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ACC 米国心臓病学会 American College of 
Cardiology

ACE アンジオテンシン変換酵素 angiotensin-
converting enzyme

AHA 米国心臓協会 American Heart 
Association

AR 大動脈弁閉鎖不全症/大動脈弁逆
流症 aortic regurgitation

ARB アンジオテンシン受容体拮抗薬 angiotensin II 
receptor blocker

AS 大動脈弁狭窄症 aortic stenosis

AVA 大動脈弁口面積 aortic valve area

AVP 大動脈弁形成術 aortic valvuloplasty

AVR 大動脈弁置換術 aortic valve 
replacement

BNP 脳性ナトリウム利尿ペプチド brain natriuretic 
peptide

BSA 体表面積 body surface area

CABG 冠動脈バイパス術 coronary artery 
bypass grafting

CMC 非直視下僧帽弁交連切開術 closed mitral 
commissurotomy

CQ クリニカルクエスチョン clinical question

CRT 心臓再同期療法
cardiac 
resynchronization 
therapy 

CT コンピュータ断層撮影 computed 
tomography

DOAC 直接経口抗凝固薬 direct oral 
anticoagulant

EACTS 欧州心臓胸部外科学会
European Association 
for Cardio-Thoracic 
Surgery 

EOA 有効弁口面積 effective orifice area

EROA 有効逆流弁口面積 effective regurgitant 
orifice area

ESC 欧州心臓病学会 European Society of 
Cardiology

FAC 右室面積変化率 fractional area 
change

FED fibroelastic deficiency

IE 感染性心内膜炎 infective endocarditis

LVEDD 左室拡張末期径 left ventricular end-
diastolic diameter

LVEF 左室駆出率 left ventricular 
ejection fraction

LVESD 左室収縮末期径 left ventricular end-
systolic diameter

mPG 平均圧較差 mean pressure 
gradient

MR 僧帽弁閉鎖不全症/僧帽弁逆流症 mitral regurgitation

MRI 磁気共鳴イメージング magnetic resonance 
imaging

MS 僧帽弁狭窄症 mitral stenosis

MVA 僧帽弁口面積 mitral valve area

MVR 僧帽弁置換術 mitral valve 
replacement 

OMC 直視下僧帽弁交連切開術 open mitral 
commissurotomy

PCI 経皮的冠動脈インターベンション percutaneous 
coronary intervention

PHT 圧半減時間 pressure half time

PISA 近位部等流速表面 proximal isovelocity 
surface area

PPM 人工弁患者不適合 prosthesis-patient 
mismatch

PR 肺動脈弁閉鎖不全症/肺動脈弁逆
流症

pulmonary 
regurgitation

PS 肺動脈弁狭窄症 pulmonary stenosis

PTMC 経皮的僧帽交連切開術
percutaneous 
transvenous mitral 
commissurotomy

SAM 収縮期前方運動 systolic anterior 
motion

SAVR 外科的大動脈弁置換術 surgical aortic valve 
replacement

SVD 人工弁構造的劣化 structural valve 
deterioration

SVi 一回心拍出量係数 stroke volume index

TAPSE 三尖弁輪収縮期移動距離
tricuspid annular 
plane systolic 
excursion

TAVI 経カテーテル的大動脈弁留置術 transcatheter aortic 
valve implantation 

TEE 経食道心エコー図検査 transesophageal 
echocardiography

TR 三尖弁閉鎖不全症/三尖弁逆流症 tricuspid regurgitation 

TS 三尖弁狭窄症 tricuspid stenosis

TTE 経胸壁心エコー図検査 transthoracic 
echocardiography

2D 二次元 two-dimensional

3D 三次元 three-dimensional

略語一覧
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改訂にあたって

弁膜症に関するガイドラインは，「弁膜疾患の非薬物治
療に関するガイドライン」として，2002年に初版，2007
年に改訂版が刊行され，さらに2012年に一部改訂版が刊
行されている．しかし，弁膜症の診断・治療に関してこ
こ数年の進歩はめざましく，米国心臓病学会（ACC）/米
国心臓協会（AHA）ガイドラインは 2014年に改訂版 1)，
2017年に一部アップデート版が作成され 2)，同様に欧州
心臓病学会（ESC）/欧州心臓胸部外科学会（EACTS）ガ
イドラインも2012年に引き続き，2017年にも改訂版が作
成された 3)．

2013年10月にカテーテルによる大動脈弁留置術が導入
され，さらに2018年4月からは僧帽弁閉鎖不全症 /僧帽弁
逆流症（MR）に対してもカテーテル治療が導入されるに
至り，これらのカテーテル治療の成績が，最近相次いで
発表されている．生体弁置換術後の弁機能不全に対して，
valve-in-valveも2018年7月より保険適用となった．外科
治療に関しても，より低侵襲な手術の普及，大動脈弁閉
鎖不全症 /大動脈弁逆流症（AR）や基部拡大例に対する
形成術の普及，人工弁の改良による人工弁選択の変化な
ど，この数年でめざましい進歩がみられている．また，
低流量低圧較差重症大動脈弁狭窄症（AS）の病態や予後，
心房細動に伴ってみられるMRの概念，今まであまり注
目されてこなかった三尖弁閉鎖不全症 /三尖弁逆流症
（TR）の病態などに対する新しい知見も得られるように
なった．左室機能低下に合併する弁膜症に関しては，心
不全治療を同時に行うことが必須であり，その心不全治
療においても，さまざまな進歩がみられている．
このように，弁膜症に関する治療法はより選択肢が増
え，それに伴い，カテーテル治療を含めた手術の適応や
その時期に関しても，それぞれの症例に応じた対処が必
要となった．今まで以上に，チーム内で深く議論した上
で治療方針を決定することが必要となり，今さらながら
ではあるが，「ハートチーム・弁膜症チーム」の重要性が
強調されるようになった．
多様化する治療のなか，今回のガイドラインでは，診

断や薬物治療も含めて弁膜症における診療全体に言及す
るとの意味から，「弁膜疾患の非薬物治療に関するガイド

ライン」から「弁膜症治療のガイドライン」と名称を変え，
内容も前回のものから大きく全面改訂するに至った．
本ガイドラインは，日本循環器学会，日本胸部外科学
会，日本血管外科学会，日本心臓血管外科学会の合同作
成で，参加学会については，従来の日本心臓病学会に加
えて，日本心エコー図学会，日本心血管インターベンショ
ン治療学会，日本心臓弁膜症学会，日本低侵襲心臓手術
学会にも参加いただき，多方面からの意見を取り入れて
作成した．弁膜症の治療に関しては，ランダム化比較試
験がきわめて少なく，手術の適応や時期に関する推奨も
エビデンスレベルは高くない．近年，少しずつ日本人の
データも報告されてきているが，日本発のエビデンスの
蓄積はまだ限定的である．特に手術時期の決定に際し重
要な指標となる左室径に関しては，主に欧米患者のデー
タに基づくエビデンスによる基準が用いられてきたため，
比較的体格の小さな日本人に当てはめる場合は体表面積
（BSA）補正値の必要性なども考慮する必要がある．今回
のガイドラインでは，今までの観察研究から得られてき
た多くの知見と臨床経験をもとに，実際の臨床現場での
診療と最新のデータをともに反映させる形で，現時点で
の診療指針を作成した．
さらに，従来のガイドラインに採用されているが実際
にどの程度のエビデンスがあるのか疑問が残る項目や，
いまだ議論が残る項目を，クリニカルクエスチョン（CQ）
として取り上げ，エビデンスの収集法とその軽重評価に
客観性をもたせてその回答を作成すべく，文献検索には
日本図書館協会にご協力をいただいた．
弁膜症の新しい治療法が今後も次々と導入され，それ

に伴い多くのエビデンスが発信されることが予想される．
本ガイドラインは，最新のデータでもその信憑性を判断
しながら取り入れ，従来のエビデンスと合わせて，現時
点で最も妥当と思われる診療指針を作成したものと理解
していただきたい．
近年，臨床的に重要度が増してきている弁膜症に対し，

このガイドラインの改訂版が臨床現場で適切に，また広
く用いられ，わが国の循環器診療の発展に貢献できれば
幸いである．なお，本ガイドラインは診断や治療方針決
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定のための1つの資料に過ぎず，医師の裁量を否定する
ものではないことを追記しておく．
最後に，改訂にあたって多忙のなか参加し，尽力して

いただいた諸先生に深謝する．

1.

推奨クラスとエビデンスレベル

推奨クラスとエビデンスレベルの記載は，従来のガイ
ドラインを踏襲し，ACC/AHAやESCのガイドラインと
同様のものにした（表1，2）．日本医療機能評価機構が運
営する医療情報サービス事業Minds（マインズ）では，
『Minds診療ガイドライン作成の手引き 2007』4)において
推奨グレードとエビデンスレベルとして異なる記載を
行っているが，わが国の循環器領域では，従来の推奨ク
ラス分類とエビデンスレベルが広く普及しており，海外
のガイドラインとの整合性も取りやすいことを重視した
ためである．これまでの国内外の公表論文に基づいて執
筆者が判断し，最終的には班員および外部評価員の査読
会議により決定したものである．
一方，ガイドラインの推奨を決定する際にはシステマ

ティックレビューなどのより科学的な方法を用いること
が推奨されてきている 5)．今回のガイドラインでは，5つ
のCQを取り上げ，システマティックレビューを行った．
CQにおけるシステマティックレビューについては，エビ
デンス総体を評価してMinds 2014の方法に則った推奨を
作成した 5)．

■推奨の強さ
「1」：強く推奨する
「2」：弱く推奨する（提案する）
■エビデンス総体の強さ
A（強）：効果の推定値に強く確信がある
B（中）：効果の推定値に中程度の確信がある
C（弱）：効果の推定値に対する確信は限定的である
D（とても弱い）：効果の推定値がほとんど確信できない

表3にシステマティックレビューを行った5つのCQと
その推奨を示す．

表 1 推奨クラス分類

クラス I
手技・治療が有効・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・治療の有効性・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・治療が有効・有用でなく，ときに有害であると
のエビデンスがあるか，あるいは見解が広く一致して
いる．

表 2 エビデンスレベル

レベル A
複数のランダム化介入臨床試験，またはメタ解析で実
証されたもの．

レベル B
単一のランダム化介入臨床試験，または大規模なラン
ダム化介入でない臨床試験で実証されたもの．

レベル C
専門家および /または小規模臨床試験（後ろ向き試験
および登録研究を含む）で意見が一致したもの．
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1.

症状と身体所見・血液検査

1.1

病歴
弁膜症の治療方針は機序診断や定量評価に加え，症例

ごとの臨床的な評価を総合して決定される．特に症状の
有無は治療方針に大きく影響するため，病歴の聴取はき
わめて重要である．一般的に慢性弁膜症は経過が緩徐で

あるため，無意識に症状が出るような活動を避けるよう
になり，患者が症状を自覚していないことがある．特に
高齢者ではこのような傾向が強く，注意が必要である．
このため，患者の主観的な症状による評価よりも，日常
生活における緩徐な症状の進行を検出できる質問を行う
などの工夫が必要である．心不全の既往があり，それに
対する治療を受けた状態で無症状の場合は有症状と判断
すべきである．また，合併症や治療歴に関する病歴聴取
は，症状の鑑別診断ならびに治療方針の決定において重
要である．

第1章　弁膜症の診断・評価法

表 3 本ガイドラインで取り上げた５つの CQとその推奨
システマティックレビューによる評価

推奨の強さ エビデンス総体の
強さ

CQ 1

無症候性重症一次性MRで左室収縮末期径（LVESD）＜40 mmかつ左室駆出率（LVEF）＞60％，心房細動
も肺高血圧もない症例の早期手術は推奨すべきか？

安全で耐久性のある形成術が可能な場合には早期手術が推奨さ
れる． 2 C

CQ 2

LVEFの保たれた（≧50％）無症候性重症ARに，LVESD index＞25 mm/m2で大動脈弁手術を推奨すべきか？

LVEFの保たれた（≧50％）無症候性重症 ARは LVESD index＞
25 mm/m2で大動脈弁手術を行ってもよい． 2 C

CQ 3

LVEFの保たれた無症候性超重症ASに早期手術は必要か？

大動脈弁最大血流速度≧5.0 m/秒，平均圧較差（mPG）≧60 
mmHg，大動脈弁口面積（AVA）＜0.6 cm2の超重症ASには，無症
状であっても手術リスクが低い場合には手術を推奨する．

2 B

CQ 4

左心系弁手術の際，軽症のTRであっても弁輪拡大が高度（＞40 mmもしくは＞21 mm/m2）な場合は三尖
弁形成を加えるべきか？

左心系弁手術の際，軽症の TRであっても弁輪拡大が高度（＞40 
mmもしくは＞21 mm/m2）な場合は，三尖弁形成を加えてもよい． 2 C

CQ 5
生体弁置換術後の心房細動例に直接経口抗凝固薬（DOAC）は使用可能か？

生体弁置換術後の心房細動例にDOACは使用してもよい． 2 C
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1.2

身体所見
身体所見は弁膜症の診断と重症度の評価のために詳細

に行う必要がある 6)．心雑音を聴取した場合，時相，最強
点，強さ，ピッチないし性状，呼吸の影響について検討
する．各弁膜症にはそれぞれ特徴的な聴診所見があるが，
心雑音の時相を最も厳密に検討すべきである．一方，心
不全の症例では重症弁膜症でも，心雑音の強度が低い場
合がある．また，視診・触診を併せて行うことは弁膜症
の評価に有用である．視診では，心不全の評価に有用な
頸静脈の観察と分析が重要である．触診では心尖拍動の
位置や性状，頸動脈拍動の評価が弁膜症の診断に有用で
ある．

1.3

生化学指標
血中の脳性ナトリウム利尿ペプチド（BNP）値が弁膜症

の重症度評価や予後予測に有用であるとの報告がある7, 8)．
特に無症候性弁膜症において治療介入の決定に有用であ
る可能性がある 3, 9-11)．しかし，治療方針を決定する至適
なカットオフ値は明らかになっていない 3)．

2.

心エコー図検査（表4・5）

断層法ならびにドプラ法を用いた経胸壁心エコー図検
査（TTE）は，弁膜症の確定診断，血行動態評価，そして
治療方針の決定に必須の検査法であり，弁膜症が既知ま
たは弁膜症が疑われる全例に施行されるべきである（推
奨クラス I）12-31)．評価項目として，弁膜症の機序，逆流・
狭窄の定性ならびに定量的評価，心腔の大きさ，心機能，
そして血行動態評価を含んだ総合的な検査を行うことが

推奨される．無症候性弁膜症では，定期的な心エコー図
検査のフォローアップが推奨される（推奨クラス I）．重
症度に合わせたフォローアップの頻度の目安を表5に示
す 32)．

TTEでの評価が不十分な場合や，さらに精査が必要な
場合，経食道心エコー図検査（TEE）による評価が推奨さ
れる（推奨クラス I）3, 32-34)．僧帽弁や左心房の観察には特
に有用である．各弁膜症における推奨に関しては各論で
述べる．

2.1

逆流の評価
弁逆流は，弁尖穿孔や逸脱など弁装置の構造変化を
伴った器質的弁逆流（一次性逆流）と，弁装置そのものに
は器質的変化がないものの心室や心房のリモデリングに
よる構造変化によって生じる機能性逆流（二次性逆流）の
2つに分類される．逆流の機序ならびに重症度の評価法
は，心エコー図検査が第一選択であり，断層法，パルス
ドプラ法，連続波ドプラ法，ならびにカラードプラ法を
用いて総合的に行う．逆流の機序ならびに重症度の解釈

表４  弁膜症の診療における心エコー図検査の推奨とエビ
デンスレベル

推奨
クラス

エビデンス
レベル

弁膜症が既知または疑われる症例の初期
評価における TTE I B

弁膜症症例で，症状または身体所見にな
んらかの変化が認められる症例に対する
TTE

I C

無症候性弁膜症症例に対する定期的な
TTE I C

TTEでの評価が不十分な場合や，さらに
精査が必要な場合の TEE I B

表 5 無症候性弁膜症患者に対する心エコー図検査のフォローアップの頻度の目安
弁膜症の種類

AS AR MS MR

軽症 3～5年ごと 3～5年ごと 3～5年ごと 3～5年ごと

中等症 1～2年ごと 1～2年ごと 1～2年ごと 1～2年ごと

重症 6～12ヵ月ごと 6～12ヵ月ごと
左室拡大症例は，より頻回

1年ごと 6～12ヵ月ごと
左室拡大症例は，より頻回
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を行う際，単独の指標や所見では正しく評価ができない
可能性があるため，複数の所見や指標と組み合わせて行
う3, 32-34)．とくにカラードプラ法は中心となる手法であり，
逆流ジェットの発生部位と方向，重症度の評価に使用され
る．しかし，臨床でもっとも使用されている逆流ジェット
面積による重症度評価にはさまざまな問題があり，注意が
必要である．このため，機能的逆流弁口面積を推定可能な
逆流ジェットの縮流部（vena contracta）幅の計測による半
定量的評価や，有効逆流弁口面積（EROA），逆流量
（regurgitant volume, mL/beat），および逆流率（regurgitant 

fraction, ％）による定量的評価が推奨される 33, 34)．これら

の定量的指標には，近位部等流速表面（PISA）法（図1），
およびドプラ法と断層法によって求められるvolumetric法
がある（図2）．ただし，おのおのの方法には仮定や誤差を
生む要因が複数あるため，計測値について慎重な解釈が必
要である33, 34)．
逆流性弁膜症では，左室サイズと左室駆出率（LVEF）

が治療方針決定に重要である3, 32)．左室径の計測は，僧帽
弁弁尖レベルで計測することが推奨されている 35)．また，
LVEFは左室心尖二腔像と四腔像の2断面から修正シンプ
ソン法により計測する．

図 1 PISA法による EROAの計測方法
EROA = 2π r2 × Valiasing / Vmax

PISA半径 (r)　折返し血流速度 (Valiasing)　MR最大流速　(Vmax)

折り返し血流速度
 (Valiasing)

r

MR最大流速
(Vmax)

図 2 volumetric法によるMR逆流量の計測方法
パルスドプラ法と断層法により，左室への流入血流量（SVMV, cm3）と左室から大動脈への拍出量 
（SVLVOT, cm3）から逆流を定量化する．
SV：1回拍出量，VTI：velocity-time integral

左室流入血流のパルスドプラは，サンプルボリュームを僧帽弁輪に
置いて記録する．

SVMV =僧帽弁輪面積（CSAMV）× 僧帽弁輪レベル流入血流速度時間
　　　  積分値（VTIMV）
 = π × (d1/2) × (d2/2) × VTIMV = 0.785 × d1 × d2 × VTIMV

SVLVOT =左室流出路断面積（CSALVOT）×大動脈弁輪レベル駆出血流
　　　  速度時間積分値（VTILVOT）
 =π(dLVOT/2)2 × VTILVOT = 0.785 × dLVOT

2 × VTILVOT

僧帽弁逆流量= SVMV ‒ SVLVOT

僧帽弁逆流率= 僧帽弁逆流量 / SVMV

VTILVOT

dLVOT

d1 d2

VTIMV
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2.2

狭窄の評価
高齢化によるASの増加，そして経カテーテル的大動脈
弁留置術（TAVI）の急激な普及によって，心エコー図検
査にはいっそう正確なASの診断が求められている．AS
の診断にはAVAの推定が重要である．その方法には断層
像でプラニメトリ法によってトレースして求める方法と，
ドプラ法を用いた連続の式によって求める方法があ
る36, 37)．連続の式では大動脈弁通過血流が最も縮流となっ
た機能的弁口の面積を推定し，プラニメトリ法は解剖学
的なAVAを計測する方法である．機能的弁口は解剖学的
な弁口より大動脈側にあり，連続の式で計測されるAVA
はプラニメトリ法での計測よりも小さくなる．しかし，プ
ラニメトリ法は，高度な石灰化の影響や，適切な断面の
描出ができないために，正確なトレースが困難なことが
多く，特にTTEでの計測は推奨されない 36, 37)．一方，連
続の式でも誤差を生じる可能性を念頭におく必要がある．
ASでは，石灰化やS字状中隔，流出路が楕円形であるこ
とによる影響で左室流出路径からの左室流出路断面積の
計測に誤差が生じやすいこと，大動脈弁輪レベル駆出血
流速波形のトレースラインを引く際に誤差が生じやすく，
また駆出血流速度の最大値が捉えられていない可能性が
あることなど，複数の要因によってAVA推定に誤差が生
じる可能性を含んでいる．このため，AVA推定値と臨床
所見に乖離がみられる際には，再測定やコンピュータ断
層撮影（CT）によるAVA測定を考慮すべきである．また，
これらの指標は，大動脈圧や心拍出量などの負荷条件に
よる影響を受けることから，個々の病態の多様性を踏ま
え，慎重な病態の解釈が必要である 36)．
僧帽弁狭窄症（MS）では，連続波ドプラ法による僧帽

弁平均圧較差（mPG），圧半減時間（PHT）法による狭窄

度評価が推奨される 36)．大動脈弁同様にTTEでのプラニ
メトリ法は誤差を生じる可能性がある．
逆流・狭窄の評価において，それぞれの測定法のピッ

トフォールを知り，複数の指標で評価し，それらの結果
が合致しない場合はその原因を探究し，状況に応じて他
のモダリティでの評価も考慮する．

2.3

肺高血圧と右室機能の評価
左心系弁膜症では，左房圧の上昇から二次的な肺高血

圧を合併することがある．特にASおよびMRでは安静時
および運動時の肺高血圧が，症状や予後と関連すること
が知られている 38-44)．このため，弁膜症では肺動脈収縮
期圧の推定が行われるべきである．推定肺動脈収縮期圧
は，TRの最大速度から簡易ベルヌーイ式で右室収縮期圧
を求め，下大静脈最大径と呼吸性変動率によって推測さ
れる右房圧を加算して求めることができる 13, 45)．推定肺
動脈収縮期圧が 35 mmHg以上で肺高血圧を示唆する．
ただし，TR波形が不明瞭な症例では，過大もしくは過小
評価する可能性があるため注意が必要である．また，重
症TRでは逆流が層流となり，簡易ベルヌーイ式による右
室収縮期圧の推定が不正確になることにも注意が必要で
ある．TRを認めない，またはTR波形が不明瞭な症例で
は，肺動脈血流加速時間，肺動脈弁逆流速度波形の最大
速度から平均肺動脈圧を推定することができる 45)．
肺高血圧ならびに三尖弁疾患や肺動脈弁疾患は右室機

能低下を生じさせる．右室収縮機能は三尖弁輪収縮期移
動距離（TAPSE），組織ドプラ法による三尖弁輪収縮期速
度（S’），および右室面積変化率（FAC）を組み合わせて評
価することが推奨される（図3）45)．ただし，TR症例では，
これらの指標では右室収縮機能を過大評価し，正しい右
室収縮機能評価が困難な可能性がある．

A1 A2

A B C

RV

RA
LA

LV

S’

図 3 代表的な右室収縮機能評価法
A  TAPSE（mm）: 両矢印の距離に相当．正常は17 mm以上 .
B  組織ドプラ法による三尖弁輪収縮期速度（S’, cm/秒）.正常は10 cm/秒以上 .
C  FAC: 拡張末期面積（A1）と収縮末期面積（A2） から，（A1-A2）×100/A1（%）で求める．正常は36%以上 .
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3.

その他の非侵襲的画像診断

3.1

負荷試験
弁膜症患者では，重症度と臨床症状や臨床所見が合致

しないことがある．負荷試験を行う意義は，このような症
例の治療介入の必要性を明らかにすることである．負荷方
法には運動負荷と薬物負荷があるが，労作に伴う症状およ
び血行動態変化を観察できる運動負荷試験が好まし
い 46-48)．運動負荷時の所見とともに，心機能および血行動
態の評価が可能な負荷心エコー図検査の有用性に関するエ
ビデンスが蓄積されてきている 49-56)．運動負荷心エコー図
検査には，運動負荷中の心エコー図の記録ができる臥位エ
ルゴメーターを使用した手法が望ましい．薬物負荷心エ
コー図検査は，後述のごとく，おもに左室収縮不全を伴っ
た低流量低圧較差ASに使用される 57-60)．負荷心エコー図
検査では，心室機能，狭窄弁での圧較差および逆流，肺動
脈収縮期血圧を含む心臓血行動態，および心室容積などの
さまざまな指標を評価できる．しかし，記録可能な指標を
すべて負荷中に評価することは困難であり，個々の症例の

診断に必要な指標の記録を優先すべきである 46-48)．表6に
弁膜症に対する負荷心エコー図検査の推奨とエビデンスレ
ベルを示す．

ASでは，無症候性重症ASに対して，無症状であるこ
との確認，運動時の血行動態反応の評価，またはその後
の心事故のリスク層別化を目的とした運動負荷心エコー図
検査が推奨される（推奨クラスIIa）3, 32, 49-52)．また，左室収
縮不全を伴った低流量低圧較差 ASでは，真の重症 AS
（true severe AS）と偽性重症AS（pseudo severe AS）との
鑑別，および収縮予備能の確認を目的として，低容量ドブ
タミン負荷心エコー図検査が推奨される57-60)．

MRでは，重症だが無症状の慢性一次性MR，および
有症状にも関わらず安静時心エコー図所見では重症弁膜
症とは診断されないMRに対して負荷試験が推奨される
（推奨クラス IIa）53, 61, 62)．二次性MRはダイナミックに変
化するため，病態の把握および予後推定のために運動負
荷心エコー図検査は有用である 63)。しかし，治療方針の
決定においては，いまだエビデンスが不十分であり，こ
れまで前向きに行われた研究はRIME試験のみである 64)。
この研究結果に基づき，CABGを行う症例では，中等症
のMRへの手術介入を決定するために，運動負荷試験に
よる症状の出現，MRおよび肺高血圧の増悪について術
前に評価することを推奨する。
運動負荷心エコー図検査では，負荷時の肺高血圧（≧

表 6 弁膜症に対する負荷心エコー図検査の推奨とエビデンスレベル
推奨
クラス

エビデンス
レベル

MR

慢性一次性MR

重症だが無症状の症例，または症状を有するもMRが重症とは
診断されない中等症症例において，運動負荷時の症状の有無，
収縮期肺動脈圧の変化，および左室機能の変化を評価する目的
で行う運動負荷心エコー図検査

Ⅱa C

二次性MR

重症だが無症状の症例，または症状を有するもMRが重症とは
診断されない中等症症例において，症状，労作誘発性MRの重
症度，および収縮期肺動脈圧の上昇を評価し，病態把握および
僧帽弁手術の適応を検討する目的での運動負荷心エコー図検査

Ⅱa C

MS
安静時のドプラ心エコー所見と臨床症状との間に乖離がある場
合，僧帽弁mPGおよび肺動脈圧の反応を評価する目的で行う
運動負荷心エコー図検査

Ⅱa C

AS

無症候性重症AS
無症状であることの確認，運動時の血行動態反応の評価，また
はその後の心事故のリスク層別化を目的として行う運動負荷心
エコー図検査

Ⅱa B

LVEF＜50％の低流量低圧較差AS
1）真の重症 ASと偽性重症 ASとの鑑別，および 2）収縮予備
能の確認を目的として行う低容量ドブタミン負荷心エコー図検
査

Ⅱa B

AR 重症度と症状が乖離する場合の血行動態・左室収縮予備能の評
価を目的として行う運動負荷心エコー図検査 Ⅱb C
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60 mmHg）の出現が予後と関連するが，手術適応を決定
するにはエビデンスが不十分である 3, 53)．

MSでは，安静時のドプラ心エコー所見と臨床症状と
の間に乖離がある場合，僧帽弁mPGおよび肺動脈圧の反
応を評価する目的で運動負荷心エコー図検査が推奨され
る（推奨クラスIIa）54)．

ARでは，負荷による心拍数増加によって拡張期が短
縮するため，負荷時に逆流量が減少する可能性がある．
このため，ARの重症度の評価に負荷試験は推奨されな
い 55)．また，エビデンスは少ないが，重症度と症状が乖
離する場合の血行動態・左室収縮予備能の評価目的で用
いられることがある（推奨クラスIIb）．

3.2

コンピュータ断層撮影（CT）・磁気共鳴
イメージング（MRI）
弁膜症の形態学的，機能的評価は通常TTE，TEEで行

われるが，近年，より精度の高い評価のために CTや
MRIも積極的に使用されている．

CTでは形態の評価に加え石灰化の評価に優れており，
とくに近年急速に普及しているTAVIではCTによる術前
スクリーニングと手技計画が安全で確実な手技施行に重
要である 65-68)．またCTは冠動脈病変評価における陰性適
中率が高いため，弁膜症手術における術前の冠動脈疾患
の除外にも有用である 69)．また大動脈二尖弁の診断や上
行大動脈径の評価にも有用である 70)．
近年，CTで心周期における弁尖の可動性評価をより正
確に行うことが可能となってきており，外科的大動脈弁
置換術（SAVR），TAVI術後の弁血栓症の診断にも有用で
ある 71-73)．

MRIは弁や右室，左室機能などを含む心臓全体の形態
的な評価に加え，特に心室容量や逆流量の定量評価，心
筋の線維化など質的評価も可能である 74, 75)．特に機能性
MRにおける病因の検索やTRにおける右室収縮，拡張能
の評価にも有用である 76)．

TTE，TEEとともに，これらのモダリティを駆使し組
み合わせることにより，より正確な診断を行うことが重
要である 76)．

4.

侵襲的診断（表7）

弁膜症の診断および重症度評価は，ほとんどの場合
TTE，TEEにより可能であり，かならずしも侵襲的な心

臓カテーテル検査を必要としない．しかし，心エコー図
検査での評価が困難な患者や，臨床症状と心エコー図所
見に乖離があるような患者，あるいは心不全の程度につ
いてより詳しい病態を把握したい場合は，心臓カテーテ
ル検査による重症度・血行動態評価が有用と考えられる
（推奨クラスIIa）．
心臓カテーテル検査の項目は，左心系と右心系に分けら

れる．左心系検査では冠動脈造影に加え，左室造影により
左室サイズおよび左室収縮能，壁運動異常，MRを評価す
る． また左室拡張末期圧測定による心負荷の評価や，大
動脈左室圧較差測定によりASの評価も行う． 大動脈造影
ではARの評価と上行大動脈径の測定も重要である． 逆流
評価の詳細は各論に譲るが，MRでは左室造影による左房
の造影度合い，ARでは大動脈造影による左室の造影度合
いでそれぞれ4段階評価する． そのためにはピッグテール
カテーテルを適切な位置に留置し，適切な造影剤量で撮影
することが重要である． また心房細動を合併している場合
は左房拡大を伴うことが多く，左房が十分に造影されない
こともある． その場合は総合的に弁逆流を評価する．弁膜
症における右心カテーテル検査では肺動脈圧，肺動脈楔入
圧に特に注意する．MSでは重症度判定に，肺動脈楔入圧
と左室圧の同時圧測定による圧較差や肺動脈圧測定を用
い，場合によっては運動負荷も検討する．また肺動脈楔入
圧のv波がMR重症度の1つの指標となることがある．
なお，冠動脈造影検査については，重症弁膜症患者で
外科手術が検討される際に，冠動脈疾患の既往がある患
者，心筋虚血が疑われる患者，左室機能障害のある患者，
40歳以上の男性もしくは閉経後の女性，1つ以上の心血

表７  弁膜症患者に対する侵襲的検査の推奨とエビデンス
レベル

推奨
クラス

エビデンス
レベル

重症弁膜症で以下の項目のいずれかを有
する患者に対する術前冠動脈造影検査
・冠動脈疾患の既往
・ 心筋虚血を示唆する何らかの検査所見
・左室機能障害
・40歳以上の男性
・閉経後の女性
・1つ以上の心血管危険因子

I C

心エコー図検査での評価が困難な患者
や，臨床症状と心エコー図所見に乖離が
あるような患者に対する心臓カテーテル
検査による重症度・血行動態評価

Ⅱa C

中等症～重症二次性MRを有し虚血の関
与が疑われる患者に対する冠動脈造影に
よる精査

Ⅱa C
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管危険因子を有する患者に対して推奨する（推奨クラ
ス I）．また，中等症以上の機能性MRで虚血の関与が疑
われる患者に対して推奨される（推奨クラスIIa）3)．
わが国では，2013年よりTAVIが，2018年には経皮的
僧帽弁接合不全修復術が保険適用となり，今後これらの
手技は施行件数が増加していくと考えられる．高齢者を
含む手術高リスク患者が適応となるこれらの治療におい
ては，事前の心臓カテーテル検査により得られる情報は
より重要となる可能性もあるが，同時に検査の必要性を
慎重に判断する必要がある．

5.

リスク評価

5.1

JapanSCOREと総合評価
開心術前のリスク評価は，「手術のクオリティコントロール

（心臓外科手術の質の改善と患者のための医療安全）」とい
う意味で重要である 77)．手術死亡率の予測は，既存のリス
クカリキュレータを用いて簡便に計算できるようになってい
る78-80)．代表的なリスクカリキュレータは，JapanSCORE78)，
EuroSCORE II79)，STS score80)である．経カテーテル弁膜
症治療前のリスク評価は慣例的に海外のリスクカリキュ
レータ79, 80)で行われているが，わが国の臨床データによっ
て作成された JapanSCOREでの評価も行うべきであ
る77, 81-83)．JapanSCORE 2では，30日手術死亡率に加えて7
つの主要合併症の発生率も予測できるので，周術期管理に
おいても有益である．主要合併症には脳卒中，出血再開胸，
新規透析導入，縦隔炎，24時間以上の人工呼吸器管理，
消化管合併症，長期ICU滞在（8日間以上）が含まれている．
JapanSCORE 2はアプリ化され，スマートフォン経由で簡
便に取得・利用できる．カリキュレータへの入力情報は多
岐にわたるが，フレイル（6. 高齢者への対応 を参照のこと），
手技的難易度，アプローチ（たとえば右小開胸）が解析に
含まれていないことに注意を要する．この点に関して2014
年のACC/AHAガイドラインでは「総合的リスク評価」が
提唱され，予測死亡率に加えて，フレイル，主要臓器障害，
そして手技的難易度を考慮した評価法が推奨されている1)．
図4 84, 85)に本ガイドラインの「外科手術適応のための総合
的リスク評価」を示した．実際のリスク評価で大切なことは
「弁膜症チーム内で個々の患者さんを多角的に総合的に評
価する」ことである．フレイルや認知機能の評価方法に絶
対的なものはないことも知っておく必要がある．

5.2

併存疾患，抗凝固薬・ステロイド内服例
における注意点
5.2.1
認知機能障害合併例
超高齢社会の到来により認知機能障害を有する症例に
対する開心術も経験されるようになってきている．術前認
知機能障害の存在は術後せん妄のリスクである86-88)．開心
術後のせん妄の発症率は10～20％以上であり 89-91)，50％
を超えるという報告もある 90)．せん妄は術後死亡率を上
昇させ 91, 92)，入院期間を延長し 86)，術後有害心イベントの
発生リスクを高めることが報告されている89)．したがって，
術前に認知機能を評価し，術後せん妄の予防に努めるこ
とは，高齢者手術の質向上という点できわめて重要であ
る．手術時間の短縮，早期リハビリテーション，疼痛管理，
良質な睡眠の確保がせん妄予防において重要である89, 93)．
5.2.2
糖尿病合併例
縦隔炎などの創部感染に注意が必要である．周術期は
低血糖を避け，血糖値を 140～180 mg/dLで管理するこ
とが望ましい 94)．HbA1c値の測定がリスク評価に有用で
あり，7.0％以上では縦隔炎のリスクが高まる 95)．
5.2.3
肝硬変合併例
手術侵襲が致命的な肝不全を招くことがあり，手術適
応は慎重に判断する．ICG 15分停滞率 25％以上，Child-
Pugh分類 B群・C群 96-98)，MELD（Model for End-stage 
Liver Disease）Score 13以上 98-100)，コリンエステラーゼ
低値例 101)の治療成績は不良である．
5.2.4
血液疾患合併例
血小板数や凝固因子の低下に伴う周術期出血，感染症

に注意が必要である．出血対策として，特発性血小板減
少性紫斑病ではγグロブリン製剤 102)，血友病Bでは第 IX
因子製剤 103)の投与が行われる．γグロブリン使用時は血
栓塞栓症や急性腎不全などの副作用に注意する．
5.2.5
悪性腫瘍合併例
体外循環の使用による免疫能の変化と腫瘍の進行，癌
細胞播種が懸念されてきたが 104-107)，現時点では積極的に
支持する報告はない 108-110)．したがって，開心術は禁忌で
はなく，余命や全身状態を考慮した上で，総合的に判断
すべきである．血液腫瘍合併例では術後出血や感染症の
発生率が23～57％と高い 108, 111-114)．
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以下（１）から（４）の
すべてを満たす

0%0% 4%4%

1.5L1.5L〈1秒量〉〈1秒量〉 1.0 L1.0 L

I期I期 II期II期

〈Child-Pughスコア〉〈Child-Pughスコア〉

1 2 3 4 5 6 7 8 91 2 3 4 5 6 7 8 9

III期III期 IV期IV期

8%8% >50%>50%

以下2つないし3つ 以下１つ以上

低リスク 中等度リスク 高リスク

項目（評価法・内容）

主要臓器障害

肺

腎臓

肝臓

（２）フレイル

（４）手術操作関連因子

リスク

呼吸不全なし呼吸不全なし

G1G1 G2G2 G3aG3a G3bG3b G4G4 G5・G5DG5・G5D

肝不全なし肝不全なし
Grade AGrade A Grade BGrade B Grade CGrade C

正常正常 中等度中等度 高度高度

〈認知症〉〈認知症〉

軽度軽度

右に該当するものなし右に該当するものなし

上記1つ上記1つ 上記2つ以上上記2つ以上

Porcelain or shaggy aorta・狭小大動脈基部・
僧帽弁輪石灰化・永久気管孔や気管切開・
冠動脈バイパスグラフト開存・胸部放射線治
療・胸郭変形など

Porcelain or shaggy aorta・狭小大動脈基部・
僧帽弁輪石灰化・永久気管孔や気管切開・
冠動脈バイパスグラフト開存・胸部放射線治
療・胸郭変形など

（１）予測30日手術死亡率
　　（JapanSCORE2   ・ STS score・ EuroSCORE II）*1

〈GOLD分類    〉〈GOLD分類    〉*2

〈CKD分類    〉〈CKD分類    〉*3

〈Clinical Frailty Scale [CFS]    〉〈Clinical Frailty Scale [CFS]    〉*4

（３）認知機能
　　（評価尺度：HDS-R・MMSE・MoCA   など）*5

図 4 外科手術適応のための総合的リスク評価
・弁膜症チーム内で個々の患者さんを多角的に総合的に評価する．
・フレイルや認知機能の評価法は代表的なものを示した．
*1： 患者データには，年齢，BSA，性別，BMI，術前1ヵ月以内の喫煙歴，糖尿病の既往・治療，慢性透析，腎機能障害の既往，高血圧の既往，

IE，慢性呼吸障害，頸動脈病変の既往，心臓外の血管病変，脳障害の既往，24時間以内の意識障害，弁手術の既往，冠動脈インターベンショ
ンの既往，心筋梗塞，うっ血性心不全，狭心症，心原性ショック，不整脈の既往，NYHA心機能分類，強心剤の使用，MS，AS，冠動脈病枝数，
左室機能，弁逆流の部位と程度，手術の緊急度，CABGの同時施行，予期しなかった冠動脈手術，手術内容（弁置換・形成・基部置換など），
複合弁手術が含まれる．

*2： I期 = 軽度の気流閉塞（%FEV1 ≧ 80%），II期 = 中等度の気流閉塞（50% ≦ %FEV1 ＜ 80%），III期 = 高度の気流閉塞（30％ ≦ %FEV1 ＜ 
50%），IV期 = きわめて高度の気流閉塞（%FEV1 ＜ 30%）

*3： CKD: 慢性腎臓病
  推算糸球体濾過量（eGFR）区分（mL/分 /1.73 m2 ）：G1 =正常または高値（≧ 90 ），G2 = 正常または軽度低下（60～89），G3a = 軽度～

中等度低下（45～59），G3b = 中等度～高度低下（30 ～ 44），G4= 高度低下（15 ～ 29），G5 = 末期腎不全（< 15），G5D = 維持透析
*4： 1 = 非常に体調がよい，2 = 健康，3 = 健康管理されている，4 = 虚弱への移行状態，5 = 軽度虚弱，6 = 中等度虚弱，7 = 重度虚弱，8 = 非

常に重度の虚弱，9 = 末期患者
	 （Geriatric Medicine Research. 84) より抜粋）
	 �©2009. Version 1.2_EN. All rights reserved. Geriatric Medicine Research, Dalhousie University, Halifax, Canada. Permission granted to copy for research and educational 

purposes only.
  CFSの詳細については，Clinical Frality Scale：CFS Version 1.2_EN（https://www.dal.ca/sites/gmr/our-tools/clinical-frailty-scale.

html）を参照 
*5： HDS-R = revised Hasegawa dementia scale, MMSE = Mini-Mental State Examination, MoCA =  Montreal Cognitive Assessment
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5.2.6
ステロイド内服例
易感染性，創傷治癒不全，消化管潰瘍，高血糖，急性

副腎不全に注意する 115)．術前のステロイド内服量は，原
疾患のコントロールが維持されることを前提に，可能な
範囲で減量することが望ましい．術後早期から内服再開
が困難な症例ではステロイドカバーを行う．
5.2.7
抗凝固薬内服例
抗凝固薬は術前に中止する 116-118)．ワルファリンは術前

3～5日までに中止し，必要に応じてヘパリンへの置換を
考慮する．特に血栓塞栓症のリスクが高い症例（機械弁，
脳梗塞の既往，CHA2DS2-VASc score 2点以上）では置換
を前提に術前管理することが望ましい 1, 119, 120)．ヘパリン
の投与量は活性化部分トロンボプラスチン時間（APTT）
が正常対照値の1.5～2.5倍に延長するように調整するが，
出血には注意が必要である．ヘパリンは手術の4～6時間
前に中止する．なお，緊急手術など早急に PT-INRを是
正する必要がある場合は，ビタミンKや第 IX 因子複合体
製剤，新鮮凍結血漿を投与する．ダビガトランは，クレ
アチニンクリアランスが 50 mL/分以上であれば 1～2日
間，30～49 mL/分であれば 2～4日間投与を中止する．
中止12時間後から必要に応じてヘパリン置換を行う．ア
ピキサバンは手術の48時間以上前に，エドキサバンは24
時間前には中止して，ヘパリン置換を考慮する．リバー
ロキサバンは手術の24時間以上前には休薬する．
5.2.8
透析例
感染症，低心拍出量症候群，そして，肺合併症が 3大
死因であり 121)，感染コントロール，緩徐な除水，リハビ
リテーションを含む呼吸管理が重要である．重篤な合併
症の1つに非閉塞性腸管虚血があり 122-124)，血管収縮剤で
あるノルエピネフリンの投与量には注意を要する123, 124)．

6.

高齢者への対応

近年の健康意識，生活習慣の改善，さらには医療水準
の向上に伴い，わが国の平均寿命はますます延びている．
2017年の厚生労働省統計によると，女性は 87.26歳，男
性は 81.09歳であり 125)，男女共に世界トップレベルであ
る．また，2016年発表による健康寿命は女性74.79歳，
男性72.14歳であり，こちらも年々延びている．健康寿命
の延伸に伴い，高齢者に対する治療選択が変化している．

高齢者を単に年齢で一括りにするのではなく，フレイル
や認知機能等の評価が必要である．

6.1

フレイルの評価
日本老年医学会によると，フレイルとは，「高齢期に生
理的予備能が低下することでストレスに対する脆弱性が
亢進し，生活機能障害，要介護状態，死亡などの転帰に
陥りやすい状態で，筋力の低下により動作の俊敏性が失
われて転倒しやすくなるような身体的問題のみならず，
認知機能障害やうつなどの精神・心理的問題，独居や経
済的困窮などの社会的問題を含む概念」とされている 126)．
この定義にもあるように，フレイルには身体的要因，精
神的要因，社会的要因があるとされているが，実臨床で
は身体的要因の評価に偏っていることが多い．
フレイルの評価方法についてはさまざまな方法が提唱さ
れており，現在のところ統一された方法はない 127, 128)．ほ
とんどの評価方法は次の 2つに分類される．ひとつは
Friedら129)によるCardiovascular Health Study Index（CHS
基準）に代表される「表現型モデル」である．CHS基準で
は，「歩行速度低下，握力低下，意図しない体重減少，ア
ンケートによる身体的活動度低下，疲労感」のうち3つ以
上該当するとフレイルと判定している．もうひとつは
Rookwoodら130)によるFrailty Index（FI）に代表される「障
害蓄積モデル」である．FIでは，70ものさまざまな障害指
標（身体所見，症状，異常検査結果など）を加算してスコ
ア化する．これは死亡との高い相関が示されているが 131)，
煩雑で実臨床では使いづらいという欠点がある．Afilalo
らが提唱した Essential Frailty Toolset（EFT）は，下肢筋
力低下，認知機能低下，貧血，低アルブミン血症の4項目
のみを評価し，ポイントを加算していくフレイル指標であ
る132)．
のちに Rockwoodらは，より実臨床で使いやすい

Clinical Frailty Scale（CFS）を提唱した 84)．CFS（図4）
は，表現型でも障害蓄積モデルでもなく，臨床的判断に
基づきフレイルを半定量的に評価する方法である．CFS
はFIと相関すること，死亡と相関することが示されてお
り 85)，その簡易性から循環器領域の実臨床で用いられる
ことが多い．

6.2

心臓手術における術前フレイルとアウト
カム
開心術施行の137人において，術前CFSと術後アウト

カムの関連を検討した研究（年齢中央値78歳，冠動脈バ
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イパス術［CABG］と弁手術を含む）では，CFS 5以上の
フレイルが13％ 含まれ，術後6ヵ月死亡と主要合併症の
発生率は，フレイルなし（スケール2以下）で 5.6％と
15.8％，プレフレイル（スケール3と4）で8.6％と32.3％，
そして，フレイルあり（スケール5以上）で 16.7％と
50.0％という結果であり，フレイルと心臓手術アウトカム
の関連が示唆された 133)．

TAVI施行の 374人とSAVR施行の 646人の計1,020人
において，CHS基準，CFS，EFTを含む複数のフレイル
評価とアウトカムを検討した研究（年齢中央値82歳）で
は，フレイルが死亡や機能障害の危険因子であること，
複数のフレイル評価方法のなかでEFTが30日死亡率，1
年死亡率の最も強い予測因子であったことが示された132)．
おのおの異なるフレイル評価方法を用いた6つの研究の

システマティックレビュー（TAVIを含む心臓手術症例
4,756人）では，すべての研究において，フレイルと死亡
や合併症などの不良なアウトカムとの有意な関連が示され
ていた．その関連は高齢者ほど強いことも示唆された134)．

6.3

高齢者に対する治療方針の特殊性
高齢者においては，年齢や併存疾患だけでなく，フレ

イル評価が治療成績の予測に不可欠である．高齢者は，
若年者と異なり余命が短いため，長期成績は不明だが短
期成績は良好であることが示されている新しい低侵襲治
療は，高齢者にとって有益であることが多い．しかし，
概してそのような治療は高額であり，余命の短い高齢者
においては費用対効果を考慮した治療選択も重要である．
また，しばしば弁膜症以外の疾患を併発していることも
高齢者の特徴である．その場合，どの疾患が予後を規定
するか，予後規定疾患に介入できるのかを検討し，複数
疾患に介入するのであれば優先順位をつけることが必要
である．単純に高齢であることだけを理由に必要な侵襲
的治療を躊躇するべきではない．同時に緩和治療という
選択肢も忘れるべきではない．高齢者に対する治療方針
については患者ごとにフレイルや認知機能，併存疾患，
余命規定因子，そして患者自身の意思などを詳細に評価
したうえで，ハートチーム（弁膜症チーム）において十分
な議論を重ねるべきである．

7.

弁膜症チームでの議論の重要性に
ついて
いかに優秀な心臓専門医であっても，時に弁膜症の治

療選択に迷うことがある．特に無症候性の重症弁膜症や
手術リスクが高い患者には経カテーテル治療を含めた治
療選択において難しい判断が必要になることがある．自
身の専門に偏った判断に陥る危険性もある．
そのような複雑な重症弁膜症患者の治療適応決定は，
循環器内科医と心臓外科医で構成される弁膜症チームで
行われるべきである．疾患によっては循環器内科医，イ
ンターベンション専門医，心臓イメージング専門医，心
臓外科医，麻酔医，看護師，ソノグラファー，放射線科
医師 /技師を含む広義の弁膜症チームが必要になる．弁膜
症チームの役割は，さまざまな治療方法におけるリスク
とベネフィットを考慮したうえで，専門性に偏らない，
最適な治療方法を決定することである．たとえば高齢の
AS患者に対する手術適応，あるいはTAVIかSAVRかの
治療法選択では，重症度，年齢，フレイル，認知機能，
併存疾患などから考えられる手術リスク，治療効果，予
後などを弁膜症チームで協議し，その結果を患者とその
家族に対し十分説明をすることが求められる．
弁膜症チームは複数の分野から，専門知識をもった経
験豊富なバランスのとれたメンバーで構成され，ガイド
ラインを基本に，十分な協議の下に治療方針を決定する．
専門性の高い内科治療，経カテーテル治療，外科治療な
どを，時期を逸することなく提供することが必要である．
また，症例を集積し，全国規模でのデータベースを作る
ことは，治療効果やそれに伴うリスクの，統計学的評価
を可能にする．これらの情報は今後の治療方針の決定に
有用であり，良質な医療の提供につながるため，診療結
果を日本心臓血管外科手術データベース（Ja pa n 
Cardiovascular Surgery Database: JCVSD）などに登録す
ることも重要な仕事である．さらに，弁膜症チームの中
で，心臓外科医やインターベンション専門医，心臓イメー
ジング専門医養成のための体系的なトレーニングプログ
ラムをもっていることが望ましい．
なお，一般的には「ハートチーム」という言葉が使用さ
れることが多いが，「ハートチーム」という言葉は，冠動
脈疾患領域でCABGとカテーテルインターベンションの
選択を心臓外科医・循環器内科医で議論するべきところ
から生まれたものである．弁膜症に関しては，弁膜症の
重症度や弁の形態，手術の適応や術式の選択まで含めて
議論を行い，上述のごとく複数の分野から，専門知識を
もった経験豊富なバランスのとれたメンバーで集まって
議論することがより重要である．このことから，本ガイ
ドラインでは，欧米のガイドラインにおける “Heart Valve 
Team” と同様，弁膜症の知識と経験をもった専門家集団
という意味で，「弁膜症チーム」とした．
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1.

