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要旨

冠動脈バイパス (CABG);術後に発生する発作性心房和i動 (pAf)について検討した。1999年から2001年までに当院に

て経験した単独 CABG165例 (男性125例、女性41例 、 43 ~88歳) を対象とした。 pAf 発症35例 (2 1. 2% ) を A 群、 ~ I:発

症130例を B~If として pAf発症の危険因子について検討した。 また A lfFにて発生時期、薬物による|徐キ111動効果につい

て検討した。危険因子として、高血圧、年齢、 COPDが右立であった。その他の術前、中lif"1コ因子に有意差はなかった。

発生時WJについては、ほとんどが術後 51:1固までに発症し、l例を|徐いてシベンゾリンなどの薬物で除忠111動可能で全例、

退院時には正常洞調律であった。
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はじめに

冠動脈バイパス(CABG)術後に発生する発作性心房

紺l動(pAf)は、麻酔や手術手技が進歩した現在でも比

較的高頻度に起こる不整脈である。多く は動l季や不安

を感じる程度だが、なかには、これによ り循環動態が

不良となり術後の回復が遅れた り、稀であるが塞栓症

の原因となり うる 1)-31。今回、我々は冠動脈バイパ

ス術後に発生する発作性心房制動について発生頻度、

発生時期、危険因子、薬物の除出ul動効果について検討

した。

対象と方法

1999年 l月から2001年12月までに当院にて経験した

術前洞調律であった単独 CABG165例 (男性125例、

女性41例、 43~ 88歳) を対象とした。 pAf発症35例を

A群 (21.2%)、非発症130例を B11!('として比較検討

した。

2群問の検討項目として、 1 )術前因子 :年齢、性

別、体表面積、左心機能としてLVEF、腎機能として
BUN、Cre、糖尿病、高血圧、脳梗塞、閉塞性動脈硬

化症 (ASO)、慢性閉塞性肺疾患 (COPD)、心エコー上

のLVH、慢性透析(HD)の有無について、2)術中因
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子 :グラフ ト本数、体外循環時間、大動脈遮断時間、体

外循峨))jl(:脱に IABPを要した低心拍出量症候群 (LOS)

の発生について、 3)術後因子:心タンポナーデ、胸

骨離|羽、新規脳梗塞の発生、術後在院日数について比

較検討した。また A群にて発生時期、 薬物による除制11

動効果について検討した。統計処理に関して、 数値は

平均値±標準偏差で表し、統計学的処理は two-tailed

uDpaired t testおよびFischerの直接確率計算法を行

い、p<0.05を有意とした。

結果

1.患者背景:1999年 l月から2001年12月までのlmrM]
で165例が対象となった。 年齢は43歳 ~88歳(平均

年齢66.6歳)であった。PAf発症例は35例 (21.2%)

であった。病院死亡は 2例(1.2%)で両者とも pAf

発症例であった。OffPurnp症例は10例 (6%)で

すべて pAf非発症例であった。緊急手術の割合は

A併で6例(17%)、B群で35例 (27%)で統計 学

的有意差は認めなかった (p=0.1668)。

2.危険因子:1)術前因子の検索 (表 l、2)で2

群間で統計学的有意差を認めたのは、年齢、高血圧

およびCOPDの合併であった。特に年齢は区11で

示すように70歳以上の割合が多かった。2)術中因

子の検索 (表3)では 2群聞に統計学的有意差は認
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表 1 術前因子1

A群 BT作 Pf直

年齢 69. 5::!:9. 6 65. 8::!:8. 7 0.0298 
性別(男性の割合) 25/35 (71. 4 %) 100/130(76.9%) 0.7066 
体表面積 1. 6l::!:0.14 1. 62::!:0.15 0.4935 
術前LVEF(%) 63目l::!:16. 0 58. 5::!: 15.7 0.1319 
BUN(mg/dl) 18.49::!:4.75 19. 02::!: 10.46 0.7681 
Cre(mg/dl) 0.99::!:0.42 l.29::!:1.79 0.3351 

表2 術前因子2

Ai昨 B群 P値

糖尿病 15/35 (43%) 56/130(43%) 0.9814 
高血圧 24/35(69%) 57/130(44%) 0.0457 
脳梗塞 9/35 (26%) 39/130(30%) 0.6202 
ASO 3 135( 9 %) 13/130(10%) o. 7999 
COPD 3 135( 9 %) o 1130( 0 %) 0.0089 
LVH 15/35(43%) 36/130 (28 %) 0.0848 
HD o 135( 0 %) 4 1130( 3 %) 0.2935 
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図1 年齢分布

