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Zusammenfassung

Die Takotsubo-Kardiomyopathie zeichnet sich durch eine akute linksventrikuläre kontraktile 
Dysfunktion mit meistens apikaler Bewegungsstörung aus, die durch emotionalen oder kör-
perlichen Stress hervorgerufen wird. Wir stellen einen 71-jährigen Patienten vor, bei dem sich 
Symptome einer Herzinsuffizienz nur wenige Tage nach Exazerbation eines intrafamiliären 
Konflikts entwickelten. Psychopathologisch fiel eine depressive Symptomatik mit anamnestisch 
paranoiden Denkinhalten auf. Der Patient unterzog sich ein Jahr zuvor einer Orchiektomie und 
erhielt eine antiandrogene Therapie (Cyproteronacetat). Die Symptome der Kardiomyopathie 
und affektiven Störung bildeten sich unter einer Therapie mit Sertralin (25 mg) und Risperidon 
(0,5 mg) innerhalb von wenigen Wochen komplett zurück.
Schlüsselwörter: Takotsubo-Kardiomyopathie, Anpassungsstörung, organisch-affektive Störung, 
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Einleitung

Die Takotsubo-Kardiomyopathie, in angelsächsischen 
Ländern auch als »Broken-Heart-Syndrom« bezeichnet, 
leitet ihren Namen von einer in Japan in der Fischerei 
gebräuchlichen Tintenfischfalle (schmaler Hals, breit-
bauchiger Flaschenkörper) zum Fangen (jap.: »tsubo«) 
von Tintenfischen (jap.: »tako«) ab [19, 20, 31]. Charak-
terisiert wird damit die Herzkonfiguration mit meistens 
apikaler Akinesie (ballonartige Auftreibung des Apex) 
und basaler Hyperkinesie (enger Hals). Dieses Syndrom 
(weitere Synonyme: »transient left apical ventricular 
ballooning« oder »ampulla cardiomyopathy«) wurde 
erstmals Anfang der 1990er-Jahre beschrieben [11] und 
zeichnet sich durch eine akute reversible linksventri-
kuläre apikale Bewegungsstörung, ischämieverdächtige 
EKG-Veränderungen bei minimalem Anstieg der Herz
enzyme und Angina-pectoris-Symptomatik bei fehlender 
Koronarstenose aus [4, 7, 14]. Kombination mit anderen 
pathophysiologischen Veränderungen wie Obstruktionen 
des linksventrikulären Ausflusstraktes wurden beschrie-
ben [8]. Die Kardiomyopathie wird regelmäßig durch 
emotionalen oder körperlichen Stress hervorgerufen und 
tritt vorwiegend bei Frauen nach der Menopause auf. 

Die Ursache des Syndroms wurde bisher noch nicht 
aufgeklärt, offensichtlich scheint aber eine reaktive Über-

aktivität des Sympathikus kausal bedeutsam zu sein [32]. 
Stressogene psychische Auslöser des Syndroms sind z. B. 
der Tod von nahen Angehörigen, Beziehungskonflikte, 
finanzielle Probleme, Bedrohungen oder Geburtstage [6, 
9, 12, 32]. In der Regel sind die Symptome nach der 
Behandlung innerhalb einiger Tage bis maximal wenigen 
Wochen reversibel. 

In der nachfolgenden Kasuistik wird eine Takotsubo-
Kardiomyopathie im Nachgang an eine akute familiäre 
Konfliktsituation beschrieben, die unter kombinierter kar-
diologischer und psychiatrischer Behandlung innerhalb 
von wenigen Monaten remittierte. 

Kasuistik

Anamnese

Der 71-jährige Patient entwickelte im Anschluss an 
einen häuslichen Streit Anfang Dezember linksthora-
kale Schmerzen und wurde in die kardiologische Klinik 
eingewiesen. In der Notaufnahme zeigten sich im EKG 
terminale T-Negativierungen (I-III, V2-V6, aVL, aVF) 
mit signifikanter QT-Zeit-Verlängerung (Abb. 1) und im 
Echokardiogramm eine ausgedehnte Akinesie der api-
kalen Segmente bei einer Ejektionsfraktion von 65 %. 
Wegen des Verdachts auf ein akutes Koronarsyndrom 
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wurde eine Herzkatheteruntersuchung durchgeführt, die 
eine stenosierende KHK ausschließen konnte (Abb. 2). 
Neben einer Koronarsklerose zeigte das LV-Angiogramm 
die vorbeschriebene Akinesie und Ballonierung der lin-
ken Ventrikelspitze (Abb. 3). Die Akinesie war innerhalb 
einer Woche rückläufig, und der Patient wurde unter der 
Diagnose einer Takotsubo-Kardiomyopathie zur Weiter-
behandlung (Sertralin 25 mg mane, Zopiclon 7,5 mg h. s., 
ASS 100 mg mane, Beloc zok 23,75 mg mane) der depres-
siven Symptomatik von der kardiologischen Intensivsta-
tion seinem Wunsch entsprechend in die Psychiatrische 
Klinik verlegt.

