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はじめに

従来，左心不全とは左室のポンプ機能が低下することに
より，1）体組織が必要とするだけの動脈血を駆出できない

（収縮不全），2）左室が肺静脈・左房からの血液を十分に受
容できない（拡張不全）ために生じる一つの症候群であると
定義されてきた．従ってその治療戦略として，前者（心係数）
を縦軸，後者（肺動脈楔入圧）を横軸としたForresterの分
類1）が現在でも広く臨床的に用いられていることは周知の事
実である．

しかしながら，最近になって左心不全症状（特に肺うっ血
による呼吸困難）を有する例の30%-40%は，左室の収縮（ポ
ンプ）機能が保たれているものの，拡張機能に異常を認め
ることが明らかになってきている2,3）さらに，経胸壁パルス・
ドプラ法を用いて僧帽弁口血流速波形（transmitral flow : 
TMF）が容易に記録できるようになってきたことから4），研
究者や臨床家の興味は急速に“拡張機能”に集中する状況
となり，現在では“diastology”なる造語が一般に認知され

るに至っている5,6）．
一方では，近年，従来の血流ドプラ法に加えて，組織ド

プラ法および心筋strain imaging法が開発され，日常臨床
において左室局所心筋の短縮や伸展を簡単に評価すること
が可能となってきた．

本総説では，表題のごとく左室機能不全を「血流と壁運
動の不整合（mismatch）である」という視点から捉えること
により，これらの非観血的手法を用いて本病態をいかに早
期に診断することができるかについて解説し，その臨床的
意義を明らかにしたい．このことは，2005年にACC/AHA
が提唱した慢性心不全の診療ガイドライン7）における病期分
類の中で，比較的早期（Stage A，B）において心不全を予
防あるいは管理することを重視するという目的にも合致する
と考えられる．

左室拡張機能をどのように理解するか？

通常，拡張期とは大動脈弁の閉鎖から僧帽弁の閉鎖に至
る時相を意味し，等容弛緩期（isovolumic relaxation pha-
se），急速流入期（rapid filling phase），緩徐流入期（slow 
filling phase），心房収縮期（atrial systolic phase）に細分さ
れる（Fig. 1）．
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左室機能不全は収縮不全あるいは拡張不全のいずれにおいても，その予後を考える場合，左室の硬さ（stiffness）の増
大に伴う肺うっ血，すなわちForrester分類の横軸（肺動脈楔入圧）が重要なkeywordとなる．僧帽弁口および肺静脈血流
速波形を記録できる血流ドプラ法は肺静脈–左房–左室連関における血流情報を提供し，一方，組織ドプラ法および心筋
strain imaging法は左室心筋の三次元的な収縮・弛緩情報を提供する．これらの非観血的検査法は血流と壁運動の不整合
（mismatch）を診断できる有用なclinical toolsであることから，その臨床応用が左室機能不全を早期に診断し，かつ早期に
内科的治療による介入を考慮する上での嚆矢になることを期待したい．

Left Ventricular Dysfunction Is a Mismatch between Blood Flow and Wall Motion
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拡張機能を考える場合，まず左室心筋が能動的に弛緩す
る能力（active relaxation）が重要であり，通常，等容弛緩
期に一致するが（Fig. 1），心筋の弛緩自体は一部急速流入
期まで持続する．弛緩を反映する指標としては，左室圧曲
線の下降脚時定数（tau）あるいは等容弛緩時間（isovolu-
mic relaxation time: IRT）を用いる．IRTは後述のTMF
における拡張早期波（E）の減速時間（deceleration time: 
DT）と同様，特に前負荷（左房圧）により影響を受けるた
め，通常，tauを弛緩能のgold standardとして用いること
が多い．

一方，僧帽弁が開放している時相，すなわち急速および
緩徐流入期，心房収縮期はいずれも左室の圧−容積関係に
より規定され，受動的充満（passive filling）と形容される．
左室の硬さ（stiffness）は圧変化と容積変化の比（ΔP/Δ 
V），柔らかさ（compliance）はその逆数（ΔV/ΔP）として
定義される．Stiffnessあるいはcomplianceは，本来，僧帽
弁口血流量が少ない緩徐流入期（diastasis）において決定
されるべきであるが，日常臨床においては左房収縮後の左
室拡張末期圧（left ventricular end-diastolic pressure: LV-
EDP）で代用される（Fig. 1）．ほとんどの病態ではtauと
LVEDPは有意の正相関を示すが 8），一方，tauとIRTは必
ずしも有意の相関がみられない．

僧帽弁口血流速波形（TMF）から何を読み取るか？

通常，洞調律時のTMFは拡張期に2つのピーク，すなわ
ち拡張早期波（E）と心房収縮期波（A）を有するパターンを
形成する（Fig. 2）．

左室は収縮期に血液を駆出した後，能動的に弛緩し，左
室圧は急激に低下する．その後，左室圧と左房圧が交差し
た時点（等容弛緩期の終了：C1）で僧帽弁は開放する．急
速流入の加速は左房圧 > 左室圧の関係が左室圧の最下点

Fig. 1　Phases of left ventricular relaxation and filling dur-
ing diastole.
AC: aortic valve closing, MO: mitral valve opening, MC: mitral 
valve closing, IRT: isovolumic relaxation time, RF: rapid filling 
phase, SF: slow filling phase, AS: atrial systolic phase, LVP: 
left ventricular pressure curve, ECG: electrocardiogram.

Fig. 2　Temporal relationship between the left ventricular 
and left atrial pressure curves and the transmitral flow 
velocity (TMF) in a normal subject. 
LVP: left ventricular pressure curve, LAP: left atrial pressure 
curve, dP/dt: first derivative of left ventricular pressure curve, 
E: early diastolic transmitral flow velocity, A: atrial systolic 
transmitral flow velocity, ECG: electrocardiogram, PCG: 
phonocardiogram.



J Cardiol Jpn Ed  Vol. 2 No. 2 2008   90

（nadir）を少し越えた時点まで維持され，再び左室圧と左
房圧が等圧になった時点（C2）とE波のピークは一致する．

一方，急速流入の減速はE波のピークから左室圧>左房
圧の関係が維持され，左室圧と左房圧がほぼ等圧となる時
点（緩徐流入期の開始：C3）で終了する．緩徐流入期の終
了後，左房の能動的収縮が開始（左房圧 > 左室圧：C4） 
し，A波の加速部分を形成する．

以上のように，TMFのE波およびA波は常に左房圧と左
室圧の圧較差により決定され，決して左室圧の変化のみによ
り作り出されるものではないことが理解できる．換言すれば，
TMFの正常波形（E/A ≧ 1）は左室心筋の能動的弛緩の遅
延により弛緩異常波形（E/A < 1，DT > 140-150 msec）へ
と変化するが，一方では左室の硬さ（stiffness）が増大する
につれて，LVEDPさらには左房圧（前負荷）が上昇し，偽
正常化波形（1 ≦ E/A < 2，DT ≦ 140-150 msec）あるい
は拘束型波形（E/A ≧ 2，DT < 140 msec）を示すことにな
る（Fig. 3）．このような背景の中で，肺静脈−左房−左室連

関からみた“血流の不整合（mismatch）”を理解する上での
直接的情報を模索する過程において，肺静脈血流速波形

（pulmonary venous flow: PVF）が重要なkeywordになる
ことに気づくのである．

なぜ肺静脈血流速波形（PVF）を必要とするのか？

一般に，左心の血行動態を評価する際には，肺静脈−左
房−左室連関としての観点から謎解きすることが重要であ
り，そのためにはその中心部位である左房の情報を正しく把
握することが不可欠となる9）．幸いなことに，PVFと左房圧
波形はその形状および時相的関係が極めて類似している10）．
従って，TMFとPVFを併用することにより，TMFのみで
は解明できない「左房の情報」を容易に得ることができ，結
果として病態の全体像がより明らかになるのである．

