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第 1 章 背景 

1-1：略語一覧 

 本論文で用いた略語とその日本語名称を予め以下に記す。 

ARVC arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy 不整脈原性右室心筋症 

CS coronary sinus 冠静脈洞 

EGM electrogram 心内電位 

IC isochronal crowding 等時線密集部位 

ICD implanted cardioverter-defibrillator 植込み型除細動器 

ICM ischemic cardiomyopathy 虚血性心筋症 

ILAM Isochronal Late Activation Mapping 遅延電位マップ 

LAVA  local abnormal ventricular activity 心室局所異常電位 

LP late potential 遅延電位 

NICM non-ischemic cardiomyopathy 非虚血性心筋症 

PPI post-pacing interval ペーシング後間隔 

RAP rotational activation pattern 旋回興奮伝播様式 

TCL tachycardia cycle length 頻拍周期 

VT  ventricular tachycardia 心室頻拍 

 

1-2：器質的心疾患に伴う心室頻拍とその治療 

   心筋梗塞や心筋症、不整脈原性右室心筋症、心サルコイドーシスなどの器質

的心疾患に伴う単型性持続性心室頻拍（ventricular tachycardia: VT）は突然死を来し

うる致死性不整脈である。VT に対しては植込み型除細動器（implanted cardioverter-

defibrillator: ICD）が突然死予防として推奨される治療である 1, 2。一次予防目的に

ICD 植え込みが行われた前向き観察研究では、22.3%の症例で適切な ICD 治療がさ

れたと報告されている（平均観察期間 虚血性心筋症: 3.2±2.3年、非虚血性心筋症: 
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2.9±2.1年）3が、頻回な ICD の作動は患者の生活の質を低下させるのみならず、適

切な作動であっても全死亡のリスクを増加し、長期予後を悪化させることが報告さ

れている 4, 5。VT に対する薬物治療の有効性を評価した無作為化盲検試験 6では、β

遮断薬および抗不整脈薬のアミオダロンを用いることで、β遮断薬単独投与群と比

較し有意に ICD のショック作動を低下させることが可能であった（ハザード比 

0.27, 95%信頼区間 0.14-0.52, p<0.001）が、18%の症例では甲状腺機能異常や徐脈に

よりアミオダロンの継続が困難であり、観察期間内に中止された。また、β遮断薬

投与群では無作為割り付けから 1年の段階で 15.8%に 1 回以上のショック作動を認

め（β遮断薬+アミオダロン群では 2.7%）、薬剤により VT の抑制が得られない症例

が少なからず存在することがわかる。 

薬剤抵抗性の VT に対する高周波カテーテルアブレーション治療は、VT の

頻度を軽減し、患者の予後を改善するために重要な役割を果たしている 7。 器質的

心疾患に伴う VT の多くはリエントリーを機序とし、1993年に提唱された VT 回路

のモデル 8では、瘢痕組織内に存在する傷害心筋において局所伝導時間の遅延や不

応期の延長が生じており、同部位が VT 中の緩徐伝導路として機能すると報告され

ている。緩徐伝導路から進出した興奮は健常心筋を伝播し、再び緩徐伝導路に入り

込むことでリエントリーの回路が形成される。VT 回路を構成する入口（entrance）、

緩徐伝導路（central isthmus）、出口（exit）が拡張期の電位として記録され、健常心

筋全体の興奮が収縮期の電位として記録される（図 1）。回路の同定においては、後

述する 3 次元マッピングが広く普及する以前より、電気生理学的に頻拍中のペーシ

ングを行い判断する方法が報告されている 8。通常、VT よりも 10〜20ms程度短い

周期で局所心筋を連続性に刺激した場合（=entrainment pacing）、刺激した興奮がリ

エントリー回路上を周回してきた興奮先端をブロックするとともに、刺激興奮自体

が新たなリエントリー興奮と成り代わる現象が生じる。VT 回路外から entrainment 

pacing を行うと、生成される QRS波形は VT波形とペーシング波形との融合波形に
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なる（=manifest fusion）。一方、VT 回路内からペーシングを行なった場合、QRS波

形は VT波形と一致し（=concealed fusion）、最後のペーシングから刺激電極で記録

される電位までの時間（=post pacing interval, PPI）は頻拍周期（tachycardia cycle 

length, TCL）に一致する。局所拡張期電位の QRS に対する局所電位の先行度が、

TCL の 30%以下であれば VT 回路出口、30-50%であれば緩徐伝導路、50-70%であれ

ば回路入口に相当するとされる。3 次元マッピングを用いて器質的心疾患を有する

ヒトの VT 回路を検討した近年の報告によれば、緩徐伝導路の大きさは 17 mm (12-

28 mm)×10 mm (9-19 mm)と報告されている 9。アブレーション治療ではこの緩徐伝

導路が焼灼の標的とされ、術中に誘発された VT の心内電位を記録し、3 次元マッピ

ングシステムを用いて頻拍を可視化する、興奮伝播マッピングを行う手法が一般的

である。しかし、VT 中の血行動態が不安定な症例や、術中に VT の誘発性が乏しい

症例も少なからず存在し、これらの症例においては洞調律中に異常な不整脈基質の

評価を行い、アブレーションの治療指標の同定を行う必要がある。 

 

1-3：3 次元マッピングシステム 

 高周波通電を利用したカテーテルアブレーションは、本邦では 1990年台よ

り開始されている。治療開始初期の段階では心電図所見および放射線透視装置を用

いた治療が行われていたが、2000年台に入り 3 次元マッピングシステムが臨床使用

可能となった 10。2021年現在、臨床使用可能な 3 次元マッピングシステムは複数あ

り、磁場発生装置と磁場センサー付きのカテーテルを使用するものや、体表に装着

した電極から微小電流を発生させ、心臓周囲にインピーダンスフィールドを作成す

るものなど、機器毎に機序に差異があるが、いずれも心腔の立体像や内部のカテー

テルの位置を 3 次元で表示する装置である。加えて、局所で記録された電位を心腔

モデル上に反映することができることから、多極カテーテルを心腔内で操作し得ら
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れたデータから、心内の興奮伝播順序や局所電位波高の低下した領域を可視化する

ことが可能である。 

 