分類と成因

1.1

一次性（器質性）と二次性（機能性）
報告されているMRの有病率は，報告ごとに母集団や

定義が異なるため一定はしていない．しかし，先進国に
おいて，MRはASと 1，2を争うほど有病率の高い弁膜
症であることは共通している 135, 136)．加齢により増加し，
米国では 75歳以上の 9.3％が中等症以上のMRを有する
と報告されている 136)．僧帽弁は，左室および乳頭筋，腱
索，弁尖，弁輪，左房によってその機能が決定され，こ
れらは総称して僧帽弁複合体あるいは僧帽弁装置とよば
れる．これらのいずれの部分に障害があってもMRが生
じうる（表8）．これらのうち，弁尖または腱索，乳頭筋
の器質的異常によって生じるMRは一次性MR（器質性
MR）とよばれ，degenerative（変性性）MR（DMR）やリ
ウマチ性MR等を含む．左室や左房の拡大または機能不
全に伴って生じるMRは二次性MR（機能性MR）とよば

れる．MRの原因疾患を表9にあげた．
器質性MRは，発展途上国ではリウマチ性のものが多

い．しかし先進国ではリウマチ熱が減少したことからリ
ウマチ性MRの頻度が著減し，僧帽弁逸脱症，高齢者や
透析患者における弁尖・弁輪の硬化・石灰化に伴うもの
など，リウマチ性以外の器質性MRの頻度が高くなって
いる 136)．僧帽弁逸脱症の素地となるのは，弁尖や腱索へ
のムコ多糖の蓄積による粘液腫様変性である．マルファ
ン症候群などの結合織異常をきたす疾患に伴うこともあ
るが，多くの場合は特発性である．弁尖の変化が少なく
断裂・延長などの腱索の問題が主である場合と，弁尖自
体の粘液腫様変性が主である場合とに大別できる．腱索
の変性による断裂または延長が主成因で弁尖自体の変性
が乏しい場合には，逸脱およびMRの逆流弁口が比較的
限局的であることが多い．病理的分類ではこのような異
常を fibroelastic deficiency（FED）とよぶ（図5）．一方，
弁尖の粘液腫様変性が主である場合には，弁尖が肥厚・
拡大して余剰となり，弁腹が収縮期に左房側へ膨らむ
billowingとよばれる異常が出現する．重症の場合は
billowingが広範囲に至る．弁先端の逸脱部位も複数とな
りMRジェットが複数存在することが多い．このような
例をBarlow’s diseaseとよび，前述した FEDと区別され

第2章　僧帽弁閉鎖不全症/ 
僧帽弁逆流症（MR）

表 8 MRの成因
部位 原因 弁尖に生じる現象 Carpentier分類

左室 左室の拡大や収縮能低下によるテザリング※1 可動性の低下による接合不全 Ⅲb

乳頭筋 心筋梗塞による断裂 逸脱 Ⅱ

腱索
変性による延長または断裂（FED） 逸脱 Ⅱ

IEによる断裂 逸脱 Ⅱ

弁尖
粘液腫様変性（肥厚および拡大，Barlow’s disease） 逸脱 Ⅱ

IE 穿孔 Ⅰ

弁尖＋腱索 加齢性やリウマチ性の硬化 可動性の低下による接合不全 Ⅲa

左房＋弁輪 左房拡大とそれに伴う弁輪拡大（おもに心房細動に
伴う）※1

弁輪の拡大による前後尖の接合不全
（＋後尖のみのテザリング※2） Ⅰ（＋Ⅲb※2）

※1 は二次性（機能性）MR，その他は一次性（器質性）MR
※2 心房性機能性MRの機序として後尖のテザリング（Carpentier Ⅲb）も混合しているとする報告がある 137-139）．
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る（図5）．これらの中間的な例も多く，forme fruste（フ
ランス語で不完全型の意）とよばれる140)．逸脱（prolapse）
の定義は弁尖の先端が収縮期に僧帽弁輪面を越えること
とされ，billowingと逸脱が伴う場合（billowing with 
prolapse）と伴わない場合（billowing without prolapse）
がある点に注意が必要である．
機能性MRでは，左室の拡大や収縮不全に起因する僧

帽弁尖のテザリングによるものがよく知られている141-145)．
テザリングの原因となる左室全体あるいは局所の収縮異
常が存在することが前提である．急性心筋梗塞や陳旧性
心筋梗塞に伴う機能性MRを虚血性MRとよぶこともあ

る．しかし，虚血性MRという用語は，機能性MRのみ
ならず急性心筋梗塞に伴う乳頭筋断裂によるMRを含む
場合があるので注意が必要である．また，心房細動に伴
う左房拡大例では，明らかな左室収縮不全がないにもか
かわらず機能性MRが生じうることが報告され，心房性
機能性MR（atrial functional MR）と呼ばれるもう1つの
機能性MRとして注目されている 137-139, 146-148)．その機序に
ついて複数の報告があるが，まだ確立はされていない．
しかし，心房拡大と弁輪拡大を伴うことについては共通
している．
一方，MRの成因を弁尖の動きによって分類したもの

に，Carpentierの分類がある 149)．弁尖の動きは正常だが
感染性心内膜炎（IE）に伴う弁穿孔や心房細動に伴う弁輪
拡大によってMRが生じる場合をⅠ型，弁尖の動きが過
剰で逸脱によってMRが生じるものをⅡ型，弁尖の動き
が小さく閉鎖が不十分でMRが生じるものをⅢ型という．
Ⅲ型は，加齢性やリウマチ性などで，収縮期・拡張期と
もに可動性制限が認められるもの（Ⅲ a）と，テザリング
によって収縮期のみの可動性制限が認められるもの（Ⅲb）
とに分けられる（表8）．
経過の長い症例や高齢者では，弁尖の変化や弁輪拡大，

LVEFの低下など，複数の要素を合併している症例もみ
られる．

表 9 MRの分類と原因疾患
一次性（器質性）

• 僧帽弁逸脱症
　　　特発性，マルファン症候群，エーラス･ダンロス症候群，
　　　Loeys-Dietz症候群，外傷

• リウマチ性
• 弁尖や弁輪の硬化・石灰化
•IE
• 心筋梗塞における乳頭筋断裂
• 先天性
　　　僧帽弁裂隙（クレフト），パラシュート僧帽弁

• 自己免疫疾患
　　　 全身性エリテマトーデス，抗リン脂質抗体症候群 （リブ

マン･ザックス心内膜炎）
• 薬剤性

二次性（機能性）

• 左室機能不全（心筋梗塞，拡張型心筋症など）
• 心房細動

FED

+ ++ +++

弁尖組織の余剰

++++

FED+ Forme fruste Barlow’s disease

図 5 MRの病理分類
（Adams DH, et al. 2010 140)より改変）
Published on behalf of the European Society of Cardiology. All rights reserved. ©The Author 2010.
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1.2

急性と慢性
急性MRの成因としては，特発性あるいは IE，外傷性

による腱索断裂，急性心筋梗塞に伴う乳頭筋断裂あるい
は急性の機能性MR等があげられる．重症MRが急性に
生じた際には，左室の前向き一回拍出量の減少を代償す
るために左室が過収縮となるが，十分な代償は行えない
場合には低心拍出量と肺うっ血を生じ，ショック状態に
陥る．
一方，慢性MRでは，左室が拡大することによって総

一回拍出量が増えて前向き一回拍出量の減少が代償され，
低心拍出量や肺うっ血をきたさず無症状で経過する．低
圧系の左房に逆流血流を駆出することによって，左室に
とっての後負荷は低く，LVEFは正常以上に維持される．
したがって，LVEFが正常であっても正常下限近くまで
低下している際にはすでに心筋障害が進行していると考
えてよい．長年の経過を経て非代償期になるとLVEFが
低下して前向き一回拍出量が減少し，慢性心不全の状態
となる．また，慢性的な左房圧の上昇によって，左房が
拡大して心房細動が生じやすくなる．

2.

重症度分類

おもにTTEを用いて，軽症（mild），中等症（moderate），
重症（severe）の3段階に分類する（表10）33)．指標間で結
果が異なる場合，または心房細動例等において心拍間で
結果が異なる等の理由で隣り合う重症度分類のいずれに
も属する可能性があると判断された場合には，軽症～中
等症，中等症～重症といった曖昧な分類を使わざるを得
ない．しかし，断定的に診断できた際には上記の 3つの
いずれかにはっきりと分類したほうがよい．重症度分類
のためには種々の定性および定量評価の方法が提唱され
ているが，それぞれに長所と短所がある．症例によって
も適した方法が異なる．したがって，各症例に適した方
法をその長所と短所を理解した上で適用し，重症度を総
合評価する必要がある．
定性評価で頻用されるのは，カラードプラ法でMR

ジェットの大きさ（左房面積に対する占有面積）を評価す
る方法である．簡便で使いやすいが，カラードプラ法に
おけるMRジェットの大きさは，断面設定やMRの成因，
ジェットの向きによって異なる 150)．また，左房壁に沿う
ような偏向性ジェットでは，真の逆流量にくらべてカラー

ドプラ法によるジェットが小さく描出されるため（Coanda
効果），MRを過小評価してしまう 151)．その他，カラーゲ
インや繰り返し周波数（速度レンジ）など機器設定の影響
を大きく受けることもカラードプラ法の欠点としてあげ
られる．定量評価法には，PISA法と，ドプラ法による
volumetric法がある．PISA法は，逆流の上流吸い込み血
流が半球形であると仮定し，半球の表面における瞬時血
流量と有効逆流弁口における瞬時血流量が等しいことか
ら，EROAおよび逆流量を計算する定量法である．一方，
volumetric法とは，ドプラ法を用いて左室一回流入量と
左室一回拍出量を求め，MR量はその差として，MR率は
逆流量の左室一回流入量に対する比率として，それぞれ
計算する定量法である．器質性MRで，逆流弁口が限局
している場合にはPISA法を使うほうがよい．しかし，複
数のMRジェットがある場合には，どれかひとつの上流
吸い込み血流を用いて計算するだけではEROAを過小評
価してしまうため，PISA法は不向きである．また，PISA
法の計算過程にはMRの速度の計測が含まれるので，MR
ジェットが偏在性でどのような角度からも適切に速度計
測ができない場合にも，PISA法は不向きである．一方，
機能性MRでは，前後尖の接合部に沿って横長に生じた
間隙が逆流弁口となる 152)．したがって，逆流の上流吸い
込み血流が半球形であると仮定して計算されるPISA法に
よるEROAの定量は不正確になることが多い．典型的に
は，横長の上流吸い込み血流を縦に横断した断面で評価
してしまい，EROAを過小評価する．また，機能性MR
におけるEROAは，収縮早期から収縮中期，収縮末期に
かけて，時相ごとに劇的に変化する（典型例では収縮中
期にいったん小さくなる）153)．このこともPISA法による
機能性MRの定量評価が不正確となる原因のひとつであ
る．したがって，機能性MRにおける逆流の定量には
volumetric法を用いるほうがよい．低心機能例では，逆
流量が小さいにもかかわらず前向き拍出量も小さいため
に逆流率は大きいという，逆流量と逆流率の乖離がしば
しば生じることに注意が必要である．volumetric法の欠
点としては，MRにARを合併すると不正確となる点があ
げられる．



25

第 2章　僧帽弁閉鎖不全症 / 僧帽弁逆流症（MR）

表 10 心エコー図検査によるMR の重症度評価
軽症 中等症 重症 備考

心腔の大きさ

　　左室や左房の大きさ 正常 － 拡大 急性 MRでは，MRが重症
でも左室や左房の拡大を伴
わないことが多い
機能性MRよりも慢性器質
性MRの重症度評価に向く

定性評価

　　 カラードプラ法の下流
ジェット面積

小さく細いセントラルジェッ
ト，かつ /または持続時間が
短い

－ 大きなセントラルジェット
（＞左房面積の50％）

偏位して左房壁に沿う場
合，ジェット面積からは重
症度を過小評価しやすい

　　 カラードプラ法の上流吸
い込み血流

みえない，短時間，または
小さい

－ 収縮期を通して大きい

　　 連続波ドプラ波形 短時間，または薄い － 収縮期を通して濃い

半定量評価

　　縮流部幅（cm） ＜0.3 0.3～0.69 ≧0.7 単断面で計測した本指標は
機能性MRの評価には向か
ない

　　肺静脈血流 － － 収縮期陽性波がない，また
は，収縮期逆流波がある

　　左室流入血流速波形 － － E波の増高（＞1.2 m/秒）

定量評価

　　 PISA法によるEROA（cm2） ＜0.20 0.20～0.39 ≧0.40 機能性MRの評価には向か
ない（過小評価しやすい）

　　逆流量（mL） ＜30 30～59 ≧60 左室一回拍出量が少ない機
能性MR例では逆流率が大
きくても逆流量は少なくな
り，本指標からは重症度を
過小評価しやすい

　　逆流率（％） ＜30 30～49 ≧50 有意な AR合併例での評価
には向かない

（Zoghbi WA, et al. 201733）を参考に作表）
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3.

一次性（器質性）MR

3.1

病態と自然歴
僧帽弁弁尖や腱索の構造的異常によるMRは一次性（器

質性）MRとよばれ，僧帽弁逸脱（mitral valve prolapse），
僧帽弁腱索断裂，リウマチ性MR，僧帽弁穿孔や僧帽弁
輪石灰化によるMRが相当する．なお，僧帽弁逸脱の主
因は degenerative（変性性）で，FED から Barlow’s 
diseaseまで含まれる 33, 154-158)．僧帽弁輪石灰化は，弁輪部
分を中心とした連続的な石灰化で，三次元（3D）的な広
がりをもつ．高齢者に多い傾向を認めるが，その頻度は
明らかではない．この病態が単独でMRを生じるか否か
は不明で，多くはそのほかの弁膜症などにともなって診
断される．高度に広がった僧帽弁輪石灰化は外科治療を
困難にすることがあるため，臨床的には注意が必要であ
る．
一次性MRの基本病態は，左室の容量負荷と左房への
逆流による左室後負荷の減少である．そのため，左室は
過収縮となる．逆流により左房圧は上昇するが，慢性
MRでは左房拡大により左房圧の上昇は緩和される．左
室の拡大により，心拍出量は維持され，また左室拡張期
圧を正常にとどめる．
しかし，一定期間が経過し逆流量がさらに増大すると
代償機転は破綻する．代償されない左室拡大は収縮期の
壁ストレスを増悪させ，LVEFは低下し，心拍出量は低
下する．左房圧の上昇から肺うっ血，肺高血圧をきたす．
この時期になると，拡大した左室が僧帽弁複合体の構造
に影響を与え，さらに逆流量が増えることにつながる．
そして，この左室拡大と左室収縮能低下の非代償期には
左室の線維化が進み，心機能低下が不可逆的になる 159)．
重症MRは無症候性でも予後が不良で，EROAが0.4 cm2

を超える無症候性重症MRの追跡研究では，10年で90％
が外科治療を受けるか死亡していることが報告されてい
る．また，手術死亡率はNYHA心機能分類 I～ II度群の
ほうが III～ IV度群より低く，LVEF 60％未満の群では
術後10年生存率は低いことが報告されている．同様に，
LVESDが 40 mm以上であれば，予後不良である 160)．さ
らに，心房細動を合併すると予後に影響を与える．洞調
律，一過性心房細動，持続性心房細動の10年生存率は，
それぞれ74％，59％，46％である 161)．このような病態の

悪化は自覚症状の悪化よりも早く進行しうることに留意
が必要である．

3.2

診断
3.2.1
症状
急性重症MRはほとんどの場合，左房拡大による代償
機転が働かず，左房圧の上昇に伴って肺水腫を引き起こ
す．代表的な症状は，強い息切れ，起坐呼吸，浮腫と呼
吸困難である．一方，慢性MRの場合には初期は症状を
欠くが，病状の進行に伴って肺うっ血による労作時息切
れを訴える．重症になると発作性夜間呼吸困難や起坐呼
吸を呈する．また，低心拍出量に基づく易疲労感等を訴
えることもある．心房細動を合併した場合は，動悸症状
を招くだけでなく，頻拍になると急速に心機能を低下さ
せ血行動態を悪化させる．ただし，これらの症状が出現
する時期は，かならずしも病態の悪化と一致せず，心機
能がかなり低下するまで無症候のまま経過する症例もあ
ることに注意が必要である158)．
3.2.2
身体所見
視診と触診では，左室拡大に伴って心尖拍動が左下方

向に偏位する．聴診では全収縮期雑音とIII音が特徴的で
ある．全収縮期雑音は左室左房圧較差で生じる特徴的な
収縮期雑音である．この雑音はプラトーとは限らず，急
性の重症例ではダイヤモンド型を呈する．その他にも収
縮後期に逆流が増大する僧帽弁逸脱例は，収縮後期に強
くなる全収縮期雑音や収縮後期雑音を呈する．また収縮
期クリックは僧帽弁逸脱の特徴的所見である．これらの
全収縮期雑音で鑑別すべき疾患には，TRや心室中隔欠損
症がある．TRは Rivero-Carvallo徴候で鑑別できるが，
心室中隔欠損症との鑑別には心エコー図検査が必要であ
る．また，広く収縮期雑音として，ASや閉塞性肥大型心
筋症との鑑別が必要であり，それらの鑑別に頸動脈拍動
が役立つ．ASでは Anacrotic pulseとシャダーが特徴的
であり，閉塞性肥大型心筋症では二峰性の頸動脈拍動が
ある．これらの所見はMRでは認められない．

MRではこれらの収縮期の所見だけでなく拡張期の所
見にも特徴がある．III音は，心尖部に聴取できる低調な
過剰心音であり，軽症例以外で拡張早期に現れる．この
心音は若年正常例で聴取する高調成分に富んだ音とは異
なり，40歳を超えて聴取する鈍い音で，MRで生じた僧
帽弁血流の異常な増大を反映している．さらに重症MR
では拡張中期ランブル（Carey Coombs雑音）が出現する．
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雑音最強点は心尖部であることが多いが，後尖逸脱例
では心尖部から胸骨左縁にかけて聴取される．さらに僧
帽弁逸脱や腱索断裂例の中には胸骨左縁から心尖部まで
広範な領域に雑音を聴取し，最強点を同定できない場合
もある．
3.2.3
心エコー図検査
身体所見でMRが疑われた場合，次に必要な検査は

TTE（推奨クラス I）である．TTEを適用すれば，MRの
メカニズム同定，重症度の定量的評価，心機能や血行動
態の評価と僧帽弁形成が可能かどうかを診断することが
できる．

MRのメカニズム評価ではCarpentier分類が用いられ
る．Carpentier分類のタイプ Iは弁尖のサイズや動きは正
常で弁穿孔や先天性のクレフト，弁輪拡大によるもの，
タイプ IIは弁尖の動きが過剰なもので逸脱や腱索断裂を
指し，タイプ IIIは弁尖の動きが制限されたもので収縮期
も拡張期も制限される IIIaと収縮期だけ制限される IIIb
がある．一次性MRはタイプ Iと II，IIIaが相当する 149)．
このようなメカニズム診断は外科治療法の選択に深く関
わっている．特にタイプ IIでは逸脱あるいは腱索断裂の
部位を同定することが重要である．
タイプ IIの逆流診断では傍胸骨長軸像，短軸像と心尖
部交連部像を組み合わせて逸脱部位診断ができる．傍胸
骨長軸像はA2とP2のいずれが左房に落ち込むか，ある
いは両者が落ち込むかを診断できる．A2や P2以外の
A1，P1やA3，P3逸脱は交連部像で落ち込む部位を明確
にする．逸脱部位診断ではカラードプラ法の逆流シグナ
ルの方向も重要な情報である．原則として逆流ジェット
は逸脱部位の反対側に向かう．たとえばA2逸脱は左房後
方に向かい，P1逸脱は左房の中隔方向に向かう．カラー
ドプラシグナルの方向を同定するためには，加速血流と
逆流ジェットの両者が確認できる断面を選択することが
重要である 33, 162)．
重症度評価（表10）にはドプラ法を用いたEROA（cm2），

逆流量，逆流率が用いられる．同時に半定量評価として
カラードプラ法による逆流ジェットの縮流部幅，逆流
ジェットの左房面積に対する比を用い，定量評価との整
合性を確かめる必要がある．また，特に逆流ジェットが
偏位し，その持続が収縮末期だけの場合には，静止画で
の逆流ジェット評価には限界があるため，特にその持続
時間に注目すべきである 33)．
中等症～重症MRで，もしTTEで診断に耐えうる画像
が記録できなければ，TEEが有用である（推奨クラス I）．
TEEは TTEと同様の断面を得ることが可能で，画質は

TTEより優れており，TTEだけでは観察困難な音響陰影
に隠れた部位を明瞭に描出することも可能である．詳細
かつ全体的，系統的に記録された画像は逆流のメカニズ
ム診断，部位診断と弁形成術の可能性を推定するために
必須の情報を提供する．特に3D TEEによる3Dデータは，
近年の技術的進歩で時間分解能が向上し，左房から僧帽
弁全体を観察する Surgeon’s view（またはEn face view）
は外科的弁形成の術前検査として，より多くの情報を提
供しうる（推奨クラス IIa）34, 163, 164)．
ただし，TEE施行時の鎮静剤による血行動態の変化は，
逆流重症度を過小評価する傾向にあることに注意が必要
である．たとえば術中エコーでは，全身麻酔の影響や術
中ポンプによる血流量低下は逆流量を減らすため，逆流
重症度評価には不適切である165)．
また，運動負荷心エコー図検査は，労作性の症状が
あっても安静時心エコー図検査では重症MRではない場
合や，重症MRで症状が不明確な場合に用いられる（推
奨クラス IIa）．そのほか労作による血行動態の変化や予
後推定に有用である 53, 56, 166, 167)．
3.2.4
その他
近年では，心臓MRIを用いれば左室や右室のサイズと
収縮性，MRの重症度を評価することができるため， TTE
で不十分な記録しか得られない場合に有用である（推奨
クラス IIb）．ただし，解剖学的変化から逆流メカニズム
を明らかにすることには限界がある168-170)．
心臓カテーテル検査は，侵襲的で，弁膜症に合併した
冠動脈疾患の有無を診断する目的で行われることが多い
が，系統的に行われる種々の圧測定には重要な価値があ
る．肺動脈楔入圧の上昇，特に v波の増高は息切れ症状
と密接に関連し，血行動態の点から重症度を推定できる．
左室造影は左房サイズなどの影響で重症度を的確に反映
しない場合があるが，参考となる．非侵襲的検査の結果
が合致しない時にはこれら侵襲的検査による血行動態・
重症度の評価が推奨される（推奨クラスIIa）．
なお，心臓CTは僧帽弁輪石灰化の診断に役立つ可能
性がある．現在のところ，有効性や精度に関する明らか
なデータはない．
一次性MRに対する各種検査の推奨度を表11に示す．

3.3

外科治療
僧帽弁形成術では自己の僧帽弁構造が一体として温存

されるため，人工弁置換術に比して，長期間の抗凝固療
法やその他の人工弁に関連した合併症（血栓塞栓症，抗
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凝固療法関連出血，弁機能不全，人工弁感染症など）の
リスクを回避でき，左室機能が良好に維持され，術後遠
隔期の生存率が良好となる 171, 172)．したがって，耐久性の
ある逆流制御が可能であれば形成術が第一選択とな
る 172-174)．形成術が困難な場合は人工弁置換術が選択され
る．2016年の日本胸部外科学会の学術調査結果では，単
独手術の約7割に形成術が行われており，術後30日死亡
率は形成術が1.0％，弁置換が4.2％であった 175)．
3.3.1
僧帽弁形成術
a. 手技
逸脱弁尖の矯正は，余剰弁尖を切除し再縫合を行う方
法と 176)，ポリテトラフルオロエチレン（PTFE）糸で腱索
を再建する方法 177)が主流である．大きな台形切除や延長
した腱索の短縮術の成績は不良である 178)．広範に変性の
強い組織を残したままの逸脱矯正は再発のリスクが残る．
遠隔期の耐久性のために，人工弁輪を用いた弁輪形成術
が推奨される 178-180)．収縮期の弁輪拡大による収縮後期逸
脱（late systolic prolapse）に対しては弁輪形成術が一定
の効果がある181, 182)．

b. 人工弁輪の選択
人工弁輪には柔軟性の点から，リジッドリング，フレ

キシブルリング，フレキシブルバンドがある 183-185)．その
柔軟性は製品により異なる．全周性人工弁輪（Total 
Ring）は僧帽弁の前後径を確実にリモデリングし遠隔期
の逆流制御に有効で，特に弁輪拡大の強い症例に推奨さ
れる．一方，前尖弁輪の生理的な動きを制限してしまう
欠点がある．後尖弁輪部の人工弁輪（partial ring/band）
は前後径のリモデリング効果が少ない一方，前尖弁輪の
生理的動きが維持され，収縮期前方運動（SAM）のリス
クも軽減できる 186)．逸脱矯正により十分な接合が得られ
ている場合にはpartial ring/bandが望ましい．
c. 形成術に適した病変
逸脱病変は形成術の良い適応で，特に後尖の 1つの

scallopに限局している場合，成功率が高く遠隔成績も良
好である．前尖逸脱の遠隔成績は後尖にくらべやや不良
である 171, 176, 177, 180, 187)．複数の弁尖に病変を認めると難易
度が高くなり，技術的に困難な場合がある 188, 189)．弁の硬
化や弁輪の石灰化がある場合や，リウマチ性の病変では
不完全修復となるリスクが高い．
d. 成績
再手術は術後1～3年以内の比較的早期に集中し，早期

再手術率は4％前後が一般的である 180, 187)．その後は安定
し10年後の再手術回避率は90％前後で，中等度以上の逆
流再発回避率は 80％前後である 171, 173, 174, 176, 177, 180, 187)．形
成術は外科医の技術に依存するところが多く，弁膜症チー
ムがよく機能している施設の成績は良好である180, 190)．
e. 再手術の危険因子と要因
再手術の危険因子として，1）前尖逸脱，2）人工弁輪の

非使用，3）腱索短縮術，4）不完全修復（手術終了時の軽
度以上の逆流）があげられる 177, 178, 180, 187, 191, 192)．また，再
手術時の所見から手技関連の要因として1）弁尖縫合部位
の離開，2）人工弁輪の脱離，3）溶血，4）SAM，5）短縮
された腱索の不具合，6）不完全修復部位の増悪，また弁
関連の要因として1）新たな変性病変の進行，2）IEが挙
げられる 193, 194)．術中，SAMは 4～9％の割合で起こり，
長い弁尖，左室過収縮，小さな左室，肥大型心筋症やS
字状中隔のように左室流出路に圧較差を有する症例など
が危険因子として報告されている186, 195-198)．強心剤の中止，
容量負荷，β遮断薬の投与などで改善することが多
い 186, 196)．
f. 右小開胸僧帽弁形成術
右小開胸アプローチは MICS（minimally invasive 

cardiac surgery：低侵襲心臓手術）の1つで，美容的に優
れ，早期回復・早期社会復帰が可能であるという利点が

表 11 一次性MRに対する検査の推奨とエビデンスレベル
推奨
クラス

エビデンス
レベル

一次性MRが疑われる症例の，MR重症
度・病因，左室サイズ /機能，左房サイ
ズ，肺高血圧の程度などを評価するため
の TTE

I B

中等症～重症MRで，MR重症度や病因
に関する十分な情報が TTEでは得られ
ない場合の TEE

I B

無症候性重症MRで，手術時期を決定す
るための定期的な TTE I B

無症候性重症MRで，症状の有無を確認
するための運動負荷検査 Ⅱa C

無症候性重症MRまたは有症候性中等症
MRにおける負荷時の血行動態把握のた
めの運動負荷心エコー図検査

Ⅱa B

TTEでの評価が困難な症例や，臨床症状
と心エコー所見に乖離があるような症例
における心臓カテーテル検査による重症
度・血行動態評価

Ⅱa C

僧帽弁逸脱症例における3DTEEによる
正確な逸脱の評価 Ⅱa C

TTEで十分な情報が得られない場合の，
左室サイズ・機能評価のための心臓MRI Ⅱb C
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ある．2018年度に診療報酬の新規手術に収載され，適応
が広がりつつある．MICSでは，正中切開と比較して，
手術時間，体外循環時間，大動脈遮断時間は延長するが，
人工呼吸器時間，ICU滞在時間，在院日数は短く，手術
死亡，遠隔成績には差がないことが示されている199, 200)．
3.3.2
僧帽弁人工弁置換術（MVR）
MVRの主な対象は，形成術が技術的に困難な症例や，

硬化の強いリウマチ性，弁輪石灰化の強い透析例である．
a. 人工弁の選択
人工弁には生体弁と機械弁がある（詳細は，「第11章人
工弁置換術後」を参照のこと）．僧帽弁位の生体弁は，大
動脈弁位と比較し閉鎖時の負荷圧が高く，耐久性で劣
る 201)．また，透析患者での生体弁は抗凝固療法が回避で
きる一方，弁の硬化，石灰化が非透析患者に比し早い 202)．
b. 腱索温存MVR
弁置換術では，乳頭筋・腱索・弁輪のつながりを維持

する腱索温存法が推奨される 203, 204)．特に後尖腱索を温存
することは致死的合併症である左室破裂の予防に有効で
あり，後尖弁輪部の石灰化が強い場合を除いて後尖腱索
は可及的に温存すべきである 204)．腱索温存法は遠隔期の
左室の拡大予防が期待できる204-206)．腱索を温存する場合，
特に前尖では，遺残弁尖が人工弁と干渉しないよう注意
が必要である．
3.3.3
適応と時期（表12，図6）
重症一次性MRの手術適応と時期は，逆流の成因や発

症機転を考慮し，個々の症例で判断する必要がある．左
室容量負荷による左室機能低下は無症状のまま進行する
ことが多く，長期化することにより不可逆的な心筋ダメー
ジを引き起こす．左室拡大，左室収縮能低下例では術後
の予後が悪いため，僧帽弁形成術は左室機能低下が進行
する前に行うことが望ましい．その他，術後の予後に影
響するさまざまな因子が報告されており，適切な手術の
タイミングを逃さないために，問診や心電図所見，胸部
X線写真に加え心エコー図検査で慎重に評価することが
必要である．
a. 慢性一次性MR
症状の有無により治療方針が大きく変わるため，慎重

な判断が必要である．症状の有無や，症状がMRに起因
するものであるかの判断が難しい場合には，運動負荷検
査などで客観的に評価することも考慮する．負荷の種類
としては，各施設の環境に応じて決定されるが，症状と
同時に心内圧や逆流の程度も評価できる運動負荷心エ
コー図検査が推奨される．

i 有症候性MRに対する手術適応
重症MRによる心不全症状を伴いLVEFが30％を超え

ていれば，僧帽弁形成術または置換術の適応となる（推
奨クラス I）207, 208)．LVEF≦30％の重症左室機能低下例に
おいては，十分な内科治療で症状の改善が得られず僧帽
弁手術によって症状の改善が期待される場合に僧帽弁手
術を考慮する（推奨クラスIIa）．手術リスクの高い症例で，
形態的な要件を満たした場合は，経カテーテル的僧帽弁

表 12 慢性重症一次性MRに対する手術適応の推奨と
 エビデンスレベル

推奨
クラス

エビデンス
レベル

僧帽弁形成が可能と考えられる症例での
僧帽弁形成術の選択 I B

他の疾患に対して開心術が施行される場
合の同時僧帽弁手術 I C

有症候性で，LVEF＞ 30％の症例に対す
る僧帽弁手術 I B

有症候性で，LVEF≦ 30％であるが，弁
膜症チームによる協議により僧帽弁手術
によって症状の改善が期待されると判断
された場合の僧帽弁手術

Ⅱa C

無症候性で，LVEF≦ 60％または LVESD
≧ 40 mm （LVESDI≧ 24 mm/m2）の症
例に対する僧帽弁手術

I B

無症候性で，LVEF＞ 60％かつ LVESD＜
40 mm （LVESDI＜ 24 mm/m2）であるが，
心房細動を発症または安静時 PASP＞ 50 
mmHgである症例に対する僧帽弁手術

Ⅱa B

無症候性で，LVEF＞ 60％かつ LVESD＜
40 mm （LVESDI＜ 24 mm/m2）であり，
心房細動の発症もなく安静時 PASP≦ 50 
mmHgであるが，耐久性のある僧帽弁形
成が安全に施行可能と考えられる症例に
対する僧帽弁形成術

Ⅱa C

無症候性で，LVEF＞ 60％かつ LVESD＜
40 mm （LVESDI＜ 24 mm/m2）であり，
心房細動の発症もなく安静時 PASP≦
50 mmHgであるが，
・ 経時的に左心機能低下が進行する症例，
または
・ 運動負荷時 PASP＞ 60 mmHgとなる
症例，または
・ 左房拡大（左房容量係数≧ 60 mL/m2）
のある症例
に対して，弁形成が可能と考えられる場
合の僧帽弁形成術

Ⅱb C

LVESDI: LVESD index（＝LVESD/BSA），PASP:肺動脈収縮期圧



30

弁膜症治療のガイドライン

形成術の適応となる場合もあり，重症左室機能低下例の
手術適応については特に弁膜症チームでの慎重な議論が
必要である．
ii 無症候性MRに対する手術適応
僧帽弁逸脱による重症MRに対しては，近年の僧帽弁

形成術の普及と技術向上および良好な治療成績を反映し，
無症状の症例に対してより積極的に形成術を行う方向と
なってきている．無症候性MRの手術適応を考慮する際
には，術後の予後に関与するとされるいくつかの因子に
ついて正確に評価した上で，弁膜症チームによる慎重な
判断が必要である．
①LVEFとLVESD

LVEF≦60％の収縮能低下または LVESD≧40 mmの
左室拡大を呈する場合には術後の予後が不良になること
が示されており，早期介入した場合の予後が良好である
ことから，これらの左室機能低下兆候を来たした場合に
は，僧帽弁形成術または置換術の適応となる（推奨クラ
ス I）21, 209, 210)．これらの手術時期の決定に際し重要な指標
となるLVEFやLVESDに関しては，おもに欧米患者デー
タに基づくエビデンスによる基準が用いられてきたため，
比較的体格の小さな日本人に当てはめる場合はBSA補正

値の必要性なども考慮する必要がある．よって，今回の
ガイドラインではBSA≦1.7m2の症例では，左室拡大の
指標とされるLVESD≧40 mmに対応してBSA補正値で
あるLVESD index≧24 mm/m2 を参考値として提示して
いる．エビデンスは多くないが，断層法での計測にくら
べ 3Dエコーで計測した収縮末期容量係数40mL/m2の方
がより術後の予後を反映するという報告もある 211)．また，
LVEF≦60％または LVESD≧40 mmの基準に達してい
ない範囲であっても，経時的な変化で左室機能低下が進
行する場合にも手術の適応を考慮する（推奨クラスIIb）．
②肺高血圧・心房細動
左室機能が保持されている症例でも，新規に心房細動

が発症した場合や安静時の肺高血圧（肺動脈収縮期圧＞
50 mmHg）を呈する症例は僧帽弁手術の適応となる（推
奨クラス IIa）43, 212, 213)．心房細動に関しては，発症時期が
明らかでない場合もあるが，重症MRの診断時に心房細
動を認め，MRの主因が flail leafletなど明らかに一次性
MRであり，手術により予後の改善が期待できると判断
された場合には手術適応を考慮する．

新規発症心房細動 または
安静時PASP>50 ｍｍHg　

推奨クラス IIa

僧帽弁形成術 僧帽弁形成術
(僧帽弁置換術)

推奨クラス IIa

僧帽弁形成術
(僧帽弁置換術)

推奨クラス IIa

僧帽弁形成術
(僧帽弁置換術)

推奨クラス I

症状なし 症状あり

なし

なし

いいえ はい

はい

あり

あり

あり なし

いいえ

内科治療

LVEF≦60% またはLVESD≧40 mm (LVESDI≧24 mm/m2)
左室機能低下

LVEF≦30%
著明な左室機能低下

半年から一年毎の経過観察
経時的にLVEFが低下または

LVESDが増大するものは
手術適応を考慮

重症一次性MR
EROA≧0.4 cm2，逆流量≧60 mL，VC幅≧0.7 cmなど *

外科治療の
効果が期待できる   **

安全に耐久性のある
弁形成が可能    **

図 6 重症一次性MRの手術適応
*重症度評価については本文参照，**弁膜症チームの協議により判断する
LVESDI: LVESD index（＝LVESD/BSA），PASP: 肺動脈収縮期圧，VC: 縮流部
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③上記所見のみられない早期手術
僧帽弁逸脱に伴う無症候性慢性重症MRに対し，左室

機能低下なし・心房細動なし・肺高血圧なしの症例を早
期手術の適応とするかについては，現時点では議論が定
まらないところである．高度逆流の存在は，心機能が保持
されていても予後を悪化させるという長期フォローアップ
の結果から，重症MRに対する早期の手術介入を推奨す
る考えもある 20)．一方，無症候性重症MRで，LVEF＞
60％，LVESD＜40 mm，肺高血圧なしで洞調律が維持さ
れている場合，定期的なフォローアップにより症状や左室
機能低下，肺高血圧，心房細動などの所見が出現したタ
イミングで手術をした場合にも予後に影響はないとの報告
もある 214, 215)．しかし，最近のコホート研究では，有症候
性になってからの手術は，無症候性での早期手術例よりも
予後が劣ることが示され，現時点では，安全に耐久性のあ
る形成術が可能である場合には無症候性であっても早期
手術を推奨する方向となっている 209, 216-218)．現在，形成術
の手技はある程度確立され，その成功率や耐久性の向上
に伴い，弁逸脱ではほとんどの症例で形成術が施行され
るようになっている . ただし，Barlow’s diseaseのような広
範逸脱や両尖逸脱などの複雑病変に対する弁形成は難易
度が高くなるため，早期手術を考慮する場合は特に，おの
おのの施設での手術成績も踏まえた上で個々の症例に対
する手術適応・タイミングの判断をすることが必要である．
よって，無症候性で左室機能が保持され，心房細動や肺
高血圧などがみられない症例に対しては，弁膜症治療に
精通した弁膜症チームによる術前の十分なディスカッショ
ンにより，安全で確実な，耐久性のある形成術が可能であ
ると判断された場合に限り僧帽弁形成術を考慮する（推奨
クラスIIa）．複雑病変である場合や，その他の理由で早期
手術を見送った場合には，半年から一年ごとに症状・心エ
コー図所見などによる経過観察とし，変化がある場合には
あらためて手術適応を考慮する 214, 215, 219)．無症候性重症
MRに対する早期手術に関しては，CQ 1も参照されたい．
④その他の参考となる指標
無症候性重症MRでは病態把握のため運動負荷心エ

コー図検査が有用である．無症候性重症MRで安静時肺
高血圧のない症例に対し運動負荷心エコー図検査を行い，
負荷時の推定肺動脈収縮期圧＞60 mmHgの症例は早期
手術を考慮する目安となる 53)（推奨クラス IIb）．ただし，
運動負荷時の肺動脈圧は年齢や拡張機能など他の因子に
よる影響も考慮し判断する必要がある．また，無症候性
MRにおけるBNP高値は予後を予測するという報告もあ
る．現時点ではエビデンスは十分ではないが，逆流に伴
う症状の有無が不確実な場合や，早期手術の適応がボー

ダーラインである場合には参考となると考えられる 9)．ま
た，左房拡大（≧60 mL/m2）を呈している症例では無症
候性であっても予後不良であるという報告があり，手術
適応の際の参考となる（推奨クラスIIb）220)．
他の開心術を行う際，重症MRがあれば同時に僧帽弁

に対して手術を行う（推奨クラス I）．また，中等症MRで
形成術が可能であれば同時に僧帽弁に対して手術を行う
（推奨クラスIIa）が，形成術が困難である場合は，弁膜症
チームで議論して慎重に適応を決定する．
b. 急性MR
急性MRでは，慢性MRと異なり，コンプライアンス

の低い小さな左房に対し急激な容量負荷となるため，急
激な左房圧上昇を招き急性心不全となる．同じ重症度の
逆流でも，慢性例にくらべ急性発症の重症MRでは心不
全の内科的コントロールが困難であり，その場合は原則
手術適応となる．成因によっては急速な血行動態の破綻
により緊急を要する場合も少なくないため，発症後迅速
な心エコー図による成因診断・重症度診断が必要となる．

CQ 1

無症候性重症一次性MRで LVESD＜ 40 mmか
つ LVEF＞ 60％，心房細動も肺高血圧もない症例
の早期手術は推奨すべきか？

耐久性のある形成術が安全に施行可能な場合には早期
手術が推奨される．
推奨の強さ  2：弱く推奨する（提案する）

エビデンス総体の強さ C（弱）

解説

重症MRでは，無症状で心機能が良好であっても，
診断されてから6年から10年の間には症状の出現，左
室機能の低下，心房細動，肺高血圧の出現（トリガー出
現）などにより，高率に手術の適応となる 20, 214, 215, 221, 222)．
定期的な観察を行って，トリガー出現をとらえ，遅れる
ことなく形成術を行うことができれば，術後の経過は健
常人の予測生存曲線と差はないとする報告がある 214, 215)

一方，トリガー出現前の早期に手術を行うことで予後が
改善するとする報告が多い 210, 217, 218)．術式は人工弁置換
術に対して形成術の優位性は広く認識されてお
り171, 172, 223, 224)，早期手術を選択するにあたっては，耐久
性のある形成術が安全に施行可能であることが前提と
なる．形成術の成功率は病変によって異なり，早期手術
の場合は人工弁置換になる可能性のある複雑な病変は
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避けるべきであり，後尖の一つの scallopに限局した病
変等がよい適応となる．無症状でトリガーのない症例に
対する早期形成術について，AHA/ACCのガイドライン
では確実な形成の成功率が95％以上で手術死亡率が1％
以下の経験豊富な施設で行うこととしている32)．すなわ
ち，形成術の成績は弁膜症チームの経験，特に外科医
の技術に依存することを認識しておく必要がある188, 225)．

エビデンス

トリガー出現以前の早期手術を支持するいくつかの
報告がある．
① 無症状の重症MR症例で，早期手術群（トリガーな
し，すなわち LVESD＜40 mmかつ LVEF＞60％，
心房細動なし，肺高血圧なし）とトリガー出現後に
手術を行った群の2群，それぞれ207人の比較を行っ
た研究では，早期手術群で有意に心臓関連死亡率
（12年でそれぞれ 1％，6％，P＝0.010）および心臓
関連イベントの発生率（同様にそれぞれ 4％，19％，
P＝0.001）が低かったと報告している 218)．年齢を考
慮したサブ解析では，早期手術は特に50才以上の症
例で有益であろうとしている．
②  4ヵ国，6施設からの flail leafletによる重症MRの
レジストリーからの研究では，そのサブ解析のなか
で，早期手術群とトリガー出現まで内科治療を行っ
た群の 2群（計790人）で比較を行っている 217)．診
断されてから 10年での生存率は，それぞれ，87％
および82％（P＝0.04)，心不全発症率は5％および
20％（P＜0.001）で，早期手術が予後を改善させた
ことが示されている．

③ 心不全症状があり，LVESD≧40 mmかつ LVEF＜
60％をクラス Iのトリガー，心房細動および肺高血
圧をクラスIIのトリガーとして，クラスIトリガーが
出現するタイミングで手術を行った群，クラス IIの
トリガーで手術を行った群，形成術が確実に可能な
病変でトリガーなしで早期手術を行った群の比較を
行った研究では，術後の入院期間は早期手術群が最
も短く，術後15年での生存率はそれぞれ 42％，
53％，70％，心不全の発症率は35％，27％，15％で
あり，早期手術を支持する結果が得られている 210)．

注意点

前述の通り，早期手術の適応は耐久性のある形成術
を安全に施行できることが前提であり，形成術が不成
功となり逆流の再発があれば予後は不良となるた
め 180)，適応は慎重に決定するべきである．MRの重症

度は重症であることも前提であり，重症であることが
不確かな場合や，種々の条件から早期手術選択に苦慮
する場合は，左房の大きさ220, 226, 227)，運動負荷心エコー
図検査による肺高血圧の変化 228)，心肺運動負荷試験に
よる運動耐容能 62, 229)や，心筋ストレイン 230, 231)，BNP
値 9)，経時的な左室機能低下の有無なども参考にする．
また，手術時期の決定の指標として用いられる左室
径は，欧米のエビデンスに基づくため，比較的体格の
小さな日本人に用いる場合は体格に応じた補正値を参
考にする必要がある．今回のガイドラインではBSA≦
1.7 m2の症例では，左室拡大の指標とされるLVESD
≧40 mmに対応して，BSA補正値である LVESD 
index≧24 mm/m2を提示している．

3.4

内科治療とフォローアップ
血行動態の不安定な急性MR患者においては，内科的

薬物療法による血管拡張薬や利尿薬を用いた前負荷・後
負荷の軽減に加え，必要に応じて強心薬投与・大動脈バ
ルーンパンピングや経皮的心肺補助装置などのサポート
による救命・集中治療を行い，血行動態が改善した後の
外科手術につなげる．
慢性MR患者で，全身状態などから外科手術による治
療が困難である場合には利尿薬，血圧が保持されている
場合には血管拡張薬などによる内科治療での長期フォ
ローアップが必要となる．左室拡大や収縮能低下をきた
している外科手術困難例や，術後に心機能改善なく慢性
心不全が遷延する場合には，アンジオテンシン変換酵素
（ACE）阻害薬，アンジオテンシンII受容体拮抗薬（ARB）
やβブロッカーの長期投与を考慮する 232-234)．
手術適応にならない無症候性重症MR患者では半年か

ら1年に1回のTTEによるフォローアップ，中等症MR患
者では1～2年に1回のTTEによるフォローアップを行う．

4.

二次性（機能性）MR：
左室収縮機能低下に伴うMR

4.1

病歴と自然歴
二次性（機能性）MRは拡張型心筋症，心サルコイドー

シス等の疾患に認められる．虚血性心疾患（おもに心筋
梗塞の急性期および慢性期）でも発症し，虚血性MRと
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よばれるが，両者は基本的に同様の病態である．心不全
症例の半数以上にみられ，心筋梗塞の20～40％にみられ
る 235-237)．この弁膜症は左室遠心性リモデリング（拡大）
をきたす心筋疾患（梗塞を含む）にみられ，一次性の僧帽
弁尖異常に起因するものではないことから，二次性MR
とよばれる．二次性MRを呈する症例では，心不全や心
臓死が増加する．二次性MRは予後悪化の独立した危険
因子である．二次性MRでは，重症MRはもちろんのこ
と，軽症MRであっても有意に予後を悪化させることは
特筆すべきことである 236)．二次性MRの重症度はダイナ
ミックに変動し，安静時の逆流重症度のみならず，運動
時の逆流重症度は予後と密接に関連する 238)．運動負荷心
エコー図検査による逆流重症度評価は重要である．
二次性（機能性）MRでは，僧帽弁尖の収縮期閉鎖位置

が弁輪よりも心尖方向に変位している（図7）．この所見
は1979年に心エコーを用いて発見され 239, 240)，「弁尖テザ
リング」として理解されている．「左室拡大により外側へ
変位した乳頭筋が弁尖を異常に強く牽引しその可動性を
低下させ（テザリング），弁尖閉鎖不全をきたす」という
概念である（図8）141)．乳頭筋機能不全が虚血性（二次性）
MRをきたすとも言われていたが 241)，現在ではあまり支
持されていない 242)．むしろ，乳頭筋機能不全は乳頭筋の
基部から先端までの距離を長くさせ，乳頭筋先端を弁尖・
弁輪に近づけるために，テザリングによるMRを軽減さ
せると考えられている 243, 244)．また弁輪拡大に関しては，
弁輪拡大があまり重要でないという考え 144, 245)と，弁輪拡
大によりMRが重症化するという考え 147, 246)と両方ある．

弁輪形成術により弁輪を十分に縮小しても，左室が拡大
すると有意なMRが再発する 247, 248)．

4.2

診断
4.2.1
症状と身体所見
慢性二次性（機能性）MRは，基本的には左室機能低下

に起因する逆流であるため，患者の症状は一般的な慢性
心不全症状と同様である．息切れや顔面・下腿浮腫など
の左心不全・右心不全症状に加え，重症例では低血圧や

正常

左室

大動脈
左房

二次性MR

図７  心筋梗塞慢性期の二次性 MR例にみられる弁尖閉鎖
位置異常

左の正常例では弁尖（白矢印）は弁輪（黄矢印）レベルで閉鎖する。
しかし，右の二次性MR例では，弁尖（白矢印）は弁輪レベル（黄矢印）
で閉鎖できず，心尖方向に偏った位置で閉鎖している．

 

正常

左室

左室
後壁

後尖 前尖

左房
大動脈

大動脈

左室
前壁

正常な
テザリング

左室

左室拡大前の
乳頭筋の位置

テザリングの増大

僧帽弁逆流

左室拡大

図 8 左室収縮機能低下に伴う二次性MRの機序
左室拡大により外側へ変位した乳頭筋が僧帽弁尖を異常に牽引し，その可動性を低下
させ（テザリング），閉鎖を阻害し，弁逆流が出現する．
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ショックなど低心拍出に伴う症状を呈する．心不全悪化
に伴い二次性（機能性）MRは悪化し，MRがさらに左心
不全を助長するため，心不全入院時には重症MRを伴う
重症心不全として搬送される場合が多い．薬物療法によ
る肺うっ血や浮腫などの心不全兆候の改善とともにMR
も軽減することがしばしばある．心不全時には，肺ラ音
の聴取とともに心尖部領域での汎収縮期雑音およびIII音，
ときに IV音を伴うギャロップ音が聴取される．陳旧性心
筋梗塞や拡張型心筋症などによる慢性心不全患者の増悪
時には，機能性MRの出現・増悪を念頭に診察し，各種
検査を行う必要がある．
4.2.2
心エコー図検査
病歴・身体所見・心電図・胸部X線写真などから心不
全が疑われる場合には，TTEによるスクリーニングを行
う．カラードプラ法にてMRを認めるにもかかわらず，
逆流の成因となる弁の器質的変化が認められない場合に
は二次性（機能性）MRの可能性を考える．TTEでは，局
所またはびまん性の左室収縮能低下と左室拡大の程度を
評価し，長軸断面・四腔断面・二腔断面で，弁のテザリ
ングの有無と程度を観察する（推奨クラス I）．多断面に
て，弁自体の器質的異常がないことを確認する．テザリ
ングの程度は，断層心エコー図ではテンティング面積，
テンティング高（長）を計測するのが一般的である（図9）．
断面によって僧帽弁輪の高さが異なるため，同一症例で
は同じ断面での経時的計測を行う．計測部位については
現時点ではっきりとした決まりはないが，通常は傍胸骨
長軸断面で慎重に弁輪の中央部を通る断面で，収縮中期
で計測する 249)．テザリングの著明な症例ほど逆流は大き
くなり 142)，人工弁輪を用いた弁輪形成術後の再発にも関

連するため，テザリングの強さの目安として計測すると
よい．二次性MRの成因である左室機能低下の成因・程
度が多様性であるため，術後再発を予測するための基準
値の設定は困難である 250-252)．
カラードプラでは，長軸断面では左房中央や後壁方向
へ向かう逆流ジェットが観察される．また通常交連間に
わたる弁接合部からの幅広いジェットであり，心尖部か
らの観察では，交連－交連を結ぶ断面（四腔断面と二腔
断面の間で描出される）で最も幅広く観察される．

TEEは，弁の性状と逆流部位の詳細な観察に有用であ
る．特にカテーテル治療の適応となりうる症例では3Dエ
コーを用いた観察が重要であり，TEEでの多断面を駆使
した診断が大きな役割を担う．TEEによる術中モニタリ
ングは必須である（推奨クラスI）．
また，安静時には軽度の機能性逆流であっても，労作
時に逆流が増加し症状出現につながる症例もあるため，
負荷心エコー図検査を施行し，労作時の逆流増加の有無
や推定右室圧上昇の有無を診断する（推奨クラス
IIa）63, 253)．虚血性MRに対し再灌流療法を考慮する場合
には，薬物負荷心エコー図検査による心筋バイアビリティ
評価が有用であるとの報告もある．
4.2.3
その他
心臓MRIによる，左室や右室のサイズと収縮性，MR

の重症度評価は，心エコー図検査での評価が十分でない
場合に有用である（推奨クラスIIb）．機能性MRでは，左
室心筋の障害の程度を評価するため，遅延造影による評
価を行うこともある．
心筋血流シンチなどで，心筋バイアビリティの評価を
行うことは有用である．
冠動脈造影検査は虚血性心疾患の診断のために必要な
検査であるが，冠動脈疾患の危険因子が少なく，冠動脈
CT検査にて冠動脈病変が否定的な場合は必須ではない．
逆流の程度や血行動態の評価は，心エコー図ドプラ法で
診断されるため，右心カテーテル検査や，逆流評価を目
的とした左室造影はかならずしも行う必要はないが，非
侵襲的検査の結果が合致しない時にはこれら侵襲的検査
による血行動態・重症度の評価が推奨される（推奨クラ
スIIa）． 
左室収縮機能低下に伴う二次性MRに対する各種検査

の推奨度を表13 に示す．

左室

テンティング高（長）

テンティング面積

左房

図 9 TTEによるテザリングの評価
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4.3

外科治療
4.3.1
術式と成績
a. 弁輪形成術
テザリングの軽度な症例では，二次性MRに対する弁
形成術は小さなサイズの人工弁輪（1もしくは2サイズダ
ウン）を用いた undersized mitral annuloplasty（MAP）が
行われるのが一般的である．テザリングの強い症例では，
本来左室の疾患である二次性MRに対して弁輪のみにア
プローチする undersized MAPでは再発率が高いことが
問題とされており250, 254, 255)，人工弁輪による特に後尖のテ
ザリングの悪化や，術後左室のリモデリングの進行が再
発の要因となる．小さなサイズの人工弁輪を用いること
による機能性MSも報告されている 256)．
b. 両尖弁下温存（腱索温存）MVR
二次性MRでは弁尖や弁下には一次性病変を認めない

ため，両尖弁下温存のMVRが可能である．左室と僧帽
弁の連続性を温存することでMVR後の心機能低下を最
小限に抑えうる．二次性MRに対する人工弁輪のみを用
いた僧帽弁形成術とMVRのランダム化比較試験では，
MVRで有意に再発率が低かった 255)．このように，二次

