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Summmとy: Urinary levels of crosslinked fibrin degradation products(XLFbDP)in 

children with various renal diseases weremeasured by enzyme-linked immunosorbent assay 

(ELISA)using monoclonal antibodies， which were essentially monospecific for human 

D-dimer and other XLFbDP. The majority of the children with minimal change nephrotic 

syndrome or focal segmental glomerulosclerosis showed mild to moderately increased 

levels of fibrinogen degradation products(FgDP)， but no excretion of XLFbDP. On the 

other hand， urinary excretion of XLFbDP was found in 35 of 100 patients with some type 

of proliferative glomerulonephritis， such as acute glomerulonephritis， membranoprolifer国

ative glomerulonephritis， rapidly progressive glomerulonephritis， lupus nephritis， purpura 

nephritis or IgA nephropathy， or in those with hemolytic uremic syndrome. Furthermore， 

in IgA nephropathy， significantly higher levels of urinary XLFbDP were found in patients 

with highly active proliferative lesions in their histology. Although the urinary XLFbDP 

levels did not correlate with the degree of intraglomerular fibrin deposits， measurement of 

urinary XLFbDP may provide a useful marker for active ，glomerular lesions such as 

crescents in pediatric nephritis. 

Index Terms 

glomerulonephritis， urinary fibrin/fibrinogen degradation products(FDP)， D-dimer， cross-

linked fibrin 

緒言

腎炎の進展，増悪に免疫学的機序につづいて糸球体内

凝固・線溶系因子の動態が関与していることは，血中，

尿中凝固・線溶系因子の推移，蛍光抗体法による糸球体

内の各種凝固・線溶系因子の沈着態度などから明かにさ

れてきた1)-9). 尿中のフィプリン/フィブリノーゲン分

解産物(fibrin/ fibrinogen degradation products， 

FDP)の測定は腎局所での凝固・線溶の動態を推測lしう

るものとして今日必須の検査となっている削)10)-19).

FDPの測定には通常，抗ヒトフィブリノーゲン家兎血清

を用いるが，この抗血清はフィブリノーゲン分解産物
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(FgDP)とフィプリン分解産物(FbDP)のいずれにも反

応するので両者を簡単には鑑別しえない.血中蛋自分解

酵素の一つであるプラスミンはフィブリノーゲンあるい

はト戸ンピンによりフィプリンモノマーに転化後その γ

鎖が第XIII因子によりクロスリンクした安定化フィプ

リンを限定分解し，前者からはX，Y， D， Eフラグメン

トなどの FgDPが生じ，後者からはX'，Y'のearlyprod" 

uctを経て最終的にD-dimerとEフラグメントの

FbDPが形成される叫21). FgDPとFbDPの鑑別はD-

dimerの有無によるが，従来，ゲノレi慮過法による溶出パタ

ーン叫や二次元免疫電気泳動法23)などで鑑別が行われて

きたが手技が繁雑で、時聞を要し，またFbDP量の定量は

困難であった.E!msら'4)(1983)により D-dimerに対す

るモノクロ一ナノレ抗体が作成され， D-dimerすなわち，

クロスリングしたフィプリンより生じた安定化フィプリ

ン分解産物(cross!inkedfibrin degradation products， 

XLFbDP)の測定が可能となった.

著者は尿中XLFbDPの由来を知る目的で抗D-dimer

モノグロ一ナノレ抗体による ELISA法(enzyme-!inked

immunosorbent assay)で、小児腎疾患患児の尿中XLFb【

DP量を測定し，腎組織における安定化フィプリン沈着

度と対比検討した.

