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冠攣縮が関与したたこつぼ型心筋
症の1例: 類似した左室壁運動異常
を示した急性心筋梗塞の 1例との
比較
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─────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────────
So-called“ampulla”cardiomyopathy is characterized by transient abnormal left ventricular wall

motion showing hypokinesia around the apical area and hyperkinesia at the basal area, without any
detectable coronary lesion. We recently treated a patient with“ampulla”cardiomyopathy（Case 1）and a
patient with acute myocardial infarction showing similar abnormal left ventricular wall motion（Case 2）. A
75-year-old female（Case 1）presented with“ampulla”cardiomyopathy without coronary lesion.
Vasospasm was induced at segment 8 on the left anterior descending（LAD）coronary artery by intracoro-
nary administration of acetylcholine. A 58-year-old male（Case 2）presented with acute myocardial infarc-
tion due to occlusion at segment 8 and underwent sucessful coronary reperfusion therapy by direct percuta-
neous transluminal coronary angioplasty. Both Case 1 and Case 2 revealed similar abnormal left ventricu-
lar wall motion, with hypokinesia around the apical area and hyperkinesia at the basal area by echocardiog-
raphy, in the acute phase. Furthermore, these two patients showed elevated ST segment at both anterior
and inferior leads by electrocardiography, and markedly reduced uptake of beta-methyl-p-iodophenyl-pen-
tadecanoic acid around the apical area in the acute phase by scintigraphy. Interestingly, the LAD perfused
a relatively wide area including the anterior, apical and part of the inferior area of the left ventricle in both
patients by coronary angiography. The abnormal wall motion of Case 1 disappeared 4 weeks after onset,
but that of Case 2 did not disappear. Although the diagnoses of Case 1 and Case 2 were different, abnormal
wall motion of these cases might be due to myocardial ischemia due to distal LAD lesion.“Ampulla”car-
diomyopathy might develop from transient myocardial ischemia induced by coronary vasospasm at the dis-
tal LAD which perfuses a relatively wide area.
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は じ め に

たこつぼ型心筋症は，冠動脈に有意狭窄を示さない

にもかかわらず，左室前壁の一部および下壁の一部を

含む心尖部周囲に限局した一過性の壁運動低下と心基

部の過収縮を示し1,2），その原因はくも膜下出血3,4），

褐色細胞腫5），Guillain-Barré症候群6），多量のカテコ

ラミン投与後7），多枝の冠攣縮 8,9）とされている．しか

し，発症の機序，とくに左室壁運動異常が心尖部周囲

に限局する機序については明らかにされていない．今

回，たこつぼ型心筋症の1例と急性心筋梗塞ながらた

こつぼ型心筋症様の左室壁運動異常を示した1例の共

通する病態から，たこつぼ型心筋症の発症機序を考察

した．

症　　　例

症例 1 74歳，女性．たこつぼ型心筋症

主　訴 : 胸痛

既往歴 : 65歳時，高血圧症．72歳時，高脂血症

家族歴 : 特記事項はなし

冠危険因子 : 高血圧症，高脂血症

現病歴 : 1999年7月22日の午前3時頃，就眠中に突

然，冷汗を伴う激烈な胸痛を自覚した．近医を受診し

て急性心筋梗塞と診断され，当センターへ搬入され

た．

入院時現症 : 意識清明．身長152cm，体重50kg．血

圧142/102 mmHg，脈拍50/min，整．心音は純，過剰

心音を聴取せず．心雑音も聴取せず．腹部は平坦・軟．

下腿浮腫を示さなかった．

検査所見および経過 : 来院時の血液生化学検査で

は，白血球6,600/μl，血清クレアチニンキナーゼ（cre-

atine kinase : CK）181 IU/l，およびCK-MB 7 IU/lであり，

いずれも正常範囲内であったが，トロポニンTは陽性

であった．なお，入院後の最大 CK（CK max）値は

319 IU/lであった．また，発症直後の血中カテコラミ

ン値は，アドレナリン 151 pg/ml，ノルアドレナリン

615 pg/mlであり，尿中カテコラミン値は，アドレナ

リン 23μg/day，ノルアドレナリン 163μg/dayであっ
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Fig. 1 Case 1: Twelve-lead electrocardio-
grams
A : Electrocardiogram obtained on admis-
sion showing ST segment elevation in
leadsⅡ, Ⅲ, aⅤF, Ⅴ3－Ⅴ6 and abnormal Q
wave in leadsⅢand aⅤF.
B : Electrocardiogram obtained 3 weeks
after admission showing abnormal Q wave
in leadsⅢand aⅤF and inverted T wave in
leadsⅠ, Ⅱ, Ⅲ, aⅤF, Ⅴ2－Ⅴ6.
C : Electrocardiogram obtained 4 months
after onset showing almost normal findings
except for the small q wave in leadⅢ.



