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LVOT = 左室流出路
MR = 僧帽弁逆流
MV = 僧帽弁
MVP = 僧房弁逸脱
PA = 肺動脈
PISA = PISA
PR = 肺動脈弁逆流
PRF = パルス繰り返し周波数
PV = 肺動脈弁逆流
RF = 逆流率
RV = 右室
RVol = 逆流量
RVOT = 右室流出路
SSFP = 定常自由歳差運動
SV = 1回拍出量
TEE = 経食道心エコー図法
TR = 三尖弁逆流
TTE = 経胸壁心エコー図法
TV = 三尖弁
Va = 折り返し速度
VC = 縮流部
VCA = 縮流部面積
VCW = 縮流部幅
VTI = 速度時間積分
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Ⅰ．イントロダクション

弁逆流は、患者の生命予後ならびに病態予後を左右する重
要な病因である 1。弁疾患が疑われる患者の評価や方針決定
をするためには、注意深い病歴聴取や身体診察は、どんな時
代になっても基本であることに変わりはない。しかし、弁逆
流の原因や重症度、さらに逆流による容量負荷により生じる
心室リモデリングを評価し、適切な治療介入時期を探るため
に経時的な変化を評価する診断法は、きわめて重要であり、
必須である。2003年にアメリカ心エコー図学会は、初めて 2
次元（2D）ならびにドプラ心エコー法による自己弁逆流の
重症度評価に対するガイドライン（勧告）を発表した 2。よ
り精密に逆流の病態生理やメカニズムを評価するためのさ
らなるモダリティや、逆流の重症度評価のための手法を模索
する中で、3次元（3D）心エコー図検査や心臓MR検査（CMR）
が進化をとげてきた 3-6。その過程の中で、逆流の重症度に
おけるドプラ心エコー計測値とアウトカムに関する非常に
重要な研究成果が発表されてきた 7-9。この逆流評価におけ
る進歩をふりかえることで、成人における心エコー図検査や
心臓 MR を用いた非侵襲的な弁逆流評価を包括的に理解す
ることが可能である。そして文献やエキスパート・オピニオ
ンに基づいた弁逆流の原因や重症度評価に対するガイドラ
インを生み出した。このガイドラインは、弁逆流評価におけ
る多数の個別の研究や具体的な症例を用いた研究から構成さ
れており、これらはWebサイト（www.asecho.org/vrcases）
に掲載され、随時徐々に更新される予定である。薬物治療や
手術介入時期に関する議論は、このガイドラインでは扱わな
い。そしてその議論は、最近アップデートされた 1。

Ⅱ．弁逆流の評価：概論

Ａ．逆流メカニズムの同定
弁逆流または弁機能不全は、弁葉または弁尖同士の正常な

接合を妨げる種々の原因により生じる。これらの原因は大ま
かに二つに分類される。弁そのものの構造変化を伴う器質性
弁逆流（一次性弁逆流）と、心室のリモデリングにより構造
的には正常な弁同士の接合が不十分になる機能性逆流（二次
性弁逆流）である。一次性弁逆流の原因は多数あり、変性・
炎症・感染・外傷・組織破壊・医原性・先天性が含まれる。
カラードプラ法は非常に感度が高く、構造的な異常がない弁
でさえも、わずかなまたは生理的な逆流をも描出し、特に右
心系の弁で多く遭遇する。
逆流の存在を確認するだけでは不十分である。特に臨床的

に重要な逆流では、そのメカニズムと生じうる原因について

言及しなければならない。なぜなら、これらは、逆流の重症
度、心筋リモデリング並びにその後の治療法に影響するから
である 7, 10, 11。逆流メカニズムは、必ずしもその原因と同一
であるとは限らない。例えば、心内膜炎は、弁穿孔も弁逸脱
も引き起こしうる。画像診断の空間的・時間的解像度は著明
に改善しており、大多数の症例で逆流の根本的なメカニズム
を解明することが可能である。通常、経胸壁心エコー図検査
（TTE）は弁逆流（原因、重症度、心臓に与える負荷の程度）
を精査する際の第一選択である。しかしながら、TTE では
評価不十分な場合、経食道心エコー図検査（TEE）や CMR
は診断能が高く、逆流の原因や重症度を評価する次のステッ
プとして使用される。3次元心エコー図検査を使用すること
で、逆流メカニズムに関する理解度が有意に高まり、3D空
間における弁のリアルタイム画像を提供してくれる。この有
用性は、TEEで僧帽弁・大動脈弁・三尖弁（TV）を描出す
る際に特に顕著である。

Ｂ．心エコー図検査を用いた弁逆流の評価

1. 一般原則
カラードプラ法を用いた TTEは、弁逆流の重症度評価の

中心である。追加手法としては、経食道心エコー図検査
（TEE）や CT・CMR・カテーテル検査といったエコー以外
のモダリティがあげられる。これらのどの手法を組み合わせ
て使用するかは、得られる情報量と検査による合併症発症リ
スクを天秤にかけた上で、検者により選定される。これは、
TTE の画質が低い場合や、臨床経過・症状とエコーによる
重症度評価に隔たりがある場合に特に有用である。TTE に
よって、逆流の良質な画像情報が得られている場合は、方針
の決定に際し追加で情報を得る必要がない場合が多い。しか
しながら、画質が良くない場合や臨床現場での方針決定に、
より綿密で正確な計測結果が必要とされる場合は、より重度
な画像モダリティが診断に寄与することになる。
心エコー検査を用いて弁逆流評価を行う際には多くの原

則がある。

a.包括的な画像評価
Mモード、2D・3D（（利用可能であれば）・パルスドプラ・

カラードプラ・連続波ドプラ法（CWD）を含む標準的な
TTE 評価の全てのモダリティや質的・量的評価を総合的に
評価することが、弁逆流評価に重要である。

b.包括的な解釈
計測値がどの程度アウトカムを予測できるかとういう点

においては、全ての計測値間で同等というわけではなく、い
くつかの強力な定量評価法により規定される。しかし、重症
度や予後の判断は単一のパラメータのみで決定されるべき
ではない。単一の測定値は、バラツキ（解剖的、生理学的、
そして検者間）に左右される。弁逆流の最終評価を行い報告
する際は、測定値と所見を組み合わせて包括的に使用される
べきである。

c.データの個別化
近年のデータでは、一見似通っている弁逆流の測定値や所

見は、逆流の原因が異なれば臨床的な意味合いも異なる場合
があることが示されている。よって、測定値や所見は、体格、
逆流原因、心筋コンプライアンスや心機能、逆流経過が急性
か慢性か、逆流力学、計測時の血行動態を考慮に入れて、個
別化して解釈する必要がある。
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d.明確な専門用語
再現性を良くし、詳細で包括的に原因・メカニズム・重症

度・逆流箇所・関連病変・心臓にかかる負荷を観察すること
が求められる。その際、用語は標準化され、簡潔的なもので
あるべきである。表 1に心エコーを用いた弁逆流評価に必要
とされる基本的なパラメータを要約する。

2. 心エコー図検査により得られる画像
心エコー図検査により得られる画像情報の主目的は、逆流

の原因、メカニズム、重症度、そして弁逆流が心室リモデリ
ングに与える影響を明らかにすることである。

a.弁構造と逆流の重症度
十分な接合面積が確保されている場合に、その弁葉は正常

に機能しているとされる。弁葉同士の正常な接合長は、僧帽
弁（MV）で 8-10 mm、TV で 4-9 mm、大動脈・肺動脈弁
では 2-3 mm とされている。TTE では弁葉の接合面積を正
確には計測できないとされている。3次元 TEE や他の画像
モダリティを用いると弁葉の接合度合いに基づいて弁逆流
の重症度を予測することができるかもしれない。重症逆流病
変と言えば、逆流弁口面積が大きいことが直接的なサインと
して真っ先に想起される。このような病変は様々な原因で発
症する。巨大穿孔、大きな flail 病変、弁葉が引き込まれる
ことで生じる弁葉同士の接合間ギャップ、テザリングと接合
不良を伴う弁葉の著明な tentingがあげられる。これらの所
見は、重症弁逆流を予測する上で高い陽性的中率を示すが、
一方で感度は低い。したがって、これらは認めれば診断に有

用であるものの、認めないことが重症弁逆流を除外できると
いうことには繋がらない。TTE は、通常 2D アプローチで
弁構造を評価し（評価不十分な場合は TEEが施行される）、
経皮的カテーテル治療や手術の適応や施行における妥当性
を評価する際の主要モダリティである。弁形態を評価する際
の 3次元画像はほとんどが経食道アプローチで取得され、特
に房室弁における弁の病変部位を正確に特定するという点
で重要である。現時点で 3DTTEの時間的・空間的解像度は
低く、弁構造の評価においては限定的にしか利用できない
が、随時改善されつつある 12。

b.心筋リモデリングにおける逆流の影響
血液そのものは圧縮されることがないため、逆流した血液

（RVol）はそのまま心腔内に留まることになる。この事実は、
心拡大の程度は逆流の重症度や持続期間に比例するという
ことを示唆している。しかし、心拡大は、一般的に弁逆流が
重症であることを示唆する所見と考えられるが、（いくつか
の条件を満たさない限り）重症な逆流に特異的な所見とは言
えない。これは、心筋リモデリングには様々な因子が関与し
ているからである。急性重症逆流はその大きな逆流弁口が特
徴的だが、心拡大としては軽度に留まる。逆流弁口を通じて
伝わる運動エネルギーは、心腔コンプライアンスが低いこと
による影響を受ける。それに伴い逆流エネルギーが位置エネ
ルギーに変換され（逆流の受け手側の心腔内圧が上昇する）、
心腔間が急速に等圧化し、逆流の推進力は低くなる。その結
果、急性重症逆流は短時間で終了することが多く、逆流量が
少なく（運動エネルギーが低い）、心拡大をほとんどきたさ
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表 1　弁逆流を包括的に評価する際の心エコー図検査パラメータ
パラメータ

臨床情報 症状、関連する臨床所見
身長・体重・体表面積
血圧、心拍数

弁のイメージング 弁葉の動き：逸脱、フレイル、開放制限、房室弁のテザリング、弁接合
構造：肥厚、石灰化、疣贅
弁輪径・弁輪拡大

弁に関するドップラーエコー カラードプラによる逆流部位、逆流方向（逆流が流入する心腔にて）
逆流ジェットのカラードプラ３要素：フローの収束、VC、逆流面積
逆流速度シグナルの密度、CW
MR・TRにおけるジェットの輪郭、CW
AR・PRにおける Deceleration rateと圧半減時間（pressure half time）, CW
肺静脈・肝静脈（MR・TR）または大動脈・PA分岐（AR・PR）におけるフロー逆流
左室・右室の充満力学（MR・TR）

逆流の定量評価 PISAによる RVol・EROAの計測
弁輪径と該当部位のパルスドップラー（SVと RVol・RFの計算）
LV容量の計測（必要であればコントラストエコー）

３次元エコー * 弁の解剖学的変化の局在、特に TEE
LV・RV容量の計測
EROAの計測
３次元カラードプラ法によるフロー・RVolの自動定量化†

他のエコーデータ LV・RVのサイズ、機能、肥大
左房・右房サイズ
合併する弁疾患
PA圧の推定

 *検査室で得られるならば
† 臨床的な検証が必要



ないのである。しかしながら、慢性逆流の場合、心拡大の程
度は、逆流の重症度や持続期間を反映する。心室機能が保た
れている場合、心拡大は有意な逆流の結果生じると考えてよ
いが、心筋症や虚血性による心筋障害のある場合はそうとは
限らない。また、心筋症や心房細動など、内因性に心腔が拡
大する要素があると、逆流による心拡大がさらに助長される
場合がある。逆に、逆流が発生する以前から心腔が小さい患
者では、逆流発症前の心腔サイズがわからない限り、その増
加を過小評価するおそれがある。解剖学的な多様性や技術的
な問題が心拡大の評価を困難にしている可能性がある。左室
容量よりも左室径を計測する際には、より元来の限界が露呈
する。これは、径と容量の関係が直線的ではないことに起因
する。さらに、現在使用されている正常値の範囲は限られた
症例数のデータに基づいており、それゆえ極端に体格が小さ
いまたは大きい患者では、計測値の正常範囲を定義しづらい
面がある。体格が小さいことに起因する限界としては、特に
女性における弁逆流評価が挙げられる。この場合、心室や逆
流の計測値を体格で補正することで、アウトカムに対してよ
り正確な評価ができる可能性がある 13。にもかかわらず、逆
流患者において、慢性経過の場合や他の修飾因子を欠く場
合、特に心機能が正常な場合には、心室拡大は有意な逆流の
存在を意味する。一度、有意な弁逆流の診断がなされた場合、
TTEを使用した経時的な心エコー検査は、逆流が心腔構造・
機能に与える影響の進行度を評価する際の現時点での第一
選択である。計測値の正確性に注意をはらい、個々に応じた
解釈をすることが、心臓リモデリングが逆流の結果おこった
ものかどうかの考察に必須である。コントラストエコー検査
は、綺麗に心内膜を描出することが技術的に難しい症例にお
いて使用されるべきである。それにより、心室容量計測の正
確性が高まることとなる 14。3次元 TTEは、全体として容量
や駆出率をより正確に評価するために使われる。3次元 TTE
は左室（LV）が短縮して描出される場合があるという 2次
元 TTEの欠点を回避することができる 15。
一般的に、心エコー検査は、他のモダリティと比較して左

室容量を過小評価する傾向にある。これは心内膜をトレース
した際に心室の肉柱を含んでしまうことがあるためである。

心内膜の境界をより鮮明に確認するためにコントラストエ
コーを使用することで肉柱を除外でき、心腔はより大きく計
測され、それは CTや CMRによる計測値と近似する 14, 15。

【国立循環器病研究センター　天野雅史、泉　知里】

3. カラードプラ法
カラードプラ法は弁逆流の評価に広く利用され、逆流の重

症度評価に最初に用いられる方法である。カラードプラ法によ
り、逆流ジェットの起源、大きさ（縮流部 Vena contracta） 16、 
逆流が吹き込む腔内でのジェット形態が評価でき、さらに、
重度の逆流では逆流弁口への吸い込み血流 flow convergence
を評価することが出来る（図 1）。従来からのジェット面積
での評価のみでなく、図 1に示される 3つの要素に着目する
ことで、逆流の重症度をより正確に評価することが出来るこ
とが知られている。以下に、カラードプラ法による逆流
ジェット評価の注意点を挙げる：

a.逆流ジェットの特徴やジェット面積
逆流の評価においてカラードプラ法は重要な役割を占め

るため、まずカラージェットの形成・描出や、それに影響す
る因子をまず知っておくことが重要である。より詳細な解説
は、他の引用文献も参照されたい 17。第一に、逆流口におけ
るジェット流速が逆流ジェットの大きさを決定しているわ
けではないことを知っておく必要がある。それは、逆流
ジェットによって、周囲の血液を引き込む「引き込み現象
（Entrainment 現象）」が認められ、逆流ジェットの大きさ
が増大するためである。この引き込みの程度は、逆流ジェッ
トの流速によって規定される（逆流ジェットの流速はさら
に、弁口における駆動圧（Driving pressure）に影響される）。
逆流ジェットの大きさは、むしろ運動量（Momentum）保
存によって規定される部分が大きい。循環器内科医は、流体
における血流（連続の式で用いられる）やエネルギー（ベル
ヌーイの式で用いられる）の 2つ概念に比べて、運動量
（Momentum）という概念に関してはあまり精通していない。
運動量は逆流ジェットの理解には重要である。有効逆流弁口
面積をA、流速をv とすると、血流Q はAv で表され、運動
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図 1　僧帽弁逆流におけるカラードプラ法による逆流ジェットの 3要素：逆流の収束（FC）、VC、逆流面積



量M はQv またはAv2にて表される。さらに、エネルギーは
Qv2またはAv3で表される。ジェット内の運動量は常に一定
に保たれる 18。つまり、流速 100 ml/sec で 5 m/sec で吹く
mitral regurgitation（MR）ジェットと、流速 200 ml/sec
で 2.5 m/secで吹く TRジェットは、カラードプラ上は同じ
くらいに見えることになる。大きなジェットでは、ジェット
中央部の流速は、逆流口から遠ざかるにつれ反比例的に低下
する。
カラードプラ法により、どれぐらい大きなジェットが認め

られるかを理解するためには、その機器が認識できる最小の
流速を知っておく必要がある。これは心エコー法において厳
密に決められているものではないが、通常は最大折り返し速
度の約 10%前後である。つまりその最小流速より速い流速
が認められる場所では、ジェットが認められることになる。
更に、心臓内の血流ジェットは必ず心臓壁による制約を受け
るため、壁がない場合よりもより早期に流速が低下すること
になる。これらジェットの運動量、心臓の壁による制約、
ジェット面積における最小流速は、複雑に影響しあってい
る 17が、臨床的にはジェットの大きさに影響する以下の点を
理解しておけば十分である（表 2）：

 ジェットの運動量 Momentum（Av2）：ジェットの大きさ
を規定する最大の規定因子

 心臓壁への衝突や壁によるジェットへの制約：壁にぶつか
り沿うようなジェットは運動量がより早く低下するため、
同じ逆流量が同じでも、壁にぶつかり沿っていないジェッ
トよりも、小さく描出される

 折り返し周波数：速度レンジを小さくすることで低速部も
描出され、ジェットは大きく描出される。さらには、逆流
が吹き込む腔内にある血球も、逆流ジェットの反響で移動
するため、最小流速を超えたものは逆流ジェットの一部と
して描出される

 逆流口の形状：スリット状の逆流口や複数の逆流口がある
場合には、単一の丸い弁口に比べジェットが大きく描出さ
れる

 パルス繰り返し周波数 Pulse repetition frequency：ジェッ
ト面積に反比例的に影響する

 ドプラゲイン：ゲインに比例し、ジェットは大きくなる
 エコーの減衰：探触子から離れた部位では、体型の影響や、
石灰化・体内金属などによる反射の影響でジェットは小さ
く描出される（金属は、2D エコーとドプラの両方に影響
する）

 探触子の周波数：これは 2種類の影響を及ぼす。高周波数
では、低流速のドプラが協調運動されるため、ジェットが
大きく描出される（経食道心エコーなど高周波数の探触子

で認められる）。一方で、経胸壁心エコーなどでは、周波
数を上げすぎると過度なエコー減衰が起きるため、探触子
から離れた部位ではジェットが小さく描出される

 描出の角度：カラードプラは、探触子に向かってくる血流
だけを認識するため、それに直角な水平方向のジェットは
過少評価されるが、ジェット内に乱流がある場合には、速
いジェットが様々な方向に吹くため、水平方向のジェット
でも描出されることもある

 カラードプラと組織のゲイン設定：組織描出のゲインを高
くすると、カラードプラに影響しジェットが小さく描出さ
れてしまうことがある

それゆえ、腔の中央にみえるジェットはより大きく描出さ
れることから、先述の通り、カラージェットで評価を行うこ
とは、重症度を過大評価する可能性がある 19, 20。図2に、ジェッ
トの大きさに影響する因子の例を示す。最大折り返し速度は
50-70 cm/secに設定し、カラーゲインは周辺のノイズが描出
されない最大に設定するのが標準的な手法である（図 2）。
同じ重症度の逆流であっても、壁を沿うようなジェットは、
中央をまっすぐ吹くジェットに比べ小さく描出される 19, 20。
しかし、壁に沿うジェットを認めた場合には、弁の器質的な
異常（逸脱・Frail・穿孔など）があることを示唆し、多く
の場合ジェット方向と反対の弁葉に異常が認められること
が多い 21。逆流ジェットは、弁前後の駆動圧（運動量）が大
きくなると、大きく描出されるため、左心系の弁膜症の評価
の際には、検査時に血圧を測定することが重要である（特に
周術期や鎮静下の評価において）。最後に、弁が離解した重
症三尖弁逆流などで、弁が接合していない大きな逆流口があ
る場合には、ジェットは層流で低速となりジェットがはっき
り見えないこともある。

b. Vena contracta（縮流部）
縮流部 Vena contracta は、逆流口のすぐ下流に認められ

る、逆流ジェットが最も細くなる部分のことである（図 1）。
この部分では高速の層流が認められ、その断面は解剖学的な
逆流弁口面積より少し小さいことが特徴である 22。そのため、
縮流部 vena contracta の断面積は、病変の本当の重症度の
指標 25である有効逆流弁口面積 EROA と同等となる 23, 24。
流体としての縮流部の大きさは、逆流の流速や駆動圧の影響
は受けないが 26、一心周期の中では変動することがある 27。
一般にカラードプラ法を用いて測定した縮流部は、流速によ
る引き込み（引き込み現象（entrainment 現象））の影響を
受けるため、水力学的な縮流部 vena contracta と比べ、や
や過大評価となる傾向にある 22。しかしこれらの限界を含め
ても、逆流の半定量的な重症度指標として有用である 22。カ
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表 2　 カラードプラによるジェット面積に影響する因子
ジェット面積を増加させる因子 ジェット面積を減少させる因子

高運動量
　大きな逆流弁口面積
　高流速（高圧較差）
　流体の大きな引き込み

低運動量
　小さな逆流弁口面積
　低流速（低圧較差）
　心臓壁による制約／壁に沿ったジェット

折り返し周波数低値 折り返し周波数高値
高いドプラゲイン 低いドプラゲイン
探触子から離れた場所での広いビーム 探触子から離れた部位でのエコー減衰／超音波を反射する構造物による減衰
スリット状の形態をした逆流口、細長い形態した
逆流口
複数の逆流口



ラードプラ法による縮流部 vena contractaの評価は、ジェッ
ト到達距離の評価と比較して、パルスの繰り返し周波数など
の技術的な影響を受けにくい。縮流部 vena contracta の評
価は、2D または 3D のカラードプラ法を用いて計測するこ
とができるが、それぞれいくつか問題点がある。2Dでの評
価では、同一断面に逆流ジェットの 3要素（吸い込み血流
Flow convergence、縮流部 Vena contracta、ジェット面積）
を描出し、超音波のビームを逆流ジェットに平行にあてるこ
とが正確な計測には必須である。それゆえ、通常の断面を少
しずらした形で描出することがしばしば必要になる。ジェッ
トに平行な正確な断面は、大動脈弁逆流 28や肺動脈弁逆流で
は比較的描出しやすいのに対して、MR16、次いで三尖弁逆
流 29では得られにくい。また数 mm 単位の計測誤差を最小
限にするため、ズームして計測することも必要である。縮流
部面積（Vena contracta area）の評価には 3Dでの計測が必
要であり、通常はオフライン解析にて断層像を再構築して計
測される 30。そのため、取り込みの際のカラー領域は、上下
左右の解像度を上げるためなるべく小さく設定する。更に、
最小断面を探し出しトレースするのは難しく、時間を要する
ことも多いため、自動計測機能も開発されはじめている 31-33。
縮流部は通常 1cm 未満であるため、小さな計測誤差でも大
きな誤差割合につながるため、重症度判定の誤りにつながり
やすい。そのため、より精密に画像を収集しておくことが重
要である。

c. 吸い込み血流 Flow convergence
逆流口の近位部にある吸い込み血流（Flow convergence）

を同定することは、逆流の原因部位の判定や、逆流の程度を
評価するのに有用である 34。小さな吸い込み血流と小さな
ジェットであれば逆流は軽度と考えられ、50-70 cm/secの速
度レンジ設定にて持続時間の長い大きな吸い込み血流を認
めた場合には、逆流は重度であることを示唆する。吸い込み
血流の度合は、逆流の定量評価と関連している（下記参照）。

4. パルスドプラ法
パルスドプラ法は、逆流の定量に必要である流速評価に用

いられるが、前方駆出血流や逆流血流速度の変化だけでも、
逆流重症度の評価に用いることができる。

a. 前方駆出血流 Forward flow
弁逆流がある場合には、その弁を通過する前方駆出血流（一

回拍出量）は増加する。房室弁では、前方血流の増加はE波や
E/A比の増加で特徴づけられ、さらに弁狭窄がない場合には
E波減速時間の短縮を伴う35。しかしながらこの兆候は様々
な因子の影響を受け、拡張能、流入部の狭窄（弁輪石灰化な
ど）、心拍出量の変動などによる影響を避けられない。半月
弁の逆流においては、重度の逆流による前方駆出血流の増加
は軽度にとどまるが、駆出時間の延長や流出路の時間速度積
分値は増加する。このような所見は特異的ではないが、重度
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図 2　カラージェットの面積に対する、カラーゲイン設定、速度レンジ（折り返し周波数）設定、探触子の周波数の影響。ジェッ
トを過少評価しないために、カラーゲイン設定はノイズが出現しない最大に設定にする必要がある。折り返し周波数を低値
にすると低速部がより描出されるため、ジェットを過大評価してしまう。そのため、速度レンジは 50-70 cm/secに設定され
るべきである。経食道エコープローブのような高周波数の探触子では、ジェットはやや大きく描出される。

カラーゲイン設定

（折り返し周波数）
設定

探触子の周波数



の逆流で認められる所見の一つとして有用と考えられる。

b. 逆行血流
逆流量が多い場合には、逆流が吹き込む腔あるいは上流に

位置する腔に逆行血流を生じることがある。房室弁では、僧
帽弁逆流の場合、肺静脈の収縮期逆流波が、三尖弁逆流の場
合、肝静脈の収縮期逆流が認められることがある 36-39。これ
らの所見は特異的（逆流が重度である確率 >85%）であるが、
決して感度は高くない。他に同様の逆流波を来たす原因（心
房心室の Dissociationや、ペーシングにより室房伝導など）
がないか慎重に判断する必要がある。大動脈弁逆流では、逆
流は拡張期に認められ、その逆流血流は大動脈弓や腹部大動
脈において認められるが、それらは末梢血管抵抗や大動脈の
コンプライアンスなど複数の因子の影響を受ける。そのた
め、有意な大動脈全拡張期逆流は大動脈弁逆流の特異的所見
であるが、感度は高くない ARがないのに、拡張期逆流が見
られる場合には、他の原因の検索をすべきである（たとえば、
動静脈瘻、Valsalva洞破裂、動脈管開存など）。

5. 連続波ドプラ
連続波ドプラを用いた逆流ジェット速度の計測は、逆流の

流速・二腔間の圧較差、逆流の時間的経過、逆流の起きるタ
イミングなどを評価するのに有用である。適正なドプラゲイ
ン下では、ドプラ波の濃度も有用な情報である。

a. スペクトル濃度
ドプラ信号の強度は、信号を反射した赤血球の数に比例す

る。そのため、連続波ドプラの信号濃度は、逆流量を反映す
ることになる 40。それゆえ、ドプラ信号の濃度が薄い場合に
は、逆流は軽度である可能性が高い。しかしながら、濃度だ
けで中等度と重度を区別するのは難しいと考えられる。また
ドプラ信号濃度は、一周期の間でジェットの中のどの部分を
評価しているによっても変わる；つまりビームに平行で弁の
中央からの真っ直ぐ吹くジェットは、ビームに平行でない
ジェットより、（より重度な逆流であっても）濃く記録される。

b. 逆流のタイミング
逆流の持続時間や逆流が認められるタイミングは、病態生

理や血行動態の評価に有用である。多くの逆流は全収縮期や
全拡張期にわたって認められるが、限られた時相のみで認め

られるものもある（図 3）。僧帽弁逸脱の症例では、逆流が
全周期でなく、収縮後期のみに認められる場合には重度でな
いことがほとんどで、心臓のリモデリングが認められること
もほとんどない。MRや三尖弁逆流も、等容収縮期のみや等
容弛緩期のみに認められることもあり、その場合（特に機能
性逆流の場合）は、逆流は軽度またはわずかであることを意
味する 41。

c. 逆流速度の時間経過（時間変化）
逆流速度の時間変化は、その逆流の上下の腔の圧較差によ

り生じ、通常は房室弁では収縮期に放物線状の形態を呈し、
半月弁では拡張期に台形を示す。房室弁では、逆流速度のピー
クが前方に移動（Early peaking）あるいはカットオフサイ
ンが認められる場合は、心房に大きな逆流波が生じているこ
とを意味し、逆流が重度であることを意味する。半月弁では、
拡張期逆流速度の早い減衰がみられる場合は逆流が重度であ
ることを意味するが、心室コンプライアンスの影響も受ける
ことから、特異的な所見ではない 44。肺動脈弁逆流は、拡張
末期より早期に逆流が終わることがあり、心室コンプライア
ンスの低下や、重度な逆流に関連している。大動脈弁逆流が
拡張期の途中で終ることはほとんど見られないが、もし見ら
れた場合には急性の大動脈弁逆流を示唆する所見である。

【国立循環器病研究センター　岡田　厚、泉　知里】

6. 弁逆流に対する定量的アプローチ
弁逆流の定量評価にはエコードプラ法を用いたいくつか

の方法が存在する。これらの方法により、逆流の重症度に関
する次の 3つの項目を測定する。

有効逆流弁口面積（EROA）: 重症度そのものを示す基本
的な測定項目

１心拍毎の逆流量（RVol）：容量負荷の程度を示す測定項
目

逆流率（RF）：逆流量と弁口部を通過する前方 1回拍出量
の比

有効逆流弁口面積や逆流量の絶対値は、最も強力な予後予
測因子であることが過去の研究から報告されている。これら
の測定値を、特に女性において体格（体表面積や BMI）で
補正する事が、絶対値より優れているかについては不明であ
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全収縮期僧帽弁逆流 収縮後期僧帽弁逆流 収縮早期僧帽弁逆流

