
 

　臨床腎移植の機能低下の原因は多岐にわたり，その確定

には移植腎生検による病理診断が欠かせない。その病理診

断は，国際的に標準化が進められている移植腎病理診断国

際基準（Banff 分類）が用いられている。Banff 分類は，1991 

年にカナダの Banff で行われた Banff 会議を基に，Solez ら

により 1993 年に発表された。その後も Banff 会議は隔年で

開催され，そのつど分類の改訂が進められている。現在の 

Banff 分類は 1997 年の改訂分類を基に，2009 年の改訂が加

わったものが基本になっている1）。この分類の優れた点は，

移植腎障害を免疫学的機序と非免疫学的機序に区別したこ

とと，拒絶反応をその機序を考慮して，抗体関連型拒絶反

応（antibody-mediated rejection）と T 細胞関連型拒絶反応（T 

cell-mediated rejection）とに大別し，それぞれを病理所見に

より急性と慢性に分類したことにある。移植腎の障害機序

を明確にしたことで，治療に直結する病理分類になってい

る。

　Banff 分類に使用されている組織学的マーカーは C4d の

みである。特殊染色や免疫染色を行い，組織学的マーカー

を同定することで診断の精度を向上させる研究は数多く行

われているが，診断のために実用化されているものは限ら

れている。十分な組織学的マーカーが揃っているとは言え

ないが，本稿では Banff 分類に使用されている組織学的

マーカーである C4d を中心に，移植腎の拒絶反応の病理診

断のために用いられている組織学的マーカーについて概説

する。さまざまな組織学的マーカーが存在するが，それら

を，拒絶反応の免疫機序を評価するためのマーカー，拒絶

反応により生じた細胞障害の程度や誘導されている炎症の

はじめに
程度を評価するためのマーカー，腎臓の構成細胞や器官を

同定することで組織学的評価の質を向上させるためのマー

カー，の 3 つに分けて整理すると理解しやすい。それぞれ

について解説を行う。

 

　拒絶反応はその免疫学的機序により，T 細胞関連型拒絶

反応と抗体関連型拒絶反応の 2 つに大別されている。細胞

表面に存在する major histocompatibility complex（MHC）抗

原を標的とした抗ドナー抗体（donor specific antibody）が主

因の抗体関連型拒絶反応と，抗原提示細胞によって活性化

された T 細胞が主因の T 細胞関連型拒絶反応である。拒絶

反応の存在を認めた場合には，その機序を病理像から評価

することが重要である。典型例では，炎症細胞の種類や浸

潤部位，組織障害の様式により光顕のみによる診断も可能

であるが，実際には，両者が類似した病理像を示したり，

両者が混在することもしばしばあり，抗体関連型拒絶反応

と T 細胞関連型拒絶反応を明確に鑑別することは難しい。

そこで拒絶反応の免疫機序を評価するための組織学的マー

カーが必要となる。

　1 ．抗体関連型拒絶反応

　抗体関連型拒絶反応は，主に抗ドナー抗体の存在から抗

原抗体複合体を介した補体の活性化とそれに伴った炎症細

胞浸潤に特徴づけられる。補体の活性化には，古典的経路

（classical pathway），レクチン経路（lectin pathway），第二経路

（alternative pathway）の 3 つの経路がある。古典的経路は，補

体成分 C1q が抗原抗体複合体，病原体表面物質や C 反応

性蛋白に結合することで始まる。レクチン経路は，病原体

表面上の糖鎖に血清中の糖鎖結合性蛋白（マンノース結合
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レクチンやフィコリン）が結合することで，第二経路は自然

