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改訂にあたって
　日本循環器学会は我が国における循環器診療の質の向
上と安全性の確保，さらに関連領域の医学や技術の進歩
を適切に臨床現場で活用されるよう，主要疾患群の診断
および治療に関するガイドラインの作成に取り組んでき
ている．その中で少ない外科系のひとつとして，弁膜疾
患の非薬物治療に関するガイドライン作りが始まり，そ
の初版が2002年に公表されたところである．このガイ
ドラインは，平素より弁疾患の診断・治療，さらに臨床
研究の第一線で活躍している循環器内科医および心臓外
科医が班員として参加し，弁膜症の主として外科治療に
関する領域を幅広くカバーしながら，既に標準化されて
いるものから最新の試験的なものまで網羅し，まとめら
れた．
　近年の循環器臨床の現場では虚血性疾患や不整脈など
が大きなウエイトを占め，社会からも関心を集めている．
その中で，診断技術と外科治療の発展，さらに心不全へ
の総合的治療が急速に進むようになった，さらに高齢化
社会となり，古典的ともいえる弁膜症が一般診療上重要
な地位を占めるようになってきている．外科治療では僧
帽弁閉鎖不全への弁形成術の飛躍的進歩や，心筋梗塞後
の心室リモデリングに対する外科治療の登場，左室の圧・
容量負荷による機能障害の病態解明と手術時期に関する
科学的検証，手術手技の低侵襲化などが進行してきた．
かかる背景をもとに，弁膜症の外科で新たな展開が多く
見られることや，エビデンスとして新たに出てきている
ものも少なくなく，今回部分改訂することとなった．
　改訂の目標は，その後の科学的成果で臨床にフィード
バックすべきものがあればそれを取り入れることを主と
したが，未だ学会などで議論のあるものでは臨床的意義
に若干の修正をし，全体として簡略化することを目指し

た．結果的に簡略化についてはあまり実が挙がらなかっ
たようである．また，2006年にACC/AHAのガイドラ
インの改訂版1）が出されたことから，その内容を可及的
に加えることとした．しかしながら，今回の改訂でも，
我が国発のエビデンスの蓄積は十分になされたとは言い
難く，編集者としては忸怩たる気持ちである．一方，感
染性心内膜炎に対する外科治療は “感染性心内膜炎の予
防と治療に関するガイドライン 2008年改訂版”と重複
することを避けたので，同ガイドラインを参照されたい．
　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，我が国の循環器診療の発展に貢献できれば幸
いである．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．
　なおガイドラインのクラス分類については，ACC/
AHAガイドライン1）の形式を踏襲した（表1）．

【略 語】
ACC：American College of Cardiology
AHA：American Heart Association
AR：aortic regurgitation
AS：aortic stenosis
AVA：aortic valve area
AVR：aortic valve replacement
CABG：coronary artery bypass grafting
CAD：coronary artery disease
CMC：closed mitral commissurotomy

CT：computerized tomography
CVP：central venous pressure
Dd：end-diastolic dimension
Ds：end-systolic dimension
EF：ejection fraction
FS：fractional shortening
LV：left ventricle
MAP：mitral annuloplasty
MR：mitral regurgitation

表1　ガイドラインのクラス分け
クラスⅠ
手技・治療が有用・有効であることについて証明されている
か，あるいは見解が広く一致している．
手技・治療をすべきである．
クラスⅡ
手技・治療の有用性・有効性に関するデータまたは見解が一
致していない場合がある．
　クラスⅡa :手技・治療を行うことは妥当である．
　クラスⅡb :手技・治療を行うことを考慮してもよい．
クラスⅢ
手技・治療が有用でなく，時に有害となる可能性が証明され
ているか，あるいは有害との見解が広く一致している．
手技・治療をしてはならない．
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Ⅰ 僧帽弁疾患

1 僧帽弁疾患における術前診断
と評価

　成人に見られる僧帽弁疾患は狭窄症および閉鎖不全症
に分けられるが，両者が様々な程度に合併していること
も稀ではない．病態および治療を考えるときには弁の器
質的変化の重症度のみならず，僧帽弁膜症によって二次
的に引き起こされた左室機能障害，右室機能障害，肺血
管障害の程度も考慮しなければならない．

1 僧帽弁狭窄症（MS）

①病因

　成人で見られるMSの病因はほとんどすべてリウマチ
性と考えてよい2）．時に高度弁輪部石灰化に伴うもの，
先天性MSに遭遇することもあるが稀である．リウマチ
性の場合には大動脈弁をはじめとした他の弁にも病変が
及んでいることが多く，その場合には連合弁膜症の様相
を呈する．形態的にリウマチ性MSと考えられる例でも
リウマチ熱の既往が明らかでないことは多い．

②病態

　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．心拍出量を保つために左房圧が上昇しさ
らに肺静脈圧が上昇し，ついには肺高血圧に至る．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．右心系の拡大は三尖弁閉鎖不
全を生じ，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，その
両者があいまって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3），リウマチ性心筋炎の後遺症4）または硬化し
た僧帽弁複合体の関与5），6）などが考えられている．

③自然歴

　小児期にリウマチ熱に罹患した後，7～8年で弁の機
能障害が見られるようになり，さらに10年以上の無症
状時期を経て40～50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7），8）．もちろん生存率
は初診時の症状に依存し，初診時に自覚症状の軽微な群
では10年生存率は80％以上と良好であるが，自覚症状
が強い場合には0～15％と低い7）－9）．現在では薬物治療
を行うためこれより予後は良好であると思われるが，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
行度合いについては非常に個人差が大きくその予測は困
難であるが，弁口面積は年間平均約0.09cm2程度縮小し，
軽度狭窄症の例で進行が早い傾向にあったとの報告があ
る10）．

④診断

1）症状
　最もよく見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見られることが多いが，時に
洞調律例においても見られる． 
2）身体所見
　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．右心不全例では肝腫大，末梢浮腫
等を認める．
3）胸部レントゲン写真
　左2，3弓の突出，気管分岐角の開大等，左房拡大所
見を見る．肺門部肺動脈の拡張が見られるが，末梢側の
肺動脈の巾は狭小化する．肺間質の浮腫を示唆する
Kerley B lineやbronchial cuffing，perivascular cuffingな
どを認める． 

MRI：magnetic resonance imaging
MS：mitral stenosis
MVA：mitral valve area
MVR：mitral valve replacement
NYHA：New York Heart Association
OMC：open mitral commissurotomy

PTAC：percutaneous transluminal aortic commissurotomy
PTMC：percutaneous transvenous mitral commissurotomy
TAP：tricuspid annuloplasty
TR：tricuspid regurgitation
TS：tricuspid stenosis
TVR：tricuspid valve replacement
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7）負荷心エコー検査
　弁狭窄が軽度であるにもかかわらず労作時呼吸困難を
訴える場合がある．このようなときには運動時に著明に
弁口部圧較差が増大し，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
かめる一手段として運動負荷エコー検査が用いられる．
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．
8）心臓カテーテル検査
　肺動脈圧を中心とした血行動態評価，僧帽弁口面積の
算出，冠動脈，左室機能に関する情報等が得られる．こ
れらのほとんどは心エコー検査で推定することができる
ため，最近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．

2 僧帽弁閉鎖不全症（MR）

①病因

　収縮期の僧帽弁閉鎖には，弁輪，弁尖，腱索，乳頭筋，
左房，左室機能など種々の因子が影響を与えている．し
たがって何らかの理由によりこれらのいずれかが異常を
来たすとMR につながる事態となり得る．MSの場合に
はほとんどがリウマチ性であるが，MRの場合には弁尖・
腱索の一次性病変（逸脱・腱索断裂・リウマチ性など）
によるものと左室拡大からの乳頭筋の外方移動や弁輪拡
大による二次性逆流があり，機能性・虚血性MRと呼ば
れる（表6）．

②病態

　一次性MRの基本病態はMRによる左室の容量負荷，
左室後負荷の減少，左房圧の上昇であるが，実際には急
性MRと慢性MRに分けて考える方がよい．急性のMR

4）心電図
　左房負荷，心房性期外収縮，心房細動，右軸偏位など
を認める．
5）心エコー検査（表2）
　MSの診断，重症度評価（表3）に必須である．非侵
襲的であることから経過観察にも適している．断層エコ
ー法で僧帽弁前尖の特徴的ドーム形成や，交連部の癒合，
弁下組織の変化を認める（表4）11）．短軸像で弁口をト
レースすることにより弁口面積を計測する．左房は拡大
したときに左房内血栓を認めるが，多くの場合，左房内
血栓の確認には経食道心エコー法が必要である．断層法，
Mモードエコー法で左室機能も評価しておく．ドプラ
法を用いれば弁間の圧較差や圧半減時間（pressure half-
time）法に基づく弁口面積を算出することができる．
MRや他弁疾患の合併の有無，程度評価も行う．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．下大静脈の拡張の程度から右房圧の高低を予測す
る． 
6）経食道心エコー検査（表5）
　PTMC前などのように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．弁の形態や重症度評価
を行う目的では通常経胸壁エコー検査で十分であり，経
食道心エコー検査をルーチンに行う必要はない．

表2　経胸壁心工コ一法の適用

クラスⅠ
1　診断，重症度評価（肺動脈圧，右房圧推定を含む），
合併他弁疾患の評価，心機能評価

2　PTMCの適応決定のための弁形態評価
3　症状が変化した患者の再評価
4　自覚症状に比して安静時心エコー所見が軽度の際に
運動負荷ドプラ法により運動時血行動態を見る

クラスⅡa
1　 症状が安定している中等症以上の患者のフォローア
ップ

表3　僧帽弁狭窄の重症度 1）

軽度 中等度 高度
平均圧較差 ＜5mmHg 5～10mmHg ＞10mmHg
収縮期肺動脈圧 ＜30mmHg 30～50mmHg ＞50mmHg
弁口面積 ＞1.5cm2 1.0～1.5cm2 ＜1.0cm2

表4　Sellorsの弁下部組織重症度分類 11）

Ⅰ型　 交連部は癒合するが弁尖の変化は軽く，弁の可動性も
保たれ弁下部病変も軽度

Ⅱ型　弁尖は全体に肥厚，健索短縮，弁下組織の癒合あり
Ⅲ型　 弁尖の変化は高度で石灰化もみられ，弁尖，腱索，乳

頭筋は癒合して一塊となる

表5　経食道工コー法の適応

クラスⅠ
1　PTMC適応患者に対する，心房内血栓検索や僧帽弁
逆流の重症度判定

2　心房細動に対する除細動が必要であり，かつ抗凝固
療法が十分でない患者に対する心房内血栓検索

3　経胸壁心エコー法で診断と重症度評価について十分
な情報が得られなかった場合

クラスⅡb
1　心房細動に対する除細動が必要であり，かつ抗凝固
療法が十分である患者に対する心房内血栓検索

クラスⅢ
1　経胸壁心エコー法で十分な診断ができた場合のMS
に対するルーチン検査
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は左室に急激な容量負荷がかかるが，左房左室はこの負
荷を代償性拡大で受け止める余裕がないため，肺鬱血と
低心拍出量状態を生じ，時にショック状態に陥る．一方，
慢性MRの場合には左室左房が拡大することにより容量
負荷を代償し，肺鬱血も来たさないことからしばらく無
症状で経過する．また低圧系の左房に逆流血流を駆出す
ることにより左室にとっての後負荷は低い状態で経過し
左室駆出率（LVEF）も正常以上に保たれる．しかし長
年の経過を経て代償機構が破綻すると左室がますます拡
大し，肺鬱血も出現しまたLVEFも低下してくる．
LVEFが正常下限にまで低下したときは既に心筋機能障
害が進行していると考えてよい12）．二次性（機能性・虚
血性）MRは，心筋梗塞や拡張型心筋症に伴い左室が拡
大し，これにより乳頭筋が外方へ移動し弁輪も拡大し，
弁尖の可動性・閉鎖が阻害（テザリング）され出現す
る13）．したがって二次性MRは弁疾患であるが本質は左
心室疾患である．

③自然歴

　MRの自然歴は病因によって異なる．例えば僧帽弁逸
脱症候群の予後は一般に良好とされている14）．しかし
flail leafletと呼ばれる高度の逆流を伴うものでは10年間
の経過観察中に約90％が手術を受けたかもしくは死亡
したとの報告もある15）．また，リウマチ性のMRでも逆
流の程度が中等度までであれば長期間無症状で経過する
といわれている．もちろん症状があるか，または左室機
能障害がある例では予後は悪く，内科的治療の5年生存
率は約50％とされている16）．二次性MRは心室機能低
下に合併し，軽度のMRであっても予後を悪化させる17）．

④診断

1）症状
　急性重症MRはほとんどの場合，強い息切れと呼吸困
難を訴える．時に起坐呼吸となりまたショック状態とな

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鬱血および低心拍出量に基づく労作
時呼吸困難，動悸，息切れ，易疲労感等を訴えるように
なる．重症になると発作性夜間呼吸困難や起坐呼吸を呈
する．時に心房細動が発生しそれに伴って急速に呼吸困
難を呈する場合もある．
2）身体所見
　聴診ではⅠ音減弱，心尖部収縮期雑音，Ⅲ音を聴取す
る．二次性MRでは雑音はしばしば聴取されない．胸部
レントゲン写真では左室，左房の拡大に伴う心陰影の拡
大（左4弓，3弓突出）を認め，重症例では肺鬱血像を
認める．心電図では左房負荷，左室肥大の所見を認める．
時に心房性不整脈や心房細動を認める．
3）心エコー検査（表7）
　MRの診断，重症度評価（表8）に必須である．断層
エコー法で左室，左房の拡大程度，壁運動，LVEF，左
室の代償性壁肥厚程度を評価する．カラードプラ法を利
用することにより逆流程度の評価のみならず，逆流の発
生部位，また断層法と併用することにより僧帽弁逸脱症，
リウマチ性，感染性心内膜炎後・二次性などの逆流の病
因を推定することができる．例えば僧帽弁逸脱症では前
尖または後尖または両尖が収縮期に弁輪線を越えて左房
側にずれ込むことから診断をつけることができ，二次性
（機能性・虚血性）の場合には逆に弁尖の閉鎖が不十分
となり弁尖閉鎖位置は左室心尖方向へ偏位する．重症例
では肺静脈圧の上昇を介して右心系にも負荷を及ぼし，
右心系の拡大と三尖弁逆流を認めることがある．その場
合には三尖弁逆流に連続波ドプラ法を適用することによ
り右室圧を推定することができる．
＊僧帽弁逸脱症の術前精査としての心エコー検査の意義
（表9）：僧帽弁逸脱症で手術治療を考える際には，心エ
コー法は逸脱の診断をつけるのみならずその重症度評価
を行い，さらに術式の決定までの役割を担う必須の検査

表7　僧帽弁閉鎖不全症における経胸壁心エコー検査の適用

クラスⅠ
1　MRが疑われる患者の診断，重症度評価，心機能評価， 
血行動態評価

2　MRの発生機序の解明
3　無症候性の中等度・高度MRにおける心機能，血行
動態の定期的フォローアップ

4　症状に変化のあったMRの重症度評価，血行動態評価
クラスⅡa

1　無症候性高度MRの運動耐用量や運動時肺高血圧診
断のための負荷心エコー図検査

クラスⅢ
1　心拡大がなく心機能も正常の軽度MRの定期的フォ 
口ーアップ

表6　僧帽弁閉鎖不全症の原因疾患
一次性
　　僧帽弁逸脱
　　　 原発性/腱索断裂/Barlow/Fibroelastic Deficiency/ 
　　　Straight Back症候群/漏斗胸
　　　家族性/Marfan症候群/Ehlers-Danlos症候群/心房中
　　　隔欠損症/甲状腺機能亢進症
　　リウマチ性
　　感染性心内膜炎
二次性（テザリング）
　　心筋梗塞/拡張型心筋症/大動脈弁閉鎖不全症
その他（機序が確立されていない）
　　肥大型心筋症/アミ口イドーシス
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と言えよう．
　断層エコー法では左室長軸断層像で探触子を内側から
外側にくまなく振り分けることにより逸脱の部位を同定
する．さらに短軸像で逸脱に応じたハンモック様エコー
を認めることにより部位確認を行う．一方，カラードプ
ラ法では逸脱に伴う僧帽弁逆流の出現部位，程度を評価
する．逆流ジェットは逸脱部位と逆方向に吹き付ける．
すなわち前尖の逸脱であれば左房後壁へ，後尖の逸脱で
あれば左房前壁へ吹く．また内側の逸脱であれば外側へ，
外側の逸脱であれば内側へ吹き付ける．このように逆流
ジェットはしばしば偏位し，かつ壁に沿って吹いており，
一断面で逆流ジェットの全貌をとらえることは困難なこ
とが多い．多断面からの評価を行って逆流を過少評価し
ないようにする．左室側の吸い込み血流が明瞭に認めら
れれば逆流は中等度以上と考えてよい．上記のごとく断
層エコー法（長軸，短軸），カラードプラ法を駆使し，
どこの弁尖が，どのぐらいの範囲で逸脱を起こしており，
逆流はどの程度かを評価する．それによって外科治療の
際の難易度もある程度予測することができる．
4）経食道心エコー検査（表10）
　経胸壁法で十分評価できないときに適応となる．心房
細動例で血栓塞栓症の既往があり心房内血栓の有無を確
認したいとき，弁形成術の術前や術中評価，感染性心内
膜炎では必須と言える． 
5）心臓カテーテル検査
　肺動脈圧を中心とした血行動態評価，冠動脈，左室機
能に関する情報等が得られる．肺動脈楔入圧のv波が顕
著な場合は高度のMRの存在を示唆するが例外もある．
左室造影によってMRの重症度を評価する．しかしなが
ら，これらのほとんどは心エコー検査で推定することが
できるため，MSと同様，最近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．むしろ弁形成術

を前提とした評価で術式を決定する際には心臓カテーテ
ル検査よりも心エコー法の方が情報量が多い．

3 僧帽弁狭窄兼閉鎖不全症

①病態生理

　MSとMRの合併で，MSが優勢の場合には，病理生
態はMSのそれに類似し左室容積は増大しない．MRが
優勢の場合には左室容積は増大する．MRのため左室流
入血流量が増加し，このため左房─左室圧較差は同じ弁
口面積の狭窄症単独の場合と比較して高値となる．

②診断

1）心エコー検査
　心エコー検査は必須の検査法である．優勢の弁病変の
決定（MSかMR）は，断層心エコー図法により左心室
腔の形態を評価することで可能である．またドプラ心エ
コーにより，僧帽弁逆流量，逆流率などがMR単独の場
合と同様に算出できる．MSの評価についてはMRが合
併している場合でも圧半減時間（pressure half-time）法
により僧帽弁口面積が正確に算出できる．僧帽弁の平均

表9　僧帽弁逸脱症に対する心エコー検査の適用

クラスⅠ
1　聴診で僧帽弁逸脱症が疑われた患者での診断と重症
度評価

2　病状の変化した僧帽弁逸脱症における重症度評価
3　形成術術前評価として逸脱弁尖の検索

クラスⅡa
1　有意の逆流を伴う僧帽弁逸脱症で病状が安定してい
る例における定期的フォローアップ

クラスⅢ
1　有意の逆流を伴わない僧帽弁逸脱症で病状が安定し
ている例における定期的フォローアップ

表8　僧帽弁逆流の重症度評価 1）

軽度 中等度 高度
定性評価法
左室造影グレード分類 1＋ 2＋ 3～4＋
カラードプラジェット面積 ＜4cm2または

左房面積の20％未満
左房面積の40％以上

Vena contracta width ＜0.3cm 0.3～0.69cm ≧0.7cm
定量評価法
逆流量（/beat） ＜30mL 30～59mL ≧60mL
逆流率 ＜30％ 30～49％ ≧50％
有効逆流弁口面積 ＜0.2cm2 0.2～0.39cm2 ≧0.4cm2

その他の要素
左房サイズ 拡大
左室サイズ 拡大
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弁口圧較差は，前述のように同じ弁口面積のMS単独の
場合と比較して高値となる．
2）心臓カテーテル検査
　僧帽弁口面積は心臓カテーテル検査時の総僧帽弁口血
流量と弁口圧較差から求めることができるが，MRが合
併する場合には標準的な順行心拍出量測定値（熱希釈法，
Fick法など）は順行血流と逆行血流の差であるので，こ
れを用いて計算すると弁口面積はより小さく算出され
る．混合型弁膜疾患患者では，正確な評価をするために
血行動態を検討する運動負荷試験が有用であると報告さ
れている． 

2 僧帽弁狭窄症に対する
PTMCの適応

　 P T M C（ p e r c u t a n e o u s  t r a n s v e n o u s  m i t r a l 
commissurotomy，経皮経静脈的僧帽弁交連裂開術）は
シングルバルーンカテーテルを用いて狭窄僧帽弁口を開
大する治療法であり，1984年に井上らによって初めて
臨床応用された18）．欧米では当初ダブルバルーンを用い
て弁口を開大する方法が多く用いられていたが，PTMC
の簡便性，効果，安全性が広く認識されるにつれ，近年
は，我が国はもちろんのこと世界中でイノウエ・バルー
ンカテーテルを用いるPTMCが行われている19）．
　リウマチ性MSの治療法としてのPTMCは既に確立さ
れていると言ってよく，適応を誤らなければ，その効果
は外科的に行う交連切開術と同等である．

1 PTMCの適応（表11）

　一般的にMSの外科的治療の適応は，薬物治療を行っ
てもNYHAⅡ度以上の臨床症状があり弁口面積が
1.5cm2以下とされている．PTMCの適応も基本的にはこ
れに準じるが，手術に比較して低侵襲で安全に施行でき
ることから，臨床症状が強くまたその臨床症状がMSに

起因することが明らかであればこの基準を満たす以前に
行ってもよい．このような例では安静時の僧帽弁間圧較
差が小さくても，運動負荷やペーシングにより頻脈にす
ることにより圧較差の増大を認めることがあるので，必
要に応じてこれらの負荷を行うとよい．また妊娠や出産
を控えた女性では，現時点で症状が軽度であっても妊娠
後期の容量負荷による症状出現の可能性を考慮して施行
することがある．

①心エコー検査

　PTMCの成否を決定する最も大きな要因は弁形態であ
る．これを評価するために術前に必ず経食道心エコー法
を行い，詳細に弁形態を観察しなければならない．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
れているが20），交連部が裂開されるためには両交連部と
もに癒合が軽度であることが望ましい．両側の癒合が高
度の場合には交連部が裂開されず弁葉が裂けることにも
なる．癒合が片側に特に強い場合にはバルーンにより癒
合の軽い方のみが裂開され効果が不十分であるのみなら
ず，時に癒合の軽い方の交連部が過度に裂け，そこから
高度のMRを生じることがある．また交連部がうまく裂
開されてもリウマチ性の変化により弁腹部の可動性が良
好でない例や，弁下組織の変化が高度である例では，弁
口開大の効果は柔軟な弁に比較して劣る．これらを勘案
してPTMCの適応基準がいくつか報告されている21），22）

（表12，13）．一般に，PTMCのよい適応は僧帽弁直視
下交連切開術（OMC）のよい適応でもあり，これらの

表10　僧帽弁閉鎖不全症における経食道心エコー検査の適用

クラスⅠ
1　高度MRが疑われるにもかかわらず経胸壁心エコー
法で十分な情報の得られなかったMRの重症度評
価，病因解析

2　 形成術の際の術式指示，成否判定のための術前・術
中エコー

クラスⅡa
1　手術を考慮する無症候性高度MRでの形成術成否判
定のための術前検査

クラスⅢ
1　 MRのルーチン検査

表11　僧帽弁狭窄症に対するPTMCの推奨

クラスⅠ
1　症候性（NIHAⅡ～Ⅳ）の中等度以上MSで弁形態
がPTMCに適している例

2　無症候性であるが，肺動脈圧が安静時50mmHg以
上または運動負荷時60mmHgの肺高血圧を合併し
ている中等度以上MSで，弁形態がPTMCに適して
いる例

クラスⅡa
1　臨床症状が強く（NYHAⅢ～Ⅳ），MRや左房内血栓
がないものの弁形態は必ずしもPTMCに適していな
いが，手術のリスクが高いなど手術適応にならない例

クラスⅡb
1　症候性（NIHAⅡ～Ⅳ）の弁口面積1.5cm2以上の

MSで，運動負荷時収縮期肺動脈圧60mmHg，きつ
入圧25mmHg以上または左房左室間圧較差15mmHg
以上である例

2　無症候性であるが，新たに心房細動が発生したMS
で弁形態がPTMCに適している例

クラスⅢ
1　軽度のMS
2　左房内血栓または中等度以上MRのある例
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適応とならない例では弁置換術の適応となる．

②経食道心エコー検査

　左房内血栓の検索は通常経胸壁エコー検査だけでは不
十分であり，PTMCの術前には経食道心エコー検査が必
要となる．ただし弁の形態や重症度評価を行う目的では
通常経胸壁エコー検査で十分であり，経食道心エコー検
査をルーチンに行う必要はない．

2 PTMCが不適応と考えられる病態 
（表14）

　PTMCが不適応と考えられる病態は，（1）心房内血栓，
（2）3度以上のMR，（3）高度または両交連部の石灰沈着，
（4）高度ARや高度TSまたはTRを伴う例，（5）冠動脈
バイパス術が必要な有意な冠動脈病変を有する例，とさ
れている18）．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
房内血栓の検索は経胸壁心エコー法では不十分であり，
必ず経食道心エコー法を行う．血栓の好発部位は左心耳
内であるが，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，必ず
しも絶対的禁忌ではないとの意見もある．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，最初から外科的治療の対象となる．手術適応となる
他弁疾患や冠動脈疾患を合併している場合にはそれらの
手術とともに僧帽弁手術を行えばよく，PTMCの適応と

する必要はない．

3 成績
　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12～13mmHgから術後3～6mmHgに，弁口面積
は1.0～1.1cm2から1.9～2.0cm2に増大する．また通常，
心拍出量も1割程度増加する23）．急性期の血行動態は
PTMCと外科的交連切開術との間に有意差は認められて
いない．また合併症発生率も外科手術と比べて大きな差
はなく，Inoueらの981例の経験によれば，主な合併症
は高度MRの発生（2.5％），塞栓症（0.3％），心タンポ
ナーデ（1.1％），心房中隔欠損残存（11.0％），であり
死亡例はなかったという．なお心房中隔欠損残存はほと
んどの場合，軽度であり，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．一方，米国の国立心肺血液
研究所（NHLBI）による738例の全国集計によれば，高
度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り，施設や術者の熟練度
が合併症発生低減に重要であることがうかがえる．実際，
NHLBIの報告でも25例以上の経験を有する施設では合
併症の発生が少ないという19），24）．したがってPTMCは
経験豊富な施設で熟練した術者により施行されなければ
ならない．
　PTMC直後の成否の予測因子には，上述の僧帽弁形態
のほかに年齢，外科的交連切開術の既往，NYHA心機

表14　PTMCが不適応と考えられる病態

クラスⅠ
1　心房内血栓
2　3度以上のMR

クラスⅡa
1　高度または両交連部の石灰沈着
2　高度ARや高度TSまたはTRを伴う例
3　冠動脈バイパス術が必要な有意な冠動脈病変を有す
る例

表12　Wilkinsのエコースコア 19）

重症度 弁の可動性 弁下組織変化 弁の肥厚 石灰化
1 わずかな制限 わずかな肥厚 ほぽ正常（4～5mm） わずかに輝度亢進

2 弁尖の可動性不良，弁中部，
基部は正常 腱索の近位2/3まで肥厚 弁中央は正常，弁辺縁は肥

厚（5～8mm） 弁辺縁の輝度亢進

3 弁基部のみ可動性あり 腱索の遠位1/3以上まで肥
厚

弁膜全体に肥厚
（5～8mm） 弁中央部まで輝度亢進

4 ほとんど可動性なし 全腱索に肥厚，短縮，乳頭
筋まで及ぶ

弁全体に強い肥厚，短縮，
乳頭筋まで及ぶ 弁膜の大部分で輝度亢進

上記4項目について1～4点に分類し合計点を算出する．合計8点以下であればPTMCのよい適応である．

表13　lungの分類 20）

分　類 僧　帽　弁

グルーフ1
前尖が柔軟であり石灰沈着もなく弁下組織の変
化も軽度．腱索も肥厚がなく10mm以上の長さ
がある．

グルーフ2
前尖が柔軟であり石灰沈着もないが，弁下組織
の変化は高度，腱索は肥厚しており10mm未満
に短縮している．

グルーフ3 透視で石灰沈着が明らかである．弁下組織変化
は問わない .

