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Ⅰ 序文

1 ガイドライン作成の背景

　不整脈の非薬物治療であるカテーテルアブレーション
の適応は，「不整脈の非薬物治療ガイドライン」2001年
初版，2006年第1回改訂版，2011年第2回改訂版に，そ
れぞれの刊行当時の有効性と安全性に関するコンセンサ
ス，エビデンスに基づき作成，アップデートされてきた．
「不整脈の非薬物治療ガイドライン（2011年改訂版）」1）

には，①不整脈に対する電気生理検査の適応，②ペース
メーカ治療の適応，③カテーテルアブレーションの適応，
④植込み型除細動器（ICD）治療の適応，⑤心臓再同期
療法（CRT）の適応，⑥不整脈外科治療の適応，が記載
されている．不整脈治療の全体像の把握には有用である
が，各治療法の原理，技術と治療成績の推移，治療に必
要な手技と設備，適応決定の背景となった臨床研究に対
する評価などを網羅するにはスペース的にも困難であ
る．
　カテーテルアブレーションの上室頻拍，特発性心室頻
拍に対する有用性は確立されたといっても過言ではな
く，最近では心房細動に対しても積極的に適用されてい
る．高齢社会を迎えた我が国にとって心房細動の管理・
治療はますます重要となるが，再発予防のための薬物治
療には限界があり，カテーテルアブレーションに期待が
かかっている．心房細動アブレーションの症例数は年々
増加しているが，公表されているハイボリュームセンタ
ーの治療成績が我が国の平均的な成績とは決して言えな
い．また重篤な合併症もゼロというわけではない．さら
に地域や施設によって取り組みに差があるのも事実であ
る．最新の知見に基づき，疾病の診断法・治療法の適切
な普及をはかることは学会の責務であり，心房細動アブ
レーションについて言えば，安全，有効かつ適切な治療
手段を広く普及させることは患者にとって大きな利益と
なる．カテーテルアブレーションは，かつては特殊な，
一部の専門医のみが実施可能な治療と考えられていた
が，循環器病の標準的治療として位置づける必要がある．

2 ガイドラインの必要性と目的

　不整脈診療におけるカテーテルアブレーションの役割
は年々増加している．ほとんどの上室頻拍（WPW症候

群，発作性上室頻拍，心房粗動，心房頻拍）と多くの特
発性心室頻拍が根治可能となり，安全性も確立され，ア
ブレーションの適応はクラスⅠまたはこれに準じるレベ
ルにまで引き上げられている1），2）．従来は治療困難と考
えられてきた心房細動に対するアブレーションの治療成
績も確実に向上している．心房細動アブレーションの増
加が予測される現在，治療の適応のみでなく，アブレー
ションの理論的背景，推奨される手技，必要な設備と実
施体制，アブレーション前後の注意点など，治療の全工
程を標準化する必要が生じている．
　「カテーテルアブレーションの適応と手技に関するガ
イドライン」の目的は，上室頻拍，心房細動，心室頻拍・
期外収縮などの不整脈に対するアブレーション治療の適
応，成績，合併症を明確にし，アブレーション手技を明
示することにより治療の標準化をはかることである．手
技については，特に心房細動アブレーションに関して詳
細に記述し，実施前・実施中・実施後の処置やアブレー
ションに必要な体制（人員と設備）などについても具体
的に言及した．術者に求められる要件も提唱した．ガイ
ドラインはその刊行時点でのエビデンスとコンセンサス
により作成されたものであり，時代とともに内容はアッ
プデートされるべきである．今回提示するガイドライン
は2011年の時点で推奨される適応と手技について記載
した．将来の技術の進歩により，アブレーション治療の
適応はさらに拡大され，手技もより確実で簡便となるで
あろう．

3 ガイドラインの基本方針

1 適応の考え方と分類
　不整脈，特に頻拍に対するカテーテルアブレーション
の適応設定は他の疾病に対するそれと異なる．例えば，
高血圧や脂質異常症の治療の目標は，血圧値や脂質レベ
ルの改善を通して，これらに起因する心血管病の発症を
予防することである．一方，頻拍は．それ自体が強い症
状とQOL低下を来たし，心室起源であれば生命予後を
悪化させるため，治療の目標は頻拍自体を抑制すること
である．このために薬物または非薬物治療が行われるが，
薬物治療が姑息的治療であるのに対し，非薬物治療とし
てのカテーテルアブレーションは根治療法であり，この
点で2つの治療戦略は根本的に異なる．前者の中心とな
る抗不整脈薬には特有の副作用のリスクがあり，また長
期にわたって服薬を要するなど，QOLの観点からは大
きな限界がある．再発予防もしばしば困難で，発作性心
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房細動は多くの例が抗不整脈薬療法にもかかわらず慢性
心房細動へと移行する3），4）．一方，アブレーションはカ
テーテル手技を用いた侵襲的治療であり，合併症も危惧
されるが，最近の医用工学の進歩，カテーテル技術の改
善などにより，ほとんどの場合，重大な合併症なく施行
可能となっている．
　姑息的治療（薬物治療）と根治療法（アブレーション
治療）のいずれが適応となるかはその侵襲性と安全性に
より議論される．上室頻拍に対するアブレーション治療
の安全性は確立されており，侵襲性のみが問題となるが，
根治性であることを考慮すれば第一選択の治療法として
位置づけることに問題はない．実際に上室頻拍に対する
抗不整脈薬治療とアブレーション治療を無作為に比較検
討した臨床試験の結果でもアブレーションの有用性が示
されている5），6）．一方，心房細動や器質的心疾患に伴う
心室頻拍のアブレーション治療は他の頻拍に比して難易
度が高い．これは1回のセッションの治療成績が90%を
超えるには至っておらず，手技も複雑で，また合併心疾
患の重症度などにより影響されるためである．しかしな
がら心房細動について言えば，多くの症例と経験の積み
重ね，3次元マッピングシステムの開発と普及により成
績は向上し，安全性に関しても客観的データが示される
に至った7）．2004年以降，特に発作性心房細動に対する
抗不整脈薬治療とアブレーション治療の前向き比較試験
が行われるようになり，メタ解析の結果でもアブレーシ
ョンの有用性が示されている8）．
　以上を勘案し，さらにガイドライン作成班員，協力員
の見解とコンセンサスに基づき，各不整脈に対するアブ
レーション治療の適応を決定した．適応は他のガイドラ
インと同様に以下の推奨度（クラス分類）を明記した．
エビデンスレベルについては，多くのアブレーション治
療の有効性が確立していること，レベル設定の参考とな
る前向き比較試験が不足していることより，記載しない
こととした．

クラス分類
　クラスⅠ： 評価法，治療が有用，有効であることにつ

いて証明されているか，あるいは見解が広
く一致している．

　クラスⅡ： 評価法，治療の有用性，有効性に関するデ
ータ又は見解が一致していない場合があ
る．

　クラスⅡa： データ，見解から有用，有効である可能
性が高い．

　クラスⅡb： 見解により有用性，有効性がそれほど確

立されていない．
クラスⅢ： 評価法，治療が有用でなく，ときに有害とな

る可能性が証明されているか，あるいは有害
との見解が広く一致している．

2 施設・設備と医師の要件
　カテーテルアブレーション実施にあたっては，詳細な
電気生理検査に基づいて治療部位（焼灼部位）を決定す
る必要があり，したがって術者には心臓電気生理に関す
る知識と洞察力が求められる．また侵襲的治療であり，
術者には心臓カテーテル技術が求められ，電極カテーテ
ルを心腔内で自在に操作する技術を身に付けておく必要
がある．まれながら重篤な合併症も起こり得るため，設
備を整えておくことは当然ながら，適切に対応できるよ
う人員の配置も必要となる．このようにアブレーション
治療は，施設，設備，人員，そして術者の要件が満たさ
れていることが前提となる．本ガイドラインでは，施設，
設備，人員に加え，アブレーションの対象となる不整脈
の種類により，術者の要件（熟練者の下での経験数）を
明記した（Ⅱ総論の2）．また心房細動アブレーション
ではクラスⅠ適応に施行症例数を条件として追加した．
これらはアブレーションを安全かつ確実に実施するため
に不可欠と考えられたからである．カテーテルアブレー
ションが標準的治療として広く普及するためにも，術者
を含め，要件を満たす施設が各地域に設置されることを
期待したい．

Ⅱ 総論

1 カテーテルアブレーションの
歴史と推移

　カテーテルアブレーションは経静脈的ないし経動脈的
に電極カテーテルを心臓血管内に挿入し，カテーテルを
通じて体外から焼灼エネルギーを不整脈発生源である心
筋組織に加え，これを焼灼・破壊する治療法である．臨
床応用は1982年にScheinman9），Gallagher10）らが房室接
合部に対する直流通電によるブロック作成術を報告し，
翌1983年には Jackman11），Weber12）らによって副伝導路
のカテーテルアブレーションの成功例が報告された．当
時は直流通電が用いられたため，全身麻酔を要し，また
重篤な合併症も少なくなかった．1987年に房室接合部，
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0.7％の頻度で発生することに留意するべきであ 
る7），17），18）．カテーテルアブレーション治療における適
正なガイドラインの確立と，それを可能にする術者の力
量が期待されてきた．

2 アブレーションに必要な知
識，設備，医師，施設要件

　2006年に刊行された「臨床心臓電気生理検査に関す
るガイドライン」19）に「アブレーションに必要な電気生
理」が記載されていることからも分かるように，心臓電
気生理検査とアブレーションは表裏一体の検査・治療手
技である．2006年当時の必要な知識，設備，人員など
の基本的事項は今日も十分通用する．一方，今日のアブ
レーションが，2006年当時のそれと同様でないことも
確かである．心房細動に対するアブレーションが多くの
施設で行われていることが最近のアブレーションの特徴
として挙げられる．さらに器質的心疾患に伴う心室頻拍
や心室細動に対するアブレーションも，限られた施設で
はなく，新しい施設でも行われている．限られた施設で
はあるが，新しいアプローチ方法として心外膜アブレー
ションも行われている．

1 アブレーションに必要な知識
　術者は，表1の項目に関して十分な知識を持ち，その
応用が可能である必要がある．

①心房細動アブレーション

　解剖学的要件として，心房，各大静脈，肺静脈の位置
関係，左心房内の筋束，横隔膜神経，交感神経，副交感
神経の走行，肺動脈，大動脈，僧帽弁，食道や他の縦隔
内臓器について熟知していることが必須である．電気生
理学的要件としては，肺静脈電位を認識（他の電位との
鑑別）でき，冠静脈洞ペーシングなど心房内各部位から
のペーシング法の意義を理解し，電気的肺静脈隔離のエ

心室頻拍，WPW症候群に対して高周波通電によるアブ
レーションが行われた13）－15）．合併症は激減したが，特
に基礎疾患を伴う心室頻拍では成功率は必ずしも高くな
かった．1990年代に入り，steerableカテーテルに加え，
large tip カテーテルが開発された．これにより目標部位
のマッピングとカテーテルの固定が容易になり，高周波
カテーテル焼灼術の成功率は飛躍的に向上した．現在で
はさらに改良された多種 large tip カテーテル（8 mmチ
ップ，両方向カーブなど）に加え，電極先端を冷水で灌
流するイリゲーションカテーテルなどが用いられてい
る．現在，高周波アブレーションは，WPW 症候群（副
伝導路），房室結節リエントリ頻拍，心房粗動，心房頻拍，
特発性頻発性心室期外収縮，特発性心室頻拍（右室流出
路起源心室頻拍，ベラパミル感受性左室起源心室頻拍）
に対しては治癒率も高く，また合併症も少なく，頻拍の
根治療法として確立された．
　わが国では1983年に直流通電によるカテーテルアブ
レーションが導入され，1990年には日本心臓ペーシン
グ・電気生理学会（現・日本不整脈学会）がカテーテル
アブレーション委員会を設立し，適応ガイドライン，施
設基準を策定するとともに16）登録制度を開始し，現在も
カテーテルアブレーション研究会として活動を行ってい
る．1994年に経皮的心筋焼灼術として保険償還される
と高周波通電によるアブレーションは急速に普及，上記
の不整脈に対する成功率は80-90％を超えるようになっ
た．器質的心疾患に伴う心室頻拍では成功率は限られて
いたが，イリゲーションカテーテル，3次元マッピング
システム（CARTO, EnSite）を用いた画像解析の発展，
心外膜側起源の頻拍に対するアプローチ法とマッピング
法の確立など，急速な技術的進歩により，ほとんどの不
整脈が治療対象となっている．
　電気生理検査とカテーテルアブレーションの経験の蓄
積と成果，さらに上記の医用工学の進歩により，心房細
動もカテーテルアブレーションの対象となり，その適応
が急速に拡大している．トリガーとなる期外収縮やプル
キンエ線維の興奮をアブレーションすることで，心室細
動もカテーテルアブレーションの対象となり得る．持続
性心室頻拍や心室細動などの重症不整脈に対してはまだ
多くの解決すべき問題があり，心房細動ではカテーテル
アブレーションの適応をどこまで拡大すべきか，といっ
た課題もある．このようなカテーテルアブレーションの
「光」の部分に対して，「陰」としての合併症も皆無では
ない．特に重篤な合併症として，心タンポナーデ，完全
房室ブロック，一過性脳虚血，大動脈弁傷害の他，心臓
の近接臓器の傷害（横隔膜神経や食道）の合併症が0.5-

表1　カテーテルアブレーションに必要な知識
1.アブレーションの適応と禁忌と方法
2.合併症の種類と対応策
3.心腔内心電図の記録方法とその評価
4.プログラム刺激方法とその意義
5.心腔内およびその周辺の解剖学的特徴
6.各不整脈の臨床および電気生理学的特徴，その機序
7. 頻拍，頻脈の機序や回路の同定方法（特にエントレインメ
ント）

8.抗不整脈薬の作用機序
9.放射線被曝に関する知識
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ンドポイントを診断し，さらにfractionated atrial potentials
を認識でき，その意義を理解しておく必要がある．臨床
的には，肺静脈隔離法の意義，心房細動誘発因子の除去
の意義を理解し，血栓塞栓症のリスクや抗凝固療法を熟
知し，さらに心房細動に対する外科治療に関する知識を
持ち合わせ，心房細動診療の戦略全体を理解しておく必
要がある．

②心室頻拍アブレーション

　各心室の解剖学的特徴，すなわち乳頭筋，弁および弁
下組織の形状や位置関係，冠動脈の走行や壁運動異常部
位とその走行との関連，大動脈，肺動脈移行部では，流
出路と弁，cuspとの位置関係等の知識が必要である．電
気生理学的には，fractionated potentialやdouble potential
の意義を理解し，さらに心室筋の障害（瘢痕など）に由
来する心室頻拍の場合には，心室期外刺激，頻回刺激等
に対する電位，異常電位の反応等から3次元マッピング
上でのリエントリ回路の同定に関する知識が必要とな
る．

2 アブレーションに必要な設備（表2）

①心臓血管撮影装置

　カテーテルアブレーションは専用の心臓カテーテル室
で行われることが望ましい．心臓カテーテル室は，刺激
装置，記録装置，3次元マッピング装置を配置しても十
分な広さが確保されなければいけない．換気に関しては，
手術室と同様の陽圧換気であることが望ましく，酸素，
窒素，圧縮空気などの設備も整っていなければならない．
　透視・造影装置は，シングル，バイプレーンのどちら
でもかまわないが， バイプレーン装置がカテーテル操作
に有用である．常に照射線量に留意をしておかなければ
ならない．
　心房細動，器質的心疾患に伴う心室頻拍に対するアブ
レーションは手技時間が長くなることが多く，透視線量
の抑制に努める必要がある（表3）．さらに，被曝線量
の計算，長時間の被曝に対する注意システムが備わって

いることが望ましい．最近のデジタルパルスシステムに
より照射量を抑えることが可能である．術者に対しても，
放射線防護用眼鏡，カーテン，シールド操作ボックスな
どの使用も考慮すべきである．

②�電極カテーテル，アブレーションカテーテルお�
よび高周波発生装置

1）診断用電極カテーテル
　目的とする頻拍に応じてカテーテル種類，形状を選択
する．
2）高周波アブレーションカテーテル
　アブレーションカテーテルは，先端電極の大きさ，ア
ブレーション方法の違いにより選択される．
①通常型（非イリゲーション）カテーテル
　カテーテル先端のサーミスタにより温度をモニター
し，設定温度になるまで高周波の出力を自動的に調節す
る．電極サイズは4 mm，8 mm，10 mmなどがあり，電
極サイズが大きいほど，血流による冷却効果が大きく，
より高い出力での，広範囲の焼灼が可能になる．一方，
電極サイズが大きくなるとより広範囲（far field）の電
位を記録するため，電位の評価が困難になる場合がある．
②イリゲーションカテーテル
　先端電極を生理食塩水で冷却することにより，周囲血
流に依存せず，安定した出力を発生することができる．
また電極の血栓形成も少ないとされ，左心系のアブレー
ションでは有用である．一方，先端温度は組織温度を反
映しないため，過度の通電によるスチームポップ現象（心
臓壁内での水蒸気発生と破裂）が発生する可能性がある．
適切な温度設定をするとともに焼灼中の抵抗値の変化に
注意を払う必要がある．
　上室頻拍，WPW症候群に対するアブレーションでは
通常型カテーテルが，心房細動や心室頻拍にはイリゲー
ションカテーテルが望ましい．イリゲーションカテーテ
ルを使用する場合は専用の高周波発生装置が必要とな
る．

表2　カテーテルアブレーションに必要な設備
1.心臓血管撮影装置
2.各種電極カテーテル
3.アブレーション用高周波発生装置
4.心電図・心内電位記録装置
5.電気刺激装置
6.3次元マッピング装置およびディスプレイ
7.電気的除細動器および救急蘇生に必要な用具
8.シリンジポンプ

表3　透視線量の抑制において配慮すること
患者に対して
1.皮膚障害の予防
2.最小限の透視
3.透視時間が長くなった場合，アームの角度を動かし，放射
線が同一部位に集中することを避ける

4.検出器をできるだけ近づける
5.シャッター使用し，不要な部分をカットする
術者に対して
1.ガラス線量計を使用し，被曝線量管理を行う
2.遮蔽板を使用し，下方のX線管からの被曝を予防する
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③心内電位記録装置

　最近はデジタルシステムが多く使用され，12誘導心
電図と32～64チャネルの記録解析装置が速やかな電位
評価に有用である．ディスプレイとしては，リアルタイ
ム電位表示用と電位解析用のモニターが必要である．な
お，心臓カテーテル室の環境により，心内心電図にノイ
ズが発生することがある．ノイズのない鮮明な電位は診
断に不可欠であり，アースの徹底や不要な電気機器の使
用を控える．

④刺激装置

　心房，心室の各所で連続刺激，単発～連発の期外刺激
などのプログラム刺激が可能な専用の刺激装置を使用す
る．複数のペーシング部位を選択できる装置が望ましく，
自己心拍やペーシング心拍と同期可能な装置を用いる．
最近は心内電位記録装置と一体となったタイプも市販さ
れている．

⑤3次元マッピング装置

　3次元マッピング装置は，電位情報（興奮順序や電位
波高など）とその記録部位の3次元位置情報を同時に表
示する装置で，頻脈回路の同定や不整脈基質の同定が可
能となった．さらに心臓のCTやMRIの3次元イメージ
と統合（mergeまたは fusion）することにより，正確な
解剖学的情報の把握と安全かつ確実なカテーテル操作
（ナビゲーション）が可能となった．心房細動や複雑な
頻拍のアブレーションに必須の装置である．

⑥各モニターの適切な配置

　透視画面，リアルタイムおよび解析用電位，3次元マ
ッピング，血圧（非観血的，観血的），心拍数，酸素飽
和度などを表示するモニターを，術者の見やすい位置に
設置する．これらの生体情報が常に観察可能なシステム
を整える必要がある．

⑦電気的除細動器

　あらゆる心臓カテーテル検査・治療には心室細動など
の血行動態が破綻する不整脈が誘発されるリスクがあ
る．除細動器が常に使用可能かどうか術前に点検してお
く．故障に備え，2台目の除細動器のスタンバイも必要
である．対象不整脈が心室頻拍の場合には，最初から除
細動用電極パッドを患者に装着しておく．

⑧その他

　左心系のアブレーションでは，ヘパリン投与後，活性
化凝固時間（ACT）を定期的に測定する．ACTが適切
な値を維持するように適宜ヘパリンを追加投与する．
　心タンポナーデの発生に備え，心嚢穿刺キットを準備
し，常に遅滞なくドレナージが行えるよう穿刺法を習得
しておく必要がある．なお穿刺には心エコーガイドが有
用で，心エコー装置を準備しておくことが望ましい．

3 アブレーションに必要な人員（医
師など，手技，経験）

①人員

　アブレーションに関わる人員として，術者（医師），
助手（医師），電気的除細動や薬物投与，人工呼吸など
の患者管理を行う医師，記録装置および刺激装置を操作
する臨床工学士，患者を観察する看護師，X線装置を操
作する放射線技師が必要である．それぞれのスタッフが
電気生理検査，アブレーションの知識を有し，緊急事態，
合併症に対応できるよう，研修を行っておく必要がある．
術者のみでなく，すべての医師が電気生理検査の記録装
置，アブレーション装置の使用法を理解し，心電図や心
腔内電位図の評価が可能であることが望ましい．
　心房細動アブレーションでは，心房細動以外の上室頻
拍の診断法やアブレーション法に習熟しておく必要があ
る．これは肺静脈隔離術後に心房頻拍や心房粗動が新規
に発症する可能性があり，これらに適切に対応しなけれ
ばならないためである．
　心室不整脈に対するアブレーションでは，不整脈以外
の多岐にわたる知識や協力体制が求められる．例えば，
植込み型除細動器（ICD）のプログラム法，心不全に対
する適切な治療法，冠動脈疾患例に対する経皮的冠イン
ターベンション適応の有無，心臓外科医や画像診断専門
医の意見などが挙げられる．心室不整脈症例数，経験数
が少ない施設でのアブレーション施行は望ましくなく，
症例数，経験数の多い施設へのコンサルト，転院などが
望ましい．
　心室頻拍アブレーションは難易度が高く，高度なカテ
ーテル操作が必要なことも多く，さらに誘発された不整
脈中に血行動態が悪化することもしばしばあり，熟練し
た術者とスタッフが要求される．さらに3次元マッピン
グシステムに精通しているスタッフも必要である．特殊
な例として，心外膜アプローチや大動脈洞からのアブレ
ーション時には冠動脈造影が必要となり，緊急の際には
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短時間で循環補助が確立可能な体制を整えておく必要が
ある．

②必要な手技，技術

　アブレーションを行う医師は表4に示す技術を習得し
ておく必要がある．
　アブレーションはしばしば長時間の手技なり，特に心
房細動アブレーションでは除細動のための電気ショック
を複数回要することもあり，患者の苦痛を減少するため，
鎮静下での施行が望ましいことがある．一方，過度の鎮
静により呼吸が抑制されることがあり，手技がより困難
になる場合もある．呼吸障害を有する例や血行動態の不
安定な高リスク例，小児例では全身麻酔下での施行が望
ましい場合もある．なお鎮静を行う際には，心拍数，呼
吸数，血圧，酸素飽和度をモニターする．可能であれば
BISモニターを使用し，麻酔深度を測定することも推奨
される．
　心房細動アブレーションでは，心房中隔穿刺法が必須
であり，手技に熟練しておく必要がある．施設により手
技が異なるが，下記の基本的技能は習得しておくべきで
ある（表5）．
　心室頻拍アブレーションでは，剣状突起下（心窩部）
穿刺法による心外膜腔への電極カテーテルの挿入技術が
必要な場合がある．特殊な手技であり，経験数の多い施
設に委ねるべきである．