図 3　僧帽弁逆流のMモードカラー図：典型的な全収縮期逆流、僧帽弁逸脱に伴う収縮後期のみの逆流、心筋症と左脚ブロッ
クを有する症例における収縮前期の僧帽弁逆流。有効逆流弁口面積（EROA）や縮流部 Vena contractaによる評価は、全収縮
期逆流以外では、逆流を過大評価してしまう。



る。逆流がその時相（房室弁であれば収縮期、半月弁であれ
ば拡張期）全体に渡っているのか否かについては、細心の注
意を払うべきである。逆流がその時相の一部に限られている
場合には、EROA は逆流の重症度を過大評価する可能性が
あるので、値を無視するか、もしくは逆流の持続時間によっ
て補正されなければならない 45。そのような（逆流の時相が
限られている）弁逆流に対しては、逆流量が重症度を反映す
るより良い測定項目である。
弁逆流の定量評価には、下記の 3つの方法が存在する。

a.パルスドプラ法を用いた定量評価
ドプラ法を用いた速度時間積分値（VTI）の記録と、2D

法または 3D法での断面積を組み合わせる事により、それぞ
れの部位の通過血流量を計算することが出来る。同じ心室に
おける流入血流量と流出血流量の差は、単独の弁逆流であれ
ば逆流量に相当する 20, 46。この方法は、原理は単純であるが、
正確な計測には測定者個人の訓練（例えば、様々な部位での
血流量が等しいと思われる健常人での練習など）が必要であ
る。弁組織の中で最も解剖学的に大きさの変動の少ない部分
である弁輪部を通過する血流量は、弁輪部の断面積（CSA）
と、パルスドプラ法で求められた弁輪部の VTI の積で算出
される 46, 47。臨床では、一般的に弁輪部が正円形であるとの
仮定が成り立つので、下記の式が血流量を求める式となる。

1回拍出量（SV） ＝ CSA × VTI＝（πd2/4）× VTI  
＝ 0.785× d2× VTI

d：弁輪径 , cm、VTI：cm、SV：ml

1回拍出量は、左室流出路・僧帽弁輪・右室流出路など、
2つ以上の異なる部位で計測できる。弁逆流が存在しない場
合には、これらの部位での 1回拍出量の計測値は等しくなる
はずである。1つの弁に逆流があり、かつ心内シャントが無
い場合には、病変部の弁を通過する 1回拍出量は、その他の
健常な弁を通過する 1回拍出量より多くなる。病変部と健常
部の 1回拍出量の差が、RVol で表される（図 4）。RF は
RVolを、逆流を有する弁を通過する 1回拍出量（SV）で割っ
て求められる。すなわち、下記の式となる。

RVol＝ SVRegValv － SVCompValv

RF＝ RVol／ SVRegValv

この式では、SVRegValv は逆流を有する弁の弁輪部で求めた
1回拍出量、SVCompValv は正常な弁における 1回拍出量である。

EROA は、連続波ドプラを用いて記録された逆流ジェッ
トの速度時間積分値（VTIReg ジェット）を用いて、下記の計算
式で求められる。

EROA＝ RVol／ VTIRegジェット

この式では、全ての計測値は cm か ml で表され、EROA
は cm2で表される。
これらのパラメータの計測における最大の誤差因子は、

（1）弁輪径を正確に測定できていない（この誤りは 2乗され
てしまう）、（2）パルスドプラ波形において、速度成分（血
球の大部分の速度を示す最も明るい信号部）を正確にトレー
スできていない、（3）サンプルボリュームを、弁輪部レベル
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図 4　エコードップラー法を用いた左室流出路と僧帽弁輪部における 1回拍出量の計算。重症MRのこの症例では、僧帽弁輪
部の 1回拍出量（SVMV）は（半径 3.5 cm, 速度時間積分値 19 cmなので）183 mLであり、左室流出路の 1回拍出量（SVLVOT）
は（半径 2.3 cm, 速度時間積分値 14 cmなので）58 mLである。よって、逆流量は 125 mL、逆流率は 125/183で 68%となる。 
SV：1回拍出量、CSA: 断面積、VTI：速度時間積分値、d： 半径



で正確かつ（超音波との）角度を最小限にした位置に調整で
きていない、などがあげられる 46, 47。さらには、僧帽弁輪部
や弁自体の石灰化が強い場合には、僧帽弁位の流量の測定は
より不正確になり、誤差が起きやすくなってしまう。
この方法の最大の問題点は、それぞれの 1回拍出量の計測

が、誤差を有する事であり、多数の因子を組み合わせて求め
なければならない事に起因する。そしてその（根二乗和とし
ての）誤差は、その 1回拍出量同士の引き算をするとますま
す大きくなる。大きい数字から別の数字を引いて小さい逆流
量を求めるとなると、さらに相対的な誤差は大きくなる。例
えば、最近の 3Dカラーフローによる定量評価の研究 48によ
ると、心臓MRIと比較した通過血流量の誤差の 95%信頼区
間は、僧帽弁位においては± 18.9 mlであり、大動脈弁位に
おいては± 17.8 mlと報告されている。これらの僧帽弁およ
び大動脈弁の 1回拍出量から求める逆流量の信頼区間は、±
26 mlまで増加してしまう。それゆえ、この定量評価を用い
る際には、計測に極めて細心の注意を払う必要がある事は強
調しておくべきである。

b. Volumetric法を用いた定量評価
血液は圧縮されないので、1つの弁逆流を有する心室から

拍出される総 1回拍出量は、弁逆流部を通過する 1回拍出量
（SVRegValv）と等しくなる。もし、前方 1回拍出量（SVForward）
をドプラ法やその他の方法で計測することが出来れば、RVol
を計算することが出来る。この方法が最も用いられるのは左
心系の単独の弁逆流に対してであり、左室容積変化から求め
た 1回拍出量は 2Dエコーによる左室容積の計測を用いて計
算される 25, 49。この場合、前方 1回拍出量（SVForward）は、
逆流が無い弁（MRであれば大動脈弁位、ARであれば僧帽
弁位）から計測される。つまり、計算式は下記のようになる。

　左室容積変化から求めた 1回拍出量（SVLV）
　　＝（左室拡張末期容積）－（左室収縮末期容積）

　RVol＝左室容積変化から求めた 1回拍出量（SVLV）
　　　　 － 前方 1回拍出量（SVForward）

　EROA＝RVol／逆流ジェットの速度時間積分値（VTIRegジェット）

エコーを用いた左室容積の計算方法は既報に詳細に記載
されている 50。この方法の限界としては、上記の既報に記載
されている通り、真の左室容積を過小評価してしまい逆流の
重症度を過小評価してしまう可能性がある事である。これ
は、左室を短縮して描出する事を避け、またコントラストエ
コー法を用いる事により改善されうる 14, 51。M モード計測
に基づく心室容積の評価は重大な限界を有しており、推奨さ
れていない。3Dエコーの使用は、左室容積測定の精度を向
上し得るかもしれない 3, 50。

c. 血流収束を用いた方法（PISA法）
弁逆流において血流は、同心円状で概ね半円球の形を描き

ながら、血流速度の増加と表面積の低下を伴い、逆流弁口に
向かって収束していく 34。カラードプラ法を用いたマッピン
グにより、血流が折り返し速度に一致する半円球（そこでは、
表示される色調が赤色から黄色に変化する）を描出する事が
出来る 52。この半円球をきれいに描出させるために、その輪
郭を強調する目的で、カラースケールの基線を逆流の方向
（MRの例では、経胸壁心エコー図では左房側に向けて基線
を下げる、経食道心エコー図では基線を上げる）に向けて速
度のベースラインをシフトさせる事によりなされることが

一般的である。横方向への血流は超音波ビームと垂直であり
ドプラでは検出できないため、血流の収束は涙滴状になる事
が時々ある。折り返し速度を低下させるために、パルス繰返
し周波数（PRF）を下げる方法も代替として存在するが、多
くの心エコー検査者は基線を移す事を好むようである。
PISAの半径は、カラードプラの折り返し（もし逆流ジェッ
トがトランスデューサーから離れる方向であれば、青から黄
に色が突然変化する所）から、縮流までの長さで計測される。
折り返しの輪郭は variance color mapping 機能を切るとよ
り検出しやすい。半径 rの半円球状の近位部収束帯から、逆
流の流速（RFlow, mL/秒）は半円球の表面積（2πr2）と折
り返し速度（Va）の積で、下記の式で計算される 52-56。

逆流の流速（RFlow）＝ 2πr2 × 折り返し速度（Va）

選択された PISA半径が逆流速度の最大時のものと仮定し
た場合、その際の EROAは下記の式で得られる。

EROA＝ 6.28 × r2 × Va／ PeakVRegジェット

ここでは、PeakVReg ジェットは、連続波ドプラによる逆流速
度の最大値である。半径は cm、速度は cm/秒で表されるので、
EROA は cm2で表される。また、RVol は下記の式で計算さ
れる。

RVol＝ EROA × VTIRegジェット

VTIRegジェット：逆流ジェットの速度時間積分値（cm）

PISA法は概念的にも、そして実臨床での計算においても
単純である（図 5）。PISA法は逆流の重症度の定性的、定量
的評価を可能にし、特に僧帽弁と三尖弁の逆流の定量化にお
いて主要な方法となっている。しかしながら、計測の質を維
持するために注意を払わなければいけない、いくつかの重要
な原則が存在する。

測定のタイミング：PISAの計算は瞬時の最大流速を用い
るので、この方法で求められた EROA は、逆流の全位相
を通じた平均の逆流弁口に一致するとは限らない 41。MR
における時相毎の計測を行った過去の報告では、逆流はし
ばしば動的であり、2つの重要な注意点が強調されてい
る 41, 53。1点目は、血流と速度の計測は、逆流相の同一の
時相で行われるべきである（図 5；例えば、収縮後期の血
流の収束と、収縮中期の速度を組み合わせてはいけない）。
2点目は、平均の EROAを最も表わしている PISAの計測
は、逆流の最大速度と同じ時相を用いて行われている（図
5）。よって、これらの法則に従い、もっとも大きい血流
の収束の時相を用いるわけでは無いと認識する事が重要
である。一方で逆流ジェットの動的な性質により、典型的
な二相性の二次性 MR を過小評価してしまう可能性 57, 58

や、収縮後期に生じる一次性 MR を過大評価してしまう
可能性も念頭に置いておく必要がある 59。

逆流の持続時間：瞬時の計測か平均の計測のいずれを用い
るかに関しては、特に “一部の時相のみの（部分的）” 逆
流（例えば、収縮中期から後期にかけて認められる粘液腫
様の MR や、収縮早期と等容拡張期に認められる機能性
MR）の時に問題となる 45。そのような部分的な逆流の場合、
RVolは、最大の EROAと連続波ドプラ波形の最も濃い部
分の速度時間積分値（VTI）を掛け合わせる事により推定
され得る。しかしながら、EROAを報告する際には、“平
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均の” EROA を用いるのが最も良い方法である。その際
には、最大の EROA を、収縮期のうち有意な逆流が生じ
ている時相の割合を求めて、補正する。しかし、RVol の
方がより適切な計測値であると考えるべきである。
Volumetric 法が可能であれば、EROA の変動について推
定を行う事なく、これらの逆流のパラメータを計算するこ
とが出来る。

PISAの形態：通常の方法は、逆流弁口の平面は平らであ
り、血流の収束は一様であるという推定のもと成り立って
いるが、これは必ずしも当てはまる訳では無い 60。第一に、
三尖弁逆流や僧帽弁の弁尖がテザリングしている時に見
られるように、逆流口は平面というよりは円錐状をしてい
る時がある。この円錐状の角度は考慮すべきである。なぜ
なら、血流の収束が半円球以上を覆っているからである 55。
第二に、血流の収束の形は一貫して半円球状という訳では
無く、折り返し速度（Va）を、綺麗な半円球が描けるよ
うに調整する必要がある。もし血流の収束が阻害要因の影
響で半円球の基準を満たしていない場合には、折り返し速
度（Va）を上げて、血流の収束を小さくして阻害要因の
影響を受けにくくするように試してみる事が最初の方法
である。しかしながら、もし阻害要因が残る場合には、心
エコー検査者は血流の収束に対して単純な角度補正が可
能かを決定すべきである 60。もし不可能であれば、PISA
法を用いた計測結果は報告すべきではない。

逆流弁口の形態：PISA の計算を複雑にしている 1つの要
因は、逆流弁口自体の形である。器質的な病変（例えば、
Flailな弁尖）は通常ほぼ円形の逆流弁口を形成する一方
で、機能的な病変における逆流弁口の範囲は、弁の接合線
に沿ってしばしば拡大する事がある 61。通常の PISA法の
計算式をこのような楕円形の逆流弁口に適応すると、当然
ながら血流量の過小評価につながってしまう 62。しかし、

最近のコンピューターを用いた流体力学的なシミュレー
ションによると、血流の輪郭は逆流弁口から離れた所では
すぐに半円球状になるので、楕円形の形次第ではこの過小
評価はそれ程重大な問題では無いだろうという事が報告
されている 63。3:1の楕円形の逆流弁口では、通常の PISA
法を用いた（折り返し速度 [Va]が 40 cm/秒、逆流の最大
血流速度を 5 m/秒とした）場合でも、円形の逆流弁口と
比較して、たった 8%の過小評価にしかならない。しかし
ながら、5:1の比率では 17%の過小評価に、10:1の比率で
は 35%の過小評価につながってしまう 63。

それに加えて、いくつかの PISA法の限界をいくつか記し
ておく必要がある 64, 65。中心性の逆流ジェットであれば、超
音波ビームと血流の収束の中心線を一直線にするのは容易
である。それに対して、偏心性のジェットでは、（超音波ビー
ムとの角度の問題や、多数のウィンドウを用いても逆流
ジェットを記録するのが難しいので）問題がある。一般的に
は、半円球の輪郭の折り返し線を同定するのは容易だが、逆
流弁口の位置を決定するのは難しい。暗帯の存在は、超音波
ビームと垂直な真横の血流を示し、逆流弁口の位置の最も良
い目印となる（図 5）。これが明瞭では無い時には、カラー
と白黒の 2D画像を同時に表示するか、もしくはカラー血流
の画像を消す事も役に立つかもしれない。機能性 MR でし
ばしば見られるように、逆流弁口が円形では無い（三日月状
の形態の）場合には、PISAの形状も変わり、もはや半円球
状ではなくなる 65-67。3次元のカラー血流は（おそらく 2Dの
PISA では過小評価してしまう）PISA の表面積をより評価
しやすくするが、空間的・時間的分解能の限界が存在す
る 66，67。最後に、多数の逆流ジェットを有する場合には、
PISA 法はそれぞれの逆流弁口に適応でき、血流や EROA
を足し合わす。もし 1つの領域の逆流が非常に軽度の場合に
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図 5　血流の収束を用いた方法（PISA法）の概念図。右側の例は PISAの半径の計測と、カラードップラーによるジェット
の最大血流速度（破線）に一致する、計測に用いるカラーフレームの選択の時相調整（黄色の実線）を示している。  
Reg Flow：逆流の流速、Va：折り返し速度、PKVReg: 逆流ジェットの最大速度、VTIReg：逆流ジェットの速度時間積分値



は、それは無視しても良い。総合的に言うと、定性的な見た
目の評価と、必要十分な計算を組み合わせた PISA法が、日
常臨床の弁逆流に対する定量評価として最も使用されうる
方法である。

【国立循環器病研究センター　濱谷康弘、泉　知里】

Ｃ．心臓MRI検査による弁逆流の評価
心エコー検査は弁逆流を評価する際にまず行われる検査

だが、症例によっては逆流を適切に評価できない場合があ
る。そのような場合には、以下のような理由で心臓 MRI
（CMR: Cardiac Magnetic Resonance）が有用である。CMR
は（しばしば心エコー検査で遭遇する）ウィンドウや体格に
よる描出の限界がなく心臓全体を描出できるため、術者が指
定した任意の断面で画像を切りなおすことができる。放射能
被ばくがなく、造影剤投与も不要である。また、CMRは逆
流の重症度評価のみならず、心臓リモデリングの定量や逆流
メカニズムの推測をすることができる。

1. 心臓形態、機能および弁の解剖
通常の CMRによる弁逆流評価では、良好な信号対雑音（S/

N）比と高い血液 - 心筋コントラストが得られる steady-
state free precession（SSFP）パルスシーケンスを使用する
ことで、短軸像および長軸像（二腔、三腔および四腔像）の
動画を取得する 68。心基部から心尖部まで 10 mmごとの短
軸像を作成するために、6から 8 mmのスライス幅で 2から

4 mmのスライス間距離とした場合、空間分解能は通常 1ピ
クセル当たり1.5-2.0 mmである 69。CMR 実施施設の中には、
特に右室を評価する場合（右室特有の形状のため）、1回拍
出量算出の精度を理論上あげるために、スライス間距離を取
らない撮像法を採用する施設もある。この速いパルスシーケ
ンスを用いることで、一般に大多数の患者が耐えられる 5か
ら 8秒の息こらえで、45 msec以下の時間分解能（20-25 / 秒
のフレームレート）が得られる。とても息こらえができない
患者の場合は、 息こらえせずに取得した「リアルタイム」パ
ルスシーケンスによって、まずまずの空間および時間分解能
で LV及び RVの容積と駆出率を評価できることが示されて
きた 70。
典型的な動画シリーズの例を図 6に示す。このデータセッ

トを用いることで、LV と RV の局所的機能をすべて評価で
きるのみならず、ディスク法を用いることで LVと RVの拡
張末期および収縮末期容積を計測し、心室の拍出量（SV）
と駆出率を算出することができる。
心臓血管磁気共鳴学会の画像解釈および画像処理の標準

化に関する提言に、心室容積測定に関する詳細な記載があ
る 6が、さらに言及するに値するポイントを以下に述べる。

a.心室容積
容積を測定する際、拡張末期および収縮末期で LV と RV

の輪郭を引く際には、それぞれ最も容積が大きい時相、最も
容積が小さくなる時相で行うことが重要である 6。
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図 6　CMRによる左室（LV）機能評価の一例、左室の僧帽弁輪断面（心基部）から心尖部までの連続した短軸スライスが取
得される。左室拡張末期容積（LVEDV）は、拡張期の各短軸スライスの容積（面積×厚み）の合計で算出される。左室収縮
末期容積（LVESV）は、収縮期の各短軸スライスの容積の合計で算出される。この方法は何の解剖学的な仮定も必要としな
いことに注意。



b.心基部短軸断面の正確な設定が決め手
最も心基部側のスライスは、拡張末期の時相で、房室接合

部のすぐ心筋側に置くことが推奨される 69。僧帽弁（MV）
が収縮期に心尖部側に移動するため、拡張末期には左室血液
量を含んでいるスライスが、収縮末期には左室血液量を含ま
ずに左房血液量のみ含むことがあるかもしれない。血液量の
50％以下が心筋層に囲まれ、かつ収縮期に血液容積が増加
している場合は、LAと識別できる。長軸方向から断面を調
整することで、房室弁輪が収縮期に落ち込む現象を修正でき
る解析ソフトウェアは有用と思われる 6。RV の輪郭トレース
も同様に行われ、RV 拡張末期容積に RVOT容積も含まれる。

CMRは断層撮影法であるため、幾何学的な仮定を必要と
せずに、三次元で心腔の容積を測定することができる － 実
際、CMRは、正確さと高い再現性によって、容積測定する
うえでのゴールドスタンダードと考えられている 5。

c.心室心外膜周囲の面積測定
これは左室心筋重量を求めるために行われる。

d.左房容積
LA の容積は LA を多段階に短軸方向にスライスするか、

心臓超音波法のように二方向の area-length法を使用するこ
とで算出できる 71, 72。

CMRで算出される両心腔の容積の正常範囲は、心臓超音
波検査で算出されるものよりも大きく 71, 72、このふたつのモ
ダリティー間の相関は、三次元心臓超音波や心臓超音波造影
剤を使用することにより改善される 14, 15, 73, 74 ことは知らなく
てはならない事実である。CMRは、どんな断面でも像を作
れるために、弁膜の解剖評価において万能 75 であり、逆流の
機序を理解する助けとなる。CMRは、心臓超音波検査では
描出が困難な右心系の弁の評価に特に有用である。弁の解剖
の評価は、関心のある断面で、連続した（ギャップなし）平
行の薄い断面（4-5 mm）の SSFPシネ画像収集することで
可能となる。それぞれの弁のために選択すべき適切な断面に
ついては、後のセクションで詳細に記述する。

2. 心臓MRIを用いた弁逆流の重症度評価
心臓MRIを用いた弁逆流の重症度評価には下記に示すい

くつかの方法がある。（1）Cine MRIでの signal lossの程度
を視覚的に評価する方法 76, 77、（2）Cine MRIから解剖学的
逆流弁口面積（Anatomic regurgitant orifice area；ARO）
をプラニメトリーで計測する方法 78, 79、（3）逆流量を算出す
る方法。最初の二つは定性的評価であるが、最後のひとつは
定量的方法で、難易度の高い評価方法である。下記に定量的
弁逆流評価の具体的な方法を示す（表 3）。

a. Phase-contrast CMR
Phase-contrast CMRは血流量と血流速度を定量的に評価

する方法である。血流の位相シフト特性に基づいた MR 
angiographyの一手法であり、流速誘発位相シフトによって流
れている血液と静止組織を識別する撮影技法である。複数回収
集したデータを互いに差し引いて画像を作成する。Phase-
contrast CMRでは２つの画像すなわち、magnitude画像と
phase velocity map 画像をつくる（図 7）。magnitude 画像
は解剖学的な位置の把握と血管境界線の検出に用いる画像
であり、phase velocity map画像は各ピクセル内の血流速度
を測定するための画像である。両方の画像を用いることで、
心周期の各時相で ROI をおくことができるが、血管を囲む
際には注意を要する。これは、血管は各時相で形や径が変化
するからである。各ピクセルの流速を積分することで流量の
経時変化や心拍ごとの血流総量を評価することができると
ともに、ROI の領域を前向き・後向きに通過する血流を算
出することができる。CMR の血流の計測はすでに Vivo で
も Vitroでもバリデーションが行われている 80-83。

b.定量的評価方法
弁逆流の定量評価は、大きく直接法と間接法に分けられ

る。直接法は through-plane phase contrast CMRを用いて
評価する方法である。この方法はすでに半月弁（大動脈弁と
肺動脈弁）を通過する前向き・後向きのいずれの血流の方向
においても極めて正確であることが報告されている。このた
め大動脈弁逆流（AR）や肺動脈弁逆流（PR）の定量的評価
に好んで用いられる。一方で、僧帽弁や三尖弁は収縮期に弁
が大きく変形するため、phase contrast法を用いて直接的に
逆流量を評価することは難しい。このため、僧帽弁逆流（MR）
と三尖弁逆流（TR）の定量評価は間接法を用いて行われる
ことが多い。たとえば MR の場合は、心拍出量から、大動
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表３　CMRを用いた弁逆流の評価
方法 MR AR TR PR

理想的な評価方法 * （左室の一回拍出量）－
（大動脈を前向きに通過
する一回拍出量）

大動脈基部を後向きに流
れる血流量を直接評価

（右室の一回拍出量）－
（肺動脈を前向きに通過
する血流量）

肺動脈を後向きに通過す
る血流量の直接評価

代替となる評価方法†  （左室の一回拍出量）
－（肺動脈を前向きに
通過する一回拍出量）

 （左室の一回拍出量）
－（右室の一回拍出量）

 （1心拍の僧帽弁流入血
流量）－（大動脈を前
向きに通過する一回拍
出量）

 （大動脈を前向きに通
過する一回拍出量）－
（肺動脈を前向きに通
過する一回拍出量）

 （左室の 1回拍出量）－
（右室の一回拍出量）

 （右室の一回拍出量）
－（大動脈を前向きに
通過する一回拍出量）

 （右室の一回拍出量）
－（左室の一回拍出量）

 （右室の一回拍出量）
－（左室の一回拍出量）

 （右室の一回拍出量）
－（大動脈を前向きに
通過する一回拍出量）

有意な逆流を裏付け
る所見

左室拡大、左房拡大 左室拡大 右室拡大、右房拡大 右室拡大

*理想的評価方法では、他の弁の逆流の存在は影響しない。
† 併存する他の弁の逆流の存在がなければ、あるいは他の弁の逆流の重症度を評価できる限り、代替となる評価方法も信頼できる方
法である。
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図 7　CMRによる大血管の前向き、後向きの血流評価。左図は、大動脈の Phase-contrast CMRの画像である。この評価に
おいては、解剖学的位置をあわせたmagnitude画像（A）と phase velocity map画像（B）の二つがセットになっている。各
時相で ROIを囲むと、時間血流量のグラフ（Flow versus Time graph）が計算される（C）。そこで前向きの血流（赤矢印）と
後向きの血流（黄矢印）が求められる。この大動脈弁逆流症の症例では、直接法で逆流量の算出が可能となる。右図は同様
のことを肺動脈で行ったものである。

図 8　CMRによる僧帽弁逆流（MR）の評価。左室の拡張末期容積（LVEDV）と収縮末期容積（LVESV）を図 6の方法で算出
する。左室から駆出された血液量、すなわち Stroke volume（SV）は LVEDV-LVESVで計算される。この症例では、150 ml
である。大動脈弁を前向きに通過する血流を Phase-contrast法で算出する。この症例では 80 mlであり、僧帽弁の逆流量は
150 mlから 80 mlをひいて 70 mlと算出される。



脈弁を通過する血流量を引いて算出する（図 8）。また表３
にあるとおり、それ以外にもいくつかの間接的な逆流量の定
量的評価方法がある。

c.逆流量評価の技術的な留意点
血流の評価を行う際にはいくつか念頭に置かなければな

らないことがある。ひとつにはVelocity encoding（VENC）は、
aliasingのないもっとも低い流速に設定する必要がある。ま
た、画像の断面は、（1）評価したい血管を画像の中心にす
ること（2）血管に対して直行する断面で評価すること（3）
磁場のアイソセンターを中心におくこと、が必要である 69。
しかし、これらに留意して行っても、位相誤差が起こりうる
ため、可能な限り全例でバックグラウンド補正をおこなうの
が望ましい 84。

d.重症度のカットオフ値
現時点では、予後に基づいた CMR特異的な弁逆流の重症

度のカットオフ値は明らかではない。初期の研究では、心エ
コーの重症度と比較検討し、CMR では AR/MR において逆
流率（RF）48% が重度逆流のカットオフ値と報告してい
る 85。別の研究にでは、MR と AR でそれぞれ予後との関連
を検討しており 86, 87、症状の悪化や、弁手術にいたる重症弁
逆流のカットオフ値は、MR では RF>40%、AR では >33%
または逆流量が 55 ml 以上であった。しかしながら、依然
として十分な CMRのデータがないため、重症度のカットオ
フ値は心エコーで定められたものと ACC/AHA のガイドラ
インが用いられているのが現状である。

3. 心臓MRIの利点と限界
心臓MRIには特有の利点がいくつもあり、そのことが弁

膜症の評価に適している（表 4）。特に、断面を自由に選べ

ることは、音響窓を気にせず 4つの弁を包括的に評価するこ
とを可能にする。加えて、心臓MRIによる容量評価は高い
再現性を有しており、そのため、経時的評価に適していると
言えるだろう。
心臓 MRI の限界は表 4にまとめたが、医療機器の植え込

みを行った患者には行えないことなどが挙げられる 88。検査
が禁忌となる医療機器について網羅するのは今回の範疇を
超えているが、画像検査を行う患者については心臓MRIを
行う前に十分スクリーニングを行うことが重要である。心臓
MRI で得られた情報の大半は多数の心周期を複数の
segment に分割して得られているため、心房細動や心室期
外収縮といった不整脈では標準的な息止め、位相コントラス
ト法を行うのが難しいかもしれない。心臓MRIはベッドサ
イドで行えなかったり、閉所恐怖症患者では難しかったり、
検査費用がかかるなどの問題があり、心エコーほどは行われ
ていない。逆流の重症度を決める基準値はなく、また、基準
値を定められるほどのデータもない。最後に、心臓MRIは
血管内や心室の圧を評価することはできない。

4. 心臓MRIはいつ行うか
いまだ心エコー検査が弁逆流評価の第一選択であるが、①

心エコー検査画像が最適ではない時、② 2D画像とドプラで
異なる結果となる時（例えば、心室拡大がドプラで計測した
弁逆流から予測されているものより大きい）、③臨床的評価
と心エコーでの弁逆流の重症度に解離がみられる時に、心臓
MRIが勧められるのが一般的である。心臓MRIが勧められ
る具体的な状況については、後のそれぞれの弁疾患の部分で
細かく触れる。
上述の ARや PRの直接的定量評価法やMRや TRの間接

的評価は他の併存する弁膜症と独立しており、そのため心臓
MRI は心エコーで評価するのが困難な複数の弁膜症を有す
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表 4　弁逆流評価の際の心臓MRIの強みと限界
強み 限界

