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ABSTRACT: 
 First described in Japan in the early 1990s, takotsubo cardiomyopathy (TTC) has gained worldwide recognition. 
TTC is typically precipitated by a transient ballooning of the left ventricular apex after an emotional or physical 
trigger. A dramatic and characteristic hallmark of TTC is the complete reversibility of ventricular contraction 
abnormalities within days to weeks. Since the clinical presentation, electrocardiographic findings, and lab tests are 
often similar to those of acute myocardial infarction (AMI) or acute myocarditis, differential diagnosis is needed to 
exclude other diseases. Although TTC has been recognized as a benign condition, it is now characterized by 
substantial morbidity and mortality, which equal those of AMI. In the acute phase, patients are prone to severe 
complications, such as cardiogenic shock, cardiac rupture and fatal arrhythmia. Therefore monitoring the clinical 
course is essential to prevent or treat acute complications. Health care professionals also need to consider that TTC 
onset in a healthcare setting can occur during outpatient medical evaluation or hospitalization for acute illness. 
This review article summarizes pathophysiology, clinical features, diagnostic evaluation, and treatment of TTC. 
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要旨：  
	 たこつぼ型心筋症はわが国で発見され，世界に発信された心疾患である．精神的，身体的ストレスを誘因とし，急性

心筋梗塞に類似した前胸部痛と心電図異常で発症する．典型例では，左室心尖部の風船状膨隆と心基部の過収縮という

特異な収縮形態を呈するが，こうした収縮異常は可逆的で，通常数週間で正常化することが本症の特徴である．当初，

予後良好な疾患と考えられていたが，急性期に心原性ショック，心破裂をきたし死亡することがあり，急性心筋梗塞に

準じた経過観察の必要性が再認識されるようになった．最近では，運動負荷などの検査，手術，精神科治療などの医療

行為，自然災害による発症が国内外より多数報告されており，本症はどの診療科においても遭遇する可能性がある．本

稿では，たこつぼ型心筋症の病態，急性期診断，治療，予後などを中心に概説する. 
 
キーワード：たこつぼ型心筋症，ストレス心筋症，心筋炎 
 

疾患概念	

	 たこつぼ型心筋症は 1990 年代にわが国で疾患

概念が確立され 1-3)，現在では国際的に広く認識

された心病態である．典型例では精神的あるいは

身体的ストレスを契機に，急性心筋梗塞に酷似し

た胸痛と心電図変化で発症する．心エコー検査あ

るいは左室造影検査を行うと，左室の収縮異常の

形態が日本古来の蛸壷漁で使われる素焼きの蛸

壷に似ていることから，たこつぼ型心筋症の命名

がなされた．こうした左室壁運動異常は，通常数

週間で回復することが本症の特徴である．海外で

は，心尖部バルーニング症候群（ apical	

ballooning	syndrome），ストレス心筋症（stress	

cardiomyopathy），傷心症候群（broken	 heart	

syndrome）と呼ばれることも多い．中高齢の男性

に多い心筋梗塞等の急性冠症候群 (acute	

coronary	syndrome)と異なり，高齢女性に多く発

症することが知られている．本症の頻度は急性冠

症候群の約 2%とされるが，僅かな症状での発症も

あるため見逃されている症例も多いと推定され

る．現在では，検査，処置，治療などの医療行為，

地震などの自然災害による発症例も国内外より

多数報告されている．本症の発症機序は未だ不明

であるが，ストレスによる交感神経機能亢進説が

有力視されている．たこつぼ型心筋症は検査や治

療中に発症することが稀ではなく，どの診療科に

おいても遭遇する可能性がある．	

 

