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器質的心疾患を有しない症例に致死的不整脈である心室細動を発症する特発性心室細動

は，特異な心電図所見を示すところから注目されるBrugada症候群と，そのような心電図

学的特徴を示さない特発性心室細動が含まれる．Brugada症候群，ないしは類似の心電図

所見を呈する症例は，我が国において比較的多く（欧米諸国に比べ）見られるところから，

その臨床病態や成因，致死性不整脈の予防・予知に関する研究が我が国においても盛んに

行われている．特発性心室細動研究会は，個々の大学・医療機関で取り扱う症例は限られ

るところから，全国的な規模での研究会を立ち上げ，情報の交換と本病態の解明を目指し

て活動を続けている．本特集号は平成16年2月に開催した「第2回特発性心室細動研究会」

における研究成果発表をまとめたものである．今回の第2回研究会においては，Brugada

症候群だけでなく，そのような特徴的な心電図所見を欠きながら心室細動を発症する特発

性心室細動に関する発表も行われて，活発な議論がたたかわされた．これらのことからも

臨床の現場では，如何に多彩な症例が隠されており，それぞれの先生方が特発性心室細動

の診断と対策に悩んでいることが改めて浮き彫りにされた．本研究会の成果が，日本心電

学会誌「心電図」の特集号として掲載されることにより，研究会に参加されなかった方々

にもその内容が周知され，少しでも臨床の場にフィードバックされることを祈念するもの

である．

平成16年11月
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Ⅰ．は じ め に

心室細動はときに諸検査で心臓に異常の認められ

ない例にも発症し，特発性心室細動としてよばれて

いた1）～5）．また日本では，若年者が夜間突然死する

ことも古くから知られていた6），7）．これらの報告に

みられる心電図には，不完全右脚ブロック，ST変

化，左軸偏位などわずかな異常が指摘できるが，い

ずれも非特異的所見とされてきた．

1992年，Brugadaらがそれまでの特発性心室細動

例の心電図の特徴を報告し，特発性VFのなかに

clinical entityが確立された8）．同年我々はJ波を伴う

特発性VF例の1例を報告し9），翌1993年，8例の特

発性心室細動例のうち4例でQRS後半のノッチに注

目して報告した10）．このJ波に（当時QRS後半のノッ

チとして報告）は，Ⅱ，Ⅲ，aVFと左側胸部誘導にみ

られることと，徐脈依存性に増大するなどの特徴を

有していた．これはBrugada症候群の心電図所見と

心電図QRS波形にノッチのある特発性心室細動
―J Wave Prominent Idiopathic VF―

原　著

＊新潟大学大学院 循環器学分野

（〒951-8510 新潟市旭町通一番町757）

J wave prominent idiopathic VF

Yoshifusa Aizawa

相澤義房＊

心臓に器質的疾患の認められない特発性心室細動では，軽度の心電図変化が認め

られており，このなかから特徴的なBrugada症候群が確立された．本症はJ波，ST

部分の奇妙な上昇からなり，細胞電気生理学的にもNa+チャネルの異常とこれによ

るItoの変化で説明ができるようになった．この心電図変化は自律神経，抗不整脈薬

および心拍数などで修飾される．一方，我々はJ波を主徴とする特発性心室細動を報

告した．その特徴は，Brugada症候群の様なST上昇は認めず，J波を下壁と左側胸

部誘導に認め，また徐脈依存性にJ波が増大することであった．なかにはJ波は一過

性に出現し週の単位で消失していく例があった．その後同様な症例の報告が散見さ

れている．徐脈依存性のJ波の増大には徐脈依存性の伝導異常も考えられるが，現時

点ではItoとの関連で最も良く説明できると思われる．今後多様と思われる特発性心

室細動において，J波，ST上昇および不整脈の発生におけるItoを中心にした統一的

な成因や機序の解釈が待たれる．

Keywords ● ventricular fibrillation
● Ito
● J wave
● Brugada Syndrome

特別講演



は異なる特発性心室細動の存在を示唆しており，特

発性心室細動といってもおそらく多様であるので，

臨床的にも柔軟に対処する必要がある（表1）．ここ

ではBrugada症候群に対し，J wave associated VF

として述べる11）．

Ⅱ．J Wave Prominent Idiopathic VF

1．臨床像

1993年，特発性VF例8例の検討でQRS後半に

ノッチを示す4例が認められた（図1）．全例失神の

既往と，心室細動または多形性VTが記録されてい

たが，その発生時間は夜間であった．8例全例にお

いて諸検査で心臓疾患は否定され，ECHOおよび

Coxackieなどウイルス抗体も陰性であった．家族に

突然死，失神あるいは不整脈例は認められなかった．

QT間隔は正常で，デルタ波も認められなかった．

また抗不整脈薬を服用しておらず，また1ヵ月から

1年前の心電図の確認できた例では，このような

ノッチは認められなかった．

2．J波の出現誘導

全例でJ波は下壁誘導（Ⅱ，Ⅲ，aVF）と左側胸部

誘導（V3～V6）にみられた（図1）．これはBrugada症

候群8）での心電図所見のみられる部位とは異なって

いた．1例でV1～V2にsaddle-back様のST上昇が同

時にみられた．

これらの症例のJ波にはいくつかの特徴が認めら

れた．その第1は，徐脈依存性にその波高が増大す

ることであった．すなわち，3例で心室または心房

性期外収縮により次のRR間隔が延長すると，それ

に伴いJ波は増大した．1例は一過性の心房細動の合

併例で，RR間隔が延長するときに限ってQRSの後

半部にノッチが出現し，先行RR間隔の延長するほ

どノッチは増大した．

電気生理検査時にも，心房または心室刺激の中止

時にRRが延長すると，J波は増大する所見が繰り返

し認められ（図2），先行RR間隔とJ波の波高は正相

関を示した．1例でJ波は失神と多形性VTが確認さ

れてから1週間後には消失した．

3．心室不整脈の発生

図2に示すように，心室刺激などでRR間隔が延

長するとPVCが出現し，増高したJ波に続くPVCか

らそのままVFに移行した．本例は13歳男子で，繰

り返すVFに対するカテーテルアブレーションの可

能性を考え他院から転送された．VFに対して200回

以上の回数のDCが施行されており，リドカイン，

プロカインアミド，ベラパミルおよびフェニトイン

は無効で，プロカインアミドではむしろ増悪が考え

られた．

転院当日の夕方以降も非持続性VTが頻発し，VF

に移行した．VF発生時のトリガーとなるPVCを12

誘導心電図で繰り返し記録した．VF出現直前に

PVCが2段脈で出現し，J波の増大を伴っていた．

多くのPVCは右脚ブロック型を示し，左室後側壁起

源と想定された．左脚ブロック型のPVCも1種類み

られた．

電気生理検査でVFに先行するPVCのマッピング

を行った．予想どおり左室の後側壁が起源で，この

部位からのペースマッピングでVFに先行するPVC

と同一の波形が得られた．この部位に電極を置いて

観察すると，PVCから非持続性VTや心室細動に移

行するときに，電位のfragmentationがみられた．

右室に心室期外刺激を与えたときに，左室のPVC起

源での電位が分裂した（図3）．当時はDCによるカ

テーテルアブレーションであったが，50Jと100Jで
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表1 特発性心室細動の病態

心電図で特徴的なもの

1）Brugada症候群

2）非Brugada症候群

1）Variant of Brugada syndrome

2）J Wave prominent VF

3）Short coupled PVC caused VF

4）CPVT

心電図が正常

上記以外の特発性心室細動



通電を行った．後日右室起源のPVCにもDC通電を

行い，VFは小康状態となった．以後3ヵ月間再発は

消失し，その後ICD治療に移行した．本例はVFに

先行するPVC起源に対するアブレーションの最初の

報告であるが，同時にJ波も消失した．これはアブ

レーション部位とJ波の関係を示唆している．

4．その他のJ波

約700例の成人健診例での心電図でJ波の有無を

検討すると，約7％にJ波が認められる．J波の出現

する誘導部位は下壁誘導または左側誘導が中心で

あった．これらの例は，全例失神歴はなくその他の心

電図所見も正常であった．また，期外収縮または心

房細動の出現例では，期外収縮または心房細動のた

めにRR間隔が変動しても，J波の波高は不変であった．

5．J波を伴う特発性VF例の報告

J波を伴う特発性VFの報告がある．第1回のJ-

IVFSでも同様の4例の報告がなされた．籏らは2例

のJ波を示す男性例を報告した12）．1例目は26歳で，

就寝中にうなり声を上げ呼吸停止が生じた．救急隊

の心電図でVFが確認された．搬送先の病院で数回

のVFが発生しDC通電がなされた．洞調律時の心

電図でV3～V6でJ波を認めた．V1～V4でSTは上昇

していたが，Brugada症候群に特徴的な所見ではな

かった．ジソピラミドでJ波は不変であった．心臓

エコー，心臓カテーテル検査で異常は認められず，

右室心内膜心筋生検でも異常は認められな
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図1 J波の12誘導心電図
J波は下壁と左側胸部誘導で明らかである（矢頭）．またPVC後のRR間隔が延長す

ると，J波は増強し，胸部誘導記録時にはVFに移行した．〔文献9）より引用〕



かった．右室からの3連の期外刺激でもVT/VFは

誘発されなかった．ICDを植込み経過観察となった．

退院8日目にelectrical stormとなり再入院となっ

た．VFは夜間から早朝に集中し，メキシレチンでJ

波が一時的に消失した．そのためメキシレチンを投

与し，その後イソプロテレノールに変更するとJ波

はみられなくなった．以後ICDの作動もみられなく

なった．

2例目は36歳男性で，夕方（18時30分ごろ），職場

で会話中に意識を失った．救急隊のモニタ心電図で

VFが確認されDC通電するも無効で，他院に搬送後

のDC通電で洞調律となった．組成後の心電図でV4～

V6にJ波を認められ，Ⅱ，Ⅲ，aVFおよび胸部誘導

にSTの軽度も上昇がみられている．心臓カテーテ

ル検査を含め諸検査で異常なく，電気生理検査で3

連の期外刺激でVFは誘発されなかった．ICDの植
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図2 RR間隔とJ波および心室性不整脈
図1と同一症例．右室ペーシングを中断することでRR間隔が延長するとJ波は増強し，VFが誘発された．非持続性VFも含めて，

これらの所見は再現を示していた．〔文献9）より引用〕

図3 VFに先行するPVC起源の異常電位
図1，2と同一症例．VFに先行するPVCをマッピングで同定して同部位に右電極カテーテルを留置した．右室からの

期外刺激を与えると，同部の電位がfragmentationを生じ，その周期は不規則でかつ速い．



込みは拒否され外来観察であるが，PVCやNSVTは

認められない．

同研究会で高木らも38歳男性と46歳の男性の2例

を報告している13）．1例目では主訴の意識消失発作

が繰り返し生じている．入院時の心電図所見はQT

間隔も含め正常範囲内であった．J波は1例目では，

Ⅰ，Ⅱ，aVL，aVFとV4～V6で明らかであった．VF

はT波の下降脚からのPVCで開始していた．J波は

イソプロテレノールで減高し，ジソピラミドとプロ

プラノロールで増高した．2例目は意識消失時にVF

が認められ，除細動がなされた．そのときの12誘導

心電図でQT間隔を含めて異常所見はなく，Ⅱ，Ⅲ，

aVFにQRSの終末部にノッチがみられた（aVFで最も

顕著）．両例とも，心臓エコーやカテーテル検査で

異常は認められなかった．他にもV1～V3以外の部

位に J 波を伴う特発性 VF 例が報告されている

が14）～21），1例ごとにJ波の特徴を検討していく必要

がある．

Ⅲ．考　　　案

1．J波連関特発性心室細動

我々の当初の4例と10），昨年の本研究会で報告さ

れた4例12），13）はV1～V3以外の誘導でJ波を示し，全

例でVFまたは多形性VTが確認されている．全例

男性で，年齢は13～51歳の範囲と若年者であった．

発作は，夕方（18時30分以後）から早朝までに，夜

間に集中していた．またJ波は日から週の間で消失

する例があった．しばしば先行RRの延長に伴いJ波

は増強し，これは検診例に認めたJ波とは異なる挙

動と思われた．

VFに先立ち，PVCやNSVTの頻発を認める例が

あり，1例でPVC起源を同定しカテーテルアブレー

ションを行い，頻発するPVCとともにVFの消失を

みた9）．これまでの6例では，J波はⅠ群薬で増強ま

たは不変，イソプロテレノールで減高，プロプラノ

ロールで増高を認める例も確認された．これら抗不

整脈薬や自律神経のJ波の影響は，Brugada症候群

のJ波とST異常でも認められており22），両者に共通

の成因を想定させる．

Brugada症候群とこの心電図上の相違点は，①胸

部誘導に典型的なST上昇がない，②J波の出現部位

は左側および下壁誘導である，③徐脈依存性にJ波

の増高を認める，④VFに先行するPVCは右室流出

路ではない，などがある．

共通点はVFの発生時間帯が夕刻以降の夜間に集

中しており男性が主である以外に，心電図では①J

波を有すること，②おそらくⅠ群薬によるJ波（およ

びST上昇）の増高，などがある8）～14）．一部の例では，

J波は一過性にのみ認められた11）～13）．

2．J波の成因

Brugada症候群やここでのJ波の成因を検討した，

Antzelevitchらの一連の業績がある23，24）．Brugada

症候群でのV1～V3に認める心電図変化は，右室流

出路では心内膜側と心外膜側の心筋におけるItoの差

異が大であるためとしている23）．I群薬でNa電流を

抑制するとItoはJ波の増強をもたらすとともに，活

動電位のプラトーの減少と活動電位のドームの消失

をもたらし，Brugada症候群に特徴的なST上昇を

もたらしたりそれを増強する15，16）．活動電位のドー

ムの消失と持続時間の短縮は，近接する心筋（内膜

側）との間で第2相リエントリをきたし，VFの原因

となる24）．細胞電気生理学的に，J波は先行の拡張

期間隔が延長すると増高することも確認されており23），

ここでのJ波連関特発性心室細動におけるRR間隔と

J波高との関係もよく説明できる．Brugada症候群

もJ波の特徴的な特発性VFも，成因や増悪に果た

すItoの役割は大と思われる．

Brugada症候群では一部にSCN5Aの遺伝子異常

が報告されている25）～27）．この遺伝子異常によるNa+

チャネル機能異常によりNa電流は減少し，Ⅰ群薬

と同様な機序でBrugada症候群の心電図変化をもた

らすと考えられる．

今後，遺伝子検索を含めてItoを修飾する因子を検

討するなかで，Brugada症候群や類縁の特発性VF

が明らかにされていくことが期待される．
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Ⅰ．は じ め に

