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 研究要旨 

プラダー・ウィリ症候群（PWS）は、乳児期早期の筋緊張低下、乳児期以降の過食と高度の肥満傾向および

その結果としての糖・脂質代謝異常、性腺機能低下、成長障害、行動異常など、生涯にわたり QOL の低下

を招く難病である。「プラダー・ウィリ症候群の診療ガイドライン」の作成に向けて、本年度は、トランジ

ションのあり方の提言（現在日本小児内分泌学会の承認を得て、日本内分泌学会に提出中）、鑑別診断とし

ての Temple 症候群の診断基準の作成、患者会を対象とする約 100 項目からなるアンケートの実施（425/641

家系、回収率：６６．３％）とその分析、難病プラットフォームとの連携に対する患者会の承認の取得を行

った。これらの成果は、患者を主体とする診療ガイドラインの作成に反映され、結実すると期待される。 

 

Ａ．研究目的 

プラダー・ウィリ症候群（PWS）は、乳児期早期の

筋緊張低下、乳児期以降の過食と高度の肥満傾向

およびその結果としての糖・脂質代謝異常、性腺機

能低下、成長障害、行動異常など、生涯にわたり

QOL の低下を招く難病である。 

 本研究の目的は、「プラダー・ウィリ症候群の診

療ガイドライン」を「Minds：診療ガイドライン作

成の手引き 2014」に準拠して作成することである。

これにより、PWS 患者・家族の QOL 改善に貢献す

る。この中で研究分担者として、本年度はトランジ

ション、鑑別診断、患者会アンケート、難病プラッ

トフォームとの連携に取り組んだ。 

 

Ｂ．研究方法 

トランジション：文献検索と、日本内分泌学会移行

期委員会委員長ならびに日本小児内分泌学会移行

期委員として学会承認の指針作成を行った。 

鑑別診断：プラダー・ウィリ症候群と類似する表現

型を呈するTemple症候群32例の臨床像を解析した。 

患者会アンケート：患者会との連携で、浜松医科大

学の倫理委員会承認のもと、約100項目からなるア

ンケートを実施した。 

難病プラットフォームとの連携：難病プラットフ

ォーム事務局ならびに患者会と話し合いを行った。 

 

(倫理面への配慮) 

本研究の遂行にあたっては、ヒトゲノム・遺伝子解析研
究に関する倫理指針を遵守して行い、検体は、書面
によるインフォームド・コンセントを取得後に収集した。
なお、下記の研究課題が、浜松医科大学倫理委員会
で承認されていることを付記する。 
 プラダー・ウィリ症候群における診療ガイ

ドラインの作成（浜松医科大学 18-119、
2018年 8月 30日承認） 

 成長障害における遺伝的原因の探索 
 先天性奇形症候群における遺伝的原因の探索 

 

Ｃ．研究結果   

トランジション：日本小児内分泌学会移行期委員

会と連携し、プラダー・ウィリ症候群患者の年齢別

の特性をまとめ、本症候群におけるトランジショ

ンの指針（案）を作成した（本報告書の最後に添付）。

現在、日本内分泌学会移行期委員会の承認を待っ

ているところである。 

 

