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低Ｃａ血症は、未熟児、新生児仮死、人工乳によるリンの摂取過剰などでみられ、新生児早期のけ

いれん発作の原因として頻度が高い!)。しかし、生後１ヵ月を過ぎると低Ｃａ血症によるけいれん発作

は減少し、見逃されることがある。

今回、生後２８日目に部分発作で発症し、クル病を合併していた男児例を経験した。母親のビタミ

ンＤ摂取不足が、この症例の低Ｃａ血症の原因として考えられたので2)、脳波所見と合わせて報告す

ろ。

[症例］

症例は１ケ月男児で、在胎38週、2,4709で生まれ、周生期には特記すべき異常はなかった。混合

栄養で育ち、母乳のあと１回約８０Ｍの人工乳（雪印ネオミルクＬｕ：Ｃａ45.5mg/dl，Ｐ26mg/dl）を

１日６～８回飲んでいた。

生後２８日目に特に誘因なく、呼吸を止め体を硬くするといった持続時間が３０秒ほどのけいれん

発作があった。同様の発作が毎曰数回あり、生後３５日目には１０回と頻発し、右上肢の間代性痙撃

を伴うようになったため、旭川医科大学小児科に入院した。経過中、灰白色便はなかった。

入院時の身長は５３０cｍ（－０．４ＳＤ)、体重は４．０３kｇ（－１.OSD）であった。意識は清明で、遠城

寺式による発達指数は１００だったが、易刺激性がみられた。眼球結膜・皮層は軽度黄染し、肝腫大

1８０－ 



(右季肋下３cm）があった。ChvostekやTrousseau徴候は陰性であり、腱反射・モロー反射に左右

差はなかった。

入院時の検査で表１のように、血清Ｃａ6.1mg/dl、Ｐ10.2mg/dlと高Ｐ血症を伴った低Ｃａ血症があ

り、ＡＬＰも高値だった。心電図ではＱＴ時間の延長、手関節のレントゲンでは尺骨遠位端のカッピ

ングを認め、血中の２５－ＯＨｖｉｔａｍｉｎＤは6,9/ｍ２と低値だった。また、Parathyroidhormone

(ＰＴＨ）の中間部は620pg/Ｍと正常上限だった。

表１入院時（生後３５日）および経過中の血液検査結果
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入院２日目にE11sworth-Howard試験を行ったところ、尿中ＣＡＭＰの排泄が56倍と増加したが、

リン酸の排泄は不充分だった（表２)。

また、軽度の黄疸を伴った肝機能障害･肝腫大があったため各種ウィルスの抗体価を検索した。抗

サイトメガロウィルスIgM抗体が入院２１曰目に、ＣＦテストは９週目に陽性となった（表１)。

脳波では、発作間欠期で左頭頂域に疎波があり、発作時には図１に示したように同部から左半球に

広がる鯨波を認めた。なお、頭部ＣＴでは石灰化などの異常はなかった。

以上のことから、ビタミンＤ欠乏によるクル病・低Ca血症がけいれんの原因であると判断し、Ｃａ

製剤、低Ｐミルク、alfacalcidol（ｌａ－Ｄ３）で治療した。治療開始３日目からけいれん発作は消失

し、生後４ケ月目ですべての治療を中止したがけいれん発作やクル病の再燃はない。現在患児は２歳

３ヶ月であり、運動・言語面の発達は年齢相当である。

母は28歳で健康だが、妊娠中から偏食があった。血液検査では、ＣａやＰの値は正常範囲だったが、
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２５－ＯＨＶｉｔＤが10,9/ｍ２と低かった。

表２入院２日目（生後３６曰）に施行したEllsworth-Howardtestの結果

Ｅ１１ｓｗｏｒｔｈ－Ｈｏｗａｒｄ試験（ヒトＰＴＨ２４単位静注）

撒
｡.-Ａ 

図１入院時の発作時脳波

↓はけいれんの始まりと終わりを示し、発作は右上肢の間代性けいれんだった。

[考案］

乳幼児の部分てんかんでは、無呼吸発作がしばしば出現する3)。渡辺ら4)は、低Ｃａ血症の約半数

で焦点性鯨波や鋭波といった脳波異常があり、臨床発作も局在性の間代性けいれんが多かったと報

告している。本症例も無呼吸発作で発症し、間欠期および発作時の脳波で局在性の異常を確認した。

電解質異常でなぜ焦点性発作が多いかは不明であるが、好発年令でなくともけいれんの原因として

低Ｃａ血症は忘れてはいけない疾患である。
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検査項目 ＰＴＨ投与前 ＰＴＨ投与後

採尿時間 １５:３０ 

-16:３０ 

１６:３０ 

-17:３０ 

１７:３０ 

-18:５５ 

１８:５５ 

-19:５５ 

１９：５５ 

-20:５５ 

２０:５５ 

-21:５５ 

尿量 ［ml/hr｝ 4０ 7０ 5３ 3０ 5５ 115 

尿中Ｐ ［ml/dl］ ２ １ １ ７ ５ ２ 

尿中ｃＡＭＰ［nmol/ml］ 0．４４ 0．１７ 0．１５ 2１．００ 0．８５ 0．１５ 

尿中クレアチニン[mg/dl］
ｌｆｆ 

８ ５ ５ ５ ６ ４ 

尿中リン酸排泄量
゛

14.1ｍｇ／㎡/2hｒ（３５ｍｇ/㎡/2hr以上陽`性）

尿中ｃＡＭＰ排泄量 2.58皿mole／㎡／hr，投与前の56倍と陽`性



生後１ヶ月を過ぎてからの低Cam症の原因として、乳児肝炎5.6)、母のビタミンＤの摂取不足7)、母

の副甲状腺機能冗進症８１などが報告されている。Yu5）らやSpirerら6)は、乳児肝炎の合併症として

クル病は稀ではなく、しばしばテタニーを伴うと報告している。本症例も、軽度ではあるが肝機能

障害があり、サイトメガロウィルスの抗体価が陽性だった。ただ、Ｃａ製剤と通常量のｌａＤ３を補充

するのみでクル病が改善したこと、サイトメガロウィルスの抗体価の変動をみると感染があったと

思われる時期にはすでにクル病性骨変化があったことなどから、肝炎発症前にビタミンＤの不足が

あったことが推定された。

このため母の検索を行ったところ、副甲状腺機能兀進症はなかったが、２５－ＯＨＶｉｔＤは低値

だった。惠児が人工乳で１曰２，OOOIU前後のビタミンＤを摂取していたにもかかわらず血中の２５－

ＯＨｖｉｔａｍｉｎＤが低かった事実は、Cockburnら7)が述べているように、母のビタミンＤ摂取不足

が児の低Ｃａ血症やクル病の発症に関与していることを示唆していた。

また、ビタミンＤ欠乏性クル病にもかかわらずリンの値が高かった原因として、治療中止後の血

清Ｃａ，Ｐの値が正常だったこと、低Ｃａ血症の状態にしてはＰＴＨが正常上限にとどまっていたこと

などから、患児が偽性副甲状腺機能低下症だったのではなく、腎のリン酸排泄の未熟性と一過性の

副甲状腺機能低下症が考えられた帥。

[結語］

１．生後２８日目にけいれん発作で発症した、低Ｃａ血症の男児例を報告した。

２．低Ｃａ・高Ｐ血症、クル病の原因として、母の偏食によるビタミンＤ摂取不足、惠児の腎から

のリン排泄の未熟性および一過性の副甲状腺低下症が考えられた。

３．好発年齢でなくとも、けいれん発作の原因として低Ｃａ血症は常に忘れてはいけない疾患であ

る。
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