※グループ1， 2，3の順にPTMCの成績が悪くなる．
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能分類，高度狭窄，MR，洞調律，肺動脈圧，高度TR，
バルーンサイズなど種々報告されている25），26）．しかしこ
れらの因子は感度はよいが特異度は低く，現実には
PTMCの成否を正確に予測することは簡単ではない．
PTMC施行後3年から5年程度の長期成績は弁形態や
NYHA心機能分類，年齢，開大後弁口面積などに依存し，
これらが良好な群では経過は良好であり，また生存率も
5年で93％と良好である19）．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27）．また879例を平均4.2±3.7年に
わたって観察した研究では，PTMCの長期予後の規定因
子は，弁形態，心機能，NYHAクラスであり，術前
Wilkinsエコースコアが8点以上，高齢，外科的交連切
開術後，NYHAIV度，術後肺高血圧，術前MR二度以上，
術後MR三度以上は心事故（死亡，僧帽弁手術，再
PTMC）の危険因子である28）．

3 僧帽弁狭窄症に対する手術適
応，術式とその選択

1 外科的治療の適応

①歴史的背景

　MSに対する外科的治療は，1948年にBaileyら，
Harkenらが“閉鎖式”僧帽弁交連切開（裂開）術（closed 
mitral commissurotomy: CMC）に成功したのを契機に全
世界で広く行われるようになった．CMCは，手指を左
心耳より心腔内に挿入して，用指的にあるいは拡大器を
用いて“非直視下”に癒合した僧帽弁交連部を裂開し弁
口を拡大する術式であり，その後人工心肺装置が開発さ
れ，開心術が可能となった後も一定期間MSに対する標
準術式として用いられた．しかし，僧帽弁の解剖学的形
態によってその手術成績・遠隔成績が左右されることよ
り，1970年頃からは我が国でも直視下交連切開術（open 
mitral commissurotomy: OMC）を第一選択術式とする施
設が多くなり，現在，先進国ではCMCはほとんど行わ
れなくなった．OMCでは直視下に僧帽弁を観察し，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，MSに対する基
本術式として良好な遠隔成績が報告されている29），30）．
OMCで対応できない病変に対しては僧帽弁置換術
（mitral valve replacement: MVR）が行われるが，有効弁
口面積の広い二葉弁の開発や耐久性の向上した生体弁の
開発などにより良好な遠隔予後が期待されるようになっ

た．バルーン付カテーテルを用いた経皮的僧帽弁交連裂
開 術（percutaneous transvenous mitral commissurotomy: 
PTMC）は1980年代に登場16）し，その低侵襲さとデバ
イスの改良により広く普及されるようになったが，その
適応は概ねCMCに合致する．PTMCついては前項に記
載されているので，ここではその詳細は述べない．

②手術適応と手術時期（図1，2）

　ここで扱うMSまたはMSr（軽度逆流を伴うMS）は
基本的にはリウマチ性の病変である．手術適応を考える
上で，（a）NYHAⅡ度以上の臨床症状，（b）心房細動
の出現，（c）血栓塞栓症状の出現の3点が重要である．
一般的に弁狭窄が中等度以上（僧帽弁口面積≦1.5 cm2）
になると流体力学的に左房から左室への血液流入障害が
生じるとされ，労作時に左房圧の上昇に基づく臨床症状
（息切れ，呼吸困難感）が出現するようになる．また，
左房拡大，心房細動発作，肺高血圧などの所見も認めら
れるようになる．血栓塞栓症のエピソードで本症の存在
が初めて気づかれるといった場合もある．弁狭窄がさら
に高度（弁口面積≦1.0 cm2）になると安静時にも左室
への血液流入が障害されるようになる結果，症状は重症
化し，肺鬱血・肺高血圧や心房細動は固定化する．さら
にTRが加わり，肝腫大・腹水など右心不全の徴候が認
められるようになり，終末期には心臓悪液質を来たす．
　MSに対する外科治療は従来，手術に伴うリスクや手
術の効果を考慮し，上述のような臨床症状・所見の出現
を待って行うのが基本と考えられてきた．しかしながら，
PTMCの普及や開心術の成績が向上した今日では，術後
の洞調律の維持や血栓塞栓症の防止，肺高血圧や他臓器
不全の予防，と言った観点から，従来より早期に外科的治
療を行うことも考慮されるようになってきている．NYHA
心機能分類の悪化や運動耐容能の低下に加えて，心臓エ
コー検査で左房径の拡大，弁口面積の経時的狭小化，運
動負荷時の肺高血圧，心房細動発作の出現は手術適応を
考慮する指標となる．
　左房内血栓も手術適応の指標となる．血栓の付着部位
は左房壁，左心耳内，心房中隔，僧帽弁，僧帽弁弁輪部
または肺静脈内などである（稀に球状血栓が形成される
ことがある）が，断層心エコー上少なくとも2方向から
描出し，さらに経食道心エコー法，胸部CTにより，そ
の存在ならびに形態を確認する必要がある．手術の適応
となる左房内血栓は，一般に（a）ボール状血栓，（b）
大きな血栓，（c）可動性を持つ壁在血栓，および（d）
肺静脈を圧迫する壁在血栓などである．
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2 外科的治療法の種類と選択

　外科治療に際しては，僧帽弁の弁肥厚，弁石灰化，弁
の可動性，弁下部組織の変性程度，僧帽弁逆流の程度，
を検討し術式を選択する．

①手術の種類と特徴

　OMCは，直視下に僧帽弁を観察することにより，交
連切開術に加えて腱索切開術，乳頭筋切開術および石灰
化除去術などを合わせて行うことができ，弁病変に応じ
てより根治性の高い弁形成術を遂行し得る点で選択され
る．MVRは，PTMCやOMCの適応とならない進行し
たMS 患者に対し行われる．機械弁に対する術後の抗凝
固療法や感染性心内膜炎などの人工弁関連合併症に対す
る予防が不可欠となる．

②術式の選択と適応基準

1）病態と術式
　一般にSellors分類11）Ⅰ～Ⅱ型のMSの内，Wilkins22）

の total echo score 8以上，弁下部スコア3以上のいずれ
かの症例ではPTMCの成功率が低いためにOMCまたは
MVRが推奨されている．また，弁下部スコア4の

Sellors分類Ⅲ型ではMVRを選択すべきであるとされて
いる31）．
①OMC
　OMCの要点は，弁口面積の回復をどこまで求めるか

図1　NYHA心機能分類Ⅰ・Ⅱ度のMSに対する治療指針

病歴，理学的検査，胸部 X線，心電図，心エコー

自覚症状
Af，塞栓症の既往

OMCまたは
MVRを考慮 PTMCを考慮

左房内血栓
MR≧2度

運動負荷心エコー試験

軽度狭窄症
MVA＞1.5cm2

PAP＞60mmHg
圧較差＞15mmHg

中等度または高度狭窄症
MVA≦1.5cm2

なし

なし
いいえ

いいえはい はい

他の原因を探す

あり

あり

弁形態が PTMCに適切

表15　僧帽弁狭窄症に対するOMCの推奨

クラスⅠ
　　1　 NYHA心機能分類Ⅲ～Ⅳ度の中等度～高度MS（MVA

≦1.5cm2）の患者で，弁形態が形成術に適しており，
　　　 （1）PTMCが実施できない施設の場合
　　　 （2） 抗凝固療法を実施しても左房内血栓が存在する

場合
　　2　 NYHA心機能分類Ⅲ～Ⅳ度の中等度～高度MS患者

で，弁に柔軟性がないか， あるいは弁が石灰化して
おり，OMCかMVRかを術中に決定する場合

クラスⅡa
　　1　 NYHA 心機能分類Ⅰ～Ⅱ度の中等度～高度MS（MVA

≦1.5cm2）の患者で，弁形態が形成術に適しており，
　　　 （1）PTMCが実施できない施設の場合
　　　 （2） 抗凝固療法を実施しても左房内血栓が存在する

場合
　　　 （3） 十分な抗凝固療法にもかかわらず塞栓症を繰り

返す場合
　　　 （4） 重症肺高血圧（収縮期肺動脈圧50mmHg以上）

を合併する場合
クラスⅢ
　　1　ごく軽度のMS患者

注）MSの弁口面積からみた重症度（表3）を参照
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にあり，狭窄を呈した弁口を大きな逆流を残すことなく
少しでも大きく開大できれば弁機能は術前よりも確実に
よくなり，臨床症状は著明に改善される．症例によって
はOMC後の弁逆流発生が避けられないこともあり，そ
の場合，遠隔成績に支障を来たす（表15）．両弁尖の接
合状態を向上させる工夫として，OMC時に電動ヤスリ
を用いて弁尖の肥厚・硬化部分を薄く柔軟にする方法32）

も報告されているが，症例数が少なく十分な遠隔成績が
得られるには至っていない．一般にSellors分類（MS）
のⅡ型で僧帽弁逆流が軽微かないものがOMCのいい適
応となる．
②MVR
　僧帽弁に著明な石灰化や線維化，高度な弁下部癒合を
認める場合には，PTMCやOMCの成功する可能性が低
くMVRの適応となる．またOMC後の再狭窄例なども
MVRの適応となることが多い（表16）．MVRでは，弁
下組織温存術式が左室機能の温存に有利とされてい
る33），34）が，MSでは病態上後尖およびその弁下組織の温
存が困難なことが多く，また，その効果についてもMR
と異なりMSでは必ずしも実証されていない35）．弁膜に

塊状の石灰化が残る場合は，その部分を脱石灰，切除す
る必要がある．また，弁膜が直接心筋と癒合し弁下組織
が一塊となっている症例もあり，このような高度な弁下
病変を伴う症例や弁輪に高度石灰化が及ぶ症例では左室
破裂に留意すべきで，弁下組織や石灰の摘除に際して慎
重な操作を要する． 
2）年齢，病期，その他の患者背景による選択
　MSに対する外科治療の適応において，年齢，病期な
どに一定の適応基準はない．高齢者や腎不全・肝不全な
ど他臓器疾患を合併するハイリスク症例，手術適応のあ
る担癌患者または妊娠中のMS症例などに対しても，弁
病変がPTMCに不適当であれば合併疾患を十分に検討

図2　NYHA心機能分類Ⅲ・Ⅳ度のMSに対する治療指針

病歴，理学的検査，胸部 X線，心電図，心エコー

運動負荷試験

OMC
またはMVR

PTMCを考慮
（左房内血栓，MR3～ 4度を除く）

弁形態が PTMCに適切

軽度狭窄症
MVA＞1.5cm2

中等度～重度狭窄症
MVA≦1.5cm2

はい

はい

はい

PAP＞60mmHg
圧較差＞15mmHg

いいえ

いいえ

いいえ

高リスク手術の適応他の原因を探す

表16　僧帽弁狭窄症に対するMVRの推奨

クラスⅠ
1　NYHA心機能分類Ⅲ～Ⅳ度で中等度～高度MSの患
者で，PTMCまたはOMCの適応と考えられない場合

2　NYHA心機能分類Ⅰ～Ⅱ度で高度MS（MVA≦
1.0cm2）と重症肺高血圧（収縮期肺動脈圧50mmHg
以上）を合併する患者で，PTMCまたはOMCの適
応と考えられない場合

注）MSの弁口面積からみた重症度（表3）を参照
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した上でOMCやMVRを考慮する．また，心房細動合
併例で左房内血栓や血栓塞栓症の既往がある場合には，
MSによる症状の有無にかかわらず手術の可能性を検討
すべきである．

3 手術成績と遠隔予後

①手術危険率

　初回施行例における手術危険率は一般にOMCで数％
以下であるが，MVRではMS病変の程度や患者の重症
度が高く大動脈遮断時間も長くなるために5％前後36）と
OMCに比べるとやや高率である．また，70歳以上の
MVR症例では手術危険率は7％37），収縮期肺動脈圧が
60 mmHgを超える肺高血圧症例や再手術症例では7～
10％前後37），41），と報告されている．弁下組織温存の
MVRについては，手術危険率が5％と非温存MVRの14
％に対し成績良好であったとする報告もある33）が，MS
では弁下組織温存MVRが困難な症例も多く未だ統一さ
れた見解は得られていない．患者の背景や主要臓器障害
の有無など個々の症例で術式の選択や周術期管理などを
十分に検討する必要がある．

②遠隔予後

①OMC
　Sellors分類によるOMC347例の遠隔成績の検討42）で
は，術後14年の非再手術率がⅠ型で73.5％，Ⅱ型で
88.9％，Ⅲ型で84.0％と各群で有意差を認めず，石灰化
や弁下部病変を認めるMSに対してもOMCにより比較
的良好な中期遠隔成績が得られたと報告されている．長
期追跡調査が施行されている最新の報告43）でも10年，
20年，30年の再手術回避率は88.5％，80.3％，78.7％と
良好な結果が示されている．一般に遠隔死亡に関連する
因子として，高年齢，高肺血管抵抗および弁尖石灰化が，
血栓塞栓症に関連する因子では，塞栓症既往歴，弁尖石
灰化および可動性の低下が指摘されている44）．また，再
手術に関連する因子としては，術前弁口面積，弁尖石灰
化ならびに可動性，僧帽弁逆流が報告されている．
②MVR
　MVR後，人工弁が正常に機能している限り僧帽弁の
狭窄は解除され，肺循環を含めた血行動態が改善し自覚
症状も軽減される．MVRの遠隔成績は，人工弁の耐久
性や人工弁関連の合併症，抗凝固療法のコントロール，
肺高血圧・左房拡大・心房細動・右心不全といったMS
関連の血行動態異常，等に影響されるが，通常，適切な
抗凝固療法や外来 follow-upが行われていれば悪くはな

い．MVR術後の生存率に影響する遠隔期の合併症とし
て，脳梗塞，心筋梗塞，全身血栓塞栓症，血栓弁，脳出
血，消化管出血，人工弁感染性心内膜炎，不整脈ならび
に心不全などがある．
③その他
　最近のPTMC，OMC，MVR の術後7年の遠隔成績に
関する比較検討45）では，各々の生存率は95％，98％，
93％と差がなかったが，再手術回避率はOMC，MVR
で各々96 ％，98 ％ とPTMCの88 ％に比し，また，
NYHA心機能分類はOMCが平均1.1とPTMCとMVR
の1.4に比し有意に良好であった．また，手術死亡は
PTMC，OMCで0％，MVRで1.6％とMVR症例に重症
例が含まれているにもかかわらずいずれの手術成績も良
好であり，僧帽弁の病態に応じた術式の選択により良好
な手術成績と遠隔成績が得られることが示されている．

4 僧帽弁閉鎖不全症に対する手
術適応，術式とその選択

1 外科治療の適応
　急性MRでは，末梢血管拡張薬，カテコラミンの投与
によって血行動態の改善が得られない場合，緊急手術の
適応となる．IABPの使用は多くの場合手術を前提とし
た循環動態の維持に用いられることが多い．慢性MRの
手術時期の決定には経時的な臨床症状の聴取と経胸壁心
エコー検査が必要である．6～12か月おきの病歴聴取，
理学的検査，心エコー法などによって無症候性左室機能
不全が進行し始めるのを速やかに検出し手術を施行する
ことが必要である46）．
　MRによる後負荷の低下によって見かけ上駆出が亢進
しているように評価されるため，心機能の標準的な指標
である左室駆出率（LVEF）は他の弁膜症の場合に比べ
て信頼性が低いとされている．しかしながら，僧帽弁手
術後の予後を予測する因子として術前のLVEFが重要で
あることが報告されている47）－50）．術前のLVEFが60％
未満の症例ではそれ以上に比較して術後の生存率が悪
く，左室機能低下が進行し始めていると考えられる48）．
　経胸壁心エコー法による左室収縮末期径（LVDs），ま
たは容量は後負荷による影響がLVEF より少なく，左室
機能が低下し始める時期を知るうえで有用である51）．
LVDsが40mm以上（収縮末期容積指数（LVESVI）：
50mL/m2）の場合は手術後の左室機能が正常に復帰しな
い可能性があり，これを手術時期の決定に用いることが
有用である51）－54）．
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2 外科治療法の種類と選択
　MRに対する外科治療としては現在，（1）僧帽弁形成
術，（2）僧帽弁の腱索を温存するか，腱索を再建して乳
頭筋と弁輪の連続性を維持する僧帽弁置換術（MVR），
（3）僧帽弁を完全切除するMVR，がある．それぞれの
長所と短所を以下に概観する．

①僧帽弁形成術

　僧帽弁形成術は自己の固有の弁が温存される．したが
って人工弁による置換術に比して，長期間の抗凝固療法
やその他の人工弁に関連した遠隔期の合併症（弁機能不
全，人工弁感染症など）のリスクを回避できる．さらに
僧帽弁を温存することによって，それを切除する場合と
比較して左室機能が良好であり，術後遠隔期の生存率が
良好となる55），56）．したがって，僧帽弁の形成術が可能
である場合はこれが第一選択となる．しかしながら僧帽
弁形成術は技術的に困難な場合がある．特に弁の硬化や
弁輪の石灰化，リウマチ性の病変では僧帽弁の形成術が
成功する可能性が低くなる．

② 僧帽弁の後尖を温存したり，腱索を再建して乳
頭筋と弁輪の連続性を維持するMVR

　これらの術式は僧帽弁の機能が置換された人工弁によ
って確実に得られるだけでなく，遠隔期の左室の拡大予
防が期待でき，乳頭筋と弁輪との連続性を温存しない術
式に比べて術後の遠隔期生存率が良好である57）－59）．一
方，人工弁を使用することに伴う，短期および長期の合
併症が機械弁，生体弁ともにそれぞれ存在する．

③僧帽弁を完全切除するMVR

　僧帽弁前・後尖を完全に切除して，MVRを行う必要
のある症例は，弁の破壊が高度である症例，弁下の腱索
の肥厚癒合や石灰化が高度で弁および腱索の完全な切除
が望ましい症例である．しかしこのような症例でも人工
腱索を作製し弁輪と乳頭筋の連続性を可及的に再建する
ことが推奨されている．

3 術式の選択と適応基準
（図3，4，表17，18）　

①左室機能と症状からみた手術適応

1）左室機能正常で無症候性の患者
　以前から言及されているように，正常左室機能で無症
状の患者にも，左室のサイズや機能を温存し MR の合

併症を避ける目的で弁形成術が考慮される60）．すべての
患者にこのようなアプローチが推奨できる無作為試験は
ないが，弁形成術の可能性が高い施設にはこのような傾
向がみられる . 
　自然予後に関する研究は一様に，正常左室機能を有す
る高度MRで無症状患者が6～10年を超えると，症状が
出現したり左室機能低下を来たして手術適応になるとし
ている15），61）－63）．最近の二つの研究もまた，正常左室機
能，無症状で高度MRの患者の突然死のリスクを強調し
ている60），63）．MRをドプラ心エコー法で長期に追跡した
論文は，有効逆流弁口面積（Effective Regurgitation，
Orifice）が40 mm2以上の患者は4％ /年の心臓死のリス
クがあると述べている60）．
　ただし，高度MR，正常左室機能で無症状の患者に対
するこれらを根拠にした弁形成術も，その成功率が90％
以上ある外科チームにおいてのみ考慮されるべきである．
2）左室機能が正常で症状を有するMR患者
　心エコー法により評価した左室機能が正常（LVEF≧
60％，LVDs＜40mm）であるが，心不全症状を有する
患者では速やかに手術を行うことが推奨される．この場
合，弁の形成術が可能であれば心機能を維持し，MVR
に伴う合併症や機械弁の場合の抗凝固療法を回避するこ
とができる．特に弁置換術よりも弁形成術が行われるこ
とが明らかであるなら，軽度の有症状患者でも手術をす
べきである．
3）左室機能不全がある無症候性あるいは症候性の患者
　MRによる左室の機能不全が進行するに従い，手術の
危険と術後遠隔期の生存率が悪化する．手術後には高度
MRによる後負荷の軽減がなくなるため，LVEFが術前
の値よりさらに低下する可能性が高いことも考慮される
べきである．したがって高度の心機能不全が進行する前
に手術を施行するのが原則である．左室の機能不全が進
行し始めた患者（LVEF＜60％，またはLVDs≧40 
mm）では，症状の有無にかかわらず手術を施行するべ
きであるという点でほぼ意見が一致している．心機能が
良好に保たれている時期に手術を行う方が遠隔期の生存
率がよいことが示されてきており48），心機能を可能な限
り維持する手術が望まれる．この観点から弁形成術が最
も望ましい手術である．
　一方，高度の心不全が進行したMR症例に対して手術
が可能かどうかを判断するのは難しい．手術可能な症例
は一般的にLVEFが30％以上を維持している症例であ
る．低下した心機能を可及的に温存するためには僧帽弁
形成術が有利であることは明らかである．
　原発性の心筋症に二次性MRが合併している症例と，
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MRに高度左室機能不全が続発した症例とは鑑別が困難
であることが多い．後者においては，弁形成術が可能で
あるなら手術を考慮すべきである．このような患者では
左室機能不全が持続するが，症状を改善し，左室機能障
害の進行を防止できる可能性がある61）．もし弁置換術を
要するとしても，腱索を温存が可能な限りにおいてこれ
を行うべきである（図4）．
　原発性心筋疾患の一部に合併する高度の機能性MRで
は，resynchronization therapy64）－67）を含む積極的内科治療
との間で無作為試験は行われていないものの，
undersized ringによる僧帽弁輪形成術は有益であるかも
しれない68）－73）．

②慢性の心房細動かその既往を有する場合

　心房細動はMR患者に合併することが多い不整脈であ
る．僧帽弁手術の術前に慢性の心房細動が存在すること

は手術後の遠隔期の生存率の低下を予測する因子であ
り48），52），74）－76），心房細動の発生前に手術を行うことが望
ましい．また，心房細動は左房内に血栓を形成し血栓塞
栓症を引き起こすことがあり，抗凝固療法の適応となる．
その意味では，弁形成術の利点が一部失われることにな
る．僧帽弁手術後に術前の慢性心房細動が洞調律に復帰
するかどうかを予測する因子は，左房径（50mm未満）
と術前の慢性心房細動持続期間である48），77）．術前の慢
性心房細動持続期間が3か月以内の症例では全例洞調律
に復帰したとの報告もある57）．したがって多くの臨床医
は，もし弁形成術が高い確率で可能であるなら，心房細
動の新たな出現を手術適応と考えるであろう57），78）．

③病因からみた手術適応

1）僧帽弁逸脱症
　僧帽弁逆流で手術適応となり外科に紹介される患者の

図3　高度MRにおける治療方針（器質性MRの場合）
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80～90％は弁尖や腱索の変性に因る逸脱症である．弁
逸脱による僧帽弁逆流は弁形成術のよい適応と考えられ
ているが，逸脱部位によって形成術の手術手技や遠隔成
績が異なるとされてきたが79）－82），人工腱索による腱索
再建術を多用することにより優れた遠隔成績が得られる
ようになってきている．交連領域を含む後尖逸脱は弁形
成術の最もよい適応であり，逸脱症例の過半数を占める．
後尖逸脱に対する形成術は標準的な矩形・三角切除ある
いは逸脱部分の小範囲切除と人工腱索による腱索再建術
を組み合わせる方法83），あるいは小開胸手術で多用され
るループテクニックといわれる人工腱索による形成術も
報告されている84）．いずれも良好な接合面を作成した後
に人工弁輪による弁輪形成術により再現性の高い手術成
績が得られている．一方，前尖逸脱や両弁尖の逸脱症例
は1980年代では弁形成術の適応が限られていたが，人
工腱索による腱索再建術の普及により形成術の対象とな
り優れた遠隔成績も報告され，後尖逸脱と同様の遠隔成
績としている報告も多い85）－88）．弁逸脱は心エコー図検
査の進歩により容易に診断ができるので，これに対する
手術手技に関しても手術前から十分に議論できる環境と

なってきた．弁形成術の達成率と遠隔期を含む手術成績
は施設間や外科医によって異なるが，形成術の成績がよ
い施設では弁逸脱による僧帽弁逆流に対する手術適応の
時期が早まる傾向にある．
2）弁輪石灰化
　高齢者あるいは透析患者で僧帽弁手術の機会が増えて
いる89），90）．弁輪の石灰化は外科治療である弁形成術あ
るいは人工弁置換術いずれに関しても大きな障害であ
り，歴史的に様々な手術が考案されてきた．チーズ様の
弁輪石灰化とカルシウムバーとなっている著明な石灰化
がありCarpentierらは石灰化の範囲によってタイプ別に
分類している91）．チーズ様の弁輪石灰化では比較的軟ら
かい内容を丁寧に除去して石灰化を覆っている線維組織
の直接縫合あるいは左房内壁，心膜による弁輪再建が行
われる．一方，カルシウムバーの場合は左房内壁側から
カルシウムバーに向かって切開線を入れて鋭的にカルシ
ウムバーをen-blockに摘出することが推奨されている．
弁輪再建は剥離した左房内壁と左室内壁の線維組織の縫
合，あるいは心膜による弁輪再建が望ましい91）－94）．人
工弁置換手術では縫着輪にカラーをつけて石灰化弁輪に

図4　中高度MRにおける治療方針（機能性MRの場合）
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よる弁周囲逆流の回避に対応している報告もある95）－97）．
3）感染性心内膜炎
　僧帽弁の感染性心内膜炎の内科治療中および治療後の
MR に対する弁手術としてはやはり可能である限り僧帽
弁の形成術が推奨される98）．一方，感染が完全に収まっ
ていない活動期の場合でも感染巣を完全に切除できる場
合には僧帽弁の形成術が可能であるとされている98），99）．
しかし感染巣の残存が危惧される場合には弁を完全に切
除してMVRを行うことが活動期感染性心内膜炎を治療
する上で必要である（感染性心内膜炎の予防と治療に関
するガイドライン（2008年改訂版）参照）．
4）リウマチ性MR
　リウマチ性MRでは僧帽弁の肥厚，石灰化を来たし，
しばしば弁輪にも石灰化が及ぶ．さらに弁下組織の肥厚，
癒合，短縮をも合併することが多く，僧帽弁の形成術を

行うことが困難である．また僧帽弁の形成術が成功した
場合でも遠隔期に再手術が必要となる症例が多いことが
知られている100），101）．したがって，一般にリウマチ性の
MRに対してはMVRが行われる．この場合でも乳頭筋
と弁輪との連続性を維持する術式の方が左室機能を温存
できるため有利である．
5）虚血性MR
　虚血性MRは急性心筋梗塞による左室機能不全がその
ベースにある．したがって，虚血性MRの患者の予後は，
一般に他の原因によるMR患者より手術成績，遠隔期の
生存率ともに不良なことが報告されている102），103）．虚血
性MRは急性心筋梗塞による機械的合併症としての乳頭
筋断裂，慢性期での左室リモデリングより僧帽弁がテザ
リングを来たして弁逆流を生じるものに代表される．
　急性期の機械的合併症としての僧帽弁逆流は，しばし
ば低血圧や肺水腫を引き起こす．また心原性ショックの
患者の6～7％に見られる104）．弁形成術か弁置換術のい
ずれであっても，緊急手術の対象である105）．外科治療
は積極的な内科治療によっても改善が見られない場合に
考慮されるべきで，普通はCABGに加えて弁手術が行
われる．一方，左室のリモデリングにより生ずるMRは
僧帽弁が正常であるために functional mitral regurgitation
と言われ，左室への前負荷あるいは後負荷により逆流の
程度は変化する．慢性の虚血性MRの発生は，局所的な
左室リモデリングによる乳頭筋の外側─後方向への変位
によって生じ，大幅なvalvular tentingの形成と弁輪拡大
を来たす13），106）－112）．
　CABGを施行する患者に合併する軽度ないし中等度
のMRの手術適応については未だ明らかでないが，この
ような患者に対する弁形成術の有用性を示唆する報告が
ある113）－116）．MRを有する虚血性心疾患患者の予後は，
MRがない患者より不良であることも報告されてい
る17），117）－119）．血行再建によって消失する可能性がある
ような一過性の虚血による有意のMRにおいては118），120），

表17　僧帽弁閉鎖不全症に対する手術適応と手術法の推奨

クラスⅠ
1　高度の急性MRによる症候性患者に対する手術
2　NYHA心機能分類Ⅱ度以上の症状を有する，高度な
左室機能低下を伴わない慢性高度MRの患者に対す
る手術

3　軽度～中等度の左室機能低下を伴う慢性高度MRの
無症候性患者に対する手術

4　手術を必要とする慢性の高度MRを有する患者の多
数には，弁置換術より弁形成術が推奨され，患者は
弁形成衡の経験が豊富な施設へ紹介されるべきであ
ること

クラスⅡa
1　左室機能低下がなく無症状の慢性高度MR患者にお
いて，MRを残すことなく90％以上弁形成術が可能
である場合の経験豊富な施設における弁形成術

2　左室機能が保持されている慢性の高度MRで，心房
細動が新たに出現した無症候性の患者に対する手術

3　左室機能が保持されている慢性の高度MRで，肺高
血圧症を伴う無症候性の患者に対する手術

4　高度の左室機能低下とNYHA心機能分類Ⅲ～Ⅳ度の
症状を有する，器質性の弁病変による慢性の高度
MR患者で，弁形成術の可能性が高い場合の手術

クラスⅡb
1　心臓再同期療法（CRT）を含む適切な治療にもかか
わらずNYHA心機能分類Ⅲ～Ⅳ度にとどまる，高度
の左室機能低下に続発した慢性の高度二次性MR患
者に対する弁形成術

クラスⅢ
1　左室機能が保持された無症候性のMR患者で，弁形
成術の可能性がかなり疑わしい場合の手術

2　軽度～中等度のMRを有する患者に対する単独僧帽
弁手術

左室機能（LVEFまたはLVDsによる）
　正常：LVEF≧60％，LVDs＜40mm
　軽度低下：LVEF 50～60％，LVDs 40～50mm
　中等度低下：LVEF30～50％，LVDs 50～55mm
　高度低下：LVEF＜30％，LVDs＞ 55mm
肺高血圧症
　 収縮期肺動脈圧＞50mmHg（安静時）または＞60mmHg（運
動時）

表18　僧帽弁閉鎖不全症に対する僧帽弁形成術の推奨

クラスⅠ
1　僧帽弁逸脱症（後尖）
2　感染性心内膜炎の非活動期

クラスⅡa
1　僧帽弁逸脱症（前尖）
2　感染性心内膜炎の活動期で感染巣が限局しているもの
3　虚血性MR・機能性MRでテザリングが強くないもの

クラスⅡb
1　感染性心内膜炎の活動期で感染巣が広範囲に及ぶもの
2　リウマチ性MR
3　虚血性MRでデザリングが強いもの
4　機能性MRでテザリングが強いもの
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単独CABGでも左室機能を改善することでこのMRを
軽減することができる可能性がある．しかしながら通常
はCABGだけでは不十分で，多くの患者では有意のMR
が残存する．このような患者には，CABGと同時に行う
弁形成術が有益であろう109），113）－116），121）－128）．サイズダウ
ンしたannuloplasty ringを用いた単独弁輪形成術が，
MRの改善にしばしば有効である125）－127）．最近では，
valvular tentingに対する直接的な手技がいくつか考案さ
れ，その有効性が報告されている．僧帽弁前尖の二次腱
索切断術129），前尖と後尖を中央で縫合するedge-to-edge 
repair 130），乳頭筋間を短縮するpapillary muscle sling131）

