
　高カルシウム（Ca）血症と腫瘍崩壊症候群（tumor lysis 

syndrome：TLS）は oncologic emergencyの代表的な疾患の一
つである。共に進行すると急速に致死的な経過をたどりう
るが，適切な介入により回避可能な疾患である。悪性腫瘍
の診療を行ううえでは，それぞれの病態・治療を熟知し，
必要に応じて適切な対応をとることが重要である。本稿で
は高 Ca血症と TLSの診断・管理について概説する。

1．序論
　高 Ca血症は日常臨床で遭遇しやすい疾患である。その
原因の 90％は原発性副甲状腺機能亢進症と悪性腫瘍に伴
う高 Ca血症（malignancy associated hypercalcemia：MAH）で
ある1,2）。一方，悪性腫瘍患者の 20～ 30％で高 Ca血症が
認められる3）。固形腫瘍，血液腫瘍どちらにも認められる
が，特に成人 T細胞性リンパ腫/白血病では約 80％と高率
に認められる4）。MAHは，急速に増悪するため意識障害や
急性腎不全などの症状を呈する高 Ca血症クリーゼをきた
すことが多く，oncologic emergencyとして早急な治療介入
が必要である。

2．病因と病態
　MAHは発症機序から，腫瘍細胞が産生・分泌する破骨
細胞活性化因子により全身性に骨吸収が亢進するために生
じる高 Ca血症（hormonal hypercalcemia of malignancy：
HHM）と，骨転移や骨浸潤などによる局所的な骨溶解によ
り生じる高 Ca血症（local osteolytic hypercalcemia：LOH）に

大別される。前者の代表的な原因が副甲状腺ホルモン関連
蛋白（parathyroid hormone-related protein：PTHrP）であり，
MAHの約 80％と大部分を占める2,5）。その他，稀なものと
して 1,25-（OH）2D3（カルシトリオール）（活性型ビタミンD）
や副甲状腺ホルモン（parathyroid hormone：PTH）の産生に
よるものがある3）。実際には大部分の症例では，複数の破
骨細胞活性化因子が全身性，局所性に作用し，HHMとLOH

両者の複合により高 Ca血症をきたしていると考えられて
いる。また，MAHとは関係なく，悪性腫瘍に原発性副甲
状腺機能亢進症が合併し，高 Ca血症をきたしていることも
多い6）。

1）PTHrP過剰産生によるもの
　PTHrPは PTH受容体に結合することで，骨における骨吸
収を促進，腎尿細管における Caの再吸収を亢進，Pの再吸
収を抑制する。一方，PTHと異なり，腎臓におけるビタミ
ン Dの活性化は生じず，腸管からの Caの吸収は促進しな
い7）。その結果，原発性副甲状腺機能亢進症と同様に高 Ca

血症，低リン（P）血症をきたす3）。PTHrP産生腫瘍は肺・頭
頸部などの扁平上皮癌，腎・膀胱・乳腺・卵巣などの腺癌，
成人T細胞性リンパ腫/白血病に多くみられる。検査所見で
は，血清 PTHrP高値，PTH低値，1,25-（OH）2D3正常～低
値となる3,7）。

2）活性化ビタミン D過剰産生によるもの
　腫瘍による活性化ビタミンDの過剰産生により腸管から
のCa吸収が亢進するとともに，骨吸収の増加も促進する。
稀な疾患であるが，悪性リンパ腫で多くみられ，このタイ
プはステロイドによる治療によく反応することが知られて
いる8, 9）。検査所見では血清 PTH低値と 1,25-（OH）2D3高値
を認める。

3）PTH異所性産生によるもの
　非常に稀な疾患で，原発性副甲状腺機能亢進症と同様の
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病態を呈する。卵巣癌，肺小細胞癌 / 扁平上皮癌，甲状腺
乳頭癌，横紋筋肉腫，膵癌などで報告されている3）。検査
所見では血清 PTH高値を示す。

4）LOH

　MAHの約 20％を占める3）。骨に転移・浸潤した腫瘍細胞
や炎症細胞から，interleukin-1（IL-1），IL-6，macrophage 

inflammatory protein-1 alpha （MIP-1α），PTHrPなどの破骨細
胞活性化因子が分泌され，reseptor activator of nuclear factor-

