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要　　旨

　症例は 60 歳，男性。2010 年 5 月に欧州へ旅行し，帰国後の職場健診で尿蛋白（1＋），血小板減少（5.6×104／μL）

を指摘された。6 月に下肢浮腫をきたし近医を受診し，高血圧，尿蛋白，尿潜血，腎障害から急性腎炎症候群が

疑われ，当科紹介となった。受診時，下肢の紫斑，右足関節腫脹，疼痛あり，尿蛋白 3.5 g／gCr，沈渣赤血球 10～

19／HPF，顆粒円柱 30～49／HPF，腎障害（Cr 1.4 mg／dL, Ccr 53.7 mL／min），白血球上昇（9,900／μL），貧血（Hb 11.2 

g／dL），血小板減少（5.7×104／μL），炎症反応高値（CRP 10.86 mg／dL）を認めた。血清中の抗パルボウイルス B19

（parvovirus B19：PV B19）IgM 抗体陽性，腎生検で管内増殖性糸球体腎炎像を呈し，酵素抗体法で係蹄に IgG，

IgM，C3，C1q が陽性，上皮細胞に PV B19 抗原が陽性であったことから，PV B19 感染後の管内増殖性糸球体腎

炎と診断した。安静，食事療法による保存的加療を行ったが，尿所見異常，貧血，血小板減少，CRP 高値が 1 カ

月持続したため，プレドニゾロン（prednisolone：PSL）内服療法を開始し，治療開始 5 カ月後に尿，血液所見は軽

快した。しかし，PSL 中止後に再度，尿所見の悪化，貧血，血小板減少，CRP 上昇を認めたため，腎炎の再燃と

考え，PSL 治療を再開した。最終的には計 14 カ月間の PSL 治療を行い，治療中止後も再燃なく，良好な経過を

たどっている。

症　例

　We report a case of endocapillary proliferative glomerulonephritis associated with parvovirus B19（PV B19）
infection. A 60－year-old man was referred to the Department of Nephrology because of arthralgia, leg edema, 
urinary abnormality, thrombocytopenia and renal insufficiency. On admission, laboratory studies revealed renal 
insufficiency with nephrotic-range proteinuria, hematuria, normocytic normochromic anemia, a low platelet 
count, leukocytosis and increased C-reactive protein. Immunologic studies found hypercomplementemia. Auto-
antibody screening revealed antinuclear antibody（1：160）, but no IgM rheumatoid factor, anti-neutrophil cyto-
plasmic antibody and anti-double-stranded DNA antibody. Extensive microbiological screening revealed PV 
B19－specific IgM antibody, but no PV B19－specific IgG antibody nor PV B19 DNA in the serum. Renal 
biopsy demonstrated endocapillary proliferation with leukocytic infiltration into the glomeruli. Immunoenzyme 
microscopy showed deposition of IgG, IgM, C3 and C1q along the capillary walls. Immunohistochemical analy-



 

　パルボウイルス B19（parvovirus B19：PV B19）は，小児に

おける伝染性紅斑の原因ウイルスとしてよく知られ，飛沫

感染で伝播する1）。成人では，鎌状赤血球患者での aplastic 

crisis2）や妊婦で胎児水腫3）を起こすことで知られる。PV 

B19 感染症は世界中で広く認められ，小児期に感染し免疫

が獲得されるため，大人での初感染は稀である4）。成人発

症では，典型的な皮疹を欠き，多発関節炎所見のみであっ

たり5），低補体血症や血球減少を合併する場合もあり，関

節リウマチや全身性エリテマトーデスが鑑別にあがる6,7）。

PV B19 感染後の急性糸球体腎炎は，発熱，発疹，関節炎

に引き続き，低補体血症を伴う急性発症のネフローゼ症候

群を呈することが多いが8），基本的には自然軽快する疾患

である9～11）。

　PV B19 感染後糸球体腎炎に対してステロイド治療を

行った報告例は少なく，文献的考察を加え報告する。

 

