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先天性心疾患、心臓大血管の構造的疾患（structural heart disease）に対するカテーテル治療のガイドライン

I．総論

心血管疾患に対するカテーテル治療の発展に伴って
structural heart disease という概念が生まれてきた 1,2）．本
カイドラインでは structural heart disease を構造的心疾患
と訳し，心臓疾患と大血管疾患を包括し「心臓大血管の構
造的疾患」とし，この領域の各疾患へのインターベンショ
ン治療について概説し，とくに現時点での治療の適応，実
施への基本的考え方，治療成績，合併症と対策などを示す．

1．

小児における手技の歴史と推移

カテーテルによる心疾患治療は，古くは 1950 年代より
試みられてきたが 3,4），機器が未熟であったことがおもな
原因で，多くは確立された手技とはならなかった．1960～
70 年代に考案された手技のなかには，いまだに今日まで
用いられている手技もある5–9）．心房中隔欠損をカテーテ
ルで運んだ閉鎖栓でふさぐアイディアは，1970 年代に実
際に施行されたが 10,11），カテーテルサイズが大きかったり，
閉鎖栓の脱落が多かったりで，一般化するには至らなかっ
た．以来さまざまな閉鎖栓が試みられてきたが，定着しな
かった．円筒に 2 枚の傘が付いている形状記憶合金メッ
シュで作られた Amplatzer 閉鎖栓が 1997 年に報告され
た12）．Amplatzer 閉鎖栓は世界中で多数の患者に用いられ
ており，他のメーカーで作られている閉鎖栓も，現在のと
ころ Amplatzer 閉鎖栓の形状を追従したものとなってい
る．

弁や血管の狭窄部をバルーンにて拡大する手技は，成人
でのバルーンカテーテルを用いた冠動脈形成術の開発に
伴って進歩した 13）．カテーテルでの狭窄部拡大治療が小児
の先天性心疾患の治療に応用されるようになったのは
1980 年代に入ってからである 14–17）．1981 年にはミネソタ
大学の Lock らが羊を用いた末梢肺動脈狭窄の治療実験を
報告し 18），1982 年には Johns Hopkins 大学の Kan らが肺
動脈弁形成術の最初の報告をした 15）．1988 年には Mullins
らによって小児の肺動脈狭窄にステントを用いた拡張術
が報告された 19）．

心臓に人工弁を経カテーテル的に入れたいというアイ
ディアは 1992 年に発表されている 20）．2000 年には
Bonhoeffer らが，牛の頸静脈弁を付けたステントを経カ
テーテル的に右室―肺動脈間の導管に留置する手技を発
表した 21,22）．さまざまなカテーテルや閉鎖栓，ステントが
開発され，また治療の症例数も飛躍的に増加し今日を迎え
ている．

2．

成人における手技の歴史と推移

心血管疾患に対するカテーテル診断と治療の歴史はす
でに半世紀を超え， Cournand による創始期の成果は 1956
年のノーベル賞受賞へと続き，さらに特筆すべきこととし
て1979年のGrunzigによる経皮的冠動脈インターベンショ
ンの開始が，その後の心血管疾患の一般的治療法の進歩と
普及を導いた．1980 年代に入ると，実験的検討を経て弁膜
疾患領域では弁狭窄などへのカテーテル治療が行われる
ようになった．

心臓疾患では房室弁狭窄症や半月弁狭窄症に対して，大
血管疾患では大動脈瘤や大動脈解離，肺動脈血栓塞栓症に
対してカテーテル治療が施行されるようになった．僧帽弁
狭窄症に対するバルーン弁形成術については 1984 年に
Inoue らにより開発されたバルーンの有効性が報告され，
またダブルバルーン法が報告され，多数の患者で施行され
るようになった 23,24）．ダブルバルーン法との無作為比較試
験の結果，イノウエ・バルーンの優越性が証明されて全世
界へと広がることになった 25）．ただ，わが国ではリウマチ
熱罹患例の激減とともに，経静脈的僧帽弁形成術の施行は
減少した．僧帽弁閉鎖不全に対するカテーテル治療 edge-
to-edge repair は比較的新しい手技で，2003 年に報告され
た 26）．変性ならびに機能性僧帽弁閉鎖不全に対する開心術
を対照とした無作為比較試験ではカテーテル治療の有効
性が示され，2013 年秋に米国食品医薬品局（FDA）承認
に至った 27）．わが国ではいまだ使用に至っておらず，臨床試
験が待たれる．

1．

小児における手技の歴史と推移
2．

成人における手技の歴史と推移
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経カテーテル大動脈弁植込術（transcatheter aortic valve 
implantation; TAVI）は，危険度が高く開心術が困難な重
症大動脈弁狭窄症に対し限定された適応のもとでの治療
の実施が，2002 年に発表された 28,29）．バルーン拡張型人
工生体弁，自己拡張型生体弁の 2 種の開発がほぼ同時期
に始まり，2007 年に欧州で CE Mark を取得し，多数の高
齢大動脈弁狭窄症患者に使用された．バルーン拡張型人
工生体弁は米国での 2 件の無作為割付試験により有効性
が証明され，開心術不可能な大動脈弁狭窄症への使用は
経皮的大動脈弁形成術（percutaneous transluminal aortic 
valvuloplasty; PTAV）を含む保存的治療より有意に予
後を改善し，高リスク患者では開心術と同等の有効性を
示すことが証明された 30,31）．米国ではこれを受け，2011
年秋に FDA 承認が下りた．わが国では 18 F サイズシ
ス テ ム を 用 い た PREVAIL JAPAN（Transfemoral & 
Transapical Placement of Aortic Balloon Expandable 
Transcatheter Valves Trial）が実施され，2012 年には米国
と同様の臨床効果が示された．このバルーン拡張型経カ
テーテル留置生体弁は 2013 年に臨床使用の承認が下り，
続いて保険収載へと進み，開心術高リスク大動脈弁狭窄症
への本格的治療が始まった．一方，自己拡張型生体弁は，
欧州でバルーン拡張型生体弁と同様に進歩と普及が進み，
臨床効果も示されている 32）．わが国でも臨床試験を終え承
認申請中である．世界的には 2013 年末にすでに 9 万人が
経カテーテル大動脈弁植込治療を受けたとされ，高リスク
患者であっても低侵襲治療により QOL（quality of life）
と予後改善が得られる時代へと移行してきた．

大動脈疾患に対する経カテーテルステントグラフト内
挿術の歴史は比較的古く，1991 年に Parodi らによって最
初に報告され 33），1995 年には治療ガイドラインが作成さ
れている 34）．わが国では 2006 年にステントグラフトが承
認され，診断治療の指針として「大動脈瘤・大動脈解離
診療ガイドライン（2011 年改訂版）」および「弁膜疾
患の非薬物治療に関するガイドライン（2012 年改訂版）」
が発表されている35,36）．

急性肺血栓塞栓症のうち広範型では，さまざまな治療を
行ったにもかかわらず不安定な血行動態が持続する患者
が，カテーテル治療法の適応となる 37）．他の内科的治療法
や外科的治療法との多施設前向き無作為試験は実施され
ていない．急性期カテーテル治療は，カテーテル血栓溶解
療法とカテーテル血栓破砕・吸引術に分けられる．前者は
肺動脈へ進めたカテーテルによる組織プラスミノーゲン
活性化因子などの血栓溶解薬投与だが，静脈投与との優越
性は示されていない．後者の血栓に対するカテーテル治療
手技は，血栓吸引術，血栓破砕術，流体力学的血栓除去術

の 3 項目に分けるのが一般的で，ほとんどが血栓溶解療法
を併用する．少数のコホート研究ではあるが，本法の臨
床成果は外科的血栓摘除術に匹敵することが示唆されて
いる38）．欧州心臓病学会（European Society of Cardiology; 
ESC）ガイドライン，またわが国の「肺血栓塞栓症および
深部静脈血栓症の診断，治療，予防に関するガイドライン

（2009 年改訂版）」においても，ハイリスク群に対して外
科的血栓摘除術の代替治療としてクラス IIb の推奨とされ
ている38a,39）．

一方，慢性肺血栓塞栓性肺高血圧症に対するカテーテル
治療は，近年その有効性を示す報告が散見されるようにな
り，現在，限られた施設にて施行されている 40）．ガイドラ
インとしての勧告は現時点ではなされていない．

そのほかには，正常心でも奇異性塞栓などに対して経カ
テーテル卵円孔開存閉鎖術が考慮されることがある 26）．ま
た欧州を中心に，抗凝固療法継続が困難な慢性心房細動に
対し，左心耳閉鎖術の臨床試験として検討され，成績が明
らかになりつつある 41）．これらの手技はいずれもわが国で
は未承認であるが，欧米の臨床試験にて一定の効果が認め
られており，今後わが国でも施行されるようになる可能性
がある．

以上，成人における構造的心疾患に対するさまざまなカ
テーテルや機器，ステントが開発され，また治療の症例数
も次第に増加し今日を迎えている．

3．

本ガイドライン作成の背景

小児および成人の先天性心疾患に対するカテーテル治
療および成人の心臓大血管の構造的疾患に対するカテー
テル治療は，近年急速に発展を遂げつつある．小児領域の
カテーテル治療のガイドラインが 1991 年に American 
Heart Association （AHA） から発表された 42）．1998 年には
AHA からガイドラインではなくステートメントとしての
推奨が発表された 43）．また 2011 年には，やはりステート
メントとして，AHA から推奨が発表された 44）．わが国で
は，日本循環器学会の「先天性心疾患術後遠隔期の管理・
侵襲的治療に関するガイドライン（2012 年改訂版）45）」な
どで，小児および成人の先天性心疾患に対するカテーテル
治療の一部は言及されているが，まとまったガイドライン
はなかった．2012 年に，日本小児循環器学会と日本 
Pediatric Interventional Cardiology 学会（JPIC）から初め
て「先天性および小児期発症心疾患に対するカテーテル
治療の適応ガイドライン」が発表された 46）．しかし，小

3．

本ガイドライン作成の背景
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児から成人までの先天性心疾患に対するカテーテル治療
のガイドラインはいまだない．

成人の心臓大血管の構造的疾患へのカテーテル治療に
は，先天性心疾患，弁膜症，大血管疾患（大動脈，肺動脈）
のみならず，卵円孔や左心耳といった正常構造へのイン
ターベンションも含まれる．これまでに構造的疾患に対す
る侵襲的治療（手術およびカテーテル治療）のガイドラ
インとして，欧米からは弁膜疾患 47,48）や大動脈疾患 49–51）

に関するものが発表されてきた．わが国には「弁膜疾患の非
薬物治療に関するガイドライン（2012 年改訂版）36）」「大動
脈瘤・大動脈解離診療ガイドライン（2011 年改訂版）35）」
があるが，心臓大血管の構造的疾患に対するカテーテル治
療に特化したガイドラインはいまだない．

以上の経過をふまえ，今回，「先天性心疾患，心臓大血管
の構造的疾患（structural heart disease）に対するカテーテ
ル治療のガイドライン」が企画された．カテーテル治療を
用いた構造的心疾患への治療の分類は， Grossman & Baim
のテキストブック最新版では，表1のように整理されてい
る 2）．これによれば，1 “先天性または続発性欠損の閉鎖”
として心房中隔欠損から心筋梗塞後心室中隔穿孔を含み，
2 “経皮的弁インターベンション”に各弁膜の形成術・植
込術，弁周囲逆流，3 “心筋インターベンション”として心
筋細胞再生治療，肥大型心筋症への経皮的中隔心筋焼灼
術，4 “心内短絡作成治療”，5 “心嚢インターベンション”，
6 “その他のインターベンション”として心肺補助，左心耳
除去術をあげている．表1には大血管疾患として大動脈疾
患と肺動脈疾患を加えて，本ガイドラインが取り扱うさま
ざまなカテーテル治療について示す．

4.

ガイドラインの必要性と目的

心臓大血管疾患をできれば手術せずに治したいと思う
のは，患者本人や家族のみならず医療従事者の願いでもあ
ろう．ましてや，それが手術と同等ないし手術以上の効果
があるとすれば，患者にとっては福音である．そのような
患者の願いと，カテーテル治療機器の発展が相まって，カ
テーテル治療は近年急速に広まってきている．これに呼応
して欧州・北米を中心に，これまで侵襲的治療の対象とし
ていなかった領域に低侵襲で実施する治療が開発され，さ
まざまな困難を乗り越えて大きな進歩を遂げてきた．これ
には 2 つの大きな要素がある．その第一は通常の外科的治
療では危険が大きく治療対象に含まれなかったような高
齢者世代の増加であり，第二はカテーテル治療機器・医療

材料・画像診断やナビゲーション技術の革命的な進歩で
ある．

しかしながら，小児から成人までの先天性心疾患に対す
るカテーテル治療の長期成績はいまだ不明で，手術と比べ
ての優位性はいまだ確立されていないものが多い．心臓大
血管の構造的疾患についても，状況は似通っている．した
がって，エビデンスレベルは低いものが多い．漫然と治療
が行われることは避けるべきである．先天性心疾患や心臓
大血管の構造的疾患に対するカテーテル治療が有効な治
療として認められるためには，カテーテル治療の短期およ
び長期成績の報告が重要である．現在得られているカテー
テル治療の短期および長期成績の報告と専門家の意見に
基づいて，小児から成人までを包括するガイドラインを作
成し，一定の治療方針を勧告することが重要と考えた．

先天性心疾患や心臓大血管の構造的疾患の種類は多岐

4.

ガイドラインの必要性と目的

表 1 心臓大血管の構造的疾患に対するインターベンショ
ンの分類
分類 インターベンション

先天性または
続発性欠損の閉鎖

• 心房中隔欠損閉鎖術
• 心室中隔欠損閉鎖術
• 動脈管開存閉鎖術
• 心筋梗塞後心室中隔穿孔閉鎖術
• 心筋梗塞後偽心室瘤閉鎖術
• 卵円孔開存閉鎖術

経皮的
弁インターベンション

• 肺動脈弁形成術
• 経カテーテル肺動脈弁植込術
• 三尖弁形成術
• 僧帽弁形成術（PTMC）
• 大動脈弁形成術（PTAV）
• 経皮的僧帽弁形成術（edge-to-edge
 repair）
• 経カテーテル大動脈弁植込術（TAVI）
• 弁周囲逆流閉鎖術

心筋
インターベンション

• 心筋細胞再生治療
• 経皮的中隔心筋焼灼術（PTSMA）

心内短絡作成治療

• 心房中隔ブレード切開術
• 心房中隔バルーン切開術
• 肺高血圧症へのバルーン心房中隔切
開術

• PCPS下の左室ベント目的の心房中
隔切開術

心嚢
インターベンション

• 心嚢穿刺術
• バルーン心嚢切開術
• 心嚢内経由心外膜アクセス

その他の
インターベンション

• PCPS
• 左心耳除去術
• 経カテーテル心外短絡閉鎖術

大血管
インターベンション

• 大動脈バルーン形成術
• 胸部大動脈ステントグラフト内挿術
• 腹部大動脈ステントグラフト内挿術
• 肺動脈血栓破砕吸引術
• 肺動脈バルーン形成術（BPA）

PCPS：経皮的心肺補助
（Moscucci M, et al. 2014 2）より改変）
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にわたり，施行する術者も，小児循環器医から，循環器内
科医，心臓血管外科医，放射線科医までと幅広い．施行す
る施設や術者の基準が関連学会で定められた術式もある．
これらの多岐にわたる疾患に対する術式をまとめて治療
ガイドラインとすることは， 今後の心血管疾患に対するカ
テーテル治療の発展のために意義深いことと考える． 

5.

ガイドラインの基本方針

5.1

本ガイドラインがカバーする範囲 

本ガイドラインは原則として胸郭内の疾患に限定する
こととした．ただし，大動脈瘤など範囲が時として腹部な
どに及ぶものは，他の部位の記載も行うこととした．

5.2

推奨基準の分類

推奨基準とエビデンスレベルには American College of 
Cardiology （ACC）/AHA ガイドラインに準じて，以下の分
類を用いた．
推奨基準
クラス I：  手技が有効，有用であるというエビデンスが

あるか，あるいは見解が広く一致している．
クラス II：  手技の有効性，有用性に関するエビデンスあ

るいは見解が一致していない． 
クラス IIa：  エビデンス，見解から有用，有効である可能性

が高い． 
クラス IIb：  エビデンス，見解から有用性，有効性がそ

れほど確立されていない．
クラス III：  手技が有用，有効ではなく，ときに有害である

というエビデンスがあるか，あるいは見解が
広く一致している．

エビデンスレベル 
レベルA：  複数の無作為介入臨床試験，またはメタ解析で

実証されたデータ．
レベルB：  1 つの無作為介入臨床試験，または非無作為介入

試験（大規模コホート試験など）で実証された
データ．

レベルC：  専門医の意見が一致しているもの，または標準
的治療．

5.3

エビデンスレベル

推奨基準とエビデンスレベルは，本ガイドライン作成委
員の討議によって決定した．先天性心疾患のカテーテル治
療では，患者数が比較的少ないこともあり，無作為介入臨
床試験が非常に困難である．無作為介入臨床試験により得
られた結果が少ないことから，先天性心疾患のカテーテル
治療の手技や機器に関する報告では，エビデンスレベル A
のものはほとんどなく，多くは B か C である．また先天性
心疾患の治療方針は，施設ごとに異なることも多く，各施
設で症例ごとに内科と外科とで討論しながら決定してい
るのが，世界各国の実情である．本ガイドラインでは，エ
ビデンスレベル B，C であっても，専門家の意見がカテー
テル治療に限定して広く一致していれば，クラス I とした．
したがって，クラス I が必ずしも外科的治療に勝って推奨
されることを意味するものではない． 

成人の弁膜症では大動脈弁，僧帽弁ともに心臓外科手術
の成績は良好であり，多数の患者が恩恵を受けてきた．し
かし危険度の高い超高齢者や併発する肝臓・腎臓などの
他の重症疾患，悪性腫瘍寛解期など，さまざまな要因が治
療成績を左右する．新しい治療にエビデンスレベルの高い
科学的証拠を得るには治療法の普及を待つ必要があるが，
本ガイドラインでは指針となるクラスを示せなくても，で
きるだけ新しい情報をもとにインターベンション治療の
進む方向を解説することに努めた．

6.

わが国で使用できる医療機器と
承認機器のオフラベル使用 

先天性心疾患のカテーテル治療に用いる非留置型の機
器（バルーンカテーテルなど）は，欧米と大差はない．一方，
患者の体内に留置するコイル，ステント，閉鎖栓などは，
わが国で使用できる医療機器は欧米に比べ大きく遅れを
とっており，いわゆる device lag が生じている．また，米
国においても先天性心疾患や構造的心疾患に用いる機器
は，正式な適応となっていない，いわゆる“オフラベル”
での使用が多いことが問題となる52）．米国の教科書では，
医師―患者間の良識ある関係を緊密に保ち，十分な説明
への同意と，治療の意義・費用などについて各施設の倫
理委員会の承認が得られるならば，公共機関の承認を必
要とするものではないとされる 2）．わが国では米国で行わ
れているオフラベル使用はわずかな例外を除いて，使用
されていないのが現状である．FDA の humanitarian 

5.

ガイドラインの基本方針

6.

わが国で使用できる医療機器と
承認機器のオフラベル使用 
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device exemption（人道機器適用免除）の制度は，留置機
器に関してはわが国では制定されていない．しかし高度先
進医療などの方法による治療範囲拡大は可能であり，これ
らの成績報告は本ガイドラインには活かすものとした．

またわが国で未認可の治療法だが，その存在や結果の発
表などはわが国でも周知のものがある．本ガイドラインで
は，それらも，わが国で未認可であることを明記して記載
することとした．ただし，勧告のレベルは記載しないこと
とした．

7.

施設，設備と医師の要件

わが国においては，先天性心疾患や心臓大血管の構造的
疾患に対するカテーテル治療の専門医のシステムは確立
されていない．機器や手技ごとの基準がある場合があり，
たとえば Amplatzer 心房中隔欠損閉鎖栓留置術，Amplatzer
動脈管閉鎖栓留置術，TAVI，大動脈ステントグラフト内挿
術などは，それぞれ施設基準，術者基準が定められている．

循環器小児科医にはカテーテル治療専門医制度や確立
された教育制度がないが，循環器内科医には日本心血管イ
ンターベンション治療学会による認定医・専門医の制度
があり，相当数の治療経験と実地試験の評価を受けての資
格取得となる．しかし現時点では，冠動脈疾患をおもな対
象とした制度である．知識や経験が少ないにもかかわらず
構造的心疾患に対するカテーテル治療を施行することが
あるが，まず対象疾患に対する診断カテーテルに習熟した
うえで，実際のカテーテル治療手技のトレーニングを受け
た後に術者となることが望ましい．

心臓大血管の構造的疾患に対するカテーテル治療を施
行する医師は，使用する機器が比較的新しいがゆえに，施
設基準や術者基準のしばりを受けるのが実情である．カ
テーテル操作に習熟した術者が，決められた教育トレーニ
ングを受けた後に施行すべきである．米国では，構造的心
疾患へのインターベンションを志す医師には，基礎の知識
としてもち，手技として身につけねばならない技術が表2
のように示されている 2,53）．

8.

多種分野専門家の統合による
ハートチーム医療

カテーテル治療医と心臓血管外科医ならびに麻酔科医，
画像診断医が歩み寄り，コメディカル多職種を含めたハー

トチームを構成して初めて良好な成績に到達できる．その
方向性が欧米の先達により示されつつあることはたいへ
ん意義深い．先天性心疾患や心臓大血管の構造的疾患に対
するカテーテル治療を施行する施設では，カテーテル診
断，治療に必要な機器が完備されており，カテーテル治療
を日常的に施行していて，カテーテル室で働く医療関係
者がすべての手技の流れに習熟していることが重要であ
る54–57）．各分野の専門家が，責任ある視野で治療を受ける
患者のケアにあたって初めてベストな治療成果が得られ
る．心臓以外の合併症もあり，ハイリスクな患者も多い．
多くの併発疾患をもつ高齢大動脈弁狭窄症患者への TAVI
は，術前・周術期・回復期・外来通院期を通して，多種専
門家の積極的関与により，良好な QOL レベルの家庭生活
に戻すことができる．

構造的心疾患の治療には設備・知識・技術の準備とと
もに，多科多職種よりなるハートチーム構築を同時に進め
ることが，治療実施認可取得の第一の要件である． 

以上，わが国でもすでにガイドラインとして一部まとめ
られていたカテーテル治療による本疾患群への治療の全
体をまとめ，最新のわが国と海外の実績から導いた新たな
ガイドラインをここに示すことになる．わが国におけるパ
イオニアの医師たち，またこの領域に以前から取り組み，
その結果を示してきた循環器内科医・循環器小児科医，心
臓血管外科医，放射線科医との議論を重ね，これまで十分
な治療ができていなかった多くの患者たちへの新たな未
来を拓く方策の助けとしたい．

7.

施設，設備と医師の要件

8.

多種分野専門家の統合による
ハートチーム医療

表 2 構造的心疾患へのインターベンション治療実施への
習得すべき知識と技術
項目 習得すべき事項の細目

保持すべき知識

• 疾患の自然歴
• 心臓の解剖
• 病態生理
• インターベンション治療の代替治
療戦略

• 専門家組織による診療ガイドライ
ン

• 希望を考慮した個々の患者中心の
診療決定

インターベンション技術

• 基本となる心臓カテーテル技術
• 心血行動態の理解
• 経心房中隔カテーテル技術
• 血管内超音波イメージングと多種
イメージング法を用いた心腔内ナ
ビゲーション

• 使用するデバイスの知識
• 特殊治療手技への付随した治療技
術

• 治療手技に起こる合併症の知識と
ペイルアウト法

（Moscucci M, et al. 2014 2）より改変）
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II．カテーテル治療のリスク，合併症

1.

小児におけるリスク，合併症

心臓カテーテルは一般に安全性の高い手技と考えられ
ているが，侵襲的な手技であり，単純な心疾患に対する型
通りの診断カテーテルであっても，心血管造影に用いる造
影剤の注入や放射線被曝自体がリスクとなる．1986～
1988 年の University of California, San Francisco からの報
告では，死亡を含む重篤な合併症1.5%，軽度の合併症6.8%，
合併症総数 9.6% とされている 58）．また，1987～1993 年
のトロント小児病院からの報告では，重篤な合併症 2.1%，
軽度の合併症 9.2%，死亡 0.14% とされている 59）．術前の
非侵襲的な診断方法，機器や全身管理の進歩によりカテー
テル自体の安全性は向上していると考えられるが，一方
で，近年では，非侵襲的な診断方法の進歩やカテーテル治
療の対象となる病態の増加により，心臓カテーテル全体に
占めるカテーテル治療の比率が増加している．欧米では心
臓カテーテル全体に占めるカテーテル治療の割合が 50%
を超える施設もまれではなく，またカテーテル治療のリス
クは診断カテーテルより高いと報告されている．2004～
2005 年のボストン小児病院からの報告では，有害事象全
体で 19%，このうち重篤な有害事象 9%，死亡 0.4% と，
合併症の頻度に大きな変化はみられない 60）．

カテーテル治療のみを対象とした報告は少ないが，
Agnoletti ら の 報 告 で は 1997～2005 年 に 施 行 し た
Rashkind 法によるバルーン心房中隔裂開術（balloon 
atrioseptostomy; BAS）を除く 1,022 例のカテーテル治療
のうち，治療の必要がない軽症例を除外した合併症の総数
は 4.1% で，死亡が 0.68% とされている 61）．また，2008～
2010年の日本 Pediatric Interventional Cardiology学会（JPIC）
によるアンケート調査では，カテーテルアブレーションや
BAS を含む 9,518 例のカテーテル治療中 283 例（3%）
で術者が有意と判断した合併症が認められ，死亡は 8 例

（0.08%）であった．この期間の合併症の頻度には大きな
変動はなく，多くの手技における合併症の頻度は 1～2%

であった．一方，新生児・乳児における重症肺動脈弁狭窄・
肺動脈弁閉鎖や重症大動脈弁狭窄に対するバルーン弁形
成術とステント留置における合併症の頻度は 11～19% で
あり，これらの手技はリスクが高いことが示唆された（表
3）62–64）．

診断または治療，軽症または重症の別にかかわらず頻度
が高い合併症は，不整脈と穿刺部の血管損傷（動静脈の閉
塞，血腫，動静脈瘻など）との報告が多い 65,66）．このほか
には出血，感染，血栓塞栓，神経系合併症，麻酔や薬物に
関連した合併症，カテーテルが挿入される大血管，心房・
心室や弁の損傷，などが報告されている．カテーテル治療
に特有な合併症としては，バルーン拡大に伴うバルーンの
破裂とこれに伴う回収困難，血管形成術に伴う解離，破裂
や動脈瘤，バルーン弁形成術に伴う弁逆流の出現や増悪，
閉鎖肺動脈弁の穿通に伴う右室流出路の穿孔や弁輪破裂，
コイルを始めとする種々の塞栓子や閉鎖栓・ステントな
ど留置型デバイスの位置不良や脱落と塞栓，心房中隔欠損

（atrial septal defect; ASD）閉鎖栓による心侵食，などが報
告されている67）．

一般に体格が小さいほどリスクが高いと考えられてい
るが，体重 4 kg 未満では動脈穿刺部の合併症が有意に多
い 68），生後 6 か月以内は合併症のリスクが高く，死亡例の
32% は新生児例などとの報告がある65）．一方，新生児の
心臓カテーテルでは，体重 2.5 kg 未満の低出生体重児で
は 2.5kg 以上に比べて軽症の合併症は有意に多いが，重

II．カテーテル治療のリスク，合併症

1.

小児におけるリスク，合併症

表 3 JPICアンケート調査による 2008～2010年の合併
症の頻度（%）

2008年 2009年 2010年 平均
重症肺動脈弁・大動
脈弁狭窄，肺動脈
弁閉鎖

15.5 18.8 13.9 16.1

その他の弁 2.2 0.8 2.6 1.9
血管形成術 1.8 2.8 2.5 2.4
ステント 16.7 18.9 10.7 14.7
心房中隔裂開術 1.0 2.1 3.0 2.0
血管塞栓術 3.6 2.3 1.8 2.5
心房中隔欠損閉鎖 1.9 1.7 1.2 1.6
平均 3.1 3.1 2.7 3.0

死亡 8例
JPIC：日本 Pediatric Interventional Cardiology学会
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症合併症の頻度には差はないとの報告もある69）．
術者の経験年数と有害事象の関係については，高次医療

施設を対象とした米国からの報告がある．この報告では，
経験年数 5 年未満の術者では有意に有害事象の発生が多
い一方，一術者あたりの診断と治療を合わせたすべての年
間カテーテル症例数と有害事象の発生とのあいだには関
連がないとされている70）．一施設に数人の術者が所属する
高次医療施設を対象とした研究で，少ないとはいっても一
術者あたりの年間症例数は 50 例前後であり，専門医修練
施設であっても一施設あたりの症例数が中央値で 100 例
前後のわが国 71）とは単純に比較することはできない．し
かし，経験年数が 5 年となれば，術者の経験値に依存する
有害事象発生はほぼ一定となるという事実は，専門医のト
レーニングを考えるうえで参考になる．

小児における心臓カテーテルによる放射線被曝につい
ては，診断カテーテルで 3.42 ± 3.64 mSv（平均値±標準偏
差），中央値 10.8 mSv，カテーテル治療で 5.97 ± 7.05 mSv
などとの報告がある 72,73）．被曝量は診断・治療の別よりは，
対象疾患やそれに伴う手技の煩雑さや年齢に，より大きく
依存する．また，透視時間には差がなくとも被曝量は幼弱
なほど多くなる．最小被曝量は 18 歳の経皮的肺動脈弁形
成術の 0.25 mSv で，最大は 6 kg の重症大動脈縮窄に対
するカテーテル治療の 36.42 mSv であったとの報告もあ
る72）．一定の被曝量ごとに技師は担当医に警告を与え，担
当医は被曝量とそれに関連するリスクについて保護者ま
たは本人に説明する，という方針を導入することにより被
曝量を軽減できたとの報告もあり74），漫然と透視や造影を
繰り返さず，心エコーによる評価を併用するなどして被曝
の低減に努めるべきである．

小児のカテーテル治療では年齢，対象疾患，治療部位や
手技によりリスクは大きく異なる．また有害事象の重症度
も一過性で治療の必要がないものから，生命予後を左右す
るものまで多様である．したがって，カテーテル治療に伴
う有害事象のリスクを層別化するためには，多くの要因の
解析が必須である．Bergersen らは有害事象の重症度を表
4 のように，リスクを患者側の要因［年齢，体重，性別，
診断，先天異常症候群の有無，心臓以外の疾患の有無，血
行動態的な重症度，入院の様式（待機的，準緊急，緊急）
など］と，手技に関連した要因（カテーテル診断・治療・
生検の別，人工換気や循環補助の有無，強心薬の有無，手
技時間，透視時間，造影剤の使用量，輸血の有無）に分けて，
リスクの層別化を試みている60,75–77）．最終的に対象の状態
や手技の様式ごとに，表5に示すリスク分類 1～4 に層別
化することにより，有害事象全体や重症の有害事象が発生
する確率を予測できると報告している75）．欧米とわが国で

はカテーテルに投入されるマンパワーや各種デバイスを
はじめとした医療資源に少なからぬ隔たりがある．また外
科的治療戦略の違いを背景としたカテーテル治療の適応
にも相違があり，このリスク分類をそのままわが国のカ
テーテル治療における有害事象の発生予測に当てはめる
ことには問題があるかもしれない．わが国においても，エ
ビデンスに基づいたこのようなリスクの層別化が必要と
考えられる．JPIC では小児期・先天性心疾患に対するカ
テーテル治療の包括的・学術的データベースを構築中で
ある．このデータベースが確立すれば，わが国におけるこ
のようなリスクの層別化も可能になるものと考えられる．

各種のカテーテル治療に特有な有害事象やそれらに対す
る対応策については，個別の項に譲るが，カテーテル治療に
伴うリスク低減のためには，対象の病態，手技や起こりうる
有害事象とその対応策に習熟する必要があることはいうま
でもない．しかし，有害事象をゼロにすることは困難と考え
られることから，有害事象発生時に迅速に適切に対応でき
る体制を整えておくことが重要である．有害事象に対応す
るために補助循環装置などの機器についても，術前に十分
検討しておく必要がある．また，麻酔科医，心臓カテーテル
室の看護師，放射線技師，生理機能技師などの他職種スタッ
フとのあいだで，予定される手技と可能性のある有害事象
について情報を共有し，輸血，薬物，補助循環などの救命手
段を整えるとともに，リスクの高い手技では心臓血管外科
によるバックアップ体制をとる必要がある．術前に心エ
コー，磁気共鳴イメージング（magnetic resonance imaging; 
MRI）やコンピュータ断層撮影（computed tomography; 
CT）などの非侵襲的な手段を用いて形態や血行動態に関
する十分な術前評価を行うことも重要である44）．

表 4　有害事象重症度の定義
重症度 定義

1：なし 状態の変化なし．可能性がある状態変化のために経
過観察が必要かもしれないが，治療の適応はない．

2：軽症
生命の危険がない一時的な状態変化で，経過観察お
よび投薬継続や検査などの軽微な処置を必要とする
が，完全に回復する．

3：中等症

治療しなければ生命の危険がある一時的な状態変化
だが完全に回復する．経過観察および拮抗薬や追加
の投薬，ICUでの観察，中等度のカテーテル治療を
必要とする．

4：重症

治療しなければ生命に関わる状態変化．永続的な身
体機能または構造障害の可能性があり，ICUへの入
室または緊急入院，電気的除細動や予定外の気管挿
管，または高度の侵襲的処置やカテーテル治療など
が必要な可能性がある．

5：最重症 死亡および緊急手術，または人工心肺から離脱する
ことによる死亡を予防するための膜型人工肺補助．

ICU：集中治療室
（Bergersen L, et al. 201175）を和訳）
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＜まとめ＞
小児期・先天性心疾患に対するカテーテル治療は死亡

を伴う重篤な有害事象を伴いうる手技であり，新生児・乳
児における重症肺動脈弁狭窄・肺動脈弁閉鎖や重症大動
脈弁狭窄に対するバルーン弁形成術やステント留置など
はリスクが高い手技である．新生児・乳児，低体重は病態
や手技とは独立した有害事象発生の危険因子である．

＜小児に対するカテーテル治療に関する推奨＞

　クラス I

1. カテーテル治療にあたっては，個々の病態や手技に
おける有害事象に習熟するとともに，危機回避の方
法や体制についても術前に十分検討しておく必要が
ある． レベル C

2. 心エコー，MRIや CTなどの非侵襲的診断方法によ
る形態や血行動態に関する十分な術前評価は危機回
避や術中の放射線被曝低減に有用である． レベル C

＜リスク軽減に向けた体制整備の推奨＞

• 術前の心エコー，MRIや CTなどの非侵襲的な手段に
よる形態や血行動態に関する術前評価．

• 手技のリスクについてのチームでの検討．
• 補助循環装置などの緊急機器の確認．
• 麻酔科医，心臓カテーテル室の看護師，放射線技師，
臨床工学士などの他職種スタッフとの予定される手
技，リスク情報の共有，検討．

• 輸血，薬物，補助循環などの救命手段を整える．
• 心臓血管外科によるバックアップ体制．

クラス I

表 5　手技ごとのリスク分類
カテーテル内容 リスク分類 1 リスク分類 2 リスク分類 3 リスク分類 4

診断 • 年齢 1歳以上 • 年齢 1か月以上 1歳未満 • 年齢 1か月未満

弁形成術
• 1か月以上の肺動脈弁 • 1か月以上の大動脈弁

• 1か月未満の肺動脈弁
• 三尖弁

• 僧帽弁
• 1か月未満の大動脈弁

デバイスまたはコイルに
よる閉鎖

• 静脈側副路
• 左上大静脈

• 動脈管開存
• 心房中隔欠損または卵円
孔開存

• Fontan術後の開窓
• 体肺側副動脈

• 外科的体肺短絡
• バッフルリーク
• 冠動脈瘻

• 弁周囲短絡

バルーン血管形成術

• 右室流出路
• 8気圧未満の大動脈拡大

• 4病変未満の肺動脈拡大
• 8気圧未満での 4病変以
上の肺動脈拡大

• 8気圧以上またはカッ
ティングバルーンを用い
た大動脈拡大

• 大動脈以外の体動脈
• 外科的体肺短絡
• 体肺側副動脈
• 体静脈

• 4病変以上の肺動脈
• 肺静脈

ステント留置

• 体静脈 • 右室流出路
• 大動脈
• 大動脈以外の体動脈

• 心室中隔
• 肺動脈
• 肺静脈
• 外科的体肺短絡
• 体肺側副動脈

ステント再拡大

• 右室流出路
• 心房中隔
• 大動脈
• 大動脈以外の体動脈
• 体静脈

• 肺動脈
• 肺静脈

その他

• 心筋生検 • スネアによる異物回収
• 中隔穿刺

• 心房中隔欠損作成
• ステントによる側枝閉塞
の再開通

• 完全閉鎖血管の再開通

• 心房中隔拡大とステント
留置

• 術後 4日未満のすべての
カテーテル

• 閉鎖弁の穿通
相対的なリスクは分類 1で低く，分類 4で高い．
（Bergersen L, et al. 201175）を和訳）
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2.

小児におけるカテーテル治療を
安全に行うために

2.1

必要な施設

小児期心疾患に対するカテーテル治療は多くの場合，2
方向心血管撮影装置を備えた心血管撮影室で行われる．観
血または非観血血圧，呼吸，心拍，経皮酸素飽和度などの
モニタリング機器が必須であり，緊急時に対応するための
救急カート，直流除細動器，体外式ペースメーカなども用
意する．看護師，放射線技師，臨床工学士などは心血管撮
影室専属であることが望ましい．

経皮的 ASD 閉鎖術では経食道心エコー（transesophageal 
echocardiography; TEE）または心腔内エコー（intracardiac 
echocardiography; ICE）によるモニタリングが必須であり，
また，その他のカテーテル治療でも，カテーテル位置の確
認や合併症の早期発見のために経胸壁心エコーが有用な
場合がある．

動脈管へのステント留置や術中ステント留置など，外科
との共同作業によるハイブリッド治療を行うためにデザ
インされたハイブリッドカテーテル室，またはハイブリッ
ド手術室を備えた施設がみられるようになってきている．
ハイブリッド手術室の要件は，手術室の清潔度を備え，か
つ手術台が存在し，設置型透視装置すなわち，カテーテル
室の水準の心血管造影設備があることである．

2.2

術前評価

前項で述べたリスク評価を行うことが大切である．
胸部 X 線，心電図，心エコーなどの一般的な検査のほか

に，CT や MRI による病変自体の形態や気管・食道など心
臓周辺の構造物との関係評価が必要なことがある．近年で
はほとんどの場合，非侵襲的な診断方法による術前評価で
治療計画を立てることができるが，診断カテーテルを別
セッションで行い，綿密な治療計画を立てたうえでカテー
テル治療を行うこともある．

リスク評価は，治療チームで行うが，自由な討論ができ
る雰囲気で行うことが大切である．リスク評価の最終責任
は，術者かチームの長が担う．

成人先天性心疾患では不整脈，高血圧，糖尿病，慢性腎
疾患，悪性疾患など種々の合併症がまれではなく，全身状
態や投薬内容などの背景因子の把握が重要である．内科の

専門分野のコンサルテーションが必要となることもある．

2.3

治療計画

術前の非侵襲的検査結果からアクセスルート，治療目標
や治療方法に関してシミュレーションを行うことが大切
である．塞栓術とバルーン血管形成術など複数のカテーテ
ル治療を一期的に行う場合もあるので，具体的な手順に関
しても検討しておく．最終的に使用する治療デバイスは，
直前の心血管造影や閉鎖試験の結果をもとに決定される
ことが多いが，使用することが想定される各サイズのバ
ルーン，ロングシース，ガイディングカテーテル，ガイド
ワイヤ，ステント，種々の閉鎖栓などの留置デバイスを準
備する．デバイスを心血管内に留置するカテーテル治療で
はスネアカテーテルなどの回収用のデバイスの準備が必
須である．合併症発生時にはより大きなサイズのシースが
必要なことが少なくないため，治療に用いるよりも 2 ～
3F 太いロングシースを準備することが望ましい．小児の
場合，14F くらいまでの各サイズのシースを準備しておく
ことが理想的である．腎機能に異常がある場合には術前か
らの造影剤腎症予防処置や，最大造影剤使用可能量の設
定，造影剤の使用量を最小にするための治療戦略を検討す
る．

合併症発生時には緊急の外科的治療が必要となること
もまれではなく，心臓血管外科チームとの合同カンファレ
ンスなどによる情報共有が必要である．

家族や本人に，想定される治療方法とその効果，合併症
のリスクなどについて十分に説明し不安を取り除くとと
もに，治療への協力を得られるように努める．

2.4

麻酔・術中管理

疼痛を伴ったり，手技中に安静を保つことが困難なカ
テーテル治療は，全身麻酔または深鎮静のもとで行われる
ことが多い．全身麻酔または深鎮静は，麻酔科の全身管理
のもとに行うことが望ましいが，少なくとも，カテーテル
治療の術者とは別に気道確保などの救命処置に習熟した
医師が，全身管理にあたるべきである．全身麻酔または深
鎮静中は，意識レベル，皮膚・粘膜の色，胸郭や呼吸バッ
グの動き，心電図を常時監視し，血圧，心拍数，呼吸数，経
皮酸素飽和度などを一定間隔で（たとえば，血圧，心拍数
は 5 分間隔以内，呼吸数，経皮酸素飽和度は 15 分間隔以
内で）観察することが推奨される78）．また，呼気二酸化炭
素分圧をモニターすることが推奨される78）．これらの鎮静，
麻酔，術中管理体制は，麻酔科など関係部署と協議し，院

2.

小児におけるカテーテル治療を
安全に行うために
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内で体制を決めておくことが望ましい．使用する鎮静薬な
どの薬剤も関係部署と協議し，院内で決めておくことが望
ましい．緊急時には呼吸循環管理に習熟した医師たちの迅
速な支援が得られるような院内体制の整備が重要である．

2.5

術後の観察

カテーテル治療術後 1～3 時間は絶対安静とし，穿刺部
位を圧迫止血する．1～3 時間以後，末梢の拍動，局所の出
血や血腫形成がなければベッド上でのファーラー位が可
能で，6 時間経過したら歩行を許可する．術前から抗血小
板薬や抗凝固薬を服用中の場合，術後の後療法としてこれ
らが必要な場合，7F 以上の太いシースを動脈に挿入した
場合などは，適宜安静時間を延長する．

年長児～成人では深部静脈血栓症の予防を行う．
カテーテル治療の内容によっては術後，集中治療室

（ICU）や回復室への入室や 24 時間程度，呼吸，心拍，経
皮酸素飽和度のモニターが必要なこともある．

翌朝には穿刺部末梢動脈の拍動，穿刺部位の出血，血腫
形成のほか，血管雑音の有無などについても診察する．

3.

成人におけるリスク，合併症

カテーテル治療の合併症には，通常の心臓および血管カ
テーテル検査と共通したものと，治療としての侵襲性の高
さに関係するものとがある．

カテーテル治療における最も重篤な合併症は，周術期
死亡である．胸部大動脈ステントグラフト内挿術（thoracic 
endovascular aortic repair; TEVAR）や大動脈弁形成術，
経カテーテル大動脈弁植込術（TAVI）では，その侵襲の
大きさから手技のリスクが高い．PARTNER（Placement 
of AoRtic TraNscathetER Valves）試験では，TAVI の周
術期死亡率は 3.4～5.0% と報告されている30,31）．通常の
心臓カテーテル検査では死亡率は 0 .1% と報告されて
いる79）．

カテーテル挿入に伴う大血管損傷は致死的合併症の一
つである．急性大動脈解離は，TEVAR や TAVI の際に，大
動脈壁に過大なストレスがかかり引き起こされる可能性
がある 80）．大動脈に高度な動脈硬化を有する症例では，カ
テーテル検査といえども無理なカテーテル操作で大血管
損傷が発症する可能性がある．

心室内にガイドワイヤやペーシングカテーテルを挿入
する場合，または心房中隔穿刺を伴う手技の際には，心

室・心房壁の損傷による心タンポナーデの発症に留意す
る．経皮的経静脈的僧帽弁交連切開術（percutaneous 
transluminal mitral commissurotomy; PTMC）では心タン
ポナーデの発生は 0.8% と報告されている81）．

動脈アプローチにて手技を行う場合，あるいは TEVAR/
TAVI において，脳梗塞は重大な周術期合併症の一つであ
る．TAVI 施行時の重篤な脳梗塞の合併は 3.8～5.0% と
報告されており30,31），TEVARにおける脳梗塞は2.5～2.8%
と報告されている 82,83）．一方，冠動脈インターベンション
において，脳梗塞の頻度は 0.3～0.6% と報告されてお
り84），通常の動脈アプローチのカテーテル治療はこれに準
ずると考えられるが，とくに動脈硬化性変化が強い症例で
は注意を要する．

また，TAVI やステントグラフト内挿術では，使用する
デバイスの径が大きく，アクセスルートの損傷が容易に起
こりうる．PARTNER 試験では，TAVI 群の血管合併症は
17～31% と報告されている30,31）．腸骨動脈の破裂の場合，
急速に血行動態の破綻をきたすため，アクセスルートの損
傷が懸念される症例では，オクルージョンバルーンおよび
適切なサイズのステントグラフトを用意しておく必要が
ある．

患者が高齢で，大動脈に高度粥腫病変（shaggy aorta）
を有する症例では，全身性塞栓症やコレステロール塞栓症
のハイリスクとなる．コレステロール塞栓症は手技後急性
期あるいは亜急性期に，皮膚症状（blue toe syndrome，網
状皮斑）や腎機能障害にて発症し，発熱，関節痛，全身倦
怠感，好酸球増多，C 反応性蛋白（C-reactive protein; 
CRP）上昇，血清補体の低下や血沈亢進など，血管炎類似
所見を呈することもある．40 歳以上を対象にした心臓カ
テーテル手技の 0.8% に発症するという報告もあり，背景
にある高度の動脈硬化により予後不良である85）．

また穿刺部のトラブルは，最も一般的な合併症の一つで
ある．穿刺部が近位大腿動脈であれば，後腹膜に血腫が伸
展する．血腫と動脈内腔が連続している場合は，仮性動脈
瘤を形成する．エコーガイドによる圧迫や仮性動脈瘤内へ
のトロンビン注入が試みられるが，瘤径が急激に拡大し，
あるいは皮膚壊死を伴う場合は外科的修復が必要となる．
また穿刺部で動静脈瘻を形成し，瘻孔が拡大する場合は外
科的修復が必要となることもある．

カテーテル治療が長時間に及ぶ場合は，放射線皮膚障害
に留意する．

薬物に起因する合併症として，薬物アレルギーによるア
ナフィラキシーショックは年齢を問わず，つねに起こりう
る．血管造影室内には，アナフィラキシーショックに対応
するのに必要な薬物を，すぐに使用できる状態で検査室内

3.

成人におけるリスク，合併症
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に準備しておく必要がある86）．造影剤アレルギーの既往の
ある患者では，前日からのステロイド投与（13，7，1 時間
前に 0.5～0.7 mg/kg のプレドニゾロン投与）と，手技 1
時間前の抗ヒスタミン薬投与を推奨する報告もある87）．造
影剤アレルギーに対してステロイドは有効ではないとい
う意見もある87）．

造影剤起因性腎症は，造影剤使用後早期にみられる急性
腎障害で，一般的に可逆性である．危険因子として，慢性
腎臓病（chronic kidney disease; CKD）や糖尿病性腎症，
過量の造影剤使用があげられる 88）．予防法として，造影剤
の減量，手技前からの生理食塩水 89,90）や炭酸水素ナトリ
ウムの輸液 91）が推奨されている．また，CKD 症例でのイ
ンターベンション施行後に行う予防的血液透析の有効性
は確立されていない 92）．造影剤起因性腎症については，「腎
障害患者におけるヨード造影剤使用に関するガイドライ
ン 2012（日本腎臓学会・日本医学放射線学会・日本循環
器学会 共同編集）」に詳述されている93）．

遅発性造影剤アレルギーは，造影剤使用後 1 時間～ 1 週
間後くらいに発生するもので，皮膚反応が多い．紅斑，じ
んましん，血管浮腫などで，自然軽快することが多い 94）．

手技後にプロタミンにてヘパリンを拮抗する場合，プロ
タミンを含有する中間型インスリン製剤を使用している
糖尿病患者では，アレルギーのリスクが高いことが報告さ
れており，注意を要する95）．

また，悪性腫瘍合併例や血栓性素因を有する症例，静脈
血栓症の既往を有する症例では，手技後の安静臥床に起因
する深部静脈血栓症，肺塞栓症にも留意する必要がある．
とくに肥満や高血圧，糖尿病併存例でリスクが高いことが
報告されている96）．
＜まとめ＞

カテーテル手技関連合併症は，経験症例数が増え習熟す
るとともに減少し，症例数の多い施設では入院中の死亡率
が低いことが報告されている97）．TAVI や TEVAR，ASD
閉鎖術などでは，手技導入時から術者が習熟するまでのあ
いだ，院外の認定医が立ち会い，実際の手技をサポートす
る制度が確立している．他の手技においても，経験症例数
の少ない術者が施行する際には，経験の多い術者が適切に
補佐するトレーニングシステムの構築が望まれる．また，
経験豊富な術者であっても，とくに高齢者では動脈硬化が
高度に進行している場合があり，より慎重なカテーテル操
作が求められる．

カテーテル治療では，血管損傷やアナフィラキシー
ショックを起こした場合，急速に血行動態や全身状態が悪
化する可能性があり，必要薬物や心肺蘇生に必要な機器が
すぐに使用できる体制を整え，カテーテル検査室や手術室

のスタッフと対応策を共有する必要がある．
＜成人に対するカテーテル治療に関する推奨＞

　クラス I

1. とくに侵襲の大きなカテーテル治療においては，ト
レーニングシステムに準じた，経験の豊富な指導医
の立ち会いのもと，カテーテル手技の習得が望まれ
る． レベル C

2. 動脈硬化が高度の症例では，慎重なカテーテル操作
に加えて，塞栓症の発生がないか，術後の慎重な観察
が求められる．また，CKD合併例では造影剤起因性
腎症予防のため，適切な輸液および造影剤使用量の
低減などの対策が望まれる． レベル C

3. 合併症発生に際しては，必要薬物や心肺蘇生に必要
な機器がすぐに使用できる体制を整え，カテーテル
検査室や手術室のスタッフと対応策を共有する必要
がある．高侵襲な手技においては外科チームのバッ
クアップ体制が望まれる． レベル C

＜カテーテル検査，治療の一般的合併症＞

A．血管の穿刺とカテーテル操作が関与するもの
• 穿刺部出血・血腫
• 穿刺部仮性動脈瘤
• 動静脈瘻（大腿動静脈の瘻）
• 感染（感染性心内膜炎のリスクは少ない）
• 血栓塞栓症，空気塞栓
• コレステロール塞栓症
• 末梢血管損傷・解離・穿孔
• 心タンポナーデ：心臓壁の穿孔
• 大動脈解離
• 不整脈：一過性のものと持続するものがある
• 深部静脈血栓症，肺血栓塞栓症
• カテーテルが心血管内で結び目をつくってしまう
（kinking）

B．血管内異物遺残
• コイルのmigration・脱落
• カテーテル，ガイドワイヤ，シースの断裂

C．薬物が関与するもの
• 薬物アレルギー
　　リドカインショック
　　造影剤アレルギー
　　プロタミンショック
• 造影剤起因性腎症
• ヘパリン起因性血小板減少性紫斑病（HIT）

D．放射線皮膚障害

クラス I

る． 

低減などの対策が望まれる． 

クアップ体制が望まれる． 
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III．各論

1.

先天性心疾患

1.1

心房中隔欠損症

1.1.1

背景
心房中隔欠損症（ASD）は成人で発見される先天性心

疾患のうち，大動脈二尖弁を除くと最も多い疾患であり，
より低侵襲な経皮的 ASD 閉鎖術が二次孔欠損 ASD 治療
の多くを占めるようになっている．ASD は先天性心疾患
の 7～13% を占める．二次孔欠損が最も多く，ほかに一次
孔欠損，静脈洞欠損，冠静脈洞欠損がある（図 1）．無治療
で放置した場合，右心不全，不整脈，肺高血圧症を合併す
る．外科的閉鎖術の有効性と安全性は確立され，長期の実
績があるが，開心術と比較的長い入院が必要となる 98,99）．
1.1.2

カテーテル治療
二次孔 ASD のカテーテル閉鎖術は 1976 年に Mills と

King によって初めて報告され，径 26 mm までの 5 症例の
欠損孔を二枚傘の閉鎖栓で閉鎖した 100）．Mills と King の

閉鎖栓症例の 27 年にわたる経過観察では，4 症例で遺残
短絡や合併症のない生存が確認されている 101）．Mills と
King の閉鎖栓は，太いデリバリーシステムと閉鎖栓の扱
いにくさのため普及しなかったが，その後 30 年間で二次
孔 ASD の閉鎖栓は多くの革新的な発展を遂げた．

わが国では AMPLATZER™ Septal Occluder （ASO: St. 
Jude Medical Inc., St. Paul, MN, USA）のみが，二次孔
ASD に用いる閉鎖栓として認可されている．米国では外
科的閉鎖術と成績を比較する前向きの臨床試験を経て認
可された 102）．ASO はニチノールワイヤのメッシュとダク
ロンで構成され，左房ディスクと右房ディスクのあいだに
セルフセンタリング機能をもつコネクティングウエスト
がある．径 38 mm の閉鎖栓まで使用できる．デリバリー
ケーブルからの離脱前であれば閉鎖栓の位置修正や回収
が可能である．また，コネクティングウエスト径が 4 mm
と細い多孔性欠損用の閉鎖栓もある．

わが国では ASO は施設基準を満たした施設の術者基
準 を 満 た し た 医 師 が， 日 本 Pediatric Interventional 
Cardiology 学会（JPIC）と日本心血管インターベンショ
ン治療学会（CVIT）の定める教育プログラムを受けた場
合のみ使用できることが定められている（表6，7 ）103）．
図 2に実際の手技の流れを示す．
経皮的治療がわが国に導入されたのは2005年であるが，

2012 年末までに JPIC と CVIT による集計で 4,093 例の

III．各論

1.