検索対象および方法

1.対象:昭和60年4月より平成2年3月までに奈良

医大小児科および10関連施設小児科を受診した3歳か

ら15歳までの微小変化型ネフローゼ症候群 22例，巣状

糸球体硬化症8例，膜性腎症6例，急性糸球体腎炎7例，

膜性増殖性腎炎6例，急速進行性糸球体腎炎3例，ノレー

プス腎炎7例，紫斑病性腎炎32例， IgA腎症45例，溶

血性尿毒症症候群3例， thin basement membrane dis一

団関(TBMD)4例の計143例を検索対象とした. 143例

中，腎生検非施行の微小変化型ネフローゼ症候群6例，

急性糸球体腎炎2例，溶血性尿毒症症候群2例の計 10例

については臨床診断によった.尚，対照として起立性調

節障害で奈良医大小児科を受診し一般検尿で異常を認め

なかった20例の早朝尿を用いた.

2.被検尿:上記各種腎疾患患児の急性期，増悪期ある

いは腎生検前の 24時間蓄尿より尿10m!を採取し検索

まで 70"cに保存した.

3. フィプリン/フィブリノーゲン分解産物の作成.

Gaffneyら25)の方法に準拠し安定化フィプリン分解産物

(XLFbDP)を作成した. 10 mg/m!に調整したヒトフィ

ブリノーゲン製剤〔ミドリ十字社)3m!に1MCaC!，溶

液 0.4m!， 50 NIH u/m!トロンピン 1m!， 3 u/m! Xlll 

因子製剤1m!を混和し， 37"c 2時間放置により得られ

たfibrinclotsを500u/m!のurokinase(ミドリ十字社〉

を含む1m!のリン酸緩衝液 (PBS)に加え， 1時閉また

は24時間後に0.2M aminocaproic acidで反応停止さ

せ得られた，上清を各々巴arlyXLFbDP， !ate XLFbDP 

として用いた. フィブリノーゲン分解産物FgDPは200

mg/d!ヒトフィブリノーゲン製剤に終濃度500u/m!の

urokinas巴を溶かし 20分後0.2M aminocaproic acid 

にて反応停止後，得られた上清をFgDPとして用いた.

4.尿中FDP量の測定:抗ヒトフィブリノーゲン抗体

を用いたラテックス凝集法により測定した(帝国臓器).

本方法における最大感度は0.1μg/m!であった.

5.尿中XLFbDP量の測定:2種のモノクロ一ナノレ抗

体CDD-3B 6， DD-4 D 2)を用いたELISA法により測定

した24)(DIMERTEST KIT， Mabco).即ちD】dimer等

γーγchainを有する XLFbDPに特異的に反応する DD

3B6抗体溶液をプレート上の小穴にそれぞれ50μl添

加， 24時間4"c放置による coatingの後洗浄， 50μlの

D-dimer標準物質または検体〔原尿〉を各小穴に添加， 1 

時間室温に放置した.D-dimer標準物質は1μg/m!より

希釈列を作成し各々のプレートで検体と同時に測定した.

これらをPBS/Tweenで洗浄後， 2次抗体としてベノレオ

キシダーゼ標識DD-4D2抗体溶液50μlを添加し， 1時

間室温放置した.この2次抗体DD-4D2はD一dimerの

みならずフィブリノーゲンやD，Eを除く FgDPとも反

応する性状を有している.次に3%HydrogenPeroxide 

10μIを加え，10m!に調整した発色基質液を100μlずつ

各小穴に添加し室温で20分反応させた.反応終了後，反

応停止液を50μl加え， 405-420 nmで吸光度を測定し

た.また予備実験として 3. で作成したear!yXLFbDP， 

!ate XLFbDPおよびFgDPの希釈列を検体として測定

しその反応をみた.

尿中XLFbDP量/FDP量は， XLFbDP(ng/ml)/FDP 

(ng/ml) x 100(%)の計算式によった.

