
第65巻　第4号，2006（577　一一　584） 577

報 告

無熱性けいれんを主訴に来院した水中毒の2症例

一乳幼児の水分補給指導の重要性一

小林　朋子1），桑原健太郎1），上砂　光裕1）

今井　大洋D，藤野　　修1），福永　慶隆2）

〔論文要旨〕

　無熱性けいれんを主訴に来院し，その原因が水中毒と考えた1歳6か月女児と1か月男児を経験した。

入院時検査で，いずれも低Na・CI血症，血清・尿中浸透圧の低下を認めた。

　各種検査より，前者は水の習慣性多飲による水中毒，後者は通常の2倍希釈した人工乳を与えられて

いたことによる水中毒と診断した。両者とも，親の水分投与に対する誤った考え方から発生した水中毒

と考えられた。このようなことは，日常どこにでも起こりうることであり，乳幼児健診や一般診療の際

に，水分摂取方法についての量や質の指導を具体的に行う必要があると考えられた。

Key　words＝水中毒，低Na血症，乳幼児けいれん，習慣性多飲，多飲多尿

1．はじめに

　水中毒は，精神科領域での報告が多く，精神

病院入院患者の5％前後に既往をもつとされ

る1）。しかし乳幼児での報告は少ない。今回，

水中毒と診断した2乳幼児例を経験したので，

文献的考察を加えて報告する。

皿．症 例

　症例1：1歳6か月，女児。

　主　訴：無熱性けいれん。

　家族歴：けいれん性疾患なし。患児は第1子

で，父親・母親と患児の3人家族。

　既往歴：正常分娩で出生。新生児期に問題は

なく，先天性代謝異常検査は正常。その後の精

神運動発達に問題はなく，入院時までにけいれ

んはなかった。入院時の服薬はなかった。通常

通りに予防接種を受けていた。

　現病歴：昼食後，水を飲んでいたところ，ス

トローを噛みしめているのに母親が気づいた。

その後，眼球丁丁，流誕，四肢振戦があり，咀

噛運動がみられた。そして呼名や痛み刺激に反

応がない状態が30分間みられ，後半15分間は顔

のみのチアノーゼが続いた。1時間後に当科外

来受診，精査加療目的で入院した。

　来院時現症＝身長75cm（一1．5SD）・体重9．5kg

（一〇．5SD），体温36．4℃・脈拍105回／分・呼吸

30回／分・血圧92rnmHg／P，意識清明，四肢麻痺

なく，脳神経系，深部腱反射，筋緊張いずれも

正常，胸腹部診察上異常所見なく，外傷跡も認

めなかった。

　検査所見（表1）：入院時検査では，ヘマトク

リット値低下，低Na・低Cl血症，高CK血症

を認めた。血清浸透圧軽度低下，尿浸透圧著明
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578 小児保健研究

