
平成１７年４月１５日判決言渡　同日原本領収　裁判所書記官
平成１２年(ワ)第３８０号　損害賠償請求事件
口頭弁論終結日　平成１７年１月１７日

判決
主文

１　被告は，原告Ｃに対し金３４０９万７０９５円，原告Ａに対し金１７０４万８５４８円，
原告Ｂに対し金１７０４万８５４８円及びこれらに対する平成９年５月１２日から支
払済みまで年５分の割合による金員を支払え。

２　原告らのその余の各請求をいずれも棄却する。
３　訴訟費用は被告の負担とする。
４　この判決第１項は仮に執行することができる。

事実及び理由
第１　原告らの請求

　被告は，原告Ｃに対し金３４１８万７６４３円，原告Ａ及び原告Ｂに対し各金１７０９万
３８２１円，並びにこれらに対する平成９年５月１２日から支払い済みまで年５分の割
合による金員を支払え。

第２  事案の概要
　本件は，原告らの妻及び母であるＤ（昭和４０年１月３日生、平成９年５月１２日死
亡。）が被告が開設している病院で死亡したことにつき，被告の担当医師には，Ｄに
高カロリー輸液（以下「ＴＰＮ」と略称する場合がある）を投与するに際して，ビタミンＢ１
欠乏性代謝性アシドーシス発症を予防するためビタミンＢ１を並行投与すべき義務が
あったのに，これを怠った結果，ＤにビタミンＢ１欠乏性代謝性アシドーシスを発症さ
せ，Ｄを死亡させたとして，Ｄの権利を相続した原告らが被告に対し，不法行為ないし
債務不履行に基づく損害賠償を請求した事案である。なお，以下の日時の記載で，年
の記載のないものは，「平成９年」である。
１　前提事実（争いがないか，証拠［乙１の１，乙１の２，乙１の３及び各項末尾記載］

及び弁論の全趣旨により明らかに認められる。）
(1)　当事者等

ア　原告Ｃは，Ｄの夫であり，原告Ａ（平成元年１１月２日生）及び同原告Ｂ（平成
６年５月２９日生）は，Ｄと原告Ｃとの間の子である。

イ　被告は，地方自治法上の一部事務組合であり，石川県△市△丁目△番地に
おいて公立△病院（以下「被告病院」という。）を開設している。

ウ　Ｄは，平成９年２月２２日被告病院の脳神経外科に入院し，被告とＤとの間
に，Ｄの治療を目的とする診療契約が締結された。Ｄの主治医は，平成９年２
月２２日から同年３月３１日まではＥ医師及びＦ医師，同年４月１日から同年５
月１２日に死亡するまではＥ医師及びＧ医師（以下，Ｅ医師及びＧ医師を「担
当医」ということがある。）であった。

(2)　Ｄの入院から死亡までの経緯
ア　Ｄは，平成９年２月２２日午前３時ころ，家族の呼びかけに対して全く返事を

しなくなり，救急車で被告病院に搬送され，被告病院で痙攣発作を２回起こし
たことから，同日午前４時２０分ころ，被告病院脳神経外科に入院した。

イ　Ｄは，入院後抗痙攣剤を投与されたが，同日午前８時ころには痙攣発作が
重積状態となった。主治医となったＥ医師は，Ｄの疾患について，静脈洞血栓
症を疑った。Ｄに対しては，抗痙攣剤の投与に加えて，翌２３日から，気管内
挿管によるバルビツレート睡眠療法（バルビツール酸系静脈麻酔剤を人工呼
吸器，各種モニター監視のもとで持続注入して，人工睡眠状態とし，脳血流，
脳代謝を減らして，てんかん発作の活動性を抑制する治療法。難治性の痙攣
重積の治療に用いられる。）が施行された。

ウ　Ｄは，食事の経口摂取ができなかったので，同月２５日から，高カロリー輸液
を中心静脈に注入する高カロリー輸液療法が施行された。高カロリー輸液に
は，ビタミンＢ１が添加され，並行投与された。

エ　同年３月１９日，上記気管内挿管が抜管された。しかし，難治性の痙攣発作
は続いていた。同月２６日ころから，発音が出現し，徐々に意識障害の改善が
みられた。３月下旬，Ｄの意識レベルはⅠの状態が続いた。

オ　同月３１日，高カロリー輸液療法が中止された。
カ　同年４月４日，痙攣が頻回となり，中心静脈栄養カテーテルを再挿入し，抗て

んかん薬の経静脈投与が行われた。翌５日から痙攣発作は消失した。
キ　同月９日，Ｄは，プリンを少量摂取した。同月１０日，Ｄに対し，高カロリー輸



液療法が再開された。再開後は，投与する高カロリー輸液（１日にユニカリッ
クＬ２０００mlとプリンペラン２アンプル）にビタミンＢ１が添加されなかった。

ク　同月１１日からは，ヨーグルト，ゼリー等の摂取が可能となった。同月中旬か
ら腹部症状が徐々に改善され，同月２４日からは食事ができるようになった。
　同年４月１０日以降のＤの経口摂取及び嘔吐の状況は別紙のとおりである。
すなわち，Ｄは，同月１１日ないし同月１４日，同月１７日，同月２０日，同月２２
日ないし同年５月３日，及び同月６日に，ヨーグルト，プリン，ゼリー，みかんな
どを少量経口摂取でき，同年４月２４日から同年５月３日，及び同月６日に粥
や軟菜といった食事を少量経口摂取したが，嘔吐することも多かった。

ケ　看護記録によると，同年４月下旬のＤの様子について，次の記載がある。
(ア)　同月２０日　「面会の方と表情良く話をしている。」
(イ)　同月２１日　「娘の面会あり。とても嬉しそうである。」「家人の　方と楽し

そうに会話されている。」
(ウ)　同月２２日　「夫の面会あり。楽しそうに話している。」
(エ)　同月２６日　「子供の面会に母親らしくしっかりした表情みせるこ　とあ

り。」
(オ)　同月２７日　「マンガを読んだり，日記をつけ，大声で笑う等の表　情見ら

れる。」
(カ)　同月２９日　「夫，子供の面会あり。楽しそうに会話する様子見ら　れる。」

コ　看護記録によると，同年５月１日以降のＤの様子について，次の記載があ
る。
(ア)　同月１日　「閉眼していることが多い。」
(イ)　同月２日　「ぐったりしており閉眼がち。」「ぼっとしていること　が多い。」
(ウ)　同月３日　「ぼーとした表情しており，ほとんど閉眼している。」
(エ)　同月４日　「表情暗く，ぐったりした様子。」「表情活気なく，目　もぼーっと

した感じあり。」
(オ)　同月５日　「閉眼していることがほとんどで，声かけにてやっと開眼。」「開

眼してもぼーっとしており注視せず。宙を見ている感じ。」「問い掛けに対
してほとんど発語見られず。」「ぐったりした様子で開眼あまり見られず。」

(カ)　同月６日　「日中ほとんど閉眼がちで，声かけにやっと開眼し，返答あ
り。」「しっかりと開眼できず，すぐウトウトしてしまう。」

(キ)　同月７日　「何を聞かれてもぼーっとした表情で返答のみ。」「呼び名にて
開眼するも返答はっきりせず。」

(ク)　同月８日　「呼び名に反応なく，ぼーっとした様子。痛み刺激で『痛い 』と
弱々しく発生あるのみ。」

サ　カルテによると，担当医が，同月４日には，「意識レベルⅠ－１，すっきりした
表情」と，同月８日には「意識レベルⅠ」とそれぞれ記載している。

シ　５月６日，担当医は，Ｄに生じた意識障害について，投与していた６種類の抗
痙攣剤のうち，セルシンの副作用である可能性があると考え，その筋肉注射
を中止した。しかし，Ｄに変化はみられなかった。担当医は，意識障害の原因
を調べるために，同日聴性脳幹反応を調べ，翌７日，静脈洞血栓症を疑って
ＣＴ写真を撮影し，髄膜炎を疑って腰椎穿刺をしたが，原因は判らなかった。
同月６日，白血球数が９５００/?に増加した。

