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　重症心不全の治療法として心臓再同期療法（CRT）
の有用性は広く認知されている．本治療法の適応決
定には，「非同期（dyssynchrony）」の存在を証明す
ることが重要である．当初は心電図所見の完全左脚
ブロックと QRS幅が重要視されたが，これだけで
は適応決定が万全ではない，すなわち本法が無効な
症例も選択されてしまうことが問題となった．これ
に対する対策として，心エコー法，特に組織ドプラ
法を使用し非同期の存在を証明する手段が多く報告
された．しかし，手段の再現性と精度の問題に加え
て治療の成否が非同期のみで決定されるわけではな
いことにより，単一の指標で本治療の適応決定は行
うことが出来ないのが現状である．そのために，現
在も多くの指標が考案され，報告され続けているた
めに，それらを取捨選択し，解説を加えることが必
要と考えられるに至り，日本超音波医学会用語・診
断基準委員会では，循環器領域担当小委員会として
「心臓再同期療法（CRT）適応決定のための諸指標
の解説」を作成した．本解説は，常に進歩し続けて
いる「適応決定のための諸指標」を小委員会の見識
と責任により，2009年の時点で取捨選択し，まと
め上げてものであることを断っておく．それぞれの
指標の解説に加えて，当該指標のエビデンスについ
ても言及しているので，それらを参考に臨床の場で
役立てていただければ幸いである．

1．変位の指標

1）Mモード心エコー　SPWMD
　【解説】SPWMD（septal-to-posterior wall motion 

delay）は，Pitzalisら1）により提唱された指標で，
Mモード心エコー法で計測される心室中隔と左室
後壁の最大変位間の時間である（Fig. 1）．
　【エビデンス】慢性期における左室収縮末期容積
の 15％以上の減少を responderと定義した場合，
SPWMDの cut-off値は 130 msecで，これ以上の場
合に responderとなることが予測される．Pitzalisら1）

の報告では，感度は 100％，特異度は 63％であった
が，その後の研究2-4）においては，SPWMDの有用
性は高くなく，感度は 24 - 63％，特異度は 48 -
52％と報告されている．測定可能率に関しても，
Pitzalisら1）は 92％と報告したが，Marcusら2）によ
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れば 45％ときわめて低い．PROSPECT study4）での
測定可能率は 71％で，検者内測定誤差は 24. 3％，
検者間誤差は 72. 1％であった．
　以上，SPWMDは，①壁運動の解析部位が中隔
と後壁に限定されていること，②中隔または後壁の
壁運動の最大変位の同定が困難な例があること，の
2点が問題点である．前者の問題点に関しては，任
意方向Mモード心エコー図の使用により，測定可
能率は 60％から 92％へと改善する5）．
2）Mモードカラードプラ　SPWMD
　【解説】Mモード心エコー図でなく， Mモードカ
ラードプラ法により SPWMDを計測する方法もあ
る6）（Fig. 2）．

　【エビデンス】検者間の SPWMD値の相関は，従
来法では r＝0. 575に対して， Mモードカラードプ
ラ法では 0. 929，検者内の相関では，従来法が r＝
0. 714，Mモードカラードプラ法は 0. 967といずれ
も大幅に改善された．また，CRT適応（SPWMD 

＞130 ms）に関する検者間の不一致は，従来法が
26％に対して，Mモードカラードプラ法は 2. 3％で
あった．
3）断層心エコー　Eyeballing（肉眼判断）
　【解説】肉眼で判断する場合には，Fig. 3に示す
三つの異常運動に注意する．心尖部四腔断面での
shuffl e motionと swinging motion，左室短軸断面で
の swinging motionである．Shuffl e motionは，心尖
部四腔断面にて心尖部周辺が側壁方向に回転する
動きであり，非同期心に特異的な動きで，rocking 

