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1．要約 

【背景】近年、自動体外式除細動器の普及やバイスタンダー心肺蘇生法の普及により、

器質的心疾患を有さない院外心停止（out-of-hospital cardiac arrest, OHCA）蘇生例が増

加している。冠攣縮（coronary artery spasm, CAS）と致死性心室性不整脈（ventricular 

arrhythmias, VAs）はそれぞれ、それら器質的心疾患を有さない OHCA の主要な原因

の一つとして挙げられる。器質的心疾患が認められない OHCA 蘇生後の 12 症例に対

し、冠攣縮誘発試験と心室細動（ventricular fibrillation, VF）誘発試験の両者が行われ

た当科の先行研究（Circ J 2009;73:767–769）では、冠攣縮誘発例が 10 症例、VF 誘発

例が 9 症例とそれぞれ高い陽性率を示した。しかしながら、これら冠攣縮・VF 二重

誘発試験の結果がOHCA蘇生後の患者におけるVF再発の予測に関してどの程度有用

であるかはいまだ明らかではない。 

【方法】2004 年 12 月から 2014 年 9 月までの 10 年間に当科に入院した、器質的心疾

患を有さず、神経学的後遺症を伴わない OHCA 蘇生後の 47 症例を対象とした。OHCA

発症日より中央値 19.5 日後に冠攣縮誘発試験を行い、その後さらに中央値 8 日目に全

例において電気生理学的 VF 誘発試験を施行した。冠攣縮誘発試験が陽性であった場

合は、VF 発生における冠攣縮の影響を排除するため、カルシウム（Ca）拮抗薬の内

服を VF 誘発試験の 1 週間以上前から開始した。対象は冠攣縮・VF 二重誘発試験の

結果によって、冠攣縮単独群、VF 単独群、両誘発試験陽性群、陰性群の 4 群に分類

され、全例植え込み型除細動器（ICD 植込みが行われたのちに VF 再発を主要評価項
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目として追跡した。 

【結果】対象 47 症例（男/女 44/3、平均 43 ± 13 歳）は、二重誘発試験の結果から冠

攣縮単独群 7 例、VF 単独群 13 例、両誘発試験陽性群 24 例、陰性群 3 例の 4 群に分

類された。中央値 38 か月の追跡期間中に、陰性群を除く 3 群において VF 再発が合計

15 例で認められ、うち 13 例で ICD が適正作動した。VF 再発例 15 例と VF 非再発例

32 例の 2 群を比較すると VF 再発例に Brugada 症候群が多い傾向が認められた。全 47

例中 Brugada症候群は 16 例であり、それらの二重誘発試験内訳も冠攣縮単独群 2 例、

VF 単独群 8 例、両誘発試験陽性群 6 例と多彩であった。Brugada 症候群 16 例を別群

とし、Brugada 症候群非合併例 32 例を二重誘発試験結果によって分類した冠攣縮単独

群 5 例、VF 単独群 5 例、両誘発試験陽性群 18 例、陰性群 3 例の 5 群間における長期

予後の比較では、Brugada 非合併冠攣縮単独群では VF 再発が認められず、カプラン

マイヤー法において Brugada 症候群群と比較して有意に VF 再発リスクが低いことが

示唆された（ログランク試験, 冠攣縮単独群 vs. VF 単独群 P=0.317、vs. 合併群 

P=0.150、vs. Brugada 症候群群 P=0.036）。 

【結論】器質的心疾患を伴わない院外心停止蘇生例において冠攣縮と VF の誘発は頻

回に発生し、Brugada 症候群症例においても同様の所見であった。また、Brugada 心電

図を有さず、かつ二重誘発試験で冠攣縮単独群に分類された症例は最も VF 再発リス

クが低く、冠攣縮に対する適切な内服治療が行われた場合は ICD 植込みが必ずしも必

須ではない可能性が示唆された。 
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略語集 

 

ACh, acetylcholine アセチルコリン 

AED, automated external defibrillator 体外式除細動器 

BMI, body mass index 体格指数 

BNP, brain natriuretic peptide 脳性ナトリウム利尿ペプチド 

CAS, coronary artery spasm 冠攣縮 

CCBs, calcium channel blockers カルシウムチャネル拮抗薬 

CPR, cardiopulmonary resuscitation 心肺蘇生法 

CPVT, catecholaminergic polymorphic ventricular tachycardia カテコラミン依存性心室

頻拍 

ECG, electrocardiogram 12 誘導心電図 

ICD, implantable cardioverter-defibrillator 植込み型除細動器 

IQR, interquartile range 四分位範囲 

LP, late potential 遅延伝導 

LVDd, left ventricular dimension diastolic 左室拡張末期径 

LVEF, left ventricular ejection fraction 左室駆出率 

PVC, premature ventricular contraction 心室性期外収縮 

OHCA, out-of-hospital cardiac arrest 院外心停止 
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QTc, corrected QT interval 補正 QT 間隔 

SCD, sudden cardiac death 心臓突然死 

SD, standard deviation 標準偏差 

VAs, ventricular arrhythmias 心室性不整脈 

VF, ventricular fibrillation 心室細動 

VSA, vasospastic angina 冠攣縮性狭心症 

VT, ventricular tachycardia 心室頻拍 
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2．研究背景 

 

2.1 院外心停止概要 

 医療技術の進歩した現在においても院外心停止（out of hospital cardiac arrest, OHCA）

は公衆衛生上重要な問題であるが、体外式除細動器（automated external defibrillator, 

AED）の普及と一般市民に対するバイスタンダー心肺蘇生法（cardiopulmonary 

resuscitation, CPR）の重要性が啓蒙活動により浸透してきたことから、近年、その蘇

生率および神経学的予後は向上してきている（補足図 1）。1, 2 それら心停止蘇生例の

中には、心停止を引き起こした原因の検索において、急性冠症候群や心筋症、心筋炎、

肺塞栓、大動脈疾患といった、いわゆる器質的心疾患が全く認められず、機能的心疾

患が心停止の原因として疑われる症例が一定頻度認められる。3 それら機能的な異

常をきたす心疾患として、特に冠攣縮（coronary artery spasm, CAS）と Brugada 症候群

や QT 延長症候群、特発性心室細動（ventricular fibrillation, VF）などに代表される致

死性心室性不整脈（ventricular arrhythmias, VAs）が知られている（補足図 2）。4-6  

 

2.2 院外心停止を引き起こす冠攣縮性狭心症 

 心臓には心筋を栄養する左前下行枝、左回旋枝、右冠動脈の 3 本の太い冠動脈が存

在する。冠攣縮とはこの心臓の表面を走行する太い冠動脈が一過性に異常収縮を起こ

した状態と定義される。7 この冠攣縮が原因となって発症する冠攣縮性狭心症は、
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安静時胸痛や急性心筋梗塞、心臓突然死の原因の一つであり、欧米人に比べて日本人