あるいは接合，吊り上げなどである．いずれにしても，
虚血性MRの最善の手術法については未だ議論のあると
ころであるが132），133），テザリング化が高度な場合を除け
ばannuloplasty ringによる弁形成術が多くの場合最もよ
いアプローチである115），116），121）－123），125）－128），134）－136）．テザ
リングの高さが10mmを超える場合は遠隔期MR再発の
危険因子であるため弁下組織を温存した弁置換術もその
解決方法である137）．弁形成術と同等の遠隔成績も報告
されている138），139）．

④高齢者における手術適応の配慮

　高齢者のMR患者に対する僧帽弁手術は年齢が上がる
とともにその手術死亡率が上昇し，遠隔期生存率は低下
する．特に75歳を超える患者ではMVRだけでなく，弁
形成術においても手術死亡率は75歳以下に比較して有
意に上昇する140），141）．したがって無症状あるいは軽い症
状の高齢者MR 患者に手術を勧めるかどうかは難しい
問題である．高齢者に手術を進める場合には弁形成と弁
置換の別を問わず自覚症状のあることが重要な因子であ
り，自覚症状が乏しいMR患者の場合には内科治療のほ
うが適している場合が多い．

4 手術成績と予後
　僧帽弁形成術の優れた成績を根拠に，対象とする疾患
および病変が拡大され，適応がより早期に判断されるよ
うになっている．その結果，MRに対する弁形成術の施
行数は徐々に増加している．日本胸部外科学会の2009
年の学術調査では，単独僧帽弁手術の 62.1％ （2568/4135
例）に形成術が行われたことが報告されている36）.また
病院死亡率は1.9％と，弁置換術の5.3％に比し明らかに
低いことも知られている．北米における2010年の成績
にも，単独僧帽弁形成術の手術死亡率（術後30日以内
死亡）が2％以下 , 弁置換術では5％以上と差があるとし
ている142）．しかし同じ報告の中で36），142），弁形成術と

CABGの同時手術の死亡率は5％と報告され，75歳以上
の高齢とともにCABG合併患者の僧帽弁の手術危険率
が高いことがわかる．
　弁形成術の遠隔成績は安定しており，再手術の頻度は
弁置換術と変わらず10年で7～10％である．僧帽弁逸脱
症による僧帽弁閉鎖不全症に対する僧帽弁形成術の国内
外の遠隔期再手術回避率を表19に示す79），81），82），85），143）－146）．
MRに対する手術の予後を術前のLVEFで検討した409
例の検討では，術前のLVEF 60％ 以上，50～60％，50
％以下でそれぞれ10年生存率が72％，53％，および32
％であった56）．MVRと形成術の予後を術前の因子を多
変量解析で訂正した検討では，僧帽弁形成術の予後が
MVR術後と比較して多変量解析後も有意に良好である
という結果が報告されている56）が，虚血性MRに対する
形成術とMVRの短期，遠隔期予後の比較には議論の余
地がある137），147）－149）．（表20）

5 術中経食道心エコー図法
クラスⅠ
　弁形成手術における術中経食道心エコー図検査
クラスⅡa
　弁膜症手術における術中経食道心エコー図検査

　現在，心臓血管手術において術中経食道心エコー図法
は広く用いられている．弁膜症術前に経食道心エコー図
法（transesophageal echocardiography: TEE）を施行する
のは，経胸壁心エコー図の画質不良例，左房内血栓が疑
われる場合，人工弁不全が疑われる場合，感染性心内膜
炎が疑われる場合において必須であるが150），そのよう
な病態以外でも多くの施設で弁膜症術前にTEEを行い，
詳細な病態を把握し手術計画に用いている．術前にTEE
を施行していない場合は，体外循環を回す前に経胸壁心
エコー図法のみではわからない付加的情報を術中TEE
にて収集するよう努める．
　心臓血管外科手術における術中経食道心エコー図検査
の一般的な役割として，送血管を入れる上行大動脈の性
状，左室壁運動異常の有無，体外循環離脱前の残存空気，
左房内血栓の有無，脱血管や大動脈バルーンパンピング
をはじめとする管の位置などの確認を行う．新たな壁運
動異常を認めた場合は，冠動脈を描出し血流の確認を試
みる151）．弁膜症手術において評価が必要な項目として，
人工弁手術では人工弁機能異常，弁周囲逆流の有無を，
弁形成術では，弁逆流の有無と逆流メカニズムの診断，
弁狭窄の有無を観察する．
　術中経食道心エコー図法の合併症は稀であるが，食道
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穿孔，咽頭穿孔，上部消化管出血などが報告されてい
る152）．そのため明確な禁忌ではないものの，食道手術後，
胸部の放射線照射後，食道静脈瘤などにおいては慎重に
適応を考慮する．術中経食道心エコー図法が施行できな
い場合，もしくは施設によっては，経胸壁心エコー図の
プローブを滅菌，もしくは滅菌カバーをかけて術野から
直接心臓や大血管を観察方法も有用である153），154）．
　三次元経食道心エコー図法は，特に僧帽弁の描出に優
れている．左房から観察した，いわゆる surgeon’s view
を描出することにより，リアルタイムに外科医と同じ視
点で観察が可能であり，僧帽弁疾患の病変の広がりを把
握しやすくなった．現在では通常の経食道心エコー図法
の付加的情報として利用されている．

僧帽弁形成術における術中経食道心エコー図法の役割
　僧帽弁逆流症に対する手術法として，僧帽弁形成術が
広く行われるようになった．僧帽弁形成術を成功させる

うえで，術中経食道心エコー図法はなくてはならない検
査である．
　僧帽弁形成術施行後，体外循環を再開させた状態で僧
帽弁逆流を評価する．この時点で僧帽弁逆流が軽度以上
残存する場合，慢性期にはそれ以上の僧帽弁逆流が残存
する可能性があるため155）－157），second pump runを行う．
逆流の原因が僧帽弁逸脱など明らかであれば再形成術を
行うが，逆流の原因が明らかではない，もしくは弁尖自
体の異常で形成術が困難と判断されれば，僧帽弁置換術

表19　僧帽弁閉鎖不全症（僧帽弁逸脱症）の遠隔期再手術回避率の比較

著者，施設，掲載雑誌，発表年度 患者数 再手術回避
率術後1年 5年 10年 15年 20年

Moth D, Schaff V 679 93 89 84
Mayo Clinic 428（P） 96 92 89
Circulation, 2011 251 （A） 89 82 72
Gillinov AM 2902 97 93 89
Cleveland clinic 2650（P） 98 95 94
Ann Thorac Surg, 2008 252（A） 97 93 88
Braunberger E, Carpentier A 162; IE16含む
HEGP and Broussai's Hospital 93（P） 98.5 96.9
Circulation, 2001 28（A） 86.2 86.2

31（B） 88.1 82.6
David T 606 98.6 94.7 90.2（18y）
Toronto General Hospital 179（P） 100 98 97（18y）
J Thorac Cardiovasc Surg, 2012 106（A） 95 88 71（18y）

321（B） 99 95 95（18y）
Eishi K, Kawazoe K，国立循環器病研究センター 127 89 81.1
J Heart Valve Disease, 1994
Kawazoe K，聖路加国際病院八一卜センター 506 93（12年）**
Okada Y 191 97
神戸市立医療センター中央市民病院 179（P） 97
J Thorac Cardiovasc Surg, 2012 321（B） 97
Kasegawa H 517 74.5（14年）
榊原記念病院 517 94.2* 82.8* 77.5（14年）*
J Heart Valve Disease, 2008 239（P） 98.4（14年）*

115（A） 68.6（14年）*
Miura T, Eishi K 116 95.3（3年） 91.0（7年）
長崎大学 67（P） 95.3（7年）
Gen Throac Cardiovasc Surg, 2009 19（A） 93.3（3年）

23（B） 95.5（4年）
P：後尖病変，A：前尖病変，B：両尖病変，*はsevere MR回避率，**は2011年度，第111回日本外科学会定期学術集会抄録より引用

表20　予後に影響を与える術前因子
1　術前の左室機能
2　術前のNYHA心機能分類
3　心房細動
4　冠動脈疾患合併
5　心筋症合併
6　 手術術式（弁下組織非温存MVR vs弁下組織温存MVR vs
形成術）
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への術式変更を検討する．
　形成術後の残存僧帽弁逆流判断の際に注意すべきこと
として，僧帽弁収縮期前方運動（SAM; systolic anterior 
motion）に伴う僧帽弁逆流が挙げられる．SAMの発生
要因として僧帽弁の接合が心室中隔に近い，S状中隔の
存在などがある158），159）．僧帽弁自体の動きだけではなく，
左室流出路の加速血流に注目して判断する．SAMによ
る僧帽弁逆流と判断されれば，カテコラミンの減量や中
止，輸液負荷を行ってSAMの軽快に伴って僧帽弁逆流
が軽減するか観察する．SAMの解除が困難であれば，
僧帽弁置換術への変更や，後尖の高さを減じるなどの形
成を追加して行う160）．
　機能性僧帽弁逆流の場合，全身麻酔によって負荷が軽
減されると，僧帽弁逆流の程度は軽くなる161），162）．その
ため，カテコラミンを用いての血圧上昇，輸液にて前負
荷を増やすなど，なるべく覚醒下に近い状況で判断する
努力が必要である．

5 慢性心房細動とMaze手術

　CoxらによるMaze手術の開発163）以降，特に我が国で
は慢性心房細動を合併する弁膜症に対して積極的に
Maze手術を行って洞調律に回復させようとする試みが
なされてきた164）．僧帽弁形成術や人工弁置換術を行う
際にMaze手術を併施することにより，術後脳梗塞の発
生率低下が認められる165）．特に僧帽弁逆流症に対する
弁形成術とMaze手術の同時手術は，術後遠隔期の脳梗
塞発生率低下だけではなく，術後心機能を改善し生存率
も上昇させる166）．2009年の日本胸部外科学会学術調
査36）によると，病院死亡率は2.2％である．また適切な
症例に施行すれば70～90％で心房細動を洞調律に復帰
させる167），168）．
　以上，慢性心房細動を有する僧帽弁膜症に対して
Maze手術などを同時に行うことは推奨され，本学会の
「不整脈の非薬物治療ガイドライン（2011年改訂版）」
でも「僧帽弁疾患に合併した心房細動で，弁形成術また
は人工弁置換術を行う場合」はclassⅠと明記されるよ
うになってきている169）．しかし，Maze手術がなされて
も洞調律に復帰しない症例が10～30％あり，左房径が
大きくなると（＞70mm）洞調律の復帰率がさらに悪く
なる．前記のガイドライン上も「心房および心胸郭比の
著明な拡大があり，手術を行っても洞調律復帰が困難，
または洞調律に復帰しても有効な心房収縮が得難い場
合」はclassⅢとされており，適応に関しては未だ議論
の余地があり，今後の推移を見守る必要がある．

　また，最初の“cut & sew”によるMaze手術の短所を
補うべく，心房切開線の変更・簡略化，あるいは凍結凝
固や高周波エネルギー等による切開線の代用などが行わ
れてきた169）－175）が，いずれの切開線・使用エネルギー
が妥当なものであるかは，未だ結論はでていな
い176）－178）．

Ⅱ 大動脈弁疾患

1 大動脈弁疾患における術前診
断と評価

1 大動脈弁狭窄症（AS） 

①疾患および病態，予後の概略

1）疾患および病態
　大動脈弁狭窄症（AS）は，大動脈弁の退行変性や先
天性二尖大動脈弁，リウマチ・炎症性変化などによって
大動脈弁の狭窄を生じる病態である．その結果，左室は
慢性的に圧負荷を受け，求心性肥大を呈する． 
2）原　因
　Mayo Clinicでの外科切除標本によるASの原因検索で
は，退行変性（老人性）が51％，石灰化した先天性二
尖大動脈弁が36％，リウマチによると考えられる炎症
性変化が9％であった179）．より多くのAS患者を対象と
した年齢別検討では，70歳以上では退行変性48％，二
尖弁27％，炎症性23％に対して，70歳未満では二尖弁
50％，炎症性25％，変性18％と，比較的若い年齢層で
二尖弁の占める割合が高かった140）．1965年と1985年の
2つの調査時期でASの原因の変化をみると二尖弁，炎
症性が減少し，退行変性によるものが増加していた180）．
3）予　後 180）

　症状が出現してからの高度ASの予後は不良であり，
狭心症が出現してからの平均余命は5年，失神では3年，
心不全では2年とされている181）（図5）．死因として多い
突然死は主としてこれらの症状のある患者に見られ，無
症状の患者では年間約1％にすぎない182）．したがって，
これらの症状のある高度AS症例では，可及的早期に手
術を行うというのが一般的である．また，無症状であっ
ても血行動態的に高度AS（最高血流速度4.0m/s以上）
では2年以内に心事故を発生することが多く183），注意
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深い経過観察を必要とするが，無症状である間は突然死
の危険は高くないという182），183）．無症状かつ軽度ないし
中等度のASにおいては，手術自体のリスクと人工弁に
起因する合併症の発症のバランスを考慮して通常は内科
的に経過観察を行う．

②各診断法の意義と重要度

　理学所見（遅脈や，頸部に放散する胸骨右縁第2～3
肋間の粗い収縮期駆出性雑音），心電図の左室肥大など
でASが疑われたときは，まず断層心エコー法により184），
本症に特徴的な所見（エコー輝度の増強した大動脈弁，
大動脈弁の開放の制限や収縮期のドーミング，左室の求
心性肥大，上行大動脈基部の拡大post-stenotic dilatation
など）を検出する．次に，連続波ドプラ法で大動脈弁レ
ベルでの最大圧較差を求めてASの重症度を診断す
る184）．心エコー・ドプラ法からみた軽度，中等度，高
度ASを弁口面積，弁口面積を体表面積で除した弁口面
積係数，連続波ドプラによる最高流速，簡易ベルヌイ式
による平均圧較差としてまとめると，表21のようにな
る1），184）．
　なお高度ASに関しては，我が国における研究報告が
ほとんど見当たらないため，本ガイドラインでも米国の
基準（ACC/AHA）に従って弁口面積1.0 cm2以下，ま
たは弁口面積係数0.6 cm2/m2以下とした．一方，体格が
小さい患者が多い我が国では1.0 cm2を下回る弁口面積
を手術適応基準としている施設もあるのが現実である．

またMayo Clinicのマニュアルでも弁口面積0.75 cm2以
下を高度狭窄としている185）．しかし，現状で体格が小
さな場合に0.75 cm2以下を重症ASとする根拠はまだ乏
しいことより，本ガイドラインではACC/AHAに準拠し
ながら，弁口面積とともに弁口面積係数を併記した．今
後，日本人における高度狭窄の定義については科学的に
検証する必要がある．
　連続波ドプラ法による圧較差は血行動態の影響を受け
るので圧較差による重症度評価に加えて，連続の式によ
る弁口面積184）あるいは断層像上での弁口面積の計測も
行うべきである．特に大動脈弁逆流や左室機能低下など
がある場合には，圧較差は狭窄症の重症度を過小評価す
るので弁口面積計測が必須である．なお硬化の強い弁で
は経胸壁心エコー断層像上での弁口面積の計測は困難で
ある．そのような場合には経食道心エコー法を用いた弁
口面積の計測186）が有用なこともある．
　軽度または中等度で無症状のASでは非侵襲的に連続
波ドプラ法で経過観察を行う．すでにASによる症状が

図5　ASの自然歴 181）
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表21　大動脈弁狭窄症の重症度 1）

軽度 中等度 高度
連続波ドプラ法による最
高血流速度（m/s） ＜3.0 3.0～4.0 ≧4.0

簡易ベルヌイ式による収
縮期平均圧較差（mmHg） ＜25 25～40 ≧40

弁口面積（cm2） ＞1.5 1.0～1.5 ≦1.0
弁口面積係数（cm2/m2） － － ＜0.6



21

弁膜疾患の非薬物治療に関するガイドライン

ある場合には，連続波ドプラ法で高度ASと診断されれ
ば冠動脈疾患の好発年齢である中年以降（40歳以上）
の症例に対し手術前に冠動脈造影を行うだけで手術実施
を検討187）してよい．一般にASの重症度は心エコー検査
で十分評価可能であるので，術前にルーチンで心臓カテ
ーテル検査による血行動態評価を行う必要はない．しか
し理学所見や症状で示唆される重症度と心エコー法で評
価された重症度が解離を示す場合には心臓カテーテル検
査による血行動態評価が必要となる1）（表22）．
　低心拍出量で，大動脈弁の圧較差が小さい高度大動脈
弁狭窄患者を，軽度あるいは中等度の大動脈弁狭窄患者
と区別することは大変重要である．前者の患者では，高
度狭窄で後負荷が高いため，左室駆出率が低下している．
これらの患者の手術適応決定には，運動負荷やドブタミ
ン薬剤負荷を行い，心拍出量を増加させて，圧較差や，
弁口面積を決定する．ドブタミン負荷にて，1回拍出量
が20％以上増加しない患者での外科治療成績は不良で
あるが，内科的治療よりは予後はよい187）－189）．
　ACC/AHAガイドラインでは無症状のASに対して運
動による症状発現の有無，運動に対する異常な血圧反応
をみるために運動負荷試験を考慮してもよいとしてお
り1），これらの症状を発現したものはそうでないものに
比べ予後不良としている．なおASに対する運動負荷試
験は経験のある医師立ち会いの下で血圧と心電図をモニ
ターしながら注意深く行うべきである．

③外科治療の適応に関する判断のポイント

　ASでは，狭心症，失神，あるいは心不全という臨床
症状の出現した時点で手術の絶対適応と考えられる．通
常，これらの症状が出現するまでには長い無症状の期間
があるが，無症状のASにおいては突然死は稀であり，
突然死の前にはしばしば狭心症などの症状が認められ
る182）という．無症状のASの生存率は健常群と差がなく，
ASによる症状の出現は1年で14％，2年で38％であっ

た182）．したがって，無症状のASでの大動脈弁人工弁置
換術（AVR）では開心術自体の危険率も考えるべきで，
AVRの至適時期決定のためには，心エコー法による左
室機能評価と連続波ドプラ法による注意深い観察を行う
必要がある．圧較差が軽度であれば1～2年毎に，高度
であれば症状の出現に注意しながら3～6か月おきに心
エコー法と連続波ドプラ法による評価を行う．一方，
ASによる症状が出現したときには，たとえ狭窄が中等
度でもその時点で手術適応を考慮すべきである．日本人
では，症状があるにもかかわらず，自ら運動制限をして
全く症状がないとする患者がまま見受けられることよ
り，注意深い問診が肝要である．
 　最近では，人口の高齢化に伴い70および80歳代の
AS患者が増加しているが190），191），これら高齢者に対す
るAVRの手術適応は，患者の身体活動度，精神状態，
および一般的な生活の質を含め，手術のリスクと術後の
予後を考慮して決定する．患者の年齢と実際の身体状況
が一致しないときには実際の年齢よりも身体状況を重視
する．高齢者に対するAVRは手術手技，麻酔，心筋保
護などの進歩により成績が向上してきているが，術前の
左室機能低下例や，超高齢者，冠動脈バイパス術を併施
する症例，NYHAIV度では手術死亡率が高い190）．手術
のリスクは Japanスコア（http://www. jacvsd. umin. jp/
P8. html）や，STSスコア（www. sts. org）や，Euroス
コア（www. euroscore. org）で求められ，手術死亡率が
推定できる．80歳以上の手術拒否症例の1年生存率，2
年生存率はそれぞれ52％，40％，手術例の1年生存率，
2年生存率はそれぞれ87％，78％と報告されている192）．

④まとめ

　ASの治療における最重要ポイントは，「いつ外科的治
療（手術）に踏み切るか」ということである．手術の目
的は，（1）症状と運動制限の改善，（2）左室機能の保護，
および（3）生命予後の改善である．これらの目的を達
するためには，手術自体のリスクも踏まえて，患者の年
齢や全身状態，内科的治療による場合の予後と外科的治
療後の予後のバランスを十分に考慮したうえで手術適応
を決めなければならない．

2 大動脈弁閉鎖不全症（AR）

①疾患および病態，予後の概略

1）疾患および病態
　大動脈弁閉鎖不全症（AR）は種々の原因により大動
脈弁の逆流を生じ，拡張期の左室容量負荷を生じる．

表22　 大動脈弁狭窄症の治療方針を判断する上での診断
的手法の実施 1）

クラスⅠ
1　心電図検査
2　胸部X線写真
　   心エコー・ドプラ法

クラスⅡa
1　心臓カテーテル検査（含　冠動脈造影）

クラスⅡb
1　経食道心エコー法
2　心プールシンチグラフィー，心電図同期SPECT
3　DSAによる左室造影
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ARは弁自体に原因がある場合と，大動脈基部の異常に
よる場合がある．ARはまた，病態の発症と進行状況に
よって，慢性ARと急性ARに区別される．
2）原　因（表23）
　大動脈弁自体の病変によるARの原因として，リウマ
チ熱，老人性退行変性による石灰化，感染性心内膜炎，
外傷性，先天性二尖大動脈弁，心室中隔欠損，粘液腫様
変性，先天性四尖大動脈弁，全身性エリテマトーデス，
慢性関節リウマチ，強直性脊椎炎，高安病（大動脈炎症
候群）などがある193）．また，大動脈基部の異常のため
にARを生じる病態として，加齢による大動脈拡大，結
合織異常（孤立性および，古典的Marfan症候群），大動
脈解離，骨形成不全症，梅毒性大動脈炎，強直性脊椎炎，
ベーチェット病，乾癬性関節炎，潰瘍性大腸炎関連の関
節炎，再発性多発軟骨炎（relapsing polychondritis），
Reiter症候群，巨細胞性動脈炎，高血圧症，ある種の食
欲抑制薬などがある193）．
　上記のうち，特に急激な症状経過をとる急性ARの原
因として，大動脈解離や感染性心内膜炎，また，外傷に
よる大動脈弁の障害がある．
3）予　後
　急性のARでは，通常，左室拡大は明らかではなく，

慢性ARのようには左室コンプライアンスは未だ増加し
ていない．そのため，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僧帽弁逆流を
生じ得る．左室拡張末期圧は上昇する．通常，著しい前
方拍出低下とともに肺水腫あるいは心原性ショックを生
じる．もし，元来コンプライアンスの低下した圧負荷肥
大心に急性ARが生じたとすれば，特に重篤な血行動態
の悪化を生じ得る．たとえ，集中治療を行ってもこれに
反応しない場合も多く，原因治療のためにも時期を逸す
ることなく早期の外科治療が推奨される．
　一方，慢性ARでは，原因によらず逆流を受ける左室
は拡大を伴う遠心性肥大を生じ，比較的長期にわたって
無症状に経過する．多くは中年期以降に有意な心拡大や
左室機能の低下を生じる．左室収縮能が正常の無症状
AR患者についての大規模研究は存在しないが，ACC/
AHAガイドラインでは1）複数の臨床研究を表24のよう
にまとめて呈示している．

②各診断法の意義と重要度

1）急性AR
①理学所見・心電図・胸部X線写真
　急性ARは重篤感が強く，末梢血管の収縮が著しく，
チアノーゼも見られるが，慢性ARでみられる特徴的理
学的所見に乏しく，AR重症度を過小評価する可能性が
ある．慢性ARでは特徴的な拡張期雑音も急性ARでは
短く，音も小さく，気づかれにくい．しかし，前方拍出
低下を代償するための頻拍は必ず存在する．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必ずしも指摘できないことがある．
②心エコー検査・X線CT・心臓カテーテル検査・その他
　心エコー検査ではARの重症度と原因を確認し，三尖
弁逆流があれば肺高血圧の程度を評価する．連続波ドプ
ラARシグナルの圧半減時間の短縮（300 ms以下），僧
帽弁血流速E波の減速時間の短縮（150 ms以下），僧帽
弁の早期閉鎖等の所見により，大動脈拡張期圧と左室拡
張期圧の差が速やかに小さくなる現象を確認する184）．

表23　大動脈弁閉鎖不全症の原因

●大動脈弁自体の病変
・先天性二尖弁・四尖弁
・リウマチ性
・感染性心内膜炎
・加齢変性による石灰化
・粘液腫様変化
・心室中隔欠損症
・バルサルバ洞瘤破裂
・外傷性
・開窓部（fenestration）の破綻
・高安病（大動脈炎症候群）
・強直性脊椎炎
・全身性エリテマトーデス
・慢性関節リウマチ
●大動脈基部の異常
・加齢による大動脈拡大
・ 結合織異常（Marfan症候群，Ehlers-Danlos症候群，Loeys-

Dietz症候群）
・大動脈解離，限局解離
・巨細胞性動脈炎
・梅毒性大動脈炎
・ベーチェット病
・潰瘍性大腸炎関連の関節炎
・Reiter 症候群
・強直性脊椎炎
・乾癬性関節炎
・再発性多発軟骨炎
・骨形成不全症
・高血圧症
・ある種の食欲抑制薬

表24　大動脈弁閉鎖不全症の自然歴 1）

1　左室収縮機能正常の無症状AR患者
　・症状の発現and/or左室機能障害の出現 ＜6.0%/pt-yr
　・無症状だが左室機能障害が出現 ＜3.5%/pt-yr
　・突然死 ＜0.2%/pt-yr
2　左室収縮機能低下のある無症状AR患者
　・心症状の発現 ＞25%/pt-yr
3　症状のあるAR 患者
　・死亡率 ＞10%/pt-yr
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大動脈解離により生じた急性ARは速やかに外科的処置
が必要であり，大動脈解離が疑われるときには造影CT
や経食道心エコー検査の実施を考慮する194）．それでも
診断が不確実なときには，患者の血行動態の安定性を考
慮しつつ心臓カテーテル検査，大動脈造影，および，冠
動脈造影を行う．患者の全身状態にもよるが，心エコー
法で診断がつかず，血管造影も実施しないときにはCT
のほかにMRIによる検査も考慮する191），195）．
2）慢性AR
①理学所見・心電図・胸部X線写真
　慢性の高度ARは，普通，拡張期雑音と心尖拍動の外
側変位，脈圧の増大と，これによる末梢での特徴的所見
（de Musset sign，Corrigan pulse，Traube sign，Quincke 
sign など）によって気づかれる．Ⅲ音もしばしば聞かれ
るが，必ずしも心不全を示すものではない．心尖部で聴
取されるAustin-Flintランブルは，高度ARの特徴的所
見である．胸部X線および心電図は，心臓の大きさ，調
律，左室肥大および伝導障害の評価に役立つ．
②心エコー検査・心臓カテーテル検査・その他
　心エコー検査は，ARの診断を確認するために実施さ
れる184）．大動脈弁の形態とARの原因，重症度の半定量
的評価，左室径，心筋重量，収縮能を評価し，また，大
動脈基部径を評価する．カラー・ドプラ法によるARシ
グナルの表示面積や幅によるAR重症度の半定量評価の
ほか，連続波ドプラARシグナルの圧半減時間の計測や，
下行大動脈の逆転波，ARジェットのvena contractaの
幅196）なども参考にする184）．
　高度ARの患者でも無症状で活動的な生活を送れてお
り，心エコー検査で十分な情報が得られればフォロー・
アップには他の検査は不要である．高度ARで，活動に
制限があるか，症状があいまいなときには，運動負荷試
験による血行動態の評価が有用である197）－199）．心エコ
ー検査による左室機能評価が困難なときには，安静時の
LVEFを評価するために心プール・シンチグラフィー，
心電図同期SPECTや高速CT，MRI，場合によっては観
血的であるが左室造影が有用である．初回評価時に既に
ARによる症状があるが，心エコー検査で左室機能また
はARの重症度が評価困難なときには，大動脈造影を含
む心臓カテーテル検査を行い正確な重症度評価，心機能
を知る必要がある（表25）．

③外科治療の適応に関する判断のポイント

　急性ARでは，その原因疾患からみても，内科的に心
不全のコントロールが困難な状況下で生じており，外科
的治療の適応について早急に検討する必要がある．慢性

ARでは，AR重症度と，症状の有無，左室の大きさと
収縮機能が治療法選択のための重要な情報となる．代償
期には内科治療を継続しながら，症状と心エコー検査の
定期的フォロー・アップを行い，左室機能が低下する前
に手術を行うことが予後の改善につながると考えられて
いる．
　従来，症状のある慢性ARでは収縮末期径（LVDs）
が55mmを超え，かつ，％FSが25％未満の症例は術中
術後の予後が不良200）で，そうなる前に手術を行うこと
が勧められていた．現在でも術前の心機能障害の程度が
術後の予後の指標となるという考えは有用であるが，国
外ではLVDsが55mmを超えても必ずしも術後の経過不
良を意味するものではないという報告201）－203）もある．
　しかし，一方では，術中術後の予後改善を期待すると
き，ACC/AHAガイドライン1）に沿ってより早期の手術
を推奨する報告もある204）．また，高度の慢性AR（3度
または4度）で，ハイリスク群（（1）NYHAⅡ以上の症
状，（2）LVEF＜55 ％， ま た は（3）LVDs/BSA≧25 
mm/m2）では，より早期の手術を推奨する報告205）や，
心筋の病理組織学的検討から心筋間質の線維化が進行す
る前の時期の手術を推奨する報告206）もある．しかし，
具体的な数値基準はLVDsをはじめ，これをBSAで除し
た値（LVDs/BSA）の使用についても，我が国でも適切
に使用できるかどうかについての十分な根拠はない．
　また，無症状のAR 患者では，LVDsが軽度拡大まで
の場合は年1回，LVDsが中等度拡大では4～6か月毎に
フォロー・アップの心エコー検査を行いつつ内科治療を
継続し，LVDsが高度拡大に至れば，たとえ無症状であ
っても手術が勧められるという報告もある207）．ただし，
胸痛，動悸，失神，それに労作時呼吸困難，起座呼吸，
発作性夜間呼吸困難などARによる症状を生じた場合に
は「症状出現」として手術適応の再評価が必要である．

