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はじめに

　失神は，「一過性の意識消失の結果，姿勢が保持できな
くなること」と定義される．発症は比較的速やかであり，意
識は自然にかつ完全に，多くの場合速やかに回復する．意
識の消失は一過性で，意識障害が遷延する場合は失神とは
いわないのが普通である．失神は日常診療の場でよく遭遇す
る病態であり，救急来院例の3%-5%，入院例の1%-3%を
占める1-4）．Framingham研究では26年間の追跡期間中に
男性で3%，女性で3.5%が少なくとも1回の失神を経験して
いる5）．原因疾患によっては生命に影響しないが，失神時に
軽微な外傷（29%）ばかりでなく骨折，硬膜下血腫，自動車
事故などの合併症（6%）を起こし得る2）．
　失神には前駆症状（浮動感，悪心，発汗，視力障害など）
を伴うこともあれば伴わないこともある．失神からの回復後
に逆行性健忘をみることもある1）．脳循環が6-8 秒間中断さ
れれば完全な意識消失に至り，収縮期血圧が60 mmHgま
で低下すると失神に至る6）．また脳への酸素供給が20%減
少しただけでも，意識消失を来たす 7）．このため，適切な脳
循環を維持するために様々な機構が生体には備わっている
が，それが破綻して失神に陥る．

　最近，日本循環器学会により失神の診療に関するガイドラ
インがまとめられた8）．現時点における我が国の失神の診療
指針として，その有用性が期待されている．本稿では，そ
のガイドラインに基づいた失神の診療について述べたい．

失神の原因と頻度

　失神を来たす病態は様々であるが，共通する病態生理は
「脳全体の一過性低灌流」である．表1に失神の原因とな
る疾患をまとめた1,9）が，表2のような意識障害を来たす病
態10）は失神と鑑別の鑑別が重要である．
　失神の頻度（発生率）について，代表的なpopulation-based 
studyである1985年のFramingham研究では，5,209人（年
齢30-62歳）を26年間にわたって追跡して，少なくとも1回
の失神を男性の3.0%，女性の3.5%が経験している5）．2002
年の報告11）では，7,814人（年齢20-96歳）を平均17年間追
跡して822人（男348人，平均年齢65.8歳）に失神を認めた．
失神の発生率は6.2/1,000人年で10年間で6%であった（表
3）．発生率は年齢とともに高くなり，70歳以上で著明な増
加を認めたが，発生率に性差はなかった（図1）．基礎疾患
に心血管系疾患があると失神の発生率は約2倍に上昇して
いた11）．Framingham研究の結果に基づくと，本邦では総
人口約1億2600万人（2004年度）に対し，年間約78万人に
失神が発生したことになる．
　一方，救急部門（Emergency Department: ED）の受診
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患者からみたhospital-based studyでは，失神患者の頻度
は1%-3%で，EDにおける転帰のうち入院は26%-68%であ
り，ED経由の全入院患者の1%-6%に相当した2,3,12-17）（表4）
東京都内の大学病院における救急車搬送患者の主訴を検討

した報告では，急病患者のうち一過性意識障害を主訴とす
る患者は13%で，一過性意識障害の79%が失神であった18）．
外因を含めたすべての救急車搬送患者のうち，3.5%が失神
患者であった19,20）．2006年度の東京消防庁の救急隊出動件
数は約69万件あり21），東京都（人口1,250万人）で年間約
2.4万人が失神のため救急搬送されていると推測される．
　Framingham研究における失神の原因別頻度は心原性が
10%，非心原性のうち血管迷走神経性が21%，原因不明が
37%であった11）（表3）．Hospital-based studyの欧米の報告
では，心原性が4%-36%，血管迷走神経性が5%-45%，
原因不明が13%-48%であった（表4）3,15-17,22,23）．本邦では失
神精査のため循環器病棟に入院した患者のうち，心原性が
64%，非心原性が18%，不明が17%であり24），東京都内の
大学病院に救急搬送された失神患者のうち心原性10%，血
管迷走神経性31%，原因不明32%であった19）．

（1）起立性低血圧

  ① 自律神経障害
（a）原発性：純型自律神経失調症

多系統萎縮
自律神経障害を伴う Parkinson病

（b）続発性：糖尿病性ニューロパチー
アミロイドニューロパチー

（c）運動後
（d）食後

  ② 薬剤，アルコール

  ③ 循環血液量低下
 出血，下痢，Addison病

（2）神経調節性失神および類縁疾患

  ① 神経調節性失神

  ② 血管迷走神経反射

  ③ 頸動脈洞過敏症候群

  ④ 状況失神
（a）急性出血
（b）咳嗽，くしゃみ
（c）消化管刺激（嚥下，排便，内臓痛）
（d）排尿後
（e）運動後
（ f）食後
（g）その他（金管楽器演奏，重量挙げ）

  ⑤ 舌咽神経・三叉神経痛

（3）心源性

  ① 不整脈
（a）徐脈性不整脈
（b）頻脈性不整脈

  ② 器質的心疾患，心肺疾患
（a）狭窄性弁膜症
（b）急性心筋梗塞／虚血
（c）閉塞性肥大型心筋症
（d）心房粘液腫
（e）大動脈解離
（ f）心膜疾患／タンポナーデ
（g）肺塞栓症／肺高血圧

（4）脳血管

 ① 盗血症候群

 ② 過換気

表1　失神の原因疾患（文献 8 より引用）. 表2　失神と鑑別を要する意識障害の原因疾患（文献 8 より引用）.

