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 はじめに 
 双胎妊娠の診断と管理のポイントは膜性診断にあるといっても過言ではない。双胎妊娠と診断
した場合は、妊娠初期（10 週前後が望ましい）に確実に膜性診断を行い、膜性診断ごとのリス
クに応じた管理を行う。 
 膜性診断は、まず「絨毛膜の膜性診断（１絨毛膜か２絨毛膜か）」を行い、１絨毛膜双胎であ
れば、次に「羊膜の膜性診断」を行う。１絨毛膜２羊膜（MD: monochorionic diamniotic）双
胎と診断できればよいが、１絨毛膜１羊膜双胎を疑った場合は繰り返し検査を行い、14 週ころ
までに膜性診断を確定する。２絨毛膜双胎では２絨毛膜２羊膜（DD: dichorionic diamniotic）
双胎しか存在しない。 
 双胎妊娠は単胎に比較して早産や妊娠高血圧症候群などの産科合併症が増加するため、それら
に注意した管理が必要となる。また、MD双胎では、胎盤吻合血管に起因する固有の病態と疾患
が存在するため、その特徴的な病態を理解する必要がある。具体的には、羊水量の差を主症状と
する双胎間輸血症候群（TTTS: twin-twin transfusion syndrome）、発育の差を主症状とする一
児発育不全（SIUGR: selective intrauterine growth restriction）およびDiscordant twin、ヘ
モグロビン濃度の差を主症状とする双胎貧血多血症（TAPS: twin anemia polycythemia 
sequence）に代表される。いずれもお互いに合併することがある。TTTS は適切な治療介入（胎
児鏡下胎盤吻合血管レーザー凝固術）により予後の改善が示されているため、早期発見が大切で
ある。双胎妊娠と診断した場合、妊娠16週以降は少なくとも2週間毎の観察が必要であり、特
に MD 双胎では胎児の発育、羊水量等の差に注目して管理する。上記の疾患を疑った場合は胎
児血流計測や高次医療機関と連携した管理を行うことが求められる。 
 本講演では、多胎妊娠の診断と管理の中でも、特に「双胎妊娠の膜性診断」と「MD双胎の病
態と管理」を中心に解説する。双胎の一般的管理（早産管理、妊娠高血圧症候群の管理、分娩管
理など、は時間の都合もあり割愛する） 
 
 
 膜性診断と卵性診断の違い 
 膜性診断（chorionicity）と卵性診断（zygosity）はよく混同される。二つの受精がほぼ同時
におこり、子宮内でふたつの受精卵から二人の胎児が成長していく場合は、二卵性双胎
（dizygotic twin, fraternal twin）となる。互いの受精卵（および胎児、胎盤）は完全に独立し
ているため、実質的には兄弟姉妹が同時に子宮内で発育していると考えると理解しやすい。一卵
性の多胎妊娠は、受精卵は一つであるが、細胞分裂の過程（通常は胚盤胞程度まで）で複数に分
裂しそれぞれから胎芽・胎児へと成長していく。そのため一卵性双胎（monozygotic twin, 
identical twin）では、原則的に同じ遺伝情報を引き継ぐためよく似ていることは当然であり、



性別や血液型なども同一である。しかし、全ての表現型は遺伝情報のみで決定されるわけではな
いので異なる表現型を持つ一卵性双胎（一卵性双胎であるが一児のみに胎児奇形を伴うなど）も
しばしば経験する。�  
 膜性診断は、絨毛膜および羊膜の数で診断する。胎児（胎芽）は、羊膜と絨毛膜で囲まれて胎
嚢を形成する。二卵性双胎の胎児は互いに独立しているため、一人の胎児の周りにはその胎児に
属する羊膜と絨毛膜は一つずつであり、全体では 2 絨毛膜 2 羊膜となる。ごく一部の例外（二
卵性 1 絨毛膜双胎：後述）を除いて、二卵性双胎は全て 2 絨毛膜 2 羊膜双胎となる。一卵性双
胎では、受精卵の分割する時期により、三つの
膜性診断のパターンに分類される。すなわち、
2 絨毛膜 2 羊膜（DD）双胎、1 絨毛膜 2 羊膜
（MD）双胎、1 絨毛膜 1 羊膜（MM）双胎で
ある。一卵性双胎では、原則的に受精後3日以
内の桑実胚までの時期であればDD双胎、4～
7日の着床前の胞胚の時期ならMD双胎、8～
12日の着床後の胚盤であればMM双胎となる
と考えられている。 
 
