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Einleitung

Vor über zwei Jahrzehnten beschrieben Dote et al. erstma
lig in englischer Sprache bei fünf Patienten mit Sympto
men eines akuten Koronarsyndroms (ACS) eine neuartige 
linksventrikuläre Dysfunktion, die mit einer ungewöhn
lichen Verformung des linken Ventrikels einherging [1]. 
Aufgrund der Ähnlichkeit zu der japanischen Oktopusfalle 
«Takotsubo» mit schmalen Hals und rundem Boden wur
de durch sie zunächst der Begriff TakotsuboKardiomyo
pathie zur Beschreibung dieses Krankheitsbildes geprägt 
[2]. Ab Beginn der neunziger Jahre gewann sie zunehmend 
an Interesse, als auch die ersten Fallberichte in den USA 

und Europa erschienen [3–6]. Mittlerweile wurde die 
Krankheit in über 50 Ländern beschrieben [7].

2006 wurde das TakotsuboSyndrom (TTS) von der 
American Heart Association offiziell als primär erworbene 
Kardiomyopathie anerkannt [8]. Wohl kaum ein Krank
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Zusammenfassung: Das 1990 erstmalig beschriebene Takotsubo-Syndrom (TTS) fand weltweite Aufmerksamkeit als eine reversib-
le Kardiomyopathie, ausgelöst durch ein emotionales Ereignis, die ältere Frauen betrifft und aufgrund ihrer Symptomatik einem 
akuten Koronarsyndrom gleicht. Heute weiss man, dass das TTS weitaus heterogener ist. Es kann beide Geschlechter und alle Al-
tersgruppen betreffen und tritt in vier verschiedenen Formen auf. In der Akutphase können lebensbedrohliche Komplikationen 
auftreten und auch die Langzeitprognose ist nicht komplett benigne. Häufig geht ihm ein emotionales, häufig jedoch auch ein phy-
sisches Ereignis oder gar beide voraus. Allerdings kann die Erkrankung auch spontan auftreten. Bei bis zu 10 % der Patienten 
kommt es im Verlauf zu einem erneuten TTS, das durch die Einnahme von Betablockern nicht verhindert werden kann.
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Abstract: Takotsubo syndrome (TTS) was first described in 1990 and has gained worldwide attention as a reversible cardio-
myopathy triggered by an emotional event which affects older women with similar symptoms as an acute coronary syndrome. 
Today we know that TTS is much more heterogeneous. Both sexes and all age groups can be affected. Furthermore it occurs in 
four different forms. Frequently it is triggered by an emotional but often also a physical event or even both. However, the dis-
ease can also occur spontaneously. TTS is associated with life-threatening complications in the acute phase and even long-
term prognosis is not complete benign. Up to10 % of the patients can suffer a recurrent episode of TTS, which cannot be pre-
vented by beta-blockers.
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Résumé: Décrit pour la première fois en 1990, le syndrome de Takotsubo (TTS) a attiré l'attention dans le monde entier comme 
une cardiomyopathie réversible déclenchée par un événement émotionnel qui affecte les femmes plus âgées et est similaire 
aux symptômes d'un syndrome coronarien aigu. Aujourd'hui, nous savons que le TTS est beaucoup plus hétérogène. Les deux 
sexes et tous les groupes d'âge peuvent être affectés. La maladie se présente sous quatre formes différentes. Souvent il est 
precedé d'un événement émotionnel, mais souvent aussi d'un événement physique ou même des deux types d'événements. 
Cependant, la maladie peut également se présenter spontanément. Dans la phase aiguë des complications potentiellement 
mortelles peuvent se presenter et aussi le pronostic à long terme n'est pas toujours bénigne. En plus, 10 % des patients 
peuvent souffrir d'un autre épisode de TTS, qui ne peut pas être évité en prenant des bêta-bloquants.

