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原発性副甲状腺機能細則症ならびに特発性高力～レシウム

    尿症にみられる高カルシウム尿症の成因，ことに

          カルシウム調：節ホルモンの働きについて．
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   Calcium regulation hormones， parathyroid hormone （PTH）， 1，25－dihydroxyvitamin D （1，25

（OH）2D3） and calcitonin （CT） were measured and calcium and phosphate metabolism investigated

in primary hyperparathyroidism （PHP， n＝＝15）， normocalcemic idiopathic hypercalciuria （IHC，

n＝12） and related metabolic disorders of calcium， and pathogenesis of hypercalciuria was discussed．

Calcium－47 dynamic study using whole body counter consisting of intestinal absorption and body

retention rates of calcium was also applied in those patients．

    1． Elevations ofserum 1，25（OH）2D3 and urinary calcium excretion were se¢n as a common feature

between PHP and IHC and increased intestinal calcium absorption and decreased serum phosphorus

as a similar directional change．

   2． Biochemical differences were seen’between adenoma and hyperplasia in PHP． ln hyperplasia，

while serum 1，25（OH）2D3 increased significantly， serum phosphate and urinary excretion of calcium

increased and PTH decreased， but these were not significant changes． ln adenoma， alka！ine phos－

phatase significantly increased．

   3．In PHP， excssive production of Pr且stimulates．production of 1，25（OH）2D3 in the kidney，

which enhances intestinal absorption o£ calcium． Hypophosphatemia had no effects on serum 1，25

（OH）2D3 and utinary excretion of calcium．

   4． ln IKC， although the subgroup， either absDrptive or reabsorptive， should be classified，

elevation of serum 1，25（OH）2D3 was a characteristic feature， which enhanced intestinal absorption

of calcium， resulting in increased urinary excretion of calcium， However， increased levels of 1，25
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（OH）2D3 did not para11el the amount of intestinal absorption． Since there was a good correlation

between serum 1，25（OH）2D3 and phosphorus or urinary excretion of caicium and serum phosphorus，

hypohophosphaternia is a factor which stimulates the production of 1，25（OH）2D3 in the kidney．

PTH levels were within normal Iimits．

  5． Serurn CT levels were norma1 in those patients in spite of alterations of PTH and 1，25

（OH），D，．

  6． Except that elevations of serum calcium and PTH were seen in PHP， the level of 1，25

（OH）2D3 in the hyperplasia group of PHP was similar to that in IHC． Levels of serum phospho－

rus and the amount of urinary calcium excretion in hyperplasia group showed a similar directional

changes to those in IHC． It is suggested that an intermediate form possibly exists between reabso－