鑑別診断：プラダー・ウィリ症候群は、乳児期の著

明な筋力低下や顔貌の特徴から比較的、臨床診断

が容易な先天奇形症候群である。しかし、近年、プ

ラダー・ウィリ症候群疑いで紹介される患者の中

に、同じインプリンティング疾患の１つである

Temple 症候群患者が含まれることが判明した。さ

らに、Temple 症候群患者は、しばしば、やはりイ

ンプリンティング疾患の１つである Silver-Russell

症候群として紹介されている。そこで、われわらは、

第 14 染色体長腕遠位部のインプリンティング領域

の異常が同定された Temple 症候群患者 32 例を同

定し（これは世界中の症例の約 1/3 である）、その

臨床像を解析した。 

 その結果、乳児期の詳細な臨床像を把握できた

30例において、15例がPrader-Willi症候群様の重度筋

緊張低下とSilver-Russell症候群表現型の両者を、6

例がPrader-Willi症候群様の重度筋緊張低下のみを、

6例がSilver-Russell症候群表現型を、残る3例が生下

時から継続する成長障害のみを呈していることが

判明した。また、思春期年齢患者17例において13例

が生下時から継続する成長障害と思春期早発を示

していた。さらに、欠失型Kagami-Ogata症候群患者

の家系で低身長を呈する患者3例は全例Temple症
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候群を有していた。 

 この成績は、Temple症候群がプラダー・ウィリ症

候群の重要な鑑別疾患であることを示すものであ

る。 

 

患者会アンケート：プラダー・ウィリ症候群患者・

家族の現状や要望、現在の治療や主治医など、本ガ

イドライン作成に必須の項目約100についてアン

ケートを実施した（本報告書の最後に添付）。その

結果、４２５／６４１家系（回収率：６６．３％）

から返事を頂き、全項目について要約した（本報告

書の最後に添付）。これは、次年度のガイドライン

作成において重要な参考となる成果である。 

 

難病プラットフォームとの連携：難病プラットフ

ォーム事務局との個別面談を受け、その後、2019 年

3 月にプラダー・ウィリ症候群患者会の全国大会に

出席し、研究経過を説明するとともに、難病プラッ

トフォームの意義について説明した。その結果、難

病プラットフォーム参加の同意が得られた。しか

し、この時点において、既に平成 31 年度・令和元

年の研究申請を終えており、難病プラットフォー

ム参加に要するコストと年間維持コストの計 316

万円が確保できなかったため、次年度参加するこ

ととした。 

 

Ｄ．考察 

以上の成果は、ガイドライン作成に有用なデータ

である。特に、このような多数の患者を対象とする

アンケート調査は他になく、患者・家族の視点から

有用な情報が提供されると思われる。 

 

Ｅ．結論 

プラダー・ウィリ症候群の診療ガイドライン作成

に向けて、トランジション、鑑別診断、患者会アン

ケート、難病プラットフォームとの連携に取り組

んだ。 
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プラダーウイリ症候群患者の年齢別特性 
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1. 疾患名および病態 

【疾患名】Prader-Willi 症候群(PWS) 

【病態】PWS は 15 番染色体 q11-q13 領域に位置する父性由来の遺伝子の機能喪失により生じる。15 番染色

体 q11-q13 領域の欠失によるものが約 75％，15 番染色体の 2 本ともが母由来である母性 UPD(maternal 

uniparental disomy)によるものが約 25％である。まれな原因として、ゲノム刷り込みをコントロールする

imprinting center に異常を有する場合があり、この場合は次子の罹患に関する遺伝相談が必要である。PWS は

約 15,000 出生に１人の発生で、性差，人種差はない。 

 

２．小児期における診療 

【症状】 

妊娠中に胎動の低下を認める。特徴的顔貌（アーモンド型の目，狭い前額部，下向きの口角など）、小さな手

足、皮膚色素低下、体温調節不良、低身長、性腺機能低下、眼科的異常（内斜視，近視、遠視など）、構音障

害(鼻に抜けるような声)、皮膚の引っかき(skin picking)、特徴的な異常行動・精神症状を認める。視床下部の

機能障害がその主たる病態と考えられる。以下に年齢別の特徴を記す。 

 

1）新生児期-乳児期 

筋緊張低下、哺乳障害、運動発達遅滞、精神遅滞を認める。哺乳障害に対して、経管栄養を必要とする場合

もある。男児では停留精巣やミクロペニスが 90％以上に認められる。 

 

2）幼児期 

幼児期より食欲亢進による過食が出現しはじめる。 

 