Brugada症候群は1992年に報告されて以来1），

様々な知見が得られ，長期予後に関しても報告され

ている．失神発作あるいは心肺蘇生の既往のある有

症候性Brugada症候群症例では，突然死のリスクが

高いことが明らかになっている2），3）．無症候性症例

の予後に関しては見解が分かれており，海外の報告

では電気生理検査にて心室細動が誘発された症例で

は予後不良であるとの報告3）がある一方，本邦での

報告では前向き研究にて3～5年の短期予後4）～6）およ

び後ろ向き研究による長期予後7）とも比較的良好で

あり，0.5％/年程度の発症率である．有症候性症例

と無症候性症例の臨床的特徴の相違は症状の有無以

外明らかではなく，心電図学的特徴についても十分

Brugada症候群症例の安静時12誘導心電図解析：有症
候性症例と無症候性症例の比較検討（特発性心室細動
研究会登録症例解析中間報告）

原　著

＊1大阪市立大学大学院医学研究科循環器病態内科学

（〒545-8585 大阪市阿倍野区旭町1-4-3）

＊2国立循環器病センター内科心臓部門

＊3横須賀共済病院循環器センター内科

＊4筑波大学人間総合科学研究科臨床医学系循環器内科

＊5東京医科歯科大学名誉教授/厚生労働省労働保険審査会

The electrocardiographic characteristics in patients with Brugada syndrome ; comparison between symptomatic and asymptomatic

individuals

Masahiko Takagi, Naohiko Aihara, Yasuhiro Yokoyama, Kazutaka Aonuma, Masayasu Hiraoka

高木雅彦＊1 相原直彦＊2 横山泰廣＊3 青沼和隆＊4

平岡昌和＊5

特発性心室細動研究会（J-IVFS）にご登録いただいた105例のBrugada症候群症

例の安静時12誘導心電図について解析し，有症候性Brugada症候群（58例）と無

症候性Brugada症候群（47例）の比較検討を行った．有症候性群では無症候性群に

比べ，V1，V2誘導でのr-J間隔（r波の開始点からJ点［S波以降で最も高い点］まで

の間隔），V3誘導でのr-T end間隔（r波の開始点からT波終了点までの間隔）とその

RR間隔による補正値（x1/√RR）が有意に延長し，V6ではQRS幅とS波幅が有意

に広かった．Coved型とsaddle-back型の比較では，有症候性群では，coved型

の症例はsaddle-back型の症例に比べ，心室の伝導遅延と再分極異常が，無症候

性群では一部の再分極異常がcoved型の症例でより顕著であった．以上の結果よ

り，有症候性群では無症候性群に比べ，心室の伝導遅延がより顕著化し，coved型

の症例ではさらに再分極異常も顕著化する可能性が示唆された．

Keywords ● Brugada症候群
● 12誘導心電図
●伝導遅延
●再分極異常

第2回特発性心室細動研究会（J-IVFS）事務局報告1



な検討がなされていない．そこで，本研究会にご登

録いただいたBrugada症候群症例の安静時12誘導心

電図について解析し，有症候性症例と無症候性症例

の比較検討を行った．

Ⅱ．対　　　象

対象は安静時12誘導心電図にてV1－3誘導におい

てcoved型あるいはsaddle-back型の典型的なST上

昇を認めるBrugada症候群症例105例（男性99例，

女性6例，平均年齢53±13歳）である．失神発作あ

るいは心停止発作の既往を有する有症候性群58例

（男性55例，女性3例，平均年齢51±14歳）と，こ

れらの症状をまったく有さない無症候性群47例（男

性44例，女性3例，平均年齢55±13歳）に分類し比

較検討した．両群間で男女比と年齢に有意差を認め

なかった．

Ⅲ．方　　　法

安静時12誘導心電図について以下の項目について

計測した（図1）．

1）r-J間隔：r波の開始点からJ点（S波以降の最初

の最も高い点）までの間隔（msec）

2）J amplitude：J点の基線（P波開始点間を結んだ

線）からの振幅（mV）

3）T top amplitude：T波頂上点の基線からの振

幅（mV）
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図1 安静時12誘導心電図の計測項目
（A）Coved型，（B）Saddle-back型，（C）V6誘導．1：r-J間隔，2：J amplitude，3：T top amplitude，4：r-T top間隔，5：r-

T end間隔，6：r’間隔，7：QRS幅，8：QT間隔，9：S波幅



4）r-T top間隔：r波の開始点からT波頂上点まで

の間隔（msec）

5）r-T end間隔：r波の開始点からT波終了点（接

線法で接線と基線の交点）までの間隔（msec）

6）r’間隔：J点直後にr’波からST部分に移行する

変曲点（上に凸から下に凸へ変化）が可視可能な

場合，J点からその変曲点までの間隔．

0.02sec以下，0.02～0.04sec，0.04sec以上の3つ

に半定量．

上記6項目についてはV1-3誘導にて各々計測した

（図1A，B）．また，左側胸部誘導の代表としてV6

誘導にてQRS幅（msec）とQT間隔（QRS開始点から

T波終了点までの間隔，msec），さらにS波幅を

0.02sec以下，0.02～0.04sec，0.04sec以上の3つに半

定量化して計測した（図1C）．r-T top間隔，r-T end

間隔，QT間隔については，x 1/√RR間隔で補正し

た補正値も求め，r’間隔とS波幅については，3人中

2人のカテゴリーが一致したもののみを評価した．

計測は患者背景を知らない3人の循環器医が計測

し，3人の平均値を有症候性群と無症候性群の2群

間で比較検討した．

Ⅳ．結　　　果

1．全症例の計測結果（図2～6）

r-J間隔は，V1～V3誘導いずれにおいても有症候

性群で延長傾向を認め，V1，V2誘導においては，有

症候性群で無症候性群に比べ有意な延長を認めた

（図2）．r-T end間隔については，V1～V3誘導いず

れにおいても有症候性群で延長傾向を認め，V3誘導

においては有症候性群で無症候性群に比べ有意な延

長を認めた（図4）．RR間隔で補正したr-T top間隔，

r-T end間隔も同様に，V1～V3誘導いずれにおいて

も有症候性群で延長傾向を認め，V3誘導における補

正r-T end間隔は，有症候性群で無症候性群に比べ

有意な延長を認めた（図5）．V6誘導では，QRS幅と

S波幅が有症候性群で有意に広かった（図6）．

2．ST上昇の形態による解析結果（図7～14）

全症例の検討では，coved型とsaddle-back型が混

在し，T top amplitudeについては評価が困難であっ

た（図3）．そこで次に，V1，V2誘導についてST上

昇の形態（coved型かsaddle-back型か）によるサブ解

析を行った．各群内でcoved型とsaddle-back型の比

較，またcoved型の症例間あるいはsaddle-back型の

症例間での有症候性群と無症候性群の比較検討を

行った．

有症候性群でのcoved型とsaddle-back型の比較で

は，V1誘導では，coved型で補正r-T top間隔が有意

に延長（図7）．V2誘導では，J amplitudeがcoved型

で有意に大きく，r-J間隔，r-T top間隔，r-T end間

隔，補正r-T top間隔，補正r-T end間隔については

coved型で有意な延長を認めた（図8）．

無症候性群でのcoved型とsaddle-back型の比較で

は，V1誘導では，補正r-T top間隔がcoved型で有

意に延長（図9）．V2誘導では，r-T top間隔，補正r-

T top間隔についてcoved型で有意な延長を認めた

（図10）．

Coved型の症例間での有症候性群と無症候性群の

比較では，V1誘導で，r-J間隔が有症候性群で有意

に延長（図11）．V2誘導では，有症候性群で有意に

陰性T波が深く，r-J間隔，r-T end間隔，補正r-T

top間隔，補正r-T end間隔については有症候性群で

有意な延長を認めた（図12）．

Saddle-back型の症例間での有症候性群と無症候

性群の比較では，V1，V2誘導とも両群間で有意差を

認めなかった（図13，14）．

Ⅴ．考　　　察

今回105例の安静時12誘導心電図の解析結果よ

り，有症候性Brugada症候群症例では無症候性症例

に比べ，心室の伝導遅延（脱分極異常）がより顕性化

していると考えられた．Coved型の症例ではさらに

再分極異常も顕性化する可能性が示唆された．

Atarashiら8）は，V1誘導でのS波幅（r波の頂上か

らr’波の頂上までの間隔）が0.08秒以上の症例が高

リスク群であることを示し，心室の伝導遅延（脱分

極異常）の臨床的重要性を示唆した．今回の検討結
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図2 全症例での有症候性群と無症候性群の2群間比較（r-J間隔とJ amplitude）

図3 全症例での有症候性群と無症候性群の2群間比較（T top amplitudeとr-T top間隔）
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図4 全症例での有症候性群と無症候性群の2群間比較（r-T end 間隔とr’間隔）

図5 全症例での有症候性群と無症候性群の2群間比較（補正r-T top 間隔と補正r-T end 間隔）
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図6 V6誘導における計測結果

図7 有症候性群におけるcoved型とsaddle-back型の比較（V1誘導）
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図8 有症候性群におけるcoved型とsaddle-back型の比較（V2誘導）

図9 無症候性群におけるcoved型とsaddle-back型の比較（V1誘導）
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図10 無症候性群におけるcoved型とsaddle-back型の比較（V2誘導）

図11 Coved型症例での有症候性群と無症候性群の2群間比較（V1誘導）
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図12 Coved型症例での有症候性群と無症候性群の2群間比較（V2誘導）

図13 Saddle-back型症例での有症候性群と無症候性群の2群間比較（V1誘導）



果でも，有症候性群でV1，V2誘導での心室の伝導遅

延がより顕性化しており，Atarashiらの結果を支持

するものと考えられた．さらに今回の検討では，

coved型の症例，特に有症候性症例で再分極異常の

顕性化を認めたが，症例数が少なく今後さらに詳細

な検討が必要と思われる．有症候性症例と無症候性

症例の臨床的特徴の相違の検討は，高リスク群の鑑

別にきわめて重要である．今後さらに症例を積み重

ね，Brugada症候群症例のリスク評価に重要な指標

を明らかにしていくことを目指したい．
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Ⅰ．は じ め に

Brugada症候群の疾患としての最初の報告は，

1992年のBrugadaら1）によるもので，固定した特異

なST上昇が右側胸部誘導心電図にみられ，心室細

動（Vf）による心臓突然死を起こす症候群として報告

された．著者らが経験していた原因不明のVf例にも，

この波形例が含まれていることに気が付いたが，著

者らの例ではST部分に経時的な変化がみられた2）．

現在では，ST部分が変化する例のほうがむしろ多

く，それらも含めてBrugada症候群とされている．

変化の原因はRR間隔変化に伴うItoチャネルの関与

の程度や，自律神経緊張の影響が考えられている．

こ の S T 上 昇 と V f 発 生 の 関 連 に つ い て は ，

Antzelevitch3）の仮説が最も信頼されている．すなわ

ち，ST上昇は右室の心外膜側と心内膜側の心筋に

おけるItoチャネル分布の差を背景とし，活動電位第

1相早期の外向き電流と内向き電流のバランスに

Brugada型心電図波形の診断における問題点

原　著

＊1 聖マリアンナ医科大学循環器内科

（〒216-8511 川崎市宮前区菅生2-16-1）

＊2 聖マリアンナ医科大学病院臨床検査部

The Problem of Diagnosis for the Brugada Electrocardiographic Pattern
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Brugada症候群は右側胸部誘導心電図に特異なST上昇がみられ，心室細動によ

る心臓突然死を起こす症候群である．現在のところ，心室細動発現性を示す心電図

上のマーカーは不明で，無症候性例では治療方針に苦慮することが多い．そこで，

2002年に発表されたEuropean Society of Cardiology（ESC）の診断基準と自

験例を検討し，Brugada症候群の心電図診断の問題点を考えた．その結果，①右

側胸部誘導のJ点のとり方によっては，ESCの診断基準を満たさないものが存在す

る，②Na+チャネル遮断薬負荷によるcoved型ST上昇の誘発は，ESCの診断基準

を満たさない波形でも認められる，③一肋間上の記録では，通常の標準12誘導心

電図より診断効率が高くなる，ことがわかった．Na+チャネル遮断薬負荷は

Brugada症候群のスクリーニング法として位置付けられるべきであり，また，

Brugada症候群診断の際の心電図記録部位として，一肋間上も加えるべきと考え

られた．

Keywords ● Brugada症候群
●診断基準
●心電図

Brugada症候群



よって，心外膜側と心内膜側の電位勾配が生じるこ

とによる．さらに，外向き電流優位のバランスが増

強すると，心外膜側心筋では活動電位のdomeが消

失する．このdomeの消失により活動電位持続時間

は極端に短縮し，そこにphase 2リエントリー性期

外収縮が起こり，Vf発生の引き金になるとされている．

家族性発生の傾向が強く，一部の家系にSCN5A

遺伝子（Na＋チャネル関連遺伝子）異常が証明されて

いる4），5）．不顕性のST上昇例では，Na＋チャネル遮

断薬投与によりST上昇が顕性化するので，遺伝的

Na＋チャネル異常は本症候群の原因となりうる．し

かし，家族歴の検索が十分ではないのかもしれない

が，孤発性と思われる例も少なくないので，遺伝以

外の原因も考えられる．

本症候群の診断は心電図の特徴的な波形により成

される．無症候性例（心臓性失神やVf発作のない例）

も多数存在するため，Vf発現性のリスクに関しての

検索もされている．長期的な予後についての検討は，

Brugadaら6）の報告が最も多数例を扱っている．無

症候性例，失神の既往例，突然死蘇生例に分類し，

平均36ヵ月の観察期間でそれぞれの8％，19％，

62％に突然死かVf発作が起きているとしている．

しかし，無症候性例の対象のなかに，突然死の家族

歴を有する例を多く含んでいるので，孤発性と思わ

れる無症候性例の予後調査はさらに検討を要する課

題である．日本では無症候性例が多数認められてお

り，予後良好とするものが多い．厚生労働省循環器

病研究の鎌倉班（無症候性例の調査）の研究が進行し

ているので，日本の無症候性例の詳細や治療方針が

明らかになるかもしれない．

現在，Vf発現性を示す心電図上のマーカーは不明

であり，植込み型除細動器以外に有効な治療法はな

いので，無症候性で偶然発見されるような例の治療

方針に悩むことが多い．後述するEuropean Society

of Cardiology（ESC）の診断基準7）は本症候群治療の

ガイドラインとして有用である．今回著者に与えら

れたテーマは，その心電図診断基準を踏まえて，

Brugada症候群の心電図診断基準の問題点を検討す

ることである．

Ⅱ．ESCの診断基準

ESCの診断基準7）を概説する．標準12誘導心電図

波形（V1～V3）でcoved型ST上昇（C型）とsaddle

back型ST上昇（SB型）を3種類に分類している．C

型でST上昇のpeakが0.2mV以上あり，徐々に回復

し陰性T波につながるものをType 1，SB型でJ点

電位が0.2mV以上あり，徐々に回復するがST部分

は0.1mV以上の上昇が持続し，陽性か2相性T波に

つながるものをType 2，そして，Type 3はSB型か

C型を呈し，J点電位が0.2mV以上あるが，ST上昇

は0.1mV未満で陽性T波につながるものとしてい

る．QT間隔については原則的に正常であるが，延

長（QTc≧440msec）していることもあるとしている．

実際の診断は「Brugada syndrome（Brugada症候

群）」あるいは「Idiopathic Brugada electrocardio-

graphic pattern（特発性Brugada型波形）」に分類さ

れる．「Brugada症候群」とは，Type 1に加えて以

下の項目を1つ以上満たすもの，すなわち，①Vfが

確認されている，②自然停止した多形性心室頻拍が

確認されている，③家系に45歳以下で心臓突然死し

た人がいる，④家系にC型心電図の人がいる，⑤電

気生理検査でVfが誘発される，⑥失神の既往がある，

⑦睡眠中に瀕死の呼吸苦の経験がある，の7項目で

ある．Type 2，Type 3の場合は，Na＋チャネル遮

断薬投与によってV1～V3のいずれかのST部分が

0.2mVより上昇してType 1に移行，かつ前記①～

⑦の1つ以上を満たすものを「Brugada症候群」と

診断する．0.2mV未満の変化や，Type 3からType

2への変化は不明ということである．そして，Type

1の心電図波形のみで臨床情報のないものが「特発性

Brugada型波形」例である．

Ⅲ．J点電位（QRS群とST部分の移行部）の計測

Brugada型として典型的なC型を呈する例では，

それが必ずJ点を捉えているかどうか不明ではある

が，ST上昇のpeak値の計測は行いやすい．しかし，
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SB型ではどうであろうか．注意深くみると移行部