発症機序	

	 たこつぼ型心筋症は，わが国で発見され世界に

発信された心疾患であるが，発症機序の詳細は未

だ不明である．冠攣縮説，微小循環障害説，カテ

コラミン心筋障害説，エストロゲン減少説，交感

神経機能亢進説などが提唱されている．現在，交

感神経機能亢進説が有力視されており，ストレス

により中枢神経から心臓交感神経に強い刺激が

送られ，心臓に限局したカテコラミン過剰放出が

発症の契機となるとされる 4)．実際に，たこつぼ

型心筋症患者で，血中ノルエピネフリンおよびエ

ピネフリン濃度の増加が報告されている 4)．Paur

らは多量のエピネフリンが心尖部に多く分布す

るβ2 アドレナリン受容体を刺激し，抑制性 G 蛋

白へのシグナルスイッチを惹起し，心尖部の無収

縮を引き起こすと推測している 5)．シグナルスイ

ッチ現象は慢性的なβ受容体刺激は protein	

kinase	Aを介して抑制性シグナルに切り替わると

いう概念である 6)．一方，ノルエピネフリンを介

するβ1 受容体刺激が心基部過収縮を引き起こす

と説明している．実際に，Paur らはラットの実験

で，多量のエピネフリン投与が，たこつぼ型心筋

症類似の病態を引き起こすことを確認している 5)．

また，閉経後の女性に多く発症することから，エ

ストロゲン減少による心保護作用の欠如が本症

の発症に強く関与していると考えられている．最

近，Suzuki らは，本症患者の急性期の脳 SPECT に

おいて，脳血流が海馬，大脳基底核，脳幹で増加

し，前頭前皮質で減少していることを見出した 7)．

ストレスによる心脳連関のさらなる病態解明が

またれる．しかし，ストレス誘因がなく発症する

場合があり，左室壁運動異常にバリエーションが

あり心尖部以外の様々な部位に収縮異常をみる

ことから，病態解明が進めば本症は異なる病因に

よる複数の疾患として分類される可能性も考え

られる．	

 

心筋病理	

	 心筋逸脱酵素の上昇より心筋組織障害が生じ

ていることは容易に推定されるが，本症急性期に

心筋生検を実施し検討した報告は少ない．
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Yoshida らは 9 例の心筋生検で，4 例に心筋線維

症，3 例に単核球浸潤，4 例に筋収縮帯壊死を認

め全例で有意な炎症性細胞浸潤，心筋壊死はなか

ったと報告している 8)．一方，von	Korn らは 5 例

の心筋生検において，ダラス基準を満たす細胞浸

潤（心筋炎）を 2 例に認めたと報告している 9)．

Akashi らは 5 例の心筋生検を検討し，2 例で心筋

炎を示唆するとしている 10)．Wittstein らは，5

例の心筋生検において，4 例で単核球，マクロフ

ァージ浸潤，筋収縮帯形成を認め，1 例で広範な

リンパ球浸潤，筋収縮帯壊死を認めている 4)．Nef

らは 8 症例において，急性期と回復期の心筋生検

像を検討した 11)．急性期に，心筋細胞肥大，グリ

コーゲン顆粒の蓄積，収縮蛋白，細胞骨格蛋白の

障害，細胞外マトリクスの増加を認めたが，回復

期の心筋生検では，これらの障害像はほぼ完全に

回復していたと報告している．心筋内蛋白発現に

ついて，急性期にα-actin,	titin が心筋細胞の

辺縁に偏り connexin-43 の発現が低下するが，回

復期では，これらの蛋白発現と分布は改善すると

述べている．間質の変化は急性期にフィブロネク

チンが増加し，CD68 陽性マクロファージの浸潤が

みられるが，回復期では改善傾向を示すと報告し

ている．Kawai は国内諸施設より検鏡を許可され

た 7 剖検例を検討した 12)．心筋病変の特徴は個々

の心筋細胞および心筋細胞群を主体とし，好酸性

染色性の亢進，筋収縮帯形成，壊死，断裂などを

示したと報告している．同一心室レベルでは，病

変はほぼ全周性に広がり心室長軸では心基部よ

り心尖部で強い傾向を示したという．しかし，心

筋生検例、剖検例が少ないこともあり，本症の診

断根拠となる病理組織所見は未だ報告されてい

ない.	

	

診断基準	

	 日本循環器学会と Mayo	Clinic から診断基準
13,14)が提唱されているが，国際的には Mayo	Clinic

による診断基準（Table	1）が汎用されている．

いずれの基準でも特徴的な臨床所見と冠動脈疾

患の除外を重視している．また，褐色細胞腫，心

筋炎は除外としている．脳血管疾患については扱

いが異なり，日本循環器学会の基準では除外とし

ているが，Mayo	Clinic の基準では除外項目に入

れていない．最近，欧州心臓病学会より診断基準
15)が発表された．この基準では褐色細胞腫，脳血

管疾患に伴うものも含めており，たこつぼ症候群

(takotsubo	syndrome)と呼称することを推奨して

いる.	