motion，apical transverse motion，longitudinal 

rotation，swinging motionなどと呼ばれることもある．
収縮早期には一瞬素早く心室中隔方向に回転し，そ
の後比較的ゆっくりと収縮末期まで左室側壁方向へ
回転する．Swinging motionはいわゆる「押し合い
へしあい」の動きで，左室短軸断面，心尖部四腔断
面のいずれでも認識出来る．心室中隔は収縮早期に
短時間左室内腔方向へ変位した後速やかに元に戻る
（septal fl ash7）または multiphasic septal motion8））．中
隔が右室方向へ変位する時には左室後側壁は左室内
腔方向へ変位する．左室後側壁の内方変位の終了は
左室全体の収縮末期よりもやや遅れる（“postsystolic 

shortening”）．心尖部四腔断面においても同様であ
るが，この場合には心尖部寄りの中隔と基部寄りの
左室側壁に注目する．
　【エビデンス】Jansenら8）は，shuffle motion単独
で CRT 後の reverse remodeling を感度 73％から
86％，特異度 75％から 88％で予測でき，eyeballing

評価でも十分であると報告した．また，shuffle及
び multiphasic septal motionのいずれかがあると感
度 87％から 92％，特異度 75％から 81％と報告した．
また，De Boeckら9）はいずれかの異常運動があると
感度 87％，特異度 47 - 52％で reverse remodelingが
見られたと報告した．Jansenらの報告では対象 53

例中 26 例が虚血性で，LVEDV 254. 5 ml，LVEF 

22. 0％，全て洞調律の LBBB，De Boeckらの報告
も対象 41例中 16例が虚血性で，LVEDV 238. 4 ml，
LVEF 18. 6％，全て洞調律の LBBBであった．

Fig. 3　 Eyeballingの実際．a-c shuffl e，d-f 新鮮部
四腔断面での swinging motion，g-i 左室短
軸断面での swinging motion

Fig. 2
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4）3D心エコー　Systolic Dyssynchrony Index
　【解説】3D心エコーから左室セグメント別の容積
曲線を算出し dyssynchronyを評価出来るのは，現
在のところ Philipsの iE33のみである（Fig. 4）．そ
れぞれの容積曲線が最小になる時間 time to minimum 

volume （Tmv）の apical cap（心尖端）を除く左室
16セグメントでの標準偏差を求め，それを RR間
隔に対する％表示したものを Systolic Dyssynchrony 

Index（SDI）と呼ぶ．SDIは RRで補正されるため，
心拍数の影響を受け難い．こちらも変位（左室心筋
の変形は考慮しない）から算出される指標であるが，
Mモード心エコー法や組織ドプラによる変位の指
標と異なり，左室 16セグメントを検討している点
がポイントである．
　【エビデンス】Kapetanakisら10）は，CRT症例 26例，
非 CRT症例 174例，健常例 89名で検討を行い，カッ
トオフ値は出していないものの，術前 SDI が，
responderでは 16. 1±5. 1％，non-responderでは 7. 1

±3. 6％（p＝0. 0005）であったと報告した．
Marsanら11）は CRT症例 57例で検討し，SDI＞6. 4％
は感度 88％特異度 85％で CRTのレスポンスを予測
出来るとした．Solimanら12）は CRT症例 90例を検
討し，SDI＞10％が感度 96％，特異度 88％で CRT