に活性化されている血漿中の補体系因子 C3 が病原体表面

へ結合することで開始される。活性化された補体は，病原

体のオプソニン化，炎症細胞動員，病原体への直接傷害を

誘導する。移植腎にみられる抗体関連型拒絶反応は，血管

内皮細胞に抗ドナー抗体が結合することで，古典的経路を

介して補体が活性化され進展する。そのため，IgM や IgG 

の抗体や C1q，C3 や C4 の補体の沈着を蛍光抗体法により

確認する。しかし，超急性拒絶反応や強烈な抗体関連型拒

絶反応の場合を除いて，血管内皮にこれらの免疫グロブリ

ンや補体の沈着を確認できることは少ない。これは，有核

細胞では免疫グロブリンが容易に shedding により除去さ

れることと，活性化補体成分は補体制御因子によって迅速

に処理されることによるものと考えられている2）。ただし，

非活性型補体成分である C4d は長期にわたり局所に残存

するため，抗体関連型拒絶反応の有用な組織学的診断マー

カーとなっている。

　1 ）傍尿細管毛細血管（PTC）への C4d の沈着

　抗体関連型拒絶反応の診断は，血清の抗ドナー抗体の検

出の精度が向上したこと，補体の活性化の証拠を組織学的

に C4d の沈着により同定することが可能になったこと，病

理学的に抗体関連型拒絶反応の特徴が明らかになったこと

により確立された。Banff 分類では，C4d の沈着を傍尿細管

毛細血管（peritubular capillary：PTC）に認めることが抗体関

連型拒絶反応の診断に必須となっている。抗体に結合して

活性化された C1q は C1 複合体の構成成分である C1s を

活性化し，活性型セリンプロテアーゼが生成され，C4 から

不安定なエステル基を持った C4b が分解される。C4b はさ

らに C4c と C4d に分解され，C4d はそのエステル基により

内皮細胞に共有結合するが，その結合は補体の活性化によ

り強く保持される。そのため，C4d は補体活性化の存在を

示す“foot print”として用いられている3）。

　C4d は正常腎でも糸球体メサンギウムへの沈着を認め

る。糸球体腎炎では免疫複合体に一致して沈着をみるが，

いずれも PTC への沈着は認めない4）。唯一の例外はループ

ス腎炎で，疾患活動性や血栓性微小血管障害症（thrombotic 

microangiopathy）と相関して PTC に沈着することがあ

る5,6）。移植腎の C4d の沈着は Feucht らにより最初に報告

され，Collins や Colvin らにより抗体関連型拒絶反応の診

断に必要不可欠な組織学的マーカーとして確立された7,8）。

2003 年には Banff 分類に PTC への C4d 沈着が抗体関連型

拒絶反応の診断基準として追加され，実際の急性ならびに

慢性の抗体関連型拒絶反応の診断に C4d の染色が用いら

れるようになった。症例を重ねるうちにいくつかの注意点

も知られるようになった。

　2 ）C4d の評価のための注意点

　PTC への C4d 沈着は主観的な評価にならざるをえない。

C4d の沈着の程度は，移植後 1 年間は血中の抗ドナー抗体

のレベルと相関し PTC にびまん性の陽性像を呈する。慢性

の症例では巣状に沈着する症例も出現するため，沈着の程

度を“absent，minimal（1～10　%），focal（10～50　%），diffuse

（50　%～）”に区分し，focal 以上の症例を陽性として扱って

いる9）。また C4d の染色はパラフィン切片を用いた酵素抗

体法でも行うことができるが，凍結切片を用いた蛍光抗体

法よりも感度が低く10），パラフィン切片による C4d 陽性度

の評価には注意が必要である。パラフィン切片による C4d 

染色のための工夫も施されている11）。

　3 ）慢性抗体関連型拒絶反応にみられる C4d の沈着

　慢性拒絶反応には transplant glomerulopathy を主とする

慢性抗体関連型拒絶反応（chronic active antibody-mediated 

rejection）と慢性移植血管症を呈する慢性 T 細胞関連型拒

絶反応（chronic active T cell-mediated rejection）がある。trans-

plant glomerulopathy は糸球体係蹄壁のびまん性の二重化

を，慢性移植血管症は単核球系炎症細胞浸潤を伴う動脈内

膜の線維性肥厚を特徴とする。本来，C4d は超急性期や急

性期の拒絶反応で陽性になるが，transplant glomerulopathy 

を呈する慢性抗体関連型拒絶反応でも糸球体や PTC に陽

性になる12）。また，移植後の protocol 生検で C4d 所見が変

動する subclinical antibody-mediated rejection の存在も知ら

れている13）。そのため，2007 年の Banff 会議で，慢性抗体

関連型拒絶反応の診断基準が明確にされ，�1 慢性障害を示

す組織所見（transplant glomerulopathy，PTC 基底膜の多層

化，間質線維化／尿細管萎縮，動脈内膜の線維性肥厚），�2 

C4d 陽性，�3 抗ドナー抗体の存在，の 3 つが揃った場合と

規定された。

　4 ）Accomodation にみられる C4d の沈着

　ABO 血液型不適合腎移植後の移植腎生検では，約 30～

90　%に抗体関連型拒絶反応と関連のない C4d の沈着を認

めている14）。組織障害を伴わない C4d の沈着は，慢性拒絶

反応への移行や移植腎予後とも相関していない15）。ただし，

糸球体毛細血管に diffuse global pattern に強く沈着するも

のは急性抗体関連型拒絶反応を呈することも示され16），

ABO 血液型不適合腎移植後の C4d 沈着の評価が難しいも

のとなっている。液性免疫に対する耐性獲得，いわゆる

“accommodation”の状態を反映している病態とも考えられ

ている17）。
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　5 ）C4d 陰性の抗体関連型拒絶反応

