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SIADHを契機に診断された肺小細胞癌の2例

社会保険山梨病院　呼吸器内科　渡辺一孝 石原裕

要旨：症例1は64歳男性、倦怠感、嘔気にて入院した。血清Naは118　mEqAと低値で、

尿浸透圧は血清浸透圧より高値で、尿中Naは96　mEqA、血清ADHは7．1　pg／血1と高値、

腎機能、副腎機能は正常で、脱水の所見を認めず、SIADHの診断基準を満たした。胸部レ

ントゲンおよび胸部CTにて右肺門部に径3cmの腫瘤を認め、気管支鏡による生検にて小細

胞癌と診断された。症例2は66歳男性、意識障害、痙攣にて入院した。血清Naは123　mEqA

と低値でSIADHの診断基準を満たしtc。胸部レントゲンにて右上肺野に肺炎を認め、胸部

CTにて右上縦隔～右肺門にかけての腫瘤を認め、気管支鏡検査にて小細胞癌と診断された。

肺小細胞癌にSIADHが合併する頻度は約10％と少なくなく、臨床上、患者状態を悪化させ

る低Na血症の治療に習熟することは重要と考えられた。
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　　　　　　　はじめに

肺小綱包癌にSIADHを合併することはよ

く知られており、臨床上、実際に遭遇する

ことがあると思われる。自験例の2症例に

照らしSIADHによる低ナトリウム血症の

治療について考察する。

　　　　　　　症例

症例164歳男性
　主訴：倦怠感、嘔気

　家族歴、既往歴：2000年狭心症発作

　患者背景：喫煙歴なし

　現病歴：2004年2月25日朝起きてみる

と倦怠感、嘔気があり、そのまま寝ていたが

夕方になっても改善しないため近医を受診し

低Na血症を指摘されて、紹介入院した。

　入院時現症：身長　162．5cm体重

71．5㎏体温35．6℃血圧160／86
mmHg　脈拍　67　bpm　右鎖骨上窩リ
ンパ節を触知する。心肺雑音なし、腹部異

常なし、四肢に浮腫なし。

検査成績（表1・1）：低Na血症（Na　118

mEqA）、血漿浸透圧低下（253　mOsmZl）、

尿浸透圧上昇（650mOsmA）、相対的ADH

上昇（7．1pg／血Dを認め、腎機能、副腎機能

は正常で、脱水の所見を認めず、SIADHと

診断された。

　胸部レントゲン、胸部σr（図1－1、図

1・2）：胸部レントゲン、CTにて右肺門部

の腫瘤を認め、右鎖骨上窩～縦隔のリンパ

節の腫大を認めた。

　臨床経過：血清ナトリウム値と治療の経

過を図1・3に示す。入院当初飲水制限450

mY日とともに1000　mY日の補液にてNa

82．5mEqノ日補給した。嘔気は第2病日に

は消失した。第3病日には食事が全量摂取

できた。しかし低ナトリウム血症は120m

Eq／1日程度を推移し改善しないため3月2

日より食塩991日内服とした。その後順調

にNaは上昇した。同時にSIADHの基礎

疾患の検索をおこなったところ、CTにて

右肺門部に腫瘤、および右鎖骨上窩～縦隔

のリンパ節の腫大を認めた。気管支鏡下の

右B2よりの生検で肺小細胞癌の診断とな

った。TlN3MO　stageMb、　PSOであった。

本人家族の希望で治療は転院して行うこ

とになった。
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（図1・2）胸部σr
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（図1・3）血清ナトリウムと治療の経過
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症例266歳男性
　主訴：意識障害