た．一方，発症3週間後の血中カテコラミン値は，ア

ドレナリン 5 pg/ml以下，ノルアドレナリン 188 pg/ml

であり，尿中カテコラミン値は，アドレナリン 6μg/

day，ノルアドレナリン74μg/dayであった．発症直後

の血中および尿中カテコラミン値は，発症3週後に比

べて高値であった．

発症直後の心電図所見は，Ⅱ，Ⅲ，aⅤF，Ⅴ3－Ⅴ6誘

導でST上昇，およびⅢ，aⅤF誘導で異常Q波を示し

た（Fig. 1－A）．また心エコー図法は，前壁の一部およ

び下壁の一部を含む心尖部周囲の収縮低下および心基

部の過収縮を示し，左室駆出率は54%であった（Figs.

2, 3）．

冠動脈造影像では有意狭窄を示さなかったが，前下

行枝は，前壁，心尖部，および下壁の一部を含む広範

な領域を灌流していた（Fig. 4）．左室造影像も心尖部

周囲の壁運動低下および心基部の過収縮を示した

（Fig. 5）．

集中治療室入室後は，ニトログリセリンおよびニコ

ランジルの経静脈的持続投与を行い，翌日からニトロ

グリセリン貼付薬25 mg/day，ニコランジル15 mg/day，

アムロジピン2.5 mg/dayの内服薬に変更した．

発症3週後の心電図は，Ⅰ，Ⅱ，Ⅲ，aⅤF，Ⅴ2－Ⅴ6

誘導で陰性T波を示した（Fig. 1－B）．同時期に冠動脈

造影を再度施行し，アセチルコリン負荷による冠攣縮

誘発試験を行った．その結果，20μgのアセチルコリ

ン冠注後に，胸部不快感とともに前下行枝の分節8で

90%狭窄を示す冠攣縮が誘発された．冠攣縮はニコラ

ンジル2 mg冠注後に速やかに解除された（Fig. 4）．右

冠動脈ではアセチルコリン冠注による冠攣縮は誘発さ

れなかった．なお，アセチルコリン負荷検査当日の朝

から検査施行までの間は治療薬はすべて中止してい

た．このときに施行した左室造影像は，発症直後に比

べて明らかに改善していた（Fig. 5）．

発症1ヵ月後の心エコー図法で左室壁運動は正常化

し，左室駆出率は62%であった（Fig. 3）．

発症1ヵ月後のTl心筋シンチグラフィーは正常集積

を示したが，beta-methyl-p-iodophenyl-pentadecanoic
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Fig. 2 Case 1: Echocardiogram obtained on admission
by the color kinetics method from the long-axis
view
The left ventricle shows severe hypokinesia in parts of
the anterior, apical, and inferior areas. However, the
basal area shows hyperkinesia.

Fig. 3 Case 1: Echocardiograms from the long-axis
view
Upper row : Echocardiograms obtained on admission.
Left ventricle shows severe hypokinesia in parts of the
anterior, apical and inferior areas. However, the basal
area shows hyperkinesia.
Lower row : Echocardiograms obtained 1 month after
admission. The left ventricle shows normokinesis.
Left column : Diastolic phase.
Right column : Systolic phase.
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Fig. 4 Case 1: Coronary angiograms
Upper row : Coronary angiograms obtained on admission showing no obstruction or significant stenosis of
the left and right coronary arteries. The left anterior descending artery（LAD）supplied the anterior area
beyond the apex into part of the inferior area of the left ventricle. 
Left column : Right anterior oblique view. Middle column : Left anterior oblique view. Right column : Left
anterior oblique view. 
Lower row : Coronary angiograms obtained 3 weeks after admission.
Left column : Before intracoronary administration of acetylcholine showing no significant stenosis in the
LAD. Middle column : During intracoronary administration of acetylcholine showing coronary vasospasm
induced at segment 8（arrow point）in the LAD. Right column : After intracoronary administration of nico-
randil showing coronary vasospasm was relieved quickly by 2.0mg nicorandil.