An Vorerkrankungen ließen sich ein Diabetes melli-
tus (Typ II; Metformin 500 mg bid), eine Hyperurikämie 
(Allopurinol 100 mg mane) sowie eine Hyperlipidämie 
(Simvastatin 40 mg h. s.) erurieren. Wegen eines Prostata
karzinoms wurde der Patient ein Jahr zuvor orchiekto-
miert und im Nachgang antiandrogen (Cyproteronacetat 
25 mg mane) behandelt. In der spezifischen Anamnese 
berichtete er vor Beginn der Brustschmerzen über einen 
eskalierten chronischen Konflikt im häuslichen Umfeld 
und eine subdepressive Auslenkung seit Monaten. Der 
Patient pflegte vielseitige Interessen (Radfahren, Sport, 
Laubsägearbeiten), zeigte aber nach Angaben der Ange-
hörigen seit etwa einem Jahr eine Wesensänderung mit 
vermehrter Reizbarkeit, Unzufriedenheit und nicht nach-
vollziehbaren, paranoid anmutenden Gedanken.  

Die Psychopathologie des wachen, psychomotorisch 
ruhigen und kooperativen Patienten war durch eine 
depressive Stimmungslage bei auf den Konflikt fixiertem 
Denken und adäquatem Antrieb charakterisiert. Orien-
tierung, Mnestik und Kognition waren bis auf leichte 
visuokonstruktive Defizite im Uhrentest unauffällig. Es 
fand sich kein Anhalt für psychotisches Erleben, Ängs
te, Zwänge oder Suizidalität. Die Demenzscreening-Tests 
(MMST, DemTect) erbrachten altersentsprechende Leis
tungsprofile.  

Das zirkadiane Blutdruckprofil war durch nächtliche 
Hypotonien gekennzeichnet, die EKG-Verlaufskontrollen 
zeigten keine substanziellen Veränderungen im Ver-
gleich zu den Voruntersuchungen. Im CCT stellten sich 
keine Raumforderungen, frische Infarkte oder Blutungen 
dar. 

Unter der Diagnosen einer Takotsubo-Kardiomyopa-
thie (I42.88) und einer organischen affektiven Störung 
(F06.3) mit intermittierenden psychotischen Symptomen 
sowie einer sich überlagernden Anpassungsstörung 
(F43.2) wurde der Patient mit Sertralin und Risperdal 
niedrig dosiert interdisziplinär behandelt. Nach einer 
Woche konnte er bei subjektivem Wohlbefinden in die 
hausärztliche Behandlung entlassen werden. Die Psy-
chopharmaka wurden ebenso wie Cyproteronacetat – in 
Rücksprache mit dem behandelnden Urologen – nach 
drei Monaten ausgeschlichen. Sowohl kardiologisch als 
auch psychiatrisch blieb der Patient im Verlauf eines Jah-
res stabil. Wir danken dem Patienten für seine Mitarbeit 
und sein informiertes Einverständnis, seine Krankenakte 
wissenschaftlich nutzen zu dürfen.

Diskussion

In der geschilderten Kasuistik überlagern sich zwei 
psychische Störungen – die organisch-affektive Störung 
und die Anpassungsstörung, wobei beide Entitäten als 
Ursache für ein Broken-Heart-Syndrom in Frage kom-
men. Hormonelle Umstellungen können, ähnlich wie wir 
es von Schwangerschaftsdepressionen oder postpartalen 
Depressionen kennen, affektive Störungen auslösen. Da 
dem Testosteron eine gewisse antidepressive Wirkung 
zugesprochen wird, liegt die Vermutung einer depres-
siogenen Eigenschaft einer Androgenblockade nahe [3, 
16]. Depressive Syndrome und emotionaler Stress, wie er 
bei unserem Patienten akut aufgetreten ist,  erhöhen das 
Risiko kardialer Erkrankungen und deren Mortalität, ein 
Faktum, das bereits 1937 erstmals von Malzberg beschrie-
ben wurde [17, 23]. Die Mortalität depressiver Patienten 
mit Herzversagen ist etwa zweimal höher (Relatives 
Risiko 2,1). 

