
 
 

 

図５ 有酸素運動の例 

 

その後、透析中に、臥床して行なえる運動を 1

単位実施した。また、透析中はリハビリテーショ

ン介入のない日も含めて、透析開始 30分経過

後、1時間毎に指導した自主トレーニング行うよ

う促しを行った（図６）。療法士は透析開始前と

透析中の介入を組み合わせ、１日 3人の透析患

者、1人の非透析患者の介入を行なえる午前中の

スケジュールを組むことができた。（図７） 

 

 

図６ ある患者の透析日のスケジュール 

 

 

図７ ある療法士の午前中のスケジュール 

 

【今後の課題】 

当院は回復期リハビリテーション病棟を有し、

在籍療法士が多く、透析中も含めて療法士が運動

療法を行うことができた。しかし、透析室に滞在

する時間は長くても 1日 1時間程度となるため、

介入時間以外の自主トレーニングの徹底が図れて

いないと考えられた。生活指導・運動指導を開始

したが、「透析中は安静に過ごす」との考えはま

だ根強く残っている印象がある。透析による疲労

から、非透析日も自宅で安静に過ごすという患者

もいる。下痢・便秘も「動きたくない」要因にな

っていると考えられた。また、保存期からの食事

制限により、透析期となっても栄養状態が良好と

はいえず筋力がつきにくい現状もあると考える。

腎臓リハビリテーションは「腎疾患や透析医療に

基づく身体的・精神的影響を軽減させ、症状を調

整し、生命予後を改善し、心理社会的ならびに職

業的な状況を改善することを目的として、運動療

法、食事療法と水分管理、薬物療法、教育、精

神・心理的サポートなどを行う、長期にわたる包

括的なプログラム」と定義できる 4)。透析患者に

関わる多くの職種で協働した包括的なアプローチ

は十分に行なえておらず、今後の課題とした。 
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血液透析を離脱し得た、悪性高血圧症の 1例 

 
JA長野厚生連北信総合病院 腎臓内科 

山﨑 梨紗 宮津 千晶 南 聡 上條 浩司 

 

【背景】 

悪性高血圧症は、血圧の上昇により腎機能障害が

急速に進行し、放置すると心不全、高血圧性脳症、

脳出血などが発症する予後不良の病態である。不

可逆的な臓器障害を防ぐために迅速な診断と治療

が必要となる。今回、悪性高血圧症を発症し一時

的に血液透析を要したが、降圧療法による保存的

治療で透析を離脱し得た症例を経験したため報告

する。 

 