表3 術中因子

A群 Bl.作 P値

グラフト本数 3.09土0.71 2. 95:t1.04 0.2012 
体外循環時間(分)129.1土29.9 120.0:t52.1 0.3237 
大動脈遮断l時間(分) 83.4:t19.5 75. 5:t33. 7 0.1819 
IABP 0/35(0%) 4/130(3%) 0.2935 

表4 術後因子

Al洋 B群 P 値

心タンポナーデ l例(2.9%) 2例(1.5%) 0.6043 
胸骨11~lli 開 O例 (0%) 2例(1.5%) 0.4603 
新規脳梗塞 O 例 (0%) 3例(2.3%) 0.3644 
術後在院日数(EI)24. 22:t9. 52 21. 38:t 12. 2 0.2212 
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図2 心房細動発症時期

表5 薬物除細動効果

1 .シベンゾリン 26W~ /28例 (93 %) 2伊IJにVT→DC
2.ジソピラミド 2 1911/ 2 111J (100 % ) 
3.アプリンジン I例/1例(100%)
4 ピルジカイニド l例12例 (50%) l例→DC
5.デスラノシ ド 1 1911/ 1 191J (100 % ) 
6目ベラパミ ル 1 f9~ 1 1例 (100%)

めなかった。 3)術後因子の検索 (表 4)でも 2群

問で統計学的有意差を認めなかった。新規JJi剃吏塞を

発症したのは pAf非発症例であった。

3.心房細動発症時期:区12に示すようにほとんどの

症例が第5病日までに発症した。

4.薬物による除細動効果 (表 5):全部で6種類の

薬剤lを使用した。多くの症例はシベンゾリンを使用

しているが2例 にQT延長か らの副作用の VTの

ため DCを要した。ピルジカイニ ド使用の l例は無

効であっため、ワーファリゼーシヨ4ン後DC施行し

た。その他すべての症例は薬物にまる除細動に成功

した。退院できた症例すべて洞調律であった。

考察 い

冠動脈バイパス術後の発作性心房細動は比較的多 く

みられる術後の不整脈で、その発生頻度は過去の報告

に よ ると 1O~40% と さ れ、 30%前後の報告が多か っ

た1).6)。今 回の我々の検索 した発生頻度 は21.6%で

あった。Creswellら¥)によると、同じ虚血侵襲の加わ

るという 意味で心臓移植後の心房紺|動の発症率が11%

であったことに比べ、かなりの高い発症率 といえる。

この高い確率で発症する冠動脈バイパス術後の発作性

心房細動の発生要因を探るため、今回我々は発作性心
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房細動発症群と非発症群について両群聞を区別できる

因子、つまり危険因子について検討した。術前因子と

して統計学的有意差が生じたのは、年齢、高血圧、

COPDであった。過去の報告、特に多施設大規模症

例検討ーした Mathewら5)の報告によると、これら以外

に心不全の既往や男性が危険因子として抽出されてい

た。我々の検討では性別では有意差はなかった。その

他の術前因子としては、Pi.皮加算平均心電図における

signal-averaged P-wave duration (SAPD)の延長が危

険因子の報告 '1)6)がある。この加算平均心電図とは、

もともと心筋梗塞後の心室性頻拍の不整脈基質検出の

ため、 心室性頻拍の リエントリ←基質が心内電極から

遅延微小電位として検出されるのを利用 し、 Simson7) 

が効率よく検出するため、体表面双極電位を用いて考

案した方法で、同じく 心房のリエントリー性不整脈で

ある心房組|動の検出のため、Guideraら8)は心房遅延

電位を検出し、心房細動発生の不整脈基質を検出でき

るとした。Zaman4)らは SAPDが155ms以上を危険

因子としているが、松下ら 6)の日本の報告では発作性

心房市III動発症群の SAPDの平均が121msと人種によ

る差がみられ、さらなる検討を要すると思われた。術

中因子として、長時間の大動脈遮断時間や}jili静脈ベン

トや岡大静脈脱血が危険因子との報告5)があったが、

我々の検討では術中因子には有意差はなかった。心房

細動の発症時期はほとんどの症例は第5病日までに発

症していた。Arankiら2)やZamanら，11の報告も同様

で、ほとんどが第5病日までに発症していたが、ただ

発症のピークは第2病日であった。術後因子として、

合併症の発生に有意差はなかった。過去の報告では新

規脳梗塞の発症は心房細動群に有意に多かった1)2) 5) 