先天性心疾患

SVC

IVC

TV

a：二次孔欠損
b：上位欠損

c：下位欠損
d：冠静脈洞欠損
e：一次孔欠損

ⓐ

ⓑ

ⓒ
ⓓ

ⓔ

図 1 心房中隔欠損の種類
SVC：上大静脈，IVC：下大静脈，TV：三尖弁
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デバイス植え込みが行われ，わが国でも経皮的閉鎖術は
毎年増加の一途を辿っている．現在，わが国で使用でき
る治療機器は ASO のみであるが，欧州やアジア諸国では
数種類もの機器が市場に出回っている．現在の閉鎖栓はす
べて二次孔 ASD に適用され，他の ASD には外科的閉鎖
術が行われている．
1.1.3

適応
経皮的 ASD 閉鎖術の適応は，日本循環器学会の「成人

先天性心疾患診療ガイドライン（2011 年改訂版）」において，
肺体血流比（Qp/Qs）が 1.5～2.0 以上とされてきたが 104），
肺体血流比のみによらず二次孔欠損が確認されて右室の
容量負荷（臨床的に過剰な血液流入の根拠）が認められ
る場合，心房由来の不整脈を併発している場合，そして奇
異性塞栓症の二次予防，が適応となる．一方，二次孔以外

の欠損孔（一次孔欠損，静脈洞欠損，冠静脈洞欠損など）
や二次孔欠損であっても肺静脈還流異常といった合併奇
形の存在がある場合，デバイスが安定するための適切な辺
縁（リム）が存在しない場合，38 mm 以上を超える大きな
欠損孔は，外科的修復術の適応となる．また，臨床的に有
意な弁膜症が併存する場合にも，外科的修復術の適応とな
る．

適応を慎重に判断された二次孔 ASD のカテーテル閉鎖
術の成績は外科的閉鎖術に匹敵するとするいくつかの報
告がある 98,99,105）．カテーテル閉鎖術の合併症の頻度は低く，
麻酔時間は短く，入院日数も短い．多くの施設では状況に
よっては外科的閉鎖術より優先される治療となっている．

経食道心もしくは心腔内のエコーが，この手技の適応判
定，留置中のガイドと留置後の評価において，きわめて重
要な役割を果たす．一方で磁気共鳴イメージング（MRI）

表 6　Amplatzer Septal Occluder使用に関する施設および術者の基準

施設基準

施設は小児循環器修練施設（群）もしくは CVIT認定の研修施設または研修関連施設であって，以下の 1）または 2）または 3）
を満たし，4）5）6）すべてを満たすこと．
1） 前年の先天性心疾患もしくは構造的心疾患に対するカテーテル治療の年間症例数が 40例以上の施設．
2） 先天性心疾患もしくは構造的心疾患に対するカテーテル治療を常勤勤務施設において最近 4年間で 80例以上，主術者ま
たは指導的立場での第 2術者で施行した術者が常勤している施設．

3） CVIT所属施設に限り以下を認める．前年の先天性心疾患もしくは構造的心疾患に対するカテーテル治療の年間症例数が
20例以上かつ診断カテーテルの年間症例数が 20例以上の施設．

4） 経食道心エコーモニタリングに必要な体制が整備されており，ASDカテーテル治療施行チームによる経食道心エコーの年
間施行数が先天性心疾患に対して 50例以上，または先天性心疾患もしくは構造的心疾患に対して 100例以上であること．
経食道心エコーは，心疾患の画像形態診断を目的としたものであること．術中血行動態モニターの目的に実施されたもの
は除く．

5） 心臓血管外科の医師が常勤しており，先天性心疾患の開心術年間施行例が 50症例以上，または先天性心疾患 20症例以上
を含む開心術の総症例が 100例以上であり，小児，成人問わず緊急の開心術に対応できる医師，設備を有していること．

6） 心臓カテーテル室で麻酔科の管理の下に全身麻酔が可能であること．

術者基準

術者は以下の 1）2）4）もしくは 1）3）4）項目をいずれも満たしている必要がある．
1） 小児循環器専門医もしくは暫定指導医，CVIT認定医もしくは専門医もしくは指導医である．
2） 申請前々年および前年の 2か年間の先天性心疾患もしくは構造的心疾患に対する常勤勤務施設において直接施行したカ
テーテル治療数（主術者または指導的立場での第 2術者）が 2年で 40症例以上である．

3） 勤務継続 6か月以上の海外施設において，直前の 2年間に 20例以上の主術者としての ASO使用経験があること．
4） 過去に閉鎖デバイスやコイルなど心血管内異物のカテーテルによる回収経験，または JPICハンズオンセミナーによる同
様の経験がある．

CVIT：日本心血管インターベンション治療学会，ASD：心房中隔欠損，ASO：Amplatzer Septal Occluder，JPIC：日本 Pediatric 
Interventional Cardiology学会
（JPICウェブサイト 103）より抜粋）

表 7　Amplatzer Septal Occluder使用に関する教育プログラム

教育プログラム

教育プログラム受講資格の認定後，以下の教育プログラムを履修し，提出された報告書をもとに JPIC-CVIT教育委員
会が受講医師の単独手技実施の可否について審査する．
1） 教育担当医師の補助として 2症例のインプラント手技を施行（教育担当医師の施設で実施）．
2） その後，教育担当医師を補助とし 3症例のインプラント手技を施行（受講医師の施設で実施）．3症例のインプラン
トに関しては，インプラントが完了しなければならない．閉鎖栓をリリースする前に閉鎖栓を回収した場合は，完
了したとはみなさない．インプラントが修了した後に，なんらかの理由で閉鎖栓を回収した場合には，インプラン
トは完了したものとみなす．

＊上記インプラント教育は，手技を行う医師および経食道心エコーを施行する医師が同時に（同じ症例で）受けること．

JPIC：日本 Pediatric Interventional Cardiology学会，CVIT：日本心血管インターベンション治療学会
（JPICウェブサイト103）より抜粋）
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といった他の画像診断ツールがこの手技のガイドとなり
うるか，研究が進められている．

38 mm 未満の二次孔欠損でかつ前縁を除く欠損孔辺縁
が 5 mm 以上ある場合が適応となる．欠損孔周囲のすべて
の方向の辺縁が必要というわけではないと認識されてい
る．前方辺縁が欠損している割合は高く，下方，後方，上
方の辺縁欠損例に対する治療成功の報告もある106）．辺縁
欠損例に心侵食（エロージョン：閉鎖栓による穿孔）が
多いのかは，いまだ不明である．前方大動脈辺縁が欠損し
ている例や，他の辺縁が 5 mm 未満の例では，慎重に適応
を決定する必要がある．
1.1.4

リスクと合併症
合併症として閉鎖栓の脱落，位置不正，タンポナーデや

死亡の可能性がある心侵食 /心穿孔，房室ブロック，およ
び心臓カテーテル法に伴う空気塞栓，感染，血腫などが報
告されている106）．米国の臨床試験時のデータで ASO の合
併症発生率は 7.2%（32/442），うち重篤な合併症は 1.6%

（7/442；外科的回収を要する閉鎖栓の脱落 3，重大な不整
脈 2，外科的回収を要するマーカーバンドの脱落 1，脳塞
栓 1）で，死亡例はなかった．重篤でない合併症は 6.1%

［27/442；重大でない不整脈 15，血栓形成 3，薬物アレルギー
2，経皮的回収を要する閉鎖栓の脱落 2，一過性脳虚血発作

（transient ischemic attack; TIA）の可能性がある頭痛 2，マー
カーバンドの脱落 2，尿路障害 1］であった 102）．その後の
MAUDE（Manufacturer and User Facility Device 
Experience：医療機器不具合）データベースの合併症レポー
トと治療件数の推定値から算出された合併症発生率は，
死亡 0.093%，心侵食 0.28%，閉鎖栓の脱落 0.62% であ
り，米国胸部外科学会（Society of Thoracic Surgeons; 
STS）データベースによる外科的閉鎖術の死亡 0.13% と
有意な差はないとされている107）．

ASO の主要合併症とされる心侵食と脱落の発生頻度
はそれぞれ 0 .1～ 0 . 47%，0 .55～1 .76% とされてお
り 102,103,106–110），JPIC と CVIT の集計によるわが国におけ
る発生頻度は心侵食 0.22%，脱落 0.44% であった．わが
国では ASO 治療関連死亡はないが，米国では ASO 治療
関連死亡 26 例の集計があり，その原因は心侵食 50%，手
技時の心穿孔 15%，脱落 11%，空気塞栓 8%，血栓 4%，
その他 12% となっている111）．

図 2　Amplatzer Septal Occluderを用いた二次孔心房中隔欠損に対する手技の流れ
□1　大腿静脈からシースを挿入し，右心房側より欠損孔（穴）を通し左心房側に入れる．
□2　閉鎖栓を左心房にあるカテーテルの先端まで進めて，左心房側の傘状部を開く．
□3　閉鎖栓の中心部（ウエスト）を広げて欠損孔（穴）に近づける．
□4　閉鎖栓中心部の位置に合わせる．
□5　右心房の傘状部を開く．
□6　閉鎖栓が確実に留置されたことを確認した後，接続を解除して治療が終了となる．
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1.1.5

小児
一般的には体重が 15 kg 以上の症例を対象とする．施行

年齢は 2 歳未満でも可能であるが，一般的にはそれ以上の
年齢，あるいは体重 15 kg 以上のほうが手技は容易になる．
1.1.6

成人
本ガイドラインでは，わが国で成人 ASD 患者を対象と

した外科的治療との大規模臨床比較試験が今後も行われ
る予定はないことから，海外のエビデンスを根拠とした成
人における ASD の経皮的治療に関する指針を提示する．
a．病態生理

従来，臨床的に診断されることが多いとされてきたが，
実際には中高年まで発見されず検診で初めて指摘される
といった場合も多い．先天性心疾患全患者の 1 割前後を占
めるとされ，二次孔型が最も多く，約 2:1 で女性の割合が
多い．短絡血流量と方向は，おもに欠損口の大きさ，左右
心房圧較差，左右の心室のコンプライアンス，肺血管抵抗
によるところが大きい．病態初期にはコンプライアンスが
高い右室方向に血流が流れるので，安静時は左右短絡が主
となる．成人の病態生理の特徴としては，長期にわたる肺
血流増加により肺血管床の内皮機能障害などから肺高血
圧症を呈することがあることや，他の心疾患（左心不全，
弁膜症，冠動脈疾患，肺疾患，高血圧，膠原病など）の合
併により病態に修飾がかかる点があげられる．また，心房
細動・粗動といった不整脈の発生は 40 歳以前では少ない
ものの，年齢とともに増加し，病態の悪化に影響する．
b．臨床所見
i．症状

右心不全症状を呈していれば見逃されることは少ない
が，その場合は専門施設での診療が望ましい．症状として
は，労作時の息切れ，動悸といった症状しかなく，自覚症
状がないことも多い．もしくは労作時の息切れがもとから
存在するために息切れとして認識されず，閉鎖術後に初め
て息切れが改善したことに気づく場合もある．したがっ
て，成人期には，前述した合併症による症状悪化や検診中
に偶発的にみつかることが多い．
ii．身体所見

聴診所見では II 音の固定性分裂を聴取し，収縮期駆出性
雑音を胸骨左縁第二肋間中心に聴取する．左右短絡が中等
症以上で相対的三尖弁狭窄による拡張期ランブルを胸骨
左縁下部で聴取することもある．肺高血圧から右心不全を
呈している患者では，両下肢の浮腫を認める．しかしなが
ら，欠損孔が大きくない場合には雑音をはっきりと聴取で
きない症例や，II 音の固定性分裂がない症例も存在する．

非典型的な身体所見のためにみつかりにくい症例も多い．
c．検査所見
i．心電図

リズムは洞調律または心房細動・粗動のいずれもあり
うる．左上大静脈遺残合併や静脈洞欠損では冠静脈洞調律

（II，III，aVF での陰性 P 波）を認めることがある．右軸偏位，
（不）完全右脚ブロックは，比較的多くみられる QRS 異常
で，右室負荷所見（ST 低下 V1～4，深い S 波 V5）がみ
られた場合は ASD の可能性を考え鑑別の一つに入れ，心
エコー図での確認を行うべきである．
ii．胸部X線検査

左右短絡を反映して肺動脈の拡大と心胸比の増大がみ
られる．側面像にて右室の拡大を認める．肺高血圧症合併
例では肺野が明るい．短絡量があまり多くない症例では，
心胸比も正常である可能性があり，ここでも一般健康診断
では見逃される可能性がある．しかしながら，心胸比正常
でも左 2 弓は少なからず突出するので，見逃さないように
する．
iii．心エコー

右心系拡大，推定右室圧，心室中隔の奇異性運動，ASD
および短絡血流の直接同定をまず行い，診断する．また，
エコーによる非侵襲的肺体血流比の算出も参考にする．し
かしながら，欠損孔の位置と大きさによっては，スクリー
ニングの経胸壁心エコーでは欠損孔自体がみつからない
こともある．定型的な左側臥位に加え右側臥位など体位変
換することも重要である．経食道心エコー（TEE）は，そ
ういった欠損孔がみつかりにくい場合を含め，閉鎖術を考
慮する成人症例では全例施行を考慮する．欠損口の数 / 部
位 / 大きさ，短絡方向の正確な評価，他の合併心奇形の有
無，たとえば肺静脈還流異常の検索，各弁の詳しい観察を
行うことも重要である．さらに欠損口の辺縁の評価も経皮
的治療のためには必要である［「1.1.3 適応」の項（17 ㌻）
を参照］．とくに前方辺縁欠損のみならばデバイス留置可
能な場合が多いが，前方兼上方辺縁完全欠損の場合には心
侵食もしくは脱落リスクが高まるので，外科的修復術を考
慮する．また，後方から下方の辺縁の広い範囲の欠損では
経皮的閉鎖術は禁忌である．成人症例とくに高血圧合併例
や高齢者では，拡張障害を生じているために，僧帽弁流入
波形や組織ドプラ法を用いて拡張障害の程度の把握に努
める．これは閉鎖後に急性左心不全をきたす症例があるこ
とから，閉鎖すべきか否かあるいはデバイス留置前に薬剤
投与が必要かどうかを決定するためにも重要である．
iv．コンピュータ断層撮影（CT）

近年の多列検出型 CT 検査は，心臓の内部構造や肺血管
の構造異常解明に非常に有用である．欠損口の評価のみな



20

らず，部分肺静脈還流異常の評価にも役立つ．成人では，
冠動脈疾患合併例を伴うこともあり，その早期評価にも有
用で，肺疾患も同時に評価できる．しかしながら，被曝と
造影剤使用の問題のため，ASD 診断確定後に行うことが
推奨される．
v．MRI

シネモード MRI により動的に心臓機能評価が可能であ
り，ASD の存在診断のみならず肺静脈還流異常などの合
併奇形の診断評価にも有用である．右心機能評価のゴール
ドスタンダードであり，右室駆出率や拡張末期容積といっ
た手術リスクや術後回復に関わる因子の評価にも有用で
ある．造影は必ずしも必要でなく，被曝のない低侵襲的検
査である．
vi．心臓カテーテル検査

左右短絡量や右左短絡の程度，肺体血流比（Qp/Qs）と
肺血管抵抗を評価し，経皮的閉鎖術が可能かどうか判定す
る．肺血管抵抗が 5 Wood 単位以上では閉鎖術に関して注
意を要する98）．侵襲的検査であるため，熟練した専門医の
もとで行うことが推奨される．高度の肺高血圧症を認めた
場合は，酸素や薬物負荷試験を施行し肺血管病変の可逆性
を検討する．冠動脈疾患，弁膜症などの評価が必要な場合，
左心カテーテルも同時施行する．
d．カテーテル治療・管理
i．肺高血圧症

肺動脈圧もしくは肺血管抵抗値が，体血圧と体血管抵抗
値のそれぞれ 2/3 以上では，慎重な治療適応決定が必要で
ある．酸素負荷や薬物負荷試験による肺血管の反応性の評
価が必要である112）．肺血管拡張薬による治療後に治療す
る方法は，いまだ議論のあるところである．また ASD に
よる肺高血圧症なのか，他の要因なのかの鑑別にも努め
る．治療法の選択で経皮的デバイス閉鎖術か外科的閉鎖術
かの検討も必要となる．外科的閉鎖は，肺高血圧症がなく
ても 0.3% の手術死亡率である113）．
ii．治療後管理

術後，抗血小板薬を少なくとも 6 か月間投与する．また，
手術後あるいはデバイス閉鎖術後 6 か月以内は，感染性心
内膜炎の予防が必要である．血液透析患者では術後 1 年間
の感染性心内膜炎予防のための抗菌薬投与（短絡穿刺時）
が推奨されている．術後に左心不全を発症する場合は左室
拡張障害の強い症例であり，術前からの心エコー図による
評価と術中のバルーン閉鎖テストにて肺動脈楔入圧モニ
タリングを行うことが有用である．
iii．高齢者

高齢者の ASD 閉鎖を行う場合，あるいは虚血性心疾患，
高血圧性心疾患など，左室コンプライアンス低下が疑われ

る症例におけるASD閉鎖術には細心の注意が必要である．
iv．不整脈

術後不整脈に関してはごく少数例で房室ブロックをき
たすことがある．また早期に出現する心房細動は一過性の
ものがほとんどである．
v．閉鎖栓の脱落

デバイスの脱落はほとんどが術中もしくは術後翌日に
生じるため，翌日までは心電図モニタリングを行うことが
推奨される．わが国では，退院後にデバイスの脱落をきた
した症例はない．
vi．心侵食

心侵食は 0.2% 前後に発生する．発症は植え込みから時
間が経つにつれ減少するが，デバイス植込み患者には毎年
の心エコーを含めた検査が推奨されている．
vii．フォローアップ

肺高血圧症や不整脈，慢性心不全を有する患者では，症
状にあわせてフォローアップ間隔を短縮すべきである．

以下に，2008 年 ACC/AHA 成人先天性心疾患の管理に
関するガイドラインに準拠し，わが国における成人におけ
る経皮的 ASD 閉鎖術の現状を加味した推奨を示す 114）．
＜心房中隔欠損症に対するカテーテル閉鎖術に関する推奨＞

　クラス I

1. 血行動態的に有意かつ解剖学的に適する*二次孔
ASDを有する患者では，カテーテル閉鎖術の適応が
ある． レベル B

2．一次孔，静脈洞，冠静脈洞 ASDは経皮的に行うより
外科的に治療すべきである． レベル B

　クラス IIa

1. 心房位での一時的な右左短絡を有し，脳卒中や反復
する脳虚血発作といった奇異性塞栓症の既往がある
患者に対して，二次孔 ASDのカテーテル閉鎖術を行
うことは妥当である． レベル B

2. 他の弁膜症手術施行予定の場合や，デバイス留置の
ための辺縁が十分ではない症例においては，二次孔
欠損であっても外科的閉鎖術を考慮する． レベル C

3. Platypnea orthodeoxia症候群にて低酸素血症を生
じた場合は，経皮的インターベンションにて欠損孔
閉鎖を考慮する． レベル B

クラス I

ある． 

*： 血行動態的に有意とは，右心系の容量負荷所見，右心不全，
心房位短絡による右心系の圧上昇を指す．解剖学的に適す
るとは，欠損孔周囲の辺縁が十分あり適切なサイズの閉鎖
栓が固定できること，房室弁や肺静脈といった周辺構造に
悪影響を与えないことを指す．

外科的に治療すべきである． 

クラス IIa

閉鎖を考慮する． 
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4. 心房位での一時的な右左短絡を有し，チアノーゼ症
状があり心拍出量の維持が欠損孔を通過する短絡に
依存しない患者において，二次孔 ASDのカテーテル
閉鎖術を行うことは妥当である． レベル B

　クラス IIb

1. 小さな二次孔 ASDを有する患者で血栓塞栓症のリ
スクがあると推測される場合には（経静脈的ペース
メーカ留置，長期にわたる静脈カテーテル留置，過凝
固状態など），二次孔 ASDのカテーテル閉鎖術が考
慮される． レベル C

2. 左右短絡があり肺動脈圧が動脈圧の 2/3以下の場合
や肺血管抵抗が全身血管抵抗の 2/3以下の場合，肺
血管拡張薬に反応し欠損孔のバルーン試験閉鎖での
反応がよければ肺血管抵抗が 5 Wood単位以上で
あっても，経皮的 /外科的閉鎖術を考慮する．ただし，
肺高血圧症の管理に精通している者が治療に加わる
必要がある．　レベル C 

　クラス III

1.  血行動態的に有意でない小さな二次孔 ASDを有す
る患者で他の危険因子をもたない場合には，カテー
テル閉鎖術の適応はない． レベル B

2.  二次孔 ASD以外（一次孔欠損，静脈洞欠損，冠静脈
洞欠損）の ASDを有する患者では，現在の閉鎖栓で
はカテーテル閉鎖術を行うべきではない．　レベル C

3. 非可逆的肺血管閉塞性病変の進行を伴う二次孔
ASDを有する患者では，カテーテル閉鎖術は禁忌
である． レベル C

＜ 心房中隔欠損症に対するカテーテル閉鎖術後のフォロー
アップに関する推奨＞

　クラス I

1. 退院後 1か月，数か月後，そして 1年後以降は毎年
定期的に経過観察を行うことが望ましい． レベル C 

2 . 毎年のフォローアップがすべての経皮的 ASD閉鎖
術施行患者に推奨されるが，とくに成人症例で下記
の状態にあるものは，とくに注意深く経過観察する．

 a．肺高血圧症 　レベル C 
 b. 不整脈　 レベル C
 c. 右室または左室機能低下症例 　レベル C
 d. 他の弁膜症や心病変 　レベル C
3. 胸痛や失神といったデバイスによる心侵食を疑わせ
る症状や脱落を疑わせる動悸症状の出現，脳卒中を
疑わせる神経症状の出現時には緊急評価を施行すべ
きである． レベル C

1.2

開窓 Fontan術後

Fontan の開窓作成と後の経カテーテル閉鎖術は，ハイ
リスク患者において手術の生存率向上と術後の合併症低
減をもたらす方策として 1990 年に最初に記載された．こ
の戦略のコンセプトは，Fontan 循環の成立がボーダーラ
インの患者（心室機能低下，肺動脈狭窄，肺血管抵抗上昇
の合併など）において，右左短絡をもたらす過剰圧力解放
経路を作成し，酸素飽和度の低下と引き換えに心拍出量を
維持することにある．

開窓の作成が真に患者に恩恵をもたらすのかについて
は議論があるが，ハイリスク患者の手術生存率向上と術後
の胸腔ドレナージの減少，心拍出量の上昇，長期的な不整
脈の頻度の減少が報告されている 115–118）．しかしながら，
単心室患者の究極の治療到達点は体循環と肺循環の分離
にある．加えて，長期的に開窓を有する患者においては，
チアノーゼと静脈血流停滞がある状況下で心房位の短絡
に起因する奇異性塞栓症のリスク増加が懸念される．これ
ら外科的に作成された交通に対して，本来は他の適応のた
めに作られた閉鎖デバイス（ASD 閉鎖栓，卵円孔開存閉
鎖栓，心室中隔欠損閉鎖栓，動脈管開存閉鎖栓，塞栓用コ
イル，血管閉鎖栓，カバードステントなど）を用いて閉鎖
する数々の手技が報告されている119–125）．両心カテーテル
評価と造影を行った後に，静脈側から開窓部にカテーテル
を通し，一時的な閉鎖試験を行う（10～20 分）．血行動態
の変化が耐容可能（酸素飽和度の上昇に伴う Fontan 循環
の圧上昇と心拍出量の低下が許容範囲内）と判断された
ら，デバイスを選択して閉鎖を行う．デバイスのタイプは
Fontan手術の種類（心内か心外の経路作成か），患者の体格，
解剖学的な特徴などによる．過去の報告では，この手技の
成功率は高く合併症も少ない．閉鎖後の観察では，酸素飽
和度の上昇と臨床症状の改善は持続するが，客観的運動負
荷試験における所見の改善に関しては諸説があり 126–130），
急性の閉鎖試験に耐容した患者であっても，閉鎖が長期予
後を改善するか否かは明らかでない部分がある．

＜先天性心疾患に対する開窓Fontanの閉鎖に関する推奨＞

　クラス IIa

1. 慢性期の開窓 Fontan術後患者において，血行動態
が良好かつ試験閉鎖結果が適切であれば，カテーテ
ル閉鎖を考慮することは妥当である． レベル C

閉鎖術を行うことは妥当である． 
クラス IIb

慮される． 

クラス III

テル閉鎖術の適応はない． 

である． 

クラス I

定期的に経過観察を行うことが望ましい． 

 b. 不整脈　 

きである． 

クラス IIa

ル閉鎖を考慮することは妥当である． 
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1.3

心室中隔欠損症

心室中隔欠損症（ventricular septal defect; VSD）は先
天性心疾患の 20% 近くを占める．短絡量に応じて左心不
全，肺高血圧症，不整脈などを合併する．心室中隔は S 字
状の形状をしており，膜様部と筋性部（membranous, 
muscular）に分けられ，さらに筋性部は右室の形態から流
入部，肉柱部，流出部（inlet, trabecular, outlet portion）の
3 部分に分けられる．VSD は 4 部分のいかなる部位にも
発生し，単孔性の場合が多いが，多孔性の場合もある．と
きには肉柱部に Swiss-cheese 様の多孔性に存在し，その
デバイス閉鎖には複数の留置手段やデバイスが必要にな
る場合がある 131）．日本循環器学会の「成人先天性心疾
患診療ガイドライン（2011 年改訂版）」では，VSD の外
科的閉鎖術の適応は欠損孔の部位によらず肺体血流比

（Qp/Qs）が 1.5～2.0 以上，もしくは小短絡でも大動脈
弁逸脱や大動脈弁閉鎖不全を伴う場合とされている104）．

膜様部 VSD に関しては，新生児期から成人に至るまで
外科的閉鎖術が有効かつ安全に施行されている．カテー
テルによる閉鎖は，AMPLATZER™ Membranous VSD 
Occluder（St. Jude Medical, St. Paul, MN, USA）や他のメー
カーの membranous VSD occluder，あるいは動脈管用閉
鎖栓を用いた閉鎖が海外で施行されている．留置成功率は
93% で，合併症は 29% に認められている．AMPLATZER™ 
Membranous VSD Occluder では，永久的なペースメーカ
が必要となった完全房室ブロックが2～4%に認められた．
また，デバイス脱落（2%），大動脈閉鎖不全の増悪（9%），
三尖弁閉鎖不全の増悪（9%）などの合併症が生じたとの
報告もある 132,133）．わが国はもとより，米国でも未認可の
現状であり，合併症の頻度を減じる改良が試みられてい
る．

筋性部 VSD に関しては，外科的な閉鎖が困難で，死亡
率も0～17%と低くなく，再手術率も5～10%と高い 134–137）．
近年，欧米では左室・左房に容量負荷がある筋性部 VSD 
に対する経皮的またはハイブリッドアプローチによる経
心室的デバイス閉鎖が積極的に施行されている 133,138–140）．
米 国 で は 2007 年 に AMPLATZER™ Muscular VSD 
Occluder（AMVSDO: St. Jude Medical, St. Paul, MN, 
USA）が認可された．

米国での基準は以下のようになっている．①体重が 5 kg
以上で心室中隔の形状が閉鎖に適している筋性部 VSD の
場合は，経皮的な閉鎖の適応となりうる．②体重が 5 kg 未
満，あるいは心室中隔の形状が特異な場合は，手技または
デバイスに関連した合併症の危険性が高くなるため，外科

的な閉鎖または経心室的なデバイス閉鎖を検討する．除外
項目は VSD から大動脈弁，肺動脈弁，僧帽弁，および三尖
弁までの長さが 4 mm 未満，肺血管抵抗が 7U・m2 以上，
敗血症，および 6 か月以上抗血小板薬が使用できないこと，
である．合併症としては心停止，血圧低下，右室穿孔，大
動脈弁損傷，三尖弁閉鎖不全，僧帽弁閉鎖不全，軽度の左
室流出路狭窄の出現，デバイス塞栓，溶血，脳卒中・TIA，
心室頻拍，房室ブロックなどが報告されている138）．わが国
では筋性部 VSD 閉鎖栓は未認可である．

心筋梗塞に心室中隔穿孔を合併した場合もデバイス閉
鎖が行われることがある．手技的成功が予後の改善に結び
つかないとする否定的見解がある一方で 141），心室中隔穿
孔はきわめて予後不良であることから，種々の閉鎖栓をオ
フラベルで使用した経皮的カテーテル閉鎖が試みられて
いる142,143）．

筋性部 VSD のカテーテル閉鎖はわが国では未認可であ
るので，推奨レベルを呈示しない．米国での推奨レベル 44）

を参考のために示す（本ガイドラインの推奨レベルでは
ない）．

　クラス IIa（参考）
1. 有意な左右短絡がある＊5 kg以上の乳幼児，小児，成
人において経皮的に筋性部 VSDを閉鎖することは
妥当である． レベル B
*： Qp/Qs 2 .0 以上または左室・左房の容量負荷がある

もの．

　クラス IIb（参考）
1. 有意な左右短絡の筋性部 VSDと人工心肺を用いた治
療が必要な他の先天性心疾患を有する新生児，5 kg
未満の乳児および小児では，人工心肺中もしくは先
行してハイブリッドアプローチにより経右室的に筋
性部 VSDのデバイス閉鎖を考慮することは妥当で
ある． レベル B

　クラス III（参考）
1. 有意な左右短絡がある筋性部 VSDであっても，房室
弁や半月弁と十分な距離がない場合は，デバイスに
よる閉鎖をすべきではない． レベル B

2. 時間経過で縮小が期待できる小～中サイズの筋性部
VSDを有するが症状や肺高血圧の所見がない症例で
は，閉鎖する必要はない． レベル B

クラス IIa

妥当である． 

クラス IIb

ある． 
クラス III

よる閉鎖をすべきではない． 

は，閉鎖する必要はない． 
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1.4

動脈管開存症

1.4.1

はじめに
動脈管開存症（patent ductus arteriosus; PDA）のカテー

テル治療（閉鎖術）は，1967 年に Porstmann らにより初
めて報告されたが 7），このデバイスには非常に太いシース
が必要で，閉鎖手技も複雑であったため広く普及するに至
らなかった．その後，Rashkind らは，1979 年に single-
disk144），1987 年に double-disk145）を用いた閉鎖術につい
て報告し，臨床の場で使用されるようになった．1990 年
代前半に，それまで異常血管の閉塞に使用されていた
Gianturco コイルを用いた PDA の閉鎖術が報告され
た 146,147）．5F という細いデリバリーシステムを用いて閉
鎖術が可能という点で画期的であり，以後，小児例に有用な
種々の閉鎖栓，閉鎖術が開発された．現在わが国で使用可能
な PDA 閉鎖用のデバイスは，コイルと AMPLATZER™ 
Duct Occluder（ADO: St. Jude Medical, St. Paul, MN, 
USA）である．PDA の形態分類には大動脈造影側面像を
用いた Krichenko 分類が広く用いられている（図 3）148）．

PDA に対するカテーテル治療後には速やかな血栓性閉塞
をきたすように，抗血栓療法や抗血小板薬を用いることは
ない．

多くの PDA は乳児期から小児期に発見され治療が行わ
れるが，症状が比較的乏しいために成人期まで放置されて
いたり，もしくは成人期になって初めて診断される PDA
もまれではない．とくに最近，高齢者心不全の原因として
PDA を診断される場合が散見されるようになった．高齢
者の PDA はその形態や血行動態が小児期とは大きく異な
り，カテーテル治療の適応に際しても注意を要する148a）．
1.4.2

コイルによる動脈管開存閉鎖術
PDA の閉鎖にはさまざまなコイルが使用でき，それぞ

れ，材質，直径，巻数，太さ，ダクロン糸の付き方などに
特徴がある．プッシャブルコイルである Gianturco コイル
も，習熟すれば比較的安全に使用できるが 149），わが国で
は，ほとんどの施設でより安全なデタッチャブルシステ
ムにより閉鎖術を行っている．これには 0.038 インチ
Flipper® PDA コイル（FPC）を使用する場合と，0.052 イ
ンチ Gianturco コイルに心筋生検鉗子を併用してデタッ
チャブルシステムとしたものを用いる 2 つの方法がある．

A型 B型 C型

D型 E型

図 3　Krichenko分類による動脈管開存の形態

A型（円錐型）：最小部が肺動脈側か
つ膨大部が大動脈側．
B型（窓型）：最小部が大動脈側かつ
動脈管径が短小．
C型（管型）：最小部のない管型．
D型（動脈瘤型）：最小部が複数箇所
存在．
E型（伸展円錐型）：細長い管型で最
小部が気管より前方に存在．
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わが国で ADO が導入され保険適応となった 2009 年以前
は，複数コイルの同時留置，0.052 インチ コイルの使用な
どにより，最小径 4 mm 以上の動脈管にもコイルによる閉
鎖術が試みられた 150）．しかし，動脈管が太くなると，コイ
ルの脱落・遊走などの合併症もまれではなく，コイルの
よい適応は最小径 2～3 mm 以下の動脈管と考えられて
いる151–153）．なお，現在 0.052 インチのコイルは製造中止
になっている．

コイルによる PDA 閉鎖術の成績については多くの報告
がある．1990 年代半ばに 46 施設が参加して行われたコ
イル閉鎖術 535 例（最小径中央値 2.0 mm）の検討では，
成功率 95%，24 時間以内の完全閉鎖率 75% であり154），
Association for European Pediatric Cardiology による集
計では，1,258 例（1,291 回）のコイル閉鎖術の結果，閉
鎖率は留置直後で 59%，1 年で 95% と報告されている155）．

＜コイル閉鎖術の問題点，合併症とその対策＞
a．コイルの血管内過剰突出

コイルの過剰な巻き数が肺動脈内，大動脈内に残った場
合，その程度によっては左肺動脈，大動脈に狭窄病変を形
成する．小児例では，わずかな突出は成長とともに軽減す
るが，有意な圧較差を残す場合には，コイルを回収して再
閉鎖を行うべきである．
b．肺動脈・胸腹部大動脈内へのコイル脱落

通常，コイルの離脱とともに発生する．肺動脈側に塞栓
することが多く，その部位はコイルの大きさ，脱落した個
数によりさまざまである．通常，4F（5 mm，10 mm 径）
のキャッチングスネアを用いれば，その回収は難しいもの
ではない．血行動態も安定しているため，落ち着いて回収
する．なお，静脈側からアプローチする場合，コイルが三
尖弁腱索に絡まるのを防ぐため，必ず肺動脈内でデリバ
リーシースに回収する 156）．
c．赤血球破砕症候群

遺残短絡のために有意な数の赤血球が破砕された場合
に，ヘモグロビン尿で発症する157,158）．ハプトグロビンを
投与しながら経過を観察すると，血栓形成とともに自然に
改善することもあるが，乳酸脱水素酵素（LDH）上昇が
持続，ヘモグロビン低下が進行すれば，追加治療を考慮す
る．体内のハプトグロビンが消費された後に顕性化するた
め，退院後に発見される可能性もある．
1.4.3

Amplatzer™ Duct Occluder（ADO）
ADO は，2008 年に薬事承認され，2009 年に保険適応

となった（図 4）．ADO の使用説明書によれば月齢 6，体
重 6.0 kg 以上の患者が対象となる．わが国では ADO は施

設基準を満たした施設の術者基準を満たした医師が，
JPIC と日本心血管インターベンション治療学会（CVIT）
の定める教育プログラムを受けた場合のみ使用できるこ
とが定められている．ASO 使用に関する施設および術者
の基準に関しては，JPIC ウェブサイトを参照されたい（表
6）103）．

現在わが国で使用可能な ADO サイズは 7 種類あり，肺
動脈端径 / 大動脈端径 / スカート径 / 長さ（mm）の順に，
4/5/9/5，4/6/10/7，6/8/12/7，8/10/16/8，10/12/16/8，
12/14/20/8，14/16/22/8 と な っ て い る．12/14/20/8，
14/16/22/8 は受注輸入である．原則的に，ADO 肺動脈端
径が動脈管最小径より 2 mm 以上大きいものを選択する．
計算上 10～12 mm までの動脈管が閉鎖対象となるが，一
般に動脈管径が大きくなるほど，より大きいサイズの
ADO を使用する必要がある．また肺動脈内に 3 mm 以上，
もしくは左肺動脈径の 1/3 以上突出する場合，または
ADO離脱前にドプラで計測した左肺動脈内血流速度が3.0 
m /sec 以上，もしくはカテーテル前血流速度の 1.75 倍以
上あれば，左肺動脈狭窄の合併を回避するため，ADO の
回収が勧められている．

ADO の有用性に関しては，米国における多施設間研
究 159）を参照すると，99% に留置可能で，完全閉鎖率は当
日 89%，1 年後 99.7% と良好で，透視時間も中央値 7.1
分と短かった．ADO はコルク栓に似た形態で肺動脈側に
retention disk を有さないため，離脱後に押し戻され大動脈
内に突出・脱落することがある．この現象は動脈管が収縮
性に富む場合，とくに小さな乳児で起こりやすい 160）．
ADO 離脱前にはデリバリーシースから造影剤を注入し，
① ADO 肺動脈端径が動脈管内でなく肺動脈内にあるこ
と，② ADO 体部が動脈管の最狭部にはさまれて固定，
ADO 肺動脈端径がスカート様の形態を呈していることを
確認する．ADO の導入により，太い動脈管もより確実，か
つ容易に閉鎖することが可能になってきたが，Krichenko
分類の B 型動脈管の閉鎖は難しく，D 型でもしばしば困
難である161）．

図 4 ケーブルにつながった AMPLATZER™ Duct 
Occluder　



25

先天性心疾患、心臓大血管の構造的疾患（structural heart disease）に対するカテーテル治療のガイドライン

1.4.4

動脈管開存に対するカテーテル治療のさまざまな
問題

a．心雑音のない動脈管開存（silent PDA）をどうするか
Silent PDA の治療適応，すなわち感染性心内膜炎の原因

になるか否かについてはいまだ議論がある．少なくとも有
意な乱流刺激を認めないような silent PDA の閉鎖に関し
ては，その意義を裏付けるデータはない．Lloyd らによれ
ば，silent PDA における感染性心内膜炎の発生率は， 連
続性雑音を聴取する症例の 1,000 分の 1 以下と推測され
る 162）．しかし，①心雑音は胸壁の厚さ，診察室周囲の環境，
脈拍数，さらには短絡血流の方向などに影響を受け，短絡
量のみで規定されていないこと 163），②成人の動脈管は概
して大きいが，小児期に silent PDA と診断された動脈管
も成長する可能性があること，③年齢とともに血圧が上昇
し，動脈管前後の圧較差が増大したとき，感染性心内膜炎
の危険率が上昇する可能性については，今後解決しなけれ
ばならない．
b．乳児期早期の動脈管開存をカテーテル治療で閉鎖するか

成長を待てず緊急，準緊急で PDA を閉鎖する必要があ
るとすれば，対象はそれだけ重症例に限られる．Fisher ら
は 1～11 か月，体重 2.6～7.8 kg，動脈管最狭径 1.5～
5 mm の 12 例に対し，ADO による閉鎖術を行った結果，2
例で結紮術が必要となり，9 例で手技・透視時間が長かっ
たと報告している164）．ADO による PDA 閉鎖術は，乳児
期早期例においても有用な可能性はあるが，①硬いデリバ
リーシースを小さな右室流出路にかなり無理な角度で進
めるため，血行動態に影響を及ぼしやすいこと，②シース
を右室流出路から下行大動脈へ通過させる際，シースは急
カーブを描くように走行するため，ADO を送り込む際に
シースがキンクしやすいことが問題になりやすく，普及さ
せるには，機器の改良が必要である．また，乳児例では
ADO の retention disk が，細い大動脈内に突出する可能性
も高くなる．いずれにしても，体重 10 kg 未満では合併症
の発症率も高く十分な注意が必要で 161），未熟児，新生児
など小さな症例では，外科的介入を行うべきである．
c．成人期の動脈管開存に対するカテーテル治療

成人期，とくに高齢者の PDA は決してまれではない．
多くの場合，動悸，息切れなどの心不全症状を有しており，
長期の左心系容量負荷のため，心房細動，僧帽弁閉鎖不全，
大動脈弁閉鎖不全を合併することが多い．成人の PDA を
外科的に閉鎖するには，小児期のように単純な結紮術は困
難で，多くの場合，人工心肺を用いた開心術を選択する必
要があり，カテーテル治療の有用性は高い．加齢に伴う大
動脈弓の形態変化によって，動脈管形態も，小児期に多く

みられる円錐型（Krichenko 分類 A 型）のものに代わって，
窓型（Krichenko 分類 B 型）や管型（Krichenko 分類 C 型）
のものが多くなる．さらに動脈管周囲や動脈管そのものに
石灰化病変を伴う場合や動脈瘤を形成する場合があり，カ
テーテル治療の際には慎重に評価する必要がある．CT を
用いた動脈管の 3D 構築像は成人の PDA ではとくに有用
である．成人の PDA では動脈管径の大きなものが多く，
石灰化病変を伴っていることが多いため，カテーテル治療
後も残存短絡が残りやすく，まれに重度の溶血を合併する
ことが報告されている148a）．心房性不整脈に対する抗凝固
薬を併用している場合には，さらに注意が必要である 165）．
PDA に他の大動脈病変を合併している場合，カバードス
テントを用いて大動脈の形成と PDA の閉鎖を同時に行っ
たとの報告もある167）．

＜動脈管開存に対するカテーテル治療に関する推奨＞

　 クラス I

1.  左右短絡を有する中等大より大きい動脈管で，解剖，
患者の体格がカテーテル治療に適しており，以下の
条件を満たす場合． レベル B
a. 他に外科手術を必要とする心血管系合併症を有さ
ない．

b.  多呼吸，体重増加不良などの症状がある．
c.  胸部 X線，心エコー検査などで肺血流増加所見，
左心系の容量負荷所見を認める．

　クラス IIa

1. 左心系の容量負荷はなく，動脈管は小さいが，聴診で
動脈管による心雑音が聴取される場合． レベル C

　クラス IIb

1. 動脈管の短絡血流は肺血管閉塞性病変のため両方向
性であるが，酸素負荷，肺血管拡張薬により血管抵抗
が減少，左右方向になる場合．　レベル C

2. 左右短絡を有する小さな動脈管で，心拡大がなく，動
脈管による心雑音を聴取しないが，心エコー検査で
乱流シグナルを認め，動脈管を短絡する加速血流が
検出される場合．　レベル C

　クラス III

1. 動脈管は肺高血圧，肺血管閉塞性病変のため両方向
性か右左方向で，酸素負荷，肺血管拡張薬に反応しな
い場合．　レベル C

クラス I

条件を満たす場合． 

　クラス IIa

動脈管による心雑音が聴取される場合． 
クラス IIb

クラス III
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1.5

心房中隔裂開術

1.5.1

適応
右心系低形成心疾患（三尖弁閉鎖症，純型肺動脈閉鎖症，

純型肺動脈狭窄症など）で体静脈血の左心系への還流が
心房間交通に依存している疾患群，左心系の閉塞性疾患

（左心低形成症候群など）で肺静脈血の還流が心房間交通
に依存している疾患群，大血管転位症のように動静脈血の
混合を心房間交通に依存している疾患群がある．このよう
な疾患群で心房間交通が狭小化している場合にバルーン
心房中隔裂開術（BAS）が行われ，心房間交通の拡大を図
る44）．

大血管転位症のように動静脈血の混合を心房間交通に
依存している疾患群での本法の適応は，原疾患に対する心
内修復術の時期との兼ね合いで決定する．低酸素血症が高
度で，他の方法（例：プロスタグランジン E1 投与）で改
善せず，心内修復術が間に合わないときに本法を施行す
る．左心系の閉塞性疾患（左心低形成症候群など）で肺静
脈血の還流が心房間交通に依存している疾患群では，BAS
を行うか，最初からステントを用いた心房間交通作成術を
行うかは，議論のあるところで，症例により決定する．右
心系低形成心疾患（三尖弁閉鎖症，純型肺動脈閉鎖症，純
型肺動脈狭窄症など）で体静脈血の左心系への還流が心
房間交通に依存している疾患群では，原疾患に対する治療
を行うと，循環が心房間交通に依存しなくなることがある
ので，適応の判定は慎重に行うべきである．

BAS にはバルーンを用いて拡大する Rashkind 法と
Static balloon 法，ほかにブレード法がある．しかし，BAS
用のブレードカテーテルは現在わが国では入手不可能と
なっている．また BAS を行ってもすぐに狭小化してしま
う心房間交通に対するステントの留置の有用性も報告さ
れている168–170）．
1.5.2

Rashkind法
1966 年に Rashikind と Miller によって行われた最も古

いカテーテル治療である 6）．通常は心カテーテル検査室に
て，透視と心エコーによりカテーテル先端の位置確認をし
ながら行われる．バルーンが肺静脈や左心耳内，僧帽弁位
にないことを確認しながら希釈造影剤でバルーンを拡大
し，膨らんだバルーンを左房内より右房内に引き抜き心房
中隔を裂開する．引き抜き時に引きすぎると，バルーンが
下大静脈にまで達して下大静脈の損傷を招くことがある
ため，注意が必要である．まれに，心臓カテーテル検査室

への移送も困難な症例では，ICU 内で心エコーガイドのみ
にて行われることもある．Rashkind 法用のバルーンカテー
テルはわが国ではミラーカテーテルとフォガティーダイ
レーションカテーテル（ともにエドワードライフサイエ
ンス社）とラシュキンドカテーテル（日本メドトロニッ
ク社）が使用可能である．先端に厚いラテックス製のバ
ルーンが付いているために，太いイントロデューサー・
シースの使用が推奨されている．しかし，太いイントロ
デューサー・シースの使用は大腿静脈閉塞を招く．注意し
て操作をすれば，推奨より 1 フレンチサイズ細いイントロ
デューサー・シースでも使用可能である．両カテーテルと
もにバルーンの手前に角度が付いており，四腔構造の心臓
では卵円孔を通過しやすい構造となっている．しかし，左
心低形成症候群などでは，この形状では心房間交通の通過
が困難なことがある．スタイレットが付いているので，そ
れを使用することによりカテーテル先端を固くすること
や別の形状をつけることが可能であり，通過しにくい形態
や解剖の卵円孔も通過させることが可能となる．
＜合併症＞

バルーンが破裂することがある171）．破片が飛散しなけ
れば，空気抜きが完全であるかぎり，合併症とはならない．
破片が飛んだり，空気抜きが完全でないと，バルーン破裂
で脳梗塞が発生しうる．大きなバルーン断端は回収可能な
ことがある172）．バルーンが心室に入っていると，腱索を断
裂することがある．心耳の juxtaposition の例では，右心耳
にバルーンが入ると，穿孔することがある．バルーンを膨
らませたまま，下大静脈の遠位まで引きすぎると，下大静
脈の破裂が発生しうる．
1.5.3

Static法
BAS 用バルーンカテーテルを用いるのではなく，弁拡

張用バルーンもしくは血管形成用のバルーンカテーテル
を用いて心房間交通を拡大する方法である．Rashkind 法
では裂開困難となった心房中隔の拡大や，Rashkind 法用
のバルーンカテーテルが挿入困難な症例，太いイントロ
デューサー・シースの留置が困難な症例で行われること
が多い．

まず，カテーテルを用いてガイドワイヤを左房内もしく
は肺静脈まで先進させる．ガイドワイヤにバルーンカテー
テルを沿わせて心房中隔位までもって行き，バルーンを広
げて心房間交通を拡大する．Rashkind 法用のバルーンカ
テーテルが引き抜き可能な症例では，心房間交通の拡大効
果は Rashkind 法が優れている．しかし，心房中隔が肥厚
して Rashkind 法用のバルーンカテーテルが右房まで引き
抜けない症例では有効な方法である．
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1.5.4

ブレード法
Park が開発した方法である 173,174）．カテーテル先端に刃

が収められていて，手前のワイヤを押すと刃が出る仕組み
になっている．左房内で刃を開き，手前に引いて心房中隔
を切開する．透視で，刃の方向が左下方を向くようにして
カテーテルを引く．刃の長さに大・中・小のサイズがある．
BAS 用のブレードカテーテルは，現在わが国では入手不
可能となっている．
1.5.5

単独施行までに必要と考えられる経験症例数
手技的には最も基礎的なものであり，卵円孔へのカテー

テル挿入とバルーンの位置確認が重要である．単独施行に
必要な症例の経験数は，Rashkind 法が 3 例，Static 法が 5
例程度と考えられる．
1.5.6

Rashkind法の限界
大血管転換症で本法を行う場合，生後 1 か月を過ぎると，

心房中隔が厚くなり，バルーンで裂開できなくなることが
ある．また左心低形成症候群では生直後から心房中隔壁は
厚いことが多い．BAS が有効でない場合には，ブレード法
やステントを用いた方法を適用する．

＜先天性心疾患に対する心房中隔裂開術の適応に関する推奨＞

　クラス I

1. 心房間交通が狭小化し，ほかに十分な動静脈血の混
合部位をもたない大血管転位． レベル C

2. 肺静脈血の還流が心房間交通に依存している左心系
の閉塞性疾患． レベル C

  クラス IIa
1. 心房間交通が狭小化した右心系低形成疾患． レベル C

1.6

心房間交通作成

1.6.1

Brockenbrough法
左心低形成症候群の小児や，肺動脈性肺高血圧症の患

者では，心房中隔にまったく交通がない場合がある．そ
のような患者で，心房間交通を作成する場合には，
Brockenbrough 法による中隔穿刺が行われる．以前は肺動
脈造影や透視のみで左房の位置確認をしていたが，近年で
は安全性を確保するために，TEE や心腔内エコー（ICE）
ガイド下の手技が勧められている．成人では習熟を要する
手技ではあるが，合併症頻度は高くない（針穿孔 3% 以下，

心タンポナーデ 1% 以下，死亡 0.5% 以下）175）．新生児では
習熟した術者によってのみ行われるべき，合併症の頻度が
高い手技である．最近では高周波通電用の Brockenbrough
針が開発され，本法でも導入されている 176）．
1.6.2

心房間交通に対するステント留置
心房中隔が肥厚しており BAS を行っても十分な効果を

得られない場合や，短時間で再狭窄を起こしてしまう場合
に本法が行われることがある168–170）．左心低形成症候群を
中心とした疾患群に施行される．しかし，わが国ではこの
数年間に各年間 5 例前後行われているのみである．

手技のモニターは，透視とともに TEE もしくは経胸壁
心エコーが用いられる．BAS の直後に行われたときや，左
心低形成症候群によくみられる卵円孔の位置が高位で左
房壁に接しているような場所の場合には，ステントが留置
直後に落下する可能性もあり，他の心房間交通拡大術とは
異なるリスクを有している．
1.6.3

特発性肺高血圧症の末期右心不全に対する
心房間短絡の作成

肺高血圧症が進行して肺血管抵抗が著しく上昇すると，
右室から肺への心拍出量が減少し低拍出症に陥る．このよ
うな病態で心房中隔に短絡を形成して心房間での右―左
短絡を作成し，左室よりの体循環拍出血流量を確保する方
法である177–180）．Brockenbrough 法で心房中隔を穿刺し，
そこに 8～12 mm 径のバルーンカテーテルを挿入して
ASD を作成する．大きな欠損孔を作ると低酸素症が強く
なりすぎるため，小さめのバルーンより開始したほうが安
全であるが，死亡率は 16% と高い数字が報告されている．
しかし，放置すれば 1 年生存率が 40% 以下の症例が対象
であり，許容範囲とされている175,176）．

＜先天性心疾患に対する心房間交通作成に関する推奨＞

　クラス I
1.  適応のある疾患に対する，心房中隔穿刺針を用いた
心房中隔穿刺． レベル C

 クラス IIa

1.  左心低形成症候群などで左房圧が高く，肺静脈還流
が心房間交通に依存している疾患に対する左房圧減
圧のためのステント留置（この場合，カテーテルを
右心房から左心房へ通すルートおよび治療法には大
腿静脈，臍静脈，肝臓穿刺，ハイブリッド法などが
ある）．レベル C

クラス I

合部位をもたない大血管転位． 

の閉塞性疾患． 
  クラス IIa
1. 心房間交通が狭小化した右心系低形成疾患． 

クラス I

心房中隔穿刺． 
クラス IIa
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 クラス IIb

1.  特発性肺高血圧症の末期右心不全に対する心房間交
通の作成． レベル C

1.7

肺動脈弁狭窄症 

1.7.1

肺動脈弁狭窄症：小児
a．肺動脈弁狭窄症の自然歴

肺動脈弁狭窄症に対して 1940 年代には人工心肺を使用
せずに肺動脈弁形成術が行われていたが，1950 年代に入
ると，人工心肺使用下での直視下での肺動脈弁形成術が行
われるようになった．1958～1969 年にわたり心臓カテー
テル検査を施行した肺動脈弁狭窄症 586 例の手術後およ
び非手術後の自然歴が，1993 年に発表されている181）．右
室―肺動脈圧較差 50 mmHg 以下の症例の大部分は手術を
せず，圧較差 80 mmHg 以上の症例の大部分は手術をして
いる．圧較差 50 ～ 80 mmHg の症例では手術，非手術が
混在している．そのような患者群の 25 年間生存率は正常
人群の生存率と変わらなかったという．つまり，圧較差 50 
mmHg 以上の肺動脈弁狭窄症に治療を行うという方針で
よいという結論である．ただし，圧較差の基準を 50 mmHg
におくのか 40 mmHg におくのかは，いまだ検討の余地が
あるとしている．また，圧較差 25 mmHg 以下の症例の圧
較差増大例はなく，全体で細菌性心内膜炎は 1 例にしか発
生しなかったという．
b．肺動脈弁狭窄症に対する治療の適応

肺動脈弁狭窄症の重症度は表8に示すとおりである．右
室―肺動脈圧間の圧較差 50 mmHg 以下の場合は，なんら
治療を施さなくても患者の寿命は短くならないことがわ
かっている181a）．したがって，そのような肺動脈弁狭窄症
に対する治療の絶対的適応はない．ただし，圧較差 30～
50 mmHg のあいだの症例に対する治療方針は，いまだ議
論のあるところである．1961～1978 年に施行された自然
歴調査の報告では，圧較差 25～49 mmHg の症例は状況に
応じ，手術，非手術を選択すべきと述べている182）．

中等症以上の症例に対し従来は外科的治療が行われて
いたが，その成績は良好で新生児期以降の手術死亡率は
0～2%，長期寿命も正常人と変わらないことが示されて

いる181a）．手術の侵襲を考えると圧較差 40～50 mmHg 以
上が手術適応といえるであろう．

カテーテル治療が肺動脈弁狭窄症の治療に本格的に応
用されるようになったのは1980年代に入ってからであり，
1982 年に Johns Hopkins 大学の Kan らがバルーン肺動脈
弁形成術の最初の報告をした 15）．以来，次第に肺動脈弁狭
窄症に対する外科的治療はカテーテル治療に取って替わ
られ，今日ではわが国でも幼児，小児，成人を含め肺動脈
弁狭窄症に対する手術はほとんど行われなくなったのが
現状である．今のところ新生児重症例を除いて死亡例は
784 例の集計で 1 例のみである 183）．カテーテル治療は圧
較差 40 mmHg 以上が適応といえるであろう184）．

ドプラ心エコーまたはカテーテルで測定した圧較差に
乖離があることがある．多くの場合カテーテルで測定した
圧較差のほうがドプラ心エコーでの圧較差より低いが，ド
プラ心エコーで40 mmHg以上の圧較差を認めれば，カテー
テル治療の適応がある．
c．カテーテル治療の年齢

比較的大きなシースを静脈に入れるので，できれば生後
6 か月以降のほうがよい．しかし，重症例では年齢制限は
ない．中等度の狭窄であれば 2～5 歳が最適年齢である．
新生児の重症例では圧較差にかかわらず，ただちに治療を
行う．逆に高齢者でもカテーテル治療は可能で，小児から
成人，老人まで年齢制限はないといえる．
d．経皮的肺動脈弁形成術の方法

弁輪径の 120～140% の径のバルーンで拡大する．術後
に肺動脈弁閉鎖不全を 10～40% に認めるので，小さめの
バルーンで拡大するほうがよいという意見もある．
e．カテーテル治療の成績

短期，長期成績ともに良好である．超音波ドプラを用い
たフォローアップでは再狭窄をきたした症例はなく，ほ
かの報告でも術後 2～3 年までの中期遠隔成績は良好で
ある183）．
f．カテーテル治療の限界

異形成弁の場合は，バルーン拡大術の効果はないか少な
い．異形成弁の定義は，弁尖が厚く可動性が少ないことで
ある185–187）．肺動脈の狭窄後拡張はないか著しくない．時
に弁上部狭窄様になっていることもある．低身長，特異的
顔貌などを特徴とする Noonan 症候群に合併することが
多い．40 mmHg 以上の圧較差がそれ以下になったものを
有効とすると，有効率は 42%（急性期），33%（フォローアッ
プ）にすぎない．本症に対するカテーテル治療は必ずしも
禁忌とされているわけではないが，とくに 2 歳以下では弁
や弁上の形態を観察し症例を選択すべきであるとする報
告がある188）． 

 クラス IIb

通の作成． 

表 8　右室収縮期圧による肺動脈弁狭窄症の重症度分類
軽症 50 mmHg以下
中等症 50 mmHg～体血圧

重症 体血圧以上
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＜ 肺動脈弁狭窄症（小児）に対するカテーテル治療の適応
に関する推奨＞

　クラス I

1.  ドプラ心エコーまたはカテーテルで測定した右室―
肺動脈間の圧較差が 40 mmHg以上の肺動脈弁狭窄
症に対しては，カテーテル治療の適応がある．

  レベル A
2.  ドプラ心エコーまたはカテーテルで測定した右室―
肺動脈間の圧較差が 40 mmHg以下でも，右室収縮
低下を有する，臨床的に明らかな肺動脈弁狭窄症に
対しては，カテーテル治療の適応がある． レベル C

　クラス IIb

1.  ドプラ心エコーまたはカテーテルで測定した右室―
肺動脈間の圧較差が 40 mmHg以上の異形成肺動脈
弁狭窄症に対しては，カテーテル治療の適応がある．

   レベル C

1.7.2

肺動脈弁狭窄症：成人
経皮的肺動脈弁形成術は，1982 年に Kan らによって初

めて報告された 15）．以後，数多くの成功例の報告がなされ，
中等度や重度の肺動脈弁狭窄症に対して第一選択の治療
法として位置づけられている 44）．初回経皮的弁形成術後に
再度の経皮的弁形成術を必要とすることはまれではない
が，形成術後の中長期予後は良好であることが数多く報告
されている 189）．経皮的弁形成術と外科的弁切開術の長期
成績を比較した検討によると，経皮的弁形成術と外科的弁
切開術で圧較差改善は同等であるが，外科的弁切開術はよ
り重度の肺動脈弁逆流を合併していたことが報告されて
いる190）．成人の石灰化を伴う肺動脈弁狭窄症に対しても
有効性が報告されている 189）．有効性の観点から議論の分
かれるところではあるが，手技に伴う合併症の発生頻度が
低いことから，異形成弁を伴う Noonan 症候群に対しても
施行されることがある．

肺動脈弁狭窄症は比較的軽症であっても小児期に心雑
音を聴取することで発見されることが多いため，成人期に
新たに発見される症例は比較的まれである．しかしなが
ら，小児期に診断されていても比較的無症状に成人期まで
経過をみられた症例，小児期にカテーテル治療を受けたが
残存狭窄を有している症例，小児期に Ross 手術を施行し
た症例の術後肺動脈弁狭窄症などは，成人期にカテーテル
治療の適応となる場合がある．成人期の症例でカテーテル
治療の適応を検討する場合には，①弁の性状（石灰化の評
価），②右室流出路狭窄の程度，③他の外科的治療を必要
とする心内病変がないか，を十分検討しておく必要があ

る．とくに，肺動脈弁狭窄症に伴う右室肥大が明らかな成
人症例では，肺動脈弁狭窄症に加え右室流出路狭窄を合併
している場合が多い．このような症例ではカテーテル治療
により十分な肺動脈弁の可動性が得られたにもかかわら
ず， 術直後に右室圧が改善しない症例を経験する189,191）．右
室肥大に伴う肺動脈弁下部の漏斗部狭窄が残存している
ためである．このような症例では，自然経過もしくはβ遮
断薬の投与によって心筋肥厚の改善とともに次第に軽快
することもある．このような場合，バルーンのサイズアッ
プをすると，右室流出路の損傷のためにかえって流出路
狭窄の増悪をきたす危険性があるため，右室流出路狭窄
が明らかな場合には，外科的治療の選択を考慮すべきで
ある44）．