1-4：洞調律中の不整脈基質の評価とアブレーション手法 

洞調律の不整脈基質を評価する方法は以下の通り複数報告されている。 

一般に双電極で記録される局所波高が 1.5mV 以下の領域が低電位領域、

0.5mV 以下の領域が瘢痕領域とされる 11。この電位波高の低下した領域を指標にア

ブレーションを行う手法として、低電位領域全体を面状に広範囲に焼灼する scar 

homogenization12や低電位領域を隔離するよう円状に焼灼を加える core isolation13が

報告され、一定の VT抑制効果があるとされるが、焼灼範囲が広範囲におよび、VT

に関連していない部位への焼灼が多く含まれ、将来的な心収縮能の低下の懸念があ

る。 

洞調律中に QRS波形から遅れて記録される低電位成分は遅延電位（late 

potential: LP）14、鋭い高周波の心室電位で far-field の心室電位の内部あるいは後方

に記録される異常電位は心室局所異常電位（local abnormal ventricular activity: 

LAVA）15と呼ばれ、それぞれ伝導遅延の生じた傷害心筋を反映していることから、

同電位を消滅するまで焼灼を行う基質アブレーションも報告されている。ただし、

これらの電位の中にも、VT の形成に無関係のものが存在することや、乳頭筋などの

解剖学的障壁により必ずしも LP や LAVA の完全消失は容易ではないこと 16、サンプ

リングエラーの影響を受けるため、どの程度高密度・広範囲にマッピングを行う必

要があるか不明瞭であると言った問題が存在する。 

また、洞調律中に異なる複数の部位から局所心筋をペーシングし、ペーシン

グにより得られる 12誘導心電図波形と VT 中の波形とを比較するペースマッピング

を用いた手法も報告されている 17。同報告によれば、瘢痕あるいは低電位領域内で

ペーシングを行い、QRS波形の一致率の高い部位と QRS波形の一致率が低い部位
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が隣り合って存在する場合には、それぞれ VT 回路の緩徐伝導路と入口部付近で刺

激を行なっている可能性が高く、VT 回路の推定につながるとされている。電気生理

学的に合理的な手法ではあるが、何箇所のペースマッピングを行う必要があるのか

不明瞭であること、局所のペーシング閾値の違いにより、同一部位から刺激を行な

っても複数の QRS波形が生じることがあること、低電位領域におけるペースマッピ

ングの空間的分解能は 3.5cm18と低いことが本手法の問題点である。 

基質アブレーションにおいては、単一の絶対的な手法は確立しておらず、複

数の手法を組み合わせて VT 回路を想定し、治療が行われているのが現状である。 

 

1-5：機能的基質マッピングを利用した心室頻拍回路の推定 

洞調律中に不整脈基質を探索する手法は前述の通り複数報告されているが、3

次元マッピングシステムの進歩、特に多電極カテーテルの開発や数分間で数百点の

情報が自動的に取得できる自動マップシステムの開発により、洞調律中の局所心筋

の伝導特性が詳細に評価可能になり、異常な伝導特性を有する部位をアブレーショ

ンの標的とする戦略が近年報告されている 19-21。洞調律時の興奮伝播順序を記録し

不整脈基質を推定する手法は機能的基質マッピングと呼ばれ、興奮伝播順序を一定

間隔の等時線カラーで表した際に生じるカラーの密集部位（Isochronal crowding: 

IC）が、固有心筋の伝導速度の低下を反映する。特に、最も速度低下な急峻な部

位、すなわち単位距離あたりの最もカラーが密集する部位が VT 回路の形成に寄与

しているとされる 22。加えて、VT 回路の同定において、これらの洞調律中の伝導障

害で示される部位は、低電位領域や LP、LAVA などの異常電位と比べて特異度が高

いと報告されており 22、VT アブレーションにおける機能的基質マッピングの有効性

が確立しつつある。 

しかし、実際の臨床においては、機能的基質マッピングで記録される IC 部位

は複数の部位に分布し、しばしば帯状に広がる病変として記録されることを経験す
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る。VT 回路の精密な特定には、従来の機能的基質マッピングで伝導障害部位を同定

することに加え、追加情報が必要と考えられる。VT 回路に関与する IC を呈する領

域は伝導速度の低下した部位を反映するが、等時線の密集が特に多い部位はブロッ

クラインの如く伝導が途絶して描出され、その脇を興奮が伝播し、あたかも旋回す

るような興奮伝播様式を示すことがある。IC 周囲に存在する旋回する興奮伝播を示

す部位への焼灼で頻拍が停止した症例を私は複数経験した（図 2）ことから、本研

究において、この旋回興奮伝播様式（rotational activation pattern: RAP）と VT 回路の

関係性を検討した。 

 

第 2 章 目的 

本研究の目的は、洞調律あるいは心室ペースシングリズム中に作成した機能

的基質マッピングに出現する RAP と VT 回路との関係を検討することである。 

VT 回路における RAP の頻度、RAP を呈さない症例に関する検討、および

RAP の電気生理学的特徴の解析を行う。 

 

第 3 章 倫理的配慮 

本研究は筑波大学附属病院で行われた後ろ向き観察研究であり、院内倫理 

審査委員会の承認を得て行われた（承認番号：R03−009）。本研究は過去に得られた

診療情報を解析した研究であり、取得されたデータは匿名化処理を行った。また、

後ろ向き研究であり、研究に関するインフォームドコンセントは取得せず、オプト

アウトの開示を行った。 

 

第 4 章 方法 

4-1：対象患者 
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筑波大学附属病院にて 2016年 1月から 2021年 4月までの間に、器質的心疾患

を背景に有する持続性 VT に対して、3 次元マッピングシステムを用いたカテーテル

アブレーション治療が施行された連続症例を対象とした。器質的心疾患は、虚血性

心筋症（ischemic cardiomyopathy: ICM）、非虚血性心筋症（non-ischemic 

cardiomyopathy: NICM）、不整脈原性右心室心筋症（arrhythmogenic right ventricular 

cardiomyopathy: ARVC）の 3種類に分類した。ICM の診断は、異常 Q波を伴う陳旧

性心筋梗塞あるいは、75％以上の冠動脈狭窄を伴う局所壁運動異常ないし心筋シン

チグラフィーで指摘された灌流障害があることと定義した。NICM の診断は、冠動

脈疾患、心筋梗塞の既往、重大な弁膜症性疾患がないことと定義した。ARVC は

2010年タスクフォース基準をもとに診断した 23。3 次元マッピングシステムにおけ

る高密度マッピングの条件として近接する 2 点間のマッピングポイントの間隔が

5mm 以下であることとし、基本調律中の高密度マップがない患者は除外した。ま

た、術中に心室からのプログラム刺激で VTが誘発されない患者、あるいは術中に

VTが持続しない患者を除外した。すべての患者または家族は、術前にアブレーショ

ン治療に関するインフォームド・コンセントを書面により得た。 

 