Fig. 5 Case 1: Left ventriculograms
Left : Left ventriculogram obtained on admission showing severe hypokinesia in parts of the anterior, apical
and inferior areas of the left ventricle. However, the basal area shows hyperkinesia.
Right : Left ventriculogram obtained 3 weeks after admission showing good wall motion except for the api-
cal area.



acid（BMIPP）心筋シンチグラフィーは前壁の一部およ

び下壁の一部を含む心尖部周囲に限局した高度の集積

低下を示した（Fig. 6）．BMIPP心筋シンチグラフィー

で高度の集積低下を示した領域は，発症直後に左室壁

運動異常を示した領域とほぼ一致していた．一方，発

症 4ヵ月後のBMIPP心筋シンチグラム像はほぼ正常

化した（Fig. 7）．また，発症 4ヵ月後の心電図はⅢ誘

導で small q波（発症時のQ波に比べて明らかに改善）

を示すほかは正常化した（Fig. 1－C）．

以上から，症例1は，冠攣縮が関与したたこつぼ型

心筋症と診断された．

症例 2 58歳，男性．急性心筋梗塞例

主　訴 : 後頭部痛，胸痛

既往歴 : 57歳時，大腸ポリープ

家族歴 : 父親，急性心筋梗塞

冠危険因子 : 高脂血症

現病歴 : 2000年10月12日に後頭部痛を自覚．翌13

日に胸痛を自覚したため近医を受診して急性心筋梗塞

と診断されたが，薬物療法のみで経過観察されていた．

しかし，同月 14日の午前 1時頃に再度胸部不快感を

自覚したため，当センターへ紹介された．

入院時現症 : 血圧 112/72 mmHg，脈拍 82/min，整．

心音は純，過剰心音を聴取せず．心雑音も聴取せず．

腹部は平坦・軟．下腿浮腫を示さなかった．

検査所見 : 来院時の血液生化学検査では，白血球

11,300/μl，CK 1,034 IU/l，およびCK-MB 47 IU/l，ト

ロポニンT陽性であった．なお，CKmaxは1,954 IU/lで

あった．

心電図所見は，Ⅱ，Ⅲ，aⅤF，Ⅴ1－Ⅴ5誘導でST上

昇，Ⅲ，aⅤFで異常Q波，Ⅴ1－Ⅴ3誘導でpoor r波を示

した（Fig. 8－A）．

心エコー図法は，前壁の一部および下壁の一部を含

む心尖部周囲での収縮低下および心基部の過収縮を示

し，左室駆出率は50%であった（Fig. 9）．

冠動脈造影は，分節 8で 100%閉塞を示し，分節 8

が梗塞責任部位と考えられた．分節8に対して経皮的

冠動脈形成術を施行した結果，0%狭窄に改善した．

そして2週間後の冠動脈造影でも分節8は再狭窄を示

さなかった（Fig. 10）．

なお，症例 2の前下行枝も，症例 1と同様に前壁，

心尖部，および下壁の一部を含む広範な領域を灌流し

ていた．集中治療室入室後はドパミン，ニトログリセ

リン，ニコランジル，およびヘパリンの経静脈持続投

与を施行し，翌日からアスピリン162 mg/day，ニコラ

ンジル15 mg/day，ニトログリセリン貼付薬25mg/day，
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Fig. 6 Case 1: Tl and BMIPP myocardial scintigrams
obtained 1 month after admission
Upper row : Tl myocardial scintigrams showing almost
normal uptake.
Lower row : BMIPP myocardial scintigrams showing
severe low uptake in parts of the anterior, apical and
inferior areas.
Left column : Vertical long-axis view. Middle column :
Short-axis view. Right column : Horizontal long-axis
view.
Tl＝ thallium ; BMIPP＝ beta-methyl-p-iodophenyl-
pentadecanoic acid.

