
I．虚血性僧帽弁閉鎖不全症とは

　虚血性僧帽弁閉鎖不全症は虚血性心疾患にみられる僧帽

弁逆流のことであり，乳頭筋断裂によるものと，乳頭筋断

裂がないものの 2 種類に分けられる．これら全部を虚血性

僧帽弁閉鎖不全症と呼ぶ場合は，広義の虚血性僧帽弁閉鎖

不全症といえる．しかしながら，乳頭筋断裂のある場合と

ない場合の逆流の機序や病態が大きく異なるために，これ

らは区別して呼ばれることが多い．乳頭筋断裂がみられな

いのに弁逆流が出現しているものだけを虚血性僧帽弁閉鎖

不全症と呼ぶ場合は狭義の閉鎖不全症といえ，広義の虚血

性弁閉鎖不全症の大半を占める．

　この狭義の虚血性僧帽弁閉鎖不全症の臨床的意義や機序

が，拡張型心筋症にみられる機能性僧帽弁閉鎖不全症と似

ているために，両者はしばしば混同されて使用されてい

る．したがって，本稿では狭義の虚血性僧帽弁閉鎖不全症

と機能性僧帽弁閉鎖不全症を虚血性・機能性僧帽弁閉鎖不

全症として，その機序や治療法について述べる．

II．虚血性・機能性僧帽弁閉鎖不全症の予後に与える影響

　虚血性・機能性僧帽弁閉鎖不全症は心筋梗塞後慢性期の

死亡率を増加させる独立した危険因子である1-3）．軽度の

虚血性・機能性僧帽弁閉鎖不全症も症例の予後を有意に悪

化させる点に注意が必要である1）．さらに，虚血性・機能

性僧帽弁閉鎖不全症の重症度は変動が大きく，その症例の

状態（心不全が安定しているかどうか，安静時か運動中か

等）により逆流の重症度が大きく変化するため，重症度評

価が困難である．運動負荷により重症化する虚血性・機能

性僧帽弁閉鎖不全症は症例の予後を悪化させ，また急性肺

水腫をしばしば出現させる4-6）．虚血性・機能性僧帽弁閉鎖

不全症の手術適応が問題となっている現在，軽度の僧帽弁

閉鎖不全症や運動負荷による逆流をどのように治療すべき

かは重要な問題である．

III．虚血性・機能性僧帽弁閉鎖不全症の機序

　僧帽弁閉鎖不全症は僧帽弁前尖と後尖間にすきまができ

て漏れ，しかも弁尖自体は虚血の影響を組織学的には受け

ない．弁尖以外が虚血で変化し，弁尖は受動的にその形態

を変え，その結果逆流が出現すると考えられる．したがっ

て，虚血性僧帽弁閉鎖不全症の機序を考えるときにまず重

要となるのは弁尖の形態である．

　虚血性・機能性僧帽弁閉鎖不全症例の弁尖形態の特徴

は，弁尖接合が心尖方向に変位していることである（図

1）7，8）．僧帽弁尖の閉鎖位置は，収縮期左室圧上昇による

弁閉鎖作用（closing force）と腱索による弁尖を左室へ牽引

する作用（tethering force）のバランスのとれたところで決

定されると考えられる．したがって，虚血性・機能性僧帽

弁閉鎖不全症例にみられる閉鎖弁尖の心尖方向への変位

は，1）左室機能の低下（closing force の減少），あるいは，

2）左室拡大により乳頭筋が外側へ変位し弁尖を強く牽引す

ること（tethering force の増強）のいずれかが原因である可

能性がある（図 2）．Tethering とは「鎖でつながれた」とい

う意味であり，虚血性・機能性僧帽弁閉鎖不全症の tether-

ing は，「弁尖が外側へ変位した乳頭筋につながれて自由に

動けない」という状態を意味している．

1．左室機能低下・左室拡大
　このように虚血性・機能性僧帽弁閉鎖不全症の原因とし

て，左室機能低下あるいは左室拡大があげられるが，実際

の臨床例は両方併せもっており，どちらが本当の原因であ

るのか判断が困難である．1）左室拡大の少ない高度の左室