3）小児期 

過食がコントロールされない場合、肥満が進行する。特徴的な性格特性・行動異常(癇癪、頑固、こだわり、

衝動的行動、盗癖、虚偽、skin picking など)が出現しはじめる。 

 

4）思春期 

特徴的な性格特性・行動異常が強くなってくる。肥満に伴う糖尿病の発症も増加してくる。性腺機能低下に起

因する二次性徴の未発来、遅延や不完全な成熟を認める。 

 

【診断の時期と検査法】 

新生児期に筋緊張低下を契機に診断されることが多いが、いずれの年齢層でも診断されうる[1]。症候性肥満

の鑑別にあがる。理論的には、メチル化試験により 15 番染色体の PWS 責任領域に父由来の非メチル化 DMR

（メチル化可変領域）が存在しないことが示されれば、PWS の確定診断となる。その後 FISH 法などを用い

てその原因を検索する。しかし、メチル化検査を保険診療で行うことができないため、現実的には、保険診療

で解析可能である FISH 法をまず行い欠失の有無を確認する。欠失を認めない場合に、メチル化試験を行う

（研究室レベルの検査）。アンジェルマン症候群でも同部位（母親由来の染色体）の欠失を認めることがある

ため、臨床症状の評価は重要である。 

 

【経過観察のための検査法】 

肥満の評価のための体組成評価を定期的に行う。糖尿病や高脂血症の評価を行うために血液検査を定期的に

行う。GH 治療を行っている場合は、その副作用の評価のための検査も行う。思春期相応年齢には、性腺機能

評価を行う。 
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【治療法】 

PWS に対する根本的な治療法は存在しない。肥満の予防と行動異常への対応が最も大切で、乳児期早期から

多職種による管理プログラムが設け、年齢ごとの対応を行うことが重要である[2]。表にそのプログラムを示

す。 

 

１）食事療法 

早期からの食事療法は肥満予防に有効である[3, 4]。しかし、視床下部障害や知的障害のため、食事療法は困

難なことも多く、周りの見守りと周囲の理解が必要である。以下に年齢ごとの食事療法の特徴を示す。 

 

乳児期：筋緊張の低下のため、摂食量の確保にしばしば経管栄養が必要になる。 

幼児期：この時期には過食が始まる。目標エネルギー＝身長（cm）×10kcal を目安とし、蛋白、ビタミン、ミ

ネラルは充分補う。食事のルールを児に教え、食物への潜在的な執着心をコントロールしていく準備

をする。 

学齢期：幼児期からの食事療法を継続する。学校に疾患を理解してもらい、給食やイベント時の食事のとり方

の対策をする。問題行動に対しても母親とともに対応策を考える。 

中学・高校生：食事量について児も交えて説明し、成長期終了までに運動習慣をつけるようにする。 

２）運動療法 

PWS の肥満・体組成改善に対する運動療法の有効性が報告されている[5]。弱い負荷、短時間でもよいので継

続して行うことが大切である。 

 

３）成長ホルモン（GH）治療[6] 

身長 SD スコアが-2.0SD 以下の PWS に対しては、GH 治療の適応がある。GH 治療は、身長増加作用以外に

も、体組成、運動能、知能、呼吸機能を改善することが報告されている。PWS では体脂肪率が増加し、筋肉

量が減少しているが、GH 治療により改善する。PWS における GH 治療量は 0.245mg/kg/週であるが、GH 治

療により扁桃腺やアデノイドが肥大し、無呼吸を悪化させる可能性があるため、少量（半量程度）から GH

を開始することが一般的である。GH 開始前には呼吸状態の評価が推奨される。なお、糖尿病の合併、高度

肥満は GH 治療の禁忌である。GH 治療中は、側彎、糖代謝異常などの合併症に対するモニターを定期的に

行う。 

 

