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洞徐脈症例の脳虚血症状への α交感神経異常の寄与

薬理学的自律神経検査による検討
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Abstract

Background：Syncope of patients with bradyarrhythmia is perceived as severe sign of low

cardiac output caused by bradycardia and as a major criteria for pacemaker implantation（PMI）．

However, it has been reported that PMI can not always prevent syncope；it has been suggested

that not bradycardia but an abnormality of the autonomic nervous system blays a part in syn-

cope.

Purpose：To investigate the relation between autonomic nervous dysfunction and syncope

in cases of sinus bradycardia（SB）．

Subjects：Thirty-nine patients with SB were divided into two groups according to the pres-

ence（group S, n=16, 46.9±20.0 years）or absence（group N, n=23, 40.4±17.6 years）of syncope

or presyncope.

Methods：Corrected sinus node recovery time（CSNRT）was measured by electrophysi-

ologic study. Pharmacologic autonomic nervous tests were performed as follows in a quiet room.

Increased HR by application of 0.04 mg�kg atropine（para-tone），and by 0.004 µg�kg�min isopro-
terenol divided by 0.004（β-sens）were evaluated. β-tone was obtained by subtracting HR after ap-
plication of propranolol（0.2 mg/kg）from that of atropine. Basal β-sympathetic activity was evalu-
ated by β-sec that was obtained by β-tone�β-sens. Increased SBP by application of 0.4 µg�kg�min
phenylephrine divided by 0.4（α-sens）was evaluated. α-tone was obtained by subtracting mini-
mum SBP after 0.2 mg/kg phentolamine from SBP after application of propranolol . Basal α-
sympathetic activity was evaluated by α-sec, that was obtained by α-tone�α-sens.

Result：There were no significant differences in basal clinical characteristics（age, sex, car-

diac function）between the groups. The parameters of the functions of parasympathetic and β-
sympathetic receptors（para-tone, β-sens, β-tone, β-sec）showed no significant differences between
the groups. α-sens was attenuated（P<0.01）and α-sec was augmented（P<0.0001）significantly
in group S.

Conclusion：It was suggested that syncope or presyncope in SB patients could be attributed
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緒 言

