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【目的】Paroxysmal sympathetic hyperactivity

（以下PSH）は，重症脳損傷後に発作性に生じる頻
脈・高血圧・過呼吸・高体温・発汗などの交感神経
亢進症状と，過度の筋緊張亢進を特徴とする症候群
である．しかし，頭部外傷に続発するPSHの本邦で
の報告は少ないので，当科におけるPSH症例の実態
を検討した．
【対象・方法】2013年1月から2018年5月までに，当
科へ入院した頭部外傷例を対象とした．PSHは
Baguley IJらの基準に準じて診断し，十分な鎮痛・
鎮静と全身管理，及びbromocriptineあるいは
baclofenの投与が行われた．PSH発症に関わる因子
及び受傷3ヵ月後の予後に関連する因子については，
疫学，生理・生化学，画像のパラメーターに基づき
検討した．
【結果】対象患者97名中，PSH群は11人で，発症率
は11.3%であった．受傷後5.6±4.0日目で診断されて
いた．Traumatic Coma Data Bank（TCDB）分類
では，focal injury 7名，diffuse injury 4例で，MR

で診断された間脳/脳幹病変は2例だった．手術は8

例に施行された．PSH未発症群に比べ，PSH発症群
の年齢，来院時のGlasgow coma scale（GCS）は有
意に低く，頭蓋内圧は高値であり，またD‑dimer高
値，fibrinogen低値を認めた．PSH発症群ではfocal

injuryが有意に多く，間脳/脳幹病変はPSH発症群

と未発症群では差がなかった．受傷3ヵ月後の予後
に関連した因子の検討では，GCS低値，PSH発症群，
diffuse injuryが独立した予後因子であった．
【結語】当科におけるPSH発症例は，これまでの報
告と異なり間脳/脳幹病変が少なく，focal injuryに
多く発症していた．頭部外傷の予後に関しては，
PSHの発症が来院時GCS低値と独立して予後不良に
関連していた．すなわち，来院時GCSが低い重症例
であっても，PSHを早期に発見して治療することに
より，予後改善を図れる可能性がある．

は じ め に

Paroxysmal sympathetic hyperactivity（PSH）
は，頭部外傷などの中枢神経の重度損傷後に発作的
に生じる，頻脈・高血圧・過呼吸・高体温・発汗な
どの多彩な自律神経緊張症状と，過度の筋緊張亢進
を特徴とする症候群であり，通常は発作性の交感神
経興奮状態と理解されている．このPSHは喀痰吸引
刺激や体位交換などの軽微な刺激が発作の引き金と
なり，短時間持続する発作を繰り返すため，医師ば
かりではなく看護師等，多職種スタッフの報告から
気付くことも多い．過去にはdysautonomiaや
sympathetic storm，autonomic stormと多様な名
称で報告されていたが，現在は「発作性に，交感神
経が，興奮する」状態としてPSHと呼称することが
多い１－３）．その原因は未だ不明な部分が多いが，頭
部外傷に限れば10－32%の頻度で起こるとされ４，５），
低酸素の影響も示唆されている６）．しかし，本邦で
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の報告は少なく，その疫学，病態，予後は不明であ
る．本研究では，特に頭部外傷後のPSH発症の頻度，
PSH発症の危険因子，及びPSHが予後に及ぼす影響
を中心に後ろ向きに調査した．

対象及び方法

2013年1月〜2018年5月に，山口大学医学部附属病
院脳神経外科へ入院した頭部外傷97例を対象とし
た．診療録から以下の情報を後方視的に収集した．
年齢及び性別，来院時のGCS７），外科的治療の有無，
入院時頭蓋内圧，体温管理の状況，PSH発症時期，
3ヵ月後のGlasgow outcome scale（GOS）８）である．
PSHの診断は心拍数，呼吸数，収縮期血圧，体温，
発汗，筋緊張異常を元にしたPSH Assessment