体型や音響窓による制限を受けない
（装置に合わない体型はのぞく）

広く用いられてはいない。閉所恐怖症の患者では行えない。ベッドサイド
では施行できない。

断面を自由に選べる ペースメーカーや除細動器植え込み後の患者に対しては特殊な施設を除
いては行えない。

高い信号雑音（S/N）比、心筋造影での高い血液プール 画像の質を上げるためにしっかり息止めしなければならない。
geometric assumption を用いずに正確で再現性のある
心臓リモデリング評価が可能
（例えば、心室容量、機能、重量）

複数の心拍で画像を構成するため、心房細動や心室期外収縮などの不整脈
では画質が落ちる。昨今広く利用されている位相コントラスト法は不整脈
が頻繁に起こるとうまくいかない。

ガドリニウム造影を行えば心筋の生存能や瘢痕につい
ての情報が得られる

複数の心拍を平均化するため、また空間分解能や時間分解能が不十分であ
るため、疣腫のような小さく可動している構造物は描出しづらい

位相コントラスト法では均一な弁口通過血流やある一
定の形態を仮定することなく血流量を流速から得るこ
とができる

位相コントラストの through planeという方法では血流に対して垂直な断
面を描出する必要があり、肺動脈が拡大していると困難である。胸骨ワイ
ヤーや人工弁は画像の質を損なうアーチファクトを生む。

左室や右室、大動脈や肺動脈の血流量を定量できる 位相コントラストで得られたデータは心エコードプラ法より時間分解能
が低く、そのため最高流速を過小評価する可能性がある。不十分な空間分
解能は部分的な平均容量を過小評価する可能性がある。

逆流量や逆流率の定量評価に基づく重症度評価が可能
（結構力学や形態学的仮定は不要、逆流方向の影響を受
けない、複数の逆流ジェットでも影響を受けない）

逆流と狭窄が併存することにより乱流がある場合、位相コントラスト法で
は体積要素間（intravoxel）の位相がずれること、信号が消えることによ
り過小評価となる可能性がある。
僧帽弁や三尖弁では逆流の重症度を定量化する直接的な方法が確立され
ていない。
逆流量や逆流率の重症度のカットオフ値についてはデータが少なく、また
重症度に基づいた転帰についてのデータも少ない。



る時に特に役に立つ。詳細は複数の弁膜症についての項で説
明する。

Ｄ．弁逆流の重症度評価
逆流病変の重症度を決めることは弁疾患の中で最も難し

い問題である。軽度の逆流では心室や心房のリモデリングは
起らず予後良好であり、一方、重度の逆流では著明なリモデ
リングにつながり予後不良である。そのため、逆流の重症度
を決めるのは重要である。逆流評価を難しくしているのは
gold standardがないこと、評価時の血行動態に逆流重症度
が依存していることである。血管造影は逆流を受ける心室や
心房の不透明化により逆流の重症度を決める方法で長年行
われているが、これも血行動態やその他の因子に依存す
る 11,  89,  90。例えば、それで逆流率や血管造影での重症度で評
価をする場合には、血圧の上昇は AR や MR のすべての重
症度指標の過大評価に繋がる。さらに、3から 5段階に分け
られる血管造影での重症度は逆流の定量的指標とゆるい相
関しかない 11, 46, 90。
弁逆流に対するドプラと心臓 MRIは、血流指標と独立し

て動物モデルで確認されてきた。これらの研究の大半は左心
系の弁についてであった。ドプラ心エコーについては上述の
とおり、弁逆流評価に対する定性的評価、定量的評価がいく
つかある。そのため評価は複雑であるが、これらの異なった
指標を使うことで評価の妥当性を確認でき、疾患の重症度評
価を補強する。特に、技術的に、あるいは生理的な理由で、
いくつかの指標が使えない場合に有用である。心臓MRIで
は逆流評価の指標は少ないが、大半が定量的なものである。
しかし、技術的要因や生理的要因に影響される。これらの要
因による影響を軽減するため、心臓MRI検査の定量的評価
の妥当性確認は行われるべきである。例えば、孤発 MR の
患者においては、左室一回拍出量（左室の一回収縮した時の
容積変化量：左室の前方拍出と僧帽弁逆流による後方拍出の
和）と大動脈を通過する血流から求めた一回拍出量の差が僧
帽弁逆流量になるわけで、それは、左室一回拍出量と肺動脈
を通過する血流から求めた一回拍出量、あるいは右室一回拍
出量の差と同じになるはずである。そのようなことを勘案し
て、総合的に評価することが重要である。心エコー図におい
て、有意な逆流があるならば、定量に値する画像が得られる
限り、定量評価の経験のある心エコー専門医もしくはソノグ
ラファーは弁の逆流を積極的に定量することが望まれる。特

に左心系病変においては、定量は必須であるといってもよ
い。最終的に、読影する者は、心エコーでも心臓MRIでも
逆流の重症度を最も正しく評価するため、情報を統合し、外
れ値は無視しなければならない。なぜなら、描出不良の場合
や生理的状態によって指標の正確性は変化するからである。
我々筆者グループの中では逆流の重症度については、軽度、
中等度、重度という段階で評価することが統一した見解であ
る。「ごくわずか」は逆流がほとんど確認できないときに用
いる。通常、これは特に右心系の弁と僧帽弁で生理的であり、
心雑音として聴取できない。逆流の重症度は血行動態の影響
を受けるため、検査時の患者の血圧、心拍数、調律を記録し
ておくことが重要である。また、可能なら使用薬剤も記載し
ておくことが重要である。経時的に検査フォローしていく場
合、これらの要素は逆流の重症度を比較するとき考慮される
べきである。また、技術や計測は変わりやすいため、現時点
の研究は見直されるべきである。

Ⅲ．僧帽弁逆流（MR）

Ａ．僧帽弁の解剖と画像評価
僧帽弁複合体は、僧帽弁前尖・後尖、僧帽弁輪、腱索およ

び乳頭筋を含めたものの総称である。エコー画像と僧帽弁の
解剖とそれぞれの弁葉の 3つの scallop の関係は詳細に概説
されている 91, 92。典型的には、2D長軸像では、前尖 A2と後
尖 P2の中央部分を観察できる。短軸像では僧帽弁弁尖、交
連部を全体的に観察できるため、病変の位置の把握に有用で
ある。心尖部四腔像は弁尖を様々な断面で観察できる。交連
部像（通常は経食道エコーで描出するが、経胸壁エコーは心
尖部二腔像でほぼ代用できる）は後尖 P1と P3、前尖 A2が
描出される。接合面の正面像の描出には、経胸壁エコーや経
食道エコーいずれも 3D エコーが適している。3D エコーで
は僧帽弁の複雑な構造を、左房・左室のどちら側からでも観
察することができる。特に経食道エコーを用いると解剖学
的、機能的な解釈がしやすく、僧帽弁疾患の評価に有用であ
る（図 9）3, 4, 12, 93。

Ｂ．機序の評価：一次性僧帽弁逆流と二次性僧帽弁逆流
僧帽弁逆流（MR）の機序は、僧帽弁自体に器質的異常が

あるか否かで大きく二つのカテゴリーに分けられる。（表 5）
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キーポイント
包括的な弁逆流の評価は、容量負荷に対する心臓の反応に加えて逆流のメカニズムや重症度について含むべきである。
身長、体重、体表面積、心拍数、調律、血圧は逆流評価の際の臨床指標として必要である。
心エコーのドプラ法は自己弁逆流（native valvular regurgitation）評価の第一選択である。
 カラードプラは逆流を発見する最初のツールである。カラードプラでの逆流重症度評価では逆流ジェットの 3つの要素が評価され
る必要がある。すなわち、血流収束、vena contracta（縮流部）、心室や心房に対する逆流ジェットの方向と面積である。

 カラードプラは重要であるが、パルスドプラや連続波ドプラも血行動態についての情報を与える重要なものである。弁構造や心臓
の大きさ、機能やドプラ指標を統合して解釈することは逆流の重症度を評価するのに重要である。なぜならこれらの指標にはそれ
ぞれ利点と欠点があるからである。

 心臓MRIは自己弁逆流（native valvular regurgitation）を評価するのに優れている。いまだ心エコーが第一選択ではあるが、下
記の場合、心臓MRIが望ましい。

　・心エコーが最適でないとき
　・2D画像とドプラで結果が異なるとき
　・臨床的評価と心エコーでの逆流重症度に解離がみられるとき
 逆流の定量評価に加えて、総合的な心臓 MRI検査は心臓リモデリング（心房も心室も）の定量評価もでき、逆流のメカニズムに
ついても評価できるだろう。

 gold standardがなく、また血行動態に影響されることから逆流重症度は評価するのが困難である。定量評価の指標は逆流量、逆
流率、逆流弁口面積を含む。逆流の重症度は軽度、中等度、重度に分けるべきである。



一次性 MR では、僧帽弁自体の器質的異常が逆流の原因で
あるのに対し、二次性 MR では、左室や左房のリモデリン
グの結果、僧帽弁複合体のゆがみが生じて逆流が起こる。ゆ
えに、大部分の二次性 MR は左室疾患の一部と考えられて
いる。一次性と二次性では治療戦略や予後が違うため、両者
を区別することは重要である。Carpentier 分類に沿って、
僧帽弁の動きが正常かどうかを判断することも有用である 94

（図 10）。Type I は僧帽弁の動きは正常であるが、弁輪拡大
で逆流が生じているもの（二次性MR）や弁尖穿孔があるも
の、Type IIは僧帽弁が過剰に動いているもので、日常臨床
でよく出会う僧帽弁逸脱はこれに該当する。Type IIIは弁尖
の動きが制限されているもので、日常臨床でよく遭遇する左
室拡大（二次性MR）やリウマチ性僧帽弁疾患、膠原血管病
など炎症性疾患、放射線障害、カルチノイド症候群、薬剤性
炎症疾患で認められる。表 6で一次性と二次性の特徴につい
てまとめた。

1. 一次性僧帽弁逆流（MR）
一次性 MR の最も多い原因は粘液変性による僧帽弁逸脱

症（MVP）である。MVPは幅広い概念を持った疾患であり、
弁葉の異常によるずれで生じる。Fibroelastic deficiency は
薄い弁葉の一部の異常によるものである。一方 Barlow病は
両弁葉と腱索のびまん性の肥厚と余剰によるものである（図
9）。特徴として、MRは収縮中期から後期に、弁葉が最も接
合不良をきたす際に起きる。このような症例では MR が収
縮期全体に生じているわけではなく、MRが最大の時のみの
カラードプラで評価すると過大評価してしまうことがある
（図 11）45。

MVP の診断は心エコー図により行う。傍胸骨長軸像で、
僧帽弁の弁葉が僧帽弁輪から少なくとも 2 mm 左房内に落
ち込んでいるとき、MVPと診断する。傍胸骨像が不鮮明な
場合は、個人差があるものの心尖部長軸像が使用可能であ
る。MVPの診断を心尖部四腔像や二腔像で行うのは避ける
べきである。これらの像では僧帽弁輪はサドルシェイプなの
で、弁輪が低い位置になってしまい、弁葉が左房内に落ち込
んでいるように見え、偽陽性の診断をしてしまうからであ
る 96。
フレイルもMVPの概念の一部であり、弁葉の中心部では

なく端が左房内に落ち込むことをいう。その一番の原因は弁

の縁についている腱索（marginal chord）の断裂である。フ
レイルは重度の MR を示し、有害事象と関連する 97-100。僧
帽弁のフレイルの最たるものが乳頭筋断裂である。他の一次
性MRの要因は表５に挙げる。

2.二次性MR
二次性 MR では多少の弁葉の肥大や僧帽弁輪石灰化を認

めるものの、基本的には弁葉は正常である。左室リモデリン
グが起きると、一つ、もしくは複数の僧帽弁葉が心尖部方向
に引っ張られ、その結果として乳頭筋の位置のずれが生じ
る 101-107。この結果として、僧帽弁の閉鎖不全が起こる。弁
葉は心尖部方向に牽引（tethering）されるため、動きは制
限される（特に後尖の弁葉に起こりやすい）。弁葉のテザリ
ングは非対称的になることもしばしばである。とくに虚血性
の場合には、拡張型心筋症と比べて非対称になりやすい。そ
の場合、P3が P1よりもより心尖部に牽引される 106。このよ
うなケースでは逆流弁口は内側後尖（P3）で最大になりや
すく、不規則な形となり、ジェットは 2つに分かれることも
ある。このジェットは時折左房内で交差する（図 12、13）。
他の特徴的なエコー所見として、後方に向かうジェットを
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図 9　3次元エコー画像　左房から見た僧帽弁。正常僧帽弁（左）において、前尖の scallopと後尖の scallopを示している。
中央は fibroelastic deficiencyでフレイルな P2を示している（反転している弁の端が見える）。左は Barlow病で、僧帽弁の弁
葉がすべて左房側に大きく逸脱している。

表５　一次性および二次性僧帽弁逆流の成因
一次性僧帽弁逆流（弁尖の器質的異常）
　僧帽弁逸脱、粘液種状変性 逸脱、フレイル、断裂、余剰

腱索
　退行性変性 石灰化、肥厚
　感染 疣贅、穿孔、瘤
　炎症 リウマチ性変化、膠原血管病、

放射線障害、薬剤性
　先天性 弁尖裂隙、パラシュート僧帽

弁（単一の乳頭筋にすべての
腱索が付着）

二次性僧帽弁逆流（心室のリモデリング）
　虚血性　冠動脈疾患
　非虚血性　心筋症
　弁輪拡大 心房細動、拘束型心筋症



伴った、Basal chordae もしくは strut chordae のテザリン
グによって前尖が折れ曲がった所見（seagull（かもめ）
sign、hockey stick（ホッケーのスティック）signとよばれる）
がある。これをMVPと間違えないように注意を要する。
テザリングの程度を定量化する方法はいくつかある。最も

一般的なものは弁尖の先端から僧帽弁輪間の面積（tenting 
area）を計測するという方法である。Tenting areaの計測は
収縮中期の最も面積が小さくなるところで行う。他の方法と
して、接合面の高さ coaptation height（coaptation depth）
があり、これは弁尖の先端から僧帽弁輪間までの最大距離を

計測することによって得られる。Coaptation heightは虚血
性MRの重症度と相関すると言われている。最近では 3Dエ
コーによる乳頭筋から僧帽弁輪の距離の測定や tenting 
volume（弁葉から僧帽弁輪までの volume）の測定がテザリ
ングを定量化するのに適しているとされている。Tenting 
area や tenting height と二次性 MR の重症度には一般的に
相関があるとされているが、弁葉の大きさが変化したり、弁
葉の形態がテザリングに適応することがあり、必ずしもこれ
らの計測は正確とはならない。僧帽弁輪の拡大により、僧帽
弁葉がカバーしなくてはならない範囲が大きくなるため、弁
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Type I
弁の動き正常

弁輪拡大
 a
肥厚、癒合

 b
左室／左房

拡大
逸脱 フレイル弁穿孔

Type II
弁の過剰な動き

Type III
弁の動きが抑制

図 10　Carpentier分類の模式図

表６　一次性、二次性僧帽弁逆流の特徴

一次性 * 二次性 *
局所的左室機能不全 全体的な左室機能不全

成因 粘液腫状変性、石灰化、退行性
変性

下壁梗塞 非虚血性心筋症、大きな前壁梗塞、
多枝梗塞

左室リモデリング 慢性高度MRがあれば全体的 下壁 全体的に拡大し球状化
左房リモデリング 慢性MRがあれば中等度～高度 どちらもある 通常、高度リモデリング
弁輪 拡大するが動きは保たれる 軽度拡大、可動性低下 拡大、平坦化、可動性消失
弁尖形態
　肥厚
　逸脱
　石灰化

あり／中等度～高度
通常あり
どちらもある

なし／軽度
なし
なし／軽度

なし／軽度
なし
なし／軽度

デザリング なし 非対称性 対称性
収縮期の牽引 なし 増加 著明に増加
乳頭筋間距離 正常 後乳頭筋と線維性骨格との距離が

増加
乳頭筋間距離増加

逆流ジェットの
方向

偏位性、中心性 後方 通常中心性

カラードプラ 収縮後期（逸脱の場合）、全収縮
期（フレイル、石灰化退行変性）

全収縮期 二相性
収縮早期、収縮後期に強く、収縮中
期はドプラが抜ける

PISA 半球状 半球状ではない 半球状ではない：二相性になりうる

*Primary and secondary MR may coexist.

僧帽弁逆流



輪拡大は機能性MRの進展に寄与する 108-110。しかしながら、
長期持続型の心房細動により重症左房拡大をきたした患者
など、テザリングはなく弁輪拡大のみで重篤な二次性 MR
が生じることは稀である 111, 112。

3. 複合的病因
時折、一次性と二次性の複合的な病因でMR が生じるこ

とがある。例えば、長期持続型の虚血性もしくは非虚血性の
心筋症と二次性 MR を持つ患者が腱索断裂やフレイルの進
展を起こす場合などがある。反対に、軽度から中等度の一次
性 MR の患者が心筋梗塞になりテザリングによるMR 増悪
を引き起こすケースも考えられる。たしかにほとんどのMR
が一次性か二次性に分類できるが、複合的な要因があること
も考慮するべきである。虚血による壁運動の低下で重篤な後
尖の可動制限が起きている時、それを前尖が乗り越えて左房
側にずれることがある。このようなケースでは、前尖が逸脱
しているのではなく機能的な逆流であり、複合的な病因でも
ない。

Ｃ．血行動態評価による僧帽弁逆流（MR）の重症度判定

1. 急性MR
急性MRは慢性MRと比較し極めてまれな病態であるが、

通常、血行動態の悪化を招く。成因としては急性心筋梗塞に

伴う乳頭筋断裂、心内膜炎による腱索断裂に伴う弁尖逸脱や
弁破壊が多く、まれではあるが心筋症（例：たこつぼ型心筋
症、心筋炎、産褥心筋症）の急性発症も原因となりうる。患
者は左房圧上昇による肺水腫、頻脈、心拍出低下による重度
の血圧低下を呈する。低血圧と左房圧上昇が合併することで
左室駆出量が低下し、僧帽弁を通過する逆流血流速度は減少
するため、カラードプライメージングでは僧帽弁逆流ジェッ
トの大きな乱流は観察されない。また急性MRの ジェット
血流は著しく偏位することが多いため、カラードプラによる
MRの重症度判定では過小評価となる可能性がある。そのた
めカラードプラで大きな MR ジェットが観察されなかった
としても、動揺した僧帽弁葉や乳頭筋断裂の解剖学的な評
価、及び全身低拍出に伴う臨床所見と併せて低心拍出を代償
するような左室の過収縮所見から急性 MR の診断は十分に
行うことができる。また収縮期肺静脈逆流血流を観察するこ
とが診断には有用である。さらに重症の急性 MR では経食
道エコーでの評価を考慮する必要がある 113。このセクショ
ンのまとめとして、ドプラ法による僧帽弁逆流の重症度評価
は、慢性 MR では適用できるが、急性 MR では用いるべき
ではない。

2. 僧帽弁逆流の動的性質
a. 収縮期の僧帽弁逆流の経時変化
逆流弁口面積は全収縮期に観察されるか否かに関わらず、
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図 11　僧帽弁逸脱の収縮後期逆流（A）収縮中期にはMRは見られない。左房容積は正常である（26 ml/m2）。（B）収縮後期
には、大きな吸い込み血流を伴った偏心性のMRが見られる。（C）MRの CWDプロファイルはMRが収縮後期に限定して
いることを示している。黄色の矢印はから始まっている。破線で囲んだ小さな波形は、逆流ジェットの VTIを示している。（D）
僧帽弁口の流入血流のパルスドプラ波形では、E/eʼ 正常かつ E波 75㎝ /秒で正常左房圧を示している。EROA（有効逆流弁
口面積）は、過大評価してしまう：EROA＝ 2πr2 * Va/PkVreg ＝ 2× 3.14× 12× 29.9/527＝ 0.36 cm2。逆流の定量は PISAあ
るいは容積法を用いて算出した逆流量で行うべきである。 RVol by PISA＝ EROA * VTIreg ＝ 0.36× 76＝ 27 mL



一心拍中に測定可能な指標である。有効逆流弁口面積
（EROA）は動的な逆流弁口面積とは異なり、収縮期において、
逆流弁口面積が最大となった時相での値であり、静的な指標
である。僧帽弁逆流は古典的には全収縮期性に観察される
が、僧帽弁逸脱ではしばしば収縮早期には逆流がみられず、

収縮中期から後期においてのみ大きな EROAが観察される。
このような収縮後期に生じる MR 症例では EROA や逆流
ジェット面積は全収縮期性の MR と同程度であるが、逆流
量（RVols）は少ない。このため、収縮後期MRでは、心臓死、
うっ血性心不全による入院、新規心房細動発症の予測因子と
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図 12　（A）拡張型心筋症に合併した有意な二次性MRの一例で、著明な僧帽弁のテザリング（矢印）を生じている。（B）傍
胸骨短軸像カラードプラ像では、弁接合の全体的な長さに沿った逆流を認める。（C）僧帽弁尖部における PW波は E波の増
高を示す。（D）有意な MR では、連続波ドプラ波形は三角形を示す。（E と F）心尖３腔像と２腔像（交連部像）からの
PISAでは、異なった形の吸い込み血流（半球でない）と縮流部 VCが観察される。半球状の吸い込み血流や正円の縮流部
VCと仮定するとMRを過小評価する。



しては RVolsの方が EROA より優れている。一方、二次性
MRでは僧帽弁逆流が二相性パターンを示し、収縮早期に一
相目の大きな EROA のピークがあり、収縮中期に低下し収
縮後期から等容性弛緩期にかけて二相目のピークを認める。
脚ブロックの症例では、収縮早期においてのみ一過性の逆流
を認めることがある。このように症例によって MR が生じ
る時相が異なるため、逆流の生じるタイミングと持続する時
相については注意深く観察する必要がある。EROA による
僧帽弁逆流の重症度判定は全収縮性 MR においてのみ適用
でき、全収縮性 MR 以外の症例に対しては、volumetric 法
による評価が望ましい。

b. 血行動態変化による影響
僧帽弁逆流の程度は、血行動態の変化、特に血圧の影響を

著しく受ける 114。図 14にその例を示す。血行動態は経食道
エコーでの鎮静下だけでなく、特に手術室での麻酔及び血行
作動薬の使用によって変化しやすい。一般的に、術中鎮静下
では前負荷・後負荷の低下や心収縮力の抑制により、MRの
重症度は覚醒時と比較して過小評価されやすい 115。そのた
め術前の MR 重症度評価が治療方針の決定に重要であり、
術中所見は手術方針の決定を補助するものである 116, 117。二
次性 MR では、体液量やその他の血行動態に作用する指標
が変化すると MR の程度は刻一刻と変化するため、血行動
態的な重症度は観察時の状態によって異なる。

c.僧帽弁収縮期前方運動
血行力学的な重症度のダイナミックな変化は僧帽弁収縮

期前方運動、左室流出路狭窄に伴って起こり、閉塞性肥大型
心筋症や人工弁輪リングを用いた僧帽弁形成術後でみられ
ることが一般的である。左室収縮不全、急性心筋梗塞やたこ

つぼ型心筋症後でも同様の現象を認めることがあり、僧帽弁
前尖が収縮期に中隔側へ牽引され接合不全が生じるため、左
房後壁に向かって吹く逆流ジェットを認める 118-120。

3. ペーシングと不整脈
僧帽弁逆流の程度は不整脈やペーシングによる影響を受

ける 121。右室ペーシングは機能性僧帽弁逆流の発症と関与
し 122、心臓再同期療法（CRT）は機能性僧帽弁逆流を減少
させることができるが、その効果は限定的である 123-126。心
房細動は僧帽弁逆流の患者で合併することが多く、脈の不
整、頻脈に伴い MR は増悪する。房室ブロックによる PR
間隔の延長をきたした患者では、タイミングのずれた心房収
縮によって僧帽弁閉鎖が不十分となり、様々な程度の拡張期
僧帽弁逆流が観察される。以上より脈の調律及びペーシング
を注意深く観察することはMR評価の際に重要である。
　　【東京大学循環器内科　 大門雅夫、中尾倫子、中西弘毅、 

廣川愛美、澤田直子、石渡惇平】

Ｄ．ドップラー法によるMR評価
ドップラー法を用いた MR 重症度評価にはいくつかの方

法がある。それぞれの方法の最適化や利点・欠点については
表 7にまとめる。

1. カラードプラ法
カラードプラフローマッピングは、MRのスクリーニング

における主要なモダリティである（図 15）。カラードプラ法
による MR の重症度評価には逆流ジェット面積、縮流部、
吸い込み血流の 3つの方法がある。逆流ジェット面積は、
MR重症度の評価に使用する最初の方法であるが、これ単独
では後者の 2つの方法より正確性に欠ける。
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図 13　異なる 4症例におけるMRの短軸像。（A）P2 scalallopの逸脱を伴った粘液腫様僧帽弁における比較的丸い逆流弁口　
（B）二次性MRの症例と 2方向のジェット（矢印）（C）虚血性心筋症と大きな後下壁の壁運動異常を有する症例に認めた P3
と P2 scalallopに視られる非円形のMR（D）虚血性心筋症患者に認めた交連部から交連部にかけての楕円状MRジェット



a.逆流ジェット面積
逆流ジェット面積は MR を除外するのに優れているが、

左房面積に占める MR の割合は重症度評価としては確実で
はない 2, 128。血圧が低く、左房圧が上昇する急性の重症MR
患者は、カラージェット面積が小さいが、軽症 MR の高血
圧患者ではジェット面積が大きくなる可能性がある。また、
ジェット面積の大きさは MR の成因にも依存する。弁尖逸
脱によるMRでは、しばしば偏在性のジェットとなり、ジェッ
トが壁に沿って広がりエネルギーを失うため MR の重症度
を過小評価する 19。二次性 MR においては、特に二腔断面
像では EROA が小さい場合であっても、僧帽弁の接合ライ
ンに沿ってスリット状に吹く逆流ジェットが大きく見える
ことがある。したがってMR重症度評価は、Vena contracta
や吸い込み血流を考慮せずに「見た目」のカラージェット面
積だけで評価するべきではない。しかし、Vena contracta
（VC）が狭く（<0.3 cm）、吸い込み血流が見えない小さな非
偏在性ジェットは、通常軽症MRと判断する（表 7）。逆に、
広い VC（≥ 0.7 cm）を有する大きなジェットは、ジェット
が LAの周りを包み込み、肺静脈にまで入り込む場合は、ほ
とんど場合が重症 MR である。検者に以下の方法を使用す
るよう警告する必要があります。

b. Vena contracta（縮流部）（幅と面積）
Vena contractaは有効逆流弁口の尺度である 26。MRの場

合、Vena contract width（VCW）は、傍胸骨長軸像かつズー
ムモードを用いて撮像し、可能な限り逆流弁口から出る
ジェットの最も狭い部分で測定する必要がある（図 1）。通常、
VC<0.3 cm は軽症 MR、≥ 0.7 cm は重症 MR を示す 2, 128。
この中間の値は各 MR グレードが混在するので、確認のた

め異なる方法を追加すべきである。VCWは、非偏在性ジェッ
トおよび偏在ジェットで同様に使用できるが、複数のジェッ
トがある場合、あるいは二次性 MR でよく見られるような
楕円形（非円形）の逆流弁口形状の場合、逆流弁口の形状に
依存しMR重症度を過小評価する。

3D 心エコー図法の発達により、Vena contracta area
（VCA）の直接測定が可能になった。多断面再構築ツールを
使用して、MRジェットの長軸を通る直交断面（x面および
y 面）を描出し、そして z 平面は Vena contracta の最も狭
い CSA に対し垂直になるよう調節する（図 16）。VCA は、
カラードプラをマニュアルでプラニメトリ法によって測定
する。複数ジェットの場合、それぞれのジェットを通るよう
にイメージング面を再構築する必要がある。ジェットコアの
一部ではない周囲の低速（暗い色）の部分を含まないように
信号を描出し、最も高速の部分だけを計測するよう注意を払
う必要がある。画像描出が技術的に困難である場合、逆流弁
口が心周期においてダイナミックに変動する場合、カラード
プラ信号がジェットコア自体より大きくなるブルーミング
効果の場合、本法は限界である 129。3D エコーでは二次性
MRの場合、逆流弁口がしばしば楕円になることも示されて
いる（図16）30-33, 61, 62, 130-133。近年の研究では3D VCA > 0.4  cm2

を重症MRとしている 30。しかし、3D VCAとアウトカムの
関連を評価した研究は、まだ行われていない。

c.吸い込み血流（PISA）.
MR評価における PISA法は、偏在性ジェットに対して用

いるより中央逆流ジェットに対して用いる方が正確であり、
また非円形の逆流弁口よりも円形の逆流弁口の方が正確で
ある。半円球の折り返しラインを特定するのは通常簡単だ
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図 14　MRにおける逆流ジェット速度の重要性。同様の後尖の運動制限を呈し、左室駆出率 30％、そして lateral側に吹き付
ける偏在性ジェットを有した虚血性MRの 2症例の画像である。上段の症例は血圧が低く左房圧が上昇しており MRジェット
速度が小さい（4.1 m/sec）。この症例の血圧は 105/76 mmHgであった。PISA法による EROAは 0.3 cm2であり RVolは 42 
mLである。下段の症例は同様のMRジェットだが、高血圧（178/94 mmHg）のためMRジェット速度は 6.4 m/secである。
EROAは 0.08 cm2であり、RVolは 17 mLである。カラードップラーでは同様のMRジェットであるにもかかわらず、上段の
症例は中程度MRであり、下段の症例は軽度MRである。

