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In sustained ventricular tachycardia(VT) , the conductive property of the reentrant

circuit was characterized by the use of transient entrainment and related to the ability

to Interrupt VT In 25 patients. At 1-10 paced cycle lengths, VT was entrained in all

patients with rapid pacings but Interrupted In 16 patients. As the paced cycle length

decreased in 4 or more steps, the conduction time which was measured as the interval

between the stimulus and the orthodromlcally captured electrogram was analyzed In 21

patients. Of these, 14 patients showed a rate depenent prolongation of the conduction

time; a decremental conduction, and 7 showed a fixed value. VT with a decremental
conduction was interrupted in 78.8% but VT without a decremental conduction was

Interrupted only In 28.6%. The study was repeated In 7 patients In which VT showed

a decremental conduction, VT with same QRS morphology but with different cycle length
was induced after procainamlde; 327±50msec vs. 412±36msec (p<0.01) , and all of them

were interrupted. The conduction time prolonged by 41±16 msec for the mean decrement
of the paced cycle length by 50±22 msec before procainamide. After procainamlde, a

significantly smaller prolongation; 17±13 msec was observed for the similar degree of the

decrement of the paced cycle length* 44±15msec (p<0.01).

The Increment of conduction time for the decrement of the paced cycle length would

be reflect the conductive property and would be related to the ability to interrupt tachycardia

with rapid pacings. With antiarrhythmic drugs, the decremental property might be
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心室粗相.り_T-ントr)I-回路.電気生理検査.:1--ントし-一ノント現象

は じ め に

殆どの持続型心室頻拍 (VT)の機序はリエソトリ-

であるが,これはエソトレ-メソト現象1)~3)や緩徐伝

導路からの異常電気活動の記録 4),あるいは両者5)によっ

て証明されている.しかしリエントリ-機序が判明して

も抗不整脈薬の有効率は限られており,抗不整脈薬の分

類の有用性も限られている6)7). その理由には抗不整脈

薬のリエントリ…回路-の作用機序が不明である事と,

さらにリエソトリ-回路に関する情報も未知で問題点が

多い事が上げられる.

最近エソトレ-メソト現象を周い頻回刺激による VT

の停止磯序が明らかにされてきているが8),ここでは鰹

徐伝導路の伝導特性と頻回刺激をこよる頻拍の停止の可否,

次いでリエントリー回路-の伝導聴性が抗不整脈薬によっ

て影響されるかをプロカイソアミドを周いて検討 した,

対 象 と 方 法

対 象

対象は症状を有する V7㌢に対し電気生理検査が行わ

れ VT が誘発可能でかつエソ トレ-メソト現象が確認

できた25例である.臨床像は素 量に示 した.基藤疾患

は多彩であるが,それらの VT は頻回刺激でエソトレ-

メソ卜現象が確認されている車より7)エソトリ-を共通

の健棒とすると考えられた5)9)エO)

年齢は12-72才で8例は陳旧性心筋梗塞例で,冠動脈

造影で冠血管の閉塞が認められた.男性2例,女性 1例

は既往歴として6-ま5才の時プア日脚四激症の手術を安

泰 l 患者の臨床像及び電気生理学的検査

症例数 25(M :ド-20:5)

年齢 12-72才■

基礎心疾患

陳旧性心筋梗塞

心臓手術後

憶不整脈性石室異形成

心筋症

例

例

例

例

8

5

5

7

けていた例であ--､た.女性 l例.男性 1例は石室起始症

に対 し手術を受けていた11). 5例は憾不整脈性右室鼎

形成を有 していた.他の7例は心願症を有 しそのうち2

例は特発性, 1例はアルニ3--ル性であったが,残 り凌例

では原因不明であった.右脚ブロック+左軸偏位型の QRS

波形を示 しかつベラパミルをこ反応する特発性 VT は除

外 した12)13)

電気生理検査

コソトロールの電気生理検査は患者本人及び家族の同

意を得た上で抗不整脈薬を2-3日間中止 して行った.

右大腿静脈から4掻電極カテ-テルを右室心嚢部,右

室流出路,ヒス束部位の三尖弁輪郭に留置した.大腿動

脈から必要をこ応 じ産室にも電極カテーテルを留置 した.

