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無動性高Ca血症を呈した重症多発外傷の一例
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抄録　高 Ca 血症の原因の90％以上は，原発性副甲状腺機能亢進症と腫瘍随伴性高 Ca 血症が占め，
無動性高 Ca 血症（immobilization hypercalcemia： IH）は上記の除外によって診断される．今回，
我々は重症多発外傷の治療中に IH を呈した症例を経験したため報告する．症例は22歳男性で，高速
自動車道を普通自動車走行中の交通事故で受傷し，ドクターヘリで当院へ搬送された．精査により，
循環血液量減少性ショック，多発小腸断裂，盲腸断裂，両側血気胸，両側肺挫傷，両側多発肋骨骨
折，右肘関節脱臼骨折，第４腰椎圧迫骨折と診断された．救急外来で Damage control surgery を行
い，第６病日に閉腹した．急性腎障害のため，第２病日に持続的血液透析（continuous hemodialysis: 
CHD）を開始した．入院後，血清 Ca 値は経時的に上昇し，精査の結果 IH と診断した．高 Ca 血症は，
CHD，カルシトニン投与で改善しなかったが，ビスホスホネート製剤の投与で改善した．若年者の高
Ca 血症では，IH を考慮すべきである．また，治療においては，多発外傷後であってもビスホスホネー
ト製剤の投与を考慮するべきである． doi：10.11482/KMJ-J202349037　（令和５年８月22日受理）
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〈症例報告〉

緒　言
　高 Ca血症は一般臨床で比較的よく遭遇する
電解質異常であり，重症化すれば中枢神経障害
や致死的不整脈，消化器症状，腎機能障害など
を来す．原因の90％以上は原発性副甲状腺機能
亢進症と腫瘍随伴性高 Ca血症が占める１）．今
回，交通事故による重症多発外傷後に無動性高
Ca血症（immobilization hypercalcemia：IH）を
呈した症例を経験したため報告する．

症　例
　症例：22歳の男性．特記すべき既往歴はなく，

常用薬もない．
　現病歴：高速自動車道を普通自動車で走行中
に対向車線へ誤って飛び出し，対向車と正面衝
突し受傷した．重症外傷と判断され，ドクター
ヘリが要請された．ヘリスタッフ接触時，患者
は不穏状態で呼吸は促迫し，橈骨動脈の触知も
微弱でありショック状態であった．胸部は胸郭
動揺に加え，前胸部に広く皮下気腫を触れ，
両側緊張性気胸と判断した．腹部は膨満で圧
痛があり，Focused Assessment with Sonography 
for Traumaは陽性であった．両側緊張性気胸，
循環血液量減少性ショックに対して両側胸腔ド
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した．その後，腎機能の回復に伴い第23病日に
CHDを離脱したが，血清Ca値は上昇しており，
第17病日に高 Ca血症の鑑別のため血液検査を
行った（表１）．高 Ca血症の推移を図に示す（図
１）．高 Ca血症を引き起こす薬剤の使用歴は
なく，urinary fraction excretion of calcium（FeCa）

レナージ，気管挿管，輸液治療を開始したが，
ショック状態から離脱できず，ドクターヘリで
当院へ搬送した．当院搬送後，赤血球輸血を開
始したが循環動態は安定せず，救急外来で緊急
開腹術を行った．
　手術所見：腹部正中切開で開腹すると，腹腔
内には大量の血性腹水が貯留していた．小腸は
トライツ靭帯から80㎝より以遠に合計５か所の
損傷を認め，盲腸は断裂していた．その他腹腔
内臓器損傷は認めなかった．
　患者は重症多発外傷であり，Damage control 
surgeryとし，損傷していた腸管をすべて切除
し盲端とした．腹部はドレープで被覆し Open 
Abdomenとした．開腹術後に行った Computed 
tomography検査を踏まえ，循環血液量減少性
ショック，多発小腸断裂，盲腸断裂，両側血気
胸，両側肺挫傷，両側多発肋骨骨折，右肘関節
脱臼骨折，第４腰椎圧迫骨折と診断した．
　入院後経過：第２病日から急性腎障害のた
め，持続的血液透析（continuous hemodialysis: 
CHD）を開始した．第３病日に小腸ストマを
作成し，第６病日に腹直筋鞘前葉反転法で閉腹
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図１　入院後経過
第 32 病日から第 43 病日まで持続的血液透析（continuous hemodialysis: CHD），第 52 病日から第 84 病日までカル
シトニン（80 単位 /日）を投与したが，高 Ca血症は改善しなかった．第 88 病日に最大値である血清 Ca値 17.8 
mg / dLまで上昇し，第 92 病日にビスホスホネート製剤であるゾレドロン酸（2.8 mg / 日）を投与したところ，速
やかに高 Ca血症は改善した．

