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略語一覧

AF atrial fibrillation 心房細動

AFL atrial flutter 心房粗動

APC atrio-pulmonary connection 心房肺動脈吻合術

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

AVNRT atrioventricular nodal reentrant 
tachycardia

房室結節リエントリー
性頻拍

AVRT atrioventricular reciprocating 
tachycardia 房室回帰性頻拍

CFAE complex fractionated atrial 
electrogram

CIED cardiac implantable electronic 
device

植込み型心臓電気デバ
イス

CLBBB complete left bundle branch 
block 完全左脚ブロック

CP common pathway 峡部共通路

CPVA circumferential pulmonary vein 
ablation 全周性肺静脈周囲焼灼

CPVI circumferential pulmonary vein 
isolation

全周性焼灼による肺静
脈隔離術

CPVT catecholaminergic polymorphic 
ventricular tachycardia

カテコラミン誘発性多
形性心室頻拍

CRT cardiac resynchronization therapy 心臓再同期療法

CRT-D cardiac resynchronization therapy 
defibrillator

両室ペーシング機能付
き植込み型除細動器

CRT-P cardiac resynchronization therapy 
pacemaker 両心室ペースメーカ

CTI cavotricuspid isthmus 下大静脈三尖弁輪間峡
部

DOAC direct oral anticoagulant 直接作用型経口抗凝固
薬

ER early repolarization 早期再分極

ERS early repolarization syndrome 早期再分極症候群

GP ganglionated plexus 自律神経節

HOCM hypertrophic obstructive 
cardiomyopathy 閉塞性肥大型心筋症

I. I. image intensifier イメージインテンシ
ファイア

ICD implantable cardioverter 
defibrillator 植込み型除細動器

ICM implantable cardiac monitor 植込み型モニター

IVF idiopathic ventricular fibrillation 特発性心室細動

LAAC left atrial appendage closure 左心耳閉鎖術

LAO left anterior oblique 左前斜位

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

LVA low voltage area 低電位領域

LVAD left ventricular assist device 左室補助装置

LVEF left ventricular ejection fraction 左室駆出率

NSVT nonsustained ventricular 
tachycardia 非持続性心室頻拍

PAC premature atrial contraction 心房期外収縮

PPI post pacing interval 復元周期

PVC premature ventricular contraction 心室期外収縮

PVI pulmonary vein isolation 肺静脈隔離術

S-ICD subcutaneous implantable 
cardioverter defibrillator 皮下植込み型除細動器

SQTS short QT syndrome QT短縮症候群

TCPC total cavo-pulmonary connection 上下大静脈肺動脈吻合
術

TdP torsade de pointes トルサードドポアント

TEE transesophageal 
echocardiography 経食道心エコー図

TIA transient ischemic attack 一過性脳虚血発作

VATS video-assisted thoracic surgery ビデオ補助胸腔鏡手術

VF ventricular fibrillation 心室細動

VT ventricular tachycardia 心室頻拍

VTCL VT cycle length 心室頻拍周期

WCD wearable cardioverter-defibrillator 着用型自動除細動器

WPW Wolff-Parkinson-White ウォルフ ･ パーキンソ
ン ･ホワイト
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改訂にあたって

改訂にあたって

不整脈の非薬物治療（心臓電気デバイス治療，カテーテ
ルアブレーション，心臓外科手術）に関するガイドライン
（不整脈非薬物治療ガイドライン）は，2001年の初版発表
後，2006年に第 1回，2011年に第 2回の改訂が行われた．
カテーテルアブレーションに関しては，同手技の多岐にわ
たる内容を網羅するため，2012年に「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」が発表された．
不整脈非薬物治療の進歩はその後さらに加速し，あらたな
機能や有用性，エビデンスが次々に創出されてきている．
このような目覚ましい発展を背景として，同ガイドライン
は多くの点で変更・改訂を迫られることとなった．そこで
今回，心臓電気デバイス治療とカテーテルアブレーション
を再び統合する形で改訂することとした．

2011年以降，①植込み型ループレコーダー，②皮下植
込み型除細動器，③装着型除細動器，④遠隔モニタリン
グ，⑤MRI対応型デバイス，⑥リードレスペースメーカ，
⑦肺静脈隔離を目的としたバルーンテクノロジー，⑧経皮
的リード抜去術，⑨左心耳閉鎖デバイス（2019年 2月薬
機法承認）など革新的な機能や治療法が次々に登場し，本
ガイドラインではこれらについて新しく項目を設ける必要

があった．また，既存の治療法についてもハード面での改
善やあらたなエビデンスの確立，放射線被曝低減へのチャ
レンジなどがあり，可能なかぎり新しい内容を追加した．
限られた紙面の中で膨大な情報を適切に選択，総括するこ
とは，執筆を担当した班員または協力員にとって大変な作
業であったと察するが，努力の甲斐あって重要なエッセン
スを厳選したガイドラインがここに完成した．ご協力下さっ
た方々には心から感謝申し上げたい．
なお，本ガイドラインに先行して 2つの関連ガイドライ
ン（急性・慢性心不全診療ガイドライン，遺伝性不整脈の
診療に関するガイドライン）が 2018年にそれぞれ改訂さ
れた 1, 2）．本ガイドラインの一部のメンバーは両ガイドライ
ンの改訂作業に班員またはオブザーバーとして参加し，ガ
イドライン間の整合性が図られた．なお，広義の非薬物治
療には，心房細動や重症心室不整脈に対する体外式電気
的除細動，経静脈的一時ペーシング，経皮的ペーシングな
ども含められる．それらに関しては，心房細動治療（薬物）
ガイドライン 3）および日本蘇生協議会蘇生ガイドライン 4）

を参照されたい．

第1章　ガイドラインの背景および考え方

1．

わが国の非薬物治療の現状

徐脈性不整脈に対するペースメーカ治療は，わが国では

1974年に保険適用された．その後急速に普及し，約 40年
後の 2017年には 60,137例（新規 41,895例，交換約
18,242件）まで増加している 5）．また，2016年にはカプセ
ル型のリードレスペースメーカも使用可能になり，あらた
な選択肢としてその役割を確立しつつある．
頻拍性不整脈に対する非薬物治療は 1969年，Will C. 
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SealyによってWPW症候群患者に対する外科手術が行わ
れたことに始まる（図 1）．その後，外科的治療の対象は心
室頻拍，心房細動（AF）などに拡大し，常に不整脈治療
の先陣を切ってきた．現在では根治療法の多くをカテーテ
ルアブレーションに譲ることになったが，内科的治療に抵
抗性を示す頻拍の切り札として，外科的治療の存在価値は
高い．
カテーテルアブレーションは外科的治療と同様に，当初
はWPW症候群などの上室頻拍に対して行われていた．し
かしその後，AFに対する肺静脈隔離術の革命的発見と三
次元ナビゲーションシステムの登場とが相まって，爆発的
に普及した．2016年，わが国においてカテーテルアブレー
ションは 74,000例を超える症例に行われ，そのうち
45,000例以上が AFへの施行である 6）．2015年には，冷
凍バルーンによる肺静脈隔離法がわが国でも導入された．
その後ホットバルーン，レーザー照射を用いた内視鏡アブ
レーションシステムなども上市され，より安全で簡便な治
療法が確立されつつある．さらに，左心耳閉鎖デバイスに
よる塞栓症予防は，抗凝固療法の継続が困難なAF患者に

対する画期的手段として確立されつつある．
初期の植込み型除細動器（ICD）は開胸を必要とする侵
襲度の高い治療法であり，適応はきわめて限られていた．
しかし，経静脈リードの開発，2相性通電法の発見，本体
の小型軽量化などからペースメーカと同様の手技で植込み
が可能となり，その適用は一次予防にも拡大された．2017
年，わが国では約 6,691例（新規 4,288例，交換 2,403例）
に植込みが施行されている 5）．また，2015年には皮下植込
み型 ICDも開発され，その臨床応用が進んでいる．

2004年には心機能低下患者に対する両心室ペーシング，
心臓再同期療法（CRT）が使用可能になり，とくに完全左
脚ブロックを有する心不全患者での有効性が立証されてい
る．また，心不全患者は突然死の発生リスクが高いことか
ら，両心室ペーシング機能付き ICD（CRT-D）も開発され，
2006年に承認された．2017年にわが国では 3,321例に
CRTが新規に植込まれたが，そのうち 2,399例（72%）に
は CRT-Dが用いられ，突然死予防を目的とした積極的な
治療が行われている 5）．
また，2015年には着用型自動除細動器（WCD）が導入

図 1　不整脈に対する非薬物治療の歴史
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閉鎖術

カテーテルアブレーション

植込み型除細動器

三次元マッピング

着用型自動除細動器

心臓再同期療法

心臓ペースメーカ
生理的ペースメーカ

心室頻拍

直流通電

第 1世代
（開胸的植込み）
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印は各治療手技・機器のわが国における保険適用時期を示す

外科的左心耳閉鎖術 胸腔鏡下閉鎖術
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された．これは ICD治療が必要になる，あるいはその適応
が可能になるまでの待機期間をブリッジする治療として位
置づけられるものである．さらに，多くのデバイスには遠
隔モニタリング機能が搭載され，患者が自宅にいながらに
して多くの生体情報やデバイスデータが医療施設に電送さ
れ，異常所見の早期発見が可能になった．
このように目覚ましく発展する不整脈非薬物治療である
が，①患者の高齢化にともなう合併症リスク，②拡大する
適応や治療法の多様化に対応できる専門医や医療スタッフ
の育成，③高機能，多機能化による情報の氾濫や管理の
複雑化，④高額なデバイスの適応拡大が限られた医療財
源に与える影響，などの問題が存在する．今後，最先端の
不整脈非薬物治療が患者の予後をどの程度改善させている
か，わが国独自のエビデンスの創出が求められる．

2.

ガイドラインの必要性と目的

本ガイドラインは，不整脈に対する非薬物治療の適応を
最新の知見に基づいて提唱するものである．非薬物治療は
種類が増え，多岐にわたる進歩を遂げている．今回，植込
み型心臓電気デバイス（CIED）に関しては，従来の心臓
ペースメーカ，植込み型除細動器，両室ペーシング機能付
き植込み型除細動器などに加え，遠隔モニタリング，条件
付きMRI対応 CIED，リードレスペースメーカ，経皮的
リード抜去術，植込み型モニター，皮下植込み型除細動器，
着用型自動除細動器についてもあらたに記載した．カテー
テルアブレーションでは放射線被曝，あらたな三次元マッ
ピングシステム，心房細動（AF）に対するバルーンアブ
レーション，さらにバイポーラアブレーションや化学的ア
ブレーションについても言及した．また，不整脈そのもの
に対する治療ではないが，AFの重大な問題である血栓塞
栓症予防のための左心耳閉鎖デバイスに関しても，今回は
じめて取り上げた．
不整脈に対する非薬物治療は今後も増加が予測される．
治療の適応のみならず，それぞれの理論的背景，推奨され
る手技，必要な設備と実施体制，手技前後の注意点など，
非薬物治療の全工程の標準化が求められている．
なお，小児に対する頻脈性不整脈の非薬物治療は，成人
に対するそれとは適応が異なり，注意点も多い．そこで小
児の CIED，カテーテルアブレーションは従来どおり独立
した項目に記載した．また，不整脈外科治療に関しては，
AFと心室頻拍（VT）に対する手術療法を中心に記載した．
上室性頻拍は近年外科手術数が激減しているため，本ガイ

ドラインでは省略した．しかし，現在でもアブレーション
不成功例などをはじめとして，外科手術適応の上室性頻拍
が確実に存在することはいうまでもない．
本ガイドラインの目的は，徐脈性不整脈，上室性頻拍，

AF，心室期外収縮，VT，心室細動などの不整脈，ならび
にそれらにともなう心不全や血栓塞栓症などに対する治療
の適応，成績，合併症を明確にし，その手技を明示するこ
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，必要な知識，設備，医師・施設条件などについても
具体的に言及した．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
とともに内容が更新されるべきものである．本ガイドライ
ンは 2018年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，不整脈非薬物治療の適応は
さらに拡大され，手技もより確実で簡便となるであろう．
ガイドラインは医師が実地診療において疾患を診断，治
療するうえでの指針であり，最終判断は患者の病態を把握
したうえで主治医が下すべきである．仮にガイドラインに
従わない診断や治療が選択されたとしても，個々の患者の
状況を考慮した主治医の判断が優先されるべきである．実
際の臨床現場では，ガイドラインを遵守しつつも，主治医
が個々の患者の臨床背景や社会的状況を十分考慮したうえ
で判断を下すことのほうが重要である．

3．

推奨度とエビデンスのグレード

本ガイドラインでは，まず欧米におけるエビデンスに基
づいた資料を調査し，さらにエビデンスの水準を批判的に
吟味し，加えてわが国における情報を収集し，それらを班
会議において班員および協力員の経験と意見に基づき検討
した．推奨度とエビデンスのグレードは，従来の米国心臓
協会（AHA）/米国心臓病学会（ACC）/米国不整脈学会
（HRS）ガイドライン 7）に準拠して，各診断法・治療法の
適応に関する推奨の程度をクラス I，IIa，IIb，III に，その
根拠のレベルをレベルA，B，C に分類した（表 1，2）．
また，公益財団法人日本医療機能評価機構の EBM普及
推進事業（Minds）が診療ガイドラインの作成方法として
公開している「Minds診療ガイドライン作成の手引き
2007」8）に準拠した推奨グレードとエビデンスレベルも記
載した（表 3，4）．Minds推奨グレードは，次の要素を勘
案して総合的に判断した．①エビデンスのレベル，②エビ
デンスの数と数のばらつき，③臨床的有効性の大きさ，④
臨床上の適用性（医師の能力，地域性，医療資源，保険制
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度など），⑤害やコストに関するエビデンス．
また，Mindsエビデンスレベル（治療に対する論文のエ
ビデンスレベルの分類）は研究デザインによる分類で，複
数の文献がある場合にはもっとも高いレベルを採用した．
本ガイドラインでは，個々の診断や治療内容について可能
なかぎり従来の AHA/ACC/HRSガイドライン分類と
Minds分類の両者を併記したが，エビデンスレベルに関す
る考え方が基本的に異なるため，Mindsエビデンス分類と
Minds推奨グレードはあくまでも参考としていただきたい．
今回の改訂では，これまでに報告された日本循環器学会
合同研究班の各ガイドラインとの整合性がとれるように考
慮しつつ，診断技術や治療法の進歩にともなうあらたな知
見，あるいは近年報告された重要なエビデンスを加えた．

表 1　推奨クラス分類

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また
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 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．

表 4　Mindsエビデンスレベル
 （治療に対する論文のエビデンスレベルの分類）

I システマティック・レビュー／ランダム化比較試験
のメタアナリシス

II 1つ以上のランダム化比較試験

III 非ランダム化比較試験

IVa 分析疫学的研究（コホート研究）

IVb 分析疫学的研究（症例対照研究，横断研究）

V 記述研究（症例報告やケースシリーズ）

VI 患者データに基づかない，専門委員会や専門家個人
の意見

（福井次矢 他，2007 8），p.15 より改変）

表 3　Minds推奨グレード

グレード A 強い科学的根拠があり，行うよう強く勧められ
る .

グレード B 科学的根拠があり，行うよう勧められる．

グレード C1 科学的根拠はないが，行うよう勧められる．

グレード C2 科学的根拠はなく，行わないよう勧められる．

グレード D 無効性あるいは害を示す科学的根拠があり，行わ
ないよう勧められる．

推奨グレードは，エビデンスのレベル・数と結論のばらつき，臨床
的有効性の大きさ，臨床上の適用性，害やコストに関するエビデン
スなどから総合的に判断される．
（福井次矢 他，2007 8），p.16 より）表 2　エビデンスレベル

レベル A 複数のランダム化比較試験，またはメタ解析で実証
されたデータ .

レベル B 1つのランダム化比較試験，または非ランダム化研
究（大規模コホート研究など）で実証されたデータ .

レベル C 専門家の意見が一致しているもの，または標準的治
療．
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第2章　植込み型心臓電気デバイス（CIED）

1．

概論

1.1

歴史と推移
徐脈性不整脈に対するペースメーカ療法は，わが国では

1974年に保険適用された．当初は心室ペーシング機能の
みであったものが，二腔性ペーシングモードによる心房心
室同期性の維持，右室ペーシングを抑制する房室伝導監視
機能などが開発され，患者の予後改善に貢献してきた．ま
た，2017年にはカプセル型のリードレスペースメーカがあ
らたに登場し，臨床応用が進んでいる．
致死的不整脈（心室頻拍 /心室細動）に対し，わが国で
は 1996年に植込み型除細動器（ICD）が臨床に導入され
た．初期の ICDは開胸を要する侵襲度の高い治療法であ
り，適応はきわめて限られていた．その後，経静脈リード
の開発，2相性通電法の発見，本体の小型軽量化などから
ペースメーカと同様の手技での植込みが可能となり，生命
予後改善や一次予防を目的とした適応拡大に大きく貢献し
た．また，2000年には二腔 ICDが登場し，徐脈用のペー
スメーカと同等の徐脈時ペーシング機能と，心房波感知に
よる診断アルゴリズムの飛躍的な改善に寄与した．さらに，
2015年には皮下植込み型 ICD（S-ICD）も導入され，静
脈アクセスのない患者，ペーシング機能が不要な患者に積
極的に用いられている．

2004年には心機能低下患者に対する両心室ペーシング，
心臓再同期療法（CRT）が使用可能になり，とくに完全左
脚ブロックによる非同期的収縮を有する心不全患者におけ
る有効性が立証されている．さらに，心不全患者は突然死
の発生リスクが高いことから，両心室ペーシング機能付き
ICD（CRT-D）も開発され，2006年に承認された．また，
左室 4極リードによるペーシング部位選択性の向上，自己
の右脚伝導を利用する機能，左室の多点ペーシング機能な
ども臨床応用され，ノンレスポンダーを減少させる可能性

がある．2017年の時点で，わが国では新規 CRT適応のう
ち 72%に CRT-Dが適応され，積極的な突然死予防が行
われている 5）．
急性心筋梗塞発生後や心不全診断後早期における ICD
の有効性には限界があることから，ICDの適応を判断する
までの待機期間中の突然死予防を目的として，2015年，着
用型自動除細動器（WCD）が使用されるようになった．
WCDは感染などで ICDが抜去された患者に対しても，次
回植込みまでのブリッジ治療として使用されている．
多くのデバイスには遠隔モニタリング機能が搭載され，
機器機能や生体情報に関する異常所見の早期発見が可能
になった．さらに，条件付きではあるもののMRI対応が一
般的となり，とくにMRI施行率の高いわが国においてその
有用度は高い．

1.2　

必要な知識・施設基準・実施医基準
不整脈の非薬物治療は高度な医療技術を必要とし，かつ
進歩が速い．本ガイドラインを適用するにあたっては，医
師および施設の要件はきわめて重要である．本項では現時
点での施設基準・実施医基準について記載するが，今後改
訂される可能性があり，日本循環器学会または日本不整脈
心電学会のホームページなどを適宜参照し，最新の情報を
入手されたい．

CIEDに関与する医師としては下記の条件が必要となる．
（1） 臨床心臓電気生理検査について十分な知識と経験を有

する．
（2） 不整脈や心不全に対する薬物治療について十分な知識

と経験を有する .
（3） 非薬物治療としてのペースメーカ，ICD，両心室ペー

スメーカ （CRT-P）/ CRT-Dおよび外科手術などにつ
いて十分な知識と医療技術を有し，かつ，さまざまな
合併症に対しても十分に対応できる．
おのおのの非薬物治療を有効かつ安全に実施し，緊急事
態に対応するための体制（人材育成とチーム医療システム
の確立，充実した設備の整備）が必要である．
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1.2.1
ペースメーカ
a. 経静脈リードを用いた移植術および交換術
保険適用にあたっての条件として，下記の特掲診療料の
施設基準が定められている（2015年度診療報酬点数表に
よる）．
（1）循環器科または心臓血管外科の経験を 5年以上有する

医師が 1名以上配置されていること．なお，診療所で
ある保険医療機関においても届出が可能であること．
施設基準にはないが，心臓電気生理検査，ペースメーカ
外来などを自施設で行える体制をもっていることが望まし
い．
b. リードレスペースメーカ
リードレスペースメーカの新規性，ならびにサイズの大
きなシースを用いた大腿静脈経由の心臓アクセスを行うと
いう点を考慮し，2017年に日本不整脈心電学会により以下
の施設基準，実施医基準が提起されている 9）（3.7 リードレ
スペースメーカの項参照）．
施設基準
（1）経静脈リードを用いたペースメーカ移植術およびペー

スメーカ交換術の施設基準を満たし，交換を含む手術
を常勤医が年間 10人以上実施していること .

（2）緊急心臓血管手術が可能な体制を有していること．た
だし，緊急心臓血管手術が可能な体制を有している近
隣の保険医療機関との連携が整備されている場合に
は，このかぎりではない .

実施医基準
（1） 不整脈デバイス治療に関する十分な専門的知識を有し

ていること .
（2）関連学会監修の製造販売業者が実施する研修を受講

済であること .

1.2.2
ICD, CRT-P/CRT-D，WCD
ICD，CRT-P/CRT-Dの保険適用にあたっての条件とし
て，下記の特掲診療料の施設基準が定められている（2015
年度診療報酬点数表による）．
（1） 循環器科および心臓血管外科を標榜している病院であ

ること .
（2）心臓電気生理検査を年間 50人以上実施していること．

なお，このうち 5人以上は心室性頻拍性不整脈症例に
対するものとする .

（3）開心術または冠動脈，大動脈バイパス移植術を合わせ
て年間 30人以上実施しており，かつ，ペースメーカ移
植術を年間 10人以上実施していること .

（4）常勤の循環器科および心臓血管外科の医師がそれぞ

れ 2名以上配置されており，そのうち 2名以上は所定
の研修を修了していること .

（5）当該手術を行うために必要な次に掲げる検査などが，
当該保険医療機関内で常時実施できるよう，必要な機
器を備えていること .
　　①血液学的検査
　　②生化学的検査
　　③画像診断
CRT-Pに対してのみ，以下の（6）が追加されている．

（6）体外式を含む補助人工心臓などを用いた重症心不全治
療の十分な経験のある施設であること .

S-ICD植込み術に対しては，2016年に日本不整脈心電
学会により以下の実施医基準が提起されている 11）．
実施医基準
（1） 関連学会監修の製造販売業者が実施する研修を受講

済であること .
（2）上記研修を修了し，かつ製造販売業者が実施するト

レーナーを対象としたプログラムを修了している医師
の指導下で，少なくとも最初の 2症例は植込みを実施
する . または，最初の植込み前に少なくとも 1人の植
込み見学を実施し，その後少なくとも 2人は外科医師
の指導下で植込みを実施すること .

WCDの臨床使用においては，症例の適切な選択ならび
に適切な機器の理解を必要とするものであり，2017年に日
本不整脈心電学会により以下の実施医基準が提起されてい
る 12）．
実施医基準
（1） 関連学会監修のWCD処方資格にかかわる講演を受講

済であること .
（2）WCDに関係する医療従事者（医師およびメディカル

スタッフ）が，製造販売業者が実施する研修を受講済
であること . 

1.2.3
植込み型心臓モニター
保険適用にあたっての条件として，上記ペースメーカ，

ICD，CRT-P/CRT-Dのいずれかの施設基準を満たす施設
において施行可能である（2015年度診療報酬点数表によ
る）．

1.3

インフォームド・コンセント
CIEDのような高度な医療技術を要する治療の適応決定
にあたっては，医療法第 1章第 1条の 4第 2項「医師，歯
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科医師，薬剤師，看護師その他の医療の担い手は，医療を
提供するに当たり，適切な説明を行い，医療を受ける者の
理解を得るよう努めなければならない」にしたがい，患者
自身が理解しうる言葉で十分な情報を与えられたうえでの
自由意思に基づく同意が不可欠である．
説明内容は個々の医師の知識と経験に基づく判断による
が，具体的には下記の情報を患者に提供することが必要で
ある．①病気にかかわる情報（不整脈の種類，重症度，基
礎心疾患など），②治療目的と内容（機種名および製造会
社名を含む），その治療効果と成功率，急性期合併症の種
類，重症度，発生率，長期追跡時の合併症の種類，重症度，
発生率（一般的情報のみならず，当該施設における実績に
関する情報が必要），本治療法を選択した理由，③本治療法
以外の治療法（薬物治療，他の非薬物治療［他施設で可能
な治療法も含む］）とそれによってもたらされる効果（おの
おのの成功率と合併症など），④本治療法を行わずに経過観
察した場合に予想される結果（予測される転帰とその確率
など），⑤各種不整脈に対する本治療法の位置づけ，予測し
えない合併症が存在しうること（短期および長期），⑥治
療にかかる費用（本治療，その他の治療も含め），⑦治療
前，治療途中での同意撤回が可能であることなどである．
以上の情報提供後，患者が他の医師や医療機関の意見

（セカンドオピニオン）を求めれば，これに応える必要もあ
る．あくまでも患者が主体であり，非薬物治療の適応決定
にあたっては患者本人の自己決定権がもっとも重要である . 
基本的には，検査・治療行為に関与する医療従事者による
「説明・理解」と患者およびその家族の「合意」が必要と
なる．意思を表明できない場合や未成年者については，家
族の代表者や法定代理人などが代理を務める. 最終的には，
医療側も含む同席者全員の署名を得る．説明書は通常 2部
作成し，1部は原則として原本をカルテに，1部（コピー）
を患者へ交付する .　 
医師は，インフォームド・コンセントが患者にとって利
益と不利益を比較考慮し，患者自身の “真の利益 ”を選択
できる重要な機会であることを十分に認識し，患者や家族
に対し具体的かつわかりやすく説明しなければならない．

1.4

合併症および対策
CIEDにおける合併症には，デバイス（ジェネレーター
とリード）に起因するものと植込み手技に起因するものが
ある．ジェネレーターの合併症には，リコールなどの不具
合や電磁干渉によるリセットがある．リードの合併症には，
リコールによる不具合，リードの離脱や経年劣化，リード
と生体間の反応に起因する閾値上昇 13），静脈閉塞 14, 15），三

尖弁閉鎖不全症 16–18）などがある．
適正な植込み手技を習得することにより，手技に起因す
る合併症（感染，リードの挿入手技による気胸，断線や被
覆損傷，穿孔）を減らすことができる．CIED感染の発生
率は施設間で差があり，0.2～7%と報告されている 19）．
ICDや CRT-Dの適応拡大により，高リスク患者（高齢者，
心不全，腎不全，糖尿病，ステロイドや抗血栓薬投与患者）
への植込みや，長期生存による交換手術回数の増加などが
感染発生率を悪化させている 19–21）．

CIEDの植込みは外科手術であるという本質に立ち返り，
感染の原因と予防対策（手術室の環境整備 22, 23）・手洗い・
清潔不潔の区別・手術器具の消毒と滅菌・術野の消毒・二
重手袋 24, 25）・抗菌薬の使用方法 26）など）を十分に理解す
る必要がある．とくに抗菌薬使用については，日本化学療
法学会と日本外科感染症学会から「術後感染予防抗菌薬適
正使用のための実践ガイドライン」が提唱されている 26）．
血腫形成も感染リスクとなるため，術中の止血を十分に行
う必要がある 19）．

CIED本体を収納するポケットの深さも重要で，皮膚の
圧迫壊死などを予防するため，ポケットを皮下脂肪内では
なく，大胸筋の筋膜直上に作成する．皮下脂肪を含む皮下
組織が薄い場合は，大胸筋下のポケット作成が推奨されて
いる 27）．感染を認めた場合は可及的早急にリード抜去など
の対応が必要である 27）．
穿刺法によるリード挿入には気胸 28, 29）や動脈誤穿刺の
合併症があり，穿刺の際には事前の造影 30）やエコーガイ
ド 31）での穿刺などが工夫されている．また，鎖骨下筋や肋
鎖靭帯でのリードの圧迫断線を予防するため，鎖骨下静脈
ではなく腋窩静脈穿刺が推奨されている 32, 33）．
一方，切開法は上記の合併症を減らすのみならず，断線，
被覆損傷を防ぎ，耐久性を向上させる方法として推奨され
ている 34）．リード挿入時は，静脈壁や心筋壁の穿孔に留意
する．穿孔発生率は 0.4～0.64% 28, 29）と報告され，硬いス
タイレットの使用，過剰なリードの押し付け，リード留置
後のリードボディーの回転やリードの牽引が原因とされる．
また，リード先端の形状（tinedや screw-in）の特性を理
解することも重要である．

1.5

術後管理
術後退院までに行うべきチェック項目は，創部状態（離
開や感染徴候など），植込みリードの位置，ペーシング閾
値，感知電位振幅の確認などである．
術後早期の合併症として，血腫の発症率は比較的高い．
心房細動，機械弁置換術や動脈硬化性疾患などに対して
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抗凝固薬や抗血小板薬を内服している症例は高リスクと考
えられ，術後の創部観察はとくに重要である．血腫の増大
は術後疼痛の原因となるだけでなく，切開部の離開や圧迫
壊死を生じることから，遠隔期にデバイス感染の原因にな
る．血腫を認める場合，再手術の必要性についての判断が
重要となる．皮膚表面の変色がなく，皮膚壊死や感染徴候
がなければ，ほとんどの場合血腫は吸収されるため，再圧
迫にて対応が可能である．しかし，血腫の緊満により痛み
が増強する，または創部が離開してくる場合は，血腫除去
および止血術を施行すべきである．穿刺による血腫除去は
感染リスクを高めるため，行わない．
デバイス感染症の発生時期には一定の傾向はなく，その
危険因子として糖尿病，腎障害，心不全，ステロイド使用，
術前抗菌薬未使用，術後血腫やその他創部合併症，透析，
慢性閉塞性肺疾患，脳血管障害，体外式ペースメーカ留置，
交換術，早期の再手術などがあげられている 35, 36）．デバイ
ス感染は，いったん生じるとシステム全抜去が必要となり，
多大なリスクを抱えることになる．術前・術中・術後のき
め細かい配慮が必要となる．
リードの位置異常や移動を確認するための胸部レントゲ
ン撮像（正面，左側面），ペーシング・センシング不全を早
期に検出するための心電図記録（心電図モニター）も重要
である．手術時の閾値や心内電位の波高値は，術後に大き
く変化している可能性がある．退院前にペーシング閾値や
心内電位の感知波高値のチェックを行い，必要に応じて再
設定する必要がある．CRT施行例では，退院前に最適化
（optimization）を行うことも推奨される．
退院後の日常生活注意点の指導も重要である．電磁干渉
は電気ノイズの原因となり，ペースメーカではペーシング
の抑制，ICDでは不適切作動を惹起する可能性がある．電
磁干渉については日本不整脈デバイス工業会 （JADIA）か
ら詳細一覧が出版されている 37）．一般的に，スイッチのオ
ンオフを頻繁に繰り返さなければ家電製品は使用可能であ
るが，電磁誘導加熱（IH）炊飯器は 50 cm，携帯電話は
15 cm離すことを指導する．家電以外では低周波治療器，
強力な磁石，電気風呂などは使用禁止で，電気自動車の充
電器（とくに急速充電器），ワイヤレスカード（非接触 IC
カード），電子商品監視機器（EAS），電子タグ（RFID）
にも注意が必要である．めまい，ふらつき，動悸などを感
じたらその場を離れるなどの生活指導を行う．

X線や CTでも影響があることが報告されており，干渉
を予防するため医療側の対応が必要になる場合がある．
MRI撮像に関しては充足すべき条件，ICD/CRT-D症例で
は法令に準じた運転免許制限が必要になる（第 6章 1.2.1
参照）．近年，あらたなデバイスの登場により，その管理は

複雑化している．また対象患者の高齢化にともない，機器
機能に関する理解度の低下が懸念される．パンフレットな
どを用いて患者教育を徹底すること，起こりうるトラブル
への適切な対応方法に関して情報提供を行うことが重要で
ある． 

1.6

CIED外来および遠隔モニタリング
CIEDの外来管理は，原則的には外来にてデバイスのイ
ンテロゲーションを行い，得られたパラメータを用いて行
う．デバイスの機械的情報だけでなく，各種パラメータを
用いて患者の全身状態も把握する必要がある．具体的には，
①バッテリーの状態，②リード情報，③ペーシング設定，
④心内波形および閾値，⑤不整脈検出および治療状況，
⑥心拍数ヒストグラムや身体活動度の生体情報などであ
る．これらの情報をみて患者の生活指導を行うことにより，
患者指導管理料が算定される．
近年，大部分のCIEDでこれらの情報の遠隔モニタリン
グが可能となってきた．遠隔モニタリングは，従来の対面
診察と比較しても安全性に遜色なく，不整脈やリード，デ
バイスの不具合に関してはより早期に診断できることが示
されている 38–41）．さらに，入院期間の短縮 42, 43）や，生命予
後改善効果も報告されている 44, 45）．
したがってCIED植込み患者に対する遠隔モニタリング
の有用性は高く，標準的な管理手段として導入が推奨され
るが，一方で病院スタッフの仕事量増加が懸念される．ま
た CIED植込み患者数の増加，高齢化などもあり，CIED
外来を効率よく運営することが求められる．医師，臨床工
学技士，看護師が役割を分担し，チームとして院内ワーク
フローを構築することが必要である．
米国不整脈学会（HRS）が公表した CIED植込み患者
に対する遠隔モニタリングのコンセンサスレポートを参考
として，わが国におけるCIED外来および遠隔モニタリン
グの推奨としては表 5を提唱する．

1.7

条件付きMRI対応 CIED
2012年 10月より，わが国においても条件付きMRI対
応ペースメーカの使用が開始された．その後，同機能は
ICD，CRT-Dにも搭載され，当初 1.5テスラのみ対応で
あったものが，現在は 3.0テスラ対応の CIEDも登場して
いる．MRI撮像が可能になったことは患者にとって朗報で
あるが，従来のMRI非対応 CIEDの混在や，メーカーに
よって撮像条件が異なるため，現場では混乱が生じている．

MRI撮像対応機種であっても，撮像はある一定の患者
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側，機器側双方の条件を満たした場合にのみ可能となる．
患者側の条件としては植込み後 6週間以上経過しているこ
と，リード線と本体の両方がMRI対応であること，胸部
に植込まれ，断線や遺残リードがないこと，機器側の条件
としては十分な電池残量があること，リード抵抗値，閾値
が下記の一定範囲内であることなどである．
また，MRI撮像は以下の基準を満たした施設において
のみ施行が可能である．
（1） 放射線科と循環器内科あるいは心臓血管外科を標榜し

ていること．
（2） 条件付きMRI対応 CIEDの使用説明書に記載された

条件で検査が行えること．
（3）磁気共鳴専門技術者あるいはそれに準ずる者が配置さ

れ，MRI装置の精度および安全を管理していること．
（4）CIEDの十分な診療経験があり，デバイス管理が可能

であること．
（5）該当機器の適切で安全な使用法に関し，関連学会が監

修し製造販売会社などが開催する所定の研修を修了し
ていること．
認定施設は不整脈デバイス患者のMRI検査情報サイ

ト46）で確認できる．
MRI非対応の CIED患者に対して，MRI撮像が行われ
た場合に予測される事象は①リード先端の発熱および心
筋損傷による閾値の上昇，②不必要な心筋刺激 47），③不
適切なペーシング抑制，④設定モードの変更，⑤電池消
耗，⑥ ICの破損などである．

MRI非対応 CIEDに対するMRI撮像は，現在のところ
わが国では禁忌であるが，1.5テスラMRIで，多くの撮像
が胸部以外であるという条件では，撮像しても悪影響は少
ないとの報告がある 48, 49）．MRI非対応 CIED患者であっ
ても，撮像の必要性がきわめて高く，撮像することで得ら
れるメリットがリスクを明らかに上回ると考えられた場合
には，十分な患者説明と合併症が起こった場合の対応策な
どについて放射線医を交えた協議のうえ，準備しておくこ

とを推奨する．
MRI撮像は 100%安全な検査ではない 50, 51）．不要な検
査は行わないように留意する．以下に実際の手順を示す．
（1） MRI対応 CIEDの確認

CIED手帳と条件付きMRI対応カード，プログラマを使
用する，あるいはX線画像による製造モデルの確認を行
う．

（2） MRI機種および撮像条件
MRI装置は 1.5あるいは 3.0テスラの円筒型ボア装置
（トンネル型MRI）であること，最大勾配スルーレート
が 200テスラ/m/秒以下であることなどの条件が必要で
あり，その他メーカーによって，あるいは撮影部位によっ
て細かな制限がある．今後も新しいデバイスが発売され
るので，詳細については各メーカーのウェブサイトか，
不整脈デバイス患者のMRI検査情報サイト 46）で確認す
る．

（3） リード抵抗値，ペーシング閾値，センシング閾値の確
認
ペーシング閾値が 2.0 Vないし 2.5 V/0.4 ms以下である
こと，5.0 Vにおいて横隔膜刺激がないこと．

（4） 撮像モード（自己脈）の確認
自己脈がない場合は基本的には VOOあるいは DOO
モードに設定．自己脈がある場合はペーシングをオフと
設定．また ICD，CRT-Dでは頻拍治療をオフに設定す
る．

（5）撮像中のモニター監視
撮像中はパルスオキシメータあるいは心電図モニターを
用いて心拍を連続的に監視する．

（6）不測の事態に備えて
電気的除細動器を備え，必要時には緊急で使用できるよ
うにしておく．院内の対応マニュアルを決めておく．
さらに撮像終了後に閾値，リード抵抗などを再計測し，
モードを元の設定に戻すことを忘れてはならない．
推奨を表 6に示す．

表 5　CIED外来および遠隔モニタリングの推奨とエビデンスレベル

　 推奨
クラス

エビデンス
レベル

Minds
推奨

グレード

Minds
エビデンス
分類

年 1回以上定期に外来を受診し，プログラマを用いたインテロ
ゲーションを行う I A B II

院内ワークフローを構築した病院が行う CIED患者の遠隔モニタ
リング I B B II

すべての CIED患者の外来管理に遠隔モニタリングを用いる IIa A C1 III
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2.

心臓電気生理検査

諸言
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，電気刺激法や薬物負荷法を含む
心臓電気生理検査は広く普及してきた．徐脈性不整脈，頻
脈性不整脈，失神などの診断，治療決定に補助的な役割を
果たす．．
徐脈性不整脈の診断はおもに標準 12誘導心電図，ホル
ター心電図，負荷心電図などの非観血的検査によって行わ
れ，心臓電気生理検査は補助的な目的で実施される .
頻脈性不整脈における心臓電気生理検査の役割は，非
薬物治療の発達にともない大きく変遷してきた．現在では
頻拍の根治を目的としたカテーテルアブレーションと同時
に行われることが一般的で，アブレーション部位の同定に
応用されている．致死的心室不整脈では植込み型除細動器
（ICD）による予後の改善が明らかになっており，心臓電気
生理検査による心室頻拍（VT）/心室細動（VF）の誘発は
ICDの一次予防対象の層別化に利用されることがある . 
失神の機序解明は長期間（1週間以上）の心電図記録，
携帯型心電計や植込み型心電計の開発，ヘッドアップチル
ト試験の普及により，比較的特異度の高い診断が行われる
ようになった．心臓電気生理検査はこれらの検査を補助す
るものであり，誘発された不整脈と自覚症状（失神，めま
い，動悸など）との関連を検討する際に有用である．

2.1

徐脈性不整脈 
洞結節機能は，洞結節回復時間と洞房伝導時間や洞結節
電位記録法などで評価される 52–55）．房室ブロック，心室内
伝導障害例では H-V時間の測定，高頻度心房刺激法に
よるブロックの出現を確認し，自覚症状との関係を検討
する 56–58）．失神などを有する患者では，安静時心電図にお
ける脚ブロックや 2～ 3枝ブロックの存在は発作性房室ブ
ロックによる症状を示唆するため，心臓電気生理検査に

よって房室伝導が評価される 59, 60）．しかし，失神症状があ
るにもかかわらず，心電図や心エコー図検査などでも何ら
異常所見を認めず，心原性の可能性が低いと考えられる
患者においては，心臓電気生理検査の意義はきわめて小
さい 60–63）．頸動脈洞症候群や血管迷走神経性失神などの
反射性失神においては，心臓電気生理検査の有用性は低い
ため，頸動脈洞マッサージ試験やヘッドアップチルト検査
などが優先される 61–63）．
ペースメーカ適応のある症例で，術前に洞結節機能や房
室伝導能を評価することはペースメーカの機種選択のうえ
で有用とされている 57）．しかし，近年のペースメーカは洞
調律や房室伝導を優先させる機能が備わっており，術後の
動的状態に基づいたリアルタイムでの最適化が可能になっ
ている．したがって，機種選定を目的とした心臓電気生理
検査の意義は限定的である 53）．
徐脈性不整脈の心臓電気生理検査で薬物負荷を行う積
極的な適応はないが，心臓電気生理検査で再現された症状
が自覚症状と一致しない場合，薬物負荷を行うことがある . 
Ia群のプロカインアミドやジソピラミド，IV群のベラパミ
ルを静注し，洞結節，房室結節，ヒス -プルキンエ系の機
能を評価する 64, 65）．
洞機能不全の原因には，①内因性，②自律神経機能不
全，③薬剤性などがあり，これらの診断は治療法の選択に
重要である．自律神経の影響を除外する場合は薬理学的自
律神経遮断が行われ，硫酸アトロピン 0.04 mg/kgとプロ
プラノロール 0.2 mg/kgを静注して評価する 55）．徐脈の原
因に薬剤の影響が考えられれば投与を中止してから評価
し，自覚症状との関係を再評価する．

2.2 

頻脈性不整脈
甲状腺機能亢進症，貧血など心臓によるものではない症
候性頻脈性不整脈は，心臓電気生理検査の対象となりうる．
持続性の narrow QRS（＜ 120 ms）頻拍 66–68）やVTを含
む wide QRS頻拍 69,70）で，プログラム電気刺激による頻
拍の誘発が可能な場合，頻拍の機序としてリエントリー
の可能性が高く，頻拍中のマッピングや刺激による不整
脈基質の同定が可能である 71）．頻拍の正確な診断により

表 6　条件付きMRI対応 CIEDにおけるMRI撮影の推奨とエビデンスレベル

推奨
クラス

エビデンス
レベル

Minds
推奨
グレード

Minds
エビデンス
分類

条件付きMRI対応 CIEDの患者に対し，手順にしたがった必要最
小限のMRI撮像を行うこと IIa C C1 V
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カテーテルアブレーションによる根治の可能性が高まる 68, 

72）．失神，めまいを有するWPW症候群（安静時 12誘導
心電図でデルタ波をともなう）では突然死の可能性があり，
頻拍の誘発および副伝導路の不応期の測定によって高リス
ク群が同定され 73, 74），一期的にカテーテルアブレーション
により根治が図られる．原因不明の失神，めまいを有し，
原因として頻拍が疑われる症例では，基礎心疾患の診断に
依拠して心臓電気生理検査が計画される．
カテーテルアブレーションにおける心臓電気生理検査に
ついては，第 3章 2. 心臓電気生理検査を参照されたい .　
プログラム電気刺激を用いた抗不整脈薬の薬効評価は，
心臓電気生理検査ガイド治療とよばれる 75–78）．しかし，
ESVEMでは心臓電気生理検査ガイド治療とホルター心電
図を用いた薬効評価に差はないとされ 79, 80），またアミオダ
ロンにおいては心臓電気生理検査ガイドの意義が絶対的で
はないことから 77–83），その有効性は限定的である．さらに，
その後に発表された AVID 84）などの大規模臨床試験は，
抗不整脈薬治療に対する ICDの優れた効果を示した．持
続性 VTや VFの治療に ICDが第一選択となっている現
在，心臓電気生理検査ガイド治療の意義は乏しい .　
心臓突然死リスク評価を目的とした心臓電気生理検査を
考慮する病態としては，以下のものがあげられる．
（1）心停止蘇生例で不整脈を原因として否定できない場合．
（2）器質的心疾患を有し，原因不明の失神発作または非持

続性 VT（NSVT）を認める場合．
（3）基礎心疾患によるNSVTを有し，加算平均心電図に

て心室遅延電位が陽性の場合． 
（4）症状のないWPW症候群（安静時 12誘導心電図でデ

ルタ波をともなう）で，危険度の高い職業に従事して
いる場合．

（5）無症候性ブルガダ症候群で，自然発生タイプ 1心電図
で原因不明の失神がある場合，あるいは自然発生タイ
プ 1心電図で臨床歴 ,家族歴 ,その他の心電図異常所
見，遺伝子変異などの考慮すべき事項がある場合．
突然死の心臓電気生理学的リスク評価に関しては，致死
的不整脈の誘発の可否で判定が行われるが，高リスク症例
の同定はかならずしも容易ではなく，ホルター心電図，運動
負荷，加算平均心電図，T波交代現象（T wave alternans）
などによる評価をあわせて総合的に判定する．
突然死は VT，VFに起因する可能性が高く，従来から
心臓電気生理検査ガイドによるリスク評価が行われてい
る．虚血性心疾患による左室駆出率低下（40%未満）と
NYHA心機能分類 II以上の心不全を有する患者において，
NSVTが記録された，あるいは加算平均心電図が陽性の場
合に心臓電気生理検査によるリスク評価が有用である 85–88）.

リエントリーを機序とする心室性不整脈の誘発（プログ
ラム電気刺激）にはおもに期外刺激法が用いられ，通常，
右室の異なる 2ヵ所から 2つの異なる基本周期長で行う．
特異度を重視する場合の期外刺激数は 2～ 3連発まで，
連結期を 180 ms以上で評価し，必要に応じてイソプロテ
レノール負荷を加える．4連以上の期外刺激や短い連結期
の刺激は診断の特異度を下げる 89）.非虚血性心疾患を基礎
疾患とする場合は，虚血性心疾患よりも信頼性が低い 90）．
症状のないWPW症候群（安静時 12誘導心電図でデル
タ波をともなう）では，危険度の高い職業に従事している
場合は，カテーテルアブレーションによってこれを根治す
ることが望ましい 74）．
ブルガダ症候群の無症候性症例において，VT/VFの誘
発性をリスク層別化に利用することの是非は肯定的な報告
91–103）と否定的な報告 104–107）があり，一定の見解は得られ
ていない 2）．リスク層別化に有用であるとする報告でも， 2
連刺激まででの誘発を重視する報告もある 101, 102）. 
誘発された不整脈の臨床的意義は基礎心疾患，不整脈
の種類や誘発プロトコールによって異なる．
器質的心疾患がない心室期外収縮頻発例では，心臓電
気生理検査の有用性は低いと考えられている．

3. 

