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略語一覧 

 

AF: atrial fibrillation - 心房細動 

CFAE: complex fractionated atrial electrogram – 複雑分裂電位 

DF: dominant frequency – 優位周波数 

EPS: electrophysiological study - 電気生理学的検査  

FFT: Fast Fourier transform – 高速フーリエ変換 

FI: Fractionation interval – 心房細動興奮周期 

LA: left atrium – 左心房 

LAV: LA volume – 左心房容積 

PAF: paroxysmal AF - 発作性心房細動 

Per AF: persistent AF - 持続性心房細動 

LS Per AF: long-lasting persistent AF – 長期持続性心房細動 

PV: pulmonary vein – 肺静脈 

PVI: PV isolation – 肺静脈隔離術 
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概要 

 

背景 

発作性心房細動（PAF）に対する肺静脈（PV）隔離術（PVI）の有効性は確

立しており、PVIによる心房細動（AF）非再発率は 70-80%と報告されている。

それに対し、持続性 AF（Per AF）或いは長期持続性 AF（LS PerAF）に対する

PVIのみの非再発率は 20-60%と低いため、左房（LA）本体への追加焼灼が必

要となる。その理由として、心房の電気的および構造的リモデリングが Per AF

或いは LS PerAFにおける AFの維持に関与しているためとされている。その

心房リモデリングの指標として、時間領域（time domain）の指標の CFAE

（complex fractionated atrial electrogram）や周波数領域（frequency domain）の指

標の high DF（high DF; high dominant frequency）部位といった、心房内異常興

奮電位があり、PAFから Per AF、LS PerAFに進行するにつれてこれらの異常

電位が増加するとされている。 

CFAEとは、心房内電位の心房細動興奮周期（FI）を計測し、そのうち FI

値が極端に短縮し 120 ms以下となっている異常興奮部位のことを指す。また、

high DF部位とは、心房内電位の周波数解析で、もっとも優位な周波数（DF

値）を計測し、DF値が極端に高く 8 Hz以上となっている異常興奮部位を指す。 

Per AF或いは LS PerAFでこれらの異常電位が増加することは報告されてい

るが、その電気的特性に関しては未だ明らかになっていない。 

 

目的 

本研究の目的は、電気生理学的検査中、多極電極カテーテルを用いた AF時

の心房内電位や洞調律中の心房内興奮伝搬の様式を解析することにより、
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CFAEや high DFの成因及び時間的・空間的安定性を検討し、電気生理学的に

病態を明らかにする。 

 

方法と結果 

対象は、AFに対して経皮的カテーテル心筋焼灼術を施行した患者連続 36

例。全例経皮的カテーテル心筋焼灼術前に多極電極カテーテルを LA内に留置

した。まず、AF中の心房内電位を 10分間にわたり連続記録し、その時空間的

変化を観察した。次に、アデノシン三リン酸（ATP）に対する AF中の心房内

電位の変化を記録した。最後に、洞調律中に高位右房、冠状静脈洞入口部、冠

状静脈洞遠位部より心房ペーシングを行い、心房内電位の変化を記録した。

AF中の 10分間連続記録では、心房細動興奮周期 (FI) に関しては時間的、空

間的な変動を認めなかったが、high DF部位については時空間的に変動がみら

れた。AF中の心房内電位は、ATP投与により FI値が短縮し、DF値が増加し

た。PAF症例における周波数解析では肺静脈周囲における DF値の変動が顕著

にみられた。DF値は、心房ペーシングの部位によりその周波数及び high DF

部位の分布が変動した。 

 

結語 

AF中の DF値は経時空間的に変化がみられたが、FI値、CFAE部位には変

化が見られなかった。従って、CFAEと high DFは異なった病態を反映してい

ると考えられた。また、PAF症例では LAの中でも肺静脈周囲で ATP投与に

よる FI, DF値の変化が大きいことから、AFの発生・維持に関しては LA のう

ちでも肺静脈周囲が重要な役割を担っていることが示唆された。洞調律時の心

房興奮電位伝搬方向によって DF値が変化する事から、心房興奮の異方向性伝
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導により規定される事が示唆された。 

 

 

 

 

緒言： 

心房細動（atrial fibrillation: AF）は日常臨床で目にすることの多い不整脈の 1

つであり、AF時には動悸や脈の欠滞などさまざまな症状を伴うだけでなく、脳

梗塞や心不全など、重篤な合併症を引き起こす疾患である[1]。AFの有病率は加

齢とともに増加し、80歳以上の男性で 4.4%、女性で 2.2%と、比較的高頻度に見

られる[2]。加齢以外にも高血圧、心筋梗塞、弁膜症、うっ血性心不全、糖尿病、

甲状腺機能亢進症、アルコールなどが AF発症の危険因子として知られている

[3-5]。 

 

① AFの病態： 

AF中は心房が不規則で高頻度に興奮することにより、心電図では P波が

消失する。心房が高頻度に興奮している状態では心房収縮が有効に機能せず、

血行動態に悪影響を及ぼし、高齢者や器質的心疾患を有する患者において心

不全の増悪因子となる。さらに、器質的心疾患がなくても、頻脈性 AFから

心筋収縮力が低下することで、頻脈誘発性心筋症と呼ばれる拡張型心筋症に

類似した所見を呈し、心不全の誘因となることがある[6]。また、無効な心房

収縮は心房内の血流をうっ滞させ、心房内血栓ができやすい状態を作り出す。

特に左房内にできた血栓は脳梗塞の原因となり、患者の生命予後や日常生活

動作を著しく低下させる原因となる。 
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②  AFの分類： 

AFはその持続時間によって発作性（paroxysmal AF: PAF、発症後 7日以内に

洞調律に復帰したもの）、持続性（persistent AF: PerAF、発症後 7日以上心房細

動が持続しているもの）、および長期持続性（long-lasting persistent AF: LS PerAF、

１年以上持続している心房細動）に分類される。PAFは年間約 5.0～8.6%の頻度

で PerAFとなり、5年で約 25%が LS PerAFに移行すると報告されている[7]。 

 

③ AFの発症機序： 

AFとは心房が不規則で高頻度な興奮を繰り返している状態である。AFが発

生し維持される機序に関しては諸説あるが、その発生には心房局所の巣状興奮

（focal ectopic activity）[8,9]が関与し、AFの維持機構には spiral reentry[10]が大

きく関与しているとされている。 

Focal ectopic activityとは、局所に高頻度の異常興奮が生じ、これに続いて AF

が発症するという概念である。この考えは Haissaguerreらのグループにより臨床

的に証明された。すなわち、肺静脈（PV）起源の異所性心房興奮が AFの発生

と密接に関連があると考え、その局所興奮部位が肺静脈内であることを証明し、

さらに高周波による PVの電気的隔離により AFが治癒したと報告した[8,9,11]。

この概念は、PAFの発症維持機構として確立されており、現在、肺静脈隔離術

（PVI）は PAFの治療法として広く行われるようになっている。 

一方、spiral reentry説は、興奮波が渦巻き型に旋回し、さらに、単一の渦巻き

波がさまよい運動（meandering）をすることで AFの維持に関係しているという

概念である。単一の渦巻き波の meanderingにより、興奮波が分裂したり新しく
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発生したりすることが可能であり、心房波形が刻々と変化する臨床的な AFの特

徴を支持している（図１）。 

その spiral reentryの概念のひとつに mother rotor仮説がある。つまり、直径数

mmの興奮周期の非常に短いリエントリー（rotor）が心房内に一つ存在し、その

リエントリーがドライバーとなって AFが維持されているという仮説である。

Mother roter仮説では、図１のように旋回の中心（core）付近に興奮前面と再分

極終末が接する点が存在する。Core付近では興奮の下流（未興奮領域）に対す

る上流（既興奮領域）の比率が小さいため、興奮の伝導速度が低下し、興奮前

面が下流に向かって凸に彎曲する。このため、伝導が渦巻き型となり周期の短

い旋回運動が生じる。 

 

④  AFによる心房筋のリモデリング： 

1) 電気的リモデリング 

AFが長期に持続した場合、たとえ洞調律に戻しても、AFは再発し易くなる。

Wijffelsらは、ヤギを用いた実験で、高頻度心房刺激により AFを誘発し続ける

と、次第に AFの持続時間が延長することを明らかにした[12]。つまり、AFが

持続すること自体がさらに AFを持続させやすくする「AF begets AF」という概

念が提唱された。 

その際に生じている心房の電気生理学的特性の変化は、心房不応期が短縮す

ること、心房不応期の刺激頻度依存性変化が低下すること、及び伝導速度が低

下することで説明することができる。いずれの変化も心房内の興奮波長（興奮

伝導速度×有効不応期）を短縮することで、AF維持に必要なリエントリー回路

を形成し易くする。これら一連の電気生理学的変化を電気的リモデリングと呼
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んでいる。 

