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　本特集号は，2010年 2月と 2011年 2月に開催された第 8・9回研究会での発表を記録し
た合同特集号である．これまでの研究会では，主にBrugada症候群の成因・診断・臨床症状・
予後予測や治療方法に関する調査研究結果報告や各施設からの臨床報告が行われてきた．
ところがここ数年，Brugada症候群に特徴的な心電図右胸部誘導（V1〜 V3）での ST上昇を
伴わずに心室細動（VF）・突然死を呈する（狭義の）「特発性心室細動」の報告が相次いでいる．
これらの「特発性心室細動」症例は，心電図にて J波を呈するものが多く，それも V1〜 V3

誘導ではなく，下壁誘導（Ⅱ・Ⅲ・aVF）や側壁誘導（I・aVL・V4〜 V6）に認められるといっ
た特徴を有している．さらに，Brugada症候群と類似の臨床所見を呈して同じ成因を疑わ
せるものの，V1〜 V3誘導以外の J波の合併がその予後予測に有用であるか否かについては
見解の分かれるところである．また，J波を有する「特発性心室細動」症例では Brugada症
候群とは異なる臨床的特徴をもつものもあり，異なる病型や成因を含む幅広い病態を示す
可能性も示唆される．
　本特集号では，各施設からこのような幅広い病態を示す「特発性心室細動」症例が紹介さ
れている．また，Brugada症候群などにおいては ICD植込みが突然死を防ぐ唯一確実な方
法とされているが，ときに VFストームに見舞われその対応に苦慮することが経験される
ため，VFストームの特徴や対応について研究会事務局がまとめた調査結果や各施設から
の経験は，こうした症例に遭遇した場合に有用な示唆を与えると考えられる．
　本研究会においては，毎回スポンサーのご好意で海外から研究者を招き，イブニングセ
ミナーとして特別講演をお願いしている．第 8回研究会では，Gussak博士に “Early 
Repolarization : ECG Phenomena and Arrhythmogenic Potential”として早期再分極をめぐ
る臨床的な諸問題と新しい解釈を，Viskin博士に “What Do We Know（or Think）about 
Idiopathic Ventricular Fibrillation?”として先生の豊富な臨床経験に基づく特発性心室細動
の現時点における臨床的な特徴・対応策・予後などに関する問題点をお話いただいた．第
9回研究会では，Brugada症候群の発見者である P. Brugada博士に “Brugada Syndrome; 
Electocardiographic Insights”として先生の現時点における本症候群の心電図学的な成因・
特徴・意義などについてお話いただき，聴衆に多大な感銘を与えた．3人の講演は抄録の
みの提示であるが，そのエッセンスは汲み取ることができると期待するものである．

　平成 24年 2月

特発性心室細動研究会（I-IVFS）代表幹事　平岡昌和
（東京医科歯科大学名誉教授・労働保険審査会）

「第8・9回特発性心室細動研究会」特集号の発行にあたって



Ⅰ．は じ め に

　Brugada症候群は 1992年の報告以来 1），様々な
知見が得られ，予後に関するデータも集積されてい
る．その結果，失神発作あるいは心停止の既往のあ
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
症例の予後に関しては見解が分かれているが，我が
国の報告 4）～ 7），および近年の海外の報告 8）では比較
的良好と考えられている．しかし，我が国では

特発性心室細動研究会（J-IVFS）事務局
高木雅彦　関口幸夫　横山泰廣　相原直彦
青沼和隆　平岡昌和

　特発性心室細動研究会（J-IVFS）に登録後，1年以上経過後も追跡可能であった

408例の Brugada症候群症例（自然発生あるいは薬剤誘発性 type 1心電図を示す

症例）について，心事故（突然死または心室細動）発生率を解析し，心停止既往群（Vf

群 , 70例），失神群（Sy群 , 102例），無症候群（As群 , 236例）の 3群間における

比較検討を行った．また，臨床的特徴，安静時 12誘導心電図所見について解析し，

心事故予測因子を検討した．平均 46ヵ月の経過観察にて，心事故発生率は Vf群

37.1%, Sy群 6.9%, As群 1.3%であり，3群間で有意差を認めた（p<0.0001）．

臨床的特徴では心房細動の既往を有する症例で，また心電図学的特徴においては

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〕が

90 msecを超える症例で心事故発生率が有意に高く，有症候症例（特に Vf群）が無

症候症例に比べ予後が不良であり，これらの指標が心事故予測因子として重要と考

えられた．さらに，0.1 mV以上の J点の上昇を下壁誘導と側壁誘導に認める早期

再分極症例（early repolarization：ER）で心事故発生率が有意に高く，下壁および

側壁誘導に ERを伴う Brugada症候群症例は予後不良であることが示唆された．

Keywords ⃝ Brugada症候群
⃝心房細動
⃝伝導遅延
⃝早期再分極
⃝予後
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Brugada症候群症例の長期予後や心事故予測因子に
ついての大規模研究報告は少ない．無症候症例の心
事故発生率（年間 0.3～ 0.5%）から考慮すると，より
多くの症例で長期間の観察を行う研究が必要であ
る．われわれは，317例の Brugada症候群症例につ
いてこれらを検討し，その結果を一昨年の本研究会
で報告した 9）．今回は，より多数例でより長期の予
後および心事故予測因子について検討した．

Ⅱ．対　　　象

　対象は 2002年 2月から 2010年 1月に本研究会に
登録され，1年以上経過後も追跡可能であった
Brugada症候群症例 408例（男性 383例 ,平均年令 52
± 14歳）である．これらの症例を心停止既往群（Vf
群 , 70例），失神群（Sy群 , 102例），無症候群（As群 , 
236例）に分類し，3群間における比較検討を行った．

Ⅲ．方　　　法

1．臨床経過
　心事故〔突然死または心室細動（VF）〕の発生率を
検討した．

2．心事故予測因子の検討
臨床的特徴
　性別，突然死および Brugada症候群の家族歴，
心房細動の既往，自然発生または薬物誘発性 type 1
心電図の頻度，加算平均心電図の陽性率，電気生理
学的検査（EPS）での VFの誘発性について検討した．
安静時 12誘導心電図所見
　安静時 12誘導心電図にお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 r-T peak間隔（rTp） : r波の開始点から T波頂上

点までの間隔（msec）
③ r-T end間隔（rTe） : 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）

④ 再分極過程の貫壁性のばらつき（TDR） : rTe - 
rTp

⑤ J amplitude（J amp） : J点の基線（P波開始点間
を結んだ線）からの振幅（mV）

⑥ J-T end間隔（JTe） : J点の開始点から T波終了
点までの間隔（msec）

　上記 6項目については，V2 誘導にて各々計測し

図 1　安静時 12誘導心電図の計測項目
Ａ：Coved型，Ｂ：Saddleback型，Ｃ：V6誘導．1 : r-J間隔（V6 : QRS幅），2 : r-T peak間隔，3 : r-T end間隔，4 : TDR，
5 : J amplitude，6 : J-T end間隔．

2

A　　Coved 型 B　　Saddleback 型 C　　　　　V6 誘導
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た（図 1A，B）．左側胸部誘導の代表として，V6誘
導にて上記項目⑤を除き〔r-J間隔は QRS幅（msec）
として計測〕計測した（図 1C）．rTp，rTe，TDR, 
JTeについては，× 1/√ RR間隔で補正した値を計
測した．
　計測は患者背景を知らない 3名の循環器医が行
い，その平均値を 3群間で比較検討した．
　また，Haïssaguerreら 10）の報告と同様に，0.1 mV
以上のスラーまたはノッチ型の J点の上昇を下壁あ
るいは側壁誘導の 2誘導以上で認める症例を早期再
分極例（early repolarization：ER）と定義し，Brugada
症候群症例での ERの頻度，局在，予後への関与に
ついて検討した．

Ⅳ．結　　　果

1．臨床経過
　408例の平均観察期間は 46± 29ヵ月で，Vf群 39
± 30ヵ月，Sy群 50± 32ヵ月，As群 46± 28ヵ月
で 3群間に有意差を認めなかった．心事故発生率は
3群間で有意差を認め（p<0.0001），Vf群 37.1%，Sy
群 6.9%，As群 1.3%で Vf群の心事故が最も多かっ
た（図 2）．
2．心事故予測因子の検討
臨床的特徴
　性別，突然死および Brugada症候群の家族歴，
加算平均心電図の陽性率，自然発生または薬物誘発
性 type 1心電図の頻度，EPSでの VFの誘発はい
ずれも心事故発生群と非発生群で有意差を認めず，
心事故発生の予測因子とならなかった．しかし，心
房細動（AF）の既往については，既往を有する症例
で有意に心事故発生率が高かった（p=0.01）（図 3）．
安静時 12誘導心電図所見
　V2誘導での r-J間隔が 90 msecより大きい症例で，
心事故発生率が有意に高かった（p=0.03）（図 4）．そ
の他の計測項目については，3群間で有意差を認め
なかった．
　ERは 408例中 44例（10.8%）に認めた．うちわけ
は Vf群 12例（17.1%），Sy群 10例（9.8%），As群 22
例（9.3%）で，3群間に有意差を認めなかった．ER
の局在については，下壁誘導（Ⅱ ,Ⅲ , aVF）のみが

図 2　心事故発生率の3群間比較
Vf群：26/70例（37.1％） 11.4％/年，Sy群：7/102例（6.9％） 
1.7％/年，As群：3/236例（1.3％） 0.3％/年
Total 36/408例（8.8％）

Vf群：心停止既往群，Sy群：失神群，As群：無症候群
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図 3　心房細動の既往およびEPSでの心室細動誘発による心事故発生率の比較
Ａ：心房細動の既往．既往あり 10/59例（17％），既往なし 26/349例（7％）．
Ｂ：EPSでの心室細動の誘発．誘発あり 20/223例（9％），誘発なし 13/108例（12％）.
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11例（2.7%），側壁誘導（I, aVL, V4～ V6）のみが 22例
（5.4%）で，下壁および側壁誘導が11例（2.7%）であっ
た．ERあり群と ERなし群での心事故発生率には
有意差を認めず（図 5），ERの合併そのものは心事
故発生の予測因子とならなかったが，下壁および側
壁誘導に ERを認めた症例はそれ以外の症例に比べ
有意に心事故発生率が高く（p=0.04），広範囲の誘導
で ERを伴う症例で予後不良であった（図 6）．

Ⅴ．考　　　察

　今回 408例の Brugada症候群症例について，心
事故発生率を解析し，平均 46ヵ月経過観察をした
ところ心事故発生率は有症候症例（特に Vf群）で無
症候症例に比べ有意に高かった．心事故予測因子と

しては，臨床的特徴ではAFの既往を有する症例で，
心電図学的特徴では V2誘導での r-J間隔＞90 msecの
症例で心事故発生率が有意に高く，これらの指標が
心事故予測因子として重要と考えられた．また，
ERの合併そのものは心事故予測因子とならなかっ
たが，下壁および側壁誘導に広範囲に ERを認める
症例で心事故発生率が有意に高く，ERの広がりが
心事故予測因子として重要である可能性が示唆さ
れた．
　Brugada症候群症例の心事故発生率については主
に欧米からの報告にて，失神発作あるいは心停止の
既往のある有症候症例で，心事故発生率が高いこと
が明らかになっている 2）, 3）．今回われわれは，我が
国の多数例での心事故発生率について検討したが，
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図 5　早期再分極（ER）の有無による心事故発生率の
比較

早期再分極あり：6/44例（14％），早期再分極なし：30/364例（8％）．
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図 6　下壁および側壁誘導における早期再分極（ER）
の有無による心事故発生率の比較

早期再分極あり：3/11例（27％），早期再分極なし：33/397例（8％）．
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欧米の報告同様，有症候症例で心事故発生率は高率
であった．一方，無症候症例の心事故発生率は
Brugadaらの報告 3）に比べ極めて低率で，平均
46ヵ月の経過観察で心事故発生症例は 236例中 3例

（1.3%）であった．したがって，従来の我が国からの
報告 4）～ 7）, 9），近年の欧米からの報告 8）と同様に，無
症候症例の短期予後は良好と考えられた．
　心事故予測因子としては，Brugadaらは自然発生
type 1心電図，EPSでの VFの誘発性が重要である
と報告しているが 11），今回のわれわれの検討では
これらの項目は明らかな心事故予測因子とはならな
かった．心事故予測に対する EPSの意義について
は EPSの方法やエンドポイントの違いが問題視さ
れていたことから，近年統一プロトコールによる検
討が始まっている．今回の検討でも，EPSの方法や
エンドポイントは統一されていない．EPSの意義
については我が国でも統一プロトコールによる前向
き研究（J-IVFS EPTesting）が進行しており，その
結果が期待される．一方，心電図学的特徴において
は V2誘導での r-J間隔＞ 90 msecの症例で心事故発
生率が有意に高く，これらの指標が心事故予測因子
として重要と考えられた．この結果は，従来のわれ
われの報告 9）や Atarashiらの報告 12）と同様で，高
リスク群の評価として心室の伝導遅延（脱分極異常）
が重要であることが示唆された．
　Brugada症候群における下壁および側壁誘導での
ERの意義については，いまだ見解が分かれている．
Letsasらは，290例の type 1 Brugada型心電図を
有する症例を平均 44.9ヵ月経過観察した検討で，
ERの合併は心事故発生の予測因子にならないと報
告している 13）が，Kamakuraらは 245例の type 1 
Brugada型心電図を有する症例を平均 48.7ヵ月経過
観察した検討で，ER例で非 ER例に比べ有意に心
事故発生率が高かったと報告している 14）．今回の
われわれの 408例の検討では，ERの合併そのもの
や ERの局在は心事故発生の予測因子にならなかっ
たが，その広がりが下壁および側壁誘導の広範囲に
分布する症例で有意に心事故発生率が高かった．

ERと Brugada型心電図はともに，心外膜側と心内
膜側の心筋の活動電位の第 1相の電位勾配が増大す
ることが機序ではないかと報告されており 15），こ
れらの早期再分極相での電気的異常がより広範囲に
認められる Brugada症候群症例で心事故の発生率
が高くなる可能性が示唆された．

Ⅵ．おわりに

　今回の検討で無症候症例の心事故発生例を 3例認
めたが，これらに共通する特徴は男性，自然発生
type 1心電図 , V2 誘導での r-J間隔＞ 90 msecで，
その他の臨床的特徴や心電図学的特徴は一致しな
かった．無症候症例の心事故発生例はいまだ極少数
であり，今回も無症候症例の心事故予測因子の検討
はできなかった．これを明らかにするためには，今
後さらに症例を積み重ね，長期間の経過観察を行う
必要がある．
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Ⅰ．はじめに

　Brugada症候群には突然死の予知，予防という大
きな問題に加えて，electrical storm（ストーム）へ
の対処も未解決の問題として残されている．本研究
では，J-IVFS1）に登録されている Brugada症候群例
の経過観察期間中におけるストームの発生状況，対
処方法を検討した．

Ⅱ．対象と方法

　2002年 2月から 2010年 2月までの間に Brugada
症候群として J-IVFSに登録された 442例の経過観
察期間中におけるストームの発生状況，対処方法に
ついて調査を行った．1例を除き，ストーム発生例
については登録施設から発生時の状況を，アンケー
トによって調査した．ストームの定義は，24時間
以内に 3回以上カルディオバージョンまたは除細動
を要する心室頻拍・心室細動（VT/VF）の発生とし
た 2）．ストームを認めた全例が有症候性 Brugada
症候群であったことから，J-IVFSに登録されてい
る有症候性 Brugada症候群 191例を，経過観察期
間中にストームを認めた ES群（8例），VFを認めた
がストームはなかった VF群（28例），いずれのイベ

特発性心室細動研究会（J-IVFS）事務局
横山泰廣 1　関口幸夫 2　高木雅彦 3　相原直彦 4　
青沼和隆 2　平岡昌和 5

　特発性心室細動研究会（J-IVFS）に Brugada症候群症として登録されている 442
例の electrical storm（ストーム）の発生状況，対処方法を調査した．有症候性
Brugada症候群として登録されている 8例（1.8％）でストームが認められた．全例
男性で，平均年齢は 39.3± 8.3歳，平均観察期間は 26.3± 28.4ヵ月であった．
ストームの急性期にはイソプロテレノール静注，慢性期にはシロスタゾールおよび
ベプリジルの経口投与がよく用いられていた．有症候性 Brugada症候群 191例
を，経過観察期間中にストームを認めた ES群，VFを認めたがストームはなかっ
た VF群，いずれのイベントも認めなかった NS群の 3群に分けて比較すると，ES
群 は ほ か の 2群 よ り 若 年 で あ り（p＜ 0.01）， 心 房 細 動 の 既 往（p＜ 0.05），
Brugada症候群または Brugada型心電図の家族歴（p＜ 0.05）が多く認められた．
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ントも認めなかった NS群（155例）の 3群に分けて
検 討 し た． 統 計 解 析 は JMP5.0.1J（SAS Institute 
Japan社製）で行い，3群間の比較には分散分析，カ
テゴリー変数の比較にはχ2検定を用いた．

Ⅲ．結　　　果

　Brugada症候群とし登録されている 442例中 8例
（1.8％）にストームが認められた．全例が有症候性
Brugada症候群の男性であり，発生時の平均年齢は
39.3± 8.3歳，平均観察期間は 26.3± 28.4ヵ月であっ
た．患者背景を表 1，ストームの発生状況，対処方
法を表 2に示す．
　ES群，VF群，NS群の年齢，心房細動の既往，

Brugada症候群または Brugada型心電図の家族歴
の有無，V2誘導の r-J間隔＞ 90 msec，V2誘導の補
正 QT時間（QTc），登録時の type 1心電図 3）の有無，
電気生理学的検査での VF誘発性の有無，近接して
いる 2誘導以上での J点上昇＞ 1 mmの有無を比較
し，その結果を図 1〜 8に示す．

Ⅳ．考　　　察

　Sacherら 4）は植込み型除細動器（ICD）植込みを
行った Brugada症候群患者の予後を検討した多施
設共同研究で，38± 27ヵ月の経過観察期間中のス
トーム発生率を 3.2％（220例中 7例）と報告してい
る．本邦では Ohgoら 5）が単施設研究で，9.5± 4.8ヵ

 症例 性別 年齢 登録群 登録時 家族歴 心房細動の LP Ic 群 VF 誘発性 ICD 内服薬   （歳）  心電図  有無  薬物負荷  植込み
 1 男 37 失神群 coved － ＋ ＋ 陽性 ＋ ＋ －
 2 男 31 失神群 saddle ＋ ＋ － 陽性 ＋ ＋ －
 3 男 52 VF 群 saddle － － ＋ 陰性 － ＋ －
 4 男 36 VF 群 coved ＋ ＋ ＋ 陽性 － ＋ －
 5 男 36 VF 群 coved － － ＋ 陽性 － ＋ ベプリジル
 6 男 46 VF 群 coved － ＋ ＋ 陽性 ＋ ＋ NA
 7 男 39 VF 群 coved ＋ － NA 陽性 － ＋ －
 8 男 39 VF 群 coved － － ＋ 陽性 ＋ ＋ －

LP：late potential，Ic：Vaugham Williams 分類Ⅰc群薬，VF：心室細動，ICD：植込み型除細動器，NA：情報なし

表 1　ストームを認めた 8症例の J-IVFS登録時患者背景

 症例 発生日 時間 観察期間 トリガー 心電図変化 VF 回数 急性期治療 ほかの治療 慢性期治療    （月）   （24 時間以内）
 1 02.6.16 5 : 23 7.4 － － 9 ISP 静注 アブレーション －        （0.005γ, 20 時間）
 2 03.1.26 22 : 15 12.3 － － 9 ISP 静注 － デノパミン経口        （2 日間）
 3 05.6.12 20 : 00 0.6 ストレス － 7 ISP 静注 － シロスタゾールから
        （0.005γ, 4 日間）  キニジン経口に内服変更
 4 06.5.28 2 : 05 10.8 － － 6 ISP 静注 ペーシング シロスタゾール
        （0.005γ）  ＋ベプリジル経口
 5 06.5.29 2 : 20 11 － － 4 ベプリジル内服 － シロスタゾール
          ＋ベプリジル経口
 6 06.8.16 13 : 00 48.6 NA NA 3 NA NA NA
 7 10.8.17 23 : 53 38.6 ストレス NA 5 － － －
 8 10.11.21 0 : 23 83.7 － NA 5 － － シロスタゾール経口

ISP：イソプロテレノール，γ：μg/kg/min，他の略語は表 1参照
ストーム発生時に鎮静，気管内挿管を施された症例はなかった．

表 2　ストームの発生状況，対処方法
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月の経過観察期間中のストーム発生率を 10.4％（67
例中 7例）と報告している．J-IVFSに Brugada症候
群として登録されている 442例では 1.8％にストー
ムが認められ，全例男性で有症候性 Brugada症候
群として登録されていた．ストームの発生時間は夜
間から早朝に多く，2例はトリガーとして精神的，
肉体的ストレスが疑われたが，ほかの症例では不明
であった．ストームの急性期には，イソプロテレ

ノール（ISP）静注が多く用いられていた．Brugada
症候群のストームに対する ISP静注の至適用量は定
まっていないが，本調査では 3例に ISP 0.005γが
用いられており，これは Ohgoら 5）の 0.003± 0.003γ
に近い用量であった．ストーム後の慢性期にはシロ
スタゾール，ベプリジルが多く用いられていた．シ
ロスタゾールは PDE阻害による細胞内 cAMP増加
を介して Ca2＋電流を増加 6）することで，ベプリジ

（歳）
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53.1±14.5

ES VF NS

図 1　有症候性 Brugada症候群191例の3群における
年齢の比較

ES：経過観察中にストームを認めた群（8例），VF：VFを認
めたがストームはなかった群（28例），NS：いずれのイベン
トも認めなかった群（155例）．
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図 2　有症候性 Brugada症候群191例の3群における
心房細動既往の比較

略語は図 1参照

ES NSVF

x100%
1.00

0.75

0.50

0.25

0.00

p<0.05

無

有

図 3　有症候性 Brugada症候群191例の3群における
Brugada症候群または Brugada型心電図の家
族歴の有無の比較

略語は図 1参照
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図 4　有症候性 Brugada症候群191例の3群における
V2誘導の r-J間隔の比較

略語は図 1参照
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ルは一過性外向き電流（Ito）を抑制する 7）ことで右室
流出路心外膜側活動電位の loss of domeを回復し，
phase2リエントリーによる心室期外収縮が契機と
なる心室性頻脈の発生を抑制すると考えられてい
る．Shinoharaら 8）は，シロスタゾールによる頻脈
をベプリジル併用で回避し，その後 VF再発を認め
ていない特発性 VF1例，Brugada症候群 1例を報
告しているが，本調査でも 2例でシロスタゾールと
ベプリジルを併用していた．
　有症候性 Brugada症候群として登録されている

191例に限れば，4.2％にストームが認められたこと
になる．有症候性 Brugada症候群の ES群はほかの
2群より若年であり（p＜ 0.01），心房細動の既往（p
＜ 0.05），Brugada症候群または Brugada型心電図
の家族歴（p＜ 0.05）を多く認めた．有意ではない
が，ES群はほかの 2群より V2 誘導の r-J間隔＞
90 msecが多く，V2誘導の QTcが短い傾向にあった．

謝辞
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図 5　有症候性 Brugada症候群191例の3群における
V2誘導の QTcの比較

略語は図 1参照
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図 6　有症候性 Brugada症候群191例の3群における
登録時の type 1心電図の有無の比較

ESC：European Society of Cardiology，他の略語は図 1参照
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図 8　有症候性 Brugada症候群191例の3群における
J点上昇＞ 1mmの有無の比較

略語は図 1参照
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図 7　有症候性 Brugada症候群191例の3群における
EPSでの心室細動誘発性の比較

EPS：電気生理学的検査，他の略語は図 1参照
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Ⅰ．は じ め に

　J 波は心電図において QRS 波形に続くノッチ
型またはスラー型の極波で，低体温，高カルシウ
ム血症，中枢神経疾患，Brugada症候群，特発性
心室細動などの患者に多くみられると報告されて
いる 1）〜 3）．

佐藤光希 1　池主雅臣 2　八木原伸江 1　飯嶋賢一 1

和泉大輔 1　渡部　裕 1　古嶋博司 1　岡田正彦 3

相澤義房 1

【背景】標準 12誘導心電図の J波や ST上昇は早期再分極所見として知られ，健常

者にも認められるが ,その頻度や特徴は十分に検討されていない．【目的】本研究は，

J波の頻度と分布様式を明らかにすることを目的とした．【対象と方法】対象は当院

外来で心電図検査を受けた 20〜 59歳の症例である．ただし，明らかな心疾患患

者を除外するため，心電図自動診断により異常心電図所見を指摘された症例を除く

1,936人（男性 977人，女性 959人）とした．J点が基線から 0.1 mV以上上昇し

ているものを J波とした．下壁誘導（Ⅱ，Ⅲ，aVF）および左前胸部誘導（V3，V4，

V5，V6）のうち各々 2誘導以上，高位側壁誘導（Ⅰ，aVL）のうち 1誘導以上で J波

を 認 め た 場 合， そ の 領 域 に J波 が 存 在 す る と し た．【結 果 】J波 の 頻 度 は

222/1,936人（11.5％）で，男性は女性に比べて検出率が高かった（14.7 vs. 