カテーテル治療の適応は，これまでの外科的治療適応と
同一で，一般的に肺動脈弁レベルでの圧較差 40 mmHg 以
上とされている．成人患者でも無症状であることが多い
が，ドプラ心エコーにて肺動脈弁レベルでの圧較差 40 
mmHg を認めた場合には，経皮的肺動脈弁形成術の適応
とされている44）．カテーテルでの圧較差は，ドプラよりも
圧較差が小さくなることも経験するが，弁尖の開放制限が
確認されれば，無症状の時期に待機的に経皮的肺動脈弁形
成術を行うことが多い 192,193）．

確実な治療効果を得るために，かつては肺動脈弁輪径の
140% や 150% と比較的大きめのバルーン径が選択され
ていた．肺動脈弁逆流は 10 ～40% の症例に生じるが，右
室拡大や機能不全をきたすことから，肺動脈弁輪径の
120% 小さめのバルーンが使用されるようになってきてい
る 194,195）．肺動脈弁輪径が 20 mm 以上の場合に，ダブルバ
ルーンテクニック 196）が用いられることがある．使用され
るバルーン径は，Radtke らによって提唱された計算式 197）

に準じて選択されている．成人症例では術中のバルーンを
安定させるためイノウエ・バルーンを用いた弁形成術が
行われることがあり，その有効性も確認されている191）．

＜ 肺動脈弁狭窄症（成人）に対するカテーテル治療の適応
に関する推奨＞

　 クラス I

1.  心エコー検査上，肺動脈弁の前後で 40 mmHg 以上
の圧較差を認める肺動脈弁狭窄，右室機能不全を有
する臨床的に明らかな肺動脈弁狭窄症例． レベル A　

　クラス IIb

1.  上記の基準を有するものの，異形成弁または強い異
形成の形態を呈する肺動脈弁狭窄症例． レベル C

クラス I

対しては，カテーテル治療の適応がある． 
クラス IIb

　 クラス I

する臨床的に明らかな肺動脈弁狭窄症例． 
クラス IIb

形成の形態を呈する肺動脈弁狭窄症例． 
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1.7.3

新生児重症肺動脈弁狭窄
新生児重症肺動脈弁狭窄（critical pulmonary valve stenosis）

は，新生児において，肺動脈弁狭窄が非常に高度で，肺血
流が動脈管に依存する血行動態を示す．右室が低形成の例
や，右室と冠動脈のあいだに類洞交通が存在する例があ
る．肺動脈弁の形態，右室容積，三尖弁輪径や類洞交通の
有無により治療法が異なるため，術前の評価は重要であ
る．拡張直後には，著明に肥厚した心筋や右室の低形成の
ため PDA 依存の状態が継続する症例が 10% 程度存在す
るが 198），狭窄の解除により右室の発育や右室壁肥厚の改
善が期待される199 –202）．

1990 年に報告された新生児重症肺動脈弁狭窄に対する
カテーテル治療の重度の合併症率は 1.8%（3 例 /168 例）
と，小児期や成人期に行われるカテーテル治療よりも高
い181a）．施行の際には，ガイドワイヤによる右室流出路の
損傷，心タンポナーデを含む種々の合併症の発症に注意す
る必要がある．

三尖弁や右室容積が小さい場合には，肺血流を確保する
ためにブレロック短絡術や動脈管ステント留置術が必要
となることもある 203）．

肺動脈弁の弁輪径の発育も期待しうるが，半数の症例が
軽度の肺動脈弁逆流を合併するものの，なかには肺動脈弁
逆流が進行する症例も存在する 194）．肺動脈弁輪径の
125% 以上の大きな口径のバルーンで過度の弁形成術を
行った場合に，遠隔期に肺動脈弁逆流のために弁置換術を
必要とするケースがみられる 204）．
＜リスクと合併症＞

右室流出路付近でのカテーテルやガイドワイヤの操作
により，右室流出路の損傷，穿孔をきたし，心タンポナー
デなど重篤な結果をもたらす可能性がある．ガイドワイヤ
による刺激で，動脈管が収縮し，動脈管の狭小化ないし閉
塞をきたすことがある．

＜新生児重症肺動脈弁狭窄に関する推奨＞

　 クラス I

1.  動脈管に依存した肺循環を呈する新生児重症肺動脈
弁狭窄に対してカテーテル治療の適応がある．

   レベル A

1.7.4

純型肺動脈閉鎖
（心室中隔欠損を伴わない肺動脈閉鎖）

a．はじめに
心室中隔欠損（VSD）を伴わない肺動脈閉鎖は，肺動脈

弁輪径，右室容積や三尖弁輪径によって，多様な臨床経過
をとる疾患である205）．治療法も二心室修復から Fontan 手
術までと幅広い．治療戦略や最終目標は，解剖学的特徴
から選択されるが，治療方針は施設間で異なることがあ
る206,207）．
b．カテーテル治療の適応

カテーテル治療の適応は，まず右室が流入部，肉柱部，
流出路からなる tripartite で，肺動脈弁が膜性の閉鎖であ
ることである．肺動脈弁が膜様に閉鎖している場合には，
閉鎖肺動脈弁をなんらかの方法で穿通し弁形成を行うこ
とにより，右室―肺動脈の順行性血流の確立や二心室修復
が期待できる 208–210）．本疾患では右心室が小さい症例ほど
治療が難しく，また右室漏斗部が筋性閉鎖の場合にはカ
テーテル治療は不可能である211,212）．新生児期に三尖弁輪
径が 11 mm 以上の例ではカテーテル治療のみで効果があ
り短絡術の追加が不要であったという報告 212）や，三尖弁
輪径 Z スコアが－2.4 以上のときに二心室修復が可能で
あったという報告 213）がある． 

右室―冠動脈交通は純型肺動脈弁閉鎖症の 20～50% に
認められるが，通常，大きな交通は漏斗部筋性閉鎖の症例
に存在する．また右室―冠動脈交通で問題となるのは，そ
の存在自体ではなく，右室を減圧した場合に冠動脈灌流が
障害されることである．それらの症例の多くは右室が非常
に小さい．Giglia らは，右室依存性の冠動脈灌流が認めら
れた症例の多くは漏斗部開存例であり，左右冠動脈両方に
狭窄を有し外科的弁切開術後死亡した症例は 82 例中 3 例
であったと報告している 214）．右室造影，大動脈造影，冠動
脈造影で冠動脈の狭窄の有無，右室依存性の冠動脈灌流の
有無を検索しておく必要がある．右室がある程度の大きさ
であっても，右室のコンプライアンスが低下している場合
は，右室流出路を拡げても流入障害は残る．その際には，
プロスタグランジン E1 の点滴を続けるか，短絡術を施行
するか，動脈管にステントを留置する 215）．本疾患に三尖
弁異形成や Ebstein 病などによる高度の三尖弁逆流を合併
する頻度が高いとされ，そのような場合には，三尖弁形成
術，右室流出路再建術や Starnes 手術の適応となる．

三尖弁輪径，右室容積が著しく低形成で，経皮的肺動脈
弁形成術による右室の発育を促す効果がほとんど期待で
きない症例でも，肺動脈への順行性の血流を作成し短絡術
を回避する目的で，経皮的肺動脈弁形成術を施行すること
がある．
c．方法

純型肺動脈弁閉鎖症に対するバルーン拡大術は技術的
に難しく，合併症の頻度も高い．本疾患のバルーン拡大術は
経験のある循環器小児科医によって行われるべきである．

クラス I
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肺動脈弁の穿破が試みられる．肺動脈弁穿孔には，冠動
脈造影用カテーテルの右ジャドキンズカテーテルとガイ
ドワイヤの硬側端の使用，“硬い”ガイドワイヤが選択さ
れる．0.014～0.020 インチのスティーラブルガイドワイ
ヤの硬いほうを用い弁を穿孔し，次いで柔らかいほうを通
過させ，次いで拡大用のバルーンカテーテルを弁の位置ま
で進め，弁を段階的に拡大する．大動脈から動脈管を通し
肺動脈弁上にスネアワイヤを置いて，弁の位置のマーカー
にすることもある．近年，高周波を用いた RF ワイヤおよ
び BMC Radiofrequency Perforation Generator （Baylis 
Medical Company Inc., Montreal, Canada） が使用可能となっ
た．高周波穿孔は，通電時間が短い，電力が小さく電圧・
インピーダンスが大きい，短時間で高温に達する（100˚C），
カテーテル先端が短い，などの特徴を有する 216–222）．海外
では開胸下で，肺動脈弁穿孔が試みられるハイブリッド治
療の試みもみられる223）．肺動脈弁穿孔には，経験や技術が
要求され，右室流出路の損傷，心タンポナーデに注意しな
がら慎重に行う必要がある．　
d．成功率

カテーテル治療の成功率は，50～100% とさまざまであ
る 212–215,224）．成功率やカテーテル治療後の経過は，右室の
大きさや右室コンプライアンス，三尖弁逆流の程度に左右
される．カテーテル治療後に短絡術の併設が必要なこと
や，プロスタグランジン E1 の中止のために数週間要する
こともある．
e．合併症

合併症率が高い．右室の穿孔，術後感染症などが起こり
うる215）．右室流出路付近でのカテーテルやガイドワイヤ
の操作により，右室流出路の損傷，穿孔をきたし，心タン
ポナーデなど重篤な結果をもたらす可能性がある．ガイド
ワイヤによる刺激で，動脈管が収縮し，動脈管の狭小化な
いし閉塞をきたすことがある．死亡が起こりうる疾患であ
ることを銘記すべきである．

＜ 心室中隔欠損を伴わない肺動脈閉鎖に対するカテーテル
治療に関する推奨＞

　クラス IIa

1.  膜様閉鎖の肺動脈閉鎖で，右室に依存する有意な類
洞交通を認めず，適切な三尖弁輪径，右室容積を有す
る症例． レベル C

　クラス IIb

1.  膜様閉鎖の肺動脈閉鎖で，適切な三尖弁輪径，右室容
積を有するが，類洞交通を認め，広範囲ではないが右
室に依存する冠循環を有する症例． レベル C

2.  三尖弁輪径，右室容積が著しく低形成で，経皮的肺動
脈弁形成術による右室の発育を促す効果が期待でき
ない症例（この場合には，肺動脈への順行性の血流
を作成し，短絡術を回避する目的で経皮的肺動脈弁
形成術を施行する）． レベル C

　クラス III

1.  右室流出路が筋性閉鎖の症例． レベル C
2.  類洞交通を有し，冠循環が広範囲に右室に依存する
症例． レベル C

1.7.5

Fallot四徴に対する経皮的肺動脈弁形成術
Fallot 四徴を含む複雑先天性心疾患例に対する経皮的肺

動脈弁形成術の有効性が報告されてきた 225–228）．順行性血
流を確保することにより，肺動脈弁輪径や肺血管床が発育
すると報告されている 229,230）．肺動脈弁逆流の観点から外
科的に直視下での弁形成術を選択するようになってきた
ものの，選択肢の一つである225,231,232）．肺動脈弁下部狭窄
が主体の場合には，経皮的肺動脈弁形成術は有益ではな
い 233）．チアノーゼの進行など生後数か月以内で経皮的肺
動脈弁形成術が行われることが多い．経皮的肺動脈弁形成
術の直後に低酸素発作をきたし，Blalock-Taussig 短絡術

（BTS）などのなんらかの外科手術が必要となるリスクを
有する．また，VSD が右室流出路にあり，弁輪狭窄がない
場合には，経皮的肺動脈弁形成術により肺高血圧をきたす
ことがあり，注意が必要である．
＜リスクと合併症＞

右室流出路付近でのカテーテルやガイドワイヤの操作
により，右室流出路の損傷，穿孔をきたし，心タンポナー
デなど，重篤な結果をもたらす可能性がある．ガイドワイ
ヤによる刺激で動脈管が収縮し，動脈管の狭小化ないし閉
塞をきたすことがある．低酸素発作を誘発する可能性があ
る．肺動脈弁下に VSD がある場合には，肺血流が増大し
すぎることがある．

＜Fallot四徴に対する経皮的肺動脈弁形成術に関する推奨＞
 クラス IIb

1.  Fallot四徴を含む複雑先天性心疾患例で，肺動脈弁
狭窄を有する症例． レベル C

クラス IIa

る症例． 
クラス IIb

室に依存する冠循環を有する症例． 

形成術を施行する）． 
クラス III

1.  右室流出路が筋性閉鎖の症例． 

症例． 

クラス IIb

狭窄を有する症例． 
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1.8

先天性大動脈弁狭窄症

1.8.1

はじめに
先天性大動脈弁狭窄症（aortic valve stenosis; AS）に対

する経皮的大動脈弁形成術（PTAV）は 1983 年の Lababidi
による 8 歳男児に対する報告に始まる17）．その後 1985 年
に乳児 234），1986 年には新生児に対して適用され 235），現在
では欧米のみならずわが国においても，小児期の AS に対
する第一選択の治療となった．また，成人の AS に比して
小児に対する PTAV の有効性は高いといわれている．しか
し，小児においても PTAV はあくまでも姑息的治療法であ
り，最終的には外科的治療が必要となる．
1.8.2

幼児期～思春期の PTAV
a．適応

1998 年の ACC/AHA Task Force report によれば，本疾
患において心臓カテーテル検査を施行する目安は以下の
とおりである236）．①易疲労性，呼吸困難，胸痛，失神など
の症状がある，②安静時ないし運動負荷心電図で左側胸
部誘導のストレインパターンが認められる，③ドプラ心エ
コー法で測定された大動脈弁での収縮期圧較差が無症状
の患者で 70 mmHg 以上，運動競技への参加や挙児希望の
ある場合には 50～70 mmHg となっている．本疾患では通
常，胸部 X 線で心拡大などの所見は認められないが，心拡
大，左房拡大，肺うっ血を認める症例は重症もしくは大動
脈弁閉鎖不全を合併している可能性があり，精査の対象と
すべきである 237）．

無症状の患者では心臓カテーテル検査で測定した安静
時収縮期圧較差が 50 mmHg 以上，胸痛，失神などの症状
がある場合や，心電図で左側胸部誘導にストレインパター
ンが認められる場合は圧較差 40 mmHg 以上，が PTAV の
適応となる44,236）．なお，大動脈弁閉鎖不全が中等度以上で
あれば PTAV の適応はなく，ドプラ心エコー法で測定した
瞬時の大動脈弁収縮期圧較差は，心臓カテーテル検査で測
定した peak-to-peak の圧較差に比べて過大に評価される
ため，ドプラ心エコー法で得られた収縮期圧較差は参考値
とする．
b．方法

通常，PTAV は大腿動脈からアクセスし逆行性にアプ
ローチする．シースが入り次第，ヘパリンを静脈内投与
し，治療に先立ち圧較差，大動脈弁閉鎖不全の有無と程度，
大 動 脈 弁 輪 径， 左 室 駆 出 率（left ventricular ejection 
fraction; LVEF）を測定する．バルーンカテーテルはバルー

ン径 / 大動脈弁輪径が 0.9～1.0 のものを選択する．大動
脈弁輪径が大きな症例に，大きなサイズのバルーンを用い
たシングルバルーン法で PTAV を施行すると，大腿動脈の
損傷や血栓性閉塞を生じやすくなる．このような場合に
は，ダブルバルーン法が選択される 196）．また，拡張時にバ
ルーンの位置が安定せず有効な拡張が困難な場合，幼児期
以上ではスティッフワイヤを用いてもよく，左室機能が保
たれていれば高頻度ペーシングを行うこともある238）．経
胸壁ないし TEE ガイド下に施行した PTAV では，大動脈
弁閉鎖不全が軽く被曝放射線量も少なくて済む傾向があ
るとの報告もあり239），心エコー法はPTAV時の弁輪径測定，
治療効果や合併症，とくに大動脈弁閉鎖不全の評価のため
に積極的に行うべきであろう．PTAV 術後にも大動脈弁の
圧較差と閉鎖不全，左室収縮能を評価する．
c．効果，合併症

バルーン拡大術が有効であれば治療前の圧較差の 50%
ないし 70% の減少が得られ，絶対値でも 40 mmHg 程度
圧較差が減少する184,235,240–242）．バルーン拡大術の成功率は
90% 前後で 184,242），比較的大規模の調査によれば，再治療
回避率は 10 年後で 50% 前後である243,244）．急性期の治療
効果に関しては PTAV と外科的な交連切開術とのあいだ
に差はないとする報告 186,245,246）が多いが，初回手術から
20 年後の再手術回避率が 62%，生存率 88% という外科
手術の報告 247）もあり，今後も PTAV と外科手術成績との
比較検討が必要である．

Valvuloplasty and Angioplasty of Congenital Anomalies 
（VACA）Registry の調査によれば，バルーン拡大術によ
り十分な急性期効果が得られない，もしくは合併症が生じ
やすいのは，対象が生後 3 か月未満，術前の圧較差が大き
い，バルーン径 / 大動脈弁輪径が 0.9 未満，未治療の大動
脈縮窄が合併した場合，であった 241）．バルーン径 / 大動脈
弁輪径が 0.9 未満では効果に乏しく，1.0 を超えると大動
脈弁閉鎖不全の発生率が高くなる．施術中の合併症は全体
で 10%，頻度の多い順に不整脈，アクセス部位の血管損傷
や閉塞，大動脈弁閉鎖不全やその他の心血管損傷であっ
た．また，低年齢ほど合併症のリスクは高く，新生児 15%，
乳児 11%，幼児以上は 6% であった 244）．Maskatia らの報
告では，遠隔期に死亡もしくは心臓移植を施行した症例は
272 例中 24 例（9%）で，PTAV 前の左室内径短縮率の低
値と死亡に関連があった 248）．
1.8.3

新生児重症大動脈弁狭窄に対する PTAV
新生児重症大動脈弁狭窄（critical aortic valve stenosis）

とは，新生児―乳児期早期に左心室が後負荷ミスマッチに
よる左室収縮能低下を生じ，心不全をきたしている病態と
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先天性心疾患、心臓大血管の構造的疾患（structural heart disease）に対するカテーテル治療のガイドライン

定義される 249）．体循環は動脈管に依存することもある．そ
の場合，動脈管が閉鎖すると循環虚脱を生じる．

動脈管が開存している場合には，動脈管経由で右室から
下半身へ血液が拍出されることにより，左室収縮能が低下
すれば左室の低拍出状態により大動脈弁通過血流量が減
少するため，大動脈弁の圧較差から重症度を評価すること
はできない．Baram らは生後 3 か月未満の AS において，
左室収縮能低下がある症例や左室機能が正常でもドプラ
法で測定した大動脈弁における収縮期圧較差が 60 mmHg
以上あれば，速やかに狭窄を解除する必要があり，左室収
縮能が正常で圧較差が 60 mmHg 未満の症例は経過観察が
可能であると報告している250）．ただし，60 mmHg の線引
きが適切か否かは，今後の検討が必要である．

PTAV は経動脈逆行性アプローチもしくは経静脈順行性
アプローチで施行される．経動脈的にアクセスする血管に
は大腿動脈，総頸動脈，臍帯動脈があるが，新生児におい
て大腿動脈からアプローチすると大腿動脈閉塞・損傷の
リスクが非常に高く，大動脈弁にカテーテルを通過させる
ことも難しい 251–253）．総頸動脈からのアプローチでは大動
脈弁にカテーテルを通すのは容易であるが，欠点は皮膚切
開の必要性が高く，脳血管障害のリスクがあることであ
る254）．経静脈的に PTAV を行う場合は，大腿静脈から卵円
孔経由で左室から大動脈へと順行性にガイドワイヤとバ
ルーンカテーテルを通過させる．順行性アプローチは僧帽
弁の損傷を生じることがあるが，比較的カテーテルが大
動脈弁を通過しやすく，合併症は少ないとされている251）．
現時点では，どのアプローチが最も優れているかに関して
結論は出ていない．

新生児に対する PTAV においても，バルーン径 / 大動脈
弁輪径は 0.9 以上 1.0 以下が推奨されている 249）．新生児
においても PTAV と外科的な交連切開術の治療効果に差
はなく，PTAV は本疾患に対する第一選択の治療法と考え
られているが 186,246），新生児重症大動脈弁狭窄に対する
PTAV は遠隔期の再治療回避率が年長児に比べて低い 255）．
死亡の危険因子として生後早期の PTAV 施行，動脈管依存
性や循環不全，他の左心系閉塞性病変の合併があげられて
いる253,256）．
1.8.4

成人
成人の AS に対する治療は，手術が一般的である．しか

し思春期～青年期では PTAV が選択される場合もある．と
くに，妊婦においては，PTAV が選択されることが多い．
高齢者における適応については，別項を参照のこと．

＜先天性大動脈弁狭窄症に対するPTAVに関する推奨＞

　 クラス I

1.  新生児の動脈管依存性重症大動脈弁狭窄症や左室収
縮能が低下した小児 ASにおいては，大動脈弁の圧
較差にかかわらず PTAVの適応がある．　レベル B

2.  症状のない小児の ASでは安静時のカテーテル法で
測定した収縮期圧較差が 50 mmHg以上であれば
PTAVの適応である． レベル B

3.  安静時もしくは運動負荷によって狭心症，失神，心電
図上の ST-T変化がみられれば，カテーテル法で測
定した収縮期圧較差が 40 mmHg以上で PTAVの適
応となる． レベル C

　クラス IIb

1.  学童や思春期の患者において挙児希望や激しい競技
への参加を希望する場合には，症状や ST-T変化が
なくても，カテーテル法で測定した収縮期圧較差が
40 mmHg以上で PTAVを考慮する． レベル C

2.  無症状例において覚醒時のドプラ心エコーで圧較差
が 50 mmHgを超えていれば，全身麻酔中のカテー
テルで測定した収縮期圧較差が 50 mmHg未満で
あっても PTAVを考慮する． レベル C

3.  成人で重症狭窄のため血行動態が安定せず手術のリ
スクが高い場合，状態を安定させ手術までの橋渡し
として PTAVを考慮する．　レベル C

　クラス III

1.  カテーテルで測定した圧較差が 40 mmHg未満で，
かつ無症状あるいは心電図で ST-T変化がない学童
は PTAVの適応でない． レベル C

2.  外科的治療が適応となる中等度以上の大動脈弁逆流
を伴う ASは PTAVの適応でない． レベル C

1.9

先天性僧帽弁狭窄症：小児

1.9.1

はじめに
先天性僧帽弁狭窄症（mitral valve stenosis; MS）は，先

天性心疾患の 0.2～0.4% を占めるまれな疾患である．重
症例の自然歴は不良であり，4～5 歳までに死亡する 257,258）．
また外科的治療の死亡率も高い 257,258）．小児 MS に対する
カテーテル治療に関しては，リウマチ性 MS に対する経皮
的カテーテル僧帽弁形成術の報告があるが 259,260），先天性
僧帽弁狭窄症に対するバルーン弁形成術の報告は，本症が
まれな疾患であるがゆえに少ない 187,188,261,262）．

クラス I

　レベル B

PTAVの適応である． 

応となる． 
クラス IIb

40 mmHg以上で PTAVを考慮する． 

あっても PTAVを考慮する． 

　レベル C

クラス III

は PTAVの適応でない． 

を伴う ASは PTAVの適応でない． 
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1.9.2

バルーン弁形成術の適応
他の心疾患を合併する先天性 MS（多くは大動脈縮窄症，

大動脈弁狭窄症）の治療は合併心奇形の治療を優先する．
合併心奇形がない場合，MS に対する治療の適応は，呼吸
困難，体重増加不良などの症状がある場合や，肺高血圧が
ある場合である．左右短絡疾患と異なり，本症の場合は，
肺高血圧がかなり長期間続いても血管閉塞性病変に進行
することは少ない．ただし，肺高血圧が高度の場合には肺
水腫となったり突然死することもあり，治療の適応とな
る．

先天性 MS は外科的修復が困難で予後不良の疾患であ
る．僧帽弁の弁輪が狭小であるため，人工弁への置換も困
難であることが多く，左房内弁上に人工弁を装着する必要
がある場合もある 263）．先天性 MS に対する外科的僧帽弁
形成術，僧帽弁置換術の死亡率は 6～48% という報告も
ある258,263–265）．また，身体の発育に伴い，再置換術が必要
となることもある．治療の困難性ゆえに，先天性 MS のう
ち手術やカテーテル治療の適応となるのは中等症以上の
症例で，MS に起因する症状を認めるか体重増加不良があ
る場合である262）．

リウマチ性 MS に対するバルーン弁形成術の後は，融合
した交連部が分離するとされている260）．先天性 MS にお
けるカテーテル治療の効果発現の機序を調べた報告はな
いが，先天性 MS においても，交連部や弁尖の亀裂が生じ
たり，さらに弁下組織間隙の拡大が起こると推測されて
いる266）．先天性 MS に対するバルーン弁形成術は，乳頭
筋を 2 個認める，いわゆる典型的 MS262）に対し施行した
との報告が多い 188,261,262）．乳頭筋が1個しかないパラシュー
ト僧帽弁は，バルーン弁形成術により弁下組織が拡大する
とは考えにくいため，一般的にはバルーン弁形成術の適応
とされないが 262），Grifka らは 3 例にバルーン弁形成術を
施行し，2 例で経過良好であったという 188）．また，MS の
なかでも僧帽弁上輪による狭窄は，通常，外科的に輪を切
除できるので，カテーテル治療の適応とはならない 188）．
Moore らのシリーズでも 4 例の弁上輪に対するカテーテ
ル拡大術ののち，全例で僧帽弁閉鎖不全が増悪して弁置換
となっている262）．2 個の乳頭筋を認めた典型的 MS のみを
バルーン弁形成術の対象とし，パラシュート弁や弁上輪は
適応外とすべきであろう23,267–269）．

僧帽弁口面積に関して，Rao らは 1.0～1.5 cm2/m2 以
下の場合にバルーン弁形成術の適応となると述べてい
る 270）．成人の正常僧帽弁弁口面積は 4～6 cm2 で，2 cm2

以下で軽度 MS，1 cm2 以下となると高度 MS とされ
る 260,266）．参考値として体表面積 1.7 m2 を用いて計算する

と，正常値は 2.3～3.5 cm2/m2 で，1.1 cm2/m2 以下で軽
度 MS，0.6 cm2/m2 以下で高度 MS となる271）．同じ僧帽弁
口面積でも心拍数や心拍出量が多いと左房圧は上昇する．
小児では心拍数や心拍出係数が成人に比べ高いため 272），
弁口面積が同じでも成人に比較してより重症となる可能
性がある．
1.9.3

バルーン弁形成術の方法
バルーン弁形成術は全例で気管内挿管し，全身麻酔下に

施行する．鼠径部を穿刺し，通常の右心，左心カテーテル
を施行する．僧帽弁逆流の程度は左室造影から Sellers 分
類 273）に従って評価する．左室・左房の同時圧曲線と心拍
出係数を用いて，Gorlin の式から僧帽弁口面積を計算す
る274 ）．

僧帽弁へのカテーテル挿入は経心房中隔にて行う．透
視と TEE を用い穿刺針の位置をモニターしながら，
Brockenbrough 法で心房中隔を穿刺する．心房中隔を 5 mm
の拡張用バルーンで拡大したのち，7 F のロングシースを
左房に挿入する．バルーン弁形成術用には，①通常の拡張
用バルーンカテーテル，または ②イノウエ・バルーン（東
レメディカル）を用いる．バルーンの径は，左房造影で計
測した弁輪径の 0.6～0.8 倍のバルーンで開始し，TEE で
左室流入血流速度，僧帽弁逆流の程度をモニターしなが
ら，効果のない場合はバルーン径を徐々に増やし，弁輪径
と同等の径のバルーンまで用いる275）． 
1.9.4

急性期効果 
MS の重症度を表す血行動態パラメータのなかでは，僧

帽弁口面積や左房圧がよく用いられる．Kveselis らは 3 例
にバルーン弁形成術を試み 1 例でのみ施行，弁口面積が 0.7 
cm2/m2 から 0.85 cm2/m2 に拡大したという187）．Spevak ら
はボストン小児病院などの初期の経験を集計し，9 例で僧
帽弁口面積が 1.1 cm2/m2 から 1.8 cm2/m2 に拡大したと
いう 261）．Moore らはボストン小児病院のその後の経験を
追加し，18 例中 15 例で有意に左房圧が減少し，僧帽弁口
面積は 0.7 ± 0.3 cm2/m2 から 1.0 ± 0.5 cm2/m2 へ増加し
たという 262）．［左房圧 a 波－左室拡張末期圧］や，肺動脈
楔入圧または平均左房圧なども，MS の重症度を表す血行
動態パラメータとして参考にされる． 
1.9.5

急性期合併症
バルーン弁形成術に伴う合併症には，僧帽弁逆流，心タ

ンポナーデ，房室ブロック，残存心房間交通，左房内血栓
などが報告されている187,188,261,262）．緊急手術を必要とする
僧帽弁逆流は成人では 1% 未満で，その原因は僧帽弁の前
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尖または後尖の断裂であったとされている260）．小児では，
急性期における中等度以上の僧帽弁逆流は 22%，軽度の
僧帽弁逆流は 28% で，腱索の断裂がみられた症例も報告
されている262）．心タンポナーデの合併は，成人では 3% 以
下とされているが，小児では Grifka らにより，10 回のう
ち 1 回の割合で発生したと報告されている188）．
1.9.6

中長期成績
中期的に再狭窄，僧帽弁逆流の増悪，弁置換の必要性な

どを生じた例があり 262），バルーン弁形成術後，中長期的に，
再狭窄や僧帽弁閉鎖不全が発生しうることを念頭に置い
て患者をフォローアップする必要がある．
1.9.7

外科的治療かカテーテル治療か
外科的治療として，僧帽弁形成術や僧帽弁置換術が行わ

れる276,277）．本症では僧帽弁輪径が小さいことが多いので，
十分なサイズの弁が入らないこともある．乳頭筋が 2 つあ
り，腱索が短い典型的な MS の場合には，カテーテル治療
が行われることもある．

バルーン弁形成術を行う場合には，術直後に高度な僧帽
弁閉鎖不全が発生することを覚悟せねばならない．それゆ
え，年長児で弁輪径が比較的大きい場合には，手術を第一
選択とする考えもあろう．しかし僧帽弁上に人工弁を植え
込まざるをえないような乳幼児例や，それ以上の年齢でも
弁輪狭小例では手術の死亡率は高く，術後の罹病率も高
い．Moore らの報告では乳児例でもバルーン弁形成術後経
過良好の例もある 262）．また，彼らの成績では術後 24 か月
までの生存率は手術とバルーン弁形成術で同等であった 262）．
いずれの治療方針を選択してもリスクは高い．それゆえ，
とくに幼児期早期までの症例では，まずバルーン弁形成術
を施行するという方針も一法であろう278,279）．
1.9.8

結論
小児の MS に対するバルーン弁形成術においては，慎重

な適応決定と合併症発生時の対処を計画しておく必要が
ある．

＜先天性僧帽弁狭窄症（小児）に対する治療に関する推奨＞

　クラス IIb

1.  幼児期早期までの先天性MSでは，まずバルーン弁
形成術を施行する方針を選択してもよいが，慎重な
適応決定と合併症発生時の対処を計画しておく必要
がある． レベル C

1.10

術後右室流出路狭窄

1.10.1

概要
術後右室流出路狭窄は，右室流出路から主肺動脈にかけ

ての狭窄である．右室流出路狭窄は肺動脈狭窄と同様の手
技で治療されるが，肺動脈拡大よりも治療成功率が低い．
最近では高耐圧バルーンやダブルバルーン法などの改良
がなされてきた．

疾患としては Fallot 四徴症や両大血管右室起始症に対
する右室流出路形成術後の再狭窄が多い．そのほかにも大
血管転換症に対する Jatene 術後など，多岐にわたる先天
性心疾患の術後で認められる．狭窄の原因としては，手術
で用いた弁付きパッチの弁の肥厚や可動性不良によるも
のが最も多い 280）．そのほか，流出路を形成した部位の遠
位端，血管吻合部，大動脈と胸骨による圧迫，肺動脈の伸
展やねじれなどがある．

Momenah らはパッチで右室流出路形成術が行われた
Fallot 四徴症の症例を対象とし，右室流出路にステントを
留置したのち，このステント内にMelody® valve （Medtronic, 
Inc., Minneapolis, MN, USA）を留置する方法を報告し
た 281）．術後右室流出路狭窄に対するこの方法の適応はい
まだ不明で，わが国では未承認である．
1.10.2

適応
肺動脈―右室の収縮期圧較差 40～50 mmHg 以上の弁

性ないし吻合部狭窄の場合は適応となる282）．右心室と左
心室の収縮期血圧の比が 0.67～0.7 以上の場合も適応と
なる．しかし高血圧を伴う成人では，右心室と左心室の収
縮期血圧の比の基準での判断は困難となる．
1.10.3

方法
血管造影による狭窄部の描出が大切である．狭窄部径，

狭窄遠位部位の正常血管径（対照血管径）の計測が可能
になるように，血管撮影の方向を選択する．右室流出路の
場合は，側面造影が有用なことが多い．

拡大用バルーンカテーテルを狭窄部位に進めるために
は，硬い（スティッフ）ガイドワイヤによる支持が大切で
ある．あらかじめ末梢の肺動脈まで先進させたカテーテル
を用いて，スーパースティッフガイドワイヤを末梢肺動脈
に留置する．このガイドワイヤを肺動脈末梢に固定するこ
とで，その後のバルーンのサイズアップなど，バルーンの
入れ替えを容易にすることが可能となる．

バルーンサイズの選択は対照血管径の 1～1.2 倍にとど

　クラス IIb

がある． 
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める．前述したように右室流出路形成術後の場合，狭窄の
原因は手術時に用いたパッチに縫着された弁の機能不全
によることが多く，造影上は弁の複雑な折れ込みや突出物
として視認される．このような場合には造影上の主肺動脈
の径などを参考とし，導管狭窄に対する拡大と同様に，流
出路径と同じサイズのバルーンサイズを選択する．拡大の
際，血圧の低下が認められるため，動脈圧をモニターする．
1.10.4

治療成績
バルーン拡大術により，右室―肺動脈間の圧較差は低下

することが多い．しかし，その効果は一時的なこともある．
最終的には再狭窄をきたすことが多く，長期的な狭窄解除
に至ることは少ない 283）．小児では，再手術の時期を遅ら
せる効果がある．
1.10.5

リスクと合併症
ワイヤやロングシースなどの操作に伴う血管損傷，過拡

張による血管損傷のリスクがある．

＜ 術後右室流出路狭窄に対するバルーン拡大術に関する推奨＞

 　クラス I

1. 術後右室流出路狭窄に対するバルーン拡大術の適応
は，外科的再手術も考慮して慎重に決定すべきであ
る． レベル C

　クラス IIa

1. カテーテル法で測定した収縮期血圧で，40～50 mmHg 
以上の圧較差を認める場合，または右心室と左心室
の収縮期血圧の比が 0.67～0.7以上の場合，術後
右室流出路の弁性ないし吻合部狭窄におけるバルー
ン拡大術は考慮されてよい治療法である． レベル C

1.11

右室肺動脈導管狭窄

1.11.1

概要
肺動脈閉鎖を伴う Fallot 四徴症，総動脈幹症，あるいは

肺動脈狭窄を伴う大血管転位症に対する Rastelli 手術や，
大動脈弁狭窄に対する Ross 手術後などでは，心室―肺動
脈間に導管が用いられる．導管の材質は，欧米ではホモグ
ラフトが多く，わが国では人工血管が多い．1990 年の右室
肺動脈間導管狭窄に対するステント留置の報告 67,282,284,285）

以降，導管へのステント留置やバルーン拡大術が行われる
ようになってきた．導管狭窄の原因としては，導管内の弁
の肥厚や石灰化，可動性低下が多い．周囲からの圧迫や導

管のねじれ，導管内膜の増殖，石灰化によることもある．
成長に伴う相対的導管狭窄の場合には，カテーテル治療は
無効で手術の検討が必要である．
1.11.2

カテーテル治療の適応
肺動脈―右室の収縮期圧較差 50 mmHg 以上の場合は適

応となる282）．右心室と左心室の収縮期圧の比率が0.67～0.7
以上も適応基準となる．しかし高血圧を伴う成人では，こ
の基準での判断が困難になる．
1.11.3

バルーン拡大術の方法
スティッフガイドワイヤによるバルーンカテーテルの

支持が大切で，スティッフタイプのガイドワイヤを末梢肺
動脈まで先進させてバルーンカテーテルを支持できるよ
うにする．バルーンサイズは手術で留置した導管の径まで
拡大可能である．太い導管の場合には，ダブルバルーン法
などでバルーンを組み合わせて導管径になるようにして
拡大する 286）．
1.11.4

ステント留置
狭窄部にステントを留置することもある．導管径と同じ

サイズのステントを選択する．また，ステントの形状は直
線であるため，ステント長と狭窄部の形態から周囲の構造
物の圧迫などを予測してステントを選択する必要がある．
20 mm 以上の径の導管に対しては，ステントも導管径にま
で拡大する必要がある．わが国で使用可能な large ステン
ト（Palmaz 4010，3008，1808）のうち 20 mm 以上に拡大
可能なものは，Palmaz extra-large stent（P4010）のみで
ある．ステント留置は肺動脈弁逆流を増加させることか
ら，導管にステントを留置することは少ない．

乳児期に行った Rastelli 手術などでは導管径が小さいた
め，それにあわせたステントを選択すれば，導管径までは
拡大が可能となる．しかし導管径が十分でないため，根本
的な治療ではない．手術による次の導管交換までの時間を
延長する目的で行われる．冠動脈の圧迫に関しては予測が
困難であるため，あらかじめステント留置に用いるバルー
ンで拡大しながら冠動脈造影を同時に行い，圧迫の有無を
判断する．

留置に際し，P4010 はステント単体であり，またその他
の large ステントは 8 mm のバルーンにマウントされてい
る．導管として用いるには，導管径に近いバルーンカテー
テルにステントを用手的にリマウントする必要がある．留
置に際しては，バルーンに対する適合サイズのシースより
2 フレンチサイズ以上太いロングシースを用いる．ステント
は直線的な構造物であるため，ロングシースをなるべく直

 　クラス I

る． 
　クラス IIa
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線的に狭窄部を超えて留置する必要がある．シースを留置
したのち，ステント付きバルーンを狭窄部位まで進める
back loading 法と，ロングシースを静脈に置いて，あらか
じめステントをシースの先端部分まで進めておき，ロン
グシースとステントを一緒に狭窄部位まで進める front 
loading 法がある．治療対象部位に到達したら，バルーン
がシース外に出るようにロングシースを引き，ロングシー
スから造影を行い，最終的なステントの位置確認を行う．
位置が決まったら，バルーンを拡大しステントを留置す
る．バルーン拡大に際してステントがバルーンから移動し
ないよう，balloon in the balloon（BIB）を用いることもあ
る．BIB には inner と outer のバルーンがあり，2 段階でス
テントを拡大する仕組みになっている．
1.11.5

治療成績
バルーン拡大術により，急性期には圧較差の改善が認め

られる 287）．しかしながら，長期的には効果があることは
まれである 288,289）．狭窄解除の点からは，導管狭窄に対す
るステント留置は有用であり，導管の寿命を数年延長でき
る 290）．しかしながら，導管狭窄に対する根本的な治療は
手術である．
1.11.6

リスクと合併症
導管破損のリスクがあるため，導管径を超えないバルー

ン径を選択する．ステントでは留置後に胸骨の圧迫による
ステント破損のリスクがある．冠動脈と走行が近い場合
は，ステントによる冠動脈の圧迫のリスクがあり，心電図
をモニターしながらのバルーン拡張やバルーン拡大と同
時に冠動脈造影を行う必要がある．またステント挿入に伴
い，肺動脈弁逆流は増悪する．

＜右室肺動脈導管狭窄に対する推奨＞
バルーン拡大術

　クラス IIb

1.  カテーテル法で測定した収縮期血圧で，40～50 mmHg
以上の圧較差を認める場合，または右心室と左心室
の収縮期血圧の比が 0.67～0.7以上の場合，右室
流出路導管狭窄におけるバルーン拡大術は小児期・
成人期ともに考慮しうる治療である．  レベル C

ステント留置術

　クラス IIa

1.  ステント留置術は，以下の条件が満たされる場合に，
導管寿命を延長させる目的で考慮される治療であ

 る． レベル B 
a. 肺動脈弁逆流の増悪による心機能への影響に比
較し，狭窄が解除されることの有用性が勝ると考
えられる場合．

b. 冠動脈のステントによる圧迫がない場合．
c. 肺動脈分岐部の血流を障害しない場合．

1.11.7

Melody® Valveを用いた導管拡大術
Melody® valve は，グルタールアルデヒド処理をした

18 mm のウシ頸静脈弁をプラチナ製のバルーン拡張型ス
テント（Cheatham-Platinum ステント）に縫着したもので，
18，20，22 mm の BIB カテーテルにマウントされている．
22 F のデリバリーシステムを用いて留置する．2000 年に
Bonhoeffer により報告された 22）．2006 年にカナダと欧州
で認可され，引き続き 2007 年に米国の 5 施設で前向き多施
設共同研究が開始され 291），2010 年 FDA の humanitarian 
device exemption（人道機器適用免除）の認可を受けた．
この研究における Melody® valve の適応基準は，右室流出
路に生体弁（18～20 mm 以上）あるいは，導管（16 ｍｍ
以上）が挿入されているもので，以下の基準を満たす場合
であった．① 5 歳以上，②体重 30 kg 以上，③ New York 
Heart Association（NYHA）心機能分類 I 度で，重度の肺
動脈弁逆流と右心室の拡大あるいは機能低下のあるもの，
またはドプラ平均圧較差 40 mmHg 以上，④ NYHA 心機
能分類II度以上で，中等度以上の肺動脈弁逆流があるもの，
またはドプラ平均圧較差 35 mmHg．
a．適応

上記の適応基準を参考に，肺動脈弁逆流と導管狭窄に対
して適応を決定する．
b．方法

留置前の狭窄が強い場合や，冠動脈の圧迫が懸念される
場合などでは高耐圧バルーンによる前拡張が行われる．冠
動脈造影を同時に行い，冠動脈の圧迫の有無を確認する．
また高度狭窄の場合は，前拡張によりカテーテルを狭窄部
に進めることが容易になる．

留置システムは BIB バルーンカテーテルとその外側に
装着されているアウターシースからなり，BIB バルーンに
弁付きステントを用手的にマウントし，それを外側からア
ウターシースで覆って，狭窄部に進める．狭窄部に到達し
たら，アウターシースを引くことで弁付きステントがむき
出しになるので，バルーンを拡張し留置する．
c．治療成績と合併症

2010 年にまとめられた 124 例の中期成績の報告では，
有意な逆流の減少，狭窄解除が得られている 292）．ステント

クラス IIb

成人期ともに考慮しうる治療である．  

クラス IIa

 る． 
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の移動，冠動脈の圧迫，肺動脈分岐狭窄，ホモグラフト導
管破裂，ステントの破損，穿刺静脈のトラブルが合併症と
して報告されており，術前の磁気共鳴イメージング（MRI），
コンピュータ断層撮影（CT）を用いた解剖の評価，十分
な計測，過大サイズのバルーンを用いないこと，先天性心
疾患の経験豊富な外科医との協力体制で行うこと，カバー
ドステントの使用が可能なこと，などが対策としてあげら
れている．Melody ® valve はわが国では未承認である．
1.11.8

Edwards SAPIEN® Transcatheter Heart Valve
（Edwards Lifesciences Co., Irvine, CA, USA）
を用いた導管拡大術

ウシ心膜から作製した三尖の弁尖をステンレス製のス
テントに縫着したものである．本来は成人の大動弁位への
留置を目的として開発された弁で，Melody® valve が 18～
22 mm 径であるのに対し SAPIEN® valve は 23 ～ 26mm
に拡大可能である．弁留置に先立ってステントを留置し導
管状にする．そのうえでこのなかに弁を留置する．当初，
経皮的大動脈弁置換に用いられてきたが，2010 年末には
欧州の経皮的肺動脈弁置換への使用が認可され，有用性が
報告された 293）．2011 年の 4 施設からの多施設共同研究

（FDA 認可取得のための臨床研究）において，その有用性
が報告されている 294）．この臨床研究では，体重 35 kg 以上，
留置時の導管径が 16 mm 以上 24 mm 以下，MRI で 40%
以上の肺動脈弁逆流率であるか，エコーで III 度以上の肺
動脈弁逆流のあるものを適応としている．
a．方法

留置システムはバルーンとディフレクタブルガイディ
ングカテーテルからなり，23 mm，26 mm の弁に対しそれ
ぞれ 22F，24F シースが必要である．専用のクリンパーが
付いており，バルーンに全周囲方向から均等に弁が圧着で
きるようになっている．留置に先立ってステントを留置す
る（pre-stenting）．この 2 段階のステント留置により，14 mm，
16 mm と比較的短いステントの留置が容易になる．また長
期のステント断裂のリスクを減じるものと思われる．さら
に導管のステント留置部の遠位側や近位側の狭窄を回避
する目的がある．Pre-stenting に用いるステントに決まっ
たものはない．狭窄のある導管では，導管の 2 mm 小さい
サイズまでの BIB バルーンでステントを留置する．狭窄
のない場合は，導管サイズよりやや大きい BIB バルーン
にマウントしてステントを留置する．留置弁のサイズはこ
の pre-stenting のバルーン拡大時の径により選択される．
b．合併症

Melody ®   valve と同様であり，留置前にバルーン拡大し
冠動脈圧迫を評価する必要がある．

＜右室肺動脈導管狭窄に対する導管拡大術に関する推奨＞

　わが国で未承認であるため，推奨のレベルは呈示しな
い．米国の勧告では Class IIbとなっており，高度な肺
動脈弁逆流，中等度以上の導管狭窄に考慮される治療法
であるとされている．

1.12

肺動脈狭窄（主幹部－末梢狭窄）

1.12.1

バルーン血管形成術
1981 年の Lock らによる肺動脈狭窄に対するバルーン

血管形成術の動物実験の報告 18）以来，肺動脈主幹部，末
梢肺動脈を対象として施行される295,296）．
a．適応

肺動脈主幹部では右室収縮期圧 / 左室収縮期圧（大動脈
収縮期圧）2/3 以上の場合に適応となる．

分岐部末梢性肺動脈狭窄では健側肺が代償するため圧
較差は参考にとどめ（圧較差 15～20 mmHg 以上），造影
による形態，肺血流シンチグラフィ（患側 / 健側肺血流 0.5
未満，ないし 35%/65% 未満）を勘案して決める．

Glenn 術後や Fontan 術後，または心機能低下例では，圧
の基準や肺血流シンチグラフィでは判定できないため，形
態により決定することがある．

第二分枝以降の末梢肺動脈狭窄に対しては，多発性の場
合に適応となる．多発性の場合，右室圧上昇をきたすこと
があり，右室圧低下のために肺血管床の増加が必要と考え
られる病態で，形態的にバルーン血管形成術が有効である
と推測される病変に対して施行される場合がある．

対照血管径が 8 mm 未満の場合は，ステント留置よりバ
ルーン拡張やカッティングバルーンが第一選択とされる．

バルーン血管形成術の成功を最狭窄部径の 50% 以上の
拡張または圧較差の 50% 以上の減少と定義すると，成功
率は 50～60% と報告されている283,297–301）．バルーン血管
形成術の利点は血管が成長することである301a,301b)．
b．特殊なバルーン血管形成術
i．ダブルバルーン法

2 本同時に拡張する方法で，15 mm 以上の血管拡張径を
確保する必要がある場合に使われることが多い．Yeager
らの方法により換算直径を算出する302）．利点として，高耐
圧バルーンが使用できるため有効性が高く，完全閉塞しな
いため体血圧をある程度保つことができる．欠点として，
手技が煩雑になり，医療経済性に劣ることがあげられる．
ii．カッティングバルーン法

通常のバルーン血管形成術で waist が残存する小口径の
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硬い病変に対して用いる303）．通常のバルーン血管形成術
に抵抗性の血管に対して使用すべきであり，カッティング
バルーンはその構造上，金属ブレードをバルーンに接着し
て製作されており，取扱いに慣れた術者により使用するこ
とが望まれる．
c．リスクと合併症

有効性拡大のためには狭窄部やその周辺を過拡大する
必要があり，内膜―中膜の亀裂が認められることが多い．
有効性と合併症は表裏の関係であり，重度の肺動脈損傷を
起こすことがある．術後病変では周囲組織の癒着により血
管外漏出が縦隔および胸腔内に広がることは少ないが，心
房壁や大動脈壁に癒着している部分が穿孔した場合は，大
動脈―肺動脈交通のため急激で重篤な循環障害をきたす
ことがある．また，スティッフワイヤが右心房，右心室を
進展し，徐脈や期外収縮などの不整脈が誘発されることが
ある．ワイヤ先端が末梢肺血管を損傷し肺出血が起こるこ
とがある．

バルーン血管形成術後，再狭窄が起こることもあり，経
過観察が必要である．

＜肺動脈狭窄に対するバルーン血管形成術に関する推奨＞
　クラス I

1.  有意な末梢性肺動脈狭窄や，一次治療としてステン
ト留置が選択できない体格の小さい患者の肺動脈狭
窄に対しては，バルーン血管形成術の適応がある．　
　レベル B

　クラス IIa

1. 肺動脈遠位の有意な狭窄，一次治療としてステント
留置が適さない大きな近位の肺動脈に対してバルー
ン血管形成術を考慮することは妥当である． レベル B

　クラス IIb

1.  狭窄近位の肺動脈圧または右室圧が体血圧の 2/3以
上の有意な主肺動脈狭窄に対しては，バルーン血管
形成術を考慮する．先天性の肺動脈弁直上の狭窄の
場合，バルーンのみでは拡大できないことが多い．

   レベル C

1.12.2

ステント留置術
先天性心疾患に対するステント留置術は 1980 年代後半

から施行されている19,304）．その標的病変としては肺動脈狭
窄に対する使用実績が最も多く，次いで大動脈縮窄，大静
脈狭窄などに使用されている．また欧米では導管や短絡血
管［RV-PA（右室―肺動脈）短絡］に対するステント留置
術が広く行われている．肺静脈，心房中隔や動脈管に対す

るステント留置も試みられている．わが国では使用可能な
ステントに制限があることから，成長途上の小児において
はバルーン血管形成術が選択されることが多い．しかし，
狭窄率が小さい病変，長い範囲にわたる狭窄病変，elastic 
recoil を呈する病変などではバルーン血管形成術の効果は不
十分で，ステント留置術が必要となることが多い 304a–304c）．
AHA 2011 scientific statement 44）では，体格や解剖学的に
可能であれば成人血管径まで拡張可能なステント治療が
第一選択とされている．

今後，欧米で使用されている大血管ステントがわが国に
導入されれば，ステントの普及が予想され，一次治療とし
ての適応が広がることも考えられる．ステントを成長途上
の小児に対して使用する場合，成長に伴いステントを再拡
大する必要があるかもしれないことを予想して，ステント
最大拡張可能サイズを意識してステントを選択すべきで
ある 305–307）．現在わが国で利用可能なステントとして，大
血管（肺動脈，大動脈）には Palmaz XL（P4010；胆管用
ステントで血管には適応がない）または Palmaz Large

（P3008，P1808； 末 梢 血 管 用 ）， 中 血 管 に は Palmaz 
medium stent，Palmaz Genesis（ 腎 動 脈 用 ），Express 
Vascular LD（末梢血管用）があり，小口径のステントで
は冠動脈用のステント（肺動脈には保険適応はない）が
用いられることがある．中口径以下のステント（成人血管
径まで拡張できないステント）を留置する場合は，あくま
で姑息的手段と認識し，将来の外科的ステント摘出やステ
ント留置部肺動脈形成（ステントを切断して血管形成）
について事前に外科医との十分な打ち合わせが必要であ
る．ステント留置の際には，一般にバルーン血管形成術を
直前には行わないが，硬い病変でステント拡張が困難と予
想される例や，狭窄高度でロングシースの挿入困難が予想
される例では，前治療として適切なバルーン血管形成術を
行うことがある．

術前の造影はできるだけ病変の長軸に直角となるよう
に角度を設定して撮影し，狭窄部径，ステントがカバーす
べき長さ，周辺血管径をもとに使用器材を決定する．適応
判定の際に注意すべき点として，病変の周辺構造との関係
を検討する．ステント留置により冠動脈や大動脈，肺静脈
などが圧迫を受けないか，CT や MRI による評価が有用で
ある．
＜リスクと合併症＞

肺動脈損傷や不整脈のほか，ステントの位置不良や移
動，ステントによる側枝の閉塞，異常内膜増殖による再狭
窄などのリスクがある 305,306）．死亡のリスクを伴う手技で
ある．

クラス I

クラス IIa

ン血管形成術を考慮することは妥当である． 
クラス IIb

   レベル C
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＜肺動脈狭窄に対するステント留置術に関する推奨＞

　クラス I

1.  成人の血管径まで拡大できるステントを留置できる
体格の患者では，有意な肺動脈狭窄に対する一次治
療としてのステント留置の適応がある． レベル B

　クラス IIa

1.  心臓手術後で肺動脈分枝狭窄による循環動態の異常
が原因と考えられる重篤な患者に対して，体格や血
管径にかかわらずステント留置を考慮する． レベル B

2. 主肺動脈狭窄により右室圧が上昇している場合，ス
テントが肺動脈弁を損傷せず，また肺動脈分岐部の
障害にならなければ，一次治療としてステント留置
を考慮する． レベル B

　クラス IIb

1.  体格の小さい患者の重症の肺動脈分枝狭窄に対し
て，成人の血管径まで拡大できない小または中口径
ステント留置を考慮することがある．これらのステ
ントは将来の外科的治療（導管置換や Fontan手術）
の際に，外科的に拡大または摘出する必要を考慮す
る． レベル C

1.13

大静脈狭窄，心房スイッチ術後狭窄

1.13.1

バルーン血管形成術
先天性の上大静脈，下大静脈狭窄や Mustard 術後または

Senning 術後狭窄，部分肺静脈還流異常における上大静脈
術後狭窄，Glenn 術後吻合部狭窄，Fontan 術後の体静脈狭
窄に対して行われる．有意の狭窄でも静脈系では狭窄部圧
較差は 5 mmHg 以下のことが多く，圧較差，形態，循環動
態を総合的に勘案して適応を判断する．病変の多くがバ
ルーン血管形成術で完了することは少なく，ステント留置
が必要になることが多い．
＜リスクと合併症＞

血管穿孔のリスクは他の部位よりも低い 308,309）．

＜大静脈狭窄，心房スイッチ術後狭窄に対するバルーン血管
形成術に関する推奨＞

　クラス IIa

1. 大静脈狭窄や複雑な静脈狭窄でバルーン血管形成術
を考慮することは妥当である． レベル C

1.13.2

ステント留置術
成人血管径まで拡張できるステントが留置可能であれ

ば，ステント留置の適応はバルーン血管形成術と同様であ
る307–309）．
＜リスクと合併症＞

静脈は柔軟性に富むため，ステント留置時の位置不良や
移動には注意が必要である．血管損傷のリスクは少ない
が，十分な血流が得られない場合は血栓のリスクがある．

＜大静脈狭窄，心房スイッチ術後狭窄に対するステント留置
術に関する推奨＞

　クラス I

1.  鎖骨や鼠径靭帯よりも中枢の，有意な体静脈狭窄を
解除するためにステント留置の適応がある．レベル B

2.  Mustard 術後および Senning術後など，術後の大
静脈狭窄を解除するためにステント留置の適応があ
る． レベル C

1.14

肺静脈狭窄

1.14.1

バルーン血管形成術
本治療法に対する適応には，孤立性先天性肺静脈狭窄，

複雑心疾患に合併した肺静脈狭窄，肺静脈還流異常術後の
狭窄，心臓移植術後狭窄，高周波アブレーションによる瘢
痕狭窄，心臓外腫瘍の外側からの圧迫，サルコイドーシス，
線維性縦隔炎などの縦隔炎症疾患による肺静脈狭窄など
がある．

従来の報告は，アブレーション後の瘢痕狭窄と還流異常
術後の狭窄に対する報告が多い．再狭窄が高頻度に発生
し，姑息的な解除にとどまることがほとんどである．
＜リスクと合併症＞

血管穿孔のリスクは他の部位よりも低い．
1.14.2

ステント留置術
8 mm 以上の拡張が可能であればステント留置がバルー

ン血管形成術に比較して有効性が高く，開存率が高いと報
告されている．成人例におけるアブレーション後の瘢痕狭
窄 310–316）に対するステント留置では，8～10 mm 以上に拡
張することができた場合，再狭窄率が低い 317,318）．小児領域
における肺静脈狭窄にステント留置をすることは再狭窄・
閉塞のリスクが高く319–325），sutureless marsupialization 手
術（再手術・死亡回避率が約 50%）の適応を含め，外科

クラス I

療としてのステント留置の適応がある． 
クラス IIa

管径にかかわらずステント留置を考慮する． 

を考慮する． 
クラス IIb

る． 

クラス IIa

を考慮することは妥当である． 

クラス I

る． 
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医と総合的に判断するべきである．
＜リスクと合併症＞

他の部位に対する血管形成術やステント留置と同様で
あるが，ステントが左房に脱落した場合には，重大な結果
をもたらす可能性がある．

＜肺静脈狭窄に対するステント留置術に関する推奨＞

　クラス I

1.  高周波アブレーション術後の後天的な有意の肺静脈
 狭窄では，ステント留置の適応がある． レベル C
2.  年長児，思春期における肺移植後の後天性肺静脈狭
窄，腫瘍による外部からの圧迫に対してはステント
留置の適応がある． レベル B