通常，詳細な波形分析を行うためには経食道アプローチ
からPVFを記録すべきである（Fig. 4）．PVF 各波の臨床的
意義を以下に述べる．

Fig. 3　Transmitral flow velocity (TMF) patterns in a normal subject (N), and 3 
patients with impaired relaxation (IR) and elevated left ventricular end-diastolic 
pressure (LVEDP).
PN: pseudonormalized TMF pattern, RS: restrictive TMF pattern, LVP: left ventricular 
pressure curve, LAP: left atrial pressure curve, Tau: time constant of left ventricular 
pressure decay during isovolumic diastole, E: early diastolic wave, A: atrial systolic 
wave, ECG: electrocardiogram, PCG: phonocardiogram.
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1．収縮期第1陽性波（PVS1）
左房圧曲線のc波に一致する．心房細動例にみられない

こと，徐細動直後には痕跡的（atrial stunning）であるが，
その後の時間経過に伴い次第に増高を示すこと11），左房サ
イズおよび肺動脈楔入圧と有意の負相関を示すこと12）から，
本波形は左房の能動的弛緩（active relaxation）を反映する
と考えられる．

2．収縮期第2陽性波（PVS2）
左房圧曲線のx谷に一致し，左房への受動的充満（pas-

sive filling）を反映する．本波高と左房圧は有意の負相関を
示し13），左室収縮機能や僧帽弁逆流によっても影響を受け
る．TMFにおけるE波の前半部分（流入開始からピークま
で）は，左房内の貯留液（PVS2）が利用される14）（passive 
left atrial emptying）．

3．拡張早〜中期陽性波（PVD）
左房圧曲線のy谷に一致する．本波形は，肺静脈から左

房に貯留されることなく直接左室へ流入する導管（conduit）
機能を反映する．TMFにおけるE波の後半部分（ピークか
ら流入終了まで）はこのPVDが利用されるため14），E波高と
PVD波高はほとんど類似した対応を示す．

4．心房収縮期陰性波（PVA）
左房圧曲線のa波に一致する．左房収縮（booster pump 

function）に伴う左房から肺静脈への逆流波で，通常，正常
例では痕跡的である．本波高とTMFのA波高を用いること
により，左房機能に関する重要な情報が得られる15,16）．従来
より，PVAとAの持続時間の差がLVEDPと良好な正相関
を示すとの報告がある17）．本指標は理論的にも正しいが，両
者の有意な関係が成立するのは上昇したLVEDPに比べて
肺静脈圧がさほど上昇していない場合であり，後述の左房
の後負荷不整合（afterload mismatch）を認める例ではP- 
VAの持続時間はむしろ短縮する．また，実際には両波形
を記録する際のサンプル部位や計測上の誤差などにより信
頼性に関して問題が残る．

Fig. 4　Pulmonary venous flow velocity (PVF) pattern recorded from a trans-
esophageal approach in a normal subject. 
PVC: peak early systolic backward velocity, PVA: peak atrial systolic backward 
velocity, PVS1: peak first systolic forward velocity, PVS2: peak second systolic 
forward velocity, PVD: peak early to mid-diastolic forward velocity, LA: left atrium, PV: 
left superior pulmonary vein, ECG: electrocardiogram, PCG: phonocardiogram.
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一般に，1心周期における左房の圧−容積曲線は，左房
の拡張を反映するv-loopと左房の収縮を反映するa-loopによ
り8の字loopを形成する．従って，左室機能不全例におい
て左房の代償機能が破綻する条件としては，リザーバー機
能（v-loop）とブースターポンプ機能（a-loop）のいずれかあ
るいは両者に異常を来たす場合が考えられる．すなわち，
PVFを用いて「左房の破綻度」を評価する場合，前者の機
能としてはPVS2，後者の機能としてはPVAの動向に注目す
る必要がある13,15,16）．

左室の前負荷をいかに評価するか？

左室が硬くなる原因としては以下の二つが考えられる．一
つは左室のポンプ機能が保たれている［左室駆出率（EF）
がnormalではなくpreserved（EF ≧ 50%）］もののLVEDP
が上昇している場合（isolated diastolic heart failure）であ
る．左室肥大を伴い，かつ左室拡張末期容量（left ventric-
ular end-diastolic volume: LVEDV）はむしろ減少し，高
血圧症や肥大型心筋症がこれに該当する．他の一つは左室
が拡大し（remodeling），かつポンプ機能が低下（EF ≦
40%）している場合（systolic dysfunction）である．LVEDV
は増大するものの，最終的には心膜により左室の拡大に制
限を来たすためLVEDPが上昇し，心筋梗塞症や拡張型心
筋症がこれに該当する．

左室が硬くなることにより生じるLVEDPの上昇は，左室の
“上流”に対しても種々の影響を与えることになる（Fig. 5）．
左室充満圧，左房圧，肺静脈圧あるいは肺動脈楔入圧は，
肺に器質的疾患を有さず，かつ有意の僧帽弁膜疾患を合併
しないという前提があれば，すべてLVEDPと同義語として
臨床的に用いられている．これらの指標は左室に対する前
負荷（preload）の程度を反映するが，TMFおよび PVFを
用いて肺静脈−左房−左室連関における“血流の不整合

（mismatch）”を評価することにより，病態によっては必ずし
も各々が同義語ではないということが理解できる．以下にそ
の手順を述べる．

1．正常例
「正常」であるということは，Mモード法での左室拡張末

期径 < 4.5-5.0 cm，最大左房径 < 3.0-3.5 cm，左室内径短
縮率 > 30%，拡張末期心室中隔・左室後壁厚 < 各10 mm，
断層心エコー法での左室駆出率 > 50%の条件をほぼ満た

し，かつTMFのE/A > 1であることが条件である．
一方，「正常」であっても加齢に伴い，TMFがE/A< 1と

なることはよく知られている18）．このような例におけるE波の
減高に関して，最近興味深い2つの相反する報告がある．
Heesら19）は，加齢により左房壁が弾力性を失うことから左
房容積はかえって小さくなり，結果として僧帽弁開放時の左
房圧が低下する，すなわち左房側の原因によりE波は減高す
ると考えた．さらにA波の増高は，左房の収縮性よりもむし
ろ増加する前負荷への対応（Frank-Starling機序）に起因
すると推測している．その傍証として，正常例においてtau
と加齢との間に有意な相関を認めないとするYamakadoら20）

の報告を紹介している．
一方，Heesらの主張の反論として，Prasadら21）は正常高

齢者（69.8±3歳）と正常成人者（35±8歳）との間で，右心
カテーテル法により記録した肺動脈楔入圧曲線の各時相に
おける圧を比較した．その結果， 両群間に差を認めなかっ
たことから，加齢に伴うE/Aの低下は拡張早期における左
房圧の低下によるものではなく，左室心筋あるいは間質の生

Fig. 5　Various parameters expressing a decrease in left 
ventricular diastolic compliance or an increase in left ven-
tricular diastolic stiffness. 
① : left ventricular end-diastolic pressure, ② : left ventricular 
filling pressure, ③ : left atrial pressure, ④ : pulmonary venous 
pressure, ⑤ : pulmonary capillary wedge pressure.
PA: pulmonary artery, LU: lung, PV: pulmonary vein, LA: left 
atrium, MV: mitral valve, LV: left ventricle, Ao: ascending 
aorta. 
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理的線維化に伴う心筋自体の弛緩異常によるものであると
強調している．

