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Ⅰ．はじめに

Brugada症候群における右側胸部誘導のST変化
は自律神経異常が関与していると指摘されてお
り1），本症候群と神経調節性失神（NMS）合併例も報

告2），3）されている．
われわれはBrugada症候群例で，Head-up tilt

（HUT）試験中の自律神経異常と右側胸部誘導のST

変化の関与を検討したため報告する．

Ⅱ．症 例

29歳男性，生来健康．主訴は意識消失．家族歴 , 

既往歴は特になし．2004年8月11日午後11時，同
僚と飲酒中に突然意識消失．心肺停止状態となり救
急搬送，モニターで心室細動（VF）を認め，電気的除
細動（DC 200J）により心拍再開し当院搬送．搬送時，
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　症例は29歳，男性．主訴は意識消失．救急隊到着時の心電図で心室細動（VF）
を認め，電気的除細動で洞調律に復帰した．1肋間上で記録された洞調律の心電図
では，右側胸部誘導V1，V2でcoved型のST上昇が認められたため，Brugada
症候群を疑い各種検査を施行した．右側胸部誘導波形のST変化は日内変動・日差
変動を認め，加算平均心電図の遅延電位は陽性，ピルジカイニド負荷後の右側胸部
誘導波形でもST上昇を認めた．心臓超音波検査などでは器質的心疾患はなく，冠
動脈造影検査では有意狭窄を認めず，冠動脈へのアセチルコリン負荷試験陰性によ
り冠攣縮性狭心症は否定された．電気生理学的検査では心室3連期外刺激でVFが
誘発された．Head-up tilt（HUT）試験では失神は出現しなかったが，HUT後半で
は高周波成分（HF）の上昇に伴って右側胸部誘導のST上昇が認められた．イソプ
ロテレノール負荷，アルコール負荷後のHUT中にも同様の所見が認められた．迷
走神経活動の亢進の関与が示唆されたBrugada症候群を経験した．
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意識レベルはE1V1M2，下顎呼吸，救急隊による
DC施行後は心室期外収縮が頻発していたが，搬送
後は心室不整脈の再発なく，洞調律を維持していた．
まず蘇生後脳症に対し，低体温療法を施行し当科
入院となった．次に，全身状態改善後の心電図を記
録した（図1）．図1Aは通常の12誘導心電図で，
図1Bは1肋間と2肋間上の右側胸部誘導心電図を
示す．V1，V2誘導では2mm以上の J点の上昇と
coved型ST上昇を認めていた．さらに経過中の心
電図では日差変動を認めておりBrugada症候群を疑
い精査をすすめた．
心臓超音波検査では心機能は良好であり，CTや

MRI検査でも明らかな器質的心疾患は認めなかっ
た．冠動脈造影では冠動脈に有意狭窄はなく，心筋
生検でも明らかな異常所見はなかった．冠動脈内ア
セチルコリン負荷試験も行ったが，冠攣縮性狭心症
は否定的であった．加算平均心電図では late 

potentialは陽性で，T-wave alternansは陰性であっ
た．
電気生理学的検査（EPS）を施行し，エドロホニウ

ム，イソプロテレノール（ISP），ピルジカイニドを
投与下に，それぞれ右室心尖部から3連心室期外刺
激まで行い，VFの誘発を試みた．ピルジカイニド
負荷でV1，V2のcoved型ST上昇を認め（図2），エ
ドロホニウムとピルジカイニド負荷下のEPSでVF

が誘発された．ISP負荷下では，VFは誘発不能で
あった．
本症例は，経過中の心電図やピルジカイニド負荷
試験での心電図において type 1 ST上昇を認めたう
え，VFが臨床的に捉えられていることから
Brugada症候群と診断した．
続いて，自律神経の影響を調べるためにHUTを
施行した．HUT中は12誘導Holter心電計を装着し
た．HUT中の血行動態を図3に，心拍変動解析と
右側胸部誘導の心電図波形を図4に示す．HUT （30

分間）では失神は認められなかったが，tilt後の心拍
数，血圧上昇は不良であった．また，tilt後に低周
波成分（LF）/高周波成分（HF）の上昇は認めず，HF

の上昇を認めた．各時点において，HFの上昇時に
右側胸部誘導のST上昇を伴っていた．
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図1
1，2肋間上の右側胸部誘導での
心電図記録
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次に，ISP負荷下でのHUT（15分間）を施行した際
の経過を図5に示す．仰位での ISP投与によって
LF/HFは徐々に軽度上昇したが，tilt直後は明らか
な上昇を認めず，その後LF/HFは上昇しなかった．
tilt後半ではHFの上昇を認めた．

