
はじめに

経静脈的ペースメーカーの植え込み術後，三尖弁逆流が
増悪する場合があることは以前より報告されている1）．三尖弁
逆流が増悪する直接的な原因として，リードによる弁尖の接
合不全，弁下組織の障害，弁穿孔，リードと弁尖の癒着など
が挙げられる2-5）．多くの場合，経過観察や保存的加療で管
理可能であるが，まれに重症化して右心不全となる．今回我々
はペースメーカーリードによる三尖弁穿孔が原因で難治性右
心不全となり，外科的治療を要した1例を経験したので報告
する．

症　例

患　者：67歳　男性．
主　訴：労作時息切れ．
既往歴：2008年1月洞不全症候群（Rubenstein分類III

型）と診断され，他院にて胸郭外穿刺による経静脈的DDD

型ペースメーカー植え込み術を受けた．
家族歴：特記すべきものなし
嗜好歴：喫煙（2008年1月まで）Brinkman index 820．機

会飲酒のみ．
現病歴：他院にて，うっ血性心不全の診断で2009年1月よ

り2010年12月までに計3回の入院治療が行われた．
2011年9月より再度労作時息切れ，全身の浮腫が増悪傾向

となり，10月には20 mの平地歩行も困難となった．ペースメー
カー植え込み後から次第に運動能力が低下し，心不全による
入退院を繰り返していることに不安を抱き，セカンドオピニオ
ンの目的で同月当院外来受診となった．

内服薬：telmisartan 40 mg，furosemide 20 mg，eprelenone 
50 mg，carvedilol 10 mg，warfarin 3 mg．

身体所見：身長162 cm，体重59 kg，意識清明．血圧
92/56 mmHg，脈拍数60回/min，体温36.2 ℃．心音では，
第4肋間胸骨左縁と心尖部に全収縮期雑音Levine III/VIを
聴取した．呼吸音では明らかなラ音を認めなかった．眼球結
膜に黄疸あり，顔面・両下腿に浮腫を認めた．吸気時に頸静
脈の怒張を認めた．両手背に，紫斑が点在していた．

血算・生化学所見：表1に示す．
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要　約

症例は，2008年に他院にてDDD型ペースメーカー植え込み術を施行された，67歳男性．術後1年経過した頃から心不全に
よる入退院を繰り返すようになり，2011年10月当院へ来院した．経胸壁心エコーでは右房右室の拡大と重症三尖弁逆流を認め，
経食道心エコーの所見から心室リードによって三尖弁中隔尖が機能不全に陥っていることが原因と判断した．心不全改善後，
心臓血管外科にて三尖弁形成術と，心筋リードによる新規ペースメーカー植え込み術が施行された．術中，心室リードが中隔
尖弁尖部を貫通した後，右室内で弁下組織と絡みついて強く癒着している所見を認めた．リードによる直接的な弁穿孔が起こっ
た可能性のほか，弁尖部と癒着を起こしたリードが2次的に取り囲まれた可能性も考えられる．ペースメーカーデバイス，植え
込み技術の発展した現在ではこうした合併症は減少傾向にあり，1例ごとの詳細な検討が必要と考え報告する．
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胸部X線写真：右第1弓，2弓，左第3弓，4弓の突出あり，
心胸郭比73％と高度の心拡大を示していた（図1A）．

心電図所見：ペースメーカーによる心室調律で，心拍数は
60 bpm（図1B）．

経胸壁心エコー：左室拡張末期径は56 mmと拡大してい
たが，右室径も50 mmと著明に拡大しており，右心房ととも
に右心系の拡大が目立っていた．心尖部からの4腔像にて，
心室リードは心室中隔側へ大きく偏位して三尖弁を通過して

いた（図2A）．三尖弁の閉鎖時，中隔尖の接合がきわめて不
良で間隙を生じ，そこから高度の三尖弁逆流ジェットが吹い
ていた（図2B）．左室壁運動は後壁が一部菲薄化して高度に
低下し，さらに前壁から側壁にかけても軽度の低下所見を認
め，左室駆出率は42％であった．僧帽弁は前尖が一部肥厚
しており，中等度の僧帽弁逆流を伴っていた．下大静脈径は
26 mmと拡張し，呼吸性変動は消失していた．