（1）意識消失～低下を起こす疾患
① 代謝性疾患：低血糖，低酸素血症，過呼吸
　（低二酸化炭素血症を伴う）
②てんかん
③中毒
④椎骨脳底動脈系の一過性脳虚血発作

（2）意識消失を伴わず，失神によく似た疾患
①転倒
②脱力発作症候群（cataplexy syndrome）
③転倒発作（drop attacks）
④心因反応（身体化障害，ヒステリーなどを含む）
⑤頸動脈起源の一過性脳虚血発作

1）意識消失～低下を起こす疾患

1代謝性疾患：低血糖，低酸素血症，過呼

吸（低二酸化炭素血症を伴う）

2てんかん

3中毒

4椎骨脳底動脈系の一過性脳虚血発作

（2）意識消失を伴わず，失神によく似た疾

患

1転倒

2脱力発作症候群（cataplexy syndrome）

3転倒発作（drop attacks）

図1　人口 1,000 人あたりの各年齢の年間失神発生数（文献11よ
り引用）.
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失神の予後

　Framingham研究では，失神を経験した人は経験しな
かった人と比べ，すべての原因による死亡のハザード比が1.3
倍であった．心原性失神では，死亡のハザード比が2倍とな
り，心血管系イベント（急性心筋梗塞もしくは冠動脈疾患に
よる死亡，脳卒中）のハザード比は2倍以上であった．原因

不明の失神でも死亡のハザード比が1.3倍であった．一方，
血管迷走神経性失神は，死亡，心血管系イベントのハザー
ド比は同等であり予後良好であることが示された（表3）11）．
　病院受診者を対象とした研究でも，心原性失神の1年後
の累積死亡率は19%-30%と高く，非心原性失神の6%- 
12%，原因不明の6%と比較して予後が不良であった2-4）．1
年間の突然死の発生率も心原性失神は24%で，他の2群の

著者 報告年 国 追跡
患者数

追跡
期間

失神
患者数

平均
年齢

失神患者
の性別 失神の発生率

原因（%） 予後

心原性 VVS 不明 心原性 VVS 不明

Soteriades 2002 米国 7,814
平均
17年

822 65.8歳
男 348人
女 474人

6.2 / 1,000人年
積算発生率
（10年）

6.0％

9.5 21.2 36.6

死亡ハザード比＊　[95% CI]

2.01

[1.48-2.73]

1.08

[0.88-1.34]

1.32

[1.09-1.60]

Savage 1985 米国 5,209 26年 172 52歳
男 71人
女 101人

積算発生率
（26年）
男　3.0%

女　3.5%

＊失神のない群との比較，多変量補正後　 p < 0.001,  p < 0.01．
VVS: 血管迷走神経性失神，95% CI: 95%信頼区間．

表3　Population-based study における失神の発生率，原因別頻度と予後（Framingham 研究）（文献 8 より引用）.

著者 報告年 国 患者数 平均年齢
(歳 )

調査
対象

救急受診患者
に占める失神
患者の割合 (%)

入院率
(%)

原因（%） 死亡率（1年間）

心原性 非心原性 VVS 不明 心原性 非心原性 不明

欧米の研究

Sun 2004 米国 ED 0.8 32

Crane 2002 英国 210 55 ED 1.7 7 37 40

Blanc 2002 フランス 454 57 ED 1.2 63 10 44 24

Sarasin 2001 スイス 650 60 ED 1.1 11 37 14

Ammirati 2000 イタリア 195 63 ED 68 21 35 18

Kapoor 1990 米国 433 56 ED 25 33 8 41 51%＊ 30%＊ 24%＊

 Eagle 1985 米国 176 54 ED 42 9 45 39

Martin 1984 米国 170 41 ED 26 4 37 38

Kapoor 1983 米国 204 56 ED 26 27 5 48 30% 12% 6%

Day 1982 米国 198 44 ED 3 36 9 40 13

Silverstein 1982 米国 108 67 ICU 36 17 47 19% 6% 6%

日本の研究

Suzuki 2004 日本 715 58 ED 3.5 10 58 31 32 23%＊ 8%

Samukawa 1988 日本 87 56
循環器
病棟 64 18 17 6％ 6％ 9％

＊5年間の死亡率．
ED: 救急部門，VVS: 血管迷走神経性失神．

表4　Hospital-based study における失神の頻度，入院率，原因別頻度と予後（文献 8 より引用）.
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3%-4%と比べ高く2,17），心原性失神の予後は不良である（表
4）．救急車搬送患者を対象とした本邦の研究でも，心原性
失神は非心原性失神と比較して死亡率（すべての原因およ
び心疾患による死亡）が有意に高く，欧米の報告と同様で
あった（表4）19）．

失神患者に対するアプローチ

　失神患者は，突然の意識障害を認め救急部門（Emer-
gency Department: ED）を受診する場合が多い．日本循
環器学会のガイドライン8）では，救急での失神への対応が示
されており，失神患者の診断や治療の指針として有用である．
　失神患者は，ED受診時に症状が消失しているため，まず
てんかんや低血糖発作のような失神以外の一過性意識障害
を来たす病態との鑑別が必要となる9,25）（表2）．失神が疑わ
れた患者において失神類似の病態と診断された患者の頻度
は6%-20%である8）．心原性失神患者の生命予後が非心原
性失神患者と比較して不良である8,11）ため，失神の診療にお
いては心原性失神をはじめとするハイリスク患者の抽出が最
も重要である．
　病歴，身体所見は失神の診断の最も重要なポイントであ
る．大動脈弁狭窄症，閉塞性肥大型心筋症，肺塞栓症な
どの器質的心疾患やsubclavian steal syndromeなどの神
経疾患は特徴的な病歴と身体所見から診断できる．体位（立
位，座位）や典型的な状況（排尿時，採血時，食後，咳嗽
など）が関係すれば神経調整性失神や起立性低血圧の可能
性が高く，失神前に動悸や胸痛を認めれば不整脈や虚血性
心疾患による失神が疑われる．降圧薬服用の有無，突然死
の家族歴の有無なども診断の参考になる．身体所見では，
器質的心疾患を示唆する所見，血管雑音，血圧の左右差，
自律神経失調を伴う神経疾患に特徴的な所見，外傷の有無
などに注意する．EDを受診する失神患者は外傷を主訴に来
院することが少なくないため，転倒患者では失神の有無を病
歴から明らかにする必要がある8）．
　失神患者の仰臥位でのバイタルサインは正常であることが
多く，バイタルサインの測定は仰臥位のみならず立位でも必
要である．起立時の血圧測定は起立性低血圧の診断の参考
になり，失神の鑑別診断には欠かすことはできない．心電図
は失神患者の診療において必須の検査であり，異常を認め
れば予後不良が疑われる（表5）．心電図上，脚ブロックや
陳旧性心筋梗塞，左室肥大が認められれば失神との関連が