での発症率が高いとされる。8-10 過去の心臓性突然死剖検例の検討でも、日本人では

冠動脈に有意病変が明らかではなかった症例の頻度が高い。11
 また、冠攣縮研究会に

よる多施設共同研究では、登録された冠攣縮性狭心症 1429 例のうち 35 例（2.5 ％）

が院外心停止からの蘇生例であった。院外心停止例では非院外心停止に比べて年齢が

より若く、誘発試験では左前下行枝攣縮の頻度がより高いという特徴を有していた。

院外心停止例と非院外心停止の 5 年間のイベント回避率（死亡、非致死的心筋梗塞、

狭心症不安定化ないし心不全入院、重症不整脈）を比較したところ、院外心停止蘇生

例では 72 ％、非院外心停止例 92 ％と、院外心停止例はハイリスク症例であると考

えられた。12
   

冠攣縮性狭心症の多くはカルシウム拮抗薬、硝酸薬、ニコランジル投与により発作を

寛解または予防することが可能である。特に第一選択薬であるカルシウム拮抗薬を長

期間使用した後に急に中止すると狭心症発作が再燃・増悪するリバウンド現象を起こ

すことが知られており、患者内服コンプライアンスが重要であることが知られている。

さらに難治例に対し Rho キナーゼ阻害薬が奏効するとの報告がある。13-14
 

 

2.3 院外心停止を引き起こす心室性不整脈疾患 

 院外心停止を引き起こす致死性心室性不整脈として、特発性心室細動が知られてい

る。特発性心室細動は特に明らかな器質的疾患が無いにもかかわらず、VF を引き起
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こす疾患と定義される。15 現在では、一部の症例で早期再分極症候群 16や QT 短縮症

候群等 17、様々な病態が知られるようになってきているが、大部分は原因が明らかと

なっていない症例が多い。この特発性心室細動の中でも特徴的な心電図波形を有する

ため、独立した疾患として扱われるものに Brugada らにより提唱された、非発作時の

心電図でV1～V3誘導の ST上昇および右脚ブロック様波形を特徴とするBrugada症候

群が挙げられる。18
  アジア人、特に男性に多いとされ、夜間の突然死を起こす疾患

である。18
 

 

2.4 器質的心疾患を伴わない心停止に対するこれまでの研究 

器質的心疾患を有さない OHCA 蘇生例の原因疾患を検討した研究に、カナダにお

いて行われた多施設研究の CASPER 研究がある。CASPER 研究では運動負荷・アド

レナリン等の薬物負荷試験、心臓 MRI 等を組み合わせて原因検索を行った 63 例の

OHCA 蘇生症例のうち 30 例（48%）で Brugada 症候群や QT 延長症候群、カテコラミ

ン依存性心室頻拍（catecholaminergic polymorphic ventricular tachycardia, CPVT）、早期

再分極症候群、不整脈源性右室心筋症といった致死性 VAs を発症しうる不整脈疾患が

OHCA の原因と考えられた（補足図 3）。19 器質的心疾患が認められない OHCA 蘇生

後の 12 症例に対し、冠攣縮・VF 二重誘発試験を施行した当科の先行研究（Circ J 

2009;73:767–769）では、冠攣縮誘発例が 10 症例、VF 誘発例が 9 症例とそれぞれ高い

陽性率を示し、両誘発試験陽性例が 7 例と約半数を占めた。（補足図 4）。20  
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2.5 院外心停止の二次予防 

植込み型除細動器（implantable cardioverter-defibrillator, ICD）は、心臓突然死の二次

予防としての治療が確立されており、アミオダロンに代表される抗不整脈薬による薬

物治療に対し高い優位性を示すことが知られている（補足図 5）。21
 しかしながら、

OHCA 蘇生例の全症例に ICD が必要であるかどうかは未だ確立されていない。22 特

にカルシウム拮抗薬による薬物治療が効果的である冠攣縮においては、二次予防とし

ての ICD の効果に対して未だ明らかではない。23-26 前述したように冠攣縮は心臓突

然死の原因となり、冠攣縮伴う院外心停止蘇生例において冠攣縮に伴う致死性不整脈

が再発する可能性は否定できない。 Matsue らは院外心停止蘇生後に冠攣縮性狭心症

と診断された 23 例に対し全例 ICD 植込みを行ったところ、中央値 2.1 年の追跡調査

中で 4 例（17%）の VF 再発および ICD 適正作動、および 1 例の無脈性電気活動を認

めたと報告している。23 一方、Yamashita らは 18 例の同様の症例に対し全例にカル

シウム拮抗薬内服と禁煙を徹底させ、6 例（33%）に ICD 植込みを行ったところ、平

均 67 か月の追跡期間中に心室性不整脈や心停止の再発を認めなかったと報告してい

る。24 少数例を対象にした検討では、自然発作あるいは冠攣縮薬物誘発試験により

VT、VF が認められた例に対して ICD が植え込まれ、長期経過観察された報告があ

る。このうち、症例 8 例を平均 3.5 年追跡したイタリアからの報告では、効果と限界

の両面が報告されている。すなわち、最大量のカルシウム拮抗薬投与下でも 8 例全例
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に狭心症と VF の再発が認められ（中央値：退院 15 か月後）、4 例で ICD の適正作動

が認められたが、1 例は ICD 植え込み 18 か月後に ICD の適正作動にもかかわらず無

脈性電気活動の状態となり死亡したことが報告されている。27
 日本循環器学会『不整

脈の非薬物治療ガイドライン（2011 年改訂版）』では、持続性 VT、VF に対する ICD 

の適応として、急性虚血による頻拍で、十分な薬物治療にもかかわらず、再度その原

因に曝露されるリスクが高いと考えられる場合、クラス IIb として位置づけている。

つまり、薬物により虚血発作が予防されれば ICD の適応とはならないが、難治性で

虚血発作の予防が難しい場合 ICD 植え込みも考慮されるかもしれないことになる。

このように OHCA 蘇生例で冠攣縮が誘発された場合、ICD の適応をどのように考え

るべきか、現時点では、はっきりとしたエビデンスといえるものはない。前述したよ

うに我々は先行研究において、器質的心疾患を有さない院外心停止蘇生例に対して冠

攣縮・VF 二重誘発試験を行い、冠攣縮と電気的不安定性の合併の保有状況はかなり

不均一であることを示した。しかしながら、二重誘発試験の結果と長期追跡中の VF

再発の有無についての相関関係はいまだ不明である。さらにその結果を踏まえ、ICD

植え込みの必要性について改めて検討する必要があると思われる。 

 

  



Page 12 
 

3．研究目的 

 

 本研究の目的は、器質的心疾患を有さない院外心停止症例における冠攣縮・VF

二重誘発試験の結果と長期追跡中の VF 再発の相関関係を明らかにし、その結果を踏

まえて、それら院外心停止蘇生例における ICD 植え込みの適応について検討すること

である。 
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4．研究方法 

 

 本研究は東北大学病院一施設で行われた非ランダム化の前向き調査であり、東北大

学倫理委員会の審査により承認され、すべての患者から本研究の参加について書面で

同意を得ている。 

 