のレスポンスを予測出来るとした．

2．速度の指標

1） 組織ドプラ　Yu Index（SD of time to peak 
velocities of LV 12 segments）

　【解説】心尖部四腔断面，心尖部長軸断面，心尖
部二腔断面のいずれかの断面または全ての断面で， 
組織カラードプラ法を記録する（撮像条件：速度レ
ンジ＝±16 cm/s，フレームレート≧100 Hz，ドプ
ラビーム方向と心筋壁（測定領域）との角度＜30°，
少なくとも連続 3心拍の画像取り込み）．撮像した
画像の各測定領域に関心領域を設定し，Fig. 5のよ
うに時間 -速度（長軸方向の移動速度）曲線を求め
る．心電図の QRS onsetから「駆出期内の最大速度」
までの時間（Ts）を計測する（Fig. 5 a が中隔の
Ts，bが側壁の Ts）．それぞれの測定領域で求めた
Tsを用いるのは，1）から 3）の同期不全指標の全
てに共通である．心室中隔・左室側壁（心尖部四腔
断面），前壁中隔・左室後壁（心尖部長軸断面），前
壁・下壁（心尖部二腔断面）の 6領域を，心基部レ
ベルと乳頭筋レベルのそれぞれで測定し，計 12領
域の Tsの標準偏差（Ts-SD）が Yu indexである．
　【エビデンス】CRT施行 3ヵ月後に LVESV 15％
以上減少している場合に CRT responderと定義する
と，初期の報告では感度・特異度ともに 100％であっ
た13）が，後の検討では感度 87％，特異度 81％で
responder を予測可能とした（Ts-SD＝34. 4 ms が
cut-off 値）14）．しかし，PROSPECT study4）にて，
Ts-SDは 50％の症例でしか測定することが出来ず，
intraobserver variabilityが 11. 4％，interobserver 

variability 33. 7％とその誤差は大きく，reverse 

remodeling予測においても感度 78％，特異度 31％
（AUC 0. 55，p＝0. 35）とシングルセンターで検証
されてきた結果とは大きくかけ離れたものであった．
本指標の問題点15-18）として以下が挙げられる．
　①測定が多点に及び煩雑であること
　②Tsの測定を駆出期に限定していること
　③ intraobserverと interobserver variabilityが大き
いこと

　④ 正常例においても Ts-SD＞34. 4 msを有する例
を認めることがあること

　⑤陽性的中率が低いこと

Fig. 4
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2） 組織ドプラ　Bax Index（maximum delay 
of peak velocity among basal 4 segments）

　【解説】心基部レベルの中隔・側壁（心尖部四腔
断面）及び前壁・下壁（心尖部二腔断面）の 4領域
の Tsの最小値と最大値の差（maximum delay）が
Bax indexである．最小値は中隔で，最大値は側壁
で得られることが多い．
　【エビデンス】CRT施行 3ヵ月後に LVESV 15％
以上減少している場合に CRT responderと定義する
と，maximum delay＝65 ms（実質的には中隔と側
壁間の delay）を cut-off値とし感度 92％，特異度
92％で responderを予測可能と報告されている19）．
Reverse remodeling予測のみではなく，本指標を用
いて CRT施行後の心血管イベントを層別化出来る
と報告されている20）．PROSPECT study4）では
reverse remodeling予測において AUC 0. 61（cut off

値＝60 ms，p＝0. 012），と組織ドプラ法を用いた
指標の中では最大であったものの感度 52. 6％，特
異度 69. 2％と振るわず，心電図指標を上回るもの
ではなかった．評価領域が 4箇所のみで簡便な方法
であるが，評価領域が少ないことが本指標の限界と
もなり得る．
3） 組織ドプラ　Gorcsan Index（delay of peak 
velocity between the opposite 2 segments）

　【解説】心基部レベルの前壁中隔と後壁（心尖部
長軸断面）2領域の Tsの差がGorcsan indexである．
　【エビデンス】CRT施行 48時間後に stroke volume

が 15％以上増加している場合に CRT responderと
定義すると，65 msを cut-off値とし感度 87％，特
異度 100％で responder（急性効果）を予測可能とし
た21）．本指標の限界として，responder判定が急性

期であり，慢性効果を十分に予測し得ないことが挙
げられたが，全 29症例中 12例では慢性期（5±2ヵ
月）の変化についても評価され，急性期に non-
responderであった 7例中 5例が LVESV 15％以上
の減少を示す responderになったと報告されている．

