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近年、腸管免疫の腎障害への影響が報告され、Gut-Kidney Axis（腸腎連関）が注目されて

いる。IgA 腎症（IgAN）は、免疫グロブリン A (IgA)の免疫複合体がメサンギウム領域に沈着

する疾患で、炎症性腸疾患(IBD)との合併が知られる。そこで、秋山らは、2009 年～2017 年東

京山手メディカルセンターで腎生検で診断したクローン病（CD）合併 IgAN（CD-IgAN）群 18 例

と CD 非合併 IgAN（NOS-IgAN）群 11 例の臨床病理所見を比較した。さらに、IgA サブクラス

（IgA1、IgA2）、ガラクトース欠損 IgA1(GdIgA1)、糸球体・間質のマクロファージ（Mφ）浸潤

等を免疫組織学的に評価した。その結果、CD-IgAN 群は NOS-IgAN 群に比し糸球体硬化、間質

線維化/尿細管萎縮（IF/TA）、Mφ浸潤等が有意に高度だが、動脈硬化症、GdIgA1、IgA サブク

ラス沈着等は CD の有無で差がなかった。臨床的に NOS-IgAN 群の尿異常は治療で改善したが、

CD-IgAN 群で改善は有意でなかった。CD-IgAN 群の高度な腎組織障害、臨床的腎機能低下、治

療抵抗性の要因は CD 患者の全身病態、5-ASA 等の CD 治療薬剤、CD 特有の免疫学的異常の病

態等が考えられ、特に免疫学的異常がサイトカインや Mφ浸潤を介し IgAN の炎症を促進する

ことが示唆された。 

本論文は本学大学院学位論文（博士）審査基準を満たしており、学位論文に値すると判断し

た。 
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