 クラス IIb

1.  孤発性の先天性肺静脈狭窄に対してステント留置を
考慮してもよい． レベル C

2.  乳児，幼小児における肺移植後の後天性肺静脈狭窄，
腫瘍による外部からの圧迫に対してはステント留置

 を考慮してもよい． レベル C
3.  総肺静脈還流異常術後の肺静脈狭窄に対する治療と
してステント留置を考慮してもよい． レベル C

　クラス III

1.  外科的治療を必要とする他の先天性心疾患を合併し
た肺静脈狭窄に対しては，血管形成術やステント留
置を考慮すべきではない． レベル C　ただし，複雑心
疾患に伴う総肺静脈還流異常で肺静脈閉塞をきたし
ている重症例では，手術成績がきわめて不良な総肺
静脈還流異常の早期の外科的介入を回避する目的
で，ステント留置を試みてもよい． レベル C

1.15

大動脈縮窄

1.15.1

はじめに
本症は，1,000 人の出生に約 0.3 人発生する比較的頻度

の高い疾患である．男性に多く，程度はさまざまである．
縮窄の程度が軽いと成人まで診断されないこともあり，成
人後に高血圧の原因となる場合もある282,326–328）．Turner 症
候群に合併することもあり，全身の診断が重要である．大
動脈二尖弁，大動脈弁狭窄，大動脈弁下狭窄，僧帽弁狭窄，
僧帽弁上輪などを合併することもある．本症はカテーテル
治療の発展以前は，外科的治療がなされ，外科的治療を第
一選択とする施設も多い 329–331）．

1.15.2

カテーテル治療の適応
本症は VSD，PDA を合併する大動脈縮窄複合と，VSD

を合併しない型（その場合通常，PDA もない）に分類さ
れる．前者の治療は原則的には外科的治療に委ねられる．
①乳児期早期に大動脈縮窄を修復し，肺動脈絞扼術を行
い，数か月後に心内修復術を行う方法と， ②一期的に大動
脈縮窄と VSD を治す方法とがある．いずれの方法をとっ
ても，術後に大動脈縮窄修復部の再狭窄をきたす可能性が
あり，その際にはバルーン血管形成術の適応となる．

VSD を合併しない型の治療には手術を行う場合と，最
初からバルーン血管形成術を行う場合とがある．手術を
行った後の再狭窄に対しては，バルーン血管形成術が行わ
れる．つまり，手術後の狭窄に対しては年齢にかかわらず
バルーン血管形成術がまず行われるのが現状といってよ
い．一方，手術未施行の型 native coarctation（native CoA）
に対する治療方針は施設により異なるのが現状である．バ
ルーン血管形成術の合併症を考慮して手術を行う施設と，
バルーン血管形成術は有効で合併症も少なく施行できる
と判断する施設とがある4,332–340）．一般的に，新生児・乳児
では手術を選択する施設が多い．しかし，低年齢において
もバルーン血管形成術を選択する施設もある．乳児期以
降，比較的限局性の狭窄で，大動脈峡部の低形成がなけれ
ばバルーン血管形成術が有効とする報告もある．また年長
児でも強度狭窄例にはバルーン血管形成術を行わない施
設もある．

新生児から成人までの native CoA では，狭窄が高度で
あれば手術が選択されることが多い．中等度以下の狭窄で
は，バルーンで拡大できるが，成人に近い体格の患者では
15～20 mm 以上に拡大できるステント（Palmatz extra-
large など）を用いて拡大したほうが，合併症が少なく拡
大できる284,341–363）．成人で術後狭窄の場合には，ステント
が用いられることが多い 284,341–363）．

バルーン血管形成術やステント留置後に，大動脈瘤の合
併が認められることがある．また，成人に対するステント
留置後に大動脈破裂による死亡がまれながら報告されて
いる．破裂のリスクを下げるために，欧米では，カバード
ステントが用いられることが多いが，わが国ではいまだ認
可されていない 360–362）．

カテーテル治療の適応は狭窄部の圧較差が 20 mmHg 以
上か，上半身に 95 パーセンタイル以上の高血圧があると
きである．VSD が残っている術後狭窄では，人工心肺稼働
中や術直後の下半身低血圧が増強されることがあるので，
圧較差が 10～20 mmHg でもバルーン血管形成術を施行
することがある．

クラス I

 狭窄では，ステント留置の適応がある． 

留置の適応がある． 
クラス IIb

考慮してもよい． 

 を考慮してもよい． 

クラス III

　ただし，複雑心

で，ステント留置を試みてもよい． 
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1.15.3

リスクと合併症
大腿動脈損傷，大動脈瘤，大動脈破裂，ステントの移動

などが報告されている．
1.15.4

術後遠隔期の問題
手術を行った後の再狭窄に対しては，通常，バルーン拡

大術が施行される．CoA 手術後遠隔期にさまざまな問題
が生じることが知られているが，それは手術による治療の
歴史が長いためで，バルーン形成術の遠隔期にも同様の問
題が発生することが予想される．CoA 術後遠隔期のおも
な問題点は，①再狭窄，②高血圧 363），③大動脈二尖弁に伴
う問題である．

CoA 術後患者の生存率は，正常より低いが，その理由の
多くは高血圧に起因している364）．高血圧は術後長期経過
例の 1/3～2/3 に認められる365）．Stewart らは CoA に対
する外科的治療後長期生存例の健康状態を調べているが，
平均 11 歳で手術し，フォローアップ時の年齢が平均 41 歳
の患者の約半数が高血圧であったという366）．手術時の年
齢が高いほど，高血圧の頻度は高い（1 歳を超えると増加，
10 歳を超えるとさらに増加する）．手術時の年齢は予後に
も影響を及ぼす．乳児期に手術すると，長期生存できる確
率は 90% で，小児期に手術すると 25 年生存できる確率は
83% である．20～40 歳で手術すると 25 年生存できる確
率は 75% に下がる367）．

以上より，CoA 術後患者の生存率は正常より低く，その
理由の多くが高血圧に起因していることを考えると，CoA
術後患者には終生，定期的外来受診を勧める必要がある．
高血圧症例ではその原因，とくに残存狭窄の有無について
精査すべきである．CoA 術後症例の高血圧の管理方針に
はいまだ確立したものはないが，一例として，安静時に 20 
mmHg 以上の上下肢圧較差があれば有意狭窄として狭窄
部を拡大する，安静時 20 mmHg 以下だが運動時 50 mmHg
以上の圧較差となる場合も有意狭窄として狭窄部を拡大
する，安静時 20 mmHg 以下，運動時も 50 mmHg 以下の
圧較差だが高血圧がある場合にはβ遮断薬やアンジオテ
ンシン変換酵素（ACE）阻害薬などの降圧薬を使用する，
という治療方針があげられる368）．

CoA 術後症例の遠隔期に最も多い死因は冠動脈疾患で
ある46,369）．CoA 術後症例の冠動脈疾患合併も，CoA の治
療が 10 歳以降になされた場合が多い．脳動脈瘤合併の記
載もあるが 368），その頻度は不明である．

 

＜ 未治療大動脈縮窄または再縮窄に対するバルーン血管形
成術に関する推奨＞

　クラス I

1.  カテーテル検査により計測した縮窄部を介する収縮
期圧較差≧20 mmHgで適切な形態の場合には，年
齢にかかわらず再縮窄に対するバルーン血管形成術
の適応がある．　レベル C　ただし，安全にステントを
留置できる体格（体重 25 kg以上）の場合には，ス
テント留置が優先される．

2.  カテーテル検査により計測した縮窄部を介する収縮
期圧較差＜20 mmHgであっても，適切な形態で豊
富な側副血管により圧較差が過小評価されている場
合，および単心室または有意の心室機能障害を伴う
場合には，年齢にかかわらず再縮窄に対するバルー
ン血管形成術の適応がある． レベル C

　クラス IIa

1.  重症の心室機能障害，重症僧帽弁逆流，心拍出量の低
下，心機能により悪影響を受ける多臓器疾患などの
危険因子を有する場合には，年齢にかかわらず未治
療縮窄に対するバルーン血管形成術を考慮すること
は妥当である． レベル C

　クラス IIb

1.  カテーテル検査により計測した縮窄部を介する収縮
期圧較差＞20 mmHgで適切な形態の生後 4～6か
月以後の患児では，未治療縮窄に対するバルーン血
管形成術を考慮しうる． レベル C

2.  複雑な形態，または結合縮疾患や Turner症候群を合
併する未治療縮窄または再縮窄では，バルーン血管
形成術を考慮してもよいが，個々の症例ごとに慎重
に検討すべきである． レベル C

＜未治療大動脈縮窄または術後再縮窄に対するステント留
置に関する推奨＞

　クラス I

1.  カテーテルにより計測した縮窄部収縮期圧較差≧
20 mmHgであり，安全にステントを留置できる体
格（体重 25 kg以上）で，成人の大動脈径までステ
ントを拡大留置できる術後再縮窄に対してはステン
ト留置の適応がある． レベル B

　クラス IIa

1.  カテーテルにより計測した縮窄部収縮期圧較差≧ 20 
mmHg，または＜ 20 mmHgであっても合併する高
血圧を十分説明できる形態の未治療縮窄または術後
再縮窄では，一次治療として，成人の大動脈径まで拡

クラス I

ン血管形成術の適応がある． 
クラス IIa

は妥当である． 
クラス IIb

管形成術を考慮しうる． 

に検討すべきである． 

クラス I

ト留置の適応がある． 
クラス IIa
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先天性心疾患、心臓大血管の構造的疾患（structural heart disease）に対するカテーテル治療のガイドライン

 大できるステント留置を考慮してもよい． レベル B
2.  カテーテルにより計測した縮窄部収縮期圧較差≧ 20 

mmHgの長い範囲にわたる未治療縮窄または術後
再縮窄では，一次治療として，成人の大動脈径まで拡
大できるステント留置を考慮してもよい． レベル B

　クラス IIb

1.  手術やカテーテル治療によっても改善できない複雑
な大動脈弓の狭窄があり，さらなる手術のリスクが
高いと考えられる乳児・新生児の大動脈縮窄に対し
てはステント留置を考慮することがある．成人の大
動脈径まで拡大できないステントを留置した場合，
拡大しうる最大径までこのステントを拡大しても大
動脈狭窄を十分解除できなくなった時点で，手術に
よりステントを除去または拡大する必要がある．

    レベル C

2.  カテーテルにより計測した縮窄部を介する収縮期圧
較差＜20 mmHgであるが左室拡張末期圧が上昇し
解剖学的に狭窄を認める場合，またはカテーテルに
より計測した縮窄部を介する収縮期圧較差＜20 
mmHgであるが圧較差を過小評価するような有意
の側副血管を認める場合には，未治療縮窄または術
後再縮窄に対する初期治療として，成人の大動脈径
まで拡大できるステント留置を考慮してもよい．

  レベル C

1.16

体肺短絡術後狭窄

1.16.1

体肺短絡術の種類
肺動脈弁狭窄や肺動脈閉鎖などを伴う肺血流減少性先

天性心疾患に対して，体肺短絡術が施行される．ただし近
年では，乳児期に体肺短絡術をせずに，一期的に二心室修
復術を行う例が増加している．一方，二心室が存在しても
二心室修復が適応とならない症例や，左心低形成症候群に
代表されるような単心室血行動態のため，Fontan 手術に
向けての段階的修復術の過程での初回姑息術として短絡
術が施行される例も数多く存在する．そのような疾患群に
おいて，BTS などの体肺短絡路作成術による肺血流の付
加は，現在でも重要な位置を占めている．体肺短絡路作成
術には，1945 年に Fallot 四徴症の 3 例の患児において成
功例が報告された Blalock-Taussig 短絡術原法（鎖骨下動
脈を切離して肺動脈に吻合）370）にはじまり，Waterston-
Cooley 短絡術（上行大動脈―右肺動脈吻合），Potts 短絡
術（下行大動脈―左肺動脈吻合）があげられる．現在は，

基礎疾患の解剖学的状態や循環動態に応じて，ePTFE
（expanded polytetrafluoroethylene）人工血管を介在させる，
以下の 3 つの方法のいずれかが選択されることが主流と
なっている．

a.  Blalock-Taussig短絡術変法（modified Blalock-
Taussig shunt; mBTS）：左右いずれかの鎖骨下動
脈から肺動脈へ血流供給．

b.  セントラル短絡術（central shunt; CS）：上行大動
脈から肺動脈へ人工血管で血流供給．

c.  心室̶肺動脈導管（ventriculo-pulmonary arterial 
conduit; VPC）：心室から肺動脈へ人工血管で血流
供給．

mBTS，CS は，基礎疾患の状況に応じて，側開胸または
胸骨正中切開のいずれかによるアプローチが選択され，胸
骨正中切開の場合は，より精緻な吻合や肺動脈形成の追加
を可能とするために，人工心肺や膜型人工肺などの補助循
環を併用して行われることがある．肺血流供給の程度は，
吻合される人工血管の径，長さ，角度や狭窄，あるいは供
給先の肺動脈への他の付加的血流や肺血管抵抗に依存し，
そのいずれかに障害があると狭窄や閉塞をきたすことに
なるが，基本的には収縮期から拡張期にかけて連続性に血
流が供給され，人工血管の径が大きく短いほど高肺血流に
傾く．このため，左心低形成症候群に対する Norwood 手
術に代表されるような開心姑息術では，拡張期の冠血流低
下も相まって，術後急性期死亡や心不全につながりやすく
成績不良の主因とされた 371）．一方，VPC は胸骨正中切開
と人工心肺のもとで，心室（多くの場合は右室）前面の切
開と筋切除により開窓した部位に人工血管が吻合される．
心室切開に伴う心機能低下の懸念はあるものの，大動脈血
流の拡張期盗血現象をきたすことなく十分な肺血流を保
ち，Norwood 手術の成績を向上させうる術式として報告
され，広く選択されるようになった 372,373）．
1.16.2

体肺短絡術後狭窄に対する経カテーテル的拡大術
体肺短絡術後には，前述したいずれかの障害により人工

血管の吻合部あるいは内部に狭窄や閉塞をきたし，再手術
や経カテーテル的拡大術の対象となることがある．手技的
な吻合部狭窄のほか，血栓形成や内膜増生が主因となるこ
とが多く，急性閉塞の場合は緊急介入を必要とする．早期
再手術の成績は不良であり，1990 年頃からその代替とし
て経カテーテル的拡大術が数多く報告されるようになっ
た 374–376）．mBTS，VPC に対して，バルーン血管拡張術，
ステント留置術のいずれにおいても数多くの報告がある
が，その適応や治療法選択に関しては無作為比較試験を行

 大できるステント留置を考慮してもよい． 

大できるステント留置を考慮してもよい． 
クラス IIb

    レベル C

a.  Blalock-Taussig短絡術変法（modified Blalock-
Taussig shunt; mBTS）：左右いずれかの鎖骨下動
脈から肺動脈へ血流供給．

b.  セントラル短絡術（central shunt; CS）：上行大動
脈から肺動脈へ人工血管で血流供給．

c.  心室̶肺動脈導管（ventriculo-pulmonary arterial 
conduit; VPC）：心室から肺動脈へ人工血管で血流
供給．
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うことは難しく，症例対照研究のみである．いずれも，比
較的高い確率で安全に手技を遂行することが可能であっ
た，術前後で酸素化が向上した，次に控える心臓外科手術
を待機的に計画可能であった，とする報告が多い 377,377a）．

バルーン血管拡張術では，小児弁拡張用のバルーンや，
0.014 インチないし 0.018 インチのガイドワイヤに沿っ
て進められる細径の血管拡張用バルーン，あるいは冠動脈
用バルーンが使用されている．また，ステント留置術では，
初期には PalmazTM ステント（Cordis, Johnson & Johnson, 
Miami, FL）を使用する報告もあったが，最近ではおも
に腎動脈で使用されるサイズの Palmaz GenesisTM ステ
ント（Cordis, Johnson & Johnson, Miami, FL）や ExpressTM 
Vascular SD ステント（Boston Scientific, Boston, MA），冠
動脈用ステントなど，より薄く可塑性の高い構造のステン
トが使用される．

血栓形成に伴う完全閉塞の急性期，亜急性期において
は，ガイドワイヤで再疎通させてから経カテーテル的拡大
術を行った報告も少なくない 378,379）．一方，急性の狭窄・
閉塞に対する対応以外に，とくに VPC では，心室側吻合
部に残存した心筋および内膜の肥厚により経時的に狭窄
を呈することが多く，この部分のバルーン拡大術が有効と
される377）．VPC の内部に急性期肺血流調整用の弁が設け
られていることもあるが，その場合に比較的早期のカテー
テル治療を要したとされる380）．また，BTS，VPC いずれに
おいても，術後急性期の高肺血流性心不全を防ぐため，肺
血流制限用の血管クリップで人工血管に意図的に狭窄を
作り，数か月後相対的狭窄に対しバルーンあるいはステン
トで狭窄を解除するという報告もある 381）．このように，体
肺短絡術後の予定外の狭窄への対応以外に，段階的な治療
過程に位置づけられる経カテーテル的拡大術もみられる
ようになっている．

バルーン拡大術に比べ，ステント留置術は拡張の維持が
可能でリコイル現象が少ないことから効果が高いと考え
られる．しかし，屈曲・狭窄した病変を通過させることが
より難しく，またロングシースあるいはガイディングカ
テーテルを併用し，試験造影による正確な位置決めを要す
るなど，高度な技術が要求される．

合併症には，短絡血管の再閉塞，血栓の移動や新たな形
成による肺梗塞，脳梗塞などの塞栓症，ステントの脱落，
ガイドワイヤによる損傷や急な肺うっ血に起因する気道
出血，カテーテルが心腔内を通過する場合には弁逆流の悪
化や不整脈などがあげられ，もとより循環動態が不安定な
ことが多く，重篤な状態に陥りやすい．先天性心疾患カ
テーテル治療の豊富な経験と，手術を行った心臓外科チー
ムとの協議による適応決定，また術中術後の補助循環装着

や開心術への移行を含めたバックアップ体制が必要であ
る． 

＜体肺短絡術後狭窄に対する経カテーテル的拡大術に関す
る推奨＞

  クラス IIa

1.  肺動脈弁狭窄や肺動脈閉鎖などを伴う肺血流減少性
先天性心疾患，あるいは左心低形成症候群に代表さ
れるような Fontan型修復適応先天性心疾患に伴う
体肺短絡路作成術において，狭窄・閉塞をきたした
場合には，バルーンまたはステントによる経カテー
テル的拡大術は，再手術の代替としての治療選択と
なりうる． レベル B

 クラス IIb

1.  初期に造設した体肺短絡路が，経時的な変化や患児
の成長に伴い相対的に狭窄をきたすことをあらかじ
め考慮し，次段階手術への待機，肺血管床成長を目的
として経カテーテル的拡大術を計画する． レベル C

2.  体肺短絡術後狭窄に対するカテーテル治療は先天性
心疾患カテーテル治療の豊富な経験と，手術を行っ
た心臓外科チームとの協議による適応決定，また術
中術後の補助循環装着や開心術への移行を含めた
バックアップ体制のもとで行われるべきである．

   レベル C

1.17

動脈管拡大

1.17.1

動脈管依存性疾患における動脈管拡大
先天性心疾患には循環と生命維持のために動脈管開存

（PDA）に依存するものがあり，大きく以下の 3 つの病態
に分類される．

a. 肺血流が PDAに依存する心疾患：肺動脈閉鎖症，重
症肺動脈弁狭窄症など．

b. 体血流が PDAに依存する心疾患：左心低形成症候
群，重症大動脈弁狭窄症，大動脈縮窄・離断など．

c. 肺静脈還流血の体循環への混合に PDAが必要とな
る心疾患：完全大血管転位など

c については，心房間レベルの混合に依存するところが
大きく，カテーテル治療の対象も心房間交通の拡大が主体
で，PDA の拡大の適応となることはない．また，b につい
ては，1.18 ハイブリッド治療の「1.18.1 左心低形成症候群・
単心室循環」（46 ㌻を参照）の項で，動脈管に対するステ

クラス IIa

なりうる． 
クラス IIb

として経カテーテル的拡大術を計画する． 

   レベル C
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ント留置につき詳しく述べられている．本項では，a の肺
血流が PDA に依存する場合の経カテーテル的拡大術につ
いて述べる．

まず，PDA 維持のための初期治療としては，プロスタグ
ランジン持続静注が基本であり，わが国でもプロスタグラ
ンジン E1・α- CD 製剤，リポプロスタグランジン E1 製剤
が薬価収載されている．そのいずれかを用いて出生後まも
ない時期に入院治療を継続し，ある程度の全身状態安定や
成長がみられた時点で，体肺短絡路造設などの姑息術や，
心内修復術，重度狭窄あるいは閉鎖した肺動脈弁に対する
バルーン拡大術を行い，PDA 依存状態から離脱していく
ことが確立された治療方針とされている．

一方，保険適用とされていないが，上記のような薬物に
よる PDA の維持や体肺短絡術の代替として，バルーンあ
るいはステントによるPDA拡大術が行われる場合がある．
長期のプロスタグランジン持続静注による医療費や静脈
点滴路感染の問題が大きい場合，早産，低出生体重，重度
の循環不全，出血傾向などで全身状態が心臓外科手術に耐
えられないと判断される場合が，その対象となりうる．

PDA は自然に閉鎖傾向となることが多いためにバルー
ン拡大術の効果は一時的であると考えられるが，その報告
は多くない．ステント留置により拡大を維持するとの報告
がほとんどである．肺血流減少型先天性心疾患の PDA に
対するステント留置術は，1992 年に初めて報告された．右
室高度低形成および類洞交通を合併する肺動脈閉鎖，肺動
脈閉鎖・共通房室弁を伴う心房内臓錯位症候群の各 1 例
を対象として，冠動脈用の Palmaz-Schatz ステンレス・ス
テントを留置するものであったが，留置手技は困難であり
短期間の生命維持にとどまった 382）．その後，1998 年に
Schneider らが，21 例の肺動脈閉鎖・重症肺動脈弁狭窄の
新生児に対する良好な成績を報告した（Palmaz ステント
使用．病院死亡は 2 例，その他 19 例は肺動脈弁のバルー
ン拡大術により PDA 依存状態から離脱）383）．さらに
2004 年には，Gewilling ら384），Alwi ら385）がそれぞれ 10 例，
69 例の同疾患群に対する PDA ヘのステント留置術を報
告した．いずれも，この頃には 0.014 インチのガイドワイ
ヤ，および 4F ないし 5 F のロングシースもしくはガイディ
ングカテーテルを併用して，細径の冠動脈用ステントを留
置する，より低侵襲な手技が取り入れられていた．体血流
が PDA に依存する疾患群でのステント留置術と異なり，
自己拡張型ステントが用いられることは少なく，ほぼ全例
においてバルーン拡張型ステントが用いられている．ま
た，大腿静脈を穿刺し心腔内を経由して PDA に到達する
順行性アプローチのほか，大腿動脈穿刺，内頸動脈・腋窩
動脈カットダウンによる逆行性アプローチが症例に応じ

て選択される．
合併症としては，ステントの急性閉塞，血栓形成による

肺塞栓，脳梗塞などの塞栓症，ステントの脱落，ガイドワ
イヤによる損傷や急な肺うっ血に起因する気道出血，カ
テーテルが心腔内を通過する場合には弁逆流の悪化や不
整脈などがあげられ，循環動態が不安定な新生児が対象と
なることが多く，重篤な状態に陥りやすい．ステントを適
切な位置に固定するためには PDA の最狭部を有意に上回
る径のバルーンでステントを拡張させる必要があり，通常
は 3.5 mm ないし 4 mm 以上を選択することとなる．外科
的に造設した BTS などに比べると PDA の経路は短いこ
とも相まって，ステント留置後急性期には高肺血流性心不
全に陥りやすく，注意深い管理が必要となる．以上のこと
から，このカテーテル治療には，術者の熟練した技術と，
補助循環装着や開心術への移行を含めた心臓外科チーム
を中心としたバックアップ体制が必須といえる．

一方，確立した治療方針とされる体肺短絡造設術も，一
定の合併症発生率や死亡率を有する比較的リスクの高い
手技であることが，心臓外科手術のデータ登録事業などか
ら明らかになっている．治療成績の比較や症例に応じた治
療法選択の検討がなされておらず，今後の課題と思われ
る．

＜動脈管に対するステント留置に関する推奨＞

 クラス IIb

1.  重度肺動脈弁狭窄により肺血流が PDAに依存する
先天性心疾患に対して，姑息的手術代替としてステ
ント留置による動脈管の維持が行われることがあ
る． レベル C

2.  肺動脈弁閉鎖により肺血流が PDAに依存する先天
性心疾患に対し，長期のプロスタグランジン持続静
注による医療費や静脈点滴路感染の問題が大きい場
合，早産，低出生体重，重度の循環不全，出血傾向な
どで全身状態が心臓外科手術に耐えられないと判断
されるといった場合には，代替の方針としてステン
ト留置による動脈管の維持が行われることがある． 
　レベル C

3.  動脈管に対するステント留置術は，先天性心疾患カ
テーテル治療の豊富な経験と，心臓外科チームとの
協議による適応決定，また術中術後の補助循環装着
や開心術への移行を含めたバックアップ体制のもと
で行われるべきである． レベル C

クラス IIb

る． 

で行われるべきである． 
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1.17.2

肺動脈狭窄に対する動脈管拡大
先天性心疾患に伴う右側大動脈弓における左動脈管ま

たは左側大動脈弓における右動脈管では，動脈管の閉鎖に
伴い左右肺動脈の交通が途絶し，片側肺動脈離断が起こ
る．しかし，乳児期早期では動脈管近位部が漏斗状閉塞の
場合，ワイヤで再交通を得られることがある．ワイヤで再
交通が可能であれば，細径バルーンを用い動脈管の再開通
を試み，片側肺血管の救出に成功することがある386）．
＜リスクと合併症＞

大腿静脈損傷や閉塞など新生児の心臓カテーテルに特
有な合併症がみられる．ワイヤ，バルーンカテーテルによ
り動脈管の損傷をきたすことがある．

動脈管へのバルーン形成術により片側肺動脈の再開通
を得られることがあるが，短絡手術までの一時的治療と考
えるべきである．

＜動脈管に対するバルーン形成術に関する推奨＞

  クラス IIa

1.  左右の肺動脈の交通がなく，動脈管が唯一の肺血流
供給路であり，動脈管がきわめて細いか閉塞してい
る場合，短絡手術までの血流量維持および片側肺動
脈の発達を期待してバルーン形成術の実施を考慮し
てもよい． レベル C

  クラス IIb

1.  動脈管が唯一の肺血流路であるチアノーゼ性先天性
心疾患の乳児において，動脈管に対するバルーン形
成術は，緊急回避的な治療として考慮してもよい．

   レベル C

1.18

ハイブリッド治療

循環器疾患領域におけるハイブリッド治療とは，通常，
内科（循環器内科または循環器小児科）によるカテーテ
ル治療と，外科手術を組み合わせた治療を指す．一般的に，
診断・治療用カテーテルやイントロデューサー・シース
は鼠径部，頸部，あるいは上肢の動静脈から挿入される．
ハイブリッド治療では心臓手術野から挿入されることが
多い．血管拡張用ステントや欠損孔に対する閉鎖栓などの
治療用デバイスは太いイントロデューサー・シースを要す
るものが多く，目標とする病変部へ経皮的に到達させる際
には，患児の体格が小さいほど血管の太さや心内への物理
的負荷が問題となり，技術的にも困難となる．一方，開心
術においては，患児が幼若なほど，体外循環，心停止を含

めた外科的侵襲による中枢神経系や発達への影響が問題
となる．筋性部 VSD や末梢肺動脈など，直視下に到達し
て修復することが困難な病変も存在する．成人に近い体格
でも，大動脈の裏に位置する肺動脈への手術などで癒着が
著しい場合には，技術的に困難な場合がある．

循環器内科または循環器小児科によるカテーテル治療
と，心臓血管外科による手術を組み合わせた治療によっ
て，先天性心疾患に対するより効果的で安全な治療を目指
すのがハイブリッド治療である．

ハイブリッド治療を行う環境“hybrid suite”には，シン
グルプレーンの血管撮影装置を備えた心臓血管外科用手
術室“hybrid OR”と，手術室と同じフロアで同じ清潔域
内に設けられた血管撮影室“hybrid catheterization suite”
の 2 種類が提唱されている．後者では開胸下あるいは補助
循環使用下にアプローチ可能なように，コンパクトで可動
域の大きいバイプレーン，フラットパネル撮像管に加え
て，手術用無影燈，術野記録用カメラや血管内視鏡を備え
る．全身麻酔が可能であり，看護師や臨床工学士を含めた
手術室チームと手術器材がスムーズに入れることが前提
とされる．
1.18.1

左心低形成症候群・単心室循環
左心低形成症候群や単心室は，適切な時期での段階的

手術介入が不可欠な自然予後不良の重症心疾患群であ
り，機能的修復術として Fontan 手術が到達目標とされ
る387,388）．新生児期・乳児期早期に第一段階の姑息的手術
の対象になることが多く，機能的単心室に接続する狭窄の
ない体循環，狭窄のない心房間交通，適度に調節された肺
血流路，十分な冠血流の 4 つを構築することが，救命への
鍵となる．以降の段階的治療過程でも，これらのバランス
を維持することが QOL の高い予後にとって重要となる．

1990 年代以前は，Norwood 第 1 期手術の侵襲の大きさ
と術後管理の困難さから手術成績不良であったが，2000
年以降，早期生存率が 80～90 % を超える施設がみら
れ，第 3 期 Fontan 手術への段階的治療が確立してき
た 373,389）．しかし，Norwood 第 1 期手術では，新生児期の
長時間の体外循環による多臓器とくに中枢神経・発達へ
の障害，二期的胸骨閉鎖とそれらに伴う重症感染症，心室
機能低下例への対応，大量の輸血，入院期間の長期化など
の問題も残され，頭蓋内出血・気道出血などの出血傾向や
34 週以前の早期産児には基本的に施行できない 390）．

 Akintuerk と Michel-Behnke らは，1998～2002 年にわ
たり，動脈管依存性の左心系狭窄疾患の新生児 20 例に対
して，透視下に動脈管へのバルーン拡張型ステント留置と
両側肺動脈絞扼術を同時，もしくは引き続いて行うハイブ

 クラス IIa

てもよい． 
  クラス IIb
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リッド治療を行った 391）．同時に行う場合には開胸下，主
肺動脈にシースを留置した．急性期に 2 例，遠隔期に 3 例
の死亡がみられたものの，動脈管と肺動脈は最高 331 日間
維持され，2 例が心臓移植に，11 例が第 2 期の大動脈弓再
建＋両方向性 Glenn 手術に，2 例が二心室治療に到達した
と報告した 391,392）．また，Galantowicz と Cheatham らは，
2001 年以降，同様の第 1 期ハイブリッド治療の報告を数
多く行ってきた 393,394）．動脈管に留置するステントはおも
に自己拡張型ステントを選択し，動脈管に狭窄を伴って
いる場合は PALMAZ® GenesisTM（Cordis, Johnson & 
Johnson, Miami, FL, USA）などのバルーン拡張型ステン
トを選択する．心房間交通の狭窄がある場合，必要に応じ
て退院までにバルーンやステントで拡大する．彼らは，第
2 期治療として Norwood ＋両方向性 Glenn 手術（右房と
右肺動脈下壁の連続性を保ちその吻合部中央に放射線非
透過性マーカーを置く）を，第 3 期治療として経皮経管的
Fontan 手術（transcatheter Fontan completion: 内頸静脈―
上大静脈から右肺動脈下壁のマーカーを穿刺→上大静脈
―右肺動脈を通したワイヤを下大静脈側からスネアし
レール作成→カバード・ステントを心房内に留置して
Fontan 循環を完成）を行う新しい段階的治療を提案した．
第 1 期ハイブリッド治療では，初期には有意なラーニング
カーブがあり，5 例の急性期死亡と 3 例の早期（段階間）
死亡がみられているが，近年では，低体重児，心室機能不全，
三尖弁逆流，狭小な上行大動脈，多臓器不全合併といった
ハイリスク例を含め，前述した Norwood 第 1 期手術と同
等の生存率に到達していると報告した．人工心肺使用が第
2 期の Norwood ＋両方向性 Glenn 手術のみで，前述した
Norwood 第 3 期手術に到達した 5 例はいずれも 24 時間
以内に自宅退院し，なかには輸血歴のまったくないものま
でみられたという393–396）．

このような成績を受けて，左心低形成症候群や，大動脈
弁下部ないし大動脈弓のいずれかの体循環系に狭窄病変
を有する単心室症例に対して，人工心肺を使用しない初回
姑息術としての両側肺動脈絞扼術および動脈管ステント
留置というハイブリッド治療が世界的に普及するように
なった 397,398）．本治療の普及には，心臓移植への橋渡しと
しての側面がある．一方，わが国では小児の心臓移植に制
限があり，かつ hybrid suite を有する施設もごく限られて
いるため，論文化された報告はなく，早期の両側肺動脈絞
扼術後に，一定期間プロスタグランジン E1 持続静注で動
脈管を維持し，全身状態の安定する生後 1 か月前後に経皮
的にステント留置を行うか，BTS か心室―肺動脈導管を
伴う Norwood 手術を行うとする報告が多い 398a）．

第 1 期ハイブリッド治療では，技術的なラーニングカー

ブ以外に，動脈管ステントが大動脈弓峡部を“jail”する
ための，冠血流のさらなる低下（大動脈縮窄の増悪），段
階間の早期死亡・壊死性腸炎の発生 399,400），動脈管ステン
ト除去を伴う第 2 期大動脈弓再建の困難さという諸問題
がある．冠血流低下に対しては，同時に主肺動脈から腕頭
動脈への“reverse BT shunt”を造設する方針を打ち出し
た報告もあるが 401,402），これは現在一般化せず，退院後も
大動脈峡部の狭窄所見を心エコー図で頻回に観察し，その
傾向を認めれば動脈管ステントのストラット間を通して
小さな冠動脈用ステントで追加拡大する報告もなされて
いる403）．また，第 2 期の Norwood ＋両方向性 Glenn 手術
における大動脈弓再建の際，動脈管ステントにより下行大
動脈組織が侵食されていても，欧米ではホモグラフト補填
による大動脈弓再建が一般的であるため，あまり問題とさ
れないが，わが国ではその使用に制限があるため，再建が
困難となることが特有の問題といえる 404）．
1.18.2

術中ステント留置
先天性心疾患に伴う血管狭窄へのステント留置・拡大

術は，すでに標準的な治療手段の一つとして確立してい
る304c,405）．小児の血管内へ永続的に留置するならば，そ
の時点での狭窄を解除させるだけでなく，成人期までの
体格的成長を見込んだ径まで血管形成用バルーンによ
る再拡張が可能な潜在能力をもつステントを選択する
配慮と，健常な部分（末梢動脈分岐部，頸部血管など）
に過剰に突出させない長径の選択，位置決めがきわめて
重要となる．ステントの種類により，拡張前の太さ

（profile），柔軟性（flexibility），追従性（trackability），放
射支持力（radial strength），最大拡張可能径（maximum 
expanded diameter），長軸方向への短縮率（fore-shortning）
が異なり，ステントを選択する際には，このようなステン
ト自体の性質と，病変部の状態，体格，循環動態，留置手技・
経路を分析して決定する．性別や最終身長，原疾患などの
個人差にもよるが，一般的には，肺動脈第 1 分枝で約 16～
18 mm（Fontan 手術後は約 13～15 mm），胸部大動脈で
約 18～25 mm の最大拡張可能径をもつステントを留置す
べきであり，2014 年現在，わが国でそのような大血管狭窄
に対する条件を満たすのは original PalmazTM（Cordis, 
Johnson & Johnson, Miami, FL, USA）に限られている．
このステントは可塑性に乏しく，経皮経管的にアプローチ
するのに 7～10 F のロングシース（＋2 F 太いショートシー
ス）や硬いガイドワイヤを必要とし，とくに乳幼児では難
易度や侵襲性が高い．今後同等の放射支持力で，より細く
より追従性のある新しいステントが使用可能になる見込
みがあるが，やはり経皮経管的アプローチよりも開心術中
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のハイブリッド・アプローチによるステント留置術のほ
うが望まれるのが現状である．

術中ステント留置は 1992 年に初めて報告された 406）．経
皮経管的ステント留置と比較して，術中ステント留置で
は，イントロデューサー・シースを使用せず，あるいは病
変部のすぐ近くに挿入してバルーン拡張型ステントを留
置するものである．シースを使用しない場合は，術前の画
像診断によりあらかじめバルーン・ステント径を決定し，
直視下あるいは血管内視鏡補助下に位置決めを行う．ま
た，シースを挿入する場合は，術野に C-アームを導入し，
シースの側管から前後で造影を行い確認することができ
る．肺動脈分岐部狭窄に最も適応があるが，大動脈，体肺
動脈短絡血管，大静脈や動脈管への適応も報告されてい
る．利点は，シースに制限されず成人期までの成長を見
込んだステントを直接的に到達させられることであり，
アプローチ血管～病変部の閉塞例，他の修復手術と同時
施行例にはとくに適応があり，血行動態の変化やステン
ト脱落，血管穿孔といった合併症が少ないなどの利点が
ある．ステントの遠位端や拡張径の厳密な調節のために
は，“hybrid suite”における血管内視鏡や C-アームの併用
が有利とされる407–409）．
1.18.3

経心室的（perventricular）筋性部心室中隔欠損
デバイス閉鎖

筋性部（肉柱部）VSD のなかでも中隔縁柱（septomarginal 
trabeculation）より奥に存在するものは，時に多発性（ス
イスチーズ様）となることも相まって，外科的に視認し閉
鎖することは一般に困難とされており，時に左室切開や，
乳児期に肺動脈絞扼術を行って段階的治療を要すること
がある．

1997 年の AMPLATZERTM Septal Occluder （ASO） の導
入ののち，1999 年，筋性部 VSD 閉鎖用にデザインされた
AMPLATZERTM Muscular VSD Occluder （AMVSDO）の
臨床使用例が報告された 410）．2 枚のディスクをつなぐ
connecting waist の厚みが ASO では 3 mm または 4 mm
であるのに対して，AMVSDO では心室中隔に対応して
7 mm であり，直径は欠損孔の大きさに対応して 2 mm 刻
みに 4～18 mm のサイズがある．2 枚のディスクは
connecting waist よりも半径で 4 mm 大きく，多くの場合
内頸静脈から 6～9 F のシースを欠損孔に通過させ，留置
される．しかし，体重 5 kg 未満の乳児の場合は経皮的ア
プローチが困難で，手技関連合併症発生率が有意に高く
なる138）．

太いシースを経皮的に導入することが困難な乳児や，同
時に肺動脈絞扼解除などの他の手術操作を行う適応があ

る場合，前胸部の小切開により心拍動下に右室自由壁を直
接穿刺し，ガイドワイヤを欠損孔に通し，短いシースを欠
損孔に通過させて AMVSDO を留置する経心室的デバイ
ス閉鎖を行うと，人工心肺も用いずに低侵襲に治療でき
る．手術室にて，透視や造影を併用せず TEE ガイド下に
行われるこのハイブリッド治療は，1999 年，Amin らによ
り動物実験での有効性，安全性が報告され 411），2005 年，
Bacha らにより多施設での 12 例の臨床報告がなされた 412）．
手技上の合併症はなく，12 か月後には全例無症状で少量
の遺残短絡が 2 例のみにみられ，遠隔期に 2 例の突然死が
みられている412）．比較的どの施設でも施行しやすいハイ
ブリッド治療と考えられ，各国に普及し良好な成績を収め
ている413,414）．わが国でも ASO，AMPLATZER™ Duct 
Occluder （ADO），Amplatzer Vascular Plug （AVP） に続い
て AMVSDO の導入が期待されている．

＜先天性心疾患に対するハイブリッド治療に関する推奨＞

  クラス IIa

1.  左心低形成症候群や類似の左心系狭窄疾患の新生児
に対して，Norwood第 1期手術のような従来の開
心姑息術の代替として，第 1期ハイブリッド治療（両
側肺動脈絞扼術，動脈管ステント留置，および必要に
応じて心房間交通拡大を人工心肺非使用で開胸下に
カテーテル手技を組み合わせて行う）は治療選択の
一つとなりうる． レベル B

2.  前もって評価されている血管狭窄病変に対してアプ
ローチが困難な症例において，または他の病変の開
心術を行うと同時に，術中ステント留置を行うこと
は選択肢となりうる． レベル C

  クラス IIb

1.  左心低形成症候群や類似の左心系狭窄疾患の新生児
に対する第 1期ハイブリッド治療や術中ステント留
置は，設備の整った“hybrid suite”と諸専門分野か
ら構成されるチーム“multidisciplinary team”の
もとで行われるべきである． レベル C

  クラス IIa

一つとなりうる． 

  クラス IIb

もとで行われるべきである． 
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先天性心疾患、心臓大血管の構造的疾患（structural heart disease）に対するカテーテル治療のガイドライン

2.

異常血管

2.1

コイルについて

2.1.1

はじめに
先天的ないし後天的に発生した異常血管が血行動態に

悪影響を及ぼす場合，経皮的コイル塞栓術が考慮される．
原疾患に対する手術の適応があって，手術中に異常血管の
結紮が可能である場合には，経皮的コイル塞栓術は適応に
はならない．1975 年に Gianturco らがステンレススチー
ルコイルによる腫瘍動脈塞栓 を報告して以来 9），さまざま
な領域においてコイル塞栓術が応用されるようになり，循
環器領域，とくに先天性心疾患や構造的心疾患におけるカ
テーテル治療におけるコイル塞栓術の適応が拡大してき
ている．
2.1.2

コイルの種類
異常血管に対する経カテーテル塞栓術ではさまざまな

塞栓子（塞栓物質）が使用されるが，その選択は病変部へ
の到達経路，病変の大きさや形状，血流量や速度，病変部
から脱落した際の危険性などから決定される．コイルは塞
栓子の一つで，太いデリバリーシステムが不要で動脈から
のアプローチも容易であるという利点を有する．ただコイ
ルはもともとワイヤを螺旋状に形成したものであり，その
剛性・形状からみて，血流が遅く，狭窄・蛇行した，細い
血管や瘤状の病変には適しているものの，血流量の多い，
狭窄・蛇行のない，太い血管や開窓型病変などの塞栓には
適さない．さらに以前は，コイルをカテーテルからワイヤ
で押し出すプッシャブルタイプで，いったんカテーテルか
ら出すと回収することができなかった．近年ではコイルを
カテーテル尖端から病変部に出しても回収が可能なデ
タッチャブルタイプのコイルが使用でき，以前はコイル塞
栓の対象となりにくかった血管に対する塞栓術も比較的
安全に施行できるようになった．デタッチャブルタイプに
は機械式，電気式，水圧式がある．コイルの太さも 0.035
インチカテーテル対応のスタンダードコイルや 0.018 イ
ンチカテーテル対応のマイクロコイルなど多くのデタッ
チャブルコイルが使用可能である（表 9）．またコイルは
塞栓性に優れていることが望ましく，プッシャブルコイル
には，血栓形成が容易になるようにダクロン繊維が付いて

いる．現在コイルは脳動脈瘤に使用されることが最も多い
ということもあり，塞栓術後に MRI 画像を損なわないよ
うにとの配慮から，プラチナ製のコイルが増えている．
2.1.3

コイル塞栓術の適応疾患
先天性心疾患の領域でコイル塞栓術の対象となる病変

には動脈管 146,147,149,415），主要体肺側副動脈 416,417），体肺
短絡血管，正常血管から肺内に発育していった体肺側副
動脈 418–422），Fontan 手術後や Glenn 手術後の静脈静脈短
絡 423–425），冠動脈瘻，肺動静脈瘻，などがある．PDA では
直径 2 mm 以下の例，主要体肺側副動脈においては中心肺
動脈へ統合できない，あるいは心内修復術時に結紮できな
かった血管が治療対象となる．外科的に閉鎖しきれなかっ
た BTS426,427）のような体肺短絡手術後症例に対しても，コ
イル塞栓術は行われている．Fontan 手術前後では，短絡量
が多い体肺側副動脈に対してコイル塞栓術が施行される．
また Fontan 手術後もしくは両方向性 Glenn 手術後には，
静脈静脈短絡に対するコイル塞栓術が施行される．冠動脈
瘻においてコイル塞栓術が適応となるのは，病変部位まで
カテーテルが挿入可能で，閉塞予定部位から遠位に正常冠
動脈がなく，コイル留置可能な狭窄がある場合である 428）．
肺動静脈瘻は有症状例が治療の対象となる429,430）［冠動脈
瘻（55 ㌻），肺動静脈瘻の適応（56 ㌻）については，それ
ぞれの項を参照のこと］．
2.1.4

コイル塞栓術の合併症
すべてのコイル塞栓術に共通する合併症はコイルの脱

落・迷入である．動脈管や体肺側副動脈などの左右短絡血
管では，コイルが脱落しても多くの場合，肺動脈や側副動

2.

異常血管

表 9　塞栓用コイルの種類
デタッチャブル プッシャブル

スタンダードコイル Flipper PDA
VortX
Tornade
など

マイクロコイル

機械式
　IDC
　Detach
　Penumbra VortX

Tornade
Hilal
Nester
など

電気式
　GDC
　Micrus
　Microplex
　ED
　Azur
水圧式
　Orbit

PDA：動脈管開存，IDC: interlocking detachable coil,
GDC: Guglielmi detachable coil
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脈の末梢にコイルが留まるため，重篤な合併症とはなりに
くい．一方，静脈静脈短絡，肺動静脈瘻などの右左短絡血
管へのコイル塞栓術では，塞栓部位からのコイル脱落・迷
入は中枢神経系をはじめとする全身臓器の塞栓症を生じ
るため，重大な結果をもたらす．したがって，これらの血
管病変に対する塞栓術にはデタッチャブルコイルもしく
は Vascular Plug を積極的に使用し，コイル脱落・迷入の
予防に努めるべきである．また，比較的大きな動脈性の血
管ではコイル留置後の遺残血流により溶血をきたすこと
があるため，これらを閉塞する際には完全閉塞を目指すべ
きである．一方，コイル塞栓術が有効であればあるほど，
異常血管のすべての血流を遮断することになるため，組織
壊死を目的とした塞栓術でない限り，塞栓する血管がその
組織への唯一の血液供給源ではないことを確認しておく
べきである．

＜コイル塞栓術に関する推奨＞

  クラス I

1.  静脈静脈短絡や肺動静脈瘻などの右左短絡血管に対
する塞栓術には，デタッチャブルコイルや Vascular 
Plugを使用し，塞栓子の脱落・迷入を予防すべきで
ある． レベル C

2.  組織壊死を目的とした塞栓術でない限り，塞栓する
血管がその組織への唯一の血液供給源ではないこと
を確認すべきである． レベル C

2.2

Vascular Plugについて

2.2.1

はじめに
新しい塞栓デバイスとしてニチノール合金で編んだ

メッシュ構造の Amplatzer Vascular Plug（AVP）が 2013
年に承認され，臨床応用が開始された．AVP は自己拡張型
ニチノール製のプラグで，ねじ式のデタッチャブルデバイ
スである．MRI 対応で，小口径（4～7 F）のガイディング
カテーテル内に挿入でき，正確な位置での留置と，ワイヤ
から離すまでは位置修正が可能で，良好な塞栓効果を有す
る．
2.2.2

Vascular Plugの種類と特徴（図 5・6，表 10・11）
Vascular Plug としてわが国では Amplatzer Vascular 

Plug I （AVP I），Amplatzer Vascular Plug II （AVP II），
Amplatzer Vascular Plug IV （AVP IV）の 3 種類が承認さ
れている．AVP  I については国内で臨床治験が行われた．

それぞれの形態を図5・6，表10・11に示した．AVP I
のサイズは2 mm間隔で4～16 mm，長さは7～8 mmであり，
4～8 mm のものは 5 F，10 mm・12 mm は 6 F，14 mm・
16 mm は 8 F のガイディングで使用できる．しかし，AVP
内部にはポリエステル繊維の不織布が縫い込まれておら
ず，1 層のメッシュで形成されているため，血流が多い部
位にはやや遺残短絡が多かった．

AVP IIはウエストと同じ直径を有する2枚の扁平なディ
スクを両側に備えており，血流を阻害する面は 6 面となっ
た．また，10 mm 未満は 2 層，10 mm 以上は 3 層と，密に
編んだニチノールメッシュで構成されているため，AVP I
に比して血流の阻害効果，塞栓効果は向上した．ガイディ
ングカテーテルは 8 mm までは 5F，10 mm・12 mm は 6 F，
14 mm・16 mm は 8 F，18～22 mm は 9 F で使用可能となっ
ている 431）．

AVP IV は 4 F の診断用カテーテルで留置可能である．
2.2.3

適応
従来の金属コイル単独では塞栓が難しい血管径が大き

い例や high-flow 症例で塞栓効果が期待できる 431–434）．

a.  血管性病変の閉塞：動静脈奇形，動静脈瘻，動脈瘤
b.  血流改変術：胃十二指腸動脈，内腸骨動脈など
c.  出血性病変に対する止血

＜適応除外基準＞

a.  留置血管径が 2 mm未満
b.  心臓および頭蓋内血管（したがって，弁周囲漏出，冠
動静脈瘻などには適応とならない）

海外ではオフラベルでの使用として，PDA，冠動静脈瘻，
人工弁周囲逆流，心室仮性瘤などに対しての報告例があ
る435–438）．
2.2.4

使用方法
• 血管造影で塞栓予定部位の血管径を計測し，デバイス

のサイズを決定する．AVP のサイズ選択は留置血管径
の 30～50% 増とする．適合サイズのシースあるいはガ
イディングカテーテルが目的部位まで挿入できること
を確認する．AVP I は 4～16 mm 径であり，適合シース
サイズは 4～6 F，適合ガイディングカテーテルは 5～8 
F．AVP II は 3～22 mm 径であり，適合シースサイズは
4～7 F，適合ガイディングカテーテルは 5～9 F．

• 適合シースあるいはガイディングカテーテル内に AVP
を挿入し，塞栓部位まで誘導する．

• シースあるいはガイディングカテーテルを手前に引き，

  クラス I

ある． 

を確認すべきである． 
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AVP を展開する．
• 造影し，留置位置にずれがあったり，AVP の血管壁へ

の密着が不十分なときは，位置修正を行う．
• ワイヤを手前（反時計方向）に回転させ，AVP を離脱

する．
• 離脱後，経時的に造影をし，塞栓効果が確認できたら，

手技を終了する．
• 塞栓効果が不十分なときは，AVP 追加あるいは金属コ

イルなどによる追加塞栓術を行う．
2.2.5

AVP使用資格基準

a.  術者としてコイル塞栓術を 20例以上経験している
こと（所属部署長の署名が必要）．かつ

b.  AVPの製品および適正使用に関する講習を受講して
いること．

＜Vascular Plugに関する推奨＞

　 クラス I

1.  Vascular Plugは 2 mm以上の血管性病変の閉塞に
用いることができる．　レベル C　

2.3

体肺側副動脈

2.3.1

小児
体肺側副動脈は種々の先天性心疾患で認められ，左右短

絡の程度もさまざまである．カテーテル閉鎖術が考慮され
る例は以下のごとく 3 つに大別される．

1 つめは単心室患者への Glenn 術後や Fontan 術後にみ
られる例である．単心室の血行動態において左右短絡は容
量負荷や静脈圧の増加につながり，Glenn 循環，Fontan 循
環では肺循環と競合的に働き，結果として肺動脈圧を上昇
させてしまう可能性がある418–422,439,440）．術後早期にはそれ
により人工呼吸器装着期間や ICU 滞在日数が延長される
こともありうる．また，この体肺側副動脈が胸水の増加や
蛋白漏出性胃腸症にも関連するという報告もあるが，関連
性はいまだ不明である．状態の悪い単心室患者の体肺側副
動脈を閉鎖することで症状の改善を認めるという報告は
多い 441）．一方で，Glenn 手術前，Fontan 手術前の安定した
患者に対するルーチン的な閉鎖の有効性については明ら
かではない 442–444）．ただし手術時に認められる効用として
は，体外心肺循環時に肺静脈からの還流血が減少するこ

　 クラス I

• 7サイズ（4～ 16 mm）
• 留置血管径の 30～ 50%増のサイズを選択
• 適合シースサイズ 4～ 6F
• 適合ガイディングカテーテルサイズ 5～ 8F

適合デリバリーシステム

モデル /
カタログ番号

［A］
デバイス径
（mm）

［B］
デバイス長
（mm）

適合シース
サイズ a

（F）

適合ガイディング
カテーテル
サイズ a

（F）

最小内径
（インチ）

最大有効長 b

（cm）

9-PLUG-004 4 7 4 5 0.056 100
9-PLUG-006 6 7 4 5 0.056 100
9-PLUG-008 8 7 4 5 0.056 100
9-PLUG-010 10 7 5 6 0.067 100
9-PLUG-012 12 8 5 6 0.067 100
9-PLUG-014 14 8 6 8 0.088 100
9-PLUG-016 16 8 6 8 0.088 100

a：AVPは最小内径に適合するシースおよびガイディングカテーテルを使用する．
b：AVPは 135 cmのニチノール性プッシャーワイヤが同梱されている．

表 10　Amplazer Vascular Plug I（AVP I）のサイズと適合デリバリーシステム
B

A

図 5 Amplazer Vascular Plug I（AVP I）

• シングルローブ形状，1層のニチノールメッシュデザイン
• 両端にプラチナマーカーバンド
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とによる視認性の向上，効果的な組織循環の確保などが
あげられる．

2 つめは Fallot 四徴や肺動脈閉鎖兼 VSD に伴う主要体
肺側副動脈の例である416,417）．高度チアノーゼや肺血流の
減少を伴う例，とくに本来の肺動脈が低形成な例では，体
肺側副動脈による左右短絡はチアノーゼ軽減に働く．ま
た，この種の体肺側副動脈の解剖は複雑多岐にわたること
がある．肺への血流の主流を担う側副動脈から，肺血流の
ごくわずかな部分しか担わない側副動脈までさまざまで
ある．また肺血管床に対しても，本来の肺動脈と側副動脈
との二重供給である場合とそうでない場合がある．側副動
脈起始部に関しては，下行大動脈が多いが，頸部動脈，冠

動脈を含む分枝血管起始のことがある．これらの体肺側副
動脈の閉鎖を決定するには，左右短絡の程度，肺高血圧の
有無，チアノーゼの程度，肺血流量，該当肺血管床に対す
る体肺側副動脈と本来の肺動脈の血流供給状態など，いく
つかの要素がある．本来の静脈血による肺血流の供給と低
い肺動脈圧を実現するには，外科医との協力や事前の綿密
な計画が重要である．

3 つめは大血管転換症などの先天性心疾患で体肺側副動
脈による過大な左右短絡を認める例である．これは術前の
主たる心疾患に隠されてしまい，手術後に発見されること
もしばしばである445）．術後に原因不明の高肺血流による
うっ血性心不全を呈し，体肺側副動脈が発見される例があ
る．
a．診断

心臓カテーテル造影検査が最も有効な診断法である．体
肺側副動脈は心エコー検査で発見される場合もある．もし
発見されればさらにカテーテル検査を施行し，診断，閉鎖
術が施行される．また MRI によって短絡量を定量化し手
術前後の影響との関連を示唆する報告もあり446），MRI や
CT も治療方針決定の助けになりうる．
b．治療

血管のカテーテル閉鎖術に関しては，1970 年代からさ
まざまなデバイスと素材（固形物質，液状物質，着脱可

• 11サイズ（3～ 22 mm）
• 留置血管径の 30～ 50%増のサイズを選択
• 適合シースサイズ 4～ 7F
• 適合ガイディングカテーテルサイズ 5～ 9F

適合デリバリーシステム

モデル /
カタログ番号

［A］
デバイス径
（mm）

［B］
デバイス長
（mm）

適合シース
サイズ a

（F）

適合ガイディング
カテーテル
サイズ a

（F）

最小内径
（インチ）

最大有効長 b

（cm）

9-AVP2-003 3 6 4 5 0.056 100
9-AVP2-004 4 6 4 5 0.056 100
9-AVP2-006 6 6 4 5 0.056 100
9-AVP2-008 8 7 4 5 0.056 100
9-AVP2-010 10 7 5 6 0.070 100
9-AVP2-012 12 9 5 6 0.070 100
9-AVP2-014 14 10 6 8 0.086 100
9-AVP2-016 16 12 6 8 0.086 100
9-AVP2-018 18 14 7 9 0.098 100
9-AVP2-020 20 16 7 9 0.098 100
9-AVP2-022 22 18 7 9 0.098 100

a：AVPは最小内径に適合するシースおよびガイディングカテーテルを使用する．
b：AVPは 135 cmのニチノール性プッシャーワイヤが同梱されている．

表 11　Amplazer Vascular Plug II（AVP II）のサイズと適合デリバリーシステム
B

A

図 6 Amplazer Vascular Plug II（AVP II）

• マルチプルローブ形状，多層のニチノールメッシュデザイン
はより密度を高め，確実な塞栓を実現

• 血流を 6つのパネルにより遮断し，より迅速な塞栓を可能に
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能塞栓子やコイルなど）によるものが報告されてきて
いる435,447–455）．現在わが国ではコイル閉鎖が主流である．
今後は，近年わが国でも使用可能になった Vascular Plug
の使用頻度が高くなることが予想される．

