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1．要旨

［背景］房室結節リエントリー性頻拍の根治術として遅伝導路（sIow pathway）に対する高周波焼

灼が行われているが、slow pathwayの高周波焼灼には速伝導路（fast pathway）の傷害に関連した

房室ブロックを生じる危険性がある。しかしながら、順行乱言伝導路（A－FP）の変位の頻度やその

メカニズムについてはいまだに明らかではない。本研究の目的は心房ペースマッピング法を用い

てA－FPの変位の頻度を明らかにし、そのメカニズムについて検討にすることにある。

［方法］房室結節リエントリー性頻拍（sIow－fast型49例、fast－s l ow型7例、slow－intermed iate

型15例）を有する71症例について、A－FPの位置を明らかにするために冠状静脈洞入ロ部（CSOS）

の下方（1－CSOS）、 Koch三角の頂点（A－TOK）、 A－TOKからCSOSにかけての房室弁輪部を等距離に3

等分した3点（site S、 site M、 site l）を100拍／分でペーシングを行った。心房刺激からHis

東電位までの時間（St－H）が最小となる部位をA－FPの部位と定義した。

［結果］A－FPの位置がA－TOKであった症例が31例（nond i s bcated群）で、 A－TOKより下方に

位置していた症例が40例（siteSに26例、 siteMに13例、 site lに1例；dislocated群）で

あった。A－FPの位置については3種のAVNR丁間に有意差は認めなかった。最小のSt－H時間は

nondislocated群、 d i s I ocated群間で有意差は認めなかったが、 A－TOKにおけるSt－H時間は

nondislocated群より有意にdislocated群において長かった。更に、A－TOKの下方において、A－TOK

におけるHis東電位より先行したHis東電位がnondislocated群に比し、 dislocated群でより高

頻度に認めれた。

［考察］これらの結果をふまえると、A－FPの変位は単にfast pathwayが下方に変位しているの

ではなく、房室結節からHis束の全体がA－TOKより下方へ変位しているために生じていると考え

られた。

［結論］変位したA－FPは種々の房室結節リエントリー性頻拍において比較的頻繁に認められ、そ

の頻度は房室結節リエントリー性頻拍の種類によらない。このA－FPの変位は房室結節からHis束

全体がA－TOKより下方へ変位したことにより生じたと考えられた。
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Summary

Background- We examined the incidence and mechanism of dislocated antegrade

fast pathway (A-FP) in various forms of atrioventricular nodal reentrant

tachycardia (AVNRT).

Methods- To localize the A-FP, five atrial sites including the inferior

coronary sinus ostium (CSOS), apex of the triangle of Koch (A-TOK), and three

equidistant1y divided sites of atrioventricular junction extending from

A-TOK to CSOS (site S, M, and 1) were pace mapped at 100 beats/minute in 71

patients with s1ow-fast (n=49), fast--slow (n=7) and sIow-intermediate (n=15)

forms of AVNRT. The site with the shortest interval between the stimulus and

His potential recorded at the A-TOK (shortest St-H) was defined as the A-FP

site.

Results- The A-FP was located at A-TOK in 31 patients (nondis1ocated group),

and inferior to A-TOK in 40 patients (site S in 26, M in 13, and 1 in one

patient; dislocated group). There was no significant difference in the

location of the A-FP among three forms of AVNRT. Although the shortest St-H

was not different between groups, St-H at A-TOK in dislocated group was

significant1y 1onger than that in nondis1ocated group. Additiona1ly, His

potential preceding that of the A-TOK was observed more frequently inferior

to the A-TOK in dis1ocated group than in nondis1ocated group, suggesting that

the A-FP disp]acement was accompanied by the His bundle.

Conclusions- Dislocated A-FP was frequently and uniformly observed among

various forms of AVNRT, and was probably caused by the inferior displacement

of the entire atrioventricular node-His bundle apparatus.
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4. esge.-ee