 
 なぜ膜性診断が必要か？ 
 双胎妊娠の管理では、膜性診断によって周産期予後が極めて異なる。周産期死亡率は MD 双
胎で 4.4-7.5%であり、DD 双胎の 1.7-1.8%に比較して 3～4 倍に増加する。さらに神経学的後
遺症もMD双胎（5.5%-16.4%）はDD双胎（1.7-2.4%）の 3～9倍のリスクとなる 1-3)。MD双
胎において周産期死亡率や神経学的後遺症が多いのは、TTTS、SIUGR、一児死亡に伴う生存児
の急性虚血、無心体双胎など共通胎盤の吻合血管に起因する特徴的な疾患群（合併症）が存在す
るためである。これらを合計すると MD 双胎の 20-25%がハイリスクＭＤ双胎となる（TTTS: 
10%、TTTSを伴わない一児発育遅延: 8%、TTTS を伴わない一児死亡: 3%、無心体双胎: 1-2%）
3-5)。また、MM 双胎では臍帯相互巻絡による胎児突然死が起こる可能性があり、よりハイリス
クである。MM双胎の周産期死亡率は、10～20%前後である 6-8)。 
 妊娠初期に正確な膜性診断を行い、これらのリスクを評価し膜性診断毎に個別の管理を行うこ
とが双胎妊娠の周産期管理に求められる第一歩である。また、品胎以上の妊娠に関しても同様で
あり、MD双胎やMM双胎を含む品胎以上の多胎妊娠（例えば、2 絨毛膜 3羊膜品胎や 1 絨毛
膜 3羊膜品胎など）は、周産期センターにおける集中的な管理が求められる。 
 
 
 膜性診断のステップ 
 膜性診断の基本ステップは、１）絨毛膜（胎嚢）数の確認、２）胎児数の確認、３）羊膜数の
確認、の順で行う。膜性診断は妊娠10～12週頃が行いやすい。絨毛膜膜性診断は胎嚢が確認で
きる時期（妊娠5～6週）から可能だが、羊膜膜性診断はうすい羊膜がはっきり確認でき、絨毛
膜と癒合する前の妊娠9週～14週に行う。 
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膜性診断と卵性診断の違い 
 膜性診断（chorionicity）と卵性診断（zygosity）はよく混同されて使用される。二つの受精
がほぼ同時におこり、子宮内でふたつの受精卵から二人の胎児が成長していく場合は、二卵性双
胎（dizygotic twin, fraternal twin）となる。互いの受精卵（および胎児、胎盤）は完全に独立
しているため、実質的には兄弟姉妹が同時に子宮内で発育していると考えると理解しやすい。一
卵性の多胎妊娠は、受精卵は一つであるが、細胞分裂の過程で（通常は胚盤胞程度まで）複数に
分裂しそれぞれから胎芽・胎児へと成長していく。そのため一卵性双胎（monozygotic twin, 
identical twin）では、原則的に同じ遺伝情報を引き継ぐためよく似ていることは当然であり、
性別や血液型なども同一である。�  
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 膜性診断は、絨毛膜および羊膜の数で診断する。通常、一人の胎児（胎芽）には、一つの羊膜
と一つの絨毛膜で囲まれていて胎嚢を形成する。二卵性双胎では互いに独立しているため、一人
の胎児の周りにはその胎児に属する羊膜と絨毛膜が一つずつあるため、全体では 2 絨毛膜 2 羊
膜となる。最近報告されているごく一部の例外（二卵性 1 絨毛膜双胎：後述）を除いて、二卵
性双胎は全て 2 絨毛膜 2 羊膜双胎となる。一卵性双胎では、受精卵の分割する時期により、三
つの膜性診断のパターンに分類される。
すなわち、2 絨毛膜 2 羊膜（DD: 
dichorionic diamniotic）双胎、1 絨毛
膜 2 羊 膜 （ MD monochorionic 
diamniotic）双胎、1絨毛膜 1羊膜（MM: 
monochorionic monoamniotic）双胎で
ある。一卵性双胎では、原則的に受精後
3 日以内の桑実胚までの時期であれば
DD双胎、4～7 日の着床前の胞胚の時期
ならMD双胎、8～12 日の着床後の胚盤
であれば MM 双胎となると考えられて
いる。 



◎ステップ１：絨毛膜（胎嚢）数の確認 
 胎嚢の数を確認する。胎嚢が二つ確認できれば2絨毛膜であり（胎嚢の数＝絨毛膜の数）、胎
嚢が一つであれば 1 絨毛膜である。胎児と胎児の間に絨毛膜の隔壁が存在すれば 2 絨毛膜であ
る。絨毛膜はやや厚めの高輝度エコー（白色）像として描出される。 
 