8.1％ , p＜ 0.001）．20〜 39歳と 40〜 59歳に分類した場合，男性では若年層

に J波が多く（19.7 vs. 12.1％ , p＜ 0.001）検出され，女性では年齢による差が

なかった．J波は下壁誘導のみに存在する症例が 75.7％と最も多く，次いで下壁

誘導と左前胸部誘導で確認できた例が 15.0％を占めた．J波に ST上昇を伴った例

は 12/1,936人（0.6％）で，ST上昇を伴わなかった例に比べて左前胸壁誘導およ

び高位側壁誘導に至る広い誘導で確認できた．【結語】今回の検討で，早期再分極と

して知られる J波の出現はまれではなく，特に若年男性および下壁誘導において高

頻度に認められた．

Keywords ⃝ J波
⃝早期再分極
⃝ ST上昇
⃝外来症例

1新潟大学大学院医歯学総合研究科循環器分野
（〒 957-8588　新潟県新潟市中央区旭町通 1番町 754番地）
2新潟大学医学部保健学科
3新潟大学大学院医歯学総合研究科予防医療学分野

成人における J波の頻度とその特徴：
外来症例における検討
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Characteristics and Prevalence of J Wave in Our Outpatient Clinic
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J波を伴う特発性心室細動の臨床的特徴とその治療について
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　近年，J波の成因や J波と突然死との関連が注目
されているが 4）〜 6），J波は健常例においてもしばし
ば認められ，このような場合は正常亜型として区別
されている 7）．しかしながら，こうした健常例に認
められる J波の頻度や特徴についてはいまだ十分に
検討されていない．そこで当院の外来受診症例にお
ける J波の頻度を調べ，その特徴について解析した．

Ⅱ．対象と方法

　明らかな心疾患を除外するために，対象は 2008
年 2〜 7月までに当院の循環器内科を除く他科外来
を受診し，12誘導心電図検査を受けた 20〜 59歳の
症例とした．そのうち，心電図自動診断により心房
細動などの上室不整脈，異常 Q波，脚ブロック，
ストレインパターン，Brugada型心電図を含む心電
図異常を指摘された症例を除外し，残り 1,936人（男
性 977人，女性 959人）について検討した．J波の陽
性基準は，連続する 2誘導以上において J点が基線
より 0.1 mV以上上昇しているものとし，スラー型
とノッチ型の両方を含めた（図 1）5）．下壁誘導（Ⅱ，
Ⅲ，aVF）のうち 2誘導以上，左前胸部誘導（V3，
V4，V5，V6）のうち 2誘導以上，高位側壁誘導（Ⅰ，
aVL）のうち 1誘導以上で J波を認めた場合，その領
域に J波が局在しているとした．J波陽性症例にお
いて，12誘導中で最も高い J波を示す誘導の J点を
最大 J波高とし，さらに，その誘導における心電図
の各測定値を記録した．また，ST上昇の陽性基準
は，連続する 2誘導以上で STが基線より 0.1 mV以
上上昇しているものとした．対象症例を，J波陽性
に ST上昇を伴っている症例群〔J+STe（+）群〕と伴
わない症例群〔J+STe（−）群〕に分けて，その特徴を
比較検討した（図 2）．本研究のプロトコールは新潟
大学医歯学総合病院医学部倫理委員会で承諾を得た．
　統計学的検討において，測定値は平均±標準偏差
で示し，2群間の比較はχ2検定およびt 検定で行っ
た．最大 J波高に影響を与える因子を調べるため，
重回帰分析（ステップワイズ法）を用いた．解析には
Dr. SPSS software（SPSS Inc., Chicago, IL）.を用い，

p＜ 0.05を統計学的に有意とした．

Ⅲ．結　　　果

1．J波の頻度と局在
　全対象における J波の検出頻度は 222/1,936人

（11.5％）であった．J波の頻度は男性で 144/977人
（14.7％），女性で 78/959例（8.1％）と男性で有意に
高かった（p＜ 0.001）（図3A）．とりわけ，男性の 20〜
39歳の症例では 67/340例（19.7％）と高率に J波がみ
られ，40〜 59歳の検出頻度 77/637例（12.1％）に比
べて有意に高かった（p＜ 0.001）．一方，女性では
年齢における J波の頻度に有意差を認めなかった

〔20 〜 39 歳：28 / 399 例（7.0 ％）vs. 40 〜 59 歳：
50/560例（8.9％）〕（図 3B）．
　J波が陽性であった 222例のうち，下壁誘導のみ
に限局していた症例は 168例（75.7％），左前胸部誘
導のみに限局していた症例は 1例（0.5％）であった
が，高位側壁誘導のみに限局していた症例はなかっ
た．複数領域の組み合わせでは，下壁誘導と左前胸
部誘導の組み合わせが 34例（15.3％）で最も多く，下
壁誘導と高位側壁誘導の組み合わせが 7例（3.2％），
左前胸部誘導と高位側壁誘導の組み合わせが 5例

（2.3％）であった．なお，すべての誘導領域に J波が

Amplitude of J wave 

Level  of ST 

Width of J wave 

図 1　J波高，J波幅およびSTレベルの測定方法
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存在した症例は 7例（3.2％）であった（図 4A）．
2．最大 J波高とその関連因子
　J波が陽性であった 222例における最大 J波高の
平均は 0.21± 0.12（0.10〜 0.69）mVで，Ⅲ誘導で認
められることが最も多かった（47％）．さらに，重回
帰分析（ステップワイズ法）を用いて最大 J波高の関

連因子を検討したところ，J波幅，T波高，R-R間
隔短縮および QRS電気軸の右軸偏位が有意な因子
として抽出された（表 1）．
3．ST上昇
　J波に 0.1 mV以上の ST上昇を伴ったのは全体の
12/1,936例（0.6％）で，J波陽性例のうち 12/222例

B Case2 J+STe(-) 

200msec 

1mV 

Case1  J+STe(+)    A

図 2
J波にST上昇を伴う例（A）と
伴わない例（B）の12誘導心
電図
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図 3
J波の検出頻度の比較
Ａ：男女間の頻度の比較．
Ｂ：年齢別に分類したときの頻

度の比較．
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（5.4％）すべてが男性であった．J波に ST上昇を
伴った男性 12例〔J+STe（+）群〕と，伴わなかった
男性 132例〔J+STe（−）群〕の間において J波が確認
できた誘導を比較した．J+STe（−）群で下壁誘導に
J波を認めたのは 131例（99％），左前胸部誘導は 22
例（17％），高位側壁誘導は 4例（3％）であり，下壁
誘導に集中していた（複数の誘導に併存しており，
症例数は重複している）．一方，J+STe（+）群では，

下壁誘導に 9例（75％），左前胸部に 11例（92％），
高位側壁に4例（33％）で，左前胸部誘導に最も多く，
かつ下壁誘導から高位側壁誘導まで分散していた．
J+STe（+）群では，J波が単独の誘導領域に限局し
た症例は認められず，全例で複数の誘導領域に存在
していた．J+STe（+）群と J+STe（−）群では J波が
確認できた誘導に差がみられた（図 4B）．
　さらに，この 2群間において年齢と心電図所見を
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図 4　J波が認められた誘導領域の比較
Ａ：J波陽性全症例における比較，Ｂ：J波に ST上昇を伴う群〔J+STe（+）〕と伴わない群〔J+STe（−）〕との比較．

SD β t pmean Variables 

表1　最大J波高の重回帰分析

0.011 2.555  0.147  20.1  60.6  QRS axis
N.S. -0.585  -0.105  33.5  368.9  (msec) QT
N.S. 0.147  0.009  10.1  98.0  (msec) QRS
N.S. 0.522  0.030  21.9  150.1  (msec) P-R

<0.001 4.298  0.247  0.357  0.288  (mV) T amp.
N.S. 0.501  0.035  0.045  0.029  (mV) ST level

<0.001 7.894  0.456  10.4  21.2  (msec) J width
N.S. 0.172  0.010  0.478  0.649  (%) Male
N.S. -0.080  -0.049  12.3  42.6  (y/o) Age 

N.S. 0.679  0.045  0.616  0.968  (mV) R amp.

0.001 -3.291  -0.190  172.1  864.6  (msec) R-R

p >0.10 are presented at N.S. 
β : standardized regression coefficient, ＊ : selected independent for maximum J wave level (p<0.05), 

N.S. 1.182  0.069  0.81  2.84  (mV) SV1+RV5 
N : 222, Maximum J amp : 0.21±0.12 (mV), Multiple coefficient of detemination (R2) : 0.28,
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比較した．平均年齢，最大 J波高，R-R間隔，P-R
間隔，QRS幅，QRS電気軸，SV1+RV5については，
有意差はなかった．しかし，J+STe（+）群において，
最大 J波高を記録した誘導の J波幅は有意に短く

（14.3± 7.8 vs. 24.0± 10.4 msec，p=0.002），QT時
間は有意に長く（389.8± 40.4 vs. 365.8± 35.8 msec，
p=0.03），R波高と T波高は有意に高値であった（R
波高：2.14± 1.16 vs. 0.93± 0.53 mV，p=0.004，T
波高 : 1.04±0.57 vs. 0.25±0.23 mV，p=0.001）（表2）.

Ⅳ．考　　　察

　器質的心疾患を伴わない健常人にみられる J波や
それに伴う ST上昇は，“早期再分極 ”の正常亜型と
考えられてきた 8）．J波の成因については，イヌの
動脈灌流心筋モデルを用いた実験により説明され
る 4）, 9）．すなわち，一過性外向き電流（Ito）は心外膜
側心筋の活動電位第 1相にノッチを形成し，心内膜
側心筋との間に電位勾配を起こすことにより J波が
形成され，引き続き心外膜側心筋の活動電位第 2相

（プラトー相）の低下または消失をきたす．また，心
内膜側との間に電位勾配をもたらし，ST上昇をき
たす．プラトー相の抑制は内向きカルシウム電流

（ICa）の減少によっても誘導され，これらは Brugada
症候群の心電図所見とも合致している．心外膜側活

動電位のプラトー相の抑制が軽度であると，心電図
上の ST上昇も軽度となり，早期再分極の心電図所
見とされる J波と軽度の ST上昇を示すことにな
る 4）, 9）．しかし，J波や ST上昇がみられる誘導は，
Brugada症候群とは異なっており 3）〜 5），その機序
と意義についてはいまだ十分には解明されていない．
1．J波の頻度と局在
　心疾患以外の主疾患を有する当院外来症例で，心
電図検査を受けた 1,936例のうち，222例（11.5％）に
おいて J波が認められた．そのうち ST上昇を伴う
例は 12例（5.4％）であった．ST上昇を伴わない J波
まで含めると，その頻度はまれではなかった．早期
再分極の頻度は健常者で 3〜 10％とされ，スラー
型の J波は 23.6％に達すると報告される 5）, 7）．また，
有色人種で頻度が高いとされ，われわれが検討した
J波の頻度とほぼ合致する 10）．
　J波の検出頻度が女性に比べ男性で高かったこと
も過去の報告と一致した．これは男性では心外膜側
で Itoの電流密度が高く，心外膜側活動電位のノッ
チ形成が女性より男性で顕著になるという事実と関
係しているかもしれない 11）, 12）．さらに，男性では
若年者で有意に J波の検出頻度が高かった．一般に
若年男性では迷走神経緊張が亢進している．自律神
経の影響を受ける ICaの減少と，徐脈による 2次的

(mV) SV1+RV5 
QRS axis 

(msec) QT 
(msec) QRS 
(msec) P-R 
(msec) R-R 
(mV) T amp. 
(mV) ST level 
(mV) R amp.  
(msec) J width 
(mV) Max. J amp. 

0.75  
18.8  
35.8  
9.0  
20.9  
183.0  
0.23  
0.031  
0.53  
10.4  
0.10  
11.8  

2.94  
61.9  
365.8  
101.7  
154.2  
876.2  
0.25  
0.02  
0.93  
24.0  
0.21  
42.4  

1.18  
20.6  
40.4  
9.3  
22.1  
314.2  
0.57  
0.051  
1.16  
7.8  
0.09  
12.5  

3.33  
58.7  
389.8  
99.0  
150.8  
930.2  
1.04  
0.16  
2.14  
14.3  
0.26  
35.8  (y/o) Age   

(N = 132) (N = 12) 

  )    
N.S. 
N.S. 
0.03 
N.S. 
N.S. 
N.S. 
0.001 
<0.001 
0.004 
0.002 
N.S. 
N.S. 

J+STe(+), Male J+STe(-), Male 

表2　J波にST上昇を伴う群と伴わない群における年齢と心電図所見の比較 

elevation, J+STe(-) : The group of patients who have J wave without ST elevation. 
Date are presented as the mean ± SD, J+STe(+) : The group of patients who have J wave with ST 

p
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な Itoの増大が，Brugada症候群と同様に J波や ST
上昇を顕性化させると推測できる 7）, 13）．
　J波を認めた 222例のうち，J波が下壁誘導に限局
する症例が 168例，下壁誘導とほかの領域に併存す
る症例が 48例であり，下壁誘導がほとんどを占め
た（97％）．Kuiらは，健常成人における J波の頻度
は 7.3％であり，63％が下壁誘導に，30％が左前胸
部誘導に存在したと報告している 10）．一方で，
Rossoらは，健常成人例，若年運動家例および特発
性心室細動例の集団において，J波の頻度とその局
在について報告している 7）．前 2群においては下壁
誘導または左前胸部誘導に J波を認める場合が全体
の 90％以上を占め，高位側壁誘導に存在する場合
は少なく，本研究の結果に類似した．一方で，特発
性心室細動症例では左前胸部誘導における J波の頻
度は低く，下壁誘導と高位側壁誘導の頻度が高いと
している（全体の 94％）．本研究では Brugada型心
電図を除外するために右前胸部誘導に存在する J波
は除いた．近年，下壁誘導と右前胸部誘導の両方に
J波や ST上昇を認める非典型的な Brugada症候群
が報告された 14）．本研究ではそれにあてはまる心電
図を示した症例は認めなかったが，J波や ST上昇
の機序と関係している可能性があり興味深い．
2．J波高の関連因子
　最大 J波高の関連因子は J波幅，T波高，QRS電
気軸の右軸偏位，R-R間隔の短縮であった．J波は
幅をもったスラー型またはノッチ型の波形であり，
J波高と J波幅は相関すると考えられる．また，J波
には ST上昇のみならず高い T波も伴うことが報告
されており 15），心外膜側活動電位のプラトー相の
消失による結果と考えれば説明できる．QRS電気
軸と J波との関連は報告されていないが，Brugada
症候群に左軸偏位が多いこととは対照的である．対
象患者の心電図では，最大 J波高はⅢ誘導に最も高
頻度に認められており，右軸方向への偏位がⅢ誘導
の J波をより顕性化させる可能性がある．J波の原
因とされる Itoは，徐脈により増強するが，本研究
では R-R間隔と最大 J波高はむしろ逆相関した．今

回は同一症例間での R-R間隔と最大 J波高の関連は
検討しておらず，自律神経緊張やほかの修飾因子，
個体間のばらつきが検討結果に影響している可能性
がある．
3．ST上昇に伴う J波
　“早期再分極 ”の心電図所見としては，J波と ST
上昇を指すことが多く，通常左前胸部誘導において
J波と ST上昇を認める 4）, 16）．われわれの検討では，
J+STe（+）群は J+STe（−）群に比べ，下壁誘導のみ
ならず左前胸部誘導や高位側壁誘導に至る広い誘導
領域で確認できた．また，この 2群間では最大 J波
高が同等であったにもかかわらず，J波幅，R波高，
T波高，QT時間に差を認めた．J波に ST上昇が伴
う場合と伴わない場合の臨床的な意義はわかってい
ない．ST上昇をきたすには，心外膜側の活動電位
第 2相におけるプラトー相の低下や消失による心内
膜側活動電位との間の貫壁性電位差が必要と考えら
れる 4）, 9）．2群間における J波の局在や心電図所見
の差は，それらの成因の違いを示しているかもしれ
ない．
4．研究の限界点
　本研究では心血管疾患の合併例を極力除外するた
めに，当院の循環器内科を除くほかの診療科の外来
を受診し心電図検査を受け，正常心電図と判断され
た症例を対象とした．しかし，完全には心疾患を否
定できず，必ずしも健常人とはいいきれない．した
がって，今回の結果は一般集団における健常人の結
果とは異なる可能性がある．また，1回のみの心電
図解析で，その後の経過観察は行っておらず，認め
られた早期再分極所見と心イベントの発生について
は関連性を評価していない．

Ⅴ．ま　と　め

　J波は心電図所見としてまれではなく，若年男性
および下壁誘導において高頻度であり，さらに J波
高に関連する心電図所見も認められた．また，J波に
ST上昇を伴う場合と伴わない場合で，J波の局在や
心電図所見に違いがみられた．今後は，これらの結
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果を基にして，特発性心室細動や Brugada症候群
例との間で，J波の特徴の差異を検討する必要があ
る．一般成人における J波の存在が，心臓突然死や
不整脈事故の危険因子になるか否かを，健常人にお
ける大規模前向き試験を通して検討する必要がある．
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江崎かおり　中川幹子　長野徳子　手嶋泰之
油布邦夫　高橋尚彦　犀川哲典

　特発性心室細動（特発性 VF）の代表的疾患であるBrugada症候群の心電図の特徴は，右側胸部誘導

における J点および STの上昇である．一方，左側胸部誘導における STの上昇は，健常人で比較的

高率に認められる所見で，従来より早期再分極症候群とよばれ，臨床的意義は少ないと考えられてき

た．しかし最近，特に下壁側壁誘導での J点や ST上昇が，VFなどの致死的不整脈の発生と密接な関

係にあることが報告された．われわれも以前，下壁側壁誘導で J波の著明な増大を認めた特発性 VF

の症例を報告している．今回われわれは，J波の臨床的特徴を明らかにする目的で，12誘導心電図上，

J波を有する症例について検討した．【方法】大分大学医学部附属病院検査部で心電図を記録した連続

6,860例（男性 3,805例，1～ 99歳）を対象にした．J波はQRS波の終了（J点）後に認められる陽性

のノッチと定義し，心房細動，脚ブロックの症例は除外した．【結果】①12誘導中いずれかの誘導で

J波を認めたものは 741例（10.8％）で，そのうち男性 458例（12.0％），女性 283例（9.3）％と男

性で多く認められた（p＜ 0.0005）．②誘導別では下壁誘導における J波の出現は全体の 84％と最

も多かった．③年代別でみると，10～ 20代の若年者と60代以上の高齢者のふたつの年代でピーク

が認められた．④ J波を有する若年者の17.7％，高齢者の 20％に何らかの心血管疾患を認めたが，

虚血性心疾患に関しては有意に高齢者で多く認められた．【結語】J波は約 10％の症例に認められ，

特に下壁誘導に高率に認められた．J波を有する症例で，高齢者では若年者に比べ虚血性心疾患の合

併率が高く，J波形成のメカニズムが異なっている可能性が示唆された．これらの結果は，J波への

対処において重要な情報を提供しうると考えられた．

Keywords ⃝心電図
⃝ J波
⃝性差

大分大学医学部臨床検査・診断学講座
（〒 879-5593　大分県由布市挾間町医大ヶ丘 1丁目 1番地）

J波の臨床的特徴の検討
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Ⅰ．はじめに

　特発性心室細動（IVF）は器質的心疾患を認めない
心室細動（VF）であるが，下壁および側壁誘導に J

波，いわゆる早期再分極を呈する J wave syndrome
が報告されている 1），2）．早期再分極はまれではない
心電図所見で，一般に健常者の 1〜 8％に認められ
ると報告されている．経過は良性と考えられていた
が，近年，再分極異常，いわゆる J波が IVF症例の
1/3に認められるとの報告がなされ注目を集めてい
る 3）．また，早期再分極を有する IVFはその他の
IVFに比べ有意に VFの再発が多く，予後が不良で

大久保公恵　渡辺一郎　奥村恭男　園田和正
永嶋孝一　真野博明　小船雅義　小船達也
中井俊子　國本　聡　平山篤志

【背景】J波は心電図上しばしばみられる所見であり，その予後は比較的良好と考え

られていた．しかし，実験的に不整脈の原因となるともいわれており，近年 QRS

の早期脱分極と心室細動（VF），突然死との関連も報告されている．【目的】当院に

おける特発性心室細動（IVF）の特徴につき検討した．【対象】1977〜 2009年に VF

が確認されている，もしくは心肺停止蘇生例で電気生理学的検査（EPS）を施行した

患者 15例である．全例男性，平均年齢 44歳，心機能は良好で全例に心臓カテー

テル検査を施行し，虚血は否定されている．【方法】J波は 12誘導心電図で下壁，

側壁誘導にノッチまたはスラーを認めるものとした．13例に加算平均心電図を施

行．EPSは心室期外刺激を右室心尖部（RVA）と右室流出路（RVOT）から S3まで行

い，VFの誘発を試みた．【結果】J波を認める IVFは 9例で，下壁誘導 6例，側壁

誘導 1例，両誘導が 2例であった．ほか Brugada症候群が 3例，正常心電図を呈

する症例が 3例であった．加算平均心電図陽性は 5/13例で認め，QT延長，短縮

は認めなかった．EPSで 13/14（93％）に VFが誘発された．13例で植込み型除細

動器の植込みが施行されたが，その後の経過観察で適切作動，心イベントの発生は

ない．【結語】基礎心疾患のない VF症例では，早期再分極異常の J wave syndrome

の存在を考える必要がある．

Keywords ⃝特発性心室細動
⃝早期再分極異常（Ｊ波）

日本大学医学部内科学系循環器内科
（〒 173-8610　東京都板橋区大谷口上町 30-1）

異常 J波を伴う特発性心室細動
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あるとの報告もなされた 3）．健常者の早期再分極との
鑑別としては，下壁誘導Ⅱ，Ⅲ，aVFまたは側壁誘
導Ⅰ，aVL，V4 〜 V6 において 0.1 mV以上の J点の
上昇とされているが，心電図基準や無症候症例にお
けるリスク評価はまだ一定の見解を得ていない．今
回われわれは，当院における IVF症例の臨床的特
徴と電気生理学的特徴を後ろ向きに検討した．

Ⅱ．対象と方法

　対象は 1977〜 2009年に当院の循環器内科または
救命救急センターに入院した明らかな基礎心疾患の
ない，心停止からの蘇生または VFが確認されてい
る IVF15症例である．心電図波形より Brugada症
候群（BS）と診断された症例も含む．全例男性で，
平均年齢は 43.5± 13.1（15〜 68）歳．
　J波の定義は，心電図で下壁および側壁誘導によ
りふたつ以上連続した誘導で 0.1 mV以上のノッチ，
またはスラーを認めるものとし，BSの定義は V1〜
V3に特徴的な ST上昇を認めるものとした．なお，
type 2，3型心電図は薬剤負荷試験で type 1に変化
した例も含めるとした．加算平均心電図（LP）は
ART1200 EPXを用い，F-QRS，D-40，Last 40の 3
項目中 2項目以上認めた場合を陽性とした．全例で
心エコーと冠動脈造影を行い，器質的心疾患は除外
した．1977年の症例は電気生理学的検査（EPS）に
よる計測のみで，心室頻拍（VT），VFの誘発は施
行されていなかった．ほかの 14例は全例で EPSに
より VT，VFの誘発を施行していた．心室期外刺

激は右室心尖部（RVA）と右室流出路（RVOT）より
基本刺激周期 600 msec，400 msec，S2，S3は不応
期まで，S3で誘発されない場合は S4の不応期まで
行った．BSを否定するため，ピルジカイニド負荷
試験にて 1 mg/kg静脈内投与し，心電図変化を観
察した．

Ⅲ．結　　果

　心エコー上平均 EFは 68.3％と正常で，心機能低
下例はなかった．15例中 BS症例は 3例，心電図異
常をまったく認めない正常心電図の症例が 3例，J
波を認める症例が 9例であった．J波の症例はⅡ，
Ⅲ，aVF の下壁誘導に認める症例が 6例，V4 〜 V6

の側壁誘導に認める症例が 1例，両誘導に認める症
例が 2例であった．LPを施行した 13例のうち LP
陽性は J波の症例で 8例中 2例（25％），BS症例で 3
例中2例（66％），正常心電図症例で2例中1例（50％）
であった．12誘導心電図の QRSは BS症例で 101±
14 msec，正常心電図の症例で 103± 6 msec，J波

12誘導心電図

症例数

LP陽性

QRS（msec）

QT（msec）

QTc（msec）

J wave＊

9

2/9（22％）

102.4±18.5

416.2±15.1

387.3±25.2

Brugada症候群

6

4/6（67％）

111.7±11.8

394.2±46.2

412.5±7.8  

正常

2

1/2（50％）

102.0±11.3

418.5±21.9

386.0±11.3

J波の部位：下壁誘導7例， 側壁誘導1例， 下壁側壁誘導1例
BSでJ波を認めるもの：2/6例（33％）2例とも下壁誘導

表　症例

図 1　側壁誘導のＪ波
心電図上，側壁誘導のⅠ，aVL，V4〜 V6誘導で矢印に示す J波
を認める．
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の症例で 112± 23 msecであった．QT/QTcは BS
症例で 392± 47/407± 8 msec，正常心電図の症例
で 365± 36/424± 19 msec，J波 の 症 例 で 390±
38/414± 24 msecであった．EPSでは 14例中 13例

（93％）で VFが誘発され，RVAから 5例（J波 2例，
正常 1例，BS2例），RVOTから 9例（J波 5例，正
常 2例，BS2例）であった．BS症例のうち 1例は
RVA，RVOT両方から誘発されている．初期の症
例と誘発されなかった症例を除く 13例全例に ICD
植込みが施行され，平均観察期間 69± 92ヵ月（3〜

360ヵ月）で適正作働，心イベントの発生はなかっ
た（表）．
　経時的な心電図変化と薬剤負荷による心電図変化
が記録された典型例を提示する．
症例：38歳男性．主訴は意識消失．既往歴に特記
すべきことなし．家族歴に突然死，心疾患なし．
1977年 8月，就寝中の午前 6時頃，けいれん後に意
識消失し近医に救急搬送された．頭部 CT，脳波に
異常なく退院となった．その後も同様の意識消失を
3回繰り返し，1979年に搬送された別の病院に入院

薬剤負荷試験

対照群 イソプロテレノール：（1Y） プロプラノロール

50mm/sec

図 2
薬物負荷試験 1
薬剤負荷試験では，コントロールに比べイソプロテレ
ノール投与にて J波は減高し（▼），プロプラノロール投
与にて増高（↓）した．

ジソピラミド 200mg 内服

対照群 30分後 1時間後

2時間後 3時間後 4時間後
図 3
薬物負荷試験 2
ジソピラミド内服による負荷試験では
200mg内服で J波は減高し，内服 2時間後
にほぼ消失（↓）した．
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中 2回の意識消失を起こしたため，精査目的で当院
に転院となった．意識消失発作はいずれも自然に回
復しており，心肺蘇生などはされなかった．心電図
はⅠ，aVL，V4〜 V6誘導で J波を認め（図 1），日差
変動を起こしていた．薬剤負荷試験ではイソプロテ
レノール投与で J波は減高し，プロプラノロール投
与で増高した（図 2）．また，ジソピラミド 200 mg
内服で J波は減高し，内服後 2時間でほぼ消失した

（図 3）．

Ⅳ．考　　察

　1992年，Aizawaらは下壁および側壁誘導に J波
を認める IVF症例を報告した 1）．翌 1993年には，
連結期の短い心室期外収縮の後に出現する VFの前
に J波の上昇を認める 3症例をまとめて報告した 2）．
早期脱分極の所見は以前より報告されていたが，
2008年 Haïssaguerreら は BS，QT延 長 症 候 群，
QT短縮症候群を除外した IVFからの心肺蘇生例
206例でＪ波を検討した．そのうち，31％で下壁も
しくは側壁誘導にノッチまたはスラー状の J波を認
めたが，対照群の健常者では同様の早期再分極は
5％にしか認めなかったと報告した 3）．また，下壁
および側壁誘導に早期再分極を有する IVFは，そ
の他の IVFに比べ有意に VFの再発が多く予後不良
とした．早期再分極は健常者にも散見する所見であ
るため，Rossらは健常者の早期再分極と IVFにお
ける予後不良な早期再分極を検討した．IVFの予後
が不良であるか否かの診断基準は，下壁誘導（Ⅱ，
Ⅲ，aVF）あるいは側壁誘導（Ⅰ，aVL）における0.1 mV
以上の J点上昇であるとし，V4〜 V6誘導における
心電図変化は診断価値が低いと報告している 4）．ま
た，以前から知られているように，IVFでは薬剤や
自律神経，運動，体温に対する反応にも特徴がある．
Shinoharaらの検討では J点上昇は早朝に自然に増
強し，プロプラノロール，ベラパミル投与によって
も同様の結果を得られた．一方，プロカインアミド
投与では J波は変化せず，イソプロテレノール，ジ
ソピラミド，シロスタゾール投与では心房ペーシン

グにより減高したと報告している 5）．われわれが検
討した症例でも，プロプラノロール投与で増高，イ
ソプロテレノール，ジソピラミド投与で減高という
同様の反応を示した．機序としては心外膜活動電位
の domeの消失による貫壁性の圧勾配とされるが，
BSに比べその圧勾配が少ないため心電図変化は早
期再分極様になる 6）．今回の 15症例でも薬剤負荷
による反応を詳しく検討したのはかなり以前の症例
のみで，多くは，BSを否定するためにピルジカイ
ニド負荷試験を施行したにすぎない．経過や予後に
関しても，ICD植込み後の経過観察期間において全
例が VFの再発や突然死を起こしたわけではなく，
単純な比較はできない．

Ⅴ．おわりに

　今回検討した IVF例は 15例と少数であったが，
その 60％に J波を認めた．今後，これらの症例と J
波を有する健常者の心電図を注意深く経過観察した
うえで，さらに症例を集積し，IVF例における J 
wave syndromeの存在を検討する必要がある．
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Ⅰ．はじめに

　近年，心電図の下壁側壁誘導に J波を認める例で，
心室細動（VF）をきたすリスクのあることが報告さ
れている．今回われわれは，そのような J wave 
syndromeと考えられた 2症例を経験したため報告
する．

仲井　盛 1　深水誠二 1　岩澤　仁 1　松下紀子 1

石川　妙 1　高野　誠 1　北條林太郎 1　弓場隆生 1

小宮山浩大 1　野田彰浩 1　辰本明子 1　田辺康宏 1

手島　保 1　櫻田春水 1　西崎光弘 2　平岡昌和 3

【症例 1】37歳男性．就寝中に心室細動（VF）をきたし，除細動後に当院へ搬送され

た．心電図上，下壁側壁誘導に J波を認めた．電気生理学的検査（EPS）では，右室

心尖部からの期外刺激法で VFが誘発された．イソプロテレノール投与下では VF

は誘発されなかったが，プロプラノロール投与下では誘発された．植込み型除細動

器（ICD）植込み後，キニジン内服下にプログラム刺激を行ったところ，VFは誘発

されなかった．【症例 2】35歳男性．就業後に VFをきたし，除細動後に当院へ搬

送された．心電図上デルタ波を認めたため，偽性心室頻拍が VFの原因と考えられ

た．副伝導路のアブレーション後，下壁側壁誘導で J波が顕在化した．EPSでは，

右室流出路からの期外刺激法にて VFが誘発された．イソプロテレノール投与下で

は VFは誘発されなかったが，ピルジカイニド投与下では誘発された．ICD植込み

後，キニジン内服下にプログラム刺激を行ったが，VFは誘発されなかった．イソ

プロテレノールやキニジンが，J wave syndromeに生じる VFの抑制や予防に有効

である可能性が示された．

Keywords ⃝ J wave syndrome
⃝心室細動
⃝ EPS
⃝薬効評価

1東京都立広尾病院循環器科
（〒 150-0013　東京都渋谷区恵比寿 2-34-10）
2横浜南共済病院循環器センター内科
3東京医科歯科大学

J wave syndromeが原因と考えられた
心室細動蘇生後の 2例

症　例 	

2 Cases of Resuscitated Ventricular Fibrillation Associated with “J Wave Syndrome”
Mori Nakai, Seiji Fukamizu, Jin Iwasawa, Noriko Matsushita, Tae Ishikawa, Makoto Takano, Rintaro Hojo, Takao Yuba, Kota Komiyama, 