A-FP: antegrade fast pathway

A-TOK: apex of triangle of Koch

AVNRT: atrioventricu1ar nodal reentrant tachycardia

CSOS: coronary sinus ostium

1-CSOS: inferior portion of coronary sinus ostium

lP: intermediate pathway

[VC: inferior vena cava

SF-, FS- and S1-AVNRT: s1ow-fast, fast--slow and slow-intermediate forms of

                     atrioventricular noda1 reentrant tachycardia

Sites S, M and 1: superior, midd1e and inferior third of the atrioventricu1ar

               junction extending from the His bundle and coronary sinus

               ostium

SP: slow pathway

TA: tricuspid annu1us

TT: tendon of Todaro

6



5．研究の背景と目的

5－1．房室結節リエントリー性頻拍

   房室結節リエントリー性頻拍（AVNRT）は、臨床上、最も高頻度に認めら

れる頻拍のひとつである。上室性頻拍の機序としてAVNRTという概念は1913年

Minesによりはじめて提唱された（1）。 AVNRTは、機能的及び解剖学的に分かれた

房室結節二重伝導路のモデルに基づいて臨床研究が行われている（2，3）。二重伝

導路の研究は、Moeらが上室性頻拍が房室結節内に2つの伝導路が縦解離するこ

とで生じることを報告したことから始まった（4）。彼らは短い不応期をもつα路と

より長い不応期をもつβ路という房室結節二重伝導路の存在を類推した。α路は

遅伝導路（slow pathway）、β路は速伝導路（fast pathway）と呼ばれる。これ

らの機能的に定義された伝導路の解剖学は、房室結節領域の複雑な構造・構築の

ため、今日でも不明な点が多い。AVNRTの発生機序を、房室結節二重伝導路の古

典的モデルを用いて説明する（図1）。洞調律時、心房からの興奮は両伝導路に

同時に進入していくが、fast pathway（β路）経由の興奮が先に下位共通路に到

達し、His束を経て心室へ伝導していく（図1－A）。Slow pathway（α路）の興奮

は、fast pathwayより逆行性に進入した興奮とsIow pathway内で衝突し、消滅

する。まだfast pathwayが不応期より脱していない時期に、早いタイミングで心

房期外収縮が発生すると、その興奮はfast pathwayを伝導することができずに、

すでに不応期を脱したslow pathwayを順行し、心室へ伝導する。この興奮が下位

共通路に達した時にfast pathwayが不応期を脱していれば、その興奮はfast

pathwayを逆行して心房を興奮させる（心房エコー）。fast pathwayからの興奮

はslow pathwayに再度進入するが、その不応期に遭遇した場合にはsIow pathway

内で消滅する（図1－B）。このとき、もしslow pathwayが不応期より脱していれ

ば、その興奮は再びslow pathwayを順行することが可能となり、この繰り返しに

より、slow－fast型AVNRTが成立する（図1－C）。fast－s l ow型AVNRTではこの関

係が逆となり、fast pathwayを順行し、sIow pathwayを逆行するパターンとなる。

7



   AVNRTのリエントリー回路は、当初は、房室結節（compact

atrioventricular node）の内部に限局していると考えられていた（3－11）。そ

の後、Suzukiらにより、頻拍中に冠状静脈洞近位部からの刺激を行った際に、右

房電位を捕捉しないタイミングで心房刺激がslow－fast型AVNRTをリセットする

ことが観察され、slow pathwayが房室結節の外部に存在する可能性が指摘された

（12，13）。さらにアブレーション治療の結果（14）に基づき、回路の一部に心房

筋組織が含まれるとの説が有力である。

心房

房室結節

A

α

   B

、β 窃

   C

β α・

   ，診
   ’
   蔑
    、

                        「し燭賑

 捕s束

       議～   ↓＿
       舗   瀦、心房エゴ里

図1AVNRTの成立機序（slow－fast型AVNRTの場合）

β
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5－2．房室結節リエントリ心性頻拍の分類

   AVNRTはfast pathwayとslow pathwayの伝導様式の違いからslow－fast

型、fast－s low型、 slow－intermediate型（slow－s low型）に分類されている。

   slow－fast型AVNRTは、 s l ow pathwayを順行性に、 fast pathwayを逆行

性に伝導するAVNRTで、全AVNRTの約80％を占める。心房刺激による頻拍の誘発

は通常AH時間の突然の延長を伴い（jump－up現象）、また頻拍中のAH時間は200ms

以上と長く、これらの所見より頻拍の順伝導はslow pathwayであることが示唆さ

れ、また、頻拍中のHA時間は25－90ms短く、心房最早期興奮部位は右房前中隔の

His東電位記録部位近傍であり、これらの所見は頻拍の逆伝導がfast pathwayで

あることを示唆している（図2－A）（15）。slow－fast型AVNRTの診断は、房室結節二

重伝導路の存在、AH時間の突然の延長に伴う頻拍の誘発、頻拍中の長いAH時間

と短いHA時間、心房最早期興奮部位が右房前中隔の田s東電位記録部位近傍に存

在するなどの所見から示唆されるが、診断確定のためには、副伝導路を介した房

室リエントリー性頻拍や心房中隔に起源を有する心房頻拍を否定する必要がある。

このためには、頻拍中にHis束不応期に与えた心室早期刺激が心房最早期興奮部

位の心室電位を捕捉しているにもかかわらず、頻拍がリセットされないことやさ

らに早期の心室早期刺激が、今度はHis東電位を捕捉し、このときに頻拍のリセ

ットが認められることを示すことが必要である。

   fast－s I ow型AVNRTは、 fast pathwayを順行性に、 s I ow pathwayを逆行

性に伝導するAVNRTで、全AVNRTの約10％を占める。心房刺激による誘発は通常

AH時間のjump－up現象を伴わず、また頻拍中のAH時間は30－185msと短く、これ

らの所見より頻拍の順伝導はfast pathwayであることが示唆され、また、頻拍中

のAH時間は135－435msと長く、心房最早期興奮部位が前房後中隔の冠状静脈洞入

ロ部近傍に認められることから頻拍中の逆伝導はslow pathwayであると考えられ

る（図2－B）（15）。確定診断のためにはslow－fast型AVNRTと同様に房室リエン

トリー性頻拍や心房頻拍を否定する必要がある。

   これまでAVNRTはslow pathwayとfast pathwayという房室結節二重伝導

路をモデルに考えられてきたが、近年では、房室結節の伝導には2本以上の複数
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の伝導路の存在も報告されている（15－18）。このタイプの複数の伝導路はfast