◎ステップ２：胎児数の確認 
 それぞれの胎嚢内の胎児（胎芽）の数を確認する。胎嚢が二つ（2絨毛膜）で胎児が二つ（双
胎）であればDD双胎である。胎嚢が一つ（1絨毛膜）で胎児が二つ（双胎）であれば1絨毛膜
双胎（MD 双胎もしくは MM 双胎）であり、次の羊膜数の確認ステップを行う。胎嚢が一つで
胎児が一つであれば通常の単胎であるが、妊娠週数が早いと胎芽を見逃していることがあるた
め10週前後で子宮内の胎児数をしっかり確認する。 
 
◎ステップ３：羊膜数の確認 
 1 絨毛膜双胎であれば、10～14 週頃までに羊膜の数（もしくは、隔膜の有無）を確認する。
胎児間に羊膜による隔膜が存在すればMD 双胎であり、胎児間に隔膜が確認できなければ MM
双胎を強く疑う。臍帯相互巻絡が確認できれば1絨毛膜 1羊膜双胎の診断は確実となる。 
 



   
 DD 双胎  MD 双胎  MM双胎 
 
 胎児間の隔膜が見えないときは、MD 双胎がMM双胎かの鑑別が必要となる。妊娠 8 週以前
では使用した超音波診断装置の解像度や条件により羊膜が描出しづらいことが多いため、隔膜
が確認できない場合は、MM双胎の疑診にとどめ、妊
娠10週前後で再検査することが大切である。10週の
再検査でも羊膜が確認できないときは、MM双胎を強
く疑い臍帯相互巻絡の有無と羊膜の走行を注意深く
観察する。臍帯相互巻絡を認めたり、絨毛膜に沿って
全周に羊膜が確認できたりすれば MM 双胎と診断で
きる。MM双胎を疑った場合は確定診断にいたるまで
は 1 週間毎に慎重に診断を行う（遅くとも 14-16 週
までには確定診断を行う）。 
 
 
 
 妊娠中期の膜性診断のポイント 
 妊娠 14週以降など妊娠中期（second trimester）に初めて膜性診断を行わなくてはいけない
ときでも、隔膜の数（絨毛膜および羊膜）を直接数えることを試みるが、困難な場合は、１）児
の性別、２）胎盤の数、３）隔膜の起始部の形状、４）隔膜の厚さ、などを参考に診断する。 
 
second trimester 以降での膜性診断 
 ２絨毛膜２羊膜 １絨毛膜２羊膜 
性別 RA or 1A 1A 
胎盤 +uwz�xor T0wy�x T0wy�x 
隔膜の起始部 �-sign, twin-peak sign T-shape 
隔膜の厚さ -�w>2mmx c�w<2mmx 
隔膜の層 {< z< 
 
 性別が異なったり胎盤が明らかに分離して確認できたりした場合は、原則DD双胎と診断して
よい（後述の例外を除く）。一つの胎盤で性別が同性の場合にMD双胎とDD双胎の鑑別が必要
となり隔膜の厚さと起始部の形状により判断する。隔膜の起始部が角をもたず丸みを帯びて立
ち上がるいわゆるラムダサイン（デルタサイン、ツインピークサイン）を呈している場合は、DD
双胎を強く疑う。この時、隔膜と絨毛膜との連続性を注意深く観察する。また、隔膜の厚さも起



始部に近くなるにつれて厚くなる。一方 MD 双胎では、隔膜の起始部は角をもち鋭く立ち上が
っている（Ｔサイン）。絨毛膜との連続性もなく、隔膜の厚さも一定である。 
隔膜の厚さや隔膜の層構造を膜性診断に使用するのは現実的ではない。 

   
 胎盤が二つ  λ（Δ）サイン  T サイン 
 
 繰り返し検査を行っても膜性診断がつかない場合は、リスクの高い MD 双胎として管理を行
い、膜性診断は出生後の胎盤で行うことが臨床では実践的であろう。 
 
 
 膜性診断・卵性診断の落とし穴（Pit Fall） 
 以下に、膜性診断のピットフォールを解説する。特に性別の異なる MD 双胎や胎盤の二つあ
る MD 双胎などは妊娠中期の膜性診断においては複数の所見を元に診断を行う必要性を与えて
くれる。また、妊娠初期においても移植胚数や卵黄嚢の数などとの膜性診断不一致例もあり、改
めて妊娠初期に絨毛膜と羊膜を直接数えることの重要性が認識される。また、膜性診断のpit fall
をまとめたレビューも報告されている 9)。 
 