【症例】 

患者：46歳、女性。 

主訴：易疲労感、呼吸困難。 

既往歴：なし。 

常用薬：なし。 

生活歴：喫煙 5 本/日×26 年、飲酒 ビール 350 

mL/日。アレルギー なし。 

現病歴：特記既往なく健診受診歴もなかった。X年

1月頃から両眼の視力低下を自覚していた。3月

6 日から易疲労感、労作時呼吸困難を自覚した。

3 月 18 日より嘔気を自覚し連日嘔吐していた。

3 月 20 日に当院を受診し、著明な血圧高値

（204/133 mmHg）、高度腎機能障害（血清 Cr 6.74 

mg/dL）、うっ血性心不全を指摘され入院となった。 

入院時現症：身長 158.0 cm、体重 64.8 kg、BMI 

26.0 kg/㎡、血圧 204/133 mmHg、脈拍 115回/

分・整、体温 36.6℃、SpO2 94%（経鼻酸素 1L）。 

問合せ先：山﨑梨紗 〒383-0021 

中野市西 1-5-63 JA長野厚生連北信総合病院腎臓内科 

（TEL 0269-22-2151） 

意識清明。眼瞼結膜の貧血や眼球結膜の黄染はな

い。視力は両側 50 cm指数弁。頸部リンパ節の腫

脹はない。頸静脈怒張はない。甲状腺腫大はない。

心音は整で雑音はなく、呼吸音は両側下肺野で

coarse cracklesを聴取する。腹部は平坦、軟で

腸蠕動音は正常、圧痛はない。両側圧痕性下腿浮

腫を認める。 

入院時検査所見（表 1）：尿検査では尿蛋白（3＋）、

尿潜血（3＋）で顆粒円柱を認めた。血液検査では

白血球上昇、貧血、LDH上昇、高度腎機能障害、低

K血症、高 P血症を認めた。低補体血症を認めず、

各種抗体は陰性であった。ハプトグロビンは減少

していた。ADAMTS13活性の低下はなかった。内分

泌検査では、血漿レニン活性、アルドステロン値

が著明に上昇していた。 

胸部 X線写真：両肺野にびまん性の透過性低下を

認める。 

全身単純 CT：頭部には明らかな急性期病変を認め

ない。肺血管怒張、肺門側優位の肺野濃度上昇、

小葉間隔壁肥厚などうっ血性心不全の所見を認め

る。心拡大と少量の心嚢水貯留、右側優位の胸水

貯留を認める。腎形態に明らかな異常を指摘でき

ない。 

頭部 MRI、MRA：急性期脳梗塞を認めない。可逆性

後頭葉白質脳症（PRES）に相当する血管性浮腫を

認めない。MRAでは有意狭窄や瘤形成を認めない。

動脈硬化性変化に乏しい。 

十二誘導心電図：洞調律、心拍数 111回/分、V4-

6誘導でストレイン型の ST低下、陰性 T波を認め

る。 

心臓超音波検査：EF 30%程度で左室壁運動はびま 
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表 1 入院時検査所見 
【尿定性】  
pH 5.5 
比重 1.016 
蛋白 (3+) 
潜血 (3+) 
糖 (+-) 
【尿沈渣】  
赤血球（/HPF）            100 以上 
白血球（/HPF）                 5-9 
扁平上皮（/HPF）          5-9 
顆粒円柱あり  
【尿化学】  
TP/Cre（g/gCr）           5.32 
NAG （U/L）                     13.5 
β2-MG（μg/L）                 7610 
FENa（%）                2.76 
【血算】  
WBC（/μL）                  12,600 
 Neut（%）                 92.5 
 Lym（%）                        4.7 
RBC（/μL）           341 万 
網状RBC（‰）                      46 
Hb（g/dL）                       8.0 
MCV（fL）                         76 
Plt（/μL）                   17.9 万 
【凝固】  
PT（%）                            78 
APTT（sec）   24.5 
D ダイマー（μg/mL）            2.9 
【生化学】  
TP（g/dL）                    6.6 

Alb（g/dL）                     3.3 
UA（mg/dL）              13.3 
BUN（mg/dL）                     72 
Cr（mg/dL）                6.74 
Na（mEq/L） 133 
K（mEq/L）                  2.7 
Cl（mEq/L）                   88 
補正Ca（mg/dL）                 10.1 
P（mg/dL）                        8.2 
Mg（mg/dL）                 2.7 
TC（mg/dL）     227 
HDL-C（mg/dL）                  54 
LDL-C（mg/dL）                 140 
TG（mg/dL）                    175 
T-Bil（mg/dL） 0.8 
AST（U/L） 26 
ALT（U/L） 15 
γGT（U/L） 16 
ALP（U/L） 101 
LD（U/L） 807 
CK（U/L） 87 
Glu（mg/dL）  117 
HbA1c（%） 4.7 
CRP（mg/dL）      3.68 
Fe（μg/dL） 21 
TIBC（μg/dL） 396 
Ferritin（ng/mL） 29.7 
Vit B12（pg/mL） 518 
葉酸（ng/mL） 7.3 
【動脈血液ガス(FiO2 24%)】  
pH             7.47 