κB ligand（RANKL）を介して破骨細胞を刺激，成熟・活性
化を促進することで局所での骨吸収を亢進させる10）。乳癌
を代表とした固形腫瘍の骨転移や多発性骨髄腫などでみら
れ，検査所見では血清 PTH低値，PTHrP正常～低値，1,25-

（OH）2D3正常～低値となる。
3．症状
　高 Ca血症が軽度（<12 mg/dL）の場合は無症状か，あって
も便秘や倦怠感などの非特異的な症状であることが多い。
中等度（12～ 14 mg/dL）でも慢性であれば無症状であるこ
とが多いが，急速に上昇した場合には口渇，多飲・多尿，
脱水などの腎での尿濃縮障害による症状や，嘔気，食欲不
振などの消化器症状，脱力感などの症状が出現する。重症
（>14 mg/dL）になると，上記の症状の増悪に加え，急性腎不
全，傾眠・錯乱などの意識障害，痙攣，不整脈などをきた
し，致死的となりうる11）。高 Ca血症による脱水は，腎の糸
球体濾過量の低下から Caの腎排泄の低下を引き起こし，
更なる高 Ca血症を助長して悪循環に陥る。

4．診断
　補正血清 Ca値が上限を超え，ほかに高 Ca血症となる他
の疾患が除外されればMAHと診断される。鑑別として薬
剤性やビタミン D過剰などがあるが，最も高頻度な疾患は
原発性副甲状腺機能亢進症である。まず血清 PTHを測定
し，高値であれば原発性副甲状腺機能亢進症が疑われる
（異所性 PTH産生腫瘍は非常に稀であるため）。血清 PTH

が低値であれば PTHrPや 1,25-（OH）2D3，25（OH）Dを測定
する。PTHrP高値であれば PTHrP産生腫瘍を，低値であれ
ば他の液性因子による HHMあるいは LOHを疑う6,10）。

5．治療
　軽度や中等度でも慢性で無症状であれば緊急の治療の必
要はなく，水分摂取を励行し，原疾患の治療を行いながら
慎重に経過観察を行う。急速に上昇している場合や重症の
場合には速やかに治療を開始する必要がある。治療の基本
は十分な補液療法とビスホスホネート製剤ならびにカルシ
トニンの併用である6,10,12）。
　補腋と利尿：補液により脱水を補正することで悪循環を

断ち，Ca利尿を誘導する。一般的には等張生理食塩水を
200～ 300 mL/時から開始し，100～ 150mL/時以上の尿量
を得られるように調節する。フロセミドなどのループ利尿
薬はヘンレループにおける Caの再吸収を抑制するため有
効であるが，脱水を助長してしまうことがあるため使用に
あたっては脱水には十分な留意が必要である。浮腫など心
不全徴候がみられた際には輸液を減量・中止し，フロセミ
ドなどのループ利尿薬の投与を開始・強化する。サイアザ
イド系利尿薬は遠位尿細管での Caの再吸収を促進するた
め禁忌である。
　ビスホスホネート製剤：骨気質に直接結合，破骨細胞に
よる骨吸収を抑制することで，骨破壊による Caの放出を
阻害して血清Ca値を低下させる13）。毒性が軽度で高い効果
を有するため，MAHによる高 Ca血症の第一選択となる。
効果の発現まで 2～ 4日程度要するため，補液やカルシト
ニンと併用して用いられる。ビスホスホネート製剤には複
数あるが，最も効果が高いゾレドロン酸が主に用いられ
る14）。1回 4 mgを 15分かけて静注する。主な有害事象は
発熱や関節痛などの急性反応や腎毒性である。腎障害時に
は用量調節を要する。長期投与では顎骨壊死が問題となる
が，高 Ca血症に対する短期投与であれば問題になること
は少ないとされる。
　カルシトニン製剤：カルシトニン製剤は破骨細胞による
骨吸収を抑制し，腎尿細管での Caの再吸収を抑制するこ
とで血清 Ca値を低下させる15）。効果は弱く，血清 Ca値の
減少効果は 1～ 2 mg/dLにとどまるが，効果発現までの時間
は短い（4～ 6時間）ため，重症の高 Ca血症では補液やビス
ホスホネート製剤と併用して投与を考慮する16）。通常，エ
ルカトニン 40単位を 1日 2回筋注あるいは点滴静注する。
耐性や受容体の downregulationにより 48時間以上の効果は
期待できないため，漫然とした使用は行うべきではない。
　デノスマブ：デノスマブはゾレドロン酸に抵抗性である
症例に対する有効性が報告されている17）。また，腎代謝で
はないため，重度の腎障害のためゾレドロン酸が使用でき
ない際にも使用可能である18）。ただし，本邦においては多
発性骨髄腫や固形癌骨転移による骨病変に対して適応を有
しているが，MAHに対する適応はない。
　ステロイド：ステロイドはビタミン Dの活性化を阻害
し，腸管からの Ca吸収を減少させることから，悪性リン
パ腫などの活性型ビタミン D産生性のMAHに対して用い
られる19）。
　腎機能代行療法：重症の高 Ca血症に対しては腎機能代
行療法も有効な手段であるが，心不全や急性腎不全などで
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十分な補液が行えない際など，適応は慎重に判断する必要
がある20）。