４． 移行期・成人期における一般的な診療 

【主な症状】 

1）肥満：小児期に引き続き過食に伴う肥満を認める。自身による食生活の管理は困難である。 

2）性腺機能低下：思春期の未発来、遅延、不完全な成熟を認める。性腺機能低下に起因する骨粗鬆症を認め

る。女性では無月経を認める場合もある。 

3）行動異常・精神症状：過食、反復行動、強迫的行動、癇癪、皮膚の picking、情動障害を認める。情動性精

神病性障害は母性 UPD 患者に多い。精神症状は 30 歳ごろより落ち着いてくるが、過食は生涯持続する。 

 

【経過観察のための検査法】 

肥満の評価のために DXA などを用いて体組成評価を定期的に行う。さらに肥満の合併症である、糖尿病、高

脂血症を評価するための血液検査を定期的に行う。定期的な性腺機能評価の血液検査を行う。睡眠時無呼吸、

心機能の評価が必要な場合もある。 

 

【治療法】 

 

PWS に対する根本的な治療法はない。総合的医療者が、専門医や障害福祉分野の支援者と連携し行う包括的

支援体制が引き続き必要となる[2]。 

 

1）肥満：小児期に引き続き、食事療法・運動療法が主体となる。GH 治療中止後に体組成が悪化することが

報告されており[7]、GH 中止後は肥満の管理がより困難になる。また、学校を卒業すると必然的に運動量が

減り、食事に対する周囲の見守りも甘くなり、肥満が悪化しやすい。 

2）性腺機能低下：必要であれば性ホルモンの補充を行う。適切なホルモン補充は骨密度の維持にも重要で

ある。性ホルモン補充の際は、行動異常・精神症状の悪化に注意が必要である。 
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3）行動異常・精神症状：行動異常・精神症状への対策は環境整備が一番重要である。地域の支援者（学校

教員、支援相談員、障害福祉課の職員など）と綿密に連絡を取り、患者の行動特性に応じた対応を心がけ

る。ただ、精神症状が重篤な場合は、精神科医の関与による治療が望まれる。専門医のもと、必要に応じて

薬物治療を行う。児童・思春期から成人期に至るまでの長い期間を一貫して関与できる精神科医の存在が期

待される 

【合併症とその対応】 

PWS 患者の死亡の原因としては、肥満に伴った呼吸不全や心不全に起因することが多い。 

１）糖尿病、高脂血症：食事療法、運動療法、薬物療法を行う。糖尿病は 20 歳ごろから増加することが知ら

れている。精神発達遅滞のため、糖尿病の厳格な管理を行うことが困難な場合が多い。 

２）循環器疾患・高血圧：体重管理とともに、必要に応じ薬物療法を行う。 

３）睡眠時無呼吸：呼吸障害やそれに伴う心機能障害は PWS の死因になるため、呼吸管理は重要である。必

要に応じ、夜間 CPAP の導入などを行う。 

           

【移行にあたっての注意点】 

１) PWS 患者は環境の変化への対応が苦手であるため、急な主治医の交代は患者へのストレスが大きい。 

２）合併症、症状が多岐にわたるため、複数の診療科に受診する必要がある。そのため、中心となる医師の存

在や医療ケースワーカー、支援相談員、障害福祉課とのかかわりが必須である。 

３）以上から、主治医の交代は慎重に行う必要がある。小児科で診療を続け医師・患者の関係を少しずつ変え

ながら、成人診療科側の受入れ体制を整えつつ、成人診療科への受診を適宜進めていく。 

 

5. 妊孕性 

PWS における性腺機能低下は、視床下部の異常に起因する低ゴナドトロピン性性腺機能低下のみでなく、原

発性性腺機能低下の要素も関わっていること報告されている[8][9]。男性では、停留精巣に起因する要素もあ

る。しかし、性腺機能低下の程度には個人差があり、実際妊娠した PWS 女性の報告もある[10, 11]。PWS 女

性の養育能力を考えると、妊娠予防のための適切な見守り、必要であれば投薬処置が必要な場合もある。PWS

男性が父性を獲得した報告は知る限り存在しない。 

 