pathwayとslow pathwayの他にsIow pathwayとは異なる伝導路であるが、逆行

性の心房最早期興奮部位は右房後中隔に認め、減衰伝導特性を有することより

slow pathwayあるいはintermed i ate pathwayと呼ばれている。この3番目の伝

導路の名称は報告により定義が様々であり、本研究では、この伝導路を

intermed i ate pathwayと定義し、このintermed i ate pathwayを逆伝導路とする

AVNRTをslow－intermed i ate型AVNRTと定義した（図2－C）。slow－intermed i ate

型AVNRTは、心房刺激による頻拍の誘発はAH時間の突然の延長を伴って誘発され、

また、逆行性の最早期心房興奮部位が右房の心房中隔下方に記録され、かつ、減

衰伝導特性を有している。

A．slow－fast型AVNRT

       房室結節

ぷ
冠状静脈洞

B．fast－s l ow型AVNRT

       房室結節

讃
冠状静脈洞

C．sbw－intermed i ate型AVNRT

         房室結節

蕊
冠状静脈洞

FP

図2 AVNRTのリエントリー回路

 AVNRTのリエントリー回路を示す。 A． s l ow－fast型AVNRTはslow pathway（SP）を順行性に伝

導し、fast pathway（FP）を逆行性に伝導する。 B． fast－s l ow型AVNRTはFPを順行性に伝導し、

SPを逆行性に伝導する。 C． s l ow－intermed i ate型AVNRTはSPを順行性に伝導し、 i ntermed i ate

pathway（IP）を逆行性に伝導する。 TT＝Todaro索
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5－3．房室結節、Koch三角の解剖学

   房室結節は胎生期には三尖弁輪のほぼ全周に存在するといわれるが、胎内

での発育とともに自由壁部分は大部分が消退し、生下時には心房中隔のKoch三角

の頂点付近に塊状に集約すると考えられる。Koch三角の上極に膜性中隔があるが、

その下に隣接して心室中隔頂上部の傾斜面がつくり出す房室接合部筋性部の中心

線右体上に存在する。今まで房室結節といえばcompact node部を主に指し涙滴状

の形態で表されることが多かったが、結節組織は、compact node部から下方で二

手に分かれ僧帽弁と三尖弁潮上に長く延びてextens i on部を形成する。特に三尖

弁輪上に伸びるright posterior extensionはよく発達しており、多くの例で冠

状静脈洞入ロ部近傍まで及んでおり、この部位は電気生理学的にslow pathway

が存在する領域であり、このextens i onの存在は面部の電気生理学的現象ならび

にアブレーションに影響を及ぼすと考えられる（19，20）。fast pathwayについて

は一般に前中隔部位にあると考えられている。Otomoらの報告では、逆行性のfast

pathwayはKoch三角の外部のTodaro索に接する領域にあるという（15）。順行

性のfast pathwayについては、古典的な見解では前中隔に存在する（21）といわ

れており、McGu i reらの報告もそれを裏付けている（22）が、近年の報告では前中

隔より下方に順行性のfast pathwayが存在する可能性も示唆されている（23－

25）。

   Koch三角は止血内膜面の房室接合部に存在し、 Eustachian ridge、冠状

静脈洞画餅部、三尖弁輪からなる。房室結節はKoch三角頂点付近に位置すると考

えられている。膜性中隔から冠状静脈洞入歯部中央で計測したKoch三角長は、最

短で15mmから最長38mmの開きがある（26）。その平均値は24．6±4、6mmであり、

これはHis東電位の発生部位と考えられる膜性中隔から冠状静脈洞三尖弁峡部の

距離に相当する。
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5－4．冠状静脈洞周囲の解剖学

   冠状静脈洞入ロ部の三尖弁輪部はAVNRTにおけるsIow pathwayアブレー

ションの至適焼灼部位である。房室結節はKoch三角の頂点よりやや下方に存在し、

心房からの電気興奮を受け取りHis束へ伝播する。その広がりはcompact node

部から冠状静脈洞入ロ部に近づくにつれ左右に分かれ、それぞれ三尖弁輪上と僧

帽弁輪上に至る。特に、三尖弁輪上の房室結節のright posterior extensionは

よく発達しており、大多数の症例で冠状静脈洞三尖弁輪峡部まで伸びていた（19）。

同部位はHa i ssaguerreらのslow potent i a l（27）あるいは、 Jackmanらのslow

pathway potent i a l（14）の記録部位であり、 AVNRTにおけるslow pathwayアブレ

ーションの至適焼灼部位であるが、冠状静脈洞入ロ部近傍ではposterior

extens i on組織の上に移行細胞や心房筋が重層的に覆いかぶさっており、この領

域で観察される複合電位の発生要因と考えられる。アブレーション中に記録され

る房室接合部調律はslow pathwayのブロックの指標のひとつであるが、これは房

室結節組織自体の熱刺激による自動能寸進と解釈されているが、その成因につい

てはいまだ未解明な点が多い。compact nodeの僧帽弁側の1eft posterior

extens i onは三尖弁側ほど発達していないが、冠状静脈洞入ロ部の前上虫部に存

在し、sIow－intermed i ate型の房室結節リエントリー性頻拍などに関与している

ものと考えられる。
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5－5．AVNRTのカテーテルアブレーション

