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Tako-Tsubo-Kardiomyopathie

Inzidenz bei Patienten mit akutem Koronarsyndrom
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Zusammenfassung

Hintergrund und Methodik: Im Jahr 2005 wurde in der
Klinik der Autoren bei insgesamt 215 Patienten (148
Manner, 67 Frauen) mit troponinpositivem akuten Ko-
ronarsyndrom eine Notfallkoronarangiographiedurch-
gefihrt.

Ergebnisse: Bei flinf dieser troponinpositiven Patien-
ten wurde im Rahmen der Herzkatheterdiagnostik die
Diagnose Tako-Tsubo-Kardiomyopathie gestellt (aus-
schlieRlich Frauen; mittleres Alter [+ SD] 61 + 12 Jahre).
Dies entspricht einer Haufigkeit von 2,3% (5/215 Patien-
ten) im Gesamtkollektiv und von 7,5% (5/67 Patienten)
bei den Frauen. Bei diesen Patienten fand sich in der
Lavokardiographie eine ausgepragte linksventrikulare
Dysfunktion mit apikaler ballonartiger Dyskinesie bei
koronarangiographischem Ausschluss einer koronaren
Herzerkrankung. Brustschmerz wurde von allen Pati-

entinnen angegeben, verbunden mit ST-Elevation in
einem (20%) und T-Negativierungen in vier Fillen
(80%). In allen Fallen ging dem Ereignis eine aulRerge-
wohnliche psychische Stressbelastung voraus. Eine
Normalisierung der linksventrikuldren Funktion konn-
te nach im Mittel (+ SD) 15 + 11 Tagen bei allen Patientin-
nen dokumentiert werden.

Schlussfolgerung: Die Tako-Tsubo-Kardiomyopathie
ist eine spezifische Form der regionalen reversiblen
linksventrikularen Dysfunktion, die haufig mit einer
vorausgehenden schweren psychischen Stressbelas-
tung verbunden ist und einen giinstigen klinischen
Verlauf aufweist. Bei einer bemerkenswerten Hau-
figkeit vor allem bei Frauen mit 7,5% muss die Ta-
ko-Tsubo-Kardiomyopathie in die Differentialdia-
gnose des akuten Koronarsyndroms einbezogen
werden.

Tako-Tsubo Cardiomyopathy. Incidence in Patients with Acute Coronary Syndrome

Abstract

Background and Methods: In 2005, an emergency
coronary angiography was performed at the authors’
clinicin 215 patients (148 men, 67 women) with tropo-
nin-positive acute coronary syndrome.

Results: In five of these patients (exclusively women,
mean age [+ SD] 61 + 12 years), tako-tsubo cardiomy-
opathy was identified. This represents a frequency of
2.3% (5/215 patients) of all investigated patients and
of 7.5% (5/67 patients) within the group of women. In
these patients, levocardiography revealed severe left
ventricular dysfunction with apical wall motion ab-
normality known as “apical ballooning”. At angiogra-
phy, a significant coronary artery disease could be ex-
cluded. Chest pain was present in all patients, com-

Einleitung
Bei der Tako-Tsubo-Kardiomyopathie handelt es
sich um ein als akuter Myokardinfarkt imponieren-
des Syndrom mit stressinduziert auftretenden hefti-
gen Thoraxschmerzen, Repolarisationsstorungen im
EKG, Freisetzung von kardialen Markern der Myo-
kardnekrose und reversibler apikaler Wandbewe-
gungsstorung des linken Ventrikels bei angiogra-
phisch normalen Koronararterien. Der japanische
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bined with ST segment elevation in one (20%) and
T-wave inversion in four (80%).Elevated cardiac mark-
ers were found in all cases. All patients experienced
psychologically stressful circumstances preceding
the onset of symptoms. The patients all survived,
showing normalized ejection fraction and rapid res-
toration of previous cardiovascular function within a
mean (z SD) of 15 + 11 days.