4.1 患者背景 

2004年 12月から 2014年 9月までの期間において、院外心停止時にVFが記録され、

神経学的予後良好に蘇生した器質的心疾患を伴わず、当科において二重誘発試験を施

行した 47 症例を対象とした。器質的心疾患の有無については、身体所見、血液検査、

12 誘導心電図(electrocardiogram, ECG)、胸部 X 線、心臓超音波検査、心臓カテーテル

法による左室造影検査、冠動脈造影検査により評価した。また全患者は、Myerburg

らが先行研究で用いた以下の診断基準を満たしていることを今回本研究への組み入

れ条件とした。4 （１）VF または持続性心室頻拍が記録されている、（２）心疾患

の明らかな既往歴がない、（３）蘇生後は左室壁運動異常が認められず左室駆出率は

保たれている（左室駆出率 50%以上）、（４）75%以上の器質的冠動脈狭窄を認めない、

（５）電解質異常、代謝性疾患、薬剤性不整脈は認められない。本研究の全患者は神

経学的後遺症を伴うことなく退院が可能であり、最終的に社会復帰可能であった。上

記に挙げたルーチンの検査は全て二重誘発試験の前に行い、器質的心疾患の存在は完
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全に否定したうえで本試験の対象として組み入れた。 

 

4.2 冠攣縮誘発試験及び心室細動誘発試験 

冠攣縮・VF 二重誘発試験ははじめに冠攣縮、次に VF 誘発試験の順番で行った。こ

れは VF 誘発の際に冠攣縮の影響を極力除外するために冠攣縮誘発試験陽性例にカル

シウム拮抗薬を 1 週間以上内服させるためである。OHCA 発症から中央値 19.5 日後

に冠攣縮誘発試験を行った。冠攣縮誘発試験のプロトコルを以下に示す。大動脈圧と

心電図モニタリング下でアセチルコリン（Acetylcholine : ACh）を、20µg、50µg、100µg

の順に 1 分間の間隔を置きながら左冠動脈に注入し、左冠動脈で冠攣縮が誘発されな

かった場合は、右冠動脈へ ACh を 20µg、50µg の順に注入した。28 冠攣縮陽性の基

準は日本循環器学会のガイドラインに則り、29 胸痛または心電図での虚血性変化を

伴う 90%以上の狭窄とした（図 1A、1B）。冠攣縮が誘発された後は、硝酸イソソルビ

ド 5mg を冠注している。 

冠動脈誘発試験の中央値 8 日後に VF 誘発試験を行った(図 1C)。誘発試験として、

右室心尖部と右室流出路に電極カテーテルを留置し、周期 600ms 及び 400ms の基礎

刺激を施行後に、単発から最大 3 連までの期外刺激を行った。30 VF が誘発されない

場合は、イソプレテレノールの経静脈投与下で同様の誘発をさらに行った。 冠攣縮

陽性症例に対しては、冠攣縮の関与を極力排除する目的で VF 誘発試験の 1 週間前か

らカルシウム拮抗薬の投与を行い、内服したまま VF 誘発試験を施行した。また、心
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電図により Brugada 症候群が疑われた患者に対しては、ピルジカイニド (1mg/kg)の経

静脈投与による薬剤負荷試験を行った。31 安静時または薬剤負荷時の心電図の V1 か

ら V3誘導において、0.2mV 以上の ST 上昇と陰性 T 波を伴う coved 型を認めた場合に

Brugada 症候群と診断した。5 さらに 12 誘導心電図の 2 誘導以上で、QRS と ST 接

合部が基線より 1mm 以上上昇している場合を早期再分極症候群と診断した。16
 

 

4.3 治療および予後追跡調査 

 全症例に対し ICD 植え込みを行い(図 1D)、退院後、当科外来通院してもらい、慢

性期追跡調査を施行した。ICD 植え込み日を追跡調査開始日とし、外来にて定期的に

ICD に記録された不整脈発生状況、ICD 作動状況を 2 名の不整脈専門医が解析を行っ

た。心室性不整脈に対する ICD による抗頻拍治療または除細動による治療を ICD 適

正作動と定義し、初回 VF の発生（再発）を本試験エンドポイントとした。冠攣縮陽

性患者 31 例に対しては胸痛発作の有無にかかわらず全例カルシウム拮抗薬を中心と

した内服治療を行い、院外心停止発症前から胸痛発作を認めていた 11 例に対しては

発作の改善が認められる十分な量のカルシウム拮抗薬を投与した。31 例中 2 例におい

て長時間作用型硝酸薬の併用が必要であった。それら服薬の遵守は外来において個々

の担当医師により厳密な確認が行われるようにした。 

 

4.4 統計解析 
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 図表に示した数値は平均 ± 標準偏差(standard deviation, SD)または、中央値と四分

位範囲（interquartile range, IQR）、合計値と百分率で表した。群間比較は 2 群間におい

ては Mann-Whitney 検定を、3 群間以上においては Kruskal-Wallis 検定を、カテゴリー

データの比較では χ
2 検定を用いて行った。生存分析においては Kaplan-Meier 曲線で

生存曲線を描出し、2 群間の比較は log-rank 検定で行った。解析結果はいずれも P 値

0.05 未満の場合を有意差ありと定義した。統計解析ソフトは SPSS statistics 20（IBM

コーポレーション、ニューヨーク）を用いた。 
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5．研究結果 

 

5.1 患者背景 

 47 例の器質的心疾患を伴わない院外心停止蘇生後の患者（男／女 44／3、平均 47 ± 

13 歳）において、ACh 負荷試験と VF 誘発試験の二重誘発試験を行った。全患者背景

を表 1 に示す。心臓突然死の家族歴を有していたのは 4 例のみで、残りの大部分は心

臓突然死の家族歴を有さない孤発発症例であった。38%の症例が労作時に院外心停止

を発症していた。特に 3 例は野球、サッカー、マラソンといった強い運動負荷時の発

症であった。しかしながら、これらの 3 症例において回復後に行われた運動負荷試験

では致死性心室性不整脈の再発は認められなかった。安静時心電図における補正 QT

間隔（corrected QT interval, QTc）の QT 延長症候群（男性＞450ms、女性＞460ms で定

義）を示す症例は一例も無かったが、一方、Brugada 様心電図が 16 例、早期再分極パ

ターンが 10 例に認められた。全症例において、明らかな心疾患の既往を有する症例

は無く、心臓超音波検査において器質的心疾患の存在は指摘されなかった。さらに 25

例（53%）において心臓 MRIが施行されたが、それらの症例では不整脈源性右室心筋

症や心筋炎の所見は認められなかった。 

 二重誘発試験の結果から、対象症例は冠攣縮単独群（n=7、15%）、VF 単独群（n=13、

28%）、両誘発試験陽性群（n=24、51%）、陰性群（n=3、6%）の 4 群に分類された（図

2A）。表 1 に示すように、4 群間において糖尿病の既往歴以外に患者背景に有意差は
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認められず、QTc や遅延電位（late potential、LP）、心停止の家族歴、血清電解質濃度