pCO2（mmHg） 37.8 
pO2（mmHg） 78.9 
HCO3-（mmol/L） 27.2 
Lac（mg/dL）                        7 
【免疫血清】  
IgG（mg/dL） 960 
IgA（mg/dL）          358 
IgM（mg/dL） 117 
RF（U/mL） 15 
C3（mg/dL）          128 
C4（mg/dL） 24 
CH50（U/mL）      31 
抗核抗体              (-) 
PR3-ANCA               (-) 
MPO-ANCA               (-) 
抗GBM 抗体               (-) 
直接クームス               (-) 
ハプトグロビン 1-1 型（mg/dL）   22 
ADAMTS13 活性（%）    ＞10 
【内分泌】  
GH（ng/mL） 1.36 
随時尿中メタネフリン（μg/dL）    0.15 
随時尿中ノルメタネフリン（μg/dL）1.09 
ACTH（pg/mL）   16.7 
コルチゾール（μg/dL）       32.5 
血漿レニン活性(PRA)（ng/mL/hr）108.3 
アルドステロン(PAC)（pg/mL）   252.8 
PAC/PRA                        3.0 
TSH（μU/mL）     1.84 
FT3（pg/mL）                      2.0 
FT4（ng/dL） 1.3 

 

 

ん性に低下している。IVS 14 mm、LVPW 14 mmと

壁肥厚を認める。E/A 0.2、E/e′3.5と左室拡張 

能の低下を認める。 

眼底検査：両側眼底に乳頭浮腫、軟性白斑、しみ

状の網膜出血を認める。 

入院後経過（図 1）：拡張期血圧 130 mmHg以上の

著明な高血圧、眼底検査で乳頭浮腫（Keith 

Wegener分類Ⅳ度）、高度腎機能障害、うっ血性心

不全を認めることから悪性高血圧症と診断した。

入院時に認めた小球性貧血については、鉄欠乏性

貧血と腎性貧血のほか、高 LDH血症、網状赤血球

増加、ハプトグロビン低値などを伴っていること

から溶血性貧血の合併も示唆された。 

 Ca拮抗薬、利尿薬を用いて降圧療法を行い、収

縮期血圧は 130～150 mmHg程度で経過した。利尿

薬に対する反応が不良であり、入院同日より血液 

 

透析を開始した。血清 Cr 7～8 mg/dL程度で経過

していたところ、第 6病日頃より尿量が増加傾向

となり第10病日にはCr 5.6 mg/dLまで改善した。

第 9 病日からはエナラプリル 2.5 mg を併用し、

収縮期血圧 130 mmHg程度にコントロールした。

自尿は良好に維持されており、第 10病日を最後に

血液透析から離脱した。 

 貧血に対しては第 1、3、10病日に赤血球 2単位

を輸血したほか、血液透析時に造血剤、鉄剤を静

注した。Hb値は徐々に上昇し、高 LDH血症も改善

傾向となった。 

Cr 3.5 mg/dL程度までの改善を確認し、第 23

病日に退院とした。退院 7 か月後には Cr 1.8 

mg/dL まで改善した。胸部 X 線写真の肺野異常陰

影は消失し、心電図異常も改善した。心機能は最

終的に EF 76%程度まで改善した。 
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表 1 入院時検査所見 
【尿定性】  
pH 5.5 
比重 1.016 
蛋白 (3+) 
潜血 (3+) 
糖 (+-) 
【尿沈渣】  
赤血球（/HPF）            100 以上 
白血球（/HPF）                 5-9 
扁平上皮（/HPF）          5-9 
顆粒円柱あり  
【尿化学】  
TP/Cre（g/gCr）           5.32 
NAG （U/L）                     13.5 
β2-MG（μg/L）                 7610 
FENa（%）                2.76 
【血算】  
WBC（/μL）                  12,600 
 Neut（%）                 92.5 
 Lym（%）                        4.7 
RBC（/μL）           341 万 
網状RBC（‰）                      46 
Hb（g/dL）                       8.0 
MCV（fL）                         76 
Plt（/μL）                   17.9 万 
【凝固】  
PT（%）                            78 
APTT（sec）   24.5 
D ダイマー（μg/mL）            2.9 
【生化学】  
TP（g/dL）                    6.6 