6.組織光顕像・排i世性腎孟撮影下に経皮的腎生検に

より得られた腎組織片を FormoトMercury及び

DuBosq-Brazi! so!utionにて固定し， Haematoxy!in 

eosin(H-E)， P巴riodicacid Schiff(PAS)， Silver meth-

巴namineand Masson trichrome(SM】MT)染色にて観

察した.またIgA腎症についてはAndreo!iら26)の方法

に準じActivityIndex(AI)， Chronicity Index(CI)を求

めた AIは細胞性増殖(0:微小変化， 1:巣状軽度メサン

ギウム増殖， 2:び漫性軽度メサンギウム増殖， 3目び漫

性中等度メサンギウム増殖)，壊死(0 一， 1: +)，間質

単核細胞浸潤(0:-，1:+)，細胞性半月体(0:0 %， 1 : 
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1-20 %， 2: 21-50 %， 3: >51 %)の4項目， C1は線維

性半月体(0: 0 %， 1: 1-20 %， 2・21-50%， 3: > 

51 %)，分節状糸球体硬化(0: 0 %， 1: 1-20 %， 2: 21 

50 %， 3: >51 %)，球状硬化(0: 0 %， 1: 1-20 %， 2 : 

21-50 %， 3・>51%)，尿細管萎縮と間質線維化(0:-， 

1: +)の 4項目のスコアーの合計とした.

7.組織蛍光抗体像

i)1gG， 19A， 19M， C3及びfibrin/fibrinogenの沈着:

F1TC標識抗ヒト 19G，IgA， 19M， C3， fibrinogen家兎

血清(Behringwerke社〉を用いた直接法により各々の蛍

光強度を観察した.

ii)安定化フィプリンの沈着・教室の Kamitsujiet a18) 

が既に報告した 1% Monochloroacetic acid(MCA， 

Sigma社〉添加後の MCA-insolublefibrin/ fibrinogen 

の沈着像及びD-dim巴rの沈着像より観察した.即ち3

μmの凍結切片にl%MCA液を滴下し， 37'c 60分間湿

潤箱内にて保温後，リン酸緩衝液にて洗浄し， i)と同様に

FITC標識fibrinog巴n家兎血清を用いて MCA-

insoluble fibrin/fibrinogenの沈着像を観察した.また

D-dimerの沈着像の観察は一次抗体として D-dimerに

対するモノクロ一ナノレ抗体(DD-3B 6)を，二次抗体とし

てFITC標識抗マウス 19G抗体を用いた間接法により

行った.これらの方法により観察した安定化フィプリン

の沈着様式は以下の 4段階に分類した.

Group 1 安定化フィプリンの沈着を認めないもの

Group 2 :安定化フィプリンの沈着がメサンギウム領

域または毛細管壁に軽度局在的に認められるもの

Group 3 :安定化フィプリンの沈着がメサンギウム領

域から毛細管皇室にかけて結節状またはび漫性に中等度認

められるもの

Group 4 :安定化フィプリンの沈着がメサンギウム領

域，毛細管壁に中等度以上認められ，さらに管腔外にま

で認められるもの

成 績

1. D-dimer標準物質および生成XLFbDP，FgDPの

XLFbDP量の測定

D-dim巴r標準物質希釈列0000，500， 250， 125， 

62.25， 3l.125， 10 ng/mJ)を作成し， 2種のモノクロ一ナ

ノレ抗体DD-3B6， DD目4D2を用いたELISA法でその感

度を検討した. 10-1000 ng/mlの簡で良好な標準曲線が

得られ，感度は10ng/mlであった.ヒトフィプリノーゲ

ン製剤にトロンビン， XIII因子製剤， CaCl，を加えて作

成したフィプリン塊をurokinas巴で限定分解し， 1時間

後得られた earlyXLFbDP， 24時間後の lateXLFbDP 

について上記ELISA系で同様の測定を行ったところ

FDP量 1000ng/mlではearlyXLFbDPが200ng/ml， 

late XLFbDPが380ng/mlのD-dimer量を示し，同一

蛋白量ではlateXLFbDPの方が反応する D-dimer量が

多かった.また，FgDPの交叉反応を検討する目的でヒト

フィブリノーゲン製剤にurokinas巴を反応させ得られ

たFgDPについて上記ELISAによる測定を行ったとこ

ろFDP量が5μg/mlを越えない濃度では全く反応を認

めず， 10μg/mlのFgDPではD-dimer20 ng/mlに相当

する吸光度を示した(Fig.1). 

