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私 は こ う 考 え る

「たこつぼ型心筋症の成因に症例から迫る」
―たこつぼ型心筋症に心室中隔穿孔を合併した1例―
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症　例：70歳，女性．
主　訴：前胸部痛，眩暈．

既往歴：65歳 ─ 大腸癌で結腸切除術施行，69歳 ─ 高血圧・高脂血症，視床出血（後遺症なし）．

現病歴：以前に胸部症状なし．5月8日弟が他界し，葬儀のことで妹と激しい口論となった．5月14日15時頃，
入浴後に突然左側胸部から前胸部・頸部・背部にかけての締め付けられる痛み，息苦しさ， 冷汗，眩暈
が出現し，その後いったん症状は軽減したが，16時症状が再び増強し，数分後には軽減するもその後
も持続していた．5月15日 起床時より眩暈を認め，近医を受診時に前日と同様の胸痛を5分ほど認め
た．心電図異常，心筋トロポニンT上昇を認め，当院へ緊急搬送された．

現　症：意識清明，血圧94/50 mmHg，脈拍100/分 整．貧血なし．心尖部に最強点を有する収縮期逆流
性雑音（Levine Ⅲ度），両側肺野で湿性ラ音を聴取した．腹部異常なし．下肢浮腫なし．末梢冷感あり．
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検査所見
1.	胸部X線（図1）：心胸郭比58%，肺血管陰影の増強を認
める．

2.	心電図（図2）：洞調律，心拍数100回/分，aVR誘導で陽
性T波およびⅠ，Ⅱ，Ⅲ，aVF，	V2-6誘導で陰性T波，QT
延長を認める．Ⅰ，aVL，V4-6誘導でST低下を認める．異
常Q波は認めない．

3.	血液生化学検査：WBC	10,530/mm3，RBC	410万/mm3，
Hb	12.1 g/dl，Plt	22.5×104/mm3，TP	7.1 g/dl，Alb	4.1 g/
dl，AST	30 IU/ℓ，ALT	26 IU/ℓ，LDH	187 IU/ℓ，ALP	
302 IU/ℓ，γGTP	43 IU/ℓ，BUN	29 mg/dl，Cre	0.68 mg/
dl，CK	174 IU/ℓ，CK-MB	24 IU/ℓ，Na	142 mEq/ℓ，K	
4.4 mEq/ℓ，Cl	109 mEq/ℓ，CRP	0.252 mg/dl，HbA1c	5.4%，
T-cho	18 mg/dl，Troponin	T	0.31 ng/ml，BNP	562.8 pg/
ml．

4.	心エコー図（図3）：両心室の拡大なし．心尖部は無収縮
で，心基部は過収縮であった．左室内（心尖部～心基部）
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圧較差は30 mmHg，三尖弁逆流の最大圧較差は
45 mmHgであった．心室中隔の心尖部寄りに約1 cmの
欠損孔および左右シャント血流を認めた．	

入院後経過
　病歴および諸検査結果から心室中隔穿孔を合併したこつ
ぼ型心筋症が疑われた．また入院時の収縮期血圧が
90 mmHg台で普段より30 mmHg以上の血圧低下があり，
頻脈，末梢冷感を認め，ショック状態であり，診断確定お
よび術前のリスク評価のため，緊急心臓カテーテル検査を
行った．左右冠動脈に有意狭窄は認めなかった（図4）．
　右心カテーテル検査では，心拍出量3.58ℓ/min，肺動脈
楔入圧22 mmHg，右室において酸素飽和度のステップアッ
プ（右房62%，右室87%）を認め，左→右シャント率66%，
肺体血流比2.61であった．IABPを挿入したが，さらに循
環動態が不安定となり，緊急手術（経右室二重パッチ閉鎖
術）を施行した．肉眼像は急性心筋梗塞に伴う心室中隔穿孔
とは異なり，穿孔部周囲には壊死変性を認めなかった（図5；
術中写真）．
　術中に採取した心室中隔穿孔部心筋の病理像では，心筋
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図2　心電図．図1　胸部 X 線写真．