1．序論
　通常は化学療法や放射線照射などの抗腫瘍療法が TLS

発症の契機となるが，細胞増殖の速い腫瘍では治療開始前
にすでに TLSをきたしていることもある。TLSは，悪性リ
ンパ腫や急性白血病などの造血器腫瘍で度々生じるが，近
年分子標的薬などの抗腫瘍効果の高い治療法の発展によ
り，発症が稀とされてきた固形腫瘍での発生も報告されて
いる。TLSについては，その診断，リスク評価，予防に関
して定まったものはないが，2010年に TLS panel consensus

が発表され21），2013年には本邦でも TLS診療ガイダンス
が発表された22）。

2．病因と病態
　腫瘍の急速な崩壊により，核酸，カリウム（K），Pなどの
細胞内成分やサイトカインが血中に急速に放出される。そ
れら，あるいはその代謝産物は，腎臓からの排泄を中心と
する体内のホメオスタシス調整機能によって処理される
が，その処理能力を超えて生じた場合に TLSを引き起こし
うる21）。
　血中に放出された核酸はヒポキサンチン，キサンチンを
経て，キサンチンオキシダーゼによって尿酸に代謝され，
腎臓から尿中に排泄される23）（図 1）。尿は通常酸性である
が，尿酸は酸性下では溶解度が低下するため，尿酸が一定
量を超えて排泄された場合，結晶が腎尿細管に沈着して閉
塞性の腎機能障害を引き起こす。また尿酸は，結晶化とは
別に腎血管収縮，腎血流低下，炎症などの機序によっても
腎機能障害を引き起こす。さらにアロプリノールの使用な
どでキサンチンが増加している場合には，キサンチン結晶
が産生され，腎臓に沈着することで腎機能障害を引き起こ
す場合もある。
　腫瘍細胞中の K濃度は正常細胞の 30倍，P濃度は 4倍に
なることもあり，腫瘍崩壊により K，Pが急速に放出され
ると高 K血症，高 P血症が引き起こされる。高 K血症は，
心室頻拍や心室細動などの致死的不整脈，心停止の原因と
なりうる。過剰な Pは Caと結合してカルシウムリン酸塩
となって腎機能障害の原因となるとともに，低 Ca血症を
生じさせ，不整脈や低血圧，テタニー，筋肉の痙攣などを
引き起こす。腎機能障害や心機能低下は高尿酸血症，高 K

血症，高P血症などをさらに増悪させ，病態を悪化させる。

　TLSの症状は急性腎不全，心不全，不整脈，痙攣，テタ
ニー，失神など多様であり，突然死に至る場合もある。
TLSは化学療法の開始前からも起こりうるが，通常，化学
療法開始12～72時間後に出現することが多い。放射線感受
性が高い腫瘍では放射線照射後の TLSも報告されている。

3．診断
　TLSは laboratory TLS（LTLS）と clinical TLS（CTLS）に分類
される21）。LTLSは，「治療 3日前から 7日後までの間に尿
酸，K，Pのうち 2つ以上の検査値異常を認める場合」と定
義される。CTLSは，「LTLSの状態に加えて，腎機能障害，
不整脈または突然死，痙攣のうち1つ以上を認める場合」と
定義される。TLSの診断基準にはさまざまなものがあり，
いまだ定まってはいないが，代表的なものを表に示す。