Fig. 7 Case 1: Tl and BMIPP myocardial scintigrams
obtained 4 months after onset
Upper row : Tl myocardial scintigrams showing normal
uptake.
Lower row : BMIPP myocardial scintigrams showing
almost normal uptake. 
Left column : Vertical long-axis view. Middle column :
Short-axis view. Right column : Horizontal long-axis
view.
Abbreviations as in Fig. 6.



エナラプリル2.5mg/dayの内服薬に変更した．

発症 2週間後の心電図は，Ⅱ，Ⅲ，aⅤF，および

Ⅴ1－Ⅴ5誘導で ST上昇，Ⅲ，aⅤF誘導で異常 Q波，

Ⅴ1－Ⅴ3誘導でpoor r波，Ⅴ1－Ⅴ5誘導で陰性T波を示し

た（Fig. 8－B）．同時期に施行したTl心筋シンチグラ

ムおよびBMIPP心筋シンチグラム像は，いずれも前

壁の一部および下壁の一部を含む心尖部周囲に限局し

た高度の集積低下を示した（Fig. 11）．なお，心筋シン

チグラフィーで高度の集積低下を示した領域は，発症

直後に左室壁運動異常を示した領域とほぼ一致してい

た．

以上から，症例2は急性心筋梗塞ながら，たこつぼ

型心筋症様の左室壁運動異常を示した症例であると診

断された．

考　　　察

1 たこつぼ型心筋症の診断

佐藤ら1）や門田ら2）によると，典型的なたこつぼ型

心筋症の概念は，1）急性心筋梗塞に類似した発症経過

を示し，2）急性期に一過性の左室心尖部周囲の収縮低

下および心基部の過収縮を示し，3）血清CKは著明な

上昇を呈さず，4）冠動脈に有意狭窄を示さず，5）左室

壁運動異常は早期に正常化するという．また，たこつ

ぼ型心筋症の病理所見は心筋内で散在性に小線維巣，

壊死，および収縮帯壊死を示すという7）．症例 1は，

佐藤らや門田らの示すたこつぼ型心筋症の特徴をほぼ

満たしていたことから，我々はたこつぼ型心筋症と診

断した．

2 たこつぼ型心筋症での左室壁運動異常の病態

たこつぼ型心筋症の左室壁運動異常が一過性である

ことから，本症の左室壁運動異常を気絶心筋と表現し

ている報告がある2,5,7,8）．Braunwaldら10）によると，気

絶心筋は数分から数時間の短時間の心筋虚血によって

発症するという．症例 1の発症直後の心電図は，ST

34 井上・高岡・久村 ほか
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Fig. 9 Case 2: Echocardiogram obtained on admission
by the color kinetics method from the long-axis
view
The left ventricle shows severe hypokinesia in parts of
the anterior, apical, and inferior areas. However, the
basal area shows hyperkinesia.

Fig. 8 Case 2: Twelve-lead electrocardiograms
A : Electrocardiogram obtained on admission showing
ST segment elevation in leadsⅡ, Ⅲ, aⅤF, Ⅴ1－Ⅴ5,
abnormal Q wave in leadsⅢ, aⅤF and poor r wave in
leadsⅤ1－Ⅴ3.
B : Electrocardiogram obtained 2 weeks after admission
showing ST segment elevation in leadsⅡ, Ⅲ, aⅤF, 
Ⅴ1－Ⅴ5, abnormal Q wave in leadsⅢ, aⅤF, poor r wave
in leadsⅤ1－Ⅴ3 and inverted T wave in leads Ⅴ1－Ⅴ5.