4-2: 3 次元マッピングシステムとカテーテルアブレーションの流れ 

アミオダロンを除くすべての抗不整脈薬はアブレーション治療の 5半減期以上

前に休薬し、デクスメデトミジン塩酸塩を毎時 0.2～0.7μg/kg/時で投与し意識下鎮

静を行い、アブレーションを行った。標準的な多電極カテーテルを His束領域と右

室心尖部に留置した。ベースラインの調律（洞調律または心房ペーシングリズム）

ないし心室ペーシングリズム時の機能的基質マッピング、および VT 中の興奮伝播

マッピングは、Pentaray（電極間間隔 2-6-2-mm, Biosense Webster社製）、または

DecaNav（電極間間隔 2-8-2-mm, Biosense Webster社製）の多電極カテーテルを用い

て行い、3 次元マッピングシステムとして CARTO システム（Biosense Webster, 
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Diamond Bar, CA）を用いて記録を行った。LP や LAVA を認める場所では、ペース

マッピングを試みた。 

洞調律および心室ペーシングリズム時の心内電位（electrogram: EGM）は、

CARTO システムに備わったアルゴリズムである、Wavefront annotation を用いて自

動的に収集され、局所心筋への時相の割り当てが行われた。Wavefront annotation は

双極電位の始点と終点で区切られたウィンドウ内で、遠位単極電位の dV/dtが最大

となる点を局所の時相とし記録するものである 24。しかし、局所電位が多成分記録

される、あるいは低振幅の断続する電位として記録される場合には、単極電極で記

録される振幅の大きい電位でより高い dV/dt値を呈する可能性がある。正常心筋で

は高振幅の電位、瘢痕領域や傷害心筋では低振幅となることから、手技中にアノテ

ーションされた局所電位を全て確認し、必要に応じて、再現性のある遅延する電位

に手動でアノテーションを移動させた。 

機能的基質マッピングが完了した後、右室心尖部から心室期外刺激を 2つの基

本周期（400ms および 600ms）で行い、心室の不応期に応じて最大 3連の期外刺激

を行い心室頻拍の誘発を試みた。血行動態的に安定した VTが誘発された場合に

は、興奮伝播マッピングを行い、頻拍回路の同定を試みた。血行動態の不安定な心

室頻拍が誘発された場合は、ドパミンまたはノルアドレナリン（5～10μg）の静注

により興奮伝播マッピングの継続を試みたが、これらの昇圧剤を用いても血行動態

が不安定な場合には、機能的基質マッピング中に並行して行ったペースマッピング

によって推定された不整脈基質を標的としアブレーションを行った。 

アブレーション中は、3.5mm灌流式アブレーションカテーテル（ThermoCool 

Smart Touch；Biosense Webster社）を、大腿静脈または動脈から、経大動脈または

経心房中隔アプローチを用いて左心室または右心室に進めた。高周波エネルギーは

生理食塩水を灌流しながら 30-50W で通電した。通電の最高温度は 45℃に設定し、

各 60-90秒通電を行った。心内膜アプローチで心室頻拍が抑制されない場合や、前



13 
 

回のアブレーション後に急性期再発を呈した症例においては、心外膜アプローチで

治療を行った。アブレーション終了時の治療効果判定として、いかなる VTも誘発

されない場合を完全抑制、臨床的に認めた V T は消失したが、異なる波形の VT の

誘発性が残存する場合には部分抑制と定義した。 

 

4-3：心室頻拍の回路同定方法 

本研究において、以下の 2つの項目のうちいずれかを満たす場合に VT 関与部

位と定義した。 

1) 高周波通電により心室期外収縮を伴わずに VTが停止した部位、あるいは

2) 洞調律中に行なったペースマッピングにおいて、ペースマップスコアが良好かつ

ペーシング中に出力を変えることで複数の波形変化を呈した部位 8, 25, 26。 

頻拍の停止が通電により得られた部位において、3 次元マッピングシステム上

に記録される位置情報は VT と洞調律の間で変化する可能性があり、VTが停止し洞

調律復帰した直後に、手動で停止部位のポイントを取得した。頻拍の拡張期に記録

される局所電位の時相に応じて、VT 停止部位は次の 3つのセグメントのいずれかに

割り当てられた：入口（頻拍中の興奮伝播マッピングにて峡部伝導路へ内向きの湾

曲を呈する伝播様式）、緩徐伝導路中央部（興奮伝播マッピングにて両外側に境界

を有する経路、またはエントレインメント中の心内心電図で[局所刺激(S)から QRS

までの間隔(S-QRS)] / [TCL]が 30％～70％）、出口（峡部伝導路から外向きの湾曲を

呈する興奮伝播様式、または[S-QRS] / [TCL]<30%）。リエントリー回路を同定し、

回路上の電位とバイスタンダー電位との鑑別目的で行われるエントレインメントペ

ーシングは、頻拍の促拍化・波形の変化・停止の可能性があることから、回路同定

のためには必ずしも行われなかった。しかし、エントレインメントペーシング中の

QRS波形が VT と一致し、[PPI]-[TCL]≦30msかつ[S-QRS] / [TCL]≦70％を示したペ

ーシング部位は、リエントリー関与部位 8と定義した。 
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ペースマップスコアは 3 次元マッピングシステムに搭載されたソフトウェア

（Paso Module, Biosense Webster社）により PASO score として算出され、頻拍との相

関値が 89％以上のものを良好なペースマップスコアと定義した 17。2 点以上で 89％

以上のペースマップスコアが記録された場合は、局所刺激から QRSまでの時間が長

い部位を採用した。左室心内膜側で施行した機能的基質マッピングと、ペースマッ

ピングを行い算出された PASO score の一例を示す（図 3）。 

 