ス　５月８日午後１時，Ｄに，発熱（３９度１分），血圧低下（最大血圧値が６８
mmHg，最小血圧値が３２mmHg）及び毎分１５０前後の頻脈が出現した。担当
医は，感染性ショックを発症したと考え，血液培養，胸部Ｘ線検査，尿細菌検
査，脳脊髄液の細菌・ウィルスの検査を行うとともに，輸液や昇圧剤を使用し
て血圧の維持に務め，抗菌薬投与を行った。担当医は，同日撮影の胸部Ｘ線
写真では，変化がないと判断した。また，心胸郭比（心肺比）は，４１．６％であ
った。なお，当日の血液検査によると，投与していた５種類の抗痙攣薬の血中
濃度は，カルバマゼピンが６．０μｇ/ml（治療濃度域：４．０～１２．０μｇ/ml），
ゾニサミドが２１．５μｇ/ml（治療濃度域：１０～３０μｇ/ml），クロナゼパムが３
８．１ng/ml（治療濃度域：２５～７５ng/ml）で，いずれも治療濃度域にあり，フェ
ニトインとバルプロサンは治療濃度域にも達していなかった。

セ　翌９日も発熱は続いた（午前２時に３８度９分，午後６時に３８度１分）が，白
血球の増加はみられず，血小板が２７万から１０万に減少した。同日における
ＣＲＰの数値は０．７３mg/dl（基準値：０．５mg/dl以下），血清クレアチニン値は
１．０mg/dl（基準値：０．４～１．２mg/dl。２．５以上で腎不全と評価される。），



尿量（２４時間当たり）は３４００ml（基準値：８００～１５００ml）であった。また，
同日，喀痰の細菌検査を依頼した。これについては，Ｄ死亡後の同月１４日，
喀痰から肺炎球菌が同定された旨の報告があった。

ソ　翌１０日午後５時３０分ころ，Ｄの意識レベルはⅢまで低下した。頭位変換眼
球反射は正常であった。浮腫もみられなかった。同日夕方ころから，Ｄは浅速
呼吸をするようになり，同日午後７時ころ，動脈血ガス分析をした結果，血中Ｐ
Ｈ値が６．９９８（基準値：７．３５～７．４５）で，アシドーシスを発症していること
が判明した。担当医が直ちにメイロン（重炭酸塩）２５０mlを投与したところ，血
中ＰＨ値は，７．２７５まで回復したが，アシドーシスを脱するまでには至らなか
った。同日におけるＣＲＰ値は０．７４mg/dl，血清クレアチニン値は１．８～２．
０mg/dl，であり，午後から尿量が減少した（１２時から１４時までの２時間で１０
ml，１４時から１６時までの２時間で３０ml）。担当医は，補液を追加して尿量の
維持に努めた。尿量は回復し，１６時以降は，１時間当たり５０mlを超えた。ま
た，１０日にも胸部Ｘ線写真を撮影したが，陰影の有無についてカルテに記載
がない。なお，心胸郭比は，４６．９％であった。担当医は，Ｄが代謝性アシド
ーシス及びＤＩＣ（播種性血管内凝固症）を発症したと診断し，その治療のため
に，ＦＦＰ（新鮮凍結血漿）とヘパリン（血液凝固阻止作用を有する酸性ムコ多
糖）を使用した。

タ　翌１１日，Ｄの意識レベルはⅡないしⅢであり，血中ｐＨ値は，午前７時３０分
の時点で７．１２０，午後５時２６分の時点で６．９４７であった。担当医がＤにメ
イロン２５０mlを投与したところ，午後８時３０分に血中ｐＨ値は，７．０７７まで
回復した。同日午後１２時ころにもメイロン２５０mlが投与された。なお，同日に
おけるＣＲＰ値は１．２０ないし２．４０mg/dl，血清クレアチニン値は２．５～３．
１mg/dl，１０日正午から１１日正午までの２４時間の尿量は８５０ml，同日正午
から２４時までの１２時間の尿量は２１０mlであり，とりわけ午後６時以降，尿
量は大幅に低下した。胸部Ｘ線写真が撮影され，担当医は，カルテに「集合陰
影？」と記載した。当日の心胸郭比は，午後７時３１分の時点で，４７．８％，午
後９時１分の時点で，４９．８％であった。

チ　翌１２日午前零時，血圧が８０－２０mmHg，午前１時３０分，血圧が４４－２０
mmHgと低下し，同日午前１時４５分には瞳孔不同，対光反射なく，同日午前７
時には血圧が測定不能になり，午前８時，意識レベルがⅢ－２となった。同日
午前１０時５０分，呼吸が停止し，午前１１時０３分，心臓が停止し，Ｄは死亡し
た。午前零時から死亡までの尿量は７０mlであった。

ツ　Ｄの遺体は，解剖されなかった。担当医は，死亡診断書に，Ｄの直接死因と
して，「急性腎不全」，その原因として，「播種性血管内凝固（ＤＩＣ）」，その原
因として，「感染症性ショック」，直接には死因に関係しないが，傷病経過に影
響を及ぼした傷病名として，「汎血球減少症」と記載した。（乙２）

テ　Ｄに対する高カロリー輸液療法は，死亡まで続けられた。Ｄの乳酸値やビタミ
ンＢ１の測定が行われたことはなかった。他方，抗痙攣薬の中毒作用が発現
することを防ぐため，体液中の薬物濃度（血中濃度）の測定が行なわれてい
た。その結果は，２月２８日には，フェニトイン，カルバマゼピン，バルプロサ
ン，ゾニサミドのすべてが治療濃度域未満であった。３月１３日には，フェニト
インが１９．６μｇ/mlで治療濃度域にあったが，クロナゼパムは治療濃度域未
満であった。３月２７日には，ゾニサミドが１４．２μｇ/mlと治療濃度域にあった
が，フェニトイン，カルバマゼピン，クロナゼパムは治療濃度域未満であった。
４月７日には，フェニトインが１４．４μｇ/ml，バルプロサンが７２．２μｇ/ml，ゾ
ニサミドが１７．０μｇ/mlといずれも治療濃度域にあったが，カルバマゼピン，
クロナゼパムは治療濃度域未満であった。４月１４日には，ゾニサミドが１８．
３μｇ/mlと治療濃度域にあったが，フェニトイン，カルバマゼピン，バルプロサ
ン，クロナゼパムは治療濃度域未満であった。４月２４日には，ゾニサミドが２
２．０μｇ/ml，クロナゼパムが２６．７ng/mlと治療濃度域にあったが，フェニト
イン，カルバマゼピン，バルプロサンは治療濃度域未満であった。なお，Ｄの
血中白血球数は，終始１万個を超えなかった。

ト　上記の意識レベルの評価は，３－３－９度方式によるものであり，Ⅰ群は覚
醒している状態をいい，Ⅰー１は，大体意識清明だが，今ひとつはっきりしな
い状態，Ⅰー２は，見当識障害がある状態，Ⅰー３は，名前，生年月日が言え
ない状態である。Ⅱ群は，刺激をすると覚醒する状態，Ⅲ群は，刺激しても覚
醒しない状態をいい，Ⅲー１は，刺激すると払いのける動作をする状態であ



り，Ⅲー２は，刺激すると，手足を動かしたり顔をしかめる状態をいう。
(3)　高カロリー輸液投与によるアシドーシス発症に関する副作用情報について

　厚生省（当時）は，医薬品副作用情報において，高カロリー輸液療法施行中の
アシドーシスに関し，次のとおり，警告を発していた。
ア　医薬品副作用情報No104　１９９０年９月

「高カロリー輸液（トリパレン）投与とアシドーシス」
　トリパレン１号，２号で９例にアシドーシスが発現し，うち４例は死亡した。
原因は不明である。

イ　医薬品副作用情報No111　１９９１年９月
「高カロリー輸液と重篤なアシドーシス」
　トリパレンで１５例（うち死亡例が７例），パレメンタールで２例の重篤なアシド
ーシスを発現したとの報告が寄せられた。ビタミンＢ１を投与されていない患
者など，アシドーシスを発現しやすい状態にある患者には特に注意が必要で
ある。