疑われるが，不整脈は一過性であるため1回の心電図で診
断できる率は高くない．発作時の心電図記録のためHolter
心電図やevent recorder，欧米では植込み型loop recorder
が用いられる．心電図で異常所見を認めず，胸部レントゲン
写真でも器質的心疾患や大血管疾患の可能性が少なければ
心原性失神の可能性は否定的である．
　上記の基本的検査で診断がつけば，必要に応じて治療を
開始する．神経調節性失神や頸動脈症候群が疑われた場合
には，ティルト試験や頸動脈マッサージを行う．状況失神で
はこれらの検査によって診断することは難しく，長時間心電
図記録（Holter心電図）が参考になることがある．器質的心
疾患が疑われた場合には，心エコー，Holter心電図，運動
負荷試験を行い，診断確定のために電気生理検査，心臓カ
テーテル検査，冠動脈造影，肺血流スキャンなどを選択す
る．失神と鑑別を要する一過性意識障害を来たす病態（表
2）の診断には，脳波や頭部の画像検査（CT，MRI），頸
動脈エコー，血液検査が必要になる．表6に失神患者の診
療における基本的な診断方法をまとめた8）．
　EDにおける失神診療の目的は患者のリスクを判断し，
disposition（帰宅させるか入院させるか）を決定することであ
る．リスク評価が不能な患者に対しては，外来経過観察を
行い再度dispositionを判断する26）．以下の因子が多いほど
リスクが高い8）．1）高齢者（65歳以上），2）うっ血性心不
全の症候，3）心血管疾患（うっ血性心不全，心室性不整脈，

虚血
・急性の虚血を示唆する心電図所見が失神に合併

不整脈による失神
・ 陰性変時作用のある薬剤を使用せずに洞徐脈（< 40拍

/分），反復する洞房ブロック，洞停止（> 3秒）
・Mobitz II型，3度の房室ブロック
・上室性，心室性頻拍
・心停止を来たすペースメーカ不全

不整脈による失神の可能性
・2枝ブロック
・心室内伝導遅延（QRS幅≧ 0.12秒）
・2度房室ブロック（Mobitz I型）
・ 陰性変時作用のある薬剤を使用せずに無症候性洞徐脈
（< 50拍 /分），洞房ブロック，洞停止（< 3秒）
・期外収縮
・QT延長
・V1-3の ST上昇を伴う右脚ブロック（Brugada症候群）
・心筋梗塞を示唆する Q波

表5　心原性失神を示唆する心電図異常（文献 1 より改変引用）.
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虚血性心疾患，中等症以上の弁膜疾患）の既往，4）12誘
導心電図の異常，5）胸痛を伴った失神．上記のような因子
のない失神患者，例えば若年者で心疾患の合併のない神経
調節性失神は低リスクであり，帰宅が可能である．失神の
再発頻度が高い患者や外傷を合併した患者ではティルト試
験の適応である．以上の事項を踏まえ本邦のガイドラインに
示されたEDにおける失神の診療指針を図2に示した．

代表的な失神の原因疾患

1．起立性低血圧
 1）病態生理
　人が仰臥位から立位になると約500-800 mlの血液が胸腔
内から下肢や腹部内臓系へ移動し，心臓への灌流血液量が

約30%減少する．このため，心拍出量は減少し体血圧は低
下する．この循環動態の変化に対し生体は，頸動脈・大動
脈弓部・心肺・大静脈に存在する圧受容器，迷走神経求心
路，血管運動中枢（延髄孤束核，頭側延髄腹外側野），交
感神経遠心路からなる圧受容器反射により対処する．健常
者では，圧受容器反射の結果，心拍数増加・心収縮力増
加・末梢血管抵抗増加を生じ，起立時の血圧の過剰な低下
を抑制している．一方，圧受容器反射系のいずれかの部分
に異常を来たすか循環血漿量が異常に低下した状態では，
起立時に高度の血圧低下を来たす．
 2）診断と原因疾患
　仰臥位または座位から立位への体位変換にともない，起
立3分以内に収縮期血圧が20 mmHg以上低下するか，ま
たは収縮期血圧の絶対値が90 mmHg未満に低下，あるい
は拡張期血圧の10 mmHg以上の低下が認められた際に起
立性低血圧と診断する9,27,28）．起立性低血圧に伴う失神の症
状は，朝起床時，食後・運動後にしばしば悪化する．食後
に惹起される失神は殊に高齢者に多く，食後の腸管への血
流再分布が原因とされる．
　起立性低血圧の原因 8）としては，純粋自律神経失調や多
系統萎縮（Shy-Drager症候群）などの特発性自律神経障
害 29-31），糖尿病やアミロイドーシス，自己免疫疾患に伴うも
のなどの二次性自律神経障害，さらに利尿薬，血管拡張薬

（Ca拮抗薬，α遮断薬，ACE阻害薬），抗うつ薬などによる
薬剤性ものがある32-38）．特に高齢者では，薬剤による血圧
低下作用が生じやすい36-39）．

I  基本的検査

1） 病歴
2） 身体所見
3） 起立時の血圧測定
4） 心電図
5） 胸部 X線写真

II  特定の疾患が疑われた場合

1）神経調節性失神および類縁疾患
（1）ティルト試験
（2）頸動脈洞マッサージ
（3）長時間心電図記録

2）心疾患
（1）心エコー図
（2）長時間心電図記録
（3）運動負荷試験
（4）電気生理検査
（5）心臓カテーテル検査，冠動脈造影

3）大血管疾患
（1）MRI
（2）造影 CT
（3）肺血流スキャン
（4）血管造影 

4）神経系疾患
（1）神経内科，脳外科へのコンサルテーション
（2）頭部画像検査（CT，MRIなど）

III  失神以外の意識障害が疑われた場合

1） 血液検査（血糖値，動脈血ガス分析，薬物血中濃度など）
2） 頭部 CT，MRI，MRAなど
3） 頸動脈エコー
4） 脳波
5） 精神・心理的アプローチ
6） その他，病態に応じた検査

表6　失神の診断法（文献 8 より引用）.