　患　者：60 代，男性

　主　訴：下腿浮腫

　既往歴：50 歳；痔核で手術，右尿管結石症

　家族歴：父；胃癌，母；大腸癌

　現病歴：2010 年 5 月に欧州へ旅行し，帰国後の職場健診

で尿蛋白（1＋），血小板減少（5.6×104／μL）を指摘された。

6 月に下腿浮腫を認め近医を受診，利尿薬，降圧薬を処方

されるも改善なく，浮腫，高血圧，尿蛋白，尿潜血，腎障

害から急性腎炎症候群が疑われ，7 月に当科紹介，精査目

的に入院となった。

　入院時現症：身長 167.4 cm，体重 55.2 kg，意識清明，血

圧 126／80 mmHg，脈拍 90 回／分，整，体温 37.0℃，呼吸

数 14／分。眼瞼浮腫あり，眼瞼結膜軽度貧血あり，口腔内

舌咽頭や扁桃に異常なし，右鎖骨上リンパ節腫大を触知す

緒　　言

症　　例

る。心雑音聴取せず，正常肺胞音。腹部は，腸音正常，平

坦，軟で圧痛なし。両下腿に軽度圧痕性浮腫あり，右足関

節に軽度圧痛・腫脹あり，右前脛骨部に紫斑あり，神経学

的所見に異常なし。

　入院時検査所見（Table）：尿蛋白 3.5 g／gCr，沈渣赤血球 

10～19／HPF，白血球 10～19／HPF，硝子円柱 20～29／HPF，

顆粒円柱 30～49／HPF と多彩な尿所見異常を認めた。腎障

害（Cr 1.4 mg／dL, Ccr 53.7 mL／min），好中球優位の白血球上

昇（9,900／μL），貧血（11.2 g／dL），血小板減少（5.7×104／

μL），CRP 高値（10.86 mg／dL）を認めた。抗核抗体が 160 

倍（均質型，核小体型）と陽性であったが，anti-double-

stranded DNA 抗体上昇や膠原病疾患を疑う身体所見に乏

しく，溶連菌感染を疑う ASO，ASK の上昇なく，補体価

は高値で，急性感染症による上昇と考えられた。その他，

活動性の B，C 型肝炎，HIV ウイルス，サイトメガロウイ

ルス，EB ウイルス感染は否定的であった。HBs 抗体，HBe 

抗体，HBc 抗体陽性で，HBs 抗原陰性，リアルタイム PCR 

法による HBV-DNA 定量は検出感度未満であったため，B 

型肝炎ウイルスの既往感染と考えられた。血中の抗 PV 

B19 IgM 抗体が陽性で，抗 PV B19 IgG 抗体および PV 

B19 DNA PCR は陰性であったことから，PV B19 の初感染

と考えられた。

　胸部 X 線所見：心胸郭比 45.8　%，肺野に明らかな異常な

し。

　骨髄生検所見：明らかな異型細胞や腫瘍性増殖像なし。

　FDG-PET／CT 検査：異常集積像なし。

　腎生検所見：採取糸球体 8 個，完全硬化 1 個あり。半月

体なし。ボウマン　* との癒着糸球体 1 個あり。糸球体は分

葉状で，係蹄内腔は内皮細胞が腫大・増生し，マクロファー

ジやリンパ球の浸潤・うっ滞を認め，急性腎炎症候群の所

見であった（Fig.　1a）。係蹄壁の二重化や hump など上皮側

沈着物は明らかではなかった（Fig.　1b）。間質には，単核細

胞浸潤を認め，尿細管変性と間質の浮腫性拡大を一部

（10　%）に認めた。酵素抗体法では IgG，IgM，C3，C1q が
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sis revealed PV B19 antigen in the glomerular epithelium. Electron microscopic studies showed swelling of the 
endothelial cells and electron-dense deposits in a small part of the subepithelium. These findings suggested that 
the immune-mediated phenomenon and direct PV B19 infection induced the renal lesions. Systemic complica-
tions due to PV B19 infection are rare and glomerular diseases associated with PV B19 infection usually 
recover spontaneously. We present this rare case of endocapillary proliferative glomerulonephritis with PV B19 
infection and gradual recovery achieved by steroid therapy.
 Jpn J Nephrol 2014；56：52－57.
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係蹄壁に陽性であった。抗 PV B19 抗体（Novocastra�，