Conclusion: Tako-tsubo cardiomyopathy is a distinc-
tive form of regional left ventricular dysfunction trig-
gered by psychologically stressful events, which has a
favorable clinical outcome. With a remarkable fre-
quency of 7.5% especially in women, tako-tsubo car-
diomyopathy should be included in the differential
diagnosis of acute myocardial infarction.

Begriff Tako-Tsubo bedeutet Tintenfischfalle. Die
bei diesem Syndrom typische endsystolische Form
des linken Ventrikels mit ballonartiger Auftreibung
des linksventrikuldren Apex (,,left ventricular apical
ballooning®) dhnelt einer kurzhalsigen Flasche und
erinnert an die Form einer solchen Tintenfischfalle.
In der angloamerikanischen Literatur wird dieses
Krankheitsbild auch als ,,broken-heart syndrome*
bezeichnet. Nachdem die Tako-Tsubo-Kardiomyo-
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pathie zunéchst fast ausschlie3lich in Japan beschrie-
ben worden war, kam es in den letzten Jahren bei
Kenntnis der typischen Befundkonstellation ver-
mehrt zu Einzelfallberichten und Untersuchungen an
kleineren Patientengruppen auch aus anderen Lin-
dern [4-7, 11, 12, 15, 19-21]. Verldssliche Daten zur
Haufigkeit dieses Krankheitsbildes liegen jedoch bis-

her nicht vor.

Methodik

Bei allen Patienten, die im Jahre 2005 in unserer Klink
bei akutem Koronarsyndrom notfallmaBig koronaran-
giographiert wurden, wurde der klinische Verlauf mit
Hilfe von Qualitdtsmanagement-Patientenbegleitbo-
gen systematisch und prospektiv erfasst. Die Patienten
waren entweder direkt durch den Notarzt oder durch
Verlegung aus den umliegenden Krankenhdusern bei
typischer Anamnese und EKG-Veridnderungen zur
invasiven Diagnostik auf- bzw. iibernommen worden.
Jeder Patient wurde anamnestiziert und korperlich
untersucht. Ferner wurden ein Zwolf-Kanal-EKG ab-
geleitet sowie ein Notfalllabor mit Serumelektrolyten,
Nierenretentions- und Leberwerten sowie kardialen
Markern (Serumtroponin und Kreatininkinase [CK])
abgenommen. Das Troponin und die CK wurden, falls
initial negativ, seriell kontrolliert. Die Herzkatheter-
diagnostik wurde entsprechend den Leitlinien der
Deutschen Gesellschaft fiir Kardiologie/Herz- und
Kreislaufforschung sofort (ST-Strecken-Hebungs-
infarkt [STEMI]) oder innerhalb von maximal
48 h (Nicht-ST-Strecken-Hebungsinfarkt [NSTEMI])

durchgefiihrt.

Die Diagnose Tako-Tsubo-Kardiomyopathie
wurde in allen Fillen am Untersuchungstag im Rah-
men der Herzkatheterdiagnostik gestellt. Eine echo-
kardiographische Kontrolle der linksventrikuldren
Funktion wurde bei Entlassung aus dem Kranken-
haus bzw. in dem riickiibernehmenden Krankenhaus
oder der Rehabilitationseinrichtung durchgefiihrt.