性MRにおいては，逆流の制御という観点からは前述の
undersized MAPよりも確実な手技であるが，全死亡率や
左室のリバースリモデリングにおいては両者で有意差を
認めていない 255)．MVRでは，人工弁関連の合併症も考
慮する必要がある．
c. 弁下への追加手技
病態の本質であるテザリングそのものを矯正するこ

とを目的とする手技である．弁下への追加手技に関して
は，弁形成時のみでなく MVR時に乳頭筋接合術
（approximation）と乳頭筋の僧帽弁前尖弁輪方向への吊
り上げを行う方法も考案され，有効性が報告されてい
る 257)．また，弁下手技とは定義が異なるが，undersized 
MAPへの追加手技として edge-to-edge repairや leaflet 
augmentationもあげられる．弁下手技の代表的なものを
以下にあげる．
i. 乳頭筋接合術
前後の乳頭筋をプレジェット付きの糸や ePTFEの人工

血管で引きよせて乳頭筋間距離を縮めることでテザリング
を矯正する方法である 258, 259)．弁下手技に関しては唯一ラ
ンダム化比較試験が施行された術式であり 255)，乳頭筋接
合術を追加した群で，中等症以上のMR再発は有意に少
なく，術後リバースリモデリングは有意な改善を認めた．
ii. 乳頭筋吊り上げ術
後乳頭筋もしくは両側の乳頭筋を弁輪に吊り上げてテ

ザリングを矯正する方法である．乳頭筋を吊り上げる位
置は後方 trigone 260)，前尖弁輪中央 261)のほか，それぞれ
の乳頭筋を同側の trigoneへ吊り上げる手技も報告されて
いる 262)．
iii. Chordal cutting
僧帽弁前尖の二次腱索を切断することで僧帽弁前尖が

収縮期に左室方向へ牽引されるのを軽減させる術式であ
る 263)．
上記の追加手技は，いずれも生命予後の改善には至っ

ておらず，高度心機能低下，リモデリングを伴う症例に
ついて，undersized MAPの問題をすべて解決できるもの
ではない．しかし，それぞれMRの再発の抑制や左室の
リバースリモデリングを改善するなど，ある程度の有効
性が報告されており，undersized MAPの成績を向上させ
うる手技である．
d. 左室形成術 

STICH試験 264)では虚血性心筋症に対してCABGに左
室形成術を追加することによる予後改善効果を認めな
かった．しかし，STICH試験の左室形成術は，心尖部瘤
切除がメインであり，弁下部テザリング軽減も意図され
ず，また左室形態を長楕円体に近づける意図もなかった

表 13 左室収縮機能低下に伴う二次性MRに対する検査の
推奨とエビデンスレベル

推奨
クラス

エビデンス
レベル

二次性MRが疑われる症例の，MR重症
度・病因，左室サイズ /機能 /壁運動，
左房や弁輪サイズ，肺高血圧の程度など
を評価するための TTE

I C

僧帽弁カテーテル治療時の TEEによる
モニタリング I C

中等症～重症二次性MRの原因検索のた
めの，冠動脈評価 /心筋バイアビリティー
の評価 （負荷シンチ /負荷心エコー図，
冠動脈 CT，冠動脈造影）

Ⅱa C

有症候性中等症MRの負荷時の血行動態
把握のための運動負荷心エコー図検査 Ⅱa C

TTEでの評価が困難な症例や，臨床症状
と心エコー所見に乖離があるような症例
の心臓カテーテル検査による重症度・血
行動態評価

Ⅱa C

TTEで十分な情報が得られない場合の，
左室サイズ・機能，心筋障害の程度の評
価のための心臓MRI

Ⅱb C
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ため，左室形成術全般の効果がないと解釈するべきでは
ない．観察研究においては左室形成術の有用性は多数報
告されており265)，わが国におけるSURVIVEレジストリー
の解析では，左室形成術後の左室収縮末期容積係数が40
～80 mL/m2の間となる症例ではCABGに左室形成術を
追加することで生命予後が改善すると報告した 266)．小さ
い左室には形成術の追加による効果は少なく，また高度
に拡大した左室に対する形成術は予後不良と報告され
る 267, 268)．よって，左室形成術の適応については限定的で
あり，今後さらなる検討が必要だが，予後改善効果は得
られる可能性があると考えられる．非虚血性心筋症にお
いては左室形成術の有用性は確立されていない．
4.3.2
外科治療の適応と時期（表14，図10）
本症は心室の疾患であり，左室に病変の本体があるた

め，MRを止めることがかならずしも本質的な疾患の治
療になるわけではない．心不全に対する十分な内科治療
が大前提となる（推奨クラス I）269, 270)．外科治療において
は，血行再建を同時に行うことにより左室心機能の改善
が期待できる虚血性心筋症と，MRのみを制御する非虚
血性心筋症は分けて考える必要がある．血行再建の余地
がない虚血性心筋症のMRに関しては，非虚血性心筋症
と同様のストラテジーで手術適応を考える．
虚血性の場合，虚血解除の方法として経皮的冠動脈イ

ンターベンション（PCI）と CABG があるが，PCI と
CABGの違いは，CABGでは虚血解除に加え弁輪形成
術・その他の外科手技ができることである．CABGか
PCIかの選択は，同時に僧帽弁に対する手術をする必要
があるか，また僧帽弁手術をしない場合でも，低心機能
に対する第一選択の血行再建としてCABGが可能かどう
かで決定される．CABGが患者リスク等で不適の場合は，
心筋虚血の解除目的またMRの改善効果も含めてPCIの
選択になる．さらに必要であればMitraClip®も考慮され
る．症例ごとの議論が必要である．
a. 重症MR
i. CABGによる血行再建を行う場合
左室後下壁にバイアビリティがある場合は，単独

CABGでも左室機能を改善し，MRを軽減できる可能性
はあるが，重症MRの場合は通常CABGのみではMRの
改善は不十分な場合が多い．二次性MRは軽症，中等症
でも心筋梗塞後の生命予後を悪化させることが報告され
ている 236)．したがって，CABG後にMRが残存する可能
性の高い重症MRに対しては，LVEF＞30％で体外循環
を使用するリスクが高くなければ，僧帽弁への手術介入
が推奨される（推奨クラス I）．LVEF≦30％であっても，

左室のバイアビリティ，体外循環を使用することのリス
ク，MRが心不全にどの程度関わっているかなどを加味
し，僧帽弁への介入を慎重に考慮する（推奨クラスIIb）．
僧帽弁手術に関しては，MR再発リスクの高い症例（表

15）248, 272-277)は弁置換術もしくは弁下への追加手技を加え
た弁輪形成術を，再発リスクの高くない症例は弁輪形成
術を選択する．
ii. CABGによる血行再建を行わない場合
無症候性の場合は注意深い定期観察とする．厳密な内
科的治療，適応があれば心臓再同期療法（CRT）を行った
うえ（推奨クラス I）で心不全のコントロールが困難な場
合，LVEF＞30％であればMRへの介入を考慮する（推奨
クラスIIb）278)．患者の全身状態や左室機能 279)を考慮して
カテーテル治療を行うか手術を行うかを弁膜症チームで
相談する．LVEF≦30％の場合，内科治療と比較して生
命予後を改善しないという報告もあり 280)，患者の年齢や
全身状態を評価したうえで，左室補助装置や心移植治療，
僧帽弁への介入（カテーテル治療もしくは手術），もしく
は厳密な内科治療の継続を行うかを弁膜症チームで決定
する．

表 14 左室収縮機能低下に伴う二次性 MRに対する内科・
外科治療の推奨とエビデンスレベル

推奨
クラス

エビデンス
レベル

心不全に対する十分な薬物治療（ACE
阻害薬，ARB，β遮断薬，ミネラルコル
チコイド受容体拮抗薬）269, 270）

I A

適応があれば（急性・慢性心不全診療ガ
イドライン［2017年改訂版］271）参照），
CRTによる心不全治療

I A

CABGによる血行再建術の適応がある
重症MRで，LVEF＞ 30％の症例に対す
る僧帽弁手術

I C

CABGによる血行再建術の適応がある
重症MRで，LVEF≦ 30％の症例に対す
る僧帽弁手術

Ⅱb C

CABGによる血行再建術の適応がある
中等症MRで，後下壁領域にバイアビリ
ティがない症例に対する僧帽弁手術

Ⅱb C

CABGによる血行再建術の適応がある
中等症MRで，後下壁領域にバイアビリ
ティがある症例に対する僧帽弁手術を伴
わないCABG

Ⅱb B

CABGによる血行再建術の適応がない
重症MRで，心不全症状が持続するLVEF
＞30％の症例に対する外科的またはカ
テーテルによる僧帽弁に対する介入

Ⅱb B
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b. 中等症MR
i. CABGによる血行再建を行う場合
中等症MRに関しては，後下壁領域にバイアビリティ

を有する症例や dyssynchronyを認めない症例では単独
CABGのみでもMRを改善する可能性が高い 281, 282)．僧帽
弁手術を加える場合は弁輪形成が第一選択となるが，弁
輪形成を行うことで前述の機能性MSの問題や，また神
経学的合併症や上室不整脈の発生率が高くなることか

ら 282)，比較的心機能が保たれていて後下壁領域にバイア
ビリティがあり，血行再建のみでMRが改善する可能性
が高い症例ではCABGによる血行再建を第一選択とする
（推奨クラスIIb）281, 282)．
後下壁にバイアビリティを有さない症例，バイアビリ

ティがあっても右冠動脈や左回旋枝にバイパス可能な血
管を有さない場合 282, 283)では，人工心肺のリスクが高くな
ければCABGの際に僧帽弁輪形成術を考慮する（推奨ク

僧帽弁手術

推奨クラス I

僧帽弁手術

推奨クラス IIb

カテーテル
手術

推奨クラスIIb

弁膜症チーム
による検討

定期観察
CABGのみ

推奨クラス IIb

僧帽弁手術

推奨クラス IIb

弁膜症チーム
による検討

定期観察

重症二次性MR

CABGの適応

心不全症状

>30%

LVEF LVEF

≦30% >30% ≦30%

あり

あり

なし

なし

心不全症状後下壁バイアビリティ

あり なしあり なし

CRT/PCIまで考慮した
内科治療

中等症二次性MR

CABGの適応

あり なし

CRT/PCIまで考慮した
内科治療

*

図 10 左室収縮機能低下に伴う二次性MRの手術適応
*年齢，手術リスクに基づいて弁膜症チームで決定する

表 15 形成術後MR再発の予測心エコー指標
指標 像 時相 再発高リスクの指標 感度 （％） 特異度（％） 文献

TTE指標

テンティング面積 心尖四腔像 収縮中期 ≧2.5 cm2 64 95 272

テンティング高 心尖四腔像 収縮中期 ≧1 cm 64 90 272

テザリング角度 心尖四腔像 収縮中期 ≧45° 100 95 272

前尖テザリング角度 傍胸骨長軸像 収縮中期 ≧39.5° 98 97 273

末梢前尖角度 傍胸骨長軸像 収縮中期 ＞25° 88 94 274

乳頭筋間距離 傍胸骨短軸像 収縮末期 ＞ 20 mm 95.7 97.2 275

MR重症度 高度 248

収縮期球形度 心尖部像 収縮末期 ≧ 0.7 100 100 276

TEE指標

僧帽弁輪径 四腔像 収縮期 ≧ 37 mm 84 76 277

テンティング面積 長軸像 収縮期 ≧1.6 cm2 80 54 277

MR重症度 収縮期 ≧3.5 42 81 277
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ラスIIb）．281, 282, 284)

ii. CABGによる血行再建を行わない場合
CABGによる血行再建を行わない場合，心不全症状が

なければ注意深い定期観察と内科治療が第一選択となる．
内科治療にて心不全のコントロールがつかない場合，特
に運動負荷心エコー図検査などで運動時に肺高血圧や
MRの増悪をきたす場合，弁膜症チームカンファレンス
で討議のうえ，治療方針を決定する．

4.4

内科治療とフォローアップ
4.4.1
手術非施行例
二次性MRに特異的な内科治療やフォローアップ法は

ない．一般の心不全・遠心性リモデリングに対する治療
やフォローアップが行われる．神経体液性因子に対する
治療が基本となる．レニン・アンジオテンシン・アルド
ステロン系の阻害薬やβ遮断薬は早期から使用する（推奨
クラス I）（表14）269, 270)．急性増悪時には早期に利尿薬を
使用し，心不全軽減に努める 285)．SGLT2阻害薬は心不全
に効果があり糖尿病合併例では効果が見込める 286)．CRT
の適応となる症例では，CRTを施行する（推奨クラス I）
（表14）．CRTにより，リバースリモデリングが起こると，
MRが改善する可能性がある．心臓リハビリテーション
が有効であり，積極的に行う 287)．左室収縮能指標（収縮
末期弾性［end-systolic elastance: Ees］）低下例で後負荷
（血圧）が増大すると左室が高度に拡大し，MRも重症化
するので血圧を低めに保つことは左室収縮能正常例に比
べより重要である 288)．
ドプラ心エコー図による僧帽弁流入血流速度波形のE
波減速時間は心不全例の予後と密接に関連するため 289)，
フォローアップ心エコー図検査の際の，1つの指標となる．
心エコー図検査は，症状悪化時はもちろん，悪化がなく
ても重症MRでは6～12ヵ月ごとに施行する．
4.4.2
術後フォローアップ
形成術後の残存または再発MRが30％前後の症例で出
現する 248)．弁輪形成術による，後尖テザリングの悪化が
MR再発の機序の1つである 247)．また，弁輪形成術を行
うと前尖・後尖間の距離が短縮する．術前から前尖は拡
張期テザリングにより解放が制限されており，これらが
組み合わさることにより術後30～50％の症例で機能性
MSが弁尖先端レベルに出現する 290)．MR再発も機能性
MSも心不全の原因となる．術後心エコー図検査ではこれ
らのポイントに注意を払う．これらの基本機序は左室拡

大によるテザリングであるため，治療は左室拡大を抑制
することである．

MitraClip®による治療後の評価は，一回心拍出量・左
室容量・LVEF，MRとMSの程度を評価する．MitraClip®

による治療後は 2つの弁口のためにMRの定量化は困難
であり，定性的に評価しているのが現状である 291)．MS
の評価では，心エコードプラ法による圧較差を用いる 292)．
一般にmPG≧5 mmHgが予後不良の所見とされ 293)，連
続の式による僧帽弁口面積（MVA）の意義は不明である．

5.

二次性（機能性）MR：
心房性機能性MR

5.1

病歴と自然歴，機序
持続性心房細動に心房拡大，僧帽弁輪や三尖弁輪の拡
大を伴えば，左室収縮能低下を伴わない例においても有
意な機能性MRや機能性TRが生じ得ることがわかってき
た．経験的には知られていた事実であるにもかかわらず
系統的な研究が少なく，このようなMRやTR，特にMR
に関してはほとんど知見がなかった．しかし，持続性心
房細動例における心房拡大に起因するMRについての研
究が最近になってようやく進み，心房性機能性MRとよ
ばれて注目されている 137-139, 146-148, 294-302)．本病態に関して
はわが国からの報告も多く，疾患概念の確立にわが国は
大きく寄与している．英語では，atrial functional MRあ
るいは簡単にatrial MRとよばれ，前者が頻用される．ま
た，本症と区別するために，従来から知られている左室
不全に伴う機能性MRを心室性機能性MR（ventricular 
functional MR）とよぶこともある．また稀ではあるが，
心房細動を有さない洞調律例においても，心房拡大を伴
えば心房性機能性MRが生じ得る．
心房細動例における中等症以上の心房性機能性MRの
頻度は，母集団によってばらつきがあるが決して高くは
ない（2.8～15％）138, 146-148, 300)．一方，10年以上の長期持
続性心房細動例では10年未満の例とくらべて高率（28％）
に中等症以上の心房性機能性MRが認められたとの報告
がある 148)．本報告において，心エコー図検査時の心房性
機能性MRとTRの重症度はいずれも心イベントの独立し
た予測因子であり，特に中等症以上のMRとTRが合併し
た際にはイベント回避率が低かった（平均観察期間の
24ヵ月における心臓死または心不全入院の回避率が
27％）．また，心不全入院した心房細動例では，薬物療法
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後の退院時にさらに高率（37～44％）に中等症以上の心
房性機能性MRが合併し，退院後の心不全再入院に関連
するという報告もある 301, 302)．
心房性機能性MRの機序に関する検討は複数存在す

る 138, 139, 146, 147, 294, 297-300)．左房と僧帽弁輪の拡大を伴う前後
尖の接合不全が主病態であることはいずれの研究でも共
通している．さらに，僧帽弁輪の saddle shapeの消
失 138, 299, 300)，後尖のテザリング 138)，あるいは，テザリン
グを受けて左室後壁方向へ屈曲して接合に関与できなく
なる後尖の hamstringingとよばれる現象（図11）139)，僧
帽弁輪拡大を代償するために弁葉面積が大きくなる弁葉
リモデリングが不足していること 147, 299, 300)，これらが心房
性機能性MRの機序として提唱されている．しかし，す
べての心房性機能性MR例にこれらの特徴が揃っている
わけではない．また，これらの因子にどのような相互関
係があるかについて明確には判明していない．

5.2

診断
心室性機能性MRの原因となるような左室の局所壁運
動異常や全体の収縮能低下がなく，心房拡大が明らかで
あり，弁尖や腱索に器質的異常が乏しいにもかかわらず
生じているMRを心房性機能性MRとよぶ．LVEFについ
ては50％以上と定義することが多い．また，厳密に心房
性と定義するために左室拡大を伴う例を除外することも
ある 137, 138, 147, 294, 297-299)．しかし，心房性機能性MRにおい
ても長く経過すると軽度の左室拡大や左室収縮能低下が
出現するため，これらを伴っていてもその起源や主病態
が心房拡大であれば心房性機能性MRとよんでよい．前
述したとおり，心房性機能性MRのほとんどは心房細動
例で認められ，特に長期持続性心房細動例に生じやす
い 148)．後尖のテザリングあるいはhamstringing現象があ
る場合には，前後尖の接合にずれが生じ，前尖の先端が
後尖の先端より心房側に位置するようになって 138, 139)，わ
ずかに弁輪面を越えることもある 137)．この現象は，元来
心室性機能性MRにおいて前尖の pseudoprolapse 303, 304)

あるいはoverriding 305)として報告されていたが，心房性
機能性MRでもみられる．

5.3

内科治療（表16）
有症候性の心房性機能性MRを伴う例では，まず心房
細動を合併する心不全に対する薬物療法を十分に行う必
要がある（推奨クラスI）．薬物療法によっても心不全症状
および有意な機能性MR，機能性TRが併存すれば侵襲的

治療も考慮しなければならない．心房拡大が高度ではな
い症例では洞調律化を図るのがひとつの方法である．カ
テーテル・アブレーション後に洞調律を維持できた群で
は，できなかった群と比べて，左房サイズおよび僧帽弁
輪の縮小の程度が大きく，心房性機能性MRが有意に改
善したとの報告がある 146)．したがって，アブレーション
による洞調律維持が心房性機能性MRに対する有効な治
療のひとつであると考えられる（推奨クラスIIa）．一方で，
左房拡大が明らかで，カテーテル・アブレーション治療
によっても洞調律を維持することが難しいと判断される
心房性機能性MR例も少なくない．その場合には外科治
療を考慮する．しかし，両治療の適応を分ける適切な左
房サイズのカットオフ値はまだわかっていない．

左房

左室

僧帽弁逆流

図 11 心房拡大による後尖のテザリングと hamstringing
現象

左房拡大が著明になると，左房が左室後壁の後ろに潜り込むような
拡大を呈するようになり，後尖側の僧帽弁輪（赤丸）は後方（赤矢印）
に偏位する．一方，左室後壁は前方に折れ曲がるようになり，後尖
の先端は後方に位置する左室乳頭筋に引っ張られる（後尖のテザリ
ング）（青矢印）．その結果，後尖は折れ曲がったまま可動性を失っ
て前尖と接合できなくなる．このような後尖に生じる機能制限を後
尖の hamstringing現象とよぶ．全例に本現象を伴うわけではない
が，心房性機能性MRの原因となる典型的な僧帽弁形態のひとつで
ある 137,139)．後尖の hamstringing現象には，前尖の先端が後尖の
先端より心房側にずれて接合する前尖のpseudoprolapseあるいは
overridingとよばれる現象も伴うことが多い．図のように逆流が左
房後壁方向へ偏位する原因となる．
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5.4

外科治療
5.4.1
術式と成績
本疾患への外科治療介入の有用性を示す論文はまだ少

ないのが現状である 137, 295, 306-308)．MRが生じる機序が弁
輪拡大に伴う接合不全であるため，弁輪拡大を矯正する
ために人工弁輪による弁輪縫縮が基本術式となる．心房
細動に対するMaze手術や左心耳閉鎖，左房縫縮が同時
手術として行われることがあるが，長期持続性心房細動
を有してMaze手術の適応外となる場合も多い．弁輪形
成術によってNYHA心機能分類が改善し，MRの改善に
伴って左房が縮小 137, 295)することが報告されている．永続
性心房細動における巨大左房例では著明な弁輪拡大のた
めに前後尖の接合が不良になる．そのような症例に，両
弁尖の接合を大きくすることを目的として自己心膜によ
る後尖のパッチ拡大を行う術式も報告されている 307)．高
齢者では複雑な弁形成ではなく生体弁でのMVRも選択
される．
持続性心房細動例の心不全の発生には心房性機能性

MRそのものだけではなく，高率に合併する心房性機能
性TRが大きく関与することが示されている148)．したがっ
て，心房性機能性MRとTRをそれぞれ単一の病態として
ではなく，心房と弁輪の拡大による両心の房室弁逆流を
伴う複合病態と捉えて治療を考えるべきだと思われる．
5.4.2
手術適応および至適時期（表16）
心室性機能性MRに関する従来の治療ガイドラインを，

まったく病態が異なる心房性機能性MRに適用すること
はできない．治療を選択する根拠となるデータがまだ乏
しく，外科手術を考慮するためには現時点では少なくと
も心不全症状がある症例に限られるべきと思われる．洞
調律化が考慮されない永続性心房細動例において，利尿
薬による体液量調節や頻脈対策が行われているにもかか
わらず心不全症状を繰り返し，重症心房性機能性MRを
有する際には手術治療を考慮する（推奨クラスIIa）．また，
同様な状態で心房性機能性MRが重症でなく中等症であ
る場合にも，心不全の増悪時や運動負荷時にMRが重症
となり，MRが心不全に関与していると考えられる場合
には手術治療を考慮する（推奨クラス IIa）．ただし，保存
的治療と外科的介入のどちらが心イベント回避に優れて
いるかを明らかにするためにはエビデンスの蓄積が必要
である．本病態における手術適応および至適時期に関す
る論議は今後の臨床研究に委ねられる．

6.

カテーテル治療の適応

6.1

カテーテル治療の現状
MRの治療の第一選択は外科手術だが，手術適応があ

るMR患者でも一次性MRの約半数，二次性MRの約8割
の患者が手術に至っていないと報告されている 309)．経皮
的カテーテル僧帽弁修復術は，手術不能または手術リス
クの高いMR患者への治療として開発された．現在もっ
とも普及しているのがMitraClip®である．MitraClip®は
Alfieriが考案した外科的僧帽弁修復術 edge-to-edge 
repairをカテーテル的に行うデバイスである．2008年に
欧州で一次性・二次性MRに，2013年に米国で一次性
MRに対して承認され，わが国でも一次性および二次性
MRの両方に対して 2018年4月から保険適用となった．
また，2019年3月には，後述する多施設共同ランダム化
比較試験の結果を受けて，米国でも二次性MRに対して
追加承認された．

6.2

適応とその評価法
6.2.1
一次性MR
MitraClip®治療と従来の外科手術を比較した多施設共

表 16 心房性機能性MRに対する治療の推奨とエビデンス
レベル

推奨
クラス

エビデンス
レベル

有症候性心房性機能性MRの心不全に対
する十分な薬物療法 I C

有症候性心房性機能性 MRのカテーテ
ル・アブレーションによる心房細動の洞
調律化治療（注 1）

Ⅱa C

薬物治療によっても心不全症状を繰り返
す重症心房性機能性MRに対する僧帽弁
手術（注 2，注 3）

Ⅱa C

注1： 心房細動の持続期間や左房サイズ等から推測される治療後の洞
調律維持率も考慮して適応を考える．

注2： 安静時MRが中等症であっても，心不全増悪時や運動負荷時に
重症に悪化する場合を含む．

注3： TR合併に対しては積極的に三尖弁手術の同時手術を考慮する．
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同ランダム化試験であるEVERESTⅡ試験 310)では，おも
に一次性有症候性重症MR患者を対象に行われ，生存率
に差異は認められなかったが，再発・残存による 1年以
内のMR外科手術施行率はMitraClip®治療群が 20％で，
手術の2％に比して有意に高値であった．一次性MRに対
しては，周術期リスクが低い患者では手術が第一選択と
なり，MitraClip®治療は手術に変わる治療にはなりえな
い．一方，手術の高リスク患者ではMitraClip®が適応と
なりうる．その適応に関しては手術リスクやTRなどの合
併病変の有無などを考慮し，弁膜症チームで十分な議論
がされたうえで決定されるべきである．
6.2.2
二次性MR
MitraClip®治療は心不全に併発する二次性MRに対す

る期待が大きい．事実，欧州の実臨床で約7割が二次性
MR患者に行われている 311)．手術の高リスク患者で主に
二次性MR（59％）を対象としたMitraClip®と薬物療法の
比較試験である EVEREST IIの高リスクコホートでは，
MitraClip®群の生存率は薬物治療群に比して良好で，年

間心不全再発率も有意に低値であった 312)．左室収縮機能
低下を伴う二次性MRのみを対象として，従来の薬物療
法群と薬物療法にMitraClip®治療を加えた群を比較した
2つの前向き多施設ランダム化比較試験，COAPT試験 313)

とMITRA-FR試験 314)が発表された．COAPT試験では
MitraClip®群で心不全発症抑制のみならず，死亡率まで
低下させる効果を認めたが，MITRA-FR試験では，心不
全抑制ならびに予後を改善しないと報告された．この相
反する2つの試験の結果は，対象患者のMR重症度や左
室機能の違いや，薬物による心不全治療がMITRA-FR試
験で不十分であることが原因ではないかと考えられてい
る．以上より，MitraClip®治療はガイドラインに準じた
十分な薬物治療ないしはCRTなど既存の治療を行っても
心不全症状が残存する重症MRの患者において考慮され
るべき治療である．前述のごとく，二次性MRは負荷の
状態により重症度が変化するため，負荷心エコー図など
で評価することも重要である．適応は，弁膜症チームで
十分に議論されたうえで，決定されるべきである．

表 17 MitraClip®適用基準

適応となる症例

•  LVEF≧30％で重症一次性ならびに重症二次性MR患者（MRの重症度は安静時・負荷時を問わない）のうち，外科的開
心術が困難な症例

•  MRの改善により症候軽快が期待される症例
•  MitraClip®を用いた施術に適した僧帽弁の形態

ただし，右の場合を除く

• わが国のガイドラインに準じた至適薬物療法が十分に行われていない二次性MR
• 心不全の急性増悪
• 強心薬（カテコラミン）に依存している状態
• 補助循環を使用している症例

不適当な症例

• 大腿静脈にシース挿入困難，あるいは同側に深部静脈血栓症が存在
• 弁尖の解剖学的特徴により，機器の操作・留置が困難（例としては以下を含む）
　　－ MitraClip®留置予定部位の石灰化
　　－ MitraClip®留置予定部位の顕著な裂隙
　　－ 2ヵ所以上で高度な MR を認め，施術によっても病態の改善を望めない
　　－ リウマチ性僧帽弁疾患など施術により弁尖の動きが著しく制限され僧帽弁狭窄をきたす可能性が高い
　　－ 後尖＜ 7 mmまたは重度の可動制限
　　－ MVA＜ 3.0 cm2

• 僧帽弁に活動性 IE 等の活動を有する変性病変が存在
• 僧帽弁位人工弁置換術後
• 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
• 非心臓性併発疾患があり，余命が 1 年未満と推定される症例
• 抗血小板療法または抗凝固療法が禁忌の症例

（日本心不全学会，他．316） を参考に作表）
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第3章　僧帽弁狭窄症（MS）

6.2.3
わが国での適応基準
わが国でも有症候性重症MR患者へのMitraClip®治療
の安全性・有効性を確認する多施設共同治験が行われ，
30日の成績が発表された 315)．対象は，一次性，二次性
（LVEF≧30％）を含み，弁膜症チームによる判断で外科
的開心術が困難とされた患者である．平均年齢80歳で，
約半数が二次性MRであった．MitraClip®治療後87％で

MR≦2+となり，30日後の主要有害イベントおよびデバ
イス合併症は0％であった．この結果を受け，わが国では
一次性ならびに二次性MRが適用となった（表17）316)．
適用基準における欧米との違いは，LVEFの下限は欧州
で15％，北米では20％だが，わが国では30％であること
である．COAPT試験の結果を受けて，今後わが国でも
LVEFの下限が30％から引き下げられる可能性もあるが，
現時点では不明である．

1.

病因

リウマチ性MSの発生率は先進国においては大幅に減
少している 317)．一方で，高齢者では弁輪石灰化などの変
性によるMSが増加しているが 318)，重症化することは稀
である319)．また，稀ではあるが未分化乳頭筋，パラシュー
ト僧帽弁，mitral arcade，重複僧帽弁口などの先天性僧
帽弁異常に伴うものもあり，通常，大部分が幼児期また
は小児期に診断される．

2.

病態と自然歴

MSの主病態は弁狭窄に伴う左房から左室への血液流
入障害である．左房圧が上昇することにより肺静脈圧も
上昇し，呼吸困難を主とする症状が出現する．通常，運
動，妊娠，甲状腺機能亢進症，貧血，感染および心房細
動などによる頻脈で初めて症状を認めることが多い．病
状の進展とともに心拍出量は低下し，また肺高血圧のた
めに右心系の拡大を来たす．右心系の拡大はTRを生じ，
肝腫大をはじめとした右心不全症状を引き起こすことに

なる．左房は拡大し心房細動が起こり，しばしば心房内
に血栓形成を見る．左室機能は通常保たれているが，時
に機能が低下している症例があり 320)，リウマチ性心筋炎
の後遺症 321)または硬化した僧帽弁複合体の関与 322, 323)な
どが考えられている．
リウマチ熱に罹患した後，およそ15～20年の無症状の
時期を経て45～65歳で症状を発現することが多い．未治
療のMSに関する自然予後の研究によれば，MSは緩徐な
がらも持続的に進行する疾患であり，10年生存率は全体
として 50～60％である 324, 325)．生存率は初診時の症状に
依存し，NYHA心機能分類 III度では5年生存率は62％と
比較的良好であるが，NYHA心機能分類 IV度では15％
と低い 326)．現在では，外科手術やカテーテル治療後の予
後は著明に改善してきたが，いずれにしろ進行性の疾患
であることには間違いない．進行速度についてはきわめ
て個人差が大きくその予測は困難であるが，MVAは年間
平均約0.09 cm2程度縮小し，軽症MS例で進行が速い傾
向にあり 327)，3分の1の患者では年間平均約0.1 cm2以上
の縮小がみられたとの報告がある 317)．



43

第 3章　僧帽弁狭窄症（MS）

3.

重症度分類

重症度分類は，治療法選択や予後の観点から重要であ
り，弁膜症に対する介入は，通常重症例に行うのが原則
である．しかし，MSの場合，経皮的僧帽交連切開術
（PTMC）に適した弁形態で有症候性であれば，中等症 
（MVA 1.0～1.5 cm2）であっても PTMCの適応とされて
きた．MS以外の弁膜症は通常，重症でないと症状の発
現を認めないが，MSの症状は心拍数に強く依存するた
め，MVA 1.0～1.5 cm2でも頻脈下では症状発現がみられ
るためである．
そこで，2014年AHA/ACCガイドライン233)では，重症

MSを「症状が出現し，介入により症状が改善する重症度」
と定義し，MVA 1.0～1.5 cm2を重症MS，MVA＜1.0 cm2

を超重症MSと新たに定義している．一方，2017年ESC/
EACTSガイドライン3)では，中等症から重症 MS（MVA
≦1.5 cm2）を “clinically significant MS” と再定義して介
入適応の目安としたものの，従来の分類を引き続き用いて
いる．
本ガイドラインでは，従来どおり，MVA＜1.0 cm2を重症

MS，MVA 1.0～1.5 cm2を中等症MSと定義した（表18）．
なお，mPGや拡張期 PHTは，弁血流量，左房左室コ

ンプライアンスや心拍数に大きく影響を受けるため，参
考程度に用いることが妥当と思われる．

4.

診断

4.1

症状と身体所見
最もよくみられる初発症状は労作時呼吸困難である．

時には左房内血栓に基づく全身塞栓症で発症することも

ある．これは心房細動例にみられることが多いが，時に
洞調律例においてもみられる．
聴診でⅠ音の亢進，僧帽弁開放音，心尖部拡張中期ラ

ンブル等を聴取する．重症化が進むと弁の可動性が低下
し，僧帽弁開放音が消失する（mute MS）．右心不全例で
は肝腫大，末梢浮腫等を認める．

4.2

心エコー図検査
心エコー図検査は，MSの診断，重症度評価（表18），

および血行動態評価に有用で，症状や身体所見が変化し
た際には TTEを行うことが推奨される（推奨クラス I）．
軽症 MSでは 3～5年ごとに，中等症 MSでは 1～2年ご
とに，重症MSでは 1年ごとにTTEを行うことが推奨さ
れる 233)．断層心エコー図で僧帽弁尖開放の低下と弁尖肥
厚を認めればMSと判断される．特にリウマチ性では前
尖の特徴的ドーム形成や，交連部の癒合，腱索の短縮や
癒合など弁下組織の変化を認める 328)．僧帽弁レベルの短
軸像で弁口をトレースすることによりMVAを計測する
（プラニメトリ法）．連続波ドプラ法ではmPGやPHTを測
定する．PHTからMVAを算出することができるが，リウ
マチ性に限られること，この方法は圧較差を評価してお
りMS以外の左室圧や左房圧を修飾する病態の影響を受
けること，およびPTMC直後の評価には使用できないこ
となどに注意が必要である．MVAはプラニメトリ法を基
準測定法とするが，測定断面のずれにより過大評価する
ため，PHT法の結果と乖離がある場合は連続の式や
PISA法を用いた測定法も参考にする．下大静脈の拡張の
程度から右房圧を予測し，TRがある場合には簡易ベルヌ
イ式を用いて肺動脈圧を推定できる．

TTEはPTMCに適した僧帽弁形態かどうかの判断に有
用である．PTMCは交連部を裂開する手技であるためリ
ウマチ性MSが適応となることがほとんどである．石灰
化が強い交連部は裂開が難しく，弁尖や弁下部肥厚が強
い場合は交連部に圧力がかかりにくいため十分なMVA増
加を得ることが難しいとされている．一方，PTMCによ
りMRが増悪する可能性があるため，術前に有意なMR

表 18 MSの重症度評価
軽症 中等症 重症

MVA 1.5～2.0 cm2 1.0～1.5 cm2 ＜1.0 cm2

mPG* ＜5 mmHg 5～10 mmHg ＞10 mmHg

拡張期PHT* ＜150 ミリ秒 150～220 ミリ秒 ＞220 ミリ秒

* mPGおよび拡張期PHTは血行動態の影響を受けるため，参考程度とする．
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が存在する場合は避けるべきである．僧帽弁形態が
PTMCに適しているかを客観的に評価する方法として
Wilkinsスコア（表19）329)が知られており，合計8点以下
であれば PTMCに適していると判断する．しかし，
Wilkinsスコアには交連部の情報がないという問題点があ
り，また8点以上の症例がかならずしもPTMCができな
いというわけではない．
弁の形態や重症度評価を行う目的では，通常はTTEで

十分であり，TEEをルーチンに行う必要はない．ただし，
心房細動合併例やPTMC前など左房内血栓の有無を確認
しなければならないときに適応となる（推奨クラスI）．
負荷心エコー図検査は，中等症以上のMSにおける症
状の有無の確認や，弁狭窄が軽度であるにもかかわらず
労作時呼吸困難を訴える場合に行う（推奨クラスIIa）．後
者は運動時に著明に僧帽弁圧較差が増大し，左房圧・肺
動脈楔入圧が上昇し肺高血圧を来たしている可能性が考
えられる．これを確かめる手段として，運動負荷心エコー
図検査が用いられる．エルゴメータ施行後にドプラ検査
により肺動脈圧の異常上昇を認めたときには何らかの侵
襲的治療が必要である．

4.3

心臓カテーテル検査
MSの診断および重症度評価のための，僧帽弁圧較差，

MVA，血行動態，左室機能のほとんどはTTEで評価，推
定することができるため，近年は本疾患における心臓カ
テーテル検査の意義は減少しつつある．しかし，TTEで
の評価が困難な症例や，臨床症状と心エコー所見に乖離
があるような症例においては，心臓カテーテル検査によ
る重症度・血行動態評価が有用となる（推奨クラス IIa）．
僧帽弁圧較差は，理想的には左房圧と左室圧の同時計測
により評価されるが，侵襲度や簡便性を考慮し左房圧を
肺動脈楔入圧に代替して用いることは許容される．MVA

は，熱希釈法（重症TRや心内シャントがない場合）もし
くはFick法を用いた心拍出量，拡張期流入時間等の測定
をしたうえで下記のGorlinの式により算出される．僧帽
弁圧較差は総僧帽弁口血流により生じ，MRを合併する
場合には順行心拍出量に逆行血流が加わることとなる．
したがって，上記の心拍出量測定値を用いるとMVAが過
小評価されることになり注意が必要である．また，労作
時の症状と安静時の圧較差が一致しない場合には，運動
負荷前後のカテーテルによる血行動態測定が有用な場合
がある．

MVA＝CO/（DFP×HR）/37.7√MVG

CO：心拍出量（mL/分），HR：心拍数（beat/分），DFP：
拡張期流入時間（秒 /beat），MVG：平均左房－左室圧較差

MSに対する検査の推奨とエビデンスレベルを表20に
示す．

5.

外科治療とカテーテル治療

5.1

外科治療の術式と成績
5.1.1
歴史的背景
a. 非直視下僧帽弁交連切開術（CMC）

MSに対する外科治療の最初の成功例は 1923年に
CutlerとLevineによって報告された 330)．その後しばらく
CMCは日の目をみることはなかったが，1948年にBailey
ら，Harkenら，Brockらが立て続けに左心耳からCMC

表 19 Wilkinsスコア
グレード 弁尖可動性 弁尖肥厚 石灰化 弁下組織の肥厚

1 弁尖先端部のみ制限され
ているが良好な可動性 ほぼ正常 わずかに一部のみ 弁直下腱索のみ

2 弁尖可動性不良，弁中部
～基部正常

弁中央は正常，弁辺縁は
肥厚 弁辺縁に散在 腱索の1/3

3 弁基部のみ可動性あり 弁全体に肥厚 弁中央部まで及ぶ 腱索の2/3

4 ほどんど可能性なし 弁全体の著明な肥厚 弁全体に著明 乳頭筋まで及ぶ腱索全体
の肥厚・短縮

（Wilkins GT, et al. 1988329）より改変）
©1988 BMJ Publishing Group Ltd. & British Cardiovascular Society



45

第 3章　僧帽弁狭窄症（MS）

を成功させて以降，CMCが標準術式として広く行われる
ようになった 331-333)．直視下僧帽弁交連切開術（OMC）や
MVRの良好な成績が確立してからは，先進国ではCMC
はほとんど行われなくなった．現在，CMCの適応となる
ような症例はPTMCに取って代わられている．
b. OMC

1953年に人工心肺が初めて臨床応用され，1957年に
LilleheiがMRに対する弁輪形成を施行して以来 334)，交
連切開も心停止下に直視下に行う方法にシフトしていっ
た．直視下では交連切開に加えて，病変に応じて腱索切
開や乳頭筋切開，石灰化部分の除去などを行うことがで
きるため，当然成績も安定してきた．OMCは現在でも若
年MS症例において機械弁MVRを回避する有力な方法と
して施行され続けている．
c. MVR

MVRはOMCと時を同じく1960年にBraunwaldによっ
て世界で初めて行われた 335)．同じ年に最初に植え込まれ
たStarrとEdwardsのボール弁は，以後数十年間世界中で
使用され続けた 336)．その後機械弁の主流は有効弁口面積
（EOA）の広い二葉弁に移行し，耐久性の向上した生体弁
とともに良好な遠隔予後が見込まれるようになり現在に
至る．
5.1.2
手術危険率
a. OMC
死亡率は2％以下であり 337, 338)，PTMCとのランダム化

比較試験へ登録されるような低リスク症例では死亡症例
なしと報告されている 339-341)．

b. MVR
MVRの対象となる症例はOMCと比較して重症度が高

く手術時間も延長するため，死亡率は高くなる．単独
MVRの在院死亡率は，2016年の日本胸部外科学会の集
計では6.3％（30日死亡率は4.2％）175)，2006～2008年の
EACTSによる欧州29ヵ国の集計では 4.3％であった 342)．
緊急手術や再手術を除外した単独待機的初回MVRの手
術死亡としては，2011～2016年のSTSの集計で 3.7％で
ある 343)．MSとMRを別々に評価した報告では，双方の
成績に差はなかった 344, 345)．
c. 危険因子
リスク解析により，高齢，NYHA心機能分類 IV度以
上の心不全，CCS 4度の狭心症，低左心機能，緊急・
salvage手術，低体重，左主幹部病変，心外大動脈病変，
腎不全などが，在院死10％を超える危険因子として報告
されている 342)．その他，中等度以上の肺高血圧を有する
MSに対する僧帽弁手術後の30日死亡率は11.7％に上昇
すると報告されている 346)．メタ解析では弁下組織を温存
したMVR後の30日死亡率は2.6％で，温存しなかった場
合の12.1％と比較して有意に低下していた 204)．両尖温存
は後尖温存と比較して死亡率が低い傾向にあり，左室容
量負荷や機能は明らかに前者の方が良好で，可能であれ
ば両尖温存が望ましい．しかしMSでは弁下組織の変性
が強く温存困難な症例が多く，温存した場合の左心機能
に対する効果に関してはいまだ統一した見解は得られて
いない．上記危険因子を考慮した上で個々の症例に応じ
た適切な術式の選択を検討することが重要である．
5.1.3
遠隔予後
a. OMC

OMC後の10年生存率はおおむね90％以上と良好であ
り，CMCやMVRと大差はみられない 337, 347-349)．NYHA
心機能分類，高齢，術後遺残MR，肺血管抵抗高値，弁
尖石灰化，左室拡大などが遠隔死亡の危険因子と報告さ
れている 347, 350)．
b. MVR

MVR後の遠隔予後は1）人工弁の耐久性，2）人工弁関
連合併症，すなわち IEや抗凝固療法に関連する出血・血
栓塞栓症，3）MS関連血行動態異常，すなわち肺高血圧
症，左房拡大，心房細動，右心不全，TRなどに大きく依
存する．MS単独の機械弁MVRに限ると7～10年生存率
はおおむね93％前後で 346, 351)，MRと比較して良好と言わ
れている．詳細な弁種別の予後に関しては成書を参照さ
れたい 352)．MR，MS問わず生命予後に影響を及ぼす因子
として，高齢，NYHA心機能分類III度以上の心不全，虚

表 20 MSに対する検査の推奨とエビデンスレベル
推奨
クラス

エビデンス
レベル

MSが疑われる症例の，重症度，僧帽弁
の形態，左室・左房サイズ /機能，肺高
血圧の程度，他の弁膜症合併の有無など
を評価するための TTE

I B

PTMCを考えている症例での，左房血栓
の評価のための TEE I B

臨床症状と心エコーによる重症度に乖離
があるような症例の，負荷時の血行動態
把握のための運動負荷心エコー図検査

Ⅱa B

心エコー図検査での評価が困難な症例
や，臨床症状と心エコー所見に乖離があ
るような症例の，心臓カテーテル検査に
よる重症度・血行動態評価

Ⅱa C
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血性心疾患，心房細動，ショック，腎不全などが報告さ
れている 353-356)．
5.1.4
再手術回避率
a. OMC

OMCの再手術回避率は，7年で 93～96％340, 351)，10年
で87～89％337, 338, 357)と報告されている．再発のリスクとし
ては高度弁下組織病変の存在 338)や術後遺残MSもしくは
MR347)が挙げられている．PTMCやCMCと同等 339-341, 357)

あるいは優れていると報告されているが 340, 347, 351)，人工心
肺のリスク，放射線曝露の可否，コストなど，さまざまな
要素を考慮して適切な術式を選択すべきである．
b. MVR
機械弁に関しては構造劣化がないため，10年再手術回

避率はMSに限っても95％を凌駕しており 346, 358)，近年報
告された MRも含めた 30年の成績でも 85％を下らな
い 356, 359)．諸報告によると生体弁では15年を過ぎると再手
術回避率は75％を切り，65歳以下では50％を下回る 360)．
予測耐久年数は70歳以上で19.4年であるのに対し，60歳
以下では11.4年に過ぎない 361)．したがって，患者背景を
考慮し，人工弁の耐久性と抗凝固療法や IEのリスク・ベ
ネフィットをよく吟味して人工弁を選択すべきである．

5.2

PTMCの成績
PTMCの施行件数は近年減少傾向にあり，周術期の治

療成績については古い文献からの報告が主となる．米国
の国立心肺血液研究所による738人の全国集計によれば，
重症MRが 3％，塞栓症が 3％，心タンポナーデが 4％，
死亡率が 3％といずれも高めであるが，25人以上の経験
を有する施設では合併症の発生が少ないと報告されてお
り，施設や術者の熟練度が合併症発生低減に重要であ
る 362, 363)．熟練した術者が施行する場合，PTMCの技術的
成功率は98％以上であり，これにより平均左房左室間圧
較差は術前12～13 mmHg から術後3～6 mmHg に，
MVAは1.0～1.1 cm2から1.9～2.0 cm2に増大する．また
通常，心拍出量も1割程度増加する 364)．

PTMCに伴う合併症に関しては，死亡率は0～3％であ
り，主な死因は左室穿孔である 365-373)．その他の手技に伴
う合併症としては血性心嚢液貯留（0.5～12％），塞栓症
（0.5～12％），高度MRの発生（2～19％），心房中隔欠損
残存（10～90％）と報告されている．心房中隔欠損残存
はほとんどの場合，軽症であり，また大半の例で次第に
縮小していくことが知られている 374)．

PTMC直後の成否の予測因子に関する検討では，僧帽

弁形態のほかに年齢，外科的交連切開術の既往，NYHA
心機能分類，高度狭窄，MR，肺高血圧，高度 TR，バ
ルーンサイズなどの報告がある 375, 376)． また，PTMC施
行後3年から 5年程度の長期成績については，弁形態や
NYHA心機能分類，年齢，開大後MVAなどに依存し，
生存率は5年で93％と良好であるとの報告や 363)，弁に石
灰化を有する例や，弁尖の肥厚が強い例，弁下組織の変
化が強い例では再狭窄発生率が高くなるとの報告があ
る 377)．また予後不良の予測因子は，術前Wilkinsスコア
が8点以上，高齢，外科的交連切開術後，NYHA心機能
分類 IV度，術後肺高血圧，術前MR 2度以上，術後MR 
3度以上などが報告されている 366)．さらに長期にわたっ
てPTMC後の成績を観察した研究では，PTMC後20年の
心事故回避率は 30％程度であったとの報告がある 378)．
PTMCの際に用いるバルーンの違い（イノウエバルーン
カテーテルとダブルバルーンカテーテル）に関して，長期
予後に有意差はみられなかった 379)．

5.3

外科治療とPTMCの適応と時期
5.3.1
治療適応の基準（図12，表21）
MSに対する介入基準は，自覚症状とMVAによって規

定される．一般的には薬物治療を行っても労作時呼吸困
難の臨床症状がありMVA≦1.5 cm2の場合（中等症およ
び重症MS）には，治療介入（外科手術またはPTMC）が
推奨クラス Iの適応と考えられるが 340, 380, 381)，MVA＞1.5 
cm2（軽症MS）の場合にも症状があり，運動負荷などに
よる一定の要件を満たせば治療介入を考慮してもよい（推
奨クラスIIb）382)．
中等症以上のMSで無症状の場合も，新規発症心房細
動や適切な抗凝固療法下で塞栓症を繰り返す場合は治療
介入が推奨される（推奨クラス IIb）．MSは進行がきわめ
てゆっくりであるため，自然と活動度を制限しているこ
とが多い．そのため一見，無症状であることもしばしば
認められるため，介入の適応決定には，運動負荷心エコー
図検査が有用である．安静時に無症状である中等症以上
のMSにおいて，運動負荷にて自覚症状出現，僧帽弁圧
較差15 mmHg以上，または肺動脈収縮期圧60 mmHg以
上となれば治療介入を検討する 383)（推奨クラス IIa）．ま
た，外科的介入が高リスクで手術適応にならないが，臨
床症状が強い場合は，PTMCに適した形態でなくても，
PTMCを試みる場合がある 384)．CABGやその他の弁膜症
などで開心術が行われる場合は僧帽弁に対する同時介入
も検討する．（重症MS: 推奨クラス I，中等症MS: 推奨ク
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ラスIIa，軽症MS: 推奨クラスIIb）
MSのほとんどはリウマチ性であるが，高齢者または透
析患者においては弁尖全体の加齢性石灰化による非リウ
マチ性MSが認められる 319)．この場合，交連部の癒合な
しでMSをきたすため，PTMCは不適応であることが多
い．非リウマチ性MSの場合，通常のリウマチ性MSと異
なり，より進行が緩徐であるという報告もあるが 319)，定
まっていない．
5.3.2
PTMCと外科治療の選択基準
PTMCは比較的低侵襲であり，いくつかのランダム化

比較試験によりOMCと遜色ない結果を示している．逆に
いえば，PTMCの適応を有する症例は，OMCのよい適応
であるともいえる．中等症以上のMRがあればOMCを選
択する考えもあるが，術者の経験に依存する．PTMC，
あるいはOMCが不適切と思われる症例はMVRの適応と
なる．PTMCか外科治療かの選択は，PTMCに適した解
剖要件と手術リスクとの複合的な判断により決定される
（表22）．

PTMCの成否を決定する最も大きな要因は弁形態であ
り，TTEなどを用いて詳細に観察する必要がある．弁形
態の評価はWilkinsスコア 329)が有名であるが，Iungスコ
アなど他のスコアを参考にしてPTMC実施の可否を決定
する（表23）378)．バルーンによる狭窄弁口開大の機序は
リウマチ性変化により癒合した交連部の裂開と弁口全体
のストレッチと考えられている．両側の癒合が高度の場

重症MS（MVA＜1.0 cm2）
中等症MS（MVA 1.0～1.5 cm2） 軽症MS（MVA 1.5＞）

運動負荷試験で
mPG≧15 mmHg

または
PASP≧60 mmHg

症状なし 症状あり

運動負荷試験で症状 (+) , 
mPG≧15 mmHgまたはPASP≧60 mmHg

新規心房細動または
左房内血栓による

塞栓症の既往

あり

ありなし

なし

経過観察

外科手術
または
PTMC

推奨クラス IIb

外科手術
または
PTMC

推奨クラス IIa

外科手術
または
PTMC

推奨クラス I

外科手術
または
PTMC

推奨クラス IIb

症状なし 症状あり

ありなし

経過観察

図 12 MSにおける外科手術 /PTMCの適応
PASP: 肺動脈収縮期圧

表 21 MSに対する外科手術/PTMCの推奨と
 エビデンスレベル

推奨
クラス

エビデンス
レベル

有症候性重症・中等症 MSで，弁の形
態が PTMCに適している症例に対する
PTMC

I B

有症候性重症・中等症 MSで PTMCの
禁忌または望ましくない解剖要件があ
り，外科手術が高リスクでない場合の外
科手術

I B

他の心臓手術を行う際の，重症MSに対
する同時僧帽弁手術 I C

無症候性重症・中等症 MSで，運動負
荷で有症状または運動負荷時に mPG
＞ 15 mmHgまたは肺動脈収縮期圧＞
60 mmHgの肺高血圧を合併する場合の
PTMCあるいは外科手術

Ⅱa B

他の心臓手術を行う際の，中等症MSに
対する同時僧帽弁手術 Ⅱa C

無症候性重症・中等症MSで，新規発症
心房細動，塞栓症の既往がある症例に対
する PTMCあるいは外科手術

Ⅱb C

有症候性軽症MSで運動負荷心エコー図
検査でmPG＞ 15 mmHgまたは SPAP
＞ 60 mmHgの症例に対する PTMCあ
るいは外科手術

Ⅱb C

他の心臓手術を行う際の，軽症MSに対
する同時僧帽弁手術 Ⅱb C
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合や，癒合が片側に偏っている場合は適切な効果が得ら
れず望ましくない裂開につながる場合がある．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．

PTMCが不適応と考えられる病態は，①心房内血栓，
②3度以上のMR，③高度または両交連部の石灰沈着，と
されている．左房内に血栓がある例では術中に血栓を遊
離させる可能性がありPTMCの絶対的禁忌である．左心
耳に限局する血栓はカテーテル操作が適切に行われれば
術中に遊離させる可能性が低く，かならずしも絶対的禁
忌ではないとの意見もあるが，通常は1～3ヵ月の抗凝固
療法により血栓消失したことを確認した後にPTMCを行
う．3度以上のMRの合併は PTMCによりさらに増悪す
る可能性もあり，外科治療の対象となる． 
前述の非リウマチ性MSにおいては，ほとんどの場合

が解剖学的要件からPTMCの適応とならないが，症例に
よってはリウマチ性MSと非リウマチ性MSの要素が混在
していることがあり，手術のリスクと照らし合わせて治

療方針を決定する 384)．
5.3.3
PTMC後再狭窄に対する治療選択
PTMCやOMC/CMC後の交連部癒合によるMS再発の

場合も前述した解剖要件を満たせば PTMCを検討す
る 384)．通常このような場合，交連部は石灰化が顕著に
なっていることが多く，前回のPTMCのときよりもリス
クが上昇していることが多い．そのような場合は通常は
MVRが選択されるが，同時に患者は高齢化・多病化して
いることが多く，治療適応は手術リスク・解剖要件を総
合的に勘案して決定されるべきである．

6.