まず初めに起こる電気的リモデリングは、Ca2+過負荷による変化である。数十

秒から数分の心房頻回興奮は細胞内 Ca2+過負荷を引き起こし、撃発活動や異常

自動能を誘発して AFのトリガーを形成するとともに、L型 Ca2+チャネルの不活

化をきたし、有効不応期を短縮させる。続いて、AFが 6～48時間持続すること

で L型 Ca2+チャネルの発現が低下し、数日以降には Na+チャネルの密度も減少

する[13]。また、内向き整流 K+チャネル（IK1）、アセチルコリン感受性 K+チャ

ネル（IK, Ach）の増加が、活動電位持続時間の短縮、不応期の短縮を助長する[13]。

さらに AF持続時間が数週間に及ぶと、心房筋間のギャップ結合に関与するコネ

キシン（Cx40, Cx43）の発現が減少し[14]、興奮伝導速度を低下させ、AF維持

に関わるリエントリー形成を助長する。 

 

2) 構造的リモデリング 

AFが数週間持続すると、心房筋に肥大や線維化、細胞死がおこり、結果的に

心房が拡大する。これらの組織学的変化や構造的変化を構造的リモデリングと

呼んでいる[15]。AFが持続すると左室拡張末期圧が上昇し、それにより左房圧

も上昇するため、左房が拡大する。左房内圧の上昇による機械的刺激が心房筋

細胞内のアンジオテンシンⅡを増加させ、AT1受容体を介して細胞外シグナル

キナーゼを活性化し心房筋の線維化を引き起こす[16]。この線維化が、AF維持

機構において重要な病理組織学的変化であり、伝導速度の低下と不均一化によ

りリエントリーを形成し易くする。  

 

⑤  心房内異常興奮電位 
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 Per AF、Ls PerAFでは、これらの電気的、構造的リモデリングが進行するため、

PAF に比べて心房内異常興奮電位が多く観察されることが報告されている

[17-20]。心房内異常興奮電位には、時間領域（time domain）の指標の CFAE

（complex fractionated atrial electrogram）や周波数領域（frequency domain）の指

標の high DF（high DF; high dominant frequency）などがある。 

 

１）Complex fractionated atrial electrogram (CFAE)： 

Nademaneeらは、AF中の心房内電位を時間領域で解析し、平均心房細動興奮

周期（FI）が 120 ms以下と、極端に高頻度に興奮する電位を観察した。この時

間領域における心房内異常興奮電位を CFAEと定義した [17,21,22]。これは心筋

細胞の無秩序な興奮や、旋回した興奮前面の衝突部位（wavefront collision）、緩

徐伝導部位での興奮を反映した電位と考えられている[23,24]。このため CFAE

が記録される部位は、AFの維持機構における重要な部位と考えられている。実

際、この CFAE部位に対するカテーテルアブレーションで AFが停止することが

報告されている[25]。カテーテルアブレーションの際には、3次元マッピング上

に FI 値ごとに色分けで表示することができるため、CFAE 部位と正常心筋部位

を区別することができる（図２-B）。 

  

２）Dominant frequency (DF)： 

また、AF維持に関与する心房内異常興奮電位として、心房内電位の高速フー

リエ変換（Fast Fourier transform: FFT）解析による high DFがあげられる。これ

は前述した mother rotor仮説における rotor を同定するのに役立つとされている

[26]。Rotor は心房内で最も興奮周期が短く、そこから離れるに従い局所伝導ブ

ロックが生じ、興奮周期が徐々に延長する。AF中の心房内電位は無秩序に近く、



8 
 

興奮周期が短縮している部位での計測は困難であるため、FFT 解析を用い、局

所電位の中の最も優位な周期性興奮（DF値）を計測する。この DF値は心房興

奮周期を良好に反映し、特に DF値が極端に高く 8 Hz以上となっている異常興

奮部位を high DF部位と定義している。 

実際には、心房内電位を 5秒間記録し、その電位の FFT解析を行う。そこか

ら得られた周波数のうち、最も優位な周波数を DF値とし、その中で DF値が特

に高い異常興奮部位（AF中では 8 Hz以上、洞調律中では 70 Hz以上）を high DF

部位と定義した[27,28]。また、周波数解析で得られたグラフのうち、3 Hz から

14 Hzの間の面積を DF値 ± 0.75 Hzの面積で割った値(regularity index)が 0.2以

上であった DF値を信頼性のあるデータとし、解析の対象とした（図３）[18]。 

PAFでは左房本体に比べ PV内での DF値が高く、PVが AFの発生源としての

役割を果たしていることを支持している[27]。しかしながら Per AF では、心房

全体がほぼ均一な DF値を呈している為、AF発生源は明らかではなく、心房内

全体にリエントリー形成を促進する素地が存在することが示唆される[18]。 

さらに近年、3次元マッピング上で DF値を数値別に色分けして表示すること

ができるようになり、high DF部位のみを識別し、カテーテルアブレーションに

用いることができるようになっている（図２-C）。 

 

⑥ アデノシン三リン酸（ATP）による異常興奮電位の活性化： 

ATPが心筋細胞に作用すると、内向き整流カリウムチャンネルの Kir3.x サブ

ファミリーを活性化することが知られている。K+チャネル（IK, Ach、IK, Ado）を

活性化し、心房筋の細胞膜電位を過分極させ、また活動電位持続時間を短縮さ

せる[29]。従って、ATPは AF維持機構としての wave length（伝導速度×不応期）

を短縮させることにより機能的リエントリーを起こしやすい方向に作用する。
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実際、PAFにおいては ATPが AF維持機構としての心房内異常興奮電位を顕在

化することは報告されているが、Per AF、Ls PerAFにおける反応、また、CFAE

部位や high DF部位、異常電位以外の部位に対してどのように作用するかは明ら

かになっていない。つまり、Per AF、Ls PerAFでの ATPに対する反応を見るこ

とで、Per AF、Ls PerAFにおいても AF維持機構として重要な部位も顕在化でき

るのではないかと考えられる。 

 

⑦ AFの治療： 

AFに対する治療は、洞調律へ復帰させ洞調律を維持していくことを目的とす

るリズムコントロールと、AFから洞調律に戻すことではなく AFであることを

受容し、心拍数の調節を主眼におくレートコントロールがある。実際には、年

齢を含めた患者背景、症状の有無、基礎疾患の有無、リモデリングの進行の程

度などを総合的に評価し、その治療法を決定する。リズムコントロールにおい

て、薬物療法が無効な場合や薬物療法が有効でも副作用により使用継続が困難

な場合などは、非薬物治療としてカテーテル・アブレーションを行う。 

 

AFに対するカテーテル・アブレーション： 

LAから PV外膜側に達する袖状心房筋から発生した巣状興奮が PAFの発生要

因の 9割を占めると報告されている[9]。そのため、左右の PVを LAから電気的

に隔離する肺静脈隔離術（PVI）が、AFの非薬物治療法として提唱され[11]、薬

物治療抵抗性の有症候性 PAFに対するカテーテルアブレーションは、不整脈の

非薬物治療ガイドライン（日本循環器内科学会・2011年改訂）では class 1に位

置づけられている。 

現在、心房内電位と LA, PVおよびカテーテルの位置を 3次元表示で可能な 3
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次元マッピングシステムの進歩により術時間、透視時間、成功率は飛躍的に改

善された[30] 。初期治療として抗不整脈薬治療と PVIを比較したランダム化試

験における洞調律維持率は、抗不整脈薬群の 8～34%に比べ PVI群で 66～89%と

有意に高く、入院回数も減少させたと報告されている[31]。しかし Per AFのよ

うな心房のリモデリングが進行した症例に対するアブレーションの有効性は、

いまだ 20～60%と低く[32]、CFAE部位や high DF部位といった、心房内異常興

奮電位を指標とした LA本体に対するアブレーションを追加する必要がある

[11,21]。 
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研究 

心房細動時の左房内異常興奮電位の成因及びその時空間的変動に関する検討 

－バスケット型 64極電極カテーテルを用いた検討－ 

 