Mots-clés: Takotsubo syndrome – broken heart syndrome – syndrome coronarien aigu – trigger – formes – récidive
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heitsbild wurde in seiner kurzen Geschichte unter so 
 vielen Namen bekannt, wovon die häufigsten neben Ta
kotsuboKardiomyopathie wohl «TakotsuboSyndrom», 
«StressKardiomyopathie», «apical ballooning syndro
me» und «broken heart syndrome» sind [9]. Aufgrund der 
in der Klinik ähnlichen Präsentation zum ACS sowie der 
am ehesten durch koronare Mikrozirkulationsstörung ver
ursachten transienten Wandbewegungsstörung des linken 
Ventrikels erscheint der Begriff TakotsuboSyndrom (TTS) 
am geeignetsten [10].

Heute stellt das TTS bei etwa 2 % aller Patienten, die 
sich initial mit akutem Koronarsyndrom vorstellen, die 
Enddia gnose dar [6,11,12]. Bei Frauen sogar bei 5,9–7,5 % 
[13,14]. Allerdings ist die wahre Prävalenz der TTS nicht 

bekannt und die Dunkelziffer ist wahrscheinlich sehr viel 
höher zumal nicht bei jedem Patienten eine Herzkatheter
untersuchung erfolgt [15].

Formen des Takotsubo-Syndroms

Während man initial von einem Krankheitsbild nur mit 
apikalem ballooning ausging, fanden sich im Laufe der 
letzten Jahre mehrere Formen des TTS. Am häufigsten ist 
die als typisch bezeichnete apikale Form (81,7 %), gefolgt 
von den midventrikulären (14,6 %), basalen (2,2 %) und fo
kalen Formen, die als atypisches TTS bezeichnet werden 
(1,5 %) [16,17].

Abbildung 1. Das TTS kann in 

seltenen Fällen spontan auf-

treten. Meist wird es jedoch 

durch emotionale (links) oder 

noch häufiger physische 

(rechts) Trigger ausgelöst. 

Emotionale Auslöser erstre-

cken sich von schwerwiegen-

den bis zu banalen Erlebnis-

sen. Häufige physische Trigger 

sind neurologische Erkran-

kungen (Migräne, Subarach-

noidalblutungen, Vaskulitiden 

etc.), Operationen, Atemweg-

serkrankungen, aber auch In-

fektionserkrankungen, malig-

ne Neoplasien und Frakturen. 

Die Abbildung zeigt einige Bei-

spiele möglicher Trigger.

 h
ttp

s:
//e

co
nt

en
t.h

og
re

fe
.c

om
/d

oi
/p

df
/1

0.
10

24
/1

66
1-

81
57

/a
00

24
34

 -
 T

ue
sd

ay
, A

pr
il 

23
, 2

02
4 

10
:5

0:
09

 P
M

 -
 I

P 
A

dd
re

ss
:3

.1
33

.1
31

.1
68

 



© 2016 Hogrefe Praxis 2016; 105 (20): 1185–1192

Mini-Review 1187

Auch wurden biventrikuläre Formen mit rechtsventri
kulärer Beteiligung (bis zu 34 %) [18] sowie sehr seltene 
isolierte rechtsventrikuläre Formen beschrieben.

Pathogenese

Die Genese der Erkrankung ist bis heute nicht geklärt. Es 
wurde suggeriert, dass ein erhöhter Katecholaminaus
schuss an der Entstehung der Erkrankung beteiligt sei [19]. 
Diese Vermutung wird beispielsweise unterstützt durch die 
Tatsache, dass es bei Patienten mit Phäochromozytom zum 
TTS kommt. Es wird einerseits eine durch Katecholamine 
bedingte, anderseits durch erhöhte Endothelinspiegel ver
mittelte Störung der Mikrozirkulation vermutet. Weiterhin 
wird eine Veränderung eines Signalweges am Herzen, ver
mittelt über β2Rezeptoren, diskutiert [20]. Letztlich bleibt 
die Pathogenese bis dato ungeklärt.