いずれにしても，E/A < 1を示す正常高齢者の場合，左
房圧の低下あるいは左室心筋の弛緩異常に伴う拡張早期の
左室内流入障害は，拡張末期における左房の能動的収縮に
より代償される．この場合の左房はタイミングよくかつ効率
的に収縮するため，LVEDPの有意な上昇はみられず，従っ
て，左室充満圧あるいは左房圧を上昇させることなく（PV- 
FのPVS2 および PVAに異常を認めないということを意味す
る）十分なLVEDVを得ることができる．

肥大も拡大もみられない虚血心や高血圧心での弛緩異常
例（E/A < 1）は，少なからずこれに該当する左室心筋特性
および血行動態的特徴であると考えてよい．言い換えれば，
このような状況下においては，よほどの条件あるいは負荷が
加わらない限り，「左室拡張不全による心不全（isolated dia-
stolic heart failure）」を生じることは決してない．

2．肥大心
肥大心においては，左室の後負荷不整合を認める高血圧

心，拡張相肥大型心筋症あるいは進行した心アミロイドーシ
スなどを除けば，少なくとも左室内径短縮率や駆出率で表
現されるポンプ機能は正常に保たれている．しかしながら，
その左室拡張動態は心筋の肥厚部位や錯綜配列あるいは線
維化の程度により極めて多彩である．たとえば，左室壁肥
厚の部位および程度がほぼ同一である肥大型心筋症の
TMFは，①正常型（E/A ≧ 1），②弛緩異常型（E/A<1），
③拡張中期波を有する3峰型，④偽正常化型（1 ≦ E/A<  
2）に分類することができる22）．

これらのTMF波形の中で，弛緩異常（E/A< 1）を示す
例は肥大心に最も一般的なパターンである．同じ弛緩異常
波形であっても，肥大心の場合は前述の正常高齢者などに
比べて左室はある程度硬い状況が考えられる．しかしなが
ら，通常，前負荷を増大させても左房への充満（PVFの
PVS2）は増加し，その増加分は拡張早期における左室内
流入（TMFのE）に反映され，拡張末期におけるLVEDP

（TMFのAおよび PVFのPVA）の著明な上昇にまで至らな
いことが多い15）（Fig. 6）．

一方，TMFが3峰性，すなわちE波とA波の間に拡張中
期波を認める場合は，通常の弛緩異常例に比べて，拡張早
期から中期における左室心筋の弛緩過程がスムーズでない

（多分心筋の拡張特性が特異的である23））ため，拡張末期
のコンプライアンス異常を伴うことが多い22-24）．従ってTMF
と同様，PVFにも拡張中期に一つのピークあるいはnotchを
形成し，PVAの増高も認めることから，少なくともTMFが
E/A< 1を示す例に比べて左室の硬さ（stiffness）は増大し
ていることが考えられる（Fig. 7）．

TMFがE/A ≧ 1を示す場合は，その波形が「正常」パ
ターンか「偽正常化」パターンかを区別する必要があるが，
当然のことながら左室壁肥厚の程度およびTMFのみから

Fig. 6　Changes in transmitral flow (TMF) and pulmonary 
venous flow (PVF) velocity patterns during an increase in 
preload in a patient with hypertrophic cardiomyopathy and 
impaired relaxation (LVEDP = 12 mmHg). 
Peak early diastolic TMF velocity (E) and peak second systolic 
forward PVF velocity (PVS2) are markedly increased during an 
increase in preload, although there are no changes in peak 
atrial systolic forward TMF and backward PVF velocities (A 
and PVA, respectively). 
LVEDP: left ventricular end-diastolic pressure, ECG: 
electrocardiogram, PCG: phonocadiogram, PVS1: first systolic 
forward PVF velocity, PVD: peak early to mid-diastolic forward 
PVF velocity.
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両者を区別することは不可能である．ここで両病態のPVF
を記録すると，「偽正常化」パターン，すなわち左室が硬くな
りLVEDPが上昇した状態では，左房収縮に伴い左房から
肺静脈への逆流が増加する結果，PVAは著明な増高（≧ 
25-30 cm/sec）を示す15）（Fig. 8）．

一般に，左室に比べて拡張期における肺静脈のコンプラ
イアンスは2-3倍高い25）．従って，肥大心でTMFが「偽正
常化」パターンを示し，かつPVAの増高がみられる例では，
肺静脈系のcapacityにまだ余裕があることを意味し，換言
すれば左房−左室間における“血流の不整合（mismatch）”
はみられるものの，左房の後負荷不整合（afterload mis-
match）の前駆状態であるため，LVEDPに拮抗するだけの
左房圧あるいは肺静脈圧の上昇はみられない（LVEDP >
左房圧あるいは肺静脈圧）．結果として，このような例では
PVFのPVS2 は減高しないことが多く，前負荷をさらに増大
させてもTMFは「拘束型」パターンに変化し，PVFのPVA
はさらに増高するが，PVS2 の減高はみられない15）．

一方，肥大型心筋症においてもTMFが「正常」パターン
を示すことがある22）．若年例で，心筋自体の異常（錯綜配列，
線維化）があまり進展していない場合においては，少なくと
もTMFやPVFで表現されるような左室拡張障害はみられ

ない可能性がある．このことは，左室ポンプ機能が保たれ
ている肥大心において，TMFのE/AあるいはE波の減速
時間（DT）のみを用い，左室拡張障害の重症度や病態の予
後を推定することの危険性を示す背景ともなっている22,26）．

3．収縮不全心
左室拡張末期径 > 5-5.5 cm，左室内径短縮率 < 25%，

左室駆出率 < 40%を満たす左室収縮不全心においては，
TMFがE/A ≧ 1を示した場合，収縮機能に加えて必ず拡
張機能に異常を認めることから，前述の肥大心のように「正
常」パターンであることは決してあり得ない．すなわち，収
縮不全心におけるTMFは弛緩異常（E/A < 1），偽正常化

（1 ≦ E/A< 2）あるいは拘束型（E/A ≧ 2）のいずれかのパ
ターンを示し，かつ病態の進展度あるいは内科的治療によ
り互いのパターンは移行することがある27-29）．

一般に，ＴＭＦにおけるE波の減速時間（DT）は，左室
が硬くない状態においては弛緩異常を反映（DTの延長）す
るが，次第に硬さが増大するにつれてLVEDPの程度を反映

（DTの正常化→短縮）するようになる．従って肥大心は別と
して，収縮不全心においてはDTの短縮度が肺うっ血およ
び予後を規定する重要な因子であること30,31）に対する反論は

Fig. 7　Representative transmitral flow (TMF) and pulmonary venous flow 
(PVF) velocity patterns in a patient with hypertrophic cardiomyopathy and mid-
diastolic wave (LVEDP =19 mmHg). 
Mid-diastolic wave (MD) can be observed in both TMF and PVF velocity patterns, 
and peak atrial systolic backward PVF velocity (PVA) is markedly accentuated. 
LVEDP: left ventricular end-diastolic pressure, ECG: electrocardiogram, PCG: 
phonocardiogram, E: early diastolic TMF velocity, A: atrial systolic TMF velocity, 
PVS2: peak second systolic forward PVF velocity, PVD: peak early to mid-diastolic 
forward PVF velocity.
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ないと思われる．しかしながら，本指標が常に肺静脈−左
房−左室連関における“血流の不整合（mismatch）”を反
映していると判断すべきではない．