内科治療とフォローアップ

手術あるいはPTMCの適応外と判断された有症候性重
症MSに対しては，利尿薬，ジギタリス製剤・β遮断薬を
はじめとした心不全に対する対症療法を行う．

表 22 PTMCか外科手術かを選択する際のマトリクス
PTMC

適切 可能 不適

低リスク PTMC 外科手術またはPTMC 外科手術

中リスク PTMC PTMCまたは外科手術 外科手術

高リスク～手術不能 PTMC PTMC 外科手術，PTMC，ま
たは薬物療法

・ PTMCか外科手術かは弁膜症チームでの議論により決定される．
・ PTMCが適切かどうかは，Wilkinsスコア，Iungスコア，左房 /左心耳内血栓の存在，2度以上のMRの
存在などを複合的に考慮して判断する．

・ 外科手術： MVRかOMCかは術者の経験や臨床背景により選択する．

表 23 PTMC施行のための僧帽弁解剖スコアの比較
Wilkinsスコア Iungスコア，および Cormierスコア

弁尖の可動性（グレード1～4） * グループ1: 可動性に富んだ石灰化の少ない僧帽弁前尖，軽度
弁下部病変，腱索は薄く 腱索長10 mm以上

弁尖の肥厚（グレード1～4） * グループ2: 可動性に富んだ石灰化の少ない僧帽弁前尖，高度
弁下部病変，腱索は肥厚し腱索長10 mm未満

弁下部病変（グレード1～4） * グループ3: 弁下部病変を問わず透視でわかる高度僧帽弁石灰
化がある

弁尖の石灰化（グレード1～4） *

合計8点以下 : PTMC適切
合計12点以上 : PTMC不適

グループ1: PTMC適切
グループ3: PTMC不適

* 表19参照
（Wilkins GT, et al. 1988 329）， Bouleti C, et al. 2012 378） より作表）
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MSは高率に心房細動を伴い，その場合は抗凝固療法
が必須である．抗凝固療法は主にワルファリンで行い，
INR 2～3を目標としてコントロールを行う．高齢の日本
人においては，INR 1.6～2.6が至適レベルであるとする
報告もある．中等症以上のMSに伴う心房細動に対して，
いわゆるDOACを用いることのエビデンスはいまだ限定
的であり推奨されない．洞調律を維持している場合も，
塞栓症を繰り返している場合や左房内に血栓を認める場
合は抗凝固薬の適応である．TEEにていわゆるもやもや
エコーを認める場合や，左房径が50 mm以上あるいは左
房容積係数が60 mL/m2以上である場合にも抗凝固薬の使
用を検討してもよい 385, 386)．

重症MSがある状態では電気的除細動の洞調律維持の
効果は薄く，推奨されない．一方で，PTMCにより有効
な弁口開大が得られ，心房細動が比較的最近の発症であ
る場合や，左房径がそれほど大きくはない場合は，洞調
律維持が期待できるため除細動を試みてもよい．
無症状の重症MSは年1回程度，中等症MSは1～2年

に1回，軽症 MSは3～5年に1回程度の頻度で定期的に
心エコーによるフォローを行う．PTMC後の患者は症状
が改善していれば，症状の再発あるいは僧帽弁再狭窄の
所見がない限り，無症状MS患者と同様の頻度でフォロー
を行う．PTMC不成功の場合は，禁忌がない限り，可及
的すみやかに外科手術を選択すべきである．

1.

分類と病因

1.1

弁性と基部拡大
ARは先天性または後天性の何らかの異常により，大動

脈弁尖間の接合が障害されて逆流が生じる状態である．
その機序としてはリウマチ性や加齢変性のように弁自体
に器質的変化をきたしている場合と，弁そのものに変化
がなくても上行大動脈が拡大しているために弁尖間の接
合が浅くなって逆流を生じる場合がある（表24）33)．心室
中隔欠損症に伴うARは，漏斗部心室中隔欠損症で生下
時に大動脈弁に異常がなくても次第に右冠尖が欠損孔に
嵌入し，その結果，弁尖が逸脱して閉鎖不全症を生じる
ものを指す．漏斗部心室中隔欠損症は東洋人に多いとさ
れ，ARの原因として知っておく必要がある．頻度は低い
が，膜様部心室中隔欠損症でもみられる．弁尖逸脱は先
天性二尖弁で認められるが，それ以外に粘液腫様変性，
大動脈弁尖辺縁部にある窓様欠損孔（fenestration）の支

持組織の断裂に伴うもの，弁尖と大動脈の間にまれに認
められる支持組織（fibrous strand）の断裂に伴うもの，限
局性大動脈解離による後天的なものがあるため，これを
後天性弁尖逸脱とした．なお fenestration ruptureも
fibrous strand ruptureに含めている文献もある 387)．

MRでは機能的弁複合体という考えに基づいた
Carpentierの分類が知られているが，それにならってAR
でも type Iから type IIIに分類したものが提唱されてい
る388, 389)（図13）．Type Iは弁尖の動きは正常であるが，大
動脈基部拡大または弁尖穿孔により逆流が生じたもので，
さらにバルサルバ洞－上行大動脈移行部（sino-tubular 
junction: ST junction）より遠位部が拡大した type Ia，バ
ルサルバ洞とST junctionが拡大している type Ib，弁輪が
拡張した type Ic，弁尖が穿孔した type Idに分けられる．
Type Iaは動脈硬化病変でしばしば認められ，type Ibはマ
ルファン症候群など，type Icは動脈硬化や大動脈弁輪部
拡張症（annuloaortic ectasia），type Idは IEや外傷などで
認められる．Type IIは弁尖逸脱に伴うもの，type IIIは先
天的要因や変性などのため弁尖の肥厚，線維化，石灰化
が生じ動きが制限されているものである．これらの分類は
手術術式を想定して外科医によって作られたものである．
詳細は 5. 外科治療の項「5.1 術式と成績」を参照されたい．

第4章　大動脈弁閉鎖不全症/ 
大動脈弁逆流症（AR）



50

弁膜症治療のガイドライン

1.2

急性と慢性
急性ARはIE，大動脈解離，外傷，カテーテルインター

ベンション後などの急性病態に伴って弁閉鎖が障害され
ることで発生する．しばしば高度の逆流を生じる．左室
容量負荷のため左室拡張末期圧が急激に上昇して肺うっ

血を呈するとともに，前方駆出が低下して低心拍出状態
を呈するため，迅速な診断と治療が必要である．一方，
慢性ARでは病態の進行が緩徐のため，左室は容量負荷
に対して肥大および拡大などの代償機転を取ることがで
きる．急性ARと異なって症状の発現も緩やかであるた
め手術時期を逃さないようにしなければならない．

Type I

Type II

STJ-AAoの拡大
Ia

SoV-STJの拡大
Ib

弁輪の拡大
Ic

弁尖の穿孔
Id

大動脈基部の拡大による接合不全

弁尖に器質的異常なし

弁尖の逸脱 弁尖の可動制限
（硬化・短縮）

Type III

図 13 発生機序と手術方法からみた ARの機能分類
STJ: sino-tubular junction，AAo: 上行大動脈，SoV: バルサルバ洞
（Boodhwani M, et al. 2009389） より改変）
Copyright (2009) by The American Association for Thoracic Surgery, with permission from Elsevier.

表 24 ARの病因
機序 病因

弁異常

先天性 二尖弁，一尖弁，四尖弁

後天性

加齢変性
IE
リウマチ性
弁尖逸脱
心室中隔欠損症に伴う弁の嵌入による変性
放射線
薬剤性，カルチノイド
外傷

基部拡大

先天性 /遺伝性
大動脈弁輪部拡張症
結合織疾患：Loeys Dietz症候群，エーラス・ダンロス症候群，
マルファン症候群，骨形成不全症

後天性

特発性基部拡大症
高血圧
自己免疫疾患：全身性エリテマトーデス，強直性脊椎炎，ライター
症候群
大動脈炎：梅毒性，高安動脈炎
大動脈解離
外傷

（Zoghbi WA, et al. 201733） より作表）
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2.

病態と自然歴

慢性ARの特徴は，「左室に対する持続的な容量負荷」
である．この慢性的な容量負荷に対して，左室は①拡張
末期容量を増加させる，②左室コンプライアンスを増加
させる（左室充満圧を増加させることなく容量負荷に対
応するため）ことで呼応する．さらに，心拍出量の一部が
低圧の左房に送られるMRとは対照的に，ARでは一回心
拍出量のすべてが大動脈に駆出される．よって，容量負
荷による一回心拍出量の増加に伴い，収縮期大動脈圧お
よび平均大動脈圧が上昇するため，左室に対する後負荷
（圧負荷）も増大する．この左室に対する「容量」ならびに
「圧」負荷が同時に生じることが，慢性ARにおける血行
力学の特徴である．すなわち，慢性AR患者は拡張末期
容量ならびに収縮末期容量がともに増加する．さらに，
後負荷の増加に伴い左室収縮期圧が上昇するが，左室壁
も代償性に肥厚するため，左室にかかる収縮末期壁応力
の上昇は軽減される（壁応力［wall stress］∝壁張力［内圧
（圧負荷）×半径（容量負荷）］/壁厚）．このため，長期間
LVEFが保持される．したがって，これらの機序で血行
動態が代償される間，慢性AR患者の大多数は「無症状」
であり，この無症状の期間が長期に持続することが慢性
ARの自然歴における特徴である．
しかし，代償期の間は「過剰な後負荷」，「前負荷に対
する予備力」，「心筋肥大」のバランスの中で血行動態を
維持しているが，長期間ARが続くことで，後負荷・前
負荷に対する予備力が破綻し，後負荷不適合（afterload 
mismatch）によりLVEFの低下が始まる．慢性ARの自然
歴において，この時点で初めて「症状」を自覚する患者が
多いとされている．さらに進行すると，心筋障害が進行
し，左室機能低下が不可逆性になる．
一方，急性ARの場合，慢性ARと異なり，拡張末期容
量の増加（左室拡大）や左室コンプライアンスの増加を認
めない段階で急激に逆流が生じるため，左室拡張末期圧
は急速に上昇する．この結果，拡張期半ばで左室圧は左
房圧を凌駕し，僧帽弁早期閉鎖やそれに続く拡張期MR
を生じ，さらに著しい心拍出量低下を伴い，急激な重症
肺水腫・心原性ショックを呈する．

3.

重症度分類

ARの重症度は，軽症・中等症・重症に分類され，主
にTTEを用いて評価される．TTEの中でも「定性」「半定
量」「定量」評価があり，それぞれの結果を組み合わせて
最終的に重症度を決定する．一方，指標間で結果が異な
り，TTE単独での重症度決定が難しい場合は，TEE・心
臓MRI・心臓カテーテル検査などの他のモダリティを組
み合わせて総合的に判断する（表25）．

TTEにおいて，最も頻用されるのは，ARジェットの大
きさ（左室におけるジェット到達距離，ARジェットの幅）
をカラードプラ法で評価する方法である．簡便で使いや
すいが，偏位性ジェットの場合は評価が難しく過小評価
する傾向にある．さらに，左室到達距離に関しては，拡
張期血圧の影響を受けやすく一貫した評価が難しい．一
方，半定量評価として，ARジェットの縮流部幅の計測が
有用である．さらに，左室流出路の幅や面積と比較する
方法もあるが，偏位性ジェットやジェットが複数ある場
合は評価が難しい．定量評価法には，PISA 法と
volmetric法がある．ARにおけるPISA法は，複数ジェッ
トだけでなく，大動脈弁の石灰化が強い症例などでは計
測が難しいことが多い．一方，volumetric法もMRの存
在や弁輪径の計測誤差により結果が大きく変わるため，
各指標単独で重症度評価を決定することは望ましくない．

TTEの結果を捕足するために，他のモダリティの結果
を組み合わせて重症度評価を決定することも重要である．
TEEは，基本的には逆流の評価よりも大動脈弁形態を評
価することに優れているが，ARの重症度に関しても3D
画像を使用して縮流部幅 /面積を計測することが可能であ
る．さらに，心臓MRIにおける位相コントラスト（phase-
contrast）法を使用することで，逆流率を算出できる．心
臓カテーテル検査において大動脈造影を施行した際の
Sellers分類も，重症度決定に重要な所見となる．

4.

診断

4.1

症状と身体所見
慢性の重症ARでは拡張期雑音と心尖拍動の外側変位，
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二峰性頸動脈波，脈圧の増大と，これによる末梢での特
徴的所見（ドミュセー徴候，コリガン脈，トラウベ徴候，
クインケ徴候など）が観察される．Ⅲ音もしばしば聞かれ
るが，かならずしも心不全を示すものではない．心尖部
で聴取されるオースチン・フリントランブルは，重症AR
の特徴的所見である．前述のように長期間無症状で経過
し非代償期となると心不全症状が出現する．
急性ARは頻脈を呈し，著明な末梢血管の収縮により

チアノーゼを伴い重篤感が強いものの，慢性ARでみら
れる特徴的理学的所見に乏しく，ARの重症度を過小評
価する可能性がある．慢性ARで特徴的な拡張期雑音も
急性ARでは短く，音も小さい．左室は，正常大の可能

性があり，胸部X線写真で肺うっ血を認めても初期には
心拡大はかならずしも指摘できない．

4.2

心エコー図検査
ARが疑われる症例の逆流の重症度・病因，左室サイ

ズ /機能などを評価し，治療介入の時期を決定するために
第一に行われる検査はTTEである（推奨クラスI）．
4.2.1
急性AR
急性ARでは早急に重症度と原因を確認する必要があ

るが，重症なARでもカラードプラ法による逆流シグナル

表 25 各種検査による AR重症度の判定
軽症 中等症 重症

TTE

構造的評価
大動脈弁葉形態 正常または軽度

異常
正常または軽度
異常

異常 /flail，または幅
広い接合不良

左室サイズ 正常 正常または拡大 拡大（急性ARは除く）

定性評価

ARジェット幅（カラードプラ法） 幅が狭いセントラル
ジェット 中間

幅が広いセントラル
ジェット（偏位ジェッ
トの場合，幅が狭く
ても重症の場合あり）

ARジェットの吸い込み血流（カラー
ドプラ法）

無し，または非常
に小さい 中間 大きい

ジェット密度（連続波ドプラ法） 薄い 濃い

ジェット PHT（連続波ドプラ法），
PHT（ミリ秒） ＞500 500～200 ＜200

拡張期逆行波（下行大動脈）（パルス
ドプラ法）

わずかな拡張早期
逆行のみ 中間 明らかな全拡張期

逆行

半定量評価

縮流部幅（cm） ＜0.3 0.3～0.6 ＞0.6

ジェット幅 /左室流出路径（％）（セ
ントラルジェットの場合のみ） ＜25 25～64 ≧65

ジェット面積/左室流出路面積（短
軸）（％）（セントラルジェットの場合
のみ）

＜5 5～59 ≧60

定量評価

逆流量（mL/beat）:volumetricまた
はPISA法 ＜ 30 30～59 ≧60

逆流率（％）:volumetric法 ＜30 30～49 ≧50

EROA（cm2）:PISA法 ＜0.10 0.10～0.29 ≧0.30

TEE 半定量評価 縮流部幅（cm） ＜0.3 0.3～0.6 ＞0.6

心臓MRI検査 逆流率（％）:位相コントラスト法 ＜30 30～49 ≧50

心臓カテーテル検査 大動脈造影
検査 Sellers分類 I II III～IV
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が小さく，左室拡大がないことも多いため，重症度の診
断が難しい．連続波ドプラARシグナルの PHTの短縮
（300ミリ秒以下），僧帽弁血流速 E波の減速時間の短縮
（150ミリ秒以下），僧帽弁の早期閉鎖やそれに続く拡張期
MR等の所見により，左室拡張末期圧の著明な上昇を推
定する 390)．TRがあれば肺高血圧の程度が予測できる．
急性ARの原因である IE，大動脈解離などのARの原疾
患の検索を行い，TTEでの診断が困難な場合はTEEの施
行を考慮する．
4.2.2
慢性AR
大動脈弁および基部の形態とARの原因，重症度およ

び左室の大きさ，心機能を評価する．TTEでの主要な評
価項目を表25に示す．TTEで十分な情報が得られれば
経過観察に他の検査は不要であるが，長期間無症状で経
過する慢性ARでは症状の出現をとらえることが難しい．
潜在性心機能低下や症状の評価には運動負荷心エコー図
検査が有用である 31, 48, 391, 392)．運動負荷心エコー図検査で
は左室収縮予備能の評価が可能であり，左室収縮予備能
の低下が外科治療後の左室機能低下を予測するとの報告
もある 393)．また，ARの重症度と症状が乖離している場
合の運動負荷心エコー図検査は虚血性心疾患や機能性
MR，左室拡張不全，肺高血圧などの症状の原因となる
病態の検出に有用である 48)．

TTEは診断の中心となる検査であるが，詳細な弁尖，
逆流弁口や大動脈基部形態の評価にはTEEが用いられる
（推奨クラス I）394)．とくに大動脈弁形成や自己弁温存基
部置換術が考慮される症例では逆流の成因を明らかにし，
手術適応の判断，さらに術式デザイン，用いるリングや
人工血管のサイズの決定などのために詳細な計測が必要

となる．術前の最も重要な計測項目は弁尖の長さ
（geometric height）であり，geometric heightが不十分な
ものは弁形成の適応とならない 395)．Effective heightは弁
閉鎖時の弁輪面から弁尖先端までの垂直距離で，弁尖逸
脱およびテザリングの指標となる 396)（図14）．このほか
弁輪径，バルサルバ洞径，ST junction径を計測する．弁
輪は正円でないことから周囲長や面積を計測し，これら
より径を算出する．Geometric height，effective heightや
基部の計測は二次元（2D）アプローチでは計測断面を描
出することが不可能であることがあり，3Dアプローチを
用いて至適な断面を抽出して計測を行う．これらの計測
は，3D TEEに比較し解像度の高い心臓CTが有用である
（推奨クラスIIa）397)．

4.3

心臓カテーテル検査
心エコー図検査での評価が困難な症例や，臨床症状と
心エコー図所見に乖離があるような症例では，心臓カテー
テル検査による重症度・血行動態評価が有用である（推
奨クラスIIa）．
血行動態上の特徴は大きな脈圧である．重症ARでは
左室拡張期圧は急速に上昇し，拡張末期には左室圧と大
動脈圧はほぼ等しくなる．大動脈造影では逆流の程度を
確認し，重症度はSellers分類で評価する．左室造影では
LVEFの計測が可能であり，他の画像診断法では適切な
情報が得られない場合に有用である．冠動脈造影では冠
動脈病変の評価を行うが，冠動脈疾患の危険因子が少な
く，冠動脈 CT検査にて冠動脈病変が否定的な場合は，
かならずしも必須ではない．

図 14 弁形成術や自己弁温存基部置換術を考慮する AR症例の geometric height
（GH）と effective height（EH）の計測
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4.4

CT/MRI
大動脈基部から上行大動脈径の評価のみであれば単純

CTでも可能であるが，弁尖および大動脈基部の詳細な形
態評価では造影剤の使用が必要となる．Multidetector-
row CTの登場により，心臓CTの空間および時間分解能
は著しく向上しており，冠動脈や心機能の評価も可能で
ある．シネ MRI（steady-state free precession: SSFP法）
では造影剤を用いることなく，血液－心筋コントラスト
の高い動画像を得ることができる 398)．これにより，左室
の大きさやLVEFの正確な計測が可能である 399)．また，
位相コントラスト法を用いて大動脈基部の通過血流を測
定することで逆流量と逆流率が算出できる．このように，
MRIは心エコー図での逆流の重症度，左室サイズや機能
などの評価が困難な症例に対して有用な画像診断法であ
る（推奨クラスIIa）．ガドリニウムを用いた遅延造影MRI
は心筋線維化を検出する方法として確立されている．遅
延造影MRIを用いて定量した心筋線維化が強いほど，大
動脈弁術後の予後が不良であったとの報告もあるが 400)，
エビデンスは十分ではない．ARに対する検査の推奨とエ
ビデンスレベルを表26に示す．

5.

外科治療

5.1

術式と成績
5.1.1
術式
ARに対する外科治療としては大動脈弁置換術（AVR）

がすでに確立されているが，近年，大動脈弁形成術（AVP）
も選択肢の一つとなった．特に機械弁置換の適応となる
若年者においては，抗凝固療法を回避できる大きなメリッ
トがある．弁形成術の方法については，後天性の変性に
よるものと，二尖弁のような先天尖の異常ではアプロー
チが異なる．後天性の変性については，Boodhwaniらの
分類がある（図13）．この分類のタイプ Iaからタイプ Ic
までは基部拡大によるARであり，タイプ Ia，Ibには，弁
付き人工血管置換術（ベントール手術）の適応となるもの
が含まれる．弁形成の場合は，拡大部位によって術式が
それぞれ異なってくる 389)．タイプ Ia ではST junction ま
での上行大動脈を人工血管で置換する方法が一般的で，

タイプ Ibは拡大したバルサルバ洞を人工血管で置換する
目的で，大動脈弁を人工血管内に縫着する術式
（reimplantation）と，外科的弁輪部に人工血管を直接縫
合する術式（リモデリング）がある．タイプ Icでは基部弁
輪の縫縮が必要で，人工弁輪が各種開発されており，心
臓内の左室流出路に縫着する方法と心臓外に縫着する方
法があるが，まだ確立されたものはない．タイプ IIに分
類される逸脱病変の修復方法として，弁尖自由縁をPTFE 
を用いて連続縫合で縫縮する術式，および弁辺縁中央部
分を縫縮するcentral plicationがよく用いられている．交
連部近傍の弁尖に大きな穴を伴い逸脱している場合は，
小さな心膜パッチを用いて修復する場合もある．心膜パッ
チはタイプ Idの弁尖穿孔にも有用であるが，タイプ IIIの
弁可動制限に対して弁尖拡大目的で用いる場合は，やや
成績が不良である 401)．
二尖弁には癒合した2つの弁尖が逸脱しているSievers

表 26 ARに対する検査の推奨とエビデンスレベル
推奨
クラス

エビデンス
レベル

ARが疑われる症例の逆流の重症度・病
因，左室サイズ /機能などを評価し，治
療介入の時期を決定するための TTE

I B

バルサルバ洞拡大，上行大動脈拡大，大
動脈二尖弁などがみられる症例で，AR
の有無や重症度を評価するための TTE

I B

中等症または重症 AR症例で，ARの重
症度や病因について十分な情報が TTE
では得られない場合に行う TEE

I B

大動脈二尖弁の症例について，弁尖形態，
AS・ARの程度，大動脈基部形態 /サイ
ズを評価し，今後の臨床経過の予測，治
療介入の時期決定をするための TTE

I B

大動脈二尖弁の症例において，TTEのみ
では正確な大動脈基部や上行大動脈の形
態 /サイズの評価が困難な場合に行う心
臓MRIおよび心臓 CT

I C

中等症または重症 AR症例のうち，TTE
では逆流の重症度，左室サイズ /機能な
どの評価が困難な症例に対する心臓MRI

Ⅱa B

TTEでの評価が困難な症例や，臨床症状
と心エコー所見に乖離があるような症例
における，重症度・血行動態評価のため
の心臓カテーテル検査

Ⅱa C

大動脈弁形成を考慮している症例におけ
る大動脈弁，大動脈基部の評価のための
心臓 CT

Ⅱa C
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分類の タイプ1が多い 402)．三尖の弁と同様に逸脱してい
る癒合側弁尖辺縁を中央部で縫縮する方法が基本だが，
縫縮する範囲が広くなるため，三角切除を要する場合が
ある．また，非癒合弁尖も逸脱している場合があり，そ
の場合は両弁尖の縫縮が必要である．接合をより深めよ
うとして縫縮を強化するとAVAが小さくなることにも注
意が必要である．さらに癒合部分が石灰化している場合
には，切除して心膜パッチでの補填が必要な場合もある．
二尖弁の弁輪拡大に対する手術方法の考え方は基本的に
三尖と同じであるが，最近は積極的に基部を置換して，
交連部の位置を180度方向に作り直してタイプ0，すなわ
ち完全な二尖形態をめざすべきだという考え方も支持さ
れている 403)．Sievers分類 タイプ2はいわゆる一尖弁だ
が，弁尖の肥厚や石灰化が強くなり，正常な弁尖を温存
して，心膜パッチを用いて二尖弁化する方法が提唱され
ている 404)．
5.1.2
手術成績
現在のところ，AVRとAVPを比較したランダム化比較

試験はない．傾向スコアを用いたAVR（生体弁含む）と
AVPの比較についての少数例での検討では，生存率は
AVPで良好だが，再手術回避率は差がなかったと報告さ
れている405)．症例数の多いクリーブランドクリニック（平
均年齢50歳，二尖弁60％）406)やメイヨークリニック（平
均年齢53歳，二尖弁40％）407)からの報告では，AVPの
10年生存率は80％以上，再手術回避率は80％程度であっ
た．術前の重症ARおよび退院時の軽度以上のAR残存
が，重症AR再発および再手術の危険因子であると報告
されている 406, 407）．一方，60歳以下の生体弁置換術例で
は，人工弁機能不全発生率は15年で33％，20年で63％，
再手術回避率は 15年で 70％，20年で 38％と報告されて
いる 408)．この年代の患者群で大動脈弁位での機械弁と生
体弁の生存率の比較では，20年生存率は生体弁で 66％，
機械弁で52％と差はなかった 409)．以上から，AVPは生体
弁でのAVRと同等の再手術回避率が期待できるといえる
が，AVPの成績はあくまで症例数の多い施設の報告であ
ることは十分認識しておくべきである．ARに対する治療
方法の選択には，患者のライフスタイルを考慮した配慮
が必要である．
大動脈基部の拡大に対しては，人工弁付き人工血管で

置換するベントール手術が以前より行われ，成績に関し
て多くの報告がある．わが国からの機械弁を使用したベ
ントール手術（平均年齢50歳）の報告では，20年の弁関
連死亡回避率は85％，再手術回避率は96％である 410)．近
年，年齢が若い場合など人工弁の使用を回避したい症例

に対して，自己弁温存大動脈基部置換術が普及してきた．
Reimplantation手術考案者であるDavidらの報告では，
333人の手術症例（平均年齢46歳）で15年生存率は78％，
再手術回避率は 97％，中等度以上のAR回避率は 96％，
血栓塞栓回避率は93％ときわめて良好な成績である．良
好な成績は，弁変性の強い場合は適応から外されている
ことを反映しており，重症ARを伴う症例は全体の 20％
と少ない 411)．リモデリング手術は，高齢でST junction拡
大を伴う上行大動脈瘤に対しての成績は良好だが 412)，若
年者の基部弁輪拡大に対してはAR再発が多い 413)．そこ
でリモデリング手術の欠点である遠隔期の基部弁輪拡大
に対して，基部縫縮を加えることで7～10年の再手術回
避率は90％と改善している 414, 415)．どちらの術式において
も，どの程度の弁尖変化に自己弁温存手術が適応される
かは確立されていない．軽度の逸脱病変は修復可能であ
るが，パッチが必要となるほどの弁の変化が強ければAR
再発が多くなる 414)．自己弁温存手術とベントール手術を
比較した場合，機械弁ベントールとの比較では生存率お
よび再手術回避率は同等だが，生体弁ベントールは，再
手術が多くなる傾向がある．また出血塞栓イベント発生
率は自己弁温存手術で低く，基部拡大に対する自己弁温
存手術は確立されてきた 416-418)．しかし，術者の経験に
よって手術成績が左右される要因が大きい 419)ということ
は十分認識しておくべきである．

5.2

外科治療の適応と時期
5.2.1
急性AR
急性ARは，その原因（IE，大動脈解離，外傷による弁
破壊など）から考えても，内科的にコントロールが困難な
場合が多く，外科治療の適応について早急に検討する必
要がある．急性中等症または重症ARでは，左室拡張末
期圧が急激に上昇し心エコー図検査における逆流ジェッ
トが重症にみえない場合があるため，PHTの短縮やE/e’
の上昇，僧帽弁早期閉鎖（心房収縮期に左室圧が左房圧
より高くなるため）とそれに続く拡張期MRなどの心エ
コー図所見をもとに左室拡張末期圧の上昇を診断する．
5.2.2
慢性AR
慢性ARにおける手術適応は，「症状」，「LVEF低下」，

「左室拡大」，さらに「他の開心術施行」の有無に規定され
る（表27，図15）．
a. 症状
重症ARによる「症状」が出現すれば，手術リスクが高
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く禁忌である症例を除いて，左室機能・拡大の有無に関
わらず大動脈弁手術が推奨される（推奨クラス I）30, 420)．
術前に高度左室機能低下を伴う場合でも，術前に投薬を
行ったうえで手術を施行することを推奨する 421-424)．
b. 左室機能低下（LVEF＜50％）
重症ARで左室機能低下（LVEF＜50％）を認める場合，

冠動脈疾患などの他の左室機能低下を来しうる原因を除
外できる場合において，早期の大動脈弁手術が推奨され
る（推奨クラス I）．一度ARによる左室機能低下を来した
場合，症状の出現や左室拡大の進行を待つよりも手術介
入を行う方が術後予後良好である 421, 422, 425-427)．一方で，
前述のように左室機能低下がARによるものかどうかとい
う点を考慮する必要があり，他の原因の除外がこの基準
を使用する上で重要な点となる．高度心機能低下例
（LVEF＜30％）では，手術リスク，心筋障害の程度，今
までの経過などを加味して，症例ごとに適応を決定する．
c. LVESD（＞45 mm），LVEDD（＞65 mm）
無症候性重症ARで左室機能が保たれている（LVEF≧

50％）場合の手術適応においては，LVESDの方が
LVEDDよりも重要な指標である．これは，慢性重症AR
では前負荷増大だけでなく後負荷増大も左室機能低下・

経過観察
大動脈弁手術 

推奨クラスIIb

大動脈弁手術 

推奨クラスIIa

大動脈弁手術 

推奨クラスI

症状なし

LVEF＜50%  

LVESD＞45 mm

LVEDD＞65 mm

LVESDI＞25 mm/m2 

症状あり

はい

はい

はい

はい

いいえ

いいえ

いいえ

いいえ

重症AR

図 15 慢性重症 ARの手術適応
LVESDI: LVESD index

表 27 慢性 ARに対する手術適応の推奨とエビデンスレベル
推奨
クラス

エビデンス
レベル

有症候性重症 ARに対する大動脈弁手術 I B

無症候性重症 ARで，左室機能低下（LVEF
＜ 50％）を認めた場合の大動脈弁手術 I B

上行大動脈拡大・CABG・僧帽弁手術な
ど他の開心術を行う場合の，重症 ARに
対する同時大動脈弁手術

I C

無症候性重症 ARで， LVEF≧ 50％であ
るが，LVESD＞ 45 mmの症例に対する
大動脈弁手術

Ⅱa B

上行大動脈拡大・CABG・僧帽弁手術な
ど他の開心術を行う場合の，中等症 AR
に対する同時大動脈弁手術

Ⅱa C

無症候性重症 ARで LVEF≧ 50％である
が，LVEDD＞ 65 mmの症例に対する
大動脈弁手術

Ⅱb C

無症候性重症 ARで LVEF≧ 50％であ
るが，LVESD index＞ 25 mm/m2の症
例に対して，細やかなフォローアップを
行った上での大動脈弁手術

Ⅱb C
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左室拡大の因子として関わっているためである．LVESD
に関しては，欧米では術後予後を考慮するとLVESD 50 
mmが妥当なカットオフ値であるという報告が多い
が 428-430)，わが国のデータでは50 mm未満をカットオフと
する報告があり 425, 431)，欧米人との体格差を考慮し
LVESD＞45 mmを推奨クラス IIaでの手術適応とするこ
とが妥当と考えられる．一方，欧米のガイドラインで使
用されているBSA補正をかけたLVESDに関しては，わ
が国のARに関するデータにおけるBSAはおおむね 1.6 
m2であり 425, 431)，LVESDのカットオフ値45 mmにあては
めると，LVESD index 28 mm/m2に相当し，欧米のガイ
ドラインで使用されているLVESD index 25 mm/m2とは
相違がみられる．わが国の報告としては，Saishoらが，
術後の左室機能を考慮したLVESD indexのカットオフ値
を算出し，LVESD index 26.7 mm/m2を術後の左室収縮
不全出現におけるカットオフ値としている 431)．しかし，
CQ 2で取り上げているように，LVESD index 25 mm/m2

に関する複数の報告を考慮し 30, 432-434)，わが国における
LVESD index＞25 mm/m2は，より細やかなフォローアッ
プを必要とする警告基準とし，手術適応に関しては推奨
クラスIIaではなく，推奨クラスIIbとした．

LVEDDに関しては，根拠となるデータが少なく，わが
国のデータでも術後の予後との関連は認めないという報
告がある 425)．よって，過去の欧米のデータと日本人との
体格差を考慮し，LVEDD＞65 mmを推奨クラス IIbでの
手術適応とした 425, 430, 435)．
d.  上行大動脈置換術・CABG・僧帽弁手術など他の開
心術が適応
上行大動脈置換術・CABG・僧帽弁手術など他の開心
術が適応となる場合，周術期のARによる血行動態の破
綻を予防することと，近い将来ARに対して再度開心術
を施行することを回避するという観点から，重症ARの場
合は推奨クラスI，中等症ARの場合でも推奨クラスIIaで
大動脈弁手術の施行を推奨する．特に，上行大動脈拡大
に関しては，大動脈二尖弁やマルファン症候群に伴うAR
の場合は，AR自体の手術適応のみならず上行大動脈径
にも着目してフォローアップする必要がある．上行大動
脈・大動脈基部拡大が主体である場合の手術適応に関し
ては次項に記載する．

CQ 2

LVEFの保たれた（≧ 50％）無症候性重症 ARに，
LVESD index＞ 25 mm/m2で大動脈弁手術を推
奨すべきか？

LVEFの保たれた（≧ 50％）無症候性重症 ARは
LVESD index ＞ 25 mm/m2で大動脈弁手術を行って
もよい．
推奨の強さ  2：弱く推奨する（提案する）

エビデンス総体の強さ C（弱）

論拠

無症候性重症AR（ACC/AHA分類におけるstage C）
においては，LVEF＜50％であれば推奨クラス I，
LVEF≧50％であっても高度に左室拡大がみられる場
合においては推奨クラス IIaで外科手術の適応とされ
る1, 386)．

LVESDの絶対値よりもBSA補正したLVESD index
が予後予測に重要であるとする論文は以前より散見さ
れる 30, 432)．Dujardinら 30)は無症状の患者であっても
LVEF＜55％（年間5.8％のリスク）あるいは LVESD 
index＞25 mm/m2（年間7.8％のリスク）があれば予後
不良と報告した．またSambolaら 432)は，重症AR患者
の予後予測においてBSA＜1.68 m2の小柄な集団にお
いてのみBSA補正することの意義が認められたと報告
した．Sambolaらの患者群では23％のみ無症状である
が，Dujardinらの患者群では50％が無症状である．

AHA/ACC の 2014年のガイドライン 1) では，
LVESD＞50 mmで推奨クラス IIaの適応， LVEDD＞
65 mmで推奨クラス IIbの適応との記載があるが，「女
性または小柄な患者においてはBSAで補正した数値を
考慮することは適切である」と記載されている．一方，
ESC/EACTS の 2017年のガイドライン 386) では，
LVEDD＞70 mmまたはLVESD＞50 mmの場合に推
奨クラス IIaの適応と記載があり，またBSA＜1.68 m2

の小柄な患者においてはLVESD index＞25 mm/m2で，
やはり同様に推奨クラス IIaで適応ありとの記載が
ある．

Mentiasら 433)はクリーブランドクリニックのデータ
を用いて，LVEF正常の重症AR患者の，AVR施行群
933人と，保存的治療群484人を比較した．87％が無
症状であった．従来の閾値より低い LVESD index 20
～25 mm/m2の患者で，AVR施行群の方が保存的治療
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群より長期生存率が良好であった．対象患者は50代後
半，75％が男性，BSAは平均2.0 m2程度あり，やや体
格が大きい患者群であることに注意すべきであるが，
むしろ≦25 mm/m2の患者群でも手術したほうが予後
良好であることを示した初めての論文である．また
Yangら 434)はメイヨークリニックの重症AR患者を 361
人のAVR施行群と387人の保存的治療群とで比較した．
58％が無症状であった．多変量解析では，推奨クラスI
の適応基準の次にLVESD index＞25 mm/m2が予後と
相関していた．またMaedaら436)はAVR施行の重症AR
患者268人のうち，無症状の患者162人を解析し，
LVESD index≦25 mm/m2 かつ LVEDD≦65 mmの患
者群（61人）は LVESD index ＞25 mm/m2 または
LVEDD＞65 mmの患者群（101人）と比較して，10年
までの予後には差がないものの，10年以降の予後が優
れていたと報告した．これは日本人の観察研究であり，
患者年齢は 50代後半，男性70～80％，平均 BSAは
1.63 m2であった．
重症ARでLVEF正常，左室拡大ありで無症状の患
者に対して早期手術介入と保存的治療を比較したラン
ダム化比較試験は存在せず，観察研究も少ない．また，
カットオフ値25 mm/m2が最適であるためなのか，よ
り大きい，または小さい値を比較した研究はない．存
在する論文はすべて後ろ向き解析ではあるが，前述の
論文の結果をふまえて，推奨の強さを 2，エビデンス
総体の強さをCとした．
手術適応の推奨度に関しては，他の項目ともあわせ

て，本文（5.2.2 慢性AR）を参照されたい．

6.

上行大動脈拡大・特殊例に対する
手術適応（マルファン症候群・二
尖弁など）（表28）

6.1

大動脈三尖弁
6.1.1
単独では手術適応がないAR＋上行大動脈拡大
ARの重症度や大動脈弁形態に関わらず，上行大動脈

径≧55 mmの場合は予防的に上行大動脈置換術を施行す
ることが妥当と考えられる 437, 438)（推奨クラス IIa）．また，
大動脈径の拡大が＞5 mm/年で進行する場合も，たとえ

上行大動脈径＜55 mmであったとしても予防的に上行大
動脈置換術を施行することが妥当と考えられる（推奨ク
ラスIIa）．さらにARの重症度が中等症以上であれば同時
に大動脈弁手術を施行することが妥当と考えられる（推
奨クラスIIa）．
6.1.2
手術適応の重症AR＋上行大動脈拡大
重症ARに対する手術適応がある場合，上行大動脈径

≧50 mmであれば，同時に上行大動脈に対する手術を考
慮することは妥当と考えられる（推奨クラスIIa）．だだし，
高齢でありかつ他の弁膜症またはCABGなどの手技が加
わり，手術全体の侵襲性が高く，リスクが高いと判断し
た場合は，上行大動脈置換術の施行は弁膜症チームで議
論して決める．

6.2

大動脈二尖弁
6.2.1
単独では手術適応がないAR＋上行大動脈拡大
若年，危険因子が併存または大動脈縮窄症を合併して

いる場合は，上行大動脈径≧50 mmで上行大動脈置換術
を施行することを推奨する（推奨クラス IIa）439)．危険因
子とは，大動脈解離の家族歴・血管解離の既往歴・重症
ARまたはMR・妊娠希望・高血圧症・大動脈径の経時的
拡大（＞3 mm/年）を指す．危険因子または大動脈縮窄症
の合併を認めない場合は，上行大動脈径≧55 mmで上行
大動脈置換術を施行することを推奨する（推奨クラス
IIa）．さらに，ARの重症度が中等症以上であれば同時に
大動脈弁手術を施行することが妥当である（推奨クラス
IIa）．
6.2.2
手術適応の重症AR＋上行大動脈拡大
重症ARに対する手術適応がある場合，上行大動脈径

≧45 mmであれば，同時に上行大動脈に対する手術を推
奨する（推奨クラスIIa）．

6.3

マルファン症候群
6.3.1
単独では手術適応がないAR＋上行大動脈拡大
マルファン症候群と診断された場合，背景疾患の有無

に関わらず上行大動脈径≧50 mmであれば予防的に上行
大動脈置換術を施行することを推奨する（推奨クラス
I）440)．上行大動脈径≧45 mmで危険因子の併存または
Loeys-Dietz症候群に代表される遺伝子変異を認める場



59

第 4章　大動脈弁閉鎖不全症 / 大動脈弁逆流症（AR）

表 28 上行大動脈拡大に対する手術適応の推奨とエビデンスレベル
推奨
クラス

エビデンス
レベル

大動脈三尖弁

AR単独では手術
適応がない場合

ARの重症度や大動脈弁形態に関わらず，上行大動脈径≧ 55 
mmの症例に対する予防的上行大動脈置換術 Ⅱa B

上行大動脈径＜ 55 mmであっても，大動脈径の拡大が＞ 5 
mm/年で進行する症例に対する予防的上行大動脈置換術 Ⅱa C

重症 ARに対する
手術適応が
ある場合

上行大動脈径≧ 50 mmの症例に対する，AVR施行時の上行大
動脈置換術 Ⅱa C

大動脈二尖弁

AR単独では手術
適応がない場合

若年，危険因子 *が併存または大動脈縮窄症を合併している場
合の，上行大動脈径≧ 50 mmの症例に対する上行大動脈置換
術

Ⅱa C

危険因子 *の併存または大動脈縮窄症の合併を認めない場合の，
上行大動脈径≧ 55 mmの症例に対する上行大動脈置換術 Ⅱa C

重症 ARに対する
手術適応が
ある場合

上行大動脈径≧ 45 mmの症例に対する AVR施行時の上行大動
脈置換術 Ⅱa C

マルファン症候群

AR単独では手術
適応がない場合

背景疾患の有無に関わらず，上行大動脈径≧ 50 mmの症例に
対する予防的上行大動脈置換術 I C

危険因子*が併存またはLoeys-Dietz症候群に代表される遺伝子
変異（TGFBR 1 またはTGFBR 2）を合併している場合の，上行
大動脈径≧ 45 mmの症例に対する上行大動脈置換術

Ⅱa C

重症ARに対する
手術適応が
ある場合

上行大動脈径≧ 45 mmの症例に対するAVR施行時の上行大動
脈置換術 I C

* 危険因子とは，大動脈解離の家族歴・血管解離の既往歴・重症ARまたはMR・妊娠希望・高血圧症・大動脈径の
経時的拡大（＞3 mm/年）を指す．

合は，上行大動脈置換術を施行することが妥当と考えら
れる（推奨クラス IIa）441)．危険因子とは，大動脈解離の
家族歴・血管解離の既往歴・重症ARまたはMR・妊娠希
望・高血圧症・大動脈径の経時的拡大（＞3 mm/年）を指
す．さらに，小柄な女性，TGFBR2遺伝子変異をもつ（家
族性胸部大動脈瘤または解離に関連）または重症の血管
外病変を合併している場合は，上行大動脈径≧40 mmで
の上行大動脈置換術を考慮してもよい（推奨クラス
IIb）441, 442)．ARの重症度が中等症以上であれば同時に大
動脈弁手術を施行することが妥当と考えられる（推奨ク
ラスIIa）．
6.3.2
手術適応の重症AR＋上行大動脈拡大
重症ARに対する手術適応がある場合，上行大動脈径

≧45 mmであれば同時に上行大動脈に対する手術を推奨
する（推奨クラス I）．さらに，小柄な女性，TGFBR2遺
伝子変異をもつ（家族性胸部大動脈瘤または解離に関連）
または重症の血管外病変を合併している場合は，上行大
動脈径≧40 mmでの上行大動脈に対する手術を考慮して
もよい（推奨クラスIIb）441, 442)．

6.4

体格を考慮した判断
体格の小さな症例においては，上記基準よりも少し早

めの手術を考慮する．その際には，大動脈径が経時的に
拡大傾向であるかどうかも考慮に入れる．ただし，その
基準値に関してはエビデンスがなく，本ガイドラインで
は明記しない．
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7.

内科治療とフォローアップ

7.1

内科治療
7.1.1
非手術適応慢性重症または中等症AR
慢性AR患者における内科治療において重要なことは，

血圧コントロール（収縮期血圧 ＜140 mmHg）である．血
管拡張作用をもつ内服薬（ジヒドロピリジン系Ca拮抗薬，
ACE阻害薬 /ARB）を用いて，収縮期血圧を下げること
が有効である．一方，β遮断薬に関しては，心拍数低下
作用により一回心拍出量が増加し，逆に収縮期血圧を上
昇させるおそれがあるため，非手術適応段階での有効性
は低い 443, 444)．また，心拍数低下作用により，拡張期時間
が延長することにより，ARが増悪し，心不全を引き起こ
す可能性がある．中等症ARに対して，内科治療による
予後改善に関するデータはない．
7.1.2
手術適応慢性重症AR
症状出現や左室機能不全を認めるも，併存疾患や患者

背景のため手術が施行できない場合は，ACE阻害薬 /
ARB投与が推奨される 445)．これは，症状緩和だけでな
く，投与により左室機能改善が見込まれ手術施行可能と
なる症例もあるためである．β遮断薬に関しては，容量・
圧負荷に伴う左室機能不全に対して有益であるという報
告もあり 446, 447)，投与を考慮してもよいが，上述のごとく
心拍数低下による負の面があるため十分注意を要する．
投与する場合でも，徐脈作用の弱いものを選択する方が
よい．

7.1.3
マルファン症候群・上行大動脈拡大を伴う二尖弁
＋慢性AR
マルファン症候群における上行大動脈拡大において，

β遮断薬とARBの使用が推奨される．両者で拡大抑制に
関する効果に差は認めなかった448)．エビデンスはないが，
上行大動脈拡大を伴う二尖弁例における拡大抑制に関し
ては，マルファン症候群と同様にβ遮断薬またはARBを
使用することが妥当と考えられる．

7.2

フォローアップ
重症ARかつ左室機能が正常である場合，6ヵ月から

1年に1回のTTEでのフォローアップが望ましい．血圧コ
ントロールが必要である場合は，3ヵ月ごとに内服コント
ロールを行う．一方，初回診断時や左室拡大・LVEF低
下が進行している場合は，3～6ヵ月間隔で TTEをフォ
ローアップすることが望ましい．逆流が中等症の場合は
1～2年，軽症の場合は 3～5年間隔で TTEによるフォ
ローアップを行う．二尖弁ではARが有意でない場合で
も，今後有意なAR/AS/上行大動脈拡大を認める可能性
が高いため，1～2年間隔でTTEを施行することが望まし
い．

40 mm以上の上行大動脈拡大を伴う場合は，単純CT
でよいので，上行大動脈径のフォローアップを行うこと
が望ましい．TTEでは，上行大動脈において描出不能部
位があるため，特に進行例や拡大の程度が強い症例では
CTによる評価が望ましい．



61

第 5章　大動脈弁狭窄症（AS）

第5章　大動脈弁狭窄症（AS）

1.