表１　血液検査

値 単位 基準値
Ca 10.7 mg/dL 8.4-10.2
アルブミン 1.2 g/dL 3.8-4.9
P 2.1 mg/dL 2.5-4.4
ALP 697 U/L 110-360
骨型 ALP 21.4 μg/L 3.7-20.9
FeCa 7.02 % 1.0
Whole PTH <4.0 pg/mL 8.3-38.7
PTHrP <1.0 pmol/mL 0.0-1.1
1,25- (OH)２vitD３ 11.8 pg/mL 59-159
TSH 6.79 μIU/mL 0.40-6.0
FT4 0.50 ng/dL 0.80-1.60
ACTH 15.4 pg/mL 7.2-63.3
コルチゾール 8.3 μg/dL 4.5-21.1
ALP  Alkaline Phosphatase, 
FeCa urinary fraction excretion of calcium, 
Whole PTH Whole parathyroid hormone,
PTHrP Parathyroid hormone-related Peptide, 
TSH Thyroid stimulating hormone, 
FT4 free thyroxine, ACTH adrenocorticotropic hormone
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は基準値よりも上昇し，Whole parathyroid 
hormone（PTH），Parathyroid hormone-related 
Peptide（PTHrP）および1,25-（OH）２vitD３はい
ずれも基準値より低値であった．また，甲状腺，
副腎機能に明らかな異常はなかった（図２）．
加えて，入院以来の腹部処置のために鎮静薬の
使用は避けられず，病前と比較して自己体動は
極端に少ない状態となっていた．以上から，無
動性高 Ca血症（immobilization hypercalcemia：
IH）と診断し，高 Ca血症の治療を開始した．
ループ利尿薬の投与は，腎機能悪化や高 Ca尿
症の悪化，腎結石を生じるリスクが高いと思わ
れたため見送り，第32病日から CHDを開始し
た．透析液流量は1,400 ml / h（31.8 ml / kg / h）

で開始し，3,500 ml / h（79.5 ml / kg / h）まで増
量したが，高 Ca血症は十分に改善せず第43病
日に CHDを中止した．第52病日から第84病日
までカルシトニンを保険適応量である80単位 / 
日で投与したが，高 Ca血症は改善しなかった．
第92病日にビスホスホネート製剤であるゾレド
ロン酸（2.8 mg / 日）を投与した後，速やかに
高Ca血症は改善した（図１）．リハビリテーショ
ンは，ベッド上での関節可動域訓練，筋力増強
訓練で開始し，全身状態に合わせて徐々に安静
度を拡大し，第168病日より車椅子移乗や座位
練習を開始した．その後，第366病日に近医へ
転院した．
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図２　高 Ca血症鑑別フローチャート
山内美香，杉本利嗣：副甲状腺－ Ca検査値異常のアプローチ．日本内科学会雑誌 .2014; 103: 870-
877 より改変
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考　察
　 無 動 と 高 Ca 血 症 の 関 連 は，1941年 に
Albrightが最初に報告をした２）．以降，IHは脊
髄損傷，ギランバレー症候群，外傷患者などで
報告されている３－６）．IHの病態は完全に解明
はされていないが，無動により筋収縮がなくな
り骨への外的刺激が失われた結果，骨吸収が増
加することがその病態の一端と考えられる７）．
IHのリスクとして，骨代謝が盛んな年齢（小
児，若年），腎機能障害による Ca排泄低下，
感染症の合併による骨吸収の亢進，急激かつ極
端に不動状態に陥ることなどが報告されてい
る６，８）．特に外傷患者においては，安静度が制
限される肢体の数，骨折の数が多いほど高 Ca
血症を生じやすいと報告があり，骨折により骨
表面が増加したところに，安静度制限により骨
吸収が増加すること，骨折の治癒過程において
骨折部への血流が増加し，骨吸収が増加するこ
とによると考えられている４）．本症例において
は，生来健康な若年者が，突然の事故で骨折を
含む多発外傷を受傷し，急激に体動が減少した
こと，経過中に急性腎障害を生じたとことが
IHの誘因となりえると考える．
　無動性高 Ca血症は，過去の報告では外傷後
２－４週間ほどで生じることが多い６，９）．本症
例は，第17病日には明らかな高 Ca血症を生じ
ており，高 Ca血症の発症時期は過去の報告と
大きな相違はなかった．高 Ca血症はカルシト
ニン投与で改善せず，第88病日に最高値である
17.8 mg / dLまで悪化した．高 Ca血症は，血清
Ca値が10.5－12 mg / dL程度までならば無症候
性であることもあるが，これ以上では腎症状（腎
性尿崩症，脱水，腎臓結石症），消化器症状（嘔
気・嘔吐，食欲不振，膵炎，消化性潰瘍），中
枢神経症状（意識障害，筋委縮），心血管症状（高
血圧，QT短縮，不整脈）などを生じうる10）．
本症例では，入院後からストレス潰瘍予防とし
てプロトンポンプ阻害薬を投与していたが，第
17病日にストマから血便を認め，上部消化管内
視鏡検査を施行して急性胃潰瘍と診断した．プ
ロトンポンプ阻害薬に胃粘膜保護薬を追加して