表25　 大動脈弁閉鎖不全症の治療方針を判断する上での
診断的手法の実施

クラスⅠ
1　心電図検査
2　胸部X線写真
3　心エコー・ドプラ法

クラスⅡa
1　心臓カテーテル検査（含　冠動脈造影）
2　大動脈造影

クラスⅡb
1　経食道心エコー法
2　心プールシンチグラフィー，心電図同期SPECT
3　運動負荷試験
4　CT
5　MRI
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慢性高度ARの患者管理の例をACC/AHAガイドライ
ン1）から引用する（図6）．

④Controversies

　日本人の心拡大に対する明確な定義はまだない．欧米
人と比較して日本人の心臓が小さいことが報告されてい
る（表26，27）が，体表面積補正の値は欧米人とほぼ

同様208），209）であり，左室拡大の参考にすべきである．

⑤まとめ

　慢性の高度ARでは，長い経過の中で最適な手術時期
はいつなのかを決定することが最も重要かつ困難な問題
である．また，外科的治療の適応については単なる生命
予後の改善だけでなく，生活の質も含めた予後の改善が

図6　慢性重症ARの管理計画（重症AR：3～4度の逆流）1）

慢性の重症 AR
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心エコー4～6か月毎  

正常 

臨床評価6～12か月毎
心エコー12か月毎 

臨床評価6か月毎
心エコー12か月毎 

3か月後
再評価 

3か月後
再評価 

臨床評価＋心エコー 

症状はあるか？ 

左室径は ＃4

AVR

境界域のEF
または判定困難 

EF低下
（EF＜50%） 

LVDs＞55 mm
または

LVDd＞75 mm 

心エコーでの左室機能は？ 

核医学検査など ＃2

正常EF
（EF≧50%） 

ない 

運動負荷 ＃1

不明瞭 ある 

LVDs＜45mm または
LVDd＜60 mm

LVDs45～50mm または
LVDd60～70 mm

LVDs50～55mm または
LVDd70～75mm

初回の検査？ 安定しているか？ 運動に対する血行動態的 
反応を考慮 

　基本的には症状と心エコー検査で経過を追う．
♯1：臨床症状に乏しい場合には運動負荷時に症状の確認を行うという選択もある.
♯2： 臨床所見と心エコー検査所見に隔たりがある時や，境界域のEFの場合には核医学検査や超高速CT，MRI，

左室造影や血管造影を含む心臓カテーテル検査が有用である．
♯3：左室の中等度拡大の場合には運動負荷時の反応を見るのも有用である．
♯4： 左室径については欧米での報告をもとに記述した．しかし，体格の小さな患者では，慎重な臨床的判断に

より，より小さな値の適用を考慮する必要もある．
　　LVDd＝左室拡張末期径，LVDs＝左室収縮末期径．
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望まれる時代となっている．

3 大動脈弁狭窄症兼閉鎖不全症 
（ASR）

①疾患および病態，予後の概略

　ASとAR合併の場合，その病態生理は優勢な病変の
それに類似する．例えば，高度ASと軽度ARを合併す
る患者では，その病理生態は高度ASに類似し，左室に
は拡張ではなく求心性肥大が生じる．中等度以上のAS
と中等度以上のARを合併する患者では，同じ弁口面積
のAS単独の場合と比較して左室─大動脈圧較差は高値
となる．これはARによって収縮期の左室駆出血流量が
増加することにより生じる．またASによる求心性肥大
でコンプライアンスが低下した左室にARによる容量負
荷が加わるため，それぞれ単独の場合より容易に左室拡
張末期圧の上昇を来たす．どちらの病変も単独では手術
の適応とみなすほど重症でない程度でも，合併すると大
動脈弁置換術（AVR）を必要とすることがある．

②診断

1）心エコー法
　心エコー法は必須の検査法である．断層心エコー法に

より左室腔の形態を評価することで優勢の病変（狭窄か
閉鎖不全か）を決定できる．ARの重症度評価について
は心エコー・ドプラ法によりAR単独の場合と同様に大
動脈弁逆流量，逆流率を求めることができる．ASの重
症度評価に際しては，逆流血流によって前方拍出量が増
えるため同じ弁口面積のAS単独の場合と比較して左室
─大動脈圧較差は高値となる．連続の式による大動脈弁
口面積の算出も前方駆出量の影響を受けることが報告さ
れているが210），その影響は拍出量が低値のときにより
顕著であり211），ARの場合には臨床的にはあまり大きな
影響を受けないと思われる．
2）心臓カテーテル検査
　大動脈弁口面積は心臓カテーテル検査時に総大動脈弁
口血流量と弁間圧較差から求めることができるが，AR
が合併する場合には，熱希釈法，Fick法などで測定され
る心拍出量は，順行血流と逆行血流の差であるので，こ
れを1回総拍出量として計算すると，弁口面積はより小
さく算出される．熱希釈法による心拍出量の代わりに左
室造影上の1回総拍出量（拡張末期容積―収縮末期容積）
を用いる方法もある．これは理論的には妥当な方法であ
るが，至適基準と比較した臨床的検証はなされていない．
元来，心臓カテーテル検査で弁口面積を求めるGorlin式
は有意な弁逆流がないものとして定数が設定されている
ので，高度弁逆流を伴うときには用いない方がよいであ
ろう．より正確な大動脈弁口面積は心臓カテーテル検査
法よりもむしろ心エコー・ドプラ法により求められる． 

4 大動脈二尖弁

①疾患および病態，予後の概略

　大動脈二尖弁は，成人で最も多い先天性異常と考えら
れている．有病率は全人口の0.5％ から 2％212）－214）で，
男女比は3：1で男性に多い．形態的特徴は右冠尖と左
冠尖の融合したタイプが多い．最近の研究では，この疾
患は単なる弁尖の発生異常ではなく，細胞・遺伝子レベ
ルでの異常を基盤として，大動脈を含めた解剖学的異常
が起こっていると考えられている215）－218）．
　この疾患の予後は一般健常人の期待生存率と比して有
意差なく，無症状ならば10年生存率は96％，無症状で
弁疾患がなければ，20年生存率は90％と報告されてい
る．一方，幼児期から重篤な弁疾患や大動脈疾患があれ
ば，それらに対する治療が必要である．自然経過に影響
を与える合併症には弁疾患（大動脈弁狭窄と大動脈弁逆
流），大動脈疾患（大動脈縮窄症，大動脈管開存，大動
脈拡大および解離）と感染性心内膜炎がある．

表26　全年代を通じての平均値　文献208より改変
男性 女性

左室内径（2D法）
左室拡張末期径，cm 4.8土0.4 4.4土0.3
左室収縮末期径，cm 3.0土0.4 2.8土0.3
左室拡張末期径/体表面積，cm/m2 2.7土0.2 3.0土0.2
左室収縮末期径/体表面積，cm/m2 1.7土0.2 1.8土0.2
左室容量（Simpson変法）
左室拡張期容量，mL 93土20 74土17
左室収縮期容量，mL 33土20 25土7　
左室拡張期容量/体表面積，mL/m2 53土11 49土11
左室収縮期容量/体表面積，mL/m2 19土5　 17土5　

表27　日本人における参考とすべきおよその正常値　文献208より改変
左室内径（2D法）
左室拡張末期径，cm 4.1～5.2
左室収縮末期径，cm 2.5～3.4
左室拡張末期径/体表面積，cm/m2 2.5～3.2
左室収縮末期径/体表面積，cm/m2 1.5～2.0

左室容量（Simpson変法）
左室拡張期容量，mL 　57～113
左室収縮期容量，mL 18～53
左室拡張期容量/体表面積，mL/m2 38～64
左室収縮期容量/体表面積，mL/m2 12～24
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　小児期に無症状でも2％程度が青年期までに高度AS, 
AR1）を来たし，形態的異常によるshear stress が弁の石
灰化や大動脈拡大を来たす219），220）ことが原因と考えられ
ている．

②診断

　身体所見で心尖部の駆出音および大動脈弁狭窄，大動
脈弁逆流を指摘され，心エコー図で確定診断されること
が多い．心エコー図では収縮期短軸断面で大動脈弁およ
び弁尖の形態で診断することができる．経胸壁アプロー
チで観察不十分な場合には，経食道アプローチで詳細で
的確な診断が可能と考えられている．これらの弁膜症の
的確な評価には心エコー図による定量的評価が必要であ
る．また，磁気共鳴画像MRIやCTを上行大動脈や大動
脈基部に適用すれば，大動脈縮窄，大動脈管開存や大動
脈拡大を診断できる．
1）大動脈弁狭窄
　大動脈弁狭窄は二尖弁の合併症として最も一般的であ
る．多くの石灰化は40歳までに出現し，それが病変の
進展に影響する．弁尖の部位別比較では，石灰化の増悪
や予後に差は報告されていない221），222）．また，無症状の
二尖弁患者を9年間経過観察した報告では症候性ASに
対してAVRが必要となったのは13％であった．
2）大動脈弁逆流
　幼少期の症例では，余剰な弁尖や，大動脈弁狭窄に対
するバルーン拡張術が原因となる．成人では大動脈基部
の拡大も関与していると考えられ，大動脈弁逆流で手術
が必要となるのは3～6％である222）．
3）大動脈拡大
　上行大動脈の拡大・瘤形成は幼小児期から始まってい
る．有意な弁膜症がない症例でも三尖弁と比して，弁輪・
Valsalva sinus・STJ・上行大動脈ともに拡大してい
る223）．無症状の弁疾患のない二尖弁では15％で40mm
以上の拡大があり，15年の経過観察で39％で拡大を認
めた221）．大動脈解離は，二尖弁の致命的合併症として
注意すべきだが，コホート研究では年に0.1％以下の有
病率222）と報告されている．
4）感染性心内膜炎
　有病率は年に0.3％から2％と低く，最新のACC/AHA
ガイドラインでは二尖弁への予防的な措置は推奨されて
いない224）．

③治療

1）薬物的治療
　Marfan症候群関連大動脈疾患に対しては，β遮断薬

が進行を遅らせるとのエビデンスがあり225），二尖弁で
も推奨されている（ACC/AHA guideline class Ⅱa）226）．
血管拡張薬は高血圧が存在するときのみ推奨されてい
る226）．アンギオテンシン II受容体拮抗薬（ARB）は動
物実験レベルでは有効性が示唆されている227）が臨床的
エビデンスは明らかではない．またスタチンの投与は推
奨されていない1）．
2）非薬物治療
　大動脈弁狭窄，大動脈弁逆流に対する手術適応は，三
尖の大動脈弁と同様1）である．しかし，二尖弁は重症度
の進行が早く，より若年に手術至適時期が来ることが報
告されている（40±20，67±16years）221）．成人の手術
では30％で上行大動脈に対する手術も必要となる222）．
　上行大動脈に対する手術適応は，弁疾患がなければ直
径50mm以上，弁に対する手術が必要なときには直径
45mm以上とされている1）．

2 大動脈弁狭窄症に対する
PTACの適応

1 PTACの概略
　PTAC（percutaneous transluminal aortic commissurotomy）
は経皮的バルーン大動脈弁切開術（percutaneous balloon 
aortic valvotomy）や経皮的バルーン大動脈弁形成術
（PTAV: percutaneous transluminal［balloon catheter］
aortic valvuloplasty，あるいはpercutaneous transvalvular 
aortic valvuloplasty228）とも呼ばれるASの治療法の一つ
である．経皮的に血管内に進めたバルーン・カテーテル
を経静脈経心房中隔的または逆行性に狭窄した大動脈弁
に進め，狭窄大動脈弁口を通過させ，バルーンを短時間
膨らませてASの重症度を軽減しようとする方法であ
る．
　本法による，高齢者のAS軽減の機序は主には弁尖の
石灰沈着の破砕で，弁輪の伸展や，石灰化あるいは癒合
した交連の裂開もある程度は関与しているという229）．

2 成人ASに対するPTACの適応基準
と判断のポイント

　若年者ASと成人ASではPTACの有効性が異なるた
め，先天性ASに対しては別に適応が定められなければ
ならない．成人ASで弁の石灰化が高度な例では，第一
選択の治療法はAVR である．成人ASでのPTACは，僧
帽弁狭窄症（MS）に対する経皮的僧帽弁形成術（PTMC）
とは異なり，術後早期から弁閉鎖不全や再狭窄などを生
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じ230），外科手術より長期予後は不良である．また，調
査対象は異なるが，PTAC治療が行われなかったAS 症
例の自然歴231）と比較しても1年生存率は同程度でしか
なかった．
　以上のことより，成人の重症ASで待機的にAVRが実
施可能な状況であればAVRが第一選択となる．しかし，
高度ASで心原性ショックに陥った状況ではAVRの予後
は不良で，AVRよりも外科的侵襲度が低いという意味
で救命処置としてのPTAC選択の余地が残される232）．
2008年のACC/AHAガイドライン229）でも成人のASに
対するPTACについて，PTACはAVRの代替とはならな
いとしている．それでもPTACが選択される状況として，
重症ASで難治性肺浮腫，または，心原性ショックの患
者で，AVRの橋渡しとして，一時的に血行動態を改善
させる目的などが挙げられている233）．
　ACC/AHAガイドライン229）の成人AS患者における
PTACの適応についての表を引用する（表28）．なお近年，
イノウエバルーンの使用や高頻度ペーシングなどを用い
ることにより，以前よりもPTACの成績が向上してきて
いるという234）．

3 まとめ
　現在，成人ASに対するPTACは外科手術のリスクが
高い高齢者や心不全合併例について姑息的な手段として
のみ行われているものであり，AVRにとって代わるも
のではない．今後は，デバイスの改良や手技上の工夫に
よって成績のさらなる向上が期待される．

3 大動脈弁狭窄症に対する
TAVR（transcatheter aortic valve 
replacement）の適応

　TAVRはカテーテルを用いて人工弁を大動脈弁位に留
置する手技であり，高度大動脈弁狭窄症の治療法として
新たに出現した方法である．2000年代初頭よりヨーロ
ッパで臨床応用が始まり，またたく間に全世界に広まっ
た．

　現在，最も広く用いられているのは以下の2種類の弁
である．
　ひとつはウシ心膜を伸展可能なステントに装着して弁
尖としたもので，ステントを折りたたんでバルーンカテ
ーテルにマウントし，通常のカテーテル手技に準じて大
動脈弁位まで挿入，バルーンを開大することによって同
部位に固定する（balloon-expandable type）．大腿動脈（腸
骨動脈）からカテーテルを挿入する経大腿動脈アプロー
チと，第5もしくは第6肋間を切開し心尖部より左室腔
に直接カテーテルを挿入する経心尖部アプローチがあ
る．
　もう一種類はnitinol形状記憶合金でできたステントに
ブタ心膜でできた弁尖を縫着した弁である．零度の生理
食塩水に浸けた状態で折りたたみ，専用のデバイスを用
いてカテーテル内に収容後，大動脈弁位でカテーテルか
ら出すと元の形態に戻って大動脈弁輪部と上行大動脈の
二か所で固定される（self-expandable type）．大腿動脈（腸
骨動脈）または鎖骨下動脈，最近の報告235）では右小開
胸で上行大動脈から挿入されることもある．どちらの方
式でも，自己弁はステントによって大動脈壁に圧着され
ることになる．
　いずれの弁においても初期成績，中期成績は満足する
ものである．Balloon-expandable typeを用いて米国にお
いて実施された多施設共同研究では，手術不能
（inoperable）と判定された高度大動脈弁狭窄症に対して
はTAVR が通常治療（83.8％がバルーンを用いた大動脈
弁拡大術）よりも予後が良好であることが示された236）．
またハイリスクと判定された症例に対してはTAVRと大
動脈弁置換術の成績に大きな差はなくTAVRの非劣性が
証明された（1年後死亡率はTAVR群24.2％，大動脈弁
置換術群26.8％，p＝0.44）237）．
　本手法は歴史も浅く未だ発展途上の手技であり，今後
もどんどん新しいデバイスが開発されていくであろう．
本手技は開心術に比べて低侵襲であるため，今後は大動
脈弁置換術の適応であるにもかかわらずハイリスクのた
めに手術をためらわれる症例に適用されていくと思われ
る．

表28　成人大動脈弁狭窄症患者に対するPTACの推奨 1）

クラスⅡb
1　AVRのリスクが高い血行動態的に不安定な患者にお
いて，AVRを前提としたブリッジの役割としての
PTAC

2　重大な病的状況を合併している患者における一時し
のぎとしてのPTAC

クラスⅢ
1　AVRに対する代替
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4 大動脈弁狭窄症に対する手術
適応，術式とその選択

1 外科的治療の適応（表29）

①症候性AS

　狭心症，心不全症状としての呼吸困難，失神などの症
候性AS症例において，AVRによる手術にて症状や生命
予後は改善する．AS症例にみられる左室駆出率の低下
は狭窄による後負荷の上昇（afterload mismatch）が原
因であり，中等度までの収縮能低下であれば手術による
狭窄解除で改善が見られる．また，afterload mismatch
が原因とはされない左室機能低下では，左室機能や症状
の完全なる改善にはつながらないが，生命予後は改善す
る238）．したがって，超高齢など臨床的手術禁忌を持た
ない症候性の高度ASは，全例手術適応があると考えて
よい．症候性のASは突然死のリスクがあることから，
NYHA，弁圧較差，弁口面積，左室機能，心電図変化な
どの検査結果にかかわらず症状が出現した後には速やか
にAVRを行うべきである．手術のリスクに関しては前
述したようにJapanスコア（http://www. jacvsd. umin. jp/
P8. html）やSTS（www. sts. org）やEuroスコアー（www. 
euroscore. org）から評価することができる239）－241）．

②無症候性AS

　無症状のASに対する手術適応については一定の基準
は見られていない． 我が国の単独AVRの成績は，2009
年の胸部外科学会の報告では30日死亡率は，2.5％，病
院 死 亡 率 は3.5 ％ で あ っ た36）． 米 国 のSociety for 
Thoracic Surgeons （STS）のデータベースによると，
2010年 の 単独AVRの30日 死 亡率は3.3 ％ で あり，
CABGを伴う場合には4.4％であった142）．
　AVR時における人工弁の選択は，生体弁の耐久性が
改善されているが242），生体弁の耐久性の問題や機械弁
術後の抗凝固療法等による合併症の問題は現在も議論さ
れており243），244），無症候性のASに対しては，高齢者に
対する外科手術のリスク・若年者に対する人工弁の遅発
性の合併症と，1.0％ /年程度に起こる突然死の可能性と
の考慮が必要となる．
　しかし，外科手術なしでも無症候性でいられるのは5
年間では50％以下であり182），無症候性の時間に不可逆
性の心筋の障害が進行することから245），正常な左室機
能で無症候性の高度AS症例に対して早期の治療を好む
方向に変化してきている．
　血行力学的な悪化は無症候性の高度AS症例や無症候
性の軽度から中等度ASで50歳以上の症例，著明な弁の
石灰化や冠動脈病変を伴っている症例ではより早く進行
する傾向がある．臨床所見等の頻繁な確認が必要であり，
エコー上最高血流速度が0.3m/s/年以上または弁口面積
の減少が0.1cm2/年以上進行する症例では注意が必要で
ある246）－248）．また，心電図やエコー検査で左室壁厚15 
mm以上の左室肥大がある場合やドプラにて1.0 cm2以
下の狭小弁口面積がある症例は，症状の急激な進行が予
測される．さらに，血中BNP測定値の上昇も予測因子
の一つになる249）．症状の発現と外科手術までの期間が
長い場合において，待機期間中に症例はハイリスクへ移
行することがあるため，頻繁なエコー検査によるチェッ
クの施行または早期の弁置換術を考慮すべきである．症
状のあるなしにかかわらず，高度のASに対してCABG
やその他の弁手術などの治療が必要な症例に対しては同
時にAVRを行うべきである．特に先天的2尖弁の診断
を伴う症例では，大動脈自体の脆弱から拡大を伴ってい
る場合があり，大動脈4.5 cm以上では同時手術の適応
である250）．中等度のASに対してもCABGと同時に
AVRを行うことは受け入れられた方法である251）－254）．
また，中等度のAS症例に対して，他の弁や大動脈基部
の手術と同時にAVRを行うことは認められている．一
方，軽度のAS症例に対して，大動脈弁に中等度から高

表29　大動脈弁狭窄症に対するAVRの推奨

クラスⅠ
1　症状を伴う高度AS
2　CABGを行う患者で高度ASを伴うもの
3　大血管または弁膜症にて手術を行う患者で高度AS
を伴うもの

4　高度ASで左室機能がEFで50％以下の症例
クラスⅡa

1　CABG，上行大動脈や弁膜症の手術を行う患者で中
等度ASを伴うもの

クラスⅡb
1　高度ASで無症状であるが，運動負荷に対し症状出
現や血圧低下を来たす症例

2　高度ASで無症状，年齢・石灰化・冠動脈病変の進
行が予測される場合，手術が症状の発現を遅らせる
と判断される場合

3　軽度なASを持ったCABG症例に対しては，弁の石
灰化が中等度から重度で進行が早い場合

4　無症状でかつ弁口面積＜0.6cm2，平均大動脈－左室
圧格差＞60mmHg，大動脈弁通過血流速度＞5.0m/
sec

クラスⅢ
1　上記のClassⅡa及びⅡbに上げられている項目も認
めない無症状のASにおいて，突然死の予防目的の
AVR
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度の石灰化を伴っている症例以外は，CABGとの同時手
術を推奨する十分なデータが見られていない255）．

2 術式とその選択
　ASに対する機械弁置換術は耐久性に優れ，狭小弁輪
症例に対しては人工弁輪やソーイングカフのデザインを
工夫することによって従来よりも1サイズ大きい弁口が
確保できる狭小弁輪用人工弁が開発され弁輪拡大術を必
要とする症例は極めて少なくなった．さらに最も一般的
となってきた二葉弁の機械弁は，血行力学的にも耐久性
にも優れており，再手術に使用する弁としてはスタンダ
ードとなっている．必要とされる人工弁のサイズについ
ては，縫着する人工弁の有効弁口面積（effective orifice 
area; EOA）を体表面積（body surface area;�BSA）で割
った Indexed EOAが0.85 cm2/m2以上が必要と提唱され
た256）が，最近ではこの0.85 cm2/m2未満のいわゆる
prosthesis-patient mismatch（PPM）が必ずしも危険因子
とならず，70歳以上の高齢者や，体格が比較的小さな
患者では予後に関係しないとする報告が多い257）－261）．
最新のメタアナリシスでは0.65～0.85cm2/m2の中等度
のPPMでも心臓関連死亡率を上昇させることが示され
ており議論の余地が残されている262）．

＊上行大動脈拡大合併症例における大動脈への同時手術
の適応については，Ⅴ－3“上行大動脈瘤合併弁膜症患
者の手術”の項を参照．
＊人工弁の選択に関しては，Ⅴ－6“生体弁の適応と選
択”の項を参照．

3 手術成績と予後（表30）

　ASに対するAVRの急性期，慢性期の risk factorとし
て，高齢，緊急手術，CABGとの同時手術，左室機能不
全，心不全症状，僧帽弁との同時手術，心房細動，狭小
人工弁の使用，血栓・塞栓症や感染性心内膜炎などが挙
げられるが，一般に単独AVRの手術危険率は3.0％台で
ある36），142）．CABGを合併手術した症例では4.0％台に危
険率は上昇する36），142）．AVR単独の5年生存率は95％と
されており，年齢とは関係なく，術前の心機能の重症度
や心房細動の有無に左右される．また近年の報告では

80歳以上の高齢者の術後5年生存率は57～72％とされ
ている263）－265）．

4 まとめ
　ASの外科治療では，適切な時期に患者のQOLを最も
改善しかつ良好な遠隔成績を得られる術式の選択が重要
である．

5 大動脈弁閉鎖不全症に対する
手術適応，術式とその選択

1 手術適応（表31）

　基本的に，大動脈弁または大動脈弁輪の形態学的異常
により，高度（Ⅲ～Ⅳ度）の弁逆流を呈する患者につい
て手術の必要性が検討されるが，中等度の弁逆流であっ
ても，他の弁膜疾患や冠動脈疾患，上行大動脈疾患など
に対して手術が必要な場合には，同時に大動脈弁の手術
も考慮されることがある．
　高度大動脈弁逆流（心エコーで severe AR）を呈する
患者についてARの手術適応を決定する際に考慮すべき
因子を列挙すると，臨床症状，左室機能204），266），267），左
室拡大204），268），ARの定量評価，さらに年齢，他疾患の
合併などである．ARの定量評価は心エコーによる逆流
量（RVol）や有効逆流面積（ERO）の測定で行い，近
年その有用性が報告されている269）－271）．表32に定性評

表30　大動脈弁狭窄症に対するAVRの手術危険率

1　単独AVR 非高齢者 ＜5%
 高齢者（≧80歳） 5～15%
2　CABGとの同時手術
 非高齢者 5～10%
 高齢者（≧80歳） 10～20%

表31　大動脈弁閉鎖不全症に対する手術の推奨

クラスⅠ
1　胸痛や心不全症状のある患者（但し，LVEF＞25%）
2　冠動脈疾患，上行大動脈疾患または他の弁膜症の手
術が必要な患者

3　感染性心内膜炎，大動脈解離，外傷などによる急性
AR

4　無症状あるいは症状が軽微の患者で左室機能障害
（LVEF 25～49%）があり，高度の左室拡大を示す

クラスⅡa
無症状あるいは症状が軽微の患者で
1　左室機能障害（LVEF 25～49%）があり，中等度の
左室拡大を示す

2　左室機能正常（LVEF≧50%）であるが，高度の左室
拡大を示す

3　左室機能正常（LVEF≧50%）であるが，定期的な経
過観察で進行的に，収縮機能の低下／中等度以上の
左室拡大／運動耐容能の低下を認める

クラスⅡb
1　左室機能正常（LVEF＞50%）であるが，軽度以下の
左室拡大を示す

2　高度の左室機能障害（LVEF＜25%）のある患者
クラスⅢ

1　全く無症状で，かつ左室機能も正常で左室拡大も有
意でない
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価と併せて示す271）．本症の手術では，体外循環と心停
止が必須であり，これらを安全に施行することが可能で
あり，術後数年以上の生存や症状改善による生活の質
（QOL）の向上が期待できることが条件となるのはいう
までもない．

① 自覚症状の有無からみた手術適応とそのタイミ
ング

　従来，ARの手術適応については，手術のリスクおよ
び術後の代用弁および抗凝固療法に関連する合併症のリ
スクなどを考えて，臨床症状の有無が最も重要視されて
きた．すなわち，臨床症状の出現あるいはその増悪を待
って手術が行われるのが一般的であった．最近でもその
考えを支持する報告がみられる272）．
　ARに伴う臨床症状（NYHA心機能分類Ⅲ～Ⅳ度）の
ある患者は，一般に手術適応である197），200），272），273）．ただ
し高度左室機能障害（LVEF＜25％）を呈する症例につ
いては，手術成績および術後の症状改善，生命予後も比
較的不良といわれる200），274），275）．症状が曖昧ないし軽微
（NYHA心機能分類Ⅱ度）の患者については，慎重に手
術適応を検討する必要があり，症状の出現に大動脈弁逆
流以外の因子が関与していないかを十分検討することが
重要である．また運動負荷試験や一定期間の心エコー検
査による観察も有用な情報を提供する．その結果，左室
収縮機能の低下（LVEF＜50％）あるいは中等度以上の
左室拡大（LVDs＞50～55 mm，またはLVDd＞70～
75 mm）の進行などが認められた場合はその時点で手術
適応が考慮される197），207），268）．一方，無症状（NYHA心
機能分類Ⅰ度）の患者に対する手術適応については，こ
れまで多々議論がなされてきた．一般に左室拡大が軽度
で左室収縮機能も正常（LVEF＞50％）の場合には，た
だちに手術適応とはされず，心エコー検査による経時的
な評価が行われる．そして経時的な心エコー検査で，左
室収縮機能の障害（LVEF＜50％）が認められた場合に

は，その時点でたとえ無症状であっても手術が考慮され
る197）．ただしLVEF＞50％であっても，高度の左室拡
大（LVDs≧55 mm，またはLVDd≧75 mm）が認めら
れれば，後述のごとくその時点で手術適応が考慮され
る197），276）．症状の出現や日常活動の制限，運動耐容能の
低下などが認められるようになれば，「症状出現」として，
速やかに手術が勧められる．

