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Abstract: A 57-year-old man with no history of diabetes mellitus was admitted to our 

hospital because of malaise and impaired consciousness level. The laboratory findings on 

admission were as follows : plasma glucose 1， 181 mg/ dl， urine ketone bodies (十)， serum 

amylase 1， 137 IU/l， and serum lipase 400 IU/l. Elevation of myogenic enzyme， serum-and 

urine-myoglobin were also observed， so we made a diagnosis of rhabdomyolysis. His 

diabetes mellitus was well controlled and his general condition improved after saline 

transfusion and insulin injection. Plasma CPR levels were not detected during admission， 

and no endogenous insulin secretion was observed on a glucagon tolerance test. These 

findings suggest that this case is IDDM in spite of his advanced age associated with 

rhabdomyolysis and elevation of serum pancreatic enzyme levels. 
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はじめに

インスリン依存型糖尿病(IDDM)は，主として小児期

に発症するものであり， 50歳以上で発症することがきわ

めて稀である.IDDMの発症機序として，自己免疫や特

定の HLA抗原， ウイノレス感染などの関与が考えられて

いる.しかし，成人発症IDDMの成因に関しては，いま

だに多くの点が不明である.

今回われわれは，感冒が誘因と思われる糖尿病性ケト

アシドーシスで、発症し，横紋筋融解症と各種勝酵素の上

昇が認められた成人発症IDDMのl例を経験したので，

若干の文献的考察を加えて報告する.

症

症例:57歳，男性

主訴-易疲労感と意識障害

家族歴:父が糖尿病

既往歴:特記することはない.

例



糖尿病性ケトアシドーシスで発症し，横紋筋融解症と各種豚酵素の上昇を示した
成人発症IDDMの1例 (607) 

反射は左右ともに迅速である.皮膚およひ官は著明に乾

燥している.胸・腹部に明らかな異常所見は認められな

し、.

入院時検査成績:検尿では糖・ケト γ体ともに陽性で，

血液生化学では BUNと血清クレアチニンが上昇してい

た.また，勝酵素(アミラーゼ，リバーゼおよびエラスタ

ーゼ 1)と筋原性酵素(CPK，アノレドラーゼおよびLDH)

の上昇が認められた.血中・尿中ミオグロピンは高値を

示し，横紋筋融解症を伴っていることが推測された.な

現病歴:1992年 12月上旬から鼻閉などの感冒様症状

が出現した.同月 8日頃から易疲労感が次第に増強し，

H匿気を伴ってきた. これらの症状に加えて，意識障害が

出現したため， 11日に当科を受診した.受診時の血糖値

は1，181mg/dlであり，尿糖強陽性と尿中ケトン体陽性

が認められ，傾眠状態であることから糖尿病性ケトアシ

ドーシスと診断された.同日，当科に入院した.

入院時身体所見:身長 169cm，体重 62kg，血圧 110/

60mmHg，脈拍 90/分.意識は傾眠状態にあるが，対光

Table 1. Laboratory data on adrnission 

Urinalysis Biochemistry Serology 

Protein ± LDH 915 IU/I CRP 3.4 mg/dl 

Glucose +仲 GuT 86 IU/I Insulin antibody negative 

Ketone bodies + GPT 56 IU/I Islet cell antibody negative 

uccult blood 十十十 AIP 223 IU/I Myoglobin(serum) 15，200 ng/ml 

Amylase 1，137 IU/I (urin巴〉 278 ng/ml 

Hematology Lipase 400 IU/I Viral titer 

RBC 532 X 104 /μl Elastase-1 519 ng/dl rubella X4 > 

Hb 16.8 g/dl Glucose 1，181 mg/dl 
Epstein-Barr X4 > 

Ht 50 % FRA 295μmo1/1 
coxackie A X4 > 

WBC 25，500 /μl HbA，c 6.3 % 
mumps X4 > 
varicella -zoster x4 > 

stab 13 % BUN 61 mg/dl Arterial blood gas analysis 
seg 80 % Cr 2.2 mg/dl pH 7.154 
eosmo 。 % TP 8.2 g/dl Pau. 90.4 口町lHg
baso % Na 127 mEq/1 PaCu. 25.3 mmHg 
町lono 2 % K 7.6 mEq/1 HCU3【 8.9 mmo1/1 
Iymph 4 % CI 87 mEq/1 BE -18.5 mmo1/1 