4-4：機能的基質マッピングの解析方法 

洞調律時および心室ペースシングリズム中に作成した機能的基質マッピングに

おける IC および RAP をオフラインで評価した。 

ベースラインの機能的基質マッピングにおいては、記録された電位を 10ms毎

の等高線として表示した。陳旧性心筋梗塞を有する動物実験では固有心筋の伝導速

度が 0.25m/sまで低下していた 21との報告から、10mm 以内に 4つ以上の等高線を有

する部位を、IC と定義した 27。 

RAP は、IC領域の直上または端で 90°以上旋回する興奮伝播（内向きの湾

曲）を示す部位と定義（図 4）し、高周波通電による直接停止またはペースマッピ

ングによって同定されたリエントリー関与部位において、洞調律および心室ペース

シングリズム中の RAP の存在を分析した。通電により VTが停止しなかった部位は 

"通電非停止部位"とした。VT 中にマッピングされた点は、洞調律時の対応する位置

から空間的距離が生じる可能性があることから、通電非停止部位における RAP は、

通電非停止部位の半径 1cm の範囲でその有無を判定した。 

RAP および I C の有無は、患者情報および通電による停止・非停止の有無を盲

検化した、2人の独立した医師によって解析した。 

また、RAP の定量的な特徴を明らかにするため、Newton-Raphson 法 28を採用

し、RAP の軌道角度を近似した。角速度は、RAP の軌道角度を、RAP 周囲の最早期
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興奮部位から最遅延興奮部位への伝導時間より除して算出した。以下に RAP の軌道

角度の算出方法を示す。 

RAP を形成する興奮伝播部位（図 5）において、最早期興奮部位（A）と最遅

延興奮部位（B）を同定し、RAPが正円の軌跡を描くと仮定し、興奮伝播の軌跡と

最短距離をそれぞれ円弧（𝐴𝐵#）と弦（𝐴𝐵$$$$）とした。3 次元マッピングシステム上で

円弧（（𝐴𝐵#）、青色の軌跡）と弦（（𝐴𝐵$$$$）、赤色の直線）の距離を実測した。RAP

の軌道半径（r）は実測不可能であるが、円弧と弦の関係は次式で表すことができ

る。 

𝑟 =
𝐴𝐵$$$$
2

sin 𝜃2
=
𝐴𝐵#
2
𝜃
2

 

同式より次式が得られる。 

sin 𝜃2
𝜃
2

=
𝐴𝐵$$$$
2
𝐴𝐵#
2

=
𝐴𝐵$$$$

𝐴𝐵#
 

同式の AB$$$$ AB#⁄ を n とし代入すると、 

sin 𝜃2
𝜃
2

= 𝑛 

同式より、以下のように𝑓(𝑥)を設定する。 

𝑓(𝑥) = sin
𝜃
2
− 𝑛 ∙

𝜃
2

 

Newton-Raphson 法は反復法による求根アルゴリズムであり、同式により以下

の式が成り立つ。 

𝑥!"# = 𝑥! +
𝑓(𝑥!)
𝑓′(𝑥!)

 

𝑓(𝑥)の 1 次導関数は以下の式で表すことができる。 

𝑓%(𝑥) = cos
𝜃
2
− 𝑛 = 0 
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軌跡角度の計算においては、x0 を 1ラジアンより開始し、有効数字最小桁が

xn+1 と xn で一致するまで計算を繰り返した。最終的に得られた数値に 180/π を乗算

し、軌跡角度（θ）を算出した。 

 

4-5：統計学的解析 

連続変数は、平均値±標準偏差、または中央値と四分位範囲（interquartile range: 

IQR）で表した。データセットが正規分布しているかどうかの検定には Shapiro-Wilk

検定を用いた。TCL の比較に関しては Mann-Whitney U-test を、また単位機能的基質

マップにおける IC数と RAP数の比較には Wilcoxon の符号付き順位検定を用いて分

析した。各器質的心疾患における RAP の頻度の分析には Fisher's exact test を用いて比

較した。RAP の角速度と VT 中の心拍数の相関関係は、ピアソンの相関を用い解析し

た。すべての分析は、R 統計ソフトウェア（R Foundation for Statistical Computing, Vienna, 

Austria, version 3.1.1）を用いて行った。 

 

第 5 章 結果 

5-1：患者背景とアブレーション治療結果 

研究対象期間内に器質的心疾患を有する VT 症例 159人に計 205件のカテーテ

ルアブレーションが施行された。そのうち 167例は、V Tが誘発されない、不十分

な機能的基質マッピングデータ（VT 回路周囲のマッピングが高密度でない、または

マッピングの際に多電極カテーテルが使用されていない）、血行動態が不安定かつ

ペースマッピングによる回路の推定が不可能であった、といった理由で除外され

た。最終的に、37人の症例における、計 38件のアブレーション治療が分析され

た。平均年齢は 66歳±15歳、ICMが 27％、左室駆出率は 37±16％であった。患者

の臨床的背景を表 1 に示した。14 名の患者には過去に VT に対するアブレーション

歴があった。12人の患者は心外膜アプローチにより治療を行なった。 
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計 38 の治療のうち、35例では洞調律または心房ペーシング中に、また完全房

室ブロックを有する 3例では右室ペーシング中に機能的基質マッピングが行われ

た。5例においては、洞調律中の機能的基質マッピングに加え、心室ペーシング中

に機能的基質マッピングが行われた。（洞調律と右室心尖部ペーシング中が 3例、

洞調律と左室ペーシングが 2例。）1つの機能的基質マップあたりの取得ポイント

数は中央値で 2524（IQR：1635-3141）であった。計 43 のマップのうち、マップご

とに確認された RAP の数の中央値は 1（IQR：0-2）であった。28%は RAPがなく、

28%は RAPが 1箇所、35%は RAPが 2箇所、残りの 9%は RAPが 3箇所であった。

また、1つのマップあたりの IC の数は、RAP の数よりも有意に多かった（p＜

0.01）。IC の中央値は 2（IQR：1-3）、5％が IC なし、28％が IC1箇所、26％が IC2

箇所、42％が IC3箇所以上であった。 

38件すべての手技で VTが誘発され、合計 111個の VTが誘発された。66個

の VT は、VT 回路が特定できなかったか、または頻拍中に高周波通電が試みられな

かったため、除外された。最終的に 45個の VTが本研究で分析された。21個の VT

は通電によって停止し、12個の VT はペースマッピングによってリエントリー回路

部位が特定された。12個の VT は通電によって VTが停止しなかった。 

手技時間の中央値は 5 時間で、アブレーション通電時間の中央値は 34分であ

った。手技のエンドポイントである完全成功と部分成功は、それぞれ 76％と 21％で

あった。1人の患者では、手技時間が長く、左室駆出率が低下していたため、手技

終了時の誘発は行われなかった。 

 