②左室機能からみた手術適応とそのタイミング

　ARでは，左室の代償機序により比較的長期にわたっ
て無症状に経過し，前述のごとく左室機能特に収縮機能
が低下し始めるのと並行して症状も出現すると一般的に
考えられてきた．しかしながら，無症状あるいは症状の
軽微な時期に，すでに不可逆的な心筋障害を来たしてい
る症例が少なからずあり，その左室心筋障害例の手術成
績が比較的不良であること200），274），275），術前左室機能障害
の術後改善性に限界があることが明らかにされ277），278），よ
り早期の手術が勧められるようになっている．すなわち，
左室収縮機能障害の起こる以前に手術（AVR）を行う
ことが予後の改善，術後QOLの向上につながると考え
られる．したがって，心エコー検査，核医学検査（心プ
ール・シンチグラフィー），MRIなどの非侵襲的検査に
て測定した左室機能が軽度または中等度低下（LVEF 
0.25～0.49）を呈する患者は，症状の有無にかかわらず
手術適応が考慮される266），276）．ただしNYHA心機能分
類Ⅳ度の症例では術後左室機能回復に限界があり，年齢，
術後QOL改善の可能性なども考慮して手術適応の可否
が判断されるべきである．一方，先述のとおり左室機能
障害が高度（LVEF＜0.25）の患者は，大半の症例で左
室心筋は不可逆性変化を来たしており274），手術直後ま
たは比較的早期に死亡することが多いと報告されてい
る．しかし，このような症例でも内科治療単独よりも外
科治療の生命予後が比較的良好である可能性がある275）．
他方，無症状でかつ左室収縮機能が明らかな低下を示さ

表32　大動脈弁閉鎖不全症の重症度分類　（文献271より引用）
軽度 中等度 重度

定性評価
大動脈造影 Grade Ⅰ Ⅱ Ⅲ～Ⅳ
カラードップラージェット面積 ＜25％ of LVOT ＞65％ of LVOT
vena contracta width（cm） ＜0.3 0.3～0.6 ＞0.6

定量評価（カテまたはエコー）
逆流量RVol（mL/beat） ＜30 30～59 ≥60
逆流率（％） ＜30 30～49 ≥50
逆流口面積ERO（cm2） 0.10 0.10～0.29 ≥0.3

LVOT：左室流出路
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ずEFが正常値下限の場合には，複数回の測定や，心エ
コー以外の検査による測定を行いながら，運動耐容能や
左室拡大の進行具合なども考慮して総合的に手術タイミ
ングを決定するのが一般的である．

③左室拡大からみた手術適応とそのタイミング

　左室拡大の程度は体格を考慮して判断することが望ま
しいが，その基準を体表面積に求めるか，身長，性差に
求めるかは確立した合意はない．一般に，女性，肥満体
格で左室拡大は過小評価されやすい．代償期にある慢性
ARでは容量負荷により進行性に左室の拡大が続くが，
左室全体としての収縮機能は長期間にわたって正常に維
持され，臨床的にも無症状に経過する．病期が進み左室
の拡大があるレベルを超えて高度になると，代償機転が
破綻し収縮機能が低下し始める．最近では術後予後およ
び左室機能の改善性または可逆性との関連で，術前の臨
床症状よりも左室拡大の程度がより重要な独立した因子
（predictor）であるとの報告が多くみられる．左室拡大
の程度からみた手術タイミングについて要約すると以下
の通りである．
（a）左室高度拡大（LVDs＞55 mm，またはLVDd＞75 
mm）では，症状の有無，LVEFの如何によらず手術適
応である197），200），207），273）．しかし，高度拡大でLVEF低下
や症状が出現した場合は術後予後が不良であるため，拡
大が高度となる前に手術することが勧められる．
（b）左室中等度拡大（LVDs 50～55mm，またはLVDd 
70～75mm）では，症状の出現進行があれば手術適応が
考慮される197），268）．また無症候で，LVEFが正常であっ
ても，3～6か月毎に心エコー検査を実施し，運動耐容
能の低下279）やLVEFの低下が認められれば手術適応と
される．
（c）左室軽度拡大（LVDs＜45～50 mm，またはLVDd
＜60～70 mm）では，無症状で左室機能が正常に保た
れている場合は，内科治療が奏功するため，ただちに手
術は勧められない．ただし，定期的に心エコーを実施し，
症状が出現したり，LVEFが低下した場合や左室拡大が
進行する場合は手術適応とされる．

④ 心エコー図による定量評価からみた手術適応と
そのタイミング

　最近では，自覚症状，左室機能，左室拡大，といった
古典的な因子よりも，ARの定量評価によるRVolや
ERO，左室収縮末期容積指数（ESVI），が予後予測，手
術適応決定に有用との報告がある．心エコーによる定量
評価上RVol≧60mL/beat，ERO≧0.30cm2の 重度AR，

左室収縮末期容積指数（ESVI）≧45mL/m2，に至ると遠
隔期の生存率，心事故（心臓死，心不全，新規心房細動）
回避率が低く，早期手術が推奨される269），270）．

⑤その他の因子と手術適応

（a）冠動脈疾患，上行大動脈疾患または他弁膜の手術が
必要な場合は手術適応である．
（b）運動負荷試験で明らかな運動耐容能の低下がある場
合
　運動負荷試験は症状の疑わしい患者では有用な情報を
提供する．ただし，運動負荷に対するLVEFの低下のみ
では判定できない．
（c）急性か慢性か
　感染性心内膜炎，大動脈解離，外傷などによる急性大
動脈弁逆流で，肺高血圧，肺うっ血，心室性不整脈，シ
ョックなどを呈した場合には，速やかに手術が施行され
ないと予後不良である．

2 術式とその選択
　ARに対する術式は弁置換術と弁修復術に大別される
が，大部分の症例で弁置換術が行われる．現時点におい
て，成人の慢性大動脈弁閉鎖不全症に対する弁形成術に
は，1）抗凝固が不要，2）血栓塞栓症のリスクが低い，3）
感染性心内膜炎のリスクが低い，4）血行動態に優れる
などの利点があるが，未だ一般的でなく，その適応は限
定された状況である229）．しかし，一部の施設における
先天性二尖弁が原因のARに対する弁形成術280）－282）や大
動脈弁輪拡張症を伴ったARに対する自己弁温存大動脈
基部置換術の成績283），284）は良好で，遠隔成績の集積が待
たれる．ARの機能的分類も提唱されており，弁尖数に
かかわらず，TypeⅠ（弁尖正常かつ大動脈弁輪拡大），
typeⅡ（弁尖の逸脱），typeⅢ（線維化や石灰化による
弁尖可動域制限），に大別され，弁尖の線維化や石灰化
のない typeⅠとⅡが弁形成術や自己弁温存基部再建術
の良い適応となり，その成績も良い285），286）．代用弁は機
械弁と生体弁に大別されるが，65歳未満の非高齢者，
すでに，他弁位に機械弁が置換されている場合，透析患
者などで機械弁が，高齢者，ワーファリンが使用しにく
い症例などで生体弁が適している（代用弁の選択につい
ては別項を参照）．生体弁では，血行動態的にも有利な
ステントレス生体弁287）が導入され，AVRに加えて基部
再建にも用いられるようになったが，本弁を使用した弁
置換術は外科手技的に単純AVRよりも複雑で，現時点
では長期遠隔成績は明らかではない．また，自己肺動脈
弁を用いたRoss手術288），凍結保存同種弁289）も血行動態
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的に優れ感染にも抵抗性を有し，主に大動脈基部再建に
用いられているが，前者では肺動脈弁の再建も要し手術
侵襲が大きいこと，後者では我が国では入手しにくいこ
とが問題点となり，多くの施設ではその適応は限られて
いる．

3 手術成績と予後
　大動脈弁置換の在院死亡率は欧米の報告では3～5％
とされているが，我が国と異なり，冠動脈疾患の合併が
多いのが特徴である．我が国では日本胸部外科学会の調
査報告で，2009年の大動脈弁単独置換は7,418例で，在
院死亡率は3.5％（262例）であった36）．遠隔生存率は
術後5年で70～80％，術後10年で60％程度とされてい
る報告が多いが，虚血性心疾患の合併の少ない我が国で
は術後10年で90％前後との報告も少なくない290），291）．
遠隔死亡の主な原因は心不全，突然死，心筋梗塞および
代用弁関連の合併症などであり，表33のごとく遠隔死
亡の術前予測因子（predictor）が報告されている201），292）．
大動脈弁形成術の遠隔成績については，一部の施設からの
報告が散見されるが，未だ限定されたものである283），293）．
ACC/AHAガイドラインでは，その再手術率は術後10
年で15％程度とされている229）．

4 Controversies
　慢性ARの適切な手術時期の決定については現在でも
議論のあるところである200），203）．高度ARで自覚症状を
伴えば手術のよい適応であり，かつて左室LVDs＞55 
mmかつ％FS＜25％の症例は予後不良200）と報告された

が，前述のごとくこの条件に該当しても必ずしも予後不
良とは限らないとの意見もある．また，術前のNYHA
心機能分類のⅢ，Ⅳ度が独立した術後の予後決定因子で
あり272），NYHA機能分類Ⅰ，Ⅱ度のより早期の手術が
予後を改善する可能性があるとも報告されている204）．
　一方，高度ARでも自覚症状のない場合には，一般的
には症状が出現するまで安全に待てるという報告もある
が268），最近の報告では無症状で左室機能正常のARにお
い て，RVol≧60mL/beat，ERO≧0.30cm2，ESVI≧
45mL/m2，が有意な予後不良因子とされている269）．症
状が出現したときには既に心機能低下が著しく手術時機
を逸している場合もあり，これを避けるためにはやはり
定期的フォローアップが重要であり，LVDsの拡大や左
室収縮能の低下，上述の定量的指標を認めた場合にはた
とえ無症状でも手術が勧められる207）．無症状のARに対
する手術適応については統一的見解が確立していない
が，今後はRVol，ERO，ESVIが重要な指標になると思
われる．
　なお，これまで手術適応の判定に用いられてきた数値
基準は，主に欧米人の男性患者のシリーズでの成績に基
づくものであり，欧米人でも体格の小さな女性において
前述のDs＞55 mm，EF＜55％の“55ルール”を手術
適応の指針とした場合には，その遠隔予後は男性に比し
不良であったという報告もあり294），また，LVDs/BSA
≧25mm/m2では，より早期の手術を推奨する報告204）も
ある．平均的に体格の小さな日本人を対象にした場合，
我が国でも欧米で得られた数値をそのまま適用してよい
かどうかについては今後も検討が必要で具体的な数値基
準はLVDsをはじめ，これをBSAで除した値（LVDs/
BSA）の使用についても，我が国でも適切に使用できる
かどうかについての十分な根拠はない．
　手術適応を最終的に決定する場合にもうひとつの大き
な問題は手術リスクである．当該施設での手術成績も考
慮に入れて最終的に手術を決定すべきである．

Ⅲ 三尖弁疾患

1 三尖弁疾患の診断と評価

1 病因と病態
　三尖弁膜病変には三尖弁逆流，三尖弁狭窄，先天性三

表33　遠隔死亡と関連のある術前予測因子（predictor）

1　心エコー法
　　・左室内径短縮率（FS）＜27%
　　・左室収縮末期径（LVDs）＞50～55mm
　　　　　　　　　　　または25～27mm/m2

　　・左室拡張末期径（LVDd）＞70～75mm
　　　　　　　　　　　または35～38mm/m2

　　・左室拡張期半径／壁厚（R/Th）＞3.8
　または収縮期血圧X拡張期半径／壁厚

　　　　　　　　　　　（SBP×R/Th）＞600
2　心カテーテル・アンギオ法
　　・心係数＜2.2L/min/m2

　　・肺毛細管契入圧＞12 mmHg
　　・左室駆出率＜50%
　　・左室収縮末期容積指数＞90～200 mL/m2

　　・左室拡張末期容積指数＞200～300 mL/m2

3　その他
　　・NYHA心機能分類　Ⅲ～Ⅳ度
　　・運動耐容能低下
　　・左室肥大（心電図）
　　・EF RIアンギオ＜45%
　　・女性
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尖弁閉鎖不全症があるが，器質的に生じることは稀で多
くは機能的に生じる．三尖弁疾患は血行動態的には狭窄
と逆流に分けられるが，正常三尖弁に機能不全が生じる
と，その結果，血行動態異常はほとんどが逆流を示す．
これは収縮期，拡張期の右室圧上昇，右室腔拡大，三尖
弁輪拡張と同時に起きる．

①三尖弁狭窄（tricuspid stenosis: TS）

1）病因
　TSの原因は大部分がリウマチ性で，単独に存在する
ことは極めて稀であり，僧帽弁膜症に合併することが多
い．リウマチ性三尖弁障害により通常は狭窄症と閉鎖不
全症の両方が生じる．
2）症状と身体所見
　拡張期に右室への流入障害が生じるため，右房圧・静
脈圧は上昇し，食欲不振，嘔気，嘔吐，肝腫大による右
上腹部痛が出現し，また低心拍出量のため易疲労性が出
現する．身体所見としては，頸静脈怒張，肝腫大，腹水，
浮腫などが認められる．聴診所見は，三尖弁開放音，吸
気時に増強する前収縮期および拡張中期雑音である．
3）頸静脈波
　洞調律では，右房収縮に伴うa波の上昇が著明でy谷
は緩徐となる．右房の拡大により心房細動を生じると右
房圧はさらに上昇する．
4）心エコー検査
　断層心エコー法で三弁尖のエコー輝度増強と可動制
限，拡張期ドーム形成，右房の拡大などが重要な所見で
ある．三尖弁逆流の合併について，カラードプラ法によ
り評価を行う（後述）．また，連続波ドプラ法を用いて
三尖弁流入血流速度波形を計測することにより，僧帽弁
狭窄と同様に右房─右室圧較差を推定することが可能で
ある．

②三尖弁逆流（tricuspid regurgitation: TR）

1）病因
　三尖弁は僧帽弁に比べcoaptation zoneの幅が狭く，ま
た右室圧が低く tightな閉鎖を必要としないため，軽度
のTRは健常者にも高率に認められる．TRの発生機序
として最も一般的なものは，左心不全と肺高血圧の合併，
あるいはどちらかに続発する右心室の拡張または右心不
全，心房細動による二次性（機能性）のものである．一
次性TRは頻度は少ないが，原因としてリウマチ熱，感
染性心内膜炎，カルチノイド，外傷，Marfan症候群，
三尖弁逸脱，エプスタイン奇形などにより生じる．

2）症状と身体所見
　臨床的には中等度～高度TRを検出することに意義が
ある．自覚症状はTSと同様，右心不全症状が中心である．
聴診上，第4肋間胸骨左縁で最強の全収縮期逆流性雑音
を聴取し，吸気時に増強，呼気時に減弱する（Rivero-
Carvallo徴候）．重症例ではTR 雑音を欠く場合があり注
意が必要である． 
3）頸静脈波
　高いv波とそれに続く急激なy 下降が特徴的である．
4）心エコー検査
　心エコー法は，三尖弁の構造・運動を評価し，弁輪の
大きさを測定，さらに三尖弁機能に影響し得る他の心臓
異常を検出するのに有用である．器質性の場合，弁尖の
収縮期逸脱，疣贅，切れた腱索などが認められる．機能
性逆流の場合にはこのような器質的病変が見られず，中
等度以上の逆流の場合には三尖弁輪の拡大や三尖弁尖の
収縮期離開を認める．TRの診断はカラードプラ法によ
り収縮期に三尖弁から右房へ逆流するジェットによりな
され，重症度評価にカラードプラ法による半定量評価法
が一般的に用いられている．日常的によく用いられる方
法として，右房を3等分し，逆流ジェットの到達度によ
って重症度を評価するものである．逆流ジェットが右房
内三尖弁側1/3以内にある場合を軽度，2/3までを中等度，
それ以上を高度とする．

2 三尖弁疾患に対する管理
　適切な治療戦略は臨床状態と三尖弁異常の原因により
決まる．内科療法か外科療法またはその両方を必要とす
る場合がある．例えば，高度MSによる肺高血圧があり，
そのため右室拡大とTR が生じた患者には，MSを軽減
させて肺動脈圧を低下させると，TRが著明に軽減され
ることがある．しかし，三尖弁に高度のリウマチ性変形
のある場合には，MSの治療後にも回復しないと思われ，
外科療法が必要となる．

2 三尖弁閉鎖不全症に対する手
術適応，術式とその選択

1 外科的治療からみた三尖弁閉鎖不
全症（TR）の概略

　後天性TRの外科治療の対象は多くは二次性（機能性）
TRと感染性心内膜炎である．前者は僧帽弁もしくは僧
帽弁と大動脈弁の疾患に起因した三尖弁輪の拡大による
TRである．したがって，左心系の疾患を治療すればTR
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は軽快するはずであるが，なかには残存し，術後に右心
不全を生ずる症例が見られるため，その治療が必要であ
る295）．また，後者は三尖弁単独の場合もあるが，僧帽
弁や大動脈弁にも感染が認められる症例もある．外科治
療としては形成術が第一選択であるが，人工弁置換術を
余儀なくされる症例もある．
　一次性TRでは三尖弁手術によって右室の後負荷が増
えるため，術前に右室機能不全がある症例では高度の低
心拍出量症候群となる懸念がある．特に何らかの原因で
左心不全や肺高血圧がある場合は要注意である．

2 TRの外科治療の適応（表34）

①二次性TR

　二次性TRの手術適応は一般に逆流が3度以上
（moderate以上）とされる．しかし，TRが2度であって
も心房細動や肺高血圧を合併し，弁輪拡大を認める症例
は手術適応と考えられる．三尖弁輪の正常径は前後径で
32.9±3.5mmであり296），手術適応となる弁輪拡大は議
論の余地を残すものの，ESCガイドライン150）では
40mm以上，他では21mm/m2以上297）と報告されている．
二次性TRで手術が行われる場合，左心系の手術に随伴
して三尖弁手術が行われるときは右室機能が術後に問題
となることは比較的少ないが，三尖弁手術が単独で行わ
れるときは，右室機能不全や肺高血圧が術前から存在す
るケースでは術後の低心拍出量症候群の懸念があり，注

意が必要である．

②感染性心内膜炎

　感染性心内膜炎によるTRの手術適応は内科的治療に
より感染が制御できない場合と心エコー上疣贅が遊離し
そうな場合である．このような症例は感染により弁葉が
破壊されていたり，大きな疣贅が弁に見られることが多
い．

3 TRの外科治療の術式とその選択
（図7）　

①弁輪縫縮術（弁輪形成術）

　弁輪拡大による二次性TRに対しては弁輪形成術
（annuloplasty）が行われるが，Suture AnnuloplastyとRing 

Annuloplastyの2種類に分類される．Suture Annuloplasty
は縫合により拡大した弁輪を縫縮・形成する術式で，
Kay法298）に代表されるAnnular PlicationとDe Vega法299）

に代表されるSemicircular Annuloplastyが代表的である．
Kay法は後尖を縫い潰して三尖弁を2尖にする術式
（bicuspidization），De Vega法は後尖から前尖の弁輪を1
本の糸で縫縮する術式である．ともに術式は容易で短時
間で行えるが，問題点は肺高血圧が残存する症例や遠隔
期に左心系の病変が悪化した症例にTRの再発が見られ
ることである．
　一方，Ring Annuloplastyは人工リングを弁輪に縫着す
ることにより，拡大変形した弁輪を理想的な形状に縫縮・

表34　三尖弁閉鎖不全症に対する手術の推奨

クラスⅠ
1　高度TRで，僧帽弁との同時初回手術としての三尖
弁輪形成術

2　高度の一次性TRで症状を伴う場合（強い右室不全
がないとき）

クラスⅡa
1　高度TRで，弁輪形成が不可能であり，三尖弁置換
術が必要な場合

2　感染性心内膜炎によるTRで，大きな疣贅，治療困
難な感染・右心不全を伴う場合

3　中等度TRで，弁輪拡大，肺高血圧，右心不全を伴
う場合

4　中等度TRで，僧帽弁との同時再手術としての三尖
弁輪形成術

5　左心系の弁手術後の高度TRで症状がある場合．た
だし左心不全や右室不全がないとき

クラスⅡb
1　中等度TRで，弁輪形成が不可能であり三尖弁置換
術が必要な場合

2　軽度TRで，弁輪拡大，肺高血圧を伴う場合
クラスⅢ

1　僧帽弁が正常で，肺高血圧も中等度（収縮期圧
60mmHg）以下の無症状のTR

図7　二次性TRに対する外科治療指針

弁置換術 弁輪縫縮術

No Yes

二次性三尖弁閉鎖不全症

経過観察 手術適応

1度 2度 3度 4度

弁輪拡大

註1： 右室機能不全がある場合，特に左心機能が術後改善の
見込みがない場合はより慎重な適応が望ましい．

註2：三尖弁輪の直径の正常値は32.9±3.5mm（文献296），
　　     弁輪拡大は胸壁心エコー上，40mm以上（文献150）

もしくは21mm/m2以上（文献297）
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形成するものであり300）－304），Suture Annuloplastyに比べ
ると遠隔期のTR再発は少ない305），306）．問題点としては
Suture Annuloplastyに比して時間がややかかり複合手術
などで侵襲を若干上げること，感染の可能性があること
が挙げられる．
　弁輪形成術の選択基準は確立されていないが，術前に
肺高血圧が認められる症例ではRing Annuloplastyを選
択するとする報告がある307）．

②弁形成術（valvuloplasty）

　感染により破壊された弁はできれば人工弁置換術をせ
ずに，感染部を切除した後に残存した弁葉を縫い合わせ
るか，または，自己心膜を補填することにより弁形成を
行う307）ことができる場合がある308）．

③弁置換術

　感染性心内膜炎で弁形成術が困難な症例やリウマチ性
弁膜症により狭窄兼閉鎖不全の症例は人工弁置換術を余
儀なくされることが多い．代用弁には機械弁と生体弁が
ある．三尖弁単独症例では生体弁が選択されることが多
いが，左心系の弁に機械弁が使用されている症例では，
最近の機械弁の抗血栓性からみて，機械弁を使用する選
択もある．

4 手術成績と予後

①弁輪縫縮術（弁輪形成術）

　二次性TRの実測生存率は主に左心系の疾患に依存す
るので本稿ではこれには言及せず，三尖弁逆流の遠隔期
における制御能と再手術回避率について述べる．
1）Suture Annuloplasty
　De Vega法による遠隔期におけるTRの制御能（mild
以下の逆流）は66.2％～92.0％と報告されている．また，
再手術回避率は10年で94.9％～96.7％と報告されてお
り，ほとんどの再手術例は術前の肺高血圧の残存や左心
系の病変の悪化によるTRの増悪である309）．また，我が
国におけるKay法は三尖弁位の再手術回避率が10年で
93.6％，17年で69.7％と報告されている310）．
2）Ring Annuloplasty
　Ring Annuloplastyによる遠隔成績の報告は少ないが，
一般に遠隔期におけるTRの制御能（mild以下の逆流）
は比較的良好で，Suture Annuloplastyに比べると遠隔期
のTR再発は少ない305），306）．

②弁置換術

1）生体弁
　生体弁による三尖弁弁置換術の国内の報告では，弁関
連事故回避率は10年で74.9％で，再手術回避率は10年
で75.5％である311）．最近では弁関連事故回避率が10年
で95.2％と良好な成績が報告されるようになってい
る312）．再手術の原因は，弁自体の破損や硬化，パンヌ
スの増生，感染などである．ブタ生体弁の弁機能不全は
7年目以後より着実に増加すると報告されているが，最
近我が国でも使用されるようになったブタ大動脈弁を無
圧固定処理した生体弁ではさらに優れた耐久性が期待さ
れている．
2）機械弁
　機械弁（St. Jude Medical valve）による弁置換術の国
内の報告では，弁 freedom from valve thrombosisは10年
で78.0％で，再手術回避率は10年で83.0％である．再
手術の原因としては血栓弁，パンヌスの増生などであ
る313）．最近の2葉弁は抗血栓性に優れているので，左
心系に機械弁が使用されている場合は三尖弁位も機械弁
を使用することもある．

5 Controversies（表35）

　弁輪縫縮術に対し，Suture Annuloplastyを行うかRing 
Annuloplastyを選択するかは意見の分かれるところであ
るが，最近の報告ではSuture Annuloplastyに比べると
Ring Annuloplastyの方が遠隔期のTR再発は少ないとさ
れている．
　また，2度のTRに対しては，術後のより良好な
quality of life（QOL）を目指して，心房細動を有し弁輪
拡大を認める症例には積極的に弁輪縫縮術をすべきと考
えられるが，この点についても今後の検討が必要である． 
　さらに，Ring Annuloplastyにおいて使用するリングの
種類には rigid ringと flexible ringの選択があるが，生理
的な三尖弁輪の収縮拡張能を温存するには flexibleが望
ましいとも考えられる．しかし，flexibleの遠隔成績は
まだ明らかではなく，rigidも三尖弁の生理的三次元構
造を模したものが汎用されつつあり，今後の検討が待た

表35　三尖弁手術に関する最近の知見

1　三尖弁輪縫縮術
　 　   Suture Annuloplastyに比べるとRing Annuloplastyは遠隔

期のTR再発は少ない
2　三尖弁置換術
　   　 機械弁，生体弁選択による早期，遠隔期，再手術回避

率に差を認めない
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れる．
　三尖弁置換術における人工弁選択に関しては議論の余
地があるものの，最近のメタアナリシスは機械弁，生体
弁選択による早期，遠隔期，再手術回避率に差を認めな
いと報告している314）．

6 まとめ
　二次性TRに対する外科治療についての適応と治療指
針を表34，図7に示した．
　3度以上の逆流があれば手術適応であるが，僧帽弁膜
症や心房中隔欠損症に伴う合併手術としては，2度にお
いても三尖弁輪拡大を伴っておれば弁輪縫縮術を加えて
おく方が遠隔期のQOLをよくすることがある． 

Ⅳ 連合弁膜症

1 連合弁膜症における術前診断
と評価

　連合弁膜症では複数の血行動態障害が連合し，重症度
も多様である．連合弁膜症の管理についての臨床研究は
少なく，個々の連合弁膜症に関する大規模なデータはほ
とんどない．したがって，血行動態と左室機能障害につ
いて症例ごとに検討し，治療方針を決定しなければなら
ない．その評価と管理には，理学所見，心エコー検査，
心臓カテーテル検査が用いられる．非侵襲的検査である
心エコー検査が重要な役割を担う．
　以下に各々の連合弁膜症の病態とその評価方法につき
述べる．

1 大動脈弁狭窄症（AS）兼僧帽弁狭
窄症（MS）

①病態生理

　ASとMSの合併はほとんどがリウマチ性心疾患に続
発して起こる．MSにより左室充満は低下し，AS単独
の場合よりもさらに左室駆出血流量が減少する．左室駆
出血流量が減少するため左室─大動脈圧較差は同じ弁口
面積のAS単独の場合と比較して低値となり，ASの重
症度評価に問題を生じる．
　高度ASと高度MSの場合，低心拍出によりASの理学
所見が強調されてMSの理学所見は見落とされやすい

が，自覚症状は逆に肺高血圧等のMSに基づくものが通
常である．

②診　断

　ASとMSの重症度評価は，断層心エコー法およびド
プラ心エコー法を用い非侵襲的に行うことが可能であ
る． 　心エコー法により，MSの評価はMS単独の場合
と同様に行える．症状を有する症例ではPTMCが実施
できるか否かは特に重要である．
　ASの評価については，ドプラ心エコー法により連続
の式から大動脈弁口面積を算出できる．しかし，左室駆
出血流量が減少するため大動脈弁口面積はより小さく算
出される．また，左室駆出血流量の減少のため，圧較差
は過小評価されることに注意が必要である．また左室径，
機能も評価する．
　ASが軽度で僧帽弁がPTMCに適する場合，PTMCを
最初に行うべきである．PTMCが成功した場合，ASを
再評価する．PTMC後にMSによる左室前負荷軽減作用
が消失し，左室前負荷の増大が生じるので，注意深い観
察とASの再評価が必要である．

2 大動脈弁狭窄症（AS）兼僧帽弁閉
鎖不全症（MR）

①病態生理

　ASとMRの合併は，リウマチ性心疾患に続発して起
こる場合が多い．このほかに高齢者の退行性AS/MR，
稀に若年患者の先天性AS/僧帽弁逸脱（MVP）がある．
ASの存在により左室収縮期圧が上昇し，MRの程度を
増悪させる．また，MRにより左室駆出血流量が減少す
るため，ASの重症度の評価が困難になる315）．さらに
MRにより左室壁運動が亢進し，その結果ASによる早
期の収縮期左室機能不全の発生がとらえにくくなる．心
房細動が発生すると，心房収縮の喪失と肥大した左室に
よる充満障害が起こり，心拍出量はさらに減少する．

②診　断

　心エコー法によりASとMRの両方の重症度を評価す
る．断層心エコー法により，左室容量・機能，壁厚を評
価する．左房径，右心機能，肺動脈圧も同時に評価する．
　MRの重症度評価は，断層心エコー法，ドプラ心エコ
ー法によりMR単独の場合と同様に行える．僧帽弁の形
態（器質的異常の有無）には特に注意を払うべきである．
僧帽弁の器質的異常がない場合は，ASの修復後にMR
は改善する．また，僧帽弁形成術に適するかどうか判断
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する．
　ASの評価については，ドプラ心エコー法の連続の式
により大動脈弁口面積を算出できる．中等度以上のMR
が合併した場合，左室駆出血流量が減少するために大動
脈弁口面積はより小さく算出される．また，左室─大動
脈圧較差は，MRにより左室駆出血流量が減少するため
に同じ弁口面積のAS単独の場合より低値になる．

3 大動脈弁閉鎖不全症（AR）兼僧帽
弁狭窄症（MS）

①病態生理

　MSとARが合併する場合は，高度MSと軽度ARの組
み合わせが頻度的に高く，その場合の病態生理は孤立性
MSと類似している．中等度以上のMSと中等度以上の
ARが合併した場合，病理生態は複雑になり評価を誤り
やすい．MSの存在により左室充満が制限され，左室前
負荷が軽減されるため，ARが左室容量に与える影響の
評価を困難にする316）－318）．したがって，高度ARの場合
でも血行動態面での亢進は比較的少なく典型的なARの
理学的所見（脈圧増大など）は出現しにくい．左室腔拡
大もAR単独の場合と比較して軽度である．