8

12

 12

65

/
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図2　救急部における失神の診療指針（文献 8 より引用）.
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 3）治療と予後
　起立性低血圧自体が危険であることはまれであるが，血圧
低下に伴う脳虚血等の危険な合併症が問題である．失神を
含む症状の重症度も考慮した治療が必要である（表7）30,31,40）．
　起立性低血圧の予後は，心疾患の合併等の基礎疾患の
有無に依存する．特発性自律神経障害症例の予後は必ずし
も悪くないが，その他の自律神経障害症例の予後は良好と
はいえない．加齢とともに低血圧に伴う虚血性臓器障害が
出現しやすくなり，起立性低血圧症例では死亡率が増加す
る41,42）．脳卒中発症率の増加 43）や虚血性心疾患発症率の増
加 44）も報告されている．

2．神経調節性失神（症候群）
 1）神経調節性失神
　神経調節性失神は血管迷走神経性失神ともいわれ心血管
系および中枢神経系に原因はなく他の原因疾患も明らかでな
い失神発作の多くを占める45）．神経調節性失神の発作は，
朝礼など長時間の立位保持，空腹時，疲労蓄積状態，脱
水・発熱時や運動直後に起きやすい．失神発作直前には，
疲労感，全身脱力感，悪心，腹部不快感，冷汗，蒼白，眼
前暗黒感，めまい感などの前兆が認められる46）．このような
失神発作時の状況から，神経調節性失神を疑うことができる
が，この失神の診断と治療効果の判定，および機序の解明に
はhead-up tilt test（ティルト試験）が有力な方法である47,48）．
a. 神経調節性失神の機序と診断

　ティルト試験で誘発される神経調節性失神の機序は以下
のように考えられている．Tiltによる静脈灌流量が減少に対
する心肺圧受容器を介した低圧系の圧受容器反射（baro-
reflex）と，心拍出量低下による動脈圧の低下に対する頸動
脈洞や大動脈弓の圧受容器を介した高圧系の圧受容器反射
により，交感神経の緊張と副交感神経の抑制が生じる．こ
れにより，心拍数，心収縮力，血管抵抗が増加し，tiltに
よる血圧低下を代償する．Tiltにより容積の減少した左室の
収縮力が増加すると，左室の伸展，牽引などを感知する左
室機械受容器（メカノレセプター）が刺激され，無髄性迷走
神経線維（C-線維）をインパルスが上行し延髄孤束核に至
り，ここからの線維により，血管運動中枢を抑制，副交感
神経心臓抑制中枢を亢進させ，それぞれ遠心性線維を介し
て血管拡張と心拍数減少という迷走神経反射により失神す
る．しかしながらこの反射経路はどの個体にも存在するた

め，状況によってはどの個体にも神経調節性失神は起こり
うることからティルト試験はこの反射経路のtilt負荷に対す
る感受性を評価する検査法とも言える49）．しかしながら上述
の機序のみでは説明困難な場合が存在し，脳循環 50-52），圧
受容器反射 53,54），心理的要因等が神経調節性失神の発症に
関与している55,56）．
　ティルト試験の方法には統一されたプロトコールはなく，
傾斜角度が急峻なほど，負荷時間が長いほど失神の誘発率

（感度）が高くなるが特異度は低下する．原因不明の失神例
を対象に施行されたティルト試験の陽性率は，60°-80°の傾
斜で薬物負荷のないtilt単独負荷では時間が10-20分間で
は6%-42%と低く6,48,57-60）負荷時間を30-60分と延長しても
24%-75%にとどまる61-63）．イソプロテレノール（β1作用によ
る心収縮力の増強とβ2作用による血管拡張）48,49,58,60,63）やニ
トログリセリン（静脈灌流量減少）59,60,62）を併用すると神経調
節性失神を誘発しやすくするため，薬物負荷に用いられるこ
とが多い．イソプロテレノール負荷を併用した場合に陽性率

（感度）が60%-87%と高くなるが偽陽性率も高くなり特異度
は45%-100%とばらつきが大きい48,58,63）．ニトログリセリン負

（1）原因，誘因の除去

①活動時の降圧薬中止
②利尿薬中止
③α遮断薬（前立腺肥大治療）中止
④過食予防

（2）非薬物療法

①水分補給，塩分摂取増加
②急な起立の回避
③弾性ストッキング装着
④夜間，頭をベッドより少し挙上する
⑤昼間の臥位を避ける

（3）体液量の増加

①貧血の治療（エリスロポエチン）
②フルドロコルチゾン

（4）短時間作用型昇圧薬

①ミドドリン
②インドメタシン
③ピリドスチグミン

（5）その他

①エルゴタミン
②オクトレオタイド

表7　起立性低血圧の治療（文献 8 より引用）.
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荷ティルト試験の感度は49%-70%，特異度は90%-96%で
ある59,60,62）．その他には亜硝酸イソソルビド64,65），エドロフォ
ニウム66），アデノシン67,68）が用いられる（表8）69）．
　ティルト試験の判定は，血管迷走神経反射による悪心，
嘔吐，眼前暗黒感，めまいなどの失神の前駆症状や失神を
伴う血圧低下と徐脈を認めた場合に陽性とする．陽性基準
は一定していないが，収縮期血圧60-80 mmHg未満や収縮
期血圧あるいは平均血圧の低下が20-30 mmHg以上として
いる．一方，失神の誘発をもってのみ陽性と判断すべきであ
るという意見もある69）．ティルト試験で誘発される神経調節
性失神は心拍数と血圧の反応から3つの病型に分類される

（表9）70）．ティルト試験は日内の再現性は良好であるが 71,72），
日差変動があり73,74），神経調節性失神の治療効果をティルト
試験で判定する場合に注意を要する．
b. 神経調節性失神の治療（表10）
　失神発作の頻度，重症度などに応じて，生活指導，増悪
因子の是正，薬物治療，非薬物治療を適宜組み合わせる．