2.健康小児および各種腎疾患患児の尿中FDP量なら

びにXLFbDP量

健康小児20例の尿中FDP量は全例0.1μg/ml以下，

尿中XLFbDP量は全例10ng/ml以下であった.

微小変化型ネフローゼ症候群22例では11例に0.1-

l.6μg/mlの尿中FDPの出現がみられ，うち2例は

14.0， 19.0 ng/mlのXLFbDP出現を認めた.巣状糸球

体硬化症8例中2例に尿中FDP0.1， 0.4μg/ml出現

し，尿中XLFbDP量は全例10.0ng/ml以下であった.

膜性腎症6例中3例に0.1-3.2μg/mlの尿中FDP出現

を認めるも XLFbDP量は1例のみ25.0ng/mlであっ

Tこ.

急性糸球体腎炎急性期7例では尿中FDP量は0.1-

6.5μg/mlと出現したが，尿中XLFbDP量は4例に10

30ng/mlと軽度出現するに過ぎなかった.

膜性増殖性腎炎では尿中FDP量は6例中4例が0.1-

0.4μg/ml，尿中XLFbDP量は6例中3例が10.0-22.0

ng/mlでともに微量出現していた.
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Fig. 1. D-dimer standard curve by enzyme-link巴d
immunosorbent assay (ELISA) using mono-
c10nal antibodi巴s(DD-3B6， DD-4D2) 
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30.0 ng/mlを認めるに過ぎなかった(Fig.2および

Fig.3). 

3.尿中XLFbDP量/FDP量

10 ng/ml以上の尿中XLFbDPの出現がみられたネ

ブ戸ーゼ群3例，腎炎群35例はいずれも 0.1μg/ml以

上の FDP出現がみられ，これらの症例について尿中X-

LFbDP量/FDP量を検討した.その結果微小変化型ネフ

ローゼ症候群やthinbasement m巴mbranediseaseの患

児の XLFbDP量/FDP量は4.8-7.5%と10%以下で

あるのに対して半月体を有する IgA腎症や紫斑病性腎

炎では平均18.9%と高値を認めた. またノレーブス腎炎，

溶血性尿毒症症候群にも高値例が観察された(Fig.4).

4. IgA腎症における尿中XLFbDP量と光顕所見との

関係

IgA腎症45例の光顕所見より組織学的検討を行い，

Activity Index(AI)， Chronicity Index(CI)を尿中XL

FbDP量と対比検討した結果AI高値例に尿中XLFb

DP量が高値を示す例が多くみられた.とりわけAIが3

以上の 21例の尿中XLFbDP量はAIが2以下の 24例

に比し有意(P<0.05)に高値を示していた(Fig.5).

5.尿中XLFbDP量と安定化フィプリン沈着度との関

急速進行性糸球体腎炎で腎機能低下を認めた3例では

尿中FDP量は0.8-1.6μg/mlで，うち2例は19.0，

46.0 ng/mlの尿中XLFbDP出現を認めた.

ノレーブス腎炎7例中尿中FDPは5例に0.1-5.0μg/

ml出現し，うち 3例はXLFbDPが23.0-110.0ng/ml 

認められた.

紫斑病性腎炎では32例中23例に0.1-3.2μg/mlの

尿中FDP出現がみられ， うち8例には10.0-150.0ng/ 

mlの尿中XLFbDPがみられた.これら 8例中7例は半

月体を有していた.

IgA腎症では尿中FDPは45例中25例に0.1-1.5μg

/ml出現し，そのうち 15例は10.0-110.0ng/mlの尿中

XLFbDPの出現が認められた.これら 15例中半月体は

10例にみられその尿中XLFbDP量は半月体を有しない

5例に比して有意(P<0.05)に増加していた.

溶血性尿毒症症候群急性期3例では尿中FDP量は

1. 0-6. 0μg/ml，尿中XLFbDP量は250.0-520.0ng/ml 

とともに著しく高値を示した.

