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A 53-year-old female had a history of long-term hemodialysis. Periodic follow-up abdominal

ultrasonography revealed a tumor measuring 4 cm in diameter in an area adjacent to the upper pole of the

right kidney. Abdominal computed tomography and magnetic resonance imaging confirmed a right

adrenal tumor. Furthermore, adrenal scintigraphy after dexamethasone inhibition showed accumulation in

the right adrenal gland. An endocrinological test revealed that the plasma renin activity (PRA) was normal,

and that the plasma aldosterone (PAC) level was increased to 1,021.8 ng/dl. The PAC-to-PRA ratio (ARR)

was 5,109. Under a diagnosis of aldosterone-producing adrenal tumor, laparoscopic right adrenalectomy

was performed. After surgery, the PAC level was normalized. Pathological findings showed adrenal

cortical adenoma. Primary aldosteronism causes hypertension, hypopotassiumemia, hyporeninemia, and

hyperaldosteronemia via excessive secretion of aldosterone in the adrenal glands. However, the patient

showed a high serum level of potassium due to anuria, and hypertension was not noted. Thus, some dialysis

patients with primary aldosteronism do not show any typical clinical symptoms. A previous study also

indicated the presence of hyperaldosteronemia in patients with end-stage renal disease. A diagnosis should

be carefully made.

(Hinyokika Kiyo 56 : 21-24, 2010)
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緒 言

原発性アルドステロン症は，副腎からのアルドステ

ロンの過剰分泌により低カリウム血症性代謝性アルカ

ローシスを呈する高血圧が特徴である．今回われわれ

は，長期血液透析を行っている末期腎不全患者にアル

ドステロン産生副腎腫瘍を認め，腹腔鏡下副腎摘除術

を施行した．しかし本症例は無尿のため血清カリウム

は高値で，また高血圧も呈しなかった．検索した限

り，高カリウム血症を呈した末期腎不全患者に合併し

たアルドステロン産生副腎腫瘍は本症例が初めてであ

り報告した．

症 例

患者 : 53歳，女性

主訴 : 右腎上極に接する腫瘍の精査

既往歴 : 慢性糸球体腎炎による腎不全のため1978年

6月より血液透析が導入された．

家族歴 : 母親が腎炎．

現病歴 : 末期腎不全のため維持透析が行われている

が，定期フォローの腹部超音波検査にて，右腎上極に

接して 4 cm 径の腫瘤が指摘され，後天性嚢胞性腎疾

患 (acquired cystic disease of the kidney) に合併した腎

癌，あるいは副腎腫瘍が疑われ，2004年 1月，当科へ

紹介された．

現 症 : 身 長 157 cm，体 重 54 kg，血 圧 112/64
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mmHg，脈拍80/分で無尿の状態であった．これまで

高血圧の既往はなく，アンジオテンシン変換酵素阻害

薬やアンジオテンシン受容体拮抗薬などの降圧剤の内

服歴もなかった．また減塩食も行っていなかった．

画像検査所見 : 腹部超音波検査では後天性嚢胞性腎

疾患を認め，右腎上極と肝下面の間に内部不均一な最

大径 4 cm の腫瘍を認め，副腎腫瘍を疑った．腹部

CT では右副腎に 4 cm の腫瘤を認め，辺縁および内

部の一部に軽度の造影効果を認めた (Fig. 1）．T1 造

影 MRI では，右副腎に内部に出血を疑う low intensity

な 4 cm 径の腫瘤を認め周囲は淡く造影されていた

(Fig. 2）．デキサメサゾン抑制後の 131I-アドステロー

ルシンチグラフィーでは右副腎のみに集積がみられた

(Fig. 3）．

検査所見 : 検査所見では貧血，腎機能障害を認め

た．また透析前の採血で Na は 138 mEq/l と正常で

あったがKは 5.5 mEq/l と高値であった．内分泌学

的検査は Table 1 に示したが安静臥床後の採血で血漿

レニン活性 (PRA) は 0.2 ng/ml/h と正常であった

が，血漿アルドステロン (PAC) は 1,021.8 ng/dl と

高値であった．また PAC to PRA ratio (ARR) は5,109

と高値であった．

入院後経過 : 以上より原発性アルドステロン症（ア

ルドステロン産生腫瘍）と診断し，腹腔鏡下右副腎摘

除術を施行した．腫瘍径は 3.5×3×2.5 cm で内部は

出血していた (Fig. 4）．病理結果では腫瘍の大部分は

淡明，脂肪に富む細胞からなり，副腎皮質由来の腺腫
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Fig. 1. Abdominal computed tomography showing
right adrenal mass measuring 4 cm, and
heterogeneously enhancement effects were
observed at the margin and in a portion of
the internal area.
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Fig. 2. Contrast-enhanced T1-weighted magnet
resonance imaging showing a low-intensity
right adrenal mass measuring 4 cm in
diameter, suggesting hemorrhage in the
internal mass, and the periphery was slightly
enhanced.

泌56,01,05-3

Fig. 3. After dexamethasone at 2 mg/day was
administered for 7 days, 131I-adosterol
scintigraphy showing uptake into the right
adrenal mass (posterior to anterior view).