③中心的術者の必要経験症例数

　以下の熟練者とは，アブレーションに精通した不整脈
専門医を指す．

1）上室頻拍や特発性心室頻拍のアブレーション
　熟練者のもとで20例以上の経験が必要である．
2）心房細動のアブレーション 20）

　米国では心臓電気生理検査のフェローシップを得るた
めには，30ないし50例のアブレーションの経験が必要
と提唱されているが，これではまだ症例数が少ないと考
える専門家もいる．正確な症例数を提唱するのは困難で
あるが，各施設の結果をみると，100例以上施行してい
る施設での成績が良いことも確かである．当ガイドライ
ンは，熟練者のもとで，少なくとも30症例以上の経験
が必要と提唱する．
3）器質的心疾患に伴う心室頻拍のアブレーション 21）

　熟練者のもとで10症例以上の経験が必要である．器
質的心疾患に伴う心室頻拍のアブレーションには高度な
技術と正確な判断，熟練したスタッフが必要であるため，
年間を通して10例以上の心室頻拍アブレーションを行
っている術者に限定されることが望ましい．

4 アブレーションに必要な施設要件
　術者，助手（医師），外回り（医師），看護師，臨床工
学士，放射線技師が常に従事可能なことが要件として挙
げられる．また，安全性を高めるために知識と技術を共
有していることが望ましい．心房細動や心室頻拍に対す
るアブレーションでは3次元マッピング装置と操作・評
価に精通した医師が従事する必要がある．また，鎮静や
麻酔，緊急な外科的処置に関してコンサルト可能な麻酔
科医，心臓外科医もしくは胸部外科医のスタンバイが望
ましい．
　なお，薬物治療抵抗性の有症候性発作性心房細動で，
著明な左房拡大などを認めない例に対するアブレーショ
ンに関しては，年間の心房細動アブレーション施行数が
50例以上であればクラスⅠ適応となる．

3 電気生理検査

　1969年，Scherlagらによるヒス束心電図の記録以来，
心房，心室の電位記録や電気刺激法を含む電気生理検査
は広く普及し，徐脈性不整脈のみならず，頻脈性不整脈
の機序解明や非薬物療法の適応の決定および評価に不可
欠な検査となっている．電気生理検査は心腔内各所の電
位記録とプログラム刺激の組み合わせを基本とし，ここ
から得られる種々の電気生理学的現象を記録し，プログ
ラム刺激に対する反応性を評価して，不整脈を系統的に
解析していくものである．当初は不整脈の診断ならびに
治療方針の決定を目的としたが，カテーテルアブレーシ

表4　カテーテルアブレーションに必要な技術
・ 経皮的経血管的な右心系，左心系への電極カテーテルの挿
　入法
・挿入した電極カテーテルの安全な操作と目的部位への配置
・心腔内の電位記録とプログラム刺激による電気生理検査
・3次元マッピング法
・冠動脈造影法および心臓血管造影法
・合併症の認識と対処法
・体外式および心腔内電気的除細動の使用法
・抗不整脈薬の使用法
・静脈麻酔法または鎮静法
・救急処置（特に心嚢穿刺法）

表5　心房細動アブレーションに必要な技術
・心房中隔穿刺法
・左房内でのカテーテル操作法とアブレーション技術
・肺静脈入口部の認識
・心房各部位でのアブレーション出力エネルギーの調節
・3次元マッピング装置，心腔内エコーの操作と診断技術
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ョンの開発，普及により，診断と治療が一体となったダ
イナミックな検査に変貌を遂げた．さらにCARTOシス
テムやEnSiteシステムといった3次元マッピングシステ
ムの進歩により，頻脈性不整脈に対する電気生理検査の
役割は以前とは異なったものになっている22）．

1 カテーテルアブレーション時の電
気生理検査 23）

　頻拍の誘発，頻拍の機序の解明，頻拍回路または頻拍
起源部位の同定，アブレーション部位の同定，アブレー
ション後の効果判定などを目的として行われる．頻拍の
機序は，①リエントリ，②異常自動能，③撃発活動
（triggered activity）に大別される．頻拍の機序がリエン
トリであれば期外刺激および短い周期での頻回刺激によ
る誘発法（プログラム刺激法）が用いられる．異常自動
能の場合には頻拍の誘発はプログラム刺激では通常困難
であり，イソプロテレノールの持続静注による誘発法が
用いられる．撃発活動であれば比較的長い周期の頻回刺
激による誘発法が用いられる．頻拍の電気生理学的機序
の解明と頻拍回路の同定には従来の電気生理学的手法を
用いた方法，および近年の3次元マッピング法により，
迅速かつ精度の高い頻拍機序の解明，頻拍回路の同定が
可能となっている．いずれの方法においても至適アブレ
ーション部位は，異常自動能や局所（マイクロ）リエン
トリによる頻拍では最早期興奮部位であり，マクロリエ
ントリ性頻拍ではリエントリ回路内の必須伝導部であ
る．アブレーションの効果は，後者では必須伝導路の切
断により，前者ではイソプロテレノールを中心とする薬
物負荷やプログラム刺激により頻拍が誘発されないこと
により確認される．
　WPW症候群のアブレーションにおける電気生理検査
の役割は，副伝導路の伝導特性の評価と副伝導路の部位
診断，複数副伝導路やatriofascicular fiber（Mahaim束）
の鑑別診断，さらには房室リエントリ頻拍の誘発性など
の評価を目的として実施される．
　房室結節リエントリ頻拍においては，slow/fast型と
fast/slow型の診断，fast/slow型と遅い副伝導路を介する
permanent form junctional reentrant tachycardiaの 鑑 別，
ATP感受性心房頻拍との鑑別が目的となる．
　心房頻拍においては頻拍の誘発法やATPに対する反
応性から，異所性心房頻拍，局所リエントリ心房頻拍，
マクロリエントリ心房頻拍かの鑑別が可能となる．
　心房粗動においては，Haloカテーテルによる右房内
電位の記録により，三尖弁輪を周回する通常型（typical）
粗動は容易に診断される．アブレーション部位としての

三尖弁輪―下大静脈間峡部が必須伝導路であることを確
認するには，峡部からentrainmentを行い，concealed 
entrainmentを証明しておく必要がある．認められない
場合は峡部非依存性であり，3次元マッピングによりリ
エントリ回路を同定し，アブレーション部位を検索する．
　心房細動においては，カテーテルアブレーション治療
を前提とした，あるいはアブレーションによる治療効果
の確認のための電気生理検査が中心となる．心房細動の
発症と維持に寄与するトリガーの誘発と起源部位の同
定，アブレーション後の肺静脈隔離（両方向性ブロック）
の確認，心房細動の誘発性評価などが目的となる．
　心室頻拍においては，流出路起源特発性心室頻拍，ベ
ラパミル感受性心室頻拍，器質的心疾患を基礎とするマ
クロリエントリ心室頻拍など，その頻拍機序と病型によ
り適切な誘発法やマッピング法を選択することが重要と
なる．興奮マッピング，ペースマッピング，エントレイ
ンマッピング（entrainment mapping），不整脈基質
（substrate）マッピング法などにより至適アブレーショ
ン部位を同定する．

4 3次元マッピングとロボット
ナビゲーション

　3次元マッピング法は心臓の立体画像をコンピュータ
画面に作成し，その画像上に電気的情報を統合すること
で，アブレーション治療に必要な心臓形態と不整脈の地
図を同時に得ることができる．さらに，心腔内に挿入さ
れた電極カテーテルの位置は，リアルタイムでその心臓
立体画像中のアイコンで表示されるので，透視をほとん
ど使用しないでアブレーション標的に誘導することがで
きる（カテーテルナビゲーション）．現在最も普及して
いる方法は磁気を利用したCARTOシステム24），25）と微少
な電流を使用したEnSiteシステム26），27）である．EnSite
には体表に装着した電極パッチからカテーテル先端を計
測するNavXマッピングと，特殊なメッシュ構造のバル
ーンカテーテルを用いるArrayマッピングがある．
　ロボットナビゲーション法は電極カテーテルを人の手
で直接触れることなく操作をする方法である．術者被曝
の軽減や遠隔地の治療が可能になる．強い磁場を使用し
てカテーテルを操作する磁気ナビゲーション法
（magnetic navigation）と28），自在に屈曲する二重構造
シースを機械的に操りながらカテーテルを操作する機械
的ナビゲーション法（mechanical navigation）がある29）．
我が国では未承認である（2012年）．
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1 CARTOシステム

①基本原理

　磁気を発生するロケーションパッドをカテーテル検査
台の下に設置し，電極カテーテル先端の磁気センサーで
その強度を測定し，磁気発生装置からの距離を測定する．
異なる3対の磁気発生装置からの磁力を同時に計測し空
間上の位置座標が決定される．電極カテーテルの位置座
標をコンピュータに記憶させると，点と点が線を，線と
点が面を，面と点が立体を生み出し，実際の空間（心腔）
に近い立体像が認識される．このとき，各座標における
局所電位を同時に記録する．局所電位のレファランス電
位からの時相差（局所興奮時間）をこの心臓立体画像に
描出することで興奮伝播過程の地図（activation map，
図1左）が作成され，さらに興奮の伝播をアニメーショ
ン表示（propagation map）することもできる．また各
部位の電位髙を表示（voltage map，図1右）することに
より，病的心筋を示す低電位領域（low voltage area）を
認識できる．局所電位の周波数解析や電位幅などの表示
も可能である．
　CARTOシステムは，電気生理学的情報と3次元の解
剖学的情報がコンピュータ上でリアルタイムに統合され
た初めての不整脈診断機器であり，マクロリエントリ回
路や不整脈基質などの解剖学的認識が飛躍的に向上し
た．近年，CTやMRIの3次元画像をCARTOの心臓立

体画像と統合し（CARTO Merge），実像に近い空間認識
が可能となった30）．CARTO画面にはカテーテル電極が
アイコンでリアルタイムに表示されるため．カテーテル
先端と心臓解剖，不整脈基質が一体となってナビゲーシ
ョンされる．マクロリエントリ回路の遮断などの電気生
理学的アプローチ，肺静脈隔離術などの解剖学的アプロ
ーチによるアブレーションが容易になり，患者と術者の
放射線被曝は劇的に減少した．
　最近，心腔内エコーにCARTOの技術が応用され，
CARTO画面上に2次元エコー画像を重ね合わすことが
可能となった（CARTO SOUND）31）， 32）．リアルタイム
の心臓画像で，カテーテルの心筋との接触状況の把握，
通電時のエコー輝度の変化やバブル形成の観察，心嚢液
貯留の迅速な診断が可能である．後述するロボットナビ
ゲーションシステムと機能統合したCARTO RMTも開
発されている．

②臨床応用

1）リエントリ回路の描出
　開心術後の心房には切開線や瘢痕，病的心筋が混在し，
さまざまなリエントリ回路が生じうるが，古典的な電気
生理検査では回路の局在を正確に診断することは困難で
ある．CARTOマップでは，瘢痕部位，病的心筋，遅延
伝導が明示され，興奮が旋回する様子が描出される．ア
ブレーションの標的となる回路成立に必須となる部位の
理解も容易で，CARTO画面上でアブレーションカテー

図1　通常型心房粗動（開心術後）の右房CARTOマップ（左前斜位）

　左はactivation�mapで，興奮は三尖弁輪を反時計方向に周回している．右はvoltage�mapで，三尖弁輪側およ
び右房自由壁に0.5mV以下の低電位領域（パープル以外の領域）を認める．
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テルを導くことも可能である33）．巣状（focal）起源の
不整脈の診断と起源の同定も可能である．
2）心房細動アブレーションに対する応用
　心房細動に対するアブレーションには，肺静脈隔離術，
線 状 焼 灼 術，Complex fractionated atrial electrogram
（CFAE）アブレーション，自律神経節アブレーション
などの方法がある．CARTO MergeやCARTO SOUND
はこの目的に適した方法で，焼灼部にタグをつけること
により進行状況を正確に把握できるとともに焼灼範囲を
視認できる．
3）心筋梗塞後心室頻拍の瘢痕部アブレーション
　血行動態の安定した持続性単形性心室頻拍では機序の
診断と焼灼部位の同定が可能である．心筋梗塞などの器
質的心疾患に合併した血行動態が不安定な心室頻拍で
は，洞調律中のマッピングで低電位領域を探索すること
で病的心筋の範囲を認識できる（substrate map）．低電
位部位では伝導遅延を認め，リエントリ回路を形成しう
るため，頻拍を誘発しないで焼灼を行うアブレーション
法も選択される34），35）．

2 EnSite�NavXシステム

①基本原理

　3対の電極パッチを体表のX，Y，Z軸方向に装着し，
微小な電流を通電し，各々の軸で心腔内のカテーテル電
極の電圧を計測する．パッチ間の電圧との比により，X，

Y，Z軸の座標を求め，体内の空間的な位置を決定し，
NavXマッピングシステムのコンピュータ画面上に表示
する．この計測は，約10msecに一度の頻度で行われ，
リアルタイムでカテーテル電極の動きに追従する．最大
の利点は，すべての電極カテーテルに対応可能であり，
しかも複数の電極カテーテルにおける複数電極すべての
位置が計測可能である．これらの電極カテーテルを心腔
内で移動させると，各々の電極の軌跡が記録され，これ
らを立体的にレンダリングすることで心臓立体画像が画
面上に構築される．

②臨床応用

　NavXで作成した心臓立体画像とCTやMRIの3次元
画像を統合する機能（fusion）や興奮伝播図，低電位領
域の表示機能はCARTOと同様である．複数の電極カテ
ーテルの全電極を同時に表示できる．NavXシステムで
はX線透視を使用することなくマッピング電極カテー
テルのみならず，すべての電極カテーテルをナビゲーシ
ョン可能で（図2），放射線被曝量の低減に有用である．

3 EnSite�Arrayシステム

①基本原理

　先端に7.6ccの長球体バルーンが装着され，その表面
に64本のワイヤー（単極電極）が編み目状に配置され
たmultielectrode array catheterを使用する．このカテー

図2　巣状起源心房頻拍の右房NavXマップ（図左は右前斜位で右は後面像）

　頻拍中の最早期興奮部位にアブレーションカテーテル（ABL）が留置されている．CS=冠静脈洞；IVC=下大
静脈；RA=右房；SVC=上大静脈
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テルを心腔内に留置した状態で，通常のマッピング用電
極カテーテルを心臓内壁に沿って移動させると，NavX
マッピング法と同様の原理でコンピュータ画面上に心臓
立体画像が描出される．バルーン電極カテーテルは各々
の単極電極に接触していない離れた心筋組織の遠隔（far-
field）電位を記録し，それを元に数理モデルによる計算
式で興奮伝導様式を分析し，その結果を心臓立体画像に
投影し，興奮伝播マップが作成される36），37）．

②臨床応用

　1心拍の記録で興奮伝播マップを作成できるので，血
行動態がただちに不安定となる不整脈や期外収縮，非持
続性頻拍の興奮伝導様式が分析可能である．多形性頻拍
や細動のように心拍毎に興奮様式が変化する頻拍も，そ
の変化の様子をArrayマッピングで観察することができ
る．
　本システムの最大の欠点は，基本原理に基づく限界で
ある．描出された興奮伝播マップは，接触電極による実
電位ではなく，64の遠隔単極電位を用いて計算された
虚像によるマップである．特に，拡大した心臓で，バル
ーンから心筋組織までの距離が4cm以上の場合には，こ
の仮想現実の算出法に信憑性が得られなくなる．

4 磁気ナビゲーション法によるロボ
ットナビゲーション

①基本原理

　Niobeと呼ばれる本システムはカテーテル検査台の両
脇に設置された一対の永久磁石からなる．コンピュータ

制御により磁石対を傾斜および回転させ，磁石間の強力
な磁場の方向と強さをコントロールし，永久磁石が内挿
されたNiobe用電極カテーテル先端をナビゲーションす
る．7Frサイズのカテーテル軸は極めて柔軟性が高く，
磁気による方向性制御とカテーテル駆動装置による前
進・後退により，角度は1度単位で，駆動は1mm単位
で制御可能である38）．
　磁気ナビゲーション法によるカテーテル操作は放射線
区域外のカテーテル操作室から行われ，術者は放射線被
曝からは完全に防御される．理論的にはカテーテル検査
室外や遠隔地からも操作可能である．NiobeとCARTO
の合体は”CARTO RMT (remote)”と呼ばれ，CARTO
で作成された心臓立体画像上で指示することにより，カ
テーテル先端の操作が可能である39）．

②臨床応用

　あらゆる種類の上室頻拍，心室頻拍に対するカテーテ
ルアブレーション治療に臨床応用されている40）－61）．
1）操作性，臨床成績
　通常の人の手によるカテーテル操作は，屈曲・伸展，
回転，進退を瞬間的に判断して同時に行われるが，磁気
ナビゲーションによる操作は空間内の方向設定と進退を
分離して指示する必要がある．このため一つ一つの動作
には時間を要するが，心臓壁穿孔のリスクが少なく良好
な組織接触が得られること，3次元マッピング画像上で
標的部位を指示できること，記憶した部位にカテーテル
先端位置を回復可能なことなどの利点により時間は相殺
される．
　房室結節リエントリ頻拍，心房頻拍，心房細動，心室

図3　米国Stereotaxis社製�Niobe

可動式永久磁石
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頻拍に対しては，人の手によるカテーテル操作と遜色の
ない成績が報告されているが，心房粗動における陥凹部
（pouch）やEustachian弁，WPW症候群における房室弁
下へのアプローチは磁気ナビゲーション法では困難であ
る62）．逆に，心房スイッチ術後の体心房などへの経大動
脈逆行性アプローチ，左房や両心室の到達困難部位への
カテーテル操作では，人の手の操作より優れる．
2）X線被曝
　X線透視の使用は診断カテーテルとNiobe用カテーテ
ルの挿入に限定されるため，術者，患者のX線被曝は劇
的に減少する63）．Niobe用電極カテーテルは柔軟で，心
腔内で操作する際の透視は必要最低限で十分であり，さ
らにCARTO RMTの併用により，被曝削減効果は顕著
となる．
3）欠点
　本体設置以外にカテーテル検査室の磁気遮蔽が必要で
ある．強大な永久磁石を使用するため，非作動時におい
ても磁力の影響を考慮する必要があり，検査室に持ち込
む機器が制限される．

5 機械的ナビゲーション法によるロ
ボットナビゲーション

①基本原理

　 マ ジ ッ ク ハ ン ド に 相 当 す る 遠 隔 操 作 装 置
（manipulator）とそれをコンピュータ制御で操作するワ
ークステーションユニットよりなる．遠隔操作装置は二
層性のロングシースで構成され，電極カテーテル先端ま
で伸びる11.5Frのインナーシースとカテーテルシャフト
を制御する14Frのアウターシースが，各々独立したプ
リングワイヤーの牽引により屈曲する．ワークステーシ
ョンユニットは，電気的に遠隔操作装置を制御して電極
カテーテルのシャフトと先端が別方向に曲がる「S字型
カーブ」を与えることができる．磁気ナビゲーション法
と同様に一本の電極カテーテルのみ操作が可能である．
通常のカテーテル検査室に設置可能である．

②臨床応用

　最近，シース先端を屈曲することのできるロングシー
スが普及したため，本システムの有用性が相対的に低く
なっている．これまでの臨床例の報告では，通常のアブ
レーションと比較して，成功率は同様で，患者の放射線
被曝は低減されている．本法は通常のカテーテル操作に
付加的に使用できるシステムであるので，磁気ナビゲー
ション法のような特殊なカテーテル室や，大型の装置の

設置は必要ない．機械的ナビゲーション法は通常のカテ
ーテル操作と同一コンセプトの延長線上にあり，心臓壁
損傷のような合併症を予防するためには心筋組織とカテ
ーテル先端の接触圧を繊細にコントロールできる技術が
必須と考えられる．

5 アブレーションの合併症・頻
度と対策

　カテーテルアブレーションの合併症は，通常の電気生
理検査と重なるものと，治療法としての侵襲性の高さに
関連するものがある．加えて，放射線被曝の増加に伴う
皮膚障害や心房細動アブレーションにともなう肺静脈狭
窄や食道損傷などの新たなリスクも認知されるようにな
った．

1 カテーテルアブレーションの合併
症とその変遷

　おもな合併症を表6に64），日本心臓ペーシング学会（現・
日本不整脈学会）の小委員会が集計した本治療の黎明期
における合併症の頻度を表7に示す66）．重篤な合併症と
して心臓壁穿孔が79％と大半を占め，つづいて高度房
室ブロックが15％であった．治療対象となった不整脈
によって合併症の頻度は異なるが，手技の習熟や知識の
蓄積の過程で合併症の頻度は低下している．それぞれの
施設や術者の経験症例数が合併症の頻度に反映される
が，症例数が少ない施設で合併症が多い傾向も認められ
た65）．
　一方，最近は手技的に難易度の高い心房細動や術後の
心房頻拍などに対象が拡大され，肺静脈狭窄や左房食道
瘻などの新たな合併症を生じている．表8に2008年か

表6　合併症の種類
A.血管の穿刺とカテーテルの操作が関与するもの
　　   穿刺部出血と血腫，末梢血管損傷
　　   動静脈瘻
　　   気胸
　　   空気塞栓および血栓塞栓症
　　   心臓の穿孔と心タンポナーデ
　　   冠動脈の損傷
　　   弁や腱索の損傷
B.       高周波通電によるもの
　　   刺激伝導系の傷害，房室ブロック
　　   血栓形成による塞栓症，脳梗塞や心筋梗塞
　　   肺静脈や冠静脈洞などの狭窄や閉塞
　　   横隔神経麻痺
　　   左房食道瘻
C.    その他
　　   感染
　　   放射線被曝による皮膚傷害
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ら2010年の治療症例を対象とし，日本不整脈学会のカ
テーテルアブレーション委員会が集計した合併症の頻度
を治療成績とともに示す．一部の不整脈で比較的に高い
合併症の頻度を認めるが，技術的にすでに確立されてい
る発作性上室頻拍や心房粗動でも以前と変わらない頻度
で合併症を認めていることは留意すべき点である．
　心臓血管壁穿孔や心タンポナーデ，末梢血管損傷，冠
動脈や弁膜の損傷などの機械的あるいは物理的障害につ
いては電気生理検査以外のカテーテル検査と同様であ
る．不可逆的な房室ブロックは恒久型ペースメーカの植
込みを要し，カテーテルアブレーションによる合併症と
しては特に注意すべきものである．一部の副伝導路への
焼灼でも見られるが，ほとんどは房室結節リエントリ頻
拍のアブレーションに際して発生する．通常の遅伝導路
の焼灼ではヒス束に近づくほど根治的通電となりやす
く，速伝導路と遅伝導路の位置に個体差があることも房
室ブロックを招く背景となっている．referenceとしてヒ
ス束電位が大きく記録できるように電極カテーテルを配
置し，また術中のヒス束電位記録用カテーテルの移動に

注意する必要がある．
　速伝導路の障害を避けるためにいくつかの提案がなさ
れている66）．高齢者で術前にⅠ度房室ブロックが存在す
れば，高度の房室ブロックの合併症も生じやすいように
思われるが，遅伝導路の焼灼では，高齢者のほうがPQ
延長を認める頻度は高いものの，不可逆的な房室ブロッ
クはむしろまれである67）．方法論や技術が確立されてき
た現在，合併症のありかたは往時とは変化していると思
われる．