Ergebnisse
Im Zeitraum vom 01.01.2005 bis 31.12.2005 wurde in
unserer Klinik bei insgesamt 269 Patienten mit aku-
tem Koronarsyndrom eine Notfallkoronarangiogra-
phie durchgefiihrt. Darunter waren 215 Patienten
(79,9%) troponinpositiv, davon 148 Ménner (mittle-
res Alter 65 + 12 Jahre) und 67 Frauen (mittleres
Alter 69 + 12 Jahre, Median 68 Jahre). Bei fiinf die-
ser troponinpositiven Patienten wurde im Rahmen
der Herzkatheterdiagnostik die Diagnose Tako-
Tsubo-Kardiomyopathie gestellt (ausschlieBlich
Frauen; mittleres Alter 61 + 12 Jahre). Dies ent-
spricht einer Hiufigkeit von 2,3% im Gesamtkol-
lektiv (5/215 Patienten) und von 7,5% innerhalb der
Gruppe von Frauen (5/67 Patienten). In der Lévo-
kardiographie fand sich in allen diesen Fillen eine
linksventrikuldre Dysfunktion mit apikaler ballon-
artiger Dyskinesie ohne koronarangiographischen
Hinweis auf eine zugrundeliegende koronare Herz-
erkrankung. Alle Patientinnen hatten unmittelbar
oder in den Tagen vor der stationdren Einweisung
eine auflergewohnlich starke emotionale Stressbe-
lastung erfahren (Tabelle 1). Alle Patientinnen pré-
sentierten sich mit heftigen retrosternalen Schmer-

Tabelle 1. Zusammenfassung der klinischen Charakteristika von fiinf Patienten mit Tako-Tsubo-Kardiomyopathie im Rahmen der Notfallversor-
gung bei akutem Koronarsyndrom. AP: Angina pectoris; CK: Kreatininkinase; CVRF: kardiovaskulare Risikofaktoren; Trop: Troponin T; W: weiblich.

Table 1. Clinical characteristics of five patients with acute and reversible stress cardiomyopathy with left ventricular systolic dysfunction. AP: an-
gina pectoris; CK: creatinine kinase; CVRF: cardiovascular risk factors; Trop: troponin T; W: female.

Patient # Alter Ge- CVRF Patient bei Prasentation Stress vor Stressart Erholung der
(Jahre) schlecht Ereignis linksventrikuldren
Funktion (Tage?)
AP EKG (Trop/CK)
1 54 w Arterielle Hypertonie, Ja  T-Negativierung
Hyperlipiddmie V-V, I 11, aVL Positiv Ja .Beilkende Hunde”  Ja (11)
2 70 W Arterielle Hypertonie, Ja  T-Negativierung Positiv Ja Tod des Bruders Ja (32)
Hyperlipiddmie V,-V,, I, II, aVL
3 65 W Arterielle Hypertonie, Ja  T-Negativierung Positiv Ja 70. Geburtstag/ Ja (5)
V-V, 80. Geburtstag
4 74 w Arterielle Hypertonie, Ja  T-Negativierung Positiv Ja Tod des Sohnes Ja (20)
Hyperlipiddmie, V.-V,
Adipositas
5 44 w Arterielle Hypertonie, Ja  ST-Hebung inferior, Positiv Ja Beziehungskonflikt, Ja (7)

Adipositas

praterminale T-Nega-

tivierung V.-V,

Finanzprobleme

2Die Angabe der Tage bezieht sich auf den Zeitpunkt der Echokardiographie
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zen, z.T. mit Ausstrahlung in den Kiefer und den
linken Arm, sowie Ubelkeit und Erbrechen. Im
Zwolf-Kanal-EKG fanden sich ausnahmslos akute
Kammerendteilverdnderungen. Alle Patientinnen
iiberlebten das Ereignis und konnten entweder nach
Hause entlassen (n =3, 60%) oder in die Anschluss-
heilbehandlung (n = 2, 40%) verlegt werden. Die
echokardiographischen  Verlaufsuntersuchungen,
durchgefiihrt wihrend des stationdren Aufenthalts
oder wihrend der Anschlussheilbehandlung nach
im Mittel (+ SD) 15 + 11 Tagen, zeigten bei allen
Patientinnen eine Normalisierung der linksventri-
kuldren Pumpfunktion. Die EKG-Verédnderungen
bildeten sich bei zwei Patientinnen innerhalb von
Stunden (Patientin # 5) oder wenigen Tagen (Pati-
entin # 1) zuriick. Bei den iibrigen drei Patientinnen
blieben die Repolarisationsstorungen bis zur Ent-
lassung bestehen.