来院後の経過：心エコー上は左心機能の低下も認めるもの

表1　血算・生化学所見．

血　算 　GOT 43 IU/ℓ 　Na 135 mEq/ℓ

　WBC 4,800/μl 　GPT 21 IU/ℓ 　K 4.4 mEq/ℓ

　RBC 329万 /μl 　LDH 404 IU/ℓ 　Cl 101 mEq/ℓ

　Hb 10.9 g/dl 　γ-GTP 348 IU/ℓ 　T-Chol 106 mg/dl

　Hct 32.8％ 　CPK 400 IU/ℓ 　HDL-C 50 mg/dl

　PLT 3.0万 /μl 　BUN 42 mg/dl 　LDL-C 61 mg/dl

　CRE 1.8 mg/dl 　TG 46 mg/dl

生化学 　UA 12.1 mg/dl 　BS 92 mg/dl

　T-Bil 2.7 mg/dl 　TP 7.0 g/dl 　HbA1c 5.2％

　D-Bil 2.1 mg/dl 　Alb 3.7 g/dl 　BNP 1,579.2 pg/ml

A B

図1　来院時検査所見．
A：胸部単純X線写真．心胸郭比73％と高度の心拡大を示している．B：12誘導心電図．ペースメーカーによる心室調律で，心
拍数60 bpm．
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の，症状としては全身の浮腫，うっ血肝，頸静脈怒張など右
心不全の所見が中心であった．治療として，dobutamine 5 
μg/kg/minの持続静脈内投与とともに，furosemide 80 mg，
potassium canrenoate 100 mgのbolus投与を開始した．利
尿は順調に得られ，治療開始後から体動時の息切れと全身
の浮腫は軽快傾向をたどった．第7病日には入院時体重より
4 kgの減量となり，内服薬による管理へ切り替えた．

第5病日に行った経食道心エコーの所見では，三尖弁中隔
尖は同弁尖部を通過した心室リードによって収縮期に半閉鎖
となり，中隔尖と後尖との間に間隙を生じていることが確認さ
れた（図3A）．カラードプラーでは同間隙より高度の三尖弁
逆流ジェットを認めたが，図のように心房中隔側に偏位して向
かう成分と，三尖弁口中央から真上に向かう成分の2条から
なっていた（図3B）．前者は心室リードによって中隔尖が半閉

A B

図2　経胸壁心エコー所見．
A：拡大した右房右室と中隔側に偏位したリードを認める（⇨）．B：カラードプラー所見．三尖弁は弁尖の接合がきわめて不良であり，同部から多
量の三尖弁逆流を認める．

A B

図3　経食道心エコー所見．
A：三尖弁中隔尖は弁尖部を通過したリードによって半閉鎖となり，後尖との間に間隙を生じている．B：カラードプラー所見．三尖弁逆流ジェットは，
中隔方向へ偏位して吹く成分（➡）と正中方向へ吹く成分（⇨）の2条からなる．
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鎖となることで，相対的に後尖が逸脱した形になり生じる
ジェットであった．また後者は三尖弁逆流の増悪に伴い，2次
的に生じた右室拡大によるtetheringが原因と考えられる
ジェットであった．

第18病日に行った右室造影では，右房右室の拡大のほか，
高度の三尖弁逆流により下大静脈，肝静脈まで造影剤の逆

流が生じる様子が観察された（図4）．また，その逆流ジェッ
トが吹きつけることによって，拡大した右房の中で心房リード
が振り子運動を行っていた．冠動脈造影では有意狭窄を認
めなかったが，左室造影にて壁運動は，segment 2 ～ 4で軽
度の低下とsegment 5で高度の低下所見を認めた（図5）．僧
帽弁逆流についてはSellers分類II/IV度であった．以上の