家族性血尿でthin basement membrane disease 

(TBMD)と診断した4例では尿中FDP量は3例に0.1

0.4μg/ml出現したが，尿中XLFbDP量は1例にのみ
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16例で，尿中XLFbDP出現は乏しく 2例に10.0，19.0 

ng!ml認めるのみで、あった.安定化フィプリンをメサン

ギウム領域または毛細管壁に軽度認めたGroup2は軽

度一中等度メサンギウム増殖を認めた 19A腎症21例，

紫斑病性腎炎9例，急性糸球体腎炎3例U，膜性増殖性腎

炎 3例，ルーフ、ス腎炎(ClassV)2例，巣状糸球体硬化症

2例の計40例で，この群では8例(20%)に10.0-110.0

ng!mlのXLFbDP出現を認めた.メサンギウムから毛

細管壁にかけてび漫性に沈着を認めたGroup3は細胞

性半月体や中等度メサンギウム増殖を認めた19A腎症

16例，紫斑病性腎炎11例，ノレーブス腎炎(Class1V)2 

例，膜性増殖性腎炎2例，膜性腎症2例の計33例で11例

(33 %)に10.0-110.0ng!mlのXLFbDP出現を認めた.

メサンギウム領域，毛細管壁に中等度以上，さらに管腔

外まで沈着を認めた Group4は細胞性半月体を 10-

20 %の糸球体に認めた19A腎症，紫斑病性腎炎各1例，

急速進行性糸球体腎炎3例，溶血性尿毒症症候群1例の

計6例で，この群では尿中XLFbDPは高値例が多く， 5 

例(83%)に15.0-300.0ng!mlのXLFbDP出現を認め

Tこ.

各群聞の比較では尿中XLFbDP量は安定化フィプリ

ンの沈着が管腔外にまで認められる Group4において

有意(P<0.05)に高値をとる傾向が得られた(Fig.6).

-s 

. 

-
•• 

••• 
. 

言100、、
'aO 
c 
、‘"

a 
Q 
iコ
LL 
」
>< 
〉
Eピ
《
z 
Eピ
コ 10 

CI<3 3豆CI
Fig. 5目 Relationshipbetween urinary levels of cross-
linked fibrin degradation products (XLFbDP) 
and Activity 1nd巴x(AI) or Chronicity 1ndex 
(CI) in childr巴nwith 19A nephropathy. N. S.: 
not significant 

係

143例中95例について安定化フィプリンの沈着度に

より 4群に分け各群の尿中 XLFbDP量を検討した.安

定化フィプリンの沈着を認めなかったGroup1は微小

変化型ネフローゼ症候群7例，巣状糸球体硬化症，膜性

腎症が各1例，軽度のメサンギウム増殖を認めた19A腎

症3例及びthinbasement membrane din巴as巴4例の計
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考察

血中蛋自分解酵素の一つであるプラスミンの限定分解

により生じたフィブリノーゲン分解産物はX，Yの早期

産物から順次D，E分画が生じ，一方フィブリノーゲンの

y鎖聞がクロスリンクした集合体のフィプリンよりの分

解産物としては最終的にD-dimerとE分画が形成さわ

ている.D分画と D巴dimerは抗フィブリノーゲン家兎血

清や抗D分画家兎血清と反応し，両者の鑑別は容易では

なかった.

近年， Elms et al叫(1983)により開発されたD-dim巴r

を認識するそノクローナノレ抗体は， 10 mM  CaCl2存在下

に0.15M トリス酢酸緩衝液中安定化フィプリンとプラ

スミンを 18時間反応させ，得られたXLFbDPより純化

したD-dim巴rをマウスに免疫し得られたものである.そ

のうち DD-3B 6はD-dimer等 γychainを有する XL-

FbDPとmonosp巴cificに反応しフィブリノーゲンに対

してはD-dimerに対する反応の 4%， FgDPに対しては

3%と極めて僅かしか反応せず，他方DD-4D 2はXLF-

bDPのみならずフィブリノーゲンやD，Eを除く FgDP

とも反応する性状を有している.Rylattら27)の成績によ

ると DD-3B 6をcaptur巴antibodyとして用いた場合，

tag antibodyとしては5種のモノクローナノレ抗体の中

でDD-4D 2が最も D巴dimerに対する反応が強く適して

L 、7こ.