R92F6）と CD34 抗体（DAKO�）を用いた二重免疫染色で，

CD34 陽性の内皮ではなく，CD34 陰性の上皮に PV B19 抗

原が染色された（Fig.　2）。電子顕微鏡所見にて一部の基底膜

上皮下に少数の沈着物を認め，内皮細胞の腫大，係蹄腔の

狭小化が見られた（Fig.　3）。以上から，PV B19 感染後管内

増殖性糸球体腎炎と診断した。

　入院後経過（Fig.　4）：PV B19 感染による腎炎は一般に自

然軽快するが，本例は尿所見異常，貧血，血小板減少，腎

障害，CRP 高値が 1 カ月持続したため，プレドニゾロン

（prednisolone：PSL）40 mg／日の内服療法を開始した。1 カ

月ごとに PSL を 10 mg／日ずつ減量し，治療開始 2 カ月後

に異常所見は改善した。経過良好であったため計 5 カ月で 

PSL は終了したが，尿所見悪化，貧血，血小板減少，CRP 

上昇を認めたため再燃と判断し，PSL 20 mg／日から再開

し，最終的には計 14 カ月の PSL 治療を行った。その後は

現在も再発なく経過している。

 

　成人における PV B19 感染症は，小児と異なり関節炎や

考　　察

血球減少などの非典型的所見を呈するため，膠原病疾患も

鑑別にあがるが多くが自然軽快する。腎炎などの全身症状

を呈し，さらに治療が必要となることは稀であるが，本例

は PSL 治療にて良好な経過が得られた。過去の報告では，

PV B19 感染後腎炎に対しステロイド治療を行った小児

例12）と成人例13）がある。Mori ら14）が PV B19 感染後急性糸

球体腎炎の臨床的特徴を報告しており，女性に多い，中年

に多い，低補体血症，血管内皮下の沈着物を伴う管内増殖

性腎炎または管内増殖性メサンギウム増殖性腎炎像を呈す

る予後良好な疾患とされている。女性に多い理由は，PV 

B19 に感染した小児に接する機会が多いためで，本例は海

外渡航時に罹患したと推測された。また本例は，血清補体

価と sIL－2R が高値を示したが，パルボウイルスによる急

性感染症が原因と考えられ，一定期間の後に再検査し，い

ずれも基準値内へ軽快した。補体価が低下しなかった理由

として，下肢の一過性紫斑や腎生検で管内増殖性糸球体腎

炎像を呈したことから，下肢静脈血管や糸球体血管への 

PV B19 直接感染による静脈炎，糸球体血管炎といった血

管炎の病態が主であったためと考えられた。PV B19 感染

による腎障害は，ウイルス感染による直接障害と免疫複合

体による障害の 2 つの機序が想定される。PV B19 感染が
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Table.　Laboratory findings on admission

Serology
　IgG 940 mg／dL
　IgA 193 mg／dL
　IgM 229 mg／dL
　CH50 85.1 U／mL
　C3 179.0 mg／dL
　C4 46.4 mg／dL
　ANA Positive（homo, nucleo）1：160
　RF 5 U／mL
　ASO 39 U／mL
　ASK 1,280 U／mL
　Anti-ds-DNA Negative
　Antiphospholipid antibody Negative
　Anti-cardiolipin antibody IgG Negative
　Anti-cardiolipin antibody IgM Negative
　MPO-ANCA Negative
　PR3－ANCA Negative
Others
　sIL－2R 2,246 U／mL
　Parvovirus B19 IgM antibody Positive
　Parvovirus B19 IgG antibody Negative
　Parvovirus DNA Negative

Chemistry
　TP 7.0 g／dL
　Alb 2.7 g／dL
　T-bil 0.6 mg／dL
　AST 20 U／L
　ALT 12 U／L
　LDH 236 U／L
　ALP 1,236 U／L
　γ－GTP 149 U／L
　Amy 68 U／L
　CK 33 U／L
　BUN 29 mg／dL
　Cr 1.4 mg／dL
　UA 9.7 mg／dL
　Na 140 mEq／L
　K 4.8 mEq／L
　Cl 101 mEq／L
　Ca 9.0 mg／dL
　P 4.3 mg／dL
　T-cho 111 mg／dL
　TG 88 mg／dL
　CRP 10.86 mg／dL
　Fe 26μg／dL
　Ferritin 988.7 ng／mL

Urine
　Protein （3＋）
　Occult blood （2＋）
　RBC 10～19／HPF
　WBC 10～19／HPF
　Protein 3.5 g／gCr
　Ccr 53.7 mL／min
Blood
　WBC 9,900／μL
　Neut 73.0　%
　Lymp 16.0　%
　Mono 7.0　%
　Eosi 4.0　%
　Baso 0　%
　RBC 387×104／μL
　Hb 11.2 g／dL
　Ht 34.1　%
　Reticulocyte 1.1　%
　Plt 5.7×104／μL