病因

ASの主たる病因は地域や時代によって大きく異なる．
平均寿命が長いわが国をはじめとする先進国では，加齢
に伴う大動脈弁尖の変性に基づくASの占める割合が最も
大きく，手術を要する重症ASの 80％以上を占める 135)．
かつて大多数を占めていたリウマチ性は，小児期にリウ
マチ熱に対する適切な治療が行われるようになったため，
近年ではほとんど認められなくなっている．このように
先進国では加齢に伴うASが主となるため，ASの頻度は
加齢とともに上昇し，70歳未満における重症ASは1％未
満であるのに対し，80歳以上では報告によりばらつきが
大きいが7％程度と思われる 136, 449, 450)．一方，加齢性，リ
ウマチ性以外の原因としては先天性があり，一尖弁，二
尖弁，四尖弁がよく知られている．この中では二尖弁が
最も多く，有病率は全人口の0.5～2％で，男女比は3：1
で男性に多い 451)．70歳未満でAVRを受けた患者の中で
は，大動脈弁が三尖の患者数より二尖の患者数の方が多
いとも報告されている 452)．一尖弁の割合は二尖弁の1/10
～1/30程度とされ 452, 453)，四尖弁はきわめて稀である 454)．

2．

病態と自然歴

ASの病態は，左室流出路にある大動脈弁の狭窄に伴う
慢性的な左室への圧負荷である．圧負荷により増大する
左室壁応力（ストレス）を軽減するための代償機転として
左室肥大が起きるが，神経体液性因子の活性化なども加
わり，左室肥大の進行，左室線維化の亢進などが生じる．
その結果として左室機能障害を生じ，最終的には血行動
態の破綻に至る．近年の観察研究において，LVEF＜
50％を伴う重症ASとなるまでの経過をみると，3年程度
前でまだ重症ASには至っていない段階からLVEFが低下

し始め，直前の1年間で急速に低下する傾向にあること
が報告されている 455)．つまり，左室機能障害は中等症以
下のASによる圧負荷でも生じうると認識しなければなら
ない．
大動脈弁の経時的な変化をみると，当初は弁狭窄を伴

わない大動脈弁硬化であるが，無症状のうちに次第に進
行して大動脈弁尖の肥厚，線維化，石灰化が生じ，ASに
至る．この大動脈弁尖の変性は，機械的刺激，内皮機能
障害，酸化ストレス，炎症反応，弁尖の出血など多因子
が関与して進行するとされているが，厳密には機序は明
らかではない 456, 457)．臨床的な因子の中で変性によるAS
の進行に寄与するものとして，加齢，男性，高LDL血症，
高血圧，喫煙など動脈硬化促進因子と共通する因子をあ
げる研究報告がある一方で，高血圧，喫煙，高LDL血症
はASの促進因子とはならないとする報告もあり，一定の
見解を得ていない 24, 456, 458-462)．また動脈硬化と密接に関連
する糖尿病もASの促進因子とはならないとされている．
さらに，虚血性心疾患に有効なスタチンはASの進行を止
めることはできないとする介入研究の結果も複数報告さ
れている 463-465)．したがって，現段階では動脈硬化とAS
を同一の病態としてみるのは誤りと思われる 456)．そのよ
うな中で，リポ蛋白（a）の遺伝子変異とASの進行との間
に関連があるとする研究結果が複数報告されている466)．

AS患者の自然歴としては，1968年に出された論文を
もとに，心不全，失神，胸痛などの自覚症状が出現する
と平均余命は 2～3年というデータが有名である 467)．有
症状となった後の重症AS患者の予後は手術を拒否した
患者でしか評価できないため限られたデータしかないが，
平均余命は，狭心痛出現後が45ヵ月，失神後が27ヵ月，
心不全後が11ヵ月というデータもその後に報告されてお
り 468)，有症候性重症AS患者の予後が不良であることは，
変わりない事実と考えられる．一方，無症候性であって
も，全体的にみると重症AS患者の予後は不良である（表
29）28, 469-473)．ただし，突然死のリスクは年1％程度とさ
れ，無症状のままAVRを受けることなく経過をみること
ができた場合の 5年生存率は 93％と報告されている 28)．
無症候性重症ASの中でも弁狭窄の程度が特に強い患者，
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短期間で進行している患者，LVEFが低下傾向にある患
者ではイベント発生率が高いとされている 24, 28, 469, 470, 474)．
一尖弁，二尖弁，四尖弁は大動脈拡大や大動脈解離を
伴う確率が高いとされているが 451, 453, 454, 475, 476)，一方でこ
れを否定するデータもある 477)．さらに致死的イベント発
生率の絶対値は高くないので，長期的な生存率は決して
悪いわけではない 454, 476)．

3．

重症度分類（表30）

大動脈弁に開放制限を認めるも，AVA≧1.0 cm2であ
れば軽症ないし中等症ASに該当する．軽症と中等症は大
動脈弁最大血流速度ないしmPGで定義する．AVAが＜
1.0 cm2ないしBSAでAVAを補正した値が＜0.6 cm2/m2 
BSAであれば重症ASに該当する．AVA＜1.0 cm2の重症
ASは，大動脈弁最大血流速度≧4.0 m/秒ないしmPG≧
40 mmHgとなる高圧較差と，大動脈弁最大血流速度＜
4.0 m/秒ないしmPG＜40 mmHgとなる低圧較差に大き
く分けられる．低流量のために低圧較差を示す重症AS
は，さらに，LVEFが低下して一回拍出量が低下してい

る病態と，LVEFは保持されているが左室容積が小さい
ために一回拍出量が低下している病態に分けられる．低
流量低圧較差重症ASは，偽性重症ASとの鑑別が重要で，
それについては後述する（4.4 低流量低圧較差AS［low 
flow，low gradient AS］を参照のこと）．
このような客観的なデータに加え，重症ASの患者は心
不全症状，胸痛，失神など，ASに基づくと考えられる自
覚症状を有するか否かで，症候性と無症候性に分類され
る．自然歴に記述したように，症候性の場合，無症候性
以上に予後不良であるので，疾患としての重症度がより
高いと判断する．

4．

診断とフォローアップ

4.1

症状と身体所見
ASに特異的な症状はない．ASに伴う症状は，労作時

息切れなどの心不全症状，胸痛，失神などである．なお
自覚症状を聴取する場合は，階段を 2階まで上った際に

表 29 無症候性重症 AS患者の予後に関する報告

対象 AS
重症度

症例数
（人）

男性
（％）

平均年
齢（歳）

アウト
カム

イベント回避率（％）

1年 2年 3年 4年 5年 6年 7年 8年

N Engl J Med. 
2000 469）

Vmax≧4 m/秒 128 53.9 60±18 全死亡
または
AVR

67±5 56±5 　 33±5

Circulation. 
2005 28）

Vmax≧4 m/秒 622 61.7 72±11 心臓死
または
AVR

80 63 　 　 25

Circulation. 
2010 470）

Vmax≧5 m/秒 116 50.9 67±15 心臓死
または
AVR

64±4 36±5 25±4 12±4 　 3±10

Circulation 
2010 472）

AVA≦0.75 cm2 
でかつ， Vmax≧
4.5 m/秒 または 
mPG ≧50 mm 
Hg

95 46.3 63±12 心臓死
または
AVR

　 71±5 　 47±5 　 28±6

JAMA Cardiol 
2018 471）

AVA＜1.0 cm2 861 57.7 72±12 全死亡
または
AVR 

　 54±2 　 32±3 　 　 　 12±3

J Am Coll 
Cardiol  
2015 473）

AVA ＜1.0 cm2 
または Vmax＞
4.0 m/ 秒 また
は mPG ＞ 40 
mm Hg

1,517 39.8 77.8
±9.4

全死亡 87.7 　 72.4 　 58.3

Vmax：大動脈弁最大血流速度
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表 30 心エコー検査による AS重症度評価
大動脈弁硬化 軽症 AS 中等症 AS 重症 AS 超重症 AS

Vmax（m/秒） ≦2.5 2.6～2.9 3.0～3.9 ≧4.0 ≧5.0

mPG（mmHg） － ＜20 20～39 ≧40 ≧60

AVA（cm2） － ＞1.5 1.0～1.5 ＜1.0 ＜0.6

AVAI （cm2/m2） － ＞0.85 0.60～0.85 ＜0.6 －

Velocity ratio － ＞0.50 0.25～0.50 ＜0.25 －

AVAI：AVA index， Vmax：大動脈弁最大血流速度，Velocity ratio：左室流出路血流速と弁通過血流速の比

息切れを自覚するかなど，具体的に問いかけることが必
要である．患者はしんどくならないように無意識に活動
を制限していることが少なくない．その場合は「自覚症状
無し」との返答になる可能性があり，有症候性の患者を
無症候性と誤って判断することになるので注意を要する．
身体所見では頸部に放散する収縮期の駆出性雑音を聴
取することが特徴的である．ただし心雑音の最強点は胸
骨右縁第2肋間から心尖部まで，患者によって大きく異
なる．II音の奇異性分裂，脈波の立ち上がりが遅い遅脈
や鶏冠状の頸動脈波なども認める．なお，ASが進行して
左室機能障害をきたし一回拍出量が低下すると収縮期雑
音は小さくなるので，収縮期雑音の強弱で病態の重症度
を判断するのは誤りである．

4.2

心エコー図検査
ASの診断と重症度評価は主に心エコー図検査で行う．

TTEで弁の形態（弁尖の数，交連部癒着の有無），輝度上
昇，石灰化の有無・分布・程度，開放程度を観察し，AS
を示唆する所見があると考えられたら，ドプラ法を併用
して重症度評価を行う（推奨クラスI）．連続波ドプラ法に
よって大動脈弁最大血流速度，最大圧較差，mPGを求め，
さらにパルスドプラ法により求めた左室流出路血流速も
用いて連続の式によりAVAを計測する．弁通過血流速度
や圧較差は簡便ではあるが血行動態の影響を受けて変化
するので，重症度評価にはAVAもあわせて求める．弁口
をトレースしてAVAを算出することもできるが，多くの
場合石灰沈着のために正確なトレースは困難である．正
確な流速の評価にはドプラビームが血流の方向と一致す
ることが必要である．そのために心尖部アプローチ以外
にも傍胸骨右縁アプローチ，上位肋間アプローチ，肋骨
上窩アプローチなどを試み，最大流速が記録できるアプ
ローチを選ぶ．特にS状中隔などのように上行大動脈と
左室長軸の成す角が比較的鋭角（115度以下）の場合には，

傍胸骨右縁アプローチで最大流速を記録できることが多
い 478)．左室機能，壁肥厚，大動脈近位部の拡大，合併弁
疾患，肺高血圧の有無も確認する．二尖弁では大動脈病
変（拡大，瘤，解離）を伴うことがあるので，可視範囲で
大動脈の観察を行う．重症度評価を表30に示す 37)．これ
以外にも valvulo-arterial impedance や aortic valve 
resistanceなどの指標もあるが，ルーチンで計測されてい
るわけではなく，ここでは詳細には触れない 37)．
連続の式に基づいて求められたAVAはカテーテル法で

求められたAVAよりも小さくなる傾向にあり，この理由
のひとつに圧回復現象（pressure recovery phenomenon）
があるとされている．圧回復現象は狭窄部より遠位部で
静水圧が回復する現象であり，理論的には弁口形態がオ
リフィス型でない場合や上行大動脈が小さく（30 mm未
満）遠位部における乱流が著しくない場合に認められる．
しかしASの大半を占める加齢変性によるASでは通常，
弁口はオリフィス型と考えられ，かつ乱流も著しく圧回
復現象の影響は少ない．圧回復現象を補正する式も提唱
されており37），先天性ASの場合や，大動脈径が小さくド
プラ法でのAVAが臨床病態を説明しがたいと考えられる
場合に考慮するとよい．TTEの画質が不良で十分な評価
ができない場合には TEEが行われる（推奨クラス IIa）．
弁尖の枚数，弁形態，石灰沈着の分布，上行大動脈の拡
大の評価などで有用である．
安静時の心エコー図指標のみでは重症度の評価が不十
分な場合には負荷心エコー図検査を行う（推奨クラス
IIa）．運動負荷は症状の有無が不明確な重症ASに対し，
症状の顕性化を意図して行われる．さらにmPGの上昇が
20 mmHgを超える場合や肺高血圧（収縮期肺動脈圧60 
mmHg超）が生じた場合には，その後の心血管イベント
が多いと報告されている 479)．ドブタミン負荷心エコー図
検査は，一回拍出量の低下のためAVAが小さいにもかか
わらず有意な圧較差が発生しない病態（low flow，low 
gradient AS）において，それが真の重症ASに基づくもの
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か，それとも中等症ASだが，一回拍出量が低下した状態
では弁口が十分に開かないという偽性重症ASに基づくも
のかの鑑別を行う際に用いられる（推奨クラス IIa）．詳細
は 4.4 低流量低圧較差 AS（low flow，low gradient AS）
で述べる．

4.3

心臓カテーテル検査・ CT・MRI
心臓カテーテル検査はAS治療における術前診断にお

いて重要である．ASに併存する冠動脈疾患は治療方針を
決定する上でも十分な評価が必要であり，冠動脈造影は
標準的に行われている診断法である 480)．冠動脈造影で狭
窄が認められたAS患者において，心筋虚血の有無を評
価することは重要であるが，左室肥大を伴うため解釈に
注意が必要である 481)．冠血流予備比の測定は，使用薬剤
による血圧低下の懸念から，AS患者においては使用しに
くい場合があり，近年，薬剤を使用しない方法の有用性
も報告されている 482)．また，高齢者や冠動脈造影のリス
クが高い場合は，冠動脈CT検査のほうがより安全に施行
でき，陰性適中率も高いため 69)，冠動脈CTで有意な病変
が指摘されず胸部症状もなければ，かならずしも術前に
冠動脈造影を施行する必要はない．
近年，低流量低圧較差重症ASの概念も提唱されており，

AS治療適応決定において正確な重症度評価が重要であ
る．心エコー図検査で重症度の判別がつきにくい場合は，
右心カテーテルによる血行動態評価と大動脈左室同時圧
測定が有用である場合がある（推奨クラス IIa）．心臓CT
による石灰化スコアも重症度判断には有用である65, 483)．
心電図同期下の心臓CTは，正確な弁形態評価（特に二

尖弁など）に有用である（推奨クラス IIa）70)．また大動脈
弁複合体の評価はTAVIの手技リスク評価や生体弁の種
類，サイズ選択，留置経路決定に重要である（推奨クラ
スIIa）66-68)．
心臓MRIは心筋の線維化の検知と定量に有用である可

能性がある 400)．CTは術後SAVR，TAVI後の弁血栓症の
検知や血管合併症の検知に有用である 71-73, 484)．

ASに対する各検査の推奨度を表31に示す．

4.4

低流量低圧較差AS（low flow，low 
gradient AS）

ASの重症度評価は一般にAVA（＜1.0 cm2）とmPG（≧
40 mmHg），大動脈弁最大血流速度（≧4.0 m/秒）で行わ
れている（表30）．この3つの基準が合致すれば正しい評
価である可能性が高いと言えるが，しばしば合致しな

い 485)．これには計測誤差の可能性以外に，弁通過血流速
度や圧較差の血行動態依存性がある．そのため，重症AS
でも一回拍出量が低下している場合には圧較差は増大し
ない．このような病態を低流量低圧較差AS（low flow，
low gradient AS）という．低流量を示す病態として，後
負荷不整合や心筋障害，合併心疾患のために LVEFが
50％未満に低下している場合と，LVEFは 50％以上に保
たれているが，心室が小さいために一回拍出量が低下し
ている場合（paradoxical AS）がある．
4.4.1
LVEF低下例（＜50％）
低心機能のため一回拍出量が低下し，AVAが 1.0 cm2

未満と算出された場合，これが真の重症ASなのか，中等
症ASであるにもかかわらず一回拍出量が低下しているた
めに弁口が十分に開かないことにより，AVAが小さく算
出される偽性重症ASなのかの鑑別には，ドブタミン負荷
心エコー図検査を用いる 486)．ドブタミン負荷（最大投与

表 31 ASに対する検査の推奨とエビデンスレベル
推奨
クラス

エビデンス
レベル

ASが疑われる症例の，ASの重症度・
病因，左室サイズ /機能などを評価する
ための TTE

I B

中等症 ASにおける AS進行の評価や，
無症候性重症 ASにおける手術時期を決
定するための定期的な TTE

I B

TAVIを考慮している症例における大動
脈弁，大動脈基部の評価のための心臓
CT

I C

LVEFの低下した低流量低圧較差重症 AS
に対する偽性重症 ASと真の重症 ASの
鑑別や収縮予備能評価のための低用量ド
ブタミン負荷心エコー図検査

Ⅱa B

無症候性重症 ASにおける症状の有無を
確認するための運動負荷検査 Ⅱa C

無症候性重症 ASまたは有症候性中等症
ASにおける，負荷時の症状・血行動態
把握のための運動負荷心エコー図検査

Ⅱa C

心エコー図検査での評価が困難な症例
や，臨床症状と心エコー図所見に乖離が
あるような症例における，心臓カテーテ
ル検査による重症度・血行動態評価

Ⅱa C

TTEが画像不良で評価が不十分な場合
の大動脈弁・大動脈基部の評価のための
TEE

Ⅱa C

LVEFの保たれた低流量低圧較差重症AS
における，大動脈石灰化評価のための心
臓CT

Ⅱa C
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量20 μg/kg/分）によって一回心拍出量を20％以上増加さ
せた際に，AVAが 1.0 cm2を超えず，大動脈弁最大血流
速度が4.0 m/秒以上またはmPGが30～40 mmHg以上に
なる場合は真の重症ASと診断され，AVAが1.0 cm2を超
える場合には偽性重症ASと診断される．ドブタミン投与
後も一回拍出量が20％以上増えない場合は収縮予備能の
低下を意味し，鑑別は困難である．CTを用いて求められ
る石灰化スコアが鑑別の参考になるが 487)，この群では
AVRを行っても予後は良好ではないとされてきた．しか
し，最近 TAVI後の予後に収縮予備能の有無は関連しな
い，との報告がみられる 488)．収縮予備能低下群の手術適
応についてはさらなる検討が必要である．
4.4.2
LVEF正常例（≧50％）（奇異性低流量重症AS）
奇異性低流量重症ASの特徴は，LVEFが 50％以上あ

るにもかかわらず，壁が厚く，左室が小さく，一回心拍
出量係数（SVi）35 mL/m2未満，AVA 1.0 cm2未満，大動

脈弁最大血流速度4.0 m/秒未満，mPG 40 mmHg未満で
ある．この疾患の予後に関しては，報告により異なるた
め，議論のあるところである489-492)．左心室が小さい場合，
左室流出路径が小さく，SViが低く，AVAが小さく算出
される可能性がある．LVEFの保たれた低圧較差症例で
は，SViが保たれているか低下しているかにより予後が
大きく異なる 493)．したがって，この奇異性低流量重症
ASと診断するにはSViとAVAの計測に誤差要因がない
かしっかり確認する必要がある．多くの場合，高血圧の
既往を有する．誤差要因がないことを，必要に応じて他
のモダリティでも確認した上で，CTによる石灰化スコ
ア 65)，左室肥大の程度 494)，mPGが比較的高値（30～40 
mmHg），AVAが小さいこと（＜0.8 cm2）などから，真の
重症ASかどうか，総合的に判断する．
図16にASの重症度評価のフローチャートを示す．

低圧較差AS
Vmax＜4 m/秒, mPG＜40 mmHg

重症ASでない可能性が高い

正常流量
（SVi＞35 mL/m2）

可逆的
→正常流量下で再評価

非可逆的

重症AS

重症ASの可能性が高い

AVA ＜1.0 cm2

（AVAI＜0.6 cm2 /m2）

（AVAI＜0.6 cm2 /m2）

（AVAI＜0.6 cm2 /m2）

中等症AS

AVA≧1.0 cm2

収縮予備能あり
(⊿SV≧20％）

偽性重症AS
（pseudosevere AS）

AVA ≧1.0 cm2

真の重症AS
（true severe AS）

AVA＜1.0 cm2 CTによるカルシウムスコア評価（Agatston unit）
≧2,000（男性）， ≧1,200（女性）

収縮予備能なし
（⊿SV＜20％）

中等症AS

AVA≧1.0 cm2

高圧較差AS
Vmax ≧4 m/秒, mPG ≧40 mmHg

ASを疑わせる弁形態・所見

高流量
（SVi＞58 mL/m2）

高流量状態は可逆的か？

LVEF ≧50%

Paradoxical severe AS
の可能性が考えられる

高圧較差重症AS

はい

はい

いいえ

AVA ＜1.0 cm2

LVEF＜50%

低流量
（SVi ≦35 mL/m2）

ドブタミン負荷エコー

図 16 ASの重症度評価
AVAI：AVA index, Vmax：大動脈弁最大血流速度，SV：一回拍出量
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5.

外科治療とカテーテル治療

5.1

外科治療の術式と成績
狭心症，心不全による呼吸困難，失神発作などを伴う

有症候性の重症AS，左室機能低下を伴う一部の無症候性
重症ASは，SAVRによって症状や生命予後の改善が期待
できる．
5.1.1
縫着術式
ASに対するSAVRでは人工弁を挿入する弁口が狭い場

合も多く，必要に応じて大きな人工弁を植え込むための
術式の工夫がなされる．弁輪と人工弁が縫着される部分
の位置関係から，sub-valvular，para-valvular，supra-
valvular implantationなどの縫着方法がある．
a. Sub-valvular implantation
大動脈側から弁輪の左心室側にU字（mattress縫合）で
縫合針を抜く方法で，人工弁は弁輪の下に縫着される
（everting-mattress縫合）．術者が縫合糸を確認しやすい
というメリットがある一方，弁口に対してやや小さめの
人工弁を選択せざるを得ないというデメリットがある．
b. Para-valvular implantation
人工弁が弁輪上下に自由度をもって縫着される方法で，
縫合糸を一本ずつ弁輪の上下に通し，心室側に出た針を
人工弁輪の下から上に通して結紮する（単結節縫合）．理
論的に人工弁は弁輪と同じ高さに縫着されるが，やや大
きめの弁を選択した場合には弁輪の上（supra-valvular 
position）に縫着することができる．結紮の本数が多いの
がデメリットである．
c. Supra-valvular implantation
奥の左心室側から弁輪の大動脈側にU字（mattress縫

合）で縫合針を抜く方法で，人工弁が弁輪の上へ縫着さ
れる（non-everting-mattress縫合）ため，大きめの弁を選
択することができる．しかし，縫着された人工弁の左室
側に弁輪組織の一部が張り出すことを懸念する報告もあ
り，この場合には実際のEOAが予測されたものよりも小
さくなる可能性がある 495)．
5.1.2
人工弁患者不適合（PPM）と弁輪拡大術
人工弁のサイズは，使用する人工弁のEOAをBSAで

除した EOA index（EOAI）をもとに決定する．EOAIが

0.85 cm2/m2 未満のものはPPMと定義され 496)，選択した
人工弁の EOAが体格に比して不十分な可能性がある．
PPMが発生すると十分な後負荷の軽減が得られず，冠血
流予備能が低下し，運動時の不整脈や反復性心不全の原
因となる 497)．さらにPPMを有する症例は生体弁の石灰化
が速く，早期に人工弁構造的劣化（structural valve 
deterioration: SVD）をきたしやすい 497)．PPMの発生と
長期予後の関連性についてはこれまで5つのメタ解析に
よって報告されており，重症PPM（EOAI＜0.65 cm2/m2）
は遠隔期死亡率や心不全入院の頻度を有意に上昇させる
ことが明らかとなった 498-501)．中等症PPM（EOAI 0.65～
0.85 cm2/m2）は心予備能が回復していない術後早期の死
亡率や，低左心機能症例，若年者における遠隔期死亡率
を上昇させる 499, 500)．PPMを回避するためには患者の
BSAと人工弁のEOAを考慮する必要がある．現在広く
使用されている第三世代ステント生体弁（ウシ心膜弁）の
場合には，BSA 1.6 m2未満の症例で 19 mm以上，1.6 m2

以上1.8 m2未満 で 21 mm以上，1.8 m2以上で 23 mm以
上のサイズの人工弁が必要となり 502)，十分なサイズの人
工弁縫着が困難な狭小弁輪症例に対しては弁輪拡大術が
考慮される．弁輪拡大術は大動脈切開線の一部を無冠尖
弁輪まで延長し，切り込んだ部分の弁輪をパッチで拡大
するものである 503, 504)． 解剖学的に僧帽弁輪と近接して
いるため拡大の程度が制限され，縫合線を僧帽弁輪より
も高くするための工夫が必要となる．症例によってはサ
イズアップされた人工弁のステント部分によって冠血流
障害が生じる可能性もあり，このような場合にはパッチ
による拡大を大動脈弁輪の直上まで延長することにより
安全を期することができる．

TAVIではソーイングカフをもたない low profileの人工
弁が用いられるため，SAVRとくらべてPPMの発生率が
低い．狭小弁輪を有する高リスク症例において，TAVIは
より安全で治療効果の高い選択肢となり得る175, 505)．
5.1.3
手術成績と予後
2016年に日本胸部外科学会より報告されたわが国にお

ける大動脈弁単弁置換の周術期死亡率は，CABG併施症
例を含めて 3.1％であった 175)．2012年に成人心臓血管外
科データベースをもとに算出された大動脈弁単弁置換の
周術期死亡率は 3.0 ％（S AV R 単独　2.4 ％，
SAVR+CABG　5.4％）であった．同データベースにおけ
る80歳以上の高齢者に対する大動脈弁単弁置換の周術期
死亡率は5.2％（SAVR単独 4.6％，SAVR+CABG 7.1％）
で，年齢に関係なく，透析，緊急手術，呼吸機能障害，
術前のショックや不整脈，多枝冠動脈病変の合併などが
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主な危険予測因子であった 506)．ただし，この論文の時代
にはTAVIが認可されておらず，高リスクな症例も含まれ
ていることに留意する必要がある．2018年にわが国の
Osaka Cardiovascular Surgery Research group（OSCAR）
より報告された高齢者に対する大動脈弁単弁置換の術後
5年生存率は，CABG併施症例を含めて 46.9％，心臓関
連死回避率は56.7％ であった 507)． 

ASに対する機械弁置換術では，EOAの大きいモデル
の開発により，多くの狭小弁輪症例で弁輪拡大術を行わ
ずにSAVRを行うことが可能となった．わが国における
二葉機械弁を用いたSAVR後の長期成績は，人工弁関連
死回避率が10年90～95％，20年85～90％，再手術回避
率10年98％，20年95％ と報告されており，米国におけ
る成績とほぼ同等であった 359, 508)．適切な抗凝固療法下に
おける二葉機械弁植込み後20年の血栓塞栓症回避率は，
わが国で78.5～95％，米国で82％，出血イベント回避率
はそれぞれ 80～95％，76％であった 359, 508)．一方，生体
弁を用いたSAVRのSVD回避率は手術時の年齢によって
異なり，若年であるほどリスクが高い．近年の報告では，
ウシ心膜弁を用いたSAVRにおいて，手術時の年齢が60
歳未満の症例の SVD回避率は，術後15年で 66～70％，
20年で 30～37％，60～69歳では 15年で 70～77％，20
年で 40～53％，70歳以上では 15年で 91～100％，20年
で70％であった 408, 509)．
もう一つの生体弁であるブタ大動脈弁の耐久性は，ウシ
心膜弁と同等か 510-512)，やや劣ると報告されている513, 514)．

5.2

カテーテル治療の現状と成績
SAVR が不可能もしくは高リスクな患者に対し，従来

はバルーン大動脈弁形成術が行われてきたが 515)，一時的
な症状の改善は認めるものの予後を改善しないことが知
られていた．TAVIはそのような患者群に対し根治が可能
な低侵襲カテーテル治療として2002年にフランスで第一
例が施行され 516)，以降世界中に普及している．
弁の種類は大別してバルーン拡張型と自己拡張型があ

り，それぞれ初代のデバイスから改良が重ねられている．
デバイス径も14–16Fと低プロファイル化され，また弁周
囲逆流を防止する機構が備わっているデバイスもある．
留置経路としては最も低侵襲な経大腿アプローチが第

一選択であり，多くの症例で使用されているが，血管ア
クセスに問題がある場合は経心尖，経鎖骨下，経大動脈
アプローチなどが使用される．
当初TAVIの適応は外科手術が不可能な患者，もしく

は高リスク患者が対象であったが，中等度の外科周術期

リスクに対する TAVIと SAVRのランダム化比較試験
（RCT）が複数発表された．経大腿アプローチを使用した
TAVIはSAVRにくらべ死亡，脳梗塞ともに有意に低かっ
た 517, 518)．また TAVIの SAVRに対する非劣性が示され
た 519)．これらの複数のRCTの結果に基づき，中等度リス
ク患者に対するTAVIはAHA/ACCガイドラインにおい
て推奨クラス IIa234)，ESC/EACTSガイドラインにおいて
推奨クラスIの適応となっている 3)．
低リスク患者に対する RCTも複数存在し，最近

PARTNER 3試験 520)とEvolut low risk試験 521)が発表され
た．術後1～2年の予後に関して，TAVIはSAVRに対して
優位 520)または非劣性であることが証明された 521)．また，
これらの試験に共通し，30日時点での死亡，脳梗塞の複
合エンドポイントはSAVRにくらべTAVIの方が有意に低
いことが示された．その他，NOTION試験ではすで5年成
績が出ており，低リスク患者に対するTAVIのSAVRに対
する非劣性が示されている522)．つまり低リスク患者に対し，
TAVIはSAVRにくらべ，長期予後のデータはないが，中
期成績においては同等かより良好，短期成績ではより良好
であることが複数のRCTによって示されている．以上の
データより，2019年，低リスク患者に対するTAVIについ
て，米国では米国食品医薬品局，欧州ではCEマークの承
認を受けている．
わが国でも2013年より保険適用となり，30日死亡率は

2％以下と，海外とくらべ良好な成績を挙げている 523, 524)．
今後の課題としてはまず弁の血栓症と抗血栓療法が挙

げられる．2015年に初めて無症候性の血栓弁が造影CTに
よりTAVI弁，SAVR弁ともに報告された 71)．この現象は
SAVR弁にくらべTAVI弁に多くみられ，一過性脳虚血発
作との関連が示唆され，また抗凝固療法がリスクを低下さ
せることが示唆されたが 72)，TAVI適応患者は高齢である
場合が多く，出血性合併症のリスクを鑑み抗凝固療法につ
いては適応を慎重に検討すべきである．わが国でも同様の
現象が報告されており73)，今後の検討が必要である．
次に生体弁の耐久性について，SAVR弁は10年以上の

良好な耐久性を示している 408)．近年，TAVI弁の耐久性
についてもいくつか報告があり 525-527)，10年以下の耐久性
はSAVR弁と遜色ない結果を示しているが，10年以上の
データについてはいまだ乏しい．いくつかのSVDの定義
が提唱されており 528, 529)，今後統一した定義による評価が
必要である．この耐久性の問題から，現時点では若年者
にまでTAVIの適応を拡げるべきではない．
また，自己拡張型弁によるTAVIはSAVRよりも伝導障
害をきたしやすく，ペースメーカー留置率が高い．適応
を決める際に考慮するべき点である 521)．
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5.3

外科治療・カテーテル治療の適応と時期
（表32，図17）

5.3.1
有症候性重症ASに対する適応
重症ASと診断され，症状のある症例に対しては，臨床

的手術禁忌をもつ場合や予測予後が1年未満でなければ，
手術が推奨される（推奨クラスI）．狭心症，呼吸困難，失
神を呈するAS症例の生命予後は不良であり 530)，手術介
入により症状や生命予後，運動耐容能の改善が見込まれ
る356, 408, 530, 531)．また，LVEF低下の原因は後負荷上昇であ
り，狭窄解除により改善が期待できる．後負荷上昇が原
因でないLVEF低下症例でも，手術介入により生命予後
の改善は期待できる 531)．有症候性ASは突然死のリスク

もあり，症状出現時はすみやかな手術介入が必要である．
重症ASに対するSAVRは，治療のゴールドスタンダー

ドであり，手術リスクの低い若年の症例には第一選択で，
良好な長期予後も報告されている 356, 408)．一方で 2002年
からのTAVIの臨床応用に伴い，SAVRとTAVIのどちら
を選択するかについても考慮する必要がでてきた．当初
は高齢の高リスク症例に限定されていたが，デバイス
の改良や手技の成熟とともに年々適応が拡がってい
る 3, 234, 530)．2016～2017年には中等度リスク患者における
TAVIとSAVRのランダム化比較試験が2つのデバイスで
発表され，生命予後においてTAVIの SAVRに対する優
越性，もしくは非劣性が証明された 517-519)．

2019年には低リスク患者におけるTAVIとSAVRのRCT
がやはり2つのデバイスで発表され，死亡，脳梗塞，心不
全再入院などの複合エンドポイントにおいて，TAVIの
SAVRに対する優越性，もしくは非劣性が証明され
た520, 521)．わが国における単独SAVRの30日死亡率は1.9％，
再手術群では5.0％と大変良好な成績が得られている 175)．
また，わが国ではTAVIは，より高齢で，再手術の患者な
どを含むリスクの高い患者を対象に行われているにも関わ
らず，30日死亡率2％以下とさらに良好な成績が報告され
ている523, 524)．
一方，現在のTAVIにおける課題は，10年を超える生体
弁の耐久性データが不足していることであり，それに基づ
きESC/EACTSガイドラインでは適応年齢の目安を75歳
としている．また，前述の低リスク患者における2つの試
験では平均年齢は73～74歳となっている．わが国では欧
米とくらべ，平均寿命が3～5歳長く，また75歳以上の高
齢者の平均余命は1～2歳長いことが知られている．

SAVRか TAVIかの選択は，年齢，個々の外科弁・
TAVI弁の耐久性データ，SAVR手技リスク（STS score，
EuroSCORE，Japan SCOREなど），TAVI手技リスク，
解剖学的特徴，併存疾患，フレイル 408, 530, 518)，同時に必
要な手技を鑑み（表33），すべてのAS患者に対しSAVR，
TAVI両方の治療について十分な最新の情報に基づく正し
いインフォームドコンセントがなされた上で，個々の患
者の価値観や希望も加味した上で 3)，最終的には弁膜症
チームでの議論を経て決定されるべきである．非常に多
くの考慮すべき要素があり，かつ確固たるエビデンスが
現時点ではないため，今回のガイドラインでは，TAVIか
SAVRかの明確な年齢基準は決定しなかったが，優先的
に考慮するおおまかな目安として，80歳以上はTAVI，75
歳未満はSAVRとした．この領域はエビデンスが年々更
新されるため，本ガイドラインにおいても適宜 focused 
updateを行っていく必要がある．

表 32 ASに対する手術適応の推奨とエビデンスレベル
推奨
クラス

エビデンス
レベル

有症候性重症 AS患者に対する手術介入 I B

無症候性重症 ASを有し，心機能低下
（LVEF＜ 50％）を認める患者に対する
手術介入

I C

無症候性重症 ASを有し，他の開心術を
施行する患者に対する SAVR I C

無症候性重症 ASを有し，運動負荷試験
で症状を呈する患者に対する手術介入 I C

無症候性重症 ASを有し，運動負荷試験
で有意な血圧低下を呈する患者に対する
手術介入

Ⅱa C

無症候性超重症 AS（Vmax≧ 5m/秒 , 
mPG≧ 60 mmHg, または AVA＜ 0.6 
cm2）を有し，低手術リスク *の患者に
対する手術介入

Ⅱa B

無症候性重症 ASを有し，ASによる著
明な肺高血圧（収縮期血圧 60 mmHg以
上）を認め，低手術リスク *の患者に対
する手術介入

Ⅱa C

無症候性重症 ASを有し，急速に進行（V 
max 年 0.3 m/秒以上増加）する低手術
リスク *の患者に対する手術介入

Ⅱb C

無症候性中等症 ASを有し，他の開心術
を施行する患者に対する SAVR** Ⅱa C

*  ここでの「低手術リスク」とは，解剖学的 /患者背景をふまえて，そ
の手技（SAVR・TAVI含む）が低リスクであることを意味する

**  年齢や手術リスクを考慮して，弁膜症チームで議論した上で決定
Vmax：大動脈弁最大血流速度
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症状，
血圧低下

なし

併存疾患や全身状態のために
手術によって利益の得られる可能性が低い

心機能の低下（LVEF＜50%）

運動負荷試験

超重症AS
Vmax≧5 m/秒,

 mPG≧60 mmHg,
AVA＜0.6 cm2

経過観察
手術 

推奨クラスIIb

手術 

推奨クラスIIa

手術 

推奨クラスI

あり

はい いいえ

なし

あり＊

あり＊

なし

血圧低下あり 症状ありなし

重症AS

症状なし

他の開心術
施行時

症状あり

急激な進行
Vmax 

年0.3 m/秒以上増加

図 17 重症 ASの手術適応
＊ 手術リスクが低い場合（解剖学的／患者背景をふまえて，その手技［SAVR・TAVI含めて］が低リ
スクである場合）
Vmax: 大動脈弁最大血流速度

表 33 AS患者の治療方針決定において弁膜症チームで協議すべき因子
SAVRを考慮する因子 TAVIを考慮する因子

患者背景に関
する因子

・若年
・IEの疑い
・開胸手術が必要な他の疾患が存在する
　　　CABGが必要な重症冠動脈疾患
　　　外科的に治療可能な重症の器質的僧帽弁疾患
　　　重症TR
　　　手術が必要な上行大動脈瘤
　　　心筋切除術が必要な中隔肥大
　　　など

・高齢
・フレイル
・全身状態不良
・開胸手術が困難な心臓以外の疾患・病態が存在する
　　　肝硬変
　　　呼吸器疾患
　　　　　　閉塞性肺障害（おおむね１秒量＜1L）
　　　　　　間質性肺炎（急性増悪の可能性）
　　　出血傾向

SAVR，TAVI
の手技に関す
る因子 

・TAVIのアクセスが不良
　　　アクセス血管の高度石灰化，蛇行，狭窄，閉塞
・TAVI時の冠動脈閉塞リスクが高い
　　　 冠動脈起始部が低位・弁尖が長い・バルサルバ洞が小

さいなど
・TAVI時の弁輪破裂リスクが高い
　　　左室流出路の高度石灰化があるなど
・弁の形態，サイズがTAVIに適さない
・左室内に血栓がある

・TF-TAVIに適した血管アクセス
・術野への外科的アプローチが困難
　　　胸部への放射線治療の既往　（縦隔内組織の癒着）
　　　開心術の既往
　　　胸骨下に開存するバイパスグラフトの存在
　　　著しい胸郭変形や側弯
・大動脈遮断が困難　（石灰化上行大動脈）
・PPMが避けられないような狭小弁輪

SAVR/TAVIの治療の選択は患者の希望も十分に考慮して行う
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またSAVR，TAVI両方において手技は年々安全になっ
ているが，特に超高齢者においては予後改善効果が小さ
く，ADLの改善も限定的である．また寝たきりや認知症
患者に対する侵襲的手技は予後も悪く 532, 533)，これらの症
例に対する安易な介入は厳に慎むべきである．したがっ
て，倫理的かつ医療経済的観点も十分に考慮して，弁膜
症チームで慎重に協議したうえで適応を決定する．
重症ASに対する手術適応があり，上行大動脈の拡大

を認める場合は，三尖弁では上行大動脈径≧50 mm，二
尖弁では上行大動脈径≧45 mmであれば，同時手術を考
慮することは妥当と考えられる．詳細についてはARの項
を参照されたい．
5.3.2
無症候性重症ASに対する適応
無症候性重症ASに対して早期に手術介入を行うべき

か否かは，古くから論争の的であるが，依然として明確
な結論は出ていない．無症候性重症ASの患者に早期手
術を推奨するためには，突然死や不可逆的左室心筋障害
の回避など，早期手術により得られる利益が，手術リス
クや人工弁に関連する合併症など，早期手術により被る
不利益を上回らなければならない．これまでの観察研究
には，保存的治療を受けた患者では予後不良であるた
め 28, 534)，早期手術を支持するというものがいくつかあ
る 472, 473, 535, 536)．ランダム化比較試験には，注意深い経過
観察（watchful waiting）と早期AVRを比較したAVATAR
試験 537)やRECOVERY試験などが現在進行中である．ま
た，無症候性重症AS患者に対するwatchful waitingと早
期TAVIを比較したランダム化比較試験も進行中（EARLY 
TAVR試験），または計画中である（EVE-TAVI試験）538)．
これらの試験の結果が出るまでは，個々の患者の状態を
ふまえて，弁膜症チームで十分に議論し，治療方針を決
定することが望ましい．
しかし，ある特定の患者群においては早期手術が推奨
される．LVEFが低下した（＜50％）患者や 534-536)，運動
負荷検査で症状が出現した患者においては 49, 50, 539)，保存
的に管理された場合，それらの所見を認めない患者と比
較して明らかに予後不良であるため，早期手術が推奨さ
れる（推奨クラス I）．LVEFに関しては，50％未満が予後
不良とされているが，最近では60％未満でも予後が不良
とする報告もでてきている 455, 471, 540-542)．運動負荷検査で
血圧低下を認めた症例に対しても，早期手術が妥当であ
る 49, 50)（推奨クラス IIa）．また，無症候性重症ASのなか
でも，大動脈弁最大血流速度がより増大している患者（超
重症AS）においては，保存的に管理されれば予後不良で
ある 470, 472, 543)．大動脈弁最大血流速度が5.0m/秒以上の患

者を保存的に経過観察した場合，5.0 m/秒未満の患者と
比較して明らかに予後不良と報告されており，大動脈弁
最大血流速度が5.0m/秒以上の患者においては早期手術
が妥当である 472, 543)（推奨クラスIIa）（CQ3参照）．大動脈
弁最大血流速度の急速な増大も予後規定因子の一つであ
るとされており 24, 469, 544)，年0.3 m/秒以上の急速な進行を
認める場合は早期手術を考慮してもよい（推奨クラス
IIb）．大動脈弁最大血流速度以外の指標に関しては，
mPGが 60 mmHg以上の患者や 545)，AVAが 0.6 cm2以下
の患者においても 546)，保存的に管理されれば予後不良で
あるため，早期手術が妥当である（推奨クラスIIa）．また，
ASが原因の著明な肺高血圧（収縮期肺動脈圧60 mmHg
以上）を認める場合には，早期手術が妥当である38, 547)（推
奨クラスIIa）．
バイオマーカーであるBNPは，無症候性重症ASにお

ける症状出現や心血管イベントを予測しうる 11, 548-550)．
BNPは簡便で安価な検査であり，外来で繰り返し行える
ため，フォローアップにも適している．その値の経時的
変化も予後予測に有用であると報告されている 551)．した
がって，BNP上昇例においては早期手術を考慮してもよ
いが，用いられているカットオフ値は報告によりさまざ
まであり，現時点では十分なコンセンサスが得られてい
るとは言いがたいため，手術適応の基準となる具体的な
BNP値を明示することは難しい．
手術を決定する際は，ASの重症度に加えて，手術リス

クの評価が重要である．特に適応の推奨度がクラス IIの
場合， 手術のリスクが低い症例（S T S スコア，
EuroSCORE，Japan SCOREやカテーテル治療の手技リ
スクを用いて決定する）では手術を考慮してよいが，リス
クが高い患者では慎重に検討し，経過観察を継続すると
いう選択肢も考慮されるべきである．
手術介入が必要と判断された症例に対して SAVRか

TAVIのどちらを選択すべきかは，前項の有症候性ASの
項で述べられている判断基準に準じて決定する必要があ
る．ACC/AHA，ESCのガイドラインでは，有症候性AS
のみをTAVIの適応としているが，高齢であるがゆえに症
状の判断が難しく，また有症状の定義が不明確であり，
本ガイドラインではTAVIの現状も鑑み，無症候性ASの
治療適応決定の際にもTAVIを含め，弁膜症チームによる
術式決定を必要とした．

CABG，上行大動脈手術，あるいは他の弁膜症の手術
を受ける無症候性重症AS患者においては同時AVRが推
奨される（推奨クラス I）．また，これまでの報告からは，
中等症AS患者においても，70歳未満であるか，もしくは
70歳以上であっても同時手術のリスクが高くないと予想さ
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れれば，同時AVRが妥当である（推奨クラスIIa）．552, 553)．

6.

内科治療とフォローアップ

脂質低下療法がASの進行を抑制するのではないかと
ういう仮説の下に，ランダム化比較試験が行われたが，
ASの進行を抑制する効果は認められなかった 464, 465)．AS
に対する直接的な内科治療はないが，高血圧を合併する
場合はその治療が重要である．上記のランダム化比較試
験の1つにおいて，高血圧のAS患者は正常血圧のAS患
者と比較して，経過観察中の虚血性心血管イベント発生
率は 56％も高く，死亡率は 2倍にも達すると報告されて
いる 554)．手術適応がなく経過観察中のAS患者において
は，症状出現の有無やASの重症度のみならず，血圧コン
トロールにも十分注意が払われるべきである．しかし，
過度な血圧低下を招かないように，降圧薬は低用量から
開始し，漸増する必要がある．

ASの至適フォローアップ間隔に関するエビデンスはな
いが，欧米のガイドラインに準じ 3, 233)，年齢や併存疾患
など患者固有の要素も考慮した上で，通常は重症ASであ
れば 6ヵ月から 1年毎，中等症ASであれば 1年から 2年
毎，軽症ASであれば 3年から5年毎のフォローアップを
推奨する．問診により症状出現の有無を確認し，必要に
応じて運動負荷検査を行う．心エコー図では，AS進行の
程度，左室収縮能，AS以外の弁膜症などを評価し，可能
な限りBNPを測定することが望ましい．

CQ 3

LVEFの保たれた無症候性超重症 ASに早期手術は
必要か？

大動脈弁最大血流速度（Vmax）≧5.0 m/秒，mPG≧
60 mmHg，AVA＜0.6 cm2の超重症 ASには，無症状
であっても手術リスクが低い場合には手術を推奨する．
推奨の強さ  2：弱く推奨する（提案する）

エビデンス総体の強さ B（中）

現行の欧米のガイドラインでは， AVA＜1.0 cm2，
Vmax≧4.0 m/秒， mPG≧40 mmHgで規定される重
症ASでは，症状があるか，またはLVEFが低下して
いるときに手術適応を考慮することを推奨している．
言い換えると，LVEFが保たれていて無症状であれば

重症ASというだけでは手術適応とはならない．これ
は重症ASであっても突然死発生率は年間1％程度であ
り，注意深く観察されていれば無症状の期間の生存率
は健常人と同様とされているからである555)．
では，無症状であっても，より重症のAS（超重症AS）
の場合はどうであろうか．RosenhekらはVmaxが 5.0 
m/秒以上の無症候性ASの連続患者116人をVmax 5.5 
m/秒未満と5.5 m/秒以上の2群に分けて前向きに検討
したところ，5.5 m/秒以上群で有意に予後不良であっ
たと報告している．さらに6ヵ月ごとに経過を観察さ
れていたにもかかわらず6人が心臓死（突然死1人，心
不全4人，心筋梗塞1人）をきたしたという 470)．この
ことは超重症ASでは無症候であっても心臓死をきた
すことがあるということを示す．KangらはLVEFの保
たれた無症候性超重症AS患者（AVA≦0.75 cm2，か
つVmax≧4.5 m/秒またはmPG≧50 mmHg）連続197
人を，早期手術群と従来治療群に分けて検討し，早期
手術群が予後良好であること，そして従来治療群にお
いて心臓死に関連する独立した因子は，Vmax 5.0 m/
秒以上であることを示した 472)．mPGで群別した研究
では，LVEFが保たれており無症状ないし極軽度の症
状にとどまるAS 559人において，mPGが60 mmHg以
上の群が未満の群にくらべて4年生存率が有意に低値
であった 545)．AVAについては，無症状であっても
AVAが小さくなるほど4年間の心事故回避率が低下し
（AVAが 0.8～1.0 cm2で 34％，0.6～0.8 cm2で 26％，
0.6 cm2以下で11％），特に0.6 cm2以下では0.6 cm2超
にくらべて有意に死亡率が高いと報告されている 546)．
わが国からの報告もいくつかある．166人の重症 AS
（Vmax ≧4.0 m/ 秒，mPG ≧40 mm Hg，AVA ＜1.0 
cm2）と 58人の超重症 AS（Vmax ≧5.0 m/秒，mPG 
≧50 mmHg，AVA ＜0.6 cm2）の予後を比較した単一
施設での後ろ向き検討では，症状のある超重症ASの
予後が最も悪く，無症候性の超重症 ASと症候性の重
症 AS患者の予後が同等で，無症候性重症 AS患者の
予後は他群と比較すると良好であった 543)．このことは
わが国においても，無症候性の超重症ASであれば早
期手術を考慮した方がいいことを示唆する．またわが
国の多施設共同研究である CURRENT AS レジスト
リーでは，1,808人の無症候性重症ASのうち，診断後
早期に手術を実施した291人と保存的に経過を観察し
た1,517人とを比較し，早期手術群の方が予後が良好
であったと示しているが，この結果には，早期手術群
のうち 114人が超重症 AS（Vmax≧5.0 m/秒）であっ
たことも関係しているかもしれない 473)．このように超
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重症 ASでは無症状でLVEFが保たれていても早期手
術を行った方が予後が良好であるという報告が多
い 556, 557)．
これらの報告をふまえてAHA/ACCガイドラインで
はVmax 5.0 m/秒以上，mPG 60 mmHg以上で手術リ
スクが低い症例に対して推奨クラスIIaで手術を勧めて
おり 1)，ESC/EACTSガイドラインではVmax 5.5 m/秒
超，弁の石灰化が顕著でVmaxの年間進行度が 0.3 m/
秒以上，BNPが顕著に上昇している例（ただしカットオ
フ値は確立されていない），肺動脈収縮期圧が 60 
mmHg以上の肺高血圧例で手術リスクが低い症例に対
しては推奨クラスIIaで手術を勧めている3)．なおAHA/
ACCガイドラインではVmaxの年間進行度が0.3 m/秒
以上は推奨クラスIIbに分類され，肺動脈収縮期圧が60 
mmHg以上の肺高血圧例については推奨の記載がない．

また欧米のガイドラインでは超重症ASの基準が異なっ
ており，AHA/ACCガイドラインではVmax 5.0 m/秒
以上1)，ESC/EACTSガイドラインではVmax 5.5 m/秒
超となっている 3)．BohbotらはVmaxが 4.0 m/秒以上，
LVEFが 50％以上の無症状ないし極軽度の症状にとど
まる558人を検討し，Vmaxが5.0 m/秒未満群と5.0 m/
秒以上群では生存率に有意な差を認めたが，Vmaxが
5.0～5.49 m/秒群と5.5 m/秒以上群の間には差を認め
なかったと報告している558)．
以上より，わが国での検討も加味して，本ガイドラ

インでは Vmax≧5.0 m/秒，mPG≧60 mmHg，AVA
＜0.6 cm2を超重症ASとし，これらのいずれかを満た
し手術リスクが低い場合には無症状であっても手術を
勧めるものとする．

第6章　三尖弁閉鎖不全症/ 
三尖弁逆流症（TR）

あらゆる心疾患において，TRは予後規定因子となるこ
とが報告されており 559-561)，TRを評価することの重要性
は増している．

1.

分類と病因

TRは，一次性（器質性）と二次性（機能性）に分けられ，
二次性TRが70～90％を占める 562-566）．

1.1

一次性TR（器質性TR）
三尖弁尖および弁下組織自体の変化によるTRである．
病因としては，IE，外傷性，医原性（ペースメーカ /植込
み型除細動器植込み後，右室心筋生検後など），リウマチ
性，粘液腫変化による逸脱，エプスタイン病などの先天
性三尖弁病変，カルチノイド，放射線照射などが挙げら
れる．

1.2

二次性TR（機能性TR）
右室に対する圧負荷または容量負荷による右室拡大，

心房細動による右房の拡大，または右室心筋自体の障害
などで，三尖弁輪拡大や三尖弁のテザリングが生じ，そ
の結果，三尖弁尖の接合（coaptation）が悪くなることに
より生じる．
右室に対する圧負荷を生じる疾患としては，左心系心

疾患に伴う肺高血圧（post-capillary PH）が最も多く，肺
動脈性肺高血圧や肺性心（pre-capillary PH）でも生じる．
右室に対する容量負荷を生じる代表疾患としては，心房
中隔欠損症が挙げられる．高齢化に伴い心房細動の患者
が増加する中で，心房細動による弁輪拡大が二次性TR
の重要な原因となっている 562, 567-569)．左心系弁膜症手術後
（主には僧帽弁）慢性期に，左心系弁膜症には問題がない
にもかかわらず，TRのみが出現または増悪する病態が知
られており，心房細動や術前の血行動態が関与している
と考えられている 570-573)．
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三尖弁尖の接合不全が生じる機序として，肺高血圧を
伴うTRではテザリングが強く，心房細動によるTRなど
肺高血圧を伴わないTRではテザリングよりも弁輪拡大が
主体であるが 564, 565)，長期に経過し右室機能低下が進行す
るとテザリングが生じる．これら弁の形態や右室機
能は 574, 575)，手術適応，術式，予後に大きく関わるため，
個々の症例で評価する必要がある．

2.

病態と自然歴

2.1

血行動態と病態
TRにより，右房，右室に容量負荷がかかり，静脈圧が

上昇，心拍出量は低下する．TRによる容量負荷により右
室・三尖弁輪が拡大し，そのためにさらにTRが増悪する
という悪循環に陥る．原疾患による右室に対する圧負荷 /
容量負荷や，長期に経過した重症TRによる容量負荷によ
り，右室機能低下をきたす．右室拡大，右室機能低下に
よる右室拡張期圧の上昇から，心室中隔が左室側に偏位
し，左室右室相互作用により左室拡張不全が生じること
もある．

2.2

自然歴
重症TRであっても，長期にわたって症状に乏しく，低
圧系のため心雑音も聴取することが少ないので，心エコー
図検査で偶然発見されることも多い．
重症TRによる静脈圧上昇のため全身臓器のうっ血をき

たし，下腿浮腫，胸水貯留による呼吸困難，食思不振，
腹部膨満感などの症状を引き起こす．全身臓器のうっ血・
低心拍出状態が長期に及ぶと，多臓器不全を引き起こす．
うっ血肝が進行して肝硬変になると汎血球減少や胆道系
酵素の上昇，低アルブミン血症などを生じ，予後不良と
なる563)．
しかし，右心不全症状が主体であるため自覚症状に乏

しく，また右室機能評価も左室機能に比して定まってい
ない．大動脈弁疾患や僧帽弁疾患に比してTRの自然歴
に関するデータはきわめて少ない．そのため，手術時期
の決定にはいまだ問題点が多いのが現状である．

3. 

重症度分類

重症度評価は主に心エコー指標により決定される．し
かし，TRの重症度評価には以下にあげるいくつかの問題
点がある 33, 34, 576)．心不全治療など容量 /圧負荷の状態に
より，TRの重症度が大きく変化するが，どの時点での重
症度をもって手術適応を決定するのか定まっていない．
複数の逆流ジェットの症例が多く，逆流弁口も円形では
ない．心房細動例が多く，呼吸性変動も大きいため，TR
の定量評価は難しい．右心系の形態がいびつであるため，
右室容積・右房容積の定量評価も2Dエコーでは難しい．
右室容積の評価には，心臓MRIでより正確な評価が可能
である．
重症度指標を表34に示す 33, 34)．複数の指標で総合的に

評価して重症度を決定する．

4. 