心臓ペースメーカ

緒言
植込み型ペースメーカは 1960年代に実用化されて以来，
ハード面，ソフト面とも急速に進歩を遂げ，生理的心拍動
の再現を確立しうるに至った．さらに，従来は禁忌とされ
ていたMRIも撮像可能な機種 108）や，リードレスペース
メーカといったあらたなカテゴリーの機種 109）も登場してい
る．恒久的ペースメーカ植込みは，徐脈性不整脈に対する
唯一の確立された治療法として，生命予後ならびにQOL
の改善に寄与している．しかしその一方で，今なお過剰な
適応拡大による倫理的・経済的な問題も指摘されている．
このような現状に対応すべく，より厳密なペースメーカ植
込み適応のガイドラインが求められ，2011年に日本循環器
学会が主体となり，不整脈非薬物治療ガイドラインが改訂
された．医学的適応決定に関し，症状の程度や患者背景な
どを十分考慮すべきという点は変わらないが，最近の技術
的進歩も鑑み，今回のガイドライン改訂となった．
なお，急性心筋梗塞に合併した房室ブロックに対する人
工的ペーシングの適応については，他のガイドラインを参
照されたい 110）．
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3.1

房室ブロック
房室ブロックの部位，程度，症状を考慮して適応を決定
するが 58, 111–113），もっとも重要なのはブロックにともなう
徐脈に起因する症状の有無である．したがって，症状のな
い第 1度房室ブロックは適応とならない．高度または第 3
度房室ブロックでは，投与不可欠の薬剤によるものや手
術 114），アブレーション後で不可逆的なもの，あるいは著明
な徐脈や長時間の心停止を認めるものは 115），ブロックの
部位にかかわらず適応である．この際，徐脈や心停止の程
度として具体的な数値をあげるのは困難であるが，米国心
臓協会（AHA）/米国心臓病学会（ACC）の 2013年のガイ
ドライン 116）でも提唱されているように，心室拍数＜40 /分，
心室停止＞ 3秒を参考値として示す 117, 118）．推奨を表 7に
示す 111–123)．

3.2

2枝および 3枝ブロック
植込み適応決定にあたっては，高度の房室ブロックをき
たす危険性の判断と 124, 125），電気生理検査によるヒス -プ
ルキンエ系伝導機能の評価が重要である 126, 127）．ヒス束以
下の伝導機能異常の参考所見は，①著明なH-V間隔の延
長（＞ 100 ms），②心房ペーシング（150/分以下）による

ヒス束内またはヒス束下ブロックの誘発，③ Ia群抗不整脈
薬静注によるヒス束内またはヒス束下ブロックの誘発であ
る．なお 3枝ブロックのまれな表現型として，右脚ブロッ
クと左脚ブロックが交互に出現する交代性脚ブロックを呈
することがある．これは両脚の伝導障害が同程度であるた
めに認められるが，完全房室ブロックに進行する可能性が
きわめて高く，植込みの適応となる 128）．推奨を表 8に示
す．

3.3

洞不全症候群
症状のない洞性徐脈にはペースメーカ植込みの適応はな
いが，失神は骨折などの事故の原因となる．一次性の洞結
節機能低下に基づく徐脈，洞房ブロック，洞停止，あるい
は運動時の心拍応答不全により現れる症状（失神，痙攣，
眼前暗黒感，めまい，息切れ，易疲労感，心不全など）を
把握することが重要である 119, 120, 129–135）．なお，一次性洞結
節機能低下とは洞結節自体の機能低下をともなうもの，二
次性洞結節機能低下とは洞結節自体には異常を認めない
が，自律神経や電解質・甲状腺機能などの洞結節以外の原
因により洞機能が低下した場合と定義する．可逆的な原因
によることが明らかな例は除くが，抗不整脈薬，向精神薬
など，必要不可欠な薬剤の長期投与によるものに対して適
応を考慮してよい．電気生理検査による洞結節機能評価の

表 7　房室ブロックに対するペースメーカ適応の推奨とエビデンスレベル

　 推奨
クラス

エビデンス
レベル

Minds
推奨

グレード

Minds
エビデンス
分類

徐脈による明らかな臨床症状を有する第 2度，高度または第 3度房室ブロック I C B V
高度または第 3度房室ブロックで以下のいずれかをともなう場合
①必要不可欠な薬剤によるもの
②改善の予測が不可能な術後房室ブロック
③房室接合部のカテーテルアブレーション後
④進行性の神経筋疾患にともなう房室ブロック
⑤覚醒時に著明な徐脈や長時間の心室停止を示すもの

I C B V

症状のない持続性の第 3度房室ブロック IIa C C1 V
症状のない第 2度または高度房室ブロックで，以下のいずれかをともなう場合
① ブロック部位がヒス束内またはヒス束下のもの
② 徐脈による進行性の心拡大をともなうもの
③ 運動または硫酸アトロピン負荷で伝導が不変または悪化するもの

IIa C C1 V

徐脈によると思われる症状があり，他に原因のない第 1度ブロックで，ブロック部位がヒス
束内またはヒス束下のもの IIa C C1 V

至適房室間隔設定により血行動態の改善が期待できる心不全をともなう第 1度房室ブロック IIb C C1 V
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感度は低いが，房室伝導能評価はペーシングモードの決定
に用いられることがある 136）．推奨を表 9に示す．

3.4

徐脈性心房細動（AF）
症状のない徐脈性 AFには，ペースメーカ植込みの適応
はない．失神，痙攣，眼前暗黒感，めまい，息切れ，易疲
労感などの症状あるいは心不全の発症が，徐脈ないし心室
停止によるものであると確認することが重要である 137, 138）．
可逆的な原因によることが明らかな例は除くが，必要不可
欠な薬剤の長期投与によるものも適応を考慮してよい．徐
脈と症状との関連が明らかでない場合には，徐脈や心室停
止の程度（参考値：覚醒時心室拍数＜ 40/分，もしくは心
室停止＞ 3秒）を考慮するが，繰り返して両者の関連性を

追究する必要がある．5秒以上の心室停止を認める場合は
ペースメーカの適応とする専門家の意見がある 116）．推奨
を表 10に示す．

3.5

過敏性頸動脈洞症候群・反射性失神
反射性失神（血管迷走神経性失神）に対するペースメー
カ治療の効果に関しては，心抑制型に対しては約 50%の
失神抑制効果があると過去に報告されていたが 139–143），二
重盲検試験では 17%と低く，その有効性は定まっていな
かった 144）．近年，体外式あるいは体内式ループ式心電計
の普及により，失神時に心抑制型の自然発作が心電図でと
らえられる機会が増加している．最近の知見では，心抑制
型の自然発作がとらえられても，ヘッドアップチルト検査

表 8　2枝および 3枝ブロックに対するペースメーカ適応の推奨とエビデンスレベル

推奨
クラス

エビデンス
レベル

Minds
推奨
グレード

Minds
エビデンス
分類

慢性の 2枝または 3枝ブロックがあり， 第 2度モビッツ II型，高度もしくは第 3度房室ブ
ロックの既往のある場合 Ⅰ B A IVa

交代性脚ブロックを認める場合 Ⅰ B B IVa

慢性の 2枝または 3枝ブロックがあり，投与不可欠な薬剤の使用が房室ブロックを誘発する
可能性の高い場合 I C B V

慢性の 2枝または 3枝ブロックとウェンケバッハ型第 2度房室ブロックを認め，失神発作の
原因として高度の房室ブロック発現が疑われる場合 I C B V

慢性の 2枝または 3枝ブロックがあり，失神発作をともなうが原因が明らかでないもの IIa C C1 V

慢性の 2枝または 3枝ブロックがあり，器質的心疾患を有し，電気生理検査によりヒス束以下
での伝導遅延・途絶が証明された場合 IIa C C1 V

慢性の 2 枝または 3 枝ブロックがあり，電気生理検査でヒス束以下での伝導遅延・途絶の所見
を認めるが，器質的心疾患のないもの IIb C C1 V

表 9　洞不全症候群に対するペースメーカ適応の推奨とエビデンスレベル

推奨
クラス

エビデンス
レベル

Minds
推奨
グレード

Minds
エビデンス
分類

失神，痙攣，眼前暗黒感，めまい，息切れ，易疲労感などの症状あるいは心不全があり，そ
れが一次性の洞結節機能低下に基づく徐脈，洞房ブロック，洞停止あるいは運動時の心拍
応答不全によることが確認された場合，それが長期間の必要不可欠な薬剤投与による場合
を含む

I C A V

①上記の症状があり，徐脈や心室停止を認めるが，両者の関連が明確でない場合
②徐脈頻脈症候群で，頻脈に対して必要不可欠な薬剤により徐脈をきたす場合 IIa C B V

症状のない洞房ブロックや洞停止 IIb C C2 V
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が陽性（血圧低下反応を認める）の患者ではペーシング治
療による失神再発予防効果はほとんどないことが判明して
いる 145）．長い心停止（症状時の心停止＞ 3秒，または無
症状時＞ 6秒）が心電図でとらえられた場合であっても，
年齢 40歳以上で他の治療（身体的圧上昇手技や起立調節
訓練法など）が無効，かつヘッドアップチルト検査が陰性
の場合にかぎり，ペーシング治療を考慮すべきである 60）．
ただし，反射性失神，とくに血管迷走神経性失神は血圧低
下が失神の主因であることが多く，第一の治療法は身体的
圧上昇手技を含めた生活指導と起立調節訓練法などで，ほ
とんどの患者では予防が可能である．
若年者（＜ 40歳）の心抑制型血管迷走神経性失神に対
するペースメーカ治療については，現時点では長期有効性
のエビデンスは得られていない．しかし高齢の血管迷走神
経性失神例においては，心停止の自然発作がとらえられ，
かつ症状との関連性が認められる場合には，ペーシング治
療を考慮する場合もある 146）．

 また過敏性頸動脈洞症候群患者において，明らかな心
抑制反応を認める場合には，ペースメーカ治療による症状
改善が期待される 147–149）．いずれにおいても，反射性失神
のペースメーカ治療にはDDD型ペースメーカを用いるべ
きである．推奨を表 11に示す．

3.6

閉塞性肥大型心筋症（HOCM）
HOCMに対する心房同期心室ペースメーカ療法は，
薬剤抵抗性の際の治療法の 1つとして広く認識されてい
る 150–152）．その後の研究では，DDDペーシングが左室流
出路狭窄による症状の改善に有効であるとされる一方で，
AAIモードでもプラセボ効果が認められ，DDDの優位性
は示されなかった 153）．しかし，長期経過観察研究ではそ
の有効性が報告され，植込み手技や植込み後の最適化，さ
らには薬物治療との併用効果も認められるとの報告もある
ことから 154–158），薬剤抵抗性の症候性 HOCMの患者で
ペースメーカ，植込み型除細動器の適応例には選択肢とし
て考慮すべきである．また，術前の心房心室ペーシングに
よる圧較差軽減の評価は適応決定の一助になりうる．推奨
を表 12に示す．

3.7

リードレスペースメーカ
経静脈ペースメーカの合併症の多くはリード，あるいは
皮下ポケットに関連し，その発症率はそれぞれ植込み後 5
年で 8%，11%と報告されている 29）．この問題を解決すべ

表 10　徐脈性 AFに対するペースメーカ適応の推奨とエビデンスレベル

推奨
クラス

エビデンス
レベル

Minds
推奨

グレード

Minds
エビデンス
分類

失神，痙攣，眼前暗黒感，めまい，息切れ，易疲労感などの症状あるいは心不全の発症があ
り，それが徐脈ないし心室停止によるものであることが確認された場合．それが長期間の必
要不可欠な薬剤投与による場合を含む

I C A V

上記の症状があり，徐脈や心室停止を認めるが，両者の関連が明確でない場合 IIa C B V

表 11　過敏性頸動脈洞症候群・反射性失神に対するペースメーカ適応の推奨とエビデンスレベル

推奨
クラス

エビデンス
レベル

Minds
推奨

グレード

Minds
エビデンス
分類

過敏性頸動脈洞症候群で，心抑制型あるいは混合型による反復する失神発作を認める場合の
二腔型ペースメーカ治療 IIa B B II

40歳以上の再発性の反射性失神患者で，心電図で心抑制型の自然発作（症状時＞ 3秒の心
停止，無症状時＞ 6秒）が確認され，かつ他の治療法が無効な場合の二腔型ペースメーカ治
療 IIb B B II
過敏性頸動脈洞症候群で，血管抑制（血圧低下）型による反復する失神発作を認める場合の
ペースメーカ治療

反射性失神で，40歳未満の患者あるいは 40歳以上であっても心電図で自然発作がとらえら
れておらず，ヘッドアップチルト検査が陽性（血圧低下反応）を認める場合のペースメーカ
治療

III C D IVb
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く，リードレスペースメーカが開発された．
2018年 5月現在，わが国で承認されているのは形状記
憶合金製のタインで心筋に固定するものである．大腿静脈
からシースを挿入し，リードレスペースメーカが装着され
たデリバリーカテーテルを右室に挿入し，留置する．本体
の 4本のタインのうち，少なくとも 2本が心筋に固定され
たことが確認できれば留置完了となる．電池寿命は 12年
程度とされ，レートレスポンス機能や capture management
機能も有している．1.5 および 3テスラのMRI 159），また遠
隔モニタリングにも対応している．理論的には心内に 3台
まで植込みが可能とされる 160）．
多施設前向き試験では安全性，有効性について検討が行
われた 161）．わが国を含む 19ヵ国，計 725人の患者で植込
みが行われ，719人で成功した．半年の経過観察で主要合
併症（死亡，デバイス機能の永久的喪失，入院，48時間
以上の入院期間の延長，システムの植替え）は 96%で回
避された．これは通常のペースメーカに比し，有意に低い
値であった（ハザード比［HR］0.49）．有効性（植込み時
閾値が 0.24 msのパルス幅で 2 V以下，半年の経過観察中
に 1.5 Vを超えるペーシング閾値の上昇がないこと）は
98.3%で確認された．さらに，1年後でも同様に安全性
（HR 0.52），有効性ともに良好であることが示された 162）．
合併症発症率は 4%で，鼠径部アクセス関連の合併症が
0.7%，心囊液貯留が 4%であった．わが国でも同様に安全
かつ有効であることも報告されている 163）．市販後調査にお
ける主要合併症発症率は 1.56%に低下，アクセス関連
0.59%，心囊液貯留 0.37%であった 164）．
リードレスペースメーカの使用要件など，基準に関して
は日本不整脈心電学会からステートメント 9）が出されてお
り，適応基準は，2008年の AHA/ACC/米国不整脈学会
（HRS）などのガイドライン 165）におけるペースメーカ適応
クラス Iおよび IIで，VVI型ペーシングに適した患者とさ
れる．しかし日本人は小柄，かつ高齢患者が多いため，植
込みに際しては手技のみならず，適応の判断にも十分な注
意が必要である．

3.8

ヒス束ペーシング
右室ペーシングは医原性左脚ブロックによる左室非同期
性収縮を誘発し，収縮機能不全を招く可能性がある 166, 167）．
その代替ペーシング部位としてヒス束を選択することで心
室内正常伝導が維持され，右室ペーシングによる副作用が
軽減されることが少数例のランダム化試験，比較的多数例
の前向き登録試験，そしてメタ解析により報告されてい
る 168–176）．また，両心室ペーシングが不成功の場合，オプ
ションとしてヒス束ペーシングを実施する有効性も指摘さ
れている 177）．
しかし，植込みの不成功，高いペーシング閾値，低い心
内心室波高，心房波オーバーセンシング，房室伝導障害の
誘発などの問題点が指摘されており 177, 178），今後のエビデ
ンスの積み重ねとヒス束ペーシングを有効かつ安全に実施
することができる機器の開発が必要である．

4. 

植込み型除細動器（ICD）

緒言
ICDは，心疾患の種類にかかわらず致死的頻脈性不整
脈による心臓突然死を予防し，生命予後を改善する，もっ
とも有効かつ確立された治療法の 1つである．わが国では
1996年に保険適用されたが，それ以降，電子工学の進歩
にともなう ICD本体の小型軽量化や多機能化，遠隔モニ
タリングシステムなどの開発により植込み手技や術後管理
が容易となり，植込み数は増加している（図 2）．また，前
回の 2011年改訂以降，皮下植込み型除細動器（S-ICD）
や着用型自動除細動器（WCD）も登場してきた．

ICD適応の根拠とした臨床試験の多くは，海外において
行われたものである 165, 179）．患者背景が異なるわが国の実
情（図 3）179）に適合しにくい側面を考慮し，本ガイドライ
ンでは包括的に推奨クラスを策定した．ただし，患者の有

表 12　HOCMに対するペースメーカ適応の推奨とエビデンスレベル  

推奨
クラス

エビデンス
レベル

Minds
推奨

グレード

Minds
エビデンス
分類

有意な流出路圧較差があり，圧較差に基づく症状により QOL低下をきたす HOCMで，他に
ペースメーカ植込みの適応となる理由を有する場合（薬剤による徐脈を含む） I B A IVa

有意な圧較差があり，圧較差に基づく症状により QOL低下をきたす HOCMで，症状と圧較
差が関連しており，薬物治療が無効か副作用のため使用不能か，他の方法が不適当な場合 IIa B B IVa
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する背景は複雑で，記載されている適応条件にすべての患
者が該当するわけではない．個々の患者における臨床的・
社会的背景（年齢，認知症，フレイル），期待できる平均
余命と不整脈死の発生予測率との関連を十分に勘案し，最
終的な判断がなされるべきである．したがって，主治医と
患者または患者の家族間で十分なコミュニケーションを通
じて決定された治療方針は，本ガイドラインの推奨よりも
優先されるべきである．

ICDの適応判断における心機能評価はきわめて重要で，
その多くは左室駆出率（LVEF）に依存している．しかし，
その数値は検査方法によって異なり，黄金律はない．さら
に，疾患経過や治療経過によるLVEFの変動も考慮する必
要がある． 
ここでの二次予防とは，過去に心肺停止，持続性心室頻
拍（VT），心室細動（VF）の記録が残されているものに対
する適応で，一次予防とは非持続性 VT（NSVT）のみを
有するもの，心電図記録がない失神を有するもの，あるい
は，これらがなくても突然死，不整脈死のリスクが高いも
のなどに対する適応を指す．
また，本項で述べる ICDの適応は何らかの器質的心疾
患，またはブルガダ症候群のような一次電気異常（primary 
electrical abnormality）や特発性細動を有する患者に関す
るものであり，基礎心疾患をともなわない特発性 VTなど，

突然死リスクがきわめて低く，カテーテルアブレーション
により高率に根治可能な病態については ICDの適応とはな
らない（推奨クラス III）．

4.1

基礎心疾患がある患者に対する二次予防
4.1.1
冠動脈疾患にともなう持続性 VT，VF
この項で扱う冠動脈疾患は，急性冠症候群の急性期（48
時間以内）によるもの以外を対象とする．冠攣縮にともな
うものは後述する． 

AVID，CIDS，CASHでは，70～ 80%の患者が冠動脈
疾患を有していた．ICDが冠動脈疾患にともなう致死的不
整脈に対し，高い二次予防効果を示すことは明らかであ
る 84, 180, 181）．これらの試験の平均 LVEFは 32～45%であ
り，とくに 35%以下の患者において，より高い効果が期待
できる．また，わが国における ICD植込み後の前向き観察
試験 Nippon Storm（冠動脈疾患 38%，特発性拡張型心筋
症 27%を含む）において，二次予防植込みが重症の電気
的ストーム発生の危険因子（ハザード比［HR］ 2.698）と
なっており，二次予防として ICD植込みは重要である 182）．
カテーテルアブレーションによる頻拍の根治率は非虚血
性心筋症にくらべ高く，単形性 VTや心内膜側に明確な瘢

図 2　わが国における ICD・心臓再同期療法（CRT）施行件数の推移（新規・交換条件の合計）
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痕が存在する患者に対し試みられる 183–187）．しかし，すべ
ての不整脈基質が除去されるわけではなく，アブレーショ
ン手技が成功したと判断されても，ICDの適応について検
討されるべきである 183, 188）．
陳旧性心筋梗塞患者は長期にわたり心室性不整脈の基
質を有すると考えられ，長期的視野の治療戦略を立てる必
要がある．また，活動性のある心筋虚血は不整脈基質を修
飾し，より高い不整脈原性を招来するため，冠血行再建に
よる虚血の解除が重要である 189）．急性冠症候群の急性期
（発症 48時間以内）に出現する持続性 VTやVFは，虚血
の解除やその後の不整脈基質の安定化によって再発の可能
性は低く，かならずしも ICDの適応とならない 190）．
一方，発症早期であっても，心筋梗塞発症の 48時間以
降に出現する持続性 VTやVFは，その後も再発する危険
性がある 190）．心機能の程度，残存虚血の有無，電解質異
常などの可逆的要因の有無に基づいて，ICDの適応が考
察されるべきである．ただし，心筋梗塞患者における ICD
の有効性を示した大規模臨床試験では，発症 3～5日以降
の患者が登録されており，それよりも早期に発症した患者

に対する ICDの有効性は証明されていない．また，AVID, 
CASH, CIDSのメタ解析において，LVEF＞ 35%の患者
については ICD群とアミオダロン群との間に生命予後の差
は認められておらず，ICDは心機能の低下した症例に対し
ての有用性が高いと判断される 184）．
冠攣縮性狭心症の生命予後は一般的に良好とされている
が，急性心筋梗塞や突然死を起こすことも知られている．
禁煙などの生活習慣の是正，Ca拮抗薬，硝酸薬が有効で
あるものの，これらの内科的治療に抵抗性の場合，あるい
は院外心停止既往例では，予後不良の可能性が報告されて
いる 191）．ICD治療に関しては効果と限界の両面が報告さ
れているが 192），院外心肺停止を含む VT/VF既往例につ
いて，内科的治療に抵抗性の場合はクラス IIa，内科的治
療が有効であってもクラス IIbとすることが妥当と考える
（表 13，図 4）．院外心肺停止例では，急性期にWCD使
用も考慮される 193）．
4.1.2
非虚血性心筋症にともなう持続性 VT，VF
これまでの前向き臨床試験において，ICDは抗不整脈薬

全体（10,605 人）

一次予防（4,104 人） 二次予防（6,501 人）

■  IHD
■  DCM
■  2ndCM
■  ARVC
■  HHD
■  VHD
■  CHD
■  HCM
■  ブルガダ
■  IVF
■  LQT
■  Misc

IHD 38%

DCM 18%

2ndCM 7%
ARVC 3%
HHD 2%

VHD 3%

CHD 1%

HCM 9%

ブルガダ 7%
IVF 9%

LQT 2%

Misc 1%

IHD 35%

DCM 25%

2ndCM 8%
ARVC 2%

VHD 3%

HCM 8%
ブルガダ 8%

IVF 6%
LQT 2%

IHD 29%

DCM 37%
2ndCM 9%
VHD 3%
HCM 7%
ブルガダ 10%

HHD 1%

図 3　わが国における ICDの一次予防・二次予防の基礎心疾患の内訳
（Shimizu A, et al. 2012179）より）
©2012 Japanese Heart Rhythm Society.

IHD：虚血性心疾患，DCM：拡張型心筋症，2ndCM：二次性心筋症，ARVC：催不整脈性右室心筋症，HHD：高血圧性心疾患，VHD：弁膜症性心
疾患，CHD：先天性心疾患，HCM：肥大型心筋症，ブルガダ：ブルガダ症候群，IVF：特発性心室細動，LQT：QT 延長症候群，Misc：その他
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よりも高い生命予後改善を示しており，その効果は冠動脈
疾患例と同等と考えられる 84, 180, 181）．しかし，臨床試験が
行われた海外では，非虚血性心筋症を基礎とする持続性
VT，VFの有病率は冠動脈疾患に比し低く，統計学的に
ICDの生命予後改善効果を証明するには至っていない．

2004年に CIDS，AVIDの非虚血性心筋症 256例のメ
タ解析の結果が報告された．ICDにより 31%の死亡率改
善がみられたものの，有意差は認められなかった（P＝
0.22）194）．これは症例数が少ないことが関係していると考

えられている．一方，わが国における ICD植込み後の前向
き観察研究 Nippon Storm（冠動脈疾患 38%, 非虚血性心
筋症 27%を含む）において，二次予防植込みは重症の電
気的ストーム発生の危険因子（HR 2.698）となっていた 182）．
ICDは非虚血性心筋症の二次予防に有効であると結論づ
けてよい．併存する心不全治療の急性期にWCDを使用す
ることも考慮される 195）．
非虚血性心筋症にともなう持続性 VTに対するカテーテ
ルアブレーションは，冠動脈疾患にともなう場合にくらべ

表 13　冠動脈疾患にともなう持続性 VT，VFに対する ICD適応の推奨とエビデンスレベル（図 4参照）

推奨
クラス

エビデンス
レベル

Minds
推奨
グレード

Minds
エビデンス
分類

心筋梗塞の既往を有し，解除できる残存虚血や電解質異常などの可逆的な要因がない VF
または電気ショックを要する院外心肺停止 I A A I
心筋梗塞の既往を有し，解除できる残存虚血や電解質異常などの可逆的な要因がない持続性
VTで，以下の条件のいずれかを満たす場合
① LVEF≦ 35％
② VT中に失神をともなう場合
③ VT中の血圧が 80 mmHg以下，あるいは脳虚血症状や胸痛を訴える場合
④ 多形性 VT
⑤  血行動態の安定している持続性 VTであっても薬剤治療が無効，あるいは副作用のため使
用できない場合や薬効評価が不明な場合，もしくはカテーテルアブレーションが無効ある
いは不可能な場合

I A A I

持続性 VTがカテーテルアブレーションにより誘発されなくなった場合 IIa B B III

持続性 VTを有し，臨床経過や薬効評価にて有効な薬剤がみつかっている場合 IIa B B I

冠攣縮にともなう院外心肺停止を含む VT/ VF既往例で，内科的治療に抵抗性の場合 IIa B C1 IVa

冠攣縮にともなう院外心肺停止を含む VT/ VF既往例で，内科的治療が有効の場合 IIb C C1 IVa
急性の原因（冠攣縮を除く 48時間以内の急性虚血，電解質異常，薬剤など）による VT，VF
の可能性が高く，十分な治療にもかかわらず再度その原因に暴露されるリスクが高いと考え
られる場合

IIb C C1 IVa

慢性疾患による身体機能制限 III C C2 VI

12ヵ月以上の余命が期待できない場合 III C C2 VI

精神障害などで治療に際して患者の同意や協力が得られない場合 III C C2 VI

急性の原因（冠攣縮を除く急性虚血，電解質異常，薬剤など）が明らかな VT，VFで，その
原因の除去により VT，VFが予防できると判断される場合 III C C2 VI

抗不整脈薬やカテーテルアブレーションでコントロールできない頻回に繰り返す VTあるい
は VF III C C2 VI

心移植，CRT，LVADの適応とならない NYHA心機能分類 IVの薬物治療抵抗性の重度うっ
血性心不全 III C C2 VI
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不整脈基質が心筋の深層や心外膜側に存在することが多い
とされ，その成功率は高くない 196）．また，カテーテルアブ
レーションによってすべての不整脈基質が除去されるわけ
ではなく，進行性の疾患であることを考えると，たとえ成
功したと判断されても ICDは積極的に適応されるべきであ
る．推奨を表 14，図 5に示す．

4.2

基礎心疾患がある患者に対する一次予防
過去の数々の報告において，基礎心疾患のある低心機能
心不全患者での ICDの有用性は証明されているが，その
適応には合併疾患など個々の状態を十分評価すべきであ
る．また心移植，CRT，左室補助装置（LVAD）の適応と
ならない NYHA心機能分類 IVの薬物治療抵抗性の重度
うっ血性心不全など，重篤すぎる心不全患者での ICDの
有用性は確立されていないため，ICDの適応とはならない
（推奨クラス III）．

4.2.1
冠動脈疾患患者に対する一次予防
MADIT-Iは NSVT合併Q波心筋梗塞（LVEF≦ 35%）
を有し，電気生理検査によってプロカインアミドが無効な
持続性 VT/VFが誘発された患者を対象とした臨床試験で
ある 197）．ICD は慣習的薬物治療にくらべ，死亡率を 54%
低下させた．MADIT-IIでは NSVTの合併や電気生理検
査での誘発性が除外され，心機能低下患者（LVEF＜
30%）が対象となった 198）．平均 20ヵ月の観察期間におい
て，ICDによる有意な死亡率減少（31%）が確認された．
対照群の突然死発生率は年間約 5%であった．さらに，8
年にわたる長期追跡調査結果が発表され，遠隔期になるほ
ど ICDの有効性が高まることが示された 199）．

SCD-HeFTは虚血，非虚血の双方による心不全患者を
登録した最大規模の一次予防前向きランダム化比較試験
（RCT）である 200）．おもな登録基準は，① 3ヵ月以上の心
不全歴を有する，② ACE阻害薬，β遮断薬による心不全

表 14　非虚血性心筋症にともなう持続性 VT，VFに対する ICD適応の推奨とエビデンスレベル（図 5参照）

推奨
クラス

エビデンス
レベル

Minds
推奨
グレード

Minds
エビデンス
分類

電解質異常などの可逆的な要因によらない VFまたは電気ショックを要する院外心肺停止 I A A I
電解質異常などの可逆的な要因がない持続性 VTで，以下の条件のいずれかを満たす場合
① VT中に失神をともなう場合
② 頻拍中の血圧が 80 mmHg以下，あるいは脳虚血症状や胸痛を訴える場合
③ 多形性 VT
④ 血行動態の安定している単形性 VTであっても薬剤治療が無効，あるいは副作用のため使
用できない場合や，薬効が不明な場合，もしくはカテーテルアブレーションが無効あるい
は不可能な場合

I C  A VI

持続性 VTがカテーテルアブレーションにより誘発されなくなった場合 IIa B B III

持続性 VTを有し，臨床経過や薬効評価にて有効な薬剤がみつかっている場合 IIa B B VI

急性の原因（心不全，電解質異常，薬剤など）による VT，VFの可能性が高く，十分な治療
にもかかわらず再度その原因に暴露されるリスクが高いと考えられる場合 IIb C C1 VI

12ヵ月以上の余命が期待できない場合 III C C2 VI

精神障害などで治療に際し患者の同意や協力が得られない場合 III C C2 VI

急性の原因（急性虚血，電解質異常，薬剤など）が明らかな VT，VFで，その原因の除去に
より VT，VFが予防できると判断される場合 III C C2 VI

抗不整脈薬やカテーテルアブレーションでコントロールできない，頻回に繰り返す VTある
いは VF III C C2 VI

心移植，CRT，LVADの適応とならない NYHA心機能分類 IVの薬物治療抵抗性の重度うっ
血性心不全 III C C2 VI
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治療を受けている，③ LVEF≦ 35%，④ NYHA心機能分
類 II～ IIIの 4項目であり，NSVT や心室期外収縮（PVC）
多発などの条件は除外された．冠動脈疾患が全体の 52%
を占め，ICD群はプラセボ，アミオダロン群に比し死亡率
が約 20%低下した．このように北米を中心にして行われた
臨床試験の結果は，LVEF低下をともなう冠動脈疾患患者
に対し，積極的な ICD適応を支持するものである．
一方，わが国の冠動脈疾患患者の予後を観察したいくつ
かのコホート研究では，比較的良好な生命予後が示されて
いる．心筋梗塞患者 4,133人の前向き観察研究であるHI-
JAMI-IIでは，平均 4.1 年の観察期間中の突然死は 1.2%
であり，MADIT-II登録基準である LVEF＜ 30%の患者
（全体の 4.8%）の突然死は 5年で 5.1%にすぎなかった 201）．

Tannoらは 30ヵ月間の追跡において，MADIT登録基準
合致患者 90人の突然死はわずかに 2人であったとしてい
る 202）．また CHART-2では，虚血および非虚血性心疾患
を含む LVEF＜ 30%の 185人の予後が検討されたが，
平均 2.7年の観察期間で突然死は 4.9%であった 203）．
MADIT-IIでは死亡の約半数が突然死であったことを鑑み
ると 204），MADIT-IIの ICD適応基準は，わが国ではそれ
ほど高い費用対効果が得られない可能性がある．したがっ
て，MADIT-IやMUSTT 205） で示されたような，電気生理
検査などの冠動脈疾患患者リスク層別化に有効な検査法の
結果を利用することが推奨される．MUSTTでは，NSVT
のある LVEF≦ 40%の虚血性心疾患患者において，電気
生理検査でVT/VFが誘発された場合，ICDにより生存率
が上昇することが示された．一方，CHART-2では心房細
動の合併と左室拡張末期径 65 mm以上が独立した突然死
のリスクであり，ICDの適応を検討する際に考慮される．
心筋梗塞後の不整脈基質は急性期であるほど不安定で
あり，突然死発生のリスクが大きいといわれている．この
論理によれば，心筋梗塞発症後の ICD植込みはより早期
なほど効果的であると考えられる．

DINAMITでは，心筋梗塞発症後早期（6～40日）の
低心機能（LVEF≦ 35%）患者に対する ICDの有効性が
検討され 206），ICD群では非 ICD群に比し，不整脈死は有
意に少なかったが，不整脈以外の心臓死が有意に多く，総
死亡は両群で差がなかった．また，MADIT-IIのサブ解析
において，試験登録時の心筋梗塞発症後期間で分けて検
討したところ，発症後 18ヵ月未満の患者では 18ヵ月以上
経過した患者に比し，総死亡に対する ICDの優位性は認
められなかった．急性心筋梗塞後患者に対するバルサルタ
ンの有効性を検討したVALIANTのサブ解析によると，心
不全死や心破裂などの非不整脈死は発症後 1ヵ月以内に多
く，不整脈死は 1～3ヵ月後以降に増加する傾向がみられ

た 207）．
急性期は致死的不整脈から救命されても，再梗塞やポン
プ失調などの問題があること，さらに急性期に血行再建を
行うことで逆リモデリングから心機能が改善することも予
測される．心筋梗塞後に一次予防として ICDの適応を検
討する場合は，少なくとも発症後 40日以上生存した患者
に対して判断されるべきである．推奨を表 15，図 4に示す．
急性心筋梗塞発症後や冠血行再建術後の高リスク例に
対し，いまだ ICDの適応とはならない期間（急性心筋梗
塞発症後 40日未満，冠血行再建術後 3ヵ月未満，薬物治
療導入後 3ヵ月未満）におけるWCDの有用性が報告され
ている．ICDの適応判定・植込みまでの期間にブリッジ治
療としてWCDが考慮される 208–211）．
4.2.2
非虚血性心筋症患者に対する一次予防
非虚血性心筋症における心臓突然死の最大のリスク要因
は，虚血性心疾患と同様に心機能や心不全の程度である．
DEFINITEは LVEF≦ 35%の非虚血性心筋症でホルター
心電図にてPVC（10/時以上）あるいはNSVTを認めた患者
を対象としたが，ICD群は薬物治療単独群に比し総死亡を
35%減少させたものの，有意ではなかった（P＝0.08）212）．
SCD-HeFTは 48%の非虚血性心不全患者を含み，全体で
ICDの優位性が示された．しかし，非虚血性心不全例での
プラセボ群の総死亡は虚血性心不全例に比し少なく（非虚
血性 27%/5年，虚血性 43%/5年），ICD群はプラセボ群
に比し，総死亡を 27%減少させたものの有意ではなかっ
た（P＝ 0.06）200）．
その後の DANISH 213）では，①収縮不全 （LVEF≦

35%），② 症候性心不全（NYHA心機能分類 II，III，
CRTが予定されている IV），③ NT-proBNP＞ 200 pg/
mL，④標準的心不全治療をみたす患者を対象とし，RCT
により検証された．追跡中央値は 68ヵ月で，主要評価項
目である全死亡率は，ICD群と非 ICD群で有意差はなかっ
た（HR 0.87，95%CI 0.68-1.12，P＝ 0.28）．
一方で，非虚血性心筋症に対する ICDの効果に関し，RCT
を含む 5件の臨床試験（DEFINITE 212），SCD-HeFT 200），
CAT 214），AMIOVIRT 215），COMPANION 216）， 患 者 数
1,854人）のメタ解析が 2004年に報告された 194）．ICDに
よって相対死亡率は有意に低減されている（31%，P＝
0.002）．DANISH 213）を加えた 6件の試験（非虚血性心筋
症患者 2,970人）のメタ解析でも結果は同様で 217），ICD
によって相対死亡率は有意に低下した（33%）．このサブ
解析では，CRT症例だけでは除細動機能の効果は総死亡
に影響を及ぼさなかったが，ICD症例のみでは全体のメタ
解析結果と変わらず，ICDによって相対死亡率は有意に低
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減された．またCOMPANION 216）の代わりにDANISH213）

を加えた検討（2,573人）でも218），ICDによって相対死亡
率は有意に低減された（21%，P＜ 0.001）．このことから，
非虚血性心筋症に関しても虚血性心疾患と同様に，心不全
症状を呈する低心機能例では ICDが突然死予防に有用と
考えられる．
わが国の非虚血性心不全患者について，突然死発生率を
示したデータは多くはない．しかし，慢性心不全患者の予
後を観察したコホート研究では，日本人の心不全患者の 7
割が非虚血性心不全であり，総死亡は 3年で 20～30%と
報告されている 219）．CHARTによると，LVEF＜ 30%の心
不全患者では 3年で 15%に心臓突然死を認めている 220）．
したがって，非虚血性心筋症の心不全予後や突然死の発生
率は海外と同様と考えられ，同等に ICDの適応を考慮して
よいと判断できる．また，2割の非虚血性心不全患者を含
む NYHA心機能分類 II～ III，LVEF≦ 35%のコホート
であるCHART-2では 203），NSVTの存在は VT/VFの発
症リスクを上昇させることが報告されている．
また，急性心不全に対する薬物治療導入直後の高リスク
例に対し，いまだ ICDの適応とはならない期間（薬物治療

導入後 3ヵ月未満）におけるWCDの有用性が報告されて
いる．ICDの適応判定・植込みまでの期間にブリッジ治療
としてWCDが考慮される 208–211）．推奨を表 16，図 5に示
す．
4.2.3
冠動脈疾患と非虚血性心筋症に対する ICD適応の
まとめ　
上記疾患に関する適応クラス分類とその条件についての
フローチャートを図 4，5に示す．

4.3

原因不明の失神
失神をきたす病態はさまざまであるが，共通する病態生
理は「脳全体の一過性低灌流」である．ここでは，脳全体
の一過性低灌流によるものを失神として扱うこととする．
失神の原因として，病歴聴取・身体所見・諸検査により反
射性失神などが否定され，心原性失神の高危険因子（表
17）146）を有し，不整脈による失神が疑われる場合，必要
に応じて心臓電気生理検査を施行する．

VT，VFによる失神がもっとも疑われる場合は ICDの適

表 15　冠動脈疾患患者に対する ICD一次予防適応の推奨とエビデンスレベル（図 4参照）

推奨
クラス

エビデンス
レベル

Minds
推奨

グレード

Minds
エビデンス
分類

以下のすべてを満たす患者での ICDの使用
① 冠動脈疾患（心筋梗塞発症から 40日以上経過，冠血行再建術
後 90日以上経過） 

② 十分な薬物治療
③ NYHA心機能分類 II以上の心不全症状
④ LVEF≦ 35%
⑤ NSVT

Ⅰ A B II

以下のすべてを満たす患者での ICDの使用
① 冠動脈疾患（心筋梗塞発症から 40日以上経過，冠血行再建術
後 90日以上経過） 

② 十分な薬物治療
③ LVEF≦ 40％
④ NSVT
⑤ 電気生理検査での VT/VFの誘発

Ⅰ B B II

以下のすべてを満たす患者での ICDの使用
① 冠動脈疾患（心筋梗塞発症から 40日以上経過，冠血行再建術
後 90日以上経過） 

② 十分な薬物治療
③ NYHA心機能分類 II 以上の心不全症状
④ LVEF≦ 35％

IIa B B II

以下のいずれかを満たす患者での ICDの使用
① 慢性疾患による身体機能制限
② 余命が 1 年以上期待できない例
③ 心移植，CRT，LVADの適応とならない NYHA心機能分類 IV
の薬物治療抵抗性の重度うっ血性心不全

III C C2 VI
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応となる．ICDまたは両心室ペーシング機能付き ICD
（CRT-D）植込み患者における失神の原因として，非不整
脈性失神を認めるとの報告もあり，原因の精査はきわめて
重要である 221）．冠動脈疾患患者あるいは非虚血性心筋症
にともなう著明な心機能低下（LVEF≦ 35%），かつ
NYHA心機能分類 IIまたは IIIの症例に失神が生じた場
合は突然死の高リスク群であり，ICDの適応となる 200）．
また，原因不明であるが器質的心疾患を有し，頻脈性不整
脈による失神が疑われ，電気生理検査にて血行動態が破綻
するVTまたはVFが誘発される場合も突然死のリスクが
高く，ICDの適応となる 60, 181, 222, 223）．非虚血性心筋症で
は，LVEF≦ 35%で失神をともなう場合，ICDの適応とな
りうる 116, 224, 225）.冠攣縮性狭心症にともなう失神も鑑別す
る必要があるが，冠動脈造影にて冠攣縮が誘発された場合

の対応については，別項（第 2章 4.1.1 冠動脈疾患にとも
なう持続性 VT，VF）を参照されたい．
一方，心機能が正常な場合では，肥大型心筋症，QT延
長症候群，ブルガダ症候群（薬剤誘発性を含む），早期興
奮症候群，QT短縮症候群などが否定されれば原則として
ICDの適応とはならない．欧州心臓病学会（ESC）のガイ
ドライン 146）を参考に，推奨を表 18，図 6に示す．

4.4

特殊心疾患
4.4.1
肥大型心筋症
肥大型心筋症にともなう突然死発生率は 1% /年または
それ未満と報告されており226–228），本症患者の心臓死のな

図 4　冠動脈疾患に対する ICDの適応

冠動脈疾患

VF・持続性 VT，または電気ショック
を要する院外心肺停止の既往 一次予防二次予防

① 心筋梗塞発症 40日以上または冠血行再建術90日以上
かつ
② 十分な薬物治療

① LVEF≦ 40%
②NSVT
③ 電気生理検査でのVT/VF
誘発あり

クラス I

クラス I

冠攣縮性狭心症

内科治療抵抗性

可逆的要因
① 解除できる虚血
② 電解質異常などVF

持続性 VT

① LVEF≦ 35%
② VT中の失神
③ VT中の血圧≦80 mmHg・脳虚血・胸痛
④ 多形性 VT
⑤ 血行動態安定性 VT
　　　＋
　薬剤無効または効果不明
　アブレーション無効または不可能

いずれかあり

ありなし

再度同様の原因に
曝露される可能性

クラス IIb

アブレーション後誘発されず
または

有効薬剤あり

はい

クラス IIa

はい いいえ

クラス IIa クラス IIb

いいえ

クラス I

クラス I

心筋梗塞発症 48時間以降

クラス III の適応については省略した

はい

なし

すべてあり

① NYHA心機能分類Ⅱ以上
かつ
② LVEF≦ 35%

クラス IIa

NSVT

あり なし
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表 16　非虚血性心筋症患者に対する ICD一次予防適応の推奨とエビデンスレベル（図 5参照）

推奨
クラス

エビデンス
レベル

Minds
推奨

グレード

Minds
エビデンス
分類

以下のすべてを満たす患者での ICDの使用
① 非虚血性心筋症
② 十分な薬物治療
③ NYHA心機能分類 II 以上の心不全症状
④ LVEF≦ 35％
⑤ NSVT

Ⅰ A B II

以下のすべてを満たす患者での ICDの使用
① 非虚血性心筋症
② 十分な薬物治療
③ NYHA心機能分類 II 以上の心不全症状
④ LVEF≦ 35％

IIa B B II

以下のいずれかを満たす患者での ICDの使用
①慢性疾患による身体機能制限
②余命が 1 年以上期待できない例
③心移植，CRT，LVADの適応とならない NYHA心機能分類 IV
の薬物治療抵抗性の重度うっ血性心不全

III C C2 VI

心機能（LVEF）低下をともなう，非虚血性心筋症

VF・持続性 VT，または電気ショック
を要する院外心肺停止の既往 一次予防二次予防

十分な薬物治療

① NYHA心機能分類Ⅱ以上
かつ
② LVEF≦ 35%

クラス I クラス IIa

VF 持続性 VT

① VT中の失神
② VT中の血圧≦80 mmHg・脳虚血・胸痛
③ 多形性 VT
④ 血行動態安定性 VT
　　　＋
　薬剤無効または効果不明
　アブレーション無効または不可能

いずれかあり

あり

再度同様の原因に
曝露される可能性

クラス II b

アブレーション後誘発されず
または

有効薬剤あり

はい

クラス IIa

はい いいえ

クラス I

クラス I クラス III 適応については省略した

図 5　心機能低下をともなう非虚血性心筋症に対する ICDの適応

NSVT

あり なし

なし なし
あり

電解質異常など可逆的要因



32

不整脈非薬物治療ガイドライン

かでもっとも多い．とくに 30歳未満の若年では突然死のリ
スクが高いとされ，運動時の突然死として発生することも
多い 229）．
突然死の高危険因子としては，心停止，VFまたは持続
性 VTからの蘇生例があげられる．再発の危険性が高く
（年率 10%程度）230–233），二次予防として積極的な ICD植
込みが推奨される 230–232, 234–237）． 
一次予防に関連する主要危険因子として，以下の 5つが
古くから知られている 230, 238）．①肥大型心筋症にともなう
突然死の家族歴（肥大型心筋症の診断の有無にかかわらず

40歳未満の第一度近親者，または年齢にかかわらず肥大
型心筋症と診断されている第一度近親者の突然死），②心
原性あるいは原因不明の失神，③著明な左室肥大（＞ 30 
mm），④ホルター心電図によるNSVT（3連発以上かつ
120回 /分以上），⑤運動中の血圧異常反応（最大運動時
の収縮期血圧が安静時より 20 mmHg以上上昇しないか，
運動中に 20 mmHg以上低下する）である 238–246）．
いずれかを有している例については，ICD植込みが考慮
される .ただし一般に，これらの主要危険因子の陰性的中
率は 85～ 95%と高いものの，陽性的中率は 10～ 20%程
度と低いことが報告されている．また，危険因子が多いほ
ど突然死のリスクは高いと報告されている243） が，危険因
子数と作動率の間に有意な関連は認められなかったとする
欧米からの報告もあり230），危険因子の単純な加算から突然
死のリスクを予測することは難しい．
なお NSVTについては，とくに若年例（30歳以下）に
おいては単独でも突然死リスクが高いという報告もあるも
のの 247），NSVTのみでは IIbとした．また，運動時の血圧
反応異常，突然死の家族歴のみも IIbとし，これらに他の
主要危険因子 /修飾因子を有する場合を IIaとした（表
19）．

ESCによるガイドラインでは，コホート研究を基に 7つ
の危険因子からなる計算式（HCM Risk-SCD Calculator）
に用いた突然死の予測モデル 248）によるリスク層別化が提
唱され，突然死の 5年リスク 6%以上がクラス IIa，4%以
上 6%未満がクラス IIb，4%未満はクラス IIIと報告され，
リスクの層別化が提唱されている 236）．その突然死の予測
性については，従来のリスク層別化よりも高いという報告
が同じ欧州の集団から，さらにわが国を含む欧米，アジア
の集団を用いたデータからも示された 249, 250）．高リスク群
のイベント予測には有用であったことから，2014年の ESC
ガイドライン計算式 251）にて高リスクとされた例はクラス
IIaとした．一方，メタ解析によると，ICDを植込んだ肥大
型心筋症例では不適切作動や ICD合併症の多いことが報
告されている 252）．
現時点においては，5つの主要危険因子のいずれかを有
している例において，年齢，危険因子の重み，ICD治療の
リスク・ベネフィットを考慮し，十分なインフォームド・コ
ンセントを患者および家族に行ったうえで，ICD植込みを
総合的に判断するべきである．
なお，5つの主要危険因子以外にも拡張相（end-stage 

phase），左室心尖部の瘤形成（左室中部狭窄にともなうも
のを含む），左室流出路狭窄，心臓MRIによる広い遅延造
影像が突然死のリスクとなる可能性がある（リスク修飾因
子）と指摘されており 238, 253–255），さらなる検討が待たれる．

表 17 失神の初期鑑別診断に有用な臨床的特徴
反射性失神

◆ 長期にわたる再発性失神，とくに 40歳以前からの発症
◆ 不快な光景，音，におい，疼痛によるストレス後の失神
◆ 長時間の立位中の失神
◆ 食事中の失神
◆ 混雑した，あるいは暑い場所での失神
◆ 失神前の自律神経活動による症状：顔面蒼白，発汗，嘔気・
嘔吐など

◆ 首振り，あるいは腫瘍，髭剃り，襟の締め付けなどによる頸
動脈洞圧迫にともなう失神

◆ 心疾患をともなわない失神

起立性低血圧による失神
◆ 立位中または立位後の失神
◆ 長時間の立位中の失神
◆ 労作後の立位中の失神
◆ 食後の低血圧にともなう失神
◆ 降圧薬や利尿薬の開始あるいは変更後の失神
◆ 自律神経障害またはパーキンソニズムにともなう失神

心原性失神
◆ 労作中あるいは仰臥位時の失神
◆ 直前に突然発症した動悸をともなう失神
◆ 若年での原因不明突然死の家族歴
◆ 器質的心疾患あるいは冠動脈疾患を有する
◆ 以下のいずれかの心電図所見をともなう

• 二束ブロック（左脚または右脚ブロック＋左脚前枝また
は左脚後枝ブロック）

• その他の心室内伝導異常（QRS幅≧ 0.12秒）
• モビッツ I型（ウェンケバッハ型）2度房室ブロック，著
明な PR間隔延長をともなう 1度房室ブロック

• 症状のない軽度の不適切な洞徐脈（心拍数 40～50回 /
分）または徐脈性心房細動（陰性変時作用薬内服による
ものを除く）

•  NSVT
• 早期興奮症候群
• QT延長または短縮
• 早期再分極
• ブルガダ型心電図（タイプ 1）
• 不整脈原性右室心筋症を示唆する右前胸部誘導の陰性 T 
波，イプシロン波

• 肥大型心筋症を示唆する左室肥大
（Brignole M, et al. 2018146）より）
 ©2018 The European Society of Cardiology.
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一方，心房細動の有無や電気生理検査による持続性 VT・
VFの誘発性，遺伝子変異については，突然死の予測性に
限界があるとされている 238, 256, 257）． 

4.4.2
不整脈原性右室心筋症（ARVC）
ARVCは，若年における心臓突然死の主要な基礎心疾
患として知られている 258–264）．右室心筋の脂肪変性と線維
化 （fibrofatty replacement）が疾患の主座であり，一般的
には遺伝性心筋疾患の 1つとして分類されている．ただし，
遺伝的多様性が顕著で浸透率が低いなど，遺伝子以外の
関与（心筋炎やアポトーシスなど）も示唆されている．病
因に関しては不明な部分が依然として多いが，進行すると
右室および左室の心筋傷害から右心不全または両心不全を

きたす．
ARVCにおける突然死の機序は持続性 VTまたはVFに
よる心停止であり，若年では最初の心事故が突然死という
こともある 262, 263）．しかし，突然死の予測因子はまだ十分
に定まっていない．わが国からARVCの診断基準 264）に基
づいたスコアリングの高い例や心不全入院の既往例は持続
性 VTまたはVF発現のリスクが高いという報告が出てい
るが 265, 266），疾患数も少なく，わが国のみから十分評価し
うるデータがない．本ガイドラインでは，2015年に出され
たコンセンサスステートメント 267）をふまえ，ICDの推奨と
エビデンスレベルを作成した（表 20）．
持続性 VTまたは VFの既往は致死性不整脈の再発が

10%/年以上と報告され，高リスク例となるため，二次予防

表 18　原因不明の失神に対する ICD適応の推奨とエビデンスレベル（図 6参照）

推奨
クラス

エビデンス
レベル

Minds
推奨
グレード

Minds
エビデンス
分類

原因不明の失神を有する冠動脈疾患または非虚血性心筋症に基づく慢性心不全で，十分な薬
物治療を行っても NYHA心機能分類 IIまたは IIIの心不全症状を有し，かつ LVEF≦ 35％の
場合

Ⅰ A A II

原因不明の失神と器質的心疾患を有し，心臓電気生理検査で血行動態が破綻する VT・VFが
誘発される場合 Ⅰ B B II

原因不明の失神を有する非虚血性心筋症に基づく慢性心不全で，十分な薬物治療を行っても
LVEF≦ 35％の場合（NYHA心機能分類は問わない） IIa C  C1 VI
原因不明の失神を有するが，心機能低下を認めず，肥大型心筋症，不整脈原性右室心筋症，
ブルガダ症候群（薬剤誘発性を含む），早期興奮症候群，QT短縮症候群などの致死的不整脈
の原因が否定され，かつ電気生理検査にて VTまたは VFが誘発されない場合

III C C2 VI

冠動脈疾患あり

クラス IIaクラス I
クラス III の適応については省略した

図 6　原因不明の失神に対する ICDの適応

十分な薬物治療

非虚血性心筋症 基礎心疾患あり

① NYHA 心機能分類ⅡまたはⅢ
② LVEF ≦ 35%

① NYHA 心機能分類ⅡまたはⅢ
② LVEF ≦ 35%

 LVEF ≦ 35%
（NYHA 心機能分類は問わない）

電気生理検査にて血行動態が
破綻する VT または VF の誘発

十分な薬物治療

クラス I

原因不明の失神
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としての ICDは重要である 267–269）．ICD治療中の ARVC
患者 132人（心停止 13人，持続性 VT 82人を含む）を対
象としたコホート研究でも，心停止の既往と血行動態の不
安定な持続性 VTの既往が ICD適切作動の有意な因子で
あり，その作動率は 10% /年と報告されている 268）．
一次予防の高危険因子としてもっとも重要と考えられて
いるものは，重度の右室収縮能低下（RV fractional area 
change≦ 17%，右室駆出率［RVEF］≦ 35%）や左室機能
低下（LVEF≦ 35%）である 267, 268, 270–273）．さらに，コンセ
ンサスステートメントでは原因不明の失神 267, 271, 274, 275），ホル
ター心電図での NSVT（3連発以上かつ＞ 100 回/分）267, 

274, 275），中等度の右室拡大・収縮能低下（RV fractional 
area change 17～ 24%，RVEF 36～ 40%）や左室拡大・
収縮能低下（LVEF 36～ 45%）267, 268, 270–273）が高危険因子
とされている．これら高リスク例における ICD適切作動率
は観察期間 2～7年で 48～ 78%と報告されている 267）．
North American ARVC Registryでは，致死的不整脈のリ
スクは若年（33 ± 15歳）であったことも報告されてい
る 269）．これらの高リスク例については，生命予後改善のた
めに一次予防として ICD植込みの適応があると考えられる．
コンセンサスステートメントでは，1つ以上の不整脈リス
ク（失神，NSVT，中等度の右室および /または左室の収

縮能低下）を有する場合が中等度リスクとされている 267）．
このカテゴリーに入る症例は致死的不整脈発現が 1～
10% /年と予測され 267, 274, 275），ICDの植込みが考慮される．
一方，従来危険因子として指摘されている若年，男性，
デスモゾーム遺伝子異常，電気生理検査による持続性 VT
またはVFの誘発，下壁誘導の T波陰転化，V4を超える
前胸部誘導での T波陰転化などは危険因子としての十分な
重みがないため，小リスクとした 267）．また，一部の施設か
らはホルター心電図で PVCの多発（＞ 1,000/日）も危険
因子として指摘されている 275）．このカテゴリーのARVC
例に対しては，複数の因子を有する場合に一次予防として
の ICD植込みを考慮してもよいが，積極的には勧められな
い．また，ICDを植込んだ ARVC例では，ICD合併症が
3.7% /年，不適切作動が 4.4% /年に上るとされる 269）．年
齢，危険因子の重み，ICD治療のリスク・ベネフィットを
考慮し，十分なインフォームド・コンセントを患者および
家族に行ったうえで，ICD植込みを総合的に判断すべきで
ある． 

4.4.3
ブルガダ症候群
ブルガダ症候群は，12誘導心電図の右側胸部誘導で特
徴的な ST上昇を呈し，おもに夜間睡眠中または安静時に

表 19　肥大型心筋症に対する ICD適応の推奨とエビデンスレベル

推奨
クラス

エビデンス
レベル

Minds
推奨
グレード

Minds
エビデンス
分類

過去に持続性 VT，VF，心肺停止の既往を有する症例 I B A IVa

心原性あるいは原因不明の失神（6ヵ月以内），左室壁厚 30 mm以上，2014年 ESCガイド
ライン計算式にて高リスクのいずれかを認める症例 IIa C B IVa

突然死の家族歴を認め，他の主要危険因子 /修飾因子を有する症例 IIa C B IVa

NSVTを認め ,他の主要危険因子 /修飾因子を有する症例 IIa C B IVa

運動中の血圧反応異常を認め，他の主要危険因子 /修飾因子を有する症例 IIa C B IVa

突然死の家族歴を認めるのみで他に主要危険因子 /修飾因子のない症例 IIb C C2 VI

NSVTを認めるのみで他に主要危険因子 /修飾因子のない症例 IIb C C2 VI

運動時の血圧反応異常を認めるのみで他に主要危険因子 /修飾因子のない症例 IIb C C2 VI
主要危険因子：持続性 VT/VF/心停止の既往，突然死の家族歴，原因不明の失神，NSVT，左室壁厚 30 mm以上，運動中の血圧反応異常
修飾因子：左室流出路狭窄，心臓MRIによる広い遅延造影像，左室心尖部瘤，LVEF＜ 50％（拡張相）
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VFを発症し，突然死の原因となる疾患である 276）．ブルガ
ダ症候群の心電図診断は，第 2肋間までの高位肋間記録を
含め，自然発生あるいはNaチャネル遮断薬による薬剤負
荷後に J点が 2 mm（0.2 mV）以上上昇するコブド型 ST
上昇（タイプ 1心電図）を認めることが必須条件である 277）．
ブルガダ症候群の診断は表 21 2）に示すように，必須所
見，主所見（心電図，臨床歴），副所見（臨床歴，家族歴，
遺伝子検査結果）に分かれている．心電図所見 1項目と臨
床歴主所見 A～Dの 1項目を満たす場合は有症候性ブル
ガダ症候群，心電図所見 1項目のみで臨床歴主所見がない
場合は無症候性ブルガダ症候群と診断する．臨床歴副所見
Aおよび家族歴 B～D，そして遺伝子検査による SCN5A
変異はリスク評価の参考所見としている 278）．
ブルガダ症候群の突然死予防において，有効と証明され
た唯一の治療法は ICDである 279, 280）．タイプ 1心電図に加
え，心肺停止蘇生歴あるいはVF既往を有する症例（二次
予防）は ICD植込みの推奨クラス Iである（図 7）．一次
予防の ICD適応については，さまざまな議論がなされてき
た．これまでの本学会ガイドラインでは，タイプ 1心電図
に加えて，①失神既往，②突然死家族歴，③心臓電気生
理検査によるVF誘発のうち，2項目以上を満たした場合
に推奨クラス IIaとしており，これら 3危険因子の重要性
は均等であった．近年，これら 3リスクに関する追加の
データが報告されている．
失神はリスクの高い徴候であり，心停止・VF既往の約

20%で発作前の症状として失神がみられる 281, 282）．多くの
前向き研究で，失神はVFとの関連が証明されており（HR 
1.48～4.2）104, 106, 283），タイプ 1心電図と失神がある場合に
は ICDを検討するべきである．ただし，ブルガダ症候群で
はチルト試験陽性率も高く 284, 285），失神が不整脈原性であ
るとするためには，神経調節性失神やてんかんなど，他の
原因による失神・意識消失の鑑別が重要である．
突然死の家族歴については，45歳未満の突然死家族歴
を有するブルガダ症候群患者では危険性が高い（HR 3.3）
というわが国の登録研究の報告があるが 105），リスク層別
化における有用性については否定的である．
心臓電気生理検査については，プログラム心室刺激法に
よるVF誘発性を用いたリスク層別化の有用性は一貫して
いない 95, 96, 99, 100）．その理由として，各試験における対象患
者背景や期外刺激法，誘発の陽性基準および観察期間が
同一でないこと，また鎮静法や自律神経の影響があげられ
る．わが国の 2007年，2009年の多施設研究ではVF誘発
性と心事故発生との関連を認めなかったが 105, 107），2012年
の単施設研究では，2連期外刺激までで誘発された場合に
は予測因子となりうることが報告されている 101）．また，
2016年の欧米からのプール解析でも，2連期外刺激まで
で誘発された場合はリスクが高い可能性が報告されてい
る 102）．
近年わが国の多施設共同研究 286）において，SCN5A変
異が不整脈イベントの予測因子（HR 1.96）であり，とくに

表 20　ARVCに対する ICD適応の推奨とエビデンスレベル

推奨
クラス

エビデンス
レベル

Minds
推奨

グレード

Minds
エビデンス
分類

心停止，VF，または血行動態の不安定な持続性 VTの既往を有す
る症例 I B A IVa

重度の右室および /または左室の収縮能低下を有する症例 I C B IVa

血行動態の安定した持続性 VTの既往を有する症例 IIa C C1 IVa

心原性または原因不明の失神に加え，小リスクを有する症例 IIa C C1 IVa

NSVTに加え小リスクを有する症例 IIa C C1 IVa

中等度の右室および /または左室の収縮能低下を認め，小リスク
を有する症例 IIa C C1 IVa

小リスクのみを有する症例 IIb C C2 VI
小リスク：若年，男性，デスモゾーム遺伝子異常，電気生理検査による持続性 VTまたは VFの誘発，下壁誘導の T波
陰転化，前胸部 V4を超える誘導での T波陰転化，PVC数＞ 1,000/日
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変異が Naチャネルの中心孔領域に存在すると予後が悪い
傾向にあることが示された．
以上より，本ガイドラインでは失神＞誘発試験＞家族歴
の順でリスクを重要視し，タイプ 1心電図で原因不明の失
神をともなう場合において，誘発試験陽性であれば推奨ク
ラス IIa，無症候性自然発生のタイプ 1心電図で考慮すべ
き他の所見（年齢，性別，家族歴など），心電図所見（QRS
棘波，J波など），SCN5A遺伝子変異を有し，誘発試験が
陽性であれば推奨クラス IIbで ICD適応とした（表 22）．
この妥当性については今後も検証が必要である．