2 心房細動アブレーションに伴う合
併症の概要

①頻度

　1995年から2006年の32,569例45,115セッションにお
いて，32例（0.098％）の死亡例があった7）．原因は，
心タンポナーデ8例，脳血管障害5例，左房食道瘻5例，
重症肺炎2例，心筋梗塞，torsades de pointes，敗血症，
急性呼吸停止，肺静脈穿孔，血胸などが１例ずつであっ

表7　カテーテルアブレーションによる合併症の頻度
不整脈の種類 1993年 1994年 1995年 1996年 1997年
WPW症候群（％） 5.0 0.9 0.8 0.7 0.5
房室結節リエントリ頻拍（％） 4.6 0.0 0.4 0.4 0.8
心房粗動（％） 10.0 0.0 0.4 0.2 0.0
心室頻拍（％） 5.7 0.4 1.1 0.9 0.4

表8　最近の合併症の頻度
施行数 再セッション数 ％ 急性期合併症数 ％ 急性期成功率（％）

WPW症候群（有症候） 614 67 10.9 8 1.3 94.6
WPW症候群（無症候） 27 6 22.2 1 3.7 74.1
その他の顕性副伝導路（有症候） 14 4 28.6 0 0.0 85.7
潜在性副伝導路 401 50 12.5 6 1.5 96.3
房室結節リエントリ頻拍 1412 130 9.2 24 1.7 98.4
洞結節リエントリ頻拍 25 0 0.0 0 0.0 100.0
心房内リエントリ頻拍 7 2 28.6 0 0.0 100.0
心房期外収縮 26 6 23.1 1 3.8 88.5
心房粗動 1966 227 11.5 26 1.3 97.9
心房頻拍 538 97 18.0 12 2.2 77.3
外科手術関連心房頻拍/粗動 150 28 18.7 2 1.3 88.0
アブレーション関連心房頻拍/粗動 67 45 67.2 3 4.5 86.6
房室接合部アブレーション 87 8 9.2 1 1.1 89.7
心房細動 2260 492 21.8 41 1.8 -　
心室期外収縮 309 46 14.9 3 1.0 78.6
非持続性心室頻拍 280 28 10.0 1 0.3 81.1
持続性心室頻拍 362 69 19.1 12 3.3 84.0

8545 1305 141 1.7
ANOVA p=0.0000 n.s. p=0.0000



16 循環器病の診断と治療に関するガイドライン　2012

循環器病の診断と治療に関するガイドライン（2010－2011 年度合同研究班報告）

た．重篤な合併症を3.9％に認めたとする報告もある68）．
合併症は75歳以上の高齢者（相対危険率3.977）やうっ
血性心不全（ハザード比 5.174）との関連が認められた．

②脳血管障害

　Schrickelらは肺静脈隔離翌日にMRIを施行し，11％
（6/53例）に無症候性脳塞栓を認めた69）．Patelらの
3,060症例（61±8歳）の解析では，26例（0.8％）が脳
血管障害の症状を呈し，術後48時間以内に2例が死亡
した70）．
　術前24時間以内に経食道エコーと十分な抗凝固療法
が行われたScherrらの報告では1.4％（10/721セッショ
ン）に脳血管障害が生じていた71）．脳血管系の既往歴が
ある場合は9.3％（4/43）とリスクは高く，さらにCHADS2
スコアと明らかな関連を示していた．血液凝固レベルが
抑制されていない状態下での治療手技が血栓塞栓の合併
頻度を高めることが示唆されている72）．

③左房食道瘻・肺静脈狭窄・横隔神経麻痺

　Martinekらは治療翌日に食道内視鏡検査を行い，
5/175例（2.9％）に食道潰瘍を認めた73）．心房細動のタ
イプ，エネルギー量，経鼻管の有無，肺静脈隔離以外の
心房線状焼灼の有無，あるいは食道造影が行われたか否
かは関係なかった．
　アブレーション後，肺静脈が閉塞した18例について
肺血流シンチや造影CTの結果と症状や治療経過が対比
された74）．片側の閉塞では症状は乏しいものの，閉塞の
程度はおおむね自覚症状に反映され，肺静脈の拡張や
stent留置により自覚症状は大きく改善された．
　横隔神経麻痺の頻度は18/3755例（0.48%）と報告さ
れている18）．右横隔神経麻痺は右上肺静脈と上大静脈隔
離に際して出現し，左横隔神経麻痺は 左心耳アブレー
ションに合併する傾向を認めた．

3 まとめ
　穿孔や一過性の房室ブロック，あるいは穿刺部の血腫
などは，頻度の差はあるとしても，いずれの施設でも経
験しうる合併症である．心房細動アブレーションの普及
とともに合併症の内容も変化したが，適応の拡大，手技
の進歩とともに予期せぬ合併症が出現するかもしれな
い．心筋焼灼に伴い，慢性期に新たな不整脈が出現する
可能性を示唆する研究もあるが，この点についてはまだ
十分な知見は得られていない．

Ⅲ 各論

1 上室頻拍

　上室頻拍に対する高周波カテーテルアブレーションは
有効性と安全性が高い有用な根治手段である．房室結節
リエントリ頻拍，WPW症候群，心房粗動は臨床的に頻
度の高い上室頻拍であるが，いずれにおいてもアブレー
ションにより満足できる治療効果が期待できる．心房頻
拍は発生機序・発生部位が多様であり，3次元マッピン
グシステムを用いるなどの工夫を要する．

1 我が国の上室頻拍アブレーション
の実態

　2008年～2009年に日本不整脈学会カテーテルアブレ
ーション委員会が集計したデータによると，2年間の上
室頻拍アブレーション総数は4,374例であった．内訳は
いわゆる発作性上室頻拍が2,498例，すべての心房粗動
が1,801例，房室接合部アブレーションを要した上室頻
脈が75例であった．発作性上室頻拍2,498例は，図4に
示す通り，房室結節リエントリ頻拍が45.5％，房室リエ
ントリ頻拍が37.1％，心房頻拍が16.6％，洞結節リエン
トリ頻拍または inappropriate sinus tachycardiaが0.8％の
頻度で，80％以上が房室結節リエントリか房室リエン

表4　本邦の発作性上室頻拍2498例の頻拍機序

JCAR2008－2009集計

房室リエントリ頻拍
房室結節リエントリ頻拍
洞結節リエントリ頻拍
心房頻拍

37.1％

45.5％

16.6％
0.8％
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トリを機序とした．

2 Wolff-Parkinson-White（WPW）症
候群

①カテーテルアブレーションの適応

クラス　I
　1.      生命に危険を及ぼす危険性がある，または失神など
の重篤な症状を伴う頻脈性心房細動や他の心房性頻
脈性不整脈がある場合

　2.      副伝導路を介した頻拍発作があり，短時間で自然停
止しない，症状を伴う，頻度が多い，などの場合

　3.      副伝導路を介した頻拍発作はないが，ハイリスク群
で，公共交通機関の運転手など，業務内容が患者以
外の人命に関わる可能性がある場合

クラス　IIa
　1.      副伝導路を介した頻拍発作はなく，ハイリスク群で
もないが，心房細動発症の可能性などを考慮して患
者がカテーテルアブレーションを希望する場合

　2.      頻拍発作を認めても症状が軽微で，短時間で自然停
止し，頻度もまれな場合

　WPW症候群に対する高周波カテーテルアブレーショ
ン治療の成功率は非常に高く，かつ再発率および合併症
発生率は0.5～2.0％と低い75）－83）．全世界で広く普及し
ており，我が国でも急速に普及し，その適応基準も大き
く変遷し，拡大してきた．薬物療法との大きな相違点は，
極めて治療成功率が高く，何よりも根治療法であること
であり，同時に薬物の副作用発現率と比べても，アブレ
ーションに関連した重篤な合併症の発生頻度は有意に低
い．医療経済的にも優れた治療法であり，本疾患の第一
選択治療と考えられて然るべきである．社会的適応とい
う観点から，公共交通機関の運転手など，多くの人命に
関わる職業の場合は，無症状であっても高リスク群（心
房細動時の最短R-R間隔が220 msec未満，副伝導路有
効不応期が250msec未満）ではアブレーション治療が薦
められる86），87）．スポーツ選手においても手技に伴う合
併症を理解した上で同意が得られればアブレーション治
療が考慮される．

②アブレーション手技

　複数副伝導路例もまれでないことを考慮すると，正確
かつ詳細な電気生理検査による副伝導路部位の同定（マ
ッピング）が必須である．高周波通電毎に電位を綿密に
評価し，伝導路離断の効果を正確に把握することが大切

である．
　出力エネルギーに関しては，焼灼部位により調整する
必要はほとんどなく，温度設定を50～55℃，最大出力
を35～50Wとする．アブレーション法として，右側副
伝導路に対しては弁上アプローチが一般的である．左側
副伝導路に対しては経心房中隔弁上アプローチと経大動
脈弁下アプローチがあるが，後者では，血流の関係で十
分な出力が得られない場合があり，その場合はカテーテ
ルの再留置が必要である．通電中に抵抗値がアブレーシ
ョン直前値の10％以上の上昇があった場合は，血栓形
成の可能性があるため，アブレーションカテーテル先端
部位の血栓付着の有無の確認が必要である76）－78）．
　アブレーション部位の選択に関しては，顕性WPW症
候群の場合は，双極電位記録で心室興奮が最早期となる
部位（心房心室電位の連続性とともに鋭い副伝導路電位
がしばしば認められる），また単極誘導においていわゆ
るP-QSパターンを呈する部位が至適部位と判断され
る．潜在性WPW症候群の場合は，頻拍中あるいは心室
ペーシングを行い，副伝導路が主たる逆伝導の状況での
心房最早期興奮部位が至適通電部位である．弁上アプロ
ーチの場合，心房中隔側以外では心房心室電位比がほぼ
1となる部位で焼灼する76）－79）．
1）右側副伝導路
　マッピングは複数副伝導路例の場合も想定して，三尖
弁輪のなるべく広範囲をカバーするような，電極設置部
位が比較的長い電極カテーテルを用いることが推奨され
る．心房粗動で使用されるHaloカテーテルにより，三
尖弁輪の広範囲から同時に電位を記録すると副伝導路部
位が判明しやすい86）．マッピング精度を考えると電極間
距離は比較的短いものが薦められる．
①前壁～側壁～後壁副伝導路
　経下大静脈・弁上アプローチ法が一般的で，カテーテ
ル操作も容易であり，推奨される．ロングシースを使用
するとカテーテル先端の固定が良くなる場合もある．
②後中隔副伝導路
　冠静脈洞造影により解剖学的特徴を術前に把握する．
冠静脈洞開口部近傍でアブレーションが必要となる例も
ある．中心冠状静脈洞内でアブレーションする場合は，
十分な病変が作成されないことがあり，また穿孔のリス
クもあるので注意深い手技が要求される．離断できない
場合は，左側弁下アプローチか心外膜アプローチを試み 
る76），83）．
③前～中中隔副伝導路
　正常房室伝導路に近接しており，房室ブロックのリス
クが高いので注意を要する．弁上アプローチでは，房室
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伝導路が中心線維体で保護されている心室側でアブレー
ションするか，三尖弁下でアブレーションする．アブレ
ーションカテーテル先端電極でヒス束電位が記録される
場合は当然のこと，記録されない場合でもヒス束に近接
した部位では房室伝導を傷害する危険性がある，低出力
（5～10W）または温度設定を40℃程度から開始し，房
室伝導を観察しながら出力を徐々に上昇させる82），83）．
2）左側副伝導路
　経心房中隔弁上アプローチと経大動脈弁下アプローチ
がある．後者の場合，高齢者や大動脈弁硬化例などでは
動脈蛇行によるカテーテル操作の制限を認めることがあ
り，またカテーテルによる血管損傷，大動脈弁の損傷な
どのリスクある．前者は心房中隔穿刺に習熟しておく必
要がある83）．
①前壁～側壁副伝導路
　僧帽弁直下にアブレーションカテーテル先端部位を固
定する．心房波高が最も高い部位でアブレーションする．
弁上アプローチでは心房波高と心室波高がほぼ1：1と
なる弁輪部に先端を固定する．
②後壁～後中隔副伝導路
　前壁，側壁部と同様な手技で施行する．後中隔副伝導
路の場合，冠静脈洞内からの右側アプローチで有効な場
合もある．まず右側アプローチ法を試み，離断に成功し
ない場合に左側アプローチに変更する．稀ながら後中隔
部アブレーションで完全房室ブロックとなる危険性もあ
る．
3）特殊な副伝導路
①Mahaim線維束（atrio fascicular fiber）
　本副伝導路の心房端は房室結節から離れた三尖弁周
囲，多くは，前壁～側壁部位に局在することが多い87）－90）．
通常の右側副伝導路と同様の方法でマッピングを行う
が，症例によっては副伝導路を介する順伝導時間が房室
結節伝導時間と近似しているためマッピングに難渋す
る．この場合，三尖弁輪を心房側から同一周期でペーシ
ングを行い，「ペーシング刺激―デルタ波立ち上がり」
時間を計測し，最も短い部位付近をさらに詳細にマッピ
ングを行う87）．症例によっては，Mahaim電位と呼ばれ
る特殊な電位が記録される部位で離断に成功する88），89）．
②心外膜側副伝導路例
　まれながら心耳～心外膜側心筋を走行する副伝導路を
認める．心耳内にカテーテルを挿入して離断可能な場合
もある91）．心外膜アプローチを必要とする場合もある．
本アプローチは，剣状突起下穿刺法または外科的な同部
位の小切開によりアブレーションカテーテルを心外膜腔
内へ挿入する．冠動脈の解剖学的走行を把握してカテー

テル操作およびアブレーションを行うことが必須であ
る．

3 房室結節リエントリ頻拍

①カテーテルアブレーションの適応

クラス　I
　1.      失神などの重篤な症状や軽症状でも QOL の著しい
低下を伴う頻拍発作の既往がある場合

　2.      頻拍発作があり，薬物治療の有無に関わらず患者が
カテーテルアブレーションを希望する場合

クラス　IIa
　1.      頻拍発作の心電図が確認されている患者で，電気生
理検査で頻拍が誘発されず二重房室結節伝導路のみ
が認められた場合

　2.      他の頻拍に対する電気生理検査またはカテーテルア
ブレーション治療中に偶然誘発された房室結節リエ
ントリ頻拍

　房室結節リエントリ頻拍は，房室接合部（compact 
AV node）へ前方（上方）から進入する速伝導路（fast 
pathway）と後方（下方）からの（遅伝導路）slow 
pathwayを回路とする頻拍である．頻拍中の順行路／逆行
路 か ら，slow/fast型，fast/slow型，slow/slow型，left 
variant slow/fast型の4型に分類する．房室結節リエント
リ頻拍435例の機序は各々76％，10％，12％，2％と報
告されている92），93）．遅伝導路アブレーションにより高
い根治率が得られる．房室結節に近い部位でアブレーシ
ョン行うため房室ブロックのリスクがあり，通電中はそ
の発生に十分に注意する必要がある．

②アブレーション手技

1）アブレーション部位
　遅伝導路をアブレーションする．特有な電位記録部位
を標的とする方法（電位アプローチ法）と解剖学的に特
定部位を標的とする方法（解剖学的アプローチ法）があ
る．前者では三尖弁輪の後中隔～中中隔領域のいわゆる
Jackmann電位94）記録部位または中隔領域のいわゆる
Haissaguerre電位95）記録部位で，かつ心房電位が心室電
位に比して小（0.2以下）となる部位でアブレーション
する．解剖学的アプローチ法は，後中隔部の冠状静脈開
口部（図5左，P1，P2領域）から通電を試み，無効な
らば徐々により高位（図5左，M1，M2領域）移動させ
る方法である．実際には電位アプローチ法と解剖学的ア
プローチ法を組み合わせて実施することが多い．不成功
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の場合は冠静脈洞内（図5右，CS apical edge）の通電
が有効な場合がある．
　一般的に通電部位が前上方に向かう程，房室ブロック
のリスクは高くなる．まれながら速伝導路が後方に偏位
する例も存在するため，後中隔領域の通電であっても注
意を要する．通電中にPR時間の延長を認めればただち
に通電を中断する．
2）通電方法
　確実に遅伝導路を切断し，かつ房室ブロックを避ける
には電極の固定と組織との接触を良好に保つことが重要
である．左前斜位像で電極が心房中隔にコンタクトして
いることを確認する．ロングシースの使用が有用な場合
もある．出力設定は，温度50～55℃，出力30～35W
で十分効果がある．通電後20～30秒間に房室接合部調
律が出現しなければ通電を中止し，部位を変更する．
　遅伝導路アブレーションでは通電中の房室接合部調律
の出現が有効通電の指標となる．房室接合部調律中に
1：1の室房伝導を確認できれば通電を続行する96）．室
房ブロックの出現に注意し，ブロックが出現すればただ
ちに通電を中断する．PR延長，房室ブロックの出現に
注意する．室房伝導がもともと不良の場合は接合部調律
の心拍数を上回るレートで心房ペーシングを行い，PR
時間の延長がないことを確認しながら通電する．心拍数
100/分以上の速い接合部調律は房室ブロックのリスクと
なるとの報告がある97）．異論もあるが，慎重に実施すべ
きであろう．

　アブレーションのエンドポイントは，イソプロテレノ
ール負荷後のプログラム刺激，バーストペーシングよる
房室結節リエントリの非誘発性とする．ただし1～2個
の心房エコーまでは可とする．

③成績

1）成功率
　NASPE surveyにおける5,092例の房室結節リエント
リ頻拍アブレーションの成功率は97％である98）．
Moradyらが多施設から集計した8,230例の報告では，5
年間の長期成功率は99％と極めて良好である99）．
2）合併症
　NASPE survey98）によると，房室ブロックが6例（0.1
％），タンポナーデ・心外膜炎18例，気胸5例，動脈損
傷3例，静脈塞栓症5例，死亡0例であった．Moradyら
の報告では持続性の完全房室ブロックの発生率は0.4％
であった99）．
　房室ブロックの発生は通電部位に密接に関係している
100）．後中隔領域の通電に比べ中中隔，前中隔と前方に
なるほど房室ブロック誘発率は高くなる（表9）．一方，
これらのリスク部位では通電エネルギー量，通電時間が
不足しがちとなり，再発率も高くなりやすい100）.
3）再発率
　Moradyらの集計では，アブレーション後5年間で再
アブレーションを要した例は全体の1.3％であった98）．
　Oklahoma大学の399例の検討では，slow/slow型にお

図5　解剖学的アプローチによる遅伝導路アブレーション

　AVN：房室結節，CS：冠静脈洞，HB：ヒス束，RA：右房，RV：右室，TT：Torado腱索

表9　通電部位による房室ブロック発生率と再発率（文献9より引用）
標的部位 患者数 成功率 房室ブロック誘発率 再発率
前中隔 177 89％ 8.0％ 9.6％
中中隔 189 98％ 2.6％ 0.6％
後中隔 620 98％ 0.8％ 3.7％
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ける再発率が11.1％（6/54例）と slow/fast型0.3％（1/345
例）に比べ有意に高かった101）．

④その他

　他の頻拍誘発を目的とした電気生理検査中に，偶発的
に房室結節リエントリ頻拍が誘発されることがある．そ
の場合は，患者の同意を得た上でアブレーションを実施
する（クラスⅡa適応）．
　洞調律時の心電図にて1度房室ブロックを認める場合
は通常のアブレーションによる房室ブロックの発生率が
高くなる．1度房室ブロック例では速伝導路経由の順行
性伝導が欠如している可能性があり，遅伝導路伝導消失
は房室ブロック誘発を意味する．逆行性速伝導路伝導の
アブレーションが試みられるが，リスクについて患者の
同意を得るとともに房室ブロックの発生には十分に注意
する．

4 通常型心房粗動

①カテーテルアブレーションの適応

クラス　I
　1.      頻拍や失神，心不全などの症状，QOLの低下を伴
う心房粗動

　2.      心房細動に対する薬物治療中に出現した通常型心房
粗動

　3.      心房細動アブレーション中に出現するか以前に記録
されている通常型心房粗動

クラス　IIa
　1.      症状はないが，器質的心疾患を有し，心室機能低下
を伴う場合

　2.      他の頻拍に対するカテーテルアブレーション治療中
に偶然誘発された通常型心房粗動

　3.      パイロットや公共交通機関の運転手など職業上制限
となる場合

通常型心房粗動（typical atrial flutter）は，三尖弁輪を
反時計方向に旋回するマクロリエントリを機序とし，心
電図上は下壁誘導での陰性の鋸歯状粗動波を特徴とす
る．三尖弁輪を時計方向に旋回する場合は reverse 
typical atrial flutterと呼ばれ，粗動波は陽性となる102）．
いずれも，前方は三尖弁輪，後方は上大静脈，下大静脈
およびEustachian ridgeを解剖学的障壁とし，三尖弁輪
－下大静脈間解剖学的峡部（cavotricuspid isthmus: CTI）
を必須伝導路として成立する頻拍回路である．したがっ
てCTIの線状焼灼により根治可能である103），104）．通常型

心房粗動に対するカテーテルアブレーションの手技自体
は比較的容易で，安全性および治療効果の面で，抗不整
脈薬の慢性投与に勝る6）．したがって有症状の場合はも
ちろんのこと，とくに心室機能低下を伴う場合などでは，
無症状であっても積極的に適応を検討する．
　心房細動に対する I群，特に Ic群抗不整脈薬による治
療中に心房粗動が出現することがある105），106）（Ic 粗動）．
CTI線状焼灼により心房粗動の再発が予防されるだけで
なく，同薬の継続により心房細動の再発も予防されやす
くなる107）．ただし，有症候性の心房細動が認められれば，
心房細動に対するカテーテルアブレーションも考慮すべ
きである． 

②アブレーション手技

　持続性心房粗動は心房細動の約3分の1の頻度で血栓
塞栓症を合併することがある108）．前処置として，特に
血栓塞栓の高リスク例（CHADS2スコア≧2点）では，
アブレーション前に抗凝固療法を実施しておく必要があ
る．
　通常型心房粗動は，右房内に留置されたHaloカテー
テルまたは3次元マッピングにより示される三尖弁輪を
周回する興奮パターンで診断される．アブレーションの
標的はCTIで，まずCTIが必須伝導路であることを確認
する必要がある．このためにCTIに留置したアブレーシ
ョンカテーテルにより，粗動中に粗動レートよりやや速
いレート（＋10拍～＋20拍）でペーシングを行い，
concealed entrainmentを証明する．ペーシング中の右房
および左房（冠静脈洞）の興奮パターンが粗動中のそれ
と完全に一致し，ペーシング部におけるペーシング直後
の復元周期（post-pacing interval）が粗動周期と一致す
ればconcealed entrainmentと考えられる（図6）．
　アブレーションには，以前はカテーテルチップの小さ
いもの（4 mm）が用いられていたが，現在はより大き
なサイズのもの（8-10mm）やイリゲーション tipを用い
て行われることが多く，有効性も高い109）．出力設定は，
8mm tipでは出力が40-50W，温度50-60℃とするのが一
般的である．イリゲーション tipではスチームポップを
避けるために，出力30-40W，温度42-45℃と低めに設定
する．CTIの形状がpouch様（concaved isthmus）となっ
ている場合には，イリゲーション tipの効果が高いとす
る報告もある110）．
　カテーテルの先端電位で心房／心室電位比が1：2～
1：4となる部位を三尖弁輪の通電開始点とする．１か
所で30-60秒間通電した後に，カテーテルチップのサイ
ズに合わせて数mmずつ引き，心房電位の消失する下大
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静脈まで連続的に通電を行う．下大静脈側の通電は痛み
を伴うことが多いため注意を要する．拡大した右房の場
合には，三尖弁輪側へ到達するためにロングシース
（SR0，SL1など）が必要なこともある．
　通電中に頻拍が停止しても，CTIの伝導ブロックが不
完全なことも少なくはない．冠静脈洞と低位右房側壁か
らのペーシングで，Haloカテーテルの興奮シークエン
スを参考とし，CTIにおける両方向性ブロックを確認す
ることが重要である．CTIの両方向性完全ブロックが作
成されていないと心房粗動の再発率が上昇することも報
告されており111），アブレーションのエンドポイントは
あくまでもCTIの両方向性ブロックとすべきである． 
　CTIに対する焼灼ラインは三尖弁輪の6時（左前斜位）
の位置で行われることが多いが，通常の焼灼ラインでは
難渋する例も少なからず存在する．このような場合には，
より自由壁側の三尖弁輪7時の位置にラインを移すか，
三尖弁輪から冠静脈洞開口部を経て下大静脈に至る
septal isthmusで焼灼することも検討する112）．ただし，
後者のアプローチでは冠静脈洞入口部を経由することか
ら，房室ブロックのリスクがあることも把握しておくべ

きである．

5 非通常型心房粗動
（incisional�reentrant�tachycardia含む）

①カテーテルアブレーションの適応

クラス　I
　1.      失神，心不全などの重篤な症状，QOLの低下を伴
う場合

クラス　IIa
　1.      薬物治療抵抗性の場合
　2.      パイロットや公共交通機関の運転手など職業上制限
となる場合

クラス　IIb
　1.      他の頻拍に対するカテーテルアブレーション治療中
に偶然誘発された場合

　非通常型心房粗動の発症機序は，右房自由壁のリエン
トリや上大静脈または下大静脈を旋回するリエントリ，
左房内リエントリなど，症例により異なる．多くの場合，

図6　通常型心房粗動のconcealed�entrainment.