背景 

10年以上前より薬剤抵抗性の心房細動（AF）に対する非薬物治療として肺

静脈隔離術（PVI）が確立しているが[11]、近年ではこれに加えたアブレーショ

ンの治療方法として心房の電気的、構造的リモデリングの進行に応じて、CFAE

部位や、high DF部位といった、異常興奮電位発生部位への追加焼灼が行われて

いる。しかし、それらの心房内異常興奮電位の電気生理学的特性に関しては、

いまだ明らかになっていない。 

 

目的 

本研究は、多極電極カテーテル（Basket catheter）を用い、AF中および洞調律

中の心房内電位を多点同時記録し、心房内異常興奮電位の有無やその変化を検

討することで、心房内異常興奮電位の成因や時間的・空間的な安定性を検討し、

電気生理学的に病態を明らかにする。 

 

方法 

対象患者 

本研究は、2012年12月～2013年12月に日本大学医学部付属板橋病院で経皮的

カテーテル心筋焼灼術を施行した連続36例のAF患者を対象とした。発作性心房

細動（PAF）患者が16名、持続性AF（PerAF）と長期持続性AF（LS PerAF）を

合わせた非発作性AF（non-PAF）の患者が20名であった。男女比は男性35名、女
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性1名であり、平均年齢は56.9 ± 10.7歳で、平均AF罹患期間が23.0ヶ月（中間値 

[IQR], 12.5-60.0ヶ月）であった。全ての抗不整脈薬は術前の半減期の5倍以上前

から中止とし、術前には採血、胸部レントゲン、12誘導心電図、経食道心臓超

音波を施行した。全例、320列3次元CTスキャナー（Aquilion ONE, Toshiba Medical 

Systems, Tokyo, Japan）を用い、造影撮影画像から三次元の左心房、肺静脈の構

築を行った。CT画像のアーチファクトを最小限にするため、心拍数が80回/分を

超える場合にはβ遮断薬を使用し、心電図同期法により撮影した[33,34]。80歳以

上および虚血性心疾患や心筋症、弁膜症、先天性心疾患、慢性肝疾患、慢性腎

疾患、甲状腺疾患、悪性腫瘍、膠原病、炎症性疾患、血液疾患の罹患または既

往のある症例は除外した。本研究は、日本大学医学部附属板橋病院倫理委員会、

臨床研究審査委員会の承認（平成24年12月7日承認、承認番号：RK-121109-5）

を取得し、全例、研究参加へのインフォームドコンセントを得て施行した。 

 

多極電極カテーテル（basket catheter）による心房内電位測定 

鎮痛および鎮静はプロポフォールとフェンタニルを使用した[33,34]、右内頚静

脈から冠静脈洞にカテーテルを留置し、続いて右大腿静脈から挿入した3本のロ

ングシース（Agilisシース: 1本、SL0シース: 1本、SL1シース: 1本; St. Jude Medical, 

St. Paul, MN, USA）を使用し、Brockenbrough法で左心房内に到達した。EnSite 

NavXシステムversion 8.0（St. Jude Medical, Inc., St. Paul, Minnesota）のガイド下に

20極リング状カテーテル（Livewire Spiral HP catheter, St. Jude Medical, Inc.）で

NavXシステム上に左心房および肺静脈のgeometry（三次元画像）を構築した。 

心房内電位の多極同時記録には、basket catheter（Constellation, EP 

Technologies/Boston Scientific Corporation, San Jose, CA, USA）を用いた（図４-A）。

Basket catheterは8本のspline（A~H）からなり、各splineに1.5 mm幅の電極が等間
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隔に8個配列されており、64極すべての電極の電位情報を同時に記録することが

できる。Basket catheter のサイズは、患者の左心房径に応じて、長径38 mm（電

極間隔3 mm）、長径48 mm（電極間隔4 mm）、長径60 mm（電極間隔5 mm）のい

ずれかを使用した。左心房全体の記録が可能になるよう、basket catheterは遠位

端が左肺静脈入口部に位置するよう左心房に留置した（図４-B）。 

入室時の心電図が洞調律であった症例では、まず心房pacing studyを施行した。

Pacing study後、心房高頻度連続刺激でAFを誘発し10 minutes study、およびATP 

studyを行った。AFが持続しない場合は、10 minutes study、およびATP studyは施

行しなかった。入室時の心電図がAFであった場合は、まず10 minutes study、お

よびATP studyを行った。その後、電気的除細動で洞調律とし、pacing studyを行

った。除細動後、すぐにAFとなり、持続する場合は、pacing studyは施行しなか

った。計測はsoftwareの記録できる数が限られていたため、各splineの1-7番目ま

での電極の双極電位、計48箇所を解析した。 

 

１）AF時のCFAE部位、high DF部位の時空間的変化 (10 minutes study) 

FI解析 

AF中に左房（LA）内の心房細動興奮周期（fractionation intervals; FIs）の解析

には、Ensite NavX system（St. Jude Medical, Inc.）を用いた。FIsはAF中の心房内

電位の振れを最大dV/dTの位置で5秒間記録した。その条件設定として、心房内

電位のpeak-to-peak voltageが0.1mV以上あり、電位幅が10 ms未満の電位のみ採用

し、さらに不応期を40 msに設定した。 

FIsの平均（mean FIs）が120 ms以下の部位をCFAEとし、CFAEの中でもmean FIs

が50 ms以下の部位を持続性CFAE（continuous CFAE）と定義した。CFAE mapで

は、CFAE部位を赤色、continuous CFAE部位を白色で示した（図２-B）。 
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FFT解析 

LA内電位のFFT解析には、NavX mapping systemのDF softwareを用いた。各部

位で5秒間の心房内電位を記録し、FFT解析して得られた周波数のうち、最も頻

度の高い周波数をDF（dominant frequency）値とした。DF値が8 Hz以上の部位を

特にhigh DF部位と定義し、AF-DF mapでは紫色で示した（図２-C）。また、FFT

解析で得られたグラフのうち、3 Hzから14 Hzの間の面積をDF値 ± 0.75 Hzの面

積で割った値（regularity index）が0.2未満であった場合は、解析対象から除外し

た（図３）。 

AF中の心房内電位を1分毎に計10分間記録した[35]。心房内電位は、NavX 

mapping systemを使用し、FIおよびDF値の解析を施行した。先ず、baselineの記

録を行い、その後、1分ごとに10分後まで心房内電位の記録を施行した。Baseline

のFIs, CFAE部位、DF値, high DF部位を比較し、各時間における一致率を検討し

た。 

 

２）CFAE、DFのATPに対する反応(ATP study) 

 AF中にATP 30mgを急速静脈注射し、その前後で心房内電位の変化を記録した。

まずbaselineの心房内電位を記録し、その後、ATPを急速静注し、ATPの効果がピ

ークに達した段階、つまり、心電図のR-R間隔が3秒以上延長したタイミングで

再度心房内電位を記録し、BaselineとATP投与下でのCFAE、high DF部位の変化

を比較検討した。 

 

３）洞調律時の心房刺激部位の違いによる心房内電位波形の変化 (pacing study) 

AF中の心房内興奮は様々な方向から伝わるため、興奮伝搬の方向による心房

内電位の変化も観察した。検査中に洞調律が維持できた症例のみを対象に、洞
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調律下に刺激発生部位を変え、心房内電位の変化を記録した。洞調律中および

高位右心房（HRA）、冠状静脈洞入口部（CSos）、冠状静脈洞遠位部（CSd） か

らの心房連続刺激を行った。各部位からの心房刺激は、刺激周期600 ms、500 ms、

400 ms、300 ms、250 msでそれぞれ施行した。心房内電位は、各spline,1-2から6-7

までの6つの双極電位をAからH spline の計48箇所をNavX mapping system （St. 