近年，ICDの代替として S-ICDが使用可能となってい
る．ブルガダ症候群の対象患者は青壮年で活動性が高いこ
とが多く，従来の ICDでは関連合併症（不適切作動，リー
ド不全）が 8.9% /年 287）と高い．不適切作動が従来の ICD
にくらべてやや高くなる可能性はあるが，今後はリード関
連合併症の低い S-ICDの活用が期待されている．
4.4.4
先天性 QT延長症候群
先天性 QT延長症候群は，QT時間の延長とTorsade de 

Pointes （TdP）とよばれる多形性 VTを認め，失神や突然
死を引き起こす症候群である 288–290）．常染色体劣性遺伝を
示し，難聴をともなうジャーベル･ランゲ -ニールセン症
候群と，常染色体優性遺伝を示し，難聴をともなわないロ
マノ･ワード症候群に分けられる．分子遺伝学的研究によ
り，遺伝性不整脈の多くが，心筋の活動電位を形成するイ
オンチャネルと，これに関連する細胞膜蛋白などをコード
する遺伝子上の変異によって発症することが判明している．
先天性QT延長症候群の診断がついた患者では，半数以上
で原因遺伝子上に変異が同定される 291）．おもな遺伝子型
であるロマノ･ワード症候群の 1型（LQT1），2型（LQT2），
3型（LQT3）では，遺伝子型と臨床所見（表現型）との
関連の詳細な検討がなされ，遺伝子型別，遺伝子変異別の
臨床症状や特異的治療がすでに実施されている 288–290）．
先天性 QT延長症候群の臨床診断には，古くから

Schwartzのリスクスコア 292）が用いられてきた（表
23 292），24 293））．2012年に改訂があり，あらたに運動負荷
試験回復期 4分におけるQTc≧ 480 msに 1点を加算する
項目が追加された．合計スコアが 3.5以上の場合に先天性
QT延長症候群と診断される 294）．2013年に発表された米
国不整脈学会（HRS），欧州不整脈学会（EHRA），アジア
太平洋不整脈学会（APHRS）による 3学会合同ステート
メントの先天性 QT延長症候群臨床診断では，上記のリス
クスコア≧ 3.5以外に，先天性 QT延長症候群関連遺伝子
に明らかな病的変異を認める，あるいはQTc≧ 500 ms，
のいずれかを認める場合でも先天性QT延長症候群と診断
するとなった 277）．診断基準を表 25に示す．また，先天性
QT延長症候群関連遺伝子に変異を認めず，説明のつかな
い失神を認める患者において，QTcが 480～ 499 msを示
す場合も先天性QT延長症候群と診断しうるとなった．
先天性 QT延長症候群では，無治療の場合 40歳までに
半数以上の患者で心イベントを発症し，また初発症状とし
て突然死あるいは心停止を認める患者も 5%未満ではある
が存在する．先天性QT延長症候群に対する治療は一般的
に生活指導と薬物治療になるが，このような治療を十分
行ったうえでも致死的不整脈がコントロールされない場合

表 21　ブルガダ症候群の診断基準
1．必須所見

心電図（12誘導 /携帯型）
　A.  自然発生のタイプ 1ブルガダ心電図（正常肋間あるいは

高位肋間記録）
　B.  発熱により誘発されたタイプ 1ブルガダ心電図（正常肋

間あるいは高位肋間記録）
　C.  薬物負荷試験にてタイプ 1に移行したタイプ 2または 3

ブルガダ心電図（正常肋間あるいは高位肋間記録）

2．主所見

　A.  原因不明の心停止あるいは VFまたは多形性 VTが確認さ
れている

　B.  夜間苦悶様呼吸
　C.  不整脈原性が疑われる失神
　D.  機序や原因が不明の失神

3．副所見

　臨床歴

　A.  他の原因疾患を認めない 30歳以下発症の心房粗動・細
動

　家族歴

　B.  ブルガダ症候群と確定診断されている
　C.  発熱時発症，夜間就眠時発症，あるいはブルガダ症候群

増悪薬剤との関係が疑われる心臓突然死を認める
　D.  45歳以下の原因不明の心臓突然死を認め，剖検所見で原

因が特定されていない

　遺伝子検査結果（保険適用外）

　E.  ブルガダ症候群を特定する病原性遺伝子変異（SCN5A）
を認める

有症候性ブルガダ症候群：心電図所見 1項目と主所見臨床歴 2-A～
2-Dの 1項目 を満たす場合．
無症候性ブルガダ症候群：心電図所見 1項目のみで主所見臨床歴が
ない場合．

 無症候性ブルガダ症候群の場合，副所見 3-A（臨床歴），3-B ～
3-D（家族歴），3-E（SCN5A変異）はリスク評価の際の参考とす
る．非タイプ 1（タイプ 2あるいはタイプ 3）心電図のみの場合は
ブルガダ症候群とは診断されないが，時間経過とともにタイプ 1
心電図が出現する可能性もあるので，経過観察（とくに主所見出
現時の受診）は必要である．

（日本循環器学会．2018 2）より）
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に非薬物治療が選択される 295）．
先天性 QT延長症候群に対する ICD適応（表 26）につ
いては，LQT3では LQT1，LQT2にくらべ，生涯心イベ
ント発症率は低いが，致死的心イベント発症率は高いと報
告されており 296），前回のガイドライン改訂でもこの点が勘
案された．今回のガイドラインでも前版を踏襲し，① TdP，
失神の既往，②突然死の家族歴，③β遮断薬の有効性の 3
項目の組み合わせにより決定することとした．しかし，

ICD治療は対症療法にすぎず，植込み術中・後の合併症，
また植込み後の頻回作動により精神的な障害をきたすこと
もある．とくに若年者に対する適応はリスクとベネフィット
を正しく評価して決定するべきであり297），無症候でβ遮断
薬を未導入の先天性QT延長症候群患者に対しては推奨ク
ラス IIIとした．ICD植込み後は，失神をきたさない自然
停止をするTdPに対して作動させないよう，治療をVF治
療のみのプログラミングとし，その検出の心拍数ゾーンも

有症候性

クラス II aクラス I
クラス III の適応については省略した

図 7　ブルガダ症候群に対する ICDの適応

無症候性（自然発生ブルガダ心電図）＊2

電気生理検査（2 連期外刺激
以下）での VF 誘発あり

心肺停止の既往
持続性頻脈性心室不整脈

タイプ 1 ブルガダ心電図（自然発生あるいは Na チャネル遮断薬誘発）

不整脈原性失神＊1

または
夜間苦悶様呼吸

原因不明の失神

電気生理検査（2 連期外刺激
以下）での VF 誘発あり

臨床および心電図所見を考慮
（年齢・性別・家族歴・SCN5A 変異・

QRS 棘波・J 波など）

クラス IIb

＊1：	不整脈原性失神：非不整脈原性失神にくらべて，男性・中高年に多い．尿失禁をともなうことが多く，高温・混雑・痛み・精神的スト
レス・起立姿勢などの誘因をともなわない

＊2：	Na チャネル遮断薬誘発性の場合は慎重な経過観察

表 22　ブルガダ症候群に対する ICD適応の推奨とエビデンスレベル

推奨
クラス

エビデンス
レベル

Minds
推奨
グレード

Minds
エビデンス
分類

タイプ 1心電図に加えて心肺停止蘇生歴あるいは VF既往を有する症例 I B A IVa

タイプ 1心電図で不整脈原性失神あるいは夜間の苦悶様呼吸を有する症例 IIa C B IVa

タイプ 1心電図と原因不明の失神があり，2連期外刺激以下のプログラム心室刺激で VFが
誘発される症例 IIa C C1 IVa
自然発生タイプ 1心電図で無症候性であっても，考慮すべきその他の臨床所見（年齢，性別，
家族歴など），その他の心電図異常所見（QRS棘波，J波など），あるいは SCN5A遺伝子変
異を有し，2連期外刺激以下のプログラム心室刺激で VFが誘発される症例

IIb C C1 V

12ヵ月以上の余命が期待できない場合 III C C2 VI

精神障害などで治療に際し患者の同意や協力が得られない場合 III C C2 VI
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220～ 240 bpm以上と通常よりも高めに設定する．
先天性 QT延長症候群に対する左心交感神経節切除

（LCSD）については，欧州からは薬剤抵抗性の患者に対す
る有効性が報告されている 298–300）．2013年のHRS/EHRA/
APHRS合同ステートメントでは，高リスク患者で，ICD
植込みが禁忌あるいは植込み術を拒否，またはβ遮断薬が

無効もしくは忍容できず内服困難・禁忌の場合に推奨クラ
ス Iとされているが 277），わが国では保険適応外であり，あ
まり行われていない．LCSDに対する推奨を表 27に示す
（6.2.3 カテーテルアブレーション・デバイス以外の非薬物
治療の項も参照）．

表 23　先天性 QT延長症候群のリスクスコアと診断基準
基準項目 点数

心電図所見

QT時間の延長（QTc）＊1

≧ 480 ms 3

460～479 ms 2

450～459 ms（男性） 1

運動負荷後 4分の QTc ≧ 480 ms 1

TdP＊2 2

視覚可能な T wave alternans 1

Notched T波（3誘導以上） 1

年齢不相応の徐脈＊3 0.5

臨床症状
失神＊2

ストレスにともなう 2

ストレスにともなわない 1

先天性聾 0.5

家族歴＊4
確実な先天性 QT延長症候群の家族歴＊5 1

30歳未満での突然死の家族歴 0.5

点数の合計により，≧ 3.5点：診断確実，1.5～3点：疑診，≦ 1点：可能性が低い，に分類
される．
＊1： 治療前あるいは QT延長を引き起こす因子がない状態で記録し，Bazettの補正式を用いて

QTcを算出する．
＊2： TdPと失神が両方ある場合は計 2点
＊3： 各年齢の安静時心拍数の 2パーセンタイル値（表 24）を下回る場合
＊4： 両方ある場合は計 1点
＊5 ： 先天性 QT延長症候群リスクスコア≧ 3.5の家族歴
（Schwartz PJ, et al. 2011292）より）
©2011 American Heart Association, Inc.

表 24 新生児期～3歳までの各年齢の心拍数の 2パーセン
タイル

男子 女子

0～1ヵ月 129 136

1～3ヵ月 126 126

3～6ヵ月 112＊ 122＊

6～12ヵ月 106 106

1～3歳   97   95

＊：例数が少ないため，95%信頼限界値を使用
（Rijnbeek PR, et al  293）より作表）

表 25　先天性 QT延長症候群の診断基準
 （HRS/EHRA/APHRS合同ステートメント）   

1. 以下の場合，先天性 QT延長症候群と診断する：
a.  QT延長をきたす二次性因子が存在しない状況で先天性

QT延長症候群リスクスコア≧ 3.5の場合，および /また
は，

b.  先天性 QT延長症候群遺伝子に明らかな病的変異を認める
場合，あるいは

c.  QT延長をきたす二次性因子が存在しない状況で繰り返し
記録した 12誘導心電図で，Bazettの式で求めた QTc≧
500 msを示す場合

2.  病的遺伝子変異を認めず，QT延長をきたす二次性因子が存在
しない状況で，説明のつかない失神を認める症例において，
繰り返し記録した 12誘導心電図で，QTc 480～499 msを示
す場合，先天性 QT延長症候群と診断しうる

（Priori SG, et al. 2013277）より）
©2013 Heart Rhythm Society.
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4.4.5
カテコラミン誘発多形性心室頻拍（CPVT）
CPVTは，運動・ストレスを契機に多形性 VTやVFを
発症し，突然死に至る疾患である 301–304）．器質的心疾患は
認められず，約 60%の症例にリアノジン受容体（RyR2）
や calsequestrin 2（CASQ2）の遺伝子変異が検出される
ことから，心筋細胞内のカルシウム制御機構の異常が原
因と考えられている 305–309）．発症は 1万人に 1人程度で性
差はなく，症状を呈するのは 7～ 10歳頃が多い．上室性
不整脈・伝導障害を合併する例が報告されている．安静時
は比較的徐脈であるが，運動負荷やカテコラミン負荷を行
うと PVCが徐々に増加し，多形性もしくは二方向性 VT
から心拍数の速い多形性 VT（350～ 400/分）となって
VFに移行する．PVCの発生は細胞内カルシウム過負荷に
よる遅延後脱分極と考えられている．CPVTの診断につい
ては以下の提言があり，このうち①～③は確診，④は疑
いと位置づけられている 277）．
① 器質的心疾患を認めず，心電図が正常な 40歳未満の症
例で，運動もしくはカテコラミン負荷によって，他に原
因が考えられない二方向性 VT，多形性 VTまたは多源
性 PVCが誘発される場合．

② 発端者もしくはその家族に CPVTに関連する遺伝子異
常が認められる場合．

③ 発端者の家族で，心疾患が認められないにもかかわら
ず，運動によって多源性 PVC，または二方向性 VTも
しくは多形性 VTが誘発される場合．

④ 器質的心疾患，冠動脈疾患を認めず，心電図が正常な
40歳以上の症例で，運動もしくはカテコラミン負荷に
よって，他に原因が考えられない二方向性 VT，多源性
PVCまたは多形性 VTが誘発される場合．

CPVTの治療と管理について，2013年のHRS/EHRA/
APHRS合同ステートメントは以下を推奨している 277）．ま
た 2015年の ESCガイドライン（心室不整脈の治療と突然
死予防）310），2017年のACC/AHA/HRSガイドライン（失
神症例の評価と治療）60）にも類似の指針が示されている．
いずれも運動制限が基本にあり，状態に応じてβ遮断薬と
フレカイニドを中心とする薬物治療，左星状神経節切除術，
ICD治療が行われる 311–314）．近年ではカテーテルアブレー
ションの効果を報告したものもある 315, 316）． 
他の疾患と同様，二次予防には ICD治療が推奨される
が，以下の注意が必要である 317）．CPVTは若年または幼
少期の症例が多いため，植込み方法，デバイス選択，リー

表 26　先天性 QT延長症候群に対する ICDの適応の推奨とエビデンスレベル

推奨
クラス

エビデンス
レベル

Minds
推奨

グレード

Minds
エビデンス
分類

VFまたは心停止の既往を有する患者 Ⅰ B A IVa

① TdP，失神の既往
② 突然死の家族歴
③ β遮断薬 *に対する治療抵抗性

3項目中 2つ以上満たす場合 IIa B C1 IVa

3項目中 1項目以下 IIb B C1 IVa

無症状でβ遮断薬も未導入の患者 III C C2 IVb
＊：β遮断薬の有効性は症状と負荷による QT延長の程度で判断する．LQT3と診断された場合はβ遮断薬は無効とする．

表 27　先天性 QT延長症候群に対する LCSDの適応の推奨とエビデンスレベル

推奨
クラス

エビデンス
レベル

Minds
推奨

グレード

Minds
エビデンス
分類

高リスク先天性 QT延長症候群患者で，以下のいずれかを満たす
場合
① ICD植込みが禁忌あるいは植込み術を拒否
② β遮断薬が無効または忍容できず内服困難，または内服禁忌

IIa C C1 V

β遮断薬の内服か ICD治療にもかかわらず不整脈イベントを起こ
す患者 IIb C C1 VI
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ド断線，成長にともなうシステム交換，不適切作動などに
考慮する必要がある．適切作動についても，ショック作動
を最小限にする工夫が重要である．CPVTではショック作
動にともなう疼痛・苦痛が交感神経興奮を亢進させてさ
らなる不整脈を惹起し，頻回作動，最終的には死亡に至ら
しめる危険がある 317, 318）．このため ICD治療は単独ではな
く，薬物治療を併用したうえで導入することが重要であ
る 277, 310）．NSVTまたは血行動態に破綻がない周期の長い
VTへのショック作動を回避するためのプログラム（ショッ
ク作動までの時間を長く，頻拍検出レートは高く設定）も
必要である．ショック治療はVF（または周期の短い多形
性 VT）には有効であるが，遅延後脱分極による二方向性
VTの状態では催不整脈効果となる危険がある．CPVTは
まれな疾患で，ICD治療の長期成績は十分でないことに留
意する．一次予防のための ICD治療の位置づけは今後の
課題であるが，上記特徴から ICD単独の治療は避けなく
てはならない．推奨を表 28に示す．
4.4.6
その他の特殊疾患（HOCM, ARVC, ブルガダ症
候群 , 先天性 QT延長症候群 , CPVT以外） 
器質的心疾患のない疾患群で，かつブルガダ症候群や

QT延長症候群，CPVTなどのチャネル病を除いた（狭義
の）特発性心室細動や，その類縁疾患である早期再分極症
候群（ERS），QT短縮症候群（SQTS）などが含まれる．
一度でもVFまたはVFによる心停止蘇生後の患者は，い
ずれの疾患でも ICDは推奨クラス Iである．一方，無症状
で心電図異常のみの場合（一次予防での植込み）について
のエビデンスは乏しく，明確な ICDの適応基準はない．

a. IVF
特発性心室細動（IVF）は，明らかな器質的心疾患を認
めない患者にVFを発症する疾患である．ブルガダ症候群
も広い意味ではこの範疇に含まれるが，ここではブルガダ
症候群など心電図異常をともなう疾患を除いた狭義の IVF
について述べる（表 29）．心停止またはVF蘇生後の明ら
かな心電図異常のない IVF患者で 1年以上の生存が期待
される場合は，トリガーとなる PVCに対するカテーテルア
ブレーションの成否や，キニジンなどの薬物治療の有無に
かかわらず ICDの適応となる319）（推奨クラス I，エビデン
スレベル B）．ただし，VFの再発リスクは他の原因が特定
された疾患群にくらべて比較的低いと考えられている320）．
一方，IVF患者の家族に対する予防的な ICD植込みに
ついてはエビデンスはない．
b. ERS

VFの既往があり，12誘導心電図の下壁（II，III，aVF）
および /または前側壁（I，V4～V6）誘導の 2誘導以上で
0.1 mV以上の J波または早期再分極（ER）を認める場合
に ERSと 診 断 され る 321）．2013 年 の EHRS/EHRA/
APHRSエキスパートコンセンサスでは，J波または ERが
過去に記録されている心臓突然死患者で病理所見が正常の
場合にも診断可能とされている 277）．J波または ERは健常
者の 5.8%に認められ，男性に多いが，VF蘇生後の ERS
患者ではVF再発が多いことが知られている 321–323）．心停
止またはVF蘇生の既往のある ERS患者は，ICDの適応
である（推奨クラス I，エビデンスレベル B）．一次予防に
ついては明確な基準やエビデンスはなく，かならずしもブ
ルガダ症候群のように失神の既往，突然死の家族歴や電気
生理検査による誘発性から ICDの適応を決めることはでき

表 28　CPVTに対する ICD適応の推奨とエビデンスレベル

推奨
クラス

エビデンス
レベル

Minds
推奨
グレード

Minds
エビデンス
分類

CPVTと診断され，適切な薬物治療または左星状神経節切除術を
行っているにもかかわらず心肺停止，再発する失神，多形性 VT
もしくは二方向性 VTを認める症例への ICD治療

I C A V

CPVTと診断された無症状の症例への ICD単独治療（他の治療を
併施しないもの） III C D V

表 29　IVFに対する ICDの適応の推奨とエビデンスレベル

推奨
クラス

エビデンス
レベル

Minds
推奨
グレード

Minds
エビデンス
分類

VFまたは心停止の既往を有する患者 I B A IVa
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ない．しかし，不整脈原性失神が疑われる失神，痙攣，夜
間苦悶様呼吸の既往のいずれかがあり，かつ濃厚な若年性
心臓突然死家族歴を有する ERパターンの患者家族の場合
には，十分にインフォームド・コンセントを行ったうえで本
人が希望すれば ICDについても考慮可（推奨クラス IIb）
とする．無症状の ERパターンに対しては ICDの適応はな
い．推奨を表 30，図 8に示す．
c. SQTS

QT短縮（QTc＜ 340 ms）の有病率は 21歳以下の若年
者 1万人あたり 5人程度とされ，男性に多い．SQTSの診
断は，QTc 330 ms以下，またはQTc 360 ms未満で，遺

伝子変異・SQTSの家族歴（第一度近親者内に SQTSまた
は 40歳以下の突然死）・VT/VFのいずれかを認める場合
とされる 277, 324）．心停止またはVF蘇生後の SQTS患者で
はVFの再発が多く，1年以上の生存が期待される場合は
ICDの植込みが勧められる（推奨クラス I，エビデンスレ
ベル B） 325）．一次予防に関しては明確なエビデンスはない
が，心臓突然死の家族歴または不整脈原性失神が疑われる
失神の既往がある SQTS患者（QTc＜ 320 ms）について
は，十分にインフォームド・コンセントを行ったうえで本
人が希望すれば，ICDについても考慮可（推奨クラス IIb）
とする．さらに，無症状でもQTc＜ 320 msのQT短縮を

表 30　ERパターンを有する患者に対する ICDの適応の推奨とエビデンスレベル

推奨
クラス

エビデンス
レベル

Minds
推奨
グレード

Minds
エビデンス
分類

VFまたは心停止の既往を有する患者 I B A IVa

不整脈原性失神，痙攣，夜間苦悶様呼吸の既往のいずれかがあり，
かつ濃厚な若年性心臓突然死家族歴を有する患者 IIb C C1 VI

無症状だが高リスク心電図所見＊を有し，かつ濃厚な若年性心臓
突然死家族歴を有する患者 IIb C C1 IVa

無症状の ERパターンを有する患者 III C D VI
＊：高リスク心電図：下側壁の広範囲な誘導における J点上昇，0.2 mVを超える J点上昇，ST分画が水平型
（horizontal）もしくは下降型（descending），日内変動，日差変動の大きな J波

有症候性

クラス I
＊： 高リスク心電図：下側壁の広範囲な誘導における J点上昇，0.2 mV を超える J点上昇，ST 分画
が水平型（horizontal）もしくは下降型（descending），日内変動，日差変動の大きな J波

図 8　ERパターンを有する患者に対する ICDの適応

無症候性

VFまたは
心停止の既往あり

早期再分極パターンを有する患者

不整脈原性失神，痙攣，
夜間苦悶様呼吸の既往の

いずれかあり

濃厚な若年性心臓突然死
家族歴を有する

高リスク
心電図所見＊

クラス IIb クラス III

あり

なし
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認める SQTS患者は，ただちに ICDの適応はないものの，
定期的なフォローアップは必要である．推奨を表 31，図 9
に示す．

4.5 

皮下植込み型除細動器（S-ICD） 
これまで広く使用されてきた経静脈 ICDは経静脈的に
リードが植込まれていたため，ICDリード挿入にともなう
合併症，経年的に出現するリード損傷，デバイスに関与す
る菌血症など，さまざまな問題が提起されてきた 326）．それ
らを解決するべく開発されたのが S-ICDである．経静脈
ICDと同様，本体と ICDリードから構成される．ICD リー
ドは胸骨近傍の皮下，本体は中腋窩線から後腋窩線レベル
の前鋸筋と広背筋の間に植込まれることが多い 327）．脈拍
の感知は，リードに装着されている 14 cm離れた 2つの電
極と本体の 3者で記録される 3つの誘導から選択する．T

波のオーバーセンシングを避けるため，術前にスクリーニ
ング検査を行い，3つの誘導のうち最低 1つの誘導が基準
に適合しなければならない．レートとQRS形態を認識す
る鑑別アルゴリズムによりVT/VFが感知されると，本体
とコイルの間で除細動が行われる．放出されるエネルギー
は 80 Jであり，経静脈 ICD の約 2倍である．
これまでの報告によると，S-ICDは突然死予防に有効で
ある 189, 310, 328–335）．EFFORTLESSでは 1年間以上経過観
察された 985人の S-ICD患者について，合併症や不適切
作動などが検討された．S-ICDシステムや手技にともなう
合併症は，30日で 4.1%，360日で 8.4% であった 335）．ま
た，不適切作動率は 1年 8.1%，3.1年 11.7%，適切作動率
は 1年 5.8%，5年 13.5%，自然発作のVT/VFに対する洞
調律回復率は 97.4%と報告されている．さらに，dual 
zoneプログラミングに加え，T波オーバーセンシングを抑
制する high-pass filterの導入により，不適切作動率が 1年

表 31　SQTSに対する ICDの適応の推奨とエビデンスレベル

推奨
クラス

エビデンス
レベル

Minds
推奨

グレード

Minds
エビデンス
分類

VFまたは心停止の既往を有する SQTS患者 I B A IVa

心臓突然死の家族歴または不整脈原性失神が疑われる失神の既往
を有する SQTS患者（QTc＜ 320 ms） IIb C C1 VI

無症状の SQTS患者 III C D VI

VF または
心停止の既往あり

ICD（クラス I）
＊： 2 親等内に SQTS または 40 歳以下の突然死

図 9　SQTSに対する ICDの適応

ICD（クラス IIb） 定期的な
フォローアップ

＋

－

QTc ＜ 320 ms

十分にインフォームド・コンセントを
行ったうえで本人が希望

不整脈原性失神が
疑われる失神の既往 または 心臓突然死の家族歴

あり

QTc ≦ 330 ms，または
QTc ＜ 360 ms で遺伝子変異，SQTS の家族歴＊，VT/VF のいずれかを認める
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で 4.3%まで低下した 336）．近年の経静脈 ICD で推奨され
ているプログラムを用いた研究での不適切作動率（1年で
2.3～5%）と比較すると，S-ICDのそれは同等と考えられ
る 337–339）．経静脈 ICDの問題であったリード損傷，菌血症
は，EFFORTLESSでは報告されていない．

S-ICD は，静脈アクセスがない患者，若年者，易感染性
の患者，経静脈デバイス抜去後の患者に適していると考え
られる（表 32）．一方，ペーシングが必要な徐脈性不整脈
患者，CRTが必要な患者，抗頻拍ペーシングで停止可能な
VTを有する患者には適していない．しかし，感染抜去後
や静脈アクセスが困難な場合，もともとペースメーカが植
込まれている場合などで，S-ICDとペースメーカあるいは
リードレスペースメーカの組み合わせが奏功したとの症例
報告 340–344）も散見され，今後のさらなる検討が期待される．
一次予防患者においても S-ICDの果たす役割は重要と
思われるが，今のところ長期成績を示す研究はなく，
RCT 345）が進行中である．

5.

心臓再同期療法（CRT）・CRT-D

5.1

CRT
緒言
心不全にはしばしば心室内伝導障害，房室間同期不全，
心室内同期不全，心室間同期不全が合併する．心臓再同期
療法（CRT）は同期不全を解消し，心不全悪化を防止ある
いは心機能を向上させ，自覚症状や予後の改善をもたらす．
これまでの臨床研究 346–351）によれば，CRTは適切な薬
物治療を行ってもなお中等症～重症の心不全で，左室駆出
率（LVEF）が低下しており，QRS幅が 120～ 150 ms以
上の患者に有効である．また，伝導障害様式（脚ブロック

のタイプ）により効果は異なる．同期不全の評価に心エ
コー図などの画像診断が期待されるが，大規模研究での有
用性は見出されていない．NYHA心機能分類 III～ IVの
患者だけでなく，条件を満たせば IIの患者にも有効である．
また心房細動（AF）患者においても，高い両室ペーシング
率を達成できれば有用である．左心室リード留置位置は冠
静脈走行に依存するため，時に外科的リード留置が行われ
る．CRTの効果が認められない場合には，適切なプログラ
ミング，両室ペーシング率向上，ペーシング部位変更，多
点（多極）ペーシングなどが検討される．
5.1.1
NYHA心機能分類別の CRT適応
a. NYHA心機能分類 III～ IVの適応

1990年代，左室収縮の dyssynchronyをともなった心不
全の治療として CRTが開始された 346, 347）．2001年以降，
おもに薬物治療抵抗性の NYHA心機能分類 III～ IVの
重症心不全で，LVEF≦ 35%，洞調律 QRS幅が 120 ms
以上の症例を対象に，CRTに関する RCTが実施され
た 216, 348–355）．その結果，CRTは運動耐容能を含めたQOL
を改善し，左室内径を縮小し（左室リモデリングの改善），
LVEFを増加させることが示された．さらに，COMPAN-
ION 216）では有意な総死亡または心不全入院の減少が，
CARE-HF 355）では有意な総死亡の減少が示された．メタ
解析でも，CRTは総死亡を 26%減少させた 356）．一方，
NYHA心機能分類 IVの症例ではその有効性は低くなるた
め 357），CRTの導入は，心不全が重篤化する前に考慮すべ
きである．
b. NYHA心機能分類 I～ IIの適応
軽症心不全患者を対象とした REVERSEでは，NYHA
心機能分類 I～ II，LVEF≦ 40%，QRS幅 120 ms以上の
心不全患者において，CRTは LVEFを改善し，心不全に
よる入院のリスクを減少させた 358）．MADIT-CRTでは，
NYHA心機能分類 I～ II，LVEF≦ 30%，QRS幅 130 
ms以上の心不全患者において，両心室ペーシング機能付

表 32　S-ICDの適応の推奨とエビデンスレベル

推奨
クラス

エビデンス
レベル

Minds
推奨

グレード

Minds
エビデンス
分類

経静脈 ICDの植込み適応を満たし，静脈アクセスが困難，もしく
は感染の高リスクであり，徐脈に対するペーシング，VTに対す
る抗頻拍ペーシングや CRTの必要のない場合

I B B IVa

経静脈 ICDの植込み適応を満たし，徐脈に対するペーシング，
VTに対する抗頻拍ペーシングや CRTの必要がない場合 IIa B B IVa

経静脈 ICDの植込み適応を満たし，静脈アクセスが困難，若年者，
もしくは感染の高リスクである場合 IIb C C1 V
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き植込み型除細動器（CRT-D）は植込み型除細動器（ICD）
と比較し，総死亡もしくは心不全入院のイベントを有意に
減少させた（ハザード比［HR］0.59，CI 0.47-0.74，P＜
0.001）359）．RAFTではMADIT-CRTよりも若干重症な
NYHA心機能分類 II～ IIIの心不全患者を対象にしたが，
その他の登録基準はほぼ同等であった（LVEF≦ 30%，
QRS幅≧ 120 ms）．総死亡率または心不全からの回避率は
CRT-Dにおいて有意に良好であり（HR 0.75，CI 0.64-
0.87，P＜ 0.001），総死亡率の改善も認められた（HR 
0.75，CI 0.62-0.91，P＝ 0.003）360）．
また，両試験のサブグループ解析ではNYHA心機能分
類 II，QRS幅が 150 ms以上（とくに左脚ブロック）の患
者においてCRTの高い有効性が認められた．したがって，
NYHA心機能分類 II以上の心不全症状を有し，左室機能
低下（LVEF≦ 30%）をともなうQRS幅 150 ms以上の
心不全例では，CRTが有用と考えられる．
c. QRS波形および QRS幅による CRTの効果

CRTの植込みを行っても，その 3～ 4割の患者が CRT
の効果が十分でない，いわゆる“ノンレスポンダー ”とな
ることが判明している．QRS波形に関するメタ解析では，
完全左脚ブロック（CLBBB）波形の患者でのみ，CRTの
有用性が示されている 361）．右脚ブロック例に対するCRT
の効果として，MIRACLE 349）のサブ解析では，とくに左
脚前枝または後枝ブロックをともなう例において心機能や
QOLの改善がみられた 362）．しかしながら，MIRACLE 349）

とCONTAK-CD 353）の統合解析では，右脚ブロック例で
は CRTの効果は十分でない 363）と結論付けられており，
適応に際しては慎重になるべきである．
一方，QRS幅については多くの臨床研究が 120 ms以上の
症例を対象としているが，COMPANION 216），CARE-HF 355）

では，QRS幅がそれぞれ 148 ms以上，160 ms以上の症
例で死亡率が有意に減少した．生命予後の観点からは，幅
広いQRS例（150 ms以上）ほど効果が顕著といえる．メ
タ解析 364）やDESIRE 365）では，QRS幅が比較的狭くても，
心エコー図法で dyssynchronyが検出された心不全例では，
CRTによりQOLや LVEFが改善したと報告された．しか
しその一方で，NYHA心機能分類 III，LVEF≦ 35%，
QRS幅が 130 ms未満で，心エコー図法にて dyssynchro-
nyを認めた心不全例を対象とした RethinQでは 366），CRT
の有効性は確認されなかった．このように結論が分かれる
中，2013年に EchoCRT 367）の結果が発表された．同試験
では NYHA心機能分類 III～ IVの心不全を有し，心エ
コー図法にて dyssynchronyを認め，QRS幅 130 ms未満
の患者を対象とし，CRT-on群とCRT-off群が比較された．
しかし，総死亡もしくは心不全入院の発生率に関し，両群

間に有意差を見出すことはできなかった（HR 1.2，CI 0.92-
1.57，P＝ 0.15）．
以上より，QRS 幅が比較的狭い患者（QRS＜ 130 ms）
でのCRTの効果は少ないと判断される 317, 368）．しかし，従
来の CLBBBに対するCRTの有効性を示した RCTやメ
タ解析では，その登録基準の多くが QRS幅 120 ms以上
を対象としていること，2013年以降の報告として，
CLBBB患者では非 CLBBB患者と比較し，心不全薬物治
療が効果的でないこと 369），体表面積の小さな女性の
CLBBBでは，120 ms≦ QRS＜ 130 msであっても，
CRTの有効性を予測する心エコー図の指標，septal flash
を 6割以上で認めること 370）が示された．さらに，QRS幅
＜ 130 msに対するCRT適応について否定的な結果を示し
た EchoCRTのサブ解析において，左室拡張末期容量の小
さい症例におけるCRTの有用性が示唆されている 371）．
近年のあらたな知見，ならびに欧米に比し患者の体格が
小さいわが国の状況を鑑みると，120 ms≦QRS＜ 130 ms
の CLBBB患者にもCRTは有用と考えられ，本ガイドラ
インでは CRT適応基準におけるQRS幅の下限は 120 ms
とした．ただし，QRS幅 130 ms以上においてより強固な
エビデンスがあることも銘記されるべきである．なお，
CLBBB患者の QRS幅に依拠した CRTの適応レベルに
ついては，各ガイドライン間で表 33に示すような差
が認められ，一定の見解に至っていないのが現状であ
る 317, 368, 372–374）．推奨を表 34に示す．
d. 薬物治療の最適化
心不全患者ではβ遮断薬などの薬剤の導入により，心機
能の改善や左室のリバースリモデリングを生じる症例もあ
るため，その適応は十分な薬物治療を行った後に考慮すべ
きである．とくに，血行再建術後 3ヵ月未満および新規の
心不全薬物治療導入後 3ヵ月未満は，特別な状況を除いて
CRTの適応とはならない．一方，CRT導入後にβ遮断薬
などの増量が行える症例もあるため 375），最大用量が達成
できない状況での適応もありうる．
5.1.2
心不全をともなうペースメーカ植込み適応例への
CRT
心機能が低下した症例や徐脈に対してペースメーカが適
応となる場合，右室ペーシングでは，心房細動や心不全発
症が増加することが報告されている 376, 377）．BLOCK HF
では，房室ブロックにともなうペースメーカ適応があり，
NYHA心機能分類 I～ IIIかつ LVEF≦ 50%を満たす患
者を対象とし，CRTと右室単独ペーシングの比較が行わ
れた．平均観察期間 37ヵ月において，CRTは総死亡，急
性心不全，左室リモデリングのいずれかの悪化を有意に減
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少させ（HR 0.74，95%CI 0.60-0.90，P＜ 0.001），CRT
の有用性が示された 378）．一方，最近報告されたメタ解析
では，LVEF＞ 35%でも房室ブロックなどで心室ペーシン
グが必要な症例において，両室ペーシングは右室単独ペー
シングに比し，臨床的に有用であることが示されている379）．
以上より，心機能が低下し，心室ペーシングが新規に必要
な患者ではCRTが考慮される．
右室ペーシング依存のペースメーカ患者や ICD患者にお
いて，心不全の増悪をきたすことがある．HOBIPACE 380）

や RDCHF 381）は，デバイス植込み後に心機能が低下した
患者を対象として，右室ペーシングと両室ペーシングの効
果を比較検討し，CRTへの切り替え（アップグレード）の
有用性を示した．その後も小規模ではあるが，いくつかの
後ろ向きまたは前向き研究により，長期の右室心尖部ペー
シングで心不全を呈した場合，CRTへのアップグレードに
よる心不全改善効果が報告されている 382, 383）．推奨を表
35に示す．
5.1.3
心房細動への CRT
CRTに関する臨床試験のほとんどは洞調律の患者を対
象としており，AF例への CRTの効果についてはいまだ統
一された見解は出ていない．しかし，慢性心不全患者はし
ばしば AFを合併し，CRT適応患者の約 1/4の割合で認
められる 384, 385）．MADIT-CRTのサブ解析では，頻脈性上
室性不整脈の既往をもちNYHA心機能分類 III～ IVを除
くLVEF 30%以下，QRS幅は 130 ms以上の左脚ブロッ
ク例を ICD群とCRT-D群に分類し，心不全もしくは死亡
率について比較したところ，イベントが CRT-D群で有意
に抑制された 386）．しかし RAFTのサブ解析では，NYHA
心機能分類 II～ III，LVEF 30%以下，かつQRS幅 120 

ms以上の永続性 AF例を ICD群とCRT-D群にランダム
化して死亡もしくは心不全入院について比較したところ，
イベント発症率は両群に有意差を認めず，永続性 AFの心
不全例におけるCRTの有用性は証明されなかった 387）．ま
た COMPANIONのサブ解析では，NYHA心機能分類
III～ IVで AF・心房粗動の既往をもつ患者において上記
イベント発症を薬物治療群と比較したところ，CRTの有用
性を認めなかった 388）．

AF症例においてCRTの有効性が示されにくい理由とし
て，房室間の同期性を回復させられないこと，房室伝導が
亢進して頻拍になると両室ペーシング率が低下することな
どがあげられる．AFの有無にかかわらず，CRTの高い両
室ペーシング率は総死亡および心不全入院を減少させると
されており389, 390），2015年米国不整脈学会（HRS）/
EHRA/アジア太平洋不整脈学会（APHRS）/ラテンアメリ
カ心臓刺激・電気生理学会（SOLAECE）のエキスパート
コンセンサスでは，両室ペーシング率 98%以上が推奨さ
れている 337．したがって，頻脈性 AFによって両室ペーシ
ング率を十分に確保できない場合は房室伝導を抑制するこ
とが重要であり，薬物で不十分な場合は房室結節アブレー
ションやAFに対するアブレーションが検討される 391）.

CRT植込み例を対象とした国際前向き試験であるCER-
TIFYでは，房室結節アブレーションを行ったAF例は薬
物治療のみのAF例よりも予後が良好であり，洞調律例と
ほぼ同様の生命予後が得られている 392）．推奨を表 36に
示す．
5.1.4
CRT適応のまとめ
CRT適応に関する推奨クラス分類とその条件についての
一覧表を表 37に示す．

表 33　CLBBB患者での CRTの適応

　ガイドライン
QRS（ms）

120～129 130～149 ≧ 150

　 NYHA
III/IV

NYHA
II

NYHA
III/IV

NYHA
II

NYHA
III/IV

NYHA
II

欧州心臓病学会（ESC）急性 /慢性心不全ガイドライン（2016）368） III III I I I I

ESC /欧州不整脈学会（EHRA）ペーシング /CRTガイドライン（2013）317） I I I I I I

米国心臓病学会財団（ACCF）/米国心臓協会（AHA）心不全ガイドライ
ン（2013）373） IIa IIa IIa IIa I I

カナダ心臓血管学会（CCS）心不全ガイドライン（2017）374） III III I I I I
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5.2

CRT-D
CRTに関するRCTのメタ解析によれば，CRTは心不全
死を有意に抑制したものの，心臓突然死の予防効果は認め
られなかった 393）．しかし，その後発表された CARE-HF

（CRTの効果を薬物治療と比較）の長期追跡では，CRTに
よって心不全死が 45%，突然死が 46%，それぞれ有意に
減少しており，ICDの機能を備えていない CRTにも突然
死の予防効果がある可能性が示された 394）．

CRT-Dは電気的治療により致死的不整脈を停止させる
機能を有し，CRT適応患者の突然死リスクをより一層低下

表 34　NYHA心機能分類別の CRT適応の推奨とエビデンスレベル（表 37参照）

推奨
クラス

エビデンス
レベル

Minds
推奨

グレード

Minds
エビデンス
分類

NYHA心機能分類 III～ IV

以下のすべてを満たす患者
① 最適な薬物治療
② LVEF≦ 35％
③ QRS幅 120 ms以上の左脚ブロック
④ 洞調律

Ⅰ A A I

以下のすべてを満たす患者
① 最適な薬物治療
② LVEF≦ 35％
③ QRS幅 150 ms以上の非左脚ブロック
④ 洞調律

IIa B B II

以下のすべてを満たす患者
① 最適な薬物治療
② LVEF≦ 35％
③ QRS幅 120～149 msの非左脚ブロック
④ 洞調律

IIb B C1 III

NYHA心機能分類 II

以下のすべてを満たす患者
① 最適な薬物治療
② LVEF≦ 30％
③ QRS幅 150 ms以上の左脚ブロック
④ 洞調律

Ⅰ B B II

以下のすべてを満たす患者
① 最適な薬物治療
② LVEF≦ 30％
③ QRS幅 150 ms以上の非左脚ブロック
④ 洞調律

IIa B B II

以下のすべてを満たす患者
① 最適な薬物治療
② LVEF≦ 30％
③ QRS幅 120～149 msの左脚ブロック
④ 洞調律

IIa B B II

以下のすべてを満たす患者
① 最適な薬物治療
② LVEF≦ 30％
③ QRS幅 120～149 msの非左脚ブロック
④ 洞調律

IIb B C1 III

NYHA心機能分類 I～ IV

以下のいずれかを満たす患者
①慢性疾患による身体機能制限
② 1年以上の余命が期待できない症例

III C C2 VI
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させる可能性がある 197, 198, 200, 205）．NYHA心機能分類 III～
IVでQRS幅 120 ms以上の心不全患者を前向きに登録し
た COMPANIONでは，心臓突然死発生率（/100人・年）
が CRT群とCRT-D群において，それぞれ 5.9，2.2であっ
たと報告されている 216）．さらに，欧州 4施設の前向き登
録観察研究では，CRT-Dは CRTにくらべ心臓突然死を
96%（P＜ 0.002）減少させている 395）．
このように，心臓突然死予防の観点からは，CRTよりも

CRT-Dのほうが有用と考えられるが，いずれの臨床試験に
おいても，総死亡率に関しては両者間に有意差が認められ
ていないことも銘記しなければならない 216, 395）．非虚血性
心不全患者における ICDの有効性を前向きに評価したデ
ンマークの研究でも，総死亡率について両群間の有意差は
認められなかった 213）．したがって，高額な CRT-Dの適応
を検討する際には費用対効果を十分に検討するべきであ

る．欧州のガイドラインでは，CRT-Dの適応となるのは良
好な身体機能が 1年以上期待できる場合とされている 368）．
CRT適応の患者に対しては，ICD機能の必要性，患者の
状況・病態（年齢，性別，心不全重症度，余命，虚血の有
無，腎機能，合併疾患，フレイルなど）を考慮したうえで
機種選定を行う必要がある．

5.3

心外膜電極を用いた CRT/CRT-D
成人の CRTにおける左室リード留置は，経静脈による
アプローチがスタンダードな方法である．しかし，冠静脈
洞の解剖学的構造，横隔神経刺激，高ペーシング閾値，冠
静脈洞内でのリードの不安定性などの理由で，経静脈的ア
プローチによる左室リード留置不成功例が存在する 396, 397）．
2000年代初頭は留置不成功例が 10%程度発生していた

表 35　ペースメーカ /ICDの適応があるもしくは植込み後の患者に対する CRT適応の推奨とエビデンスレベル 
（表 37参照）

推奨
クラス

エビデンス
レベル

Minds
推奨
グレード

Minds
エビデンス
分類

NYHA心機能分類 III～ IV

以下のすべてを満たす患者
① 最適な薬物治療
② LVEF＜ 50％
③ ペースメーカあるいは ICDの適応
④ 高頻度に心室ペーシングに依存することが予想される場合

IIa B B II

以下のすべてを満たす患者
① 最適な薬物治療
② LVEF≦ 35％
③ 既存のペースメーカあるいは ICDを有し，高頻度に心室ペーシングに依存しており，心不
全の増悪をきたした場合

IIa B C1 IVa

NYHA心機能分類 II

以下のすべてを満たす患者
① 最適な薬物治療
② LVEF＜ 50％
③ ペースメーカあるいは ICDの適応
④ 高頻度に心室ペーシングに依存することが予想される場合

IIa B B II

以下のすべてを満たす患者
① 最適な薬物治療
② LVEF≦ 35％
③ 既存のペースメーカあるいは ICDを有し，高頻度に心室ペーシングに依存しており，心不
全の増悪をきたした場合

IIa B C1 IVa

NYHA心機能分類 I

以下のすべてを満たす患者
① 最適な薬物治療
② LVEF＜ 50％
③ ペースメーカあるいは ICDの適応
④ 高頻度に心室ペーシングに依存することが予想される場合

IIb B B II
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が 396, 397），最近は心静脈アクセスデバイス（種々のガイ
ディングシース，ガイドワイヤー）や左室リード（over the 
wire，4極リード）などの新規機器が登場し，左室リード
留置不成功率は 2～ 3%程度まで減少してきている 398）．
しかし，現在でも留置不成功例は皆無ではなく，心外膜ア
プローチによる左室リード留置が検討される．また，小児
に対するCRTにおいても心外膜法は有用である 399）．CRT
による心機能改善効果は，経静脈アプローチあるいは心外
膜アプローチとも同等であるとの報告が散見される 400–403）．

 心外膜電極の留置には外科的処置をともない，通常の
左側方切開による開胸，低侵襲的な方法としての小切開に
よる開胸 404）や胸腔鏡を用いる方法が行われている 405, 406）．

心外膜電極留置の手技的な安全性に大きな問題はな
く 404–406），心外膜リードの性能や耐久性においても支障は
ないと報告されている 405）．ただし，全身麻酔を必要とする
リスクを考慮する必要がある．心外膜電極によるCRTも
経静脈法によるCRTも心機能に対する効果は同等と推測
される．心外膜電極留置の利点は，静脈走行にかかわらず
最適部位に電極を留置でき，さらに肉眼的にペーシング部
位の心筋性状や電極の固定を確認できることである 407）．
また，CRT適応症例が他の要因により心臓外科手術を受
ける場合には，静脈走行などを検討のうえ心外膜電極留置
を考慮してもよい．

表 37　CRTに関する適応のまとめ
CRTの適応

NYHA心機能分類 最適な薬物治療 LVEF（％） QRS波形 QRS幅（ms） 調律 推奨クラス

III～ IV

○ ≦ 35 LBBB ≧ 120 洞調律 I

○ ≦ 35 非 LBBB ≧ 150 洞調律 IIa

○ ≦ 35 非 LBBB 120～149 洞調律 IIb

II

○ ≦ 30 LBBB ≧ 150 洞調律 I

○ ≦ 30 非 LBBB ≧ 150 洞調律 IIa

○ ≦ 30 LBBB 120～149 洞調律 IIa

○ ≦ 30 非 LBBB 120～149 洞調律 IIb

III～ IV
○ ≦ 35 LBBB ≧ 120 AF   IIa＊

○ ≦ 35 非 LBBB ≧ 150 AF   IIa＊

I～ IV 慢性疾患による身体制限，または 1年以上の余命が期待できない III

＊：高頻度で両室ペーシングが可能な場合

表 36　AF患者における CRT適応の推奨とエビデンスレベル（表 37参照）

推奨
クラス

エビデンス
レベル

Minds
推奨

グレード

Minds
エビデンス
分類

NYHA心機能分類 III～ IV

以下のすべてを満たす患者
① 最適な薬物治療
② LVEF≦ 35%
③ QRS幅 120 ms以上の左脚ブロックもしくは QRS幅 150 ms
以上の非左脚ブロック

④ 高頻度で両室ペーシングが可能な心房細動

IIa B B II

AF患者の両室ペーシング率をできるかぎり 100%に近づける IIa B B IVa

頻脈のため房室結節アブレーションが必要である LVEF低下患者に
対する CRT IIb B B II
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6. 

経皮的リード抜去術

リード抜去術は植込み型心臓電気デバイス感染などに対
する重要な治療法として位置付けられ，スネアやシースな
どの機器を使用して抜去する経皮的リード抜去術，開胸術
や開心術による外科的リード抜去術がある 408, 409）．欧米で
は 1990年代から経皮的リード抜去術用機器が使用されて
いたが，わが国では 2010年エキシマレーザシース
（PHILIPS社製），2011年リードロッキングデバイス（同），

2015年メカニカルシース･スネア（Cook Medical社製），
2018年 Rotationダイレータシースセット（同）が保険適
用され，経皮的リード抜去術手技料の診療報酬が新設され
たのは 2012年であった．欧米と比較すると 10年以上のタ
イムラグがあったが，徐々に浸透普及し，実施施設数およ
び症例数は増加傾向である．
リード抜去術の適応は感染性･非感染性に大別され（表
38，39 50, 51, 410, 411）），前者は原則的にデバイスシステムの
全抜去が推奨される一方，後者は病態に応じて推奨レベル
が異なる．また，適応は病態だけで決定されるのではなく，
患者の年齢，体格，合併疾患，抜去対象リードの経年数，
本数，種類，術者の経験，患者の指向性などを考慮する必
要がある．適応を判断する際には「抜去術におけるリスク」
と「抜去しない場合のリスク」を比較する必要があり，後
者のリスクが過大である場合には，いかなる状況において
も施術する可能性があるため，推奨クラス III（グレード
C2，D）は設けない．
経皮的リード抜去術の方法には，リードを引っ張るだけ
で抜去する単純牽引法，リード内（スタイレットルーメン）
にリードロッキングデバイスを挿入し牽引する方法，血管

や心臓との癒着を剥離するために特殊なシースを使う方法
がある．シースは単純な筒状構造になっているメカニカル
シース（ステンレス製，ポリプロピレン製，ポリテトラフル
オロエチレン製），先端からエキシマレーザを発射できる
レーザシース，先端がドリルのように回転するシースなど
がある．これらの方法は植込み部位からリードを抜去する
場合に使用される．大腿静脈，内頸静脈など，デバイス植
込み部位以外からリード全体または破断したリードの一部
を抜去する場合には，リードを把持するスネアを用いる．
これらのさまざまなリード抜去用医療機器は，特性・特
徴，医療経済的側面（シングルユースの医療機器価格，エ
キシマレーザ発生装置，手技料）などに基づいて使い分け
ることが望ましい．ただし，わが国では最先端で高コスト
のレーザシース抜去術が先行して導入されたこともあり，
これを使用することが多い．リード抜去用医療機器の完全
導入が完了し，欧米レベルに追いついた際には，抜去法選
択についての再検討が必要と考えられる．
リード抜去術中には心タンポナーデ，血胸，創部出血な
どの出血性合併症以外に，心損傷，弁損傷，不整脈（房室
ブロック，心室頻拍，心室細動など），塞栓症（血栓，空
気，感染性疣贅，リード部分）などの重篤な合併症を起こ
す可能性がある．とくに出血性合併症が発生した場合には
外科的緊急手術を要することがあるため，心臓血管外科医
のサポート態勢が必要である．欧米での臨床成績（成功率，
合併症など）は LExICON 412），ELECTRa 413）として報告
されている．
リード抜去術を実施するための医師，施設の要件は，日
本不整脈心電学会ステートメントに定められている．また，
感染性心内膜炎ガイドライン（2017年改訂版）410）におい
て，リード抜去術に関して本ガイドラインと同様の病態に
ついての記載があるが，両者間で一部の推奨クラスが異
なっている．これは，感染性心内膜炎ガイドラインが外科

表 38　感染症例に対するリード抜去術の推奨とエビデンスレベル

推奨
クラス

エビデンス
レベル

Minds
推奨

グレード

Minds
エビデンス
分類

すべてのデバイス感染患者に対して，完全なデバイスおよびリードの抜去 I B B III

リードおよび /またはデバイスへの関与が明らかでなくとも，すべての感染性心内膜炎患者
に対して，完全なデバイスおよびリードの抜去 I B B III

他に明らかな感染源がなく，適切な抗菌薬治療によっても持続性または再発性の菌血症また
は真菌血症である患者に対して，完全なデバイスおよびリードの抜去 I B B III
感染性心内膜炎ガイドライン（JCS2017）410）において，リード抜去術に関し本ガイドラインと同様の病態についての記載があるが，両者間で一
部の推奨クラスが異なっている．これは，感染性心内膜炎ガイドラインが外科的な抜去手技や疣贅についても考慮されていることによるもので
ある．
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的な抜去手技や疣贅についても考慮されていることによる
ものである．

表 39　非感染症例に対するリード抜去術の推奨とエビデンスレベル

推奨
クラス

エビデンス
レベル

Minds
推奨
グレード

Minds
エビデンス
分類

A.  慢性疼痛

デバイス本体あるいはリード刺入部に重篤な痛みがあり，
その痛みが薬物治療，外科治療によってコントロールが困
難で，かつ他に治療手段がない場合に行うデバイスシステ
ム抜去術

IIa C C1 VI

B.  血栓塞栓症，血管に関す
る諸問題

リードあるいはリードの一部分に付着した血栓により引き
起こされた臨床的に有意な血栓塞栓症であり，他に治療手
段がない場合に行うリード抜去術

I C C1 VI

上大静脈狭窄あるいは閉塞が存在し，必要なリード追加が
困難な場合に行うリード抜去術 I C C1 VI
経静脈リードが存在する血管に対してステント留置を行う
場合に，ステント外にリードが固定されることを予防する
目的で行われるリード抜去術

I C C1 VI

重篤ではないが有症状の上大静脈閉塞あるいは狭窄を有す
る症例に対して，血管の開存を維持する目的で行われるリー
ド抜去術

I C C1 VI

リードが留置された一側の血管が閉塞しており，さらにリー
ドの追加が必要な場合に対側に血管へのアプローチを避け
る目的で行われるリード抜去術

IIa C C1 V

C.  その他

残存するリードが致死的な不整脈の原因となる場合に，そ
のリードに対し行われるリード抜去術 I C C1 VI

デバイス本体，リードの位置が悪性疾患の治療の妨げとな
る場合に行われるリード抜去術 IIa C C1 VI

一側から 5本以上あるいは上大静脈に 6本以上のリードが
留置される場合に行われるリード抜去術 IIa C C1 V

遺残リードがデバイスの作動の妨げとなる場合に，遺残リー
ドに対して行われるリード抜去術 IIa C C1 VI

MRI対応システムへの変更を目的で施行されるリード抜去
術 * IIa C C1 VI
リード本体のデザインあるいはリード不全をきたすことに
より，将来有害となるリスクを有するリードに対し行われ
るリード抜去術

IIb C C1 V

リコール対象でない正常に作動しているリードに対して，
十分な説明と同意を得たうえで行われるリード抜去術 IIb C C1 VI

*： MRI対応システムへの変更目的の適応は，2017年 HRSエキスパートコンセンサスでは推奨クラス IIbに下げられた．これはMRI非対応シ
ステムにMRI撮像を行う方法 411）および臨床的安全性が報告されたこと 50, 51）に基づいての変更であるが，わが国では一般的なコンセンサス
が得られていないため，推奨クラス IIaのままとした．
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7. 