圧較差が逆流重症度に与える影響
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表 7　 MRの重症度評価におけるドップラー心エコー検査
モダリティ 最適化 例 利点 ピットフォール

2Dカラードプラ法
　近位血流収束 半球の歪みを避ける

ために超音波ビーム
を逆流の軸に合わせ
る

拡大像
分散をオフにする
Nyquist の baseline
をジェット方向へ変
更する

半球を綺麗に描出す
る た め に Nyquist
を低く設定する（通
常は 30-40cm/s）

カラー反転部から
VC までの半径を計
測する

迅速な定性的評価が
可能

半球状収束がなけれ
ば通常、軽度 MR
と判断できる

複数ジェット
偏在性ジェット
半球状とならない
（特に機能性MR）
MR が全収縮期でな
い場合は過大評価す
る

　Vena contracta幅 傍胸骨長軸像
拡大像
適切な VC が描出さ
れる断面

理想的には血流収束、
VC、MR ジェット
が同時に描出される
断面

逆流弁口径の代用
通過血流や driving 

pressure に影響さ
れない

偏在性ジェットにも
応用可能

技術的な要素にほと
んど影響されない

複数ジェットでは問
題になる

適切な測定のために
収束部位を綺麗に描
出する必要がある

MR が全収縮期でな
い場合は過大評価と
なる

　 ジェット面積もしく
はジェット面積／左
房面積

心尖部像
拡大像
最も大きいジェット
面積と左房面積の比
を同一画像で計測

計測が容易 偏在性ジェット、壁
にあたるジェットで
は不正確となること
が複数の研究で示さ
れている

血行動態（特に左室
収縮期圧）と技術的
な面に依存する

MR が全収縮期でな
い場合は過大評価と
なる

3D カラードプラ：3D 
vena contracta 面積

ボリュームレートと
ラインデンシティを
改善するためにカ
ラー範囲をできるだ
け狭く設定する

MR ジェットの軸に
沿ってクロッピング
面を直行に合わせる

VC の低信号部（暗
い色）を避けて、高
信号部を計測する

方向の異なる複数
ジェットでも計測可
能

PISA 法で有効逆流
弁口面積を過小評価
してしまうような重
症機能性 MR でも
評価可能

カラードプラのブ
ルーミング（染み出
し）に影響される

時間的および空間的
分解能に制限がある

MR が全収縮期でな
い場合は過大評価と
なる

複数ジェットでは
各々異なる断面に描
出されるため、個別
に解析し追加する必
要がある

煩雑であり、しばし
ばオフライン解析が
必要である

 （続く）
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表 7　 （続き）
モダリティ 最適化 例 利点 ピットフォール

パルスドプラ
　僧帽弁流入血流 心尖四腔像で、僧帽弁

尖先端を通過する血流
にエコービームを合わ
せる

E 波 ≥ 1.2 m/s は重
症 MR を示唆する
簡便な所見

A波優位である場合
は重症 MR を除外
できる

経胸壁エコー、経食
道エコーどちらでも
計測可能

LV 弛緩および充満
圧に依存する

二次性 MR におい
て高い E 波速度は
重症 MR に特異的
ではなく、

心房細動や僧帽弁狭
窄でも見られる

　肺静脈血流パターン 肺静脈内 1cm ほどの
位置にサンプルボ
リュームを置いて計測
する

2つ以上の肺静脈に
おける収縮期血流の
逆転は、重症 MR
と判断できる。

正常な肺静脈パター
ンは左房圧が低い事
を示唆しており、非
重症 MR と判断で
きる

軽度～中等度の MR
でも偏心性 MR の
場合肺静脈内に流入
しつぃまう

収縮期血流が鈍化す
るのは重症 MR に
特異的ではない（心
房細動や左房圧上昇、
そして二次性 MR
に共通する）

連続波ドプラ
　 逆流ジェットの密度
と輪郭

血流に沿う方向に超音
波ビームを照射する

簡便
密度は信号を反射す
る赤血球の数に比例
する

微かなまたは不完全
なジェットは軽症
MR判断できる

三角形の輪郭を呈す
る場合は強い逆流圧
で血行動態に大きく
影響していることが
示唆される

定性的評価である
中央のジェットの場
合、より高い重症度
の偏心性ジェットよ
りも密に見えること
がある

密度はゲインに依存
する

早期ピーク呈する波
形は、重症 MR に
対しては鋭敏ではな
い

 （続く）



が、弁口の正確な位置を判断することは難しいことがある。
前述の通り、EROA の算出において半径の誤差が、その後
二乗されるため、PISAの計測とその最適化は不可欠である。
10～25％の誤差は、エキスパートの検者 134 間でさえしばし
ば認められ、中央ジェットの場合は誤差が最も少ない。従っ

て、PISA法は他のエコー／ドプラ所見との関連を常に考慮
して使用すべきである。また心周期における弁口のダイナ
ミックな変化も PISA法による計測誤差につながる可能性が
ある。二次性 MR の逆流弁口は楕円状となる。そのような
場合、弁口を正円と仮定して計測する 2D PISA法は二次性
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表 7　 （続き）
モダリティ 最適化 例 利点 ピットフォール

定量的ドプラ：
有効逆流弁口面積、逆
流量、逆流率
　 血流収束法（PISA
法）

血流に沿う方向に超
音波ビームを照射す
る（通常は心尖部像
かつ拡大像を用い
る）

ジェットの方向に合
わせカラードプラの
ベースラインを下げ
る

Nyquist を低く設定
し半円球を描出する

血流収束部が平面で
ない場合は角度補正
の必要性を考慮する

連続波ドプラによる
逆流ジェット速度計
測ととほぼ同じタイ
ミングで PISA 半径
も測定する

病変重症度（EROA）
や容量負荷（RVol）
を迅速に定量的に評
価できる

一次性、二次性双方
の MR の予後予測
に使用できる

複数ジェットの場合
は計測値が正確でな
い可能性がある。

偏心性ジェットや彎
月状の弁口の場合は
正確性に欠ける

PISA 半径の小さな
計測誤差でも計算過
程で二乗されるため
有効逆流弁口面積に
大きな誤差が生じる
可能性がある。半径
が 1.0cm以上、.4cm
以下といったの非常
に大きなあるいは小
さな半径の場合は診
断を誤ることは通常
ない

　一回拍出量法

RVol ＝ SVMV － SVLVO

左室流出路径は収縮
期に弁輪舞で計測し、
同部位を心尖部像で
パルスドプラ法を用
いて評価する

僧帽弁輪は収縮中期
に計測し、パルスド
プラは拡張期に弁輪
レベルで評価する

左室一回拍出量は、
僧帽弁輪レベルでの
パルスドプラ法、も
しくは左室拡張末期
容積と左室収縮末期
容積の差によって測
定することができる。

左室容積は 3D での
計測がベストである。
心内膜の境界をより
正確に追跡するため
には、コントラスト
エコーが必要になる
ことがある。3D 心
エコーが不可能な場
合は、ディスク法を
用いた 2D 心エコー
図を使用する。

僧帽弁輪

左室流出路

定量的で、複数ジェッ
トや偏心性ジェット
の場合にも有効

病 変 の 重 症 度
（EROA、RF）と容
量負荷（RVol）の双
方を評価できる

単独 MR において
心臓 MRI で検証さ
れている

AR 合併例には有用
ではない

各計測値の小さな誤
差が組み合わさって
最終的な結果に大き
な誤差が生じるため、
十分な修練が必要

パルスドプラ法（僧
帽弁一回拍出量）と
左室容積法で結果が
異なる可能性がある



MR を過小評価する可能性がある。これは、二次性 MR に
おいて 2D PISA法で求めた EROAが小さい値であっても予
後不良であることを説明する一つの要因である 135-137。また
PISA の EROA は、VCW や VCA のように単一フレームの
画像から求められることを覚えておく必要があります。した
がって、これらのパラメータは MR が全（汎）収縮期でな
い場合にMRの重症度を過大評価する（図 11）。最後に、偏
在性ジェットにおける CWDビームの不明瞭なアライメント
は、速度の過小評価および EROAの過大評価につながる。
簡略化された PISAのアプローチ法が検証されている 138。

5 m/secのMRジェット（収縮期における左室 -左房間圧較
差 100 mmHg）とすると、カラードプラディスプレイを約
40 cm/sec の Va にシフトさせ、折り返し半径 r を測定する
ことにより、シンプルな EROAの推定値が得られる（EROA
＝ r2/2）。この簡略化は極端な血圧では成立しないが、大多
数の患者ではこれで近似できる 4～6 m/secのジェットを有
する。一般的に一次性MRにおいて、EROA ≥ 0.4 cm2は重症、
0.20～0.39 cm2は中等症、<0.20 cm2は軽症に相当する。

2. 連続波ドプラ
ほとんどの患者では、左室 -左房間の収縮期圧較差が大き

いため、最大MR速度は4～6 m/sec程度である。速度自体は、
volmetric法による MR重症度評価には必要ないが、MRの
血行動態への影響を知る上で有用な手がかりである。最大
MR速度が小さい（4 m/sec程度）場合は、血行動態的な代
償（低血圧／左房圧上昇）を示唆する。最大 MR 速度に加
えて、速度プロファイルの輪郭およびその密度も有用であ
る。Early peak 伴う最大 MR 速度のジェット波形は、左房
圧の上昇もしくは著明な逆流圧を示す（図 12）。連続波ドプ
ラ信号密度は MR 重症度の定性的指標であり、高密度のド
プラ信号は有意な MR を示唆し、薄いドプラ信号は軽度
MRである可能性が高い。また連続波ドプラは、MRの重症
度と容量負荷の間接的な指標である肺動脈収縮期圧を推定
する際に使用される。

3. パルスドプラ
パルスドプラ法を使用して、左室流出路（LVOT）および

僧帽弁レベルで一回拍出量（SV）を計算し、逆流量（RVol）
および逆流率（RF）を計測することができる（図 4；表 7）
20, 46, 139, 140。RVolは、左室容積から算出した左室一回拍出量
とドップラー法による LVOT レベルでの一回拍出量を比較
することでも計算することができる。2D心エコー図は左室
容積を過小評価する傾向があるため、3D心エコー図による
左室容積が望ましく、心内膜境界を特定するために必要なら
ばコントラストエコーを用いるべきである 3, 50。
僧帽弁尖におけるパルスドプラのトレースは、一般的には

左室拡張機能を評価するために使用されるが、MRにおいて
も有用である。重度 MR 症例では、拡張期に僧帽弁を通過
する血流の増加により拡張早期の左室流入波形（E波）が上
昇する（E波は通常≥ 1.2 m/secである）。E波が低く A波が
高い弛緩障害パターンの場合は、事実上、重症 MR の可能
性は除外される。僧帽弁流入血流における弛緩の効果は、
50歳以上の人や心筋の弛緩障害が生じている状態で認めら
れる 128。僧帽弁流入血流パターンは二次性 MR においては
E 波の優位性が MR によるものか左室充満圧上昇によるも
のかを判断することは難しいため、一次性 MR の評価にお
いて信頼性が高い。また E 波の最高速度は、リウマチ性疾
患や僧帽弁輪石灰化（MAC）の場合、軽度の僧帽弁狭窄であっ
ても影響を受ける。

4. 肺静脈血流
肺静脈のパルスドプラは、MRの血行動態への影響を評価

するために有用な所見となる。MRが重症化すると収縮期速
度が低下し、重症MRにおいては収縮期血流の逆転が生じる。
MRジェットは選択的に肺静脈に入るので、特に経食道心エ
コー検査では複数の肺静脈を評価することが推奨される。肺
静脈血流パターンの限界は、心房細動を含め左房圧が上昇す
る病態で S 波が低下することである 141。したがってこの肺
静脈血流の S 波は一次性 MR よりも二次性 MR における有
用性が低い。結果として、肺静脈血流パターンは、他のパラ
メータとともに補助的役割として使用するべきである。しか
し、肺静脈血流の S波の逆転は、重症MRに特異的である。
MRが収縮後期に限局している場合に、収縮後期にのみ肺静
脈血流の逆転所見を認めることがある。MRジェット自体の
流れで、真の収縮期逆流波形を区別することが重要であり、
これは経食道心エコー図（TEE）と比較し経胸壁心エコー
図（TTE）ではより困難である。

Ｅ．左室および左房容積の評価
有意な一次性 MR では、左室に容量負荷がかかる。慢性

の場合、未治療であると左室機能不全および左室拡大をもた
らす 1。特に女性などの体表面積が小さい症例では、左室サ
イズを評価する際に、体の大きさを考慮する必要がある 13。
一方、二次性MRでは左室拡大とMR重症度の関係は、MR
が左室機能障害の結果であることもあり複雑である。いずれ
の場合も外科的もしくは経皮的な治療介入の必要性を判断
するためにも、そして治療後の左室のリバースリモデリング
を評価するためにも左室サイズと機能の双方を計測するこ
とが重要である 142。現在では 2D心エコー図よりも精度が向
上している 3D心エコー図が左室容積の評価には推奨されて
いる 3, 50。Global longitudinal strain（GLS）の計測は左室
駆出率（LVEF）などには現れない、MRにおける初期の心
筋障害の評価に有用である 143, 144。左房拡大もまた重症 MR
を予見する所見である。
左房サイズが正常であれば、一般に重症の慢性MR は除

外される。左房容積は左房径よりも、心房細動による左房拡
大の評価や予後の予測において優れた指標である 145。しか
し、左房拡大は高血圧や心房細動を含む多くの病態で起こり
得るので、左房拡大が必ずしも重症 MR を意味するとは限
らない。

Ｆ．運動負荷試験の役割
運動負荷心エコー図は、一次性 MR と虚血性 MR の評価

に有用である。運動負荷は症状が不明確な症例において潜在
する症状を明らかにし、運動耐容能を評価することができ
る 128。運動によって LVEF が正常に増加しない場合、一次
性 MR では術後左室機能の悪化が予測される 146。頻呼吸や
頻脈のため、運動中の PISA 法による EROA を含むカラー
ドプラ評価は、技術的に難度が高く、仰臥位エルゴメーター
による運動中の評価が最適である。運動中の EROA増加（≥
13 mm2）は、二次性MRにおける症状出現および有害事象
と関連することが示されている 136。また、運動中の肺動脈
圧の上昇（≥ 60 mmHg）は、無症候性の重症一次性 MR に
おいて重要な所見である 1, 136, 146, 147。現状ではMRの重症度
評価や、その治療方針決定において薬物負荷心エコー図は有
用ではない。

Ｇ． MRのメカニズムおよび重症度評価における経食道心エ
コー図の役割

TTE で決定的な所見が得られない場合や技術的に評価困
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難な場合、TEE は MR 重症度評価の適応となる。さらに
TEE は、MR のメカニズムを特定し、僧帽弁手術もしくは
経皮的インターベンションなど治療方針の決定に適してお
り、僧帽弁病変の位置を特定する精度が高い 12。MRを定量
評価する前述の方法の大部分は、TEE 中にも使用すること

ができる。特に、マルチプレーンや 3D などの TEE 解像度
の高さや僧帽弁への近接性により、VC イメージングや
PISA法が容易となり正確に評価できる。さらに、すべての
肺静脈の評価が一般的に可能であり、TTE よりも優れてい
る。しかし、TEEではいくつかの注意が必要である。ジェッ
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図 15　軽症MRと重症MR（非偏在性と偏心性）のカラードプラ所見。偏在性で左房壁に吹き付ける逆流ジェットの症例では、
ジェット面積は小さいが、流れの収束および VCは大きく、逆流の重症度診断に注意を要する。

図 16　2症例の 3D心エコー図および多断面再構築ツールを用いた VCAの定量評価を示す。円形の VCAと半球状の PISAを
有する一次性MR（上段）と、楕円形の VCAと非半球状の PISAを有する二次性MR（下段）。



トサイズはトランスデューサの周波数、PRF、信号強度の
影響を受けるため、同じジェットが TTE と比較して TEE
で大きく見えることがある。鎮静剤が使用されるので、血圧
に注意を払うことが重要であり、 血圧が著しく低下した場合、
二次性 MR は過小評価することがある。定量的パルスドプ
ラはチャレンジングであり、TEE に最も影響を受ける定量
的 MR パラメータである。通常 LVOT におけるパルスドプ
ラは、角度依存性のため心拍出量の過小評価につながる。

Ｈ．MR評価における心臓MRIの役割
心臓MRI（CMR）は、MRの評価においていくつかの重

要な利点がある。これには MR のメカニズム同定、MR 重
症度の定量化、心臓リモデリングの状態の評価などが含まれ
る。

1. MRのメカニズム 
心エコー図と同様に、CMRは僧帽弁複合体の形態学的異

常を同定することにより、MRのメカニズムに関する情報を
得ることができる 148。弁尖の過延長や逸脱、フレイルの存
在は CMR によって同定することができる（図 17）149, 150。
二次性MRにおいて、CMRは心筋および乳頭筋の同定を加
えて、左室拡大および左室機能を正確に評価することができ
る（図 17）151, 152。

2. MRの定量法
MRは CMRによるいくつかの技術を用いて評価すること

ができる。これには、左房におけるスピンディフェージング
に基づいた MR ジェットの定性的あるいは半定量的な視覚
的評価 153、短軸シネ画像での VCA測定または解剖学的逆流
弁口面積の測定 77, 154、および RVolおよび RFの定量化など
が含まれる 155-157。これらの技術の中で、RVol および RF の
定量が推奨される（図 8および図 17）。RVols の計算におい
て推奨される優先順位は、

短軸シネ画像を用いて計測した左室一回拍出量と phase-
contrast imageを用いて計測した大動脈一回拍出量の差

左室および右室シネ画像の心内膜輪郭による左室および
右室一回拍出量の差

phase-contrast image による僧帽流入血流から算出する
一回拍出量と大動脈一回拍出量の差

RF は、最初の 2つの方法で RVol を左室一回拍出量で除
することで、3つめの方法として僧帽流入血流から算出する
SVで除算することによって計算することができる。

3. 左室および左房の容積と機能
CMRでは、左室容積、左室駆出率、左房容積を最も正確

かつ再現性高く評価する事ができ、全ての測定値を BSAで
標準化し、既存の基準値に基づいて評価することができ
る 158, 159。

4. どんな時に CMRが適応となるか？
CMRの主な適応は、心エコー図による評価が不十分であ

る場合、または MR 重症度と臨床所見との間に乖離がある
場合のMR重症度評価である。CMRは、外科的介入の適応
に関係する MR のメカニズムや心筋バイアビリティに関す
る追加情報を得ることができ、さらに心腔サイズ、RVol、
RFも評価する事ができる。

Ｉ．心エコー図と CMRの併用
MR の評価において CMR の使用頻度は増えてきており、

通常は心エコー図の後に施行される。これらの 2つのモダリ
ティ間の MR 重症度が一致することが重要である。これら
の比較研究は不十分であり、大部分は MR の定性的または
定量的評価において控えめな一致を示している 85, 139, 160-162。
これは各モダリティによる逆流評価に影響する様々な要因
が関与していると推察される。定量評価の再現性は一貫して
CMRの方が高い。最近の研究では、MRの重症度の層別化
は心エコー図の方が高く、2D PISA による RVol は、CMR
よりも大きいことを示している 161。しかし最近の研究では、
パルスドプラによる Volumetric法は過大評価することなく、
エコーと MRI で求めた RVol および RF との間に中等度の
相関が得られたことが示されている 162。MR の半定量的な
重症度（4段階スケール）の完全な一致は患者の 50％にみら
れ、重症度 1段階の差異を許容すると、一致度は 90％に増
加した 162。MR 重症度評価の不一致の大部分は、RVol が小
さくエラーの影響をより受けやすい二次性MRでみられた。
CMRはより再現性が高いが、各モダリティには潜在的なエ
ラーと制限があり、技術的な要求が厳しいことに注意するこ
とが重要である。これらのモダリティ間の MR 評価に乖離
が生じ、10～20％の症例では臨床的に問題となる可能性が
あり 162、各所見が合致できない場合には TEEもしくは侵襲
的検査によるさらなる評価が必要となる。

Ｊ．MR評価における統合的アプローチ
MRの重症度評価は、すべての方法に固有の制限があり精

度が欠けるため、複数のパラメータを統合的に評価する必要
がある。また、MRの絶対量と血行動態を区別することも重
要である。例えば、急性 MR の場合、中等量の MR であっ
ても左房が小さく MR を受け止めきれず重度の肺うっ血や
血圧低下を引き起こすことがある。また反対に慢性の重症
MR 症例の一部は、代償機転により左房が拡大しMR を受
け止めることができるため無症候である。病因、メカニズム、
根底にある心形態、および血行動態が大きく異なり、MRの
エコー／ドプラパラメータが変化する可能性があるため、一
次性 MR と二次性 MR を区別して検討することが重要であ
る。しかし病因に関わらず、小さな中心性ジェット、正常な
弁尖形態、VCW<0.3 cm、近位血流収束および A 波有意の
僧帽弁流入血流パターンである場合、MRは軽症でありさら
なる定量評価は必要ではない。逆に、大きな逆流ジェットが
あり、著明な血流収束、VCW>0.7 cm、肺静脈内への逆流を
認める場合、MRは重症であり、定量評価を行えば重症であ
ることが実証されるであろう。
一次性 MR の評価に使用される定性的、半定量的および

定量的パラメータを、表 8にまとめ、これらの様々なパラメー
タを組み込んだ MR 重症度評価のための推奨アルゴリズム
を図 18に示す。このスキームを適用するにあたり、ガイド
ライン作成委員会は特定の所見が逆流の重症度を高い精度
で予測できることを強調したいので、表 8において太字で強
調表示している。支持的な所見は、MR重症度の印象には役
立つが、それら単独での予測因子としての価値はそこまで高
くない。MR重症度評価のプロセスは、ドプラ心エコー図よっ
て得られた各所見や徴候、および測定値を組み合わせて包括
的に行うべきであるということが、ガイドライン作成委員会
の総意である。MRがこれらの所見を用いて軽度またはそれ
以下であると確実に判定された場合、更なる計測は不要であ
る。信頼に値する定量評価で MR が軽度以上であることが
示唆される場合、定量評価に精通した熟練した検者によって
容量負荷を反映する RVol および RF、病変の重症度を反映
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する EROAを含むMRの定量評価パラメータを計測し判断
することが望ましい。逆流の定量化はさらに、逆流を 4つに
分類することができ、Ⅲは重度 MR の特徴と重複する（図
18および表 8）ので、統合アプローチの必要性がある。最後
に、複数のパラメータから一致する結論が得られる場合、確
信をもって MR の重症度を決定することが重要である。複
数のパラメータに不一致を認める場合、その不一致を説明し
うる技術的および生理学的原因を注意深く検討し、根底にあ
る生理学的コンディションを考慮し最も正確かつクオリ
ティの高いパラメータを信頼する。MRの重症度および／ま
たはメカニズムが TTEのみでは不確実な場合は、さらに経
食道心エコーまたは CMRによる更なるで検査が必要である。
一次性および二次性 MR の重症度評価において考慮すべき
点は次のとおりある。
　　　　　　　 【聖マリアンナ医科大学循環器内科　 
 上嶋　亮（かみじま　りょう）、鈴木健吾】

１. 一次性MRの概論
2Dや3D画像により得られた、僧帽弁の動揺する弁尖（flail 

leaflet）、乳頭筋断裂、重度の弁尖退縮や巨大な穿孔といっ
た所見は、重度の MR を示唆する特異的な所見である。同
様に、正確に計測された縮流部幅（Vena contracta width
（VCW））が 0.7 cm以上の場合や、肺静脈収縮期逆流の所見
も重症を示唆する所見である。一方で、MRの吸い込み血流
を同定できない場合や、僧帽弁血流速度波形がＡ波優位であ
る場合は重症度は重度ではないことが示唆される所見であ
る。技術的に正確な計測や描出が難しい場合にも、心エコー
図検査の複数の所見を適切に組み合わせることで、正確な重
症度評価が可能になる。前述したように、MRの持続時間に
も注意を払う必要があり、逆流が収縮後期に限定される場合
は重度でない可能性が高い。MRの血行力学的結果は、左房
径や左室径、連続波ドプラ（CWD）の波形や肺静脈流入血
流様式などの様々な要因に影響を受ける。最後に、MRの重
症度を判断する際には、臨床症状や血行動態を考慮すべきで

ある。

２. 二次性MRの概論
二次性は一次性 MR よりも重症度評価がより難しい。評

価を困難にする様々な要素に関しては、SectionⅡに前述し
た。概論としては、二次性MRの場合は左室の前方 1回拍出
量が減少しており、一次性と比較して逆流量が少ない場合が
多い（1回拍出量が減少している場合には重度でも 60 ml以
下の場合がある）。一次性の場合、逆流量は相対的に減少す
るが、逆流量を基準とした重症度評価は誤差が多いことが知
られている 46, 162。逆流弁口はしばしば半月状や楕円状とな
り VCWに影響するとともに、2D PISA法による EROAを
過小評価する可能性がある。また、EROA は左室径や左室
収縮力により影響を受ける。現在は、2D PISA 法による
EROA ≥ 0.4 cm2 が重度の判定基準となっているが、これら
の影響を考慮すると EROA ≥ 0.3 cm2を重度とする方が妥当
であるかもしれない。このような重症度評価の難しさに加え
て、二次性 MR は心筋症を背景とする場合が多く、重症度
評価における補助的な所見はあまり参考にならない。例え
ば、心筋症の多くの患者は、左房圧が上昇しており、肺静脈
流入血流 S 波が抑制される。左房圧が上昇し、拡大すると
ともに左室収縮力が低下した状態では、重度 MR でも肺静
脈逆流血流波は一般的には観察されない。他の交絡要素とし
ては、二次性は逆流量が変動しやすいことが挙げられる（図
15）。一次性同様、二次性の重症度評価でも体液量、血圧や
その他臨床所見を考慮して総合的に判断することが重要で
ある。
二次性 MR 患者を対象とした多くの研究で、EROA ≥ 0.2 

cm2以上が予後不良因子であることが報告されてい
る 136, 137, 164。予後に関するデータのみで 2D PISA法で計測し
た EROA ≥ 0.2 cm2を重度の指標にすることに関しては意見
が分かれる 163, 165, 166。実際、最新の ACC/AHAのガイドライ
ン 1 では、EROA ≥ 0.2 cm2を重基準に採用していない。この
問題点と二次性 MR に対する取り組みに関しては、ガイド
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図 17　CMRで評価された一次性および二次性MR例。高度に偏位した前向きのMRジェットを伴う後尖逸脱（赤矢印）を
認める。Volumetric法による計測では、左室拡張末期容積：235 mL、収縮末期容積：75 mL、したがって左室 SVは 160 mL
であった。大動脈 SVは 94 mLであった。したがって、RVolは 66 mLであり、RFは 66/160または 41％であった。二次MR
の場合、僧帽弁尖は心尖部方向にテザリングを認める（赤矢印）。左室 SVは 77 mLであり、RVolは 32 mLで RFは 42％であっ
た。遅延ガドリニウム造影（LGE）では、後壁に過去の梗塞の局在が示された。この症例は中等度MRである。



ライン作成委員会で慎重に議論された経緯がある。EROA
に関して現在ガイドラインで推奨されている数値の論理的
根拠を以下に記載する。仮に二次性 MR に関して、予後を
指標とした重症度評価を行うのであれば、従来の軽度症例で
すら予後不良であることが分かっており、すべての二次性
MRを臨床的に有意であると考える必要がでてくる。EROA
≥ 0.2 cm2をカットオフとした予後評価が、MRそのものの影
響なのか、もしくは背景にある左室機能不全や心筋の瘢痕や
不可逆的な損傷を反映しているのかが明らかになっていな

い。さらに重要なことは、二次性 MR に対する外科的介入
が予後を改善させるというエビデンスがなく、重度未満の症
例に不必要な介入を招く可能性がある。実際に最近の研究で
は、中等度の虚血性 MR（EROA 0.2-0.39 cm2を含む包括的
な評価法による判定）に対する僧帽弁形成術による介入は予
後を改善せず、むしろ神経学的イベントや上室性不整脈の発
生頻度の上昇に関与しているという報告がある 169。最後に、
MitraClip で治療された重度 MR 患者では、MR の軽減が、
左室や左房のリモデリングや症状の改善をもたらした。ま
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表 8　心エコー図による慢性MRの重症度評価
MR重症度＊

軽症 中等症 重症
構造
　僧帽弁形態 異常なしもしくは軽度の僧帽弁

異常
（例：軽度肥厚、石灰化や逸脱、
軽度のテンティング）

中等度弁尖異常もしくは中等度
のテンティング

重篤な弁障害
（一次性：弁尖の動揺、乳頭筋断
裂、重度の弁尖縮小、大きな穿
孔
二次性：高度のテンティング、
弁尖の接合不全）

　左室と左房サイズ† 正常 正常もしくは軽度拡大 拡大‡

定性
　カラージェット面積§ 小さい、中心性（非偏心性）、狭い、

簡潔
様々 大きな中心性（非偏在性）ジェッ

ト（左房の 50％以上）もしくは
左房壁に吹き付ける様々なサイ
ズの偏心性ジェット

　血流収束|| 見えない、一時的もしくは小さい 中間のサイズと期間 全収縮期にわたり大きい
　連続波ドプラ かすかな／部分的／放物線的 密だが部分的または放物線的 全身収縮期／高密度／三角形
半定量
　VCW（cm） <0.3 中間 ≥ 0.7（ バイプレーンの場合

>0.8） ¶

　肺静脈血流 # 収縮期優位（左室機能不全や心
房細動で鈍くなることがある）

正常または収縮期の鈍化 収縮期血流が無し～最少／収縮
期逆流

　僧帽弁流入血流＊＊ A波優位 様々 E波優位（>1.2 m/sec）
定量††, ‡‡

　有効弁口面積、
　2D PISA（cm2）

<0.20 0.20-0.29 0.30-0.39 ≥ 0.40
（楕円の逆流弁口を有する二次性

MRではこれより低くなる可能
性あり）

　逆流量（mL） <30 33-44 45-59†† ≥ 60
（低流量状態ではこれより小さく

なる可能性あり）
RF (%) <30 30-39 40-49 ≥ 50

　ROA, Regurgitant orifice area.
　Bolded qualitative and semiquantitative signs are considered specific for their MR grade.
　＊All parameters have limitations, and an integrated approach must be used that weighs the strength of each echocardiographic 
measurement. All signs and measures should be interpreted in an individualized manner that accounts for body size, sex, and all 
other patient characteristics.
　† This pertains mostly to patients with primary MR.
　‡ LV and LA can be within the ʻʻnormalʼʼ range for patients with acute severe MR or with chronic severe MR who have small body 
size, particularly women, or with small LV size preceding the occurrence of MR.
　§ With Nyquist limit 50-70 cm/sec.
　|| Small flow convergence is usually <0.3 cm, and large is $ 1 cm at a Nyquist limit of 30-40 cm/sec.
　¶ For average between apical two- and four-chamber views.
　# Influenced by many other factors (LV diastolic function, atrial fibrillation, LA pressure).
　＊＊Most valid in patients >50 years old and is influenced by other causes of elevated LA pressure.
　††Discrepancies among EROA, RF, and RVol may arise in the setting of low or high flow states.
　‡‡Quantitative parameters can help subclassify the moderate regurgitation group.