Fallberichte
Patientin1

Die stationdre Aufnahme der 54-jéhrigen Patientin
erfolgte nach Sturz mit multiplen Schiirfwunden.
Diese zog sich die Patientin am Vortag der Aufnah-
me zu, als sie mit ihrem Hund spazieren ging und die-
ser von einem anderen Hund angegriffen wurde. Sie
versuchte, die kdmpfenden Hunde zu trennen, und
dabei kam es zum Sturz. Es erfolgte zunichst eine un-
fallchirurgische Versorgung, wenige Stunden spéter
klagte die Patientin aber iiber thorakales Druckge-
fiihl mit Ausstrahlung in den linken Arm. An Vorer-
krankungen waren eine arterielle Hypertonie und
eine Hyperlipoproteindmie bekannt. Im EKG fan-
den sich eine zogerliche R-Progression sowie T-Ne-
gativierungen iiber der Vorderwand, I, IT und aVL
(Abbildungen 1A und 1B). Der Troponinwert war
bei Aufnahme negativ, 8 h spiter kam es jedoch zu
einer signifikanten Erhohung auf 0,51 ng/ml. In der
echokardiographischen Untersuchung fand sich eine
deutliche Kontraktionsstorung mit anteroapikaler
Akinesie. In der Linksherzkatheteruntersuchung
konnte eine koronare Herzerkrankung ausgeschlos-
sen werden (Abbildungen 1C und 1D), bei ldvokar-
diographisch ausgeprégter apikaler Wandbewe-
gungsstorung (Abbildungen 1E und 1F). Die echo-
kardiographische Verlaufsuntersuchung zeigte 1
Monat spéter wieder eine normale linksventrikuldre
Funktion (EF [Ejektionsfraktion] > 60% ) mit regel-
rechten Dimensionen der Herzbinnenrdume.

Patientin 2
Die 70-jéhrige Patientin berichtete iiber Belastungs-
angina mit Ausstrahlung in den Kieferbereich 1 Wo-
che vor stationdrer Aufnahme. Bei persistierenden
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Beschwerden und T-Negativierungen iiber der Vor-
derwand (Abbildungen 2A und 2B) erfolgte die
Ubernahme zur Koronarangiographie bei Verdacht
auf NSTEMI (Troponin 1,2 ng/ml). An Vorerkran-
kungen bestanden eine behandelte arterielle Hyper-
tonie (Blutdruck 130/80 mmHg) sowie eine Hyperli-
piddmie. Anamnestisch berichtete die Patientin iiber
eine starke emotionale Stressbelastung, da ihr Bru-
der vor 1 Woche am plotzlichen Herztod gestorben
war. In der Echokardiographie sowie in der Links-
herzkatheteruntersuchung wurde eine antero- und
inferoapikale Akinesie festgestellt (Abbildungen 2E
und 2F). Die HerzkranzgefiBBe waren bis auf eine
leichte Koronarsklerose frei von signifikanten Steno-
sen (Abbildungen 2C und 2D). Unter konservativer
Therapie wurde die Patientin rasch beschwerdefrei
und konnte in die Anschlussheilbehandlung verlegt
werden. Eine dort durchgefiihrte Echokardiographie
zeigte eine vollstandige Erholung der Ventrikelfunk-
tion (EF 70%).