Akihiro Noda, Akiko Tatsumoto, Yasuhiro Tanabe, Tamotsu Tejima, Harumizu Sakurada, Mitsuhiro Nishizaki, Masayasu Hiraoka

J波を伴う特発性心室細動の臨床的特徴とその治療について
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Ⅱ．症　　　例

症例 1
　37歳男性．就寝中の異常呼吸に家族が気づき救
急要請した．救急隊の心電図モニター上，心室細動

（VF）が認められ，除細動後に当院へ救急搬送され
た．突然死の家族歴や失神歴は認めなかった．内服
薬は，不安障害に対しデパスが処方されていた．来
院時の意識レベルは Glasgow Coma Scale（GCS） 
E2V2M5，血圧 149/63，脈拍 80，呼吸数 20，体温
37.2℃で，身体所見上は明らかな異常は認められな
かった．血液検査では CK，AST，ALTで軽度上
昇を認めるのみであった．心臓超音波は正常であっ

た．心電図では下壁側壁誘導にて QRSに引き続く
ノッチを認めた．入院後，39℃を超える発熱を認め，
100 bpmの心拍数では下壁誘導でのノッチは不明瞭
であったが，解熱後の 60 bpmでは明瞭となった

（図 1）．神経学的後遺症なく回復したため，電気生
理学的検査（EPS）を施行した．無投薬下では右室心
尖部からの 3連期外刺激（基本周期 600 msec，連結
期 230/200/200 msec）にて再現性をもって VFが誘
発された．各種薬剤投与下にプログラム刺激を繰り
返したところ，イソプロテレノール投与下では VF
は誘発されなかったが，プロプラノロール投与下で
は 右 室 心 尖 部 か ら の 2連 期 外 刺 激（基 本 周 期
400 msec，連結期 200/180 msec）で誘発された．な

Ⅰ

Ⅱ

Ⅲ

aVR

aVL

aVF

V1

V2

V3

V4

V5

V6

ECG on admission ECG on admission T39.4 T39.4 T36.8 T36.8 

77bpm            100bpm     60bpm 

図 1　入院時の心電図と体温変動に伴う J波の変動
入院時に J波が認められていたが，発熱に伴い不明瞭となり，解熱後にノッチが明瞭となった（↓）．
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お，冠動脈造影では有意狭窄は認められず，アセチ
ルコリン負荷試験でも血管攣縮は誘発されなかっ
た．また，エピネフリン負荷試験でも QT延長は認
められなかった．心臓 MRIでは遅延増強効果や脂
肪 浸 潤 は 認 め な か っ た．T wave alternance

（TWA）は陰性であったが，加算平均心電図での遅
延電位（LP）は 3項目とも陽性であった．J波に関連
した VFと診断し，突然死の 2次予防目的に植込み
型除細動器（ICD）植込みを行った．植込み後に ICD
を用いて心室プログラム刺激を再検したところ，無
投薬下では 3連期外刺激で VFが誘発されたが，キ
ニジン 400 mg/日を 7日間内服させた状態では誘発
されなかった．
症例 2
　35歳男性．就業後に居眠りをしていると思われ
ていたところ，呼吸が異常となったため，同僚が救

急要請した．救急隊到着時の心電図モニターにて
VFが認められ，蘇生後に当院へ救急搬送となった．
突然死の家族歴はなく，内服薬もなかった．来院時
の意識レベルは GCS E1V1M1，血圧 117/83，脈拍
69，体温 36.1℃で，身体所見上は特記すべき異常は
認められなかった．血液検査では CK, CK-MB, 
AST, ALTが軽度上昇していたが，電解質異常は認
められなかった．心電図では typeA WPW症候群
が認められた（図 2A）．心臓超音波上，異常は認め
られなかった．
　VFの原因として WPW症候群に伴う偽性心室頻
拍が疑われたため，全身状態および意識が回復した
後に EPSおよびカテーテルアブレーションを施行
した．左室側壁の副伝導路に高周波通電を加え離断
に成功した．デルタ波消失後の心電図では，下壁側
壁誘導に J波が著明であった（図 2B）．なお，心房

A B入院時 副伝導路離断後

Ⅰ

Ⅱ

Ⅲ

aVR

aVL

aVF

V1

V2

V3

V4

V5

V6
図 2
副伝導路のカテーテルアブ
レーション前後の心電図
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プログラム刺激では持続する心房細動は誘発されな
かった．心室プログラム刺激では，右室流出路から
の 3連 期 外 刺 激（基 本 周 期 600 msec， 連 結 期
220/200/200 msec）にて再現性をもって VFが誘発
された．各種薬剤投与下にプログラム刺激を繰り返
したところ，イソプロテレノール投与下では VFは
誘発されなかったが，ピルジカイニド投与下では左
室からの 2連期外刺激（基本周期 400 msec，連結期
200/180 msec）で誘発された．なお，冠動脈造影で
は狭窄病変は認めず，アセチルコリン負荷試験でも
有意な血管攣縮は誘発されなかった．副伝導路離断
後の検査結果は，LPは 3項目陽性，TWAは陰性，
心臓 MRIでは遅延増強効果や脂肪浸潤を認めな
かった．エピネフリン負荷試験でも QT延長は認め
られなかった．本症例も J波に関連した VFと診断
し，突然死の 2次予防目的に ICD植込みを施行し
た．植込み後，ICDからの心室プログラム刺激を施
行 し た． 植 込 み 直 後 は 3連 期 外 刺 激（基 本 周 期
600 msec，連結期 220/200/200 msec）で VFが誘発
されたが，キニジン 600 mg/日を 1週間内服した後
に行ったプログラム刺激では誘発されなかった．

Ⅲ．考　　　察

　早期再分極は，12誘導心電図のうち V1〜 V3を除
いた誘導における QRS-ST（J点）の上昇を特徴とす
る．かつて早期再分極は良性の所見と考えられてい
たが，これらの所見を有する患者のうち VFのリスク
を有するものが多いことが近年報告されている1）, 2）．
Yanらは，心筋の活動電位の第 1相において心外膜
側の一過性外向き K電流（Ito）が心内膜側より優位で
あることから心外膜層の活動電位では第 1相にノッ
チが生じ，心内膜側との間に電位勾配が発生する
と，J波が形成されることを実験的に証明した 3）．
また，Shuらは Brugada症候群，Brugada症候群
以外の J波を有する特発性 VFおよび早期再分極症
候群は，Itoと関連して J波が出現するという共通の
電気生理学的特徴を有するとして，これらを包括し
た J wave syndromeという概念を提唱した 4）．
　われわれが経験した 2症例は明らかな基礎心疾患
を認めなかったものの VFの既往があり，下壁側壁
誘導に明瞭な J波を認め，さらに電気生理学的特徴
から J wave syndromeと診断した．症例 1では入
院後に生じた発熱のエピソードにより頻拍では J波
は目立たなくなり，解熱し徐脈となるとノッチが

キニジン  
600mg/d対照群

ジソピラミド
50mg iv 

症例2 

J wave changes in lead Ⅱ

対照群 ピルジカイニド
1mg/kg iv 

イソプロテレノール 
1μg/min 

キニジン
400mg/d プロプラノロール

10mg iv 
ジソピラミド
50mg iv 

イソプロテレノール
1μg/min 

ピルジカイニド
1mg/kg iv 

症例1 

図 3　薬剤投与後の J波の変化（Ⅱ誘導）
イソプロテレノールにて J波は 2症例ともに不明瞭となったが，その他の薬剤では明らかな変化は認められなかった．
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はっきり認められるようになった．また，2症例と
も EPSで再現性をもって VFが誘発され，その誘
発性はイソプロテレノールおよびキニジンにて抑制
された．症例 1ではプロプラノロールも薬効を評価
されたが，VFの誘発性は亢進した．一方，症例 2
ではピルジカイニドが試されたが，こちらも VFの
誘発性が増した．これらの薬剤を投与した際の J波
の変化は必ずしも誘発性の変化を反映したものでは
なかった（図 3）が，イソプロテレノールやキニジン
は Ito を抑制することで VF誘発を抑制し，プロプ
ラノロールは徐脈化および内向き Ca電流を低下さ
せることで，ピルジカイニドは Na流入を減少させ
ることで VFを起こしやすくしたと考えられた．
　特発性 VFの患者の心電図において，下壁側壁誘
導での早期再分極所見がしばしば認められることが
報告されている．これらの患者で VFを繰り返すス
トームの治療方法として，急性期にはイソプロテレ
ノールが，慢性期の再発予防にはキニジンが有効で
あることも報告されている 5）．われわれが経験した
2症例の心臓電気生理学的薬効評価も合致した．ま
た，ほかの諸検査では器質的な異常は示唆されな
かったものの，加算平均心電図が 2症例とも陽性で
あったことは特徴的といえた．

Ⅳ．ま と め

　J wave syndromeの VF発症リスクの評価方法は
確立されていないが，電気的な基質や薬効を評価す
るうえで EPSや加算平均心電図が有用である可能
性が示された．
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Ⅰ．は じ め に

　特発性心室細動（VF）は，心臓に器質的疾患がな
いにもかかわらず VFを惹起し，ときに心臓突然死
に至る疾患である．年齢層別にみると若年者に多い
ことが知られている 1）, 2）．特発性 VFは，12誘導心
電図の下壁あるいは左側壁誘導の QRS終末部の
ノッチ ‘J波’と関連性をもつことが報告されおり 3）, 4），
J波を伴う特発性 VFを J wave syndromeと称する
こともある．右側胸部誘導での特徴的な心電図変化

阿部敦子 1　池田隆徳 2　塚田雄大 1　石黒晴久 1

星田京子 1　柳澤亮爾 1　宮越　睦 1　三輪陽介 1
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【背景】心電図上の J波は，特発性心室細動（VF）の発現に関与することが知られて

いる．本研究の目的は，若年の特発性 VF患者における J波変動の意義を電気薬理

学的に評価することである．【方法】対象は若年の特発性 VFと診断された 7例（年

齢23± 8歳，男性6例）である．Brugada症候群患者は対象から除外された．J波

はコンピュータ処理可能な心電計で計測し，基線から1mm以上上昇した場合と定

義された．J波の変動は 24時間ホルター心電図で評価された．【結果】J波は 7例

中 4例で記録された．J波が認められた 4例中 2例では，ホルター心電図で J波の

日内変動が観察された．電気生理学的検査では3例で VFが誘発され，このうち2

例は J波の日内変動を示した．対象患者 7例中 3例ではβ遮断薬が有効であった

が，J波の変動を示した 2例ではβ遮断薬およびⅢ群抗不整脈薬が無効で，1例は
VFで突然死，もう1例は植込み型除細動器（ICD）挿入後に頻回作動を認めた．【総

括】特発性 VFの発現には自律神経活動が関与することがある．J波が記録され，か

つ日内変動を呈する若年患者では，薬物療法は無効で ICD治療が突然死の予防に

必須と考えられた．
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（coved型 ST上昇）を示す Brugada症候群と類似す
る点が多い 5）．Brugada症候群では，その特徴的な
心電図変化が変動する患者ほどリスクが高いことが
報告されているが 6），特発性 VFも同様に VFの出
現直前に J波が増高（変動）することが報告されて
いる 7）．
　Brugada症候群の薬物療法としては，イソプロテ
レノール，キニジン，ジソピラミドなどの一過性の
外向き電流（Ito）を抑制する薬剤が有効と報告されて
いる 8）, 9）．しかし特発性 VFについては，薬剤の有
効性を評価した報告は少なく 10）, 11），植込み型除細
動器（ICD）以外に治療法がないのが現状である．
　本研究の目的は，若年の特発性 VF患者における
J波の自然変動の意義を，治療法，特に薬物療法と
絡めた電気薬理学的観点から評価することである．

Ⅱ．方　　　法

1．対象患者
　対象は，2003から 2009年までに杏林大学医学部
付属病院にめまい・失神発作で入院となり，特発性
VFと診断された若年患者 7例（平均年齢 23± 8歳，
男性 6例，女性 1例）である．心電図検査では全例
で VFが記録されたものの，心エコー，頭部・心臓
MRI，脳波などの画像診断および生理機能検査で
は，いずれにおいても心臓・脳神経系に起因した器
質的障害が検出されなかった．本研究で対象とした
患者は，いずれも複数回のめまい・失神発作をきた
しているものとし，初回発作の症例は含まれなかった．
　12誘導心電図で，Brugada症候群に関連した心
電 図 所 見（右 側 胸 部 誘 導 で の coved型 も し く は
saddle-back型 ST上昇）および QT時間の延長，あ
るいは短縮を認めた患者は除外された．Brugada症
候群を除外するため全例で薬物負荷試験（ピルジカ
イニド 100 mg投与）が行われたが，いずれも陰性
であった．また，カテコラミン感受性多形性心室頻
拍との関連を評価するため全例で運動負荷試験が行
われたが，いずれも陰性であった．

2．J波の測定
　J波は，12誘導心電図の J点をコンピュータ処理
することが可能な心電図解析装置（日本光電社製
ECAPS12C）を用いて測定された（図 1）．下壁（Ⅱ・
Ⅲ・aVF）または側壁誘導（Ⅰ・aVL・V5・V6）のなか
の少なくとも 2誘導以上において，基線から 1 mm
以上の上昇を J波と定義した．
　J波の変動については，24時間ホルター心電図計

（フクダ電子社製 FDX6521）を用いて自動計測され
た．J波の軌跡を 1時間ごとに解析し，変動の有無
を評価した．本研究では，J波高の変動が 1 mm
以上であった場合を日内変動ありと定義した

（図 2）12）．
3．電気生理学的検査
　心室プログラム刺激により VF誘発の有無を評価
した．右室流出路と右室心尖部の 2ヵ所において，
600 msecと 400 msecの 2通りの基本刺激周期で不
応期になるまで最大 3連発の期外刺激を行った．誘
発されなかった場合は 250/分までの頻回刺激法も
行った．本研究では，イソプロテレノール負荷によ
る誘発試験は行わなかった．
4．薬物の選択
　薬物は，VFの発症状況や発作時間帯を考慮して
選択した．日中の活動時に VFの発症や失神を引き

図 1　12誘導心電図でのJ波の測定
J波はコンピュータ処理可能な心電計で計測された．
本例では J波が認められている．

1 mm
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起こす患者に対しては，β遮断薬を選択した．救急
搬送時に VFの electrical stormを呈していた患者
に対しては，超短時間作用の静注用β遮断薬である
ランジオロールの持続静注を行い，その後発作が落
ち着いてから経口β遮断薬の内服に切り替えて加療
を続けた．
　発症状況や発作時間帯が交感神経活動と関連して
いない場合（安静時や夜間に発症など）は，Ⅲ群抗不
整脈薬を選択した．

Ⅲ．結　　　果

1．患者の臨床像
　VF発症時の状況を表 1に示す．7例中 3例は運
動中あるいは日中の活動時に VFをきたし，残りの
4例は食後や夜間あるいは起床後などの安静時に
VFをきたした．
2．J波の検出
　12誘導心電図で J波を認めたものは 7例中 4例

（57％）であった．1例では下壁誘導，1例では左側
壁誘導，2例では両方の誘導で J波が認められた．
24時間ホルター心電図による評価では，J波を認め
た 4例中 2例（50％）において J波の日内変動が認め

られた．残りの 2例では J波の変動は認められな
かった．J波が変動した 2例の VF発症時の状況は，
1例は起床直後，もう 1例は夕食・飲酒後で，どち
らも迷走神経活動が亢進する時間帯であった．
3．電気生理学的検査の結果
　心室プログラム刺激により，7例中 3例（43％）で
VFが誘発された（表 2）．VFが誘発された 3例中全
例では 12誘導心電図で J波を認めており，このう
ち 2例では日内変動を示した．J波の変動を認めた
患者 2例のうち，1例ではアセチルコリン投与で
VFが自然発症した．
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図 2　J波変動の定義
24時間ホルター心電図において 1 mm以上の J波の変動が認められた場合を有意な変動とした．本例
では，J波が夜間に増高し日中に減高し，最大で 2.5 mmの日内変動を呈しているため，有意な日内変
動である．

〔文献 12）より引用〕

表1　特発性心室細動患者の臨床像とJ波の有無および
日内変動

JPN. J. ELECTROCARDIOLOGY Vol. 32 SUPPL. 1 2012 S-1-39



4．薬物効果と経過
　対象患者 7例中 3例（43％）でβ遮断薬が有効と判
断された（表 2）．これらの患者は，運動中あるいは
日中の活動時に VFをきたしていた．それ以外の 4
例については，J波の変動を示した 2例でⅢ群抗不
整脈薬（1例はアミオダロン，ほかの 1例はソタロー
ル）が投与されたが無効であり，1例は VFで突然死，
もう 1例は ICD挿入後に頻回作動が認められた．残
りの 2例のうち 1例はトリガーとなる心室期外収縮
をカテーテルアブレーションで消失させることによ
り改善され，ほかの 1例はⅢ群抗不整脈薬（アミオ
ダロン）と ICDを併用した治療を行っているが，現
在のところ発作なく経過は良好である．

Ⅳ．考　　　察

　今回われわれは若年者（平均年齢 23歳）の特発性
VF患者に限定して，J波の自然変動の意義を電気
薬理学的観点から評価した．J波が変動した患者で
は，Ⅲ群抗不整脈薬のアミオダロンとソタロールが
投与されたが無効であった．本研究では評価しな
かったが，J波の変動には迷走神経活動の亢進が関
与するため 12），これらの患者に対しては Itoととも
にムスカリン受容体遮断作用を併せもつキニジンや
ジソピラミドが有効であったかもしれない 8）, 9）．し
かし，確実性を考えると ICDの適応とすべきであ
ると思われる．
　一方で，J波を認めず，日中の活動時に VFを認

めた 3例ではβ遮断薬が有効であった．この 3例は
いずれも年齢が 10歳代（15，16，18歳）であった．
これまで特発性 VFにおいてβ遮断薬の有効性を明
記した報告はないが，Champagne13）らが Brugada
症候群を除く特発性 VF患者における評価で，われ
われと同様に 20歳の若年患者においてβ遮断薬が
有効であったことを報告している．20歳以下の若
年者では，交感神経活動の亢進が VFの発症に関与
しやすいため，β遮断薬の適応を吟味してもよいと
考えられる．このように，特発性 VFでは迷走神経
活動のみならず，交感神経活動がその発現に関与す
るタイプも存在するため，Brugada症候群よりも病
態としては複雑であるかもしれない．ソタロールは
Ⅲ群抗不整脈薬であるが，強いβ遮断作用を併せも
つ薬剤のため，J波が変動しない症例に対しては有
効である可能性が高い．
　電気生理学的検査（EPS）による誘発試験について
は，交感神経活動の緊張が関与すると考えられた 3
例ではプログラム刺激で VFは誘発されず，J波の
変動が認められた 2例では誘発された．J波が変動
する患者では EPSによる誘発試験が，VFイベント
発生の予知においては有用である可能性があり，今
後症例数を増やし検討していきたい．治療として
は，現在のところ J波の変動を認め EPSで VFが誘
発された患者においては，ICDの適応とするのが妥
当かもしれない．

Ⅴ．おわりに

　20歳以下の特発性 VF患者が日中活動時に発作を
起こした場合，β遮断薬が有効であった．しかし，
J波が記録され，かつ日内変動を示す若年の特発性
VF患者に対しては，Ⅲ群抗不整脈薬やβ遮断薬は
無効であり，ICD治療をすすめるべきと考えられた．
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治療・経過
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Ⅰ．は じ め に

　Brugada症候群，QT延長症候群，QT短縮症候
群以外に分類される特発性心室細動（特発性 VF）と
して，①非常に短い連結期の心室期外収縮（PVC）
から引き起こされる多形性心室頻拍（VT）（short-
coupled variant of torsade de pointes）1）〜 3），②右
室流出路起源のPVC連発から引き起こされる特発性

野上昭彦　白井康大　安西　耕　小和瀬晋弥
杉安愛子　荻ノ沢泰司　黒崎健司

【目的】下壁側壁誘導に J波および早期再分極（ER）を呈する特発性心室細動（特発性

VF）が報告されているが，カテーテルアブレーションや薬物療法の効果に関しては

完全には明らかになっていない．【対象と方法】器質的心疾患，Brugada症候群，

QT延長症候群を除外した特発性 VF 20例（46± 16歳，男性 11例）において，

ERの有無による電気生理学的特徴を調べた．【結果】20例中 8症例（40％）で，下

壁側壁誘導における 0.1 mV以上の J波上昇を伴う ERが認められた（44± 16歳，

男性 6例）．非 ER群 10症例（52± 13歳，男性 5例）の内訳は，短い連結期の心

室期外収縮（PVC）による torsade de pointes 2例，右室流出路起源の PVCによる

VF 3例，不明が 5例であった．ER群におけるトリガー PVCは右脚ブロック型 1

例，左脚ブロック型 4例であった．2症例においてはピルジカイニド静脈投与で

ERが増強し，左脚ブロックおよび上方軸型 PVCから VFが誘発された．この 2症

例ではSCN5A 遺伝子変異が認められたが，ほかの症例においてはSCN5A 遺伝子

変異もピルジカイニド投与後の ER変化も認められなかった．非 ER群においては

カテーテルアブレーションを施行した全例で VFが抑制されたのに対して，ER群

では全例で VFが再発した．ER群で VF抑制に有効な抗不整脈薬はジソピラミドで

あった．【結論】下壁側壁誘導において J波・ERを呈する特発性 VFはまれではなく，

かつ VF再発が多いタイプである．カテーテルアブレーションの効果には限界があ

り，VF抑制に最も有効な薬剤はジソピラミドであった．

Keywords ⃝早期再分極症候群
⃝ J波
⃝心室細動
⃝ Brugada症候群
⃝カテーテルアブレーション
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下壁側壁誘導に J波を伴った早期再分極を呈する
突然死症候群：カテーテルアブレーション治療と
抗不整脈薬の効果に関して
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VF 4）〜 5），③下壁側壁誘導に早期再分極（ER）所見を
呈する特発性 VF 6）〜 8），の 3つの疾患群が現在まで
に報告されている．③の下壁側壁誘導に ER所見を
呈する特発性 VFに関しては，はたしてそれが
Brugada症候群の亜型かどうかをはじめとして，そ
の詳細はいまだ不明である．また，カテーテルアブ
レーションや薬物療法の効果に関しても完全には明
らかになっていない．

Ⅱ．対象と方法

　2000年から 2009年の間，心肺蘇生後 VFに対す
る 2次予防を目的として，72症例の植込み型除細動
器（ICD）植込みが横浜労災病院において施行され
た．そのなかで器質的心疾患，Brugada症候群，
QT延長症候群を有する患者を除外した，特発性
VF連続 20症例（46± 16歳，男性 11例）を対象とし
た．12誘導心電図の下壁誘導（Ⅱ，Ⅲ，aVF）あるい
は側壁誘導（Ⅰ，aVL，V4 〜 V6）のうち，少なくと
も 2誘導で 0.1 mV以上の J波上昇を伴う ERが認

められたものを ER症候群と定義した．

Ⅲ．結　　　果

　特発性 VF連続 20症例（46± 16歳，男性 11例）
中 8症例（40％）で，下壁側壁誘導における 0.1 mV
以上の J波上昇を伴う ERが認められた（44± 16歳，
男性 6例）（表）．非 ER群 10症例（52± 13歳，男性
5例）のうちわけは，短い連結期の PVCによる
torsade de pointes（TdP）が 2症例，右室流出路起
源の PVCによる VFが 3症例，原因不明の VFが 5
症例であった．次に ER群の代表的な 2種類を症例
提示する．
1．症例 1（症例番号は表中の番号）
　59歳女性．主訴：失神．家族歴：父親および父
方の叔父 3名，従兄弟 1名が青壮年期に突然死して
いる．現病歴：1990年，意識消失に対して心肺蘇
生歴あり．1993年，失神を認め，PVCに対してジ
ソピラミドの投与が開始された．その後失神はな
かったが，2000年にジソピラミドをピルジカイニ

表　J波を伴った早期再分極症候群

yes

no

no

no

no

yes

yes

yes

VF
Storm

* LBBB+SA

LBBB+SA

not recorded

not recorded

not recorded

* LBBB+SA

* LBBB+SA

* RBBB+SA

Trigger PVC SCN5A
mutation

Effective
AAD

Pilsicainide
TestJTime of

VF
FH of
SCD

Age
Gender#

yesDiso,
Quin

J elevated,
VF inducedInfPhysical

effortno27M8

yesISPJ elevated,
VF inducedInfAfter

dinnerno36M7

nonegativeInf
Lat

Physical
effortno62M6

nonegativeInfMorningno65F5

nonegativeInf
LatLate nightno48M4

noDisonegativeInf
Lat

Early
morningno33M3

noAMDnegativeInfEarly
morningno24M2

noDisonegativeInf
LatLate nightyes59F1

AAD：抗不整脈薬，AMD：アミオダロン，Diso：ジソピラミド，F：女性，FH：家族歴，Inf：下壁誘導，L：
側壁誘導，LBBB：左脚ブロック，M：男性，Quin：キニジン，RBBB：右脚ブロック，SA：上方軸，SCD：心
臓突然死，VF：心室細動，PVC：心室期外収縮，＊：カテーテルアブレーション施行
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ドに変更したところ，意識消失発作が再発した．入
院時心電図では，連結期 260 msecの右脚ブロック

（RBBB）および左軸偏位型 PVC（PVC#1）を認め，
Ⅱ，Ⅲ，aVF，V4〜 V6誘導に J波を伴う ERを認め
た（図 1A）．ピルジカイニドを中止して経過を観察
したが，睡眠中に失神を伴う非持続性多形性 VTの
頻発を認めた（図 2）．右室心尖部からの 3連刺激で
非持続性多形性 VTが誘発された．ピルジカイニド
負荷試験を施行したが，心電図波形に変化はなく，
SCN5A遺伝子にも変異はなかった．ICD植込み後
に VFに対する複数回の ICD作動を認めたため，
2001年にカテーテルアブレーションを施行した．
アブレーション時には RBBB+左軸偏位型ではある
が，以前の PVC#1とはわずかに波形の異なる

PVC#2が頻発していた（図 1B）．電極カテーテルを
左室基部後側壁に留置すると，PVC#2に先行する
Purkinje電位が記録され，同部位への高周波通電で
PVC#2は消失した．しかし，後日 VFの再発を認
め，12誘導ホルター心電図を確認したところ PVC#1
をトリガーとした VFが記録されていた（図 1C）．
ジソピラミド内服を再開始したところ，ICD作動は
消失し，9年間の経過観察中，VF再発は認められ
ない．
2．症例 7（症例番号は表中の番号）
　36歳男性．主訴：意識消失．家族歴：突然死な
し．現病歴：2009年，夕食後意識消失したが，心
臓マッサージ中に自然に回復した．入院先の心電図
モニターで自然停止する VFが確認された．前医救

C

10/8/026/18/01

380
260 360

6/18/015/5/01

BACBA

5/5/01 10/8/02

図 1　症例 1：12誘導心電図
A：入院時心電図では，連結期 260msecの 2段脈心室期外収縮を認め，Ⅱ，Ⅲ，aVF，V4〜 V6

誘導に早期再分極（ER）を認めた（矢印）．PVC波形は右脚ブロック +左軸偏位型を呈してい
た（PVC#1）．

B：アブレーション施行時には入院時の PVCとはわずかに波形の異なる PVCが頻発していた
（PVC#2）．

C：カテーテルアブレーション後に VFの再発を認め，12誘導ホルター心電図で記録されたトリ
ガー PVCは PVC#1であった．
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急受診時の心電図では連結期 360 msecの左脚ブ
ロック（LBBB）+上方軸型の PVCを認め，Ⅱ，Ⅲ，
aVF 誘導に J波を伴う ERを認めた（図 3）．ピルジ
カイニド負荷試験では，下壁誘導の STはさらに上
昇したが，前胸部誘導に Brugada症候群様の心電
図変化は認められなかった（図 4A，B）．ピルジカイ
ニド投与後に LBBB +上方軸型の PVCが頻発し，
自然停止する VFが生じた（図 4B，C）．イソプロテ
レノールを点滴したところ，下壁誘導の ST上昇は
基線に復し，PVCも消失した（図 4D）．遺伝子検査
では SCN5Aに変異が認められた．
　症例 1には突然死の濃厚な家族歴を認めたが，ほ
かの 7例に突然死の家族歴はなかった．J波を伴う
ERが認められた誘導は下壁のみが 4例，下壁およ
び側壁誘導が 4例であった．VFの発症状況は夜間
あるいは早朝が 5例，運動時が 2例，夕食後が 1例
であった．VFのトリガーとなった PVCが記録され
たのは 5例で，そのうちの 1例は RBBB+上方軸型，
4例は LBBB+上方軸型であった．VFストームを