患者にこの疾患の病態を理解させ，増悪因子（脱水，長時
間の立位，アルコール多飲など）をなるべく避けるようにし，
めまい，悪心，眼前暗黒感などの失神前駆症状が出現した
ら速やかに臥位や失神回避姿勢をとるように指導する．立っ
たまま足を動かす，足を交差させて組ませる，お腹を曲げて
しゃがみ込ませる，両腕を組み引っ張り合う，等の体位ある
いは等尺性運動によって失神発作を回避あるいは遅らせ，
転倒による事故や外傷を予防することができる75）．起立性
低血圧の原因となる血管拡張薬，硝酸薬や利尿薬は失神発
作を助長するため可能な限り減量，中止する．弾性ストッキ
ングにより下肢の血液貯留を抑制することや，高Na食摂取
により循環血液量を増加させることが有効である．
　生活指導および増悪因子を除去した後にも頻回の発作を
起こす症例や，外傷の危険が高い高齢者に対しては薬物治
療が必要である．その目的は，i）心収縮力を抑制し，心室
の機械受容体の活動亢進を抑制，ii）血管収縮作用により，
静脈灌流量の減少を予防し，反射性血管拡張に拮抗して血
圧の低下を予防，iii）遠心性副交感神経活動亢進による徐
脈を予防，iv）循環血液量を増加させ静脈灌流の減少を予
防する，ことにある．i）の目的でβ遮断薬が，i），iii）の目
的でジソピラミドが用いられる76,77）が，ジソピラミドには末梢
血管収縮作用も期待される．さらにii）の目的でα交感神経
刺激薬（ミドドリンなど）78,79）が有効である．iii）の目的で抗
コリン薬が，iv）の目的で鉱質ステロイド（フルドロコルチゾ
ン）が用いられることがある80）．血圧を調節に関与するセロ
トニン再吸収阻害薬の有効性も報告されている81,82）．
　非薬物療法として，心抑制型に対するペーシングの効果に
ついては，1990年代初頭から検討され，徐脈発生時に比
較的速いレートを行うペースメーカ機能を用いた治療効果に
ついて多施設共同でなされている83-87）．その結果，最近では
ペースメーカ治療による失神の再発予防効果は，ペースメー

表9　ティルト試験で誘発される神経調節性失神の病型（文献 70
より引用）.

・開始前の安静臥床：静脈カニュレーションがなければ最低 5分間，なされていれば最低 20分間．
・ティルトの角度：60-70度．
・薬物負荷のない場合：20-45分間施行．
・ 薬物負荷のない試験が陰性の場合：イソプロテレノール (点滴静注 )負荷もしくはニトログリセリン（舌下）負荷によるティ
ルト試験を 15-20分間．
・ イソプロテレノール負荷：ティルトを継続したまま負荷前より約 20%-25%の心拍数の増加を目標に，1 µg/分より 3 µg/
分まで徐々に増加．
・ニトログリセリン負荷：ティルトを継続したまま 400 µgのニトログリセリンスプレーを舌下投与．
・失神が誘発されるか，薬物負荷を含めたティルトの予定時間を完遂したら終了とし，失神が誘発されれば陽性とする．

表8　ACC 勧告と ESC ガイドラインより推奨されるティルト試験のプロトコール（文献 69 より引用）.

Type 1：混合型（mixed type）

・ 心拍数は増加した後減少するが40/分以下にはならないか，
40/分以下でも 10秒未満あるいは心停止 3秒未満．
・血圧は上昇した後，心拍数が減少する前に低下．

Type 2 ：心抑制型（cardioinhibitory type）

・ 心拍数は増加した後減少し，40/分以下が 10秒以上ある　
いは心停止 3秒以上．
・ ２A：血圧は上昇した後，心拍が低下する前に低下．
・ ２B：血圧は心停止時あるいは直後に 80 mmHg以下に低下．

Type 3 ：血管抑制型（vasodepressor type）

・心拍は増加した後不変のまま血圧低下．
・心拍は低下しても 10%未満．
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カ植込みによるプラセボ効果と考えられている86,87）．起立調
節訓練（Tilt Training）法は自宅の壁面を利用して自分で起
立訓練を行うもので，従来の薬物治療に比べ優れた成績を
収めている88-91）．1日1回30分間の起立調節訓練を毎日継続
させることで失神発作の再発は長期にわたって予防される91）

が，長期間の認容性が問題であり訓練の中止により失神が
再発する．
 2）状況失神
 a. 排尿失神

　排尿による迷走神経刺激が静脈灌流の減少（排尿時のい
きみ，立位による）に加わって血圧低下や徐脈・心停止を来
たすとされるが，就寝中の末梢血管抵抗減少，飲酒，利尿
薬・血管拡張薬服用の影響により低血圧が助長される92）．
立位で排尿する男性に多く発症し，中高年に比較的多いが
20-30代の若年者にも発症する92-94）．長時間の臥床後や夜

間就寝後の排尿中〜直後に起こり93,94），飲酒94）や利尿薬の
服用が誘因となる．
 b. 排便失神

　排便失神は，臥位による末梢血管抵抗減少があり，排便
時のいきみによる静脈灌流の減少，腸管の機械受容器を介
した迷走神経反射が加わって血圧低下や徐脈・心停止を来
たす 94,95）．排便失神は比較的高齢（50-70 代）の女性に多 
く92,95,96），切迫した排便や腹痛など消化管症状を伴う場合
が多い92,95）．失神前は睡眠中もしくは臥位で休息中の例が
多い95）．
 c. 嚥下性失神

　嚥下性失神は食道圧受容器の感受性亢進による迷走神経
反射が原因で 97），硫酸アトロピンの投与により発作は抑制さ
れる．40-70代の中高年で男性が67%と多い．誘因は固形
物が最も多く，炭酸飲料，温水，冷水でも誘発される．食
道バルーンによっても徐脈性不整脈が誘発される92）．食道
疾患の合併が42%に認められ，食道ヘルニア，食道スパズ
ム，憩室，癌，アカラジアなどが報告されている92,97）．
 d. 咳嗽失神

　咳嗽失神は，胸腔内圧の上昇による静脈灌流量が減少か
ら心拍出量低下を来たすことと，気道における圧受容器 98）

や頸動脈洞99）の感受性の亢進が関与する．咳嗽失神は中年
（30-50代）の男性に多く，肥満または頑強で胸郭が大きい
患者に多い100）．これは咳により胸腔内圧が上昇しやすいた
めである．また大量の喫煙者で飲酒例が多く，慢性閉塞性
肺疾患の合併も多い100）．
 e. 状況失神の診断と治療

　詳細な病歴聴取により失神時の状況を把握すること，失
神の原因となる他の基礎疾患を否定することが重要である．
状況失神では同じような状況で誘発を試みても失神発作が
再現されることは少ない．しかし，嚥下性失神では，誘因と
なる物質（固形物など）の嚥下や食道バルーンの拡張により，
再現性をもって徐脈性不整脈が誘発されることが多い92）．
また，バルサルバ試験も嚥下性失神や咳嗽失神患者におい
て，血圧低下や心停止を伴い失神発作が再現できる場合が
ある92）．ティルト試験は，状況失神において陽性率は低く有
用性は高くないが，血管迷走神経性失神を合併例の検討に
ティルト試験を施行することがある．
　確立されている治療はなく，個々の病態に応じて治療方
針を立てる．状況失神では一般的に発作頻度が少なく，生