Takotsubo cardiomyopathy in 71-year-old man following adjustment  
disorder and pre-existing organic affective disorder as a psychocardiological 
entity
H. J. Koch, Ch.  Gehring, T. Ketteler,  M. Mordel

Abstract
The takotsubo cardiomyopathy is characterized by an acute left ventricular 
contractile dysfunction with mostly apical dyskinesia. Regularly, the syn-
drome is caused by emotional or physical stress. We present the case of a 
71-year-old man, who developed symptoms of cardiomyopathy following 
exacerbation of an intrafamily conflict. Additionally, a pre-existing organic 
affective disorder due to orchiectomy a year before and cyproterone acetate 
treatment was diagnosed. Depression was treated with sertraline (25 mg per 
day) and risperidone (0.5 mg). Both depression and cardiomyopathy disap-
peared within a few weeks. 
Key words: Takotsubo cardiomyopathy, adjustment disorder, organic affec-
tive disorder, sertraline, psychocardiology 
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Abb. 1: Aufnahme-EKG. Es zeigen sich tiefe terminale T-Negativierungen in den Ableitungen 
I, II, aVL, aVF sowie V2-V6 sowie eine Takotsubo-Kardiomyopathie-typische QT-Zeit-Ver-
längerung auf 502 ms (QTc 542 ms; relative Verlängerung von 140 %).
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Die therapeutischen Interventionen richten sich nach 
den klinischen Befunden. Empfohlen werden aus kardio-
logischer Sicht u. a. Betablocker und ACE-Hemmer, sofern 
ein intrakavitärer Gradient fehlt [7]. Weitere Optionen 
sind Thrombozytenaggregationshemmer wie Acetylsa-
licylsäure, Antikoagulanzien (Heparin) oder Diuretika. 
Da die Kardiomyopathie in seltenen Fällen dekompen-
sieren kann, gelten selbstverständlich die Richtlinien 
der kardiologischen Intensivmedizin einschließlich des 
Einsatz einer Ballonpumpe; positiv inotrope Substan-
zen sollten weitestgehend vermieden werden, da sie die 
kontraktile Dysfunktion verstärken können [27]. In Bezug 
auf die psychiatrische Therapie würde man nicht unbe-
dingt Substanzen, die den Katecholaminspiegel heben, 
wie Imipramin, Venlafaxin oder Duloxetin wählen [18], 
auch wenn es bisher keine Handlungsempfehlungen gibt. 
Selektive Serotonin-Wiederaufnahmehemmer scheinen 
ein günstiges Nutzen-Risiko-Verhältnis zu besitzen, wobei 
meist niedrige maximale Dosen (z. B. Sertralin 50 mg, 
Citalopram 20 mg [5] notwendig sind. Bei Schlafstörungen 
wäre bei kardialer Problematik auch Mirtazapin bis 15 
(maximal 30) mg vertretbar [22]. In der Regel wird das 
Antidepressivum nur wenige Monate einzunehmen sein, 
wobei – neben den kardiologischen Kontrollen – beson-
ders auf die QT-Zeit geachtet werden sollte.

Herz und Psyche

Es besteht epidemiologisch kein Zweifel daran, dass psy-
chische Störungen, i. e. S. Depressionen, Schizophrenie 
oder bipolare Störungen, zu einer Exzess-Letalität als 
Folge eines erhöhten kardiovaskulären Risiko führen [13, 
15, 26, 30]. Dies gilt in zwei Richtungen: zum einen lei-
den psychiatrische Patienten häufiger an kardiologischen 
oder zerebrovaskulären Erkrankungen und zum anderen 
beobachten wir vermehrt psychische Turbulenzen nach 
Herzerkrankungen, z. B. als Postmyokardinfarkt-Depres-
sion. Selbst wenn typische Risiken wie Suizdalität bei 
Depression herausgerechnet werden, bleibt diese Asso-
ziation relevant. Allerdings wissen wir wenig über die 
kausal-ätiologischen Mechanismen, sodass wir noch auf 
pathophysiologisch plausible Erklärungen angewiesen 
sind. Deuschl und Schneider [10] nennen einige mög-
liche mediative Faktoren, die unserem Bedürfnis nach 
ätiologischer Kausalität entgegen kommen (s. Tabelle 1). 
Selbstverständlich können einzelne Psychopharmaka das 
zerebrovaskuläre Risiko belasten, ebenso wie Antihyper-
tensiva depressive Episoden begünstigen. Der ätiologische 
Zusammenhang zwischen Herzerkrankungen und psychi-
schen Störungen hat zur Zusammenarbeit zwischen den 
Disziplinen im Sinne einer Psychokardiologie geführt. 