4例に認め，その全例に対しトリガー PVCを標的に
カテーテルアブレーションを施行した．
　ピルジカイニド負荷試験に関しては，症例 1〜 6
では心電図変化は認められなかったのに対し，症例
7，8では J波と ST部分の上昇が認められ，いずれ
の症例も自然に認められた PVCを契機に VFが発
生していた．これらの 2症例では SCN5A遺伝子に
変異が認められた．抗不整脈薬による VF抑制で
は，SCN5A変異の有無にかかわらず，3例でジソピ
ラミドが有効であった．
　カテーテルアブレーションを施行した 4症例の結
果を以下に示す．症例 1ではアブレーションで抑制
された PVCと似たトリガー PVCから VFが再発し
た．症例 2ではアブレーション時に PVCが認めら
れなかったため，エンドポイントが不明瞭となった
が，術後早期に VFが再発した．症例 3では最終的
にアブレーション後 43ヵ月で VFが再発したが，
VFの頻度は著しく減少したため，一定の効果は
あったものと考えられた．症例 8は右室自由壁のト

1 Sec

260

260

9:26

1:35

300 280

図 2　症例 1：モニター心電図
薬物無投薬下に睡眠中に失神を伴う非持続性多形性心室頻拍（VT）の頻発を認めた．下壁誘導の
ST部分は VT後にさらに上昇する傾向を示した（矢印）．
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リガー PVCをカテーテルアブレーションで消失さ
せることはできず，後日 VFも再発した．一方，非
ER群の 7症例にもカテーテルアブレーションを施
行した（右室流出路起源 VF 4例，短い連結期の
PVCによる TdP 3例）．これらの非 ER群 7症例で
は VF再発は認められなかったのに対して，ER群
では全例で VFが再発した（図 5）．

Ⅳ．考　　　察

　1992年，Aizawaらは洞調律時に下壁および側壁
誘導（V3〜 V5）の QRS下降脚にノッチが存在する症
例で，同じ PVCから VFが発生することをはじめ
て報告した 9）．その後も少数例の症例報告が続いた
が 10）〜 17），それらの特徴を 2種類に分類すると，①
下壁側壁誘導の J点上昇が Na+チャネル遮断薬で強
調されるか，あるいは家族内に典型的な Brugada
症候群患者が存在する Brugada症候群の亜型とも
いえるタイプ 13）〜 16）と，② Na+チャネル遮断薬では
心電図は変化せず，家族内に Brugada症候群や
SCN5A遺 伝 子 異 常 を き た す 患 者 が 存 在 し な い
Brugada症候群とは無関係と考えられるタイプ 12, 17），

に分けられる．ただし，キニジンやジソピラミドで
心電図所見が減少したり，VF再発が抑制されたり
することは共通している．
　2008年，Haïssaguerreらは VFを伴う ER症候群
64例をまとめた 6）．彼らは Brugada症候群，QT延
長症候群，QT短縮症候群を除外した特発性 VFか
ら心肺蘇生された 206例の洞調律心電図を再検討
し，64例（31％）に下壁誘導（Ⅱ，Ⅲ，aVF）または側
壁誘導（Ⅰ，aVL，V4 〜 V6）で 0.1 mV以上の QRS-
ST接合部上昇を認めた．一方，年齢・性別・人種・
身体活動レベルをマッチさせた健常対照群 412例に
おいては，このような ERは 5％にしか認められな
かった．同様に，Namらも健常者における ERの出
現率が 3.3％であったのに対し，15例の特発性 VF
患者では 60％に認められたと報告している 18）．
　今回のわれわれの検討では，ERは特発性 VFの
40％に存在していた．この値は Haïssaguerreら，
Namらによる報告の中間に位置するが，Brugada
症候群の発生頻度と同様に人種差が存在する可能性
がある．
　Haïssaguerreらは，下壁側壁誘導に ERを有する

360

1 Sec

図 3
症例 7：12誘導心電図
入院時心電図では，連結期 360 msecの
心室期外収縮を認め，Ⅱ，Ⅲ，aVF誘導
に 早 期 再 分 極（ER）を 認 め た（矢 印 ）．
PVC波形は左脚ブロック +上方軸型を
呈していた．
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特発性 VFとその他の特発性 VFを比べ，ER症候
群の特徴として，①男性が多い（72％ vs. 54％），②
睡眠中のイベント発生が多い（19％ vs. 4％），③ト
リガー PVCの起源と心電図異常の部位が一致して
いる，④ VFの再発率が高い（ハザード比 2.1，95％
信頼区間 1.2〜 3.5），をあげている．
　ER症候群と Brugada症候群との関連に関しては
いまだ解明されていない．ER症候群の一部では，

Na+チャネル遮断薬で下壁側壁誘導の J波あるいは
STが上昇する，家族内に典型的 Brugada症候群患
者が存在する，SCN5A遺伝子変異の carrierが存在
するなど，Brugada症候群との関連が強く示唆さ
れている 13）〜 16）．両症候群の類似点をまとめると，
①健康な青壮年男性に多い，②失神・突然死の家族
歴を有する症例に多い，③心電図所見に日差・日内
変動がある，④自律神経による心電図変動がある，

1 Sec1 Sec

ピルジカイニド 50 mg静注 イソプロテレノール負荷前

3 Sec

350 350

ピルジカイニド投与後に自然発生したVF

A B D

C

図 4
症例 7：ピルジカイニド負荷試験
Ａ：ピルジカイニド負荷前．
Ｂ：ピルジカイニド負荷後に下壁誘導

の STはさらに上昇した．しか
し，前胸部誘導に Brugada症候
群様の心電図変化は認められな
い．LBBB+上方軸型の PVCが頻
発している．

Ｃ：頻発する PVC（連結期 350 msec）
から自然停止する心室細動が生
じた．

Ｄ：イソプロテレノールを点滴したと
ころ，下壁誘導の ST上昇は基線
に復し，PVCも消失した．
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などがあげられる．一方，両症候群の相違点として
は，①心電図異常を呈する誘導が異なる，②心電図
異常のパターンが異なる，③ ER症候群では Na+

チャネル遮断薬で心電図所見が変化しない症例も多
い，などがあげられる．心電図異常のパターンとし
ては，ER症候群では J点の上昇とそれに続く陽性
T波であるのに対して，Brugada症候群では J点の
上昇とそれに続く盆状 ST上昇と終末部の陰性 T波
である．
　Brugada症候群自体が，SCN5A遺伝子のみの変
異を原因とする単一の疾患ではなく，複数の異なる
機序をもつ症候群であるため，様々な variationが
存在することは容易に想像できる．そこで逆に，典
型的 Brugada症候群では，下壁側壁誘導の ERがど
れだけ存在するかを，2008年に Letsasらは 290例
の Brugada症候群患者において調査した 19）．その
結果，0.1 mV以上の J点上昇が 2つ以上の下壁側壁
誘導に認められた症例はわずかに 12％であり，ま
たそのような ERが認められた Brugada症候群と認
められなかった Brugada症候群との間に，前胸部
誘導の心電図パターン，症状，家族歴，SCN5A遺
伝子変異，不整脈イベント発生に差異はなかった．
一方，Kamakuraらは Brugada症候群 proband 330
例の長期予後を調査し，そのなかで下壁側壁誘導
ERの合併に関しても言及している 20）．それによる

と，VF既往例では 1型 Brugada症候群の 18％，非
1型 Brugada症候群の 18％に ERが合併しており，
失神例あるいは無症候性では 1型 Brugada症候群
の 9％，非 1型 Brugada症候群の 7％に ERが合併
していたという．また長期予後も ER群で有意に
VF再発が多かった．
　VFを有する ER症候群の予後は，それ以外の特
発性 VFと比べて不良であり 6），ICDによる二次予
防は必須といえる．臨床経過における薬剤効果に関
しては，Haïssaguerreらが詳細に検討している 8）．
VFを有する ER症候群 122例のうち 3回以上の VF
発作は 33例（27％）に認められ，さらにそのうちの
16例では electrical storm（24時間内に 3回以上の
VF， 平 均 34± 47回 ）を 有 し て い た．Electrical 
storm時に使用された薬剤のうちβ遮断薬，リドカ
イン，メキシレチン，べラパミルは無効であった．
アミオダロンは有効な症例もあり（10例中 3例有
効），静注イソプロテレノールは使用した 7例全例
でただちに stormを抑制した．慢性期の内服薬とそ
の有効性は，キニジンが 9例中全例で有効であった
のに対し，β遮断薬 , べラパミル，メキシレチン，
アミオダロン，Ⅰc群抗不整脈薬では明らかな有効
性は認められなかった．今回のわれわれの検討で
は，ER症候群における VF抑制に有効であった薬
剤は，ジソピラミドが最も多く，次いでキニジン，

(n=4)

VF (n=4) PVC TdP (n=3)
100
90
80
70
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図 5
心室細動イベント回避曲線
カテーテルアブレーションを施行した ER症候
群 4例および非 ER群 7症例（右室流出路起源
VF 4例，短い連結期の PVCによる TdP 3例）
の VFイベント回避曲線．非 ER群 7症例では
VF再発は認められなかったのに対して，ER
群では全例で VFが再発した．
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アミオダロン，静注イソプロテレノールであった．
　カテーテルアブレーションによる VF抑制の可能
性に関しても，Haïssaguerreらは報告している 6）．
ER症候群におけるトリガー PVCの起源は左室下壁
あるいは左室側壁で，マッピングを施行した 26例
の PVCのうち 16例は心室筋起源，10例は Purkinje
線維起源であった．そのうちカテーテルアブレー
ションは 8例に施行され，5例で有効であったとし
ている．しかし，今回のわれわれの検討では，非
ER群に比して ER群ではカテーテルアブレーショ
ンによる VFの抑制はきわめて困難であった．

Ⅴ．ま　と　め

　下壁側壁誘導において J波・ERを呈する特発性
VFはまれではなく，かつ VF再発が多いタイプで
ある．カテーテルアブレーションの効果には限界が
あり，VF抑制に最も有効な薬剤はジソピラミドで
あった．
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Ⅰ．は じ め に

　J波は健常人にもよく認められる心電図所見であ
る が，Haïssaguerreら が “Early repolarization”を

有する 64例について心室細動（VF）による突然死と
の関連を報告したことから，近年注目されるように
なった 1）．しかし，詳細な機序はいまだ明らかでな
く，VFによる突然死の予防のためには植込み型除
細動器（ICD）の植込みが第一選択である．薬物療法
としてはキニジンやβ刺激薬の投与が VFの抑制に
有効とされ 1）, 2），また VFのトリガーとなる心室期
外収縮（PVC）へのアブレーションも有効とされて
いる 1）．今回，われわれが経験した J波を伴う特発
性心室細動（J-IVF）の 2症例においては，いずれも

八尾武憲 1　水澤有香 2　中澤優子 2　宮本　証 2

伊藤英樹 2　芦原貴司 2　杉本喜久 2　伊藤　誠 2

堀江　稔 2

　J波を伴う特発性心室細動（J-IVF）における治療の第一選択は，植込み型除細動器

（ICD）の植込みである．併用療法として薬物療法やアブレーションの成果が報告さ

れているが，その他の治療については検討されていない．今回われわれが経験した

J-IVFの 2症例においては，心室細動（VF）発症に先行して VFのトリガーとなる心

室期外収縮（PVC）の二段脈が確認され，VF再発を繰り返していた．そこで，PVC

を抑制することで VF発症の予防が可能であるとの仮説を立て，心室不整脈抑制ア

ルゴリズム（ventricular arrhythmias prevention algorithms : VAPA）を実装した

ICDを用いて検討した．症例 1では VAPA設定前には PVC 643拍 /月を認めてい

たが，VAPA設定後の 3ヵ月間で 47拍 /月と減少し，VFも抑制された．症例 2で

は一度増加した PVCが 4,198拍 /月から 1,216拍 /月と減少し，その後 3ヵ月間

は VFが抑制された．しかし，VAPAを設定したにもかかわらず，設定後 2～ 4ヵ

月後には PVCが 34,832拍 /月と増加し，4ヵ月目には VFに対する ICDの適切作

動が生じた．VAPAが実装された ICDが J-IVFを抑制する症例を経験し，補助療法

として利用できる可能性があることが示唆された．

Keywords ⃝ J波を伴う特発性心室細動
⃝心室期外収縮
⃝植込み型除細動器
⃝心室不整脈抑制アルゴリズム
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VF出現前に必ず PVC二段脈が先行することが確
認できた．そこで，PVCの抑制が VF発作の回避
に有効であるとの仮説を立て，心室不整脈抑制ア
ルゴリズム（Ventricular Arrhythmias Prevention 
Algorithms : VAPA）を実装した SORIN社製 ICD 

（Ovatio DR）を植込み，PVCを抑制することにより
VFが回避可能かについて検討した．

Ⅱ．方　　　法

　症例 1は 34歳男性．突然死の家族歴なし．生来
健康であったが，深夜勤務中に VFを発症し，心肺
停止に陥ったため bystander CPRにより蘇生され
た．搬送直後の 12誘導心電図（図 1A）で J波は明ら
かでなかったが，意識障害に対する脳低温療法中に
心電図上で下壁，側壁誘導と広範囲に J波が顕在化

するとともに連結期 320 msecの右脚ブロック左軸
偏 位 型 PVCが 出 現 し た 後，VF stormを 生 じ た

（図 1B）．電気的除細動を行うも，10～ 15分ごと
に VFが再発した．アミオダロン静注および持続点
滴で VFは抑制されず，J波は消失しなかったが，
イソプロテレノール持続投与により VFは抑制さ
れ，J波も消失した．意識レベルが回復し，全身状
態が安定した後に施行された血液生化学検査，心エ
コー検査，核医学検査，冠動脈造影にて，器質的心
疾患が除外された．安静時心電図はQTc 410 msec，
ST上昇を認めず，心房細動などその他の不整脈と
の合併も認めなかった．ピルジカイニド負荷試験，
エピネフリン負荷試験ともに有意な所見を認めず，
Brugada症候群，QT延長症候群，QT短縮症候群
は否定的であった．第 10病日に施行された電気生

A B

図 1　症例 1の心電図記録
Ａ：搬入直後，Ｂ：脳低温療法中に下壁，側壁誘導と広範囲に J波（Osborn波）の顕在化を認め，
心室期外収縮二段脈（矢印，連結期 320msec）から心室細動へ移行した．
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理学的検査では，基本刺激周期 3種類（600 msec, 
500 msec, 400 msec），4連までの期外刺激（最短刺
激間隔 180 msec）と連続刺激（250 ppmまで）を右室
心尖部および右室流出路から行ったが，VFは誘発
されなかった．第 12病日に ICDの植込みを行い，
術後経過は良好で第 18病日に退院となった．外来
にて経過観察中，3ヵ月後に VFの再発を認め，い
ずれも夜間就寝前に計 3回の ICDの適切作動が認
められた．ICDに記録された VFイベント時の心内
電位を確認したところ，初発時と同様に連結期 360～
380 msecの PVC二段脈から VFが生じ，34 Jショッ
クで停止していた（図 2A）．また，非持続性の多形
性心室頻拍も記録された（図 2B）．
　症例 2は 61歳男性．突然死の家族歴なし．就寝
中の午前 2時頃に強い下腹部痛と嘔吐で目覚め，救
急要請された．他院へ収容後に VFとなり，計 3回
除細動が施行された．血液生化学検査，心エコー検
査で異常を認めず，緊急冠動脈検査では有意狭窄を
認めなかった．意識障害に対し低体温療法を開始し

たところ，意識がすぐに回復したため短時間で中止
となり，神経学的後遺症は認めなかった．経過中，
第 5病日をピークに心電図のⅡ，Ⅲ，aVF誘導で J
波が顕在化した（図 3）が VFの再発はなく，その後
J波は消失した．2週間後に ICD植込みのため当院
へ転院となったが，転院後の心電図でも J波は消失
していた．安静時心電図は QTc 394 msecで，ピル
ジカイニド負荷試験，エピネフリン負荷試験の結果
から，Brugada症候群，QT延長症候群，QT短縮
症候群は否定的であった．症例 1と同様に電気生理
学的検査を行ったが，VFは誘発されなかった．
ICD植込み後 12ヵ月間はイベントなく経過したが，
12ヵ月目に VFの再発があり，いずれも午後 3～ 4
時に計 3回の ICDの適切作動が認められた．ICDに
記録された VFイベント時の心内電位では，連結期
320～ 340 msecの PVC二段脈から VFが生じ，34J
ショックで停止していた（図 4）．
　これら 2症例はともに PVCが出現した後 VFへ
移行していたため，PVCを抑制することで VF発症

A

B

A 

V 

A 

V 

382msec 382msec 367msec 

367msec 375msec 

367msec 

図 2　症例 1の ICDイベント記録
Ａ：心室期外収縮二段脈（矢印）から心室細動発生．34Jショックで停止，Ｂ： 非持続性多形性
心室頻拍．
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が予防できると考え，VAPAの設定を行った．2症
例が植込まれた ICDは Ovatio DR ICD（SORIN社
製）で，実装された VAPA（3種類のアルゴリズム：
Atrial pacing on PVC，Pause suppression，
Acceleration on PVCs）を設定して PVCの抑制を試
みた．3ヵ月ごと，および VFイベント時の外来診
察で PVC頻度と VFイベントをチェックし，PVC
増加時や VF出現時に設定を変更した．観察期間中
は内服治療の併用は行わなかった．

Ⅲ．結　　　果

　VAPA実装 ICD植込み前後の PVC数，VFの有
無を症例別に表 1，2に示す．ICDの VFイベント
記録では，すべてにおいて先行する PVC二段脈が
認められた .
　症例 1（表 1）ではイソプロテレノールで PVC/VF
が抑制されたことを踏まえ，当初ペーシングレート
を高めに設定（80 ppm）して PVCを抑制することを
試みたが，PVC/VF抑制には至らなかった．植込
み後 3ヵ月間は PVCが 643拍 /月で，3ヵ月目に

Day 1 Day 2 Day 5 Day 1 Day 2 Day 5

図 3
症例 2の心電図記録
経過中にⅡ，Ⅲ，aVF誘導で J波が顕在化した．

A

V

335 msec 335 msec 328 msec 320 msec 328 msec 

図 4　症例 2の ICDイベント記録
心室期外収縮二段脈（矢印）から心室細動発生．34Jショックで停止した．
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VFに対するショック作動が認められた．そこで
ペーシングレートを 60 ppmに下げ VAPAを設定し
たところ，変更後の 3ヵ月間で VAPAの作動が確
認され，PVCが 47拍 /月と減少し，かつ VFも生
じなかった．その後も VAPAは機能し，PVCは 32
拍 /月とさらに減少し，以降 6ヵ月間 VF再発を認
めていない．
　症 例 2（表 2）で は 当 初 SafeR™（ventricular 
minimum pacing）50 ppmの設定で心房，心室とも
自己波優先とした．植込み後 9ヵ月間はペーシング
率 0 ％，PVCは 300拍 /月で VF発作はなかったが，
その後 3ヵ月間で PVCが増加し，12ヵ月目に VF

に対する ICDの作動が認められた．そこでペーシ
ングレートを 70 ppmに上げ PVCの抑制を試みた
ところ，変更後 3ヵ月間の PVCは 1,216拍 /月と減
少し VF発作を認めなかった．その後 VAPAを設
定して PVCの抑制を試みたが，VAPAが適用され
たにもかかわらず 1ヵ月後に PVCが 34,832拍 /月と
増加し，VFに対する ICDの適切作動を認めた．そ
の後も PVCは増加傾向にあり，VAPAの適用頻度
も増加したが VFも抑制されなかったため薬剤投与

（キニジン 200 mg/日）を開始した．以降，VFの再
発なく経過している．

SafeR 50 ppm 300拍/月

SafeR 50 ppm 4,198拍/月

SafeR 70 ppm  1,216拍/月

SafeR 70 ppm 
+ VAPA 1,155回16ヵ月

17ヵ月

1,491回 1時間47秒 34,832拍/月

SafeR 70 ppm 
+ VAPA 103,344回 103,115回 116時間 90,462拍/月

PVC数は ICDのカウントを用いて観察期間中の平均を算出した .
SafeR™ : AAI<=>DDD，VAPA : Ventricular Arrhythmias Prevention Algorithms

－ － －

－ － －

－ － －

VAPA作動状況
ICD設定 A pace on 

PVC 
Pause 

Suppression 
Acceleration 
on PVC 

PVC VF期間

－

＋

＋

＋

－

植込み～
9ヵ月

10ヵ月～
12ヵ月

13ヵ月～
15ヵ月

表 2　症例 2のVAPA実装 ICDのＶＡＰＡ作動状況，心室期外収縮数，心室
細動イベントの経過

VAPA作動状況
ICD設定 A pace on 

PVC
Pause 

Suppression
Acceleration 
on PVC

PVC VF

SafeR 80 ppm 643拍/月

SafeR 60 ppm 
+ VAPA

130 346 6分23秒 47拍/月

SafeR 60 ppm 
+ VAPA

86 388 5分19秒 32拍/月

PVC数は ICDのカウントを用いて観察期間中の平均を算出した .
SafeR™ : AAI<=>DDD，VAPA : Ventricular Arrhythmias Prevention Algorithms，

＋

－

－

－ － －

期間

植込み～
3ヵ月

4ヵ月～
6ヵ月

7ヵ月～
9ヵ月

PVC：心室期外収縮，VF：心室細動

表 1　症例 1のVAPA実装 ICDのＶＡＰＡ作動状況，心室期外収縮数，心室
細動イベントの経過
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Ⅳ．考　　　察

　われわれが経験した J-IVF 2症例では，臨床経過
および ICD記録で VF発作前に PVC数の増加が確
認されたが，PVCの出現頻度は 2症例で異なった．
症例 1では 643拍 /月の PVCで VFが生じていたが，
症例 2では 1,216拍 /月の PVCが発生したにもかか
わらず，VFは生じなかった．しかし，個々の症例
においては，VF発生時の PVC数が VF非発生時に
比較して明らかに増加していることから，PVC数
の増加と VF発生との関連が推察された．ただし，
PVC数は ICDの記録から観察期間内の月平均を算
出したものであるため，PVC増加と VF発生の直接
の因果関係については確認することができなかった．
　Ovatio DRが実装する VAPAは，Atrial pacing 
on PVC（PVCに同期した心房ペーシングで逆行性
伝導を抑制する），Pause suppression（PVC後の A
ペ ー シ ン グ を 早 め て 間 欠 期 を 短 縮 す る ），
Acceleration on PVCs（PVC増加時にペーシング
レートを上昇させる）の 3つから構成され，これら
は個別に設定することが可能である．また，これら
はすべて心房ペーシングを用いた機能で，SafeRと
の併用により心室ペーシングを最低限に抑制するこ
とが可能である．今回の 2症例では，ICD植込みか
ら観察期間終了までの心室ペーシング率は 0 %で
あった．これまで心房ペーシングによる心房不整脈
の抑制についてはいくつか報告があるが 3）, 4），心室
不整脈に対する心房ペーシングアルゴリズムの有用
性については報告されていない．なお，今回は
VAPAの 3つの機能をすべて作動させて検討した
が，ICD記録では全アルゴリズムが作動していた．
これらすべてを使用することが VF抑制に有効で
あったのか，またはいずれかの機能だけでも有効な
のかについての検討は行っていない．また，ペーシ
ングレートを高めに設定することと，VAPAのひ
とつである Acceleration on PVCsとの有効性の比
較についても検討していない．しかし，症例 1にお
いて，単にペーシングレートを高めに設定するのみ

では PVCおよび VFの抑制に不十分であったこと，
VAPAの追加後に PVCと VFが抑制されたことに
より，VAPAの有効性を示していると考えられる．
また，これらの結果から，イソプロテレノール投与
時の J波消失と VF抑制は，心拍数の増加と VF抑
制との間にかかわりがないことを示唆している . 
Yanらが実験的に報告したように 5），心外膜側では
Itoチャネルが豊富なことから，心内外膜側の活動電
位持続時間のばらつきが生じ J波を形成すると考え
られている．そこへ交感神経刺激を加えることで活
動電位第 2相におけるカルシウム流入を増加させ，
心外膜側の活動電位を延長し，ひいては心内外膜間
の活動電位のばらつきを抑えることで VF抑制につ
ながったと推察される．
　症例 2では VAPAは無効であったが，この原因
は不明である．VAPAは PVCをトリガーに心房
ペースを行うが，心室ペースをしないため VAPA
が PVCを増加させた可能性はないと思われる．
16ヵ月以降の PVC増加と VF発生の原因は不明で，
この間に日常生活上の変化はなく，自覚的，他覚的
異常所見も認めなかった．
　VFのトリガーとなる PVCに対してはアブレー
ションによる治療の有効性が報告されている 1）, 2）, 6）

が，全例に有効という訳ではなく 1）, 2），1日あたり
の PVC数が少ない場合や多種類の起源を有する場
合にはアブレーション中に至適通電部位の評価を行
うことが難しくなり，VFの抑制が困難なケースも
ある．症例 1では脳低温療法中に PVCがとらえら
れた（図 1B）が，その後の経過や外来受診時 12誘導
心電図では再現性をもって PVCをとらえることが
できなかった．このため，VAPAを設定する方針
とし，PVC/VFの抑制に有効であった．補助療法
として，侵襲的治療や内服加療の併用 2）以外に，
ICDの VAPAを設定して VFおよびショック作動
を回避させることは，J-IVF患者の VF治療の選択
肢を増やし QOLを改善するという意味で非常に重
要である．
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Ⅴ．結　　　語

　われわれが経験した J-IVFの 2症例において，
PVCは VF発症に先行して認められたため，VF発
症機序に関与していると考えられた．VAPA実装
付 ICDが PVCの抑制と VF回避に有効な症例があ
り，PVCの出現頻度は VF発生リスクの指標として
利用できると考えられた．また，PVCの抑制が VF
の回避とともに，患者の QOL改善に有用であるこ
とが示唆された．
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Ⅰ．は じ め に

　J波を伴う特発性心室細動（VF）は近年注目を集
め 1），特発性 VFのひとつのタイプとして認知され
るようになった．現在のところ，心肺停止例につい

ては植込み型除細動器（ICD）の適応として異論がな
い．しかし，ICD植込み後の不適切作動が問題になっ
ている．その主な原因とされる T波の oversensing
は 7）, 8），特発性 VFである Brugada症候群 2）～ 4），
QT延長症候群 5），QT短縮症候群 6）といった再分極
異常に基づく疾患に比較的高率に生じることが知ら
れている．今回，T波の oversensingによる不適切
作動の回避に，ディバイス本体の変更が有効であっ
た J波を伴う特発性 VF症例を経験したので報告
する．

入江忠信　金古善明　中島　忠　齊藤章宏
太田昌樹　加藤寿光　飯島貴史　伊藤敏夫
間仁田守　倉林正彦

　症例は 34歳，男性．父親が 43歳時に突然死した．平成 18年 4月，心室細動

（VF）発作が出現し，AEDにて洞調律に復した．近医への搬送直後の標準12誘導心

電図にて，Ⅰ，Ⅱ，Ⅲ，aVF，V3〜 V6で J波が確認され，第3病日以降は J波の日
内・日差変動を認めた．ピルジカイニド負荷陰性，正常冠動脈，冠攣縮誘発試験陰

性，電気生理学的検査にて VFは誘発されず，SCN5A遺伝子に変異を認めなかった．
J波を伴う特発性 VFの VF既往例であり，Medtronic社製植込み型除細動器（ICD）