洞徐脈は，日常診療において若年者より高齢者まで

幅広い年齢で見られる不整脈である．その予後は，一

般に良好とされているが1，一部の症例で失神あるい

は前失神などの脳虚血症状が反復して出現することが

問題となっている2．失神の既往のある症例の 76％

は，head-up tilt test，または carotid sinus massage

のいずれかに異常反応を認めたとする報告もあり3，

自律神経による心拍血圧の反射性調節の異常が失神の

誘因となっている可能性が指摘されているが，異常部

位の特定を含めた詳細な検討はなされていない．

心拍血圧調節は，圧受容体，反射弓，効果器より成

り立ち，その異常はいずれの部位によっても起こりう

る．しかし，洞徐脈症例の場合，効果器（洞結節）の

機能（洞自動能）が器質的ないし機能的に抑制された

状態にあると考えられる4, 5．したがって，従来行われ

ている圧受容体，反射弓を介した心拍血圧反応により

自律神経機能を評価する方法では，脳虚血症状発現の

基盤となる自律神経機能の異常を明確にすることは困

難と考えられる．

一方，圧受容体，反射弓を介した自律神経機能の異

常は，その効果器に存在する末梢の受容体に異常をも

たらす．例えば β交感神経受容体は，頸部脊髄損傷

後6，除神経された移植心7 など中枢からの交感神経刺

激が低下した状態では，反応性が亢進しており（de-

nervation supersensitivity）逆にうっ血性心不全8―10 で

は反応性が低下している（desensitization）．また，逆

に受容体の反応性の異常が，Valsalva maneuver での

心拍血圧反応の異常に関連することも報告され11，各

受容体の反応性の評価を行うことは，失神および前失

神の既往を有する洞徐脈症例の病態を解明する上で意

義があると考えられる．そこで，田中らの方法によ

り12，複数の自律神経受容体作用薬を投与し，その反応

性の違いから脳虚血症状発現の基盤となる自律神経機

能の異常を明らかにすることを本研究の目的とした．

対象および方法

（1）対象

日本医科大学付属病院第一内科不整脈外来にて，洞

徐脈と診断され，原因精査およびペースメーカー植え

込み適応の決定のため入院となり，以下の除外項目を

有さない 39 症例（年齢 16～68 歳，平均 42.5±18.7 歳，

男：女＝29：10）を対象とした．洞徐脈の診断基準は，

安静時に記録された心電図で 60�分以下の洞調律を 3
回以上認めた場合とした．除外項目は，（1）検査時に洞

調律および 1：1房室伝導を維持できない症例，（2）基

礎心疾患（高血圧性心疾患，虚血性心疾患，弁膜疾患，

心筋症，先天性心疾患），神経疾患，糖尿病，あるいは

貧血を有する症例，（3）心血管作働薬，自律神経受容体

作用薬を内服している症例，（4）運動競技者（athlete）

とした．

対象全例に対し，既往歴の聴取，理学・神経所見の

検討，血液生化学検査，心電図，胸部X線，心臓超音

波検査，24 時間ホルター心電図および，運動負荷試験

を施行した．なお，脳波検査，頭部CT，head-up tilt

test は，失神を頻回に繰り返した一部の症例のみ施行

した．

対象を脳虚血症状である失神あるいは前失神の既往

を複数回認める S群 16 例と，既往のないN群 23 例の

2群に分け比較検討を行った．失神は，体位維持困難な

意識消失，前失神は体位維持困難な失神の前駆症状（重

度めまい，視野狭窄，聴力低下，筋力低下等）とした．

全例より書面による検査承諾を得た．

（2）心臓電気生理検査

心臓電気生理検査は，39 例中担当医が検査施行困難

と判断した 3例を除いた 36 例に対し，一晩絶食後に施

行した．局所麻酔後，右大腿静脈より電極カテーテル

を 3本挿入し，高位右房，His 束電位記録部位，右室心

尖部に留置し，心室内電位および体表面心電図（II，

III，V 1 誘導）記録を同時に paper speed 100 mm�sec
に て 行 っ た（Model VR-16, Electronic for Medicine,

USA）．

プログラム刺激（ペーシング周期 300，500，430，

370，330 msec）を高位右房より，刺激閾値の 2倍で行

い（Cardiac Stimulator BC-03, Fukuda-Denshi, Japan），

to failure of vasoconstriction mediated by α-sympathetic receptor but to severity of sinus node
dysfunction．（J Nippon Med Sch 1999；66：119―126）

Key words：sinus bradycardia, syncope, alpha-adrenergic receptor, vasoconstriction
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Table 1　Clinical background, cardiacc function and 
　electrophysiologic parameters of group N and S

Group S
  （n ＝ 16）

Group N
 （ n ＝ 23）

ns46.9 ± 20.040.4 ± 17.6Age（year）
 5 5Male

ns1118Female
ns56.3 ± 11.653.2 ± 8.4 HRcont（bpm）
ns119.1 ± 19.3 116.0 ± 13.3 SBPcont（mmHg）
ns47.7 ± 4.3 45.1 ± 5.2 CTR（%）
ns67.2 ± 11.166.2 ± 8.5 LVEF（%）
ns84.1 ± 11.886.4 ± 11.6IHR/IHRp（%）
ns2,110.8 ± 950.9   2,340.0 ± 1,116.0mSNRT（ms）
ns1,260.8 ± 1,003.41,416.8 ± 1,144.0mCSNRT（ms）

CTR : Cardiaothoracic ratio , LVEF : Left ventricular  
eject ion  f ract i on ,  IHR/IHRp  :  In tr insic  HR/predicted 
intrinsic  HR,  mSNRT  :  max  sinus  node  recovery  time,  
mCSNRT  :  max  corrected SNRT