がわかるという意見もある．また，同時記録した左

側胸部誘導のJ点の位置を目安に決めるとする考え

方もある．著者らは左側胸部誘導のJ点を目安にし

ているが，late Rの頂点からST部分への移行がス

ムーズなSB型では，症例によってlate Rの頂点と

左側胸部誘導のJ点の時相が微妙にずれていること

がある．そこで，Na＋チャネル遮断薬でC型となり

うるSB型を対象に，V4～V6のJ点をJ点と定義し，

V1～V3のlate Rの頂点との時相の関係を検討してみ

た．通常のST上昇のない完全右脚ブロックを対照

として用いた．その結果，対照では①V1～V3のJ点

は明確で，V4～V6の J点の時相と一致していた

（図1A）．SB型では，②J点がlate Rの頂点より遅

れている（図1B）群と，③late Rの頂点がJ点に一致

（図1C），あるいは遅れる群に分けることができた．

②群と③群の差は，J waveの大きさの違いを反映し

ているものと考えられる．今回問題にしたいのは，

診断基準のJ点電位の計測である．②群はlate Rの

頂点の電位を計測すれば，ESCのType 2，Type 3

様にみえる波形である．しかし，V4～V6のJ点を目

安にすると，計測上のJ点電位は0.2mV未満となり，

ESCのType 1～Type 3には分類できない例が少な

くない．V1～V3におけるJ点電位の計測には注意を

要する．しかし，どこがV1～V3の真のJ点かという

問題は残る．実例にあげた図1Cでは，肉眼的には

late Rの頂点の直前にも直後にも，移行部らしき点

があるようにみえる．

右側胸部誘導のJ点の位置は，late Rの頂点であ

る可能性もあるし，基線に復するようにみえる移行

部である可能性もある．あるいはその途中である可

能性もあるので，計測には注意を要する．

Ⅳ．ESCのType 2，Type 3を定義することの意義

ESCのType 2，Type 3を定義することの意義を

検討した．

S-4-25JPN. J. ELECTROCARDIOLOGY Vol. 24 SUPPL. 4 2004

図1 V1誘導とV5誘導におけるJ点の位置
A：完全右脚ブロック例．B：saddle back型ST上昇例．C：saddle back型ST上昇

例．矢印はV5でのJ点の時相を目安にしたV1のJ点．
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自験の蘇生例12人のBrugada症候群の診断は，経

過中の心電図によるものが9人，Na＋チャネル遮断

薬負荷によるものが3人であったが，最初の心電図

でESC分類に適合するのは7人（Type 1が 4人，

Type 2が3人）であった．残りは，右脚ブロック型

でJ点（＜0.2mV）が明瞭なdown slope型が1人，J

点＜0.2mVのSB型が3人，正常波形が1人であった

（表1）．

心臓性失神あるいはBrugada症候群が疑われる例

におけるNa＋チャネル遮断薬負荷の結果を2003年に

報告した8）．C型の誘発率は，正常心電図（34人）と

ST上昇のない右脚ブロック（4人）の計38人から10

人（26.3％），SB型19人から11人（57.9％）であった．

Vf蘇生後の心電図でESCのType 1～Type 3に含

まれていなくても，本症候群が否定できないものは

少なくない．また，Na＋チャネル遮断薬負荷による

C型の誘発は，ESCのType 2以外の波形でも少なく

ない．したがって，Na＋チャネル遮断薬負荷は「負

荷前の波形にかかわらないBrugada症候群のスク

リーニング法」と位置付けるべきである．

＊European Society of Cardiologyの診断基準7）による分類

表1 最終的にBrugada症候群と診断された心室細動蘇生例の心電図波形

図2 ピルジカイニド負荷により誘発されたcoved型ST上昇の最大電位



Ⅴ．記 録 部 位

Brugada症候群のST上昇は，通常の心電図記録

部位よりも上の肋間で記録したほうが顕著である9）．

著者らはBrugada症候群の疑いのある患者にNa＋

チャネル遮断薬（ピルジカイニド）負荷を行う際，

2002年以降は必ずV1，V2，V3誘導の一肋間上（V1’，

V2’，V3’）も同時に記録している．2004年2月現在，

原因不明の心臓性失神が疑われる例，SB型を示す

例，およびBrugada症候群の家族歴を有する例で，

C型の確認されていない57人のピルジカイニド負荷

でのV1’，V2’，V3’誘導を記録した．ピルジカイニ
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表2 ピルジカイニド負荷によるcoved型ST上昇誘発例と非誘発例の負荷前
の心電図波形

図3 ピルジカイニド負荷後にcoved型ST上昇が確
認された人数（誘導ごとの比較）

V1，V2，V3は標準12誘導心電図のV1，V2，V3誘導．V1’，V2’，

V3’は一肋間上のV1，V2，V3誘導

表3 ピルジカイニド負荷によるcoved型ST上昇誘発例における誘導ごとの
診断確率

V1, V2, V3 : 標準12誘導心電図のV1, V2, V3誘導

V1’, V2’, V3’: 一肋間上のV1, V2, V3誘導

V1, V2, V3 : 標準12誘導心電図のV1, V2, V3誘導

V1’, V2’, V3’: 一肋間上のV1, V2, V3誘導



ドは1mg/kgを10分間かけて静注し，心電図の記録

は投与前，直後，5分後，10分後，以後最大ST上昇

が確認できるまで10分ごと，回復期は30分ごとに

行った．C型（＞0.1mV）は30人（52.6％）で誘発され，

その最大上昇時のST電位の分布は0.1mV以上～

1.2mV未満であった．ST上昇が0.2mV未満だった

ものは3人，最も多かったのは0.4mV以上～0.5mV

未満の7人であった（図2）．ピルジカイニド負荷前

の心電図波形を表2に示した．一肋間上の心電図で

すでにC型を呈していたものが5人（8.8％）いた．こ

れらはピルジカイニド負荷でさらに明確な波形とな

った．非誘発例の27人では，一肋間上も含めてC型

を呈するものはなかった．誘発例30人において，C

型が確認された人数を誘導ごとにみてみると，V2’

では30人全員がC型を呈していた（図3）．頻度をみ

ると，V2’が100％であるのに対し，他の誘導では

60％以下であった（表3）．

一肋間上の記録を用いると，通常の標準12誘導心

電図より診断効率が高くなる．特にV2’は欠かせな

い誘導と考えられ，Brugada症候群診断の際の記録

部位として，一肋間上を加えるべきである．

Ⅵ．ま　と　め

1）右側胸部誘導のJ点の位置は，late Rの頂点であ

る可能性もあるし，基線に復するようにみえる移

行部である可能性もある．あるいはその途中であ

る可能性もあるので，計測には注意を要する．

2）Na＋チャネル遮断薬負荷は「負荷前の波形に関わ

らないBrugada症候群のスクリーニング法」と位

置付けるべきである．

3）一肋間上の記録を用いると，通常の標準12誘導心

電図より診断効率が高くなるので，Brugada症候

群診断の際の記録部位として，一肋間上を加える

べきである．
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Ⅰ．は じ め に

Brugada症候群1）は，右側胸部誘導にて右脚ブ

ロック様パターンとcovedあるいはsaddle back型

ST上昇を示し，心室細動や突然死を招来しうる疾

患である．この症候群では高位肋間誘導のほうがよ

り特徴的なST波形を認めること2）やNaチャネル遮

断薬により特異的なST上昇を示すことも判明した3）．

一方，無症候性Brugada症候群とよばれる症例も多

く存在することも明らかになり，健常人と無症候性

Brugada症候群の鑑別診断が問題となっている．そ

こで今回我々は，心電図自動検査装置による心電図

計測を健常人あるいは無症候例に行い，高位肋間記

録の有用性と純粋Naチャネル遮断薬のピルジカイ

ニド負荷試験によるST変化を検討した．

検診および健常人における前胸部誘導の肋間の高さと
Naチャネル遮断薬によるQRS-ST変化の検討

原　著

＊1山口大学医学部保健学科

（〒755-8505 宇部市南小串1-1-1）

＊2山口大学医学部器官制御医科学

Placement of Precordial leads in medical examination for healthy subjects and assessment of QRS-ST change by Na channel blocker

Akihiko Shimizu, Takeshi Ueyama, Masahiro Esato, Ryosuke Kametani, Masashi Kanemoto, Akira Sawa, Masunori Matsuzaki

清水昭彦＊1 上山　剛＊2 江里正弘＊2 亀谷良介＊2
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Brugada心電図と健常人の右側胸部誘導ST部分に関する違いを明らかにするこ

とを目的に以下の2点を検討した．【研究Ⅰ】検診連続826例を対象に通常心電図と

V1～V3の右側胸部誘導の1および2肋間高位を記録した．〈結果〉late rの出現頻度

は肋間が高位になるほど増加した．STJ（ST接合部）上昇は男性が女性より高頻度

で，肋間が高位になるほど低くなった．STタイプは，Brugada型は1肋間高位V2
で最も高頻度（1.3％）に記録された．【研究Ⅱ】：器質的異常のない126例に塩酸ピ

ルジカイニド（PIL：1mg/kg/10分間）負荷試験を行った．〈結果〉PIL投与により，

右側胸部誘導のSTJは有意に上昇した．STJの最大変化値は50～100μV幅と250

～400μV幅にピークを認める2峰性分布を示した．Coved型ST上昇を47例

（37％）に認めた．【結論】健常人の右側胸部誘導では，肋間を高位にするとlate rの

出現頻度が増し，ST上昇頻度は減少した．PIL負荷試験によるST上昇の程度は2

峰性の分布パターンを示した．Brugada心電図の診断には，右側胸部誘導の高位

肋間の記録とNaチャネル遮断薬負荷試験が必要と考えられた．

Keywords ●検診
● Brugada症候群
●ピルジカイニド負荷
● STJ
●心電図自動診断

Brugada症候群



Ⅱ．方　　　法

1．健常人の前胸部誘導の肋間差におけるQRS-

ST部分の検討（研究Ⅰ）

人間ドック入院患者連続826例（男性593例，女性

233例：年齢55± 8歳）を対象に，日本光電社製

（ECG9322）を用いて標準12誘導心電図とV1～V3の

前胸部誘導の肋間を1および2肋間高位にして記録

した．

2．Naチャネル遮断薬負荷試験（研究Ⅱ）

Naチャネル遮断薬負荷試験を行った126例（54±

15歳，男/女＝5/1）を対象に塩酸ピルジカイニド

（1mg/kg）を10分間かけて静注した．対象の内訳は，

VT/VF以外の不整脈が確認された：27例，失神・

動悸などの症状はあるが不整脈未確認：37例，無症

状のBrugada様心電図の精査目的あるいはその家

族：57例（うちBrugada型心電図は16例，type 1 18

例，type 2 18例），VT/VFが確認された心肺蘇生：

5例である．器質的心疾患例は除外した．投与の中

断・中止基準は①気分不良②新たな不整脈の出現③

5mm以上の著明なST上昇とした．

3．研究ⅠおよびⅡの症例に自動解析プログラム

（ECAPS12C）を用いて心電波形診断を行い，ST

部分をST接合部（STJ），STJより60msec後方の

STM，STJより120msec後方のSTEを求めた．不

完全右脚ブロック（iRBBB）や右室伝導遅延（rSr’）パ

ターンの出現頻度も調べた．

4．分類

STタイプは，STJ，STM，STEの値により以下

のように分類した．正常型（Nタイプ：①STJ＜200

μVあるいは②STJ≧200μV，かつSTM＜200μV，

かつSTE＜200μV），早期再分極型（Eタイプ：

200μV≦STJ＜STM≦STE），Brugada型（Bタイ

プ：STJ≧STM≦STEかつSTJ・STE≧200μV，

あるいはSTJ≧STM＞STE，STM≧200μV）．な

お，Brugada症候群の心電図の定義はWildeら4）の

報告に従い，STJ≧200μV以上を示した各症例に

おいてV1～V3誘導がNあるいはEタイプであればE

タイプ，EタイプとBタイプがあればBタイプとし，

さらにBタイプにおいてはtype 1，2，3を検討し，

V1～V3誘導のなかでいずれかの誘導でtype 1を認

めればtype 1，type 2あるいはtype 3を認めれば

type 2，type 3のみ認めればtype 3としてSTJ≧

200μVの出現頻度とSTタイプを検討した．

負荷前後のSTタイプの比較：標準誘導と高位肋

間の右側胸部誘導を含めたSTタイプの変化を検討

した．

MaxΔSTJの分布：症例ごとに標準誘導と高肋間

誘導を含めて最大のSTJ差をMaxΔ STJとして求

めた．

Ⅲ．結　　　果

1．研究Ⅰ

1）iRBBB・rSr’の出現頻度

標準誘導で2.8％，1肋間高位で13.7％，2肋間高

位で26.3％と高位肋間になるほど出現頻度が増加し

た．標準V1～V3誘導でのSTJの高さは，それぞれ

に記録部位にて男性が女性より有意（p＜0.0001）に

高値を示した（V2誘導での平均：男性0.11μV，女性

0 .07μV）．高位肋間においても同様な結果で

あった．

2）右側胸部誘導におけるSTタイプの分布

標準誘導V1ではE，Bタイプはそれぞれ0.5，0％

であった．V2では同様に5.2，0.3％，V3では2.6，

0％と標準誘導ではE，BタイプともにV2誘導で最

も多く認めた．1肋間高位では，同様にV1で0.1，

0.2％，V2で2.1，1.3％，V3 2.5，0.1％であり，1肋間

高位ではEタイプはV3誘導，BタイプはV2誘導にて

最も高頻度に認めた．2肋間高位では，同様にV1 0,

0％，V2 0.1，1.1％，V3 1.5，0.4％で，EタイプはV3

誘導，BタイプはV2誘導で最も高頻度に認められた．

3）STJ≧200μVの出現頻度とSTタイプ（図1）

826症例中Eタイプは，標準誘導で5.2％，1肋間

高位で2.5％，2肋間高位で1.5％で高位肋間になる

ほど頻度が低下した．一方，Bタイプの出現は，標

準誘導で0.4％，1肋間高位で1.3％，2肋間高位で
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1.1％で1あるいは2肋間高位の誘導では，標準誘導

