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ABKÜRZUNGSVERZEICHNIS             

ASS                       Acetylsalicylsäure 

ACS                       Akutes Koronarsyndrom 

ACE-Hemmer        Angiotensin-Converting-Enzyme-Hemmer                                                  

BMI                        Body-Mass-Index 

BNP                       Brain Natriuretic Peptide 

COPD                    Chronisch obstruktive pulmonale Erkrankung                                       

CK                          Kreatinkinase 

CK-MB                   Kreatinkinase-MB 

CPAP                     Continuous Positive Airway Pressure 

CPR                       Kardiopulmonale Reanimation 

CRP                       C-reaktives Protein 

CT                          Computer Tomographie 

ECMO                    Extrakorporale Memoranoxygenierung 

EKG                       Elektrokardiogramm 

EF                          Ejektionsfraktion 

IABP                      Intraaortale Ballonpumpe 

ICD                        Implantierbarer Kardioverter-Defibrillator 

KHK                       Koronare Herzkrankheit 

LVEF                     Linksventrikuläre Ejektionsfraktion 

LVOT                     Left ventricular outflow tract                                             

MRT                      Magnetresonanztomographie 

NSTEMI                 Non-ST-elevation myocardial infarction 

nsVT                      Non-sustained ventricular tachycardia 

PCI                         Perkutane Koronarintervention 

PM                         Pacemaker 

QTc-Zeit                 Korrigierte QT-Zeit 

STEMI                    ST-elevation myocardial infarction 

TNI                         Troponin I 

TTS                        Tako-Tsubo Syndrom 

UMM                      Universitätsmedizin Mannheim  

sVT                        Sustained ventricular tachycardia 

VT                          Ventricular tachycardia
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1.  EINLEITUNG 

1.1. Erstbeschreibung und Definition des Tako-Tsubo Syndroms 

Das im Jahre 1990 erstmals in Japan beschriebene Tako-Tsubo Syndrom (TTS) zeich-

net sich durch eine akut auftretende reversible Wandbewegungsstörung des linken 

Ventrikels aus. (1) Diese stellt sich im Ventrikulogramm klassischer Weise als Kon-

traktilitätsminderung der Herzspitze mit gleichzeitiger Hyperkontraktilität der Basis dar. 

Die daraus resultierende Form erinnerte die Erstbeschreiber an eine japanische Tin-

tenfischfalle, welche namensgebend für das TTS wurde. (2)  Neben dem klassischen 

apikalen Muster (3) wurden später noch weitere Formen beschrieben. Des Weiteren 

kann es auch zur Beteiligung beider Ventrikel kommen. (4) 

Das klinische Erscheinungsbild ähnelt initial dem eines akuten Koronarsyndroms 

(ACS), mit Dyspnoe und Thoraxschmerz, ohne jedoch eine koronararterielle Stenose 

aufzuweisen. (3) 

Im Jahre 2006 wurde das TTS schließlich als primäre, erworbene Kardiomyopathie 

durch die American Heart Association klassifiziert. (5) Da bislang jedoch keine histo-

pathologischen Veränderungen des Herzmuskels festgestellt werden konnten, erfüllt 

die Erkrankung die Bedingungen eines Syndroms. (6) 

Das TTS kann mit einigen klinischen Komplikationen vergesellschaftet sein. Dazu ge-

hören maligne Rhythmusstörungen, Vorhofflimmern, QT-Zeit Verlängerungen, links-

ventrikuläre Ausflusstraktobstuktion, Herzinsuffizienz, Rezidive, thromboembolische 

Ereignisse, Mitralklappenvitien und Herzruptur. (7, 8) Da aufgrund der noch jungen 

Geschichte des TTS noch keine ganzheitliche Erklärung bezüglich Pathogenese, The-

rapie und Prognose der Erkrankung vorhanden ist, sollte sie in einer differenzierten 

Betrachtung thematisiert werden. 

1.2. Epidemiologie 

Man geht davon aus, dass etwa 2-5% der Patienten, die ein ACS präsentierten, an 

einem TTS litten. (9) In Studien waren mit bis zu 90% vor allem Frauen betroffen, von 

denen sich die Mehrheit im postmenopausalen Alter befand. (3) Das durchschnittliche 

Erkrankungsalter liegt bei etwa 67 – 70 Jahren. (10) Dennoch trat das TTS in seltenen 

Fällen auch bei deutlich jüngeren Patienten auf. (11) 
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1.3. Ätiologie und Pathogenese 

Bis heute sind die Ursachen für das Auftreten eines TTS noch nicht vollständig ver-

standen. Häufig, wenn auch nicht immer, kann ein möglicher auslösender Faktor iden-

tifiziert werden. Hierbei kann sowohl ein emotionaler, als auch ein physischer Trigger 

Auslöser eines TTS sein. (3) Interessanterweise kann nicht nur ein negatives, sondern 

auch ein positives emotionales Ereignis ein TTS hervorrufen. (12) Mögliche physische 

Faktoren können hierbei beispielsweise Infektionen, Elektrolytstörungen, Blutdruck- 

sowie metabolische Entgleisungen oder Traumata darstellen. (3, 13) 

 Zu den pathogenetischen Mechanismen hinter dem TTS existieren einige Hypothe-

sen, die versuchen die Vorgänge zu beschreiben. Da die meisten Betroffenen post-

menopausale Frauen sind, wurde vermutet, dass durch einen resultierenden Mangel 

an Östrogen, protektive Faktoren entfallen und es so zur Entstehung eines TTS kom-

men kann. (14) Eine weitere Hypothese beschäftigte sich mit einer möglichen Bedeu-

tung von erhöhten Katecholaminen im Blut während des akuten Stressereignisses. 

(15) Dies könnte in der Tatsache begründet liegen, dass eine unterschiedliche Dichte 

bzw. Verteilung von β- Rezeptoren innerhalb verschiedener Areale des Myokards vor-

liegt. (16) Man glaubt, dass diese Katecholamine möglicherweise eine Rolle bei “my-

ocardial stunning“, koronararteriellen Vasospasmen, mikrovaskulärer Dysfunktion und 

direkter Myozytenschädigung spielen. (17) Auch eine Rolle inflammatorischer Pro-

zesse und kardialer Fibrosierung wurde diskutiert. (18)  In weiteren Untersuchungen 

wurden daneben eine Endotheldysfunktion sowie eine Mikrozirkulationsstörung der 

Koronarien dargestellt. (19) Auch eine Assoziation mit Krebserkrankungen (20, 21) 

und eine hohe Prävalenz neurologischer und psychiatrischer Erkrankungen konnte 

festgestellt werden. (3, 22) 

1.4. Diagnostische Kriterien 

Die Diagnose des TTS wurde seit ihrer Erstbeschreibung im Jahre 1990 mittels unter-

schiedlicher diagnostischer Kriterien gestellt. Aktuell wird die Diagnose des TTS an-

hand der Mayo-Kriterien gestellt. (23, 24) Hierbei wird die Diagnose anhand morpho-

logischer Kontraktilitäts- oder Wandveränderungen des ausschließlich linken Ventri-

kels gestellt. Weitere obligate Kriterien stellen der Ausschluss einer Plaqueruptur oder 

einer obstruktiven Gefäßerkrankung, das Vorliegen von EKG-Veränderungen sowie 

der Ausschluss von zusätzlich vorliegenden Pathologien, wie beispielsweise eines 
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Phäochromozytoms, einer Myokarditis oder einer intrakranielle Blutung, dar. Diese 

modifizierten Kriterien werden bisher am häufigsten in Studien berücksichtigt.  

1.5. Klinisches Erscheinungsbild 

Das klinische Erscheinungsbild des TTS weist eine deutliche Ähnlichkeit mit dem eines 

ACS auf. (10) Am häufigsten werden hierbei Beschwerden wie Thoraxschmerzen und 

Dyspnoe geäußert. Jedoch können auch Übelkeit, Krankheitsgefühl oder Abgeschla-

genheit im Sinne von unspezifischen Allgemeinsymptomen vorliegen. Bei der initialen 

Untersuchung können sich Patienten mit verschiedenen EKG-Veränderungen, wie ST-

Hebungen, ST-Senkungen, T-Negativierungen sowie einer veränderten Q-Zacke, prä-

sentieren. (2, 25) Des Weiteren stellt sich das QTc-Intervall signifikant länger gegen-

über Patienten mit einem anterioren Myokardinfarkt dar. (26) Im Vergleich zum ACS 

stellten sich die T-Negativierungen beim TTS häufig tiefer dar und betrafen eine grö-

ßere Anzahl an Ableitungen. In der initialen Phase scheinen T-Negativierungen in den 

Ableitungen I, aVL, V5-V6, sowie ST-Elevationen in aVR mit T-Negativierungen in ei-

ner beliebigen Ableitung eine hohe Spezifität für ein nicht-ST-Hebungs TTS zu sein, 

im Vergleich zum nicht-ST-Hebungs Myokardinfarkt (NSTEMI). (27) 

Die beschriebenen Veränderungen (ST-Hebungen, veränderte Q-Zacken und T-Ne-

gativierungen) bilden sich bei Patienten mit einem TTS, in einer signifikanten Häufig-

keit, innerhalb eines Zeitraumes von Tagen bis Wochen zurück. (2, 28)  

Bei der bildgebenden Darstellung des Herzens fällt auf, dass die betroffenen dyskine-

tischen Areale des Myokards nicht mit dem Versorgungsgebiet der entsprechenden 

Koronararterie übereinstimmen, wie es beispielsweise bei einem Myokardinfarkt nach 

einem arteriellen Verschluss der Fall wäre. (29) Außerdem tritt auch eine signifikante 

Verbesserung bis hin zu einer vollständigen Wiederherstellung der Herzfunktion ein, 

was sich anhand der linksventrikulären Ejektionsfraktion (LVEF) nachweisen lässt. (3)  

Aufgrund der symptomatischen Ähnlichkeit mit einem ACS, ist eine möglichst frühzei-

tige Unterscheidung anhand verschiedener diagnostischer Kriterien von großer Be-

deutung. Eine alleinige Differenzierung zwischen einem TTS und einem Myokardin-

farkt anhand gemessener kardialer Laborparameter ist bislang jedoch nicht möglich.   

Häufige Komorbiditäten und Risikofaktoren sind Nikotinabusus, arterielle Hypertonie, 

Übergewicht und Dyslipidämie sowie pulmonale und maligne Erkrankungen. (21, 30) 
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1.6. Morphologische Varianten 

Anhand echokardiographischer und lävokardiographischer Untersuchungen konnten 

verschiedene TTS-Formen beschrieben werden. Die am häufigsten zu beobachtende 

stellt dabei die apikale TTS-Form dar. (1, 3, 26) In absteigender Reihenfolge wird diese 

gefolgt von drei weitere Formen. Dem TTS mit Beteiligung der mittventrikulären (2, 

26), basalen (26), sowie der fokalen Segmente, welche erst kürzlich beschrieben 

wurde. (31, Abbildung 1) Darüber hinaus kann es auch zu Wandbewegungsstörungen 

in beiden Ventrikel kommen. (4)  

 

Abb. 1: Morphologische Varianten des Tako-Tsubo Syndroms 

Quelle: Templin C, Ghadri JR, Diekmann J, Napp LC, Bataiosu DR, Jaguszewski M, et al. Clinical Features and Outcomes of 
Takotsubo (Stress) Cardiomyopathy. N Engl J Med. 2015;373(10):929-38. 
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1.7. Therapie 

Aufgrund der eingeschränkten Datenlage besteht aktuell noch kein einheitliches me-

dikamentöses Therapiekonzept. 

Ursprünglich wurden β-Blocker zur Therapie des TTS verwendet. Neuere retrospektive 

Untersuchungen zeigten jedoch, dass diese keinen positiven Einfluss auf die Prognose 

haben. (3) Allerdings wiesen einige Studien eine verbesserte Prognose für ACE-Hem-

mer sowie Angiotensin-I-Rezeptor-Antagonisten auf. (3, 32) Als Zwischenereignis 

kann es zu Thrombenbildungen und folgenden Thrombembolien kommen, was mög-

licherweise durch eine frühe Antikoagulation verhindert werden könnte. (7) 

 

In der Literatur finden sich Anhaltspunkte dafür, dass die Verwendung von Katechola-

minen möglicherweise zu einer Verschlechterung der klinischen Prognose führen. 

Diese Annahme wird durch die pathogenetische Hypothese des Katecholaminexzes-

ses unterstützt. (15, 17) Deshalb wurden in kleineren Studien der Kalzium-Sensitizer 

Levosimendan sowie der Phosphodiesterase-3-Hemmer Milrinone bei TTS Patienten 

mit kardiogenem Schock getestet. Hierdurch, sowie durch den Einsatz von extracor-

poraler Membranoxygenierung (ECMO) und intraaortaler Balonpumpe (IABP) kann die 

Katecholaminabhängigkeit reduziert werden. (33) Zunehmende Bedeutung in der Her-

zunterstützung gewinnt die Impella. Bei Tako-Tsubo Syndrome sowie anderen Kardi-

omyopathien mit linksventrikulärer Dilatation entwickelt sie sich zum führend einge-

setzten Herzunterstützungssystem, während bei anderen Kardiomyopathien mit redu-

ziertem enddiastolischem Volumen andere interventionelle Therapien zur Verbesse-

rung des linksventrikulären Auswurfes gute Erfolge zeigten. (34)  

Insgesamt zeigten jene Ergebnisse den Bedarf einer eingehenderen Untersuchung 

von Medikamenten. Da bislang jedoch zuverlässige Ergebnisse hinsichtlich der Patho-

physiologie der Erkrankung fehlen, gestalten sich therapeutische Ansätze für das TTS 

schwierig. Zudem fehlen große prospektive Studien in einem multizentrischen Rah-

men zur Bestätigung. 
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1.8. Prognose 

Im Allgemeinen galt die Prognose des TTS als günstig, da sich die linksventrikuläre 

Ejektionsfraktion im Laufe weniger Wochen nahezu vollständig erholen kann. Neuere 

Studien zeigten jedoch, dass das TTS eine vergleichbare Prognose wie das ACS auf-

weist und in manchen Studien sogar eine höhere Mortalitätsrate zeigten. (3, 13) Im 

Vergleich zu einer gepaarten Allgemeinbevölkerung besaßen Patienten nach Sharkey 

et al. eine signifikant höhere Mortalität, wobei sich die meisten Todesfälle innerhalb 

des ersten Jahres nach dem TTS ereigneten. (35) Nichtsdestotrotz zeigten kürzlich 

veröffentliche Studien, dass  es auch nach Erholung der LVEF weiterhin zu klinisch 

relevanten Komplikationen kommen kann. (8, 36) 

Typische Komplikationen eines TTS stellen mit unter innerklinische Ereignisse wie 

thromboembolische Ereignisse, kardiogener Schock mit Notwendigkeit der Gabe von 

Katecholaminen und Intubation bei respiratorischem Versagen dar. Auch im Langzeit-

verlauf treten gehäuft thromboembolische Ereignisse auf. (36, 37) Weitere mögliche 

Komplikationen sind maligne Rhythmusstörungen, Vorhofflimmern, QT-Zeit Verlänge-

rungen, linksventrikuläre Ausflusstraktobstuktion, Herzinsuffizienz, Rezidive, Mitral-

klappenvitien und Herzruptur. (7, 8, 38, 39) Im Hinblick auf die verschiedenen Klassi-

fikationen der Erkrankung existieren ebenfalls nachweisbare Unterschiede. Neben ei-

nem längeren stationären Aufenthalt sowie einer erhöhten Zahl an Komplikationen und 

Rezidiven, weisen beispielsweise Patienten mit einem sekundären TTS auch eine 

schlechtere innerklinische, 30- Tages- sowie 1-Jahres-Mortalität im Vergleich zur pri-

mären Variante auf. (40) Zudem weisen jene Patienten eine stärkere Einschränkung 

der LVEF, einen längeren klinischen Aufenthalt im Rahmen des TTS, häufigere Intu-

bationen sowie eine höhere innerklinische Komplikationsrate auf. (41) 

Bei Gegenüberstellung der klassischen, apikalen Variante mit den restlichen Typen 

ergibt sich bislang kein Unterschied hinsichtlich innerklinischer Mortalität und langfris-

tiger Prognose. (26) Ergänzend konnte auch für das fokale TTS, im Vergleich zum 

apikalen und mittventrikulären Typ, keine Abweichung nachgewiesen werden. (42) Pa-

tienten mit einer Obstruktion des LVOT sind zwar in einer klinisch schlechten Verfas-

sung, hinsichtlich der Mortalitätsrate besteht jedoch nach 3 Jahren kein Unterschied. 