6．小児科医から成人診療科医へのメッセージ 

適切な社会的対応と治療がなされれば PWS 患者の生命予後は良好です。精神発達遅滞があるため、代弁者の

協力は必要であり、常に支援者による見守りが必要です。患者が持つ行動特性が周りから理解されないため、

社会生活への適応が難しいです。PWS 患者は感情豊かで、幼い子をかわいがるなどの優しい特性を有してい

ます。このような患者の特性を理解して診療いただければ幸いです。 

 

7．成人診療科から小児科医へのメッセージ 

成人PWSでは多くの症例でGH、性腺系を含む内分泌治療、肥満に関連した糖尿病などの合併症、精神科的

問題などの治療が適切に行われていないことが多い状況です。その原因は複合的ですが、服薬や通院のアド

ヒランスの問題、治療薬の保険適用の問題、疾患特異性である精神症状・行動異常と、家族による支援の困

難さ、成人診療科において適切な受け入れ先がないことが大きな要因になっていると考えられます。 

 成人の場合、トランジションの際にはそれぞれの合併症に応じた診療科でのフォローが必要になります

が、内分泌代謝関連合併症が主な場合には、内分泌代謝科が主科となるのが適切である一方で、現実的には

地域や病院の状況、家族の希望、社会的状況などによって主科にこだわらず、糖尿病内科や精神科と小児科

との併診などの柔軟な対応が必要だと考えられます。 

 またトランジションの際には小児科の先生方にもそのような成人科の特性をご理解頂き、ご紹介頂くま

でに患者さん、ご家族のご理解を深めて頂いておくのも重要な点です。 

 

8．社会的問題 

【就学】就学に際しては、地域の支援者（学校関係者など）とあらかじめ相談し、対応を決めることが重要

である。学校生活では、給食などの食事面での配慮が必要である。適宜、主治医、栄養士と相談し、学校へ

の適切な対応を行う。 

 

【就労】就労に関しても、社会的支援が必要で、職業相談などを利用する。 
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【医療支援制度】 

小児慢性特定疾病医療費助成制度 

  治療で補充療法、機能抑制両療法その他の薬物療法を行っている場合、助成の対象とな   

  る。ただし、GH治療を行う場合には、別途GH治療の基準を満たす必要がある。 

 

難病医療費助成制度（指定難病） 

以下を満たす場合、助成の対象となる 

１）コントロール不能な糖尿病もしくは高血圧 

２）睡眠時無呼吸症候群の重症度分類において中等症以上の場合 
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アンケート項目 

 

年齢：    才（月齢不要） 

 

性別：男性 ・ 女性 
 

1. 診断について 

1.1. 遺伝学的検査を受けましたか？ （  はい ・ いいえ ） 

（1.1で、はいと答えた方へ） 

1.2. 受けた方はいつ頃受けましたか？（     ）才頃 

1.3. どのように診断されましたか？（ 欠失 ・ UPD ・ その他 ） 

 

2. 成長ホルモン治療および体組成に関する検査について 

2.1. 成長ホルモンを投与したことがありますか？ 

（ 現在投与している ・ 過去に投与していた（現在は投与していない）・ 投与したことがな

い ） 

 

2.2. 投与ありの患者さん（2.1で、現在投与している ・ 過去に投与していた（現在は投与していない）

と答えた方）の治療開始前と現在の身長、体重について 

2.2.1. 治療開始時期（    ）才から投与、 

2.2.2. 治療開始時：身長     ㎝、体重    kg 

2.2.3. 現   在：身長     ㎝、体重    kg 

 

2.3. 投与なしの患者さん（2.1で、投与したことがないと答えた方）の現在の身長、体重について 

2.3.1. 現   在：身長     ㎝、体重    kg 

 