体肺側副動脈は複数の動脈系からの血流供給で成立し
ている可能性が高い．大動脈側の近位部のみを閉塞した場
合，時間経過とともに末梢が交通している別の側副血管か
らの血流供給によって側副血管が発達し，対象血管へのア
プローチを困難にする場合がある．そのため，塞栓子は極
力，肺動脈へのちょうど出口，側副動脈末梢側から留置さ
れるべきである．術前の血管造影によって対象血管を選択
し，小血管の場合にはマイクロカテーテルを使用し，さら
に選択的に血管造影を行う．カテーテルやガイドワイヤに
よる刺激で一時的に血管が攣縮している可能性もあるた
め，デバイスのサイズ決定には熟考を要する．コイル塞栓
術では血管径を考慮しながら，なるべく末梢にまず小さめ
のコイルをアンカーとして留置し，その近位部に順次コイ
ルを留置していく．塞栓効果や周辺の分枝の有無を，その
都度手押し造影で確認しながら塞栓を進めていく．大きな
血管で分枝がある場合でも，分枝末梢からなるべく選択的
にコイル塞栓をしていく．
c．合併症

体肺側副動脈のカテーテル閉鎖術による合併症は，重要
な動脈系へのデバイスの落下である．側副動脈の多くは総
頸動脈や鎖骨下動脈のような大動脈分枝血管から起始し
ている．脳動脈にコイルが移動すれば，脳梗塞をきたす可
能性がある．腹部臓器に移動すれば，該当臓器の梗塞が発
生する可能性がある．まれに小血管でのカテーテル操作に
よる造影剤血管外漏出も起こりうる．
2.3.2

成人
近年は成人期の先天性心疾患に対するカテーテル治療

も一般的になってきている 456,457）．成人期の体肺側副動脈
の成因やカテーテル閉鎖術適応に関しては，基本的に小児
期のそれと大きく変わりはない．ただし，長期間にわたり
発達した側副動脈によって，喀血などの臨床的症状を呈す
るものもある．また，動脈管や他の血管には，加齢による
石灰化や血管壁の変化による瘤形成などの報告も散見さ
れるため 458–460），成人の場合はとくに事前の CT や MRI
による画像診断も治療方針決定の大きな助けになりうる．

カテーテル閉鎖術の手技は小児と大差はないが，体格に
より対象血管自体が太くなるため，使用するデバイスのサ
イズも大きく，個数も増える傾向がある．より少ないデバ
イスで良好な塞栓効果を得るために Vascular Plug やその
他の塞栓子にも期待が集まる．また異常血管へのアプロー

チに関しては，上肢の血管など大腿動脈以外にもシースを
挿入することが可能になり，選択肢が広がる．

カテーテル閉鎖術の合併症に関しては，小児期のものに
加え，前述した石灰化に伴う血管壁の硬化が予想され，使
用するデバイスのサイズ選択には注意を要する．
2.3.4

まとめ
体肺側副動脈のカテーテル閉鎖術が考慮される例は，以

下の 3 つに大別される．

a.  単心室患者への Glenn手術後や Fontan手術後に認
める場合

b.  Fallot四徴や肺動脈閉鎖兼 VSDに共通して認める
場合

c.  他の先天性心疾患で過大な左右短絡を認める症例

いずれの場合も，本来の肺動脈からの血流やカテーテル
閉鎖術後の血行動態を考慮し，慎重に適応を検討する必要
がある．デバイスに関しては，現在わが国で主流であるコ
イル閉鎖術以外にも，種々の塞栓子の導入が期待される．
合併症に関してはコイルの逸脱，落下，カテーテル操作に
よる小血管の障害などがあげられ，慎重なデバイス選択が
必要とされる．

＜体肺側副動脈に対するカテーテル閉鎖術に関する推奨＞

　クラス I

1.  単心室および二心室の血行動態において，うっ血性
心不全，高肺血流状態，呼吸障害，もしくは進行性の
胸水貯留や蛋白漏出性胃腸症をきたす，大きな左右
短絡を伴う体肺側副動脈に対するカテーテル閉鎖
術． レベル B

 クラス IIb

1.  単心室患者での Glenn手術前や Fontan手術前のカ
テーテル検査で発見された無症状の中等度の体肺側
副動脈に対するカテーテル閉鎖術． レベル B

2.  肺動脈閉鎖で体肺側副動脈を伴う症例で，元来の肺
動脈からの十分な血流供給がある場合，外科との連
携のもとでのカテーテル閉鎖術． レベル B

2.4

静脈̶静脈短絡

静脈―静脈短絡は Glenn 手術後や Fontan 手術後症例に
多くみられ，高圧の体静脈系から低圧の肺静脈（左心房）
系への右―左短絡はチアノーゼを引き起こす．静脈―静脈
短絡が発達する予測因子は，高い肺動静脈圧較差と高い体

クラス I

術． 
クラス IIb

副動脈に対するカテーテル閉鎖術． 

携のもとでのカテーテル閉鎖術． 
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静脈圧とされている423–425,461–463）．Fontan 術前には閉塞し
ていて認めなかった無名静脈から左房への静脈が，Fontan
術後には開通して，右―左短絡を引き起こすことがある．
そのほか，頸部静脈から肺静脈系への短絡，肝静脈系から
左房への短絡などが発生しうる．

Fontan 術後の体静脈から肺静脈または左房への短絡に
は，可能であれば経カテーテル塞栓術を行う．上半身の体
静脈から横隔膜より下位への短絡は Glenn 手術前であれ
ば経カテーテル塞栓術を行う．Fontan 手術が予定されて
いる場合，横隔膜より下位の体静脈への短絡は塞栓術を行
う必要はない．Fontan 術後には心臓より下位への体静脈
への短絡は静脈系に還流するようになるため，問題となら
ないからである．
＜リスクと合併症＞

合併症としては他の塞栓術の手技と同様に，遺残短絡や
コイル脱落があげられる．他に注意すべき点として，遠隔
期に短絡再開通が起こる場合がある．

＜静脈―静脈短絡に対する経カテーテル塞栓術に関する推奨＞

　クラス I

1.  静脈―静脈短絡は，高度チアノーゼや塞栓症のリス
クがある患者の場合，経カテーテル塞栓術の適応が
ある． レベル C

2.  Glenn手術後に横隔膜より下位への静脈―静脈短絡
が発達し，高度チアノーゼを引き起こしている患者
の場合，ただちに Fontan手術を行うのでなければ
経カテーテル塞栓術の適応がある． レベル C

 クラス IIa

1.  Fontan手術前のカテーテル検査で体静脈―肺静脈
短絡がみつかった患者の場合，重篤なチアノーゼを
引き起こしていなくても，経カテーテル塞栓術を考
慮することは妥当である． レベル C

  クラス IIb

1.  横隔膜より下位への体静脈―肺静脈短絡を有する
Glenn手術前の患者の場合，経カテーテル塞栓術が
考慮される． レベル B

  クラス III

1.  Fontan手術が予定されている患者の場合，横隔膜よ
り下位での短絡は症状が軽度であれば塞栓術を行う
必要はない． レベル C

2.5

体肺短絡術後血管

Blalock-Taussig 短絡術（BTS）に代表される体動脈―

肺動脈短絡術は，心内修復術後で短絡に依存せずに肺血流
量が十分確保できるようになると不要になる．必要なく
なった短絡は過度に肺血流量を増やすなどの悪影響を及
ぼす可能性があるため，心内修復術時に結紮されるのが普
通である．結紮されずに残された短絡血管や再開通した短
絡血管には，閉塞術を考慮しなければならない．しかしな
がら，外科的な閉鎖術には横隔神経麻痺，反回神経麻痺や
胸管損傷のリスクもある．もし他の手術が必要な状況で，
その手術と同時に行う場合でも，手術時間の延長などが手
術合併症をより惹起するという懸念もある．カテーテル治
療の進歩に伴い，経カテーテル的に体肺短絡血管の閉塞術
が考慮されるようになってきた．

純型肺動脈閉鎖症や重症肺動脈弁狭窄症の短絡術後で，
右室から肺動脈への血流が増えて，体動脈―肺動脈短絡に
依存せずに十分な酸素化が得られる患者が存在する．この
場合，経カテーテル的閉塞術の適応がある．この場合に
は，抗血小板薬の服用を中止して，短絡血管の自然閉鎖が
ないことを確認したのち，カテーテル治療を行う．

わが国では，経カテーテル的閉塞術には MReye Flipper，
Detachable Embolization coil（Cook Medical Inc., Winston-
Salem, NC, USA など各社），Gianturco coil（Cook Medical 
Inc.）などのコイルがおもに使用されている426,464,465）．今後
は，AVP の使用も考慮される451,464,466）．

短絡内に狭窄がない BTS のカテーテル的閉鎖術では，
コイルまたはデバイスの脱落による塞栓症のリスクを少
なくする方法として，“controlled-release”コイルの使用，
短絡吻合部の肺動脈側へのステント留置 464），短絡の遠位
側を一時的にバルーン閉鎖してフローコントロールを行
う427,467），などの方法が考慮される．

BTS 以外の体肺短絡術に関して諸外国から，Potts 短絡
に対してはカバードステント468）や AMVSDO469）の使用が，
また Waterston 短絡に対しては ASO など 67）の使用が報
告されている．
2.5.1

リスクと合併症
経カテーテル的 BTS 閉塞術の合併症として，コイルま

たはデバイスの脱落による塞栓症があるが，前述したシャ
ント吻合部肺動脈側へのステント留置 464）や，バルーン閉
鎖によってフローコントロールを行う427,467）ことにより，
塞栓症のリスクを軽減することが可能である．

経カテーテル的 BTS 閉塞術では，切り離されていない
Gore-Tex tube が残存しているため，患児の成長に伴い肺
動脈が上方に引っ張られる“tenting”を引き起こす可能
性があり，この潜在的な合併症に関して長期的なフォロー
アップが必要と考えられる．

クラス I

ある． 

経カテーテル塞栓術の適応がある． 
クラス IIa

慮することは妥当である． 
  クラス IIb

考慮される． 
  クラス III
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＜ 体肺短絡術後血管に対する経カテーテル的閉塞術に関す
る推奨＞

　クラス I

1. 純型肺動脈閉鎖症や重症肺動脈弁狭窄症の短絡術後
で体動脈―肺動脈短絡に依存せずに十分な酸素化が
得られる患者の場合，経カテーテル的閉塞術の適応
がある． レベル C

2.  先天性心疾患の心内修復術後に，BTSから相当量の
遺残短絡を認めた場合，経カテーテル的塞栓術の適
応がある． レベル C

 クラス IIa

1.  外科的に短絡閉塞が困難または手術時のリスクを増
加させると考えられる場合には，短絡閉鎖試験で重
篤な低酸素血症がなければ手術直前に経カテーテル
的塞栓術を考慮することは妥当である． レベル C

  クラス III

1.  短絡閉鎖試験で許容できない低酸素血症を引き起こ
した場合は，修復術前に経カテーテル的塞栓術を行
うべきではない． レベル C

2.6

冠動脈瘻

2.6.1

はじめに
冠動脈瘻は冠動脈と心腔，大血管のあいだに交通を有す

る病態で，先天性のものが多くを占めている．その流入動
脈は左右冠動脈のどちらからでも派生し，両側冠動脈から
血流を受ける場合もまれではない．発生頻度は右冠動脈か
ら派生するものが最多で，続いて左前下行枝からのものが
多く認められる470,471）．還流部位は右心系に多く，右房，右
室，肺動脈などで約 90% を占めている471,472）．カラードプ
ラエコーにより無症状の症例が発見されることもまれで
はなく，その頻度は従来考えられていたより高率で，自然
消褪した症例も報告されている473）．新生児期から大きい
冠動脈瘻を有する症例もあるが，多くは小児期には無症状
である．年齢とともに拡大し，成人期に入ると有症状例の
比率，合併症を伴う比率は高くなる474）．
2.6.2

適応
適応は明らかではない．無症状でも有意な短絡量（Qp/

Qs ≧ 1.3）を有していれば手術適応との記載もあるが 475），
血行動態への影響はその還流部位によって異なることに
注意する．すなわち，冠動脈瘻が右心系に還流する場合，
両心負荷の状態となり肺血流量も増加する．一方，左心系

に還流する場合には左室容量は大きくなるが，肺血流量は
増加しない．蛇行の強い，または大きな冠動静脈瘻は破裂
のリスクがあるとの報告がある475a）．理論上，細菌性心内
膜炎のリスクはあるが，エビデンスはない．短絡増大に伴
う冠動脈盗血現象による心筋虚血がありうる．

冠動脈瘻の閉鎖時期については，心不全症状がコント
ロールできなければ，出生後早期の治療も必要になる．し
かし，小児期に有症状となることは少なく，体格が大きく
なれば手技上の合併症も少なくなるため，無症状なら適
切な年齢，体格まで待機することも考える 476）．なお，ま
れではあるが，瘻内の血栓形成は，急性心筋梗塞，発作性
心房細動，そして心室性不整脈の原因となることが報告
されている 477）．
2.6.3

成人
血行動態に影響が出るほど大きなものでなければ，成人

になるまで無症状で，その後加齢とともに有症状となる頻
度が増え，冠動脈瘻のサイズも大きくなる傾向にある478）．
成人で偶然みつかることもあり，発生頻度として，
126,595 例の冠動脈造影で 225 例（560 例中 1 例）の冠
動静脈瘻を認めたとの報告がある479）．成人における治療
適応も小児と同様である．
2.6.4

治療方法
多くの冠動脈瘻は，コイル（マイクロコイルを含む）やその

他の閉鎖栓により閉じることが可能である428,471,476,480–482）．
治療成績も外科手術と遜色なく，90% 以上の閉塞率 471,476）

が報告されている．
カテーテル治療に必要な条件としては，①冠動脈瘻まで

安全にカテーテルが挿入可能，②太い正常側枝を閉塞しな
いで閉鎖可能，③瘻の経路の塞栓予定部に狭窄を有する，
そして④開口部が複数あっても塞栓の妨げにならないこ
と，などがあげられる428）．

冠動脈瘻の塞栓に使用する閉鎖栓，ガイディングカテー
テルは，血管の蛇行性，血流速度，瘤の有無，閉鎖対象部位，
患者の年齢，体格などを考慮して選択する476）．わが国で
は，コイルを用いることがほとんどである．通常，瘻血管

（とくに流出部）の 1.3 倍径を有するコイルが使用され
る476）．瘻が大きく短絡量も多い症例では，塞栓手技は難し
く，多数のコイルを必要とすることがある431）．

冠動脈瘻の心臓開口部付近で塞栓すると，その後の冠動
脈造影で末梢の正常冠動脈側枝が明らかになる．理想的に
は最末梢の正常冠動脈側枝が出た直後の瘻の部位でも塞
栓しておくことが望ましい．大きく膨隆した瘻内部に血栓
が発生して，正常冠動脈側枝を閉塞するのを予防するため

クラス I

がある． 

応がある． 
クラス IIa

． 
  クラス III

． 
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である．
合併症としては，不完全閉鎖による遺残短絡，末梢正常

冠動脈側枝が閉鎖されたことによる心筋虚血，右心系への
コイル遊離・塞栓，一過性の心電図 ST 変化，房室ブロッ
クなどが知られている471,476,482）．また冠動脈瘻を外科的に
結紮した際，盲端に形成された血栓が，近位側に成長し，
遅発性心筋梗塞をきたした症例も報告されており483,484），
カテーテルによる塞栓後も注意が必要である．

カテーテル塞栓後の抗血小板薬や抗凝固薬の投与の適
応は不明である．抗血小板薬や抗凝固薬を 6～12 か月投
与ののち，カテーテル検査や造影 CT などで血管の状態を
診断してから，内服中止を決定するのも一法である．

諸外国では，AVP を用いた閉鎖術の報告が増えている
が，FDA やわが国では AVP の心臓血管への適用は認めら
れていない 431–434）．欧米からの報告では，冠動脈瘻最狭部
径比 1.3～2 倍の AVP I，II が用いられている（1.3～1.5
倍 432），1.5 倍 434），2 倍 431））．蛇行した冠動脈や，左主冠動
脈からほぼ直角に分岐する回旋枝から起始する冠動脈瘻
では，適切な位置にガイディングカテーテルをもってい
くのは難しい 431,432）．AVP II ではデバイスの追従性（low-
profile），塞栓効果がともに向上している．

＜冠動脈瘻に対するカテーテル治療に関する推奨＞

　クラス I

1.  胸部聴診上連続性雑音が存在するならば，その原因
を心エコー，MRI，CT血管造影を用いて，または心
臓カテーテル検査を行い解明すべきである． レベル C

2.  有症状の冠動脈瘻症例に対しては経カテーテル的閉
鎖の適応となる． レベル B

  クラス IIa 
1 .  無症状ではあるが中等度以上の冠動脈瘻に対しては
経カテーテル的閉鎖の適応となる． レベル C

  クラス III

1.  無症状で臨床的に有意でない冠動脈瘻に対するカ
テーテルは施行すべきでない． レベル C

＜冠動脈瘻に対する治療施行に際しての推奨＞
   クラス I

1.  先天性心疾患・構造的心疾患に対する専門知識があ
り，トレーニングを受けたインターベンション医が
経カテーテル的閉鎖術を施行すべきである． レベル C

2.  経カテーテル的閉鎖に際しては，冠動脈瘻の経路と
正常冠動脈側枝の完全な描出を行うべきである．

 　レベル C

2.7

肺動静脈瘻

2.7.1

はじめに
肺動静脈瘻は肺内の動脈と静脈が異常吻合をきたす

疾患であり，全肺野に 1 個の場合もあるし，複数存在す
る場合もある．また，びまん性に多数存在することもあ
る486,487）．約 10 万人に 1 人の有病率である488–491）．非びま
ん性の場合には，肺動脈と肺静脈の連結部は円形に拡大し
た瘤となっていることが多い 486,487）．びまん性の場合には，
大きな瘤を認めることはない．15～50% は遺伝性出血性
毛細血管拡張症（hereditary hemorrhagic telangiectasia; 
HHT）に合併する486,488,489,492）．
2.7.2

診断
多くは無症状で，成人になってから胸部単純 X 線写

真で偶然発見されることが多い．動静脈結合部に瘤を伴
う場合には，胸部造影 CT で診断できる493,494）．

右左短絡量が多いと，低酸素血症，チアノーゼ，労作時
呼吸困難を訴える．動脈血酸素飽和度の低下がある場合に
は，本症がつねに鑑別診断にあがる．脳合併症として，脳
梗塞，脳膿瘍があり，肺合併症として喀血，血胸などを伴
うことがある．
2.7.3

遺伝性出血性毛細血管拡張症
肺動静脈瘻の約 50% の患者は HHT であるという報告

もある．HHT の症状は多彩で，患者の約 50% が肺動静脈
瘻をもつ 495）．HHT は鼻出血，肺動静脈瘻，肺高血圧，消化
管出血，脳動静脈瘻など，全身の毛細血管拡張による出血，
動静脈瘻によるチアノーゼや神経症状を呈する難治性希
少疾患である．診断基準は ①鼻出血，②毛細管拡張，③内
臓の動静脈瘻，④家族歴のうち，3 個以上 488,490,496）がある
ことである．同じ遺伝子変異でも家系内で表現型が異な
り，肺動静脈瘻をもつ患者，肺高血圧をもつ患者，いずれ
も認めない患者が一家系内に混在することがある．小児期
に発症することは少なく，成人以降に発症することが多
い 497,498）．肺動静脈瘻の患者の診察の際には，鼻出血の有無，
口唇や口腔内の毛細血管拡張の有無，家族歴の有無，な
どを詳しく聞くことが大切である．なぜなら HHT の場
合には，単に肺動静脈瘻のカテーテル治療で終わりでな
く，全身の診断や管理が必要になってくるからである．
HHT 患者の 80% に，endoglin 遺伝子か ALK1（activin-like 
receptor kinase：アクチビン様受容体キナーゼ）遺伝子の
変異が認められる497,499–501）．

クラス I

臓カテーテル検査を行い解明すべきである． 

鎖の適応となる． 
  クラス IIa

経カテーテル的閉鎖の適応となる． 
  クラス III

テーテルは施行すべきでない． 

   クラス I   クラス I   

経カテーテル的閉鎖術を施行すべきである． 
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2.7.4

治療適応
治療法として経カテーテル的塞栓術が有効で安全な治

療法とされている 486–488,492,502）．一般的な治療適応は低酸
素血症や心不全，脳膿瘍，脳梗塞などの臨床症状を有する
例あるいは肺，胸膜への出血の既往例である．無症状で
あっても，流入動脈径が 3 mm 以上，肺動静脈瘤のサイズ
が 2 cm 以上の例では治療適応となり，HHT 合併例では流
入動脈径が 2 mm であっても治療適応となる 486）．相対的
禁忌は原発性肺高血圧例である．治療方法としてカテーテ
ル治療と外科的切除術があるが，近年のカテーテル技術の
進歩により，経カテーテル的塞栓術が第一選択である．外
科的切除術の適応は血胸発症例，肺門近くで流入動脈が短
い例，一葉内に限局した多発例である．
2.7.5

術前評価
肺動静脈瘻の 15～50% は HHT を合併するため，脳，

消化管，肝臓などにおける動静脈瘻の検索が必要である．
右左短絡の証明には生食バブルを用いたコントラスト心
エコーが低侵襲的で確実な方法である．99mTc 肺血流シン
チグラフィにより肺外臓器への集積を測定し，肺と肺外の
集積率の比率から右左短絡率の測定が可能である．

造影剤を用いた 1～2 mm 厚の multidetector CT（MDCT）
により，流入動脈と流出静脈を同定し，流入動脈径と動静
脈瘤径を測定する．3D 再構成画像を作成し，病変部位を
立体的に把握するとともに，塞栓術に有用な血管造影の角
度（ワーキングアングル）を決定する．コイル塞栓術後は
金属アーチファクトにより CT での効果判定が困難なこと
もあるため，術前検査として造影 MRI も有用である．
2.7.6

塞栓術の実際
a．塞栓材料

肺動静脈瘻の塞栓術には金属コイルや Vascular Plug が
用いられる．
i．金属コイル

プッシャブルタイプと位置修正が可能なデタッチャブ
ルタイプの 2 種類がある．プッシャブルタイプは 0.035 イ
ンチガイドワイヤ対応カテーテルに適合するスタンダー
ド型のものと，0.018 インチないしは 0.010 インチガイド
ワイヤ対応マイクロカテーテルに適合するマイクロコイ
ルに大別される．

デタッチャブルタイプはいったんカテーテルから血管
内に部分的にリリースした後でも，場所や形状が適正でな
ければ，コイルを離脱する前に，引き戻すことができる．
デリバリーワイヤとコイルとの結合方式には機械式，電気

式，水圧式があり，それぞれ結合部分の固さや離脱の容易
さが異なるので，各々の特徴を知っておくことが大切であ
る429,487,503–518）．肺動静脈瘻の塞栓術には機械式マイクロコ
イルが用いられることが多い．

機 械 式 に は IDC（interlocking detachable coil）と
Detach コイルの 2 種類があり，Detach は手元を回転させ
ると接合部が外れるため，切り離し操作前であればいつで
も回収可能である．一方，IDC の interlocking 方式は，カ
ギ状フックの切り離しが単純・簡便で素早いが，マイクロ
カテーテルからコイルを完全に出した時点ですぐに離脱
する．このため，位置修正のためにはコイルを完全に出さ
ない状態で修正をする必要がある．IDC には塞栓効果を高
めるためにファイバーを装着した DFC（detachable 
fibered coil）があり，形状は円形，円錐型，ダイヤモンド型，
渦巻き型などがある．

コイルのサイズ選択は流入動脈径 10 mm 以下では最低
2 mm 以上大きい径，流入動脈径 10 mm 以上では 3 mm 以
上大きい径とする．
ii．Vascular Plug

Amplatzer Vascular Plug（AVP）は太い血管でも逸脱す
ることなく確実に留置できるため，とくに肺動静脈瘻では
有用である502）．AVP には AVP I と AVP II の 2 種類があり，
通常，塞栓効果がより高い AVP II を用いるが，留置部位が
短い場合は AVP I を選択する．流入動脈径の 30～50% 増
の径のデバイスを選択する．
b．手技
i．コイル使用時

  1 . 右大腿静脈よりシースを挿入後，造影用カテーテル
を肺動脈まで挿入し，造影を行い，病変部位を確認
する．

  2 . 造影用カテーテルをガイディングカテーテルある
いはガイディングシースに交換する．

  3 . 4 F造影用カテーテルを挿入し，選択的造影を行い，
流入動脈と流出静脈を同定し，流入動脈径と動静脈
瘤径を測定する．

  4 .  術前の CT検査結果を参考にワーキングアングルを
決定する．

  5 . マイクロカテーテルを目的とする葉～区域肺動脈
まで挿入する．

  6 . 塞栓部位は動静脈瘻近傍で遠位側に肺動脈分岐が
ない部位が望ましい．

  7 . コイルの逸脱を避けるために，まず IDCや Detach
コイルなどのデタッチャブルコイルをアンカーと
して数本留置する．
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  8 . 流入動脈径が太く，血流が早い場合はバルーンカ
テーテルで血流をコントロールして，コイルを留置
する．

  9 . 塞栓効果を高めるため，DFCやプッシャブルタイ
プコイルを追加留置する．

10. ガイディングカテーテルあるいはガイディング
シースから造影を行い，肺動静脈瘻の閉塞を確認し
て手技を終了する．

ii．AVP使用時

1. 流入動脈径の 30～50%増のデバイスを選択し，適
合ガイディングカテーテルあるいはガイディング
シースを塞栓部位まで誘導する．

2. AVPを展開後，造影して留置位置やデバイスの形状
を確認し，不適切な場合はいったんデバイスをシー
ス内に収納し，再留置を試みる．

3. 留置位置が至適と判断したときは，ワイヤを手前（反
時計方向）に回転し，離脱する．

4. 動静脈瘻が閉塞するまで待つ．
5. 血流が停滞しない場合は AVPの追加あるいはコイ
ルの挿入を行う．

6. 動静脈瘻の閉塞を確認して手技を終了する．

注意点：手技中，カテーテルより空気が入らないように注
意する．ヘパリン化を行い，術中の塞栓症を防止する．
2.7.7

治療成績
初期成功率は 90～100% と高く，治療直後より酸素飽

和度の上昇が得られ，労作時呼吸困難も改善する．症例数
の多い施設でよりよい成績が得られている．長期観察では
再開通が 15%，小さな肺動静脈瘻の増大が 18% にみられ
るが，臨床的合併症の発生はまれである 486）．治療後は再
開通や未治療の動静脈瘻の増大傾向の有無の確認のため，
6～12 か月のあいだに 1～2 mm 厚の CT でフォローし，
その後は約 3 年ごとに CT を行う．動静脈瘻の再開通や増
大がみられたときは再度塞栓術を行う．
2.7.8

合併症
一過性の胸膜痛が 3～31% と最も多い．空気塞栓によ

る狭心症，徐脈，神経症状が 5% 以下でみられる486）．コイ
ルの大循環系への迷入やカテーテル操作に伴う不整脈や
血栓症の発生の報告がある429）．

＜肺動静脈瘻に対する塞栓術に関する推奨＞

　クラス I

1.  肺動静脈瘻に対するコイルや AVPを用いた塞栓術
は有効な治療法であり，治療の第一選択として推奨
されるが，術後は再開通や未治療の動静脈瘻の増大
に注意して CTなどによる定期的な経過観察が必要
である．　レベル C

3.

構造的心疾患

3.1

卵円孔開存

3.1.1

はじめに
卵円孔は胎児循環に必須の心内構造である．出生後は肺

循環血流が増加し左心房圧が上昇するため，多くは生後数
日～数か月以内に機能的に閉鎖する．しかし卵円孔周囲の
一次中隔と二次中隔が完全に癒合しない場合，フラップ状
の一方向弁（右房―左房方向は交通，左房―右房方向は交
通しない）の形態となり，生涯にわたり残存する．このよ
うな状態を卵円孔開存（patent foramen ovale; PFO）と
呼び，一般健常成人の約 15～27% に認めると報告されて
いる519）．右房圧が左房圧を超えた場合に右左短絡を生じ
る状態である520）．
3.1.2

卵円孔開存の臨床的意味
比較的若年の奇異性脳塞栓患者において，同年齢の健常

人より高い頻度で PFO が認められたことから，脳梗塞
の病因としての PFO の重要性が認識されるようになっ
た 521,522）．また，症例対照研究のメタ解析においても 55 歳
以下の奇異性塞栓症患者群は同年齢の非脳梗塞群より有
意に PFO の頻度が高かったと報告されている523）．同様
に，無作為試験である PICSS（Patent foramen ovale In 
Cryptogenic Stroke Study）試験においても，奇異性脳塞
栓患者では原因の特定された脳梗塞患者に比べて PFO の
頻度が有意に高かったと報告されている524）．一方，同試験
でアスピリンもしくはワルファリンによる薬物治療下に
おいて，脳梗塞の再発と死亡を一次エンドポイントとした
場合，PFO の有無により差を認めなかった．また，アスピ
リン群とワルファリン群でも一次エンドポイントに差は
なかったとも報告されている．その後の報告では若年者だ

クラス I

3.

構造的心疾患
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けでなく，高齢者（≧ 55 歳）においても PFO と関連した
脳梗塞症例が相当数存在する可能性が示唆されている525）．

PFO を合併した健常成人における脳梗塞発症のリスク
は年 0.1% と推測されているが 526），実際の奇異性脳塞栓
の年間再発率は 3.4～11% とされている．このことより
PFO が脳梗塞の病因となるためには，さらなる付加的因
子が加わることが必要と考えられている．また，奇異性脳
塞栓をきたした症例に PFO を認めた場合でも，その約
1/3～1/2 において PFO は偶発的に合併しているだけで
あり，病因として存在するものではないとも報告されてい
る527）．
3.1.3

卵円孔開存閉鎖の意義
奇異性脳塞栓の二次予防としての PFO に対するカテー

テル閉鎖は，Bridges らにより 1992 年に初めて報告され
た 528）．その後，複数のデバイスによる PFO に対するカテー
テル閉鎖の安全性および有効性に関する報告がなされて
おり 529–534），比較的長期間の観察期間において検討されて
いるものもある535–537）．これらの報告では，カテーテル閉
鎖の施術成功率は 90～100%，合併症の頻度は 0～10%
とされている．また，この治療による PFO の完全閉鎖率
は 51～100% であり，治療後の脳梗塞あるいは TIA の再
発率は 0～3.4% とされている538）．そして，このカテーテ
ル閉鎖術と薬物治療との有効性を検討した非無作為比較
試験では，カテーテル閉鎖が塞栓症の再発予防においてよ
り有用である可能性が示唆されている539,540）．そのほか，メ
タ解析などにおいても同様にカテーテル閉鎖の薬物治療
に対する有効性が示されている541–544）．

しかし，カテーテル閉鎖と薬物治療の奇異性脳塞栓の二
次予防としての有効性を検討する無作為比較試験にお
いては，脳梗塞の再発などを含めた各試験における一次
エンドポイントについてカテーテル閉鎖の薬物治療を
上回る有効性は示されていない 545–547）．すでに市場には
存在しない STARFlex デバイスが用いられた最初の
CLOSURE I 試験以外の PC（Patent Foramen Ovale and 
Cryptogenic Embolism）試験およびRESPECT（Randomized 
Evaluation of Recurrent Stroke Comparing PFO Closure 
to Established Current Standard of Care Treatment）試験
では，AMPPLATZER™ PFO Occluder （St. Jude Medical 
Inc., St. Paul, MN, USA） を用いてカテーテル閉鎖が施行
されている．RESPECT 試験では 980 症例が組み込まれ，
intention-to-treat 解析の結果，カテーテル閉鎖群では薬物
治療群に比べて 50.8% のリスク低減効果があったものの，
統計学的有意差を認めなかった．ただし，この解析におい
てカテーテル閉鎖群のイベント発生の 9 例中 3 例には，実

際のイベント発生時にデバイスによるカテーテル閉鎖が
施行されていない状態であった．そのため，per protocol 解
析ではカテーテル閉鎖が薬物治療よりも有意にイベント
発生を抑えたとも報告されている547）．

これらの無作為比較試験でカテーテル閉鎖の薬物治療
に対する有効性が十分に示されなかった要因の一つとし
て，イベントの再発率が試験デザイン時の想定より実際に
は低かったことがあげられている．これらの試験は症例の
登録に非常に長い期間を要しており，より典型的な PFO
に関連した奇異性脳塞栓症例が試験外で治療されている
可能性が指摘されている．その後のこれら 3 試験をまとめ
たメタ解析では，カテーテル閉鎖の薬物治療に対する有
効性が再び示されている548）．これらの試験の結果が報告
される以前の 2011 年 AHA/American Stroke Association

（ASA）ガイドラインでは脳卒中の二次予防としての PFO
閉鎖は Class IIb（Evidence Level C）と記載されている549）．
3.1.4

卵円孔開存に関連した奇異性塞栓症リスクの高い群
奇異性脳塞栓症例に合併した PFO のすべてがその病因

となっているのではなく，PFO が奇異性塞栓症の病因と
なるためには付加的因子が必要と考えられている．この付
加的因子には PFO の特徴などが関連していると考えられ，
多数の報告がなされている．形態的特徴に関しては心房中
隔瘤を合併するものや long tunnel タイプのものはリスク
が高いと報告されている550–555）．そのほか，安静時から右
左短絡が存在する症例およびサイズが大きく短絡量が多
い症例で PFO としての奇異性脳塞栓のリスクは高いとも
報告されている556–561）．また，PFO そのものの特徴ではな
いが，Eustachian 弁や Chiari 網が存在する場合もリスク
が高い可能性が報告されている561–563）．

一方で，これらの特徴と奇異性塞栓に関連性はないとの
報告もされており，これら付加的因子の有無により奇異性
塞栓症に対する高リスクの PFO を判断することは十分に
確立されているとはいえない 524,564,565）．先述の RESPECT
試験では短絡サイズと心房中隔瘤との関連性が示唆され
ている．これらの報告の結果が一定しない理由として，奇
異性塞栓症例を正しく診断できていない可能性が考慮さ
れる．PFO が脳梗塞のリスクとなりうるのは，あくまで奇
異性脳塞栓の症例においてであり，脳卒中全体のリスクと
して PFO があると混同してしまわないように注意が必要
である． 
3.1.5

わが国における現状
2013 年 9 月の時点で，わが国で PFO 閉鎖用として保険

診療上臨床応用の承認が得られているデバイスはない．
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ただし，2005 年よりわが国においても ASD に対する
ASO を用いたカテーテル閉鎖術が保険診療で施行可能と
なっている．この治療に関するわが国のガイドラインで
は，心房位で右左短絡を有し，脳卒中や脳虚血発作などの
奇異性塞栓症の既往がある患者に対して二次孔 ASD のカ
テーテル閉鎖術を施行することはクラス IIa（レベル B）
とされている46）．一方で，PFO に対するカテーテル閉鎖に
関しては，奇異性塞栓症の既往がある患者に PFO 閉鎖を
推奨する明確な根拠はなく，内科的治療にもかかわらず奇
異性塞栓症を反復する患者で閉鎖を考慮すべき，とのみ記
載されている．わが国における心房位での右左短絡に対す
る ASD 閉鎖術に関しては限られた報告ではあるが，その
安全性・有効性が示唆されている567,568）．

わが国においては年間 20 万人以上の患者が脳梗塞を発
症しているが，PFO が病因と考えられる症例が 5% 以上
あると報告されており569），海外同様に，ある一定数の
PFO による奇異性塞栓症をきたしている患者群が存在す
るものと考えられる．一方で，国内の PFO に対するカテー
テル閉鎖に関しては，少数例の安全性を検討したものしか
報告されていない 570）．この報告では 2010 年 4 月からわが
国でも ASD に対するカテーテル閉鎖デバイスとして承認
された AMPLATZER™ Cribriform （St. Jude Medical Inc., 
St. Paul, MN, USA） と AMPLATZER ™ PFO Occluder の
2 種類のデバイスを用いて 7 例の PFO に対してカテーテ
ル閉鎖を施行し，その手技の安全性が確認されている． 
3.1.6

片頭痛と卵円孔開存
Del Sette らによって，前兆を伴う片頭痛と経頭蓋ドプラ

超音波法で検出された右左短絡との関連性が初めて報告
された 571）．その後，心房位短絡に対するカテーテル閉鎖
後に片頭痛の改善を認めたことにより，右左短絡と前兆を
伴う片頭痛との関連性が示唆されると同時に，右左短絡に
よる重度の片頭痛をきたしている患者群が存在し，この短
絡に対してカテーテル閉鎖を施行することで頭痛症状が
改善もしくは消退する可能性が示唆された 572）．その後，心
房位短絡に対するカテーテル閉鎖後に片頭痛が 60% の患
者で消退し 40% の患者で改善したとも報告された 573）．さ
らには，奇異性塞栓症に関連した PFO に対するカテーテ
ル閉鎖後に前兆を伴う片頭痛の頻度が減少，もしくは片頭
痛に対する薬物治療の減量が可能であったことが報告さ
れ，これによりとくに前兆を伴う片頭痛に対して効果が期
待されるようになった 574）．

一方，大規模症例対照研究では，片頭痛と PFO の存在
には関連性はなかったとも報告されている 575）．また，
STARFlex デバイスを用いた無作為二重盲検試験（コント

ロール群に偽手技を施行）である MIST（Migraine Inter-
vention With STARFlex Technology）試験では，一次エン
ドポイントである片頭痛の消失においてカテーテル閉鎖
群とコントロール群に有意差を認めなかった 576）．一方，予
備解析では，一部の外れ値を除いた場合にカテーテル閉鎖
群で片頭痛をきたした日数の減少を認めており576），今後
さらなる研究が必要とされている．

わが国においても PFO に対するカテーテル閉鎖術後に
片頭痛が改善した事例が報告されており 577），海外同様に
PFO 閉鎖による片頭痛の改善を期待できる患者群が存在
する可能性が示唆されている．片頭痛に対する治療として
の PFO のカテーテル閉鎖は十分なエビデンスに乏しく，
今後発表される臨床試験の結果が待たれる．

＜卵円孔開存に対するカテーテル閉鎖術に関する推奨＞

　わが国においては PFOに対するカテーテル閉鎖は未
承認であるため，推奨レベルは呈示しない．
　米国のガイドラインでは，「PFOを介したと考えられ
る奇異性塞栓症の二次予防として，再発の危険性の高い
症例に対して，一定の安全性が確立されたデバイスを用
いて PFOに対するカテーテル閉鎖術を施行する」こと
は Class IIbの推奨となっている 577a）．

3.2

左心耳閉鎖

3.2.1

はじめに
脳卒中，とくに虚血性脳卒中は日本人の重大な死亡原因

の一つであり，後遺症が残る最も多い疾患でもある．心原
性脳塞栓症は予後も悪く，その原因の多くを占める心房細
動治療への関心は高い．非リウマチ性心房細動患者の
90% 以上の血栓は左心耳で形成されており，抗凝固療法
の数々の問題点を考えると，外科的ないし経皮的手段によ
りこの解剖学的ターゲットを除去できればよいのではと
いう考えが近年増加してきた．わが国では，左心耳閉鎖デ
バイスは未承認であるが，欧州ではすでに心房細動治療ガ
イドラインに登場し，脳卒中の高リスク群で抗凝固療法継
続が困難な心房細動患者では治療選択肢の一つとして広
まりつつある．なお，本項は 2012 年に発表された欧州心
臓病学会（ESC）の心房細動の管理に関するガイドライ
ンを参考にしている578）．
3.2.2

左心耳閉鎖の理論と技術
左心耳は虚血性脳卒中発症において血栓生成の最も重
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要な場所の一つである．このことは TEE において明らか
となり，また外科的に左心耳を除去するとその後の脳卒中
発症が減るというデータから 579,580），開心術の最中に左心
耳をステープラーにて縫合閉鎖または切除する治療が広
く行われてきた．最近では脳卒中リスクを減らすために，
開心術以外の胸腔鏡下アプローチや経皮的心外膜アプ
ローチ，血管内アプローチで左心耳切除・閉鎖を行う方法
も登場している 581–583）．

こういった治療方法は，脳梗塞の高リスク群でかつ長期
の抗凝固療法が禁忌となる患者において，長期抗凝固療法
の代替選択肢となる可能性がある．ただし，左心耳以外の
左房内に血栓が生じる確率も 10% 残されているため，左
心耳閉鎖後も抗血小板薬の使用は必要であると考えられ
ている584）．

開心術時に左心耳閉鎖を追加する方法には，術後出血や
不完全閉鎖により生じた脳卒中のリスクなどが残存する
ため，左心耳閉鎖の有効性を結論づけることは難しかっ
た 585）．一方，近年では経皮的アプローチによる左心耳閉
鎖を行った観察研究の成績が明らかになっている（図7）．
WATCHMAN™（Boston Scientific, Natick, MA, USA） を
用いた初めての大規模臨床試験である PROTECT AF

（Watchman Left Atrial Appendage System for Embolic 
Protection in Patients with Atrial Fibrillation） 試 験 で は
707 例の心房細動患者をワルファリン群［INR（国際標準
比）値：2～3］とデバイス閉鎖群に割り付けた．主要エ
ンドポイントを脳卒中，心血管死，全身塞栓症としたとこ
ろ，デバイス閉鎖群ではワルファリン群に対して非劣性が
証明された 583）．ただし，試験前半においては心嚢液貯留，
心タンポナーデ，脳梗塞といった初期合併症の多いことが

問題となったが，試験の後半ではそれら合併症の減少を
認めた．これは術者のラーニングカーブによるものと考
えられ，また，その後の継続試験においてもラーニング
カーブ効果があったことが示されている586）．2013 年の
時点で進行中である大規模臨床試験PREVAIL（Prospective 
Randomized EVAluation of the Watchman LAA closure 
device In patients with atrial fibrillation vs. Long-term 
warfarin therapy）試験では，より厳格なプロトコールでデ
バイス治療群とワルファリン群との比較を行っている．

欧州では，他のデバイスとして AMPLATZER™ Cardiac 
Plug （St. Jude Medical, St. Paul, MN, USA） を用いた臨床
試験が行われた．137 例の患者に植え込みが施行され，132
例（96%）で植え込みが成功したものの，重篤な合併症が
10 例（7%）に生じた 582）．現在，無作為前向き試験が行わ
れている（Amplatzer Cardiac Plug Trial）．

左心耳閉鎖術は一定の治療効果が示されているものの，
いまだ有効性と安全性に関するエビデンスが不足してい
る．

＜経皮的左心耳閉鎖術に関する推奨＞

　経皮的左心耳閉鎖術は，いまだ FDAおよびわが国で
承認されておらず，本ガイドラインでは推奨レベルを呈
示しない．ESCのガイドラインでは，Class IIbの推奨
として，「経皮的左心耳閉鎖は脳梗塞リスクが高く，長期
抗凝固療法の禁忌症例において考慮してもよい」とされ
ている 578）．

左心耳にデリバリーシースが入っているところ 左心耳にデバイスが留置されて左心耳閉鎖が完了したところ

図 7　経皮的左心耳閉鎖術

　経皮的左心耳閉鎖術は，いまだ FDAおよびわが国で
承認されておらず，本ガイドラインでは推奨レベルを呈
示しない．ESCのガイドラインでは，Class IIbの推奨
として，「経皮的左心耳閉鎖は脳梗塞リスクが高く，長期
抗凝固療法の禁忌症例において考慮してもよい」とされ
ている 578）．
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4.

後天性心疾患

4.1

大動脈弁狭窄症：成人

4.1.1

バルーン形成術
a．はじめに

大動脈弁狭窄症（AS）は，大動脈弁組織の退行変性，リ
ウマチ熱による炎症性変化や先天性二尖大動脈弁によっ
て大動脈弁構造の異常により弁開大不良・狭窄を生じる
病態である．左室は慢性的に圧負荷を受け求心性肥大を呈
し，代償不良にて左心不全をきたす．本ガイドラインは，
2012 年の日本循環器学会などの合同研究班による「弁膜
疾患の非薬物治療に関するガイドライン（2012 年改訂版）」
に準拠し36），最近の AS への診断治療の大きな進歩に付随
したカテーテルによる治療の進歩を概説し，ガイドライン
としてその実施に関する現在のあり方を示す．なお，先天
性ASおよび若年者ASは各論「1.8先天性大動脈弁狭窄症」
の項で示す（32 ㌻を参照）．
b．大動脈弁狭窄症の背景とその評価

症状が出現してからの重症 AS の予後は不良であり，狭
心症が出現してからの平均余命は 5 年，失神では 3 年，心
不全では 2 年とされている 587）．また突然死がこれらの症
状のある患者に多くみられるが，無症状例では突然死発生
率は年間約 1% にすぎないとされる 588）．したがって，症
状のある重症 AS 患者には，可及的早期に根治的大動脈弁
置換術（aortic valve replacement; AVR）を行うことが推
奨される．一方，無症状例も重症 AS（大動脈弁血流速度 4.0 
m/sec 以上）では 2 年以内に心事故を発生することが多い
という 589）．

なお重症 AS に関する基準は，「弁膜疾患の非薬物治療に
関するガイドライン（2012 年改訂版）36）」に合わせて米国な
らびに欧州の基準［米国心エコー図学会（American 
Society of Echocardiography; ASE），欧州心エコー図学会

（European Association of Echocardiography; EAE）］に従い，
弁口面積 1.0 cm2 未満，または弁口面積係数 0.6 cm2/m2

未満とした．なおメイヨークリニックの基準では弁口面積
0.75 cm2 以下を高度狭窄としている590）．本ガイドライン
はASの重症度の基準をASE/EAEの基準に準拠しながら，
弁口面積とともに弁口面積係数を併記し表12に示した．

連続波ドプラ法による圧較差は血行動態の影響を受け

るので，圧較差による重症度評価に加えて，連続の式なら
びに 2D 法による弁口面積計測も必要である．また TEE
を用いた評価もきわめて重要である．

近年，世界的に先進国では医療の進歩とともに人口の高
齢化が進み，高齢者の石灰化 AS が増加し，高齢者の急性
心不全・慢性心不全の成因の大きな割合を占めている．こ
の患者群は高齢がゆえに石灰化大動脈弁が大多数を占め，
併存疾患（腎障害，脳梗塞既往，心筋梗塞既往など）に
より周術期のリスクが増大し，もともと AVR のクラス I
の適応であるが，21 世紀に入ってもその多くが保存治療
にとどまっているとされる591,592）．これまで経皮的大動
脈弁形成術（ PTAV）は 1990 年代に一時的な実施が進ん
だが，再狭窄がきわめて多いこと，脳梗塞や心破裂の合併
症がまれではないことなどから，わが国ならびに海外でも
弁膜疾患治療のガイドラインでは，重症心不全発症例に対
し外科的弁置換術につなげるための緊急避難的な橋渡し
としての適応のみクラス IIb の推奨に長く位置づけられて
いた．

一方，開心術不適応の重篤 AS を対象とした経カテーテ
ル大動脈弁植込術（TAVI）が報告され，詳細な診断技術
と治療機器の進歩，ならびにハートチームによるアプロー
チで治療成績が向上しつつある593）．TAVI の進歩に伴い，
PTAV が新しいコンセプトで世界的に適用される方向にあ
る．
c．経皮的大動脈弁形成術の概略

PTAV は バ ル ー ン 大 動 脈 弁 形 成 術（balloon aortic 
valvuloplasty; BAV）とも呼ばれる AS の治療法の一つで
ある．PTAV には，経皮的に末梢動脈から大動脈内に進め
たガイドワイヤならびにバルーンカテーテルを逆行性に
進め，狭窄した大動脈弁をガイドワイヤを用いて通過させ
てバルーンを短時間膨らませて，狭窄した大動脈弁を開大
し AS の重症度を軽減する治療法（逆行性：retrograde 
PTAV）と，経静脈経心房中隔的に左房―左室と順行性に進

4.

後天性心疾患

表 12　大動脈弁狭窄症の重症度の基準

重症度
最高血流速度
（m/sec）

平均圧較差
（mmHg）

大動脈弁口
面積
（cm2）

大動脈弁口
面積係数
（cm2/m2）

軽症
＜ 3.0

（2.6～ 2.9）＊ ＜ 20 ＞ 1.5 ＞ 0.85＊

中等症 3.0～ 4.0 20～ 40＊ 1.0～ 1.5 0.6～ 0.85＊

重症 ＞ 4.0 ＞ 40＊ ＜ 1.0 ＜ 0.6

重篤 ＞ 5.0 ＞ 60 ＜ 0.6

＊： 米国心エコー図学会（ASE）/欧州心エコー図学会（EAE）に
よる推奨．
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先天性心疾患、心臓大血管の構造的疾患（structural heart disease）に対するカテーテル治療のガイドライン

めて狭窄大動脈弁を拡大する治療法（順行性：antegrade 
PTAV）の 2 つの治療法がある． 

バルーン形成術による高齢者石灰化 AS の狭窄弁開大の
機序は，狭窄弁をバルーン拡張することにより，硬化肥厚
と石灰沈着が混在する病変組織に圧折線と微小粉砕骨折
が形成され，弁膜の可動性と弁口面積の改善が起こること
とされる594）．また，弁輪の伸展や石灰化あるいは癒合した
交連の裂開もある程度は関与するという595）．
d．成人大動脈弁狭窄症に対するPTAVの適応

成人 AS への第一選択の治療法は AVR である．成人 AS
に対する PTAV は，従来の報告では施行直後にある程度の
弁口面積の増加はみられるが 596），術後早期から弁閉鎖不
全や再狭窄，脳塞栓などを生じ 597），外科手術より長期予
後は不良とされた 598）．また，単回の PTAV では保存治療
の AS 患者の自然歴と 1 年生存率は同程度でしかなかった
とされる 599）．このため PTAV の積極的な適応は考えられ
ず，弁膜疾患治療ガイドラインでは重症心不全発症例に
対し外科的弁置換術につなげるための緊急避難的な橋渡
しとして位置づけられていた（クラス IIb）36,600）．

欧州において近年の非積極的な PTAV の適応ながらも，
治療技術の熟練した PTAV 実施施設には高齢 AS 患者が
集まり，その集計結果では 1990 年代に比べ良好な狭窄
弁の開大と合併症の減少が報告されている．平均年齢
80.3 歳の重症 AS 141 例（2002～2005 年）に対して行
われた逆行性 PTAV において，弁口面積は 0.59 cm2 から
1.02 cm2 に増加し，初期（1986～1988 年）に比べ手技関
連死亡は 4.9% から 2.1% に改善し，脳梗塞・TIA の発生
率は 3.3% から 1.4% 未満に減少したという601）．

一方，末梢動脈障害によるアクセス困難な重症 AS に対
し経静脈的に心房中隔穿刺により順行性に左室・大動
脈へと抜け，PTMC（percutaneous transvenous mitral 
commissurotomy：経皮的経静脈的僧帽弁交連切開術）
用イノウエ・バルーンを用いる順行性 PTAV が考案され，
複雑な手技ながら良好な臨床成績が報告された 602）．逆行
性ならびに順行性 PTAV の実際については，後述する．

手技・デバイス・画像診断の進歩があるものの，PTAV
の長期効果は不良であり，短期効果を目的に，弁置換術あ
るいは最近の TAVI への“橋渡し治療”としてその有用性
が位置づけられている603）．

最新の欧州ならびに米国のガイドラインでも，PTAV の
適応は表 13に示すように限定されたものとなってい
る 604,605）．開心術に高リスクで血行動態不安定な患者の外
科的治療または TAVI への“橋渡し治療”として示され，
さらに重症 AS 例への早期の非心臓手術において適応とし
てもよい．

e．逆行性PTAV
i．手技とポイント

逆行性 PTAV は通常の左心カテーテルと同様に実施可
能であり，習得は決して難しくないが，とくに高齢者 AS
に対しては合併症も多く，さまざまなポイントに注意を要
する．詳細は成書に譲り，以下にポイントを示す．
i-i． 症例選択と術前の準備
①	心エコー図：大動脈三尖弁を確認した二尖弁・単尖弁

を除外し，表12に示した重症度の基準で AS を評価す
る．大動脈弁逆流は軽症までは PTAV が可能とされる．
弁性状の評価は経胸壁心エコー図のみならず TEE を併
用し，石灰化の程度，分布，弁輪径，バルサルバ洞，弁下
部などを評価する．浮遊性構造物，疣贅などに注意する．
あわせて大動脈壁性状にも着目する．

②	造影心臓CT：大動脈弁の正確な計測には CT が適する．
石灰化の程度，大きさ，分布，弁輪形状，長短径・面積
などの計測，バルサルバ洞，弁下部などを評価し，使用
するバルーン径を決める．あわせて上行・弓部・下行大
動脈壁性状も評価する．

③	頭部MRIまたはCT：PTAV による脳塞栓の発生はま
れではなく，術前の脳の状態ならびに頭蓋内血管を評価

表 13　PTAVの適応

　クラス I

なし
　クラス IIa

なし
　クラス IIb

1.  症候性重症 AS症例にて，PTAVにより全身状態ならびに心
血行動態の改善を得たのちに，待機的に弁置換術または TAVI
を予定している場合． レベル C

2.  症候の有無にかかわらず重症 ASにて，全身麻酔下での非心
臓手術が予定されており，術中の血行動態の安定化ならびに
耐術能の確保が必要な場合． レベル C

3.  外科的弁置換術または TAVIの双方ともに著しくハイリスク，
もしくは適応とならない症候性重症 AS患者に対して，症候
寛解治療が必要な場合． レベル C

4.  形態ならびに血行動態上，重症 ASの可能性が高いが，合併
する心血管系疾患や多臓器疾患のため，ASの関与ならびに
重症度が不確定な症例にて，診断的治療をかねて施行する場
合． レベル C

　クラス III

1.  軽症～中等度（弁口面積 1.0 cm2以上）の ASで，心不全徴
候を有する症例に対して症候寛解を目的に施行する場合．

 　レベル C
2.  症候性重症 AS症例に対して，外科的弁置換術または TAVIの
実施が可能であるにもかかわらず，代替治療として症候寛解
を目的に施行する場合． レベル C

を予定している場合． 

　クラス I

　クラス IIa

　クラス IIb

耐術能の確保が必要な場合． 

寛解治療が必要な場合． 

　クラス III

合． 

 　

を目的に施行する場合． 

PTAV：経皮的大動脈弁形成術，AS：大動脈弁狭窄症，TAVI：経
カテーテル大動脈弁植込術
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する．
④	患者・家族への説明と同意：PTAV は短期効果しか期

待できず，合併症もまれではなく，開心術・TAVI など
実施への橋渡しの意味しかないことを繰り返し説明し，
それでも緊急では開心術を必要とする場合もあるとし，
同意を得る．

i-ii． カテーテル手技
①	前処置とアプローチ：複数の静脈ライン確保と輸液を

行い，局所麻酔＋鎮静薬で苦痛をとる．TEE による術中
評価・モニターを行う場合は，全身麻酔とする．鼠径部
にて大腿動脈・大腿静脈穿刺を行いシースを挿入する．
動脈シースのサイズは用いる弁拡張バルーンにより異
なり，通常 8 ～12 F を用いる．止血は縫合止血器具を事
前にセットして用いると容易である．重症の不安定な患
者が治療対象であり，対側の大腿動脈も穿刺を行いシー
スを挿入し，ピッグテールなどを大動脈に残し，左室・
大動脈同時圧評価を可能とするとともに，緊急時の大動
脈内バルーンポンプ（intra-aortic balloon pump; IABP）・
経皮的心肺補助（percutaneous cardiopulmonary support; 
PCPS）のルートを保持しておくのがよい．長時間留置
を考慮し，右頸静脈にシースを挿入し一時ペーシングカ
テーテル留置に備える．ヘパリン 3,000～5,000 単位程
度で抗凝固を行う．

②	血行動態評価と造影：右心カテーテルと熱希釈法によ
る心拍出量測定を行い，同時圧測定での Gorlin 法によ
る弁口面積評価に用いる．冠動脈障害の情報がなければ
造影する．3 つのバルサルバ洞の底面が同一平面に並ぶ
perpendicular view を求め，大動脈造影を行う．

③	右室一時ペーシングカテーテルの挿入：右室心尖部付
近の心内電気刺激応答の良好な位置に先端を固定する．

④	狭窄弁ワイヤ通過と左室内腔での安定したワイヤ留置：
狭窄弁口の安定した通過には熟練を要する．ストレート
の親水性ワイヤまたはコイルワイヤを用いて 5F 
Amplatz AL1 カテーテルの先端の方向と位置を操作す
ると狭窄大動脈弁口に挿入しやすい．通過したらカテー
テルを左室流入部程度まで進め，260～300 cm の通常
ワイヤに交換し，先端を強く押さないようにしながら左
室内壁に沿った大きなループを作り固定，カテーテルを
抜いてピッグテールカテーテルに交換する．上行大動脈
と左室の同時圧を記録する．

⑤	スティッフワイヤの彎曲成型と安定した位置確保：エ
クストラスティッフまたはスーパースティッフワイヤ
を大きく湾曲させ，左室内壁に沿った形態を作り，注意
深く左室内心尖部まで進める．ワイヤは押し過ぎず，大
きく浮かないように注意し，ループした彎曲部を心尖部

に入れて固定する．左室穿孔や心タンポナーデを防止す
るきわめて重要なポイントである．

⑥	拡張バルーンの選択と挿入：認可を受けた PTAV のバ
ルーンは海外メーカーの限られた製品のみである．
PTAV では合併症として高度弁逆流，弁輪破裂，心タン
ポナーデなど重篤なものが起こり，かつ TAVI や開心術
をスタンバイで実施するのではないため慎重に行う．バ
ルーンサイズの選択は最大でも弁輪径の 2～3 mm 低値
にとどめ，石灰化の偏在などにより径は小さくして，小
径サイズから段階的に増加する．