Krankheitsmodell der Takotsubo-Kardiomyopathie

Diskutiert werden Mechanismen der epikardialen Koro-
nargefäße wie Spasmen [11, 21], eine Störung der koro-
naren Mikrozirkulation [2] oder die Schädigung des 
Myokards durch eine stressinduzierte Überstimulation 

Abb. 2: : Koronarangiographie – a): rechte Koronararterie (RCA), b): linke Koronararterie 
(LCA). Beide Koronararterien weisen eine Koronarsklerose ohne Stenose auf

a) b)

Abb. 3: : LV-Angiographe – a): Diastole, b): Systole; typische Ballonierung der akinetischen 
apikalen Segmente bei hyperkontraktiler Herzbasis

a) b)

Ätiologischer Faktor Assoziierte Mechanismen

Transiente Insulinresistenz Hyperkortisolämie während der Depression, Diabetes als  
Risikofaktor

Viszerale Adipositas Diabetes, metabolisches Syndrom, Hyperkortisolämie

Hypertonus Adipositas, Diabetes, »vascular depression« (Assoziation von 
Metabolischem Syndrom und Depression)

Niedriges Geburtsgewicht ?

Metabolisches Syndrom Lifestyle, Ernährung, im weiteren Verlauf Medikation

Hyperlipidämie Hohe Triglyzeride – niedriges HDL – während der Depression, 
höhere Suizidalität bei Hypocholesterinämie?, vascular Depression 

Methylentetrahydrofolat- 
Reduktase-Aktivität  
vermindert

Depression, Hyperhomocysteinämie, Demenz? (Remethylierung 
von Homocystein)

Serotonintransporter 
Polymorphismen   

Depression, gesteigerte Thrombozytenfunktion, kardiovaskuläres 
Risiko

Autonome Dysregulation Sympathikotonie, reduzierte Herzfrequenzvariabilität, 
Arrhythmieneigung?

Endokrinologische Störung Aktivierung der HHN-Achse (Hyperkortisolämie), Hypothyreose

Omega-3-Fettsäuren-Mangel Einseitige Ernährung

Entzündungsmediatoren CRP, Il 6, TNF alpha, virale Genese psychischer Störungen?

Medikamente Gewichtszunahme, Diabetes, metabolisches Syndrom

Compliance/Lifestyle Allgemeines Erkrankungsrisiko, Selbstmedikation (Drogen, Alkohol)

Tab. 1: Mögliche pathophysiologische Bindeglieder zwischen kardiologischen und psychi-
atrischen Erkrankungen (modifiziert und ergänzt nach [10])
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durch Katecholamine [1, 32]. Es gibt klinische oder expe-
rimentelle Hinweise, dass hormonelle Einflüsse oder Stö-
rungen des Fettsäuremetabolismus ebenfalls eine Tako
tsubo-Kardiomyopathie hervorrufen können [21, 29]. In 
der Tat scheinen die Plasmakatecholaminspiegel um den 
Faktor 2 bis 3 bei Patienten mit stressinduzierter Myopa-
thie erhöht zu sein [32]. Interessant ist, auch im Hinblick 
auf die echokardiographischen Befunde, die topogra-
phische Molekularpharmakologie des Myokards. Inji-
ziert man Hunden Noradrenalin, so findet man niedrige 
Konzentrationen an der Herzspitze (Apex) und höhere 
Konzentrationen an der Herzbasis, was der adrener-
gen Innervation entspricht. Andererseits finden sich für 
Betarezeptoren in der apikalen Region eine maximale 
Dichte mit einem deutlichen Gradienten Richtung Basis. 
Insgesamt kontrahiert sich die Herzspitze bei konstanter 
Noradrenalininfusion stärker im Vergleich zur Herzbasis 
[19, 24, 25]. Schließlich darf nicht vergessen werden, dass 
die Wandspannung, und damit der Sauerstoffbedarf 
des Myokards, nach dem Laplace-Gesetz [K = Pt * r / 2 * d; 
Pt = transmuraler Druck, r = Radius, d = Wanddicke) nicht 
homogen verteilt ist [28]. Postulieren könnte man, dass 
es im Falle einer katecholaminergen Überstimulation 
zu einer verstärkten Wandspannung in der apikalen 
Region kommt, die schließlich zu einem schlechteren 
Wirkungsgrad und damit einem relativen Sauerstoffman-
gel kommt, der wiederum die beobachtete Dyskinesie zur 
Folge hat.

Ausblick

Die Takotsubo-Kardioymopathie ist ein praktisches Bei-
spiel für die Verzahnung von kardiologischen und psy-
chiatrischen Syndromen, wie sie gerade bei älteren 
Mitbürgern zunehmend zu erwarten sind. Einerseits 
profitieren Patienten von interdisziplinärem Denken und 
Handeln, andererseits stimuliert die Zusammenarbeit 
die Forschung und das Verständnis für psychokardiolo-
gische Mechanismen und trägt dazu bei, die Behandlung 
von Menschen mit kardiologischen und psychischen 
Erkrankungen sicherer zu gestalten.  
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