を植込んだ．植込み時の最大の心室波高値は7.0 mVであった．2年前より心室波

高値は 2.4 mVと減高したため，心室感度 0.3 mVで T波の oversensingからダブ

ルカウントを生じ VFとして不適切作動していた．感度を調節しても，再度不適切

作動を生じたため，ディバイス本体をBiotronik社製 ICDに交換した．DFTテスト

時に VFに対する正常作動を確認した．その後，T波の oversensingは出現してい

ない．T波の oversensingの回避にディバイス本体の変更が有効であった．

Keywords ⃝特発性心室細動
⃝ J波
⃝ ICD
⃝不適切作動
⃝ oversensing

群馬大学大学院医学系研究科臓器病態内科学
（〒 371-8511　群馬県前橋市昭和町 3-39-22）

T波の oversensingにより ICD不適切作動を生じた
J波を伴う特発性心室細動の 1例

症　例 	

A Case with Idiopathic Ventricular Fibrillation Presenting with J Wave Complicated with Inappropriate ICD Therapy due to T-wave 
Oversensing
Tadanobu Irie, Yoshiaki Kaneko, Tadashi Nakajima, Akihiro Saito, Masaki Ota, Toshimitsu Kato, Takafumi Iijima, Toshio Ito, Mamoru Manita, 
Masahiko Kurabayashi

J波を伴う特発性心室細動の臨床的特徴とその治療について
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Ⅱ．症　　例

症例：34歳，男性．
主訴：ICD作動．
家族歴：生来健康であった父親が 43歳時に入浴中
に突然死した．
現病歴：生来健康．平成 18年 4月（31歳時），22時
頃，椅子に座って家族と談笑しているときに突然意
識消失した．3分後に救急隊が到着し，AEDにて
VFが確認されたため除細動を行ったところ，1回
で洞調律に復した（21時 59分）．停止直後の AED
の記録にて，著明に増高した J波が確認された

（図 1A）．近医への搬送直後の標準 12誘導心電図
（22時 21分）にて，Ⅰ，Ⅱ，Ⅲ，aVF，V3 ～ V6 で J
波が確認され（図 1B），第 3病日以降は J波の日内・
日差変動を認めた．ピルジカイニド負荷陰性，正常

冠動脈，冠攣縮誘発試験陰性，電気生理学的検査で
は 心 室 頻 拍・VFは 誘 発 さ れ な か っ た． ま た，
SCN5A遺伝子に変異を認めなかった．J波を伴う特
発性 VFと診断し，Medtronic社製 ICD（Maximo 
DRTM）を植込んだ．植込み時の最大の心室波高値は
7. 0 mVであった．ICDの VF検知に関する設定は，
200 bpmを超える心室波を 24拍中 18拍以上認めた
場合とし，心室感度閾値は 0.3 mVとした．平成 19
年 4月より T波の oversensingを生じるようになっ
た．心室波高値が 2.3 mVと低下したため，不適切
作動の可能性を考慮して，ICDによる VFの検知に
関する設定を 250bpm以上・30/40拍に変更した．
しかし平成 21年 3月，小走りをしたときに ICD作
動を 1回自覚した．ICDチェックを行うと，T波の
oversensingからダブルカウントを生じたため，VF
として不適切作動を起こしていた．心室感度閾値を

 

 

 

 

 

 

A

B

図 1　AEDによる心室細動停止の記録（A）と搬送直後の12誘導心電図（B）
A：除細動後に著明な J波の増高を認める，B： Ⅰ ，Ⅱ，Ⅲ，aVF，V3～ V6の J波の増高を認める．
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0.45 mVに変更したが，再度不適切作動を生じた
（図 2）ため，7月にディバイス本体を Biotronik社
製 ICD（lumax340 VR-TTM）に交換した．DFTテス
ト時に VFに対する正常作動を確認した．その後の
約 4ヵ月間，ホームモニタリング上心内 R 波高は
平均 4.2± 0.63 mV，最小波高値 3.1± 0.62 mVで推
移し，oversensingは出現しなかった．

Ⅲ．考　　　察

　特発性 VFのひとつとして，J波の増高を伴う早
期再分極を呈する 1群が報告されている 1）．本症例
は心肺蘇生後に ICD植込みを行ったが，植込み 1
年後に T波の oversensingをきたし，植込み 3年後
に不適切作動を生じた．特発性 VFにおける ICD不
適切作動としては Brugada症候群での報告例が多
いが，そのほとんどは T波の oversensingによるも
のである．不適切作動の回避方法としては検出心拍
数を上げる，センシング閾値を変更するなどの再設
定 6）,9）,11）を行うことが簡便であるが，適切作動しな

い可能性が高くなるためリスクを伴う．侵襲的な方
法としては，リードの再挿入，センシングリードの
追加 3），ディバイス交換 5）,12）などが考えられる．
　本例では oversensingに対する処置として心室波
の感度の設定変更による回避ができなかった．そこ
で，ICDが各メーカーでフィルターや波形の処理方
法に違いがあることに着目し，ディバイスの変更に
より oversensingを回避する可能性を考えた．一般
的に R波は T波よりも周波数が高く，high pass 
filterが高いほうが T波の oversensingが起こりに
くいと思われる．そのため，Medtronic社製 ICDに
比し nominal（出荷時の設定）でも high pass filter
が高く設定されている Biotronik社製 ICDでは，
oversensingを回避しやすいと考えられる．さら
に，同機種への交換後に R波高が高くなったこと
は，フィルターによる周波数帯の調節のみならず波
形の処理方法そのものが前機種と異なっているため
と考えられた．
　さらに Biotronik社製 ICDでは，T波の oversensing

図 2　T波のoversensingとICDの不適切作動
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の回避方法として，① upper threshold，② high 
pass filter，③整流処理の変更が可能であるなどの
特徴を有する．これらのオプションは oversensing
が生じなければ必要ないが，本症例のように設定変
更のみでは oversensingの回避が困難な症例におい
ては有用と考えられる．また，ホームモニタリング
が可能であり，イベントの検出やパラメータの推移
を把握することに適している 10）．今回これらのオ
プションが利用可能である点も踏まえ，本ディバイ
スへの変更を行った．
　J波を伴う特発性 VFは近年注目を集めているが，
oversensingをきたした症例は文献的にはこれまで
報告されていない．しかし，ほかの特発性 VFと同
様に oversensingから不適切作動を生じる可能性が
あるため報告した．

Ⅳ．結　　　語

　J波 を 伴 う 特 発 性 VF症 例 に 生 じ た T波 の
oversensingに伴う ICD不適切作動の回避に，別
メーカーの ICDディバイスの交換が有効であった．
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Introduction and Background
 • ECG phenomena of Early Ventricular Repolarization（EVR）have often been misdiagnosed, 

misinterpreted, or undermined. This happened mainly because of prevailing opinion of the “benign” or 
“misleading” nature of various EVR phenomena : 

—Early repolarization changes consistent with Brugada syndrome have been interpreted “innocent” 
and overlooked for decades - until 1992

—“Early repolarization syndrome” has been regarded as “normal”, “normal variant”, “benign early 
repolarization” - until 2000

 •Clinical interest in EVR has been rekindled recently mainly because of : 
—“Pre-clinical” concern about “universally and unequivocally benign” nature of ERS（2000）
—Clinically established association with between ERS（in otherwise healthy individuals with no（or 

minimal）structural diseases of the heart）and fatal cardiac arrhythmias（2008）

ECG Phenomena of EVR : Definitions
 • J-point : 

—point at which there is abrupt transition from the QRS complex to the ST-segment
 • J-deflection : 

—deviation of the J-point from the isoelectric line ; common ECG feature of ERS, acute myocardial 
ischemia, hyperkalemia, and various IVCD

 •QRS-notching : 
—J-deflection inscribed on either the downsloping limb of the QRS complex or S wave

 •QRS-slurring : 
—smooth and prolonged transition from the QRS segment to the ST segment

 • J-wave（Hypothermic, Non-hypothermic, and Idiopathic） : 
—Increased amplitude and duration of the J-deflection that takes the shape of a “dome or a hump”

Early Ventricular Repolarization : 
ECG Phenomena and Arrhythmogenic Potentials

Special Lecture

Ihor Gussak
Chief Medical Officer and Vice President, NewCardio, Inc.

Clinical Professor of Medicine, UMDNJ-RWJ Medical School, New Jersey, USA.

JPN. J. ELECTROCARDIOLOGY Vol. 32 SUPPL. 1 2012S-1-62



Summary and Clinical Implementation
1. Different ECG phenomena of the EVR often share similar ECG presentations,yet their mechanisms and 

arrhythmogenic potentials - different
—ECG  rities between different ECG phenomena of EVR raise certain concerns for their 

misdiagnosis, misinterpretation, and clinical relevance
—Standard 12L ECG is very valuable diagnostic tool to identify ERS subjects, yet its clinical utility 

in the risk stratification is of limited intrinsic value
2. ERS should not be regarded as either benign or malignant, unless otherwise proven

—Clinical judgment based on clinical presentation, family history or syncope/SCD, potential use of 
cardio-active drugs is the most essential in the risk stratification in ERS

—Additional diagnostic work-up, such as tilt-test, signal-averaging ECG, and EPS with or without 
drug testing, should be considered on the case-by-case basis upon physician’s discretion

—Genetic screening of ERS subjects at risk could be one of the most important diagnostic tools to 
identify and/or confirm the diagnosis of primary electrical abnormalities/diseases of the EVR and 
risk stratification

3. ERS subjects might be predisposed to the drug-induced ventricular arrhythmias
4. New ECG/VCG technologies should be developed and clinically validated to help to identify, 

differentiate ERS from other forms of EVR phenomena, and stratify this risk
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It is now 20 years since we published the first review on idiopathic ventricular fibrillation. Many of the 
things we know about idiopathic VF were already described in that review（Viskin & Belhassen. Idiopathic 
Ventricular fibrillation. Am Heart J1990）. These include the patients’ demographic characteristics, their 
tendency to develop arrhythmic storms and the excellent therapeutic profile of quinidine.However, great 
advances in our understanding of this disease occurred since then : 1）In 1996 we described the 
characteristic mode of onset of ventricular fibrillation in these patients, always triggered by a ventricular 
extrasystoles with very short coupling interval（ultimately associated with His-Purkinje extrasystoles by 
Haissaguerre many years later） ; 2）by the year 2000 we realized that 21% of the patients we had been 
calling “idiopathic VF” had in fact what we now know as Brugada syndrome ; 3）in 2004 we proposed that 
some of the patients with idiopathic VF have , in fact, a congenital short QT syndrome "with not so short" 
QT intervals. Finally, the association between the early repolarization pattern with J-point elevation and 
idiopathic VF was established in 2008.

What Do We Know（or Think）about Idiopathic Ventricular Fibrillation?

Evening Seminar

Sami Viskin
Director of Cardiac Hospitalization at the Sourasky Tel-Aviv Medical Center, Israel. 
Associate Professor of Cardiology, Sackler School of Medicine, Tel Aviv University.
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第9回　特発性心室細動研究会（J-IVFS）
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代表幹事：平岡昌和
　　　　　（東京医科歯科大学名誉教授・労働保険審査会）



Ⅰ．は じ め に

　早期再分極（early repolarization : ER）所見は健
常者にもみられる心電図所見だが，特発性心室細動

（idiopathic ventricular fibrillation : IVF）症例にお
い て， よ り 高 率 に 認 め ら れ る．2008 年 に，

Haïssaguerreらによって Brugada症候群，QT延長
症候群，QT短縮症候群を除く IVF症例 206例の
31%において，下壁誘導または側壁誘導に 0.1 mV
以上の QRS-ST接合部上昇が認められたと報告 1）さ
れ，IVFのなかのひとつのグループである早期再分
極症候群（early repolarization syndrome : ERS）と
して認知されつつある．ERSと Brugada症候群を
詳細に検討すると，疫学，家族歴，薬剤負荷への反
応などから ERSの一部が Brugada症候群に一致す
る傾向があり 2），ERSは Brugada症候群に部分的
にoverlapしているものと考えられている．Brugada

坂部茂俊　笠井篤信　森　一樹　森脇啓至
里見明俊　杉本匡史　堀口昌秀　高村武志　
河村晃弘　世古哲哉

【方法】当院で植込み型除細動器（ICD）適応と判断された Brugada症候群症例群〔B

群 12例（男性 11例）〕，特発性心室細動症例群〔Ⅰ群 6例（男性 3例）〕の早期再分
極（ER）所見を比較した．ER所見の定義はQRS下行脚のノッチ，あるいは0.1 mV

以上の J点上昇とした．ER所見が認められる領域をⅡ，Ⅲ，aVF誘導，Ⅰ，aVL誘導，
V4〜 V6誘導の 3つに分けた．また，ER波形の日内・日差変動の有無をみた．【結

果】B群の 83%（10/12），Ⅰ群の 50%（3/6）に ERが認められた．ERが認めら
れた領域はⅡ，Ⅲ，aVFで B群 42％（5/12），Ⅰ群 50％（3/6），Ⅰ，aVLで B群
58％（7/12），Ⅰ群0％（0/6），V4〜 V6で B群 17％（2/12），Ⅰ群33％（2/6）だっ
た．ER陽性群における日内・日差変動の出現頻度はB群で 80%（8/10），Ⅰ群で
100%（3/3）だった．【結論】Brugada症候群における ER陽性率は高く，変動を

もつものが多い．早期再分極症候群との比較ではⅠ，aVL誘導に，より高頻度に認
められる．

Keywords ⃝早期再分極症候群
⃝日内日差変動
⃝右脚ブロック

伊勢赤十字病院循環器科
（〒 516-0805　三重県伊勢市御薗町高向 810）

当院のBrugada症候群症例における下壁および側壁
誘導早期再分極所見の検討

原　著 	

Prevalence of Early Repolarization Findings in inferolateral leads of Brugada Syndrome in our hospital.

Shigetoshi Sakabe, Atsunobu Kasai, Kazuki Mori, Keishi Moriwaki, Akitoshi Satomi, Tadafumi Sugimoto, Masahide Horiguchi, 

Takeshi Takamura, Akihiro Kawamura, Tetsuya Seko

Brugada症候群における下壁側壁誘導での J waveの意義
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症候群における ER所見を検討した報告もあるが 3），
その実態や機序は明らかではない．

Ⅱ．目　　　的

　当院の Brugada症候群症例の 12誘導心電図にお
ける ER所見の出現頻度と特徴を，IVF（ERS）症例
と比較，検討すること．

Ⅲ．対　　　象

　対象は，当院の Brugada症候群症例 12例（男性
11例，年齢 50.5± 15.9歳）と IVF症例 6例（男性3例，
年齢 38.7± 19.9歳）である（表 1）．Bruagada症候群
症例群（B群）は，Brugada型心電図をもち植込み型
除 細 動 器（Implantable cardioverter defibrillator : 
ICD）の適応と判断されたもので，① IVFからの蘇
生例，②失神歴あるいは突然死の家族歴があり，か
つピルジカイニド負荷試験陽性または心室プログラ
ム刺激で心室細動（VF）が誘発されたものを含む．
一方 IVF症例群（Ⅰ群）は，全例失神歴があり VFあ
るいは多型性心室頻拍が記録されているもので，
2例は VFを伴う心肺停止から AEDで蘇生されて
いる．

Ⅳ．方　　　法

　ER所見は QRS下行脚のノッチ，あるいは基線か
らの 0.1 mV以上の J点上昇と定義した．ふたつ以
上の誘導で ER所見が得られる症例を ER陽性群と
した．また，12誘導心電図の下壁および側壁誘導
を①Ⅱ，Ⅲ，aVF 誘導，②Ⅰ，aVL 誘導，③ V4 〜
V6の 3つの領域に分類し，どの領域に ER所見が出
現するか区別した．さらに，同一の患者における異
なった時期に記録された複数の心電図を用いて心電
図波形を比較し，ノッチの形状，J点の高さなど
ER所見の変化を検討し，日内・日差変動とした．
フォローアップ期間により保存されていた心電図数
は患者ごとに異なるが，枚数を指定せずすべての心
電図を対象とした．また，同一の患者で ER陽性，
陰性の両方の心電図がある場合は，ER陽性群に振
り分けた．

Ⅴ．結　　　果

　Brugada症 候 群 症 例 群（B群 ）の 83%（10/12），
IVF症例群（Ⅰ群）の 50%（3/6）に ER所見が認めら
れた．領域ごとに ERが認められた頻度は，①Ⅱ，
Ⅲ，aVFで B群 42%（5/12），Ⅰ群 50%（3/6）．②Ⅰ，

B群 (n=12)

 年齢 50.5±15.9 突然死の家族歴 4 (33%)
 男性 11(92%) Type 1 9 (75%)
 VF/ 失神 4 (33%) /3 (25%) ICD 植込み適応 10 (83%)

Ⅰ群 (n=6)

VF/
TdP

失神 /
CPA

突然死の
家族歴 診断 ERの有無

 1 44/M TdP 失神 × ER 症候群 ? ○
 2 17/F VF CPA × ER 症候群 ? ○
 3 62/M TdP 失神 × ER 症候群 ? ○
 4 12/F VF CPA × QT 延長 ? ×
 5 45/F VF 失神 × RVOT, VPC→VF ×
 6 52/F TdP CPA ○ 短連結性異型 TdP ×

表 1　研究の対象とした患者背景

年齢/性別

VF：心室細動，ER：早期再分極，CPA：心肺停止，RVOT：右室流出路，VPC：心室期外
収縮，B：Brugada 症候群症例群，Ⅰ：特発性心室細動症例群
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aVL で B群 58%（7/12）， Ⅰ 群 0%（0/6）． ③ V4 〜
V6で B群 33%（4/12），Ⅰ群 33%（2/6）だった．日内・
日差変動の出現頻度は B群で 67%（8/12），Ⅰ群で
50%（3/6）だった．Ⅰ群の ER陽性 3例を ERSとす
ると，ER陽性 B群の 80%（8/10），ERSの 100%（3/3）
に日内・日差変動が認められた．これらをまとめる
と，B群，Ⅰ群ともに高率に ER所見が出現し，ER

所見が存在する誘導の比較では，B群はⅠ群よりも
Ⅰ，aVLに多い傾向があった．ER陽性の多くの症
例で，ER所見は日内・日差変動をもつといえる．

Ⅵ．考　　　察

　B群では，異なった時期に検査した複数の心電図
を用いた検討で，83%（10/12）が ER陽性と判断さ

  ER 陽性症例
 Ⅰ群  3/6 (50%)
 B 群 10/12 (83%)

 症例 年齢/性別 Ⅱ,Ⅲ, aVF Ⅰ, aVL V4～V6 Type 1 V1,V2 における 下壁誘導における       日内・日差変動  日内・日差変動
 1 44/M ○ × ○ ̶ ̶ ○
 2 17/F ○ × ○ ̶ ̶ ○
 3 62/M ○ × × ̶ ̶ ○
 4 25/M × ○ × ○ ○ ×
 5 28/M × ○ × ○ ○ ○
 6 64/M ○ ○ × ○ ○ ×
 7 61/M ○ × ○ × ○ ○
 8 46/M × ○ × ○ ○ ○
 9 39/M ○ × ○ × ○ ○
 10 40/M × ○ × ○ ○ ○
 11 62/M ○ ○ × ○ ○ ○
 12 68/M × × ○ × ○ ○
 13 75/M ○ ○ × ○ ○ ○

ER所見の陽性率（上段）．ER陽性症例（1～ 3は I 群， 2 ～ 13 は B 群におけるER所見の出現部
位， および日内・日差変動（下段）．

表 2　結　果

  Ⅱ，Ⅲ, aVF Ⅰ, aVL V4～V6 

 Ⅰ群 (n=6)  3/6 (50%) 0/6 (0%) 2/6 (30%) 3/6 (50%)
 B 群 (n=12) 5/12 (42%) 7/12 (58%) 2/12 (17%) 8/12 (67%)

  Ⅱ，Ⅲ, aVF Ⅰ, aVL V4～V6

 ERS 群 (n=3) 3/3 (100%) 0/3 (0%) 2/3 (67%) 3/3 (100%)
 ER 陽性 B群 (n=10) 5/10 (50%) 7/10 (70%) 2/10 (20%) 8/10 (80%)

日内・
日差変動

日内・
日差変動

表 3　結果のまとめ

上段はそれぞれの母集団に対するER陽性所見の分布と変動．下段はER陽性を分母とした
分布と変動を示す．

ERS：特発性心室細動症例群におけるER陽性例
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れた．また，ER陽性Ｂ群の 80％に日内・日差変動
が認められた．3例の ERS群と比較したところ，
ER所見の出現領域は ER陽性 B群においてⅠ，aVL

誘導に多い傾向があった．健常者における ER陽性

率は，既報では 3〜 5%4）とされており，B群の ER
陽性率は I群に近い．
　今回われわれは，ER所見を極力拾い上げるため
に，カルテに保存されたすべての心電図を対象に

図 1　Brugada症候群症例（20歳代男性）の12誘導心電図
失神直後の心電図で V1，V2誘導で coved型の波形．Ⅰ，aVL誘導で QRS下行脚にノッチが認められるが（A），別の日
に記録した心電図では coved型の波形が消失し，ERも aVL誘導だけに認められる（B）．

A

B
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ER所見を検討した．背景には Brugada症候群や
IVFには，間欠的に ER所見が表現される症例が存
在するという仮定があった．実際に心電図数が多い
症例ほど ER陽性になりやすく，日内・日差変動の
陽性率も心電図数が多いものが高かった．複数の集
団間で ER陽性率を比較することを目的とするなら
ば，心電図数は一定にするべきであるが，この方法
では実際に ER陽性のものを陰性と判断することが
増える．一方われわれの方法では，患者ごとにフォ
ロー期間が異なり，心電図数が症例，グループ間で
異なるため検討内容に制限がある．なお，ER所見
の基準を一定にしても研究の目的，方法によって
ER陽性率には差が生じることを付記しておく．
　Brugada症候群に関する疫学的な研究は，2008
年に Letasらが 290例を検討したものが報告 3）され
ている．ここでは 0.1 mV以上の J点上昇がふたつ
以上の下壁および側壁誘導で認められた症例は 12%

にとどまったとされる．われわれの結果と異なる理
由は先ほど述べた要因が大きいが，この研究の母集
団には女性患者が多く含まれるなど，われわれが
ICD適応と判断した Brugada症候群とは異なるも
のをみている可能性がある．一方この研究は，不整
脈イベントに ER所見の有無は相関しなかったと結
論付けている．これは不整脈のリスクは ER所見と
は無関係であることを意味するのか，それとも経過
観察期間が短いなど研究方法に起因するのかは，今
後検討する必要がある．
　Brugada症候群と ERSの関連を検討したもの 2）

では，健康な青壮年男性に多い，家族歴を有する症
例に多いなどの類似点があげられるが，一方 ERS
では Na+チャネル遮断薬で心電図が変化しない症例
が多い 5）ことなど異なる点があるとされる．このふ
たつの症候群は一部が overlapすると推測されてい
るが，Brugada症候群も，ERSもいずれも単一の機

図 2　不整脈と関係のない健常者の完全右脚ブロック型心電図
いずれも QRS-Tにノッチがみられるが，BのⅢ誘導ではノッチが QRS下行脚にみられるため，ER所
見ともとれる．

A B
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序では説明できず，複数の病態を有していることが
原因と考えられる．
　また，Brugada症候群の ER所見を検討する際に
留意すべき点として，前胸部誘導の Brugada型波
形と下壁側壁誘導の QRS-T波形との関連がある．

ERSを対象とした多くの研究は，Brugada症候群，
QT延長症候群，QT短縮症候群を除いた narrow 
QRSの IVF症例のなかで検討している．不整脈と
無関係な完全右脚ブロック型の心電図（図 2A，B）
では，下方誘導の QRS-Tにノッチ様の心電図変化

A

B

図 3　Brugada症候群患者（30歳代男性）の心電図
夜間睡眠中に痙攣あり受診し，間欠的に心室細動が認められた．（A）は直後の心電図で，Ⅲ，aVF誘導の QRS下行脚にノッ
チが認められる．（B）は別の日に記録されたもので，ノッチは S波に連続してみえる．
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がみられる．図 2Bのようにノッチが QRS下行脚
にみられる場合，ER陽性の基準を満たす可能性が
ある．図 3A，Bは夜間睡眠中に心室細動が記録さ
れ ICDを移植した 30代男性で，完全右脚ブロック
型の Brugada症候群と診断したが，この患者にみ
られる日差変動がある ER所見は完全右脚ブロック
の影響を受けた可能性が否定できない．Brugada症
候群のなかには QRS幅の広い症例が含まれており，
この影響で ER所見が偽陽性化，あるいは偽陰性化
する可能性がある．Brugada症候群の ER所見を評
価する際には，この点にも留意する必要がある．

Ⅶ．結　　　論

　当院のカルテに保存されたすべての心電図を用い
た検討では，Brugada症候群における ER陽性率は
83％と高い．また，ER陽性症例では 80%に日内・
日差変動がみられた．制限の多い研究で，より正確
なデータを得るためには，一定の基準で長期間フォ
ローすることが必要である．
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Ⅰ．背　　　景

　Brugada症候群は，器質的心疾患を有さないにも
かかわらず，前胸部誘導における ST上昇と，心室
細動（VF）による突然死を呈することで特徴づけら
れる疾患である．診断確定，あるいは初発症状とし
ての突然死を発症する平均年齢は，40歳前後と報
告されている 1）．Brugada症候群の罹病率は 10,000
人あたり 1～ 5人であり，東南アジアでは欧米に比

して高く，10,000人あたり 5人以上とされている．
東南アジアのなかでも，特にタイやフィリピンでは
Brugada症候群患者が多いとされており，若年者の
夜間突然死の主たる死因と考えられている 1）．その
一方，Brugada症候群のなかには，一生を無症状で
経過する無症候性例も数多く存在する．それゆえ，
本症候群におけるリスク層別化はきわめて重要であ
る．これまでの報告では，有症候性，自然発生
coved型心電図，電気生理学的検査（EPS）での VF
誘発試験陽性，男性などが致死性不整脈イベントの
高リスク群であるとされてきたが，異論もあり，一
定の見解を得ていない 2），3）．
　現在のところ，欧米のコンセンサスレポート，我
が国のガイドラインでは，無症候性例に対しては家
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族歴，EPSによる VF誘発性の結果を踏まえたうえ
で，植込み型除細動器（ICD）の適応を決定するとさ
れている 4），5）．
　Brugada症候群同様，器質的心疾患を呈さずに
VFを生じる疾患として，特発性心室細動（IVF）が
知られている．Brugada症候群，IVF，それに早期
再分極症候群（early repolarization syndrome : ERS）
には J点上昇（J wave），ST上昇という共通の心電
図上の特徴が認められ，J wave syndromeと総称
される 6）．これらの疾患群は，心電図上は類似した
特徴を有するが，臨床的経過は異なる．ERSは比
較的予後良好な疾患とされるが，Brugada症候群お
よび IVFは失神や突然死を呈する予後不良の疾患
と考えられている 6）．また，ERSではV4～V6といっ
た側壁誘導に J waveが頻回に認められるのに対し，
IVFでは下壁誘導に J waveが認められることが
多い．
　近年，J waveが IVF症例，また，壮年期の一般
人口における不整脈発作の予測因子になりうると報
告されている 7），8）．そこで，本研究では Brugada
症候群の臨床的症候性，ならびに EPSによる VF
誘発性と J waveとの関連を調査し，Brugada症候
群のリスク層別化における J waveの意義を検討
した．

Ⅱ．対象と方法

　対象は，2005年 4月から 2010年 11月までに，当
院で Brugada症候群が疑われ，心室不整脈のリス
ク評価のために EPSを施行した 30例である．
　対象となった 30例の平均年齢は 48歳で，男性 29
例，女性 1例であった．EPSによる VF誘発試験は
右室心尖部，右室流出路の各々からのプログラム刺
激で行い，基本周期 600 msecもしくは 400 msecの
も と， 最 大 3連 刺 激 ま で， 最 少 の 刺 激 周 期 は
180 msecとした．
　J waveの検討に関しては，下壁誘導（Ⅱ，Ⅲ，
aVF），側壁誘導（Ⅰ，aVL， V4 ～ V6）のうち，少な
くとも 2誘導で基線よりも 0.1 mV以上の QRS-ST

接合部（J点）の上昇を認める場合を J wave陽性と
判断した（図）7）．
　これらの結果をもとに，EPSによる VF誘発性の
有無，臨床症状との相関，J waveの発生頻度を検
討した．