3．Strainの指標

1） 組織ドプラ　Tissue Doppler Radial Strain 
Delay Index

　【解説】Speckle trackingによる strain解析が一般

Fig. 5

Fig. 6
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的でなかった頃に，Dohi22）らは組織ドプラにより計
測した左室壁 radial strainにより CRTのレスポンス
を予測可能であると報告した．胸骨左縁左室短軸断
面において組織カラードプラを記録し，左室前壁と
後壁に ROIを設定し，速度情報から計算した radial 

strain曲線を得る．両曲線のピークの時間的ずれを
もって Radial Strain Delay Index とする（Fig. 6）．
Fig. 6では CRTにより値が改善している（A→ B）．
　【エビデンス】Dohi22）らは，この数値が 130 ms以
上であり，左室リードが後側壁に位置していれば，
急性期（CRT施行翌日）の心拍出量の 15％以上の
増加を感度95％，特異度88％で予測可能と報告した．
しかし，組織ドプラ法は超音波入射角度の影響を強
く受けるために，多数のセグメントの評価は困難で，
角度依存性の少ない speckle tracking法登場以降は
この指標を検討した論文は無い．
2） スペックルトラッキング法　Speckle Tracking 
Radial Strain Delay Index

　【解説】胸骨左縁左室短軸断面（乳頭筋レベル）
をスペックルトラッキング法で解析し，時間 - radial 

strain 曲線を得，心電図の QRS onset から最大
strain値までの時間の前壁中隔（Fig. 7 a）と後壁
（Fig. 7 b）の差を計算する（Speckle Tracking Radial 

Strain Delay Index）．スペックルトラッキング法の
撮像条件として，①内膜面の描出が良好となるよう
ゲイン調整を行うこと，②フレームレートは 60 -
80 Hzを保つこと，③少なくとも連続 3心拍の画像
取り込みを行うこと，が推奨される．時間 - radial 

strain曲線の解析は以下のように行う．①撮像した
画像を，収縮末期の時相で心内膜面のトレースをす

る．特に中隔の心内膜トレースを丁寧に行う．②心
内膜トレース後に，関心領域を心外膜にあわせて設
定する．③セミオートに解析され，時間 - radial 

strain曲線が得られる．④ QRS onsetから各領域の
最大 strain値までの時間を求め，領域間の時間差を
求める．
　【エビデンス】本指標が 130 msであれば，CRT

施行 48時間後に心拍出量 15％以上の増加を，感度
91％，特異度 75％で予測可能と報告した23）．また，
CRT施行 3ヵ月後に LVEFが 15％以上増加してい
る場合を CRT responderと定義すると，cut off値
130 msで感度 89％，特異度 83％で esponderを予測
可能と報告した23）．本法は組織ドプラ法に比し角度
依存性が少ないこと，intraobserver 及び inter-
observer variabilityが少ないことが利点として挙げ
られる．一方，断層心エコー図画像の質に左右され
ること，拡大心を対象とするため十分な frame rate

を得ることが困難な場合があることが限界点に挙げ
られる．本法と組織ドプラ法を用いた指標を組み合
わせた方が，より良く responderを予測出来るとの
報告がある24）．CRT施行 6ヵ月後に LVEFが 15％
以上増加している場合を responderと定義すると，
組織ドプラ法で中隔と側壁の時相差が 60 msを cut-
off値とすると感度 72％，特異度 77％であり，全
12領域における最大時相差が 65 msを cut-off値と
すると感度 84％，特異度 76％，Yu indexを用いた
場合，cut-off値 32 msで感度 80％，特異度 78％であっ
た．Speckle Tracking Radial Strain Delay Indexを用
い，cut-off 値 130 ms とすると感度 84％，特異度
73％であった．中隔と側壁の時相差＝60 ms（AUC

Fig. 7



524 Jpn J Med Ultrasonics Vol.  37  No.  4 （2010）

＝0. 775）と Speckle Tracking Radial Strain Delay 

Index＝130 ms （AUC＝80. 5）の cut-off値を用いた
複合指標では，感度 88％，特異度 80％であり，
AUC＝84. 6と単独指標を用いるよりも改善される
ことが報告された24）．
3） スペックルトラッキング法　Speckle Tracking 
Longitudinal Strain Delay Index