⑦	高頻拍ペーシングとバルーン拡張：バルーン中央を透
視下で狭窄弁に置く．ペーシングは 160～200 bpm で
行い血圧を一時的に50 mmHg以下に5～10秒程度下げ，
この間に 2～3 秒でバルーンを拡張する．バルーン拡張
前に 2～3 秒のペーシングで同期不全を調べ，不全があ
れば心拍数を下げる．バルーン拡張時はバルーンが前後
に動きがちであるため固定する．

⑧	大動脈造影と圧較差・血行動態評価：バルーンカテー
テルは上行大動脈に引き，大動脈造影を行う．大動脈弁
逆流の程度，造影剤の心嚢などへの漏れなどに注意す
る．心エコー図がリアルタイムで心臓の状態を示し，経
胸壁または経食道での評価を進める．同時圧較差，造影
所見，心エコー所見などで手技完了の可否を決める．

i-iii．止血と術後管理
大径のバルーンカテーテル，シースを用いた場合は血管

の損傷に注意し，必要であれば躊躇せずに外科的処置を行
う．術後は心血管集中治療室（cardiac care unit; CCU）に
て厳重に管理すべきである．術後は通常の血液検査ととも
に胸部 X 線，心電図を定期的にフォローし，早期に心エ
コー図で新たな合併症発生の有無と治療効果を確認する．
ii．逆行性PTAVの合併症と対策
①	血行動態破綻：左室破裂，大動脈弁輪破裂，バルサルバ

洞破裂，心タンポナーデ，suicide ventricle がそれぞれ
1～2% の頻度で起こる．迅速な心嚢ドレナージ，PCPS
による循環管理，開心術への移行などを要する．

②	重症大動脈弁逆流：弁尖の閉鎖不良となり 1～2% に出
現．弁置換を要する．

③	肺水腫・左心不全・低心拍出量症候群：昇圧薬，容量負
荷など循環呼吸管理に先を見越しての対応が必要．

④	重症不整脈：心室細動，心室頻拍，完全房室ブロックに
は除細動，一時ペーシング，デバイス，薬物で対応．

⑤	脳塞栓・脳梗塞：1～3% 程度に発生する．脳動脈狭窄
例の遷延低血圧なども成因となる．

⑥	血管合併症：大腿動脈，腸骨動脈などに病変のある例が
多く，術前に評価をして回避すること．
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iii. 逆行性PTAVの実施施設・チームならびに術者として 
推奨される事項

安全で有効な治療の実施には熟練した術者のみならず，
臨床所見の総合的評価に秀でた循環器内科医，弁膜症と
PTAV・外科手術を熟知した心エコー診断医，多数例の大
動脈弁手術の実施経験がある心臓外科医，ならびに放射線
技師，看護師などのハートチームが，高いリスクを有する
患者への対応に重要である．表 14にこれまでの報告と全
国的に高齢者 AS が増加している現状を考慮して，実施施
設ならびに実施術者の推奨事項を示した．重篤な合併症発
生がある治療法だけにセンター化しての治療実施が，安全
な PTAV の治療実施には重要と考えられる．
f．順行性PTAV

経大腿静脈から経心房中隔的に左心系に入り，左室から
大動脈弁にデバイスを進める順行性 PTAV は，弁置換術ま
たは TAVI に先立つ橋渡し治療か，もしくは弁置換術が不
可能な患者に対する症候寛解治療としての役割が主体と
なる点において，逆行性 PTAV と相違はない．しかし順行
性 PTAV がもつ特徴を活用すると，適切な臨床的条件下に
おいては，逆行性アプローチを超えた独自の治療効果を期
待することができる．
i．順行性PTAVの術式とその特徴 606,607）

i-i．ワイヤ経路の作成
順行性アプローチで用いるワイヤの経路は，下肢大腿静

脈（14 F シース）を起点として，下大静脈から右房に進み，
経心房中隔的に左房に入った後は左室内に挿入される．左
室で反転されて，血流とまったく同方向に大動脈弁を通過
した後は，順行性に大動脈を進んで最終的に下行大動脈に
至る．下行大動脈のワイヤ遠位部は経動脈的（最小 4 F シー

スが必要）に留置されたスネアカテーテルにより捕捉固
定されて，安定したワイヤループの形状を保持するように
する．動脈シースの留置部位については上肢下肢を問わ
ず，大腿静脈アクセスが主体となるため，重症下肢閉塞性
動脈硬化症や大動脈病変を有する患者に対しても治療が
可能であり，さらに血管系合併症のリスクがないことが特
徴となる．さらに，動脈アクセスに余裕があることから，
血行動態不安定症例に対応して，IABP を追加することも
容易である608）．
i-ii．イノウエ・バルーンによる拡張

作成されたワイヤループをモノレールとして，バルーン
カテーテルを静脈側から経心房中隔的に順行性に大動脈
弁位に進めて，拡張形成術を行う．塞栓の原因となるプ
ラーク病変は，大動脈壁と弁膜大動脈側に存在しているた
め，順行性のデバイス操作においては，塞栓源となる大動
脈側プラークを擦過するリスクは非常に小さい．

同アプローチを用いると，弁膜拡張ならびに形成効果に
優れたイノウエ・バルーンを経静脈的に導入することが
可能である．同バルーンの特徴として，独自の拡張パター
ンにより確実なバルーン形成効果が得られること，迅速な
拡張弛緩サイクルにより血行動態への干渉が少ないこと，
1 本のバルーンで幅広い拡張径を選択できること，耐久性
に優れ多数回の拡張を行うことができること，があげられ
る．目標とする拡張径よりもステップダウンした径から拡
張を開始して，拡張径を徐々に増大させながら，各径で複
数回の拡張を注意深く繰り返すことにより，従来の逆行性
バルーン拡張に抵抗するような高度な石灰化狭窄弁に対
しても，安全に十分な治療効果を得ることができる 602）．
ii．順行性PTAVの治療効果と安全性

イノウエ・バルーンを用いた順行性 PTAV の治療効果
の平均像として，術直後の弁口面積が術前値の 1.8 倍に改
善する．従来の逆行性 PTAV に比較すると，治療直後の弁
口面積は 20% ほど増大することが示されている602）．術後
の経過において，可動性と弁口面積が再び減少する再狭窄
の発生を避けることはできないが，初期治療効果の改善に
より，症例によっては治療効果が複数年にわたって持続す
る場合も少なくない．また症状再発例については，必要に
応じて再治療の繰り返しが可能で，初回と同等の治療効果
を期待することができる．

順行性 PTAV 施行に伴う合併症発生率は，心房中隔穿刺
術による場合とバルーン操作に伴う事例を合わせて，急性
AR が 1%，心タンポナーデが 1.3%，大動脈解離が 0.5%
未満，急性 MR（僧帽弁閉鎖不全）が 0.5% 未満，心停止
や急激な心血行動態破綻が 1% 未満であり，手技関連死亡
は 0.5% 未満にとどまった．

表 14 逆行性 PTAVの実施施設と術者に関し推奨される
事項

実施施設

1.  日本心血管インターベンション治療学会教育研修施設・研修
関連施設．

2.  心臓血管外科専門医基幹施設．
3.  大動脈弁疾患治療への内科医・外科医・心エコー診断医らに
よるハートチームを構成した治療の実施．

4.  外科的大動脈弁置換術の日常での実施と緊急心血管手術の体
制．

5.  心エコー診断医による経食道心エコー実施，年間 100例以上．
6.  PTAVの毎年の実施術者条件を満たす術者が常勤の施設．
実施術者

1.  日本心血管インターベンション治療学会認定医・専門医また
は名誉専門医．

2.  PTAVの経験が計 10例以上，または最近 3年間で 5例以上．
3.  1～ 2を満たす術者を助手とした指導下で，1を満たす術者が
実施．

PTAV：経皮的大動脈弁形成術
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iii．順行性PTAVの利点
順行性 PTAV の利点をまとめると，以下のようになる．

1.  大動脈や下肢動脈の性状や形態に制限されることなく
施行が可能である．

2. 血管系合併症のリスクがない．
3. 大動脈塞栓性プラークの擦過，遊離による塞栓症リス

クが最小限である．
4. 血行動態不安定症例において，IABP の併用が容易であ

る．
5. 弁膜形成効果と安全性に優れたイノウエ・バルーンの

使用が可能であり，より確実な血行動態改善と治療効
果を期待できる．

6. AS に僧帽弁狭窄症を合併した連合弁膜症において，シ
ングルバルーンにより，一期的に連続して PTAV と
PTMC を施行することができる609）．

iv．順行性PTAVの問題点ならびに限界
手技過程が逆行性アプローチに比べて複雑であり，治療

成績と安全性は，術者の熟達度と経験に大きく依存するこ
とがあげられる．不適切なワイヤループは，心筋，僧帽弁，
大動脈弁に機械的負荷をかけて，一過性に逆流量の増加を
招き，血行動態の不安定化に至ることがあるため，術中の
ワイヤループの維持に習熟することが重要である．とりわ
け，左室肥大のため左室内腔が狭小化している症例，左室
路流出路閉塞を有する肥大型心筋症，僧帽弁狭窄症の合併
や，著明な僧帽弁輪石灰化を有する患者では，左心内ルー
プの形状の維持とデバイス操作の難度が増すために，十分
に経験を積んだ術者による治療が重要である．また高齢患
者を対象とするために，解剖学上の心血管構築の偏位（下
大静脈の蛇行，伴走動脈による圧迫，心臓構築の偏位）に
よる心房中隔穿刺術困難例に遭遇する可能性がある．この
ような状況においては心腔内エコー（ICE）の使用を考慮
する．
v．順行性PTAVの臨床的適応 595）

順行性 PTAV の適応は基本的には表 13に示したクラ
ス分類と同様である．動脈ならびに大動脈病変が高度な症
例では，逆行性アプローチによる治療が困難になるため
に，順行性 PTAV の適用が積極的に支持される．以下に，
順行性 PTAV の適応で留意される事項を示す．

症候性重症 AS の治療において，全身状態不良・心機能
低下例にて開心術に耐えない場合，PTAV を橋渡し治療と
して実施して，全身ならびに心機能が十分に回復した後に
外科的弁置換術を行う．同様に TAVI においても橋渡し治
療としての PTAV は有効である．一方，重症 AS による心
原性ショック例では，迅速に血行動態の安定化を図る必要
があり，とくに IABP 併用下の PTAV 実施により，迅速か

つ安全に血行動態の安定化を図ることが可能である 610）．
また，明らかな AS 症候がなくても心エコー図などで明ら
かに重症 AS があり，全身麻酔下の非心臓手術を要する患
者では，重症 AS により術中血行動態の破綻が危惧され，
安定化の目的で PTAV を考慮する．併存疾患による症状が
ある場合は，順行性 PTAV が治療後の床上安静が短時間で
あり，穿刺部などのトラブルが少ない．
vi．順行性PTAVの不適応もしくは困難

以下の場合，順行性 PTAV の実施は不適応または禁忌も
しくは困難となる．
1. 心房中隔穿刺術が禁忌・困難例，下肢大腿静脈アプロー

チが困難な例，著しく胸腰椎が変形した例，下大静脈
フィルター留置例，心房中隔パッチ閉鎖術後．

2. 止血困難な凝固能異常または血小板異常を有する症例．
3. 左心系（左房，左室）の通過経路に活動性の血栓や腫

瘍が存在する例．ただし左心耳に限局された血栓は，熟
練した術者の注意深い操作により治療が可能である．

4. 感染性心内膜炎，僧帽弁人工弁留置術後の患者．

vii．特殊な臨床的背景を有するAS症例に対する順行性
PTAV

大動脈弁逆流症合併例については，AS が主病像である
以上は，III 度以下の逆流が併存していても，注意深い拡張
形成により治療を行うことが可能であり，多くの症例で術
前後の逆流の程度に有意な変化を認めない．高度硬化石灰
化を伴う二尖弁 AS に対しても，イノウエ・バルーンを用
いた順行性 PTAV により，十分な拡張形成効果を期待する
ことができる．また再狭窄による症候再発例には PTAV を
繰り返すことにより，初回と同等の治療効果を得ることが
できる．いずれの病態でも，弁置換術もしくは TAVI の適
用困難な患者に限定して，症候寛解と血行動態の安定化を
目的とした順行性 PTAV が考慮される．

viii. 順行性PTAVの実施施設ならびに術者として推奨され
る事項（表15）

逆行性 PTAV と同様に，安全で有効な治療の実施には熟
練した術者のみならず，総合的評価に秀でた循環器内科
医，弁膜症とカテーテル治療・外科手術を熟知した心エ
コー診断医，多数例の大動脈弁手術の実施経験がある心臓
外科医，ならびに技師，看護師，臨床工学士などのハート
チームの編成が，高リスクを有する患者への対応に重要で
ある．表 15に順行性 PTAV の特徴を考慮した実施施設な
らびに実施術者の推奨事項を示した．逆行性 PTAV に比べ
複雑な手技であり，合併症発生時の逆行性 PTAV への転換
や開心術を含む臨機応変な対応が可能な，センター化した
治療実施体制の構築が安全な PTAV の治療実施には重要
と考えられる．
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4.1.2

経皮的大動脈弁植込術
a．はじめに

2002 年に初めて施行されて以来，大動脈弁狭窄症（AS）
に対する TAVI は，今や欧州を中心に急速な普及をとげて
いる．わが国でも 2010 年からバルーン拡張型カテーテル
弁，また 2011 年から自己拡張型カテーテル弁の治験が行
われ，前者においては 2013 年 6 月にウシ心のう膜弁によ
る “SAPIEN XT” が薬事承認された．しかしわが国におけ
る同領域のエビデンスはいまだ少なく，今回のガイドライ
ン作成にあたっても欧米でのガイドラインを反映せざる
をえない 611,612）．また今後認可されるデバイスについても
それぞれ IFU（instruction for use）が定められており，使
用の際には遵守が不可欠である．

現在，経カテーテル大動脈弁治療の用語として，経カテー
テル大動脈弁植込術（TAVI）と経カテーテル的大動脈弁置
換術（transcatheter aortic valve replacement; TAVR）が
用いられているが，現状での罹患した弁を除去せず，新し
い弁を留置する術式を考慮し，本項では TAVI を用いた．
b．適応
i．一般的適応評価

TAVI 適応患者について重症 AS がその治療対象となる
が，その手術適応については一般的な AVR に準ずる．
TAVI の適応についてはこれまでの AVR の手術適応に加
え，手術リスク，予後，QOL の評価が必要となる．一般に
そのリスク評価には EuroSCORE（European System for 
Cardiac Operative Risk Evaluation）613）および STS（米国

胸部外科学会）スコア 614）が用いられるが，これらのスコ
アだけではなく，スコアに含まれていない合併症や脆弱
度（frailty）なども考慮し，総合的に評価することが望ま
れる611,612）．
ii．Multidisciplinary Team

TAVI の適応については，2 例以上のハイリスク弁膜症
の診断および治療の経験が豊富な心臓血管外科ならびに
循環器内科，画像評価，判断を行う技師および医師，ハ
イリスク患者の全身評価ができる医師，さらには弁膜症
治療の経験が豊富な麻酔科らによって構成された
multidisciplinary team による手術リスクの評価が必要で
ある30,31,615,616）．
iii．ハイブリッド手術室

わが国で発表された施設基準（表 16）により，開心術
への移行が可能な，空気清浄度 class II 以上で設置型透視
装置を備えているハイブリッド手術室での施行が義務づ
けられている．
iv．レジストリ

また，欧州を中心に，TAVI の分野では多くのレジスト
リが作成されている 32,617–621）．わが国も TAVI 保険償還に
あたりレジストリが作成される予定であり，今後レジスト
リへの登録が義務化される．
v．非解剖学的適応評価（表17）

非心臓疾患を有する患者（胆癌患者など）については，
専門科の評価によりその予後が 1 年以上見込まれるこ
と，また，脆弱（frailty）ではあるが TAVI 施行後の日
常生活動作（ADL）の回復が期待される場合は適応と
なりうる 30,31,611,612）．さらに EuroSCORE や STS スコアに
て評価困難な併存疾患（肝硬変，frailty622,623），porcelain 
aorta624）など）を有する患者に関してはさまざまなリスク
評価法 625,626）があるものの，いまだ確立には至っていない
現状である．
vi．解剖学的適応評価（表18）
vi-i．弁輪部評価

弁留置後周囲逆流は予後と関連するとされており 615），

　クラス I

1.  心臓血管外科医，循環器内科医，麻酔科医，臨床工学技
士，放射線技師，看護師，コーディネーターらで構成された
multidisciplinary teamによる適応評価および手技施行． 

   レベル C

2.  設置型透視装置を備えた空気清浄度 class II以上の手術室（ハ
イブリッド手術室）での手技施行． レベル C

3.  全例レジストリ登録を行う． レベル C

　クラス I

表 16　TAVIの施設基準（全般）

TAVI：経カテーテル大動脈弁植込術

   レベル C

イブリッド手術室）での手技施行． 
3.  全例レジストリ登録を行う． 

表 15 順行性 PTAVの実施施設と術者に関し推奨される
事項

実施施設

1.  日本心血管インターベンション治療学会教育研修施設・研修
関連施設．

2.  心臓血管外科専門医基幹施設．
3.  大動脈弁疾患治療への内科医・外科医・心エコー診断医らに
よるハートチームを構成した治療の実施．

4.  外科的大動脈弁置換術の日常での実施と緊急心血管手術の体
制．

5.  心エコー診断医による経食道心エコー実施，年間 100例以上．
6.  心房中隔穿刺術の日常診療における実施，年間 10例以上．
7.  PTAVの毎年の実施術者条件を満たす術者が常勤の施設．
実施術者

1.  日本心血管インターベンション治療学会認定医・専門医また
は名誉専門医．

2.  逆行性 PTAVの経験を含む計 10例以上，または最近 3年間で
5例以上の PTAVの経験．

3.  心房中隔穿刺術の経験が計 20例以上または最近 5年間で 10
例以上．

4. 1～ 3を満たす術者を助手とした指導下で，1を満たす術者が
実施．

PTAV：経皮的大動脈弁形成術
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弁周囲逆流抑制のためには正確な弁輪部評価が重要とな
る．これまで TAVI における弁輪径の計測には経食道心エ
コー（TEE）が使用されていたが 627），近年心電図同期
MDCT の有用性が示されるようになり 628–632），石灰化病
変の重症度および二尖弁を含む大動脈弁奇形の有無，さら
には大動脈基部の形態の把握，計測も同時に可能である．
vi-ii．冠動脈評価

臨床的に治療が必要な冠動脈疾患については TAVI 施行
前に加療されるべきである．ただし，AS にて冠動脈疾患
様症状が増悪し，その場合過大評価となりうるため，冠動
脈造影検査を行ったうえ，上記 multidisciplinary team で
の議論が必要である 633）．さらに，冠動脈および自己弁と
の位置関係（距離など）も大動脈造影や心電図同期 multi-
slice CT（MSCT）を用いて評価する 628）．
vi-iii．その他

適切なアクセス血管の評価は，TAVI を成功させ合併症
を防止するために最も重要な要素の一つである．アクセス
部位の選択に関しては，（カテーテル的）血管造影，血管
内エコー（intravascular ultrasound; IVUS），造影 CT（thin 
slice）検査，3 種類のイメージング法が使用される．この
うち，thin slice 造影 CT が最も評価が正確で，経大腿・腸
骨動脈アプローチの実施可能性を予測するために最も有
用な情報が得られる 612）．またアクセス部位として上行大
動脈に高度粥状硬化を有する場合，アプローチにかかわら

ず禁忌となりうる 612）．さらに心腔内に血栓を有する場合
も，塞栓症のリスクから禁忌とされる612）．
c．手技

TAVI 施行にあたっては前述のとおり，ハイリスク弁膜
症手術の経験が豊富な心臓血管外科医，ハイリスク冠動脈
形成術や経皮的弁形成術の経験が豊富な循環器内科医，さ
らにはハイリスク弁膜症手術麻酔の経験が豊富な麻酔科
医によって構成された multidisciplinary team にて行われ
るべきであることはいうまでもない 633）．さらに術中透視
画像に加えて TEE は，人工弁の位置確認，僧帽弁および
三尖弁の弁逆流や植込み後の人工弁機能をリアルタイム
で評価するうえで重要であり，術野とは独立した循環器内
科医もしくはエコー検査技師の参加が必要である．また詳
細な手技においては，それぞれのデバイスにおけるワーク
ショップにて公開されるため，それに従って行うことが望
ましい．そのため各種アプローチにおける適応（表 19）
とリスクについて述べる．

i．経大腿・腸骨動脈アプローチ（transfemoral, iliac 
approach）によるTAVI

腹部大動脈の径は通常，大口径シースを通すのに十分で
あるが，高度石灰化による著しい狭窄や広範な硬化病変
はしばしば手技を困難にさせうる．さらに腹部から胸部
下行大動脈に可動性アテロームの突出を認める患者の場
合，術中塞栓症の原因となりうる 634）．さらに大動脈弁と

表 18　TAVIの適応（解剖学的）

　クラス I

1.  経胸壁もしくは経食道心エコーに加えて心電図同期マルチス
ライス CTによる大動脈基部評価（弁輪径計測を含む）．

  レベル B
2.  Thin slice造影 CTを用いたアクセスルートの評価（血管径，
粥状硬化性病変，蛇行）． レベル C

3.  術中透視画像に加え，経食道心エコーによるデバイスの位置，
心機能，およびデバイス植込み後の人工弁機能評価．レベル B

　クラス IIa

1.  経食道心エコーによる大動脈基部評価（弁輪径計測を含む）．
  レベル B

　クラス IIb

1.  血管内エコーによるアクセスルートの評価． レベル C
2.  カテーテル的血管造影によるアクセスルートの評価．レベル C
　クラス III

1.  18 mm未満または 29 mm以上の弁輪径を有する（現状デバ
イスで）． レベル A

2.  心腔内血栓を有する． レベル C
3.  血行再建を要する臨床的重症冠動脈病変を有する． レベル C
4.  解剖学的に冠動脈閉塞のリスクが高い． レベル C
5.  上行大動脈に高度粥状硬化性病変を有する． レベル C

  

粥状硬化性病変，蛇行）． 

  

　クラス I

　クラス IIa

　クラス IIb

　クラス III

1.  血管内エコーによるアクセスルートの評価． 

イスで）． 
2.  心腔内血栓を有する． 
3.  血行再建を要する臨床的重症冠動脈病変を有する． 
4.  解剖学的に冠動脈閉塞のリスクが高い． 
5.  上行大動脈に高度粥状硬化性病変を有する． 

TAVI：経カテーテル大動脈弁植込術，CT：コンピュータ断層撮影

表 17　TAVIの適応（非解剖学的）

TAVI：経カテーテル大動脈弁植込術，AVR：大動脈弁置換術， 
EuroSCORE: European System for Cardiac Operative Risk 
Evaluation，STS：米国胸部外科学会

　クラス I

1.  通常の AVRが手術不可能（inoperable）とされる患者．
   レベル B

　クラス IIa

1.  通常の AVRが high risikと判断される患者． レベル B
2.  EuroSCOREや STSスコアにて評価困難な併存症（肝硬変，
極度な frailty，porcelain aortaなど）にて AVRが high riskと
判断される患者． レベル C

　クラス IIb

1.  通常の AVRが inoperable, high riskと判断される患者への緊
急 TAVI． レベル C

　クラス III

1.  非心臓疾患での予後が 1年以内と見込まれる患者． レベル A
2.  慢性維持透析患者． レベル C
3.  感染性心内膜炎患者． レベル C
4.  通常の AVRが intermediate riskと判断される患者． レベル C
5.  通常の AVRが low riskもしくは extreme high riskと判断さ
れる患者． レベル C

　クラス I

　クラス IIa

　クラス IIb

　クラス III

   レベル B

1.  通常の AVRが high risikと判断される患者． 

判断される患者． 

急 TAVI． 

1.  非心臓疾患での予後が 1年以内と見込まれる患者． 
2.  慢性維持透析患者． 
3.  感染性心内膜炎患者． 
4.  通常の AVRが intermediate riskと判断される患者． 

れる患者． 
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水平面でなす角が大きい場合（severe horizontal aorta）も
手技を困難にさせる．このような症例の場合，その他のア
プローチを選択することが望ましい．

ii. 経心尖部アプローチ（transapical approach）による
TAVI 

経心尖部アプローチは i の経大腿・腸骨動脈アプローチ
が困難と判断された場合に考慮するアプローチと考えら
れてきたが，最近は経心尖部アプローチデバイスが多く開
発されるとともに，心尖部の止血デバイスも開発されてい
る．そのためこのアプローチは，経大腿動脈アプローチと
並行して検討されるべき術式である．ただ相対的禁忌とし
て高度呼吸機能障害 612），左開胸術後があげられ，前壁お
よび心尖部を含む広範囲心筋梗塞の既往を有する場合，心
筋の脆弱性から慎重な適応評価が必要である．

iii．その他のアプローチによるTAVI
その他の術式として，鎖骨下動脈アプローチ（trans-

subclavian approach）と経上行大動脈アプローチ（direct 
aortic approach）が報告されているが，今後さらなる検討
が必要と思われる．またデバイスの変化に伴い，種々のア
プローチ方法が考案されると思われる．
d．成績

これまでにいくつかの TAVI の試験，レジストリにおい
て早期および中期成績が報告されている（表20）．

唯一の無作為試験である SAPIEN を用いた PARTNER
試験によると cohort A（high risk 群）では AVR と死亡率
は同等という結果であった（30 日死亡率：3.4% vs. 6.5%，
1 年死亡率：24.2% vs. 26.8%，2 年死亡率：35.0% vs. 
33.9%）31,615）．一方，cohort B（inoperable 群）では，非
TAVI 施行患者と比較し，有意に TAVI 施行患者が生存率
に関して勝っていたという結果が得られた（30 日死亡率：
5.0% vs. 2.8%，1 年死亡率：30.7% vs. 50.7%，2 年死亡率：

43.3% vs. 68.0%）30,616）．
また，CoreValve® （Medtronic, Inc., Minneapolis, MN, 

USA）を用いた ADVANCE レジストリでは 30 日死亡率，
1 年死亡率はそれぞれ 4.5%，17.9% であった．さらに
996 例の対象のうち弁輪部破裂は 1 例も認めず，AVR へ
の移行や冠動脈イベントは 0.1% ときわめて良好な成績
を収めている．しかし一方で，比較的高率に（26.3%）ペー
スメーカが必要になるなど，課題も存在する．

各試験 / レジストリによると（表 20），30 日死亡率は
3.4～12.4%，1 年死亡率は 17.9～30.7% と報告されて
いる．さらに脳卒中に関しては 1.7～5.0%（major， 30 日）
と比較的低値であった．アクセス関連の合併症に関しては
7.8～30.7% と依然高値を示しており，アプローチ選択の
再考およびデバイスの改善が待たれる．

一 方， わ が 国 で の TAVI の 成 績 と し て は Edwards 
Lifesciences 社 の SAPIEN XT を 用 い た pivotal 試 験

（PREVAIL JAPAN）があげられる．PREVAIL JAPAN で
は30日および1年全死亡率はそれぞれ8.1%，14.7%であっ
た．Low-profile のデバイスを用いたためか，アクセス関
連の合併症は 7.8% であり，他の試験 / レジストリと比較
して比較的低率であった．しかし，本対象群の平均の体表
面積は 1.41 m2 であり，欧米と比較しきわめて体格が小さ
い患者群を対象としている．TAVI において体表面積もし
くは body mass index（BMI）が低いことは合併症の危険
因子であるといった報告もあり635），わが国での TAVI は十
分に注意されたい．
e．術後

人工弁植込み後は 3～6 か月間のクロピドグレルおよび
無期限のアスピリンの内服が望ましい．ただし，心房細動
を有する患者の場合，可能な限り無期限のアスピリンおよ
びワルファリンの内服が望まれるが，いまだ確固たるエビ
デンスはない．また，術後心エコーによるフォローアップ
はきわめて重要であり，退院前，術後（3 か月），6 か月，そ
の後 1 年ごとの施行が必要である．
f．まとめ

TAVI のガイドラインを以上のように記載した．現状で
はデバイスもまだ成熟されたものではなく，今後さらに改
良され次世代のデバイスが登場することであろう．その時
点で頻回にこのガイドラインは編成される必要があると
考える．現状で強く要求されるのは，この新しい治療法の
導入においてmultidisciplinary teamがきわめて重要であり，
上記に記載されたチーム構成以外にも多くの医療関係者
が参加のうえで TAVI の可能性と術式選択がなされるべき
である．

最後に，TAVR 関連学会協議会にて作成された「経カテー

表 19　各種アプローチの適応基準

＜経大腿・腸骨動脈アプローチ＞
　クラス IIb

1．Severe horizontal aorta.   レベル C
2．大動脈に高度粥状硬化性病変を有する患者． レベル C
　クラス III

1．大動脈に高度石灰化による著しい狭窄，高度な蛇行などによ
り，経大腿・腸骨動脈アプローチが困難である患者．レベル C

＜経心尖部アプローチ＞
　クラス IIb

1．高度呼吸機能障害患者． レベル C
2．左開胸術後などで開胸困難が予想される患者． レベル C
3．前壁および心尖部を含む広範囲心筋梗塞の既往を有する患者．
    レベル C

1．Severe horizontal aorta.   
2．大動脈に高度粥状硬化性病変を有する患者． 

2．左開胸術後などで開胸困難が予想される患者． 

    レベル C

1．高度呼吸機能障害患者． 

　クラス IIb

　クラス IIb

　クラス III
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テル的大動脈弁置換術実施施設基準」を示す（表21）636a）．
現時点ではこの施設基準がわが国での TAVI 導入において
最も優先されるべきものである．

4.2

僧帽弁狭窄症

僧帽弁狭窄症（MS）への経カテーテル治療である経皮
的経静脈的僧帽弁交連切開術（PTMC）は，わが国にて
1980 年代初頭から Inoue らにより基礎ならびに臨床研究
を経て実用化された最初の構造的心疾患への経カテーテ
ル治療である23）．現在は本症に対しては世界的に PTMC
が普及し，すでに数万人以上の MS 患者に恩恵を与えたと
思われる．リウマチ性 MS の治療法としての PTMC はす
でに確立されたといってよく，適応を誤らなければ，その
効果は外科的交連切開術と同等である595）．

わが国における心臓弁膜症の診療に関するガイドライ
ンは，2007 年に松田らが策定し637），さらに 2012 年に大北
らが改訂作業を行い 36），MS 診療への指針を示し，現在用
いられている．本項で取り上げる MS に対する PTMC の
ガイドラインには，現行の大北らのガイドラインを尊重
し，構造的心疾患への代表的インターベンションとして留
意すべき事項を付加して示すこととする 36）．
4.2.1

僧帽弁狭窄症の成因と病態
成人でみられる MS の病因はほとんどすべてがリウマ

チ性と考えてよいが 638），時に加齢性に高度弁輪部石灰化
を伴うもの，先天性 MS に遭遇することもまれにある．リ
ウマチ性の場合には大動脈弁をはじめとする他の弁にも
病変が及んでいることが多く，その場合には連合弁膜症と
なる．リウマチ性 MS においては，弁尖の肥厚および石灰

表 20　主要な試験 /レジストリの成績

試験 /レジストリ，
掲載雑誌 /発表学
会，発表年度

使用
デバイス 患者数

EuroSCORE
STSスコア
（%）

全死亡率 Stroke
Minor/Major
（30日，%）

Any Vascular
Complication
（%）

New 
Pacemaker
Implantation
（%）

30日
（%）

1年
（%）

PARTNER試験 
（cohort A）
N Engl J Med 

2011 31）

2012 615）

SAPIEN 348 29.3
11.8 3.4 24.2 0.9/3.8 17.0 3.8

PARTNER試験 
（cohort B）
N Engl J Med 

2010 30）

 2012 616）

SAPIEN 179 26.4
11.2 5.0 30.7 1.7/5.0 30.7 3.4

PREVAIL JAPAN
日本循環器学会

2012
SAPIEN XT 64 15.5

9.0 8.1 14.7 7.8＊ /3.1＊ 7.8 9.4

ADVANCE
TCT 2012 CoreValve 996 19.2

― 4.5 17.9 1.2/1.7 10.7（major） 26.3

SOURCE
 レジストリ
Circulation 
2011620）

SAPIEN
1,038

（TF 463/
TA 575）

TF 25.8/
TA 29.1
―/―

8.5
（TF 6.3/
TA 10.3）

23.9
（TF 18.9/

TA 27.9）

2.5（any）
（TF 2.4/

TA 2.6）

12.8
（TF 22.9/

TA 4.7）

7.0
（TF 6.7/

TA 7.3）

FRANCE 2 
レジストリ
New Engl J 

Med 636）

2012

SAPIEN or
SAPIEN XT

and
CoreValve

3,150
（ES 2,107/
MC 1,043）

21.9
（ES 22.2/ 
MC 21.3）

14.4
（ES 15.6/
MC 14.2）

9.7
（ES 9.6/
MC 9.4）

24.0
（ES 24.0/
MC 23.7）

1.8/2.3
（ES 1.9/1.9,
MC 1.7/2.6）

9.7
（ES 9.5/
MC 9.2）

15.6
（ES 11.5/
MC 24.2）

German TAVI
 レジストリ
Eur Heart J 

2011621）

SAPIEN
and

CoreValve

697
（ES 109/
MC 588）

20.5 12.4 ― 2.8（any） 19.5＊＊
39.3

（ES 22.0/
MC 42.5）

＊： Minor strokeは無症状であるが CTにて確認されたもの，またmajor strokeは TIAを含む症状を呈するものと定義．
＊＊：Groin problemとして報告．
EuroSCORE: European System for Cardiac Operative Risk Evaluation，STS：米国胸部外科学会，PARTNER: Placement of AoRtic 
TraNscathetER Valves，PREVAIL JAPAN: Transfemoral & Transapical Placement of Aortic Balloon Expandable Transcatheter Valves 
Trial，SOURCE: Edwards SAPIEN Aortic Bioprosthesis European Outcome，TF：経大腿・腸骨動脈，TA：経心尖部，FRANCE 2: French 
Aortic National CoreValve and Edwards，ES: Edwards SAPIEN，MC: Medtronic CoreValve，TAVI：経カテーテル大動脈弁植込術，
CT：コンピュータ断層撮影，TIA：一過性脳虚血発作
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表 21 経カテーテル的大動脈弁置換術実施施設基準
（TAVR関連学会協議会基準）

手術成績

• 緊急開心・胸部大動脈手術の経験があること．
• 大動脈弁置換術（大動脈基部置換術を含む）が年間 20例以上
あること．

• 冠動脈に関する血管内治療（PCI）が年間 100例以上あること．
• 大動脈に対するステントグラフト治療（TEVARまたは EVAR）
が年間 10例以上あること．

• 経食道心エコー検査が年間 200例以上行われていること．
設置機器

• 開心術が可能な手術室で設置型透視装置を備えていること（ハ
イブリッド手術室）．また必要な設備および装置を清潔下で使
用できる十分なスペースがあること．ハイブリッド手術室とし
て以下の基準が必要である．
・空気清浄度 class II以上．
・設置型透視装置を備える．
・速やかに開胸手術に移行可能である．

• 術中経食道心エコー検査が実施可能であること．
• 経皮的心肺補助装置，緊急開心・胸部大動脈手術が実施可能で
あること．

• 施設として，麻酔科医 /体外循環技術認定士の緊急動員に配慮
すること．

• 各施設において TAVR開始にあたっては，現地調査（インスペ
クション）による施設認定を必須とする．
人員

• 心臓血管外科専門医が 3名以上在籍すること．
• 循環器専門医が 3名以上在籍すること．
• 日本心血管インターベンション治療学会専門医が 1名以上在籍
すること．

• 実際の手技にあたっては，循環器専門医と心臓血管外科専門医
がそれぞれ 1名以上参加すること．

• 上記基準のメンバーを含めたハートチームが，手術適応から手
技および術前術中術後管理にわたりバランスよく機能している
こと．
施設

• 心臓血管外科専門医基幹施設であること．
• 日本心血管インターベンション治療学会研修施設または研修関
連施設であること．

• 日本循環器学会認定専門医研修施設であること．
レジストリ

• JACVSDにデータを全例登録し，国の指導のもと，TAVR関連
学会協議会が中心となり，データベースを作成すること．
継続条件および見直し

• この条件は TAVRの安全性を鑑みて 3年後に見直す．

TAVR：経カテーテル的大動脈弁置換術，PCI：経皮的冠動脈イン
ターベンション，TEVAR：胸部大動脈ステントグラフト内挿術，
EVAR：腹部大動脈ステントグラフト内挿術，JACVSD：日本成
人心臓血管外科手術データベース

化，交連部の癒合，腱索・乳頭筋の肥厚・短縮および癒合，
弁輪部の縮小がみられ，これらの病理変化により弁口部狭
窄をきたすと同時に，左室心筋や左房筋にまで病変が波及
する場合がある．一方，加齢に伴う変化においては僧帽弁
輪の石灰化から始まり，弁尖方向に病変が進展することが
特徴とされる．

典型的なリウマチ性 MS 症例は減少傾向にあるが，過去
に僧帽弁交連切開術の既往がある再狭窄患者，高度な動脈
硬化性病変を有する高齢患者や透析患者が増加傾向にあ
り，よりハイリスクで複雑な病態を呈する症例の割合が拡
大してきている．一般的に，弁口面積が 1.5 cm2 以下の中
等度以上の MS に進行すると，左房から左室への血液流入
障害を生ずるようになり，左房圧の上昇とそれに伴う労作
負荷時の臨床症状が出現するとされる．この段階に至る
と，内科的治療の役割は一時的な症候寛解にとどまり，交
連切開術や弁置換術により僧帽弁口の機械的狭窄を根本
的に治療することが必要になる．弁膜の性状が進行する前
の良好な時期であれば，侵襲度がきわめて小さい PTMC
により，外科的治療と同等の治療効果，ならびに長期予後
の改善を期待することができる．
4.2.2

心エコー法による僧帽弁狭窄症の評価
経胸壁心エコー法により，僧帽弁弁口面積，僧帽弁逆流，

心機能，合併大動脈弁または三尖弁疾患，ならびに僧帽弁
の詳細な性状を評価する．弁膜と弁下部組織の変形ならび
に石灰化の重症度が，PTMC の適応決定に大きく影響す
るが，より客観性のある指標として Wilkins スコアが汎用
されている（表22）639）．弁膜可動性，弁下部組織変化，弁
膜肥厚，石灰化の 4 項目について評価を行い，項目ごとに
0～4 点で病変重症度に応じて得点化していくが，総合点
が上昇するに従い，弁膜の変形石灰化がより高度であるこ
とを示している．同スコアは，治療成功率，僧帽弁逆流発
生のリスク，長期予後と密接に相関する指標となるが，8
点以下は，PTMC に適した弁膜形態と判断され，良好な長
期予後を期待することができる．一方，12 点以上の症例で
は，治療に伴う合併症リスクが増大すると同時に，術後早
期から長期にわたる治療効果が著しく低下することがわ
かっている 23）．交連部が裂開されるためには両交連部とも
に癒合が軽度であることが望ましい．両側の癒合が高度の
場合には，交連部が裂開されず弁葉が裂けることにもな
る．癒合が片側にとくに強い場合には，バルーンにより癒
合の軽いほうのみが裂開され効果が不十分であるのみな
らず，時に癒合の軽いほうの交連部が過度に裂け，そこか
ら高度の僧帽弁逆流を生じることがある．また交連部がう
まく裂開されてもリウマチ性の変化により弁腹部の可動
性が良好でない例や，弁下組織の変化が高度である例で
は，弁口開大の効果は柔軟な弁に比較して劣る640）．

TEE は，左房内血栓の評価ならびに弁形態や弁下部の
状態，重症度評価に新たな情報を示し，とくに心房細動合
併例では必須となる．左房内血栓の検索は通常，経胸壁心
エコー検査だけでは不十分であり，PTMC の術前には
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TEE を合併症予防の視点で必ず行うべきである． 
4.2.3

PTMCの臨床的適応（表 23）
一般的に MS の外科的治療の適応は，薬物治療を行って

も NYHA 心機能分類 II 度以上の臨床症状があり弁口面積
が 1.5 cm2 以下の場合とされている．PTMC の適応も基本
的にはこれに準じるが，手術に比較して低侵襲で安全に施
行できることから，臨床症状が強くまたその臨床症状が
MS に起因することが明らかであれば，この基準を満たす
以前に行ってもよい．適応決定に関わる因子として，弁口
面積に基づく MS 重症度，左房内圧上昇に伴う心不全症状，
心エコー上の弁膜形状に基づく PTMC の至適性（Wilkins

スコア），合併僧帽弁逆流の程度，左房内血栓の有無，肺高
血圧症の重症度，患者の臨床的背景（外科的手術に対する
耐容性，年齢，妊娠）があげられる．治療適応にあたっては，
左房内血栓や中等度～重症僧帽弁逆流といった禁忌項目
が除外されていることが前提となる638）．

臨床症状が顕著でも弁口面積が境界域の患者において
は，安静時の僧帽弁間圧較差が小さくても，運動負荷や
ペーシングで頻脈にすることにより圧較差の増大を認め
ることがあり，負荷検査の実施を考慮すべきである．

また特殊な臨床的状況として，PTMC 実施に適した弁
膜性状を有する中等度～重症 MS 症例において，以下の場
合 PTMC の適応が支持される（クラス IIa）．

1. 急性肺水腫や心停止のMSに対して緊急の血行動態
再建を目的とする場合．

2. 妊婦または妊娠を希望する患者で，現在無症候で
あっても，妊娠・出産に伴う血行動態負荷による心
不全発症が懸念される場合 641）．

3. 無症候患者にて全身麻酔下で非心臓外科手術が予定
されており，術中の血行動態安定化が必要な場合．

妊婦症例に対する PTMC は，妊娠後期になり胎児の器
官形成が完了して安定した段階において，放射線使用を最
小限にして実施する642）．
4.2.4

PTMCの不適応（表 24）
PTMC の実施が禁忌または困難となる臨床的状況は，以

下に示すとおりである．
①	左房内血栓：抗凝固療法に抵抗性を示す左房内血栓で，

左房壁に付着したり可動性のある血栓については，
PTMC は絶対禁忌である．左心耳血栓には，十分な抗
凝固療法を 3 か月以上実施したうえで，熟練した術者
による注意深い治療手技により左心耳へのデバイスの
迷入を回避できれば PTMC が可能と考えられている 643）．

②	術前の中等度～高度な僧帽弁逆流：III 度以上の僧帽弁
逆流は PTMC によりさらに増悪する可能性が高く，最

表 23　僧帽弁狭窄症に対する PTMCの推奨

PTMC：経皮的経静脈的僧帽弁交連切開術，NYHA：New York 
Heart Association，MS：僧帽弁狭窄，MR：僧帽弁逆流
（「弁膜疾患の非薬物治療に関するガイドライン（2012年改訂
版）36）」より）

　クラス I

1. 症候性（NYHA心機能分類 II～ IV度）の中等度以上MSで弁
形態が PTMCに適している例．

2. 無症候性であるが，肺動脈圧が安静時 50 mmHg以上または
運動負荷時 60 mmHgの肺高血圧を合併している中等度以上
MSで，弁形態が PTMCに適している例．

　クラス IIa

1. 臨床症状が強く（NYHA心機能分類 III～ IV度），MRや左房
内血栓がないものの弁形態は必ずしも PTMCに適していない
が，手術のリスクが高いなど手術適応にならない例．

　クラス IIb

1. 症候性（NYHA心機能分類 II～ IV度）の弁口面積 1.5 cm2

以上のMSで，運動負荷時収縮期肺動脈圧 60 mmHg，楔入
圧 25 mmHg以上または左房左室間圧較差 15 mmHg以上で
ある例．

2. 無症候性であるが，新たに心房細動が発生したMSで弁形態
が PTMCに適している例．

　クラス III

1. 軽度のMS．
2. 左房内血栓または中等度以上MRのある例．

　クラス I

　クラス IIa

　クラス IIb

　クラス III

表 22　Wilkinsスコア
重症度 弁の可動性 弁下組織変化 弁の肥厚 石灰化

1 わずかな制限 わずかな肥厚 ほぼ正常（4～ 5 mm） わずかに輝度亢進

2 弁尖の可動性不良，弁中部，
基部は正常

腱索の近位 2/3まで肥厚 弁中央は正常，弁辺縁は肥厚
（5～ 8 mm） 弁辺縁の輝度亢進

3 弁基部のみ可動性あり 腱索の遠位 1/3以上まで肥厚 弁膜全体に肥厚（5～ 8 mm） 弁中央部まで輝度亢進

4 ほとんど可動性なし
全腱索に肥厚，短縮，乳頭筋
まで及ぶ

弁全体に強い肥厚，短縮，乳
頭筋まで及ぶ

弁膜の大部分で輝度亢進

上記 4項目について 1～4点に分類し合計点を算出する．合計 8点以下であれば PTMC（経皮的経静脈的僧帽弁交連切開術）のよい適
応である．
（Vahanian AS. 1998 639）より）
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先天性心疾患、心臓大血管の構造的疾患（structural heart disease）に対するカテーテル治療のガイドライン

初から外科的治療の対象となる．
③	高度または両交連部の石灰沈着：弁膜の変形と石灰化

が著明な例（Wilkins スコアが 12 点以上），偏在性の高
度石灰化例では裂開困難，弁腹の裂傷による逆流発生
が起こりやすい．

④	心臓血管外科的手術の対象となる他疾患の併存：冠動
脈バイパス術（coronary artery bypass grafting; CABG）
適応冠動脈疾患，三尖弁縫縮術を要する重症三尖弁逆
流症，重症三尖弁狭窄症，重症大動脈弁逆流症は，MS
とあわせて一括して外科的に治療することが望ましい．

⑤	心房中隔穿刺困難例：胸腰椎の著明な変形，胸縦隔内
疾患または腫瘍による心臓の変形や圧迫などによる，
心房中隔穿刺の危険がある，または不可能な例．
4.2.5

実施施設・チームならびに術者の推奨すべき基準
安全で有効な治療の実施には熟練した術者のみならず，

臨床所見の総合的評価に秀でた循環器内科医，弁膜症と
PTMC を熟知した心エコー診断医，多数例の僧帽弁手術
の経験のある心臓外科医，ならびに放射線技師，看護師な
どのハートチームの編成が，さまざまなリスクを有する患
者への対応では重要である．欧米の報告でも総計 25 例以
上の実施実績の施設において合併症発生が少ないとされ
ている 644）．
表 25にこれまでの報告とわが国で実施例数が少なく

なった現状を考慮して，実施施設ならびに実施術者の推奨
を示した．対象患者が少なくなっただけに，センター化し
ての治療実施が PTMC の治療成績維持には重要と考えら
れる．
4.2.6

PTMCの実施法
a．心房中隔穿刺

MS 症例に対する心房中隔穿刺術においては，左房拡張

が著しいために，通常の解剖と比較して穿刺点が後下方に
偏位することが多い．穿刺位置の選択はバルーンカテーテ
ルの操作性を考慮するときわめて重要であり，一般的に，
①左房下縁から左房内に入ること，②高位の心房中隔筋性
部の穿刺を避けること，が勧められている639,645）．ICE の
使用は，心房中隔穿刺術を適切な位置で安全に施行するう
えで有用である．左房内に挿入されたワイヤに沿って，イ
ノウエ・バルーンカテーテルを挿入して，スタイレット操
作により，左房から左室にバルーンを導入するが，バルー
ンカテーテルが，弁下部組織に捕捉されていないことを確
認したうえで拡張を始める．また胸部 CT による左房・右
房の造影画像は卵円窩の位置と Brokenbrough 針の穿刺角
度決定に有用である．
b．狭窄弁拡張

単一のイノウエ・バルーンを用いて，注入する希釈造影
剤量に応じて，拡張径を段階的に調節する．患者の身長，
年齢，臨床的背景，僧帽弁逆流の併存，そして弁膜変形な
らびに石灰化の重症度を総合して，開始拡張径，ステップ
アップの程度，目標最終拡張径を推定する．選択したバ
ルーンサイズから 3～4 mm 減じた径から開始して，血行
動態の改善や僧帽弁逆流の出現に留意しながら，1～2 mm
幅で拡張径を段階的に増大させながら拡張操作を繰り返
す 645）．術前の僧帽弁弁輪内径の計測は最終拡張径の決定
に役立つ．

PTMC の治療効果の機序は，癒合した交連部に裂開を
形成することにあり，心エコー上の弁膜性状は，治療効果
を予測するうえで重要な手がかりとなる．交連部癒着が軽
度にとどまり両側対称に分布して，弁腹部が柔軟で肥厚が
ないために拡張期にドーム状変形を示すような形状が，

表 25　PTMCの実施施設と術者に関し推奨される事項
実施施設

1.  日本心血管インターベンション治療学会教育研修施設・研修
関連施設．

2.  心臓血管外科専門医基幹施設．
3.  僧帽弁疾患治療への内科医・外科医・心エコー診断医らによ
るハートチームを構成した治療の実施．

4. 外科的僧帽弁置換術の日常での実施と緊急心血管手術の体制．
5.  心エコー診断医による経食道心エコー実施，年間 100例以上．
6.  PTMCの毎年の実施経験と計 20例以上の実施成績．
7.  心房中隔穿刺術の日常診療における実施，年間 10例以上．
実施術者

1.  日本心血管インターベンション治療学会認定医・専門医また
は名誉専門医．

2.  PTMCの経験，計 20例以上，または最近 5年間で 10例以上．
3.  心房中隔穿刺術の経験が計 20例以上または最近 5年間で 10
例以上．

4.  1～ 3を満たす術者を助手とした指導下で，1を満たす術者が
実施．

PTMC：経皮的経静脈的僧帽弁交連切開術

表 24　PTMCの実施に対する禁忌・不適応

＊： PTMCの対象から除外すべきであるが，患者条件により熟練
した術者であれば，実施が不可能でない例を含む．

PTMC：経皮的経静脈的僧帽弁交連切開術，AR：大動脈弁逆流，
TS：三尖弁狭窄，TR：三尖弁逆流

　クラス IIb ＊

1.  高度または両交連部の石灰沈着，偏心性石灰化病変．レベル C
2.  高度 ARや高度 TSまたは TRに対し外科的治療を要する例．
   レベル C
3.  冠動脈バイパス術が必要な有意冠動脈疾患．  レベル C
　クラス III

1.  左房内血栓．  レベル C
2.  中等度～高度の僧帽弁逆流．  レベル C
3.  胸郭・椎骨変形などによる心房中隔穿刺困難例．  レベル C

   
3.  冠動脈バイパス術が必要な有意冠動脈疾患．  

1.  左房内血栓．  
2.  中等度～高度の僧帽弁逆流．  
3.  胸郭・椎骨変形などによる心房中隔穿刺困難例．  

　クラス IIb

　クラス III
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PTMC の理想的な適応症例である646）．一方，弁膜変形と
石灰化が重症化するにつれて，治療効果は低下してリスク
が増大していく．交連部の一方に高度な癒着が偏在してい
る場合には，過拡張により非癒着側に過裂開が生じる可能
性がある．癒着の重症化に従って交連部に石灰化が生ずる
と，拡張に抵抗して，病変部の離開が困難になる例が増加
する．弁尖・弁腹に硬化肥厚が進行した例では，交連部癒
着の離開は達成されても，開口のパターン（スリット状の
開閉）に改善が得られないために，不十分な弁口面積にと
どまることが多い．弁尖・弁腹に存在する石灰化病変につ
いては，周囲の脆弱な非石灰化部分にバルーン拡張によっ
て裂傷が発生することがあり，前尖の高度裂傷は重篤な僧
帽弁逆流の原因となることがある647）．

狭窄弁の拡張には慎重な段階的拡張法を行い，同時圧
測定による術中血行動態評価において左房圧と拡張期
僧帽弁圧較差の減少と逆流増多による左房圧 v 波高に
留意する．心臓カテーテル室での術中心エコー使用は
必須であり，弁膜開口と可動性の改善を逐次確認しなが
ら，重篤な逆流の発生を未然に防ぐと同時に，最大の弁口
面積を得るようにする．
4.2.7

治療成績
a．短期成績ならびに合併症

成功率ならびに合併症の発生は術者の経験に多分に
依存する．治療効果の平均像は，弁口面積が 1.0 cm2 か
ら 1.8～2.2 cm2 へ増加するに従って，僧帽弁圧較差は 13 
mmHg から 6 mmHg に減少し，左房圧は 24 mmHg から
19 mmHg に減圧する 648）．引き続き，左房のコンプライア
ンスとポンプ機能が改善することにより，平均して心拍出
量の 20% 増加と肺動脈圧の 10～25% の減少をみる649）．
心房細動の改善がみられるのは 20～25% の患者にとど
まっているが，その理由は左房圧負荷による伸展のほか
に，リウマチ性病変の心房筋への波及が発症に大きく関与
しているためと考えられている．

治療に伴う合併症として，有意な僧帽弁逆流を 12.5%
の症例に認め，2.5% の患者において高度僧帽弁逆流のた
めに入院中に外科的弁置換術が行われていた 650）．入院中
の死亡率は 1% 未満にとどまるが，おもに高齢者，全身状
態が不良な患者，ならびに心原性ショックに対して実施さ
れた例にみられている．脳梗塞の合併は，活動性の左房内
血栓を確実に除外して，血栓が存在する場合も適切な抗凝
固治療を十分な期間行うことにより，1% 前後に抑えられ
る651）．心穿孔は心房中隔穿刺術によるものとカテーテル
操作に合併する例をあわせて 1% 前後に報告されている．
肺体血流比が 1.5 を超える ASD の残存が 2% の症例でみ

られるが，左室―左房内圧が高い症例に発生しやすい傾向
がある．
b．長期成績とそれを規定する因子

長期予後と最も強い相関関係があるのが，心エコーによ
る弁病変スコアである．弁膜の形状が理想的な若年患者で
あれば，5 年後のイベントフリー生存率は 80% とされて
いる．一方，高齢患者にみられるように弁膜の変形が高度
な症例においては，5 年後のイベントフリー生存率は 60%
に低下することが報告されている652）．長期予後に影響を
与えると同時に心血管イベント発生（死亡，外科的弁膜手
術，再 PTMC）の増加につながる因子として，Wilkins ス
コアが 8 点を超えること，高齢患者，外科的交連切開術
の既往，術前の心機能が NYHA IV 度，術後の肺高血圧
の持続，術前僧帽弁逆流が II 度以上もしくは術後僧帽弁
逆流が III 度以上であること，そして心房細動の持続，を
あげることができる 653–655）．治療の目標の一つとなる，長
期経過における外科的僧帽弁直達手術の回避効果は，日本
人での長期治療成績においても PTMC 施行後の弁口面積
が 1.5 cm2 の場合，有意に低率となり，PTMC 施行にて 1.5 
cm2 を超えることが治療の目標の一つとなる 656）．弁膜の
性状が良好な若年層に限ると，PTMC 成功例については，
12 年間のフォローアップにおいて，その予後は外科的交
連切開術群と同等の成績を期待することができる652）．

4.3

僧帽弁閉鎖不全：成人

4.3.1

僧帽弁閉鎖不全の病態と心不全発症の基礎事項
僧帽弁閉鎖不全（mitral regurgitation; MR）は，心臓弁

膜症のうち最も頻繁に遭遇し，弁尖や弁輪，腱索などの弁
構造異常，左室機能障害などによって僧帽弁の閉鎖が不完
全となり，血流が左室から左房に逆戻りすることによって
もたらされる疾患である．正常では酸素化された血液は肺
静脈を経て左房に流入し，続いて左室に充満し，左室の収
縮により大動脈を経て全身に循環するが，MR では収縮期
に左房への逆流が生じる．僧帽弁の弁構造異常に基づく慢
性逆流により，左房圧の上昇と容量負荷・拡大が起こり，
さらに逆流量の増加例では左室容量の増大が起こる．この
容量負荷は左房および左室の拡大により代償され，無症候
で左室駆出率（LVEF）も正常ないし亢進する．しかし経
過とともに代償機能は破綻し，左室拡大の進行，左室心筋
の伸展から収縮性低下をきたす．この結果，肺うっ血と心
拍出量低下が生じ，心不全の発症となる．

急激に乳頭筋断裂などで起こる急性 MR は，左室に急激
な容量負荷がかかると左房左室はこの容量増大を代償で
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きず肺うっ血と低心拍出量状態を生じ，急激な肺水腫や
ショック状態に陥り致死的となり，緊急の外科的治療を要
する．一方，慢性の MR の進行は緩徐であり，自然歴は良
好とされるが，小腱索の過伸展・断裂による逆流増悪や，
心筋の疲弊に伴う左室拡大と腱索の牽引（tethering）によ
る逆流悪化は顕性左心不全となる．高度閉鎖不全例は 10
年間に約 90% が外科手術適応となるか死亡するとされ，
同時に突然死のリスクも高い．

もともとの僧帽弁複合体の構造に異常がなくても，拡張
型心筋症や虚血性心筋症では高度な左室機能障害により
二次的に MR となり，この病態を機能性逆流とも呼ぶ．左
室拡大により乳頭筋と僧帽弁輪の距離が延長し，収縮期に
僧帽弁尖が弁輪部まで戻れず（tethering），間隙から左房
への逆流を生じる．上記左室拡大例における中等度以上の
逆流は患者の予後を左右する．
4.3.2

