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Stress-Kardiomyopathie

Leserbrief zu: Huber L, et al. Takotsubo-Kardiomyopathie
nach Asthmaanfall. Schweiz Med Forum. 2012;12(34):656-8.

Mit grossem Interesse haben wir den besonderen Fall
von Huber et al. iiber die Takotsubo-Kardiomyopathie
nach Asthmaanfall und Adrenalin-Gabe gelesen [1]. Da-
bei muss ergidnzt werden, dass die im Fallbericht ver-
abreichten 2 mg Adrenalin einer sehr hohen Katechol-
amin-Dosis entsprechen. Der Fall erinnerte uns an ein
anderes Beispiel, bei dem ein Mann unter massivem psy-
chischen Stress ein Asthmaleiden entwickelte, das in-
nerhalb von sechs Monaten zu seinem Tod fiihrte [2].
Die Autopsie ergab ein akutes Rechtsherzversagen, dies
im Unterschied zur linksventrikuldren Dilatation bei der
Takotsubo-Kardiomyopathie. In beiden Féllen waren
Katecholamine, endogen ausgeschiittet sowie iatrogen
verabreicht, an der Pathogenese beteiligt.

Im Rahmen einer Masterarbeit untersuchen wir die
schddigende Wirkung von akutem Stress auf den mensch-
lichen Organismus, weshalb wir uns hier einige Anmer-
kungen zur Stress-Kardiomyopathie erlauben.

Wir unterstiitzen die Ansicht der Autoren, wonach emo-
tionaler Stress sowie iatrogen verabreichte Stresshor-
mone eine reversible Stress-Kardiomyopathie hervorru-
fen konnen. Katecholamine aktivieren B-Adrenozeptoren
und fithren zu einer schéddlichen Erhéhung des myo-
kardialen Sauerstoff- und Energiebedarfs. Ubersteigt der
Energieverbrauch die zelluldre Energieproduktion, droht
der Zelltod. Histologisch finden sich bei hohen Katechol-
amin-Konzentrationen entsprechend Kontraktionsband-
nekrosen, nekrotische Myozyten und Leukozyteninfil-
trate im Myokard [3]. Um das Ausmass des irreversiblen
Zelluntergangs zu limitieren, muss die Herzmuskelzelle
ihre Funktion reduzieren, um ein neues Gleichgewicht
zwischen intrazelluldrer Energieproduktion und Energie-
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verbrauch zu erreichen [4]. Klinisch manifestiert sich
eine myokardiale Depression, die potentiell reversibel
ist. Dieser negativ inotrope Effekt wird hauptsidchlich
iiber B.-Adrenorezeptoren vermittelt und manifestiert
sich besonders im apikalen Myokard [5].
Abschliessend muss erwdahnt werden, dass die schadi-
gende Wirkung von akutem Stress nicht nur das Herz,
sondern den gesamten Organismus beeintrachtigt [6]. In
der Extremform kann eine iiberwéltigende Stressreak-
tion, zum Beispiel durch Angst, zum Tod fiihren. Dieses
Phdnomen wurde schon 1942 vom Physiologen Walter
B. Cannon beschrieben als «Voodoo Death» [7].
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