機能低下，および，2）有意な左室拡大を伴う左室機能低下

を別々に動物実験で作成したところ，左室拡大の少ない高

度の左室機能低下ではほとんど僧帽弁閉鎖不全症はみられ

ず，有意な左室拡大を伴う左室機能低下では高度の逆流が

みられた．このことから左室機能低下自体ではなく左室拡

大が，虚血性・機能性僧帽弁閉鎖不全症の主因であると考

えられる9）．その観点から臨床例を観察すると，左室拡大

の強い左室機能低下例では僧帽弁尖の心尖方向への変位も

僧帽弁閉鎖不全症も高度であるが，左室拡大の少ない高度

左室機能低下例ではやはり僧帽弁尖の心尖方向への変位も
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逆流も軽度である10）．これらより，「左室拡大に伴い外側へ

変位した乳頭筋が，僧帽弁尖を強く牽引し弁尖の可動性を

低下させその閉鎖を妨げる」という機序（弁尖 tethering）が

主な虚血性・機能性僧帽弁閉鎖不全症の原因であると考え

られる（図 2）．

　注意すべきは，左室拡大と tethering とは必ずしも正比

例しないということである．古くから，「下壁梗塞では左

室拡大が前壁梗塞よりも軽度であるのに僧帽弁閉鎖不全症

はより重症である」という事実が観察され，乳頭筋機能不

全という概念で説明されてきた11，12）．しかし，これも

tethering で説明可能である．左室全体のリモデリング（拡

大）は，下壁梗塞では前壁梗塞よりも軽度であるが，僧帽

弁複合体周囲の局所的なリモデリングは下壁梗塞でより高

度であり，これが下壁梗塞でより tethering が強く僧帽弁

逆流が頻発する機序と考えられる（図 3）13）．

2．乳頭筋機能不全
　虚血性僧帽弁閉鎖不全症は，古くから「乳頭筋機能不全

症候群」と呼ばれ，乳頭筋の機能低下が虚血性僧帽弁閉鎖

不全症の原因であると考えられてきた（図 4）11，12）．この中

には複数の概念を含むが，主なものは「機能低下に陥った

乳頭筋が縦方向に延長し，弁尖の逸脱を来す」というもの

であった．しかし，乳頭筋機能不全を作成しても僧帽弁閉

鎖不全症が出現しないことが動物実験で確かめられ14），ま

た実際の虚血性逆流例では僧帽弁逸脱はほとんどみられな

いことも報告され7，8，14，15），乳頭筋機能不全という概念に

疑問を感じる状況となった．

　Tethering 概念から乳頭筋機能不全を考えると，乳頭筋

機能不全は弁逆流に対し相反する 2 つの効果をもつと予想

できる．すなわち，乳頭筋周囲の左室壁拡大は tethering

を増強し，弁逆流を増悪させそうであるが，乳頭筋収縮低

下自体は乳頭筋延長および tethering の軽減をもたらし逆

流を軽減させそうである．このため虚血性僧帽弁閉鎖不全

症と乳頭筋機能不全間には，一定の関連がないことが予想

されるが，実際に乳頭筋機能と虚血性僧帽弁閉鎖不全症間

には有意な相関はない16）．しかし，左室壁拡大の程度がほ

ぼ一定であれば乳頭筋機能低下は虚血性僧帽弁閉鎖不全症
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図 1　虚血性・機能性僧帽弁逆流例の僧帽弁閉鎖位置異常
健常例では，収縮中期心尖四腔断層面において弁尖は弁輪レベ
ルまで到達し閉鎖するが，虚血性・機能性僧帽弁逆流例では弁
尖は弁輪レベルまで到達することができず心尖方向へ変位した
まま閉鎖する．（尾辻ら：心エコー 2004；5：778-783 より）