(43) 
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1.9. Zielsetzung dieser Arbeit  

Aufgrund der noch jungen Geschichte des TTS ist dessen Pathophysiologie bis heute 

noch nicht gänzlich geklärt. Dies ist jedoch wichtig um Patienten mit TTS richtig zu 

diagnostizieren und anschließend adäquat therapieren zu können. Epidemiologische 

Studien schätzen die Prävalenz der Erkrankung als gering ein. Dennoch geht man 

davon aus, dass die Zahl der nicht erkannten Fälle deutlich höher ist, da das TTS 

aufgrund der schwierigen Diagnostik und des mangelnden Wissens häufig nicht er-

kannt und fälschlicher Weise als ACS diagnostiziert wird. Vorangegangene Studien 

konnten ebenfalls zeigen, dass es sich bei dem TTS nicht um eine benigne Erkrankung 

handelt. Deshalb ist eine Risikostratifizierung in Bezug auf Prognose, Verlauf und mög-

liche Komplikationen zwingend erforderlich.  

Ziel dieser Arbeit ist es deshalb, die Mortalität und die Prognose des TTS mit der des 

ACS zu vergleichen. Des Weiteren sollen Risikofaktoren anhand von EKG-Verände-

rungen herausgearbeitet werden und so das Wissen um den klinischen Umgang mit 

der Erkrankung in der Akutsituation, sowie im weiteren poststationären Verlauf, ver-

bessert werden.  

Dies erfolgte retrospektiv anhand eines Kollektivs von TTS Patienten, die sich im Uni-

versitätsklinikum Mannheim (UMM) in stationärer Behandlung befanden. Weiter wur-

den konsekutive ACS Patienten eingeschlossen, welche sich ebenfalls im UMM in sta-

tionärer Behandlung befanden. Diese beiden Patientenkollektive wurden anhand des 

propensity scores gepaart und in Gruppen von je 138 Patienten unterteilt. 
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2. PATIENTEN UND METHODEN 

2.1. Patientenkollektiv 

Das Patientenkollektiv umfasste insgesamt 138 konsekutive Patienten mit einem diag-

nostizierten Tako-Tsubo Syndrom, die sich im Erhebungzeitraum von Januar 2003 bis 

Juni 2017 in stationärer Behandlung der Universitätsmedizin Mannheim (UMM) befan-

den. Als Vergleichskollektiv wurden konsekutiv 532 Patienten mit der Diagnose eines 

ACS ausgewertet, die sich in den Jahren 2007 und 2008 in stationärer Behandlung 

der Universitätsmedizin Mannheim (UMM) befanden. Die Patienten wurden anschlie-

ßend gemäß des propensity scores nach Alter und Geschlecht gepaart und in Gruppen 

zu je 138 Patienten aufgeteilt. Es erfolgte ein Vergleich der Gesamtkollektive von 138 

TTS und 138 mittels propensity score identifizierten ACS Patienten. Eine zweite Sub-

analyse befasste sich mit Subpopulationen von 123 TTS Patienten mit T-Negativierun-

gen und 80 ACS Patienten mit T-Negativierungen. Als dritter Vergleich wurden die 

Subpopulationen mit ST-Hebungen betrachtet. Aus dem Gesamtkollektiv wiesen 41 

TTS Patienten ST-Hebungen auf. Von den 532 ACS Patienten erhielten 226 (42.5%) 

die Diagnose eines STEMIs. 59 dieser STEMI Patienten waren Frauen. Deshalb wur-

den insgesamt 64 Patienten mit STEMI als Vergleichskollektiv eingeschlossen, um 

eine ähnliche Alters und Geschlechtsverteilung (92.7% vs. 92.2% Frauen) zu gewähr-

leisten. Für diese retrospektive Betrachtung liegt ein positives Votum der Ethik-Kom-

mission der Medizinischen Fakultät Mannheim der Universität Heidelberg vor. 
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2.2. Datenerfassung 

2.2.1. Grundcharakteristika der Tako-Tsubo Patienten 

Die Diagnose des TTS wurde anhand der modifizierten klinischen Kriterien der Mayo 

Klinik von 2008 nach Prasad et al. durch zwei Kardiologen der UMM unabhängig von-

einander gestellt. (44)  

Das erste Kriterium beschreibt das Vorliegen von transienten Wandbewegungsstörun-

gen des linken Ventrikels, welche ein koronararterielles Versorgungssegment über-

schreiten und häufig, jedoch nicht immer, im Rahmen eines Stressereignisses auftre-

ten. 

Das zweite Kriterium schreibt den Ausschluss einer obstruktiven Koronarstenose oder 

einer Plaqueruptur vor.Das dritte Kriterium behandelt das Auftreten von neuen Verän-

derungen im EKG, wie ST-Hebungen oder T-Negativierungen, oder einen erhöhten 

Wert für das kardiale Troponin >0,045 ng/ml.  

Das letzte Kriterium beschreibt die Abwesenheit einer Myokarditis und eines 

Phäochromozytoms. 

Abb. 2: Patientenkollektiv 
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Als Basis für die Datenerhebung galten die kardiologischen Akten der Intensiv- und 

Normalstationen der I. Medizinischen Klinik der UMM hinsichtlich Echokardiographien, 

12-Kanal-EKG-Auswertungen, Laborparameter sowie beigefügte Dokumente, wie 

Arztbriefe oder Laborwerte von weiteren Kliniken bei Überweisung oder Notfall-

scheine. Des Weiteren wurden, ergänzend zu den Dokumenten aus Akten, digitali-

sierte Arztbriefe und klinikinterne Dokumentationssysteme für Laborwerte, Echokardi-

ographien, durchgeführte Herzkatheteruntersuchungen bzw. Koronarangiographien 

und MRTs des Herzens herangezogen. Im Falle einer Verlegung des Patienten vor 

oder nach dem primären stationären Aufenthalt auf einer Station der UMM wurden 

jene Akten von anderen Stationen bei Verfügbarkeit ebenfalls berücksichtigt. Zusätzli-

che Daten wurden in Einzelfällen aus anderen Krankenhäusern bezogen.  

Anhand der genannten Quellen wurden folgende Grundcharakteristika eigenständig 

ermittelt, welche im nachfolgenden Abschnitt weiter definiert werden:  

 • das Geschlecht der Patientin bzw. des Patienten  

 • das Alter bei Diagnosestellung  

 • Risikofaktoren und Vorerkrankungen  

 • initiale Symptomatik  

 • Vitalparameter  

 • auslösende Faktoren  

 • innerklinische Komplikationen  

 • Laborparameter  

 • elektrokardiographische Parameter  

 • echokardiographische Parameter  

   • Herzkatheterbefunde 

   • MRT Befunde 

 • klinische bzw. stationäre Gegebenheiten  
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   • Medikamente bei Aufnahme sowie bei Entlassung 

Im Rahmen einer übergeordneten Arbeitsgruppe wurden außerdem, unter ärztlicher 

Supervision, die Merkmale Vormedikation, das Follow-up inklusive Mortalitätsstatus 

und -zeitpunkt, der Rezidivstatus, die Nachuntersuchung der LVEF und die poststati-

onären Komplikationen erhoben. 

 

2.2.2. Grundcharakteristika der Patienten mit akutem Koronarsyndrom 

Die Diagnose des ACS wurde anhand der folgenden Kriterien  gemäß der Leitlinien 

der Europäischen Gesellschaft für Kardiologie (ESC) gestellt: (45) 

 • Erhöhung des kardialen Troponin I >99% Perzentile mit Bewegung im Verlauf 

 • Vorhandensein signifikanter koronararterieller Stenosen 

 • Auftreten typischer EKG-Veränderungen, wie ST-Hebungen oder T-Negativie-

rungen 

Die Diagnose eines ST-Hebungs Infarktes (STEMI) wurde nach den ESC-Leitlinie de-

finiert als eine neue ST-Hebung am J-Punkt von >0.1mV in zwei kontinuierlichen Ab-

leitungen oder >0.02 mV in den Extremitätenableitungen. Dies gilt für die Ableitungen 

V1,V4-V6. Für die Ableitungen V2-V3 werden ≥0.2 mV bei Männern ≥40 Jahren, ≥0.25 

mV bei Männern <40 Jahren, oder ≥0.15 mV bei Frauen festgelegt. 

Die Diagnose eines NSTEMI wurde gestellt bei Vorhandensein einer signifikanten ko-

ronararteriellen Stenose und Erhöhung des kardialen Troponins über einen Schwel-

lenwert oberhalb der 99% Perzentile mit Bewegung im Verlauf, ohne das Auftreten 

pathologischer EKG-Veränderungen. 

Alle Patienten in der ACS Gruppe unterliefen einer perkutanen Koronarintervention 

(PCI) mit Stent-implantation. 

Ebenso wie in der TTS Gruppe wurden die Daten dieses Patientenkollektivs anhand 

kardiologischer Akten der Intensiv- und Normalstationen der I. Medizinischen Klinik 
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der UMM hinsichtlich Echokardiographien, 12-Kanal-EKG-Auswertungen, Laborpara-

meter sowie beigefügte Dokumente, wie Arztbriefe oder Laborwerte von weiteren Kli-

niken bei Überweisung oder Notfallscheine, erhoben. 

Anhand der genannten Quellen wurden ebenfalls folgende Grundcharakteristika ei-

genständig ermittelt, welche im nachfolgenden Abschnitt weiter definiert werden:  

 • das Geschlecht der Patientin bzw. des Patienten  

 • das Alter bei Diagnosestellung  

 • Risikofaktoren und Vorerkrankungen  

 • initiale Symptomatik  

 • Vitalparameter  

 • auslösende Faktoren  

 • innerklinische Komplikationen  

 • Laborparameter  

 • elektrokardiographische Parameter  

 • echokardiographische Parameter  

   • Herzkatheterbefunde 

   • MRT Befunde 

 • klinische bzw. stationäre Gegebenheiten  

   • Medikamente bei Aufnahme sowie bei Entlassung 

Das Follow up im Bezug auf Mortalitätsstatus und -zeitpunkt, sowie weitere klinische 

Komplikationen wurde anhand von Patientenakten und telefonischer Nachkontrollen 

erhoben. Sofern Patientenakten, behandelnde Ärzte und Angehörige keine Auskunft 

zu den genauen Umständen des Todes geben konnten, wurde diese als unbekannte 

Todesursache angegeben.  
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2.3. Definitionen 

Als Ereignis wird die klinische Präsentation eines Patienten aufgrund eines TTS mit 

einer Akutsymptomatik definiert. Jedes Ereignis entspricht hierbei einer Erstvorstel-

lung mit einem TTS. Sofern kein genaues Datum hinsichtlich des Symptombeginns 

identifiziert werden konnte, wurde das Aufnahmedatum als Ereigniszeitpunkt festge-

legt. Für die Aufenthaltsdauer des Patienten auf einer Intensivstation wurde jeder do-

kumentierte Tag in dem Zeitraum berücksichtigt und summiert. Für den Ereigniszeit-

punkt wurde primär das intensivstationäre Aufnahmedatum gewählt.  

Das Kriterium innerklinische Mortalität fasst Patienten zusammen, die innerhalb des 

stationären Aufenthaltes mit der Diagnose eines TTS in der UMM verstorben sind. 

Ergänzend umfasst die Gesamtmortalität alle Patienten, die innerhalb des Erhebungs-

zeitraums nachweislich und unabhängig der Ursache verstorben sind.  

Unter den Vorerkrankungen bzw. Risikofaktoren arterielle Hypertonie, Asthma bron-

chiale, Diabetes mellitus sowie COPD wurden bereits vorbestehende sowie auch Neu-

diagnosen, die jeweils zum Ereigniszeitpunkt dokumentiert wurden, zusammenge-

fasst. Dies erfolgte unabhängig des jeweiligen Stadiums. Des Weiteren berücksichtigt 

der Risikofaktor Nikotinabusus jeglichen anamnestisch angegebenen Genuss unab-

hängig dessen Aktualität. Patienten wurden dem Merkmal Übergewicht zugeteilt, so-

fern diese einen BMI-Wert über 25,0 kg/m² aufwiesen. Ein maligner Tumor ist definiert 

als anamnestisch angegebenes oder histopathologisch gesichertes Malignom.  

Als Dyspnoe wurde eine akut einsetzende oder chronisch bestehende respiratorische 

Insuffizienz oder Atemnot, unabhängig der Belastung beim Ereigniseintritt, dokumen-

tiert. Stenokardien, retrosternales Druck- oder Engegefühl, Angina pectoris bzw. pek-

tanginöse Beschwerden sowie Brustschmerz in Ruhe oder unter Belastung wurden als 

Thoraxschmerz zusammengefasst, sofern dieser im Rahmen des TTS neu aufgetreten 

war oder als rezidivierend, vorbekannt oder anhaltend bestehend vor dem Ereignis 

beschrieben wurde. Der Aspekt Vorhofflimmern beinhaltet paroxysmales, persistieren-

des, chronisches oder als intermittierend bezeichnetes Vorhofflimmern, das zum Er-

eigniszeitpunkt initial, als Vordiagnose und/oder während des folgenden klinischen 

Aufenthalts festgestellt wurde. Ein Kollaps wurde definiert als dokumentierte Synkope 

oder Bewusstlosigkeit initial beim Ereignis. Hinsichtlich einer bestehenden KHK wur-

den Patienten berücksichtigt, die mit einer solchen Vordiagnose, einer 1-, 2- oder 3- 
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Gefäßerkrankung oder mindestens einem koronararteriellen Plaque konform der 

Mayo-Kriterien vorstellig wurden.  

Die Einteilung des TTS in die Typen apikal, mittventrikulär und invers bzw. basal sowie 

die Beurteilung einer rechtsventrikulären Beteiligung erfolgte anhand der Echokardio-

graphien inklusive ärztlichem Befund und wurde durch zwei unabhängige Ärzte des 

Klinikums überprüft und gegebenenfalls korrigiert. Insuffizienzen der Mitral-, Trikuspi-

dal-, Aorten- sowie Pulmonalklappe wurden separat als Merkmale dargestellt und be-

rücksichtigen jeweils deren Dokumentation in mindestens einer durchgeführten Herz-

katheteruntersuchung, einer Echokardiographie oder einem Vermerk in den Arztbrie-

fen. Das Vorliegen von mindestens einer der genannten Klappenstörungen wird zu-

sätzlich durch das Kriterium Insuffizienzen abgebildet.  

Der Parameter LVEF stellt primär die echokardiographisch gemessene Ejektionsfrak-

tion von ärztlicher Seite an der UMM dar. War diese nicht zu ermitteln, wurde sekundär 

die schriftliche Ausführung in den Untersuchungsprotokollen von Herzkatheterunter-

suchungen sowie Lävo- bzw. transösophagealen Echokardiographien während des 

Zeitraums auf Station verwendet. Anhand dieser Daten wurde eine Einteilung in 

Schweregrade vorgenommen. Hierbei wurde eine Ejektionsfraktion von <60% als 

leichtgradig, <48% als mittelgradig und <36% als hochgradig eingestuft. 

Die betrachteten Laborparameter C-reaktives Protein (CRP), Kreatinkinase (CK), Kre-

atinkinase-MB (CK-MB), Troponin I (TNI), Hämoglobin und das Kreatinin entsprechen 

dem ersten gemessenen Wert innerhalb eines Zeitraums von maximal 48 Stunden 

nach der ersten eingegangenen Laborprobe am ersten intensiv- oder normalstationä-

ren Tag. In Einzelfällen wurden bei Neuaufnahmen Werte, die in zeitlicher Assoziation 

stehen, vom Vortag ab 20.00 Uhr eingeschlossen und als ersten Wert gewertet. Zu-

sätzlich wurden alle Labordaten unabhängig des Zeitpunktes ausgeschlossen, die 

nach einer Koronarangiographie erhoben wurden. Als Zeitpunkt wurde die angege-

bene Uhrzeit im Protokoll der frühesten durchgeführten Koronarangiographie festge-

legt. War der Patient bereits vorher wegen anderer Gründe in stationärer Behandlung 

an der UMM, so gilt der nächste eingetragene Laborwert zum Ereigniszeitpunkt. Bei 

Aufenthalt in einem anderen Klinikum und dem Fehlen eigener Messungen, wurden 

die dort vorhandenen Laborwerte übernommen. In Einzelfällen wurde auf die Doku-

mentation in Arztbriefen zurückgegriffen. Für das TNI und die CK wurden Werte von 

>0,045 ng/ml und >171 U/l als pathologisch angesehen. Hinsichtlich des Hämoglobins 
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wurde für Frauen einerseits ein Grenzwert von 12 g/dl festgelegt, während anderer-

seits ein Grenzwert von 13 g/dl für Männer berücksichtigt wurde.  

