4A5 の変異がみられることが分かってきている．【方
法】当院で 2021 年 1 月からの 2 年間に腎生検を行った 207 例のうち，10 例

（男：女＝5：6）に光顕・電顕にて糸球体基底膜の菲薄化を認めた．このうち
遺伝学的検査を希望した 3 例に，妊娠中で腎生検が施行できなかった 1 例，
息子が Alport 症候群の診断を受けた 1 例を加えた計 5 例（男：女＝1：4）に
遺伝学的検査を行った．【結果】2 例に COL4A3，2 例に COL4A5 のヘテロ変
異を認め，それぞれ常染色体顕性，X 染色体連鎖型 Alport 症候群と診断し
た．1 例は COL4A3／4A4／4A5 のいずれにも変異を認めず，菲薄基底膜病と
診断した．【考察／結語】上記の 5 例はいずれも特徴的な眼所見や難聴，腎機
能低下はなかった．このように，従来報告されてきたような重篤な腎障害や
随伴症状を呈さないAlport症候群が多数潜在しており，腎生検や遺伝学的検
査を行い診断することにより，血縁患者の治療に活用できる可能性がある．

P—277
検尿異常により発見された蛋白尿症と単一遺伝子異常との関連
神戸大学小児科
榊原　菜々，猪野木　雄太，市川　裕太，田中　悠，北角　英
晶，上田　知佳，近藤　淳，長野　智那，堀之内　智子，野津　
寛大

【はじめに】一般にステロイド抵抗性ネフローゼ症候群や持続する高度蛋白尿
症の約 30％で単一遺伝子異常が検出される．本邦では集団検尿が尿異常の発
見契機となることも少なくないが，検尿機会により偶然に蛋白尿を指摘され
た例と単一遺伝子異常の関連は明らかでない．【方法】2016 年以降に当院で
網羅的遺伝子解析を行った例のうち，何らかの検尿機会により偶然発見さ
れ，血尿の所見に乏しく蛋白尿が持続した 424 例について，単一遺伝子異常
との関連を検討した．【結果】39％で単一遺伝子異常が検出された．群別の遺
伝子異常検出率は，3 歳児・保育園・幼稚園検尿異常：44％，学校検尿異常：
34％，家族歴あり：49％，家族歴なし：35％であった．3 歳児・保育園・幼
稚園検尿異常の原因遺伝子は多い順に CUBN（16），WT1（10），TRPC6

（4），学校検尿異常では INF2（16），WT1（8），ACTN4（7）であった．【結
語】検尿機会により偶然発見された蛋白尿症では，高頻度に単一遺伝子異常
が同定されることが明らかとなった．また蛋白尿の出現時期により，原因遺
伝子の分布に違いがみられ，未就学児では治療介入が必要ないとされる
CUBN 異常が最多であった．未就学児の検尿で蛋白尿単独の異常が検出され
た場合は，早期の遺伝学的検査を検討すべきと考えられた．
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P—288
岡山市 CKD ネットワーク（OCKD—NET）2 の登録 2 年後のデー
タ解析
1岡山大学腎・免疫・内分泌代謝内科学，2岡山医療センター，3岡
山済生会総合病院，4川崎医科大学総合医療センター，5岡山中央
病院，6岡山市立市民病院，7岡山赤十字病院
田中　景子1，内田　治仁1，大西　康博1，岡本　修吾1，竹内　英
実1，辻　憲二1，田邊　克幸1，森永　裕士1，太田　康介2，丸山　
啓輔3，大城　義之4，森岡　茂5，瀧上　慶一6，蒲生　直幸7，杉
山　斉4，和田　淳1

【背景】岡山市では 2007 年から岡山市 CKD ネットワーク（OCKD—NET）を
設立し，かかりつけ医と腎臓専門医間の病診連携を積極的に行っている．
2019 年から OCKD—NET2 として症例登録を新たに開始した．今回 OCKD—
NET2の登録開始2年後のデータ解析を行った．【方法】CKD管理ノート2019
を配布し，2 年間追跡できた登録症例 149 例の患者基本データに加え，CKD
ステージの変化，血圧，脂質，尿酸の管理状況の変化などを評価した．【結
果】平均年齢 67 歳，男性 65％，原疾患は腎硬化症 30％，糸球体腎炎 32％，
糖尿病性腎症 19％であった．2 年間で死亡は 5 名（3.6％），透析導入は 18 名

（12％）みられ，その割合は糖尿病性腎症で多かった．CKD ステージは糖尿
病性腎症で大きく変化しており，他疾患に比較し血圧・脂質管理目標達成率
が低く，2 年間での管理目標達成率の改善も乏しかった．【結論】2 年間の観
察期間において，糖尿病性腎症の生命・腎予後不良が示唆される結果であっ
た．今後長期予後を比較検討していきたい．

P—287
血液透析患者における心血管イベント発症とその後の死亡に対
する fetuin—A と T50 の異なった関連
1大阪公立大学腎臓病態内科学，2大阪公立大学血管病態制御学，
3大阪公立大学代謝内分泌病態内科学，4愛仁会井上病院内科，
5自治医科大学抗加齢医学研究部
森　克仁1，庄司　哲雄2，仲谷　慎也3，上殿　英記3，越智　章
展3，今西　康雄3，森岡　与明3，辻本　吉広4，黒尾　誠5，繪本　
正憲3

【目的】石灰化抑制因子 fetuin—A，血清石灰化傾向 T50 が血液透析患者の心
血管イベント（CVE）発症および CVE 後の死亡に，同等に関連するか検討．

【方法】対象は血液透析患者 513 名で，予測因子は fetuin—A と T50 の三分位
（T1—T3），アウトカムは新規 CVE と CVE 後の死亡．【結果】5 年間の観察期
間中の新規 CVE は 190 名，CVE 後死亡は 59 名．多変量解析で Fetuin—A 低
値は新規 CVE の予測因子であった（sdHR 1.65, 95％CI 1.09—2.51, T1 vs. T3）
が，T50 では有意ではなかった．一方，T50 短縮と CVE 後死亡には有意な
関連が認められたが（HR 3.27, 95％CI 1.40—7.64, T1＋T2 vs. T3），fetuin—A
では認められなかった．【考察】Fetuin—A と T50 は心血管疾患リスクに対し
て異なった機序で関連する可能性がある．

P—286
保存期 CKD 患者における B—type natriuretic peptide（BNP）と
心血管（CV）イベントとの関連について
1九州医療センター臨床教育研修センター，2九州医療センター
腎臓内科
林田　寛之1，木下　真以2，井上　真凜2，藤澤　宏亘2，福井　明
子2，春山　直樹2，中山　勝2

【目的】BNP は心不全の指標として日常診療に応用される．一般住民では
BNP高値がCVEや死亡等と関連するとの報告が散見される．保存期CKD患
者では，NT—proBNP と CVE との関連は少数の報告があるが，BNP と CVE
の関連の報告はない．本研究は，保存期 CKD 患者において BNP が CVE と
の関連を検討することを目的とした．【対象および方法】対象は九州医療セン
ター腎臓内科に CKD 評価教育目的で入院した患者 1146 例（平均年齢 67 歳，
男性 744 例）．退院後外来にて前向きに観察．対象を BNP 三分位（T1—T3）
に群分けした．CVE と BNP との関連を Cox 比例ハザードモデルで検討．【結
果】観察期間中（中央値 35 ヵ月）157 例に CVE を認めた．単変量解析では，
BNP—T1 と比較して，T2（HR 2.94；95％ CI 1.80, 4.80），T3（HR 6.46；95％ 
CI 4.03, 10.34）において CVE と有意な関連を認めた．多変量解析（年齢，
性，喫煙，糖尿病，脂質異常症，CV 既往，収縮期血圧，BMI，降圧薬の内
服，尿蛋白，CRP，Hb，Alb，eGFR，Pi，左房径，左室重量係数，左室駆出
率）では，BNP—T1 と比べ，T2，T3 の HR（95％CI）は 1.30（0.77, 2.21），
1.82（1.004, 3.31）であった．【結語】保存期 CKD 患者において，BNP は CVE
を予測するうえで，有用なバイオマーカーであると考えられた．

P—285
急性大動脈解離による国内 11 年間の緊急透析リスクと性差
1市立青梅総合医療センター腎臓内科，2東京医科歯科大学腎臓
内科学分野，3同大学医療政策情報学分野
中野　雄太1，萬代　新太郎2，森　雄太郎2，安藤　史顕2，森　崇
寧2，須佐　紘一郎2，飯盛　聡一郎2，内藤　省太郎2，蘇原　映
誠2，伏見　清秀3，内田　信一2

【背景】急性大動脈解離（AD）は未だに予後が不良であり，特に女性の救命
が難しい．本研究は，これまで不明であった AD による緊急透析リスクと性
差を明らかにすることを目的とした．【方法】2010年—20年のDPCデータベー
スから，AD を契機に入院した 18 歳以上の 122,082 人（A 型 AD 54,770 人；
B 型 AD 47,449 人；その他分類不能の AD 19,863 人）を解析対象とした．入
院 30 日以内の透析開始をアウトカム，全死亡は競合リスクとし，競合リスク
モデルによる多変量解析を行った．【結果】入院 30 日以内に 21,587 人［男性
で 14.2％（95％CI 14.0—14.5％），女性で 22.1％（21.8—22.4％）］が死亡し，6,326
人［男性で 6.3％（6.1—6.5％），女性で 3.7％（3.6—3.9％）］が緊急透析を要し
た．女性は男性と比較して，緊急透析ハザード比（95％CI）が，全体で 0.63

（0.59—0.66；P＜0.001），A 型 AD で 0.62（0.58—0.66；P＜0.001），B 型 AD で
0.59（0.52—0.69；P＜0.001）と，リスクが顕著に低かった．【考察・結語】AD
発症後の緊急透析リスクには性差が存在し，女性でリスクが低いことを初め
て明らかにした．女性ホルモンの腎虚血への保護的作用が動物実験では示さ
れており，AD による急性腎障害の主病態が虚血であることを支持する結果
と考えられた．

P—284
慢性腎臓病における右心系圧上昇の診断に対する腎静脈波形測
定の有用性の検討
1明石医療センター腎臓内科，2明石医療センター循環器内科
金銅　研吾1，米倉　由利子1，高木　泰尚1，大田　健人1，西川　
達哉2，衣笠　允雄2，民田　浩一2

【背景】右心系圧上昇の診断に対する腎静脈波形測定の有用性が報告されてき
たが，慢性腎臓病においてはその有用性についての報告は乏しい．腎機能毎
に，腎静脈波形測定の有用性を検討した．【方法】2022 年 7 月から 2023 年 12
月の間に腎動脈超音波検査および右心カテーテル検査を施行した 73 症例を
腎機能保持群（eGFR≧45 ml／min／1.73 m2，n＝42），腎機能低下群（eGFR＜
45 ml／min／1.73 m2，n＝31）の 2 群に分けて後方視的に検討した．【結果】腎
機能保持群では連続性 25 例（59.52％），拍動性 17 例（40.48％），腎機能低下
群では連続性 12 例（38.71％），拍動性 19 例（61.29％）であった．腎機能保
持群では，拍動性群は連続性群と比較して NT—proBNP，平均右房圧，平均
肺動脈圧，RVFAC，TRPG が有意に高値であった．腎機能低下群では，拍
動性群は平均右房圧，平均肺動脈圧が有意に高値であった．高度の腎機能低
下症例（eGFR≦30 ml／min／1.73 m2）は 11 例含まれ，拍動性群（8 例，72.73％）
では平均右房圧，平均肺動脈圧が高い傾向がみられた．【結論】慢性腎臓病に
おいても，右心系圧上昇の診断に対する腎静脈波形測定の有用性が示唆され
た．高度の腎機能低下症例は検討が不十分であり，今後さらなる検討を行い
たい．

P—283
血液透析患者における橈骨動脈石灰化と大動脈弁狭窄症進行と
の関連性の検討
1順天堂大学腎臓内科，2順天堂大学練馬病院腎・高血圧内科
前田　拓也1，中田　純一郎1，福崎　晴奈1，井尾　浩章2，鈴木　
祐介1

【背景】透析患者における心血管疾患の発症率は高い．特に大動脈弁狭窄症は
高齢化も相まって増加しており，生命予後に関わる重要な疾患である．透析
患者において大動脈弁狭窄症の進行速度が一般人口に比して速いことが知ら
れているが，進行に寄与する因子を検討した報告は少ない．【方法】当院で動
静脈瘻（AVF）造設ならびに血液透析導入を行った 94 名の患者を対象とし
た．AVF 造設時に採取した橈骨動脈切片は von kossa 染色を行い，組織学的
に石灰化を評価し，導入後の大動脈弁最大血流速度（vmax）増加との関連性
について検討した．【結果】単変量解析では橈骨動脈石灰化の程度，透析導入
時の vmax，年齢がその後の vmax の増加に寄与する因子であった．年齢，
性別，糖尿病の有無，透析導入時の vmax で補正した後でも，橈骨動脈石灰
化がその後の vmax の増加に独立して寄与していた．【結論】橈骨動脈の石灰
化は透析導入後の vmax 増加に寄与する独立した因子と考えられた．橈骨動
脈石灰化を有する症例の場合，その後の大動脈弁狭窄症の発症ならびにその
進行に留意する必要があると考える．
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P—294
一般住民における塩分摂取量と塩味味覚閾値の関連
浜松医科大学第一内科
片橋　尚子，辻　尚子，石垣　さやか，岩倉　考政，磯部　伸
介，藤倉　知行，大橋　温，安田　日出夫

【目的】一般住民における塩分摂取量と塩味味覚の関連を調査する．【方法】
高血圧と腎疾患既往のない健診受診者 69 名を対象とし，年齢，性別，BMI，
飲酒，喫煙，血圧，随時尿を用いた推算塩分摂取量と SALSAVE を用いた塩
味味覚閾値との関連を解析した．【結果】平均年齢 37.8 歳，男性 53.6％，飲
酒者 31 名（44.9％），平均推算塩分摂取量 8.7 g／日，日本人の食事摂取基準
2020 の塩分摂取目標達成 16 名（23.2％），塩味味覚低下（認知閾値＞＝0.3 
mg／cm2）33 名（47.8％）であった．塩分摂取目標達成者に比べて，非達成
者は塩味味覚低下の割合が高かった（88％ vs 25％, p＝0.031）．多変量解析で
は，塩分摂取目標非達成者の塩味味覚低下のオッズ比（OR）（ref. 達成者）
＝4.07（p＝0.056），飲酒者の OR（ref. 非飲酒者）＝3.13（p＝0.042）であっ
た．感度分析では，塩分摂取目標達成者では飲酒と塩味味覚低下に有意な関
連は認めなかったが，塩分摂取目標非達成者では飲酒は塩味味覚低下のリス
ク因子であった（OR＝4.53, p＝0.024）．【考察】一般住民では塩分摂取量が多
いと塩味味覚が低下する傾向があった．塩分摂取が多い群では飲酒が塩味味
覚低下のリスク因子であり，飲酒に対する指導の必要性が示唆された．

P—293
在宅の現場での腎臓病診療・ケアと連携　日本在宅医療連合学
会腎不全 WG 活動報告
1帝京大学医学部附属溝口病院第 4 内科，2悠輝会コーラルクリ
ニック，3大和会東大和病院・東大和ホームケアクリニック，4在
宅看護センターひまわり，5NPO 法人腎臓サポート協会，6楠本
内科医院，7聖マリアンナ医科大学病院腎臓高血圧内科，8東京透
析フロンティア池袋駅北口クリニック，9正木医院，10宮崎内科
医院
河原崎　宏雄1，石垣　泰則2，石高　拓也3，片岡　今日子4，雁
瀬　美佐5，楠本　拓生6，櫻田　勉7，中釜　祥吾8，原　正樹8，
正木　浩哉9，宮崎　正信10，森　清3

【背景】腎機能の持続的低下と同時に長年通院していた外来に通院困難となり
訪問診療に移行したり，長年訪問診療を受けてきた方の高齢化に伴って腎臓
病を発症する事がある．そのような高齢者の腎臓病進行予防，そして末期腎
不全に至った際の支援の現状については不明な点が多い．2023 年に立ち上
がった日本在宅医療連合学会の腎不全WGでは在宅診療の現場での腎臓病診
療に貢献するべく活動を開始した．【方法】在宅診療やケアの現場での腎臓病
診療，腎臓病地域連携の現状をアンケートにて聴取したため報告する．対象
は日本在宅医療連合学会の会員約 4400 名で Google フォームを使用してメー
ルにてアンケート協力を依頼した．会員は医師，看護師，薬剤師，介護士な
どの多職種で構成されている．【結果】アンケート集計の結果を報告して，今
後の課題について考察する．

P—292
薬剤師による腎臓おくすりサポート外来の臨床的効果
1岡山大学病院薬剤部，2岡山大学 CKD・CVD 地域連携包括医療
学，3岡山大学慢性腎不全総合治療学，4岡山大学腎・免疫・内分
泌代謝内科学
有木　沙織1，内田　治仁2，村川　公央1，森永　裕士3，勝部　理
早1，内山　奈津実4，梅林　亮子4，和田　淳4，座間味　義人1

【目的】CKD 診療において多職種による介入は CKD 重症化の抑制効果があ
ることが知られている．今回我々は，CKD 診療における薬剤師による医療介
入効果を検討することを目的とした．【方法】当院腎臓内科に紹介となった初
診患者21名を対象とした．患者同意取得→問診票記入→薬剤師外来→自己評
価票記入→医師の診察という流れで行った．薬剤師外来では，処方内容，服
薬状況，薬剤の理解度，治療に対する不安等の確認と指導を行った．【結果】
平均年齢 64 才，男：女＝16：5 名，sCr 1.42 mg／dL，eGFR 45.8 mL／min／
1.73 m2，定期内服薬の平均は 7 剤であった．薬剤師外来前後で比較し，理解
度の改善（5 良い⇔1 悪い，4.1→4.5，p＝0.042），薬剤に関する不安・悩みの
改善（5 負担大⇔1 負担少，2.5→2.0，p＝0.055），薬剤治療による意欲の向上