クラス I

1） 病態の説明
2） 誘因を避ける：脱水，長時間の立位，飲酒，塩分制限など
3）  誘因となる薬剤の中止・減量：α遮断薬，硝酸薬，利尿
薬など

4） 前駆症状出現時の回避法

クラス II a

1）  循環血漿量の増加：塩分補給，鉱質コルチコイド（フルド
ロコルチゾン）

2） 弾性ストッキッング
3） ティルト訓練
4） 上半身を高くした睡眠
5）  α刺激薬：塩酸ミドドリン，メチル硫酸アメジニウム，塩
酸エチレフリン

クラス II b

1） β遮断薬＊：プルプラノロール，メトプロロール
2） ジゾピラミド
3） セロトニン再吸収阻害薬：パロキセチン，ミルナシプラン
4） 心抑制型に対するペースメーカ（DDD，DDI）

クラス III

1） 抗コリン薬
＊β遮断薬は心抑制型失神では症状を増悪させる．
クラス I： 有益であるという根拠があり，適応であることが一般に同意され

ている．
クラス II a：有益であるという意見が多い．
クラス II b：有益であるという意見が少ない．
クラス III： 有益でないかまたは有害であり，適応でないことが同意されて

いる．

表10　本邦のガイドライン（文献 8）で示された神経調節性失神
の治療 .
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活指導で十分な場合も多い．いずれの状況失神でも発作の
直前に前兆があった場合，しゃがみこんで転倒に備えるよう
に指導する．排尿失神では，過度の飲酒や血管拡張薬の服
用を避ける．特に感冒や疲労時はアルコールを控える．飲酒
時には男性でも坐位での排尿を指導する．排便失神では誘
因となる腹痛や下痢を予防し，夜間の排便を避ける．嚥下
性失神は，誘因（固形物，温湯，冷水，炭酸飲料など）を
避け，固形物は十分に咀嚼して小さくしてから飲み込む．咳
嗽失神では咳の予防として禁煙，肥満の改善（減量）を指
導し，基礎に肺疾患がある場合はその治療を行う．
　有効性が確立された薬物療法はない．嚥下性失神で徐
脈・心停止を伴うものでは硫酸アトロピンが有効との報告 97）

もあるが，口渇等の副作用も強く，一般的に長期間の服用
は困難である．咳嗽失神では肺疾患の治療が咳の予防に重
要であり，必要に応じて鎮咳薬を投与する．生活指導により
失神が予防できず，発作時に徐脈や心停止が確認されてい
る場合はペースメーカ治療の適応である．特に嚥下性失神
では著しい徐脈・心停止を認めることが多く，ペースメーカ
治療が有効である．
 3）頸動脈洞症候群
 a. 病態生理と発症頻度

　頸動脈洞の圧受容器は，血管内圧の上昇や外部からの頸
動脈洞圧迫により血管壁の伸展が生じると刺激される．頸
動脈洞内の圧受容器からの求心性神経線維は舌因神経を通
り，延髄中の弧束核そして迷走神経背側核，疑核および延
髄・橋網様体に至る．頸動脈洞圧迫により求心性線維が刺
激されると迷走神経心臓枝を介して洞機能や房室伝導能に
抑制的に働き，洞停止や房室ブロックが生じ，心停止に至
る101）．しかし，頸動脈洞過敏現象がこれらの反射弓におけ
るどの部位の過剰反応に起因するものか明らかではない．
頸動脈洞過敏症候群の病態と加齢に伴う動脈硬化との関係
が指摘されており，また加齢に基づく胸鎖乳突筋の慢性除
神経との関係も注目されている45,102,103）．頸動脈洞過敏症候群
は，神経反射性失神を示す例の約13%に認められ，さらに
原因不明の失神患者における検討では，頸動脈洞マッサー
ジにより診断される頸動脈洞過敏症候群は全体の25％以上
に認められる1,104）．
 b. 診断と治療

　頸動脈洞症候群の失神発作は，着替えや運転，荷物の上
げ下ろしなどの頸部の回旋や伸展およびネクタイ締めなどの

頸部への圧迫が誘因となる．また，頸動脈洞を圧排するよ
うな頸部腫瘍（甲状腺腫瘍など）や頸部リンパ節腫大などに
よって認められることもある．頸動脈洞過敏症候群は男性に
好発し，しばしば冠動脈疾患や高血圧などを合併する45,105）．
　頸動脈洞過敏症候群は心電図および動脈血圧モニター記
録下に5-10秒間の頸動脈洞マッサージ（CSM=carotid si-
nus massage）で病歴と一致した意識消失発作が誘発され
た場合に診断される．血圧および心拍数の反応から神経調
節性失神と同様の病型に分類される101,106,107）．臥位よりティル
ト下のCSMのほうが頸動脈洞過敏の程度が増強され，診断
率が高まる1,108,109）．CSMによって生じる合併症は神経症状
であり，過去3カ月に脳梗塞や一過性脳虚血の既往を認め
る例や頸動脈に血管雑音を有する例では，CSMによる合併
症のリスクが高まるため避けるべきである．
　症状が失神に至らず，めまい感やふらつき感のみの場合
は，頸動脈洞圧迫につながる急激な頸部回旋，伸展などの
行動は避け，ネクタイ締め，運転などの症状が出現しやすい
状況で注意するように生活指導する．失神に至る例では，
再発や外傷，事故の危険性が高くペースメーカ治療の適応
となる106,110）．ペースメーカ治療においては，房室ブロックに
よる心停止も伴うため，AAI型ペースメーカでは失神を予防
することができずDDD型を選択する111）．近年，rate drop 
response機能を持つDDD型のペースメーカが，頸動脈洞過
敏症候群における心臓抑制反応が強い例で有効とされてい
る112,113）．頸動脈洞を圧排する頸部腫瘤などによる二次性の
頸動脈洞過敏症候群では，臥位，座位でも症状は出現しや
すく摘出術などの根治治療が必要となる．薬物療法の有効
性の報告は少ない．