　最近，典型的な transplant glomerulopathy を認め，オーミ

クス（OMICS）で内皮細胞の活性化が確認された慢性抗体

関連型拒絶反応で，C4d の陰性例が報告された18）。non-

HLA 抗体による抗体関連型拒絶反応でも C4d の陰性例が

報告され19），C4d 陰性の抗体関連型拒絶反応が想像以上に

存在することが示された。この機序として補体非依存性抗

体関連型拒絶反応の存在が想定されている。in vitro の研究

からは，抗ドナー抗体が直接内皮細胞の形質を変化させ，

炎症性サイトカイン，成長因子や接着分子の発現を増加さ

せ抗体関連型拒絶反応を誘導することが示唆された20）。

C4d の診断価値に対する疑問も投げかけられ，C4d の沈着

にかかわらず組織学的な microcirculation inflammation

〔glomerulitis（g）や peritubular capillaritis（ptc）〕score に重き

を置く診断も提唱されている21）。また，慢性抗体関連型拒

絶反応では，移植腎の糸球体内や PTC 内に CD56 陽性 NK 

細胞の浸潤を認め22），補体を介さず NK 細胞に依存して発

症する実験報告もあり23），C4d 陰性の抗体関連型拒絶反応

の主因の一つに NK 細胞の関与が浮上している。しかし，

NK 細胞は活性化により CD56 が消失するため，CD16 と 

T-bet の両者を用いるなど組織内での活性化の同定は困難

で，現在のところ NK 細胞に特異的マーカーも存在せず，

新たな分子マーカーの開発が望まれている。

　6 ）エクリズマブ（eculizumab）の治療と C4d

　エクリズマブ（eculizumab，商品名：ソリリス�）は，C5 

を直接阻害する薬剤である。発作性夜間血色素尿症におけ

る安全性と効果が認められ，本邦でも 2010 年 6 月に承認

を受けている。Stegall らは，腎移植にエクリズマブを使用

し抗体関連型拒絶反応の発症を制御したことを報告し

た24）。当然のことながら，エクリズマブ投与群では血中抗

ドナー抗体が陽性で，組織で C4d が陽性であっても，移植

腎機能障害と組織障害が阻止され，抗体関連型拒絶反応が

抑制されている。今後，薬剤開発に応じた新しい診断基準

も求められている。

　2 ．T 細胞関連型拒絶反応

　T 細胞関連型拒絶反応は，CD8 陽性 T 細胞が主体となっ

た炎症細胞浸潤に特徴づけられる。これは，抗原提示細胞

によって提示された抗原をナイーブ T 細胞が認識し，Th1 

に分化した CD4 陽性 T 細胞が CD8 陽性 T 細胞をより活

性化しながら進展する。T 細胞関連型拒絶反応では移植腎

内に炎症細胞浸潤をみるものの，一般染色では，それらの

種類，活性化の程度，組織障害の程度を評価することは困

難なことが多い。そこで，組織学的マーカーを用いて，浸

潤細胞の種類，活性化，組織障害の程度についての検討が

進められている25,26）。拒絶反応にみられる浸潤細胞は T 細

胞が主体であることから，CD3 陽性 T 細胞，CD4 陽性ヘ

ルパー T 細胞，CD8 陽性の細胞傷害性 T 細胞の染色を行

う。T 細胞の活性化は CD25 で確認するが，パラフィン標

本での染色は難しい。移植腎局所の T 細胞の増生は MIB－

1 や proliferating cell nuclear antigen（PCNA）を用いる。さら

