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はじめに

S1神経根症による筋肥大や高 Creatine kinase（CK）血症を
きたす症例が報告されており 1），診断には骨格筋・脊椎MRI

や筋生検が有用である 2）．今回われわれは，S1神経根症で持
続的高 CK血症を示したが筋肥大をきたさなかった症例を経
験したため報告する．

症　　例

患者：72歳，男性
主訴：歩行障害
既往歴：心房細動，頸椎椎弓形成術後．
内服薬：テルミサルタン 40 mg/アムロジピンベシル酸塩

5 mg配合薬 1錠 /日，ラベプラゾールナトリウム 10 mg 1錠 /日，
ビソプロロールフマル酸塩 2.5 mg 1錠 /日，ダビガトラン
75 mg 4錠 /日．
家族歴，生活歴：特記事項なし．
現病歴：2011年に心房細動に対してカテーテルアブレー

ションを施行した際 800 U/l前後の高 CK血症が指摘されて 

いたが活動量が高いためと判断されていた．2014年に 300 m

歩行で間欠性跛行を自覚，2016年に 100 m歩行での間欠性跛

行を生じた．2017年，頸椎症精査の際に高 CK血症を指摘さ
れ当科紹介．
入院時現症：身長 178 cm，体重 74 kg．血圧 116/83 mmHg，
心拍数 78/分・不整，体温 37.1°C，SpO2 97％（room air）．一
般理学的所見では，皮疹を認めず，両側足背動脈は触知良好
だった．
入院時神経学的所見：意識は清明で脳神経系に異常を認め
なかった．運動系では筋トーヌスは正常で，肉眼的な下腿三
頭筋の肥大は認めず把握痛も無かった．下肢の徒手筋力検査
は腸腰筋（右 /左 = 5/5），大腿四頭筋（5/5），ハムストリン
グス（5/5），前脛骨筋（5︲/5︲），腓腹筋（4/4）の下肢遠位筋
の筋力低下を認め，両側つま先立ちは不可能だった．感覚系
は膝窩で触覚の低下，左膝窩で pin prick低下，関節位置覚は
四肢で正常で，振動覚は右内踝 10秒 /左内踝 8秒だった． 
腱反射は上肢では軽度亢進，両側膝蓋腱反射は正常，両側ア
キレス腱反射は消失していた．協調運動，自律神経系に異常
を認めず，歩行は開脚歩行で Romberg徴候陰性．下肢伸展挙
上テスト，大腿神経伸展テストは陰性で Kemp徴候も認めな
かった．
入院時検査所見：入院時血液検査では CK 1,525 U/l（62～

287 U/l），CPKアイソザイム BB 0％，MB 3％，MM 91％，
AST 40 IU/l，ALT 26 IU/l，LDH 370 IU/l，ALP 186 IU/l，ミオ
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グロビン 339 ng/ml，fT3 3.2 pg/dl，fT4 1.32 ng/dl，TSH 1.13 μg/ml，
と CKを除き異常は明らかではなかった．自己免疫性筋炎関
連抗体は陰性だった．腰椎MRIでは L3/4，L4/5で高度な脊
柱管狭窄があり，馬尾弛緩を伴っていた（Fig. 1A, C, D）．MR 

neurographyでは左 L4神経根と両側 S1神経根の圧排を認め
た（Fig. 1D）．下肢骨格筋MRIでは大腿二頭筋に限局したSTIR

高信号，腓腹筋に T2WIで高信号を認め（Fig. 1E, F），細胞外
水分量の増加を反映し，筋細胞の変性が示唆された．画像上
明らかな筋萎縮・肥大も見られなかった．神経伝導検査では
脛骨 /腓骨神経での軽度の振幅低下及び伝導速度低下を示
し，F波最短潜時の延長が見られた．左外側腓腹筋の針筋電
図検査では陽性鋭波，線維自発電位を認め，短持続で低振幅
の運動単位を認めたが，最大収縮では動員不良を認め，
nascent motor unit potentialと考えられ脱神経後の早期の神経
再支配を示した変化と考えられた．右外側腓腹筋の筋病理で
は大小不同の筋線維がめだち，小 /大群萎縮，少数の再生線
維があり，脱神経・神経再支配を反映した神経原性変化の所
見で，炎症細胞浸潤は認めなかった（Fig. 2）．
入院後経過：本症例では S1神経根症，三好型遠位型筋ジ

ストロフィー，遠位型ミオパチー，炎症性ミオパチーや筋萎
縮性側索硬化症などを鑑別に挙げ評価した 3）．骨格筋MRI，
針筋電図検査で S1支配の筋に限局した異常を認め，腓腹筋に
炎症細胞浸潤が認めなかったことから，S1神経根症による高
CK血症と診断した．外科的治療を検討したが，患者本人が
積極的加療を希望せず，対症療法で経過観察の方針となった．

考　　察

本症例は，S1神経根症・腰部脊柱管狭窄症によって下腿の
筋肥大をきたさずに高 CK血症が持続した経過約 6年の症例
である．
高 CK血症を見た場合，ミオパチーやジストロフィン異常
症などの筋疾患以外にも薬剤性や運動後によるものも鑑別と
して挙げられる 4）．さらに筋萎縮性側索硬化症の 43.3％に高
CK血症が認められるように 5），神経障害による高 CK血症も
頻度は少ないものの鑑別として考慮する必要がある．
腓腹部の筋肥大をきたした神経根障害では，74％に高 CK

血症（range; 126～502 IU/l）を認め，86％に S1神経根症をき

Fig. 1　Lumber spinal MRI, MR neurography, and muscle MRI.