診断

TRの治療方針決定には，症状や身体所見の確認のほ
か，画像診断が重要になる（表35）．画像診断としては，
TTEが中心となるが，必要に応じてTEEや運動負荷心エ
コー図検査，心臓MRIを用いる 577)．

4.1

症状と身体所見
右心不全は，肺うっ血を生じる左心不全にくらべて自

覚症状が乏しいことが多い．そのため，重症TRであって
も，明らかな自覚症状を有しないことがある．しかしTR
の増悪あるいは右心機能の低下により右心不全が増悪す
ると，次第に自覚症状が出現するようになる．TRによる
自覚症状は主に2つの機序に分けられる．1つは右室前方
への心拍出量の減少による息切れや易疲労感，倦怠感で
ある．もう1つは右室後方の静脈うっ血による全身の浮
腫と食思不振，臓器うっ血随伴症状，腹水などである．
臓器うっ血は全身のさまざまな臓器に影響し，肝うっ血
による肝腫大や肝機能低下，腎うっ血による心腎症候群，
消化管のうっ血による消化不良，脾機能亢進による汎血
球減少などを引き起こす．こうした右心不全が進行する
と最終的には心臓性悪液質（cardiac cachexia）に至る．
身体所見としては，頸静脈の怒張や前胸部における全
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収縮期雑音の聴取，浮腫，肝腫大などが挙げられる．特
に頸静脈の怒張はTRの診断に重要である．外来患者で，
下腿浮腫とともに座位で頸静脈怒張が明瞭に観察される
場合には，TRの存在を疑うべきである．頸静脈の拍動
パターンはTRの重症化に伴い変化する．TRが中等度以
上になると v波の増高や早期出現，x谷が浅くなる現象
がみられるようになり，重症化すると収縮期陽性波が観
察される．さらに重症化すると頸静脈波形は右室波形化
し，収縮期に頸静脈怒張の増強が観察される．前胸部に

おける全収縮期雑音の聴診もTRの診断に重要であり，
吸気時に雑音が減少するRivero-Carvallo徴候がみられ
ることが知られている．しかし，聴診によるTRの診断
にあたっては，いくつか知っておくべき注意点がある．
一つ目は，v波が増高して右室－右房圧較差が収縮後期
に急に小さくなる場合は，駆出性雑音と類似した漸減性
の心雑音を呈することがある．二つ目は，TRが重症化
して右室－右房圧較差が小さくなると，全収縮期雑音が
小さくなることである．特にTR波形が層流化するほど
の重症TRでは，TRによる心雑音をまったく聴取しない
ことも珍しくない．

4.2

心エコー図検査
心エコー図検査はTRの重症度と病態評価として第一

に行うべき検査である（推奨クラス I）．多くはTTEのみ
の評価で十分であるが，必要に応じてTEEを行う（推奨
クラスIIb）．
4.2.1
TTE
TR症例におけるTTE評価の主なポイントは，TRの原

因および重症度評価，圧較差，右室サイズおよび右室収
縮能，右房圧の推定である．二次性 TRの場合は，左心
系心疾患や肺高血圧症など，その原因についても評価を
行う．これらの評価は，基本的に米国心エコー図学会
（ASE）による弁膜症評価ガイドライン 33)，心腔計測ガイ

表 35 TRに対する各検査の推奨とエビデンスレベル
推奨
クラス

エビデンス
レベル

TRの重症度，病態，右室および右房，
推定肺動脈収縮期圧，推定右房圧，併存
する左心系疾患の評価における TTE

I C

臨床所見と非侵襲的評価の結果に乖離が
ある場合の肺動脈圧や肺血管抵抗，右房
圧の評価のための侵襲的カテーテル検 
査

Ⅱa C

TTEで十分な評価ができない場合の TEE Ⅱb C

右室容積や収縮能を評価するための心臓
MRIあるいは 3D心エコー図検査 Ⅱb C

重症 TRにもかかわらず，症状が不明瞭
な場合の運動負荷心エコー図検査または
心肺運動負荷試験

Ⅱb C

表 34 心エコー図検査による TR重症度評価
軽症 中等症 重症

定性的

　カラードプラTRシグナル 1+ 2+ 3+

　連続波ドプラ波形 収縮早期ピーク（triangular shape）

半定量的

　カラーシグナル面積（cm2） ＜5 5～10 ＞10

　カラーシグナル /右房面積比 （％） ≧50

　縮流部幅 （cm） ＜0.3 0.3～0.69 ≧0.7

　PISA半径 （cm） ＜0.6 0.6～0.9 ＞0.9

　肝静脈血流波形 収縮期逆行波

定量的

　EROA （cm2） （PISA法） ＜0.2 0.2～0.39 ≧0.4

　逆流量 （mL） ＜30 30～44 ≧45
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ドライン 35)ならびに右心評価ガイドライン 45)に従う．
最初に行うべきことは，三尖弁の器質的異常の有無に

注意して，一次性なのか二次性なのか判断することであ
る．多方向から三尖弁を観察して，エプスタイン奇形な
ど弁の器質的変化，弁輪拡大の有無，弁のテザリングの
有無などを注意深く評価する．

TRの重症度評価法としては，カラードプラ法による逆
流ジェットの面積をみる方法が広く使われている．しか
しながら，TRの逆流弁口は複雑な形態を呈し，かつ複
数存在することが多いため逆流ジェット面積の使用には
限界がある．さらに，TRが重症化して右房圧が上昇す
ると右室－右房圧較差が小さくなって逆流ジェット面積
の広がりは小さくなってしまう．このため，TRジェット
の縮流部幅を計測する方法が，半定量的方法としてよく

用いられる．さらに連続波ドプラを用いる方法や PISA
法などの定量的方法もTR重症度評価法として知られて
いる．しかし，いずれの指標も限界があるため（表36），
特に中等症以上のTRが疑われる例では，複数の指標を
組み合わせて包括的に重症度評価を行う必要がある（表
34）33)．

TRの治療方針を決める上で，右室拡大ならびに収縮能
の評価は必須である．心エコー図検査による右室の収縮
能や容積の定量評価が難しい主な理由は，右室が複雑な
形態をしているためである．右室収縮能の一般的な評価
法として知られているのは，右室面積変化率（FAC）と
TAPSE，右室自由壁組織ドプラ波形における収縮期波 s’
波である 45)．このうちTAPSEと右室自由壁組織ドプラ s’
波は，右室では長軸方向の運動が心拍出量と相関するこ

表 36 心エコー図検査による主な TR評価項目の利点と注意点
心エコーパラメータ 利点 注意点

カラードプラ法

吸い込み血流
・ 迅速な定性的評価 ・ 複数のジェットが存在する際は評価が難しい

・ 半球とならない

縮流部幅

・ 逆流弁口径の代替
・ 通過血流速度および駆動圧に影響されない
・ 技術的な要素に影響されない
・ 重症のTR を特定するのに良い

・ 複数のジェットが存在する際は評価が難しい
・ 測定の際に，縮流部位をきれいに描出する必要あり

ジェット面積
・ 定性的 ・ 駆動圧とジェットの方向に依存する

・ ジェットの方向および形状は，ジェット面積を過大評
価または過小評価する可能性がある

パルスドプラ法

肝静脈血流の反転
・ 単純で補助的な重症TR の徴候
・ TTEおよびTEEの両方で計測可能

・ 右房のコンプライアンスに依存する
・ 心房細動，逆行性心房伝導を伴うペーシングリズムの
患者では信頼性がない

連続波ドプラ法

逆流ジェットの濃度

・ 簡便
・ 淡い，または不完全なジェットは軽症TR と判断できる

・ 定性的
・ 完全なセントラルジェットの場合，重症度の高い偏在
性ジェットよりも濃く見えることがある
・ 中等症TR と重症TR の鑑別が困難

逆流ジェットの輪郭

・ 簡便
・ 低速で早期にピークを有する密度が高い TR ジェット
は，右房圧と右室圧が均等化することを示し，重症TR 
に特徴的

・ 定性的
・ 右室圧と右房圧の変化による影響を受ける

定量的方法

PISA法

・  EROAや逆流量，逆流分画などを定量的に評価できる ・ 複数のジェットの場合は使用できない
・偏在性ジェットでは不正確
・ エビデンスが乏しい
・ PISAの輪郭がより平坦化して過小評価してしまう

（Zoghbi WA, et al. 201733）を参考に作表）
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とを利用したパラメータであるが 578)，中等度以上のTR
を有する例では三尖弁輪部が長軸方向に過剰運動をして
しまうために右室収縮能を過大評価してしまうことがあ
る 579)．このため，有意なTRを有する例では右室収縮能
として右室 FACを用いることが多い．しかしながら，
LVEFとMRの関係のごとく，有意なTRを有する例では
低圧の右房に逆流が生じるため，実際の右室収縮能以上
に見かけの右室FACは高くなることがあることを認識し
ておく必要がある．右室拡大の評価としては，心尖四腔
像で右室径や右室面積の測定を行うが 35)，短軸像で右室
拡大による左室の圧排所見の有無を確認することも重要
である．また，複雑な形態の右室容積や駆出率をより正
確に測定するには，3D心エコー図が有用である 35, 580)．現
在，右室容積評価法として心臓MRIが主流となっている
が，3D心エコー図を用いてもよい（推奨クラスⅡb）．さ
らに，最近では，2Dスペックルトラッキング法による右
室自由壁の長軸方向ストレインが従来の心エコー指標に
くらべて，より正確な右室収縮能評価法として用いられ
ている 45)．
とくに二次性TRの治療方針決定には，三尖弁輪径の
計測が重要である．AHA/ACC165)ならびにESCガイドラ
イン 3)では，三尖弁輪拡大の基準をTTEによる心尖四腔
像，拡張末期に計測した三尖弁輪径40 mmもしくは 21 
mm/m2以上としている．しかしながら，体格の異なる日
本人においてこの値が妥当か否かについては，今後の検
討が必要である．
二次性TRでは三尖弁のテザリングについても評価す

る．三尖弁テザリングの評価は心尖四腔像で収縮期中期
に三尖弁が最も閉じた時相で行う．この断面では，右室
自由壁側に前尖（20％の症例では後尖），中隔側に中隔尖
が描出される．右室拡大が進行して心尖方向へ三尖弁の
弁尖が牽引され，明らかに弁の接合が不良となっていれ
ばテザリングが生じていると判断できる．Fukudaらは，
三尖弁輪から弁尖接合部位までの高さが 8 mmを超える
例では，三尖弁形成術後のTR再発が有意に多くなること
を報告している 581)．
4.2.2 
TEE
三尖弁の評価においては，TEEはTTEにくらべて描出

できる断面が限られていること，プローベから三尖弁ま
での距離が大きいことなど限界がある．このため，TEE
はかならずしもTRの評価に必要ではない 33)．しかしなが
ら，TTEで良好な画像が得られない例では，TEEが有効
である（推奨クラス IIb）．また，3D心エコー図検査では，
3つの弁尖を同時に描出して接合や逆流を評価したり，

3次元的な三尖弁輪周囲長を正確に計測したりすることが
可能である 163)．このため，必要に応じてTEEの適応を検
討する．
4.2.3
運動負荷心エコー図検査
重症一次性TRにもかかわらず症状が明らかでない場
合には，治療方針決定に運動負荷心エコー図検査が有効
な場合がある（推奨クラスIIb）．負荷中の症状や運動耐容
能とTR重症度の関連について検討する．エプスタイン奇
形における検討で，重症TRでは負荷中の右室からの心
拍出量が低下しており，これが手術によって改善される
ことが報告されている 582)．

4.3 

心臓カテーテル検査
心エコー図検査による肺動脈圧や肺血管抵抗，右房圧

の推定には限界が多い．このため，TRの手術適応を決め
る上で，右心カテーテルはこれらの評価に有用であり推
奨される（推奨クラス IIa）．右室造影はTRの重症度や右
室拡大の評価に有用であるが，多くの例で心エコー図と
心臓MRIでこれらの評価は十分可能である．このため，
TR評価のためにルーチンで右室造影を行うことは勧めら
れない．しかし，他の画像診断でTRの重症度が十分に
決められないときには右室造影が有用な場合がある．ま
た，重症TR例では，熱希釈法による心拍出量は不正確に
なるため，Fick法での測定を行う．

4.4

その他の検査
心臓MRIは右室容積や収縮能評価を正確に行うことが

可能であり，現在のゴールドスタンダードである 580)．ま
た，定量的なTR重症度，三尖弁テザリング，肺血管抵抗
などの血行動態の評価に関しても報告されている 577)．TR
重症度評価のためにかならずしも心臓MRIを行う必要は
ないが，施行可能な施設では必要に応じて施行してもよ
い（推奨クラス IIb）．また，TRの臨床的重症度としては
臓器うっ血の評価が重要である．肝機能低下は周術期の
死亡リスクであり，不可逆性の肝硬変は手術禁忌とな
る 583)．また，脾機能亢進による汎血球減少は，易感染性
や出血のリスクとなり，手術適応を考える上でその評価
は重要である．TRの手術適応を考える上で，症状が明ら
かでない例では心肺運動負荷試験が自覚症状ならびに運
動耐容能の評価に有用である 582)（推奨クラスIIb）．
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5. 

外科治療

5.1

術式と成績
TRに対する外科治療は弁形成術もしくは人工弁置換術

である．TRの病因の多くは二次性TRであり，その病態は 
①三尖弁輪が後尖・前尖を中心に外側に拡大するこ
と，②三尖弁の立体的な構造が平坦化すること，③右室拡
大に伴う三尖弁テザリングが発生することである．した
がって，多くの症例は三尖弁輪縫縮術で対応可能である．
しかしながら弁尖の変形や破壊が著明な症例や，右室拡大
が顕著で高度な弁輪拡大・高度テザリングを有する症例に
おいては，症例に応じて弁形成術または人工弁置換術が選
択される 584)．日本胸部外科学会の2016年1年間の全国心
臓手術統計によれば 175)，後天性弁膜症に対する総手術
19,820人中，三尖弁に対する手術は5,512人（23.7％）に施
行された．内訳は単独三尖弁手術が303人（形成術：240，
弁置換：63），左心系手術と同時施行された三尖弁手術が
5,209人（形成術：5,160，弁置換：49）であった．三尖弁
単独手術では79.2％の症例に弁輪縫縮術を含む弁形成術
が施行され，左心系手術時に施行された三尖弁手術では
99.0％の症例に弁輪縫縮術を含む弁形成術が行われた．
5.1.1 
三尖弁輪縫縮術
歴史的には後尖すべてを縫縮して前尖と中隔尖の二尖

化を図るKay法に代表されるannular plication 585) や後尖
と前尖の弁輪を巾着縫合して縫縮するDeVega法に代表
される semicircular annuloplasty 586) などの suture 
annuloplastyが行われてきた．suture annuloplastyは容易
であり短時間で行えるが再発率が高いとする報告が多
く 587-589)，近年では弁輪形態の安定化・弁輪縫縮を目的に
人工リングを弁輪に縫着する ring annuloplastyが三尖弁
輪縫縮術の主体である．人工リングは三尖弁輪を生理的
な収縮期立体構造へ近づけるセミリジッドのpartial ring
と三尖弁輪の生理的な構造と心周期に応じた弁輪変形へ
の追従性を保持する flexible bandが用いられる．立体構
造を有するセミリジッドのpartial ringには弁輪縫縮効果
に加え弁輪の収縮期3D構造維持効果が期待されることか
ら flexible bandとくらべ信頼性が高いとの報告もある
が 588)，大規模な報告は存在しない．一方，flexible band
は人工リング離開や破損が少ないとの利点を有すると報

告されている 590, 591)．
Ring annuloplastyの術後，中等症以上のTR再発率は5

年で約10％と報告されており，suture annuloplastyによる
発症率20～35％と比較して良好な結果である 588, 589, 592, 593)．
15編の研究論文を用いたメタ解析においては，生命予後
に有意差は認めなかったが，中等症以上のTR回避率は
15年で ring annuloplastyは 78.9％，suture annuloplasty
は 60.0％であった 594)．また，術後遠隔期TR発症の危険
因子として，術前 TRの重症度，大きな三尖弁輪径，
10mm以上の高度テザリング，心房細動， MVR，低左室
機能，経静脈ペースメーカーリードが報告されてい
る 588, 589, 595)．
5.1.2 
三尖弁形成術
高度テザリングを有する症例や，弁尖の接合がまった

く得られていないような症例では，右室拡大，機能低下
を合併する症例が多く，弁輪縫縮術のみでは術後再発の
リスクが高い．そのような症例に対し，弁輪縫縮術に加
え自己心膜や異種心膜にて弁尖をパッチ拡大することに
より弁尖の可動性を維持して弁接合を改善させる leaflet 
augmentation 596, 597) や，3つの弁尖端の中央を縫合するこ
とで三弁口化する Clover technique（edge-to-edge
法）598, 599) などの弁形成術の有用性が報告されている．ま
た，右室拡大，高度テザリングを有する症例に対して，
人工弁輪縫着時にテザリングの改善を目的とした右室乳
頭筋や弁下組織に対する追加手術手技として Spiral 
suspension法 600)，乳頭筋接合術 601)などの有用性も報告
されている．しかしながら，いずれの術式も個々の症例
を応じて施行されており，その長期成績や耐久性につい
てはいまだ不明である．
5.1.3 
三尖弁置換術
人工弁置換術が行われた症例は，三尖弁輪縫縮術症例

よりも右室機能の回復が悪く予後不良と報告されてお
り 602) ，TR制御のための安易な人工弁置換術の選択は推
奨されないものの，人工弁置換術と三尖弁輪縫縮術の早
期・遠隔期成績に差はなく同等であったとする文献もみ
られる 603)．三尖弁形成術では逆流の遺残が予測される症
例や，弁尖の高度変性，破壊のある症例では，弁置換術
の適応となる．人工弁選択において一般的に機械弁では
血栓弁と抗凝固療法による出血リスクが，生体弁では長
期耐久性が問題となる．わが国では機械弁のリスク回避
から生体弁が選択される傾向にあり，2016年の統計では
三尖弁置換術112人中100人（89.2％）に生体弁が用いら
れているが 175)，早期および遠隔期予後から優劣はつけら
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れず議論の余地を残している 604)．今後は生体弁であれば
将来的に valve-in-valveの可能性があることを視野に入
れた人工弁選択が必要となる．
5.1.4 
TRに対する経カテーテル治療
TRに対する治療における低侵襲治療には大きな関心が

寄せられており，左心系手術後のTRに対する外科治療
のような大きなリスクを伴う症例では経カテーテル治療
が期待されている．欧米ではすでに，MitraClip®の三尖
弁への使用，数種類の経カテーテルによる新規デバイス
の三尖弁形成の臨床使用も開始され，それらの良好な早
期臨床成績についても報告されてきており 605)，今後のさ
らなる発展が期待される．

5.2

外科治療の適応の時期
TR症例は年々増加しており，それに合わせて外科治療

を必要とする症例も増えている 566)．しかしながら，TRに
対する外科治療の適応と至適時期については常に議論の
対象になっており，十分なコンセンサスが得られていな
い部分も多い．その主な理由は，TRの原因が多岐にわた
りさまざまな臨床因子がその病態や予後に関係している
ことと，TRに対する外科治療は有効だが 606)，その適応
に関しては臨床エビデンスが不足していることである．
一方で，重症TRへの手術介入の遅れは，不可逆性の右
心機能低下 607)に加え，右心不全による肝機能障害や腎機
能障害，カヘキシアなど全身状態の悪化を招き 583)，予後
不良となる 608)．最近，孤立性TRの外科治療が内科治療
と比べて予後を改善しないという後ろ向き観察研究が発
表されたが，この研究ではさまざまな病態のTRが含まれ
ているうえ，手術時の右心機能や右室サイズ，症状など
の情報がなく，手術タイミングが適切であったかについ
ても疑問が残るため，TRに対する外科治療の有効性を否
定するものではない 609)．ここでは，限られた臨床的エビ
デンスに加えて，多くの専門家の意見ならびに AHA/
ACCガイドライン 165)，ESCガイドライン 3) を考慮した上
で，TRの外科治療の適応時期について述べる．
5.2.1 
一次性TR（表37，図18）
ここでは，三尖弁逸脱，IE，エプスタイン奇形，外傷
性など弁に器質的変性を認める一次性TRに関する手術
適応について述べ，心房細動に伴う機能性TRについて
は別項で扱う．
僧帽弁手術をはじめとする左心系弁手術の遠隔期にTR

が増悪し，予後不良因子となることが知られている573, 610-612)．

また，左心系弁手術後遠隔期におけるTRへの外科的介入
は，手術リスクが高いことが知られている 613)．このため，
左心系弁手術を行う際に重症一次性TRを認める症例では，

表 37 一次性 TRに対する手術適応の推奨と
 エビデンスレベル

推奨
クラス

エビデンス
レベル

無症状だが，左心系弁手術を行う重症
TRに対する三尖弁形成術（不可能な場
合は置換術）

I B

内科治療にもかかわらず，右心不全症状
を繰り返す（または明らかに内科治療抵
抗性と予想される）重症 TRに対する三
尖弁形成術（不可能な場合は置換術）*

I C

内科治療下では無症状であるが，進行性
の右心機能低下，右室拡大を認める重症
TRに対する三尖弁形成術（不可能な場
合は置換術）

Ⅱa C

左心系弁手術を行う中等症 TRに対する
三尖弁形成術 Ⅱa C

* 既に高度な右室機能低下をきたしている例は除く

三尖弁形成術
(三尖弁置換術)
推奨クラスⅡa

三尖弁形成術
(三尖弁置換術)
推奨クラスⅠ

内科治療
継続

重症一次性TR*

左心系弁手術が必要

内科治療**

いいえ

いいえ

なし

はい***

あり

はい

左心系弁
手術施行時

明らかな右心不全症状を繰り返す

進行性の右心機能低下
または拡大

図 18 重症一次性 TRの手術適応
* 外傷性，エプスタイン奇形，IE，三尖弁逸脱などを含み，心房細動
に伴う機能性TRは含めない．
** 明らかに内科治療は困難と思われる場合は，内科治療を行うこと
なく外科治療の適応を検討する．
*** 高度な右心機能低下を生じていない場合．
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無症状であってもTRへの積極的な手術介入を推奨する
（推奨クラス I）．三尖弁形成術は置換術にくらべて術後の
予後が良好という報告が多く 614-616)，可能な限り三尖弁形
成術を行うことが望ましい．また，中等症一次性TRにつ
いては左心系弁手術後遠隔期に増悪するリスクがあり，左
心系弁手術を行う際に三尖弁形成術が可能であれば，積
極的に考慮する（推奨クラスIIa）．
一方で，TRによる右心不全は薬物治療によく反応する

ことが知られている．このため，左心系手術を行う予定
のない高度一次性TRに対しては，まずは内科治療を試み
る．内科治療にもかかわらず右心不全が持続する例，あ
るいはあらかじめ内科治療では右心不全の治療が困難と
予想される例では，三尖弁形成術（または置換術）を推奨
する（推奨クラスI）．ただし，すでに高度な右心機能低下
を来している例では手術リスクも高く，三尖弁手術によ
るベネフィットが得られない可能性があり，手術適応を
慎重に検討する必要がある．また，同じ理由で，術前に
高度な右心機能低下を来した例では術後の予後が不良と
なるため 559, 607, 617, 618)，無症状であっても右室拡大や右心
機能低下が進行する例では，三尖弁形成術（または置換
術）を考慮する（推奨クラス IIa）．しかしながら，現時点
で右心拡大や右心機能低下の具体的なカットオフ値は明
らかではない．
5.2.2
左心系弁手術を行う際の二次性TR（表38，図19）
左心不全に伴う二次性TRの重症度は血行動態によっ

てしばしば変化し，左心不全の改善に伴ってTRも改善す

ることがある．一方で，左心系手術後，特に僧帽弁手術
後遠隔期にTRが増悪して予後不良因子となる例があるこ
とは多くの臨床研究が示している 573, 611, 612, 619-622)．これに
対し，左心系弁手術時に三尖弁形成術を追加しても手術
リスクが上がらないこと 623)などから，左心系弁手術を行
う際に二次性TRを合併している場合には，その手術適応
を検討する必要がある．
左心系弁手術を行う際に，重症二次性TRを認める場合

は，一次性TRと同様に積極的な手術介入を推奨する（推
奨クラス I）．中等症二次性TRに関して，三尖弁輪径や右
心不全症状の有無にかかわらず，同時三尖弁形成術の施
行を考慮すべきである（推奨クラス IIa）．この理由として，
同時三尖弁形成術が周術期リスクを上げない 623, 624)ことに

三尖弁形成術 
推奨クラスⅡb**

軽症TR

三尖弁輪拡大*

心房細動

あり

あり

なし

なし

中等症TR 重症TR

三尖弁形成術

推奨クラスⅡa**

三尖弁形成術
(三尖弁置換術)

推奨クラスⅠ
経過観察

左心系弁手術を行う際の二次性TR

図 19 左心系弁手術を行う際の二次性 TRに対する手術適応
* TTE四腔断面での計測で＞40 mmまたは＞21 mm/m2

** 軽症 /中等症TRに三尖弁置換術は推奨しない

表 38 左心系弁手術を行う際の二次性 TRに対する手術適
応の推奨とエビデンスレベル

推奨
クラス

エビデンス
レベル

重症二次性 TRに対する同時三尖弁形成
術（または置換術） I C

中等症二次性 TRに対する同時三尖弁形
成術 Ⅱa C

三尖弁輪拡大を伴う（＞ 40 mmまたは
21 mm/m2）軽症 TRに対する同時三尖
弁形成術

Ⅱb C

持続性心房細動を伴う軽症 TRに対する
同時三尖弁形成術 Ⅱb C
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加えて，三尖弁輪拡大を認めない中等度二次性TRでも左
心系手術後にTRが増悪する例があるためである620-622)．

AHA/ACC165)とESCガイドライン 3)では，外科的介入
を考慮すべき基準として三尖弁輪拡大 592, 625)を挙げ，その
カットオフ値については，心エコー図心尖四腔像で計測
した 40 mmもしくは 21 mm/m2としている．しかしなが
ら，この値の妥当性を検討したランダム化比較試験は現
在まで一つのみであり 626)，本ガイドラインでは中等症二
次性TRについては三尖弁輪径という基準は採択しなかっ
た．この理由についてはCQ4で詳しく検討しているので
参照されたい．
軽症二次性TRに関するエビデンスはさらに限られてい

る．しかし，軽症二次性TRであっても弁輪拡大を認める
場合には術後にTRが増悪することがあるため 592)，三尖
弁形成術を考慮しても良い（推奨クラスIIb）．その弁輪径
拡大の基準については，明確なエビデンスがないため，
本ガイドラインではAHA/ACC165)とESC3)のガイドライ
ンに従って＞40 mmもしくは＞21 mm/m2とする．また，
近年，心房細動の持続が左心系弁手術後遠隔期における
TR増悪と関連することが報告されている 571, 573, 619)．この
ため，心房細動が持続する例では，軽症TRに対して同時
の三尖弁形成術を検討してもよい（推奨クラスIIb）．なお，
軽症または中等症二次性TRに関する三尖弁置換術のベ
ネフィットは証明されておらず，本ガイドラインでは推
奨しない．

5.2.3
単独二次性TR（表39，図20）
二次性TRは内科治療で重症度が改善することが多い．

このため，二次性TRではまず内科治療を試みるべきであ
る．しかし，いったん内科治療で改善しても，再び重症
化して右心不全を繰り返すことが多いのも二次性TRの特
徴である．こうした二次性TRでは，適切な手術時期を逃

表 39 単独二次性 TRに対する手術適応の推奨とエビデン
スレベル

推奨
クラス

エビデンス
レベル

心臓手術後の単独二次性TR

内科治療にもかかわらず右心不全を繰り
返し，高度な右心機能低下，不可逆性の
高度肺高血圧または肝機能障害をきたし
ていない重症 TRに対する三尖弁形成術
（または置換術）

Ⅱa C

心房細動に伴う単独二次性TR

内科治療にもかかわらず右心不全を繰り
返す重症 TRに対する三尖弁形成術（ま
たは置換術）

Ⅱa C

無症状だが，内科治療にもかかわらず，
進行性の右心機能低下，右室拡大を認め
る重症 TRに対する三尖弁形成術

Ⅱb C

あり なし

高度右心機能低下
または  

不可逆性の
高度肺高血圧や

肝機能障害**

推奨クラスⅡb

三尖弁形成術三尖弁形成術
（三尖弁置換術）

推奨クラスⅡa

内科治療
継続

三尖弁形成術
（三尖弁置換術）

推奨クラスⅡa

内科治療
継続

重症二次性TR*
（心臓手術後）

内科治療

ありなし

進行性の
右心機能低下

または
右室拡大

重症二次性TR*
（心房細動による）

内科治療

あり

あり

なし

なし

右心不全を
繰り返す

右心不全を
繰り返す

図 20 単独二次性 TRに対する手術適応
* TR重症度評価は心不全増悪時
** 再手術はリスクが高いため，右心機能低下や肺高血圧，肝機能を考慮する
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すとうっ血による肝腎機能の低下が進行して周術期リス
クが上昇したり 583)，右室拡大進行による三尖弁のテザリ
ングが生じて三尖弁形成術が困難となったりすることが
ある 581)．このため，Latibらの報告 627)にあるように，二
次性TRでは内科治療への反応をみながら適切な時期に
手術適応を検討することが重要である．しかし，この内
科治療と外科的介入の時期については確立されたもので
はなく，今後根拠となるエビデンスの蓄積が必要という
ことは認識しておくべきである．
二次性TRにおいて特に最近問題となっているのは，僧

帽弁疾患など心臓手術後患者の二次性TRと心房細動を
伴う高齢者の二次性TRである．本ガイドラインでは，こ
れら2つの単独二次性TRの手術適応について治療指針を
述べる．肺高血圧症による二次性TRについては，TRよ
りも肺高血圧症そのものが予後規定因子となるため，肺
高血圧症の治療を優先する．重症度が変化しやすい二次
性TRの手術適応については，右心不全増悪時のTR重症
度を基準に考える．
a. 心臓手術後の二次性TR
左心系弁手術後遠隔期に二次性TRが増悪するリスク

については多くの研究が示してきたが 573, 611, 612, 619-622)，こ
の左心系弁手術後遠隔期の二次性TRに対する手術介入
は，従来は高い周術期死亡率を伴うと考えられてきた．
しかしながら，近年はこの高い周術期死亡率は手術時期
の遅延による全身状態の悪化や右心機能低下が主な原因
であることが知られるようになり 617, 618)，適切な時期に
TRに対する手術を受けることが予後改善に必要と考えら
れている．一方で，心臓手術後の重症二次性TRは内科
治療に反応することが多いことから，まずは内科治療を
試みる．内科治療にもかかわらず，右心不全を繰り返す
場合は外科治療を検討する．右心機能低下をきたしてい
ても手術により回復が見込まれ，かつ不可逆性の高度肺
高血圧や肝機能障害を来していない例では，外科手術を
考慮すべきである（推奨クラスIIa）．右心機能が高度に低
下した例では，術後成績が不良である 617, 618, 628)．すでに
不可逆性の高度肺高血圧や肝機能障害を来している例，
あるいは手術を行っても右心機能の改善が見込めない例
などは，総合的に手術リスクとベネフィットのバランス
を検討し，ベネフィットが上回る見込みがない場合には
保存的治療を選択する．TR手術適応検討にあたっての肝
機能評価としては，ICG試験，Child-Pugh分類，MELD
スコア（the Model for End-stage Liver Disease）など 583)

が知られているが，まだ十分に確立されていない．
b. 心房細動に伴う二次性TR
心房細動は弁輪拡大を来たし，TRの原因となる 565)．

心房細動に伴う重症TRにおいても，まずは内科治療を試
みる．内科治療にもかかわらず右心不全を繰り返す場合
は外科手術を考慮すべきである（推奨クラスIIa）．右心機
能低下や右室拡大が進行した例では術後の予後が不良と
なる 617, 618)ため，右心不全を発症していなくても，内科治
療にもかかわらず進行性の右心機能低下，右室拡大を認
める高度TRでは外科的介入を考慮してもよい（推奨クラ
ス IIb）．また，肺高血圧や肝機能障害がすでに生じてい
る例では，心臓手術後の二次性TRと同様に，手術による
リスクとベネフィットのバランスを考慮して手術適応を
決定する．
c. 今後の方向性
現在わが国でTRに対して可能な侵襲的治療は，開心
術による外科治療のみである．一方，近年さまざまな方
法による低侵襲のカテーテルによるTR治療が報告されて
いる 627, 629)．わが国でも施行可能となれば，TRに対する
侵襲的治療の適応はより積極的なものに変わる可能性が
ある．

CQ 4

左心系弁手術の際，軽症の TRであっても弁輪拡
大が高度（＞ 40 mmもしくは＞ 21 mm/m2）な
場合は三尖弁形成を加えるべきか？

左心系弁手術の際，軽症の TRであっても弁輪拡大が
高度（＞ 40 mmもしくは＞ 21 mm/m2）な場合は，
三尖弁形成を加えても良い．
推奨の強さ  2：弱く推奨する（提案する）

エビデンス総体の強さ C（弱）

解説

僧帽弁や大動脈弁など左心系手術を行う際に，TR
が軽症であっても，術後遠隔期にTRが中等症以上に
増悪し，予後不良となる例があることは，これまで多
くの観察研究が示している 559, 571, 573, 611, 612, 619, 630-633)．そ
の一方で，左心系手術により左心不全が改善すれば，
かならずしも軽症のTRが術後に増悪するとは限らな
い 634)．したがって，左心系手術を行う際には，TRが
軽症である例の中から術後TRが増悪するリスクの高
い例を適切に選別し，予防的な同時三尖弁形成術を行
う必要がある．これまで，左心系弁膜症手術後のTR
増悪因子としては，三尖弁輪拡大や右心機能低下，心
房細動の合併，左房拡大などが報告されている 571, 573, 

611, 612, 619, 630-633)．現在の AHA/ACC165) および ESC/
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EACTSの弁膜症ガイドライン 3)では，軽度TRであっ
ても三尖弁輪径40 mm以上もしくは体表面積で補正し
た21 mm/m2以上の弁輪拡大のある例では，左心系手
術を行う時に同時に行う三尖弁形成術を推奨クラスIIa
としている．三尖弁輪径は心エコー図心尖四腔像で計
測するとされ，この計測値は三尖弁輪周囲長と良好な
相関があることが示されている 635)．この三尖弁輪径の
カットオフ値を最初に示したのは 2007年ESC弁膜症
ガイドライン 636)であるが，そこでは2つの論文がその
根拠として示されている．1つ目は，僧帽弁手術を行
う 50人を対象に，TR重症度に関わらず 21 mm/m2以
上の三尖弁輪拡大を認める例に対してDeVega法によ
る三尖弁形成術を行ったColomboらの論文である 625)．
遠隔期に重症TRを生じた例はなく，比較的臨床経過
も良好であったが，この研究は対照群もなく臨床エビ
デンスとしては限界が多い．2つ目は，僧帽弁形成術
を行った 311人を対象に，三尖弁輪径と術後 TRの進
行について後ろ向き解析を行ったDreyfusらの研究で
ある 592)．術中の直接測定で三尖弁輪径が正常の 2倍
となる70 mm以上に拡大していれば，TRの重症度に
かかわらず弁輪形成術を行った方が将来的なTR増悪
を防ぐことができると結論付けている．この研究では，
心エコー図による弁輪径については検討されてい
ない．
一方で，この三尖弁輪径40 mmもしくは 21 mm/m2

というカットオフ値の妥当性について検討したランダ
ム化比較試験はごく限られている．Benedettoらは，
中等症未満（≦2+）のTRかつ三尖弁輪径＞40 mmを
有し，かつ僧帽弁手術を行った44人を対象に，三尖弁
形成術を行う群と行わなかった群の2群に割り付けて，
前向き観察研究を行った 626)．12ヵ月後のTR（－）症例
は三尖弁形成術施行群で 71％，非施行群で 19％であ
り，中等症以上の TRは，三尖弁形成術施行群0％，
非施行群28％に認められた（P＜0.05）．NYHA心機
能分類の改善度には差はないが，6分間歩行は三尖弁
形成術施行群で改善度は高く，右室リバースリモデリ
ングも有意に多く認められた．44人中33人（75％）が
術前 TR（1＋）または TR（－）の群であった．すなわ
ち，左心系弁膜症手術と同時に行う三尖弁形成術の適
応を欧米のガイドライン通りに行えば，12ヵ月という
短期間では予後や症状改善効果は期待できないが，右
心機能改善は有意に得られるため，長期的な予後ある
いは症状改善効果は期待できるかもしれないと解釈で
きる．Shiらは，中等症以下のTRを有し，かつ僧帽弁
手術を行った167人を，三尖弁形成術施行群70人と非

施行群97人に割り付けた 637)．三尖弁輪径≦21 mm/m2

では遠隔期のTR重症度に有意差は認めず，＞21 mm/
m2では施行例で有意にTR重症度が抑制されていた．
この研究では対象の多くが軽症以下のTRであったが
中等症TRも一定数含んでおり，さらに割付けが不均
一で両群の手術時期が異なっているなど，症例の選択
に何らかのバイアスがあった可能性は否定できない．
このため，本CQを結論付けるためのエビデンスとし
ては，この論文の信頼性は限定的であると考えられる．
弁輪径のカットオフ値についてはいくつかの観察研

究の結果も報告されている 593, 610, 630, 638, 639)．たとえば，
Van de Veireらの報告 593)によれば，僧帽弁形成術を行
う症例で，三尖弁輪径が 40 mm以上の例では，軽症
TRでも三尖弁形成術を行った方が，遠隔期のTR増悪
や右室リモデリングを有意に予防できた．一方で，
Davidらは三尖弁形成術を行わずに僧帽弁形成術を
行った 312人の中で，遠隔期に中等症以上のTRを生
じる因子を検討したが，三尖弁輪径40 mmはその予測
因子とならなかったと報告している 639)．しかし，これ
らの研究もすべて後ろ向き研究であり，術式の違いな
どさまざまなバイアスを含むことに注意しなくてはな
らない．さらに，≦40 mmの弁輪径でも三尖弁形成術
を行わなければ，軽症TR（≦1+）が遠隔期に中等症以
上に増悪する例があるという報告 630)や，遠隔期TRの
重症化群と非重症化群では，術前の三尖弁輪径に有意
差はないとする報告 619)，TRの進行における弁輪拡大
の寄与はわずかであるとの報告もあり 611)，三尖弁輪径
のみで同時三尖弁形成術の適応を決定することには限
界があると考えられる．
また，術後のTR増悪に関して，僧帽弁置換術は僧
帽弁形成術よりも術後TR増悪のリスクが高いことを
示す報告も多く，左心系の手術を一律同じように考え
られない可能性もある．たとえば，僧帽弁置換術例に
おいては，弁輪拡大があると高い確率で術後にTRが
増悪することや 631)，僧帽弁置換術そのものがTRの増
悪因子となることが示されている 622)．僧帽弁置換術症
例であれば，軽度TRには弁輪径に関係なく一律三尖
弁形成術を同時施行したほうが，周術期リスクを増加
させることなく遠隔期のTR増悪を防ぐことができる
可能性も傾向スコアマッチングで示されている 623)．
以上のように，左心系術後隔期にTRが中等症以上

に増悪して予後不良となること，弁輪径が術後TRの
増悪に関連していることは十分示されているが，弁輪
径のみで三尖弁形成術の適応を一様に考えるにはエビ
デンスが不十分と考えられ，「弱く推奨する」とした．
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6. 

内科治療とフォローアップ

TRに対する内科治療やフォローアップの頻度に関する
エビデンスは乏しい．二次性TRでは内科治療でTR重症
度が改善することがあるため，侵襲的治療を考慮する前
に内科治療を優先して行うことが推奨される．内科治療
にもかかわらず右心不全症状が持続する場合には，時期
を逃すことなく侵襲的治療を検討する 627)．

6.1

内科治療
下腿浮腫や臓器うっ血，腹水などの右心不全症状に対

しては，血管内容量軽減目的で利尿薬を用いる（推奨ク
ラス IIa）．ただし，血管内容量の過度な減少は，心拍出
量の低下や脱水症状を引き起こすことがあるため，利尿
薬の使用量については注意する．利尿薬としては，ルー
プ利尿剤が有効であることが多く，頻用される．アルド
ステロン拮抗薬は，肝うっ血による高アルドステロン血
症に対する効果も期待できる．これらの利尿薬の効果が
不十分な時は，バソプレッシンV2受容体拮抗薬が有効な
場合がある．バソプレッシンV2受容体拮抗薬は，電解質
に大きな影響を与えずに，心不全患者の血管内容量減少

作用を発揮することがいくつかの臨床研究で報告されて
いる 640, 641)．
左心不全に伴う二次性TRであれば，左心不全の原因

に対する治療を第一に考え，それぞれ病態に応じた侵襲
的治療あるいは最大限の内科治療を行う 271)．肺動脈性肺
高血圧を合併している例では，肺動脈圧や肺血管抵抗の
減少がTR改善に有効な場合があるため，肺高血圧症に
対する内科治療を行う 642)．心不全や肺高血圧に関する内
科治療については，それぞれの日本循環器病学会ガイド
ラインを参照されたい．

6.2

フォローアップ
軽症TRは健常者にも認めることがあり，多くは生理的

な逆流の範囲内であるため，基本的にフォローアップは
不要である．左心系心疾患や肺高血圧症など，TRの増悪
因子を有する場合には，これら原疾患の病態に応じたフォ
ローアップを行う．中等度以上のTRについては，有効な
フォローアップ間隔に関するエビデンスは明らかでない．
右心不全に対する薬物治療を行っている場合には，右心
不全の重症度に応じた頻度で外来診療を行い，自覚症状
や臨床所見の変化に応じて心エコー図検査を行う．無症
候性重症TRの場合には，基本的に年1回程度の心エコー
図検査を行い，自覚症状や臨床所見の増悪があった場合
に適宜追加の検査や診察を行うことが望ましい．

第7章　三尖弁狭窄症（TS）

1.

診断

TSの原因のほとんどはリウマチ性である．単独のTS
は稀であり多くは連合弁膜症として発症するが，特にMS
と合併することが多い．その他の原因としては，先天性
やカルチノイド症候群，薬剤性によるものがある．TSの

ほとんどは，重症度に差はあるもののTRを合併している．
また，TSによりひき起こされる病態は，TRと同様に右
室充満低下による心拍出量の低下と静脈圧上昇による臓
器うっ血である．

TSの診断としてもっとも推奨されるのは，心エコー図
検査である（推奨クラス I）．三尖弁の硬化と可動性低下，
ドーミングなどを認めるが，TSは稀な疾患なため三尖弁
を注意深く観察しないと見落とされることがある．一般
に三尖弁mPG 5 mmHg以上が有意なTSとされるが 643)，
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単独TS重症度と予後との関連を明らかにしたエビデンス
は乏しく，確立された TS重症度分類はない．表40に，
重症TSでみられる心エコー図所見を示す 643)．三尖弁の
弁口面積の測定は，心拍出量を連続波ドプラによる三尖
弁通過血流の速度時間積分値で徐して求める連続の式，
あるいは3D心エコー図検査によるプラニメトリ法で求め
ることができる．TSの重症度評価のみを目的としてルー
チンで心臓カテーテル検査を行うことは推奨されない．
MSなどの他の弁膜症の精査目的で心臓カテーテル検査
を行う際や心エコーによる重症度評価と臨床的重症度が
一致しない場合に，TS重症度評価のために右室－右房圧
較差を行ってもよい（推奨クラスIIb）．

2.

外科治療

重症TSに対する外科治療を要する症例はきわめてまれ

で，それに関する報告もほとんどない．有症状重症TSに
は外科治療が推奨される．多くの場合弁膜は高度に障害
されているために三尖弁形成は困難なことが多く，三尖
弁置換術が必要となる．TRの外科治療の項でも述べたよ
うに，人工弁選択に明確な基準はなく，個々の症例に応
じて選択される．

3. 

内科治療

TSに対する内科治療のエビデンスはきわめて乏しい．
TRと同様に，右心不全症状を認める症例では，症状改善
目的で利尿薬を用いる．この際，血管内容量低下による
低心拍出症候群に注意する．利尿薬の効果が不十分な時
は，バソプレッシンV2受容体拮抗薬を使用しても良い．

表 40 重症 TSを示す指標
弁の解剖学的変化 心エコードプラ指標 その他の示唆する所見

・ 三尖弁の硬化，石灰化，
可動性制限

・PHT≧190ミリ秒
・弁口面積≦1.0 cm2

・三尖弁mPG≧5 mmHg
・三尖弁　VTI＞60 cm　

・右房，下大静脈の拡大

弁口面積測定は連続の式，あるいは3D心エコーによるプラニメトリ法で行う．
VTI: velocity-time integral

第8章　肺動脈弁閉鎖不全症（PR）

1.

診断

1.1

原因 
軽度のPRは，正常な肺動脈弁においても頻繁に認めら

れるが，高度PRは稀な弁膜症である644, 645)．重症PRを生
じる肺動脈弁の器質的異常では，四尖弁，二尖弁，およ
び低形成などの先天的異常が多い．一方，ファロー四徴
症では肺動脈弁形成術後にPRが頻繁に認められ，PRに
よる右室機能不全が予後に影響する．その他，IE，カル
チノイド症候群，リウマチ性心疾患，およびドパミン
D1，D2作動性パーキンソン病治療剤ペルゴリドが原因
となることがある．稀だが胸部鈍的外傷によって肺動脈
弁逸脱や弁破砕を生じPRを発症することがある．肺動脈
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弁に明らかな異常のない二次性PR原因としては肺高血圧
症が挙げられる．

1.2 

心エコーによる重症度診断
心エコーによるPRの重症度評価にはエビデンスが少な

く，有用性は限定的である 33, 34)．右室の拡大はPR重症度
を反映するが，肺高血圧では圧負荷に依存して右室拡大，
右室機能低下が認められるため，PRの重症度を反映しに
くい．また，急性PRでは右室の拡大は生じにくい．この
ように右室拡大によるPR重症度評価には制限があるが，
ファロー四徴症における右室拡大基準として心尖部四腔
像の右室基部径42 mm以上，右室中部径35 mm以上が提
唱されている 646)．PRの右室機能評価では，TAPSEや組
織ドプラ法の有用性が認められていない 33, 34, 646)．3D心エ

コー図による右室容量や右室駆出率の計測が期待されて
いるが，エビデンスの蓄積が必要である．PR重症度評価
には右室流出路でのカラードプラ法，パルスドプラ法お
よび連続波ドプラ法が一般的である．最も信頼できるPR
評価法は逆流ジェット幅と肺動脈弁輪径の比で評価する
方法で，重症は 0.7以上である（図21）647)．重症 PRの連
続波ドプラ波形はシグナル濃度が高く，急激に減速し早
期終了するなどの所見が認められる（図21）．それを反映
して PR波形の PHTが短縮する．PHT 100ミリ秒未満で
重症PRに関連するが，PHTは肺動脈と右室間の圧較差
に依存するため右室拡張期圧上昇時には特異度が低下す
る 648)．またPR持続時間の拡張期時間に対する割合であ
るPR indexという指標があり，PR index 0.77未満で中等
度以上のPRを示唆する（表41）33, 34)．肺動脈弁は食道か
ら遠位にあるためにTEEの有用性は限定的である．

表 41 PRの重症度評価の指標
軽症 中等症 重症

右室の大きさ 正常
拡大

右室流入部基部で42 mm以上
右室流入部中部で35 mm以上

PRジェット幅と肺動脈弁輪径の比 ＞ 0.7

PR連続波ドプラ波形 シグナルが薄い シグナルが濃い シグナルが濃く，早期終了

PR波形のPHT ＜100ミリ秒

PR index ＜ 0.77 ＜ 0.77

肺動脈主幹部または分枝における拡張期逆流波形 著明

左室流出路VTIに対する肺動脈収縮期VTI わずかに増加 中等度増加 大きく増加

MRIによるPR逆流率 ＜ 20％ 20～40％ ＞ 40％

VTI: velocity-time integral
（Zoghbi WA, et al. 201733)を参考に作表）

A

B

図 21 PRの重症度評価
カラードプラ法（左図）では逆流ジェット幅（黄矢印）と肺動脈弁輪径（白矢印）の比を求める．0.7以上で重症PRを示唆する．
右室流出路における連続波ドプラ波形（右図）では，PRのシグナルが急峻な減速を示し早期終了する（赤矢印）．PR持続時間（黄色矢印）
の拡張期時間（白矢印）に対する割合をPR indexという．
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1.3

心臓MRIによるPR評価
心臓MRI検査は，最も優れたPRの定量評価法であり，

心エコー図検査によりPR評価が困難な場合にはMRIに
よるPR評価が有用である．MRIでは肺動脈弁上での位
相コントラスト法により拍出量と逆流量を計測し，逆流
率を求めることができる．逆流率＞40％を重症，20から
40％が中等症，および20％未満が軽症に分類されている
（表41）649)．また，ファロー四徴症例の肺動脈弁再手術の
適応決定に MRIで測定した右室駆出率や右室容量が参考
所見として用いられている．

1.4

PR重症度の総合的評価
心エコー図検査によるPRの定量法が確立されていない

ため，複数の指標により総合的な評価が行われるべきで
ある（表41）．重症の基準をすべて満たす場合に重症PR
と診断することは妥当である 33, 34)．しかし，心エコー図
検査によって重症と評価できない場合や評価が不確実な
場合，特にPRが問題となるファロー四徴症の肺動脈弁修
復術後遠隔期では，MRIによるPRの重症度，および右
室機能評価を行うべきである 33, 34, 646, 649, 650-652)．

2. 

外科治療（表42）

有症候性 PRは外科治療の適応となる．PSに対するカ
テーテル治療や外科治療後の中等症以上の有症候性PRに
対して，肺動脈弁置換は推奨される（推奨クラスI）653)．無
症状でも中等症～重症の右室拡大や右室機能低下を呈する
場合も手術は妥当である（推奨クラス IIa）．心室性頻脈性
不整脈が出現した場合，手術を考慮しても良い．（推奨ク
ラス IIb）その場合，外科的アブレーションも考慮する．右
室拡大による中等症以上のTRの出現も，手術を考慮して
もいいと考えられる．右室拡張末期容積係数170 mL/m2，
右室収縮末期容積係数80 mL/m2を越えないうちに肺動脈

弁置換術を推奨する施設もあるが 654)，現時点では明らか
な数値的な右室サイズの基準は定まっていない．
肺動脈弁置換術に用いられる人工弁としては，同種弁

の優位性が示されているが 655)，わが国ではほとんど使用
されていない．最近の生体弁の耐久性は向上しており，
抗凝固療法が不要で，機械弁より遠隔成績が良好とする
報告もあれば 656, 657)，機械弁でも抗凝固療法を確実に行え
ばその再手術率は同種弁よりよいとする報告もある 658)．
わが国では生体弁が使用されている場合が多い 659)．肺動
脈弁置換術により，症状の改善，右室拡張末期容積や収
縮末期容積の減少，運動耐容能の改善，心室頻拍の減少
が期待され，適切な時期に施行する必要がある 660, 661)．

3.

内科治療

PRによって右心不全を生じた場合，利尿薬は症状や鬱
血の改善に有用であるが，予後の改善含めた長期的な効
果については明らかにされていない．また，PRに対する
ACE阻害薬，ARB，およびβ遮断薬の効果についても明
らかになっていない．一方，ファロー四徴症に対する肺
動脈弁修復術後 PRの症例の中で，右室の拘束性障害を
有する症例においてACE阻害薬が両心室機能を改善した
という報告がある 662)．

表 42 PRに対する手術適応の推奨とエビデンスレベル
推奨
クラス

エビデンス
レベル

中等症または重症 PRを有し，かつ，そ
れ以外では説明できないような心不全症
状を呈する症例に対する肺動脈弁置換術

I C

無症状の中等症または重症 PRを有し，
右心室拡大や右心室機能低下を認める患
者に対する肺動脈弁置換術

Ⅱa C

無症状の中等症または重症 PRを有し，
心室性頻脈性不整脈を認める患者に対す
る肺動脈弁置換術

Ⅱb C
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第 9章　肺動脈弁狭窄症（PS）

1.