に，細胞傷害性 T 細胞の確認には perforin や granzyme B 

の染色も行うが，抗体の質が良いことから，TIA－1 の免疫

染色で細胞質内の細胞傷害顆粒の確認を行う。細胞傷害性 

T 細胞や補体による組織障害の程度は TUNEL 染色を用い

て評価する27）。また，好中球やマクロファージが主体の炎

症細胞浸潤は抗体関連型拒絶反応も考慮するため，その鑑

別のためにも MPO 陽性の好中球（顆粒球）や CD68 陽性の

マクロファージの同定を行う28）。Plasmacytes-rich 細胞性拒

絶反応の形質細胞の同定には CD38 や CD138 を用いる。移

植腎に大型のリンパ球の浸潤を認める場合には，高度の拒

絶反応による活性型 T 細胞の浸潤であるのか，移植後リン

パ増殖性疾患による異型リンパ球の浸潤であるのかの鑑別

が必要になる。組織での in situ hybridization を用いた EB 

virus-encoded RNA（EBER）による EB ウイルスの確認と，

CD20 や CD79a による B 細胞リンパ腫の確認を含む異型

リンパ球の確認を行う。ウイルス感染による間質性腎炎に

も B 細胞が多く含まれることが知られている。

　近年，CD4 陽性 T 細胞に制御性 T 細胞（regulatory T 

cell：Treg）や Th17 細胞などの新しい T cell サブセットが

同定された。Treg は CD4＋CD25＋FOXP3＋T 細胞群であ

り，胸腺内で制御機能を持つように規定されている内在性

制御性 T 細胞（natural Treg）と，末　W 組織でその組織特異的

な環境でナイーブ T 細胞から分化する誘導性制御性 T 細

胞（induced Treg）に大別される。Treg は T 細胞の活性化を

せず，免疫応答に制限をかけて自己免疫反応を防ぐ細胞群

であり，IL－10 や TGF－βなどの抑制性サイトカインを産生

する。Th17 細胞は，適応免疫応答の初期に局所の上皮細胞

や間質細胞に作用して好中球の動員を促すケモカインを産

生する。また，炎症性サイトカイン IL－17 の産生細胞であ

り，自己免疫疾患の病態形成に密接に関与している。移植

腎領域でもこれらの細胞に関する知見が集積されている。

Treg は移植臓器に対する宿主免疫応答を抑制し29），移植腎

病理においてもその浸潤程度は移植腎予後と相関してい

る30,31）。しかし T 細胞関連型拒絶反応では，逆に浸潤程度

が移植腎予後と相関せず予後不良因子であることも示さ

れ32），エフェクター細胞の細胞傷害性に対する代償性の増
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加とする考えもある。一方，Th17 細胞に関しては，Loverre 

らは移植腎において抗体関連型拒絶反応時に尿細管上皮で

の IL－17 発現上昇を報告している33）。Th17 細胞は Treg と

共通の前駆細胞から誘導され，局所の環境によって Treg 

が IL－17 産生細胞に変換されることから，IL－17 と Treg に

は免疫機構の調節に重要な相互関係がある。T 細胞関連型

拒絶反応における FOXP3／IL－17 比が移植腎予後の有用な

指標となりうることも示されており34），移植腎における 

Treg および Th17 の動態について注目していく必要があ

る。

 

