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【総合討論】

　三田村　それでは総合討論を始めたいと思いま

す．

　今日の話を聞かれまして，普段不整脈を専門に

していない先生方は，ずいぶんマニアックな世界

だなというふうに思われたかもしれません．けれ

ども，やはり心房細動という不整脈をターゲット

にすると，そこまでやらないとなかなか退治でき

ないという問題があります．そういう意味で，い

ろいろな角度から今日はお話をいただいたわけで

す．

　今日のお話で幾つかのポイントがあったと思い

ますが，一番話題になりましたのは心房細動の治

療を考える時に，maintenanceの方，そしてini－

tiationにかかわる部分，どちらをターゲットにす

るかという問題です．maintenanceという場合に

は主にsubstrateと言われる心房全体の基質のこ

と，これが必ずしも均一一性ではないわけですけれ

どもそういったことを考えるか，あるいはini－

tiationの方ですとトリガーとなっているものをど

うするか，実はそのトリガーも今度はmain－

tenanceにも関わってくるという話がありました

けれども，そういったところが心房細動の治療を

考える場合のポイントになってきているような気

がします．

　そこで，このトリガーとsubstrateの関係，ど

ちらがどういうふうに重要というふうに理解した

らいいかということをまず最初に，それぞれの先

生方からご意見をいただきたいと思います．

　最初に池田先生はspiral　reentryの話をされまし

た．これはトリガーというか，mitiationの話では

ないですけれども，ただやはりspiral　reentryも始

まるきっかけとしてはそういったものがないとい

けないわけです．先生から見て，トリガーはどれ

くらいそこに重要で，またそれは停止にも何か関

わってくるのかどうか，その辺の意見をいただけ

たらと思います．

　池田　トリガーとsubstrateという話ですけれ

ども，やはり普通の正常心房筋でペーシングを

行ってもなかなかリエントリーは誘発できません

し，しつこくペーシングをしてもなかなか難しい

と思うのですね．ただ若干場所を変えて，例えば

私たちが実験：をやっている時には，大きなpecti－

nate　muscleが存在する近くでペーシングをやると

非常にリエントリーが起きやすいです．なぜ起き

やすいかということで，ちょっとした実験をした

ことがあるのですけれども，このpectinate　mus－

cleが並行する方向に対してはペーシングをする

とこちらの伝導速度は速くなります．また，垂直

に直交するようになると，そこの伝導はグーッと

遅くなります．

　そういうふうに，伝導速度のアンバランスが誘

発性を高めるものと思います．不応期自体も場所

によって変わるのでしょうけれども，ペーシング

の打つ場所を変えるだけでも誘発性は大きく変化

します．やはりsubstrateというか心筋構造その

ものも起きるリエントリーのinitiationにおいて

も大事だというふうな気がしています．

　それからPACが，　PVのorificeのところがら

出たのが起きやすいということが最近報告されて

いますが，これに関しては私自身あまりいい考え

はありません．

　三田村　先生のモデルの場合ですと，やはりコ

アに入り込むことによって止めるという考え方か

らすると，それは隙間があって，そこにPACが

入り込んでコアに届けば理論的には止まるという

ことですか．

　池田　そうですね．

　三田村　先生のモデルで，例えば自然停止とい

うものがもしあるとしたら，それはどういうふう

に自然停止をするんですか．

　池田　実は私が今までマッピングして，今も

やっているのですが，リエントリーが回っていて

自然にすうっと止まるような現象を見たことがな

いのです．リエントリーが止まる時に電位波形を

見ていても，必ず早期性の興奮が最後にきて，い

わゆるPACのようなものが出現して止まるとい

うのがほとんどで，仮にリエントリーがすうっと

止まることがあるとすれば，それこそプロカイン

アミドだとか不応期を延ばす薬を用いた時のよう

な気がします．こういつた機能的なモデルにおい

て，何もなくすうっと止まるというのは私がみた

マッピングの限りではありません．最後には必ず

早期性の興奮なり何かの興奮が起きて止まるとい

うことで，私どもはマッピングの性質からコアと

いうものをキャッチして止めるというふうに考え
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ています．

