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要　約

症例報告

トロポニンT上昇を認めた頻脈発作の2症例
Two Cases with Troponin T Elevation after Paroxysmal Tachycardia
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たと報告している．また，急性心筋炎では，トロポニン値は
CK値よりも感度が高いという報告がある4）．急性肺塞栓に
おいては10%–50%の症例でトロポニンが上昇する5,6）とされ，
その機序として，突然の肺動脈圧上昇による右室拡大，低
酸素血症と冠還流圧低下による心筋虚血が考えられている7）．
急性大動脈解離では18%の症例でトロポニンが上昇するた
め，大動脈解離に対する治療が遅れたという報告がある8）．
脳血管障害でもトロポニンが上昇することがあり，カテコラミ
ン放出による可逆的心筋障害によると考えられている9）．腎障
害では7%–17%でトロポニンが上昇し，心血管合併症との関
連が指摘されている10）．不整脈に対するカーディオバージョン
ではトロポニンは上昇しないか，軽度上昇にとどまる11）．激し
い運動後にもトロポニンが上昇することがある．細胞質に遊離
しているトロポニンが血中に出現するためと考えられている12）．
　その他にも頻脈，冠攣縮性狭心症，血圧低下，心不全で
トロポニンが上昇することが報告されている．
　今回われわれは，頻脈で来院し，トロポニンTの上昇を
認めた2例を経験した．1例は発作性心房細動で来院し，
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　血中トロポニンT上昇は，心筋梗塞における診断基準のひとつとしてガイドラインにも記載されているバイオマーカーである
が，モノクローナル抗体を用いたトロップ Tセンシティブ®キットは0.1 ng/ml以上で検出できる．今回，上室性の頻脈で来院
しトロポニンT上昇を認めた2例を経験した．症例1は動悸と胸痛で来院した70歳女性で心電図上心拍数 170/分の頻脈性
心房細動でST低下を認めた．ベラパミル，ピルジカイニド，ジゴキシン，カルベジロールで洞調律に復し，心臓カテーテルに
て冠攣縮性狭心症と診断した．トロポニン上昇の機序として頻脈と冠攣縮発作が考えられた．症例2は動悸と呼吸困難で来
院したDuchenne型筋ジストロフィーを有する15歳男性で，心電図上心拍数260/分の発作性上室性頻拍を認め，ベラパミル，
ヒドロキシジン，カルベジロールで洞調律に復した．退院後トロポニンTは検出できず頻脈による血行動態の悪化がトロポニ
ン上昇を来したと考えられた．今回の2症例から，循環器救急疾患における，トロポニンT測定の意義を考察した．

はじめに
　心筋トロポニンはカルシウムイオンに依存した筋収縮を調
節する蛋白でありT，I，Cの3つのサブユニットからなる．
また，一部は遊離の形で細胞質に存在する．平滑筋には存
在せず，しかもトロポニンTとトロポニンIは骨格筋のものと
は構造が異なるため血中トロポニンT，Iの上昇は特異的な
心筋障害のマーカーであり，急性心筋梗塞の診断において
はCKやCK-MBよりも有用である1,2）．
　急性心筋梗塞以外の救急疾患でトロポニンが上昇する疾
患としては以下のような疾患がある．
　急性心不全において，Peacockら3）は，約6万人でトロポ
ニンを測定し，6.2%でトロポニンの上昇（トロポニンI ≧  
1.0μg/dlまたはトロポニンT ≧ 0.1μg/dl）がみられ，上昇
例では血圧が低く，左室駆出率が低く，院内死亡率が高かっ
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冠攣縮性狭心症と診断した．もう1例はDuchenne型筋ジス
トロフィーを有する症例で発作性上室性頻拍から，心原性
ショックと心不全を来した．この2症例からこれらの病態と
トロポニン上昇との関係について報告する．