Table 1. Endocrinological examinations

PRA 0.2 ng/ml/h

PAC 1,021.8 ng/dl

PAC to PRA ratio 5,109

Adrenaline 0.08 ng/ml

Noradrenaline 0.73 ng/ml

ACTH 26.0 pg/ml

Cortisol 7.9 mcg/dl
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Fig. 4. Gross appearance of tumor. The tumor
measured 3.5×3×2.5 cm in diameter.
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と診断された (Fig. 5）．術後 1 カ月目に行った採血

で，PRA は 0.2 ng/ml/h と術前と変化なかったが

PAC は 5.4 ng/dl と正常化していた．血清カリウム値

は術後も 5.0 mEq/l 以上と高値を示していた．

考 察

原発性アルドステロン症は，JW Conn により発見

された疾患で，過剰に産生されたアルドステロンが，

腎集合管に作用して，ナトリウムの再吸収亢進と，カ

リウムの排泄を亢進する結果として，低カリウム血症

性代謝性アルカローシスを伴った高血圧を呈する1)．

原発性アルドステロン症にはアルドステロン産生腫瘍

(aldosterone-producing adenoma，APA) と特発性アル

ドステロン症 (idiopathic hyperaldosteronism，IHA) の

2つの大きなサブタイプがある．血液検査から本症が

疑われたならば，腹部CTなどの画像検査が勧められ，

腫瘍や過形成が判明すれば原発性アルドステロン症と

考え，諸病型の判定が必要になる．画像検査で副腎に

腫大がある場合，131 I-アドステロールシンチグラ

フィーを行い（この際，デキサメサゾンで ACTH を

抑制し，バックグランドを抑える），片側の腫大や集

積を認めれば APA，両側の腫大や集積像がみられれ

ば IHA と診断できる．画像検査で腫瘍が見つからず，

過形成も明らかでない場合，静脈サンプリングで局在

診断が必要となる2)．本症例では CT やデキサメサゾ

ン抑制下のシンチで局在診断は容易であった．治療法

では IHA の場合はアルドステロン受容体の拮抗薬で

あるスピロノラクトンなどの薬物療法が基本である

が，APA の場合，局在が明らかであれば患側の副腎

摘除術であり，腹腔鏡下に行うのが一般的である．病

理学的には副腎皮質腺腫で，1.7 cm 以下，10 g 以下

のことが多く，内部は淡黄色や黄色からオレンジ色で

あることが多いが，大きな腫瘍では嚢胞変性や，内部

に出血を認めることがある3)．

APA は比較的良性な高血圧と考えられてきたが，

最近ではアルドステロン自体が心・腎などの臓器で産

生され，局所ホルモンとして脳卒中などの臓器障害を

来たすことがわかってきた2)．原発性アルドステロン

症においても眼底出血，腎不全，脳血管障害，心肥大

など循環器系合併症の頻度が高いことが報告されてお

り，治療の必要性が示唆されている4)．

1989年 Matsuda ら5)は，透析患者に本症が合併する

場合，血清カリウムは尿が産生される場合は低カリウ

ムを呈するが，本症例のように無尿の場合は正常から

高値を示すことがあると報告している．腎臓でのカリ

ウム代謝は主に皮質集合管でのカリウム分泌により決

定されるが，末期腎不全患者では集合管の広範な障害

などによりカリウム排泄が行われず，アルドステロン

が分泌されても血清カリウムが正常から高値を示すの

ではないかと考えられる．

末期腎不全患者にアルドステロン産生副腎腫瘍を合

併した症例は，検索した限り本症例を含め 9例報告さ

れており，低カリウム血症を呈するものは 1例のみ

で，その他 8例は正常範囲で，高カリウム血症を呈し

ているものは本症例のみであった5~12)．

本症例では高血圧を呈さなかったが，原発性アルド

ステロン症では，過剰に分泌されたアルドステロン

が，集合管の主細胞内に存在する受容体に結合し，ナ

トリウム再吸収を亢進させ，その結果循環血漿量が増

大し，血圧が上昇すると考えられている．しかしアル

ドステロンが作用する腎臓の機能が荒廃し，無尿であ

る本症では，アルドステロンが原因となる高血圧を示

さなかったと考えられる．

PAC は末期腎不全患者では高値になることが報告

されている13)．アルドステロン分泌刺激は血清カリ

ウム濃度の上昇により増強されるが14)，末期腎不全

患者では血清カリウムが高値であり，PAC が高値に

なると考えられる．このことより PAC のみで原発性

アルドステロン症を診断することはできない．このた

め ARR が良い指標になると考えられる15)．本症例で

は ARR が高値で，また術後に PAC が低下している

ことより，末期腎不全状態により PAC が上昇してい

たことは否定的と考えた．

本症例では PRA は正常範囲であったが，Matsuda

ら5)の報告でも末期腎不全患者に合併した 9例の原発

性アルドステロン症のうち 1例だけが低値で，その他

の症例は正常であったと報告している．この理由とし

て，アルドステロンによるレニンの分泌抑制と，末期

腎不全に伴う腎血管障害によるレニンの亢進があり，

これらの効果が相殺されるため典型的なレニン分泌抑

制が確認できないのではないかと推察されている．

結 語

末期腎不全患者に合併したアルドステロン産生副腎

泌56,01,05-5

Fig. 5. Histologic examination revealed portion of
the tumor cells with lightly eosinophilic
cytoplasm, and consisted of lipid-rich cells.
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腫瘍の 1例を経験したので報告した．末期腎不全患者

に本疾患を合併する場合，典型的な臨床症状を呈さな

いことがあり，診断には注意を要する必要があると考

えた．
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