加藤の方法により13，最大洞結節回復時間（max sinus

node recovery time；mSNRT），最大修正洞結節回復

時間（mCSNRT）を測定した．

（3）薬理学的自律神経検査

薬理学的自律神経検査は一晩絶食後，午前 10 時前後

に静寂な環境で仰臥位にて田中らの方法12 にしたがっ

て施行した．心拍数・血圧を連続的に観察するために，

被験者に心電計および光学的脈圧測定器（Finapress,

Ohmeda, USA）を装着し，Finapress を装着した腕と

反対側の肘静脈に，自律神経受容体作用薬投与のため

留置針を挿入した．各自律神経受容体作用薬に対する

反応は，1分毎に測定された心拍数，収縮期血圧の変動

より評価した．

1）Control 測定：上記処置完了後，生理食塩水（1

ml�min）を 15 分間持続投与後，心拍・血圧を測定し，
それぞれHRcont，BPcont とした12．

2）アトロピン投与：Control 測定後，副交感神経受

容体遮断薬の硫酸アトロピン 0.04 mg�kg を 2 分間で
用手法により投与した．アトロピン投与完了 3分後の

心拍数をHRatrop とし，HRatrop-HRcont=Para-tone

を副交感神経緊張度の指標とした．

3）イソプロテレノール投与：次に，β交感神経受容

体作働薬，イソプロテレノール 0.004 µg�kg�min をシ
リンジポンプで 3分間持続投与した．投与終了時の心

拍数をHRisp とし，（HRisp-HRatrop）�0.004=β-sens を

β交感神経感受性の指標とした12．これは，イソプロテ

レノールを生理的範囲内で投与した場合，投与量と増

加心拍数の間に容量依存関係が成り立つことより，イ

ソプロテレノール 1 µg�kg�min を投与した場合の増
加心拍数を推定した値となる12．投与終了後 5分間を

観察期間とし，心拍数の投与前値への復帰を確認した．

4）プロプラノロール投与：β交感神経受容体遮断

薬，プロプラノロール 0.2 mg�kg を 5 分間で用手法に
て投与した．投与終了 2分後の心拍数をHRprop，血圧

を BPprop とした．HRatrop-HRprop=β-tone を β交感

神 経 緊 張 度 と し た12．こ の 状 態 で の 心 拍 数

（HRprop）は，Jose らの提唱した内因性心拍数（Intrin-

sic HR：IHR）に相当し14，年齢から求めた予測内因性

心拍数（IHRp = 118.1－0.57×Age）と実測された心拍

数（IHR）との比（IHR�IHRp％）を内因性洞自動能の
指標として求めた14．また，β交感神経緊張度をもたら

す β交感神経基礎活動は，β-tone�β-sens によりイソプ
ロテレノール投与量（µg�kg�min・ISP）に換算して求
め，β sec とした12．

5）フェニレフリン投与：α交感神経受容体作働薬，

フェニレフリン 0.4 µg�kg�min を 5 分間シリンジポン

プで投与し，投与終了時の血圧をBPphenyl とした．

（BPphenyl-BPprop）�0.4 =α-sens を α交感神経感受性

の指標とした12．これは，フェニレフリン 1 µg�kg�min
を投与した場合の推定増加収縮期血圧に相当する12．

投与終了後 5分間を観察期間とし，血圧の投与前値へ

の復帰を確認した．

6）フェントラミン投与：α交感神経受容体遮断薬，

フェントラミン 0.2 mg�kg を 30 秒かけて用手法で投
与した．投与後 5分間に測定された収縮期血圧のうち

最低値をBPphent とした．BPprop-BPphent=α-tone

を α交感神経緊張度の指標とした12．α交感神経緊張

度をもたらす α交感神経基礎活動は，α-tone�α-sens
よりフェニレフリン投与量（µg�kg�min・phenyl）に
換算して求め，α-sec とした12．

（4）統計

得られた結果はmean±SDで表示し，2群間の平均

値の差の検定は unpaired t-test，または analysis of co-

variance（ANCOVA）にて検討した15．分布の正常性に

ついては，F test で検討した．両側検定で危険率 P<

0.05 を統計学的に有意とした．

結 果

1．臨床背景

脳虚血症状の既往のないN群と既往のある S群の

2群間の臨床背景および心機能の指標を Table 1に示

した．両群間で年齢，性比，薬理学的検査開始前の心

拍数（HRcont），血圧（BPcont）および心機能の指標

とした心胸郭比（CTR）ならびに左室駆出分画（EF）

は，いずれも有意差を認めなかった．
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2．臨床電気生理検査

最大洞結節回復時間（mSNRT），最大修正洞結節回

復時間（mCSNRT）は，2群間で差を認めなかった

（Table 1）．

3．薬理学的自律神経検査

（1）副交感神経緊張度

HRatrop は N 群 93.5±14.3 bpm , S 群 94.1±18.5

bpmと両群ともHRcont（Table 1）に比し著明な上昇

を示したが，両群間で差はなかった．また，Para-tone

も N群 39.1±15.6 bpm，S群 37.5±20.1 bpmと両群間

Fig. 1 Para-tone of group N and group S. Para-tone
showed no significant difference between
group N and group S.

Fig. 2 β-sens（A）and β-tone（B）of group N and group
S．（A）β-sens showed no significant difference
between two groups．（B）β-tone also showed
no significant difference between two groups.

Fig. 3 β-sec of group N and group S. β-sec（＝β-tone�
β-sens）showed no significant difference be-
tween group N and group S.