TMFが弛緩異常波形（E/A< 1）を示す場合，収縮不全
心ではLVEDVの増大（Frank-Starling機序）により心拍出
量を代償するため，肺静脈−左房系のfunctional reserveは
ある程度保持されるものの，前述の肥大心における弛緩異
常例ほどの余裕はない．しかしながら，LVEDPが軽度に
上昇することはあっても，左房圧の有意な上昇を伴わないこ
とから PVS2 の減高はみられない．

このことから理解できるように，PVS2 の減高は必ずしも
左室収縮機能の低下に伴う僧帽弁輪下降の低下によっての
み規定されるものではなく，その主要な原因は左房コンプラ
イアンスの低下あるいは左房圧の上昇である10,13）．すなわち，
収縮不全心において TMF が弛緩異常波形を示す場合は，
肺うっ血を来たすまでの「準備あるいは小康」状態であると
いえる．

LVEDPの上昇に伴い，心房収縮期における左房から左室
への血液流入は障害される．一方，この時相における左房
−左室間の血流mismatchを代償する目的で，拡張早期の
左室充満圧が上昇するため左室圧と左房圧は早期に交差し，
流速の高いE波および DTの短縮化を認めるようになる．こ
れが偽正常化波形の成立機序である．

前述のように，拡張期における肺静脈系は左室に比べて
2-3倍コンプライアンスが高いことから25），上昇したLVEDP
に比較して左房圧あるいは肺静脈の上昇が軽度である場合

（LVEDP > 左房圧あるいは肺静脈圧）は，肥大心と同様，
PVFのPVAは著しい増高（≧ 25-30 cm/sec），すなわち左
房から肺静脈への有意な逆流を示す16）．このような状態は
急性期心筋梗塞症にしばしば認められ，左室収縮不全が存
在するにもかかわらずPVS2 は比較的保たれることが多い．
従って，肺うっ血への「前駆」状態であるといえる．

慢性重症心不全あるいは心不全を繰り返す例においては，
LVEDPに加えて左房圧および肺静脈圧の上昇を伴うことか

Fig. 8　Changes in transmitral flow (TMF) and pulmonary venous flow (PVF) 
velocity patterns during an increase in preload in a patient with hypertrophic 
cardiomyopathy and pseudonormalized TMF pattern (LVEDP = 24 mmHg). 
During an increase in preload, TMF velocity changes from pseudonormalized 
to restrictive pattern. The peak atrial systolic backward PVF velocity (PVA) is 
markedly increased, whereas peak second systolic forward PVF velocity (PVS2) 
is unchanged. 
LVEDP: left ventricular end-diastolic pressure, PVS2: peak second systolic 
forward PVF velocity, E: early diastolic TMF velocity, A: atrial systolic TMF 
velocity, PVS1: first systolic forward PVF velocity, PVS2: peak second systolic 
forward PVF velocity, PVD: early to mid-diastolic forward PVF velocity, PV: 
pulmonary vein, LA: left atrium, LV: left ventricle, ECG: electrocardiogram, 
PCG: phonocardiogram.
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ら，PVS2 は次第に減高するようになる．TMFのA波は著し
く減高し（拘束型波形），さらにはPVFのPVAも減高を示
すか，あるいは著しい増高がみられない16）（LVEDP≒左房
圧および肺静脈圧）（Fig. 9）．

このように，左房の収縮によっても左室および肺静脈に対
してそれぞれ有効な血液流入あるいは逆流がみられない状
況は，左房の後負荷不整合（afterload mismatch），あるい
は心アミロイドーシスや一部の拡張型心筋症にみられる左房
心筋の器質的異常（left atrial myocardial involvement）を
原因とするポンプ失調を考える必要がある32,33）．この両病態
はいずれにしても予後が不良であり，最終的にはリザーバー
機能（PVS1，PVS2）およびブースターポンプ機能（PVA）の
著しい低下により，左房は導管機能（PVD）にのみ依存する
特徴的なPVF波形を示すようになる9）．

拡大不全心において相対的僧帽弁逆流を合併することは
よく知られている事実である．ある程度以上の僧帽弁逆流
の存在は，TMFおよび PVFに影響（E波の増高，PVS2 の
減高・陰性化）を与える34）．またたとえ高度の僧帽弁逆流で
なくても，functional reserveの低下した肺静脈−左房系へ

の容量負荷は，容易に左房圧および肺静脈圧を上昇させる
原因となることも知っておくべきである35）．

前負荷非依存性の指標はあるのか？

前述のように，血流ドプラ法を用いて記録したTMFおよ
び PVFを併用すれば，各々のレベルでの左室の硬さ（stiff-
ness）により生じる肺静脈−左房−左室連関における“血流
の不整合（mismatch）”を評価することが可能である．しか
しながら，このことはTMFとPVFが前負荷（preload）に
より容易に変化しうることを示しており，次の興味としてはい
かにして前負荷非依存性の指標を見出すか？という点に移る
ことになる．

血流速度に比べて運動速度の小さい心臓壁のドプラ信号
を選択的に受信する方法を組織ドプラ法という．本法は，
心臓内構造物の特定部位にサンプルボリウムを設定し，そ
の部位における運動速度を時間軸上に表示するパルス組織
ドプラ法36）と，心臓内構造物に運動速度情報を重畳してカ
ラー表示させるカラー組織ドプラ法37）に大別できる．心臓
全体の運動あるいはtetheringに影響される欠点はあるもの

Fig. 9　Transmitral flow (TMF) and pulmonary venous flow (PVF) velocity patterns in 
2 patients with dilated cardiomyopathy (DCM) and cardiac amyloidosis (CA).  
In both patients, TMF velocities show restrictive patterns, and peak second systolic 
forward (PVS2) and peak atrial systolic backward (PVA) PVF velocities are markedly 
diminished, although the peak early to mid-diastolic forward PVF velocity (PVD) is 
exaggerated. 
E: early diastolic TMF velocity, A: atrial systolic TMF velocity, PVS1: first systolic 
forward PVF velocity, mPCWP: mean pulmonary capillary wedge pressure, LVEDP: left 
ventricular end-diastolic pressure, PV: pulmonary vein, LA: left atrium, LV: left ventricle, 
ECG: electrocardiogram, PCG: phonocardiogram.
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の，現時点においてはパルス組織ドプラ法から得られた指
標が日常臨床において多く用いられている．

パルス組織ドプラ法により記録される左室壁あるいは僧
帽弁輪の洞調律時における拡張期波は，拡張早期波（Ew）
と心房収縮期波（Aw）により構成される36,38）（Fig. 10）．正常
若年者での両波高の比（Ew/Aw）は，TMFのE/Aと同様に

1より大であり，加齢により減高するが，この傾向は長軸お
よび短軸方向のいずれの心筋においても観察される39,40）．

このように，一見類似したパターンを示す左室壁運動速
波形およびTMFであるが，Garciaら41）は心尖部アプロー
チによる僧帽弁輪運動速波形を記録することにより，TMF
の類似している収縮性心膜炎と拘束型心筋症の鑑別を可能