　三田村　もう1つ，先生は伝導遅延に伴ってコ

アに入り込んで止まるという説をお話しになって

いたのですが，心房細動のsubstrateに伝導遅延

がもともと存在するような心房筋というのがある

と思います．そういった伝導遅延を伴った環境に

おいてはよけい止まりやすいのかという疑問に対

してはいかがでしょう。

　池田　そうですね，伝導遅延を持ったものに止

まりやすいというのは，あくまでも機能的なリエ

ントリーモデルにおいても現象ですから，subst－

rateに伝導遅延をもった心房筋においてはどうか

との点に関する考察は持ち合わせていません．伝

導遅延が起きると，そこだけは興奮間隙がオープ

ンになりますから，よその興奮が入りやすいとい

うくらいしか私のデータからは申し上げられませ

ん．

　三田村　ありがとうございました．

　続いて，小田倉先生は，やはり先生も肺静脈起

源の発火が，心房細動から粗手への移行の際にか

なり重要だというお話があったわけですけれど

も，心房粗野にそのような機序が関わっている場

合には，反対に心房粗動中にもそのような発火が

あった場合には，今度は心房粗野を止めるという

動きも実際にあるのでしょうか．

　小田倉　もちろん響動が止まる時の電位も確認

する必要はありまずけれども，自然に止まる時は

今の池田先生のコメントにありましたように，ど

こからかの期外収縮で止まるということが多いと

思います．薬物を投与した場合には，ist㎞usで

の伝導ブロックで止まるというような現象も観察

されると思うのですが，自然に止まる際には，今

の池田先生の意見には全く賛成なのですが，PV

ならPVのPACで止まるというふうなことがよ

くあるのではないかと思います．それが止まらな

いで行けば，細動に移行するということだと思い

ます．

　三田村先生は特にシベンゾリンを例にとられ

て，シベンゾリンが停止する機序として3つのこ

とをおっしゃったと思います．肺静脈からの発火

を止めるというところ，それから峡部，isthmus

での一方向性ブロックを作るということ，そして

crista　terminalisにおける横方向の伝導ブロック，

この3つがあり得るということになると，そのシ

ベンゾリンの持つNa　cha皿e1遮断薬の作用は，

そのすべてが同時に満たされて初めて起こったと

いう解釈なのでしょうか．

小田倉　シベンゾリンは確かに，今先生がおっ

しゃった3つの作用をすべて強化させるように働

くと思います．ですけれども，flutterに移行する

症例というのは，先ほど私がお見せしましたよう

に，ヘイn一・カテーテルで見ますと細動中にも

粗動様の電位が認められることが多いのです．で

すから，伝導ブロックもcristaで見ていますけれ

ども，600msecくらいでdouble　potentialが見えた

りするということで，もともとflutterを起こすよ

うな症例は，cristaのposterior　barrierが非常に強

固な例だと思います．それは前提として，flutter

を起こすsubstrateとしてあると思いますが，そ

の上でPVの発火を止めたりすることでシベンゾ

リンがfiutterを起きやすくするように働いている

のではないかというのが先ほどのデータです．

　三田村　アブレーションでそれを治療しようと

する場合に，isthmusのアブレーションというの

が一番ポピュラーでやりやすいのですけれども，

左房からのそういったドライバーがかかって起こ

る，修飾するという場合に，先生の絵ですと，わ

りと左房の上の方から右房に入ってくる興奮がい

ろいろ悪さをするとか修飾しているようでした

が，では，Bachmann’sbundleのところをアブレー

ションで塞ぐというような治療法は考えられない

のでしょうか．

　小田倉　おっしゃる通りで，それができれば，

要するに右房と左房をカテーテルで隔離するとい

う手法で，実際のフォーカスを消失させるという

ことではなくて，伝導ブロックで細動をなくすと

いうことが理論的には考えられると思います．た

だ，Bachmam’s　bundleの臨床的なアブレーショ

ンというのは，まだかなりpreliminaryと言いま

すか，あまり見たことがない，報告もないのでは

ないかと思いますので難しいのではないかと思い

ます．

　三田村　その辺になりますと，むしろ外科の新

田先生の方がもしかしたら経験がおありかと思い

ますが，いかがでしょうか．Bachmann’s　bundle

を切ることが治療につながるかどうか…．

　新田　そうですね．右房と左房の問の電気的な

交通の一番太いものがBac㎞㎜’s　bundleだと思
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います．それを外科的に切るのはもちろん可能な