ウ　医薬品副作用情報No123　１９９３年１２月
「高カロリー輸液施行中に認められるアシドーシス」
　高カロリー輸液の副作用として最も重篤で致命的なアシドーシスについて，
日常臨床上注意することが重要である。アシドーシスを起こした場合，直ちに
高カロリー輸液を中止し，低酸素状態の改善，重炭酸ナトリウムの投与などに
よりアシドーシスの治療に努め，無効の場合にはビタミンＢ１の投与を行う。

エ　医薬品副作用情報No128　１９９４年９月
「医薬品の適正使用のために　高カロリー輸液療法施行中のアシドーシス」
　最近の報告の中に，ビタミンＢ１が全く投与されずにアシドーシスが発現して
いる症例が多数みられ，アシドーシス発現後のビタミンＢ１投与により急激に
回復した例もある。アシドーシス発現の原因の一つにビタミンＢ１欠乏がある
のは明らかであり，高カロリー輸液療法施行に当たっては，適切な量のビタミ
ンＢ１等の投与と施行中の注意深い観察が重要である。このため，すべての
高カロリー輸液の「使用上の注意」に次の警告及び一般的注意をもうけること
とした。具体的な注意点は以下のとおりである。
　高カロリー輸液療法の施行にあたっては，適切な量のビタミンＢ１の投与を
行う。施行中は患者の状態の変化に注意し，アシドーシスが起こった場合に
は直ちに投与を中止し，重炭酸ナトリウムの投与などを行う。これらが無効の
場合には，ビタミンＢ１欠乏が疑われるためビタミンＢ１の急速投与を行う。
　「警告　高カロリー輸液療法施行中に重篤なアシドーシスが起こることがあ
るので，投与中は観察を十分に行い，症状があらわれた場合には適切な処
置を行うこと」
　「一般的注意　高カロリー輸液療法施行中にビタミンＢ１欠乏により重篤なア
シドーシスが起こることがあるので，適切な量のビタミンＢ１の投与を考慮する
こと」（甲４７，５７の１ないし５）

(4)　ビタミンＢ１（チアミン）欠乏症の症状について
　一般に，チアミン欠乏症の症状は，次の３つの病型に大きく分けることができ
る。
ア　Wet Beriberi

　ビタミンＢ１欠乏により末梢血管の抵抗が下がり，著明な心拡大を伴った高
拍出性の心不全を呈する状態。「衝心脚気」や「脚気心」と呼ばれる。

イ　Dry Beriberi
　ウェルニッケ脳症等の神経症状を主とした病状を呈する。記憶喪失，意識混
濁，眼球運動障害，運動失調，四肢の痺れなどの多彩な症状が見られる。

ウ　Pernicious Beriberi
  著明な代謝性アシドーシスを伴い，ショック，末梢循環不全から派生した重
篤な臨床症状を呈し，死亡に至ることも多い。

２　争点及びそれに対する当事者の主張
(1)　Ｄは，ビタミンＢ１非添加の高カロリー輸液の施行によってビタミンＢ１欠乏症に

陥り，そのため代謝性アシドーシスを発症し，これによって死亡したか（ビタミンＢ
１非添加の高カロリー輸液の施行と死亡の因果関係）
（原告らの主張）
　Ｄは，ビタミンＢ１非添加の高カロリー輸液の施行によって，重篤なビタミンＢ１
欠乏症（以下「チアミン欠乏症」ということがある。）に罹患し，代謝性アシドーシ



スその他の症状が発現し，これによって死亡に至った
ア　ビタミンＢ１欠乏によるアシドーシス症状について

　ビタミンＢ１非添加の高カロリー輸液の投与により出現するチアミン欠乏症
の臨床症状は，本質的には１の(4)と同じであり，全身倦怠，不眠などが先行
し，続いて頻脈，意識障害，運動失調，眼球運動障害などが出現し，診断に
苦慮している間に，やがて血圧低下，呼吸速拍を呈し，血液ガスを計って初め
て著明な代謝性アシドーシスに気づくというのが，典型的なパターンである。と
きに明らかな神経症状，循環器症状を有することなく代謝性アシドーシスが出
現する例もある。ビタミンＢ１非添加の高カロリー輸液療法を開始した後，３週
間以内に発現する場合が多い。
　本件においても，Ｄは，平成９年５月１日以降，チアミン欠乏症の臨床症状で
ある意識障害，頻脈，血圧低下，呼吸速泊，心拡大傾向を呈し，代謝性アシド
ーシスに陥り，死亡したのである。

イ　本件における個別症状について
(ア)　意識障害について

　Ｄには，意識障害が５月１日ころから出現し，次第に悪化し，死亡まで継
続した。
　被告は，これを否定し，看護記録の５月４日の欄に，「意識レベルⅠ－１，
すっきりした表情」との記載があることを指摘し，意識障害の発生は，その
後であると主張する。しかし，カルテや看護記録の記載を総合的にみると，
５月１日から４日までは，意識障害を肯定する記載と否定する記載が混在
する状態であったのが，同月５日からは意識障害を肯定する記載のみとな
り，同月６日以後は日を追って悪化していったことが明らかである。したがっ
て，何らかの原因による意識障害が同月１日頃から始まり，４日ころまでは
症状は動揺しながらも，それ以後は動揺することなく一貫して悪化してい
き，死亡に至ったと考えるべきである。
　更に被告は，Ｄの意識障害は，元々の脳の病気又は抗痙攣薬の副作用
であると主張する。しかしながら，Ｄは，同年３月２１日頃から同年４月１３日
頃までの期間のうち約１０日間は，意識レベルⅠの状態であったが，同年４
月中旬から同年４月末までは意識障害は影をひそめていた。そして，５月１
日ころから新たに出現した意識障害が，同月６日ころからどんどん悪化しな
がら継続し，死亡に至ったのであるから，この意識障害は，それ以前の意
識障害とは，別の原因で発症したものとみるほうが合理的である。また，抗
痙攣薬の血中濃度が頻繁に測定されたが，その結果によると，血中濃度
が中毒濃度域に達したことはなかった。よって，５月１日以降の意識障害の
原因が抗痙攣薬に起因するとは言えない。

(イ)　頻脈及び血圧低下について
　５月８日，Ｄは，頻脈及び血圧低下の状態に陥り，これが死亡まで継続し
た。　　

(ウ)　呼吸状態について
  Ｄには，平成９年５月１０日の夕方に浅速呼吸が認められた。

(エ)　心拡大（心肥大）について
　Ｄには，５月８日から１１日まで，心拡大が認められた。
　なお，被告は，Ｄの心胸郭比が５０％を超えてなかったことから，心拡大
は認められなかった旨主張するが，最終的に５０％を超えなくとも心拡大傾
向であったことは明らかであるし，Ｄは，右心負荷と判断できるところ，もと
もと右心室は小さいから，急性右心不全では，心胸郭比が５０％を超えな
い場合もある。
　また，チアミン欠乏症のすべてにおいてWet Beriberiを伴うわけではない
から，心不全がないからといって，チアミン欠乏症であることを否定できな
い。

(オ)　小括
　Ｄに出現した上記各症状は，ビタミンＢ１非添加高カロリー輸液の施行に
よるチアミン欠乏症状と考えた場合，その内容においても，時期においても
矛盾がない。
　なお，被告は，Ｄの死因が代謝性アシドーシスであることを否認し，代謝
性アシドーシスによる死亡の場合は心停止が呼吸停止よりも先行するが，
Ｄは，呼吸停止が心停止に先行した旨主張する。しかしながら，代謝性アシ



ドーシスによる死亡の場合であっても，ショックに陥り，脳への虚血により呼
吸中枢が働かなくなって呼吸が停止する等，心停止より呼吸停止が先行す
ることはいくらでもありえる。
　更に被告は，Ｄがチアミン欠乏症に罹患していたことを否定するが，その
根拠と，それに対する反論は，次のとおりである。
ａ　眼球運動障害について