5-2：心室頻拍回路と旋回興奮伝播様式に関する検討 

本研究の対象となった 45個の VT のうち、 21個の VTが通電によって停止し

た。停止した VT の頻拍周期は 431ms（350-490ms）であった。通電成功部位は、12

人の患者（ICM で 5人、NICM で 7人）の左室心内膜側、ARVC の 3人と NICM の
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1人の右室心内膜側、5人の患者（ICM で 3人、NICM で 2人）の心外膜であった。

通電開始から頻拍停止までの時間の中央値は 11秒（範囲：5-20秒）であった。 

 21個の VT のうち 14個の V T では、機能的基質マッピングで観察された IC

領域に頻拍停止部位が存在し、IC は中央値 55mm（IQR34-65mm）の長さを持つ帯

状の病変を呈していた。これら 14個の VT のうち 13個の VT で、頻拍停止部位に

RAP を認めた。局所電位波高の解析では、RAP を示す部位は、11箇所（85％）が

瘢痕領域（0.5 mV未満）に、2箇所（15％）が低電位領域（1.5 mV未満）に存在し

ていた。RAP の直径 1cm を囲む等高線の色数の中央値は 5色（＝50ms）であった

（範囲：4-14色）。 

図 6 は、心外膜アブレーションを行なった陳旧性心筋梗塞の 1例である。VT 中の興

奮伝播マッピングでは、興奮が前壁中部から心尖部に向かって下行し、心尖部で二

股に分岐し、心基部に向かって上行する 8 の字型の興奮様式が記録された。VT 回路

上でエントレインメントペーシングを行うと、concealed fusionが得られ、PPI-

TCL=4ms であった。VT 回路上から高周波通電を行うと、通電開始 1秒で VT は停

止した。この症例では長い IC病変（97mm）を認めたが、VT 停止部位では、洞調

律時に IC および RAPが認められた。 

洞調律中の機能的基質マッピングで VT 停止部位に RAPが認められなかっ

た 8例のうち、2例は異なるペーシングサイトからペーシングを行い、追加の機能

的基質マッピングを行った。この 2例は追加の機能的基質マッピングにて、VT 停止

部位に RAP を認めた（1例は右室心尖部、もう 1例は冠静脈洞の前側方の分枝から

ペーシングを行なった）。図 7 は、ベースラインの洞調律中に記録した機能的基質

マッピング（A）と、右室心尖部からペーシングを行いながら作成した機能的基質

マッピング（B）である。洞調律時のマッピングでは、最遅延伝導部位への求心性

の興奮伝播が認められたが、このマップで表示される VT 停止部位は頭尾側方向か

らそれぞれ伝播する興奮が衝突する部位に位置し、IC や RAP を認めなかった。し
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かし、右室心尖部をペーシングしながら記録したマップでは、VT 停止部位に RAP

が認められた。 

 通電停止部位における VT 回路上のセグメントは 20個の VT で同定され

た。8個の VT では、VT 中の興奮伝播マッピングにより VT の緩徐伝導路が描出さ

れ、残りの 12個では頻拍中のエントレインメントペーシングに基づく VTセグメン

トの判定を行った。EGM-QRS および EGM-QRS/TCL の中央値は、それぞれ 62ms

（42～111ms）、19％（9～27％）であった。洞調律またはペーシングリズムで RAP

が認められた VT 停止部位では、10/14（71％）が回路出口に、4/14（29％）が回路

中央-入口に位置していた。残りの 1例は、カテーテルをゆっくり動かしながらアブ

レーションを行い、通電中に VT を停止させたが、局所電位の解析やエントレイン

メントペーシングが行われていなかったため、回路上いずれのセグメントに位置す

るかは評価不能であった。 

続いて、不安定な血行動態により頻拍中の通電が困難であった VT のうち、

ペースマッピングにより回路が同定された 11人 12個の VT を解析した。基礎心疾

患は、ICMが 9％（n=1）、NICMが 55％（n=6）、ARVCが 36％（n=4）であっ

た。ペースマッピングで取得したポイント数の中央値は 34（IQR：30-46）であっ

た。ペースマッピングを用いたアブレーションにより、対象とした VT の誘発性は

消失した。ペースマッピングによってリエントリー回路が推定された VT は、通電

により停止した VT と比較して、TCLが短かった（431ms [350-490ms] vs. 319ms 

[278-395ms]）, p=0.01）。VT 中の 12誘導心電図とペースマッピングとの波形一致率

の中央値は 94％（91-98％）、S-QRS 間隔の中央値は 60ms（48-89ms）であった。洞

調律中の機能的基質マッピングにて VT 回路上に RAP は 6例で認められた。洞調律

中の機能的基質マッピングでは RAP を認めなかったが、左室ペーシングリズム（冠

静脈洞外側枝からのペーシング）中のマッピングで RAPが出現したものが 2例存在
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した。最終的には、12個の VT のうち、8個の VT（67％）において、洞調律ないし

ペーシングリズムのいずれかで記録された機能的基質マップで RAP を認めた。 

 