小児および先天性心疾患患者に 
おける CIED
7.1 

小児および先天性心疾患患者における
ペースメーカ
小児のペースメーカの適応疾患は，①症候性洞徐脈，②
徐脈頻脈症候群，③    高度もしくは完全房室ブロックであ
る．これらの不整脈に対するペースメーカの適応はほぼ
成人と同様であるが，小児・先天性心疾患患者に特有の問
題がある．列挙すると， ①小児の場合，徐脈の基準は年齢
により異なること，②先天性心疾患患者の洞徐脈や房室同
期不全には，個々の患者に応じた心拍数・PR時間の設定
が必要であること 414, 415），③体格の小さい乳幼児や，解剖
学的に静脈からの心へのアクセスが困難な先天性心疾患患
者の場合には経静脈心内膜リード挿入が困難で，経胸壁心
外膜リードを考慮する必要があること，④小児や先天性心
疾患に対するランダム化比較試験（RCT）が行われていな
いため，ほとんどのエビデンスレベルが Cであること，な
どである．
一般的に症候性の徐脈（心拍数 40 以下もしくは 3 秒以
上の心停止）はペースメーカの適応である 118, 130, 416）．先
天性心疾患に持続性もしくは反復性の心房内リエントリー
頻拍に洞機能不全を合併する場合には，死亡率が高いこと
が報告されており 417, 418）， 長期間の心房ペーシングや，心
房の抗頻拍ペーシングが心房内リエントリー頻拍の予防や
停止に有効であることも報告されている 419, 420）．改善が期待
できる症例には， カテーテルアブレーション 421）や手術 422）を
考慮する．
無症状の先天性完全房室ブロックに対するペースメーカ
適応の判断は困難であるが，平均心拍数，心停止時間，合
併心奇形の有無，QT時間，運動耐容能などを参考に適応
を考慮する 423–425）．無症状の先天性完全房室ブロック患者
にペースメーカを植込むことにより，長期生存率の改善，
失神の予防に有効であったとの報告 426, 427）がある一方，
ペースメーカ植込み後に自己免疫性心筋障害やペースメー
カの同期不全により心不全に陥ったとの報告もあり 428–431），
心機能の経過観察は重要である．
先天性心疾患術後の完全房室ブロックは予後不良である
ことが知られており 432），回復する見込みのない高度，も
しくは完全房室ブロックは推奨クラス Iである 433）.周術期
の一過性房室ブロックが数年もしくは数十年後に完全房

室ブロックに進行し，突然死リスクを上昇させることも報
告されている 434–436）.また，2 枝ブロックに進行性の PR
延長をきたした場合には高度もしくは完全房室ブロック
へ進行する可能性があり 437），間欠性房室ブロック，原
因不明の失神の既往がある場合には推奨クラス IIa と考
えられる．
成人領域で右室ペーシングが左室機能に影響を与えるこ
とが報告されているが 438），小児の先天性完全房室ブロッ
クではペーシングリード位置はその後のポンプ機能，収縮
効率，左室の同期性と関連し，左室心尖または左室中側壁
が優れていると報告されている 439）．また先天性完全房室
ブロックのペースメーカ植込み後の非虚血性心筋症の発症
率はペーシング位置に依存し，左室ペーシングでは非虚血
性心筋症は発症しなかったことも報告されている 431）．これ
らをふまえ ,近年は，房室ブロックで心外膜リードを植込
む場合には左室心尖が第一選択であり，右室自由壁は可能
なかぎり避けるべきであると考えられている 440, 441）．経静
脈心内膜リードと経胸壁心外膜リードの違いを表
40 441, 443–455）に示す．

2012年米国心臓病学会財団（ACCF）/米国心臓協会
（AHA）/米国不整脈学会（HRS）ガイドライン 116），2013
年欧州心臓病学会（ESC）ガイドライン 456），2013年欧
州不整脈学会（EHRA）/欧州小児心臓学会（AEPC）
コンセンサスステートメント441），2014年米国小児先天
性電気生理学会（PACES）/ HRSエキスパートコンセン
サスステートメント 457）に準拠した小児および先天性心
疾 患に対するペースメーカ植込みの推奨を表
41114, 116, 118, 130, 415–417, 420, 423–429, 432–435, 437, 441, 445, 458–463）に示す．

7.2

小児および先天性心疾患患者における
ICD 
小児および先天性心疾患患者に対する植込み型除細動
器（ICD）の適応症例は少なく，そのほとんどが突然死二
次予防である 464, 465）．これは，虚血性心疾患などの器質的
心疾患にともなう致死的不整脈が少ないこと，ショックリー
ドを植込む静脈アクセスが限られていることが関係してい
る．小児期の心臓突然死の原因の上位は心筋症，チャネル
病，先天性心疾患，冠動脈疾患が占め，それら基礎疾患に
よる不整脈死が多く260, 466, 467），救命された患者には今後
ICD植込み施行が増加すると考えられる 466）． 
体格の小さい小児，または解剖学的にリードの静脈ア
クセスが限られている先天性心疾患患者の ICD植込み
に対しては，これまでさまざまなショックリードの植込み
方法の工夫が報告されてきた 468–470）．2016年 2月よりわ
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が国でも使用可能となった皮下植込み型除細動器は，静
脈アクセスが限られている ICD適応患者には有用であ
るが，徐脈ペーシングができないため，徐脈をともなう
場合には適さない．また体格の小さな小児には適さず，
小児の適応は 25～30 kg以上とされるが，25 kg以下の
植込み例の報告もある 471, 472）.
小児および先天性心疾患においても，不可逆的原因に
よる突然死二次予防に関しての ICD植込みは推奨クラ
ス Iである 473–477）．心筋症，チャネル病の小児の突然死
一次予防の ICD植込み適応は，それぞれの疾患群のガ
イドラインに準じる．
先天性心疾患では，術前，術後に多岐にわたる血管，
心内構造の異常を認めることや RCTが困難なことより，
突然死のリスク層別化は困難である．突然死一次予防に
対する ICD植込み適応に関しては，いまだ大きな議論の
余地が残る 116）．ファロー四徴症術後に関しては，これま
での研究で，左室収縮または拡張障害・非持続性心室頻
拍（NSVT）・QRS幅 180 ms以上・広範な右室の線維
化・電気生理検査での心室性不整脈の誘発性が心室性
不整脈・突然死の危険因子としてあげられている 478–484）．
しかし，わが国では，ファロー四徴症術後突然死の発生
率は欧米と比較し低く 485, 486），今回のガイドラインでは，

これらの危険因子が 3つ以上ある場合を推奨クラス IIa
に分類した（表 42 116, 445, 473–484, 487–496））．

2012年 ACCF/AHA/HRSガイドライン 116），2013年
EHRA/AEPC コンセンサスステートメント 441），2014年
PACES/HRSエキスパートコンセンサスステートメント 457）

に準拠した小児および先天性心疾患患者に対する ICD植
込みガイドラインを記載する（表 42）．

7.3 

小児および先天性心疾患患者における
CRT，CRT-D
先天性心疾患を合併しない小児における心臓再同期療法

（CRT）の適応は ,一般成人の CRTの適応に準ずる．先天
性心疾患を含む小児循環器領域での多施設共同研究にお
いて，小児の非虚血性心筋症が CRTノンレスポンダーの
危険因子と報告された 497）.しかし，小児の非虚血性心筋
症では左脚ブロックを呈することが少なく，これが CRTノ
ンレスポンダーとなりうる要因と推測される 498）.
先天性心疾患患者に対するCRTは，心室形態が多岐に
わたっていることが一般成人と大きく異なる点である．体
心室は左室，右室，単心室 （血行動態）と大きくわけら
れ 497, 499–505），さらに肺動脈弁下心室同期不全も考慮しなけ

表 40 経静脈心内膜リードと経胸壁心外膜リードの違い
　 経静脈心内膜リード 経胸壁心外膜リード

適応年齢

施設により異なる

限定されず欧米では 10～20 kg以上を目安 441）

新生児より使用している報告もある 444）

疾患
心内シャント疾患は原則禁忌 445）

限定されず
静脈アクセスが確保されているもの

静脈閉塞
静脈閉塞や血栓の可能性 446）

無
挿入可能なリードの本数が限定

ペースメーカリード
留置部位 限局 選択可能

植込み侵襲 小 大

リード耐久性
（累積リード不全回避率）

良
（成人領域 10年：96.6～99.9% 447），
小児循環器領域 5年：84～89% 448, 449））

劣
（5年：34～95% 448–454））

リード不全の要因 絶縁体破損（断線），dislodgement 441） リード断線，exit block 446）

条件付きMRI対応機種 
（2017年 11月時） 有 無

 心絞扼の可能性 無 有 455）

（宮崎文．2014 443）より改変）
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ればならない 506–510）．また右室体心室や単心室血行動態の
場合には左室とは異なる心室内同期不全のパターンを認
め 505），先天性心疾患特有の血行動態における心室間同期
不全も無視できない 504）．ICD一次予防と同様，多岐にわ
たる血管，心内構造の異常をともなうため RCTで効果を
判定することは困難で，その適応については，個々の解剖，
心室同期不全のパターンを考慮して決定する必要がある．
小児および先天性心疾患患者に対する両室ペーシング機

能付き植込み型除細動器（CRT-D）についての報告はきわ
めて少なく，ここでの記載は省略する．

2014年 PACES/HRSエキスパートコンセンサスステー
トメント 457）に準拠した先天性心疾患患者に対するCRT
植込みガイドラインを記載する（表 43  116, 349, 355, 431, 439, 440, 

497, 499–515））．

表 41　小児および先天性心疾患患者のペースメーカ植込みの推奨とエビデンスレベル

　 推奨
クラス

エビデンス
レベル

Minds
推奨
グレード

Minds
エビデンス
分類

症候性徐脈，心機能不全，低心拍出をともなう高度もしくは完全房室ブロック I C A VI

年齢に不相応な徐脈にともなう徐脈頻脈症候群を含む症候性洞機能不全 （徐脈の定義は年齢
と期待心拍数により異なる）（抗不整脈薬による洞機能不全も含む） I C A V

幅広い QRSの補充収縮，心室期外収縮，心機能不全，QTc延長をともなう先天性完全房室
ブロック I B A V

乳児の先天性完全房室ブロックで，心室レートが 55拍 /分未満のもの
先天性心疾患があり，心室レートが 70拍 /分未満のもの I C A V

心疾患術後回復する見込みのない高度もしくは完全房室ブロック I C A V

先天性完全房室ブロックで，1歳を過ぎても平均心拍数が 50拍 /分以下のもの，基本周期の
2～3倍の心停止をともなうもの，もしくは症候性徐脈をともなうもの IIa C B IVb

複雑先天性心疾患にともなう洞徐脈で，安静時心拍数が 40拍 /分以下，もしくは 3秒以上
の心停止をともなうもの IIa C B VI

先天性心疾患にともなう洞徐脈もしくは房室同期不全により血行動態が悪化するもの IIa C B V

先天性心疾患術後に一過性房室ブロックがあり，脚ブロックを認め，原因不明の失神をとも
なうもの IIa B B IVb

先天性心疾患術後の一過性完全房室ブロックで 2枝ブロックをともなうもの IIb C C2 V

無症状で，年齢相応の心拍数であり，QRS の延長がなく，心機能の正常な先天性完全房室ブ
ロック IIb B C2 IVb

無症状の先天性心疾患術後の一過性房室ブロックで，正常房室伝導に戻ったもの III B C2 V

第 1度房室ブロック合併の有無にかかわらず先天性心疾患術後の 2枝ブロックで，完全房室
ブロックの既往のないもの III C C2 VI

無症状のウェンケバッハ型第 2度房室ブロック III C C2 VI

無症状の洞徐脈で，RR間隔が 3秒未満，かつ最低心拍数が 40拍 /分以上のもの III C C2 VI
心内短絡がある場合の心内膜リードの植込み（ただし， 血行動態， 抗凝固療法の導入，シャ
ント閉鎖の有無，心内膜リードの代わりとなるリードアクセスを個々に検討し，決定するこ
と）

III B D IVb
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8.

植込み型心臓モニター（ICM）

ICMは，わが国では原因不明の失神患者に対して 2009
年 10月より，また潜因性脳梗塞と診断された患者におけ
る心房細動（AF）の検出としては 2016年 9月より，保険
適用されている．本機器は皮下に挿入される心電計で，電
池寿命は約 2～ 3年である．失神症状出現時の心電図所
見や潜因性脳梗塞の原因となるAFをとらえることができ
るため，原因疾患の同定にきわめて有用な手段である．症
状出現時に患者自身あるいは他者によりイベント記録を行
うことによって，数分前にさかのぼって心電図が保存され
る．また，あらかじめ設定された心拍異常（徐脈，心停止，
頻脈やAFなど）が発生した場合には心電図が自動的に保

存され，遠隔モニタリングも可能である．
種々の検査を施行しても失神の原因が特定されなかった
患者 506人において，ICMを用いて調べたところ，失神
時の心電図が 176人（35%）で得られた 516）．そのうち
56%に心停止，11%に頻脈が記録されていたが，残りの
33%には不整脈は認めなかった．つまり，あらゆる検査を
施行しても原因が不明であった失神患者の約2/3について，
ICMにより診断が可能になったことになる．また，ICMは
とくに，発作が不定期あるいは比較的まれな再発性失神患
者の原因診断に有用である 60）．一方，これまでの研究で，
失神前駆症状と不整脈との関連性は比較的薄いことが示さ
れている．失神前駆症状のみの患者に ICMを用いること
は，現時点では推奨されていない 63, 517）．
また，原因不明の脳梗塞または一過性脳虚血発作（TIA）
を発症後間もない 55歳以上の患者における発作性 AF合
併率は，従来のホルター心電図と比較し，30日間のイベン

表 42　小児および先天性心疾患患者の ICD植込みの推奨とエビデンスレベル

　 推奨
クラス

エビデンス
レベル

Minds
推奨

グレード

Minds
エビデンス
分類

VFまたは血行動態不安定な VTによる心停止からの蘇生患者で，心肺停止が不可逆
的原因による場合 I B A IVa

先天性心疾患患者で症状をともなう持続性 VTがある場合（カテーテルアブレーショ
ンや外科手術も治療選択として考慮する） I B A IVa

原因不明の失神を繰り返す先天性心疾患患者で，体心室駆出率 35％以下の心室機
能低下を認めるか，電気生理検査で心室性不整脈が誘発される場合 IIa B B IVa
ファロー四徴症術後の突然死の危険因子 （左室収縮または拡張障害，NSVT，QRS
幅 180 ms以上，広範な右室の線維化，電気生理検査での心室性不整脈の誘発）が
3つ以上ある場合

IIa B B IVb

先天性心疾患患者で，体心室駆出率 35％以下の心室機能低下，NSVTを認め， 
NYHA心機能分類 IIまたは IIIの心不全症状がある場合 IIa C C1 IVb

VFの既往があるが，冠動脈が修復された冠動脈起始異常 IIb C C1 V

12ヵ月以上の余命が期待できない場合 III C C2 VI

精神障害などで治療に際して患者の同意や協力が得られない場合 III C C2 VI

急性の原因（急性虚血，電解質異常，薬剤など）が明らかな VT，VFで，その原因
の除去により VT，VFが予防できると判断される場合 III C C2 VI

抗不整脈薬やカテーテルアブレーションでコントロールできない，頻回に繰り返す
VTあるいは VF III C C2 VI

心移植，CRT，左室補助装置の適応とならない NYHA心機能分類 IVの薬物治療抵
抗性重症うっ血性心不全　 III C C2 VI
心内短絡がある場合の心内膜リードの植込み（ただし，血行動態，抗凝固療法の導
入，シャント閉鎖の有無，心内膜リードの代わりとなるリードアクセスを個々に検
討し，決定すること）

III B D IVb
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ト心電図のほうが有意に高いことが報告されている（EM-
BRACE）518）．さらに，90日以内に発生した原因不明の脳
梗塞や TIAを有する 40歳以上の患者を対象とした研究で
は，ホルター心電図を含めた従来の標準的心電図検査群に
比し，ICM群はAFの検出率が長期にわたり有意に高かっ
たことが報告されている（CRYSTAL AF）519）．なお，失神
を含めた一過性意識消失患者の原因診断において，体外式
ループ式長時間心電計による診断率もかなり高いことが報
告されている 520）．ICM挿入前に 1度は施行しておくこと
が推奨される 60）．推奨を表 44に示す．

9.

着用型心臓除細動器（WCD）

心臓突然死の一次予防における ICDの有用性が広く認
められる中で 197, 198），その有用性が明らかとなっていない
急性期症例への対応が課題となっている．急性虚血や心不

全後の早期には致死的不整脈イベントが多いことが指摘さ
れている一方 521），急性期からの ICD適用が生命予後改善
を示していないことから 206, 522），世界の主要なガイドライ
ンは，ICDによる突然死一次予防を亜急性期以降の症例に
限定している 310, 368, 523）．
着用型自動除細動器（WCD）は，着用型ベスト内に接
触型心電図電極と除細動パッドを有し，有線で接続された
コントローラで致死的不整脈を感知して自動的に除細動を
行う医療機器である．すべての処置を体表面から行う比較
的簡易なシステムでありながら，ICDに劣らぬ診断感度，
特異度をもつことが示されている193, 195, 211, 524–526）．わが国
でも 2014年 1月から保険適用され，その臨床使用経験が
徐々に蓄積されてきている 193, 195, 527, 528）．
本機器の装着は非侵襲的であり，使用の開始と中断がす
みやかに行えることから，基礎疾患の安定性や虚血性・非
虚血性を問わず，ICDの治療を確定するまでの橋渡しの役
割を担うことができる．推奨を表 45に示す．
急性虚血ならびに急性心不全発症早期は致死的不整脈

表 43　先天性心疾患患者の CRT植込みの適応の推奨とエビデンスレベル

　 推奨
クラス

エビデンス
レベル

Minds
推奨
グレード

Minds
エビデンス
分類

体心室左室で , NYHA心機能分類 II～ IVの慢性心不全を呈し，左室駆出率 35%以下，QRS
幅 120 ms以上の完全左脚ブロックで洞調律の場合 I B A II

体心室右室で , NYHA心機能分類 II～ IVの慢性心不全を呈し，右室駆出率 35%以下，右室
拡大 , QRS幅 120 ms以上の完全右脚ブロックの場合 IIa C B IVb
NYHA心機能分類 I～ IVで，体心室駆出率 35%以下，自己 QRS幅の増大がなく，40%以
上の心室ペーシングが必要で，デバイスの新規植込みまたは電池交換を予定している場合 （体
心室心尖または中側壁からの single site pacingは CRTの代替としうる）

IIa C C1 IVb

単心室血行動態で , NYHA心機能分類 II～ IVの慢性心不全を呈し，体心室駆出率 35%以下，
心室拡大 , QRS幅 120 ms以上 の単心室内伝導遅延 （完全右脚または左脚ブロック）がある
場合

IIa C B IVb

NYHA心機能分類 I～ IVで，体心室駆出率 35%以上，自己 QRS幅の増大がなく，40%以
上の心室ペーシングが必要で，デバイスの新規植込みまたは電池交換を予定している場合 （体
心室心尖または中側壁からの single site pacingは CRTの代替としうる） 

IIb C C2 IVb

NYHA心機能分類 I～ IVで，QRS幅 120 ms以上 の体心室と同側の完全脚ブロックで ,進行
性の体心室機能不全または拡大があり，心臓手術を予定している場合 （とくに CRTの際，心
外膜リードが必要な場合）

IIb B C1 IVb

体心室右室で , NYHA心機能分類 I～ IV，QRS幅 120 ms以上の完全右脚ブロックで，三尖
弁逆流に対する外科的介入を予定している場合 IIb B C1 IVb
肺動脈弁下右室の著明な拡大と機能不全があり , NYHA心機能分類 II～ IVの慢性心不全を呈
し，QRS幅 150 ms以上の完全右脚ブロックがある場合 IIb C C2 V

NYHA心機能分類 IVの慢性心不全を呈し，重度の体心室機能不全があり，心移植または人工
心臓の装着を遅らせるまたは回避を検討しうる場合 IIb C C1 VI

心不全以外の慢性疾患により身体機能が制限されたり，12ヵ月以上の余命が期待できない場
合 III C C2 VI
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のリスクが高いことから 521），ICDの一次予防の適応が確
定するまでの期間，突然死予防を目的としてWCDが使用
される 211, 524, 526, 529）．WEARIT-IIによれば，観察期間中の適
切作動率はMADIT-RITなどより高いと報告されている530）．
観察期間後，ICDの適応と判断される症例の割合は 55～
68%であり 211, 524, 526, 530），適切な突然死予防が期待できる
と同時に，過剰な ICDの使用を防止する可能性がある．
冠動脈形成術後症例や冠動脈バイパス術後の症例でも，
WCDの使用で突然死発生率が 5～15%減少すると報告
されており，とくに左心機能低下例においてその効果が高
い 210, 531）．2,302人を対象として行われた医師主導のラン

ダム化比較試験 VESTでは，WCD群の着用時間が限定的
であったために治療目標解析では不整脈死の有意な減少を
認めなかったが，on treatment解析では非着用群 1.91/100
人・月に対し着用群 0.26/100人・月と，総死亡率の改善
を認めた 532）．
非虚血性心筋症におけるWCDの報告は限定的である
が，心筋炎後心筋症，たこつぼ心筋症，産褥後心筋症，特
発性拡張型心筋症の発症早期における突然死が報告され
る一方で，25～ 42%の症例が 6ヵ月以内に左心機能の回
復を認めていることから，突然死リスクが高い一時期にお
いてWCDは有用と考えられる 533-538）．また，心移植待機

表 44　ICM適応の推奨とエビデンスレベル

推奨
クラス

エビデンス
レベル

Minds
推奨

グレード

Minds
エビデンス
分類

① 心原性を疑う高リスク所見＊はないが，反射性失神あるいは起立性低血圧などの非心原性
失神であることが否定的で，発作が不定期あるいはまれな，原因不明の再発性失神患者の
初期段階での評価

② 心原性を疑う高リスク所見＊を有するが，包括的な評価でも失神原因を特定できない，あ
るいは特定の治療法を決定できなかった場合

③ 潜因性脳梗塞と診断された患者において，ホルター心電図を含む長時間心電図検査でも原
因が同定されず，原因として心房細動の検出を目的とする場合

I B B II

頻回に再発するか外傷をともなう失神歴がある反射性失神の疑いのある患者で，徐脈に対す
るペースメーカ治療が考慮される場合 IIa C C1 IVb

＊：心原性失神を疑わせる高リスク所見については，第 2章 4.3原因不明の失神（表 17）を参照

表 45　WCDの適応の推奨とエビデンスレベル

推奨
クラス

エビデンス
レベル

Minds
推奨

グレード

Minds
エビデンス
分類

左室駆出率（LVEF）≦ 35%で，NYHA心機能分類 II～ IIIの心不全症状を有する急性心筋梗
塞発症後 40日以内の症例 IIa B B III

LVEF≦ 35%で，NYHA心機能分類 II～ IIIの心不全症状を有する冠動脈バイパス後または経
皮的冠動脈インターベンション後 90日以内の症例 IIa B B III

LVEF≦ 35%で，非虚血性急性心不全発症後 90日以内の症例 IIa B B III

心移植待機条件を満たす非可逆性重症心不全症例 IIa C C1 IVa

ICDの適応があるが，他の身体的状況によりただちに手術を行えない症例 IIa C C1 IVa

感染などの理由で一時的に ICDを抜去する症例 IIa C C1 IVa

ICDによる心臓突然死予防を考慮するが，臨床経過観察や予防治療の効果判定が優先される
症例 IIb C C1 IVb

致死的不整脈の発生リスクが中等度であるが，十分な不整脈監視が行えない入院症例 IIb C C1 IVb
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例も突然死リスクが高く，WCDの対象となりうる 537–541）．
ICDの適応であるが，感染によるデバイス抜去後や他
疾患の治療を優先すべき症例などにおいて，安全な管理
と在院日数削減の両立をはかるうえでWCDが有効であ
る 193, 528, 541）．欧米では，WCDは原則的に院外でのみ使用さ
れているが 211, 524, 526, 530），わが国では，十分な不整脈監視

ができない環境にある中等度リスクの入院症例に使用し，
適切に治療し得たとする報告がある 195）．わが国ではWCD
使用を短期（3ヵ月間）にすることを原則としているが，
低リスク例や心機能回復に長期を要する症例に対する長期
使用については，今後も検討が必要である 529）．

第3章　カテーテルアブレーション

1.

概論

1.1

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，カテーテルを介して治療
標的となる心筋組織に体外からエネルギーを加え，これを
焼灼・破壊する治療法である．臨床応用は 1982年の房室
接合部に対する直流通電によるブロック作成に始まり，翌
1983年には副伝導路アブレーションの成功例が報告され
た 542–545）．1987年には高周波をエネルギー源としたアブ
レーションが房室接合部，発作性上室頻拍，心室頻拍
（VT）に行われた 546–548）．
わが国では 1983年，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・日本不整脈心電学会）がカテーテルアブ
レーション委員会を設立し 549），現在も活動を継続してい
る．1994年に経皮的心筋焼灼術として保険適用されると
高周波カテーテルアブレーションは急速に普及し，多くの
不整脈で初期成功率は 90%を超えるようになった．
カテーテルアブレーションの発展には，不整脈研究の進
歩，カテーテル機材・周辺医療機器の開発が重要な役割を
担ってきた．アブレーションカテーテルは，1990年代に手
元で先端カーブを調整できる steerableカテーテル，大きな
焼灼巣が形成できる large tip カテーテルが開発された．

2009年，わが国に導入されたイリゲーションカテーテルに
よって，周囲の血流に依存することなく安定した出力を通
電できるようになり，血栓形成を予防しながら心筋深部の
焼灼ができるようになった．2012年にはカテーテル先端と
心筋の接触状態を確認できる機能が開発され，安全で効果
的な通電技術が発展した．
周辺機器では 1990年代後半から三次元マッピングシス
テムが開発され，心臓の電気現象と構造情報（CT・超音
波・MRI・X線画像による）が融合した立体画像の中で，
カテーテルを可視化した状態で治療が行えるようになった．

1998年，肺静脈起源の異常興奮が心房細動（AF）の引
き金となっていると報告された 550）．これを契機にAFに対
するカテーテルアブレーションの研究が進み 550, 551），2000
年には肺静脈隔離術が報告された．現在に至るまでさまざ
まなアブレーション法が考案され，治療成績は向上してい
る．AFのカテーテルアブレーションで重要なことは確実な
肺静脈隔離であり，その目的に特化したバルーン技術が開
発された．わが国では 2014年に冷凍バルーン治療，2016
年にホットバルーン治療が行われるようになり，2018年か
らは内視鏡下に肺静脈入口部にレーザー照射する手法
（レーザー照射内視鏡アブレーションシステム）も導入され
た．
近年では特発性および遺伝性疾患を背景とする心室細
動・多形性 VTに対するカテーテルアブレーションの報告
も散見されるようになり315, 552, 553），経皮的穿刺法でアブ
レーションカテーテルを心嚢腔に挿入して心外膜側起源の
不整脈を治療する技術も臨床応用されている 554）．
わが国におけるアブレーション実施数は 2016年には 7
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万件を超え，実施施設数は 600施設を超えている 555）．治
療の恩恵を受けられる不整脈患者が増加する一方で，心タ
ンポナーデ，脳梗塞，心臓の近接臓器の傷害などの重篤合
併症の予防が重要となっている．カテーテルアブレーショ
ンを安全かつ効果的に行うための適正なガイドライン整備，
それを遂行できる知識と技量を備えた治療チームの力量が
求められる．

1.2

アブレーションに必要な知識，設備， 
医師，メディカルスタッフ，施設要件
カテーテルアブレーションに際しては電気生理学的知識
に基づき，不整脈の診断と治療部位の決定を行う．心臓の
解剖や用いるアブレーション法の特性を理解したうえで，
正確にカテーテル操作を行い，適切なエネルギー設定のう
えで施行する．侵襲的な治療であり，まれではあるが重篤
な合併症のリスクもあることから，緊急時に適切な対応が
できる知識や技術も要求される．近年では，より複雑な不
整脈を対象に複数の医療機器を用いて行うことも多い．医
師のみならず，メディカルスタッフとのチームで知識や経
験を共有する必要がある．
1.2.1
アブレーションに必要な知識と技術
アブレーションに必要な知識と技術を表 46，47にまと
めた．
アブレーションの適応と禁忌に関する知識は何よりも重
要である．成功率や合併症のリスクはどの程度見込まれる
のか，患者ごとにリスクとベネフィットを考慮して適応を
決定する必要がある．アブレーションでは，正確な電気生
理学的診断を基に治療部位を決定する．頻拍の誘発に続き，
頻脈中の心腔内電位図の解釈，エントレインメントなどの
頻拍機序の同定法，三次元マッピングの評価が治療部位の
決定に必要となる．
術前後に抗不整脈薬をどのように使用するのか，その薬
理作用を理解して薬の種類や必要な用量を考える必要があ
る．
また，カテーテルを正確かつ安全に操作するために，術
前の画像検査を参考に準備し，各心腔や血管の解剖学的構
造を理解しなければならない．
アブレーションのエネルギーにはおもに高周波が用いら
れているが，近年は冷凍凝固法，さらにレーザーも使用さ
れる．それぞれのエネルギーに特性があり，必要に応じて
使い分ける必要がある．

AFアブレーションは，約 90%の施設で鎮静下に行われ
るようになった 556）．安全に鎮静を行うためには鎮静薬や気

道確保などの知識や技術が求められ，学会で行われる研修
や教育セミナーに参加することが望ましい．
1.2.2
アブレーションに必要な設備
アブレーションに必要な設備を表 48に示す．
a.  心臓血管撮影装置
カテーテルアブレーションは心臓血管撮影室で行われる．
酸素，吸引などの配管が，またクライオアブレーションを
行うには，亜酸化窒素ガスの余剰ガス排出設備が必要であ
る．また，手技時間が長いアブレーションにおいては，ス
タッフの健康を守るために放射性防護（放射線防護用眼鏡，
カーテン，シールド操作ボックス）が必要となる．
b.  診断用カテーテル
診断用カテーテルはその用途により形状，電極数などが
異なる．また三次元マッピング専用のカテーテルもあり，

表 46　アブレーションに必要な知識

心臓電気生理検査に関する知識
• 各不整脈の臨床および電気生理学的特徴，その機序
• 心腔内電位図の記録方法とその評価
• プログラム刺激方法とその意義
• 頻拍の機序や回路の同定方法
• 三次元マッピングの解釈と評価
• 抗不整脈薬の作用機序

アブレーションに関する知識
• 適応と禁忌
• 合併症の種類と対応策
• 心腔内およびその周辺の解剖学的特徴
• 各種アブレーションエネルギー（高周波，冷凍凝固，ホッ
トバルーン，レーザー）

• 静脈麻酔薬の作用機序と麻酔中の患者管理
• 放射線被曝

表 47　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
• 三次元マッピング法
• 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（とくに心膜穿刺法）
• 心房中隔穿刺法
• 各部位でのアブレーション出力エネルギーの調節
• 心腔内エコーの操作と診断技術
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使用するシステムにより用いることができるカテーテルが
異なる．
c. アブレーションカテーテル
高周波アブレーションカテーテルには，イリゲーション
と非イリゲーションがある．非イリゲーションには先端電
極長が 4 mm，8 mm，10 mmのサイズがある．電極長を
長くすれば血流によるクーリング効果により高出力で高周
波通電ができるが，より広範囲の電位が記録されるように
なり，微細な電位の評価は困難になる．非イリゲーション
では，チップ先端温度により出力が自動的に調整される温
度コントロールが用いられる．イリゲーションと比較して
スチームポップ（組織の水蒸気破裂）のリスクは低いと考
えられるが，血流が乏しい部位では電極周囲の血栓形成の
ため出力が十分に上がらず，必要な焼灼巣が得られない場
合がある．このため，血栓形成発生率はイリゲーションカ
テーテルより高いという報告もある 557）．
イリゲーションカテーテルは，先端電極から生理食塩水
を灌流することによって能動的に冷却することが可能であ
り，電極周囲の血流に依存せずに安定した出力を発生する
ことができる．一方，どのような状況でも出力が上がるた
め，スチームポップの危険性がある 558）．また，灌流生理食
塩水の総投与量が過剰になると，低心機能例においては心
不全発症の懸念がある．
最近のカテーテルには，先端電極の組織への接触圧（コ
ンタクトフォース）を測定するセンサーが備わっており，
10 g以上のコンタクトで適切な焼灼が可能とされている．
呼吸や心拍により接触圧が変動するため，時間とフォース
との積分値や，これに出力を加味した指標が用いられてい
る．アブレーションの効果や合併症予防に有用性が期待さ
れている．
クライオカテーテルは，カテーテル先端で液化亜酸化窒
素が気化する際に周囲組織を吸熱して組織を冷却する．現
在は房室結節リエントリー性頻拍，あるいはAFに対する

クライオバルーン後の追加治療として使用されている．
d. バルーンカテーテル
現在薬事承認されているバルーンカテーテルには，肺静
脈隔離を目的としてクライオバルーン，ホットバルーン，
レーザーバルーンがある．それぞれに特性が異なり，その
違いを理解したうえで適応する必要がある．
e.  三次元マッピング装置
三次元マッピング装置は頻拍回路やメカニズムの診断の
みならず，心腔内エコーや心臓 CTとのインテグレーショ
ンによる正確な解剖の把握に大きな役割を果たしている．
有効焼灼の評価として，適切なコンタクトが得られている
かカラー表示できたり，数分間で数百点の情報が自動的に
取得できたりする自動マップシステムも考案されている．
f. その他
電位記録装置・刺激装置は必須の装置である．血圧や

SpO2モニター，食道温モニターも合併症を防ぐうえで重
要と考えられる．
1.2.3 
アブレーションに必要なスタッフ
現在，アブレーションは医師のみでなく臨床工学技士，
臨床検査技師，診療放射線技師，看護師などチームで行う
治療になっている．それぞれの職種が必要な知識や技術を
もつことが求められるが，何よりも 1人の患者に対してす
べてのスタッフが責任をもって関わることが重要である．
頻拍の出現や持続のみでなく，バイタルサインなど患者状
態の変化をすべてのスタッフが観察することが望ましい．
a. 術者の経験
欧州不整脈学会（EHRA）や米国内科学会（ACP）/ 米国
心臓病学会（ACC）/米国心臓協会（AHA）では，術者と
してアブレーションを行ううえで必要な経験を表 49 559–561）

のように推奨している．また，米国の不整脈専門医の取得
の基準が米国内科試験委員会（ABIM）で定められている．
本ガイドラインではこれらの基準も勘案し，表 49のよう
に推奨する．臨床心臓電気生理検査に関しては，昨今単独
の検査として施行されることが少なくなったため，アブレー
ション件数で兼ねることとした．
1.2.4 
施設基準
アブレーション実施施設は表 50の要件を満たすことが
望ましい．

1.3

インフォームド・コンセント
インフォームド・コンセントは，医療法第 1章第 1条の

4第 2項に示されている「医師，歯科医師，薬剤師，看護

表 48　アブレーションに必要な設備

• 心臓血管撮影装置
• 各種電極・アブレーションカテーテル
• アブレーション用エネルギー発生装置
• 心電図・心内電位記録装置
• 電気刺激装置
• 三次元マッピング装置およびディスプレイ
• 電気的除細動器および救急蘇生に必要な用具
• シリンジポンプ
• 活性化凝固時間測定装置
• 各種モニター（SpO2，食道温モニターなど）
• 各種薬剤（抗不整脈薬，緊急用薬剤，鎮静薬，鎮痛薬）
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師その他の医療の担い手は，医療を提供するに当たり，適
切な説明を行い，医療を受ける者の理解を得るよう努めな
ければならない」という項目に該当する．つまり，医師が
医療行為（投薬・手術・検査など）を一方的に決めるので
はなく，患者や家族に対して①病名，病状，診療目的，診
療内容を具体的かつわかりやすく説明し，②医療行為の内
容とそれによってもたらされる危険性，③予測される結果，
④副作用，⑤代替可能な医療行為の有無と内容，⑥これ
らを実施しなかった場合に予測される結果，⑦検査や治療
を拒否した場合にも不利益がないこと，⑧セカンドオピニ
オンを得る機会があること，⑨同意撤回の自由などを説明
し，患者や家族が同意したうえで治療を行うことを指す．
あくまでも患者が主体であり，患者本人に観点がおかれて
いる．
基本的には，検査・治療行為に関与する医療従事者と患
者およびその家族が対象となり，「説明・理解」と患者側
からの「合意」が必要となる．意思を表明できない場合や
未成年者については，家族代表者や法定代理人などの適切
な代理人が代わりを務める．最終的には，同席者（医療側
も含む）全員の署名を得る．
カテーテルアブレーションは観血的な手技であり，さま
ざまな合併症が起こりうる．治療に当たる際には，患者や
家族に対して十分に情報提供を行うことが重要である．代
表的な合併症としては，①血栓塞栓症，②心タンポナー
デ，③血管損傷，冠動脈損傷，④出血・血腫・動静脈瘻，
⑤感染症，⑥アレルギー，⑦被曝，⑧徐脈，⑨血管迷走
神経反射による一過性血圧低下，⑩あらたな不整脈の発
生，⑪歯や口腔内，食道損傷，⑫その他（肺炎，肺損傷，

気胸，肝・腎障害，横隔神経麻痺，肺静脈狭窄，左房食道
瘻などの食道障害，胃蠕動障害，埋め込まれているリード
損傷・脱落，人工弁や人工パッチ不全など）があげられる．
インフォームド・コンセントのための定まった書式はな
いが，内科系学会社会保険連合の「インフォームド・コン
セントの医療者への負荷の実態に関する検討（IC Study）」
報告書 562）を参考に，各施設で書式を作成することが望ま
しい（表 51）．

1.4

術中管理，鎮静・鎮痛
カテーテルアブレーション中の患者の苦痛を除去すると
ともに，安静を保持することにより安全かつ適切に手技を
遂行することを目的として，鎮静および鎮痛が行われる．
安定した鎮静・鎮痛は患者の満足度や手技の成功率を高
め，心タンポナーデや空気塞栓などの合併症を防ぐキーポ
イントとなる 563, 564）．

表 49　アブレーションを行ううえで推奨される経験数
研修期間
（月）

臨床心臓電気生理検査
（人）

アブレーション
（人）

左房 /AF
（人）

EHRA 559）

ACP/ACC/AHA 560）

ABIM 561）

本ガイドライン

24
12
24
≧ 24

200
100
̶
̶

150
50～75

160
100

10
NA
50
50

表 50　アブレーション実施施設基準

1.  循環器内科または小児循環器科を標榜している保険医療機関
であること

2.  日本不整脈心電学会認定不整脈専門医，もしくはこれに準ず
る経験を有する常勤医師が 1名以上配置されていること

3.  緊急心臓血管手術が可能な体制を有していること，もしくは
同様な体制を有している保険医療機関と連携していること

4.  常勤の臨床工学技士が 1名以上配置されていること

表 51　インフォームド・コンセントに必要な内容

1.  患者の氏名，ID番号
2.  説明を行った日付
3.  診断名
4.  現在の病状について
5.  アブレーション治療の目的
6.  アブレーション治療の方法
（例）治療前の準備，麻酔や鎮静に関すること，カテーテ

ル挿入部位，治療の方法，治療部位，手技時間，止
血処置，治療後の処置，安静時間など

7.  アブレーション治療を受けることの利益・治療効果
 8.  アブレーション治療の副作用・合併症，後遺症とその対処

法
9.  アブレーション治療を受けなかった際の経過

10.  考えられる代替療法
11.  アブレーション治療にかかる費用について
12.  治療途中での同意撤回について
13.  同意した日付
14.  患者本人（ときに代理人）の署名
15.  担当医または説明医の署名，病院側同席者の署名
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1.4.1
鎮静から全身麻酔までのレベルと方法
鎮静～全身麻酔は，刺激に対する反応から①最小限鎮
静（不安緩解），②中等度鎮静（意識下鎮静），③深鎮静，
さらに④全身麻酔に至る 4段階に区分される 565）．これら
は連続的な反応であり，明確な境界はない．鎮静深度が深
まるほど患者の苦痛が少なくなるが，呼吸・循環機能の抑
制や気道閉塞によるリスクが高まるため，手技中の苦痛の
程度，手技時間や患者の状態・希望に応じて適切な深度を
選択する．

AFのアブレーションでは，意識下鎮静に比し全身麻酔
での肺静脈隔離成功率の向上が報告されている 563, 564）．各
薬剤の使用法については「麻酔薬および麻酔関連薬使用ガ
イドライン」566）を参照されたい．
a. 最小限鎮静，不安緩解
認識機能や協調機能は抑制されるが言葉による指示に反
応し，呼吸や心血管機能は保たれている状態と定義され
る 565）．ジアゼパム，ペンタゾシンなどを用いる 566）．
b. 中等度鎮静，意識下鎮静
意識は抑制されるが，言葉による指示や軽い触知刺激に
対して合目的に反応する状態である．呼吸・循環機能は保
たれ，生体防御反応は抑制されないと定義される 565）．デ
クスメデトミジンなどを用い，フェンタニルやペンタゾシン
などの鎮痛薬を適宜併用する 566）．
c. 深鎮静
容易に覚醒することなく，繰り返す痛み刺激にようやく
反応する程度の深い鎮静で，循環機能は保たれるが，生体
防御反応や自発呼吸が不十分となり気道確保が必要になる
可能性が高い 565）．プロポフォールやミダゾラムが用いられ
る（保険適用外）．フェンタニルなどによる鎮痛薬を適宜併
用する．エアウェイやマスク陽圧呼吸などの呼吸の補助が
必要となる 567）．
d. 全身麻酔
痛み刺激によっても覚醒せず，自発呼吸が不適切となり
しばしば気道確保が必要となり，循環機能も障害されるこ
とがある 565）．プロポフォール＋フェンタニルなどを用い
る 566）．i-gelなどの声門上デバイスによる気道確保が有用
である 561）．
1.4.2
鎮静を行う体制について
a. 人員・院内体制
鎮静を行う医師は，使用される薬剤の薬理に関する教育・

トレーニングを受けていることが必要である．適切な投与
量，投与間隔およびその拮抗薬，またオピオイド系薬剤と
鎮静・麻酔薬の相互作用について正しく理解し，適切に用

いることができなくてはならない 565）．深鎮静を行う場合，
その患者の監視に専従する術者以外の人員を 1名配置する
とともに，その責任・体制および実施医師の適性，緊急時
の院内体制などに関し，麻酔科や医療安全部を含め施設内
のコンセンサスを得ることが望ましい．
b. バイタルサインのモニターと記録
血液酸素化のモニターとしてパルスオキシメータを装着
し，連続的にモニターする．ただし，無呼吸や低換気に
よって酸素飽和度が低下するまで時間を要するため，呼吸
のモニターとしてはカプノメータにより呼気炭酸ガス濃度
を連続的にモニターするほうがより有用である．血圧は少
なくとも 5分間隔で測定し，必要に応じて動脈圧を連続的
にモニターする．鎮静の深度は，呼びかけや身体的刺激に
対する反応からの評価であるOAA/S scale 568）などで定期
的に評価する．鎮静のレベルの評価には，bispectral index
（BIS）モニターなどが有用である．BISは前額部の脳波波
形を特殊解析し鎮静深度を 0～100の値で表示する．覚醒
時が 100であり，深度が深くなるにつれて低値を示す 569）．
これら観察したバイタルサインは適切な頻度でチャート
に記録する．

1.5

X線被曝
マッピングの進歩によりカテーテルアブレーション中の
被曝は顕著に減少したが，被曝の影響，防護装置の使用方
法などの知識により低被曝の手技が可能になる．被曝はか
ねてより術者にも大きな問題とされていたが，2013年にイ
ンターベンションを行う循環器および放射線科医師に頭頸
部腫瘍の発症率が高いことが報告されて以来 570），その軽
減に大きな関心が集まっている．
1.5.1
被曝の影響　
被曝には確定的影響と確率的影響がある（図 10）571）．
前者はある一定の閾値を超えると障害の重篤度が線量とと
もに増加するもので，皮膚や水晶体の障害などが含まれる．
確率的影響には発がん，染色体異常などがあり，閾値がな
く，線量の増加と共に発生率が上昇する 572）．カテーテル
アブレーションに関わるスタッフで被曝に関する知識を共
有することが非常に重要である．
1.5.2
被曝量
患者の被曝源はX線管，術者の被曝源は患者の体から
の散乱線である．表 52 573）に被曝線量の単位と計測方法
を，表 53に被曝に影響を及ぼす因子についてまとめる．
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1.5.3
術中の注意
アブレーション時は，おもに透視が使用され撮影は少な
いこと，血管内治療と異なりガイドワイヤーよりも認識し
やすいカテーテル電極を使用すること，三次元マッピング
システムの使用によりカテーテル操作や位置確認のための
透視が少なくなったことから，低いパルスレートを用いる
のが一般的である．しかし，照射角を固定させて透視を使
用することが多く，同じ部位に連続的に照射が行われるこ
とが多い．左前斜位（LAO）で長時間の照射が行われた
場合には右肩甲骨下，右上肢が集中的に被曝する可能性が
あり，注意を要する 573）．低レートパルスの透視を使用し，
上腕を体幹部から離すなど，可能なかぎり照射野から上腕
を外す努力をするべきである．
1.5.4
三次元マッピングシステムの進歩
使用されることの多い CARTO®システム（Biosense 

Webster社製），ならびに EnSite NavXTMシステム（Abbott

社製）は，正確なカテーテル位置とともに，そのコンタク
トの強さと方向を表示する．さらには，あらかじめ撮影し
た透視画像やシネ上に表示することで，通常の透視を用い
たような環境のもとにカテーテル操作を行うことが可能で
ある（CARTO UnivuTMモジュール，Biosense Webster社
製）574）．MediGuideTMシステム（Abbott社製）では撮像
した透視画像を随時患者の心拍数に合わせて再生し，専用
カテーテルを画像上に表示することが可能であるため，透
視を最小限に抑えたカテーテル治療が可能である 575）．
1.5.5
被曝軽減のための認識と努力
線量計は防護衣の外側と内側に装着する．外側は水晶体
および頭部への被曝線量の計測のため，頭頸部に装着する．
内部は腹部または胸部の防護衣内側に装着する．防護衣に
は鉛当量で 0.25 mm，0.35 mm，0.5 mmがある．鉛当量
の大きなものほど防護能力は高くなるものの，一般的に用
いられている 0.25 mmと 0.35 mmの間で遮蔽能力に有意
差はない．
防護衣には使用期限がある．保管は折りたたまずハン
ガーにかけ，上には座らないなど余分なストレスを与えな
いようにする．また，定期的に被覆シートが破れていない
か，脱落していないかどうか，透視を用いて確認すること
が必要である．
Ｘ線防護装置の種類を表 54にまとめる．

1.6

合併症および対策
カテーテルアブレーションの合併症には血管，心筋，食
道や神経など近傍の組織への機械的損傷のみでなく，放射
線被曝や薬剤などによるものも含まれる．ここでは前者に
ついて述べる．

図 10　被曝の確定的影響と確率的影響
（日本循環器学会．2011571）より）
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表 52　被曝線量の単位と計測方法
用　語 単　位 計測方法

等価線量（equivalent dose） mSv
組織的，器官の平均的吸収線量を放射線の影響力に応じて修飾したもので，
組織・器官に癌や遺伝的影響を誘発するリスクの指標である．X線では等価
線量はほぼ吸収線量と同じ（X線では加重係数は１）．

実効線量 （effective dose） Sv
それぞれの臓器で受けた等価線量に臓器特有の発癌や遺伝的影響リスクの
ウェイトを表す組織加重係数を乗じ，各臓器の総和を取ったもの．

面積線量（dose area product ：DAP）あるいは
空気カーマ値（air kerma area product：KAP） Gy.cm2 透視システムにより計算され，実効線量を算出することが可能

personal dose equivalent mSv ガラス線量計，フィルムバッジなどにより測定される

医療放射線量の単位は，吸収線量の単位である Gyと放射線防護上で用いられる SVを使用．X線，γ線については Gy＝ Svと考えてもよい．
（Heidbuchel H, et al. 2014 573）を参考に作表）
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表 53　被曝に影響を及ぼす因子とその影響
因子 被曝への影響

1 照射パルスレート・撮影フレームレート 低レートほど被曝線量は低下する．透視装置によっては自動的にパルス幅を増大させてし
まうものもあり，使用装置の特徴を調べておく．

2 患者の体型 被写体が 10 cm厚くなると入射線量は 4倍となり術者の被曝も増加

3
イメージ・インテンシファイア（I.I.）と
患者の距離 I.I.を 10 cm離すと入射線量は 15%増加する．術者の被曝線量は変わらない．

4 X線管と患者の距離 10 cm離れると 13%減少

5 絞り 絞りを使うと単位面積あたりの線量は変わらないが，範囲が狭くなる．不要部位への照射
を避けることが可能になる．

6 透視・撮影角度 角度により被写体厚が変わる．LAOでは脊柱，縦隔を通して心臓を観察するため，線量が
増える．cranial, caudalではさらに厚みが増すため線量が増加する．

7 デバイス・リード デバイスが照射野の中心に入る場合，金属であるため人体よりも多くの X線が必要となり，
自動的に照射量が増加する．中心でない場合には影響はない．

8 上腕が照射野に入る場合

X線照射条件決定に関与しない照射野周辺に腕が入った場合でも，腕の太さ分 X 線源 -皮
膚間距離が短くなり，皮膚入射面での線量が多くなる．腕が I.I. 中心部に入る場合は，腕
の分だけ X線照射条件が高くなり，X線源 -皮膚間距離が短くなるので，照射野内にある
腕部分の受ける線量は非常に高くなる．

（日本循環器学会．2011571）より作表）

表 54　Ｘ線防護装置の種類
防護装置の種類 説明

防護衣（プロテクタ） 術者の上半身と下半身を保護する．背部に鉛が入っていないエプロン型，
背部にも鉛が入っているコート型，上下セパレート型などがある．

防護眼鏡（ゴーグル） 顔面，とくに水晶体を防護する．

ネックガード 甲状腺を防護する．

頭部プロテクタ 鉛の入っていない頭部プロテクタも市販されている．

ラバーシールド（カテーテル台から下に） 術者の下半身を防護する．デバイス左側植込み時などではテーブルの左側
に移動させる．

L型プロテクタ カテーテルテーブルと患者の背中の間に挿入したり，ラバーシールドの上
に装着したりするタイプがある．術者の腹部を保護する．

防護アクリルガラス 天井から吊り下げて設置され，術者の上半身を防護する．

移動式バリア CathPax®（LERMER PAX
社製） 術者の全身を防護する．
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1.6.1
概況
カテーテルアブレーション黎明期における国内の調査 576）

では，重篤な合併症として心膜液貯留が 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発症率は異なるが，症例
数が少ない施設で合併症が多い傾向も認められた．

  表 55 577）に 2008～2010 年の治療症例を対象とし，日
本不整脈心電学会カテーテルアブレーション委員会が集計
した合併症発症率を治療成績とともに示す．一部の不整脈
で比較的高い合併症率を認めるとともに，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
らない程度の合併症を認めている．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とくに注意すべきもので
ある．一部の副伝導路への焼灼でもみられるが，ほとんど
は房室結節リエントリー性頻拍のアブレーションに際して
発生する．
また近年，左心系のアブレーションに合併する無症候性脳
塞栓が注目されている．無症候性脳塞栓はAFアブレーショ
ンで高率に発生することが知られているが（表 56）578），VT
や心室期外収縮に対する左室内膜アブレーションでも，患
者の半数以上で術後あらたに微小脳梗塞が認められたとす
る報告 579）もあり，注意喚起がなされている．

1.6.2
AFカテーテルアブレーション
AFに対するカテーテルアブレーションは，焼灼ターゲッ

トとなる心筋領域が広範となる傾向があり，合併症の種類
や発生率も他の不整脈と異なる面がある．

 手技や時期および仕様デバイスの影響などもあり，合併
症発症率は報告により異なる．AFアブレーションの開始
当初比較的多かった肺静脈狭窄は，高周波アブレーション
カテーテルではほとんど報告されなくなったが，バルーン
アブレーションの普及とともに再度増加の傾向があるため，
注意が必要である．
米国における 93,801回のアブレーションに関する集計 580）

では，2000年と 2010年の合併症発症率は 5.33%と 7.48%
で，減少していなかった．術後輸血を要した出血は 0.30%
と 1.03%と，増加傾向にあった．院内死亡は全体として
0.42%であった．合併症発症率は対象者の年齢と相関する
傾向が指摘されている．AFアブレーションに関するコンセ
ンサスレポートによってまとめられた合併症発症率と，そ
れに対する予防の考え方を表 56 578）に示す．
a. タンポナーデ

 Michowitzらの国際共同研究では，約 35,000回のAF
アブレーションにおいて，0.9%のタンポナーデを認めてい
る 581）．合併症発症率は施設の症例数に逆相関するととも
に，女性に多かった．わが国での全国調査では 8,319人中
4.8%に合併症が，侵襲的治療を要した心膜液貯留は 1.0%

表 55　アブレーション対象不整脈別の合併症および急性期成功率
 施行数 再セッション数（%） 急性期合併症（%）  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
その他の副伝導路 14 4 （28.6） 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ー性頻拍 1412 130 （9.2） 24 （1.7） 98.4
洞房結節リエントリー性頻拍 25 0 （0） 0 （0） 100
不適切洞性性頻拍 7 2 （28.6） 0 （0） 100
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） 12 （2.2） 77.3
術後心房頻拍 /心房粗動 150 28 （18.7） 2 （1.3） 88
CA関連心房頻拍 /心房粗動 67 45 （67.2） 3 （4.5） 86.6
房室接合部離断 87 8 （9.2） 1 （1.1） 89.7
AF 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 VT 280 28 （10） 1 （0.3） 81.1
持続性 VT　  362 69 （19.1） 12 （3.3） 84　

　計 8545 1305 （15.3） 141 （1.7） －

CA：カテーテルアブレーション
（Murakawa Y, et al. 2012577）より抜粋）
©2012 Japanese Heart Rhythm Society.
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に生じている 582）．三次元マッピングシステムを用いていな
いときに心膜液貯留の発生率が高かった．しかし国外の観
察と異なり，性差や施設症例数との関連は見出されていな
い．
b. 左房食道瘻
左房食道瘻の発生率は 0.03～0.11%と低いものの，致
死率は 70～80%と高い 580, 583）．発生機序としては食道近
傍への焼灼（加熱または冷凍凝固）による食道熱傷，食道
小動脈閉塞による虚血や胃酸逆流，感染など複数因子の関
与が推測されている 580）．
その発生時期は術直後ではなく，術後 2～ 4週間程度で
発熱，胸痛，意識障害，ショックなどの症状を呈すること
が多い 580）．患者に対し，術後に嚥下時の違和感・痛み，
あるいは腹部膨満感（食道迷走神経障害）が出現した際に
は連絡するよう，説明しておくことも重要である．胸部 CT
検査による食道外への胸腔内空気漏洩の特定が早期診断
に有用であるが，内視鏡検査は食道内圧の上昇による瘻孔
の増悪および空気塞栓を引き起こす可能性があり，二酸化
炭素ガスを使用する必要がある 580, 583, 584）．瘻孔が左房にま

で至らない心膜食道瘻など，傷害の程度によっては食道ス
テントや保存的対処が可能なこともあるが，全身状態が悪
化する前の外科的修復が基本である 580）．
近年，種々のバルーンアブレーションなど，通常の高周
波カテーテルアブレーションとは異なる焼灼法が導入され
ている．それらに特有の合併症の知見が集積されつつある
が，穿刺手技，シースおよびカテーテルの操作，焼灼部位
と影響をあたえる近傍組織への配慮が，合併症を回避する
ために必要であることは明らかである．

2.