Fig. 10　Method for recording motion velocity patterns of mitral annulus 
and left ventricular (LV) posterior wall by pulsed tissue Doppler imaging in 
parasternal LV long-axis view (left, top) and apical LV long-axis view (left, 
bottom), and typical motion velocity patterns recorded at middle site of LV 
posterior wall in a normal subject (right) . 
Peak early diastolic velocity (Ew) along the short-axis (right, top) is greater than 
that along the long-axis (right, bottom), and peak atrial systolic velocity (Aw) along 
the long-axis (right, bottom) is greater than that along the short-axis (right, top). 
Peak first systolic velocity (Sw1) along the long-axis (right, bottom) is greater than 
second systolic velocity (Sw2) along the long-axis (right, bottom) and Sw1 and 
Sw2 along the short-axis (right, top). Peak Sw2 along the short-axis (right, top) is 
greater than that along the long-axis (right, bottom). 
T: transducer, RV: right ventricle, Ao: ascending aorta, LA: left atrium, dP/dt: first 
derivative of left ventricular pressure curve, LVP: left ventricular pressure curve, 
ECG: electrocardiogram, PCG: phonocardiogram, IIA: aortic component of the 
second heart sound.
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にした．すなわち，拘束型心筋症における僧帽弁輪運動速
波形のEwは，収縮性心膜炎のそれに比べて有意に低下す
ることが判明し，左室内血液流入と左室壁あるいは僧帽弁
輪運動様式は必ずしも一致した対応を示さないことが明らか
になった．

一方，Okiら42）はTMFの正常波形，弛緩異常波形，偽
正常化波形，拘束型波形を含むすべての症例において，傍
胸骨アプローチによる左室壁運動速波形のEwがtauと有意
の負相関を示すことを報告し（Fig. 11，左図），ここで初め
て左室壁運動速波形の拡張早期波指標が「前負荷に（比
較的）影響されない」ということが判明したのである．その
後，Naguehら43）もTMFのEと僧帽弁輪運動速波形のEw
の比（E/Ew）が左室充満圧と有意の正相関を示すことを明
らかにしている（Fig. 11，右図）．本指標は，現在，臨床的
に最も汎用されており，E/Ew ≧ 15の例では左房圧が上昇
していると考えてよい．最近の報告においても，isolated 
diastolic heart failure例で検討された心エコー・ドプラ指
標のなかで，E/Ewは心臓カテーテル法で求めた左室拡張
期指標と最も関連性が大であることが強調されている44）．

以上の諸家の報告により，左室壁あるいは僧帽弁輪運動
速波形の拡張早期指標が「前負荷に影響されない」という
ことが判明し，現在の臨床応用に至っている．ここでTMF
と左室壁運動速波形の時相分析を行うことにより，表題の

「左室機能不全は血流と壁運動の不整合（mismatch）であ

る」ことを証明できる．すなわち，TMFおよび左室壁運動
速波形を同時記録すると（Fig. 12），類似の TMFパターン

（1 ≦ E/A< 2）であっても，正常若年者では拡張早期にお
ける左室壁伸展の開始が左室内血液流入の開始に先行する

（左室心筋のactive recoilによるsuction効果）のに比べ，左
室が硬く偽正常化パターンを示す例では左室内血液流入が
左室壁伸展の開始に先行する（遅延した左室心筋の弛緩に
対して上昇した左房圧が駆動圧となって左室心筋を拡張さ
せる）状況が理解できる45）．

Isolated diastolic heart failureの
左室収縮機能は？

通常，左室拡張不全による心不全例では収縮機能の保た
れていることが前提となっている2,3）．本当にそうであろうか？
という視点から，組織ドプラ法および心筋strain imaging
法を用いて著者らの考え方を述べてみたい．

左室の収縮機能を評価する際には，ポンプ機能（pump 
function）および心筋の収縮性（contractility）を考慮する必
要があり，従来，前者の指標としては駆出期の駆出率（ejec-
tion fraction），後者の指標としては等容収縮期の左室圧一
次微分最高値（peak dP/dt）が用いられてきた．

しかしながら，左室心筋線維の走行は極めて複雑である．
一般に，左室心筋は3層（内層斜走筋，中層輪状筋，外層
斜走筋）により構成されている．外層心筋は右上方の心基部

Fig. 11　Correlations between the pulsed tissue Doppler variables during early diastole 
and the hemodynamic variables in normal subjects and patients with various myocardial 
diseases (quoted from references #42, 43).  
Ew: peak early diastolic motion velocity of the mitral annulus or left ventricular posterior 
wall, tau: time constant of left ventricular pressure decay during isovolumic diastole, 
mPCWP: mean pulmonary capillary wedge pressure, E: peak early diastolic transmitral flow 
velocity, A: peak atrial systolic transmitral flow velocity.
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線維輪から左下方の方向に長軸面を斜めに下行し，心尖部
でラセン状に走行して心渦を形成したあと，反転して内層心
筋となり，再び斜めに上行して線維輪に戻る46）（Fig. 13）．一
部の心筋線維は中層心筋として短軸面，すなわち円周方向
を走行する．たとえば，左室の心基部と心尖部の中間部位
においては，外層斜走筋は左手を広げた際の各指が示す方
向および角度（−60°）に走行し，一方，内層斜走筋は右手
を広げた際の各指が示す方向および角度（＋60°）に走行す
ることになり，中層輪状筋はほぼ水平（0°）に走行する47）．

それでは左室ポンプ機能と極めて密接な関連性を有する
重心方向への左室壁厚の増加はどのような機序で作られる
のであろうか？収縮初期（等容収縮期）において，まず長

軸方向の心内膜側斜走筋が短縮し始め，次いで収縮中〜
後期（駆出期）において長軸方向の心外膜側斜走筋および
中層輪状筋が短縮する48）．しかしながら，これらの心筋線
維方向の短縮（fiber strain）のみでは効率のよい左室壁厚
の増加は得られない．

線維方向に直交する（cross-fiber）断面からみると，各
線維は隣接する線維と吻合することにより一つの層状構造物

（sheet）を形成する49）．収縮期における3層の心筋線維方向
の短縮は線維方向に直交するsheetの角度を変化させ，こ
のそれぞれの心筋線維層間のずれにより生じるストレインが
重心方向における心内膜側の左室壁厚の増加に貢献するこ
とになる．すなわち，心筋線維方向の小さな変形が各部位

Fig. 12　Temporal relationship between the transmitral flow (TMF, top) and left ventricular 
posterior wall motion (PWV, bottom) velocities recorded from a transthoracic approach in a 
normal young subject (left) and a patient with dilated cardiomyopathy (DCM) and markedly 
increased left ventricular end-diastolic pressure (right) (quoted from reference #45). 
In the normal young subject, the time from the aortic component of the second heart sound to 
the onset of the early diastolic wave of the left ventricular posterior wall motion velocity (IIA-Ewo) 
is shorter than the isovolumic relaxation time (IRT). However, the IIA-Ewo is longer than the IRT in 
the patient with pseudonormalized TMF pattern. 
E: peak early diastolic TMF velocity, A: peak atrial systolic TMF velocity, Ew: peak early diastolic 
motion velocity of the left ventricular posterior wall, Aw: peak atrial systolic motion velocity of the 
left ventricular posterior wall, ECG: electrocardiogram, PCG: phonocardiogram. 
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におけるsheetの角度を変化させ，結果として大きなエネル
ギーを産み出す極めて効率のよい収縮様式を作り出すので
ある50）．

パルス組織ドプラ法により記録される左室壁あるいは僧帽
弁輪の収縮期運動速波形は，等容収縮期の第1波（Sw1）
と駆出期の第2波（Sw2）により構成される38）（Fig. 10）．こ
の場合，傍胸骨アプローチによる左室長軸断層図（短軸方
向の情報）および心尖部アプローチによる左室長軸断層図