症　例
　症　例1　70歳，女性．
　主　訴：動悸・胸痛．
　現病歴：2年前に発作性心房細動で某病院に入院した
際，冠動脈造影を受け，異常なしといわれている．今回ジ
ムのプールで運動中に動悸と胸痛が出現し当院救急外来を
受診した．
　既往歴：特記すべきことなし．
　入院時現症：血圧 111/63 mmHg， 心拍数 170–190/分，
肺野-清，心音-正常．浮腫なし．
　検査所見：採血（来院時は施行せず翌朝施行）–WBC 
4,570/mm3，AST 40 IU/ℓ，ALT 19 IU/ℓ，LDH 209 
IU/ℓ，CK 241 IU/ℓ，トロップTセンシティブ®テスト陽性．
　胸部Ｘ線写真所見：CTR 48%，肺うっ血なし．
　心エコー：心腔の拡大なく，左室壁運動良好であった（左
室拡張末期径52 mm，左室駆出率 62%）．
　入院後経過：心電図は心拍数170/分の頻脈性心房細動
でST低下を認めた（図１左）．血算，一般生化学検査は正
常範囲であった．胸部写真は心拡大，肺うっ血を認めなかっ
た．ベラパミル（5 mg）を1A静注し，翌朝塩酸ピルジカイ
ニド50 mg，ジゴキシン0.125 mg，カルベジロール10 mg内
服を行ったところ，午前中に洞調律となりSTも正常化した 

（図１右）．虚血性心疾患の鑑別目的に心臓カテーテル検査
を行った．その結果左前下行枝Segment 7に50%狭窄を認
め（図2右），エルゴノビン負荷にて同部は90%の冠攣縮を
認めた．その際，心房細動の時と同様の胸痛と心電図上1，
aVL，V2–V6誘導でのST低下を認めた（図2左）．
　以上から，冠攣縮性狭心症と診断し，抗不整脈薬に加え
カルシウム拮抗剤，亜硝酸剤の処方を行った．その後発作
は生じていない．

　症　例2　15歳，男性．
　主　訴：動悸・呼吸困難．
　現病歴：Duchenne型筋ジストロフィーと診断され，神経
内科通院中．夕方から動悸と息苦しさが出現し当院救急外

来を受診した．
　入院時現症：チアノーゼあり，心拍数 260/分，血圧は測
定できず．
　肺　野：喘鳴を聴取．
　検査所見：WBC 14,080/mm3，RBC 572万/mm3，Hb 
16.2 g/dl，Ht 49.2%，Plt 32.5万/mm3，TP 7.7 g/dl，Alb 
4.8 g/dl，GOT 56 IU/ℓ，GPT 95 IU/ℓ，LDH 324 IU/ℓ，
CK 677 IU/ℓ，CK-MB 28 IU/ℓ，BS 132 mg/dl，BUN 
9.3 mg/dl，Cr 0.06 mg/dl，Na 138 mEq/ℓ，K 4.9 mEq/ℓ，
Cl 101 mEq/ℓ，BNP 11.7 pg/ml，CRP 0.11 mg/dl，トロッ
プTセンシティブ®テスト陽性．
　胸部Ｘ線写真所見：CTR 52%，肺うっ血を認めた（図4
左上）．
　心電図所見：心拍数260/分の発作性上室性頻拍を認めた

（図3左）．
　心エコー：左室壁運動は瀰漫性に低下しており，駆出率
は35%と低下していた（図4右上）．
　入院後経過：ベラパミル（5 mg）を2A静注，塩酸ヒドロ

図1　症例１の来院時（左）および洞調律回復時（右）の心電図．
来院時は心拍数 170/ 分の頻脈性心房細動であり，I II III aVL 
V3-V6 で ST 低下と陰性 T 波を認めた．翌日洞調律復帰時は
ST-T は正常化していた．

（来院時） （洞調律時）
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キシジン（25 mg）1A静注，カルベジロール10 mg内服にて
心拍数 130/分となった（図3右）．その夜は経過観察を行
い頻拍の再発がないことを確認し自宅療養とした．トロポニ
ンはその後，2週間後と2カ月後で検出できなかったが，外
来での心エコーでは，2週間後，2カ月後ともに左室駆出率
は36%であった．また，Circumferential strainで後壁の運
動低下を認めた（図4下）ことから筋ジストロフィーによる心
筋障害と診断した．現在もカルベジロールを処方し外来通院
中である．