心臓電気生理検査

緒言
1970年代から実地臨床に導入された初期の心臓電気生
理検査は，ヒス束電位記録，洞結節機能や房室伝導の評価
を目的としていたが，1980年代になると頻脈機序の分析か
らアブレーション治療を目的とした検査法へと進化した．

表 56　AFアブレーションにおける合併症と予防のための留意点
合併症の種類 発症率（%） 留意点

空気塞栓 ＜ 1 カテーテルのシースへの挿入時・抜去時の操作

無症候性脳梗塞 2～15 適切な抗凝固療法およびカテーテル・シースの操作，TEE

心房食道瘻 0.02～0.11
左房後壁での焼灼出力の低減，食道温のモニター，プロトンポンプ阻害薬使用，食道上での
焼灼を避ける

心タンポナーデ 0.2～5 慎重なカテーテル操作および心房中隔穿刺，焼灼出力の低減および時間の短縮

冠動脈狭窄 ＜ 0.1 冠動脈近傍での高出力焼灼の回避

死亡 ＜ 0.1～0.4 注意深い手技施行および術後管理の徹底

胃拡張 0～17 左房後壁での焼灼出力の低減

僧帽弁損傷 ＜ 0.1　　 僧帽弁周囲でのリングカテーテル操作の回避，リングカテーテル操作時には時計方向回転
（トルク）を心掛ける

心膜炎 0～50 不明

遷延性横隔神経麻痺 0～0.4
横隔神経ペーシング中の横隔膜運動のモニタリング，CMAPモニタリング，横隔神経の走行
部位確認のための横隔神経ペーシング

肺静脈狭窄 ＜ 1 肺静脈内部での焼灼の回避

放射線傷害 ＜ 0.1 透視時間最短化（とくに肥満やアブレーション再施行患者），X線防護装置の使用

左房機能障害 ＜ 1.5　 過度な左房焼灼範囲拡大の回避

脳卒中 /一過性脳虚血発作 0～2 術前 ･術中・術後の適切な抗凝固療法，カテーテルとシースの適切な操作，TEE

血管損傷　　 0.2～1.5 血管穿刺技術の向上，超音波ガイド穿刺の適用，適切な抗凝固療法管理　　　　　

TEE：経食道エコー検査
（Calkins H, et al. 2017578）より抜粋）
©2017 HRS; EHRA, a registered branch of the ESC; ECAS; JHRS and APHRS; and SOLAECE.
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1990年には，不整脈情報を統合した心臓の立体画像をコ
ンピュータディスプレイに描出し，不整脈機序を分析しな
がらアブレーションの標的部位を検索する三次元マッピン
グシステムが登場した．2000年代になるとカテーテルの操
作を補助するX線透視装置や遠隔操作システムが開発さ
れ，現在の不整脈カテーテル検査室はこれらのハイテク技
術なしでは存在しえないほど様変わりした．

2.1

カテーテルアブレーション時の 
心臓電気生理検査
頻拍の誘発，頻拍機序の解明，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リエントリー，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ーであれば，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．
頻拍機序の解明と頻拍回路の特定には，従来の電気生理
学的手法を用いた方法と，三次元マッピングシステムを用
いたマッピング法がある．近年の三次元マッピングシステ
ムにより，迅速かつ高精細な頻拍回路が特定可能となり，
頻拍機序の解明に貢献している．また被曝量軽減にも寄与
していることから，その使用は増加してきている．いずれ
の方法でも，至適アブレーション部位は，異常自動能や局
所（マイクロ）リエントリーによる頻拍では最早期興奮部
位，マクロリエントリー性頻拍ではリエントリー回路内の
必須伝導路である．アブレーションの効果は，前者ではイ
ソプロテレノールなどの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，後者では非誘発性に加え，必須
伝導路の離断により確認される．
副伝導路症候群のアブレーションにおける電気生理検査
は，副伝導路の伝導特性の評価と部位診断，複数副伝導
路や atriofascicular fiber（マハイム束）の鑑別診断，さら
には房室リエントリー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ー頻拍（AVNRT）では，通常型

（slow/fast）と非通常型（fast/slow，slow/slow）の診断，
fast /slow型と遅い副伝導路を介する permanent form of 
junctional reentrant tachycardia（PJRT）の鑑別，アデノ
シン三リン酸（ATP）感受性心房頻拍との鑑別などが目的

となる．
心房頻拍では，頻拍の誘発法やATPに対する反応性か
ら，異所性心房頻拍，局所リエントリー心房頻拍，マクロ
リエントリー心房頻拍の鑑別が可能となる．
心房粗動（AFL）では，多極カテーテル電極による右房
内電位の記録により，三尖弁輪を周回する通常型 AFLが
診断され，三尖弁輪－下大静脈間峡部からエントレインメ
ントマッピングを行い，峡部が必須伝導路であることを確
認する．峡部非依存性 AFLの場合は三次元マッピングな
どによりリエントリー回路を同定し，至適アブレーション部
位を検討する．
心房細動（AF）では，AF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，AFの誘発性評価，
AFLや心房頻拍などの合併の有無を評価することが目的と
なる．
心室頻拍（VT）では，流出路起源特発性 VT，ベラパミ
ル感受性 VT，器質的心疾患を不整脈基質（arrhythmogen-
ic substrate）とするマクロリエントリーVT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．電位時相マッピング（activation 
mapping），ペースマッピング，エントレインメントマッピ
ング，不整脈基質マッピング（substrate mapping）などに
より至適アブレーション部位を特定する．

2.2

三次元マッピングシステム
2.2.1
CARTO®

CARTO®システム（Biosense Webster社製）は，電気
生理学的情報と同時にカテーテル内の磁気センサーにより
解剖学的情報を取得し，心腔の立体像を画像として描出し，
心腔内の興奮パターンや各部位の電位情報を表示する．透
視を用いずにカテーテル操作が可能となり，放射線被曝を
低減できる．またカテーテル先端の接触圧（コンタクト
フォース）をリアルタイムで測定表示することで，焼灼の
有効性と安全性の向上に寄与する．

CARTO®システムのおもな機能としては以下の 4点で
ある．
a. 興奮パターンの診断
リエントリー回路や最早期興奮部位を表示して，アブ
レーション部位の決定に有益な情報を提供する．現在は
CONFIDENCETM Moduleという自動マッピング機能によ
り，多極カテーテルを用いて短時間で多くの情報が取得で
きるようになった．従来は，リファレンスと比較した伝導
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時間を赤橙黄緑青藍紫の順に興奮伝播を表示していたが
（等時性マップ），現在は，それぞれの部位の興奮と電位波
高をバーの高さとタイミングで表示するRipple Mapping
機能が使用できる．この機能は等電位マップでリファレン
スとは無関係に興奮している部位を連続的に表示でき，よ
り複雑な回路の分析が期待される．
b. 不整脈基質の描出
病的心筋では，双極ないし単極電位記録で電位波高が低
い（low voltage area）．この原理により，線維化や手術瘢
痕などの病的部位を描出できる．また，伝導遅延部位では
分裂電位などの異常電位が記録される．これらの「不整脈
基質」はリエントリー回路の素地になっており，とくに頻
拍中のマッピングが困難なVTのアブレーションでは，こ
の基質に基づきアブレーションする方法を用いることが多
くなってきている．双極電位記録においては，心房では正
常波高を＞0.5 mV，瘢痕部位を＜0.1 mV，心室ではそれ
ぞれ＞1.5 mV，＜0.5 mVとすることが一般的である．た
だし，電極間隔，興奮伝播方向，疾患などの条件により影
響を受ける．
c. 解剖学的情報表示

CARTO®システムにより得られたリアルタイムの解剖
学的情報は，事前に撮影した CT画像，心腔内エコー図
（CARTOSOUND®）のリアルタイムエコー画像と統合する
ことが可能である．CARTOSOUNDⓇは，大動脈弁や乳頭
筋など VTアブレーション実施時の重要な構造物の認識に
有用である．先天性心疾患における複雑な解剖を理解する
ために大きな力を発揮する．
d. アブレーション情報の表示
アブレーション情報には，アブレーション部位，設定出
力，カテーテル先端接触圧が含まれる．これらを統合して
タグで表示し，安定したカテーテル位置で十分な焼灼がさ
れたかどうかをカラー濃度で表示する．心房筋に対するア
ブレーションでは，コンタクトフォースの時間積分値であ
る force time integral（FTI）もしくは設定出力を加味した
アブレーションインデックスが用いられる．とくにアブレー
ションインデックスは焼灼深達度と正相関することから，
安全で効果的な焼灼が可能になることが期待される．
2.2.2
NavX™
a.基本原理

NavXTMシステム（Abbott社製）は，3対の電極を体表
のX，Y，Z軸方向に装着し，微小な電流をその電極より
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．心腔内のカテーテル電極の電圧減衰を計測して空間的
な位置を決定し，画面上にカテーテルを表示する．電極カ

テーテルであれば，カテーテルの種類やメーカーを問わず
ナビゲーションが可能である．また，電極カテーテルを心
腔内で移動させることでおのおのの電極の座標が記録さ
れ，これらを立体的にレンダリングすることで心臓の立体
画像が構築される．
最近では，テーブル下に磁場を発生させるフィールドフ
レームを設置し，専用の位置センサーを有した Sensor En-
abled™カテーテルを使用することで，従来のインピーダ
ンスフィールドとマグネティックフィールドの精度を組み
合わせた高精度な三次元モデリング作成が可能となった．
b.臨床応用
インピーダンスフィールドを用いることにより複数の電
極カテーテルを同時にリアルタイム表示できるので，放射
線被曝量の低減に有用である．
電位情報の取得に関しては，心電図波形のモルフォロ
ジーマッチング機能のAutoMap Moduleを使用すること
が可能である．さらに，記録されたデータを 10倍速で再
生するTurboMap機能を使用し，各パラメータの変更した
設定のAutoMapに再作成することにより，心室不整脈な
どに多い二次不整脈の迅速なマッピングが可能となった．
頻拍回路に関しては，SparkleMap機能により1つのマッ
プ上に興奮伝播と局所電位波高の 2つの情報が視覚化さ
れることで，不整脈診断の解析に有用である．
また，複数の臨床試験 585, 586）により，カテーテル電極先
端と組織との接触圧測定が手技の有効な要因となることが
実証された．その推奨ガイドラインの作成につながった光
干渉法技術を用いた TactiCath™ Quartzアブレーションカ
テーテルが Ensite™システムに導入された．これにより，
EnSite™ システム上にカテーテル先端の接触圧測定値がリ
アルタイムに図示することが可能となった（図 11）．その
接触圧は，AutoMapの設定に反映させることも可能であ
る．今後，前述の Sensor Enabled™機能を有した Tacti-
Cath™ Contact Forceアブレーションカテーテルも導入さ
れる．
さらに，アブレーション時の各通電ポイントについて，
さまざまな通電条件に基づいて自動的に焼灼巣を表示する
AutoMark Moduleが使用可能である．この機能は参照し
たい条件を任意に選択でき，手技の一貫性とカテーテルの
安定性の向上につながることが期待される．
2.2.3
RHYTHMIA™
a. 基本原理

RHYTHMIA™（Boston Scientific社製）は，一定の記
録条件を満たした拍動のみを自動で取得し，多点マップを
正確かつ迅速に得ることが可能なシステムである 587）．



68

不整脈非薬物治療ガイドライン

マッピングの際には磁気センサーを搭載した専用の In-
tellaMap Orion™マッピングカテーテルを用いる．同カ
テーテルの電極は表面積が 0.4 mm2と非常に小さく，低電
位領域における異常電位など，これまで解析が難しかった
電位を明瞭に表示，取得することが可能である．位置同定
法は，磁気による技術と電気抵抗による技術を組み合わせ
たハイブリッド技術が用いられている．
連続マッピングモードでは，マッピングを行う前にユー
ザが決定した最大 7つの記録条件と最大 4つのトリガー
チャネルにしたがって各拍動を評価し，自動的にポイント
とジオメトリーを同時に取得することが可能である 587）．専
用の IntellaMap Orion™マッピングカテーテルは，8本の
スプラインに 8極ずつ，合計 64極の電極を有している．
スプライン外側のみに付着されたプリント電極を用いて表
面積を小さくし，局所電位の情報を取得することが可能で
ある．
b. 臨床応用
局所電位解釈の自動化とポイント数の多さ，IntellaMap 

Orion™マッピングカテーテルの電極の特性などにより，
複雑な回路による心房頻拍でも瘢痕や切開線，遅延伝導部
位を正確に描出できる 588）．拡大肺静脈隔離術後に生じた，
2ヵ所の左房 -肺静脈間 gapを旋回するリエントリー症例
のマッピング画像を図 12に示す．
心室不整脈に対しては 12誘導波形の認識機能があり，
自動で正確に認識できる 589）．

2.3

ナビゲーションシステム

2.3.1
Niobe™
a. 基本原理

Niobe™システム（Stereotaxis社製）は，カテーテル検
査台の両脇に設置された磁石からの強力な磁場を傾斜，回
転させることで，磁石を内挿した専用カテーテルの先端を
誘導することができる．カテーテルは非常に柔軟で，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，駆動は 1 mm単位で制御される 590）．
カテーテル操作を操作室にて行うことが可能なため，術者
の被曝は完全に防御され，患者の被曝も軽減される 591）．
CARTOシステムと一緒に CARTO RMT™として用いら
れ，三次元構築された心臓立体画像上で操作が可能であ
る 592）．また，最近 Ensiteシステムと一緒に用いた方法も
開発されている 593）．
b. 臨床応用
通常の人の手によるカテーテル操作に比較して，空間内
の方向設定と進退を分けて指示する必要があり，ある程度
の熟練が必要である．カテーテルは柔軟性が高いため心臓
穿孔リスクはきわめて低く，また良好な接触が得られる．
AVNRT 590），心房頻拍，AF 592），VT 594）に対しては，マ

図 12　拡大肺静脈隔離術後に生じた，2ヵ所の左房―肺静
脈間 gapを旋回するリエントリー症例のマッピング
画像

52,319ポイントを 10分で取得でき，明瞭な gap間リエントリーが
描出されている．

図 11　TactiCathTM Quartz アブレーションカテーテルに
よるカテーテル接触圧測定

肺静脈隔離術中，組織に接触しているカテーテルの部位，接触面積，
接触圧がブルズアイマップ方式で図示されている（上部中央）．
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ニュアル操作と遜色ない成績が報告されている．成人先天
性心疾患に対するアブレーションでは，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
室への到達困難部位へのカテーテル操作では，術者のマ
ニュアル操作に比較して優れていることが報告されてい
る 595–597）．
2.3.2
MediGuide™
MediGuide™（Abbott社製）は，前もって心拍同期下
に記録された透視画像上に，専用の超小型センサーを内蔵
したカテーテル，シース，ガイドワイヤーをリアルタイムに
表示し，あたかも透視を用いたような通常の手技環境を作
ることが可能である 598）．リファレンスとなる磁気センサー
を患者の胸部に貼り，心周期に同期するための心電図信号
を入力する．体動，呼吸，心拍による画像のブレは補正さ
れる．X線検出器に装着されたトランスミッターが電磁場
を形成し，リファレンスを基準として専用カテーテルなど
の位置を示す．透視の映像は任意の方向の映像を 3心拍ほ
ど取り込みループ再生される．位置精度は 1 mm以内と報
告されている 599）．
a. カテーテルアブレーション

EnSite™ Velocity™ システムと併用することにより，カ
テーテルおよび電極の位置情報の精度が高まり，より正確
なマップが作成される．電極カテーテルの先端チップとシャ
フトを透視上に表示し，アブレーション部位などをタグで
表示することも可能であり（図 13），通常の手技の流れを
変えずに使用することができる．AF 575, 600），AFL 601）など
のアブレーションで透視時間を顕著に軽減することが報告
されている．大動脈造影，冠動脈造影などを保存すること
で，大動脈冠尖起源の心室期外収縮，心外膜側アプローチ
およびアブレーションなどに有用となる．

b. CRT植込み
心臓再同期療法（CRT）では，左前斜位を用いる割合が
高いこと，清潔野の確保のためシールドが使用できないこ
と，X線管球が術者に近いことなどから，術中の被曝量が
高いことが知られている．MediGuide™システムを用いて，
専用のガイディングシース，sub selection カテーテル，
0.014ガイドワイヤーを画像上に表示し，CRT植込みをす
ることが可能である．MediGuide™と通常の透視を使用し
た比較検討では被曝が 81.8%軽減し，術時間も短縮した
ことが示された 602）．
c. 限界
専用の磁気センサーが搭載されたデバイスにかぎりがあ

り，すべてのカテーテル，シースなどが可視化されている
わけではない．今後の発展が期待される．

3.

上室頻拍

3.1

WPW症候群および 
他の心室早期興奮症候群
3.1.1
カテーテルアブレーションの適応
1930年に健常若年者に発症した発作性頻拍を，洞調律
時の特異心電図所見とともにWolff，Parkinson，Whiteが
報告し，WPW症候群とよばれるようになった 603）．カテー
テルアブレーションの推奨を表 57に示す．当時より房室
結節以外の心房と心室をつなぐ副伝導路（ケント束）の存
在が示唆されていた．現在では早期興奮症候群とよばれる

図 13　MediGuideTM と EnSiteTM VelocityTM システムとの併用
電極カテーテルの先端チップとシャフトを透視上に表示し，アブレーション部位などの印をつけることが可能．
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ことが多く，副伝導路の存在により，健常人にはないリエ
ントリー回路が形成され，種々の頻拍発作をきたす症候群
である．WPW症候群は，RosenbaumらによりV1誘導で
Rが高く左室後壁に副伝導路があるA型，rSパターンで
右室に副伝導路があるB型に分類された 604）．さらに，V1
誘導が QSパターンを呈する場合には中隔副伝導路が推定
され，わが国では C型に分類される 605）．Arruda らは，12
誘導心電図のデルタ波の極性を詳細に検討することによ
り，副伝導路の局在が推定可能であると報告している 606）．
一般的に予後良好の疾患であるが，早期興奮症候群に心
房細動（AF）を合併すると致死的心室不整脈に移行する
危険性があり，注意を要する．WPW症候群に対する高周
波カテーテルアブレーションは 20年以上の歴史があり607），
成功率は 93～ 95%と非常に高く，重篤な合併症発症率は
2～3%と低い 608, 609）．再発率は 8%と報告されており，再
施行を必要とする場合もある．カテーテルアブレーション
は薬物治療と異なり，根治療法である．治療が成功すれば
定期的な通院や服薬も不要となり，医療経済的にも患者の
QOLの面でも優れた治療法である．したがって現在では，
有症候性の早期興奮症候群の患者に対しては，第一選択治
療と位置付けられている．また，心房筋脚枝間を短絡する
マハイム束は順行性の減衰伝導特性を有するものの，逆行
性伝導を認めない副伝導路である．房室結節を逆方向に旋
回する房室回帰性頻拍を生じうるが，WPW症候群と同様
にカテーテルアブレーションが有効である 610）．
早期興奮症候群で順行性・逆行性を問わず房室回帰性
頻拍が生じた場合，多くは動悸症状をともない再発の可能
性もあるため，カテーテルアブレーションが推奨される．
AFを発症し，めまいや失神をともなう場合には突然死の

リスクがあり，同様に推奨される．
無症状であっても，職業運転手など初回の発作により人
命にかかわる重大な事故を生じる可能性がある場合や，競
技スポーツ選手などにはカテーテルアブレーションが考慮
される 611）．アブレーション後の就労に関しては，第 6章 
非薬物治療後の就学・就労を参照されたい．
また，顕性WPW症候群は学校健診で指摘されることが
あるが，比較的QRS幅が狭い症例には，束枝心室副伝導
路が含まれている可能性がある 612）．この場合には頻拍発
作を生じることはなく，薬物やアブレーションなどの治療
介入の必要はない．アデノシン三リン酸静注（保険適用外）
や複数個所からの心房刺激で，通常のWPW症候群（房
室副伝導路）との鑑別が可能である 613）．
一般的に無症候性WPW症候群の患者は予後良好で，
心臓突然死発生率は年間 0.05～ 0.2%である 612）．症状よ
りも副伝導路の短い順行性有効不応期が心室細動（VF）
発症の危険因子とされている．心停止の既往のあるWPW
症候群患者の順行性有効不応期は，220 ms未満であるこ
とが多い 613）．米国では，たとえ無症状であっても心臓電気
生理検査で副伝導路の順行性不応期が 240 ms未満の場合
には高リスク群とし 609），カテーテルアブレーションが考慮
される．わが国においては，副伝導路の有効不応期測定の
みを目的とした侵襲的検査はルーチンで行われていない．
早期興奮をともなう心房細動（AF，いわゆる偽性心室頻
拍）時に最短 RR間隔が 250 ms未満の場合には，症状の
有無にかかわらず高リスク群と考え 614, 615），カテーテルア
ブレーションが考慮される．一方，一過性にデルタ波が消
失する間欠性WPW症候群の場合にはVFをきたすリスク
は低く 616），リスク層別化の重要な所見となる．

表 57　WPW症候群および他の心室早期興奮症候群に対するカテーテルアブレーションの推奨とエビ
デンスレベル

推奨
クラス

エビデンス
レベル

Minds
推奨
グレード

Minds
エビデンス
分類

有症候性の副伝導路に関連する頻拍発作がある場合 I B A III

めまいや失神などの重篤な症状をともな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 I B A III

副伝導路に関連する頻拍発作はないが，発作により人命に関わる
重大な事故につながる可能性がある職業の場合 IIa B B III

副伝導路に関連する頻拍発作はないが，高リスク群の症例 IIa B B III

副伝導路に関連する頻拍発作はないが，患者が希望した場合 IIb C C1 VI
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カテーテルアブレーション未施行のWPW症候群患者で
は，平均 22ヵ月の観察期間で 1.5%にVFが発症し，その
うち 87%が無症候性であったという報告もある 609）．この
ようなリスクやAF発症の可能性を勘案し，患者が治療を
希望する場合にはカテーテルアブレーションを考慮する．
ただし，アブレーション手技に関連する合併症が少なから
ずみられるため，治療の有益性と危険性につき患者に十分
説明することが重要である．
3.1.2
カテーテルアブレーション手技
WPW症候群に対するアブレーション手技は，副伝導路
の部位によりアプローチが異なる．右側副伝導路の場合は
右房からの弁上アプローチとなるが，自由壁に副伝導路が
存在する場合は（可変）ロングシースを用いることで安定
したカテーテル操作が可能となる．左側副伝導路では，ブ
ロッケンブロー法による経中隔弁上アプローチ，あるいは
逆行性経大動脈アプローチがある．副伝導路が複数本，あ
るいは広範囲に存在する症例もあり，焼灼前の詳細なマッ
ピングが重要となる．多極電極カテーテルを用いることに
より電位指標のみでも治療は可能であるが，三次元マッピ
ングシステムを併用することで，より安全かつ正確に焼灼
部位を決定することが可能となる．
顕性WPW症候群では，洞調律，あるいは心房刺激中
に心室最早期興奮部位を同定するが，潜在性WPW症候
群では，心室刺激中に心房最早期興奮部を同定して焼灼部
位を決定する．アブレーションカテーテル先端の双極誘導
記録で心房波と心室波が融合して記録されている場合，同
部位の焼灼により副伝導路離断が得られる可能性が高い．
また顕性WPW症候群では，アブレーションカテーテル先
端電極の単極誘導記録が PQSパターンを示す部位での焼
灼により，副伝導路離断が得られる可能性が高い．
前中隔から中中隔にかけて存在する副伝導路で心室早期
興奮が著明な場合は，ヒス束電位が記録できないことがあ
る．その際には，心房期外刺激を行い副伝導路不応期のタ

イミングでヒス束電位を確認することで，ヒス束の位置を
同定することが可能となる．房室ブロックの発生を防ぐ目
的で，先端電極長 4 mmのアブレーションカテーテルを用
い，低出力から高周波通電を行う．後中隔の副伝導路は，
冠静脈洞入口部の周囲に存在することが多い．心外膜に副
伝導路が存在することもあり，治療に難渋することもある．
冠静脈造影により，冠静脈入口部の形態や冠静脈内憩室の
有無を確認することは，至適通電部位を決定するうえで有
用である．
3.1.3
カテーテルアブレーションの合併症
アブレーション手技全般に共通する合併症以外で，

WPW症候群においてとくに注意すべき合併症は，前中隔
から中中隔の副伝導路への高周波通電で生じる完全房室ブ
ロックである．発生率は 2～10%と報告されている 617, 618）．
同部位の副伝導路の再発率は 11～25%であり，他と比較
すると高い 618, 619）．近年，中隔領域への副伝導路焼灼の有
効性・安全性はともに向上しているが 620），顕性WPW症
候群で中隔領域の副伝導路が示唆される場合には，とくに
合併症に関する十分な説明が重要である．

3.2

房室結節リエントリー頻拍（AVNRT）
3.2.1
アブレーションの適応
AVNRTに対するアブレーションの推奨を表 58に示す．
AVNRT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．通常型（slow/fast型）と稀有型に分類される．稀有型
は従来 fast/slow型，slow/slow型に分類されていたが 621），
leftward inferior extension slow/fast 型，left atrial slow/
fast型 622）superior fast/slow型 623）も報告されている．た
だし，稀有型としてまとめて扱うべきであるという報告も

表 58　AVNRTに対するカテーテルアブレーションの推奨とエビデンスレベル

推奨
クラス

エビデンス
レベル

Minds
推奨

グレード

Minds
エビデンス
分類

症状を有する AVNRT I B A II

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 IIa C C1 V

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 AVNRT IIa C C1 V
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ある 624）．また，AVNRTに対するアブレーションが薬物治
療に比し有用であるとのランダム化比較試験も報告されて
いる 625）.

3.2.2 
アブレーション手技
a. 通常型 AVNRTに対するアブレーション法
焼灼の標的は遅伝導路である．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 Jackman
電位 626）記録部位または中隔領域のいわゆるHaïssaguerre
電位 627）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を行う．解剖学的
アプローチ法は，後中隔部の冠静脈開口部（図 14A，P1，
P2 領域）から通電を試み，無効ならば徐々により高位（図
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．不成功の場合は冠静脈洞内（図 14B，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ほど房室ブロック
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．
b. 通電方法
確実に遅伝導路を焼灼し，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．
通常非イリゲーションカテーテルを用いるが，その場合の
出力設定は温度 50～55˚C，出力 30～35 Wである．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，通電部位を変更する．

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 628）．房室ブ
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．洞調律時には，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 629）．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，バースト刺
激による房室結節リエントリーの非誘発性とする．ただし，
1～ 2個の心房エコー波までは可とする．
3.2.3 
成績
a. 成功率

AVNRTのアブレーション成功率は 1995年に報告され
たNASPE survey 630）において 97%と高く，その後の報告
でも 96.1～ 97.3%と高い成功率が報告されている 631, 632）．
急性期成功例ではその後 5年で再発 1%以下と長期成績も
きわめて良好である 633）.
b. 合併症

NASPE survey 630）によると，房室ブロックが 0.1%に認
められた．Moradyらの報告 633）では持続性完全房室ブロッ
クの発生率は 0.4%であった．房室ブロック発生率は通電
部位に密接に関係しており，後中隔領域の通電にくらべ中
中隔，前中隔と前方になるほど高くなる（表 59）．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 634）.
洞調律時の心電図で著明な 1度房室ブロックを認める場
合は，通常の遅伝導路アブレーション後の房室ブロックの
発生率が高くなる 635）．著明な 1度房室ブロック例では速
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図 14　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：Todaro 腱索
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伝導路経由の順行性伝導が欠如している可能性があり，完
全な遅伝導路伝導消失は房室ブロックを意味する．逆行性
速伝導路伝導のアブレーションが試みられる場合もある
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．房室ブロックの発生に関し
ては術後の長期観察も必要である．
c. 再発率

Moradyら 633）によると，アブレーション後 5年間で再施
行を要した例は全体の 1.3%，またメタ解析 632）では再セッ
ション率 3.2%と報告されている .
d.  クライオアブレーション

  AVNRTに対して，わが国においてもクライオアブレー
ションが使用可能になった．クライオアブレーションは房
室ブロックの発生を減少させうるとされ，若年症例におい
て有用である可能性があるが，Deisenhoferら 636）の多施
設研究，Henninenら 637）のメタ解析では有効性，安全性
は高周波アブレーションとほぼ同等であり，慢性期の再発
率はむしろクライオアブレーションで高かったと報告されて
いる．クライオアブレーションは高周波アブレーションとは
手技内容が異なるため，その実施には注意を要する 636, 637） ．

3.3

通常型 AFL（三尖弁輪・下大静脈間峡
部関与）
3.3.1
アブレーションの適応
通常型心房粗動（AFL）に対するカテーテルアブレー
ションの推奨を表 60に示す．

AFLは，右房三尖弁輪を反時計方向に旋回するマクロリ
エントリーを機序とし，心電図下壁誘導での陰性鋸歯状波
を特徴とする．時計方向に旋回する場合は逆旋回通常型
AFL（reverse typical AFL）とよばれ，下壁誘導の粗動波
は陽性となる 638）．
いずれも前方は三尖弁輪を，後方は上大静脈，下大静脈，

Eustachian ridgeを解剖学的障壁とする．また分界稜（cris-
ta terminalis）639）および静脈洞（sinus venosa）領域 640）が

後方の機能的障壁として存在することで，頻拍の持続が可
能となる．頻拍回路の中でも三尖弁輪と下大静脈間の解剖
学的峡部（CTI）は必須伝導路であり，同部の線状焼灼に
より根治可能である．AFLのアブレーション手技は比較的
容易であり，安全性や治療効果も薬物治療に優る 641–643）．
したがって，有症候性はもちろんのこと，心機能低下をと
もなう場合などでは心不全増悪の原因となりうるため 644），
無症状であっても積極的に適応を検討する．さらには
無症候性で再発性のものに関しても適応を考慮してもよ
い 632, 641, 645）．

AFに対する I群抗不整脈薬治療中にAFLが出現するこ
とがある．I群薬使用中に発生するAFLは CTIにおける
薬剤効果の特殊性から，反時計回転の通常型 AFLが大部
分を占める 646）．したがって CTI線状焼灼と抗不整脈薬の
継続により病態の改善が期待できるが 611, 647, 648），経過観察
中にAFの再発が少なからず認められる 647）．有症候性 AF
に対しては，それに対するアブレーションも考慮する．

AFに対するアブレーション中にAFLが誘発される場合，
アブレーション以前にAFLが認められた場合，AFアブ
レーション後にAFLが出現する可能性が高いと判断され
る場合にはCTI線状焼灼を追加する 578, 649, 650）．一方，臨床
上 AFとAFLの両方が存在する場合には，肺静脈以外か
らのトリガー（non-PV foci）が AFの誘因である可能性が
高いことが報告されている 651）．
3.3.2
アブレーション手技
持続性 AFLにおいても血栓塞栓症のリスクは高く
なり，AFの 1/3 程度のリスクとされる 652）．CHADS2

スコアが 2点以上のAFL，あるいは持続性 AFLにおいて
は，AFの抗凝固療法に準じて周術期に抗凝固療法を行う
ことが望ましい（詳細は心房細動治療（薬物）ガイドライ
ン（2013年改訂版）3）を参照）． 
通常型 AFLは，三尖弁輪部に留置された多極電極カ
テーテルを用いた興奮順序を解析することにより診断され
る．さらに，CTIからの entrainment pacing直後の復元周
期（PPI）が粗動周期に一致することを観察し，同部が頻

表 59　通電部位による房室ブロック発生率と再発率

標的部位 患者数
（人）

成功率
（％）

再発率
（％）

房室ブロック発生率
（％）

後中隔 620 98 3.7 0.8

中中隔 189 98 0.6 2.6

前中隔 177 89 9.6 8.0

（Naccarelli GV, et al. 1995634）より）
©1995 John Wiley and Sons.
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拍回路に含まれることを確認する．ただし，約 20%の症
例で CTIペーシング後の PPIが粗動周期よりも 30 ms以
上，時には 100 ms近く延長することがあり，診断の妨げ
となる．これはペーシング局所の latencyか，その近位部
の伝導遅延が原因とされている 654）．この場合はペーシング
周期を粗動周期により近づけるか，ペーシング部位をCTI
内で少し移動し，再検査を行う．
アブレーションには非イリゲーションカテーテル，ある
いはイリゲーションカテーテルが用いられる．心室電位が
大きく観察される三尖弁輪部位から焼灼を開始し，数mm
ずつ引いた部位で局所通電を繰り返すことにより，下大静
脈まで線状に焼灼する．下大静脈に達すると透視上カテー
テルの落ち込みが観察され，心房電位が消失するので，た
だちに通電を中止する．CTIの両方向性伝導ブロックは，
冠静脈洞か低位右房側壁からのペーシング中三尖弁輪に留
置した多電極カテーテルの興奮順序が変化することにより
判定する．ただし，興奮順序の変化からはブロックが完成
しているようにみえても，伝導 gapが残存していることが
しばしばある（pseudo-CTI block）655）．線状焼灼後のアブ
レーションラインに沿った電位の解析 655, 656）や differential 
pacing 657）により gapの存在が明らかになれば，追加通電
により両方向性の完全ブロックを完成させることが肝要で
ある．

AFLアブレーションは有効性，安全性が確立された手
技ではあるが，CTIにくぼみ（pouchあるいは concaved 
isthmus）が存在するなど，複雑な解剖学的特徴を有する

ものではブロックの作成に難渋することがある 658）．また，
そのような場合には右冠動脈損傷や攣縮，心タンポナーデ
などの合併症の発生も危惧される．その際は同部位での
完全離断に固執することなく，より平坦な構造をもつとさ
れる septal isthmusをあらたな標的とすることも検討す
る 659）．ただし，この焼灼ラインには冠静脈洞やその近傍組
織が含まれるため，房室ブロックの発生に注意する．

3.4 

心房頻拍
3.4.1 
カテーテルアブレーションの適応
心房頻拍に対するカテーテルアブレーションの推奨を表
61に示す．
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ーによる巣状興奮を示すもの（以下
巣状興奮型心房頻拍）と，マクロリエントリーによるもの
がある．後者は峡部非依存性の非通常型 AFLとの区別が
曖昧である．巣状興奮型心房頻拍の起源には，洞結節領
域（洞結節リエントリー頻拍），房室結節領域やヒス束近
傍 660–663），弁輪部，分界稜，肺静脈，上大静脈，冠静脈入
口部，心房中隔，心耳，などがある 664–667）．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ともなう
割合が高い 668）．

Mediらの報告では，頻拍誘発心筋症の 8/30人（27%）
が心耳起源で，心耳起源の心房頻拍 8/19人（42%）が頻

表 60　通常型 AFLに対するカテーテルアブレーションの推奨とエビデンスレベル

推奨
クラス

エビデンス
レベル

Minds
推奨
グレード

Minds
エビデンス
分類

有症候性か薬物によるレートあるいはリズムコントロールが困難
な通常型 AFL I B B I

AFに対するアブレーション施行中に，AFLが誘発されるか，以
前に通常型 AFLの記録がある場合 I B B II

AFに対する薬物治療中に出現した通常型 AFL IIa B B III

症状はないが，器質的心疾患を有し，心機能低下をともなう通常
型 AFL IIa C B IVa

AF以外の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 AFL IIa C C1 VI

薬物によるレートあるいはリズムコントロールを必要とする通常
型 AFL IIa C C1 VI

症状はないが，再発性の通常型 AFL IIb C C1 V
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拍誘発心筋症であり，また肺静脈起源の心房頻拍 8/44人
（18%）が頻拍誘発心筋症であった 668）．症状の有無にかか
わらず，心機能低下を有する器質的心疾患患者に心房頻拍
が認められる場合は，アブレーションを考慮する 669）.
前向き多施設データベースであるGerman Ablation Reg-

istryによると，2007～2010年にアブレーション治療を受
けた 12,566人のうち，巣状興奮型心房頻拍に対するもの
は 431人（3.4%）であった 670）．急性期成功率は 84%で，
12ヵ月後に 81%で症状の消失あるいは改善を認めた．心
血管・脳血管における重症有害事象の累積発症率は 3.7%
であった 670）．
3.4.2 
アブレーションの手技
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 15）671）．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，興奮伝播マッピングとペー
スマッピングによって決定される．興奮伝播マッピングは，
頻拍中あるいは頻拍と同型の心房期外収縮（PAC）時に心
腔内に留置された電極カテーテルやアブレーションカテー
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
る方法である．ペースマッピングは，洞調律時にマッピン
グカテーテルから頻拍あるいは期外収縮の周期・連結期を
一致させた刺激を加え，得られた 12誘導心電図所見を臨
床的心房頻拍と比較検討する方法である．ただし，T波が
P波と重なる場合は P波の観察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三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．
巣状興奮型心房頻拍に対する興奮伝播マッピング施行時
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．急峻な下降脚を有する単極誘導におけるいわゆる
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・ヒス束近傍起源心房頻拍においては，今
まで施行されてきた最早期興奮部位（出口部側）をター
ゲットとする方法とは別に，房室接合部より離れた部位に
おける至適通電部位（頻拍回路の入口部側）を同定する方
法が報告された 663）．
すなわち，頻拍中の最早期心房興奮部位を記録したのち，
心房内多点から頻拍周期より 5拍 /分速いレートでペーシ
ングを行い，マニフェスト・エントレインメントおよび最早
期興奮部位の順行捕捉が認められる部位を探す．そのよう
な条件を満たすペーシング部位を同定したのち，最早期興
奮部位からペーシング部位の方向に 2 cm離れた個所から
高周波通電を始める．通電が無効な場合には最早期興奮部
に向かって少しずつ近接させて頻拍が停止するまで通電を
行う．頻拍が停止した部位は回路の必須緩徐伝導部位の入
口部側と考えられ，このような巣状興奮を呈する頻拍はあ
る程度の大きさのリエントリー回路を有していることが示
唆される．
一方，右房前中隔最早期興奮部位と同等の早期性を有す
る無冠尖洞においてのみ成功通電が得られた，複数入口部
を有する症例 672）も報告されている．このように，房室結

表 61　心房頻拍に対するカテーテルアブレーションの推奨とエビデンスレベル

推奨
クラス

エビデンス
レベル

Minds
推奨

グレード

Minds
エビデンス
分類

症状を有する巣状興奮型，再発性の心房頻拍 I C B IVa

頻繁に再発するインセサント型心房頻拍 I C B IVa

頻拍誘発心筋症の原因と考えられる心房頻拍 I C B IVb

心室機能低下を有する器質的心疾患にともなう心房頻拍 IIa C C1 V

症状を有する巣状興奮型心房頻拍で薬物治療が有効な場合 IIa C C1 VI
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節領域・ヒス束近傍起源巣状興奮型心房頻拍においては，
無冠尖洞からの通電で根治されることもある 662, 673）．心房
頻拍に対して冠尖洞から通電する場合には，房室ブロック
を避けるためにヒス束電位が記録されていないことを確認
し，高周波通電後 10～20秒で頻拍が停止しない場合には
通電を中止する．
3.4.3 
特殊な心房頻拍
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 674, 675）．アブレーションは治療法の 1つとして報告
されているが，その有効性は確立されていない．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 676）．

3.5

房室ブロック作成術
3.5.1
カテーテルアブレーションの適応
カテーテルアブレーションによる房室ブロック作成術の
推奨を表 62に示す．
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，あるいは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薬物治療で無効または薬物の使用が困
難であり，頻拍による重篤な症状，高度の心機能低下，も
しくはQOLの低下を有する場合に本法が有効なことが多
い 677–682）．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，経験数の多い施設の判
断に委ねるべきである．
また， CRT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には，本法が有効であ
ることが多い 683, 684）．
3.5.2 
アブレーション手技
もっとも一般的な手技は，房室接合部を直接焼灼する方
法である 685）．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
ペースメーカを植込む．アブレーションカテーテルは大腿
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テンションをかけ
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．高周波通電を
行うことにより，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．右側アプローチで房室
ブロック作成が困難な場合は，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 686）．
3.5.3 
治療上の注意点
本治療後に突然死をき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
のばらつきの拡大が原因となっている可能性がある 687）．予
防にはペースメーカのペーシング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 688）．
植込み直後のレートレスポンスモード設定は心室不整脈を

図 15　P波形による心房頻拍の起源予測
（Tang CW, et al. 1995671）より改変）
©1995 by the American College of Cardiology Foundation.

negative or isoelectric P wave in aVL
巣状興奮型心房頻拍

positive P wave in inferior leads
左房

positive P wave in inferior leads
右房

positive P wave in V1
右肺静脈入口部

上側 下側 上側 下側

Yes No

Yes No Yes No
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惹起する可能性があり，注意が必要である 689）．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きたす
ことを認識しておく必要がある．慢性心不全に合併した永
続性 AFに対し，房室ブロック作成術とCRTの有効性が
報告されている 677, 683）．房室ブロック作成後のペースメー
カに関して，右室ペーシングとするか，CRTを施行するか，
また除細動機能付きペースメーカとするか否かは，左室駆
出率を含めて個々の症例の状態を考慮し，決定する 456, 690）．

4. 

心房細動（AF）

4.1  

分類，機序および治療適応
4.1.1
AFの分類と自然歴
a.  AFの分類

AFは臨床的病期，持続時間，自然停止の有無などによ
り，以下の 5種類に分類される 691, 692）．
（1） 初発 AF
心電図上はじめてAFが確認されたもので，AFの持続
時間や真の初発であるかどうかは問わない．診断後の経
過から，後述する発作性・持続性・長期持続性に分類さ
れる．

（2） 発作性 AF
発生後 7日以内に洞調律に復すもの．多くは 48時間以
内に自然停止するが，7日まで継続することもある．発
生後 7日以内に除細動された場合も発作性 AFに分類す
る．

（3） 持続性 AF
発生後 7日を超えてAFが持続するもの．７日以後に薬
物または直流除細動によって除細動された場合も含む．

（4） 長期持続性 AF
1年を超えて持続するAF．

（5） 永続性 AF
AFであることが患者および医師によって受容されてい
る場合．洞調律への復帰および維持を考慮する場合には
「永続性」とは分類せず，「持続性」あるいは「長期持続
性」に分類する．
b.  AFの自然歴

AFは進行性の疾患であり，発作性から始まって，持続
性および長期持続性へと進行する現象がほとんどの症例で
認められる．その進行は比較的ゆるやか（発作性から持続
性への進行が 3年間で 22%）とする報告 693）がある一方，
急速に進行する（発作性から持続性への進行が 1年間で
15%）という報告 694）もある．進行を速める因子として，
年齢，高血圧，脳卒中の既往，閉塞性肺疾患，心不全など
があげられている 693, 694）．
4.1.2
AFの機序（発生のメカニズム）および 
アブレーションの理論的根拠
a.  AF発生の細胞学的機序
マイクロレベルでのAF発生のメカニズムには，多くの
因子が複雑に絡み合っているとされる．線維芽組織の活性
化による心筋線維化，心筋組織の結合組織への置換，脂肪
細胞および炎症細胞の浸潤，心筋細胞肥大と壊死，アミロ
イド沈着などが含まれる 695-698）．このような心筋の解剖学
的および電気的変化（リモデリング）は局所での伝導障害を
生じ，リエントリーの原因となってAFを引き起こす 699, 700）．

表 62　カテーテルアブレーションによる房室ブロック作成術の推奨とエビデンスレベル

推奨
クラス

エビデンス
レベル

Minds
推奨

グレード

Minds
エビデンス
分類

重篤な症状，あるいは頻拍による高度の心機能低下をともなう，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

I B B I

QOLの著しい低下をともなう，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 IIa B B I

CRT中の患者で，最適な薬物治療にもかかわらず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 IIa B B I

房室伝導を温存したほうが有益と考えられる場合，あるいは上室性頻脈性不整脈の心拍数コ
ントロールに薬物治療を試みていない場合 III C C2 VI
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b.  AFの開始機序
1997年，Jaïsらは局所の高頻度興奮によって発生する
巣状（focal）AFの存在を報告した 701）．ややまれなタイプ
であるが，比較的若年で基礎疾患のない患者において，同
じ部位からの不規則で速い群発興奮によって発生し，局所
へのアブレーション治療によって根治が可能であった．
1998年，同じボルドーグループのHaïssaguerreらは，AF
のトリガーとなる期外収縮の 94%が肺静脈起源であり，
期外収縮を標的としたアブレーションにより 62%でAFが
消失したと報告した 550）．
その後，肺静脈以外にも上大静脈，冠静脈洞，マーシャ
ル静脈（靱帯），下大静脈など，主として静脈系血管から
AFのトリガーとなる期外収縮が発生することが明らかに
なっている．これらの血管には心房筋が数mm～数 cmに
渡って伸展しており（myocardial sleeve）702），その中には
洞結節細胞やプルキンエ線維に類似した細胞が存在する
ことや 703），異常自動能あるいは撃発活動が発生すること
によって異所性興奮が起こりやすいものと考えられてい
る 704）．また，一部のAFにおいては，これらの静脈系とは
無関係の心房内心筋からAFのトリガーが発生することも
報告されている．
c. AFの成立機序
前述した肺静脈などから出現するトリガーが AFを発生
させる機序は，心房内のリエントリーによって説明されて
いる．その中でも広く受け入れられているのが，multiple 
wavelets reentry説 705）と single meandering reentry説 706）

である．前者は心房内に複数のリエントリー回路が同時に
存在し，それらが複雑に融合と分裂を繰り返し，興奮波の
方向と大きさが無秩序に変化して旋回する（random reen-
try）との仮説である．後者では，細動の成立機序として単
一の spiral waveがさまよい運動（meandering）を起こす
ことでAFが持続すると説明している．
d.  AFアブレーションの理論的根拠
前述の開始機序および成立機序の両者に対し，AFのタ
イプに合わせて必要かつ適切なカテーテルアブレーション
を行う必要がある．AF開始機序として作用している肺静
脈（およびその他のトリガー発生部位）を左房から電気的
に隔離することは，すべてのタイプのAFにおけるアブレー
ション治療の基本であり，理論的根拠である 691, 692, 707, 708）．
肺静脈入口部よりも外側（肺静脈前庭部）において，肺静
脈とその周囲組織を併せて左房から電気的に隔離する方法
である（拡大肺静脈隔離法）．
発作性 AFにおいてはトリガーが大きな役割を占めてい
るため，拡大肺静脈隔離を確実に行うことにより，80～
90%の症例で根治可能と報告されている 707, 708）．また，リ

モデリングの進行の軽度な持続性 AFにおいても，拡大肺
静脈隔離によって十分な治療効果が得られることが報告さ
れている 709）．
一方で，持続性および長期持続性 AFにおいては，トリ
ガーだけでなくAFの維持機構の関与が大きくなるため，
トリガーの治療としての肺静脈隔離だけでは不十分なこと
が多い．AF維持機構に対する攻略法として，心房内線状
アブレーション 710, 711），complex fractionated atrial electro-
gram（CFAE）アブレーション 712），自律神経節（GP）ア
ブレーション 713），ドライバーアブレーション 714, 715），低電
位領域アブレーション 716），などの手法が開発されている．
線状アブレーションは，左房天蓋部や僧帽弁峡部および
左房後壁底部などに対する線状焼灼によって心房内のラン
ダムリエントリー回路を分断し，リエントリー周期を延長
することで洞調律を維持する手法である．心房内のCFAE
とよばれる複雑電位は伝導遅延やリエントリー回路のピ
ボットポイントおよび局所ドライバーの興奮などを反映し
ていると考えられ，その焼灼によりAFの停止が期待でき
る．左房心外膜側に存在する自律神経節が AFの発生およ
び維持に深く関与していること，心内膜側から神経節部位
を同定し焼灼する手法（GPアブレーション）の効果も数
多く報告されている．もっとも新しい手法として，AF成立
機構としての心房内ドライバーを同定し焼灼するシステム
も複数開発されており，その検証が期待されている．
以上のように，心房内に拡散した細動基質（AF維持機
構）への攻略として多くのアプローチが考案され実施され
ているが，高度に進行してしまったAF（長期持続性 AF）
の治療成績には大きな限界がある．複数の手法を組み合わ
せて複数回の治療を行ったとしても，最終的な再発抑制率
は 60%程度というのが現実的な成績である 717–719）．
4.1.3 
AFアブレーションの治療適応
a.  症候性 AFに対するリズムコントロール治療
症候性 AFの持続性に基づくリズムコントロール治療の
フローチャートを図 16に示す．
b. 各種病態下での AFカテーテルアブレーションの適応
　（表 63）
i. 第一選択としてのカテーテルアブレーション治療
症候性の発作性および持続性 AFに対して，抗不整脈薬
の使用を経ずに第一選択治療としてカテーテルアブレー
ションを選択することの是非に関する検討は，過去に 3つ
のランダム化比較試験（RCT）が発表され 720–722），それら
をまとめたメタ解析も報告されている 723）（98.7%が発作性
AF）．その結果，アブレーション群においてAF消失率が
有意に高く，合併症発症率は同程度であった．これらより，
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症候性発作性 AF症例に対し，第一選択としてカテーテル
アブレーションを施行することは妥当と考えられる．
一方，持続性および長期持続性 AFに対し，第一選択と
してのカテーテルアブレーションに関する十分なエビデン
スは存在しない．ただし，これらの症例では発作性 AFに
比し抗不整脈薬の効果が低いことを考慮すると，とくに有
症候性の再発例であればカテーテルアブレーションを第一
選択とすることに妥当性があると考える．
ii. 心不全（左室機能低下）をともなう AF

AFと心不全は互いに密接な関係を有している．心不全
は左室充満圧の上昇，左房の拡大および線維化を介して
AFの発症を惹起する．一方，AFは心房収縮の消失や頻
脈および脈不整の影響で心機能の低下をきたしやすい．心
不全患者においてAFの存在が予後の悪化につながること
も報告されており，心不全があるからこそ，洞調律を維持
する意味が大きいともいえる 724）．なお，薬物による洞調律
維持では，レートコントロールと比較してもAF合併心不
全患者の予後を改善しないことが示されている 725）．
低心機能をともなう心不全患者において，薬物治療

（レートコントロール治療）とカテーテルアブレーションの
2群間での有効率を比較した RCTはこれまでに 5件報告
されており 726–730），そのメタ解析も発表されている 731）．
224人がランダム化され，その 83%は持続性 AFであった．
カテーテルアブレーション群ではレートコントロール群にく
らべ左室駆出率が平均 8.5%上昇し，QOLの改善や最大
酸素消費量なども上昇した．合併症などの発生率には両群
に有意差は認められなかった 731）．AF合併心不全患者に対
し，カテーテルアブレーションとアミオダロンによるリズ
ムコントロールの効果を比較した AATACでは，アブレー
ションによる洞調律維持率がアミオダロンに比し有意に高
く（70%対 34%），その結果 QOLと死亡率の有意な改善
が得られたと報告されている 732）．また，AF合併心不全
患者の予後に与える影響をカテーテルアブレーションと薬
物治療（レートまたはリズムコントロール）で比較した