   AVNRTのカテーテルアブレーションはfast pathway及びslow pathwayが

空間的に離れていることにより可能となっている（14，28－30）。fast pathway

に対するアブレーションは房室ブロックを合併する危険が高いため、通常はslOW

pathwayに対してアブレーションが施行される。 s l ow pathwayに対するアブレー

ションの方法としては電位を指標にして通電部位を決定する方法（14，27）と解剖

学的に通電部位を決定する方法（28）がある。いずれの方法でも房室ブロックを

発生させないためには解剖学的な位置関係の把握が重要である。slow pathwayは、

多くの場合Koch三角の後下方に位置する。 Koch三角のなるべく下方より通電を

し、段階的にKoch三角の上方へ向かって通電部位を徐々に移動させる。 AVNRTの

通電に際し特徴的な所見として房室接合部調律がある。その発生機序については

前述したとおり房室結節に対する熱刺激と推測されている。sIow pathwayの完全

切断または抑制が得られ、頻拍が誘発不能となった時点をエンドポイントとする。

fast－s I ow型AVNRTの場合には、頻拍中に最早期心房興奮部位に対する通電を行

う。
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5－6．本研究の目的

   slow pathwayアブレーションはKoch三角の後下方へ行うが、この位置は、

通常、房室結節から離れている。しかしながら、sIow pathwayアブレーションに

おいて、順行性のfast pathway（A－FP）の傷害に関連した不測の房室ブロックの

危険性が存在する（14，28－31）。slow pathwayアブレーションにおける房室伝

導障害が生じる理由の一つとして、A－FPの位置が通常とは異なる位置に存在して

いる可能性が考えられる（24，32）。しかしながら、A－FPの位置については未だ

に解明されていない。本研究の目的は、心房ペースマッピング法（25，33）を用

いて、種々のAVNRTにおけるA－FPの位置を同定し、 A－FPの変位の頻度や特徴、

メカニズムについてA－FPが変位していない症例と変位している症例のそれぞれ

について検討し、明らかにすることである。
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6．研究方法

6－1．対象

   AVNRTの治療目的にて当院へ入院となった71症例（男性34例、女性37

例）を対象とした。AVNRTの内訳はslow－fast型が49例、 fast－s l ow型が7例、

slow－intermed i ate型が15例である。 AVNRTの診断はこれまでに出版された標準

的な診断基準に基づいて行った（16，34，35）。slow－intermed i ate型の診断は

頻拍が①AH時間の突然の延長を伴って誘発され、②逆行性の最早期心房興奮部位

が右房の心房中隔下方に記録され、かつ、減衰伝導特性を有していることから診

断した。全ての抗不整脈薬は電気生理学的検査を行う前に少なくとも半減期の5

倍以上前より中止した。本研究の実施にあたっては大学倫理委員会からの承諾を

受け、全ての患者からインフォームド・コンセントを得た。

6－2．電気生理学的検査

  電気生理学的検査は、前日夜より絶食とし、非鎮静下で行った。2本の6Frの4

極電極カテーテル（USCl， BiIIerica， MA， USA）を右大腿静脈より挿入し、それぞれ

右室心尖部及び、His東電位が記録されるKock三角の頂点部位へ留置した。6Frの10

極電極カテーテル（Da i g Corp， M i nnetonka， MN， USA）を右鎖骨下静脈より挿入し、

冠状静脈洞へ留置した。7Frの4mmのIarge－t i pの可動式4極電極カテーテル

（Biosense Webster， lnc， Diamond Bar， CA， USA）を右大腿静脈より挿入し、この

カテーテルを用いて右房のマッピング、ペーシング及びカテーテルアブレーション

を行った。冠状静脈洞、田s東部位、右室心尖部、右心房からの双極誘導電位は

50－600Hzのフィルタを用いて、体表面心電図とともにポリグラフ（RMC－2000， N i hon

Kohden， Tokyo， Japan， or EP－workmate， EP Med systems， lnc， Mt Ar l i ngton， NJ，

USA）で記録を行った。心房ペーシングは2msのパルス幅でペーシング閾値の2倍で心

臓刺激装置（SEC－3102， N i hon Kohden， Tokyo， Japan）を用いて行った。
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6－3．プロトコル