（長軸方向の情報）から記録した収縮期の壁運動速波形を
比較すると，正常例では等容収縮期においては長軸方向に
おけるSw1のピーク速度が短軸方向に比べて大である一方，
駆出期においては短軸方向におけるSw2 のピーク速度が長
軸方向に比べて大である．

この事実は，等容収縮期においては長軸方向の収縮が優
位に働くことにより，回転楕円体である左室が球状化するこ
とを意味し，さらに左室の捻れ（torsion）の開始へとつな
がっていく．一方，駆出期になると短軸方向への壁厚増加
がより優位となり，等容収縮期から駆出期にかけての左室の
変形（deformation）の推移がよく理解できる．

長軸方向のSw1のピークは左室圧曲線のpeak dP/dtと時
相的にほぼ一致し，心房細動例においては両者の間に有意
な正相関がみられる51,52）．さらに正常例において，加齢によ
り左室内径短縮率や駆出率がほとんど変化しないにもかか
わらず，長軸方向のSw1のみは加齢により次第に減高を示す
ようになる53）．これらの結果は，本指標を用いることにより，
ポンプ機能が維持されている正常高齢者の長軸方向におけ
る心筋収縮性の生理的低下を早期に診断できることを示唆
する．

その後，ポンプ機能が正常に維持されている肥大型心筋
症においても，この長軸方向のSw1および短軸方向のSw2

は肥厚部あるいは非肥厚部にかかわらず低下していることが
報告されており54,55），肥大心筋の錯綜配列あるいは心筋の
線維化が左室の収縮性を低下させる主要な一因となってい
ることを示している．さらに，長軸方向のSw1は左室心筋の
収縮性を鋭敏に検出できるため，ドブタミン負荷による心筋
viabilityの検出にも有用である56）．事実，最近の諸家の報
告においても，左室の収縮異常の早期診断に対して長軸方
向の変化が注目されるようになってきている57,58）．

一方，パルス組織ドプラ法は心房収縮期における左室壁
の長軸および短軸方向の伸展を容易に評価できる利点を有
する．正常例における心房収縮期の左室壁伸展（Aw）は，
短軸方向に比べて長軸方向が優位であるが 38），左室が硬く
なるにつれて長軸方向への伸展に限界を来たし，次第に短
軸方向の貢献度が大となる．その結果，左室肥大例では
LV-EDPの上昇に伴い，TMFのE/A< 1を示す例（弛緩異
常）では，短軸方向の壁伸展の増大により心房収縮期の左
室内血液流入を代償する59）．しかしながら，左室拡大不全
心では左房の拡大により心房収縮期の左室内血液流入を維
持しようと努めるものの，TMFのE/A >1を示す例（コンプ
ライアンス低下）では，短軸および長軸方向のいずれにおい
ても壁伸展の低下を来たし，その結果，心房収縮期におけ
る左房から肺静脈への逆流，すなわち肺うっ血を招来するよ
うになる．

以上のようなパルス組織ドプラ法から得られる情報に加え
て，近年開発された2D speckle tracking法を用いることに
より，左室心筋の長軸および円周方向の短縮と伸展，重心
方向の壁厚増加と減少がより容易に把握できるようになって
きた60）（Fig. 14）．

たとえば左室駆出率が正常で，かつ心血管危険因子（肥

Fig. 13　Myocardial fiber architecture in left ventricular wall 
(quoted from reference #46). 
① : subendocardial fibers, ② : papillary muscle, ③ : vortex 
cordis, ④ : circumferential fibers, ⑤ : subepicardial fibers. 
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満，糖尿病，高血圧，脂質異常，喫煙）を有するpreclini-
calな患者を，TMFのE/Aにより2群〔正常弛緩群（E/A 
≧ 1）と弛緩異常群（E/A< 1）〕に分類し，両群の3方向に
おける収縮・弛緩の差異を検討した報告がある61）．

収縮期においては，弛緩異常群が正常弛緩群に比べて，
長軸方向のstrainおよびstrain rateが低下するものの，逆
に円周方向のstrainおよびstrain rateは増大し，結果とし
て重心方向のstrainおよびstrain rateは両群間に有意差を
認めなかった．一方，拡張期においては，弛緩異常群が長
軸方向の拡張早期strain rateの著明な低下がみられるもの
の，心房収縮期においては3方向，特に長軸方向のstrain 
rateの増大がみられた．

これらの結果は，左室の弛緩異常は認めるものの，左室
の硬さ（stiffness）の増大はみられず，かつポンプ機能が維
持されている例では，収縮期および拡張早期のいずれにお
いても長軸方向の短縮・伸展が最初に障害されるが，重心
方向の壁厚の増加は円周方向の代償的短縮により維持され，
また拡張早期の左室流入障害は左房の効果的収縮により代
償されることを示唆する（Table 1）．この2D speckle trac-

king 法から得られた情報は，前述のパルス組織ドプラ法か
ら得られた結果とほとんど矛盾しないことが理解できる．

Fig. 14　Radial, circumferential, and longitudinal strain and strain rate curves of 
left ventricular walls (left and right, respectively) using 2-dimensional speckle-
tracking imaging in a normal subject.

Table 1　Functional role of left ventricular myocardial 
fibers for regulating the early impairment of left ventricular 
contraction and relaxation.

1.　Systolic function

decrease in longitudinal fi ber shortening 

↓
compensatory increase in circumferential fi ber 
shortening

↓
maintenance of radial thickening

2.　Diastolic function

decreases in early diastolic lengthening in 3 directions
(particularly longitudinal direction） 

↓
compensatory increases in late diastolic lengthening 
in 3 directions 
(particularly longitudinal direction)

↓
maintenance of left ventricular fi lling
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いずれにしても，回転楕円体（長軸径 > 短軸径）である
左室が収縮と弛緩をくり返す過程において，正常例の生理
的加齢，あるいはポンプ機能が保たれて弛緩異常のみを認
めるpreclinicalな状況の中で，心内膜側心筋が心外膜側心
筋に比べて間質の線維化や心筋虚血に影響を受けやすいこ
とを加味すると，最も早期に“金属疲労”を来たしやすい部
位は長軸方向の心内膜側心筋であると考えること自体そう
無理な発想ではないと思われる．

また，左室心筋の収縮に関する線維方向（fiber direc-
tion）および線維方向に直交する方向（cross -fiber direc-
tion）の代償機構が作動する一方で，加齢，左室肥大，女
性などの危険因子が加わることにより左室の硬さ（stiffness）
はより増大するようになる．その結果，次第に円周方向の代
償的短縮および左房収縮による代償的左室流入の維持に破
綻を来たすようになると〔壁運動の不整合（mismatch）〕，
isolated diastolic heart failureに到達し，さらには収縮不
全への方向に進展するものと思われる．

左室の捻れ（torsion）とは？

左室の駆出はちょうど左室心筋が両手で雑巾を絞るような
状況で収縮することにより行われると表現されており，左室
のtorsionはまさしくこの喩えの主軸をなすものである．心内
膜側および心外膜側心筋がいずれも長軸に対して平行に走
行しているとすれば，左室のtorsionが生じることは決してあ
り得ない．しかしながら，Fig. 13に示すように，両側の心筋
線維が斜走し，お互いに直交している事実，すなわち外層
心筋は右上方の心基部から左下方に斜め（−60°）に下行し，
内層心筋は再び斜め（＋60°）に上行することがtorsionを作
る大きな原動力となっている．