　被告は，Ｄに眼球運動障害がなかったから，ウェルニッケ脳症に罹患し
ていなかった旨主張する。しかしながら，ウェルニッケ脳症の全例で眼球
運動障害がおこるわけではない。また，ビタミンＢ１非添加の高カロリー
輸液によるチアミン欠乏症の全症例がウェルニッケ脳症を伴っているわ
けではないから，眼球運動障害が認められなかったからといって，Ｄがチ
アミン欠乏症であったことを否定できない。

ｂ　発熱について
　被告は，チアミン欠乏症では発熱は生じないと主張する。しかしなが
ら，医学文献の症例報告の中には，ビタミンＢ１非添加高カロリー輸液の
投与によって発生したチアミン欠乏症の症状として，発熱があったことが
記載されているものがある（甲３８ないし４２）。よって，発熱があったから
といって，Ｄがチアミン欠乏症に罹患したことを否定できない。

ｃ　脈圧拡大，浮腫，心雑音について
　被告は，Ｄに脈圧拡大（最小血圧低下による最大血圧との差の拡大），
浮腫，心雑音が認められなかったことから，Wet Beriberiの症状がないと
主張する。しかしながら，チアミン欠乏症の症状は多彩であり，すべてが
Wet Beriberiを伴っているわけではない。また，Wet Beriberiが必ず，脈圧
拡大，浮腫，心雑音を伴うともいえない。

ｄ　メイロン（重炭酸ナトリウム）投与について
　被告は，メイロンの投与によって，Ｄの血中ｐＨ値が改善したことから，
Ｄのアシドーシス発症の原因が，ビタミンＢ１欠乏によるものではないと
主張する。
　なるほど，Ｄの血中ｐＨ値は，１回目のメイロン投与によって，６．９９８
から７．２７５に上昇し，２回目のメイロン投与によって，６．９４７から７．０
７７に上昇した。しかし，これらの上昇後の数値も所詮アシドーシスを脱し
ていない数値に過ぎず，メイロン投与にもかかわらずＤのアシドーシス症
状は何ら改善せず，むしろ悪化したのである。そうすると，Ｄに対するメイ
ロンの投与は無効だったのであり，Ｄに生じた代謝性アシドーシスの原
因がビタミンＢ１の欠乏であることと何ら矛盾しない。

ウ　被告の主張に対する反論は，次のとおりである。
(ア)　感染症について

　被告は，Ｄが重篤な感染性ショック状態に陥り，これが代謝性アシドーシ
ス発症の一因となったと主張し，その根拠として，発熱があったこと，喀痰
から肺炎球菌が同定されたこと及び５月８日及び１１日に撮影された胸部Ｘ
線写真で肺に炎症がみられたことを指摘する。
　しかし，発熱が必ずしも重篤な感染症を意味しないことはいうまでもない。
また，喀痰から肺炎球菌が同定されたからといって，必ずしも肺炎に罹患し
ているとは限らない。また，上記の胸部Ｘ線写真には，肺炎を思わせる実質
陰影は写っていない。現に，担当医は，５月８日撮影のＸ線写真については
変化がないと判断し，同月１０日撮影のＸ線写真についてはカルテに何らの
記載をせず，同月１１日撮影のＸ線写真については，「集合陰影？」と疑問
符を付けて記載しているから，当時，担当医が，肺に炎症があると判断した
わけではないのである。
　なにより，ＤのＣＲＰの数値は，いずれも細菌感染症の発症初期程度の数
値に過ぎないから，Ｄが重篤な感染症に罹患していなかったことは明らかで
ある。

(イ)　ＤＩＣ（播種性血管内凝固症候群）及び多臓器不全について
ａ　被告は，Ｄに生じた代謝性アシドーシスにつき，感染性ショックに伴う異

化亢進の後，ＤＩＣ及び多臓器不全に陥ったことが原因であり，ビタミンＢ
１欠乏とは無関係であると主張する。
　しかし，ＤＩＣが確認されたのは５月９日以降であり，時間的に見て本件
アシドーシスの原因とすることはできない。すなわち，ＤＩＣは全身の細小



血管に多発性に微小血栓を形成し，その結果全身の諸臓器に虚血性臓
器障害を惹起するものであるところ，特に腎臓が最も高頻度に障害を受
けやすいものである。しかし，本件で，腎機能障害を示す乏尿が見られ
たのはＤの死亡日の前日である５月１１日午後６時以降であって，それま
では，ＤＩＣが全身の諸臓器に虚血性臓器障害を惹起したとは言い難い。

ｂ　多臓器不全においても，アシドーシス症状を時間的に説明できない。す
なわち，亡Ｄの血清クレアチニン値からは，１１日朝に初めて腎不全に達
したといえ，本件で浅速呼吸が見られたのは１０日夕方である。したがっ
て，血清クレアチニン値の推移から本件アシドーシス症状を時間的に説
明できない。また，尿量についても，１１日午後６時以降に乏尿になって
おり，アシドーシスの発生にはるかに遅れている。よって，多臓器不全が
代謝性アシドーシスの原因になったとは言えない。
　なお，Ｄが仮に多臓器不全に陥っていたとしても，ビタミンＢ１の欠乏に
よる重篤なアシドーシスが原因となって死亡する過程で多臓器不全を生
じることは，なんら不自然でない。

（被告の主張）
　Ｄの死亡は，５月８日の感染性ショック（発熱，急激な血圧低下，頻脈）の発症
により，ビタミンＢ１に関わりなく，代謝性アシドーシスが起こり得る状態となり，
血清尿素窒素上昇にみられる異化作用の亢進（組織障害），循環不全，ＤＩＣ，
多臓器不全（血清クレアチニン値上昇による急性腎不全を含む）により死亡した
ものであり，同月１０日夕方に発症した代謝性アシドーシスが原因で死亡したも
のではない。
ア　感染症について

(ア)　感染性ショックについては，５月８日，急に３９度を超える発熱があり，痰
もあったので，担当医は，感染症を疑い，血液培養，喀痰の細菌検査，胸
部Ｘ線検査，尿細菌検査，脳脊髄液の細菌・ウイルスの検査を行ったとこ
ろ，喀痰から肺炎球菌が同定されたことにより感染症への罹患の確定診断
がされた（もちろん，確定診断の前提として，発熱，Ｘ線写真で肺炎像が確
認されたことも含まれている。）。肺炎球菌は常在菌ではあるが，喀痰から
肺炎球菌が検出されたときは，これを感染症の起炎菌と考えるべきであ
る。
　また，胸部Ｘ線写真によって，Ｄには無気肺が認められたところ，無気肺
は，気管支やさらに細い気管支などが閉塞し，空気が肺に入らない状態で
あり，腫瘍による閉塞や炎症による分泌物（喀痰）が詰まったりしてみられ
る状態であるが，後者は感染症に罹患したときに認められるものであるか
ら，この点からも，Ｄに感染症の発症が認められる。
　さらに，バルビタール睡眠療法は，生体の免疫機能を低下させるものであ
るところ，３週間におよぶ同療法が生体の免疫機能，防御力を低下させて
いたと考えられ，Ｄには，感染症に罹患する条件が整っていた。

(イ)　原告は，ＣＲＰの低値をもってＤが感染症に罹患したことを否定するが，
実際の臨床では，炎症が強くてもＣＲＰが反応しないことが経験されてい
る。よって，ＣＲＰ低値は，感染症を否定する根拠とならない。また，本件で
は，各種抗てんかん剤による骨髄抑制があり，汎血球減少症を発症してい
たので，血中の白血球数は，必ずしも参考にならない。

(ウ)　以上より，Ｄが感染症に罹患していたことは明らかである。
イ　多臓器不全（急性腎不全含む）について

　本件は，Ｄに，アシドーシスの要因（感染症とショック）があったところに，急
性腎不全が加わって，代謝性アシドーシスが顕性化した症例である。すなわ
ち，血清クレアチン値は，５月１０日朝に１．８㎎/ｄｌと異常値を示し，その後急
激に上昇し，急性の腎障害が進行した。また，尿量についても，１０日午前ま
では時間あたり５０ｍｌ以上であったが，同日１２時から１４時までの２時間で１
０ｍｌ，１４時から１６時までの２時間で３０ｍｌと急に尿量が減少しており，急激
な腎機能障害が推測される。このころより呼吸に変化がみられたのであり，急
性腎不全が加わって，代謝性アシドーシスが出現したと考えられる。代謝性ア
シドーシスは，感染性ショック，多臓器不全の状態の下で当然に認められるも
のであるところ，Ｄは，腎不全など重篤な全身状態にあったので，感染性ショッ
ク及び多臓器不全によって，代謝性アシドーシスを発症したと考えることが自
然である。