診断

右室流出路狭窄の病態には，狭窄の位置により，PS，
肺動脈弁下狭窄，肺動脈弁上狭窄に分類される．ほとん
どが先天性異常によるものであり，全先天性心疾患の8％
を占め 663)，弁性狭窄がその8～9割を占める 664)．孤立性
PSとして認めることが最も多いが，心房中隔欠損症，心
室中隔欠損症，あるいは動脈管開存症などの他の先天性
心疾患と合併することもしばしばある．また，ファロー
四徴症でみられる弁性狭窄と弁下狭窄のように，複数の
狭窄病変を併せもつこともある．
発症年齢や症状は，他の合併疾患がなければ狭窄の程

度に規定され，新生児期に発症する重症例から，生涯を通
じて治療しなくても無症状で経過する軽症例までさまざま
である．軽症から中等症までの狭窄では多くが無症状であ
り，通常は心雑音を契機に心エコー図検査で診断される．

TTEでは，断層エコー法により収縮期にドーム状を呈
する肥厚した弁尖を確認し，ドプラ法により加速した弁通
過血流を確認すればPSの診断となる．しかしながら，実
際の成人例では，弁性狭窄と弁下狭窄，または弁上狭窄
を鑑別するのが難しいことがしばしばある．そのため，カ
ラードプラ法を用いてモザイク血流の発生部位を注意深く
観察したり，パルスドプラ法を用いて加速血流の存在する
部位を評価したりすることが狭窄部位を同定することに有
用である．心窩部アプローチは弁性狭窄と弁下狭窄の鑑
別にしばしば役に立つが，成人例では描出不良例も少なく
ない．TTEで狭窄レベルを正確に診断できないことがあ
るが，その場合は，心臓MRI，心臓CT，あるいは心臓カ
テーテル検査が必要となる．重症度評価に関しては，ドプ
ラ法による狭窄部の最大圧較差が，36 mmHg未満（最大
流速＜3.0 m/秒）であれば軽症，36 mmHgから64 mmHg
まで（最大流速3.0～4.0 m/秒）で中等症，＞64 mmHg
（最大流速＞4.0 m/秒）で重症と分類する（表43）653, 664)．
なお，TR最大流速を用いた右室収縮期圧の推定をおこな

い，狭窄部圧較差と大きな乖離がないか確認する必要が
ある．特に複数の狭窄部位が存在する場合には，狭窄部
の圧較差の推定は不正確になる恐れがあるため，TR最大
流速から求めた右室圧を用いて重症度評価を行うことが
重要である36)．

2. 

外科治療とカテーテル治療

エビデンスの乏しい領域であり明確な基準を設けるの
は難しい．既出のガイドラインにより多少異なるが，こ
れらを総合すると，重症PS（有症候性：推奨クラス I，無
症候性：推奨クラス IIa）または症状を有する中等症 PS
（推奨クラス IIa）では治療を推奨する．PSに対する手術
の推奨を表44，図22に示す．

1948年に初めて閉鎖式肺動脈弁交連切開術が行われて
以来，長い間，PSは唯一外科手術により治療されてきた．
しかし，1982年にPSに対する最初のカテーテル治療が施
行されて以来，カテーテル治療は急速に普及し，外科治
療から取って代わるようになった．弁輪の低形成や弁尖
の異形成が強い症例，あるいは重症PRを合併する症例を
除けば，多くはカテーテル治療が可能であり，外科手術
の適応となるのは，カテーテル治療が困難あるいは不成
功に終わった症例や手術適応のある他の先天性疾患を合
併する症例などに限られる．
カテーテル治療の安全性は確立されており，死亡およ
び重大な合併症は両者あわせて1％未満である 665, 666)．有
効性に関しては，小児例に限らず，成人例を対象とした
治療でも，高い治療効果が報告されている 667-669)．合併症
としては，カテーテル治療後のPRに注意が必要である．

第9章　肺動脈弁狭窄症（PS）

表 43 心エコー図検査による PSの重症度評価
軽症 中等症 重症

最大ドプラ圧較差（mmHg） ＜36 36～64 ＞64

最大ドプラ流速（m/秒） ＜3 3～4 ＞4
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なお，漏斗部狭窄（弁下狭窄）合併例においては，急激な
右室後負荷軽減により術後に漏斗部狭窄が一過性に増悪
することがあるが，数ヵ月後以降には多くは改善す
る 667, 669)．外科手術の適応となった場合には，直視下交連
切開術，あるいは弁置換術がおこなわれる．特に成人例
においては石灰化などの器質的変化をきたしていること
があり，しばしば弁置換術が必要となる．弁の選択に関
しては，一般的に耐久性の優れているとされている機械
弁は，抗凝固療法を確実に行えば良好である一方で 658)，
抗凝固療法が不要な生体弁の成績は，低圧系の肺動脈弁
位に留置された場合は良好であるとする報告 657)や，弁の
種類は関係ないとする報告もある 670)．外科治療，および
カテーテル治療における術後20年の再手術回避率は，そ
れぞれ88％，84％であり，いずれも長期成績は良好であ
る 671)．

3. 

内科治療

前述の手術適応を満たさない症例は，基本的には保存
的に経過観察される．成人例のほとんどは，臨床的に有
意でない軽症の狭窄か，あるいは小児期に受けた手術の
残存狭窄または術後に進行した狭窄である．前者の場合，
通常は進行することはない．PSの自然歴を調べた研究で
は，心臓カテーテル検査における，peak to peakの圧較差
が25 mmHgまでのPSは25年生存率が96％ときわめて予
後は良好である．圧較差が25～49 mmHgのPSも，25年
生存率は77％と良好であるが，経過観察中に20％の症例
が手術を受けている 672)．フォローアップの間隔は，狭窄
の重症度に依存する．軽症PSであれば，3～5年毎の診
察および検査，中等症以上のPSであれば1年毎の診察お
よび検査を受けることが推奨される 653)．
運動に関しては，心エコー図検査による最大圧較差が

40 mmHg未満であれば，すべての競技スポーツに参加可
能であるが，最大圧較差が 40 mmHg以上の場合は，運
動強度が高い競技スポーツへの参加は控えることや，も
しくは治療を受けてから参加することを考慮してもよ
い 673)．

PSにおけるIEの発症率は，他の弁膜症と比較してきわ
めて低く674)，一般人口におけるIEの発症率をわずかに上
回るにすぎない 675)．予防的抗菌薬投与の根拠は乏しく，
IEの既往のある患者や人工弁の存在する患者以外では勧
められない．

表 44 PSに対する手術適応の推奨とエビデンスレベル
推奨
クラス

エビデンス
レベル

重症 PSで，心不全症状，右左短絡によ
るチアノーゼ，あるいは運動耐容能低下
を伴う患者に対するバルーン形成術，バ
ルーン形成術が施行困難または不成功と
なった患者に対する外科手術

I C

中等症 PSで，心不全症状，右左短絡に
よるチアノーゼ，あるいは運動耐容能低
下を伴う患者に対する外科手術またはバ
ルーン形成術

Ⅱa C

無症候性重症 PS患者に対する外科手術
またはバルーン形成術 Ⅱa C

症状あり症状なし

中等症 PS 
(Vmax 3～4 m/秒)

重症PS 
(Vmax ＞4 m/秒)

症状あり症状なし

肺動脈バルーン形成術
または

外科手術 

推奨クラス IIa

肺動脈バルーン形成術
または

外科手術 

推奨クラス I

経過観察

図 22 PS に対する外科手術 /カテーテル治療の適応
Vmax：肺動脈弁最大血流速度
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第 10章　連合弁膜症

1.

連合弁膜症の問題点

2016年の日本胸部外科学会 annual reportによれば，弁
膜症手術のうち連合弁膜症の手術が28.2％に行われてい
る 175)．連合弁膜症手術のうち最も多いのが僧帽弁と三尖
弁に対する手術で 55.8％，そして大動脈弁と僧帽弁が
20.6％，15.9％に僧帽弁，大動脈弁，三尖弁の３弁に対
する手術が行われている 175)．三尖弁と左心系弁膜症との
組み合わせが多く，連合弁膜症手術の79.4％を占める．
このように連合弁膜症は少ないが，多数の病態の組み
合わせがあるため，その診断および治療法に関するエビ

デンスは不足している．
特に大動脈弁と僧帽弁の連合弁膜症では弁病変間の血
行力学的な相互作用によって，各病変による臨床所見の
出現を促進または増悪させる可能性と，逆に抑制する可
能性がある．このため，単一弁疾患で検証されている身
体所見，画像検査およびカテーテル検査による診断法は，
連合弁膜症において正確な情報を提供しない可能性があ
り，各病変の組み合わせにおけるピットフォールに留意
する必要がある(表45) 676, 677)．
重症弁膜症と中等症弁膜症の組み合わせに加え，中等
症の弁膜症を複数有する連合弁膜症においても，運動耐
用能の低下，心不全症状，左室の拡大や機能障害，およ
び肺高血圧症を引き起こす可能性がある．個々が中等症
の弁膜症であるため治療方針に関するエビデンスはない

第10章　連合弁膜症

表 45 連合弁膜症診断における評価の注意点
横欄の弁膜症に対する縦欄の弁膜症の影響

AS AR MR MS

AS

・ PHT測定が不正確になる可
能性あり

・ MR量の増加
・ EROAへの影響は少ない

・ PHT測定が不正確になる可
能性あり
・ 低流量低圧較差MSを生じ
る可能性あり

AR

・ 左室流出路の血流速度が増
加している場合，簡易ベル
ヌーイ式は適用できない可
能性あり

・ 熱希釈法を用いたGorlinの
式は無効

・ 連続の式は適用可能
・ 大動脈弁最大速度は狭窄と
逆流両方の重症度を反映

・ ドプラ法による volumetric
法は無効

・ AR血流を僧帽弁狭窄血流と
見間違う可能性あり
・ 連続の式は不正確

MR

・ 低流量低圧較差ASが一般的
になる

・ MR血流を大動脈弁狭窄血
流と見間違う可能性あり

・ ドプラ法による volumetric
法は無効

・ PHT測定が不正確になる可
能性あり

・ 連続の式は不正確
・ PHT測定が不正確になる可
能性あり

MS ・ 低流量低圧較差ASが一般的
になる

・ ARによる脈圧上昇を抑制す
る可能性あり

・ 石灰化によりMR面積の過
小評価の可能性あり

TR ・ 熱希釈法を用いたGorlinの
式は無効

・ 影響はない ・ 影響はない ・ 熱希釈法を用いたGorlinの
式は無効

（Unger P, et al. 2011676）, 2016677）より改変）
©2011 BMJ Publishing Group Ltd. & British Cardiovascular Society　©2016 Springer Nature. https://www.nature.com/nrcardio/
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が，すべての病変の全体的な影響をもとに手術適応を判
断されるべきである．従って，運動耐用能や最大酸素摂
取量，安静および運動負荷時の心室機能や肺高血圧の評
価，BNP値などが治療方針決定に有用である可能性があ
る 678, 679)．

2.

各論

2.1 

大動脈弁狭窄症兼閉鎖不全症（ASR）
単独のASまたはARにおいては，重症度分類に基づい

た手術適応基準が各ガイドラインにおいて提唱されてい
るのに対して，ASRに関する研究は少なく治療ガイドラ
インは明らかにされていない．このため，より重症な弁
膜症の治療ガイドラインに基づいた管理および治療方針
の決定が行われていると想定される．しかし，ASRは単
独ASまたは単独ARとは異なる臨床経過をたどる可能性
がある．過去の研究によれば，ASとARがともに中等症
のASRであっても，その予後は重症ASと変わらないと
報告されている 680-682)．ASRの特徴であるASによる圧負
荷とARによる容量負荷が，中等度であっても複合的に
予後へ影響する病態を生じるためと考えられる．ASRで
はASの圧負荷によって求心性肥大が生じ，ARの容量負
荷によって遠心性肥大を生じるため，単独ASおよび単独
ARに比較して心筋重量が増大する 680-682)．従来から心筋
重量の増加は心疾患の予後と関連することが知られてお
り，心筋重量の増大がASRの複合的な病態の重症度を反
映している 683, 684)．高度心肥大は左室拡張機能を低下させ
るが，ARによる容量負荷によって左室拡張期圧を急激に
増加させ，心不全症状を顕性化させる 685)．ASRでは弁膜
症の進行がなくても症状が認められるようになることが
あり，弁疾患よりも拡張機能障害の進行が原因であると
考えられる 680-682)．このように，従来のASもしくはARの
ガイドラインでは ASR患者の管理には不十分である．
ASRでは弁膜症の重症度評価に加えて心筋重量や拡張機
能評価を行い，中等症弁膜症ではなく重症ASに相当する
より厳密な経過観察が推奨される．

2.2 

僧帽弁狭窄症兼閉鎖不全（MSR）
MSとMRが合併するメカニズムにはリウマチ性変化と

高齢化による僧帽弁輪部の石灰化を含めた変性によるも

のなどが知られている．これらのメカニズムを同定する
ことが重要である．それが重症度評価とともに外科治療
の選択肢にも影響する．リウマチ性の特徴は，交連部や
時に弁下部組織に至る癒合と石灰化であり，変性性の特
徴は弁輪の石灰化で，交連部の癒合を起こすことは少な
い．しかし高齢者では，僧帽弁複合体の石灰化が高度に
なるため，鑑別が困難な場合がある．石灰化の分布をよ
り的確に診断するためには，心エコー図検査だけでなく
CT検査を使う試みもなされている．
両者の合併は，ドプラ法による重症度評価に影響を与

える．MRは左室への流入血流量を増やし拡張期の僧帽
弁圧較差を増大させ，MS重症度は過大評価される．重
症度診断には，単一のドプラ指標によるのではなく，自
覚症状も含めて総合的に診断するように注意が必要であ
る．心エコー図検査による心内圧推定だけでなく，心カ
テーテル検査による侵襲的な圧測定が重症度評価に役立
つ場合がある．連合弁膜症は血行動態の評価も複雑だが，
手術至適時期についてエビデンスが少ない．至適手術時
期の検討には弁膜症チームによる多角的な視点が求めら
れる．
また手術方法の選択にも慎重な検討が必要である．リ
ウマチ性MSが主な病態で中等症以下のMRが合併して
いる場合には，PTMCで治療可能だが，合併している
MRが重症の場合はPTMCは禁忌である．さらにリウマ
チ性の病変に弁形成術を考慮する場合には，高度な技術
が必要なことに十分な注意が必要である．逆に高度MR
に中等度なMSが合併している場合に，弁形成術でたと
え逆流は停止しても狭窄を悪化させると術後の自覚症状
に影響を与える．術前評価だけでなく，術中TEEによる
評価が求められる．

2.3 

大動脈弁狭窄症（AS）兼僧帽弁逆流症
（MR）
2.3.1 
病態生理
近年，重症AS患者に対してSAVRに加え，TAVIが可

能となったが，合併する中等症以上の MRの存在が
SAVRかTAVIかの選択に大きく関わる 686)．この連合弁
膜症の病態としては，「ASは過小評価」し「MRは過大評
価」する傾向にあることを念頭において評価することが重
要である．ASにより左室収縮期圧が上昇するためMRは
増悪・過大評価し，逆にMRにより大動脈弁通過血流量
が減少するためASは過小評価する 687)．
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2.3.2 

診断・手術適応
病態生理を念頭においた上で，ASの重症度はCTでの

大動脈弁石灰化の程度なども考慮に入れて評価するべき
である．ただし，ASが僧帽弁に対する介入のみで改善す
ることはないが，MRは大動脈弁に介入することで改善す
る場合があるため，この連合弁膜症では特にMRの評価
に注意を払う必要がある．つまり重症MRに対して手術適
応がある場合は，ASが中等症以上であれば二弁置換術を
行うことが推奨されるが，重症ASの場合は，MR（特に
中等症の場合）に対して外科的介入が必要かどうかは，大
動脈弁置換のみでMRの改善がどの程度期待できるかに
よって決定される686, 688, 689)．MRの原因に関しては，ASに
よる左室機能不全に伴う二次性MRの他，弁逸脱や弁尖
の変性，弁輪石灰化に伴う一次性MRも認める．重症AS
による左室機能低下を伴っている場合は，MRは二次性
（機能性）の要素が強く，術後に左室機能が改善すること
でMRが改善することがある．一方，弁尖の器質的変化
が強い場合や僧帽弁輪拡大・心房細動を伴う症例では術
後のMRが改善しにくいため，心エコー図検査で術前の
僧帽弁形態評価を入念に行うことが重要である690, 691)．

2.4

大動脈弁閉鎖不全症（AR）兼僧帽弁
閉鎖不全症（MR）
2.4.1
病態生理
この連合弁膜症では両病変ともに左室に容量負荷が生

じるため左室拡大を来す．圧負荷の程度に関しては，ど
ちらの弁膜症が主体かによって異なる．
2.4.2 
診断・手術適応
逆流の重症度評価に関して，心エコー図検査における

volumetric法は使用できず，AR・MR共に PISA法で評
価する方が良い．ARに関しては心臓MRIの位相コント
ラスト法を利用するとより正確に求めることができる．
無症候性ARと無症候性MRとでは，手術の適応とな

る左室サイズやLVEFの基準が異なるため，手術適応は
より重症である弁膜症に合わせて考える．ARとMRの重
症度を慎重に判断することが重要であるが，重症度が同
程度の場合は判断が難しい．重症MRで手術適応がある
場合，中等症以上のARに対しては同時手術が推奨され
る．一方，重症ARで手術適応がある場合，中等症のMR
に関しては，AS＋MRの場合と同様，MRが一次性（器

質的）か二次性（機能性）かを見分けることも術式選択の
際に重要である．重症ARによる左室拡大に起因した二
次性（機能的）MRの場合は，ARが修復されるとMRも
改善することが期待されるからである．術式に関しては，
MRに対して僧帽弁形成術が可能かどうかをTEEを用い
て判断する必要がある．

2.5

大動脈弁狭窄症（AS）兼僧帽弁狭窄症
（MS）
2.5.1
病態生理
ASとMSの合併は，原因のほとんどがリウマチ性で

あったが，近年の高齢化に伴い退行性・変性AS＋MSの
数が増加している．この連合弁膜症では，MSにより左室
充満は低下し，AS単独よりも大動脈弁通過血流量が減少
するため「ASを過小評価」する傾向にある．また，MSに
関しても重症ASにより左室拡張末期圧が上昇すると，左
房 –左室圧較差を過小評価するため，「MSを過小評価」
する傾向にある．
2.5.2
診断・手術適応
MSの重症度評価に関しては，圧較差のみならず

2D/3D心エコー図検査を駆使した連続の式やトレース法
からMVAを求めることが重要である．ASに関しては，
過小評価するため，CTでの大動脈弁石灰化の程度なども
考慮に入れて評価するべきである．また，左室肥大の程
度もASの重症度評価の一助となる．
治療介入に関しては，リウマチ性の場合，ASが軽度で
僧帽弁がPTMCに適する場合はPTMCをまず考慮するべ
きである．PTMCでMSが軽減したのちにASを再評価
する．
一方，退行性・変性の場合は，僧帽弁は弁尖よりも弁
輪の高度石灰化を伴う．高度弁輪石灰化例では，人工弁
の縫合が難しく，手術リスクが高くなる．MSの重症度を
慎重に評価し，高齢でMSが中等症以下の場合は，ASに
対する介入のみを行うことも考慮される．その場合，
TAVIも選択肢となる．MSが重症の場合はASに対する
介入のみでは予後不良となる 692)．
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1.

人工弁の種類と選択

人工弁には機械弁，生体弁がある．機械弁は耐久性に
優れているが，生涯にわたり抗凝固療法が必須である．
それに対して生体弁は抗凝固療法が必須ではない反面，
耐久性の問題がある．耐久性は手術時の年齢に依存する．
ただそれぞれの欠点を補うように進歩があり，また弁膜
症に対するカテーテル弁置換術の出現と普及，さらには
わが国における高齢化，長寿化といった社会的状況もあ
り，人工弁の選択はよりさまざまな因子を考慮する必要
があり，それらの情報を患者と共有しながら最終的には
患者の意思にゆだねられる必要がある 2, 3)．

1.1 

機械弁の種類と進歩
歴史的にはボール弁，傾斜ディスク弁などが使用され

てきたが，現在使用されている機械弁はすべて 2葉弁で
ある．耐久性の面では生体弁に比し格段に優れている．
しかしながら機械弁では一生抗凝固療法を続けないとい
けないということが最大の欠点である．そのため，ある
一定の出血と血栓塞栓のリスクが伴い，その頻度は生体
弁より高い．
機械弁の近年における進歩としては，血栓形成性の低

いOn-X弁が挙げられる．血栓塞栓症のリスクが高い症
例群における低用量（INR: 1.5～2.0）と標準（INR: 2.0～
3.0）ワルファリン群のランダム比較試験では 693)，低用量
群で有意に出血性合併症が少なく，一方，脳梗塞，死亡
率は両群で同等であった．また，血栓塞栓症リスクの低
い患者群における，2剤抗血小板療法と標準ワルファリン
のランダム比較試験では，2剤抗血小板療法群で，血栓
塞栓症と人工弁血栓の発生率が高かったため試験は中止
された 694)．

1.2

生体弁の種類と進歩
生体弁にはウシ心膜弁とブタ弁がある．生体弁の長期
予後に関する報告では 408)，60歳以上の症例において 20
年以上の耐久性が示された．ウシ心膜弁とブタ弁の血行
動態を比較した研究は多くあり，その結果は総じてウシ
心膜弁がブタ弁に比し，人工弁の圧較差が小さく，EOA
が大きい 695)．しかしながら両者で左室心筋重量の減少度
に差があることを示した研究は少なく，10年生存率も同
等であった 696)．
ウシ心膜弁にはステントポストの内側に心膜がついて
いる通常の内巻き弁と外側に心膜がついている外巻き弁
がある．外巻き弁の特徴はその血行動態の優位性であ
るが 697)，10年以上の長期成績を示す報告はほとんどなく
今後の研究がまたれる．また外巻き弁に対してTAVIで
valve-in-valveを行う場合は，その構造上，冠動脈口閉塞
のリスクは内巻き弁より高いと考えられ，施行において
は冠動脈口の弁輪からの距離や，バルサルバ洞の大きさ
等を考慮することが重要である 698)．
生体弁の弁尖には，SVDを防ぐためさまざまな抗石灰
化処理を施してあるが，最近，ウシ心膜弁に特殊な心膜
を用いた生体弁が使用可能となった．心膜は固定処理時
ならびに保存時に不安定なアルデヒドにさらされるが，
それが体内でカルシウムと結合してしまう．その不安定
なアルデヒドをキャッピング処理により恒久的にブロッ
クする手法であり，動物実験では優れた抗石灰化効果が
認められた 699)．臨床での成績はまだ少ないが 700)，特に若
年者のSVD回避効果が期待される．

1.3

人工弁の選択（表46）
AVRにおける機械弁と生体弁の長期予後を比較した研

究は複数みられる．若年者（報告により55歳以下～65歳
以下）では，機械弁で有意に生存率が高いという結果が
ある 701-703)一方，どの年齢層においても生存率に差はな
かったとの報告もある 704, 705)．再手術は生体弁で多く，出

第11章　人工弁置換術後
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血や梗塞イベントは機械弁で多いと報告されている．
実際の使用状況に関しては，年齢が高くなるに伴い生
体弁の割合が高くなり，また近年，生体弁の割合が増え
ていることが英国から報告されている 706)．わが国におい
ても2013～2014年 JCVSDからのデータでは，50歳代で
は生体弁の割合が 2割，60歳代では 6割，70歳を超える
と9割以上であった 707)．

2017年の AHA/ACCガイドラインのアップデートで
は 2)，50歳以下を機械弁の選択，70歳以上を生体弁の選
択としており，その間の年齢の患者に対しては個々に決
定することとしている．一方2017年のESC/EACTSガイ
ドラインでは，機械弁の選択を大動脈弁では 60歳以下，
僧帽弁では 65歳以下，生体弁の選択を大動脈弁では 65
歳以上，僧帽弁では70歳以上としている．当ガイドライ
ンはESC/EACTSと同様，大動脈弁では65歳以上で生体
弁，60歳未満で機械弁，僧帽弁では70歳以上で生体弁，
65歳未満で機械弁を推奨する（推奨クラス IIa）．医師は
それぞれの人工弁の長所・欠点を熟知したうえで年齢だ
けでなく，患者の希望（スポーツ希望等のライフスタイ
ル，妊娠出産等），患者の合併疾患（出血性疾患，血栓塞
栓症等），病院へのアクセス，服薬コンプライアンス等を
考慮する．ワルファリンコントロールが十分に行える状
況にない患者（服薬コンプライアンス，遠隔地）（推奨ク
ラス I），妊娠出産希望の女性（推奨クラス IIa）には生体
弁を推奨する．他の弁にすでに機械弁が用いられている
場合は，機械弁を選択することが多いが，患者の年齢な

ども考えて最終的に判断する．また，十分なワルファリ
ンコントロール下でも血栓弁を生じた機械弁患者の再手
術には生体弁を推奨する（推奨クラス IIa）．どの場合も，
十分に患者に情報提供を行い，患者・家族・医師で話し
合い，最終的には患者の判断にゆだねる（推奨クラスI）2)．
今後TAVI弁の長期の耐久性，若年者に対する生体弁の
耐久性の改善，また機械弁の長期の抗血栓性のデータが
明らかになるに従い，人工弁の年齢カットオフは変化し
ていく可能性がある．若年者に生体弁を選択したときに
は，第二，第三の介入をどのように行うのかについてあ
る程度の予測を患者に伝えておくことも重要である．
透析患者に対する人工弁の選択は議論のあるところで

ある．2006年 ACC/AHA ガイドライン 708)では，人工弁
耐久性に注意する疾患として腎機能障害，特に維持透析
下にある症例に対する弁置換術に言及している．生体弁
では石灰化によるSVDが，機械弁では出血合併症が多い
ことが知られているが，最近の研究 709, 710)では，両者の成
績に差はなく，維持透析症例に生体弁を避ける必要はな
いとも報告されており，まだ結論は出ていない．個々の
症例で話し合って決めるしかなく，今回のガイドライン
では，どちらかの弁を推奨するということはしない． 
大動脈弁位の生体弁置換術後のSVDに対するカテーテ

ル治療（valve-in-valve）が行われるようになり，今後，
生体弁選択の時期がより若年化する可能性もある．また
将来の valve-in-valveの可能性をふまえて，初回 SAVR
時における弁の選択（サイズや種類）が重要になってくる．

2.

人工弁置換術後症例の診断・治療・
フォローアップ

2.1 

人工弁機能の評価とフォローアップ
人工弁置換を行うということは，新たに人工弁置換と

いう病的状態になるということであり，定期的なフォロー
アップを必要とする．
2.1.1
基本的経過観察
すべての人工弁置換後症例は生涯にわたり経過観察さ

れ，人工弁機能不全や心機能低下，他の自己弁病変の進
行を早期発見できるようにフォローする必要がある．し
たがって，症状がなくても，定期的な TTEによるフォ
ローは必要である．術後フォローアップTTEは約30日以
内にそして術後1年，その後は1年ごとに検査を行う 528)．

表 46 人工弁の選択に関する推奨とエビデンスレベル
推奨
クラス

エビデンス
レベル

機械弁および生体弁の長所・欠点を患者
に十分説明したうえでの，患者による最
終的な人工弁選択

I C

ワルファリンが禁忌，またはワルファリ
ンコントロールが十分に行える状況にな
い（服薬コンプライアンス，遠隔地）場
合の生体弁の選択

I C

妊娠出産を希望する女性に対する生体弁
の選択 Ⅱa C

大動脈弁位では 60歳未満，僧帽弁位で
は 65歳未満に対する機械弁の選択 Ⅱa C

大動脈弁位では 65歳以上，僧帽弁位で
は 70歳以上に対する生体弁の選択 Ⅱa C

十分な抗凝固療法のコントロール下で生
じた，機械弁血栓弁に対する再手術にお
ける生体弁の選択

Ⅱa C
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特に，術後10年以上経過した症例では，心エコー図検査
による弁の劣化に関するフォローアップは重要である．
新規症状が出現した場合にはその原因を究明するために，
ただちにTTEを行う．
人工弁機能不全や IEが疑われる症例では TEEを行

う 711, 712)．人工弁の血栓やパンヌス形成による狭窄弁が疑
われた場合には弁透視や心臓CTが有用である 712)．
2.1.2
血栓弁が疑われた場合
新たに息切れを訴える症例で血栓による狭窄弁が疑わ

れた場合にはTTE，TEE，弁透視，心臓CTを行い迅速
に診断を確定する．血栓弁は多くの場合機械弁で問題と
なるが，生体弁での報告もある 713, 714)．臨床的に症状のな
い生体弁の血栓はCTで指摘されることも多く 71)，近年
TAVIで多く報告されている．血栓が経弁圧較差の上昇を
もたらす 715)．
2.1.3
溶血と弁周囲逆流
人工弁置換術後症例で溶血が疑われた場合には，TTE

で弁周囲逆流が指摘されなくてもTEEを行うべきである．
弁周囲逆流の原因が IEによる場合，または繰り返し輸血
を必要とする貧血や症状を有する場合には再手術を考慮
する．

2.2

抗血栓療法
2.2.1 
機械弁例における抗血栓薬の選択とコントロール
（表47）

機械弁置換術後患者では全例にワルファリンによる抗
凝固療法が必要となる．（推奨クラスI）しかし，ワルファ
リン投与下においても年間1～3％程度に血栓塞栓症の合
併が認められる 716)．欧米のガイドライン 234, 386)では現在，
第二世代二葉弁（Carbomedics弁，ATS弁や St. Jude 
Medical弁など）では大動脈弁位で INR 2.5（2.0～3.0），
僧帽弁位で INR 3.0（2.5～3.5）を推奨している．塞栓症
既往，心房細動，MSおよび LVEF＜35％の場合は塞栓
症のリスクと判断し，INRは通常より0.5ほど高値で設定
される．また，ボール弁などは米国で 3.0（2.5～3.5）ま
たは欧州で 3.5（3.0～4.0）が推奨されている．さらにワ
ルファリンに加えてアスピリン75～100 mgの併用が推奨
されている．しかし，日本人は欧米人と比較して，出血
合併症のリスクが高く塞栓症のリスクは低いことが古く
から知られており，ワルファリンの至適治療域や抗血小
板薬の併用に関しては，欧米のデータをそのまま流用す

ることはできないと考えられる．出血性合併症の多い日
本人においては全例に推奨されるのではなく，個々の症
例で検討するべきである．また，コーティングやヒンジ
部分が改良されたOn-X機械弁では，大動脈弁位におい
てワルファリン低用量 INR 1.5～2.0と常用量のランダム
化比較試験（PROACT試験）693)で低用量でも塞栓症のイ
ベント発生率は上昇せず出血イベントを抑制したとの成
績もみられる．本ガイドラインでは，大動脈弁位に対し
ては INR 2.0～2.5，僧帽弁位および塞栓症リスクのある
大動脈弁位に対しては INR 2.0～3.0を推奨し，抗血小板
薬の併用は推奨しない．適切な抗凝固療法中であっても
明らかな血栓塞栓症を発症した患者に対しては，INRを
2.5～3.5にコントロールする（推奨クラス IIa）ことやア
スピリンの併用を考慮してもよい（推奨クラスIIb）．
人工弁に対するDOACの使用については，機械弁術後
症例に対するワルファリンとDOACのランダム化比較試

表 47 人工弁例に対する抗血栓療法の推奨とエビデンス
 レベル

推奨
クラス

エビデンス
レベル

機械弁

ワルファリンによる永続的な抗凝固療法

ワルファリンコントロールの INRの目安
　　・大動脈弁位： INR 2.0～2.5
　　・ 大動脈弁位かつ塞栓症リスク 

有り： INR 2.0～3.0
　　・僧帽弁位： INR 2.0～3.0

I B

適切な抗凝固療法中であっても明らか
な血栓塞栓症を発症した患者に対する，
INR 2.5～3.5を目標としたワルファリ
ン投与

Ⅱa C

適切な抗凝固療法中であっても明らかな
血栓塞栓症を発症した患者に対する，ア
スピリンの併用

Ⅱb C

アスピリン単独投与 Ⅲ B

DOACの使用 Ⅲ B

生体弁

術後 3ヵ月未満の症例に対する，INR 2.0
～2.5でのワルファリンによる抗凝固療法 Ⅱa B

TAVI後 6ヵ月未満におけるアスピリン
75～100 mg＋クロピドグレル 75 mg
の併用投与後，アスピリンまたはクロピ
ドグレル単剤投与の続行

Ⅱa C
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験 718) において，塞栓症，出血イベントともDOACで有意
に多く，機械弁患者に対するDOACは推奨できない（推
奨クラスIII）．
2.2.2
生体弁における抗血栓薬の適応と選択（表47）
生体弁植込み後，3～6ヵ月以内は血栓塞栓症のリスク

が高いとされている 719-721)．3ヵ月間よりも6ヵ月間の抗凝
固療法の方がより脳梗塞発症や死亡が少ないという報
告 719) もあり，最低3ヵ月，出血のリスクがなければ 6ヵ
月のワルファリンによる抗凝固療法（PT-INR 2.0～2.5）
が推奨される（推奨クラス IIa）．それ以降は，危険因子を
持たない症例では抗凝固療法を行わないが，血栓塞栓症
の危険因子を合併する場合には抗凝固療法（PT-INR 2.0
～2.5）を継続することを考慮する．ASの治療において
は，低侵襲なカテーテルによるTAVIの普及がめざましい．
TAVI術後は従来6ヵ月の抗血小板薬2剤投与，その後一
生抗血小板薬単剤投与が推奨される（推奨クラスIIa）．近
年，TAVI術後人工弁血栓症が7～40％で認められると報
告され 715, 722, 723)，うち18％に顕在化した弁開放制限を来
すとされている 723)．これを受けて 2017年AHA/ACCガ
イドラインでは，出血のリスクが低い患者において術後
3ヵ月の抗凝固療法を推奨している 234)．一方で，わが国
からもTAVI患者の9.3％で30日以内の人工弁血栓症を認
めたという報告があるが，その後の長期予後は抗凝固療
法を追加せずとも人工弁血栓症を認めなかった群と差を
認めなかったと報告されている 73)．高齢者では転倒のリ
スクも高く，欧米人よりも出血イベントが多いわが国で
は術後抗凝固を追加する判断は慎重にすべきであり，現
時点では従来どおり，6ヵ月の抗血小板薬2剤投与，その
後一生抗血小板薬単剤投与を推奨する（推奨クラス IIa）．
この推奨は，今後，エビデンスの蓄積により変化してい
く可能性がある．
2.2.3 
過剰投与時・出血合併例に対する治療（表48）
ワルファリン投与時にINRが4.5を超えると出血のリス
クが上昇する．さらに INRが6.0を超えると急激にリスク
が上昇するため，急速な中和を考慮する．INRが4.5～6
で出血を認めなければ，まずはワルファリンの中止また
はビタミンKの投与を出血のリスクを見極めながら行う．
重篤な出血を認めた場合，ビタミンKやプロトロンビン
複合体製剤の静注を考慮する724)．本ガイドラインでも「循
環器疾患における抗凝固・抗血小板療法に関するガイド
ライン（2009年改訂版）」116) に準じて記載する．抗凝固療
法の再開時期については，出血イベントの部位，止血手
技や出血の背景因子により決定されるべきである 725)．

2.2.4 
観血的処置時の抗血栓薬の中止
抜歯などの歯科治療においてはワルファリン休薬によ

り，血栓性・塞栓性疾患発症のリスクが上昇するとされ
る 726)．PT-INR 2.0～4.0であればワルファリン継続下で
も重篤な出血性合併症を伴わずに抜歯できることが前向
き研究で示されており 727, 728)，INR 2.5以下での抜歯を勧
める報告もある 729)．本ガイドラインでも「循環器疾患に
おける抗凝固・抗血小板療法に関するガイドライン」と同
様に至適治療域にPT-INRをコントロールした上での，ワ
ルファリン内服継続下での抜歯を推奨する．
非心臓手術を実施する患者に対する抗血栓薬の中止に

ついては，抗血小板療法は1週間前に中止する．抗凝固
療法においては，大きな外科手術を実施する場合にはワ
ルファリンを 72時間前までには中止し，INRが 1.5以下
になったことを確認する必要がある．基本的には，周術
期には，INRが2.0未満の期間にヘパリンの持続投与が推
奨される．ヘパリンの投与量はAPTTが55～70秒に維持
されるように調節し，術前4～6時間前に中止する．術後
は活動性の出血がないことを確認の後，可及的すみやか
にヘパリン投与を再開し，ワルファリンに移行する．消
化管内視鏡による観察時には，抗凝固療法や抗血小板療
法を継続する．生検などの低リスク手技時もポリペクト
ミーなどの高リスク手技時も，ワルファリンを3～4日中
止ないし減量しPT- INRを1.5以下に調整する．血栓症や
塞栓症のリスクの高い症例ではへパリンによる代替療法
を考慮する．

2.3 

血栓弁の診断と治療
機械弁における血栓弁は弁狭窄 /閉塞による心不全や

表 48 人工弁例における抗凝固薬過剰投与・出血合併症に
対する治療の推奨とエビデンスレベル

推奨
クラス

エビデンス
レベル

出血性合併症に対する一般の救急処置 I C

出血性合併症の重症度に応じたワルファ
リン減量または中止と必要に応じたビタ
ミン K投与

I C

ヘパリン投与中の出血性合併症の重症度
に応じたヘパリン減量や中止，および硫
酸プロタミンによる中和

I C

早急にワルファリンの作用を是正する必
要がある場合の新鮮凍結血漿の投与 Ⅱa C
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ショックなどの重篤な状況を生じうる．程度により無症
状で，聴診での収縮期雑音や機械弁閉鎖音の鈍化，TTE
での弁開放制限やドプラ所見の異常で発見されることも
ある．診断はTTEでの圧較差増大および可動性の腫瘤を
認めること，弁透視やCTなどでの弁葉の可動性低下など
から，総合的に行う．血栓弁と同様に開放制限をきたす
病態として，パンヌスがあげられる．血栓弁は抗凝固療
法の治療経過が不良の場合，術後発症までの期間が短い
場合，発症が比較的急激な場合などに疑われるが，血栓
とパンヌスが合併することもあり両者の鑑別は難しい場
合がある．
左心系機械弁における血栓弁の予後は不良であるため，

血栓弁による症状が出現した場合の治療は，緊急の初期対
応が求められる．低用量血栓溶解療法または緊急手術が選
択される（推奨クラス I；表49）．緊急手術の 30日死亡率
は全体で10～15％と高値であるが，NYHA心機能分類 I /
II度の患者に限れば＜5％であった 730-734)．2012年までの閉
塞性の左心系機械弁血栓溶解療法の30日死亡率は8％で
血行動態的成功は70％に認めたが，塞栓症・出血合併症
は14％と高値であった733)．一方，近年エコーガイド下での
緩徐静注プロトコルを使用した低用量血栓溶解療法に関す
る研究が発表され，死亡率は2％未満で成功率は90％以上
に認め，塞栓症・出血合併症ともに 2％未満と報告され
た 735, 736)．またこのプロトコルでは，NYHA心機能分類 III
度の症状の強い症例や大きな血栓でも良好な結果であった
とされた．ただし，手術か溶解療法にするべきかどうかは
患者や施設ごとに判断されるべきである．低手術リスク例，

血栓溶解の禁忌例，大きな血栓（＞0.8 cm2や＞10 mmな
どの基準が用いられている），重症例（血行動態が不安定，
NYHA心機能分類 IV度），他の心臓手術を要する症例な
どでは手術が推奨される．一方，熟練した外科医がすぐに
手術を行えない場合や，小さな血栓，血行動態の安定して
いる症例などでは，血栓溶解療法が考慮される．

2.4

血栓弁以外の人工弁機能不全
（狭窄・逆流）
2.4.1
人工弁機能不全の定義と病態
従来，各種人工弁間の構造的相異に加えて，“人工弁機

能不全”の定義そのものが報告ごとに異なっていたため，
その頻度についても報告によりまちまちであった．この
ような状況を鑑み，人工弁不全の定義を共有する必要性
が高まり，欧米より複数の声明が発表された 528, 529, 712)．い
ずれの定義でもSVD（Structural Valve Deterioration）は
IE，弁周囲逆流，PPMとは明確に区別され，あくまでも
SVDは人工弁弁尖の構造的異常を指すとされた．大動脈
弁位生体弁機能不全に関しては欧州3学会共同声明 528)の
中で，SVDに加え，IE，血栓弁，人工弁周囲逆流などの
非構造的人工弁変性などをまとめて人工弁機能障害
（dysfunction）とし，そのうち臨床的影響をもつものを人
工弁機能不全（failure）と定義した．
新しい定義では主に心エコーを中心とした狭窄・逆流

の重症度分類を正しく評価すること，および症状の有無
が重要となる．
機械弁はほぼ永久的に機能するが，時折血栓やパンヌ

ス形成による弁機能不全が起こる．パンヌス形成は人工
弁に用いられている材質に対してのさまざまな炎症反応
が原因とされるが，パンヌスが足場となって血栓形成が
惹起されることも報告されている．生体弁については，
通常植込み後5～7年より弁尖の変性や石灰化による弁変
性が始まる．その詳細な機序は明らかにされておらず，
現時点で生体弁変性を予防する有用な薬物療法は確立さ
れていない．生体弁の弁機能不全（劣化）の表現型として
は，狭窄，閉鎖不全，両者の合併がそれぞれ 1/3程度と
報告されている．僧帽弁のほうがより早期に弁変性が起
こりやすい傾向にある．
生体弁にはブタ大動脈弁の弁尖を使用したもの（CE弁，

Mosaic 弁，EPIC 弁）とウシ心膜を使用したもの
（Carpentier Edwards Perimount Magna弁）が主に用いら
れる．いわゆる外巻き弁であるTrifecta，Mitroflow，ス
テントレス弁のSOLO smart，sutureless弁のPerceval弁，

表 49 人工弁機能不全に対する治療の推奨と
 エビデンスレベル

推奨
クラス

エビデンス
レベル

血栓弁

左心系機械弁の血栓弁による症状が出現
した場合の低用量血栓溶解療法または緊
急手術

I C

弁狭窄・弁逆流

心不全症状のある重症人工弁狭窄症に対
する外科的再弁置換術 I C

心不全症状あるいは溶血をきたす重症人
工弁逆流に対する外科的再弁置換術 I C

手術リスクの高い症例で，有症候性の重
症大動脈弁位生体弁狭窄または重症大動
脈弁位生体弁経弁逆流に対するカテーテ
ル的 valve-in-valve術

Ⅱa C
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Intuity弁などは比較的新しい弁であり，他の外科的生体
弁と同様の結果を期待できるかどうかは不明である．特
に外巻き弁特有のステント周囲弁尖裂傷の発症について
は注意を要する 737)．
現在用いられている経カテーテル生体弁はわが国にお

いては大動脈弁位に限定されるが，ウシ心膜弁（Sapien
弁）ブタ心膜弁（CoreValve，Evolute）のいずれの弁もク
リンプに伴う潜在的な弁尖へのダメージや，非対称性の
拡張，弁尖とフレームの相互作用などにより人工弁機能
不全の早期発症が危惧されている 738)．
また，機械弁でも生体弁でも，弁周囲逆流はしばしば
術後に認められる合併症である．IE，縫合不全，機械的
ストレスなどにより発生する．人工弁周囲逆流は，AVR
後5～10％程度，MVR後の 10～20％程度認める合併症
であるが，その多くは無症候性である．人工弁周囲逆流
を有する患者の10％に弁逆流による心不全症状や溶血性
貧血を認める 739)．
2.4.2 
人工弁機能不全の診断
人工弁機能障害の診断は心エコー図検査が中心となる

が，ときにCTやMRIが有用である．CTは血栓とパンヌ
スの鑑別や，人工弁周囲逆流の把握に有用である 740)．

MRIを用いた人工弁逆流量定量は，特に肺動脈弁位人工
弁閉鎖不全の診断に重要である 741)．
透視画像による構造の把握は，機械弁の弁葉の動きの
評価，生体弁のステントストラット形態，人工弁周囲の
石灰化を評価するときに有用である 742)．開放および閉鎖
角については各人工弁で正常値が規定されており，
Carbomedics弁などの二葉機械弁は75～90度が正常開放
角である．また弁輪の過剰な動き（＞15度）は離開
（dehiscence）として認識され，通常，高度弁周囲逆流を
伴う．原因が感染であるかどうかを評価するためにはガ
リウムシンチやPET CTが有用である 743)．
a. 人工弁狭窄の診断
人工弁開放の程度は主に心エコー図検査や心臓MRIを
用いてEOAを求めるが，左室流出路の正確な測定が困難
な場合はDVI（Doppler velocity index）などを用いて狭
窄の有無，程度を評価する．EOAはそれぞれのサイズの
弁において正常値が発表されており，それより－1SD以
下の場合を中等症人工弁狭窄，－2SD以下の場合を重症
人工弁狭窄という 712)．または大動脈弁位人工弁では，最
大流速 4 m/秒以上，EOA 0.8 cm2以下，僧帽弁位人工弁
では，最大流速2.5 m/秒以上，EOA 1.0 cm2以下で重症
人工弁狭窄と診断する（表50）．

表 50 人工弁機能不全　狭窄病変の重症度指標
軽症 中等症 重症

大動脈弁位人工弁

加速時間（ミリ秒） ＜80 80～99 ≧100

最大血流速度（m/秒） ＜3.0 3.0～3.9 ≧4.0

mPG（mmHg） ＜20 20～34 ≧35

フォローアップ中のmPG上昇（mmHg） ＜10 10～19 ≧20

EOA（cm2） ＞1.1 0.8～1.1 ＜0.8

計測したEOAと各人工弁における正常AVAの比較 reference±1 SD ＜ reference －1 SD ＜ reference －2 SD

DVI（VTIAV/VTILVOT） ＞0.30 0.25～0.30 ＜0.25

僧帽弁位人工弁

ジェットPHT（連続波ドプラ法）（ミリ秒） ＜130 130～200 ＞200

最大血流速度（m/秒） ＜1.9 1.9～2.5 ＞2.5

mPG（mmHg） ≦ 5 6～10 ＞10

フォローアップ中のmPG上昇（mmHg） ＜5 5～12 ＞12

EOA（cm2） ＞2.0 1.0～2.0 ＜1.0

計測したEOAと各人工弁における正常MVAの比較 reference±1 SD ＜ reference －1 SD ＜ reference －2 SD

DVI（VTIPrMV/VTILVOT） ＜ 2.2 2.2～2.5 ＞2.5

DVI: Doppler velocity index，VTI: velocity-time integral
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PPMは人工弁の機能不全そのものではなく，体格に比
較して小さなEOAしか取れない弁が移植された場合に診
断する．よって術後早期に比較的高い圧較差が記録され
るような場合にはPPMを疑う．中等症PPMは比較的よく
（20～70％）遭遇するが，重症 PPMはまれ（2～10％）と
される．重症PPMは大動脈弁位でEOA index＜0.65 cm2/
m2（BMI＜30 kg/m2），＜0.55 cm2（BMI≧30 kg/m2），僧
帽弁位で EOA index＜0.90 cm2/m2（BMI＜30 kg/m2），
＜0.75 cm2/m2（BMI≧30 kg/m2）の時に診断する．
b. 人工弁逆流の診断
機械弁においては回旋軸（pivot）の部位や周縁（rim）

内側から少量の生理的逆流ジェットを認めるが，パンヌ
スや血栓，疣腫などにより病的経弁逆流を認めることが
ある．また生体弁においても少量であれば生理的逆流を
弁中央から認めることがあるが，弁尖の変性が進めば病
的逆流へと進行する．
機械弁においても生体弁においても表51に示すように

同一の基準で重症度を決定する 711, 712)．また近年のTAVI
の症例数の増加によりTAVI後弁周囲逆流については独
立した診断基準が提唱されている 291)．人工弁周囲逆流に
ついてはその局在を大動脈弁–僧帽弁線維性連続の中央

を12時として，大動脈弁・僧帽弁とも時計方向に時刻を
つけていく．
重症度判断基準は主に心エコー図検査によって行われ

るが，人工弁に用いられる金属構造に起因する音響陰影
によってTTEのみでは評価しにくいこともしばしばあり，
そのような場合，TEEが有用である．特に僧帽弁位人工
弁周囲逆流の診断には，TEEでのみ正しい診断が可能と
なる．一方，大動脈弁位人工弁逆流は部位によっては
TTEのほうが正確に逆流を検出できることがある．TTE
およびTEEを用いても人工弁逆流の定量化は難しいこと
が多く，しばしばMRIを用いた血流定量評価が重症度判
定に役立つ．

2.4.3 
人工弁機能不全に対する外科的またはカテーテル
的治療の適応
重症の人工弁狭窄症 /人工弁逆流は，心不全および溶

血を引き起こす．これらの症状がみられた場合，外科的
またはカテーテル的治療の適応を考慮する．
a. 外科治療とカテーテル治療
弁周囲逆流を含む重症人工弁機能不全に対しては，外
科的再手術が唯一の治療法であったが，近年カテーテル

表 51 人工弁機能不全　逆流病変の重症度指標
軽症 中等症 重症

大動脈弁位人工弁

ARジェット幅（カラードプラ法） 狭い 中間 広い

ジェットPHT（連続波ドプラ法）（ミリ秒） ＞500 200～500 ＜200

弁周囲径に対する弁周囲逆流の割合（％） ＜10 10～29 ≧30

縮流部幅（cm） ＜0.3 0.3～0.6 ＞0.6

EROA（cm2, PISA法） ＜0.10 0.10～0.29 ≧0.30

逆流量（mL/beat, volumetricまたはPISA法） ＜30 30～59 ≧60

僧帽弁位人工弁

MRカラージェット（カラードプラ法） 少ない 中間 多い

肺静脈血流 収縮期優位 収縮波減高 逆行性収縮波

僧帽弁流入血流速（m/秒） － － ≧1.9

DVI（VTIPrMV/VTILVOT） ＜2.2 2.2～2.5 ＞2.5

縮流部幅（cm） ＜0.3 0.3～0.59 ≧0.6

弁周囲径に対する弁周囲逆流の割合（％） ＜10 10～29 ≧30

EROA（cm2, PISA法） ＜0.20 0.20～0.39 ≧0.40

逆流量（mL/beat, volumetricまたはPISA法） ＜30 30～59 ≧60

DVI: Doppler velocity index，VTI: velocity-time integral
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治療のオプションが登場した．カテーテル治療には生体
弁の狭窄症，弁周囲を除く逆流症に対するvalve-in-valve
や機械弁・生体弁両方の弁周囲逆流に対するカテーテル
的閉鎖術などがある．
大動脈弁位の外科的再置換術は良好な成績が示されて

いるものの 744, 745)，初回AVRにくらべると手術死亡率が
高いという報告もある 746)．Valve-in-Valve International 
Data Registryの報告では，手術リスクの高い症例に対す
るvalve-in-valve 459人の手術死亡率はSTSスコアによる
予測死亡率よりも低かったことが示されている 747)．一方
で，再AVRとvalve-in-valveの成績が同等であるという
報告もある 748, 749)．また，小さな外科生体弁や，もともと
PPMのある症例に valve-in-valveを行うと予後が悪いと
いう報告もある 747, 750)．外科的再置換術か valve-in-valve
かの選択は，弁膜症チームで外科的生体弁のサイズ・種
類，バルサルバ洞の解剖学的適合性，手術リスク等を考
慮して，症例ごとに決定されるべきである．
僧帽弁位の劣化した生体弁内にカテーテル弁を植え込

むmitral valve-in-valveは，2020年3月現在わが国では承
認されていないが，海外の後ろ向き観察研究で再MVR
と比較して，対象がより高リスクであったにも関わらず
外科手術と同様の 1年生存率を示したという報告があ
る 751)．
弁周囲逆流に対する外科的手術には，再弁置換術と

パッチなどを用いた部分的修復術があり，患者の手術リ
スクや，リークの範囲などを考慮して選択する．弁周囲
逆流に対する外科的手術を施行した190人の長期フォロー
アップ研究では，手術死亡率が7％，10年生存率が56％，
10年弁周囲逆流再発率は32％であった 752)．122人の長期
フォローアップ報告では，30日死亡率が 10.7％，12年生
存率が39％であった 753)．いずれの研究でも術前に2回以
上の心臓手術を行っていることが危険因子であった．一
方，カテーテル的弁周囲逆流閉鎖術は，長期成績がまだ
示されていないが，良好な短期成績が報告されている．
308人の報告では，91％で閉鎖デバイス留置に成功し，
在院死亡率は3.9％であった．フォローアップ期間の中央
値は110日で，最終フォローアップ時に25.3％の患者で中
等症以上の弁周囲逆流が認められた 754)．カテーテル的弁
周囲逆流閉鎖術は，2020年3月現在わが国では承認され
ていない．

b.  人工弁機能不全による狭窄・逆流に対する治療適応
（表49）
心不全症状のある重症の人工弁狭窄症・人工弁逆流に
対して，外科的再弁置換術を行う（推奨クラス I）．重度
の溶血をきたす人工弁逆流（多くは弁周囲逆流）に対して，
外科的再弁置換術を行う（推奨クラスI）．また，手術リス
クの高い，有症候性の重症大動脈弁位人工弁狭窄症また
は重症大動脈弁位経弁逆流に対して，カテーテル的
valve-in-valve術を行う（推奨クラスIIa）．
無症状重症人工弁狭窄症 /人工弁逆流に対しては，自

己弁の際の適応を参考にしながら，再手術であるという
リスクも考慮に入れ，適応を弁膜症チームで慎重に決定
する．
2.4.4.
内科治療
PPMあるいは SVDに起因する狭窄や，人工弁周囲逆

流およびSVDに起因する逆流の場合，程度が中等度であ
れば利尿薬や降圧薬を中心とした一般的な心不全薬物療
法にて管理することが可能である．
一方，人工弁周囲逆流では，機械的溶血に起因する重
症貧血を呈することがある 739)．溶血性貧血は重症であれ
ば外科治療を検討するが，しばしば再手術が難しい．そ
のような場合は輸血で対処するしかないが，頻回の輸血
はヘモクロマトーシスの発症，不規則抗体の発現などの
リスクがある．溶血性貧血の場合，造血能は増幅されて
いることが通常であるが，エリスロポエチンや鉄剤の投
与が有効であることがしばしばある．また溶血は人工弁
と生体組織の間の僅かな間隙を血液が通過する際に起こ
るため，血球の受けるストレスを軽減させるためにβ遮断
薬の投与が有効であることもある 755)．β遮断薬の投与に
より徐脈となる場合は，ペースメーカー挿入が必要とな
ることもある．
人工弁 IEに対する治療は IEの治療の項（第13章5. IE

の予防）に詳細は譲るが，弁輪部膿瘍の存在，人工組織
への感染などから通常の抗生物質では治療に難渋するこ
とが多い．
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1.