僧帽弁閉鎖不全の治療
治療の原則は薬物療法であり，逆流の進行した患者へは

外科手術が適応となる．薬物療法には，近年，左室拡大と
左室リモデリング抑制を目的に ACE 阻害薬，アンジオテ
ンシン II 受容体遮断薬が用いられ，収縮応答性の維持改

善にβ遮断薬が有効であり，うっ血症状に対し利尿剤や抗
アルドステロン剤などが用いられる．薬物療法は MR の代
償機序を補助するが，構造的異常への治療にはならない．
しかし機能性 MR に対しては重症度改善をもたらすが，効
果に限界がある．一般に MR に対する原因治療は外科手術
が原則であり，僧帽弁形成術または僧帽弁置換術により逆
流に対し根治が可能で，人工心肺下開胸手術が行われる．
外科手術の治療指針は，日本循環器学会他，関連学会合同
研究班による「弁膜疾患の非薬物治療に関するガイドラ
イン（2012 年改訂版）」により示されている36）．手術に関
する適否は，MR グレード，心不全症状，LVEF，および左
室収縮末期径からの判断が推奨されている（図 8）．MR
の程度が高度でかつ症状のある患者に対しての外科手術
実施が推奨されているが，左室機能の低下を示す患者では
手術リスクが高く，遠隔期生存率は必ずしも良好でない．
左室拡大と収縮性低下が高度な患者では，左室にとって逆
流の消失は収縮時の後負荷増大となり，術後低心拍出量か
ら人工心肺離脱困難や循環補助装置併用を要し，手術死亡
が多く，外科手術の適応とはしがたい．したがって，左室
機能低下に伴う高度 MR 患者は外科的治療の適応とし
ていないのが，内科・外科の両者における現状である．

図 8　高度僧帽弁逆流に対する治療の指針
MR：僧帽弁逆流，EF：駆出率，Ds：左室収縮末期径
（「弁膜疾患の非薬物治療に関するガイドライン（2012年改訂版）36）」より）
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このため，高度 MR であっても，LVEF 30～40% の患者
では 62% に，LVEF 30% 未満の患者では 86% の患者に，
手術が実施されていないとされる657）．さらに慢性閉塞性
肺疾患などの心臓以外の全身麻酔が困難な重篤な合併症
例では，手術を実施できない．
4.3.3

Edge-to-Edge法による僧帽弁逆流の治療
MR に対する外科的形成術として，前尖・後尖の中央に

糸をかけて 8 の字状に縫合する外科手術法の一つである
edge-to-edge 法が行われる．これを経カテーテル的に可能
とすることを目的に開発されたインターベンションデバ
イスが，“MitraClip® システム”である．MR に対する本デ
バイスは，僧帽弁を把持するクリップ部とそのデリバリー
システム，スティーラブルガイドカテーテルから構成され
る（図9）．治療は全身麻酔下で管理し，MitraClip® システ
ムと患者は固定した位置関係となり，治療手技が実施され
る．経大腿静脈的に心房中隔穿刺術を行った後，留置され
たワイヤを通じて左心房までシステムを到達させる．続い
て本システムを通し X 線透視装置および TEE ガイド下で
クリップ先端を進め，僧帽弁の逆流発生部位を通し左心室
までクリップを進め，開いたクリップの Arm-Gripper 間
に僧帽弁前尖および後尖をつかみ，両弁尖が十分に固定さ
れたことを確認した後に逆流の減少を評価する．左室流入
波形より僧帽弁圧較差を評価し，満足しうる結果が得られ
たことを確認した後にクリップを固定し，留置を行う（図
10）．逆流減少が不十分，あるいは十分な減少が得られて
も僧帽弁圧較差が基準以上に上昇するようであれば，把持

したクリップを開放し，別の位置にずらして同様に固定を
行う．1 個のクリップ固定で逆流の減少が不十分であれば，
2 個めを追加することもしばしば行われる．
4.3.4

Edge-to-Edge法（MitraClip®）の欧米での 
位置づけとわが国の現状

欧米では，開心術による MR の治療が困難な重症心不全
患者を対象に edge-to-edge 法（MitraClip®）の有用性と
その限界が示され，臨床の現場に適用されつつある658）．
これらの結果をもとに弁膜症あるいは心不全の治療のガ
イドラインに盛り込まれてきた．

欧州では，欧州心臓病学会（ESC）が，関連する学会と
共同して「急性 / 慢性心不全の診断および治療のガイドラ
イン 2012」を策定し経皮的治療について言及した 659）．同
ガイドラインにおいて，“左室拡大やリモデリングによっ
て生じる二次性 MR 患者のうち，僧帽弁修復術の必要性が
高いもの，外科手術が不可能と判断される場合，または手
術リスクが享受できない患者において，経皮的 edge-to-
edge 法により症状改善が期待される”と示されている．
さらに心不全ガイドラインに次いで ESC/ 欧州心臓胸部
外 科 学 会（European Association for Cardio-Thoracic 
Surgery; EACTS）により共同で策定された「心臓弁膜症
に対する治療のガイドライン 2012 年改訂版」では，

“Percutaneous Mitral Edge-to-edge Repair” として本治療
法が記載され，一次性 MR もしくは二次性 MR を有し，か
つ外科手術の選択が困難な患者に対し，推奨度は低いが実
施しうる治療法として新たに加わった（Class II, Evidence 

図 9　MitraClip®システム
MitraClip ®システムの全体像（右）およびクリップをコントロールする Armと Gripper（左）．
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図 10　MitraClip®システム
MitraClip®システムの挿入からクリップの固定方法を示す．
（Feldman T, et al. 2011658）より）

Level B）604）．また，本治療法の実施にあたり，循環器内科，
心臓外科を含めた関連する複数の専門医により構成され
たハートチームが必要と記載されている．

米国では，2013 年末に外科的治療がハイリスクで困難
とされる変性性弁逸脱による MR に対し MitraClip ® シス
テムの臨床使用をFDAが承認した．また，2014年の“AHA/
ACC Guideline for the Management of Patients With 
Valvular Heart Disease”に本治療法を取り上げた．経カ
テーテル治療による僧帽弁形成術は，NYHA 心機能分類
III～IV 度の重症な心不全を有する一次性 MR で，併存す
る条件により手術が禁忌であり妥当な生命予後が期待さ
れる患者を対象に，Class IIb，Evidence Level B での推奨
を示した 660）．侵襲度は外科的治療より低く，外科的形成
術の代替となるとしたが，米国での臨床使用はまだ十分な
承認を受けていない 660）．さらに，拡張型心筋症や虚血性
心筋症などによる左室拡大でみられる二次性 MR に対す
る経カテーテル的 edge-to-edge 法については，有効性の
十分な立証が得られておらず，米国のガイドラインにはい
まだ取り上げられていない．臨床試験が進行中である．
4.3.5

わが国での導入に向けての取り組みと位置づけ
経カテーテル的 edge-to-edge 法を行う MitraClip® シス

テムは，厚生労働省が主管する「医療ニーズの高い医療機
器の早期導入に関する検討会」において，早期導入が期待
される医療ニーズの高い医療機器として 2011 年 11 月 2
日に選定された．同会合のワーキンググループは，「左室
機能不全が進行したハイリスクの MR 患者においては，こ
れまで行われた臨床試験により MitraClip システムを用い
た経皮経管僧帽弁形成術は，従来から行われてきた開心術

（僧帽弁置換術および形成術）と比較して特に安全性が高

く，また心不全の重症度（NYHA 分類），生活の質（QOL）
など臨床的指標の改善は同程度に得られることが示され
た．重度 MR では薬物ではコントロールが困難な心不全を
繰り返すことが多く，また年間死亡率が 5% を超える重篤
な病態である．また特に高齢者，臓器障害を認めるハイリ
スク例では侵襲度の高い開心術を断念するケースもある．
本法は従来法と比較して，低侵襲で安全に MR を改善する
ことができ，またある程度長期間にわたって同程度の臨床
的効果を得られる有用な治療法であると評価できる．従っ
て，MitraClip システムを用いた経皮経管僧帽弁形成術の
速やかな導入が望まれる」と報告しており，その後の開発
担当企業と PMDA（Pharmaceuticals and Medical Devices 
Agency）との協議においても「心不全症状を有する高度
MR（3+/4+）患者のうち，弁修復の必要性が高いにも関
わらず外科手術が適用困難な患者」を対象として国内開
発を進めることが決定している．

これを受けて，厚生労働省の指示のもとに日本循環器学
会，日本心不全学会，日本心臓外科学会，日本心血管イン
ターベンション治療学会，日本心臓病学会，日本心エコー
図学会の合同による「MitraClip」に関する治療機器の使
用要件等基準策定委員会が構成された．わが国では本治療
法の導入前であるが，臨床試験などの導入に向けての一定
の基準がすでに 2013 年に策定された．
4.3.6

わが国における治療機器「MitraClip」に関する使
用要件等基準（抜粋を示す）

a．適応基準策定の考え方
現時点では，わが国における臨床経験がまったくないこ

とから，先行する海外臨床試験を参考に策定することが妥
当と判断し，今後，継続的に当該基準の見直しが必要であ
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ると考える．
b．対象疾患等

慢性期（急性期を脱した状態を含む）で十分な内科的
治療を行っているにもかかわらず心不全症状を有する高
度 MR（MR の重症度は安静時，負荷時を問わない）患者
のうち，手術リスクが高く，かつ MitraClip® システムを用
いた施術に適した僧帽弁の形態的基準を満たす患者．
c．選択基準
【全般的選択基準】

• 症候性慢性 MR（安静時ないし負荷時に MR ≧ 3+）を
有し，MitraClip による MR の改善により症候が軽快す
ることが期待される患者．

• 手術リスクが高い症例であること．手術リスクは，心不
全を専門とする医師や心臓血管外科専門医を含む循環
器内科医と心臓血管外科医で構成されるハートチーム
で評価すること．

• 大腿静脈アプローチおよび経中隔カテーテル法が適用
可能な患者．

【解剖学的選択基準】※MitraClip ® システムに関する基準

• 主たる逆流ジェットが A2/P2 弁尖に存在する．
• 弁尖の解剖学的特徴を有する（図11）．
• 弁尖のテザリングが存在する場合（機能性 MR）．
（注：2013 米国 FDA では機能性 MR は除外）
・ 接合部長（coaptation length） ≧ 2 mm
・ 接合部の深さ（coaptation depth）≦ 11 mm
・ 弁尖の flail が存在する場合（器質性 MR）
・ Flail ギャップ（flail gap） ≦ 10 mm
・ Flail 幅（flail width） ≦ 15 mm

d．除外基準
• MitraClip® システムを大腿静脈に挿入困難，あるいは

同側に深部静脈血栓症が存在する．
• 弁尖の解剖学的特徴により，治験機器の操作・留置が困

難，あるいは十分な MR 改善が期待できない．例として
は以下を含むが，この限りではない．
・ 治験機器留置予定部位の石灰化．
・ 治験機器留置予定部位の顕著な裂隙．
・ 治験機器留置予定部位の一次腱索および二次腱索と

もにサポートが不十分．
・ A2/P2 弁尖以外からの MR も高度で MitraClip ® シ

ステム施術にても病態の改善が望めない．
・ MitraClip® システムを用いた施術で弁尖の動きが著

しく制限され弁狭窄をきたす可能性が高い．
・ 僧帽弁の活動性感染性心内膜炎など僧帽弁に活動性

を有する変性病変が存在する．
・ 心臓内腫瘍，心臓内血栓，心臓内疣腫（vegetation）

の存在．
・ 食道疾患などにより TEE の実施が不可能．
・ MitraClip® システムの素材，施術に使用する薬剤に

対し禁忌あるいは過敏症を有することが既知．
e．施設実施基準，実施医基準

チームとして行う治療法であり，特定の医師のみで施行
すべきでない．インターベンション，心エコー検査，心不
全診療，心臓血管外科の各領域の専門医を含むチーム構成
が可能であり，MitraClip® システムを用いた施術を安全に
実施することが可能と判断される設備と実績を有する施
設であることが求められる．

本件についてはすでに策定され関連学会に配布されて
いる．前述のように，今後，継続的に当該基準の見直しが
行われる予定であり，本項では割愛する．

4.4

心筋梗塞後心室中隔穿孔

4.4.1

はじめに
日本循環器学会の「ST 上昇型急性心筋梗塞の診療に関

するガイドライン（2013 年改訂版）」において「機械的合
併症」の項で心筋梗塞後心室中隔穿孔に対する治療方針
が解説されている663）．しかしながら発症頻度も低く，明確
なエビデンスは海外・国内を問わず存在しない．

本項では，わが国においては未承認の手技・治療法であ
るものの，海外では有効性，有用性についての報告がある

図 11 MitraClipの治療対象となる僧帽弁尖の解剖学的 
特徴

（Feldman T, et al. 2011 658）より）
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か，専門家の見解が一致しているものについて記載した．
4.4.2

適応
心筋梗塞後心室中隔穿孔はいったん発症すると予後不

良であり，緊急の外科的治療が望まれる，と従来の「ST
上昇型心筋梗塞における治療ガイドライン」に記載され
ている663,664）．しかしながら実臨床では，発症直後には組
織学的脆弱性から緊急手術は困難であると判断され，理論
的には早急な外科手術が必要な場合でも，壊死組織と周囲
組織の瘢痕化や脆弱化が改善するまで内科的に大動脈内
バルーンポンプ（IABP）を挿入し待機することもある．
また全身状態不良でショック状態の患者も多く，開心術は
不可能と判断される場合も見受けられる．内科的薬物治療
のみではきわめて予後不良であり，ほとんどの症例が死亡
する．有効な治療を施したくても手が打てないといった症
例に対する治療手段として，早期に破裂部の左右短絡部位
を閉鎖する手立てが，カテーテルによる閉鎖治療である．
4.4.3

外科的治療と内科的保存的治療
心室中隔穿孔の発生頻度は再灌流療法の発達とともに

減少してきており，急性心筋梗塞（ST 上昇型）患者の 0.2%
程度になってきている［GUSTO-I （Global Utilization of 
Streptokinase and Tissue Plasminogen Activator for 
Occluded Coronary Arteries）］665）．発症から穿孔までの期
間は，以前は 3～5 日とされていたが，GUSTO-I および
SHOCK Trial（SHould we emergently revascularize 
Occluded Coronaries for cardiogenic shocK?）registry に
よれば，血栓溶解療法を受けている患者では心筋梗塞後
最初の 24 時間が最も穿孔の可能性が高いと報告されてい
る665,666）．左心機能が良好で血行動態の落ち着いている患
者においても，穿孔部位の拡大から急激な循環動態の破綻
をきたすことがあるため 667），実際には血行動態が落ち着
いていても緊急手術が施行されているとは言いがたい．最
近の研究からは，血行動態が落ち着いていれば外科手術
を 3～4 週間待つべきであろうという報告が相次いでい
る668）．血行動態の悪化と多臓器不全は心筋梗塞後心室中
隔穿孔の予後不良因子であり，最適な血行動態を維持する
ために，適切なモニタリングと昇圧薬や血管拡張薬の使用
がすべての患者に推奨される．外科手術としては通常，穿
孔部のパッチ閉鎖術が行われ，虚血が解除されていなけ
れば CABG が同時に施行される．手術死亡率は 7.6～
52.4% であり，心筋梗塞発症 3 日目～4 週間以内の早期
手術の術後院内死亡率が 52.4% で，発症 1 週間目以降～
4週間目以降に施行された手術では術後院内死亡率は7.6%
であった 668）．STS データベースからは心筋梗塞後心室中

隔穿孔の外科手術死亡率は全体で 42.9% であった．心筋
梗塞発症後 7 日以内の手術死亡率は 54.1% で，7 日以降
では 18.4% であった．発症時期から解析すると，とくに
発症後 6 時間以内に手術施行した症例では死亡に関する
オッズ比は 6.18 と最も高かった 669）．心原性ショックの患
者では死亡率は高く SHOCK registry でも 87% である670）．
しかし，手術患者の死亡率は内科的治療を行った患者に比
べれば有意に低く，GUSTO-I によれば，外科的治療群と
内科的治療群の死亡率はそれぞれ 47%，94% である．
SHOCK registry における内科的治療での死亡率は 96%
であった．国内での手術成績は急性期230例の手術を行い，
院内死亡率は 38.3% であった（2010 年のデータ）113）．
4.4.4

カテーテルによる経皮的心室中隔穿孔閉鎖術
 海外でのカテーテル治療による心室中隔穿孔の閉鎖術

成績を以下にあげる．米国のレジストリでは 18 例に
AMVSDO を用いて心筋梗塞後心室中隔穿孔閉鎖術を施
行し（5 例は心筋梗塞発症後 6 日以内の急性期，残りの症
例は梗塞の診断後 14～95 日後に実施），88.9% でデバイ
ス留置に成功，30 日死亡率は 28% であった．2 例では残
存短絡のために 2 回目の治療を要した．残存短絡は軽微な
ものが 6 例，中等度のものが 2 例であった 671）．欧州の単
一施設報告では Amplatzer ASD and VSD occluders を用
いて29例治療し，初期成功率86%，30日死亡率35%であっ
た．この高い 30 日死亡率は，超急性期治療（中央値 1 日）
によるとされている143）．発症早期にデバイス留置術を行
い左右短絡を軽減させ，壊死心筋が組織学的に強固にな
る発症 3～4 週後に外科的閉鎖術を行うと血行動態破綻か
らの多臓器不全を免れ，治療成績が向上する可能性がある
との報告がある672）．カナダからの単一施設報告では，51
例の心室中隔穿孔症例に外科手術または Amplatzer Post 
Infarct Muscular VSD Occluder を用いて閉鎖を行った．治
療までは平均 4 日間で，術後早期死亡率は 33% であった．
12 例が経皮的治療を受け，予後不良因子である後壁 VSD
群の 30 日死亡率は 42% であった 673）．同報告でも中程度
までの心室中隔穿孔症例は経皮的治療が可能であり，大き
な心室中隔穿孔症例であってもデバイスを留置すること
によって心不全を改善させ，心筋の線維化を待ち患者を安
定させ，待機的外科手術をより高い成功率で施行可能であ
るとしている ．

わが国では 2012 年に，心筋梗塞後心室中隔穿孔に対し
発症 28 日目以降に経皮的心室中隔閉鎖術を Amplatzer 
Septal Occluder（ASO）を用いて施行し，成功，生存退院
している674）．ASO 認可施設および術者による ASO を用
いた心筋梗塞後心室中隔穿孔閉鎖術が可能であることを
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証明している．現在世界で用いられているデバイスは
ASO，Amplatzer Cribriform，AMVSDO，Amplatzer Post 
Infarct VSD Occluder である．治療成績の向上のためには，
最適なデザインとサイズの器具を用いることが重要であ
ると考えられる．

＜心筋梗塞後心室中隔穿孔の管理に関する推奨＞

　クラス I
1. 心筋梗塞後心室中隔穿孔を併発した際には，血行動
態の如何にかかわらず ICUに搬送し，侵襲的モニタ
リングおよび IABP挿入を考慮する． レベル B

2. 心室中隔穿孔を合併した患者において，血行動態が
維持できない場合には早急な外科的修復を考慮す
る． レベル B

3. 心室中隔穿孔の修復と同時に冠動脈バイパス術を考
慮する． レベル B

 クラス IIa
1. 血行動態が維持できる場合には 1週間以上あけてか
らの外科的修復術を考慮する． レベル C

【参考】
わが国で承認されたデバイスが存在しないため，本ガイ

ドラインではカテーテル治療の推奨レベルを呈示しない．
カテーテル治療による心室中隔穿孔閉鎖術は，血行動態

が維持できず，外科的修復術が困難な場合には早急なデバ
イスによる短絡閉鎖術が有効である可能性があるという
報告がある673）．

補助循環装置にて血行動態が維持できる場合には，発症
後 1 週間以上あけてからの経皮的デバイスによる短絡閉
鎖術が有効である可能性がある．

国内でカテーテル治療による心室中隔穿孔閉鎖術が施
行される場合には，経皮的心腔内短絡閉鎖デバイスを扱う
施設および術者に限って行われるべきである． 

4.5

弁周囲逆流

4.5.1

はじめに
Paravalvular leak（PVL）は，すべての人工弁植込術後

の 5～17% に生じるとされている 675）．無症候性が多いも
のの，溶血や心不全を呈する症例もある．有症候性のもの
は従来，外科手術が推奨されてきたが，再手術は再開胸に
よる合併症のリスク，基礎にある組織脆弱性，炎症，また
は石灰化のために必ずしも成功するとは限らない．再手術
に関する死亡率も高く，6～42% と報告され，かつ周術期

の脳卒中発症が 5.1%，胸骨切開創感染やその再建が 25%
に必要とされている．感染性心内膜炎は 7.5%，同じ場所
からの再リークが 20～37%，後期死亡率も高く，10 年生
存率は 63% と報告されている676）．

経胸壁心エコーおよびリアルタイム 3D TEE 検査，バイ
プレーンカテーテル造影画像は，PVL 欠損孔の位置，大き
さ，形状を同定する鍵であり，これらの画像診断が的確で
ないと治療は成功しない．

僧帽弁周囲の欠損孔については，通常，順行性経中隔ア
プローチにてカテーテルを進め治療する（図 12A，B）．
代替アプローチとしては逆行性経大動脈弁のアプローチ

（図 12C）や経心尖アクセス（図 12D）があげられる．
欠損孔が楕円形または半月型の場合は，複数のより小さい
デバイスの同時・連続留置が大きなデバイス 1 つを留置
するよりも成功率が高く，人工弁とのコンタクトが最小限
となり，よりよい結果と安全性が担保される．

傍大動脈弁欠損孔では逆行的にアプローチし，単一のデ
バイスで閉じることが可能である（図 13）．慎重な解剖学
的評価・治療計画とそれらの実行が必要であり，経皮的
PVL 閉鎖術は従来の人工弁置換術後 PVL に施行されてき
たが，最近では経皮的大動脈弁植込術が行われるように
なっており，その術後 PVL が多いために同治療法が脚光
を浴びることになってきた．
4.5.2

経皮的 PVL閉鎖術の成績
1992 年に PVL に対する経皮的閉鎖術の報告が初めて

行われたが 677），同報告では治療を施行した 7 例全例でデ
バイス留置に成功している．1 例のみ急性期合併症を生じ

（溶血，乏尿，デバイス塞栓），デバイスをより大きいサイ
ズに交換するための再治療，かつ肺動脈に飛んだデバイス
をカテーテル的に回収する処置が必要であった．その他の
報告のほとんどは 2000 年以降に発表されている．2005
年には Webb らが大動脈弁置換術後 PVL に対して
Amplatzer Duct Occluder（ADO）を用いて閉鎖に成功
した 678）．2006 年のドイツからの報告では 21 例の PVL
患者に対しデバイス留置は 95% 成功したが，一方で早
期死亡 1 例，外科手術 3 例，再インターベンション 3 例
を認めた 679）．2011 年の米国メイヨークリニックからの
報告では 115 例の患者の 141 欠損孔に対してデバイス閉
鎖術が試みられた．ASO，ADO，AMVSDO，および
Amplatzer Vascular Plug II が用いられた．治療適応は溶血
性貧血または心不全の併発があり，かつ開心術の高リスク
の患者であった（STS スコアは平均 6.9）．125 欠損孔にデ
バイス留置が施行され（総欠損孔の 89%），19 例は多発性
欠損孔であった．成功を I 度以上の逆流の減少と定義した

クラス I

リングおよび IABP挿入を考慮する． 

る． 

慮する． 
クラス IIa

らの外科的修復術を考慮する． 
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場合，77%（88 例）の成功率であった．30 日以内の合併
症は 8．7% に生じた（突然死・原因不明死：1.7%，脳卒中：
2.6%，緊急外科手術：0.9%，出血：5.2%）．2 つのデバ
イスが手技中に落下したが，すべてカテーテル的回収に
成功した．手技による死亡は認められなかった 680）．

2012 年の欧州からの報告では 66 例の PVL 患者（傍僧
帽弁欠損孔 54 例，傍大動脈弁欠損孔 12 例）において，

傍僧帽弁孔 PVL 閉鎖術の手技成功は 96.2%，傍大動脈
弁孔の手技成功は 91% であった．ほとんどの症例で
Amplatzer Vascular Plug III を用いていた．術後リークの
程度は平均グレード 1 以上改善しており，手技による主
要合併症もなく，術後 2 年経過しても NYHA 心機能分類
が 91% の患者で I 度以上改善していた 676）．以上のデータ
は，PVL に対するカテーテル治療が有効なことを示唆し

人工弁 人工弁

人工弁 人工弁

図 12　経皮的僧帽弁周囲逆流閉鎖術
赤矢印はシースとデバイスの挿入方向を示す．
A：下大静脈→右房→左房を経由して僧帽弁輪にある paravalvular leak（PVL）に到達する順行性経中隔アプローチ（下大静脈経由）．
B：上大静脈→右房→左房を経由して僧帽弁輪にある PVLに到達する順行性経中隔アプローチ（上大静脈経由）．
C：大動脈→左室を経由して僧帽弁輪にある PVLに到達する逆行性アプローチ（大動脈弁経由）．
D：心尖部→左室を経由して僧帽弁輪にある PVLに到達する心尖部アプローチ（心尖部経由）．

A B

C D
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ている．

＜弁周囲逆流に対する治療に関する推奨＞

　クラス I
1. 経胸壁心エコー図にて PVLを認める症例では定期的
に心エコーを繰り返し PVLの増悪の有無を評価する
こと． レベル C

2. 有症候性の PVLを認める症例に TEEを行い，PVL
の位置，拡がり，形態を確認すること． レベル C

3. 有症候性の PVLを認める症例において外科的再手術
により閉鎖術を検討すること． レベル C

【参考】
国内および米国で PVL に対して使用が承認されたデバ

イスはないため，本ガイドラインでは PVL に対するカテー
テル治療に関する推奨レベルは呈示しない．

溶血，心不全といった症候性の PVL で，欠損孔の形態
が現在使用可能なデバイス留置に適している症例で，かつ
外科的修復術が高リスクである場合に，経皮的 PVL 閉鎖
術が有効であるという報告がある680）．無症候性の PVL に
対する外科的もしくは経皮的 PVL 閉鎖術は施行すべきで
ない．

5.

後天性大血管疾患

5.1

大動脈疾患

5.1.1

はじめに
腹部大動脈瘤に対するステントグラフト手術は，1991 

年の Parodi らの論文により世界的注目を浴びた 33）．その
後の研究により，手術用のデバイスおよびデリバリーシス
テムが開発された． 近年の臨床経験では， 腹部大動脈ステ
ントグラフト内挿術（endovascular aortic repair; EVAR）
は open surgical repair（OSR）より安全かつ低侵襲な治療
であることが評価されている681）．わが国においても 2007
年 4 月に企業製造の腹部用ステントグラフトが， 2008 年 3
月に企業製造の胸部用ステントグラフトが薬事承認・保
険収載され，現在に至るまで急速に普及しつつある．ステ
ントグラフト手術の施行に際しては，日本ステントグラフ
ト実施基準管理委員会が，施設基準，実施医基準，指導医
基準を設定し，安全な普及に努めている．ステントグラフ
ト治療は，比較的歴史の浅い治療のため，慢性期における
安全性および耐久性は検証される必要がある．前述の実施
基準管理委員会により，使用したグラフトは全例登録さ
れ，かつ追跡調査が義務づけられている．またアジアでは
欧米と比較して 3 倍発生率が高いとされている大動脈解
離に対しても，わが国でも種々の試みがなされており，独
自のデータも輩出している682–684）．

ただわが国では「特定保険医療材料の材料価格算定に
関する留意事項」685）において，「腹部大動脈用ステントグ
ラフトは腹部大動脈瘤に対して外科手術による治療が第
一選択とならない患者で，かつ，当該材料の解剖学的適応
を満たす患者に対して，ステントグラフト内挿術が行われ
た場合にのみ算定できる」，また「胸部大動脈用ステント
グラフトは，1 回の手術に対し 1 個を限度として算定でき
る．なお，以下の場合には 1 回の手術に対して 2 個を限度
として算定して差し支えない」とされ，保険医療材料とし
ての制限がある．本ガイドラインにおいては，これらに縛
られず，医学的見地によりわが国および欧米でのエビデン
スを反映させたガイドライン作成を行った．

また，7 学会合同研究班による「大動脈瘤・大動脈解離
診療ガイドライン（2011 年改訂版）35）」には，血管内治療
での治療推奨が詳細に記載されている．2011 年以降，検

クラス I

こと． 

により閉鎖術を検討すること． 

5.

後天性大血管疾患

人工弁

図 13　経皮的大動脈弁周囲逆流閉鎖術
赤矢印はシースとデバイスの挿入方向を示す．大動脈→左室を経
由して大動脈弁輪にある paravalvular leakに到達する逆行性アプ
ローチ（大動脈弁経由）．
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査，治療方法，成績に関しては大きな変化はないため，上
記ガイドラインを参照していただきたい．本ガイドライン
では，2011 年以降に変更のあった血管内治療の適応につ
いて，解剖学的適応，病態的適応，治療におけるシステム
からの適応に分けて，評価を行った．

なお，診断・治療法の推奨基準とエビデンスは ACCF/
AHA ガイドライン 50）に準じての分類を用いた．
5.1.2

解剖学的適応（表 26）
ステントグラフトを含むインターベンション治療にお

いて，解剖学的部位によりその適応は著しく変化する．そ
のため，解剖学的部位によりその適応を判断した．ただ前
述のとおり，ステントグラフト治療においては現時点での
ステントグラフトデバイスの使用適応を満たしたうえで
のガイドラインである．つまり，デバイスおよびデリバ
リーシステムの改良により，この適応は十分変化しうる．
a．上行大動脈瘤

上行大動脈瘤に対する血管内治療の適応は 2013 年 7 月
時点で認められていない．上行から弓部に至る広範囲の弓
部大動脈瘤に対しては，上行から弓部大動脈を人工血管置
換し，末梢側にステントグラフトを追加する術式［オープ
ンステントグラフトあるいは elephant trunk ＋ TEVAR］
が可能であるが，広範囲上行弓部大動脈瘤に対する通常手
術のわが国の成績は海外と比較して良好であるので，各施
設で十分に検討し，術式を選択することが望ましい．
b．弓部大動脈瘤

デバイスの進化（枝付き，開窓型など）とともに，弓部
大動脈瘤に対するステントグラフト治療の成績も向上し
ているが 686–690），その術式は多様である．施設間において
も治療方針は異なっており，今後も検討が必要である．

広範囲弓部大動脈瘤にストレート型市販グラフトを用

いる場合は，上行大動脈から弓部分枝への人工血管を使用
した（非解剖学的）バイパス手術を併用したハイブリッ
ド治療（debranch TEVAR）の安定した成績が報告されて
おり 691–695），ハイリスク例には有用とされている．わが国
では，現在のところ弓部大動脈瘤治療のために開発された
枝付きステントグラフト（branched stentgraft）は，薬事
承認されたものはない．わが国では，弓部遠位に限局する
動脈瘤に対して治療が可能になる開窓型ステントグラフ
ト（fenestrated stentgraft）Najuta が 2013 年 6 月に薬事
承認されている．

瘤径としては外科手術においての適応を遵守し，55 mm
以上を適応とする．
c．下行大動脈瘤

下行大動脈瘤は，その解剖がデバイス留置に適合するな
ら，外科手術治療に比較して，急性期死亡率，有害事象発
生率が低く，中期成績も良好であるため 696–699），外科手術
ハイリスク例においては，第一選択の治療として考慮さ
れるべきである．さらに外科手術低リスク例と比較して
も脊髄神経障害の発生率が低く，QOL も保たれやすいた
め 696–702），その適応は拡大されつつある． 

また瘤径としては外科手術においての適応を遵守し，55 mm
以上を適応とする．
d．胸腹部大動脈瘤

腹腔動脈分枝直上まで，あるいは側副血行が確保された
腹腔動脈を閉鎖するのみで landing zone が確保できる胸
腹部大動脈瘤に対するステントグラフト治療は，下行大動
脈瘤と同様の適応と考えられる．上腸間膜動脈や両側腎動
脈分岐レベルまでのステントグラフト内挿を要する症例
では，従来の人工血管置換がハイリスクと考えられる場
合，腹部分枝バイパスを行ったうえでのハイブリッド治療
が考慮されるべきである．その理由として，胸腹部に対す

表 26　解剖学的適応
大動脈瘤の部位 外科手術のリスク，瘤の大きさ・部位 クラス エビデンスレベル

55 mm以下の胸部大動脈瘤 III C
上行大動脈瘤 III C

弓部大動脈瘤
High risk, inoperative IIa B
Low risk IIb C

下行大動脈瘤
High risk, inoperative I B
Low risk IIa C

胸腹部大動脈瘤
High risk, inoperative IIa B
Low risk III C

腹部大動脈瘤
最大短径　男性≧ 55 mm，女性≧ 50 mm I A
最大短径　40 mm＜～＜ 50 mm IIb B
juxta, supra AAA  III C

すべての症例は，TEVAR，EVARの解剖学的適応内であること．
juxta：傍腎，supra：副腎，AAA：腹部大動脈瘤，TEVAR：胸部大動脈ステントグラフト内挿術，EVAR：腹部大動脈ステ
ントグラフト内挿術
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るステントグラフトを用いたハイブリッド治療は，外科手
術に比べて，術後 QOL，とくに脊髄神経障害のリスクが
低いことが報告されている 703–708）．ただ低リスク症例にお
ける長期成績などがなく，現状では手術ハイリスク症例の
みが適応と考えられる．

また，branched device，fenestrated device はわが国では
未承認で，欧州のみで承認されており，周術期成績が報告
されている709）．これらを用いた手技は，ハイリスク症例の
早期成績のみが報告されており，現状では challenging 
procedure（挑戦的な手技）といわざるをえない．
e．腹部大動脈瘤

腹部大動脈瘤は，ステントグラフト治療において，解
剖学的適応範囲であれば，良好な成績が報告されてい
る710–717）．欧米の報告においても瘤径が男性 55 mm 以上，
女性 50 mm 以上は良好な成績である716）．前述のとおり「特
定保険医療材料の材料価格算定に関する留意事項」に縛
られない，治療適応拡大の必要性を示唆している結果であ
る．ただ，それ以下の小径大動脈瘤に関しては，その治療
において有用であるという報告がなく，非劣性が報告され
たにすぎない 718）．また傍腎動脈および腎動脈上大動脈瘤

（Crawford IV 型）に関しては，現在のデバイスではその
有用性の報告は少ない．
5.1.3

病態的適応（表 27）
大動脈疾患に対するさまざまな病態に対するカテーテ

ル治療の適応について，以下に記載する．
a．外傷性大動脈損傷

最近の報告では，外傷性大動脈損傷，とくに動脈管索お
よび下行大動脈に発生する大動脈損傷に対してのステン
トグラフト治療は，第一選択とされている718–722）．これは，
大動脈損傷を伴う外傷例の大部分は，大動脈以外にも合併
外傷を伴っており，その状況下で体外循環を用いた手術を
行うリスクが高く，大動脈損傷の治療を短時間で終了さ
せ，付随する合併外傷の治療に速やかに移行する必要があ
るからである．ステントグラフト内挿術により，大動脈損
傷を伴う多発外傷の治療成績は飛躍的に向上した 723,724）．
わが国ではこれまでこの部位に有効なデバイスは存在し
なかったが，この数年に導入されたデバイスにより欧米と
同等の成績が見込まれる．
b．大動脈瘤破裂

胸部下行大動脈瘤破裂に対する TEVAR の成績は，外科
手術に比べて良好 725–728）で，TEVAR が推奨される治療で
ある．これは前項の外傷と同様，外科手術に比べて，短時
間で破裂部位の出血をコントロールできるためである．た
だ TEVAR は下行大動脈においては推奨できるが，解剖学

的に治療困難な上行大動脈，弓部大動脈，胸腹部大動脈に
関しては推奨できない．

現在のデバイス流通状況では，多様のデバイスを院内に
在庫することは困難である．院内に在庫を持っていない施
設がほとんどで，院内在庫，もしくは早急に準備できる環
境作りが必要である．今後，緊急用デバイスの対応につい
て，環境改善が望まれる．

また腹部大動脈瘤においては，血行動態の安定を維持し
ながら通常手術に移行できる準備をしたうえでの EVAR
は，良好な成績を収めている 729–735）．ただ慎重な治療戦略
が必要である．
c．A型解離

急性，慢性においても現在のデバイスでは推奨できな
い．また遠位弓部（左鎖骨下動脈末梢）からの逆行性解離
においても，中枢側 landing zone が解離部分となるため，
現状のデバイスではその有用性は明らかではない．
d．急性B型解離

解離により合併症を有する急性 B 型解離（acute compli-
cated type）に対しては，欧米のガイドラインにおいても
ステントグラフト治療が推奨されており50），その手技はほ
ぼ確立されている 82,736–742）．カテーテルを用いた開窓術

（re-entry 作成術）743）や解離によって生じた分枝血管の有
意狭窄，閉塞に対する stenting 744–746）は多くの論文でその
有用性が報告され，その早期成績も良好である．ただ合併
症，症状を有さない症例（acute uncomplicated type）に関
しては，瘤化防止に対する治療は推奨されていない．ただ
発症時に瘤拡大を生じている症例においては，ステントグ
ラフト治療の有用性が報告されている739）．
e．慢性B型解離

慢性 B 型解離に対するステントグラフト治療の有用性
は明らかでない．ただ外科的治療が必要な症例においてステ
ントグラフト治療は有用であるとする論文は多い737,747–752）．
2013年に報告されたNienarberらのINSTEAD（INvestigation 
of STEnt grafts in Aortic Dissection）試験（前向き無作為
試験）における 5 年間のフォローアップ成績 753）では，大
動脈に限定した死亡率および大動脈拡大率において，内科
的治療に比較して有意に TEVAR が良好な成績を得た．つ
まり症状がなく，解剖学的に手術適応となる 55 mm 以上
で，緊急症例を除いた慢性 B 型解離では，中期・遠隔期成
績において TEVAR の有用性が明確になったといえる．今
後さらに遠隔期に及ぶデータが必要である．
f．感染性大動脈瘤，大動脈－気管瘻，食道瘻

状態不良症例に対しての外科手術までの破裂防止を考慮
した橋渡し的使用についての有用性は明らかである754–756）．
根治治療目的としてのステントグラフト治療は，その低侵
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表 27　病態的適応
病態 クラス エビデンスレベル

外傷性大動脈損傷 I B

大動脈瘤破裂
下行大動脈 IIa B
腹部大動脈 IIa B
その他の部位 III C

A型解離
急性，慢性とも III C
逆行性解離 IIb C

急性 B型解離

Acute complicated I C
解離による分枝血管閉塞への stenting IIa B
カテーテルによる開窓術 IIa B
Acute uncomplicated　瘤化防止 IIb C
Acute uncomplicated　拡大病変 IIa B

慢性 B型解離
外科的治療適応がある症例 IIb C
Chronic uncomplicated（外科手術適応症例を除く） IIa B

感染性大動脈瘤，大動脈―気管瘻，食道瘻
破裂もしくは破裂予防のための TEVAR IIb B
根治手術としての TEVAR III B

すべての症例は，TEVAR，EVARの解剖学的適応内であること．
TEVAR：胸部大動脈ステントグラフト内挿術，EVAR：腹部大動脈ステントグラフト内挿術

襲性のため，有用とする報告はあるものの，感染自体の活
動性まで言及した報告は少なく，その有用性については定
かではない．また大動脈―気管瘻，食道瘻に関しては，一
時的に破裂状態を修復し，循環を安定させることに有用性
はあるといえるが，根治手術としてはその感染の状態をい
かに治療するかが問題であり，有用性が高いとする論文は
少ない 757）．
5.1.4

ステントグラフト治療の方法
TEVAR は，ステントグラフトを安全に目的部位に運び，

適切かつ十分な landing zone を確保して留置することが
手技成功の要点である．
a．術前プランニング

ステントグラフト治療の成功の鍵は，術前プランニング
に集約される．術前に MDCT を撮影し，3D viewer にて
詳細に観察することで，治療対象となる動脈瘤および大動
脈弓部から鼠径部に至る血管性状を確認する．大動脈の屈
曲，壁在血栓の状態や壁の石灰化，主要分枝の位置および
径，アクセスルートの性状を評価するとともに，landing 
zone の径および長さと治療長を測定し，適切なサイズの
ステントグラフトを選択する．
b．アクセス

TEVAR 施行のためには，胸部ステントグラフト用シー
ス（20～24 F）あるいはシース一体型のデバイス本体が
通過するための到達経路（アクセスルート）が必要である．
通常は鼠径部を切開して大腿動脈を露出し，穿刺あるいは
カットダウンにてシースを挿入するが，外腸骨動脈の狭窄
や石灰化により大腿動脈からのアプローチが困難である

場合は，腸骨動脈あるいは腹部大動脈からアプローチする
場合や，腸骨動脈から導管を立てる場合もある．親水性
コーティングを施したシースの使用や，シース一体型のデ
バイスの登場によりシース外径が細径となったため，以前
に比べてアクセス困難例は減少した．

胸部大動脈ステントグラフトは，腹部大動脈用のデバイ
スに比べてシースサイズが大きいため，アクセスルートで
ある腸骨動脈の損傷には注意を要する．腸骨動脈の解離に
対しては，通常の腸骨動脈用ベアメタルステントにて修復
可能であるが，破裂している場合はステントグラフト（腹
部大動脈用ステントグラフトのレッグ）が必要となるた
め，適切なサイズのものをつねに準備しておく必要があ
る．また腸骨動脈損傷に対しては外科的修復が必要となる
ことがある．
c．ステントグラフトのデリバリー

通常，胸部大動脈用ステントグラフトは，スティッフタ
イプのガイドワイヤを用いてアクセスルートを直線化し，
十分なサポートのもとにデリバリーを行う．しかし屈曲の
高度な症例，とくに胸腹部移行部が 90 度以上屈曲してい
るような症例では，上腕動脈から大腿動脈のあいだに pull 
through wire を作成してデリバリーシステムを挿入するの
も一つのオプションである．
d．Landing Zone

ステントグラフト治療において，最も重要なのは動脈瘤
の中枢側および末梢側において適切な landing zone（正常
径大動脈とステントグラフトとの接合部分）を確保する
ことである．Landing zone の性状がよく，長いほうがエン
ドリークの発生が少なく，良好な結果が得られる．
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i．左鎖骨下動脈cover
遠位弓部瘤および近位胸部下行大動脈瘤の治療を行う

場合は，動脈瘤中枢側の landing zone 確保のため，左鎖骨
下動脈の cover を意図的に行うことがある．この場合，脳
梗塞や脊髄虚血の合併症が多いことが報告されている758）．
左鎖骨下動脈を cover する症例では，右鎖骨下動脈および
右椎骨動脈の開存状態，および左右の椎骨動脈が脳底動脈
レベルで交通していることを確認する必要がある．MRA

（磁気血管共鳴造影），CT 造影あるいは血管造影にて左右
椎骨動脈の状態を確認し，場合によっては左鎖骨下動脈起
始部にてバルーン閉塞試験を行うことも有用である．左右
椎骨動脈の交通が確認できない場合，あるいは左内胸動脈
を用いて CABG を施行している症例では，左右鎖骨下動
脈バイパス術の追加が必要である759）．
ii．腹腔動脈cover

胸腹部大動脈瘤においては，その動脈瘤末梢側の
landing zone 確保のため，腹腔動脈の cover を意図的に行
う場合がある．大部分の症例で，腹腔動脈は上腸間膜動脈
を介した側副血行にて灌流されるため，腹部臓器や消化管
血流に支障をきたすことは少ないが，可能な限り CT もし
くは血管造影で上腸間膜動脈などからの側副血行路があ
ることを確認する必要がある．
e．ステントグラフトのタッチアップ

グラフト留置後，ステントグラフトと landing zone の大
動脈との接合を良好なものにするため，バルーンカテー
テルにてタッチアップを行うことが多い．胸部大動脈に
おいては，腹部と比較して血流量が大きく，流速も早いた
め，オクリュージョンタイプのバルーンでは，血流により
バルーンが移動し，ステントグラフトの migration につな
がる可能性がある．Tri-Lobe Balloon のような非閉塞性の
バルーンカテーテルを用いるか，高頻度ペーシングある
いは下大静脈オクリュージョンにより心拍出量を抑制し
た状態でタッチアップを行うことで，ステントグラフト
の migration を予防する方法もある．またこれらの方法は，
大動脈弓部など，血流の影響を大きく受ける位置における
グラフト展開時に，migration を予防するためにも有用で
ある．
f．ステントグラフト治療の合併症
i．エンドリーク（endoleak）の残存

エンドリークは，動脈瘤治療におけるステントグラフト
治療の最大の問題である．エンドリークとはステントグラ
フト内挿術後に，瘤内が完全に血栓化せず，瘤壁に血圧の
かかる状態が継続する現象で，Type I～V に分類されてい
る．なかでも Type I および III のリークは明らかに予後不
良であり，慢性期にわたり残存する場合は，追加処置が必

要である．

Type I： ステントグラフトと landing zoneにおける
接合不全に基づいたリーク．Type Iaが中枢側
からの，Type Ibが末梢側からのリークである．
バルーンタッチアップの追加やグラフトの追
加が必要となる．

Type II： 大動脈瘤側枝からの逆流に伴うリークで，
side branch endoleakとも呼ばれる．胸部下
行大動脈ではまれ．分枝の再建を行った場合，
閉鎖した分枝から逆行性に瘤内へ血流が流入
することがある．瘤拡大が認められる場合は，
コイル塞栓などを要する．

Type III： ステントグラフト－ステントグラフト間の接
合部，あるいはステントグラフトのグラフト
損傷などに伴うリークで junction leakとも呼
ばれる．バルーンタッチアップの追加やグラ
フトの追加が必要となる．

Type IV： ステントグラフトの porosityからのリークで，
porosity leakとも呼ばれる．留置後急性期に
みられても，慢性期には消失する場合もある．

Type V： 画像診断上，明らかなエンドリークは指摘で
きないが，徐々に拡大傾向をきたすもので，
endotensionとも呼ばれる．

ii．脊髄神経障害
胸部大動脈瘤の治療において最も重篤な合併症の一つ

に，脊髄虚血に起因する対麻痺がある．脊髄神経障害の発
生に関する危険因子には，広範囲の肋間動脈閉塞，周術期
の低血圧，腹部大動脈瘤治療（手術あるいは EVAR）の既
往（ならびに内腸骨動脈の閉鎖），鎖骨下動脈もしくは内
腸骨動脈の閉鎖，などがある707,760）．ひとたび対麻痺が完
成してしまえば，患者の予後を一変させてしまう．わが国
では MRI や MDCT により術前に Adamkiewicz 動脈を同
定し，グラフト留置時に閉塞が回避できる症例では，血管
造影にてグラフトが Adamkiewicz 動脈を閉鎖しないよう，
留置位置の調整が試みられる．また，脊髄神経障害の発生
リスクが高い症例では，あらかじめ脊髄ドレナージ（spinal 
drainage）を挿入し，脊髄内圧を下げ，灌流を維持するこ
とで，対麻痺の発生を抑える．ただ脊髄ドレナージ術にも
出血などの合併症があり，それぞれの患者においてのリス
ク―ベネフィットを考え施行することが望ましい．さらに
術後平均血圧を高めに維持することも重要であり，平均血
圧を 80～90 mmHg に保つのがよいとの報告もある．

対麻痺は，ステントグラフト内挿術直後に発生する場合
もあるが，術後数日を経て突然麻痺を生じる場合もある
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（delayed paraplegia）．TEVAR 施行後数日は慎重に経過観
察を行い，症状が出現したら後述の脳梗塞との鑑別を速や
かに行い，血圧の維持，spinal drainage の挿入を考慮する．
早期に対処することで，神経障害の軽減や回復がみられる
と報告されている761）．
iii．脳梗塞

胸部大動脈瘤におけるステントグラフト内挿術では，グ
ラフトのデリバリーのために，スティッフワイヤを上行大
動脈まで深く挿入する必要があり，また左鎖骨下動脈をカ
バーする場合は，左総頸動脈入口部にステントグラフト近
位端を留置するため，脳梗塞発症のリスクが高い（4～
8%）と報告されている．近位部へのグラフト留置，可動性
プラークの存在，脳梗塞の既往例では，リスクが高い 762）．
とくに，ハイブリッド治療や fenestrated stentgraft など，
弓部分枝への操作を伴う場合，そのリスクが高い．術前の
CT 検査により，血管の性状を十分に確認し，ステントグ
ラフト中枢端部分に粥状硬化病変が強い場合には，中枢位
置を考慮すべきである．中枢側ベアステントがあるデバイ
スを選択する場合，とくに注意を要する．
iv．塞栓症

胸部大動脈瘤ステントグラフト治療の際には，シースお
よびグラフトを腹腔動脈や上腸間膜動脈よりも近位へ深
く挿入するため，塞栓症による臓器障害が起こりうる763）．
とくに shaggy aorta など，血管性状の悪い症例では塞栓症
のリスクが高く，腸管虚血を含めた全身性塞栓症をきたし
た場合には，時に致死的になりうる．血管性状の悪い症例
への TEVAR は，その適応について慎重に検討する必要が
ある．
v．急性大動脈解離

ステントグラフト留置の際に，グラフトに付属するベア
ステントにより過度に大動脈にストレスがかかった場合
や，タッチアップバルーンによる損傷のために，大動脈壁
に亀裂が入り，急性大動脈解離を起こしうる．逆行性上行
解離となった場合，早期に上行置換を考慮する必要があ
る．
vi．アクセスルートの血管損傷

TEVAR においては，シース径が腹部より 2～6 F 太く，
大腿動脈からアプローチした場合，体格の小さな女性や，
高度に石灰化した腸骨動脈では容易にアクセスルートの
損傷をきたしうる．血管破裂をきたした場合は，急速に血
行動態が破綻するため，損傷の疑われる症例では，シース
抜去の際に，とくに注意を要する．あらかじめ閉塞が可能
なバルーンカテーテルを準備するとともに（対側からオ
クルージョンバルーンを前もって挿入するなど，緊急に対
応できるようにすることが肝要である），適切なサイズの

ステントグラフト（腹部ステントグラフトのレッグ）を
準備したうえで，シースの抜去を行う．輸血についても，
院内に準備しておくことが必要である．
5.1.5

ステントグラフト治療におけるシステム（表 28）
ステントグラフト手術を行ううえで，いかなる環境が必

要であるかは，欧米でも多く論じられている．今回，現在
のわが国の状況も考慮しながらそのガイドラインを述べ
る．
a．治療後の画像診断を含んだフォロー

術後，ステントグラフト治療特有の合併症としてのエン
ドリーク，migration がある以上，画像診断を行ったフォ
ローは必ず必要であり，治療を行ううえで，十分に術後
フォローを考慮する必要がある764）．

b．外科チームのバックアップおよび通常手術への移行可能
な手術環境

TEVAR，EVAR において，外科手術への移行をせざる
をえないケースがある．そのため，バックアップは手術を
安全に施行するうえで，きわめて重要である764）．現在，欧
米を含めて Aortic team を重要視する傾向にあり，わが国
でもそのようなチーム作りが急務である．またそのような
手術室環境で，速やかに手術に移行できる環境，さらに胸
部大動脈瘤においては，体外循環装置など外科手術に移行
したときの補助手段も速やかに整う環境が，重要不可欠で
ある．
5.1.6

まとめ
胸部下行大動脈瘤における TEVAR の良好な短期およ

び中期成績は，さまざまな試験の結果からも明らかであ
り，今後，胸部下行大動脈瘤については TEVAR が第一選
択となっていくものと考える．

一方で弓部および胸腹部大動脈瘤については，ようやく
semi order-made の fenestrated stentgraft である Najuta が
わが国で承認され，今後治療の幅が広がってくると考えられ
るが，debranched TEVAR の長期成績も含めて，今後
TEVARと外科手術の成績の比較が待たれる．また branched 
device が今後さらに開発され，臨床導入されるようになれ

表 28　ステントグラフト治療におけるシステム
クラス エビデンスレベル

治療後の画像診断を含んだフォ
ロー I C

外科チームのバックアップ I C
通常手術への速やかな移行が可能
な場所での手術環境 I C

通常手術への速やかな移行が可能
なチームでの治療 I C
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ば，治療戦略も変化するものと思われる765–767）．
胸部大動脈瘤患者の生命予後は不良であり，心血管イベ

ントの二次予防のため，動脈硬化危険因子のコントロール
がきわめて重要である．また，慢性期の大動脈関連イベン
トを早期に発見するためにも，生涯にわたる経過観察と，
適切な画像診断が望まれる．

この分野は日進月歩で，日々，術式，デバイス，デリバリー
システムが進歩している．このガイドラインも現状の環境
には即したものといえるが，今後の進歩により適宜改訂さ
れるべきものであることを最後に明記する．

5.2

急性肺血栓塞栓症

5.2.1

はじめに
急性広汎型肺血栓塞栓症のうち，さまざまな治療を行っ

たにもかかわらず不安定な血行動態が持続する患者がカ
テーテル治療の適応である37,768,769）．血行動態からは平均
肺動脈圧 25 mmHg 以上，あるいはショックインデックス

（心拍数 / 収縮期血圧）1 以上，血管造影所見からは
angiography severity index 9 以上（最大 18）770），Miller ス
コア 20 以上（最大 34）771）が指標となる．循環動態が保て
ない循環虚脱群には PCPS を使用することが一般的となっ
てきたが，カテーテル治療は早期に循環動態を改善させ，
PCPS から離脱させる可能性が示唆されている 772）．

急性肺血栓塞栓症に対するカテーテル治療は，カテーテ
ル血栓溶解療法とカテーテル血栓破砕・吸引術に分けら
れる768）．
5.2.2

カテーテル血栓溶解療法
カテーテルを用いた肺動脈からの局所血栓溶解療法は，

全身からの血栓溶解療法の治療成績を向上させるととも
に，出血性合併症の発現を極力抑える目的で施行されてき
た．しかしながら，急性広汎型肺血栓塞栓症を対象とした
多施設前向き無作為試験によれば，肺動脈内への rt-PA

（recombinant tissue-plasminogen activator：遺伝子組み換
え組織プラスミノーゲン活性化因子）投与は，末梢静脈投
与と治療効果に有意差はみられなかった 773）．したがって，
単にカテーテルを肺動脈に誘導し血栓溶解薬を局所投与
する方法は現在では否定的な見解となっており，治療効果
を高めていくためにはカテーテルを血栓内に埋め込んで
の動注や，パルス・スプレー法などの併用の工夫が不可欠
である．

米国で推奨されている薬物の投与量は，
・ ウロキナーゼ：ヘパリン 2,000 単位とともに，25 万単

位 / 時間×2 時間．その後 10 万単位 / 時間×12～24 時
間．

・ rt-PA：ボーラス 10 mg．その後 20 mg / 時間× 2 時間ま
たは 100 mg / 7 時間．

と，わが国で通常用いられる量より多い 774）．
わが国では，モンテプラーゼ 13,750～27,500 単位 / kg

の静注が保険適応とされている．出血性合併症のリスクや
保険適応量を考慮すると，欧米の推奨量をそのままわが国
に導入できるのかは不明である．現在わが国で承認されて
いる血栓溶解薬はモンテプラーゼ（mt-PA 製剤）のみで，
末梢静脈からの全身投与が想定されている．

2012 年 に 発 表 さ れ た American College of Chest 
Physicians（ACCP）ガイドライン第 9 版では，血行動態
が不安定で明らかな出血傾向がない場合，血栓溶解治療を
勧めているが，末梢静脈からの投与が推奨されている775）．
これは前述のとおり，単なるカテーテルからの投与では治
療効果が変わらないことと，カテーテル挿入部の出血を危
惧したためである．
5.2.3

カテーテル血栓吸引・破砕術
血栓溶解療法以外のカテーテル治療は血栓吸引術

（aspiration thrombectomy），血栓破砕術（fragmentation），
流体力学的血栓除去術（rheolytic thrombectomy）の 3 項
目に分けるのが一般的で，これらのほとんどが血栓溶解療
法を併用している．他の内科的治療法や外科的治療法との
多施設前向き無作為試験は実施されていない．小規模のコ
ホート研究ではあるが，本治療の臨床成果は外科的血栓摘
除術に匹敵することが示唆されている38）．本治療を受けた
594 例のメタ解析では，臨床上の成功は 86.5%，重度合併
症は 2.4% と報告されている 776）．治療効果の評価に際し
ては血行動態や酸素化の改善を重視すべきで，血管造影所
見にとらわれすぎてはならない 777）．一般的合併症として，
血管壁損傷，末梢塞栓，血栓症再発，外傷性溶血，血液損
失などが起こりうることを熟知しておく必要があり，カ
テーテル挿入部位の大出血発生率は 2%（8/348），右室穿
孔は 0.3%（1/348）と報告されている 38）．本症では血栓
量が多いため，血栓溶解・血栓破砕・血栓吸引それぞれ単
独ではなかなか十分な治療効果をあげることはできない．
血栓溶解・血栓破砕・血栓吸引を組み合わせた治療が望
ましい 37）．

2012 年の ACCP ガイドライン第 9 版では，血栓溶解療
法を施行できない重症患者に限って，習熟したチームによ
りカテーテル血栓破砕・吸引術を施行することが示唆さ
れている 775）．
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a．血栓吸引術（Aspiration Thrombectomy）
Greenfield embolectomy device は，米国では FDA によ

り認可されているが778），静脈切開あるいは16～24 Fのシー
スを用いる必要があり，デバイスが硬く，肺動脈に誘導・
固定するのが困難なため，わが国では使用されていない．
これに対し，ガイディングカテーテルを用いた血栓吸引療
法に関する報告がわが国からなされている779）．カテーテ
ルを直接血栓内に楔入させ，手元のディスポーザブル注射
器にて陰圧をかけたままカテーテルを体外に取り出し，
ビーカーに載せたガーゼ上に血栓を押し出す．その簡便性
と良好な結果から広く行われるようになってきている．一
方，いくつかの経皮的血栓除去用カテーテルが開発され，
肺動脈にも応用されるようになってきている．通常 0.014
インチガイドワイヤに沿わせモノレール方式にて使用で
きるため，安全性は高いが，そのぶん吸引ルーメンが小さ
くなるため吸引能は落ちる．
b．血栓破砕術（Fragmentation）

末梢側肺動脈総容量は中枢側の 2 倍になるということ
を理論的根拠として，中枢側肺動脈内の塊状血栓を直接破
砕し，末梢に微小血栓を再分布させる手技である774）．血栓
は回収されないが，砕かれて小さくなると血栓の総表面積
が増えるため，血栓溶解薬の効果も増強する．Helix Clot 
Buster（以前の Amplatz Thrombectomy Device）など，さ
まざまな血栓破砕用デバイスが開発されているが 774,780），
わが国ではいずれも認可されておらず，実際には，ピッグ
テール・カテーテルを回転させて塊状血栓を破砕し末梢
に離散させる方法 781）と，バルーン・カテーテルにより塊
状血栓を押しつぶす方法が用いられている．手技に伴う末
梢塞栓に対しては，ガイディングカテーテルや特殊なデバ
イス（Aspirex）を用いた血栓吸引術を追加するハイブリッ
ド治療が提唱され，優れた成果が報告されている782,783）．
c．流体力学的血栓除去術（Rheolytic Thrombectomy） 

流体力学的血栓除去用カテーテルの原理は，造影剤注入
器やポンプを用いて，特殊なカテーテル先端から生理食塩
水をジェット状に噴射しながらカテーテルを血栓内に押
し進め，ベンチュリー効果で生じる陰圧を利用して血栓を
吸引するものである774）．血栓が回収される点から，理論上
はより高い安全性がうたわれたが， 本カテーテルは末梢血
管を対象としており，また，メーカーの撤退が相次いだた
め，わが国ではほとんど使われなくなった．AngioJet 
Rheolytic Thrombectomy は欧米では比較的よく使用され
てきたが，メタ解析にて手技に伴う合併症の頻度が高く
FDA より警告が出されている 780）．

＜急性肺血栓塞栓症に対するカテーテル治療に関する推奨＞

 クラス IIb

1. カテーテル血栓溶解療法．
 （ただし血栓溶解薬の肺動脈内投与は，全身投与と差
がない．）   レベル C

2. カテーテル血栓破砕・吸引術（血栓吸引術，血栓破
砕術，流体力学的血栓除去術）．

 （ただし本症では血栓量が多いため，血栓溶解・破砕・
吸引を組み合わせたハイブリッド治療が望ましい．

  レベル C

5.3

慢性肺血栓塞栓症

肺葉動脈から区域動脈に閉塞が認められる，いわゆる中
枢型慢性肺血栓塞栓症に対しては，超低体温循環停止によ
る肺動脈血栓内膜摘除術が広く行われるようになってい
る784）．しかしながら，区域動脈の末梢側に内膜肥厚や線維
化組織が存在する，いわゆる末梢型では遠隔期を含めて治
療成績は十分でなく，従来はまったく治療介入できないの
が実情であった．

これに対し，1996 年に 1 例，2001 年に 18 例の経皮的バ
ルーン血管形成術（percutaneous transluminal angioplasty; 
PTA）が報告された 785,786）．18 例の報告においては，右心
不全による死亡 1 例，肺動脈破裂 1 例（コイル塞栓術で対
応），再灌流性肺水腫 11 例（うち 3 例で人工呼吸器管理）
がみられるなど，手技に伴う合併症の割合が高く，一方で
十分な肺動脈圧の低下が得られず（平均肺動脈圧：術前
43.0 ± 12.1 mmHg，術後 33.7 ± 10.2 mmHg），治療効果
も満足できるものでなかったことなどから786），当初否定
的な見解が強かった．

しかしながら，カテーテル手技自体の技術的な進歩と患
者集中管理の高度化などにより，最近になり本手技の有
用性と安全性がようやく脚光を浴びるようになってき
た 40,787,788）．具体的には，本手技で最も問題となる肺出血
や肺水腫などの合併症を抑えるため，冠動脈用のガイドワ
イヤやバルーンを用い，かつ，複数病変に対しては同日拡
張の病変数を制限する，などの工夫がとられてきた．病変
性状に関しては，主として血管造影所見から pouching  
defects, webs or bands, intimal irregularities, abrupt 
narrowing, complete obstruction に分けるのが一般的であっ
たが 789），IVUS，optical coherence tomography，コーンビー
ム CT などを併用してその詳細に関する理解を深めると，
手技の安全性が向上する可能性が高い．

クラス IIb

がない．）   
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5.3.1

治療成績と合併症
十分な治療効果を得るためには，平均肺動脈圧が

30 mmHg（できれば 25 mmHg）以下になるまで複数日に
またがって手技を追加する必要がある．連続 68 例の検討
では，平均 4 回（1 回あたり平均 3 血管）の手技にて平均
肺動脈圧は術前 43.0 ± 12.1 mmHg から術後 33.7 ± 
10.2 mmHg まで低下し，2.2 ± 1.4 年の経過観察でもそ
の状態が維持されている 40）．しかしながら，68 例中 1 例
がカテーテル治療後右心不全にて死亡し，また 41 例（60%）
に再開通肺損傷を生じた．人工呼吸器管理を要したのは 4
例のみであったという 40）．
5.3.2

まとめ
上記の報告はほとんどがわが国の限られた施設からの

もので，現在進行形でさまざまな試みがなされている段階
である．他の治療法の効果が期待できない場合，十分な説
明と同意を得たうえで施行され，今後本手技が普及してい
くことが期待される．

＜慢性肺血栓塞栓症に対するカテーテル治療に関する推奨＞

  クラス IIb
1. 末梢型慢性肺血栓塞栓症による肺高血圧症に対する
バルーン血管形成術． レベル C

6. 