Fig. 4 α-sens（A）and α-tone（B）of group N and group
S．（A）α-sens of group S was significantly
lower than that of group S．（B）α-tone showed
no significant difference between group N and
group S.

Fig. 5 α-sec of group N and group S. α-sec（＝α-tone�
α-sens）of group S was significantly higher
than that of group S.
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に差を認めなかった（Fig. 1）．

（2）β交感神経感受性と緊張度

HRisp は N 群 119.8±20.1 bpm，S 群 121.5±17.0

bpmと両群で有意差なく，β-sens にも差を認めなかっ

た（6,592±2,573 vs 6,850±3,215 bpm�µg�kg�min）
（Fig. 2 A）．プロプラノロール投与後の内因性心拍数

であるHRprop は両群間で差を認めず，さらに IHR�
IHRp ％も両群間に差を認めなかった（Table 1）．ま

た，β-tone は両群間で差を認めず（10.6±7.2 vs 16.4

±12.4 bpm）（Fig. 2 B），β交感神経基礎活動の指標で

ある β-sec も両群間で差を認めなかった（0.005±0.015

vs 0.003±0.002 µg�kg�min・ISP）（Fig. 3）．
（3）α交感神経感受性と緊張度

BPphenyl は S群 で 145.2±26.8 mmHgと N群 の

167.2±22.5 mmHgに比し有意に低く（P<0.01），α-sens

も S群で著明な低値を示した（60.9±40.6 vs 114.8±

36.8 mmHg�µg�kg�min，P<0.0001）（Fig. 4 A）．一方，
BPphent には両群間で差はなく，α-tone も両群間で差

を認めなかった（18.4±10.4 vs 22.5±11.6 mmHg）（Fig.

4 B）．α交感神経基礎活動の指標である α-sec は，S

群で有意に高値を示した（0.68±0.81 vs 0.17±0.10 µg�
kg�min・phenyl，P<0.005）（Fig. 5）．なお，脳虚血症状
の重症度の影響を検討するため，S群を明らかな失神

の既往のあるA群（8例）と失神の既往は無く前失神

のみを有するB群（8例）の 2群に分けたが，α-sens，

α-tone，α-sec はいずれも両群間で有意差を認めなかっ

た（Fig. 6）．

考 案

対象とした両群間には心機能，年齢などの臨床背景

に差がなく，洞機能にも差がなかった．しかし，フェ

ニレフリン投与後の血圧上昇が脳虚血症状の既往を有

する群で有意に低値を示したことから，α交感神経を

介した血圧反応の低下が洞徐脈における脳虚血症状出

現に関与することが示唆される．

1．心機能，洞結節機能，年齢の影響

心拍数の低下している洞徐脈の状態では，心拍出量

を維持するため一回拍出量が，相対的に増大してい

る4．したがって，徐脈に心収縮力の障害を伴うと心拍

出量は維持できず，脳虚血に陥りやすい．しかし，今

回対象とした症例は，心臓超音波検査にて壁運動異常

は認めず，心機能の指標である左室駆出分画，CTR

は両群ともに正常範囲でかつ差を認めないことより，

脳虚血症状出現に心機能の差が関与することは否定的

である．

内因性洞自動能の指標である IHR�IHRp 比は両群
間で差を認めず，さらに心臓電気生理検査で計測され

たmSNRTおよびmCSNRTにも差を認めないことよ

り，洞結節の障害の程度の差により脳虚血症状の有無

が生じたとも考えにくい．また，両群間で年齢にも差

はなく，脳動脈硬化性変化が脳虚血症状をもたらした

可能性も少ない．

2．薬理学的自律神経機能検査結果―田中らの正常

値との比較とその意義

アトロピンにて副交感神経受容体をブロックする

と，両群ともに心拍数は著明に上昇したが，Para-tone

は田中ら12 の定めた正常範囲内であり，両群で差を認

めなかった．田中らの正常域（19～28，平均値±2×SD）

は対象が若年者（25～35 歳）で，限られた症例数（10

例）により求められたものであり12，我々の結果との比

較は困難だが，正常値としては唯一の報告である．

β-sens，β-tone，β-sec はいずれも両群間で差を認めな

かったが，田中ら12 の正常域（それぞれ，1,500～3,000，

19～28，0.006～0.012，平均値±2×SD）と比較すると

β-sens は高値，β-tone，β-sec は低値となる．したがっ

て，洞結節の β交感神経受容体の感受性は亢進し，β交

感神経緊張度，β交感神経基礎活動は両群ともに低下

していることになるが，先に述べた田中らが正常値を

求めるために用いた対象との年齢差を考慮する必要が

Fig. 6 Influence of severity of cerebral ischemia on
α-sympathetic nervous function. α-sens（Fig.
6 A），α-tone（Fig. 6 B）and α-sec（Fig. 6
C）showed no significant difference between
group A（patients with episodes of syncope, n
=8）and group B（patients with episodes of
near syncope but syncope, n=8）．
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あると考えられる．