 
◎性別が異なれば2卵性（2絨毛膜性）？ 
 卵性診断と膜性診断の大原則に、「二卵性双胎（dizygotic twin）は必ず2絨毛膜双胎（dichorionic 
twin）であり、1絨毛膜双胎（monochorionic twin）は例外なく一卵性双胎（monozygotic twin）
である」がある。約 800 例における 1 絨毛膜双胎胎盤と児の血清学的マーカーによる研究でも
この原則を支持する結果であった 10, 11)。「1 絨毛膜 2 羊膜双胎でありながら、性別が異なる」と
いう、この原則に疑問を投げかけるような症例が2003年頃より本邦を含めて報告されるように
なってきた 12-16)。 
 性別が異なる（二卵性）が、膜性診断は1絨毛膜 2羊膜双胎であることから精査された。血液
染色体検査では、両児ともに 46,XX/46,XY のキメラであり、DNA マーカーにおいても二卵性
（dizygosity）が確認されている。以上のことから二卵性 1 絨毛膜双胎（dizygotic 
monochorionic twin pregnancy）と診断された。なぜ、異なる受精卵が癒合し1絨毛膜双胎と
なったかのメカニズムは不明であるが、報告されている症例は全て生殖補助医療による妊娠で
あり、生殖補助医療との関連も指摘されている。 
 また、稀であるが男児の1絨毛膜双胎の一児が重度の尿道下裂の場合も超音波検査上性別が異
なるように診断出されることがあり注意が必要である。 
 
 



◎胎盤が二つ存在すれば2絨毛膜双胎？ 
 妊娠中期では胎盤が二つ分離して存在すれば2絨毛膜双
胎と推測する（表１）。しかし、1絨毛膜双胎に副胎盤を合
併した場合は胎盤が二つ存在することとなる。MD 双胎の
2-3%程度に存在すると報告されている 17)。 
 
◎卵黄嚢の数と羊膜の数は一致する？ 
 従来、卵黄嚢の数と羊膜の数は一致すると信じられていた。しかし、MD双胎の15%は卵黄嚢
が一つであると報告され 18)、また、頻度は不明であるが卵黄嚢が二つ存在する MM 双胎の症例
も複数報告されている 19, 20)。 
 
◎移植胚が1個なら1卵性？ 
 移植胚が 1 個でも受精卵が分割すれば 1 卵生双胎は存在する。特に胚盤胞移植の普及により
高度生殖医療によるMD双胎の頻度は 3%前後 21-23)と、自然のMD双胎に比較すると約 10倍に
増加しているため少なからず遭遇する。 
 近年、頻度は不明ながら移植胚が 1 個にもかかわらず 2 卵性双胎が存在することが報告され
た。胚盤胞 1 個移植による 2 絨毛膜双胎（胚盤胞まで発生が進むと 2 絨毛膜には分割できない
とされる）の症例に対して生後DNAマーカーにて 2卵性が証明された 24)。移植胚による妊娠と
自然排卵による自然妊娠が同時に起きたと推測されている。 
 
 
 MD 双胎の管理 
 MD双胎ではTTTS や selective IUGRなどの特徴的な病態が存在することを念頭に置いた管
理が求められる。MD双胎はほぼ 100%に胎盤吻合血管が存在し、吻合血管を通じた血流の不均
衡を原因とした病態が脳性麻痺や周産期脳障害に深く関与している。臨床症状からは、羊水量の
不均衡が著明となったものがTTTS、胎児発育の不均衡が著明なものがsIUGR、胎児（新生児）

のヘモグロビン濃度の差が著
明で胎児期に慢性的に発症し
たものが双胎貧血多血症
（ TAPS: twin anemia 
polycythemia sequence）、分
娩周辺期などに急性に発症し
たものが急性胎児間血流移動
（ AFFH: acute feto-fetal 
hemorrhage）、と分類される
これらの病態は互いに重なり
合いオーバーラップしている
ため、複数の特徴を同時に満た
すことがある。 

 



病態を原因から分類すると血流の不均衡と胎盤領域の不均衡にわけられる。共通胎盤の吻合血
管通じての血流の不均衡を主体とした病態が TTTS であり、胎盤領域の不均衡が主体となった
ものが SIUGR である。TTTS においても胎盤領域の不均衡が少なければ体重差は認めないこと
が多く、SIUGR においても血流の不均衡が著明となれば TTTS を合併する。また、吻合血管を
通じて多くの血流が移動する場合は両児の循環容量の差が著明となり、供血児は循環容量が少
なくなることによる症状（循環不全、低血圧、尿量減少など）が、受血児は循環容量過多による
症状（高血圧、心不全、尿量増加など）が出現し、TTTS の特徴的な病態となるが、極めて細い
一方向の吻合血管のみの場合は慢性的なゆっくりとした血流移動により容量の過不足による症
状が出現せずにヘモグロビン濃度差による症状（供血児の貧血、受血児の多血）が出現し、TAPS