といった VF の発生に関与しうる因子にも差は無かった。全症例の 90%以上の症例に

おいて、少なくとも 1 種類の誘発試験が陽性の結果であり、ACh 負荷試験の陽性率は

66%、VF 誘発試験の陽性率は 78%であった。表 2 に冠動脈造影検査・ACh 負荷試験

の所見および検査中に発生した不整脈イベントの合併について示した。二重誘発試験

合併群と比較して、冠攣縮単独群においてびまん性の冠攣縮誘発と冠攣縮による冠動

脈完全閉塞発生の割合が高い傾向が認められた。しかしながら、ACh 負荷試験により

VF 発生にまで至った症例は、両誘発試験陽性群の 1 例のみであった。 

 

5.2 二重誘発試験で分類された 4 群間の長期予後比較 

追跡調査期間は 38 か月であり、先行研究とほぼ同等の追跡期間となった。12 中央

値 38 か月に及ぶ追跡調査の間に、15 例において VF 再発が認められた。15 例中 13

例において ICDの適正作動が認められ、2例は ICD作動前にVFが自然停止していた。

これらの VF 再発は ICD 内の心電図メモリーデータ解析により確認し、ICD の不適切

作動は無かった。13 例の ICD 適切作動症例では、全例において VF 停止に成功してお

り、死亡症例は無かった。VF 再発例の二重誘発試験結果の内訳は、冠攣縮単独群（n=7）

で 1 例、VF 単独群（n=13）7 例、両誘発試験陽性群（n=24）7 例であり、陰性群では

VF 再発は認められなかった。追跡中に VF 再発を 2 度以上繰り返した症例は、冠攣

縮単独群で 1 例、VF 単独群で 4 例、両誘発試験陽性群で 2 例であった。4 群の生存曲
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線を図 2B に示すが、4 群間で各群間に有意差は認められなかった（図 2B）。VF 再発

例での服薬はいずれも遵守されていた。さらに、カテコラミン依存性心室頻拍に代表

される運動誘発に伴う VF 再発はいずれの症例でも認められなかった。また、VF 再

発例と VF 非再発例の比較を行ったところ、VF 非再発例に比べ VF 再発例において

Brugada 心電図合併例が多い傾向が認められた（Mann-Whitney 検定、P=0.056）。 

 

5.3 Brugada 症候群合併の有無による長期予後への影響 

 全対象例の 34 %にあたる 16 例の患者において安静時または薬剤負荷時に coved 型

Brugada 心電図が認められ、Brugada 症候群と診断した。Brugada 症候群の症例を別枠

として、残り 31 症例を二重誘発試験の結果により分類すると、冠攣縮単独群 5 例

（11%）、VF 単独群 5 例（11%）、両誘発試験陽性群 18 例（38%）、陰性群 3 例（6%）

の内訳となった（図 3A）。表 3 にそれら 5 群別の患者背景を示すが、Brugada 症候群

群で QTc 延長および LP 陽性率が高い傾向が認められた。32, 33
 長期予後に関しては、

Brugada 症候群を合併しない冠攣縮単独群において VF 再発は 1 例も認められず、統

計学的にも Brugada 症候群と比較して有意に良好な予後（ログランク解析 P=0.036）

であった（図 3B）。 

 Brugada 症候群 16 例における二重誘発試験の結果は、陰性群は 1 例も無く、冠動脈

単独群 2 例（12%）、VF 単独群 8 例（50%）、両誘発試験陽性群 6 例（38%）であった

（図 4A）。Brugada 症候群における VF 再発は上記 3 群全てに認められた（図 4B）。
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Brugada 症候群を合併する冠攣縮単独群 2 例のうち 1 例に VF が再発したが、図 5 に

示すように胸痛及び虚血性心電図変化は伴わず、単発の心室性期外収縮をきっかけに

VF を発症した。Brugada 症候群に対する VF 誘発試験は、VF 再発の予測因子として

の意義は確立しておらず、34 Brugada 症候群における二重誘発試験の信頼性は

Brugada 症候群非合併例に比べて低い可能性が示唆された。 
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6．考察 

 

 本研究における主要な所見として、（1）院外心停止蘇生例のほとんどの症例におい

て冠攣縮もしくは心室細動が誘発され、約半数で両者の合併を認められた、（2）

Brugada 症候群症例において最も VF 再発例が多く認められた、（3）Brugada 症候群を

伴わない冠攣縮単独群の院外心停止蘇生例では VF 再発は 1 例も認められず、VF 再

発のリスクが低い可能性が示唆された。 

 

6.1 器質的心疾患を有さない院外心停止蘇生例の様々な病態 

 アメリカでの院外心停止症例は年間 295,000 例にのぼるが、その 23%で致死性心室

性不整脈が認められている。35 急性冠症候群に代表される器質的心疾患が院外心停

止を引き起こす主要な原因であるが、器質的心疾患を伴わない特発性心室性不整脈や

冠攣縮による虚血が関与する心室性不整脈もまた主要な原因の一つと考えられてき

た。4-6, 36 以前、我々は器質的心疾患を伴わない院外心停止蘇生後の症例における原

因検索としての冠攣縮・VF 誘発から成る二重誘発試験の重要性について報告してい

る。20 実際に本研究においても二重誘発試験により冠攣縮単独群、VF 単独群、両誘

発試験陽性群、陰性群の 4群全ての群に該当する症例が存在した。特筆すべきことは、

47 例の院外心停止蘇生例において二重誘発試験両者陰性であったのはたった 3 例の

みであり、残り大多数の 44例はいずれか 1つ以上の誘発試験において陽性を示した。
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さらに興味深いことに、約半数の症例において冠攣縮が陽性であり、それらの症例は

カルシウム拮抗薬を内服しているにもかかわらず、引き続き行われた VF 誘発試験に

おいて VF が誘発された。これらは、器質的心疾患を合併しない院外心停止蘇生例に

おいて冠攣縮と電気生理学的異常の両者が共存する可能性があり、冠攣縮誘発試験ま

たは VF 誘発試験のどちらか一方のみの誘発試験では、正確な原因を特定するには不

十分であることが強く示唆される結果であった。このため、器質的心疾患を伴わず、

その原因が判然としない院外心停止蘇生例においては、冠攣縮誘発と VF 誘発の二重

負荷試験を積極的に行うことを考慮すべきと考えられた。 

 