 
 
 

Table I. Mayo Clinic criteria for apical ballooning syndrome (ABS) 
1. Transient hypokinesis, akinesis, or dyskinesis of the left ventricular mid segments with or without apical 

involvement; the regional wall motion abnormalities extend beyond a single epicardial vascular distribution; a 
stressful trigger is often, but not always present. * 

2. Absence of obstructive coronary disease or angiographic evidence of acute plaque rupture. † 
3. New electrocardiographic abnormalities (either ST-segment elevation and/or T-wave inversion) or modest 

elevation in cardiac troponin. 
4. Absence of:  

  a. Pheochromocytoma 
  b. Myocarditis 

 In both of the above circumstances, the diagnosis of ABS should be made with caution, and a clear stressful precipitating 
trigger must be sought. 
 *: There are rare exceptions to these criteria such as those patients in whom the regional wall motion abnormality is 

limited to a single coronary territory. 
 †: It is possible that a patient with obstructive coronary atherosclerosis may also develop ABS. However, this is very rare 

in our experience and in the published literature, perhaps because such cases are misdiagnosed as an acute coronary 
syndrome. 
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病型	

	 たこつぼ型心筋症は，様々な壁運動異常のバリ

エーションが報告されるようになり，心尖部型	

（apical	type），心室中部型（mid-ventricular	

type），心基部型（basal	type），局所型（focal	

type）に分類されている．心尖部型が最も多く，

左室心基部の過収縮と心尖部無収縮を呈する．左

室中部，心基部，左室の一部に収縮異常（無収縮）

を認めるものを心室中部型，心基部型，局所型と

いう．Templin らは米国と欧州 9カ国 26 施設 1750

症例を検討した結果，心尖部型 1430 症例（81.7%），

心室中部型 255 症例（14.6%），心基部型 39 症例

（2.2%），局所型 26 症例（1.5%）と報告してい

る 16)．わが国では，Kato らが 144 症例を検討し，

心尖部型 85 症例（59.0%），心室中部型 49 症例

（34.0%），心基部型 0 症例（0%），局所型 10 症

例（6.9%）と報告している 17)．病型の頻度は報告

により様々であるが，心尖部型が全体の約 8 割を

占めると考えられている.	

	

臨床症状	

	 たこつぼ型心筋症の誘因は多岐にわたるが，精

神的ストレスと身体的ストレスに大別される．肉

親の死亡，離婚，激しい口論，法廷闘争，引っ越

しなどの精神的ストレス，てんかん，喘息重積発

作，慢性閉塞性肺疾患の急性増悪，感染症，悪性

疾患，骨折や尿路結石に伴う激痛などの身体的ス

トレスが誘因となる.一部には朗報を誘因とする

報告もあり happy	heart	syndrome と呼ばれてい

る.しかし，全体の約 3 割の症例では，明確なス

トレス誘因がなく発症している．最近では，運動

負荷，ドブタミン負荷心エコー，気管支鏡などの

検査，内科、精神科治療，血液透析，気管内挿管，

分娩，手術などの医療行為，地震などの自然災害

での発症例も多数報告されている．わが国では，

2004 年，新潟中越地震後に被災地近郊で患者数が

急増した 18)．また，術後の急変などに本病態が関

与している可能性も推定されている．疫学研究に

よると，たこつぼ型心筋症では不安障害，気分障

害，うつ，アルコール依存症，薬物依存症を有す

る症例が多いことが明らかにされている 16,19)．精

神疾患の既往例では，医療行為などが誘因となり

本症発症の可能性があること念頭におく必要が

ある．発症は季節では夏が多く，発症時間では朝

が多いとの報告もある．初発症状は胸痛，胸部不

快感，呼吸困難，動悸，全身倦怠感が多い．胸痛

は急性心筋梗塞と似ているが，比較的軽度で長く

持続する傾向がある．ニトログリセリンは無効で

ある．発症時の症状が軽微で，数日後に心不全を

きたし本症と診断されることもある．急性期に心

房細動，心房粗動，房室ブロック，心室頻拍，心

室細動など多彩な不整脈を合併し，動悸，意識消

失などの症状を呈することがある．また，心室壁

在血栓により全身の塞栓症をきたし，急性期に抗

凝固療法が必要となる症例もある．しかし，無症

状あるいは僅かな症状での発症例も少なくない

ため，診断に至らない症例も多いと推定される.	