図 3　下壁梗塞では，前壁梗塞に比べて左室全体のリモデリン
グは軽度であるが，僧帽弁複合体およびその周囲の局所的リモ
デリングは高度であり，これが虚血性僧帽弁逆流を発症させ
る．（尾辻ら：心エコー 2004；5：778-783）

図 4　Burch らの乳頭筋機能不全の概念
乳頭筋の長軸方向の収縮の欠如が弁逸脱を起こし，虚血性僧帽
弁逆流の原因となると考えた．（尾辻ら：心エコー 2004；5：
778-783 より）

PM Tethering Length

図 2　乳頭筋の外側への変位により虚血性僧帽弁逆流が出現す
る機序
乳頭筋の外側への変位は乳頭筋先端と前僧帽弁輪間との距離

（tethering length）により評価される．（尾辻ら：心エコー2005；
6：429 より）



を軽減させる可能性がある．動物実験では，乳頭筋を含ま

ない左室壁虚血により出現した僧帽弁閉鎖不全症に乳頭筋

虚血を追加したところ僧帽弁閉鎖不全症が消失した17）．臨

床例でも，同程度の下壁リモデリングを有する症例に限定

すれば，乳頭筋機能低下が虚血性僧帽弁閉鎖不全症を軽減

させることが確認された16）．図 5 に下壁梗塞で乳頭筋が良

好であると僧帽弁閉鎖不全症が強く，同様に下壁梗塞があ

るが乳頭筋機能低下があると弁逆流が軽度である症例を示

している．乳頭筋機能低下は虚血性僧帽弁閉鎖不全症の原

因ではなく，むしろ僧帽弁閉鎖不全症を軽減させる因子と

思われる．

3．僧帽弁輪拡大
　弁輪拡大は，機能性・虚血性僧帽弁閉鎖不全症を増悪さ

せる因子であることは間違いなさそうであるが 18），機能

性・虚血性逆流例に弁輪縫縮術を行い弁輪が正常よりむし

ろ小さくなっても逆流が消失しない症例の報告が多くなさ

れている19）．弁輪拡大が機能性・虚血性僧帽弁閉鎖不全症

の大きな原因であるかどうか疑問である．実際の機能性・

虚血性僧帽弁閉鎖不全症例は弁輪拡大も左室拡大も両方

もっているため，弁輪拡大の弁逆流に及ぼす影響を評価す

ることは困難である．

　孤立性心房細動例は，左室拡大はないが左房拡大が出現

するために，左室拡大のない僧帽弁輪拡大を有している．

しかも，孤立性心房細動例の僧帽弁輪拡大は拡張型心筋症

とほぼ同程度であるが，孤立性心房細動例では僧帽弁閉鎖

不全症は極く軽度であり拡張型心筋症ではしばしば重症弁

逆流が出現する20）．図 6 に症例を示す．左の孤立性心房細

動例の弁輪拡大は右の拡張型心筋症例とほぼ同程度である

が，弁尖の心尖方向への変位や弁逆流の程度は全く異な

る．弁輪拡大単独では強い弁逆流は出現せず，弁輪拡大は

機能性・虚血性僧帽弁閉鎖不全症の比較的弱い原因である

と思われる．

　しかし，弁輪縫縮術が多くの場合機能性・虚血性僧帽弁

閉鎖不全症に有効である21）．図 7 に示すように機能性・虚

血性僧帽弁閉鎖不全症においては tethering により弁尖は

心尖方向へ変位し弁尖の接合面積が減少し弁逆流が発生す

ると考えられる．弁輪縫縮術は，tethering を軽減しなく

ても弁尖の接合を増加させ弁逆流を軽減させる可能性があ

る．すなわち，弁輪拡大が真の原因でなくても弁輪縫縮術

は機能性・虚血性僧帽弁閉鎖不全症に有効となる可能性が

ある．ただし，弁輪縫縮術は機能性・虚血性僧帽弁閉鎖不

全症の根本原因を治す治療ではないので，この方法で全て

の機能性・虚血性弁逆流が消失するわけではない．いくら