の2.5～3倍の出現頻度であった．Type 1，2，3の

なかでは肋間の高さに関係なくtype 2の頻度が

最も高かった．標準誘導，1あるいは2肋間高位誘

導別にみると，type 1は2肋間高位が，type 2は1

肋間高位，type 3は2肋間高位で最も高頻度に認

めた．

2．研究Ⅱ

1）Naチャネル遮断薬投与中断

126例中500μV以上の14例，めまい1例，2連発
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図1 STJ 200μV以上の出現頻度とSTタイプ
E：早期再分極，B：Brugada心電図

各誘導においてSTJの値とピルジカイニド負荷前後でのSTJ値の差を前後

の心電図の中央に記載した．

図2 ピルジカイニド負荷試験の実例（29歳，男性）

標準肋間 第1肋間高位 第2肋間高位



心室期外収縮の増加1例の計16例（13％）においてピ

ルジカイニド投与を中断した．平均投与量は，

0.97±0.08mg/kgであった．

2）右側胸部誘導の心電図変化

図2にピルジカイニド負荷試験の実例を示す．本

例においては，標準誘導ではV2誘導においてピルジ

カイニド負荷後STは上昇を1.6mm認めるが，ST上

昇の型はsaddle back型，coved型のいずれにも属さ

ずBrugada型心電図とは診断されない．しかし，1

肋間上の誘導ではV1，V2ともにcoved型ST上昇を

示し，容易にBrugada型心電図と診断される．

負荷前後のSTのタイプの比較（図3）：負荷前に

N・Eタイプの症例（図3左）84例中21例（25％）が負

荷後にtype 1のBrugada型心電図を呈した．うち16

例の負荷前のSTJは200μV以下であり，100μV以

下の症例も2例認めた．負荷前がtype 2/3の32症例

（図 3中央）中 16例（50％）で負荷後に type 1の

Brugada型心電図を呈した．この群においても，う

ち8例の負荷前STJは200μV以下であった．負荷前

にすでにtype 1と診断された10例（図3右）では全例

（100％）負荷後もtype 1心電図であった．

MaxΔSTJの分布：ピルジカイニド負荷により，

すべての右側胸部誘導のSTJは有意に上昇した．

STJの最大変化値の50μV幅のヒストグラムでは，

50～100μV幅と250～400μV幅の2つにピークを

認め，2峰性の分布を示した（図4）．負荷後にSTJ

が200μV以上を示しtype 1のBrugada型心電図を

呈したのは47例（37％）であった．負荷試験を行っ

た対照群別で比較すると，VT/VF以外の不整脈が

確認された群では7％，失神・動悸などの症状はあ
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図3 ピルジカイニド負荷試験
STタイプ別の負荷後変化の比較



るが，不整脈未確認の例では 19 ％，無症状の

Brugada様心電図の精査目的あるいはその家族の

28％，VT/VF確認例では40％にピルジカイニド陽

性を示した．

Ⅳ．考　　　察

健常人に対する今回の検討からは，右脚ブロック

やrSr’パターンは高肋間になるほど出現頻度が増加

したが，早期再分極型のSTJは高位肋間になるほど

出現頻度は逆に低下することがわかった．これは，

正常では高位肋間になるにつれて記録部位である胸

壁から心臓までの距離が遠くなり，近接効果が減弱

するためと考えられた．一方，Brugada型の心電図

は1肋間高位のV2誘導では，標準誘導の3倍以上に

認めた．さらに，2肋間高位にても2.5倍強認め，

Brugada型心電図の検出を高めるためにはピルジカ

イニド負荷の有無にかかわらず高位肋間の右側胸部

誘導の記録がぜひとも欠かせないことが判明した．

また，このことは同時にBrugada症候群では右室流

出路付近における電気的異常の存在が示唆され，こ

れがNaチャネル遮断薬により一層著明になること

が考えられた．

Brugada症候群の診断にNaチャネル遮断薬負荷

試験は有用であるが，ときには負荷試験によって致

死性不整脈が誘発されることも報告されている5）．

本研究では5mm以上のST上昇が確認された例では

その時点で投与を中止したことから，期外収縮の増

加を1例に認めただけで，特に致死性不整脈の誘発

は認めなかった．

失神や突然死の家族歴がある例に対するNaチャ

ネル遮断薬負荷試験はBrugada症候群の診断上有用

である．しかし，失神・家族歴のない例でのNa

チャネル遮断薬負荷試験陽性例の治療に関する明確

な結論はない．今のところ，薬剤投与時のみSTが

上昇する無症候性Brugada症候群は有症候性に比し

予後が良好との報告が多い6）．

負荷前の心電図によるピルジカイニド負荷後の予

測：本研究より負荷前より明らかにtype 1心電図を

示した症例の陽性率は100％であった．一方，負荷

前の心電図ではtype 2/3と診断された半数が負荷後

にtype 1の心電図を示すが，逆に負荷によるSTJの

上昇を認めない症例やSTは上昇するもののSTタイ

プとしてはEタイプを示した症例があることも判明

した．さらに，負荷前では正常あるいはEタイプを

示した症例の25％もの症例で負荷後にtype 1の心電

図所見を呈し，Brugada症候群の背後には，本症候

群と共通したNaチャネル遮断薬に対する反応を示

すグループが想像以上に分布していると思われた．

また，健常人のピルジカイニド負荷によるST上昇

の変化は，正常と異常反応に分かれ，著明なST上

S-4-33JPN. J. ELECTROCARDIOLOGY Vol. 24 SUPPL. 4 2004

図4 MaxΔSTJの分布



S-4-34 JPN. J. ELECTROCARDIOLOGY Vol. 24 SUPPL. 4 2004

昇は正常範囲の延長というようなものではなく，Na

チャネルの明らかな異常があることを示すものと考

えられた．

Ⅴ．結　　　語

健常人の右側胸部誘導では，肋間を高位にすると

late rの出現頻度が増し，ST上昇頻度は減少した．

Brugada型心電図の検出には，ピルジカイニド負荷

にかかわりなく1あるいは2肋間（少なくとも1肋間）

高位の右側誘導を記録する必要があると考えられ

た．また，健常人のピルジカイニド負荷によるST

上昇の変化は，正常と異常反応に分かれ，著明な

ST上昇は正常範囲の延長ではなく，Naチャネルの

明らかな異常があることを示すものと考えられた．
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Ⅰ．は じ め に

1992年にPedroとJosephのBrugada兄弟が，安静

時の12誘導心電図で右脚ブロック型QRSと右側胸

部誘導（V1～V3）のST上昇を示す明らかな基礎心疾

患のない心室細動（VF）症例8例を報告1）して以来，

同様の特徴がみられる例がBrugada症候群といわれ

るようになった．当初は特有な心電図所見に加え

VF（あるいは心停止）の既往がある例がBrugada症

候群とされていたが，失神の既往を有する例や，さ

らには無症候例が少なくないことが明らかとなり，

Brugada症候群の診断や無症候例のリスク層別化な

どが，論議されるようになった．欧州心臓病会議の

診断基準2）では，原因の明らかでないcoved型ST上

Brugada症候群の電気生理検査
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昇に加え，①VF，②自然停止する多形性心室頻拍，

③45歳以下の突然死の家族歴，④coved型心電図の

家族歴，⑤電気生理検査（EPS）でのVFの誘発，⑥

失神発作，⑦夜間の苦悶様呼吸のいずれかが認めら

れる場合をBrugada症候群とし，臨床的特徴を伴わ

ずにcoved型のみがみられる例は特発性Brugada

ECGパターンと呼ぶことを提唱しているが，必ずし

も一般化はしていない．

EPSに関しても，様々な検討がなされてきたが，

その有用性については一定した見解は得られていな

い3）～5）．

本稿では，筆者らが経験したBrugada症候群例の

EPSの結果から，Brugada症候群におけるEPSの役

割について考察する．

Ⅱ．対　　　象

安静時12誘導心電図の右側胸部誘導でcoved型

ST上昇を示した37例（男性35例，女性2例，平均年

齢46.9±11.8歳）を対象とした．うち心停止の既往

あるいはVFが確認されている例が9例（心停止群：

男9例，平均年齢44.8±11.1歳），原因不明の失神例

が7例（失神群：男7例，平均年齢45.4±11.8歳），

無症候例が21例（無症候群：男19例，女2例，平均

年齢48.5±11.4歳）である．

Ⅲ．方　　　法

患者およびその家族から承諾を得た後にEPSを

行った．Brugada症候群の電気生理学的特徴を検討

するとともに，以下に示すEPSの諸指標をVF群，

失神群，無症候群の3群間で比較検討した．

1．刺激伝導系の評価

洞結節回復時間，AH時間，HV時間を計測した．

2．心室プログラム刺激

右室の2ヵ所（右室心尖部と右室流出路）から2種

類の基本刺激周期（通常600msecと400msec）下で3

発までの期外刺激法と最短刺激周期240msecまでの

頻回刺激法を行った．期外刺激法では，非特異的な

反応による心室性不整脈の誘発を少なくするため，

最短刺激間隔を2発期外刺激法では180msec，3発期

外刺激法では200msecとした．VFが誘発される例

では刺激部位による誘発性の差異を検討した．さら

に，VFの誘発性に及ぼす自律神経作動薬や抗不整

脈薬の影響も検討した．

3．心房プログラム刺激

高位右房から基本刺激周期600および400msec下

で2発までの期外刺激法と230msecまでの頻回刺激

法を行い上室性不整脈の誘発性について検討した．

Ⅳ．結　　　果

1．刺激伝導系の評価

洞結節回復時間の3.5秒以上の延長は心停止群の1

例，無症候群の1例で認められた．AH時間は3群間

で差は認められなかった．HV 時間は心停止群

59.4±13.0msec，失神群45.1±9.1msec，無症候群

48.4±7.0msecと心停止群で延長していた．HV時間

が60msec以上延長していた例は，心停止群で44％，

失神群で14％，無症候群で5％と心停止群に多く認

められた．

2．心室プログラム刺激によるVFの誘発性

無投薬時でのVF誘発率は，心停止群で8/9（89％），

失神群で5/7（71％），無症候群12/21（57％）であり，

無症候群に比べ心停止群で有意に高かった．

3．刺激部位による誘発性の差異

VFの誘発に右室心尖部からの刺激では不可能で

右室流出路からの刺激を要した例は，心停止群で8

例中2例（25％），失神群で5例中4例（80％），無症

候群で12例中7例（58％）であり，右室心尖部に比べ

流出路からの刺激によりVFは誘発されやすかった．

4．VF誘発性に及ぼす自律神経作動薬の影響

無投薬時にVFが誘発されなかった症例に対し，

ネオスチグミン1.0mgあるいはプロプラノロール

5～10mgを静注した後にプログラム刺激を繰り返し

たところ，VF群の1例，無症候群の5例で新たに

VFが誘発された．

イソプロテレノール1.0～2.0μg/分の点滴静注は

全例でVFの誘発を阻止したが，アトロピンには誘
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発阻止効果は認められなかった．

5．VF誘発性に及ぼす抗不整脈薬の影響

VFが誘発された症例に対し，抗不整脈薬を投与

し誘発性に及ぼす影響を検討した．ピルジカイニド

は1mg/kg静注後に，ジソピラミドは1.5mg/kg静注

後に，キニジンは600mg/日を2週間以上内服後にプ

ログラム刺激を行った．ピルジカイニドでは全例で

誘発阻止効果は得られなかったが，ジソピラミドで

は8％の症例で，キニジンでは64％の症例で誘発阻

止効果が認められた．

6．心房および心室プログラム刺激によるVF以外

の頻脈性不整脈の誘発性

心房細動が高率に誘発され，心房プログラム刺激

を行った症例の検討では，心停止群で8/8（100％），

失神群で3/5（60％），無症候群で11/19（58％）の誘

発率であった．

その他，心房粗動，心房頻拍，房室結節リエント

リー性頻拍，房室リエントリー性頻拍，持続性単形

性心室頻拍がそれぞれ，2例，2例，3例，2例，5例

で誘発された．

心停止群では1例で心房頻拍が，1例で房室結節

リエントリー性頻拍が，2例で持続性単形性心室頻

拍が誘発されたが，カテーテルアブレーションある

いは外科的治療により根治可能であった．

7．経過観察

60.3±38.2ヵ月の経過観察中，心停止群では6例

（66％）でVFの再発が認められ，ICDが適切に作動

した．失神群では1例でVFの発生があり，ICDが

適切作動した．VFによるICD作動が複数回以上み

られた例には，キニジンの内服投与が有効であった．

無症候群では全例で，不整脈事故は生じなかった．

Ⅴ．考　　　察

Coved型ST上昇を示すBrugada症候群37例に

EPSを行い，その電気生理学的特徴を心停止群，失

神群，無症候群に分類し比較検討した．その結果，

HV時間の延長例，心室プログラム刺激によるVF誘

発例，右室心尖部からのプログラム刺激によるVF

誘発例，心房プログラム刺激による心房細動誘発例

が心停止群で有意に多く認められ，これらの所見は

重症例の特徴であることが示唆された．平均60ヵ月

の経過観察中に心停止群の6例でVFの再発が，失

神群の1例でVFの新たな発生がみられたが，無症

候群ではVFの誘発の有無にかかわらず不整脈事故

は生じておらず，無症候例においてリスク層別化と

なりうる指標を明らかにすることはできなかった．

ネオスチグミンやプロプラノロールはVF誘発性

を増し，イソプロテレノールはVFの誘発性を阻止

したが，アトロピンには誘発阻止効果はなく，EPS

によるVF誘発性にはβ交感神経系の関与が考えら

れた．

Brugada症候群における抗不整脈薬療法として

は，一過性外向きK+チャネル抑制作用のあるキニジ

ンが注目されている6），7）．筆者らの経験でもキニジ

ンでVF誘発阻止効果が高く，ICD作動例に対して

も再発予防にキニジン内服が有効であった．した

がって，Brugada症候群における電気生理学的薬効

評価も有用と考えられた．

VF以外の不整脈では心房細動が最も高率に誘発

されたが，アブレーションにて根治可能な不整脈

（心房粗動，心房頻拍，房室結節リエントリー性頻

拍，房室リエントリー性頻拍，単形性心室頻拍など）

の誘発も少なからず認められた．

心停止既往例ではICDが第一選択の治療法であ

り，EPSは必要としないという考え方もあるが，

Brugada症候群ではいまだ解明されていない問題点

も残っていること，さらには本研究で明らかになっ

たようにVF以外の不整脈が誘発される例も少なく

ないことからEPSの有用性は高いものと考えられる．

右側胸部誘導でcoved型ST上昇を示す頻度（有病

率）を検討した報告をまとめると，成人男性では約

0.2％にみられており8），いわゆる無症候性Brugada

症候群例は少なくない．無症候例のリスク層別化に

おけるEPSの有用性については一定した見解はな

い3）～5）が，EPSによりVFが誘発された場合にはICD

をひとつの選択として考慮することが治療指針の多
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くに記されている9）．これは，VF誘発例では非誘発