が我々の検討では心房細動非発症群のみであった。術

後在院日数にも有意差はみられなかったが、 Aranki

ら2)の報告では心房細動非発症群で平均9.3日に対し

発症群で平均15.3日と有意に長く 、ひいては医療費も

増大すると報告している。我々の検討で有意差がでな

かったのは、 DRGをはじめとした欧米と日本の健康

保険の違いや医療保険の違いによると思われる。欧米

ではこの医療費削減のため、冠動脈バイパス術後の発

作性心房細動に対する予防投薬の トライ アルが数多く

報告9}.12)され、有効とされている。ソタロールやマグ

ネシウムおよびそれの併用9HI)、最近ではアミオダロ

ンの報告ωが多い。発作性心房キ111動に対する薬物除却|

動に関して、我々は 1a群のシベンゾリンやジソピラ
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ミドを多く使用してきた。注射斉IJでt!1J効性があり、好

んで使用してきたが、QT延長の副作用があり 、我々

も2例に VTを生じ、直流除細動を要した。特に低心

機能症例には注意を要する。その他注射斉IJではデスラ

ノシドやベラパミルを使用し有効であった。経口剤で

は1b群のアプリンジンや 1c群のピルジカイニドを

使用した。ピルジカ イニドのl例が無効例で唯一心房

細動に対して電気的除細動を要した症例である。概し

て薬物の除細動効果は良好で、あった。心房内で旋回す

る興奮波長 (wavelength)は伝導速度 (velocity) X 

不応期 (refractoryperiod)で規定されると考えられ

ており、興奮波長が小さいほど心房細動が発生しやす

いと考えられている。心房細動でこの興奮波長を大き

くする、つまり伝導速度を充進させたり、不応期を延

長することにより心房細動は停止すると考え られてお

り、実際に心房不応期を延長させる薬剤である l群薬

や3群薬が心房細動の停止効果があるとされている。

我々は予防投薬は施行していないが、今後、術前の高

危険因子群では、心機能正常例では l群薬、低心機能

例では3群薬の予防投薬が有効かもしれない。

三五
ロロ

1 )冠動脈バイパス術後の発作性心房組|動は36例

(21.6%)に発症した。

2 )発症の術前危険因子として、高齢、高血圧、COPD

が考えられた。

3 )発症時期はほとんどが第5病日までに発症した。

4) 1群菜を中心にした薬物の除細動効果は良好で

あったが、心室性不整脈の発症に注意を要した。
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Evaluation of Paroxysmal Atrial Fibrillation after Coronary Artery Bypass Grafting 

Yasushi SHIMOE. Masaaki BANDO. Yoshiaki FUKUMURA 

Tamotsu KANBARA Atsllshi KURUSHIMA Yoshihiko KA T AOKA 

Division of Cardiovasclllar Surgery. Tokushima Red Cross I-Iospital 

We evaluated paroxysmal atrial fibrillation (pAf) occlIrring after coronary artery bypass grafting (CABG). 

The subjects w巴r巴 165patients (125 males and 42 females b巴tween43 and 88 years of age) who und巴rwent

CABG alone in our hospital between 1999 and 2001. These sllbj巴ctswer巴 divid巴dinto the following 2 groups 

to evaluate risk factors for pAf: 35 patients (21. 2%) who developed pAf after CABG (Group A) and 130 patients 

who dicl not c1evelop pAf postoperatively (Grollp B). 1n aclclition. the c1evelopmental time of pAf ancl c1efibrillat-

ing effect of c1rugs were also evaluatecl in Grollp A As a reslllt， hypertension. age. ancl COPD were significant 

risk factors for pAf. However. other preoperative ancl intraoperativ巴 factorsc1icl not significantly c1i妊巴rbetween 

Groups A ancl B. With regarcl to th巴 d巴velopmental tim巴 ofpAf. most patients in Group A c1evelopecl pAf 

within 5 c1ays after CABG. ancl c1efibrillation was successfully achieved by drugs such as cibezoline in all but 

one patients in Group A. AII patients recoverecl normal sinus rhythm b巴forec1ischarge from our hospital 

K巴yworcls: coronary artery bypass grafting (CABG). paroxysmal atrial fibrillation. cibenzoline 

Tokushima Red Cross Hospital Meclical ]ournal 8 : 1 -4. 2003 
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