著者はこのD-dimerに対するモノクロ一ナノレ抗体

DD-3 B 6とDD-4D2を用いて ELISA法で小児各種腎

疾患患児の尿中XLFbDP量を測定し，尿中FDP量，組

織所見，尿所見等を対比検討した.

正常小児では尿中の FDP量は0.1μg/ml以下， XLF日

bDP量も 10ng/ml以下で，いずれも測定感度以下であ

っTこ.

小児腎疾息で尿中FDP量が0.1μg/ml以上出現した

ものは，微小変化型ネフローゼ症候群22例中 11例(0.1

-l.6μg/mI) ，巣状糸球体硬化症8例中2例(0.1-0.4μg

/mI)，膜性腎症6例中3例(0.1-3.2μg/mI)，急性糸球体

腎炎急性期7例全例(0.1-6.5μg/mI)，膜性増殖性腎炎6

例中4例(0.1-0.4μg/mI)，急速進行性糸球体腎炎3例

中3例(0.8-l.6μg/mI)，ノレ}プス腎炎7例中5例(0.1

5.0μg/mI)，紫斑病性腎炎32例中23例(0.1-3.2μg/

mI)， IgA腎症45例中25例(0.1-l.5μg/mI)，溶血性尿

毒症症候群急性期3例中3例(l.0-6.0μg/ mJ)， thin 

basement membrane dis巴as巴4例中3例(0.1-0.4μg/

mJ)であった.

XLFbDPが尿中に10ng/ml以上出現したのはネフ

ローゼ症候群では微小変化型2例(14.0-19.0ng/mJ) ， 

膜性腎症1例(25.0ng/mJ)のみで、あったが，一方，腎炎

群では，急性糸球体腎炎4例(10.0-30.0ng/mJ) ，膜性増

殖性腎炎3例(10.0-22.0ng/mI)，急速進行性糸球体腎

炎2例(19.0-46.0ng / mJ)，ノレープス腎炎3例(23.0-

110.0 ng/mJ) ，紫斑病性腎炎8例(10.0-150.0ng/mI)， 

IgA腎症15例(10.0-110.0ng/mJ)で、FDP出現例の約

半数で、あった.その他では溶血性尿毒症症候群急性期3

例全例に150.0-520.0ng/mlと高値を認め， thin base-

m巴ntmembrane diseaseでは1例に30.0ng/mlの出現

を認めるのみであった.

尿中に出現したXLFbDP量も FDP量との比をとる

と10%以下が27例， 11-25%が8例， 26-50 %が5例，

75 %1例で，小児腎疾患の尿中FDPの主体はFgDPに

由来するものと考えられた.

尿中XLFbDPが腎糸球体内凝固・線溶反応の結果生

じたフィプリンのプラスミン分解産物か，あるいは血中

に生じたフィプリン由来であるかを知る目的で腎糸球体

組織光顕像，糸球体内の安定化フィプリンの沈着度を観

察した.

微小変化型ネフローゼ症候群，巣状糸球体硬化症，膜

性腎症等のネフローゼ症候群で、は安定化フィブリ γの沈

着が認められないGroup1が大部分であった.メサンギ

ウム領域あるいは毛細管壁に安定化フィプリンの沈着が

軽度に認められ，Group2に属していたのは，巣状糸球体

硬化症2例，急性糸球体腎炎3例，膜性増殖性腎炎3例，

ノレープス腎炎(ClassV)2例および軽度一中等度のメサ

ンギウム増殖を有する紫斑病性腎炎9例， IgA腎症21

例であった.中等度メサンギウム増殖とさらに細胞性半

月体を伴った管外性増殖を認めたIgA腎症，紫斑病性腎

炎では安定化フィプリンも結節状，び漫性に中等度認め

られGroup3に属していた.急速進行性糸球体腎炎3

例，細胞性半月体が10-20%の糸球体に認められた紫斑

病性腎炎， IgA腎症各1例および溶血性尿毒症症候群の

1例では，安定化フィプリンがメサンギウム領域，毛細管

壁に中等度以上認められ，さらに管腔外にもみられ

Group 4であった.