Charakteristika der Erkrankung

Wenn auch die Patienten überwiegend weiblichen Ge
schlechts (89,9 %) sowie durchschnittlich 66,4 Jahre alt 
sind [16], stellt das TTS doch ein weitaus heterogeneres 
Krankheitsbild dar als initial mit der als typisch beschrie
benen Konstellation einer älteren, postmenopausalen 
Frau mit schwerer emotionaler Belastung, STStrecken
hebungen im EKG und apikalem ballooning des linken 
Ventrikels gedacht. Das Patientenkollektiv erstreckt sich 
über alle Altersklassen, beginnend bei einem Neugebore
nen [21], und über beide Geschlechter. Insbesondere 
stellt das TTS bei männlichen Patienten nicht wie ange
nommen eine Rarität dar, sondern betrifft ca. 10–15 % al
ler Fälle [22,23]. Verschiedene Studien zeigten, dass die 
Patienten häufiger an psychiatrischen Störungen und neu
rologischen Erkrankungen leiden [16,24–26]. Familiäre 
Häufungen lassen zwar eine genetische Veranlagung ver
muten, [27,28] doch konnte dies bisher nicht nachgewie
sen werden [29,30]. Im Laufe der vergangenen Jahre 
musste die Ansicht revidiert werden, das «broken heart 
syndrome» würde stets ausgelöst durch ein vorausgehen
des intensives negatives emotionales Erlebnis. Häufig, in 
etwa 27,7 % der Fälle, trifft dies tatsächlich zu und reicht 
von schwerwiegenden bis zu banalen Ereignissen, im per
sönlichen Umfeld [31–34]. Interessanterweise kann in sel
tenen Fällen ein TTS auch als «happy heart syndrome» 
nach sehr positiven Ereignissen, wie dem Gewinn von 
Jackpots im Casino oder der Geburt eines Enkelkindes 
auftreten [35]. In weitaus mehr Fällen jedoch (36 %) folgt 
das TTS einem physischen Trigger. Einige Beispiele hier
für sind neurologische Erkrankungen, wie Subarachnoi
dalblutung, Migräne und Vaskulitis, Operationen, Sepsis, 
Erkrankungen der Atemwege wie Exazerbation einer 
COPD oder eines Asthma bronchiale und maligne Er
krankungen [7,36] (Abb. 1). In 7,8 % der Fälle findet sich 
sowohl ein emotionaler als auch ein physischer, in 28,5 % 
kein auslösender Trigger [16].

Prinzipiell gilt: Jedwedes Ereignis oder Situation kann 
Vorläufer eines TTS sein. Es gibt im Allgemeinen zwei ver
schiedene Szenarien bei Erstvorstellung der Patienten. Ei
nerseits Patienten mit plötzlichem einsetzendem Brust
schmerz oder Dyspnoe, die sich auf der Notfallstation 
vorstellen und deren Klinik meist primär nicht von einem 
ACS zu unterscheiden ist [12,31,33]. Auch ist eine primäre 
Vorstellung mit Blutdruckentgleisung, Synkope oder kar
diogenem Schock möglich. Andererseits Patienten, die be
reits aus verschiedensten Gründen hospitalisiert sind oder 
sich einer ambulanten Behandlung unterziehen. Die klini
sche Präsentation dieser Patienten geht häufiger einher mit 
alleinigen EKGVeränderungen oder TroponinErhöhung 
[7,37,38].