rption type in IHG and hyperplasia in PHP．

1．はじめに
 近年，radioimmunoassayによって各種ホルモンの

測定が容易になってくるとともに，カルシウム・リン

酸代謝に関係する副甲状腺ホルモン（PTH）やカルチ

トニン（CT）の測定がルーチンの臨床検査の一環とし

てなされるようになり，副甲状腺疾患に代表されるカ

ルシウム代謝異常疾患への診断に役立ってきた。ま

た，生体内におけるvita・nin D代謝経路の解明や合

成活性型vitamin D（1α（OH）D3）の臨床応用などか

ら，腎で生成される1，25－dihydroxycholecalcifero1

（1，25（OH）2D3）の働きが注目きれ，血中PTH，カル

シウム（Ca），リン酸（P）レベルとの相互関係から，

本ホルモンが生体内でCa代謝や調節にPTHととも

に申心的な役割をはたしていることが明らかにきれて

きた．

 尿路結石症の成因に関して，従来から内分泌学的立

場から，原発性副甲状腺機能充進症（primary hypcr－

parathyroidism， PHP）が代表的なものとしてとりあ

げられ，血中や尿中のCa， P動きはPTHを中心｝こ

論じられてきた．しかし，新たにCa調節ホルモンと

しての1，25（OH）2D3の登場により， PTHと1，25

（OH）2D3を申心としたCa， P代謝異常が新たな病態

像として脚光をあびるようになる．また，従来から，

Ca代謝異常の観点からの尿路結石の成因のひとつと

して，特発性カルシウム尿症がいわれてきたが，最近

の諸家の成績から，この腎由来の活性型vitamin D

の1，25（OH）2D3．が腸管からのCa吸収に関係して，

その病態の中心になっていることも明らかにきれてき

た1～4）．

 本論文においては，副甲状腺摘出術がなされた結石

型の原発性副甲状腺機能充進症（PHP）とPTH正常，

高Ca血症を認めない高カルシウム尿症（以下，単に

高Ca尿症）を対象にして， Ca調節ホルモンである

PTH， CT，1，25（OH）2D3（vit D3）を測定し， Ca， P

代謝面からそれらの成因につながる高Ca尿状態を検

討したところ，興味ある知見をえたので報告する．

2．対象ならびに方法

 対象症例として，1970～五979年までに京大泌尿器科

に入院し，副甲状腺機能特進症の診断にて手術を施行

した15症例ならびに外来にて観察申かあるいは手術の

目的で入院した尿路結石症から，PHPは否定された

高（〕a尿症（普通食にて尿中Ca排泄量が300 mg／

day以上）の12症例をえらんで，これらをdata base

にした．さらに，PTHとvit D3の測定値として，

骨型副甲状腺機能充進症（n－5），他院より測定依頼さ

れた血清（n＝・3），副甲状腺摘出後症例の血清（n＝・3），

悪性腫瘍に伴う高Ga血症（皿＝3），腎移植後の高Ca

血症（n＝・1）をつけ加えた。また47Ga動態試験を施

行したのは，副甲状腺機能充進症5例，高Ca尿症7

例，高Ca尿症を認めない両腎結石3例，その他高

Ca血症（悪性腫瘍，腎移植の各1例）の2例であっ
た．

 副甲状腺機能学帽症については，その摘出副甲状腺

組織像に従って，腺腫（n＝7）と過形成（n・＝8）の2

群に分け，摘出組織重量，血清Ca， P，尿中Ca排泄

：量，％TR．P， PTH， vit D3， CT， alkaline phospha－

taseの検査項目を比較した．なお， PTH， vit D3，

CTの3種類の測定ができたのは最近の3年間の症例

に限られた．入院症例については原則としてCa制限

食：（1日Ca 500mg， P lOOOmg含有食）の摂取下

において諸検査がなされた．高Ca血症を認めない高

Ca尿症（n… 12）については，入院した8症例以外の

4例では外来レベルでCa製品摂取制限の指導下にて

これらの測定を行なった．

 47Ca動態試験（47Ca腸管吸収試験，47Ca全身残留

試験）においてはCa制限食を施行7日前から投与
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し，検査終了までつづけた．