既往歴：特になし。

　患者背景：喫煙歴20本順，30年間。

　現病歴：2005年8月の中旬より倦怠感

があった。28日碁盤の前に座ったまま動か

なくポーッとしていた。30日碁の集会に出

かけるも帰り方がわからなくなった。31日

起床時より、息切れが持続するため当院受

診した。会話はかみ合わず意識障害が疑わ

れ入院となった。入院後痙攣が出現したが

セルシン10mg筋注にて停止した。

　入院時現症：入院時意識状態JCS　ll・30，

同日の午後にはJCS1桁となった。四肢麻

痺なし。肺音清、下肢浮腫なし。脱水なし。

　検査成績：（表2・1）：血液検査で低Na

血症（Na　123　mEqA）、血漿浸透圧低下

（256mO8mll）、尿浸透圧上昇（732

mOsmA）、　Na利尿の持続（尿中Na　193

mEqA）、相対的ADH上昇（2．3　pg　lml）を認

め、腎機能、副腎機能は正常で、脱水を認

めず、SIADHと診断された。

　胸部レントゲン（図2・1）：胸部レントゲ

ンで右上肺野に肺炎を認めた。

　胸部CT（図2・2）：胸部CTにて右上縦

隔～右肺門部にリンパ節と一塊になった

腫瘍と末梢の肺炎を認めた。

　臨床経過：

頭部CT、髄液検査も異常がなかったため

意識状態の低下および痙攣の原因は、低

Na血症による症状と診断しtCo気管支鏡

検査では腫瘍は右上葉枝を閉塞しており

同部の生検所見から小細胞癌と診断し

SIADHの原因と診断した。脳転移、肝転

移、悪性胸水を認めT4N2M　18tageIV、　PS

3であった。10月17日よりカルボプラチ

ンR（AUC　5）d1、ベプシドR80　mg1㎡

d1，2，3併用療法を行ったがPS悪化のため

続行は難しい状態である。

　低Na血症のコントロールとして、入院

当初より飲水制限600mu日を開始した。9

月1日は補液1500副日（Na約50　mEqA）

をしたが、9月2日の夕より常食が摂取で

きたため、補液を中止した。しかし、9月

4日Na　119血Eq11と低値を示したため、

生ft　100（）　ml／日を開始した。これにより血

清Na値は上昇傾向であっtc。その後、食

塩4．5　91日およびレダマイシンR300　mgの

内服を開始した。また、食事が不十分であ

るため、低張液500　mY日を併用したとこ

ろ、9月13日にはNa　l　12　mEqAとさらに

低値となった。補液を中止することにより、

血清Na値は順調に改善した。9月16日よ

りレダマイシンR900　mg、鉱質コルチコイ

ドであるフロリネフRO．1　mgを使用した。

そのころより尿中Naは30　mEqAと減少

したため、食塩の内服は中止したが、低張

液の補液を併用しても血清Naは正常に保

たれた。
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（1図2・2）　且句剖5CT

（図2・1）胸部レントゲン
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肺癌に合併したSIADHは1957年
Scwartsらにより最初に報告されている。

SIADHの臨床症状は基本的に水中毒であ

り、細胞外液、細胞内液の増加、特に中枢

神経細胞の腫脹（脳浮腫）により種々a）Jfi

状を呈するものである。全SIADH症例の

約40％は腫瘍に伴ったものであり、そのさ

らに75％が肺小細胞癌である。
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（図2・3）血清Na値と治療経過

　つまり全SIADH症例の30％は肺小細胞

癌である。成因としては腫瘍のADH異所

性産生と考えられている。根拠としては、

臨床的に腫瘍の増減に平行して、血中

ADHが変動することや、腫瘍抽出物や培

養oell　lineよりarginine　vas。pressin

mRNAが認められることなどがあげちれ

ているSt。

　また肺小細胞癌の内11～15％がSIADH

を呈する。したがって低Na血症をきたし

た患者に胸部異常陰影を認めた場合、ノJ・細
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胞肺癌を念頭におき精査をする必要があ

り、また食欲不振、意識障害の症状があっ

た場合には血清Na値に十分注意を払う

必要がある。

　高齢者ではSIADHに非常に近似した病

態を呈するミネラルコルチコイド反応性

低ナトリウム血症との鑑別が重要となる5）。

ミネラルコルチコイド反応性低Na血症と

は高齢者ではレニン・アルドステロン系の

反応性が低下し低アルドステロン症にな

．るとともに、腎のミネラルコルチコイドに

対する反応性が低下して、低ナトリウム血

症と脱水傾向を見るものである。検査値は

SIADHとまったく差がなく、軽度の脱水

を見ることのみが鑑別点である。治療はミ

ネラルコルチコイドの投与であり、SIADH

の治療のように水分制限をすると病態が

さらに悪化する。

　SIADHの確定後、水分制限のみで血清

Na値の上昇が不十分な場合、薬物治療が

行われる。無症状か軽度の症状の場合、標

準的な治療はデメクロサイクリン（レダマ

イシンカプセルR150　mg）3～6カプセル

分3内服である。これはADHの腎集合管

での作用を阻害する。効果発現までに1～

2週間かかる。他にヒダントイン（アレビ

アチンR）200～400　mgが視床下部下垂体

系からのADHの分泌阻害作用を有し使用

される。また心不全がなければ水制限下に

フルドロコルチゾン（フロリネフR）釧吏

用が有効なこともある。中枢神経症状をき

たしている場合2．5％～3％高張食塩水を点

滴静注（1～2時間）、もしくはラシックス

20mg静注を使用するo。しかし、過度に

急速な補正は中心性橋髄鞘崩壊を起こす

ため、とりあえず血清Na　120～125
mEqAを目標にし補正はO．5　mEqZIZhrの上

昇率で8～12mEq〃日以下の補正速度で中

枢神経症状の消失を目安にし、その後はゆ

っくり補正を行うことが必要である。

　　　　　　　締
低Na血症は患者の状態を悪化させ予後

を悪くする一因と考えられ、低Na血症の

治療に習熟することは臨床上重要と考え

られた。
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