た、この効果は残存逆流が中等症であっても認められた 142。
従来の評価法に基づいて中等度と診断された症例に対する
カテーテル治療のリバースリモデリングと予後改善効果が
示されない限り、二次性 MRの重症度を EROAに基づいて
評価するのには問題がある。二次性 MR の重症度評価をよ
り正確するためには、2D や 3D 心エコーを用いたさらなる
研究が必要であり、心臓MRIを用いた左室や左房のリバー
スリモデリングの評価や、重症度評価に使用する様々な指標
に対する様々なカットオフ値を設定して介入した際の臨床
的予後を評価していくことが重要となってくる。

Ⅳ．大動脈弁逆流

Ａ．大動脈弁の解剖と大動脈弁逆流の病因
大動脈弁は大動脈壁に付着した３つの半月弁から形成さ

れ、その一部が Valsalva 洞を形成する。大動脈弁の 3つの
交連部が付着する最高点を sino-tubular junction（STJ）と
定義し、最も心室に近い場所（弁尖それぞれの最下点を結ぶ
平面）を弁輪と定義する 170。それぞれの弁尖の解剖学的中
点や Arantius結節の僅かな線維性領域を除いて、弁葉が接
合する区域は均一な厚さになっている。大動脈弁の解剖を踏
まえると、大動脈弁逆流（AR）は大動脈弁尖もしくは弁の
接合不全を来すような大動脈基部の異常が病因である
（表 9） 173。

先天性二尖弁の場合、癒合した弁尖の全ての組み合わせは

経胸壁心エコー図検査で同定でき、rapheを同定することが
二尖弁の分類に有用である 174, 175。典型的に広範囲に癒合し
た弁尖には大きな負荷がかかるため、これらの弁は狭窄、逆
流もしくはその両方を来すようになる。さらに二尖弁では、
ARは大動脈拡大と関連して二次的に観察される 176-178。経胸
壁心エコー図検査は感度 92％以上、特異度 96%以上で二尖
弁の解剖を同定できる 179。

Ｂ．ARの分類と機序
ARの機序を同定することは大動脈弁を形成可能か否か判

断するのに必須となる。様々な機能的分類が提唱されている
が、もともと MR の機序分類のためにデザインされたカー
ペンター分類 94を ARにも適応することは 180、逆流機序の理
解、弁形成術の指標や再発の予測に有用である（図 19）。こ
の図表では、ARの機序を大動脈基部や弁葉の構造に基づき
分類している。TypeⅠは弁尖の可動性には異常がないタイ
プで、大動脈基部もしくは弁の病変に基づいて細分化されて
いる。Type Ⅰ a は STJ 及び上行大動脈の拡大、Type Ⅰ b
はバルサルバ洞及び STJの拡大、TypeⅠ cは心室大動脈接
合部（いわゆる弁輪部）の拡大、そして TypeⅠ dは弁尖の
穿孔もしくは有窓（fenestration）であり、機能的な大動脈
弁輪領域には異常を認めない。TypeⅡは過剰な弁組織や交
連部付近の弁の断裂による弁尖逸脱に起因する過剰な弁尖
の動きに関連して起こる。TypeⅢは先天的な弁の異常、変
性石灰化、もしくは弁葉の肥厚・線維化・石灰化をもたらす
その他の要因による弁葉の可動制限と関連している。
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心エコードプラ法による慢性MRの評価

MRが以下の軽症か重症の特異的な
基準を満す

重症を満たす軽症を満たす

EROA 0.2-0.29㎠
Rvol 30-44ml
RF   30-39％
MRグレード 2

EROA＜0.2㎠
Rvol＜30ml
RF＜30％
MRグレード 1

EROA 0.30-0.39㎠
Rvol 45-59ml
RF   40-49％
MRグレード ３

EROA ≧0.4㎠
Rvol ≧60ml***
RF   ≧50％
MRグレード 4

≧4の基準を満たす
確実に重症

2～3の基準を
満たす

2～3の基準を
満たす

≧4の基準を満たす
確実に軽症

重症MRの基準が3
または楕円形オリ
フィス

軽度のMR 中等度のMR 重度のMR

• イメージクオリティ不良または測定されたドップラ指標の低い信頼性
• 臨床データと一致しない定量的および定性的指標

不確実なMR
さらなる検査の検討：

TEEまたはCMRで定量評価

＊ 偏在性MRでジェットが左房壁に衝突する場合、重症度の過小評価に注意。定量評価が望まれる
＊＊ PISAによるEROA値は、全収縮期MRであると仮定している；PISAとVCWによるシングルフレームのEROAは非全収縮期MRを過大評価する
＊＊＊重度MRにおける逆流量は、低流量条件では低くなる可能性がある

＊ ＊＊

＊＊

軽症MRを支持する所見
• 小さく幅の狭いジェット
• Vena contract width（VCW）≦0.3cm
• PISAの折り返し半円球が欠如、または

Nyquist 30-40cm/sでの半径≦0.3cm
• 僧帽弁流入血流がA波優位
• 連続波ドプラがソフトで不完全な

ジェット
• 左房と左室の大きさが正常

中間の値をとる場合、
おそらくMRは中等度

可能な限り定量評価を実行する

重症MRを支持する所見
• 僧帽弁フレイル
• Vena contract width（VCW）≧0.7cm
• Nyquist 30-40cm/sでの折り返し半径≧1.0cm
• 中央ラージジェット> LA面積の50％
• 肺静脈血流S波の逆転
• 正常機能を有する拡大した左室

図 18　MR重症度の複数のパラメータの統合アルゴリズム。良好な心エコー画像と完全なデータ収集が求められる。技術的
に画像取得が困難な場合は、TEEまたは CMRを検討する。画質不良や技術的問題、各エコー所見の不一致、または臨床所見
の不一致によりMRの重症度評価は、不確実になる可能性がある。



Ｃ．AR重症度の評価

１. 心エコーによる画像診断
心エコー検査は ARの総合的な評価と手術適応の時期を見

極める際に重要な役割を果たす１。三尖弁や肺動脈弁に関し
ては、生理的もしくは軽度の逆流は正常例でもしばしば見受
けられるが、ARに関しては全て異常所見と考えるべきであ
る。ARの所見を認めたら、逆流の病因を明らかにするため
に大動脈弁や大動脈基部の解剖を評価し、引き続き左室の径
や立体構造、機能を評価する。MRと同様に、急性及び慢性
の ARの血行動態と弁逆流に伴う負荷に対する適応変化は全
く異なるものである。重症急性 AR では、左室は拡大せず、
左室拡張末期圧が急激に上昇するため僧帽弁の閉鎖が不完
全となり、これは M-mode法で記録される。慢性 ARでは、
長期に及ぶ容量負荷による左室の構造や機能の変化（左室の
進行性の拡大や機能低下）を追跡するために心エコー検査が
有用である。左室拡大、特に左室機能が保持されている場合、
有意な ARであることが示唆されるとともに、左室の容量負
荷を来す他の原因（アスリートや貧血）を除外することでよ
り特異的な所見として考えることが出来る。負荷心エコー検
査は、無症候や症候性の患者の心肺機能、冠動脈疾患の有無
や運動に対する左室径や機能の反応を評価するのに実施さ
れる。

２. ドプラ法
ドプラ心エコーは大動脈弁逆流の重症度評価に必須であ

る。弁逆流評価のためのカラードプラやパルスドプラもしく
は連続波ドプラの原則については SectionⅡの概要に前述し
た。ARを評価するための様々な方法、それらの利点や問題
点に関しての詳細は表 10に記載している。表 11は AR の重
症度評価に関与する指標を要約している。

a. カラードプラ法
多くの患者の ARは、拡張期の大動脈弁を起源とするモザ

イク血流として観察される。ARの有無に関しては心尖部ア
プローチでの評価が最も鋭敏であるが、傍胸骨長軸像や短軸
像は、逆流の起源や半定量的評価するのに必須である。AR
の起源やジェットの方向、総合的な重症度をより正確に評価
するためには吸い込み血流、VC、逆流面積といった 3つの
要素を描出することが重要である（図 20）。左室腔に吹く大
動脈弁逆流ジェットの到達長は駆動圧（driving pressure）（拡
張期血圧）に大きく依存し、重症度評価においては信用でき
る指標とはならない。最後に、大動脈弁逆流は拡張期を通し
て持続するが、急性発症の大動脈弁逆流は例外で、逆流
ジェットの持続が短い場合や流速が低い場合があり、カラー
ドップラー法による逆流の同定や評価がより難しくなる。
左室流出路における逆流ジェット幅：中央に真っすぐ吹く

大動脈弁逆流ジェットでは、逆流ジェット幅と左室流出路径
の比が、半定量的な重症度の評価に使用される。この比は、
傍胸骨長軸像の大動脈弁の先端部位で計測される。重症度評
価において、この比が <25% では一般的には軽度、25-64%
は中等度、そして≥ 65%は重度を示唆する所見である。同様
に、短軸断面のジェット面積と左室流出路面積の比も ARの
重症度評価に使用される（表 10と 11）。しかし、逆流ジェッ
ト幅及び面積比のいずれも、中隔や僧帽弁前尖方向へ向かう
偏在性逆流や複数の逆流ジェットがある場合、正確な重症度
評価には適さない。
縮流部（Vena contracta）：傍胸骨長軸拡大像で測定され、

描出が容易である。逆流ジェットの最峡部を計測するため、
その計測値は左室流出路で計測される逆流ジェット幅より

も小さい値となる。また、VCは多くの患者において心エコー
で明瞭に描出することができる。VC < 0.3 cmは軽度、0.3-
0.6 cmは中等度、> 0.6 cmは重度の ARを示唆する所見であ
る。最適化されていれば、ほとんどの偏在性ジェットは VC
を用いて重症度評価することが可能である。しかし、VCW
は小さいため、2 mm以上の測定誤差が重症度評価に影響す
る可能性がある。
吸い込み血流（PISA）：ARではMRと同様に、吸い込み

血流の測定により質的及び定量的な重症度評価をすること
が可能である（図 21）。傍胸骨もしくは心尖部長軸像で左室
流出路を拡大し、折り返し周波数を調整し、ベースラインを
下げて半円形になるような吸い込み血流を描出し、その半径
を計測する。ARの最高血流速度と CWDによる VTIの計測
により、EROAと RVolを算出できる（前述及び表 10を参照）。
AR の重症判定基準は、EROA ≥ 0.30 cm2と RVol が 60 ml
以上である（表 11）。臨床的には、AR の吸い込み血流は視
野深度の深い位置にあり大動脈弁の肥厚や石灰化により音
響陰影に隠れてしまうため、PISA法による定量評価はMR
ほど有用でない場合が多い。右側臥位による傍胸骨像が有用
である可能性がある 182。

b. パルスドプラ法
大動脈の拡張期逆流血流：胸骨上窩から記録した下行大動

脈のパルスドプラでは、正常症例でも持続の短い拡張早期逆
流が記録されることがある。下行大動脈の汎拡張期大動脈逆
流は異常所見であり（図 22）、少なくとも中等度以上の重症
度を示唆する所見である。腹部大動脈の逆流血流を認めた場
合、重症と考える。しかし、ARがなくても、動脈管開存症
の左右シャント、加齢によりコンプライアンスが低下した大
動脈、上肢の動静脈瘻、バルサルバ洞破裂もしくは偽腔に拡
張期血流を認める大動脈解離がある場合など、他の病態でも
汎拡張期逆流血流が観察される。一方で、急性 ARや徐脈で
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キーポイント
心房壁に沿って吹くような極度の偏在性ジェットでは、
ジェット面積は重症度を過小評価するため使用できない。

MR の持続時間は重要である。収縮後期（MVP）もしくは
収縮早期（心室非同期）に限局した MR は通常は重度では
ないが、単一のカラー画像のみで評価した VC や PISA 法
での評価により重度と間違った判断をされる場合がある（図
3、11）。

MR の重症度評価で、質的もしくは半定量的な計測値では
評価できない場合は、良質な画像に基づいた定量的な評価
を行う。

収縮期血圧やMRジェットの流速に留意する。カラージェッ
トはAv2である。高流速（6 m/s 以上）の MR ジェットは、
EROAや RVolが小さくてもカラードプラ法により大きく見
える（図 14）。これはしばしば高血圧や重症大動脈弁狭窄症、
有意な左室流出路狭窄がある場合にも観察される。

動揺する僧帽弁や乳頭筋断裂に伴う急性発症の重度MRは、
慢性発症の重度MR よりも、特にカラードプラ法（極度の
偏在性MR、持続時間が短い、頻脈、MRの流速が低い）に
おける評価が難しい。従来のエコー／ドップラーパラメー
タが有意なMRを示す場合、TEEを実施する閾値が低い場
合は、重症として考えるべきである。

追加の TEEや CMRでの評価は、TTE検査での評価がMR
重症度評価に最適でない場合、有意な MR の発生機序が明
らかでない場合、エコー／ドプラ法での計測値が MR の重
症度評価において一貫していない場合や結論が出ない場合、
もしくは TTEでの所見が臨床所見と解離している場合など
に実施される。



は、拡張末期より前に大動脈圧と左心室圧が平衡状態となる
ため、大動脈への逆流血流は汎拡張期とはならない。逆流血
流と順行血流の VTI 比により逆流血流の概要が評価出来る
が、心周期中の大動脈のサイズ変化は正確な定量的評価を妨
げる。
逆流量の計算：パルスドプラによる ARの定量評価は、左

室流出路を通過する 1回拍出量と、僧帽弁もしくは肺動脈弁
を通る 1回拍出量の比較により算出される（有意なMRと肺
動脈弁逆流が無いことが前提）。RVolや RFによる ARの重
症度評価を表 11に示す。EROAは、RVolを CWDで計測し
た AR の VTI で割ることにより算出することが出来る。左
室の一回拍出量（大動脈弁逆流量を除いた左室流出路から算
出した拍出量）は、左室の拡張期容積と収縮期容積の差から
算出できる。3D エコーとその対比は測定値の精度を上げ、
total LV SVの過小評価を減らせる。概論に記述したように、
この過程において測定値の精度に周到に注意を払うことが

必要で、広い信頼区間を得ることが可能である。

c. 連続波ドプラ法
CWDでの大動脈弁逆流の評価には心尖部像が適している

が、偏在性が強いジェットの場合は傍胸骨像の方が逆流
ジェットの描出に適している。
シグナル強度：連続波ドプラシグナルの強度は、特に順行

血流の強度と比較した際、逆流量を反映する。淡い、または
不完全なジェットは、軽度もしくは極軽度 AR を示唆する。
濃いジェットは有意な逆流を示唆するが、中等度と重度 AR
を鑑別することは困難である。
圧半減時間（pressure half-time）：ARドプラ波のスロープ

から算出する圧半減時間は、重症度の指標となる。連続波ド
プラシグナルは、拡張期 AR速度を測定するにあたって明確
に描出できていなければならない。急峻なスロープは、拡張
期における大動脈と左室の急速な等圧化を示唆する（図 22）。

33

表 9　大動脈弁逆流の病因と機序
機序 特定の病因

先天的または弁葉の異常 二尖、一尖もしくは四尖弁
心室中隔欠損症

後天的弁葉の異常 加齢性石灰化
感染性心内膜炎
リウマチ性疾患
放射線関連弁膜症
薬剤誘発性弁膜症：食欲抑制薬、5-ハイドロキシトリプタミン（カルチノイド）

先天性／遺伝性大動脈基部異常 大動脈弁輪拡張症
結合組織病：ロイス・ディース症候群、エーラス・ダンロス症候群、マルファン症候群、骨形
成不全症

後天性大動脈基部異常 特発性大動脈基部拡大
全身性高血圧症
自己免疫性疾患：全身性エリテマトーデス、強直性脊椎炎、ライター症候群
大動脈炎：梅毒性、高安大動脈炎
大動脈解離
外傷

大動脈弁逆流

Type Ⅰ
弁尖の動きに異常はないが大動脈の拡大や

弁尖の穿孔に伴う AR

Type Ⅱ
弁尖逸脱
による AR

Type Ⅲ
弁尖可動制限
によるＡＲ

図19　様々な ARの機序を説明するための ARの形態分類。Type Iaは、ST（sinotubular）接合部と上行大動脈が拡大、Type 
Ibは、バルサルバ洞と ST接合部が拡大、Type Icは、VA（ventriculoarterial）接合部拡大、Type Idは、大動脈弁冠尖の穿孔
を描いている。
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表 10　大動脈弁逆流重症度評価のためのドプラ心エコー検査
撮画手段 評価に最適な画像 画像例 利点 ピットホール

2Dカラードプラ 　 　
　ジェット幅／
　左室流出路径比

長軸像
拡大画像
最適な VC 計測のた
めの断面は PISA 法
での断面と異なる

VC から 1 cm 以内
の左室流出路径を測
定する

大動脈弁逆流のスク
リーニングに使用で
きる

迅速な質的評価が可
能

偏在性ジェットでは
過小評価する

中心性の大動脈弁逆
流ジェットは、弁口
を過ぎた後に予想外
に広がることがあり
過大評価する可能性
がある

左室流出路の大きさ
に影響を受ける

　ジェット面積／
　左室流出路面積比

短軸像
拡大画像
VC から 1 cm 以内
の左室流出路で測定
する

逆流弁口面積を推定
できる

ジェットの方向や形
によりジェット面積
を過大評価も過小評
価もしてしまう

　縮流部
　（Vena contracta）

傍胸骨長軸像
拡大画像
最適な VC 計測のた
めの断面は PISA 法
での断面と異なる

ジェットが最も狭く
なる場所もしくは弁
の先端部位で計測す
る

逆流弁口サイズのか
わりになる

流速や駆出圧と独立
した値である

技術的な影響をほと
んど受けない

軽症か重症かを判断
するのに適している

多源性のジェットや
二尖弁の場合は適切
ではない

吸い込み血流を描出
する必要がある

逆流ジェットの描出
が、ジェットの方向
と超音波ビームとの
関係に影響を受ける

　PISA 半球の歪みを避ける
ために、超音波ビー
ムと逆流血流の方向
を同軸に揃える

拡大画像
逆流ジェット方向の
折り返し周波数を調
整し、ベースライン
シフトする

折り返し周波数を下
げて、半球状となる
吸い込み血流を描出
する

Apical view

Parasternal view

迅速な質的評価が可
能

多源性の逆流ジェッ
トでは評価が難しい

壁に沿って吹く逆流
ジェット（constrained  
jet）では評価が難し
い

吸い込み血流が非半
球形である場合は適
さない

拡張早期の最大開放
時に測定する必要が
ある

 （続く）
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表 10　（続き）
計測法 評価に最適な画像 画像例 利点 ピットフォール

3Dカラードプラ：
3D縮流部
(Vena contracta)

カラー血流範囲を狭
くする

ジェット軸に対して
直交する断面となる
よう調整する

収縮中期を選ぶ
同軸でないジェット
や折り返し血流は、
層状となるが、逆流
ジェットとして存在
する状態にする

異なる方向に吹く複
数のジェットを計測
可能

ジェットはダイナ
ミックに変化するた
め、過大評価や過小
評価することがある

パルスドプラ：
近位下行大動脈におけ
る逆流

近位下行もしくは腹
部大動脈での血流を
計測する

重症 AR を示唆する
簡便な指標である

腹部大動脈で観察さ
れればより特徴的な
所見である

経胸壁心エコーと経
食道心エコーの両者
で計測できる

大動脈のコンプライ
アンスに依存する；
高齢者では信頼性が
劣る

短時間の逆流は正常
所見である

上肢の動静脈瘻やバ
ルサルバ洞破裂でも
認められる

急性 AR では全拡張
期に認めないことが
ある

連続波ドプラ
逆流ジェットの濃さ 適切な血流を描出す

る
ゲインを調整する

簡便
逆流ジェットの濃さ
は信号を反射する赤
血球の数に比例する

わずかな又は不完全
なジェットは軽度、
極軽度 ARとして矛
盾しない

定性的
中央に真っ直ぐ吹く
ジェットは、より重
症な偏在性ジェット
よりも濃く見えるこ
とがある

中等度と重度 AR が
オーバーラップする

ジェットの減衰率
（圧半減時間［pressure 
half time]］）

適切な血流を描出す
る

心尖部像での描出に
おいて最良であるこ
とが多い

偏在性ジェットでは、
カラードプラを併用
し、傍胸骨像でカ
ラードプラを併用す
ると良いことがある

簡便
大動脈と左室の圧関
係を反映した特徴的
な所見である

長時間であれば重度
ARを除外できる

定性的
ドプラ波が偏心性、
描出不良であると過
小評価される

左室 - 大動脈間の圧
較差によって修飾さ
れる（圧半減時間の
短縮は、重度 AR も
しくは左室充満圧の
上昇を意味する）

 （続く）
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表 10　（続き）
計測法 評価に最適な画像 画像例 利点 ピットフォール

ドプラ法による定量評
価（EROA、逆流量）
吸い込み血流を用いた
算出
（Flow Convergence 
Method）

適切な血流を描出す
る

カラードプラのベー
スラインを下げる

折り返し周波数を下
げ、吸い込み部分の
半円形を描出する

最大流速および時間
速度積分値（VTI）
の計測のため、逆流
ジェットの連続波ド
プラを描出する

有効逆流弁口面積
（EROA）、 逆 流 量
（Rvol）の定量的評
価が迅速にできる

大動脈弁が石灰化し
ていると計測困難と
なる

複数ジェットに対し
ては評価不能、偏在
性ジェットでは正確
性に劣る

エビデンスが限られ
ている

半径の計測誤差に
よって、その 2乗が
EROA の誤差とし
て反映されてしまう

一回拍出量を用いた算
出（SV method）

逆流量＝左室流出路を
通 過 す る 血 液 量
（SVLVOT）－僧帽弁輪
部を通過する血液量
（SVMV）
　
　

大動脈弁輪部で収縮
期に左室流出路径を
計測し、心尖部像か
ら同部位でのパルス
ドプラを描出する

僧帽弁輪部長の計測
は収縮中期に行い、
パルスドプラは同部
位で拡張期に描出さ
れる

左室の心拍出量は、
左室拡張期容量と収
縮期容量の差から算
出できる

左室容量の測定は
3Dが最も望ましい。
心内膜のトレースの
ためコントラストを
つける。3D が難し
ければ 2D で測定す
る

定 量 的 で、 複 数
ジェットや偏心性
ジェットでも評価可
能

有効逆流弁口面積
（EROA）、 逆 流 率
（RF）、逆流量（RVol）
についての情報を得
られる

左室拡張末期容量と
収縮末期容量を用い
て検証する

僧帽弁輪径の計測が
特に石灰化している
場合に困難である

肺動脈の評価がなけ
れば、MR と AR の
合併症例には適用で
きない



圧半減時間 >500 msecであれば軽度 AR、<200 msecであれ
ば重度 ARを示唆する。しかしながら、本指標は左室コンプ
ライアンスに影響されるため、左室機能が代償された重度
ARの患者では、中等度相当の圧半減時間を示すことがある。
圧半減時間は、大動脈弁前後の圧格差を反映しており、（AR
とは独立して拡張期血圧を低下させる）血管拡張薬によって
も影響される。したがって、本法は薬物療法を行っている患
者のモニタリングには有用性が劣る 183, 184。

Ｄ．経食道心エコーの役割
経胸壁心エコーは、初期診断に欠かせない検査で 84、AR

の存在診断や重症度診断にしばしば有効である。経食道心エ
コーは、大動脈弁および大動脈の形態、ARの原因、カラー
ドプラを用いた項目の計測に用いられる。2D、3D経食道心
エコーの両者は、ARの原因となる疾患（感染性・炎症性心
内膜炎 185, 186、特発性大動脈基部拡張 187、急性大動脈解
離 188, 189）の診断精度を向上させることが証明されている。
2D、3D経食道心エコーによる ARの原因診断は、大動脈基
部手術 190、弁手術の回避 191、弁修復 192-194といった術前評価
において特に重要となる。弁だけでなく大動脈基部の形態を

理解することは、カテーテル的修復術やデバイス留置の際の
計画にも重要である 195, 196。

Ｅ．AR評価における心臓MRIの役割
AR 評価における心臓 MRI の主な役割は以下の 4つであ

る：ARの原因を同定する、重症度を評価する、左室リモデ
リングの評価、大動脈病変の評価。

1. メカニズム
大動脈弁と大動脈基部の解剖学的評価は、通常は SSFP

シーケンス画像を使用して行われる（図 23）。撮像面は、標
準的な 3腔長軸像と、左室流出路の冠状断を作成する 69。こ
れらと平行な短軸画像を少なくとも 3つの薄いスライス
（4-5 mm）で作成し、大動脈弁および大動脈基部の情報を得
ることで、先天的な弁形態異常（2尖弁など）、後天的な弁
形態異常（疣贅など）、大動脈基部や上行大動脈の異常など
が同定できる（図 23）。
心臓MRIには配慮が必要な限界もある。具体的には、空

間分解能が高い一方で（通常は 1.5 mm）、スライス厚が 4-5 
mmであり、ボリューム効果を来たす可能性がある。さらに、
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表 11　エコーによる慢性 ARの重症度判定
AR重症度

軽度 中等度 重度
構造的パラメータ
　大動脈弁葉 正常、もしくは異常 正常、もしくは異常 異常 /flail、もしくは広汎な接合

不全
　左室径 正常 * 正常、もしくは拡大 通常拡大している†

定性的ドプラ
　 左室流出路におけるジェット幅、
カラー血流

小さな中央ジェット 中等度 広汎な中央ジェット；偏在性
ジェットにもなる

　吸い込み血流、カラー血流 なし、もしくは非常
に小さい

中等度 大きい

　血流の濃さ、連続波ドプラ 不完全、もしくは淡
い

濃い 濃い

　 ジェット減衰率、連続波トプラ（圧
半減時間 , msec） ‡

不完全、もしくは淡
い、>500

中等度、500-200 短い、<200

　 下行大動脈における拡張期逆流、
パルスドプラ

短い、拡張早期逆流 中等度 顕著な全拡張期逆流

半定量的パラメータ§

　縮流部（Vena contracta）（cm） <0.3 0.3－ 0.6 >0.6
　 ジェット幅／左室流出路径、中心
性ジェット（%）

<25 25-45 46-64 ≥ 65

　 ジェット断面積／左室流出路断面
積 , 中心性ジェット（%）

<5 5-20 21-59 ≥ 60

定量的パラメータ§

　逆流量（Rvol）（mL/beat） <30 30-44 45-59 ≥ 60
　逆流率（RF）（%） <30 30-39 40-49 ≥ 50
　有効逆流弁口面積（EROA）（cm2） <0.10 0.10-0.19 0.20-0.29 ≥ 0.30