A B

図4　右室造影
A：拡張期．B：収縮期．下大静脈，肝静脈への逆流（⇨）と，三尖弁逆流ジェットにより振り子運動を行う心房リー
ド（➡）を認める．

A B

図5　左室造影
A：拡張期．B：収縮期．左室壁運動はsegment 2～ 4で軽度の低下，segment 5で高度の低下を認めた．
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所見より難治性心不全の本態は，心室リードによる三尖弁中
隔尖の障害が原因で生じた重症三尖弁逆流であることを診断
した．しかしすでに心不全増悪による入院治療を3回受けて
おり，内科的治療の限界であった．Japan SCOREにて術後
30日以内の死亡もしくは主要合併症の発生率は43％とリスク
が高いことは予想されたが，本人・家族と検討を重ね，第28
病日に外科的治療のため他院心臓血管外科へ転院となった．

第35病日，胸骨正中切開，人工心肺による体外循環下に
開胸手術を施行．心室リードは中隔尖の弁尖部を貫通し，右
室内で三尖弁の弁下組織と強く絡みついて固定されていた（図
6）．リードと組織の癒着を剥離し心室リードを抜去すると，
中隔尖弁尖部にはリードの径に相当する孔が開いていること
が確認された．孔の閉鎖を行った後，三尖弁輪の縫縮術を
追加して逆流は消失した．ペースメーカーについては，経皮
的に植え込まれた左大胸筋膜上のジェネレーターを除去し，
新たに心筋リードを使用して腹部にジェネレーターを植え込
み直した．また，僧帽弁については粘液変性したA2から中
心に向かって吹く逆流であり，こちらも弁輪縫縮術を行い，
逆流が消失したことを確認した．

術後第19病日にリハビリテーション目的に当院へ再転院と
なった．転院時，エコー上は三尖弁逆流1度，僧帽弁逆流1
度と改善しており，右房右室の内腔も縮小して下大静脈の呼
吸性変動が出現していた．生化学所見上は長期間持続した
うっ血肝の影響により高ビリルビン血症の残存を認めるもの
の，血小板数も18万/μlと正常化していた．400 m程度の連
続歩行も可能となって，術後第28病日に退院となり，現在外
来にて経過観察中である．

考　察

本症例の術中所見では心室リードが三尖弁の中隔尖弁尖部
を貫通しており，形態上は心室リードによる弁穿孔ということ
になる．最も重要な点は弁穿孔に至った原因を究明し，同様
の合併症を繰り返さないことにある．第一には，本症例で使
用されていた心室リードはscrew-in型であったことから，先
端のscrewが出た状態でリード操作を行った可能性を考え
た．しかし過去の報告例 6-12）も含めてリードによる三尖弁穿
孔を検討した際，次の二つの点で疑問が生じた．

1点目として，tined型リードによる三尖弁穿孔の報告 6）であ
る．この場合，リード先端は鈍的である上に心内に付着させ
るための突起がついた形状であり，開閉運動を行っている三

尖弁の，さらに弁輪部付近ではなく弁尖部を貫通させること
はきわめて困難であることが予想される．また，先端の突起
を含めて弁を貫通させるには，大きな裂け目を作って貫通さ
せる必要がある．そのような裂け目が生じれば，術直後から
比較的多量の三尖弁逆流が生じるはずであるが，報告では
植え込み時から手術に至るまでに9年と経過が長い点で矛盾
している．

2点目として，弁穿孔の発生部位である．本症例も含めてリー
ドによる三尖弁穿孔の症例報告8例 6-12）のうち，後尖と中隔
尖の穿孔が6例を占めていた．また，リードによって生じた
重症三尖弁逆流が原因で外科的手術を行った41例の検討13）