ウ　原告の主張に対する反論
(ア)　意識障害について

　原告は，チアミンの欠乏が原因で５月１日ころからの意識障害が生じたと
主張するが，カルテの５月４日の欄には，「意識レベルはⅠ－１，すっきりし
た表情」となっていて，状態が改善している。チアミン欠乏症であれば，ビタ
ミンＢ１を投与しない限り，症状は改善しないから，原告の主張は合理的で
はない。
　そもそも，Ｄの意識障害は，元々の脳の病気又はけいれん治療として使
用した各薬剤や抗血小板薬の使用によるものと考えられる。すなわち，もと
もとＤには，脳障害が存在していた。損傷脳は脳機能を低下させ，意識障
害をもたらす。更に本件では，ケイレン発作を抑えるために，多種類の抗ケ
イレン薬や鎮静薬を長期に使用した。これによって，副作用としての意識障
害が出現する可能性は高い。

(イ)　頻脈及び血圧低下について
　急激な血圧低下，頻脈は，５月８日に高熱を発した時（ショック症状時）に
みられているのみである。ビタミンＢ１欠乏状態では，高拍出から頻脈とな
るため，最大血圧は下がらず脈圧拡大が見られるが，本件ではみられてい
ない。

(ウ)　呼吸状態について
　代謝性アシドーシスの主要な臨床所見は過喚気（過呼吸）である。すなわ
ち，生体は，重炭酸ナトリウムの低下を原因とする酸性度の低下による代
謝性アシドーシスに対し，その代償として，体内の炭酸ガスを減らし，酸性
度を中性に保つため，その初期に過呼吸の症状が必ず認められる。
　本件では，Ｄの呼吸状態は５月９日まで変化はなく，代謝性アシドーシス
の初期に見られる呼吸異常は，１０日夕方になって初めて認められた。代
謝性アシドーシスは，同月１０日夕方に発症したと考えるのが合理的であ
る。

(エ)　Wet Beriberi（心拡大等）について
　胸部原告Ａ線像上，５月１１日に心陰影拡大が初めてみられたが，これは
心拡大を示すものではない。本件では，ショックに対し，昇圧剤などと共に
循環血液量を保つため輸液量を増加した。また，急性腎不全に対し，利尿
を増やすため，更に輸液量を増加した。このため，結果的には水分過剰と
なり，心臓に水分が多くなり，心陰影が拡大したものにすぎない。本件で
は，下肢，顔面に浮腫はなく，心雑音もなく，Wet Beriberiの特徴である高拍
出性の心拡大は生じなかった。

(オ)　直接の死因について
　代謝性アシドーシスが死亡原因の場合，心筋障害から心停止し，その後
呼吸が停止するが，本件では，呼吸停止が先行し，その後に心停止に至っ
ているから，代謝性アシドーシスが原因で死亡したのではない。

(カ)　神経症状について
　ウェルニッケ脳症では，眼球運動障害（複視，眼球運動障害，眼振等）が
ほぼ必発する。しかし，５月１０日午後５時３０分，眼球の運動に異常は見ら
れなかったので，Ｄにウェルニッケ脳症は発症していない。

(キ)　発熱について
　チアミン欠乏症で３９度を超える発熱を生じることはない。すなわち，ビタミ
ンＢ１は，好気性エネルギー代謝に不可欠な補酵素であり，その欠乏状態
は，全身の反応として高熱を発するエネルギーを生ずることが困難な病態
である。文献によっても，チアミン欠乏症の症状として発熱の記載はなく，
かえって，低体温の記載が見られるものがある。
　３９．１度の高熱を生じたことから，Ｄは感染症に罹患していたと考えるの
が合理的である。

(ク)　メイロン投与について
　本件では，５月１０日，メイロンの投与でアシドーシスが一時改善した。チ
アミンの欠乏を原因とするアシドーシスでは，ビタミンＢ１を投与しない限り，
改善しない。よって，Ｄに生じたアシドーシスの原因は，チアミンの欠乏では
ない。

(2)　被告病院の担当医には，Ｄに対し，ビタミンＢ１を４月１０日の高カロリー輸液
療法の再開以後，高カロリー輸液の投与と並行して，又は５月１０日にアシドー



シスの症状を示したときに投与すべき義務があったか（担当医の過失の有無）
（原告らの主張）
ア　Ｄ死亡当時における医療水準との関係

(ア)　厚生省薬務局（当時）による医薬品副作用情報No128により，高カロリー
輸液療法を実施する際には，ビタミンＢ１欠乏症による代謝性アシドーシス
が発症する可能性が高いことが広く知れ渡っており，被告医師も，そのこと
を知っていた

(イ)　Ｄ死亡当時の医学文献
　本件当時までに発表されていた医学文献によっても，①ビタミンＢ１を含ま
ない高カロリー輸液の投与によって死亡にまで至る重篤な副作用が生じて
いること，②それらの副作用はビタミンＢ１の同時投与により容易に防げる
こと，③したがって，高カロリー輸液の際には，ビタミンＢ１を必ず投与しな
ければならないことが強調されていた。よって，被告病院の担当医は，高カ
ロリー輸液の投与と同時に，ビタミンＢ１を並行投与すべきであった。

イ　食事の経口摂取との関係
(ア)　Ｄの食事の経口摂取は，アシドーシス症状の発現する５月初旬までの

間，きわめて不十分であった。すなわち，４月１０日から同月２３日までは食
事摂取量は非常に少なく（４月２４日から２９日までは一旦やや増えたが），
４月３０日から５月３日まではもっと少なくなり，５月４日から死亡する５月１２
日まではゼロの状態だった。被告は，Ｄの経口摂取が極めて不十分であっ
たことを知っていた。

(イ)　本件当時までに発表されていた医学文献には，経口摂取の可能な患者
に高カロリー輸液を投与するときであっても，ビタミンＢ１の投与が必要であ
ることが説かれていた。

(ウ)　したがって，Ｄは，一時期食事の経口摂取が可能ではあったが，担当医
は，Ｄに対する高カロリー輸液にビタミンＢ１を添加し，ビタミンＢ１を並行投
与すべきであった。

（被告の主張）
ア　Ｄ死亡当時の医療水準

　担当医は，厚生省の副作用情報の記載の趣旨を理解していた。しかし，本
件当時の高カロリー輸液の使用上の一般的な注意は，適切な量のビタミンＢ
１の投与を「考慮すること」であり，投与することが義務づけられていたわけで
はなかった。

イ　食事の経口摂取との関係
　本件は，食事と高カロリー輸液の併用のケースであった。すなわち，担当医
は，平成９年４月１０日時点において，近い将来，Ｄが食事を摂取することが
可能と考えたことから，ビタミンＢ１の投与を行わなかった。具体的には，Ｄ
は，平成９年４月９日にはプリンを食べ，また，食べたい気持ちが強く，同月１
１日からヨーグルト，ゼリー等の経口摂取も可能となり，２４日からは，食事摂
取ができた。したがって，Ｄに対し，高カロリー輸液の投与にあたってのビタミ
ンＢ１の並行投与は義務的なものではなかった。

(3)　損害額（争点(3)）について
（原告の主張）
ア　葬儀費用　１２０万円
イ　慰謝料　２２００万円
ウ　逸失利益

　Ｄは，死亡当時３２歳で，主婦であったところ，賃金センサス（平成１０年）に
ある，当時の女子労働者の全年齢の平均賃金（３４１万７９００円（平成１０
年））を基礎とし，生活費控除を３０％，ライプニッツ係数を１６．３７４（稼働年
数３５年）とすると，逸失利益は，３９１７万５２８６円となる。
（計算式）　3417900×(1-0.3)×16.374＝39175286