Diagnostik

EKG

So heterogen wie die klinische Präsentation ist, so unter
schiedlich sind die Veränderungen im 12KanalEKG bei 
Vorstellung. Wenngleich das 12KanalEKG eine simple 
dia gnostische Methode darstellt, ist die Datenlage in die
sem Bereich weiterhin gering. Da man zu 40–50 % in der 
akuten Phase der Erkrankung STStreckenhebungen in 
den anterioren Ableitungen wie bei einem Vorderwand
infarkt findet, basieren die meisten Studien auf dem Ver
gleich der EKGKriterien zwischen TTS und dem anterio
ren STHebungsinfarkt (STEMI). Allerdings finden sich im 
Rahmen der akuten Präsentation, wenn auch deutlich sel
tener, STStreckensenkungen (7,7 %) [16], ein Linksschen
kelblock, ein tiefes anteriores Q oder TNegativierungen. 
Bei etwa 14% der Patienten findet sich jedoch auch ein 
normales 12KanalEKG [32,39,40].

Da all diese Veränderungen auch bei einem NichtST
Hebungsinfarkt (NSTEMI) und STEMI vorkommen kön
nen, bleibt die Diagnose mittels EKG weiterhin eine He

A B

Abbildung 2. Typische EKG-Veränderung des TTS in der subakuten 

Phase: diffuse T-Negativierungen sowie QTc-Verlängerung. A: Peri-

phere Ableitungen B: Brustwandableitungen.
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rausforderung. Allerdings scheint eine STStreckenhebung 
in der Ableitung aVR alleine oder begleitend mit Hebun
gen in den inferioren oder anteroseptalen Ableitungen 
eine hohe Spezifität für ein TTS zu haben, wohingegen 
sich beim STEMI mit STStreckenhebung in aVR eine be
gleitende STStreckensenkung in V24 findet. TNegati
vierung in I, aVL, V5 und V6 sowie TNegativierung in jed
weder Ableitung begleitet von STStreckenhebung in aVR 
scheinen zudem ein TTS mit hoher Spezifität von einem 
NSTEMI zu unterscheiden [41].

In der subakuten Phase nach etwa 2–3 Tagen zeichnen 
sich dann über mehrere Tage zunehmende TNegativie
rungen sowie eine Verlängerung der QTcZeit (Abb. 2) ab 
[7,42], die für das Auftreten von Torsades de pointes Ta
chykardien prädispositionieren kann [43].

Biomarker

Bei 90 % der Patienten mit TTS findet sich, ähnlich wie 
beim ACS ein erhöhter TroponinSpiegel, was die initiale 
Diagnosestellung nicht erleichtert. Allerdings erreichen 
die Maximalwerte deutlich niedrigere Werte als beim aku
ten STEMI. Zudem findet sich im Vergleich zum ACS nur 
eine milde Erhöhung von Kreatininkinease (CK), meist 
nicht höher als 500 U/l [22,23,31–33].

Die Werte von brainnatriuretischem Peptid (BNP) sind 
beim TTS gewöhnlich bis zum Drei bis Vierfachen höher 
als bei Patienten mit ACS, wobei der Maximalwert häufig 
48 h nach dem akuten Ereignis erreicht wird und ein er
höhter BNPSpiegel bis zu drei Monate fortbestehen kann 
[44]. Die hohen BNPWerte sind Ausdruck der für das TTS 
typischen linksventrikulären Dysfunktion [31]. Aufgrund 
der vermuteten wichtigen Rolle von Katecholaminen in 
der Pathogenese scheint eine Erhöhung des Plasmakate

cholaminSpiegels naheliegend zu sein [19]. Eine Erhö
hung von Epinephrin, Norepinephrin und Dopamin konn
te jedoch nicht generell bestätigt werden [45]. Die Rolle 
der Katecholaminspiegel zur Diagnose des TTS ist daher 
letztlich nicht geklärt und aktuell im klinischen Alltag 
nicht verwertbar. Kürzlich wurden vier mircoRNA identifi
ziert, deren Bestimmung zukünftig zur Unterscheidung 
zwischen STEMI und TTS dienen könnten [46].