   A－FPの位置を同定するために、心房の5箇所、すなわち、 His東電位が記

録されるKockの三角の頂点（A－TOK）、冠状静脈洞入曲部の下方（i－CSOS）、A－TOK

から冠状静脈洞入始部までの房室接合部を等距離に3等分したsite S、 site M、

sitelを洞調律中にペースマッピングを行った（図3）。ペースマッピングは7Fr

の可動式電極カテーテルを用いて行った。ペースマッピング時にカテーテルが

Koch三角の房室弁輪部にあるかの確認は、カテーテルより記録された心房電位／

心室電位の比や冠状静脈洞に留置した電極カテーテルとの位置関係、2方向によ

る右房造影により行った（36）。ペースマッピングは100拍／分で行った。ペーシン

グ中のカテーテルの位置の確認は、2方向からの透視により行った。ペーシング

の記録は、それぞれの箇所において少なくとも2回行った。解析にはペーシング

が安定した最後の2、3拍を用いた。A－TOKに留置したカテーテルで記録されたペ

ーシング刺激からHis東電位までの時間（St－H時間）を測定した。A－FPの位置は、

最短のSt－H時間が記録された場所とした。変位したA－FPのグループの定義は、

最短のSt－H時間が記録された場所がA－TOKの下方、すなわち、 site S、 M、1及

び1－csosで記録された症例とした。通常のA－FPのグループの定義は、最短のSt－H

時間が記録された場所がA－TOKである症例とした。 s l ow pathway、 i ntermed i ate

pathwayの選択的アブレーションはA－FPの位置を確認した後に行った。

   変位したA－FP症例の特徴を検討するために、年齢、性別、洞調律中のAH

時間・HV時間、順行性のWenckebachレート、最短のSt－H時間、 A－TOKでのSt－H

時間のそれぞれをA－FPが変位していない症例と比較した。 A－FPの変位がHis束

の変位と関連しているかどうかを明らかにするために、各々のペーシング部位に

おけるHis東電位の有無をそれぞれのグループで比較した。さらにslow pathway

を伝導した時のAH時間を比較し、 A－FPの下方への変位がHis束の変位と関連が

あり、その結果、sIow pathwayを伝導するAH時間が短縮するかどうかを検討し

た。slow pathwayを伝導するAH時間はAVNRT中にslow pathwayを順行性に伝導

するslow－fast型AVNRT、 s I ow－intermed i ate型AVNRTから計測した。
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図3 Koch三角におけるペーシング部位

 Koch三角におけるペーシング部位を示す。灰色の円は右心房の心房中隔部の5つのペーシング

部位を示す。A－TOKニKoch三角の頂点、 CSOS＝冠状静脈洞入胴部、1－CSOS＝冠状静脈洞入ロ部下方、

lVC二下大静脈、 site S， M，1＝A－TOKから冠状静脈洞入ロ部までの房室接合部を等距離に3等分し

た部位で上方よりそれぞれsite S、 site M、 site l、 TA＝三尖弁乙部、 TT＝Todaro索

6－4．カテーテルアブレーション

   高周波通電は、アブレーションカテーテル先端の電極と背部に貼付した対

極板の間で500KHzの連続したサイン波を高周波発生装置（CABL－1T， Centra l l nc

lch i kawa， Ch i ba， Japan）を用いて通電を行った。slow－fast型AVNRTの症例では、

slow pathwayアブレーションは、ステップワイズ法を用いて行った。 s l ow pathway

の選択的アブレーションは、sIow pathway potentialやslow potentialの有無

にかかわらず、解剖学的アプローチにて行った（37）。高周波通電（それぞれの部

位に20Wで30秒間）は三尖弁恥部で心房／心室の電位の比が0．5未満の1－CSOS

の部位より開始し、通電後もslow－fast型AVNRTが誘発される場合には、ステッ

プワイズ法で、カテーテルを少し上方へ移動させ、通電を行った。fast－s l ow型

AVNRTの場合には逆行性のslow pathwayの最早期心房興奮部位を通電した。

slow－intermed i ate型AVNRTの場合には、まず、 s I ow pathwayの選択的アブレー

ションをステップワイズ法にて1－CSOSより開始し、順行性のslow pathwayの伝

導が消失した後も、intermed i ate pathwayを伝導したAVNRTが誘発された場合に

は、intermed i ate pathwayのアブレーションを行った。不測のfast pathwayの

伝導障害を避けるために、高周波通電はA－FPの位置には行わなかった。
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6－5．統計学的解析

   すべての結果は、平均値±標準誤差（mean±SD）にて表記した患者背景や

電気生理学的検査の結果の比較は対応のないt検定で比較した。その他の名義変

数に関してはλr2検定にて比較した。 P値0．05未満を有意と判定した。
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7．研究結果