（5 あり⇔1 なし，4.0→4.7，p＜0.001）が認められた．外来に対する患者満足
度は 4.76（5 大変満足⇔1 大変不満）と大変評価が高かった．【結論】腎臓病
の外来患者に対して薬剤師による介入のひとつとして，医師の外来にあわせ
て薬剤師外来を行うことでより効果的な CKD 診療が行える可能性が示唆さ
れた．

P—291
慢性腎臓病未治療者への個人の特性に合わせた受診勧奨の試み
とその成果
株式会社 PREVENT
三木　貴弘

【背景】日本には約 1300 万人の慢性腎臓病（CKD）リスク層が存在してい
る．早期の介入が効果を期待されるにも関わらず，軽度の場合は自己症状が
乏しい為，未診断や未治療の者が多いのが現状である．本調査では，個人の
特徴に適した受診勧奨を行うことで受診率を高めることを目的とし，効果を
検証した．【方法】レセプトにて CKD 関連の病名がなく，（i）尿蛋白＋以上
かつ CKD ステージ 2，もしくは（ii）CKD ステージ 3a 以上の 18 歳から 65
歳の就労層を対象とした．レセプト及び健康診断データを用いて対象者を抽
出し，受診行動に影響があると考えられる変数の組み合わせで 7 つのクラス
ターに分類した．各クラスターの特徴に合わせた通知を送付した．成果につ
いて，匿名レセプトデータから個別勧奨通知を行わなかった場合の対照群を
抽出し，受診率及び診断率の効果を比較し検討した．【結果】受診勧奨群は
39.4％が実際に受診し，対照群の 26.0％と比較して有意に高かった．診断率
において，受診勧奨群は生活習慣病で 43.0％，腎臓病関連で 9.2％であり，対
照群と比較して有意に高かった．【結論】就労層における CKD 未治療者への
個人の特性に合わせた受診勧奨は，受診率が高いことが示され，疾患啓発効
果として早期受診・治療につながる可能性が示唆された．

P—290
高齢化が進む地方における行政との連携による継続的な取り組
み
1医療法人社団 H・N・メディック北広島，2北広島市保健福祉部
健康推進課，3医療法人社団 H・N・メディック
豊山　貴之1，木村　綾香2，浜山　かおり2，遠藤　陶子3

【背景】2018 年に厚生労働省が策定した腎疾患対策検討会報告書では 2028 年
までに全国の新規透析導入患者を 35000 人以下に減らすことを目標に掲げて
いる．しかしながら 2021 年の新規透析導入患者は 40000 人を超え，維持透析
患者への医療費は 1 兆 5000 億円にまで膨らむ．高齢化が進む地域医療におい
ては腎臓専門医の不足，専門施設へのアクセスの問題から CKD の啓蒙，腎
不全教育が十分に行われていない事が多い．【目的】腎臓専門医への受診が容
易ではない地域住民に対して，行政における健診体制を活用して早期介入す
ることにより CKD の理解，行動変容，そして CKD 重症化予防につなげるこ
とを目的として地域で透析治療に従事する専門医が住民向けの学習会を開始
している．【結果】北広島市保健福祉部健康推進課の協力により健診で尿異常
や腎機能障害を指摘された住民に対して，集団学習および個別の指導を 2019
年度から毎年 8 回程度行っている．後期高齢者にしめる透析患者の割合は住
民向けの学習会を開始する前後 3 年間で平均 1.31％から 1.12％へと改善傾向
が示唆された．【結論】行政と連携して住民向けの学習会を継続的に行うこと
で CKD 重症化予防につながる可能性がある．

P—289
京都府における新たな CKD 診療の取り組み～“京都府版 eGFR
プロットシート”の活用について～
1京都民医連中央病院腎臓内科，2八田内科医院，3京都府健康福
祉部，4京都市立病院腎臓内科
木下　千春1，八田　告2，竹内　啓子1，河合　裕美子1，村上　
徹1，長光　玲央3，家原　典之4

京都府では京都腎臓医会，京都府医師会からの要望で，行政が糖尿病性腎症
重症化予防の取り組みの一環として，eGFR 長期推移の可視化と将来予測を
支援するツールである“京都府版 eGFR プロットシート”を開発し，無料で
の提供を開始した．同シートは日付と伴に eGFR 値を入力すると，グラフ上
にプロットした eGFR 推移線と今後の推測予測線，年間 eGFR 減少値・減少
率・3 年後の予測値・腎代替療法開始予測時期が表示される．これにより腎
機能の悪化をより鋭敏に把握することが可能となった．また，腎代替療法開
始予測時期も参考にし，CKD 診療や患者教育・説明に活用できる．治療効果
も反映され，患者のモチベーション維持にも役立っている．また，府内には
腎臓専門医が少ない地域もあり，糖尿病性腎症重症化予防対策として市町村
国保などに所属する保健師が，ハイリスク者への保健指導の際に同シートを
活用している．同シートが広く普及することで，早期に腎臓専門医へ紹介に
つながる地域連携のツールとしても期待され，府内での普及を目的に，多数
の企業にも協力を得て，2023 年 12 月普及プロジェクトが始動した．同シー
トの活用の具体例を交え報告する．
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P—300
クロト蛋白補充はループス腎炎モデルで血圧とアルブミン尿を
低下させた
1国際医療福祉大学，2北里大学
竹中　恒夫1，石井　直仁2，黒崎　祥史2

【目的】クロトは主に腎臓に発現する抗老化や抗酸化作用を有する蛋白で，
我々は腎疾患モデル動物でクロト蛋白補充が腎保護に働くことを示した．今
回はループス腎炎のモデル動物を用いてクロト蛋白補充の有用性を検討し
た．【方法】雌性 NZBWF1 マウスを 2 群に分け，一方にはクロト蛋白補充を
行い，他方には溶媒のみを投与した．クロトは 0.1％アルブミン入り生食水に
溶解し連日皮下注を行った．投与中に血圧測定や尿採取を行った．【結果】ク
ロト蛋白補充は血圧とアルブミン尿，酸化ストレスを低下させたが，糸球体
ろ過率に有意差はなかった．クロト補充は，腎アンジオテンシン II 濃度とア
ンジオテンシノーゲン発現は減少させた．クロト蛋白補充は糸球体細胞数を
増加させ，半月体形成を抑制した．間質の線維化はクロト蛋白補充で軽減し
たが，糸球体硬化には影響しなかった．クロト補充により脾臓細胞中の CD4
陽性 FOXP3 陽性細胞数は減少したが，抗 ds—DNA 抗体価に変化はなかっ
た．【考察】クロト蛋白補充は，酸化ストレスを軽減し腎内レニンーアンジオ
テンシン系を不活性化し，血圧とアルブミン尿を低下させた．また，クロト
補充は半月体形成を抑制した．更にクロト蛋白は線維化を抑制したが，制御
性 T 細胞の産生に負の影響を与え，糸球体炎症を悪化させた．

P—299
培養肝細胞における calciprotein particles（CPP）のヘプシジ
ン発現に対する影響
1大阪公立大学代謝内分泌病態内科学，2大阪公立大学腎臓病態
内科学，3大阪公立大学血管病態制御学
曽根　一真1，上殿　英記1，森　克仁2，三木　祐哉1，越智　章
展1，仲谷　慎也1，津田　昌宏1，庄司　哲雄3，繪本　正憲3

【目的】腎機能低下に伴う石灰化ストレスに対して fetuin—A，P，Ca はコロ
イド状の calciprotein particles（CPP）を形成することで血管石灰化を抑制
する．近年形成されたCPPが炎症惹起など様々な生物学作用を有することが
示された．CKD—MBD と腎性貧血との関連は明らかではないが，ESA 低反
応性の原因としてヘプシジンの関与が指摘されており，本研究ではCPPの肝
ヘプシジン発現に対する影響を検討した．【方法】既報通り CPP を合成し，
ヒト培養肝細胞HepG2細胞に添加しヘプシジン発現を評価した．【結果】CPP
添加によりヘプシジン mRNA 発現は用量依存的（0—500μg／mL）（CPP 200
μg／mL で control と比較して 4.7 倍）かつ経時的（0—24 時間）（3 時間で
control と比較して 3.4 倍）に上昇した．ELISA 法で測定した medium 中のヘ
プシジン濃度もCPP添加により用量依存的に上昇した．ヘプシジン伝達経路
である BMP／SMAD 経路について検討したところ，CPP は SMAD—1 をリン
酸化し，siRNA による SMAD—1 のノックダウンにより CPP によるヘプシジ
ン mRNA 発現の上昇は部分的に抑制された（CPP 200μg／mL で control と
比較して 2.1 倍）．【考察】CPP はヘプシジン発現を上昇させることから，腎
性貧血における ESA 低反応性に関与する可能性がある．

P—298
DOPS（Direct Observation of Procedural Skills）に則った腎生
検指導評価表の作成と運用の試み
健生会立川相互病院
鈴木　創，青木　綾香，杉田　悠，神田　やすか，小川　亜季，
小林　凡子，小泉　博史

新専門医制度の中で改めて専門医の育成のための指導法が問われている．腎
臓専門医においても経験すべき症例や抄録作成の様式改訂が行われている
が，身につけるべき手技の指導法については各施設に任されている．当院専
門医カリキュラムの改訂を行う中で，腎生検について DOPS を用いて指導を
行うこととし，評価表を作成して運用した．【方法】到達を目指す EPA とし
て「腎生検を安全に術者として実施できる」をおいた．DOPS 評価表をベー
スとした腎生検用の評価票を作成し，全評価項目で一定水準以上の到達で腎
生検を遂行する経験を 10 例以上経験することで修了と判定することとした．

【結果】対象者一名に対し腎生検術者を務めるたびに評価を行いつつフィード
バックを行い，二人法でエコー把持は独り立ちに至っている．穿刺担当の研
修に移って継続中である．【考察】小さな施設であるためほとんどの腎生検に
スタッフ皆が立ち会うため細かな評価なしで手技獲得を判定していたが，
チェックすべき点を明確にしながら手技を実施しフィードバックすること
で，手技の標準化に資する評価につなげられていると考えた．

P—297
血清 IgM 高値を合併した腎生検症例の原疾患に関する検討
1弘前大学大学院医学研究科循環器腎臓内科学講座，2弘前大学
大学院保健学研究科看護学領域
田澤　宏龍1，沖田　暁子1，関野　佳奈子1，奈川　大輝1，金城　
育代1，藤田　雄1，村上　礼一1，島田　美智子1，中村　典雄2，
富田　泰史1

【背景】IgM 陽性形質細胞浸潤を伴う尿細管間質性腎炎（以下 IgMPC—TIN）
は 2017 年に報告された疾患概念で，頻度は腎生検症例の 0.06％とされる．組
織学的に診断する疾患だが，臨床所見では血清 IgM 高値や尿糖が重要とされ
る．本研究では腎生検を施行した症例のうちIgM高値であった症例の原疾患
について検討を行い，IgMPC—TIN の頻度を調査した．【方法】当院で 2006
年 4 月から 2023 年 11 月までに腎生検を行った 2671 名の患者のうち，血清
IgM 262 mg／dL 以上の患者を抽出し，原疾患及び組織を検討した．【結果】
血清 IgM 高値の患者は 36 名（女性 23 名）であった．IgMPC—TIN は 1 例
で，IgM 1007 mg／dL であった．それ以外の原疾患は原発性糸球体疾患 13 例

（膜性腎症 5 例，IgA 腎症 4 例，MCNS 3 例，FSGS 1 例）で平均 IgM 335.6 
mg／dL，二次性 16 例（クリオグロブリン血症 6 例，マクログロブリン血症 1
例，軽鎖沈着症 1 例，アミロイド腎症 1 例，糖尿病性腎症 2 例，腎硬化症 2
例，ループス腎炎 2 例，強皮症腎 1 例）で平均 IgM 667.7 mg／dL，IgA 腎症
と糖尿病性腎症の合併 1 例，腎移植後 4 例，原因不明 3 例であった．【考察】
当院での血清 IgM 高値の疾患はクリオグロブリン血症が多く見られた．
IgMPC—TIN の割合は 0.03％と既報よりも少なかった．

P—296
エコチル調査における 8 歳時の血清クレアチニンおよびシスタ
チン C による推定糸球体濾過量の相関
1高知大学医学部小児思春期医学，2高知大学医学部内分泌代謝・
腎臓内科学，3高知大学医学部環境医学
石原　正行1，長尾　佳樹1，堀野　太郎2，栄徳　勝光3，満田　直
美1，菅沼　成文3，藤枝　幹也1

【背景】我が国における小児の推定糸球体濾過量（eGFR）は，日本小児腎臓
病学会が提供している「日本人小児の eGFR 推算フォーム」を用いて簡便に
求めることが可能である．しかし，血清クレアチニン（Cr）値および血清シ
スタチン C（CysC）値から得られた eGFR 値に乖離が生じることがある．本
研究において，健康小児における Cr—eGFR 値と CysC—eGFR 値の相関につ
いて明らかにした．【対象・方法】子どもの健康と環境に関する全国調査（エ
コチル調査）に参加し，高知ユニットセンターの追加調査に同意した小学 2
年生 1920 名．このうち血清 Cr と血清 CysC の両者の値が得られた 1373 名を
解析対象とした．【結果】男児 695 名，女児は 678 名であった．年齢は中央値
8.0 歳（7.3—8.9），Cr—eGFR 値は中央値 107.5 ml／min／1.73 m2（55.2—177.4），
CysC—eGFR 値は中央値 122.3 ml／min／1.73 m2（79.7—200.4）であった．両者
の相関係数は 0.36（95％信頼区間 0.31—0.41）と「弱い相関」であった．【結
語】eGFR 値を測定する場合には，Cr—eGFR 値と CysC—eGFR 値には乖離が
生じることがあり，腎機能の評価には注意が必要である．

P—295
通常採血でのクレアチニン値と迅速クレアチニン値には強い相
関がある
埼玉石心会病院腎臓内科
元　志宏，上久保　佑太，岩井　孝憲，野辺　香奈子，池田　直
史

【目的】救急医療現場では造影剤腎症を回避する目的で血清クレアチニン
（Cr）値を確認した後に造影 CT を施行する症例が多々見受けられ，造影 CT
検査までの時間的喪失の軽減が課題となっていた．当院はより迅速に腎機能
を確認する目的で，2018 年 3 月から携帯型迅速 Cr 測定装置（スタットセン
サーエクスプレス i クレアチニン，ノバ・バイオメディカル株式会社）を導
入した．そこで通常採血での血清 Cr 値と迅速 Cr 値とを比較することとし
た．【方法】2022 年 1 月 1 日から 2022 年 12 月 31 日までに埼玉石心会病院で
スタットセンサーエクスプレス i クレアチニンを使用した 815 名で，通常採
血での血清 Cr 値と迅速 Cr 値とを比較した．2 つの機器による Cr 値の相関
を pearson の積率相関分析で解析し，Bland—Altman plot を作図して統計学
的誤差の有無を検討した．【結果】2 つの機器による Cr 値の相関は相関係数
r＝0.866 であり，強い相関が認められた（P＜0.01）．Bland—Altman plot で
は，通常の採血での血清 Cr 値と迅速 Cr 値に統計学的誤差はなかった．【考
察】通常採血での血清 Cr 値と迅速 Cr 値には強い相関があり，統計学的誤差
もなかった．スタットセンサーエクスプレス i クレアチニンによる迅速 Cr 値
は 30 秒程度で結果が判明するため，造影 CT などを行う救急現場では有用で
ある．
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P—305
カナグリフロジンによる腎ドパミン機構への影響と腎酸化スト
レス抑制の可能性
1福島県立医科大学医学部腎臓高血圧内科，2福島県立医科大学
医学部病態制御薬理医学講座
渡邊　凱1，堀田　彰一朗2，下村　健寿2，風間　順一郎1

【背景】SGLT2 阻害薬の詳細な機序は未だに明らかでない．我々は糖尿病に
伴う腎ドパミン（DA）機構の活性化を調べ，自然発症糖尿病ラットで腎 DA
機構の活性化を認めた．健常ラットにおいて，SGLT2 阻害薬がもたらす Na
排泄がどのように腎 DA 機構に影響するかを調べた．【方法】SD ラット（N
＝8 非投与，N＝7 カナグリフロジン投与）を用いた．自由摂食で 14—25 週齢
まで飼育した．カナグリフロジン（1.5—2 mg／kg／day）を 200—250μL の水道
水に溶解して毎朝経口投与した．13—25 週齢に毎週尾静脈より血液サンプル
を採取し，体重と血糖を測定した．代謝ケージで毎週 24 時間飼育し蓄尿を
行った．26 週齢に解剖した．【結果】血清 Na 値と血糖値は 2 群同様に経過し
たが，カナグリフロジン投与によって，尿中 Na 値と尿中グルコース値は有
意差を認めた．質量分析イメージングでは，カナグリフロジン投与群の腎皮
質のL—DOPA，還元型グルタチオンで輝度が非投与群に比して有意に上昇し
た．腎酸化ストレスへの対応力を高めたことが示唆された．【結論】更なる検
討が必要な段階ではあるも，腎ドパミン機構の活性化と腎酸化ストレスの抑
制の機序が SGLT2 阻害薬による腎保護作用の一つの機序である可能性があ
ると示唆された．

P—304
PKD1 および PKD2 のミスセンス変異が細胞内カルシウムシグ
ナルに及ぼす影響
1重井医学研究所細胞制御部門，2重井医学研究所附属病院，3重
井医学研究所分子遺伝部門
古家野　孝行1，大西　香織1，真鍋　康二2，松山　誠3，福島　正
樹2

【背景・目的】常染色体優性多発性囊胞腎（ADPKD）は遺伝性腎疾患の中で
最も多い．疾患の原因遺伝子として PKD1 および PKD2 が同定されており，
それぞれの遺伝子はポリシスチン 1（Pkd1）およびポリシスチン 2（Pkd2）
をコードしている．疾患に関わる変異点は多数同定されており，ミスセンス
変異も多く存在する．細胞内カルシウムシグナルの変化は ADPKD 進行に強
く関与することが示唆されている．本研究は，PKD1 および PKD2 の疾患関
連ミスセンス変異が，細胞内カルシウムシグナル経路に及ぼす影響の解明を
目的とした．【方法・結果】分裂酵母をモデル生物とし，細胞内カルシウムシ
グナル経路活性化の測定系を構築した（Koyano et al., Genes Cells, 2023）．
まず，TRP イオンチャネルである Pkd2 について検討した．野生型 PKD2 の
過剰発現により，カルシウムシグナル活性が僅かに亢進した．次に，ポリシ
スチンの特徴的な構造である TOP ドメインに注目し，変異型 PKD2 を過剰
発現した．しかし，WT との顕著な差異は認められなかった．Pkd2 の他の領
域，また，Pkd1 による影響についても現在実験を進めている．【結語】Pkd2
の TOP ドメイン上ミスセンス変異は細胞内カルシウムシグナル活性には影
響を与えない．