 これらの検査項目の間で，相関関係を検討したのは

1）PTHとvit D3，2）vit D3と血中Pあるいは尿中

Ga排泄量，3）尿中Ca排泄量と血中P，4）PTH

と血中P，5）腸管Ca吸収率とvit D3，6）尿中Ca

排泄量と腸管Ca吸収率あるいはCa体内残留率，で

あった．

 回申ならびに尿中Caは原子吸光装置により， Pは

Fiske＆Subba Row法5）により測定した．尿中Ca

排泄量は1日目排泄量として算出し，さ． 轤ﾉクレアチ

ニン・クリアランス（GFR）を求めて，100 m1』GFR

当りに換算して表示した．正常範囲は血中Ca 8．5～

10・5 mg／loo ml，血中P2．5～4．5 ng／loo ml，尿中

Ca排泄量は80～250 mg／100 ml GFR／dayであっ

た．

 PTHはC末喘を測定する栄研RIA・Kit6）により，

GT．は第1ラジオアイソトープ社のRIA Kit7）によ

り測定した，正常値はPTH＜o．5 ng／ml， GT o．025

～0．090ng／mlであった．

 1，25（OH）2D3は土光らのcompetitive protein bin－

ding assay8）により測定し，正常値は8～30 P9／m1の

範囲に分布した．

 47Ca動態試験：47Caを静脈内と経口性に別々に投

与してhuman counter（whole body couRter）によ

り全身的に測定する山本ら9）の方法によった．これに

よって腸管からの47Ca吸収率を求めるとともに47Ca

の体内残留率（47Caの骨への取込み率）を求めること

ができる．対照として成人男子12例について求めた正

常値は，腸管吸収率20～40％，体内残留率70～80％で

あった．

 得られた値について，疾患群間での有意差検定には

pairedもしくはunpaired student‘t’testを用いた．

また，相関関係における諸係数はlcast squares法に

より求めt．

3．成 績

 PHPにみられる副甲状腺の組織形態の違い（腺腫，

過形成）により臨床検査成績に違いがみられるかどう

か，比較検討しt（Table l，1ならび｝C II）．

 摘出組織の重量としては腺腫の方が大きく，血清

Ca値の増加， Pの減少には両群で差はなかった．尿

中Ca排泄量の増加については過形成で多い傾向がみ

られたが，腺腫に比べて有意差は認められなかった．

また，％TRPの減少， iPTHの増加にはともに両群

で差はなく，CTは正常範囲であった．注目されるの

はvitD3レベルの上昇で，これは過形成に著明で，

腺腫でも平均すると正常上限以上に分布していた．血

清alkalinc phosphatase lま腺腫でより高値を示し，

過形成でも増加していた．

 Table i， IIIには高Ca尿症愚者の成績を掲げた．

血清〔】a，Pは正常範囲にあり，尿中Ca排泄量は平
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均382．8 mg／lOO ml GFR／dayであったが，2症例に

おいて，ホルモン測定に近い検査日の値としてはやや

低目であった．iPTH：， CTは正常範囲であったが，

先のPHPの場合と内様， vit D3は全例において高値

を示した．alkaline phosphataseは1例において，軽

度増加がみられたが，まず正常であった．

 以上のごとく，PHPにおける腺腫と過形成，さら

に高Ca尿症の3群間で，血清CaとiPTHを除い
て，他の検査項目ではそれらの値が腺腫→過形成→高

Ca尿症へと，高低いずれにしても，移行していって

いることに気がつく．ことに，vit D3レベルはPHP

過形成と高Ca尿症で同程度に上昇していた．

 つぎに，PTH：とvit D3をとりあげて，他のCa代

謝異常疾患を若干例加えて，Fig．1，2に図示した．い

ずれも対数目盛でプロットしてある．PHPでも結石

型に比べて骨型ではPTH， vit D3ともに高値をとっ

ている．先に述べたごとく，PHPの腺腫，過形成そ

して高Ca尿症ではvit D3レベルの上昇を認めたが，

副甲状腺摘出後，1ヵ月以内のvit D3は正常以下の

低値を示していた．悪性腫蕩の末期で，高Ca血症を
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示した腎細胞癌2例，膀胱癌1例において，PTHは

測定感度以下の低値を示し，vit D3の測定ができた腎

細胞癌の1例では正常下限であった．腎移植後5年に

なる高Ca血症を呈している1症例ではPTHレベル

は高く，いわゆるtertiary hyperparathyroidismの状

態が想定された．

 つぎに，これらPTHとvit D3の間にみられる関

係を検討したところ，Fig．3に示すごとく， PHPで

は両ホルモン間ICr－0．77の正の相関が認められた

が，高Ca尿症では認められなかった．また， Fig．4

に掲げたごとく，PHP，高Ca尿症ともにvit D3レ

ベルの上昇に平行して1日Ca排泄量の増加がみら

れ，両者間に正の相関関係が認められた．血清P値と

vit D3値（Fig．5）｝血清P値と1日Ca排泄量（Fig．

6）の関係をみてみると，高Ca尿症群においてのみ，

これらの値の間｝（一一定の関係がみられ，低P血症の症

例ほどvit D3レベルが上昇し，尿中Ca排泄量は増

加した．

 なお，PTH（対数目盛）と血清Pと．の関係はFig．7

にみる如く，全体としては負の相関が認められるが，
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PHP，高Ca尿症それぞれにみてみると，有意な関係

はみられなかった．

 つぎに，47Ca動態テストの成績を示す（Fig・8，9）・

腸管からのCa吸収はPHPで元進しており（平均

52．1％），高Ca尿症では7例中5例に正常範囲を上

まわっていた．高Ca尿症を認めない腎結石患者や高

Ca血症，高Ca尿症を示した腎移植症例では正常で

あった．高Ca血症を示した悪性腫瘍患者ではCT投
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与を中止して本テストを施行したが，Caの腸管吸収