Patientin 3

Die 65-jdhrige Patientin wurde wegen seit dem Vor-
tag bestehender pektangindser Beschwerden statio-
nar aufgenommen. Im Zwolf-Kanal-EKG fanden
sich T-Negativierungen in V,-V, (Abbildungen 3A
und 3B). Die laborchemische Untersuchung zeigte
erhohte kardiale Marker (CK/CK-MB 400/70 U/,
Troponin 0,43 ng/ml). Die BNP-Bestimmung (,,brain
natriuretic peptide®) ergab einen deutlich erhéhten
Wert (2 509 pg/ml; obere Referenzgrenze 125 pg/ml).
Vorbekannt waren eine behandelte arterielle Hyper-
tonie sowie eine Hypothyreose nach Schilddriisen-
operation. In der Herzkatheteruntersuchung zeigte
sich in der Lavokardiographie eine apikal betonte
Dyskinesie bei erhaltenen basalen Kontraktionen
und einer eingeschriankten EF von 40% (Abbildun-
gen 3E und 3F). Bei insgesamt glattwandigen Gef-
Ben konnte eine koronare Herzerkrankung ausge-
schlossen werden (Abbildungen 3C und 3D). Ana-
mnestisch berichtete die Patientin iiber eine starke
psychische Stressbelastung, da sie simultan den 70.
Geburtstag ihres Mannes und dariiber hinaus auch
den 80. Geburtstag ihrer Tante organisieren musste.
In den echokardiographischen Verlaufskontrollen
zeigte sich anfangs eine leicht eingeschréinkte apikale
Kontraktion, im weiteren Verlauf (5 Tage spéter)
dann eine vollstindig erholte globale und regionale
systolische linksventrikuldre Funktion.

Patientin 4
Die 74-jéhrige Patientin wurde mit linksthorakalen
Schmerzen stationdr eingewiesen. An Vorerkran-
kungen waren eine arterielle Hypertonie, eine Hy-

341



Wedekind H, et al. Tako-Tsubo-Kardiomyopathie

A i F _.«.!L‘V,._mn*\,-—-\ﬁ-—v- ‘L\/

m

na 1!__/--._.,‘, ._.\,_.I‘r_/\_d_,.y,,y,_/\_ﬂ__ﬁ

wo Ao ] i A |

PR et (R BRI [

i riaaves "“f""\./"‘"’“\/_"‘“"\/"‘"“
i /—*:R/’ «ﬂ\/\ BNy
e
K I N SO KL Pyt

Abbildungen 1A bis 1F - Figures 1A to 1F

A. I ._-\\_,..\__,\,w\_\"_. S O S mE S S

nr

——— A -F\.__ AT T T e ——

A /\\.\.m*\,a"““\_‘v i
I8

W‘L,‘/‘%“"’V"‘Ml "

By
s GaEnin aFulanEEL i eeEEE et sEnsEEE
Er ey e e 1 ————h [W

h V
“\:dw’ﬁvw’[ﬁwﬁ-—*ﬁr—\vﬂ—”’

w ] A 1 |
2 e =t !.,““x._.-—-—”‘— e L

Abbildungen 2A bis 2F - Figures 2A to 2F

342 Herz 31-2006 - Nr.4 © Urban & Vogel



Wedekind H, et al. Tako-Tsubo-Kardiomyopathie

m et ALE ol

- 'k A A
—_— ——e e

- A A

e e o s

Abbildungen 3A bis 3F - Figures 3A to 3F

l—— — —— T — A
i y | | :
¥ i i I i

i 4 " " +
B L R | o et B
¥ ¥ ' = v ¥ f;
] A 1 1 ' 3

S W | S RS S

e

T 4 L} o T 5 B | [}
| 1 i | | i
J 1 Ji It H
S SRR 55 1 | O | i e 4 S S
o
B '
i ] 1

1 t J

Abbildungen 4A bis 4F - Figures 4A to 4F

Herz 31-2006 - Nr.4 © Urban & Vogel 343



Wedekind H, et al. Tako-Tsubo-Kardiomyopathie

i i ] f PIEE
A i errime st el it et S A orgs RSP | SRS, Suis SIS (3P SRS St
i

| | e i
AL B R A A B
i ’RV'AMV‘MM'V\—W’MU\

it

e DL

?Bf’“w T = E TR 1P Mo T R
¥ § i i ¥ ¥ i

(i e e o e e
L e
A L e
JMV"\——.—JMI\/‘M;/\ i J

Abbildungen 5A bis 5F - Figures 5A to 5F

.
Abbildungen 1A bis 5F.1-5A, B) Spektrum der EKG-Veranderungen von flinf Patienten mit Tako-Tsubo-Kardiomyopathie bei initialer Vorstellung in
der Notfallaufnahme. Zu sehen sind deutliche T-Negativierungen liber den Brustwandableitungen (1-4A, B) sowie ST-Strecken-Hebungen in den
inferioren Extremitatenableitungen (sA, B).