7－1．A－FPの位置

   心房ペースマッピングにより全症例にてA－FPの位置の同定を行った。

A－TOK、 siteS、 siteM、 site I、1－CSOSのペースマッピング部位における心房／

心室の電位比は、それぞれ、3．6±2．5、3．2±2．5、3．0±2．6、3．2±2．7、3，4±2．7

であった。ペースマッピング部位間における心房／心室の電位比に有意差はなかっ

たため、ペースマッピングはそれぞれの部位において三尖弁輪部から等距離で施

行されたと考えられた。最短のSt－H時間の部位、すなわちA－FPの位置は、すべ

ての症例で1つの箇所で記録された。A－FPは31例（44％：non－d i s I ocated群）で

A－TOKに認められ、40例（56％；dislocated群）でA－TOKの下方に認められた（図

4、左）。A－FPは26例（37％）でsite S、13例（18％）でsite M、1例（1％）で

site lに認められた（図4、左）。slow－fast型、 fast－s low型、 s low－intermed iate

型AVNRTでのnon－d i s l ocated群の割合はそれぞれ41％、71％、40％であり、

dislocated群の割合はそれぞれ59％、29％、60％であった（図4、右）。AVNRTの3

タイプ間でのA－FPの分布には有意差は認められなかった（図4、右）。図5は

non－d i s I ocated群及びdisIocated群での各ペーシング部位でのSt－H時間を示し

ている。non－d i s I ocated群では最短のSt－H時間は、 A－TOKに認められ、その値は

有意に他の部位のSt－H時間よりも短かった（図5－A）。dislocated群では、最短

のSt－H時間は全症例にて1つの部位に認められ、その部位は、そのSt－H時間よ

りも長いSt－H時間を有する部位で囲まれていた（図5－B～D）。
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図4 ペースマッピングの結果

 ペースマッピングにて同定したA－FPの位置。左の図はAVNRT症例全体でのA－FPの分布を示し

ている。右の図はslow－fast型（SF一）、 fast－s l ow型（FS一）、 s l ow－intermed i ate型（S 1一）AVNRT

でのA－FPの分布を示している。黒丸はdislocated群、白丸はnon－d i s l ocated群を示している。

略語は図3と同様。
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図5 nondislocated群とdislocated群の各ペーシング部位でのSt－H時間

 n。n－d i s I ocated群とdislocated群での各ペーシング部位におけるSt－H時間を示している。縦

軸は各部位におけるSt－H時間と最短のSt－H時間の差を示している。横軸は各ペーシング部位を

示している。＊はA－FP部位と比較してP＜0．0001。略語は図3と同様。
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7－2．カテーテルアブレーション

   slow pathwayは通電により全例で伝導ブロックされた。平均通電回数は

5±4回であった。slow pathwayのアブレーションの成功部位は、1－CSOSが55例

（77％）、sitelが10例（14％）、siteMが6例（8％）であった（図6）。Slowpathway

のアブレーションの成功部位がA－FPと隣接している症例が9例（13％）（slow－fast

型7例、fast－s l ow型1例、 s l ow－intermed i ate型1例；隣接群）で、隣接して

いない症例が残りの62例（87％） （slow－fast型42例、 fast－s l ow型6例、

sIow－intermed i ate型14例：非隣接群）であった。

   順行性のslow pathwayのアブレーション成功後、slow－fast型、fast－s I ow

型AVNRTでは新たな頻拍は誘発されなかった。しかしながら、 s l ow－intermed i ate

型AVNRT症例において、15例中12例で、持続性または非持続性の

fast－intermed i ate型AVNRTが誘発された。その結果、逆行性のintermed i ate

pathwayの最早期心房興奮部位に対して高周波通電を行い、 i ntermed i ate pathway

のアブレーションを行った。intermed i ate pathwayのアブレーションの成功部位

は、site Iが11例、 site Mが1例であった（図7）。intermediate pathwayの

アブレーションを行った12例において、intermed i ate pathwayのアブレーショ

ン成功部位とA－FPの位置が隣接していた症例が5例に認められた。 i ntermed i ate

pathwayのアブレーション成功部位がA－FPと隣接していた症例の割合は、 s l ow

pathwayのアブレーション成功部位がA－FPと隣接していた症例の割合より有意に

高値であった（42％vs．12％， p＜0．05）。

   統計学的には有意ではなかったが、隣接群においてsIow pathwayもしく

はintermed i ate pathwayのアブレーション後にAH時間は82±12msから85±13ms

へ若干延長した（nニ14；p＝NS）。しかしながら、非隣接群においてはslow pathway

もしくはintermed i ate pathwayのアブレーション後にAH時間は90±27 msから

88±28msへ若干短縮した（n＝57；p＝NS）．

   一過性の房室伝導障害が隣接群のslow－fast型AVNRTの症例で2例に認め

られたが、非隣接群ではまったく認められなかった。房室伝導障害が認められた

症例のうち1例は、アブレーション後にWenckebachレートが160拍／分から120

21



拍／分へ低下し、AH時間が80 msから95 msへ延長した。しかし、どちらも数分

後回復した。もう1例はアブレーション後、洞調律時にWenckebach型房室ブロッ

クを認めたが、数分後に回復した。

A・TOK

Site S

Site M

Site I

1・CSOS

齢 。A－FPがSPアブレーション部位と隣接していない症例
・A－FPがSPアブレーション部位と隣接している症例

   n＝6

   n＝2

n＝1

A・FP SPアブレーション成功部位

図6 SPアブレーション部位とA－FP部位

A－FP部位とslow pathway（SP）アブレーションの成功部位を示す。黒丸はA－FPとSPアブレーシ

ョン成功部位が隣接している症例。白丸はA－FPとSPアブレーション成功部位が隣接していない

症例。略語は図3と同様。

A・TOK

Site S

Site M

Site l

レCSOS

鶴 。A・FPがlPアブレーション部位と隣接している症例

・A・FPがIPアブレーション部位と隣接していない症例

n＝1

A・FP ipアブレーション成功部位

図7 1Pアブレーション部位とA－FP部位

A－FP部位とintermed i ate pathway（lP）アブレーションの成功部位を示す。黒丸はA－FPとlP

アブレーション成功部位が隣接している症例。白丸はA－FPとlPアブレーション成功部位が隣接

していない症例。略語は図3と同様。
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7－3．dislocated群とnon－d i s l ocated群の比較