低下を認めた。他の異常は認められなかった。

入院後検査では，頭部エックス線CT，　MRI検

査では脳実質内および下垂体視床下部に異常所

見なく，脳浮腫も認めなかった。退院前の発作

問欠配脳波では明らかなてんかん性異常は認め

なかった。入院後の水分チェックから，患児は

電解質補正のため補液をしていたにも関わら

ず，飲水量1日3．4e，尿量1日seで，多飲多

尿であることが判明した。

　SIADH，甲状腺機能低下症，糖質コルチロイ

ド欠乏症，アルドステロン欠乏症など，低Na

血症を来す疾患を鑑別するために，また尿崩症，

糖尿病，腎尿細管異常，原発性アルドステロン

症，Bartter症候群など，多飲多尿を来す疾患

を鑑別するために，各種ホルモン検査を施行し

たが，いずれも正常だった。水制限試験では，

8時間の水制限で尿浸透圧の上昇が認められ，

正常反応を示した。Fishberg濃縮試験：では，

尿濃縮力は正常と考えた。腎尿細管機能検査は

いずれも正常だった。バソプレッシン試験は両

親の同意が得られず施行できなかった。

　入院後経過（図1）：低Na，低Cl血症は，生

理食塩液から開始し，血清電解質値をみながら

維持液に変更した輸液療法で，入院2日目には

正常化し入院後はけいれんを認めなかった。患

児の多飲多尿に関して両親は，1歳0か月頃か

ら，水をよく飲む子どもだとは感じていたが，

糖分を含まない水を飲んでいる分には問題ない

と思い，積極的に与えていたとのことだった。

またジュースやイオン飲料等の糖分を含む飲み

物は，肥満につながると考え一切与えていなか

った。水制限試験を機に水分摂取量を1日14

以内とし，水以外の飲料も摂取するように指導

したところ，一度正常化した電解質が再び低下

表1　症例1入院検査所見

＜血液検査＞

WBC　7，300／，al
RBC　430×10‘／，ctl

Hb　11．9g／dl
Ht　32．5　0／o
Plt

GOT

GPT

LDH

CK

24．9×104／yl

　　　45U／1

　　　20U／1

　　643U／1

　　3261U／1

TP

BUN

CRN

T－Bil

Na

6．6g／d1

5．9mg／dl

O．2mg／dl

O．8mg／d1

116mEq／1

〈尿検査〉

比重　　　　　　　1．005

PH　7．0蛋白　　　　　　　（一）

ブドウ糖　　　　　（一）

潜血反応　　　　　　（一）

ビリルビン　　　　（一）

ケトン体　　　　　（一）

Na　12mEq／1
KllmEq／且
Cl　2．6mEq／1
Ca　1．4mg／dl
浸透圧　　　　48mOsm／1

K
C

4．1mEq／1

84mEq／1

　　　　　（800一一1，300）

〈腎臓超音波検査〉

奇形（一），水腎症（一）

〈ホルモン検査＞

ACTH

ADH
コルチゾール

レニン

アルドステロン

T3

T4

TSH

HbAlc

〈静脈血液ガス＞

pH　7．418
PCO2　34．2mmHg

PO2　29mmHg
BE　一1．2mmol／1
HCO3一　22inmol／1

　　　20　（S60）　pg／ml

　4．14　（O．3t－4．2）　pg／ml

　7．6　（5．6A－21．3）　ptg／dl

O．5　（O．2N2．7）ng／ml／hr

　　5．4　（2N13）　ng／dl

　　161　（70A－190）　ng／d1

9．3　（5．8’一12，8）　＃g／dl

　O．78　（O．3一一4．2）ulU／ml

　　　　　　　　4．1　0／o

〈腎尿細管機能〉

　10mg／dl

　1．5mg／dl

　5．2mg／dl

　86mg／d1

〈O．05mg／dl

　12．4mg／dl

FENa
O／oTRP

NAG

a」MG
i9　，　MG

　1．20／0

　99，8％

　　OU／1

：一sgO．1mg／1

＄25　pt　g／1

Ca

Mg
P

血糖値

CRP

乳酸

〈水制限試験（8時間）〉電解質が正常化し，点滴終了後に施工⇒正常反応

浸透圧 尿（mOsm／1） 血清（mOsm／1） 尿／血清

水制溝前

ｧ限後

104

S40

287

Q84

O．36

P．55

〈Fishberg濃縮試験：〉退院直前⇒尿濃縮力正常

ピルビン酸

mH3

lmg／d1

R8ug／dl
SG 浸透圧（mOsm／1）

浸透圧 256mOsm／1 第一尿 1，OlO 686

（275～290）
第二尿 1，020 808

Presented by Medical*OnlinePresented by Medical*Online



第65巻　第4号，2006 579

（mvday）

6000

5000

4000

3000

2000

1000

0

　　り　　　　　　　ヨ　　　　　　　　　　　　

　　↑　　　　↑
けいれん（30分）　　　　水制限試験

一 　

一 ／
虚へ　　　　　▲．

@　　9／
ノ　　　　＿

W

窪

｝
i
i
l
l

　　　’@　　’@　　σ　　　　　　一秩@　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　9

@　　8@　’@　9　　　　　　　　　一

@　’
一
一
π
員
貸
7

：’

f
レ
’
臣
1

1
3
隔

　　’@　6　　　一_　　　　　　　，’　　’　　’