においても，弁穿孔を起こしていた7例のうち，実に6例が
中隔尖の穿孔であった．右房から右室へリードを導入させる
際，三尖弁横断面におけるリードの通過位置はスタイレットの
曲げ具合と術者の回転操作に依存すると考えられる．したがっ
てリードの通過位置はいずれの場所でも均等であり，どの弁
尖でも穿孔の発生する確率は等しいはずである．しかし，実
際には弁穿孔の発生は後尖と中隔尖に好発していた．

弁穿孔にみえる所見には，別の病態も関係していないだろ
うか．第二の可能性としては弁尖部とリードの間に強い癒着
が生じた結果，変性を起こした弁尖が2次的にリードを取り
囲んだ場合を想定した．体内に留置されたペースメーカーリー

図6　手術所見．
心室リードは三尖弁中隔尖の弁尖部を貫通し（⇦），右室内で弁下組
織と絡みついて癒着していた．
S：三尖弁中隔尖，RV：右室内腔，RAA：右心耳．
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ドの病理学的変化に関しては，剖検所見等からいくつかの報
告がある．留置後，12時間以内にはリード表面にフィブリン
鞘の形成が始まり，心内組織と接着を起こしやすい状態とな
る14）．フィブリン鞘の程度にもよるが，右室，三尖弁やその
弁下組織，または右房，上大静脈まで癒着を起こす場合も
ある．三尖弁とリードの癒着に関しては，早ければ術後17日
の時点で弁尖の線維変性を伴って発生していたことが報告さ
れている15,16）．リードと心内組織の癒着反応は想像以上に強
い．本症例では，リードの先端部分は中隔尖の弁下組織と
絡みついて右室中隔側に偏位して強固に固定されていた．リー
ドは強い力で中隔尖に押しつけられていたことがわかり，摩
擦によって弁尖の変性が進行すれば次第にリードを取り囲む
ように癒着していった可能性は十分想定できる．

また，弁穿孔例の中には癒着が関連している場合もあると
すると，好発部位が後尖，中隔尖となることも説明できない
だろうか．ペースメーカー植え込み後の慢性期患者87例を対
象に，3次元心エコーを用いて三尖弁横断面におけるリード
の通過位置と三尖弁逆流の評価を行った報告がある17）．その
中で，リードによって三尖弁閉鎖が障害を受けた8例では，
後尖もしくは中隔尖の障害に限定されていた．また全体を通
して，後尖と中隔尖の交連部を通過しているリードの頻度が
最も高かった．留置されたリードは最終的に，後尖と中隔尖
の交連部を中心とした部位に収まりやすいと考えられる結果
である．必然的に癒着も後尖，中隔尖で好発するはずである．

以上より，リードによる三尖弁穿孔の発生原因については，
screw-in型リードによる直接的な穿孔が起こった場合と，リー
ドと弁尖の癒着が関係している場合の二つを考えた．このよ
うな合併症が発生する可能性を考慮して，screw-in型リード
の操作時には常に先端screw部分の確認を行うことは言うま
でもない．また，tined型リードにおいては，まれに術中リー
ドと弁下組織が絡みつくことを経験する．絡んだままリードを
留置すれば右室内で偏位して固定され，リードは三尖弁に押
し付けられるかもしれない．結果としてリードと弁尖部の癒
着が生じやすくなる可能性がある．右室内でのリード操作に
おいては，リード先端と弁下組織の絡まりに注意を払うことも
重要と思われた．

まとめ

今回われわれは，ペースメーカーリードによる三尖弁穿孔
が原因で難治性右心不全となり，外科的治療を要した1例を

経験した．弁穿孔の病態には，リードによる直接的な穿孔の
ほか，リードと弁組織の癒着も関連している可能性がある．
ペースメーカー植え込み後に三尖弁逆流の増悪を認めた場合
には，経食道心エコーや3次元心エコーによってリードと三
尖弁の関係を詳細に評価することが必要と思われる．しかし
手術適応に関しては一致した見解がなく，症例ごとの判断に
委ねられる場合が多い．ペースメーカー手技・デバイスの進
歩に伴い合併症の発生が減少した現在では，こうした合併
症1例ごとの詳細な検討が重要と考え報告した．
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