保存的治療を開始，第48病日に上部消化管内視
鏡検査を再検して治癒を確認した．本症例で高
Ca血症が急性胃潰瘍の誘因となった可能は否
定できない．
　IHの診断は，病歴および血清 PTH，活性型
ビタミンＤ等から他の高 Ca血症の原因を除外
することで行う（図２）．治療は高 Ca血症の
治療に準じ，輸液や利尿薬，カルシトニン，ビ
スホスネート製剤，血液透析等が用いられる．
血液透析は高 Ca血症に対する有効な治療法で
あり，重症高 Ca血症で腎不全や心不全を合併
し，輸液量の制限が必要な場合に行われること
がある．本症例で，CHDにより血清 Ca値が低
下しなかった要因の一つに，過去の有効例の報
告ではCaを含まない透析液を用いていた11）が，
本症例で使用した透析液（サブラッド血液濾過
用補充液 BSG®）は Ca2＋3.5 mEq / Lであった
ことが考えられる．むしろ CHD開始時の血中 
Ca2＋は1.3 mmol / L（2.6 mEq / L）で透析液の
Ca2＋濃度よりも低いため，透析液から血中へ
Caが移動した可能性が考えられるが，透析開
始前の血中 Ca2＋は1.3 mmol / L（2.6mEq / L）
と若干高めで，CHD離脱後も Ca濃度は上昇し
ており，可能性は否定しきれないが，本症例の
高 Ca血症の本体は IHと推察された． 
　カルシトニンの Ca低下効果は，①破骨細胞
を抑制，②骨芽細胞の刺激による骨から細胞外
液への Caの流出低下，③小腸からの Ca吸収
抑制，④腎尿細管での Ca再吸収抑制によって
もたらされる12）．カルシトニン投与により血清
Ca値が低下しなかった要因は，過去の症例報
告ではカルシトニンを300単位 / 日５）で投与し
ており，本症例でのカルシトニンの投与量（80
単位 /日：保険適応量）が少なかった可能性が
ある．また，カルシトニン製剤は連日投与によ
りカルシトニン受容体の down regulationから効
果の減弱が報告されており13），本症例でも比較
的低容量を連日投与したことが関与した可能性
がある．
　ビスホスホネート製剤は加水分解不能な無機
ピロリン酸化合物であり，骨表面のヒドロキ
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シアパタイトに吸着し破骨細胞による骨吸収
を減らすことで，骨からの Ca流出を減少させ
る14）．一方で，ビスホスネート製剤が骨折治癒
を阻害させるのではないかという点については
従来から議論のあるところであり，本症例にお
いても当初は投与を躊躇していたが，他に有効
な方法がなく最終的に投与をした．本症例のよ
うな多発外傷の患者にビスホスホネート製剤を
投与した報告は見られないが，現在，ビスホ
スホネート製剤による骨折治癒の阻害はないこ
とを示唆する報告15，16）はあり，本症例でもよ
り早期からの投与を検討すべきであった．さら
に，本症例のリハビリテーションの介入の遅延
が IHの誘因となった可能性は否定できず，早
期に導入するべきであった．

結　語
　重傷外傷後の高Ca血症の鑑別診断において，
IHを考慮することが必要である．高 Ca血症の
治療に際し，受傷早期であってもビスホスホ
ネート製剤を考慮すべきである．また，早期か
らのリハビリテーション介入を考慮すべきであ
る．
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A case of immobilization hypercalcemia with  
severe multiple traumas
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ABSTRACT   Primary hyperparathyroidism and tumor-associated hypercalcemia account for 
more than 90% of all cases of hypercalcemia, and immobilization hypercalcemia (IH) is usually 
diagnosed through exclusion the above. Herein, we report a case of IH during treatment in a 
patient with severe multiple traumas. A 22-year-old man was transported to our hospital by 
medical helicopter for management of injuries sustained in a traffic accident. We diagnosed 
the patient with hypovolemic shock, multiple small bowels and cecal lacerations, bilateral 
hemopneumothorax, pulmonary contusions, multiple bilateral rib fractures, dislocated right elbow 
joint fracture, and fourth lumbar vertebral compression fracture. He underwent damage control 
surgery in the emergency department, and we performed abdominal closure on the 6th day after 
admission. Continuous hemodialysis (CHD) was initiated on the 2nd day after admission for 
the management of acute kidney injury. After admission, we observed a gradually increasing 
serum calcium level. The Hypercalcemia persisted despite CHD or calcitonin administration 
and subsequently responded to bisphosphonate therapy. Based on the above, we diagnosed IH 
as the cause of hypercalcemia. IH should be considered in the differential diagnosis in young 
patients with hypercalcemia, and bisphosphonate therapy should be attempted, even in cases 
of multiple traumas. (Accepted on August 22, 2023)
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