P—303
カルシミメティクスの薬力学的相互作用
1株式会社三和化学研究所メディカルアフェアーズ部，2株式会
社三和化学研究所医薬研究所
中村　敬志1，徳島　宏紀2，後藤　守兄2，岡本　昌之2，小野　嘉
之1

【背景・目的】二次性副甲状腺機能亢進症の治療にはカルシウム感知受容体
（CaSR）作動薬（カルシミメティクス）が適用されている．この CaSR は 7
回膜貫通 G タンパク質共役型受容体であり，その構造から細胞外，膜貫通お
よび細胞内の 3 領域に分けられる．各カルシミメティクスは，CaSR の各々
の部位に結合してその効果を発揮する．そこで，同じ細胞外領域に結合する
ウパシカルセト（Upa）とエテルカルセチド（Ete）の併用作用について検証
した．【方法】ヒト CaSR 発現 HEK293 細胞を 2.1×104 cells／well ずつ播種し
て一晩培養した．次に，1.2 mM Ca2＋を含んだ MEM 培地に Upa（10, 30 nM）
または Ete（1, 3, 10μM）をそれぞれ単独あるいは併用添加した．そして，2
時間インキュベーションしたのち細胞内IP—1濃度を測定した．【結果と考察】
Upa または Ete の単剤刺激によって濃度依存的に細胞内 IP—1 は蓄積し CaSR
に対する作用が確認できた．さらに，併用刺激では単剤刺激と同様に細胞内
IP—1 蓄積は増加し，それぞれ単剤刺激による増加を上回る協力作用を示し
た．これは，各薬剤の CaSR に対する結合能（結合部位や結合様式）の差に
起因すると推察された．【結論】Upa は Ete との併用により，細胞内 IP—1 が
増加したことから薬理作用が増強すると推察された．

P—302
アトピー性皮膚炎と腎障害の潜在的な関連性
1順天堂大学腎臓内科学講座，2順天堂大学アトピー疾患研究セ
ンター
池田　有沙1，彭　戈2，趙　婉辰2，阿拉法特　阿不都万里2，孫　
権2，奥村　康2，池田　志斈2，鈴木　祐介1，ニヨンサバ　フラ
ンソワ2

慢性炎症は腎機能障害を引き起こすことが知られているが，アトピー性皮膚
炎（AD）などの慢性炎症性皮膚疾患と腎障害との関連については不明な点
が多い．本研究は AD が腎機能に及ぼす影響を明らかにすることを目的とし
た．はじめに全米健康聞取り調査データを用い AD 患者の腎機能障害の有無
を調査したところ，AD 患者における尿蛋白の増加と推算糸球体濾過量の減
少を確認した．次に，2,4—ジニトロクロロベンゼン（DNCB）を用いて作成
した AD モデルマウスで腎機能の評価を行った．アルブミン尿の検出，血清
クレアチニン値の上昇，腎組織への炎症細胞浸潤を認め，AD に伴う慢性炎
症が腎障害を惹起している可能性が示唆された．この AD モデルマウスの腎
糸球体では，ポドサイトの足突起の融合や，シナプトポディンなどのスリッ
ト膜関連タンパク発現の減少が観察され，アルブミン尿の原因と考えられ
た．さらに，炎症関連分子（S100A8，S100A9 など）の発現が AD モデルマ
ウスの腎臓で上昇しており，DNCB 塗布を途中で中止した群ではこれらの分
子の発現は低下していた．以上から，AD に伴う慢性炎症が腎障害を引き起
こす可能性が示唆される．

P—301
腎臓における制御性単球の細胞輸注治療法確立の可能性
1東京女子医科大学腎臓内科，2東京医科大学腎臓内科，3済生会
加須病院，4眞仁会横須賀クリニック
唐澤　一徳1，森山　能仁2，中谷　裕子1，関　桃子1，秋山　健
一1，岩谷　洋介3，雨宮　伸幸3，星野　純一1，内田　啓子4，新
田　孝作1

【背景】近年，CAR（Chimeric Antigen Receptor）—T 細胞療法など細胞輸注
療法が生物学的製剤及び免疫チェックポイント阻害剤に続く新しい免疫療法
として注目され，さらに，近年では，炎症制御的機能を有する単球が同定さ
れている．【方法】単球－マクロファージ系のサブセットの一つである D169
陽性単球―マクロファージを選択的に消失させうる CD169—DTR マウスに腎
虚血再還流傷害を誘導し検討した．傷害誘導前に血中の Ly6Chigh 単球，
Ly6Clow 単球の 2 つのサブセットを別々に単離しておきマウスに輸注し比較
検討した．【結果】Ly6Chigh 陽性単球輸注群，Ly6Clow 陽性単球輸注群の両
方で輸注なし群と比べて組織傷害が軽度であった．Ly6Chigh 陽性単球輸注
群と Ly6Clow 陽性輸注群との比較では Ly6Clow 陽性輸注群の方が組織傷害
は軽度であった．また，Ly6Clow 陽性輸注群では著明に血管接着因子の発現
が軽減しており Ly6Clow 陽性単球の有無と血管接着因子の発現の間に何ら
かの因果関係があること推察された．（JASN 26（4）：p 896—906, April 2015.）

【結語】制御性単球輸注療法は今後，腎炎等に対する新規免疫治療法になりう
る．他の細胞輸注療法の現状も加えその可能性について考察する．
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索引 ― 演者
・本索引は著者が登録した内容に基づき作成しております．
入力方法が必ずしも統一されていないことにより，同一人物が別枠に記載されていることがございますが，ご了承ください．

・抄録が英語の演題は，英語表記で掲載しております．

理事長講演：理事長講演 会長講演：会長講演 招請講演：招請講演 特別講演：特別講演
大島賞：大島賞受賞講演 CSA：CSA（Clinical Scientist Award）受賞講演

YIA：YIA（Young Investigator Award）受賞講演 BR：優秀若手基礎研究者賞セッション
PO：理事長企画 AM：総会長特別企画 SY：シンポジウム WS：ワークショップ 教育企画：教育企画
教育講演：教育講演 腎臓指導医講習会：腎臓指導医講習会 DP：ダイバーシティ推進委員会企画
AS：Asian Session・APSN/JSN CME Joint Symposium JSN/ASN：JSN/ASN Joint Symposium

JSN/ERA：JSN/ERA Joint Symposium JSN/ISN：JSN/ISN Joint Symposium
BA：一般演題優秀演題賞 O：一般演題口演 P：一般演題ポスター ＊：筆頭演者

【A】
Abdelghany, Mazin

P-239
Ambery, Philip D.

O-251
Anker, Stefan D. O-252

O-253
Asanuma, Katsuhiko

AS-7＊

Astrand, Magnus
O-251

【B】
Bakris, George L.

O-253
Barratt, Jonathan

O-045
P-044

Bi, Jing P-003
Bonewald, Lynda

教育講演3
Brinker, Meike O-252
Burr, David 教育講演3

【C】
Carlson, Glenn F.

O-251
Caskey, Fergus JSN/ISN-1＊

Chen, Yanlin P-058
P-100

Chiang, Chih-Kang
P-102
P-103

Chiang, Mel P-239
Chiang, Meng-Tsan

P-102

P-103＊

Chittinandana, Anutra
O-259

Chuasuwan, Anan
O-259

Chung, Edmund AS-2＊
Chung, Joon-Yong

O-101
Crespo Masip, Maria

O-120

【D】
Daminov, Botir T

P-190
Davies, Rupert O-045
Devuyst, Olivier 招請講演1＊

【E】
Elguoshy, Amr P-178
Empitu, Maulana A

O-104
Enstrom, Amanda

O-045
EUM, SANG HOON

O-275

【F】
Farjat, Alredo E.

O-255
Fenaroli, Paride O-101
Filippatos, Gerasimos

O-252
Franklin, Tesiya M.

P-104
Freedman, Benjamin S.

JSN/ASN-1＊

Fu, Edouard JSN/ERA-3＊

Fukami, Kei AS-1＊

Funahashi, Yoshio
BA-03＊

【G】
Gao, Kun P-058＊

P-100
Gebel, Martin O-253
Gochuico, Bernadette R.

P-104
Gojaseni, Pongsathorn

O-259＊

Goodluck, Helen O-120
Grams, Morgan JSN/ASN-3＊

Greasley, Peter J.
O-251

Gupta, Rikisha P-239

【H】
Hamano, Takayuki

O-179
O-260
P-108
P-109

Han, Sang-Woong
O-045

Haniuda, Kei YIA-3
Hasegawa, Sho O-210
Hayashi, Terumasa

O-252＊

Heerspink, Hiddo Jan L.
O-251

Hewitt, Stephen M
O-101

Higashiyama, Mizuki
YIA-3

Hirakawa, Yosuke

P-105＊

Hiramatsu, Akiko
P-199＊

Hirose, Kenzo O-210
Horinouchi, Tomoko

CSA-2＊

Hutchens, Michael P.
BA-03

【 I 】
Ichihara, Waka P-108

P-109
Inagi, Reiko O-210
Introne, Wendy J.

P-104
Inzucchi, Silvio E.

O-252
Ishizu, Tomoko O-251
Iwabu, Masato P-106
Iwata, Yasunori AS-6＊
Izumi, Yuichiro P-199

【 J】
Johannes, Catherine

O-255

【K】
Kadariswantining-
sih, Ika N O-104
Kanai, Hidetoshi O-253＊
Kanegae, Hiroshi

O-255
Kang, Hee Gyung

P-276
Kanoo, Sadhana O-120
Kanzaki, Go CSA-1＊

Kashihara, Naoki
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O-255＊

P-105
Kashiwagi, Tetsuya

P-106
Kasugai, Takahisa

O-179
O-260
P-108＊

P-109＊

Kasyoki, Peter Joseph
O-308

Kim, Ji Hye P-276＊

Kim, Seung-Jung
P-107

Kim, Sung Gyun O-045
Kim, Won-young

P-107
Kim, Young Chul

O-120
Kishi, Seiji P-105
Kitamura, Daisuke

YIA-3
Kitayama, Chigusa

O-210
Kiyosue, Arihiro O-251＊
Kolkhof, Peter O-253
Kopp, Jeffrey B O-101
Kovesdy, Csaba P.

O-255
Kroes, Michel P-065
Kulkarni, Hemant

O-045
Kume, Shinji JSN/ERA-2＊

Kurihara, Osamu
P-106

【L】
Latt, Khun Zaw O-101
Lawatscheck, Robert

O-253
Layton, J Bradley

O-255
Lee, Hajeong P-276
Lee, Shina P-107＊

Li, Jiahua O-045＊

Li, Qi O-210＊

Li, Wei P-058
P-100

Libby, Susanna P-065
Lin, Henry C. P-167＊

Lin, Min O-251
Liu, Shing-Hwa P-102＊

P-103

Locke, Jayme E. 招請講演3＊
SY29-6＊

Lopez, Natalia O-120

【M】
Madan, Arvind O-045
Mandai, Shintaro

大島賞-1＊

Mandayam, Sreedhar
O-045

Maruyama, Kosuke
P-199

Maruyama, Shoichi
JSN/ISN-3＊

BA-03
Mentz, Robert J. O-253
Mercier, Anne-Kristina

O-251
Merideth, Melissa A.

P-104
Miyaguchi, Yuki O-179

O-260
Mizuno, Masashi

O-179
O-260
P-108
P-109

Mukoyama, Masashi
P-199

Murashima, Miho
O-179
O-260＊

P-108
P-109

【N】
Nagasu, Hajime P-105
Nakamura, Jun YIA-2＊

Namiki, Shigeyuki
O-210

Nangaku, Masaomi
O-210
P-105

Nguyen, Thanh-Phuong
O-153

Nihei, Yoshihito YIA-3＊
Nishinakamura, Ryuichi

P-199

【O】
O’Brien, Kevin J.

P-104
Oberprieler, Nikolaus G

O-255
Okami, Suguru O-255
Ono, Makoto P-199
Ono, Minamo O-179

O-260
P-108
P-109

Oshima, Megumi
JSN/ASN-4＊

【P】
Park, Inwhee O-045
PARK, HOON SUK

O-275
Peng, Pei-Jin P-103
Peng, Stanford L.

O-045
Peters, Jami P-239
Piao, Yi P-239
Pitt, Bertram O-252

O-253
Pladevall-Vila, Manel

O-255

【R】
Roberts, Luke O-252
Rohwedder, Katja

O-253
Rosenberg, Avi Z

O-101
Rossing, Peter O-252

O-253
Ruilope, Luis M. O-253
Ryu, Takusei P-108

P-109

【S】
Sakai, Yukinao P-106
Santo, Briana A O-101
Sarder, Pinaki O-101
Satoh, Dai P-105
Scott, Charlie O-252
Shafi, Tariq O-252
Sharapov, Olimkhon, N

P-190＊

SHIN, SEOK JOON
O-275＊

Shrivastav, Shashi
O-101

Sidhu, Raisa P-065
Sidorenko, S Viktoriya

O-120
Singh, Harmeet O-045

Singh, Sasha O-103
Smeets, Serge P-065
Sonawane, Abhijeet

O-103
Sugawara, Yuka JSN/ISN-4＊
Suzuki, Hitoshi YIA-3
Suzuki, Kodai O-179＊

O-260
Suzuki, Yusuke YIA-3

【T】
Taguchi, Kensei JSN/ERA-4＊
Takenaka, Yuto O-210
Tang, Sydney C.W.

AS-4＊

AS-5＊

AS-8＊

JSN/ISN-2＊

Tangri, Navdeep
O-252

Thomas, Heather
O-045

Thong, Kah Mean
AS-3＊

Tomonari, Tatsuya
O-179
O-260
P-108
P-109

Tsai, Li-Ting P-102
Tsujimoto, Hiraku

YIA-1＊

Tumlin, James O-045
Tutino, Vincent M

O-101

【V】
Vallon, Volker O-120
Vizcaya, David O-255

【W】
Wan, Yigang P-162＊

P-163
Wang, Chen-Yu P-239
Wang, Xufang P-058

P-100＊

Wang, Yu P-162
P-163＊

Wanner, Christoph
JSN/ERA-1＊

O-252
Wattanakul, Jananya

O-259
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Weingold, Robert
O-252

Wheeler, David C.
O-251

Wijkmark, Emma
O-251

Winkler, Cheryl A
O-101

【Y】
Yamada, Takehisa

P-106＊

Yamamoto, Takeshi
大島賞-2＊

Yamashita, Satoshi
O-255

Yano, Yuichiro O-255
P-105

Yokoo, Takashi JSN/ASN-2＊

Yokoyama, Tadafumi
P-104＊

YOON, HYE EUN
O-275

Yoshida, Teruhiko
O-101＊

Yoshikawa-Ryan, Kanae
O-255

Yu, Mi-Jung P-107

【Z】
Zhang, Haiyan O-120
Zhang, Kejia P-058
Zhao, Yongmei O-101
Zhou, Enchao P-100
Zhou, Yao P-058
Zuo, Ben Long G.

P-104
Zuo, Mei Xing G.