5-3：旋回興奮伝播様式を呈さない通電停止部位の特徴 

通電中に停止した 21個の VT のうち、前述の 15個の VT（71％）では、洞調

律中ないし心室ペーシングリズム中の機能的基質マッピングで通電停止部位に RAP

を認めた。洞調律、ペーシングリズムいずれのマップでも RAP を呈さなかった 2例

は、冠静脈洞の分枝に留置した 2Fr 電極カテーテルより、心外膜ないし心筋中層に

回路を有する VT であることが判明した。図 8 は、心内膜側の基質的機能マップで

は VT 停止部位に RAPが存在しなかった、心外膜側に回路を有する症例である。洞

調律中のマッピングでは心内膜側に RAP を認めず、頻拍中に冠静脈洞に挿入した電

極カテーテルから entrainment pacing を行うと、concealed fusionが得られ、PPI-

TCL=6ms であり、また S-QRS/TCLが 30%以上 70%未満であったことから、ペーシ

ングを行なった冠静脈洞内、すなわち心外膜側が VT 回路上にあることが証明され

た。対側となる心内膜側にアブレーションを行うと、18秒で VTが停止した。   

通電停止部位に RAP を認めなかった残りの 4例は、2例が ARVC、1例が

ICM、もう 1例が拡張相肥大型心筋症であった。VT 中の心内膜側の興奮伝播マッピ

ングは、最早期興奮部位から遠心性に興奮が伝播しており、最早期部位への通電で

VTが停止したことから、3 次元的な VT 回路が存在し、心内膜側が回路の出口、あ

るいは回路近傍のアウターループとして機能していることが示唆された。図 9 は、

ICM 患者の一例である。アブレーション前の冠動脈造影では、左冠動脈回旋枝近位

部に慢性完全閉塞を認めた。VT 中の興奮伝播マッピングでは、左室基部側壁に最早

期興奮部位を有し、そこから遠心性に興奮が伝播していた。最早期興奮部位からの

entrainment pacing では、頻拍とペーシングとの融合波形となり、PPI-TCL=2ms であ

った。このことから、心内膜側の最早期興奮部位（黒色の円で囲われた緑色タグ）
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は回路の緩徐伝導路ではなく、回路の外側に存在するアウターループとして機能し

ていることが示された。同症例は洞調律、ペースシングリズムいずれの機能的基質

マッピングにおいても、通電成功部位に RAP は観察されなかったが、心内膜の最早

期興奮部位への通電で頻拍は停止した。 

 

5-4：旋回興奮伝播様式の電気生理学的特徴 

VT 中の通電による頻拍の停止（n=21）またはペースマップを指標としたアブ

レーション（n=12）によって回路の同定が行われた 33個の VT のうち、RAP は洞調

律中に 19個（58％）の VT で認められ、心室ペーシングリズム中に追加で作成され

た機能的基質マップのうち 4個（13％）の VT で観察された。VT 関連部位が RAP

を有していた 23 の機能的基質マップのうち、11 のマップ（48％）では、3 次元シス

テムに備わった自動アノテーションシステム（Wavefront annotation）でのマッピン

グ後に、手動でのアノテーション修正を行うことで RAPが可視化された。自動アノ

テーションで RAPが見えなかったすべての症例において、遅延電位（LP）（0.07-

0.43mV の振幅を有する双極電極電位）が見落とされていた。 

有意差はないものの、ICM では NICM・ARVC よりも RAPが多く認められた

（88％ vs 64％、p＝0.38）。RAP の軌道角度と角速度は、それぞれ 182±52度、4417

±2492度/秒であった。角速度と VT の心拍数には相関を認めなかった（r＝0.11, 

95％信頼区間［CI］-0.38, 0.55, p＝0.66、図 10）。RAP 周辺の直径 1cm 内の局所時相

の最早期興奮部位と最遅延興奮部位は、機能的基質マップで記録された全時相のう

ち 42±15％と 82±13％に記録されていた（図 11）。RAP の直径 1cm 以内で記録さ

れる電位の持続時間は、心室全体の伝導時間の 41±15％であった。 

 

5-5：通電による旋回興奮伝播様式への修飾 
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初回のマッピングで RAPが観察された 23個の VT のうち 9個の VT におい

て、RAP 部位とその周辺への焼灼後に再度機能的基質マッピングが行われた。全て

のマップにおいて、当初記録されていた部位での RAP は消失していた。そのうち 3

つのマップにおいて、元の RAP 部位から離れた場所に新たな RAPが見られた（そ

れぞれ 10, 12, 15mm）。この 3例のうち、2例では不整脈基質への修飾を目的とした

追加のアブレーションが行われ、いずれもアブレーション終了直前のマッピングで

は RAP は完全に消失していた。 

 

5-6：頻拍回路および頻拍回路外における旋回興奮伝播様式の検討 

RAP の発生頻度を、VT の直接停止（n=21）またはペースマッピング（n=12）

によって決定された 33個の VT（33箇所）と、アブレーションによって停止を得ら

れなかった 20個の VT（27箇所）を解析した。 

アブレーションにより VTが停止しなかった 27箇所のうち、3箇所（11％）

で RAPが観察された。RAP は、VT 関与部位の要素を予測する上で、感度 70％、特

異性 89％、陽性的中率 89％、陰性的中率 71％であった。 

 

第 6 章 考察 

6-1：主要所見 

本研究により得られた主要所見を以下に記載する。 

1. 単位機能的基質マッピングにおいて IC数は有意に RAP数よりも多かった。 

2. VT のリエントリー回路に関与する部位は、機能的基質マップにて等高線の

密集する部位=IC 部位に存在することが多いが、その中でも特に、RAP に局在して

いた。 

3. RAP の角速度と VT 中の心拍数とは有意な相関関係は認めなかった。 
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4. 洞調律中の機能的基質マッピングにおいては、興奮伝播の方向により RAP

が不顕在化してしまう可能性がある。右室や左室からのペーシングを行いながら基

質マッピングを追加することで、RAPが顕在化する可能性がある。 

5. 心筋中層や心外膜側の組織に回路が存在する場合、心内膜側から作成したマ

ッピングでは RAP を観察できない可能性がある。 

 