心疾患に伴う失神

　前述のように全死亡からみた失神患者の長期生命予後は，
心原性で最も悪いため（表3，4）失神患者の診療において心
原性失神の診断は非常に重要である．心原性失神の原因とし
て，不整脈と器質的心疾患の病態と診断について概説する．

1．不整脈による失神
 1）徐脈性不整脈
　失神の原因となる徐脈性不整脈には洞不全症候群，房室
ブロックが挙げられる．
　洞不全症候群は洞自動能低下もしくは洞房伝導能の一過
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性または持続性低下により徐脈を来たすもので，I群：持続
性洞徐脈（心拍数 < 50/分），II群：洞停止あるいは洞房ブ
ロック，III群：徐脈頻脈症候群の3つの病型に分類される

（Rubenstein分類114））．大部分は洞結節細胞もしくは周囲心
房筋の加齢に伴う変性，線維化などによる特発性と呼ばれ
るものである．二次性のものとして虚血性心疾患，心筋症，
弁膜症，炎症，高血圧症，膠原病，心アミロイドーシスなど
に伴うものがある．多くは50歳以上に発症するが，まれに
若年者にもみられ，先天的な刺激伝導異常も疑われる115）．
自律神経，特に迷走神経の関与が大きく，徐脈は夜間に著
明である．
　房室ブロックは心房から心室へ刺激が伝達される際に，
刺激伝導系のいずれかの部位において，伝導遅延または途
絶が認められるものである．修正大血管転位や心室中隔欠
損などの心奇形に伴いやすい先天性と，伝導系を含む心筋
の虚血，炎症，変性，外傷などが原因となる後天性に大別
される．後天性房室ブロックは，一般に加齢に伴う変性，
線維化などの原因の明らかでないものが多い．その他，二
次的なものとしては，虚血性心疾患，心筋症，心筋炎，薬
剤性，膠原病，サルコイドーシスに伴うものなどがある116）．
　これらの徐脈性不整脈は，12誘導心電図，モニター心電
図，ホルター心電図により診断されるが，迷走神経の影響
を除外するため，運動負荷心電図や硫酸アトロピンに対する
反応を確認する．上記検査によっても確定診断に至らない
場合，洞結節機能や房室伝導能の評価を目的とした電気生
理検査の適応となる117）．電気生理検査はまたペースメーカ
植込み術の適応の検討やペースメーカモードの決定のため
施行されるが，ペースメーカ植込み術の適応としては失神な
どの臨床症状が徐脈性不整脈によるものであることの証明
が最重要である．
 2）頻脈性不整脈
　頻脈により心拍出量が低下ないし消失することが原因で，
失神を来たす頻脈性不整脈を表11に示した．頻脈が数秒
で停止すればめまいや動悸で終わることがあるし，持続す
れば突然死に結びつく17,118）．失神に先行する動悸119），運動
や精神的ストレスの関与120），突然死の家族歴，心疾患の既
往，心電図異常の指摘の有無，服薬状況を把握し，失神の
原因として一過性の頻脈を疑うことが重要である．非発作時
の心電図では，ＷＰＷ症候群，Brugada症候群121），QT延長
症候群122）が診断され，催不整脈性右室心筋症では，Ｔ波

の異常やイプシロン波などがみられる123）．異常Q波，肥大
所見，ST-Tの異常，QRS幅の延長など心疾患を示す所見に
注目する．頻脈発作をホルター心電図で捉えられる可能性は
高くなく124），失神を来たす頻脈が考えられる場合は，入院
してモニターを行い，適時電気生理検査に移行するのが安
全である．電気生理検査では，プログラム刺激によって頻
脈の誘発を試みる．WPW症候群，発作性上室頻拍や心房
粗動では誘発率は高く診断的価値も高い125）．基礎心疾患を
有し単形性の持続性心室頻拍例が確認されている例では，
心室頻拍の誘発率は高い126）．持続性心室頻拍や心室細動の
誘発例では，失神や突然死の危険が高い127,128）．Brugada
症候群では多形性心室頻拍や心室細動が誘発されるが 129），
その意義については議論がある．
　失神が発作性上室頻拍，WPW症候群，特発性心室頻
拍による場合はカテーテルアブレーションにより根治でき
る130,131）．心室頻拍や心室細動による場合は，植込み型除
細動器（ICD）が最も確実な手段となる110）．心筋梗塞後の
心機能低下例で，電気生理検査で持続性心室頻拍・心室細
動が誘発される例でもICDで予後は改善する132,133）．個々の
頻脈については，治療のガイドライン134）を参考にする．

2．器質的心疾患に伴う失神
 1）虚血性心疾患
　虚血性心疾患による失神の機序には，心筋ポンプ失調あ
るいは不整脈による心原性のものとBezold-Jarisch反射など
の神経反射によるものがある．
　14カ国20,881人の急性冠症候群の検討では，8.4%の症
例で胸痛を認めず，23.8%の症例が初期には急性冠症候群
と診断されず135），その中の約20%の症例が失神発作やその
前兆を訴えて受診した136）．従って失神発作で受診してきた
症例においては，常に虚血性心疾患の可能性も考慮する必
要がある135-137）．
　冠攣縮性狭心症，労作性狭心症でも同様の原因で失神を
来たす．

A　上室性頻脈 B　心室性頻脈

1発作性上室頻拍
2心房粗動
3心房細動

1単形性心室頻拍
2多形性心室頻拍
3心室細動

表11　失神を来たす頻脈性不整脈（文献 8 より引用）.
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　失神の原因として心筋虚血が疑われる場合，運動負荷試
験により心筋虚血やそれに伴う不整脈の誘発の有無を確認
する．さらに冠動脈造影を施行し，冠動脈造影が正常の場
合には冠攣縮性心筋虚血を疑い，アセチルコリン負荷やエ
ルゴノビン負荷を行う．心筋梗塞既往例における失神発作
の診断には，電気生理検査が有用である138）．ESVEM試
験 127）でも電気生理検査で心室頻拍が誘発された失神既往
例では，自然発作の心室頻拍が記録された症例と同程度に
ハイリスクであることが示された．冠動脈疾患症例に起こっ
た原因不明の失神患者で，電気生理検査により心室頻拍･
細動が誘発され植込み型除細動器（ICD）が植込まれた178
例では，2年間で55%の症例で心室頻拍･細動が再発し，失
神発作と心室性不整脈との関連が強かった128）．遅延電位，
T波交互脈などは，器質的心疾患を有する症例の失神発作 
・突然死に対する補助的な診断として用いられる．
 2）心筋症
 a. 肥大型心筋症