エ　弁護士費用　６００万円
オ　合計　６８３７万５２８６円
（被告の主張）
　争う。

第３　争点に対する当裁判所の判断
１　Ｄは，ビタミンＢ１非添加の高カロリー輸液の施行によってチアミン欠乏症に陥り，

そのため代謝性アシドーシスを発症し，これによって死亡したか（争点(1)）



(1)　証拠（各項末尾記載）及び弁論の全趣旨によれば，次の事実が認められる。
ア　代謝性アシドーシスとは，代謝性変化に伴って，重炭酸イオンの減少をきた

し，血液のｐＨ値が低下する方向に変化する病的過程をいう。高カロリー輸液
療法によって発症するアシドーシスの多くは，細胞外液に乳酸が過剰に蓄積
することにより生じる乳酸アシドーシスであると考えられている。その発生機序
は，次のとおりである。
　ビタミンＢ１は，腸管から吸収された後，ピロリン酸エステルに転換され，ピ
ルビン酸脱水素酵素などの補酵素として，糖代謝，エネルギー代謝に関与す
る。よって，ビタミンＢ１の欠乏は，ピルビン酸代謝の障害につながり，乳酸ア
シドーシスをきたす。更に，高カロリー輸液のように，大量のグルコースを負荷
する場合には，ビタミンＢ１の需要が高まり，一層のビタミンＢ１の欠乏をきた
すことになる。

イ　高カロリー輸液療法中に発生するチアミン欠乏症の症状は，Wet 
Beriberi，Dry Beriberi，Pernicious Beriberiの３つの病型が混在する。すなわ
ち，一連の経過において，まず，全身倦怠，不眠などが先行し，その後頻脈，
意識障害，運動失調，眼球運動障害などが出現，そして血圧低下，呼吸速拍
が出現し，死亡に至るという過程をたどるのが典型的である（甲１９）。しかし，
臨床症状は患者により多彩であり，一概に上記経過をたどるとは言い切れ
ず，嘔吐，腹痛等の腹部消化器症状を訴えることが少なくなく，発熱が認めら
れることもある（甲９，１９，鑑定人尋問）。なお，高カロリー輸液の投与を開始
してから，代謝性アシドーシスが発症するまでの期間は，短いものでは５日，
長いものでは１０か月という報告例があるが，約半数は，３週間以内に発症す
る。（甲３９）

ウ　担当医であるＥ医師は，厚生省が発表した前記医薬品副作用情報を読んで
おり，高カロリー輸液によるチアミン欠乏症やアシドーシス発症の危険性を知
っていたが，これは経口摂取ができない場合であると認識しており，経口摂取
できていれば，ビタミンＢ１の添加の必要はないと考えていた。

(2)　上記(1)記載事実及び上記前提事実に基づいて検討する。
ア　ビタミンＢ１非添加の高カロリー輸液療法を継続した場合，チアミン欠乏症及

びその症状としての代謝性アシドーシス（乳酸アシドーシス）が発症する可能
性があるから，一般に，ビタミンＢ１非添加の高カロリー輸液療法を継続中に
代謝性アシドーシスが発症した場合，ビタミンＢ１の非添加が有力な原因の一
つであるということができる。
　Ｄに対しては，平成９年４月１０日からビタミンＢ１非添加の高カロリー輸液療
法が続けられていたが，Ｄが食事を摂れたのは４月２４日から５月３日及び５
月６日の１１日間にすぎず，しかも，そのうち出された食事の半分以上を摂取
できたのは，４月２４日の昼食，２５日の朝食と昼食，２６日の３食，２７日の朝
食と夕食，２８日の朝食と昼食，２９日の朝食と昼食だけであり，更に，２４日
の１６時３０分，２８日の昼食後には嘔吐があり，４月３０日からは嘔吐を繰り
返していたから，ビタミンＢ１の摂取量は不足していたと考えられるところ，高
カロリー輸液療法の開始から３週間が経過した５月１日以降，Ｄに，ボーっとし
た表情や閉眼といった意識障害が現れるようになり，同月５日以降，これが重
篤化し，同月８日からは，血圧低下，頻脈及び心拡大傾向が認められ，同月
１０日夕方には，浅速呼吸が現れ，血液ガス分析の結果，Ｄが代謝性アシド
ーシスに陥っていることが判明したのであり，以上の経過は，ビタミンＢ１非添
加の高カロリー輸液が原因で５月１日ころからチアミン欠乏症が発症し，同月
１０日までにこれを原因とする代謝性アシドーシスが発症したと推定して不合
理な点がないから，これに代わる原因が認められない限り，Ｄに発症したアシ
ドーシスの原因は，ビタミンＢ１非添加の高カロリー輸液であると認めるのが
相当である。

イ　これに対し，被告は，上記推定に不合理な点がある旨主張するので検討す
る。
(ア)　被告は，５月１日から現れたＤの意識障害は，もともとの脳の障害か抗

痙攣薬の副作用が原因であって，チアミン欠乏症の症状ではなく，チアミン
欠乏症であれば，ビタミンＢ１の投与なく回復することはないのに，５月４日
に改善しているのがその証拠である旨主張する。
　しかしながら，Ｄの病態は，３月下旬は痙攣も納まらず，意識障害が続い
ていたが，４月５日ころから回復がみられ，意識障害がなくなり，同月下旬



には食事の経口摂取も可能となっていたのに，５月１日から再び意識障害
が出現したのであるから，３月以前の意識障害とは異なる原因で出現した
と考えるのが自然であって，５月１日以降の意識障害の原因がもともとの脳
の障害であったとはにわかには認めがたい。また，投与していた抗痙攣薬
の血中濃度はしばしば測定されていたが，常に治療濃度域かそれ以下で
あり，中毒濃度域に達したことはなかったこと，セルシンの投与中止後もＤ
の意識障害に変化がなかったこと等を考慮すると，５月１日以降の意識障
害が抗痙攣薬の副作用であったとも認めがたい。
　なお，確かに，カルテの５月４日の欄には，Ｄの意識レベルⅠ－１，すっき
りした表情」との記載があるが，５月１日から３日におけるＤの意識レベルが
Ⅰ－２以上であったとは認めるに足る証拠はなく（かえって，第２の１の(2)
のコの事実によれば，当時のＤの意識レベルはⅠ－１であったと判断すべ
きと考えられる。）し，「すっきりした表情」とは主観的な表現であって，これ
によってＤの意識レベルが回復を示したと直ちには認めがたいし，仮に回
復したのだとしても，第２の１の(2)のコに記載のとおり，当日の看護記録に
は，意識レベルが低下している趣旨の記載があるから，むしろそのころは，
Ｄの意識レベルは，全体としては一進一退を繰り返していたと認めるべきで
あるから，被告の上記主張は採用できない。

(イ)　被告は，Ｄに心拡大が生じなかったと主張する。一般に，心胸郭比５０％
以下が正常で５０％以上が心臓肥大とされているところ，なるほど本件にお
いて，Ｄの心胸郭比が５０％を超えることはなかった。しかしながら，他方，
証拠（甲４９）によると，成書（中山書店発行の「最新内科学体系　第３２巻　
心筋症と心筋炎」２７３頁）には，脚気心の臨床所見として，胸部原告Ａ線の
「心陰影は左右に拡大するが，心胸郭比は５０％以下のことも珍しくな」いと
記載されていることが認められ，このことを踏まえると，Ｄの心胸郭比は，５
月８日から１１日にかけて着々と上昇していたのであるから，Ｄに心拡大が
生じたと認めるべきである。

(ウ)　被告は，チアミン欠乏症で３９度を超える発熱を生じることはない旨主張
する。しかしながら，証拠（甲３８ないし４１）及び弁論の全趣旨によると，高
カロリー輸液時のチアミン欠乏症についての症例報告には，発熱があった
旨の記載があることが珍しくないことが認められ，これらの事実に照らせ
ば，Ｄが発熱していたからといって，チアミン欠乏症に罹患していなかったと
認めるのは困難である。