CASTLE-AFでは，カテーテルアブレーション群では再発
が比較的多かったにもかかわらず，全死亡および心臓死が
薬物治療群の約半分であり，有意な予後改善効果が確認さ
れた 391）．
以上の結果をふまえ，本ガイドラインでは心不全をとも
なうAF患者におけるカテーテルアブレーション治療は予
後改善効果が期待できる選択肢であると判断し，心不全の
有無にかかわらず同じ適応レベルを適用することを推奨す
る．
iii. 徐脈頻脈症候群をともなう発作性 AF

AF停止時に症候性徐脈をともなう患者（徐脈頻脈症候
群：洞不全症候群 III型）に対し，恒久的ペースメーカ植
込みの代わりにAFカテーテルアブレーションを施行する
ことの有効性はすでに 15年以上前から報告され，確立し
た治療法といえるが，これまでの報告は後ろ向き研究のみ
である 733）．AFカテーテルアブレーションが不成功の場合，
ならびに洞機能不全の経時的進行により，最終的に恒久的
ペースメーカ植込が必要な患者が 8%存在することが報告
されており 734），アブレーション手術後にも慎重な経過観察
が必要である．
iv. 高齢者の AF

AF患者の多くは高齢者である．高齢者に対するカテー
テルアブレーション治療の有効性と安全性に関しては多く
の検討が行われているが，大部分は比較的少数例における
後ろ向き検討である 735–738）．高齢者に対するカテーテルア
ブレーション治療は十分に高い有効性と安全性を有すると
の報告が大半であるものの，長期再発率や合併症リスクが
高いとの報告もある 739）．
アブレーションの効果の高い発作性 AF例においては，
日常生活動作の保たれている高齢者（おおむね 75歳以上）
での治療適応を若年者と同様に考えることは，妥当な判断
と考える．しかし一方で，高齢者の持続性および長期持続
性 AFへのカテーテルアブレーションの適応の妥当性は，
若年者よりも低いと判断する．持続性～長期持続性 AFへ

図 16　 症候性 AFの持続性に基づくリズムコントロール治療のフローチャート

抗不整脈薬 カテーテル
アブレーション 抗不整脈薬 カテーテル

アブレーション 抗不整脈薬 カテーテル
アブレーション

発作性 AF

症候性 AF

長期持続性 AF
クラス IIa クラス IIa クラス IIb

クラス IIa クラス IIbクラス I

持続性 AF
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の現段階でのアブレーション治療効果には限界があり，複
数回の施行を要することが少なくない．とくに高齢者の無
症候性持続性 AFでは，保存的薬物治療（レートコント
ロール）によりAFとうまく付き合っていく道を選択するほ
うが得策であることも比較的多い．1人 1人の患者に手術
のリスクとベネフィットを十分に説明し，患者の希望を反
映した治療方針を選択することが重要である．
v. 無症候性 AFに対するカテーテルアブレーション治療

AFはただちに命に関わる疾患ではないことから，カテー
テルアブレーション治療を行うことのメリットは，洞調律
維持による患者のQOLの改善（動悸，息切れ，易疲労感，
運動耐容性の改善）が大原則とされてきた．つまり，従来
のガイドラインにおけるAFカテーテルアブレーションの
適応は症候性 AFに限局されてきた 691）．
しかし近年，症状の有無にかかわらずアブレーションは

AF患者の予後を改善しうること 740），ならびに無症候性
AF患者の予後が症候性 AFよりも悪いことが報告されて
いる 741）．たとえAFと診断された段階で自覚症状がなく，
とくにQOLの低下をともなっていなかったとしても，その
患者の将来的な予後を改善させうるのであればカテーテル

アブレーションの適応はあると考え，本ガイドラインでは
無症候性 AFへのアブレーション適応を新規に導入した．
現在，無症候性発作性 AFに対するカテーテルアブレー
ションは広く積極的に施行される傾向にあり，その適応の
妥当性は症候性発作性 AFに近いレベルと考えることがで
きる．一方，無症候性持続性 AFにおいては，アブレー
ション治療効果の不確実性から考えると，無症候性発作性
AFあるいは症候性持続性 AFと比較して適応の妥当性が
やや低いといわざるをえない．前述の年齢（高齢者へのア
ブレーション適応）を考慮し，患者ごとに適応を慎重に考
えることが必要である．
無症候性 AFに対するカテーテルアブレーションの治療
効果と安全性に関しては，これまでに 4つの研究が発表さ
れている 742–745）．無症候性 AFと症候性 AFについて，ア
ブレーション治療効果は同等 742），無症候性 AFのほうが
不良 739），と両方の結果が報告されているが，たとえ無症
候性であっても，治療後には運動耐容量や BNP 値の
改善および QOLの向上がみられることも報告されてい
る 744, 745）．現時点では，無症候性 AFに対するカテーテル
アブレーションのリスクとベネフィットを検討した RCTは

表 63　AFに対するカテーテルアブレーションの推奨とエビデンスレベル

推奨
クラス

エビデンス
レベル

Minds
推奨

グレード

Minds
エビデンス
分類

高度の左房拡大や左室機能低下を認めず，薬物治療抵
抗性の症候性発作性 AF I A A I

症候性再発性発作性 AFに対する第一選択治療としての
カテーテルアブレーション IIa B B I

心不全（左室機能低下）の有無にかかわらず，同じ適
応レベルを適用する IIa B B I

徐脈頻脈症候群をともなう発作性 AF IIa B B III

症候性持続性 AF IIa B B II

症候性長期持続性 AF IIb B B II

無症候性発作性 AFで再発性のもの IIb C C1 III

無症候性持続性 AF IIb C C1 III

左房内血栓が疑われる場合 III A D V

抗凝固療法が禁忌の場合 III A D V
薬物治療抵抗性：少なくとも 1種類の I群または III群抗不整脈薬が無効
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発表されていない．
vi. 安易なアブレーション治療を慎むべき病態
ここまで，各種病態におけるAFカテーテルアブレーショ
ンの適応について記載してきたが，一方で安易な施行を慎
むべき病態も存在する．
1．初発 AF
真の初発の発作性 AFにおいては，その約半数（50/106
人）では 5年間の経過観察中に 2度と再発がなかったこと
が報告されている 746）．つまり，初発発作性 AF症例にお
いては，AFが再発性であることを確認したうえでカテー
テルアブレーションの適応を考慮すべきである．
2．可逆的要因を有する場合

AFの発生リスクとなる因子の中で，可逆的要因が存在
することが知られている 747, 748） ．おもなものを表 64に示
す．これらの要因を治療や生活習慣の改善によって解決で
きた場合には，いったん発生したAFが消失する可能性が
あること，これらの要因を有する患者では有さない患者に
比し，カテーテルアブレーションの治療効果が低いことも
知られている 747, 748）．以上より，可逆的要因を有するAF
患者においてはその解決を第 1に考え，是正後にも残存す
るAFに対して，カテーテルアブレーションの適応を考慮
することが原則である．
vii. AFカテーテルアブレーション適応に関する総合的

判断の重要性
前述のように，AFに対するカテーテルアブレーションの
適応には個々の患者におけるさまざまな状況が複雑に関係
する．その中でもとくに，年齢，症状の有無と程度，AFの
進行度の 3因子は，すべての患者で考慮しなくてはならな
い（図 17）．
一般的に適応が高いのは，高齢者より若年者，無症候性

AFより症候性 AFである．進行度の軽い発作性 AFはア
ブレーションによる根治率が高いことから，再発抑制成績
の劣る持続性および長期持続性 AFよりも治療の適応は高
いといえるだろう．この 3因子を個別に考慮するのではな
く，各患者において総合的に判断することが，アブレーショ
ン治療の適応を考えるうえで非常に重要である．

4.2

アブレーション手技
4.2.1
肺静脈隔離術
a.　高周波アブレーション

AFの多くが肺静脈を起源として発症する 550）．肺静脈 -
左房接合部や肺静脈内のリエントリーが AFの持続にも重
要な役割を果たしていることから 749），アブレーションでは

肺静脈隔離術が基本となり，すでに確立した術式である．
あらゆるタイプのAFにおいてまず肺静脈隔離術が行われ，
上大静脈や非肺静脈起源が認められれば，それらのトリガー
に対するアブレーションが追加される．肺静脈隔離術の発
作性 AFに対する非再発率は 62～ 84%に達する 750–752）．
肺静脈隔離術は肺静脈 -左房間の伝導ブロックを目的と
するが，4本の肺静脈を個別に 1本ずつ電気生理学的に伝
導部位を分節して隔離する術式 750）や，同側上下肺静脈前
庭部を拡大して解剖学的に隔離する術式 751）が行われてい
る（図 18）．さらに，肺静脈のみならず左房後壁も一括し
て隔離するBox隔離術 753）も考案された（図 18）．左房後
壁を隔離することにより，後壁のトリガー，CFAE，低電位
領域も包囲でき，リエントリーもブロックできるという利点
がある 752, 753）．とくに持続性 AFでは，隔離面積が広範囲
になるほど成功率が向上することが示されている 752–761）．
近年，CARTO®システムや EnSite NavX™システムなど
の三次元マッピングシステムの発展，普及により三次元イ
メージ下に肺静脈隔離術を行う解剖学的アプローチが一般
的に行われている．
高周波による焼灼巣のサイズと深さに影響する因子とし
て，出力，インピーダンス，温度，通電時間，コンタクト

表 64　AF発生リスクの中での可逆的要因
• 甲状腺機能亢進症
• 肥満
• 睡眠時無呼吸症候群
• 高血圧
• 糖尿病
• 高脂血症
• アルコール多飲
• 喫煙

図 17　 AFカテーテルアブレーションの適応に関する総合
的判断

年齢，症状，AFの進行度の 3因子を個別に判断するのではなく，
各患者において総合的に判断することが重要である．

年齢

進行度症状
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フォース（カテーテル先端と心筋の接触している力）があ
る 762, 763）．高出力でコンタクトが良好であれば，より大きな
焼灼巣が形成され有効であるが，電極先端の接点温度が高
温になると，炭化や血栓形成が起こる．そこで，電極先端
から生理食塩水で灌流できるイリゲーションカテーテルが
開発され，心内膜表面を冷却し，炭化やインピーダンス上
昇を防ぎ，高出力が出せるようになった．その結果，より
深く貫壁性の焼灼巣が形成でき，血栓形成も予防できるよ
うになり，現在ではイリゲーションカテーテルが一般的に
使用されるようになっている．
コンタクトフォースも焼灼巣のサイズを決定する因子の 1
つである 764–767）．十分なコンタクトフォースがなければ有
効な焼灼巣は形成されないが，過剰なコンタクトフォース
は心穿孔や食道，横隔神経傷害などの誘因となる．コンタ
クトフォースをコントロールすることで，出力や通電時間と
同様に焼灼巣容積をコントロールできることが明らかとな
り，現在では 2種類のカテーテル（ThermoCool Smart-
Touch™［Biosense Webster社製］および TactiCath™
［Abbott社製］）が使用可能である 558, 768–772）．これらのカ
テーテルは，コンタクトフォースの大きさとその方向を測定
できる．コンタクトフォースが高い部位は両上肺静脈後壁
および左房天蓋部であり770），逆に低い部位は，左側肺静脈
前壁と右側 carinaであった 585, 586, 773, 774）．コンタクトフォー
スが低い部位は肺静脈再伝導と相関していた 774）．コンタ
クトフォースカテーテルの使用は，より有効な焼灼巣を形
成させると同時に，インピーダンスライズ，心穿孔，スチー
ムポップ，血栓形成を減少させることが報告されている 558, 

585, 586, 770, 775–777）．
ThermoCool SmartTouch™カテーテルを使用した群と，
従来のコンタクトフォースセンシング機能がないカテーテ
ルを使用した群を比較した検討では，SmartTouch™カ
テーテルを使用したほうが伝導 gap，アデノシンによる再
伝導，透視時間，AFの再発率が低かった 772, 776, 778–781）．一

方で最近の RCTでは，SmartTouch™カテーテルを用い
てアブレーションを行った発作性 AF症例において，コン
タクトフォース情報を術者に開示してアブレーションを施
行した群と非開示で施行した群で比較したところ，開示し
たほうが急性期の肺静脈の再伝導率は低かったが（22%
対 32%），長期成績，透視時間，合併症には差がなかっ
た 782）．現在のところ，RCTでコンタクトフォースモニタリ
ングが AFアブレーションの成功率を向上させ，合併症を
減少させたというエビデンスはない．
b.  バルーンを用いた肺静脈隔離術
現在使用可能な 3種類のバルーンによる肺静脈隔離術に
関して記載する．以下のバルーン治療機器は，肺静脈隔離
を行うことを目的として開発されたものである．3種類のバ
ルーン機器の特徴を表 65に示す．
バルーンを用いた肺静脈隔離術において，一般的に注意
すべき合併症として以下のような事象があげられる．
（1） 横隔神経傷害
クライオバルーンのわが国における市販後調査では1.5%
に認められた 783）．回避方法として，右肺静脈の冷凍中
に横隔膜の筋電図のモニター下に治療を行うことが推奨
されている 784, 785）．横隔神経刺激の電気出力を極力低い
出力で行うことで，より早期かつ軽度の段階で神経傷害
を察知できるとする報告がある 786）．

（2） 肺静脈狭窄
クライオバルーン治療症例の 4.1%，高周波ホットバルー
ン治療症例の 5.2%で発生したことが報告されてい
る 787, 788）．左房 -肺静脈の解剖を観察し，肺静脈の近位
部～前庭部でのアブレーションを行うことを心掛けるこ
とで回避できることが多い．クライオバルーン治療では，
バルーン最低温度を－ 60˚C以下にしないことが有効で
あるとする報告もある 787, 789, 790）．

（3）食道関連合併症（左房食道瘻，食道迷走神経麻痺）
クライオバルーン治療では，海外で少数の報告があるが，

個別肺静脈隔離術 拡大同側肺静脈隔離術 BOX隔離術
図 18 おもな肺静脈隔離術術式
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わが国では約 19,000例の臨床使用で本合併症は報告さ
れていない（左房食道瘻）．報告により推奨温度は異な
るが，食道内温度を 15˚C以下にしないことを推奨する
報告が多い 791–794）．高周波ホットバルーンでは食道温
度の上昇（＞ 39˚C）が認められた場合に，冷水の注入
が推奨されている．
i. クライオ（冷凍）バルーンアブレーション

2014年 7月よりわが国にも導入された，あらたなアブ
レーションシステムである（図 19，Arctic Front Advance
［Medtronic社製］）．冷凍アブレーションシステムとしてわ
が国で使用可能な機材は，加圧液体亜酸化窒素をコンソー
ル内タンクからカテーテル内腔チューブを介してクライオ
バルーン先端部へ送達し，その気化熱（Joule-Thomson
効果）795）によりバルーンが超低温化されることで，バルー
ンに接触している心筋組織に冷凍傷害をもたらす．バルー
ンの上半球部分が超低温化し，その部位と設置している心
筋組織が冷凍壊死に陥る 796）．
バルーン直径は 23 mmと 28 mmがあり，肺静脈サイズ
に応じて選択する．バルーンを FlexCath内へ挿入する前
には，ヘパリン加生理食塩水を満たした器のなかで折りた
たまれたバルーンに付着する空気を取り除き，空気塞栓の
危険性を排除するように努める（バルーン先端を振り動か
す，またはバルーン表面を優しくマッサージする）797–800）．
バルーンをシースへ挿入する前に，ヘパリン加生理食塩水
を満たした器のなかで拡張させ，折りたたまれたバルーン
に付着する空気を取り除くことが空気塞栓の発症軽減に有
用との報告がある 801）．
バルーンによる肺静脈閉塞状況がよいほど，最低到達温
度が低く，また肺静脈隔離成功率および隔離効果の長期成
績が向上するとされている 802, 803）．最近は，1回のみの冷

凍アブレーションで十分であるとされ 804, 805），1回の冷凍
時間は 180秒間が推奨されている 806, 807）．
わが国で行われた市販後調査では，肺静脈隔離術の急
性期成功率は 99%以上であり，3ヵ月間のブランキング期
間後の 6ヵ月間の経過観察における洞調律維持効果は約
88%と良好であった 783）．
従来のイリゲーション高周波システムとクライオバルー
ンシステムを比較した大規模 RCTにおいては，手技時間
およびアブレーションカテーテルの左房内留置時間はクラ
イオ群で有意に短かったが，両群間でAFの再発抑制効果
および安全性に関しては有意差がなかった 808）．
イリゲーション高周波システムと比較した場合の長所お
よび短所として，以下のような点があげられる．
長所
（1） 1回の冷凍で全周性の病変作成が可能であり，手技時

間が高周波アブレーション point-by-point法と比較し
て短い 809–811）

（2） バルーンを拡張した状態の操作であれば心穿孔が生じ
る危険性はきわめて低い 783, 807）

（3）高周波による point-by-point法と比較して，左房食道
瘻発生の危険性が低い 810–812）

（4）アブレーションにともなう胸痛などの症状が高周波エ
ネルギーよりも少ない 636, 642, 813）

短所
（1） 基本的には肺静脈隔離術にしか適用できない
（2） 肺静脈隔離部位が任意に選択できない（バルーンが肺

静脈を閉塞する部位でしか隔離できない）
（3）使用後亜酸化窒素の排出設備を必要とする
（4）横隔神経傷害の発生率が高周波アブレーションにくら

べて高い 808, 809）

表 65　わが国で使用可能な肺静脈隔離術用バルーン機器
　 クライオバルーン 高周波ホットバルーン レーザーバルーン

メーカー Medtronic社 東レ株式会社 CardioFocus社

バルーンサイズ 固定（28 mmまたは 23 mm） 可変式（最大 33 mm） 可変式

太さ（フレンチ数） 10.5 12 12

ワンショットデバイスか否か はい はい いいえ

ガイドワイヤー先行の有無 はい はい いいえ

治療中の電位記録 可 不可 不可

ガス排出設備 要 不要 不要

レーザーバルーン：レーザー照射内視鏡アブレーションシステム
ワンショットデバイス：肺静脈入口部全周にわたって一度の焼灼（加熱または冷凍）で治療が可能なデバイスを示す．
治療中の電位記録：メーカー推奨の電極カテーテルによって肺静脈電位の記録が可能な場合を示す．
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ii. 高周波ホットバルーンアブレーション
1．基本原理
高周波ホットバルーンシステムは SATAKE Hot-Balloon
カテーテル（東レ株式会社製）と高周波発生装置である
SATAKE Hot-Balloonジェネレーターで構成される．高周
波通電およびバルーン内液撹拌により，バルーン表面温度
が均一に維持されるようにバルーン内の希釈造影剤を加温
し，肺静脈入口部のバルーンとの接触面を熱伝導により加
熱する．バルーン中心温度（最大 70˚C，左上肺静脈にか
ぎり最大 73˚C）が設定温度に到達するように自動的に出力
の調整（最大 150 W）が行われる．焼灼巣の深達度は，バ
ルーン表面温度ならびに焼灼時間に依存する．
高周波ホットバルーンの特徴は，バルーン内への注入量

（最大 20 mL）を調整することにより，バルーンサイズを変
化（最大直径 33 mm）させることができる点である．柔軟
なコンプライアンスバルーンを採用しており，さまざまな
肺静脈の形態に圧着することが可能となっている（図 20）．
また，カテーテルの先端からバルーン近位部までの間隔が
短いために，左房内におけるカテーテル操作性に優れてい
る．通電にともなう痛みが強いために，術中は十分な鎮静
ならびに鎮痛が必要とされる．
2．有効性・安全性
高周波ホットバルーンはわが国で開発された．現時点で
は国内でのみAFの治療に用いられており，治療のエビデ
ンスは限られている．発作性 AFに対する高周波ホットバ
ルーンの有効性・安全性は，国内で実施された RCTで検

A

B

図 19 クライオ（冷凍）バルーンアブレーション
A：クライオバルーンカテーテルの冷却時の模式図
 （Kuck KH, et al. 2016 808）より）
B： 左上肺静脈にクライオバルーンを留置した際の透視像
 カテーテル中腔から注入された造影剤が肺静脈内に停滞しており，バルーンが完全に肺静脈を
閉塞していることが示されている．

 ©2016 Massachusetts Medical Society. All rights reserved.
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証された 788）．同試験では，1つの肺静脈入口部および前
庭部に対しそれぞれ最大 3回まで繰り返し通電を行うこと
が可能であり，バルーン単独の通電により，全体の 98%に
あたる肺静脈を電気的に隔離することが可能であった．ま
た，アブレーション後 1年の洞調律維持率は 59%であり，
抗不整脈薬（4.7%）より洞調律維持効果が優れていること
が示された．
一方，肺静脈入口部に対する通電がバルーンへの注入量
が少ない条件で行われた結果，横隔神経麻痺が 3.7%，な
らびに高度肺静脈狭窄（＞ 70%）が 5.2%の症例で報告さ
れた．発作性 AFに対する高周波ホットバルーンの有効性
が確認されたものの，安全面での懸念が指摘された．横隔
神経麻痺および術後の肺静脈狭窄の発生を回避するために
は，バルーン内に少なくとも希釈造影剤を 10 mL注入して
治療を行うことが推奨されている．現在は，バルーンを十
分に拡張することにより肺静脈前庭部に対して通電を行う
手法が試みられているが 813a），各肺静脈における至適通電
時間は確立されていない．今後は，肺静脈前庭部を標的と
した治療の有効性・安全性の検証が求められる．
高周波ホットバルーンを用いた肺静脈隔離術を行う際に
は，左房後壁に対する通電後に生じる食道粘膜障害を回避
するため，食道温度の上昇（＞ 39˚C）が認められた場合
には冷水の注入が推奨されている 814）．食道が拡張したバ
ルーンにより圧排されている場合には，注入した冷水がバ

ルーン後方の圧排された食道を通過することが阻害される
ため，食道温度のすみやかな低下が得られないことがある．
過剰な冷水の注入は，冷水が気管内に逆流し，誤嚥性肺炎
を生じる要因となりうる．そのため，冷水の注入にともな
う食道温のすみやかな低下が得られない場合には，通電を
すみやかに中止するか，もしくは一時的に左房後壁へのバ
ルーン圧着を中断することにより，過剰な食道温度の上昇
を回避する必要がある．
iii. レーザー照射内視鏡アブレーションシステム
1．基本原理
レーザー照射内視鏡アブレーションシステム（Heart-

Light®［CardioFocus社製］）は，赤外線レーザー（波長
980 nm）を照射することにより肺静脈入口部を円周状に焼
灼し，肺静脈隔離を行う機器である．カテーテル先端のバ
ルーンを拡張し，肺静脈入口部に密着することで血液を排
除し，バルーン内に挿入した内視鏡で目視しながら焼灼を
行う（図 21）．カテーテル先端に備えたバルーンはコンプ
ライアンスが高く，さまざまな肺静脈構造の幅広い解剖に
適応することが可能で，解剖学的考察に基づいて滴定され
たエネルギーを送達することができる．バルーンは拡張液
量を変化させることによってサイズをコントロールするこ
とも可能で，治療対象肺静脈のサイズとマッチさせる．術
者はバルーンを固定したまま，カテーテルに備わるダイヤ
ルを回転操作することにより，焼灼する領域を調整する．

図 20 高周波ホットバルーンアブレーション
A：SATAKE Hot-Balloonカテーテルの形状
B：各肺静脈における留置後の肺静脈造影（RSPV，LSPV：レントゲン透視画像，RIPV：右前斜位像，LIPV：左前斜位像）
RSPV：右上肺静脈，RIPV： 右下肺静脈，LSPV： 左上肺静脈，LIPV：左下肺静脈

A B
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焼灼に用いる赤外線レーザーは目視できないため，緑・赤
色のガイド光によって焼灼領域を確認する．焼灼ポイント
はギャップができないようオーバーラップさせながら円周
状に連続的にレーザー焼灼する（約 30度ごとに移動し，
計 12回程度）．焼灼前後に従来のマッピングカテーテルで
肺静脈電位をマッピングし，肺静脈が隔離されたかを確認
する．バルーンのサイズを変化させる拡張液には重水が使
用されている．重水には赤外線レーザーのバルーン内での
吸収を最小限にする作用があり，拡張液の還流で温度の上
昇を抑制する効果ともなっている．
2．臨床成績
米国食品医薬品局の治験において，レーザー照射内視鏡
アブレーションは高周波アブレーションに対し，非劣性で
あることが示された．1回の肺静脈隔離成功率はレーザー
照射内視鏡アブレーション群 87.8%，高周波アブレーショ
ン群 83.3%，急性期の肺静脈隔離成功率はそれぞれ
97.7%，99.1%であった．レーザー照射内視鏡アブレーショ
ンは高周波アブレーションと比較して手技中の肺静脈再伝
導が有意に少なく（2.71%対 5.72%）食道瘻や肺静脈狭窄

が発生しなかったと報告されている 815） ．
レーザーバルーンアブレーションの治療成績に関する

Schmidtらの研究 816）では，電気信号を参照することなく，
肺静脈の内視鏡的視覚化のみをガイドとして焼灼を施行し
た場合，134/137本（98%）の肺静脈が隔離可能であった
と報告している．さらに 266日の平均観察期間中，27/35
人の患者（77%）において抗不整脈薬の無投薬下にAFの
再発を認めなかった．Bordignonら817）は，より高いエネ
ルギーレベル（8.5～12 W）を使用した成功率は高く，急
性期成功率 89%，長期成功率（追跡期間中央値 311日）
83%であるが，低いエネルギーレベル（5.5～8.5 W）で
は長期成功率は 60%であったと報告している．Šedivá
ら818）の報告では，レーザー照射内視鏡アブレーションを
用いて 194人の発作性および持続性 AFに対しアブレー
ションを行った結果，692/698本（99.1%）の肺静脈が隔
離可能であり，持続性 AFは 1年後 75%で，発作性 AF
は 1年後 82.3%，2年後 75.9%，3年後 75.9%，4年後
75%で再発を認めず，長期成績も良好であった．また，合
併症として横隔神経障害を 2.06%に，心タンポナーデ（心
嚢液貯留）を 0.51%に，脳梗塞または一過性脳虚血発作
を 0.514%に認めたと報告している．
レーザー照射内視鏡アブレーションシステムは新しい技
術であり 819），わが国においては 2018年 7月に保険適用さ
れた．今後症例が積み重ねられ，有効性の検討が行われる
予定である．
4.2.2
肺静脈隔離以外のアブレーション手技
a.  線状アブレーション，CFAEアブレーション，
non-PVトリガーへのアブレーション

i. 心房内線状アブレーション
心房内線状アブレーションは，肺静脈隔離で効果が不十
分な症例に対する付加的アブレーションとして開発された，
細動基質修飾法の 1つである．アブレーション部位として
は，両上肺静脈を結ぶ左房天蓋部ライン 711），僧帽弁輪峡
部ライン 820）がもっともよく標的とされる．左房後壁隔離
のために，左房天蓋部ラインとセットで両下肺静脈を結ぶ
左房後壁底部ラインを追加することもある 821, 822）．
左房天蓋部ラインの作成には，両上肺静脈が隔離されて
いることが前提であり，両上肺静脈間の左房天蓋部あるい
は若干後壁部寄りを焼灼する．ブロックラインの完成は，
天蓋部より前壁部位でのペーシング（多くは左心耳ペーシ
ング）下におけるアブレーションライン上の連続的なダブ
ルポテンシャルの確認，ならびに左房後壁が下方から上方
向へ興奮することの確認で行われる 711）．
左房後壁底部ラインは，左房後壁隔離のために左房天蓋

A

図 21 レーザー照射内視鏡アブレーションシステム
A：HeartLight®カテーテルの形状
B：レーザー焼灼時の内視鏡像

B
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部ラインとセットで施行されることが多く，両下肺静脈間
の線状アブレーションを行う．両肺静脈前壁側の焼灼に加
え，左房天蓋部ラインと左房後壁底部ラインを作成するこ
とにより肺静脈隔離と左房後壁隔離を一括に行うBox隔離
も報告されている 753）．エンドポイントは，左房後壁の電位
消失，左房後壁以外と解離した電位の確認および左房後壁
からのペーシングによる心房捕捉の消失である．
僧帽弁輪峡部ラインは，左下肺静脈－僧帽弁輪峡部間の
線状アブレーションであり，カテーテルのコンタクト不良
や冠静脈洞の存在による放熱効果のため，完全ブロックの
形成が困難なことが多い．20～25%の症例で，冠静脈洞
内からの焼灼を要する．可変式シースの使用 823, 824）や経中
隔穿刺部位の工夫 825）により，カテーテルコンタクトの改
善とともにブロック作成率の向上が報告されている．ブロッ
クの確認は differential pacing法により行われる．
線状アブレーションは，肺静脈隔離後の心房頻拍や左房
後壁の非肺静脈起源に対して有効な方法であるが，不完全
なラインや伝導再開のためあらたな心房頻拍の発生が多
い 826, 827） ．線状アブレーションを行う場合には，完全ブ
ロックを目指すことが推奨される．持続性 AFに対する線
状アブレーションの治療成績改善効果に関しては確立され
ておらず，議論がある 709）．
ii. CFAEアブレーション
本法は，AF中に CFAEとよばれる異常心房電位を標的
として高周波通電を行う方法である 712）．CFAEは低電位
（≦ 0.15 mV）で，2つ以上の振れからなる分裂電位ある
いは連続した基線の振れを示す電位，非常に短い周期
（＜ 120 ms）の心房電位と定義され 712），伝導遅延，リエン
トリー回路の pivot point，局所のドライバーの興奮などを
反映していると考えられている．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，冠静脈洞開口部な
どと報告されている．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などと組み合わせて使用
することが推奨される．エンドポイントは CFAEの消失あ
るいはAFの停止であり，AFが停止した場合に成績がよ
いとされている 828）．CFAEが消失し，心房粗動あるいは心
房頻拍へ移行した場合は，同頻拍のマッピングおよびアブ
レーションにより洞調律への復帰が期待できる．しかしな
がら，CFAEアブレーションは広範な焼灼の必要性，心房
内のすべてのCFAE消失の困難性および AFが停止しない
症例の存在などの問題点もある．また，肺静脈隔離に
CFAEを追加しても，肺静脈隔離単独と成績に差がないと
するメタ解析や RCTの報告がある 709, 829）．
一方，肺静脈隔離，CFAEアブレーションおよび線状焼
灼を組み合わせたステップワイズアプローチでは，80%以

上のAFが停止あるいは心房頻拍へ移行すると報告された
が 830, 831），5年の長期成績の報告 719, 832）における初回アブ
レーション後の洞調律維持率は低く，一般化には至ってい
ない．また，このステップワイズアプローチでも治療成績
は改善しないとするRCTの結果が報告されている 829, 833）．
iii. Non-PVトリガーへのアブレーション
肺静脈以外を起源とするAFのトリガー（non-PVトリ
ガー）は，10～20%程度の症例に認めると報告されてい
る834–837）．non-PVトリガーを有する症例はアブレーション
の治療成績が不良であるが 837, 838），non-PVトリガーを
焼灼し得た場合には，できなかった場合よりも成績が
良好である835, 839, 840）．したがって，発作性，持続性 AFに
かかわらず，non-PVトリガーを認めた場合はアブレーショ
ンを試みることが推奨される．non-PVトリガーへのアブ
レーションを施行するためには，複数のカテーテルを配置
した後に必要に応じて電気的除細動を行い，洞調律下で
non-PVトリガーの有無，その起源をマッピングする．出
現しない場合は，イソプロテレノールを血圧・脈拍に注意
しながら漸増し，高用量（20～ 30μ g/分程度まで）負荷
して誘発を行うことが望ましい 841）．non-PVトリガーの好
発部位としては，上大静脈，左房後壁，分界陵，冠静脈洞
（下部僧帽弁輪部），マーシャル靭帯（左上大静脈遺残）な
どがあげられる 841）．上大静脈や左上大静脈遺残，左房後
壁が起源の場合はそれらを隔離することも可能であるが，
その他の場合は詳細にマッピングを行い，局所アブレー
ションを行う必要がある．しかし，non-PVトリガーのマッ
ピングは出現がまれであったり，AFにすぐに移行して頻
回の除細動が必要になったりするため 842）しばしば困難で
あり，不成功に終わる場合も多い 835, 839, 842）．不成功の場合
は，上記の好発部位に対する経験的アブレーションや抗不
整脈薬の併用が考慮される．non-PVトリガーの存在を予
知する信頼できる方法はないが，持続性 AF，若年，女性，
左房拡大，心房低電位などが non-PVトリガーの存在と関
連するとされている 838, 843）．
b.  自律神経節，ドライバー，低電位領域アブレーション
i. GPアブレーション
1．理論的背景

AF発症における自律神経の役割は従来から研究されて
おり，とくに夜間，安静時の迷走神経興奮の関与が報告さ
れている．AFに対するGPアブレーションは，AF発症
における自律神経活動を抑制すべく考案されたものであ
る 844, 845）．
動物実験や臨床例において，内因性心臓GPの興奮が直
接，肺静脈や上大静脈の巣状興奮を引き起こすことが証明
されている 846, 847）．その機序として，GPはコリン作動性
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ニューロンとアドレナリン作動性ニューロンを含んでおり，
その興奮により活動電位持続時間の短縮とカルシウムトラ
ンジェントの増大 /延長が同時に生じ，早期後脱分極およ
び撃発活動が起こると考えられる．Pattersonら 846） は，こ
の自律神経活動にともなう活動電位持続時間の短縮とカル
シウムトランジェントの増大 /延長が肺静脈からの巣状興
奮（firing）を生じることを，実験的に証明している．また
Vaitkeviciusら 847） は，内因性 GPから肺静脈内に自律神
経線維が伸びていることを解剖学的に観察している．

GPは心外膜の脂肪層の中に存在し，左房には以下の 5
部位が知られている（図 22）．① superior left GP（左上
肺静脈の前上方の antrum），② anterior right GP（右肺静
脈前方の antrumから中隔，③Marshall tract GP（左肺静
脈と左心耳間の ridge部位），④ inferior left GP（左下肺
静脈下方の後下壁），⑤ inferior right GP（右下肺静脈下
方の後下壁）．
2．GPアブレーションの方法

GP部位を同定するには，アブレーションカテーテルから
周期 50 msの高頻度刺激を 20 V，パルス幅 10 msで 5秒
間行う．同刺激で洞徐脈，洞停止，房室ブロックなどの迷
走神経反応を引き起こされる個所が GP部位と同定される．
GPアブレーションに際しては，焼灼の順番が重要である．
洞結節への自律神経刺激は superior left GP，inferior left 
GP，Marshall tract GPから anterior right GPや inferior 
right GPを経由して伝導する．したがって左側のGPから
開始し，anterior right GPを最後に焼灼する．

GPは心外膜脂肪層に含まれるため，心内膜側からの高
周波通電時には，通常より高出力の通電が必要となる．コ
ンタクトフォースガイドのカテーテルを用い，30～ 35 Ｗ，
50～ 60秒の通電が望ましい．通電後，通電前と同様の高
頻度刺激を施行し，迷走神経反応の消失をエンドポイント
とする．
3．GPアブレーションの問題点
慢性期の再神経支配が外科的GPアブレーションでも報
告されており，恒久的なGP抑制が課題である．外科的
GPアブレーションによる多施設共同研究の長期成績では
有用性は明らかでなく，合併症も多いことが報告されてい
る 848）．
ii. ドライバーアブレーション

Jalife ら 849, 850）は，光学的マッピング技術を用いAF中
の興奮様式を視覚的に解析することを可能とし，ローター
の存在を動物モデルで証明した．また，直径数mmの興奮
周期の非常に短いリエントリーが心房内に存在し，そのリ
エントリーが心房をドライブすることによりAFは維持さ
れているという仮説（mother rotor theory）を提唱してい

る．
その後登場したのが，臨床的にAFにおける興奮動態そ
のものを映像化して直観的に理解しようとする試みである．
以下のシステムが実用化されているが，いずれもエビデン
スの確立には至っていない．
・ FIRM （focal impulse and rotor modulation）851–853）

（わが国未承認）
・ Cardioinsight 715, 854） （わが国未承認）
・ ExTRa Mapping 855）

FIRMは両心房に 64極バスケットカテーテルを挿入し，
独自アルゴリズムによってローターを可視化するシステム
である 851, 852）．ただし，持続性 AFを対象とした多施設共
同試験においてその有効性は認められなかった 853）．

Cardioinsightは，ジャケット型の体表面心電図記録装
置を用いて作成した興奮様式を，心臓 CT像上に投影する
システムである 715, 854）．多施設共同試験による有効性はま
だ報告されていない．

ExTRa Mappingは，わが国で作られたオンライン・リ
アルタイム不整脈映像化システムである 855）．直径 2.5 cm
の螺旋状 20極カテーテルで記録される双極誘導に基づく
興奮波前面の通過時間と，人工知能による時空間信号補完
に，in silico解析による膜電位変化の情報を加えることで，
オプティカルマッピングに近い位相マッピングを実現した
とされている．
iii. 低電位領域アブレーション
持続性 AFにおける基質を反映する所見として，洞調律
時に記録された双極電位の波高が低電位である部位（LVA）
の関与が注目されている．低電位領域アブレーションは，
LVA部位（双極電位波高＜ 0.5 mV）の同定の容易さから，
近年その有用性が報告されている 856）．

LVAは中隔，前壁，後壁に高頻度に分布し，LVAでは
double potential や fractionated electrogramなど，複雑電
位波形が多く認められる．

Rolfら 716）は，発作性 AF例では 10%のみに LVAが認

図 22 内因性 GPの局在
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められるのに対し，持続性 AF例では 35%に認められるこ
とを報告している．さらに，この LVAを individual ap-
proachによりアブレーションすることによって，持続性
AF例において 75～ 80%のAF非再発率を報告している．
わが国においても，Yamaguchiら 857）が持続性 AF例にお
いて，肺静脈隔離術のみでは 20～ 30%の AF抑制率で
あったのに対し，肺静脈隔離術 + LVA アブレーションでは
70～ 80%で抑制されたと報告している．
低電位領域アブレーションの利点としては，特殊なカ
テーテルやソフトウェアが不要であることがあげられる．
問題点は，調律によって心房局所電位波高が変化するこ
と 858），焼灼方法が LVAの局在によって規定され，左房前
壁のように解剖学的障壁がない部位では，LVA辺縁あるい
は全体を焼灼する方法しかないことである．さらに，LVA
アブレーションの有用性を確認できないという報告もあ
り 859），エビデンスの確立には至っていない．
c.  マーシャル静脈への化学的アブレーション
i. 意義および適応

AFアブレーションの付加的手技としてマーシャル静脈
へのエタノール注入法がある（図23，保険適用外）860, 861）． 
AFアブレーションの一環として本法を施行することには，
以下のような意義がある．
① マーシャル静脈起源のAFに引き金となる心房期外刺激
の抑制 862–864）．

② 心房組織の局所的な副交感神経叢挫滅効果による副交
感神経依存性 AFの抑制 865, 866）．

③ 僧帽弁輪峡部領域へのアブレーション（僧帽弁輪を旋
回するマクロリエントリー性心房頻拍への抑制効果）867, 868）

その対象となる不整脈として，①僧帽弁輪峡部（左側下
肺静脈～僧帽弁輪間）依存性の心房性頻拍に対して，心内
膜側および冠静脈洞内からのアブレーションで治療できな
い場合，②マーシャル静脈起源の心房性不整脈に対して，
心内膜側および冠静脈洞内からのアブレーションで治療で
きない場合，などがあげられる．
ii. 方法
冠静脈洞内へ挿入したロングガイドシースを介して，

1.5～2.0 mm径の血管形成術に使用するバルーンカテー
テルを over-the-wire方式でマーシャル静脈の遠位まで挿
入する．バルーンを拡張させ，無水エタノールを緩徐に
（約 60～ 90秒間かけて）複数回注入する 860, 861, 866, 867）．
iii. 合併症
マーシャル静脈穿通は，穿通部位の近位でバルーンを拡
張させて止血できることが多く，心タンポナーデになるこ
とはまれである．冠静脈洞，マーシャル静脈解離は冠静脈
洞およびマーシャル静脈造影時や，同血管内での操作時

に起きる．さらに，アルコール注入による傷害範囲が時に
予想以上に大きくなることがあることも，本法の問題点で
ある．
4.2.3
AFアブレーション後に出現する心房頻拍
a.  概念

AFに対するカテーテルアブレーション治療の普及ととも
に，術後の心房頻拍発症が大きな問題として注目されてい
る 869）．心房頻拍が発症した場合には，当初のAF時よりも
心拍数が上昇する傾向にあり，手術によって自覚症状が悪
化したと訴える患者も少なくない．AFに対するカテーテル
アブレーションの術式と術後の心房頻拍発症との間にある
程度の関連も指摘されている．
b.  発生率
表 66 808, 870–877）に示すように，以下の 3種類の手法にお
いては，標的の伝導ブロックが完成した場合に比して，術
後心房頻拍の発生が多い．
（1）不完全な肺静脈隔離アブレーション（肺静脈周囲を焼

灼しているが，電気的隔離に至っていない場合）
（2）伝導ブロック作成に至っていない線状アブレーション
（3）CFAEアブレーション
これらの伝導ブロック完成に至らない不十分な焼灼（伝
導ブロックが未完成，あるいは再伝導）は，後述するリエ

図 23 マーシャル静脈へのエタノール注入前後での voltage 
map

マーシャル静脈へのエタノール注入前（上段）に比較して，注入後
（下段）では僧帽弁峡部に横断する傷害領域が形成されている（電位
波高定義：low voltage < 0.5 mV, scar ＜ 0.1 mV）．
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ントリー回路形成のあらたな基質となってしまうことと関
連していると考えられる．
c.  心房頻拍発生の機序

AFカテーテルアブレーション後に発生する心房頻拍は
その機序から，①巣状興奮心房頻拍，②マクロリエント
リー性心房頻拍の 2種に大別される．
巣状興奮心房頻拍は，三次元マッピングにおいて局所か
ら円周状に周囲へと興奮が広がっていく所見から診断され
る．その発生機序は多くの場合，マイクロリエントリーに
よる局所での興奮旋回であるが，まれながら非リエントリー
性機序（異常自動能亢進あるいは撃発活動）による頻拍の
報告もある 878）．マイクロリエントリーの場合，もっとも多
いのは過去に焼灼または隔離した肺静脈の伝導ギャップを
介した回路を旋回するタイプである 874）．
マクロリエントリーによる心房頻拍は，心房内解剖学的
構造周囲の興奮旋回や，AFカテーテルアブレーション時
に医原性に作成された部位を興奮が回旋することで発生す
ることが多い．医原性リエントリー回路としては，不完全
な肺静脈隔離アブレーション，伝導ブロック作成に至って
いない線状アブレーション，CFAEアブレーションなどが
基質となりうる．
実際にAFアブレーション後に発生したマクロリエント
リー性心房頻拍の原因を解析した結果では，①僧帽弁周囲
回路，②肺静脈周囲回路，③三尖弁周囲回路の 3種類が
多いことが報告されている 874, 879）．さらに伝導再開した肺
静脈の 2ヵ所以上のギャップを介して生じるタイプの心房
頻拍も医原性頻拍としてしばしば認められる 880）．
d.  治療方針

AFアブレーション後の心房頻拍は，アブレーション後
比較的早期に発症することが多い．ブランキング期間（術
後 3ヵ月）内のみの発生もまれではない．そのため，一般

的な初期対処は保存的加療となる．まず頻拍に起因する症
状の緩和を目的に心室レートコントロールで経過を観察し，
心房頻拍が消失しない場合には抗不整脈薬治療または電気
的除細動を考慮する．ブランキング期間を超えても発生す
る心房頻拍や再発性心房頻拍の場合には，再アブレーショ
ンを考慮する．
心房頻拍に対するアブレーションでは，三次元マッピン
グシステムを用いて頻拍回路を詳細に解析する（第 3章
3.4 心房頻拍の項参照）．不完全な焼灼に起因するリエン
トリー性心房頻拍の場合には，肺静脈の再伝導部位や不完
全なブロックラインに対する追加焼灼によって完全ブロッ
クを作成する．もっとも頻度の高い僧帽弁周囲のリエント
リー性心房頻拍に対しては，僧帽弁峡部（mitral isthmus）
に完全伝導ブロックを作成することが必須手技であるが，
技術的難易度が高いことが知られている．アブレーション
カテーテルのガイディングシースとして，可変式シースを
併用することにより，僧帽弁峡部の完全伝導ブロック作成
率が向上することが報告されている 823）．

4.3 

AFアブレーション周術期の抗凝固療法
血栓塞栓症は，AFアブレーションにおいてもっとも重
篤な合併症の 1つである．そのリスクを軽減するためには，
術前，術中，術後の適切な抗凝固療法がきわめて重要とな
る．本ガイドラインでは，アブレーション周術期の抗凝固
療法に関して，従来のワルファリンに加え，直接作用型経
口抗凝固薬（DOAC）を含め，表 67 692, 881–893）のように推
奨する．
4.3.1 
術前管理
まず，左房内血栓の有無を調べる必要がある．その診断

表 66　AFに対するアブレーション後の心房頻拍発生率
　 標的の伝導ブロック AT出現率（％）

部分焼灼による PVI 870, 871） はい 1～2.9

全周性肺静脈周囲焼灼（CPVA）872） いいえ 24

全周性焼灼による PVI（CPVI）873） はい 19

クライオバルーン PVI 808） はい 0.8

CPVA＋線状アブレーション 874, 875） いいえ 31

CPVI＋線状アブレーション 876） はい 11

PVI＋ CFAE 876） いいえ（CFAE） 29

PVI＋線状アブレーション＋ CFAE 877） いいえ（CFAE） 40
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におけるゴールデンスタンダードは経食道心エコー図
（TEE）による観察であるが，① AFの種別（発作性か持
続性か），② AFの持続期間，③ 脳梗塞の既往，④
CHADS2スコアなどを考慮し，術前に TEEを施行する．
左房内血栓の合併率は，CHA2DS2-VAScスコア 0点の症
例では 0.3%以下であるのに対し，同スコア 2点以上では
5%以上である．長期持続性 AFで左房径が拡大し，
CHADS2スコアの高い高リスク症例では術前の TEE施行
が強く推奨される．
他に，造影 CTにおける左心耳の充盈像も参考になるが，
造影 CTの撮影時期がアブレーション施行日より1ヵ月以
上前の場合は注意を要する．また，血管内エコーによる観
察も有用である．
術前の抗凝固療法はAF除細動時のガイドラインに準じ，
持続性 AFおよび高リスク例（CHADS2スコア 2点以上）
では，少なくとも 3週間以上使用すべきである 692, 881）．
発作性 AFおよび低リスク例（CHADS2スコア 0～ 1点）
では定まったコンセンサスはないが，ワルファリンあるい
はDOACを 1～ 3週間以上使用している施設が多い．
術前の抗凝固薬の休薬，継続に関しては，従来はワル
ファリンを一時休薬し，ヘパリン化した後にアブレーショ
ンを施行していたが，術後ワルファリンに戻す際に脳塞栓
の合併が多く認められた．そのためワルファリン継続によ
るアブレーションが試みられ，Wazniら 882）はアブレーショ

ン施行症例において，ワルファリンを術前に休薬し，高用
量または低用量ヘパリンにブリッジさせた群に比較し，ワ
ルファリン継続群では出血性合併症，虚血性合併症の両方
が有意に少なかったと報告している． 
わが国でも 2011年にDOACの使用が可能となり，現在
ダビガトラン，リバーロキサバン，アピキサバン，エドキ
サバンの 4種類が用いられている．DOACは半減期が 5～
17時間前後と短く，ピークに達する時間も短いため，ワル
ファリンに代わる抗凝固薬として頻用されている．
アブレーション周術期のワルファリン継続投与とDOAC
継続投与の比較については，いくつかの RCTが報告され
ている．RE-CIRCUIT883） ではダビガトラン継続群とワル
ファリン継続群について，虚血性合併症には有意差はな
かったが，安全性に関しては，ワルファリン継続群のほう
が心タンポナーデや鼠径部血腫などの大出血イベントが有
意に多く認められた．リバーロキサバン継続とワルファリ
ン継続を比較したVENTURE-AF 884） では，両群間に有用
性，安全性ともに有意差は認められず，リバーロキサバン
継続によるアブレーションも可とされた．アピキサバン継
続を検討したAXAFA AFNET 5 885–887）でも同様の結果が
得られ，さらに脳MRIを用いた無症候性微小梗塞の検出
率も同等であった．
一方，DOACの周術期休薬によるAFアブレーションに
関しても，さまざまな検討がなされている 888–890）．わが国

表 67　AFアブレーション周術期の抗凝固療法の推奨とエビデンスレベル

推奨
クラス

エビデンス
レベル

Minds
推奨

グレード

Minds
エビデンス
分類

持続性 AFおよび高リスク例（CHADS2 スコア 2点以上）では，ワルファリンあるいは
DOACを，少なくとも 3週間以上使用すべきである IIa C C1 VI

ワルファリンもしくはダビガトランによる抗凝固療法が行われている患者では，休薬なしで
AFアブレーションを施行することが推奨される I A A I

リバーロキサバン，アピキサバンによる抗凝固療法が行われている患者では，休薬なしで AF
アブレーションを施行することが推奨される IIa B B II

エドキサバンによる抗凝固療法が行われている患者では，休薬なしで AFアブレーションを
施行することは合理的である IIa B B III

DOACによる抗凝固療法が行われている患者では，AFアブレーション施行前に抗凝固薬を
1もしくは 2回休薬し，アブレーション後に再開することが推奨される IIa B B II

ヘパリンは，鼠径部穿刺後あるいは心房中隔穿刺後に至適用量をボーラス投与し，アブレー
ション手技中は ACT値を 300秒以上に維持する I B B III

術後の抗凝固療法（ワルファリンあるいは DOAC）は，再発の有無にかかわらず，少なくと
も 3ヵ月間継続することが推奨される IIa C C1 VI

術後 3ヵ月以降の抗凝固療法（ワルファリンあるいは DOAC）に関しては，長期経過観察期
間中の AF再発を考慮し，CHADS2スコア 2点以上の患者では継続投与することが望ましい IIa C C1 VI
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では，ダビガトラン短期休薬とワルファリン継続を比較検
討した RCT（ABRIDGE-J 888））が行われた．虚血性合併
症に関して，両群間に有意差はなかったが，RE-CIRCUIT
と同様，安全性に関してはワルファリン継続群において心
タンポナーデや鼠径部血腫などの出血イベントが有意に多
く認められた．さらに，DOAC 4種の継続と休薬を比較し
たわが国の RCT 889）では，いずれのDOACにおいても塞
栓症や出血合併症に関して有意差がなかったことが報告さ
れている．
以上より，重度の腎機能障害や人工弁置換術後などの

DOAC禁忌例を除いては，AFアブレーションの周術期の
抗凝固薬として，休薬，継続を問わず，ワルファリンより
もDOACの使用が推奨される．さらには個々の血栓塞栓・
出血リスクを十分に考慮し，臨床像に応じて適切な抗凝固
療薬を選択することが重要である．なお，ダビガトランを
特異的に中和させるイダルシズマブが現在販売されている
が，他のDOAC（第Xa因子阻害薬）の中和薬も開発中で
ある．
4.3.2 
術中管理
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 891） では，活性化凝固時間（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
少可能と報告されている．またWazniら 892）は，ACT値
を高値に保っても 400秒以下であれば，出血性合併症は増
加しないと報告している．
アブレーション中のヘパリン投与は，鼠径部穿刺直後あ
るいは心房中隔穿刺直後より開始し，ACTを 300～ 350
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
理食塩水による持続灌流を行うことや，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．
4.3.3 
術後管理
術後，出血性合併症のないことが確認されれば，アブ
レーション施行当日夕あるいは翌日朝から抗凝固薬を投与
する．翌日朝からの場合には，その間ヘパリン静脈投与を
継続する方法（ヘパリンブリッジ）もあるが，出血性合併
症が増加するという報告があり 890），現在は高リスク例以外
では推奨されていない．
術後の抗凝固療法は少なくとも 3ヵ月間の継続が推奨さ
れる 692, 881）．AFアブレーション後 3ヵ月間はAF発作が認
められることがあり，ブランキング期間とされるためであ
る．ブランキング期間内における発作の原因として，焼灼
部位の伝導再開，non-PV fociのほか，焼灼にともなう炎

症や自律神経系への影響も考えられている．
持続性 AF例においては，術後の遠隔期再発が少なくな
いことがよく知られている．再発を考慮し，血栓塞栓症リ
スクが高い症例では，術後 3ヵ月以降の抗凝固療法を継続
することが望ましい．
一方，CHADS2スコア 0点で左房の拡大のない発作性

AF症例では，抗凝固薬は 3ヵ月後に中止可能である．同
スコア 1点では判断は難しいが，発作性か持続性か，塞栓
リスクと出血リスク，左房径，BNP値，D-dimer値，患者
の意向などを総合的に判断し，中止または続行を決定する．
AFの再発は心電図，ホルター心電図，携帯型心電計など
で評価するが，無症候性のAFもあり，注意を要する．発
作性 AFでは，術後外来受診時ごとの 12誘導心電図のほ
か，ブランキング期間が終了する術後 3ヵ月，抗不整脈薬
や抗凝固薬の中止を判断する際，外来経過観察の終了時
（術後 12ヵ月など）にホルター心電図による評価が推奨さ
れる．持続性 AFでは，抗不整脈薬や抗凝固薬の継続使用
例も多いことから，上記に加え，6ヵ月ごとのホルター心
電図による評価が推奨されている．

5.