のですが，そもそもの目的が，例えば右脚と左房

を完全に隔離するのであれば，古くから左房の

isolationというやり方があります．左房の後壁を

電気的に隔離するということで，今のお話の中で

肺静脈などから生じた異常な興奮が右房に伝わら

ないようにするためには，右房のfree　wallとい

うか背中側になるわけですが，その部分を円周状

にisolationするというのが1970年代の半ばから報

告があります．主にスペインとかポルトガルで僧

帽弁の患者さんに施設によっては100例くらい行

われています．それで結構7割ぐらい止まったり

していますから，そういうことは外科的には可能

ですし意味があると思います．

　ただ，そうなると結局左房の収縮力がなくなり

ますので，では何のために心房細動を止めたのか

という根本的な問題になります．動悸はなくなる

でしょうけれども，隣房の収縮力は戻ったけれど

も，左房の収縮は戻らない．左房のisolateされ

た部分というのは，細動だったりstandstillだっ

たりすると思うのですが，結局血栓塞栓症の予防

にはなかなかつながらないような気がします．し

たがって，早雪と左房を電気的に隔離するという

のは可能であっても，電気生理学的な効果は得ら

れても，治療的な意義は半減するのではないかな

という考えです．

　三田村　もう1つ，先生のお話で興味深かった

点は，いわゆるloneのAFだけではなくて僧帽弁

疾患においても，特に左房において，リエントリー

よりもむしろfocal　dischargeと言いますか，それ

が大きな役割を演じていた．しかもそれが初期と

いうより，むしろ慢性期の心房細動において起

こっていたということは非常に注目すべきことだ

と思います．そうしますと先生にとってこの心房

細動の起こっているsubstrateと言いますか，ト

リガーも含めてですけれども，これは病態によら

ずと言いますか，MSだけの特徴ということでは

なくてすべて同じような特徴を備えているという

ふうな理解でよろしいのでしょうか．

　新田　その辺がよくわからないところなのです

が，個人的な考えとしては，時間的な要素もかな

りあると思います．つまり急性，すなわち発作性

の心房細動ですと，高橋先生が示されたような

PACから出てくるような，いわゆるfbcal　AFと

いうのがあると思います．果してそういう症例が

lone　AFになっていくかというのは，これはまた

別の観察したい興味あることだと思うのですが，

もし仮にどんな慢性の心房細動の人も最初はそう

いう発作性心房細動の時期があると仮定します

と，やはり最初は何かそういうトリガーがあって，

トリガーが始終起こることによって何か悪さをす

る．そこにsubstrate，伝導遅延があったりすると，

リエントリーを起こしやすい．そして，常に速い

レートでバーストをかけられていると，だんだん

電気的にリモデリングが起きて不応期が短くな

る．そういうことが慢性期では起きてくる．

　そうすると，慢性の心房細動では，トリガーは

まだあったとしても，今やフォーカルな興奮だけ

ではなくて，substrateが前面に出てくるのだと思

います．Substrateとは不応期の短縮であったり伝

導遅延であったりします．どの時期が治療するか

によってsubstrateを治さなければいけないのか，

トリガーだけですむのかということになると思い

ます．

　三田村　今の点については高橋先生にも伺いた

いのですが，慢性心房細動における肺静脈起源の

ドライバー的な役割と言いますか，それはどの程

度あるのでしょうか．

　高橋　数多い症例があるわけではないのです

が，私が経験：した7例は心房細動が2～3ヶ月以

上持続して，ほぼ慢性と言っていい症例でしたが，

そういう患者さんにまず電気ショックをかけ洞調

律にしますと，その後の心房細動の始まりはやは

りトリガーのAPCなのです．恐らく慢性の心房

細動も，initiationはやはりトリガーだと思います．

ただ，その後，ドライブが効いているのかどうか

というのは，これはもともとのsubstrate，あるい

は心房の拡大とか伝導障害とか，そういうものが

関わってくると思いますので，必ずしも慢性心房

細動と発作性心房細動を一緒にすることはできな

いと思います．

　ただ，成功率はやはり低いのです．その理由は，

恐らく発作性の心房細動というのは，例えば

APCの数が1，000あったものが100発，200発にな

れば，それで心房細動が抑えられる症例があると

思います．ただ，慢性心房細動に関しては，恐ら

く1発のAPCが出現しただけでも，心房に
substrateがあるため，マルチプルリエントリーが
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発生してしまうことがあり，難しいのではないか

と思います．ですから，substrateに手をつけなけ

れば，1発のAPCが出現しても心房細動が発生

するのではないかという意味で，カテーテルの分

野においては心房細動の成績はそんなに上がらな

いということなのではないかと私は考えていま

す．

　三田村　反対に正常に近い心筋においては，先

生の場合は3発から10発ぐらいの連発を加えると

言いますか，出ていて，そこから心房細動に移る

ということでしたけれども，人為的にそのような

連発を加えたら心房細動は誘発できるのでしょう

か．

　高橋　難iしいことだと思うのですけれども，通

常の，EPで健康な人にburstを加えても，確かに

数秒で止まってしまう．ただ，そういうことから

考えると，発作性心房細動に関しては慢性心房細

動よりもさらにフォーカルなドライブが，5発，

10発ではなくて，維持に関与している可能性はあ

ると思います．その中で少しずつsubstrateが変

わってきて持続してくるというようなことではな

いかと思います．

　三田村　これは一応，異常自動能というふうに

理解してよろしいのでしょうか．

　高橋　その辺は非常に興味深いことでもある

し，なかなか分かりにくいことでもあると思うの

ですけれども，PVがisolationされるとPV内か

ら非常に遅い自動能が観察される症例がありま

す．

　そういう遅い自動能が果してaf℃と関係して

いるのかどうか，もしかすると，洞調律のsinus

の刺激にカップルして起こってきているような，

いわゆるUigger　activity，あるいはもしかすると，

PVの中でのりエントリーの可能性もあると思い

ます．実際PVの中のマッピング自体が難しいと

いうこともあって，まだ証明されていませんけれ

どもそういうこともあるのかもしれません．その

辺は今後の検討というか，面白い話題ではないか

と思います．

　三田村　時間がきましたが，非常に難しい話題

でまだまだ未解決の部分の多い，ただそれでも，

少しずつ解決の方向に前進しているという雰囲気

は伝わったのではないかと思います，

　4人の先生方，本当に貴重なデータをお示しい

ただきまして，ありがとうございました．それで

はこのセッションを終えます．ありがとうござい

ました．
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