Alb（g/dL）                     3.3 
UA（mg/dL）              13.3 
BUN（mg/dL）                     72 
Cr（mg/dL）                6.74 
Na（mEq/L） 133 
K（mEq/L）                  2.7 
Cl（mEq/L）                   88 
補正Ca（mg/dL）                 10.1 
P（mg/dL）                        8.2 
Mg（mg/dL）                 2.7 
TC（mg/dL）     227 
HDL-C（mg/dL）                  54 
LDL-C（mg/dL）                 140 
TG（mg/dL）                    175 
T-Bil（mg/dL） 0.8 
AST（U/L） 26 
ALT（U/L） 15 
γGT（U/L） 16 
ALP（U/L） 101 
LD（U/L） 807 
CK（U/L） 87 
Glu（mg/dL）  117 
HbA1c（%） 4.7 
CRP（mg/dL）      3.68 
Fe（μg/dL） 21 
TIBC（μg/dL） 396 
Ferritin（ng/mL） 29.7 
Vit B12（pg/mL） 518 
葉酸（ng/mL） 7.3 
【動脈血液ガス(FiO2 24%)】  
pH             7.47 

pCO2（mmHg） 37.8 
pO2（mmHg） 78.9 
HCO3-（mmol/L） 27.2 
Lac（mg/dL）                        7 
【免疫血清】  
IgG（mg/dL） 960 
IgA（mg/dL）          358 
IgM（mg/dL） 117 
RF（U/mL） 15 
C3（mg/dL）          128 
C4（mg/dL） 24 
CH50（U/mL）      31 
抗核抗体              (-) 
PR3-ANCA               (-) 
MPO-ANCA               (-) 
抗GBM 抗体               (-) 
直接クームス               (-) 
ハプトグロビン 1-1 型（mg/dL）   22 
ADAMTS13 活性（%）    ＞10 
【内分泌】  
GH（ng/mL） 1.36 
随時尿中メタネフリン（μg/dL）    0.15 
随時尿中ノルメタネフリン（μg/dL）1.09 
ACTH（pg/mL）   16.7 
コルチゾール（μg/dL）       32.5 
血漿レニン活性(PRA)（ng/mL/hr）108.3 
アルドステロン(PAC)（pg/mL）   252.8 
PAC/PRA                        3.0 
TSH（μU/mL）     1.84 
FT3（pg/mL）                      2.0 
FT4（ng/dL） 1.3 

 

 

ん性に低下している。IVS 14 mm、LVPW 14 mmと

壁肥厚を認める。E/A 0.2、E/e′3.5と左室拡張 

能の低下を認める。 

眼底検査：両側眼底に乳頭浮腫、軟性白斑、しみ

状の網膜出血を認める。 

入院後経過（図 1）：拡張期血圧 130 mmHg以上の

著明な高血圧、眼底検査で乳頭浮腫（Keith 

Wegener分類Ⅳ度）、高度腎機能障害、うっ血性心

不全を認めることから悪性高血圧症と診断した。

入院時に認めた小球性貧血については、鉄欠乏性

貧血と腎性貧血のほか、高 LDH血症、網状赤血球

増加、ハプトグロビン低値などを伴っていること

から溶血性貧血の合併も示唆された。 

 Ca拮抗薬、利尿薬を用いて降圧療法を行い、収

縮期血圧は 130～150 mmHg程度で経過した。利尿

薬に対する反応が不良であり、入院同日より血液 

 

透析を開始した。血清 Cr 7～8 mg/dL程度で経過

していたところ、第 6病日頃より尿量が増加傾向

となり第10病日にはCr 5.6 mg/dLまで改善した。

第 9 病日からはエナラプリル 2.5 mg を併用し、

収縮期血圧 130 mmHg程度にコントロールした。

自尿は良好に維持されており、第 10病日を最後に

血液透析から離脱した。 

 貧血に対しては第 1、3、10病日に赤血球 2単位

を輸血したほか、血液透析時に造血剤、鉄剤を静

注した。Hb値は徐々に上昇し、高 LDH血症も改善

傾向となった。 

Cr 3.5 mg/dL程度までの改善を確認し、第 23

病日に退院とした。退院 7 か月後には Cr 1.8 

mg/dL まで改善した。胸部 X 線写真の肺野異常陰

影は消失し、心電図異常も改善した。心機能は最

終的に EF 76%程度まで改善した。 

 
 