さらにアルコール負荷後にHUT（15分間）を続け
て施行した．同様に，HUT経過中の心拍変動解析
では tilt直後に著明なHFの上昇，tilt後半でのHFの
上昇を認めた．またHFの上昇時にST上昇を伴っ
ていた．

Ⅲ．考 察

Brugada症候群においては，心電図でのST変化
に伴う自律神経異常の関与が報告されている．最近
では，Brugada症候群のなかでもSCN5A遺伝子異
常をもつ症例でNMSの合併が多いとの報告もあ
る2）．NMSは複雑な圧受容器反射経路を連絡する自
律神経が関与しており，それらのアンバランスが発
症の一因となっている．NMS発症前には心拍数や
血圧の上昇が認められること，エピネフリン上昇と
の間に関連があること4），心拍変動スペクトル解析
を用いた検討などからも明らかである5）．本症例で
はHUTによりNMSは誘発されなかったが，HUT中
の血行動態，心拍変動解析，右側胸部誘導でのST

変化などより自律神経機能異常の関与が示された．
本症例では，通常みられるような tilt直後の一過
性の血圧下降とその後の回復といった反射性循環調
節はほとんどみられなかった．また，通常は tilt後
には交感神経を示すLF/HFは上昇し，副交感神経
を示すHFは低下すると報告されているが 5），本症
例では tilt後のLF/HFの明らかな上昇はなく，tilt後
半ではHFの持続的な上昇を認め迷走神経活動が亢
進状態であったと考えられる．

ISP負荷下でのHUTではLF/HFは徐々に軽度上
昇したが，tilt直後はやはり明らかな上昇はなく，
その後LF/HFは徐々に低下した．これは ISP投与
により内因性の交感神経活性が低下した結果と考え
られた．tilt後半では薬剤負荷前と同様にHFの上昇
を認め，同時点での右側胸部誘導のST上昇を伴っ
ていた．ISPはβ1刺激作用で心稼働率を上げ交感
神経の活性化をもたらすが，β2刺激作用で血管抵
抗を減少させ，それに伴い副交感神経活性の亢進を
ももたらすことがある．KikushimaらはNMS発症
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図2　 ピルジカイニド（50mg）投与前後での
心電図変化
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図3　HUT中の血行動態
Upから30分間のHUTを施行．
SBP；収縮期血圧，HR；心拍数，DBP；拡張期血圧



S-4-41JPN. J. ELECTROCARDIOLOGY Vol. 29 SUPPL. 4 2009

前にエピネフリンサージが認められ，ISPはエピネ
フリンサージを助長すると報告しており，NMS発
症に自律神経の亢進が関与していることを証明して
いる．本症例では，HUT中の ISP投与により交感神
経活性化のみならず迷走神経活性化も生じたため，
HFの上昇を抑制できなかったと考えられた．しか
し，実際には ISPの作用が圧受容器反射経路とそれ
を連絡する自律神経にどのように，どの程度作用す
るかは個々で異なる．圧受容器反射経路には頚動脈
洞や大動脈の圧受容器のほかに，求心性迷走神経，
延髄，遠心性迷走神経，脊髄，各交感神経臓器など
の様々な因子が関与している．われわれは，自験例

でもNMS患者での薬剤に対する反応の違いを報告
している6）が，本症例のような反応がBrugada症候
群例で一般的に認められるかどうかは不明である．
また，その他NMS発症機序の一つに脳血流の低
下が指摘されており7），ISPは脳血流も低下させる
とする報告もある8）．
日常診療において飲酒後の失神例は多い．飲酒後
にNMSを発症する場合は，まず飲酒を控えること
も治療の一つである．本症例は飲酒後の失神であり，
アルコールがVF発症に関与した可能性は否定でき
ない．アルコール負荷後のHUTでは tilt直後の著明
なHFの上昇と tilt後半でのHFの上昇を認め，右側
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図4
HUT中の心拍変動解析と右側胸部誘導波形
HF；高周波成分，LF；低周波成分

 

   









 













◆







■

－

 



   
図5
イソプロテレノール投与後のHUT中の心拍変動
解析と右側胸部誘導波形
HF；高周波成分，LF；低周波成分
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胸部誘導でもST上昇が観察された．アルコールは
血管抵抗を減少させ，中枢性交感神経活性を上昇さ
せると考えられている．本症例ではアルコールによ
る交感神経活性化が迷走神経活動の亢進を促した可
能性が示唆された．

Ⅳ．結 語

HUT中の迷走神経の亢進と右側胸部誘導のST変
化の関連が示されたBrugada症候群例を経験した．
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図6
アルコール投与後のHUT中の心拍変動解析
と右側胸部誘導波形
HF；高周波成分，LF；低周波成分