6.2 冠攣縮と心室性不整脈 

 院外心停止例の心停止の原因に占める冠攣縮の割合は日本において 7.4%、37
 欧米

では 1.4%から 3.3%と報告されている。4, 38
 さらに冠攣縮を原因とした心筋虚血によ

り、重篤な不整脈が起こることも報告されている。4
 これらの報告は冠攣縮が院外心

停止を引き起こす主要な原因の一つであり、冠攣縮誘発試験が院外心停止の原因を診

断する上で重要な役割を果たすことを示唆している。しかしながら、過去の院外心停

止症例を対象とした研究においてはアセチルコリンまたはエルゴメトリンといった

薬物を用いた冠攣縮誘発試験は一切行われてこなかった。19, 30
 一方、本研究において

は Brugada 症候群を含む全症例に対しアセチルコリン負荷試験を施行し、器質的心疾

患を伴わない院外心停止蘇生例の約 2/3 において冠攣縮の誘発が認められた。さらに、
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本研究では電気生理学的異常の有無を調べるために心臓カテーテルによる VF 誘発試

験を施行し、その結果により冠攣縮陽性例を冠攣縮単独群と両誘発試験陽性群の 2 群

にさらに分けた。冠攣縮単独群における院外心停止は、冠攣縮に由来する心筋虚血が

心停止を引き起こした原因と考えられるが、両誘発試験陽性群においては心筋虚血も

しくは生来の電気生理学的不安定性が致死性心室性不整脈発生の原因となり得る。本

研究においては院外心停止蘇生例における冠攣縮単独群の割合は少なく、さらに冠攣

縮単独群と両誘発試験陽性群における VF 再発率も異なることが示された。実際に冠

攣縮単独群において VF が再発したのは Brugada 症候群を合併する 1 例のみであった

のに対して、両誘発試験陽性群における VF 再発は冠攣縮が関与しているかどうかは

明らかではないにせよ、冠攣縮単独群に比べ高い傾向であった。電気生理学的不安定

性の有無によって冠攣縮を合併する院外心停止蘇生例の VF 再発率は変わることが示

唆される。これまで、冠攣縮を合併する院外心停止蘇生例の予後について予後が良好

とするものと不良と結論付ける両者が認められるが、それら相反する結果を生み出す

原因に電気生理学的な不安定性が関与している可能性がある。4, 21, 26, 38, 39ただし本研

究における両誘発試験陽性群での VF 再発メカニズムは未だ不明であることから、合

併群に対しカルシウム拮抗薬による薬物治療をしっかりと行った上で、QT 延長症候

群やカテコラミン依存性心室頻拍、不整脈源性右室心筋症の鑑別診断を行うための薬

剤負荷試験や画像検査によるさらなる精査を加えることを検討すべきと考えられる。

また、長期経過中に二重誘発試験の結果が変化する可能性もあるため、今後も注意深
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い観察が必要である。 

 

6.3 器質的心疾患を有さない OHCA 蘇生例に対する ICD 植込み 

 心臓突然死に対する二次予防の臨床試験において、ICD 治療は抗不整脈薬のみの治

療に比較して著明な生存率の改善を認めている。22
 Brugada症候群や QT延長症候群、

QT 短縮症候群、カテコラミン依存性心室頻拍、特発性 VF を含む電気生理学的異常

には遺伝的背景が存在するケースが多いことが報告されている。5, 6
 院外心停止蘇生

後の患者は同様の致死性不整脈イベントを再発するリスクは高く、ガイドライン上

ICD 植え込みはクラスⅠであり、22
 さらに、失神歴を有するも致死性不整脈が客観的

に捉えられていない症例でも、電気生理学的検査で致死性不整脈が誘発されれば ICD

植え込みが推奨される。22, 40
 以上から、本研究では二重誘発試験の結果に基づく VF

単独群と両誘発試験陽性群、および Brugada 症候群群に対しての ICD 植え込みは必須

であると考えられる。実際に VF 単独群および Brugada 症候群群に分類された 7 症例

で VF が再発し、ICD の適正作動により突然死を予防することに成功している。 

 一方、冠攣縮性狭心症に伴う致死性心室性不整脈に対する ICD による二次予防に関

してガイドラインにおいて明確な記載は認められない。22 実際のところ冠攣縮性狭心

症はカルシウム拮抗薬や硝酸薬等で治療が可能であり、ICD の有用性については未だ

議論が繰り返されている。4, 24, 26, 38二重誘発試験により冠攣縮が誘発された院外心停

止症例には院外心停止を引き起こしたメカニズムが大きく 2 種類考えられる。すなわ
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ち、冠攣縮単独群での致死性不整脈は冠攣縮に伴う純粋な虚血を原因とし、両誘発試

験陽性群では冠攣縮と電気生理学的異常の合併あるいは相乗効果が原因と考えられ

る。後者ではカルシウム拮抗薬投与による VF 再発の予防および予測が困難であるた

め、ICD による二次予防が必須であると考えられる。実際に Brugada 症候群を合併し

ない二重誘発試験合併群 18 例のうち 6 例（33%）で、VF 再発及び ICD 作動が認めら

れた。対照的に Brugada 症候群を合併しない二重誘発試験冠攣縮単独群 5 例において

は、十分な薬物治療下において VF 再発は 1 例も無く、Brugada 症候群群と比較して

VF 再発の危険性は低いことが示唆された。以上から、Brugada 症候群を合併しない冠

攣縮単独群ではカルシウム拮抗薬を中心とした十分な内服治療が行われれば ICD 植

え込みは必ずしも必須ではない可能性があると考えられる。冠攣縮性狭心症患者にお

いて、内服薬の減量や中断した場合、致死性不整脈の発生を含め心血管イベント発症

リスクが増加することを我々は以前報告しており、25
 二重誘発試験において冠攣縮が

誘発された院外心停止蘇生例においては、服薬治療の徹底と服薬遵守がより一層重要

であると考えられる。 

 

6.4 研究の限界点 

 本研究における限界点を以下に述べる。第 1 に、本研究は単一施設における小規模

の探索的研究であることである。しかしながら、冠攣縮誘発試験と VF 誘発試験によ

る二重誘発試験の重要な臨床的意義は十分に示すことができたと考える。第 2 に、器



Page 26 
 

質的心疾患を伴わない院外心停止蘇生例に人種差がある可能性である。実際に日本で

の院外心停止蘇生例では冠攣縮を原因とすることが多いとされ、8
 白人では冠攣縮関

与の割合は低いとされる。9
 しかしながらドイツの Ong らによる報告では、器質的狭

窄のない狭心症症状を有する症例において、白人においても冠攣縮と微小循環障害が

関与している割合が高いことが近年示されている。41
 従って、本研究で得られた知見

が、より大規模の国際的な前向き研究において再現性が確認されることが期待される。

第 3 は、本研究は二重誘発試験の臨床的有用性を評価することを目的としており、院

外心停止自体の詳細な原因を追究することは目的としていない。このため、QT 延長

症候群やカテコラミン依存性心室頻拍、不整脈源性右室心筋症といった電気生理学的

異常を示す疾患を鑑別するための画像検査や薬物負荷試験を全例では行っておらず、

また VF 誘発試験陽性症例および Brugada 症候群に対する遺伝子検査も試行していな

い。このため、本研究における VF 単独群、両誘発試験陽性群、陰性群といった院外

心停止蘇生例 47 例のうち 26 例（55%）において、心停止に至った詳細な原因疾患は

特定できていない。さらに、冠攣縮単独群においても厳密には電気生理学的異常をき

たす疾患を鑑別、除外しきれていない可能性がある。第 4 は、Brugada 心電図は経時

的変化を示すため、42
 Brugada 症候群の症例数が過小評価している可能性がある。第

5 は、本研究における対象患者 10 例において、致死性不整脈を生じやすいとされる早

期再分極を呈していたが、二重誘発試験では早期再分極と VF 再発の何らかの関連性

について示すことは困難であった。第 6 は、症例数が少なく、二重誘発試験で分類さ
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れた各群間の長期予後について、背景因子を補正して比較することが不可能であった