   disIocated群及びnon－d i s l ocated群の患者背景及び電気生理学的検査結

果を表1に示す。平均年齢、性別、洞調律中のAH時間・HV時間、順行性の

Wenckebachレートは両群間では有意差はなかった。最短のSt－H時間は両群間で

差はなかったが、A－TOKにおけるSt－H時間はdislocated群と比較して

non－d i s I ocated群で有意に短かった。この結果から、 d i s I ocated群において、

A－TOKでペーシングを行った場合、興奮伝播が解剖学的に延長した道程を伝導し

たと考えられる。non－d i s l ocated群と比較して、 d i s l ocated群ではA－TOKより下

方にHis東電位がより高頻度に記録され（63％vs．10％， p〈0．01）、そのHis東電

位は、A－TOKでのHis東電位より一10±10 ms先行していた。この結果から、 A－FP

の変位はHis束全体の下方への変位に伴って生じていると考えられた。 slOW

pathwayのアブレーション成功部位の位置はdisIocated群（site Mに6例、 site

lに5例、1－CSOSに29例）とnon－d islocated群（site lに5例、1－CSOSに26

例）で差はなかったが、sIow pathwayを伝導したAH時間はnon－d i s l ocated群で

有意に短かった。

   図8はsite MにA－FPが認められたslow－fast型AVNRTの症例の記録であ

る。洞調律中にHis東電位がsiteS及びsiteMで認められたが、siteS及びsite

MのHis東電位はA－TOKで記録されたHis電位よりそれぞれ15ms、20 ms先行し

ていた。A－TOK、 site S、 site M、 site I及び冠状静脈洞入南部下方でのペース

マッピング時のSt－H時間はそれぞれ115 ms、110 ms、95 ms、115 ms、120 ms

であった。この結果からこの症例においては房室結節とHis束がともにsite M

へ変位していることが考えられた。
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表1 non－d i s l ocated群とdislocated群の患者背景の比較

Non－disiocated group

   （n＝31）

Dislocated group

  （n＝40）
P

年齢（歳）

性別

AH時間（ms）

HV時間（ms）

順行性Wenckebachレート（拍／分）

最短St－H時間（ms）

A－TOKにおけるSt－H時間（ms）

His東電位

 A－TOK

 Site S

 Site M

 Site l

 1－CSOS

slow pathwayを伝導したAH時間（ms）

 55、7±19．8

男性：13，女性：18

 90．7±29．3

 41．3±7．2

 169．0±21．8

 9t6±34．2

 9t6±34，2

 31／31

 3131

 0131
     3131（10％）
 0131

 0131

317．7±51．0

 48．1±20．4

男性：21，女性：19

 87．1±22．1

 42．4±11．0

 176。5±23．5

 98．4±36．5

 112．9±40．2

NS

NS

NS

NS

NS

NS

O．02

 40140

 20140

 4140
     25140（63％）＜0．01
 1140

 0／40

26α4±66・4        ＜0．001

A－TOK昌Koch三角；Sltes S， M and l匿A－TOKから冠状静脈洞入ロ部までの房室接合部を等距離に3等分し、

上方よりそれぞれsite S、 site M、 site l；1－CSOS置冠状静脈洞入ロ部下方．

A

A－TOK

Site S

MAP

A・TOK

B

A  H V MA・副！〔「凱
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A H
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…§、昨、5。ぎレ

MAp St ｿ「単 

騰桐15。封IVr
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図8 site MにA－FPを認めたslow－fast

