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Case 31-2007:A 41-Year-Old Man with Abdominal Pain and Elevated Serum Creatinine 

(New England Journal of Medicine 2007;357:1531-1541) 

 

【鑑別診断】 

血清クレアチニンが一週間以内に急速に上昇していること、および貧血が見られないこと、腹部エコーで腎臓

の大きさが正常であることより、急性腎不全を考える。急性腎不全の原因は、腎前性、腎性、腎後性の 3つに

分けられる。腎前性は低血圧や出血、心不全などによる腎循環の低下が原因であり、尿中窒素/クレアチニン比

が高いこと、尿量が少なくナトリウム排泄が 1％以下に低下していることが特徴的であるが、それらの所見は

見られない。また腎エコーで尿流の障害が見られないことから、腎後性も否定的である。よって腎性の原因に

ついて鑑別を考える。 

 腎性腎不全の原因は血管性病変、尿細管･間質病変、糸球体病変の 3つに大きく分かれる。 

 

１．血管性病変 

血管疾患 

血管病変による腸虚血が原因で腹痛が起こり、その血管病変が腎虚血もひきおこしているという可能性も挙げ

られるが。腹部エコーで腹部大動脈の閉塞は否定的であり、本症例では考えにくい。 

溶血性尿毒症症候群（HUS） 

分裂赤血球が血液 smearで見られないこと、網状赤血球数が正常であることから否定される。 

２．尿細管・間質病変 

急性尿細管壊死 

嘔吐･下痢･飲水量の減少･イレウスなど、腎血流が腎の許容能を超えて低下しうるエピソードがある。さらに

NSAIDsは急性尿細管壊死を引き起こしうる。尿中ナトリウム排泄が 1％を超えていること、色素 

顆粒円柱が見られることは急性尿細管壊死を想起させる。 

間質性腎炎 

NSAIDs、trimethoprim-sulfamethoxazole、ceftriaxoneはそれぞれ薬剤性の急性腎障害を引き起こしうる。薬

剤性の間質性腎炎では発疹や好酸球増多が特徴的であるが、NSAIDsが原因のときなど特に症状として現れない

こともある。 

３．糸球体病変 

 巣状分節状糸球体硬化症や膜性増殖性糸球体腎炎、微小変化群ネフローゼ症候群は、慢性腎障害の経過をた

どるのが一般的であり、今回の患者の場合は症状が急激であることから、今回の症例でこれらがもし存在する

場合は二次的な糸球体疾患と考えられる。また血清中の補体低下が見られないことから、溶連菌感染による糸

球体腎炎やループス腎炎、膜性増殖性糸球体腎炎、アテローム塞栓性腎障害は否定的である。 

 糸球体腎炎を引き起こす感染性の要因としては、細菌・ウィルス・寄生虫などが上げられる。歯医者の治療

歴は感染性心内膜炎（腹部症状および腎症状の合併もありうる）も疑わせるが、血液培養で細菌が出ていない

こと、および患者の抗生剤服用歴から否定的である。 

 ハンタウィルスは世界中で見られるウィルスで、感染すると腹痛・血小板減少・血尿・蛋白尿と、今回の患

者の所見と一致するような症状を呈するが、今回の患者の場合、点状出血および神経学的異常が見られないこ

とから否定的である。また、寄生虫も smearで見つかっていないことより否定的である。 
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その他糸球体腎炎としては、ANCA関連腎炎や多発性動脈炎によるものも考えられるが、ANCAは陰性であった。 

 Henoch-Schonlein紫斑病も腹部症状と急性糸球体腎炎を呈する疾患であるが、皮膚病変がこの患者には見ら

れていないことや血小板減少、赤血球の連銭形成、D-Dimer上昇は Henoch-Schonlein紫斑病では見られないこ

とから否定的である。 

 抗リン脂質抗体症候群は、抗核抗体陰性及び補体の低下がないことから否定される。 

 

 今回の症例の症状・検査所見は一つの疾患によるものとして説明するのは難しく、複数の病態が共存してい

ると考える方が自然である。そこで、ポイントとなる検査として尿検査に着目する。 

 尿検査での色素顆粒円柱は急性尿細管壊死を示している。しかし、強度の蛋白尿は尿細管壊死単独では非典

型的である。また血尿は糸球体性腎炎を示唆する所見であるが、2 回尿検査を行ったにもかかわらず異形細胞

が見られないこともあり、尿カテーテルが尿中赤血球の原因となっている可能性もある。 

 今回の患者は NSAIDｓを服用しており、1日の服用であるため可能性は低いものの、NSAIDsが間質性腎炎及

び微小変化型の糸球体障害による腎不全を引き起こした可能性はある。また GERDの既往があることより、NSAID

ｓが胃腸炎を引き起こした可能性も考えられる。 

 D-dimerおよびフィブリノーゲンの上昇に関しては、DICや感染症など様々に考えられるが、患者の症状と併

せて考え、感染症による細小血管障害が最も疑われる。また、便潜血が陽性であることより消化管出血が疑わ

れるが、HBの値が正常であることから出血はごく軽度であると考えられる。 

 2 回目の尿検査で変形細胞円柱と思われるものもあったこと、褐色の色素顆粒円柱があったこと、およびタ

ンパク/クレアチニン比が 2.9で蛋白尿が見られていることより、急速進行性糸球体腎炎を除外しておきたい。 

 

これらのことを考えて、ここで、Methylprednisoloneの投与及び腎生検が行われた。 

 腎生検の結果は下図のようであった。検体中に 18個の糸球体があり、そのうち 2個に硬化がみられた。動脈

は軽度の内膜の繊維化が見られ、これらは急性尿細管障害を示唆するものであった。近位尿細管では細胞質が

少なく正常刷子縁の減少が見られ、時折タンパク円柱も見られた。管腔内にアポトーシス細胞及び褐色の色素

円柱の存在する尿細管細胞もみられた。時折壊れた尿細管細胞が、毛細血管内に脱出していた。これらが尿細

管内の出血及び尿中赤血球の原因となったと考えられる。炎症細胞の浸潤はまばらであった。 

蛍光抗体法では抗体・補体の沈着はなく、免疫複合体による疾患は否定された。 

電顕の結果では、基底膜上皮細胞の足突起の癒合が見られ、微小変化型のネフローゼ症候群を示す所見であ

り、NSAIDsによるものと考えられた。また、糸球体内皮細胞の解離および有窓性の消失は、軽度の細小血管障

害（おそらく薬剤性、そして感染性胃腸炎に関連）を疑わせるものであった。 

 NSAIDs 単独の短期間の使用で急性尿細管障害および微小変化型ネフローゼ症候群が引き起こされることは

めったにないが、今回の症例では胃腸炎による飲水低下および脱水が、これらのことを引き起こす要因になっ

たと考えられる。 

 

【解剖学的診断】 

脱水およびＮＳＡＩＤs服用による、急性尿細管障害および糸球体足細胞障害 

【臨床診断】 

急速進行性糸球体腎炎 

【Dr.RABBによる診断】 

急性尿細管障害による急性腎不全（NSAIDsまたは感染による糸球体障害を合併） 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 