は低下していナこ．一方，骨への取込みについては，

PHPでは1例を除き詠進しており（平均83．7％），高

Ca尿症など結石群ではおおむね正常であったが，2

症例で低値（62。4，61．7％）を示した．腎移植例では正

常，悪性腫瘍例ではやや三値をとった．

 この腸管Ca吸収率とvit D3レベルとの関係をみ

てみると，Fig．10に示すごとく， PHPではr－0，83

の正の，高Ca尿症ではr＝一〇．87の負の相関関係が

みられた．Fig．11はCa腸管吸収率と尿中Ca排泡

量との関係をみたものであるが，これらCa代謝障害

例ではr－0。66の正の相関関係が存在し，腸管からの

Ca吸収が増すと，尿中Ca排泄も増すことが示され

た．一方，骨への取込み率と尿中Ca排泄量の関係を

みてみると，Fig・12のごとく，あまり一定の関係が

みられず，PHPのみとりあげるとr一一〇．85の負の

相関関係が認められた．

 以上，PHPと高Ca尿症を中心にCa， P代謝に

関係する内分泌学的，生化学的な事柄を検討してきた

が，両疾患群での成績に関する類似性を少し模式的に

図示し，まとめてみた（Table 2）． PTHは増加と正

常の相反する変化を示し，vit D3は両群でともに増加

し，血中Caは増加と正常の逆方向の変化を示した．

血中Pは程度の差はあるが両極で低下し，尿中Ca排
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of calcium．

泄量はともに増加し，腸管でCaの吸収は両群で充進

しているが，PHPでより著明であった．

4．考 察

 本邦における腎結石の約80％はCa含有結石であ

り10），尿中Ca排泄の増加はその成因を考える上で大

切である．この尿中Ca排泄量は食事性Ca量によっ

て左右されることが多いゆえに食生活の違いや人種差

などで変ってくる．したがって，尿中Ca排泄量の万

国共通の正常値というものは定めにくい．しかし，経

口摂取されるCa量を一定にした時の尿中排泄量を基

準にして，Ca代謝異常を論ずることが必要であろ

う．本論文では，入院患者だけでなく外来通院症例を

も対象に加えたので，尿申Ca排泄量の点では足並み

がそろっていないきらいはあるが，これからはCa制

限食（例えばCa 500mg P lOOOmg）を投与した時

の採血，採尿の成績を論ずるようにしたい．もっと

も，Broadus＆Thier11）は400 mgの低Ca条件下

では正常とoverlapしてくる高Ca尿症群がでてく

るので，普通食での1000mg Ca摂取下での尿申Ca

排泄量を重視している．

 きて，高Ca尿症をきたす病態にはいろいろなもの

があるが，Caを主成分とした結石を作る疾患群とし

て「resorptive」「absorptive」「reabsorptivc」の3型
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                  Table 2．

COMPARISON OF HORMONAL AND BIOCHEMICAL FEA丁URES BETWEEN
PRIMARY HYPERPARATHYROIDISM AND HYPERCALCI URIA

Primary hyperparathyroidism Hyperca（ciuria  Between
two groups

Serum i－PTH

Serum 1， 25（OH b D3

Serum Catcium

Serum Phosphorus

T

T

T

・

．一1

t

．

一一
D・ 一 」

x

o

x

ム

Urinary Calcium

Excretion

47ca lntestlnai

absorption

T

T

T

T 一一 一

o

A

T＝high， t＝tow， 一一一i．Enormal
o＝ simi［ar resu［ts

x＝opposite direction

A＝ same direction

が区別されている．rresorptive」タイプの代表はPHP

であり，後二者はid｛opathic hypercalciuriaの概念

のもとにまとめられ，いくつかのsubgroupに分けら

れている．これらの疾患においては，内分泌環境の立

場からPTHや新し’い腎ホルモンである1，25（OH）2

D3を中心にその病態の解明や鑑別診断がなされつつ
ある1’”3・12・13），

 1．PHPにおけるCa調節ホルモンの働き

 PHPは副甲状腺組織からのPTHの過剰産生によ

り一次的に血中PTHが増加し，高Ca，低P血症，

alkaline phosphataseの増加を特色とし，きわめて高

率に腎結石を合併してくる．

 PTHは骨，小腸，腎の3ヵ所に働き場所をもって

いる．骨ではosteosclerotic， osteoblastic両方の働き

を促進させるが，結果的にはbone resorptionに偏し

た作用となる．このため，骨からの血中へのCaの
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動員が増加し，高Ca血症の原因となる．腎では25