1-5C, D) Koronarangiographie mit Darstellung der LCA in der rechtsschragen Projektion sowie der RCA in der linksschragen Projektion von fiinf
Patienten mit Tako-Tsubo-Kardiomyopathie. Bei allen Untersuchungen finden sich glattwandige Koronararterien ohne Hinweis auf signifikante
Stenosen.

1-5E, F) Endsystolische (1-5E) und enddiastolische (1-5F) Kontrastdarstellung des linken Ventrikels in der rechtsschragen Projektion. Ausgedehnte
apikale Akinesie mit erhaltener Kontraktilitat der basalen Manschette.

Figures 1A to 5F.1—5A, B) Spectrum of twelve-lead ECG patterns observed in five patients with reversible left ventricular dysfunction. T-wave inver-
sion (1-4A, B) and ST segment elevation in leads II, 11l and aVF with consecutive T-wave inversion in VY, (5A, B) can clearly be seen.

1-5C, D) Coronary angiograms of the LAD in right anterior oblique view and the RCA in left anterior oblique view. All patients had exclusion of
coronary artery disease with smooth vessels.

1-5E, F) Left ventricular angiogram in systole (1—5E) and diastole (1—5F) in right anterior oblique projection demonstrating wall motion abnormal-
ity characteristic of stress cardiomyopathy. At end-systole, the left ventricle adopts a distinctive “short neck with round flask” configuration in
which the distal (apical) portion is akinetic/hypokinetic, whereas the remaining proximal (basal) segment is hypercontractile.
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percholesterindmie, eine Adipositas (BMI [Body-
Mass-Index] 30 kg/m?) sowie eine rheumatoide Arth-
ritis bekannt. Laborchemisch waren das Troponin
(0,03 ng/ml) und die CK (229 U/I) leichtgradig erhoht.
Bei im EKG nachweisbarer Vorderwandischédmie
mit T-Negativierungen von V-V, (Abbildungen 4A
und 4B) wurde die invasive Diagnostik durchgefiihrt.
Hierbei fand sich eine ausgeprigte apikoseptale und
apikoinferiore Dyskinesie (Abbildungen 4E und 4F).
Eine koronare Herzerkrankung konnte ausgeschlos-
sen werden (Abbildungen 4C und 4D). Anamnes-
tisch berichtete die Patientin iiber einen ,,emotiona-
len Ausnahmezustand®, da ihr Sohn 2 Tage zuvor an
einem Tumorleiden verstorben war. Die echokardio-

graphische Kontrolle der Ventrikelfunktion zeigte 20
Tage nach der Linksherzkatheterdiagnostik einen
allseits gut kontraktilen Ventrikel.

Patientin g
Die Aufnahme der 44-jahrigen Patientin erfolgte un-
ter dem Bild eines akuten Hinterwandinfarkts mit
plotzlich aufgetretenen linksthorakalen Schmerzen
mit Ausstrahlung in den linken Arm und vegetativer
Begleitsymptomatik mit Erbrechen und Schwei3aus-
bruch. Bekannt waren eine arterielle Hypertonie so-
wie eine Adipositas (BMI 32,5 kg/m?). Im EKG fan-
den sich ST-Hebungen in II, IIT und aVF mit pra-
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terminalen tiefen T-Negativierungen in V-V,
(Abbildungen SA und 5B). Das initiale Troponin I
war mit 0,28 ng/ml positiv, die CK zunichst noch
normwertig, 4 h spiater Erhohung auf 169 U/l mit si-
gnifikantem CK-MB-Anteil. Die Koronarangiogra-
phie zeigte glattwandige Gefifie (Abbildungen 5C
und 5D) mit einer apikal betonten Dyskinesie ohne
Zuordnung zu einem koronaren Versorgungsareal
(Abbildungen SE und 5F). Die Patientin berichtete
iiber eine akute emotionale Stressexposition am Tag
der Aufnahme (Beziehungskonflikt mit Lebenspart-
ner, zusidtzlich akute finanzielle Probleme bei der
Versorgung der Tochter). Die Echokardiographie
7 Tage spiter zeigte eine vollstandige Erholung der
linksventrikuldren Funktion.