Zwar findet sich ein bemerkenswerter Unterschied in 
der Ausprägung der Veränderung der Biomarker im Ver
gleich zum ACS, allerdings gibt es bis dato keine Grenz
werte mit ausreichender Sensitivität und Spezifität, um 
mittels Laborwerten das TTS vom ACS zu unterscheiden.

Bildgebung

Bei Patienten mit NSTEMI, kritischkranken Patienten auf 
der Intensivstation oder Patienten mit hohem Blutungsrisi
ko erfolgt meist als nächster Schritt eine Echokardiografie. 
Hier lässt sich einerseits je nach Typ die umschriebene 
Wandbewegungsstörung nachweisen, andererseits findet 
sich beim apikalen Typ häufig eine linksventrikuläre Aus
flussbahnObstruktion, die durch die Hyperkontraktilität 
der basalen Wandabschnitte, verbunden mit einem «systo
lic anterior movement» der Mitralklappe [31] und folglich 
einer sekundären Mitralklappeninsuffizienz (10–20 %) ent
steht [47]. Bei 10–20 % der Patienten findet sich eine akute 
isolierte Mitralklappeninsuffizienz [48]. Zudem muss bei 
einer rechtsventrikulären Beteiligung, die bei etwa 34 % der 
Patienten auftritt [49], häufiger mit schwereren Verläufen 
mit hämodynamischer Instabilität und längerem Spitalauf
enthalt gerechnet werden [49]. Des Weiteren gilt es, Ventri
kelthromben, nicht selten multipel und an atypischen Stel
len links oder auch rechtsventrikulär auftretend [32], 

Tabelle 1. Unterschiede in verschiedenen diagnostischen Methoden zwischen TTS, ACS und Myokarditis.

TTS ACS Myokarditis

12-Kanal-EKG 40–50 % ST-Hebungen  
(häufiger in V3–6)
T-Negativierung
Linksschenkelblock
QTc-Verlängerung

STEMI: ST-Hebung
je nach Lokalisation
NSTEMI: ST-Senkung

AV-Block, passagerer
Schenkelblock,
ST-Hebung,
T-Negativierung

Echokardiografie Umschriebene Wandbewegungsstörung:
Apikal, midventrikulär, basal, fokal.
EF 30–35 % in der Akutphase
LVOT-Obstruktion
SAM
Mitralklappeninsuffizienz
Ventrikelthrombi an atypischen Stellen,  
multipel

Regionale Wandbewegungsstörung  
nach Versorgungsgebiet
EF ≥40 %
Mitralklappeninsuffizienz

Lokale oder globale Wand-
bewegungsstörung häufig 
 unspezifisch, Zunahme der  
Wanddicken, Perikarderguss

MRT Kein late enhancement
Ödembildung im Bereich der  
Wandbewegungsstörung

Late enhancement subendokardial  
oder transmural
Umschriebene Ödembildung

Fleckiges late enhancement
Ödembildung diffus

Koronarangiografie Normale Koronarien, Koronarsklerose  
oder KHK, keine culprit lesion

Verschluss einer Koronarie
KHK mit culprit lesion

Normale Koronarien,
Koronarsklerose, KHK,  
keine culprit lesion

Abk.: AV = atriovetrikulär; EF = Auswurffraktion; KHK = koronare Herzerkrankung; LVOT = Left ventricular outflow tract; NSTEMI = Nicht-

ST-Hebungsinfarkt; SAM = systolic anterior movement; STEMI = ST-Hebungsinfarkt; TTS = Takotsubo-Syndrom.

 h
ttp

s:
//e

co
nt

en
t.h

og
re

fe
.c

om
/d

oi
/p

df
/1

0.
10

24
/1

66
1-

81
57

/a
00

24
34

 -
 T

ue
sd

ay
, A

pr
il 

23
, 2

02
4 

10
:5

0:
09

 P
M

 -
 I

P 
A

dd
re

ss
:3

.1
33

.1
31

.1
68

 



© 2016 Hogrefe Praxis 2016; 105 (20): 1185–1192

Mini-Review 1189

auszumachen, um gegebenenfalls eine therapeutische An
tikoagulation zu beginnen.