（OH）D3の1，25（OH）2D3への転換を刺激し，この活

性型vit Dが，骨ではPTHの生物学的な働きを発

揮するのに大切であり，小腸ではCa吸収を捉進ず

る．しかし，高Ca尿症のため，体内のCaバランス

からは50～100皿9／dayのCaの負のバランスになっ

ている．本来，PTHの腎での働きとして，糸球体瀕

過のCaの5～IO％lc相当する部分が遠位尿細管で再

吸収を受けるのに関与するが，血中Caレベルが高い

ため糸球体ICかかるCa負荷が大きく，遠位尿細管の

吸収部位へはこばれてくるCa量が多くなっていて，

結果的は高Ca尿症となって現われる．

 PTHはCaのほかにPの近位尿細管での再吸収を

抑制し，リン酸利尿をひきおこすことが知られてい

る．これは％TR．Pの減少としてとらえられてきた．

その他，PTHはナトリウムや重炭酸イオンの近位尿

細管での再吸収も阻害するため，尿申pHが増加し

てくる（一種のrenal tubular acidosis）．尿pH 6以

上ではリン酸カルシウム塩の混合であるapatiteの溶

解度が著しく低下し，尿中Ca， P濃度の増加と相侯

って，リン酸カルシウム塩の折出をきたしやすくな．

る．いったん結晶の核ができ上がると，さらにCa塩

が折出し，蔭酸カルシウムも出現してくる．尿がワン

酸カルシウム塩を溶解しうる間は結石とはならない

が，その溶解能力をこえると結石を作るに至る．PHP

にみられる結石の主成分はapatite， Cale（PO4）6・OH2

かbrushite， CaHPO4・2H20からなるリン酸カルシ

ウムの核をもっていることが多い、

 以上のようなPHPにおけるPTHレベルの上昇か

ら高Ca尿症に至る病態経路をFig．13に図示した

が，著者の成績からもこれらの病態を確認しえた．

Ca調節ホルモンのうち， PTHの増加は当然のこと

にしても，vit D3も増加し，摘出標本でみた過形成

の方が腺腫よりもそのレベルが高かったことは，例言

が少なく確定的なことはいえないにしても，興味ある

成績といえる．

 Broadusら14）はPHPの結石型と骨型をvit D3レ

ベルの高低で区別しようとした．lgのCa負荷によ

り腸管Ca吸収の著明なタイプはvit D3レベルも高

く，結石発生の頻度も高いと述べている．著者の成績

では結石型PHPでも過形成の方がvit D3レベルが

高く，高Ca尿症のそれに匹敵していたことから，副

甲状腺の機能二進を示す腺腫と過形成という形態的特

徴が2つのホルモンの示す機能的特徴（過形成でvit

D3が高値で，有意ではないがPTHが若干低値で，

血清Pがすこし高い傾向にある）から区別きれるよう

になるかも知れない．さらに，PHP過形成ではvit

D3レベルの類似性のみならず，尿中Ca排泄量や血

清P値において，程度の差はあれ，．高Ca尿症と同じ

方向に変化することが示されたので，高Ca尿症でも

二次性にPTH増加が考えられるrenal Ca leakタ

イプとの移行型の存在が示唆きれる．

 さて，欧米の諸報告をみると，PHPでPTHと
vit D3の増加を認めても，両者間には相関はないとい

う成績が多い14～17）。著者の成績では両ホルモンの問に

．正の相関関係が認められ7．また，著者の成績と同じ

く，vit D3レベルの上昇は尿中Ga排泄量や腸管Ca

吸収率と正の相関関係を認めている報告は多い14～16）．

実験的にはPTHの増加が腎におけるvit D3産生充

進をひきおこすことが示されたがIS・19），次項でふれる

ように，PTHの増加していない高Ca尿症でもvit

D3レベルの上昇が認められ，副甲状腺摘出ラットで

低P血が存在すると，これがvit D3産生を刺激する

という成績2。・21）や人でも低P血症下で，PTHが減少

しても，25（OH）D3の代謝が二進して，腸管におけ

るCa吸収が促進されるという成績22）もみられる．著

者の成績では，PHPでは低P血症とvit D3レベルと

の間には一定の関係がみられなかった．もちろん，血

中Pとvit D3レベル間に相関関係がみられないか

らといって，PHPにみられる低P血症が腎におけ

るvit D3産生に関与していないということにはなら

ない．しかし，PHPでは過剰産生のPTHがvit D3

Excessive PTH

5ecre備on 一一一一→レ

r翻e

Fig． 13． Pathogenesis of resorptive hyperccalciuria．
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産生をうながす要因のひとつといえる．