α-sens は S群で有意に低く，α交感神経受容体の反

応性が低下していることを示唆している．しかし，田

中らの正常値と比較すると，α-sens は両群ともに高値

となる12．一方，Ono らは α交感神経受容体に関して

我々と同様な薬理学的検討を行っているが16，その健

常対象群の平均値（107±38，平均値±SD）は本研究の

N群の値に近く S群は著明な低値となる．田中らの報

告12 と Ono らの報告16 の違いの原因は明らかではない

が，Ono ら16 の control は年齢（33±14 歳），症例数

（21 例）ともに，田中ら12 と異なることが影響している

可能性が考えられる．我々の対象年齢は，Ono ら16 の健

常対象群に近い年齢であり，かつN群の α-sens が

Ono らの健常対象群の平均値に近いことから，S群の

α-sens が低下している，と判定するのが妥当と考えら

れる．

α-tone は両群間で差を認めない．田中ら12 の正常範

囲（8～14，平均値±2×SD）を若干上回るが，小野ら16

の健常対象群の平均値（21.0±14，平均値±SD）に近い

値となる．したがって，両群の α交感神経緊張度は，

正常範囲に近いと想定される．α-sec は，S群で有意に

高値を示した．Ono ら16 は，α-sec の結果を示していな

いが，N群は α-sens, α-tone ともにOno ら16 の健常対

象群の平均値に近く，両者から導き出される α-sec も

近似した値となると考えられる．したがって，S群の

α-sec が異常高値を示したと判定するのが妥当であ

り，S群の α交感神経基礎活動亢進が示唆される．

3．自律神経活動と脳虚血症状（薬理学的自律神経検

査）

副交感神経機能，β交感神経機能が正常か否かは今

回求めた関連諸指標からは判定困難ではあるが，両群

間で差を認めないことより，安静時の副交感，β交感神

経機能の差が脳虚血症状出現に関与しているとは考え

にくい．

覚醒イヌを用いた検討では，アトロピン，プロプラ

ノロール投与後にフェニレフリンを投与すると，血圧，

末梢血管抵抗は増大するが，心拍数，左室 dp�dt，心拍
出量は変化しないとされている17．したがって，フェニ

レフリン投与による上昇血圧である α-sens が S群で

低値を示したのは α交感神経受容体刺激による血管

収縮能がN群に比べ低下していたためと考えられる．

近年，head-up tilt test を用いることにより，基礎心疾

患，神経疾患などを有さない健常者でも，心拍数，血

圧の低下により失神に至ることが明らかとなった

（Neurally Mediated Syncope；NMS）18，19．そ の 機 序

は，体位変換による静脈環流減少が交感神経活動亢進

および心室内のmechanoreceptor の興奮を惹起し，結

果的に迷走神経の緊張および交感神経活動の低下をも

たらし，心拍数，血圧が低下するとされている18, 19．こ

れとは別に，安静時や運動中の末梢動静脈の反応性が，

失神を誘発された症例で低下しているとの報告もなさ

れている16, 20, 21．失神の既往を有する洞徐脈症例でも，

head-up tilt test により失神が誘発されるとの報告も

見られ3，同様な機序が洞徐脈症例の脳虚血症状出現

に関与している可能性が考えられる．今回の結果から，

末梢動静脈反応性の低下が脳虚血症状の既往を有する

洞徐脈例でも見られることが明らかとなり，末梢動静

脈反応性の低下が脳虚血に至る重要な機序のひとつで

あることが示唆された．

なお，今回明らかとなった S群での末梢動静脈反応

性の低下が，脳虚血症状に伴い二次的に出現したとも

考えうる．しかし，S群を脳虚血症状の重症度（失神の

有無）によりさらに 2群に分けて検討したが，α-sens，

α-tone，α-sec のいずれにも有意差を認めず（Fig. 5），

この可能性は低いと考えられる．

4．α交感神経受容体の反応性低下の意義

交感神経受容体のカテコラミンに対する反応性の低

下（desensitization）は，β交感神経受容体で以前より

報告されている．その機序としては，受容体数の減

少8，細胞内の情報伝達系を構成するG protein との共

役の低下22，細胞質の protein kinase C 含有量の低下23

などが考えられている．

α交感神経受容体は，α交感神経作動薬の慢性投与

により desensitization が生じることが報告され24，さ

らにカテコラミンの過剰状態でない生理的状況でも