図 1  入院後経過 

  

 

【考察】 

一般的に悪性高血圧症は拡張期血圧が 120～130 

mmHg以上とされ、網膜出血や乳頭浮腫、腎機能障

害、心不全、高血圧性脳症、脳出血などの臓器障

害を伴い全身状態の急激な悪化を認める場合に診

断される 1-3）。本例は拡張期血圧 130 mmHg以上、

眼底検査で Keith Wegener分類Ⅳ度の乳頭浮腫、

高度腎機能障害と心不全を認め、悪性高血圧症の

診断に至った。 

悪性高血圧症は無治療の場合、1年生存率が 10

～20%とされている予後不良な疾患であるが、早期

診断と厳格な降圧管理により腎予後は改善するこ

とが報告されている 4）。 

悪性高血圧症での急激な降圧は虚血性障害を招

いて腎機能を悪化させる可能性があるため、治療

開始から 1 時間は 10～20%の降圧にとどめ、その

後 1 日で治療前値の 25%の降圧にとどめるべきと

されている 5）。急性期を乗り越えた後は血圧 

140/90 mmHg未満を目標に降圧管理を行う。レニ

ン-アンジオテンシン系（RAS）の亢進が病態形成

に関与していることから RAS阻害薬の効果が期待

されるが、過度の降圧を避けるために慎重な導入

が推奨されている 3）。そのため治療初期には Ca拮

抗薬が頻用される。本例では治療初期は利尿薬と

ニカルジピンを用いて緩やかな降圧管理を行った。 

本例で認めた貧血について、高 LDH血症や網状

赤血球増加、ハプトグロビン低値といった溶血性

貧血の所見に加えて相対的な血小板減少、高度腎

機能障害も伴っていたことから血栓性微小血管症

（TMA）の合併が示唆された。TMAは、志賀毒素産

生大腸菌感染による溶血性尿毒症症候群（STEC-

HUS）、血栓性血小板減少性紫斑病（TTP）、二次性

TMA（代謝関連、薬剤、感染、妊娠、疾患、移植）、

補体関連 HUSの 4つの病態に分類される 6）。本例

では、下痢などの腹部症状を認めないことから

STEC-HUSは否定的であり、ADAMTS13活性の有意な

低下を認めないことから TTPも否定的であった。

TMA を来し得る病態として悪性高血圧症が想定さ

れ、二次性 TMAと診断した。 
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悪性高血圧症では、著明な全身血圧の上昇によ

って腎内血管の自動調節能が破綻し、血管内皮障

害をきたすと考えられており、TMA の一因になり

得るとされている。悪性高血圧症での二次性 TMA

合併頻度は血小板数の低下（≦15万 /µL）が 18%、

ハプトグロビンの低下（≦0.15 g/L）が 33%認め

られたという報告がある 7）。本例は安静、降圧療

法による保存的治療で徐々に LDH値は低下し、血

小板数も増加傾向となった。 

悪性高血圧症では発症後平均 5.6 年の経過で

31%が末期腎不全に至るとの報告もあり、腎予後は

不良とされている 8）。悪性高血圧症患者における

腎機能悪化のリスク因子として診断時の血清 Cr

高値、フォローアップ中の高血圧、尿蛋白 0.5 g/

日以上が報告されており、長期的な血圧管理が必

要である 9）。 

 

【結語】 

 悪性高血圧症は急性の臓器障害を伴うため迅速

な診断と治療が望ましい病態である。急性期には

腎保護を考え過降圧による腎血流の低下に注意す

る必要がある。腎予後を改善するために長期にわ

たる積極的な降圧治療が必要である。 
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