ことである。将来的には家族性突然死に対する遺伝子スクリーニングと同様、VF 単

独群、合併群、陰性群における電気生理学的障害に対する原因検索を、系統的かつ、

より厳密な検査を行う必要がある。また、VF 誘発試験ではベースラインとイソプロ

テレノール投与下で VF 誘発を行ったが、イソプロテレノールに代表されるβ作動薬

は Brugada 症候群に対しむしろ不整脈発作抑制作用を示す。43 今後、Brugada 症候群

患者における二重誘発試験ではβ遮断薬を用いた VF 誘発試験をプロトコルに組み込

むことを検討する必要がある。43 しかしながら、本研究は二重誘発試験の有用性を

評価することを目的としており、対象患者の 94%で冠血管機能の異常もしくは電気生

理学的不安定性を示すことに成功した。従って、二重誘発試験は予後予測不能な心停

止蘇生例におけるリスク層別化において有用であると考えられる。第 7 は、冠攣縮が

誘発されても必ずしも臨床的な冠攣縮狭心症を発症しているとは限らず、特に二重誘

発試験合併群において観察された冠攣縮は院外心停止発生のバイスタンダー的位置

づけである可能性がある。このことは、二重誘発試験により分類される 4 群の中で最

も多くの症例が合併群に分類された一因であるかもしれない。 
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7．結論 

 

器質的心疾患を有さない院外心停止蘇生例において、二重誘発試験で冠攣縮単独群に

分類される症例は、Brugada 症候群を合併しなければ、VF を再発する危険性は低い可

能性が示唆された。二重誘発試験で冠攣縮単独の症例を明らかにし、カルシウム拮抗

薬を中心とした冠攣縮予防の内服治療を十分に行えれば、それらの症例における ICD

植え込みは必ずしも必須ではない可能性がある。以上、器質的心疾患を有さない院外

心停止蘇生例において、冠攣縮・心室細動二重誘発試験は長期予後のリスク層別化と

治療戦略の確立において有用である可能性が示唆された。 
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10．表 

表1 4群間における患者背景の比較 

 
全体 

(n=47) 

冠攣縮単独群 

(n=7) 

VF 単独群 

(n=13) 

両誘発試験陽性群 

(n=24) 

陰性群 

(n=3) 
P値 

年齢  43.3 ± 13.9 49.9 ± 16.9 35.9 ± 11.1 45.2 ± 13.3 44.3 ± 15.2 0.097 

男性、n (%) 44 (94) 7 (100) 12 (92) 22 (92) 3 (100) 0.846 

BMI, kg/m
2
 21.9 ± 2.9 22.7 ± 3.8 20.8 ± 2.3 22.0 ± 2.5 23.8 ± 6.0 0.483 

冠危険因子       

 高血圧、n (%) 8 (17) 1 (14) 2 (15) 5 (21) 0 (0) 0.820 

  脂質異常症、n (%) 15 (32) 4 (57) 1 (8) 8 (33) 2 (67) 0.064 

  糖尿病、n (%) 2 (4) 0 (0) 1 (8) 0 (0) 1 (33) 0.046 

  喫煙歴、n (%) 27 (57) 4 (57) 9 (69) 14 (58) 0 (0) 0.178 

突然死の家族歴、n (%) 4 (9) 0 (0) 3 (23) 1 (4) 0 (0) 0.180 

OHCA 直前の症状、n (%) 17 (36) 3 (43) 3 (23) 10 (42) 1 (33) 0.700 

胸痛、n (%) 13 (28) 3 (43) 1 (8) 8 (33) 0 (0) 0.280 

  動悸、n (%) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) NA 

  失神、n (%) 5 (11) 0 (0) 1 (8) 3 (13) 1 (33) 0.446 

 失神前症状、n (%) 2 (4) 0 (0) 1 (8) 1 (4) 0 (0) 0.844 

OHCA 発症時の状況       

安静時発症、n (%) 29 (62) 4 (57) 10 (77) 12 (50) 3 (100) 0.204 

労作時発症、n (%) 18 (38) 3 (43) 3 (23) 12 (50) 0 (0) 0.204 
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（表 1 の続き） 

 
全体 

(n=47) 

冠攣縮単独群 

(n=7) 

VF 単独群 

(n=13) 

両誘発試験陽性群 

(n=24) 

陰性群 

(n=3) 
P値 

ECG 所見       

  Brugada 心電図、n (%) 16 (34) 2 (29) 8 (62) 6 (25) 0 (0) 0.075 

  早期再分極心電図、n (%) 10 (21) 2 (29) 2 (15) 5 (21) 1 (33) 0.860 

  QTc, msec 406.7 ± 28.7 404.3 ± 28.9 405.5 ± 33.7 412.0 ± 25.6 375.3 ± 16.9 0.136 

  心房細動, n (%) 9 (19) 1 (14) 2 (15) 5 (21) 1 (33) 0.883 

  LP陽性, n (%) 25 (53) 2 (29) 8 (62) 13 (54) 2 (67) 0.841 

心臓超音波検査所見       

  LVEF, % 66.8 ± 6.8 67.1 ± 6.4 64.0 ± 7.6 67.3 ± 6.5 72.9 ± 4.5 0.299 

  LVDd, mm 46.9 ± 3.6 47.8 ± 3.7 46.0 ± 3.8 47.5 ± 3.4 43.9 ± 2.9 0.237 

血液生化学検査       

  Na, mEq/L 140.8 ± 2.7 139.1 ± 3.2 140.9 ± 2.0 141.2 ± 2.8 141.0 ± 3.6 0.594 

  K, mEq/L 3.94 ± 0.55 4.16 ± 0.50 3.87 ± 0.52 3.88 ± 0.56 4.30 ± 0.72 0.656 

  CL, mEq/L 103.5 ± 2.8 103.0 ± 3.7 104.0 ± 2.6 103.4 ± 2.9 103.7 ± 2.5 0.788 

  Cr, mg/dl 0.88 ± 0.24 0.69 ± 0.16 0.95 ± 0.29 0.89 ± 0.22 0.93 ± 0.15 0.115 

  Hb, g/dl 14.0 ± 1.7 13.6 ± 1.6 13.9 ± 1.3 14.4 ± 1.5 12.4 ± 4.0 0.461 

  TC, mg/dl 179.9 ± 31.2 189.4 ± 37.4 170.9 ± 17.0 178.4 ± 34.8 208.3 ± 19.9 0.270 

  LDL, mg/dl 113.7 ± 30.0 127.7 ± 45.3 104.5 ± 13.6 110.4 ± 29.2 147.3 ± 22.7 0.120 