desensitization が起こりうることが近年明らかとなっ

た25．今回の S群のフェニレフリンに対する反応性の

低下は，短時間に投与されたフェニレフリンに対する

反応を評価したものであり，α交感神経受容体は検査

開始時にはすでに desensitization された状態にある

と考えられる．したがって，desensitization をもたらす

α交感神経受容体に対する慢性的刺激，すなわち α交

感神経活動の亢進状態が自律神経基礎活動において存

在すると考えられ，S群で α-sens の低下，α-sec の亢進

を示したことはこれを裏付ける結果と考えられる．

しかし，α交感神経受容体が desensitization されて

も，アンギオテンシン―II，セロトニン受容体による血

管反応性は保たれていると報告されている25．した

がって，洞徐脈症例の血管反応性の低下が α交感神経

受容体の desensitization のみによりもたらされてい
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るかは今後の検討を要すると思われる．

5．薬理学的自律神経検査の問題点

交感，副交感神経受容体の反応より，自律神経機能

を推定する本検査法は，正常値の設定が問題となる．

自律神経機能は加齢により変化することが報告されて

おり25―27，年齢別の正常値を設定する必要があると考

えられる．また，使用する自律神経受容体作用薬の各

受容体への選択性も問題となる．今回用いたイソプロ

テレノール，プロプラノロール，フェントラミンは受

容体に対して非選択的とされている．これらの薬剤に

対する反応性は両群間で差を認めなかったが，今後さ

らに選択性の高い静脈内投与可能な薬剤を用いた検討

が必要と考えられる．一方，フェニレフリンは α1 交感

神経受容体に対する選択性が高くその面での問題はな

い．しかし，α2 交感神経受容体はEDRF放出の制御に

関与するとされ28，血圧制御には α2 交感神経受容体の

反応性も重要であり，今後検討を行う必要がある．

血圧の変動のみでの検討では，動静脈血管平滑筋の

α交感神経受容体の反応性に関しての詳細な検討は不

可能である．Desensitization は，中枢および末梢血管

でそれぞれ機序に差があることを示唆する報告もあ

り24，これを明らかにするためには，動脈，静脈の局所

へ α交感神経受容体作用薬を投与し， 局所での血流，

血管抵抗の変化を測定することが必要と思われる．

6．臨床的意義

交感神経受容体の desensitization は，加療により回

復する可能性が報告されている9, 25．うっ血性心不全症

例に β交感神経受容体遮断薬であるメトプロロール

を投与すると，Gi protein の upregulation が解除され，

β交感神経受容体数も増大し心機能の改善をもたら

す9．また，α交感神経受容体の desensitization を認め

る高齢者に末梢交感神経受容体遮断薬を投与すると，

α交感神経受容体の反応性が改善したと報告されてい

る25．これらの結果は，交感神経活動の影響を末梢レベ

ルで抑制することにより，交感神経受容体の desensi-

tization の改善がもたらされることを示唆している．α

交感神経受容体の desensitization を認める S群の症

例でも，交感神経受容体遮断薬を投与することにより，

α交感神経受容体が desensitization より回復し，脳虚

血症状の改善，予防がもたらされる可能性がある．特

に α交感神経受容体遮断薬は，反射性に頻脈をきたす

ことも知られており，洞徐脈自体に対する効果も期待

される．

結 論

徐脈症例で頻回な失神を伴った場合，Adams-Stokes

症候群と称され，ペースメーカー植え込みの適応とさ

れてきた29．しかし，ペースメーカー植え込み後，5

年間に 8.6％の症例で失神が再出現し，必ずしもペー

スメーカーの植え込みが失神の予防とならないことが

明らかとなっている30．洞結節機能の障害の程度とは

別に α交感神経受容体の desensitization が脳虚血症

状の出現に影響している可能性が示され，治療への応

用も期待される．

懇切なるご指導ご校閲を賜りました内科学第 1教室 荒

牧琢己教授に厚くお礼を申し上げます．また，検査に協力し

ていただいた教室員の皆様に深甚なる謝意を捧げます．
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