と診断される 25)。TAPS と
AFFHはいずれもHb濃度の
著明な差を認めるが、網状赤
血球比により区別される。つ
まり慢性的な貧血を主症状
としたTAPSでは貧血児の網
状赤血球は上昇し、急性の貧
血を主症状とした AFFH で
は両児ともに網状赤血球の
上昇は認めない。 
 
 

 
妊娠初期から上記疾患を念頭に、両児の推定体重、羊水量、胎児膀胱像を中心に管理し、必要
に応じて胎児血流計測を追加する。 
 
 
 TTTS の診断 
 TTTS は MD 双胎の 5-10%程度に発症すると考えられており、一絨毛膜双胎の共通胎盤にお
いて両児間の吻合血管を通じて血流のアンバランスが生じることにより引き起こされる疾患で
ある。供血児は慢性的な血液の供給により循環不全をひきおこし、貧血、循環容量減少、低血圧、
尿量減少（乏尿）、羊水過少、胎児発育不全、腎不全を主症状とする。一方、受血児では逆に慢
性的な容量負荷により、多血、循環容量負荷、高血圧、尿量増加（多尿）、羊水過多、心不全、
胎児水腫を主症状とする。両児ともに最終像は胎児死亡であり、生存児の神経学的後遺症の頻度
も高い。特に妊娠22週未満の発症ではより重篤で無治療での生存率は極めて低い。また、TTTS
はどちらか一方にのみ症状が現れる疾患でなく、両児ともに重症化することが特徴である。血流
のアンバランスが生じると液成因子（レニンーアンギオテンシン系、hANP、BNPなど）により
病態の悪循環は加速すると推測される 26)。 
 診断基準は、１）MD 双胎であることに加えて、２）多尿による羊水過多（羊水深度≧8cm、
大きな膀胱）と乏尿による羊水過少（羊水深度≦2cm、小さいか見えない膀胱）を同時に満たす
ことである 27)。また、羊水過多・過少をきたす疾患（前期破水、胎児消化管異常、胎児尿路系異



常など）は除外されていることが必要である。これらの診断基準を用いた発症頻度は5～10%で
ある。MM 双胎においては両児間の隔膜が存在しないため、一児の羊水過多および多児の羊水
過少という診断は困難である。そのためMM双胎で羊水過多（最大羊水深度  8cm以上）を認
めた場合は、一児の多尿（膀胱が大きい）ともう一児の乏尿（膀胱が小さいか見えない）の所見
があればTTTS と診断してよい。 

�  
 受血児の羊水過多と膀胱拡大 供血児の羊水過少 

�  
 羊水過少が進行すると羊水腔がはっきりしない stuck twin（子宮壁に供血児が圧迫されている） 

 
 TTTSの診断基準を満たした場合は、Quinteroによる重症度分類（Stage）を行う 27, 28)。この
分類はあくまでTTTS と診断したもののみに適用される。 
 
TTTS の Stage 分類（Quintero） 

Stage 
症状 I II III IV V classical atypical 
羊水過多過少 ＋ ＋ ＋ ＋ ＋ ＋ 
供血児の膀胱
がみえない 

- 
（みえ
る） 

＋ 
(みえない) 

＋ 
(みえない) 

- 
（みえ
る） 

＋ or - ＋ or - 

血流異常 - - ＋ ＋ ＋ or - ＋ or - 
胎児水腫 - - - - ＋ ＋ or - 
胎児死亡 - - - - - ＋ 
 
 
 
 



 TTTS に対する治療法 
 TTTSと診断したら在胎週数および重症度により治療法を考慮する。胎外生活が可能な週数で
あれば、胎児治療に固執することなく娩出させ新生児治療に移行することを考慮する（娩出する
ことで、疾患の原因である吻合血管の影響を完全に取り除くことが可能である）。少なくとも妊
娠 28 週以降で Stage III 以上であれば、新生児治療の可能性を常に念頭に置いて治療方針を決
定する。 
 胎外治療が困難な時期（妊娠26週以前など）では新生児治療に切り替えても疾患の重症度に
加えて未熟性の影響で救命は困難であることから、胎児治療が選択される。症例に応じて胎児鏡
下胎盤吻合血管レーザー凝固術（FLP: fetoscopic laser photocoagulation of communicating 
vessels）が選択される。FLP は 2012 年 4 月より保険収載された（胎児医療としては初めて）。
妊娠 26 週までの TTTS に対する第一選択は FLP であるが、状況により（治療施設への搬送が
困難、早産が切迫しているなど）羊水除去（AR: amnioreduction）が選択される。現在のTTTS
および関連疾患に対するFLPの適応は以下の通りである。 
１） 妊娠 16週から 25週までの TTTS 
２） 妊娠 26週から 27週の TTTS においては、受血児の最大羊水深度が 10cm以上 29) 
３） 妊娠 16週から 25週までの Selective IUGR type 2 or 3、かつ羊水過少（<2cm）30) 