②検査法

　MS単独の場合と異なり，圧半減時間（pressure half-
time）法を用いた僧帽弁口面積の測定は，高度ARの存
在下では不正確となる場合がある．ARの評価について
はAR単独の場合と異なり，左心室腔の拡大，形態や，
ドプラ心エコー法により求めた大動脈弁逆流量はARの
重症度を必ずしも反映しないことに注意が必要であ
る319）．この複雑な病態の診断は心臓カテーテル検査を
含む全ての撮画手段を必要とする．
　また，断層心エコー法による僧帽弁評価により，MS
に対してPTMCが可能となればPTMC成功後にARを再
評価する．PTMC後にはMSによる左室前負荷軽減作用
が消失し左室前負荷の増大が生じるので，心エコー法に
よる経過観察が必要である．

4 大動脈弁閉鎖不全症（AR）兼僧帽
弁閉鎖不全症（MR）

①病態生理

　ARとMRは両病変とも左室容量負荷を生じ，左室拡
大を来たすが，これら二つの疾患は異なる病態生理と手
術時期のガイドラインを有する．ARにより軽度の収縮

期高血圧と軽度の左室壁厚の増加を生じる．
　MRが，僧帽弁の器質的異常により生じている場合と，
ARの容量負荷による僧帽弁輪拡大により生じている場
合がある．後者の場合，ARが修復されるとMRは改善
する．

②診　断

　心エコー検査により左室機能およびそれぞれの弁の重
症度を慎重に評価しなければならない．断層心エコー法
により左室径および機能，左房径，ドプラ心エコー法に
より2つの弁の逆流の重症度，肺動脈圧を評価する．ま
た，僧帽弁が弁形成術に適するかどうかを診断する．
　各々の弁の逆流量や逆流率はドプラ心エコー法による
連続の式とPISA法の組み合わせで理論的に求めること
ができる．僧帽弁の器質的変化がなく，僧帽弁輪拡大に
よる弁尖の接合不全からMRが生じている場合は，AR
が修復されるとMRは改善する場合が多い．

5 僧帽弁狭窄症（MS）兼三尖弁閉鎖
不全症（TR）

①病態生理

　本病態では肺高血圧のいくつかの要素が存在し，MS
が治療され肺血圧が低下した場合，TRが改善するかど
うかが問題となる．中等度以上のMSとTRが共存する
場合は，MSによる肺高血圧症がTRを増悪させている
ことが多い．この場合，MSが修復され肺動脈圧が低下
すると，多くの場合TRは改善する．一般的に肺高血圧
が高度で右心室の拡大があり，三尖弁の解剖学的構築が
変形していない場合には，MSの治療後にTRの改善が
期待できる．一方，三尖弁に高度のリウマチ性変形や腱
索断裂がある場合は，MSの治療後にも三尖弁機能は回
復しない．しかし，MSの修復後にTRが改善するか否
かを確実に予測するのは困難である320）－322）．

②診　断

　断層心エコー法によって僧帽弁と三尖弁の両方の解剖
学的構築を評価し，ドプラ心エコー法により肺動脈圧を
推定する．三尖弁の解剖学的構築が変形しておらず肺高
血圧が高度である場合は，MSの治療後にTRの改善が
期待できる． 

6 まとめ
　連合弁膜症では血行動態が複雑であり，重症度も個々
の症例で多様である．連合弁膜症についての臨床研究や
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大規模なデータが希少であるため，普遍的なガイドライ
ンの作成は困難である．個々の症例で慎重に病態を評価
し対応することが必要と考えられる．

2 連合弁膜症に対する手術適
応，術式とその選択

　この項では成人の大動脈弁，僧帽弁の双方に弁機能不
全を有する連合弁膜症に対する外科治療のガイドライン
を記述する（二次的三尖弁閉鎖不全症の外科的治療のガ
イドラインについては別項「三尖弁疾患」を参照）．

1 対象疾患の概略

①外科的治療からみた疾患の概略

　外科的治療，すなわち手術適応の対象となる大動脈弁・
僧帽弁の連合弁膜症はそれぞれの単弁疾患単独症例に比
べて，その病態生理は複雑かつ重篤なことが多い．そし
て，ほとんどの症例において大動脈弁，僧帽弁のそれぞ
れに対する手術を必要とする．両弁同時手術の場合，手
術時間の延長，手術侵襲の増大により手術リスクも比較
的高くなる．そこで，術前にそれぞれの弁の病態を正確
に診断し，手術リスクや遠隔成績も考慮し各弁に対する
術式を慎重に決定しなければならない．

②基本となる病態，病期，および分類

　大動脈弁，僧帽弁のそれぞれの機能不全を狭窄と閉鎖
不全の2つに大別する．それぞれの弁においても，狭窄
と閉鎖不全の2つの病態が混在し得るが，通常は1つの
病変が優位であり純粋な狭窄もしくは閉鎖不全に準じて
病態を検討する．
　連合弁膜症の病態生理は複雑であるが，大動脈弁，僧
帽弁のどちらの弁の病態が優位であるか，またそれぞれ
の病変の重症度を慎重に評価しなければならない．

2 外科的治療の適応（表36）

①病期，症状，年齢，合併症との関係

　従来，大動脈弁・僧帽弁の連合弁膜症の手術適応につ
いては，単弁疾患症例と同様に臨床症状の有無が最も重
要視され，一般的にNYHA心機能分類でⅢ度以上とさ
れてきた．そして，この基準に合う症例でも，まず強心
薬・利尿剤を中心とした内科的治療が始められ，症状の
改善があれば外科的治療はなるべく先送りする方向で進
められてきた．しかし，ここ10年来，開心術の成績の

向上・安定化が進むにつれて，臨床症状のみではなく，
弁機能不全の程度や血行動態・肺循環動態の評価，さら
に左室収縮機能の指標なども重視される傾向が強くなり
つつある．
　連合弁膜症では両弁の機能不全が相乗的に血行動態に
悪影響を及ぼすため，単弁疾患の場合に比べ，それぞれ
の弁機能不全の程度に比してより早期から重症の臨床症
状が出現することが多い．すなわち，臨床症状が同じ程
度の重症度（例えば，従来の見解による単弁疾患の手術
適応時期とされてきたNYHA心機能分類Ⅲ度の場合）
でも，大動脈弁，僧帽弁それぞれの弁機能不全の程度は
単弁疾患のときよりも軽いことが多い．
　一般に，左室機能障害による血行動態の異常および左
房圧上昇による肺鬱血，肺高血圧などが自覚症状に反映
されることから，それぞれの弁病変自体の重症度よりも
自覚症状を優先的に考えて，NYHA心機能分類Ⅲ度が
連合弁膜症において手術適応を考慮すべき時期とされて
きた．しかし，最近では手術成績の向上と相まって，よ
り良好な遠隔予後，術後の生活の質（QOL）向上や心
機能の回復を目指してNYHAⅡ度でも手術適応が考慮
されるようになってきている．内科治療にもかかわらず，
臨床症状の悪化や運動耐容能の低下に加えて，定期的な
心エコー検査で左房径の拡大，弁口面積の経時的狭小化，
運動負荷時の肺高血圧，左室収縮機能の低下，左室拡大
の進行などが認められる場合には手術を行うことが勧め
られる．また，心房細動発作の出現，左房内血栓，血栓
塞栓症のエピソードなども手術適応を考慮する指標とな
る．当然，冠動脈バイパス術や上行大動脈に対する手術
を行う患者では，自覚症状の軽重にかかわらず，血行動

表36　連合弁膜症に対する手術の推奨

クラスⅠ
1　明らかな臨床症状（NYHA心機能分類Ⅲ～Ⅳ度）を
有する患者

クラスⅡa
1　冠動脈バイパス手術や上行大動脈に手術を行う患者
で，血行動態的に有意の異常を生じている連合弁膜
症の患者

2　軽微な臨床症状（NYHA心機能分類Ⅱ度）を有する
患者で，内科治療にもかかわらず，臨床症状の悪化，
運動耐容能の低下，運動負荷時の肺高血圧，心房細
動発作の出現，血栓塞栓症のエピソード，左房径の
拡大，弁口面積の経時的狭小化，左室機能低下，左
室拡大の進行，左房内血栓などを認める

3　無症状あるいは症状が曖昧な患者であっても，主た
る弁膜病変が単独で既に手術適応とされる基準を満
たしている場合

クラスⅢ
1　高度の精神・神経障害（痴呆，運動性麻痺）を伴う
高齢者症例
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態的に異常を来たしている原因となっている弁膜病変に
対して手術適応が検討されるべきである．さらに，単弁
疾患の場合と同様に，連合弁膜症においても自覚的に無
症状あるいは症状の軽微な時期に既に不可逆的な心筋障
害や肺循環動態の異常を来たしている例が少なからずあ
り，そのような症例の遠隔予後は比較的不良であること
加味して，より早期の手術が勧められるようになってき
ている．
　高齢者の増加を社会的背景に，近年の開心術成績の向
上，安定化により手術適応が拡大され高齢者に対する手
術が増加傾向にある．しかし，年齢は手術リスクの大き
な要素であり，75歳を境に術中，術後合併症による手
術リスクが非高齢者の約2倍と高くなることは十分考慮
されるべきである．高齢者症例では術前に腎機能障害，
老人性肺変化，肝硬変を含む肝機能異常，甲状腺機能低
下，脳血管障害，全身的動脈硬化症などを伴っているこ
とが多く，周術期に腎不全，呼吸不全，肝機能不全，脳
梗塞・各臓器の塞栓症など種々の他臓器不全を合併する
可能性が比較的高い．しかし，高年齢や術前合併症の存
在は，手術の絶対的禁忌につながるものではなく，個々
の症例で慎重に適応を判断するべきである．

②弁病態から見た手術適応

　連合弁膜症における大動脈弁，僧帽弁のそれぞれに対
する手術適応は各々の単弁病変の場合の手術適応に準ず
る．しかし，連合弁膜症では，大動脈弁，僧帽弁の両弁
の機能不全が相乗効果的に血行動態を悪化させているこ
とを十分考慮した上で判断されるべきである．
1）大動脈弁主病変の場合の僧帽弁に対する手術適応
　ARでの左室容量負荷やASでの左室圧負荷がMRを
増強させることからSellers分類Ⅳ度のMRを手術適応と
考えることが多く，高度ASと高度MRがあり肺高血圧
を示す場合には大動脈弁手術と同時に僧帽弁手術も適応
になる．しかし，MRがⅢ度以下の場合には，大動脈弁
手術でMR程度が著明に改善されることがある．術前の
経胸壁あるいは経食道心エコー検査により，僧帽弁の病
態および形態的異常を正確に評価することが重要であ
る．大動脈弁病変の左室負荷による機能的MRでは，僧
帽弁の形態的異常は軽度か，あるいはほとんど認められ
ないために僧帽弁に対する手術は不要である．形態的に
明らかな僧帽弁の弁輪拡大（dilated annulus），弁尖の逸
脱（leaflet prolapse），あるいは弁尖の可動性制限
（restricted leaflet motion）などが認められる場合は，僧
帽弁に対しても手術が必要である．軽度のMRは手術不
要として放置可能な場合が多いのに対し，軽度のMSは

容易に交連切開が可能である．
2）僧帽弁主病変の場合の大動脈弁に対する手術適応
　MR，MSのいずれの僧帽弁病変の場合でも，従病変
としての大動脈弁病変は過小評価されることが多い．特
にMSの場合には心拍出量は低下して，左室充満が制限
されるとともに大動脈弁通過血流量が減少するためAS
時の弁圧較差やARでの逆流量も少なくなる316）．ARで
は中等度逆流（Sellers分類Ⅱ度），ASでは圧較差30 
mmHgから手術適応が考慮される．

3 外科的治療法の種類と選択

①手術の種類と特徴

　連合弁膜症においても，単弁疾患時と同様，弁形成術
と弁置換術の2つの手技があり，大動脈弁，僧帽弁それ
ぞれに適した手技が選択される．そして，その適応にお
いては術前の弁機能を連合弁膜症によるための血行動態
の特徴から過大評価あるいは過少評価をしないように注
意し，手術適応のないものには不必要な手術侵襲を加え
ずに手術リスクを低くすることが原則である．

②術式の選択と適応基準

　大動脈弁，僧帽弁の両弁に手術適応となった場合の手
技選択は基本的には単弁疾患例と同様である（各々単弁
疾患の項目を参照）．
　MSに対してはPTMCの適応を検討する．術前PTMC
が施行可能であれば，大動脈弁単独に対する手術となり，
手術リスクを下げられる．PTMCに適した弁形態であれ
ば直視下僧帽弁交連切開術（OMC）の適応となる．
　また，MRに対しては手術リスクや術後の心機能にお
ける優位性から可及的に弁形成術を検討する323）．非リ
ウマチ性MRでは弁形成に習熟した施設では多くの場
合，修復可能である．一方，リウマチ性MRでは弁の変
性が高度であるため，弁形成術は一般に困難であり，ま
た弁形成術を行い得た場合でも遠隔期の再手術率が高率
である．よって弁置換術が行われることが多い．
　ASでは多くの症例で大動脈弁置換術（AVR）が行わ
れる．ARでも一般的にAVRが行われるが，弁尖逸脱が
限局している場合は弁尖縫縮か弁尖切除縫縮術による弁
形成術が行われることもある．しかし，適応が確立して
おらず，十分な長期遠隔成績の報告もないことより，そ
の適応は十分検討されるべきである．
　大動脈弁・僧帽弁ともに弁置換を施行した場合，術後
遠隔期の代用弁に関連する合併症の発生率が高くなる可
能性があるため319），特に僧帽弁位における代用弁に関
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連する術後遠隔期合併症の発生率が大動脈弁位よりも高
いことから，MVRの回避がより強く求められる324）．

4 手術成績と予後
　大動脈弁，僧帽弁の両弁置換術の病院死亡率は，従来
5～19％325）－328）と報告されてきたが，近年では単弁置換
術と比べてもさほど高くはなくなった329）との報告もあ
る．日本胸部外科学会の2009年の全国集計では，AVR, 
MVR各単独の病院死亡率が各々3.5％ , 5.3％であるのに
対して，AVR+MVRの病院死亡率は7.9％となっている．
一方，米国のSociety for Thoracic Surgeons（STS）のデ
ータベースによると，2010年のAVR+MVRの30日死亡
率は9.0％台であった142）．一方，術前60 mmHg以上の
肺高血圧合併例では病院死亡が38.5％330）に及んだとす
る報告もあり，困難な症例も多い．術後の合併症として
は単弁疾患術後と同様に血栓塞栓症，血栓症，感染性心
内膜炎，Paravalvular leakなどがある．
　各合併症の発生率は，使用人工弁，施設，人種，など
による分散も認められる291），331）－342）が，一般に単弁置換
に比し二弁置換施行例で高率とされている．例えば，血
栓塞栓症の発生率は，20歳以下の若年者二弁置換症例
の20年間 follow-upの報告では1.01％ /patient-year343）と
なっており，MVRのみの0.5％344）の約2倍となっている．
長期生存率ではactuarial survival rateとして5，10，20，
24年目それぞれで90.4％，85.6％，84.4％，82.4％との
報告329）がある．

5 まとめ
　近年の開心術成績の安定化とともに連合弁膜症に対す
る手術適応は，心不全を有する重症例や高齢者へも適応
が拡大されてきている．また，手術手技の向上に伴いよ
り積極的に弁形成術が導入されるようになり，人工弁の
機能や耐久性の向上と相まって，術後の心機能の回復や
QOLも考慮に入れてより早期から手術適応が考慮され
るようになってきた．

Ⅴ その他

1 感染性心内膜炎の管理と手術
適応　 

　感染性心内膜炎の予防と治療に関するガイドライン

（2008年改訂版）参照

2 冠動脈疾患合併弁膜症患者の
手術

1 概説

　我が国においても冠動脈疾患（CAD）は年々増加し，
その結果，弁膜症患者に合併する頻度も徐々に高くなっ
ている．日本胸部外科学会の学術調査によると，1996
年の弁膜症手術総数7,654件のうちCABG同時手術は
563件（7.4％）345）であるが，1999年には9,092件中878
件（9.7％）346）に，2004年には12,626件中1,680例（13.3
％）に39），2009年には11,885例中2,356例（19.8％）36）

に施行され , 経年的に増加を認めている．僧帽弁手術に
占める同時手術は1996年が8.3％，1999年が9.8％，
2004年が13.2％，2009年が16.0％，大動脈弁手術では
それぞれ10.2％，13.3％，17.2％，22.2％と，いずれに
おいてもCABG同時手術は顕著な増加傾向にあること
がわかる．これらのデータはCAD合併症患者が社会の
高齢化を背景にそのベースにおいて増加しつつあること
を意味するもので，それぞれの病態の評価と治療法の選
択が益々重要になってくるものと思われる．

2 外科的治療の適応

①基本的事項

　CADを合併した弁膜症の同時手術の適応には，それ
ぞれの単独手術との比較において手術リスクが高くなる
かどうかが問題視されてきた．言うまでもなく，同時手
術では大動脈遮断時間，体外循環時間，引いては手術時
間が延長するが，それが手術成績にどの程度影響するか
である．しかし，周術期管理，とりわけ術中心筋保護法
の格段の進歩によって開心術の安全性が確保されてきた
今日においては，弁膜症手術とCABGの併用は一般的
に受け入れられる．さらに我が国における手術成績は
年々向上し，同時手術のデータはないものの，全弁膜症
手術の死亡率が3.4％，待機的CABGが1.7％と極めて良
好である39）．これらより，CADを合併する弁膜症患者
の手術適応に関しては，同時手術自体が手術リスクを上
げるものではないが，もともとCAD合併例では疾患が
より重症であることより手術のリスクが高くなることを
考慮して適応を考えるべきである .
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②病態から見た適応

　CADを合併する弁膜症の中では大動脈弁狭窄症（AS）
と僧帽弁閉鎖不全症（MR）が多く経験される．前者で
は動脈硬化を共通の病因とする老人性ASが，後者では
CADに続発する虚血性MRがほとんどを占める．虚血
性MRについては別項（Ⅲの4　僧帽弁閉鎖不全症に対
する手術適応，術式とその選択－3　術式の選択と適応
基準－③　病因からみた手術適応－5　虚血性MR）を
参照されたい．
1）大動脈弁手術時のCABG の適応（表37）
　AVRを必要とする患者がCADを合併している場合
は，冠血行再建術を併せて施行するのが一般的である．
以前より大動脈弁手術の重要な危険因子の一つとして
CADの合併が明らかにされており347），348），また合併す
るCAD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349）－352）．加えて，術前CADが広範であったり，同
時手術としての冠血行再建が不完全であったりすると術
後左室機能に悪影響をもたらすため，有意狭窄を有する
冠動脈はすべて血行再建の対象とすることが推奨され
る353），354）．特殊な理由で完全冠血行再建を避ける場合に
は，少なくとも左前下行枝や支配領域の大きい冠動脈の
CABGを優先して併設すべきである．
2）冠動脈バイパス術時の大動脈弁手術の適応（表37）
　CABGを必要とする患者が，それ単独で手術適応とな
る高度な大動脈弁障害を合併している場合は，同時手術

としてのAVRを行うべきである．しかし，大動脈弁障
害が中等度である場合のAVRに関しては統一された見
解はなく，障害が軽度の場合の方針はさらに不明瞭であ
る．弁障害が中等度以下の患者では，それ単独では手術
適応とならず，同時に行われるAVRはあくまでも病変
の進行を先取りする予防的弁置換術である．したがって
この際，CABGのみを行った後に必要となるAVRの可
能性，すなわち弁病変の進行に対する検証が重要である．
無症状のAS123例を臨床的に追跡した最近の前向き研
究は，弁狭窄の重症度による予後の違いを明らかにして
いる183）．ドプラ法による血流速度が3m/sec以下では，
症状発現率が8％ /年で，無事故生存率が84％（2年）で
あるのに対し，4m/sec以上のグループは40％ /年と21％
であったとしている．したがって，CABG時AVRの適
応としてよいASは中等度以上であって，軽度ASの適
応を正当化する根拠は見当たらない（表21：ASの重症
度参照）．
　以上ASについて述べたが，ARの進行に関して，中
等度以下の逆流に注意を喚起した論文はなく，同時手術
は現在のところ推奨されない．
3）僧帽弁疾患と冠動脈疾患の同時手術
　ほとんどがCADとそれに起因する虚血性のMR合併
であり（別項参照），他の僧帽弁膜症とCADがたまたま
合併することは極めて少ない．いずれにしても，僧帽弁
膜症手術時の有意狭窄を有するすべての冠動脈への
CABGの併設は，詳細を論じた報告は未だないものの，
新たに加わるリスクも少ないと考えられ，大動脈弁膜症
と同様広く容認されているところである．

3 手術成績と予後
　成人の心臓外科における手術成績および遠隔予後に関
する最も重要な規定因子が，手術時年齢と左室機能であ
ることは多くの研究が明らかにしてきたところであり，
また今日においても同様であろう．非高齢者で，左室機
能も保たれている症例では，CABGの追加による手術リ
スクを考慮する必要はないと思われるが，CADを合併
した大動脈弁疾患患者は高齢傾向にあり，また左室機能
も低い傾向にあることから，こうした症例での手術成績
は単独大動脈弁疾患患者より一般的に不良である．一方，
CAD合併僧帽弁閉鎖不全症の手術成績と予後には，僧
帽弁に対する手術手技の違いが影響する．弁形成術にお
いて，弁置換術よりも早期手術成績が優れ遠隔期合併症
も有意に少ないことはよく知られているが，CABGとの
同時手術でも同様であるとする研究がある56）．

表37　冠動脈疾患合併弁膜症に対する手術の推奨
AVR症例に対するCABG

クラスⅠ
1　主要冠動脈に有意な狭窄病変（≧70%）を伴うAVR
症例に対するCABGの追加

クラスⅡa
1　AVRにCABGをあわせて行う際の，左前下行枝狭窄
病変（≧50～70％）への左内胸動脈グラフトの使
用

2　主要冠動脈の中等度狭窄（≧50～70％）を伴う
AVR症例に対するCABGの追加

CABG症例に対するAVR

クラスⅠ
1　弁置換の基準を満たす高度ASを伴ったCABG症例
に対するAVRの追加

クラスⅡa
1　中等度AS（平均圧較差25～40mmHgもしくは流速

3～4m/sec）を伴ったCABG症例に対するAVRの追
加

クラスⅡb
1　軽度AS（平均圧較差25mmHg未満もしくは流速

3m/sec未満）で中等度～重度の弁石灰化や急速な
圧差の増悪を伴ったCABG症例に対するAVRの追加
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4 まとめ
　CADと弁膜症を合併する患者は増加しつつあるが，
手術適応に関する直接的なデータは極めて少ない．この
ガイドラインは，弁膜症に合併するCADの治療成績と
弁膜症の進行についての研究結果を参考に，現状の我が
国の心臓外科の成績を考慮して作成した．

3 上行大動脈拡張合併弁膜症患
者の手術

1 概説
　上行大動脈瘤を合併する弁膜疾患の中では，病因・病
態的に大動脈弁疾患が重要であり，その合併頻度も極め
て高い．我が国の集計をみても，真性上行大動脈瘤手術
の71％に大動脈弁手術が併設されている36）．しかし，
一方では大動脈弁に対する手術に際し上行大動脈の拡大
を認める場合の同時手術の適応が問題となる．

2 病態から見た手術適応
　大動脈基部における径の拡大はしばしば大動脈弁閉鎖
不全症（AR）を合併する．Marfan症候群に代表される
典型的な大動脈弁輪拡張症（annuloaortic ectasia: AAE）
以外にも，上行大動脈近位部の拡大がsino-tubular 
junctionを伸展して様々な程度のARを生ずる．また，
先天的大動脈二尖弁の多くは，血管の結合組織に弾性線
維の欠落355），356）が認められ，大動脈弁狭窄症（AS）や
閉鎖不全症（AR）のような血行動態ではないにもかか
わらず，大動脈基部もしくは上行大動脈の拡張が認めら
れる．大動脈基部もしくは上行大動脈の拡張は，条件に
より進行していく250），357）－360）．これらの患者は，拡張の度
合いによって，大動脈解離の危険性もある355），359），361），362）．
手術適応はバルサルバ洞を含む上行大動脈の径とAS・
ARの程度の両面から判断される．

3 上行大動脈拡張（瘤）手術時の大
動脈弁疾患に対する手術適応

　大動脈弁疾患の手術適応は，ほぼ見解の一致をみてい
る．上行大動脈拡張との成因において，因果関係のない
大動脈弁疾患に対しては，同時手術の適応をCABG時
に併設する場合と同様に考えてよい．しかし，実際には
上行大動脈拡張に合併する大動脈弁疾患は大動脈基部の
拡張に続発するARが大多数を占め，大動脈弁に対する
手術を大動脈病変から切り離して別個に扱うことはでき

ない．このような症例にはBentall手術のような大動脈
基部の再建を必要とするが，その際ARの重症度にかか
わらず大動脈弁を含めて再建の対象とされてきた．近年
行われるようになってきた自己弁温存大動脈基部置換術
は，弁破壊を伴わないARに対して大動脈弁を温存して
基部再建を行うもので，大動脈弁輪の拡張もしくは上行
大動脈の拡張があるものの，明らかなARが認められな
いか，大動脈弁の石灰化が認められない場合にも十分適
応となる285），360），363）．本術式は術後の抗凝固療法を必要
とせず，若年者や遠隔期に追加手術が必要となり得る
Marfan症候群や大動脈解離の患者にとってメリットが
大きく，良好な成績が報告されている283）．しかし，技
術面のラーニングカーブ，術式の選択も手術成績に関連
する364）．現時点では遠隔成績が確立されるには至って
おらず，施行にあたっては病態，執刀術者や施設の成績，
患者背景，など考慮する必要がある．

4 大動脈弁手術時の上行大動脈瘤（拡
大）に対する手術適応（表38）

　大動脈拡張に対する待機的手術に関しては，必ずしも
明確な適応基準がある訳ではない．上行大動脈径が6 
cmを境に破裂の危険性が極めて高くなることを示した
上行大動脈瘤の予後調査365）や，大動脈弁置換術時の上
行大動脈径が5cm以上では弁置換後に高率に大動脈解
離を発生したとする研究366）を参考に，予防的大動脈切
除術の適応が決定されている．すなわち上行大動脈の拡
張に対する手術適応は，最大径5cmを目処に決定する
のが一般的である．2010年の欧米のガイドラインでは
5.0cmから4.5cmに引き下げている367），368）が，4.0～
5.0cmの軽度拡大症例における予防的大動脈切除術の適
応は近年の研究でも見解の一致を見ていない369），370）のが
現状である．しかしここは欧米のガイドラインに準拠す
ることとした．また，経時的な径の拡大速度は危険因子
として考慮する必要があり365），369），371），0.5cm以上 /半年

表38　 大動脈弁手術における上行大動脈拡張に対する合併手
術の推奨

クラスⅠ
1　上行大動脈最大径が5cm以上
2　上行大動脈最大径が4.5cm以上の二尖弁に伴う大動
脈弁疾患

3　上行大動脈径拡大速度が半年で0.5cm以上
クラスⅡa

1　ARが上行大動脈近位部の拡大に起因する場合・上
行大動脈最大径が4.0cm以上のMarfan症候群

2　上行大動脈最大径が4.0cm以上の二尖弁に伴う大動
脈弁疾患
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の 経 時 的 拡 大 を 認 め る 場 合 は 手 術 適 応 と な
る367），368），372），373）．ARが大動脈近位部の拡大に起因する
場合は，基部再建術が外科治療の根本的な意味を持ち
5cm以下の大動脈径でも手術適応とされる．特に
Marfan症候群は破裂や解離を合併しやすく4.0～4.5cm
でも合併手術が推奨され，また経時的な径の拡大速度も
危険因子として考慮する必要がある365），371）．
　体格を考慮して手術適応を判断すべきであるとして，
胸部大動脈瘤全般において大動脈径（cm）/体表面積（m2）
≧2.75（BSA 1.5cm2で大動脈径4.5cm），Marfan症候群
と二尖弁の症例において大動脈断面積（cm2）/身長（m）
＞10（身長150cmで大動脈径4.4cm），に到達すると解離，
破裂，死亡などの危険性が高くなり，手術適応とする補
正式374）－376）も提唱されている．しかし，平均的に体格
の小さな日本人を対象にした場合，欧米人対象の数値を
そのまま適用してよいかについては検討が必要で，我が
国でのエビデンスは確立していない．上行大動脈・基部
の合併手術の適応判断に対しては，径の基準のほかに，
患者の年齢，耐術能，施設の成績なども考慮することが
必要である．また，大動脈径4.0cm以上で手術適応に満
たない軽度拡大を認める場合には，エコー，MRI，CT
の画像診断を年1回行い，定期的フォローアップする重
要性も指摘されている367），371）．

5 まとめ
　同時手術としての上行大動脈置換術および基部再建術
の適応について，おおよその目安を示した．近年におけ
る上行大動脈および基部再建術に対する待機手術の成
績・長期予後は極めて良好であり積極的な同時手術が推
奨される．自己弁温存基部再建術・弁形成術も病態によ
って良好な成績であり，推奨される傾向にある．手術適
応に満たない上行大動脈軽度拡大症例の定期的フォロー
アップも重要である．

4 他臓器障害（危険因子）を有
する弁膜症患者の手術

　近年，社会の高齢化や生活様式の欧米化に伴い，弁膜
症患者においても高齢者や生活習慣病を合併している症
例が増加している．これらの患者では，長期間の鬱血性
心不全や血栓塞栓症による臓器障害に加えて，慢性閉塞
性肺疾患，輸血後肝炎，糖尿病などにより肺・肝・腎な
どの主要臓器機能の低下を来たしている場合が少なくな
い．さらに高齢者や糖尿病患者では全身の動脈硬化性病
変，特に大動脈の石灰化・粥腫性変化や脳・末梢血管の

