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研究要旨 

難治性てんかんの中でも極めて発作頻度が高く、重複障害併存例を多数含む53例において、

ケトン食療法の有効性を検討した。 

53例中6例（11.3％）で発作が抑制され、6例の内訳はGlut-1異常症（3例）、周産期障害(1例）、

染色体異常（1例）、脳形成異常(1例）を病因とする症例であった。ケトン食療法前後で入院日

数が14.5±27日（/3か月間）減少し（Wilcoxon matched-pairs signed rank test, P =0.0017）、

救急受診が1.1±2.1回（/3か月間）減少し（P =0.0006）、救急搬送は1.1±2.1回（/3か月間）

減少した（P =0.0002）。就園就学日数は1.2±1.9日（/1週間）増加した（P =0.0195）。 

ケトン食療法は難治性てんかん症例の発作に対する医学的効果に優れ、入院日数などの短縮

を可能にしており、経済社会的な貢献も大きい。 
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Ａ．研究目的 

てんかんの病因・病態には様々なものがあり、

てんかん治療で先ず行われる抗てんかん薬治療

では 37％が発作抑制に至らず、難治性てんかんと

なる。難治性てんかん症例の発作予後改善のため

に種々の治療が試みられていて、MRI 画像等にて

限局した発作焦点が同定できる症例では、てんか

ん外科治療が行われる。乳児期発病で遺伝子変異

等が原因となる頻回の部分発作を有する症例や、

West 症候群のような通常てんかん焦点が同定し

にくいてんかん症候群では、てんかん外科治療は

難しく、ケトン食療法などを検討することになる。 

ケトン食療法の歴史は古いが、発作抑制機序は

最近になって明らかとなった。ケトン体はシナプ

ス終末にあるグルタミン酸トランスポーターの

Cl-イオンと置換してグルタミン酸のシナプス小

胞へのトランスポーターによる搬入を抑制でき、

最終的にシナプスへのグルタミン酸放出を減少

させることでてんかん発作を起こす興奮性伝達

を抑制できると推定されている。ケトン食療法の

発作抑制効果は、50％発作減少率では 41％と報告

があり（Kang 2005）、最近発売された新規抗てん

かん薬と同等である。 

ケトン食療法は乳幼児では特殊ミルクである

ケトンフォーミュラ（817-B）主体で、年長児で

は高脂肪食材と 817-B の併用で行われており、

817-B はケトン食療法に不可欠な特殊ミルクであ

る。 

本研究では難治性てんかんの中でも極めて発

作頻度が高く、重複障害併存例を多数含む 53 例

において、ケトン食療法の有効性を検討した。 

 



Ｂ．研究方法 

2009 年 8 月～2015 年 3 月の間に、静岡てんか

ん・神経医療センターにおいてケトン食療法を行

った症例で、コホート調査に文章で同意された 53

例について、てんかん診断などの患者基本情報、

発作頻度、発達レベル、医療状況、就学就園状況

などを調査し、当センター初診前 3か月間の状況

(ケトン食療法前)と、ケトン食療法導入後当セン

ター最終退院後3か月間の状況(ケトン食療法後)

を統計的に比較した。 

（倫理面への配慮） 

静岡てんかん・神経医療センター倫理委員会に

「患者コホート調査」を申請し、許可を得た方法

で文書同意を取得し、研究を行った（2014-17）

（2014 年 11 月 7 日承認）。 

 