VT の誘発は基本刺激を間期 60OIllSee上 (tOOnlS亡で

で8尭加え,これに単発ないし2尭期外刺激を不応期ま

で加えた.次に5-15秒間 210bpm まで頻回刺激を行っ

た トト15､

刺激は拡張期閣僚の2倍の出力とし 刺激幅を 2.0

msecとした (フクダ電子社製,CardiacStimulater

BCO2).Jb腔内心電図は 30-500Hzでフィルタ- し

それを体表面心電図Ⅰ,勘 Ⅵと衆をこ磁気テ-プ (TEA〔

Cassetttナ1)'ltaRecorder.Xt1-50OO)に保存 し,後にftf

現 して使用した (17′′ケ電 (･社臥 'IllermalReeordL,r

RF-85),検査時の記録はミソゴグラフ (SiemenseElema

社軌 Mingograf8封 で記録 した.

VT が誘発された場合はIL)誘導心電図で記録 した.

この部位は,VT 中の QRS波の立ち上がりより 5-

90ms(､C先行 していた.VT 中起源部位における異常

な電位をこ対し雨心室からマッピングして検索 した.

エントレーメント現象の確認

VT の誘発後 VT 周期より 10-20msee短い周期

から頻回刺激を開始 した. 頻回刺激を停止 しても VT

が再開する場合ペ-シソダ周期を 10msecずつ短縮さ

せ}VT が停止するかまたはペ-シソグ周期が 2輔msec

をこ達するかまたは VT レ- 卜の上昇などの危険がある

と考えられる場合を終点とした,

ベーtIンナ∫~f~根 QRS波形n 一定(/71融合波 (C()nstallt
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表 2 臨 床 的 特 徴

症 例 年齢/性別 病 名 ECG 所見 起 源 ペ-シソグ部位

2 H,M. 12/M p｡S卜Op.T+ド LBBB&N RVO 輯VA

3 M.H. 28錘 pOS卜Op.T.ド LBBB&N RVO RV八

4 H,M, 16;F r)(ーS卜Op.DORV LHBt3&N RV() F(V̂

5 M.W. 4十M ARVr) LBBB&N FtVO RVA

6 N.(). 47/M ARVr) LHfiH&N RVO rtVA

l~x:～:I:拡張型心筋症.PostT･t/:■/I-･･1ト-Vq徴症の術綾.I)()R＼;:在室起始症.NtVl):催不整脈性石室輿坪7,TlkL.

oMl:陳旧性心肺樺嵐 Ⅰ.BRt3及こドR川ilミ:左脚-/U､･.′′及び右脚Ij1--ノウ.N:if~:.常軌.i-AD:左軸偏位.

RVO 及び RV̂ :右室流出路及び石室心尖郡.I-V:左心零.

･∴ ′′I/波形に近 くなる融合波 (p1-OgrLISSi＼,(､rLlSi(111)(71

.ニー∴/卜し-.-1ノント現象L')確認には.ベ-ニンケを停 EL

した時し')VT の複 克明肌がべ-一二･ンブ周斬､L_･致する

所見 も周いた芝).

測定と定義

伝導時間 :各々の頻回刺激率にエソ トレ-メソ ト現象

を確認 し,その時のペ…シソグ刺激から最早期興奮部位

までの時間を リエントリ-回路を介する伝導時間として

測定 した. 2例では最早斯興奮部位の代わりにエソトレー

ンされた QRS波の立ち上がりまでの時間を伝導時間

としてI机 ､た.

Vrr が4ないしそれ以上の周期でエソ トレ-メソ ト現

象が確認できた例では,ペ-ッ-シンダ周期の短縮に伴 う伝

導時間の変化について検討 した.

抗不整脈薬の リエン トリー回路への作用

上記の対象例のうち更をこ以下の条件を満たす 7例にお

いてプロカイソア ミド投与を行い リエン トリ-回路の伝

導特性への作用を検討 した.

即で),

日 ) VT がプログラム刺激でプロカインア ミド投与

前後で誘発できる.

(2) プロカインアミド投与前後誘発 された Vrr の

(3) 誘発された VT の血行動態は安定 してお り.

繰 り返す余裕がある.

(射 頻回刺激は少なくとも4周期で行い得た.

(5) エソ トレーーメソ ト現象が確認 される.

これ らの患 者の臨床像は表 2に示 した.5例では,

~ノ'ミrIを静江 した.2例は Il:I)S〔7)前iこ1円 1.0---I.5

gのプ田カイソア ミドを 1週間以上経 口投与 した. こ

れらの畳は副作周が出現するために耐え得る最大藍をこ相

当 した.