　解剖学的峡部からのペーシング（周期=222�msec）中の各電位波形と興奮パターンは粗動中のそれと一致し，
ペーシング後の復元周期（*）は粗動周期（235�msec）と一致している．MAP=マッピングカテーテル電位；
HB=ヒス束部電位；Halo=三尖弁周囲電位；CS=冠静脈洞.電位
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器質的心疾患か開心術の既往を認め，リエントリ回路に
は異常電位組織（低電位や瘢痕組織）が関与する113）．
診断は必ずしも容易ではなく，3次元マッピングにより
回路の局在が証明される．アブレーション部位は回路内
の必須伝導部（ほとんどは異常電位部に存在する）か回
路内の障壁（瘢痕組織など）と解剖学的障壁（上大静脈，
下大静脈，三尖弁輪，僧帽弁輪，肺静脈など）間の組織
である．

②アブレーション手技

　詳細な3次元マッピングにより，右房か左房か，どの
ような旋回パターンかを見極める．リエントリの多くは
異常電位部が関与しているため，低電位部や瘢痕部の周
辺を綿密にマッピングすると局在が判明しやすい114）．マ
ッピング後は通常型粗動と同様にconcealed entrainmentを
証明し，アブレーション部位を特定する．ただし，頻拍
中のペーシングにより頻拍が容易に停止することもまれ
ではなく，このような場合はマッピング所見と電位所見
（分裂した低電位など）を参考として通電する．
　非通常型心房粗動は心房細動への移行も認めること，
また頻拍が停止しても再発率が比較的高いことも念頭に
置くべきである115）．

6 心房頻拍

①カテーテルアブレーションの適応

クラス　I
　1.      症状を有する頻拍起源の限局した再発性の心房頻拍
　2.      頻繁に再発するインセサント型心房頻拍
　3.      頻拍誘発心筋症の原因と考えられる心房頻拍
クラス　IIa

　1.      症状を有する頻拍起源の限局した心房頻拍で薬物治
療が有効な場合

　2.      症状のない心房頻拍で器質的心疾患を有し心室機能
低下を伴う場合

　心房頻拍には，異常自動能（異所性自動能，撃発活動）
やマイクロリエントリによる巣状興奮を示すもの（以下
巣状興奮型心房頻拍）と，マクロリエントリによるもの
がある．後者は峡部非依存性の非通常型心房粗動との区
別が曖昧である．巣状興奮型心房頻拍の起源は，洞結節
領域のリエントリ頻拍（洞結節リエントリ頻拍），房室
結節領域・ヒス束近傍起源の心房頻拍116）－118），弁輪部，
分界稜，肺静脈，上大静脈，冠状静脈入口部，心房中隔，
心耳，などである119）－122）．これらのうち心耳起源と肺
静脈起源のタイプは心室機能低下を伴う頻度が高い123）．
Mediらの報告では頻拍誘発心筋症30例中8例（27％）
が心耳起源で，心耳起源の心房頻拍19例中8例（42％）
が頻拍誘発心筋症となり，また肺静脈起源の心房頻拍
44例中8例（18％）が頻拍誘発心筋症であった123）．

②アブレーション手技

　巣状興奮型心房頻拍では，12誘導心電図でP波の確認
ができればその起源を予測しておく（図7）123）．左房側
へアプローチする可能性があれば心房中隔穿刺が必要と
なる．また起源予測により心内マッピングが効率的に施
行でき，合併症予防および対策法を事前に明らかにする
ことができる．
　巣状興奮型心房頻拍のように，巣状興奮を示す頻拍の
アブレーション至適部位は通常アクチべーション（興奮）
マッピングとペースマッピングによって決定される．ア
クチべーションマッピングは頻拍中あるいは期外収縮時

図7　P波形による心房頻拍の起源予測（文献124改変）
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に心腔内に留置された電極カテーテルの電位と，さらに
マッピングカテーテルの電位から最早期興奮部位や興奮
伝播様式を同定する方法であり，ペースマッピングとは
洞調律時にマッピングカテーテルにより頻拍あるいは期
外収縮時の周期・連結期を一致させて刺激を加え，得ら
れた12誘導心電図所見を臨床的に捉えられたものと比
較検討する方法である．ただし，P波がT波と重なる場
合はP波の同定が困難なことが多く正確なペースマッピ
ングは不可能となる．以上の最早期興奮部位や施行した
ペースマッピングの位置と，各部位の電位所見を3次元
マッピング上に記録し表示することでアブレーションを
より正確に実施することが可能となる．
　アクチべーションマッピング施行時の単極誘導所見も
至適アブレーション部位決定に有用である．すなわち急
峻な下降脚を有する単極誘導におけるQSパターンが，
至適アブレーション部位決定の際に局所心房電位の先行
度とともに重要な所見となる．
　房室結節領域・ヒス束近傍起源巣状興奮型心房頻拍に
は大動脈無冠尖洞からの通電で根治される場合があ 
る118），125）．房室ブロックを避けるために10秒で頻拍が
停止しない場合は通電を中止し，またアブレーションカ
テーテルが通電部位に固定されていることを通電中に確
認する．なお無冠尖洞からの通電部位に際してはヒス束
電位が記録されていないことを必ず確認しなければなら
ない．

③その他

　不適切洞性頻脈は若い女性に好発する頻脈性不整脈で
ある126），127）．洞結節や房室接合部領域を起源とする頻拍
に対するアブレーション治療は，洞機能不全，房室伝導
障害の合併症を招く可能性がある．上大静脈領域へのア
ブレーションの際には合併症として横隔神経障害の出現
に留意しなければならない128）．

7 上室性頻脈性不整脈に対する房室
ブロック作成術

①カテーテルアブレーションの適応

クラス　I
　1.      重篤な症状あるいは頻拍による高度の心機能低下を
伴う，薬物治療が無効または副作用のため使用不能
な上室性頻脈性不整脈で，上室性不整脈に対するカ
テーテルアブレーションが不成功または施行できな
い場合

クラス　IIa

　1.      QOL の著しい低下を伴う，薬物治療が無効または
使用困難な上室性頻脈性不整脈で，上室性不整脈に
対するカテーテルアブレーションが不成功または施
行できない場合

　2.      心臓再同期療法中の患者で，上室性頻脈性不整脈の
ために十分な心室ペーシングが得られない場合

クラス　III
　1.      房室伝導を温存した方が有益だと考えられる場合

　上室性頻脈に対するカテーテルアブレーションが不成
功であった場合や何らかの理由により実施できない場合
で，心拍数コントロールが他の方法では困難で，症状を
有する場合に適応がある129），130）．ペースメーカ植込みが
必要となることから，症例ごとにその有用性を検討し，
適応を決定しなければならない．なお上室性頻脈自体に
対するカテーテルアブレーションの成功／不成功につい
ては，症例数（経験数）の多い施設の判断に委ねるべき
である．

②アブレーション手技

　最も一般的な手技は房室接合部を直接焼灼する方法で
ある131）．
　右室にペーシングカテーテルを留置し，房室ブロック
に備える．房室ブロック作成後は早期に恒久的ペースメ
ーカを植え込む．
　アブレーションカテーテル（4mm tip）は右大腿静脈
から挿入し，通常のヒス束心電図記録部位に留置する．
アブレーションカテーテルを時計方向に tensionをかけ
ながら徐々に引き戻し，大きな心房電位・小さなヒス束
電位・小さな心室電位となる部位に固定する．高周波通
電（30～50W,　50℃）することにより，房室ブロック
は容易（90～98％）に作成される．通電直後接合部調
律となるが，10秒程度で房室ブロックとなることが多
い．
　なお右側アプローチで房室ブロック作成が困難な場合
は，大動脈無冠尖または左室内ヒス束電位記録部位での
焼灼が有効な場合がある．
　房室結節の遅伝導路を焼灼し，房室伝導能低下を期待
する治療法（房室伝導修飾術）もあるが，心拍数コント
ロールが不十分で，適応は限られる132）．

③治療上の注意点

　本治療後に突然死を来たすリスクのあることが知られ
ている．頻脈の急激な改善による，QT延長や心室筋再
分極のdispersionの拡大が原因となっている可能性があ
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る．予防にはペースメーカのバックアップレートを術後
は多少高め（90～80/分）に設定し，徐々に通常のレー
トとする133）．植込み直後のレートレスポンスモード設
定は心室性不整脈を惹起する可能性があり注意が必要で
ある138）．この治療法は右室ペーシングに起因する心室
の非同期収縮を来たすことを認識しておく必要がある．
最近，慢性心不全に合併した永続性心房細動に対する房
室ブロック作成術と心臓再同期療法の有効性が報告されて
いる135）．

2 術後心房頻拍・成人先天性心
疾患

1 術後心房頻拍
　心臓手術後には人工弁や人工心膜などの心内異物，縫
合線やその他の瘢痕組織，心嚢切開による心外膜炎など
が様々な不整脈基質を形成し，多彩な心房頻拍が発症する．
その機序は incisional reentrant atrial tachycardia （IRAT）
や三尖弁輪・僧帽弁輪周囲のマクロリエントリ，瘢痕組
織内の遅延伝導によるマイクロリエントリ，手術侵襲や
血行動態の負荷による撃発活動（triggered activity）や
自動能の亢進など多様である136）．最近の3次元マッピ
ングシステムの進歩により，個々の症例における回路の
描出や理解は容易になっている137）．瘢痕組織に保護さ
れた心筋は通常の高周波通電では焼灼が困難であるが，
電極を水流で冷却しながら通電する方法（イリゲーショ
ン法）が開発され，焼灼巣が深層の心筋に到達できるよ
うになった．

①心房頻拍の種類

1）右房自由壁マクロリエントリ性心房頻拍
　右房自由壁の分界稜（crista terminalis）は，不整脈基
質になりうるが，心臓手術後には右房切開線，体外循環
のカニュレーション瘢痕などが不整脈基質を複雑化する
136）． 
　リエントリ回路：右房切開線周囲を旋回するものが最
多である．通常は切開線下方に存在する下大静脈カニュ
レーションの瘢痕部を遅延伝導するが，切開線上方の上
大静脈カニュレーション瘢痕を遅延伝導する場合もあ
る．旋回方向は時計回り，反時計回りのいずれもあるが，
時計回りの場合は三尖弁輪を反時計回りするマクロリエ
ントリとdouble loop reentryを形成することがあり，ま
た右房自由壁を反時計回りする場合には三尖弁輪を時計
回りのマクロリエントリとのdouble loop reentryになる138）．

　アブレーション部位：心房切開線－下大静脈，心房切
開線－上大静脈，心房切開線－三尖弁輪のいずれかの部
位の線状焼灼によりマクロリエントリ回路を閉じること
ができる．心房切開線下端と下大静脈の間には下大静脈
カニュレーション瘢痕が存在し，この部位の伝導を遮断
する手技は比較的容易であるので選択されることが多
い．心房切開線上端と上大静脈の間は距離が比較的長く，
上大静脈近傍の心房側にカニュレーション瘢痕部位を認
めないことがあり，洞結節にも近いなどの理由で，心房
切開線上端と上大静脈間のアブレーション手技は注意を
要する．心房切開線と三尖弁輪の間の線状焼灼は，アブ
レーションカテーテル操作の難易度が高いが，double 
loop reentryの共通回路へのアブレーションでいずれの
頻拍も治療できる利点がある．心房切開線－下大静脈，
心房切開線－上大静脈間のアブレーションを行った場合
には，通常型心房粗動を起こす三尖弁輪のリエントリ回
路が残存するので，下大静脈－三尖弁輪の峡部線状焼灼
を追加する必要がある．
2）僧帽弁術後マクロリエントリ性心房頻拍
　右心房からも左心房からも発生する．手術時，僧帽弁
に到達するためには右房自由壁切開＋心房中隔切開，右
側左房切開，両心房切開などの方法があり，右房自由壁
切開＋心房中隔切開の場合には前述した右房自由壁マク
ロリエントリ性心房頻拍が発生する頻度が高い．
　リエントリ回路：左房のマクロリエントリ回路は僧帽
弁輪，右肺静脈，左肺静脈を旋回し，各々単独でリエン
トリを起こす場合と，double loop reentryを呈する場合
がある．右側左房を縦切開すると右肺静脈の前方（心房
中隔側）に瘢痕が生じて遅延伝導部位になり，右肺静脈
周囲のマクロリエントリ性心房頻拍を起こす．この瘢痕
部を上から下に伝導する場合は僧帽弁輪を反時計回り，
下から上に伝導する場合には僧帽弁輪を時計回りに
double loop reentryを生じる場合がある．左房後壁の障
害心筋で遅延伝導を認める場合には，僧帽弁輪または左
肺静脈単独のマクロリエントリ，左右肺静脈のdouble 
loop reentry，僧帽弁輪と左肺静脈のdouble loop reentry
などが発生する．
　アブレーション部位：右肺静脈マクロリエントリの場
合は右肺静脈下部─僧帽弁輪が峡部でありアブレーショ
ン標的になる．同部位が右側左房切開線瘢痕と近接する
場合には遅延伝導を呈する．また左右肺静脈間の峡部，
右肺静脈前方（心房中隔側）の右側左房切開線瘢痕もア
ブレーション標的になり得る．左肺静脈マクロリエント
リは左肺静脈下部─僧帽弁輪間および左右肺静脈間が峡
部でありアブレーションターゲットである．僧帽弁輪周
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囲のマクロリエントリは肺静脈─僧帽弁輪間の峡部が焼
灼される．僧帽弁術後の左房心筋は広範囲に傷害されて
いることがあり，詳細なマッピングによりアブレーショ
ン部位を決定する必要性がある139）．
3）メイズ術後マクロリエントリ性頻拍 140）

　頻拍起源は右房，左房のいずれの場合もあり，頻拍機
序はメイズ手術の切開線または線状焼灼の破綻に関連し
たマクロリエントリ，手術侵襲による瘢痕に生じる伝導
遅延を原因とするリエントリ，通常型心房粗動などであ
る．症例に応じて詳細なマッピングを行い機序分析する
必要がある．
4）Fontan術後マクロリエントリ性心房頻拍
　古典的 fontan手術の右心耳肺動脈吻合術（atrio-
plumonary connection: APC）を施行した遠隔期には，著
しい右房拡大を伴う心筋傷害が進行することにより不整
脈基質を形成する．また心房中隔欠損の修復，人工心膜
などで心房内隔壁を作成した場合には，これらの手術瘢
痕がリエントリ回路の場を提供する．マクロリエントリ
性心房頻拍，focal mechanismによる心房頻拍，心房粗動，
心房細動などが約半数の患者に発生し，この頻度は経過
観察期間に伴って上昇する141）．
　リエントリ回路：心房頻拍の大多数は右心房内に発生
するが，巨大化した右房の中に不整脈基質が散在するた
め，Fontan手術後に特有のリエントリ回路を想定するこ
とは困難である．個々の症例に応じた詳細なマッピング
を要する．
　アブレーション部位：切開線の周囲を旋回するマクロ
リエントリは低頻度であり，瘢痕組織を基盤にした遅延
伝導部位を原因とするマクロリエントリ性心房頻拍の頻
度が高い．従ってアブレーション部位は，遅延伝導に関
連した低電位部位を焼灼する．複数の心房頻拍が出現す
ることが多く，また心房頻拍発作により血行動態の悪化
を招いて頻拍中の詳細なマッピングが困難な場合がある
ため，3次元マッピングで得られた低電位部位の広範囲
焼灼が必要になる場合がある．Fontan術後の心房頻拍は
難治性で，アブレーション治療後の再発率も高い．
5）心房スイッチ術後マクロリエントリ性頻拍
　Mustard手術，Senning手術のいずれの手術において
も心房内に長い縫合線を作成し，遠隔期には多彩な上室
性頻拍が発症する．髙頻度に認められる頻拍は房室弁輪
を旋回するマクロリエントリであり，正常心における通
常型心房粗動と同等であるが，心房スイッチ手術後の場
合は下大静脈－房室弁輪間の峡部に手術で作成された人
工的な隔壁が存在し治療に難渋する142）．
　リエントリ回路：肺静脈心房─体心室間の房室弁輪を

旋回するマクロリエントリ性心房頻拍の頻度が最も高
い．これ以外に，手術瘢痕に関連した心房頻拍も発生す
るが，体静脈心房側と肺静脈心房側いずれの頻拍も認め
られる．各々の頻拍に応じてマッピングする必要がある．
　アブレーション部位：肺静脈心─体心室間の房室弁輪
周囲のリエントリ回路は．通常型心房粗動と同様に下大
静脈─房室弁輪間が峡部であり，この部位がアブレーシ
ョンの標的である143），144）．下大静脈と房室弁輪の間には
心房スイッチ手術特有の隔壁が存在するため，アブレー
ションの手技は単純ではない．下大静脈からのアプロー
チでは心房内隔壁から下大静脈までの焼灼しかできず，
峡部伝導を完全遮断するためには房室弁輪から隔壁まで
の焼灼を追加する必要がある．この部位にアプローチす
るためにはブロッケンブロー法で隔壁穿刺を行うか，経
大動脈的に逆行性アプローチを行う必要があり，いずれ
の方法も難手技である145）．経大動脈逆行性アプローチ
による複雑なカテーテル操作は，磁気によるカテーテル
ナビゲーションシステム（Stereotaxis社）が有用である
146）．
②　カテーテルアブレーションの適応
　Ⅲ各論－1上室頻拍－6)心房頻拍を参照されたい（22
ページ）．
　術後心房頻拍は3次元マッピングの解析やアブレーシ
ョン法など，他の頻拍に対して難易度が高い．実施に際
しては3次元マッピングシステムを準備し，経験の多い
医師が治療にあたる必要がある．

2 成人先天性心疾患
　先天性心疾患患者の長期生存が可能とになり，20歳
以上の成人先天性心疾患患者の比率が増加している．
2000年頃には外来通院する先天性心疾患患者における
20歳未満と20歳以上の比率が１：１になり，現在では
成人患者数が小児患者数より増加している．成人先天性
心疾患科の必要性が提唱されている．
　成人先天性心疾患の問題点は，心不全，不整脈，チア
ノーゼなどで，とくに不整脈管理の重要性は高い．小児
循環器医のみならず，循環器内科医も知っておくべき事
項と考えられる147）．
　成人先天性心疾患に合併する不整脈の原因基質は，心
内修復術による瘢痕，心機能低下やチアノーゼによる心
筋病変などで，基礎心疾患によりこれらの基質が様々な
程度に複合する．例えば，完全大血管転位に対して心房
スイッチ術が行われた成人期には，心内修復術の心房瘢
痕により心房頻拍や心房粗動が発生し，また解剖学的右
室が体心室（機能的左室）になるため心機能低下が生じ
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致死的心室性不整脈の原因になる．Ebstein奇形では
WPW症候群の合併が多いことが知られている148），149）．
　基礎心疾患や心内修復術によっては頻脈性不整脈の治
療だけでは不十分であり，徐脈性不整脈の出現にも留意
しなければならない．

①カテーテルアブレーションの適応

クラス　I
　1.      薬物治療抵抗性，有症候性の上室頻拍で，同様の頻
拍に対するアブレーション治療の経験のある施設で
行われる場合

クラス　IIa
　1.      薬物治療抵抗性，有症候性の心室頻拍で，同様の頻
拍に対するアブレーション治療の経験のある施設で
行われる場合

　先天性心疾患の成人期には頻脈性不整脈の罹患率が
徐々に増加し，カテーテルアブレーションは有力な治療
手段である．しかし，器質的心疾患のない患者と比較す
ると，成績は不良である．その原因として，心奇形や手
術による複雑な解剖を理解する必要があること，アブレ
ーションの標的にカテーテルを到達させることが困難で
あること，手術瘢痕や心内の人工心膜が障壁になること，
などが挙げられる150）－154）．Fontan手術後は右房全体が
不整脈基質になる可能性があるため複数の心房性不整脈を
認め，心房スイッチ術後はさらに複雑である155）－157）．難治
症例に対するアブレーションは経験のある施設での実施
が推奨される．
1）心房中隔欠損
　成人先天性心疾患の中で最も頻度が高いが，心房頻拍，
通常型心房粗動，心房細動を合併しやすく，アブレーシ
ョン治療を実施する機会は多い158）．
　術前で手術の予定がない場合にはアブレーション治療
の適応は心房頻拍，心房粗動，心房細動の各々のガイド
ラインに準拠する．手術の予定がある場合には，術前に
カテーテルアブレーションを行うべきか，術中に一期的
に不整脈治療を行うか判断する必要がある．持続性およ
び永続性心房細動はアブレーション治療より外科手術が
優る．発作性心房細動はアブレーション治療の成績が良
好であるため，カテーテル治療のオプションも有力であ
るが，心房中隔欠損閉鎖術後に再発した場合にはアブレ
ーション再実施が困難であるため，外科的治療も考慮す
べきである．最近は心内修復術の代わりにデバイスによ
る経皮的心房中隔閉鎖術が普及し，この場合には閉鎖術
を行うと経心房中隔アプローチが困難になるので，術前