Measure（PSH‑AM）（表1）に準じて点数化する．
心拍数，呼吸数，収縮期血圧，体温，発汗，筋緊張
異常をスコアリングしたClinical Feature Scale

（CFS）と，PSHによく見られる症状の個数をスコ
アリングしたDiagnosis Likelihood Tool（DLT）と
の合計で行う．入院期間中に 17点以上となる
probable PSH，かつ感染症や循環器系疾患などを
除外した症例をPSHと診断し，PSH（＋）群とした．

PSH（＋）群とPSH（－）群の2群間で，年齢，
来院時のGCS，D‑dimer，fibrinogen，頭蓋内圧の
差異を検討した．また，2群間の病変の差異を
Traumatic Coma Data Bank（TCDB）分類９）の
focal injuryとdiffuse injury，及び間脳/脳幹病変の
有無で検討した．2群間の差の検定には t‑test，
Mann‑Whitney's u test，Fisher exact testを用い，
受傷後3ヵ月後の予後に関連する因子の検討は，ロ
ジスティック回帰分析を用いて行った．性別，年
齢：50歳をcut off値にした若年・高齢の2群，来院
時GCS：重症群（3－8）；中等症〜軽症群（9－15），
PSHの有無，TCDB分類：focal injuryとdiffuse

injuryの2群を説明変数とした．検討の有意水準は
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表1 Paroxysmal sympathetic hyperactivity assessment measure（文献.1）



5%とした．統計解析ソフトは，BellCurve for

Excel（Ver. 3.02），（Social Survey Research

Information Co., Ltd.）を使用した．

結   果

頭部外傷97例中，PSH（＋）群11例，PSH（－）
群86例，当施設でのPSH発症率は11.3%であった．
全97症例中，年齢は1歳から93歳で，中央値は70歳
であった．PSH発症例の一覧を表2に示す．PSH

（＋）群の年齢は4歳から90歳で，受傷機転は交通事
故9例，墜落（自殺企図）1例，転倒1例であり，男

性6例，女性5例であった．PSHと診断された時期は，
受傷後5.6±4.0日目（平均±標準偏差）であった．
TCDB分類では，diffuse injury 4例，focal injury 7

例で，magnetic resonance imaging（MRI）で診断
された間脳/脳幹病変は2例に認めた．手術は8例に
施行された．PSH（＋）群全例に十分な鎮痛・鎮静
と全身管理，及びbromocriptine あるいはbaclofen

の内服６，10，11）が行われた（表2）．低体温療法あるい
は積極的平温療法は8例に行われ，残り3例は他部位
の外傷を伴う超重症例で，循環等不安定なため体温
管理療法は見送られた．

PSH（＋）群とPSH（－）群の年齢，来院時GCS，
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表2 Paroxysmal sympathetic hyperactivity assessment measure 11例のまとめ

OPE：surgical operation, TTM：Targeted temperature management, 
TCDB：Traumatic Coma Data Bank, Meds：medications, GOS：Glasgow outcome scale, 
GR：good recovery, MD：moderate disability, SD：severe disability, VS：vegetative state

表3 Paroxysmal symptomatic hyperreactivityの特徴

A：年齢，来院時GCS，D‑dimer，Fibrinogen，頭蓋内圧初期値

PSH：paroxysmal sympathetic hyperactivity, GCS：Glasgow coma scale, ICP：intra‑cranial pressure, 
TCDB：Traumatic Coma Data Bank, SD：standard deviation, IQRs：inter‑quartile ranges, 
MWU test：Mann‑Whitney's U test, Fisher：Fisher's exact Test（two tailed）．

B：TCDB分類，間脳・脳幹病変の有無，３ヵ月予後



D‑dimer，fibrinogen，頭蓋内圧初期値を表3Aに示
す．PSH（＋）群の年齢は34.2±27.6（平均±標準
偏差）歳，PSH（－）群は62.5±25.4歳であり，
PSH（＋）群は有意に年齢が低かった．PSH（＋）
群の来院時GCSの中央値は7点，PSH（－）群は12