成立するために必要なレセプターである globoside（Gb 4），

または P 抗原は，血管内皮に発現しており，PV B19 の血

管内皮への直接感染による血管炎例15）や PV B19 感染後に

白血球破砕性血管炎と低補体血症を伴わないメサンギウム

増殖性腎炎を発症した報告16）があり，血管内皮細胞の機能

不全や細胞死から微小血管閉塞，糸球体虚血による腎障害

機序が考えられる。一方で，PV B19 感染後腎炎の多くは

低補体血症を伴うほかに，血清免疫複合体（C1q）が陽性と
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Fig.　1.　Light microscopic findings of renal biopsy
　a ：The glomerulus has a lobular appearance due to endocapillary hypercellularity.（Periodic acid-

Schiff stain, ×400）
　b ：There is no double contour of the glomerular basement membrane, nor hump-shape deposits
（Periodic acid silver methenamine, ×400）

a b

Fig.　2.　Immunohistochemical analysis of renal biopsy
An endothelial cell is stained blue using CD34（arrowhead）, 
and parvovirus antigen is stained brown in the podocyte
（arrow）.（Fluorescent immunostaining, ×200）

Fig.　3.　Electron microscopy
　a ：Subepithelial dense deposits（arrowheads）（×3,000）
　b ：There is swelling of both endothelial and mesangial 

cells, with closure of the capillary lumens.（×3,000）

aa

bbb



なることがあり17），免疫複合体が腎組織に沈着し腎障害を

惹起すると考えられる。PV B19 感染後腎炎の多くは電子

顕微鏡所見上，血管内皮下に small electron-dense deposits を

認める。本例は上皮下のみに dense deposits が観察された

が，内皮下沈着に加えメサンギウム領域9）や上皮下11）に 

dense deposits を認める報告もある。Moudgil ら18）は，col-

lapsing glomerulopathy 像を呈する患者は PV B19 感染が有

意に多いと報告した。この報告のなかで，血清 PV B19 

DNA が陽性であった患者の腎組織における PV B19 DNA 

の局在を検索したところ，13 例中 10 例が上皮細胞に陽性

であった。本例でも上皮細胞に PV B19 抗原が陽性であっ

た。また Cooling ら19）によれば，PV B19 のレセプターであ

る Gb 4 は，赤芽球や血小板，顆粒球，肺，心臓，滑膜，

腎，血管内皮，平滑筋（大動脈・腸管）などの特に間葉由来

の細胞に多く発現し，内胚葉由来の肝臓にも認めたため，

PV B19 感染は貧血，血小板減少，顆粒球減少，肺・胸膜

炎，心筋炎，関節炎，腎炎，血管炎のほか，肝炎の原因と

なりうることを報告した。本例では貧血，血小板減少，関

節炎，腎炎，CRP 高値を認めた。

　PV B19 感染後糸球体腎炎は多くが自然軽快するが，本

例は尿所見異常や貧血，CRP 高値が遷延したため，PSL 治

療を行い一旦は軽快したが，再燃したため比較的長期間の 

PSL 治療を要した。過去の報告20）では，PV B19 感染後腎

炎に対し保存的加療で一旦軽快するも，再燃・遷延し，メ

サンギウム増殖性腎炎および分節性糸球体硬化症へ進展し

た結果，1 年以上尿蛋白が持続した例がある。また，高齢

者（65 歳以上）における感染後糸球体腎炎は，メサンギウム

増殖性腎炎像を呈し，末期腎不全へ進展する場合もあり21），

本例は，ステロイドによる治療が病態改善に有効であった

と考えられた。

 

　PV B19 感染後の管内増殖性糸球体腎炎が保存的治療で

軽快せず，腎炎が遷延したため，ステロイド治療を要した

稀な 1 例を経験した。PV B19 感染は，一般的には予後良

好な疾患であるが，二次性巣状分節性糸球体硬化症の病因

とも考えられている。関節炎や貧血，血小板減少を伴う急

性腎炎症候群に遭遇した際は，PV B19 感染の検索が必要

と考えられた。

　　利益相反自己申告：開示すべき利益相反なし

結　　語
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Fig.　4.　Clinical course

biopsy

U-pro

U-RBC
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