　免疫学的機序により移植腎は障害されるが，その障害に

より引き起こされる細胞の形質変化や炎症そのものの程度

を評価する試みがなされている。

　1 ．カベオラ（Caveolae）

　Caveolae は血管内皮細胞に存在する直径 50～100 nm の

細胞膜陥入構造である。コレステロールやスフィンゴ脂質

の富むラフトの一部で，NO 産生，カルシウム濃度制御，

シグナル伝達，コレステロール輸送，癌化抑制などに関与

する。また caveolae は外界刺激に伴い細胞内の局在変化や

構造変化を起こし，内皮細胞の適応機構として重要な役割

を担っている。Yamamoto らは，移植腎の慢性拒絶反応で

の caveolae の動態に着目し，その構造分子である plas-

malemmal vesicle-associated protein－1（PV－1）とカベオリン－

1（CAV－1）の発現の変化を検討している。移植腎の慢性拒

絶反応では，PV－1 は糸球体毛細血管内皮にも発現し35），

CAV－1 は PTC での発現の上昇を認め36），拒絶反応による

内皮細胞の形質変化を報告している。今後も caveolae を含

め移植後の内皮細胞の動態が明らかになることが望まれ

る。興味深いことに，最近，CAV－1 遺伝子変異と腎移植転

帰との関連について，腎移植ドナーの CAV－1 rs4730751 

SNP の遺伝子型が AA の場合，同種移植片生着不全リスク

が増大することが示唆されている37）。

　2 ．Pentraxin 3（PTX－3）

　PTX－3 は，IL－1 や TNF－αなどの炎症性サイトカインの

刺激により血管内皮細胞，樹状細胞，マクロファージ，線

維芽細胞，血管平滑筋細胞，脂肪細胞など，さまざまな細

胞で産生される炎症反応性蛋白である。局所的な感染や炎

症に反応する鋭敏なバイオマーカーであり38），すでに IgA 

腎症では腎組織内で PTX3 が発現していることが報告され

拒絶反応により生じた細胞障害の程度や誘導さ
れている炎症の程度を評価するためのマーカー

ている39）。移植腎では Imai らが，拒絶反応時には腎間質の 

PTX－3 の発現が増加することを報告し，急性拒絶反応の組

織学的な指標になる可能性を示している40）。

　3 ．主要組織適合遺伝子複合体（major histocompatibil-

ity complex：MHC）

　MHC（HLA）分子には，classⅠとⅡが存在する。ヒトの

MHC classⅡ分子には HLA-DR，HLA-DQ，HLA-DP がある。

MHC classⅡは，樹状細胞，B 細胞，単球・マクロファージ

などの抗原提示細胞に発現がみられる。T 細胞，NK 細胞，

造血系前駆細胞，ならびに一部の上皮細胞（尿細管上皮細胞

など）でも活性化により MHC classⅡ分子の発現が増強す

る。移植病理において MHC classⅡ分子は急性拒絶反応時

に強い発現を示し，抗原提示能が増強すると考えられてい

る。移植腎病理では，拒絶反応時に毛細血管係蹄や尿細管

上皮での MHC classⅡ，特に HLA-DR 抗原の発現増強を認

めることから41），拒絶反応や細胞障害，活性化の組織学的

マーカーとして用いている。

　移植に際して強い拒絶反応を誘導する抗ドナー抗体の主

要なものは MHC classⅠ分子や classⅡ分子に対する抗体

である。抗 MHC classⅡ抗体の意義は定まっていないとこ

ろもあるが，MHC 分子に対する抗体（抗 MHC 抗体）は血管

内皮の直接傷害作用，補体活性化作用，Fc レセプターを介

した炎症細胞の動員など拒絶反応における重要な病因と

なっている。抗ドナー抗体には，抗 MHC 抗体のほかに，

抗 Non-MHC（HLA）抗体，抗血液型抗体による拒絶反応が

知られている。抗 Non-MHC 抗体にはいくつかの抗体が存

在するが，その一つの，内皮細胞，樹状細胞，線維細胞や

上皮細胞に存在する MHC classⅠ－related chain A（MICA）

抗原に対する抗 MICA 抗体も，移植腎予後のリスク因子と

して報告されている42）。MICA 抗原は，免疫組織学的に，

正常腎では podocyte に発現を認めるが，移植腎の急性拒絶

反応では糸球体毛細血管や PTC，浸潤細胞にも発現の増強

を認めることも示されている43）。

　4 ．その他

　拒絶反応の尿細管間質性障害に着目し，急性腎障害で注

目されている kidney injury molecule－1（KIM－1）44）， liver 

type fatty acid binding protein（L-FABP）45），虚血再灌流障害

を反映しての Toll-like receptor 246）や腎臓の虚血状態を反

映する hypoxia-inducible factor－1α（HIF－1α）の発現を示し

た研究もある47）。
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　拒絶反応を評価するにあたって，血管や尿細管の詳細な