  HDL, mg/dl 43.8 ± 14.1 35.9 ± 6.7 47.4 ± 16.0 45.4 ± 14.4 34.3 ± 5.5 0.169 

  TG, mg/dl 153.1 ± 95.7 189.5 ± 161.0 169.9 ± 106.9 135.4 ± 72.9 149.3 ± 37.6 0.716 

  HbA1c, % 5.65 ± 0.51 5.50 ± 0.23 5.71 ± 0.76 5.61 ± 0.37 6.00 ± 0.53 0.418 

  BNP, pg/ml, median (IQR) 13.2 (5.8-47.4) 23.0 (9.0-48.4) 7.6 (5.8-23.9) 17.2 (6.4-74.5) 20.4 (5.8-193.0) 0.521 

  hs-CRP, mg/dl, median (IQR) 0.11 (0.03-0.21) 0.11 (0.02-0.18) 0.10 (0.02-0.28) 0.11 (0.03-0.16) 0.23 (0.12-0.36) 0.615 
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（表 1 の続き） 

 
全体 

(n=47) 

冠攣縮単独群 

(n=7) 

VF 単独群 

(n=13) 

両誘発試験陽性群

(n=24) 

陰性群 

(n=3) 
P値 

退院時の服薬状況       

  CCBs, n (%) 31 (66) 7 (100) 0 (0) 24 (100) 0 (0) NA 

    Benidipine (2-8 mg/日), n (%) 23 (49) 5 (71) 0 (0) 18 (75) 0 (0) NA 

    Diltiazem (200mg/日), n (%) 7 (15) 1 (14) 0 (0) 6 (25) 0 (0) NA 

  抗不整脈薬、 n (%) 3 (6) 0 (0) 1 (8) 1 (4) 1 (33) 0.225 
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表2 冠攣縮陽性症例に対する冠攣縮誘発試験の結果 

 
全体 

(n=31) 

冠攣縮単独群 

(n=7) 

両誘発試験陽性群

(n=24) 
P value 

冠攣縮の誘発パターン, n (%)     

  限局性 8 (26) 1 (14) 7 (29) 0.429 

  びまん性 22 (71) 6 (86) 16 (67) 0.329 

  閉塞性 5 (16) 3 (43) 2 (8) 0.029 

冠攣縮陽性の枝, n (%)     

  左前下行枝 26 (84) 7 (100) 19 (79) 0.187 

  左廻旋枝 16 (52) 4 (57) 12 (50) 0.739 

  右冠動脈 9 (29) 1 (14) 8 (33) 0.329 

  複数枝で陽性 17 (55) 5 (71) 12 (50) 0.316 

不整脈の合併症, n (%)     

  一過性心房細動 3 (10) 1 (14) 2 (8) 0.639 

  徐脈 (心拍数 30/分以下または

ペーシング調律) 

5 (16) 
0 (0) 5 (21) 

0.187 

  心室性期外収縮 3 (10) 1 (14) 2 (8) 0.639 

  心室性不整脈 1 (3) 0 (0) 1 (4) 0.583 
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表 3 5 群間における患者背景の比較 

 
全体 

(n=47) 

冠攣縮単独群 

(n=5) 

VF 単独群 

(n=5) 

両誘発試験陽性群

(n=18) 

陰性群 

(n=3) 

Brugada 症候群 

(n=16) 
P値 

年齢  43.3 ± 13.9 56.4 ± 11.6 30.8 ± 5.5 43.9 ± 14.6 44.3 ± 15.2 42.1 ± 12.7 0.068 

男性、n (%) 44 (94) 5 (100) 5 (100) 16 (89) 3 (100) 15 (94) 0.835 

BMI, kg/m
2
 21.9 ± 2.9 23.3 ± 4.4 20.3 ± 1.6 22.1 ± 2.6 23.8 ± 6.0 21.4 ± 2.4 0.549 

冠危険因子        

 高血圧、n (%) 8 (17) 1 (20) 1 (20) 5 (28) 0 (0) 1 (6) 0.483 

  脂質異常症、n (%) 15 (32) 3 (60) 0 (0) 6 (33) 2 (67) 4 (25) 0.185 

  糖尿病、n (%) 2 (4) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 2 (67) 4 (25) 0.106 

  喫煙歴、n (%) 27 (57) 4 (80) 2 (40) 10 (56) 0 (0) 11 (73) 0.120 

突然死の家族歴、n (%) 4 (9) 0 (0) 1 (20) 1 (6) 0 (0) 2 (13) 0.700 

OHCA 直前の症状、n (%) 17 (36) 3 (60) 1 (20) 9 (50) 1 (33) 3 (19) 0.249 

胸痛、n (%) 13 (28) 3 (60) 1 (20) 8 (44) 1 (33) 0 (0) 0.022 

  動悸、n (%) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) NA 

  失神、n (%) 5 (11) 0 (0) 0 (0) 2 (0) 1 (33) 2 (13) 0.578 

 失神前症状、n (%) 2 (4) 0 (0) 0 (0) 1 (6) 0 (0) 1 (6) 0.937 

OHCA 発症時の状況        

安静時発症、n (%) 29 (62) 3 (60) 3 (60) 7 (39) 3 (100) 13 (81) 0.077 

労作時発症、n (%) 18 (38) 2 (40) 2 (40) 11 (61) 0 (0) 3 (19) 0.077 

ECG 所見        

  早期再分極心電図、n (%) 10 (21) 1 (20) 1 (20) 5 (28) 1 (33) 2 (13) 0.834 

  QTc, msec 406.7 ± 28.7 393.2 ± 25.9 389.2 ± 20.9 411.8 ± 26.9 375.3 ± 16.9 416.6 ± 29.8 0.040 

  心房細動, n (%) 9 (19) 1 (20) 2 (40) 5 (28) 1 (33) 0 (0) 0.168 

  LP陽性, n (%) 25 (53) 2 (40) 0 (0) 8 (44) 2 (67) 13 (81) 0.026 
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（表 3 の続き） 

 
全体 

(n=47) 

冠攣縮単独群 

(n=5) 

VF 単独群 

(n=5) 

両誘発試験陽性群

(n=18) 

陰性群 

(n=3) 

Brugada 症候群 

(n=16) 
P値 

心臓超音波検査所見        

  LVEF, % 66.8 ± 6.8 68.8 ± 7.0 63.7 ± 8.0 66.6 ± 6.6 72.9 ± 4.5 66.1 ± 7.2 0.566 

  LVDd, mm 46.9 ± 3.6 46.6 ± 3.7 47.7 ± 2.6 47.3 ± 3.4 43.9 ± 2.9 46.9 ± 4.2 0.626 

血液生化学検査        

  Na, mEq/L 140.8 ± 2.7 140.2 ± 2.2 140.6 ± 1.5 141.7 ± 3.0 141.0 ± 3.6 140.1 ± 2.6 0.673 