Für den Blutdruck und die Herzfrequenz wurden jene Werte festgelegt, die zum frü-

hesten Zeitpunkt nach Eintreten des Ereignisses dokumentiert wurden. Dies umfasst 

in absteigender Priorität den Notfallschein, die Unterlagen aus der zentralen Notauf-

nahme der UMM sowie die Dokumentation in der Patientenakte bei stationärer Auf-

nahme. Bei mehrmaliger Aufführung im Notfallschein wurden die niedrigsten Blut-

druckwerte sowie die höchste Herzfrequenz verwendet. Ein systolischer Blutdruck von 

<90 mmHg, die Notwendigkeit einer Katecholamingabe oder ein initialer Herzstillstand 

wurden durch das Merkmal Schock zusammengefasst.  

Daten für den Sinusrhythmus, Lagetyp, PQ-Zeit, korrigierte QT-Zeit (QTc-Zeit) sowie 

die Beurteilung von T-Negativierungen wurden anhand eines EKGs innerhalb der ers-

ten drei Kalendertage ab dem Ereigniszeitpunkt erhoben. Hierbei wurden primär die 

auf dem EKG-Bogen vermerkten Werte verwendet. Sekundär wurden fehlende Werte 

selbst gemessen und bezüglich der QTc-Zeit anhand der Bazett-Formel mit einer 

Herzfrequenz des EKGs berechnet. Bei der Auswahl des EKGs wurden Zeitpunkt, Be-

urteilbarkeit, T-Negativierungen, inklusive der Zahl der betroffenen Ableitungen und 

den jeweiligen Amplituden, sowie pathologische Zeiten berücksichtigt. Als patholo-

gisch verlängerte QTc-Zeit gelten Intervalle, die bei Männern 450 ms bzw. 460 ms bei 

Frauen überschreiten. Als relevanter AV-Block wurden bekannte oder im Zuge des 

Ereignisses diagnostizierte atrioventrikuläre Blockbilder II° Typ Mobitz oder III° be-

zeichnet.  

Die Zuordnung zu malignen Herzrhythmusstörungen wurde bei Vorliegen von mindes-

tens einer der folgenden Pathologien vor oder während des Ereigniszeitpunktes oder 

innerhalb des folgenden stationären Aufenthaltes getroffen: AV-Block II° Typ Mobitz 

oder III°, ventrikuläre Tachykardie ( >3 aufeinander folgende QRS Komplexe, sVT 

wurde definiert als HF >100 und Dauer >30 s, nsVT wurde definiert als HF >100 und 

Dauer <30 s), Asystolie, Long-QT-Syndrom sowie Kammerflimmern.  

Eine kardiopulmonale Reanimation (CPR) wurde definiert als dokumentierte Anwen-

dung einer solchen oder eine Defibrillation als Folge des Ereigniseintritts. Als kate-

cholaminpflichtig wurden Patienten definiert, die akut im Ereignis durch den Notarzt 

oder intensivstationär mindestens eine der folgenden Katecholamine erhalten haben: 
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Arterenol bzw. Norepinephrin, Suprarenin bzw. Epinephrin oder Dobutrex. Hierfür wur-

den die intensivstationären Tageskurven sowie die Arztbriefe ausgewertet.  

Patienten, die initial oder auf Intensivstation eine Beatmung erhielten, wurden unter 

dem Merkmal Beatmung eingeordnet. Hierbei wurde zwischen einer Beatmung mithilfe 

einer Nasen- oder O2-Brille, einer nicht invasiven (CPAP- oder O2-Maske) sowie einer 

invasiven Form (Intubation bzw. maschinelle Beatmung) unterschieden. Zudem wur-

den die beiden letztgenannten Varianten als mechanische Beatmung zusammenge-

fasst.  

Als thromboembolische Ereignisse wurden ein Apoplex, Lungenarterienembolien, Or-

ganinfarkte von Milz und Niere, arterielle sowie intrakardiale Thromben berücksichtigt, 

die zum Ereigniszeitpunkt bestanden oder auf Station neu diagnostiziert wurden.  

Ließ sich anhand des Follow-ups nach dem beschriebenen Erstereignis ein Wieder-

auftreten des TTS feststellen, wurden jene Patienten anhand des Kriteriums Rezidiv 

dargestellt. 

Als Auslöser wurden physische oder psychische Faktoren gewertet, die dem TTS un-

mittelbar oder längerfristig vorausgingen und bis zum Ereigniseintritt anhielten. Als Ba-

sis wurde hierbei die schriftliche Dokumentation innerhalb der Arztbriefe verwendet. 

Vorkommnisse, wie Operationen oder therapeutische Interventionen, aktive Erkran-

kungen und Infektionen, Chemotherapie, Entgleisungen des Blutdrucks sowie des 

Säure-Base-Haushaltes, Belastungszustände, Sepsis, Traumata bis hin zu anhalten-

den Schmerzzuständen wurden als physische Auslöser gewertet. Psychische bzw. 

emotionale Auslöser wurden definiert als anamnestisch angegebene psychische 

Stress- oder Belastungszustände, Überforderungsgefühl, soziale Spannungen wie an-

geregte Diskussionen, Streitereien oder Scheidungen innerhalb des sozialen wie fa-

miliären Umfeldes oder Erkrankungs- und Todesfälle. Sofern sowohl ein physischer 

als auch ein psychischer Auslöser identifiziert wurde, wurden beide als solcher separat 

vermerkt. Falls keine Symptomatik vorlag, die den genannten Kriterien entsprach, 

wurde dies als unklarer bzw. fehlender Triggerfaktor eingestuft.  
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2.4. Statistische Auswertung 

Mithilfe von Microsoft Office Excel 2003 wurden die erhobenen Daten tabellarisch zu-

sammengefasst und mit SPSS 23.0 statistisch ausgewertet. Es erfolgte die Charakte-

risierung des Kollektivs in Bezug auf qualitative (absolute und relative Häufigkeiten) 

und quantitative (Median, Mittelwert, Standardabweichung, Spannweite, Minimum, 

Maximum) Merkmale. Des Weiteren wurden das Patientenalter beim Ereignis, der 

Body-Mass-Index (BMI) sowie die Aufenthaltsdauer auf der Intensivstation berechnet. 

Fehlende Werte bzw. Angaben wurden in den Berechnungen nicht berücksichtigt. Zur 

graphischen Darstellung wurden Tabellen und Kaplan-Meier-Kurven mit SPSS 23.0 

erstellt.  

Zur Ermittlung der Normalverteilung wurde der Kolmogorov-Smirnov Test verwendet. 

Die verschiedenen Merkmale werden nachfolgend bei normalverteilten kontinuierli-

chen Variablen als Mittelwert ± Standardabweichung dargestellt. Demgegenüber wer-

den der Median und die Spannweite für kontinuierliche Variablen ohne Normalvertei-

lung berücksichtigt. Für die qualitativen Merkmale werden nachfolgend die Fallzahl 

und der prozentuale Anteil am restlichen Kollektiv angegeben. Die Daten werden mit 

Ausnahme des p-Wertes auf eine Nachkommastelle gerundet.  

Die Überprüfung der Unterschiede wurde bei fehlender Normalverteilung mittels des 

Wilcoxon-Mann-Whitney-Tests und bei vorhandener Verteilung mittels des t-Tests 

durchgeführt. Für qualitative Merkmale wurde der Chi2-Test bzw. der exakte Fisher-

Test angewandt. Als statistisch signifikant wurde ein zweiseitiger p-Wert ≤ 0,05 gewer-

tet. 

Die Überlebenszeitanalyse erfolgte mithilfe der Methode nach Kaplan und Meier. Aus-

gangspunkt stellte hierbei der Ereigniseintritt des TTS mitsamt dem folgenden klini-

schen Aufenthalt dar. Für das Gesamtüberleben wurde das Zeitintervall vom Ereignis-

eintritt bis zum Todeszeitpunkt, unabhängig der Genese, gewertet. Eine Zensur der 

Patienten fand in den Analysen des komplikationsfreien bzw. Gesamtüberlebens statt, 

sofern kein Todesereignis oder keine Komplikation im Rahmen des Follow-ups ermit-

telt wurde. Beim Vergleich der Überlebenszeiten der jeweiligen Subgruppen wurde der 

Log-Rank-Test verwendet und das Signifikanzniveau auf α < 0,05 gesetzt.  
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Faktoren mit p <0.05 in der univariaten Analyse wurden, zur Ermittlung der unabhän-

gigen Risikofaktoren für den Endpunkt, in die Cox multivariate Regression eingepflegt. 
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3. ERGEBNISSE 

3.1. Vergleich zwischen den Gesamtkollektiven 

In unserer Studie haben wir konsekutiv 138 TTS Patienten aufgenommen. Als Ver-

gleichskollektiv wurden 532 konsekutive Patienten mit der Diagnose eines ACS aus-

gewertet. Die Patienten wurden anschließend gemäß des propensity scores nach Alter 

und Geschlecht gepaart und in Gruppen zu je 138 Patienten aufgeteilt. 

3.1.1. Klinische Präsentation und diagnostische Parameter 

Es wurden Daten von 138 TTS Patienten, mit einem mittleren follow-up Zeitraum von 

1448 ± 1255 Tagen, mit denen von 138 ACS Patienten, mit einem mittleren follow-up 

Zeitraum von 1190 ± 1169 Tagen (p=0.44), verglichen. 

Die klinische Präsentation der mehrheitlich weiblichen Patienten ist in Tabelle 1 dar-

gestellt. Verglichen mit der TTS Gruppe war die Inzidenz von Thoraxschmerz (50.4% 

versus 74.6%; p<0.01), sowie von kardialen Risikofaktoren wie Diabetes mellitus 

(22.5% versus 41.3%; p<0.01), arterieller Hypertonie (59.4% versus 77.5%; p<0.01) 

und Übergewicht (31.3% versus 52.9%; p<0.01) höher bei den Patienten mit ACS. 

TTS Patienten stellten sich mit einer höheren Herzfrequenz vor (99±26 versus 82±21; 

p<0.01), hatten eine längere QTc-Zeit (475ms versus 456ms; p<0.01) und zeigten öf-

ter eine COPD (20.3% versus 10.3%; p=0.03) oder maligne Tumorerkrankung (12.3% 

versus 5.8%; p=0.06) in ihrer Vorgeschichte. Patienten mit ACS wurden im Verlauf 

häufiger mit Aspirin behandelt (38.4% versus 84.8%; p<0.01), wohingegen TTS Pati-

enten bei Entlassung häufiger therapeutisch antikoaguliert wurden (23.9% versus 

7.2%; p<0.01). In der Echokardiographie wiesen Patienten mit TTS eine höhere Prä-

valenz an Mitral- (47.8% versus 31.2%; p<0.01) und Trikuspidalvitien (39.1% versus 

15.9%; p<0.01) auf. Die LVEF war bei den TTS Patienten initial deutlicher verringert 

(TTS 39±10% versus ACS 50±13%; p<0.01), erholte sich im Verlauf jedoch wieder 

vollständig (TTS 52±11% versus ACS 50±13%; p=0.32). 
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Tabelle 1 Klinische Präsentation und diagnostische Parameter des Gesamtkollektivs 
 

Variablen  
TTS 

(n=138) 
ACS   

(n=138) 
p-Wert * 

 

Demographie    
 

Alter, (M±SD) 67±11 68±14 0.64  

Weiblich, n (%) 117 (84.8) 117 (84.8) 1.00  

Symptome, n (%)     

Dyspnoe 54 (39.1) 42 (30.4) 0.13  

Thoraxschmerz 69 (50.4) 103 (74.6) <0.01  

Klinische Parameter     

Systolischer RR, (mmHg)  141 (62-240) 140 (50-240) 0.57  

Diastolischer RR, (mmHg)   79 (40-151) 76 (7-120) 0.46  

Herzfrequenz, (bpm)  99±26 82±21 <0.01  

EKG Daten, n (%)     

ST-Hebungen 41 (29.9) 19 (13.8) <0.01  

T-Negativierungen 
123 (93.2) 80 (58.0) <0.01  

PQ-Interval (ms) 159±28 166±32 0.23  

QTc (ms) 475 (62) 456 (358-614) <0.01  

Laborwerte, (M±SD)     

Troponin I (U/L) (IQR) 
63.15 (0.01-

2738.00) 
11.71 (0.03-228.09) 0.12  

CK (U/L) (IQR) 587 (39-26600) 751 (35-10250) 0.47  

CKMB (U/L) (IQR) 35 (1-415) 55 (2-741) 0.13  

C-Reaktives Protein (mg/l) (IQR) 
48.2 (0.4-467.1) 44.1 (0.6-594.0) 0.66  

Hämoglobin (g/dl) (IQR) 12.2 ± 2.0 12.6 ±1.7 0.08  

Kreatinin (mg/dl) (IQR) 
1.12 (0.40-5.56) 1.30 (0.43-8.33) 0.09  

Echokardiographie Daten, n (%)     

LV EF %, (M±SD) 39±10 50±13 <0.01  

LV EF% im Verlauf, (M±SD) 52±11 50±13 0.32  

Mitralklappeninsuffizienz 66 (47.8) 43 (31.2) <0.01  

Trikuspidalklappeninsuffizienz 54 (39.1) 22 (15.9) <0.01  
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Vorerkrankungen und Risikofaktoren, n (%) 
    

Nikotinabusus 41 (29.7) 44 (31.9) 0.70  

Diabetes mellitus  31 (22.5) 57 (41.3) <0.01  

Übergewicht 36 (31.3) 73 (52.9) <0.01  

Arterielle Hypertonie 82 (59.4) 107 (77.5) <0.01  

COPD  28 (20.3) 15 (10.9) 0.03  

Vorhofflimmern 26 (18.8) 21 (15.2) 0.42  

KHK 26 (18.8) 114 (82.6) <0.01  

Maligne Tumorerkrankung 17 (12.3) 8 (5.8) 0.06  

Vormedikation, (%)     

Beta-Blocker 46 (35.4) 47 (34.6) 0.89  

ACE-Hemmer 51 (39.2) 41 (29.9) 0.11  

Aldosteronantagonisten 1 (0.8) 2 (1.5) 0.59  

Aspirin 36 (27.7) 39 (28.5) 0.88  

Therapeutische Antikoagulation 12 (9.3) 11 (8.0) 0.71  

Entlassmedikation, n (%)     

Beta-Blocker 103 (74.6) 110 (79.7) 0.32  

ACE-Hemmer 82 (59.4) 90 (65.2) 0.32  

Aldosteronantagonisten 2 (1.4) 1 (0.7) 0.56  

Aspirin 53 (38.4) 117 (84.8) <0.01  

Therapeutische Antikoagulation 33 (23.9) 10 (7.2) <0.01  

*P-Wert für den Vergleich zwischen TTS  und ACS; M. Mittelwert; SD. Standardabweichung; EKG. Elektro-
kardiogram; EF. Ejektions Fraktion; BMI. body-mass-index. COPD. Chronisch obstruktive Lungenerkrankung 
; ACE-Hemmer. Angiotensin-converting-enzyme-Hemmer; 
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3.1.2. Innerklinischer Verlauf 

Die mittlere Aufenthaltsdauer war mit 5±6 Tagen (0 – 52 Tage) in der TTS Gruppe 

sowie 3±2 Tagen (0 – 14 Tage) in der ACS Gruppe vergleichbar (p=0.21). 

Während des Krankenhausaufenthaltes musste in der TTS Gruppe signifikant öfter, 

aufgrund respiratorischem und/oder hämodynamischem Versagens, intubiert werden 

als in der ACS Gruppe (58.0% versus 9.4%; p<0.01) (Tabelle 2). Des Weiteren kam 

es bei TTS Patienten zu signifikant mehr thromboembolischen Ereignissen (13.0% 

versus 2.2%; p<0.01). 