考　察
　今回，われわれは当院で採用になっている血中トロポニン
Tの測定を心筋トロポニンT迅速判定キット（トロップTセン
シティブ®）を用いて行った．このキットは，心筋トロポニン
Tに特異的な2種のモノクローナル抗体と免疫クロマトグラ
フィー法を用いて測定するもので，全血を滴下孔に150μl滴
下し15分後に肉眼で判定する13）．血中トロポニンTが 

図2　症例１の冠動脈造影写真．
左に示すエルゴノビン負荷時に左前下行枝 #7) で 90%の冠攣縮を認め，心電図にて I aVL V2-V6 で ST
低下を認めた．このとき、患者は胸痛を訴えた．右側の硝酸イソソルビド 5 mg 冠注後では #7) は 50%程
度の狭窄で，心電図での ST-T も正常化していた．

図3　症例 2 の心電図．
来院時（左）は心拍数 260/分の発作性上室性頻拍を認めた．
洞調律回復後も138/分の洞性頻脈であった．

（来院時） （洞調律時）

（冠攣縮時） （ニトロール冠注後）
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の遊離トロポニンTも減少している可能性が考えられる．そ
の原因として彼らは，心房細動では細胞内のカルシウムが過
負荷の状態になるためにカルパインが活性化してトロポニン
を分解しているためと考察している．
　しかし心房細動以外の頻脈ではトロポニンは上昇する．
Bakshiらは15）トロポニンが上昇し正常冠動脈であった21例
の原疾患を調べたところ，28%が頻脈，10%が心外膜炎，
5%が心不全，激しい運動後が10%，原因不明が47%であっ
た．また，Zellwegerらは16），冠動脈に狭窄がなくトロポニ
ンIが上昇した（1.3 – 32μg/ℓ）発作性上室性頻拍の4例を
報告している．これらのことから，他に心筋を傷害する因子

0.1 ng/ml以上で判定でき，急性心筋梗塞の診断がCK-MB
と同等もしくはそれ以上の精度で診断できる1,2,13）．しかし，
定性試験のため，0.1 ng/ml以下のいわゆる軽度上昇は見逃
され，また，どの程度上昇しているかの評価もできない．
　症例1では頻脈性心房細動であった．これまで心房細動
のみでトロポニンが上昇したという報告はない．その理由に
ついて興味深い研究がある．Goetteらは14），心臓の手術の
際に切除した右心耳をホモジナイズしトロポニンTを測定し
たところ，心房細動例ではトロポニンTの量が減少し，トロ
ポニンTの小さなfragmentも検出できなかったと報告して
おり，心房の筋細胞におけるトロポニンTのみでなく細胞質