	

臨床検査	

１）血液検査	

	 血液検査では，急性期に creatine	phosphokin

ase（CPK），aspartate	aminotransferase（AST），

lactate	dehydrogenase（LDH）などの心筋逸脱酵

素の上昇を認める．CPK 分画のなかでも CPK-MB は

心筋特異性が高い．これらの上昇パターンは急性

心筋梗塞に類似するが，最大 CK 値は通常 1,000	

IU/L 以下である．心筋トロポニンや heart-type	

fatty	acid-binding	protein（H-FABP）も上昇す

るが比較的軽度である．しかし，心筋逸脱酵素や

心筋トロポニンの初回測定値からは急性心筋梗

塞との鑑別は困難である．一方，brain	natoriur

etic	peptide（BNP），あるいは N-terminal	pro-

BNP（NT-proBNP）は著明に高値を示す．壁運動異

常の程度に比べて CPK-MB,トロポニンなどの心筋

障害マーカーの上昇は軽微であり，BNP/心筋トロ

ポニン T比が急性心筋梗塞との鑑別に有用との報

告もある 20)．血中カテコラミンは上昇しない症例

もあるため，血中カテコラミン測定は本症診断の

一助となるものの診断根拠とはならない.	

	

２）心電図	

	 心電図は簡便かつ非侵襲であり，胸痛患者に最

初に行われる臨床検査である.心尖部型では，急

性期に前胸部誘導を中心に広範な ST 上昇がみら

れる（Fig.1）．発症 1〜2 日後には，T 波が陰転し

QT 延長を伴う．一過性の Q 波を形成することもあ

る．その後，一旦陰性 T 波は浅くなるが，再び顕
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著（巨大陰性 T 波）となる．発症 2-3 週後に巨大

陰性 T 波はピークとなる．通常，これらの心電図

変化は数ヶ月以内に正常となる．本症急性期の心

電図は，左冠動脈前下行枝閉塞による急性心筋梗

塞の心電図と酷似するため両者の鑑別が必要で

ある．たこつぼ型心筋症では，V1-V3 よりも V4-V6

でより ST 上昇の程度が大きく，異常 Q 波が少な

い傾向がある．Kosuge らは，たこつぼ型心筋症の

心電図上の特徴は，aVR 誘導で ST 低下を認め，V1

誘導で ST 上昇を認めないことであると報告して

いる．両者の存在は，本症を診断するうえで，感

度 91%，特異度 96%，陽性的中率 95%であるという
21)．Zorzi らは，PR 部分の低下と 2mm 以下の軽度

ST	上昇の所見が，急性心筋梗塞との鑑別に有用

であると述べている 22)．また，急性期の心電図に

おける J 波の存在は，心死亡や心室性不整脈の指

標となることが報告されている 23)．心室中部型，

心基部型，局所型の収縮形態を示すたこつぼ型心

筋症の心電図に関する見解は確立されていない.	

	

３）心エコー	

	 心エコーは最初に行われる非侵襲的画像検査

である．たこつぼ形態を描出するには，左室前壁

と後壁からなる心尖部二腔像を用いて，心尖部か

ら左室中部の壁運動が対称的に障害されている

ことを示すとよい．壁運動異常は時間経過ととも

に改善し，通常数週間で回復することが本症の特

徴である．心エコー検査による経過観察のポイン

トは，壁運動の改善を追うことと合併症の有無を

確認することである．たこつぼ型心筋症の合併症

として左室流出路閉塞，心尖部血栓，心破裂など

がある．また，本症の約 1/3 の症例に右室心尖部

に無収縮病変を認め，より重症例に多いことから

右室の観察も必要である.	

	