Plt 21X 10' /μl CPK 3，106 IU/I Blood osmolarity 316musm/1 
ESR 19 mm/h Aldolase 20.9 IU/I U-CPR not detective 
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Fig. 1. Changes of plasma glucose， serum amylase and creatin phospho kinase (CPK). 
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お，アミラーゼアイソザイムは混合型を示した. HbA，C 

とフルクトサミンは正常範囲であったが，尿中Cベプチ

ドは測定感度以下であった.抗イ γスリン抗体と抗勝島

細胞抗体はいずれも陰性であった.

入院後経過:入院後， レギュラーインスリシ 5-10単

位/時間の持続静注と，生理食塩水 4，000mlおよび乳酸

リンゲル液 1，000mlの補液が実施され，血糖値は徐々に

低下し，第4病日には 300mg/dl前後，第 10病日以降は

100-200 mg/dlまで改善した.第7病日に施行した腹部

超音波検査および腹部CT検査では，明らかな勝の腫脹

や勝管の蛇行は認められなかった.入院中に経時的に測

定された尿中Cベプチドはいずれも測定感度以下であ

った.また，グノレカゴン負荷試験(lmg静注法〉では，負

荷後6分の血中Cベプチドが O.lng/ml未満であり，内

因性インスリ γ分泌は認められなかった.

病初期における血清アミラ}ゼと CPKの変動をFig.

1に示す.血清アミラーゼは，第 1病自には l，137IU/l

であったが，翌日には2，072IU/lまで上昇し，第4病自

には554IU/lまで改善したが，完全に正常化したのは第

11病日以降であった.CPKは，入院時に3，106IU/lの高

値を示し℃おり，第2病日には 10，080IU/l に上昇した

が，第4病日には843IU/lに改善し，第 7病日にほぼ正

ウイノレス感染が先行していた可能性がある.

糖尿病性ケトアシドーシスと高アミラーゼ血症:糖尿

病性ケトアシドーシスでは，しばしば血中アミラーゼな

どの勝酵素が上昇することが知られている.この場合，

急性膜炎の存在の有無が問題とされてきた.Warshaw 

et al.")は，高アミラーゼ血症を伴った糖尿病性ケトアシ

Vーシス患者 7例のアミラーゼアイソザイムを分析して

いる.その結果， 6例のアミラーゼアイソザイムが唾液

腺型を示し，しかもリパーゼの上昇を伴わないことから，

糖尿病性ケトアシドーシスの高アミラーゼ血症は多臓器

における糖代謝障害による腺組織からの漏出に由来する

ものであるとされた.一方， Vinicor et a[.6)は，高アミ

ラーゼ血症患者25例のアイソザイムバター γを検討し

ており， 12例が勝型， 9例が唾液線型， 4例が混合型で

あり，勝型のパターンを呈する症例が多いことを報告し

た.しかし，この高アミラーゼ血症も豚炎が原因とは考

えにくく，彼らは糖尿病性ケトアシドーシスに基づく代

謝異常，神経性調節の異常，および腎機能の低下がアミ

ラーゼの産生と血中への漏出を充進させたのではないか

と推測している.高アミラーゼ血症を伴う糖尿病性ケト

アシドーシス患者では，勝炎に特徴的な消化器症状を欠

くことが多い6)という事実は前述の仮説を支持するもの

常化した.1993年 1月30日に退院した.なお，退院時の である.

インスリシ使用量はベンフィノレN28単位/日(朝 16単 今回の症例では，消化器症状は全経過を通じて認めら

位，タ 12単位〉であり，自己血糖測定器による血糖値が れず，画像診断的にも明らかな俸の異常がなかったにも

高値の場合にはベンフィノレ Rを適宜追加した.