Diskussion
Nach den ersten Berichten iiber die Tako-Tsubo-Kar-
diomyopathie Anfang der 90er Jahre [8] mehrten sich
in den letzten Jahren zunehmend Einzelfallberichte
und Untersuchungen an kleineren Patientenkollekti-
ven [4-7, 11, 12, 15, 19-21]. Bisher fehlten allerdings
Angaben zur Hiufigkeit dieser Erkrankung, da es
sich bislang ausschlieBlich um retrospektive Fall-
sammlungen gehandelt hatte. In der vorliegenden
Arbeit wurde die Héufigkeit der Tako-Tsubo-Kar-
diomyopathie erstmals in einem definierten Patien-
tenkollektiv prospektiv untersucht. Dabei fand sich
im Rahmen der Notfalluntersuchung bei Patienten
mit akutem Koronarsyndrom mit 2,3% im Gesamt-
kollektiv und 7,5% bei Frauen eine iiberraschend ho-
he Inzidenz dieses Krankheitsbildes. Elian et al. ka-
men in einer retrospektiven Analyse zu vergleichba-
ren Resultaten [10]: Die Autoren konnten bei 13 von
638 Patienten (2% ), bei denen konsekutiv tiber einen
Zeitraum von fast 3 Jahren (2002-2004) eine Herzka-
theteruntersuchung durchgefiihrt wurde, eine rever-
sible linksventrikuldre Dysfunktion wie bei Tako-
Tsubo-Kardiomyopathie nachweisen. Auch alle wei-
teren bisher publizierten Untersuchungen waren
retrospektiv angelegt und bezogen sich auf Patienten
in unscharf definierten Kollektiven, so dass konkrete
Angaben zur Hiufigkeit dieses Krankheitsbildes bis-
her nicht moglich waren.

Unser Patientenkollektiv zeigte sich ausgespro-
chen homogen: weibliches Geschlecht, mittleres Al-
ter von ungefdhr 60 Jahren und zeitnahe Episode ei-
ner starken psychischen Belastung vor dem Ereignis
mitinsgesamt giinstiger Prognose im Kurzzeitverlauf.
Alle Patientinnen iberlebten das initiale Ereignis,
und keine benotigte eine medikamentose oder me-
chanische Kreislaufunterstiitzung wéhrend des sta-
tiondren Aufenthalts. Dies ist zu betonen, da bei der
Tako-Tsubo-Kardiomyopathie auch Berichte iiber
Todesfille existieren [1].
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Tsuchihashi et al. nahmen erstmals eine systema-
tische Erfassung und klinische Charakterisierung des
Krankheitsbildes an einer groBeren Patientengruppe
vor [17]. Durch retrospektive Analyse des ,,Angina
Pectoris Myocardial Infarction“-Registers in Japan
konnten 88 Patienten mit einer reversiblen ballonar-
tigen akinetischen Aussackung identifiziert werden.
Thoraxschmerzen und EKG-Verdnderungen wie
ST-Strecken-Hebungen, pathologische Q-Zacken
und T-Wellen-Inversionen wurden bei > 90% dieser
Patienten beobachtet. Bei der Hilfte der Patienten
kam es zu einem Anstieg der Herzenzyme, starke
psychische und physische Belastungen wurden bei
27% der Patienten als Ausloser postuliert. Komplika-
tionen wie kardiogener Schock, Lungenédem oder
Arrhythmien wurden in gleicher Weise wie beim aku-
ten Koronarsyndrom beschrieben. Sharkey et al. un-
tersuchten beziiglich dieser Fragestellung eine Grup-
pe von 22 Patienten mit reversibler apikaler linksven-
trikuldrer Dysfunktion, die iiber einen Zeitraum von
32 Monaten konsekutiv eingeschlossen wurden [15].
Das mittlere Alter der Patienten lag bei 65 + 13 Jah-
ren. Uber ein Drittel der Patienten (37%) war hdmo-
dynamisch kompromittiert und brauchte zur Akut-
versorgung medikamentdse oder mechanische Un-
terstiitzung. Die mittlere EF der Patienten lag bei
29 + 9%, mit Kontraktilitdtsstorungen im Bereich
der mittleren und distalen linksventrikuldren
Wandabschnitte. Alle Patienten wiesen Thorax-
schmerz, ST-Hebungen bzw. T-Negativierungen auf.
Eine komplette Erholung der linksventrikuldren
Funktion fand innerhalb von 6 + 3 Tagen statt.