にアブレーション治療を完了させる必要がある．
　心内修復術後には手術侵襲による不整脈基質が原因の
リエントリ性心房頻拍が出現しやすくなる159）．詳細は
前項の術後心房頻拍を参照されたい．なお手術中に右房
切開線下端を，導管瘢痕を含んで下大静脈にまで延長し，
右房自由壁の回路を遮断することにより，この医原性頻
拍を予防する試みがある160）．
2）心室中隔欠損
　成人先天性心疾患の中で心房中隔欠損に次いで多い
が，アブレーション治療の対象になるような頻脈性不整
脈が出現する頻度は低い．
3）Fallot四徴
　成人期に至る多くの症例は既に心内修復術を受けてお
り，右房切開線，心室切開線，右室流出路形成に伴う人
工心膜パッチ，上下大静脈への導管瘢痕などが不整脈基
質になり，上室性および心室性の頻脈性不整脈が発症す
る161）－164）．
　上室性不整脈に対する治療の考え方，対処法は心房中
隔欠損と同様である．心室性不整脈（心室頻拍・心室細
動）に対しては，薬物治療，植込み型除細動器（ICD）
が基本であるが，薬物治療抵抗性で ICD作動が頻回の
場合にはカテーテルアブレーションが行われる．心室頻
拍は右室流出路形成の手術痕（パッチなど）によるもの
が多いが，右室・左室機能障害を伴う場合もあり，手術
痕とは無関係な場所から生じるものもある．右室流出路
手術痕周囲のマクロリエントリ性心室頻拍の場合には肺
動脈と瘢痕または三尖弁輪と瘢痕の間を線状焼灼する方
法が報告されている．しかし基礎心疾患による右室肥大
に加え，瘢痕組織に隣接した組織に対する貫壁性焼灼ラ
インを作成することは極めて困難である．また多くの場
合，肺動脈と手術痕が連続しているため，リエントリ回
路は右室自由壁だけに存在するのではなく，心室中隔，
三尖弁輪下部も回路の一部を担っていることがあるの
で，症例に応じたアプローチを行う必要がある165）－167）．
4）Ebstein奇形
　三尖弁の一部（主に中隔尖と後尖）が右室内に偏位し，
典型例は中隔帯（septomarginal trabecula）まで達する．
右心室の一部が右房腔になり（右房化右室），菲薄化す
ることがある．この右房化右室と右心房の間には電気的
伝導特性のある筋性結合が生じやすくWPW症候群が発
症する．この場合の副伝導路は，複数副伝導路，幅広い
（broad）副伝導路，遅い伝導路であることが多く，心房
細動発作時のwide QRS頻拍（偽性心室頻拍）や副伝導
路を順伝導するwide QRS房室リエントリ頻拍もまれで
はない．このような頻拍は血行動態の破綻を来たすこと
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があり，カテーテルアブレーションが推奨される．アブ
レーション時の副伝導路マッピングは，複数副伝導路や
幅広い副伝導路の可能性を考えながら行う．また，伝導
速度の遅い副伝導路に対してはデルタ波が小さいので，
洞調律以外に三尖弁輪近傍の心房ペーシングでマッピン
グを行う等の工夫も必要である．また，いわゆる
Mahaim束の伝導特性を示す副伝導路を合併することも
ある．
　Ebstein奇形には三尖弁逆流と心房中隔欠損が高率に
合併する．右心負荷がかかる状態では右左シャントを起
こすので，アブレーション周術期には奇異性塞栓症を起
こさないように留意する．
5）Fontan手術
　三尖弁閉鎖，単心室などの先天性心疾患に対し，チアノ
ーゼを改善するために行う姑息的手術である．術式は右心
耳肺動脈吻合術（atrio-pulmonary connection: APC）と上
下大静脈肺動脈吻合術（total cavo-pulmonary connection: 
TCPC）があり，後者は心外導管を使う方法（extracardiac 
TCPC）と心内導管法（lateral tunnel TCPC）がある．
fontan手術は心室をスキップして静脈血を肺循環させる
ため，一般的に体静脈圧が上昇する．APCでは右房圧
もそれに伴って上昇し，著しい右房拡大を招いて不整脈
基質を形成する141）．また，心房中隔欠損の修復，人工
心膜などで心房内隔壁を作成した場合には，この手術瘢
痕に伴う不整脈基質も考慮する必要がある．一般的に心
房性不整脈は多彩であり，しかも難治性である．マクロ
リエントリ性心房頻拍，focal mechanismによる心房頻
拍，心房粗動，心房細動などが約半数の患者に発生し，
この頻度は経過観察期間に伴って上昇する141）．また，
無脾症候群の場合には，房室弁輪部に二つの房室結節（二
重房室結節）が存在し，これらを旋回する房室回帰頻拍
を認めることがある168），169）．APC，心内導管型TCPC，
心外導管型TCPCの順に上室性頻拍の発生率は低下する
が，TCPC後は静脈ルートによる心内アクセスが不可能
であるので，経大動脈で逆行性にアクセスするか，手術
時に作成した導管心房間シャント（fenestration）を通過
させて心内にカテーテルを挿入する．またブロッケンブ
ロー穿刺針を用いて導管穿刺を行うことも可能であるが
難手技である．
　Fontan手術後の患者は上室性頻拍でも著しい血圧低
下やショック状態を招くことがあるので，カテーテルア
ブレーション中の頻拍誘発時には血行動態の悪化に留意
しなければならない．また，脱水により静脈圧が低下す
るとこの傾向に拍車がかかるため，術前には十分な補液
管理が必要である．カテーテルアブレーションの成績は

一般的に不良であり，急性期効果が得られた後にも再発
や新たな不整脈の出現頻度は高い．アミオダロンなどの
薬物治療との併用，APC後の患者にはTCPCへの転換手
術（TCPC conversion）を行う際の右房縫縮術などの不
整脈基質に対する外科治療を要する170）－172）．
6）心房スイッチ手術
　術後心房頻拍については前項の①の5）を参照された
い．
　大血管転位に心房スイッチ手術が行われた病態のよう
に解剖学的右室が体心室の場合には，三尖弁逆流や左心
不全などの要因が加味されて心拡大が進行し，心室頻拍・
細動や心房細動の合併頻度が増加する．一般的にこれら
の不整脈に対するカテーテルアブレーションは困難であ
り，心室頻拍に対してはアミオダロンによる薬物治療や
ICD・CRT-Dの植込みが行われ，心房細動は薬物治療が
最優先される．

3 心房細動

1 アブレーションの理論および治療
適応

　心房細動では，血栓塞栓症のリスクが増加し，心房収
縮の欠如，不適切な心室拍数により心機能低下や胸部症
状が出現する．心房細動は，心房細動持続期間，器質的
心疾患の有無，年齢などにより治療戦略が異なる．本ガ
イドラインでは，心房細動を発症7日以内に自然に洞調
律に復する発作性心房細動（paroxysmal），7日以上持
続する持続性心房細動（persistent），1年以上持続する
長期持続性心房細動（long standing persistent）に分類す
る．

①心房細動の発症メカニズム

　Haïssaguerreら173）は，心房細動のトリガーとなる心房
期外収縮の約90％が肺静脈内の心筋から発生し，肺静
脈内の起源に対するアブレーションにより心房細動を根
治し得ることを報告した．当初は，比較的若年で基礎心
疾患がなく，同じ部位からの反復する不規則で速い群発
興奮によって生じる非持続性心房細動を「巣状心房細動」
と定義し，局所アブレーションの適応としていた．発作
性心房細動のトリガーもそのほとんどが肺静脈内心筋あ
るいは肺静脈開口部から発生することが明らかとなり，
アブレーションの適応はさらに拡大された．持続性心房
細動の一部でも，肺静脈の局所群発興奮が一度停止しても
すぐに再開し，心房細動を維持させていることがある174）．
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この場合，心房全体に異常基質が存在しなくても，肺静
脈の持続的群発興奮により心房細動が維持される．また，
一つの肺静脈からの局所群発興奮が引き金となって他の
肺静脈からも局所群発興奮が惹起される現象も認められ
る174）．このように，肺静脈から発生する局所群発興奮
は心房細動開始のトリガーとしてだけではなく，その維
持においても重要な役割を果たしている．
　肺静脈開口部は静脈洞から発生する心筋により形成さ
れるため，自動能が存在することは古くから知られてい
た．真柴ら175）は上大静脈や肺静脈などの近心部大血管
が不整脈源性であるとする “心臓血管興奮伝導”という
概念を提唱した．彼らはラットで左心房から肺静脈末梢
まで心筋が存在することを観察した．この部では心筋線
維密度がまばらで，隣接線維からの電気緊張電位を受け
にくいので，静止電位が浅く電気的に不安定であり，ま
た心筋に比べ壁が薄いため，内圧変化により伸展されや
すく，伸展誘発イオンチャネルが活性化され脱分極しや
すい．さらに，イオンチャネル分布上の特異性，錯綜配
列など組織構築上の特異性などの理由から近心部大血管
に残存する心筋線維は，自動能を生じやすく，異所性興
奮の発生源となる．また，この部の活動電位は低振幅で
立ち上がりが遅く，わずかに緩徐拡張期脱分極を示し，
伝導速度が遅い．そのため，異所性自動能や伝導ブロッ
クを来たし，期外収縮やリエントリの発生の場になりや
すいと考えられる．
　心房細動例では，肺静脈の方が左房より不応期が短く，
肺静脈内に緩徐伝導や伝導遅延が認められ，心房細動の
誘発率も肺静脈内の方が左房より高い176）．また，肺静
脈遠位部の有効不応期の方が肺静脈－左房接合部より短
縮しており，肺静脈遠位部から近位部への伝導時間の方
が近位部から遠位部のそれより長い177）．心房細動発生
時に，肺静脈の局所群発興奮が肺静脈－左房接合部で伝
導ブロックを来たし，進出部位と進入部位を介する肺静
脈－左房接合部リエントリが形成されたり，肺静脈内で
リエントリ回路が形成されたりすることがある177）．こ
のように，肺静脈と肺静脈－左房接合部は，不応期の不
均一性や異方向性伝導など特異な電気生理学的特質を持
つため，リエントリ形成の基質となり，心房細動の維持
において重要な役割を果たしていると考えられる．

②　心房細動アブレーションの理論的根拠

　不整脈源性となる肺静脈を左房から電気的に隔離する
ことが心房細動アブレーションの理論的根拠である．当
初は肺静脈内に多極リングカテーテルを挿入し，肺静脈
開口部で電位を指標にして左房肺静脈の電気的結合を離

断する肺静脈個別隔離法が施行されたが，肺静脈狭窄を
生じやすいことが報告され，より左房側で肺静脈開口部
周囲を取り囲む形で通電し，電気的結合を遮断する解剖
学的肺静脈隔離が行われるようになった178）．肺静脈と
左房後壁を隔離するBOX隔離術も施行されている179）．
肺静脈の解剖学的隔離が成功しても，心房細動の再発や
心房頻拍の出現が認められるため，根治には複数回のア
ブレーションを必要とすることも少なくない．肺静脈個
別隔離，同側肺静脈拡大隔離のいずれにおいても，初回
の肺静脈隔離術後の発作性心房細動の再発抑制率は
50-80％，2回目で80-90％と報告されている180）．長期成
績については，発作性心房細動における肺静脈隔離術に
よる約5年後の洞調律維持率は初回で47％，複数回で80
％，臨床的改善率は93％181），あらゆるタイプの心房細
動では初回で29％，複数回で63％と報告されている182）．
　持続性心房細動の約半数例では肺静脈隔離術単独では
不十分である．持続性心房細動では，肺静脈のみならず
心房自由壁のランダムリエントリ回路が心房細動の維持
に関与している例がある．その場合は，左房天蓋部や僧
帽弁輪峡部などに対する線状アブレーションによってラ
ンダムリエントリ回路を分断し，より大きなリエントリ
回路に変化させると，周期長が徐々に延長し，ついに心
房細動が停止し洞調律化するか，マクロリントリ性心房
頻拍へと移行する場合がある179）．また，心房細動持続
中にcomplex fractionated atrial electrograms（CFAE）と
呼ばれる異常心房電位が記録されることが多い183）．
CFAEは，2つ以上の振れからなる fractionatedな電位あ
るいは連続した基線の振れを示す電位，非常に短い周期
（＜120msec）の心房電位と定義される183）．CFAEは伝
導遅延，リエントリ回路のpivot point，局所のdriverの
興奮などを反映していると考えられている．CFAEアブ
レーションにより心房細動が停止することがある．持続
性心房細動では，肺静脈隔離術に線状焼灼やCFAEアブ
レーションの追加によって，およそ70％以上の洞調律
維持が期待できる．
　他に，左心房心外膜側に存在する自律神経節が肺静脈
からの心房細動発生やCFAEの成因に重要な役割を果た
していることから，これらの自律神経節を標的とするア
ブレーションも試みられている184）．

③アブレーションの位置づけ

　有症候性心房細動では，まず抗不整脈薬が使用される
が，無効であれば次にアブレーションが考慮される．し
かし，抗不整脈薬やワルファリンを長期服用することを
希望しない場合や心不全の場合，第一選択治療としてア
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ブレーションを考慮することもある．WPW症候群や発
作性上室頻拍では，アブレーションは既に第一選択治療
として位置づけられているが，心房細動アブレーション
では合併症の発生率がやや高いという理由で第二選択治
療に位置づけられている．
　アブレーションを第一選択治療とする妥当性を検討し
た研究185）によると，第一選択治療として肺静脈隔離ア
ブレーションを施行した群では，1年後の洞調律維持率
は約90％であったのに対し，抗不整脈薬群では2剤目を
用いても約60％であった．しかも，アブレーション群
で入院回数も少なかったことから，心房細動の第一選択
治療としてアブレーション治療の可能性について言及し
た．ただし，この成績は治療経験数が豊富で，合併症発
生率が低い施設で得られたものである．
　薬物治療抵抗性心房細動に対する抗不整脈薬によるリ
ズムコントロール治療とアブレーションの比較試験が複
数報告されている186）．A4試験187）では，1年間の心房細
動の非再発率はアブレーション群で89％，抗不整脈薬
群で23％で，有意にアブレーション群で再発率が低か
った．また，症状，運動耐容能，QOLの改善度も有意
にアブレーション群で高かった．イリゲーションカテー
テルを用いたThermoCool AF Trial188）では，少なくとも
1種類の抗不整脈薬が奏功しなかった発作性心房細動を
対象に，抗不整脈薬とアブレーションのランダム化比較
試験を行い，9か月間の心房細動の非再発率はアブレー
ション群で66％，抗不整脈薬群で16％と有意にアブレ
ーション群で再発率が低かった．副作用は抗不整脈薬群
で8.8％，アブレーション群で4.9％とアブレーション群
で少なかった．最近のメタ解析では，薬物治療抵抗性の
発作性心房細動において，他の抗不整脈薬を使用した群
と比較してアブレーション群の洞調律維持率が有意に良
好であった8）．以上をもとに，欧米の最新のガイドライ
ンでも薬物治療抵抗性の発作性心房細動にはカテーテル
アブレーションが推奨されている189）．
　新しいアブレーションデバイスであるcryoablationを
用いたSTOP-AF（Sustained treatment of paroxysmal AF）
試験190）では，1年間のAFの非再発率はcryoablation群
で69.9％，抗不整脈薬群で7.3％と有意にアブレーショ
ン群で再発率が低かった．我が国では未承認であるがそ
の有効性と安全性より早期の臨床使用が望まれる．
　心房細動の再発率よりむしろ，脳梗塞予防効果や生命
予後改善効果，QOLやコストが重要である．CABANA試
験182）は今後3000例が登録され5年間followされる予定で
ある．Primary endpointは死亡率で，secondary endpoint
は入院，出血，脳梗塞を含んだ心血管イベントである．

　心房細動アブレーションの問題点として，手技に熟練
を要し，成功率や合併症発生率に施設間で差があること
がある．また，比較試験の適応症例の多くが若年の発作
性心房細動で，持続性や永続性心房細動や高齢者，心不
全合併例などのデータが少ないこと，長期効果，脳梗塞
予防効果，生命予後改善効果が未だ明らかにされていな
い問題などがある．

④カテーテルアブレーションの適応

クラス　I
　1.      高度の左房拡大や高度の左室機能低下を認めず，か
つ重症肺疾患のない薬物治療抵抗性の有症候性の発
作性心房細動で，年間50例以上の心房細動アブレ
ーションを実施している施設で行われる場合

クラス　IIa
　1.      薬物治療抵抗性の有症候性の発作性および持続性心
房細動

　2.      パイロットや公共交通機関の運転手など職業上制限
となる場合

　3.      薬物治療が有効であるが心房細動アブレーション治
療を希望する場合

クラス  IIb
　1.      高度の左房拡大や高度の左室機能低下を認める薬物
治療抵抗性の有症候性の発作性および持続性心房細
動

　2.      無症状あるいはQOLの著しい低下を伴わない発作
性および持続性心房細動

クラス  III
　1.      左房内血栓が疑われる場合
　2.      抗凝固療法が禁忌の場合

2 アブレーション手技

①アブレーションに用いられるカテーテル

1）非灌流型（ノンイリゲーション）カテーテル
　先端電極長が4mmと8mmのカテーテルが用いられ
る．
　4mm tipカテーテルの特徴は，先端電位が明瞭に記録
可能で，焼灼に伴う電位の減高が評価可能な点である．
特に食道周辺の通電時には電位の減高により通電を中断
し，できる限り通電時間を短縮する必要がある．4mm 
tipを用いた通電は出力をよく反映し，十分な焼灼が得
られるが，組織間楔入や強い接触圧により血栓形成のリ
スクが高くなる．したがって，常に出力，抵抗の変動に
注意し，適宜カテーテル先端の血栓の有無を確認する必



30 循環器病の診断と治療に関するガイドライン　2012

循環器病の診断と治療に関するガイドライン（2010－2011 年度合同研究班報告）

要がある．
8 mm tipは，電位の明瞭さの面では4 mm tipに劣るが，
強力な焼灼効果が得られる．特に左心耳と左肺静脈の間
の ridgeの焼灼には有用である．
　高周波通電の設定は，出力上限を4 mm tipでは30-35 
W，8 mm tipでは30-40W，温度上限を44-55℃，通電
時間を30-60秒とする．食道周辺の左房後壁の通電時に
は，出力，温度を低めに設定し，通電時間を制限する．
2）灌流型（イリゲーション）カテーテル
　2009年より shower head typeのイリゲーションカテー
テルが使用可能となり，現在，心房細動アブレーション
に広く使用されている．イリゲーションカテーテルの利
点として，血栓形成の抑制と比較的に深部まで焼灼が可
能な点が挙げられる．しかしカテーテルの接触圧や通電
出力によっては，スチームポップを生じ易く，心タンポ
ナーデを合併することがあるため注意が必要である．
　Navistar®Thermocool®（Biosense Webster社製）は先
端に6個の灌流孔があいており，17～30 ml/minの流速
で生食水を流出する．
　Cool PathTM DuoTM（St-Jude Medical社製）はチッ
プの先端と基部にそれぞれ6個（計12個）の灌流孔が
あいている．任意の流速を選択可能である．
　高周波通電の設定は，出力上限を30-35 W，温度上限
を42-45℃，通電時間を30-60秒とする．同様に食道周
辺の左房後壁の通電時には，出力を低めに設定し，通電

時間を制限する．スチームポップの予防として，通電停
止指標として，42-45℃の温度設定と15-20オームのイ
ンピーダンスの低下が推奨されている．
3）カテーテル先端のカーブ動作
　カテーテル先端が片側のみに屈曲する一方向性型と両
側に屈曲する両方向性型がある．後者の利点としては，
左右の肺静脈の天蓋部の操作に有利なことと，大きさの
異なる2種類のカーブ（D/Fカーブなど）の使用が可能
なことである．拡大肺静脈隔離後に僧帽弁輪周囲や中隔
側アブレーションを施行する際や，左房の拡大例では有
用である．

②3次元マッピングシステム

　2012年の時点で心房細動アブレーションに使用可能
な3次元マッピングシステムとして，CARTOシステム
（Biosense Webster社製）とEnSite NavXシステム（St-Jude 
Medical社製）の2種類がある．両者ともに，左房の構
築を描出可能であり，リアルタイムに作製した左房の3
次元イメージ上でのアブレーションが可能である．実際
には左房と肺静脈の解剖は複雑で個人差が大きく，最近
は左房のCT像をマッピングシステムと統合し，そのイ
メージ上で，アブレーションを行うことが多くなってい
る．
1）CARTOシステム（図8）
　3次元マッピングシステムの代表であるCARTOは，

図8　CARTO�Mergeを用いた拡大肺静脈隔離術
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2008年よりCARTO XPにversion upされ，CTやMRI画
像との統合が可能なソフトウェア（CARTO Merge）が
使用可能となった30），191）－195）．CARTOシステムは，カテ
ーテル検査台下のLocation padに3つのコイルが内蔵さ
れて，各々から異なる微弱な磁場を発生する．専用カテ
ーテルはカテーテル先端に磁気センサーが内蔵されてお
り，磁場強度を感知し，3つのコイルからの距離と患者
の背中に貼付した reference patchとの相対的位置関係に
基づきカテーテル先端位置を3次元的に描出する．
CARTO Mergeされた画像の精度は非常に高く，特に左
房イメージは心房細動アブレーションに広く利用されて
いる．なおCT撮影日とアブレーション日が異なること
による左房容量の差異や，アブレーション時の体動の影
響も考慮する必要がある．
　2011年からはCARTO XPからCARTO 3にversion up
され，他のカテーテルの描出も可能となり（Advanced 
Catheter Location），左房の解剖学的情報をより理解可
能となった．さらに正確で迅速な3次元構造の作製も可
能となった（Fast Anatomical Mapping）．また，CARTO 
XPでは問題となった体動による画像の不一致も
CARTO3では補正機能により改善されている．CARTO 
Mergeにより透視時間の短縮が期待される196），197）．
2）EnSite�NavXシステム（図9）
　2010年よりEnSiteシステムの中のNavXが使用可能と
った．CARTOと同様にCTやMRI画像との統合ソフト
ウェアNavX Fusionが使用可能となり，心房細動アブレ
ーションに有用である198），199）．
　NavXシステムは，体幹に貼付した6枚の電極パッチ
間のインピーダンスを測定し，体内に挿入されたカテー
テル（専用のものは不要）電極とのインピーダンスの変

動により画像の構築およびカテーテルを描出する．
NavX Fusionは，Field Scaling機能によって補正されて
いるものの，呼吸の影響が大きく，さらに発汗などによ
りインピーダンスが変化し，画像のズレを生じる可能性
（shift現象）があるため，頻回に呼吸補正等をかける必
要がある．2011年からはNavX Velosityとなり，操作性
の向上が得られている200），201）．
3）3次元マッピングシステム使用の利点
　いずれのシステムも構築された3次元イメージとCT
画像との間の不一致の問題はあるが，従来の透視像とは
比較にならないほどの解剖学的情報が得られる．3次元
マッピングシステムの最も大きな有用性はCT画像の心
内膜面ビューで，2次元の透視像では掌握できない様々
な部位を3次元的に詳細に描出可能である．右肺静脈に
おいては肺静脈の後壁ラインの設定（図10）に，左肺
静脈では肺静脈と左心耳間の ridge部の焼灼に有用であ
る．また食道の位置も正確に把握可能である（図11）．
3次元イメージの利用により透視時間の大幅な短縮が期
待される．
　肺静脈隔離術後に左房線状アブレーションやCFAEア
ブレーションを施行する際にも解剖学的指標として有用
である．また上大静脈の位置確認や三尖弁輪下大静脈間
峡部の解剖学的形状（ポーチなど）の確認などにも利用
可能である．さらに肺静脈隔離術において問題となる医
原性心房頻拍や心房粗動発生時においても3次元マッピ
ングシステムにより有用な解剖学的，電気生理学的情報
が得られる．

③アブレーションの方法とエンドポイント

　心房細動の非薬物的根治治療は，外科におけるCox-

図9　NavX�fusionを用いた拡大肺静脈隔離術
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Maze手術から始まった．その後，Maze手術をカテーテ
ルによって模倣する試みが1990年代に行われたが，有
効率の低さと高い合併症率から実用化には至らなかっ
た．心房細動に対するカテーテルアブレーションの実用
化は，2000年に肺静脈隔離術が開発されたことから始
まった．発作性心房細動の大多数が肺静脈起源の期外収