Tabelle 2 Innerklinischer Verlauf des Gesamtkollektivs 

Variablen 
TTS 

(n=138) 
ACS 

(n=138) 

p-
Wert 

* 

maligne Rhythmusstörungen 12 (8.8) 16 (11.6) 0.26 

Beatmung 80 (58.0) 13 (9.4) <0.01 

Katecholamingabe 23 (16.7) 15 (10.9) 0.16 

CPR 4 (12.5) 16 (11.6) 0.14 

Device-Implantation 
      ICD 
      PM 

4 (2.9) 
4 (2.9) 
0 (0.0) 

9 (6.5) 
5 (3.6) 
4 (2.9) 

0.16 

 

Intensivstationärer Aufenthalt (Tage) 5 (0-52) 3 (0-14) 0.21 

In-Hospital Mortalität 10 (7.2) 12 (8.7) 0.66 

Thromboembolische Ereignisse 18 (13.0) 3 (2.2) <0.01 

Kardiogener Schock 25 (18.5) 15 (10.9) 0.07 

*p-Wert für den Vergleich zwischen TTS und ACS; CPR. Kardio-pulmonale Reanimation; maligne Rhythmus-
störung. AV-Block II°Typ Mobitz oder III°, ventrikuläre Tachykardie, Asystolie, Long-QT-Syndrom, Kammerflim-
mern; Beatmung. CPAP, Intubation; ICD. Implantierbarer Kardioverter-Defibrillator; PM. Schrittmacher 
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3.1.3. Kurz- und Langzeitverlauf  

In den ersten Jahren nach dem Ereignis, zeigten TTS und ACS eine ähnliche Mortali-

tätsrate nach 30 Tagen (7.2% versus 8.7%; p=0.66), 1 Jahr (10.1% versus 9.4%; 

p=0.84), 2 Jahren (15.2% versus 9.4%; p=0.14) und 3 Jahren (16.7% versus 10.1%; 

p=0.11). Im Langzeitverlauf war die Gesamtmortalität nach 4 Jahren (21.0% versus 

10.1%; p=0.01) und 5 Jahren (25.4% versus 12.3%; p<0.01) sogar höher bei den Pa-

tienten mit TTS im Vergleich zu jenen mit ACS (Tabelle 3, Abbildung 3). Besonders 

extrakardiale Todesursachen wurden bei TTS Patienten signifikant häufiger beobach-

tet (10.9% versus 1.4%; p<0.01). Die Anzahl der kardialen Todesursachen war dage-

gen nicht signifikant verschieden (8.0% versus 10.8%; p=0.22). Die genauen Todes-

ursachen der TTS und ACS Patienten wurden in Tabelle 4 zusammengetragen.  

Sowohl im Kurz- (13.0% versus 3.6%; p<0.01) als auch im Langzeitverlauf (21.0% 

versus 8.7%; p<0.01) kam es bei TTS Patienten signifikant häufiger zu thromboembo-

lischen Ereignissen als bei ACS Patienten. Patienten mit ACS mussten hingegen häu-

figer aufgrund von Herzinsuffizienz rehospitalisiert werden (3.6% versus 14.5%; 

p<0.01). Es gab keine signifikanten Unterschiede in Bezug auf maligne Rhythmusstö-

rungen (10.1% versus 13.0%; p=0.45), Schlaganfälle (6.5% versus 5.1%; p=0.60) und 

Rezidive der Grunderkrankung (5.1% versus 8.7%; p=0.33). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abb. 3: Kurz- und Langzeitmortalität der TTS und ACS Patienten 
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Tabelle 3 Kurz- und Langzeitverlauf des Gesamtkollektivs 

Variablen 
TTS 

(n=138) 
ACS 

(n=138) 

 
Relatives Ri-
siko (95% CI) 

p-Wert * 

Innerklinische Mortalität 10 (7.2) 12 (8.7) 0.8 (0.4-1.9) 0.66 

30-Tage Mortalität 10 (7.2) 12 (8.7) 0.8 (0.4-1.9) 0.50 

1-Jahres Mortalität 14 (10.1) 13 (9.4) 1.1 (0.5-2.2) 0.84 

Langzeit Mortalität  35 (25.4) 17 (12.3) 2.1 (1.2-3.5) <0.01 

Kardiale Todesursache 11 (8.0) 15 (10.8) 0.6 (0.3-1.3) 0.22 

Extrakardiale Todesursache 15 (10.9) 2 (1.4) 8.0 (2.5-25.9) <0.01 

Unbekannte Todesursache 9 (6.5) 0 (0.0)  <0.01 

30-Tage Schlaganfall 4 (2.9) 1 (0.7) 4.0 (0.5-35.3) 0.17 

1-Jahres Schlaganfall 5 (3.6) 3 (2.2) 1.7 (0.4-6.8) 0.47 

Langzeit Schlaganfall 9 (6.5) 7 (5.1) 1.3 (0.5-3.4) 0.60 

30-Tage maligne Rhythmusstörungen 12 (8.7) 16 (11.6) 0.8 (0.4-1.5) 0.43 

1-Jahres maligne Rhythmusstörungen 13 (9.4) 16 (11.6) 0.8 (0.4-1.6) 0.57 

Langzeit maligne Rhythmusstörungen 14 (10.1) 18 (13.0) 0.8 (0.4-1.5) 0.45 

30-Tage Herzinsuffizienz 3 (2.2) 6 (4.3) 0.5 (0.1-2.0) 0.31 

1-Jahres Herzinsuffizienz 4 (2.9) 14 (10.1) 0.3 (0.1-0.8) 0.02 

30-Tage Rezidiv 0 (0.0) 3 (2.2)  0.08 

1-Jahres Rezidiv    1 (0.7) 7 (5.1) 0.1 (0.0-1.1) 0.03 

Langzeit Rezidiv 7 (5.1) 12 (8.7) 0.6 (0.3-1.6) 0.33 

30-Tage thromboemboligche Ereignisse 18 (13.0) 5 (3.6) 3.6 (1.4-9.4) <0.01 

1-Jahres thromboemboligche Ereignisse 18 (13.0) 6 (4.3) 3.0 (1.2-7.3) 0.01 

Langzeit thromboemboligche Ereignisse 29 (21.0) 12 (8.7) 2.4 (1.3-4.5) <0.01 

 
*p-Wert für den Vergleich zwischen TTS und ACS Patienten; Langzeit. > 5 Jahre 
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Tabelle 4 Todesursachen der Gesamtkollektive 

Variablen  
TTS 

(n=138) 
ACS 

(n=138) 

Plötzlicher Herztod 2 1 

Akuter Myokardinfarkt  0 2 

Kardiale Dekompensation 4 4 

Kardiogener Schock 4 6 

Kammerflimmern 1 2 

Septischer Schock 1 1 

Analkarzinom 1 0 

COPD 2 0 

Respiratorisches Versagen 1 0 

Bronchialkarzinom 4 0 

Nierenversagen 3 1 

Mammakarzinom 1 0 

AML Blastenkrise 1 0 

Magen-Darm Perforation 1 0 

Unbekannte Todesursache 9 0 

*AML. Akute myeloische Leukämie; COPD. chronisch obstruktive Lungenerkrankung 
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3.2. Einfluss der T-Negativierungen auf das Überleben der Tako-Tsubo Patien-
ten im Vergleich zum Akuten Koronarsyndrom 

3.2.1. Klinische Präsentation und diagnostische Parameter 

Aus dem Gesamtkollektiv wiesen 123 TTS Patienten T-Negativierungen auf. Von den 

138 gepaarten ACS Patienten wiesen 80 T-Negativierungen auf. Der mittlere follow-

up Zeitraum betrug 1492 ± 1211 Tage, Median 1329 Tage, in der TTS Kohorte und 

1446 ± 1213 Tage, Median 1295 Tage, in der ACS Kohorte (p=0.79). 

Die klinische Präsentation der mehrheitlich weiblichen Patienten ist in Tabelle 5 dar-

gestellt. Verglichen mit der TTS Gruppe war die Inzidenz von Thoraxschmerz (52.5% 

versus 77.5%; p<0.01) sowie von kardialen Risikofaktoren wie Diabetes mellitus 

(23.6% versus 45.0%; p<0.01) und arterieller Hypertonie (57.7% versus 77.7%%; 

p<0.01) höher bei den Patienten mit ACS. TTS Patienten wiesen eine höhere Herzfre-

quenz auf  (99±26/min versus 81±17/min; p<0.01) und hatten öfter eine COPD (20.3% 

versus 8.8%; p=0.03) und maligne Tumorerkrankung in ihrer Vorgeschichte (13.0% 

versus 2.5%; p<0.01). Patienten mit ACS wurden häufiger mit Aspirin vorbehandelt 

(39.0% versus 87.4%; p<0.01), wohingegen TTS Patienten bei Entlassung häufiger 

therapeutisch antikoaguliert wurden (26.0% versus 3.8%; p<0.01). In der Echokardio-

graphie wiesen Patienten mit TTS eine höhere Prävalenz an Mitral- (49.6% versus 

31.3%; p=0.01) und Trikuspidalvitien (42.3% versus 15.9%; p<0.01) auf. Die LVEF war 

bei den TTS Patienten initial deutlich verringert (TTS 38%±10 versus ACS 50%±13; 

p<0.01), erholte sich im Verlauf jedoch wieder vollständig (TTS 52±11% versus ACS 

50±13%; p=0.41). 
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Tabelle 5 Klinische Präsentation und diagnostische Parameter der TTS Patienten mit T-Nega-
tivierungen und ACS Patienten mit T-Negativierungen 

Variablen  
TTS gesamt 

(n=138) 

TTS mit T-
Negativie-

rungen 
(n=123) 

ACS ge-
samt 

(n=138) 

ACS mit T-
Negativie-

rungen  
(n=80) 

p-
Wert 

* 

Demographie      

Alter, (M±SD) 67±11 67±11 68±14 68±11 0.91 

Weiblich, n (%) 117 (84.8) 103 (83.7) 117 (84.8) 67 (83.7) 1.00 

Symptome, n (%)      

Dyspnoe 54 (39.1) 48 (39.0) 42 (30.4) 28 (35.0) 0.56 

Thoraxschmerz 69 (50.4) 64 (52.5) 103 (74.6) 62 (77.5) <0.01 

Klinische Parameter      

Systolischer RR, (mmHg)  141 (62-240) 133 (62-240) 140 (50-240) 143 (50-240) 0.15 

Diastolischer RR, (mmHg)   79 (40-151) 78 (40-111) 76 (7-120) 77 (35-120) 0.84 

Herzfrequenz, (bpm)  99±26 99±26 82±21 81±17 <0.01 

EKG Daten, n (%)      

ST-Hebungen 41 (29.9) 36 (29.3) 19 (13.8) 7 (8.8) <0.01 

T-Negativierungen 123 (93.2) 123 (100.0) 80 (58.0) 80 (100.0)  

PQ-Interval (ms) 159±28 159±29 166±32 165±34 0.15 

QTc (ms) 
475 (62) 478 (130-700) 456 (358-

614) 
457 (358-

540) 
0.07 

Laborwerte, (M±SD)      

Troponin I (U/L) (IQR) 
63.15 (0.01-

2738.00) 
68.16 (0.01-

2738) 
11.71 (0.03-

228.09) 
11.10 (0.03-

202.24) 
0.21 

CK (U/L) (IQR) 
587 (39-26600) 636 (39-26600) 751 (35-

10250) 
543 (35-

2959) 
0.74 

CKMB (U/L) (IQR) 35 (1-415) 36 (2-415) 55 (2-741) 44 (2-236) 0.38 

C-Reaktives Protein (mg/l) (IQR) 
48.2 (0.4-467.1) 47.6 (0.4-

467.1) 
44.1 (0.6-

594.0) 
37.2 (0.6-

594.0) 
0.36 

Hämoglobin (g/dl) (IQR) 12.2 ± 2.0 12.3 ± 1.9 12.6 ±1.7 12.6 ±1.8 0.22 

Kreatinin (mg/dl) (IQR) 
1.12 (0.40-5.56) 1.13 (0.40-

5.56) 
1.30 (0.43-

8.33) 
1.32 (0.43-

8.33) 
0.17 

Echokardiographie Daten, n 
(%) 

     

LV EF %, (M±SD) 39±10 38±10 50±13 50±13 <0.01 

LV EF% im Verlauf, (M±SD) 52±11 52±11 50±13 50±13 0.41 

Mitralklappeninsuffizienz 66 (47.8)  61 (49.6) 43 (31.2) 25 (31.3) 0.01 

Trikuspidalklappeninsuffizienz 54 (39.1) 52 (42.3) 22 (15.9) 13 (16.3) <0.01 
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Vorerkrankungen und 
Risikofaktoren, n (%) 

     

Nikotinabusus 41 (29.7) 38 (30.9) 44 (31.9) 27 (33.8) 0.67 

Diabetes mellitus  31 (22.5) 29 (23.6) 57 (41.3) 36 (45.0) <0.01 

Übergewicht 36 (31.3) 31 (29.8) 73 (52.9) 36 (45.0) 0.03 

Arterielle Hypertonie 82 (59.4) 71 (57.7) 107 (77.5) 63 (78.8) <0.01 

COPD  28 (20.3) 25(20.3) 15 (10.9) 7 (8.8) 0.03 

Vorhofflimmern 26 (18.8) 25 (20.3) 21 (15.2) 11 (13.8) 0.23 

KHK 26 (18.8) 25 (20.3) 114 (82.6) 70 (87.5) <0.01 

Maligne Tumorerkrankung 28 (20.3) 16 (13.0) 11 (8.0) 2 (2.5) <0.01 

Vormedikation, (%)      

Beta-Blocker 46 (35.4) 42 (35.9) 47 (34.6) 29 (37.2) 0.86 

ACE-Hemmer 51 (39.2) 47 (40.2) 41 (29.9) 21 (26.6) 0.05 

Aldosteronantagonisten 1 (0.8) 1 (0.9) 2 (1.5) 2 (2.5) 0.35 

Aspirin 36 (27.7) 34 (29.1) 39 (28.5) 29 (36.7) 0.26 

Therapeutische Antikoagulation 12 (9.3) 12 (10.3) 11 (8.0) 5 (6.3) 0.33 

Entlassmedikation, n (%)      

Beta-Blocker 103 (74.6) 90 (73.2) 110 (79.7) 66 (82.5) 0.12 

ACE-Hemmer 82 (59.4) 75 (61.0) 90 (65.2) 56 (70.0) 0.19 

Aldosteronantagonisten 2 (1.4) 1 (0.8) 1 (0.7) 1 (1.3) 0.76 

Aspirin 53 (38.4) 48 (39.0) 117 (84.8) 72 (90.0) <0.01 

Therapeutische Antikoagulation 33 (23.9) 32 (26.0) 10 (7.2) 3 (3.8) <0.01 

*P-Wert für den Vergleich zwischen TTS mit T-Negativierungen  und ACS mit T-Negativierungen; M. Mittelwert; 
SD. Standardabweichung; EKG. Elektrokardiogram; EF. Ejektions Fraktion; BMI. body-mass-index. COPD. 
Chronisch obstruktive Lungenerkrankung ; ACE-Hemmer. Angiotensin-converting-enzyme-Hemmer; 
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3.2.2. Innerklinischer Verlauf 

Während des Krankenhausaufenthaltes musste in der TTS Gruppe signifikant öfter 

intubiert werden als in der ACS Gruppe (60.2% versus 6.3%, p<0.01) (Tabelle 6). Des 

Weiteren kam es bei TTS Patienten mit T-Negativierungen zu signifikant mehr throm-

boembolischen Ereignissen (13.8% versus 2.5%; p<0.01) und es gab eine höhere 

Rate an kardiogenem Schock (18.9% versus 8.8%; p=0.05). Die mittlere Aufenthalts-

dauer war in beiden Gruppen vergleichbar (p=0.21). 