型ANVRT症例

 site MにA－FPを認めたslow－fast型

ANVRT症例を示す。Aは洞調律中の心内心

電図を指名している。Bはペースマッピ

ング中の心内心電図を示している。MAP＝

マッピングカテーテル。他の略語は図3

と同様。
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8．考察

   心房ペースマッピングを用いて、我々はAVNRT症例の56％でA＋Pの位置

がA－TOKより下方に変位していることを確認した。このA－FPの変位は3タイプの

AVNRTのどのタイプにも同じように認められた。房室伝導障害がA－FPとアブレー

ション成功部位が隣接していた症例のみで認められたことは、この心房ペースマ

ッピングが正確であることを示唆している。さらに、本研究の結果、intermed i ate

pathwayのアブレーションにおいて、より高頻度にA－FPとアブレーション成功部

位が隣接しており、房室ブロックを生じる危険性が高いことが示された。

   slow pathwayアブレーションにおいて、 Koch三角の下方での通電にて

fast pathwayの不測の伝導障害を生じた症例がいくつか報告されている。Jackman

らは冠状静脈洞入ロ部での通電でfast pathwayが障害された症例を報告している

（14）。Langbergらは、 Koch三角の下方でのslow pathwayアブレーションで14％

の症例にfast pathwayの障害を認めたことを報告している（38）。WiIliamson

らはさらに冠状静脈洞入ロ部付近は狭義の房室結節に近く、房室結節を傷害しう

ることを報告している（39）。ChenらはKoch三角の中間部から下方での房室結

節アブレーションにおいてsIow pathwayの伝導ブロックのみならず、房室結節の

傷害を生じたことを報告している（40）。Enge l ste i nらは冠状静脈洞入ロ部付近

にfast pathwayを有するAVNRTの7症例を報告し、その7症例のうち6症例にて

心房の後中隔への通電でfast pathwayの伝導ブロックを得たことを報告している

（24）。これらの報告をふまえると、心房の中中隔から後中隔、すなわちKoch

三角の中間部から下方にかけては今回の我々の研究結果が示すとおりA－FPが変

位して存在している可能性があり、その結果、その部位への通電にて不測のfast

pathwayの伝導障害を生じる可能性が考えられる。このことから本研究では、解

剖学的アプローチによるslow pathwayのアブレーションは潜在的な房室ブロック

の危険性を有していることを明らかにした。すなわち、slow pathwayまたは

intermed i ate pathwayのアブレーションにおいては施行前に心房ペースマッピン
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グによるA－FPの位置の同定が房室ブロックを避けるために重要であると考えら

れる。

   disIocated群とnon－d i s l ocated群の間には患者背景に特に違いはなく、

加えて電気生理学的検査の結果においても2病間に差は認められなかった。これ

らの結果は、ペースマッピングをする前にA－FPの変位を予測することが困難であ

ることを示している。

   A－FPの変位のメカニズムについては、 d i s l ocated群とnon－d i s l ocated

群では最短のSt－H時間には差が認められなかった。このことは、 A－FPの入ロか

らHis束まで、すなわち、 fast pathwayの伝導はA－FPの位置にかかわらずほぼ

同じであることを示している。しかしながら、A－TOKにおいたカテーテル電極で

記録されたSt－H時間は、 non－d i s I ocated群に比較して有意にdislocated群で長

かった。この結果は、disIocated群においては、ペーシング部位からHis束まで

はA－FPが変位しているために解剖学的に延長した伝導となり、その結果、 A－TOK

からのべーシングが田s束に到達するまでにより多くの時間を要したことが示唆

される（図9）。

   また、disIocated群においてHis東電位がKoch三角のより下方の位置で

記録された。この結果をふまえると、A－FPの変位は単にfast pathwayが下方に

変位して生じているのではなく、本研究の結果からは、Engelsteinらが以前示唆

したように、A－FPの変位は房室結節一His束全体が下方に変位しているために生じ

たことが示唆される（図9）。それ故、本研究の結果からは、sIow pathwayや

intermed i ate pathwayのアブレーションをKoch三角の解剖学的指標に基づいて

行なうことは、変位したA－FPの不測の障害を生じる可能性がある。

   slow pathwayを伝導したAH時間はnon－d i s l ocated群に比較レて

dislocated群で有意に短かった。 s low pathwayアブレーション成功部位には巨群

で差がなかったことから、この結果は、A－FPの変位に関連していることが考えら

れる。我々は、A－FPの変位はHis束の下方への変位を伴っていることを示唆した

（図11－9）が、このA－FPの変位がslow pathwayの解剖学的な長さを短縮し、

その結果、slow pathwayを伝導するAH時間が短縮したと考えられる。最近、Ge l l er
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らが、slow pathwayを伝導したAH時間はHis束に留置したカテーテルとアブレ

ーション成功部位の解剖学的な距離に相関しており、解剖学的因子がslOW

pathwayの伝導に影響すると報告した（41）。この結果は、本研究の結果と一致

している。

→

一鞭
トx           →

X＜Y          St
      A－TOK

トY

A  H V

     ・TO

TT   Site S鯵

Site M鯵

Q『
CSOS

τA

（A》

  His
P ・TO

TT   Site SA  E

Site M翻

Q謡
CSOS

TA

（B》

His

図9 A－TOKでのペースマッピング時の電気興奮伝播の図解

 non－d i s l ocated群（A）、dislocated群（B）の心房ペースマッピング時の電気興奮伝播を図解する。

dislocated群でのA－TOKに留置したカテーテルで記録したSt－H時間（Y）は、 non－d i s l ocated群

での留置したカテーテルで記録したSt－H時間（X）に比較して長い。その理由は、 A－FPが下方に変

位しているためペーシング部位から田s束まで伝導するのに長い距離が必要となるためである。

略語は図3と同様。
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9．結語

   本研究においてはAVNRT症例におけるA－FPの変位は稀ではなく、どのタ

イプのAVNRTにも同等に認められることが示された。本研究の結果では、 A－FPの

変位は房室結節一田s束全体が下方に変位して生じていると考えられた。心房ペー

スマッピングは変位したA－FPを同定するのに有用であり、AVNRTのアブレーショ

ン時に房室ブロックを避けるために、この簡便な方法をslow pathwayや

intermed i ate pathwayのアブレーションの前に施行すべきと考えられる。
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