縮を引き金として発症することがHaissaguerreらによっ
て明らかにされ173），その期外収縮の発生源である肺静
脈心筋を左房から電気的に隔離する目的で肺静脈隔離術
が開発された202）．有効性と安全性を高めるために拡大
肺静脈隔離術へと移行し，現在に至っている．
　一方，心房細動が発作性から慢性へと進行するにした

図11　左心房と食道との位置関係

　食道の位置も正確に把握可能なため，左側後壁の焼灼の際に回避することが可能となる

図10　心房細動アブレーションにおけるデザインラインの設定

　左房の解剖は複雑で，焼灼ラインの設定においてCT像は有用な解剖学的情報を提供する
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がい，心房細動の原因部位も肺静脈領域から心房全体へ
と波及することがわかってきた．その攻略には細動基質
の修飾が必要な場合が少なくなく，心房内分裂電位
（complex fractionated atrial electrogram, CFAE）アブレ
ーションや心房内線状アブレーションが開発されてい
る．
1）肺静脈領域に対するアブレーション法
　心房細動の原因は早期（発作性心房細動）であれば肺
静脈内心筋やその周囲に限局しており，これらの組織を
左房から電気的に隔離することが治療の基本となる．進
行した症例（持続性および長期持続性）においても，肺
静脈は心房細動の維持機構への関与も大きいために，肺
静脈に対するアプローチが治療の基本である．肺静脈を
標的とした治療として現在広く行われているのは肺静脈
をその周囲組織を含めて広く心房から電気的に隔離する
方法であり（拡大肺静脈隔離術），以下のような方法論
的バリエーションがある．拡大肺静脈隔離術のエンドポ
イントは術式に関わらず共通であり，隔離組織の左房か
らの電気的隔離（両方向性伝導ブロックの形成）である．
① 解剖学的指標に基づく広範囲肺静脈周囲アブレーショ

ン（図12）
　通常3次元マッピング法（CARTOまたはNavX）を用
いた解剖学的アプローチにより同側上下肺静脈前庭部周
囲を大きく囲むように線状焼灼する方法である203），204）．
本法のエンドポイントは肺静脈領域の電気的隔離である
が205），焼灼終了時の隔離達成率は約50％であり206），半
数の例では追加通電によって隔離を完成する必要があ

る．エンドポイントである隔離達成の確認のためには先
端リング状カテーテルを用いて左房からの興奮の進入が
ないことを確認することと，隔離組織内部からペーシン
グを行って左房への興奮進出がないことを確認する方法
が用いられる178），206），207）．
② 解剖学的指標と電気生理的指標を組み合わせた広範囲

同側肺静脈同時隔離法（EEPVI: extensive encircling 
PV isolation）（図13）
　2本のリングカテーテルを同時に使用し，同側上下肺
静脈の同時隔離を目指す．左房後壁に対しては線状焼灼
を行い，前壁は電位指標によって左房肺静脈間の電気的
交通部位を点状に焼灼する208）．肺静脈前庭部から左房
の一部までの広い範囲の心房細動基質を隔離可能なため
に有効率が高いことが報告されている．
③ 電位指標による肺静脈前庭部隔離術（segmental PV 

antrum isolation：PVAI）（図14）
　個別肺静脈隔離術を肺静脈前庭部において行う方法で
ある．大きいサイズのリング状カテーテル（直径25-
30mm）を肺静脈前庭部に留置し，得られる電位情報か
ら左房肺静脈間の限局した交通部位を狙って焼灼する方
法である209）．全周性焼灼は必要ないため焼灼回数を減
らせるメリットがあるが，一方で詳細な肺静脈マッピン
グを必要とする．左房からの興奮進入時における肺静脈
電位の最早期興奮部位および，双極電位極性反転部位
（polarity reversal）のマッピングが有用である210）．通常
の大きさのリング状カテーテル（直径15-20mm）を用いて，
肺静脈前庭部で動かしながら隔離を行う方法もある211）．

図12　解剖学的指標に基づく広範囲肺静脈周囲焼灼法
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④左房後壁BOX隔離術（図15）
　4本の肺静脈と左房後壁を一塊として電気的に隔離す
る方法である．各肺静脈入口部前壁の焼灼に加えて，両
上肺静脈間のルーフライン，両下肺静脈間のフロアライ
ンを行うことにより，BOX状の隔離が可能となる179）．
肺静脈の隔離には先端リング状カテーテルを用いた電位
指標アブレーションを行い，ラインの作成には3次元マ
ッピング下の線状焼灼を行う．エンドポイントは両方向
性伝導ブロック，すなわちbox内の電位の消失および左

房captureの消失である．
⑤再伝導に対する追加焼灼
　肺静脈隔離術においては術後の再発が少なくない．再
発の主因は一旦隔離が完成した肺静脈が左房に再伝導す
ることであり212），再手術で再隔離することで多くの症
例で根治に成功する．再伝導は不完全焼灼細胞（half-
killed myocardium）が術後に回復することに起因してお
り，初回手術中にその存在と部位がわかれば追加焼灼す
ることで再発を予防できる．方法としては，1） 術中に

図13　広範囲同側肺静脈同時隔離法

図14　電位指標による肺静脈前庭部隔離術
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一定時間置いて再確認する方法，2） アデノシン3リン
酸（ATP）を急速静注し伝導再開を誘発する方法，3）
イソプロテレノールによって伝導再開を誘発する方法な
どがある213），214）．
2）心房細動基質に対するアブレーション法
　持続性～長期持続性心房細動のように進行した状態で
は，原因となる基質が肺静脈に留まらず心房内へと波及
しており，さらに治療範囲を広げる必要がある．心房全
体に拡大した基質を焼灼するために複数の方法が開発さ
れている．
① 電位指標による基質焼灼法（CFAEアブレーション法）
（図16）
　心房細動中に，CFAEを指標として高周波通電を行う
方法である（CFAEの定義については前述）183）．CFAE
の好発部位は肺静脈，心房中隔，左房天蓋部，左房後中
隔弁輪部，冠静脈洞入口部等と報告されている．本法は
当初単体の治療法として開発されたが，通常は拡大肺静
脈隔離等と組み合わせて使用することが推奨される．本
法における焼灼のエンドポイントは，心房細動の停止ま
たはCFAEの消失とされているが，心房内の全ての
CFAEを消失させることは困難であり，また細動が停止
しない場合にはいつまで焼灼を続けるべきか，議論の余
地がある．
②心房内線状焼灼法（図17）
　左房天蓋部で左右上肺静脈を結ぶルーフラインの形成
と左下肺静脈入口部から僧帽弁輪までの僧帽弁輪峡部ラ

イン形成が広く行われている215），216）．ルーフラインは高
い施行成功率と有効性が報告されているが，僧帽弁輪峡
部ラインは完全ブロックラインの形成が困難なことが少
なくなく，冠静脈洞内からの焼灼を要することも多い．
僧帽弁輪峡部は心房細動の基質だけでなく心房頻拍の回
路としても重要であり，治療効果は十分に期待される．
③ 自律神経節アブレーション法 〔Ganglionated plexus
（GP）アブレーション〕
　自律神経興奮が心臓電気生理に影響し，さらに心房細
動の発生と関係している事実をもとに，心房周囲の自律
神経節を同定・焼灼する方法である．心臓周囲のGPは
大血管周囲（肺静脈，上大静脈など）に集中し，左上肺
静脈の上方，右上肺静脈の前上方，両側下肺静脈の下方
などが知られている217）．心内膜側からの高頻度刺激
（20-50Hz）で刺激することによって徐脈を誘発し，GP
の局在を同定し焼灼することが可能と報告されている218）．
拡大肺静脈隔離術で高周波通電を行う領域はまさに肺静
脈周囲のGP存在部位と重なること，およびGP存在部
位はCFAE好発部位と重なることから，両者は同一のも
のを見ている可能性がある．
④複数の方法を組み合わせたアブレーション戦略
　持続性～長期持続性心房細動に対しては，肺静脈隔離
に加えて基質に対するアブレーションを組み合わせるこ
とが多い．肺静脈隔離にCFAEアブレーションを加える
ことにより，持続性心房細動に対する有効率（初回手術）
が20-44％から69-74％に上昇した219），220）．肺静脈隔離に

図15　左房後壁BOX隔離術〔左房前壁（青色）の一部を切り取って後壁（灰色）が見えるようにしている〕
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CFAEアブレーションと左房線状焼灼を加えたstepwise
法では，84％で焼灼中に心房細動が停止し，停止症例
の95％で洞調律が維持できたと報告された221）．
3）その他の部位に対するアブレーション法
① 肺静脈以外の異所性発火部位を標的としたアブレーシ

ョン
　肺静脈以外の部位から出現する異所性発火が心房細動
の引き金となることも少なくない（non-PV trigger）．好
発部位は，上大静脈，左房後壁，右房分界稜，卵円窩，

冠静脈洞，Eustachian ridge背側，Marshall靱帯，房室間
溝などである222），223）．これらをピンポイントで特定し，
焼灼することは容易ではない．症例によっては1心拍の
みでの解析が可能なEnSite Arrayを併用することで成功
率を上げることができる223）．
②上大静脈隔離術
　上大静脈内には右房心筋が伸展しており，不整脈源性
を有することは肺静脈と類似する．治療も肺静脈と同様
に入口部において心房から電気的隔離を行うことが一般

図16　電位指標による心房内細動基質焼灼法

図17　心房内線状焼灼法
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的である．通常，リングカテーテルを開口部やや遠位部
に留置し，右房との間の電気的結合部位を同定し焼灼す
る234）．上大静脈隔離においては，横隔神経麻痺，上大
静脈狭窄，洞結節障害といった特有の合併症の発生に注
意を要する18）．
4）心房細動アブレーションのコンセンサス
◦　 心房細動のタイプによらず肺静脈に対するアブレー

ションが治療の基本となり，肺静脈およびその周囲
組織を左房から電気的に隔離する術式（拡大肺静脈
隔離術）を行う．

◦　 肺静脈領域以外の部位から出現する異所性発火部位
を認める場合は可能な限り焼灼治療する．

◦　 心房内に線状焼灼を追加する場合は完全ブロックラ
インの形成を目指す．

◦　 進行した心房細動（持続性および長期持続性）は，
約半数の症例では肺静脈隔離術だけでは不十分であ
る．必要に応じて心房内線状アブレーション，
CFAEアブレーション，GPアブレーションなどを
追加する．

3 周術期管理および合併症と対策

①周術期管理

　心房細動アブレーションは，他のアブレーションと比
較して合併症のリスクが大きい手技である．周術期管理
は，合併症の予防や軽減のために重要である．
1）術前検査・管理
① 心電図検査（12誘導心電図，Holter心電図，携帯型

心電図）
　症状が心房細動によるものか，心房細動が発作性か持
続性かを診断する上で重要である．心房細動のタイプは
アブレーション法，効果，抗凝固療法およびアブレーシ
ョン前の経食道エコーの必要性に関わる．
②経胸壁心エコー
　基礎心疾患の有無，心機能，左房径などが把握される．
術前の左房径が再発の独立した予測因子であることが報
告されている225），226）．
③経食道心エコー
　左心耳・左房内血栓の有無，左房機能および卵円孔開
存の有無の確認を目的として施行する．経食道心エコー
の左心耳血栓に関連する因子は，CHADS2スコア≧1，
左房径≧45mm，持続性心房細動および心疾患の存在が
報告されており227）－229），これらを認めない場合，経食
道エコーを省略できる可能性がある．しかし48時間以
上持続する心房細動においては，アブレーション前に経

食道エコーを行う．心内血栓が確認されれば，アブレー
ションは禁忌である．
④心臓CT検査（またはMRI検査）
　左房と肺静脈の解剖を理解するために有用で，可能な
限り施行することが推奨される．3次元マッピング使用
下にアブレーションを行う場合，術前に心臓CTの3次
元画像を再構築しておくと，3次元マッピングとの統合
が可能であり，アブレーションの一助となる．
　Patelら230）の報告によれば，心臓CTでの左心耳血栓
同定の陽性適中率は50％，陰性適中率は95.1％で，左
房と上行大動脈のHu比率を比べる定量的方法（LAA/
ascAo Hu ratio＞0.75）の使用で，陰性適中率100％と
なることを報告している．心内血栓の同定に関しては，
経食道心エコーがgolden standardであることに変わりは
ない．
⑤抗凝固療法
　血栓塞栓症は，左房アブレーションにおいて最も重篤
な合併症の一つであり，そのリスクを軽減するため，術
前，術中および術後の適切な抗凝固療法は極めて重要で
ある．アブレーション周術期における抗凝固療法の進め
方については未だエビデンスに乏しいが，本ガイドライ
ンでは，班員，協力員のコンセンサスに基づき，以下の
方法を推奨する．基本は抗凝固療法を可能な限り継続す
ることであり，経口薬中断時にはヘパリンを投与する．
　術前のワルファリン使用は，心房細動除細動時のガイ
ドラインに準じ，持続性心房細動および高リスク例
（CHADS2スコア≧2点）では，少なくとも3週間以上
使用すべきである（PT-INR: 2.0-3.0，70歳以上では1.6-
2.6）．
　術前にワルファリンを中止する場合，2～5日前より
ワルファリンを中止し，ヘパリンの持続点滴に切り替え，
活性化部分トロンボプラスチン時間（APTT）をコント
ロール時の1.5～2倍とし，継続のままアブレーション
を行うか，あるいはアブレーション4～5時間前にヘパ
リン点滴を中断し，心房中隔穿刺後に再開する．ワルフ
ァリンを継続してアブレーションを施行することにより
血栓塞栓症予防に有効であったとする報告もある．その
場合は，術前のヘパリン点滴は不要となる．
　ダビガトラン内服例においては，腎機能を参考とし，
アブレーションの1～2日前に中止する．必要に応じ，
ヘパリン点滴に切り替える．非弁膜症性心房細動患者を
対象に，除細動後30日間の脳卒中，全身性塞栓症の発
症率は，ワルファリン群もダビガトラン群も低率であっ
たという報告があるが231），ダビガトランによるワルフ
ァリンの代替療法は確立していないため，持続性心房細
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動および高リスク例（CHADS2スコア≧2点）において
は，現時点ではワルファリンによる術前抗凝固療法が望
ましい．なお，ダビガトラン内服例では経食道心エコー
により，左房内血栓のないことを確認すればよい．リバ
ーロキサバン内服例も同様に対処可能と考えられるが，
今後，確認を要する．
　抗血小板剤併用例においては，アブレーションの4～
5日前より中止することが望ましい．
2）術中管理
①抗凝固療法
　アブレーション中のヘパリン投与は必須である．心腔
内エコーを用いた検討では，活性化凝固時間（activated 
clotting time, ACT）値を300秒以上に維持することによ
り，左房内血栓形成を減少可能である232）－236）．Wazni 
ら236）は．ACT値を高値に保っても（≦400秒），出血性
合併症は増加しないと報告しており，アブレーション中
のヘパリン投与は，遅くとも心房中隔穿刺直後より開始
し，ACTを300～400秒に維持する．
　左房に挿入したシースからのヘパリン加生食水による
持続灌流や左房内にシースやガイドワイヤーの長時間留
置を避けることも血栓形成の予防の一助となる．
②鎮痛・鎮静
　心房細動アブレーションでは，心房壁を焼灼するため
に心外膜側に熱が達し，焼灼中の疼痛は必発である．特
に左房後壁通電中の疼痛が多く，両下肺静脈近傍で顕著
である．疼痛を訴えた時点で通電を中断することは，過
度の焼灼を防ぐ指標となるが，十分な焼灼を加えるため
に，焼灼を継続しなければならない場合も多く，その場
合には，鎮痛薬の使用が必要である．また，術時間が長
時間に及ぶ場合には，鎮静を必要となる場合がある．以
下の鎮痛，鎮静薬を使用する場合，呼吸抑制，血圧低下
に注意を要する．
鎮痛
◦　 pentazocin（ソセゴン，ペンタジン），15～30 mg 

筋注・皮下・静注
◦　 buprenorphin（レペタン），0.2～0.3 mg 静注（4～
6μg/kg）

◦　 塩酸モルヒネ，1回10 mg静注，2～3回まで追加
◦　 Fentanyl（フェンタニル），0.5～3μg/kgを静注

鎮静
◦　 propofol（ディプリバン），導入 0.3mg/kg/時で開始
（5～10分間）．その後0.3～3.0mg/kg/時で維持．

　　 半減期が短いため，麻酔深度の調節が容易である．
卵アレルギーでは禁忌

◦　 midazolam（ドルミカム），導入 0.03～0.06 mg/kg
を1分以上かけて静注．0.03～0.18 mg/kg/時で維持．

◦　 dexmedetomidine（プレセデックス），導入6μg/kg/
時で開始（10分間）．その後0.2～0.7μg/kg/時で維
持．呼吸抑制が少なく使用しやすい．

　なおディプリバン，プレセデックスは現時点では保険
適応外であるが，手技の安全性の観点からは有用性が高
い．
③食道走行の確認
　食道は左房後壁と近接しているため，左房後壁焼灼時
には食道関連合併症（左房─食道瘻，食道穿孔，食道迷
走神経麻痺）の発生に注意が必要である．そのため，食
道走行の把握，通電方法の工夫，食道温モニターが本合
併症の軽減の一助となる．しかしながら，食道関連合併
症を確実に予防する方法は，いまだ明らかにされていな
い．
　食道造影は簡便な食道走行の確認法である．バリウム
や血管造影剤を嚥下あるいは胃管チューブを介して食道
へ注入することにより，食道走行を確認できる237）．深
い鎮静下には誤嚥の危険があり，注意を要する．3次元
マッピング238）や心腔内エコー239），240）を用いることでも，
食道走行の確認が可能である．食道走行の確認は左房後
壁焼灼時の出力・通電時間制限や焼灼ライン変更の指標
となる．
④食道温モニター
　先端が開口している胃管チューブを経由して食道温プ
ローベ（電極カテーテルあるいは可変式電極カテーテル）
を挿入し，左房後壁通電中のアブレーションカテーテル
先端電極近傍の食道温をモニターする241）．焼灼による
細胞組織の変性は，42～43℃から始まるため，左房後
壁の通電は食道温が42℃以下で中断することが望まし
い．
3）術後管理
①抗凝固療法
　ワルファリン継続下にアブレーションが施行されてい
ない場合，術後，出血性合併症のないことが確認されれ
ば，ただちにワルファリン内服を開始し，効果出現まで
ヘパリン投与を継続する．ヘパリン投与は安静解除時（穿
刺部の止血確認時）より開始することが望ましい．ダビ
ガトランを使用する場合も，術後，出血性合併症のない
ことを確認し，内服を開始する．
　術後の抗凝固療法は少なくとも3か月間継続すること
が望ましい．3か月以降の抗凝固療法に関しては，アブ
レーション後の長期経過観察期間中の心房細動の再発を
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考慮し，CHADS2スコア≧2の患者では，継続すること
が望ましい．
② 心電図検査（12誘導心電図，Holter心電図，携帯型

心電図）
　アブレーション後の心房細動や心房頻拍の再発は，通
常1～3か月以内の早期に発生すると報告されてお 
り242），243），その原因は，焼灼部位の伝導再開，焼灼して
いない既存あるいは新たな起源によるものの他，焼灼に
伴う炎症や自律神経系への影響も考えられている．心電
図検査は，症状が心房細動や心房頻拍によるのかどうか
を確認する意味において重要である．アブレーション後
の無症候性心房細動の発生も多く244），245），その検出にお
いても術後3か月以内の頻回な心電図モニターは重要で
ある．一方，遅発性の再発（＞1年）は，5～10％の患
者に発生すると報告されており246）－248），長期の経過観
察および心電図モニターが望ましい．
③再アブレーション
　心房細動および心房頻拍の再発は，通常1～3か月以
内に発生すると報告されているが，その後，自然消失す
る患者が認められるため242），243），再アブレーションは，
3か月のblanking period後にも再発を認める場合に施行
することが望ましい．再発不整脈が，抗不整脈薬やレー
トコントロール薬投与下においても有症候性であった場
合は，アブレーション後3か月以内であっても再アブレ
ーションを検討可能である．

②アブレーションに伴う合併症と対策

　合併症の出現頻度は他のアブレーション手技と比較し
て多い．Worldwide survey I・II17），180），我が国で行った
2006年の日本不整脈学会アンケート調査の大規模調査
による合併症の出現頻度を表10に示す．重大な合併症
（major complication）としては，周術期死亡，心タンポ
ナーデ，脳梗塞，肺静脈重度狭窄・閉塞，左房─食道瘻，

食道迷走神経麻痺などがあげられる．全体の発生率は
3.36～6％（平均5.2％）である．
1）心タンポナーデ
　重篤な合併症の中で最も頻度が高い．原因は多岐に渡
るが，カテーテル操作，通電時の（スチーム）ポップ，
過度な焼灼や心房中隔穿刺によるものが多い．予防には，
解剖の理解とともに粗雑なカテーテル操作や過度の焼灼
の回避が必要である．心タンポナーデは，急速な血圧低
下をきたす場合と徐々に血圧の低下を認める場合があ
り，診断が遅れると致命的となる場合があるため，アブ
レーション中の連続的な血圧モニターが必要である．早
期の徴候として，血圧低下と同時あるいはそれ以前より，
左前斜位の透視上の心陰影の動きの低下を認める．心エ
コーや心腔内エコーによる心膜液の確認が重要である．
　心タンポナーデ発生時には，昇圧剤による血圧管理，
速やかな心嚢穿刺によるドレナージとともにプロタミン
によるヘパリンの中和が必要である．ワルファリン内服
下においては，ビタミンK，新鮮凍結血漿を投与する．
乾燥人血液凝固第Ⅸ因子複合体製剤（PPSB-HT）が有
効との報告がある．抗血小板薬が継続されている場合は，
新鮮凍結血漿や血小板輸血が奏功するかもしれない．い
ずれの処置においても改善のない場合には，外科的処置
を考慮すべきである．
2）食道関連合併症
①左房─食道瘻
　左房─食道瘻は，頻度は最も低いが致命率が最も高い
合併症である．早期診断は困難である．術数日後から症
状が出現する．発熱が必発で，嚥下困難や食欲不振，激
しい胸痛を伴う．瘻孔が形成されると心内膜炎を発症し，
敗血症，心筋梗塞，脳梗塞を併発する．発症のメカニズ
ムは不明であるが，食道内視鏡を用いた研究73），249）－251）

では，左房後壁焼灼により生じた食道炎が食道潰瘍を介
して瘻に発展する可能性が示唆されている．画像診断と

表10　重大な合併症の出現頻度
Worldwide survey I
（1995～2002年）
（n＝8,745）

Worldwide survey II
（2003～2006年）
（n＝16,309）

Japanese survey
（2002～2006年）
（n＝5,275）

total

心タンポナーデ     107（1.22％）     213 （1.31％） 68 （1.29％） 1.28％
食道関連合併症
　左房－食道瘻
　食道迷走神経傷害