上昇のみならずⅢ誘導および aⅤF誘導で異常Q波を示

した．しかし，発症 4ヵ月後の心電図はⅢ誘導で

small q波を示したものの，aⅤF誘導で異常Q波は完全

に消失した．Grossら11）によると，異常Q波は必ずし

も心筋壊死で生じるのではなく，短時間の強い虚血に

よって一過性に生じうるという．つまり，症例1では

一過性ながら強い心筋虚血が起こった可能性がある．

心筋シンチグラフィー検査による気絶心筋の診断法

として，Tl心筋シンチグラフィーおよびBMIPP心筋

シンチグラフィーの2核種併用法がある．Tl心筋シン

チグラム像に比べてBMIPP心筋シンチグラム像が高

度の集積低下を示す（Tl＜BMIPP型集積乖離）現象は，

虚血性心疾患症例でしばしば認められる12－17）．Tl＜

B M I P P型集積乖離を示す領域は，壁運動および

BMIPP集積が回復しうることから壊死組織ではなく，

気絶心筋とされている18－20）．症例1の発症1ヵ月後の

心筋シンチグラム像は，Tl＜BMIPP型集積乖離を示

したが，発症 4ヵ月後のBMIPP心筋シンチグラム像

は正常化した．また，Tl＜BMIPP型集積乖離を示し

た領域は，発症直後に左室壁運動異常を示した領域と

ほぼ一致していた．つまり，症例1での急性期の左室

壁運動異常は気絶心筋によるものと考えられる．心電
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Fig. 10 Case 2: Coronary angiograms
Upper row : Coronary angiograms
obtained on admission showing 100%
obstruction at segment 8 of the LAD
which was the infarct-related segment.
However, the left circumflex artery and
right coronary artery had no obstruction or
significant stenosis Left : Right anterior
oblique view. Right : Left anterior oblique
view. 
Lower row : Coronary angiograms
obtained on 2 weeks after admission.
There are no significant restenosis in the
segment 8 area. The LAD supplied the
anterior area beyond apex into the inferior
area of the left ventricle. Left : Right ante-
rior oblique view. Right: Enlarged right
anterior oblique view showing the left
coronary artery. 
Explanation of LAD and abbreviation as
in Fig. 4.

Fig. 11 Case 2: Tl and BMIPP myocardial scintigrams
obtained 2 weeks after admission
Upper row : Tl myocardial scintigrams.
Lower row : BMIPP myocardial scintigrams.
Both Tl and BMIPP myocardial scintigrams show
severe low uptake in parts of the anterior, apical and
inferior areas. 
Left column : Vertical long-axis view. Middle column :
Short-axis view. Right column : Horizontal long-axis
view.
Abbreviations as in Fig. 6.