弁輪が小さくても tethering が非常に高度になると僧帽弁

閉鎖不全症が出現すると予想され，実際弁輪縫縮術後に左

室拡大が進行した症例では僧帽弁閉鎖不全症がしばしば再

発する（図 8）．さらには，弁輪縫縮術は前僧帽弁輪の位置

を変化させないが，後僧帽弁輪を前方に移動させると予想
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図 6　弁輪拡大の僧帽弁逆流に及ぼす影響
右の拡張型心筋症は左室拡大・機能低下と弁輪拡大の両方があ
り，強い僧帽弁閉鎖不全症が出現しているが，左の孤立性心房
細動例では同じ程度の弁輪拡大があるも僧帽弁閉鎖不全症はほ
とんどなく，弁輪拡大が虚血性・機能性僧帽弁閉鎖不全症の主
因ではないことを示唆している．（尾辻ら：心エコー 2005；6：
158-164 より）

図 7　機能性・虚血性僧帽弁逆流になぜ弁輪縮小術が効果的か？
弁尖の心尖方向への変位により弁尖の接合面積は減少するのが
主な僧帽弁逆流の機序である（中央図）．弁輪縮小術は弁輪拡大
が原因でなくても弁尖の接合を増加させ逆流を軽減させる可能
性がある．（尾辻ら：虚血性僧帽弁逆流．新・心臓病診療プラク
ティス 2 心疾患の手術適応と至適時期，赤阪隆史，吉川純一
編，文光堂，東京，2004 より）

図 5　左右ともに陳旧性下壁梗塞例であり，左は乳頭筋機能が
良好で収縮期に乳頭筋壁厚が増加するが（矢頭），右は乳頭筋機
能低下例であり乳頭筋は菲薄化し（矢頭）高度の機能不全が伺わ
れる．乳頭筋機能が良いと tethering 距離が長く弁尖は心尖方
向に変位し僧帽弁閉鎖不全症も強いが，乳頭筋機能低下がある
と tethering 距離は正常で弁尖は心尖方向に変位せず僧帽弁閉
鎖不全症も強くない．（尾辻ら：Cardiovascular Med-Surg 2005；
7：375-384 より）



される．すると，「前尖からみると乳頭筋の位置は術後に変

化しないが，後尖からみると乳頭筋が弁輪縫縮術により後

ろに移動していった」ということになりそうである（図

9）．実際の弁輪縫縮術後に僧帽弁閉鎖不全症が残存した症

例をみると，前尖の tethering（弁尖と弁輪を結ぶ直線間の

角度）はそれほど高度ではないが，後尖のtetheringは著明

に増強されており，これが弁輪縫縮術後に僧帽弁閉鎖不全

症がしばしば再発する原因の一つであると示唆される22）

（図 10）．

IV．虚血性・機能性僧帽弁閉鎖不全症の外科治療

1．冠動脈バイパス術
　Viabilityをもった領域に冠動脈バイパス術を行うと左室

リモデリングの改善が期待でき，実際虚血性僧帽弁閉鎖不

全症が改善する症例がみられる．しかしながら，多数の虚

血性僧帽弁閉鎖不全症例を冠動脈バイパス手術前後で比べ

てみると，集団としては逆流が改善しないと報告されてい
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図 8　僧帽弁輪縫縮術後に高度の左室拡大が出現し，弁輪が正
常以下のサイズにもかかわらず虚血性僧帽弁逆流が出現した 
症例
弁輪拡大が虚血性僧帽弁逆流の主因ではないことを強く示唆す
る（矢印は形成術に用いられた弁輪）．大動脈弁置換術も施行し
ており，大動脈駆出血流の観察される．（尾辻ら：Heart View 
2004；8：66-71 より）