近年，2D speckle tracking 法が開発され，左室のtor-
sionは心尖部と心基部における短軸像の回転速度の差とし
て容易に算出できるようになった62,63）（Fig. 15）．その結果，
長軸を中心とした左室の捻れ（torsion）とほどけ（untwist-
ing）の機序に関して多くの研究が報告され，本指標は左室
心筋の重心方向への壁厚増加とともに左室機能異常を診断

Fig. 15　Apical and basal left ventricular rotation curves (top and 
bottom, respectively) including 6 curves from 6 different segments using 
2-dimensional speckle-tracking imaging in a normal subject.
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する上で貴重な情報を提供することが期待されている．
現在までに，左室のtorsionは心筋収縮の増強（運動，

カテコラミンの投与），生理的加齢，高血圧，大動脈弁狭窄，
肥大型心筋症などの左室肥大などにより増大し64-66），逆に
左室収縮不全例では低下すること67）が知られている．しか
しながら，一方ではtorsionが走行の異なる心内膜側および
心外膜側両心筋に関連した収縮に依存することから68），算
出された値が多くの因子に影響されることも事実である．

たとえば，torsionの増大する機序としては，心内膜側心
筋の虚血・線維化により心内膜側心筋の短縮が低下し，相
対的に心外膜側心筋の短縮が大となること，左室肥大は左
室中心から左室壁の心内膜側と心外膜側までの半径の差を
より大にすることから心外膜側心筋の短縮がより強調される
こと，torsionが左室長径によっても影響を受けることなどが
報告されている65,66,69）．

また左室のtorsionがほとんどみられない状況下（左側
心膜完全欠損）において（Fig. 16），左室駆出率，左室壁
の長軸，円周および重心方向における収縮期と拡張期の 
strainおよびstrain rateは正常群に比べて有意差を認めな
かったとの報告がある70）．これらの結果は，心膜（pericar-
dium）が左室のtorsionに重要な役割を果たすこと，および
左室の有意な torsion が存在しなくても，左室局所心筋の
収縮・弛緩が保たれていれば左室ポンプ機能を維持できる
ことを支持する所見として興味深い．

従って左室の torsion は，左室から血液を“効率よく”
駆出することに対して重要な役割を果たすが，“有効”な駆
出に対して不可欠か否かについては今後のさらなる検討が
必要であろう．

一方，左室のuntwistingは左室心筋の弛緩（relaxation）
と密接な関係のあることが知られている．Untwisting rate

Fig. 16　Apical and basal left ventricular rotation curves (top and 
bottom, respectively) including 6 curves from 6 different segments using 
2-dimensional speckle-tracking imaging in a patient with pericardial 
defect.
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が年齢あるいはtauと有意な相関を示すこと，カテコラミン
の投与によりuntwistingが強調されること，肥大型心筋症
では運動時におけるuntwistingの速度が増大しないこと，
などの報告71-73）は，untwistingが等容弛緩期から拡張早期
にかけての左室壁の弛緩を反映することを示唆するものであ
る．

心内膜側心筋の弛緩は大動脈弁閉鎖の少し前に心尖部か
ら心基部に拡がり，一方，心外膜側心筋の弛緩は大動脈弁
閉鎖後から拡張早期にかけて心基部から心尖部に拡がる．
その結果として生じるtransmural gradientが，左室壁の
active recoilに伴うsuction効果に大きく貢献しているとの報
告もある74）．

左心不全の予後を予測する指標は？

通常，慢性左心不全は一部の例を除いて進行性であるこ
とから，その予後は不良であることを特徴とする．従って，
心不全の予後を予測する場合，心不全の進展を規定する因
子を見出すことが重要である．心筋は心筋細胞と間質組織
により構成され，前者の肥大，変性は主として収縮不全を
進行させ，後者のコラーゲンの増加は主として拡張不全を
引き起こす．この心不全の病態を臨床的に応用したのが，
Forresterら1）による左室収縮能（縦軸）と肺うっ血（横
軸）を指標とした重症度分類と考えてよい.

左室ポンプ機能を反映する駆出率は，軽度〜中等度の
慢性心不全例では予後規定因子になりうるが，より重症例

（NYHA III 〜 IV）においてはあまり重要視されていない．
このような背景から，左室が硬くなることによる肺静脈−左
房系の肺うっ血の重症度が予後を予測する因子として注目さ
れ，事実，従来の血流ドプラ法30,31）および最近の組織ドプ
ラ法75）を用いた拡張期指標から心不全の予後を推定しよう
とする報告が数多くみられる．

TMFの偽正常化あるいは拘束型波形は，左室充満圧や
左房圧の上昇に伴う「肺うっ血」を示唆する所見であること
はよく知られている76,77）．従って，収縮不全例においては T- 
MFのE/Aが大となるにつれて，またE波の減速時間（DT）
が短縮するにつれて「左室がより硬くなる」ことを意味し，
その予後は不良であると報告されている30,31）．またこれらの
TMF波形が減負荷療法などにより弛緩異常パターンに変化
する（reversible）か否か，換言すれば変化しない（irrever-
sible）例の予後は不良であるとの意見もある27-29）．しかしな

がら，これらの指標が適用されるのは前負荷予備能に余裕
のない収縮不全心であり，肥大心などポンプ機能の保たれ
ている例においては役に立たないことを考えておくべきであ
る22,26）．

PVFを用いて左心不全の予後を評価する場合，左房の破
綻度を反映するPVS2（リザーバー機能）とPVA（ブースター
ポンプ機能）に注目すればよい．前者ではPVS2/PVD < 1

（blunted PVF）78）が，後者ではPVFのPVAとTMFのAの
持続時間の差 ≧ 30 msec79）が心事故死を予測する重要な指
標であると報告されている．しかしながら，肺静脈−左房−
左室連関の非可逆的な破綻度から考えると，PVFのPVS1，
PVS2，PVAがいずれも著しい減高を示し，肺静脈から左
室への血流が導管機能（PVDの増高）にのみ依存するパ
ターンを認めた場合を予後不良と判断すべきである9）．

Naguehら43）が提唱したE/Ewは収縮不全例のみならず，
ポンプ機能が保たれている肥大心においても左房圧あるい
はLVEDPと良好な正相関を示すことが報告されている80,81）．
このE/Ewが心不全の予後を規定する因子として重要であ
るとする報告は多い81,82）．一方，本質的に左房は拡大，す
なわちリモデリングすることにより左室充満圧（あるいは左
房圧）を調節しているという観点から考えると，心不全の真
の意味での予後を予測することに対しては，左房のリザー
バー機能よりもブースターポンプ機能の破綻度がより重要と
なることは明らかである59,83）．

心尖部アプローチによる左室長軸断層図において，左室
後壁中央部と僧帽弁後尖弁輪部における運動速波形を記録
すると，左室後壁の心房収縮期波（Aw）はLVEDPと，僧
帽弁輪のAwは平均肺動脈楔入圧（左房圧）とより良好な正
相関を示すとの報告がある84）．すなわち，左室壁および僧
帽弁輪の収縮期波（Sw）および拡張早期波（Ew）は，どの
ような病態においても両者はほとんどparallelに変化する
が，Awに関しては必ずしも左室壁と僧帽弁輪の運動速度が
一致しない病態がある（Fig. 17）．

Sohnら85）は，TMFが拘束型波形を示す例にバルサルバ
操作を行い，僧帽弁輪のAwが5 cm/sec以下の例ではTM- 
Fが弛緩異常波形に改善しないことを報告している．従って
僧帽弁輪運動速波形におけるAwは，左室拡大不全心の予
後，すなわち肺うっ血の重症度を規定する因子として重要で
あり，Awが5 cm/secより小さい例では予後が不良である86）．