6 （0.04％） 0
　3 （0.05％）

0.02％
0.01％

脳梗塞      20 （0.28％）      37 （0.23％）     24 （0.45％） 0.27％
肺静脈狭窄      53 （0.74％）      48 （0.29％）      1 （0.02％） 0.34％
横隔神経傷害      10 （0.11％）      28 （0.17％）      9 （0.17％） 0.15％
血管傷害      84 （0.96％）      240 （1.47％）      6 （0.11％） 1.09％
周術期死亡       4 （0.05％）      25 （0.15％）      1 （0.02％） 0.1％
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しては胸部CTが有効で，縦隔内に漏出した空気の確認
あるいは，造影剤を飲んで縦隔に流入している造影剤の
確認できれば確定診断となる．胃内視鏡や経食道心エコ
ーは，食道に注入した空気やプローベが心房内に入り込
む可能性が高く禁忌とされている．治療は，手術による
修復しかないが，もし瘻孔が形成される前の食道穿孔の
段階であれば食道ステントという選択肢もある．
　本合併症は，発生すると致死率が高いため，予防が重
要となる．予防は術中管理の項を参照．
②食道迷走神経麻痺
　食道前壁には食道迷走神経が分布し，アブレーション
による左房後壁焼灼時に傷害され，食道迷走神経麻痺を
生じる可能性がある252）．症状は，術直後から数日後に
出現する．胃蠕動不全のため，食事内容が胃に長時間貯
留し，著しい腹部膨満感を自覚する．嘔気，嘔吐を伴い
食欲不振となり，幽門筋が攣縮した場合には症状が強く
なる．診断は，透視や胃内視鏡による胃蠕動の消失ある
いは低下や胃幽門部の攣縮狭窄の確認である．特異的な
治療法はなく，経過観察しかなく，胃亜全摘手術を行っ
た報告もされている．予防は術中管理の項を参照．
3）血栓塞栓症
　血栓塞栓症の発生頻度は，0.1～2.8％と報告さ 
れ17），180），253），254），広範な脳梗塞は周術期死亡の原因とも
なる．多くは24時間以内の発生が多い．カテーテルシ
ースの血栓形成，アブレーションカテーテル電極への凝
血塊付着，アブレーション部位の血栓形成，左房内既存
血栓の遊離などが主な原因である．血栓塞栓症の予防は
術中管理の項を参照．
4）肺静脈狭窄
　肺静脈狭窄の発生頻度は，初期の報告では3～42％で
あったが255）－259），最近の報告では，1％あるいはそれ以
下と減少している17），180）．これは，焼灼部位が肺静脈開
口部より左房側であること，通電エネルギーや通電時間
の適正化，3次元マッピングシステムや心腔内エコーに
よるカテーテル位置の確認等による技術的向上による．
症状は，胸痛，息切れ，咳嗽，血痰，呼吸器感染易罹患
性であり，症状出現例は，高度狭窄や複数肺静脈狭窄が
疑われる．診断はCTやMRIで可能で，症候性の高度狭
窄に対しては，バルーン拡張術やステント留置が行われ
るが，再狭窄の発生も多い．また，軽度狭窄が時間経過
とともに進行する場合もあるため，CTやMRIでの経過
観察が必要である．
5）横隔神経麻痺
　横隔神経麻痺は，通電による直接的な横隔神経の傷害
による．通常，右上肺静脈および上大静脈に近接してい

る右横隔神経が傷害されることが多いが，まれに左心耳
への通電により，左横隔神経が傷害される．麻痺の程度
により，無症状の場合もあるが，咳嗽や呼吸困難を認め，
無気肺，胸水，肺炎を併発することもある．通常1～12
か月で自然軽快するが，麻痺が永続的になる例も報告さ
れている18）．予防方法は，高出力ペーシングで横隔神経
が捕捉される場所の通電を避けるか，通電出力を下げて
通電し，横隔膜の動きが停止した時点で通電を中止する
ことである．
6）周術期死亡
　周術期死亡は，1995～2006年のWord wide survey17），180）

において25,054例中29例（0.12％）に，2002～2006年
の本邦の全国調査においては5,275例中1例（0.02％）
に発生している．死亡の原因は，Word wide surveyによ
ると，心タンポナーデ8例（25％）が最も多く，左房─
食道瘻5例（16％），脳梗塞5例（16％），肺静脈心膜腔
外破裂・血胸・鎖骨下血腫などの体内出血3例などであ
る．これらの中には予防および救命可能なものが多く含
まれており，個々の合併症の予防や対策は極めて重要で
ある．

4 心室性不整脈

1 持続性心室頻拍

①カテーテルアブレーションの適応

クラス　I
　1.      心機能低下または心不全に伴う単形性持続性心室頻
拍で，薬物治療が無効または副作用のため使用不能
な場合

　2.      脚枝間リエントリによる持続性心室頻拍
　3.      植込み型除細動器の植込み後に抗頻拍治療が頻回に
作動し，薬物治療が無効または副作用のため使用不
能な場合

　4.      症状がありQOL低下を有する特発性持続性心室頻
拍で，薬物治療が有効または未使用でも患者がカテ
ーテルアブレーション治療を希望する場合

　5.      単形性心室頻拍が原因で心臓再同期療法の両室ペー
シング率が低下して十分な効果が得られず，薬物治
療が無効または副作用のため使用不能な場合

クラス　IIa
　1.      無症状あるいは症状が軽微な特発性持続性心室頻拍

　持続性心室頻拍に対するカテーテルアブレーションの
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適応は，患者の全身状態や施行施設（術者）の経験数な
どよりリスクとベネフィットを熟慮して決定されるべき
である．特発性心室頻拍に対するアブレーションの成績
はほぼ安定しており，比較的に高い成功率と長期効果が
示されている260）－281）．一方，心筋梗塞や心筋症などの
器質的心疾患に伴う持続性心室頻拍に対しては，植込み
型除細動器治療が突然死予防の最も確実な方法である
282）－285）．しかし，頻回の心室頻拍発作や植込み型除細動
器による直流通電治療が患者QOLやその長期予後を悪
化させることも報告されている286）－290）．抗不整脈薬の
併用は植込み型除細動器の作動回数を減少させるが，そ
の副作用も大きな問題である291）－293）．このような状況
では，カテーテルアブレーションが心室頻拍発作回数を
減少させる有力な治療手段となり得る．従来，器質的心
疾患に伴う持続性心室頻拍に対するアブレーションは困
難で，基礎心疾患の進行による不整脈基質の変化や病状
の悪化により不整脈の再発も多かった．しかし，3次元
マッピングシステム35），36），294）－318）やイリゲーションカテ
ーテル311），312）などの技術の進歩により，複雑な不整脈基
質を立体的に把握できるようになり，その治療成績は格
段に改善している．薬物治療抵抗性の植込み型除細動器
の頻回作動（電気的ストーム）に対してもカテーテルア
ブレーションは有効な避難策となりうる319），320）．

②アブレーション手技

　近年の技術の進歩とその普及により持続性心室頻拍に
対するカテーテルアブレーションの成績は格段に改善し
てきている．
1）マッピングシステム
　3次元マッピングシステムは心筋表面（心内腔あるい
は心外膜腔）の形状を立体的に構築し，不整脈基質，不
整脈起源や回路，アブレーションカテーテルの位置を表
示するシステムである．特に器質的心疾患に合併した心
室頻拍のアブレーションに極めて有用で，一部の特発性
心室頻拍にも有用である．現在，磁場によりカテーテル
先端位置を把握する方法296）－300），体表面パッチと電極先
端間のインピーダンス比から位置を把握する方法314），315），
心腔内エコーから心腔内の3次元構造を構築する方法316）

が使用可能である．いずれの方法でも，電極先端位置の
再現性は良好で，X線被爆の軽減にも有用である．Non-
contact mapping systemはバルーンカテーテル表面に装
着された64個の非接触電極から心腔内の仮想単極誘導
電位を算出するシステムで，非持続的な不整脈などを1
心拍で記録・解析することが可能であることが利点であ
る36），317），318）．

2）アブレーション部位の決定法
　特発性心室頻拍は特徴的QRS波形を呈することが多
く，その機序，QRS波形，不整脈起源，などによりい
くつかのサブタイプに分類できる．特発性心室頻拍の起源
で最も多い部位は，右室流出路である260）－262），268），321）－326）．
特発性心室頻拍の他の起源（あるいはアブレーション成
功部位）としては，三尖弁輪263），ヒス束近傍264），肺動脈
内265）－267），左室流出路260），268）－270），327），328），僧帽弁輪271），329），
バ ル サ ル バ 洞260），272）－274），330）， 左 右 の 末 梢Purkinje 
網275），276），331）－336），冠状静脈内277），278），乳頭筋279），337）－341），
流出路心外膜281），342），343）などがある．一方，基礎心疾患
に伴う持続性心室頻拍の原因としては，心筋梗塞，催不
整脈性右室心筋症344），345），心筋症346），347），弁膜疾患348），
サルコイドーシス349），心筋炎，先天性心疾患術後など
があり，その心電図波形は多彩である．
　持続性心室頻拍に対するアブレーション部位の決定方
法としては，①興奮伝播マッピング，②エントレインメ
ントマッピング，③ペースマッピング，④基質マッピン
グなどがある．これらを組み合わせ，アブレーション部
位を決定する．
①興奮伝播マッピング
　心室頻拍を誘発して，心内電位を記録し，興奮伝播を
解析する．QRS波形が安定した単形性心室頻拍で，頻
拍中の血行動態も安定している症例でのみ施行可能であ
る．心室頻拍の機序が異所性自動能あるいはマイクロリ
エントリの場合（巣状心室頻拍）には，心室内の最早期
興奮部位が至適アブレーション部位となる．特発性心室
頻拍で最早期興奮部位が健常心筋である場合は単極誘導
がQSパターンとなる．また，それに先行する前収縮期
電位が認められることもある．器質的心疾患を有する持
続性心室頻拍，特に心内膜側に瘢痕組織を有する心室頻
拍の機序はマクロリエントリであることが多く，興奮伝
播マッピングは特に重要である．マクロリエントリ回路
は連続であるため，最早期興奮部位は存在しない350）．
瘢痕と健常心筋との境界部に興奮のexitが存在している
が，その近傍の低電位部に拡張期電位が記録されること
が多い350）－355）．拡張期電位は頻拍回路とは無関係のバ
イスタンダーである可能性もある．また，たとえ回路上
の電位であっても同部位が非興奮領域に挟まれた峡部で
なければカテーテルアブレーションで回路を遮断するこ
とはできない．したがって，リエントリ性心室頻拍の場
合，次に示すエントレインメントマッピングも併用して
至適アブレーション部位を決定する．
②エントレインメントマッピング
　リエントリ回路を同定し，回路上の電位とバイスタン
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ダー電位を鑑別し，さらに同部位が非興奮部位に挟まれ
た部分（峡部）の遅伝導路であるか否かを評価できる手
法である356）－364）．心室頻拍中に周期よりも10-30 ms短
い周期で頻回刺激（エントレインメント）を行い，刺激
中のQRS波形と刺激直後の復元周期を観察する．電位
記録部位が回路上で，かつ峡部遅伝導部位にあることを
満たすには，エントレインメント中のQRS波形が心室
頻拍と一致し（concealed entrainment），復元周期と頻拍
周期が一致するかまたはその差が30ms未満であり，エ
ントレインメント中の刺激‐QRS間隔が頻拍中の先行
電位‐QRS間隔と一致するかまたはその差が20ms未満
であることが必須である．さらに同部位が峡部の中央で
あるためには刺激‐QRS間隔が頻拍周期の30~50％であ
ることも重要である363）．
③ペースマッピング
　洞調律中にアブレーションカテーテルから心室頻拍と
ほぼ同じ刺激周期でペーシングを行い，そのQRS波形
と心室頻拍波形を比較する方法である．主に巣状興奮を
示す心室頻拍に有用で，アブレーション至適部位では
QRS波形は心室頻拍と完全に一致する．流出路起源特
発性心室頻拍のほとんどは巣状興奮を示し，カテーテル
アブレーション時には心室頻拍が誘発されないことも少
なくないため，この手法は特に有用である．瘢痕組織に
伴うマクロリエントリの場合も健常心筋へのexitを予測
するのに有用であるが，この場合QRS波形は完全には
一致しないことが多い365）－368）．アブレーションカテー
テルが峡部の緩徐伝導部位にあると，ペースマップッピ
ングが40 ms以上のペーシングディレイを伴ってQRS
波形が心室と頻拍と一致することもある295），365），368）．
④基質マッピング
　器質的心疾患に伴う心室頻拍において，洞調律時に不
整脈基質を同定する手法である295），345），364），368）－373）．QRS
波形が安定した単形性心室頻拍が誘発できない場合，心
室頻拍中の血行動態が不安定な場合にはアブレーション
施行部位の判断基準と成りうる．心室に瘢痕組織を有す
る心室頻拍に特に有用で，3次元マッピングシステムの
出現とともに発展した．洞調律時あるいは頻拍中の心内
電位を記録し，QRS電位波高が1.5 mV以上の部分を健
常心筋部分とし，電位波高が0.5 mV未満あるいは高出
力ペーシングにても心室が捕捉されない部分を瘢痕部位
と定義する295），297）．その中間の低電位部分に頻拍回路が
存在すると考えられるため，同部位の詳細な電位記録や
前述のペースマッピングを施行し，不整脈基質および頻
拍回路の部位を推定する．3次元マッピングシステムに
おける電位波高カラー表示を細かく調整することにより，

低電位部分に残された峡部が描出されることもある364）．
また，洞調律時にQRS波後方に遅延電位あるいは孤立
性遅延電位が記録されることもある345），369）－373）．これら
の電位は緩徐伝導特性を示すと考えられるが，標的とし
ている心室頻拍回路上の電位とは限らないので，他の手
法も組み合わせて解析することが必要である．
⑤その他
　特異なアブレーション部位としては，脚間および脚枝
間リエントリ頻拍276），332）－376）とべラパミル感受性特発性
左室心室頻拍276），332）－336）がある．脚間リエントリ頻拍は
低心機能や心室内伝導障害を有する患者に生じやすく，
通常その頻拍周期は短い．右脚（RB）あるいは左脚の
アブレーションにより抑制できるためその診断は重要で
ある．ヒス束心電図（H）を明瞭に記録し，頻拍時の
H-H，RB-RB，V-V時間の変動や，H-V時間を洞調律時
と比較したり，右心室心尖部からエントレインメント刺
激をしたりすることで確定診断は可能である．右脚ある
いは左脚がアブレーション部位であり，施行後には脚ブ
ロックが出現し，場合によっては房室ブロック出現の可
能性もある．
　べラパミル感受性特発性左室心室頻拍にはその波形や
アブレーション成功部位によっていくつかのサブタイプ
が存在するが，いずれにおいても頻拍時に拡張期電位と
して記録される減衰伝導をともなう異常プルキンエ電位
を探すことが重要である．正常脚枝が回路の一部に含ま
れている確証はなく，したがって脚ブロックや脚枝ヘミ
ブロックを作成する必要はない276），335）．
3）アブレーションカテーテルの種類とエネルギー設定
　高周波アブレーションにおいて，心筋組織の不可逆性
変性は49℃以上で生じる．一方，心筋組織から発生し
た抵抗熱（ジュール熱）によってアブレーションカテー
テル電極先端も受動的に熱せられるが，それが70℃以
上となると電極周辺の血液タンパク成分や血球が凝固を
起こし，十分なアブレーション効果が得られないばかり
か，血栓症などの合併症を引き起こす恐れがある375）．
通常のアブレーションカテーテルでも電極先端は，自己
心拍の血流による冷却を受けるが，その冷却作用を積極
的に行うように考案されたアブレーションカテーテルが
イリゲーション（灌流）システムである．先端電極の過
熱が生じにくいためエネルギー制限がなく，十分なエネ
ルギーが通電可能である．その結果，深部まで焼灼効果
が得られやすい．最近の心室頻拍に対するカテーテルア
ブレーション成績の向上は，マッピングシステムの進歩
とともにこのイリゲーションシステムの導入に寄与する
ところが大きい．
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　特発性心室頻拍のカテーテルアブレーションは，通常
のアブレーションシステムでも十分施行可能であること
が多い．その場合，電極先端長4-5 mmの非イリゲーシ
ョンカテーテルを用いて温度コントロール設定で行う．
温度設定は血液成分の凝固を防ぐ目的で60℃以下とす
るが，バルサルバ洞からの通電などで周辺組織への熱に
よる影響を極力抑えたい場合などには55℃以下とする274）．
非イリゲーションシステムにおける出力設定は通常30-
50 Wであるが，狭い空間内（冠静脈洞内など），急激な
電極温度上昇が予測される部位（乳頭筋間など），伝導
障害が危惧される部位（房室結節や脚枝近傍など）では，
十分に低い出力設定（10 W以下）から通電を開始する．
通電中には焼灼効果範囲を把握し，スチームポップを予
防する目的でインピーダンスの連続観察が重要である． 
15～20オームの急激なインピーダンスの変化が生じた
際には，通電を中止あるいは出力を減少させる377），378）．
特発性心室頻拍においても乳頭筋起源心室頻拍など電極
温度の上昇により十分な出力が得られない場合には，イ
リゲーションシステムを用いる279），339）．
　イリゲーションカテーテルには現在2種のシステムが
存在している．ひとつは閉鎖回路イリゲーションシステ
ム（本邦未承認）であり，もうひとつが開放イリゲーシ
ョンシステムである．閉鎖回路イリゲーションシステム
は5％糖液でアブレーションカテーテル先端電極を灌流
冷却させる方法で，心腔内への液体放出はないので体液
貯留の心配はない．一方，開放イリゲーションシステム
は生理的食塩水をカテーテル内から先端電極にある灌流
孔を通じて心腔内に放出させるため，尿量の観察や利尿
薬の静注など水分バランスの管理が重要となる．先端電
極への凝血付着予防の観点では開放イリゲーションシス
テムの方が勝っている308），311），312）．心外膜アブレーショ
ンにおいてはイリゲーションシステムの使用が必須であ
るが299），379）－381），開放イリゲーションシステムを使用し
た場合には，心外膜腔に貯留した生理的食塩水を血圧な
どの血行動態諸指標を評価し，随時ドレナージしなけれ
ばならない．
　イリゲーションシステムにおける出力設定に関しては
未だ明らかな規定はない382）．通常20W程度から通電を
開始し，電極の冷却効果とインピーダンスの低下を観察
した後，徐々に出力を調節する．電極先端の温度は出力
調節モニターとしては使用できないが，灌流孔が心筋の
接触によって閉塞しておらず確実に冷却が行われている
かどうかを観察する目的として，40-45℃以下に保たれ
ているように確認する．イリゲーションシステムにおい
ては無用心に出力や通電時間を増加させると，たとえ電

極表面温度が低くても心筋内温度が100℃以上になるこ
とがあり，そのような場合スチームポップ現象が起きや
すい383）．スチームポップが生じ，それが心内膜腔から
心外膜腔に貫通すると，心タンポナーデとなる可能性が
高い．イリゲーションシステム使用時のスチームポップ
現象を防ぐ確実な方法はないが，過去の報告によると，
ポップの生じた80％の通電ではインピーダンスが18オ
ーム以上低下しており，それが非ポップ通電との唯一の
違いであった384）．したがってイリゲーションアブレー
ション中にはインピーダンスを連続的にモニターしなけ
ればならない．
　電極温度の上昇により十分な出力が得られない場合の
解決法として，非イリゲーション8 mm電極の使用もあ
る．利点はイリゲーションポンプなどが不要で簡便なこ
とであるが，電極が大きいためモニター温度にむらが生
じる可能性がある．また，記録される心内電位部位が広
範囲になってしまうこと，心内電位記録部位と通電部位
が必ずしも一致しないこと，血流中へのエネルギー漏出
が大きく通電出力が大きくなってしまうこと，などの欠
点がある．

2 多形性心室頻拍・心室細動

①カテーテルアブレーションの適応

クラス　I
　なし
クラス　IIa
　1.      右心室流出路あるいは末梢プルキンエ線維起源の心
室期外収縮を契機とする反復性の特発性多形性心室
頻拍あるいは特発性心室細動において，薬物治療が
無効または副作用のため使用不能な場合

　2.      末梢プルキンエ線維起源の心室期外収縮を契機とす
る反復性の虚血性多形性心室頻拍において，心筋虚
血改善治療に反応せず，薬物治療が無効または副作
用のため使用不能な場合

クラス　IIb
　1.      右心室流出路あるいは末梢プルキンエ線維起源の心
室期外収縮を契機とする反復性の多形性心室頻拍あ
るいは心室細動において，心筋炎，アミロイドーシ
ス，弁膜症，非虚血性心筋症，ブルガダ症候群，
QT延長症候群，早期再分極症候群，カテコラミン
感受性多形性心室頻拍を基礎疾患とするもの

　右室流出路あるいは末梢プルキンエ線維起源の心室期
外収縮が契機になり特発性多形性心室頻拍や心室細動が
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誘発され385），386），その心室期外収縮をカテーテルアブレ
ーションで治療することにより多形性心室頻拍や心室細
動の発生は抑制できる387）．特発性に関しては長期予後
も良好である388）．急性または陳旧性心筋梗塞，虚血性
心筋症における多形性心室頻拍あるいは心室細動に対し
ても末梢プルキンエ線維に対する同様のアブレーション
が有効であることが報告されている389）－393）．このよう
な病態を合併した反復性多形性心室頻拍・心室細動の治
療の基本は，抗不整脈薬，β遮断薬，深い鎮静，心不
全管理，電解質補正，心筋虚血の解除であるが，それで
もなお多形性心室頻拍・心室細動が抑制できない場合，
緊急避難治療としてカテーテルアブレーションが果たす
役割は大きい．その他の疾患（心筋炎，アミロイドーシ
ス，弁膜症，非虚血性心筋症，ブルガダ症候群，QT延
長症候群，早期再分極症候群，カテコラミン感受性多形
性心室頻拍など）におけるカテーテルアブレーションの
可能性も少数例で報告されているが394）－399），その効果
と長期予後は未だ不明である．

②アブレーション手技

　多形性心室頻拍・心室細動の契機となる心室期外収縮
をマッピングするため，標的となる心室期外収縮がアブ
レーション時に存在していることが必要である．反復性
の多形性心室頻拍や心室細動の電気的ストーム状態では
逆にマッピングはしやすい．標的となる心室期外収縮が
アブレーション時に存在しない場合には，ペースマッピ
ングが有用である．そのために，あらかじめ多形性心室
頻拍・心室細動の契機となる心室期外収縮を12誘導心
電計で記録しておくことが極わめて重要である．
　特発性の多形性心室頻拍・心室細動には，右室流出路
起源の心室期外収縮を契機とするもの386），400）と末梢プル
キンエ線維を起源とする short-coupled variant of torsade 
de pointes385），401）－403）がある．右室流出路起源のものに対
するカテーテルアブレーションは通常の特発性右室流出
路起源心室期外収縮や心室頻拍のアブレーションと全く
同じである．マッピングは右室流出路のみならず肺動脈
内まで行うことが必要である．Short-coupled variant of 
torsade de pointesは非常に短い連結期の心室期外収縮か
ら始まる多形性心室頻拍であり401），その起源は左室あ
るいは右室の末梢プルキンエ組織である．べラパミルで
一時的に抑制されることや，心房あるいは心室頻回刺激
で誘発されることなどから，心室期外収縮そのものの機
序はプルキンエ線維からの撃発活動と考えられている．
ペースマッピングも可能であるが，出力や刺激頻度で
QRS波形が変化することもある402）．虚血性心疾患にお

ける反復性多形性心室頻拍・心室細動のカテーテルアブ
レーションは，契機となる心室期外収縮に先行する左室
内末梢プルキンエ電位に対して行う389）－393），403）．心筋梗
塞低電位領域辺縁に記録されるプルキンエ電位とそのネ
ットワークが不整脈の機序となっていることが多いので
低電位領域辺縁部のマッピングが重要である390），391）．