PHT, Pressure half-time; PW, pulsed wave Doppler.
太字で示した定性的、半定量的指標は、各々の AR重症度に特異的であると考えられる。カラードプラは、通常折り返し周波数 50-70 
cm/secで測定する。
*左室拡大する他の原因がない場合
†  容量負荷をきたす他疾患がなければ ,正常左室機能であることが特徴的である。急性 ARでは ,左室腔が拡大する時間的猶予がなく ,
左室拡大はきたさない。

‡ 圧半減時間（PHT）は左室拡張末期圧が高くなると短縮する。慢性の ARで左室が拡大して代償していると延長する。 
§ 定量的パラメータは、中等度 ARの群分けが可能である



シネMRI画像は複数の心周期が必要であるため、小さな可
動性疣腫のような可動性に富む物体を可視化することは困
難である。しかしながら、心臓 MRI は多くのケースで AR
の原因診断に有用である。

2. 心臓MRIによる ARの定量評価
心臓MRIによる AR の定量評価にはいくつかの方法があ

り、大きく直接法と間接法に分けられる（セクション II, 概
論を参照）。直接法は、大動脈に対して垂直な断面での
phase-contrast法による速度マッピングを行うが、多くの計
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図 20　傍胸骨長軸像および短軸像における ARのカラードプラ。3つのジェットの構成要素を矢印で示す：左室流出路におけ
る吸い込み血流（FC）、vena contracta（VC）、ジェット幅（Jet Height）

図 21　吸い込み血流および PISAは、AR患者における有効逆流弁口面積（EROA）を算出するために描出する。傍胸骨長軸
像もしくは心尖部長軸像のいずれかで左室流出路を拡大すると、吸い込み血流部分の記録に適した画像が得られる。ナキス
ト周波数を調整し、吸い込み血流の半径を計測する（赤矢印）。（1秒あたりの）逆流量は 2π× r2× VAlias（r ＝拡張早期にお
ける吸い込み血流の半径［赤矢印］、VAlias ＝折り返し速度 [cm/sec］）で算出する。有効逆流弁口面積（EROA）＝逆流率／拡
張早期の最大 AR速度（cm/sec）、RVolは EROA× AR速度積分値（VTI）で算出できる。大動脈弁の場合は、EROA ≥ 0.3 
cm2、RVol ≥ 60 mLで重症である。



測者は大動脈基部（大動脈弁の直上）での計測を好む 197-199（図
7、図 24）。順行性および逆行性血流は、心周期にわたる各
ピクセルの速度および領域の積分値によって得られる 6, 200。
ここで得られた情報は、逆流率（RF）（逆流量／順行性血流
量＊100%）の算出に使用できる。この直接法は最も検証さ
れており、合併する逆流病変の影響を受けないため、ほとん
どの場合で ARに有用な方法である 80, 160, 201-203。
不整脈や心房細動の状況においては、直接法による算出が

困難であることがある（特に拡張期逆流の評価）。こうした
状況下では、複数の間接法が AR 重症度評価に有用である。
顕著な肺動脈弁逆流がなければ、大動脈の逆流量は、大動脈
順行血流から肺動脈順行血流を差し引くことで算出できる。
別の間接法としては、右室と左室の拍出量をプラニメトリ法
で算出し比較する方法があるが 205-207、僧帽弁や右心系の逆
流病変が顕著である際には信頼性が劣る。

Volumetric 法による定量評価に加え、いくつかの所見が
重度 ARの裏付けとなる徴候として知られている。解剖学的
逆流口（ARO）は連続する SSFP シネを使用して大動脈弁
の正面像を得ることで計測できる。拡張中期における最小の
拡張期逆流口をトレースする。ARO ≥ 0.48 cm2における重
度 AR の検出感度は 83%、特異度は 97% とされている 76。
別の研究では、下行大動脈中間部における汎拡張期逆流の存
在は、感度 100%、特異度 93% で重度 AR を予測できると
する報告がある 208。

3. 左室リモデリング
左室リモデリングは、慢性重度 ARの結果として生じ、逆

流重症度の特報的な指標となりうる。心臓MRIは左室容量
を最も正確に計測できる。これは市販のソフトウェアで心室
基部から心尖部までの短軸 SSFP シネ画像を取得し心内膜
をトレースすることで可能である。最近の予後に着目した研
究では、左室容量 >246 ml（体表面積による補正はしていな
い）が、症状の進行や、追跡期間平均 2.6年での大動脈弁置
換術の必要性を予測すると報告している 86。

4. 大動脈病変
大動脈病変の存在は、AR の原因となり、AR の合併を来

たすこともある。造影、非造影MRA技術を用いて確実に評
価される。

5. いつ心臓MRIが適応となるか ?
ARの評価には心エコーが第一選択であるため、心臓MRI

が適応となるのは以下の場合である：（1）心エコー画像が
不良のとき；（2）断層心エコー図所見とドプラ所見に解離
があるとき（例：左室拡大とドプラ計測による AR重症度評
価が解離している）；（3）臨床評価と心エコーによる大動脈
弁逆流重症度評価が解離している 209；（4）中等度もしくは
重度 ARの患者で、左室容量・左室機能評価や大動脈弁逆流
重症度評価に適した画像が得られない 209；（5）大動脈 2尖弁
の患者、バルサルバ洞・S2T junction・上行大動脈（大動脈
弁レベルから少なくとも 4 cm上）の形態が心エコーで正確
かつ十分に評価できない 209, 210。最後に、本セクションで述
べた大動脈弁逆流の定量評価は、その他に存在する弁膜病変
とは独立しており、複数の弁膜症が存在しエコー評価の信頼
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図 22　（A）大動脈弁逸脱による中等度の偏在性 ARを呈する画像。吸い込み血流および vena contractaに注目。（B）細菌性
心内膜炎による急性 AR患者における僧帽弁の早期閉鎖（心電図上の R波より前に閉鎖）　（C）severeAR患者における下行
大動脈のパルスドプラ。汎拡張期逆流を認める。（D）急性 severeAR患者における連続波ドプラ。急峻なスロープを認め、
順行性血流と等濃度の逆行性血流が見られる。



性が劣る場合にも、心臓MRIによる評価が考慮される。こ
れについては、連合弁膜疾患の章で詳細を述べる。
心臓MRIによる大動脈弁逆流重症度および左室リモデリ

ングの評価は、心エコーよりも誤差が小さいため、個々の患
者の経時的なフォローアップに適している 160。さらに、大
動脈 2尖弁で大動脈弁逆流を合併し、上行大動脈拡大を認め
る患者では、大動脈弁逆流重症度と大動脈径の評価が行える
心臓MRIは最も適している。
　　　　　　　　　　　【慶應義塾大学医学部循環器内科　

村田光繁　白川公亮　守山英則】

Ｆ．ARの評価のための統合的なアプローチ
ドプラ心エコーによる ARの評価は、この評価で使用され

た各パラメータに利点と限界があるため（表 10と 11）、検
査中に収集されたすべての情報に基づいた包括的かつ統合
的なプロセスで行うべきである。全ての症例で、大動脈弁お
よび LVの大きさと機能、カラードプラによる逆流ジェット
の評価を日常的に実施すべきである。LV流出路速度および
近位下行大動脈・腹部大動脈の血流速度は、パルスドプラに
よって記録されるべきである。ARの CWDもまた常時記録
されるべきであるが、完全な信号が得られた場合にのみ利用
されるべきである。
ガイドライン委員会は、文献データと委員会の同意に基づ

いて、大動脈弁逆流の患者評価のためのスキームを提案する

（図 25）。このスキームを適用するにあたっては、これらの
兆候の手がかりとドップラー心エコーで得られた測定値の
組み合わせを使用して、ARを分類する包括的プロセスであ
ることが委員会の合意である。ARがこれらの特定の徴候を
使用して軽度または重度であると確実に判断された場合、特
に軽度の場合には、それ以上測定する必要はない。軽度また
は重度の ARと一致するパラメータがほんのわずかであり、
主要データの質が定量量化に役立つ場合、定量的に測定する
方法に経験のある心エコー検査者は、容量負荷の指標として
逆流量や逆流率、および AR重症度の指標として有効逆流弁
口を含めて ARの程度を定量的に測定することが望ましい。
MRと同様に、逆流の定量化はさらに、逆流を 4段階に分類
することができ、グレード 3は重症 AR と重複する（図 25）
ため、統合的なアプローチが必要性となる。僧帽弁逆流と同
様に、異なるパラメータからのエビデンスが合致する場合、
ARの重症度を容易に評価することができる。いくつかのパ
ラメータが矛盾する場合は、これらの不一致を説明できる技
術的および生理的理由を注意深く探し、最高の質の一次デー
タをもち、また背後にある臨床状態を考慮して、最も正確な
データに沿って説明すること。評価が困難で不確定な状況
や、解決できない矛盾するエコー／ドプラデータが提供され
るか、臨床所見と矛盾する場合は、TEEまたは心臓MRIの
いずれかを行うことを勧める。

40

図 23　心臓MRIで同定された大動脈弁流の様々な病因の例：２尖弁（A）、大動脈弁の疣腫（B）、大動脈拡張（C）、大動脈
解離（D）
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図 24　大動脈弁流量の評価のための心臓MRI。 心臓MRIは、大動脈起始部に垂直で、大動脈弁の直上（黄色の点線）の面
として規定されている。これは、解剖学的位置情報（B）  を提供する大きさ画像と、各ピクセル（C）の速度を符号化する位
相画像の、大動脈壁の輪郭によって面積測定された 2組の画像を生成する（パネル Bおよび Cの赤色輪郭）。心拍サイクルの
各段階における速度データと面積データとの積分によって、流れ時間曲線が生成される（D）。逆（逆流）容積は 70 mLであり、
RFは 70mL / 138mLまたは 51％である。

ドプラ心エコー検査による慢性ARの評価

軽症を満たす 重症を満たすARは軽度または重度のARの基準を
満たしていますか？

ほとんど基準を満たさないか
中間値をとる：AR中等度

重度ARを支持する所見
Flail Valve 
VC幅> 0.6cm
中心流でLVOTの65％以上の幅
大きなflow convergence
PHT <200ms
下行大動脈における顕著な全拡張期の逆転
波
通常の機能を備えたLV拡大

軽症ARを支持する所見
VC幅<0.3 cm
セントラルジェット、幅<25％のLVOT
flow convergenceが小さいか、ない
薄く僅かな連続波ドプラジェット
PHT> 500ms
正常左室サイズ

定量的な方法を実行して評価する

逆流量 < 30 mL 
逆流率 < 30% 

有効逆流弁公面積
<0.1 cm2

AR  1度

逆流量 30-44 mL
逆流率 30-39% 

有効逆流弁口面積
0.10-0.19 cm2

AR  2度

逆流量 45-59 mL
逆流率 40-49% 

E有効逆流弁口面積
0.20-0.29 cm2

AR Grade 3 度

逆流量 ≥ 60 mL
逆流率 ≥ 50%有効逆

流弁口面積
≥0.3 cm2

AR Grade 4度

重度のAR軽度のAR 中等度のAR

•測定されたドップラーパラメータのTTE品質が低いか、信頼性が低い
•定量的および定性的パラメータおよび/または臨床データの不一致

偏心性ARジェットでのカラー血流の評価には注意してください。 Volumetric法や他のパラメータによる統合的なアプローチが必要である

重症度が不確定なAR
さらなる試験を検討する：経食
道心エコーまたは心臓MRI

4つ以上で確実に軽症
（定量は不要）

4つ以上で確実に重度
（定量化が必要かも知れない）

２−３つあり ２−３つあり

重症AR診断には
３つ必要

図 25　大動脈弁逆流の重症度の複数のパラメータの統合アルゴリズム。良質の心エコー画像撮影および完全なデータ収集が
必要である。 心エコー画像所得が技術的に困難な場合は、経食道心エコーまたは心臓MRIの実施を検討のこと。 大動脈弁逆
流の重症度は、画質不良、データの技術的問題、エコー所見の不一致、または臨床所見の不一致のため不確定になる可能性
がある。PHT：圧半減時間。



Ⅴ．三尖弁逆流

大部分の健常者でも少量の TRが存在する。血行力学的に
有意な TRは、おそらく根底にある条件とは無関係に有意な
罹患率および死亡率に関与している可能性がある 9, 211, 212。
TRは多くの場合で雑音が軽度であり、臨床的に検出するこ
とは困難かもしれない。心エコー検査医が重症の TRを認識
するだけでなくその機序を鑑別することも重要である。

Ａ．三尖弁の解剖
TVは最も大きく、心尖部に一番近い位置にある弁であり、

MVと同様にその機能的な解剖学的構造は 4つの構造物、線
維性の弁輪、3尖、乳頭筋、腱索に分けることができる 213-218。
三尖弁輪は複雑で動的であり、負荷条件を変えることによっ
て変化する。MVとは異なり、対応する半月弁との線維性の
連続はない。3次元エコー検査は、TV の解剖の理解に不可
欠である 217。正常線維弁輪は、三角形かつサドル形状をし
ている（図 26）219。機能拡張が発生した場合、弁輪は中隔
から横方向へ拡張しながらより円形に平たくなる 220。

Ｂ．三尖弁逆流症の病理と病態
TRの最も一般的な原因は右房または右室の拡大のいずれ

かからの弁輪の拡大に起因する二次的または機能的な逆流
である。表 12は TRの一般的な病因を列挙したものである。
三尖弁輪の拡大、乳頭筋の偏位、またはそれらの両方が有意
な TRを引き起こし得る 221。これは右室機能不全、肺高血圧、
または左心疾患の場合に起こり得る。これらの状態では、テ
ザリングが増加し、弁尖の接合不全および弁尖のテザリング
やテンティングを引き起こす。一次性 TRの最も一般的な原
因は粘液腫性変性である 222-225。ある程度の逸脱は非平面の
三尖弁によくあることであるが、実際の “三尖弁逸脱” は、
典型的には三尖弁の弁尖が長過ぎることによって起きる右
心房への billowingである。この異常は付随する僧帽弁逸脱
の患者の 20％にみられる。重度の逸脱弁は一般的に粘液腫
三尖弁の疾患によって発生するのではなく、閉胸の瘢
痕 226-228、右室心内膜心筋生検 229-231 による。ペースメーカー
リードは三尖弁の閉鎖を妨げることにより有意な TRを生じ
ることがあるが、重度の逸脱弁や弁の穿孔はめったに引き起
こさない 232。

Ｃ．三尖弁逆流におけるイメージングの役割

1. 三尖弁の評価
a.心エコー検査

TVの包の包括的な TTE経胸壁心エコー検査には、TRに
関連する病理を特定するための系統的アプローチが必要で
ある 233。心エコー検査では 3枚の弁を同時に観察することは
できず、与えられたビューからはどの弁が視覚化できるかに
ついては大きなばらつきがあります。傍胸骨右室流入断面で
は、常に近位部を前尖と考えるが、遠位部は中隔尖か後尖の
可能性がある 234。短軸では、大動脈に隣接する弁は中隔尖
または前尖であり、右室自由壁に隣接する弁は通常後尖であ
る 217。心尖四腔像では、自由壁の前尖と中隔に隣接する中
隔尖がより明確である。有意な弁輪拡大は経胸壁心尖四腔像
で拡張末期径≥ 40 mmまたは >21 mm/m2で定義され、現在
の ACC／AHA ガイドライン 1における重症の TR を示すの
に使用される主な基準である。経胸壁心エコー検査と比較し
た場合、経食道心エコー検査は一般的にオフアングルのイ
メージングプレーンと、三尖弁からのプローブの距離が遠い
ため、最適な画像を撮像するには限界がある。3次元心エコー

検査では 3尖と弁輪全体を同時に観察することができる特性
をもっており、独特な三尖弁の正面像を提供する（図 26） 3。
フルボリュームの取得にカラードプラを追加すると、メカニ
ズムを解析する能力を与え、TRジェットの位置を特定する
だけでなく、縮流部面積を表示および測定するために平面の
トリミングを使用して有効逆流弁口サイズを定量化するこ
とができる。

b.心臓MRI
1 mm 未満の厚さの正常 TV は通常の心臓 MRI の SSFP

イメージングでは鮮明に視覚化することは困難である 235（図
27）。TV の解剖学的構造を明確にする心臓MRI の強みは、
どのイメージング面でも弁をうつしだすことができるとい
うことである。病理学的に弁が厚くなると、弁と三尖弁逆流
は心臓 MRI でより容易に描出される。Ebstein 病患者の心
エコー検査と心臓MRIを比較した研究では、後尖と三尖弁
口が心臓MRIでよりよく描出された 236。三尖弁描出ができ
なくなる可能性のある心臓MRIの限界は、心エコー検査に
おけるカラードプラとは異なり、血流が 2D構造イメージン
グから分離することができないことである。乱流の場合、乱
流は信号の強度が低く、弁を不明瞭にして描出しにくくする
ことがある（図 28）。
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キーポイント
ARが検出されると、逆流の病因とメカニズムを決定するた
めに大動脈弁と大動脈根の解剖学的構造の評価から始まり、
続いて左室の大きさ、形状、機能の評価を行う。

一つの測定値またはドプラーパラメータは、個々の患者の
ARを定量化するのに十分正確ではない。複数のパラメータ
の統合が必要である（表 10および 11および図 20～22）。

ARの重症度は、構造的、定性的ドプラ、および半定量的パ
ラメーター（表 11および図 25）の組み合わせでクラス分
けをすることができる。複数のパラメータが一致している
場合、ARの重症度は特に軽度または重度の ARに対して高
い確率で決定することができる。

体表面積を指標とする LVの大きさ／容積を評価することが
重要である。慢性重症 AR はほぼ常に左室拡張につながる
ため、正常な左室容積は慢性重症 ARでは珍しい（表 11）。

カラードプラによる ARの評価は、ジェットの 3つの成分（流
れの収束、縮流部、LV流出路でのジェットサイズ）および
ジェットの方向を常に評価すること。心室中隔または僧帽
弁の前方に向う非常に偏心した AR では、ジェットサイズ
による AR 重症度のパラメータとしての信頼性が低下する
ため注意すること。

AR のデータの品質が良好で、定性的および半定量的パラ
メータでは ARの重症度を明確に示さない場合、ARの重症
度を定量的に測定を実行する。

急性重症 ARは、特にカラードプラ（短時間、頻拍、低 AR
速度、偏心ジェット）を伴う慢性重症 AR よりも診断する
のが難しい場合がある。従来のエコー／ドプラパラメータ
が重要な AR を指し、経食道心エコーの性能が低い場合、
疑いの高い指標が維持されるべきである。

ARが疑われる患者において経胸壁心エコーが最適ではない
場合や、重症な ARのメカニズムが同定されない場合、AR
の重症度に関して心エコー／ドプラパラメータが不一致ま
たは不確定である場合、大動脈および上行大動脈について
よりよい評価が必要な場合、または経胸壁心エコー所見と
臨床的所見との間に矛盾がある場合に、経胸壁心エコーま
たは心臓MRIを用いた追加検査が必要となる。



2. 右室の評価。
右室は通常、血行力学的に有意な TRがある場合に拡大す

る。中隔の位置は、主に拡張期に D-shape の左室を生じさ
せる（右室容量負荷パターン）。

TRが肺高血圧によるものである場合、心臓循環を通して
中隔の平坦化が存在し、右室の拡張期および収縮期の過負荷
を反映する。（右室圧負荷パターン）。右室収縮機能のパラメー
タは右室筋機能の低下を検出するために慢性の一次 TRの影
響をみることは重要である。特に三尖弁輪移動距離 1.6 cm
未満、右室 FACが 35%未満は右室機能不全を示唆する。し
かしながら特に三尖弁輪移動距離は偽陽性および偽陰性の
結果をもたらす 233。解剖学的に正常な弁の存在下では、TR
の影響よりもむしろ異常な右室機能が原因である可能性が
高い。有意な慢性 TRも右心房および下大静脈の拡大を引き
起こす。最後に、永久的な心房細動および付随する三尖弁輪
拡張（>35 mm）を有する患者における右心房拡大は、二次
的 TRを生じうる 237。
心臓MRIは現在、右室のサイズおよび機能を定量化する

際の参照標準である 238。右室の容量と機能は、左室が既存
の推奨方法に基づいて評価されると同時に、SSFP 法シネ
MRIの短軸スタック画像を用いて測定することが出来る 6, 69。
複雑な先天性疾患がない場合、右室を評価するために右室用
の軸配向シネMRIは必要ない 239。一般的に、右房および右
室サイズ測定値は、肉柱の処理の違いのため、心エコー検査
より心臓MRIの方が大きい 158, 240。

Ｄ．心エコーによる TRの重症度評価

１. カラードプラ画像
カラードプラでの三尖弁逆流の重症度評価にはジェット

の成分（ジェット面積、縮流部 Vena Contracta＝ VC）、と
吸い込み血流 flow convergence）と関係している。（表 13と
14）

a.ジェットエリア
ジェットエリアは逆流重症度を表わすカラードプラのパ

ラメーターの一つである。しかしながら、軽度から中等度の
三尖弁逆流患者でのジェットエリアの重複はかなりありえ
る。さらに、僧帽弁逆流とも類似しているが、偏心性の壁面
衝突している逆流のジェット逆流量が同様である中央に向
いた逆流ジェットよりも小さく見える（図 29）。一般的に、
カラードップラーの面積が >10 cm2であれば重症三尖弁逆流
と一致している。しかしながら、いくつかの血行力学的およ
び解剖学的要因がジェットの外観に影響を与えるので、
ジェット面積だけでは半定量的なパラーメーターになる。弁
が接合していないような大きく開いた重症三尖弁逆流では、
三尖弁逆流速度が低いためにジェット速度の細かい変動が
なく、三尖弁逆流は明瞭なジェットの外観を失っているかも
しれない。

b. 縮流部
縮流部幅の可視化は PISA法に比べて技術的な要求が少な

く、半定量的または定性的に利用することができる。心尖四
腔像および傍胸骨右室流入路断面で、縮流部幅が >0.7 cm
で重症三尖弁逆流であれば、予後不良である 29。3次元カラー
ドプラ法を用いて縮流部面積と縮流部幅を測定することが
できる。しかし、2次元で取得した撮像面と 3次元で表示し
た面は同一でないことに注意する必要がある。縮流部の 2次
元および 3次元カラードップラーでの測定値を比較する際に、
最大縮流部の直径は、3次元ドプラではしばしば大きくな

る 241。3次元での縮流部面積は、EROAとよく相関し、縮流
部の直径とある程度相関しており、ジェット面積／右心房面
積比とは弱く相関し 242、またこれは一次性三尖弁逆流およ
び洞調律のある患者で最もよく相関した。現在利用可能な
データからでは 233, 244 縮流部面積 >0.4 cm2は重症三尖弁逆流
の合理的なカットオフ値である。

c. 吸い込み血流
PISA 法は TR に適応可能であるが、MR よりも経験が少

ない。PISA 法を用いた TR の定量は、小規模な研究 55で立
証されているが、臨床的には一般的に使用されない（図 30）。
一般的には僧帽弁逆流に似ている。TRの PISA法はMRの
PISAと同じような限界を抱えている。特に TR速度のピー
クは一般的に MR より小さいので、血液が流出口に近づく
につれて輪郭の平坦化が TR では誇張される可能性がある。
したがって、吸い込み血流が平坦化してしまい逆流がより過
小評価される。流出口が非円形である限り（三尖弁逆流にお
いてはしばしば起こる）、通常の PISA 法ではさらに過小評
価が生じる。一方で TRが偏心性であれば、吸い込み血流が
制限され、流れの過大評価が生じる。経胸壁心エコーを用い
て、2次元 PISA 法を、一心拍での 3次元 PISA 法、縮流部
面積法および流出口領域の体積と比較すると、2次元 PISA
で得られた有効逆流弁口面積 EROA は、他の方法で求めた
逆流面積より過小評価した 243。

2. 逆流量
理論的には、TR量は、三尖弁弁輪を通る順行流血流量か

ら非逆流性弁を通る流れを差し引くことによって計算するこ
とができる。MRおよび大動脈弁逆流とは対照的に、このア
プローチは、非円形をした流入領域と、を正確に見積もるこ
とが難しいこと、および環状部を通過する血流速度の均一性
が欠如しているために、ほとんど利用されない。
重度 TR の逆流量の閾値は不明である。重度の MR およ

TR 患者の比較患者の比較研究では、同じ 2D PISA で求め
た EROA（≥ 0.4 cm2）では、TR（≥ 45 ml /拍）の RVolsカッ
トオフが MR（≥ 60 ml / 拍）と比べて異なることが観察さ
れた。 MR よりも典型的には低い TR 速度のための明白な
結論であり、臨床的には、重度の TR および MR に対して
異なる閾値を RVolに用いる必要がある。一方、EROAカッ
トオフには同様の等級付けるスキームを用いることができ
る。Volumetric 法を用いて、これらの知見の更なる確認が
必要である。

3. パルスドプラおよび連続波ドプラ
TRジェット速度は、逆流量に関係しないことに注意する

ことが重要である。実際、非常に重症の TRでは、右室と右
房の収縮期圧がほぼ等しくなり、低ジェット速度（2 m/秒）
となることがよくある（図 29）。僧帽弁逆流と同様に、逆流
の重篤度を評価するのに役立つ連続波ドプラ TRジェットの
特徴は、信号強度と速度曲線の輪郭である。重症 TR では、
高密度スペクトル記録が見られる。最大速度の早期ピークを
有する切頭三角ジェット輪郭は、右心房圧力の上昇および右
心房の顕著な逆流圧力波（「V波」）を示す（図 29）。このパ
ターンは、軽度の TRおよび右心房圧の重度の上昇（右心房
コンプライアンスの低下）を有する患者に存在し得ることに
留意すべきである。重症な TRと正常な右室の収縮期血圧で
は、弁前後の順行性および逆行性の連続波ドプラ流量信号は
正弦波とよく似ていて、ほとんど役に立たない弁を “行った
り来たりする流れ” に対応している。
肝静脈のパルス波ドプラ検査は、TRの重症度の評価を裏
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図 26　3次元心エコー検査は、三尖弁の 3つの弁尖を同時に視覚化するための唯一の心エコー検査である。 A前尖、P後尖、
S中隔尖。

表 12　三尖弁逆流の原因
形態学的分類 疾患サブグループ 特定の異常

一次リーフレットの異常 後天性疾患 変性、粘液腫性
リウマチ
心内膜炎
カルチノイド
内臓心筋線維症
毒素
外傷
医原性（ペーシングリード、右室生検）
虚血性乳頭筋破裂他、

先天性疾患 Ebstein病
TVの異形成
膜性部心房中隔欠損および心室中隔動脈瘤に関連する TV
のテザリング
Fallot四徴症の修復後
修正大血管転位
その他（巨大右心房）

２次性 左室疾患 LV機能不全または弁疾患
右室機能障害 RV虚血

RV容量負荷
RV心筋症

肺高血圧 慢性肺疾患
肺血栓塞栓症
左から右へのシャント

右房機能障害 心房細動



付けるのに役立つ。TRが重症になるにつれて、通常支見ら
れる収縮期波は鈍化する。重症の TRでは、収縮期血流の逆
転が起こる（図 30）。しかしながら、肝静脈血流パターンは、
右心房および右室のコンプライアンス、呼吸、前負荷、ペー
スメーカリズム、完全房室ブロック、および心房細動および
心房粗動によっても影響される。収縮期逆行血流は、上記の
変調条件が説明されるならば、重篤なTRに独特の兆候である。
　　　　　　【近畿大学医学部循環器内科 

副島奈央子、鍵岡賛典、山本裕美、平野　豊】

Ｅ．心臓MRIによる TRの重症度評価
他の逆流性弁疾患と比べ，三尖弁逆流の心臓MRI（CMR）

はほとんど確立されていない。三尖弁通過血流の直接計測に
限界があるため（三尖弁の through-plane motion が存在す
るため）、間接的定量法がわずかに用いられてきた 245。逆流
量は、右室の 1回拍出量から肺動脈血流量を引くことで算出
でき、逆流率を求めることができる。代用法として、大動脈
弁逆流がない場合には右室 1回拍出量から大動脈血流量を引
いて算出することができる。また他の弁の逆流がない場合
は、右室 1回拍出量から左室 1回拍出量を引くことで、三尖
弁逆流量を算出することもできる。CMRでの三尖弁逆流の
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図 27　心臓MRIによって描出された三尖弁の正常解剖。（A）3つの弁の先端が同じ平面上に見える時の基本的な短軸像（黒
い三角で囲まれている）四腔像と右室流入像との関係を点線で示す。（B）中隔および前尖がみえる四腔像。（C）前尖および
後尖が見える右室流入像（二腔像）（D）右室流入および流出像（三腔像）は、後尖および中隔尖を描出できる。

図 28　心臓MRIシネ SSFP法による軽度（A）および重症（B）三尖弁逆流の描出。矢印は三尖弁逆流のジェットを示す。
重症の三尖弁逆流は視覚化することがより困難であり、弁の形態は不明瞭であることが考えられる。
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表 13 　TRの重症度評価におけるドプラ心エコー図検査
手法 最適化 画像例 利点 注意点