P-104

【あ】
相内 敏弘 O-050
相川 眞範 O-103
相澤 孝明 P-177
相澤 千晴 P-251
相澤 昌史 O-025

O-104
O-158

相地 誠 O-305
相原 英聴 O-053
青木 綾香 P-298
青木 太郎 SY11-3

P-237

青木 尚子 O-162
青木 弘行 O-036
青木 雄平 O-016
青木 良輔 BR-04

O-111＊

P-044
青木 亮弥 P-088
青砥 悠哉 O-135＊

青村 大輝 O-088
O-147

青山 洋子 P-226
赤井 良子 O-214
赤池 孝章 P-014
赤坂祐一郎 O-185

P-062
赤根 弘敏 P-016
安藝 昇太 P-230
秋江 靖樹 P-164
秋田茉里子 O-010
秋谷友里恵 O-042

P-166＊

秋山 健一 P-301
秋好 怜 O-142＊

P-040
P-246

浅井 昭雅 O-183
P-024
P-068
P-069

浅尾 麻由 P-253＊

浅岡 大介 O-237
朝田 啓明 P-213
浅沼 一成 SY8-1＊

淺沼 克彦 O-025
O-104
O-158
O-226

浅野健一郎 P-084
浅野 純子 O-026
旭 浩一 O-065

O-067
O-068
O-073
O-185
O-216
O-246
P-062
P-247

朝比奈崇介 O-124
朝比奈悠太 BA-12＊

O-054＊

O-055
O-062

P-054
O-069

小豆島健護 BA-04
O-310
P-094

東 長佳 O-160
東 治人 O-008
畔上 達彦 O-064

O-071＊

O-319
安宅 映里 O-015

O-089
O-269
P-156＊

足立 香織 SY26-2＊

安達 泰治 O-235
安達 崇之 P-238
安達 政隆 O-193

P-101
安達 三美 P-098
安達 悠歩 O-143
渥美 達也 O-132
渥美 聡孝 O-170
穴山万理子 P-121
阿南 剛 O-006＊

油谷 直孝 WS4-2
安部えりこ P-094
安部憲一郎 O-012＊

P-037
P-132
P-171

阿部 高明 SY24-2＊

O-226
阿部 貴弥 P-247
安部 樹 P-143
阿部 哲也 O-098

O-288＊

O-294＊

阿部 利弘 P-246
阿部 史人 P-001

P-263
阿部真紀子 O-284
阿部 誠 O-176

P-055
阿部 雅紀 SY19-1＊

SY31-2＊

O-042
O-057
O-059
O-141
P-002
P-166
P-188

P-193
P-221
P-242
P-267

阿部 恭知 SY11-5
天野 晴康 P-230
天野 英樹 O-106
天羽 繭子 P-039
甘利 佳史 O-160＊

雨宮 伸幸 P-023
P-301

雨宮 守正 P-240＊

綾 邦彦 O-136
P-084

鮎澤 信宏 O-024＊

O-118
O-151

荒井 敏 P-133
新井 繁幸 P-004
荒井 宏之 BA-05＊

新井 康之 O-256
荒尾 舞子 P-151
荒岡 利和 P-191
荒木 信一 SY28-2＊

O-230
P-036

荒木 崇志 O-124
荒木 真 P-130＊

荒木 望嗣 O-002
荒木 義則 P-085
荒瀬 北斗 O-240＊

阿拉法特阿不都万里 P-302
荒牧 陽 O-069
有木 沙織 O-195＊

P-292＊

有馬 秀二 P-168
有馬 久富 O-281

O-284
O-316

有馬勇一郎 O-303
淡路 京子 P-220

P-223＊

安西 慶三 SY28-1＊

安藤 太郎 O-003＊

安藤 史顕 BR-01
BR-05
SY3-1＊

BA-10
O-027
O-038
O-046
O-108
O-126
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O-199
O-312
O-317
P-285

安藤 宙和 O-141
P-002
P-188
P-221
P-267

安藤 亮一 WS6-4＊

安部賀央里 WS7-3＊

【い】
飯尾 麗 P-241＊

飯島 一誠 教育講演12-1
O-018＊

O-019
P-082

飯田 剛嗣 O-160
飯田 俊郎 P-226
飯盛聡一郎 O-046

O-126
O-257
O-312
O-317
P-285

家串 和真 P-065
家原 典之 P-289
井尾 浩章 P-283
五十嵐公嘉 P-002

P-221
P-267

生島 昭恵 O-149
O-200＊

井口 昭 O-049
井口 直也 WS3-1＊

井熊 大輔 P-025
P-145

池内 秀和 O-080
O-081＊

O-082
O-083＊

O-297
池谷 直樹 P-280

P-282＊

池谷 紀子 O-024
O-118

池住 洋平 O-020＊

P-056
P-198

池田 有沙 P-302＊

池田 志斈 P-302
池田 直子 P-079

池田 直史 P-240
P-295

池田 正浩 P-079
池田 麻理 O-053
池田みのり P-134
池田 康将 教育講演1-1＊

池田 結李 P-127＊

池之上辰義 O-282
池ノ内 健 O-046

O-126＊

P-170
池見 悠太 P-266
池本真紀子 P-089
池森 敦子 O-026

P-017
猪阪 善隆 BR-03

PO-3＊

SY15-3
SY22-5
SY31-1＊

BA-01
BA-12
O-041
O-044
O-054
O-055
O-062
O-076
O-078
O-110
O-173
O-205
O-234
P-119

石井 輝 SY7-3
O-149
O-301
P-207
P-265

石井 俊史 P-030
石井 直仁 P-300
石井 宏剛 O-206
石井 公祥 O-158
石内 直樹 O-174

O-197
O-293
P-192

石岡 邦啓 O-039
O-264
O-278

石賀 浩平 P-094＊

石垣さやか O-262
P-018

P-020
P-137
P-237
P-294

石垣 駿 O-084
石垣 泰則 P-293
石神 淳一 AM3-1＊

石川 英二 P-038
石川 健 P-247＊

石川 裕樹 P-095
石川まりな P-143
石川 裕也 P-133
石川 里紗 O-133

O-306
O-307＊

石切山拓也 P-256
石倉 健司 SY12-2

O-001
O-003

石崎 敏理 O-213
石沢 令奈 P-134＊

P-146
P-147

石関 海也 P-227
石田 明夫 O-031

P-010
石田 英樹 SY11-1
石高 拓也 P-293
石塚喜世伸 O-003

O-014
石橋 駿 BA-09＊

石橋 由孝 O-052
O-311

石原 正行 P-296＊

石村 栄治 P-136
石村 拓也 O-149

O-200
O-301＊

P-052
石村 雄大 O-165
石村 奈々 P-201＊

石村里沙子 P-088
石本 卓嗣 O-183

P-024
P-068
P-069
P-244

石森 真吾 O-137＊

石山 詩織 O-155
石渡亜由美 SY11-5＊

泉 裕一郎 O-193
P-101

井関 邦敏 O-067

O-073
P-236＊

井芹 健 P-218＊

磯部 清志 BA-10
磯部 伸介 O-262＊

P-018
P-020
P-137
P-237
P-294

磯本 一 P-128
井田 智章 P-014
井田 智治 O-302
板橋美津世 O-188

P-269
板橋 淑裕 O-267
板部 洋之 O-050
一居 充 O-051
市川 一誠 O-211

P-013
P-217

市川 大介 O-129
O-181
P-067

市川 裕太 教育講演12-1
BA-07
O-004
O-005
O-009
O-019＊

O-140
P-277

一条 聖美 P-242
一條 聖美 O-141

P-002
P-188
P-221
P-267＊

市原 淳弘 O-160
P-089

井出 佳奈 O-035
P-022＊

井出真太郎 O-035
P-022

伊藤 修 O-131＊

伊藤 清亮 SY17-3＊

O-040
P-225

伊藤 聖学 O-273＊

P-115
P-231
P-233

伊藤 建二 O-281
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O-284＊

O-316
伊藤佐久耶 P-165
伊藤さやか P-005＊

伊藤 秀一 P-281＊

伊藤 俊 P-113＊

伊藤 純 P-007＊

P-116
伊藤 慎介 O-243
伊藤 誓悟 O-094

P-047＊

伊藤 誠二 P-278
伊藤 孝史 P-125
伊藤 英利 P-093
伊藤 大樹 O-006

O-133
O-306
O-307

伊藤 裕 O-030
O-064
O-202
O-204
O-311

伊藤 政典 P-029
伊藤 真理 O-166
伊藤美千穂 SY31-4＊

伊藤 恭彦 O-183
O-280
P-024
P-068
P-069
P-244

伊藤 雄伍 SY27-1＊

O-178
P-251

伊藤 由美 P-118
伊藤 義也 O-106
伊藤 亘 O-204
稲垣 浩子 O-043
稲城 玲子 O-300
稲熊 洋祐 P-082＊

稲毛 由佳 O-198
稲住 知明 P-021
稲葉 俊介 O-199＊

稲葉 直人 O-277
P-080
P-149

稲元 輝生 O-008
井上 永介 O-003
井上 和則 BA-01

O-044
O-076
O-110

O-173
O-234

井上 一歩 O-026＊

P-017＊

井上 浩輔 P-201
井上 貴博 SY11-1
井上 勉 O-194

O-289
P-096

井上 剛 O-119
O-292
O-308

井上 朋子 P-249
井上 友彦 O-053
井上 典子 O-023＊

O-047
O-151
P-182

井上 宏子 O-025＊

O-158
井上 真凜 P-286
井上めぐみ P-034

P-142
井上 唯衣 O-149＊

井上 佑一 O-113
伊上 優子 P-089
井上 義隆 P-088
井上 和 O-281

O-284
井上理紗子 P-081＊

P-216
P-224

猪野木雄太 BA-07
O-004
O-005＊

O-009
O-019
P-277

井下 篤司 O-059
井下 聖司 O-113
井下 博之 O-237＊

猪谷 哲司 O-085
P-009
P-031
P-257＊

伊吹 英美 SY5-4
今井朝太郎 P-177＊

今井 淳裕 BA-01
O-044
O-076＊

O-110
O-173
O-234

今井 貴裕 O-113
今井 直彦 SY16-1＊

O-261
P-033
P-076
P-077

今井 陽一 O-297＊

今泉 貴広 AM3-5＊

教育企画-3＊

O-072
O-157
O-231
O-280＊

P-119
P-200

今泉 宗久 P-008
今給黎敏彦 O-148

P-172
P-256

今久保桃子 O-010
今西 政仁 O-182
今西 康雄 P-012

P-287
今福 匡司 P-021
今福 俊夫 O-049
今村 輝彦 P-180
井山 拓治 P-128
伊與田雅之 P-095
岩井 孝憲 P-295
岩上 将夫 教育企画-2＊

岩木 亮介 P-052＊

岩倉 圭佑 P-282
岩倉 考政 O-262

P-018＊

P-020
P-137
P-294

岩崎 藍 WS6-2
岩崎 隆英 O-305

P-112＊

岩崎 裕幸 BR-04
P-042＊

岩崎 香子 O-172＊

岩重 洋平 BA-02
O-034＊

O-203
岩田 英樹 P-257
岩田 洋 SY24-5＊

岩田 麻有 P-266
岩田 恭宜 SY17-3

SY25-4
O-040
O-075

O-184
O-239
O-248
O-290
P-097
P-225

岩田 幸真 P-211
P-215

岩谷 博次 P-179＊

岩谷 洋介 P-023
P-301

岩津 加奈 O-217
岩月正一郎 SY6-4
岩野 正之 O-049

P-092
岩部 真人 P-061

P-194
岩渕 好治 O-153
岩本 早紀 O-221＊

岩脇 隆夫 O-214

【う】
呉 家賢 O-119

O-292
O-308

魏 范研 P-014
植木 彩衣 P-172
植木 研次 O-015

O-089＊

O-269
P-156

植木浩二郎 PO-1＊

上里まどか P-048
上杉 憲子 O-127＊

植田喜一郎 P-003
上田 陽一 O-144
上田 綾子 P-049
植田 瑛子 P-094
植田 駿 O-242
上田 知佳 BA-07

O-004
O-005
O-009
O-019
O-140
P-277

上田 久巳 P-049
上田 裕之 O-091

O-096
O-097
O-156
P-035
P-043
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P-046
植田 光晴 SY17-4＊

上田 基寛 P-030
植田裕一郎 O-273
上田 善彦 P-039
上田 仁康 P-227
上殿 英記 O-320＊

P-012
P-136
P-287
P-299

上野 岳洋 O-159
P-153

上野 啓通 O-144＊

上野 雅樹 P-091
上野 正紀 WS6-1＊

上原 温子 AM3-2＊

上原景太郎 P-142
上原景大郎 P-034

P-203＊

上原 立己 P-094
上原 博史 O-008
上原 正樹 P-048＊

植松 光 O-267＊

上村 貴之 O-247
P-120＊

植村 天受 P-176
温 書恒 O-107
宇治 敬浩 P-008
潮 正輝 P-049
潮 雄介 O-099

O-314＊

P-275
臼井 丈一 SY5-3

O-168
臼井 俊明 BA-09

O-168
内川 宗大 O-163＊

内田 啓子 O-277
P-080
P-149＊

P-301
内田 潤次 P-136
内田 信一 会長講演＊

BR-01
BR-05
SY3-1
BA-10
BA-11
O-027
O-038
O-046
O-108

O-126
O-199
O-257
O-312
O-317
P-066
P-270
P-285

内田 奈生 P-086＊

内田 治仁 O-048
O-128
O-195
P-187
P-288
P-292

内田 大貴 O-037
O-271

内野詠一郎 WS7-4＊

内村 幸平 SY20-3＊

P-030
内許 玉楓 O-013

P-053＊

内許 智博 P-178
P-261

内山 清貴 SY4-3＊

SY22-2＊

O-052
O-311＊

P-007
P-116

内山奈津実 P-187
P-292

内山 友梨 P-237
海上 耕平 SY11-1＊

鵜沼 香奈 O-107
乳原 善文 O-023

O-047
O-151
O-226
O-248
O-312
P-025
P-032
P-145
P-182
P-184
P-248
P-260

生方 政光 P-154＊

梅田 良祐 O-169
P-026
P-181

梅根 隆介 O-119＊

O-308
梅林 亮子 P-187＊

P-292
浦手 進吾 O-052
卜部 麻子 O-143
占部 文彦 P-159

P-268
上床 隆太 P-241
上保 年央 P-002

P-221
P-267

【え】
栄徳 勝光 P-296
江川 新一 WS6-3
江川 雅博 P-125＊

江口 駿介 P-065
江口 英孝 P-274
江尻 博紀 O-246＊

江田はるか P-238
海老原 尚 O-043
江間智映実 P-020＊

繪本 正憲 O-051
O-060
O-320
P-012
P-136
P-287
P-299

江里口雅裕 O-067
O-073
O-247
P-120

エルゴーシーアムル
P-261

遠藤 明里 WS1-2＊

O-133
O-306
O-307

遠藤 圭佑 P-138
遠藤 慶太 SY27-3

O-243
遠藤 昌吾 O-148
遠藤多恵子 O-036
遠藤 陶子 P-290
遠藤 知美 O-002

O-087
O-100
O-187＊

P-173
遠藤真理子 SY11-5
遠藤 守人 P-193

【お】
及川 秀 P-137
及川 大輔 BR-01
及川 侑芳 O-084
大石 裕子 O-297
大植 薫 O-087

O-187
P-173＊

大浦 篤 O-084
大江 佑治 O-120＊

大賀 健司 P-034＊

P-142
大河原 晋 O-273

P-115
P-141
P-231
P-233

大木 真祐 O-114
P-011

大木悠太郎 O-091
O-156
P-043
P-159＊

大木里花子 SY11-1
大城戸一郎 O-156

O-180
P-159

大久保愛子 O-279
P-152＊

大久保 碧 O-236
P-046＊

大久保明紘 O-208＊

大久保麗子 P-126＊

大倉 宏之 O-130
大越 貴絵 P-030
大崎 啓介 P-278
大迫希代美 O-181
大澤 恒介 O-230
大島 一憲 P-282
大島 直紀 O-148

P-172
P-256

大島 恵 AM3-4＊

O-040＊

O-075
大城菜々子 SY10-3

O-031＊

P-010
大城 義之 P-288
大瀬 貴元 P-081

P-216
P-224
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太田 哲人 P-066
P-270

太田英里子 P-066
P-270

大田 健人 P-284
太田 康介 P-088

P-288
太田 潤 BA-11
大田南欧美 WS9-2
太田 由衣 O-188

P-269
太田 祐樹 P-266＊

大竹 剛靖 O-039＊

O-264
O-278

大武 陽一 DP-1＊

大谷 浩 P-195
大谷 浩 P-263
大谷 恵 P-230＊

大津 真 O-294
大塚 泰史 O-001
大出 佳寿 P-009
大戸 茂弘 SY9-3
大西 香織 P-304
大西 啓右 SY27-2＊

O-016
大西 浩文 P-138
大西 康博 O-048＊

O-128
O-195
P-288

大沼 和弘 O-138
大野 和寿 P-057

P-255
大庭 悠貴 O-047

P-025＊

P-032
P-145
P-182
P-184
P-248
P-260

大橋 健一 P-145
P-260

大橋 誠治 O-069
大橋 温 O-262

P-018
P-020
P-137
P-237＊

P-294
大橋 瑞紀 P-133＊

大橋 隆治 P-061

大畑 敬一 O-026
P-017
P-164

大畑 拓也 WS9-2
大原希代美 O-261

P-202
大原 健 P-072
大東 智洋 P-126
大廣 義幸 P-253
大星 博明 P-139
大前 憲司 O-006
大町 将司 BA-06＊

大森加奈子 P-282
大屋 祐輔 O-031
大山 翔也 P-213＊

大山 力 P-157
大和田葉子 O-001
岡 香奈子 WS9-2
岡 健太郎 O-222

P-072＊

岡 樹史 BA-12
O-054
O-055
O-062

岡 英明 O-145
岡 雅俊 O-188

P-269
岡 真知子 O-264

O-278
岡 勇輝 招請講演2＊

岡井 隆広 O-162＊

岡崎 祥子 P-011
岡崎 雅樹 O-157

O-231
岡崎 康司 P-274
岡崎 玲 O-142

P-040
岡島 良奈 P-049＊

岡田 啓 O-071
O-238＊

岡田 絵里 BA-08
O-002
O-140

岡田 一義 P-249
岡田圭一郎 O-017

O-079
岡田 宜孝 P-050＊

P-168
岡田 英志 P-072
岡田 浩一 O-194

O-232
O-239
O-289

P-121
P-126

岡田 宏子 O-121
岡田 麻里 P-019＊

岡田 欣晃 O-209
緒方 星陵 P-014
緒方 浩顕 P-093
緒方 聖友 SY4-4＊

O-261＊

岡林 佑典 O-077
O-250

岡部 匡裕 O-093＊

O-096
O-097＊

O-250
P-035

岡部 安博 P-156
岡村 員裕 O-283＊

岡村真喜誉 P-166
岡本 和大 P-227
岡本 恵介 P-120

P-254＊

岡本 好司 O-153
岡本 好生 O-185

P-062
岡本 修吾 O-128

P-187
P-288

岡本 孝之 O-140
岡本 拓也 P-249
岡本 隼樹 P-090

P-271
P-273

岡本 英久 P-090＊

岡本 悠史 O-015
O-089
O-269＊

P-156
岡本 昌之 P-303
小川 亜季 P-298
小川久美子 P-016
小川 典子 P-195
小川 弥生 SY5-8＊

沖田 暁子 P-027
P-297

沖田 純 O-037
O-271

奥 美裕 P-034
P-142

奥嶋 拓樹 BA-01
O-044
O-076
O-110＊

O-173
O-234

奥田 忠久 O-282
奥田 英伸 O-160
奥田 雄介 SY12-2＊

奥平 准之 P-098
小口 茜 P-079＊

小口 英世 SY19-5
O-267

奥手祐治郎 O-051
奥永 一成 O-104＊

奥野 恭史 WS7-4
O-002

奥原 剛 O-121
奥原 義保 O-258
奥村 康 P-302
奥山 慎 P-263
小倉 央行 O-040

O-239
P-225＊

刑部 有紀 O-085
P-009＊

P-031
P-257

尾崎 陽介 O-174
小佐野慧一 P-030
長船 健二 O-196

P-191
小澤 潔 O-277＊

P-080
P-149

小澤 裕子 P-226＊

尾関 貴哉 SY5-1＊

SY5-3
O-265

小田 圭子 SY5-3＊

P-038＊

小田 高司 P-008
小田 豪将 P-038
小田 康弘 教育講演16-2＊

O-300
小田川誠治 P-135＊

小田嶋宏平 P-004＊

小田原 幹 O-021＊

越智 章展 P-012＊

P-287
P-299

落合 彰子 SY5-6＊

O-043＊

尾仲 達史 O-175
小野 慶介 O-118＊

尾野 亘 WS3-2
小野澄比佐 P-244＊
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小野 貴央 P-039
小野 孝彦 P-235＊