図 9　左正常例の前および後尖と弁輪を結ぶ直線（白線）間の tethering 角度と比べて，中央の虚血性僧帽弁
閉鎖不全症例の tethering 角度は前尖でも後尖（矢印）でも増大している．しかし，右の弁輪縫縮術後に虚
血性僧帽弁閉鎖不全症が残存した症例では前尖の tethering 角度に高度のものはないが，後尖の tethering
角度は著しく増大しており（矢印），弁輪縫縮術後に増強された後尖の tethering が術後僧帽弁閉鎖不全症
の原因であることを示唆している．（尾辻ら：Cardiovascular Med-Surg 2005；7：375-384 より）

図 10　僧帽弁輪形成術後の後尖 tethering と術後僧帽弁閉鎖不全症再発との関連
弁輪形成術は，弁輪の前後径を短縮させるが，僧帽弁輪前方部は大動脈基部に固定され移動しに
くい．このため僧帽弁前尖は手術により移動せず，術後の tethering も増強しない．しかし，僧
帽弁輪後部と後尖は術後に前方へ移動し，後尖 tethering が増強し，僧帽弁閉鎖不全症再発と関
連する可能性がある．（Levine RA, et al: J Echocardiogr 2006；4：1-8 より）



る23）．このように冠動脈バイパスにより確実に虚血性僧帽

弁閉鎖不全症が軽減・消失するわけではない．

2．僧帽弁置換術
　僧帽弁置換術は確実に虚血性・機能性僧帽弁閉鎖不全症

を止めることのできる優れた方法である．しかしながら，

僧帽弁置換術の問題は，1）僧帽弁輪と乳頭筋の連続性を一

部でも遮断することによる左室機能の低下，2）機械弁の場

合のワーファリン使用や塞栓症，3）生体弁使用の場合の弁

の耐久性，が挙げられ，理想的な手術とはいえない．

3．僧帽弁輪形成術
　Bolling らは拡張型心筋症の機能性僧帽弁閉鎖不全症に

小さなサイズのリングを用いた僧帽弁形成術（弁輪縮小術）

を行い，症例の自覚症状や弁逆流が著明に改善したと報告

している21）．しかし，虚血性・機能性僧帽弁閉鎖不全症の

主な機序は tethering であるが，この治療は弁輪のサイズ

を縮小させる術式である．前述したように弁輪形成（縮小）

術後の特に慢性期に左室が拡大し僧帽弁閉鎖不全症が再発

する症例が少なからず報告されている（図 8）．拡張型心筋

症に弁輪形成術を行っても予後が改善しないことが報告さ

れているが，弁逆流が弁輪形成術で必ずしも制御されない

こともその一因と思われる．

4．左室形成術
　左室容量を減少させたりすることにより，tethering が

軽減し虚血性・機能性僧帽弁閉鎖不全症の軽減が期待で

き，様々な左室形成術が行われている．Dor 手術，Acorn

と呼ばれるキャップのようなものを左室の外側にあてて左

室が拡大できないようにする手術，その他乳頭筋を内側へ

移動させる左室局所を形成する手術等が行われている24）．

図 11 に拡張型心筋症に高度の虚血性・機能性僧帽弁閉鎖不

全症を合併し末期心不全となった症例に，左室形成術

（SAVE および papillary muscle approximation）と弁輪形

成術を施行し，弁逆流が消失し臨床的にも著明に改善した

症例を示す．左室機能低下は術後も高度であったが，弁尖

tethering が著明に改善していることが明らかである．未

だ確立された左室形成術はないが，tethering を軽減し治

療するという考えは理に適っている．

V．おわりに

　以上，虚血性・機能性僧帽弁閉鎖不全症の機序や外科治

療について私見を述べた．この弁膜症は，1）今後も症例が

増加し，2）症例の予後を悪化させ，3）その機序は tether-

ing であり，4）治療法が確立していないので，現在最も重

要な弁膜症であり，さらなる機序の解明と有効な治療法の

開発が求められている．
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