Ｃ．研究結果 

１．患者属性 

53 例の内訳は男 25例、女 28例で、発病月齢は

7.5 ±10.8 か月（平均±SD）であった。ケトン食

療法開始月例は 50.2 ±29.6 か月、てんかん診断

の内訳は West 症候群（18例）、部分てんかん（15

例）、Dravet 症候群（10 例）、症候性全般てんか

ん（6例）、Glut-1 異常症（3例）、MPSI（Migrating 

partial seizures in infancy）（1例）であった。

てんかん発作頻度は日単位の症例が大多数で、運

動機能障害、知的発達障害も重度の症例が多かっ

た。ケトン食療法の継続日数は 663.0±717.3 日

であった。 

２．発作予後 

53 例中 6例（11.3％）は発作が抑制され、内訳

は、Glut-1 異常症（3例）、周産期障害(1 例）、染

色体異常（1 例）、脳形成異常(1 例）を病因とす

る症例であった(図 1)。 

ケトン食療法前とケトン食療法導入後の発作

頻度を比較すると、前後ともに日単位が多く有意

差はわずかに出なかった（Chi-square, P=0.0787）。 

３．医療経済効果 

ケトン食療法前の入院日数は 21.8±30.7 日/3

か月間（36 例)で、ケトン食療法後の入院日数は

5.2±12.4 日/3 か月(36 例) で、ケトン食療法前

後 35 例での比較では有意に減少した（Wilcoxon 

matched-pairs signed rank test, P =0.0017）(図

2)。 

ケトン食療法前の救急受診回数は 1.2±2.1 回

/3 か月間（36例)で、ケトン食療法後の救急受診

回数は 0.2±0.9 回)/3 か月(36 例) で、ケトン食

療法前後 33 例での比較では有意に減少した

（Wilcoxon matched-pairs signed rank test, P 

=0.0006）。 

ケトン食療法前の救急搬送回数は 0.9±1.7 回

/3 か月間（36例)で、ケトン食療法後の救急搬送

回数は 0.2±0.8 回/3 か月(36 例) で、ケトン食

療法前後 33 例での比較では有意に減少した

（Wilcoxon matched-pairs signed rank test, P 

=0.0002）。 

ケトン食療法前の就園就学出席日数は 2.6±

2.3 日/週（13例)で、ケトン食療法後の救就園就

学出席日数は 4.2±1.5 日/週(35 例) で、ケトン

食療法前後 19 例での比較では有意に増加した

（Wilcoxon matched-pairs signed rank test, P 

=0.0195）。 

 

Ｄ. 考察 

難治性てんかんの中でも極めて発作頻度が高

く、運動機能障害、知的発達障害も重度のものを

併存する症例を多数含む 53 例において、ケトン

食療法の有効性を検討した。 

てんかん発作に対する効果は、発作抑制率

（SFR）が 11.3％と、当センターの 6 歳以下の局

在関連性てんかん症例でのレベチラセタム、トピ

ラマートの SFR が 16％、17％であることを考える

と、ケトン食療法の SFR は新規抗てんかん薬に匹

敵する SFR と言える。今回の 53 例では重篤な副

作用がなかったことも考えると、高脂血症、尿路

結石、胃腸症状や成長に対する影響を注意深く観

察しながら、難治性てんかん症例にケトン食療法

試みることは有用で、検討すべき治療法であると

言える。発作頻度を日単位、週単位、月単位、年

単位、抑制に分類した場合のケトン食療法前後で



の発作頻度の変化に有意差はなかったが、日単位

の発作頻度の症例が多く、1 日の発作回数は減っ

ても、日単位には変わりないためであったと推測

している。 

ケトン食療法を導入し退院後、入院日数、救急

受診回数、救急搬送回数が減少しており、恐らく

は群発発作や重積発作が減少して、緊急対応が必

要な状況が緩和され、自宅でも対応が可能となっ

たためと思われる。ケトン食療法はてんかん発作

の属性も改善できると推測できた。 

ケトン食療法で発作が減少し、35 例では 3か月

間の入院日数が 14.5±27 日（平均±SD）減少し

たことから、入院医療費を 4 万円/日として推定

すると患者一人当たり 232.2 万円/年の節減とな

る(表 1)。特に West 症候群、症候性全般てんかん

症例で節減効果が大きかった。3 か月間の救急受

診の減少は 33例で 1.1±2.1 回みられ、救急受診

料を1万円/1回として推定すると患者一人当たり

4.4 万円/年の節減となる。特に局在関連性てんか

ん症例で節減効果が大きかった。3 か月間の救急

搬送の減少は 33 例で 1.1±2.1 回みられ、救急搬

送料をパリの価格である 2 万円/30 分として推定

すると患者一人当たり4.4万円/年の節減となる。

特に局在関連性てんかん、Dravet 症候群症例で節

減効果が大きかった。 

1 週間の就園就学日数の増加は 19 例で 1.2±

1.9 日（平均±SD）みられ、就園就学でパートに

母親が就けるとすると、自給 1000 円として推定

すると患者一人当たり27.8万円/年の収入増とな

る。特に症候性全般てんかん症例で収入増効果が

大きかった。 

これらの医療社会経済的効果を合算すると、ケ

トン食療法を行うことで一人当たり平均年270万

円の効果が推定できる。その他にも医薬品の節約

効果、福祉予算の節約効果、特別支援教育の費用

節減、救急医療対策経費の節減も可能となり、年

間300万円程度の医療社会経済的効果があると推

測する。817-B は年間 100 例に供給されており、3

億円の医療社会経済的効果を生んでいることに

なる。2014 年度には 5500kg 供給されていて、基

準単価を 19 円/ｇとすると、1億円/年の費用とな

り、費用の 3 倍の効果があると推測できるので、

ケトンフォーミュラ817-B供給のために税金を投

入する意義は大きいと考える。 

 

Ｅ. 結論 

ケトン食療法は難治性てんかん症例のてんか

ん発作抑制、てんかん発作属性改善などの医学的

効果に優れ、入院日数の短縮や救急受診の減少な

どを可能にしており、保護者の就労も可能にして

いる。以上より医療経済社会的な貢献は大きく、

ケトンフォーミュラ817-Bの安定供給対策は国策

として取り組んでいくべきである。 
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