小野 嘉之 P-303
小野 真 P-101
小野 水面 P-074
小野 祐子 O-109

O-287
P-064

小野寺千夏 P-247
小野寺康博 P-130
小畑 陽子 P-205＊

尾花 理徳 O-209＊

小原 拓 O-244
小原 航 P-157

P-247
オフォリアタエベネザ

O-114
尾股 恭介 O-125
面 大地 P-041
小宅健太郎 P-089
織本 健司 O-224＊

小禄 雅人 O-007

【か】
甲斐 平康 O-168

P-126
甲斐 広文 O-138
海賀安希子 O-176
海北 幸一 SY5-6

O-043
甲斐田裕介 O-074＊

O-122
海渡 彩 O-142

P-040
P-246

貝藤 裕 P-082
貝原 朱香 O-052
貝森 淳哉 BA-12

O-054
O-055＊

O-062
帰山絵津子 SY25-4
柿添 豊 P-101
村 達夫 O-219

O-223
O-231

垣脇 宏俊 P-143
賀来 佳男 P-141
掛下 幸太 O-189

P-075
P-180＊

鹿児山星那 O-114
笠原 正登 O-067

O-073
O-148

笠原 廉斗 P-208
風間 咲美 O-068

O-246
風間順一郎 SY28-4

O-065
O-068
O-172
O-216
O-226
P-051
P-305

橿尾 岳 O-085
P-031＊

P-257
梶尾 優希 O-012

P-132
柏原 直樹 PO-6＊

SY8-2＊

O-029
O-033
O-146
O-150
O-152
O-232
O-235
P-133

梶本恵莉子 O-146＊

柏木 哲也 P-061
P-194

柏木 愛 O-141
P-002
P-188
P-221
P-267

梶原 健吾 P-259
春日 弘毅 O-241
春日井貴久 P-074
糟野 健司 O-049

P-092＊

加世田将大 O-138
忰田 亮平 SY5-5

BA-13
O-164

片岡今日子 P-293
片岡 浩史 O-099＊

O-314
P-275

片岡 雅 O-144
片倉 世雄 O-084
片橋 尚子 O-262

P-137

P-294＊

片渕 律子 O-123
片山 鑑 P-038
片山きみえ O-026
勝沼 倫子 P-179
勝野 敬之 O-183
勝部 理早 P-292
勝馬 愛 O-156
勝間 勇介 BA-01

O-044
O-076
O-110
O-173＊

O-234
勝見 英正 SY13-3＊

桂 健介 P-278
門 浩志 P-124
加藤 明彦 O-262

P-018
P-020
P-137

加藤 彰寿 SY13-5
O-296＊

加藤 有紗 O-012
P-037
P-132
P-171

加藤 一彦 O-180＊

加藤佐和子 O-041
O-241

加藤 規利 SY1-2＊

O-299
加藤 仁 P-240
加藤 真史 O-268
加藤 雅典 P-093
加藤 美帆 P-129

P-169
P-214

加藤 有花 O-066
加藤容二郎 O-263

O-266
門多のぞみ P-251＊

門之園哲哉 SY13-1＊

門脇 大介 O-114
P-011
P-206

門脇 孝 O-238
金井 好克 WS1-1＊

金岡 友彦 P-094
金﨑 啓造 SY28-5＊

P-195
金崎 雅美 BA-06

O-171

P-161
金澤 達郎 P-001＊

P-263
金澤 良枝 O-070

P-204＊

金振 圭吾 O-233
要 伸也 SY1-4＊

O-024
O-118
O-186

金森 弘志 P-150＊

可兒 奈穂 P-227＊

金子 賢司 O-064＊

O-319
金子 英弘 O-071
金子 真以 O-125
金子 和光 O-080

O-082
O-297

金田 和久 WS3-2＊

金綱友木子 SY5-3
蒲澤 佳子 P-118＊

蒲澤 秀門 WS9-5
教育講演4-2
O-036
O-058

鎌田真理子 O-106＊

鎌田 綾佳 O-133＊

O-306
O-307

鎌田 晴彦 O-291
上久保佑太 P-295
神里 彩子 SY29-4＊

上條 夏実 P-061＊

P-194
上條 浩司 P-234
上條 祐司 O-088＊

O-147
上戸 壽 P-145＊

P-260＊

神永 洋彰 O-222
神村 明子 O-170
神谷 圭介 O-183

P-024
P-068

神山 理明 P-008＊

禿 宏保 O-209
亀井 啓太 P-217
蒲生 直幸 P-288
萱場 睦 O-013＊

P-053
唐澤 一徳 P-023

P-301＊
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烏田 一義 O-279
苅尾 七臣 PO-2＊

軽部 美穂 O-186＊

河合 秀亮 BR-03
河合 宏紀 O-077
河合裕美子 P-289
河岡 孝征 BA-12

O-054
O-055
O-062

川上 茂 SY13-4＊

川上 貴久 O-024
O-118

河口亜津彩 P-085
川口 絢美 P-023
川口 隆久 O-049
川口 昌彦 P-254
川口 祐輝 P-275
河越 美佳 P-091＊

川地 惇朗 O-053
O-274＊

川嶋 聡子 O-024
O-118

川島 勝 O-233
河添 悦昌 SY15-5＊

河田隆太郎 O-142
P-040
P-246＊

河内 裕 O-013
P-053

川浪 大治 WS8-3＊

川西 邦夫 O-050
河西 恵州 O-050

O-263
O-266＊

河野 圭 O-047
河野 崇 P-257
河野 春奈 P-274
川野 充弘 SY17-3

O-105
O-184

川原 寛之 SY17-3
川人 浩之 O-069
川人 豊 O-184
川邊万佑子 O-091＊

O-156＊

P-043
P-159

川又 理樹 SY2-1＊

川村沙由美 O-098＊

川村 俊介 O-207＊

川村 拓朗 O-132＊

川村 哲也 O-099

川本 進也 O-161＊

河原崎宏雄 P-200
P-293＊

河原崎和歌子 SY10-2＊

SY21-1＊

O-151
姜 伶奈 O-002
神崎 剛 O-156

O-236
O-318
P-046
P-159

神崎 健仁 O-115
神崎 資子 P-084
寒水 壽朗 P-011
雁瀬 美佐 P-293
神田英一郎 SY15-4＊

O-235＊

神田祥一郎 O-003
神田 学 P-065
神田 睦生 O-243
神田やすか P-298
菅野 真由 O-233
菅野 義彦 SY30-1＊

WS6-2
P-129
P-169
P-214

【き】
木内 貴弘 O-121
菊池 敦生 P-086
菊池 克江 P-247
菊地 勘 SY14-2＊

菊池 大輔 O-006
菊池 尭 P-176＊

菊池 寛昭 BR-01
BR-05
BA-10＊

O-027＊

O-038
O-108
O-199
O-257＊

O-312
菊池 正雄 SY5-6

O-043
菊池 調 O-185

P-062
菊地 良介 O-268
喜久村 祐 P-238
木澤 義之 教育講演11＊

岸 誠司 SY7-1＊

O-033
O-146

岸本 暢將 O-024
O-118

北 浩光 O-230
喜多 洋平 P-033

P-076
P-077

木田可奈子 O-160
木田 節 O-184
北浦 慧 O-206＊

北岡かおり SY7-4＊

P-133
北角 英晶 BA-07

O-004＊

O-005
O-009
O-019
O-137
O-140
P-277

北川 聡 O-227
北河 徳彦 P-140
北川 正史 P-088＊

北島 信治 O-040
O-075
O-290
P-097
P-225

北園 孝成 O-015
O-061
O-063
O-089
O-103
O-221
O-240
O-269
O-283
P-099
P-139
P-156
P-203

北田 研人 WS4-3＊

BA-04
O-309＊

P-071
北野 泰佑 O-273
北林千津子 P-071

P-178
北村健一郎 O-277

P-080
P-149

北村 浩一 SY27-3＊

O-243
北村 俊介 O-242＊

喜多村真治 O-032
P-196

北村 俊雄 BA-02
北村 博雅 O-061

O-063
O-221
O-283
P-139＊

北村 文也 O-183
P-024
P-068

北村 峰昭 P-232＊

北本 周平 O-125
北山さおり P-089
木戸口 慧 SY3-2＊

P-087
城所 研吾 O-029

O-150
O-152

鬼無 洋 O-183
P-024
P-068

衣笠 哲史 O-052
衣笠 允雄 P-284
絹川弘一郎 O-189

P-075
P-180

木内謙一郎 O-319
木下 千春 P-289＊

木下 秀文 P-158
木下 真以 P-286
木下 雅人 O-082

O-297
木原 正夫 O-111
木村 綾香 P-290
木村健二郎 O-026

P-017
木村志保子 O-205
木村 高弘 P-159

P-268
木村 剛 WS3-2
木村 寿宏 O-277

P-080
P-149

木村 僚喜 P-274
木村 友則 O-203

O-205
O-314

木村 朋由 O-306
O-307

木村 秀樹 P-092
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木村 浩 O-065＊

O-068
O-216＊

O-246
木村 麻衣 BA-11
木村 萌恵 BA-11
木村 靖子 P-008
木村 幸滋 P-093
木村祐理子 P-088
木村 良紀 P-179
木村 崚真 P-085＊

木元 裕実 O-159
仇 嘉禾 O-131
京 哲弥 O-084＊

清野 健 O-159
P-153

桐田 雄平 O-033
O-215

金 聲根 P-135
金口 翔 O-310
金城 育代 P-027

P-297
金城 一志 P-048
金城 紀子 P-083
金並 真吾 O-229

【く】
莖田 昌敬 O-145

O-229＊

釘田 雅則 P-164
草場 哲郎 O-212

O-215
O-302

久慈 弘士 O-053
O-286

楠野 優衣 O-017
楠瀬 賢也 SY10-3

O-031
P-010

楠部 万莉 O-230
楠本 拓生 P-293
工藤 明子 O-037

O-271
工藤 雅子 P-186
工藤 祐樹 O-031
國崎 祐哉 O-103
國正 靖 O-016＊

功刀しのぶ O-298
久野 朗広 BA-09
久野 秀明 O-318

P-046
久野 芳裕 P-095＊

久保 英祐 O-077

久保伸太郎 P-245
窪田沙也花 P-143
久間 昭寛 O-305＊

P-112
P-243

熊谷 直憲 O-020
P-056＊

P-198＊

熊谷 倫子 P-121
熊本海生航 P-164
隈元 未緒 P-185
久米 真司 AM2-2＊

BA-06
O-069
O-171
P-161

久山 環 O-046
P-070

倉賀野隆裕 O-280
O-305
P-112
P-243

倉沢 史門 O-157
倉重 眞大 O-220
藏城 雅文 O-320
倉田 康孝 O-214
倉橋 基祥 P-084
栗田 宜明 教育企画-1＊

O-057
O-274

栗原 重和 O-047
P-025
P-032
P-145
P-184
P-248＊

P-260
栗本 遼 O-037
黒尾 誠 P-287
黒木 裕介 O-240
黒崎 祥史 P-300
黒澤 明 O-109

O-287＊

P-240
桑形 尚吾 BA-06

O-171
P-161

桑原宏一郎 O-301
桒原 孝成 O-191

O-192
O-193
P-101

【け】
慶野 大 P-140
元 志宏 P-295＊

【こ】
後庵 篤 O-043
小池健太郎 O-093

P-046
小池 勤 O-189

P-075
P-180

小泉 綾子 BR-04
P-044＊

小泉 哲治 P-185
小泉 博史 P-298
小出 滋久 O-112

O-169
P-026
P-181

小糸 悠也 P-158
小岩 文彦 O-095

O-263
O-266

康 徳東 O-050＊

O-263
O-266

幸田 力 P-095
向田 凪沙 O-198
合田 圭介 O-300
合田 朋仁 P-037
河野 和博 WS10-5＊

河野 圭 P-145
P-260

河野 圭志 P-090
P-271

鴻野 央征 SY28-4
河野真優美 O-134
高上 紀之 O-267
興梠 靖幸 O-170
古賀純一郎 O-144
國分麻依子 O-242
小久保和輝 P-011＊

小久保喜弘 O-066＊

小阪 健祥 O-086
O-256＊

小坂井和歌子 O-289＊

P-096
小﨑 恵生 WS9-1＊

越川 佳樹 P-213
越坂 純也 P-041
越田 剛生 O-012

P-037＊

P-132
P-171
P-175

小柴 生造 教育企画-4＊

児島 大輝 O-064
O-319

小島智亜里 P-110＊

小嶋 啓史 O-277
P-080
P-149

小嶋 良輔 AM1-5＊

腰山 誠 P-219
小杉将太郎 O-064
孤杉 公 O-280
孤杉 公啓 O-067＊

O-073
O-247
P-120

小杉 智規 O-265
O-299

児玉 豪 P-165＊

小玉 寛健 P-157＊

小寺 聡 O-021
後藤 千慶 SY5-2＊

後藤佐和子 O-036
後藤 俊介 P-090

P-160
P-271
P-273

後藤 眞 SY5-5
後藤 洋仁 P-218
後藤 博道 P-154
後藤 洋康 O-148

P-172
P-256＊

後藤 守兄 P-303
小西 加純 P-251
小西真樹子 P-030
小西 啓夫 P-071

P-178
此元 隆雄 O-001
古波蔵健太郎 SY10-3

O-031
O-249
P-010

小林 賛光 O-156
P-159

小林亜理沙 O-180
O-282＊

小林 英司 BR-02
小林 一雄 O-245＊

小林 克樹 P-170
小林 静佳 P-275
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小林 修三 SY6-1
O-039
O-264
O-278