組織像が必要になることが多く，腎構成細胞を同定するこ

とで組織学的評価を補助するマーカーも必要になる。特異

な血管病変の確認，尿細管や PTC を同定して，炎症細胞浸

潤との関連や障害像，その慢性化を確認する。

　1 ．慢性移植血管症（chronic allograft arteriopathy）

　慢性移植血管症は慢性拒絶反応に特異的な所見である。

慢性 T 細胞関連型拒絶反応では炎症細胞を伴うが，慢性抗

体関連型拒絶反応にもみられる病態である。線維性内膜肥

厚とそれによる内腔狭窄が特徴で，肥厚した内膜には弾性

線維の増加を伴うことはない。早期の肥厚内膜は浮腫性で，

中膜平滑筋細胞（血流中からの幹細胞も関連する）が増生し

ている。内膜の性状を評価するために弾性線維染色を行う。

α－Smooth Muscle Actin（α－SMA）の免疫染色も使用す

る48）。

　2 ．尿細管炎（tubulitis）

　急性／活動性のスコアリングの一つとして，Banff 分類で

は Tubulitis（“t”）スコアがある。尿細管の横断面に認めら

れる単核球数によって t 0～t 3 までスコアリングされる。 

t 3 については尿細管基底膜の破壊像を確認する場合もあ

り，PAS 染色や PAM 染色による基底膜の評価に加え，type

Ⅳコラーゲンの免疫染色も必要になることがある49）。また

尿細管基底膜内の CD3 陽性細胞を確認し，尿細管内への 

T 細胞の浸潤を同定すると tubulitis の確認が容易になる。

　3 ．傍尿細管毛細血管（PTC）炎

　PTC 炎の評価には Banff 分類の peritubular capillaritis

（“ptc”）スコアがある。PTC 内の炎症細胞数によって ptc 

0～ptc 3 までスコアリングされるが，炎症細胞の組成まで

評価することが望ましく，好中球（エラスターゼ染色／MPO 

染色），T 細胞（CD3 染色），マクロファージ（CD68 染色）の

同定を行う。PTC 炎の評価は皮質領域のみで行い，厳密に

はリンパ管内へのリンパ球浸潤との混同を避ける必要があ

るため，CD34 や CD31 の血管内皮マーカーと D2－40 のリ

ンパ管内皮マーカーを用いて血管とリンパ管の鑑別を行う

場合もある50,51）。

　4 ．間質の線維化とα－SMA

　間質の線維化には，陳旧性の完成された不可逆性の線維

化と進展過程の可逆性の線維化がある。早期の可逆性の線

維化には間質の浮腫が目立ち，α－SMA 陽性の筋線維芽細

胞の増生を認めるが，古い不可逆性の線維化には浮腫性変

腎臓の構成細胞や器官を同定することで組織学
的評価の質を向上させるためのマーカー

化は消失し，α－SMA 陽性細胞の増生も認めない。間質の

線維化の進行とα－SMA 陽性細胞の経時的な変化には関連

性があり，病期を推定する補助に役立つ。

　5 ．髄放線

　慢性カルシニューリン阻害薬や血管型拒絶による虚血に

よって生じる間質の縞状線維化が髄放線領域に限局して起

こる medullary ray injury を受け52），腎皮質における髄放線

領域と尿細管迷路の鑑別が早期病変の確認には必要になっ

ている。髄放線は集合管とヘンレの下行脚および上行脚に

より構成されていることや，近位や遠位，集合管など尿細

管のセグメントを免疫染色で確認をしておくことで，尿細

管を観察するための知識の整理につながる。

 

　今までに報告されてきた免疫組織学的マーカーをまとめ

てみると表のようになる。腎生検で行う一般的な組織学的

マーカーは腎生検病理アトラスにもまとめられている53）。

最近の移植免疫学および移植医療の進歩に伴い，今後も新

たな病理診断に役立つ組織学的マーカーの開発が望まれ

る。また，免疫染色による組織学的名マーカーばかりでは

なく，ゲノミクス（genomics：gene＋omics）からの連想で，

トランスクリプトミクス（transcriptomics：transcript＋

omics），プロテオミクス（proteomics：protein＋omics），メ

タボロミクス（metabolomics：metabolite＋omics）などさま

ざまなオーミクス（OMICS）に基づく新しい移植腎病理診

断法の導入も必要である。Solez らも分子的機序に基づい

た病態解析“Pathomics”の重要性を提唱している54）。今後の

移植腎病理に課された課題として，免疫組織学的マーカー

や電子顕微鏡解析による移植腎病理解析などのいわゆる形

態的病理診断と OMICS に代表される新たな分子病理学的

解析との融合も重要である。これらの発展により臨床腎移

植の分野で病理診断の精度がさらに向上し，病態の理解，

治療選択や予後推定に役立つことが望まれる。
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