図4　症例 2 の胸部Ｘ線写真（左上），M モード心エコー図（右上），左室短軸 Circumferential strain 像（下）．
胸部Ｘ線写真では CTR 52%で肺うっ血を認めた．M モード心エコーでは左室壁運動の瀰漫性低下を認め駆出率は 35%であった．
Circumferential strain では矢印で示す後壁が収縮期に拡張しており，同部の壁運動異常を認めた．
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や炎症や冠動脈疾患などがなくても頻脈になるとトロポニン
が上昇することがあると考えられる17）．
　頻脈でトロポニンが上昇する機序は不明であるが，心拍数
増加による心筋酸素消費量の増加と，拡張期時間の短縮に
よる供給量の減少のため心筋が虚血になるためと考えられる．
明らかな壊死がなくてもトロポニンが上昇することは，細胞質
に遊離しているトロポニンが血中にでてくると考えられる．
　症例1では，頻脈性心房細動時に胸痛があり，採血にて
トロポニンTが上昇し，心電図でST低下を認めため虚血性
心疾患の合併を疑い心臓カテーテル検査を行った．その結
果，左前下行枝segment 7の50%の器質的狭窄と同部の冠
攣縮を認めた．本症例におけるトロポニンT上昇の機序とし
て，頻脈発作以外に，器質的狭窄と頻脈による心筋虚血，
冠攣縮発作合併による心筋虚血などが考えられる．
　冠攣縮性狭心症とトロポニンとの関係について，Wangら
は18），急性冠症候群で来院し冠動脈の有意狭窄を認めな
かった93症例について検討し，エルゴノビン陽性例では
74%でトロポニンIが上昇したのに対し，エルゴノビン陰性例
では30%でしか上昇しなかったことから，冠攣縮はトロポニ
ン上昇の原因であると報告している．冠攣縮から急性心筋
梗塞に移行する症例があることを考えると19），冠攣縮による
トロポニンの上昇の有無は，虚血領域の広さや，虚血時間
が影響すると考えられる．
　症例2では，急性心不全と心原性ショックを合併していた．
はじめに述べたように急性心不全ではトロポニンは上昇する
が，感度を上げると更にその頻度は上昇する．Metraらは20），
急性心不全で入院した116例についてトロポニンTを測定
し，48%の症例でトロポニンTを検出できた（> 0.01 ng/ml）
とし，検出できなかった症例と比較し予後が不良であったと
報告している．また，Horwichらは21），重症心不全の238
例でトロポニンIを測定し，49.1%の症例でトロポニンIを検
出できた（> 0.04 ng/ml）とし，これらの症例では肺動脈楔
入圧が高く，心係数が低く，死亡率が高かったと報告して
いる．心不全におけるトロポニン上昇の機序は，急性の容量
負荷や圧負荷により左室壁の張力が過度に亢進することや，
レニンアンギオテンシン系の活性化などが考えられている21）．
　また，心原性ショックでもトロポニンは上昇する．Limら
の報告では22），集中治療室の患者において，血圧の低い群
は正常の群に比しトロポニン上昇を認める割合が高かったと
報告している．また，血圧が低い例ほどトロポニンは高値で

あったと報告している23）．
　症例2では，Duchenne型筋ジストロフィーを有していた．
この疾患では左室壁運動が瀰漫性に低下し拡張型心筋症様
の病態となる．Satoらは，拡張型心筋症においてはトロポニ
ンTが0.02 ng/ml以上に上昇し，治療後も上昇している例
は予後が不良であったと報告している24）．Duchenne型筋ジ
ストロフィーでも，約半数でトロポニンTが0.1 ng/ml以上
に上昇するという報告があり25），本症例では退院後検出でき
なくなったが，より感度が高く定量できる測定系であればト
ロポニンの上昇を検出でき，心不全の状態との関係を検討
できる可能性がある．
　また，本症例は心エコーでMモード法やBモード法では
左室全体の壁運動低下を認めたが，下後壁の運動が特に低
下していることがCircumferential strain法 26）で示された．
この方法はGE Healthcare社のEchoPackソフトウエアを用
い，左室短軸のBモード像で心筋組織内の個々の輝点（ス
ペックル）が心周期の間に移動するのを自動追跡し，特定の
2点間の位置関係の変化を円周方向であらわすものである．
ドプラ法を使用しないため角度依存性がなく，水平方向の
動きもあらわすことができ，心臓全体の動きの影響を受けな
いという利点がある．Duchenne型筋ジストロフィーにおける
心病変は，後壁から進む線維化と壁運動低下が特徴的であ
り，本症例のような全体的に壁運動低下がみられる症例で
の局所壁運動低下の診断には特に有効と考えられる．今後，
心エコー法の進歩により，筋ジストロフィーの心筋障害のよ
り詳細な評価が可能となることが期待される．
　以上から，症例2のトロポニンT上昇の機序として，頻脈，
心不全，ショック，筋ジストロフィーが考えられる．今回の2
症例は，頻脈におけるトロポニンT測定の重要性と他の心
疾患の精査の必要性を示唆した貴重な症例と考え報告した．
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