(エ)　被告は，Ｄに対するメイロンの投与によってＤのアシドーシスが改善した
から，Ｄに生じたアシドーシスの原因はビタミンＢ１の欠乏ではない旨主張
する。
　本件においては，３度にわたってメイロン２５０mlが投与され，血中pH値
は，１度目は６．９９８から７．２７２へ，２度目は６．９４７から７．０７７へ上昇
したことが認められる（３度目については，これを認定する証拠がない）。し
かしながら，代謝性アシドーシスは，重炭酸イオンの減少によって生じるの
であるから，メイロン（重炭酸塩）の投与によってpH値の一定の回復をみる
のは当然である。かえって，１度目も２度目もＤはアシドーシス状態を脱して
いないのであるから，その程度の改善をもってメイロンが効いたと判断する
のは困難であるし，その程度の改善が認められたからといって，アシドーシ
スの原因がチアミン欠乏症でないというのも困難である。

(オ)　被告は，Ｄに脈圧拡大がみられなかったこと，下肢や顔面に浮腫が生じ
なかったこと，心雑音が聞かれなかったこと，眼球運動障害がなく，ウェル
ニッケ脳症が発症したとは認められないこと等から，Ｄがチアミン欠乏症に
罹患していたことを否定する。しかしながら，証拠（甲４０）によると，高カロリ
ー輸液時のチアミン欠乏症の臨床所見は多彩で，且つ症例によって発現
形態がかなり異なっていることを記載した医学論文〔岡田正「外科教室で学
んだ栄養学」外科と代謝２８巻５号（１９９４年１０月）所収〕があることが認め
られ，同旨を述べる鑑定人尋問の結果をも考えあわせると，脈圧拡大，浮
腫，心雑音が認められなかったからといって，Ｄがチアミン欠乏症に罹患し
ていたことを否定することはできない。また，ウェルニッケ脳症に眼球運動
障害が必ず生じるとまでは言えないし，チアミン欠乏症に罹患したときに，
ウェルニッケ脳症を必ず発症するとも言えない。

ウ　そこで，以下，ビタミンＢ１非添加の高カロリー輸液以外に，Ｄに生じたアシド



ーシスの原因が想定できるか否かを検討する。
(ア)　被告は，５月８日，Ｄは，重篤な感染性ショックを発症した旨主張し，その

根拠として，５月９日の喀痰から肺炎球菌が同定されたこと，Ｄに３９度を超
える発熱があったこと，胸部Ｘ線写真で肺炎像が確認されたこと等を主張す
るので検討する。
ａ　証拠（甲３２）によると，肺炎球菌は，３０％ないし７０％の人の上気道の

正常細菌叢に常在菌として住んでいることが認められるから，Ｄの喀痰
から肺炎球菌が同定されたからといって，直ちに肺炎を起こしていたとは
いえない。

ｂ　証拠（証人Ｅ）によると，Ｅ医師は，５月８日撮影の胸部Ｘ線写真（以下
「<Ａ>写真」という），５月１０日撮影の胸部Ｘ線写真（以下「<Ｂ>写真」とい
う），５月１１日撮影の胸部Ｘ線写真（以下「<Ｃ>写真」という）について，
<Ａ>写真では，右下肺野に集合陰影があり，<Ｂ>写真では，これが少し
小さくなっており，<Ｃ>写真でも，同様に集合陰影が認められたと供述す
る。他方，証拠（鑑定の結果及び弁論の全趣旨）によると，鑑定人は，
<Ａ>写真，<Ｂ>写真には病変を示す陰影はなく，<Ｃ>写真で，右下肺野
に薄い瀰漫性の陰影が認められ，これは無気肺等の一種の肺病変であ
る可能性はあるが，重症の肺病変を表すものとは考えられないと判断し
たことが認められる。そして，前提事実に記載したとおり，カルテには，
<Ａ>写真について「異常なし」と書かれ，<Ｂ>写真については何らの記載
がなく，<Ｃ>写真については，「集合陰影」と書かれているものの，末尾に
「？」が付加されており，これらの記載から推測される当時の担当医の各
写真に対する判断内容をも併せ考えると，<Ａ>写真ないし<Ｃ>写真の像
が，ショックを引き起こすほどに重篤な感染症にＤが罹患していたことの
根拠になるとは認めがたい。

ｃ　証拠（甲３２，４５）によると，ＣＲＰは，炎症や組織破壊性病変が発生す
ると１５時間ないし２４時間で患者血清中に急速に増加し，病変の回復と
ともに迅速に正常に復する代表的な急性相反応物質の一つであること，
正常値は５ml/dl以下であること，高頻度にみられる疾患は，３ml/dlまで
では，限局性の炎症または感染症，炎症性疾患・細菌感染症等の発病
初期または回復期であり，３ml/dlから１１ml/dlが，化膿性感染症，敗血
症等であり，１１ml/dl以上が，心筋梗塞，腹膜炎等であることが認められ
るところ，前提事実に記載したとおり，ＤのＣＲＰ値は，５月９日において
０．７３ml/dl，５月１０日において０．７４ml/dl，５月１１日において１．２０
ないし２．４０ml/dlであった。そうすると，ＤのＣＲＰ値は，少なくともショッ
クを引き起こすほどに重篤な感染症への罹患を否定するものというべき
である。なお，被告は，実際の臨床では，炎症が強くてもＣＲＰが反応し
ないことが経験されている旨主張し，証拠（乙１６，証人Ｅ）中には，その
主張に沿う部分があるが，これを裏付ける文献も提出されておらず，上
記証拠だけからでは上記主張を採用できない。

ｄ　Ｄの高熱は，感染症に罹患した旨の被告の主張と矛盾しない。しかしな
がら，ａないしｃの検討の結果を総合すると，５月８日ころ，Ｄが重篤な感
染症に罹患し，これによってショックを起こしたとの事実を認めるのは困
難であり，感染症をＤに発生したアシドーシスの原因と想定することはで
きない。

ｅ　なお，証拠（乙１８）中には，婦人科感染症によって敗血症を惹起し，多
臓器不全に陥ったと考えることができるとの部分があるところ，なるほど
証拠（乙１の１）によると，Ｄは，４月３０日，帯下がみられることから婦人
科を受診し，外陰炎と診断されたことが認められるが，その程度につい
て何らの証拠がなく，あくまで抽象的な可能性に止まるというべきであっ
て，上記判断を左右するに足りない。

エ　そして，前提事実の(3)で記載したように，高カロリー輸液療法施行中に生じ
る乳酸アシドーシスは，重篤な結果を招き，致死率も高いことに鑑みれば，Ｄ
は，チアミン欠乏が原因で生じた乳酸アシドーシスによって死亡したものと認
めるのが相当である。被告は，呼吸停止が心停止に先行しているから，Ｄの
死因はアシドーシスではないと主張するところ，なるほど，チアミン欠乏によっ
てWet Beriberiに陥った場合，心筋障害を起こし心停止によって死亡すること
が通常であると認められる（証人Ｅ）が，代謝性アシドーシスによってショックに



陥り，脳虚血によって呼吸停止に陥る等，それ以外の機序も容易に想定でき
るから，被告の上記主張は採用できない。

２　被告病院の担当医には，Ｄに対し，ビタミンＢ１を，４月１０日の高カロリー輸液療
法の再開以後，高カロリー輸液の投与と並行して，又は５月１０日にアシドーシスの
症状を示したときに投与すべき義務があったか（争点(2)）
(1)　証拠（各項末尾記載）及び弁論の全趣旨によれば，次の事実が認められる。

ア　高カロリー輸液中に起こるチアミン欠乏性代謝性アシドーシスは，１９７５年
にアメリカ合衆国で報告され，その後，同国内で同種の報告が続いた。（甲２）

イ　我が国においては，平成２年ころから同様の症例が報告されるようになり，
厚生省も，医薬品副作用情報No104（前提事実の(3)のア）を出して注意を喚
起したが，当時はまだ，アシドーシスの原因がビタミンＢ１欠乏によるという確
定的な証拠はない状況であった。（甲２）

ウ　その後，症例が蓄積されていくに伴い，平成４年ないし５年ころには，高カロ
リー輸液による代謝性アシドーシスの多くが，輸液内にビタミンＢ１が投与され
ていなかったことにより発生し，また，ビタミンＢ１投与により劇的に症状が改
善することも明らかになったきた。（甲２）

