




低燐血性ビタミン D抵抗性クル病は,各種クル病のうち最も治療の難度が高く,病態解明の

遅れているクル病の 1つである。 

本症病態の重要なポイントである尿細管燐再吸収低下と副甲状腺との関係は,経静脈性カ

ルシウム負荷により尿中燐喪失が改善されることを基盤として,古くから注目されている。 

尿細管燐再吸収低下の成因を二次性副甲状腺機能亢進症に求める仮説が Albright らによ

って提唱されていたが,近年可能になった血中の PTH 測定の結果では,少なくとも本症の尿

中燐喪失を説明し得るに足るだけの副甲状腺機能亢進症の存在はほぼ否定されている。 

外因性 PTH 負荷后の尿中燐排泄増加率の検討では Glorieux らは増加率の低下を,Short ら

は健常者を越える過剰増加を報告している。即ち Glorieux らは尿細管燐再吸収機構のうち

PTH が関与する部分の欠落が本症の尿中燐喪失の原因であると考えているのに反して

,Short らは本症の尿細管燐再吸収低下には PTH の存在が関与しているとして,全く相反す

る見解が発表されている。 

われわれは,1.5～14才の未治療低燐血性ビタミンD抵抗性クル病 7例(男児2例,女児 5例

)及び 2～15 才の健常小児 11 例(男児 5例,女児 6例)について PTH 負荷試験を試みた。 