2.4. 体組成に関する検査について 

2.4.1. 体組成に関する検査を受けたことがありますか？ （ はい ・ いいえ ） 

2.4.2. 受けたことがある人の検査内容についてお答えください。 

（  体脂肪率測定 ・ CT脂肪評価 ・ MRI検査 ・  その他（ご記入ください）） 

 

 

                         

3. 側弯症および骨密度に関する検査について 
3.1. 側弯症はありますか？：（ はい ・ いいえ ） 

 

3.2. 側弯症の患者さん（3.1で、はいと答えた方）について 

3.2.1. 発症時期はいつですか？（    ）才頃 

3.2.2. 発症時のcobb角（     ）度 

3.2.3. 治療を受けています(した)か？：（ はい ・ いいえ ） 

3.2.4. 治療を受けている（た）方の現在のcobb角（       ）度 

3.2.5. 治療を受けている（た）時の内容を記入してください。 

（例：コルセット、ギプス、手術（術式）、期間、治療開始時のcobb角等） 

 

 

 

3.3. 骨密度に関する検査について 

3.3.1. 骨密度に関する検査を受けたことがありますか？ （ はい ・ いいえ ） 

3.3.2. 受けたことがある人の検査結果についてお答えください。 

（  正常  ・  骨減少症  ・  骨粗鬆症  ） 

 

 

4. 糖尿病について 



18 

 

4.1. 糖尿病はあります（した）か？：（ はい ・ いいえ ） 

 

4.2. 糖尿病の患者さん（4.1で、はいと答えた方）について 

4.2.1. 発症時期はいつですか？（     ）才頃 

4.2.2. 発症時のHbA1c値（ヘモグロビンA1c）(       ) 

4.2.3. 治療を受けています（した）か？（ はい ・ いいえ ） 

4.2.4. 現在のHbA1c値（ヘモグロビンA1c）(      ) 

4.2.5. 治療を受けている（た）とき、その内容を記入してください。 

（例：食事指導（内容）、服薬治療（薬の種類）等） 

 

 

5. 高血圧について 
5.1. 高血圧はあります（した）か？：（ はい ・ いいえ ） 

 

5.2. 高血圧の患者さん（5.1で、はいと答えた方）について 

5.2.1. 発症時期はいつですか？（   ）才頃 

5.2.2. 発症時の血圧の値（      ） 

5.2.3. 治療を受けています（した）か？（ はい ・ いいえ ） 

5.2.4. 現在の血圧の値（       ） 

5.3. 治療を受けている（た）とき、その内容を記入してください 

（例：服薬治療（薬の種類）等） 

 

 

6. 睡眠時無呼吸症候群について 
6.1. 睡眠時無呼吸症候群はあります（した）か？：（ はい ・ いいえ ） 

 

6.2. 睡眠時無呼吸症候群の患者さん（6.1で、はいと答えた方）について 

6.2.1. 発症時期はいつですか？（   ）才頃 

6.2.2. 治療を受けています(した)か？：（ はい ・ いいえ ） 

6.2.3. 治療を受けている（た）時の内容を記入してください。 

（例：手術（術式）、運動療法、服薬指導等） 

 

 

7. 内分泌学的異常について 
7.1. 性ホルモン補充を受けています（した）か？：（ はい ・ いいえ ） 

 

7.2. 性ホルモン補充を受けている患者さん（7.1で、はいと答えた方）について 

7.3. 治療時期はいつです（した）か？（    ）才頃 

7.3.1. 治療を受けている（た）時の内容を記入してください。 

 

 

7.3.2. 性ホルモン補充開始後に行動面の変化はあります（した）か？：（ はい ・ いいえ ） 

7.3.3. 変化があった時の内容を記入してください。 

 

7.4. 他に何らかのホルモン補充を受けています（した）か？：（ はい ・ いいえ ） 

7.4.1. 治療を受けている（た）とき、その内容を記入してください： 

 

 