例より不整脈事故発生率が高いとしたBrugadaらの

報告3），4）が，最も多数例を検討した内容であるため

と考えられる．したがって，Brugada症候群，とく

に無症候例の特徴や予後，リスク層別化がより明ら

かになるまでは，EPSの意義はあるものと考えられる．
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41 : 1665～1671
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【背景】

Brugada症候群ではNa＋チャネル遮断薬投与によ

り右前胸部誘導のST上昇が顕著となることが知ら

れている．Brugadaらは潜在性のBrugada症候群に

おいてもNa＋チャネル遮断薬投与により右前胸部誘

導のST上昇が顕在化し，これらの患者が心室細動

を起こす危険は顕在型のBrugada症候群と変わらな

いとした．本邦でもNa＋チャネル遮断薬投与による

心電図変化と心室細動を生じる危険性の関連につい

て検討されている．その結果，Na＋チャネル遮断薬

投与による心電図変化陽性群では陰性群に比べ心臓

電気生理検査による心室細動の誘発率が高いことが

示された．しかし，Na＋チャネル遮断薬投与による

心電図変化と心室細動の自然発作を生じる危険性と

の関連は十分明らかとなっていない．

【目的】

本研究では症候を有し，植込み型除細動器を移植

した例を多く含むBrugada症候群患者群を対象とし

て，Ⅰc群抗不整脈薬投与による心電図変化と心室

細動の自然発作との関連につき検討する．

【方法】

対象は名古屋第二赤十字病院において1996年7月

から2004年1月の間にBrugada症候群と診断された

32例（男32名　平均年齢47±14歳，症候性25例

無症候性7例）．Brugada症候群の診断は，意識消失

発作の有無，Na＋チャネル遮断薬負荷を含む心電図

所見，心臓電気生理学的検査による心室細動の誘発

の有無によった．ピルジカイニド37～75mgを経静

脈的に投与した．心電図所見の検討項目は，右前胸

部でのST上昇，完全右脚ブロックの有無である．

【結果】

個々の患者において経時的な心電図記録のなか

で，最もBrugada症候群を示唆する心電図を呈した

ときの心電図所見は，右側胸部誘導で2mm以上の

ST上昇を示すものが11例（coved型8例，saddle-

back型3例），Brugada型を示唆する所見であるが

ST上昇が2mm未満であるもの12例，心電図上は

Brugada症候群と診断できないもの9例，また完全

右脚ブロック波形を呈するものが4例であった．ピ

ルジカイニド負荷後は右側胸部誘導で2mm以上の

ST上昇を示すものが25例（coved型20例，saddle-

back型5例），Brugada型を示唆する所見であるが

ST上昇が2mm未満であるもの6例，心電図上は

Brugada症候群と診断できないもの1例，完全右脚

ブロック波形を呈するものが10例であった．21例

に植込み型除細動器が移植され，平均36±26ヵ月

のフォローアップで，6例（28.6％）に心室細動に対

する正常作動がみられた．2mm以上のcoved型ST

上昇所見の心室細動発作に対する陽性的中率，感度，

特異度はそれぞれ50％，67％，85％であった．ピ

ルジカイニド負荷後の2mm以上のcoved型ST上昇

所見の心室細動発作に対する陽性的中率，感度，特

異度はそれぞれ20％，67％，38％であった．心室

細動に対する正常作動がみられた6例中4例は完全

右脚ブロックを示し，2例はピルジカイニド負荷後

に完全右脚ブロック波形を呈した．

Brugada症候群

Brugada症候群におけるⅠc群抗不整脈薬負荷についての検討

坪井直哉＊1 吉田幸彦＊1 伊藤昭男＊1 田嶋一喜＊1 平山治雄＊1 児玉逸雄＊2

＊1名古屋第二赤十字病院循環器センター
＊2名古屋大学環境医学研究所
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【結語】

Brugada症候群の心室細動の自然発作の予測にお

いて，coved型ST上昇を判定基準とした場合Ⅰc群

抗不整脈薬負荷は有用とはいえなかった．完全右脚

ブロック波形の存在は心室細動の自然発作の予測に

有用であることが示唆され，Ⅰc群抗不整脈薬負荷

はその診断感度を増した．

Keywords ● Brugada症候群　　●ピルジカイニド　　●植込み型除細動器
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本報告では，平成15年度2月14日に大手町サンケ

イプラザで開かれた第1回特発性心室細動研究会で

の発表内容をまとめた．前半はBrugada症候群の診

断やリスク評価などに関する報告が，後半は

Brugada型心電図波形を示さない特発性心室細動

（IVF）に関しての報告が行われた．とくに後半の非

Brugada型IVFに関する発表では，非Brugada型

IVFがいくつかのグループに分類される可能性が示

唆された．

日本全国から計8施設，20例の非Brugada型IVF

が報告された．慶應義塾大学からは，（1）右室流出

路起源心室性期外収縮から心室細動になった5例が

報告され，心室細動の発生が迷走神経緊張状態と関

連していることが示唆された．（2）カテコールアミ

ンに関連した多形性心室頻拍から心室細動に移行し

た5例（長崎大学から2例，都立広尾病院から2例，

日本大学から1例）が報告された．このうち，長崎大

学の2例は驚愕時での発症や短い連結期の多形性心

室頻拍を特徴としていた．都立広尾病院の2例は，

カテコールアミンによりbidirectional tachycardiaが

出現していた．（3）QRS終末部のノッチやOsborn波

を特徴とするIVFが計4例（岩手医科大学から2例，

日本大学から1例，鳥取大学から1例）が報告された．

（4）横浜労災病院からは，プルキンエ繊維に関連し

た多形性心室頻拍からIVFに移行する2症例が報告

された．最後には（5）男性に多いという特徴しか特

徴の認められないIVF4例が山口大学から報告され

ている．このように，少ない症例数ながら，それぞ

れ特徴をもった症例であったのが印象的であった．

最後に，本報告では，上記のような分類を行った

が，今後このような非Brugada型IVFをさらに報告

していただくことにより，特徴のある分類方法が発

見される可能性があるのではないかと思われた．

文　　献：心電図，2003；23：Suppl.4

第2回特発性心室細動研究会（J-IVFS）事務局報告2

第1回特発性心室細動研究会特発性心室細動（IVF）ミニシンポジウムに関する報告

相原直彦＊1 高木雅彦＊2 横山泰廣＊3 青沼和隆＊4 平岡昌和＊5

＊1国立循環器病センター内科心臓部門
＊2大阪市立大学大学院医学科循環器病態内科学
＊3横須賀共済病院循環器センター内科
＊4横須賀共済病院循環器センター内科（現　筑波大学循環器内科学）
＊5東京医科歯科大学難治疾患研究所（現　厚生労働省労働保険審査会）
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Ⅰ．はじめに

明らかな基質的心疾患を伴わずに出現する心室細

動（VF）は特発性VFとされ心臓突然死をもたらす重

大の病態の一つである．この病態におけるVF発生

のメカニズムに関しては不明な点が多い．通常，

VFの出現は①先行する心室頻拍（VT），②VTから

心室再分極の不均一性増大と回復特性異常を特徴とする
特発性心室細動の一家系

＊1静岡済生会総合病院循環器内科

（〒422-8527 静岡市小鹿1-1-1）

＊2名古屋大学環境医学研究所循環器分野

Familial idiopathic ventricular fibrillation characterized by increased dispersion of ventricular repolarization and steep restitution of the

action potential duration

Eriko Yokoyama, Toshiyuki Osaka, Masahide Harada, Yoshio Takemoto, Masatoshi Yamazaki, Atsushi Ito, Itsuo Kodama

横山恵理子＊1 小坂利幸＊1 原田将英＊1 竹本芳雄＊1

山崎正俊＊1 伊藤厚士＊1 児玉逸雄＊2

心室細動（VF）はスパイラル型リエントリーの興奮波面の分裂により生ずるとされるが，その発生基質に関す

る臨床的検討は少ない．本研究では3代で9人もの若年性突然死を認める特発性VFの一家系においてVFの発

生基質を心室再分極の不均一性と動的不安定性の両面から検討した．【方法】対象は特発性VF3例．心電図胸部

6誘導においてQRSの始まりからT波の頂点までの時間（QTp），T波の終末までの時間（QTe），T波の頂点から

終末までの時間（Tp-e : QTe－QTp）を測定し6誘導の平均値を求めた．QTeの最大値と最小値の差をQTe

dispersionとして求めた．右室中隔より単相性活動電位（MAP）を記録し，330msから750msまで6段階の刺

激間隔（CL）で定常状態における90％再分極時の単相性活動電位持続時間（MAPD90）を測定した．早期刺激（S1-

S2）法により先行拡張期間隔に対するMAPD90の回復過程を求めた（S1-S1 : 600ms）．基礎心疾患のない8例

（28±6歳）を対照とした．【結果】QTcp時間は対照群で310±19ms，VF群で308～324msと両群間で差

を認めなかったが，QTce時間は対照群で408±21ms，VF群で426～473msとVF群で延長傾向を認めた．

QTce dispersionは対照群で17±7msであったのに対しVF群では40～82msと著明に増加していた．Tcp-e

は対照群で98±12ms，VF群119～149msとVF群で著明に延長していた．VF群のMAPD90はいずれのCL

においても対照群に比し延長傾向を示した．CL 600msにおけるMAPD90は対照群で258±21ms，VF群で

262～274msであった．MAPD90の回復曲線の最大傾きは対照群で0.82±0.38であったのに対し，VF群で

は1.83～2.00と急峻な値を示した．【結語】心室再分極の不均一性の増大と動的不安定性を基質とする家族性

特発性VFが存在することが示唆された．

Keywords ●心室細動
●心室再分極
●単相性活動電位
●活動電位持続時間

原　著 特発性心室細動



VFへの移行の2段階に分けられる1）．先行するVT

はスパイラル型の興奮のリエントリーにより生じ2），

VFへの移行はスパイラル興奮波面の分裂により生

ずると考えられている3）．従来，スパイラル型VT

の発生やVTからVFへの移行に必要な伝導ブロッ

ク（wavebreak）の出現には，心室に存在する解剖学

的および電気生理学的不均一性（pre-ex is t ing

heterogeneity），なかでも不応期の不均一性が重要
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図1 家族歴
A：心室細動症例の家系図

3代で9名もの若年性突然死（●，■）を有する．カッコ内は没年齢を示す．

B：VF1に誘発された心室細動

2連の早期刺激（S2/S3 : 240/190ms）にて多形性心室頻拍に引き続き心室細動が誘発された．

基本刺激（S1）間隔400ms．MAP：単相性活動電位，RVOT：右室流出路，RVA：右室心

尖部



な役割を果たすと考えられてきた4）～6）．実際，特発

性VF症例において心室不応期の空間的不均一性が

増大していることが報告されている7）．一方，最近

の実験的および理論的研究では，先行興奮との拡張

期間隔によって規定される活動電位持続時間（APD）

の変動もwavebreakの出現に重要な役割を果たすこ

とが判明した8）～10）．この心室再分極の動的不安定性

（dynamic instability）を規定する最も重要な因子は

先行興奮からのAPDの回復特性である．APDの回復

曲線の傾きが急峻なほどVTからVFに移行しやす

く，逆に傾きを緩徐にする薬物によりVFがVTにコ

ンバートされることが実験的に示されている11）～14）．

しかしながら，特発性VF症例における心室再分極

の動的不安定性に関しては，まだ報告がない．

我々は3代で9人もの突然死例を有する特発性VF

と考えられる一家系においてVFの発生基質を心室

再分極の不均一性と動的不安定性の両面から検討し

たので報告する．

Ⅱ．方　　　法

対象は，VFの自然発作が確認されている21歳の

女性（VF1）とこの女性の姉（25歳）（VF2）および従兄

弟（19歳）（VF3）の3例である（図1A）．全例で電気生

理検査にてVFが誘発された（図1B）．心エコー，心

室造影，冠動脈造影（アセチルコリン負荷）では，3

例とも異常を認めず，QT延長症候群に関連した遺

伝子異常も同定されていない．対照としては，明ら

かな基礎心疾患がなく，上室性頻拍に対して心臓電

気生理検査を行った8例（28±6歳）を用いた．

1．心電図QT時間の測定

安静時に心電図（ECG）を記録し，胸部6誘導にお

いて QRS の始まりから T 波の頂点までの時間

（QTp），T波の終末までの時間（QTe），T波の頂点

から終末までの時間（Tp-e : QTe－QTp）を測定，心

拍数に対する補正をBazett法により行った後（QTcp，

QTce，Tcp-e）6誘導の平均値を求めた．6誘導におけ

る最大QTce（QTce max）と最小QTce（QTce min）の

差をQTce dispersionとして求めた．

2．電気生理検査

大腿静脈よりFranz型電極カテーテルを挿入し，

右室流出路中隔より単相性活動電位（MAP）を記録

した．MAP記録部位を基本刺激間隔330msから

750msまで6段階で刺激し，定常状態における90％

再分極時の単相性活動電位持続時間（MAPD90）を測

定した．さらに，早期刺激法（S1-S2 法）により

MAPD90の回復過程を求めた．すなわち，MAP記録

部位を基本刺激（S1）間隔600msで刺激し，8拍のS1

に引き続き早期刺激（S2）を加え，S1-S2間隔を

400msから有効不応期に至るまで漸次短縮させた．

先行するS1-MAPの90％再分極時からS2-MAPの立

ち上がりまでの時間を拡張期間隔（DI）とし，DIを

横軸に，対応するS2のMAPD90を縦軸にプロットし

た．この MAPD 回復曲線を単一指数関数（y

（MAPD90）=y0＋A1（1-e-DI/t1）で近似し，最大傾き

（slopemax）を求めた．

ECG，MAPはEP LabSystem（C. R. Bard Inc.）を

用いて記録し，それぞれ50mm/s，200mm/sのタイ

ムスケールで解析した．

Ⅲ．結　　　果

1．QT時間

図2にVF群の12誘導心電図を示す．3症例とも

に左右対称性の“symmetrical”なT波形を呈してい

た．QRS波形には異常所見を認めなかった．表1に

QT時間の計測値（対照群との比較）を示す．QTcpに

関しては，VF群と対照群は同等であった．QTceは

VF群のほうが対照群よりも長い傾向を示した．VF

群では，対称性のT波形を反映してTcp-eが著明に

延長しており（119～149 ms），いずれも対照群の最

大値（113 ms）を凌駕していた．VF群ではQTce

dispersionも大幅に増大しており（40～82 ms），対

照群の最大値（31 ms）を凌駕していた．

2．単相性活動電位

表2にMAP波形の比較を示す．基本刺激下定常

状態におけるVF群のMAPD90は，対照群に比し，

いずれの刺激間隔（CL）においても延長傾向を示し
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たが対照群の最大値を超えることはなかった．