31) 
 
・ 胎児鏡下胎盤吻合血管レーザー凝固術（FLP） 
 胎盤での吻合血管を胎児鏡下にレーザー凝固しTTTSの原因を取り除く根本的な治療である。
疾患の原因を胎内で取り除くことで病態を改善させようという明快なコンセプトで開始された
胎児治療である。FLPは脊椎麻酔下（場合によっては全身麻酔や局所麻酔＋静脈麻酔など）に超
音波ガイドで経皮経子宮的に4mm弱のトロッカーを受血児の羊水腔に挿入し施行する。胎児鏡
にて胎盤での吻合血管を観察後、全ての吻合血管（動脈-動脈、静脈-静脈、動脈-静脈吻合）を
Nd:YAGレーザー（もしくは半導体レーザー）にて凝固焼灼し、両児の循環を完全に独立させる
ことでTTTS の原因を除去する。 
治療が成功すれば、術後1-2 週間でTTTSは改善する。通常供血児は数日以内に膀胱が確認で
き、1週間の経過で羊水腔の改善や臍帯血流の改善をみる。受血児は2週間以内に、血流の改善
や胎児水腫（皮下浮腫、胸腹水）の改善を見ることが多い。FLPの本邦（JFG: Japan Fetoscopy 
Group）での成績は、生存率80%、神経学的後遺症5%、流産率 4%程度である 28, 32-34)。 
 Eurofetus によるランダム化比較試験において全ての stageで FLPが羊水除去よりも生存率・
神経学的後遺症で優れていたと報告され 35)、コクランレビューにおいても全ての stageの TTTS
に対して周産期予後を改善する治療としてFLPを考慮すると結論づけている。 
 
 
 一児 IUGR（selective IUGR） 
 胎盤の占有面積の違いや臍帯付着部など種々の原因により両児間に差を認めることが双胎妊娠
においてしばしば認められる。両児間の発育不均衡は MD 双胎では DD 双胎よりも予後が不良
である。特に発育不良児において臍帯動脈血流不良（拡張期途絶・逆流）を認めた場合は発育不
良児のみならず、co-twin においても神経学的予後が不良である。discordant twin は、体重差



（discordant rate = (larger twin - smaller twin)/larger twin）に注目した指標であり、
discordant rate が 25%以上において予後不良と考えられている。体重差の著明なものは臨床的
には SIUGR とほぼ同義であるが、明確な定義はされていない。SIUGR は、TTTS が存在せず
（羊水過多・過少がなく）小さい児のみ推定体重が10%tile 未満（本邦では-1.5sd以下（JSUM））
もしくは推定体重差25%以上であるものと定義される 36-40)。 
 SIUGR では単胎の胎児発育不全のリスクに加えて胎盤吻合血管に起因する周産期脳障害のリ
スクが存在する。１絨毛膜双胎では胎盤吻合血管（特に動脈̶動脈吻合）の存在により一児の血
圧変動が他児の血圧を変動させる可能性が指摘されており 41, 42)、不安定な血圧変動の繰り返しが
周産期脳障害発症の一つの要因と推測されている。特に smaller twin の UA-AREDV を伴う
SIUGR は予後不良であり、smaller twin のみならず larger twin においても周産期脳障害の発
症リスクが増加する 36-38, 41, 43-45)。また、一児が胎児死亡となった場合は、吻合血管を通じた急激
な血流移動（acute feto-fetal hemorrhage）により生存児の貧血や循環不全により胎児死亡や神
経学的後遺症のリスクが増大する。 
 SIUGRと診断したら、smaller twin の臍帯動脈血流波形を用いて病型分類を行う（Gratacos
分類）41)。Gratacos 分類では、smaller twin の臍帯動脈血流異常を認めないもの（Type I）、臍
帯動脈拡張期血流が常に途絶もしくは逆流を認めるもの（Type II）、臍帯動脈拡張期血流が周期
的に途絶逆流を繰り返す（intermittent pattern）もの（Type III）と定義され、各群により予後
は異る。Type I は比較的予後良好であり smaller twin に胎児死亡など病状悪化の頻度は少ない。
Type II では smaller twin の胎児死亡など病状悪化の頻度や新生児死亡、神経学的後遺症の頻
度が高い。またType III では、larger twin の神経学的後遺症に頻度が高いことが特徴的である
37, 38, 44, 45)。特に、smaller twin の臍帯動脈途絶逆流と stuck twin（羊水深度<1cm）の症例の待機
療法での予後は smaller twin および larger twin いずれも極めて不良である 45)。 
 