 

Tabelle 6 Innenklinischer Verlauf der TTS Patienten mit T-Negativierungen und ACS Patien-
ten mit T-Negativierungen 

Variablen 
TTS gesamt 

(n=138) 

TTS mit T-
Negativie-

rungen 
(n=123) 

ACS gesamt 
(n=138) 

ACS mit 
T-Negati-
vierungen  

(n=80) 

p-
Wert 

* 

maligne Rhythmusstörungen 12 (8.8) 12 (9.8) 16 (11.6) 8 (10.0) 0.96 

Beatmung 80 (58.0) 74 (60.2) 13 (9.4) 5 (6.3) <0.01 

Katecholamingabe 23 (16.7) 20 (16.3) 15 (10.9) 6 (7.5) 0.07 

CPR 4 (12.5) 9 (7.3) 16 (11.6) 7 (8.8) 0.71 

Device-Implantation 
     ICD 
     PM 

4 (2.9) 
4 (2.9) 
0 (0.0) 

4 (3.3) 
4 (3.3) 
0 (0.0) 

9 (6.5) 
5 (3.6) 
4 (2.9) 

7 (8.8) 
4 (5.0) 
3 (3.8) 

0.09 

 

Intensivstationärer Aufenthalt 
(Tage) 

5 (0-52) 5 (0-52) 3 (0-14) 3 (0-14) 0.21 

In-Hospital Mortalität 10 (7.2) 8 (6.5) 12 (8.7) 5 (6.3) 0.94 

Thromboembolische 
Ereignisse 

18 (13.0) 17 (13.8) 3 (2.2) 2 (2.5) <0.01 

Kardiogener Schock 25 (18.5) 23 (18.9) 15 (10.9) 7 (8.8) 0.05 

*p-Werte für den Vergleich zwischen TTS mit T-Negativierungen und ACS mit T-Negativierungen; CPR. Kar-
dio-pulmonale Reanimation; maligne Rhythmusstörung. AV-Block II°Typ Mobitz oder III°, ventrikuläre Ta-
chykardie, Asystolie, Long-QT-Syndrom, Kammerflimmern; Beatmung. CPAP, Intubation; ICD. Implantierba-
rer Kardioverter-Defibrillator; PM. Schrittmacher 
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3.2.3. Kurz- und Langzeitverlauf 

Während die Mortalität nach 30 Tagen (6.5% versus 6.3%), 1 Jahr (9.8% versus 6.3%) 

und 2 Jahren (15.4% versus 6.3%) in beiden Gruppen ähnlich war, war die Gesamt-

mortalität im Langzeitverlauf signifikant höher bei den TTS Patienten mit T-Negativie-

rungen (25.2% vs. 7.5%; p<0.01) (Tabelle 7). Auch die Kaplan-Meier Kurve zeigt die 

höhere Gesamtmortalität der TTS Patienten mit T-Negativierungen im Vergleich zu 

den ACS Patienten mit T-Negativierungen (Abbildung 4). Besonders extrakardiale To-

desursachen wurden bei TTS Patienten signifikant häufiger beobachtet (11.4% vs. 

1.3%; p<0.01). Die Anzahl der kardialen Todesursachen war in beiden Gruppen ähn-

lich (8.1% vs. 6.3%; p=1.00).  

Während des Follow-up Zeitraumes kam es bei TTS Patienten signifikant häufiger zu 

thromboembolischen Ereignissen als bei ACS Patienten (18.7% versus 10.0%; 

p=0.02). Patienten mit ACS mussten hingegen häufiger aufgrund von Herzinsuffizienz 

rehospitalisiert werden (4.1% versus 16.3%; p<0.01). Es gab keine signifikanten Un-

terschiede in Bezug auf maligne Rhythmusstörungen (10.1% versus 11.1%; p=0.98), 

Schlaganfälle (7.3% versus 6.3%; p=0.77) und Rezidive der Grunderkrankung (5.7% 

versus 10.0%; p=0.28). In der univariate Analyse zeigten sich männliches Geschlecht, 

EF<35%, GFR<60 ml/min, kardiogener Schock, die Notwendigkeit der Verwendung 

von Katecholaminen und eine Krebsvorgeschichte als Prädiktoren der 5-Jahressterb-

lichkeit bei TTS Patienten. Die multivariate Analyse zeigte jedoch nur männliches Ge-

schlecht, (HR 2.7, 95% CI 1.1-6.5; p=0.02), GFR<60 ml/min (HR 2.8, 95% CI 1.2-6.0; 

p<0.01) eine Krebsvorgeschichte (HR 3.6, 95% CI 1.4-9.3; <0.01) als unabhängige 

Prädiktoren der 5-Jahres Sterblichkeit. Das Vorliegen von T-Negativierungen beein-

flusste die Prognose der TTS Patienten nicht. 
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 Tabelle 7 Kurz- und Langzeitverlauf der TTS Patienten mit T-Negativierungen und ACS 
Patienten mit T-Negativierungen 

Variablen  
TTS ge-

samt 
(n=138) 

TTS mit 
T-Nega-
tivierun-

gen 
(n=123) 

ACS ge-
samt 

(n=138) 

ACS mit 
T-Nega-
tivierun-

gen 
(n=80) 

 
Relatives Ri-
siko (95% CI) p-

Wert 
* 

Innerklinische Mortalität 10 (7.2) 8 (6.5) 12 (8.7) 5 (6.3) 1.0 (0.5-3.1) 1.00 

30-Tage Mortalität 10 (7.2) 8 (6.5) 12 (8.7) 5 (6.3) 1.0 (0.5-3.1) 1.00 

1-Jahres Mortalität 14 (10.1) 12 (9.8) 13 (9.4) 5 (6.3) 1.6 (0.6-4.3) 0.44 

Langzeit Mortalität  35 (25.4) 31 (25.2) 17 (12.3) 6 (7.5) 3.4 (1.5-7.7) <0.01 

Kardiale Todesursache 11 (8.0) 10 (8.1) 15 (10.8) 5 (6.3) 1.0 (0.4-2.6) 1.00 

Extrakardiale Todesursa-
che 15 (10.9) 14 (11.4) 2 (1.4) 1 (1.3) 

 
14.3 (2.0-

104.1) <0.01 

Unbekannte Todesursache 9 (6.5) 7 (5.7) 0 (0.0) 0 (0.0)  0.04 

30-Tage Schlaganfall 4 (2.9) 4 (3.3) 1 (0.7) 0 (0.0)  0.16 

1-Jahres Schlaganfall 5 (3.6) 5 (4.1) 3 (2.2) 2 (2.5) 1.6 (0.3-8.2) 0.71 

Langzeit Schlaganfall 9 (6.5) 9 (7.3) 7 (5.1) 5 (6.3) 1.2 (0.4-3.4) 0.77 

30-Tage maligne 
Rhythmusstörungen 12 (8.7) 12 (9.8) 16 (11.6) 7 (8.8) 

1.1 (0.5-2.7) 
0.81 

1-Jahres maligne 
Rhythmusstörungen 13 (9.4) 13 (10.6) 16 (11.6) 7 (8.8) 

1.2 (0.5-2.9) 
0.67 

Langzeit maligne 
Rhythmusstörungen 14 (10.1) 14 (10.1) 18 (13.0) 9 (11.3) 

1.0 (0.5-2.2) 
0.98 

30-Tage Herzinsuffizienz 3 (2.2) 3 (2.4) 6 (4.3) 4 (5.0) 0.5 (0.1-2.1) 0.44 

1-Jahres Herzinsuffizienz 4 (2.9) 4 (3.3) 14 (10.1) 10 (12.5) 0.3 (0.1-0.8) 0.02 

Langzeit Herzinsuffizienz 5 (3.6) 5 (4.1) 20 (14.5) 13 (16.3) 0.3 (0.1-0.7) <0.01 

30-Tage Rezidiv 0 (0.0) 0 (0.0) 3 (2.2) 3 (3.8)  0.06 

1-Jahres Rezidiv    1 (0.7) 1 (0.8) 7 (5.1) 4 (5.0) 0.2 (0.0-1.4) 0.08 

Langzeit Rezidiv 7 (5.1) 7 (5.7) 12 (8.7) 8 (10.0) 0.6 (0.2-1.5) 0.28 

30-Tage thromboembo-
lische Ereignisse 18 (13.0) 17 (13.8) 5 (3.6) 3 (3.8) 

 
3.7 (1.1-12.2) 0.03 

1-Jahres thromboembo-
lische Ereignisse 18 (13.0) 17 (13.8) 6 (4.3) 4 (5.0) 

 
2.8 (1.0-7.9) 0.06 

Langzeit thromboembo-
lische Ereignisse 29 (21.0) 23 (18.7) 12 (8.7) 8 (10.0) 

 
2.3 (1.1-4.7) 0.02 

 *p-Wert für den Vergleich zwischen TTS mit T-Negativierungen und ACS mit T-Negativie-
rungen; Langzeit. > 5 Jahre 
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Abb. 4: Kurz- und Langzeitmortalität der TTS Patienten mit T-Negativierungen und ACS Patienten mit 
T-Negativierungen 
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3.3. Vergleich zwischen Tako-tsubo Patienten mit ST-Hebungen und Patienten 
mit ST-Hebungs Myokardinfarkt 

3.3.1. Klinische Präsentation und diagnostische Parameter 

Aus dem Gesamtkollektiv wiesen 41 TTS Patienten ST-Hebungen auf. Von den 532 

ACS Patienten erhielten 226 (42.5%) die Diagnose eines STEMIs. 59 dieser STEMI 

Patienten waren Frauen. Deshalb wurden insgesamt 64 Patienten mit STEMI als Ver-

gleichskollektiv eingeschlossen, um eine ähnliche Alters- und Geschlechtsverteilung 

(92.7% vs. 92.2% Frauen) zu gewährleisten. Der mittlere follow-up Zeitraum betrug 

1682 ± 1332 Tage, median 1751 Tage in der TTS Kohorte und 1181 ± 1312 Tage, 

median 632 Tage, in der STEMI Kohorte (p=0.44). 

Die klinische Präsentation der mehrheitlich weiblichen Patienten ist in Tabelle 8 dar-

gestellt. Verglichen mit der TTS Gruppe war die Inzidenz von Thoraxschmerz (48.8% 

versus 78.1%; p<0.01) sowie von kardialen Risikofaktoren wie Diabetes mellitus 

(12.2% versus 29.7%; p=0.02) höher bei den Patienten mit STEMI. TTS Patienten 

stellten sich mit einer höheren Herzfrequenz vor (99±20 versus 80±18; p<0.01) und 

zeigten öfter eine COPD in ihrer Vorgeschichte (22.0 vs. 6.3; p=0.04). TTS Patienten 

wurden häufiger mit Aspirin (35.0% versus 17.2%; p=0.04) und ACE-Hemmern (41.5% 

versus 21.9%; p<0.03) vorbehandelt. Des Weiteren wurden TTS Patienten bei Entlas-

sung häufiger therapeutisch antikoaguliert (24.4% vs 7.8%; p=0.02). STEMI Patienten 

hingegen wurden bei Entlassung häufiger mit Aspirin (41.5% versus 76.6%; p<0.01) 

und Statinen behandelt (41.5% versus 71.8%; p<0.01). In der Echokardiographie wie-

sen Patienten mit TTS eine höhere Prävalenz an Mitral- (46.3% versus 21.9%; p<0.01) 

und Trikuspidalvitien (34.1% versus 14.1%; p<0.01) auf. Die LVEF war bei den TTS 

Patienten initial deutlich verringert (TTS 39±9% versus STEMI 45±16%; p=0.01), er-

holte sich im Verlauf jedoch wieder vollständig (TTS 54±10% versus STEMI 45±16%; 

p<0.01). 
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 Tabelle 8 Klinische Präsentation und diagnostische Parameter der TTS Patienten mit ST-
Hebungen und STEMI Patienten 

Variables  
TTS gesamt 

(n=138) 
ACS gesamt   

(n=138) 

TTS mit ST-
Hebungen 

(n=41) 
STEMI (n=64) 

p-
Wert

* 

Demographie      

Alter, (M±SD) 67±11 66±15 68±12 68±16 1.00 

Weiblich, n (%) 117 (84.8) 117 (84.8) 38 (92.7) 59 (92.2) 0.93 

Symptome, n (%)      

Dyspnoe 54 (39.1) 44 (31.9) 13 (31.7) 17 (26.6) 0.57 

Thoraxschmerz 69 (50.4) 107 (77.5) 20 (48.8) 50 (78.1) <0.01 

Klinische Parameter      

Systolischer RR, (mmHg)  141 (62-240) 137 (60-240) 135 (80-220) 130 (60-210) 0.49 

Diastolischer RR, (mmHg)   79 (40-151) 76 (7-120) 81 (50-111) 74 (7-120) 0.44 

Herzfrequenz, (Bpm)  
99±26 81±19 99±20 80±18 <0.01 

EKG Daten, n (%)      

ST-Hebungen 41 (29.9) 64 (46.4) 41 (100.0) 64 (100.0) 1.00 

T-Negativierungen 
123 (93.2) 69 (50.0) 36 (92.3) 21 (32.8) <0.01 

PQ-Interval (ms) 159±28 166±31 157±28 169±33 0.09 

QTc (ms) 475 (62-604) 457 (358-614) 475 (130-604) 456 (373-614) 0.14 

Laborwerte, (M±SD)      

Troponin I (U/L) (IQR) 
63.15 (0.01-

2738.00) 
20.02 (0.03-

233.88) 
77.44 (0.06-

2631) 
29.10 (0.03-

233.88) 
0.37 

CK (U/L) (IQR) 
587 (39-26600)   1028 (35-

10250) 
475 (48-939) 1353 (53-6260) 0.56 

CKMB (U/L) (IQR) 35 (1-415) 79 (0-741) 77 (4-167) 108 (0-589) 0.49 

C-Reaktives Protein (mg/l) 
(IQR) 

48.2 (0.4-467.1) 45.2 (1.0-
594.0) 

29.8 (1.4-467.1) 45.2 (1.0-323.7) 0.65 

Hämoglobin (g/dl) (IQR) 12.2 ± 2.0 12.8 ±1.9 12.4 ± 2.4 12.8 ± 2.2 0.32 

Kreatinin (mg/dl) (IQR) 
1.12 (0.40-5.56) 1.10 (0.43-

6.44) 
0.97 (0.40-1.85) 0.98 (0.43-1.87) 0.82 

Echokardiographie Daten, n 
(%) 

     

LV EF %, (M±SD) 39±10 49±15 39±9 45±16 0.01 

LV EF % im Verlauf, (M±SD) 52±11 49±15 54±10 45±16 <0.01 

Mitralklappeninsuffizienz 66 (47.8) 39 (28.3)  19 (46.3) 14 (21.9) <0.01 

Trikuspidalklappeninsuffizienz 
54 (39.1) 20 (14.5) 14 (34.1) 9 (14.1) <0.01 
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Vorerkrankungen und 
Risikofaktoren, n (%) 

     

Nikotinabusus 41 (29.7) 45 (32.6) 10 (24.4) 19 (29.7) 0.38 

Diabetes mellitus  31 (22.5) 49 (35.5) 5 (12.2) 19 (29.7) 0.02 

Übergewicht 36 (31.3) 74 (53.6) 10 (24.4) 29 (45.3) 0.11 

Arterielle Hypertonie 82 (59.4) 98 (71.0) 25 (61.0) 39 (60.9) 0.80 

COPD  28 (20.3) 12 (8.7) 9 (22.0) 4 (6.3) 0.04 

Vorhofflimmern 26 (18.8) 19 (13.8) 5 (12.2) 8 (12.5) 0.96 

Maligne Tumorerkrankunge 17 (12.3) 8 (5.8) 2 (5.1) 3 (4.7) 1.00 

Vormedikation, (%)      

Beta-Blocker 46 (35.4) 32 (23.7) 14 (35.0) 13 (20.6) 0.11 

ACE-Hemmer 51 (39.2) 31 (22.6) 17 (41.5) 14 (21.9) 0.03 

ARB 12 (9.3) 8 (5.8) 4 (10.2) 4 (6.3) 0.49 

Aldosteronantagonisten 1 (0.8) 2 (1.5) 1 (2.5) 0 (0.0) 0.39 

Aspirin 36 (27.7) 31 (22.6) 14 (35.0) 11 (17.2) 0.04 

Statin 26 (20.0) 17 (12.4) 10 (25.0) 10 (15.6) 0.24 

OAD 6 (4.6) 11 (8.0) 1 (2.5) 5 (7.8) 0.25 

Insulin 12 (9.3) 17 (12.4) 2 (5.1) 5 (7.8) 0.59 

Therapeutische Antikoagula-
tion 12 (9.3) 9 (6.5) 4 (10.2) 4 (6.3) 0.47 

Heparin 6 (4.6) 3 (2.2) 3 (7.7) 1 (1.6) 0.16 

Entlassmedikation, n (%)      

Beta-Blocker 103 (74.6) 110 (79.7) 32 (78.0) 48 (75.0) 0.94 

ACE-Hemmer 82 (59.4) 85 (61.6) 24 (58.5) 32 (50.0) 0.54 

ARB 10 (7.2) 20 (14.5) 5 (12.2) 10 (15.6) 0.62 

Aldosteronantagonisten 2 (1.4) 2 (1.5) 0 (0.0) 1 (1.6) 1.00 

Aspirin 53 (38.4) 113 (81.9) 17 (41.5) 49 (76.6) <0.01 

Statin 48 (34.8) 110 (79.7) 17 (41.5) 46 (71.8) <0.01 

OAD 4 (2.9) 8 (5.8) 0 (0.0) 4 (6.3) 0.32 

Insulin 14 (10.1) 18 (13.0) 3 (7.7) 6 (9.4) 0.78 

Therapeutische Antikoagula-
tion 33 (23.9) 10 (7.2) 10 (24.4) 5 (7.8) 0.02 

Heparin 18 (13.0) 8 (5.8) 7 (17.1) 4 (6.3) 0.18 

*p-Werte für den Vergleich zwischen TTS mit ST-Hebungen und STEMI; *P-Wert für den Vergleich zwischen 
TTS  und ACS; M. Mittelwert; SD. Standardabweichung; EKG. Elektrokardiogram; EF. Ejektions Fraktion; BMI. 
body-mass-index. COPD. Chronisch obstruktive Lungenerkrankung ; ACE-Hemmer. Angiotensin-converting-
enzyme-Hemmer; ARB. Angiotensin-Rezeptor Blocker; OAD. Orale antidiabetische Medikation 
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3.3.2. Innerklinischer Verlauf 

Während des Krankenhausaufenthaltes musste in der TTS Gruppe signifikant öfter 

intubiert werden als in der STEMI Gruppe (68.3% versus 20.3%, p<0.01). (Tabelle 9) 

Des Weiteren kam es bei TTS Patienten zu signifikant mehr thromboembolischen Er-

eignissen (22.0% versus 4.7%; p=0.02). 