プロカイソア ミド投与後, VT を誘発 した後をこ頻回

刺激を同様の方法で行い, 伝導特性を検討 した. また

VT 周期や鶴の電気生理学的指標の変化についても比較

した.

正常心筋での電気生理学的指標

正常心筋の有効不応期は,ペーシング部位で期外収縮

法により心筋が反応 しない最長の連結期として求めた.

ペ-シンダ部位の電位は正常で聞健 も正常であった桝 .

ヰ'た刺激-1QRS時間 もiErFlf;てあー･､た19㌧

uェソトリ…回路外の正常心筋の伝導時間は刺激部位

から離れた部位までの伝導時間をペ-シソグ周期を変え

て測定 Lた.抗不整脈薬の検討例では,プUカイソア ミ

ド投与前後で検討 した.

数値は平均±SDと して表 し,推計学的検討は モーテ

鼠卜で行った.P値が 0.05以下を有意とした.

結 果

(ll 11IrLントり一一回精しり伝導特化と頻回刺激による

＼･r′Ⅰ､停LL

誘発された VT の周期は平均 316±55msecであっ

た.全例 1--loll)周期で頻回刺激を行い_i-ントし一一ノン

ト現象が確認できた く図 1,軌 16例では頻回刺激で VT

が停止 したが VT 周期は 319±55msecであった.他

の7例では頻回刺激で VT レ- 卜が上昇 した.これ ら

の例の VT の周期は 315±54msecであった. 1例で

は早い VT のため血行動態が悪化 し DC ショックで

VT を停止 させた.
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図 1 心室粕柏の頻回刺激

A:周期 360msecの心室頻拍は,ペ-シンダ周期 350msecから 280msecの間でエ

ソトレMyされ融合波が確認される.最初のペ-シソグ後の復元周期はペ-シンダ周期

と同一である.程度の異なる融合波はより短い周期で観察された,刺激と緩徐伝導路の

出口の電位までの時間間隔を伝導時間とした場合,ペ-シソグ周期を短縮すると326か

ら348mseeまで延長 した.270msecのペ…シンダ周期で VT は停止 した.体表面

心電図 Ⅰ,iL Vi.18と17は Josephsonによると18と17である (16).

ペ-シンダ周期を9段階に短縮させた後も1例で VT

は停止ができず, 停止をこmC ショックを必要とした.

14例ではペ-シソダ周期を短縮すると伝導時間の延長

が認められた (図 1).その VT周期は 303±49msec

であり, そのうち11例 (78.6%) は頻回刺激で停止 し

た. しかし他の3例 (21.4%)に VT レ- 卜の増悪が

みられた.他の7例ではペーシソグ周期を短縮 しても伝

導時間の延長は見られず,その VT周期は 35遵±54msec

と他の14例をこ比 し有意に長かった (P〈O.05)中7症例

の率で2例のみ,頻回刺激で VT は停止した 招8.6%),

髄の4例では頻回刺激を 1-2周期加えると VT が停

止したため, リエントリ-回路の伝導特性が決定できな

かっ呆二,

(2) プロカインアミドの伝導特性における効果

同一 QRS波形の VTがプロカインアミド授与前後

で7例に誘発されたが,VTの周期最は 327±50msec

から 射2±36msec まで有意に延長 した (p<0,0日

(表 3.図 3l.:1ントr,-IL状態で 311±5lnlSL,ぐか

ら 263±40msecの問で頻回刺激を行い伝導時間を測

定すると, 最長のペーシング周期では 322±28msec

であり,最短のペ～シソダ周期では 364±39msecと

延長 し,ペ-シソグ周期を短縮する毎をこ伝導時間の延長

がみられた.従ってコソトロ-ル時にはペ-シンダ周期

を 50±22m sec短縮すると伝導時間は平均 41±ま5msec
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図 2 心宰相押し'1械回刺激

58才男性,陳旧性心筋梗塞例.周期 340mseeの VT が誘発 きれ 右室 撒V)から

頻回刺激を行 った.緩徐伝導路の出口はマ ッピング出来なかった.周期 240msecま

でのペ-シソダで,ペ-シソダ静止直後の刺激か ら QRS波の立ち上が り蜜での間隔

を測定す ると,3iOmsecと-窪であった.ペ-シンダ周期 230msecでは VT レー

トの増悪があ り DC ショLブタを賓 した申略語は図 1と同 じである.