カラーフロードプラ　
2D
　上流の吸い込み血流 非同軸撮像による半

球の歪みを避けるた
めに、超音波ビーム
と血流の向きを合わ
せる

拡大表示する
折り返し速度のベー
スラインをジェット
の方向に移動させる。

最も収束した半球流
を得るために折り返
し速度の下限を調整
する

心尖部 4腔像カラー表示 迅速な定性的評価 複数のジェット
半球とならない

　縮流部の幅 拡大表示
心尖部四腔像
右室流入像

逆流弁口径の代替
通過血流速度および

driving pressure（駆
動圧）に影響されな
い

技術的な要素に影響
されない

重症の TR を特定す
るのに良い

複数のジェットが存
在する際の扱いにく
さ

測定の際に、収束部
位をきれいに描出す
る必要あり

　ジェットエリア 四腔像、右室流入像
もしくは心窩部像

定性的 driving pressure と
ジェットの方向に依
存する

ジェットの方向およ
び形状は、ジェット
エリアを過大評価
（central   
entrainment（中央
巻き込み ））または
過小評価（偏心性、
壁衝突）する可能性
がある

カラードプラ 3D：
3D 縮流部

カラーフローセクタ
は狭くすべき

ジェットの軸に沿っ
て直交するようク
ロッピング面を調整
する

収縮中期を選択する
非同軸ジェットまた
はエイリアスフロー
は、“層流” に見え
るが、逆流血流を示
しているにすぎない

異なる方向の複数
ジェットを測定する
ことができる

ダイナミックジェッ
トは過大または過小
評価されることがあ
る

時間がかかる
限られた空間分解能
は過大評価につなが
る

 （続く）
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表 13　（続き）
手法 最適化 画像例 利点 注意点

パルス波ドプラ：
肝静脈血流の反転

超音波ビームを肝静
脈の流れに沿わせる

単純で補助的な重症
TRの兆候

TTE と TEE の両方
で計測可能

右房のコンプライア
ンスに依存する

心房細動、逆行性心
房伝導を伴うペーシ
ングリズムの患者で
は信頼性がない

連続波ドプラ
　逆流ジェットの濃度 超音波ビームを血流

に沿わせる
簡便。
密度は信号を反射す
る赤血球数に比例す
る

淡い、または不完全
なジェットは軽症
TRと判断できる

定性的
完全な中央のジェッ
トの場合、重症度の
高い偏心性ジェット
よりも濃く見えるこ
とがある

中等症 TR と重症
TRの重複

　ジェットの輪郭 超音波ビームを血流
に沿わせる

簡便。
低速で早期にピーク
を有する密度が高い
TR ジェットは、右
房圧と右室圧が均等
化することを示し、
重度の TR 特有の徴
候である

定性的
RV 圧と RA 圧の変
化によるの影響を受
ける

定量的ドプラ：
有効逆流弁口面積、
逆流量
　PISA 超音波ビームを血流

に沿わせる
カラードプラの基線
をジェットの方向に
合わせ、下げる

返し速度を低く設定
し、半円球を描出す
る

最高速度と VTI 計
測 の た め に 逆 流
ジェットの CWDを
描出する

病 変 重 症 度
（EROA）・容量負荷
（RVol）の定量評価
ができる

複数のジェットには
無 効 で、 偏 心 性
ジェットでは正確性
に欠ける

エビデンスが乏しい
通常（LVよりも）低
いRV圧は、Va/Vjet
に比例して輪郭がよ
り平坦化して過小評
価してしまう



重症度に関して，特定の逆流量の基準値は定められていな
い。代わりに、逆流率の基準値は僧帽弁逆流の分類が代用さ
れている（～15％が軽度、16～25％が中等度、25～48％が
中重度、48%～が重度）85。

CMRを用いた三尖弁逆流の追加的な定性評価法が報告さ
れていた。以前は右房内での spin dephasing 現象に基づく
目視評価法が用いられていた 246。しかし、最近の SSFPシー
ケンスにおいては、初期の spoiled GREシーケンスと違って、
spin dephasing は最小化される傾向にある。このことから
重度三尖弁逆流の評価法としては不向きになっており、逆流
の重症度を評価するためには勧められない。TRICKS MRA
と肝静脈逆行コントラスト出現も重度三尖弁逆流の評価法
として使用されている 247。

CMR の強みは、逆流量、逆流率、心室および心房
remodelingを定量的に評価できることである。一方、CMR
の limitation は、右室容量計測に誤差が生じることや、
phase contrast法において肺動脈の正確な同定に課題がある
ことである。肉柱の発達した右室においては、拡大した右室
を traceすることが困難な場合がある。これは、右室が拡大
すると、三尖弁輪よりも上方に変位して心房面まで達するこ
とがあるためである 248。肺動脈血流と大動脈血流は、心内
シャントのない患者で評価され、Qp/Qs の計算は 0.8-1.2と
算出される。それゆえ、phase contrast法における肺動脈血
流 評 価 に お い て も、20% の 誤 差 が 存 在 し 得 る 249。

background phase offset errorや、低空間分解能および非垂
直断面に起因する部分容積効果、および voxel 内の
dephasing と phase coherent（位相コヒーレント）の欠損
の原因となる複雑なジェット血流パターンにより、phase 
contrast法による評価が不正確になりうる 82。三尖弁逆流の
間接的な定量法は、誤差を増大させ有意な過小および過大評
価の原因となりうる。また、今日まで心臓MRI検査による
三尖弁逆流の重症度分類は正確な基準値がないために検証
されてこなかった。

Ｆ．TR評価のための統合的なアプローチ
三尖弁逆流の重症度評価における理想的なアプローチは、

単一の評価法に重きを置いたり固執したりせず、複数の測定
法を統合することである。このアプローチにより、過去に議
論のあった個々の方法における技術的な誤差や計測誤差の
影響を少なくすることができる。また、特に急性か慢性以上
の逆流かを検討する際には、三尖弁逆流量とその血行動態的
な影響を区別して考えることも重要である。
三尖弁逆流の評価における委員会の総意としては、軽度ま

たは重度の逆流を示唆する特異的な兆候の多くを認めるか
どうかを評価することにより、弁逆流の重症度をまず初めに
評価するというアプローチを提案している。（図 31）。兆候
や指標のほとんどが合致する場合は、自信をもって軽度また
は重度と評価することができるためにそれ以上の定量評価
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表 14　心エコーによる慢性 TRの重症度の評価
パラメーター 軽症 中等症 重症

構造
　三尖弁の形態 正常・軽度異常な弁尖 中等度の異常な弁尖 重度の弁病変（例；動揺弁尖、

重度の逸脱、大きな穿孔 ）
RVと RAのサイズ 通常正常 正常・軽度の拡大 通常拡大 *
　下大静脈径 正常 < 2 cm 正常・軽度に拡大し

2.1－ 2.5 cm
拡大 >2.5 cm

定性的ドプラ
　カラー血流ジェットエリア† 小さい、狭い、中央 中等度で中央 可変サイズの大きな中央

ジェット or 偏心性で壁にあ
たるジェット

　血流収束ゾーン 見えない、一時的 or小さい サイズと持続時間は中間 収縮期全体を通して大きい
　CWDジェット 淡い／部分的／放物線 濃い、放物線 or三角形 濃い、しばしば三角形
半定量的
　カラー血流ジェットエリア（cm2） † 定義なし 定義なし >10
　VCW（cm）† < 0.3 0.3－ 0.69 ≥ 0.7
　PISA 半径（cm）‡ ≤ 0.5 0.6－ 0.9 >0.9
　肝静脈血流§ 収縮期優位 収縮期鈍化 収縮期血流反転
　三尖弁流入血流§ A波優位 可変性 E波 >1.0m/sec
定量的
　EROA（cm2） <0.20 0.20－ 0.39‖ ≥ 0.40
　RVol（2D　PISA）（ml） <30 30－ 44‖ ≥ 45

RA, Right atrium右房
太字は、それらの TR重症度に特有のものと考えられる。
*RVおよび RAのサイズは、急性重症 TRの患者における “正常” 範囲内にあり得る。
†折り返し速度 >50―70 cm/sec。
‡折り返し速度のベースラインシフトは 28 cm/sec。
§兆候は非特異的であり、他の多くの要因（RV拡張機能、心房細動、RA圧）によって影響を受ける。
‖これらの値をさらに区分するためのデータはほとんどない。
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図 29　三尖弁逆流症例の心エコー例。軽症三尖弁逆流では、小さく狭いジェットは狭い VCとして描出される。連続波ドプ
ラでは、流れの収束がない、かすかな三尖弁逆流ジェットで描出される。重症の偏心性三尖弁逆流では、三尖弁の中隔尖の
逸脱患者で、幅広い縮流部があり、カラージェットは右心房外側壁方向へ逆流している。濃いジェットのピークが早期に見
られる。重症の中央三尖弁逆流では、VCは >7 mmで、流れの収束が大きい。連続波ドプラでは低速（2 m/sec）で濃い三角
波ジェットを認め、重症の三尖弁逆流と右心房圧の心室化に合致する。

図 30　肺高血圧にを伴う重症三尖弁逆流の患者における EROAおよび RVolの測定。肝静脈の収縮期逆流に加え、重度の右
心房拡大および心房中隔の偏位が見られる。D：拡張期速度、S：収縮期速度　計算結果は重症三尖弁逆流と合致する。



は不要である。しかし、定性的な指標や半定量的な指標が軽
度と重度の中間の範囲にある場合は、重症度は中等度である
可能性が最も高い。その場合、定量評価は可能であるが僧帽
弁逆流症や大動脈弁逆流症と比べると難解である。定量評価
の経験がある心エコー図検査担当者は、逆流量や有効弁口面
積を中等度というより洗練された評価をする傾向がある。し
かし、この計測における臨床経験は、僧帽弁逆流症や大動脈
弁逆流症と比べると非常に少ない。さらに、僧帽弁逆流症や
大動脈弁逆流症と違って、三尖弁逆流症の重症度を定量評価
基準に沿って 4つのグレードに亜分類することは、文献的検
証がされてこなかった。経胸壁心エコー図検査での逆流評価
が困難な場合や明らかな矛盾（軽度と重度の兆候の相違が解
決されない場合）が生じた場合や臨床症状と一致しない結果
となった場合は、他のモダリティによる評価をすることによ
り、三尖弁逆流症の機序や重症度の評価がより正確になると
考えられる。
　【西記念 ポートアイランドリハビリテーション病院

　循環器内科　福田優子、
兵庫県立姫路循環器病センター　循環器内科　大西哲存】

Ⅵ．肺動脈弁逆流症（Pulmonary regurgitation; PR）

軽微な PR は三尖弁逆流同様に 75% の人に存在し、血行
動態的な異常を呈さない 250, 251。イメージングにおける重要
なポイントは PRの程度、原因、そしてそれらが心形態や心
機能に与える影響を評価することにある。

Ａ．解剖および一般的なイメージングの考察
大動脈弁の前上方に位置する肺動脈弁は、大動脈弁同様３

つの弁尖を有する半月弁であり大動脈弁よりも組織は薄い。
肺動脈は右室の筋性漏斗部から発生しており、三尖弁からの
連続性がないところが僧帽弁と大動脈弁との関係と異なる
点である 252。肺動脈弁の平面は大動脈弁のそれと直交して
おり、この空間的関係の認識は、検査者が肺動脈弁の最適な
イメージングを描出する上で重要である。肺動脈弁は前方に
位置しているため、特に経食道心エコー図では描出するのが
困難なことがある。イメージングにおいては肺動脈弁の解剖
学的構造だけでなく、右室流出路、肺動脈主幹部、および近
位の分枝を観察するように検査することが肝要である。肺高
血圧症、結合組織疾患および先天性心疾患のある患者では、
肺動脈弁輪、肺動脈主幹部が拡張していることがある。ファ
ロー四徴症の手術において、通常右室流出路のパッチを用い
た拡張術を行うが、このことでしばしば右室流出路の拡大が
起こり得る。また末梢肺動脈狭窄の存在も有意な PRの原因
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ドプラ心エコー検査による慢性TRの評価

軽度TRを支持する所見
•薄くて小さな中央のカラージェット
•VC幅<0.3 cm
•PISA半径<0.4cm, ナイキスト周波数30‐40cm/s
•不完全または弱い連続波ドプラジェット
•収縮期優位の肝静脈流波形
•A波優位の三尖弁流入血流
•通常の右室 / 右房

重度TRを支持する所見
•弁接合部しない拡張した弁輪、flail leaflet
•大きな中心ジェット> 右房の50％
•VC幅≧ 0.7
•PISA半径>0.9cm,   ナイキスト周波数 30‐40cm / s
•高密度、三角波、正弦波パターンの連続波ドプラ
•肝静脈流の収縮期逆流波形
•右室機能が保持された拡張した右室

軽症を満たす

VC 幅 < 0.3 cm 
有効逆流弁口面積< 0.2 cm2

逆流量< 30 mL 

VC幅 0.3-0.69 cm
有効逆流弁口面積0.2 - 0.4 cm2

逆流量= 30 - 44 mL 

VC 幅> 0.7 cm 
有効逆流弁口面積> 0.4 cm2

逆流量≥ 45 mL 

VC測定を行い、可能であれば定量的PISA法を
実施する

TRは軽度または重度のTRの基準を
満たしていますか？

重度や軽度の基準を満たしていない
中間の状態

•測定されたドップラーパラメータのTTE品質が低いか、信頼性が低い
•臨床データと不一致な定量的および定性的パラメータ

不確定TRさらなる試験を検討する：

定量のための経食道心エコーまた
は心臓MRI

TRの定量における臨床経験は、僧帽弁および大動脈弁逆流よりもはるかに少ない

重度のTR軽度のTR 中等度のTR

重症を満たす

図 31　TR重症度の複数のパラメータの統合アルゴリズム。良好な品質の心エコー画像および完全なデータ収集が想定される。
イメージングが技術的に困難な場合は、経食道心エコー検査または心臓 MRIを検討してください。 三尖弁逆流の重大度は、
画質不良、データの技術的問題、エコー所見の内部の不一致、または臨床所見の不一致により不確定である可能性がある。



になり得る。

Ｂ．病因と病態
一次性 PRの原因としての弁尖異常は後天的なものよりも、

先天性心疾患や肺動脈狭窄に対するバルーン拡張術後であ
ることが多い。後天的な重度の PRはまれであり、患者の1％
未満でしか生じない。リウマチ性心疾患、心内膜炎、カルチ
ノイド弁疾患、または麦角アルカロイド誘導体による線維化
症候群などの病状を有する成人に生じ得る 253, 254。稀に胸部
外傷での弁尖の損傷、逸脱が起こり得る。二次性の PRは基
本的に弁尖の性状は正常であり、肺動脈圧が上昇した患者で
よく認められるが、一般的にその重症度は軽度である。

Ｃ．右室リモデリング
有意な一次性 PRは心室中隔の容量負荷所見を伴った右室

拡大をきたし得るが、初期は右室の機能は保持される。重度
PRが慢性化すると右室機能不全をきたし得る。しかしなが
ら、右室の拡大は重度 PRのみの特異的な徴候ではないため、
右室拡大がある時には様々な要因を考え、カラードプラ画像
での PRの重症度と右室拡大を関連付けることが重要である。
ファロー四徴症の修復術後などでは右室流出路にて拡大を
みとめうる。二次性 PRにおいて右室拡大および右室機能は
心室中隔圧排所見と同様に原疾患の重症度に依存し（肺高血
圧の重症度のように）、PR の重症度そのものには依存しな
い。そもそも二次性 PRはあっても中等度であることがほと
んどである。

Ｄ．肺動脈逆流の評価
PRを視覚化することは難しく、そのため PRの定量に関

するデータは不足している。軽微な PRは一般的であり、た
いてい臨床的な影響はなく、成人において臨床的に有意な
PRの発生率はかなり低い。大動脈弁逆流の定量化するため
の概念の大部分が PRの定量にも適用されており、 その種々
のパラメータとその利点と注意点を表 15に示す。

1. カラードプラ画像
カラードプラ画像での PRの重症度評価には、吸込み血流

ジェット幅、逆流カラージェットの面積、およびジェットの
長さが含まれる（図 32）。カラージェットの長さが 10 mm
未満の場合、特に縮流部が狭い場合には有意な PR ではな
い 251。しかしながら、大動脈弁逆流の場合のように、ジェッ
トの長さは駆動圧の大きさに鋭敏であり、右室圧、肺動脈圧
の関係性に依存する。PRジェット領域は、血管造影での様々
な程度の PRと比較検討されてきた。しかしながら、そこに
はオーバーラップが大きく認められ、再現性の面で測定が困
難なことがある。縮流部のジェット幅（Vena Contracta ＝
VC）は、おそらく最も広く使用されるカラードプラ法を用
いた判定量的評価法である。 このパラメータは駆動圧に依
存することが少なく、シンプルかつ再現性がある。PRにお
ける VC 幅は一般的に肺動脈弁輪径との比で表される。VC
幅と肺動脈弁輪径比が 0.5以上は心臓 MRI から算出した重
症 PR と相関する 255, 256。正常範囲内の肺動脈圧（例えば、
一次性 PR）下での重度の PRでは、肺動脈弁をはさんで圧
較差が急激に平衡に達してしまうため、PRジェット速度が
低速、層流、および短時間となりカラージェット自体検出が
困難であることに留意する必要がある。肺高血圧を伴う二次
性 PRにおいては、ジェットは高速のためエイリアシングさ
れ、通常は汎拡張性に検出される。 PRを評価する際の 3D
心エコー検査の役割に関するデータは乏しい 257。

2. パルスドプラと連続波ドプラ
連続波ドプラ信号の密度は、PRの定性的尺度となる。軽

度 PRに見られる連続波ドプラパターンは、緩やかな減速を
伴う比較的薄いドプラ信号を示す。対照的に、重度 PR は、
肺動脈と右室との間の拡張期血圧勾配の急速な平衡化のた
め、速度の急速な減速を伴った高密度ジェットを示す（図
32および図 33）。肺動脈弁を介するこの to-and-froの流れは、
特徴的な「正弦波」の形状を示す。ドプラ速度の急激な減速
はそれ自体が重度 PRに特有のものではなく、右室のコンプ
ライアンスが低下した状態においても認めることが重要で
ある。これらの状況における PRの重症度を判断することは、
PRジェットのカラードプラ特性に依存し、フローは相対的
なものであるということ考察しなければならない。PR速度
の減速および、早期拡張期の逆流停止を定量化するための指
標はほとんどこれまで提案されていないが、100 msec未満
の圧半減時間（または 260 msec未満の減速時間）は、重度
PRと一致することが示されている 258。拡張期全体に対する
PRの連続波ドプラ持続時間の比として計算された PR index
（図 33）が提唱され、PR index <0.77は心臓 MRI による重
症 PR とよく相関することが示された 259。しかし、これら
の指標は、重症 PRに特有なものではないため PRの重症度
を評価するための他の指標と統合して考慮されなければな
らない。
パルスドプラによる重症 PRの徴候として、肺動脈内にお

ける逆流の存在がある。肺動脈分枝内における拡張期血流の
存在は、心臓MRIにおける重症 PRを 87％の感度、特異度
で予測できた。特異度が低下する（39% 程度）ため、この
指標で評価する重要なポイントは肺動脈の主幹部だけでな
く、肺動脈分枝のフローを視覚化し、サンプリングすること
である 255。
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キーポイント
生理的な軽度の三尖弁逆流は健常者で一般的に認められる。
軽度以上の三尖弁逆流症では、三尖弁逆流の機序を鑑別す
ることが重要である。三尖弁逆流は一次性か二次性（機能性）
かに分類されるが、詳細な三尖弁逆流の機序を特定し、報
告するべきである。（表 12）

ドプラ法を含む心エコー図検査法において、単一の計測値
や指標では三尖弁逆流の重症度を十分正確に定量化できな
い。複数の指標を統合する必要がある（表 13と 14）。複数
の指標が一致する場合は、（特に軽度や重度の三尖弁逆流の
場合は）三尖弁逆流のグレードを正確に決めることができる。

三尖弁逆流の定量評価は僧帽弁逆流や大動脈弁逆流に比べ
ると、PISA法や血流量による三尖弁逆流の重症度の定量化
の経験が少ない。

重度の幅広い三尖弁逆流は、血流速が低いためにアライア
シングや乱流が無く、このためにカラードプラ法において
明確なジェットとして捉えることが困難な場合がある。

右房の大きさや右室の大きさを考慮しなければならない。
慢性重度三尖弁逆流は常に右室や右房の拡大を招く。逆に、
正常の心腔容積の場合は通常、慢性重度三尖弁逆流ではない。

三尖弁逆流における心臓MRI評価は、ほかの弁逆流と比較
して確立されていない。間接的な定量評価技術がわずかに
使用可能である。

経胸壁心エコー図検査において有意な三尖弁逆流の機序が
分からない場合や、三尖弁逆流の重症度評価において心エ
コー図／ドプラ指標が合致しない場合や決定的とならない
場合や、心エコー図検査の結果と臨床状態が不一致の場合
には、経食道心エコー図検査や心臓MRIを用いた追加的な
検査を検討する。



3. 定量的ドプラ指標
パルスドプラ法を用いて定量的に PR逆流量および逆流率

を測定することができる。しかし、右室流出路は描出が難し
く心周期で流出路径が変化するため、右室流出路の心拍出量
を測定するのは困難である。右室流出路径は、傍胸骨短軸像
での肺動脈直下で、早期駆出期（心電図上の R波の 2～3フ
レーム後）に測定される 260。PRの定量については裏付けの
検証は十分になされていないが、右室流出路おける通過血流
を他部位の血流と比較することで逆流量および逆流率を導
出することができる。

Ｅ．心臓MRIでの PRの評価法
心臓 MRI は現在、有意な PR および先天性心疾患を有す

る患者において PRの定量し、右室リモデリングの程度、お
よび右室機能を評価する最良の方法である 261。心臓MRIに
よる PR定量化にはいくつかの手法があり、PRの定量は直
接法および間接法に分類される。これらのアプローチの方法
論とその臨床的応用については、過去に詳述され、論じられ
ている 6, 69。肺動脈逆流量は逆流率よりも右室に対する生理
学的影響が強いという研究結果がある 262, 263。逆流によるス
ピン散逸に起因する信号損失の視覚的評価などの他の心臓
MRI技術を使用することができるが 246、裏付け検証はされ
ておらず、定性的評価のみとなる。
肺動脈上での位相コントラストイメージングに基づく直

接的な方法（図 34）は、肺動脈における前方駆出と逆流量
の直接測定を可能にするため好ましい手法である 264。間接
的な方法は、追加の位相コントラストイメージングを伴うあ
るいは伴わない心室心内膜輪郭形成による心拍出量の定量
に基づく。第一の方法は、右室および左室の心拍出量の違い
を利用することである 245, 263, 265。これは，他に合併する逆流
がない条件下で唯一検証された方法である。第二の間接的方
法は、心内膜輪郭形成法による右室１回拍出量と位相コント
ラストイメージングによる大動脈レベルでの１回拍出量と
の差を用いて肺動脈逆流量を計算することである。しかしな
がらこの方法は、三尖弁逆流が存在しない場合にのみ有効で
ある。他の間接的な測定技術もあるが、信頼性は低い。これ
らの間接的な手法の最善の利用法は、直接的な測定を確認す
ることにあるといえる。また心臓 MRI を使用した PR 重症
度評価に特定の基準値は存在せず他の逆流弁と同様に、心エ
コー図文献からそれらの基準は借用されている。

PR 重症度の推奨事項の 1つとして、軽度 PR を定義する
ために逆流率 <20％、中等度に 20％ -40％、重度 PRに対し
ては > 40％を使用する 266。心臓MRIによる PR重症度の逆
流量の区分は定義されていない。

Ｆ．PR評価への統合的アプローチ
軽微な PR は、臨床的に非常に一般的であり 267、容易に

診断される。一方、臨床的に有意な PRは稀であり、一般的
には肺高血圧症および先天性心疾患に続発することが多い。
心エコー図検査は、PR 評価のための主要なツールであり、
PR重症度評価にはカラードプラ、パルスドプラ、連続波ド
プラの方法を組み合わせ、統合的に判断する必要がある。最
も単純で堅固な心エコー図での指標は、PR のジェット幅、
および Vena Contracta である。表 16は、PR 重症度判定の
ための指標をまとめたものである。これらの基準を用いて、
PR の評価および重症 PR からの軽症 PR を分離するための
アルゴリズムが考案された（図 35）。大多数またはすべての
基準が軽度または重度の PR のいずれかを指している場合、
その PRの重症度の評価には信頼性があると考えられる。中
等度の基準に相当する、あるいは重症度の指標が軽症、重症

で重複する場合、PRの重症度は中等度である可能性が高い。
PRの定量は可能ではあるが、僧帽弁逆流や大動脈弁逆流の
それよりも困難である。心エコー検査者は、中等度病変の評
価精度を高めるために、逆流量および逆流率を定量すること
ができるが、これらの定量の臨床経験は、僧帽弁逆流や大動
脈弁逆流よりもはるかに少なく、心臓MRIからのほうが正
確に得られる可能性が高い。さらに、僧帽弁逆流や大動脈弁
逆流とは異なり、PRの重症度を定量的基準にしたがって 4
つの等級に層別化することはこれまでの文献では検証され
ていない。心エコー図検査によって確実に評価することがで
きない臨床的に有意な PRの懸念がある場合、PRのメカニ
ズムが明確でない場合、あるいは心エコー図検査による重症
度と他の臨床所見との間に相違がある場合（例えば、中等度
の PR で右室拡大を伴う場合）などでは心臓MRI が推奨さ
れる。先天性心疾患（例えば、肺動脈弁切開術後のようなファ
ロー四徴症修復後）や中等度以上の PRが懸念される成人例
では、特に肺動脈弁置換術などが考慮される際に PRおよび
右室容量、および右室機能の定量およびフォローのために心
臓MRIが推奨される 261。
　【大阪府済生会中津病院　循環器内科　　　　　望月泰秀、

兵庫県立姫路循環器病センター　循環器内科　大西哲存】

Ⅶ．複数の弁膜症を有する症例において考慮すべきこと

複数の弁膜症を有する場合、弁逆流の評価がより複雑にな
る。一つ目の弁逆流に対して二つ目の弁膜症が与える影響を
評価する際には、結果に及ぼす影響のみならず、本来の弁膜
症の実際の重症度を修飾していないか、さらに定量や重症度
評価に影響を与えていないかを考慮しなくてはならない。表
17は、ある弁逆流の評価が、合併する別の弁膜症によって
影響を受けるということをドプラ心エコー図あるいは心臓
MRIによって示したいくつかの例である。

Ａ．複数の弁膜症が逆流性疾患の心エコー図指標に与える影響

1. カラージェット面積
一般的に圧較差が高い場合にカラージェット面積は影響

を受ける。例えば、僧帽弁逆流（MR）に大動脈弁狭窄（AS）
が加わると、有効逆流弁口面積（EROA）が同じと仮定すれ
ば（ジェット速度は駆動圧力となる圧較差の平方根に関連す
るから）、左室圧の上昇の平方根に比例してMRの逆流量は
増加すると考えられる。しかし、ジェット面積は逆流量以上
に増加すると思われる。なぜなら、ジェット運動量は逆流弁
口面積×圧上昇に比例 し、血流の増加以上に増加するから
である。同様に、肺動脈圧を上昇させる全ての弁膜症におい
て、同じ逆流量であっても三尖弁逆流のジェット面積は増大
し、TR は悪化する。

2. 逆流弁口面積
駆動圧力に伴うジェット血流における予測可能な変化以

上に、別の領域が逆流弁口面積のサイズを増加させるかどう
かを考慮しなければならない。僧帽弁の接合の程度は左室容
積によってかなり変化する可能性があるため、機能性 MR
は特にこの傾向がある。

3. 吸い込み血流と縮流部 Vena Contracta
一般に PISA法と Vena Contracta（VC）法は例えば大動

脈弁逆流（AR）のような別の逆流ジェットの影響を受ける
べきではない。重度MRにおいてでさえ、PISAの計測がな

52
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表 15　ドプラ法を用いた PR重症度評価
計測項目 評価する際の工夫 例 利点 注意点

カラードプラ
　Vena Contracta
　（VC）

傍胸骨短軸像、ある
いは心窩部アプロー
チ

ズーム
近位の吸い込み血流、
遠位ジェット、縮流
部を単一の視野で視
覚化すべき

拡張期の肺動脈直下
で計測

有効逆流面積を反映
する

フローレートや駆動
圧に独立している

技術面にさほど依存
しない

複数のジェットでは
使用できない

ジェットの方向は、
ジェットの見た目に
影響を与える

PR 重症度分類に対
してのカットオフ値
は規定されていない

容易ではない

　 VC 幅／肺動脈弁
輪径比

傍胸骨短軸像
ズーム
肺動脈弁輪を鮮明に
描出

簡単で感度が高い　
早い

偏位したジェットで
は過小評価の可能性

中心のジェットでは
過大評価の可能性

PR ジェットが弁輪
部の下で過大に膨張
する可能性

パルスドプラ :
肺動脈分枝における
パルスドプラ逆流波
形

左右肺動脈の血流に
ドプラビーム合わせ
層流波形を得る

重症 PR を支持する
簡便な指標

PA 分枝の描出に依
存

軽微な逆流波形は正
常であること

連続波ドプラ
　 逆流波形の信号密
度

逆流ジェットにビー
ムを合わせる

傍胸骨短軸像か心窩
部アプローチ

Severe PR with dense jet

Mild PR

簡便
ドプラ信号密度は反
射する赤血球の数に
比例する

不完全なわずかな密
度のものは軽度の
PRを示唆する

定性評価である
完全に偏位のない
ジェットは、重症度
強い偏位したジェッ
トよりも密に見える
ことがある

中等度と重症の判別
には向かない

 （続く）
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表 15　（続き）
計測項目 評価する際の工夫 例 利点 注意点

　 逆流ジェットの圧
半減時間

逆流にドプラビーム
を合わせる

傍胸骨短軸像か心窩
部アプローチ

簡便
圧較差減少の特徴的
サイン

重症 PR と一致する
値は 100mm秒未満

ドプラビームの整合
が悪いと偏心ジェッ
トとなり、圧半減時
間は低下する

右室および肺動脈圧
差、例えば、右室拡
張機能障害に影響さ
れる

　PR index（A/B） 逆流にドプラビーム
を合わせる

傍胸骨短軸像か心窩
部アプローチ

前方への駆出と逆流
波形をしっかり描出
する

拡張期の長さと PR
に持続時間の比であ
る

右室と肺動脈の拡張
期の圧較差を利用

右室拡張能、右室拡
張期圧に左右される

ドプラでの定量評価
（逆流量・逆流率）
逆流量＝右室流出路
心拍出量－左室流出
路心拍出量
逆流率＝逆流量÷右
室流出路心拍出量

傍胸骨短軸像にて収
縮早期に肺動脈弁輪
径を計測

傍胸骨短軸像にて右
室流出路におけるパ
ルスドプラ時間積分
値の計測

収縮早期に大動脈弁
輪を計測

左室流出路でのパル
スドプラ時間積分値
を計測

定量であり、複数
ジ ェ ッ ト と 偏 位
ジェットにて有効

PR の逆流量、逆流
率が求まるが有効逆
流面積は検証されて
いない

肺動脈弁輪径の計測
が難しい

AR がある場合、左
心系の心拍出量は僧
帽弁輪で計算必要

文献的な検討は乏し
い

LPA, Left pulmonary artery; PHT, Pressure half-time; PSAX, Parasternal short axis; RPA, Right pulmonary artery.