　【解説】心尖部断面をスペックルトラッキング法
で解析し，各領域の最大 longitudinal strain値と収
縮末期 longitudinal strain値の差の左室 16領域での

総和が Speckle Tracking Longitudinal Strain Delay 

Index（SDI）である（Fig. 8）．最大 longitudinal 

strain値は全心周期を対象とする（すなわち，収縮期，
拡張期を問わない）．収縮末期時の strain値と最大
strain値の差は各領域の無駄に使用されたエネルギー
（wasted energy）を表現し収縮寄与度を評価してい
る．寄与していない領域が多く，ストレイン値の差
が大きいほど本指標は大となる（仮に最大 strain値
が全ての領域で収縮末期に得られるならば，本指標
はゼロとなる）．瘢痕・繊維化組織部位の strain値

Fig. 8

Fig. 9
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の差は小さくなることから，非虚血性のみならず虚
血性心疾患の場合も CRT効果予測において，これ
までの各指標よりもより良い応用の可能性が期待出
来る．
　【エビデンス】SDI≧ 25％であれば CRT施行 3ヵ
月の左室収縮末期容積 15％減少を感度 95％，特異
度 83％で予測可能と報告している25）．本法は生じ
得るエネルギーに対し，消費の非効率性を間接的に
評価していると考えられる．

4．血流の指標

1） 血流ドプラ　Interventricualr Dyssynchrony
　【解説】Interventricular dyssynchrony（心室間非同
期）は右室と左室の収縮弛緩のタイミングのずれの
ことで，簡便な指標としては両心室の駆出血流速度
波形のタイミングのずれが使用される．但し，心室
の等容収縮期，等容弛緩期，充満期に関する同期性
はこの指標では得られない．具体的には，パルスド
プラ法により左室流出路（心尖部左室長軸断面また
は五腔断面にて）及び右室流出路（傍胸骨大動脈弁
レベル短軸断面または右室流出路断面にて）血流速
度波形を記録する．QRS起始からそれぞれの駆出
血流の起始までの時間を計測する（Fig. 9）．これ
らが LV-PEPと RV-PEP（preejection period：前駆出
時間）で，両者の差が IVMD（interventricular 

mechanical delay：心室間の機械的ずれ）である
（Fig. 9）．IVMDが大きいほど，左室が右室より遅
く興奮・収縮することになり，IVMD＞40 msまた
は LV-PEP＞140 msを interventricular dyssynchrony

と定義する26）．ここで忘れてならないのは，PEPが
心室収縮能と後負荷の影響を受けるために，純粋に
伝導遅延，非同期だけを表現している訳ではない点
である．
　【エビデンス】Wiesbauerら27）は 200例の CRT症
例の解析で，LV-PEP及び IVMDの有用性を再確認
した．また，Richardsonら28）は CARE-HFのサブ解
析ではあるが，IVMD＞49 msが CRTに対するレ
スポンスの予測因子であると報告した（但し，
CARE-HF に登録されている患者はある種の
dyssynchronyを有する集団でありこの数値はそのま
ま心不全全体に当て嵌めることは出来ない）．一方，
心室内非同期指標と比較して LVPEP，IVMDはい
ずれも有力な予測因子ではないとする報告も散見さ
れる11，12）．
2） 血流ドプラ　Atrio-ventricular Dyssynchrony
　【解説】洞調律例の心室充満は，拡張早期急速流
入（E波）と拡張末期心房収縮（A波）の二峰性で
ある（Fig. 10）．E波とA波が十分に分離していれば，
E波開始から A波終了までの充満時間（fi lling time: 

FT）は確保される（Fig. 10 a）．PR間隔が延長す

Fig. 10
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ると，A波が早く起こるため，E波と A波が融合
する（Fig. 10 b）．また，不全心では等容弛緩時間
の延長により E波は遅れ，A波と融合し，心室充
満が不十分になり得る（Fig. 10 c）．この等容弛緩
時間の延長に PR間隔延長が加わると，E波と A波
の融合はさらに顕著となる（Fig. 10 d）．E波と A