4．リスク評価
　TLSのリスク評価は，“LTLSの有無 ”，“疾患による TLS

リスク分類 ”，“腎機能による調整 ”の 3段階に分けて評価
を行い，最終的なリスクを決定することが推奨されてい
る21）。
　第 1段階は LTLSの存在の有無である。LTLSが認められ
れば CTLSの有無を判定し，CTLSの場合，TLSの治療に
進む。LTLSの場合，高リスクに準じて治療を開始する（図
2）。LTLSを認めない場合は第 2段階として疾患ごとにリ
スク分類される。その際に，腫瘍量や増殖速度など腫瘍側
の因子（WBCや LDH，病期など）や使用される化学療法の
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種類，年齢など TLSの発症にかかわると考えられる要素も
考慮される。
　それぞれの疾患は TLSの発症リスクにより，低リスク疾
患，中間リスク疾患，または高リスク疾患に分類される。
低リスク疾患は TLSのリスクが 1%未満，中間リスク疾患
は 1～5%，高リスク疾患は 5%より大きいと推測される疾
患群である。ほとんどの固形腫瘍は低リスク疾患に分類さ
れるが，神経芽腫や胚細胞腫瘍，肺小細胞癌のような化学
療法感受性があり，かつ腫瘍量が多い場合には中間リスク
疾患に分類される。造血器腫瘍では，疾患，年齢，病期，
LDH，腫瘍量などで低～高リスク疾患に分類される。それ
ぞれの疾患ごとのリスク分類の詳細は成書を参照された
い。最後に腎機能が考慮され，各症例は低リスク，中間リ
スク，高リスクに分類され，各リスクに従って TLS予防が
行われる（図 3）。
　上記のリスク分類はあくまで現時点でのコンセンサスで
あり，抗腫瘍効果の高い新規分子標的薬の登場などにより
TLSを生じるリスクが変化すれば，このリスク分類も変更
されうる。例えば，多発性骨髄腫は低リスク疾患に分類さ
れているが，ボルテゾミブ投与時の TLS発生頻度は約 5%

と報告されており24），この場合は中間リスク疾患に分類さ
れるべきである。慢性リンパ性白血病においても BCL2阻
害薬であるベネトクラックスは高率に TLSを引き起こす
ため，投与量を徐々に漸増する独自の TLS予防法が推奨
されている 25）。
　このように，上記リスク分類を盲目的に使用するのでは

なく，リスク分類を参考にしながら個々の症例ごとに TLS

のリスクを評価して対応する必要がある。
5．TLSの予防 21,22）

　TLSにおける最良のマネジメントは，正確なリスクの評
価，厳格な経過観察，そして適切な介入により TLSの発症
を予防することである。
　補液と利尿：補液と利尿が TLS発症予防に最も重要であ
る。補液による血管内容量の増加は，腎血流量の増加，糸
球体濾過量の増加につながり，その結果尿酸や Pの排泄が
促進される。中・高リスク群では，2～3 L/m2/日（体重 10 kg

以下であれば 200 mL/kg/日）の大量補液が推奨される。初
期の補液には K，P，Caが含まれていない half salineなどを
使用する。尿量は 80～100 mL/m2/時（体重 10 ㎏以下であれ
ば 3 mL/kg/時）が維持されるように，利尿薬を適宜使用す
る。ただし，脱水や閉塞性尿路障害時には症状を増悪させ
る可能性があるため使用すべきではない。
　アルカリ化：現在，アルカリ化は推奨されない。尿のア
ルカリ化によって尿酸結晶の析出を防ぐことができるが，
キサンチンやヒポキサンチンの溶解量はほとんど増加せ
ず，カルシウムリン酸塩の析出は逆に促進される。ラスブ
リカーゼにより高尿酸血症のコントロールが容易となった
現在では，アルカリ化は逆に腎機能障害を増悪させる可能
性があるため，アルカリ化は代謝性アシドーシスのある場
合のみ考慮されるべきである。高用量のメトトレキサート
（MTX）は酸性下では溶解性が低下し，尿細管内に沈着する
ことで腎機能障害を引き起こすため，TLSとは関係なくア
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表　Definition of tumor lysis syndrome （TLS）
Difinition of laboratory TLS

Uric acid increase from baseline

Potassium increase from baseline

Phosphorus increase from baseline

Two or more laboratory change within 3 days before 
or 7 days after the initiation chemotherapy

Difinition of clinical TLS

Creatinine ≧ 1.5 UNL

Cardiac arrhythmia / sudden death

Seizure

UNL：upper normal limit
Clinical TLS is defined as the presence of labora-
tory TLS and one or more of the above criteria.