心臓手術後心房頻拍・ 
先天性心疾患における頻拍

5.1

心臓手術後心房頻拍
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さ
まざまな不整脈基質を形成し，多彩な心房頻拍が発症する．
その機序は切開線リエントリー性頻拍や三尖弁輪・僧帽弁
輪周囲のマクロリエントリー，瘢痕組織内の遅延伝導によ
るリエントリー，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 894）．
最近の三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 895）．瘢
痕組織に保護された心筋は焼灼が困難であり，アブレー
ション治療難治性の一因となる．
5.1.1
心房頻拍の種類
a.  右房自由壁マクロリエントリー性心房頻拍
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 895, 896）．
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i．リエントリー回路
右房切開線周囲を旋回するものが多い．通常は心房切開
線下端と下大静脈カニュレーション部位の間にできた峡部
を遅延伝導するが，切開線上端と上大静脈カニュレーショ
ン間峡部を遅延伝導する場合もある 896）．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ーと double-loop 
reentryを形成することがある．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するマクロリエントリー
との double-loop reentryになる 897）．
ii．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
ロリエントリー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る．洞結節にも近
いことなどから，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（AFL）を起こす三尖弁輪のリエントリー回路
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．
b.  僧帽弁術後マクロリエントリー性心房頻拍
右房からも左房からも発生する．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（superior trans-septal approach）などの
方法があり，それぞれの切開法に応じた心房頻拍が発生し
うる． 
i. リエントリー回路
左房のマクロリエントリー回路は僧帽弁輪，右肺静脈，
左肺静脈を旋回し，おのおの単独でリエントリーを起こす
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
トリー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ー，

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．
ii．アブレーション部位
右肺静脈マクロリエントリー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う
る．左肺静脈マクロリエントリーは左肺静脈下部－僧帽弁
輪間および左右肺静脈間が峡部であり，アブレーションの
標的部位となる．僧帽弁輪周囲のマクロリエントリーは肺
静脈－僧帽弁輪間の峡部が焼灼される．僧帽弁手術が必要
な重症僧帽弁病変を有する症例では，左房心筋が広範囲に
傷害されていることも多く，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 820）．
c.  メイズ術後マクロリエントリー性頻拍 898）

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弁輪付近の線状焼灼の破綻に
関連したマクロリエントリー，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ー，通常型AFLなどで
ある．症例に応じて詳細なマッピングを行い，機序分析を
行う必要がある．
d.  フォンタン術後マクロリエントリー性心房頻拍
古典的フォンタン手術の心房肺動脈吻合術（APC）を施
行した遠隔期には，著しい右房拡大をともなう心筋傷害が
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ー回路の場を提供する．
フォンタン手術総論，病態，その他の不整脈に関しては，
第 3章 5.2.1.e フォンタン手術を参照されたい．
i．リエントリー回路
心房頻拍の大多数は右房内に発生するが，巨大化した右
房の中に不整脈基質が散在するため，フォンタン手術後に
特有のリエントリー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．
ii．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ーは少なく，
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
エントリー性心房頻拍が多い．したがってアブレーション
部位として，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，三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．フォンタ
ン手術後の心房頻拍は難治性で，アブレーション治療後の
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再発率も高い．
e.  心房スイッチ術後マクロリエントリー性頻拍
マスタード手術，セニング手術のいずれの手術において
も心房内に長い縫合線が作成され，遠隔期には多彩な上室
性頻拍が発症する．高率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ーであり，正常心における通常型
AFL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
が存在するため，治療に難渋する 899）．
i．リエントリー回路
肺静脈心房－体心室間の房室弁輪を旋回するマクロリエ
ントリー性心房頻拍発生率がもっとも高い．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
と肺静脈心房側のいずれの頻拍も認められる．おのおのの
頻拍に応じてマッピングする必要がある．
ii. 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ー回路
は，通常型 AFL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 900, 901）．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，いずれの方法も高難度の手技である 902）．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（NiobeTM［Stereotaxis
社製］）が有用である 903）．
5.1.2 
カテーテルアブレーションの適応
第 3章 3.4 心房頻拍の項を参照されたい．

5.2

成人先天性心疾患
先天性心疾患患者の長期生存が可能になり，20歳以上
の成人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 904）．
成人先天性心疾患の問題点は心不全，不整脈，チアノー
ゼなどであるが，その中でもとくに不整脈管理の重要性は
高い．小児循環器科医のみならず，循環器内科医も知って

おくべき事項と考えられる 905）．
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さまざまな程
度に複合する（図 24）906）．たとえば，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AFLが発生する．また，解
剖学的右室が体心室（機能的左室）になるために心機能低
下が生じ，致死的心室不整脈発生の原因になる．さらに，
エプスタイン病ではWPW症候群の合併が多いことが知ら
れている 907）．
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．
5.2.1
カテーテルアブレーションの適応
成人先天性心疾患に合併する症候性の頻拍に対するカ
テーテルアブレーションは表 68のように推奨される．い
ずれも先天性心疾患に対するアブレーション経験のある施
設での実施が望ましい．
先天性心疾患の成人期には頻脈性不整脈の罹患率が
徐々に上昇し，カテーテルアブレーションは有力な治療手
段である 906, 908）．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
があげられる 909–913）．フォンタン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 421, 914, 915）．難治
症例に対するアブレーションは，経験豊富な施設での実施
が推奨される．
a.  心房中隔欠損
成人先天性心疾患の中でもっとも頻度が高いが，心房頻
拍，通常型 AFL，心房細動（AF）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 916）．
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，AFL，AF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 AFでは，アブ
レーション治療より外科手術が優る．発作性 AF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．ただし，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の再実施は困難であ
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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
しているが，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ため，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
エントリー性心房頻拍が出現しやすくなる 917）．詳細は第 3
章 5.1 心臓手術後心房頻拍の項を参照されたい．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 918）．
b.  心室中隔欠損
成人先天性心疾患の中で心室中隔欠損は心房中隔欠損に

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
脈性不整脈の出現率は低い．
c.  ファロー四徴症
成人期に至る多くの症例はすでに心内修復術を受けてい
る．右房切開線，心室切開線，右室流出路形成にともなう
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 484, 919–921）．
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．心室不整脈（VT・心室細動［VF］）
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．VTは右室流出路

修復術前 修復術後

洞結節
 ・左側相同（isomerism）
 ・ 心耳並列（juxtaposition）

左房膨張
 ・圧負荷
 ・容量負荷

房室弁逆流
房室結節
 ・位置異常と電気生理的異常
 ・重複房室結節（twin AV nodes）
 ・刺激伝導系異常

チアノーゼ
低酸素
アシドーシス

心室異常
 ・肥大
 ・拡大
 ・虚血

冠動脈
 ・異常
 ・閉塞

房室輪
 ・副伝導路

大血管
 ・逆流

洞結節
 ・機能不全

心房切開
 ・瘢痕→
　リエントリー回路
　（IART）

房室結節
 ・腫れ / 損傷
→完全房室ブロック
→接合部異所性頻拍 心室異常

 ・心室切開
 ・非同期性収縮
 ・瘢痕→リエントリー回路
    （VT）

パッチ
 ・房室ブロック

冠動脈
 ・自家再移植
 ・損傷

大血管
 ・逆流

薬物
電解質異常
再分極異常
全身疾患
炎症

図 24 先天性心疾患に対する術前，術後の不整脈基質・要因
（Escudero C, et al. 2013906）より）
©2013 Canadian Cardiovascular Society.

表 68　成人先天性心疾患に合併する頻拍に対するカテーテルアブレーションの推奨とエビデンスレベル

推奨
クラス

エビデンス
レベル

Minds
推奨
グレード

Minds
エビデンス
分類

成人先天性心疾患に合併する症候性の上室頻拍で，薬物治療が無
効または副作用のため使用不能な場合 I C C1 V

成人先天性心疾患に合併する症候性の心室頻拍（VT）で，薬物治
療が無効または副作用のため使用不能な場合 IIa C C1 V
小児先天性心疾患に合併する頻拍に対するカテーテルアブレーションの推奨とエビデンスレベルについては「第 3章
7.4 先天性心疾患をともなう小児のカテーテルアブレーション」の項を参照．
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形成の手術痕（パッチなど）によるものが多いが，右室・
左室機能障害をともなう場合もあり，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
ロリエントリー性 VT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き
わめて困難である．また多くの場合，肺動脈と手術痕が連
続しているため，リエントリー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．症例に応じたアプローチを行う
必要がある 922–924）．
d.  エプスタイン病
三尖弁の一部（おもに中隔尖と後尖）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，AF発作時のwide 
QRS頻拍（いわゆる偽性 VT）や副伝導路を順伝導する
wide QRS房室リエントリー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きたすことがあり，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く，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などの工夫も必要である．
さらに，いわゆるマハイム束の伝導特性を示す副伝導路を
合併することもある．
エプスタイン病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．
e.  フォンタン手術
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
APCと上下大静脈肺動脈吻合術（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．フォンタン手術は心室をス
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ともなって上昇し，
著しい右房拡大を招いて不整脈基質を形成する 925）．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，この手術瘢痕にともな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．マクロリエントリー性心房頻拍，focal 
mechanismによる心房頻拍，AFL，AFなどが約半数の患
者に発生し，有病率は経過観察期間にともなって上昇す
る925）．また，無脾症候群の場合には，房室弁輪部に 2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 926, 927）．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．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．
フォンタン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．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あらたな不整
脈の出現率は高い．アミオダロンなどの薬物治療との併用
や，APC後の患者には TCPCへの転換手術（TCPC con-
version）を行う際の右房縫縮術など不整脈基質に対する
外科治療を要する 422, 928, 929）．
f.  心房スイッチ手術
術後心房頻拍については，第 3章 5.1.1.e 心房スイッチ
術後マクロリエントリー性頻拍の項を参照されたい．
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，VT，VFや
AFの合併率が上昇する．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，VTに対しては
アミオダロンによる薬物治療や ICD・両室ペーシング機能
付き ICDの植込みが行われ，AFに対しては薬物治療が最
優先される．
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6.

心室不整脈

6.1

持続性 VT
6.1.1
カテーテルアブレーションの適応
単形性持続性心室頻拍（VT）に対するカテーテルアブ
レーションの推奨を表 69に示す． 
持続性 VTに対するカテーテルアブレーションの適応は，
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．器質
的心疾患を有さない特発性 VTに対するアブレーションの
治療成績はほぼ安定しており，とくに右室流出路起源
VT 930–939）とプルキンエ組織が関与するベラパミル感受性
リエントリー性 VT 940–949）においては比較的高い急性期成
功率と長期効果が示されている．
一方，心筋梗塞や心筋症などの器質的心疾患にともなう
持続性 VTに対しては，植込み型除細動器（ICD）治療が

突然死予防のためのもっとも確実な治療である84, 197, 198, 950）．
しかし，頻回の VT発作や ICDによる直流通電治療が，
患者のQOLや長期予後を悪化させることも報告されてい
る 951–956）．血行動態が破綻するVTや心室細動（VF）の
場合，たとえ ICDが作動しても患者は失神する可能性が
高く，逆に意識のあるうちに直流通電治療が行われると
恐怖心や不快感を抱かせることとなる．また，直流通電
治療自体が心機能を悪化させることも明らかになってい
る 954, 956）．抗不整脈薬の併用は ICDの作動回数を減少さ
せるが，根治療法ではない点とその副作用が問題であ
る 957–959）．このような状況では，カテーテルアブレーショ
ンが VT発作を抑制する有力な治療手段となりうる 960, 961）．
従来，器質的心疾患にともなう持続性 VTに対するアブ
レーションは困難で，不整脈の再発も多かった．しかし，
三次元マッピングシステム 962–973）やイリゲーションカテー
テル 961, 974–976）などの技術の進歩，さらに心臓MRIなどの
モダリティーの併用 977–983）などにより，その治療成績は格
段に改善した．
陳旧性心筋梗塞にともなう持続性 VTにおける ICD植
込み後のアブレーション治療に関するランダム化比較試験
（RCT）も行われている 183, 186, 984）．SMASH-VT 186）および

VTACH 183）において，アブレーション施行群は非施行群

表 69　単形性持続性 VTに対するカテーテルアブレーションの推奨とエビデンスレベル

推奨
クラス

エビデンス
レベル

Minds
推奨

グレード

Minds
エビデンス
分類

症状を有する特発性持続性 VTで，薬物治療が有効または未使用でも，患者が薬物治療より
もカテーテルアブレーション治療を希望する場合 I B B III

無症状あるいは症状が軽微な特発性持続性 VTで，薬物治療が有効または未使用でも，患者
が薬物治療よりもカテーテルアブレーション治療を希望する場合 IIa B B IVb

器質的心疾患をともなうインセサント型単形性 VTあるいは電気的ストームで，薬物治療が
無効または副作用のため使用不能な場合 I C C1 IVb

症状を有する虚血性心疾患にともなう単形性持続性 VTで，薬物治療が無効または副作用の
ため使用不能な場合 I B A II

虚血性心疾患にともなう単形性持続性 VTで，ICDの植込み後に抗頻拍治療が頻回に作動す
る場合 I B A II

虚血性心疾患にともなう単形性持続性 VTで，ICDの初回植込み術周術期 IIa B B II

アミオダロン内服中の虚血性心疾患における単形性持続性 VTの再発 I B A II

非虚血性心筋症にともなう単形性持続性 VTで，薬物治療が無効または副作用のため使用不
能な場合 IIa B B IVa

脚間・脚枝間リエントリー性頻拍 I C A V
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に比して有意に ICD作動が少なかった．しかし，抗不整
脈薬治療とアブレーション治療を比較したCALYPSOパイ
ロット試験 984）では，アブレーション治療の抗不整脈薬治
療に対する優位性は認められなかった．ICD作動が認めら
れた陳旧性心筋梗塞患者において，抗不整脈薬治療強化と
アブレーション治療を比較した VANISH 985）では，アブ
レーション群で有意に ICD作動が少なかった．ただし，ラ
ンダム化前にアミオダロンを服用していなかったサブグ
ループにおいては，薬物治療強化群とアブレーション群に
差はなかった．
基礎心疾患として虚血性心疾患と非虚血性心疾患を含ん
だ研究では，虚血性心疾患に比して非虚血性心疾患で頻拍
回避生存率は低く，アブレーション後の頻拍誘発性が予後
予測因子であった 986, 987）．
虚血性心疾患あるいは非虚血性心疾患における薬物治療
抵抗性の ICD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 188, 988）．
少なくとも臨床的 VTが抑制されればストームの再発は少
なく，それが生命予後の改善にも関連していた 188）．
6.1.2
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 VT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た．確
実にアブレーションを行うには，電気生理学的手法を駆使
した精密なマッピングによるアブレーション部位の同定が
重要である．とくに基礎心疾患を有するVTに対する治療
は比較的難易度が高いため，経験を有する施設あるいは術
者とともに行うことが好ましい．
a. マッピングシステム
三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）の形状を立体的に構築し，不整脈基質，不整脈起
源やリエントリー回路，そして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．とくに器質的心疾患に
合併したVTのアブレーションにおいてきわめて有用であ
る．アブレーションカテーテルの先端位置は，磁場やイン
ピーダンス比から把握される 962–966, 972, 973）．また，心腔内エ
コーを用いて心臓の構造物を三次元的に再構築する方
法 967）も有用である．いずれのシステムでも，電極先端位
置の再現性は良好で，X線被曝の軽減にも有用である． 
b. アブレーション部位の決定法
特発性 VTは特徴的QRS波形を呈することが多く，そ
の機序，QRS波形，不整脈起源となる解剖学的構造物な
どにより，いくつかのサブタイプに分類できる．特発性 VT
の起源でもっとも多い部位は，右室流出路である 930–939）．
その他の頻拍起源（あるいはアブレーション成功部位）とし

ては，三尖弁輪 989），ヒス束近傍 940, 990, 991），肺動脈内 992–994），
左室流出路 995–997），僧帽弁輪 998, 999），バルサルバ洞 1000–1003），
左右の末梢プルキンエ網 940–949, 1004），冠静脈内 1005–1007），乳
頭筋 949, 1008–1013），summit 1014–1018），crux1019, 1020）などがある．
一方，基礎心疾患にともなう持続性 VTの原因としては，
心筋梗塞 1021–1026），不整脈原性右室心筋症 1027–1031），肥大型
心筋症 1032），拡張型心筋症 1033, 1034），心臓手術後 1035, 1036），
サルコイドーシス 1037–1039），心筋炎 1040–1042）などさまざまな
疾患があり，その心電図波形は多彩である．
持続性 VTに対するアブレーション部位の決定方法とし
ては，興奮伝播マッピング，エントレインメントマッピン
グ，ペースマッピング，基質マッピングなどがある．通常，
これらの手法を組み合わせ，アブレーション部位は決定さ
れる．
i. 興奮伝播マッピング

VT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 VT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．VTの機序が異
所性自動能あるいはマイクロリエントリーの場合には，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 VTで最早期興奮部位が健常心筋である場合，単
極誘導記録はQSパターンとなり，心室電位に先行して前
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 VT，とくに心内膜側に瘢
痕組織を有するVTの機序はマクロリエントリーであるこ
とが多く，興奮伝播マッピングは重要である．マクロリエ
ントリー回路は連続したものであるため，最早期部位とい
う概念は存在しない 1021, 1043）．図 25 1044）に瘢痕組織を有
するVT（瘢痕関連 VT）におけるリエントリー回路の模式
図を示す．瘢痕と健常心筋との境界部に興奮の出口部が存
在しているが，その近傍の低電位領域に頻拍中の拡張期電
位が記録されることが多い 1021–1026）．ただし，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．さらには，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困難である．したがって，リエン
トリー性 VTの場合，次に記載するエントレインメントマッ
ピングなどの手法も併用して至適アブレーション部位を決
定する．
ii. エントレインメントマッピング
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 1045–1052）．フローチャートを図 26に示す．VT中
に周期よりも 10～30 ms短い周期で頻回刺激（エントレイ
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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 VTと一致し（concealed fusion），復元周期
と頻拍周期が一致するか，またはその差が 30 ms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 20 
ms未満であることが必要である．さらに同部位がアブレー
ションに至適な瘢痕に挟まれた峡部共通路の中央部である
ためには，刺激‐QRS間隔が頻拍周期の 70%以下である
ことも重要である 1051）．たとえ concealed fusionと復元周
期の基準が満たされても，刺激‐QRS間隔が頻拍周期の
70%より長いと，同部位は共通路ではない inner loop上で
ある可能性が高く，頻拍抑制効果も劣る 1044）（図 25，26）．
iii. 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VTとほぼ同
じ刺激周期でペーシングを行い，そのQRS波形とVT波
形を比較する方法である．おもに巣状興奮を示すVTに有
用で，その場合アブレーション至適部位ではペースマップ
波形はVTとほぼ一致する．流出路起源特発性 VT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
VTが誘発されないことも少なくないため，この手法はとく
に有用である．瘢痕組織にともなうマクロリエントリーの

場合も健常心筋への出口を予測するのにペースマッピング
は有用であるが，この場合 QRS波形は完全には一致しな
いことが多い 1053–1056）．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，40 ms以上のペーシングディレイ

図 25 瘢痕関連マクロリエントリー性 VT回路の模式図
瘢痕に挟まれた伝導遅延部位が VT回路内の峡部（isthmus）とな
る．頻拍回路峡部から健常心筋へ伝播する部分が exitで，体表面
心電図 QRS onsetの時相と一致する．反対に健常心筋から頻拍
回路内に入る部分を entranceとよぶ．健常心筋に存在する峡部
以外の回路を outer loopとよぶが，さらにその外側に瘢痕が存在
すると inner loopとなる．CP：峡部共通路
（Stevenson WG, et al. 19971044）より）
©1997 by the American College of Cardiology.

図 26 エントレインマッピングのフローチャート
PPI：復元周期，VTCL：心室頻拍周期
（Stevenson WG, et al. 19971044）より）
©1997 by the American College of Cardiology.
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をともなってペースマップ波形が頻拍と一致することもあ
る 187, 1053, 1056）．さらに，頻拍回路峡部の上流をペーシング
すると同様のQRS波形のまま刺激 - QRS間隔が徐々に延
長するが，ある部位からペーシングQRS波形が突然変化
する．これはおもな刺激興奮が出口方向ではなく入口方向に
伝播するようになったためであるが，このようなペースマッ
プ波形の突然の変化から頻拍回路峡部を推定するあらたな
ペースマッピング法も報告されている 1057, 1058）．ペースマッ
ピング波形は刺激周期や出力にも影響されるので，その点
にも留意する．
iv. 基質マッピング
器質的心疾患にともなうVTにおいて，洞調律時に不整
脈基質を同定する手法である 187, 963, 1029, 1052, 1059–1064）．とく
に単形性 VTが誘発できない場合，VT中の血行動態が不
安定な場合，この手法はアブレーション施行部位の決定手
段となりうる．心室に瘢痕組織を有するVTで有用で，三
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 187, 963）．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．さらに電位
波高基準を細かく調整（通常，低電位基準上限を 0.4～
0.8 mVに設定）することで，頻拍回路峡部が「低電位領
域内の比較的高電位部分」として描出されることもあり，

有用である（voltage threshold adjustment法）1052, 1064）．
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がある 187, 1029–1064）．これらの
電位は瘢痕間に残された変性した心筋部分の緩徐伝導特
性を示すと考えられ，この孤立性遅延電位をすべて消失さ
せることが，頻拍の再発抑制につながることが明らかに
なっている 1029, 1031, 1065, 1066）．しかし，記録されるすべての
遅延電位が標的となるVT回路に関連した電位とはいえな
い．さらに，低電位領域に認められる遅延電位のみならず，
健常領域での遅延電位や，QRS波時相内の異常電位も含ん
だ心室局所異常電位（LAVA）というあらたな概念も提唱
されている 1067）．同様の不整脈基質に対するアブレーション
手法として scar homogenization1068），core isolation1069），
dechanneling1070）などのさまざまな手法が報告されてきて
いる（図 27）．scar homogenizationは低電位部分をすべ
て焼灼する方法で，心内膜および心外膜側双方での施行群
では頻拍再発が少ないことが示された 1068）．しかし，頻拍
の発症や維持に関係のない部分も焼灼してしまう可能性が
ある．dechannelingは低電位領域内のすべての峡部をその
入口で遮断する方法で 1070），scar homogenizationにおけ
る不必要な焼灼を制限できる．core isolationは推定される
VT回路峡部を含む低電位領域を周囲から隔離する方法
で 1069），瘢痕間峡部から記録される遅延電位はアブレー
ション後に消失あるいは電気的解離を示す．この手法は電
気生理学的にも非常に優れた方法であるが，非虚血性心
筋症など patchyな線維化を呈し瘢痕部分が少ない基質で
は施行が困難なことも多い．LAVAは低電位領域に認めら

図 27 基質マッピングによるあらたなアブレーション法

健常心筋

境界部位

瘢痕

VT 回路 scar homogenization core isolation

dechanneling 遅延電位または心室局所異常電位
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れる遅延電位のみならず，健常領域での遅延電位や，
QRS波に含まれる異常電位も含んだ心室局所異常電位で
ある 1067）．LAVAの完全焼灼がなされた群では不整脈再発
予後が改善することも示されたが，健常電位部分でQRS
波に含まれた電位もLAVAとするため，その完全焼灼の定
義に疑問が残る．異常部分の心内電位波高や遅延電位など
視覚的電位特性以外の特性を判別する方法として，周波数
解析を行うあらたな手法も報告されている 1071, 1072）．
 v. 特異的なリエントリー回路を有する心室頻拍
特異的なアブレーション部位が存在するVTとして，脚
間および脚枝間リエントリー頻拍 940, 941, 1073–1076）とベラパミ
ル感受性特発性左室 VT 940–949）がある．
脚間・脚枝間リエントリー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，右心室心尖部中隔から
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．脚間・脚枝間リエントリー頻拍は回路に使用さ
れる脚枝とその方向性から 3つのタイプに分類される（図
28）941, 1076）．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
ブロックが出現する可能性もある．
ベラパミル感受性特発性左室 VT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 941, 947–949），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 941, 945, 946）．
c. 高周波通電
高周波エネルギーによって生じた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．
それが 70˚C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 1077）．生理食塩水を先端電極から灌流させるイリゲー
ションシステムの使用によって先端電極の過熱が生じにく
く，十分なエネルギーが通電可能となった．
右心室でのアブレーションでは，非イリゲーションカテー
テルも使用可能である．通常，出力 30～50 W，設定温度
60˚C以下で施行するが，温度上昇によって十分な出力が
得られないことも多い．イリゲーションカテーテルを使用
する場合，設定温度は 42˚C以下とし，20 W程度の出力
から焼灼を開始して最大 40 W程度まで出力を調整する．
とくに瘢痕関連 VTや心外膜側起源のもの，三尖弁輪など
心筋の厚い部位起源のものにおいてはイリゲーションカ
テーテルを用いることが多い．伝導障害が危惧される部位
（房室結節やヒス束，脚近傍など）では，十分に低い出力
設定（15 W以下）から通電を開始する．
左室起源のVTに対しては血栓予防の観点からイリゲー
ションカテーテルが用いられることが多いが，非イリゲー
ションカテーテルを用いる場合には最高温度を右室の場合
より低めに設定する（55˚C程度）．
局所焼灼効果の確認として，過度のカテーテル押しつけ
がないにもかかわらず単極誘導記録 ST部分が焼灼前にく
らべて上昇していること，あるいは局所電位波高の減高，

房室結節
タイプ A タイプ B タイプ C

ヒス束
左脚前枝

左脚後枝

右脚 右脚

房室結節
ヒス束

左脚前枝

左脚後枝 左脚後枝

左脚前枝

房室結節
ヒス束

右脚

図 28 脚間・脚枝間リエントリー頻拍
タイプ Aとタイプ Cが古典的な脚間リエントリーであり，それぞれの旋回方向は逆回転になっている．タイプ Bは脚枝間リエントリーで，
順行路は左脚前枝あるいは左脚後枝で，逆行路はもう一方の左脚脚枝である．この場合，右脚ブロックを作成しても頻拍は停止しない．
（Nogami A. 2011941）より）
©2011 John Wiley and Sons.
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および局所ペーシング捕捉閾値の上昇などが有用である．
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 1078）．通電中にはスチームポップを予防する目的で，
15～20オーム以上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 1077, 1078）．
イリゲーションシステムでは生理食塩水が先端電極灌流孔
から心腔内に放出されるため，尿量を観察し，利尿薬を適
宜静注するなど水分バランスの管理が必要である．
d. 特殊なアブレーション法

VT基質が心外膜側に存在し，心内膜アプローチが不成
功であった場合，心膜腔穿刺法による心外膜アブレーショ
ンが必要となる場合がある 1079–1082）．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使用が必須であるが，
心外膜腔に生理食塩水が貯留するため ,  血圧などの血行
動態指標を評価し，心外膜腔液を随時ドレナージしなけれ
ばならない．心臓手術既往例などにおいて心膜癒着がある
場合，心膜穿刺が困難な症例がある．その場合には，外科
的小切開法 1080）によってシースを心外膜腔内に留置する．
心内膜および心外膜アプローチが不成功であった場合，
あるいは心室中隔起源の頻拍で右側アプローチも左側アプ
ローチも不成功であった場合，心筋中層に頻拍起源が存在
している可能性が高い．そのような場合には外科的な不整
脈手術も考慮しなくてはならないが（第 5章参照），特殊
なアブレーション手法として，バイポーラ高周波アブレー
ション（保険適用外）1083, 1084），同時ユニポーラ高周波アブ
レーション 1085），化学的（アルコール）アブレーション（保
険適用外）1086–1089），ニードルアブレーション（未承認）1090）

などが考えられている．

6.2 

多形性 VT・心室細動（VF）
6.2.1 
カテーテルアブレーションの適応
多形性 VT・VFに対するカテーテルアブレーションの推
奨を表 70に示す．
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（PVC）が契機となり，特発性多形性 VTやVFが誘
発される 1091–1093）．その PVC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 VTやVFの再発は抑制可能
で 319, 552, 1094–1096），その長期予後も良好である 319）．
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 VTあるいはVF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数多く報告
されている 1097–1102a）．このような病態を合併した反復性多
形性 VT・VFの治療の基本は，III群抗不整脈薬，β遮断
薬，深鎮静，心不全管理，電解質補正，心筋虚血解除であ
るが，それでもなお多形性 VT・VF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．

ICD頻回作動をともなうブルガダ症候群において，VF
の契機となる PVCに対する心内膜アブレーション 1103, 1104）

と右室流出路自由壁の異常電位部分に対する心外膜アブ
レーション 553, 1105–1107）が報告されている．とくに後者に関
してはすでに多数の症例が報告されており，その長期予後
も良好である．その他の疾患（早期再分極症候群，心筋
炎，アミロイドーシス，弁膜症，非虚血性心筋症，QT延
長症候群，カテコラミン誘発性多形性 VTなど）における
カテーテルアブレーションも少数例で報告されている
が 1108–1112），その効果と長期予後はいまだ不明である．

表 70　多形性 VT・VFに対するカテーテルアブレーションの推奨とエビデンスレベル

推奨
クラス

エビデンス
レベル

Minds
推奨

グレード

Minds
エビデンス
分類

右室流出路あるいは末梢プルキンエ線維起源の PVCを契機とする反復性の特発性多形性 VT
あるいは特発性 VF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 I B B V

末梢プルキンエ線維起源の PVCを契機とする反復性の虚血性多形性 VTあるいは VF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 IIa B B V

ブルガダ症候群において，VF発作が頻回で，薬物治療が無効または副作用のため使用不能な
場合 IIb C C1 V
心筋炎，アミロイドーシス，弁膜症，非虚血性心筋症，QT延長症候群，早期再分極症候群，
カテコラミン誘発性多形性 VTを基礎疾患とし，右室流出路あるいは末梢プルキンエ線維起
源の PVCを契機とする反復性の多形性 VTあるいは VF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

IIb C C1 V



103

第 3 章　カテーテルアブレーション

6.2.2 
アブレーション手技
多形性 VT・VF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 PVCがアブレーション時に存在し
ていることが望ましい．反復性の非持続性多形性 VTが自
然に出現している状態ではマッピングしやすいため，アブ
レーション時期の決断は重要である 1104）．標的となる PVC
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
ングを行う．そのために，あらかじめ多形性 VT・VFの契
機となる PVCを 12誘導心電計で記録しておくことはきわ
めて重要である．
特発性の多形性 VT・VFには，右室流出路起源の PVC
を契機とするもの 552, 1092, 1094, 1095）と末梢プルキンエ線維を
起源とする short-coupled variant of torsade de pointes 
319, 552, 1091, 1093, 1096）が多い．
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 PVCや VTのアブ
レーションと同じである．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重要である．short-coupled 
variant of torsade de pointesは非常に短い連結期の PVC
から始まる多形性 VTであり 1111, 1112），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．ベラパミルで一時
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，PVC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．虚血性心疾患におけ
る反復性多形性 VT・VFのカテーテルアブレーションは，
契機となる PVCに先行する左脚末梢プルキンエ電位を標
的に行う 1093, 1097–1102）．契機となる PVCのアブレーション
後にプルキンエ線維が関連した単形性 VTが生じることも
あるので注意を要する 1102）．

6.2.3 
カテーテルアブレーション・デバイス以外の 
非薬物治療
VT・VFに対する胸部交感神経遮断術の推奨を表 71に
示す．
β遮断薬および抗不整脈薬が無効あるいは使用不能な状
態の重症心室不整脈に対する追加治療として，胸部交感
神経遮断術 297, 1113–1120）が行われている．胸部交感神経遮
断術には，星状神経節ブロック 1113），胸部交感神経節切除
術 297–300, 1114–1116, 1118–1120），胸部硬膜外麻酔 1115, 1117）がある．
胸部交感神経節切除術には，従来からの外科手術と近年普
及したビデオ補助胸腔鏡手術（VATS）1114–1116, 1119）とがあ
り，星状神経節の下部半分と胸部交感神経節 T2から T4
を切除する．QT延長症候群に対するもっとも大規模な
147人における検討 297）では，外科的左交感神経節切除後
に 80%以上のイベント減少が認められた．また，カテコラ
ミン誘発性多形性 VT（CPVT）226人の登録研究 1120）に
おいては，18人（8%）に左交感神経節切除が行われてお
り，その 70%以上で有効であったとされている．
基礎心疾患にともなう治療抵抗性のVT・VFに対する
胸部交感神経遮断術の有効性も報告されている 1115–1117）．
基礎心疾患を有する VTあるいは VFストーム患者に
VATSによる胸部交感神経節切除を行うと，左側交感神経
節のみの群に比して両側交感神経切除群で不整脈再発と死
亡が少なかったと報告された 1116）．また，基礎心疾患を有
する心室頻拍ストーム患者に胸部硬膜外麻酔を行い，約半
数の症例でVTが完全に抑制された 1117）．
治療抵抗性 VT・VFに対する胸部交感神経遮断術は，
いずれの手技でも有効性が報告されているが，わが国では
保険適用外であることもあり，普及には至っていないのが
現状である．

表 71　VT・VFに対する胸部交感神経遮断術の推奨とエビデンスレベル

推奨
クラス

エビデンス
レベル

Minds
推奨

グレード

Minds
エビデンス
分類

ICDショックの頻回作動を有する QT延長症候群で，β遮断薬および抗不整脈薬が無効また
は使用不能な場合，左心臓交感神経節切除が推奨される（保険適用外） IIa C C1 IVa

再発性の持続性多型性 VTあるいは失神を有する CPVTで，十分量のβ遮断薬が無効あるい
は使用不能な場合，左心臓交感神経節切除が推奨される（保険適用外） IIa C C1 IVa
VTあるいは VFのストーム状態で，β遮断薬，抗不整脈薬，カテーテルアブレーションが無
効または使用不能な場合，心臓交感神経節切除あるいは胸部硬膜外麻酔が推奨される（保険
適用外）

IIa C C1 IVa
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6.3

心室期外収縮（PVC）・ 
非持続性 VT（NSVT）
6.3.1
カテーテルアブレーションの適応
PVC・NSVTに対するカテーテルアブレーションの推奨
を表 72に示す．

PVCが契機となり多形性 VTや VFが誘発される場
合 1091, 1092），そのPVCをアブレーション治療することにより，
多形性VTやVFの発生が予防可能である 552, 1103, 1121, 1122）．
頻発する PVCは心機能低下を惹起する可能性があり，ア
ブレーションにより心機能低下やそれにともなう症状を改
善できる 1123–1126）． CRTは心不全治療において重要な役割
を担っているが，PVC，NSVT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．したがって，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 1127）． 
流出路起源の頻発性 PVC例，NSVTや心機能低下例に
おいて PVC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 1128），アブレーション治療の適応
が考慮される．右室流出路起源の頻発性 PVC例ではアブ
レーション治療が抗不整脈薬治療より有効であることが
RCTで示された 1129）．しかし，成績良好な流出路起源の特

発性 NSVT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，冠静脈内，左室流出路，
心外膜側，弁輪部，乳頭筋）に同定される症例がみられ
る 930, 989, 990, 992, 998, 1000, 1008, 1013, 1020, 1130, 1131）．アブレーション
に際しては，通電部位を体表面 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うる合併症も
考慮したうえで治療の適応を検討する .
特発性の PVCやNSVTが心不全を惹起するのか（PVC
誘発性心筋症），逆に心不全の症状として不整脈が発生す
るのかに関しては未解決である 1123, 1124）．PVC数の多い症
例（約 10,000発 /日以上，あるいは 1日総心拍数の約
10%以上）ほど，心機能が低下することが知られてい
る 1125, 1126, 1128, 1132–1134）．それ以外には，動悸などの期外収
縮による症状の期間が長い，あるいは逆に無症状であ
る 1133–1135），期外収縮のQRS幅が広い 1136, 1137），心外膜側
起源の期外収縮 1135），間入性 PVCの数が多い 1138），連結
期のばらつきが多い 1139）， そして短い連結期の PVCに続い
て逆伝導による早期心房興奮を認める 1140），などが頻脈性
誘発性心筋症の危険因子としてあげられている .
器質的心疾患に合併した PVCにおいても，その発生回
数が多い場合には，アブレーションにより心機能の改善を
認めることが報告されている 1141–1143）．

表 72　PVC・NSVTに対するカテーテルアブレーションの推奨とエビデンスレベル

推奨
クラス

エビデンス
レベル

Minds
推奨

グレード

Minds
エビデンス
分類

反復する特発性多形性 VTや特発性 VFの契機になっている PVCで，薬物治療が無効または
副作用のため使用不能な場合 I B B V

症状や心機能低下の原因と考えられる頻発性 PVC（1日総心拍数の約 10％以上）で，薬物
治療が無効または副作用のため使用不能な場合，あるいは患者が薬物治療を希望しない場合 I B A I

症状を有する特発性右室あるいは左室流出路起源の PVCで，薬物治療が無効または副作用
のため使用不能な場合，あるいは患者が薬物治療を希望しない場合 IIa B C1 III

PVC，NSVTが原因で心臓再同期療法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 IIa B B IVa

NSVTに対して ICD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 I B A IVa

症状を有する流出路以外の起源の特発性 PVCで，薬物治療が無効または副作用のため使用
不能な場合，あるいは患者が薬物治療を希望しない場合 IIb B C1 IVb

無症状の右室あるいは左室流出路起源の特発性 NSVTで，薬物治療が有効または未使用でも，
患者が薬物治療よりもカテーテルアブレーション治療を希望する場合 IIb C C1 VI

器質的心疾患にともなう頻発性 PVCで，薬物治療が有効または未使用でも，患者が薬物治
療よりもカテーテルアブレーション治療を希望する場合 IIa B B IVb
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6.3.2
アブレーション手技
a. マッピング法
アブレーション前に PVC，NSVTの体表面 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
時間短縮に重要である 930, 989, 998, 1000, 1144–1150）．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，ヒス束記録部位に電極カ
テーテルを留置して検査を開始する．下大静脈など心臓外
に電極が付いた電極カテーテルは，アブレーション先端電
極からの単極誘導記録時の不関電極として有用である．

PVC，NSVTが多く認められる場合には，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，
PVC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 PVCのQRS波に 20～40 ms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 PVCの場合は局所心室興奮の直前
に前収縮期電位を認めることが多く，この場合には単極
誘導記録に前収縮期電位に一致したノッチを認めることも
ある 1000, 1002, 1151）.
焼灼部位の決定には，洞調律時にマッピングカテーテル
から PVC・NSVTの第 1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 PVC波形との同異
性をみるペースマッピング法も有用である．PVC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（per-
fectあるいは 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 PVC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 PVCの自然発症を
認めない場合には，心室あるいは心房からの高頻度刺激や
プログラム刺激後に PVCが生じる場合があるので試みる．
また，運動時や日中に PVC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
フェニレフリン静注（高度徐脈となることがあるため心室
ペーシング用カテーテルを留置しておく．一過性の血圧上
昇をきたすため著明な高血圧時には行わない），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 PVCの誘発に有用な場合もある．プログラム電気刺
激，薬剤投与によって PVC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行い，焼灼した PVC

が出現しないことを確認する．
b. 高周波通電
右室流出路アブレーションの場合，非イリゲーションカ
テーテルを用いて施行されることもあり，その際の出力は
通常 30～50 W，設定温度 60˚C以下で施行する．1回あ
たりの通電時間は 60～120秒とする．通電が有効な場合
は 10秒以内に PVC・NSVTが消失することが多い．効果
が不十分な場合には，早期に通電を中止する．大動脈バル
サルバ洞より非イリゲーションカテーテルを用いて高周波
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˚Cまでとし，1
回の通電時間は 60秒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 1002），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必要で
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 20 W程度の出力から
焼灼を開始し，最大 40 W程度まで（バルサルバ洞からの
焼灼は最大 35 W程度まで），設定温度 42˚Cにて通電を行
う．通電出力値や通電時間に関しては，個々の症例やアブ
レーションカテーテルのコンタクトや安定性によって大きく
異なる．したがって，焼灼による心筋障害の程度を通電中
のインピーダンス減少，電位減高，通電後のペーシング閾
値上昇などによって判定し，適宜調整することが必要であ
る．
近年，心外膜側起源の心室不整脈に対して，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 1016）．PVC・NSVT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（心膜腔穿刺法あるいは外科的小切開法）による
アブレーション，そして心筋深層起源の不整脈症例でバイ
ポーラ高周波アブレーション（保険適用外）の有効例が報
告されている 1015, 1152, 1153）．

7. 

小児に対するカテーテル 
アブレーション
小児に対するカテーテルアブレーションは，技術の進歩
とともに治療成績，安全性が向上してきた．しかし，2002
年に死亡例が報告され，合併症発症率も 3.0%と高率で
あった 1154）．代表的な合併症としては完全房室ブロック，
心室穿孔，心嚢液貯留，塞栓症があげられる 1154）．小児に
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対するカテーテルアブレーションのリスクは体格によって
異なり，高リスクを考慮するカットオフとして，これまで体
重 15 kg未満，年齢 4歳または 5歳未満が用いられてきた．
2016年米国小児先天性電気生理学会（PACES）/ 米国不
整脈学会（HRS） のコンセンサスレポートにおいては，リス
クへの影響は体重がより重要であるとして，体重 15 kgの
基準が提唱された 1155）．本ガイドラインでもこれに準拠し，
カテーテルアブレーションに関する推奨は体重 15 kg以上
と 15 kg未満に分けて考慮した．
小児の頻拍は成人と異なる特性があることに留意しなけ
ればならない．本来の刺激伝導系伝導時間は短く，房室結
節を介する頻拍は成人より高い心拍数を呈する．年齢によ
り頻拍の種類・発症頻度が異なり，自然消退する場合もあ
る 1154, 1156, 1157）．

7.1

カテーテルアブレーション手技
7.1.1
麻酔・鎮静
小児のカテーテルアブレーションでは全身麻酔・深鎮静
を要することが多く，麻酔科医による気管内挿管，全身麻
酔管理下で行われることも多い．とくに全身麻酔が推奨さ
れる症例や状況を表 73に示す．
吸入麻酔薬のデスフルラン，セボフルレンは副伝導路の
伝導を抑制するため，WPW症候群のカテーテルアブレー
ションではプロポフォール麻酔が推奨される 1158）．それ以
外のカテーテルアブレーションでは麻酔薬の制限はないが，
麻酔により不整脈誘発性が抑制される場合は，麻酔薬の変
更，自発呼吸が出る程度の浅麻酔にするなどの工夫が必要
である．静脈麻酔薬の使用に際しては，心電図，呼吸モニ
ター，血圧，酸素飽和度，呼気 CO2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．各薬剤の使用法の詳細については，日本麻

酔科学会による「麻酔薬および麻酔関連薬使用ガイドライ
ン」566）を参照されたい． 

7.1.2
カテーテルアブレーションに使用する医療機器
小児は血管径が細く，挿入できるカテーテルの径や本数
が制限される．電極カテーテルの国内最小径は 2Fで，4
極で屈曲可能なものもある．また 5Fのシース 1本から，3
本の 2F電極カテーテルを挿入できるシステムもある．現
行のアブレーションカテーテルの最小径は 5F（Ablaze，日
本ライフライン株式会社製），先端電極の長さは 4 mmで
ある．一般的に乳児（体重 10 kg以下）では両側鼠径部
からカテーテルを挿入して行うが，片側の最大径は 7Fで
ある．体重 15～30 kgの小児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が， できるだけ細いカ
テーテルを選ぶ．体重 30 kg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．
冷凍アブレーション（Freezor®，Medtronic社製）は，
小児の房室結節リエントリー頻拍に推奨される．冷凍アブ
レーションの利点として，房室ブロックのリスクが高周波
通電よりも低いこと 1159），焼灼中に接合部調律が出ないた
め，PR間隔の計測や心房刺激での房室伝導評価ができる
こと，組織に固着し組織に対して安定した冷却が行えるこ
と，冠動脈障害が少ないこと 1160），内膜が傷つかないため
血栓のリスクが低いこと 1161）があげられる．一方，冷凍ア
ブレーションではカテーテルの操作性に制限があり，手技
時間も長くなることが多い 1162）．報告では冷凍アブレーショ
ンの成功率は 91～100%，再発率は 1.7～22.4%で，高周
波アブレーションと冷凍アブレーションの成功率は拮抗し
ている．しかし，安全性の観点からは，冷凍アブレーショ
ンでは房室ブロックの報告は 1度房室ブロックの報告のみ
であった 1163）．乳幼児において冷凍アブレーションを推奨
する報告もあるが 1164），カテーテルのサイズ（7F）と硬さ
のため，乳幼児にはあまり適さない 441）．
三次元マッピングシステムを小児に用いる場合には，体
格と体表面パッチの大きさを考慮して選択する．EnSiteTM 
VelocityTM システム（Abbott社製）は体表面パッチが小
さく，前述の 5F アブレーションカテーテルも認識すること
ができるので，体格の小さな小児にも有用である．
7.1.3
放射線被曝
小児では成人よりも放射線に対する感受性が 2～ 3倍高
い可能性があると報告されている 1165）．また，小児の平均
余命は長いため，放射線誘発性の長期的健康影響が現れ
る可能性は高くなる 1165）．小児のカテーテルアブレーショ
ンによる癌発生リスクについての報告はないが，可能な

表 73　小児に対するカテーテルアブレーションで全身麻酔
が推奨される症例や状況

12歳以下
先天性心疾患
心不全
肺高血圧
不安定な血行動態
呼吸器疾患合併
重篤な併存疾患
長時間の手技
冠動脈起始部や房室結節近傍に対する治療
経皮的心外膜アプローチ
本人・親の希望

（Philip Saul J, et al. 2016 1155）を参考に作表）
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かぎり被曝量を低減する努力が必要である．三次元マッ
ピングシステムや心腔内エコー，あらかじめ撮影したレ
ントゲン画像を三次元マッピングに重ね合わすシステム
（CartoUnivuTMモジュール，Biosense Webster社製）を用
いることにより，  被曝量を低減することができる（第 3章
1.5 X線被曝の項を参照）．

7.2

体重 15 kg未満のカテーテル 
アブレーション
体重 15 kg未満の症例に対する高周波アブレーション治
療の合併症は，体重 15 kg以上の小児よりも多く，重症度
も高い 615, 1154, 1166–1170） ．体重 15 kg以下の場合は薬物治療
が第一選択である．乳幼児でも致死的な不整脈で薬物抵抗
性の場合にはアブレーション治療が考慮されるが，十分経
験を積んだ小児不整脈科医によって施行されるべきであ
る． 

7.3

器質的心疾患をともなわない小児の 
カテーテルアブレーション適応
7.3.1
房室回帰性頻拍
小児の頻拍でもっとも多いものは副伝導路が原因となる
房室回帰性頻拍（AVRT）である 1171）．AVRTの発症が多
いのは新生児期であるが，1歳までに 90%が消退し，7～
8歳で約 30%に再発を認めたとの報告 1156）や，副伝導路
の順伝導，逆伝導が 1歳でそれぞれ 40%程度消失したと
の報告もある 1172）．乳児期早期のAVRTのカテーテルアブ
レーションの適応は，副伝導路の性質が変化し，再発しな
い可能性があることを考慮して判断する．

AVRTのない無症候性WPW症候群での問題は，心房
細動（AF）中の心室頻回応答による心停止・突然死 1173）

と心室非同期性収縮による心機能低下 1174）であるが，小児
においてその頻度はまれである．小児の全身麻酔下心臓電
気生理検査によるWPW症候群の心停止・突然死の危険
因子評価の報告はなく，成人での危険因子（AF・心房高
頻度刺激中の最短 RR間隔が 250 ms未満，もしくは複数
伝導路）に準じて評価する（第 3章 3.1.1 カテーテルアブ
レーションの適応参照）．
7.3.2
房室結節リエントリー頻拍
小児の頻拍で次に多いのは房室結節リエントリー頻拍

（AVNRT）である 1154）．小児のAVNRTの割合は年齢が上
がるにしたがって増加し 1175），その平均年齢はAVRTより

も約 10歳高いとされている．これは，房室結節機能の生
理的変化に起因するものと考えられている 1176, 1177）．
7.3.3
心房頻拍
先天性心疾患のない 3歳以下の心房頻拍は抗不整脈薬
でコントロールされることが多く，3歳以上では薬物治療抵
抗性が多くなる1178, 1179）．3歳以下の薬物で治療可能な症例の
70%以上は自然軽快する．しかし3歳以上で発症した場合は，
薬物治療で洞調律になる症例は 50%未満で，自然軽快する
のは 25%以下と報告されている1178, 1179）．3歳以上で，頻拍
が治療可能な場合はカテーテルアブレーションが合理的な
選択肢となる．

カテーテルアブレーションに関し，AVRT，AVNRT，心
房頻拍に対する推奨を表 74 615, 1166, 1178–1186），AVNRT既往
のないWPW症候群に対する推奨を表 75 613, 1174, 1187–1195a）

に示す．
7.3.4
心室不整脈
小児の心室不整脈は成人とは異なる特徴をもつ．小児の
心室頻拍（VT）は血行動態が破綻しないことが多く，突
然死のリスクは低いとされており 1196, 1197），自然経過で消退
する例が 17～90%にある 1157, 1198–1200）．小児でも成人同様
に頻発性の心室期外収縮（PVC）で心機能が低下する例
がみられるが，成人では総心拍の 10～24%の PVCで出
現するのに対し 1201），小児では 30～ 50%以上で出現する
とされる 1198, 1202）．小児でも PVCが総心拍数の 30%以上
にみられる場合は，カテーテルアブレーションを考慮しな
がら，心機能に留意して慎重な経過観察を行う．
小児のカテーテルアブレーションの成績は，流出路起源
のVTや PVC，左脚後枝特発性 VT で良好であるが 1203），
左脚前枝特発性 VT では難易度が高く，合併症のリスクは
増加する 1195）．小児の心室不整脈のカテーテルアブレーショ
ンの合併症や予後についての大規模研究はない．乳幼児期
の血行動態が破綻するVT に対してカテーテルアブレー
ションを施行し救命された報告があるが 1168, 1204, 1205），薬物
でコントロール可能な乳幼児のカテーテルアブレーション
は原則的には体重 15 kg以上となるまで待機すべきである
（表 76 1091, 1155, 1157, 1197, 1198, 1200, 1206–1208））．
7.3.5
その他の不整脈
そのほか，小児においてまれな不整脈として心房粗動

（AFL），AF，接合部異所性頻拍があげられるが，多症例
でのカテーテルアブレーション報告が少ないため，推奨に
ついての記載は省略する．小児におけるこれらの頻拍の特
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徴は，新生児期早期にみられる心房粗動・接合部異所性頻
拍は成長とともに軽快することが多いこと 1209, 1210） ，学童・
思春期でみられるAFL，AFは，AVRTやAVNRTにより
誘発されている場合があることである 1211）．

7.4

先天性心疾患をともなう小児の 
カテーテルアブレーション
7.4.1
総論
先天性心疾患に頻脈性不整脈を合併すると，正常心にく
らべて心拍出量低下や心不全をきたすリスクが高く，臨床

表 75　AVRT既往のないWPW症候群に対するカテーテルアブレーションの推奨とエビデンスレベル

推奨
クラス

エビデンス
レベル

Minds
推奨

グレード

Minds
エビデンス
分類

心停止蘇生後の場合 I C B IVb

高リスク群（第 3章 3.1.1 カテーテルアブレーションの適応参照）
で失神の既往のある場合 I C B IVb
体重 15 kg以上の患者で , 心臓非同期による心機能低下を認める
場合．体重 15 kg未満の患者で , 上記かつ薬物抵抗性もしくは副
作用で服用できない場合

IIa C C1 IVb

体重 15 kg以上の患者で , 本人，家族が治療を希望する場合 IIb C C2 IVb

束枝心室副伝導路 III C D IVb

表 74　器質的疾患をともなわない小児における AVRT，AVNRT，心房頻拍に対するカテーテルアブレーションの推奨とエビ
デンスレベル

推奨
クラス

エビデンス
レベル

Minds
推奨
グレード

Minds
エビデンス
分類

反復性または持続性の頻拍発作が確認されている患者で，薬物抵抗性もしくは副作用で服用
できない場合 （体重 15 kg未満の場合は薬物治療が第一選択） I C B IVa

体重 15 kg以上の反復性または持続性の頻拍発作が確認されている患者で，心機能低下をと
もなう場合 I C B IVa

体重 15 kg以上の反復性または持続性の頻拍発作が確認されている患者で，家族が予防内服
を希望しない場合 I C B IVa

体重 15 kg以上の患者で , 血行動態の悪化（低血圧や失神）を繰り返す場合 I C B IVa

体重 15 kg以上の動悸症状を繰り返す患者で , 副伝導路が確認できる , もしくは頻拍が誘発
できる場合 IIa C C1 IVa

体重 15 kg以上の頻拍発作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 IIa C C1 IVa

体重 15 kg未満の患者で , 上室頻拍による血行動態の悪化（低血圧や失神）を繰り返す場合 IIb C C2 IVa

体重 15 kg未満の患者で , すべての薬物治療に抵抗性で不整脈基質に対するカテーテルアブ
レーションも無効の心房頻拍に対する，房室結節アブレーション治療とペーシング療法 IIb C C2 IVb
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的な影響は大きい．また，それぞれの先天性心疾患に特徴
的な頻脈性不整脈があることを理解することも重要である．
先天性心疾患のカテーテルアブレーションは正常心と比
較し，成功率は低く，再発率が高い 1212）．しかし，2014年
の成人先天性心疾患の不整脈治療に関してのコンセンサス
レポートでは，薬物治療は副作用や有効率の点で問題があ

るとされ，カテーテルアブレーションの早期適用について
言及されている 457）．とくに心内修復術前に不整脈基質が
ある場合，周術期に頻拍が出現すると治療に難渋し，また
術後はカテーテルアクセスが困難なことがあるので，副伝
導路が存在する場合 ,可逆的な原因（新生児期一過性，術
後 3ヵ月以内，カテーテル操作時の刺激，電解質異常）以

表 76  小児の心室不整脈に対するカテーテルアブレーションの推奨とエビデンスレベル

推奨
クラス

エビデンス
レベル

Minds
推奨

グレード

Minds
エビデンス
分類

心機能低下をともなう反復性または持続性 VTで薬物抵抗性また
は副作用で服用できない場合，体重 15 kg以上では薬物治療の代
替治療としうる

I C B IVb

体重 15 kg以上の患者で，有症候性で頻発する PVC IIa C C1 IVb

体重 15 kg以上の患者で，動悸症状や心機能低下を認める促進心
室固有調律 IIb C C2 IVb

反復性，頻発性の多形性 VTのトリガーになっている PVC，もし
くは不整脈基質 IIb B C1 IVb

体重 15 kg未満の患者で，薬物治療でコントロールされている，
もしくは心機能が保たれている場合 III C D IVb

体重 15 kg未満の患者の促進心室固有調律 III C D IVb

無症状で , 心機能低下の原因になる可能性の少ない場合 III C D IVb

心筋炎や薬物など可逆的な原因で発症している場合 III C D IVb

Ao：大動脈，PA：肺動脈，Lavc：三尖弁，Ravc：僧房弁，Ratrium：右房，MLvent：解剖学的左室，Ant. node：前方房室結節，
Post. node：後方房室結節，R. auricle：右心耳，Lbb：左脚，Rbb：右脚，Defect：心室中隔欠損，Ant. bundle：前方刺激伝導路

図 29 房室錯位の刺激伝導系
（Anderson RH, et al. 19731214）より）
©1973 Published by Elsevier Ltd. 
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外による頻拍が出現する場合には，体重にかかわらず積極
的なカテーテルアブレーションが望まれる．
先天性心疾患術後遠隔期に発症する頻拍に関しては別項

（第 3章 5.1 心臓手術後心房頻拍）を参照されたい．
7.4.2
エプスタイン病に合併する副伝導路
第 3章 5.2.1.d エプスタイン病の項を参照されたい．

7.4.3 
房室錯位における上室頻拍
修正大血管転位に代表される，右房と左室，左房と右室
が連続している場合を房室錯位とよぶ．WPW症候群，
AVNRTの合併が報告されている．カテーテルアブレーショ
ンで注意すべきは，房室結節の位置と走行である．心房中
隔と心室中隔の整列状態により，発生過程の前後房室結
節のうち，後方結節だけ残る場合，前方結節だけ残る場
合，前後両方の房室結節（twin AV node）が残る場合が
ある 1213, 1214）．後方房室結節はKochの三角に存在するべ

表 77　先天性心疾患の頻脈性不整脈に対するカテーテルアブレーションの推奨とエビデンスレベル

クラス
分類

エビデンス
レベル

Minds
推奨
グレード

Minds
エビデンス
分類ベル

反復性または持続性の上室頻拍で , 薬物抵抗性もしくは副作用で服用できない場合，体重 15 
kg以上の場合は薬物治療の代替治療としうる I C B IVb

反復性・有症候性の術後 3ヵ月以上経過した心房頻拍で , 薬物抵抗性もしくは副作用で服用
できない場合，体重 15 kg以上の場合では薬物治療の代替治療としうる I C B IVb

体重 15 kg以上の患者の，エプスタイン奇形に代表される先天性心疾患に合併する高リスク
（第 3章 3.1.1.参照）のWPW症候群 I C B IVb

有症候性で血圧低下をともなう持続性単形性 VTで，薬物抵抗性もしくは副作用で服用でき
ない場合，体重 15 kg以上の場合では薬物治療の代替治療としうる IIa C B IVb

体重 15 kg以上の中等度以上の複雑先天性心疾患患者における反復性または持続性の
AVNRTで，薬物抵抗性もしくは副作用で服用できない場合 IIa C B IVb

不整脈基質が術後に頻拍の原因になる可能性があり，手術によりアクセスが制限されうる場
合 IIa C B IVb

体重 15 kg以上の患者で， 心機能低下に関与する可能性のある頻発性単形性 PVC．体重 15 
kg未満の場合は，薬物抵抗性もしくは副作用で服用できないものに限る IIa C C1 VI

15 kg未満の患者で，血行動態の悪化をともなう上室頻拍 IIb C C2 IVb

すべての薬物治療に抵抗性で不整脈基質に対するカテーテルアブレーションも無効の心房頻
拍に対する房室結節アブレーション治療とペーシング療法 IIb C C2 VI

薬物治療で管理できる先天性心疾患術後 3ヵ月以内の心房頻拍 , 接合部異所性頻拍 III C D IVb

心臓突然死のリスクのある心室不整脈で ICD適応がある場合の予防的カテーテルアブレー
ション III C C2 VI

図 30 心房位
心房正位 : 解剖学的右房が右側，解剖学的左房が左側に位置する．
心房逆位：解剖学的左房が右側，解剖学的右房が左側に位置する．
右側心房相同：両側心房がともに解剖学的右房である．
左側心房相同：両側心房がともに解剖学的左房である．
（Robert H. 20101217）より）
©2010 Elsevier Ltd. 