Ⅲ．結　　　果

　EPSを施行した 30例中 24例で VFが誘発された．
VF誘発試験陽性の 24例中 14例は症候性（心肺停止
7例，失神 7例）で（VF-sym群），10例は無症候性で
あった（VF-asym群）．症候性症例の心肺停止発生
状況は，7例全例とも夕食後の時間帯で，テレビ鑑
賞中もしくは睡眠中であった（表）．VF非誘発群
は，全例無症候性であった（nonVF群）．各群の平
均 年 齢 は，VF-sym群 45± 11歳，VF-asym群 50

Ⅰ

Ⅱ

Ⅲ

aVR

aVL

aVF

図　J wave陽性症例
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歳± 10歳，nonVF群 45歳± 13歳（いずれも平均±
標準偏差）であり，有意差を認めなかった．自然発
生 coved型心電図の割合は，VF-sym群で 14例中 8
例（57%），VF-asym群で 10例中 9例（90%），nonVF
群で 6例中 5例（83%），突然死もしくは失神の家族
歴を有する症例の頻度は，VF-sym群で 14例中 2例

（14%），VF-asym群 で 10例 中 5例（50%），nonVF
群で 6例中 2例（33％）であり，これらの因子につい
ても，3群間で有意差を認めなかった．
　次に，各群における J waveの陽性頻度を検討し
た．VF-sym群においては，14例中 6例（43%；下壁
誘導 5症例，側壁誘導 1症例），VF-asym群では 10
例中 1例（10%；側壁誘導）に J waveを認めた．こ
れに対し，EPSで VFが誘発されなかった nonVF
群 6例のなかには J waveを認める症例は存在せず

（0%），J wave陽性例は全例 VF誘発試験陽性であっ
た．また，症候性症例で J wave陽性頻度が高い傾
向にあった（p=0.055）．

Ⅳ．考　　　察

　Brugada症候群のなかには，生涯を無症状で終え
る症例から VFを発症する症例まで，非常に不均一
な症例が混在している．しかも，不整脈発作で発症
する場合には壮年期に突然死をきたすことも多く，
これらの患者群におけるリスクの層別化は，医学的
にはもちろんのこと，社会的な重要性も非常に高い
と考えられる．

　今回のわれわれの検討では，J wave陽性例はす
べて VF誘発陽性例であり，また，症候性例中には
J wave陽性例が多い傾向がみられた．J waveは
Osborn波とも呼ばれ，低体温時，高カルシウム血
症時などに顕在化することで古くより知られてい
る．その一方，近年，IVF例，あるいは一般人口に
おける不整脈イベントのリスク層別化に J waveの
有用性を示唆する報告がなされており，また，
Brugada症候群においても，J waveと自然発生
coved型心電図，症候性との相関性が報告されて
いる 9）．
　J waveの成因については，Antzelvitchらの提唱
したメカニズムが広く知られている 10），11）．すなわ
ち，心外膜側に比して心内膜側では一過性外向きカ
リウム電流（Ito）チャネルの発現がより少ないため，
心外膜側と心内膜側とで，活動電位の phase1,2で
の再分極に差異が生じ，貫壁性の電位差が生じると
いうものである．こうした電気的不均一性が，心室
不整脈の誘因になると考えられている．
　Brugada症候群においても，SCN5Aの異常によ
る Na+流入の減少などが原因となり，内向き電流と
外向き電流のインバランスが生じ，心筋間の電位の
不均一性が生じやすくなる．これに，相対的に心外
膜側で多い Itoによる外向き電流が加わると，心外
膜と心内膜間の貫壁性の心筋電位の不均一性はさら
に増強され，Brugada症候群の心電図上の前胸部誘
導における ST上昇が認められるようになると考え

表

性別（男性 /女性）
年齢
自然発生 coved 型心電図
症状
　心肺停止，心室細動（VF）
　失神
家族歴
J wave 陽性

VF-sym
14/0
45±11
8 (57%)
14
7
7

2 (14%)
6 (43%)

VF-asym
10/0
50±10
9 (90%)
0
0
0

5 (50%)
1 (10%)

nonVF
6/0
45±13
5 (83%)
0
0
0

2 (33%)
0 (0%)

p 値

n.s.
n.s.

n.s.
n.s. (p=0.055)
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られている 6）

　現在のところ，Brugada症候群における J wave
陽性症例と陰性症例間では，細胞レベル，イオンレ
ベルでの差異は明らかにされていない．上述の報告
のように，J wave陽性症例では，Itoにより心筋間
の電気的不均一性が増強されていると推測され，こ
れが催不整脈性，有症候性の増加に関与していると
考えられる．これに一致して本研究でも J wave出
現は，VF誘発群，ならびに有症候性症例において
多く認められた．
　今回の検討で，Brugada症候群の心電図における
下壁側壁誘導の J waveと VF誘発性ならびに症候
性との関連が示唆された．この結果から，J wave
は Brugada症候群における不整脈イベントのリス
ク評価の指標となりうる可能性が考えられる．今
後，さらなる検討を行い，その有用性を明らかにし
ていく必要がある．
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Ⅰ．は じ め に

　特発性心室細動（IVF）例のなかで，Brugada症候
群（BS）の報告は多く，その診断および治療方針に
ついてもガイドラインが作成されている．一方，近
年，非 Brugada型の IVF例において，下壁側壁誘
導で J波が特徴的な一群が，“early repolarization 
syndrome”もしくは “J wave syndrome”として注

目されている．われわれも同様の所見を有する IVF 
9例を 2009年に報告した．最近，Brugada症候群例
において，下壁あるいは側壁誘導で J波がみられる
との報告があり，その意義について検討されている
が，いまだ一定の見解を得ていない．
　今回われわれは，当院の Brugada症候群（BS）患
者における J波合併の頻度と部位，心電図上の特徴，
臨床的特徴，その予後について検討した．

Ⅱ．対　　　象

　当院で診断された BS 62例のうち EPSを施行し
た 53例で，男性 51例，平均年齢 50.5± 13.4歳（24～
76歳）であった．有症候性は 11例で平均年齢 51.1±
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【背景】特発性心室細動症例においては，高頻度に下壁側壁誘導で J波が認められる

ことが知られている．今回われわれは，Brugada症候群（BS）患者における J波合

併の頻度と部位，特徴およびその予後について検討した．【方法】62例の BS患者

の臨床所見，心電図所見，加算平均心電図（LP），電気生理学的検査（EPS）におけ

る不整脈の誘発を検討した．【結果】下壁側壁誘導で J波を認めたのは7例（11.3%）

で，そのうち 1例は心停止からの蘇生例，6例は無症候性であった．J波の有無と

臨床的な特徴の間には有意差を認めず，観察期間内において J波と心イベント，予

後にも有意差を認めなかった．年齢，症状の有無，LP，EPSでの心室細動の誘発

性に有意差は認めなかった．【結語】当院における BS患者では下壁側壁誘導の J波

の存在はまれではないが，予後には関与していないと考えられた．
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14.8歳，心室細動（VF）からの蘇生例 6例，失神 3例，
めまいなど前失神 2例，無症候性は 51例で平均年
齢 50.8± 13.1歳，突然死の家族歴を有する症例は 5
例であった．12誘導心電図の typeは，診断時の安
静時心電図で type 1 : 45例，type 2 : 10例，type 3 : 
7例であったが，type 2，3心電図はピルジカイニド
負荷で全例 type 1になっているため，全例 type 1
とした．

Ⅲ．方　　　法

　J波の診断は，12誘導心電図で BS型心電図を呈
する症例のうち，下壁あるいは側壁の隣り合うふた
つ以上で 0.1 mV以上の J波を認めるものとした

（図 ）． そ の 他， 加 算 平 均 心電図（LP）は，F-QRS 
120 msec以上，D-40 38 msec以上，Last40 21μV以
下を異常値とし，2項目の該当で陽性とした．電気
生理学的検査（EPS）は，右室心尖部と右室流出路
より心室早期刺激を基本刺激，周期 600 msecと
400 msecで施行した．最大で S3とし，S2は不応期，
S3は 180 msecまでで VFもしくは持続性の心室頻
拍（VT）が誘発されたものを陽性とした．LPは 7例
中 6例で，EPSは全例で施行した．

Ⅳ．結　　　果

　下壁側壁誘導における 0.1 mV以上の J波は 62例
中 7例（11.3%）で認められた．うちわけは，Ⅱ，Ⅲ， 
aVFの下壁誘導に認められたのが 5例，Ⅱ，Ⅲ， aVF, 
V5～ V6の下壁および側壁誘導両方で認められたの
が 2例（表 1）であった．11.3％という頻度は，過去
の報告で 8～ 14％とされている一般人口における
頻度と変わりなかった．1例は心停止からの蘇生例
で有症候性であったが，6例は無症候性であった．
LPは 6例で施行，そのうち 3例（50％）が陽性であっ
た．EPSは全例に施行し，7例中 6例（86%）で VF
が誘発された（表 1）．J波なしの BSでは，47例中
43例（91%）に VFが誘発された（p=0.52）．J波の有
無と臨床的な特徴の間には有意差を認めず，観察期
間内における J波の有無と心イベント，予後の検討
も有意差は認めなかった．さらに，年齢，症状の有
無，LP, EPSでのVFの誘発性に有意差は認めなかっ
た（表 2）．

Ⅰ

Ⅱ

Ⅲ

aVR

aVL

aVF

V1

V2

V3

V4

V5

V6

Ⅱ

Ⅲ

aVF

症例 6

図　J 波を伴うtype 1の Brugada 症候群の心電図
波形

Ⅱ , Ⅲ , aVFの下壁誘導において J波を認めている．

 症例 年齢 症候 Type 　J 波の部位 LP 　　VF誘発
 1 48 (-) 1 Ⅱ, Ⅲ, aVF (+) RVA 600/280/250
 2 64 (-) 1 Ⅱ, Ⅲ, aVF, V5, V6 (-) (-)
 3 43 (+) 1 Ⅱ, Ⅲ, aVF, V5, V6 (+) RVOT 600/250/200
 4 58 (-) 1 Ⅱ, Ⅲ, aVF (+) RVOT 600/230/180
 5 47 (-) 1 Ⅱ, Ⅲ, aVF (-) RVA 600/230/200
 6 54 (-) 1 Ⅱ, Ⅲ, aVF (-) RVA 600/220/220
 7 75 (-) 1 Ⅱ, Ⅲ, aVF N. A RA 600/220/200

表 1　J 波合併の 7症例

LP：加算平均心電図，RVA：右心室心尖部，RVOT：右室流出路

  J 波 (+) J 波 (-)   p 値

 症例数 7 55 　̶

 年齢 55.6±11.1 50.5±13.2  0.106

 症候 1/7 10/55  0.799

 VF 誘発 6/7 43/47  0.52

 LP 3/6 26/52  0.899

表 2　結果

VF：心室細動，LP：加算平均心電図．
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Ⅴ．結　　　語

　今回のわれわれの検討では，BSにおける下壁側
壁誘導での J波の存在はまれではなく，予後には関
与していないと考えられた．

Ⅵ．考　　　察

　BSでは失神の既往，VFからの蘇生歴および突然
死の家族歴は，VFもしくは突然死を予知する指標
として重要との認識が確立されている 1）．また，無
症候性 BSにおいても type 1心電図波形やその変
動，Ⅰc群抗不整脈薬負荷，LP，EPSでの VFの誘
発の有無などが突然死の予知に役立つことが知られ
ている．しかし，いまだ一定の見解は得られていな
い 2）．1992年，Aizawaらは，下壁側壁誘導に J波
もしくは早期再分極（early repolarization : ER）を認
める一群を ER症候群として報告している 3），4）．
2008年，Haïssaguerreらは，BS，QT延長症候群，
QT短縮症候群を除外した IVFからの蘇生例 206例
を検討し，31％で下壁または側壁誘導にノッチまた
はスラー状の J波を認めたものの，対照の健常者で
は同様のERは5％にしか認めなかったと報告した5）．
また，下壁側壁誘導に ERを有する IVFは，その他
の IVFに比べ有意に VFの再発が多く，予後不良と
している．ERは健常者にも散見する所見であり，
Rossらは健常者の ERと IVFにおける予後不良な
ERの鑑別として，0.1 mV以上の J点上昇をあげて
いる．誘導としては下壁誘導（Ⅱ，Ⅲ，aVF）あるい
は I，aVL誘導における J点上昇が重要で，V4～ V6

誘導における心電図変化は診断価値が低いと報告し
ている 6）．また，以前から指摘されているように，
薬剤や自律神経，運動，体温に対する反応にも特徴
があるのは BSと似ている点といえる．心電図異常
の機序としては，心外膜活動電位の domeの消失に
よる貫壁性の圧勾配とされるが，BSに比しその圧
勾配が少ないため心電図変化は ER様になる 6）．BS
を否定するためにはピルジカイニド負荷試験も有効
であるが，近年両者の合併も報告されている．

Letsas KPらは両者合併例で予後は変わらないと報
告 7）しているが，Kamakuraらは ERを合併した BS
は予後不良と報告している 8），9）．Letsas KPらの報
告では，290例の BS患者において下壁側壁誘導で
0.1 mV以上のJ波を認める症例が35例（12%）であっ
た．平均観察期間 44.9ヵ月で 22例（8%）に突然死を
含む不整脈イベントを認めたが，ERの有無はイベ
ント発生，心電図の type，症状の有無，突然死の
家族歴，遺伝子異常に有意差を認めず，唯一 J波
の症例で男性が多かった（p=0.04）と報告している．
一方， Kamakuraらは 330例の BS患者を type 1と
それ以外に分け，平均 48.7ヵ月の観察期間で不整
脈イベントと予後を検討したところ，ERは 33例

（10%）に認められ，自然発生の type 1心電図，EPS
での VFの誘発は予後不良の因子にはならず，45歳
以下の突然死の家族歴と下壁側壁誘導の ERの存在
が不整脈イベントの独立した因子であったと報告し
ている．Sarkozyら 9）は，280例の BS患者で 32例

（11%）に下壁側壁誘導で 0.1 mV以上の J波を認め，
class1抗不整脈薬投与後に coved型の心電図変化を
認めた症例が 13例あり，そのうちの 3例は下壁誘
導のみに認めたと報告している．そのような症例も
BSとすべきではないか，また ERを認める症例は
より重症な phenotypeではないか，と述べている．
いずれの報告も J波もしくは ERの頻度は 10％前後
と，われわれの施設での 11.3％と同様である．当院
の BS 62例の経過観察において，ICDが植込まれた
19例のうち，ICDの適切作動は突然死からの蘇生
例である有症候性の 1例のみで，ほかは有症候性例
でも不整脈イベント，適切作動は認めず，すでにな
されている報告に比べても極めて予後が良いといえ
る．この結果が，経過観察において，有症候性と無
症候性，自然発生の type 1とほかの typeの心電図，
今回の検討である J波の有無を比較しても予後に有
意差がないことに関連すると考える．
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Ⅶ．おわりに

　BS患者における J波の発生頻度は少なくない．
今後もさらに症例を重ね，注意深く経過観察を行な
い，BSのリスクの層別化に有用か否かを検討して
いく必要がある．
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Ⅰ．はじめに

　心電図上の QRSから ST部分にかけての軽微な
異常，すなわち ST上昇と QRS下降脚のノッチや
スラーを形成する J波は，病的意義の乏しい早期再
分極所見として認識されている．そのうち，右側胸
部誘導や下壁側壁誘導における ST上昇と J波は正

上山　剛 1　土居正浩 1　大宮俊秀 1　吉田雅昭 1

平塚淳史 1　福田昌和 1　加藤孝佳 1　松﨑益德 1

清水昭彦 2

【背景】下壁側壁誘導での J波を伴う特発性心室細動と Brugada症候群における心

電図上の類似性・相違性が指摘されているが，詳細はいまだに不明である．今回，

Naチャネル遮断薬負荷試験陽性例における薬物負荷前安静時心電図での J波の出

現頻度について検討した．【対象と方法】対象は，Naチャネル遮断薬負荷試験にて

type 1 Brugada型心電図が確認された 127例（平均年齢 51± 15歳，男性 111

例）である．既往の症状や不整脈から対象を 4群〔Ⅰ群：非致死性不整脈（n=19），

Ⅱ群：失神（n=28），Ⅲ群：無症状・Brugada型心電図（n=73），Ⅳ群：致死性不

整脈（n=7）〕に分類し，負荷前安静時心電図における J波の出現頻度について検討

し た．【結 果 】J波 は 下 壁 側 壁 誘 導 で 25例（19.7%）， 下 壁 誘 導 の み で 18例

（14.2%），側壁誘導のみで 11例（8.7%）に出現し，下壁側壁誘導における各群の

J波の出現頻度には統計学的有意差があった〔Ⅰ群：4例（21.1%），Ⅱ群：7例

（25.0%），Ⅲ群：9例（12.3%），Ⅳ群：5例（71.4%）；p<0.02〕．何かしらの不

整脈あるいは失神などの既往を有するⅠ・Ⅱ・Ⅳ群における J波の出現頻度は，無

症状のⅢ群に対して下壁誘導で有意差を認めた〔Ⅰ・Ⅱ・Ⅳ群 vs.Ⅲ群；13（24.1%）

vs. 5（6.8%）；p<0.02〕が，側壁誘導では有意差を認めなかった．【結論】J波は致

死性不整脈の既往を有するⅣ群において高頻度に合併し，また下壁誘導での J 波は

何かしらの不整脈発生基質の存在を反映している可能性が示唆された．
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常亜型とみなされている．Brugada症候群における
心電図的特徴は右側胸部誘導における coved型 ST
上昇であるが，同様の ST異常を右側胸部誘導以外
の下壁誘導などでも認めることがある．また，近年
では特発性心室細動（IVF）において下壁側壁誘導で
の J波の合併が報告され，J波と突然死の関連が注
目を集めている．Brugada症候群患者の下壁側壁誘
導における J波の特徴を明らかにするため，その出
現頻度や部位などについて検討した．

Ⅱ．対象と方法

　対 象 は， 診 断 基 準 に 準 じ た 典 型 的 type 1 
Brugada型心電図が Naチャネル遮断薬負荷試験に
て確認された 127例（平均年齢 51± 15歳，男性 111
例）である．なお，右側胸部誘導（V1〜 V3誘導）は，
1肋間および 2肋間高位の右側高位肋間誘導も合わ
せて全例記録した．Naチャネル遮断薬負荷試験は，
既報のごとくピルジカイニドを用い，0.1 mg/kg/
分を 10分かけて投与した．症例は，臨床状より以
下の 4群とした 1）, 2）．
Ⅰ群（19例）：非致死性不整脈（発作性心房細動，発
作性上室頻拍，心房・心室期外収縮など）の既往例．
Ⅱ群（28例）：失神，前失神発作の既往例．
Ⅲ群（73例）：無症状．
Ⅳ群（7例）：致死性心室性不整脈の既往例（持続性心
室頻拍，IVF）．
　J波は，基線より 1 mm（0.1 mV）上昇し下壁誘導

（Ⅱ，Ⅲ，aVF誘導）あるいは側壁誘導（Ⅰ，aVL，V4〜
V6誘導）にて QRS終末部のノッチまたはスラーを
認めるものとし，2誘導以上で認めた場合を J波あ
りと定義した．以上の定義にしたがい，ベースライ
ン（薬物負荷投与前）心電図における J波の出現頻
度，誘導数および誘導部位について検討した．
心室細動誘発試験：心室細動（VF）誘発試験は，右
室心尖部および右室流出路から異なる基本周期

（600，400 msec）か最短連結期 180 msecでの 2連発
期外刺激，250 ppmまでの連続刺激，最短連結期
200 msecまでにおける 3連発期外刺激にて施行し

た．以上の刺激を行ったにもかかわらず誘発できな
かった場合には，β遮断薬（プロプラノロール
0.1 mg/kg）を投与して同様の刺激プロトコールで
評価した．

Ⅲ．結　　　果

1．各群における type 1 Brugada型心電図の出現頻
度および心室細動誘発性

　表 1に各群における type 1 Brugada型心電図の
出現頻度，VF誘発性を示す．ベースライン（薬物
負荷投与前）心電図においては，type 1 Brugada型
心電図は通常誘導記録のみで平均 15％，高位肋間
誘導記録を含めると 36％であった．Naチャネル遮
断薬負荷下での通常誘導記録では 64％であった．
VF誘発試験は 51症例で施行され，薬物非投与下で
は 75％で VFの誘発が可能であった．薬物投与下
においてはβ遮断薬を用いて誘発試験を行い，最終
的には 82％の症例で VFが誘発された．
2．下壁側壁誘導における J波の出現頻度
　J波は，下壁側壁誘導にて 25例（19.7％）に認めら
れた．各群のうちわけは，Ⅰ群 4例（21.1％），Ⅱ群
7例（25.0％），Ⅲ群 9例（12.3％），Ⅳ群 5例（71.4％）
であり，各群における J波の出現頻度には有意差を
認めた（図 1）．このうち，18例（14.2％）は下壁誘導

（Ⅱ，Ⅲ，aVF誘導）に，11例（8.7％）は側壁誘導（Ⅰ，
aVL，V4〜 V6誘導）に限局して認められた．誘導部
位別では各群に有意差は得られなかった（図 2）．

Ⅰ群   
n=19 

After NB 

17% 

Ⅱ群
 n=28 4% 

Ⅲ群
n=73 17% 

Ⅳ群
n=7 29% 

Overall 
 n=127 

15% 

表1　各グループにおけるtype 1 Brugada型心電図の出現頻
　　　度と心室細動誘発性

Standard +high leads Standard +high leads 
Baseline 

22% 

27% 

40% 

57% 

36% 

67% 

62% 

65% 

57% 

64% 

100% 

100% 

100% 

100% 

100% 
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73%  73% 
n=11 

72%  78% 
n=18 

67%  87% 
n=15 

100% 
n=7 

75%  82% 
n=51 

Control   BB 

NB : Naチャネル遮断薬，BB : β遮断薬
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3．各群における J波の誘導数
　各群における J波を認めた誘導数を表 2に示す．
Ⅰ，Ⅱ，Ⅳ群では 3つの誘導に J波を認めることが
最も多かったのに対して，Ⅲ群では定義上は J波な
しと判断するひとつの誘導のみに J波を認める例が
最も多かった．また，J波をひとつでも認めた誘導
はⅠ，Ⅱ，Ⅲ群では 30％前後にすぎなかったのに
対して，Ⅳ群では 8例中 7例（87.5％）と，Ⅳ群にお
ける J波の出現頻度は他の群に比して高い割合を示
した．

4．症状の有無別にみた J波
　何かしらの不整脈あるいは失神などの症状を有す
るⅠ群，Ⅱ群，Ⅳ群と症状を有さないⅢ群との間に
おける J波の出現頻度を比較検討した．下壁側壁誘
導および下壁誘導においては，有症候例における J
波の出現頻度は無症候例と比較して有意に高かった
が，側壁誘導における J波の出現頻度には有意差を
認めなかった（図 3）．
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図 1　各グループにおけるJ波の出現頻度
 Location of J wave in each group 
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図 2
下壁誘導（左）と側壁誘導（右）での
各グループによるJ波の出現頻度

表2　各グループにおけるJ波の誘導数

Ⅰ群
  n=19 
Ⅱ群
  n=28 
Ⅲ群
  n=73 
Ⅳ群
  n=7 
Overall 
  n=127 

>7      6       5       4       3       2      1 

0      0       0       0       4       0       2 
 4 4 6

0      0       0       1       5       1       1 
 6 7 8

0      0       1       1       5       2      12 
2 7 9 21
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4 5 6
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1 4 21 25 41
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88% 

32% 

Prevalence 
（≥1 lead）
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Ⅳ．考　　　察

　Naチャネル遮断薬（ピルジカイニド）負荷試験に
て，type 1 Brugada型心電図が証明された 127例の
安静時心電図における J波の出現頻度について検討
した結果，以下の知見を得た．①下壁側壁誘導での
J波の頻度は，致死性不整脈の既往のあるⅣ群

（Brugada症候群）において他群よりも著明に高率で
あった．② J波の出現誘導数は，何かしらの症候を
有するⅠ，Ⅱ，Ⅳ群では 3つの誘導で認めることが
多かったのに対し，Ⅲ群ではひとつの誘導のみに認
めることが最も多かった．③何かしらの症状を有す
るⅠ，Ⅱ，Ⅳ群と症状を有さないⅢ群との比較では，
J波は下壁側壁誘導と下壁誘導においてその出現頻
度に有意差を認めたが，側壁誘導での有意差は認め
られなかった．
　IVF例での下壁側壁誘導における J波の合併が
Haïssaguerreらによって報告され，従来良性所見
と考えられてきた J波（早期再分極）のなかに，病的
な J波が含まれることが明らかにされつつある 3）．

Brugada症候群においてもしばしば J波が下壁側壁
誘導に合併することがあるが，Brugada症候群にお
ける J波と IVFにおける J波との相違点については
不 明 な 点 が 多 い．J波 の 出 現 頻 度 に 関 し て は，
Haïssaguerreらが IVF例での下壁側壁誘導におい
て 31％にみられたと報告したが，本研究における
無症状を含めた Brugada型心電図例での頻度は約
20％であった．しかし，VF既往例に限ると，少数
例ではあるが当施設で高率（71％）に認められた．
Letsasら 4）は，290例 の Brugada症 候 群 で の J波

（0.1 mV以上）の出現頻度は 12％であり，このうち
有症候 88例では 13例（15％）に認めるにすぎず，有
症候例での J波を認めた症例と認めない症例におい
て，不整脈イベントの発生を含み臨床的に相違はみ
られなかったと報告している．2009年に Kamakura
ら 5）が報告した 330例における Brugada型心電図の
長期予後によると，J波（早期再分極）は全体で 10％
に認められ，そのうち VF既往例では 56例中 10例

（18％）に出現した．この Kamakuraらの研究では J
波の合併は不整脈イベント発生の予測因子であっ
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図 3　症状の有無別での J波の頻度
左：下壁側壁誘導，中：下壁誘導，右：側壁誘導．
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た．以上のように Brugada症候群における J波は，
既報では 10〜 20％の出現頻度であり，J波自体の
意義については統一見解を得ていないのが現状であ
る．J波を認める心電図誘導部位と症状との関連に
ついては，Rossoら 6）は IVFと健常者・若年アスリー
トにみられる J波との鑑別において，前胸部誘導

（V4〜V6誘導）での診断価値は低いと報告している．
本研究においても無症候例では側壁誘導に J波を認
める例が多かったが，有症候例では下壁誘導におい
て有意に多かったことから，IVFに限らず下壁誘導
における J波の存在は不整脈の存在を示唆する所見
として注目すべきと思われた．

Ⅴ．おわりに

　本研究では，致死性不整脈既往例であるⅣ群での
J波の合併頻度が，これまでの報告と比較しても高
かったが，他群と比べて少数であるため，さらに症
例を重ねて検討すべきと思われる．また，安静時心
電図における典型的 Brugad型 type 1心電図は高
位肋間誘導部位を含め 36％と少なく，いわゆる
Brugada signと J波の出現との関係などについて検
討していないため，これについても今後の検討課題
である．
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【背景】下壁側壁誘導での早期再分極は Brugada症候群患者に散見される．しかし，この臨床的意

義はいまだ明らかではない．【方法】245例の Brugada症候群（平均 48歳，男性 235人）患者を対

象に検討した．早期再分極は，下壁（Ⅱ，Ⅲ，aVF）ないしは側壁（Ⅰ，aVL，V5，V6）で少なくとも

2誘導以上に記録される基線から 0.1 mV以上のノッチまたはスラーを伴う J点の上昇を認めるこ

とと定義し，臨床結果，心電図，遺伝子変異の有無と比較した．【結果】27例（11.0％）に心室細動

自然発作を認めた．25例（10.2％）に早期再分極が観察され，うちわけは下壁誘導 12例，側壁誘

導 11例，下壁＋側壁誘導 2例であった．早期再分極を認めた症例は有意に心室細動を多く認めた．

（7/25例，p<0.01）．また，経過中の心室細動の発生率も有意に早期再分極を認める症例で高かっ

た（p<0.01）．下壁誘導で早期再分極を認める症例は，側壁誘導に比し心室細動を多く認める傾向

にあった．さらに，早期再分極の誘導数が多い症例では，心室細動合併がより多い傾向にあった（2

誘導以上 28.0％，3誘導以上が 53.8％）．しかし，従来より心事故発生の予測因子とされている

spontaneous coved型，wide QRS（＞ 120 msec），突然死家族歴，SCN5A 変異と下壁側壁早期

再分極有無との間に有意な相関は認められなかった．【結語】Brugada症候群における下壁側壁誘

導での早期再分極所見は心室再分極異常の広がりを反映し，心室細動の発生と関連があると考えら

れる．

Keywords ⃝早期再分極
⃝Brugada症候群
⃝心室細動

1岡山大学病院循環器内科
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2心臓病センター榊原病院

Brugada症候群における下壁側壁誘導での早期再分極
の影響
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Brugada症候群における下壁側壁誘導での J	waveの意義
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Ⅰ．は じ め に