MAPD90の回復曲線の最大傾き（slopemax）は対照群

（0.91±0.34）よりもVF群のほうが大きく（1.83～

2.00），MAPD90の回復曲線はより急峻な傾きを示し

た（図3）．心室を補足する最短のDI（DImin）には両群

間で差を認めなかった．

Ⅳ．考　　　案

現在，VFを維持する機序に関し2つの仮説が唱え

られている10）．一つは“Multiple wavelets”仮説であ

る4）．この仮説によれば，wavebreakにより分裂し

た興奮波は新たなリエントリー（wavelet）を形成し，

VFはwaveletの生成と消滅（wavebreak）を繰り返し
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表１　心電図QT時間の比較

図2 心室細動3症例の12誘導心電図



S-4-46 JPN. J. ELECTROCARDIOLOGY Vol. 24 SUPPL. 4 2004

つつ維持されるというものである．他の一つは

Jalifeらにより提唱されているFocal Source仮説で

ある15）．この仮説は，VFはCLの短い比較的安定し

たスパイラルリエントリー（mother rotor）により維

持され，細動様の波形はmother rotorから生じた高

頻度興奮が心室内に1：1に伝導されずにいたると

ころでブロックが生ずるために形成され る

（fibrillatory conduction block）というものである16）．

1．心室再分極の不均一性

心室再分極の不均一性は前述したいずれの説にお

いてもVFの発生基質として重要な役割を果たすと

考えられている．今回は心室内の多数の部位より

MAPを記録しておらず，再分極の不均一性に関す

る直接的な検討は行っていない．しかし，VF群で

は心電図T波形の特徴から，心室再分極の不均一性

が増大していることが示唆された．すなわち，VF

表２　単相性活動電位の比較

図3 VFIのMAPD回復曲線
左にMAPD回復曲線を，右に回復曲線においてA，Bで示した時点でのMAPの実記録を示す．

Slopemax : MAPD回復曲線の最大傾き．DImin：心室を補足する最短の拡張期間隔．



群は対称性のT波形を呈しTp-eが著明に延長してい

た．さらに，空間的な再分極の不均一性を反映する

QTe dispersionも対照群に比し増加していた．

YanとAntzelevitch17）はイヌの左室摘出還流標本

において心内膜側，心筋層，心外膜側より活動電位

を同時記録し，心内膜側と心外膜側に設置した遠隔

双極誘導のT波との関係を検討している．それによ

ればT波の頂点（Tp）はAPDが最も短い心外膜側の

活動電位の終末に，T波の終末（Te）はAPDが最も

長い心筋層内の領域（M cell領域）の活動電位の終末

に一致しており，Tp-eは貫壁性のAPDの不均一性

を反映することになる．さらに，彼らは薬物により

M cellと心外膜側のAPDの差を増大させると，Tp-e

の延長とともに貫壁性のリエントリーが生じやすく

なることを示している18）．di BernaldoとMurry19）は

コンピューターシミュレーションにおいて，心室内

の再分極の不均一性と体表面心電図T波との関係を

検討している．彼らはAPDの長いM cell領域の存

在を考慮しなくても，心室再分極の空間的不均一性

が増大すればT波は対称性で高電位を呈するように

なると報告しており，対称性のT波は心室再分極異

常および心臓突然死検出の新たな指標になりうると

述べている．摘出標本やシミュレーションの結果を

そのまま生体心に当てはめることはできないが，特

発性VF症例では心室再分極の不均一性が増大して

おり，VFの発生基質を形成している可能性が高い

と考えられる．

2．心室再分極の動的不安定性

Weiss，Chenら8）～10）が提唱する回復曲線仮説に

よれば，先行興奮からのAPDの回復特性は心室再

分極の動的不安定を規定するもっとも重要な因子で

あり，回復曲線の傾きが1以上のときにはVTから

VFに移行しやすいことになる．傾きが1以上のと

きにはDIのわずかな変化に対しAPDが大きく変化

し，このAPDの変化がさらにDIを大きく変化させ，

さらに大きなAPDの変化を招来するという具合に1

拍ごとにAPDが大きく変動し（APD alternans），つ

いにはAPDの延長がVTのCLを凌駕して伝導ブ

ロック，すなわち，スパイラルの興奮波面の分裂

（wavebreak）を生じVFに移行するという考え方で

ある．本研究では，家族性の特発性VF症例におい

て早期刺激法で求めたMAPDの回復曲線が対照群

に比し急峻な傾きを呈しており心室再分極の動的不

安定性が存在することが示唆された．

一方，この回復曲線仮説に対しては，APDの

alternansは頻拍中に生じたメモリーや細胞内Ca2＋動

態の影響を受け，必ずしもAPDの回復特性に依存し

ない等の反論もある20）～22）．今回の検討でも対照群8

例中3例で回復曲線の最大傾きが1以上を呈してい

た．Weissら23）～24）は動的不安定性に加え不応期の

不均一性や伝導遅延が存在すれば相乗的に

wavebreakは生じやすくなると述べている．本研究

では伝導速度の回復特性に関する検討は行われてい

ないが，VF群では心室再分極（不応期）の不均一性

の増大とAPDの急峻な回復特性が相まってVFをよ

り生じやすくしている可能性があると思われる．

本研究で検討したVF 3症例にはICDの植込みが

行われたが，現在までにICDが作動したのは，ICD

植込み前にVFの発作を生じ蘇生された1例（VF1）

のみである．この例ではVFの発作は常に午前7時

前後に生じ，ICDの記録ではWencheback型の房室

ブロックによるQRSの脱落に対するバックアップ

ペーシングを契機にVFが生じている．すなわち，

VFは徐脈依存性に生じており，徐脈を改善する目

的でシロスタゾールを投与したところVFがまった

く生じなくなった．この症例とVFをいまだ生じて

いない他の2例との違いがなにによるのか現時点で

は不明であるが，3例ともに同様の再分極異常を有

することよりトリガーとなるイベントの有無が大き

く関与しているものと推測される．

本VF 群は軽度ながら QTe や右室心内膜側の

MAPDの延長を認め，QT延長症候群の可能性も考

えられた．しかしながら，前述したごとくLQTSに

関連した遺伝子（KvLQT1（KCNQ1）, HERG,

SCN5A, minK（KCNE1）, KCNJ2, KCND3）に異常

は同定されなかった．
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Ⅴ．ま　と　め

心室再分極の不均一性の増大と回復特性異常を特

徴とする家族性の特発性心室細動が存在する可能性

が示唆された．今後さらなる突然死を予防するため

にも原因遺伝子の同定が必要と思われる．
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Ⅰ．は じ め に

特発性心室細動（IVF）は，明らかな器質的心疾患

を認めずに心室細動をきたすprimary electrical

diseaseと考えられている1），2）．Peetersらは，特発

性心室細動の心電図学的検討において脱分極相およ

び再分極相に異常を認めることがあることを報告し

た3）．今回我々は当科において経験した，IVFと考

えられた5例に対し加算平均心電図（SAE）と87点体

表面マッピング（B-map ; QRST integral map）を施

行した．またIVF 5例と，Brugada症候群23例に対

し施行した同検査所見を比較検討した．

体表面マッピングにて異常パターンを呈する特発性心
室細動―特発性心室細動と考えられた症例とBrugada
症候群との比較―

症　例

＊札幌医科大学医学部第二内科

（〒060-0061 札幌市中央区南1条西16丁目）

Idiopathic ventricular fibrillation with abnormal appearance of 87-point body surface mapping - comparison with Brugada syndrome

Kikuya Uno, Daigo Nagahara, Shinya Shimoshige, Kimio Nishisato, Noriyuki Fujii, Ryosuke Noda, Kazufumi Tsuchihashi, 

Kazuaki Shimamoto

鵜野起久也＊ 永原大五＊ 下重晋也＊ 西里仁男＊

藤井徳幸＊ 野田亮輔＊ 土橋和文＊ 島本和明＊

特発性心室細動（IVF）は，明らかな器質的心疾患を認めずに心室細動をきたす

primary electrical diseaseと考えられている．我々は当科において経験した，IVFと

考えられた5例に対し加算平均心電図（SAE）と87点体表面マッピング（B-map ;

QRST integral map）を施行し，Brugada症候群23例と比較検討した．SAEでは，

両群ともにRoot Mean Square値（RMS）はより小さく，Low Amplitude Signal値

（LAS）はより延長傾向であったが有意差は認めなかった．QRST isointegral mapに

おいて，wide negativeパターンは，IVFで5例中4例に認めた．Brugada症候群で

は9例に認め，失神の既往例2例・VFが確認された症例1例・夜間突然死1例の，

計4例を含んでいた．IVFにおけるSAEやB-mapの意義は不明であり，本検討では

5例のみの検討であり本所見をもって臨床的有用性を示すことはきわめて困難であ

る．しかし，あるサブセットのIVFにおける心電図学的異常を検出するうえでSAE

やB-mapが有用な情報を与えてくれる可能性は否定できず，今後のさらなる検討が

必要である．

Keywords ●特発性心室細動
●加算平均心電図
●体表面マッピング
● Brugada症候群

特発性心室細動



Ⅱ．症　　　例

症例は57歳男性，体育教師．午後6時ごろ，会議

にて興奮状態での発言中に動悸自覚直後に意識混

濁．救急車到着時JCS300，車中モニターにて心室細

動が確認されたため直流除細動施行された．精査加

療のため当科入院となる．心臓超音波検査・RI検

査・MRI検査・心臓カテーテル検査・右室心内膜生

検にても明らかな異常は指摘されなかった．SAEで

はRoot Mean Square値（RMS）6.48μV, Low Amplitude

Signal値（LAS）50.5 msecとterminal QRSにて強陽性

であった（図1）．B-mapによるQRST isointegral map

では比較的広いnegative領域を有するdipolar パ

ターンを呈した（図2）．心臓電気生理検査ではイソ

プロテレノール使用下にてpleomorphismを有する

PVCの出現を認めたが，右室心尖部・流出路からの

連続刺激，S3までの期外刺激では心室頻拍・細動は

誘発されなかった．

Ⅲ．IVFとBrugada症候群での心電図学的検討

1．対象と方法

呈示した症例はSAEにおいて強陽性を示すもの

の，他の臨床的所見に明らかな異常を認めずIVFと

考えられた．

当科において，心室細動にて発見されたニアミス

症例でその後の臨床的検査では明らかな器質的心疾

患を認めない，IVFと考えられた症例は5例（男性4

例，女性1例）である．IVF 5例に対してSAE・B-

mapを施行し，Brugada症候群23例における同検査

所見と比較検討した．Brugada症候群23例の内訳は，

23例中8例に家族歴にて3親等以内に突然死または

心臓突然死を認め，家族歴を有する8例中3例に失

神の既往を認めている．また，家族歴を有さない15

症例においてはうち1例に心室細動が確認され，も
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図1 呈示症例における加算平均心電図
本症例ではterminal QRSにおけるRoot Mean Square値（RMS）は強陽性を示し，Low Amplitude

Signal値（LAS）も著明に延長していた．



う1例は植込み型除細動器を植込む以前に夜間睡眠

中に突然死に至った症例である．

SAEは，Predictor Ⅱ（バターワース，bidirectional

filter）を用い，安静臥床にて150～200心拍加算にて

施行した．

B-mapはSAE記録に引き続き，体表面87点にて

VCM-3000を用い記録した．

2．加算平均心電図

IVF 5例・Brugada症候群23例に施行したSAE

の各パラメーターの比較では，filtered QRS

duration値（f-QRS），RMS，LASはいずれも有意差

を認めなかった．f-QRSは両群とも軽度の延長傾向

を認めるのみであるのに対し，terminal QRS成分を

反映するパラメーターは，両群ともにRMSはより
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図2 呈示症例における87点体表面心電図
本症例ではQRST isointegral mapにおいては，有意の異常所見を示さないものの右側胸部誘導にnegative

領域が比較的広く認められた．



小さく，LASはより延長傾向であった．有意差は認

めないもののRMSはIVFにおいてより低い傾向に

あった（図3）．

3．87点体表面マッピング

IVF 5例・Brugada症候群23例にB-mapを施行し

た．QRST isointegral マップにおいて，①マップ上，

極大・極小のバランスのとれたnormal dipolarパ

ターン，②マップ上，negative領域が右側胸部下壁

領域まで比較的広く認められるwide negativeパ

ターンに分類を試みた．wide negativeパターンを

呈したのは，IVFでは5例中4例に認めたが，IVF

5例はいずれもVFからの生還者である．Brugada症

候群においては23例中9例に認め，うち失神の既往

例2例・VFが確認された症例1例・夜間突然死1例

の，計4例を含んでいた（図4）．

Ⅳ．考　　　察

IVFは，その病態や発症機序はいまだ不明であり

今後さらなる検討が必要であるが，本稿にて呈示し

た症例では，VFは夕刻の会議で激しく口論してい

る最中に認められており，いくつかの報告で散見さ

れる夜間，あるいは安静時に認められるタイプの

VFとは病態が異なると考えられる．一方，本稿で

検討した5例のIVFのうち，VF発症時間帯は夕食

後安静時・早朝覚醒時・朝食後安静時・夕方歩行時

などそれぞれ異なっていた．本稿にて検討した

Brugada症候群においてみられたVFおよび突然死

はいずれも夜間（早朝）睡眠時であった．Brugada症

候群にみられる致死性不整脈イベントの好発時間帯

が迷走神経緊張と直接的に関連することと比較する

とIVFにおける致死性不整脈イベントの発生は，い

くつかのサブセットに分類されるかもしれない．

Brugada症候群にみられる特徴的な右側胸部誘導

のST上昇とその広がりは，右室心筋における致死

性不整脈の発生基盤として重要であると考えられる

が，IVFではBrugadaと異なりST上昇などの特徴
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図3 IVF群とBrugada症候群における加算平均心電図の各パ
ラメーターの比較

f-QRS : filtered QRS duration (msec), RMS : Root Mean Square (μV), LAS :

Low Amplitude Signal (msec).