(A, C, D) T2-weighted sagittal and axial images show spinal canal stenosis at L3/4 and L4/5 [3.0 T; repetition time (TR) 2,196 ms; echo time 

(TE) 107 ms]. (B) MR neurography shows compression of the bilateral S1 roots (arrows) (3.0 T; TR 5,890 ms; TE 141 ms). (E) Axial short-tau 

inversion recovery image shows increased signal intensity in biceps femoris (arrows) (3.0 T; TR 5,447 ms; TE 7 ms). (F) T2-weighted axial  

image shows high signal intensity in the gastrocnemius (arrows) ( 3.0 T; TR 3,500 ms; TE 99 ms). L, left.
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たしたことが報告されている 1）．S1神経根障害以外の筋肥大
の報告は前腕外傷後の手の肥大や副神経障害による僧帽筋肥
大 6），L5神経根障害による前脛骨筋の肥大 7）などが報告され
ている．S1神経根障害による腓腹筋肥大の報告が多い理由と
しては，S1神経根が伸筋と屈筋の相反する筋を支配している
ためなどといわれているが 8），正確なメカニズムは判明して
いない．S1神経根症に伴う高 CK血症では腓腹筋の筋肥大を
伴うことが多いが，本症例の高 CK血症は既報告より高値で
あった 1）．高 CK血症を示す機序として，脱神経・再支配に
よる筋壊死・再生に伴う影響が推察されており 2），長期経過
によりその程度が増強された可能性が考えられる．S1神経根
症による高 CK血症で最も高値であった症例は我々が検索し
た限りでは下腿の限局性筋炎を合併し 3,240 IU/lを呈した症
例がある 9）．S1神経根症では下腿に限局性の炎症細胞浸潤を
認めることがあり，治療の選択肢も異なることから病理検査
による病態評価も重要である 10）．
また診断について，間欠性跛行を伴う高 CK血症では骨格

筋MRIで S1支配筋の限局した異常を認めることが有用で 2），
本症例においても病変の分布を把握することが可能であった．
経過の長い症例では下腿後面の筋萎縮を呈することもあり 2），
診察時に発症からの時間経過によって下腿後面の筋肥大が必
ずしも認めるわけではない．本症例のように下腿後面の肥大
のない症例は見逃される可能性があるため，間欠性跛行を伴
う高 CK血症では S1神経根症の可能性を考える必要がある．
高 CK血症を伴う神経根障害の治療方針としては，手術治

療が挙げられ 8）11），対症療法としてボツリヌス毒素の注射が
ある 1）．また筋病理で炎症細胞浸潤を認める限局性筋炎像が
見られた場合はステロイド投与も行われ，有効な症例も報告
されている 10）．外科的治療に関しては術後症状が軽快しても
再燃する症例もあり 12），一概に手術が根治治療となりえると
はいえない．本症例では筋病理で炎症細胞浸潤は見られず，
高度の腰部脊柱管症であったが，手術療法を希望されず対症
療法で経過観察をする方針となった．十分な病状 /経過説明
を行い，治療方針を決定することが重要と考えられる．

まとめ

間欠性跛行を伴う高 CK血症では下腿の筋肥大がない場合
でも S1神経根症の可能性を考える必要がある．神経根症に
よる筋障害では筋生検と骨格筋MRIは鑑別や治療方針を決
定する上で有用と考えられる．
※著者全員に本論文に関連し，開示すべきCOI状態にある企業，組
織，団体はいずれも有りません．
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Abstract

Continuous hyperCKemia without calf muscle hypertrophy associated with S1 radiculopathy

Takashi Nakamura, M.D.1), Tatsuya Ueno, M.D., Ph.D.1), Akira Arai, M.D., Ph.D.1),  
Chieko Suzuki, M.D., Ph.D.1)3), Ichizo Nishino, M.D., Ph.D.2) and Masahiko Tomiyama, M.D., Ph.D.1)3)
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A 72-year-old man presented with continuous hyperCKemia and intermittent claudication. He exhibited no calf 
muscle hypertrophy at that time or afterward. Other than an increased creatine kinase (CK) level (1,525 U/l), none of the 
laboratory tests was abnormal, including that for myositis-related autoantibodies. Electromyography showed neurogenic 
changes in the left gastrocnemius. Lumbar magnetic resonance imaging revealed spinal canal stenosis (L3/4, L4/5), left 
L4 radiculopathy, and bilateral S1 radiculopathy. T2-weighted and short tau inversion recovery images showed high signal 
intensity in the bilateral biceps femoris and gastrocnemius. Histopathological evaluation of a specimen obtained from the 
right gastrocnemius muscle revealed neurogenic changes. The patient was diagnosed with S1 radiculopathy caused by 
lumbar spinal canal stenosis with hyperCKemia. Although S1 radiculopathy with hyperCKemia is usually associated with 
calf muscle hypertrophy, we should consider S1 radiculopathy in patients with intermittent claudication and 
hyperCKemia even in the absence of calf muscle hypertrophy.

(Rinsho Shinkeigaku (Clin Neurol) 2019;59:592-595)
Key words:  S1 radiculopathy, lumbar spinal canal stenosis, muscle hypertrophy, hyperCKemia, muscle MRI