Jude Medical, Inc., St. Paul, Minnesota）で記録し、FFT解析（sampling rate 1200 Hz, 

resolution 0.14 Hz, unrectified, with a Hamming window function）をEnsite NavX 

softwareを用いて解析し、得られた周波数解析のうち、最も頻度の高い周波数の

ピーク値を洞調律中のDF値とした。また、特にDF値が70 Hz以上の部位を洞調

律中のhigh DF部位と定義し、洞調律下のDF mapでは紫色で示した（図５）。 

 

統計学的解析 

全ての統計は JMP 9ソフトウェア（SAS Institute, Cary, North Carolina, USA）を

用いて解析した。連続変数は平均値 ± 標準偏差で示した。データの正規性の検

定には Shapiro-WilkのW統計量を用い、正規分布している連続変数の 2群間比

較には Student t検定を、非正規分布である連続変数の 2群間比較には

Mann-Whitney検定を用いた。正規分布また、心房内電位の一致率の検定には、

Kappa分析を用いた。 

 

結果 

患者背景 

 患者背景及び経胸壁心臓超音波検査の結果を表１に示す。患者背景はPAF症例

とnon-PAF症例間に有意な差のある項目は見られなかった。心臓超音波検査の項

目では、左房径（36.9 ± 5.5 mm 対 43.3 ± 6.8 mm, P=0.0036）、左房容積（39.7 ± 14.4 

https://en.wikipedia.org/wiki/Cary,_North_Carolina
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cm3 対 62.0 ± 23.1 cm3, P=0.0015）、左室収縮末期径（29.3 ± 4.7 mm 対 34.7 ± 7.7 

mm, P=0.0167）においてnon-PAF症例で有意に大きかった。  

 

１）FI, CFAEの空間的分布 

Basket catheterがLAに接していない部位や心室側の電位を記録している部位

では心房内電位が評価出来ず、全部で48個記録した双極電位のうち43.1 ± 3.8個

（89.5 ± 7.8%）で電位波形の解析が可能であった。BaselineでのCFAE mapをPAF

症例（図６-A）、non-PAF症例（図６-B）の代表的な一例をそれぞれ示す。実例

のPAF症例でのmean FIは119.8 ± 115.8 msであり、そのうちCFAEであった部位は

34箇所（73.9%）であった。また、実例のNon-PAF症例においては122.2 ± 169.0 ms

であり、CFAEであった部位は30箇所（65.2%）であった。 

全症例でみると、BaselineのFIは110.4 ± 29.1 msであり、FIがCFAEであった部

位は32.9 ± 6.7箇所（68.5 ± 14.0%）であった。Mean FIsはPAF症例とnon-PAF症例

間で有意な差はなく（108.2 ± 25.7 vs. 112.4 ± 32.6 ms, P = 0.6678）、CFAE部位に

も有意な差は見られなかった（73.5 ± 14.4% vs. 75.3 ± 14.3%, P = 0.2054）。部位

別にみると、左PV入口部周囲とLA外側部ではCFAEの部位に有意差はなかった

が（80.2 ± 14.2% vs. 70.5 ± 25.9%, P = 0.1364）、左PV入口部周囲とLA中心部を

比較するとLA中心部で有意にCFAE部位が多かった（80.2 ± 14.2% vs. 59.3 ± 

19.9%, P<0.0001）。 

 

２）DF値, high DFの空間的分布 

DF値の記録には48個の双極電位のうち42.6 ± 10.3個(88.7±4.9%)で解析可能で

あった。Baselineの平均DF値は6.4 ± 0.6 Hzであった。BaselineでのDF mapをPAF

症例（図７-A）、non-PAF症例（図７-B）の代表的な一例をそれぞれ示す。この
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PAF症例における平均DF値は6.8 ± 1.1 Hzであり、そのうちhigh DFであった電位

は3箇所（6.5%）であった。また、代表例のNon-PAF症例にける平均DF値は6.4 ± 

1.3 Hzであり、high DFであった電位は2箇所（4.3%）であった。 

全症例で見ると、high DFであった電位は2（1-5）箇所、4.2（2.1-10.4）%であ

った。PAF症例とnon-PAF症例の比較では、平均DF値はnon-PAF症例において有

意に高く（6.6 ± 0.7 Hz vs. 6.2 ± 0.5 Hz, P = 0.0429）、high DF部位に関しては

non-PAF症例で高い傾向を示したが、分散が大きいため、有意差は見られなかっ

た（4.9（0.0-12.0）% vs. 7.4 （2.9-13.1）%, P = 0.2598）。部位別の比較では、左

PV入口部周囲が2.1（0.0-4.2）%、LA外側部が1.9（0.0-4.2）%、LA中心部2.3

（0.0-6.3）%であり、有意な差は見られなかった（左PV入口部周囲vs. LA外側部:P 

= 0.6621、左PV入口部周囲vs. LA中心部:P = 0.3325、LA外側部vs. LA中心部: P = 

0.1131）。 

 

３）CFAE部位, high DF部位の時・空間的的変動（10 minutes study） 

CFAEを1分おきに計10分間記録した一例を図８に示す。10分後に記録された

心房内電位のうちCFAEであった部位は、baselineで記録された心房内電位で

CFAEであった部位と89.3 ± 11.9%一致していた。BaselineのCFAE部位と時間毎

のCFAE部位の一致率をkappa解析すると、1分後との一致率は0.76 ± 0.21、2分後

との一致率は0.75±0.18、3分後との一致率は0.74 ± 0.19、4分後との一致率は0.75 ± 

0.19、5分後との一致率は0.79 ± 0.25、6分後との一致率は0.69 ± 0.23 、7分後との

一致率は0.68 ± 0.27、8分後との一致率は0.68 ± 0.26、9分後との一致率は0.67 ± 

0.26、10分後との一致率は0.71 ± 0.24であった（表2）。これらの結果は、PAF（平

均kappa値0.70 ± 0.20）とnon-PAF（平均kappa値0.71 ± 0.27）の間に有意な差は見

られなかった（P = 0.1848）。 
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DF値を1分おきに計10分間計測した一例を図９に示す。Baselineと10分後とも

に心房内電位がhigh DFであった部位は、わずか18.1 ± 24.7%であり、時空間的な

再現性に乏しかった。全体でのBaselineのhigh DF部位と時間毎のhigh DF部位の

一致率をkappa解析すると、1分後との一致率は0.03 ± 021、2分後との一致率は

0.09 ± 0.23、3分後との一致率は0.10 ± 0.19、4分後との一致率は0.06 ± 0.16、5分

後との一致率は0.08 ± 0.17、6分後との一致率は0.003 ± 0.10、7分後との一致率は

0.08 ± 0.17、8分後との一致率は0.07 ± 0.17、9分後との一致率は0.09 ± 0.21、10分

後との一致率は0.06 ± 0.25であった（表2）。これらの結果は、PAF（平均kappa

値0.09 ± 0.22）とnon-PAF（平均kappa値0.08 ± 0.17）では有意な差は見られなか

った（P = 0.2821）。 

 

４）FIs, CFAE部位, DF値, high-DF部位のATPに対する反応（ATP study） 

①ATPに対する FIs、CFAE範囲の反応の典型例 

PAF症例と non-PAF症例における ATPによる CFAEの反応の一例を示す（図

１０、図１１）。FIsは PAF症例、non-PAF症例のいずれも ATPにより短縮し、

CFAEの範囲も拡大したが、CFAE範囲内（図１０、図１１における赤色または

白色の部位）に限った FIsは non-PAF症例に比べて PAF症例において、短縮度

が有意に大きかった。 

 

②ATPに対する FI、CFAE範囲の反応 

ATPによる FIsと CFAE範囲の変化を表 3に示す。全症例でみると、FIsは

ATPにより有意に短縮しており（110.4 ± 29.1 msから 90.5 ± 24.7 ms、P < 0.0001）、

CFAE範囲も拡大していた（74.4 ± 14.1%から 82.2 ± 12.6%、P < 0.0001）。PAF

症例においては 108.2 ± 25.7 msから 87.9 ± 22.6 ms（P = 0.0006）、non-PAF症例
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においては 112.4 ± 32.6 msから 93.0 ± 26.9 ms（P = 0.0007）と、何れの群でも短

縮しており、その変化率にも両群間で差は見られなかった（PAF：−20.3 ± 20.5 ms、

non-PAF：−19.6 ± 14.5 ms、P = 0.6032）。Baselineで CFAEであった範囲に限れば、

PAF症例ではATPにより有意にFIsが短縮するが（71.5 ± 7.5 msから 65.4 ± 10.3、

P = 0.0056）、non-PAF症例においてはその変化に差は見られなかった（70.6 ± 7.2 

msから 69.6 ± 14.7 ms、P = 0.7385）。CFAE範囲に関しては PAF症例と non-PAF

症例で差はなかった（PAF：9.6 ± 13.3%対 non-PAF：6.1 ± 6.1%、P = 0.2014）。

部位別の検討（左 PV入口部周囲、LA外側部、LA中心部）では、ATPが FIs

や CFAE範囲の変化に関しては、PAF症例と non-PAF症例で差は見られなかっ

た（表 3）。 

 

③ATPに対する DF値、high DF部位の反応の典型例 

PAF症例と non-PAF症例における ATPによる high DF部位に対する反応の一

例を示す（図１２、図１３）。DF値および high DF部位は PAF症例では増加す

るが、non-PAF症例では PAF症例に比較し、その変化は小さかった。 

 