Da letztlich jedoch nichtinvasive Untersuchungsme
thoden alleine keine verlässliche Unterscheidung zwi
schen TTS und ACS zulassen, sollten die Patienten immer 
einer Koronarangiografie zugeführt werden. Bei Patienten 
mit STEMI sollte dies unverzüglich erfolgen. Etwa 15 % 
der TTSPatienten haben eine begleitende koronare Herz
erkrankung mit Stenosen ≥50 %, von denen ein Drittel so
gar eine koronare Mehrgefässerkrankung aufweist [16]. 
Somit schliesst das Vorliegen einer koronaren Herzerkran
kung eine TTS nicht aus [50–53].

In unsicheren Konstellationen oder wenn die Vermu
tung eines stattgehabten thrombotischen Koronarver
schlusses besteht, kann die weiterführende Untersuchung 
mittels KontrastmittelMagnetresonanztomografie (MRT) 
hilfreich sein. Ebenso lässt sich hiermit die zweite wichtige 
Differenzialdiagnose einer Myokarditis näher beurteilen.

Die späte Anreicherung von Gadolinium zeigt eine Fib
rose an. Während man diese bei einem Myokardinfarkt 
subendokardial oder transmural [54], je nach Ausmass des 
Infarktes findet, zeigt sich bei einer Myokarditis ein flecki
ges Muster der späten GadoliniumAnreicherung [55]. 
Beim TTS findet sich dagegen keine späte Gadolinium
Anreicherung. Eine Ödembildung findet sich auch beim 
TTS im Bereich der Wandbewegungsstörung. Die Durch
führung eines MRTs kann zudem sensitiver als die Echo
kardiografie zur Beurteilung einer rechtsventrikulären Be
teiligung sowie zur Suche nach Ventrikelthromben 
beitragen. Tabelle 1 fasst die diagnostischen Unterschiede 
zwischen TTS, ACS und Myokarditis zusammen.

Klinisches Management, Verlauf, Therapie

Ein Hauptcharakteristikum des TTS ist seine Reversibili
tät. Die Erkrankung wurde zunächst als mit durchwegs be
nignem Verlauf angesehen.

Während Studien über eine gute Langzeitprognose be
richten [56], kann es in der akuten Phase der Erkrankung 
jedoch zu schwerwiegenden Verläufen und lebensbedroh
lichen Komplikationen kommen. So führt der plötzliche 
Verlust der Kontraktilität eines meist beträchtlichen Anteils 
des linken Ventrikels zu einer akuten Reduktion der Aus
wurffraktion (EF) auf 30–35 % ausgeprägter als beim aku
ten Vorderwandinfarkt [16,32,57]. Bei etwa 45 % der 
 Patienten kommt es zu einer kongestiven Herzinsuffizienz, 
deren Ausprägung von der pulmonalen Stauung (10–20 %) 
[7] bis zum kardiogenen Schock reichen kann [58]. Bei Pa
tienten mit TTS vom apikalen Typ mit Obstruktion des 
linksventrikulären Ausflusstraktes, rechtsventrikulärer Be
teiligung oder akuter Mitralklappeninsuffizienz [48] kommt 
es häufiger zu kardiogenem Schock. Die Behandlung des 
kardiogenen Schocks bedarf normalerweise der intravenö
sen Gabe von Katecholaminen. Aufgrund deren vermuteter 
Rolle in der Pathogenese des TTS und einer möglichen 
 Verschlechterung insbesondere der Obstruktion des links
ventrikulären Ausflusstraktes ist ihre Gabe jedoch nicht 
empfohlen. Der KalziumkanalSensitizer Levosimendan 

hingegen hat sich in einigen Fallberichten als wirkungsvolle 
und sichere pharmakologische Therapieoption bei Patien
ten mit TTS erwiesen [31]. Auch kann die temporäre Entlas
tung des linken Ventrikels mittels Einlage einer mikroaxia
len Blutpumpe (Impella®) sinnvoll sein und der Gabe von 
Katecholaminen vorgezogen werden [59]. Bei Patienten mit 
stabilem Kreislauf erfolgt zumeist empirisch die Gabe von 
Betablockern, ACEHemmern sowie Diuretika.