図所見もこれを裏づけるものであろう．そして，心尖

部周囲での収縮力低下を代償するために，心基部は過

収縮を示すと推測される．

3 たこつぼ型心筋症での気絶心筋の発症機序

たこつぼ型心筋症での左室壁運動異常の発症機序

は，従来の報告3－9,21）によると，カテコラミン過剰分

泌による直接の心筋障害と多枝冠攣縮による心筋虚血

に分けられる．カテコラミンによる直接の心筋障害の

機序として，Ca過剰流入22,23），フリーラジカルの異常24）

などが関与しているといわれているが，詳細は明らか

でない．一方で，カテコラミンによって交感神経が刺

激され，冠攣縮が惹起されて左室壁運動異常や気絶心

筋を発症するとの報告もある5,21,25）．

症例1では，激しい胸痛発作が深夜の就眠中に発症

していること，アセチルコリン負荷検査で前下行枝に

冠攣縮が誘発されたことから，冠攣縮による心筋虚血

によって気絶心筋を示した可能性がある．また，症例

1では入院時検査で血中および尿中のカテコラミンが

高値を示したことから，カテコラミン分泌増加がたこ

つぼ型心筋症の発症に関与したことは否定できない

が，発症後の激しい胸痛発作，心臓カテーテル検査な

どの処置，および集中治療室への入院などの種々のス

トレスが誘因となり，カテコラミン分泌が増加した可

能性もある．

4 たこつぼ型心筋症の左室壁運動異常が心尖部周

囲に限局する原因

たこつぼ型心筋症の壁運動異常は，前壁の一部およ

び下壁の一部を含む心尖部周囲に限局している．しか

し，カテコラミン過剰分泌や多枝冠攣縮によってたこ

つぼ型心筋症が発症すると仮定すると，左室壁運動異

常は心尖部周囲に限局する「たこつぼ型」様ではなく，

むしろ「び漫性」に出現するのではないかという疑問

が生じる．しかし，従来の報告3－9,21,26）では，たこつぼ

型心筋症での左室壁運動異常が心尖部周囲に限局する

機序について明確に言及していない．

前下行枝が前壁，心尖部および下壁を灌流する急性

心筋梗塞症例では，前壁誘導および下壁誘導でST上

昇を示すという報告27）があり，今回の2症例はいずれ

も急性期に前壁誘導および下壁誘導でST上昇を示し

た．そこで，たこつぼ型心筋症で左室壁運動異常が前

壁の一部および下壁の一部を含む心尖部周囲に限局す

る機序として，症例1および症例2の前下行枝の走行

と心電図でのST上昇が出現した誘導部位に着目した．

たこつぼ型心筋症である症例1と急性心筋梗塞であ

る症例 2は，本来異なる疾患であるにもかかわらず，

いずれも，1）前壁の一部および下壁の一部を含む心尖

部周囲に限局した左室壁運動異常を示し，2）前壁のみ

ならず心尖部，下壁の一部までの広範囲を灌流する前

下行枝を有し，3）前下行枝遠位部の分節8での虚血が

左室壁運動異常の原因と考えられ，4）右冠動脈および

回旋枝には有意狭窄を示さず，5）前壁領域および下壁

領域に心電図異常を示し，6）急性期のBMIPP心筋シ

ンチグラム像は，前壁の一部および下壁の一部を含む

心尖部周囲に限局した集積異常を示す，という類似点

があった．つまり，両症例では灌流領域の広い前下行

枝を有し，かつ前下行枝の遠位部である分節8が心筋

虚血の原因であったため，前壁の一部および下壁の一

部を含む心尖部周囲に限局した「たこつぼ型」様の左

室壁運動異常を示したと考えられる．

仮に，前下行枝の近位部の病変が心筋虚血の原因で

あれば，左室壁運動異常は心尖部周囲に限局せず，広

範囲の前壁を含んだ領域に及ぶため，いわゆる「たこ

つぼ型」様を示さないと考えられる．つまり，今回

我々が経験した症例1では，前下行枝の走行がたこつ

ぼ型心筋症の発症要因に関係していた可能性がある．

しかし，佐藤ら1）によると，たこつぼ型心筋症の左

室壁運動異常が1枝の冠動脈支配領域では説明できな

いとしている．また，たこつぼ型心筋症は発達した前

下行枝を有さない例でも多枝攣縮によって起こりうる

という報告8）や，たこつぼ型心筋症は未知の非虚血性

心筋障害である可能性もあるという報告もある26）．以

上のように，たこつぼ型心筋症の発症機序について多

説があり，今後のさらなる症例の集積による検討が必

要であると考えられる．

結　　　語

前壁のみならず心尖部，下壁の一部までの広範囲を

灌流する前下行枝を有する症例では，前下行枝末梢部

での冠攣縮を契機として，たこつぼ型心筋症を発症す

る可能性がある．
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たこつぼ型心筋症は，冠動脈に有意病変を示さず，心尖部付近での高度の収縮力低下および心基
部の過収縮を一過性に示すという．しかし，その発症機序は解明されていない．今回，たこつぼ型
心筋症の1症例および急性心筋梗塞ながらたこつぼ型心筋症様の左室壁運動異常を示した1症例の
共通する病態から，本症の発症機序を考察した．
症例1は75歳，女性，たこつぼ型心筋症．冠動脈に有意狭窄を示さず，アセチルコリン負荷に

よって前下行枝分節8に冠攣縮を示した．症例2は58歳，男性，前下行枝の分節8の閉塞を示した
急性心筋梗塞．分節8の閉塞部は搬入直後の経皮的冠動脈形成術により再開通した．急性期に2症
例は，いずれも心エコー図法で心尖部付近の高度の収縮力低下および心基部の過収縮を，心電図所
見で前壁および下壁誘導のST上昇を示した．さらに，急性期のBMIPP心筋シンチグラム像は，い
ずれも左室壁運動異常と一致した領域で高度の集積低下を示した．さらに，冠動脈造影では前下行
枝はいずれも前壁，心尖部および下壁の一部までの広範囲を灌流していた．なお，症例1の左室壁
運動異常は発症後4週間で消失したが，症例2の左室壁運動異常は消失しなかった．
症例1と症例2は本来異なる疾患であるにもかかわらず，いずれも灌流領域の広い前下行枝末梢

部が原因の心筋虚血によって急性期にたこつぼ型の左室壁運動異常を示したと考えられる．
前壁のみならず心尖部，下壁の一部までの広範囲を灌流する前下行枝を有する症例では，前下行

枝末梢部での冠攣縮を契機として，たこつぼ型心筋症を発症する可能性がある．
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