　選択的セロトニン再取り込み阻害薬（SSRI）は，
心血管系に与える影響が少ないため，その有用性・
安全性の面から三環系抗うつ薬に代わり，うつ病治
療の第一選択薬に位置づけられている．パロキセチ
ンは，2000年 11月に本邦で承認された SSRIである．
2007年の市販後調査によると，心血管系の副作用
出現頻度は 4,530例中 44例（0.97％）であった．4,530

例のうち動悸が 21例（0.46%），頻脈が 1例（0.02％），
血圧異常などが 22例（0.49％）と，心血管系の副作
用はきわめて低値であることが報告されている 1）．
　植込み型除細動器（ICD）患者の 24～ 87％が不安
を訴え，24～ 33％が抑うつ症状を有しているとの
報告もあり 2），かかる症例にはパロキセチンなどの
SSRIが投与される可能性が十分に考えられる．今
回われわれは，これまで心血管系に与える影響が少
ないとされてきたパロキセチン投与により心室細動

（VF）stormとなった Brugada症候群を経験した．
これまで SSRIによる VF増悪の報告はなく，貴重
な症例と思われる．

Ⅱ．症　　　例

　症例は 22歳男性．生来健康であったが，2000年

 四倉昭彦　吉田　泉　櫻井正之

　症例は 22歳男性．2000年 8月 18日，心室細動（VF）から蘇生された．器質的

心疾患はなかったが，安静時心電図の右脚ブロックと V2～ V4の ST上昇ならびに祖

父が 36歳で突然死した家族歴から，Brugada症候群を疑われ当院転院となった．

プログラム刺激（700/220/180/180 msec）で VFが誘発されたため，2000年

10月 10日，植込み型除細動器（ICD）植込みを実施した．2001年 6月から週 2～

3回 ICDが作動し，不安から抑うつ状態となった．6月 19日，精神科より選択的

セロトニン再取り込み阻害薬（SSRI）のパロキセチン 10 mgが処方され，7月 3日

から 20 mgに増量された．7月 15日 5回，7月 16日 9回，7月 17日 12回の

ICD作動を認め，7月 17日パロキセチンを自己中止し，7月 18日当院再入院となっ

た．経過観察を行ったところ 7月 18日 8回，7月 19日 3回，7月 20日 1回と

ICD作動が減少した．経過から SSRIが VF storm発生に関与したと考えられた．

Keywords ⃝ Brugada症候群
⃝選択的セロトニン再取り込み阻害薬
⃝パロキセチン
⃝心室細動ストーム

カレスサッポロ北光記念病院
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VF storm発生に選択的セロトニン再取り込み阻害薬
（SSRI）の関与が疑われた Brugada症候群の 1症例

症　例 	

A Case with Brugada Syndrome whose VF Storm was Probably Caused by Selective Serotonin Reuptake Inhibitor（SSRI）
Akihiko Yotsukura, Izumi Yoshida, Masayuki Sakurai

Brugada症候群における VF stormの治療対策
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8月 18日午前 10時 37分，自宅で歯磨き中に心肺停
止となり近医で蘇生された．アセチルコリン負荷を
含む冠動脈造影，左室造影に異常はなかったが，安
静時心電図で右脚ブロックと V2～ V4の ST上昇なら
びに母系祖父が 36歳で突然死する家族歴より，
Brugada症候群の疑いで当院に転院した．入院時現
症は血圧 110/70 mmHg，脈拍数 68/分（整）で，心
雑音は聴取しなかった．蘇生後脳症による高次脳機
能障害を認め，ボタンをはめる，靴紐を結ぶなどの
複雑な作業が行えず，漢字は読めるが書くことはで
きなかった．入院時の心電図は洞調律で心拍数 58/
分，PQ時 間 0.16秒，QRS幅 0.14秒，QT時 間 0.40
秒で，完全右脚ブロックおよび V2～ V4の ST上昇を
認めた（図 1）．心エコー図検査，安静血流心筋シン
チに異常なく，左室駆出率は 59.1％と心機能も良好
であった．ホルター心電図では心拍数 49～ 119（平
均 65）/分，心室期外収縮を 29回 /日認めたが，連
発はなかった．加算平均心電図では FQRS143 msec，
LAS4074 msec，RMS40 17μVと，右脚ブロックを
考慮しても LAS40 と RMS40 の 2項目が陽性であっ
た．電気生理学的検査では洞結節機能および房室伝
導に異常なく，右室心尖部からの 3連期外刺激

（700-220-180-180 msec）で VFが誘発されたが，360J
の直流通電 1回で停止した．以上から，安静時心電
図に coved型の ST上昇を認めないものの心肺停止
の原因は Brugada症候群による VFが有力と診断
し，2000年 10月 10日，ICD植込みを行った．術後
は順調で，外来で経過を観察している．

Ⅲ．ICD植込み後の経過

　図 2に ICD植込み後の経過を示す．2001年 4月
29日，VFが再発して ICDの正常作動を認めた．こ
の後，週 1回程度 ICDの作動を認め，6月から週 2～
3回に作動回数が増加した．作動に対する強い不安
から気分が落ち込み，蘇生後脳症で経過観察されて
いた近医精神科を 6月 19日受診した．抑うつ状態
の診断でパロキセチン 10 mgを処方，2週間後の 7
月 3日から 20 mgに増量された．7月 12日から 7月
14日は毎日 2回の ICD作動を認め，7月 15日は 5回，
7月 16日は 9回，7月 17日は 12回と ICD作動回数
が増加し，いわゆる VF storm状態となった．患者
自身がパロキセチン増量後に ICD作動が多くなっ
たと判断し，7月 17日パロキセチンを自己中止後，
7月 18日当院を再来した．心電図は以前のものとは
異 な り type 1 Brugada型 心 電 図 を 呈 し て い た

（図 3）．被偽薬はすでに中止されていたため，入院
経過観察したところ 7月 18日は 8回，7月 19日は 3
回，7月 20日は 1回と ICD作動が減少した．

Ⅳ．考　　　察

　時間的な経過からパロキセチンが VF stormに影
響を及ぼしたことに疑いの余地はない．文献的にも
向精神薬により Brugada型心電図を呈する症例が
あることが報告されている．2001年 Rouleauらは，
向精神薬により Brugada型の心電図変化をきたし
た 3例を報告した 3）．2例はフェノチアジン系薬と
三環系抗うつ薬の併用で，うち 1例は VFも出現し
たため，ICD植込みを行っている．2例とも休薬後
は心電図が正常化し，ICD例では作動なく経過した．
ほかの 1例は 42歳の男性で，心血管系への影響の
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図 1　心肺停止から蘇生され当院を初診した際の安静時
12誘導心電図

完全右脚ブロックと V2～ V4の ST上昇を認めた．
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少ない SSRIのフルオキセチンの過量投与後に type 1
の Brugada型心電図を呈し，休薬後 4日で心電図
が正常化した．一般に，向精神薬による心電図異常
の多くは QT延長，T波の平定化およびノッチの出
現で，かかる ST上昇の報告はないため，潜在的な
Brugada症候群に向精神薬が投与されたことで顕性

化した可能性があると彼らは考察した．次いで
2009年 Stirnimannら は，Brugada症 候 群 に SSRI
のフルボキサミンが投与された症例を報告した 4）．
16歳男性で，兄が VF蘇生例，また本人，兄および
父に SCN5A p.W822Xの変異が証明されていた．
ICDの予防的植込みを受けた後，フルボキサミンを
投与され，正常であった心電図が type 1 Brugada
型心電図に変化したため休薬したところ，改善し
た．VFの発生はなかったものの，家族を含め SSRI
の服用を避けるよう指導がなされている．さらに
2010年 Sawhneyらは，SSRIのパロキセチンによる
Brugada型心電図変化を呈した症例を初めて報告し
た 5）． 以 上 の と お り， 種 々 の SSRI投 与 に よ り
Brugada型心電図となる症例があることが報告され
ているが，本症例のように VF stormをきたしたと
の報告はこれまでになく，ICD植込み後の抑うつ状
態に対する薬物治療を考えるうえで大変重要な症例
と思われた．SSRIがなぜこのような心電図変化を
もたらすかを調べるため，前出の Stirnimannらは
パッチクランプ法を用いてフルボキサミンが心筋イ
オンチャネルに与える影響を検討した 4）．この結
果，フルボキサミンは 57.3 mMの濃度で Na+電流

（INa）を 50%抑制することが明らかとなり，この INa

の抑制作用が心電図変化の原因であると考察した．

The number of shocks

Date

14
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8

6
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2

0

図 2
ICD植込み後の経過
縦軸の数字は◆であらわすショック回数．横軸
は日付で 2週間ごとに月 /日の形式で記載．中
央の棒グラフの低い方はパロキセチン 10 mgの
投与期間，高い方はパロキセチン 20 mgの投
与期間をあらわす．パロキセチンを 10 mgか
ら 20 mgに増量した後から作動回数が増加し，
中止後は速やかに減少した（詳細は本文参照）．
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図 3　VF stormで当院に再入院した際の安静時 12誘
導心電図

パロキセチンは前日から中止されていたが，以前に認めな
かった coved型の ST上昇を認めた．
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すなわち，Brugada症候群の本質は INaの減少によ
る心外膜側での一過性外向き K＋電流（Ito）の相対的
亢進であるため，フルボキサミンによる INaの抑制
は Itoの相対的亢進をさらに増長し，心電図変化を
きたしたものと考えられた．近年，ほかの SSRIに
おいても心筋イオンチャネルに与える影響が報告さ
れており 6），フルオキセチンとシタロプラムは INa

のみならず，急速活性化遅延整流 K＋電流，L型
Ca2+電流を抑制し，前者はさらに Itoも抑制するこ
とが判明している．しかし，様々な SSRIの各心筋
イオンチャネルに与える影響は実験方法の違いなど
から直接比較が困難で，いずれの SSRIが Brugada
症候群患者に投与する際適しているかなどの知見を
得るには至っていない．一方，Lefnertらは，ネコ
脳脊髄液にセロトニン前駆物質を投与したところ，
セロトニンおよびその代謝産物が3～8倍に増加し，
それに伴い VF閾値の 42％の上昇と心室有効不応
期の 7％の延長が認められ，交感神経緊張の抑制が
この機序であることを報告した 7）．すなわち，SSRI
投与により増加した脳内セロトニンは，通常は不整
脈を抑制する方向にはたらくが，Brugada症候群に
おいては交感神経を抑制してさらなる内向き電流の
減少をきたす可能性がある．したがって，SSRIが
イオンチャネルに与える直接作用とセロトニンを介
する交感神経抑制作用とがあいまって，症例によっ
ては今回のような VF stormを惹起する可能性が
十分にあると思われた．

Ⅴ．ま　と　め

　SSRIのパロキセチン投与により VF stormをき
たした Brugada症候群の 1例を経験した．その機
序には SSRI直接の INa 抑制作用，ICa 抑制作用なら
びにセロトニンを介した交感神経抑制作用などが考
えられた．Brugada症候群に SSRIを投与した後は，
心電図を慎重にモニターしたうえで，投与継続の可
否ならびに投与量を慎重に検討する必要がある．
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Ⅰ．は じ め に

　Brugada症候群は右側胸部誘導にて特徴的な ST
上昇を伴う右脚ブロック様の心電図を示し，心室細
動（VF）による突然死を引き起こしうる疾患である1）．

白井康大　野上昭彦　安西　耕　小和瀬晋弥
黒崎健司　佐々木法常　福澤朋幸　田中真吾
西山大樹　舟田周平　青木　元　柚本和彦
玉木利幸　加藤健一

　症例は 38歳男性．2001年 11月 9日，全身性痙攣を伴う失神にて救急搬送さ
れ，前医へ入院．入院後に非持続性多形性心室頻拍（VT）を認めたため，当科へ紹
介となった．入院時12誘導心電図にて，V2誘導の saddleback型 ST上昇を認め，
第3肋間の記録にて coved型 ST上昇へと変化した．ピルジカイニド負荷試験では
心室細動（VF）が誘発され，遺伝子検査ではSCN5Aの変異を認めた．Brugada症
候群の診断にて，11月 22日に植込み型除細動器（ICD）植込み術を施行した．退院
後，2002年 7月に 2回，9月に 1回 VFに対する ICD作動を認めたため，ジソピ
ラミドの内服を開始したところ，1年間はイベントなく経過した．患者が無投薬を
希望したため，2003年 11月と 2004年 3月にピルジカイニドにて誘発される心
室期外収縮に対してアブレーションを行い，ジソピラミドを中止した．その後，
2004年 8月に非持続性 VTが 2回記録され，10月には VFに対する ICD作動を認
めたため，ジソピラミド300 mg/日を再開した．再開後の2年半は ICDにてイベ
ントは記録されなかったが，ジソピラミドを 150 mg/日に減量したところ，
2007年 4月に ICD作動を認めた．ジソピラミドを 300 mg/日に増量したものの
ICD作動を認めたため，シロスタゾールやテオフィリンの併用も試みた．約1年間
ICDの作動を認めなかったが，ジソピラミドの中止により，VFが再発する経過を
2010年 7月，9月にも繰り返したため，現在もジソピラミドの投与を継続してい
る．Brugada症候群における VFの抑制に，ジソピラミド内服が用量依存的に極め
て有効と考えられる．

Keywords ⃝ Brugada症候群
⃝ ICD頻回作動
⃝ジソピラミド

横浜労災病院循環器内科
（〒 222-0036　神奈川県横浜市港北区小机町 3211）

ICDの頻回作動を認めたBrugada症候群の 1例：
ジソピラミドの有効性

症　例 	

A Case of Brugada Syndrome with Frequent ICD Shock : High Efficacy of Disopyramide

Yasuhiro Shirai, Akihiko Nogami, Tagayasu Anzai, Shinya Kowase, Kenji Kurosaki, Hojo Sasaki, Tomoyuki Fukuzawa, Shingo Tanaka, 

Hiroki Nishiyama, Shuhei Funada, Hajime Aoki, Kazuhiko Yumoto, Toshiyuki Tamaki, Kenichi Kato

Brugada症候群における VF stormの治療対策
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Brugada症候群のなかには心臓 Na+チャネルの遺伝
子異常が認められる症例があり 2），Na+電流の減少
が，Brugada症候群の電気生理学的基質に関与して
いるとされている．また，Na+ チャネル遮断薬は
Brugada型心電図を顕在化させることが知られてお
り 3），致死性不整脈の易誘発性に寄与する可能性か
ら，Ⅰ群抗不整脈薬の多くは，通常 Brugada症候
群に対しては使用されない．
　今回われわれは，植込み型除細動器（ICD）植込み
後に頻回作動を認める症例に対して，ジソピラミド
が VFの抑制に有効であった Brugada症候群の 1例
を経験したため報告する．

Ⅱ．症　　　例

　症例は生来健康な男性．27歳時，夕食後に動悸
と胸苦感を自覚し，その後失神した．33歳時の
2001年 11月，22時ごろに全身性の痙攣を伴う失神
にて前医へ救急搬送された．同院入院中に，心電図
モニターにて非持続性多形性心室頻拍（VT）を認め
たため，精査目的に当科へ紹介入院となった．
　入 院 時 の 12誘 導 心 電 図 で は，V2 誘 導 に て
saddleback型の ST上昇を認め，第 3肋間の記録に

て coved型へと変化した（図 1）．ピルジカイニド負
荷試験にて，ST上昇の増強と著明な QRS幅の延長
を認め（図 2），その後心室期外収縮（PVC）が連発
し，VFが自然誘発されたため電気的除細動を要し
た．遺伝子検査では，SCN5Aの変異を認めた．
　Brugada症候群の診断にて，ICD植込み術を施行
した．ICD植込み後，無投薬にて経過観察したが，
約 8ヵ月後の 2002年 7月に二度の VFに対する ICD
作動を認めた．同年 9月にも ICD作動を認めたこ
とから当科に再入院となった．入院中，キニジンの
投与を試みたが，強い下痢症状により服薬の継続が
困難であった．キニジンには劣るものの，一過性外
向き電流（Ito）遮断作用や抗コリン作用を有するジソ
ピラミドの内服（300 mg/日）を開始したところ，1
年間 ICDの作動を認めなかった．
　ジソピラミドの内服下で経過は良好であり，ホル
ター心電図においても PVCを含む心室性不整脈は
記録されていなかったが，患者の無投薬への強い希
望により，2003年11月と2004年3月の2回にわたり，
ピルジカイニドの投与で誘発されるトリガー PVC
に対してカテーテルアブレーションを施行した．
　PVC時に局所の心室電位より 35 msec先行する

図 1
入院時 12誘導心電図

（A）は第 4肋間，（B）は第 3肋間での記録．
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電位が右室自由壁にて記録され，同部位ではペーシ
ングディレイを伴う良好なペースマップが得られた
ため高周波通電を行ったが，二度のセッション後も
PVCの完全消失には至らなかった（図 3，4）．した
がって，PVCの起源は心外膜側にあることが推察
された．
　アブレーションを施行した期間も含めてジソピラ
ミドの投与は継続しており，投与開始から約 1年半
は ICDの作動は認めなかったが，二度目のアブレー
ション後である 2004年 4月よりジソピラミドを中
止した．中止後，2004年 8月に ICDにて非持続性

多形性 VTが記録され，同年 10月には VFに対す
る ICDの作動を認めた．ジソピラミドの投与を再
開したところ，2年間イベントはなく経過した

（図 5）．
　ジソピラミド再開後経過は安定していたが，過敏
性大腸症候群の既往があり，消化器症状と内服薬と
の直接的な関連性は明らかでないものの，無投薬に
対する患者の希望により，2006年 9月にジソピラミ
ドを 300 mg/日から 150 mg/日へ減量した．減量
後も半年はイベントは記録されなかったが，2007
年 4月に VFに対する ICD作動を認めたことから，

図 2
ピルジカイニド負荷後の心電図変化
A：ピルジカイニド 50 mg静脈内投与後の 12誘
導心電図．
B：投与後 30分後にモニター心電図で心室細動
が確認されたため，電気的除細動を要した．
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図 3
ピルジカイニドにより出現する心室期外収縮
（PVC）に対して行われたアブレーション時の心
内心電図およびシネ画像
右室自由壁に留置した電極カテーテルにて心室電
位に先行する電位（P）を PVC時と洞調律中に認
めた．アブレーションカテーテル留置部では，心
室電位に 35 msec先行する電位を認めた．
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ジソピラミドを 300 mg/日に増量した．
　その後，2008年 1月にジソピラミド内服下でも
ICDの作動を認めたため，シロスタゾールやテオ
フィリンの併用を試みた（図 5）．3剤併用下にて約
1年 ICDの作動を認めなかったことから，2010年 4
月にジソピラミドを中止したが，2010年 7月，9月
に VFを認めた．再度ジソピラミドの投与を開始
し，300 mg/日の内服下で 1年間イベントはなく経
過している．

Ⅲ．考　　　察

　症候性 Brugada症候群における突然死の予防の
ためには，ICDの植込み術が必要である．日本循環
器 学 会 の「QT延 長 症 候 群（先 天 性・ 後 天 性 ）と
Brugada症候群の診療に関するガイドライン」にお
いても，自然停止する VFや多形性 VTが確認され
ている例に対しては ICDの植込みがクラスⅠとさ
れている 4）．しかし，ICD植込み後に頻回作動を認
める例においては，発作予防のために薬物療法が必
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VF

NSVT

ジソピラミド

ICD CACA

300mg
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テオフィリン

シロスタゾール

図 5
症例の臨床経過
ジソピラミドの減量や中止に伴い心室性不整
脈のイベントを認める．
VF : 心室細動による ICDの作動，NSVT : 
ICDにて記録された非持続性多型性心室頻拍
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図 4
図 3のアブレーションカテーテル留置部位における
ペースマップ
A：ピルジカイニドにより誘発される心室期外収縮

（PVC）．
B：ペーシングディレイを伴う良好なペースマップが

得られたが，同部位の通電による PVCの消失に
は至らなかった．
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要となる場合がある．
　Na+チャネル遮断薬は，Brugada型心電図を顕在
化することが知られている．特にピルジカイニドや
フレカイニドなどのⅠc群抗不整脈薬は，その強い
Na+チャネル遮断作用により，Brugada症候群にお
ける心電図上の ST上昇を増強し，心室性不整脈の
易誘発性に寄与するとされている 5）．Ⅰa群抗不整
脈薬に関しても Na+チャネル遮断作用を有すること
から，通常 Brugada症候群に用いられないが，キ
ニジンは併存する Ito遮断作用により Brugada症候
群における心電図変化を正常化させることが実験モ
デルで確認されている 6）．また，臨床的にも VFの
予防に有効であるとする報告がみられる 7）．ジソピ
ラミドに関しては，Ito遮断作用を軽度有することや，
Na+チャネルからの解離が早いことなどにより，Ⅰc群
と比して Brugada症候群における ST上昇を増強さ
せる作用は比較的低いとする Shimizuらの報告があ
る 8）．また，Chinushiらは Brugada症候群患者では，
ジソピラミドが，心電図変化を増強させるものの，
電気生理学的検査における VFの誘発性について抑
制的に働くことを報告している 9）．今回 ICDの頻回
作動を認めたわれわれの症例においては，強い下痢

症状のためキニジンの服薬が困難であったことか
ら，ジソピラミドの投与を開始した．入院中に不整
脈が誘発されないことを確認したうえで継続したと
ころ，VFの抑制に極めて効果的であり，一方，ジ
ソピラミドの減量や中止後では VFの再発を認め
た．本症例においても，ジソピラミド投与中は心電
図変化の増強を認めており（図 6），Chinushiらの報
告と同様に，心電図変化と不整脈の出現との間に解
離 を 認 め て い る． ほ か に も 本 症 例 と 同 様 に，
Brugada症候群におけるジソピラミドの有効性を示
した報告がみられる 10）．ジソピラミドにおける Na+

チャネル遮断作用と Ito遮断作用のバランスについ
ては，各症例のチャネル異常の程度など遺伝的背景
がかかわる可能性も考えられ，症例ごとに有効性を
検討する必要があるものと思われる．

Ⅳ．結　　　語

　ICDの頻回作動に対して，ジソピラミドの投与が
有効であった Brugada症候群の 1例を経験した．
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1s 1s
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図 6
ジソピラミド内服による前胸部誘導の変化

（A）は第 4肋間，（B）は第 3肋間での記録．各々左
が無投薬時で右が内服時である．第 3肋間における
記録で ST上昇の増強が顕著にみられる．
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樋口晃司　中村知史　稲葉　理　柳下敦彦
田中泰章　川端美穂子　蜂谷　仁　平尾見三
磯部光章

　Brugada症候群は，右室心外膜側心筋での一過性外向き電流（Ito）の相対的亢進により phase 2 

reentryを生じ，心室細動（VF）へ移行することがある危険な疾患として知られている．キニジンは

Itoの抑制作用を有し，Brugada症候群に対する有効性が報告されている．また，シロスタゾール

は細胞内 cAMPの増加を介して Ca電流を増加させ，Brugada症候群における ST上昇を軽減する．

今回，シロスタゾール無効の Brugada症候群に対してキニジンが有効であった 2症例を報告する．

　症例 1は 57歳男性．Brugada症候群による VF蘇生例．ICD植込み直後に，VFによる ICDの頻

回作動を認めた．シロスタゾール 100 mgとキニジン 600 mgを投与したところ VFを認めなく

なったが，シロスタゾール 100 mgを継続したままキニジンを 300 mgに減量すると VFが再発し

た．キニジンを 600 mgに戻すと VFを認めなくなり，その後シロスタゾールを中止したが現在ま

で VFは再発していない．

　症例 2は 21歳男性．Brugada症候群による VF蘇生例．ICD植込み 1年後に，VFによる ICDの

頻回作動を認めた．シロスタゾール を 100 mgから開始したが VFを抑制できず，200 mgまで増

量しても同様であった．そのため，キニジンを 300 mgから併用し 600 mgまで増量したところ

VFは抑制され，現在まで VFを認めていない．

　キニジンはシロスタゾール無効の Brugada症候群による VF発症例に有効であり，用量依存性を

示す傾向がみられた．

Keywords ⃝ Brugada症候群
⃝キニジン
⃝シロスタゾール

東京医科歯科大学医学部循環器内科
（〒 113-8510　東京都文京区湯島 1-5-45）

ICD頻回作動を認めたBrugada症候群に対する
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Ⅰ．は じ め に

　Brugada症候群は，特徴的な心電図を示し，若年
での心室細動（VF）による突然死を引き起こす疾患
である 1）．現時点での突然死予防の有効な治療法

辰巳裕亮　高木雅彦　鈴木健太郎　前田惠子
葭山　稔

【症例 1】51歳男性．心肺停止（CPA）蘇生後の症例．ピルジカイニド負荷で coved型の Brugada型心電

図（type1 ECG）を呈した．突然死の家族歴（－），電気生理学的検査（EPS）で VF誘発（－），SCN5A 変異

（－）．イソプロテレノール（ISP）持続点滴にて electrical storm（ES）は寛解も，減量にて再燃．シロスタ

ゾール無効．キニジン内服下で ISPを減量したところ，VFの再発なく退院．その後 6年間，VFの再発な

し．【症例2】34歳男性．就寝中に痙攣失神をきたした症例．ピルジカイニド負荷でtype1 ECGを呈した．

突然死の家族歴（＋），EPSで VF誘発（－），SCN5A 変異（－）．夜間心室ペーシング後の心室期外収縮

（PVC）から ESが誘発されていた．ISP持続点滴にて夜間の心拍数が 80/分程度となり，ESが寛解したた

め ISPを中止し心房ペーシングを行ったところ，再発した．シロスタゾール内服後 11ヵ月目に VFを認

めたため，ベプリジルを追加した．その後 13ヵ月間 VFの再発なし．【症例 3】29歳男性．失神発作の症

例．ピルジカイニド負荷で type1 ECGを呈した．突然死の家族歴（＋），EPSで VF誘発（＋），SCN5A 変

異（＋）．ISPにて ES寛解後，1ヵ月で ES再発し再入院．デノパミン，ピモベンダン，キニジン，シロス

タゾール，ベプリジル＋シロスタゾールを順に投薬したが，ESの再発はないものの VFの再発を認めてい

る．【症例 4】37歳男性．失神発作の症例．自然発生 type1 ECGを呈した．突然死の家族歴（－），EPS

で VF誘発（＋），SCN5A 変異（－）．ピルジカイニド負荷 5時間後，VFによる ESを発症し，ISPの持続点

滴にて寛解後，ICDを植込み退院となった．その後，高熱に伴う VFによる ESで入院するも，解熱で寛

解した．再度 ESで入院となる．ISP持続点滴にて ESは寛解に至るも，減量すると ESが再発した．キニ

ジンは効果なく ISP減量もできないため，頻回に認めたトリガー PVCをアブレーションした．その後 6

年間 VFの再発なし．【まとめ】今回われわれが経験した症例では，Brugada症候群における ES急性期の

治療に ISP持続点滴が全例で有効であった．再発予防に対する各種薬剤の効果は症例により異なってお

り，一定の傾向を認めなかった．トリガー PVCに対するカテーテル治療が有効であった症例も存在した．

Keywords ⃝ Brugada症候群
⃝ Electrical storm
⃝心室細動
⃝治療

大阪市立大学大学院医学研究科循環器病態内科学
（〒 545-8585　大阪府大阪市阿倍野区旭町 1-4-3）

Electrical Stormをきたした Brugada症候群の 4症例

症　例 	

Clinical Characteristics of Four Brugada Patients with Electrical Storm

Hiroaki Tatsumi, Masahiko Takagi, Kentaro Suzuki, Keiko Maeda, Minoru Yoshiyama

Brugada症候群における VF stormの治療対策
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は，植込み型除細動器（ICD）治療である．しかし，
ICD植込み症例の 10～ 30%に頻回作動が認められ
るといわれており 2），Brudada症候群症例でも ICD
の頻回作動をきたすことが知られている．今回，
VFによる electrical storm（ES）のため，ICDが頻
回作動した 4症例の臨床的特徴と治療内容について
報告する．