Es empfiehlt sich wenigstens während der ersten 24–
48 h eine Rhythmusüberwachung, wenn möglich sogar bis 
zur Entlassung, da es zu lebensbedrohlichen Arrhythmien 
wie Kammerflimmern, TorsadedepointesTachykardien, 
pulsloser elektrischer Aktivität und Asystolie kommen 
kann. Hiervon sind etwa 2 % aller TTSPatienten betroffen 
[43,60]. Zu TorsadesdepointesTachykardien kommt es 
insbesondere bei Patienten mit QTcVerlängerung über 
500 ms [61]. Zudem scheinen männliche Patienten mit 

Key messages
• Das Takotsubo-Syndrom tritt in vier verschiedenen 

Formen auf: der apikalen, midventrikulären, basalen 
und fokalen.

• Die Prävalenz des TTS ist wahrscheinlich höher als 
bislang angenommen.

• Das TTS kann spontan auftreten, durch emotionale 
oder physische Trigger (wie Operationen, Exazerbati-
on einer COPD oder eines Asthma bronchiale, Sub-
arachnoidalblutung oder Migräne etc.) ausgelöst 
werden und findet sich häufig bei bereits hospitali-
sierten Patienten.

• EKG-Veränderungen sind multipel. In der subakuten 
Phase kommt es zu ausgeprägten T-Negativierungen 
und QTc-Zeitverlängerung.

• Das TTS wird häufig aufgrund der Ähnlichkeit zum 
ACS fehldiagnostiziert.

• Die Akutphase der Erkrankung kann mit lebensbe-
drohlichen Komplikationen einhergehen und auch die 
Langzeitprognose ist nicht komplett benigne. Bei bis 
zu 10 % der Patienten kann es zu Rezidiven kommen.

Lernfragen
1. In welcher Form tritt das TTS auf? (Einfachauswahl, 

mehrere richtige Antworten)
a) Typisch ist das apical ballooning.
b) Es kommt nur zu einer geringen Einschränkung der 

EF.
c) Es gibt vier verschiedene Formen: apikal, midvent-

rikulär, basal, fokal.

2. Wie ist der Krankheitsverlauf des TTS? (Einfachaus-
wahl, mehrere richtige Antworten)
a) Es handelt sich um eine benigne Erkrankung, die 

ohne Komplikationen verläuft.
b) Es kann zu lebensbedrohlichen Komplikationen 

wie Arrhythmien, systemischen Embolisationen 
und Ventrikelruptur kommen.

c) Die Mortalitätsrate des TTS liegt bei weniger als 1 %.
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Bradykardien, Blockbildern und Vorhofflimmern häufiger 
betroffen zu sein [62]. Die Gabe von Medikamenten, die 
potenziell die QTcZeit verlängern können, sollte mit äus
serster Vorsicht erfolgen oder vermieden werden.

Systemische Embolisationen durch sich lösende Ventri
kelthromben stellen eine weitere Gefahr in der akuten und 
subakuten Phase dar. Es empfiehlt sich mittels Echokardio
grafie und gegebenenfalls MRT danach zu suchen und bei 
Nachweis sowie bei Patienten mit ausgeprägtem apikalem 
ballooning und eingeschränkter EF die therapeutische Anti
koagulation zu beginnen und diese fortzuführen, bis sich der 
Thrombus nachweislich aufgelöst und sich die Wandbewe
gung normalisiert hat [7]. Die Ruptur der freien Wand des 
linken Ventrikels sowie die Entstehung eines Ventrikelsep
tumDefekts stellen weitere mögliche, jedoch eher seltene 
lebensbedrohliche Komplikationen des TTS dar [63–66].