  K, mEq/L 3.94 ± 0.55 4.12 ± 0.58 4.12 ± 0.27 3.87 ± 0.61 4.30 ± 0.72 3.84 ± 0.52 0.781 

  CL, mEq/L 103.5 ± 2.8 103.0 ± 4.5 104.4 ± 1.5 103.3 ± 3.0 103.7 ± 2.5 103.6 ± 2.6 0.212 

  Cr, mg/dl 0.88 ± 0.24 0.68 ± 0.19 0.77 ± 0.98 0.88 ± 0.24 0.93 ± 0.15 0.95 ± 0.27 0.458 

  Hb, g/dl 14.0 ± 1.7 13.2 ± 1.7 13.8 ± 1.0 14.5 ± 1.4 12.4 ± 4.0 14.0 ± 1.5 0.458 

  TC, mg/dl 179.9 ± 31.2 183.0 ± 39.2 178.8 ± 21.0 174.8 ± 31.1 208.3 ± 19.9 179.7 ± 33.3 0.560 

  LDL, mg/dl 113.7 ± 30.0 120.8 ± 51.7 104.8 ± 10.8 110.2 ± 28.2 147.3 ± 22.7 111.9 ± 27.4 0.366 

  HDL, mg/dl 43.8 ± 14.1 35.0 ± 7.2 48.8 ± 19.6 44.9 ± 15.1 34.3 ± 5.5 45.6 ± 13.1 0.321 

  TG, mg/dl 153.1 ± 95.7 230.0 ± 192.5 139.4 ± 116.3 125.5 ± 65.7 149.3 ± 37.6 169.9 ± 92.4 0.402 

  HbA1c, % 5.65 ± 0.51 5.6 ± 0.2 5.5 ± 0.3 5.6 ± 0.4 6.0 ± 0.5 5.7 ± 0.7 0.683 

  BNP, pg/ml, median (IQR) 13.2 (5.8-47.4) 34.9 (16.0-58.1) 5.8 (5.8-11.6) 27.6 (10.7-111.2) 20.4 (5.8-193.0) 8.1 (5.8-25.0) 0.047 

  hs-CRP, mg/dl, median (IQR) 0.11 (0.03-0.21) 0.06 (0.02-0.17) 0.03 (0.02-0.14) 0.11 (0.03-0.79) 0.23 (0.12-0.36) 0.10 (0.03-0.35) 0.306 

退院時の服薬状況        

  CCBs, n (%) 31 (66) 5 (100) 0 (0) 18 (100) 0 (0) 8 (50) 0.000 

    Benidipine (2-8 mg/日), n (%) 23 (49) 3 (60) 0 (0) 13 (72) 0 (0) 7 (88)  

    Diltiazem (200mg/日), n (%) 7 (15) 1 (20) 0 (0) 5 (28) 0 (0) 1 (12)  

  抗不整脈薬、n (%) 3 (6) 0 (0) 1 (20) 1 (6) 1 (33) 0 (0) 0.156 
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11．図の説明 

図1 本研究における院外心停止蘇生後の両誘発試験陽性群に対する二重誘発試験の

一例 

(A) 冠攣縮誘発試験の前に行われたコントロールの冠動脈造影検査。 

(B) 左冠動脈へアセチルコリン冠注後に誘発されたびまん性多枝冠攣縮。 

(C) カルシウム拮抗薬内服にもかかわらず、電気生理学的検査で誘発されたVF。 

(D) ICD植込み後の胸部X線写真。 

 

図2 器質的心疾患を伴わない院外心停止蘇生例における二重誘発試験の結果と予後 

(A) 二重誘発試験の結果。 

(B) 二重誘発試験の結果により分類された群ごとの非VF再発症例数の推移。 

 

図3 Brugada症候群を別枠とした場合の二重誘発試験の結果と予後 

(A) Brugada症候群を別枠とした場合の二重誘発試験の結果。 

(B) Brugada症候群群および二重誘発試験の結果により分類された群ごとの非VF再

発症例数の推移。 

 

図4 Brugada症候群を合併する院外心停止蘇生例における二重誘発試験の結果と予

後 
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(A)  Brugada症候群症例における二重誘発試験の結果。 

(B)  Brugada症候群症例における二重誘発試験の結果により分類された群ごとの非

VF再発症例数の推移。 

 

図5 Brugada症候群を合併する二重誘発試験冠攣縮単独群の一例 

(A) 院外心停止より蘇生に成功した19歳男性においてピルジカイニド(1mg/kg)投与

したところcoved型Brugada心電図が出現した。 

(B)  ICD植込みより28日後に、カルシウム拮抗薬内服下で再発したVF。虚血性心電

図変化は伴わず、単発の心室性期外収縮でVFに移行している。 

(C)  VFはICD適正作動により停止した。 
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12．図 
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図1 
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図 2 
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図 3 
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図 4 
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図 5 
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13．補足図の説明 

補足図1 我が国における院外心停止症例の神経学的予後良好な蘇生率 (Kitamura et 

al. Circulation. 2012;126:2834-2843より改訂して抜粋) 

 

補足図2 我が国における蘇生に成功した院外心停止症例121例の原因疾患内訳 

(Kobayashi N, et al. Circ J. 2013;77:673-678より改訂して抜粋) 

 

補足図3  Cardiac arrest survivors with preserved ejection fraction registry (CASPER) 

studyにおける院外心停止63症例の原因疾患内訳  (Krahn AD. Et al. 

Circulation. 2009;120:278-285より改訂して抜粋) 

 

補足図4 以前当科で報告した器質的心疾患を伴わない院外心停止蘇生例に対する冠

攣縮・VF二重誘発試験の一例 (Takagi Y, et al. Circ J. 2009;73:767-769より

抜粋) 

(A) 院外心停止蘇生後の57歳男性に対し、心停止発症から19日後に行われた冠動脈

造影検査。器質的狭窄を伴わないコントロールの画像。 

(B) (A)の直後に右冠動脈へアセチルコリンを冠注したところ、びまん性の冠攣縮が

誘発された。 

(C) 経静脈投与されたピルジカイニド (1mg/kg)により、胸部誘導においてcoved型の
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Brugada心電図が誘発された。 

(D) 冠動脈造影検査よりカルシウム拮抗薬投与を開始した10日後に行われたVF誘発

試験。 

(E)  カルシウム拮抗薬を投与しているにもかかわらず、虚血性心電図変化を伴わな

いVF再発とその後のICD適正作動。 

 

補足図5 ICD治療群とアミオダロンを用いた薬物治療群との全死亡および不整脈死

の比較 (Connolly SJ, et al. Eur Heart J. 2000;21:2071-2078より改訂して抜

粋) 
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14．補足図 
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補足図1 
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補足図2 
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補足図3 

 

 



Page 59 
 

補足図4 
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補足図5 

 

 