 ところで，vit D3レベルの上昇の結果，腸管におけ

るCa吸収は全例において充進していたが，その程度

はvit D3レベルや尿申Ca排泄量と平行していた．

また，骨へのCa取込み率は尿中Ca排泄量に反比例

していたが，これは血中Caのうち，骨へ残る部分よ

り尿申から体外へ排泄される部分の方が多いことを物

語るものだろうか，

 2．PHP以外の高尿Ca症， absorptiveタイプと

  reabsorptiveタイプにおける（〕a調節ホルモンの

  動向

 normocalcemic idiopathic hypercalciuriaの概念

でとらえられてきた疾患群はabsorptiveとreabsor－

ptiveの2型に分けて考えられ， Ca負荷試験23・24）や

thiazidc投与25）をおこなって，両型を鑑別する努力が

なされている．本論文では例数が少なく，Ca負荷試

験の成績も不十分なため，両型を分けることはせず，

PHP群と比較して， PTH， vit D3， CTとCa， P代

謝を検討した．

 absorptiveタィフ。における高Ca尿症の成因はFig．

14のごとき経路が考えられ，reabsorptiveタイプで，

renal Ca leakではFig・15のごとき， renal P leak

ではFig．16のごとき経路がそれぞれ想定されてい

る．これらの一次的病因がrabsorptive」では腸管か

らのCa吸収充進であり， rreabsorptive」では腎から

131

のCaあるいはPの喪失にあるといっても，中心的な

事柄はvit D3レベルの上昇であることが注目される．

今回，著者のしらべえた高Ca尿症では全例にvit D3

の増加が認められ，各タイプの成因の一部を説明でき

ることが判明したが，このことはすでにShenら26）

（1977），Kaplan ら15）（1977）， Gray ら16）（1977），

Caldasら27）（1978）， Zerwekh＆Pak25）（1980）が報

告しているところである．

 このv三tD3レベルが尿中Ca排泄量と相関するの

は先のPHPの場合と同じであるが， PHPと異なる

のは，vit D3と血清P，尿申Ca排泄量と血清Pの間

に負の相関がみられたことである．動物実験の成績か

らP欠乏状態下ではvit D3は増加をみる20・2Dそして，

vit D3が直接に小腸，骨，多分，腎にも働いて， Pの血

中への移行を促進する可能性も述べられている21・28・29）．

また，vit D3レベルの上昇が低P血症とともに副甲状

腺に作用して，PTHの分泌を抑制し30），これが間接

的には腎における貯留の方向に働くと言う人もいる31）．

この低P血症によるvit D3増加， PTH減少はFig．

16のrenal P leakの病態の中心をなすものであるこ

とがわかる．したがって，尿中Ca排泄増加は血清P

レベルの上昇につづく，二次的な現象と理解されるか

も知れない26）．

 高Ca尿症における腸管Ca吸収はPHPに比べ
てさほど上進はしていなかった．しらべえた7例中5

離謙濃翻＿」，eas＿lc、．m     ，，P。，caic、引

堤諭1鼎恥 ＼r唱酬／↓
・。1’25（◎咳Vi・D・          C・y・曾。1・・cl禰“

  Fig． 14． Pathogenesis of primary absorptive （［‘idiopathic’；） hypercalciuria．

Abnetrnat renal

寓聯＝瞥→剛→1 「↑灘乱
Crystae ftucleatien

  Fig． 15． Pathogenesis of reabsorptive hypercalciuria （renal calcium leak）．

凶漁脇蔵潔鵠朧輪唱↑1・25（o”＞Vl’ D3－1ね贈I

             depSetion absorption
                       一一く；＝：甑

  Fig． 16． Pathogenesis of reabosrptive hypercalciuria （renal phosphate leak）．
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例に軽度の充進を認めたが，vit D3レベルとは逆相関