（文献 12より引用，改変）

LTLS（+）
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図 2　 Algorithmic approach to risk assessment of TLS
（文献 22より引用，改変）



ルカリ化が必要である。イホスファミド（IFM）やシクロホ
スファミドも腎機能障害や出血性膀胱炎予防のためにアル
カリ化が行われる。
1）高尿酸血症に対する治療・予防法
　アロプリノール：アロプリノールはキサンチンアナログ
であり，キサンチンオキシダーゼの作用を競合的に阻害す
ることで，キサンチンやヒポキサンチンが尿酸へ代謝され
るのを阻害し，尿酸の産生を減少させる（図 1）。アロプリ
ノールは，すでに産生された尿酸を減少させる働きはない
ため化学療法開始 1～ 2日前からの投与が必要であり，す
でに高尿酸血症がある場合には適さない。また，キサンチ
ンやヒポキサンチンを増加させ，それらの結晶の析出によ
り腎機能障害を引き起こしうる。さらに，6MPやアザチオ
プリンなどキサンチンオキシダーゼにより代謝される薬剤
は，アロプリノールとの併用により血中濃度が上昇するた
め，投与量の調節が必要となる。大量MTXや IFMなども
その排泄を遅延させる。
　アロプリノールは化学療法の 1～ 2日以上前から，成人
では 100 mg/m2を 8時間ごと（最大 300 mg/m2/日）に投与す
る。腎機能害時には減量する必要がある。本邦での投与量
は最大 300 mg/日であるが，TLSに対する適応はない。ア

ロプリノールは，尿酸値が正常値になり，腫瘍量，WBC値
など TLSのリスク因子が低リスクに減少するまで継続す
る。治療前にすでに高尿酸血症がある場合には，アロプリ
ノールではなくラスブリカーゼの使用を検討する。
　フェブキソスタット：フェブキソスタットは非プリン型
のキサンチンオキシダーゼ阻害薬である。1日 1回投与で
よいこと，アロプリノールよりも他の薬剤との相互作用が
少ないこと，腎臓での代謝が少ないため軽度～中等度の腎
機能障害時も用量調節が不要であることが特徴である。複
数の臨床試験で，フェブキソスタットはアロプリノールと
比較して尿酸値のコントロールにおいて同等あるいは有意
に優れていたという結果が報告されている26,27）。フェブキ
ソスタットは 60 mg/日を化学療法開始 1～ 2日前から開始
する。アロプリノールよりも腎機能を改善させる，また
TLSの頻度を減少させるというエビデンスはないが，1日
1回という簡便性から実臨床の現場では広く用いられてい
る。主な有害事象は肝障害，嘔気，関節痛，皮疹であり，
6MPやアザチオプリンとは併用禁忌である。
　ラスブリカーゼ：ラスブリカーゼは遺伝子組み換え型の
尿酸オキシダーゼであり，尿酸のアラントインへの代謝を
促進する（図 1）。アラントインは尿酸の 5～10倍尿に溶解
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図 3　Final TLS risk assessment（文献 21より引用，改変）
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しやすい性質をもつため，腎に沈着することなく体外へ排
泄される。またキサンチンやヒポキサンチンも産生しない
ため，それらによる腎機能障害も引き起こさない。
　小児および成人の TLS高リスク患者に対して，ラスブリ
カーゼはアロプリノールと比較して尿酸値のコントロール
において有意に優れており，LTLSの頻度も低下させるこ
とが示されている28,29）。また，尿酸値の低下だけでなく，
腎機能の改善や血中 P濃度の減少も期待できる。その効果
は速やかに発現し，ほとんどの例で投与 4時間後には尿酸
値の正常化が認められるため，化学療法開始 4時間前まで
にラスブリカーゼの投与を開始することが推奨されてい
る。投与量は 0.15～0.2 mg/kg/日，投与期間は 5～7日間が
推奨されているが，ラスブリカーゼは非常に高額な薬剤で
あるため，近年，投与量，投与期間の減量，短縮に関して
さまざまな試みがなされている。しかし，明確なエビデン
スがあるわけではなく，個々の患者のリスクを考慮して慎
重に判断すべきである。
　ラスブリカーゼの副作用として，アナフィラキシー，皮
疹，溶血，メトヘモグロビン血症，発熱，好中球減少，呼
吸障害，敗血症，粘膜障害，嘔吐・嘔気，頭痛，下痢など
が報告されているが，大部分は化学療法や原疾患による事
象と考えられる。ただし，G6P欠損症の患者に対してラス
ブリカーゼを使用するとメトヘモグロビン血症や溶血性貧
血を生じるため禁忌である。また，ラスブリカーゼは異種
蛋白であるため抗体の産生が報告されており，再投与の安
全性は明らかではない。
2）リスク分類に基づいた予防とモニタリング（図 3）21,22）