小林 聡 O-230
小林 朋絵 O-134
小林 凡子 P-298
小林 伸暉 P-230
古林 法大 P-168
小林 洋輝 O-042＊

O-059
P-166

小林麻美子 P-092
小林 碧 P-211＊

P-215
小林 悠 O-141＊

P-188
P-242

小林 洋太 P-172＊

小林 義照 O-115
小林 理恵 P-195＊

小林 亮介 P-279
小堀 愛美 P-179
駒形 嘉紀 O-024

O-118
小松 隆 P-219＊

小松 弘幸 SY5-6
小松 康宏 SY30-5＊

小松田 敦 O-226
駒場 大峰 SY14-5＊

SY19-2＊

小丸 陽平 WS7-2＊

古宮 俊幸 P-207
P-265

小村 和正 O-008
O-036

小柳 悟 SY9-3
古家野孝行 O-134

P-304＊

小山 賢介 O-115
小山紗佑実 O-046

P-070
小山 哲平 P-033

P-076
P-077＊

近 聡子 P-075
P-180

今田 恒夫 教育講演2＊

O-067
O-073
O-226
P-013
P-217

近藤 昭恵 P-247
近藤 淳 BA-07＊

O-004
O-005
O-009
O-019
O-137
O-140
P-277

金銅 研吾 P-284＊

近藤 徹 O-157
近藤 朋実 O-020

P-056
P-198

近藤 尚己 P-201
近藤 史和 O-145

O-229
近藤 正英 O-067

O-073
P-126

近藤里佐子 P-213

【さ】
佐伯 浩一 O-016
齋木 良介 P-038
三枝 大輔 P-014
西條 文人 WS6-3＊

斎藤 彰信 P-229
斎藤 亮彦 O-036
齋藤 彩香 SY11-1
齋藤 綾乃 P-001

P-263＊

齋藤 尚二 O-268
斎藤 優 P-129
斎藤 知栄 WS8-4＊

O-168
P-126

斎藤 智之 P-267
齋藤 智之 P-002＊

P-221
齋藤 久夫 P-157
齋藤 秀之 O-303
斎藤 浩孝 O-246
齋藤 浩孝 O-065

O-068
O-216

齋藤 雅史 P-098
齋藤 雅也 P-001

P-263
齋藤 満 P-157
斎藤 弥積 P-159
齋藤 允孝 P-176
齋藤 佳範 P-093

斎藤林太郎 O-086
西道 晨陽 P-210
西原奈菜子 O-227＊

佐伯 春美 P-175
三枝なつみ P-030
坂 洋祐 SY1-3＊

O-228＊

O-241
P-200

境 桂吾 BA-11
酒井 謙 PO-4＊

O-267
O-270＊

P-229
坂井健太郎 P-210
酒井 晋介 BR-03

O-205＊

坂井 宣彦 SY25-4
O-040
O-075
O-239
O-290
P-097
P-225

坂井 響 O-209
酒井 行直 P-061

P-194
坂入 徹 O-080

O-297
坂尾 幸俊 P-237

BA-07
O-004
O-005
O-009
O-019
O-140
P-277＊

坂口 舞 P-263
坂口 美佳 P-168
坂口 祐希 BA-11
坂口 悠介 SY4-2＊

SY16-2＊

SY18-3＊

BA-12
O-054
O-055
O-062
P-119

坂田 卓弥 SY6-4
坂田 美和 P-164
坂巻 裕介 P-117＊

坂本 和雄 P-090
P-271

坂本 純永 O-053
朔 伊作 P-280
佐久間寛史 P-134

P-146
P-147＊

櫻井 吾郎 SY25-4
櫻井 大輔 O-072
櫻井奈津子 P-066
櫻井 寛 O-157
櫻木 実 WS7-4
櫻田 勉 P-202

P-293
佐古まゆみ O-018
佐々木一代 P-003＊

佐々木健介 O-174
O-197
O-293
P-192

佐々木 彰 O-276
P-200

佐々木 成 O-176
佐々木隆子 O-213
佐々木峻也 O-077

O-096
O-097
O-236
O-250
P-035
P-268

佐々木 環 O-029
O-033
O-146
O-150
O-152
O-235

佐々木裕二 O-069
佐々木裕紀 BA-06

O-171
P-161

佐藤 敦 O-284
佐藤 敦久 P-220

P-223
佐藤 麻由 O-159

P-153
佐藤 英一 P-039
佐藤 栄奈 P-040
佐藤恵美子 O-028

P-014
佐藤花央梨 O-306

O-307
佐藤 重光 O-133

O-306
O-307
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佐藤 昌平 P-039＊

佐藤 純彦 O-158
佐藤 大 P-028＊

P-111
P-222

佐藤 崇雄 P-021
佐藤 岳久 O-185＊

P-062
佐藤 達也 P-138
佐藤 哲太 P-022
佐藤 哲也 O-289

P-096＊

佐藤 智樹 O-052
佐藤 直市 SY15-1＊

佐藤 直幸 O-185
P-062

佐藤 信彦 O-177
佐藤 博基 O-148

P-256
佐藤 博 O-081

O-083
佐藤 倫広 O-244
佐藤 光博 P-045

P-177
佐藤 泰司 O-148
佐藤 靖史 O-154
佐藤 有紀 SY10-5＊

SY24-1＊

O-201
O-291

佐藤 由佳 O-176
佐藤 由香 O-299
佐藤 克樹 P-210
佐藤 芳憲 O-095＊

佐藤 涼 P-207＊

P-265
里中 弘志 P-055
真田 覚 P-045
眞田 覚 O-226

P-177
佐野 央 P-089
佐野 優太 O-265

O-268
座間味義人 O-195

P-292
座間味 亮 SY10-3＊

O-031
P-010＊

島 謙一 O-067
O-073
O-247
P-120

澤 智華 O-050

澤 直樹 O-023
O-047
O-191
O-192
O-249
P-025
P-032
P-145
P-182
P-184
P-248
P-260

澤瀬 篤志 P-232
澤田 杏理 O-298
澤田真理子 P-084＊

澤村 昌人 P-263

【し】
枝園 忠彦 O-195
塩田 文彦 P-235
潮平 芳樹 O-007＊

塩見 紘樹 WS3-2
志賀 崇史 O-016
鹿野友美夏 O-187
志熊 聡美 BA-11
重田 将彦 P-005
重本憲一郎 O-279

P-152
七條 聖 O-145＊

O-229
篠崎 宏光 P-036
篠田 和伸 O-261
篠原由紀子 O-284
柴垣 有吾 O-026

O-067
O-073
O-129
O-167
O-181
O-261
P-067
P-202

柴崎 跡也 P-029
柴田恵理子 P-114
柴田 克晃 O-299
柴田 茂 SY7-5＊

SY21-2＊

P-004
P-091
P-098

柴田 洋孝 O-037
O-271

柴田 了 O-074

O-122＊

渋田 有美 P-247
渋谷 祐子 P-028

P-111
P-222

島 久登 P-249＊

島 友子 O-139＊

島田 果林 P-241
島田 直幸 O-078
島田 典明 P-084
島田美智子 P-027

P-297
島田 素子 O-285

P-123
P-252
P-262

島田 陽介 O-314
嶋津 啓二 O-227

P-183
島袋 充生 SY28-4＊

O-065
O-068
O-216
O-246

島袋 渡 P-083＊

島村 芳子 P-009
島本 侑樹 SY11-3
清水 昭博 O-096

O-097
P-035

清水 章 O-298
P-061

清水 和幸 P-050
清水 諭 P-193＊

清水さやか SY14-3＊

志水 英明 P-200
清水 英樹 P-143＊

清水比美子 O-056
清水 正樹 教育講演9＊

清水 美保 O-040
O-075
O-239
O-248＊

O-290
P-097
P-225

清水 良子 O-030
下川 麻由 O-050

O-263＊

O-266
下澤 達雄 P-110
下田 奈美 P-185
下野 明彦 P-281

下村 健寿 P-305
下山皓太郎 O-318

P-046
下山 博史 O-273
周 雨奇 O-300
首藤 剛 O-138
徐 路思 O-131
城 謙輔 O-102

P-268
常 国慶 O-013

P-053
常喜 信彦 O-276
庄司 繁市 P-078
東海林隆男 O-277

P-080
P-149

庄司 哲雄 O-051
O-060＊

P-012
P-287
P-299

小路 幹人 O-086
庄嶋 健作 O-094
正田 若菜 O-046

P-070＊

城野 博史 O-303
白井 佳那 O-181＊

白井小百合 P-033
P-076
P-077

白井 陽子 SY12-4
O-001
O-003
O-014＊

白井 綾一 P-177
白石 愛子 O-016
白川 浩希 SY11-5
白水 貴大 P-164＊

白水 智大 O-144
城田 直子 P-204
陣崎 雅弘 O-064

O-319
新里 高弘 O-271
新里 勇樹 O-031
新野 七恵 P-066

P-270
榛葉 繁紀 O-206
新村 健 O-094

【す】
末永 忠広 O-288

O-294
末永 達也 O-061＊

699日腎会誌　66（4）2024



末廣 耀平 P-087＊

末光浩太郎 P-243
菅枝 茜 P-207

P-265
菅波 孝祥 教育講演1-2
菅沼 成文 P-296
菅野 直希 O-156

P-087
須賀原 翔 O-107＊

須 淳 O-132
菅谷 健 O-026

P-017
P-256

菅原 明 O-153＊

菅原 俊之 P-144＊

菅原 典子 P-086
菅原 啓司 P-247
菅原 浩仁 P-093＊

菅原 有佳 SY2-4＊

杉浦 愛奈 O-303＊

杉浦 尚子 P-059
杉浦 秀和 P-023

P-059＊

杉浦 悠毅 BA-05
杉岡 清香 O-086＊

O-149
O-200
O-301
P-052

杉田絵里那 O-030
杉田 和哉 P-007

P-116＊

杉田奈々子 O-036
杉田 悠 P-298
杉原 裕基 P-212＊

杉町 英香 O-285
P-123
P-252＊

P-262
杉村 淳 P-247
椙村 真裕 O-299
杉本 悠 P-032＊

P-184＊

杉本 幸彦 P-021
杉山 瞬 P-208
杉山 倫子 O-273
杉山 斉 SY5-3

O-048
O-081
O-083
O-191
O-192
P-187

P-288
杉山 浩一 O-183

P-024
P-068

杉山 真弓 P-185
須佐紘一郎 BR-01

BR-05
SY18-5＊

BA-10
O-027
O-038
O-046
O-108
O-126
O-199
O-312
P-285

須佐絋一郎 O-317
鈴川 礼奈 O-317＊

鈴木 淳史 SY2-1
鈴木 和子 P-006
鈴木 一史 SY17-5＊

鈴木啓一郎 SY2-2＊

鈴木 恵子 O-172
鈴木 皓大 P-074
鈴木 理志 P-041
鈴木 樹里 P-066＊

P-270
鈴木慎一郎 P-005
鈴木 歩 O-153
鈴木 創 P-298＊

鈴木聡一郎 BR-01
鈴木 貴也 P-217＊

鈴木 健文 BR-05＊

O-027
鈴木 利彦 SY27-3

O-243
鈴木 智 SY5-7＊

SY17-2＊

O-053
O-274

鈴木奈都子 P-013＊

鈴木 訓之 O-188
P-245
P-269

鈴木 仁 BR-04
SY1-6＊

O-012
O-092
O-111
P-037
P-042
P-044

P-132
P-171
P-175

鈴木 洋 SY2-1
鈴木 倫子 O-025
鈴木みなみ O-113
鈴木 美穂 O-037
鈴木 康夫 P-038
鈴木 祐介 BR-04

O-012
O-092
O-099
O-111
O-226
O-237
P-037
P-042
P-044
P-132
P-171
P-283
P-302

鈴木 裕太 O-071
鈴木 優也 O-164
鈴木 穣 SY20-1＊

鈴木 慶幸 P-164
鈴木 利恵 P-169
鈴木 梨江 P-129

P-214
鈴木 諒太 O-140＊

須藤 幸子 WS10-4＊

須藤 裕嗣 O-162
砂川はるな P-048
住田 圭一 AM3-6＊

炭谷 有亮 O-285＊

P-123
P-252
P-262

住吉 琴桃 P-011
寸村 玲奈 O-052＊

須山真弓子 P-275
諏訪 絢也 O-080

O-082
O-297

諏訪部達也 O-023
O-047
O-312
O-315＊

P-025
P-032
P-145
P-182
P-184

P-248
P-260

【せ】
瀬尾 量 P-011
瀬川 裕佳 P-124＊

関 常司 P-282
関 浩道 P-238
関 麻衣 O-063＊

関 桃子 P-275
P-301

関 康史 P-089
関 由美加 O-084
関口 桃子 P-064＊

関根 章成 SY22-1＊

O-023
O-047
O-312
O-313＊

P-145
P-182

関野佳奈子 P-027
P-297

瀬古 浩史 O-299＊

瀬戸 友紀 P-003
瀬戸山大樹 O-103
銭谷 慕子 O-162
千住 雅博 P-205
千本松孝明 O-289

P-096

【そ】
蔵島 乾 O-105＊

相馬 淳 O-084
相馬 友和 教育講演10-1＊

曽我 朋義 O-226
外澤 真李 O-310＊

曽根 一真 P-299＊

園田 光佑 O-088
園田 紘子 P-079
園田 実香 O-051
蘇原 映誠 BR-01

BR-05
AM2-1＊

BA-10
O-027
O-038
O-046
O-108
O-126
O-199
O-257
O-312
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O-317
P-285

祖父江 理 SY19-5
WS9-3＊

DP-3＊

O-016
O-219
O-270

反町 恵美 P-208
孫 権 P-302
孫 楽 O-219＊

【た】
帯刀 健太 O-188＊

P-269
平良 翔吾 P-238
高井 奈美 SY25-2＊

O-268
高石 官均 O-030
高尾 信輝 P-242＊

高木 孝士 O-050
O-263
O-266

高木 泰尚 P-284
高木 蔚 P-202
高木真裕子 O-177
高木 亙 WS4-2＊

高島 光平 P-197＊

高島 弘至 O-059
P-242

高須 将伸 O-033＊

O-146
高杉 幸子 O-206
高瀬健太郎 P-135
高田 知朗 P-128
高田 風 P-278＊

井畑 恵里 O-165
髙田 希望 P-002

P-221
P-267

高谷 美秀 P-266
高地リベカ P-118
高梨ゆり絵 P-063
高野 敬佑 SY27-3

O-243＊

高野 朋子 O-014
O-078

高野 倫嘉 P-089
高野 正志 P-006＊

高橋 亜衣 P-250
高橋 篤史 BR-03
高橋 敦也 P-186
高橋 英彦 P-140

高橋 和男 O-112
P-164

高橋 和広 O-133
O-306
O-307

高橋 和也 P-030
高橋 慶至 P-274＊

高橋 宏治 O-281＊

O-284
高橋 智 BA-09

O-201
高橋 俊介 O-143＊

高橋 駿介 O-190＊

高橋 大栄 O-046＊

O-126
P-070

高橋 知香 O-028
O-133
O-306
O-307

高橋 知里 O-176
高橋 俊成 P-086
高橋 俊雅 O-070
髙橋 直生 教育講演12-2＊

O-049＊

P-092
高橋 直人 P-001

P-263
高橋 信行 P-014
高橋 紘子 P-028

P-222
高橋 雅弘 O-286
高橋 昌宏 O-208
高橋 正道 O-113
髙橋真由美 SY11-2＊

高橋 実代 P-050
高橋 祐子 P-030
高原 久嗣 O-012

P-037
P-132
P-171
P-175

田上 玄理 P-024＊

高森 督 P-092
高谷 季穂 O-069
高柳 佳織 O-109

O-190
O-287
P-064

高柳 香織 P-019
高柳 俊亮 O-002＊

高山 卓 O-181
田川 英昇 O-159

P-153
瀧 史香 P-251
瀧上 慶一 P-288
田口 顕正 O-074

O-116
O-226
P-015＊

P-165
P-272

田口 慎也 BA-04＊

田口 直 P-239＊

武井 卓 O-188
P-269

武井 克仁 O-190
竹内恵美子 O-288

O-294
竹内 和博 O-298
竹内 啓子 P-289
竹内 英実 O-128

P-288
竹内 裕紀 WS6-2＊

竹内 瑞希 BA-13
竹内 康雄 SY12-2

O-098
O-106
O-288
O-294

竹内 陽一 P-063＊

竹岡 純 P-207
P-265

竹下 啓蔵 P-011
竹田彩衣子 P-230
竹田 徹朗 O-142

P-040
P-246

武田 憲彦 O-071
武田 憲文 O-071
竹中 駿 O-132
竹中 恒夫 P-300＊

竹原 知宏 O-211
P-013

竹村 克己 O-217
竹本 和矢 O-036＊

竹山 道康 P-279
田崎 光 O-073＊

O-247
P-120

田澤 宏龍 P-027
P-297＊

田代 学 P-249
多田 和弘 O-225＊

O-281
O-284

O-316＊

辰川 英樹 P-060
立川 理絵 O-150＊

辰巳佐和子 SY9-4＊

辰元 為仁 O-025
立石 悠 O-182
立山 冴 O-130
田中 愛香 P-170
田中 章郎 SY23-1＊

田中 章仁 SY1-3
SY13-5
O-265＊

O-268
O-296

田中 敬雄 O-227
P-183

田中 彩之 P-275
田中 希穂 O-023

O-047
P-182

田中 景子 O-128
P-187
P-288＊

田中 健一 SY28-4
O-065
O-068＊

O-216
O-246

田中 茂 SY10-1＊

O-061
O-063
O-221
O-240
O-283
P-139
P-203

田中 純太 P-118
田中 順也 WS10-2＊

田中 哲洋 O-226
P-005

田中 智子 P-054＊

田中 春奈 O-056
P-066
P-270

田中 宏明 P-041
田中 完 O-102
田中 啓之 P-066

P-230
P-270＊

田中 文香 P-038
田中 文隆 O-185

P-062
田中 舞 O-058＊
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田中 希尚 P-138
田中未紗希 P-186＊

田中 都 教育講演1-2＊

田中 元子 P-131
田中 悠 BA-07

BA-08＊

O-004
O-005
O-009＊

O-019
O-140
P-277

田中 侑 O-139
田中 佑典 P-036
田中 裕也 P-188
田中 陽一 O-205
田中 芳樹 O-197＊

O-293
P-192

田中 良哉 教育講演6
田中 里奈 O-053
田中亮二郎 BA-09

P-082
田邊 香 P-120

P-209
田邊 一成 O-264
田邊 克幸 O-048

O-128
O-154
O-195
P-288

田邉佐和香 P-092
田辺 隼人 SY28-4
谷川 哲也 P-239
谷口 圭祐 O-201

O-291＊

谷口 宗輔 P-128
谷口 智基 O-086
谷口 真典 O-043
谷口 義典 P-009
谷田 禮 O-142

P-040
P-246

谷田 守 O-214
谷山 佳弘 P-158
種本 雅之 P-073＊

田之上桂子 O-148
P-256

田畑 仁 O-272
田原 優 SY9-1＊

田部井彬史 O-080
田部井 薫 P-231＊

P-233＊

玉井 収 O-123＊

玉井慎二郎 O-285
P-123
P-252
P-262

玉垣 圭一 SY5-4＊

O-212
O-215
O-302

田巻 健治 P-219
環 聡 P-117
玉城 裕行 O-247＊

P-120
田蒔 昌憲 P-114＊

田蒔 正治 P-114
田蒔 基行 P-114
玉山 慶彦 O-084
玉寄しおり P-238
民田 浩一 P-284
田村 克彦 P-121
田村 功一 SY30-2＊

BA-04
O-023
O-245
O-310
P-094

田村 禎一 O-277
P-080
P-149

田村 好古 P-091
P-098

溜井 紀子 P-208＊

丹正 幸佑 O-242
丹野 有道 P-159
丹波 佑斗 P-049
段林 健太 P-279

【ち】
崔 廷米 WS1-3
千賀 宗子 O-312
千種 尚紀 P-007
筑田 博隆 O-238
千田 莞爾 P-045＊

知名理絵子 P-129
P-169
P-214

千葉 拓人 教育講演10-2＊

千葉 英樹 P-051
千葉 欣彦 BA-11
趙 婉辰 P-302

【つ】
塚口 裕康 WS2-2＊

O-095
P-158

塚田 岳大 WS4-4＊

塚原 宏一 O-136
塚本俊一郎 O-245
塚本 達雄 SY5-4

O-002
O-087
O-100
O-187
P-173

津川 浩二 O-102＊

津川 舜 P-172
O-032
O-128＊

P-196
P-288
O-230
P-065
O-262
P-018
P-020
P-294
O-303
SY19-5
SY23-5＊

O-008
對馬 英雄 P-120

P-038
O-051＊

P-287
P-129

津田 昌宏 O-320
P-136＊

P-299
蔦谷知佳子 P-186
土本 晃裕 O-015

O-089
O-269
P-156

土谷 健 O-314
P-275

土屋 毅亮 O-188
P-269＊

土谷 順彦 P-157
筒井 貴朗 P-208
堤 明純 O-098
常見 明子 P-166
角田 亮也 O-168

P-126
坪井 一哉 O-010＊

坪井 直毅 SY1-5＊

O-112

O-169
P-026
P-181

坪井 伸夫 O-077
O-091
O-093
O-096
O-097
O-156
O-236
O-250
O-318
P-035
P-043
P-046
P-159
P-268