④ATPに対する DF値、high DF部位の反応 

ATPによる DF値と high DF部位の変化を表４に示す。全症例でみると、DF

値はATPにより有意に増加しており（6.4 ± 0.6 Hzから 7.1 ± 0.8 Hz、P < 0.0001） 、

high DF部位も広がっていた（5.1（2.2-11.6）%から 12.5（4.5-30.0）%、P=0.0088）。 

PAF症例において、DF値は ATP投与により、6.2 ± 0.5 Hzから 7.2 ± 0.7 Hzと有

意に増加し（P<0.0001）、non-PAF症例においても増加していたが、その程度は

少なかった（6.6 ± 0.7 Hzから 7.0 ± 0.8 Hz、P=0.0406）。また、ATP投与による

high DF部位の増加に関しては、PAF症例では有意差はないものの拡大傾向にあ
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り（4.4（0.0-10.9）%から 9.6（3.7-26.4）%、P=0.0644）、non-PAF症例では有

意に拡大していた（6.7（4.7-14.6）%から 14.6（4.9-31.6）%、P = 0.0400）。DF

値の変化に関しては、PAF症例は non-PAF症例に比して大きく変化していた（1.1 

± 0.8 Hz vs. 0.3 ± 0.6 Hz, P = 0.0051）。high DF部位の変化に関しては、PAF症例

と non-PAF症例でその拡大幅に差はなかった（1.1（-3.4 - +18.5）% vs. 2.6（0.0 - 

22.7）%、P = 0.4228）。部位別に検討した ATP投与による DF値と high DF部位

の変化は、左肺静脈入口部周囲でそのほかの左心房の部位（左房外側部、左房

中心部）に比較し、大きく変化している傾向を示した（表 4）。  

 

５）心房刺激部位の相違によるhigh DF部位の変化 

洞調律中にHRA、CSos及びCSdからそれぞれ600 msで心房刺激を行った際の一

例のDF-mapを示す（図１４）。本研究でのDF解析は洞調律及び心房刺激時にお

ける心房興奮1心拍におけるDF解析を施行した。刺激部位により、紫色で示され

るhigh DF部位（DF値 > 70 Hz）の部位が異なっていた。また、HRAからの刺激

時に比べて、CSos、CSdからの刺激時ではhigh DF部位が多くみられた。洞調律

中のhigh DF部位は、LA電位の内、4.7 ± 3.7%に見られた。HRAから行った600 ms

での心房刺激ではLAの4.9 ± 4.3%（P = 0.8600）、CSosからの刺激では8.9 ± 5.6%

（P = 0.1250）と、いずれも洞調律と差はなかったが、CSdからの刺激のみ14.1 ± 

8.3%（P = 0.0156）と洞調律に比べて広範囲に見られた。刺激周期が変化しても、

DF値およびhigh DF部位の範囲は有意な変化はなかった（表5）。 

 

 

 

総合考察 
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1) AF中におけるCFAE 及び high DF部位の分布 

BaselineのFIは110.4 ± 29.1 msであり、心房内電位がCFAEを呈した部位は解析

可能であった電極の68.5 ± 14.0%を占めた。FIはPAF症例とnon-PAF症例で有意な

差が見られなかったが、CFAE範囲はnon-PAF症例がPAF症例に比べて多い傾向

にあった。部位別にみると、左PV入口部周囲に最も多く分布し、次いでLA外側

部に多く、LA中心部は最も少なかった。 

Baselineの平均DF値は6.4 ± 0.6 Hzであり、high DFであった部位は解析可能で

あった電極の8.9 ± 9.9%を占めた。平均DF値はnon-PAF症例において有意に高く、

high DF部位に関して有意差は見られなかったがnon-PAF症例で多い傾向にあっ

た。部位別の比較では、左PV入口部周囲、LA外側部、LA中心部には有意差は

見られなかった。 

以上の結果は、心房リモデリングが進行した non-PAF症例において FIが短

縮し、CFAE範囲が広くなり、high DF範囲も広くなるというこれまでの報告と

矛盾しない結果であった[17-20]。リモデリングが進行した non-PAF症例の心房

では、AFの発生や維持に関する基質が増加することと関係しているためである。 

 

2) CFAE, high DF部位の時空間的変化 

FI値及びCFAEの範囲は、10分間の記録で、比較的高い空間的な安定性を示し

た。これまでの報告でも同様にCFAEは時間的、空間的に安定しているとの報告

が多いが[22,36-38]、いずれの報告もリング状カテーテルを用いており、カテー

テルを動かしながらCFAEを記録していた。そのため、全く同じ部位を記録して

いるとは必ずしも言い切れず、また、時間的なずれも生ずるという問題点があ

ったが、我々の方法であればbasket catheterを動かさずに同時にLA全体の心房内
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電位を記録でき、より正確に空間的な安定性が評価可能であった。また、CFAE

の成因には伝導遅延や心臓自律神経叢からの神経伝達物質が影響する部位での

局所の伝導リエントリー、心房興奮波の衝突などが考えられているが、いずれ

の仮説もCFAEの位置が変動しないことを前提としている[39,40]。我々のデータ

では、CFAEは時間的、空間的に安定しており、これまでの報告の仮定を支持す

るデータとなった。 

CFAEの安定性とは逆に、DF値、high DF部位は時間経過に従い変化した。

High DF部位というのは、興奮周期の非常に短い機能的リエントリー(rotor)の中

心に関係していると報告されている[17-19,26,41]。High DF部位が心房内の限局

した rotorの中心部位と関連しているのであれば、high DF部位は時間的、空間

的に安定しているべきであり、AFアブレーションのターゲットとなり得る。し

かし、我々のデータでは high DF部位は空間的な安定性に乏しかった。我々のこ

の結果は、rotorが移動するものと考えると、説明することが可能である。AFの

興奮伝導パターンのうち、心房の多発性興奮が 92%と最も多く、次に PVの巣状

興奮が 69%であり、rotorによるものは約 15%と少なくその持続は１箇所で数拍

と短く、移動しているとの報告がある[42]。High DFの部位が変化するそのほか

の理由として、DFというものが FIや局所の心房内電位波高などに影響されると

いうことがある[43,44]。加えて、PAF症例では high DF部位は PV周囲に分布し、

LA側には少ないが、non AF症例では LA側に多く分布すると言われているが

[17,19]、basket catheterの記録には限界があり、LA中隔側や右肺 PVにおける high 

DF部位に関しては検討が不十分である。 

Habelらは、basket catheterを用いた研究で、5分間のうちに high DF部位が変

化すると報告しており、我々の結果と同様であった[45]。また、Jarman らも同

様に high DF部位は時間的、空間的に不安定であり、巣状興奮や心房細動の固定
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された driverには関与していないと報告している[46]。これらの結果は、non-PAF

症例に対するカテーテルアブレーション治療において、high DF部位を標的とし

たアブレーションが PVIのみの場合と成功率に差がない理由と考えられる[47]。

つまり、high DF部位は AFアブレーションにおいて、重要なターゲットではな

いと考えられる。 

また、我々の結果では、CFAE部位や high DF部位の時間的、空間的分布は PAF

症例と non-PAF症例に差が見られず、従来の報告とは異なっていた。一般的に、

AF発生、維持に関するメカニズムは PAF症例と non-PAF症例で異なると報告

されている[17,19,46,48]。PAF症例では、PV周囲に安定した AFの起源があると

されるが[22]、PV内や右 PV前庭部の記録ができないという basket catheterの限

界が、本結果に関与していると考えられた。  

 

3) FIs, CFAE部位, DF値及び high DF部位のATPに対する反応 

FIは PAF症例、non-PAF症例のいずれにおいても ATPにより短縮し、CFAE

の範囲も拡大したが、CFAE範囲内に限った FIは non-PAF症例に比べて PAF症

例で、短縮度が大きかった。全症例でみると、FIは ATPにより有意に短縮し、

CFAE範囲も拡大していた。PAF症例、non-PAF症例何れの群でも短縮しており、

その変化率にも差は見られなかった。Baselineで CFAEであった範囲に限れば、

PAF症例では ATPにより有意に FIが短縮するが、non-PAF症例においてはその

変化に差は見られなかった。CFAE範囲の変化に関しては PAF症例と non-PAF

症例で差は見られなかった。 部位別の検討においても PAF症例と non-PAF症

例で差は見られなかった。  

LA内の DF値および high DFの部位はいずれも増加するが、non-PAF症例で

は PAF症例に比してその変化の程度は小さかった。部位別に見ると、PAF症例
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では PV周囲で high DF部位が増加しているのに対し、non-PAF症例では PV周