波の融合，言い換えると FTの短縮が，心房心室間
非同期（atrio-ventricular dyssynchrony）で，心室充
満が不十分になり，左室前負荷が減少してしまう．
また，重症の僧帽弁逆流例では，「拡張期の」僧帽
弁逆流が FT短縮により増強される可能性がある
（Fig. 10 c, d）．RR時間に対する FTの割合（％FT）
により CRTに対するレスポンスを予測出来るとす
る報告がある26）．典型的には CRT施行後％FTは延
長する（Fig. 11）．
　【エビデンス】Cazeauら26）は CRT症例 66例で，％
FTを含む非同期の諸指標を検討し，％FT＜40％が
CRTに対するレスポンスを予測出来たと報告した．
しかし，その後の幾つかの研究では％FTの有用性
を示す研究は少なく，PROSPECT4）においても ROC

解析で AUC＝0. 57という結果であった．％FTは
再現性が高く，この AV dyssynchronyの概念は簡便
で，CRT前予測よりも CRT後の optimizationによ
り重要な概念である．

5．心室全体の機能の指標

1）QRS時間
　ガイドラインでは QRS時間 130（もしくは 120）
ms以上の心室内伝導障害を有することが CRT適応
の必要条件である．QRS時間と心エコーによる左
室壁運動の機械的同期不全の間には相関が見ら
れず，QRS時間が 120 ms未満の症例の約 3割に機

械的同期不全が認められ，一方 150 ms以上の症例
の約 3割に同期不全が認められない29，30）．さらに，
心エコーによる CRTの効果判定予測を行った研究
で，responderと non-responderの間に QRS時間の
差は認められなかった1，19，31）．このため，心エコー
による心室壁運動の機械的同期不全評価が注目され
てきたが，CRTの生命予後に関するランドマーク
トライアルであるMulticenter In Sync Randomized 

Clinical Evaluation（MIRACLE）試験32），Comparison 

of Medical Therapy, Pacing, and Defibrillation in 

Heart Failure（COMPANION）試験33）及び Cardiac 

Resynchronization-Heart Failure（CARE-HF）試験34）

において，心エコーによる機械的同期不全の有無は
適応基準に含まれていない．唯一 CARE-HF試験に
おいて，QRS時間が 120から 149 msの症例に限っ
て心エコーによる同期不全の評価が課せられたのみ
である．QRS時間に優る心エコー指標が確立され
ていない現状では，QRS時間は CRT適応に関する
左室内同期不全を裏付ける唯一の基準である35）．
2）左室流入血流速波形 E/A
　左室流入血流速波形 E/A比による CRTレスポン
ダー予測に関する報告では，CRT前の拘束性流入
障害の存在は CRT後の予後予測の規定因子である
と報告されている36，37）．一方，CRT後にその急性
及び慢性効果によって収縮機能が改善する症例では
左室流入血流速波形が拘束性もしくは偽正常化パ
ターンから弛緩障害パターンに改善し E /Aが低下
する 38，39）．したがって，CRT症例における左室流
入血流速波形の経時的な記録は CRT に対する
responseを判断する上で有用である．
3） Tei Index（Myocardial performance index）
　Sutton ら40）は Multicenter In Sync Randomized 

Fig. 11



527Jpn J Med Ultrasonics Vol. 37 No. 4（2010）

Clinical Evaluation（MIRACLE）trialに参加した症
例の CRT後 12ヵ月の観察研究において Tei-index

を計測した．CRTにより 6ヵ月及び 12ヵ月後の左
室収縮末期容量は CRT前よりも低下しており，Tei-
index も 1. 06±0. 65 から 6ヵ月後 0. 86±0. 33（p

＜0. 05 vs CRT前），12ヵ月後 0. 86±0. 34（p＜0. 05 

vs CRT前）と改善した．以上より，CRTにより左
室効率が改善していることが示された．また，
Solimanら41）は CRT後の心事故発生と Tei indexと
の関連を検討した．CRT前のTei indexは 0. 92±0. 31