8. 食に関する行動症状（食行動症状）について 

※症状の程度によらず、ある／なしをお答えください。また、現在はなくとも過去に症状がみられ

た場合は「はい」とお答えください。 
8.1. 食行動症状はあります（した）か？：（ はい ・ いいえ ） 
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8.2. （8.1で、はいと答えた方へ）その食行動症状について下記ですか？ 

8.2.1. 食べられるものを何でも食べる：（ はい ・ いいえ ） 

8.2.2. 食べられるものを探す：（ はい ・ いいえ ） 

8.2.3. 食べられるものをしまい込む（机、かばん、自室など）：（ はい ・ いいえ ） 

8.2.4. 変わったもの（バター・ジャム・調味料など）を食べる：（ はい ・ いいえ ） 

8.2.5. 食べ物ではないもの（イチゴ味の歯磨き・メロンのにおいのシャンプーなど）を食べる： 

（ はい ・ いいえ ） 

8.2.6. お店のもの・他人のものでも食べてしまう：（ はい ・ いいえ ） 

 

8.3. 8.2の食行動症状に対して何かの治療を受けています（した）か？：（ はい ・ いいえ ） 

8.3.1. 治療を受けている（た）とき、その内容を記入してください 

（例：食事指導（内容）、服薬治療（薬の種類）等） 

 

 

9. 食に関するもの以外の行動症状について 

※症状の程度によらず、ある／なしをお答えください。また、現在はなくとも過去に症状がみられ

た場合は「はい」とお答えください。 

 
9.1. 食に関するもの以外の行動症状はあります（した）か？：（ はい ・ いいえ ） 

 

9.2. （はいと答えた方へ）その症状について下記があります（した）か？ 

9.2.1. おこりっぽい：（ はい ・ いいえ ） 

9.2.2. 泣き叫ぶ：（ はい ・ いいえ ） 

9.2.3. 暴れる：（ はい ・ いいえ ） 

9.2.4. こだわる：（ はい ・ いいえ ） 

9.2.5. 皮膚を掻きむしる：（ はい ・ いいえ ）  

9.2.6. 肛門をいじる：（ はい ・ いいえ ） 

9.2.7. 同じ質問をする、同じことを繰り返す：（ はい ・ いいえ ） 

9.2.8. 本当ではないことを言う：（ はい ・ いいえ ） 

9.2.9. 嘘をつく：（ はい ・ いいえ ） 

9.2.10. かたまってしまう：（ はい ・ いいえ ） 

9.2.11. 見えないものが見えるという：（ はい ・ いいえ ） 

9.2.12. 聞こえないものが聞こえるという：（ はい ・ いいえ ） 

9.2.13. 昼間からよく寝る：（ はい ・ いいえ ） 

 

9.3. 9.2の行動症状に対して何かの治療を受けています（した）か？：（ はい ・ いいえ ） 

9.3.1. 治療を受けている（た）とき、その内容について下記をお答えください。 

9.3.2. 服薬治療：（ はい ・ いいえ ） 

9.3.2.1. お薬の名前：（          ） 

9.3.3. 生活習慣指導を受けている（た）とき、その内容についてご記入ください。 

（例：睡眠指導・運動指導・食事指導など） 

 

10. 18歳以上の患者の方へ 
10.1. 指定難病制度を用いた医療を受けていますか？：（ はい ・ いいえ ） 

 

10.2. 現在、主にかかっている診療科は何科でしょうか？ 

10.2.1. 小児科：（ はい ・ いいえ ） 

10.2.2. 整形外科：（ はい ・ いいえ ） 

10.2.3. 皮膚科：（ はい ・ いいえ ） 

10.2.4. 糖尿病内科：（ はい ・ いいえ ） 

10.2.5. 呼吸器科：（ はい ・ いいえ ） 

10.2.6. 循環器科：（ はい ・ いいえ ） 

10.2.7. その他（ こころの診療科 ・ 遺伝子科 ・他        ） 