４）心臓 MRI	

	 シネ MRI を用いて，たこつぼ型心筋症に特徴的

な心収縮動態が経時的に評価できる．また，心臓

MRI では心筋性状を評価することが可能である．

T2 強調画像では，収縮障害を呈する部位に一致し

て高頻度に心筋浮腫が認められる 24)．Eitel らは，

欧州，北アメリカ 7 施設 199 症例において，急性

期と慢性期に心臓 MRI を用いて評価を行った 25)．

その結果，急性期に 81%の症例で左室収縮障害を

呈する部位に心筋浮腫を認め，67%の症例で急性

炎症の存在が示された．心嚢液は 43%の症例に認

め，心筋に炎症を有する症例で多かった．左室内

血栓は 2％の症例で認めた．そして，慢性期に心

筋浮腫，心筋炎症は，ほとんど消失していること

が明らかにされた．心臓 MRI による大規模研究に

より，本症急性期に心筋炎症の存在が比較的高率

に示された．この事実は，たこつぼ型心筋症の病

因を考える上で重要である．従来，gadolinium

（Gd）造影剤静注後の遅延造影 MRIによる評価で，

遅延造影所見を認めないことが本症の特徴とさ

れてきた．Eitel らは，遅延造影 MRI において，

急性期心筋に 9％の症例で淡い遅延造影所見を認

めたと報告している 25)．ただし，たこつぼ型心筋

症の遅延造影所見は，急性心筋梗塞のような明瞭

な高信号でないため両者の鑑別は困難ではない．

さらに，心臓 MRI は右室機能評価や左室内血栓の

描出にも優れており，本症の病態評価に大変有用

である.	

	

５）心臓カテーテル検査	

	 急性冠症候群を除外するため，急性期に冠動脈

造影検査を実施することが望ましい．Mayo	Clinic

の診断基準 14)に，急性のプラーク破綻を示唆する

冠動脈閉塞所見や造影所見を認めないことと記

載されていることもあり，わが国では冠動脈造影

検査が遵守されている．しかし，冠動脈造影検査

がリスクとなる症例も存在するため，心不全急性

期に無理な造影検査は控えるべきである．禁忌で

ない限り左室造影検査が推奨される．急性期の左

室造影検査で，壁運動異常のバリエーション評価

が可能であり，心尖部型，心室中部型，心基部型，

局所型に分類される．心尖部型では収縮末期に典

型的なたこつぼ型の形態が見られる（Fig.2）.	

	

予後，治療	

	 当初，たこつぼ型心筋症は予後良好な疾患と考

えられていたが，急性期に心原性ショック，心室

細動，全身塞栓症，稀に心破裂を起こして死亡す

ることがあり決して予後良好なものばかりでは

ない．急性期院内死亡率は 4-5%程度との報告が多

く，急性心筋梗塞の院内死亡率とほぼ同等である
26)．多くの場合は合併症なく経過するが，様々な

合併症が出現し心臓突然死をきたしうるため，急

性心筋梗塞同様に厳重な管理が急性期に必要と		
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Fig. 1 
 Electrocardiogram in takotsubo cardiomyopathy of the apical type, showing ST-segment elevation in leads V2-6, 
and reciprocal ST-segment depression in lead aVR.	
	

	
Fig. 2 
 Left ventriculography in takotsubo cardiomyopathy of the apical type, revealing akinesis of the mid and apical 
segments (arrows) with hyperdynamic basal contraction. (A) End-diastole; (B) end-systole.	
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なる．本症は悪性疾患や重症疾患に合併すること

もあり，その場合，予後は基礎疾患に左右される．

本症の治療法について統一した見解はないが，高

度の心不全例では強心薬や補助循環装置を必要

とすることも多い．心不全の標準的治療薬である

アンジオテンシン阻害薬，β遮断薬の本症に対す

る効果は証明されていない．再発は 5%	程度と報

告されている．ストレスに対する応答様式は人そ

れぞれであることから，確立された予防法はない．

わが国未承認の levosimendan，百日咳毒素がカテ

コラミン誘発性心筋障害を予防する可能性が報

告されている．	

	

おわりに	

	 最近，捕獲筋症（Capture	myopathy）がヒトの

ストレス性心筋症の自然界でのモデル 27)として

注目されている．暴れる動物を捕獲する際に跛行

や起立不能となる現象をいう．従来，たこつぼ型

心筋症の病態では心病変のみが注目されてきた

が，骨格筋-心臓連関の可能性も検討し病態を再

考する必要があるかもしれない．また，心臓 MRI

による心筋性状評価から，本症の発症に心筋炎症

の存在が指摘されている 25)．拡張型心筋症

（idiopathic	dilated	cardiomyopathy）の一部

は，病因として心筋炎の関与が示唆されており
28-30)，心筋炎症のメカニズムを探ることが本症の

発症機序を解明する上で重要と思われる．今後，

ラット無動ストレス負荷モデル 31)など本症モデ

ル動物を用いた研究の進展が期待される.	
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