図3　心エコー図．
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は強いsegmentationを起こし，その間に出血を認めた．心
筋の一部は，伸展され好酸性染色性を示し，周囲に多核白
血球浸潤が散見された．穿孔部心筋には穿孔部表面にフィ
ブリン付着を認め，周囲にcontraction	band	necrosisが散
見された．梗塞の際の穿孔と異なり，断端付近の心筋細胞
に（凝固）壊死は認めなかった（図6）．

考　察
　たこつぼ型心筋症は，佐藤らにより1990年に我が国で最
初に報告されたが，最近では欧米からの報告も相次ぎ，人
種や地域にかかわらず発症する病態であることがわかってき
た．冠動脈に有意狭窄病変は認めず，左室壁運動異常はほ
とんどの症例で数日から数週間で完全に正常化し，その予

図5　術中所見．
心室中隔の心尖部よりに約10×10 mm大の穿孔を認めた．

図6　心室中隔穿孔部の心筋組織像．

図4　冠動脈造影．
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342例（全例，再疎通に成功）の急性心電図所見を比較検
討した5,6）．発症早期のST上昇は，急性前壁梗塞ではV1-4
誘導を中心に分布し，これは左前下行枝の灌流域を反映し
ていると考えられたが，たこつぼ型心筋症では－aVR誘導
を中心に分布し，これは心尖部を中心とした壁運動異常を
反映していると考えられた．その後，両者ともにST上昇は
軽減し，平均2日後に陰性T波のピークを認めたが，たこつ
ぼ型心筋症のほうが－aVR誘導を中心により広範に深い陰
性T波を認めた．たこつぼ型心筋症は急性前壁梗塞と比べ
急性期の左室造影上の平均左室駆出率に有意差はないにも
かかわらず，CK最高値は有意に低く，心電図では異常Q波
の頻度も少なく，たこつぼ型心筋症の方が，より生存心筋
が多いことが示唆された．急性前壁梗塞で再疎通療法後早
期にみられる陰性T波の形成機序は，いまだ十分には解明
されていないが，兼本は急性前壁梗塞後に前胸部誘導で巨
大陰性T波を認めた例を検討し，このような例ではTl－
SPECT心筋シンチグラフイでは良好な灌流状態を示すのに
対し，MIBG-SPECT心筋シンチグラフイでは欠損を認め，
巨大陰性T波は交感神経の除神経と関係することを報告し
ている7）．一般に心筋の交感神経は，心筋細胞よりも虚血に
より損傷を受けやすく，その傷害は数週間から数カ月以上
持続するといわれている．動物実験による心筋梗塞モデル
では，交感神経の傷害された領域は心筋の壊死領域よりも
広範囲であるとされている．すなわち心筋壊死領域の周囲に
は心筋は生存しているにもかかわらず，交感神経叢が消失し
ている領域“viable	but	denervated	myocardium”が存在
することになる．交感神経が脱落した心筋の再分極は遅延
し8），この心筋を反映している誘導では急性期T波が陰転
化すると考えられている．たこつぼ型心筋症では急性前壁梗
塞よりも陰性T波は深く心尖部を中心により広範囲に認める
ことから，viable	but	denervated	myocardiumがより強く
関与している可能性が示唆される．
　本症例で，たこつぼ型心筋症および心室中隔穿孔の発症
時期は明らかではないが，病歴から発症は5月8日以降と考
えられ，さらに心電図所見からは発症後数日が経過している
と推測された．たこつぼ型心筋症の心電図変化は，前述の
ように時間経過とともに変化し，発症早期にはSTは上昇し，
その後ST上昇は軽減し，発症1–3日で陰性T波，QT延長
を認め，発症2–6日でいったん陰性T波は浅くなり，その
後再びT波は陰転化することが報告されている．陰性Ｔ波