閉塞性動脈硬化を伴っている症例も多く，体外循環の施
行に際してしばしば問題となる．
　このような脳血管病変や他臓器障害を伴う弁膜症患者
においては，術前における評価，手術適応の可否，手術
術式の選択および周術期の管理に特別な配慮が必要とな
る．

1 脳血管病変（表39，40） 

①術前近接期の脳梗塞，脳出血

　弁膜症患者の術前に脳梗塞や脳出血を生じた場合，頸
動脈エコー・ドプラ検査，脳CT検査，脳MRI・MRA
検査などが行われる．他方，心腔内血栓，特に左房内血
栓の有無の検索には経胸壁心エコー検査あるいは経食道
心エコー検査が有用である．
　脳梗塞・出血などの脳血管障害の発症後は，出血性梗
塞，再出血のリスクが低くなるまでの期間（4週以上）
を空けて開心術を行うべきとされていたが377），最近で
は早期手術を支持する報告も増えている378），379）.しかし
ながら広範囲の心原性脳梗塞は開心術を行わない治療経
過においても出血性合併症の高リスクであり380），注意
を要するものと思われる．よって，左房内血栓による脳
梗塞では，全身状態が安定しているのであれば，抗凝血
薬や抗血小板剤投与により脳梗塞の再発を予防しつつ，
脳梗塞発症後4週間以上経過した時点で弁膜症手術を行
うことが推奨されるが，大きな血栓，ボール状血栓，可
動性のある壁在血栓および肺静脈を圧迫する壁在血栓の
残存する症例では，より早期の手術を考慮すべきである．
また感染性心内膜炎による脳梗塞後出血は血管障害が関
与するとされ381），非感染性の梗塞とは別に考えるべき
と思われる．感染性心内膜炎に合併した脳梗塞・出血後
の手術時期については「感染性心内膜炎の予防と治療に

表39　脳合併症危険因子検索のための術前検査

1　脳CT，脳MRI/MRA検査：脳梗塞，脳出血，頭蓋内血管
病変（瘤，など）の検索

2　頸動脈超音波検査：頸動脈閉塞病変に関する検索
3　経食道心エコー：左房内血栓や心内疣腫の有無，上行大
動脈壁の性状評価

4　胸部CT（非造影，造影）：上行大動脈壁の性状評価

表40　開心術に際して注意すべき脳血管障害

1　脳梗塞や脳出血発症後4週以内
2　脳虚血症状を有する内頸動脈／頭蓋内動脈の高度狭窄
3　両側内頸動脈の高度狭窄病変
4　症候性脳動脈瘤
5　巨大脳動脈瘤（≧25mm）
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関するガイドライン（2008年改訂版）」を参照されたい．

②閉塞性動脈硬化病変

　閉塞性脳動脈硬化を伴う弁膜症患者では，体外循環中
の脳灌流圧低下により脳虚血を生じる可能性があり，特
に両側の内頸動脈に高度の閉塞性病変を有する症例では
開心術後の脳合併症発生率は20％に達するとの報告も
ある382）．脳梗塞の既往のある症例や一過性脳虚血発作
（TIA）を有する症例，頸動脈に雑音を聴取する症例では，
術前検査で脳血管病変の有無を調べることが必要であ
る．特に超音波検査，ドプラ検査は，内・外頸動脈の硬
化性病変の程度や血流パターンを容易に検索できるので
スクリーニングとして有用である．病歴や頸動脈超音波
検査から高度の閉塞性脳血管病変の存在が強く疑われる症
例では，さらに頭頸部3D helical computer tomography 
angiogram（3D-CTA），脳MR angiogramや脳血流シン
チを行い頭蓋内血管病変の検索や脳虚血の有無と程度を
評価することが重要である．一般に管腔狭窄が高度（70
～90％以上）にならないと血流低下を来たさないとい
われ，高度の狭窄を有する症候性内頸動脈狭窄例は脳外
科手術の適応とされている383），384）．近年ではcarotid 
artery stenting （CAS）が頸動脈内膜切除術（CEA）同等
に有用であることも示されている385）－387）．一方，無症
候性の病変に対しては，高度（60％）内頸動脈狭窄を
有し，全身状態が良好でかつ周術期合併症が3％未満の
水準を満たす施設でのCEAは推奨されているもの
の388），心疾患合併症例での前処置としてのCEAやCAS
の施行による効果は不明とされてきた389）－391）．しかし
最近になり，70％以上の無症候性頸動脈病変に対する
CEAの冠動脈バイパス術の術前あるいは同時施行によ
り脳梗塞の発生が減ることが示された392）．したがって，
脳梗塞の既往，一過性黒内症やTIAがあり，高度（70
～90％以上）の内頸動脈／頭蓋内動脈狭窄病変が証明
される患者では，術後脳合併症の危険性は比較的高いと
考えられ，脳外科との連携した治療が重要である．
　高度の内頸動脈狭窄／頭蓋内狭窄病変を有する患者の
開心術に際しては，人工心肺の灌流圧を高目（70～80 
mmHg以上）に保つことが脳灌流を維持するのに有効と
されている．このことは症候性症例のみならず無症候性
症例においても重要と考えられる．高度の閉塞性病変に
より人工心肺中の脳循環不全が危惧される患者では，
CEAやCAS，浅側頭動脈─中大脳動脈バイパス術など
脳外科手術を先行させる，あるいは同時に行うことによ
り，開心術／弁膜症手術における脳合併症発生率の低下
が期待できるとの報告があるが382），393），394），それらの実

際面での適応については，先述の通り議論が残されてい
る．
　術中のモニタリングとし局所脳酸素飽和度（rSO2）は
脳血流のモニタリングのみならず，全身の灌流状態のパ
ラメータともなるとされ395），絶対値50％未満，基準値
から20～25％以上の有意な低下がみられた際には，昇
圧剤の使用や，IABP使用396）による脳灌流圧の維持を行
うことにより , 脳神経障害や認知機能障害の回避ならび
に入院期間の短縮につながる395），397）とされる．

③脳動脈瘤，脳動静脈奇形

　脳卒中（stroke）の5～15％は脳動脈瘤の破裂による
といわれ，弁膜症患者においても脳卒中，特にくも膜下
出血（SAH）の既往がある場合には，術前検査でその
有無を調べることが重要である．一般に脳3D-CTA，脳
CT検 査 や 脳MRI/magnetic resonance angiography
（MRA）がスクリーニング検査として有用である398）．
　動脈瘤は前方循環（内頸動脈，前交通動脈，前大脳動
脈，中大脳動脈）より後方循環（後交通動脈，後大脳動
脈）に存在するもの，サイズの大きいもので破裂リスク
が高く，特に25mm以上では5年で半数近くが破裂す
る399）．小さな動脈瘤（＜ 7～10mm）は一般に破裂の
危険性は少ないが，脳神経症状のある例（症候性）では
瘤サイズに関係なく，破裂の危険性は比較的高くなると
いわれている400）．また弁膜症患者では，術後抗凝固療
法が必要となる場合が多く，（1）若年者，（2）SAHの
既往のある症例，（3）脳動脈瘤破裂の家族歴のある症例，
（4）大きな脳動脈瘤の症例，（5）脳神経症状を有する
症例，などでは弁膜症手術と脳外科手術の適応に関し，
両者の手術タイミング，代用弁の選択などの面で特別な
配慮が当然必要と考えられる（別項：Ⅴ－6“生体弁の
適応と選択”を参照）．
　脳動静脈奇形は比較的稀な疾患401）であり，原則とし
て治療適応は出血の合併症がみられたときであり，弁膜
症患者で問題となることは少ない．弁膜症手術と脳外科
手術のタイミングや弁膜症手術後の抗凝固療法との関連
で，脳動脈瘤合併例と同様な配慮が必要である．

2 上行大動脈の動脈硬化性病変（表41）

　上行大動脈の石灰化や粥腫硬化を伴う症例では，大動
脈遮断や送血管挿入によってシャワー塞栓や大動脈解離
を生じることがあるため，その性状には十分に留意しな
ければならない．このような患者は頸動脈／頭蓋内動脈
や腹部大動脈にも動脈硬化性変化を伴っている場合が多
い402）．
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　上行大動脈の動脈硬化性病変の検索には，術前検査と
して胸部CT検査や経食道心エコー検査，さらに術中エ
コー検査が特に有用である403），404）．上行大動脈の動脈硬
化性病変は次の3つのタイプに分けられることがある．
Type 1 全周性陶器様石灰化，Type 2 高度粥腫病変，お
よびType 3 大動脈壁内ペースト状動脈硬化性病変であ
る405）．Type 3の変化は術中エコー検査でも検出が難し
いことがあり，送血管挿入や大動脈切開を行って初めて
わかることも多く，したがって術後debrisによる脳合併
症の発生はこのタイプのものに比較的多く認められる．
　術中エコー検査で，上行大動脈に3 mmを越える壁肥
厚や部分的な石灰化，粥腫の突出などが見られる場合に
は，送血管挿入を比較的正常な部位に移動したり，腋窩
動脈や大腿動脈に変更するなどの対策がとられる406）．
最近では前者が送血部位に選ばれることが多い407），408）．
心筋保護液は逆行性に注入することが推奨される．大動
脈遮断の部位も比較的安全な部位に移動する必要があ
る．
　上行大動脈の動脈硬化性変化が高度の症例では，大動
脈遮断は行わずに超低体温循環停止や中等度低体温心室
細動のもとに弁置換術，弁形成術を行うなどの方法が報
告されている409）．最近では，中等度低体温循環停止下
に大動脈内を検し，必要と判断されれば石灰化あるいは
粥腫をデブリドマンした後に遮断する手法も報告されて
いる410）．その際に人工血管による上行大動脈置換も同
時に行い，比較的良好な手術成績，遠隔予後が得られた
とする報告も散見される409），411），412）．

3 肺機能障害合併例
　弁膜症手術対象患者に合併する肺機能障害としては，
弁 膜 症 に 起 因 す る も の， 慢 性 閉 塞 性 肺 疾 患
（chronicobstructive pulmonary disease: COPD），肺線維
症などの拘束性肺疾患，肺梗塞などが挙げられる．肺機
能障害合併の有無や重症度評価には，ルーチン検査とし
て，ベッドサイドの肺活量測定や動脈血ガス採取が行わ
れているが，異常値を示す症例では精密肺機能検査や肺
換気血流シンチを行って，その原因検索や重症度判定を
行う必要がある．

①弁膜症に起因する肺機能障害

　僧帽弁疾患では，慢性的肺うっ血による間質や気管支
の浮腫，左房容積拡大による主気管支の圧迫や肺コンプ
ライアンスの低下，肺高血圧による肺内血流分布異常に
伴い，肺の拘束性障害や閉塞性障害，拡散能障害を生じ
る．したがって，僧帽弁手術による血行動態や肺うっ血
の改善はこれらの悪循環を断ち切り，術後の呼吸状態に
も良好な効果を及ぼす．僧帽弁手術における術前後の肺
機能の検討では，術後近接期に一時的な落ち込みが見ら
れるものの，その後，術前値に比し有意に改善するとさ
れている413），414）．しかし，病悩期間の長い重症の僧帽弁
疾患症例では，肺機能障害が強く心機能の低下や低栄養
状態と相まって術後の呼吸管理に難渋する症例も稀では
ない．三尖弁逆流を有する肺高血圧合併例の検討では，
肺活量，一秒率，肺拡散能，肺内血流分布ともに改善し
なかったとする報告415）もある．しかし，いかに肺機能
障害が高度であっても，それが弁膜症に起因するものと
考えられる場合は手術適応を検討する必要がある．
　巨大左房合併例では，長期間の慢性的肺鬱血に加えて，
巨大左房による左主気管支の圧迫や胸腔内容積減少に伴
う肺コンプライアンスの低下により特に呼吸機能が低下
しているとされている．このような症例に対して，僧帽
弁手術に左房縫縮術を加えることは術後の呼吸管理上も
有用416）とされている．

②器質的肺疾患の合併

　一秒率や予測％肺活量が50％を下回る場合，room air
下の動脈血のPCO2が50mmHg以上，またはPO2が70 
mmHg未満の場合には重症の器質的肺疾患の合併を考
慮しなければならない（表42）．
　高度の肺高血圧を呈する肺梗塞や肺線維症合併例で
は，術前に酸素やNO負荷417），またはプロスタグラン
ディン製剤の負荷による心臓カテーテル検査により，術
後，肺動脈圧が低下する可能性があるかどうか調べてお
く必要がある．これらの負荷に反応しない症例では，開
心術は禁忌と考えられる．慢性気管支炎，肺気腫に代表
されるCOPDの重症例は，開心術はもちろん，全身麻
酔の危険因子でもある．気管支拡張剤やステロイドを内
服しているCOPDの合併は，開心術の手術死亡や術後

表41　開心術に際して注意を要する上行大動脈病変

1　高度または散在性・部分的石灰化
2　上行大動脈壁厚≧3mm
3　大動脈壁の潰瘍形成，内腔へ突出した粥腫（プラーク）
など

表42　開心術に際して注意を要する肺機能障害

1　一秒率や予測%肺活量が50%以下
2　室内空気下の動脈血ガスデータでPO2≦70mmHg，PCO2

≧50mmHg
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の縦隔炎発生の危険因子に挙げられている418），419）．心臓
手術において１秒率が70％未満かつ％１秒率が80％未
満，％CO肺拡散能（DLco）50％未満の症例は，10倍
以上の死亡リスクを有するとされている420）．また
COPDの重症度分類には1秒量（O）に加え，肥満指数
（body-mass index）（B），呼吸困難の程度（D），運動耐
用能（E）を加味したBODE indexの有用性が報告され
ている421）が心臓手術との関連性は今後の検討課題であ
る．術前からの抗生剤や気管支拡張剤の投与，喫煙者で
の術前の十分な禁煙期間の設置，呼吸訓練器機の使
用420），422），423）を含めた適切な理学療法の実施など，綿密
な周術期の呼吸管理を計画しなければならない424）．肺
線維症などの拘束性障害を合併する場合にも同様な周術
期呼吸管理を要するが，拘束性障害の重症例を手術の禁
忌としている報告は認められない．しかし，感染を伴っ
た気管支拡張症や膿胸，肺炎などは，開心術による感染
増悪や術後の人工弁感染が懸念され，開心術の適応には
慎重な検討を要する．

4 腎機能障害合併例（表43）

①非透析腎機能障害症例

　近年の高齢化や糖尿病に代表される動脈硬化性疾患の
増加，などに伴い，弁膜症手術対象患者にも腎機能障害
を合併するものが少なからず見られるようになった．人
工心肺を用いたCABGの検討425）によると，術前の血清
クレアチニン値が1.5～2.0mg/dLの中等度腎機能障害例
では術後急性期に腎機能が悪化するリスクが2倍とな
り，さらに，鬱血性心不全や糖尿病も合併している症例
ではさらにそのリスクが増すとされている．術後に透析
を要する腎機能障害を発生リスクはeGFR90mL/分
/1.73m2の患者と比較すると，GFR 60mL/min/1.73m2でオ
ッズ比2.07，45mL/分 /1.73m2で4.51，30mL/分 /1.73m2で
9.85という報告がある426）．また中等度腎機能障害（eGFR
＞40 mL/分 /1.73m2）ではeGFRよりも，術前尿アルブ
ミン／尿クレアチニンと術後急性腎不全の相関があ
る427）と報告されている．また，クレアチニン・クリア
ランスでは30mL/分以下が開心術後の腎機能障害や腎

不全発生の指標の一つとされている428）．術後腎不全の
予測因子として，高齢，鬱血性心不全の既往，再手術，
糖尿病，腎疾患の既往，などが挙げられるが，腎機能障
害悪化の対策として，腎毒性のある薬剤を使わないこと，
クレアチニンクリアランスに応じた薬剤投与量の調節，
少量のドーパミン投与による腎血流量の増加，hANPの
使用429），IABPの併用430），拍動流体外循環の使用431），
周術期のLOSや低血圧の回避432），などが有効な対策と
して報告されている．

②慢性透析症例

　透析の長期化や透析人口の増加，高齢化により，透析
患者に対する弁膜症手術も稀ではなくなった．透析患者
では，広範な代謝異常による組織の脆弱性，創傷治癒の
遅延，出血傾向，易感染性などの多彩な障害を伴うよう
になり，術式の選択から周術期管理まで慎重な対応を要
する．透析患者では止血に難渋することが多く，術前の
抗血小板剤やワーファリンの投与例では薬剤の効果がな
くなるように十分な間隔を空けて中止しなければならな
い．貧血や低アルブミン血症に対する術前補正も有効で
ある．また，術直前の透析により電解質の補正や血液浄
化を十分に行っておかなければならない．透析患者では，
上行大動脈や弁輪部の石灰化も高率に見られ433），かか
る症例ではaorta no-touch techniqueや慎重な弁輪部処置
が要求される．透析患者に対する弁膜症手術の手術死亡
率は0～21％434）－438）と報告されており，術前のNYHA
Ⅳ度，CABGとの同時手術，緊急手術，60か月以上の
透析歴，などが危険因子とされている．遠隔成績は非透
析患者に比較すると不良であり，欧米では術後3 年の生
存率45～50％との報告にあるが437），439），我が国では3
年生存率74.6％，5年生存率55.7％という良好な結果も
報告されている440）．遠隔成績に関与する因子として糖尿病
性腎症，肝疾患合併，二弁置換が報告されている436），439）．
また，透析患者における人工弁の選択は，代謝異常によ
りCa が沈着しやすいので一般に生体弁よりも機械弁が
望ましいとされていたが，透析患者では長期生存例が少
ないために両者による遠隔成績の差を認めないとする報
告435），437）や，弁関連合併症が少なく生体弁の方がよいと
する報告441）もみられる．腎不全の原疾患や合併症も考
慮した上で個々の症例で選択する必要があると考えられ
る（別項：Ⅴ－6“生体弁の適応と選択”を参照）．

③腎移植後症例

　腎移植患者に対する開心術では，免疫抑制剤投与に伴
う易感染性や腎不全の再燃が懸念される．サイクロスポ

表43　開心術に際して注意を要する腎機能障害

1　血清クレアチニン値≧1.5mg/dL
2　クレアチニン・クリアランス＜30mL/分
3　抗凝固剤や抗血小板製剤投与中の慢性透析
4　糖尿病性腎症による慢性透析
5　腎移植後
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リンなどの免疫抑制剤による腎毒性を留意しなければな
らない一方で，移植腎に対する拒絶反応が再燃するとこ
れも腎機能障害を助長する．免疫抑制剤の血中濃度を頻
回にモニターし，免疫抑制剤の投与量を適切に保たなけ
ればならない442）．

5 肝機能障害合併例（表44）

①術前肝予備能評価

　重症化した連合弁膜症においては，心機能の低下や三
尖弁閉鎖不全の合併による中心静脈圧の上昇から肝うっ
血を呈することが多い443），444）．肝機能障害が三尖弁閉鎖
不全に起因する場合，外科的治療により可逆的に正常化
することが期待できる．しかし，既に不可逆的な肝障害
に陥っている症例やウイルス性肝炎に代表される非心原
性肝障害を合併する症例では，開心術に伴う手術侵襲が
致死的な肝不全を招く場合があり手術適応を決定するに
際しては慎重な検討を要する．すなわち，肝障害を有す
る弁膜症例においては術前検査により，（a）肝障害が心
原性か非心原性か，（b）肝障害が可逆的か不可逆的か，（c）
不可逆的な場合，残存肝機能はどの程度か，把握するこ
とが極めて重要である．
　肝機能は，肝臓の構成からは肝細胞機能（肝細胞増殖
因子，など），肝類洞機能445）（ヒアルロン酸，など），網
内系機能445）（インターロイキン6，など）からなり，ま
たその作用からは，エネルギー・糖代謝機能，蛋白・ア
ミノ酸合成代謝機能（肝アシアロシンチグラム，など），
解毒・メディエーター産生機能などに分類される．従来
からの一般生化学検査や止血検査，ICG試験，などから
みた指標に加えて，近年では残存肝機能や予備能を把握
するためにこれらの各種肝機能を評価する検査法が導入
されている．

②術前管理

　術前の患者管理は，基本的に肝障害を有する患者の他
の外科手術における管理に準じる．ワーファリン投与患
者における術前止血能のコントロール，高カロリー・高
蛋白食による栄養管理，非吸収性抗生物質やラクツロー

スの投与による腸内清掃，腹水合併例に対する利尿剤の
投与や塩分制限，高度肝機能障害例に対する新鮮凍結血
漿の投与，などが有用とされている．

③術中管理・体外循環管理

　術中の体外循環においては，十分な肝灌流を維持しつ
つ肝代謝障害を防止する手段を講じなければならない．
三尖弁閉鎖不全の確実な修復，出血量の軽減や体外循環
時間の短縮をはじめ，吸引脱血システム併用体外循環に
よる低中心静脈圧と高灌流量（灌流指数＞2.4）の維
持446），常温体外循環による肝内代謝低下の予防，現存
する肝障害に起因した排泄・解毒障害に対する早急な限
外濾過，などが有用とされている．

④術後管理

　過度の脱水に伴う腎不全，循環不全の発生に留意しつ
つ，術中管理同様，中心静脈圧を可及的低値にコントロ
ールすることが肝要である．他，低アルブミン血症，高
血糖，高アンモニア血症に対する治療も必要である．

⑤手術成績と手術適応

　ICG排泄試験は，肝内シャントの影響を受けるが，一
般に慢性肝炎から肝硬変への進展の指標の一つとして
15分停滞率25％以上が指摘されている（日本肝臓学会：
慢性肝炎診療のためのガイドライン）．肝機能障害例に
対する開心術の手術成績の検討では，Child分類447）C群
の手術，術前コリンエステラーゼ2000IU/L以下448），総
ビリルビン値2mg／dL以上かつプロトロンビン時間49
％以下の症例449）では手術成績は不良と報告されている
（表44）．また，Child分類B群において手術死亡が50％
に達している報告では，手術成績に関与する因子として
人工心肺時間との関連性が示唆されており450），手術成
績の向上には手術侵襲の軽減が不可欠と考えられる．
Mayo clinicはweb上で肝硬変合併患者の術後リスクを
算出するページを公開している（http://www.mayoclinic.
org/meld/mayomodel9.html）．血清クレアチニン値と原
疾患をリスクに加味したMELDスコア（R= 9.6×loge（ク
レアチニンmg/dL）+3.8× loge（ビリルビンmg/dL）
+11.20× loge（PT-INR）+0.64×（アルコール性肝疾患ま
たは胆汁うっ滞性肝疾患ではx0，他のすべての肝疾患
ではx1）451）．13点以上452）は開心術のハイリスクである．
また，人工弁の選択に際しては，消化性潰瘍病変，食道
静脈瘤を合併している，あるいは将来合併する可能性が
あれば生体弁の選択が望ましいと考えられる（Ⅴ－6“生
体弁の適応と選択”を参照）．

表44　開心術に際して注意を要する肝機能障害

1　ICG15分停滞率≧25%
2　Child分類B・C群
3　血清コリンエステラーゼ≦2000IU/L
4　血清総ビリルビン値≧2mg/dLかつプロトロンビン時間
≦49%



48

循環器病の診断と治療に関するガイドライン（2011 年度合同研究班報告）

5 人工弁移植患者の管理

　現在使用可能な人工弁は様々な問題点を抱えており，
人工弁を移植された患者の管理は患者の予後を決定する
重要な因子となっている．人工弁の種類は大きく機械弁
と生体弁に分類され，それぞれに合った管理が必要とな
る．

1 人工弁の分類

①機械弁

1）ボール弁・ディスク弁
　ケージの中にボールあるいはディスクを入れた弁で，
Starr-Edwardsボール弁453），Starr-Edwardsディスク弁454）

が数多く使用された．現在装着している患者はほとんど
いないと推定されるが術後30～40年の再弁置換術の我
が国での報告が最近散見されている．
2）傾斜ディスク弁
　円形ディスクがハウジングの中でオクルーダーとして
傾斜しながら開閉する弁で，大小2つの弁口を持つ．代
表格のBjörk-Shiley弁を移植された患者は多く生存して
いる．その他の傾斜ディスク弁としては第二世代以降の
Medtronic-Hall弁などがあった．
3）二葉弁
　2個の半円形の弁葉が蝶番機序でハウジングと結合
し，開口時には中心と辺縁2つの計3つの弁口を持つ弁
で，血行動態に優れた弁として，現在の機械弁の主流と
なっている．代表格のSt. Jude Medical弁は世界的に190
万個以上を使用されており，安定した成績を挙げている．
サイズは大動脈弁（A弁）で17mmから31mmまで，僧
帽弁（M弁）で17mmから33mmまである455），456）．その
他現在我が国で使用可能な弁に，CarboMedics弁（A弁：
16～29mm，M弁：16～33mm）457），458），Sorin Bicarbon
弁（A弁：17～29mm，M弁：19～33mm）459），ATS弁（A
弁：16～31mm，M弁：19～33mm）460），On-X弁（A弁：
19～29mm, M弁：23～33mm） が あ る461）． 以 前 は
Edwards MIRA弁，Jyros弁， Medtronic Advantage弁 が
我が国で使用可能であったが，現在は使用されていない．

②生体弁

　生体弁には，自己弁，同種弁，異種生体弁があるが，
詳しくは「生体弁の適応と選択」の項を参照願いたい．

2 人工弁に伴う合併症（表45）

　人工弁を移植された患者を管理するためには，人工弁
に伴う合併症を十分に知っておく必要がある．本ガイド
ラインでは米国胸部外科学会（AATS）と胸部外科医協
会（STS）の合同の人工弁合併症定義標準化特別連携委
員会が提唱し，1996年に改訂されたガイドライン462），463）

に従って人工弁関連合併症を示す．ただし，上記ガイド
ラインでは外科手術を受けたすべての弁について規定さ
れているため，人工弁のみならず形成術を施行された弁
も含んでいるが，本ガイドラインでは対象を前述した人
工弁に限定する．最近の機械弁による人工弁関連合併症
の発生頻度を（表46，47）に示した．報告によって，
各合併症の発生頻度に若干の分散を認めるが，総じて大
動脈弁位に比し僧帽弁位で塞栓症の頻度が高率となって
いる．

①構造的弁劣化（Structural valvular deterioration）

　狭窄や閉鎖不全の原因となる人工弁そのものに起因す
る人工弁不全を意味する．ただし，感染および血栓弁に
よるものは除外する．

②非構造的弁劣化（Nonstructural dysfunction）

　人工弁そのものには由来しない人工弁の狭窄や閉鎖不
全の原因となる異常を意味する．パンヌス形成などによ
る弁葉可動不全，人工弁周囲逆流，狭小人工弁や臨床上
問題となる溶血性貧血などが含まれるが，感染弁と血栓
弁は除外される．

③血栓弁（Valve thrombosis）

　感染症がない状態で，人工弁もしくは人工弁周囲の血
栓形成により人工弁の血流経路の一部が閉塞したり人工
弁の機能が損なわれる状態を意味する．

④塞栓症（Embolism）

　感染症がない状態で，術後麻酔から覚醒した後に起こ
ったすべての塞栓症を意味する．一過性および永続性の
神経症状と末梢性の塞栓症が含まれる．術中脳梗塞，塞

表45　人工弁に伴う合併症

1　構造的弁劣化（Structural valvular deterioration）
2　非構造的弁劣化（Nonstructural dysfunction）
3　血栓弁（Valve thrombosis）
4　塞栓症（Embolism）
5　出血性合併症（Bleeding event）
6　人工弁心内膜炎（Prosthetic valve endocarditis）
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栓が原因ではない心筋梗塞，および非血栓物質に起因す
る塞栓は除く．

⑤出血性合併症（Bleeding event）

　死亡，入院，視力喪失などの永久的な障害の原因とな
ったり，輸血を必要とする体内または体外への大量出血
を意味する．抗凝固療法や抗血小板療法の有無には関わ

らない．脳梗塞後出血は含まない．

⑥人工弁心内膜炎（Prosthetic valve endocarditis）

　植込まれた弁への感染症を意味する．血液培養，臨床
症状および手術もしくは解剖時の組織学的検査により診
断される．感染に伴う血栓弁，塞栓症，出血性合併症お
よび弁周囲逆流はこれに含まれる．

表47　二弁置換術後（AVR＋MVR）の機械弁関連による合併症頻度

Author Valve type No. of pts. mean FU
（yrs）

Embolism
（％/pt-yr）

Bleeding
（％/pt-yr）

Thrombosis
（％/pt-yr）

Endocaroditis
（％/pt-yr）

Paravalvular leak
（％/pt-yr）

Nakano （1994） SJM 223 0.5～12 0.79 0.1 0 0.2 0.2
Baucet （1995） SJM 132 9.7 1.6 1.01 0.7 0.3 0.1
Copeland （1995） CM 144 2.5 3.1 1.24 0 1.55 1.24
Borman （1998） BC 150 2.2 1.37 0.69 0.69 0.69 2.06
Butchart （2001） MH 234 6.6 3.4 1.6 0 0.7 0.2
Aagaard （2005） CM 12 14.5 0.92 0 0 0.21 0.92
Tominaga （2005） CM 79 5.1 0.67 0.45 0 0.22 0.9
Williams （2006） On-X 92 1.4 3.5 2.3 0 2.3 0
Berbet （2007） AT5 20 4.8 0 2.3 0 0 0
Berbet （2007） SJM 25 4.8 2.3 0.8 0 0 0
Sezai （2010） ATS 36 6.9 0.8 0 0 0 0.19
Azarnoush （2010） BC 100 10.2 0.89 1.73 0.21 0.21 0.94