|師1＿1

血清浸透圧　　256

尿中浸透圧　　48　35 90

　　　（mEqA）

　　　　i60

　　　　140

　　　　120

　　　　100　一尿量（mVday）

　　　　　睡盃翻水分補給量（ml／day）
　　　　80　　　　　＋血中Na（mEq〆D
　　　　60　。4一一尿中Na（mEqll）

　　　　40

　　　　20

　　　　0
7　　8病日

　　t
Fishberg濃縮試験

285（rnOsrnA）

686（mOsmll）

図1　症例1入院後経過

することはなく，尿量も1日leと正常化した。

バソプレッシン試験や長時間水制限試験が施行

できなかったため，部分型尿崩症の可能性は否

定できなかったが，水分制限のみで多飲多尿が

改善し，以後もけいれんや電解質異常を示さな

いことから，多飲多尿の原因は水分投与に対す

る両親の誤った考え方から生じた習慣性多飲に

よるものと考えた。

　症例2：生後54日，男児。

　主訴：無熱性けいれん，けいれん重積。

　家族歴：父親，母親，姉2人と患児の5人家

族。3歳の姉が熱性けいれん1回，父方叔父が

てんかんと診断されている。

　既往歴：在胎39週4日，出生体重2，950g，正

常分娩。1か月健診時，異常は指摘されなかっ

た。先天性代謝異常検査は正常だった。

　現病歴：入浴後，通常の2倍希釈の人工乳を

飲ませたところ，直ちに嘔吐，その後1分間の

全身性強直間代性けいれん（以下GTC）が出

現した。救急車で近医へ搬送，受診中に再度

GTC出現，ジアゼパム（DZP）坐薬使用した

がけいれんは治まらず，当科に搬送された。当

科到着時（2回目のけいれん開始から35分後），

右側優位の全身性間代性けいれんが継続してい

た。DZP使用により2回目のけいれん開始か

ら45分後にけいれんは頓挫，入院した。

　入院時現症：身長54．5cm（＋0．lSD），体重

5．7kg（＋2．6SD），頭囲38．5cm（＋1．2SD），体温

35．4℃，脈拍180回／分，血圧触診法で80mmHg，

呼吸は浅表性で時々無呼吸状態となったが，入

院後2時間以降はバイタルサインは安定した。

その他の身体的所見は，外傷痕を含め，異常は

なかった。入院後，着替えをした際に着衣が全

体的に濡れていることに気づいた。

　検査所見（表2）：入院時検査では，白血球増

多，正球性正色素性貧血，低Na・低Cl血症を

認めた。またCK，　LDH，血糖は高値を示した。

血清・尿浸透圧は，いずれも低値を示した。静

脈血液ガスではアシドーシス所見を認めた。入

院後検：査では，頭部エックス線CT，　MRI検査

で脳実質内および下垂体視床下部に異常所見な

く，明らかな脳浮腫も認めなかった。髄液検査

では異常所見を認めなかった。入院翌日の発作

間欠期脳波では明らかなてんかん性異常は認め

なかった。低Na血症を来す疾患を鑑別するた

めに各種ホルモン検査を施行したが，いずれも

正常だった。Fishberg希釈試験で過剰水分摂

取時の尿希釈能を検査したが，正常だった。

　入院後経過（図2）＝入院後経過は，低Na，低

Cl血症に対し，生理食塩液から開始し，血清

電解質値をみながら80ml／kg／day程度に水分制

限した維持液に変更した輸液療法とグリセリン

投与を施行，入院後に大量の希釈尿の排泄を認
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表2　症例2入院検査所見