T_L'ント1-二トー′L

症例 VTCL I pded eL CT ERP プロカイソア ミド

1 400 390-290(2鮒) 370-130 25O -

2 360 3朝一280は70) 315-3壇8 290 -

3 ニ750 330-290(2鮒) 300-330 220 -

4 ?60 250-2-0(20(= 328-34壕 230 -

5 258 23(卜190ぐ180) 275-31O 220

6 330 310-290(280) 33(ト39(1 245

7 :i一o 330-290し280) 340-395 210

プr3カイソアミド授与

l L1:～5 390-340月30) 372-412 250 1.5g.PO

2 385 370-350ぐ340) 446-47 320 1.0g.PO

3 4:20 410-360(3507 320-315 210 6OOmglV

4 4:ZO 410-36OL3501 320-320 240 600mg1

5 340 320-280(2707 330-350 240 6OOmglV

6 450 43(ト36(ーぐ350) 335--375 280 600mglV

7 45() 430-400(390) 370-370 300 6OOmglV

VTCL:心室頻拍の周期.PacedCL:ペ…シソダ周期.( )N 内は心室頻拍を停止させるペ-シ

ンダ周期.CT :伝導時間,ERP:右賓の有効不易監期,プロカイソア ミド:周畳 と投与法.‡ :コソ

い- ー′し値に比 L pく0.Ol.ⅠⅠ :=,ントl--一･ZLl直に比 L pく0.05の有意差あり.
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図 3 頻回刺激時の電気生理学的パラメ-タの変化

vT の周期はプロカインアミド投与前後で比較すると 327±50msecから 412±36msec
へ延長 した.VT を停止させるペ-シソダ周期は 263±40msecから 350±33msec
へと有意に延長 した (p<0.001),プロカインアミド投与前後でペ-シンダ周期を各々

50±22msecおよび 44±15msee短縮すると,伝導時間の延長は 41±15および 17±
18msecと有意に小さくなった.痛く0.01)
vTCL:心室頻拍の周期,Bio洩 CL:心室頻拍を停止させる最長のペ-シソダ周期.

PCL:へ-シンケ間期.(I::)ントートーJL.

延長 した (図 3).プロカイソアミド投与後,頻回刺激

を周期 394±36msecから 350±33msecの問で行っ

た.伝導時間の延長は2例には認められなくなり, 1例

ではわずかな短縮が認められた (泰 2).全体でペ-シ

ソダ周期を 購±15msec短縮すると伝導時間は 17±18

msec延長 した (図 3).従ってペ-シンダ周期を同程

度に短縮 した場合は伝導時間の延長は有意に小さくなっ

た (p<0.0江 VT周期の延長 とともに,VT を停止

させるペ-シンダ周期は,プロカインアミド投与前後で

は 263±zIOmsecかIL1350±33msec-上丘酎 こ延長

していた (図 31.

く3) プロカインアミドの正常心筋における不応期と

伝導時間-の作用

プロカインアミド授与前の有効不応期は 242±22ms既,

投を後は 262±22msecとわずかであるが,有意に延

長 した Lp<0.OH.ベーシンケ部位と離れた2点間で

の伝導時間を測定すると,VT車に行ったと同 じ程度をこ

ペーシング周期を短縮 しても 106±38msecと 107±37

783

PA:プロカインアミド.

またプロカインアミド投与前後で正常心筋における伝

導時間は 115±28msecから 120±30msec-と軽度

であるか有意に延長 した (p<0.O51.

考 案

持続型 VT におけるリーJ∴,トー.ト小i】路または緩徐伝

導路の電気生理学的性質をこついての検討は限られている.

相拍中に心室期外刺激を与え頻拍をリセり卜し,そし7淵寺

の復元周期を検討 した りi7)18),頻回刺激によるエソ ト

しノー メント現象を確認 しながt､)り]-･ン トり一骨l路を介す

る伝導時間を検討する事で8), リエントリ-回路の伝導

特性か評価 されてきた.

Almendral等171!は頻拍中に連結期を短縮 し,心室耶

外刺激を与えながら復元周期の反応を検討すると,その

反応様式は単一でなく,連結期の短縮に伴い延長するも

のとサ最初は-定であるがより短い連結期で延長するも

∩,および常に 一定である3つを認めている.