囲および LA外側部も high DF部位が増加していた。 

ATPが心筋細胞に作用すると、内向き整流カリウムチャンネルの Kir3.x サ

ブファミリーを活性化することが知られている。K+チャネル（IK, Ach、IK, Ado）

を活性化し、心房筋の細胞膜を過分極させ、また活動電位持続時間を短縮させ

る[29]。従って、ATPは AF維持機構としての wave length（伝導速度×不応期）

を短縮させることにより機能的リエントリーを起こしやすい方向に作用する。

実際、Atienzaらは、PAF症例において、ATPが PV－LA接合部における FIを

短縮させ DF値を増加させると報告している[23]。つまり、ATPは AF患者の FI

を短縮し、DF値を増加させることで AFの維持に重要な部位を顕在化している

ことを示している。Atienza らの研究では LA後壁の一部しか評価できていない

ため、左心房全体における CFAEや high DF部位に関しては明らかになっておら

ず、今回、basket catheterを使用することで、より広範囲の LAの心房内電位の

評価が可能であった。 

PAF症例、non-PAF症例ともに、ATPは DF値、high DF範囲を増加させた。

DF値の変化に関してのみ、PAF症例は non-PAF症例に比して大きく変化してい

た。この結果は、Atienzaらの報告と同様であり、彼らも ATPが DF値を増加さ

せ、その変化は non-PAF症例に比べて PAF症例でその変化が大きいと報告して

いる[49]。 

PAF症例において、CFAE範囲内のFIはATPに対する反応がより顕著であり、

また、PAF症例のDF値はPV周囲でほかの部位に比べてややATPに対する反応が

大きかった。従って、PAF症例ではPV周囲の構造的、電気生理学的なリモデリ

ングの程度がより少ないため、PV周囲がAFの発生・維持に重要な役割を担って

いると考えられた。 
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ATPに対するCFAE範囲とhigh DF範囲の反応がPAF症例とnon-PAF症例で異な

っていた理由として、non-PAF症例では電気的、構造的リモデリングがより進行

していることが考えられた。電気的リモデリングよる心房有効不応期の短縮に

は心房筋細胞はIK, Achのdownregulationが関与していると報告されている[50]。

Jadidiらはnon-PAF症例において、心房の線維化した部位ではなく、その周辺か

ら興奮周期が長く、整った心房興奮が発生し、AFの維持に重要な役割を果たし

ていると報告している[51]。心房の線維化により機能的リエントリーが生じにく

くなるため、non-PAF症例ではPAF症例に比べてATPによるFIの短縮やDF値の増

加が少ないと考えられた。 

 

4) 心房刺激部位の違いによる心房内電位の変化 

LA内DF値およびhigh DF部位は、左房興奮伝播方向により、その数値及び位置、

範囲が変化した。本結果より、DF値やhigh DF部位は心房興奮の発生部位および

興奮伝搬の方向によって変化する機能的な指標と考えられた。つまり、AF中の

ように心房のいたる部位で心房興奮が発生しているような状態では、その心拍

毎興奮伝播過程が変化し、DF値及びhigh DF部位の位置及び範囲が変化すること

が示唆された。 

 

 

臨床的意義  

 PAFにおいては、PV-LA接合部の電気的リモデリングがその発生、維持に重要

な役割を果たしていると考えられる為、同側拡大肺静脈隔離術で十分な症例が

多いが、non-PAF症例では、PV-LA接合部及びLA本体における電気的、構造的リ

モデリングの程度が近似してきている為、肺静脈隔離術のみでは治療が不十分



26 
 

であり、LA本体に対する追加焼灼が必要と考えられる。その際、CFAEは時間的、

空間的に安定しているため、CFAEを指標に行うカテーテルアブレーションが

non-PAF症例に対しては有効であると考えられた。 

 しかし、high DF部位は心房興奮の伝搬様式やrotorの移動により変化するため、

high DF部位を指標に行うカテーテルアブレーションはnon-PAFに対するカテー

テルアブレーションの指標としては有用性が低いと考えられた。 

 

研究の限界 

以下に研究の限界を記す：第一に、FIおよび DFが NavX mapping system内の

独自のアルゴリズムによって解析されていることである。しかし、5秒間の記録

では CFAEの部位の変化はごくわずかであり、そのアルゴリズムに関しても広

く検証され、それゆえ AFアブレーションに用いられている[26,44,50]。第二に、

basket catheterの LA心内膜への接触が不十分である可能性があることである。

すべての電極が LA心内膜に接触することは困難である。Basket catheterの LA

内電位の記録可能範囲がわずかに 50%程度との報告もあるが[52]、今回の我々の

解析では CFAEの解析で 89.5 ± 7.8%、DFの解析では 88.7 ± 4.9%とこれまでの報

告と比べて比較的広範囲の電位の解析が可能であった。最後に、右心房や心房

中隔側の電位記録がないことである。つまり、それらの部位でのCFAEや high DF

部位の変化に関しては本研究では明らかにすることが出来なかった。 

 

結論  

AF中に high DF部位は経時的に部位の変化がみられたが、CFAE部位は変

化していなかった。つまり、CFAE部位は心房筋の局所的な異常興奮を表し、

high DF部位は AF中の興奮伝搬の様式を表現していると考えられた。 
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また、PAF症例の PV周囲で ATP投与による CFAE部位、high DF部位の変

化が大きいことは、PAF症例における AFの発生に PV周囲が重要な役割を担

っていることが示唆された。 

DF値や high DF部位は心房興奮の発生部位および興奮伝播の方向によって

変化するものと考えられた。つまり、AF中のように心房のいたる部位で心房

興奮が発生しているような状態では、その心拍ごとに high DF部位が変化する

ことが示唆された。 
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表 

 

表1.  患者背景 

 
 

全症例 PAF Non-PAF 
P値* 

(n=36) (n=16) (n=20) 
年齢（歳） 56.9 ± 10.7 57.6 ± 12.1 56.3 ± 9.5 0.7184  
性別（男性） 35 (97.2) 16 (100) 19 (95.0) 0.2628 
心房細動罹患期間（日） 690 (375-1800) 570 (450-1800) 675 (307-1627) 0.2729  
Body mass index（kg/m2） 25.8 ± 4.0 25.4 ± 4.8 26.1 ± 3.1 0.5884  
  高血圧症 19 (52.8) 7 (43.8) 11 (55.0) 0.5153  
  糖尿病 4 (11.1) 2 (12.5) 2 (10.03) 0.9061  
  脳梗塞 4 (11.1) 1 (6.3) 3 (15.0) 0.3335  
  心不全 5 (19.4) 3 (18.8) 4 (20.0) 0.7963  
経胸壁心臓超音波検査 

    
  左房径(mm) 40.3 ± 6.2 36.9 ± 5.5 43.3 ± 6.8 0.0036  
  左房容積(cm3) 51.7 ± 19.6 39.7 ± 14.4 62.0 ± 23.1 0.0015  
  左室拡張末期径(mm) 49.2 ± 5.9 47.1 ± 5.7 51.0 ± 6.0 0.0528  
  左室収縮末期径(mm) 32.2 ± 6.5 29.3 ± 4.7 34.7 ± 7.7 0.0167  
  左室駆出率(%) 64.1 ± 10.5 67.8 ± 6.6 61.0 ± 13.0 0.0601  

PAF = 発作性心房細動、Non-PAF = 持続性心房細動 + 長期持続性心房細動 

*PAF症例とnon-PAF症例間の検定 
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表 2.  Baselineと比較した、CFAE部位と high DF部位の一致率の経時的変化 

 
Kappa 値 

 
CFAE部位 high DF部位 

1分後 0.76 ± 0.21 0.03 ± 021 
2分後 0.75 ± 0.18 0.09 ± 0.23 
3分後 0.74 ± 0.19 0.10 ± 0.19 
4分後 0.75 ± 0.19 0.06 ± 0.16 
5分後 0.79 ± 0.25 0.08 ± 0.17 
6分後 0.69 ± 0.23 0.003 ± 0.10 
7分後 0.68 ± 0.27 0.08 ± 0.17 
8分後 0.68 ± 0.26 0.07 ± 0.17 
9分後 0.67 ± 0.26 0.09 ± 0.21 

10分後 0.71 ± 0.24 0.06 ± 0.25 

CFAE = continuous fractionated atrial electrogram 

high DF = high dominant frequency   
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表 3.  ATPによる FIsと CFAE範囲の変化 