＜血液検査＞

rwWBC　17120／1
RBC

Hb

254＞く104／μ1

　　7，8g／dl

Ht 22．3％

Plt

GOT

GPT

LDH

38．5×10”／yl

　　　71U／1

　　　32U／1

　　1　，　057U／1

CK 1，8971U／1

CK　iso

TP

｛
　BB　2　9（o

MB　4％

MM910／0

　5．3g／dl

〈尿検査〉

比重

PH

蛋白

ブドウ糖

潜血反応

ビリルビン

ケトン体

Na

K

CI

Ca

浸透圧

　　1．004

　　　6．0

　（＋／一）

　　（2　＋）

　　（2　＋）

　　　（一）

　　　（一）

　55mEq／1

16．7mEq／1

　39mEq／1

14．4mg／d1

260mOsm／1

＜ホルモン検査＞

ACTH

ADH
コルチゾール

アルドステロン

Free　T3

Free　T4

TSH

ハプトグロブリン

〈静脈血液ガス＞

pH　7．174

15，3mg／dl

O．48mg／d1

1．9mg／d1

119mEq／1

　51．6［nmHg

　36．7mmHg

－8．9mmol／1

　　　34．6　（S60）　pg／ml

　3．2　（O．3’v4．2）　pg／m1

15．2　（5．6一一21．3）　ptg／dl

　　5．0　（2一“一13）　ng／dl

　2．3　（2．3一一4．3）　pg／dl

　1．4　（O．9一一1．7）　ng／d1

1．32　（O．3一・一4．2）ulU／ml

　　40　（19一一170）　mg／dl

（800一一1，300）

BUN

CRN

T－Bil

Na

K
C

5．8mEq／1

85mEq／1

pco　，，

PO2

BE
HCo　3一 19．Ommol／1

〈Fishberg希釈試験〉退院直前⇒尿希釈力正常

　8．7mg／dl

　　66ug／dl

　205ug／d1

146．3ng／ml

　208mg／dl

飲水後 比重 浸透圧（mOsm／1）

30分 1，005 ユ10

1時間 1，005 78

1時間30分 1，005 73

2時間 1，005 76

4時間15分 1，005 3ユ5

〈髄液検査〉

細胞数　　　　　　6／μ1

キサントクロミー　　（一）

糖95mg／dl蛋白　　　　　　　47mg／dl

Cl　104mEq／1

〈腎臓超音波検査〉

奇形（一），水腎症（一）

Ca

Fe

UIBC

フェリチン

血糖

CRP

NH，

浸透圧

〈O．05mg／dl

　　97ug／d1

252mOsm／1

〈ウイルス抗体価〉

単純ヘルペス　　IgM＜4

（EIA価）　　　　IgG＜4

水痘帯状ヘルペスIgM＜4

（EIA価）　　　IgG＜4

（275　一一　290）

　　　　　　　　　　　　　　：＝

（rnE，A）翻圏駒圏轟圏綴幽ル
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め，入院翌日には電解質は正常化した。PB坐

薬3mg／kgを投与し，入院12時間後には哺泣を

認め，その後もけいれんは認めなかった。患児

の育児は，母親は仕事をしており，怪我のため

休職中だった父親が主として行っていた。姉2

人は母親が育児をしたため，父親は育児初体験

だった。栄養はすべて人工乳で，1か月健診時

に体重が多めであったことから，通常の2倍希

釈した人工乳を1回200m1で1日8回与えてい

たとのことだった。また生後1か月にもかかわ

らず，シャワーを頭から全身に浴びせるなど，

父親の患児に対する育児は，粗雑な部分がある

ように思えた（父親は患児に対して悪意を持っ

てこのような行動をしていた訳ではなく，1か

月の乳児の扱い方がわからなかったという〉。

そのため入院中に母親と医療スタッフで，父親

に細細の扱い方の指導を行った。生後9か月現

在，追撃の成長発達は正常で，その後はけいれ

んも認めていない。

皿．考 察

　水中毒は，水分の大量摂取および体内貯留に

より，けいれん・意識障害など種々の神経症状

を来すもので，細胞外液の急激な希釈により細

胞内液の増加を来した病態に対する臨床的な呼

び名である2）。

　細胞外液の浸透圧が低下すると，腎は水の排

泄を増加させて細胞外液の浸透圧を元に戻すよ

うに働く。これには下垂体後葉からの抗利尿ホ

ルモン（以下ADH）分泌減少が介在する。

　水中毒はこれらの調節機構を上回る量の水が

与えられた時，つまり低張液の大量投与という

外的要因と，細胞外液浸透圧調節機能低下とい

う内的要因とが重なったときに起こる。

　外的要因として，心因性の大量飲水や抗精神

病薬投与の副作用（中枢性のADH分泌刺激を

来す）など精神科領域の報告1）が多数あるが，

水泳中の大量誤飲や希釈した人工乳の投与など

小児科領域の報告3ト6）もある。

　内的要因として，SIADHや術後などにみら

れるADH分泌充進や乳幼児にみられる腎の尿

希釈力低下があげられる。

　水中毒の病態の主体は脳細胞の腫脹による脳

圧充進で，臨床症状としては落ち着きがない，
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元気がない，嘔気，嘔吐，筋肉のつり，けいれ