霍田 裕明 P-161＊

鶴屋 和彦 SY24-4＊

WS3-4
WS5-4＊

O-061
O-063
O-067
O-073
O-221
O-240
O-247
O-280
O-283
P-120
P-139
P-203
P-254

【て】
出川まなか P-039
寺尾知可史 SY2-3＊

寺尾 政昭 O-109＊

O-287
寺崎 紀子 P-041
寺崎 美佳 O-298
寺崎 泰弘 O-298
寺下 真帆 AM3-3＊

O-261
寺島 裕也 O-298
寺田菜々子 P-160＊

寺田 典生 O-085
O-258
P-009
P-031
P-257

寺西 宏文 P-281

702 日腎会誌　66（4）2024



寺林 健 O-213
寺見 直人 P-088
寺本 直弥 O-035

P-022
寺本 将行 O-066
照喜名重朋 P-238＊

【と】
都井 律和 O-320
土井 一生 O-233
土井 研人 PO-5＊

土井 秀悟 O-222
土井 俊夫 P-249
土井 俊樹 O-279

P-152
土居 雅夫 O-205
土井 洋平 BA-12

O-054
O-055

登石 匠 O-053
O-274

戸井田達典 O-057
O-170＊

藤乘 嗣泰 O-107
O-176
P-055＊

東梅 友美 O-211
當間 勇人 BA-11
東山 揚 O-113
遠田 悦子 O-298＊

遠山 直志 SY25-4
O-040
O-075＊

O-239
O-248
O-290
P-097
P-225

遠山 真弥 O-244
土岐 典子 P-066

P-270
徳島 宏紀 P-303
徳永 紳 O-232
徳永 文稔 BR-01
徳納 渚沙 O-209
徳丸 碧海 P-021＊

徳丸 季聡 SY25-4＊

徳本 正憲 P-034
P-142
P-203

徳山 博文 P-117
野老山武士 O-056
戸崎 武 P-268＊

戸瀬 颯斗 O-186
戸田 拓弥 O-072
戸田 尚宏 P-207

P-265
戸田匡太郎 O-124＊

栃木 直文 O-267
土肥 薫 教育講演7＊

P-038
冨田 茂樹 O-012

P-175＊

富田 泰史 P-027
P-157
P-297

富田 正郎 P-259
富田 澪 P-267
冨田 澪 P-002

P-221
友齊 達也 P-074
友利 浩司 O-194
戸谷 義幸 P-094
豊泉 夏紀 O-232
豊岡 伸一 O-195
豊田 信吾 P-176
豊田 武士 P-016
豊田 雅夫 O-245
豊原 光佑 P-191＊

豊山 貴之 P-290＊

鳥越 和雄 P-148＊

鳥巣久美子 P-099
鳥山 茜 P-175

【な】
内藤亜莉沙 P-172
内藤 聖 O-082＊

内藤 順子 O-130
内藤省太郎 O-046

O-126
O-199
O-257
O-312
O-317
P-285

内藤 宗和 P-244
仲 周平 O-094

P-047
中井健太郎 SY23-3＊

P-034
P-142
P-203

中井 真一 O-270
中井 浩之 SY13-2
長井幸二郎 P-114
永井 隆 O-013

永井 博之 P-235
長井 美穂 SY30-1

P-129
P-169
P-214

中浦 猛 SY15-2＊

中尾 一清 P-235
中尾 汐里 P-134
中尾 俊之 O-070＊

P-204
仲尾 祐輝 O-038

O-108＊

長尾 静子 P-164
長尾 知明 O-145
長尾 智晴 P-133
長尾 佳樹 P-296
長岡 由修 BA-08
中 祥吾 P-293
中川 兼康 P-034

P-142
中川 健 P-117
中川 詩織 O-040
中川 大輔 P-148
中川 直樹 O-041

O-270
P-065＊

P-134
P-146
P-147

中川 靖章 O-301
中川 裕介 O-164＊

中込 大樹 O-115
P-030

中里 優一 O-273
P-240

中里 玲 P-061
P-194＊

中里見征央 O-297
中澤 純 O-069＊

中沢 大悟 O-132
長澤 正樹 P-121
長澤 康行 O-094＊

P-047
中島 章雄 O-156

O-180
中島 歩 SY9-2＊

O-197
O-293
P-030
P-192

中島 直樹 SY15-1
中島 悠里 P-036
中島 有理 O-154

中島 修平 O-168＊

中嶋 章貴 O-160
中島颯之介 P-181＊

中島 若菜 P-213
長島 隆一 P-095
長洲 一 WS5-3＊

教育講演8＊

O-033
O-146
P-133

中園 和利 O-144
中田純一郎 P-283
中田 健 O-037

O-271＊

中田 智大 O-212
O-215＊

仲田 昌吾 P-083
永田 諭志 O-291
長田 太助 O-175

O-222
P-057
P-072
P-255
P-258

永田 友貴 O-320
仲谷 慎也 O-051

O-060
O-313
O-320
P-012
P-136
P-287
P-299

中谷 嘉寿 P-050
P-168＊

中谷 諒 O-001＊

P-071
中土井崇人 O-154＊

長門谷克之 O-285
P-123
P-252
P-262

中西 浩一 O-139
P-083

中西 太一 O-277
P-080＊

P-149
中西 真 O-203
仲野 和彦 O-094

P-047
中野 貴由 O-172
中野 武大 P-131＊

中野 敏昭 SY14-4＊
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O-015
O-061
O-063
O-089
O-103
O-221
O-240
O-269
O-276
O-283
P-099
P-139
P-156
P-203

仲野 瑞樹 P-002
P-221
P-267

仲野 道代 O-094
P-047

中野 祐樹 O-225
中野裕二朗 O-165
中野 雄太 BR-05

O-199
O-317
P-285＊

中野 志仁 P-168
長野 智那 教育講演12-1＊

BA-07
O-004
O-005
O-009
O-019
O-140
P-277

中納 弘幸 O-032＊

長浜 正彦 SY18-1＊

O-178
P-251

長堀 克弘 P-040
P-246

中道 蘭 O-030
O-202
O-204

長光 玲央 P-289
中村 英祐 O-016
中村 和利 P-118
中村 隼 BR-03＊

SY22-5＊

中村 純子 BA-13＊

中村 敬志 P-303＊

中村 司 P-039
中村 俊文 O-064

O-319

中村 朋文 P-259
中村 典雄 P-027

P-297
中村 裕紀 P-121＊

中村 元信 O-177＊

中村 恭菜 O-119
O-292
O-308

中村 有紀 P-248
中村 祐貴 O-084
中村 佳子 P-170
中村 喜次 P-253
中村 嘉宏 O-157＊

P-200＊

中屋 来哉 O-084
中谷 直樹 O-244
中谷 裕子 P-301
中山 晋吾 O-006

O-244
中山 尭振 O-311
中山 隆弘 P-263
中山 智祥 P-110
中山 秀樹 P-049
中山麻衣子 P-171
中山 昌明 O-178

O-219
O-226
P-251

中山 勝 P-286
永山 泉 P-019

P-064
P-255
P-258＊

中山田真吾 教育講演6＊

奈川 大輝 P-027
P-297

奈倉 勇爾 O-059
名黒 功 SY3-5＊

名古佐知子 O-233
梨本 友美 P-023
名取 千桂 O-074

O-122
七松 東 BR-01
名波 正義 O-305

P-243＊

並河 明雄 P-028
P-111
P-222＊

成田 一衛 SY5-5
BA-13
O-036
O-067
O-073

O-075
O-111
O-164
O-219
O-223
O-231
O-239
O-295
O-314
P-118
P-121
P-126

成田 櫻子 O-039
O-264
O-278

成田 勇樹 O-303
成瀬 友彦 O-228

O-241
成瀬 寛之 O-169
鳴海 俊治 SY11-3
縄野 貴明 P-217
南学 正臣 理事長講演＊

O-021
O-177
O-238
O-272
O-300

南學 正臣 P-003
難波 昴宏 P-054
難波 倫子 BR-03
難波 真澄 O-134

【に】
新倉 崇仁 O-220＊

新浪 博 P-253
新畑 覚也 O-057
新部 孝司 O-233
西 健太朗 SY29-1＊

西 慎一 O-049
西 裕志 O-021

O-166
O-300

西家由里子 O-121
西尾 妙織 O-132

O-196
O-313
O-314
O-315

西尾 治臣 SY7-3
西尾 英紀 SY6-4＊

西岡 聡 P-114
西岡 里香 P-114
西岡 亮 SY17-3

O-184＊

西垣 昌和 SY26-1＊

西川 翔 P-092
西川 達哉 P-284
西川 真子 O-300
西川 真那 P-084
西川 泰彦 P-205
西川 雄大 P-092
西川 涼馬 P-128
錦沢めぐみ P-208
西沢慶太郎 SY11-3
西澤 俊哉 O-213＊

西澤 欣子 O-279
P-152

西嶋 修平 P-253
西田 隼人 P-157
西田 洋文 O-056
西野 友哉 O-119

O-292
O-308
P-202
P-205
P-232
P-266

西野 範昭 P-005
西平 守邦 P-238
西堀 暢浩 O-157

O-241＊

西村絵里那 O-202＊

O-204
西村 謙一 P-003
西村 眞人 O-276
西村 正智 O-124
西村 光弘 P-093
西村美帆子 P-204
西村 良人 P-172
西本 尚樹 P-119
西本 雅俊 WS3-4＊

O-247
P-120

西本 光宏 O-151
P-220＊

P-223
西森 一久 P-092
西山 成 BA-04

O-309
P-071

西山 慶 O-001
西山 壮 O-130
西山 順博 O-069
西脇 宏樹 P-200
新田 孝作 O-099

O-314
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P-275
P-301

二瓶 義人 BR-04＊

O-092
O-111
P-042
P-044

二村 駿行 O-088
O-147

ニヨンサバフランソワ
P-302

丹羽 篤人 O-187

【ね】
根岸 康介 O-162
根本 修 O-217
根本 遵 O-217＊

【の】
能木場宏彦 P-023
能見 勇人 O-008
野垣 文昭 P-245＊

野口 浩司 P-156
野口 雅章 P-175
野崎 祐史 P-174＊

野澤 昌弘 SY6-2＊

能瀬 勇馬 P-090
野田 清大 O-124
野田 晴也 O-185

P-062＊

野田 裕美 O-176
野田竜之介 O-129＊

P-067
野津 翔輝 P-211

P-215
野津 寛大 教育講演12-1

教育講演15-2＊

BA-07
BA-08
O-002
O-004
O-005
O-009
O-018
O-019
O-135
O-137
O-140
P-277
P-278

野中 智仁 O-043
野中 宏晃 P-115＊

野林 大幹 O-236＊

野原 栄 O-123
信岡 祐彦 O-167
野辺香奈子 P-295
野見 洋基 O-285

P-123
P-252
P-262

野村 和利 O-017
O-214＊

P-264
野村 哲 O-069
野村征太郎 SY20-2＊

野村まゆみ P-039
野村 良太 O-094

P-047

【は】
萩田淳一郎 P-068＊

萩原 敬之 O-039
O-264
O-278

萩原 康博 O-166
階上健太郎 P-279＊

橋口 明典 O-064
橋爪 脩 AM1-2
羽柴 豊大 O-272＊

橋本 幸始 O-088
O-147

橋本 峻 O-102
橋本 淳也 O-014

O-267
橋本 真吾 O-130＊

橋本 整司 O-230＊

橋本多恵子 WS2-1＊

橋本 孝史 P-003
橋本 展洋 O-223＊

P-227
橋本 英明 O-244＊

橋本 博子 BA-11＊

橋本 紘幸 WS3-3＊

橋本 麻衣 O-114
P-011

橋本 眞子 P-001
P-263

橋本 真 O-182
蓮池由起子 P-243
長谷川詠子 O-023

O-047
P-025
P-145
P-182

長谷川恵美 O-144
長谷川一宏 P-114

長谷川 茂 P-212
長谷川嵩矩 O-199
長谷川 毅 SY14-1＊

O-280
長谷川 元 O-109

O-190
O-287
P-019
P-064
P-258

長谷川みどり O-112
O-169
P-026
P-181

秦 薫 O-230
畠山沙亜耶 P-055
畠山 真吾 P-157
畠山 豊 O-258
畑中 公 O-106
畑中彩恵子 O-096

O-097
O-298
P-035

畑山 直之 P-244
八田 告 SY25-1＊

P-124
P-289

八田 稔久 P-195
八反田文彦 SY22-3＊

O-132
O-196

服部 晶子 O-072＊

服部 洸輝 BA-12
O-054
O-055
O-062＊

P-119＊

服部 元史 SY12-4
O-001
O-003
O-014

花井俊一朗 O-115＊

P-030
花岡 一成 SY26-4＊

花田日向子 P-128
花房 藍 O-087
花房 規男 SY30-4＊

WS7-1＊

O-057
P-275

塙 なぎさ P-138
馬場 明子 O-043
馬場晴志郎 O-059

P-188
馬塲めぐみ O-286
羽渕 友則 P-157
濱 悠馬 O-227

P-183＊

濱口 翔 BR-04
濱崎 祐子 SY6-3＊

O-014
O-267
O-270

浜瀬 健司 O-205
濱田 真宏 P-071
濱田 理人 BA-09
濱田 陸 SY12-1

O-003
浜谷 博子 O-080＊

O-082
O-297

濱野 高行 SY30-3＊

P-074
浜之上はるか SY26-5＊

浜本 徹 O-069
浜山かおり P-290
早川 哲 O-186
早川 由紀 O-182
林 あい P-006
林 綾香 O-091

O-156
P-043＊

P-159
林 香 AM1-1＊

O-030
O-064
O-071
O-124
O-202
O-204
O-311
O-319

林 和幸 P-148
林 晃一 SY27-3

O-243
林 佐保 P-210
林 晃正 O-223

P-227
林 憲史 O-017

O-079＊

O-214
P-264

林 宏樹 O-112
O-169
P-026
P-181
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林 松彦 O-162
林 美紀 P-208
林 祐太郎 SY6-4
林 豊 P-280
林田 寛之 P-286＊

林田 珠奈 P-278
早野 元詞 O-033
原 章規 O-040

O-290
P-097
P-225

原 怜史 SY17-3
教育講演16-1＊

原 重雄 O-135
P-278

原 哲朗 O-141
P-002
P-188
P-221

原 哲郎 P-267
原 正樹 O-056＊

P-066
P-270
P-293

原 雅俊 P-034
P-142＊

P-203
原 将之 P-124
原 愛美 O-143
原 悠 BR-01

BR-05
O-038
O-199
O-312

原 裕樹 O-243
原口総一郎 P-196＊

原澤 彩 O-155＊

原澤 朋史 SY31-3＊

原田 慎也 O-176＊

原田 真 O-088
原田めぐみ P-249
原田 涼子 SY12-1＊

原田和可子 P-227
張田 豊 SY12-3＊

O-003
春原浩太郎 SY10-4＊

O-077＊

O-096
O-097
O-250
O-318
P-035

春山 直樹 P-286

韓 蔚 O-181
P-067

半田 貴也 O-087＊

O-100
O-149
O-187
P-173

半田 寛 O-080
坂野 章吾 O-183

P-024
P-068

馬場 健史 教育講演13＊

【ひ】
日笠幸一郎 O-095
東 淳子 P-051＊

東 大樹 P-259
東 智仁 P-051
東 治道 P-210
東 良亮 O-187
東口 裕亮 P-249
引田 克弥 P-128

P-170＊

O-059
久富隆太郎 O-011＊

久道三佳子 O-167＊

菱川 彰人 O-030＊

O-202
O-204

菱田 明 P-280
P-282

菱田英里華 O-222＊

P-057＊

菱田 学 O-157
菱沼 眞子 P-026＊

肥田 典子 P-218
日髙 寿美 SY6-1＊

O-039
O-264＊

O-278
一杉 正仁 P-197
人見 清隆 P-060
日村 美玲 P-186
冷牟田浩人 O-281

O-316
P-139

兵藤 晋 WS4-2
兵頭 俊紀 O-135
兵頭 洋二 P-160
平井 啓之 P-115

P-141
平井 太郎 O-243
平井 利典 SY25-3＊

平井 俊行 P-271＊

P-273
平尾 潤 O-176
平川 晃弘 O-257
平川 陽亮 O-272
平澤 恭子 O-003
平澤 卓 P-230
平下 智之 O-165
平島 尚子 P-207

P-265
平島佑太郎 P-099＊

平田 清貴 P-089
平野 憲 O-029＊

比良野圭太 O-282
平野 景太 O-099
平野 一 O-008
平野 靖 教育講演14＊

平山奈々恵 P-195
廣岡 伸隆 SY8-3＊

廣坂 雄介 O-069
廣瀬 卓男 WS1-2

WS4-1＊

O-006
O-131
O-133
O-306＊

O-307
廣瀬友里佳 O-113
広浜大五郎 O-151
廣村 桂樹 O-080

O-081
O-082
O-083
O-190
O-297

日和 良介 O-086

【ふ】
深川 雅史 O-172

P-119
深澤 洋敬 O-125
深水 圭 AM2-5＊

O-074
O-116
O-122
P-015
P-165
P-272

福井 明子 P-286
福井 亮 O-232＊

福井 伸哉 P-092
福岡 一郎 O-233
福岡 晃輔 P-084

福崎 晴奈 P-283
福重 智子 O-127
福島 和彦 O-032
福島佐知子 P-092
福島 英賢 P-254
福島 正樹 O-134

P-304
福住 好恭 O-013

P-053
福田 顕弘 WS5-1＊

O-037＊

O-271
福田 純子 O-053
福田 真嗣 O-226
福田 昇 P-166
福田 裕光 O-012

P-037
P-132
P-171
P-175

福田 道雄 O-159
P-153＊

福田 結以 O-187
P-278

福田 裕介 O-182＊

福田 里奈 P-208
福留裕一郎 O-277

P-080
P-149

福永 昇平 O-156
O-198
P-159
P-195

福永 継実 O-148
P-256

福永 恭久 O-233
福原佳奈子 O-012

P-037
P-132＊

P-171＊

福間 真悟 O-282
福森あゆみ P-038
藤井 愛 DP-2＊

O-017
O-079
P-264

藤井 隆大 O-011
藤井 隆之 O-158

P-041＊

藤井 直彦 WS9-2＊

教育講演5＊

藤井 秀毅 SY18-4＊

WS8-2＊
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教育講演12-1
O-135
P-090
P-160
P-271
P-273