一方，左房サイズは左室拡張機能異常の歴史を反映し，
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ちょうど糖尿病における HbA1Cにたとえられる87）．左房拡
大の機序としては，左室充満圧あるいは左房圧の上昇が不
可欠である．これに加えて，心房収縮を欠如する心房細動
の合併や機能的僧帽弁逆流の出現が，可逆的な左房の拡大
を示す解剖学的リモデリング，さらには左房心筋の変性や間
質の線維化により非可逆的な左房拡大を示す組織学的リモ
デリングをもたらし，これらの種々の条件の組み合わせによ
り左房は多彩な「顔」をみせる．

前述の血流および組織ドプラ指標が比較的短期間（short-
term）のLVEDPあるいは左房圧を反映するのに比べて，左
房サイズは過去から現在まで（long-term）の「左室拡張機
能異常の歴史」を物語る指標であるとの意見が多い．それ
ではこの左房サイズを用いて各種病態の予後を推定すること
は可能であろうか？という問いに対して，現在までの諸家の
報告をみる限り答えは「yes」である88）．

その中で興味ある報告を紹介すると，1）高齢者（65歳以
上）のisolated diastolic heart failure例では左房容積係数
≧ 32 ml/m2は最初の心不全発症を予測する重要な因子で
ある89），2）肥大型心筋症における左房径 > 48 mmは心事
故死に対する独立した予測因子である90），3）左房容積係数
> 32 ml/m2は急性心筋梗塞後の死亡を予測する強力な因子
である91），4）拡張型心筋症における左房容積係数 > 68.5  
ml/m2,は強力な心事故予測因子である92），などの結果が得
られている．

左室拡張障害の進展は左房サイズの拡大を来たし，いず
れかの時期においては心房細動を招来することは周知であ
る．従って，心房細動が出現すること自体，その病態の予
後は不良であると考えてよい．一般に，心房細動時において
心機能指標を計測する場合，連続する数心拍の平均値をと
る，RR間隔が比較的安定した数心拍の平均値をとる，先
行RR間隔と先々行RR間隔の比が1となる時相の値をとる，
など一定の見解が得られていない．さらに頻脈性心房細動
例においては，その計測値の信頼性に関して疑問をもたざ
るを得ない．たとえば，任意の数心拍の平均値（この計測
自体問題がある）を用いて，TMFのE波の減速時間（DT）
< 160 msecであれば平均肺動脈楔入圧 ≧ 18 mmHg93）を，
またE/Ew ≧ 11であれば平均肺動脈楔入圧 ≧ 15mmHg94）

を推定できるとの報告もある．
ここで，この“一定しない”RR間隔を逆に利用して，左

房充満の心拍ごとの変化から肺うっ血の重症度を評価でき

るという考え方がある95）．すなわち，左房充満を反映する
PVFのPVS2と先行RR間隔の関係を検討することにより，
肺静脈−左房−左室連関の破綻度を推測しようとする試みで
ある．例えば若年で，左室機能に異常を認めない孤立性心
房細動例では，左室への流入のほとんどは急速流入期に終
了しているため，左房への充満，すなわちPVS2 は比較的
保たれており，かつ先行RR間隔によってもほとんど影響を
受けない（Fig. 18）．

一方，肥大型心筋症，心筋梗塞症，拡張型心筋症，心ア
ミロイドーシスなどの心筋疾患では，いずれもPVS2 の平均

Fig. 17　Sample recording of the motion velocity patterns 
of the left ventricular posterior wall (PWV) and mitral annulus 
of the PW site (MAV) by pulsed tissue Doppler imaging in 
the apical long-axis view of the LV (left) , and PWV and MAV 
patterns in a patient with LV systolic dysfunction (right).
The peak atrial systolic wall motion velocity (Aw) is greater in 
the MAV than in the PWV. 
T: transducer, LV: left ventricle, RV: right ventricle, LA: 
left atrium, Ao: ascending aorta, Ew: peak early diastolic 
wall motion velocity, ECG: electrocardiogram, PCG: 
phonocardiogram. 
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値は正常に比べて減高し，さらにPVS2 波高と先行RR間隔
の関係が有意の正相関を示す．この中でも，左室収縮不全
例において左房筋に器質的異常を認める例，あるいは左房
のFrank-Starling 機序が限界に達した例ではその傾斜がよ
り小となり，肺うっ血の重症化を示唆する傍証となる．

現在，isolated diastolic heart failureは収縮不全例と同
じく予後が不良であると考えられている96,97）．日常臨床にお
いてよく遭遇する疾患，例えば高血圧，糖尿病，肥満，高
脂血症（あるいは脂質異常症）などのcommon diseaseにお
いて，単独でdiastolic heart failureを来たす頻度はおよそ
10%以下である．このような病態においては，通常，TMF
はE/A < 1，すなわち弛緩異常波形を示すことが多く，少な
くともdiastolic heart failureを来たすためには，Table 2に
示すような因子が重複していることが必須であり，特に高齢，
女性，高血圧は重要な規定因子となりうる98）．

しかしながら，TMFがE/A < 1の状態で，将来diastolic 
heart failureになることを予測することは至難の業である．
近年，左房サイズ，左室心筋重量，心筋strain imaging法
による左室心筋の収縮期および拡張早期strain rate，動脈
の弾性がその予測指標として注目されている99,100）．一方，心
房筋線維化の抑制や電気的リモデリングを是正できるRA

系抑制薬101）や，pleiotropic effectの期待できるstatin102）に
よる早期介入は，将来のdiastolic heart failureへの進展を
阻止できる可能性があり期待したい．

最後に，「左室拡張不全」という病態を正しく診断するた
めの手順について，代表的な実例を提示しておくので参考に
されたい103）（Fig. 19）．

おわりに

左室機能不全を「血流と壁運動の不整合（mismatch）」
という視点から概説した．血流ドプラ法による僧帽弁口血
流速波形（TMF）と肺静脈血流速波形（PVF）から血流情
報 6,9）を，また組織ドプラ法や心筋strain imaging法を用い
て左室心筋の壁運動情報 60,104,105）を把握することが可能で
ある．

臨床的に左室機能不全を評価する場合，収縮不全あるい
は拡張不全のいずれにおいても，左室の硬さ（stiffness）に
よる影響がいかに左房，肺静脈，肺，さらには右心系へと
波及するかを理解することが重要であり，必ずしも左室心筋
の収縮能あるいは拡張能についてのgold standardを求めて
いるものではない106）．

このような臨床的見地に立てば，従来のMモードおよび
断層心エコー法から得られる心腔径・容積や左室心筋重量
に加えて，血流および組織ドプラ法や心筋strain imaging
法，さらには総合的心機能指標であるTei index107）やbrain 
natriuretic peptide（BNP）を用いることにより，左室機能
不全を「実際的（practical）」に評価することは十分に可能
であると思われる108）．

Fig. 18　Correlations between the peak second systolic 
forward pulmonary venous flow velocity (PVS2) and the 
preceding R-R interval in 3 patients with atrial fibrillation.
ISO-AF: a young patient with isolated atrial fibrillation, MI-
AF: a patient with myocardial infarction and atrial fibrillation, 
DCM-AF: a patient with dilated cardiomyopathy and atrial 
fibrillation.

Table 2　Risk factors for isolated left ventricular diastolic 
heart failure.

1.　advanced age

2.　female gender

3.　hypertension

4.　diabetes

5.　obesity

6.　dyslipidemia

7.　arterial stiffness

8.　coronary artery disease
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