6-2：過去の機能的基質マッピングの報告と旋回興奮伝播様式の比較 

歴史的には、LP や LAVA として洞調律中に記録される異常電位を呈する組織

が、VT の維持に必須の構成要素とされてきた。しかし、LP や LAVA の出現は、サ

ンプリング回数、記録する電極カテーテルの種類、電位の伝播方向に大きく依存す

る。また、このような異常電位は興奮伝播が対面して衝突する部位でも生じうると

され、必ずしも VT 回路に関与しているとは限らず、基質マッピングを解釈する上

での妨げとなっている 29。 

高密度のベースラインマップを作成し評価を行なった先行研究からは、洞調律

中の伝導特性を詳細に分析することがアブレーションのターゲットを視覚化するた

めに重要であると報告している。Irieらは遅延電位マップ（Isochronal Late Activation 

Mapping: ILAM）と呼ばれる、洞調律中の機能的基質マップを時相毎に 8色に等分

割し、3色以上の色が密集した領域が VT の回路上に存在することを報告した 20。ま

た、Anterらは、洞調律中のアクチベーションマップを 10ms ステップの等高線カラ

ーで表示し、10mm 以内に 4つ以上のカラーが集簇する部位を伝導障害部位とし、

これを Reentry-Vulnerable Zones と定義した 27。本研究で新たに定義された RAP は、

洞調律中や心室ペーシングリズム中に記録された機能的基質マッピングが VT 回路

を推定しうるという点で、先行研究の報告と一致している。一方、Irieらや Anterら

の先行研究では、VT 回路として推定される伝導障害部位が広い帯状の病変として記

録される可能性があり、通電標的を特定することが困難な場合がある。RAP は視覚
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的に把握が容易で、また本研究で示される通り IC と比べて有意にその数が少なく、

機能的基質マッピングにおいて限局した部位を示しており、VT 回路を推定する新た

なロードマップになると考えられる。 

 

6-3：旋回興奮伝播様式の機序の推定 

VT のモデルとして、瘢痕化した伝導特性のない組織が解剖学的な障壁として

機能し、VT の維持に重要な役割を果たしていると考えられてきた 30。しかし、近年

の研究によれば、source-sink mismatch31や gap junction remodeling32などの、複数のメ

カニズムが VT の開始と維持に寄与していると提唱されており、必ずしも絶縁体と

なる組織がベースラインの基質マッピングにて記録されているわけではない。VTメ

カニズムを完全に証明する説明モデルは確立していないが、頻拍中の機能的なブロ

ックラインの形成と、拡張期に伝導しうる経路の存在が VT の維持に必須であるこ

とがヒトのモデルにおいて報告されている 33。現在の医療技術では機能的基質マッ

プから VT 中にのみ出現する機能ブロックの正確な位置や緩徐伝導路の幅・距離を

直接推測することはできないとしても、本研究によって検証された RAP は VT のリ

エントリー回路を推定する上でのランドマークになると考えられる。 

Fronteraらは、VT の必須緩徐伝導路で記録された伝導速度（0.44m/s）は、回

路の出口部位（0.17m/s）や入口部位（0.1m/s）の 3倍の伝導速度であったと報告し

ている 29。Anterらも、VT 中の必須緩徐伝導路の中心部はほぼ正常な伝導速度

（0.62m/s）であるが、出口（0.4m/s）と入口（0.28m/s）では伝導速度が低下してい

るという一貫した報告をしている 21。今回報告した RAP は、周囲のより伝導速度の

低下した組織と比較して、伝導速度が比較的保たれている組織を反映していると考

えられる部位であり、これら過去の報告に矛盾しない。一方で、角速度で表される

RAP 部位の伝導特性は、VT の心拍数と相関しなかった。頻拍周期の主な決定因子

は必須緩徐伝導路の伝導速度ではなく、アウターループの伝導速度により規定され
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るとする最近の研究 34と照らし合わせると、RAP は VT 関与部位に存在する可能性

が高いが、頻拍周期の規定因子ではないと考えられる。 

本研究では、VT 回路における RAP の位置についても解析した。通電により

直接停止した VT では、RAP の 71％が VT の出口部位に位置していた。一方、ペー

スマップにより回路を同定した VT においては、73％の症例で RAP の存在が確認さ

れた。以前の臨床研究で de Chillouらは、洞調律中に施行したペースマッピングで

は、回路の入口部分の QRS形態とのマッチングスコア（39％）よりも出口部分で高

かった（89％）と報告している 17。ペースマッピングを用いた手法は代理的な VT

回路の推定方法であるが、本研究結果は RAPが VT 回路の出口部位を反映している

可能性が高いことを示唆している。 

 

6-4：旋回興奮伝播様式を探索する上での臨床的注意点 

RAP を同定する上で、電位の伝播方向の影響を注意する必要がある。通常、

ペーシング刺激から興奮される心筋の方向が、機能ブロックの形成に重要な役割を

果たし、VT の誘発性に影響を与えると報告されている 33。Anterらは、右室ペーシ

ングと左室ペーシングで異なる部位からの刺激中にアクチベーションマップを作成

し、洞調律中には存在しなかった部位に新規の遅伝導領域がそれぞれ 33%と 25%出

現したことを報告している 27。このように、興奮伝播の方向によって遅延電位の空

間的分布が変化するため、単一のマップの解析だけでは、RAP を見逃す可能性があ

る。 

RAP の検出に影響を与える他の要因として、心筋中層や心外膜側に存在する

VT 回路が挙げられる。通常双極電極で記録される電位は、解析可能な組織の深度が

浅く、特に高密度マッピングを行う際に使用する電極間隔の狭いカテーテルでは、

心筋中層の電位が無視される可能性がある。今回の研究では、基質マッピング中に

記録される局所電位の最大 dV/dt に自動的にアノテーションされ、必要に応じて手
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動で遅延電位に補正している。それにもかかわらず、30％の患者で VT 停止部位に

RAPが存在しないことが示されたことは、より深度の深い組織に不整脈基質が存在

していた可能性が考えらえる。心内膜を広範囲にアブレーションすることで、壁

内、さらには心外膜の基質をある程度修正することができるとの報告がある 35が、

術前の画像検査により心外膜あるいは心筋中層に傷害心筋の存在が示唆され、心内

膜側に RAPが同定されない場合には、心外膜アプローチを考慮する必要がある。 

 

6-5：研究の限界 

本研究の限界として、以下の点が挙げられる。 

第一に、研究の手法として、後ろ向きの単一施設であり、限られた数の患者

を対象としている点である。VT 回路の同定の一助となる entrainment pacing、異なる

ペーシングサイトでの追加マッピング、高密度の基質マッピングを行うか否かの選

択は術者の判断であった。  

第二に、本研究で定義した RAP は、定量的な分析ではなく定性的な分析に基

づいている。すべての手技は多極電極カテーテルを用いた高密度マッピングが行わ

れたが、48％の症例は自動アノテーションを行なったマップで VT 回路に RAPが見

られず、手動で再アノテーションを行う必要があり、3 次元マッピングシステムの

限界も影響すると言える。また、本研究では、44%の機能的基質マッピングにおい

て 2つ以上の RAPが存在していたが、VT 回路が同定可能であった部位の RAP のみ

を解析したという研究の特性上、記録された RAP全てがそれぞれ異なる VT 回路に

関与していたかは不明である。 

最後に、本研究は仮説立案型の研究である。RAP の有無や数は症例ごとに異

なるが、カテーテルアブレーション治療後の患者の予後については、コホートの不

均一性のため解析を行なっていない。誘発された全 VT のうち、VT の回路が同定可
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能であったのは 30％に過ぎず、RAP の感度・特異度を過小あるいは過大評価してい