Group 1では尿中XLFbDPの出現は16例中2例に

10.0-19.0 ng/mlとごく僅かであったが， Group 2では

40例中8例が10.0-110.0ng/ml， Group 3では33例中

11例が10.0-110.0ng/ml， Group 4では6例中5例が

15.0-300.0 ng/mlの出現を認めた.

各群聞の比較では尿中XLFbDP量は安定化フィプリ

ンの沈着が管腔外にまで認められたGroup4において

有意(P<0.05)に高い傾向が得られた.しかし， Group 
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1， Group 2， Group 3の尿中XLFbDP量の聞に有意な傾

向はなく，尿中XLFbDPが必ずしも糸球体内安定化フ

ィプリンを反映するとは限らないと考えられた. この原

因としてはいくつかの事が推測される.第一の可能性は

フィプリンの沈着部位による違いが挙げられる.これに

ついてはP.Naishら11)が尿中FDP量と糸球体内フィプ

リン沈着との対比検討で管腔外にフィプリン沈着を認め

た例では尿中FDP量が有意に高値を示したがメサンギ

ウム沈着例ではあまり高値を認めなかったと述べている

ことからも支持される.即ち，毛細管，メサンギウム内

のフィプリンはプラスミン処理後，血中あるいはメサン

ギウムより網内系での取り込みにより処理されるが，一

方管腔外ではボウマン氏嚢より容易に尿中に排i世されう

る.次にフィブリソに対する二次線溶の反応の強さの差

が考えられる.半月体形成腎炎でも腎機能低下例では尿

中XLFbDP低値が示されており 5)，腎内での線溶能の低

下はフィプリン沈着の遷延化をもたらし腎機能低下を増

長させる.今回の検討では腎組織内線溶能は測定し得な

かったが検討すべき点である.

また安定化フィプリン沈着が比較的新しいものか，あ

るいは活動期を過ぎ長期間経過したものかによる違いも

興味がひかれる.今回の成績ではフィプリンの新旧をそ

の性状より判断はできなかったが，一般に新しい糸球体

内フィプリン沈着はactivestageに形成されることよ

りactivityの指標となる Activitylnd巴x(AI)をIgA腎

症について検討し尿中XLFbDP量と対比検討した.尿

2.急性糸球体腎炎，膜性増殖性腎炎，急速進行性糸球

体腎炎，ノレーフ。ス腎炎，紫斑病性腎炎， IgA腎症の腎炎

群計100例中35例及び溶血性尿毒症症候群急性期全例

に尿中FDPとともにXLFbDP出現を認め，細胞姓半月

体等active lesionを有する例では高値を呈した.特に

IgA腎症における尿中XLFbDP量は， Activity lndex 

の高いものに増加する傾向にあった.

3.糸球体内安定化フィプリン沈着度との対比検討で

は，尿中XLFbDP量と安定化フィプリン沈着度との聞

に相関性は認めなかったが，管腔外に沈着を認めた例で

は尿中XLFbDP量は有意(P<0.05)に高値を示した.

4.尿中XLFbDP出現例において XLFbDPのFDP~こ

対する比率を検討した結果低値例が多く，小児腎疾患の

尿中FDPの主体はFgDPと考えられたが，半月体を有

する IgA腎症や紫斑病性腎炎等増殖性変化の強い例に

は高値例も認められた.

5.小児腎疾患において尿中XLFbDP量は，細胞性半

月体や糸球体内血液凝固等の activelesionをよく反映

すると思われた.

本論文要旨は第29回日本腎臓学会総会〔昭和61年11

月，東京)，第91回日本小児科学会総会〔昭和田年5月，

神戸)，第31回日本腎臓学会総会(昭和63年10月，奈良〉

において発表した.
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