3 心室期外収縮・非持続性心室頻拍

①カテーテルアブレーションの適応

クラス　I
　1.      心室期外収縮，非持続性心室頻拍が多形性心室頻拍
あるいは心室細動の契機になり，薬物治療が無効ま
たは副作用のため使用不能な場合

　2.      QOLの低下，心機能低下または心不全を有する頻
発性心室期外収縮，非持続性心室頻拍で，薬物治療
が無効または副作用のため使用不能な場合

　3.      頻発性心室期外収縮，非持続性心室頻拍が原因で心
臓再同期治療のペーシング率が低下して十分な効果
が得られず，薬物治療が無効または副作用のため使
用不能な場合

　4.      非持続性心室頻拍に対して植込み型除細動器治療が
頻回に作動し，薬物治療が無効または副作用のため
使用不能な場合

　5.      症状があり，QOL低下を有する特発性非持続性心
室頻拍で，薬物治療が有効または未使用でも患者が
カテーテルアブレーションを希望する場合

クラス　IIa
　1.      心機能低下または器質的心疾患に伴う流出路起源の
頻発性心室期外収縮

　2.      無症状の流出路起源の特発性非持続性心室頻拍で，
心拍数が著しく速い場合

　3.      流出路起源の頻発性心室期外収縮，特発性非持続性
心室頻拍で，薬物治療が有効または未使用でも患者
がカテーテルアブレーション治療を希望＊1する場合

　注：原則としていずれもQRS波形が単一の症例が望
ましい．もし複数認めるとしても2～3個までの症例が
望ましい．

　心室期外収縮が契機になり多形性心室頻拍や心室細動
が誘発され385），404），その心室期外収縮をアブレーション

＊１　 例えば妊娠を希望する女性，スポーツ選手，旅客輸送運
転などを職業とする症例などでアブレーション希望があ
る場合もこの項目に該当する．
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治療することにより多形性心室頻拍や心室細動の発生が
予防できる387），394），405）．頻発性心室期外収縮，非持続性
心室頻拍は心機能低下を惹起する可能性があり406），ア
ブレーションにより心機能低下やそれに伴う症状を改善
できる407），408）．心臓再同期治療（CRT）は心不全治療に
おいて重要な役割を担っているが，頻発性心室期外収縮，
非持続性心室頻拍により両室ペーシング率が低下すると
CRTの効果が減少する．アブレーションによる治療は
ペーシング率を上げることにより心機能を改善する409）．
植込み型除細動器治療後，非持続性および持続性心室頻
拍に対して作動回数が多くなると生命予後が不良とな 
る289）．カテーテルアブレーションは発作回数，作動回
数を減少させる有力な治療手段となり得る35），320）．
　流出路起源の頻発性心室期外収縮例，非持続性心室頻
拍や心機能低下例において心室期外収縮を放置した場合，
将来的な心機能低下を招く可能性が報告されており410），
アブレーション治療の適応が考慮される．しかし成績良
好な流出路起源の特発性非持続性心室頻拍の中にも，至
適通電部位が右室流出路以外（肺動脈内，大動脈バルサ
ルバ洞，冠状静脈内，左室流出路，心外膜側）に同定さ
れる症例がみられる．アブレーションに際しては，通電
部位を標準12誘導心電図や電気生理検査で検討し，そ
れぞれの通電部位で起こり得る合併症も考慮した上で治
療の是非を検討する260），263），264），271），272），279），411）－413）．なお，
頻発性心室期外収縮，非持続性心室頻拍が心不全を惹起
するか，心不全の症状として不整脈が発生するかは未解
決ではあるが，頻度が高い程心機能が低下する傾向があ
る410），414）－416）．
　特発性非持続性心室頻拍に対するカテーテルアブレー
ションは安定した成績が得られ331），336），417）－422），比較的
高い成功率が得られる265），266），423），424）．一方，心筋梗塞や
心筋症などの器質的心疾患を伴う非持続性心室頻拍はア
ブレーションが困難であり，たとえ治療に成功しても基
礎心疾患の進行による不整脈基質の変化や病状の悪化に
より不整脈の再発が多い425）－431）．

②アブレーション手技

1）マッピング法
　アブレーション前に心室期外収縮，非持続性心室頻拍
の12誘導心電図波形から起源を推測しておくことが，
成功率の向上と術時間短縮に大切である272），432），433）．心
電図波形より，右室起源が疑われる例，または右室起源
か左室起源かの判断が困難な症例では右室側からマッピ
ングを開始する．通常，高位右房，右室心尖部，（ヒス
束部）に電極カテーテルを留置して心内電位を記録する．

不関電極が付いたカテーテルを使用すると単極誘導記録
を適切に記録するのに役立つ．
　心室期外収縮，非持続性心室頻拍が頻発している場合
には12誘導波形から予想される起源部位にマッピング
カテーテルを留置し，心室期外収縮の最早期興奮部位を
同定する．最早期興奮部位（焼灼成功部位）では心室性
期外収縮のQRS波に20-40 msec先行する心室興奮が記
録されることが多く，単極誘導の電位は傾きの急峻な
QSパターンを呈する．単極誘導記録が rSパターンを示
す場合は焼灼が不成功となることが多い．大動脈バルサ
ルバ洞起源の心室期外収縮の場合は局所心室興奮の直前
にprepotentialを認めることが多く，この場合には単極
誘導記録にprepotentialに一致したノッチを認めること
がある．
　洞調律時にマッピングカテーテルから心室期外収縮・
非持続性心室頻拍の第一拍目の連結期と同じタイミング
で単発期外刺激，あるいは頻拍周期に近い周期で連続ペ
ーシングを行い，12誘導心電図を記録して心室期外収
縮波形との同異性をみるペースマッピング法も焼灼部位
の決定に有用である．心室期外収縮のQRS波形と同一
のペースマッピング波形が得られた場合〔perfect 
(excellent) pace map〕には同部位における通電の成功率
は高い．外来で頻繁に認めた心室期外収縮が電気生理検
査中にまったく出現しない場合は，本法が焼灼部位を同
定する唯一の方法となる．手技中に心室期外収縮の自然
発症を認めない場合には，心室（時には心房）からの高
頻度刺激やプログラム刺激後に心室性期外収縮が生じる
場合があるので試みる．また，運動時や日中に心室期外
収縮を多く認める症例ではイソプロテレノール点滴静注
（1-3μｇ /分），逆に夜間や安静時に多く認める症例で
は二次的な迷走神経緊張をもたらすフェニレフリンやメ
トキサミンの静注（迷走神経緊張により高度の徐脈とな
ることがあるためペーシング用カテーテルを右室に留置
しておく．また一過性に血圧の上昇を招くため高血圧症
例には禁忌である），またはエドロホニウムやネオスチ
グミンなどの抗コリンエステラーゼ薬が心室期外収縮の
誘発に有益な場合がある．プログラム電気刺激，薬剤投
与によって心室期外収縮が誘発または増加した症例では
アブレーション後にも同様の手技をおこない，焼灼対象
とした心室期外収縮が出現しないことを確認する．
2）通電法�
　高周波通電の設定は心室頻拍と同様である．通常は出
力30-50W，設定温度60℃以下で施行する．一回あたり
の通電時間は60-120秒とする．通電が有効の場合は10
秒以内に心室期外収縮・非持続性心室頻拍が消失する場
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合が多い．ただし，大動脈バルサルバ洞より通電を施行
する場合には，冠動脈や大動脈弁の損傷を避けるため，
出力は30-35 W,温度設定は55℃までとし，一回の通電
時間は60秒間以内とすることが望ましい．冠動脈の損
傷を防ぐためには通電部位が冠動脈入口部と少なくとも
8 mm以上離れていることが必要とされ411），焼灼前に左
右の冠動脈を造影して入口部を確認することが不可欠で
ある．術中にも冠動脈造影のロードマップをみながら，
あるいは造影カテーテルを冠動脈入口部に留置して冠動
脈入口部を確認しながら，通電を行うことが望ましい．
　イリゲーションカテーテルを使用する場合は20W程
度の出力から焼灼を開始して最大40Wまで（バルサル
バ洞からの焼灼は最大35Wまで），設定温度42℃にて通
電をおこなう．焼灼に伴い抵抗値が15～20オーム低下
した場合にはポップ現象の危険があるので通電をいった
ん中止する．カテーテルの局所への過度の押しつけがな
いにもかかわらず焼灼前に比べて局所単極誘導記録の
ST部分が上昇していること，あるいは焼灼後の局所電
位波高の減高，および局所ペーシング捕捉閾値が焼灼前
に比べて上昇していることは焼灼効果の判定に有用であ
る．
　近年．心外膜側起源の心室性不整脈に対して，経胸壁
心外膜アプローチを用いたカテーテルアブレーションの
有用性が報告されている．心室期外収縮・非持続性心室
頻拍でも心内膜側からの焼灼が不成功であった症例で冠
静脈内，あるいは心外膜アプローチ（剣状突起下穿刺法）
によるアブレーションの有効例が報告されている434）．

5 小児に対するカテーテルアブ
レーション

　小児におけるアブレーション治療は，Silkaらの心房
頻拍に対する直流通電アブレーションが最初である435）．
小児に対する高周波アブレーションの最初の報告は
1991年に報告された436）．小児に対するカテーテルアブ
レーションのコンセンサスレポートは2002年に提出さ
れ，それまで行われてきた小児に対するカテーテルアブ
レーションの治療成績，合併症などが詳細に報告され，
カテーテルアブレーションの適応基準が述べられてい 
る437），438）．
　小児不整脈の特徴としてまず挙げられるのが，頻拍発
作の自然消失である．一般的に副伝導路を介する房室リ
エントリ頻拍は，1歳未満の乳児の93％で自然発作が認
められなくなるが，その内30～70％の症例で後に頻拍
が再発する439），440）．これに対し，5歳以後に発症する房

室リエントリ頻拍は頻拍が消失することはない439）．ま
た，WPW症候群に伴う突然死は0.09～0.6％と報告さ
れており441），この兼ね合いを考え適応を検討する必要
がある．心房頻拍も約半数で自然軽快すると報告されて
いる442）－446）．新生児発症の心房粗動も頻度は多いが，
再発することは極めてまれである447）－451）．接合部頻拍
も25％が自然軽快すると言われている452）．学童期に発
見された心室頻拍は90％が自然軽快すると言われてい
るが453），症状を有する特発性心室頻拍の予後に関して
ははっきりしない．このことを念頭に置き，カテーテル
アブレーションの適応を決定することが重要である．
　器質的心疾患を合併しない小児のカテーテルアブレー
ションに伴う合併症は，2002年の報告では3.3％と高率
であった438）．合併症の種類としては，完全房室ブロック，
心室穿孔，心嚢液貯留，塞栓症，腕神経叢損傷，気胸な
どであった．死亡率は0.117％であり，成功率は，経験
した症例数の多い施設，左自由壁副伝導路，房室結節リ
エントリ頻拍，後中隔副伝導路で高かった438）．近年，3
次元マッピング技術の進歩などにより，重篤な合併症は
減少した454），455）．乳幼児に対するカテーテルアブレーシ
ョンに関しても治療成績，安全性が向上しているという
報告もある456）．

1 アブレーション手技

①鎮静

　ほとんどの小児患者で鎮静が必要である．特に先天性
心疾患に関連するカテーテルアブレーションや12歳以
下の小児では，鎮静が必要となる．
1）静脈麻酔
　麻酔に際しては，心電図，呼吸モニター，血圧，酸素
飽和度のモニターが必要で，さらにBispectral index 
(BIS)などの麻酔深度のモニターが勧められる．
①propofol静注
　卵アレルギーは禁忌である．導入を0.5mg/kg/10秒，
維持を4～10mg/kg/時（0.4～1mL/kg/時）で行う．半
減期が短いため，麻酔深度の調節が容易であり，電気生
理学的指標に与える影響が少ない．
② fentanyl（0.05µg/kg/時）, midazolam（1.7µg/kg/時）

の持続静注
　卵アレルギーなどで，propofolが使用できない例に使
用される．回復期に嘔吐などの副作用が起こりやすい．
③dexmedetomidine
　初期負荷投与を6μg/kg/時 （1.5 mL/kg/時） 10min，維
持量を0.2 ~ 0.7 μg/kg/時 （0.05～0.175 ml/kg/時）で行
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う．小児での使用例は少ない．
④その他
　以下の麻酔薬を患児に合わせて適宜用いる．
　midazolam：0.15～0.3mg/kg
　fentanyl：1～2μg/kg（鎮痛効果が強い）
　ketamine：1～2mg/kg
　diazepam：0.1～0.2mg/kg
　 塩酸モルヒネ：0.1～0.2mg/kg（Fallot四徴症の麻酔
時には前投薬として用いる）
2）全身麻酔
　酸素，笑気，セボフルレンによる吸入麻酔を行う施設
もある．専門の麻酔科医師による管理が必要である．麻
酔深度が深く，強い鎮静が得られるが，麻酔による電気
生理学的影響により頻拍が誘発されにくくなる，などの
欠点がある．

②カテーテルの選択

　乳児（10kg以下）のカテーテルでは両側鼠径部から
カテーテルの挿入を行うが，片側のカテーテルは最大
7Fまでで，これより細いカテーテルを選択する．アブ
レーションに使用できるカテーテルは，7Fが多く，カ
テーテル操作の行いやすい右鼠径部から挿入することが
多い．左側からは記録用カテーテルを挿入する．2F 
Ensemble（日本ライフライン），1.6F PATHFINDER 
mini 6（日本ライフライン）などのカテーテルを用いる
こともある．現在Ensembleは製造中止となり，2012年
8月から2F EP Star Fix 8極（日本ライフライン）が発売
され，将来deflectableカテーテルも発売予定である．4F
以上のカテーテルは多くの種類が販売されている．
　カテーテル本数を減らすもう一つの工夫として，多極
カテーテルを使用する方法がある．ヒス束心電図と右室
を同時に記録できるカテーテルとして，4F, 5F J-Cath 
EP star His-RV Fix （ 日 本 ラ イ フ ラ イ ン ），5F Daig 
supreme CRD His-V （St. Jude Medical，日本光電）など
があり，CSと右房を同時に記録できるカテーテルとし
て，6F IBI CS-RA 14polar （St. Jude Medical），6F Bard 
Woven CS-RA 20polar （メディコン），7F Daig Supreme 
CS-RA 20polar （St. Jude Medical，日本光電）などが販
売されている．これらを使用することにより，2か所の
心電図を同時に記録することができるため，挿入するカ
テーテルの本数を減らすことが可能である．10～15kg
の乳児では，4Fを左鼠径部から2本，7Fを右から1本挿
入することが可能である．頚静脈もしくは鎖骨下静脈か
ら4Fのカテーテルが挿入可能な場合もある．
　15～30kgでは左右の鼠径部から2本ずつのカテーテ

ル挿入も可能である．ただし，できるだけ細いカテーテ
ルを選ぶことが必要である．
　30kg以上であれば，成人とほぼ同様のカテーテル留
置が可能である．

③マッピングシステム

　CARTO XP（Biosense Webster, Johnson & Johnson），
CARTO 3（Biosense Webster, Johnson & Johnson），
EnSite NavX（St. Jude Medical, 日 本 光 電 ），EnSite 
Velocity（St. Jude Medical, 日本光電）などの3次元マッ
ピングシステムは小児に非常に有用で，乳児でカテーテ
ルの本数が限られる場合には，食道誘導電極と3次元マ
ッピングカテーテル1本で診断および治療を行った報告
も散見される．EnSite Arrayは20kg以下の小児には使用
することはかなり難しい．
　乳児は心筋が薄く，カテーテルが硬いため，心筋穿孔
を起こす可能性が高く，特に慎重なカテーテル操作が必
要である．

2 器質的疾患を伴わない小児のカテ
ーテルアブレーションの適応

クラス　I
　1.      突然死ニアミスおよび失神の既往があるWPW症候
群457），458），心室頻拍

　2.      頻拍の持続に伴い心室機能の低下した上室頻拍，心
室頻拍

　3.      血行動態の異常を伴う薬物治療抵抗性心室頻拍
クラス　IIa
　1.      薬物治療抵抗性で，再発性もしくは症候性の上室頻
拍

　2.      先天性心疾患に伴う頻拍（特に術後にカテーテル操
作が困難となる場合）

　3.      インセサント型上室頻拍
　4.      心房内リエントリ頻拍
　5.      動悸のある患者で，心臓電気生理検査により上室頻
拍が誘発される場合

クラス　IIb
　1.      抗不整脈薬が有効な上室頻拍
　2.      抗不整脈薬は有効であるが血行動態の異常を伴う心
室頻拍

　3.      非持続性心室頻拍および非持続性上室頻拍
　4.      再発性もしくは薬物治療抵抗性およびアブレーショ
ン無効の心房内リエントリ性頻拍に対する房室接合
部アブレーションとペースメーカ植込み

　5.      無症候性WPW症候群で，本人及び保護者が根治を
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希望する場合

3 先天性心疾患に対するカテーテル
アブレーションの適応と注意点

　先天性心疾患に頻脈性不整脈を合併すると血行動態の
点からも危険性が高い．出生直後から薬剤抵抗性頻拍が
持続することや，周術期に不整脈の出現で管理に難渋す
ることも少なくはない．先天性心疾患の不整脈は疾患特
異性があることが多く，主な疾患に関してカテーテルア
ブレーション治療の注意点に関して述べる．

①Ebstein病

　先天性心疾患のうち，WPW症候群を合併する頻度が
高い．心房束枝副伝導路（Mahaim束），伝導速度の遅
い房室副伝導の合併頻度も高い．そのほかに房室結節リ
エントリ頻拍，心室頻拍なども合併する．房室副伝導路
のアブレーション治療では解剖学的房室弁輪の正確な把
握が必要である．マッピング時に心房・心室波高を確認
する必要がある．右房化右室の心室波は小さく分裂して
いることもあり注意が必要である．重症Ebstein奇形で
は，しばしばインセサント型頻拍による高度心不全とな
り，三尖弁を閉鎖する手術を要する症例では，術後のア
ブレーション治療が困難となるために術前治療が望まし
い．
　三尖弁輪のマッピングにはHaloカテが使用されるが，
乳幼児ではカテーテル操作で心内膜下血腫などの可能性

もあり，3次元マッピングでの評価が有用である．ロン
グシースが焼灼術に有用であることも多いが，乳幼児で
は血管損傷の可能性もある．体重が6 kg未満の乳児で
は3次元マッピングも困難であり，詳細な弁輪での電位
で評価する．体重，年齢，重症度を判断して治療時期を
決定する．3か月4.3 kgの症例のアブレーション前後の
心内電位を示す（図18）．

②房室不一致（修正大血管転位症）

　右房と左室，左房と右室が連続している場合を房室不
一致とよぶ．
　WPW症候群，房室結節リエントリ頻拍の合併が報告
されている．カテーテルアブレーション治療で注意すべ
きは，房室結節の位置と走行である．心奇形のない内臓
正位の心臓（SLL）では，コッホ三角に存在するべき房
室結節（発生的には後方結節）が低形成で，前方結節か
ら刺激伝導系に連結する（図19）459）．一方，内臓逆位
の房室不一致（IDD）症例では，後方結節が刺激伝導系
に連結する．
　WPW症候群の治療は通常に行えるが，房室結節リエ
ントリ頻拍では適切な治療部位を慎重に判断し，房室ブ
ロック発生に注意することが必要である．

③房室中隔欠損（心内膜床欠損）

　WPW症候群，房室結節リエントリ頻拍，心房頻拍を
合併する．

図18　生後3か月（体重4.3kg）乳児における電気生理検査・アブレーション
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　房室中隔欠損では，欠損の程度にも左右されるが，そ
の解剖学的特性からヒス電位は後方下部で記録される460）．
さらに房室接合部の中心線状体も欠損している461）ため，
三尖弁輪下大静脈峡部での線状焼灼時には房室ブロック
の危険性も高い．従って，房室副伝導路が中隔部に存在
する場合には，ヒス電位を中隔部で確認し，アブレーシ
ョンを施行する．心房頻拍で三尖弁輪と下大静脈間の峡
部焼灼を行うときには特に房室ブロックの可能性が高く
なる．中隔部を避け，右室自由壁を選択することが望ま
しい．房室結節リエントリ頻拍では前述した房室結節解
剖学的特徴によりカテーテルアブレーションは困難なこ
とが多い．正常順行性房室伝導を確認し，遅伝導路部位
の確認を行うことが必要となる．左房からのアプローチ
を含めて種々の方法が報告されている．前中隔房室副伝
導路を合併した房室中隔欠損症例460）のヒス記録部位を
下記に示す（図20）．

④単心室

　両房室弁のすべてあるいはほとんどが唯一の心室に挿
入する奇形である．痕跡的心室を有することもある．房
室弁は2つあることもあるが，共通房室弁で房室中隔欠
損を合併することも多い．内臓心房錯位に合併すること
もある．
　単心室では2つの房室結節169）を有する症例があり，
これらを介する発作性上室頻拍を認めることがある．心
電図上で異なるQRS波形を有する場合は本症を疑う．
　房室弁輪でマッピングして，波形の変化などを参考に
房室弁輪での2つのヒス電位を確認する．頻拍発作を誘
発し，どちらの房室結節が順行伝導と逆行伝導に関与し
ているかを診断した上で，頻拍回路を診断し治療する．
2つの房室結節を介する頻拍もあるが，どちらか一方の
みの房室結節リエントリ頻拍も存在するので，房室ブロ

ックには注意する必要がある．Twin房室結節症例の心
電図を下記に示す（図21）．

⑤三尖弁閉鎖症

　単心室を含む先天性心疾患の特殊伝導組織の位置は複
雑である．
　房室結節やヒス束の走行は認められる心室関係で変化
する．この分野はAndersonの功績による．ここでは三
尖弁閉鎖に限って報告する．この疾患ではFontan手術
にかかわる心房頻拍で電気生理検査が必要となる．
　三尖弁閉鎖の房室結節は通常のコッホ三角に存在す
る．閉鎖した三尖弁は膜様組織のことや心筋の窪みのみ
の場合もある．コッホ三角領域も極めて小さく，房室結

図19　房室不一致

図20　房室中隔欠損症例におけるヒス束と副伝導路部位
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表21　Twin房室結節症例の12誘導心電図

節が発生学的に前方結節と後方結節が融合しているとも
考えられる462）．ヒス電位記録は三尖弁側からは困難で
あることが多く，大動脈洞および左室中隔から確認する．

⑥内臓心房錯位症候群

　内臓心房錯位症候群は臓器の左右分化障害を表す概念
である．心房，胸部臓器，腹部臓器のいずれかが相同（左
右対称構造）を示す．
　右側心房相同にみられる心奇形は一般に複合化してお
り，共通房室弁，単心室，肺動脈閉鎖または狭窄，総肺
静脈還流異常の組み合わせが多く，左側心房相同には共

通房室弁などが単独で認められることもある．下大静脈
欠損による奇静脈結合は左側心房相同の半数以上に認め
る．また術後は体静脈を肺動脈につなげる手術が行われ
ることが多いために，カテーテルのアクセスが極度に制
限される．伝導系の障害も高頻度に認められ，洞結節や
房室結節は右側臓器であるために，右側心房相同では両
側洞結節や二つの房室結節，左側心房相同では洞不全症
候群，房室伝導障害を認めることが多い463）．術前・術
後の不整脈の頻度が高いが，不整脈診断，カテーテルア
クセス経路などを慎重に考慮する必要がある．詳細は術
後不整脈の項を参照．
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