 

Tabelle 9 Innerklinischer Verlauf der TTS Patienten mit ST-Hebungen und STEMI Patienten 

Variablen TTS gesamt 
(n=138) 

ACS gesamt 
(n=138) 

TTS mit ST-He-
bungen 
(n=41) 

STEMI 
(n=64) 

p-Wert* 

maligne Rhythmusstörun-
gen 12 (8.8) 16 (11.6) 5 (12.2) 11 (17.2) 0.49 

Beatmung 80 (58.0) 16 (11.6) 28 (68.3) 13 (20.3) <0.01 

Katecholamingabe 23 (16.7) 18 (13.0) 8 (19.5) 14 (21.9) 0.77 

CPR 4 (12.5) 17 (12.3) 3 (7.3) 11 (17.2) 0.15 

Device-Implantation 
       ICD 
       PM 

4 (2.9) 
4 (2.9) 
0 (0.0) 

9 (6.5) 
5 (3.6) 
4 (2.9) 

1 (2.4) 
1 (2.4) 
0 (0.0) 

5 (7.8) 
4 (6.3) 
1 (1.6) 

0.25 

 

Intensivstationärer Aufen-
thalt (Tage) 

5 (0-52) 3 (0-14) 4 (0-20) 3 (0-11) 
0.43 

In-Hospital Mortalität 10 (7.2) 17 (12.3) 3 (7.3) 13 (20.3) 0.10 

Kardiogener Schock 25 (18.5) 16 (11.6) 6 (15.4) 13 (20.3) 0.51 

Thromboembolische 
Ereignisse 

18 (13.0) 

3 (2.2) 9 (22.0) 3 (4.7) 

0.02 

*p-Wert für den Vergleich zwischen TTS mit ST-Hebungen und ACS mit ST-Hebungen;  CPR. Kardio-pulmo-
nale Reanimation; maligne Rhythmusstörung. AV-Block II°Typ Mobitz oder III°, ventrikuläre Tachykardie, 
Asystolie, Long-QT-Syndrom, Kammerflimmern; Beatmung. CPAP, Intubation; ICD. Implantierbarer Kardi-
overter-Defibrillator; PM. Schrittmacher 
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3.3.3. Kurz- und Langzeitverlauf 

Nach einer anfangs höheren innererklinischen Mortalität bei STEMI Patienten (7.3% 

versus 20.3%; p=0.10), kam es bei den TTS Patienten zu mehr Todesfällen während 

des follow-up Zeitraums. Nach 5 Jahren zeigte sich die Gesamtmortalität der TTS und 

STEMI Patienten nicht signifikant unterschiedlich (26.8% versus 21.9%; p=0.56). (Ta-

belle 10, Abbildung 5) Insgesamt gab es in unserer Studie keine signifikanten Unter-

schiede in Bezug auf Gesamtmortalität, kardiale Mortalität (14.6% versus 17.2%; 

p=0.73) sowie extrakardiale Mortalität (4.9% versus 4.7%; p=1.00) zwischen TTS Pa-

tienten mit ST-Hebungen und STEMI Patienten. 

Im Langzeitverlauf kam es bei TTS Patienten signifikant häufiger zu thromboemboli-

schen Ereignissen als bei STEMI Patienten (36.6% versus 9.4%; p<0.01). Es gab 

keine signifikanten Unterschiede in Bezug auf maligne Rhythmusstörungen (12.2% 

versus 17.2%; p=59), Schlaganfälle (7.3% versus 4.7%; p=0.68), Rehospitalisierungen 

wegen Herzisuffizienz (4.9% versus 15.6%; p=0.12) und Rezidiven der Grunderkran-

kung (7.3% versus 7.8%; p=1.00). In der univariaten Analyse zeigten sich männliches 

Geschlecht, EF<35%, GFR<60 ml/min, kardiogener Schock, die Notwendigkeit der 

Verwendung von Katecholaminen und eine Krebsvorgeschichte als Prädiktoren der 5-

Jahressterblichkeit bei TTS Patienten. Das Vorliegen von ST-Hebungen beeinflusste 

die Prognose der TTS Patienten nicht. 
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Tabelle 10 Kurz- und Langzeitverlauf der TTS Patienten mit ST-Hebungen und 
STEMI Patienten 

Variablen  
TTS 

gesamt 
(n=138) 

ACS 
gesamt 
(n=138) 

TTS mit ST-
Hebungen 

(n=41) 

STEMI 
(n=64) 

 
Relatives 

Risko (95% 
CI) 

p-
Wert 

* 

Innerklinisce Mortalität 10 (7.2) 17 (12.3) 3 (7.3) 13 (20.3) 0.4 (0.1-1.2) 0.10 

30-Tage Mortalität 10 (7.2) 17 (12.3) 4 (9.8) 13 (20.3) 0.5 (0.7-1.4) 0.18 

1-Jahres Mortalität 14 (10.1) 18 (13.0) 4 (9.8) 13 (20.3) 0.5 (0.7-1.4) 0.18 

Langzeit Mortalität 35 (25.4) 22 (15.9) 11 (26.8) 14 (21.9) 1.2 (0.6-2.4) 0.56 

Kardiale Todesursache 11 (8.0) 17 (12.3) 6 (14.6) 11 (17.2) 0.9 (0.3-2.1) 0.73 

Extrakardiale Todesursache 15 (10.9) 5 (3.6) 2 (4.9) 3 (4.7) 1.0 (0.2-6.0) 1.00 

Unbekannte Todesursache 9 (6.5) 0 (0.0) 3 (7.3) 0 (0.0)  0.06 

30-Tage Schlaganfall 4 (2.9) 1 (0.7) 2 (4.9) 0 (0.0)  0.15 

1-Jahres Schlaganfall 5 (3.6) 2 (1.4) 2 (4.9) 0 (0.0)  0.15 

Langzeit Schlaganfall 9 (6.5) 6 (4.3) 3 (7.3) 3 (4.7) 1.6 (0.3-7.4) 0.68 

30-Tage maligne 
Rhythmusstörungen 12 (8.7) 16 (11.6) 5 (12.2) 11 (17.2) 

 
0.7 (0.3-1.9) 0.59 

1-Jahres maligne 
Rhythmusstörungen 13 (9.4) 16 (11.6) 5 (12.2) 11 (17.2) 

 
0.7 (0.3-1.9) 0.59 

Langzeit maligne 
Rhythmusstörungen 14 (10.1) 17 (12.3) 5 (12.2) 11 (17.2) 

 
0.7 (0.3-1.9) 0.59 

30-Tage Herzinsuffizienz 3 (2.2) 8 (5.8) 2 (4.9) 7 (10.9) 0.4 (0.1-1.1) 0.48 

1-Jahres Herzinsuffizienz 4 (2.9) 14 (10.1)  2 (4.9) 8 (12.5) 0.4 (0.1-1.7) 0.31 

Langzeit Herzinsuffizienz 5 (3.6) 19 (13.8) 2 (4.9) 10 (15.6) 0.3 (0.1-0.7) 0.12 

30-Tage Rezidiv 0 (0.0) 3 (2.2) 0 (0.0) 0 (0.0)   

1-Jahres Rezidiv    1 (0.7) 7 (5.1) 1 (2.4) 2 (3.1) 0.8 (0.1-8.3) 1.00 

Langzeit Rezidiv 7 (5.1) 15 (10.9) 3 (7.3) 5 (7.8) 0.9 (0.2-3.7) 1.00 

30-Tage thromboembo-
lische Ereignisse 18 (13.0) 5 (3.6) 9 (22.0) 3 (4.7) 

 
4.2 (1.2-14.8) 0.02 

1-Jahres thromboembo-
lische Ereignisse 18 (13.0) 6 (4.3) 9 (22.0) 3 (4.7) 

 
4.2 (1.2-14.8) 0.02 

Langzeit thromboembo-
lische Ereignisse 29 (21.0) 12 (8.7) 15 (36.6) 6 (9.4) 

 
3.6 (1.5-8.7) <0.01 

 *p-Werte für den Vergleich zwischen TTS mit ST-Hebungen und STEMI; Langzeit. > 5 
Jahre 
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Abb. 5: Kurz- und Langzeitmortalitätsrate der TTS Patienten mit ST-Hebungen 
und STEMI Patienten 
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4. DISKUSSION 

Das TTS wurde historisch als benigne Erkrankung angesehen, da sich die Wandbe-

wegungsstörungen und somit die verringerte linkventrikuläre Auswurfleistung inner-

halb weniger Wochen komplett zurückbilden können. (1) Daraus wurde zunächst auf 

eine günstige Prognose geschlossen, welche in den nachfolgenden Studien mit einer 

Gesamtmortalitätsrate von 1-5% dokumentiert wurde. (2, 10) Im Vergleich zu Patien-

ten mit einem ACS zeigte sich sowohl während des Krankenhausaufenthaltes, als 

auch im Verlauf eine niedrigere Gesamtmortalitätsrate. (46) 

Im weiteren Verlauf zeigte sich jedoch, dass die Prognose des TTS weniger günstig 

ist, als zunächst angenommen wurde. (9) Neuere Studien verglichen TTS Patienten 

mit ACS Patienten und wiesen eine vergleichbare Prognose nach. (3, 9) In einer Studie 

zeigte sich sogar eine höhere Gesamtmortalitätsrate als bei STEMI Patienten. (13) 

Diese Studien zeigten außerdem Komplikationsraten von 9,9 - 30%. (3, 13)  

Aufgrund dieser Ergebnisse wurde das TTS nicht als benigne Erkrankung einge-

schätzt. Durch die initiale Annahme, dass es sich bei dem TTS um eine benigne Er-

krankung handele, wurden in der Vergangenheit nur vereinzelt und in der Summe un-

zureichend Daten zu Verlauf und Therapieerfolg erhoben. Daher kommt es möglich-

erweise zusätzlich noch zu einer Unterschätzung der Rate an klinischen Komplikatio-

nen. Vor diesem Hintergrund sollte in dieser Arbeit die Gesamtmortalität, die kardiale 

Mortalität und der Verlauf des TTS mit der des ACS verglichen werden. Des Weiteren 

sollten Risikofaktoren und Komorbiditäten, welche die Prognose der TTS Patienten 

negativ beeinflussen, herausgearbeitet werden. Dies geschah anhand der Betrach-

tung von jeweils 138 konsekutiven TTS Patienten und 138 konsekutiven ACS Patien-

ten, die mittels des propensity scores gepaart wurden. Weiter wurden zwei Subpopu-

lationen mit unterschiedlichen EKG-Veränderungen (ST-Hebungen und T-Negativie-

rungen) betrachtet.  
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4.1. Gesamtmortalität 

Bei dem Vergleich der Gesamtkollektive zeigten in unserer Studie TTS Patienten eine 

höhere Gesamtmortalität im Langzeitverlauf von mehr als 5 Jahren, als jene mit ACS. 

In der Literatur wird die innerklinische Mortalität bei TTS Patienten zwischen 1 und 8% 

angegeben. (2, 46, 47) Dies entspricht der innerklinischen Mortalität unseres Kollektivs 

(TTS 7.2% versus 8.7% bei ACS). 

 Nachdem beide Gruppen in den ersten Jahren nach dem initialen Ereignis eine ähn-

liche Gesamtmortalität beibehielten, war die Gesamtmortalität im Langzeitverlauf von 

mehr als 5 Jahren sogar höher bei den Patienten mit TTS, im Vergleich zu jenen mit 

ACS (25.4% versus 12.3%; p<0.01).  

Besonders extrakardiale Todesursachen wurden im Langzeitverlauf bei TTS Patienten 

signifikant häufiger beobachtet als bei ACS Patienten. Interessant ist hierbei auch die 

Beobachtung, dass TTS Patienten in der frühen Phase insbesondere an kardialen To-

desursachen verstorben sind, wohingegen im Langzeitverlauf vor allem extrakardiale 

Todesursachen auftraten. Die extrakardiale Mortalität nahm bei den TTS Patienten 

also im Verlauf der Nachverfolgung stärker zu als bei ACS Patienten. Es lässt sich 

nicht ausschließen, dass in manchen Fällen diese extrakardialen Erkrankungen gleich-

zeitig auch der initiale Trigger des TTS gewesen sein könnten. 

Hierbei spiegelt sich das häufigere Auftreten der traditionellen kardialen Risikofaktoren 

in der primär kardialen Mortalität der ACS Patienten wieder, wohingegen TTS Patien-

ten häufiger bekannte Risikofaktoren für eine schlechte klinische Prognose bei TTS 

Patienten, wie Vorhofflimmern, thromboembolische Ereignisse und QT-Verlängerung 

aufwiesen. Hieraus schlussfolgerten wir, dass die klassischen kardialen Risikofaktoren 

nicht zur Prognosevorhersage bei TTS Patienten geeignet sind, sondern eigene Risi-

kofaktoren erkannt werden müssen, welche das extrakardiale Risiko miteinbeziehen. 

Obwohl überwiegend postmenopausale Frauen vom TTS betroffen sind, scheinen 

männliche TTS Patienten ein schlechteres klinisches Outcome zu haben. (48) In un-

serer Studie zeigte sich in der multivariaten Analyse, dass männliches Geschlecht ei-

nen unabhängigen Prädiktor einer hohen 5-Jahres-Mortalität darstellt (HR 2.7, 95% CI 

1.1-6.5; p=0.02). Mögliche Gründe für die Geschlechterunterschiede könnten das un-

terschiedlich häufige Auftreten von emotionalem Stress und depressiven Symptomen 

sowie ein niedriger Östrogenspiegel beim Mann sein. (28) Es wurde hierbei jedoch 

nicht zwischen prä- und postmenopausalen Frauen diskriminiert. Weiter gibt es keine 
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zuverlässigen Daten, ob ein mögliches Übergewicht sowie ein potentieller Alkoholkon-

sum bei Männern und ein damit einhergehender höherer Östrogenspiegel einen Ein-

fluss auf die Gesamtmortalität haben. Somit handelt es sich hierbei nicht um eine ge-

sicherte Theorie. Unsere Patientenpopulation bestand zu 84.8% aus Frauen mit einem 

Alter von 67±11 (TTS) bzw. 68±14 Jahren (ACS). Im Vergleich zu anderen Studien, 

wo der Anteil innerhalb der Kollektive etwa 90% darstellt, fällt dieser hierbei etwas 

geringer aus. (3, 10)  

Man muss zur Kenntnis nehmen, dass es sich bei dieser monozentrischen Studie um 

vergleichsweise kleine Patientenzahlen handelt, wodurch es zu Über- und Unterschät-

zungen von relativen Werten kommen kann. Dennoch könnte das noch unvollständige 

ätiologische und pathophysiologische Verständnis des TTS eine mögliche Erklärung 

für die höhere Gesamtmortalität im Langzeitverlauf der TTS Patienten liefern. So be-

steht nach wie vor kein ausreichend durch randomisierte Studien belegtes Therapie-

konzept für das TTS. In ersten Ansätzen zeigte sich, dass die Verwendung der glei-

chen Medikation wie bei einem ACS, laut neuen Studien, keinen vergleichbaren Nut-

zen zu erzielen scheint. So wiesen Templin et al. nach, dass die Verwendung von 

Beta-Blockern keinen protektiven Effekt bei TTS Patienten hat. (3) Dahingegen gibt es 

Hinweise, dass ACE-Hemmer und in manchen Fällen eine orale Vollantikoagulation 

mit einer besseren Prognose assoziiert sind, als ein konservatives wait and watch ma-

nagement. (3, 6, 49)  

In der Subpopulation der TTS Patienten mit T-Negativierungen zeigte sich eine ähnli-

che Gesamtmortalität im Langzeitverlauf. TTS Patienten mit T-Negativierungen hatten 

ebenfalls eine signifikant höhere Gesamtmortalität im Langzeitverlauf als ACS Patien-

ten mit T-Negativierungen. Die Beobachtung, dass TTS Patienten im Langzeitverlauf 

vor allen Dingen an extrakardialen Todesursachen verstarben trifft auch auf TTS Pati-

enten mit T-Negativierungen zu. Diese waren signifikant häufiger als bei ACS Patien-

ten mit T-Negativierungen.  