　肥大型心筋症（HCM）における失神は，本症の死因の過
半数を占める突然死の危険因子として重要である139,140）．特
に若年者の失神，運動中に発生する失神，繰り返し発生す
る失神は突然死の危険が高い．HCMの失神の頻度は欧米
では16%-19% 141-143），本邦の特発性心筋症調査研究班の
報告144）では16.8%である．一般に非閉塞性例より閉塞性例
で高率にみられる．
　HCMで失神を来たす機序としては以下のものが挙げられ
ている145）．1）頻脈性（心室性，上室性）不整脈，徐脈性不
整脈，2）高度な左室流出路狭窄，3）心肺圧受容器反射，4）
心筋虚血と拡張障害の相互作用である．頻脈性不整脈では
心室頻拍が突然死の危険因子として重要で，失神を伴う心
室頻拍は重篤でありICDを考慮する必要がある134,139,140,146）．
頻脈性心房細動もHCMの失神の機序とされる．一方，HCM
における失神には不整脈以外に心肺圧受容器反射も関与す
る．特に閉塞性例では左室流出路狭窄により有効心拍出量
が低下し，反射性の交感神経緊張状態が発生しやすい．こ
のため左室流出路狭窄が更に増強され，左室壁内の圧受容
器を刺激して，交感神経抑制，迷走神経緊張を来し失神を
誘発する1）．しかし失神は流出路狭窄のない非閉塞性例でも
発生し，ティルト試験陽性や147），下半身陰圧負荷試験で血
管収縮反応の低下あるいは逆に血管拡張反応を示す148,149）．
　HCMの突然死は運動中や直後に発生することが知られて

おり，一般に過激な労作，競技スポーツなどの制限が必要
である134,139,140）．HCMの薬物治療に用いられるβ遮断薬，
Ca拮抗薬，抗不整脈薬の失神に対する効果は不明である．
また流出路狭窄に対する中隔枝塞栓術，DDDペースメーカ
の失神に対する治療効果も明らかでない．失神を伴う徐脈
性不整脈はペースメーカの適応である146）．この場合には心
房機能を温存できるDDDペーシングを選択する．失神を伴
うHCMにおける突然死の予防のためにはICDが最も有効
で不整脈の非薬物治療ガイドライン134,146）に準じて決定する．
ACC/ESC　Concensus Document 140,145）では失神に加えて，
1）突然死の家族歴，2）高度な左室肥厚（≧ 30 mm），3）
運動中の血圧上昇反応不良（< 20 mmHg），4）頻回ある
いは連発数の多い非持続性心室頻拍のいずれかのリスク因
子があれば，ICDの適応を考慮すべきとしている．
 b. 拡張型心筋症

　拡張型心筋症（DCM）にみられる失神では突然死が高率
に発生し，予後不良であることを示す症状である150）．DCM
における失神の頻度は特発性心筋症調査研究班の集計144）

では17.6%である．DCMの失神の機序としても心室頻拍な
どの心室性不整脈，徐脈性不整脈，心房細動などの上室性
不整脈による心原性失神の他，心肺圧受容器反射の異常に
よる神経反射性失神が挙げられている150,151）．このうち心室
頻拍による失神が大多数を占め，原因不明の失神も大半が
心室性不整脈によるものと推測されている．DCMでは電気
生理検査の有用性は確立されておらず，持続性心室頻拍・
心室細動の誘発がみられない例でも突然死の発生やICD
の作動がみられるという7,152,153）．DCMなどの左心機能低下
例で有効性が認められている抗不整脈はアミオダロンとソタ
ロールである．しかし，突然死の危険性が高い失神を伴う
DCMでは，突然死の予防に優れるICDが第一選択である．
適応はガイドライン134,146）に従う．一方房室ブロック，洞不
全症候群などの徐脈性不整脈が失神の原因である場合には
ペースメーカの適応となる．この場合心房機能を温存できる
DDDペーシングを選択すると共に左室機能の改善が期待で
きる両室ペーシングの併用が望ましい．
 3）弁膜症やその他の心疾患
　心臓弁膜症による失神は，他の原因が除外される時に診
断されることが多く，弁膜症の中では大動脈弁狭窄症や，
僧帽弁狭窄症により失神が多い．大動脈弁狭窄症では，主
に運動中に末梢血管抵抗が下がり，大動脈弁狭窄症がある
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ために心拍出量は増えず，血圧が下がり失神が生じる154）．
左室内圧の上昇により左室機械受容器を介した迷走神経反
射が誘発され低血圧に寄与し得る．一過性の心房細動，房
室ブロックが失神を起こすこともある．大動脈弁狭窄症で失
神が出現した場合の予後は悪く，無治療では約3年で多数
例が死亡する155）．僧帽弁狭窄症では，左房内に生じたボー
ル状血栓が僧帽弁口を塞ぐことにより失神が出現する．左
房内血栓による塞栓の部分症状としても出現する．同様の
病態として，左房粘液腫による失神のもあり鑑別診断上重
要である．
　その他，肺血栓塞栓症や肺高血圧症，大動脈解離，心
タンポナーデに失神発作を伴うことがある．心エコーや胸部
造影CTを含め各疾患の診断を行い治療方針を検討する．

おわりに

　心原性失神の予後は不良でありその診断と適切な治療は
重要である．一方で，頻度の高い神経調節性失神などの神
経反射性失神の予後は良好であるが，繰り返す失神発作に
よるQOLの低下や，失神による外傷や事故，それに伴う自
動車運転ならびに就労の制限により社会生活が損なわれる
ことが大きな問題となる．神経調節性失神では，ティルト試
験などによる正確な診断と，適切な生活指導により失神の
再発が減少することが知られている．これは患者自身が失
神の原因，病態を理解することによって失神に対する不安
感，精神的ストレスが減少することや，生活習慣の改善，失
神前駆症状に対する対処法の実践が効を奏していると考え
られる．失神は，原因となる病態によっては突然死など予後
不良の徴候であり，また失神を経験した患者自身への精神
的な影響も大きく，その原因を正確に診断し適切に対処する
ことの重要性を理解する必要がある．
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