SJM: St. Jude Medical弁，CM: CarboMedics弁，BC: Bicarbon弁，MH: Medtronic-Hall弁

表46　単弁置換術後（AVR，MVR）の機械弁関連による合併症頻度

 Author Valve type No. of pts. mean FU
（yrs）

Embolism
（％/pt-yr）

Bleeding
（％/pt-yr）

Thrombosis
（％/pt-yr）

Endocaroditis
（％/pt-yr）

Paravalvular leak
（％/pt-yr）

 AVR
Butchart （2001） MH 736 7 2.2 1.2 0.04 0.4 0.04
Aagaard （2005） CM 69 14.5 0.74 1.91 0 0.29 0.29
Tominaga （2005） CM 173 5.1 1.45 0.52 0 0.1 0.1
Emery （2005） SJM 2,982 7 1.9 2.7 0.07 0.2 0.4

Williams （2006） On-X 104 1.4 1.1 0.6 0 0.6 0.6

Tossios （2007） On-X 264 3.9 1.49 0.93 0 0.37 0.18
Berbet （2007） ATS 393 4.8 1.1 0.3 0 0.1 0.6
Berbet （2007） SJM 487 4.8 0.8 0.3 0.06 0.03 0.5
Sezai （2010） ATS 103 6.9 0.29 0.29 0 0 0
Azarnoush（2010） BC 244 10.2 0.73 1.48 0.02 0.19 0.36

MVR
Butchart （2001） MH 796 7.6 4 1.4 0.03 0.4 0.1
Aagaard （2005） CM 49 14.5 1.25 3.34 0 0.21 0
Tominaga （2005） CM 253 5.1 1.78 0.85 0.25 0.25 0.59
Emery （2005） SJM 1,498 7 2.8 2.7 0.3 0.3 1
Williams （2006） On-X 242 1.4 1.5 1 0.2 1 0.2
Tossios （2007） On-X 164 3.9 1.61 1.43 0.35 0.17 1.43
Berbet （2007） ATS 168 4.8 1.3 0.6 0.05 0 0.7
Berbet （2007） SJM 67 4.8 1.4 0 0 0 0.3
Sezai （2010） ATS 92 6.9 0.48 0.16 0 0 1.2

Azarnoush（2010） BC 350 10.2 0.92 1.35 0.19 0.29 0.62

MH: Medtronic-Hall弁，CM: CarboMedics弁，SJM: St. Jude Medical弁，BC: Bicarbon弁
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3 人工弁植込み患者の管理

①抗凝固療法

　抗凝固療法に関しては，循環器病の診断と治療に関す
るガイドライン（2008年度合同研究班報告）として「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）」464）が刊行されており，本ガイ
ドラインでも基本的にこの内容に沿った基準を示すこと
とする．
　抗凝固療法を行う場合に考慮すべき点として，人工弁
位，人工弁種，および血栓塞栓の危険因子（心房細動，
左室機能不全 :EF＜35％，血栓塞栓の既往，左房内血栓，
拡大した左房：左房径＞50mm，凝固亢進状態）があ
る1），150）．抗凝固療法のモニタリングとしては我が国で
は従来はトロンボテストの使用頻度が高かったが，プロ
トロンビン時間を標準化したPT-INR（International 
Normalized Ratio; 患者のプロトロンビン時間を正常血
漿のプロトロンビン時間で除した値を International 
Sensitivity Indexで乗した値）が用いられ465），国際標準
化が進んでいるため，本ガイドラインではPT-INRの表
記に統一した．
1）機械弁
　機械弁植込み患者では全例にワーファリン投与による
抗凝固療法が必要となる．ワー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466）．海外では当初 INRを高め（3.0～4.5）に設定し
ていたが，この治療域では出血性合併症の発生率が高い
ことおよび INRを若干低めに設定しても血栓塞栓症の
発生率に変わりがないことから，INR を比較的低めに
設定するようになってきた467）－472）．
　治療域のPT-INR値として，European Society of Cardiology
は，第一世代（Starr-Edwards弁とBjörk-Shiley standard弁）
では3.0～4.0，第二世代（Medtronic-Hall弁やSt. Jude 
Medical弁など）では大動脈弁位で2.5～3.0，僧帽弁位
で3.0を推奨している150）．American College of Chest 
Physiciansからは血栓塞栓症の危険因子がない大動脈弁
位の機械弁であれば2.0～ 3.0，危険因子がある大動脈
弁位の機械弁と僧帽弁位の機械弁で2.5～3.5を推奨し
ている473）．ACC/AHAの2006年のガイドラインでも，
血栓塞栓症の危険因子がない大動脈弁置換で，第一世代
の機械弁では2.5～3.5を，第二世代の機械弁では2.0～
3.0を，僧帽弁置換術または血栓塞栓症の危険因子を持
つ大動脈弁置換術に関しては2.5～3.5を推奨している1）．
　また，これまでに三尖弁置換術後の抗凝固療法につい

ては大規模な報告が少なく，国際標準化がなされていな
い．いくつかの報告でも明確な抗凝固の目標は設定され
ておらず，本ガイドラインでも新たに設定するには根拠
が乏しい314），474）．ただし，これまでの報告からは INR目
標を高値に設定することは出血性合併症が危惧され
る475）．
　我が国ではPT-INRを欧米に比し低いレベルで管理し
た場合の遠隔期成績の報告が散見されるようになっ
た476）－479）が，INRが2.0～3.0の範囲であれば血栓塞栓
症の発生は低率であり，出血の合併症も低いことが明ら
かになってきており，日本人における至適 INR値を決
定する場合，人種の差を考慮する必要があると考えられ
る．今後大規模なprospective study が必要と考えられる
が，本ガイドラインでは「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」464）に基づき，日
本人向けに低めの INRでの管理を提唱する（表48）．
　また，抗凝固療法に抗血小板療法を併用することにつ
いて，以前は出血性合併症の増加の報告が見られ
た480），481）が，これは投与量等に問題があったためと考え
られている．最近では少量のアスピリンまたはジピリダ
モールの併用は有用との報告が多く482），484），ACC/AHA
の2006年のガイドラインでもワーファリン療法に75～
100mg/日のアスピリンを追加することがclassⅠにラン
クされている1）．
2）生体弁
　生体弁植込み後3か月以内は血栓塞栓症の危険性が高
いとされているため485），ワーファリンによる抗凝固療
法（PT-INRで2.0～3.0）が推奨されている．3か月以

表48　機械弁弁置換患者の抗凝固療法に関する推奨

クラスⅠ
1　人工弁置換術術後（3か月未満）の症例に対する

INR 2.0～3.0でのワーファリン療法
2　以下の症例（術後3か月以降）に対するワーファリ
ン療法 .

　AVR＋低リスク
　　二葉弁またはMedtronic Hall弁 INR 2.0～2.5
　　他のディスク弁またはStarr-Edwards弁 INR 2.0～3.0
　AVR＋高リスク INR 2.0～3.0
　MVR INR 2.0～3.0

クラスⅡb
1　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 INR2.5～3.5を目標とした
ワーファリン投与

2　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，

　    またはジピリダモールの併用．
クラスⅢ

1　機械弁症例にワーファリンを投与しない．
2　機械弁症例にアスピリンのみ投与する．
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降は，危険因子を持たない症例では抗凝固療法を行わな
いか少量のアスピリン投与が推奨されている1），466），486）．
また，血栓塞栓症の危険因子を合併する場合には抗凝固
療法を継続することが推奨されている．この場合我が国
ではPT-INRで2.0～2.5を推奨する（表49）．
3）歯科的処置を実施する患者に対する抗凝固療法（表

50）
　従来は抜歯などの出血を伴う歯科的処置を行う場合，
処置の2～3日前からワーファリンを中止していること
が多かったが，ワーファリンを休薬すると血栓性・塞栓
性疾患発症のリスクが上昇し464），487），488），ワーファリン
休薬100回につき約1回の割合で血栓塞栓症が発症する
という報告もある487）．
　PT-INR2.0～4.0であればワー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489），490），INR2.5以下での抜歯を勧め
る報告もある491），492）．また我が国歯科医師よりの最近の
報告や総説でも，抜歯時には抗凝固薬・抗血栓薬を中止
しないようにと記されている493）－496）．ACC/AHAの
2006年のガイドライン1）でも治療手技によって出血が出
現しそうにない場合にはワーファリンは継続すべきとさ
れている．
　以上より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」464）と同様
にワーファリン内服継続下での抜歯を歯科医に要求する
ことを提唱することとする．
4）非心臓手術を実施する患者に対する抗凝固療法（表

50）
　大きな外科手術を実施する場合にはワーファリンを
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．術後活動性の出血がないことを
確認の後ワーファリンを再開する．抗血小板療法は1週
間前に中止する．基本的には，周術期で 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，可及的早期にヘパリン投与を再開す
る．ヘパリンの皮下投与も魅力的な方法であるが497），
有効性に関する明らかな証拠はない．
　なお，緊急で外科的処置が必要な場合にはワーファリ
ン投与例に対するビタミンKの投与または新鮮凍結血
漿の投与が行われるが，前者では凝固亢進状態を誘発す
ることがあるため，後者が好ましいと考えられている．

②人工弁感染性心内膜炎の予防

　人工弁置換術後の患者では，歯・口腔，呼吸器，消化
器，泌尿生殖器，などにおける外科的手技や処置に伴い
菌血症から容易に人工弁感染性心内膜炎を発症すること
があり，感染性心内膜炎のハイリスク患者として処置前
に適切な抗生剤を予防的に投与することが推奨されてい
る．歯・口腔，呼吸器，食道，などにおける処置では
α型溶血性連鎖球菌，食道を除く消化器や泌尿生殖器で
は腸球菌を原因とした菌血症を生じやすく，予防投与す
る抗生剤として表51，52のようなものが推奨されてい
る498）．

③経過観察のための診察

　抗凝固療法が必要な患者では，PT-INR値が安定した

表49　生体弁弁置換患者の抗凝固療法に関する推奨

クラスⅠ
1　生体弁による弁置換術後患者に対する術後3か月間
におけるPT-INR2.0～3.0を目標としたワーファリ
ン投与

2　生体弁による弁置換術後で危険因子を持つ患者に対
する術後3か月以降のPT-INR2.0～2.5を目標とした
ワーファリン投与とアスピリンの少量投与（75～
100mg）

クラスⅡa
1　生体弁による弁置換術後で危険因子を持たない患者
に対する術後3か月間以降におけるアスピリンの少
量投与（75～100mg）

表50　 出血を伴う歯科処置／外科手術を必要とする患者の抗
凝固療法

クラスⅠ
1　歯科処置
 　　ワーファリンならびに抗血小板剤は中止しない．
2　外科手術
 　　ワーファリンを手術72時間前までには中止し，

INR2.0以下の期間はaPTTが55～70秒となるよう
にヘパリンの持続投与を行う．ヘパリンの投与は術
前4～6時間前に中止する．手術は INRが1.5以下
になっていることを確認して施行する．術後，活動
性出血がないことが確認され次第ヘパリンの持続投
与を再開し，ワーファリン再開により INRが2.0以
上になるまでヘパリンの投与を続ける．緊急の場合
は新鮮凍結血漿による凝固系の改善を行う．

クラスⅡb
1　外科手術
 　　ワーファリンを手術72時間前までには中止し，

INR2.0以下の期間はヘパリンの皮下投与を行う．
手術は INRが1.5以下になっていることを確認して
施行する．術後，活動性出血がないことが確認され
次第ヘパリンの皮下投与を再開し，ワーファリン再
開により INRが2.0以上になるまでヘパリンの投与
を続ける．
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後も月1回のPT-INR検査が必要である465）．抗凝固療法
が必要ない患者でも ,新規の血栓塞栓の危険因子発生を
認めた場合には，抗凝固療法の再開を検討する必要があ
る．また新規の心房細動を認めた場合においては「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」464）に従って，脳梗塞や出血のリスク評価に基づ
いた抗凝固療法の実施が推奨される．中等度のリスク評
価としてCHADS2スコアが有用であり，出血のリスク
を評価するためにHASBLEDスコアを参照するのも有
用である499）．
　来院の頻度は個々の患者の状態によるが，合併症のな
い無症候で，抗凝固療法の必要がない患者でも最低年1
回の来院が望ましい．病歴および理学的検査は必須であ
り，心電図および胸部レントゲン検査は有用な検査であ
る．全血球検査およびLDHの測定は溶血の判定に有用
であり，その他BUN，クレアチニン，電解質などは必
要に応じて施行する．心機能不全や弁機能不全の症状・
所見がある場合には心エコー検査が有用となる．ルーチ
ン検査としての心エコー検査についての見解は定まって

いないが，生体弁では経年的に構造的劣化の危険が増大
するので，植込み後5～8年を経過したものではルーチ
ン検査に含めるべきとの意見がある．

④人工弁再手術の適応

　人工弁再手術の適応が考慮される場合としては，中等
度～高度の人工弁機能不全（構造的，非構造的を問わな
い），内科的に治癒困難な人工弁心内膜炎，人工弁に起
因する高度な溶血，血栓弁，人工弁─患者ミスマッチ，
再発性血栓塞栓症，抗凝固療法に起因する重症再発性出
血がある．

6 生体弁の適応と選択

　弁膜症の外科治療は形成術と弁置換術に大別され，可
及的に自己弁を温存する形成術が試みられる．しかしな
がら，弁形成術が適応可能な症例は限られており，弁置
換術を適応せざるを得ない症例が少なくない．人工弁は
機械弁と生体弁に分けられる．生体弁の利点は血栓塞栓
症に伴う合併症が少なく，抗凝固療法の必要性が軽減で
きる点にあるが，機械弁に比し耐久性に劣ることより再
手術の確率が高いという欠点がある500），501）．2009年現
在我が国においては生体弁の使用頻度は単独AVRで
66.8％，単独MVRで41.7％と報告され36），患者の高齢
化が進んでいる我が国においても，欧米ほどではないに
しても以前に比べると生体弁の使用比率が高まってきた
と考えられる．本ガイドラインでは2012年現在におい
て我が国で使用可能な生体弁を中心に，弁置換手術での
生体弁の適応ガイドラインを示す．

1 生体弁の種類
　生体弁の種類としては自己弁，同種弁および異種弁が
あり，異種弁は豚大動脈弁を用いたものと牛心膜を用い
たものに分けられる．また，異種弁は構造的にステント

表51　歯・口腔，呼吸器，食道領域の各外科的手技・処置時における人工弁感染予防のための抗生剤投与
対　象 抗生剤 分　量 投　与 投与時期

1　標準的投与 アモキシシリン 成人2g，小児50mg/kg PO 処置1時間前
2　経口投与不能例 アンピシリン 成人2g，小児50mg/kg IV or IM 処置30分前
3　ペニシリンアレルギー例 クリンダマイシン 成人600mg，小児20mg/kg PO 処置1時間前

セファレキシン 成人2g，小児50mg/kg PO 処置1時間前
セファドロキシル 成人2g，小児50mg/kg PO 処置1時間前
クラリスロマイシン 成人500mg，小児15mg/kg PO 処置1時間前

4　ペニシリンアレルギー＋ クリンダマイシン 成人600mg，小児20mg/kg IV 処置30分以内
　　　経口投与不能例 セファゾリン 成人1g，小児25mg/kg IV or IM 処置30分以内

（PO：経口投与，IV：静注，IM：筋注）

表52　 食道を除く消化管，泌尿生殖器領域の各外科的手技・
処置時における人工弁感染予防のための抗生剤投与

1　標準的投与：
（1）　成人：アンピシリン2gの IM or IVとゲンタマイシ

ン1.5mg/kg（≦120mg）を処置前30分以内に併用，
その6時間後にアンピシリン1gの IM or IV，または
アモキシシリン1gのPO

（2）　小児：アンピシリン50mg/kgの IM or IV（≦2g）
とゲンタマイシン1.5mg/kgを処置前30分以内に併
用，その6時間後にアンピシリン25mg/kgの IM or 
IV，またはアモキシシリン25mg/kg経口投与

2　アンピシリン／アモキシシリンのアレルギー例
（1）　成人：バンコマイシン1gの IV（1～2時間かけて）

とゲンタマイシン1.5mg/kg（≦120mg）の IM or 
IV を処置開始前30分以内に終了

（2）　小児：バンコマイシン20mg/kgの IV（1～2時間
かけて）とゲンタマイシン1.5mg/kg（≦120mg）
IM or IVを処置開始前30分以内に終了

（PO：経口投与，IV：静注，IM：筋注）
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が付いたもの（ステント生体弁）とステントを外したも
の（ステントレス生体弁）に分けることができる．

①自己弁

　自己弁とは同一患者内の心臓弁を転位させることを意
味し，肺動脈弁を大動脈弁位に移植するRoss手術がそ
の代表的な例である248）．手技的には，肺動脈弁を大動
脈弁位に内挿する sub-coronary法と，肺動脈弁および付
属する肺動脈を用いて大動脈基部を置換する full-root法
があるが，後者が用いられることが多い502）．Ross手術
では自身の“生きた”弁を用いることから，血行動態的
に優れており，成長が期待でき，宿主免疫反応による弁
の変性がなく，抗凝固療法が必要ないことが示されてい
る．したがって，成長過程にある乳幼児，小児が最もよ
い適応と考えられている503）．また，近年の多施設ラン
ダム化試験において，成人のRoss手術における極めて
良好な術後早期および遠隔期成績が報告された504）．し
かしながらRoss手術の手術手技は煩雑であり，良好な
術後早期成績が報告されているのはRoss手術の経験の
豊富な施設に限られている．また術後遠隔期には，肺動
脈弁位に用いられる同種弁あるいは人工弁の変性や，自
己肺動脈弁輪の拡大による弁閉鎖不全が問題視されてい
る505）．

②同種弁

　同種弁とは死亡した人間から摘出された心臓弁を用い
て弁置換手術に使用するものであり，同種大動脈弁は心
臓手術の黎明期から心臓弁置換手術に用いられてき
た248）．同種弁は大動脈弁と肺動脈弁が一般的であるが，
房室弁が使用された報告も散見される506）．同種弁の保
存方法として，冷蔵保存されるもの，摘出後ただちに使
用されるもの，液体窒素下に冷凍保存されるものがある
が，現在は冷凍保存が一般的である507），508）．最も多く実
施されてきた同種大動脈弁による大動脈弁置換術におい
て，手術手技的には大動脈弁位に内挿するsub-coronary
法と大動脈基部を置換する full-root法が一般的である
が，いずれにおいても血行動態に優れ，抗凝固療法が必
要なく，感染に対する抵抗性が強いと報告されてい
る507），508）．しかしながら，汎用性，やや煩雑な手術手技，
耐久性，ならびに再手術時の強固な癒着と石灰化という
問題を有することから504），509），現在では，活動期感染性
心内膜炎あるいは肺動脈基部の再建などに好んで用いら
れているにすぎない．我が国では同種弁は市販されてお
らず，一部の施設において採取，保存，使用まで行われ
ているものの510），その他の施設は個人輸入に頼らざる

を得ず，標準的な使用には至っていない．

③異種弁

1）ステント付豚大動脈弁
　豚の大動脈弁をグルタールアルデヒドで組織固定した
後，ステントにマウントさせたものである．第1世代生
体弁は高圧固定した弁で，第2世代以降は低圧または無
圧固定しており，抗石灰化処理を施した弁が第3世代で
ある．現在我が国で市販されているものは第3世代のも
のでありモザイク生体弁，モザイク・ウルトラ弁および
エピック生体弁がある．
　第1世代のカーペンター・エドワーズ・ブタ弁やハン
コック弁では20年を越える遠隔成績が出されてい
る511）－513）．第2世代のカーペンター・エドワーズ・スー
プラアニュラ生体弁およびハンコックⅡ生体弁でも10
年を超える遠隔成績が明らかになっているが514）－516），
第3世代のモザイク生体弁も10年を超える遠隔成績が
明らかになっている517），518）．一方，2011年に我が国で
新規採用になったエピック生体弁は良好な早期成績が報
告されている519），520）．
2）ステント付牛心膜弁
　牛心膜弁は牛の心膜から型抜きした3枚の半円形シー
トをステントにマウントさせたものである．ステント付
豚大動脈弁に比し大きな有効弁口面積を持つとされてい
る521）が，第1世代では早期の人工弁機能不全が問題で
あった．現在市販されているのは抗石灰処理を施してる
第3世代のカーペンター・エドワーズ牛心のう膜生体弁
（ペリマウント），カーペンター・エドワーズ牛心のう膜
生体弁マグナおよび僧帽弁プラス，新しい抗石灰化処理
を施したカーペンター・エドワーズ牛心のう膜生体弁マ
グナEASE TFXおよび僧帽弁プラスTFXである．カー
ペンター・エドワーズ牛心のう膜生体弁（ペリマウント）は，
15年を超える優れた遠隔成績が得られている522）－531）．ま
た，カーペンター・エドワーズ牛心のう膜生体弁マグナ
および僧帽弁プラス，カーペンター・エドワーズ牛心の
う膜生体弁マグナEASE TFXおよび僧帽弁プラスTFX 
は良好な早期成績が報告されている525），526），530），532）－534）．
また，2012年にトライフェクタ弁が新規採用，マイト
ロフロー弁が，今後，我が国で採用される予定であ
る535），536）．
3）ステントレス生体弁
　ステント生体弁ではステントと縫着輪が付いている
分，有効弁口面積が狭くなり，血行動態的に同種弁に劣
るとされている．同種弁はドナー不足の問題により供給
が限られることより，同種弁に近い血行動態を持つもの
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として開発された．豚大動脈弁と基部をそのまま使用し
たフリースタイル弁ならびにプリマプラス弁が我が国で
市販されている．
　フリースタイル弁は無圧固定処理およびαアミノオ
レイン酸による石灰化抑制処理がなされており，同種弁
と同様な方法で挿入される．優れた血行動態が報告され
ており537），近年中期遠隔期成績の報告も散見されるよ
うになってきている538）－540）．プリマプラス弁は低圧固
定処理および界面活性剤のXenoLogixによる抗石灰化
処理がなされている．フリースタイル弁同様，優れた血
行動態が報告されており，良好な中期遠隔期成績が報告
されている541），542）．

2 生体弁の選択（表53） 

　生体弁の主な長所は，前述のごとく弁の種類を問わず
血栓塞栓症の発生が低く，抗凝固療法を必要としない，
または軽減できるため，抗凝固療法に伴う出血の合併が
低率であることである．生体弁の主な短所は構造的劣化
率が比較的高く，再手術の必要性が高いことである（表
54）．生体弁の構造的劣化率は年齢や弁位に影響される
といわれており511）－513），523），526），527），530），543）－546），年長者や
大動脈弁位および三尖弁位での劣化率は低率である．大
動脈弁位における65歳以上の患者513），523），527），543），544）や，
僧帽弁位における70歳以上の患者512），530），543），546）では生
体弁の構造的劣化率が低いことより，患者が血栓塞栓の
危険因子を持たない場合は生体弁のよい適応をもつと考
えられている．（なお2006年に改訂されたACC/AHAの
新ガイドライン1）では，僧帽弁位での生体弁選択の年齢

基準を前回の70歳以上から今回65歳以上に引き下げて
いるが，特にその理由は明記されておらず，またこれを
支持する新しいdataが発表されたわけでもないため，本
ガイドラインでは従来の方針を維持することとする．）
　これより若い患者に対する生体弁の使用に関しては，
抗凝固療法のリスクと将来再弁置換術が必要となるリス
クについて患者と詳細に話し合った後に，術後の生活様
式を考え生体弁を希望するのであれば，必ずしも禁忌に
はならないと考えられる（表53）．
　三尖弁位における生体弁の構造的劣化率が低いことも
知られている547）－549）が，適応に関しての明らかな証拠
を得るまでには至っていない．
　出血のリスクが高い合併症を有するなどの理由で抗凝
固療法が不可能な場合や，患者が抗凝固療法を拒否する
場合には生体弁の適応となる．また，抗凝固療法のコン
プライアンスに問題があると考えられる患者にも生体弁
の適応が考慮される．
　弁置換術後に妊娠を考えている女性患者における人工
弁選択には未だ議論のあるところであるが，抗凝固療法
としてのワーファリンの投与は患者や胎児へのリスクと
なるため550），551），妊娠分娩に関しては生体弁の方が機械
弁に比し安全と一般的には考えられている552）－554）．妊
娠分娩が異種生体弁の構造的劣化に及ぼす影響について
は未だ明らかにされていない552）－554）が，患者年齢が若
いことより前述のように将来再手術が避けられないこと
について患者の同意を得る必要がある．異種生体弁に比
し，自己弁や同種弁が有利と考えられている555）が，明
らかな証拠はない．また，機械弁術後の妊娠，分娩時の
抗凝固療法については，妊娠第１期は，ワーファリンに
よる催奇形性が問題になることからヘパリンないし低分
子ヘパリンを投与，妊娠第2期では，ワーファリンを投
与し，妊娠第３期には，再び，ヘパリンに置換し，分娩
に備えることが一般的である556）－558）．
　高カルシウム血症患者および小児患者等に生体弁を植
込んだ場合には生体弁の構造的劣化率が高くなるため，
通常生体弁は適応とならない．ただし，自己弁では成長
の可能性があると考えられており，大動脈弁置換に限り
自己弁による置換術（Ross手術）は小児，若年者にも
よい適応と考えられている．また，透析患者では生体弁
を植込んだ場合には構造的劣化率が高いため，以前には
生体弁は適応外とする報告もあったが，透析患者では
元々長期予後が不良であることや抗凝固療法による出血
性の合併症を考えると，人工弁の種類は予後に影響を与
えないと報告434），440），449），559），560）されており，最近の傾向
として，人工弁を選択する際に，透析の有無を考慮に入

表53　生体弁による弁置換術の適応に関する推奨

クラスⅠ
1　易出血性疾患の合併などによりワーファリン投与が
不可能あるいはそれを拒否する患者

2　AVRを必要とする65歳以上の患者で血栓塞栓の危
険因子を持たない場合

クラスⅡa
1　ワーファリン投与のコンプライアンスに問題がある
と思われる患者

2　妊娠を希望する若い女性
3　活動性の感染性心内膜炎でAVRを必要とする患者に
対する同種弁によるAVR

4　TVRを必要とする患者
クラスⅡb

1　MVRを必要とする70歳以上の患者で血栓塞栓の危
険因子を持たない場合

2　血栓が形成された機械弁に対する再弁置換術
3　成長が期待される患者における自己肺動脈弁による

AVR
4　65歳未満であっても抗凝固療法のリスクと将来再
手術が必要となるリスクについて詳細に話し合った
結果，生体弁を選択した洞調律患者の場合
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れる必要がないと考えられている．（2006年に改訂され
たACC/AHAの新ガイドライン1）でも，透析患者での機
械弁選択の項目が削除されている．）
　再弁置換手術を施行する場合，再手術の理由が生体弁
の機能不全であれば機械弁を，機械弁の血栓弁であれば
生体弁を考慮するのが一般的である．また，十分な抗凝
固療法下においても頻回に血栓塞栓症を合併する症例に
おいても生体弁による再手術が考慮される．
　いずれにしても生体弁選択にあたっては，構造的劣化
による再手術の可能性と生体弁の有用性を患者に説明
し，患者の意向を十分に考慮にいれながら決定しなけれ
ばならない．

　 付　　記

　本ガイドラインが公表されてから10年目に改訂版を
出すことになった背景には，弁膜症の外科治療での適応
や手術術式において多くの展開が見られたことによる．
機能性僧帽弁閉鎖不全では発生機序を考慮した術式の展
開や大動脈弁弁膜症では外科治療の安全性向上による適
応の改訂などが含まれる．また，ACC/AHA のガイドラ
インの改訂がなされたことも重要なことであった．さら
に，その後の重要な論文の追加にも気を配ったところで
ある．本ガイドライン改訂版が日本循環器学会の会員の
みならず，弁膜症の臨床に携わる多くの先生方にとって
臨床現場で活用され，ひいてはこの分野の臨床の質の向
上，発展に寄与できれば幸いである．

表54　生体弁の構造的劣化

報告者 年 平均追跡期間
（年）

植込み弁数 推定人工
弁構造的
劣化期間
（年）

年齢
人工弁構造的劣化非発生率

コメント
AVR MVR AVR MVR

Yu, et al 2003 8.9 161 523 12.2 ≤ 20 43.1 Carpentier-Edwards
（JTCVS2003） 20～40 64.9 standardブタ生体

40～60 65.5 弁
≥ 60 74.1

Jamieson, et al 2006 7.9 1,825 15 ≤ 40 48.4 Carpentier-Edwards
（ACTA2006） 41～50 63.1 supraannularブタ生体

51～60 75.4 弁
61～70 93
≥ 70 98.2

Borger, et al 2006 7.4 1,010 559 20 ＜65 39 27 HancockⅡブタ生体弁
（JHVD2006） ≥ 65 73 59
Jamieson, et al 2011 7.5 797 232 12 ＜65 79.4 94.3 Mosaicブタ生体弁
（JTCVS2011）

≥ 65 95.9 95.1
McClure, et al 2010 8.3 1,000 15 ＜65 34.7 Carpentier-Edwards
（Ann Thorac Surg2010） 65～75 89.4 牛心のう膜弁

≥ 75 99.5
Ayegnon, et al 2011 8.9 401 23 ＜60 8.6 Carpentier-Edwards
（ACTA） ≥ 60 20 牛心のう膜弁

ISTHMUS investigators 2011 7.4 1,591 18 ＜60 54.4 Mitroflow
（EJCTS2010） 60～70 62

≥ 70 78
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