藤井 裕子 P-054
藤枝久美子 O-268＊

藤枝 幹也 P-296
藤尾 慈 O-209
藤岡 勇人 O-189

P-075
P-180

藤垣 英嗣 O-112
藤垣 嘉秀 P-004
藤木 珠美 BR-01

BR-05
O-038
O-108
O-199
O-312

藤倉 知行 O-262
P-018
P-020
P-137＊

P-237
P-294

藤崎毅一郎 O-276＊

藤澤 宏亘 P-286
藤澤 優斗 P-060＊

藤島 由貴 O-231＊

藤田 和利 P-176
藤田 京花 P-207

P-265＊

藤田 雄 P-027＊

P-186
P-297

藤田 敏郎 SY10-2
SY21-1
O-151

藤田 雅子 P-230
藤田 美佳 P-273＊

藤田 陽子 P-067＊

藤田 芳郎 P-200
藤野 三法 O-304＊

藤巻 郁子 O-161
藤丸 拓也 SY4-1＊

O-178
O-219
O-312＊

P-251
藤丸 季可 O-011
伏見 清秀 O-046

O-126
O-257
O-317
P-285

藤村 順也 O-137
藤本 圭司 O-017＊

O-079
O-214
P-264

藤元 健太 O-043
藤元 昭一 SY5-6

O-043
O-067
O-073

藤本 新平 P-009
藤本 大介 O-193＊

藤本 俊成 O-198
藤本 茉奈 O-182
藤吉 里紗 O-165＊

藤原木綿子 O-051
二村 健太 SY11-3＊

船木 真理 O-286
船戸 洋佑 AM1-2＊

船山真一郎 O-035
麓 真一 P-208
古市 賢吾 SY28-3＊

O-017
O-079
O-214
O-248
O-249
P-264

古川 恵美 O-121＊

古川 尚 O-194
古久保 拓 P-078
古荘 泰佑 SY13-2＊

古田 弘貴 O-169＊

古殿 孝高 P-028
P-111＊

P-222
古野郁太郎 O-144
古橋 和拡 SY1-3

SY13-5＊

O-265
O-268
O-296

古橋 眞人 P-138
古谷 惇 O-125
古谷 隆一 O-125
古山 理莉 O-247

P-120

【へ】
部坂 篤 O-205

P-179
別所 紗妃 P-227
別府 寛子 SY11-5
蛇澤 悠 P-170
彭 戈 P-302
逸見 佳宣 P-014＊

【ほ】
寳澤 篤 O-244
木田可奈子 P-089＊

星 貴文 P-172
星 雅人 O-169
星野 純一 SY11-1

教育講演4-1＊

O-023
O-099
O-151
O-239
O-248
O-313
O-314
O-315
P-023
P-059
P-121
P-126
P-182
P-275
P-301

星野 誠子 O-026
P-017

星野 幹 O-046
P-070

細川 由佳 O-211
細島 康宏 WS9-5＊

教育講演4-2＊

O-036
O-058

細野加奈子 O-106
細谷 幸司 P-007

P-116
細谷 聡史 SY29-5＊

堀田記世彦 O-014
堀 遼太郎 P-279
堀江 重朗 P-274
堀川聖之輔 P-278
堀口 淳矢 BA-06

O-171＊

堀越 周 P-166
堀園 潤 O-138＊

堀田彰一朗 P-305
堀中 重義 O-142

P-040
堀野 太郎 O-085＊

O-258＊

P-009
P-031
P-257
P-296

堀之内智子 AM2-4＊

SY21-4＊

教育講演12-1
BA-07
BA-08
O-004
O-005
O-009
O-018
O-019
O-137
O-140
P-277

本城保菜美 P-214＊

本田 啓 O-238
本田 一穂 O-050

O-263
O-266

本田 大介 O-025
本多 勇晴 O-176
本田 浩一 O-050

O-280
本田 瑞季 SY20-4＊

【ま】
米田 真也 P-157
前 伸一 SY22-4＊

O-196＊

前 遥貴 O-318＊

前 ゆかり P-128＊

前岡侑二郎 O-174
前川 道隆 O-072
真栄里恭子 O-278

P-185＊

前澤 善朗 O-035
P-022

前嶋 明人 O-109
O-190
O-287
P-019
P-064
P-255
P-258

前田佳哉輔 O-299
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前田 憲志 P-226
前田志穂美 BR-03
前田 拓也 P-283＊

前田 忠昭 O-051
前田 俊樹 O-284
前田 仁志 P-021

P-131
前田眞勇輔 P-226
前田 裕子 P-226
前田 侑里 P-011
前之園良一 O-008＊

真壁 志帆 P-275
牧瀬 海豊 O-303
牧田 愛由 O-145
牧田 愛祐 O-229
牧野 靖 P-121
牧野内龍一郎 P-033＊

P-076＊

P-077
政井 理恵 P-263
正木 崇生 O-174

O-197
O-219
O-279
O-293
P-152
P-192

正木 浩哉 P-293
眞砂 明典 O-010
真下 裕 P-063
増田 貴博 O-175＊

O-222
P-072

升谷 耕介 SY19-5
O-225
O-269
O-281
O-284
O-316
P-156

間瀬かおり O-168
町田 慎治 P-033

P-076
P-077

松井 功 SY15-3＊

BA-01
O-044＊

O-076
O-110
O-173
O-234

松井 賢治 BR-02＊

松井 浩輔 P-125

松井 翔 BR-03
松井 勝 O-242

O-247
P-120

松井 礼 P-210＊

松浦 朋彦 P-157
松浦 佑樹 O-185

P-062
松浦 亮 WS3-5＊

松尾さゆみ O-292＊

松尾 七重 WS10-1＊

O-156
松尾 実紀 O-066
松岡 大貴 O-094

P-047
松岡 友実 O-042

P-188＊

松木 葵 P-071
松木 絵理 O-211

P-217
松木 久住 O-199
松木 孝樹 P-134

P-146＊

P-147
松隈 祐太 SY11-4＊

O-015＊

O-089
O-269
P-156

松倉 康夫 P-209
松阪 泰二 O-093

P-052
松崎 慶一 O-098

O-099
O-111

松沢 良太 WS9-4＊

松下 和孝 P-131
松下 邦洋 P-118
松下 幸平 P-016＊

松下 純 P-158
松瀬 瑞穂 P-002

P-221
P-267

松田 佳奈 O-078
松田 潤 BR-03

O-078＊

松田 文彦 O-095
松永 文野 O-114
松永 宇広 P-041
松永 知久 O-008
松永 直哉 SY9-3
松波 昌寿 O-053＊

O-274

松野 圭 O-237
松野 志歩 O-188

P-269
松野 裕樹 O-186
松原 雄 O-086

O-090
O-191＊

O-192
O-256

松原 秀史 O-148
P-256

松原 誠 O-174＊

松原由紀子 P-114
松村 壮史 P-140＊

松村 大輔 P-039
松村 英樹 P-054
松本 暁洋 P-195
松本あゆみ BA-01＊

O-044
O-076
O-110
O-173
O-234＊

松本 啓 O-156
O-198＊

P-159
松本 篤幸 O-002
松本 大輔 O-114
松本 挙典 P-011
松本 竜季 P-009
松本 太郎 P-193
松本 知沙 O-066
松本 雅則 SY1-1＊

P-281
松本 光晴 O-226
松本 祐嗣 O-020

P-056
P-198

松山 貴司 O-125＊

松山 誠 O-134＊

O-309
P-304

松山 裕 O-166
的場 直輝 WS1-3
真鍋 一郎 SY24-3＊

真鍋 康二 O-134
P-304

眞部 俊 O-099
O-314
P-275＊

真野 勉 P-155＊

丸木 友美 O-204
丸茂 丈史 SY10-2

SY21-1
O-151＊

丸山 啓輔 P-288
丸山 功祐 P-101＊

丸山 彰一 SY1-3
SY5-2
SY5-3
SY5-4
SY13-5
O-022＊

O-041
O-072
O-081
O-083
O-099
O-157
O-191
O-192
O-231
O-239
O-265
O-268
O-296
O-299
P-119
P-121
P-126
P-281

丸山 高史 O-059
O-141
P-002
P-193
P-221
P-242
P-267

丸山 徹 P-021
P-131

丸山 直樹 P-209＊

丸山 順裕 O-019
O-135

丸山 遥 O-039
O-264
O-278

丸山 之雄 SY19-4＊

SY23-4＊

O-156
O-220

萬代新太郎 BR-01
BR-05
AM1-4＊

BA-11
O-027
O-038
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P-180
横山 尚哉 O-286＊

横山 温子 O-165
横山 仁 O-017

O-079
O-081
O-083
O-214
P-264

横山 宏樹 SY28-2
横山 陽一 O-162
吉井 隆一 P-259＊

吉岡 靖雄 O-209
吉金かおり P-125
吉川 和寛 O-185

P-062
P-247

好川 貴久 BA-05
O-201＊

O-291
吉川 卓宏 P-122＊

吉川 隆広 P-081
P-216＊

P-224
吉田英莉子 O-030

O-202
O-204＊

吉田 学郎 O-130
吉田 輝龍 P-093
吉田 圭佑 P-257
吉田 栞 O-295＊

吉田 駿 P-030＊

吉田 尚平 O-069
吉田 鈴 P-230
吉田 卓矢 P-127
吉田 拓弥 P-078＊

吉田 修土 O-151
吉田 寿子 WS5-4

O-067
O-073

吉田 大輝 O-285
P-123
P-252
P-262

吉田 匡秀 O-175
吉田真奈美 P-239

吉田真梨子 O-113＊

吉田 唯 O-166＊

吉田 優哉 SY9-3＊

吉田 瑶子 O-300＊

吉田 好徳 O-141
吉武 理 O-263

O-266
吉種 光 SY3-4＊

吉留 愛 O-181
P-202＊

吉野 篤範 O-142
P-040＊

P-246
吉野かえで SY27-3

O-243
吉野 純 O-064

O-319
吉林 護 BA-06

O-171
P-161

吉原 史樹 O-066
吉村 文 P-164
吉村 健佑 SY8-4＊

吉村 力 O-284
P-125

吉村龍之介 P-216
P-224＊

吉本 明弘 P-278
吉本 憲史 O-030

O-204
吉本 憲文 O-202
吉本 雅俊 P-182＊

四柳 宏 P-239
與那嶺怜奈 P-048
米倉由利子 P-284
米満 隼人 O-170

【ら】
賴 建光 AM2-3＊

O-176
耒田 善彦 P-200

【り】
龍華 章裕 SY23-2＊

林野 翔 P-129
P-169

P-214

【ろ】
魯 紅梅 P-039

【わ】
若井 幸子 SY11-5
若林奈津子 P-255＊

若林 華恵 O-025
O-158＊

脇野 修 P-114
涌井 広道 BA-04

O-245
O-310
P-094

鷲田 直輝 SY4-3
O-311
P-007
P-116

鷲峯 紀人 O-308＊

和田 淳 WS8-3
O-032
O-048
O-128
O-154
O-195
P-187
P-196
P-288
P-292

和田 誠司 SY29-2＊

和田 平 O-206
和田 隆志 O-040

O-075
O-239
O-248
O-249
O-290
P-097
P-121
P-126
P-225

和田 健彦 腎臓指導医講習会＊

O-023
O-047
P-182

和田 将史 O-146
和田 裕介 P-250＊

和田 幸寛 O-098
O-288
O-294

和田 佳久 O-152＊

綿田 水月 O-046
P-070

渡邊 凱 P-305＊

渡邉 公雄 O-065
O-068
O-216
O-246

渡邊健太郎 P-084
渡邉健太郎 P-090
渡部 紘三 P-280＊

渡部紗由美 P-217
渡邉 詩香 O-181

P-067
渡邉 駿 O-226＊

渡辺 大輔 P-089
渡辺 毅 O-065

O-067
O-068
O-073
O-216

渡辺 範雄 WS3-3
渡邉 初実 O-113
渡邊 博志 P-021

P-131
渡辺 博文 SY5-5＊

SY7-2＊

渡部 正教 O-132
渡辺 昌文 O-211

P-013
P-217

渡邉 真穂 O-316
渡辺 光治 O-297
渡邉 佑衣 P-092
渡辺 裕輔 O-194＊

渡邊 有三 O-228
渡邊 由佳 O-165
渡邉 嘉一 P-063
渡井 至彦 SY11-3
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役員	 理事長：	南 学 正 臣
副理事長：	猪 阪 善 隆 藤 枝 幹 也

理事：	旭 　 浩 一 内 田 信 一 岡 田 浩 一 鈴 木 祐 介 田 村 功 一 鶴 屋 和 彦
	長 田 太 助 西 山 　 成 深 水 　 圭 丸 山 彰 一 宮崎真理子	 宮 嶋 　 哲
	門 川 俊 明 山 縣 邦 弘 横 尾 　 隆 脇 野 　 修 和 田 　 淳

監事：	内 田 啓 子 要 　 伸 也 成 田 一 衛

Immediate past president　  柏 原 直 樹

特別顧問　 	深 川 雅 史 柳 田 素 子

委員会  （◎は委員長，○は副委員長）
編集委員会：	岡 田 浩 一◎	 丸 山 彰 一○	 阿 部 雅 紀 猪 阪 善 隆 伊 藤 秀 一 井 上 　 勉

	大 家 基 嗣 金 崎 啓 造 神田英一郎	 今 田 恒 夫 清 水 　 章 杉 山 　 斉
	鈴 木 祐 介 田 村 功 一 坪 井 直 毅 中 西 浩 一 西 山 　 成 野 津 寛 大
	廣 村 桂 樹 深 川 雅 史 深 水 　 圭 正 木 崇 生 宮崎真理子	 宮 嶋 　 哲
	向 山 政 志 武 藤 　 智 柳 田 素 子 横 尾 　 隆 和 田 　 淳 和 田 隆 志

財務委員会：	内 田 信 一◎	 長 田 太 助○	 淺 沼 克 彦 宮崎真理子	 山 縣 邦 弘
学会あり方委員会：	和 田 　 淳◎	 田 村 功 一○	 石 本 卓 嗣 伊 藤 孝 史 清 水 　 章 清 水 美 保

	鈴 木 祐 介 	 西 山 　 成 古 市 賢 吾 宮崎真理子
教育・専門医制度委員会：	鈴 木 祐 介◎	 門 川 俊 明○	 小 川 哲 史 小原まみ子	 片 桐 大 輔 河原崎宏雄

	合 田 朋 仁 小 松 康 宏 佐 藤 　 滋 清 水 　 章 志 水 英 明 中 山 昌 明
	平 和 伸 仁 深 川 雅 史 福 岡 利 仁 藤 枝 幹 也 藤 垣 嘉 秀 三浦健一郎
	宮 嶋 　 哲 森 　 龍 彦 谷 澤 雅 彦 安 田 　 隆

国際委員会：	鈴 木 祐 介◎	 西 山 　 成○	 深 水 　 圭○	 上 田 誠 二 久 米 真 司 深 川 雅 史
	星 野 純 一 	 丸 山 彰 一 柳 田 素 子 横 尾 　 隆

企画・渉外委員会：	宮崎真理子◎	 脇 野 　 修○	 猪 阪 善 隆 川 野 充 弘 長 田 太 助 西 　 慎 一
広報委員会：	猪 阪 善 隆◎	 宮 嶋 　 哲○	 内 田 治 仁 桒 原 孝 成 後 藤 　 眞 西 山 　 成

	長 田 太 助
総務委員会：	田 村 功 一◎	 宮崎真理子○	 菅 野 義 彦 坪 井 直 毅 鶴 屋 和 彦 脇 野 　 修
倫理委員会：	山 縣 邦 弘◎	 藤 枝 幹 也○	 杉 山 　 斉 長 田 太 助 西 尾 妙 織 平 和 伸 仁

	宮 嶋 　 哲 山 本 裕 康 （外部委員）飯田香緒里	 應 本 　 健
学術委員会：	横 尾 　 隆◎	 田 村 功 一○	 鶴 屋 和 彦○	 岩 田 恭 宜 久 米 真 司 桒 原 孝 成

	祖 父 江 理 	 西 山 　 成 福 井 　 亮 	 宮 嶋 　 哲 柳 田 素 子 涌 井 広 道
腎臓病対策委員会：	丸 山 彰 一◎	 藤 枝 幹 也○	 旭 　 浩 一○	 阿 部 雅 紀 石 倉 健 司 石 本 卓 嗣

	伊 藤 孝 史 臼 井 丈 一 神田英一郎	 小 杉 智 規 今 田 恒 夫 坂 口 悠 介
	清 水 美 保 祖 父 江 理 中 野 敏 昭 	 古 市 賢 吾 安田日出夫	 和 田 健 彦

査読委員	 	岡 田 浩 一◎	
東部：	石 倉 健 司 	 伊與田雅之	 臼 井 丈 一 上 條 祐 司 川 崎 幸 彦 小 松 康 宏

	酒 井 　 謙 柴 垣 有 吾 鈴 木 　 仁 蘇 原 映 誠 竹 田 徹 朗 田 中 哲 洋
	土 井 研 人 花 房 規 男 平 和 伸 仁 藤 垣 嘉 秀 星 野 純 一 森 　 　 潔
	森 　 建 文 鷲 田 直 輝

西部：	有 馬 秀 二 伊 藤 孝 史 岩 野 正 之 漆 原 真 樹 倉賀野隆裕	 桒 原 孝 成
	斎 藤 能 彦 庄 司 哲 雄 祖 父 江 理 田 中 元 子 田 村 雅 仁 友 　 雅 司
	仲 川 孝 彦 西 野 友 哉 長谷川一宏	 福 永 　 惠 藤 井 秀 毅 古 市 賢 吾
	山 本 陵 平

幹事 	和 田 健 彦：幹事長，財務委員会，教育・専門医制度委員会担当	 鈴 木 　 仁：企画・渉外委員会担当
	淺 沼 克 彦：編集委員会担当	 蘇 原 映 誠：学術委員会担当，編集委員会担当
	伊 藤 孝 史：広報委員会，腎臓病協会連携委員会担当	 田 中 哲 洋：教育・専門医制度委員会担当
	稲 城 玲 子：国際委員会担当	 坪 井 直 毅：学術委員会担当
	井 上 　 勉：総務委員会担当	 中 川 直 樹：腎臓病対策委員会担当
	岩 田 恭 宜：腎臓病対策委員会担当	 中 西 浩 一：腎臓病対策委員会担当
	菅 野 義 彦：倫理委員会担当	 西 尾 妙 織：企画・渉外委員会担当
	久 米 真 司：編集委員会，JSN	Next	Frontiers	2028	委員会担当	 林 　 　 香：学術委員会担当
	桒 原 孝 成：国際委員会担当	 古 市 賢 吾：学術委員会担当，編集委員会担当
	後 藤 　 眞：編集委員会担当	 三村維真理：編集委員会担当
	斎 藤 知 栄：学会あり方委員会，企画・渉外委員会担当

事務局　事務局長：山本正彦　会計：斉藤良美　編集係：矢﨑和歌子　専門医制係：西村明子　学術集会係：白根麻由美
　　　　国際係：尾澤絵美
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