的な所見に欠けると考えられる．本稿で呈示した

IVF症例では，B-mapにおけるnegative領域の右側

胸部誘導における広がりが病的意義をもつかどうか

は不明であるがSAEではterminal QRSにてパラ

メーターは強陽性を示しており，心筋症や催不整脈

性右室心筋症などのような形態的変化を示さない脱

分極相における異常を反映している可能性も考えら

れる．しかし，臨床的検索としての心臓超音波・RI

検査・MRIや心臓カテーテル検査は，初期の病理学

的規模の心筋病変を検出するうえでモダリティとし

ての限界がある可能性があろう．今後経時的に経過

を観察する必要がある．

IVFにおけるSAEやB-mapの意義は不明であり，

本検討では5例のみの検討であり本所見をもって臨

床的有用性を示すことはきわめて困難である．本稿

では示さないが，検討したIVFのうち2例において，

VFに対する直流除細動後の心電図においてQRS直

後に増大したnotch（post QRS notch）を認めており，

こうした症例においては，SAEでの遅延電位は陽性

であった．心電図におけるnotchはすべてIVSで認

められないものの，あるサブセットのIVFの発作直

後，あるいは直前に出現する可能性があり，あるい

は微小な，脱分極相の異常を検出するうえでSAEや

B-mapが有用な情報を与えてくれる可能性は否定で

きず，今後のさらなる検討が重要である．
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図4 QRST isointegral mapにおける分類パターンとIVF群・Brugada症候群における各パターンの検出頻度
図右にQRST isointegral mapにおける2つの分類パターンと，図左に両群における頻度を示す．
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Ⅰ．は じ め に

1992年Brugadaらにより右側胸部誘導（V1～3）で右

脚ブロックおよびST上昇を呈し（saddle back type，

coved type），器質的心疾患を伴わない特発性心室

細動が提唱された1）．

Brugada型のST上昇は右側胸部誘導で認められる

ことから，右室流出路領域の電位を反映し，同領域の

心外膜細胞と心内膜細胞の活動電位波形の違いによ

る電位勾配に起因するものとされている．この電位

勾配の出現にはNa＋電流（INa）の減少や一過性外向き

K＋電流（Ito）の増加が関与しているとされている2）．

Ⅱ．症　　　例

症例は52歳の男性．甥が27歳で突然死した家族

歴を有する．検診等で心電図異常を指摘されたこと

はなく，動悸や失神などの症状を自覚したこともな

かった．平成15年8月27日，顔面神経麻痺の精査加

療目的に近医入院．入院時の12誘導心電図では特記

すべき所見を認めなかった（図1A）．頭部CTで脳動

発作時にのみBrugada型心電図を認めた特発性心室細
動の1例

症　例

＊弘前大学医学部第二内科

（〒036-8564 弘前市在府町5）

A case of idiopathic ventricular fibrillation presenting Brugada type electrocardiogram only during seizures

Shingen Ohwada, Takumi Higuma, Shingo Sasaki, Atsushi Iwasa, Masaomi Kimura, Takao Kobayashi, Keiichi Ashikaga, Ken Okumura

大和田真玄＊ 樋熊拓未＊ 佐々木真吾＊ 岩佐　篤＊
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症例は52歳男性．突然死の家族歴を有するも失神の既往はなし．前医で脳波検

査の過換気負荷中に突然失神．モニター心電図（ECG）では心室細動（VF）が確認さ

れた．心肺蘇生中にVFは自然停止したが，洞調律時の12誘導ECGでは右側胸部

（V1～V3）誘導に右脚ブロック様のST上昇（Brugada型心電図変化）を認めた．

Ca拮抗薬，抗不整脈薬の投与が為されるもST上昇は持続し，心室性期外収縮か

らVFが頻発した．当院で植込み型除細動器（ICD）の植込みを行った．しかし，発

作時に認められたBrugada型心電図変化は数日後には自然消失した．以後，過換

気負荷試験，ピルジカイニド負荷試験，経口血糖負荷試験を行ったが，発作時のよ

うな心電図変化は誘発されず，Late potentialsも検出されなかった．

VFの発症機序に右室流出路の電気的不安定性の関与が予想された特発性心室細

動の1例を報告する．

Keywords ● Brugada症候群
● J波（Osborn wave）
●一過性外向きK＋電流（Ito）
●過換気負荷

特発性心室細動



静脈奇形（AVM）が検出された．同年9月1日，脳波

検査のため過換気負荷を施行．開始から2分30秒後

に突然失神をきたした．その場にいた検査技師が異

変に気づき，モニターECG上でVFを確認（図2A）．

直ちに心マッサージを施行しVFはマッサージ中に

自然停止した．失神の出現時に前駆症状はなく，モ

ニターECG（Ⅱ誘導に相当）上でもST変化を認めな

かった（図2A）. VF停止直後の12誘導ECGは右脚ブ

ロック様のST上昇を呈し，下方誘導および左側胸

部誘導でJ波の顕性化も認められた（図1B）．リドカ

イン，およびマグネシウムの使用にもかかわらず，

計4回のVFが出現（図2B）．そのつど電気的除細動

により対処した．硝酸薬，Ca拮抗薬の内服投与後も

Brugada波形は持続していた．翌日になると右側胸

部誘導の ST上昇は coved type様に変化したが

（図1C），ニフェカラント（0.2mg/kg/min）の使用後

はVFの発生を認めなかった．心エコー上は軽度の

左室肥大を認めるのみで，EF＝59.4％と心機能は

正常だった．Brugada症候群の疑いとして当院に搬

送．9月3日に植込み型除細動器（ICD）の植込み術を

行った．ICD植込み術後の9月4日にはBrugada型

心電図変化およびJ波は消失した（図1D）．術後にこ

れらの心電図変化の成因について精査を行った．ピ

ルジカイニド（1mg/kg，経静脈投与）負荷，経口血

糖負荷試験（75gOGTT），過換気負荷試験を行い，

それぞれの負荷前後で12誘導心電図を記録した．ピ

ルジカイニド負荷（図3A）および経口血糖負荷試験

ではほとんど心電図変化を認めなかった．これに対

し過換気負荷試験ではV2誘導でlate rの増強とV4誘

導のST部分にnotchを認めた（図3B）．また，ト

レッドミル歩行を10分間（13.5Mets）行い，心拍数

150拍/分までの負荷試験を施行したが，有意な心電

図変化を認めなかった．また，同時に記録したT-

wave alternansも陰性であった．さらに，加算平均

心電図でも遅延電位（LP）は検出されなかった．心臓

カテーテル検査も施行したが，冠動脈に有意な器質

的狭窄を認めず．アセチルコリン負荷試験では，軽

度のvasoconstrictionを認めるのみであった．ICDが

適切に作動することを確認し，無投薬で観察する方

針で退院となった．

Ⅲ．考　　　察

特発性心室細動は心臓突然死のなかでも5～10％

を占めるとされており，いくつかの亜型が報告されて

いる．Brugadaらの報告した右脚ブロックと右側胸

部誘導でのsaddle back typeのST上昇を伴うもの1），

下方誘導に著明なJ波（Osborn波）を呈するもの3），

Leehardtらが示した短い連結期のPVCから起こる

心室細動4）などがあげられる．

Brugada症候群のST上昇は経時的な変化を認め，

その変化はNaチャネル遮断薬や，副交感神経刺激

により増強することが知られている．本症例では発

作の出現前後のみ，Brugada型心電図波形と著明な

J波が出現した．この心電図変化の再現性をみるた

め種々の検査を施行したが，ピルジカイニド負荷，

経口血糖負荷，運動負荷試験で異常を認めず，Late

potentialsおよびT-wave alternansも検出されるこ

とはなかった．一般にLate potentialsは脱分極過程5），

経口血糖負荷試験6）とT-wave alternans5）は再分極過

程の異常を評価するとされるが，本症例ではいずれ

の検査においても異常を認めなかった．また，

Brugada症候群とくに有症候性のものでは非常に陽

性率の高いピルジカイニド負荷試験も陰性であっ

た．Brugada症候群の原因としては遺伝子解析の結

果などから7），Naチャネルだけでは説明できないこ

とも推測される．本症例でもNaチャネルの異常が

今回のイベントに関与している可能性は低いと思わ

れる．

一方，J波は低体温での出現が知られているが，

一過性外向き電流（Ito）の影響を受けることも報告さ

れている8）．このItoは細胞内のCa2＋濃度に依存性の

成分（Ito2）もある9）．当院で施行した過換気負荷試験

では，VF発症時ほど明らかではないがV2誘導で

notchが観察された．以上より過換気負荷試験がIto2

の電流量を増加させ，J波およびBrugada型心電図

の出現をもたらし，今回のイベントの原因となった
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可能性が考えられた．
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Ⅰ．は じ め に

特発性心室細動（IVF）にはBrugada syndrome，

Short coupled variant of torsades de pointes

（SCTDP），Long QT Syndrome，Cathecolaminergic

polymrophic VTといった疾患が含まれる．今回，

いずれにも分類されないと考えられるIVFの2症例

を経験したので報告する．

Ⅱ．症　　　例

症例1は生来健康の26歳男性．早朝，うめき声に

て家族が発見．意識消失，眼球上転を認め前医に緊

急搬送され，VFを認め電気的除細動施行．心肺蘇

生後に当院転院となる．家族歴，既往歴に特記事項

なし．発症後の心電図（図1a）ではⅡ，Ⅲ，aVF，V4-6

特発性心室細動と考えられた2症例
―Short coupled variant of torsades de pointesとの
比較検討―

症　例

＊岡山大学大学院医歯学総合研究科循環器内科

（〒700-8558 岡山市鹿田町2-5-1）

Two cases of idiopathic ventricular fibrillation─We weigh the differences between idiopathic ventricular fibrillation and short coupled

variant of torsades de pointes─
Atsuyuki Watanabe, Hiroshi Morita, Kimikazu Banba, Nobuhiro Nishii, Satoshi Nagase, Kazufumi Nakamura, Hironori Saito, Kengo

Kusano, Tetsuro Emori, Tohru Ohe
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既往歴，家族歴を認めない若年男性で睡眠中に突然，心室細動（VF）を認めた特

発性心室細動と考えられた2症例を経験した．当院で経験したShort-coupled

variant of Tdp（SCTDP）と考えられた2症例との比較検討を行い，文献的考察を

加えて報告する．症例1は26歳男性．早朝，VFを認め心肺蘇生後に当科入院．

症例2は29歳男性．早朝，うめき声にて家族が発見．VFを認め，救急隊員によ

る心肺蘇生後に入院．いずれの症例も安静時心電図にてQT延長，Brugada型心電

図は認めず，ピルジカイニド負荷にてもST上昇は認めなかった．入院後は心室性

期外収縮（PVC），心室頻拍（VT）を認めず，冠動脈造影，心筋生検でも有意な所見

は認められなかった．その他の器質的心疾患の存在は否定的であった．電気生理検

査では異常電位は認めず，多形性心室頻拍（PVT），VFは誘発されなかった．症例

2に対してはICD植込みを施行した．現在のところ，ICDの作動は認めていない．

Keywords ●特発性心室細動
● Brugada症候群
● J波
● Short-coupled variant of Tdp
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に陰性T波を認め，またQTcも470msecと軽度延長

を認めた．心電図変化は，入院後一過性に多臓器不

全に陥るほどの長時間虚血状態が続いたこと，心臓

マッサージ，電気的除細動を施行されたことが影響

したと考えた．当院入院時の12誘導心電図（図1b）

では，陰性T波も消失し，QTcも改善し正常化した．

V4-6にて早期再分極と考えられるST levelの上昇を

認めたが，J波ははっきりしなかった．

症例2は生来健康の29歳男性．明け方，うめき声，

全身硬直しているところを家族が発見．家族により

心肺蘇生施行され，救急車内でVFを認め，電気的

除細動施行．精査目的にて当院転院となる．家族歴，

既往歴に特記事項なし．救急車内でVFを認め，車

内で電気的除細動を施行された．

蘇生直後の12誘導心電図（図2a）では，カテコラ

ミンが使用されているため頻脈になっていたが，V3-5

のQRS波終末部にJ波を認めた．発症1週間後の当

院入院時12誘導心電図（図2b）では，I，aVL，V3-6の

J波を伴うST上昇を認めた．

2症例とも入院時の身体所見は問題なくホルター

心電図，運動負荷心電図でもPVC，VTはまったく

認めなかった．ピルジカイニド負荷心電図（図3a，b）

では，症例1では負荷前よりV4-6に早期再分極と思

われるST上昇を認めたが，負荷後も有意な心電図

変化は認められなかった．症例2では負荷前よりI，

aVL，V3-6のJ波を伴うST上昇を認めており，負荷後

はaVLを除き，ST levelは基線にもどり，J波は消失

した．J波を認めた症例2の他の薬物負荷心電図では，

ISPでJ波は消失し，Methoxamineとプロプラノロー

ルではJ波が顕在化した．電気生理検査にて症例2

では心室内不応期の軽度短縮は認められたが，ばら

つき等は認められなかった．また，両者ともに心室

内の異常電位は認められず，またVFも誘発されな

かった．治療として，2症例ともにICDの適応と判断

したが症例2では同意が得られず経過観察となった．

Ⅲ．考　　　察

特発性心室細動（IVF）は，表1に示す疾患を除外

することで初めて診断される1），2）．今回経験した2

症例については，1～7までの疾患については，鑑

別可能と判断したが，SCTDPとIVFについては，

入院時よりPVCがまったく認められなかったこと，

またVF発症時の形態が不明であることより完全に

は否定できなかった．

近年，IVFとSCTDPとを臨床的，電気生理学的

に比較検討した報告が認められる3）～6）．それによる

と，年齢は両者とも35歳前後で男女比はSCTDPが

ほぼ同数であるのに対し，IVFはやや男性が多く

なっている．また，家族歴はSCTDPに認められて

いる．発症形式はいずれも短い連結期のPVCから始

まり，同一の疾患をみている可能性もあると指摘し

ている．当院におけるIVFとSCTDPの比較検討

（表2a，b）では，年齢はIVFが若年で，いずれも男

性であった．SCTDPは動悸や立ちくらみという既

往歴を有する人が多い傾向が認められた．家族歴は

いずれも認めなかった．発症時間は，IVFが早朝睡

眠時に対し，SCTDPはいずれも日中であった．発症

形式もIVFが心肺蘇生で搬送されるのに対して，

SCTDPは失神発作で受診されていた．血清K値は

いずれも軽度低下を認めた．発作後の PVC は，

SCTDP が頻発していた．電気生理学的には，

SCTDP は一部の症例で心室内不応期の短縮，

ばらつきが認められ，VFの誘発も2/3の症例で認め

られた．治療としては，両者ともICDの適応であり，

SCTDPはPVTの作動があり，薬物療法を併用して

いるがIVFは今のところVFは認められていない．

Ⅳ．ま　と　め

近年，特発性心室細動と考えられた症例のなかで

下壁誘導にJ波を認めた症例が散見される7）～10）．こ

のJ波はVF出現時の直前では増高を認め11），また日

内変動，日差変動を認めるなどのBrugada症候群で

のSTと似た性質をもつという報告も認められる．

また，性差では男性に多く，発症時間も夜間から明

け方に多い点も類似している．Antzelevitchらによ

ると，Brugada症候群での右側胸部誘導のST上昇
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図1a 蘇生直後ECG（症例1）