 部位 Baseline ATP投与後 変化幅* P 値** 

FIs (ms) 

PAF症例 

LA全体 108.2 ± 25.7 87.9 ± 22.6 −20.3 ± 20.5 0.0006 

左 PV周囲 99.7 ± 41.1 81.6 ± 28.4 −18.1 ± 25.8 0.0084 

LA外側部 107.7 ± 27.5 90.0 ± 28.8 −17.8 ± 21.6 0.0030 

LA中央部 117.9 ± 22.4 92.6 ± 20.8 −25.3 ± 20.9 <0.0001 

Non-PAF
症例 

LA全体 112.4 ± 32.6 93.0 ± 26.9 −19.6 ± 14.5 <0.0001 

左 PV周囲 103.8 ± 32.4 86.5 ± 28.9 −17.3 ± 18.5 0.0007 

LA外側部 117.6 ± 40.3 95.9 ± 30.0 −21.7 ± 21.9 0.0004 

LA中央部 119.1 ± 54.8 98.1 ± 35.2 −21.5 ± 27.1 0.0035 

%CFAE部位  

PAF症例 

LA全体 73.5 ± 14.4 83.1 ± 12.9 +9.6 ± 13.3 <0.0001 
左 PV周囲 26.6 ± 7.2 30.5 ± 5.6 +3.9 ± 6.0 0.0037 

LA外側部 24.7 ± 5.9 28.0 ± 4.6 +3.3 ± 5.8 0.0267 

LA中央部 22.2 ± 5.7 24.6 ± 4.6 +2.4 ± 4.3 0.0675 

Non-PAF
症例 

LA全体 75.3 ± 14.3 81.1 ± 12.6 +6.1 ± 6.1 <0.0001 

左 PV周囲 28.5 ± 5.2 31.0 ± 6.0  +2.5 ± 3.4 0.0045 

LA外側部 24.3 ± 6.0 25.4 ± 5.8 +1.0 ± 2.9 0.1515 

LA中央部 22.4 ± 7.6 25.0 ± 5.6 +2.6 ± 3.7 0.0119 

ATP = アデノシン三リン酸、CFAE = complex fractionated atrial electrogram、FI = 心房細

動興奮周期、 LA = 左心房、PAF = 発作性心房細動、non-PAF =持続性心房細動+長期

持続性心房細動, PV = 肺静脈 

*Baselineと ATP投与後の差 
** Baselineと ATP投与後の比較 
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表 4.  ATPによる DF値と high DF部位の変化 

 部位 Baseline ATP投与後 変化幅* P 値** 

DF (Hz) 

PAF症例 

LA全体 6.2 ± 0.5 7.2 ± 0.7 1.1 ± 0.8 <0.0001 

左 PV周囲 6.1 ± 0.4 7.4 ± 0.7 1.2 ± 0.8 <0.0001 

LA外側部 6.2 ± 0.6 7.3 ± 0.8 0.9 ± 1.0 0.0003 

LA中央部 6.2 ± 0.6 7.1 ± 0.8 0.9 ± 0.9 0.0009 

Non-PAF症
例 

LA全体 6.6 ± 0.7 7.0 ± 0.8 0.3 ± 0.6 0.0406 

左 PV周囲 6.7 ± 0.9 7.1 ± 0.8 0.4 ± 0.7 0.0372 

LA外側部 6.5 ± 0.7 7.0 ± 0.8 0.5 ± 0.7 0.0129 

LA中央部 6.6 ± 0.7 6.8 ± 0.8 0.1 ± 0.8 0.3143 

%high DF部位 

PAF症例 

LA全体 4.4 (0 - 10.9) 9.6 (3.7 - 26.4) +1.1 (–3.4 - +18.5) 0.0644 
左 PV周囲 0 (0 - 4.3) 4.5 (0 - 11.4) +2.1 (–0.5 - +11.4) 0.0325 

LA外側部 0 (0 - 2.7) 3.2 (2.1 - 8.4) +2.2 (–2.7 - +8.4) 0.0516 

LA中央部 1.2 (0 - 5.0) 0 (0 - 9.0) 0 (–4.3 - +4.4) 0.2418 

Non-PAF症
例 

LA全体 6.7 (4.7 - 14.6) 14.6 (4.9 - 31.6) +2.6 (0 - +22.7) 0.0400 

左 PV周囲 2.2 (0 - 7.0) 8.9 (2.4 - 13.2) +2.3 (0 - +10.8) 0.0193 

LA外側部 2.3 (0 - 5.0) 4.4 (0 - 11.4) +2.6 (0 - +7.7) 0.0245 

LA中央部 2.4 (0 - 6.8) 2.6 (2.3 - 7.9) +2.2 (–4.5 - +2.9) 0.8527 

ATP = アデノシン三リン酸、DF = dominant frequency、FI = 心房細動興奮周期、 LA = 左

心房、PAF = 発作性心房細動、non-PAF = 持続性心房細動 + 長期持続性心房細動, PV = 

肺静脈 

*Baselineと ATP投与後の差 
** Baselineと ATP投与後の比較 
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表 5.  心房刺激部位および刺激周期による DF値と high DF部位の変化 

 

DF値（Hz） 

  
  刺激部位 

      高位右心房 
冠状静脈洞 
入口部 

冠状静脈洞 
遠位部 

洞調律 44.2±2.6       

刺激周期 

600 ms   44.3±3.5 48.1±5.2 50.7±6.3 
500 ms  45.8±4.4 47.7±5.3 49.7±4.7 
400 ms   45.5±3.1 47.4±5.5 48.7±6.3 
300 ms   45.1±4.5 49.0±5.2 50.1±5.1 
250 ms   45.9±4.4 48.6±4.0 50.5±3.6 

DF = dominant frequency 

 

High DF部位（%） 

  
  刺激部位 

      
高位右心

房 
冠状静脈洞 
入口部 

冠状静脈洞 
遠位部 

洞調律 4.7 ± 3.7%       

刺激周期 

600 ms   4.9 ± 4.3% 8.9 ± 5.6% 14.1 ± 8.3% 
500 ms  7.8 ± 5.2% 8.6 ± 7.7% 10.4 ± 6.4% 
400 ms   7.8 ± 4.5% 8.1 ± 6.3% 9.1 ± 6.7% 
300 ms   7.6 ± 6.2% 12.8 ± 10.8% 9.1 ± 5.6% 
250 ms   6.3 ± 5.9% 10.2 ± 5.8% 9.4 ± 4.8% 

DF = dominant frequency 
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図 

 

図 1. 心房細動維持機構としての spiral reentry説 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

Spiral reentry説は、興奮波が渦巻き型に旋回しているという考えを基盤に、単

一の渦巻き波がさまよい運動（meandering）しながら AFを維持しているという

概念である。旋回の中心（core）付近に興奮前面（Front）と再分極終末（Tail）

が接する点が存在する。Core付近では興奮の下流（未興奮領域）に対する上流

（既興奮領域）の比率が小さいため、興奮の伝導速度が低下し、興奮前面が下

流に向かって凸に彎曲する。このため、伝導が渦巻き型となり周期の短い旋回

運動が生じる。 

単一の渦巻き波の meanderingにより、興奮波が分裂したり新しく発生したりす

ることが可能であり、心房波形が刻々と変化する臨床的な AFの特徴を支持して

いる[10,53]。 
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図 2. 心房細動中にカテーテルで記録された心房内電位 (A)と CFAE map (B)お

よび DF map (C) 

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   

5秒間記録したカテーテル電位(A)から平均心房細動興奮周期を算出し、各部

位における心房細動興奮周期を左房の三次元画像に色分けして complex 

fractionated atrial electrogram (CFAE) mapを作成。心房細動興奮周期<120 msを CFAE

と定義し、心房細動興奮周期>120 msを紫色、CFAE領域は心房細動興奮周期の

数値により、高値から順に青→緑→黄→橙→赤で示し、心房細動興奮周期<50 ms

の部位を白で示した(B)。 

5秒間記録したカテーテル電位から Fast Fourier transform解析にて dominant 

frequency (DF)値を測定し、各部位における DF値を三次元画像に描出して DFマ

ップを作成。DF値が 8 Hz以上の部位を high DF部位とし、紫色で示した(C)。 

周波数解析 

DF map作成 

5秒間の 

心房細動興奮周期

を平均 

CFAE map作成 

1000 ms 

(C) DF-map (B) CFAE-map 

amplitude 
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図 3. Regularity index  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
周波数解析で得られたグラフのうち、3 Hzから 14 Hzの間の面積を DF値 ±