ん，昏睡，重症時には死亡に至るなど，脳圧充

進の程度に応じた症状がみられる。また，低体

温も水中毒の特徴と言われており，われわれの

症例2でも認められた。原因の定説はないが，

Nickmanら7）は，視床下部体温中枢細胞の水過

剰による直接作用であろうと述べている。

Davidら8＞は，視床下部の異常を考えた。山田9）

は，多尿と共に嘔吐や下痢，皮膚や肺からの不

感蒸泄の増加，涙や唾液過剰分泌が見られ，一

種の代償作用であると述べている。われわれの

症例2では，入院時に着衣全体が濡れており，

当初寝水も考慮したが，過剰な水分を排泄しよ

うとして，不感蒸泄が増加，多量に発汗し，体

温が奪われ，熱産生がおよばず，低体温を来し

たものと考えられた。

　検査所見は，過剰水の吸収による体液量の増

加から，血清Naの希釈，および腎からのNa

漏出が起こり，低浸透圧血症，低Na血症，尿

比重低値を示す。症例2の高CK血症の機序は

明らかではないが，Adlerら10＞は，低Na血症・

低浸透圧血症が，細胞浮腫を引き起こし，それ

が元に戻るとき，細胞内Kが細胞外へ出ること

により，細胞内Kの枯渇が起こりrhabdomy－

olysisが起こると推察している。野村らの報

告ll）では，血清CK値のピークがけいれん出現

前あるいは直後にみられた症例は，治療効果が

得られず死亡に至っており，水中毒でのCK値

は何らかの重症度の指標になりうるものと考え

ている。

　治療の基本は，細胞外液の浸透圧を高めて細

胞内にある過剰な水を減らすことである。低張

液の投与・摂取を減量または中止し，頭痛，悪

心，嘔吐に留まる程度の軽症であれば乳酸加リ

ンゲル液の輸液，重症であれば高張食塩水（3％

食塩水）や浸透圧利尿剤（マニトール・尿素・

グリセリンなど）を輸液する12｝。

　健康乳児が，家庭で大量の希釈乳または低電

解質液を与えられたため，水中毒を来した症例

が1967年にDuganら13）により初めて報告されて

以来，今日まで同様の症例報告がされている。

本邦でもわれわれの調べた限りではこれまでに

5例の報告例があった。また，水中毒までには

至っていないが，中枢神経系障害や精神障害な
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表3　本邦における水中毒に関わる過去の報告例