　TLS高リスク群では，頻回のモニタリングと大量補液，
ラスブリカーゼの使用が推奨される。補液・尿量などの水
分出納，尿酸値，電解質，腎機能などのモニタリングは 4～
6時間ごとに TLSの発症リスクがなくなるまで行われるべ
きである。中間リスク群では，大量補液およびアロプリ
ノールやフェブキソスタットの予防内服が推奨される。モ
ニタリングは化学療法投与終了24時間後まで8～12時間ご
とに行われるべきである。低リスク群では，高尿酸血症の
予防内服は推奨されず，通常量の輸液と適宜モニタリング
が推奨される。ただし，巨大腫瘤や増殖の速い場合にはア
ロプリノールやフェブキソスタットの予防内服が推奨され
る。また，低リスク群や中間リスク群の患者でもモニタリ
ング中に高尿酸血症を生じた場合には，ラスブリカーゼを
投与すべきである。

6．TLSの治療 21,22）

　TLSの適切な予防を行っていても LTLSを発症した場合

には，速やかに適切な補液，電解質の管理を行い，急性腎
不全や不整脈，痙攣などの CTLSの発症を防ぐことが重要
である。重篤な急性腎不全が出現した際には，腎機能代行
療法を施行する。
　高尿酸血症：前述のように，治療前に高尿酸血症を認め
ている場合，低リスク群や中間リスク群でモニタリング中
に高尿酸血症を認めた場合にはラスブリカーゼを投与すべ
きである。
　高 P血症：無症候性の高 P血症であれば，まずは Pの含
まれていない輸液への変更，適切な投与量の輸液が推奨さ
れる。P吸着薬に関するエビデンスはないが，一般的に広
く P吸着薬の投与が行われている。P吸着薬は腸管内で P

と結合，非吸収性の化合物を形成して糞便中に排泄される
ことで血中 P濃度を低下させる。水酸化アルミウム，炭酸
Caなどが使用される。症候性高 P血症の場合には，透析な
どの腎機能代行療法を施行すべきである。
　高 K血症：TLSのリスクがある間は，経口あるいは輸液
中の Kの投与は避けるべきである。Kが 7.0～7.5 mEq/L以
上あるいは wide QRSなどの心電図変化が見られた場合に
は積極的な治療介入が必要となる。無症候性の高K血症の
場合には，ポリスチレンスルホン酸ナトリウムあるいはポ
リスチレンスルホン酸カルシウムの投与が行われる。症候
性の高 K血症の場合には，グルコース・インスリン療法や
炭酸水素ナトリウム，グルコン酸カルシウムの投与などが
行われるが，改善しない場合には透析などの腎機能代行療
法を施行する。
　低 Ca血症：無症候性の低 Ca血症の場合には補正の必要
はない。症候性の低 Ca血症の場合には，心電図を確認し
ながらグルコン酸カルシウムの投与が行われる。しかし，
カルシウム製剤の投与は，カルシウムリン酸塩による異所
性石灰化や閉塞性腎障害のリスクとなるため，特に高 P血
症を認めている際には慎重な対応が必要である。
　腎機能代行療法：腎機能代行療法導入に関する明確なタ
イミングはないが，TLSでは急速な電解質の変化が生じる
ため，通常の腎不全より低い基準で早期導入されることが
一般的である。持続高 K血症，症候性高 P血症，低 Ca血
症，重症代謝性アシドーシス，利尿薬に反応しない容量負
荷などで導入を検討する。Pの除去に関しては持続的血液
透析が優れているとの報告がある。

　本稿では oncologic emergencyとして重要な高 Ca血症と

 おわりに
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TLSについて概説した。新規分子標的薬などの開発によっ
て TLSの発症リスク分類やその対応は今後も変化してい
くと考えられ，本稿の内容は現時点でのコンセンサスであ
ることに留意されたい。実地臨床においては担当医が患者
個々の状態を十分に評価して，適切な高 Ca血症および
TLSの評価および対処を行うことが重要である。

　　利益相反自己申告：申告すべきものなし
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