点であり，PSH（＋）群は有意にGCSが低かった．
更に，D‑dimer，頭蓋内圧初期値ともにPSH（＋）
群で有意に高値を示し，fibrinogenは有意に低値を
示した（表3A）．また，TCDB分類による病変では
focal injuryの割合がPSH（＋）群で有意に多く，間
脳/脳幹病変の有無は2群間に差が無かった（表3B）．
受傷3ヵ月後の予後に関する因子の検討では，来院
時GCS低値，PSH発症あり，diffuse injuryが，独立
して有意に予後不良と関連していた（表4）．

考   察

本研究では頭部外傷97例中11例にPSHを認め，本
邦における頭部外傷後のPSHの検討においては最も
症例数が多く，多数知見を有すると考えられる．以
下に本研究におけるPSH症例11例の特徴につき考察
する．

疫学と成因
PSH症例の成因は多様であり，低酸素の影響も示

唆されているものの，報告例の約80％は頭部外傷で
ある６）．重症頭部外傷に限れば10－32%の頻度，特
に10％前後とする報告が多い４，５，12，13）．当施設での
PSH発症率は11.3%であり，概ねこれまでの報告の
範疇にあった．本邦での報告はこれまで少なかった
が，近年頭部外傷のみならず間脳に好発あるいは進
展する脳内出血に合併する症例14－16）が散見されるよ
うになった．これはPSHの成因として間脳/脳幹障
害が想定されている３，６）ことと良く符合している．

これまで，頭部外傷においても，間脳/脳幹に損傷
の多いとされるdiffuse injuryを有する患者で頻度
が高いこと13，17）がPSHの発症を予見可能とする重要
なポイントと考えられてきた．しかし，本研究では
全例MRIで詳細に検討しているにも関わらず，PSH

（＋）群11例中で間脳/脳幹病変を認めた症例は2例
に過ぎず，またPSH（＋）群ではPSH（－）群と比
べfocal injuryの割合が有意に多い結果となった．
症例が蓄積されてきた年代と海外のMRI機器の普及
度を勘案すると，これまでに報告されてきた症例で
MRIが施行された例は少ないと考えられるため，間
脳/脳幹損傷を原因とするこれまでの仮説の再検証
が必要であり，更に十分なMRI施行症例の蓄積が必
要と考えられる．
本研究では，PSH（＋）群で来院時の重症度を示

すGCSが有意に低値であり，これまでの報告６）と同
様であった．更に，PSH（＋）群では入院時頭蓋内
圧も有意に高値であり，また有意な凝固線溶異常
（D‑dimer高値及びfibrinogen低値）も認めたが，頭
蓋内圧や凝固線溶異常は頭部外傷の重症度と相関す
ると報告されており18－20），本研究においてもPSHは
重症例で発症していると言える．また，PSH（＋）
群の年齢は34.2±27.6歳であり，若年の患者に多く
発症しており，これまでの報告と同様であった21－23）．
但し，小児に関しては，頭部外傷の10％と高率に
PSHが認められる報告はあるが24），18歳以下の頭部
外傷36例を集めた研究では，より年長者が有意に多
くPSHを発症しており25），PSHは小児に好発という
よりは若年者に好発すると考えたほうが良いかもし
れない．

予後と早期診断・治療
来院時のGCS低値が頭部外傷の重症度を反映する

一方で，PSHも頭部外傷重症例に多発することが報
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表4 退院後3ヵ月予後良好に関わる因子

PSH：paroxysmal sympathetic hyperactivity, GCS：Glasgow coma scale, OR：odds ratio, 
CI：confidence interval, TCDB：Traumatic Coma Data Bank