る可能性がある。 

RAPが VT に関与していることは明らかであるが、至適焼灼範囲の同定方法は

不明である。今後 VT に対するアブレーション成績の向上のためには、さらなる前

向きの研究が必要である。 

 

第 7 章 結語 

近年のマッピング技術の進歩は、器質的心疾患を有する VT において、VT 回

路の機能的特性の解析を可能にした。洞調律中や心室ペーシングリズム中の機能的

基質マッピングにおいて、局所の伝導速度低下を反映する IC に VT 回路が存在する

ことが多く、その中でも RAP は IC 内のより局所に存在することから、VT 回路特定

の精度向上に貢献する可能性が高い。興奮伝播方向の違いが RAP の出現頻度に影響

を与える可能性があり、心筋中層や心外膜側の回路を有する場合には RAPが出現し

ない可能性があり、注意を要する。RAP の電気生理学的特徴として、RAP の直径

1cm 以内で記録される電位の持続時間は、心室全体の伝導時間の 41±15％であっ

た。角速度で表される RAP の伝導速度は VT の頻拍周期と相関しなかった。  
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表 1. 患者背景 

 n=37 

年齢, years 66 ± 15 

男性, n (%) 32 (86) 

左室駆出率, % 37 ± 16 

ICDないし CRT-D植え込み後, n (%) 25 (68)  

VTアブレーションの既往, n (%) 14 (38)  

     0回 23 (62) 

     1回 5 (14) 

     2回 7 (19) 

     3回 2 (5) 

器質的心疾患  

     虚血性心筋症, n (%) 10 (27) 

     非虚血性心筋症, n (%) 21 (57) 

     不整脈原生右室心筋症, n (%) 6 (16) 

治療前のアミオダロン内服, n (%) 15 (41) 

BNP, pg/ml 206 (87-479) 
BNP, B-type natriuretic peptide; CRT-D, cardiac resynchronization defibrillator; ICD, implantable 
cardioverter defibrillator; LVEF, left ventricular ejection fraction; VT, ventricular tachycardia. 
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図1：心室頻拍（ventricular tachycardia, VT）のマクロリエントリー回路のシェーマとVT中の

心電図波形。上段シェーマの白矢印は局所興奮の伝播方向を、また灰色の島状構造物は瘢痕

組織を表す。 
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図2：洞調律中および心室頻拍(VT)中の興奮伝播様式の模式図。下段には洞調律中の旋回興

奮伝播様式（Rotational activation pattern: RAP）部位の拡大図と局所で記録される電位を示

す。 
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図5：旋回興奮伝播の軌跡距離および軌跡角度の算出法 
A. RAPの軌跡（𝐴𝐵#）および軌跡角度（θ）のシェーマ。 B. VT停止部位にRAPを呈した

症例における、RAP周囲の最早期興奮部位(A)と最遅延興奮部位(B)。 
RAP = rotational activation pattern 
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図6：虚血性心筋症を有するVT。 
A. 洞調律中の機能的基質マッピング B. VT中の興奮伝播マッピング C. 洞調律中の機能

基質マッピングにおける、各時相の興奮伝播部位 
IC = isochronal crowding; RAP = rotational activation pattern; VT = ventricular tachycardia 
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図7：異なる興奮伝播方向で記録された左室の機能的基質マッピング 
A. 洞調律中に記録された機能的基質マップ B. 冠静脈洞の前室間静脈からのペーシング中に

記録された機能的基質マップ 
RAP = rotational activation pattern; VT = ventricular tachycardia   
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図8：心外膜側にVT緩徐伝導路を有し、心内膜側にはRAPを認めなかった症例 
A. 洞調律中に記録された機能的基質マッピングと、通電停止部位および心外膜側に位置し

た電極カテーテルで記録された局所電位波形、および同時に記録された体表12誘導心電図

のうち I, II, V1, V5誘導波形を提示している。DECA1-2は左室心内膜側の側壁の電位を反映

し、CS4-5はその対側となる心外膜側の電位を反映している。 B. VT中に心外膜側（CSd4-
5）から行われたエントレインメントペーシグ。 C. VT停止時の多極電極カテーテルおよび

アブレーションカテーテルの配置位置を示した透視画像。 
RAP = rotational activation pattern; VT = ventricular tachycardia  
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図9：VT中の左室心内膜側がアウターループとして機能し、洞調律中および左室ペーシング

リズム中の機能的基質マッピングでRAPを呈さなかった症例。 
A. 洞調律中の機能的基質マッピング B. 冠静脈洞側壁枝より左室ペーシングを行いながら作

成した機能的基質マッピング C. VT中の興奮伝播マッピング D. VT中の、通電成功部位か

ら行なったエントレインペーシング中および直後の体表心電図波形。DD-1は通電成功部位

の局所電位を反映している。 
RAP = rotational activation pattern; VT = ventricular tachycardia 
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図10：RAPの角速度とVTの心拍数の関係性 
bpm = beats per minute; RAP = rotational activation pattern; VT = ventricular tachycardia 
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図11：RAPの記録された機能的基質マップにおける、全電位記録時間およびRAP周囲の電

位記録時間 
RAP = rotational activation pattern; VT = ventricular tachycardia 
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要約図：機能的基質マッピングにおける旋回興奮伝播様式（RAP, rotational activation pattern）
は、心室頻拍回路に関与している（左欄）。ベースラインリズム中にRAPを呈さない症例で

も、心室ペーシング中に行った機能的基質マッピングでRAPが顕在化することがあり、興

奮伝播方向の違いがRAPの出現頻度に影響を与える（中央欄）。心筋中層や心外膜側の回路

を有する場合には興奮伝播方向を変えた機能的基質マッピングでもRAPが出現しない可能

性がある（右欄）。
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