著者 発表年 患児年齢
体温

i℃）

血清Na

imEq／D

血清CK
iIU／1）

血漿浸透圧

imOsm／1）

尿中Na
imEq／1）

尿浸透圧

imOsm／1）
尿比重 症状 推定される原因

一

灘灘三一・ 　§黙　　　π蓋

E凝…羅鰯雛器 ，難鞭雛羅三三難 難簸難馨 一7

u艦騨　π
羅藻灘灘難

鍵　　T　　　　　　　r

下痢とアトピー性皮

膚炎のため，重湯

坂田ら 1987 7か月 35．5 121 40 1，005
無熱性けい

黷

800m1とおじや400m1

ﾆポカリスエット
800m1を2か月前より

摂取していた。

鴨田ら 1995 2か月 35 103 35 151
無熱性けい

黷

1か月前より350－
S00ml／kg／日の通常希

釈の人工乳を摂取。

離乳食は進まず，生

後8か月から1．5〃日

竹安ら亘” 2000 1歳4か月 36．8 129 267 5．3 39 嘔吐・下痢
のポカリスエットを

ﾛ取。感冒性嘔吐下

痢症を引き金に水中

毒へ発展。

生後3か月時より上
気道炎を契機にポカ

リスエットを飲み始

野末ら 2001 1歳8か月 35．2
意識障害・

n
めた。11か月時には

k500ml／日飲用。発

症時はこの他に約
LOOOkca1の食事を摂

諱B

生後5か月よりス

小野田ら 2003 7か月 35．8 U2 251 51 112 LOO2
無熱性けい

黷

ポーツドリンクを主

ﾆした栄養摂取を
行っていた。

症例1 2003 1歳6か月 36．4 U6 326 256 12 48 LOO5
無熱性けい

黷

1歳頃から水を3－
Sぞ／日飲んでいた。

1か月健診終了後か

症例2 2003 1か月 35．4 119 工，897 252 55 260 LOO4
けいれん重

ﾏ
ら2倍希釈の人工乳
Q00ml／回×8回／日

飲ませていた。

叢蔵　b 幅醗 六出欝癒纏灘懇講購
誕． 難疑 六軒灘垣購正呂下灘難寸寸1灘 鰹漁縫 謹藝灘嚢懸

黙
籔懸 X

6か月前に断乳。そ

の頃から牛乳や

1998 1歳6か月 138 281 333 多飲多尿
ジュースを26／日摂

諱B母親の児への関
わり方に乏しいとこ

ろあり。

育児書記載の所要量

を越えてミルクを飲

むため，母乳の他に

1998 1歳7か月 140 276 103 多飲多尿 希釈人工乳を生後
安達ら141 5か月より与えた。

1歳頃から水道水や

麦茶を2ぞ／日摂取。

1か月前から3～翼
／日のアルカリイオン

飲料を摂取。1歳半時

1998 3歳0か月 140 287 405 多飲多尿
に両親が離婚，その

謔闖凵Xに多飲に

なった。母親の児へ

の積極的な関わりが

s足。

生後11か月時の上気

道炎罹患時より電解

質飲料を飲むように

ジーバース 2000 1歳4か月 141 276 164 1，009 多飲多尿 なる。2か月前から

40％希釈の電解質飲

料を2～2．56／日飲ん

でいた。

注）PPI（Primary　Polydipsia　in　lnfancy）：中枢神経系障害や精神障害などの器質疾患のない乳幼児の多飲多尿症
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どの器質疾患のない乳幼児の多飲多尿と定義さ

れているPrimary　Polydipsia　in　Infancy（PPI）

と考えられる報告例は，4例あった（表3）。

米国においては，1970年代から乳幼児の水中毒

や習慣性多飲の報告が相次いでいる。その成立

原因の多くは，貧困家庭で経済的理由から人工

乳の替わりに水あるいは過度に希釈した人工乳

を与えたことがあげられている。また，経験の

浅い母親による養育過誤によるもの，被虐待の

後遺症としての心因反応と思われるもの，母児

関係の問題からくるものがあげられている14）。

本邦においては（表3），明らかに経済的問題

が原因であった症例はなく，上気道炎や乳児下

痢症に罹患した際に，脱水予防目的で始めた水

分摂取が習慣化したことが原因であったり，育

児書の記載よりミルク所要量が多かった時や，

乳児健診の身体計測値が平均より上回った時

に，親の判断で希釈した人工乳を飲ませ，結果

的に過剰な水分摂取を強いるようになったこと

が原因であった。児への水分投与に対する親の

正しい認識が不足していることが原因になって

いるように考えられる。小児科医は，外来で脱

水症状のある立石や，発熱を伴う患児に水分を

十分に摂取して脱水症状にならないようにと指

導することが多いが，親によっては過度に反応

し多量に与えすぎ，水中毒を来す可能性もある

と考えられる。「十分」という言葉よりは「適

度の電解質を含む水分を何ml位与えなさい」

という細かい指導が，特に必要と考える。また

乳幼児健診時には，栄養法や水分投与法に問題

がないか確認し，児への水分投与に関する正確

な認識を親に持ってもらうよう指導する必要が

あると考える。

　一方，乳幼児がなぜ水中毒を来すまで低電

解質液を飲み続けるかは不明だが，一般的に飢

餓説7）13｝］5），salt　craving説13），身体的7）・精神的

ストレス説15）等が考えられている。また，乳幼

児は水排泄に比較的長時間を要しoverhydra－

tionの状態が長びくこと，尿細管が未熟で生理

的に糸球体尿細管不均衡にあり，Na　wasting

を来し易いことから，水中毒が起こりやすいと

考えられる16）。特に，発熱や胃腸症状が認めら

れる時には，脱水状態があり，腎機能が健常時

よりも低下しているため，健康時には問題を起
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こさない水分量であっても，水中毒を来す恐れ

があり，注意が必要と考える17）。われわれの経

験した2症例は，いずれも水分投与に関する親

の間違った考え方から生じたと考えられる。こ

のような事例は日常どこにでも起こりうること

であり，乳幼児健診や一般診療時に，人工乳の

与え方や水分摂取方法の指導を，さらに注意深

く行う必要があると考える。

　本論文の要旨は，第39回日本小児神経学会関東地

方会（2003年9月，東京）にて発表した。
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