告されており４，５，12，13），本研究においてもPSHは来
院時GCS低値である頭部外傷重症例で多く発生して
いた．更に，頭部外傷3ヵ月後の予後に関連する因
子として，来院時GCSとPSH発症はそれぞれ独立し
た因子であった．この結果は非常に重要と考えられ
る．すなわち，来院時GCSとPSH発症が独立した予
後不良の関連因子であったことは，来院時GCSの低
い重症頭部外傷例でもPSHの早期認知と診断を行う
ことで，予後を改善しうることを示唆している．
PSHの合併症としては，高熱，脱水，筋肉量減少，
筋拘縮等があり，これらが予後に影響を与える４，10，12，

26）と報告されている．この合併症はPSHの早期認知
と診断で回避可能とされているが６，27－29），本疾患の
存在自体を認知することが最も重要である 21，27）．
Hughesらの報告20）では，入院から診断までの平均
期間は8.3日であった事を考慮すると，我々の発見
日の5.6日は決して遅くはないが，更に早期の認知
に努力を重ねる必要がある．また敗血症，肺塞栓症，
悪性症候群等の交感神経が緊張状態となる疾患と共
に，PSHが存在する可能性を神経集中治療に携わる
医師が知っていることが最も重要と考える．薬物治
療はαブロッカー，βブロッカー，モルヒネ，ベン
ゾジアゼピン，ガバペンチン，バクロフェン，ブロ
モクリプチン等，多様な薬剤の報告がある３，６，27，28）．
我々はバクロフェン，ブロモクリプチンを使用し，
症状の改善を見た．しかし，バクロフェンの胃内投
与は無効である報告６）や，ガバペンチンを強く推奨
する報告もある29）．我々はまた，PSH期間中の体温
上昇や血圧上昇による二次的脳損傷リスクを勘案し
て，体温管理を含めた厳重な全身管理を8例で積極
的に行った．しかし，3例は他部位の外傷を伴う超
重症例で，循環等不安定なため体温管理療法が施行
できなかった．治療に関して，今後更に症例を蓄積
し，エビデンスを構築する必要があると考えられる．

本研究の限界

本研究は単施設の後ろ向き研究であり，結果の解
釈は限定的と考えられる．また，ロジスティック回
帰分析において，転帰不良が26例（転帰良好は71例）
に対して5因子で検討し，またPSH発生症例数が11

例であったため，推定精度は高いとは言えない．そ
のため，今後更に症例を蓄積して，精度を高めてい

くことが必要と考える．

結   語

当院の頭部外傷症例にて，本邦の報告の中では最
も多い11例のPSH発症症例を経験した．当科におけ
るPSH発症群は，これまでの報告と異なり間脳/脳
幹病変が少なく，focal injuryに多く発症していた．
頭部外傷の予後に関しては，PSHの発症が来院時
GCS低値と独立して予後不良に関連していた．すな
わち，来院時GCSが低い重症例であっても，PSHを
早期に認知して治療介入することにより，予後改善
を図れる可能性がある．また，PSHが存在する可能
性を神経集中治療に携わる医師が知ることが最も重
要と考える．
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［Background and purpose］
Paroxysmal sympathetic hyperactivity（PSH）

is a syndrome characterized by paroxysmal

hyper‑activation of sympathetic system which

can manifest as tachycardia, high blood pressure,

hyperventilation, hyperthermia, perspiration, and

excessive muscle rigidity. In this study, we

examined the actual state of the PSH following

traumatic brain injury（TBI）as there were few

reports of PSH associated with TBI.

［Clinical cases and method］
Ninety‑seven patients with TBI were included 

in this study. PSH was diagnosed according to the

criteria reported by Baguley et al. In order to

verify factors for developing PSH, and factors

influencing outcome three months after injury, 

we analyzed epidemiologic, physiological and

biochemical data, and images of computed

tomography scan.

［Results and interpretation］
Eleven patients were identified as having PSH,

and incidence was 11.3%. PSH was significantly

frequent in young, severe patients, and in those

with focal injury. Multivariate analysis clarified

that severity of TBI, PSH, and diffuse injury

significantly and independently influenced poor

prognosis after injury. The results suggest that 

we may expect better outcomes if we find and

treat PSH in the early stage following injury even

in serious TBI cases.
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