右心耳

心房正位 心房逆位

右側心房相同 左側心房相同

左心耳

左心耳 左心耳

右心耳 右心耳

右心耳

左心耳
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きもので，前方房室結節は僧房弁輪の肺動脈が接する位置
にあり，下部刺激伝導路は肺動脈前方を通り心室中隔にの
びる（図 29）1214）．前後両方の房室結節が残る場合には，
2つの房室結節を旋回する頻拍（twin AV node reentrant 
tachycardia）を起こしうる 1215）．

 WPW症候群のアブレーション治療は通常の方法で行
う．AVNRTは通常とは異なる部位に存在するので，アブ
レーション部位を慎重に判断し，房室ブロック発生に注意
する．また，冠静脈洞および心静脈の走行は正常心とは異
なり 1216），電極カテーテルを留置する際にはその走行を確
認する．
7.4.4
内臓心房錯位症候群における上室頻拍
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（図 30）1217）．伝導系の障害も高率に

認め，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 2つの房室結節，左側心房相同で
は低形成・無形性の洞結節，房室伝導障害を認めることが
多い 1218）．房室結節が 2つ存在する場合には，2つの房室
結節を旋回する頻拍（twin AV node reentrant tachycar-
dia）がみられる場合がある 1215）．心房内リエントリー頻拍
の際に電気的障壁となる分界稜は右側構造物で，右側心
房相同では両側心房に存在し，左側相同心では多くの場
合存在しない 1217）．そのため，心房内リエントリー頻拍の
発症率は右側相同心で高く，左側相同心では低い 1219, 1220）．
術前・術後の不整脈の発生率が高く，不整脈診断，カテー
テルアクセス経路など慎重に検討する．

先天性心疾患の頻脈性不整脈に対するカテーテルアブ
レーションの推奨を表 77 927, 1212, 1215, 1221–1224）に示す．

第4章　左心耳閉鎖デバイス

左心耳閉鎖デバイスは，長期間の抗凝固療法に忍容性の
ない非弁膜症性心房細動（NVAF）患者に対する心原性脳
塞栓予防の非薬物治療として開発された．NVAF患者にお
いては，心房内で形成される 90%以上の血栓が左心耳内
に由来する 1225）．そのため，以前から心臓手術施行時に左
心耳外科的切除や縫合閉鎖，自動縫合器などを用いた左心
耳閉鎖あるいは切除術が行われてきている（第 5章 1.3.2 
左心耳の閉鎖あるいは切除（LAAC）参照）．近年，経皮
的に挿入したカテーテルを用い左心耳入口部を閉鎖するシ
ステムが開発され，抗凝固薬内服以外の心原性脳塞栓予防
法として期待されている．欧米では，心内膜側から左心耳
を閉鎖するWATCHMANTM（Boston Scientific社製［2019
年 2月薬機法承認］図 31 1226）），AMULETTM（Abbott社
製［未承認］）や心外膜穿刺法により心外膜側から左心耳
を結紮する LARIATTM（SentreHEART社製［未承認］）
など複数のデバイスがすでに臨床で用いられている．
WATCHMANTMデバイスについてのみ，脳梗塞リスク
（CHADS2スコア≧ 1）を有する患者における長期ワルファ

リン内服に対する非劣性を検証する目的で，2つのランダ
ム化比較試験（RCT）である PROTECT AF 1227）および
PREVAIL 1228）が実施された．
両試験の統合解析（対象患者：1,114人，経過観察期間：

4,343人年）においては，WATCHMANデバイス群と長
期ワルファリン内服群の主要有効性評価項目（脳卒中，全
身性塞栓症，心血管死亡 /原因不明死）および主要安全性
評価項目（重大な出血および手技関連合併症）に有意差は
認められなかった 1229）．また，脳梗塞のイベント発現率に
は両群で有意差は認められなかったが，出血性脳卒中（ハ
ザード比［HR］ 0.2，95%CI 0.07–0.56，P＝ 0.0022），後
遺障害をともなう /致死的脳卒中（HR 0.45，95%CI 0.21–
0.94，P＝ 0.034），心血管死亡 /原因不明死（HR 0.59，
95%CI 0.37–0.94，P＝ 0.027）のイベント発現率は，
WATCHMAN群で有意な低下が認められた．その結果，
左心耳閉鎖デバイスは，出血性イベントのリスクが高い
NVAF患者に対する抗凝固療法の代替治療となりうる可能
性が示された．PROTECT AFでは，周術期の合併症
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図 31 WATCHMANTM
A～C：WATCHMANTM を用いた経皮的左心耳閉鎖術の模式図，D：WATCHMANTM の外観，E：術後の経食道心エコー図
（De Backer O, et al. 2014 1226）より抜粋）

（心タンポナーデ・脳梗塞・デバイス塞栓）が多いことが
課題とされたが，手技の向上にともない，欧米で実施さ
れた市販後の登録研究では高い手技成功率（＞ 95%，手
技成功の定義：デバイス周囲のリーク≦ 5 mm）および周
術期合併症の低下（＜ 2%）が報告されている 1230, 1231）．
国内においては，脳梗塞リスクを有する日本人 NVAF患
者（CHA2DS2-VASc ス コ ア ≧ 2） を 対 象 と し た
WATCHMAN™の有効性・安全性を検証した SALUTE
試験 1231a）において，欧米と同等な手技成功率，安全性，
術後 6ヵ月までの有効性が示された．
左心耳閉鎖デバイスは，NVAFに対する長期ワルファリ
ン内服の代替療法となる可能性が示されたが，ワルファリ

ンと同等に有効で，より安全とされる直接作用型経口抗凝
固薬に対する有効性・安全性を検証するRCTは行われて
いない．また，過去に実施されたWATCHMANTMデバイ
スを用いた 2つの RCTにおいては，術直後にはワルファ
リンおよびアスピリンの併用療法が行われている．そのた
め，術直後の抗凝固療法が忍容されない患者に対する左心
耳閉鎖デバイスの安全性は確立されていない．
左心耳閉鎖デバイスの選択を行う際には，経食道心エ
コー図や造影 CTを用いた正確な左心耳形態の評価が不可
欠である．不適切な左心耳閉鎖デバイスの選択は，術後の
デバイス塞栓やデバイス周囲に＞ 5 mmのリークが生じる
原因となる．
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第5章　不整脈外科手術

1. 

心房細動（AF）

AFに対する外科手術の推奨を表 78に示す．
1987年にCoxらによって開発されたメイズ手術 1232–1234）

が AF手術のゴールドスタンダードとなっているが，手術
の簡略化・低侵襲化を目的として，心房切開線の変更・簡
略化，凍結凝固や高周波による切開線の代用などが行われ
てきた 1235–1242）．メイズ手術は，適切な症例に施行すれば
70～90%で AFを洞調律に復帰させる 1243–1248）．さまざま
な臨床データが蓄積されており，2012年版ガイドライン公
表後にも，新しいデータに基づいて海外のさまざまな学会
のコンセンサスステートメントやガイドラインが更新され
ている 7, 578, 691, 1249–1251）．

1.1 

AFを合併した器質的心疾患に対する
AF手術
メイズ手術は，わが国では器質的心疾患に対する心臓手
術の合併手術として 1990年代から普及し 1235, 1246），その後
デバイスの進歩にともない海外でも普及した 1252）．原疾患
に対する手術は，左房切開を要する僧帽弁手術などと左房
切開を必要としない大動脈弁置換術・冠動脈バイパス術な
どに大別され，メイズ手術を併施した場合の侵襲度は両者
で異なるが，いずれにおいてもAF手術の併施によって手
術死亡率は上昇しない 1253–1257）．10のランダム化比較試験
（RCT）と 14の非 RCTのメタ解析 1251）や，米国胸部外科
学会（STS）データベースの解析 1258）では，AF手術が術
後 30日死亡率をむしろ改善することが示された．なお，周
術期の脳梗塞発症率やその他主要合併症発症率にはメタ
解析で有意差は認められなかったが，術後新規ペースメー
カ植込み頻度は，メイズ手術の併施で増加した 1251）．また，

表 78　AFに対する外科手術の推奨とエビデンスレベル

推奨
クラス

エビデンス
レベル

Minds
推奨
グレード

Minds
エビデンス
分類

AFを合併した器質的心疾患
に対する AF手術

左房切開を行う手術との同時手術 I A A I

左房非切開手術との同時手術 I B B III

孤立性 AFに対する AF手術

症候性孤立性 AFに対する AF手術 IIa B B I

カテーテルアブレーション不成功症例に対する AF手術 IIa B B III

左房内血栓を合併する AFに対する AF手術 IIa C C1 V

左心耳の閉鎖あるいは切除術

AF手術時の左心耳の閉鎖あるいは切除，左心耳の処理（切
除や閉鎖など）の併施 IIa C C1 IVa
AFを合併しているが AF手術は施行せずに原疾患に対する
心臓手術だけを施行する際の，左心耳の閉鎖あるいは切除
処理（切除や閉鎖など）の併施

IIa C C1 IVa
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術後腎機能障害については，メタ解析では有意差は出な
かったが 1251），STSデータベースの解析ではその発生率は
上昇している 1258）．
術後遠隔期の生命予後改善効果については，術後 1年ま
での RCTによる解析では有意差は出なかったが，追跡期
間をさらに延長した非 RCTを含めた 28の論文のメタ解析
では，AF手術が有意に遠隔予後を改善した 1251）．
術後遠隔期脳梗塞発症予防効果については，RCT・非

RCTを含めた 11の論文のメタ解析（RCTについては術後
1年までの解析）では有意な改善は認めなかったが 1251），
わが国からの 2つの論文 1259, 1260）（最長 10年と 8年のフォ
ローアップ）では，遠隔期において有意な脳梗塞予防効果
が認められ，これら 2つの論文を含む 5つの非 RCTのメ
タ解析でも同様の結果であった 1251）．また別のメタ解析 1256）

では，術後観察期間が長くなれば脳梗塞予防効果のオッズ
比が上がるとの結果であった．術後遠隔期のQOLについて
はメイズ手術後の洞調律維持群で改善する  1251, 1261, 1262）こ
とが示されている．
メイズ手術では，高頻度反復性興奮が発生している肺静
脈の電気的隔離と複数の心房切開線によるリエントリー阻
止が AF停止の基本的機序であるが，肺静脈隔離だけでも
AFが停止する例もあり1236），症例によって簡略化手術の適
応が検討されてきた．AF手術は，その lesion setから①
メイズ III・IVに代表される両心房切開手術 1263–1265），②メ
イズの切開線を左房に限局したいわゆる「左房メイズ」手
術 1266, 1267），③両側の肺静脈隔離術（PVI）のみの手術に
大別される．これらの lesion setの選択にあたっては，①
左房切開を行う手術との同時手術，②左房非切開手術との
同時手術，③孤立性 AFに対する単独 AF手術，に分けて
適応と効果を検討する必要がある．AFについても，発作
性か持続性か（さらには長期持続性か），また左房拡大の
程度などの要素も考慮に入れる必要がある．
器質的心疾患に対する心臓手術との同時手術における

lesion setについては，両心房切開手術が優れているとい
う報告 1268, 1269）や，左房のブロックラインをともなわない
PVIだけの lesion setでは有効性が低い 1270），という報告
が多かった．一方，2015年には，僧帽弁手術との同時手
術で両心房メイズと PVIの間に術後 1年のAF回避率に差
はなかったとする多施設 RCTが報告されたが 1271），手術
の適切さなどの施設間での均一性などが不明であり，今後
さらなる検討が必要である．
一方，大動脈弁置換術や冠動脈バイパス術など左房非切
開手術との同時手術としては，日本心臓手術データベース
機構 1272）や米国 STSデータベースの解析 1258）から，ほぼ
半数の症例で心房切開を必要としない PVIが行われてい

る．これらの手術の対象となる症例では，左房負荷が比較
的軽いために PVIのみでも有効な可能性が考えられるが，
著明な左房拡大をきたした症例では PVIのみではAFに対
する効果は減弱するとされる 1250, 1273）．

1.2

孤立性 AFに対する AF手術
器質的心疾患をともなわない，いわゆる孤立性 AFに対
するAF手術は，メタ解析や RCTを含む多くの論文でカ
テーテルアブレーションよりも良好な成績が示されている
が 1274–1277），術後の合併症はカテーテルアブレーションより
も多い 1274–1278）．わが国では，孤立性 AFに対するメイズ
手術は年間 100例以下である 1279）．孤立性AFに対するAF
手術は，比較的若くAF歴の短い症例を対象とし，米国に
おいては低侵襲心臓手術として行われることが多い 1250）．
右開胸で人工心肺使用心停止下に従来のメイズあるい
は簡略化メイズ手術を行う心内膜アプローチも行われた
が 1280, 1281），カテーテルアブレーションによる PVIだけでも
一定の効果を示したことから 1274, 1282, 1283），小開胸・胸腔鏡
下手術などの低侵襲下手術へと発展した 1241, 1284, 1285）．しか
し，不完全ブロックラインの可能性 1286）や持続性（あるい
は長期持続性）AFに対する有効性は低い 1287）との報
告もあり，デバイスの改良や lesion setの工夫が継続
されている 1288–1290）．孤立性 AFに対する低侵襲手術の安
全性については，2013年の 23の論文のレビューでは手術
死亡 0.4%，合併症発症率 3.2%1291），米国 STSデータベー
スでは手術死亡は 0.74%であった 1250）．
低侵襲 AF手術には上述のような問題点がある一方，心
拍動下手術のため術中電気生理検査が可能である長所が
あり，検査結果に基づいて遺残伝導部位や non-PV fociな
どへの追加処置が可能である．外科的心外膜アブレーショ
ンと経皮的心内膜アブレーションとを同時（一期的）また
は半年以内（二期的）に行うハイブリッド手術は合理的な
治療方針であり 1292, 1293），一期的手術では術中電気生理検
査の結果に基づいてただちに追加処置が行えるが 1294），二
期的手術の成績が劣るとする根拠はない．ハイブリッド手
術として，種々のアプローチ（両側または片側の経胸腔，
剣状突起下アプローチなど）やさまざまな lesion set，左心
耳閉鎖などが組み合わされたさまざまな術式が報告されて
いるが 1295–1305），有効性の客観的な検証はこれからである．
カテーテルアブレーション不成功例に対するメイズ手術
は，追加のカテーテルアブレーションよりも高率に洞調律
復帰が得られる 1274, 1285, 1306）．左房内血栓を合併するAFで
は，難溶性の血栓による血栓塞栓症の既往あるいは危険性
が高い場合には，外科的血栓摘出と術後の適切な抗凝固療
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法が行われる．これに加えて，同時にメイズ手術を行い洞
調律に復帰させることにより，左房内血栓の再発と血栓塞
栓症の発生を予防できるかは客観的な検討が待たれる．
本ガイドラインでは，孤立性 AFに対するAF手術の推
奨クラスは IIaとした．今後，胸腔鏡下さらにはロボット支
援の外科治療が普及すると考えられるが，持続性 AFに対
する有効性も考慮に入れ，カテーテルアブレーションとの
比較検討を行う必要がある．

1.3 

AF手術への付加処置
1.3.1
GPアブレーション
近年，AF手術の一環として心臓神経叢（GP）アブレー
ションが行われている 1307–1309）．メタ解析 1310）では，メイ
ズ手術あるいは PVIへのGPアブレーションの追加は，そ
れぞれの手術単独よりも短期および中期での治療成績が良
好であった．一方で，単独施設におけるRCT（AFACT）
ではGPアブレーションの効果はないとの報告 848）もあり，
今後，多施設 RCTの報告が待たれる．
1.3.2
左心耳の閉鎖あるいは切除（LAAC）
左心耳は血栓形成の好発部位であり，非リウマチ性 AF
患者の脳梗塞への関与は最大で 90%にも及ぶとされる 1225）．
また，左心耳からの巣状興奮発生 は non PV-fociの 1つで
もある 1311–1314）．
以前から左心耳は，AF手術に限らず開心術後 AFに合
併する脳血栓塞栓症の予防を目的として，①外科的切除と
縫合閉鎖，②内腔からの縫合閉鎖，③自動縫合器などを
用いた心臓外からの閉鎖などが行われてきた．術後の左心

耳内遺残血流や断端長の評価からは，脳梗塞予防効果は完
全ではないとの報告 1315, 1316）の一方で，術後早期および慢
性期の脳梗塞を低減（慢性期では 50%以上）したとする
メタ解析もある 1317）．クリップ型左心耳閉鎖デバイスによる
左心耳閉鎖術（LAAC）は残存断端が小さく，長期成績にお
いて脳梗塞の発生がないことが報告されている 1318, 1319）．最
近の後ろ向き大規模研究 1320, 1321）では，AF合併患者に対
する心臓手術における LAAC同時施行の脳梗塞予防効果
や生命予後に対する効果が立証されたが，単独施行の有効
性や術後抗凝固療法継続の必要性に関しては，いまだ詳細
には検討されていない．

2. 

心室頻拍（VT）

VTに対する外科手術の推奨を表 79に示す．
基礎心疾患の有無にかかわらず，薬物治療やカテーテル
アブレーションが無効あるいは頻回発作が抑制されない単
形性持続性 VT，あるいはそれにともなう植込み型除細動
器（ICD）の頻回作動では，救命の観点からも外科治療が
適応となる 954, 1322–1325）．手術に際しては，術前および術中
の心内膜および心外膜マッピングによる頻拍起源やリエン
トリー回路の部位同定が不可欠であり，内科医と外科医の
緊密なコラボレーションが必要である．外科治療の対象と
なるVTの頻拍起源は，おもにカテーテルアブレーション
では到達しえない心筋深部，心外膜脂肪組織下，あるいは
冠動脈近傍であり，これら部位の全層性壊死を目的として
心筋切開あるいは凍結凝固を行う1326, 1327）．
心筋梗塞後の心室瘤あるいは左室壁運動異常に起因する

表 79　VTに対する外科手術の推奨とエビデンスレベル

推奨
クラス

エビデンス
レベル

Minds
推奨

グレード

Minds
エビデンス
分類

単形性持続性 VTの頻回発作，あるいはそれにともなう ICDの頻回作動があり，薬物治療や
カテーテルアブレーションにても頻回発作が抑制されない場合 I C B V

心筋梗塞に合併した単形性持続性 VTで，心室瘤あるいは左室壁運動異常に起因する心不全
や血栓塞栓症をともなう場合 IIa C B V

心筋梗塞に合併した単形性持続性 VT IIb C C1 V

LVADの心筋装着部に起因する単形性持続性 VT IIb C B IVb

心臓腫瘍に合併した単形性持続性 VT IIb C C1 V
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心不全や血栓塞栓症をともなうVTでは，左室形成術や血
栓除去術とともにVTに対して白色線維化した左室心内膜
の切除と凍結凝固を行う．左室補助心臓（LVAD）の脱血
部が関わるVTにおいても瘢痕部と正常心筋の境界が不整

脈基質とされ，この部位に凍結凝固を施行する 1328–1331）．
また，心臓腫瘍にともなうVTでは，腫瘍切除を含めた外
科治療により発作が抑制されるとの報告がある 1332–1334）．

第6章　非薬物治療後の就学・就労

1. 

植込み型心臓電気デバイス
（CIED）
1.1 

CIED植込み後の就学
小児の CIED患者には基礎となる不整脈や心疾患が存
在し，心不全の重症度により通学の可否が決定される．一
般的には，NYHA心機能分類 Iは就学可能，IIは通学制
限，III以上は就学困難である．体育，運動，課外授業に関
しては，学校生活管理指導表により管理を行う（表 80～
82）1335）．運動許可にあたっては，胸腹部などデバイス本
体に衝撃を与える運動（ボール運動や接触運動），リード
過進展が危惧される運動（テニス，水泳）などは注意が必
要となる．身体の成長による経静脈性リードの不完全，完
全断線の報告もある．また小児としての未熟性，思春期特
有の心理が関与する問題として，植込み型除細動器（ICD）
を装着した小児のQOLには，基礎心疾患の重症度より不
安やうつなどの精神的要素がより関係するとの報告 1336）が
ある一方，ICD作動はQOLに影響しないとの報告 1337）もあ
る．学校の教員は基礎心疾患やデバイスへの理解が乏しい
ため，患児（家庭）と担当教員，養護教諭，学校医および
主治医の連携が重要である1338, 1339）．
ペースメーカ患者で心機能が正常な場合は，学校生活管
理指導表（表 80）1335）は E―可で管理できる（表 80注）．
房室中隔欠損に合併する完全房室ブロックにともなうペー
スメーカ植込み例は，不顕性の心不全を合併しており，D
もしくは E―禁の管理基準が必要である（表 80注）．先天

性心疾患術後の植込み例では，個々に応じた運動制限を行
う．心不全合併例では Bもしくは Cの管理基準，心不全
非合併例ではDもしくは Eの管理基準とする．

ICD植込み例は多くが QT延長症候群や，カテコラミン
誘発多形性心室頻拍で，心機能は正常で通学は可能なこと

表 80　学校生活管理指導表
指導区分：管理不要あるいは要管理（A～E）を示す．A～Eは
次のように区分される．

A： 在宅医療・入院が必要
B： 登校はできるが運動は不可
C： 「同年齢の平均的児童生徒にとっての」軽い運動には参加
可

D： 「同年齢の平均的児童生徒にとっての」中等度の運動も参
加可

E： 「同年齢の平均的児童生徒にとっての」強い運動も参加可

（a） 軽い運動
　同年齢の平均的児童生徒にとって，ほとんど息がはずまない程
度の運動．球技では，原則として，フットワークをともなわない
もの．レジスタンス運動（等尺運動）は軽い運動には含まれない．

（b） 中等度の運動
　同年齢の平均的児童生徒にとって，少し息がはずむが，息苦し
くはない程度の運動．パートナーがいれば，楽に会話ができる程
度の運動であり，原則として，身体の強い接触をともなわないも
の．レジスタンス運動（等尺運動）は「強い運動」ほどの力を込
めて行わないもの．

（c） 強い運動
　同年齢の平均的児童生徒にとって，息がはずみ息苦しさを感じ
るほどの運動．等尺運動の場合は，動作時に歯を食いしばったり，
大きな掛け声をともなったり，動作中や動作後に顔面の紅潮，呼
吸促迫をともなうほどの運動

表注：指導区分と運動クラブの可・禁を組み合わせて，たとえば D
－禁（中等度の運動は可だが運動クラブ活動は禁），E－可（強い運
動も運動クラブ活動も可）というような表示がなされる．
（日本学校保健会 1335）より）
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不整脈非薬物治療ガイドライン
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表 82　学校生活管理指導表（中学・高校生用）

（日本学校保健会 1335）より）
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第 6 章　非薬物治療後の就学・就労

が多い．これらの患者では，運動や交感神経緊張にともな
い torsade de pointes，心室細動が誘発され，ICD作動眼
前暗黒感，失神の危険性もあるため，複数人での通学を勧
めたり，自転車通学および運動を制限したりすることが必
要となる．管理基準としては CもしくはDであり，とくに
水泳は原則禁止であるが，C，D基準で許可する場合には
必ず監視下で施行する 1340, 1341）．
心臓再同期療法患者は拡張型心筋症など心不全例が多

く，階段の昇降が困難な例も存在する．通学路が本人の心
機能を超える負担を強いられる場合には，バス，電車，自
家用車による通学が必要となる．重症例では基本的に運動
は困難で禁止するが，心不全の程度によりできる運動は許
可する．不整脈原性右室心筋症の場合，運動によって病変
が進行し不整脈・右心不全ともに悪化することに注意が必
要である 1342, 1343）．

1.2

CIED植込み後の就労および自動車運転
CIED治療患者の就労および職場復帰（復職）に際して
は，就労後の健康管理や安全管理の面から以下の 4点に配
慮した就労指導を行う必要がある．以下，各項目の要点を
述べる．
1.2.1
自動車運転に関する制限（とくに ICD患者）
道路交通法では，ペースメーカ植込み患者では失神症状
が改善していれば自動車運転は原則許可であるため，公安
委員会への医師の診断書の提出は必要ない．また，ペース
メーカ患者の職業運転（バスやタクシー運転手，運送業な
ど）に関しては，心臓身体障害者であることも踏まえたう
えで，各企業が独自に判断していることが多い．航空機の
パイロットや鉄道運転士などは，それぞれ航空法（航空身
体検査基準）および「動力車操縦者運転免許に関する省
令」（国交省省令）の適合基準を満たさないため不可と考
えられる．一方，ICD患者の自動車運転は原則禁止である．
しかし，医師による「運転を控えるべきとはいえない」旨
の診断書を公安委員会に提出することで運転が許可される
ことがある．通勤のみならず職務上での運転が問題となる
ことがある．運転制限期間については，関連学会から合同
ステートメントが出されているので，それを参考にする（表
83）1344）．ICD患者の職業運転および第二種免許取得は認
められていない．
1.2.2
職場環境に起因する要因
CIED患者の職場環境に起因する問題として，職場環境
における電磁干渉や交代制勤務などの肉体的・精神的負荷，

さらに ICD作動にともなう意識消失が原因となる就労事故
（高所作業，危険物取扱業務など）などがある．職場環境
において電磁干渉の可能性がある場合には，職場の電磁環
境調査が必要となる．また，CIED（とくに経静脈リード）
に物理的負荷が加わる作業などは極力避けるように指導す
る 1343）．
1.2.3 
職場（雇用者）側の要因
企業（雇用者）には，労働安全衛生法（第 1条）および
労働契約法（第 5条）によって労働者の安全確保義務や安
全（健康）配慮義務が定められている．産業医とも相談の
うえ，健康状態に応じた職場の適正配置（職場の配置替え
も含む）や労働者がその生命，身体などの安全を確保しつ
つ労働することができるよう，必要な安全管理がなされる
よう指導する．
1.2.4 
患者の社会心理的要因
CIED植込みをうけた就労者には，自身の健康に対する
不安や心臓身体障害者としての社会心理的不安もある．ま
た，退院後も医療機関への定期的な通院が必要となるため，
職場の理解を得る必要がある．一方で障害者の積極的な社
会参加を催すために定められた障害者雇用促進法では，従
業員 45人以上の民間企業，国・地方公共団体に対し，障
害者の法定雇用率（2018年 4月からそれぞれ 2.2%以上，
2.5%以上）を定めており，未達成の民間企業に対しては
納付金が課せられる．

CIED患者の就労や職場復帰に際しては，担当医は企業
の産業医（衛生管理者）とも情報を共有し，両立支援（企
業や産業医による就労支援と医療機関による医療支援）が
なされるように取り組む必要がある．

表 83　ICD患者の自動車運転制限期間（日本循環器学会・
日本不整脈心電学会・日本胸部外科学会による３学
会合同ステートメント）

ICD新規植込み（一次予防） 7日

ICD新規植込み（二次予防） ６ヵ月

ICD適切作動 ３ヵ月

ICD不適切作動 意識障害がなければ制限なし

ICD電池交換 7日

リード交換 7日

（渡邊英一，他．2017 1344）より作表）
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2.

カテーテルアブレーション｠｠｠｠｠｠｠｠｠｠｠｠｠｠｠｠｠｠｠｠｠｠｠｠｠｠｠｠｠｠｠｠｠｠｠｠｠｠

2.1

カテーテルアブレーション後の就学｠
小児のカテーテルアブレーション患者の大部分は，器質
的心疾患をもたない心機能正常症例である．アブレーショ
ン治療に成功した場合には，就学に対する制限は基本的に
はない．ただし，先天性心疾患術後，拡張型心筋症，肥大
型心筋症など器質的心疾患を有する症例で，不整脈に対す
るカテーテルアブレーション治療を行った場合には，原疾
患の心不全の程度により，就学可能か否かが異なる．カ
テーテルアブレーションに成功した例では心機能に問題が
ある例は少なく，就学に問題はない．チアノーゼ性心疾患
ではファロー四徴症，完全大血管転位症，フォンタン手術
後患者でカテーテルアブレーションを行う例がある．就学

に関しては，原疾患の心不全の程度に左右される．これら
の疾患の学校生活管理指導区分を表 84 1343）にあげる．
カテーテルアブレーションを必要とする心筋症の場合も
原疾患の心不全の程度により，就学可能かどうかが決定さ
れる．多くの場合，通学が可能と判断された場合には授業
への参加は可能であり，学校での運動制限を行うことで管
理が可能である．おもな心筋症の学校生活管理指導区分を
表 85 1343）にあげる．

2.2

カテーテルアブレーション後の就労
カテーテルアブレーション術後患者の就労においては，
低心機能あるいは基礎心疾患を有する致死性不整脈患者
では，再発の可能性が否定できないため ICD患者に準じ
た対応が望まれる．一方で，発作性上室性頻拍をはじめと
する多くの上室性頻拍や基礎心疾患をともなわない心室期
外収縮・心室頻拍のカテーテルアブレーションの根治率は
非常に高く，再発率も低いことが示されている．したがっ
て，上室性不整脈や基礎心疾患のない心機能の保たれた

表 84　右左短絡性疾患の管理指導区分
心疾患 管理指導区分の条件 管理指導区分

ファロー四徴症

無症状で，肺動脈弁逆流 /三尖弁逆流が軽度以下，右室拡大が中等度以下で右室収縮能良
好，右室圧が正常か軽度上昇，左室収縮能良好，運動で頻脈性不整脈が誘発されないとき E―可

無症状であるが，有意な肺動脈弁逆流 /三尖弁逆流 /右室拡大がある，または有意な右室
流出路狭窄があり右室圧が上昇しているが右室 /左室収縮期圧比≦ 50%，または頻脈性
不整脈があるが薬物療法，カテーテルアブレーションで制御できているとき

D，E―禁または E―可

有症状で，軽度から中等度の運動耐容能低下があり，中等度以上の肺動脈弁逆流，右室拡
大がある，または中等度以上の右室流出路狭窄があり右室 /左室収縮期圧比≧ 50%（左
室機能障害がある場合≧ 70％），または運動で増加する頻脈性不整脈があり治療により制
御できていないとき

Cまたは D

完全大血管転位症

症状がなく運動耐容能良好，遺残病変がなく左右心室機能が良好で，運動負荷試験でも頻
脈性不整脈が誘発されないとき E―可

症状はなく，軽度の遺残病変（小さな心室中隔欠損，新大動脈弁・新肺動脈弁の軽度の狭
窄 /逆流，単発の期外収縮など軽症の不整脈）があるが，運動負荷試験で異常が認められ
ないとき

E―禁または E可

有意な遺残病変（右室流出路狭窄≧ 30 mmHg，有意な新大動脈弁逆流），有意な左室 /
右室肥大，左室 /右室機能障害，頻脈性不整脈があるとき Dまたは E―禁

中等度以上の右室流出路・肺動脈狭窄があり，右室 /左室収縮期圧比≧ 50%のとき，中
等度以上の新大動脈弁逆流があるとき，運動負荷心電図で頻脈性不整脈が誘発されるか，
STが低下するとき

B, C, または D

機能的単心室
（フォンタン手術後）

不整脈，心室機能，弁機能，酸素飽和度，運動耐容能を総合的に評価し，患者本人が必要
に応じて休息をとれる環境を設定したうえで，通常の身体活動，体育の授業は可能な範囲
で参加可とする．

B, C, D または E―禁，
場合により E―可（ただ
しマイペースで）

（日本循環器学会，20131343）より改変，作表）
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心室性不整脈患者のアブレーション術後においては，その
後の経過観察で動悸・失神などの症状再発や，心電図など
による諸検査で再発を疑わせる所見がなければ，特殊な職
業を除き就労について妨げるべきものではない．また，心

房細動アブレーション術後患者の就労についても，術後の
定期的な経過観察で心房細動の再発が認められなければ，
特別な就労規制は必要としない．しかし公共交通機関の職
業運転士など，不整脈発作によって人命に関わる重大な事
故につながる可能性のある職種（他者および自己を含め人
命に危険を及ぼす可能性のある職種，あるいは特殊な職場
環境での就労）については，根治率の高い不整脈に対する
カテーテルアブレーション術後であっても，その就労の可
否については医学的見地のみで判断できないことがあり，
企業の産業医などの意見を加味したうえで個々に対応すべ
きである．国内では，公共交通機関の特殊な職業運転士
（パイロットや鉄道運転士など）に関しては法令に基づいて
適正配置が判断されることがあるため，術前に患者の具体
的職業についても聴取しておくことが必要である 1338, 1343）．
また，無症候性WPW症候群型心電図の予防的アブレー
ション治療についても，職種によってはその後の就労に影
響を及ぼすこともありうるため慎重に判断すべきである．

　

表 85　おもな心筋症の学校生活管理指導区分
心疾患 管理指導区分の条件 管理指導区分

肥大型心筋症

無症状例 D

胸痛や失神などの症状
がある例および閉塞型
の患児

Bまたは C

高リスク児 A，Bまたは
C

拡張型心筋症
無症状 D

有症状 C

不整脈原性右室心筋症 運動は禁忌 C

（日本循環器学会，20131343）より改変，作表）
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氏名
参加者自身の申告事項

配偶者・一
親等親族ま
たは収入・
財産を共有
する者につ
いての申告
事項

所属する組織・部
門の長に関する申
告事項（参加者が
組織・部門の長と
共同研究の立場に
ある場合）

顧問 株保有・
利益

特許
使用料 講演料 原稿料 研究費 奨学寄附金 寄附

講座
その
他 顧問 株 特許 研究費 奨学

寄附金
班長：
栗田　隆志
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　

トーアエイヨー
バイエル薬品
バイオトロニッ
クジャパン
ブリストル・マ
イヤーズスクイ
ブ
第一三共
日本ベーリン
ガーインゲルハ
イム
日本メドトロ
ニック

　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　

班長：
野上　昭彦
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　

アボットメディ
カルジャパン
セント・ジュー
ド・メディカル
ブリストル・マ
イヤーズスクイ
ブ
第一三共
日本ベーリン
ガーインゲルハ
イム
日本メドトロ
ニック
日本ライフライ
ン

　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　

ジョンソン・エ
ンド・ジョンソ
ン
ディーブイエッ
クス
日本メドトロ
ニック
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　

班員：
安部　治彦
　
　

　
　
　

　
　
　

　
　
　

第一三共
　
　

　
　
　

　
　
　

フィデスワン
第一三共
日本ライフライ
ン

アボット
ボストン・サイ
エンティフィッ
クジャパン
日本メドトロ
ニック

　
　
　

　
　
　

　
　
　

　
　
　

　
　
　

フィデス
ワン
　
　

班員：
安藤　献児
　
　
　
　

　
　
　
　
　

　
　
　
　
　

　
　
　
　
　

テルモ
バイオトロニッ
クジャパン
ボストン・サイ
エンティフィッ
クジャパン
日本メドトロ
ニック
日本ライフライ
ン

　
　
　
　
　

　
　
　
　
　

　
　
　
　
　

　
　
　
　
　

　
　
　
　
　

　
　
　
　
　

　
　
　
　
　

　
　
　
　
　

　
　
　
　
　

　
　
　
　
　

班員：
今井　克彦

　 　 　 日本メドトロ
ニック

　 　 　 　 　 　 　 　 　 　

班員：
碓氷　章彦
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

エドワーズライ
フサイエンス
セント・ジュー
ド・メディカル
テルモ
ニプロ
ファイザー
iCorNet
iCorNet研究所
トレステック
泉工医科工業
第一三共
田辺三菱製薬
日本メドトロ
ニック
日本ライフライ
ン

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

付表　不整脈非薬物治療ガイドライン：班構成員の利益相反（COI）に関する開示（2016年1月1日～2018年12月 31日）
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氏名
参加者自身の申告事項

配偶者・一
親等親族ま
たは収入・
財産を共有
する者につ
いての申告
事項

所属する組織・部
門の長に関する申
告事項（参加者が
組織・部門の長と
共同研究の立場に
ある場合）

顧問 株保有・
利益

特許
使用料 講演料 原稿料 研究費 奨学寄附金 寄附

講座
その
他 顧問 株 特許 研究費 奨学

寄附金
班員：
草野　研吾
　
　
　
　

　
　
　
　
　

　
　
　
　
　

　
　
　
　
　

バイエル薬品
ブリストル・マ
イヤーズスクイ
ブ
第一三共
日本メドトロ
ニック
　

　
　
　
　
　

EPクルーズ
イーピーエス
ボストン・サ
イエンティ
フィックジャ
パン
小野薬品工業
日本メドトロ
ニック

鈴木謙三記念医
科学応用研究財
団
　
　
　
　

　
　
　
　
　

　
　
　
　
　

　
　
　
　
　

　
　
　
　
　

　
　
　
　
　

　
　
　
　
　

　
　
　
　
　

班員：
熊谷　浩一郎
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　

センチュリーメ
ディカル
バイエル薬品
第一三共
東レ
日本ベーリン
ガーインゲルハ
イム
日本メドトロ
ニック

　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　

班員：
小林　義典
　
　
　

フクダ
電子
興和
　
　

　
　
　
　

　
　
　
　

第一三共
日本ベーリン
ガーインゲルハ
イム
日本メドトロ
ニック
　

　
　
　
　

　
　
　
　

日本ベーリン  
ガーインゲルハ
イム
セント・ジュー
ド・メディカル
第一三共
バイエル薬品

　
　
　
　

　
　
　
　

　
　
　
　

　
　
　
　

　
　
　
　

　
　
　
　

　
　
　
　

班員：
清水　渉
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

バイエル薬品
ファイザー
ブリストル・マ
イヤーズスクイ
ブ
小野薬品工業
第一三共
日本ベーリン
ガーインゲルハ
イム
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

アステラス製薬
エーザイ
セント・ジュー
ド・メディカル
ノバルティス
ファーマ
バイエル薬品
ファイザー
ブリストル・マ
イヤーズスクイ
ブ
小野薬品工業
大塚製薬
第一三共
田辺三菱製薬
日本ベーリン
ガーインゲルハ
イム

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

班員：
庄田　守男
　
　
　

　
　
　
　

　
　
　
　

　
　
　
　

日本メドトロ
ニック
ボストン・サイ
エンティフィッ
クジャパン
バイオトロニッ
クジャパン
　

　
　
　
　

　
　
　
　

　
　
　
　

バイオトロニッ
クジャパン
日本メドトロ
ニック
ボストン・サイ
エンティフィッ
クジャパン
セント・ジュー
ド・メディカル

　
　
　
　

　
　
　
　

　
　
　
　

　
　
　
　

　
　
　
　

　
　
　
　

班員：
住友　直方

　 　 　 小野薬品工業 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　

班員：
高橋　淳

　 　 　 日本ライフライ
ン

　 　 　 　 　 　 　 　 　 　

班員：
夛田　浩
　
　

　
　
　

　
　
　

　
　
　

ジョンソン・エ
ンド・ジョンソ
ン
バイオトロニッ
クジャパン
ブリストル・マ
イヤーズスクイ
ブ

　
　
　

　
　
　

MSD
アステラス製薬
アボットバス
キュラージャパ
ン
サノフィ
セントラルメ
ディカル
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氏名
参加者自身の申告事項

配偶者・一
親等親族ま
たは収入・
財産を共有
する者につ
いての申告
事項

所属する組織・部
門の長に関する申
告事項（参加者が
組織・部門の長と
共同研究の立場に
ある場合）

顧問 株保有・
利益

特許
使用料 講演料 原稿料 研究費 奨学寄附金 寄附

講座
その
他 顧問 株 特許 研究費 奨学

寄附金
班員：
夛田　浩
（続き）

　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

興和創薬
第一三共
日本ベーリン
ガーインゲルハ
イム
日本メドトロ
ニック
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

ディーセンス
ディーブイエッ
クス
バイエル薬品
ファイザー
第一三共
日本ベーリン
ガーインゲルハ
イム
日本メドトロ
ニック
武田薬品工業

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

班員：
内藤　滋人
　
　
　

　
　
　
　

　
　
　
　

　
　
　
　

ジョンソン・エ
ンド・ジョンソ
ン
ブリストル・マ
イヤーズスクイ
ブ
日本ベーリン
ガーインゲルハ
イム
第一三共

　
　
　
　

　
　
　
　

　
　
　
　

　
　
　
　

　
　
　
　

　
　
　
　

　
　
　
　

　
　
　
　

　
　
　
　

　
　
　
　

班員：
中里　祐二
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　

アボット
セント・ジュー
ド・メディカル
バイオトロニッ
クジャパン
フクダ電子
ボストン・サイ
エンティフィッ
クジャパン
第一三共
日本ライフライ
ン

　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　

アボット
セント・ジュー
ド・メディカル
バイオトロニッ
クジャパン
ボストン・サイ
エンティフィッ
クジャパン
日本メドトロ
ニック
日本ライフライ
ン　

　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　

班員：
新田　隆
　
　

　
　
　

　
　
　

　
　
　

センチュリーメ
ディカル
日本ライフライ
ン
小野薬品工業

　
　
　

　
　
　

　
　
　

　
　
　

　
　
　

　
　
　

　
　
　

　
　
　

　
　
　

　
　
　

班員：
萩原　誠久
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　

日本ベーリン
ガーインゲルハ
イム
ブリストル・マ
イヤーズスクイ
ブ
バイエル薬品
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　

エージェリオン
ファーマシュー
ティカルズ
アステラス製薬
バイエル薬品
ファイザー
大塚製薬
第一三共
東レ
日本べーリン
ガーインゲルハ
イム
武田薬品工業

　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　

班員：
村川　裕二
　
　
　

　
　
　
　

　
　
　
　

　
　
　
　

第一三共
バイエル薬品
ブリストル・マ
イヤーズスクイ
ブ
日本べーリン
ガーインゲルハ
イム

日本べー
リンガー
インゲル
ハイム
　
　
　

　
　
　
　

バイエル薬品
第一三共
日本べーリン
ガーインゲルハ
イム
　

　
　
　
　

　
　
　
　

　
　
　
　

　
　
　
　

　
　
　
　

　
　
　
　

　
　
　
　

班員：
山根　禎一

アボットメディ
カルジャパン
セント・ジュー
ド・メディカル

日本ベーリン
ガーインゲル
ハイム
バイエル薬品
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氏名
参加者自身の申告事項

配偶者・一
親等親族ま
たは収入・
財産を共有
する者につ
いての申告
事項

所属する組織・部
門の長に関する申
告事項（参加者が
組織・部門の長と
共同研究の立場に
ある場合）

顧問 株保有・
利益

特許
使用料 講演料 原稿料 研究費 奨学寄附金 寄附

講座
その
他 顧問 株 特許 研究費 奨学

寄附金
班員：
山根　禎一
（続き）
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　

バイエル薬品
ブリストル・マ
イヤーズスクイ
ブ
第一三共
日本ベーリン
ガーインゲルハ
イム
日本メドトロ
ニック
日本ライフライ
ン

　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　

協力員：
相庭　武司
　

　
　

　
　

　
　

小野薬品工業
ブリストル・マ
イヤーズスクイ
ブ

　
　

　
　

日本ベーリン
ガーインゲルハ
イム
第一三共

日本メドトロ
ニック
　

　
　

　
　

　
　

　
　

　
　

　
　

協力員：
井上　耕一
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　

ジョンソン・エ
ンド・ジョンソ
ン
バイエル薬品
ブリストル・マ
イヤーズスクイ
ブ
第一三共
日本ベーリン
ガーインゲルハ
イム
日本メドトロ
ニック

　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　

協力員：
岩﨑　雄樹
　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

第一三共
日本ベー
リンガー
インゲル
ハイム
　
　
　
　
　
　
　
　

MSD
アステラ
ス製薬
アボット
バスキュ
ラージャ
パン
エーザイ
セント・
ジ ュ ー
ド・メ
ディカル
小野薬品
工業
大塚製薬
第一三共
田辺三菱
製薬
日本ベー
リンガー
インゲル
ハイム

協力員：
因田　恭也
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　

第一三共
日本メドトロ
ニック
ブリストル・マ
イヤーズスクイ
ブ
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　

日本ベーリン
ガーインゲル
ハイム
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　

MSD
アステラ
ス製薬
ファイ
ザー
第一三共
帝人
ファーマ
田辺三菱
製薬
武田薬品
工業
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氏名
参加者自身の申告事項

配偶者・一
親等親族ま
たは収入・
財産を共有
する者につ
いての申告
事項

所属する組織・部
門の長に関する申
告事項（参加者が
組織・部門の長と
共同研究の立場に
ある場合）

顧問 株保有・
利益

特許
使用料 講演料 原稿料 研究費 奨学寄附金 寄附

講座
その
他 顧問 株 特許 研究費 奨学

寄附金
協力員：
木村　正臣
　
　
　
　

　
　
　
　
　

　
　
　
　
　

　
　
　
　
　

アボットメディ
カルジャパン
ジョンソン・エ
ンド・ジョンソ
ン
バイエル薬品
日本ベーリン
ガーインゲルハ
イム
日本メドトロ
ニック

東レ
　
　
　
　

　
　
　
　
　

　
　
　
　
　

フクダ電子北東
北販売
日本メドトロ
ニック
　
　
　

　
　
　
　
　

　
　
　
　
　

　
　
　
　
　

　
　
　
　
　

　
　
　
　
　

アボット
メディカ
ルジャパ
ン
ジョンソ
ン・エン
ド・ジョ
ンソン
セント・
ジ ュ ー
ド・メ
ディカル
バイオト
ロニック
ジャパン
第一三共

協力員：
佐々木　真吾
　
　
　

　
　
　
　

　
　
　
　

　
　
　
　

バイオトロニッ
クジャパン
ボストン・サイ
エンティフィッ
ク ジャパン
日本メドトロ
ニック
　

　
　
　
　

　
　
　
　

バイオトロニッ
クジャパン
　
　
　

フクダ電子北東
北販売
日本メドトロ
ニック
　
　

　
　
　
　

　
　
　
　

　
　
　
　

　
　
　
　

　
　
　
　

アボット
バスキュ
ラージャ
パン
ジョンソ
ン ･エン
ド ･ジョ
ンソン
フクダ電
子北東北
販売
日本メド
トロニッ
ク

協力員：
里見　和浩
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　

アボットメディ
カルジャパン
ジョンソン・エ
ンド・ジョンソ
ン
セント・ジュー
ド・メディカル
バイエル薬品
ブリストル・マ
イヤーズスクイ
ブ
第一三共
日本べーリン
ガーインゲルハ
イム
日本メドトロ
ニック
日本ライフライ
ン

　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　

バイオトロニッ
クジャパン
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　

協力員：
志賀　剛
　
　
　
　

　
　
　
　
　

　
　
　
　
　

　
　
　
　
　

トーアエイヨー
バイエル薬品
ブリストル・マ
イヤーズスクイ
ブ
第一三共
日本ベーリン
ガーインゲルハ
イム

　
　
　
　
　

バイエル薬品
小野薬品工業
第一三共
　
　

エーザイ
　
　
　
　

　
　
　
　
　

　
　
　
　
　

　
　
　
　
　

　
　
　
　
　

　
　
　
　
　

　
　
　
　
　

　
　
　
　
　

協力員：
関口　幸夫

フクダ
電子

　 　 　 　 　 　 アボット 　 　 　 　 　 　
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氏名
参加者自身の申告事項

配偶者・一
親等親族ま
たは収入・
財産を共有
する者につ
いての申告
事項

所属する組織・部
門の長に関する申
告事項（参加者が
組織・部門の長と
共同研究の立場に
ある場合）

顧問 株保有・
利益

特許
使用料 講演料 原稿料 研究費 奨学寄附金 寄附

講座
その
他 顧問 株 特許 研究費 奨学

寄附金
協力員：
副島　京子
　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

ジョンソン・エ
ンド・ジョンソ
ン
セント・ジュー
ド・メディカル
トーアエイヨー
バイエル薬品
バイオトロニッ
ク
ブリストル・マ
イヤーズスクイ
ブ
ボストン・サイ
エンティフィッ
クジャパン
第一三共
日本ベーリン
ガーインゲルハ
イム
日本メドトロ
ニック

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　
　
　
　

協力員：
髙木　雅彦
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　

アボットメディ
カルジャパン
バイオトロニッ
クジャパン
ファイザー
ファイザー製薬
ブリストル・マ
イヤーズスクイ
ブ
第一三共
日本ライフライ
ン

　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　

アボットメディ
カルジャパン
バイオトロニッ
クジャパン
ボストン・サイ
エンティフィッ
クジャパン
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　

　
　
　
　
　
　
　

協力員：
池主　雅臣

　 　 　 　 　 　 第一三共 　 　 　 　 　 　 　

協力員：
西井　伸洋
　
　
　
　

　
　
　
　
　

　
　
　
　
　

　
　
　
　
　

ディーブイエッ
クス
アボットメディ
カルジャパン
バイオトロニッ
ク
ボストン・サイ
エンティフィッ
クジャパン
日本メドトロ
ニック

　
　
　
　
　

　
　
　
　
　

　
　
　
　
　

日本メドトロ
ニック
　
　
　
　

　
　
　
　
　

　
　
　
　
　

　
　
　
　
　

　
　
　
　
　

　
　
　
　
　

　
　
　
　
　

協力員：
野田　崇
　

　
　

　
　

　
　

日本メドトロ
ニック
ボストン・サイ
エンティフィッ
クジャパン

　
　

　
　

　
　

　
　

　
　

　
　

　
　

　
　

　
　

　
　

協力員：
三橋　武司
　
　
　
　

　
　
　
　
　

　
　
　
　
　

　
　
　
　
　

アボットメディ
カルジャパン
セント・ジュー
ド・メディカル
バイオトロニッ
クジャパン
第一三共
日本メドトロ
ニック

　
　
　
　
　

　
　
　
　
　

　
　
　
　
　

　
　
　
　
　

　
　
　
　
　

　
　
　
　
　

　
　
　
　
　

　
　
　
　
　

　
　
　
　
　

　
　
　
　
　

協力員：
森本　大成
　
　

　
　
　

　
　
　

　
　
　

アボットメディ
カルジャパン
セント・ジュー
ド・メディカル
日本メドトロ
ニック
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氏名
参加者自身の申告事項

配偶者・一
親等親族ま
たは収入・
財産を共有
する者につ
いての申告
事項

所属する組織・部
門の長に関する申
告事項（参加者が
組織・部門の長と
共同研究の立場に
ある場合）

顧問 株保有・
利益

特許
使用料 講演料 原稿料 研究費 奨学寄附金 寄附

講座
その
他 顧問 株 特許 研究費 奨学

寄附金
協力員：
森本　大成
（続き）

　
　

　
　

　
　

日本ライフライ
ン
日本光電工業

　
　

　
　

　
　

　
　

　
　

　
　

　
　

　
　

　
　

　
　

協力員：
山﨑　浩
　

　
　

　
　

　
　

センチュリーメ
ディカル
　

東レ
センチュ
リ ー メ
ディカル
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