Wittstein et al. untersuchten eine Gruppe von 19
Patienten, die sich mit linksventrikuldrer Dysfunk-
tion nach plotzlichem emotionalen Stress vorstellten,
und stellten sie einem Vergleichskollektiv von Pati-
enten mit Myokardinfarkt und &hnlicher Sympto-
matik, kategorisiert nach der Killip-Klassifikation,
gegeniiber [20]. Die Plasmakatecholaminspiegel
(Epinephrin, Norepinephrin, Dopamin) waren bei
Aufnahme bei den Patienten mit stressinduzierter
Myopathie zwei- bis dreifach hoher als bei dem Ver-
gleichskollektiv mit Myokardinfarkt und sieben- bis
34fach hoher als bei Normalpersonen. Die Autoren
folgerten hieraus, dass eine passagere tiberschie3en-
de sympathische Stimulation mit lokalem Katechol-
aminexzess eine mogliche Ursache fiir die reversible
linksventrikuldre Dysfunktion sei. Die schiadigende
Wirkung konnte zum einen iiber eine durch cAMP
(zyklisches Adenosinmonophosphat) vermittelte
Calciumiiberladung der Myozyten stattfinden [13],
zum anderen tiber eine katecholamininduzierte Frei-
setzung [16] von freien Radikalen und wiederum kon-
sekutive Calciumiiberladung der Myokardzellen [3].
Dass exzessiv erhohte Katecholamine einen deleté-
ren Effekt auf das Myokard ausiiben, ist seit linge-
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rem bekannt, so z.B. bei Patienten mit Phdochromo-
zytom [9] oder Subarachnoidalblutung [14]. Dariiber
hinaus lieB sich im Tiermodell durch emotionalen
Stress tiber eine Aktivierung kardialer Adrenorezep-
toren ebenfalls eine reversible linksventrikulére Dys-
funktion provozieren [18]. In diesem Kontext konn-
ten Ako et al. bei Patienten mit Tako-Tsubo-Kardio-
myopathieeinereduzierte koronare Mikrozirkulation
mit myokardialem Stunning nachweisen [2]. Insge-
samt scheint somit die massiv erhohte transiente
Katecholaminiiberladung eine gemeinsame patho-
physiologische ,,Endstrecke® unterschiedlicher emo-
tionaler Zustdnde und Krankheiten bei der Ta-
ko-Tsubo-Kardiomyopathie zu sein.

Schlussfolgerung

Wir berichten erstmals iiber eine prospektive Unter-
suchung zur Haufigkeit der akut reversiblen links-
ventrikuldren Dysfunktion im Rahmen der Notfall-
versorgung von Patienten mit akutem Herzinfarkt.
Bei der iiberraschend hohen Inzidenz des Krank-
heitsbildes muss die Differentialdiagnose des akuten
Thoraxschmerzes auch dieses Syndrom mit einbezie-
hen. Das gilt insbesondere dann, wenn es sich um
Frauen mittleren Alters mit einem kiirzlichen emo-
tionalen Stressereignis handelt.
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