In der Literatur findet sich wenig zu dem prognostischen Wert der T-Negativierungen 

bei TTS Patienten. Jha et al. beschrieben, in einer Kohorte von 215 TTS Patienten, 

eine geringere Rate an innerklinischen Ereignissen, insbesondere ventrikulärer Ta-

chykardien und Kammerflimmerns, wenn im Aufnahme-EKG T-Negativierungen auf-

traten. (50) Eine derartige Korrelation konnte bei unseren Patienten nicht beobachtet 
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werden. Auch war der Anteil an TTS Patienten mit T-Negativierungen mit 47.7% deut-

lich geringer als in unserer Studie (93.2%). Jha et al. beschrieben allerdings auch eine 

steigende Rate an T-Negativierungen während des Krankenhausaufenthaltes, sodass 

dieser Unterschied primär auf den unterschiedlichen Zeitpunkt der Aufnahme nach 

dem Ereignis zurückzuführen ist. 

 
Dem gegenüber gab es keinen signifikanten Unterschied in Bezug auf die Gesamt-

mortalität im Langzeitverlauf bei TTS Patienten mit ST-Hebungen im Vergleich zu ACS 

Patienten mit STEMI. Dies beruht auf der in unserem Studienkollektiv ungewöhnlich 

hohen Gesamtmortalität in der STEMI Gruppe. Diese war bereits während des statio-

nären Aufenthaltes mit 20.3% innenklinischer Mortalität höher als in vorherigen rand-

omisierten kontrollierten Studien, welche die innerklinische Mortalität von STEMI Pati-

enten zwischen 2.6% und 12.5% angeben. (51) 

Diese Unterschiede können zum einen durch die optimierte Therapie in randomisierten 

Studien erklärt werden, zum anderen dadurch, dass bei randomisierten kontrollierten 

Studien ausschließlich Patienten unterhalb des 74. Lebensjahres eingeschlossen wer-

den. Bei unserer Studie wurden die Patienten jedoch konsekutiv eingeschlossen, ohne 

eine Altersselektion durchzuführen. Des Weiteren muss man zur Kenntnis nehmen, 

dass die Geschlechterverteilung in unserer Studie mit 84.8% weiblichem Anteil nicht 

der Geschlechterverteilung des STEMI entspricht. Diese wurde in unserer Studie im 

Zuge der Zuteilung mittels propensity scores herbeigeführt, da das TTS überwiegend 

Frauen betrifft. In den erwähnten Studien zeigten Frauen mit STEMI jeweils eine hö-

here Gesamtmortalität als Männer mit STEMI. (51) 

TTS Patienten mit ST-Hebungen zeigten im Vergleich zum Gesamtkollektiv der TTS 

Patienten und dem TTS Kollektiv mit T-Negativierungen eine höhere kardiale und nied-

rigere extrakardiale Mortalität im Langzeitverlauf. Diese Beobachtung stimmt mit frühe-

ren Studien überein. So zeigte Santoro et al. etwa, dass TTS Patienten mit persistie-

renden ST-Hebungen eine höhere innerklinische Mortalität und ein höheres Risiko für 

kardiovaskuläre Ereignisse haben, als TTS Patienten ohne persistierende ST-Hebun-

gen. Im Langzeitverlauf ergaben sich in der Studie von Santoro et al., wie in unserer 

Studie auch, keine signifikanten Unterschiede in Bezug auf die Gesamtmortalität zwi-
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schen TTS Patienten mit und ohne ST-Hebungen. (52) Im Unterschied zu dieser Stu-

die war die innerklinische Mortalität der TTS Patienten mit und ohne ST-Hebungen in 

unserer Studie jedoch nicht verschieden. 

Insgesamt zeigte sich, dass TTS Patienten mit ST-Hebungen den STEMI Patienten in 

Bezug auf die Gesamtmortalität im Langzeitverlauf sowie die Häufigkeit von kardialen 

und extrakardialen Todesursachen stark glichen. Dies entspricht der aktuellen Stu-

dienlage. In einer Studie von Stiermaier et al. zeigten TTS Patienten sogar eine höhere 

Langzeitmortalität als STEMI Patienten. (13) Bei Stiermaier et al. wiesen die STEMI 

Patienten mit 15.1% eine niedrigere Langzeitmortalität auf als in unserer Studie, wel-

che jedoch immer noch höher ist als jene, in der Literatur beschriebene. (51) In der 

Studie von Stiermaier et al. wurde, ebenso wie in der von uns durchgeführten, ein 

hoher Anteil an Frauen in die STEMI Gruppe eingeschlossen (89.5%). Die Langzeit-

mortalität der TTS Patienten entsprach der in unserer Studie (24.7% vs. 25.4%). Im 

Gegensatz zu unseren Ergebnissen wiesen ihre TTS Patienten eine niedrigere kardi-

ale und höhere extrakardiale Mortalität auf als STEMI Patienten. Dies ist damit zu be-

gründen, dass Stiermaier et al. einen Vergleich zu allen TTS Patienten durchführten 

und nicht isoliert TTS Patienten mit ST-Hebungen betrachteten. Dementsprechend 

gleicht die Verteilung der Todesursachen stark denen unseres TTS Gesamtkollektivs. 

Ferner wiesen sie einen bestehenden Diabetes mellitus als unabhängigen Prädiktor 

für ein schlechtes Überleben bei beiden Patientenkohorten nach. Die Rolle des Diabe-

tes mellitus wird in der Literatur kontrovers diskutiert. Teilweise werden eine hohe Prä-

valenz und ein schlechtes Überleben bei Patienten mit TTS und Diabetes mellitus be-

schrieben. (53) Andere Studien zeigten wiederum eine niedrigere Prävalenz des Dia-

betes bei TTS Patienten im Vergleich zur Gesamtbevölkerung. (54) Selbst eine nied-

rigere Gesamtmortalität der TTS Patienten mit Diabetes mellitus gegenüber jenen 

ohne Diabetes mellitus wurde beschrieben. (55) In unserer Studie hatten 22.5% der 

TTS Patienten einen bekannten Diabetes mellitus. Als einen Prädiktor für ein schlech-

tes 5-Jahres-Überleben der TTS Patienten in der univariaten Analyse stellte sich ein 

vorbestehender Diabetes mellitus nicht dar. 

Insgesamt muss bei der Nachverfolgung dieser Subpopulation mit ST-Hebungen be-

sondere Sorgfalt bei der Detektion von kardiovaskulären Komplikationen aufgewandt 

werden. 
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4.2. Maligne Tumorerkrankungen 
 

In unserer Studie zeigte sich, in der univariaten Analyse, eine maligne Tumorerkran-

kung als Prädiktor einer hohen 5-Jahres-Mortalität. Die Prävalenz von malignen Tu-

morerkrankungen im Langzeitverlauf war dabei signifikant höher bei TTS Patienten als 

bei ACS Patienten (20.3% versus 8.0%). 

Einige Studien legen eine Assoziation von TTS und malignen Tumorerkrankungen 

nahe. (20, 21) Laut Rinde et al. betrug die Prävalenz von malignen Tumorerkrankun-

gen hierbei 22% für das TTS und 8% bei dem ACS. Sowohl für das TTS, als auch für 

das ACS besteht somit eine deutlich erhöhte Prävalenz im Vergleich zur Allgemeinbe-

völkerung. (56) Es zeigte sich auch in unserer Studie, dass TTS Patienten häufiger 

maligne Tumorerkrankungen aufwiesen als ACS Patienten. TTS Patienten mit einer 

zusätzlichen malignen Tumorerkrankung verstarben zudem häufiger an dieser. Somit 

lassen sich die häufigeren malignen Tumorerkrankungen als ein Grund für die höhere 

extrakardiale Mortalität des TTS Gesamtkollektivs im Vergleich zum ACS Gesamtkol-

lektiv benennen. 

 

Obwohl das vermehrte Auftreten maligner Tumorerkrankungen bei TTS hinreichend 

dokumentiert ist, bleiben die ätiologischen und pathophysiologischen Mechanismen 

hinter dieser Assoziation schlechter verstanden, als es bei dem ACS der Fall ist.  

Den Zusammenhang zwischen malignen Tumorerkrankungen und Atherosklerose, als 

Hauptursache des ACS, erklärt man durch ähnliche Pathomechanismen beider Pro-

zesse. Als klassische Risikofaktoren für beides, maligne Tumorerkrankungen und 

Atherosklerose, gelten Diabetes mellitus, Übergewicht, arterielle Hypertonie, Tabak-, 

sowie Alkoholkonsum und körperliche Inaktivität. (57) Die zugrunde liegenden mole-

kularen Mechanismen beinhalten einen beeinträchtigten zellulären Fett-, sowie Gluko-

sestoffwechsel, inflammatorische Prozesse, oxidativen Stress, prothrombotische Fak-

toren und genetische Modifikationen. (58) Tatsächlich wiesen in unserer Studie Pati-

enten mit ACS häufiger diese „klassischen Risikofaktoren“ auf als jene mit TTS.  

 

Die zugrundeliegenden Mechanismen der Assoziation zwischen malignen Tumorer-

krankungen und TTS sind dahingegen in weiten Teilen spekulativ. Dies liegt zum Teil 

daran, dass die Pathophysiologie des TTS selbst noch nicht vollständig geklärt ist. So 

nimmt man an, dass TTS Patienten häufig fälschlicherweise als ACS diagnostiziert 
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werden, da die klinischen Symptome und die Erhöhung kardialer Biomarker primär auf 

ein ACS schließen lassen. Diese Zeichen stellen jedoch nur die Endstrecke myokardi-

aler Schädigung dar. Einen spezifischen Marker für das Vorhandensein eines TTS gibt 

es bisher noch nicht. Die Beobachtung der Assoziation des Phäochromozytoms oder 

Paraganglioms mit dem TTS stieß die Diskussion an, ob das TTS eine katecholamin-

vermittelte Erkrankung sei. (59) Da Katecholamine möglicherweise auch eine Rolle in 

der Entstehung von malignen Tumorerkrankungen spielen, stellten wir kürzlich die Hy-

pothese auf, dass TTS und maligne Tumore Manifestationen eines individuell zu ho-

hen Katecholaminspiegels sein könnten. (20) Für diese Hypothese spricht die höhere 

Herzfrequenz, das häufigere Auftreten von Vorhofflimmern sowie die initial niedrigere 

LVEF, die wir in der TTS Gruppe im Vergleich zur ACS Gruppe beobachten konnten. 

Eine Vorhersage, welche TTS Patienten auch eine zukünftige maligne Tumorerkran-

kungen entwickeln werden, lässt sich hieraus allerdings nicht ableiten, da nicht alle 

TTS Patienten mit hohen Katecholaminspiegeln auch maligne Tumoren entwickeln. 

Da die Todesursachen in der TTS Gruppe hauptsächlich extrakardialer Natur waren, 

wohingegen ACS Patienten hauptsächlich an kardialen Ursachen verstarben, kamen 

wir zu der Hypothese, dass auch das TTS einen extrakardialen Ursprung haben 

könnte. Somit wäre das TTS möglicherweise keine primär kardiale Erkrankung, son-

dern vielmehr ein Symptom einer extrakardialen Erkrankung, welche ebenfalls die Ent-

stehung maligner Tumorerkrankungen als weiteres Symptom beinhaltet. 

Interessant ist ferner die Beobachtung, dass die Erstmanisfestation einer Tumorer-

krankung und eines TTS häufig eng aufeinander folgten, was die These eines zugrun-

deliegenden gemeinsamen Mechanismus unterstützt. (20, 60) In diesen Studien war 

die Prävalenz von malignen Tumorerkrankungen sogar noch höher als in unserer (14% 

bzw. 28.5%). Das Langzeitüberleben glich dem unserer TTS Patienten und auch die 

Verteilung der Todesursachen zeigte, wie in unserer Studie, primär extrakardiale Er-

eignisse als Grund für ein Versterben der Patienten. Sie kamen somit ebenfalls zu dem 

Schluss, dass das Vorhandensein einer malignen Erkrankung die Prognose der TTS 

Patienten stark negativ beeinflusst. Die in unserer Studie vorgestellten Daten unter-

mauern diese Annahme. 

Aufgrund der zeitlichen Korrelation des TTS und der malignen Tumorerkrankungen 

könnte deshalb gerade zum Diagnosezeitpunkt eine ausführliche Tumorabklärung 

zielführend sein. 
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Weiterhin scheint es notwendig, im Rahmen weiterer Untersuchungen, geeignete Bi-

omarker oder Parameter zur Erkennung von Risikopatienten für die Entwicklung ma-

ligner Tumorerkrankungen zu identifizieren. Hierfür werden längerer Nachuntersu-

chungen bei TTS Patienten benötigt, um eventuell neu aufgetretene maligne Tumo-

rerkrankungen zu erkennen. Umgekehrt sollten in weiteren Studien auch die Patienten 

mit malignen Tumorerkrankungen bezüglich eines sich im Verlauf entwickelnden TTS 

nachverfolgt werden, um Risikoindikatoren für das Auftreten eines TTS zu identifizie-

ren und die Schwere eines begleitend auftretenden TTS zu evaluieren. Unseren Be-

obachtungen zufolge treten im Rahmen eines TTS vor allem kolorektale maligne Tu-

more auf. Da es für diese Tumorentität auch gut definierte Guidelines zur Nachkon-

trolle gibt (61), wäre diese Patientengruppe die am besten zu untersuchende. 
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4.3. Thromboembolische Ereignisse 

Vorherige Studien zeigten, dass thromboembolische Ereignisse besonders in der 

akuten Phase eine häufige Komplikation des TTS darstellen. (62) 

In unserer Studienkohorte kam es sowohl während des Krankenhausaufenthaltes, als 

auch während des Langzeitverlaufs von 5 Jahren zu signifikant mehr thromboemboli-

schen Ereignissen in der TTS Gruppe. Unabhängig von elektrokardiographischen Un-

terschieden war diese Beobachtungen in allen Subpopulationen dieser Studie festzu-

stellen. 

 Eine mögliche Erklärung für die hohe Rate an thromboembolischen Ereignissen bei 

TTS könnte die niedrige Flussrate des Blutes im Ventrikel während der Initialphase 

sein. Hierdurch könnte die Entstehung von ventrikulären Thromben begünstigt wer-

den. (62) Die bei TTS auftretenden Wandbewegungsstörungen erholen sich innerhalb 

weniger Wochen. Die Verbesserung der linksventrikulären Funktion könnte im An-

schluss das  Auswerfen von intraventrikulären Thromben in die periphere Blutbahn 

bewirken, wodurch es zu peripheren Embolien und Schlaganfällen kommt. Aber auch 

endotheliale Marker, Gerinnungsaktivierungs Biomarker (von Willebrand Faktor, Plas-

minogen) sowie Lipoprotein-a Spiegel waren bei TTS Patienten höher als in einer ge-

sunden Vergleichspopulation, was eine Rolle von endothelialer Dysfunktion und Hy-

perviskosität im Blutfluss bei TTS nahelegt. Im Vergleich zu einer Population aus ACS 

Patienten ergab sich jedoch kein signifikanter Unterschied in Bezug auf den Lipopro-

tein-a Spiegel. (63) 

Eine weitere Studie zeigte, dass Patienten mit TTS, die thromboembolische Ereignisse 

erlitten, höhere CRP Spiegel aufwiesen. (64) Dies lässt auf eine mögliche pathogene-

tische Rolle von Inflammation bei der Entstehung von thromboembolischen Ereignis-

sen schließen. Des Weiteren wurde berichtet, dass thromboembolische Ereignisse, 

wie zum Beispiel eine Lungenembolie, mit ST-Hebungen assoziiert sind. Tatsächlich 

wiesen auch in unserer Studie jene Patienten mit ST-Hebungen eine nochmals höhere 

Rate an thromboembolischen Ereignissen auf als jene ohne ST-Hebungen. 