Ⅱ．症　例 1

　50歳男性．2005年 4月末午前 1時ごろ，就寝中に
息苦しさを自覚したもののすぐに軽快した．その
30分後，トイレの前で倒れているところを家人に
発見された．救急車内で VFを認め，AEDで除細
動した後，近医に搬送された．12誘導心電図にて
saddleback型心電図（type2 ECG）を認めたため，
Brugada症候群と診断され当院紹介となった．突然
死の家族歴はなく，当院入院後に施行したピルジカ

イニド負荷心電図検査にて陽性であったが，その後
にとった心電図で自然発生型の coved型の Brugada
型心電図（type1 ECG）が認められた．電気生理学的
検査（EPS）で VFは誘発されず，遺伝子検査におい
て SCN5Aの変異を認めなかった．Brugada症候群
による心肺停止（CPA）蘇生後であったため ICD適
応と診断し，5月末 ICD植込み術を施行した．退院
後 2週間を経過した 6月中旬の深夜，ICDのショッ
ク作動を自覚したため，翌日来院し緊急入院となっ
た．ICDの心内電位記録によると，深夜に 2回，翌
朝にも 1回 VFを認め，12時間以内に 3回発作がみ
られた．24時間以内に 3回以上の持続性心室頻拍 /
VF発作があった場合を ESと定義し，今回の一連
の episodeを ESとした．ESの安定化のため，イソ
プロテレノール（ISP）点滴を開始したところ，ST上
昇は軽減し，VF発作なく経過した．その後，ISP
を漸減し第 4病日に中止したところ，2時間後に V2

6/12
admission

6/13
post VF

6/17 ISP 6/17
ISPoff
pre VF

6/21 ISP
Cil 200mg
day3

6/22 ISP
Cil 200mg
day4

7/7 ISP
Qu 300mg
day3

7/9 ISP
Qu 600mg
day2

7/11 ISP off
Qu 600mg
day4

7/14 ISP off
Qu 600mg
day7

VF

図 1　症例 1における12誘導心電図の経時的変化
入院後より ISP点滴を行い，心電図所見は寛解した．ISP中止により V1誘導において自然発生型 type1 
ECGが認められ（矢印），直後に VFを発症した．キニジン内服追加にて心電図所見が改善した．

Cil : シロスタゾール，Qu : キニジン
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誘導にて type2から type1への変化を認め（図 1矢
印），2回の VF発作の再発により ISPを再開し，シ
ロスタゾール 200 mg/日の内服を追加した．ST上
昇が軽減した第 8病日に ISPを中止したところ，第
18病日に VFの再発を認めた．シロスタゾールは無
効と考えられたため，キニジン 300 mg/日へと変
更したが，2日後に VFの再発を認めた．QTcの十
分な延長はみられなかったことから，キニジンの血
中濃度が不十分だったと考え，600 mg/日へ増量し
た．その後 ISPを中止したが，VF発作は認められ
ず，ST上昇が軽減し，Brugada症候群に特徴的な
心電図所見は消失した．以降，現在まで 6年間 ICD
の適切作動は認められていない．

Ⅲ．症　例 2

　35歳男性．2005年 6月就寝中に突然うなり声を
上げ，痙攣失神した．家族が駆けつけたところ，全
身の痙攣，発汗，失禁を認め近医に救急搬送された．
頭部 CTでは異常はみられず，心電図検査にて
type2 ECGを認め，当院を紹介された．家族歴で
は，血縁者 3名に若年での突然死が認められた．ピ
ルジカイニド負荷心電図検査で type1への変化を認
めた．EPSにおいて VFは誘発されず，遺伝子検査
において SCN5Aの変異は認められなかった．症候
性 Brugada症候群と診断し，7月初め ICD植込み術

を施行した．7月末に VF発作による ICDの適切作
動を 1回認めた．2006年 5月中旬から 6月中旬まで
の就寝中に VF 発作による ICD の適切作動を 15
回認めた．夜間の徐脈に対する心室ペーシング

（VVI 40 ppm）後の心室期外収縮（PVC）にて VF発
作が誘発されたため，ICDの VRS（ventricular rate 
stabilization pacing）機能を使用して経過をみたが，
6月末に ESを認め，緊急入院となった．ISPの持続
点滴を行ったところ，夜間の心拍数が 80/分前後と
なり，VF発作なく経過した．ISPを減量し夜間の
徐脈を回避するため ICDの設定を VVI 50 ppmに
変更したところ，夜間の PVCが抑制され VF発作
の再発を認めず，退院となった．しかし，退院後も
ESではないものの VF発作を繰り返していた．
2008年 12月の電池交換の際，心房リードを追加し，
心房ペーシングにて VF抑制を図るも，2009年 5月
に VF発作を認めた．そのためキニジン 600 mg/日
の内服を開始したが副作用のため中止．2009年 8月
よりシロスタゾール 100 mg/日の内服を開始した
が，2010年 7月に VF発作を認めたため，ベプリジ
ル 150 mg/日を追加したところ，その後 13ヵ月間
再発を認めていない（図 2）．

VF 回 / 日
3

2

1

0
2005.6 2006.6 2007.6 2008.6 2009.6 2010.6

VF

↓A lead implant + AAI 50
↓Admission

ISP

VRS on + VVI 50

使用した
内服薬→ キニジン

600mg/日 シロスタゾール100mg/日

　ICD
↓implant

ES

ベプリジル150mg/日

図 2
症例 2における経過表
夜間の徐脈が VF発作に関連すると考
え，ペーシング治療行うも効果なく，
内服治療により ESは抑制されてい
る．棒グラフは VFの回数を示す．
VRS : ventricular rate stabilization 
pacing，ISP：イソプロテレノール
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Ⅳ．症　例 3

　30歳男性．2001年 12月中旬午前 10時，外出から
帰宅し読書中突然動悸を自覚した後に，意識消失し
た．数分後意識回復したが，近医緊急入院となっ
た．入院時心電図検査において心房細動を認めたた
めピルジカイニド 50 mgを内服投与したが，3時間
後 VFを発症．VFは自然停止し，意識回復した．
冠動脈造影検査，頭部 CT，脳波検査，心エコー，
電解質などに問題はなく，不整脈精査目的のため
12月末当院紹介入院となった．ピルジカイニド薬
物負荷心電図にて，上位肋間で type1 ECGを認め
た．EPSで右室心尖部（RVA）500/240後の PVCで
VFが誘発された．VFを伴う Brugada症候群と診
断し，2002年 1月末 ICD植込み術を施行した．遺
伝子検査において SCN5Aの変異が認められた．
　以降，2回 /年程度，夜間に VFによる ICD適切
作動を認めた．しかし，2003年 1月末と 2月末に仕
事上でのストレスがあり，夜間（22時～ 1時）の VF
発作による ESのため二度入院した．発作予防のた
め，2003年 2月よりデノパミン 15 mg/日，2003年
12月よりピモベンダン 2.5 mg/日，2004年 11月よ
りキニジン 300 mg/日，2005年 4月よりシロスタ
ゾ ー ル 200 mg/日，2006年 7月 よ り べ プ リ ジ ル
150 mg/日の内服にそれぞれ変更したが，ESはな
いものの VFの再発を認めた．そのため，2007年

10月からべプリジル 150 mg/日＋シロスタゾール
200 mg/日の併用を行ったが，VFの再発を認めて
いる（図 3）．

Ⅴ．症　例 4

　37歳男性．2001年 6月の 17時ごろテレビを見て
いるときに，突然めまい，嘔気を覚え，その後失神
した．9月には車を運転中に突然意識消失し，交通
事故を引き起こした．数分で意識回復も，その後再
度失神し，近医に緊急受診した．MRI，タリウム心
筋シンチなどの検査を施行されたが，異常所見な
く，心電図にて Brugada症候群を疑われ，当院紹
介受診となった．入院時心電図にて type1 ECGを
認めた．EPSにおいて，右室流出路（RVOT） 600/240/ 
180で VFが誘発された．また，RVOT free wall，
septum，RV inferior base起源の 3種類の PVCも
散発していた．遺伝子検査において SCN5Aの変異
はなかった．ピルジカイニド薬物負荷心電図検査で
は，負荷直後から T-wave alternanceがみられ，2
時間後に 15秒の VF，4時間後に 25秒の VF，5時
間後に持続する VFを発症した．ISPの点滴を行っ
た直後より PVCが減少し，VFの再発は抑制された．
その後 ISPを減量，中止し，11月 ICD植込み術を
施行したうえで退院となった．2002年 6月低カリウ
ム血症を契機に VFによる ESを発症し，ISP持続
点滴とカリウム補正でコントロールされた．2005

VF episode/day
3

2

1

0
2002.1 2003.1 2004.1 2005.1 2006.1 2007.1 2008.1 2009.1 2010.1

↓↓Admission

ISP
　ICD
↓implant

キニジン

ベプリジル 150mg/日

シロスタゾール 200mg/日シロスタゾールデノパミン ピモベンダン

VF

ESES

図 3
症例 3における経過表
2003年 1月と 2月に ESがみられた．
棒グラフは VFの回数，上部に使用し
た内服薬と期間を示す．
ISP：イソプロテレノール
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年 3月には，ウイルス感染による高熱に伴い，VF
による ESとなり入院した．ISPの持続点滴にて
PVCが減少し VF発作も消失した．
　2005年 6月，明らかな誘因がなく VF発作による
ESのため入院となった．ISPにて ST上昇が軽減
し，VF発作が消失も，ISP減量にて VFが再発した．
キニジン 600 mg/日内服を追加するも効果なく，
ISPを減量すると VF発作を繰り返した．ISPを中
止すると PVCが頻発するようになり，同じ形態の
左脚ブロック型下方軸の PVCをトリガーとする
VFが再発したため，このトリガー PVCをターゲッ
トとしてアブレーションを施行した．右室流出路基
部 の 後 側 壁 側 に，QRS よ り 44 msec 先 行 し，
pacemapが良好な部位を認めたため，同部位で通
電を施行したところトリガー PVCが消失した

（図 4）．アブレーション終了後 ISPを漸減したが，
PVCの増加なく，また VFの再発も認めなくなっ
た．以降 6年間，VFの再発を認めていない．

Ⅵ．考　　　察

　今回の ESをきたした Brugada症候群の 4症例は
全例が男性で，発症の経緯は CPA症例が 1例，原
因不明の失神発作が 3例であった．心電図の形態

（自然発生型 type1 ECG vs.薬物誘発性 type1 ECG），
突然死の家族歴，遺伝子異常に一定の傾向は認めな
かった．ES急性期の治療には ISPの持続点滴が全
例で有効であった．再発予防に対する各種薬剤の効
果は症例により異なっていた．いかなる薬剤にも効
果を示さず，トリガー PVCに対するカテーテル治
療のみが ESコントロールに有効であった症例も 1
例に認めた（表）．
　Brugada症候群における VFの発生機序のひとつ
としては，心外膜側心筋に優位な内向き Na+電流の
低下 3）により，あるいは一過性外向き K+電流（Ito）
が増強することにより心外膜のノッチが深くなり，
心外膜側心筋の心筋活動電位の第 2期のドームの消
失を引き起こすことで心外膜と心内膜の電位差が発

Ⅰ
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Ⅲ
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C 図 4
アブレーションにおける心電図
所見と透視画像
Ａ：Target PVCと通電成功部位

での Pace mapを示す．
Ｂ：中透視像．通電位置でのカ

テーテル位置と冠静脈洞内に
留置したパスファインダーカ
テーテルと RVOTに留置し
たバスケットカテーテル（a：
前壁　b：側壁　c：後壁　d：
中隔）．

Ｃ：左心内心電図．PVC中の心
内電位ではバスケットカテー
テルでは Bが先行しており，
後 側 壁 に 留 置 し た ABLカ
テーテルが最早期であった．
通電したところ，PVCは消
失した．

ABL：局所電位
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制と K＋電流の増大によって心筋活動電位第 2相の
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されている 14）．

Ⅶ．おわりに

　今回われわれは，ESをきたした Brugada症候群
の 4症例を経験したので報告した．4症例すべてに
おいて急性期治療には ISP持続点滴が有効であっ
た．しかし ESを呈した Brugada症候群の臨床的特
徴を明らかに示したものは認められなかった．ES
を呈する症例の臨床的特徴や薬剤の効果について
は，より多くの症例での検討が必要であると思わ
れる．
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表　4症例のまとめ

ES：electrical storm，ISP：イソプロテレノール，VF：心室細動，CPA：心肺停止，
PVC：心室期外収縮
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阿部芳久　寺田　健　宗久雅人　熊谷　肇
佐藤匡也　門脇　謙

　植込み型除細動器（implantable cardioverter-defibrillator：ICD）植込み例での electrical storm

の発生は臨床上重要な問題である．Brugada症候群において発生する electrical stormに対して

も，その病態解明と治療方法の確立が急務である．そこで今回，ICD治療を行った Brugada症候

群例で，1日 2回以上 ICDが適切作動した症例の臨床事項について検討した．対象は ,当センター

で経過を観察している ICD植込み後の Brugada症候群 30例（男性 26例，女性 4例，平均年齢

50歳）で，一次予防例は 18例，二次予防例は 12例，平均観察期間は 56ヵ月であった．30例中

5例（17％：全例男性，一次予防 1例，二次予防 4例）で ICDが適切に作動し，5例中 4例（80％）

で 1日 2回以上の作動がみられた．1例目は冠攣縮性狭心症を有する 66歳の 2次予防例で，夜間

に 2回作動した．Ca拮抗薬をベンゾチアゼピン系からジヒドロピリジン系へ変更したところ，2

年間に 4回みられた作動が 5年間に 1回へと減少した．2例目は 59歳の 1次予防例で，夜間と夕

方に作動した．数日前からの激しい下痢が誘因と考えられ，低 Kの補正により作動はなくなった．

3例目は高 Kによる T波増高をオーバーセンシングした既往をもつ 54歳の 2次予防例で，大量飲

酒を契機とした劇症膵炎時に 1日 6回の作動をみた．心肺の状態や電解質バランスなどには変化

なく，膵炎の治療のみで作動はみられなくなった．4例目は冠攣縮を有する 53歳の 2次予防例で，

夜間に 2回作動し，そのうち 1回は 36J出力の 3回目作動で停止した．特に誘因を認めていない．

Brugada症候群において ICDが作動する場合，1日複数回作動することが多いため，内服薬や血清

K値，心血管系以外の疾患など，心室細動発生にかかわる要因について検討する必要がある．

Keywords ⃝ Brugada症候群
⃝ electrical storm
⃝ ICD適切作動

秋田県成人病医療センター循環器科
（〒 010-0874　秋田県秋田市千秋久保田町 6-17）

1日複数回ICDが適切作動したBrugada症候群例の検討
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Clinical investigation of Brugada syndrome with plural ICD shocks in a single day

Yoshihisa Abe, Ken Terata, Masato Munehisa, Hajime Kumagai, Tadaya Sato, Ken Kadowaki

Brugada症候群におけるVF	stormの治療対策
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Brugada症候群の長期予後調査研究班
村越伸行 1　常岡秀和 1　山岸良匡 2　横山泰廣 3

許　東洙 1　五十嵐都 1　山崎　浩 1　井藤葉子 1

北村明彦 4　岡田武夫 4　大平哲也 5　谷川　武 6

関口幸夫 1　夛田　浩 1　高木雅彦 7　磯　博康 5

青沼和隆 1

　Brugada症候群は右側胸部誘導における ST上昇を特徴とし，致死性心室性不整脈による突然死をきた
す可能性を有する症候群である．無症候性 Brugada症候群は比較的突然死の危険性が低いと考えられて
いるが，一般住民における長期予後に関する報告は少なく，明らかではない．われわれは，日本人の一般
住 民 検 診 で の 循 環 器 リ ス ク 疫 学 研 究（Circulatory Risk of Communities Study：CIRCS）に お け る
Brugada型心電図の罹患率・長期予後を調査した．1983〜 1986年に住民検診を施行し，CIRCSに登
録された 40〜 65歳までの 4，113名の健康成人（男性 1,768名，女性 2,345名）のうち，心疾患の既
往を有する 81例，および追跡調査不能の 147例を除外し，3,885例を最終対象者とした．12誘導心電
図を読影し，V1 〜 V3 誘導で J点が 0.2 mV以上の上昇と ST部分が coved型を示すものを典型的
Brugada症候群（type 1），type 2，type 3および V1〜 V3誘導で J点が 0.1 mV以上の上昇と ST部分が
coved型 /saddleback型を示すものをまとめて非典型的 Brugada型心電図（atypical）群，それ以外を対
照（control）群と分類した．2004年までの最長 22年間にわたる追跡調査を行い，24時間以内の突然死
の発生をエンドポイントとした．7例（0.18%）の典型的 Brugada症候群，83例（2.1%）の非典型的
Brugada型心電図を認め，3,795例（97.7%）は対照群に分類された．22年間にわたる予後調査で，対
照群では 58例（1.5%）の突然死が認められたのに対し，典型的 Brugada症候群では 0例（0.0%），非典
型的 Brugada型心電図群では 4例（4.8%）の突然死が認められた．突然死した非典型的 Brugada型心電
図群のうち 4症例中 3症例で，下壁誘導または側壁誘導にノッチまたはスラーを認めた．V1〜 V3誘導で
0.1 mV以上の J点の上昇を有し，ST部分が covedあるいは saddleback型 ST上昇を示す非典型的
Brugada型心電図例で，突然死のリスクが高い可能性が示唆された．

1筑波大学医学医療系循環器内科
（〒 305-8575　茨城県つくば市天王台 1-1-1）
2筑波大学大学院人間総合科学研究科社会健康医学
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Ⅰ．はじめに

　現在，本邦では年間約 5～ 10万例もの心臓突然
死が発生していると推定されるが，そのうち約 10～
20％は原因不明の突然死症候群として扱われてい
る．Brugada症候群は右側胸部誘導における ST上
昇という特徴的な心電図所見を有し，心室細動によ
る突然死をきたしうる症候群である 1）．アジア人男
性に多く発症し，本邦における突然死症候群のなか
で最も頻度が高いと考えられている．心室細動や心
停止から蘇生された例，すなわち症候性 Brugada
症候群は高率に突然死や心室細動を再発する危険性
を有し，予防的治療として植込み型除細動器（ICD）
の 絶 対 的 な 適 応 で あ る 2）． し か し， 無 症 候 性
Brugada型心電図症例は診断基準があいまいである
こと，一般住民における長期予後調査が十分に行わ
れていないことから，治療・管理をどのようにすれ
ばよいのか十分に示されていない．われわれは，
1969年から 5地域で定期的に実施している循環器リ
ス ク 疫 学 研 究（Circulatory Risk in Communities 
Study : CIRCS）で得られた心電図の再解析を行うと
ともに，本邦の一般住民における無症候性 Brugada
症候群の疫学的実態を評価し，有病率・新規発症率・
臨床背景・長期の自然予後を把握することを目的と
した観察研究を実施した．

Ⅱ．研究対象と方法

　研究対象として，筑波大学大学院人間総合科学研
究科社会環境医学教室，大阪大学大学院医学系研究
科公衆衛生学教室および愛媛大学大学院医学系研究
科医療環境情報解析学で 1969年から 30年間以上継
続して行われている CIRCSの登録症例を用いた．
今回の研究では，1982～ 1986年に茨城県 K町の住
民健診を受診した 40歳以上 65歳未満の 4,113名（男
性 1,768名，女性 2,345例）のうち，心疾患の既往を
有する 81例，および追跡調査不能の 147例を除外
し 3,885例を最終対象者とした．各年度の心電図を
読影し，米国不整脈学会および欧州不整脈学会によ

る 2 nd consensus report1）に基づき，V1 ～ V3 誘導
に お け る J点 の 0.2 mV以 上 の 上 昇 と 上 に 凸 型

（coved型 ）の ST上 昇 を 認 め る も の を 典 型 的
Brugada 症 候 群（type 1）と 診 断 し た．Type 2

（0.2 mV以 上 の J点 上 昇 お よ び 0.1 mV以 上 の
sadddleback型 ST上 昇 を 認 め る も の ），type 3

（0.2 mV以 上 の J点 上 昇 お よ び 0.1 mV未 満 の
sadddleback型 ST上昇を認めるもの），および J点
の 0.1 mV 以 上 の 上 昇 と coved 型 あ る い は
saddleback型 ST上昇が認められるものをまとめ
て，非典型的 Brugada型心電図（atypical）と分類し
た．J点の 0.1 mVを超える上昇がないものを対照

（control）とした．
　2004年まで 22年間にわたる追跡調査を行い，転
出者，死亡者を特定した．死因は死亡診断書（死亡
票），アンケート調査，救急搬送記録，診療記録な
どによって特定した．突然死は症状出現から 24時
間 以 内 の 原 因 不 明 の 死 と 定 義 し た．Type 1，
atypical，control各群の突然死発生率を算出した．

Ⅲ．研究結果

　表 1に各群の背景・予後を示す．典型的 Brugada
症候群（type 1群）は 7例（0.18%），非典型的 Brugada
型心電図（atypical群）は 83例（2.1%）に認められた．
両群とも 85％以上が男性であり，有意に年齢が高
く，body mass index（BMI）が低いという特徴が認
められた．
　22年間の予後調査期間中の突然死発症率を，
control群 3,885例中 58例（1.5%）と比較したところ，
type 1群 7例中 0例（0.0％），atypical群 83例中 4例

（4.8%）で，atypical群に突然死が多く認められた．
　突然死を起こした atypical群の 4症例の背景を
表 2に，心電図を図 1に呈示する．
　症例 1は 64歳で突然死した男性で，V2 誘導で
0.2 mV を 超 え る J 点 上 昇 と 0.1 mV を 超 え る
saddleback型 ST上昇を認めた type 2の Brugada
型心電図である．aVL 誘導でスラーが，V1 誘導で
ノッチが認められた．
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　症例 2（60歳男性）は，0.2 mVを超える J点上昇を
有するが，ST上昇が 0.1 mVを超えておらず，type 
3の Brugada型心電図である．Ⅱ，Ⅲ， aVF誘導で
S波に重なるノッチが，aVL誘導でスラーが認めら
れた．
　63歳および 74歳で突然死を起こした症例 3，症
例 4は，いずれも J点の上昇が 0.1 mV以上 0.2 mV
未満であり，本研究では atypical群に分類される．
症例 3ではⅢ誘導に S波に重なるノッチが認めら
れた．

Ⅳ．考　　　察

　今回の長期にわたる一般住民を対象とした観察研
究により，以下の知見が得られた．第一に，22年
間の追跡期間中，type 1群の 7例で突然死は 1例も
認めなかった．第二に，control群と比較し，type 2・

type 3を含む atypical群では突然死の頻度が高かっ
た．第三に，atypical群のなかで突然死をきたした
例では，下壁側壁誘導の早期再分極所見が多く認め
られた．
　本研究における Brugada症候群の罹患率は type 1
群で 0.18%であり，これまでの報告とほぼ一致して
い た．Brugadaら の 報 告 3）に よ る と， 無 症 候 性
Brugada症候群 190例中，約 2年（平均 27ヵ月）の
フォローアップで，突然死または心室細動をきたし
た例は8%であったのに対し，Prioriらの報告 4）では，
約 3年（平均 33ヵ月）のフォローアップ期間内に，
無症候性 Brugada症候群 30例中，突然死・心室細
動をきたした例は 1例もなかった．また本邦でも，
Kamakuraらの Brugada研究班は，平均 48ヵ月の
追跡調査にて，無症候性 Brugada症候群は予後が
比較的良好であったと報告 5）している．特発性心室

対照群
（control）

典型的Brugada症候群
（type 1）

非典型的Brugada型心電図群
（atypical） p値

対象者数（n）
全対象者数における割合（％）
年齢（年）
性別（％，男性）
BMI（kg/m2）
収縮期血圧（mmHg）
拡張期血圧（mmHg）
左室高電位（％）
突然死（n）
突然死発症率（％）

3,795
97.7
54.8
42.4
23.5
136
80
15
58
1.5

7
0.18
57.1
85.7
21.5
124
72
21
0
0.0

83
2.14
58.1
85.5
22.5
134
80
16
4
4.8

̶
̶
0.004
＜0.001
0.004
0.18
0.14
0.91
̶
̶

表1　対照群，典型的Brugada症候群，非典型的Brugada型心電図群の背景と突然死

症例 1 症例 2 症例 3 症例 4

年齢･性別
Ｊ点波高（mm）
T波形
ST-T波形

ST部波高（mm）
分類
ノッチ
スラー

64歳男性
6.0
陽性

saddlebach
2.0
type 2
－
＋

60歳男性
3.8
陽性

saddlebach
0.8
type 3
＋
－

63歳男性
1.7
陽性

saddlebach
1.4

J point elevation
＋
－

74歳男性
1.6
陽性

saddlebach
1.2

J point elevation
－
－

表 2　突然死した 4症例
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細 動 研 究 会（J-IVFS）の 調 査 で も， 無 症 候 性
Brugada症候群 98例の平均 37ヵ月のフォローアッ
プ期間中，突然死・心室細動をきたした例はなかっ
た 6）．今回の長期の追跡研究の結果はこれらの報告
とほぼ一致しており，無症候性 Brugada症候群の
長期予後は比較的良好である可能性が示唆された．
ただし，Brugada症候群では心電図の時間的変化が
認められることが知られており，今後は心電図の経
時的な解析が必要と考えられる．また，本研究では
type 1群が 7例と少なかったため，さらなる症例の
蓄積が必要である．
　従来，健康若年男性に多く認められる早期再分極

は一般的に良性と考えられてきたが，近年，下壁誘
導あるいは側壁誘導に J点上昇を認めるいわゆる早
期再分極症候群（early repolarization syndrome ; J 
wave syndrome）が突然死と関連していることが報
告 7）され注目を集めている．本研究では，これまで
の報告にある下壁側壁誘導のみならず，前胸部誘導
における 0.1 mV以上の J点上昇が認められた群で
突然死のリスクが高い可能性が新たに示された．さ
らに，atypical群のなかで突然死をきたした症例で
は，下壁側壁誘導における早期再分極の合併頻度が
高いことが示された．Kamakuraらの報告 5）では，
本研究の分類同様，type 2，type 3，および V1 ～

 

 

SCD 症例 1 : 64歳，男性 SCD 症例 2 : 60歳，男性

SCD 症例 3 : 63歳，男性 SCD 症例 4 : 74歳，男性
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図 1　突然死した 4症例の心電図
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V3 誘 導 に お け る 0.1～ 0.2 mVの J点 上 昇 を non-
type 1と分類しているが，non-type 1群の長期予後
は type 1群とほぼ同等，すなわち心停止・心室細
動蘇生例は予後不良なのに対し，無症候性の non-
type 1群は予後が比較的良好であった．この報告の
なかで，Brugada型心電図例での予後不良の予測因
子として，若年の突然死の家族歴および下壁誘導で
の早期再分極所見の存在があげられている．本研究
の結果とあわせ，type 1群でなくとも，非典型的な
Brugada型心電図に下壁誘導での J点上昇が合併す
る症例で，突然死のリスクが高い可能性が強く示唆
された．しかし，突然死の真の高リスク群を同定す
るためには，今後さらに症例を集積し，詳細な検討
と長期にわたる追跡調査が必要である．

Ⅴ．結　　　論

　約 3,800例の 20年以上にわたる長期予後解析の結
果から，非典型的 Brugada型心電図を認める例に
突然死のリスクが高い可能性が示唆された．
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Almost 20 years after the initial description of the “Syndrome of right bundle branch block, persistent ST 
segment elevation and sudden cardiac death” later known as Brugada syndrome, a lot of things have been 
learned. Not only the genetic basis of the disease has been unmasked, but also we have come to realise that 
Brugada syndrome is a heterogeneous disease with multiple genetic manifestations, variable clinical 
presentation and very difficult to predict prognosis. We have also markedly increased our knowledge on 
the pathophysiologic basis of the disease. In a recent report, 293 different mutations causing Brugada 
syndrome were reported in the sodium channel. Other genes are also involved, and we know nowadays 
that in reality each mutation on each different gene is in fact another disease. It is not surprising, therefore, 
that the electrocardiographic manifestations of Brugada syndrome have become multiple and require some 
revision. This is also particularly true when we look at the growing evidence for “overlapping” syndromes 
like the Brugada syndrome associated either to the long or short QT syndrome. 

In this presentation the electrocardiographic manifestations of Brugada syndrome as we know them today 
will be revised and criticized. Unusual electrocardiographic manifestations of Brugada syndrome will be 
shown. The value of pharmacologic test in the diagnosis will be demonstrated. It will be also shown that 
the electrocardiogram remains a powerful tool in determining prognosis in Brugada syndrome.
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