Insgesamt liegt die Spitalmortalität des TTS bei ca. 2–4 % 
[16,31]. Wird die Akutphase überstanden, erholen sich die 
Patienten komplett, wobei die Normalisierung der EF in
nerhalb weniger Tage erfolgt, in einigen Fällen jedoch auch 
bis zu zwölf Monate dauern kann [31]. TNegativierungen 
und QTcVerlängerungen können über mehrere Wochen 
fortbestehen, auch nach Normalisierung der EF, scheinen 
jedoch keinen Krankheitswert zu haben [32]. Wiederholte 
Nachkontrollen inklusive Echokardiografie bis zur Erho
lung der EF sind unerlässlich. Die medikamentöse Weiter
behandlung ist rein empirisch. Es gibt hierzu jedoch keine 
randomisiertkontrollierten Studien. Die weitere Gabe von 
ACEHemmern bis zur Normalisierung der EF erscheint 
aber sinnvoll. Tierexperimentelle Daten liessen vermuten, 
dass Betablocker durch ihre hemmende Wirkung auf das 
sympathikoadrenerge System eine schützende Wirkung ha
ben könnten [31]. Retrospektive Patientendaten hingegen 
haben keinen Effekt auf ein besseres Überleben [16] oder 
die Rezidivrate eines TTS gezeigt [67].

In etwa 5–10 % der Fälle kommt es innerhalb der ersten 
fünf Jahre nach dem Erstereignis zu einem oder mehreren 
Rezidiven, wobei interessanterweise die Form variieren 
kann [68–70].

Zusammenfassung

Die das TTS so populär gemachte und auch weiterhin 
weitverbreitete Bezeichnung des «BrokenheartSyn
droms» suggeriert eine Krankheitskonstellation, von der 
man sich heute lösen muss. Das Bild der älteren Dame, die 
einen schrecklichen persönlichen Verlust erlitten hat, hier
auf Brustschmerzen entwickelt und bei der letztlich ein 
TTS mit apikalem ballooning diagnostiziert wird, ist nicht 
mehr zeitgemäss.

Das Hauptcharakteristikum des TTS ist die transiente, 
reversible Dysfunktion des linken Ventrikels [31], ansons
ten ist das TTS allerdings eine weitaus komplexere und 
heterogenere Erkrankung als initial angenommen, die in 
der Akutphase zu lebensbedrohlichen Komplikationen 
führen kann. Die Erkrankung kann beide Geschlechter 
und jedes Alter betreffen. Dem TTS muss kein emotiona

ler Trigger vorausgehen, weit häufiger sind physische 
Stressoren. Aber auch das Auftreten ohne Trigger ist mög
lich. Das TTS kann sich auch bei Patienten mit koronarer 
Herzerkrankung manifestieren. Brustschmerz oder Dys
pnoe sind nicht zwingend die primären Symptome, denn 
die Erkrankung kann sich auch insbesondere bei bereits 
hospitalisierten Patienten atypisch mit Hypotonie und 
kardialer Dekompensation präsentieren. Weil jedoch häu
fig trotz allem der Gedanke des «BrokenheartSyndroms» 
weiter besteht, wundert es nicht, dass das TTS auch bis 
heute weiterhin ein oft verkanntes Krankheitsbild dar
stellt. Die tatsächliche Heterogenität der Erkrankung lässt 
jedoch verstehen, dass man in jedem medizinischen Be
reich mit dem TTS konfrontiert werden kann und dieses 
als Differenzialdiagnose berücksichtigen sollte.
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Antworten zu den Lernfragen
1. Antwort c) ist richtig.
2. Antwort b) ist richtig.
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