図1b 入院時ECG（症例1）
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図2a 蘇生直後ECG（症例2）

図2b 入院時ECG（症例2）
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図3b ピルジカイニド負荷（症例2）

図3a ピルジカイニド負荷（症例1）



は，右室流出路での心外膜側と心内膜側の電位の不

均衡，つまり，心筋活動電位での第1相の形成に関

与する外向き電流（Itoなど）や内向き電流（Na+電流な

ど）の不均衡により心外膜側と心内膜側での電位較

差により生じると考えられている12），13）．また心外膜

側で活動電位のdomeが消失する細胞が出現し，隣

接する細胞間でphase 2 reentryが生じ，これに心室

内伝導障害が加わり心室細動が誘発されると考えら

れている14），15）．

Brugada症候群で考えられている心外膜側と心内

膜側での電位不均衡は心室のいずれの部位でも心筋

イオンチャネル異常が存在すれば生じる可能性はあ

る．その部位によりST上昇やJ波として心電図で認

められている可能性は否定できず，J波の関連する

心室細動はBrugada症候群の成因と関連すると考え

ることもできる．

当院で経験した症例2についてもJ波を認めたた

め自律神経を調節する薬物負荷心電図等の精査を

行ったが有意な変化は認めなかった．しかし，J波

は日差変動を認めておりJ波関連の心室細動の可能

性は否定できなかった．症例1については，急性期

を除いては正常心電図でありBrugada症候群の成因

と関連は少ないと判断した．

しかし，いずれの症例においても入院後PVCが認

められず，連結期については判定できなかったため，

SCTDPとの鑑別は困難だが臨床的特徴を考慮する

と異なる疾患群と考えられた．

過去に特発性心室細動と診断された症例のなかに

は，SCTDPやJ波関連にする心室細動が含まれてい

る．今後，特発性心室細動の症例を蓄積し，臨床的

特徴や心電図での詳細な特徴を考慮し，さらなる分

類が必要であると考える．
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表1 鑑別診断

表2a 当院におけるidiopathic VFとSCTDPの比
較（1）

表2b 当院におけるidiopathic VFとSCTDPの比
較（2）
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Ⅰ．は じ め に

特発性心室細動（VF）は予期できない心臓突然死

の一つの原因である．現在この不整脈のメカニズム

は解明されていないが，自律神経不均衡との関連が

示唆されている．今回我々は，迷走神経興奮の亢進

によって潜在的なVF閾値の低下が生じたと考えら

れる特発性VF症例を経験したので報告する．

Ⅱ．症　　　例

症例は63歳の男性である．既往歴として小児麻痺

による歩行障害がある．また，片道2時間の通勤時

間を要するビル管理業に就職先を変えたばかりで，

心身ともにストレスがたまっていた．家族歴では父

に心筋梗塞を認め，また，叔母にペースメーカ植込

み，いとこに突然死があるが，いずれも詳細は不明

である．

発作を起こした当日は，20時30分ごろから仮眠

迷走神経興奮が心室細動誘発性の寄与因子と考えられ
た特発性心室細動

症　例

＊1聖マリアンナ医科大学循環器内科

（〒216-8511 川崎市宮前区菅生2-16-1）

＊2聖マリアンナ医科大学病院臨床検査部

A case of idiopathic ventricular fibrillation in which vagal stimulation increase was considered as a contributing factor of ventricular

fibrillation

Akihiko Takagi, Kiyoshi Nakazawa, Ryoji Kishi, Keizo Osada, Tsuneharu Sakurai

t木明彦＊1 中沢　潔＊1 岸　良示＊1 長田圭三＊1

桜井庸晴＊2

迷走神経興奮の亢進が潜在的な心室細動（VF）閾値の低下に寄与したと考えられ

る特発性VF症例を経験した．症例は63歳の男性．既往に小児麻痺による歩行障

害がある．片道2時間の通勤を要するビル管理業に就職先を変え，心身ともにスト

レスがたまっていた夜間にVF発作は起きた。心電図は非典型的な右脚ブロックを

呈していたが，ST上昇やQT延長は認めなかった．また，明らかな器質的心疾患

も認めなかった．VF発症直後と慢性期に心拍変動解析および電気生理検査（EPS）

を施行した．心拍変動解析では，慢性期に比較し発症直後の高周波成分が明らかに

上昇していた．発症直後のEPSでは，単発の心室期外刺激で再現性をもってVFが

誘発されたが，慢性期におけるVFの誘発は困難であった．VF閾値の低下を伴う一

時的な迷走神経興奮の亢進が観察された．迷走神経興奮の亢進がVF発現に寄与す

る電気生理的特徴を変化させる傍証と考えられた．

Keywords ●特発性心室細動
●迷走神経興奮
●心拍変動解析

特発性心室細動



をとっていた．21時ごろに悪心，呼吸苦，発汗を自

覚し覚醒，近医を受診した．近医受診時の標準12誘

導心電図（ECG）は洞調律で，非典型的な右脚ブロッ

クを呈していたが，ST上昇やQT延長は認めなかっ

た（図1）．受診中に2度失神を認め，2度目の失神時

にECGモニタで多形性心室頻拍（VT）が確認された

（図2）．このVTは自然停止し，意識は回復した．

直ちに当院に転送されたが，搬送中の救急車内でも

同様の多形性VTを，また，入院直後にもVFを認

め失神発作が再現された（いずれも自然停止）．血液

生化学検査では電解質異常および心筋障害を示唆す

る所見はなかった．胸部X線写真，心エコー図，冠

動脈造影，左室造影でも明らかな器質的心疾患は認

めなかった．

第3病日と第19病日にHolter ECGを施行したが，

いずれもVT/VFは記録されなかった．これらの記

録を用いて心拍変動解析を行ったところ，第19病日

に比較して，第3病日の夜間（20時～6時）の高周波

（HF）成分（0.150～0.400Hz）が明らかに上昇してい

た（p＜0.05）．低周波（LF）成分（0.039～0.150Hz），

およびLF/HF比（LF/HF）に関しては，両病日での

差は認めなかった（図3）．
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図1 近医受診時の標準12誘導心電図
洞調律で非典型的な右脚ブロック（QRS：0.13sec）を呈しているが，

ST上昇やQT延長は認めない（QT：0.40sec，QTd：0.02sec）．



電気生理検査（EPS）を第2病日と第23病日に施行

した．第2病日では，単発の心室期外刺激で再現性

をもってVFが誘発された．しかし，第23病日の

EPSでは，3連の心室期外刺激で非持続性のVFを認

めたのみであった（図4）．

ナトリウムチャネル遮断薬（ジソピラミド）による
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図2 近医受診中に認めた多形性心室頻拍
近医受診中に2度失神を認め，2度目の失神時に心電図モニタで多形性心室頻拍が確認された．

図3 心拍変動解析
第19病日に比較して，第3病日の夜間（20時～6時）の高周波（HF）成分（0.150～0.400Hz）が明らかに上昇していた（p＜0.05）．低

周波（LF）成分（0.039～0.150Hz），およびLF/HF比（LF/HF）に関しては，両病日での差は認めなかった．



QT延長，および右側胸部誘導のST上昇は認めな

かった（図5）．

発症直後と慢性期の血圧，心拍数，各検査所見を

表1に示す．血圧と心拍数においては，慢性期に比

較し発症直後で低い傾向にあった．そのほか，不整

脈発現に影響しうる所見（QT間隔，電解質など）に

は差がなかった．

Ⅲ．考　　　察

交感神経興奮の亢進がVF閾値を低下させること

は実験的に証明されており，臨床的にもVFを起こ

しやすくする1）．一方，迷走神経興奮の亢進はVF閾

値を上昇させ，重篤な心室不整脈発現を妨げる2），3）．

逆に，迷走神経興奮が低下した場合はどうであろう

か．これは心筋梗塞患者における心拍変動解析の結

果でわかる．心拍変動解析は自律神経活動の非観血

的な評価法であり4），5），HF成分は迷走神経興奮を反

映し，LF/HFは交感神経興奮を反映する．この心

拍変動解析による迷走神経興奮の低下は，心筋梗塞

患者の予後を悪化（VFによる心臓突然死を増加）さ

せるといわれている6）～8）．すなわち，迷走神経興奮

の低下はVF発現に関連すると考えられる．しかし，

本症例では逆の結果となった．心拍変動解析では，

慢性期（第19病日）に比較してVF発症直後（第3病日）

の夜間HF成分が明らかに上昇していた．この結果

は，発症直後に亢進していた迷走神経興奮が，慢性
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図4 電気生理検査による心室細動の誘発
第2病日では，単発の心室期外刺激で再現性をもって心室細動が誘発された．第23病日では，3連の心

室期外刺激で非持続性の心室細動を認めたのみであった．



期に回復したことを意味する．交感神経興奮を反映

するLF/HFの明らかな違いは観察されなかったた

め，迷走神経興奮の亢進がVF発現に関連したもの

と想像できる．このような自律神経活動状態におい

て，発症直後と慢性期にそれぞれEPSを施行した．

発症直後（第2病日）では単発の心室期外刺激で容易

にVFが誘発されたが，慢性期（第23病日）における

VFの誘発は困難であった．これらの結果から，迷

走神経興奮の亢進がVF閾値を低下させたものと考

えた．

迷走神経興奮亢進によって引き起こされるVFの

電気生理的メカニズムは不明である．しかし，特発

性VF発作が夜間に多いことは知られており，心拍

変動解析における迷走神経興奮の亢進が，VFの直
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図5 ナトリウムチャネル遮断薬による心電図の反応
ジソピラミドによるQT延長や右側胸部誘導のST上昇は認

めなかった．

表1 発症直後と慢性期の血圧，心拍数，各検査所見の比較
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前に観察された症例も報告されている9），10）．本症例

でもVF閾値の低下を伴う一時的な迷走神経興奮の

亢進が観察された．このことは，迷走神経興奮の亢

進がVF発現に寄与する電気生理的特徴を変化させ

る傍証と考えられた．
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【背景】

特発性心室細動（VF）のうち前胸部誘導で特異的

なST上昇を示すBrugada症候群以外に，QRS終末

部にnotchを認める症例が近年報告されている．

我々はQRS波内にnotchを認めた興味ある特発性

VF症例を経験したので報告する．

【症例】

症例は19歳，男性，主訴は失神．既往歴に特記す

べきことなく，学校検診でも心電図異常を指摘され

たことはなかった．また，家族歴に心疾患や突然死

は認めなかった．なんら前駆症状はなかったが，作

業中に友人と会話していたところ突然倒れ，救急車

にて近医へ搬送された．救急車内のモニターで心室

細動を認め電気的除細動を4回施行され洞調律に復

帰した．入院直後の緊急心臓カテーテル検査では冠

動脈造影，左室造影とも正常で，心筋生検では軽度

のリンパ球浸潤を認める程度であった．冠攣縮は誘

発されなかった．入院後1ヵ月の心臓電気生理学検

査（EPS）にて多形性心室頻拍（VT）が誘発されたた

めアミオダロンが開始された．アミオダロン内服5

週間後のEPSでは右室流出路の期外続刺激（S1S1＝

600msec，S1S2＝300msec，S2S3＝250msec）にてVF

が誘発された．心電図ではアミオダロン内服中で

あったがV1～V2誘導でS波の部分にnotchを認め

た．また，QRS＝108 msec，QT/QTc＝386/404

msecであった．QRS終末部のnotchは消失出現を繰

り返していた．経過中QRS幅やQT時間に変動は認

められなかった．体表面加算平均心電図ではQRS持

続時間105msec，QRS終末部40msecのRMS＝22.5

μVであった．心臓超音波検査では右室左室の拡大

はなく，壁運動は正常であった．右室造影では不整

脈原性右室心筋症の所見は得られなかった．トレッ

ドミル運動負荷試験では心室性期外収縮，VT出現

はなく，ホルター心電図でも異常は認めなかった．

後日ICD埋込術を行った．

【考察・結語】

QRS 終末部に no t ch を認める特発性 VF は

Brugada症候群の一亜型と考えられており，一過性

外向き電流Itoの関与が疑われている．本例ではV1，

V2誘導のS波にnotchがあり，しかもnotchの消失，

再出現する現象が認められた．加算平均心電図では

QRS終末部40msecのRMSの低下は心室内伝導異常

を反映していると考えられ，本例のVF発生との関

連性が示唆された．
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症例は14歳，男児．1987年，13歳の健診におい

て心雑音を指摘され精査を目的として，当院小児科

を受診．心電図には左側前胸部誘導に小さなJ波が

認められた．心臓カテーテル検査により，圧較差

75mmHgの大動脈縮窄症（CoA）と診断された．CoA

に対する手術中の麻酔導入（エンフルラン，チアミ

ラール，フェンタニル）において心室期外収縮が頻

発した後，心室細動（VF）を生じて直流除細動によ

り蘇生されたが，手術は延期された．Na＋チャネル

遮断薬（リドカイン，メキシレチン）の投与により左

側前胸部誘導のJ波は著明になった．加算平均心電

図においては心室遅延電位が陽性であった．電気生

理学的検査では，3連発期外刺激まで行われたが，

VFは誘発されなかった．

再手術では初回と同様の麻酔が行われ，洞徐脈に

なるとともに心室期外収縮が頻発した後，VFを生

じ，除細動された．イソプロテレノール静注により，

心拍数が増加し，VFは抑制されて，CoAの手術に

成功した．術後イソプロテレノールおよびオルシプ

レナリン経口投与により経過観察されていたが，手

術の2年後（1990年）学校にて授業中に突然死した．

死後の剖検では，左室肥大以外の所見は認められな

かった．

1992年にBrugadaらによって報告された特発性

VF症例は，右側胸部誘導に，本例においては左側

前胸部誘導にJ波が認められた点が相違しているが，

徐脈により心電図所見が顕性化するとともにVFが

誘発される点，β刺激薬によって心電図所見が改善

され，VFが抑制される点において同様であり，興

味のある症例と考えられた．
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