僧帽弁形成術

1.1 

術後の評価とフォローアップ
僧帽弁形成術後の評価には心エコー図検査が用いられ

る．評価の際は術前の心機能と病変の部位および病態，
それに加えられた手術手技とその時期を理解して行う．
1.1.1 
手術室でのTEE
大動脈遮断解除後，循環動態が安定した後に評価を行

う．軽度でも残存逆流を認める例では，完全に逆流の制
御された例と比較して，再手術率が高いと報告されてい
る171) ことから，逆流は完全に制御されることが望ましい．
再度心停止として修復をする指標としてカラードプラ法
で描出された残存逆流ジェット最大面積≧2 cm2があ
るが 756)，ジェット面積は血圧やエコー装置の設定などの
影響を受けることに注意が必要である．縮流部幅≧3 mm
は中等症以上の逆流 33)を示し，再修復の指標となる 757)．
軽症を超える逆流がある場合や，軽症以下の逆流であっ
ても，流速の速い逆流ジェットが人工弁輪に強く当たる
など，溶血の原因となる可能性が高い場合，MSが疑わ
れる場合（左房–左室mPG≧7 mmHgまたは 最大圧較差
≧17 mmHgが指標 758)）は再度心停止として再形成もしく
はMVRを考慮する．収縮期の前尖の前方移動（SAM）は
左室流出路の狭窄とMRの原因となる．左室の容量負荷，
陽性変力作用薬の減量，中止，β遮断薬の開始などを行い
SAMの消失を図るが，効果のない場合は再度心停止とし
て修復を行う196)．
1.1.2
術後のフォローアップ
TTEでは心機能の変化と逆流の再発や狭窄の有無を観

察する．形成術後の逆流再発や形成術に伴う合併症は手
術手技によるものと弁尖自体の要因によるものに分けら

れる 193, 759)．手術手技によるものとしては弁尖や弁輪の縫
合の離開，人工腱索のトラブル，SAM，不完全修復など
があげられ，弁尖自体に関連するものとしては弁変性の
進行，IE，弁尖の硬化などが挙げられる．手術手技に関
連する逆流再発や溶血は，ほとんどが術後1～2年以内に
出現し，その後減少するが，弁尖に関連するものは1～2
年を過ぎたのちでも一定の頻度でみられるという傾向に
ある 180, 193, 759-761)．よって，TTEによる観察は退院時，退
院後1～3ヵ月，その後6ヵ月間隔で実施し，2年を過ぎ
たのちは，症状の出現がなく，エコー図所見にも変化が
なければ 2～3年に一度とする．残存逆流のあるものや，
MSの疑いのある場合は引き続き症状および聴診所見を
確認しながら年に一度のTTEで経過を観察する．経過観
察の頻度に明確な基準はなく，上述の頻度は目安である．
検査の間隔は必要に応じて調節を行う．

1.2

再手術の適応
重症の逆流がみられる場合，溶血の所見があり貧血の

進行がみられる場合，重症MSを認める場合は再手術の
適応となる．中等症以上であるが重症には満たない逆流
の場合でも，労作時の息切れなど症状のみられる場合や，
経時的に左室，左房の拡大が見られる場合，肺高血圧の
進行，心房細動の出現をみる場合は逆流を過小評価して
いる可能性があり，慎重に評価を行い，再手術の適応を
考慮する．TTEのみでは逆流や狭窄の成因を明らかにで
きない症例ではTEEを施行し詳細な評価を行う．症状と
心エコー図所見に乖離があり，手術適応の判断が困難な
場合，運動負荷心エコー図検査を施行して症状や肺動脈
圧の変化を観察することは治療方針の決定に有用である．
機能性MRに対する形成術後など，左心機能の著明に低
下した症例についての再手術の適応については弁膜症
チームで相談をして方針を決定する．

第12章　弁形成術後
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第 12章　弁形成術後

2. 

大動脈弁形成術（AVP）・
自己弁温存基部置換術

2.1 

術後の評価とフォローアップ
AVPの評価は心エコー図での評価が中心である．術前

の心機能とARの成因，それに対する術式とその後の経
過を理解して観察を行う．
2.1.1 
手術室でのTEE
大動脈遮断解除後，循環動態が安定した状態で評価を
行う．遠隔期のAR再発回避のための良好な接合の指標
として形成術後の計測で coaptation length≧4 mm762)，
effective height≧9 mm414)が報告されている（effective 
heightはBSAと相関するため 763)，これらの海外からの数
値を参考とする場合，日本人では体格を考慮する必要が
ある）．これらの他，術後AR再発の予測因子としては，
形成後の弁尖が左室側に張り出し，弁輪面よりも左室側
で接合していること，残存ARがあることなどが報告され
ている 762)．軽症の残存逆流でもAR再発のリスクとな
る 762)との報告もあるが，弁尖の接合が良好で，長軸方向
に観察される軽症以下（縮流部幅＜3 mm）のセントラル
ジェットであれば許容できる．中等症以上の逆流や軽症
の逆流でも偏在性に弁尖に沿うように観察されるものは，
不完全修復や弁尖逸脱の残存が考えられ，再度心停止と
して修復を行う．弁輪縫縮を施行された場合は弁輪径を
計測し，計画通りに縫縮されていることを確認する．ま
た過度な弁尖，基部の縫縮は狭窄の原因となり，中等症
以上のAS（AVA≦1.5 cm²）が考えられる場合は再修復を
考慮する．冠動脈血行再建を行った場合は起始部の血流
および左室壁運動異常の有無を確認するほか，基部の深
い剥離を行った際はバルサルバ洞と心房，心室間の交通
がないことを確認する．

2.1.2
術後のフォローアップ
脈圧の変化や拡張期雑音の出現に注意しながら経過を
観察し，術後1週間から退院までの間にTTEで左室機能
と逆流，狭窄の評価を行う．上行大動脈周囲の血腫は
TTEのみでは評価困難なこともあり，退院前にCTで評
価を行う．冠動脈血行再建を行った場合は心臓CTを施
行し，吻合部の評価を行うことが望ましい．この際は同
時に弁尖や基部の評価もあわせて行うとよい．術後1～2
年にはプラトーとなる僧帽弁形成術後のMR再発率と異
なり，AVP後のAR再発は経時的に一定してみられる傾
向にある．縫合の離開，形成部の穿孔などに起因するAR
再発では，経過中，逆流量に大きく変化がみられる．
TTEのフォローアップの頻度については明確に示された
基準はないが，目安として退院時，退院後1～3ヵ月，そ
の後6ヵ月ごととし，経過をみて1年ごとのフォローとす
ることが望ましい．

2.2

再手術の適応
AR再発の原因は手術手技によって異なり，頻度も施設

によってさまざまである．弁尖逸脱の残存や進行，縫合の
離開，形成部の穿孔，弁尖の瘢痕化や石灰化，弁輪の再
拡大，IE，大動脈解離などが報告されている 403, 405, 407, 762)．
AR再発に対する再手術については形成可能な例はごくわ
ずかであり，弁置換が選択されることがほとんどである．
再手術の適応については弁置換を前提として，ARの初回
手術のガイドラインに準じて決定する．また，症状を伴う
重症ASがある場合は再手術の適応となる．重症には至ら
ないが中等症以上のARがあり症状を伴っている場合，も
しくは経時的に左室拡大やLVEF低下がみられる場合は
ARの重症度を過小評価している可能性も考えて慎重に評
価し再手術の適応を検討する．BNPの経時的変化も参考
となる．TTEのみでは逆流の重症度や成因を明らかにでき
ない症例ではTEEを考慮するが，人工血管などによるアー
チファクトのため弁尖の観察が困難な場合は心臓CTを用
いて評価を行う．症状と画像所見に乖離がある場合，運動
負荷心エコー図検査を行って症状と循環動態の変化を確
認することは再手術適応の判断に有用である48)．
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1.

合併する心房細動に対する治療

1.1 

心房細動に対する抗血栓療法
1.1.1 
心房細動における脳梗塞発症のリスク評価
非弁膜症性心房細動では，脳梗塞のリスク評価を行っ

たうえで適切な抗血栓療法を選択することが奨励される
が，弁膜症性心房細動では評価に限界がある．従来の日
本循環器病学会の心房細動治療（薬物）ガイドライン
（2013年改訂版）764)では，人工弁置換（機械弁，生体弁と
も）とリウマチ性僧帽弁膜症（おもに狭窄症）を「弁膜症
性」としていた．しかし，最近欧米で発表されたガイドラ
インやその改訂版では，中等症以上の MSと機械弁を弁
膜症性とし，その他の弁膜症や生体弁は非弁膜症性と同
様の対応を求めている．確立したエビデンスとまでは言
えないが，心房細動に対するDOACの前向きレジスト
リーには弁膜症患者を含んでおり，中等症以上の MSと
機械弁以外の患者では，有効性・安全性に関して他の非
弁膜症性心房細動と同等であったことが根拠になってい
る．そこで本ガイドラインでも「弁膜症性」を中等症以上
のMSと機械弁と定義する．
非弁膜症性心房細動症例ではCHA2DS2-VAScスコアで
脳梗塞リスクを評価するが，弁膜症性心房細動ではこの
スコアに関するデータが不足しており臨床的に用いるこ
とができない．
1.1.2 
心房細動に対する薬物治療
弁膜症性心房細動の基本的抗血栓療法はワルファリン

である．特に塞栓症のリスクが高いため，PT-INR 2.0～
3.0 でのワルファリン療法が推奨される（推奨クラス I）．
注意すべきは弁膜症性心房細動にはDOACの適応はない
（推奨クラス III）ことである．なお，非弁膜症性心房細動

は，非弁膜症性心房細動のガイドラインに従う（生体弁
置換術後3ヵ月に関しては除く「第11章 人工弁置換術後 
2.2抗血栓療法 参照」）．
生体弁置換術後3ヵ月以上経過した心房細動患者に対す

るDOAC使用の是非については，CQ5を参照されたい．

CQ 5

生体弁置換術後の心房細動にDOACは使用可能
か？

生体弁置換術後の心房細動にDOACは使用しても良い
推奨の強さ  2：弱く推奨する（提案する）

エビデンス総体の強さ C（弱）

従来，使用可能な経口抗凝固薬はワルファリンのみ
であったが，2011年から，血液凝固カスケードの1つ
であるトロンビンまたは第Xa因子を直接かつ選択的
に阻害するDOACが非弁膜症性心房細動に使用可能
となった．DOACはワルファリンに比較して血栓塞栓
症の点で同等であり，出血性合併症に関してはより良
好な結果であった．
ここで，弁膜症性心房細動の定義が問題となる．欧
州不整脈学会のガイドライン 765)ではMS以外の自己弁，
弁形成術後，生体弁置換術後は非弁膜症性として扱う
と明記している．ESCの心房細動ガイドライン 766)では
MSと機械弁を弁膜症性として扱うと記載がある．
ESC/EACTSの弁膜症ガイドライン 3)では明確なエビ
デンスはないが生体弁にはDOACを用いてよいという
立場をとっている．
心房細動におけるDOACとワルファリンの大規模臨
床試験では，弁膜症として記載があるものが 13～
26％あり，また心エコー所見上60％に何らかの弁膜症
のある症例が含まれている 767-770)．ENGAGE AF-TIMI 
48試験 771)では13％の症例に中～重症弁膜症の既往が
あり，最多はMRで，弁手術の既往がある症例なども
含まれている．
生体弁置換後の心房細動患者へのDOACに関する論

第13章　その他
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文は限られている．前述の大規模臨床試験の中で，
ENGAGE AF-TIMI48では，生体弁置換術後症例のみ
のサブ解析が行われ 772)，DOACでワルファリンと同等，
またはワルファリンより良好な結果であった．生体弁置
換術後と弁形成術後を対象としたARISTOTELEのサ
ブ解析 773)でも，DOACのワルファリンに対する非劣性
が示された．生体弁術後心房細動73人にDOAC（ダビ
ガトラン44人，リバーロキサバン25人，アピキサバン
4人）を使用した単施設後ろ向き研究 774) では，有意な
血栓塞栓症はなかった．大多数（72.6％）がアスピリン
を同時服用していたが，一過性脳虚血発作1人（1.4％），
大出血5人（6.9％），小出血6人（8.2％）であり，DOAC
は生体弁心房細動症例に効果がある可能性があると結
論づけている．日本人の生体弁置換後心房細動患者に
おける抗血栓療法に関しては，さらにデータが限定的
であるが，DOACの有効性が示されている775)．
一方，機械弁においてはダビガトランを使用した研

究 718)で血栓塞栓症の予防効果はワルファリンに劣り，
出血性イベントは増加した．したがって，機械弁には
DOACを使用するべきではない．
非弁膜症性心房細動では心内血栓は9割が左心耳に
形成されるのに対し 776)，生体弁の血栓は生体弁の縫着
部分などに形成され，弁の機能不全を有する場合に多
く発生することが知られている 71, 713)．最近， TAVI後の
CTで発見される血栓弁に関する報告が散見される． 
SAVR，またはTAVI後でCT解析可能な症例（890人）
のうち，106人（12％）で血栓弁がみられ，TAVIで多
く（TAVI 13％，SAVR 4％），抗凝固療法が発生率を
低下させることが示された（抗血小板薬2剤併用15％，
ワルファリン4％，DOAC 3％）．いずれも臨床的塞栓
症状の出現はなく，抗凝固薬の投与で全例消失し，弁
葉の可動制限の有無と臨床的経過に変わりはなかった
と報告されている 72)．TAVI後の血栓弁の発生率は
2.8％で，バルーン拡張型弁，valve-in-valve，抗血小
板薬のみの使用がリスクになるとの報告がある 777)．以
上から，弁組織の障害がある場合には血栓形成のリス
クとはなるものの，臨床的塞栓症状にはつながってお
らず，また生体弁の血栓形成率は，ワルファリンと
DOACに差はない．
以上より，生体弁置換術後の心房細動症例に対して

DOAC使用は可能と考える．ただし，エビデンスは不
十分であり，「弱く推奨する」とした．

1.2 

心房細動を伴う弁膜症手術時のMaze
手術・左心耳閉鎖/切除の適応
1.2.1 
概説
心房細動を伴う弁膜症に対して，弁膜症手術を行う際

にMaze手術や左心耳閉鎖または切除を行うかどうかは，
Maze手術による洞調律化がどれほど見込めるか，左心耳
切除によって血栓塞栓症をどれほど予防できるか，それ
らの手技によってどれほど手術リスクが増えるか，とい
うことを考慮して症例ごとに検討する必要がある．心房
細動に対する外科的リズムコントロール治療の方法は多
様であり，Maze手術はその手技のひとつであるが，便宜
上本章では心房細動に対する外科的リズムコントロール
治療の総称としてMaze手術を用いて，その手技の詳細
についての議論は省略する．また，文献の引用部分は
Maze手術ではなく，各研究の表現を使用する．
1.2.2 
僧帽弁手術時のMaze手術の適応（表52）
Gillinovらによるランダム化比較試験では，持続性心

房細動を伴っている僧帽弁手術を要する患者260人を，
同時に外科的アブレーションを行う群（両心房Mazeまた
は肺静脈隔離術）とアブレーションを行わない群に分け
て，12ヵ月後の心房細動回避率を比較した．アブレーショ
ン群は非アブレーション群よりも有意に心房細動回避率
が高い（63％ vs 29％）という結果であった．一方，ペー
スメーカー植込み率は有意に高かった（21.5％ vs 8.1％）．
1年死亡，脳梗塞，心不全による再入院などはいずれも有
意差がみられなかった778)．Maze手術の方法は報告によっ
てさまざまであるが，他のランダム化試験や観察研究で
も，僧帽弁手術と同時に外科的アブレーションを行うと
僧帽弁手術単独にくらべて術後の洞調律化が有意に高い
という結果が示されている 779-784)．いずれの報告において
も一定の患者選択がなされているものの，Maze手術を加
えることによる手術死亡や重大な合併症を増加させると
いうことは示されていない．短期的には僧帽弁手術と同
時に行うMaze手術は，手術リスクを増加させずに洞調律
化を高める治療といえる．以上より，僧帽弁手術時に，
慢性 /持続性心房細動に対してMaze手術を考慮する（推
奨クラス IIa）．発作性心房細動に対しても，Maze手術ま
たは肺静脈隔離術を考慮してもよい（推奨クラスIIb）
高齢，左房サイズが大きいこと，心房細動の期間が長

いことは，Maze手術後の洞調律化不成功の予測因子とし
て知られている 785, 786)．これらの基準は明確ではなく，弁
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膜症チーム内で十分に検討し，Maze手術の適応を決定す
る．僧帽弁手術と同時にMaze手術を行うことが，長期生
存率を改善するかどうかについては，研究によって結果
が異なり，議論の残るところである 787-791)．
1.2.3
大動脈弁手術時のMaze手術の適応（表52）
僧帽弁手術にくらべて大動脈弁手術時のMaze手術を
対象とした研究は少ない．単施設における2つの観察研
究では，AVRと同時にMaze手術を行った群は，Maze手
術なしの群よりも洞調律率が有意に高く，死亡率や合併
症率は変わらなかったという結果であった 792, 793)．僧帽弁
手術における場合と同様に，左房サイズが洞調律化不成
功の予測因子であることが示されており 794, 795)，大動脈弁
手術症例においては僧帽弁手術症例より左房が大きくな
い症例が多いことが，少なくとも僧帽弁手術時と同等の
洞調律化効果がある理由かもしれない 795)．以上より，大
動脈弁手術時に慢性 /持続性心房細動に対してMaze手術
を考慮する（推奨クラスIIa）．長期生存に対する効果は僧
帽弁手術同様に明らかではない．
1.2.4 
弁膜症手術時の左心耳閉鎖・切除術の適応（表52）
非弁膜症性心房細動に対する左心耳閉鎖は，抗凝固療

法と同等の塞栓症予防効果であり，出血イベントや死亡
は抗凝固療法よりも少ないことが示されている 796)．ただ
し，弁膜症手術における外科的左心耳閉鎖・切除術の効
果を評価した大規模ランダム化比較試験はない．観察研
究において，外科的左心耳閉鎖・切除術が，術後塞栓症
イベント抑制に関与しているという報告もあれば，否定
的な結果を示す研究もある 797-799)．心房細動を伴う症例で
弁膜症手術時に左心耳閉鎖または切除術を考慮する（推
奨クラスIIa）．

2.

冠動脈疾患合併弁膜症

2.1

概説
心疾患患者の高齢化に伴い，冠動脈疾患を合併する弁
膜症患者は増加している．日本胸部外科学会の学術調
査 800-803)によると，弁膜症手術例におけるCABG同時手
術は，1999年9.7％，2009年には19.8％と増加している．
近年に入りその割合は横ばいであるが，弁膜症手術件数
の増加に伴い，CABG同時手術件数は今後も増加してい
くことが予想される．
近年，TAVIは急速に増加しており，さらに経皮的僧帽
弁接合不全修復術も開始された現在，これら弁膜症に対
するカテーテル治療とPCIとの併用も増加していくこと
が予想される 804)．今後，患者の社会的，臨床的背景もさ
らに複雑になっていると考えられ，個々の症例について，
それぞれの病態の評価と治療法の選択がより重要になっ
てくるものと思われる． 

2.2

弁膜症手術時の冠動脈血行再建の適応
わが国における心臓手術成績は年々向上しており，全
弁膜症手術の死亡率は2.1％，待機的CABGは0.9％とき
わめて良好である 175)．同時手術では大動脈遮断時間，体
外循環時間が延長するが，周術期管理，特に術中の心筋
保護法が進歩した現在では，低心機能例でなければ大き
な問題にはならない．
冠動脈疾患を合併する弁膜症の中ではASと虚血性MR

が多い．虚血性MRについては，前項（第2章 4.二次性
MR: 左室収縮機能低下に伴うMR）にあるため，ここで
は大動脈弁膜症について記載する．
2.2.1
大動脈弁手術とCABGの同時手術について
SAVRの適応症例が，有意な冠動脈疾患を合併している
場合は，CABGをあわせて施行する（推奨クラス I）．
SAVRで，合併する冠動脈疾患を放置した場合の術後早期
および遠隔期成績は，同時手術を施行した場合より不良で
あることが知られている805-808)．同時手術としての冠動脈血
行再建が不完全であると術後左室機能に悪影響をもたらす
ことも報告されており，有意狭窄を有する冠動脈は可能な
限りすべて血行再建の対象とすることが推奨される809, 810)．

表 52 Maze手術・左心耳閉鎖/切除の適応に対する推奨と
エビデンスレベル

推奨
クラス

エビデンス
レベル

僧帽弁手術時における慢性 /持続性心房
細動に対するMaze手術 Ⅱa B

僧帽弁手術時における発作性心房細動に
対するMaze手術または肺静脈隔離術 Ⅱb C

大動脈弁手術時における慢性 /持続性心
房細動に対するMaze手術 Ⅱa C

弁膜症手術時における心房細動を伴う症
例に対する左心耳閉鎖または切除術 Ⅱa C
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完全冠血行再建が困難な場合には，左前下行枝や支配領
域の大きい冠動脈のCABGを優先して行うべきである．
2.2.2
TAVI施行患者における冠動脈血行再建の適応
ASに対してTAVI適応となる症例が開胸手術の高リス

ク群であることを考慮すると，冠動脈血行再建法として
はPCIが第一選択となると考えられる（推奨クラス IIa）．
PCIをTAVI施行前に施行するべきかに関しては，冠動脈
狭窄部位，狭窄度，冠動脈と自己弁との位置関係を評価
した上で，完全血行再建を目指すかも含めて弁膜症チー
ムでの議論が必要である 811-816)．なお，左主幹部あるいは
左前下行枝近位部病変を合併した症例で，左前下行枝の
みの血行再建を目指す場合には，低侵襲の小切開CABG
とTAVIの同時施行も選択肢となると考えられる．

2.3

CABG施行時の弁膜症手術の適応
CABGを必要とする患者が，それ単独で手術適応とな

る重症弁膜症を合併している場合は，同時に弁置換術あ
るいは弁形成術を行うべきである（推奨クラスI）．中等症
弁膜症合併例も多くの場合，弁膜症に対する手術を同時
に行うことが推奨される（推奨クラス IIa）が，弁膜症に
よっては同時弁膜症手術が推奨クラス IIbのものや，逆に
CABGのみが推奨クラス IIbのものもあり，詳しくは各弁
膜症の項を参照されたい． 
高度大動脈石灰化，低心機能，脳灌流低下例など，人
工心肺下でのCABGが高リスクの場合は，弁膜症チーム
で議論の上，オフポンプCABGを選択し，あえて弁膜症
に対しては同時手術をしないという選択もあり得る．
今後，重症ASに対するTAVIや重症MRに対する経カ

テーテル治療の普及により，弁膜症を合併している
CABG施行予定患者の治療戦略に変化をもたらす可能性
はあり，今後の経験の蓄積とともに，この領域の治療ガ
イドラインについては適宜アップデートしていくことが
必要である．

3.

妊娠と弁膜症

妊娠分娩時は循環に影響を与える生理的変化が認めら
れ，妊娠各時期によりその変化は違いをみせる．特に大
きな変化は循環血症量の増加で，心臓に対しては前負荷
の増大となる．この変化に心臓が耐え切れない場合には
心血管合併症の発生につながる．

妊娠における血行動態の変化につては日本循環器学会に
よる心疾患患者の妊娠・出産の適応・管理に関するガイド
ライン（2019年）817)があるので，ここでは要点のみを示す．

3.1

自己弁膜症（マルファン症候群・
ターナー症候群含む）
左心系の狭窄病変は妊娠中の心拍出量増加に適応でき

ないため母体の罹病死亡の重要な危険因子である．MS
はリウマチ性，ASは先天性が多い．一方，逆流性疾患で
は妊娠中の後負荷低下により症状はむしろ改善傾向を示
す．弁膜症においては右心より左心，逆流より狭窄症が
より大きなリスクとなる．
3.1.1
狭窄病変
狭窄病変においては心拍出量の増加は心内圧較差上昇

をまねき，母体および胎児双方のリスク上昇をきたす．
a. MS
重症から中等症のMSでは頻脈や心拍出量の増大，弁
狭窄による拡張期血流の障害による左房圧の上昇と心拍
出量の低下のため，重症MSでは母体，胎児ともに合併
症発生率が高い 818-821)．

MSでは妊娠の負荷によって妊娠中に初めて症状が明
らかになることが多い．診断はTTEでなされるが，PHT
から求めたMVAでは過小評価になるため，プラニメトリ
法が推奨される 36)．妊娠中は僧帽弁圧較差よりもMVAの
ほうがMSの重症度として信頼度が高い．
内科治療では心拍数を下げ左室流入時間を長くするこ

とが重要であり，β遮断薬が推奨される．心房細動が出現
した場合には低分子ヘパリン投与下での洞調律化が推奨
される．β遮断薬には母体の血圧低下，胎児の胎児発育不
全，胎児徐脈，出生後の低血糖などの副作用の報告もあ
るが，ランダム化試験などのデータがなく議論のあると
ころである 822, 823)．
内科治療下でNYHA心機能分類 III～ IV度の心不全を
呈するMVA＜1.5 cm2の中等症以上のMSでは，僧帽弁
に対する介入を考慮する．弁の形態がカテーテル治療に
適していればPTMCが適応となる．PTMCに適さない中
等症以上のMSで心不全がコントロールできない場合，
MVRが必要となるが，MVRでは母体死や胎児死亡のリ
スクが高くなる 824, 825)．
中等症以上のMSに関しては，妊娠前に，妊娠が高リ
スクになることについてアドバイスする必要がある．中
等症以上のMSにおいては妊娠前にPTMCや外科手術に
ついて検討する．
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b. AS
MSと比較すると，ASは一般的に妊娠耐容性があると

はされるが 818)，重症ASでは，母体，胎児ともに合併症
発生率が高い 826, 827)．
内科治療としては，β遮断薬と利尿薬，母体の安静によ

る心内圧の正常化である 828)．
心不全コントロールが困難な場合，血行動態が不安定

な場合には弁形成や弁置換が考慮される．AVR時の人工
心肺使用による胎児死亡率は30～40％と高い．
妊娠中に問題となる重症ASの多くは，妊娠前から有症
状であったり，左室機能低下例であり，十分な教育と妊
娠前に適切な治療を行うことが推奨される．
c. PS

PS合併妊婦は，PS単独またはファロー四徴症や
Noonan症候群の一部分症として認められる 829)．PSは重
症であっても左心系の狭窄病変に比較して母体の症状は
少なく，妊娠中に症状が出現する重症PSは，右室機能低
下がすでに進行していた場合である 830)．カテーテル治療
は重症PS（最大圧較差64 mmHg以上）で症状が強い場合
に考慮される 817)．
3.1.2 
逆流病変
a. MR
妊娠中のMRの原因は僧帽弁逸脱によるものが最も多

く，左室機能の正常なMRでの妊娠耐容性はよい 831)が，
左室拡大や左室機能の低下したMRでは循環血症量の増
加により心不全を発症する可能性がある．したがって，心
合併症は，循環血症量がピークに達する妊娠第3期に多く
発生する 832)．妊娠中に有症状化したMRでは安静や利尿
薬により負荷の軽減を図る．内科治療下でNYHA心機能
分類 IV度の心不全を呈する症例では，妊娠中に僧帽弁手
術を考慮する．妊娠前から，有症候性重症MRでは，ガ
イドラインに準じて，妊娠前に手術を行うことを勧める．
b. AR
若い女性のARの原因は先天性二尖弁が多い．他の原

因としては IEの既往や，心室中隔欠損症に伴うもの，大
動脈基部拡大による接合不良によるARが挙げられる．
ARでは，左室機能が保たれていれば重症度にかかわら
ず良好な妊娠耐容性であることが多い．しかし左室機能
の低下したARでは，心不全や不整脈のリスクが高い 832)．
妊娠中に症状が出現した症例では，安静と利尿薬にて負
荷の軽減が図る．内科治療下でNYHA心機能分類 IV度
の心不全を呈する症例では，妊娠中に大動脈弁手術を考
慮する．妊娠前から有症候性の重症ARでは，ガイドラ
インに準じて，妊娠前に手術を行うことを勧める．

c. TR
若年女性で認められるTRはエプスタイン病やリウマチ
性弁膜症，IEの既往を有する症例である 833)．TRの妊娠
耐容性はエプスタイン病も含め良好である 834)．しかしエ
プスタイン病では低体重児や胎児死亡のリスクが高く，
特に母体がチアノーゼを有する症例でリスクが高い 835)．
d. PR

PR合併妊婦は，多くは先天性心疾患で認められ，ファ
ロー四徴症術後の経年変化として認められる 22）．しかし
重症PRによる妊娠中の心血管合併症は稀で胎児死亡率
も少ない 836)．妊娠中の症状出現のリスクを上昇させるの
は，妊娠前の右室収縮能異常または右室肥大である 837)．
入院中症状の出現したPRには内科治療が選択される．
3.1.3 
特殊な場合
a. マルファン症候群
マルファン症候群やLoeys-Dietz症候群，エーラス･ダ

ンロス症候群などの全身性の結合織異常を有する疾患群
では，妊娠のため大動脈解離のリスクが高まり，母体と
胎児に致死的病態をもたらす危険がある．もともと大動
脈中膜の脆弱性を有し，妊娠による循環血症量の増加，
心拍数の増加，血圧の上昇によって血管壁に対する負荷
が増大しており，さらに妊娠中エストロゲン濃度の上昇
により，大動脈解離のリスクが高まると考えられている．
マルファン症候群では正常血管径であっても1％の大動脈
解離リスクがあるが，妊娠関連の心血管リスクは大動脈
起始部直径40 mmを閾値とする報告が多い 838, 839)．40 
mm以下での解離の可能性がないわけではないが，40 
mm以上で妊娠関連リスクは急激に増大すると報告され
ている．大動脈径45 mm以上での妊娠のデータは乏しく，
妊娠は推奨されない．40～45 mmの症例で解離のリスク
（解離の家族歴，急激な拡大）のある症例では妊娠前の手
術を考慮する．しかしこれらの報告の多くは欧米のもの
であり，日本人を含むアジア人では，より低い値を基準
としたほうがいい可能性がある 840)．
b. ターナー症候群
ターナー症候群では25～50％に心疾患を合併する 841)．

ターナー症候群の妊娠例に対する正確なエビデンスはな
い．しかし，一般の妊娠に比し，大動脈二尖弁や大動脈
縮窄症の合併や高血圧症の合併により，大動脈解離の相
対的リスクは高くなると考えられる．大動脈合併症は妊
娠中の母体死亡リスクを11％以上に引き上げ，多くはス
タンフォードA型大動脈解離で発症する．これらのリス
クを低下させるには，高血圧のコントロールが重要であ
り，とりわけ妊娠中には重要といえる．
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3.2

人工弁術後
妊娠を希望する若年女性に対しては人工弁手術の際に

生体弁を選択する．生体弁であれば，弁機能不全や左室
機能障害がなければ妊娠分娩に伴うリスクは低いが，生
体弁劣化により狭窄・逆流などの人工弁機能不全を有す
る症例ではリスクが高くなる 817, 825, 842, 843)．30歳以下での
生体弁置換は弁の構造異常を生じる率が高く，妊娠は弁
構造の変性を早めるという報告もある 844, 845)．
妊娠を希望し生体弁を選択した女性は，その生涯にお

いて弁機能不全からくる複数回の再弁置換のリスクを受
け入れなければならない．
一方，機械弁置換術後の妊娠においては，母体死亡は

1～4％，重篤な事象の出現は40％以上とされる825)．妊娠
中には凝固機能が亢進すること，ワルファリンには催奇
形性があることから機械弁の血栓付着，母体出血，胎児
奇形リスクがそれぞれ高いため，一般的には妊娠は勧め
られない．機械弁置換術後患者が妊娠した場合，抗凝固
療法をどのように行うかが最大の問題となる．すべての
抗凝固薬は流産を増加させ，胎盤出血とそれに伴う早産
や死産を含めた出血性合併症の可能性を有する．ワルファ
リンは胎盤通過性を有し 0.6～10％の症例で胎児の異常
を生じる846-848)．一日のワルファリン量が5 mg以下での胎
児異常は2.6％と低いのに対し，5 mg以上では8％であり，
催奇形は用量依存性とされている 849)．一方未分画ヘパリ
ンや低分子ヘパリンでは胎盤通過性はなく，胎児の異常
は生じないが，血栓弁の予防という点からはワルファリ
ンに劣る．妊娠中に母体が血栓弁を起こす頻度，および
母体死亡のリスク（多くは機械弁血栓と関連）はともに，
妊娠全期間に未分画ヘパリンを使用した場合＞初期妊娠
期に未分画ヘパリンを使用し中期以降を経口抗凝固薬と
した場合＞妊娠全期間で経口抗凝固薬を内服した場合の
順で高かった850, 851)．ワルファリンを使用中の経腟分娩は，
致死的頭蓋内出血のリスクがあるため禁忌である．
米国 852)や欧州 842)のガイドラインでは妊娠中の抗凝固

薬使用について記載があるが，わが国では保険適用に制
限もあり，適切な管理法が確立されていない．詳しくは
日本循環器学会 /日本産科婦人科学会合同ガイドライン 
心疾患患者の妊娠・出産の適応，管理に関するガイドラ
イン（2018年改訂版）817）を参照されたい．
分娩時の IEは発生率は少ない（1～10％）ものの，ひと

たび発生すれば予後不良であり低リスク以外の症例での
予防を否定するものではない 853)．

4.

非心臓手術における評価

4.1

術前評価と術中モニタリング
弁膜症患者では，非心臓手術周術期の心血管系のリス

クが高い．これまで弁膜症の既往がない患者においても慎
重に聴診を行い心雑音の有無を確認すべきである．一般的
には機能的雑音がLevine III/VI度以上となることはきわめ
てまれであるが，雑音の大きさは体格などの影響も大きく，
心雑音が小さくても器質的心雑音を完全に否定するもので
はない．よって，弁膜症患者はもちろん，心雑音を有する
患者は術前にTTEを行い，弁膜症の有無，重症度や左室
機能を評価するべきである．非心臓手術に先行して弁膜症
に対する介入が必要か否かは，自覚症状，重症度，非心臓
手術のリスク（表53）854)を考慮して決定する．
非心臓手術周術期管理は，特にMSでは心拍数コント

ロールが，ASでは慎重な輸液管理が重要である 233)．ま
た術中はTEEによるモニタリングも考慮すべきである．
体血管抵抗の急激な低下は，拡張期圧や冠動脈血流が減
少し心筋虚血を来たしうるため，虚血性心疾患や末梢血
管病変合併例では注意が必要である．よって，麻酔管理
は，低血圧を避けるように麻酔薬の投与方法と種類を選
択すべきである．後負荷増加を来たしうる喉頭鏡，気管
挿管または外科的刺激などの麻酔手技の有害な影響を考
えておくべきである．フェニレフリンまたはノルエピネ
フリンは左室収縮機能や拡張機能低下をきたし難いこと
から，昇圧に使用可能である．全身性高血圧症の場合は，
ニトログリセリンなどの前負荷軽減薬ではなく，短時間
作用型カルシウムチャネル拮抗薬などの動脈拡張薬を優
先的に使用する．

4.2

各論
4.2.1
AS
AS患者では慢性的な圧負荷により左室コンプライアン

スが低下しており，左室充満には前負荷と心房収縮が必
要である．よって正常洞調律を維持することが重要であ
る．上室頻拍や心房細動により血圧低下をきたした際は
すみやかに電気的除細動を行う．輸液は，左房圧が過度
に上昇することなく心拍出量が保たれる程度に行う．
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重症AS患者の緊急非心臓手術は，心臓麻酔科医によ
る侵襲的な血行動態またはTEEを用いた管理下で行うべ
きである．一方で，待機的非心臓手術の管理は症状の有
無と手術の種類によって決まる3)．有症候性重症ASでは，
非心臓手術に先行して SAVR/TAVIを施行すべきであ
る 855, 856)．SAVRか TAVIかに関しては，第5章5.3（外科
治療・カテーテル治療の適応と時期）を参照されたい．
SAVR/TAVIが解剖学的要素・患者背景などからリスク高
い症例では，経皮的バルーン大動脈弁形成術を検討する
（図23）386)．無症候性重症ASの場合は，心不全増悪のリ
スクはあるものの，待機的非心臓手術は安全に行うこと
が可能である．ただし，無症状でも循環血液量の大きな
変化を伴う高リスク非心臓手術では，SAVR/TAVIを先に

行うことを考慮する．
4.2.2
MS
MSの管理はASと同様，前負荷と正常洞調律の維持で

ある．特に，左房圧を上げないような輸液投与に注意す
る．軽症MS（MVA＞1.5 cm2），MSの重症度に関わらず
無症状および肺動脈収縮期圧＜50 mmHgでは，安全に
非心臓手術を行うことが可能である．有症状や肺動脈収
縮期圧＞50 mmHgの患者では，非心臓手術が高リスク手
術の場合，術前にPTMCを考慮する 3)．
4.2.3 
AR/MR
いずれの疾患も，後負荷を下げることで心拍出量は増

表 53 手術および手技による非心臓手術のリスク分類 *
低リスク : ＜１％ 中等度リスク : 1～5％ 高リスク : ＞ 5％

•表在外科手術
•乳腺手術
•歯科手術
•内分泌手術：甲状腺
•眼科手術
•再建手術
•無症候性頸動脈手術（CEAまたはCAS）
•婦人科小手術
•整形外科小手術
•泌尿器科小手術（経尿道的前立腺切除術）

• 腹腔内手術：脾摘，裂孔ヘルニア修復，胆
のう摘出

•症候性頸動脈手術（CEAまたはCAS）
•末梢動脈形成術
•動脈瘤血管内修復術
•頭頸部手術
•神経外科 /整形外科大手術 （股関節，脊椎） 
•泌尿器科 /婦人科大手術
•腎移植
•胸腔内非大手術

•大動脈・主幹血管手術 
• 下肢血行再建術または切断術または血栓塞
栓摘除術

•十二指腸ー膵臓手術
•肝臓切除術，胆道手術
•食道切除術
•腸管穿孔修復術
•膀胱全摘術
•肺切除術
•肺または肝移植術

CAS: 頸動脈ステント，CEA: 頸動脈内膜摘除術
* ここでの手術リスクは，特定の手術介入に対する一般的な「心血管死および心筋梗塞の30日リスク」を示すものであり，患者の併存疾患での調
整は行っていない
（Kristensen SD, et al. 2014854) より［Ann Surg 2012; 255: 696-702より作表］）
Reprinted and translated by permission of Oxford University Press on behalf of the European Society of Cardiology. OUP and the ESC are not responsible or in 
any way liable for the accuracy of the translation. The Japanese Circulation Society is solely responsible for the translation in this publication/reprint.

待機的非心臓手術が必要な重症AS患者

非心臓手術 厳重な管理下で
の非心臓手術

SAVR/TAVI
を優先

厳重な管理下での非心臓手術
または

経皮的バルーン大動脈弁形成術を考慮

非心臓手術リスク SAVR/TAVIのリスク* 

低～中等度リスク 高リスク 高リスク低リスク

高リスク 低リスク

SAVR/TAVIのリスク*

症状なし 症状あり

図 23 重症 ASと非心臓手術の管理
* 解剖学的 /患者背景をふまえた，その手技のリスク（SAVRかTAVIかの選択については 第5章 ASを参照）
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加し，逆流は減少する．一方，慢性逆流症例では左室拡
大や拡張期左室コンプライアンス増加のため，前負荷は
維持すべきである．観血的カテーテルや心エコー図を用
いて，中心静脈圧，肺動脈圧および左室サイズや機能を
モニタリングするべきである 3)．
無症候性重症AR・無症候性重症MRは，左室機能が保

たれていれば非心臓手術を安全に行うことが可能である．
有症状または低左心機能症例では弁膜症手術を考慮すべ
きであるが，内科治療で心不全がコントロールされていれ
ば，非心臓手術に先行して弁膜症手術を必要とすることは
ほとんどない．左室機能障害が高度（LVEF＜30％）の場
合，心不全に対して最適な内科治療を行なった後，非心臓
手術が特に必要な場合に限り行うべきである．

5. 

IEの予防

日本循環器学会による IEの予防と治療に関するガイド
ライン（2017年改訂版）857)があるのでここでは要点のみ
を示す．
人工弁や弁形成術のための人工物（人工弁輪など）を心

内に有する例は，IEに罹患するリスクが高く 858, 859)，これ
にはTAVIやホモグラフト（同種移植弁）も含まれる．こ
れらが高リスク群となる．逆流を伴わないMSでは IEの
リスクは低いが，ほとんどの後天性弁膜症は中等度リス
ク群に含まれる．したがって，弁膜症および人工弁置換
術後症例に関して，手技前の予防的抗菌薬投与は行うべ
きと考えられる．過去に IEの既往を有する症例は既往の
ない例に比し明らかに IEの罹患リスクが高いため高リス
ク群になる 860, 861)．
予防的抗菌薬投与を行うことが強く推奨される手技に

は，歯石除去を含む観血的歯科処置（抜歯など）と扁桃・
アデノイド摘出，ペースメーカーや植え込み型除細動器の
植込み手術などがある 857)．膿瘍ドレナージや経尿道的前
立腺切除術などでも予防的投与が推奨される．しかし気管

支鏡・喉頭鏡検査，気管内挿管（経鼻・経口）鼓室穿孔
チューブ挿入術，TEE，食道・胃・十二指腸内視鏡検査
（生検やポリープ切除を含む），尿道カテーテル挿入，経尿
道的内視鏡（膀胱尿道鏡・腎盂尿道鏡），中心静脈カテー
テル挿入には予防的抗菌薬投与は推奨されない．食道静脈
瘤硬化療法や食道狭窄拡張術，大腸内視鏡による粘膜生
検やポリープ切除術，胆道手術．尿道拡張術，経腟分娩
や治療的流産などや，心臓カテーテル検査や経皮的血管内
カテーテル治療，手術に伴う皮膚切開（特にアトピー皮膚
炎症例）は，菌血症をきたす可能性があるため，高リスク
群である人工弁置換後症例や IEの既往のある症例には予
防的抗菌薬投与を行うことが推奨される．
弁膜症患者，特に人工弁置換術後患者には，IEに関す

る教育を十分に行うことが重要である．

6.

リウマチ熱の予防

リウマチ熱は弁膜症の重要な原因であり，リウマチ性心
疾患の予防は，急性リウマチ熱の一次予防に他ならない．

A群溶連菌の検出キットの発達により早期発見が可能
となり，A群溶連菌扁桃炎に対する抗菌薬治療の早期開
始が一次予防の鍵となる 862)．リウマチ性心疾患の患者で
は，繰り返すリウマチ熱により増悪することが知られて
おり，リウマチ熱に対する長期間にわたる二次予防が推
奨される．A群溶連菌感染は再発する際にかならずしも
症状があるとは限らず，症状が治まった後でもリウマチ
熱が再発することがある．リウマチ熱の二次予防はわれ
われが考えている以上に長期間の抗菌剤投与や急性A群
溶連菌扁桃炎に対する治療が必要である．すでに弁膜症，
特にMS患者では二次予防が重要であり，リウマチ熱の
予防は10年間または40歳になるまでの，どちらか長い期
間行う必要がある（表54）．弁膜症の重症度やA群溶連
菌感染から考えて高リスクな患者においては一生涯にわ
たる予防も考慮すべきである 863, 864)．

表 54 リウマチ熱に対する二次予防の期間
タイプ 最後の罹患からの期間

心筋炎および残存心疾患（弁膜症 *）を伴うリウマチ熱 10年間または40歳になるまでの期間のうち，長いほうの期間

心筋炎を伴うが残存心疾患（弁膜症 *）がないリウマチ熱 10年間または21歳になるまでの期間のうち，長いほうの期間

心筋炎を伴わないリウマチ熱 5年間または21歳になるまでの期間のうち，長いほうの期間

* 弁膜症は臨床所見または心エコーで確認されていること
（Gerber MA, et al. 2009862） より抜粋）
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氏名
参加者自身の申告事項

配偶者・一
親等親族ま
たは収入・
財産を共有
する者につ
いての申告
事項

所属する組織・部門
の長に関する申告事
項（参加者が組織・
部門の長と共同研究
の立場にある場合）

顧問 株保有・
利益

特許
使用料 講演料 原稿料 研究費 奨学寄附金 寄附講座 その他 顧問 株 特許 研究費 奨学

寄附金
班長：
泉　知里

第一三共
大塚製薬

第一三共 第一三共

班員：
有田　武史

エ ド
ワーズ
ライフ
サイエ
ンス

エドワーズライフ
サイエンス

班員：
尾辻　豊

フクダライフ
テック

MSD
アステラス製薬
アボット バスキュ
ラー ジャパン
ノ バ ル テ ィ ス 
ファーマ
ひびきクリニック
第一三共
萩原中央病院
武田薬品工業

班員：
小宮　達彦

日本ライフライン

班員：
柴田　利彦

第一三共 エドワーズライフ
サイエンス
セント・ジュード・
メディカル

班員：
瀬尾　由広

日本ベーリンガー
インゲルハイム
大塚製薬
第一三共
田辺三菱製薬
東芝メディカルシ
ステムズ

大塚製薬
東芝メディカ
ルシステムズ

大塚製薬
第一三共
ＭＳＤ

班員：
高梨　秀一郎

エ ド
ワーズ
ライフ
サイエ
ンス
日本ラ
イフラ
イン
テルモ

アボットジャパン
アボットメディカ
ルジャパン
エドワーズライフ
サイエンス
日本メドトロニック
日本ライフライン

班員：
田中　啓之

エドワーズライフ
サイエンス
センチュリーメ
ディカル
セント・ジュード・
メディカル
テルモ
九州メディカル
サービス
日本メドトロニック
日本ライフライン

日本メドトロニッ
ク
アボットジャパン
エドワーズライフ
サイエンス
日本ライフライン

班員：
中谷　敏

エドワーズライフ
サイエンス

班員：
新浪　博士

コスモ
テック
ジェイ・
エ ム・
エス
日本ラ
イフラ
イン

セント・ジュード・
メディカル

班員：
西　宏之

大塚製薬

付表　弁膜症治療のガイドライン：班構成員の利益相反（COI）に関する開示（2017年 1月 1日～ 2019年 12月 31日）
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氏名
参加者自身の申告事項

配偶者・一
親等親族ま
たは収入・
財産を共有
する者につ
いての申告
事項

所属する組織・部門
の長に関する申告事
項（参加者が組織・
部門の長と共同研究
の立場にある場合）

顧問 株保有・
利益

特許
使用料 講演料 原稿料 研究費 奨学寄附金 寄附講座 その他 顧問 株 特許 研究費 奨学

寄附金
班員：
林田　健太郎

エ ド
ワーズ
ライフ
サイエ
ンス

エドワーズライフ
サイエンス

班員：
夜久　均

日本メドトロニック
アボットメディカ
ルジャパン

コスモテック
第一三共

班員：
山口　淳一

アボットジャパン
アボット バスキュ
ラー ジャパン
テルモ
バイエル薬品
ブリストル・マイ
ヤーズ スクイブ
ボストン・サイエン
ティフィック ジャ
パン
第一三共

ア ボット
ジャパン
ボストン・
サ イ エ ン
ティフィッ
ク ジャパン
日本メドト
ロニック
テルモ

班員：
山本　一博

ファイザー
小野薬品工業
大塚製薬
田辺三菱製薬
日本ベーリンガー
インゲルハイム

アボットメディカ
ルジャパン
ジョンソン・エン
ド・ジョンソン
ノ バ ル テ ィ ス 
ファーマ
バイオトロニック
ジャパン
フクダ電子
ボストン・サイエ
ンティフィック 
ジャパン
LifeScan Japan
興和創薬
小野薬品工業
大塚製薬
第一三共
帝人ファーマ
田辺三菱製薬
日本ライフライン
日本光電工業
武田薬品工業

班員：
渡辺　弘之

エドワーズライフ
サイエンス

エ ド
ワーズ
ライフ
サイエ
ンス

アボットメディカ
ルジャパン
ボストン・サイエ
ンティフィック 
ジャパン
武田薬品工業

アボットメ
ディカル
ジャパン
セ ン ト・
ジュード・
メディカル
バイオトロ
ニックジャ
パン

協力員：
天木　誠

アボット バスキュ
ラー ジャパン

協力員：
田端　実

エ ド
ワーズ
ライフ
サイエ
ンス
センチュ
リ ー メ
ディカル
テルモ
リヴァ
ノヴァ

エドワーズライフ
サイエンス
アボットメディカ
ルジャパン
日本メドトロニック

エドワーズライ
フサイエンス

協力員：
村田　光繁

バイエル薬品
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部門の長と共同研究
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使用料 講演料 原稿料 研究費 奨学寄附金 寄附講座 その他 顧問 株 特許 研究費 奨学

寄附金
協力員：
渡邉　望

IQVIA
サ ー ビ
シ ー ズ 
ジャパン

外部評価委員：
赤阪　隆史

ア ス テ ラ ス・ア
ムジェン・バイオ
ファーマ
アボット バスキュ
ラー ジャパン
セント・ジュード・
メディカル
第一三共
日本ベーリンガー
インゲルハイム

Infraredx
第一三共

アシスト・ジャパン
アステラス製薬
セント・ジュード・
メディカル
ハートフロー・
ジャパン
バイエル薬品
ファイザー
第一三共

ア ボット 
バスキュ
ラー ジャ
パン
グッドマン
セ ン ト・
ジュード・
メディカル
テルモ
ニプロ
ボストン・
サ イ エ ン
ティフィッ
ク ジャパン

健康加齢
医学振興
財団
日本心臓
財団

外部評価委員：
大北　裕

ジェイ･エム･エス
アボットジャパン
エドワーズライフ
サイエンス
テルモ
日本メドトロニック
泉工医科工業
日本ライフライン

外部評価委員：
木村　剛

ア ス テ ラ ス・ア
ムジェン・バイオ
ファーマ
アボット バスキュ
ラー ジャパン
サノフィ
ブリストル・マイ
ヤーズ スクイブ
ボストン・サイエン
ティフィック ジャ
パン
興和創薬
第一三共
日本ベーリンガー
インゲルハイム

ニプロ
ＥＰクルーズ
エドワーズライ
フサイエンス
第一三共
ファイザー

アステラス製薬
大塚製薬
第一三共
田辺三菱製薬
日本ベーリンガー
インゲルハイム
武田薬品工業

外部評価委員：
澤　芳樹

クオ
リプ
ス

テルモ エドワーズライフ
サイエンス
セント・ジュード・
メディカル
テルモ
第一三共
第一三共ヘルスケア
日本メドトロニック

エドワー
ズライフ
サイエン
ス
ナカライ
テスク
小野薬品
工業

エドワーズライ
フサイエンス
マイオリッジ
小西医療器
大塚製薬
日本アビオ
メッド
日本メドトロ
ニック

＊法人表記は省略

＊以下の構成員については特に申告事項なし
班　長：江石　清行
班　員：芦原　京美
班　員：國原　孝
班　員：大門　雅夫
協力員：阿部　幸雄
協力員：天野　雅史
協力員：尾長谷　喜久子
協力員：三浦　崇
協力員：三宅　誠
外部評価委員：吉田　清
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