Selective IUGR における臍帯動脈拡張期による病型分類 
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 TAPS（twin anemia polycythemia sequcence） 
出生時に両児のヘモグロビン差が著明な疾患群が存在する。分娩周辺期に急性に吻合血管（通
常は太い）を通じて血流移動が生じたもの（AFFH）と胎児期にゆっくりと慢性的に吻合血管（通
常は細い）を通じて血流移動が生じたもの（TAPS）に分類される。AFFHは陣痛発来以降に引
き起こされるとされ、分娩時の両児のヘモグロビン差は著明（> 8.0g/dL）で多血と貧血を示す
が、急性の血流移動による多血・貧血のため、網状赤血球は両児ともに差がない。また、AFFH
はMD双胎の一児死亡時にも吻合血管を通じて発症する。一方、TAPS は胎児期に細い吻合血管
を通じてゆっくりと血流移動が慢性的に引き起こされることで循環容量の変化（羊水過多・過少）
をきたさずに両児のヘモグロビン濃度差のみが著明となる。TAPS は、慢性の血流移動のため出
生後の両児の網状赤血球に差を認める（両児間のヘモグロビン差＞8.0g/dl、網状赤血球比＞1.7）
25)。また、TTTS が複数の太い吻合血管により引き起こされることが多いのに比較して、TAPS で
は、わずかな数の極めて細い動静脈（AV）吻合が原因と考えられているため、胎盤での吻合血
管のパターン（細い吻合血管が1-2 本のみ）も参考になる。TAPS には自然発生のもの（約1～
5%）5, 25, 46-50)と胎児鏡下胎盤吻合血管レーザー凝固術後の医原性のもの（約 1～13%）が存在す
る。出生前の診断基準は、胎児中大脳動脈最高血流速度（MCA-PSV）を用い両児の貧血と多血
を推定する。供血児の MCA-PSV＞1.5Mom および受血児の MCA-PSV＜1.0Mom の両方を満
たすものをTAPS と診断する 25)。 
 
TAPS (twin anemia polycythemia sequence)の診断基準と Stage 

 
出生前の診断は中大脳動脈最

高血流速度（MCA-PSV）を用

いて診断する。出生後は両児

の Hb 濃度差および網状赤血

球比を用いる（網状赤血球比

が計測されていない場合は胎

盤表面に細い（<1mm）吻合血

管のみ少数存在することが必

要である） 

 
 

 
 
 無心体双胎（TRAP sequence: twin reversed arterial perfusion sequence） 
 無心体双胎は稀な疾患であり、35,000 妊娠に 1 例もしくは１絨毛膜性双胎の 1%の頻度と考
えられている。MD 双胎でもMM 双胎でも発生する。１絨毛膜性双胎の一児の心臓の欠損（無
心体）や痕跡的心臓であるが、胎盤での吻合血管（動脈̶動脈吻合）の存在により健常児（ポン
プ児）から拍出された血流が胎盤を介さず直接無心体児の臍帯から無心体へ流入する（twin 
reversed arterial perfusion）ことで無心体児が環流され発育する。ポンプ児から拍出された血



液（脱酸素化されたused blood）はポンプ児の臍帯動脈から、動脈動脈吻合を介して無心体児
の臍帯動脈から逆行性に無心体児の腸骨動脈、腹部大動脈へと環流する。そのため、無心体児の
形態としては通常下肢および骨盤などの下半身は発達するが、胸部や上肢、頭部などの形成不全
や欠損を認めることが多い。 
 １絨毛膜双胎の一児死亡として管理されていたが、死児が増大することや死児が動くことなど
により発見される事が多い。無心体へ臍帯動脈から逆行性に動脈波形が流入していることが確
認されれば確定診断となる。超音波では浮腫状の体幹を呈し、一部嚢胞状の変化をきたすことが

多い。脊椎や下肢は存在するが頭部
や上肢は欠損していることが多い。 
 妊娠初期に無心体と診断されたもの
のうち自然に血流が遮断されるもの
も存在するが51)、中には無心体への血
流環流が持続することでポンプ児が
高拍出性心不全となり、羊水過多や
胎児心不全、胎児水腫となることが
ある。これらの症状を呈した症例の
予後は不良であり生存率は25～50%
程度と報告される。これらの症例で
は無心体児への血流遮断術（ラジオ