エ　厚生省は，医薬品副作用情報No104の後も，同111（前提事実(3)のウ），同
123（同エ）を出して注意を呼び掛けていたが，更に平成６年９月（実際の発行
は１０月１４日），同128を出し，第２の１の(3)のエに記載したとおり，すべての
高カロリー輸液の「使用上の注意」に警告及び一般的注意を設けて注意を呼
び掛けた。また，同128では症例報告もなされたが，その症例は，経口摂取不
十分のため栄養補給のために高カロリー輸液がなされた事例であった。（甲４
７）

オ　平成２年以降，医学雑誌に高カロリー輸液中の代謝性アシドーシスについて
の症例報告が搭載されるようになったが，平成５年ころからは，その数が多く
なり，その原因の多くがビタミンＢ１の欠乏である旨報告された（甲３，７，１０，
１１ないし１４，１６，１７，２１，２６，２７，２９，３０，３１，３８，３９，４１，４２，５
０，５１）。これらの中には，経口摂取ができていた事例での症例報告も少なく
なく（甲１１ないし１４，１６，２６，２７，３１，３９，５１），「（高カロリー輸液に伴う
チアミン欠乏性の代謝性アシドーシス）を未然に防ぐためには，高カロリー輸
液中はチアミン投与を忘れてはならない。」（甲２，「外科」５７巻９号，平成７年
９月），「ＴＰＮ施行時には経口摂取の有無にかかわらず総合ビタミン剤を投与
する必要がある。」（甲３，「日消外会誌」平成９年），「高カロリー輸液中には，
乳酸アシドーシスを予防するため，ビタミンＢ１投与は必須と考えられる」（甲１
５，「外科と代謝・栄養」平成６年６月号），「例え短期間であってもＴＰＮ中には
（中略）十分量のビタミンを投与することが徹底されるべきである。」（甲２１，「Ｉ
ＣＵとＣＣＵ」１９巻，平成７年），「長期間ＴＰＮを施行する場合（中略），チアミン
投与は必須であると考えられる。」（甲２２「医学の歩み」１７３巻５号，平成７年
４月），「たとえ経口摂取が開始されていても，摂取量が少ない場合（中略），
チアミン添加は不可欠と考える（甲２７，香川労災病院雑誌４巻，平成８年），
等の表現がとられていたものもあった。

　　(2)　上記(1)記載事実及び上記前提事実に基づいて検討する。
ア　ビタミンＢ１を投与せずに高カロリー輸液を実施すると，チアミン欠乏症を発

症する可能性があること，高カロリー輸液の実施時にビタミンＢ１を並行投与
すれば，チアミン欠乏症を予防でき，また，チアミン欠乏症の典型的症状であ
る代謝性アシドーシスが判明した後であっても，ビタミンＢ１を急速投与するこ
とによって，アシドーシスが改善され，患者の致死を回避できることは，Ｄ死亡
時である平成９年当時において，高カロリー輸液療法を施行する医師として
は，当然認識しておくべき臨床医学上の知見であったというべきである。した
がって，Ｄの担当医は，経口摂取ができていてもその量が乏しかったＤに対
し，ビタミンＢ１を並行投与せずに高カロリー輸液を実施すれば，チアミン欠乏
症を発症させる危険があることを予見すべきであり，これを回避するために，
４月９日の高カロリー輸液療法の再開時から，高カロリー輸液にビタミンＢ１を
添加して並行投与すべきであったし，仮にこれをしないのであれば，Ｄにチア
ミン欠乏症状がでていないか注意深い観察をして，その徴候があれば，直ち
に高カロリー輸液を中止し，ビタミンＢ１を投与すべきであった。そして，Ｄは，
５月１日から意識障害が生じたのだから，チアミン欠乏症の可能性を念頭に
置いて，血中の乳酸値の測定等により早期にこれを把握し，把握できれば，



直ちに高カロリー輸液を中止し，ビタミンＢ１を投与すべきであった。５月１０日
にアシドーシスを発症していることが判明した後であっても，ビタミンＢ１を急速
投与すれば，Ｄを救命できた可能性があったというべきである。
　しかるに，担当医は，患者が経口摂取できていれば，高カロリー輸液にビタ
ミンＢ１を添加する必要はないと認識し，５月１日から意識障害が発生した後，
その原因を解明する必要があると考え，抗痙攣剤の副作用の可能性があると
考えて一部の抗痙攣剤の投与を中止したり，静脈洞血栓症を疑ってＣＴ写真
を撮影したり，髄膜炎を疑って腰椎穿刺をしたりしたが，チアミン欠乏症につ
いては思い至らず，アシドーシス発症後もこれに思い至らず（したがって，乳
酸値やビタミンＢ１の測定は一度もなされなかった），Ｄが死亡するまでチアミ
ンの添加のない高カロリー輸液を投与し続けたのである。
　以上の事実を総合すれば，担当医に注意義務違反があったといわざるを得
ない。

イ　これに対し，被告は，本件当時，高カロリー輸液を施行する医師に求められ
ていたのは，ビタミンＢ１を投与することではなく，投与を考慮することであっ
て，食事の経口摂取が可能であったＤにビタミンＢ１を並行投与する義務はな
かったと主張するが，当時，高カロリー輸液中のチアミン欠乏による代謝性ア
シドーシスの症例報告の内，相当数が経口摂取が可能であった患者の症例
であったから，担当医としては，Ｄに対する高カロリー輸液の再開時，ビタミン
Ｂ１を添加しないのであれば，チアミン欠乏症の罹患の可能性を常に念頭に
置いて慎重な経過観察をしなければならなかったのに，担当医はこれを怠り，
Ｄ死亡に至るまでビタミンＢ１を投与しなかったのであるから，過失があるとの
評価は免れないというべきである。

３　損害額（争点(3)）
(1)　葬儀費用

　証拠（甲５５）によれば，平成９年５月１２日にＤの仮通夜，翌１３日に通夜，同
月１４日に葬儀が行われたことが認められる。そして，担当医らの過失と相当因
果関係のある葬儀等の費用としては１２０万円をもって相当と認める。

(2)　慰謝料
　証拠（甲５４，甲５５）によれば，Ｄは，平成９年２月２２日に被告病院へ入院す
るまで，既往症や入院歴もなく，妻として，また，２児の母として充実した日々を
送っていたことが認められる。しかし，本件によって，Ｄは人生に終止符を打つこ
とを余儀なくされた。Ｄの死亡当時，原告Ａは７歳，原告Ｂは２歳であった。２人の
幼い子供を残して逝かざるを得なかったＤの精神的苦痛が多大であることは明
らかであり，慰謝料の金額は，金２２００万円とするのが相当である。

(3)　逸失利益
　Ｄは，死亡した平成９年５月当時，３２歳の主婦であった。Ｄの逸失利益は，死
亡当時の女子労働者の全年齢の平均賃金（３４０万２１００円（賃金センサス平
成９年第１巻第１表，産業計・企業規模計・学歴計））に６７歳までのライプニッツ
係数１６．３７４を乗じ，生活費として３０％を控除して求めるのが相当であり，そ
の金額は，３８９９万４１９０円となる（一円未満四捨五入，以下同じ）。

3402100×(1-0.3)×16.374＝38994189.7
(4)　弁護士費用

　本件事案の性質，難易，本件訴訟の経緯，認容額等を総合考慮し，担当医ら
の過失と相当因果関係にある弁護士費用は，６００万円と認めるのが相当であ
る。

(5)　以上の合計は，金６８１９万４１９０円となるところ，原告Ｃはその２分の１を，原
告Ａ及び同原告Ｂはその各４分の１をそれぞれ取得した。

４　以上によれば，被告は，債務不履行又は不法行為（民法７１５条）による損害賠償
として，Ｄに生じた損害をＤの権利を相続した原告らに対して賠償する責任があり，
その金額は，原告Ｃについては，３４０９万７０９５円，原告Ａ及び原告Ｂについては
各１７０４万８５４８円である。遅延損害金の起算日は，不法行為の日である平成９
年５月１２日とすべきである。
　よって，主文のとおり判決する。
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