で両群に差を認めなかったものの，CRT 3ヵ月後の
Tei indexはイベント発症群で有意に大きく（0. 92

±0. 34 vs 0. 64±0. 30 P＜0. 001），Tei indexの改
善が認められないこととイベント発生が関連してい
る（Hazard ratio 32. 2 p＜0. 001）ことを示した．
　Yuasaら42）は CRT前，1日後，6ヵ月後に両心室
の Tei Indexを計測し，responder（左室収縮末期容
量10％減少）とnon responderの比較を行った．左室・
右室ともに Tei indexは CRTにより 1日後に前と比
較し有意に減少し，6ヵ月後にも減少が認められた．
Responderは前の左室 Tei indexが nonresponderに
比べ有意に大（0. 77±0. 16，0. 58±0. 22，P＝0. 003）
であり，6ヵ月後の Tei　indexは有意に減少してい
た．一方，nonresponderでは 6ヵ月後の Tei index

は CRT前と変化が認められなかった．CRT前の左
室 Tei indexは CRT後の左室収縮末期容量低下率の
独立した規定因子であった．また，左室 Tei index

の変化率は CRT後の左室収縮末期容量低下率と有
意な負の相関を認めた（r＝0. 43，p＝0. 006）．一方，
右室 Tei indexは CRT前には 2群間で同等だが，
CRT後慢性期には responderにおいてのみ改善が認
められた．
4）左室径

　Díaz-Infanteら43）は左室拡張末期径 75 mm以上に
拡大した症例は，CRT non-responderの独立規定因
子であると報告した（p＝0. 026，OR＝3. 1）．この
研究では僧帽弁逆流の存在も CRT non-responderの
規定因子であり，CRT non-responderの左室拡大は
僧帽弁逆流と関連した著明な左室リモデリングの結
果と考えられている．また，Gradausら37）は左室収
縮末期径が CRT non-responderの独立規定因子であ
ると報告した（p＝0. 009，OR＝7. 83）．この研究
では拘束性流入障害と肺動脈楔入圧も non-responder

の規定因子であったことから，左室拡大による wall 

stressの増大が左室拡張障害と関連している可能性
を示唆している．
5）僧帽弁逆流

　CRTにより機能性僧帽弁逆流（MR）は，急性期
及び中期的には改善すると報告されている．急性期
に改善するメカニズムは左室乳頭筋収縮を含めた再
同期と収縮機能改善による僧帽弁閉鎖力の増大であ
る．一方，MRは CRT症例の 3分の 1に認められ
たが，慢性期まで改善しないMRの存在は予後と
関連し，CRTのレスポンス率が 50％程度と低く，
予後不良因子である44）．その原因として左室リモデ
リングによる tetheringの影響が示唆されている．
Sitges Mら45）は 151例の CRT症例において，CRT

後急性期，6ヵ月及び 12ヵ月に僧帽弁形態，左室
リモデリング，左室同期性の機能性MRに及ぼす
影響について検討した．治療前に ERO 0. 10 cm2以
上のMRを認めた 57例の平均では逆流弁口面積は
急性期に 18％，12ヵ月後に 38％減少した．12ヵ月
後には 48％の症例で有意なMRの減少が認められ，
主にMR改善例において ESVの縮小，tenting area

の縮小，左室非同期（septal-lateral delay）の改善が
認められた．しかし，MR非改善例では 12ヵ月後
の左室非同期や僧帽弁形態に CRT前と有意な差異
が認められなかった．CRT前の tenting area はMR

改善の独立規定因子であり，tenting area＞3. 8 cm2

を基準とすると CRTにより有意なMRの改善が認
められないことを感度 53％，特異度 89％で予測した．
すなわち，僧帽弁 tetheringが高度で tenting areaが
非常に大きな症例では CRTでは長期の左室の reverse 

remodelingが見込めない可能性がある．

　以上，単一の指標で CRT responderを予測するこ
とは難しい．末尾に代表的指標のまとめを示すので，
参考にしていただきたい（Table）．
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