波、バイポーラ̶、レーザー、臍帯結紮など）を行う事で予後の改善が期待できる。胎児治療で
あるため施行可能施設は限られるが、現在はラジオ波による無心体骨盤内臓器の焼灼による血
流遮断がその効果や合併症の少なさからも選択されることが多い。本邦でのラジオ波による対
治療の成績は、MD 双胎で生存率 88%程度である 52, 53)。しかし、MM双胎の無心体では血流遮
断後も臍帯巻絡による胎児死亡のリスクがあるため注意が必要である 54)。 
 現時点での無心体双胎（TRAP sequence）に対する胎児治療の適応は、ポンプ児の１）羊水
過多、２）血流異常、３）胎児水腫、４）無心体児の著明な増大（無心体の腹囲が健常児より大
きい、体重比��	�）などが報告されている 54, 55)。 
 無心体双胎におけるラジオ波血流遮断術は2019 年 3月より保険収載された。 
 
 
 一児胎児死亡（IUFD: intrauterine fetal demise） 
 一児 IUFD後の生存児の病態および管理は膜性診断により異なる。IUFDの原因が母体及び子
宮内環境の悪化（重症PIH、母体原疾患の悪化、子宮内感染など）の場合は膜性診断にかかわら
ず、一児 IUFD が両児 IUFD の初発症状の可能性もある。IUFD に伴う母体 DIC 発症の報告は
極めて少なくかつ古い。その後の多数の観察研究でも母体 DIC の発症報告はないため母体凝固
系の評価は必要だが過剰な治療は不要である。 
DD 双胎では吻合血管が存在しないため IUFD 児の影響を生存児が直接受けることは理論的に
ないが、１絨毛膜双胎では吻合血管を介した急性の血流移動（acute feto-fetal hemorrhage）に
よる生存児の低血圧・貧血など虚血性変化による影響で生存児の脳や腎臓など全身臓器に障害
を引き起こす可能性が指摘されている。MD 双胎一児 IUFD では生存児の胎児死亡は 9-29%、

����

����



神経学的後遺症は 12-26%と報告され
る。急性の血流移動は IUFD直前から引
き起こされている可能性があり IUFD
診断時点での予防は困難であり、早期
娩出が生存児の予後を改善するという
証拠はない。MM 双胎では臍帯相互巻
絡によるリスクが追加される。 
双胎一児 IUFDと診断したら、母体側の
因子、膜性診断および胎児評価を行う。
母体及び子宮内環境の悪化による
IUFD の場合は原疾患の治療を優先し

妊娠週数によっては妊娠終了および生存児の救命のために早期娩出も考慮する。それ以外では
膜性診断にかかわらず児の well-being を評価しながらの待機療法が原則となる。MD 双胎では
児の成熟が十分な週数（32-34週以降）においては有益生に関するエビデンスはないものの早期
娩出も考慮される。MM 双胎においても MD 双胎と基本的な考え方は同じであるが、臍帯相互
巻絡が存在する場合はその後の IUFD の頻度は増加するため児の生存可能な週数であれば早期
娩出も考慮されることがある。いずれにせよ、リスクを考慮し個別に対応することが大切である。 

 
双胎一児 IUFD と診断したときのチェックリスト 

母体側の因子 

□妊娠高血圧症候群 
□妊娠糖尿病 
□母体合併症 
□前期破水 
□子宮内感染 
□その他 

膜性診断 
□DD双胎 
□MD双胎 
□MM双胎 

胎児評価 

□妊娠週数 
□推定体重 
□胎児心拍モニター 

MD双胎の場合 

□TTTSの有無 
□死児は受血児か供血児か 
□推定 IUFD時期 
□生存児のMCA-PSV 

MM双胎の場合 □臍帯相互巻絡の有無 
 
 
 
 
 
 

胎児死亡
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急激な血流移動



参考図書： 
村越 毅 編：「多胎妊娠 妊娠・分娩・新生児管理のすべて」メジカルビュー社 
Japan Fetoscopy Group編：「一絨毛膜双胎 基本から UpDateまで」メジカルビュー社 
村越 毅：「ふたごのお話し 双胎妊娠：これだけは知っておいて！」 
 http://www.seirei.or.jp/hamamatsu/hama/guide/ttts/pdf/Twin200707.pdf 

村越 毅：「双胎間輸血症候群：胎児鏡下胎盤吻合血管レーザー凝固術」 
 http://www.seirei.or.jp/hamamatsu/hama/guide/ttts/pdf/TTTS_FLP200706.pdf 
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