がみられた．この成績は高Ca尿症でabsorptiveタ

イプ，reabsorptiveタイプともに，腸管Ca吸収は

vit D3レベルに依存することが大きいというKaplan

ら15）の成績と異なるところである，もし，vit D3レベ

ルに比べて腸管Ca吸収の元肥がみられなかった2症

例を除くと，PHPの場合と同様，正の相関がみられ

るようになる．もっとも，Kaplanら15）は腸管Ca吸

収がvit Dレベルに比べて異常に冗進している症例を

報告しており，著者の2症例とは逆の関係になってい

る．いずれにしろ，症例数が少なく，確定的なことは

いえないが，腸管Ca吸収の四穴をうながすのはvit

D3ばかりではないのかも知れない．他方，腸管Ca

吸収の増加は尿申Ca排泄増加と相関し，その原因疾

患が何であれ，腸管吸収増加の結果が尿中Ca排泄の

増加となって表われることを示すものであろう．

 このようにみてくると，PHPとは異なり高Ca尿

症では足助Ca排泄増加をきたす要因として， vit D3

や血清Pレベルなど，少なくとも，ひとつの因子によ

って左右されるのではないようにみえる．このこと

は，同じvit D3の増加を認めても，区別すべきabsor－

ptiveとreabsorptiveのsubgroupが含まれている

ことを物語るものであるかも知れない．Zerwekh＆

Pqk25）の報告によると， thiazideを15ヵ月間投与し

て，これらのタイプを区別している．absorptiveタイ

プでは尿中Ca排泄量は減少するが，腸管Ca吸収や

vit D3レベルは不変であり， reabsorptiveタイプでは

尿中Ca排泄量，腸管Ca吸収， vit D3のすべての

レベルで低下がみられるとしている．そして，高Ca

尿症の成因として，absorptiveではvit D3レベルの

上昇だけではすべての説明がつかないとし，reabsor－

ptiveではvit D3レベルの上昇による腸管Ca吸収

の充進にその成因が求められていると述べている．

 PTHレベルについては， reabsorptiveタイプの

Ca喪失型で二次性副甲状腺機能：充進症状態が想定き

れているところであるが，高Ca尿症では全例正常範

囲に分布していた．したがって，PTHレベルをもっ

て，absorptiveとreabsorptiveの両型を区別しよう

とする基準2・11・13）に従うと，全例absorptiveという

ことになる．しかし，臨床経過中，PTHの測定を頻

回に実施しなければ，一過性のPTH増加はつかまら

ないのかも知れない．

 なお，カルチトニンについては，PHP，高Ca尿症

共に正常範囲内で，やや低値を示す傾向にあったが，

その生体内での役割についてはPTHとvit D3の陰

にかくれて，さだかではなかった．

5． ま と め

 結石型副甲状腺機能充進症（PHP）と正Ca血症性

高Ca尿症をdata baseにして， Ca調節ホルモンを

測定し，血中ならびに尿中Ca， Pの動きから，高Ca

尿症にかかわる要因を検討し，whole body counter

による47Ca動態試験を併せ施行した．

 1．PHPと高Ca尿症に共通の所見として，血中

vit D3，尿申Ca排泄量の増加がみられ，同じ方向へ

の変化として，腸管Ca吸収の充進，血清Pの減少が

みられた．

 2．PHPでも腺腫と過形成の組織型で違いがみら

れた．過形成ではvit D3が有意に高値を示し， PTH

はすこし低値を，血清Pや尿中Ca排泄量はすこし高

値をとつ7が，いずれも有意差はなかっt．alkaline

phosphataseは腺腫で有意に高値であった．

 3．PHPでは過剰産生のPTHによるvit D3産生

の充進，腸管Ca吸収の増加に由来する高Ca尿症が

おもなる病態であり，低P血症は直接にはvit D3レ

ベルや尿中Ca排泄量には関係がなかった．

 4．高Ca尿症ではタイプがabsorpt三veであれ，

reabsorptiveであれ， vit D3レベルの上昇がみられ，

腸管Ca吸収の程度とはparallelではなかったが，

尿中Ca撲泄増加につながる要因と考えられた． PHP

とはことなり，vit D3．と血清Pレベル，尿中Ca排…

泄量と血清Pレベルの間に一定の関係がみられたこと

から，低P血症もvit D3増加にかかわる因子と考え

られた．なお，PTHレベルは正常であった．

 5．PTHやvit D3の変動にもかかわらず， カル

チトニンはこれらの対象疾患において正常であった．

 6．PHPの過形成では血中Ca， PTHレベルの上

昇を除けば，高Ca尿症とvit D3レベルは等しく，

血清Pや尿中Ca排泄量は高Ca尿症のそれらに近

づく傾向が示され，PHPの過形成と高Ca尿症（と

りわけPTHの増加するreabsorptive型）との間に

移行型の存在が示唆された．

 本論文の要旨は第10回日本腎臓学会西部部会（昭和55年6

月20日，松山市）におけるバネノレディスカッション「尿路結

石症と内分泌代謝異常」にて，．川村が口演した．
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