縮に伴い. り_T-ントり-tIgl路に進入 した興奮波は先行J)
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興奮による相対不応期に衝突するためと考えているL71.

I-一一九 頻拍中の頻回刺激によるエソトし- メント現象

を確認 しつつリエソトリ-回路を介する伝導時間を検討

する上 この伝導時間は頻回刺激の間斯を短縮するにつ

れて延長する群と不変群に大きく分煩さかさ)､ り:r-ント

リー一回路または緩徐伝導路の電気生理学的性質が ･様で

ない事を表している.

Gottlieb等18､は心室斯外刺激の連結糊を触縮 した時､

復元周期が延長の度合 (復元周期の延長/′ノ連結期し')短縮

＼i'T を噸【i.~i欄)激で二T-ントLr---ンした時くこも.図 1に

示したように相同刺激の間新がある臨界点に達すると.

VT は停1_1二する.頻恒沌り激によるこ(T)様な VT の停止

の機序iこ, りエントリ-回路内での順行性17't二-､′勺が証

明さJtている19).

この塀【･-,便り激による VT の停止と. lJITlントり-lr!-Ill

銘の伝導特性との関係をこついては知られていないが,こ

こで(T)検討かLL,粕回刺激の間期を短縮 した時に周期依存

性LJ)伝導時間CT)延長が認めi.っれた群では 78.600で VT

は停止した,一方,伝導時間が一定の評では頻回刺激の

周期を短縮 しても VT の停Li･.は28.6_qo;こ認めと､)わたに

過ぎなかった.

従って心室期外刺激17)18)や頻回刺激8)で VT を停

止させる時の容易さは, ))J･ントr_ト車】路し')伝導特性と

強い関連性があるものと思われる. しかし頻回刺激の周

期を短縮 した時に.んt̀っわる伝導時間CT)延長には.Alme-

ndI･al等171は先行興奮(7一不応期ヰ)考えているが.減衰

伝導の関与も考え{)れる川 ､

ンアミドの伝導特性-LT)影響を検討 した.ここでは矧可

刺激(T)間期を短縮させた時に伝導時間が増加した群に限っ

て検討したが,ブ【7-I)･｢ンアミド投与後は矧司刺激の間

期を同程度に短縮 Lても,伝導時間の延長は明上-L--かiこ小
さくな･-､ていた.

これらは AV 結節の伝導-の抗不整脈薬 (Caチャ

ネルプロッカ-)の作周と額似 している営王)22).AV 結

節の伝噂にはCtl電流が関与しており21､22㌧ ここでL')～/'T

の緩徐伝導路に Ca電流が関与する可能性はない.VT

のリエソトリー回路の伝導特性はプロカインアミドをこよっ

て頻拍レー トが低下する事で,先行の脱分極をこよる不活

性化された Na-チャネルの時間依存性の回複が促進 さ

れるため減衰伝導を示 しにくくなると考えられる23㌦

頻回刺激を行った場合,不応期や伝導時間は活動電位

持続時間で規定され,この活動電位は刺激頻度と刺激の

数により影響を受ける2･-I)25l. しかしここでは,伝導時

間はエソトレ-メソト現象が確認され-定の融合渡が得

られる限り一定しており,頻回刺激の数を増すだけでは

変化 しないと考えられる. また長い時間をかけて VT

中の頻回刺激を行う事も臨床例ではできない.

噸回刺激の周期の短縮に伴う伝導時間の延長は, りニト

ントり-回路 (緩 徐 伝導路)での伝噂LT)速度の低下iこよ

ると仮定 したがか 9㌧ り1-r-ントリ-回路〔J)近傍での伝導

の遅れや, リエソトリ-回路の経路やサイズが変化する

可能性については不明である.

ま と 耗)

持続型心等楯拍iこおいてIr-ントLr- ノント現象を用い

てりJ-ントリー-【‖1路の伝導時間を測定 し,矧司刺激によ

る特.l.上の難易を伝導特性と比較 した.

伝導時間が頻恒l刺激のFF.-3期L')短縮に伴い延長する群

(減衰伝導を示す群)-では, より高率に頻拍が停止可能

であった｡減衰伝導の程度はプロカイソアミドによって

ネルの不活性化からの回復が関与すると考えられた.
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