後は一般的に良好とされていた．しかし，頻度は少ないなが
らも致死性不整脈，左室内血栓，心不全，心原性ショック，
左室自由壁破裂，心室中隔穿孔などの合併例が報告される
ようになり，本疾患においても急性期の合併症には十分注
意する必要がある1）．今回われわれは，たこつぼ型心筋症に
合併した心室中隔穿孔の1例を経験した．われわれの知る限
りでは，たこつぼ型心筋症で左室自由壁破裂や心室中隔穿
孔などの機械的合併症については8例の報告があり，外科
治療で救命した1例を除き他の7例は死亡している2,3）．急性
心筋梗塞症と同様に，たこつぼ型心筋症でも機械的合併症
の症例の予後はきわめて不良であり，早期に診断し可及的速
やかに手術を施行することが予後の改善には重要である．
　たこつぼ型心筋症の成因は未だ明らかでないが，カテコラ
ミン心筋障害，多枝冠攣縮，左室流出路狭窄（S字状心室
中隔や脱水なども関与）による心尖部のメカニカルストレスな
どが考えられている1）．たこつぼ型心筋症では精神的あるい
は肉体的ストレスが約2/3の症例で先行すると言われてお
り，カテコラミンが関与している可能性が示唆されている．
動物実験において，ストレスのラットモデル（ラットを背臥位
にして四肢を粘着テープで固定する．このモデルでは，交
感神経，副腎髄質系が強く活性化され，負荷直後から負荷
中にわたり血中カテコラミン濃度は高値を示す．）では，心電
図でSTが上昇し，左室造影ではたこつぼ型心筋症と同様
の心尖部を中心とした壁運動低下を示すことが報告されて
いる4）．また，褐色細胞腫やクモ膜下出血など内因性カテコ
ラミンが上昇する疾患でも心筋傷害を発症することが報告さ
れており，大脳皮質と心臓との密接な関連が示唆される．
本症例でも精神的ストレスの先行を認めており，病理組織所
見ではカテコラミンによる心筋障害を示唆するcontraction	
band	necrosisを認め，カテコラミンと心筋障害との関連が
示唆された．また，たこつぼ型心筋症は高齢女性に多いと
されており，これには心破裂でも指摘されている障害心筋の
脆弱性における性差も関与している可能性も考えられた．
　本症例ではⅠ，Ⅱ，Ⅲ，－aVR，aVF，V2-6誘導で広範
にQT延長を伴った深い陰性T波を認めており（－aVR誘導
はaVR誘導の180°対側の誘導であり，心尖部に最も面した
誘導である．aVR誘導の陽性T波がすなわち－aVR誘導の
陰性T波に相当する），これらの領域におけるviable	but	
denervated	myocardiumの存在が推測された．われわれは
発症6時間以内のたこつぼ型心筋症33例と急性前壁梗塞
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は二相性を示すが，臨床経過から考えて本症例の陰性T波
は最初の時相のものではないかと考えた．また，入院時心
電図でST上昇はみられなかった．一般的に急性心筋梗塞
に心破裂を合併した例ではST上昇が持続していることが多
い．梗塞部心筋における梗塞後の過剰な炎症反応の亢進が
心破裂に関与している可能性が示唆されており9），このよう
な変化は心電図ではST上昇として反映されると思われる．
Sachaらは，たこつぼ型心筋症に左室自由壁破裂を合併し
た症例を報告し，機械的合併症を合併する予測因子として
ST上昇が持続していることとCRP値が高値であることをあ
げている10）．しかし，本症例ではST上昇は改善し陰性T波
が出現しており，CRP値も軽度の上昇にとどまっており，こ
れらの所見から機械的合併症を予測することはできなかっ
た．本症例では，急性心筋梗塞で心室中隔穿孔を合併した
場合とは異なり，肉眼像で心室中隔の穿孔部周囲に壊死変
性は認めず，病理組織像でも穿孔部に凝固壊死は認めず，
急性心筋梗塞の場合とは異なる機序で心室中隔穿孔を合併
した可能性がある．急性心筋梗塞とたこつぼ型心筋症の病
態の違いからは両者で心破裂を合併するメカニズムが異なる
ことは予想されるものの，その病態の解明には今後より多く
の症例での検討が必要と思われる．
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