考 察

成人発症IDDM:IDDMは，小児~若年者に発症する

ことが多く， 50歳以降での発症は極めて稀である1).本例

は，入院以前に耐糖能障害を示唆する自覚症状が認めら

れないこと，症状の発現が急激であること，入院時の

HbA，C値が低値であること，経過中に測定された尿中C

ベプチドがいずれも測定感度以下であること，グノレカゴ

ン負荷試験で血中 Cベプチドの上昇が認められなかっ

たことなどから，成人発症の IDDMと診断された.

最近， IDD加Tの発症機構として，自己免疫や種々のウ

イルス感染，およびこの両者の相互作用が注目を集めて

いる捌.金沢<)は，本邦におけるウイルス感染によると思

われる糖尿病 36例を検討し，その特徴に①風疹， EBウ

イノレス，およびコクサツキ一群ウイルスの 3種が大部分

を占める，②風疹を除いて男性がやや多い，③若年者が

多い，の 3点をあげている.本例では，上記のウイルス

およびムンプスの抗体価に上昇が認められなかったが，

前駆症状として感冒様症状があったことから，何らかの

かかわらず，血中アミラーゼに加えてリバーゼとエラス

タ}ゼ 1が1週間以上にわたり高値を呈していた.川|越

ら川土， IDDM患者での糖尿病性ケトアシドーシスを検

討しており， IDDMの初発例では5例中全例で糖尿病性

ケトアシドーシスと高アミラ}ゼ血症の合併が認められ

たのに対して，治療経過中の 10例では2例にのみ認めら

れたと報告している.今回の症例も初発の IDDMと考え

られる.以上の知見から，本症例で認められた勝酵素の

一過性の上昇は， IDDM発症時のウイルス感染(あるい

は自己免疫反応〉がラ氏島β細胞に加えて周辺の外分泌

細胞を傷害したためであると理解される.

糖尿病性ケトアシドーシスと横紋筋融解症:本症例で

は，勝酵素とともに筋原性酵素の上昇が当初から認めら

れたが，四肢の脱力感などの自覚症状を欠いていた.非

外傷性の横紋筋融解症では，いわゆる筋症状は軽微であ

ることが多いとされている剖.つまり，本症例は，血中・

尿中ミオグロピンが高値であった事実をあわせて考慮す

ると，横紋筋融解症を伴っていたと推測される.

糖尿病性ケトアシドーシスは非外傷性の横紋筋融解症

の誘因としてよく知られているが，その発生機序として，
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以下の可能性が挙げられる91. つまり 1)治療〔大量の輸

液やインスリンの投与〉に続発した電解質異常およびそ

れに伴う細胞膜障害， 2)アシドーシスに伴う細胞内カリ

ウム濃度の低下， 3)高浸透圧血症による筋細胞膜破壊，

4)低カリウム血症の持続に伴う細胞内カリウム濃度の

低下， 5)脱水やシヨツグに伴う末梢循環障害による筋細

胞虚血， 6)糖の利用障害による筋細胞の ATP産生障

害，である.

今回の症例は入院時に著明な高血糖を示し，高浸透圧

血症，および高度のアシドーシスを伴っていたことから，

横紋筋融解症は治療に続発したものではなく，糖の利用

障害やアシドーシス，脱水による筋細胞虚血・筋細胞膜

破壊である可能性が高いと考えられる.

なお，一般に糖尿病性ケトアシドーシスに伴った横紋

筋融解症では，高血糖による浸透圧利尿が作動するので，

急性腎不全に陥ることが少ないとされている 10). 本例で

も， BUNと血清グレアチニンが一時的に上昇したが，そ

の程度は軽度であり，まもなく正常化した.

まとめ

糖尿病性ケトアシドーシスで発症し，横紋筋融解症と

各種目卒酵素の上昇が認められた成人発症 IDDMの 1例

を経験したので報告した.

本論文の要旨は第 30回日本糖尿病学会近畿地方会

(1993年 11月，大阪市〉において発表した.
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