図 32　PRのカラージェットおよびジェット幅（矢印間）、そして連続波ドプラ波形での PRジェットのスペクトル密度およ
び圧の減速時間の違いを示す軽度および重度 PRの例。重度 PRでは、右室と肺動脈拡張期圧が早期に等圧化するため拡張期
逆流血流波形が早期に終了（緑矢印）することが多い。
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図 34　心臓MRIで評価した重度 PRの一例。赤円は肺動脈の大きさ画像およびそれぞれの位相コントラストイメージングを
示す。前方駆出は 129mlで、逆流量は 78mL、60％の逆流率（右下パネル）あった。

図 33　連続波ドプラ法による肺動脈血流。 PR index（PR index＝ A / B）は PR重症度の指標であり、拡張期逆流血流の早
期終了までの時間を拡張期全体の時間で除した値である。
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表 16　PR重症度評価に有用な心エコーおよびドップラー指標の一覧
指標 軽度 中等度 重症

肺動脈弁 正常 正常か異常 異常あるいは見えない
右室サイズ 正常 * 正常か拡大 拡大†

カラードップラー　ジェットサイズ‡ 通常 10mm 以下で吹き出し口
も細い

中間 吹き出しは太く、ジェット深
度は様々

PRジェット幅／肺動脈弁輪径比 >0.7§

ジェットの信号密度および輪郭 穏やか 濃い 濃い　拡張早期での終了
PR減退時間 短い , <260msec
PR圧半減時間 <100 msec‖

PR index ¶ <0.77 <0.77
肺動脈主幹、分岐における拡張期血流
反転（パルスドップラー）

著明

収縮期左室流出路駆出（VTI）と比し
た収縮期肺動脈駆出量（VTI）#

やや増加 中間 著明な増加

逆流率 ** <20% 20-40% >40%

PW, Pulsed wave Doppler.
*Unless there are other reasons for RV enlargement.
† Exception: acute PR.
‡ At a Nyquist limit of 50-70 cm/sec.
§ Identifies a CMR-derived PR fraction $40%.
¶ Defined as the duration of the PR signal divided by the total duration of diastole, with this cutoff identifying a CMR-derived PR 
fraction > 25%.
‖Not reliable in the presence of high RV end diastolic pressure.
 # Cutoff values for RVol and fraction are not well validated.
§ Steep deceleration is not specific for severe PR.
**RF data primarily derived from CMR with limited application with echocardiography.

カラードップラーによる慢性肺動脈弁逆流

PRが以下の軽症か重症の特異的な
基準をほとんど満たす

軽症をみたす 重症をみたす

重症PRを⽀持する所⾒
・ジェット幅/肺動脈弁輪径≥70%
・濃いジェット, PHT<100msec
・早期拡張期のPRジェット終了
・肺動脈分枝での拡張期逆流
・右室拡⼤

軽症PRを⽀持する所⾒
・⼩さな幅の狭いジェット
・薄く、わずかな連続波ドップラー
・ 緩やかな圧減少
・正常右室サイズ

基準をほとんど満たさないか
中間の値をとる＝PR 中等度

有意なPRが疑われた場合可能であれば定量を⾏う

逆流率<20% 逆流率 20-40% 逆流率>40%

軽症PR 中等度PR 重症PR

有意なPRが疑われているのに経胸壁エコー図の質が
悪く、臨床データとエコー指標に解離がある場合

重症度不確定PR
⼼臓MRIでの定量を

図 35　PR重症度評価のための複数の指標を用いた統合アルゴリズム。良好な心エコー画像および綿密なデータ収集が必要。
イメージングが技術的に困難な場合は、心臓MRIまたは経食道心エコーを検討する。PRの重大度は、画質不良、データに関
する技術的問題、エコー所見間の矛盾、または臨床所見との不一致により確定できない可能性がある。



される吸い込み血流領域は、通常僧帽弁開口部の 1.5 cm以
内である。ARジェットが後方に極度に偏位して吹きつけて
いない限り（例えば右冠尖の飜転）、AR ジェットが MR の
吸い込み血流に干渉する可能性は低い。唯一の例外は、左室
流出路（LVOT）を通過する前方駆出血流がエイリアシング
半径を外側に押し出し、MRの吸い込み血流と合わさってし
まうほど ARが重度の場合である。これは、MRの PISAを
LVOTの通過血流と明確に分けられるように流速レンジを上
げることで解決できるかもしれない。VC法において、単純
な長軸像の縮流部幅 Vena Contracta Width（VCW）を用い
るか、あるいは前述のより重度な 3Dプラニメトリー法によ
る縮流部面積 Vena Contracta Area（VCA）を用いるかどう
かを決めるには、一般的に PISA法と同様の観察が必要とな
る。なお VCが別の弁膜症によって影響を受けることはほと
んどない。

4. Volumetric法
弁逆流を定量する全ての Volumetric法において、逆流弁

を通過する血流に対して比較対照となる一回拍出量（SV）
が必要となる。例えば孤発性 MR において、LVOT の通過
血流は比較対照の心拍出量として用いられる。LVOT通過血
流と僧帽弁逆流量の総和は、2D ないし 3D エコーで求めた
左室拡張末期容積と左室収縮末期容積の差か、パルスドプラ
法による僧帽弁輪通過血流量によって求められる。これらの
僧帽弁を通過する一回拍出量から LVOT 通過血流量を減算
することで僧帽弁逆流量は求められる。しかし、もし ARが
あれば、左室の心拍出量は AR と MR の逆流量の両方を含
むことになるので、左心における純粋な心拍出量を反映した
計測はできなくなる。そのような症例においては、右心、す
なわち最もよく用いられる右室流出路で対照とする心拍出
量を求めるべきである。なぜなら三尖弁輪部での心拍出量計
測は未だに難しいからである。残念ながら、もし４つの弁に
有意な逆流が存在する場合や、心房中隔欠損あるいは心室中
隔欠損を通過するシャント血流が存在する場合においては、
対照とする心拍出量を求める方法は単純に存在しない。その
ような症例においては、それぞれの弁の前方拍出と逆流のそ
れぞれを直接計測するのが最適とされている。今日において
は、MRI で変換された流速を用いて計測するのがもっとも
信頼できる方法とされているが（下記参照）、3D エコー法
でも同様に計測できるようになることが期待されている。

Ｂ．複数の弁膜症における心臓MRIを用いた逆流の定量評価法
複数の弁膜症を有する症例での弁逆流の定量評価におい

て心臓MRIは他の方法よりも優れた利点を有する。例えば、
大動脈基部を通過する順行性血流と逆行性血流を通じて直
接 AR の逆流量を求める方法は一般的に AS や MS、MR、
もしくは右心系の弁膜症による影響を受けない。ただし AS
を合併する場合、（狭窄ジェットによって体腔内の位相の乱
れが生じることにより）大動脈の順行性血流が過小評価され
うることには注意すべきである 268-270。大動脈の逆行性血流
の評価においては特に影響を受けないが、逆流率（RF）を
計測するために弁の近位側（すなわち LVOT）の順行性血流
を利用するのは便利である 268, 270。上記の原則は、複数の弁
膜症を合併する場合の PR の評価においても通用する。表
17では、逆流量と逆流率の取得および定量評価を行う状況
は、前述のものとは異なることを強調している。
僧帽弁の逆流量を導き出すためのより好ましい間接的な

方法（左室の一回拍出量（拡張末期容積と収縮末期容積の差）
－大動脈への前方一回拍出量）は合併する ARの影響を受け
ないとされる（左室の一回拍出量も大動脈への前方一回拍出
量も AR の逆流量分だけ増加していると考えられるため）。
しかし、僧帽弁の逆流率の算出には左室の拍出量から ARの
逆流量を除く必要がある。それゆえ、MRと ARを合併した
症例における MR の逆流率は以下の式：MR 逆流量÷（左
室の一回拍出量－ ARの逆流量）× 100 で求められる。TR
においてより好ましいとされる評価法は類似しており、上記
の原則は複数の弁膜症を合併する場合の TRの評価において
も通用する。
しかし、（上に挙げた好ましい評価法とは別に）逆流の定

量評価のための代替手法はしばしば確認のためのチェック
として用いられているが、複数の弁膜症を有する症例におい
ては適切ではない。さらに逆流の重症度の定量評価は心内
シャント疾患の影響を受ける。
複数の弁膜症を有する症例における心臓 MRIの適応に関

するデータは少ないが、心エコー図指標での評価が難しいよ
うな場合は心臓MRIを考慮するのが合理的である。一般に
心臓MRI法は他の弁疾患とは独立しているという事実があ
るため、実際にこの状況においてはより好ましい方法と考え
られる。加えて、特に、心構造および心機能に対し複数の弁
膜症がいかに影響しているかを明らかにするためには心臓
MRIは有用かもしれない。
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キーポイント
軽度の PRの存在は生理的範囲内であることがほとんどで一般的に観察されることが多い。
軽度以上の PRがあれば、その原因を特定することが重要であり、1次性、2次性（機能性）に分類される。1次性として先天性心
疾患が多い。

ドップラーはじめ、心エコー図の指標で単独で PRの重症度を定量できるものはない。表 15、16、図 35に示しているような複数
の指標を統合して評価することが必要である。軽症か重症かの評価については、複数の所見が一致していれば信頼性がある。

ドップラーを用いた PRの定量に関してはデータが少ない
肺動脈圧が正常の重症の 1次性 PRではジェットの持続が短く、速度も低いためカラードップラーでみたジェットで正確な判断が
できない可能性がある。

右室の容量は常に考慮されるべき指標である。重症の PRではたいてい右室拡大を伴い、逆に右室拡大がなければ重症の慢性 PR
があるとは考えにくい。肺高血圧症に続発した PRでは右室のサイズや機能は多様である。

心臓MRIの直接位相コントラスト法は肺動脈、肺動脈弁、PRの定量評価において秀でた方法であり、右室の容量、機能を定量す
る良い方法でもある。

経胸壁心エコー図で PRの機序が説明できない時、エコー／ドップラーの様々な指標が PRの重症度評価に関して一致しない時、
臨床症状に一致しない時などは心臓MRIの適応である。特に先天性心疾患があるか疑われているか患者において心臓 MRI検査は
意義がある。また経食道心エコー図検査は経胸壁心エコー図検査を超える情報を提供できないモダリティである。
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表 17　多弁疾患がドプラエコーと心臓MRIを用いた弁逆流評価に与える影響
弁膜症 AR MR PR TR

AS 影響は少ないが、血行動態
的に有意な AR があると
ASの圧較差が増加する。
心臓MRI：LVOTでの 
phase-contrast 法が適し
ている

逆流弁口面積（ROA）が定
数の場合、逆流量は圧上昇
分の平方根に比例して増加
する。ジェット面積はこれ
を超えて増大する。ROA
は左室が拡大すると増大す
る。

肺高血圧（PH）がない限
り影響は少ない

PH がない限り影響は少な
い

AR NA 左室が拡大すると ROA は
増大する（特に二次性 MR
で）。複数の逆流性弁疾患
があると順行性の正味の血
流を反映できる部位（例 : 
RVOT）を見つける必要が
生じ、Volumetric法による
評価が困難になる。
心臓 MRI: MR 逆流量＝左
室拍出量 –大動脈の順行性
血流 ; MR 逆流率＝ MR 逆
流量／（左室拍出量 –AR
逆流量）

PH がない限り影響は少な
い

PH がない限り影響は少な
い

MS 直接の影響は少ないが、左
室充満が遅れるために理論
的には AR の圧半減時間が
延長する。

僧帽弁の石灰化が重度の場
合、音響陰影のために
ジェット面積やジェットの
見た目が小さくなる。

肺動脈圧（PAP）を上昇さ
せる可能性が高く、逆流量
やジェット面積も増悪させ
てしまう。

PAPを上昇させる可能性が
高く、逆流量やジェット面
積も増悪させてしまう。右
室機能不全が生じると
ROAは増大する。

MR 直接の影響は少ないが、複
数の逆流性弁疾患があると
順行性の正味の血流を反映
できる部位（例 : RVOT）
を見つける必要が生じ、
Volumetric法による評価が
困難になる。MR の急速流
入によって AR の圧半減時
間が減少する。

NA PAPを上昇させる可能性が
高く、逆流量やジェット面
積も増悪させてしまう。

PAPを上昇させる可能性が
高く、逆流量やジェット面
積も増悪させてしまう。右
室機能不全が生じると
ROAは増大する。

PS 直接の影響は少ない 直接の影響は少ない 影響は少ないが、PR があ
ると PS の圧較差が増強す
る。
心臓 MRI: RVOT における
phase-contrast 法が適し
ている

収縮期右室圧（RVSP）を
上昇させる可能性が高く、
逆流量やジェット面積も増
悪させてしまう。右室機能
不全が生じると ROA は増
大する。

PR 直接の影響は少ない 直接の影響は少ない NA 右室が拡大することで
ROA は増大し逆流量や
ジェット面積を増悪させて
しまう。
心臓MRI: TR逆流量＝右室
拍出量 –肺動脈の順行性血
流
TR 逆流率＝ TR 逆流量／
（右室拍出量－ PR逆流量）

TS 直接の影響は少ない 直接の影響は少ない 直接の影響は少ない 直接の影響は少ないが、TR
があると TS の圧較差が増
大する。

TR 直接の影響は少ない 直接の影響は少ない TR で右室が急速充満する
ことで PR の圧半減時間が
短くなり、PR のカラー
ジェットが短くなるかもし
れない。

NA

AS, 大動脈弁狭窄症 ; MS, 僧帽弁狭窄症 ; NA, 不適 ;  PAP, 肺動脈圧 ; PH, 肺高血圧 ; PS, 肺動脈弁狭窄症 ; ROA, 逆流弁口面積 ; RVSP, 
収縮期右室圧 ; TS, 三尖弁狭窄症
心臓MRI関連は太字で記載。



キーポイント
複数の弁膜症があると逆流性弁膜症の評価はより難しくな
る。

複数の弁膜症を有する症例において，ある弁膜疾患（狭窄
か逆流）が逆流性弁膜症に与える影響を評価する際には、
その予後に関する影響に加え、その弁膜症がもとの逆流性
弁膜症の重症度を修飾するかどうか、定量評価やグレード
付けにおいて影響を与えるかどうかも十分考慮しなくては
ならない。

Ⅷ．イメージングデータと臨床情報の統合

逆流性弁膜症の患者の最適な管理には、優れたイメージン
グ技術と同様に優れた臨床判断も必要である。弁膜症患者で
は有意な症状が出現する前に左室あるいは右室の不可逆的
な機能不全が生じうるが、それゆえに患者に外科手術かある
いはカテーテル手術を勧める前に、長く待機しすぎてしまう
ことがある。逆流の重症度を過大評価してしまうこともあり
うるし、自然歴において早すぎる手術も実施され得る。結果
として、そうでなければ何年も手術を受けなくても元気でい
られたかもしれない時に周術期合併症の短期リスク、あるい
は人工弁の長期リスクを患者に負わせてしまうことになる。
このように、逆流量とそれが血行動態に及ぼす影響を正確に
定量評価することは最も重要なことである。
弁逆流の存在や重症度に関するデータは、心エコー図と心

臓MRIのいずれで得られたものであっても臨床所見の文脈
に即したものとして解釈しなければならない。普段よくみる
シナリオとしては、新しく心雑音を指摘された無症候の患
者、すでに弁膜症と診断され逆流の重症度やその血行動態へ
の影響を経時的に評価するために検査を受ける患者、二次性
MRの疑いがあるなしにかかわらず左室機能を評価するため
に検査を受ける心不全患者などが含まれる。また弁逆流は画
像診断が他の目的で行われた場合に偶然見つかった所見と
しても認識されることがしばしばある。例えば、心筋梗塞後
や化学療法中の患者、以前は見つかっていなかった MR が
左室収縮機能不全に伴って出現した患者、あるいはそれと関
係なく MR が出現した患者などである。有意だが以前は認
識されていなかった TR がしばしば慢性 MR の評価中に見
つかることがあり、僧帽弁手術が勧められる場合では特に注
意が必要である。同様に、ファロー四徴症やその他の先天性
心疾患の修復術後の患者では、重度 PR が潜在的に存在し、
長年にわたり比較的無症状のままで経過する。イメージング
検査の適応やその頻度は、2014年 ACC/AHA の弁膜症の管
理に関するガイドライン 1 で定義されているように、疾患の
経過におけるステージによって異なる。
Stage A：疾患としては認識していないが弁逆流の生じるリ
スクがある患者（二尖弁、僧帽弁逸脱、リウマチ熱の既往、
心筋梗塞後や拡張型心筋症、先天性心疾患の修復術後など）
Stage B：軽度～中等度の弁逆流があり左室機能も右室機能
も保たれている無症候の患者
Stage C：重度の弁逆流があり無症候の患者（C1: 左室収縮
機能正常 , C2: 左室収縮機能低下）
Stage D：重度の弁逆流があり症候性の患者
臨床的に有意な MR はほとんどいつも収縮期雑音を生じ

るが、心雑音の特徴は画像診断を解釈する際に考慮しなくて
はならない。例えば、MRの音が全収縮期にわたって聴取さ
れず収縮後期のみ聴こえる場合は、その MR の重症度は重
度ではないことを示しているし、そのような症例では MR

の総合的な重症度を判断する場合に Vena Contracta や
PISA 法で求めた EROA の程度よりも MR のドプラーシグ
ナルの発生するタイミングの方が重要かもしれない。背部ま
で放散するような MR の心雑音が聴こえれば、ほとんど常
に重度MRを意味する。そのような場合、偏位したMRジェッ
トは定量するのが難しいかもしれないが、身体所見をもとに
左房拡大や肺静脈の収縮期逆行波などの補助的な画像所見
が追加で見つかるかもしれない。安静時心エコー図では一見
して軽度～中等度 MR に見えるにも関わらず有症候の患者
のうち、バルサルバ負荷やしゃがんだ状態から立位負荷をか
けた場合に劇的に MR の雑音が聴取されるような患者は、
運動で誘発される症状が MR の増悪と一致するかどうかを
評価する運動負荷心エコー図検査の良い適応である。左室機
能不全と二次性 MR を有する患者では、MR が重度であっ
てもとても柔らかい心雑音が聴取される。左室収縮機能不全
の患者で身体所見上どんな音量であっても心尖部の収縮期
雑音が聴取される場合は、臨床的に有意な二次性 MR であ
る可能性が高くなる。また MR の程度が軽度であった場合
でも、一次性 MR の患者であれば長年耐えうるかもしれな
いが、左室機能不全や二次性 MR の患者では心不全や死亡
のリスクを有する患者として認識することが重要である。
対照的に ARの拡張期雑音はしばしばかろうじて聴取でき

るか全く聴取できない。また唯一聴取しうる心雑音は高拍出
に伴う収縮期の左室流出路の雑音と考えられる。脈圧の開大
や大脈などの身体所見が認められる場合は ASよりもむしろ
有意な ARを意味している。ARは収縮期雑音の原因を調べ
る目的で行われる心エコー図検査で初めて認められること
が多い。
同様に、TRも心エコー図検査を行う前に臨床的に認識さ

れることはほとんどないが、MRの患者で同時に合併する重
要な弁膜症として認識されている。TRが三尖弁自体の障害
で生じている場合、TRの程度が軽度であれば臨床症状は生
じない。しかし一次性の重度 TRであればほぼ常に呼吸性変
動を伴う収縮期雑音や頸静脈波における V 波、右室容量負
荷を反映する右室拍動などの所見がみられる。正常肺動脈圧
における PRはファロー四徴症の修復術後などでみられるが、
通常は柔らかく低調な雑音なために認識されないまま経過
する。一方で、肺高血圧症に伴う PRでは高調な心雑音を生
じるため ARと区別するのが難しい。
臨床において重度 MR や重度 AR に対する管理は早期手

術介入の方向に向けて変化し続けているため、早期予防手術
としては真に重度の逆流を有する患者にのみ適用されるべ
きである。同様に有症候性の患者における手術は、その AR
か MR の程度が症状の原因となるほど重度であると考えら
れる場合にのみ勧められる。したがって、無症候性の患者で
も有症候性の患者でも手術あるいはカテーテル手術の適応
かどうかを決めるためには、心エコー図でも心臓MRIでも
逆流の重症度を定量化することが極めて重要である。しかし
そのような患者において、患者の症状と、注意深くとった身
体所見と病歴聴取に要する臨床医の全ての技術は、真に重症
の疾患を有する患者を同定するための画像診断自体の結果
と等しく重要である。
僧帽弁疾患に伴う二次性 TRを有する患者において、重度

TRの手術は TRの臨床症状の有無に関わらず僧帽弁手術の
際に適応となる。そのような状況で三尖弁の同時手術を行う
かどうかの決定因子となるのは、重度 TRか重度の三尖弁輪
拡大があることを示す画像診断である。対照的に、一次性
TRの患者においては臨床所見が極めて重要である。なぜな
ら、三尖弁形成術や三尖弁置換術は、症状、運動耐用能の低
下、右室機能不全の進行などがみられる場合に手術の絶対適
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応とされているからである。しかし、三尖弁手術は無症候性
の患者であっても右室拡大や右室収縮機能不全の進行があ
る場合にも考慮すべきである。一次性 TRの病因の診断はし
ばしば難しい。心エコーや心臓MRIが誤診を減らす鍵となる。
孤発性 PRはほとんどの場合無害であり、めったに重度と

はならない。しかし、高調の PRの雑音が聴取される場合は、
一次性か二次性の肺高血圧症の極めて重要な臨床マーカー
となる。さらにファロー四徴症の修復術後の PRは過去の修
復術でよく経験する遠隔期合併症であり、臨床的に重要な意
味を持つ。ファロー四徴症の修復術後の患者においては、症
状、運動耐用能の低下、右室拡大ないし右室機能不全、心房
性あるいは心室性不整脈、中等度～重度の TRのいずれかが
ある状況で、もし重度 PRがあれば手術適応と考えられる 271。
PRはその心雑音そのものが印象的ではないために、修復術
が非常にうまくいった場合でない限りは高率に発生する遠
隔期合併症としても認識されていない。それゆえ、画像診断
を適切に依頼することが必要である。同様に、肺高血圧症の
ない状況で血行動態的に重要となる PRは、肺動脈弁狭窄に
対する経カテーテル・外科手術による肺動脈弁形成術あるい
は弁置換術後、もしくは Ross手術後の肺動脈ホモグラフト
を有する患者で起こりうる。従って、そのような患者では長
期にわたるフォローアップが必要となることも重要な点で
ある。
弁膜症と診断されている無症候性の患者は継続して経過

観察されているが、臨床状況に変化がみられる場合にも画像
検査のタイミングが変わる。運動負荷試験は機能的な耐容能
や症状がはっきりしない場合に行われる。症状が出現した可
能性がある時、確実に症状が出現した時、タイミングの変化
や心雑音の強度に変化がみられた場合は心エコー図や心臓
MRI が繰り返し行われることがある。二尖弁において、新
たな ARの心雑音が聴取される場合、ARの重症度が悪化し
た可能性の他にも、バルサルバ洞や上行大動脈の拡大が進行
した可能性が考えられる。すなわち、心エコー図や心臓
MRI、あるいはその両方で包括的に画像診断を行う適応が
生じる。

Ⅸ．未来の方向性

心血管イメージングは弁膜症患者の診断、予後、管理にお
いて大きな影響を与えてきた。一般的に、弁逆流の病変は動
的性質を持ち、様々な血行動態や生理的状態に依存すること
から、逆流性弁疾患は最も診断の難しい課題として存在し続
けるだろう。全ての逆流性弁疾患のために、モダリティに関
わらず、弁逆流の重症度やその臨床的重要性を正確に評価す
る目標を達成するために統合的アプローチを取ることが推
奨されている。 このアプローチにより、生理的状態によっ
てあるパラメータの正確性が変化しうることが考慮され、主
要なデータの質も強調され、さらにその解釈に関しても内部
検証が可能になる。未来の開発は超音波や心臓MRIの技術
においてさらなる進化を目指すべきである。すなわち、定量
評価のばらつきを減らすための自動化を増やし、予後予測に
関連する右心機能の定量と重症度分類に関するデータを増
やすことである。リアルタイム 3D イメージングにおいて、
時間分解能と空間分解能が向上したことで弁逆流の解像度
が上がり、吸い込み血流や Vena Contracta、逆流ジェット
に関する計測の自動化が改善していることは歓迎すべきこ
とであろう。最近の進歩に伴い、僧帽弁 67, 272-274 や大動脈
弁 275、TR243における一回拍出量と PISA を定量化するため
のカラードプラ固有の流速情報を使用できるようになり、カ

ラードプラの 3D容積を使用できるようになった。これらの
方法の重要かつ潜在的な長所は、定量の再現性が高まり、形
状や大きさの仮定に依存することがなくなり、ワークフロー
が改善し、より簡単に日常臨床に統合されていくことであ
る。心臓MRIにおいては僧帽弁や三尖弁の通過血流の定量
評価において弁輪の動きまで考慮されるように進化し、個々
のあるいは複数の弁逆流を定量するための技術力がより高
められるようになるだろう。
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キーポイント
逆流性弁膜症の患者の最適な管理には、優れたイメージン
グ技術と同様に優れた臨床判断も必要である。

逆流性弁疾患では有意な症状が出現する前に左室あるいは
右室の不可逆的な機能不全が生じうる。それゆえに、無症
候性の有意な逆流を有する患者においては注意深く観察を
継続し定期的に負荷試験を行う必要がある。

逆流の重症度を過大評価してしまうことはあり得るし、自
然歴において早すぎる手術も実施され得る。結果的に、そ
うでなければ何年も手術を受けなくても元気でいられたか
もしれない時に周術期合併症の短期リスク、あるいは人工
弁の長期リスクを、患者に負わせることになる。このように、
逆流の重症度パラメータおよびそれらが血行動態に与える
影響を正確に評価し定量することは最も重要なことである。

もし経胸壁心エコー図が決定的でなく、臨床推論と一致し
ないような結果であれば、より正確な評価と分類を行うた
めに経食道心エコーや心臓MRI、もしくは侵襲的検査で血
行動態を評価することを躊躇ってはならない。
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用いてはならないし、あらゆる雇用者に対する懲戒処分のた
めに用いてはならない。このレポートに含まれる全ての勧告
と推奨は、科学的に立証されたデータよりも主にエキスパー
トの意見に基づいている。ASE はこのレポートの完全性や
正確性に関して、特定の目的のための商品性や体の健康を含
め、明示的あるいは黙示的な保証はしない。ASE はあなた
やあなたの患者、または他の第三者に対し、この情報を頼っ
てなされたいかなる決定や行動についても一切責任を負わ
ないものとする。またこの情報をあなたが使用しても、それ
は、あなたが患者に対して医学的助言をしたことであり、
EACVI /ASE が患者に対して医学的助言したという意味で
はない、また、EACVI /ASE とあなたの患者または他の誰
かとの間の医師－患者関係があらたに形成されるわけでも
ない。
【神戸市立医療センター中央市民病院 循環器内科　太田光彦、

兵庫県立姫路循環器病センター　循環器内科　大西哲存】
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