心筋症

6.1

経皮的中隔心筋焼灼術

閉 塞 性 肥 大 型 心 筋 症（hypertrophic obstructive 
cardiomyopathy; HOCM）へのカテーテル治療である
経皮的中隔心筋焼灼術について，本ガイドラインは，2007
年，2012 年のわが国の肥大型心筋症の診療に関するガイド
ラインを出発点にして 790,791），米国からの 2011 ACCF/AHA 
Guideline for the Diagnosis and Treatment of Hypertrophic 
Cardiomyopathy: Executive Summary の考え方，さらに最
新の 2014 ESC Guidelines on diagnosis and management of 
hypertrophic cardio myopathy の考え方を加えて，HOCM
への侵襲的治療の選択と経カテーテル治療としての
PTSMA の位置づけと実施の推奨に関して示す 2,792,793）．

6.1.1.

はじめに
HOCM に対するカテーテル治療である PTSMA は

1994 年に Sigwart により開始され，1990 年代は合併症も多
かったが 794,795），Faber らや Seggewiss らによる超選択的
心筋コントラストエコーをエタノール焼灼域決定のガイド
に用いて合併症が減少し治療成績が向上し，percutaneous 
transluminal septal myocardial ablation（PTSMA）と呼ば
れ欧州から世界に広がり796,797），わが国でも次第に普及し
徐々に広がりつつある798–800）．最近の米国および欧州のガ
イドラインでは外科的中隔心筋切除術と経皮的中隔心筋
焼灼術の両者は，septal reduction therapy（SRT：中隔縮
小治療）と整理された 792,793）．PTSMA には心筋壊死作成
に伴う特異な合併症があり，熟練者による指導と実績の蓄
積が安全な治療の継続的実施への鍵となる．
6.1.2

閉塞性肥大型心筋症の診断と治療における
基本的な指針

a．肥大型心筋症の基本病態と左室内閉塞
i．閉塞部位と肥大型心筋症の病型分類
「肥大型心筋症の診療に関するガイドライン（2012 年改

訂版）」にて肥大型心筋症（hypertrophic  cardiomyopathy; 
HCM）の基本病態は表29のように HOCM，心室中部閉
塞性心筋症，心尖部肥大型心筋症，拡張相肥大型心筋症に
分類される791）．わが国の HCM の基本病態に関する概念
はこれを踏襲する．
ii．誘発性左室内閉塞の重要性

従来，左室内閉塞を生じるのは HCM の 1/3 程度と考え
られていたが，閉塞は dynamic obstruction であり，その程
度には日内変動があり，緊張や興奮，前負荷・後負荷の程度，
空腹時と食後，内服薬投与前と投与後などで変動するため
に，1 回の計測による左室流出路血流速度（圧較差）がつ
ねに一定しているわけではない．運動負荷エコーによる検
討では，安静時に閉塞例は全体の 37%，安静時には圧較差
が 30 mmHg 未満だが運動負荷によりそれ以上となる例が
33% にみられ，安静時・運動時にも圧較差のない例は全
体の 30% のみとされる801）．左室内閉塞の有無を決める
圧較差は 30 mmHg と定義され，SRT の適応は，安静ま
たは負荷で圧較差 50 mmHg 以上を示す場合である（表
30）792,793）．したがって安静時閉塞のない例で症状があれば，
正確な診断には運動などによる負荷エコーが必要である．
b．肥大型心筋症の診療における重要事項
i．遺伝子診断

HCM は genotype-phenotype のこれまでの情報から得
られるなかで常染色体性優性遺伝による変異が多数のサ

  クラス IIb

バルーン血管形成術． 

6. 

心筋症
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先天性心疾患、心臓大血管の構造的疾患（structural heart disease）に対するカテーテル治療のガイドライン

ルコメアと心筋フィラメントの構造蛋白で示されており，
疾患の特徴と明らかな関与が示されている．遺伝子診断に
よるアプローチを臨床の場で実施していくことが強く推
奨されるが 792,793），わが国では遺伝子診断の一般診療への
導入は保険診療の限界など，継続する今後の課題である．
ii．心臓突然死のリスク評価と植込み型除細動器の植込み

肥大型心筋症の長期予後は 2 つの要素，心臓突然死
（sudden cardiac death; SCD）と心不全により規定される．
SCD は年に 1% に起こるとされ，小児・若年期にやや高く，
高齢ではやや減少するとされ，植込み型除細動器（implantable 
cardioverter defibrillator; ICD）がただ一つ HCM 患者の生
命予後延長に有効な治療法である801–803）．SCD の危険因子
の評価は必ず HCM 患者に行われなければならない 804）．
表 31に示した SCD のリスクマーカーをすべての HCM
患者において検討する．

左室流出路閉塞は高い SCD 発生率に関与し 805,806），外
科的中隔心筋切除術の実施は SCD 発生率を上昇させ
る 807）．近年，心臓 MRI によるガドリニウム遅延造影像は，
突然死・心不全死を含む致命的イベント発生の指標とな
ることが示されている808–810）．
iii．肥大型心筋症センターによる肥大型心筋症の診断治療

2011 ACCF/AHA ガイドラインでは，HCM の診療は遺
伝子診断も含め，“肥大型心筋症センター”と称する組織
化した体制での専門的診療が望ましいと強く推奨してい
る792,793,811）．これは遺伝子レベルでのアプローチとともに，
専門的な画像診断，専門的治療技術としての PTSMA，外

科的中隔心筋切除術（Morrow 手術），そして ICD 植込み
と心房細動に対するアブレーション治療などのすべてが
実施可能で，十分な経験を有する術者と治療実績をもつ施
設にて HCM 患者は集約して診療を受けるように推奨さ
れた．わが国でも同様に集約した診療体制の構築が重要で
ある．
iv．DDDペーシングの位置づけ

1990 年代から実施されてきた DDD ペースメーカ療法
の効果の報告については，有効性が必ずしも一定していな
い 812）．2011 ACCF/AHA ガイドラインではすでに，徐脈
性不整脈でペースメーカ治療の適応例に症状改善の治療
としてDDDペーシングを考慮するのはClass IIaであるが，
SRT の適応があれば DDD ペーシングを優先してはなら
ないとした（米国：Class III）792,813）．SRT 実施への不適例
または高度房室ブロック発生の高リスク例に対し実施を
認め（ESC：Class IIb）793），さらに SRT の効果が不十分な
ときはペーシング植込みを容認してよいとした（米国：
Class IIb）792）．

表 30　左室の Dynamic Obstructionの定義
閉塞状態 条件 圧較差

閉塞性 安静時 ≧ 30 mmHg

非閉塞性
安静時
生理的誘発

＜ 30 mmHg
＜ 30 mmHg

誘発性閉塞
安静時
生理的誘発

＜ 30 mmHg
≧ 30 mmHg

安静時または誘発性閉塞により 50 mmHg以上の圧較差が
生じる場合が septal reduction therapy（中隔縮小治療）の
基準となる．

表 31　心臓突然死に関する危険因子
主要な因子
・ 心停止（心室細動）
・ 自然発症の持続性心室頻拍
・ 突然死の家族歴
・ 原因不明の失神
・ 著しい左室肥大（左室壁厚≧ 30mm）
・ ホルター心電図による非持続性心室頻拍
・ 運動に伴う血圧反応異常
可能性のある因子
・ 拡張相肥大型心筋症
・ 左室心尖部心室瘤
・ 左室流出路狭窄
・ MRI による広範な遅延造影像
・ 心房細動
・ 危険度の高い遺伝子変異
修飾可能な因子
・ 激しい身体運動（競技）
・ 冠動脈疾患

MRI：磁気共鳴イメージング
（「肥大型心筋症の診療に関するガイドライン（2012年改訂版）791）」
より）

表 29 2005年特発性心筋症調査研究班による肥大型心筋
症の基本病態

　肥大型心筋症は，明らかな心肥大をきたたす原因なく左室な
いしは右室心筋の心肥大をきたす疾患であり，不均一な心肥大
を呈するのが特徴である．また，通常，左室内腔の拡大はなく，
左室収縮は正常か過大である．心肥大に基づく左室拡張能低下
が，本症の基本的な病態である．
① 左室流出路に狭窄が存在する場合，とくに閉塞性肥大型心筋
症（hypertrophic obstructive cardiomyopathy; HOCM）と
呼ぶ．

② 肥大部位が特殊なものとして，心室中部閉塞性心筋症
（midventricular obstruction：肥大に伴う心室中部での内腔
狭窄がある場合），心尖部肥大型心筋症（apical hypertrophic 
cardiomyopathy： 心尖部に肥大が限局する場合）がある．

③ 肥大型心筋症の経過中に，肥大した心室壁厚が減少し菲薄化
し，心室内腔の拡大を伴う左室収縮力低下をきたし，拡張型
心筋症様病態を呈した場合，拡張相肥大型心筋症（dilated 
phase of hypertrophic cardiomyopathy; D-HCM）とされる．
その診断は経過観察されていれば確実であるが，経過観察さ
れていなくても，以前に肥大型心筋症との確かな診断がされ
ている場合も含まれる．

（「肥大型心筋症の診療に関するガイドライン（2012年改訂版）791）」
より）
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6.1.3

侵襲的治療における中隔縮小治療の位置づけ
薬物治療にて十分に症状の改善しない患者に対する非

薬物治療として，2011 ACCF/AHAガイドラインでは“septal 
reduction therapy”として外科的中隔心筋切除術（Morrow
手術）とアルコール中隔心筋焼灼術（alcohol septal 
ablation; ASA）を包括し，2014 ESC ガイドラインも同様
に提唱する792,793）．本治療法の呼称については治療の黎明
期からの欧州での呼称を引き継ぎ，本ガイドラインでも
PTSMA と呼ぶが，今後の世界的な流れで ASA へと移行
する可能性はある．
6.1.4

PTSMAの患者選択と手技
薬剤抵抗性の HOCM は従来から外科的治療の対象とさ

れ，中隔心筋切開切除術（Morrow 手術）が中隔基部の肥
厚心筋の切除により左室流出路の閉塞を解除する治療法
として実施されてきた 814–816）．欧米での手術成績は実施施
設の経験の差に関連し，多数例の実施施設の成績は非常に
よい 817–819）．しかしわが国では多数例での治療成績の報告
はきわめてかぎられ，最近の日本胸部外科学会による全
国規模年次集計においても，中隔心筋切開切除術は年間
50～60 例であり，かつ 8 割が大動脈弁または僧帽弁置換
術に対し追加実施した例である．とくに早期に適応として
外科的治療を進めたい中隔肥厚の著明な思春期，青年期
HOCM に対する純粋な中隔心筋切開切除術はきわめて少
ない 820）．

SRT としての PTSMA に関する最近の米国ガイドライ
ンに準拠したわが国での推奨を表 32に示した．近年，心
室中隔切除術と同じコンセプトをもつ PTSMA は 1995
年に最初に報告され，治療法の改良により合併症が減少
し，欧米では臨床現場にて多数例に実施されるようになっ
た 821）．とくに術中の心筋コントラストエコーの導入以来，
房室ブロック発生の減少，閉塞責任心筋への正確なアル
コール焼灼などにより治療成績は向上し，合併症が減少し
た 822–826）．焼灼後早期の心筋は浮腫状となり，治療後早期
の 3～7 日間はいったん減少した圧較差が増大するが，収
縮は消失し労作による圧較差上昇はなく，患者の症状は軽
快する．1 年，2 年と徐々に壊死部は縮小し壁厚減少，左室
内への突出なく，症状消失が得られる827–829）． 
a．中隔縮小治療における治療法選択のポイント

SRT への適応は， 薬物治療に抵抗性の心不全（NYHA
心機能分類 IIm～IV 度），狭心症状または失神があり，か
つ安静時の左室内圧較差が 30 mmHg 以上あること，また
安静時の圧較差が低値でも有意な症状があり負荷により
50 mmHg を超える場合は適応となる．以下に治療法選択

表 32　HCMに対する侵襲的治療の推奨

　クラス I

1. 中隔縮小治療は経験の豊富な術者のもとで，包括的 HCMプ
ログラムを有する施設で行われるべきである．患者は薬剤抵
抗性の症状と有意な左室流出路閉塞を有する．  レベル C
a. 術者は 10例以上の治療経験，施設が 20例以上の治療実績．
b. 臨床症状は，重症呼吸困難または胸痛，または失神発作．
 家庭内の静かな生活で症状が起こる NYHA III度または IV
度．

c. 安静時または生理的誘発で，左室流出路圧較差≧ 50 
mmHg．

［補足］・ 中隔縮小治療は，外科的には中隔心筋切除術，経カテー
テル治療として PTSMAを示す．

　　　・ aの条件を満たさない術者は，単独実施を規定の症例数
を超えるまで経験豊富な（≧ 20例）術者の指導下に治
療を行う．

　クラス IIa

1. 左室流出路閉塞のある薬剤抵抗性 HCMへの治療について，
外科的中隔心筋切除術と PTSMAの両者を実施する実績ある
センターに相談する．  レベル C

2. 左室流出路閉塞のある薬剤抵抗性 HCM患者に対して，外科
的中隔心筋切除術を，まず第一に検討する．  レベル C

3. 症候性の HCMの小児で，標準の薬物治療にても安静時に 50 
mmHg以上の閉塞がある場合は，外科的中隔心筋切除術を行
う．  レベル C

4. 提唱される複数の薬物治療にても比較的温和な日常活動・家
庭内の作業などが，症状の出現により制限される（NYHA II m
度）患者における中隔縮小治療の実施．  レベル C

5. 重大な併存症のある患者や，高齢で開心術が禁忌か危険が
大きいと考えられる薬剤抵抗性の症状がある HCM患者への
PTSMAの実施．  レベル C

　クラス IIb

1. 実績あるセンターにおける患者からの要望に応じた PTSMA
の実施．  レベル C

2. 中隔壁厚がきわめて厚い（＞30 mm）患者へのPTSMAの実施．
   レベル C
3. 薬剤抵抗性 HCM（NYHA IIm～ III度）で，他の治療が困難な
左室中流部閉塞を有する患者への PTSMAの実施．  レベル C

　クラス III

1. 薬物治療でコントロールされ，無症状で正常な運動耐容量の
HCM患者に実施する中隔縮小治療．  レベル C

2. HCMの長期的かつ多面的ケアプログラムのない施設で実施さ
れる中隔縮小治療．  レベル C

3. 中隔縮小治療を実施できる患者の左室流出路閉塞の解除の目
的で実施する僧帽弁置換術．  レベル C

4. 開心術の適応となる他の弁膜症，冠動脈疾患などを併存する
患者への PTSMAの実施．  レベル C

5. 外科的治療非適応を除く 20歳未満の患者への PTSMAの実
施，ならびに 40歳未満の患者への積極的な PTSMAの実施．

   レベル C

HCM：肥大型心筋症，NYHA: New York Heart Association, 
PTSMA：経皮的中隔心筋焼灼術
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のポイントを示す．
＜HOCMへの中隔心筋切除術の選択＞

1.  外科治療を要する左室流出路または僧帽弁腱索複合
体の構造的異常．

2.  外科治療を要する器質的大動脈弁または僧帽弁疾患
の合併．

3.  上記 1，2を除く HOCMでとくに若年・青壮年の患
者．

4.  閉塞を生じる心室中隔局所の壁厚が 30 mm以上の
HOCM．

5.  PTSMAによる中隔縮小効果が不十分な患者．

選択基準に示す流出路と僧帽弁前尖周辺の異常腱索や
塊状腱索集合体などの構造異常が肥厚した中隔に依存す
ることが 14% と意外に多い 830–832）．注意深い TEE・経胸
壁心エコー，MRI，CT などの画像診断で観察される．重症
僧帽弁逆流の合併は，それが SAM（systolic anterior 
motion：収縮期前方運動）に関連して起こるか検討すべ
きであり，流出路血流速度の変化と相応する逆流量の変化
やシベンゾリンやジソピラミド静注試験による逆流軽減
は参考となる833）．若年・青壮年から重症となる HOCM は
遺伝的背景が中高年で発症する患者層とは異なると考え
られ，中隔肥厚が中隔基部のみならず中流部にまで連続す
る著明な肥厚を示すことが多い．他の併存疾患などで外科
手術の非適応であれば，PTSMA での対応を否定はしない
が，多数例の実績・技術の術者でも 1 回の治療で十分な効
果は得難く，かつ妊娠可能な時期の女性には 1 回の治療で
薬物投与を中止できる効果が必要であり，実績ある術者に
よる外科的治療は絶対的に PTSMA より優れる．外科的治
療と PTSMA を比較した長期予後の報告では，主要イベン
トの発生に 65 歳未満は外科的治療が有意に良好とされ
る834）．中年齢層への差異は不明だが，40 歳未満には外科
的治療を選択し，とくに最新ガイドラインの示すように，
特殊な条件を除き若年者は中隔心筋切除術を行うべきと
考えられる．わが国での HOCM への中隔心筋切除術に経
験豊富な術者・施設は数少なく，センター施設への集約を
要する835–837）．
＜HOCM治療としてのPTSMAの選択＞

薬剤抵抗性の心不全症状，狭心症状または失神があり，
かつ安静時の左室内圧較差 50 mmHg 以上が基礎条件にあ
ることは前述した．以下の場合は PTSMA の実施を考慮で
きる．

1.  外科的治療を選択すべき左室流出路または僧帽弁腱
索複合体構造的異常のないこと．

2. 全身麻酔による開心術のリスクの高い併存疾患のあ
る場合．

3.  SRTの条件を満たす中高年齢層の患者．
4.  外科手術の選択が優先する条件だが，以下をすべて
満たす場合．
i.  外科治療の実績が不十分でかつセンター施設へ
の紹介が困難．

ii.  ガイドラインを含む十分な説明にも患者が外科
的治療を拒否し，PTSMAを選択する．

iii.  PTSMA実施に関し実績のある施設・術者のもと
で実施する．

5.  中隔心筋切除術既往例に残存する症候性の左室内閉
塞を示す患者．

6.  大動脈弁置換術または僧帽弁形成術の後の症候性の
左室内閉塞を示す患者．

治療法の選択にあたり，全身麻酔による開心術が不適な
患者は PTSMA の選択を優先してよく，低肺機能，脳梗塞
後遺症患者，超高齢者などが該当する．若年から症状の顕
著な HOCM では肥厚の範囲が広く，SAM に相対する中
隔のみの焼灼では十分な効果は得られない．中隔壁肥厚が
15 mm 以上あること，LVEF が 40% 以上であることが望
ましい．
b．治療手技

PTSMA は経皮的冠動脈形成術の技術と機器を応用した
技術であり，左室流出路閉塞の原因となる肥厚した中隔心
筋を灌流する冠動脈に，高濃度エタノールを緩徐に注入し
て局所的に壊死を作り，左室流出路閉塞を解除する治療で
ある．
i．超選択的心筋コントラストエコー法

PTSMA の実施には，純アルコールにより閉塞の原因と
なる中隔心筋を同定することが必須である．1990 年代に
は近位部中隔枝を 1 本ずつバルーンで閉塞し，圧較差の軽
減をみて有効かどうかを決めたが，判別困難な場合が多
い．Faber らにより心筋コントラストエコーの有用性が検
討され，治療の効果と合併症の軽減に有用と報告され，
PTSMA は安全に実施できる治療として確立された 796）．

超選択的心筋コントラストエコーには，当初はコントラ
スト剤のレボビストが用いられたが，2012 年に欧州での
製造が終了し，現在は使用できず，再開されるまで現在は
膠質液やヨード造影剤が撹拌され用いられている．2014
年 ESC ガイドラインでは，超選択的心筋コントラストエ
コーの併用がクラス I で強く推奨されている793）．当該部位
を灌流する左前下行枝から分枝する中隔枝の同定は，心エ
コー図と冠動脈造影の所見より推定しておき，超選択的心

1.  外科的治療を選択すべき左室流出路または僧帽弁腱
索複合体構造的異常のないこと．
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筋コントラストエコー法により最終的に同定すると，治療
成績の改善と合併症減少が著明となる821,822）．中隔心筋突
出部の心筋肥厚が中隔中部へ続く例では，左室内の流出路
に続く加速血流に沿った中隔壁は心筋壊死作成の領域と
考える．
ii．治療のエンドポイントを決める心エコー図

エタノールは必ず緩徐に注入し，冠動脈中隔枝の灌流範
囲により 1.0～2.5 mL / 枝を緩徐に毎分 0.3 mL 以下を基
本とし，速度が速いと生理的血管床を超えてエタノールが
流出し，合併症発生の要因となる．超選択的心筋コントラ
ストエコーで確認した領域へのエタノール注入により標
的心筋は少しずつ白染化し，中隔左室側心内膜まで白くな
り，ここが加速血流隣接部であれば正しい．エタノールの
白染は一様に斑を残さず，領域内は徹底した焼灼とする．
治療のエンドポイントに圧較差の減少は参考にすぎず，左
室内腔の狭い症例では閉塞心筋の収縮が無収縮となって
も SAM は必ずしも消失せず，治療直後には圧較差は十分
に減少せず，焼灼部の縮小まで待つ必要がある．

エタノール焼灼により心筋は凝固壊死となり，虚血心筋
壊死とは病理組織的には異なるが，不十分な焼灼は灌流域
に生存心筋の残存する可能性があり，閉塞責任領域の中隔
壁焼灼は心エコー観察下に徹底して行い，エタノールによ
り標的域が一様に濃く白染するまで行うべきとされる 823）．
不十分な焼灼とその後の不整脈基質との関連が推測され
る．隣接する複数枝の焼灼では，総計の焼灼領域が術前に
目的とした焼灼標的域を治療できれば PTSMA の終了ポ
イントである．この結果，圧較差は左室流出路閉塞にて
1/4 未満へと減少し，心筋組織の線維化と縮小が徐々に進
み，6 か月後には圧較差はさらに減少する．

なお，中流部閉塞は SAM を伴わない閉塞であり，閉塞
の原因となる中隔壁を灌流する中隔枝を介するアルコー
ル心筋焼灼は閉塞解除を可能とするが，焼灼のエンドポイ
ントでも圧較差の減少度は 1/2 程度であり，明らかな閉塞
解除には壊死心筋が縮小する 6～12 か月を待つ必要があ
る．
6.1.5

PTSMAの合併症と対策
a．おもな合併症

PTSMA の急性期合併症には，①心筋壊死による胸痛，
②完全房室ブロックおよび脚ブロック，③左前下行枝本幹
へのエタノール流出による広範囲心筋梗塞の発生，④心室
性不整脈（心室頻拍，心室細動）などがある838）．完全房室
ブロックや合併症については術中心筋コントラストエ
コー併用により減少し，ペースメーカ植込み率は 20% 以
上から 5% 以下へと減少し，急性期死亡率は初期は 1～

4% とされたが，さらに低下した．心タンポナーデ，後腹
膜出血，心室細動，エタノールの前下行枝への流出による
梗塞，ガイディングカテーテルによる左主幹部の解離によ
る緊急手術などが報告されている．重症 HOCM の血行動
態破綻例は術中術後の管理には細心の注意を要し，IABP
や PCPS の効果は不良で，早期の人工呼吸管理とカテコラ
ミンを用いずに静注β遮断薬を駆使する必要がある． 
b．合併症への対策

合併症を最小限に抑えるためには，正確な責任中隔枝の
同定が重要であり，術中心筋コントラストエコーの併用が
必須である793）．PTSMA 直後は心筋壊死部の浮腫が流出路
閉塞を遷延させ，一時的に圧較差が再上昇することがある
が，遅れて組織の線維化・縮小が徐々に進み，圧較差減少
は遠隔期にさらに増強する．術中は一時的ペーシングの
バックアップが必須で，遅れての完全房室ブロック発生も
あり，初期は CCU での管理を要する．術後 3～7 日間の
心電図モニター管理を行う．

突然死のリスクの高い患者の ICD 治療の有効性は立証
されており839），ICD 適応例への植込みは PTSMA 術中術
後の合併症を半減させるので，PTSMA 実施前に行うべき
である．PTSMA 後も HCM 心筋の過収縮抑制と突然死防
止に，β遮断薬などの薬物療法やデバイス治療併用を積極
的に考慮する840–844）．
6.1.6

PTSMAの長期成績と予後
PTSMA 後の長期成績は良好で，自覚症状の改善や左室

内圧較差の減少は長期的に維持され，心不全の発生や左室
拡大は起こらないとされる．左室構築のリモデリングが半
年～1 年・2 年と進み，壊死部は顕著な菲薄化はせず，流
出路の拡大とさらに僧帽弁逆流の軽減，左室内圧較差の減
少により左室全体の続発性肥大も軽減し，左室重量の減
少・肥大の退縮，左室拡張能の改善もみられる835,836）．エ
タノール治療による自覚症状の改善は，有意な運動機能の
改善，無酸素閾値や最大酸素摂取量の増加により裏付けら
れている835,845）．心室中隔壁厚の減少のみならず左室全体
のリモデリングと左室重量の減少が示され，肥大の退縮が
起こる846–848）．なお左室内圧較差の再上昇 ･ 症状再発に対
する再 PTSMA は 5～15% に実施され，初回 PTSMA と
同様に有効とされる849）．外科的治療と PTSMA の小規模
な比較研究の報告では，治療後早期ならびに長期的な効
果は外科手術が優れるが，PTSMA の成績も近づきつつあ
る850–855）．

慢性期合併症として心室性不整脈（心室頻拍，心室細動）
や突然死の可能性を示す報告があるが，多数例の報告では
突然死の増加はないとする報告も少なくなく，ドイツの登
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録研究やメタ解析にても外科手術と PTSMA に有意な差
はないとされる．拡張相への移行を危惧する意見もある
が，左室拡張性の改善や良好な左室収縮性の維持も長期予
後の評価にて報告されてきている839,856–858）．

ICD 適応の検討は必ず行われるべきで，不整脈専門医と
PTSMA 実施医との協力が必須である．

7.

特殊診断治療手技

7.1

心房中隔穿刺術：成人

7.1.1

はじめに
心房中隔穿刺術は，心房中隔を穿刺することにより，経

静脈的に右房から左房にカテーテルを挿入する手技であ
り，経静脈的経心房中隔アプローチとも呼ばれている．
1955 年に Ross らにより考案されて以来，その手技と器材
に加えられた改変はごくわずかであり，古典的なテクニッ
クの一つとして現在に引き継がれてきた 859–861）．1950 年
後半～1960 年後半には，左心房と左心室の内圧を測定す
る診断手法として，心血行動態の病態と心筋生理の解析を
行う際に，重要な役割を担っていた．ところが，1970 年代
に入ると，経動脈的逆行性アプローチが主流となって，そ
の施術の件数は激減していく．実際に，1980～1990 年代
において，そのおもな適用は，経皮的僧帽弁バルーン裂開
術施術時における経皮的アプローチの手段に限られてい
た．この傾向は，2000 年代に入り，大きな変貌を遂げるこ
とになる．構造的心疾患に対するカテーテル治療や，心臓
電気生理学的検査，カテーテルアブレーションの進歩に相
まって，左心房を基点としてデバイスを左心系に到達させ
る必要が高まり，的確で安全な心房中隔穿刺術が追求され
るようになってきた．
7.1.2

心房中隔穿刺術の適応
a．左心系圧測定

経心房中隔アプローチによる左心系の診断カテーテル
が必要とされる臨床的状況が存在する．肺動脈楔入圧は，
左房圧を代替するパラメータとして使用されているが，肺
高血圧症，高度僧帽弁閉鎖不全，僧帽弁人工弁置換術後，
僧帽弁狭窄症などにおいては，両測定値間に乖離を生じる
可能性がある862,863）．正確な左房圧や経僧帽弁圧較差を測
定するためには，心房中隔穿刺術により，直接，左房にア

プローチする必要があることがある．また，人工弁置換術
後の大動脈弁 864），大動脈弁位に疣贅を有する感染性心内
膜炎など，逆行性に大動脈弁を通過させることが禁忌と
なる症例に対して，経心房中隔アプローチを行うことが
ある865）．高度な大動脈弁狭窄症症例に対して，逆行性ワイ
ヤ通過が困難な場合や，カテーテル操作による大動脈弁石
灰化プラークの剥離，塞栓性合併症や，血行動態の不安定
化を回避することを目的として，経心房中隔アプローチに
より左心カテーテル診断を行う場合がある865）．
b．心臓電気生理学的検査

心臓電気生理学的検査ならびにカテーテルアブレー
ションにおいて，副伝導路が左心系に存在する症例や心房
細動症例に対して，経心房中隔アプローチにより肺静脈，
左房，左心系に到達することがある866）．
c．わが国で承認済みのカテーテル治療

経心房中隔アプローチにより，経静脈的僧帽弁バルーン
裂開術 645），順行性大動脈弁バルーン形成術 606）を施行す
ることがある．
d．わが国で未承認のカテーテル治療

現在，わが国では未承認ではあるものの，欧米諸国にお
いてはすでに臨床的に実用化が始まっている構造的心疾
患に対する経心房中隔アプローチでのカテーテル治療と
して，以下があげられる．
1. 経皮的僧帽弁弁尖クリップ留置形成術（percutaneous 

mitral valve repair/MitraClip®）：本法においては，24 F
サイズのシースを経心房中隔的に左房内に導入して，
左房から左室に向けて，クリップが付着したカテーテ
ルを挿入することにより，適切な部位で弁尖間のクリッ
プ留置（edge-to-edge repair）を行う867）．

2. 経皮的左心耳閉鎖術：左心耳血栓症のために，血栓塞
栓症のリスクが高い症例に対して，左心耳が左房に開
口する部位に，WATCHMAN ™ に代表される閉鎖用
ディスクを留置して，デバイスの内皮化による閉鎖が
行われる．同デバイスは経心房中隔的に容易に左心耳
位に到達のうえ，デリバリーされる 868）．

3. 人工弁周囲逆流症に対する経カテーテル的閉鎖術，と
くに僧帽弁置換術後の傍人工弁逆流症に対して，経心
房中隔アプローチにより閉鎖用デバイス（Amplatzer 
occluder）を留置する869）．

4. 経カテーテル大動脈弁ステント留置術において，大動
脈ならびに動脈病変が高度な場合には，順行性アプロー
チによる留置が考慮される593）．
7.1.3

心房中隔穿刺術の施術の実際
心房中隔穿刺術のポイントとなる卵円窩は，心房中隔の

7.

特殊診断治療手技
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後方部に位置しており，その上縁は，弓状の筋性縁（limbus）
を形成している．通常，卵円窩の厚みは中隔筋性部の 1/3
以下と菲薄化しており，穿刺針やダイレーターによる穿通
が容易な部位である870,871）．

心房中隔穿刺針（Brockenbrough 針）の仕様は，考案時
から変更されることなく，現在もその原型をとどめてい
る．18 ゲージのシャフト部と，21 ゲージの先端穿刺部位
により構成されており，手元部位には，穿刺針先端カーブ
の方向を示す矢印状のインディケータが付いているが，患
者の尾側から頭側方向に眺めた心臓断面を時計盤にたと
えることにより，穿刺針の進行方向は時間として表現され
る．心房中隔穿刺後に左房内に挿入されるシースには，原
型ともいうべき Mullins シースをはじめ，先端にさまざま
な屈曲角度を有する LA-MP （LA-multi-purpose）カテー
テルが存在する．これらの角度は，目標とする左心系の解
剖に応じて選択される．

経皮的アクセス部位は右側大腿静脈を基本とする．ガイ
ドワイヤを用いて，上大静脈までシース＋ダイレーターを
進める．上大静脈に置いたシースダイレーター内に
Brochenbrough 針を入れ，その先端がダイレーター先端内
に収まるように進める．このダイレーターと穿刺針のユ
ニットを上大静脈から右房に向けて下降させていくが，こ
の過程で，穿刺針の矢印は右房と上大静脈の接合部で約 3
時方向，さらに，心房中隔に沿ってより後下方の卵円窩に
移動するに従い，5 時前後を指すようにする．上大静脈か
ら右房に移行する時点でダイレーター先端が右房に落ち
る動きがあり，また卵円窩を捉える時点でも，画面右側方
向（患者からみて左側方向）に針先の移動を認めること
が多い．

ダイレーター先端が卵円窩を捉えると，ダイレーター先
端を介して，左房圧の拍動を触知することが多い．透視に
おいて，ほぼ側面像に近い深い左前斜位像で，ダイレー
ター先端が大動脈ならびにバルサルバ洞の後下方にある
ことを確認する．引き続き，右前斜位 45～60 度で（心房
中隔が最もその走行に沿い伸長されてみえる方向），ダイ
レーター先端がバルサルバ洞後下方，そして，心房後縁か
ら十分な距離を維持していることを確認して，穿刺針をダ
イレーターから出し穿刺を行う．穿刺針先端による左房圧
の検知，場合によっては先端造影により，左房へのアクセ
スが得られたことを確診したうえで，左房穿刺針とダイ
レーターのユニットを左房内に挿入する．最終的には，ダ
イレーター先端から左房内に挿入されたワイヤを介して，
ダイレーターとシースのユニットを左房内に留置する．

従来，経心房中隔穿刺において，透視画像による両心房
輪郭と大動脈の位置関係の把握，穿刺針先端の動き，穿刺

針先端圧モニター，ダイレーター先端を通じて得られる心
内腔構築の触感などが，穿刺部位決定の拠り所とされてき
たが，これらは，術者の施術経験ならびに習熟度に依存す
るところが大きかった 872）．
7.1.4

心房中隔穿刺部位と安全性の向上
卵円窩の位置は，心血管構築や胸腰椎の変形，弁膜疾患

をはじめ合併心疾患の併存など，各種の病態に応じて，多
様な偏位を示す．たとえば，僧帽弁狭窄症では，左房の拡
張に相まって，穿刺位置は，大動脈に比してより後方から
下方に移動することが多く，他方，大動脈弁狭窄症では，
大動脈が下方に拡張または水平化してくるため，穿刺位置
はより上方内側に相対的に移動する．施術の内容と挿入さ
れるデバイスのサイズに応じて，適切な穿刺点の選択が重
要になる．

各施術において適切な位置における穿刺はきわめて重
要であり，その後の施術に大きな影響を及ぼすことがあ
る．MitraClip ® を用いた経皮的僧帽弁弁尖クリップ留置
形成術では，心房中隔の高位における穿刺が有利とされ
る867）．カテーテル僧帽弁裂開術では，より下方，左房の下
縁近傍が理想的とされ，高位の穿刺に伴い筋性部を通過す
るとデバイスの動きが制限されて施術が困難になること
がある645）．

卵円窩の穿刺位置を正確かつ客観的に視認化できるよ
うに，これまでもいくつかの工夫が加えられてきた．右
房―左房造影を行うことにより，右房と左房の位置とその
重なりから，穿刺点として推測することが可能である645）．
また穿刺針先端から造影剤を少量注入することにより，中
隔に染み状のステインをつくり，穿刺点のテント状変形を
確認することもある．

通常の方法のみでは，施術が困難な穿刺困難例として，
心房拡張に伴い卵円窩の偏位や膨隆が著しい症例，とくに
巨大右房に伴い穿刺針先端が卵円窩に到達しない症例，卵
円窩の穿刺面と穿刺針の方向が平行になる症例，また心房
中隔肥厚（thick septum）や心房中隔瘤による穿通困難例
がある．

心房中隔肥厚の原因は多岐にわたるが，代表的なものと
して，脂肪変性（lipomatous change）に伴って肥厚する例，
心房中隔穿刺複数回施行例，開胸心臓外科手術の既往，高
齢患者，また腎透析患者などにみられる卵円窩の硬化変性
などがあげられる175）．

心房中隔瘤に代表されるように可動性が大きな中隔で
は，未穿刺のまま穿刺針先端が左房内に深く入り，場合に
よっては，左房壁にまで到達して左房壁の穿孔に至ること
がありうる．
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先天性心疾患、心臓大血管の構造的疾患（structural heart disease）に対するカテーテル治療のガイドライン

穿刺困難例に対してはもちろんのこと，施術全般の安
全性ならびに確実性を飛躍的に向上させたデバイスと
して IVUS や ICE がある873）．回転式トランスデューサ

（IVUS に用いられる 360 度メカニカル操作方式）を用い
た Ultra ICE 9F/MHz カテーテルは，比較的廉価であり，
IVUS と同様の入出力装置に接続して使用することが可能
である．ただし，穿刺針やダイレーター先端を視認するこ
とは困難であり，心房中隔壁のテント状変形の描出に基づ
いて，適切な穿刺点を同定する874）．

断層心エコーに用いられる Phased Array 走査方式を用
いた AcuNav カテーテルを用いると，TEE に準じた高解
像度の心内腔画像を観察することが可能である．TEE 施
行に比べると，鎮静を行うことなくモニターが容易であ
り，食道プローブによって透視時の穿刺針の観察が妨げら
れることもない．心房中隔に接した穿刺針先端の動き，ま
た穿刺点と周囲構築との位置関係などを，明瞭かつひずみ
のない画像として描出することができる点が，Ultra ICE
カテーテルより優れた点である．AcuNav の併用により，
使用するデバイスに対応した適切な穿刺位置の同定が容
易になるだけではなく，経心房中隔カテーテル治療の治療
効果や合併症をリアルタイムでモニターすることが可能
となった．治療効率と安全性の向上に寄与することが期待
される875）．

最近，高周波を用いた穿刺針が認可された（Baylis 
Medical Co．）．穿孔の瞬間，通電は切れるので，穿刺針よ
り安全に心房中隔穿刺が施行できる可能性があるが，その
安全性や有効性は今後の課題である．
7.1.5

心房中隔穿刺術ができない状態
心房中隔穿刺術が不適応となる状態は，以下に示すとお

りである．

1. 下大静脈の閉塞（腫瘍，血栓，フィルター留置，治療
目的とした縫合閉鎖後）．

2. 出血素因（凝固系ならびに血小板異常）．
3. 心房粘液種の合併．
4. 左房内血栓．ただし，左心耳に限局された血栓や，十
分期間経口抗凝固薬により治療を受けている症例
は，施術が可能である．

そのほか，相対的不適応で，できれば心房中隔穿刺を避
けるべき症例，もしくは，やむをえず穿刺が必要な状況下
にある場合には，ICE や TEE のガイド下に施術すること
が必要となる症例として，以下があげられる175）．

1. 左側大腿静脈からアクセスされた症例．

2. 硬化した腸骨動脈や大動脈の著しい屈曲蛇行により
静脈の圧迫や走行の偏位がみられる症例．

3. 胸腰椎の高度な側湾，変形のために，下大静脈から右
房，左房に至る経路に屈曲や偏位が存在する場合．

4. 上行大動脈が著しく拡張した症例．
5. 胸縦隔腫瘍や大量の心嚢液により，心房が周囲から
圧迫されている症例．

6. 巨大右房のため，心房中隔穿刺点の偏位が著明な症
例．

7.1.6

心房中隔穿刺術に伴う合併症 876,877）

a．心タンポナーデ
不適切な位置，すなわち，心嚢腔や大動脈壁，また冠静

脈洞の誤穿刺による，血行動態上有意なもの，また心嚢腔
内出血は認めるものの血行動態上温存されているものを
合わせて，3.2% に心嚢穿刺が認められたと報告されてい
るが 876），穿刺困難例でその発生率が高くなる．

穿刺針の先端部のみによる穿刺にとどまる場合には，有
意な出血，また心タンポナーデ発生に至る出血が持続する
ことはきわめてまれである．ただし，この段階で適切に誤
穿刺が認識されることはなく，ダイレーターが挿入される
と心タンポナーデ発生のリスクが増大する．巨大右房症例
においては，右房からいったん心嚢腔に抜けて左房にエン
トリーするために，デバイスの抜去後に初めて心タンポ
ナーデが発症する．

心タンポナーデの早期診断，抗凝固薬の中和，必要に応
じて迅速かつ的確な心嚢ドレナージを行い対応する．ダイ
レーターまたはシース挿入例では，穿通孔の自然閉鎖が困
難で，外科的処置が必要とされることが多い．誤って穿通
したダイレーターまたはシースは，抜かないことが大切で
ある．
b．血栓・空気塞栓症

心房中隔穿刺術に合併して，塞栓症を発症した場合に
は，心筋や脳の虚血症状が出現することがある．

迅速に穿刺術を完了して早急に抗凝固を行い，穿刺針と
ダイレーターのシステムを的確なタイミングで十分にフ
ラッシュ操作することにより血栓形成を予防する．施術
中，穿刺針先端の圧力を注意深くモニターして，圧波形の
鈍化がみられたときには，血栓形成を見逃さないようにす
る．また，穿刺針が，ダイレーター内に収まっている段階
では，針先端から空気を吸引することがあるので，フラッ
シュの際には吸引を避けるようにする．左房内に穿刺シス
テムが挿入されたのちは，システム内への気泡の混入に十
分注意する．ペースメーカリードが挿入されている症例で

1. 左側大腿静脈からアクセスされた症例．

2. 硬化した腸骨動脈や大動脈の著しい屈曲蛇行により
静脈の圧迫や走行の偏位がみられる症例．

3. 胸腰椎の高度な側湾，変形のために，下大静脈から右
房，左房に至る経路に屈曲や偏位が存在する場合．

4. 上行大動脈が著しく拡張した症例．
5. 胸縦隔腫瘍や大量の心嚢液により，心房が周囲から
圧迫されている症例．

6. 巨大右房のため，心房中隔穿刺点の偏位が著明な症
例．

1. 下大静脈の閉塞（腫瘍，血栓，フィルター留置，治療
目的とした縫合閉鎖後）．

2. 出血素因（凝固系ならびに血小板異常）．
3. 心房粘液種の合併．
4. 左房内血栓．ただし，左心耳に限局された血栓や，十
分期間経口抗凝固薬により治療を受けている症例
は，施術が可能である．



98

は，リードに付着した血栓の可能性に注意する．また一般
的に，左房内血栓の有無を術前エコーにより除外しておく
ことが大切である．
c．術後心房中隔欠損の残存

心房中隔穿刺に引き続き，有意な ASD が残存する因子
として，菲薄な心房中隔，多数回の穿刺，シースの径，さ
らに左房圧上昇などが含まれる．すべての症例において，
施術を完了してシースを抜去したのちに，残存した心房中
隔シャントを介した塞栓症発症のリスクを念頭に置く必
要があり，デバイス抜去後の右房内におけるフラッシュ操
作には，細心の注意を払う必要がある．

＜心房中隔穿刺術（成人）に対する推奨＞

  クラス I
1. 左心系の診断や治療のためのルートが必要な場合，
心房中隔穿刺は有用な方法である． レベル C

＜心房中隔穿刺術（成人）の適応＞

  クラス I
1. 経皮的経静脈的僧帽弁交連切開術（PTMC）の実施
にあたり，経静脈的経心房中隔アプローチによりバ
ルーンカテーテルを左心系に導入する場合．レベル C

2. 高度な動脈―大動脈疾患合併のために，逆行性大動
脈弁バルーン形成術の施術が困難な症例において，
経静脈―経心房中隔的に順行性アプローチにより大
動脈弁にバルーンカテーテルを導入する場合．

   レベル C
3. 心房細動もしくは左心系にリエントリー回路を有す
る頻拍性不整脈のカテーテルアブレーションに際し
て，左房もしくは肺静脈にカテーテルを導入する場
合． レベル C

  クラス IIa
1. 本手技を施行するにあたって，TEE，ICEはガイドと
して有用である． レベル C

 クラス IIb
1. 大動脈弁置換術後，高度な大動脈弁狭窄症，感染性心
内膜炎，高度な動脈―大動脈疾患のために逆行性の
カテーテル操作が不適応となる症例，または肺高血
圧合併症例や僧帽弁疾患において，正確な左房圧の
評価が必要な症例において，経静脈的―経心房中隔
アプローチにより左心カテーテルを施行する場合．

   レベル C
2. 胸腰椎の高度な側弯や変形のために，著しい静脈―
下大静脈の偏位，蛇行を有する症例． レベル C

3. 著明な上行大動脈拡張を有する症例． レベル C
4. 胸縦隔ならびに心内腔の偏位や変形が著しい症例．
   レベル C
5. 胸縦隔内腫瘍や心嚢病変により心房が圧迫されてい
る症例． レベル C

6. 巨大右房症例． レベル C
  クラス III
1. 出血素因を有する症例． レベル C
2. 心房粘液種を有する症例． レベル C
3. 活動性の左房内血栓を有する症例． レベル C

7.2

心房中隔穿刺術：小児

7.2.1

心房中隔穿刺術の適応
左心系の診断や治療のためのルートが必要な場合，適応

となる878,879）．左心系へは大動脈から逆行性に到達する方
法もある．右房からの心房中隔穿刺のほうがメリットがあ
る場合や，心房中隔穿刺でしか左房に到達できない場合
に，リスクを考慮して，適応を決定する．適応となる疾患，
病態を表33に示す 878–882）．小児の心臓は非常に柔らかい．
一方，疾患によって心房中隔は厚くて穿刺しにくいことも
ある．先天性心疾患では，心房，心室，大血管の位置が通
常と異なることが多いので，注意が必要である．
7.2.2

手技
穿刺針には，小児用（62 cm）と成人用（72 cm）とがあ

り，体格に応じて選択する．シースは 5～9 F である．
Mullinsシースや電気生理学的検査用のシースなどがある．
シース＋ダイレーターを，ガイドワイヤを先行させ，上大
静脈ないし無名静脈に進める．上大静脈にシース＋ダイ
レーターを置き，透視をみながら穿刺針を進める．このと
き，穿刺針のなかに付属のワイヤを入れたままにしてお
く．穿刺針は，心房の解剖にあわせて曲げたほうがよい場
合もある．先端の針と穿刺針本体の接合がゆるくなること
があるため，先端の針の部分は曲げないこと．穿刺針がダイ
レーターの 5 cm 手前にきたら，付属のワイヤを抜き，穿
刺針をダイレーターの 2～5 mm 手前にまで進める．シー
ス＋ダイレーター＋穿刺針をゆっくり引いて，上大静脈内
で左後方に向ける．穿孔のリスクがあるため，シース＋ダ
イレーター＋穿刺針は，高さを固定したまま回転させないこ
と．左後方に向けたままゆっくり抜くと，卵円窩に落ちる
とき手応えを感じる．さらに少し引き，卵円窩にダイレー
ターの先端が乗るようにする．透視下でダイレーターの方

  クラス I

  クラス IIa

して有用である． 
クラス IIb

  

下大静脈の偏位，蛇行を有する症例． 

1 . 左心系の診断や治療のためのルートが必要な場合，
心房中隔穿刺は有用な方法である． レベル C

  クラス I

心房中隔穿刺は有用な方法である． 

3 . 著明な上行大動脈拡張を有する症例． 
4 . 胸縦隔ならびに心内腔の偏位や変形が著しい症例．
  
5 . 胸縦隔内腫瘍や心嚢病変により心房が圧迫されてい
る症例． 

6 . 巨大右房症例． 

1 . 出血素因を有する症例． 
2 . 心房粘液種を有する症例． 
3 . 活動性の左房内血栓を有する症例． 

3 . 著明な上行大動脈拡張を有する症例． レベル C

レベル C

る症例． レベル C
6. 巨大右房症例． レベル C

1. 出血素因を有する症例． レベル C
2. 心房粘液種を有する症例． レベル C
3. 活動性の左房内血栓を有する症例． レベル C

3. 著明な上行大動脈拡張を有する症例． 

る症例． 
6 . 巨大右房症例． 
  クラス III
1. 出血素因を有する症例． 
2 . 心房粘液種を有する症例． 
3 . 活動性の左房内血栓を有する症例． 
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表 33 小児および先天性心疾患における心房中隔穿刺術の
適応

1. 電気生理学的検査，カテーテルアブレーション．
1）正常心の左房起源不整脈．
2）Fontan術後の左房起源心房頻拍．
3）Mustard術後，Senning術後の左房側の頻拍．

2. 左心低形成症候群術前で，心房間交通狭小化．
3.  完全大血管転換症術前で，心房間交通が閉鎖．
4.  先天性僧帽弁狭窄症に対するバルーン形成術．
5.  大動脈弁狭窄や大動脈縮窄に対するバルーン拡張術を順行性
に行う．

6.  大動脈弁人工弁置換術後，左室圧を測定．
7. 肺静脈圧，肺静脈楔入圧の測定．
8. 肺静脈楔入造影（肺動脈を逆行性に造影する）．
9. 肺静脈狭窄に対するカテーテル治療．

向を確かめながら，ダイレーターを卵円窩の表面上をゆっ
くり進め，心房中隔を軽く押す．TEE ないし ICE を用いて，
心房中隔がテント状に押されていることを確かめる．ICE
を用いる際には，エコーカテーテルの位置を変えて，ダイ
レーター＋穿刺針の先端を捉える工夫をすることが重要
である．心房中隔がテント状に押されていたら，穿刺針を
5 mm 程度進め，ダイレーターから出す．穿刺針が貫通す
ると，手元にぷつんと感触が伝わることが普通である．左
房に穿刺針が入ったら，コントラストエコーか造影剤で確
認する．左房内の造影剤は渦状に消え去るのが特徴であ
る．左房に穿刺針が入っていることを確認後，穿刺針の手
元は体外で固定してダイレーターのみをわずかに進め，ダ
イレーターを左房に進める．その後，穿刺針を抜き，先端
を曲げた 0.025 インチアルゴンタイプガイドワイヤに替
え，ガイドワイヤを左房内に十分進めた後に，シース＋ダ
イレーターを左房内へ進める．

動脈にシースが入っている場合には，ピッグテール・カ
テーテルを上行大動脈に留置しておくと，心房中隔穿刺時

の大動脈の位置の指標になる．
上記の方法は，いくつかある方法のうちの一つで，術者

が慣れた方法を用いるべきである．
最近，高周波を用いた穿刺ワイヤが認可された（Baylis 

Medical Co.）．穿孔の瞬間，通電は切れるので，穿刺針よ
り安全に心房中隔穿刺が施行できる可能性があるが，その
安全性や有効性は今後の課題である882）．
7.2.3

リスク
空気塞栓，血栓の予防に最大限の注意を払うべきであ

る879）．小児では心房内のダイレーター操作で穿孔するこ
とがある．穿刺針が左房後壁を貫通することもある．先天
性心疾患では大動脈の位置が通常と異なることがあり，
大動脈を穿刺することがある 883,884）．穿刺針のみでタンポ
ナーデになることはまれであるが，誤った場所に入った穿
刺針を抜去する際には，心エコーで心嚢液をモニターす
る．シース＋ダイレーターが誤った場所に入った場合に
は，不用意に抜かないことが大切である．輸血の準備，外
科医の待機，手術室の準備，心嚢穿刺の準備，手術室への
移動など，必要な処置を行う．

＜心房中隔穿刺術（小児）に対する推奨＞

　クラス I

1. 左心系の診断や治療のためのルートが必要な場合，
心房中隔穿刺は有用な方法である．小児の場合，体格
が小さかったり，先天性心疾患では心房，心室，大血
管の位置が通常と異なることが多いので，経験ある
術者によって，十分な合併症対策を図ったうえで施
行されるべきである． レベル C 

1. 左心系の診断や治療のためのルートが必要な場合，
心房中隔穿刺は有用な方法である．小児の場合，体格
が小さかったり，先天性心疾患では心房，心室，大血
管の位置が通常と異なることが多いので，経験ある
術者によって，十分な合併症対策を図ったうえで施
行されるべきである． レベル C 

クラス I

行されるべきである． 
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