Es gibt jedoch auch Studien, welche die Prävalenz von linksventrikulären Thromben 

bei TTS zwischen 2% und 8% einschätzen. Den Goldstandard in der Diagnostik von 

linksventrikulären Thromben stellt die Magnetresonanztomographie (MRT) dar. Häufi-

ger eingesetzt wird aufgrund der besseren Verfügbarkeit allerdings die zwei-dimensi-

onale, transthorakale Echokardiographie (TTE) und die transösophageale Echokardi-
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ographie (TEE). Die Genauigkeit dieser Methoden ist jedoch abhängig von der Häu-

figkeit der durchgeführten Untersuchungen pro Patient, dem Untersucher, dem Zeit-

punkt der Untersuchung, sowie der Verwendung von Kontrastmittel. Da die meisten 

Thromben im Apex des linken Ventrikels auftreten, sollte besonders diese Region ge-

nau untersucht werden, was wiederum mit der MRT am Besten möglich ist. Es können 

allerdings auch andere Bereiche Ursprung der Thrombusformation sein und in selte-

nen Fällen ließ sich ebenfalls eine rechtsventrikuläre Beteiligung mit Thrombusbildung 

beobachten. (7) Eine weitere Schwierigkeit stellt die Differenzierung zwischen einer 

Thrombus- und einer (selten auftretenden) Tumorformation sowie die Möglichkeit des 

Übersehens kleiner Thromben, in der Echokardiographie dar. (65) Bei Patienten, die 

mechanisch ventiliert wurden, können die frühen Symptome eines linksventrikulären 

Thrombus und einer zerebralen Embolie fehlen, was zum Übersehen der Selbigen 

führen könnte. Deshalb ist in dieser Konstellation ein hohes Maß an klinischer Erfah-

rung notwendig. Einigen Studien zufolge sollten Patienten, welche sich mit Schlagan-

fallsymptomen aufgrund einer vermuteten kardioembolischen Ursache präsentieren, 

neben einer kranialen Computer Tomographie (cCT) und einer TEE, eine zusätzliche 

weitere Bildgebung mittels MRT erhalten, um intraventrikuläre Thromben mit hinrei-

chender Sicherheit auszuschließen. (66) 

Es wurde beschrieben, dass in manchen Fällen eine orale Vollantikoagulation mit einer 

besseren Prognose assoziiert ist, als ein konservatives, beobachtendes Vorgehen. (3, 

49) Aufgrund der hohen Rate an thromboembolischen Ereignissen scheint dies sinn-

voll. Allerdings kam diese in unserer Untersuchung zustande, obwohl in der TTS 

Gruppe bereits häufiger bei Entlassung therapeutisch antikoaguliert wurde, als in der 

ACS Gruppe. Möglicherweise muss die Antikoagulation früher und/oder intensiver er-

folgen. Lyon et al. schlugen vor, TTS Patienten initial mit einer dualen Plätchenhem-

mung (Aspirin und P2Y12-Rezeptor Antagonisten) und unfraktioniertem oder nieder-

molekularem Heparin zu therapieren. Nachdem ein Myokardinfarkt definitiv ausge-

schlossen wurde, soll dann der P2Y12-Rezeptor Antagonist abgesetzt werden. (6) 

Eine orale Vollantikoagulation schlug Lyon et al. nur im Falle eines bereits detektierten 

intraventrikulären Thrombus vor. Da wir allerdings auch gehäufte Thrombembolien im 

Langzeitverlauf sahen, bleibt nach unser Auffassung zu prüfen, ob nicht ein breiterer 

Einsatz der Antikoagulation, auch bei Patienten ohne detektierten Ventrikelthrombus 

sinnvoll sein könnte. 
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4.4. EKG-Analyse 

Insgesamt ergaben sich in unserer Studie für den Vergleich der Gesamtkollektive von 

TTS und ACS die gleichen Ergebnisse in Bezug auf Gesamtmortalität im Langzeitver-

lauf, Vorhandensein maligner Tumorerkrankungen und Auftreten von Thromboembo-

lischen Ereignissen wie für den Vergleich der Subpopulationen mit T-Negativierungen 

bei TTS und ACS. Kosuge et al. zeigten zwar, dass die Analyse der T-Negativierungen 

ein hilfreiches Instrument in der Unterscheidung zwischen TTS und ACS darstellt, in 

unserer Studie konnten wir jedoch keinen prognostischen Mehrwert in der Differenzie-

rung zwischen leichten und schweren Formen des TTS feststellen. (67) Dementspre-

chend zeigte sich in der von uns 2019 veröffentlichten Arbeit über die Analyse von T-

Negativierungen bei TTS Patienten kein signifikanter Unterschied bei TTS Patienten 

mit und ohne T-Negativierungen in Bezug auf die Prognose. (68)  

Diese Ergebnisse sind mit dem häufigen Auftreten der T-Negativierungen bei TTS Pa-

tienten zu begründen, weshalb sich diese Subpopulation kaum von dem Gesamtkol-

lektiv unterscheidet. Eine Ursache hierfür könnte laut Medias et al. die im Vergleich 

zum ACS schnellere Umwandlung der ST-Hebungen in T-Negativierungen beim TTS 

sein. (69)  So wird vermutet, dass die hohe Zahl der TTS Patienten, die sich mit T-

Negativierungen präsentieren auch dadurch zustande kommt, dass zum Zeitpunkt der 

Krankenhausaufnahme eventuell vorhandene ST-Hebungen bereits in T-Negativierun-

gen konvertiert sind. Tatsächlich nehmen TTS Patienten häufig erst später medizini-

sche Versorgung in Anspruch als ACS Patienten, da die anfänglichen Symptome teils 

weniger ausgeprägt erscheinen. Zusätzlich führt das geringere Vorhandensein von 

traditionellen kardiovaskulären Risikofaktoren und vorbekannter KHK möglicherweise 

zu einer verspäteten Krankenhauseinweisung der TTS Patienten im Vergleich mit ACS 

Patienten. (69) Kurisu et al. konnten in ihrer Studie zeigen, dass TTS Patienten den 

gleichen zeitlichen Ablauf von EKG Veränderungen haben wie ACS Patienten, die in-

nerhalb von 24h eine Reperfusionstherapie erhielten. (70) Hierbei kam es direkt nach 

Wiederherstellung der Perfusion zu einer Konversion der ST-Hebungen in T-Negati-

vierungen. In unserer Studie wiesen 93.2% der TTS Patienten T-Negativierungen im 

initialen EKG auf. 

Die Ergebnisse der TTS Patienten mit ST-Hebungen wichen hingegen deutlich ab.  

So zeigten sich zwar ähnliche Gesamtmortalitätsraten wie im Gesamtkollektiv und in 

der Subpopulation der TTS Patienten mit T-Negativierungen, jedoch erlitten die TTS 
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Patienten mit ST-Hebungen deutlich mehr thromboembolische Ereignisse. Dies wider-

spricht der im März 2018 von Watanabe et al. getroffenen Aussage, dass fast alle TTS 

Patienten im Initialstadium ST-Hebungen aufweisen. (71) Somit dürfte es keine prog-

nostischen Unterschiede zwischen den hier analysierten Subpopulationen der TTS 

Patienten geben, da sie alle initial ST-Hebungen hatten, welche in einem späteren 

Stadium von T-Negativierungen gefolgt werden. Der Unterschied der betrachteten Pa-

tienten ergäbe sich somit nur aus dem Zeitpunkt des ersten EKGs nach Auftreten des 

Ereignisses und bietet keinen Anhalt für die Schwere der Erkrankung. Nach unseren 

Daten konnten wir diese Auffassung nicht unterstützen, weshalb wir in der von uns 

2019 veröffentlichten Arbeit zu ST-Hebungen bei TTS Patienten eine konsequente an-

tithrombotische Therapie sowie enge Verlaufskontrollen in Bezug auf kardiovaskuläre 

Ereignisse empfahlen. (72)  

Des Weiteren fiel bei TTS Patienten mit ST-Hebungen eine höhere Rate an kardialen 

Todesursachen, im Vergleich zu dem Gesamtkollektiv der TTS Patienten auf. Diese 

Beobachtung ist konsistent mit den STEMI Patienten, die ebenfalls eine höhere Rate 

an kardialen Todesursachen aufwiesen als das Gesamtkollektiv der ACS Patienten. 

Interessanterweise wiesen die TTS Patienten mit ST-Hebungen, trotz vermehrter kar-

dialer Ereignisse, nicht häufiger die traditionellen kardiovaskulären Risikofaktoren (Ar-

terielle Hypertonie, Nikotinabusus, Diabetes mellitus Typ II, Adipositas, Dyslipopro-

teinämie) auf als jene ohne ST-Hebungen. Auch hieran sahen wir, dass die klassi-

schen kardialen Risikofaktoren nicht zur Prognosevorhersage bei TTS Patienten ge-

eignet sind, sondern eigene Risikofaktoren erkannt werden müssen, welche eine bes-

sere Prognoseabschätzung zulassen. 

Maligne Tumorerkrankungen traten hingegen sowohl bei TTS Patienten mit ST-He-

bungen als auch bei STEMI Patienten seltener auf als in den jeweiligen Gesamtkol-

lektiven. Wie bereits vorhergehend beschrieben, könnte eine mögliche Erklärungen 

hierfür in der angewandten Medikation bestehen. 

In der Literatur wird das Auftreten von ST-Hebungen bei TTS sehr unterschiedlich an-

gegeben. Bei der Erstbeschreibung des TTS gingen Tsuchihashi et al. davon aus, das 

90% ST-Hebungen aufweisen. (2) Spätere Studien zeigten eine niedrigere Inzidenz 

an ST-Hebungen. (73) Dib et al. begründete dies mit der steigenden Aufmerksamkeit, 

die dem TTS gewidmet wurde und den somit häufigeren Diagnosen. Ferner führen sie 

die ausgeweiteten Strategien zur Therapie eines NSTEMI an, weshalb auch Patienten 
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ohne ST-Hebungen im initialen EKG bei Verdacht auf NSTEMI einer invasiven Kathe-

terdiagnostik unterzogen werden, im Zuge welcher das typische Lävokardiographische 

Bild des TTS zum Vorschein kommen kann. Bei unseren TTS Patienten ließen sich in 

29.9% der Fälle ST-Hebungen während des Akutereignisses beobachten. Dies ent-

spricht der aktuellen Auffassung, dass etwa ein Drittel aller TTS Patienten ST-Hebun-

gen bei der Aufnahme aufweisen. (74)  

Auch der Anteil des STEMI an allen ACS Patienten ging laut Freisinger et al. in den 

letzten Jahren zurück. (75) Sie beschrieben eine Abnahme um 23% in der deutschen 

Bevölkerung zwischen den Jahren 2005 und 2009. Als Grund hierfür ist die verbes-

serte primäre und sekundäre Prävention des STEMI zu nennen. (76) Weitere Studien 

zeigten, dass es günstige Veränderungen in Bezug auf das Rauchverhalten und den 

Cholesterinspiegel in der Gesamtbevölkerung gibt. (77) Demgegenüber steht eine seit 

Einführung des hoch-sensitiven Troponins steigende Anzahl an NSTEMI Diagnosen, 

durch welche der Anteil an STEMI Diagnosen an allen ACS Diagnosen sinkt. (78)   

Vor Kurzem wurde in einem europäisches Positionspapier ein Model zur Risikostrati-

fizierung entwickelt, welches das TTS in eine Hoch- und eine Niedrigrisikogruppe un-

terteilt. (6) In diesem Model wurden persistierende ST-Hebungen als Nebenkriterium 

für das Vorliegen eines Hochrisiko-TTS herangezogen. Außerdem sind persistierende 

ST-Hebungen demnach auch längerfristig mit vermehrtem Auftreten von schwerwie-

genden kardialen Ereignissen assoziiert. Es zeigten sich allerdings keine signifikanten 

Unterschiede in Bezug auf die Gesamtmortalität zwischen TTS Patienten mit und ohne 

ST-Hebungen. (52) Dementsprechend konnte auch in unserer Studie, in Bezug auf die 

Gesamtmortalität, kein signifikanter Unterschied in der Schwere des TTS bei Vorliegen 

von ST-Hebungen festgestellt werden. So stellte sich das Vorhandensein von ST-He-

bungen nicht als Prädiktor für ein schlechtes 5-Jahresüberleben in der Univariaten 

Analyse dar. Dennoch muss bei der Nachverfolgung dieser Subpopulation mit ST-He-

bungen besondere Sorgfalt bei der Detektion von kardiovaskulären Komplikationen 

aufgewandt werden. In Bezug auf die Gesamtmortalität hingegen erachten wir es als 

notwendig, andere Parameter für die Risikostratifizierung von TTS Patienten hinzuzu-

ziehen. Um welche Parameter es sich dabei handeln sollte, gilt es in weiteren Studien 

zu evaluieren. 
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4.5. Limitationen 

Es gilt zu beachten, dass es sich bei unserer Studie um eine monozentrische, retro-

spektive Studie handelt.  

Es wurde nicht bei allen Patienten eine Bildgebung mittels MRT durchgeführt. Der Ein-

fluss von verbliebenem Ödem und myokardialen Narben auf die Langzeitprognose 

konnte deshalb nicht ermittelt werden.  

Auch wurden keine systematischen, seriellen EKG Analysen während des Kranken-

hausaufenthaltes durchgeführt. 

In manchen Fällen war aufgrund der limitierten Patientenzahl eine statistische Bewer-

tung nicht oder nur eingeschränkt durchführbar. Aufgrund der Seltenheit des TTS ist 

es schwierig, große Patientenzahlen in einer monozentrische Studie zu erreichen. 

Deshalb ist es notwendig, die hier dargestellten Ergebnisse und Hypothesen in weite-

ren großen, multizentrischen Studien zu verifizieren. 
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5. ZUSAMMENFASSUNG 

Ziel dieser Arbeit war es, die Mortalität und die Prognose des Takot-Tsubo Syndroms 

(TTS) mit der des akuten Koronarsyndroms (ACS) zu vergleichen sowie besondere 

Risikofaktoren und Komorbiditäten, welche die Prognose der TTS Patienten beeinflus-

sen können, differenziert darzustellen. 

Das Studienkollektiv umfasste 138 Patienten, die aufgrund eines TTS an dem Univer-

sitätsklinikum Mannheim von Januar 2003 bis September 2017 vorstellig wurden. Des 

Weiteren wurden 532 konsekutive ACS Patienten aus den Jahren 2007 und 2008 ein-

geschlossen und mit Hilfe des propensity scores gepaart. Nach einem Vergleich der 

Gesamtkollektive, wurden zwei weitere Subpopulationen mit EKG-Veränderungen 

analysiert. Jene Patienten mit ST-Hebungen sowie jene mit T-Negativierungen.  

TTS Patienten zeigten eine höhere Gesamtmortalität im Langzeitverlauf, als jene mit 

ACS. Besonders extrakardiale Todesursachen wurden bei TTS Patienten häufiger be-

obachtet, wohingegen die Anzahl der kardialen Todesursachen in beiden Gruppen 

nicht verschieden war.  

In unserer Studie zeigte sich eine maligne Tumorerkrankung als Prädiktor einer hohen 

5-Jahres-Mortalität in der univariaten Analyse. Die Prävalenz von malignen Tumorer-

krankungen im Langzeitverlauf stellte sich dabei signifikant höher bei TTS Patienten 

als bei ACS Patienten dar. 

In unserer Studienkohorte kam es sowohl während des Krankenhausaufenthaltes, als 

auch während des Langzeitverlaufs von 5 Jahren zu mehr thromboembolischen Ereig-

nissen in der TTS Gruppe.  

Die hier dargestellten Ergebnisse trafen sowohl für das Gesamtkollektiv, als auch für 

die Subpopulation der Patienten mit T-Negativierungen zu, wohingegen es keine sig-

nifikanten Unterschiede zwischen TTS Patienten mit ST-Hebungen und ST-Hebungs-

infarkt Patienten in Bezug auf Gesamtmortalität und Auftreten maligner Tumorerkran-

kungen gab. 

Aus diesen Ergebnissen zeigt sich, dass TTS Patienten eine ebenso differenzierte 

Kurzzeit- und Langzeittherapie sowie Nachbeobachtung wie Patienten mit einem ACS 

benötigen. Des Weiteren empfehlen wir weitere groß angelegte multizentrische Stu-

dien zur Verifizierung der vorhandenen Therapieansätze.
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