0.75 Hz（図では 7.75～9.25 Hzの範囲）の面積で割った値を regularity indexとし
（図では 0.31）、regularity index 0.2以上であった DF値のみを解析の対象とした
[18]。 

 
 
  

amplitude 
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図 4. 実際の Basket catheterと左心房留置時の透視画像 

 

  

（A）実際の Basket catheterを示す。Basket catheterは 8本の spline (A~H)からな

り、各 splineには等間隔に 1.5 mm幅の電極が 8個配列されており、計 64極す

べての電極の電位情報を同時に記録することができる。全ての電極が左心房に

接することができるように、患者の左心房径に応じて Basket catheter のサイズを

長径 38 mm(電極間隔 3 mm)、長径 48 mm(電極間隔 4 mm)、長径 60 mm(電極間

隔 5 mm)のいずれかを選択し、使用した。 

（B）Basket catheterを左心房内に留置した透視画像を示す。左心房全体の記録

が可能になるよう、basket catheterは遠位端が左肺静脈入口部に位置するよう左

心房に留置した。 

Ao = 大動脈内留置カテーテル、CS = 冠状静脈洞内留置カテーテル、Eso = 食道

内留置カテーテル 

CS 

Eso 

Ao 

Basket catheter 

B A 
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図 5.  洞調律下の DF map 

 

洞調律下のDF mapを示す。NavX mapping system で記録された各電極の心房内

電位をFast Fourier transform解析した。それによって得られたもののうち、最も

頻度の高い周波数をdominant frequency (DF)値とした。特にDF値が70 Hz以上の部

位を洞調律中のhigh DF部位と定義し、洞調律下のDF mapでは紫色で示した。 
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図 6. PAF症例、non-PAF症例における Baselineの CFAE map 

(A) 

 

 

 

 

 

(B) 

 

 

 

 

 

（A） PAF症例における CFAE mapを示す。平均 FIは 119.8 ± 115.8 ms、CFAE

であった部位は 34箇所（73.9%）であった。 

（B）Non-PAF症例における CFAE mapを示す。平均 FIは 122.2 ± 169.0 ms、

CFAEであった部位は 30箇所（65.2%）であった。 

PAF = 発作性心房細動、non-PAF = 持続性心房細動 + 長期持続性心房細動、

CFAE = complex fractionated atrial electrogram、FI = 心房細動興奮周期 
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図 7.  PAF症例、non-PAF症例における Baselineの DF map 

(A) 

 

 

 

 

 

(B) 

 

 

 

 

 

（A） PAF症例における DF mapを示す。平均 DF値は 6.8 ± 1.1 Hzであり、

そのうち high DFであった電位は 3個（6.5%）であった。 

（B）Non-PAF症例におけるDF mapを示す。平均DF値は 6.4 ± 1.3 Hzであり、

high DFであった電位は 2個（4.3%）であった。 

PAF = 発作性心房細動、non-PAF = 持続性心房細動 + 長期持続性心房細動、DF 

= dominant frequency 

  



40 
 

図 8.  CFAE mapの経時的変化 

 

CFAE mapの経時的変化を示す。NavX mapping system で記録された各電極の

心房内電位のうち心房細動興奮周期<120 msを CFAEとし、心房細動興奮周期

>120 msを紫色、CFAE領域は心房細動興奮周期の数値により、高値から順に青

→緑→黄→橙→赤で示し、心房細動興奮周期<50 msの部位を白で示した。 

CFAE部位は時間経過でその部位に変化はなかった。 

CFAE = complex fractionated atrial electrogram 、LIPV = 左下肺静脈、LSPV = 左

上肺静脈、RIPV = 右下肺静脈、RSPV = 右上肺静脈 
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図 9. High DF mapの経時的変化 

 

High DF mapの経時的変化を示す。NavX mapping system で記録された各電極

の心房内電位を Fast Fourier transform解析し、そのうちもっとも優位な周波数を

DF値とし、特に 8 Hz以上の部位を high DF部位とした。High DF部位は、DF map

上に紫色で示した。 

High DF部位は時間経過とともにその部位が変化していた。 

DF = dominant frequency、LIPV = 左下肺静脈、LSPV = 左上肺静脈、RIPV = 右

下肺静脈、RSPV = 右上肺静脈 
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図 10.  PAF症例における ATP投与前後の CFAE mapの変化 
  
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

発作性心房細動 (PAF) 症例におけるATP投与前後でのCFAE mapの変化を示

す。NavX mapping system で記録された各電極の心房内電位のうち心房細動興奮

周期<120 msを CFAEとし、心房細動興奮周期>120 msを紫色、CFAE領域は心

房細動興奮周期の数値により、高値から順に青→緑→黄→橙→赤で示し、心房

細動興奮周期<50 msの部位を持続性 CFAEとし、白で示した。 

ATP投与により、CFAE範囲は広がり、持続性 CFAEも増加している。 

ATP = アデノシン三リン酸、CFAE = complex fractionated atrial electrogram 、LAA 

= 左心耳、LIPV = 左下肺静脈、LSPV = 左上肺静脈、RIPV = 右下肺静脈、RSPV 

= 右上肺静脈 
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図 11.  Non-PAF症例における ATP投与前後の CFAE mapの変化 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

非持続性心房細動 (Non-PAF) 症例における ATP投与前後での CFAE mapの

変化を示す。NavX mapping system で記録された各電極の心房内電位のうち心房

細動興奮周期<120 msを CFAEとし、心房細動興奮周期>120 msを紫色、CFAE

領域は心房細動興奮周期の数値により、高値から順に青→緑→黄→橙→赤で示

し、心房細動興奮周期<50 msの部位を持続性 CFAEとし、白で示した。 

ATP投与により、CFAE範囲は広がり、持続性 CFAEも増加している。 

ATP = アデノシン三リン酸、CFAE = complex fractionated atrial electrogram 、LAA 

= 左心耳、LIPV = 左下肺静脈、LSPV = 左上肺静脈、RIPV = 右下肺静脈、RSPV 

= 右上肺静脈 
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図 12.  PAF症例における ATP投与前後の DF mapの変化 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

発作性心房細動 (PAF) 症例におけるATP投与前後のHigh DF mapの変化を示

す。NavX mapping system で記録された各電極の心房内電位を Fast Fourier 

transform解析し、そのうち最も優位な周波数を DF値とした。特に、DF値が 8 Hz

以上であった部位を high DF部位とした。High DF部位は、DF map上に紫色で

示した。 

ATP投与によって、全体的な DF値が上昇し、high DF範囲も拡大している。 

DF = dominant frequency、CFAE = complex fractionated atrial electrogram 、LAA = 

左心耳、LIPV = 左下肺静脈、LSPV = 左上肺静脈、RIPV = 右下肺静脈、RSPV = 

右上肺静脈 
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図 13.  Non-PAF症例における ATP投与前後の DF mapの変化 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

持続性心房細動+長期持続性心房細動(non-PAF) 症例における ATP投与前後

の High DF mapの変化を示す。NavX mapping system で記録された各電極の心房

内電位を Fast Fourier transform解析し、そのうち最も頻度の高い周波数を DFと

し、特に DF値が 8 Hz以上の部位を high DF部位とした。High DF部位は、DF map

上に紫色で示した。 

ATP投与によって、全体的な DF値が上昇し、high DF範囲も広がっている。

しかし、その変化は発作性心房細動症例に比べて小さい。 

DF = dominant frequency、CFAE = complex fractionated atrial electrogram 、LAA = 

左心耳、LIPV = 左下肺静脈、LSPV = 左上肺静脈、RIPV = 右下肺静脈、RSPV = 

右上肺静脈 
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図 14. 心房刺激部位による DF mapの変化 

（A） 

 

 

 

 

（B） 

 

 

 

 

（C） 

 

 

 

 

高位右心房（A）、冠状静脈洞入口部（B）、冠状静脈洞遠位部（C）から刺激

周期 600 msで心房刺激を行った際の DF mapの一例を示す。High DF部位（>70 

Hz）を紫色で表示した。刺激部位が異なると、high DF部位が異なっている。ま

た、高位右心房、冠状静脈洞入口部からの心房刺激時に比べて、冠状静脈洞遠

位部からの心房刺激時では High DF部位が多くみられた。 

同一部位を比較すると、高位右心房からの心房刺激時に high DFであった部位

が（A）、冠状静脈洞入口部からの心房刺激（B）、冠状静脈洞遠位部からの心房

刺激（C）では DF値が変化していた。 
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