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Vorhofflimmern und -flattern

EKG-Beispiel:
Typ-I-Vorhofflattern

F. Rauscha

Aus der Abteilung Kardiologie, Universitatsklinik fiir Innere Medizin II, Wien

B EKG-Interpretation | (Abb. 1):

Vorhofflattern mit Kammerfrequenz von 145/Min., Steiltyp,
mangelhafte R-Progression V -V, Brustwandableitungen

sonst unauffillig.

B EKG-Interpretation Il (Abb. 2):

Nach i.v.-Gabe von 9 mg Adenosin im Bolus hohergradige
Blockierung mit Kammerfrequenzabfall von 145/Min. auf

35-75/Min.

B EKG-Interpretation Ill (Abb. 3):

Sinusrhythmus 61/Min., Steiltyp, trige R-Progression V -V .,

Brustwandableitungen sonst unauffillig.

Es handelt sich hier um das EKG eines 49jihrigen Patienten.
Der Patient berichtet iiber seit ca. einem Jahr wiederholt auf-
tretende tachykarde Rhythmusstérungen verbunden mit Be-
lastungsdyspnoe und Schweilausbruch. Im Erst-EKG zeigte
sich ein Vorhofflattern mit Kammerfrequenz von 145/Min.
Eine Echokardiographie erbrachte folgenden Befund: Nor-
mal grofler linker Ventrikel mit mittelgradiger Hypertrophie
und leicht- bis mittelgradig reduzierter Funktion, grenzwertig
grofer linker Vorhof, ansonsten keine weiteren Auffillig-
keiten, regelrechte Klappenfunktion. Der Patient wurde zur
Ablation des Vorhofflatterns stationdr aufgenommen. Es wur-
de unter laufendem Vorhofflattern HF-Strom im cavotriku-
spidalen Isthmus appliziert und das Flattern terminiert, nach-
dem mit einem Halo-Katheter ein isthmusabhingiges VH-
Flattern verifiziert wurde. In der Folge wurde noch mehrmals
HF-Strom appliziert, um einen bidirektionalen Block zu er-
zielen. Der Patient war anschlieBend beschwerdefrei und
konnte am nichsten Tag wieder entlassen werden. Eine Echo-
kardiographie-Kontrolle eine Woche nach der Intervention

zeigte eine normale systolische Funktion.

Korrespondenzadresse:

Ass.-Prof. Dr. med. Friedrich Rauscha
OA der Abteilung Kardiologie
Universitdtsklinik fiir Innere Medizin 11
A-1090 Wien

Weihringer Giirtel 18-20

E-Mail:
friedrich.rauscha@meduniwien.ac.at

6 J KARDIOL 2013; 20 (Supplementum B)

B 1T WACIZ . oI

w145/mn
Ueemmscnguarguise: Irerpratation:
e L

Grates o m - AT, LS thediger wardsibulres Byt
] £ e r ey sahreceind leh abrormles D0
P : i )
ln--v T T T | Jer

T i e e LT
pri-or=h Rl 12 gt |
Sekalee =" i

urbestatigter Bericht,

‘“‘r"‘[’" r‘—t‘“r*r“r—r* --.‘.m \—Mh.‘_ﬂ-\v\a‘x\.\-‘wu\ S D
| j R st e b S
Vi Al AT % el ‘\\L‘ P g A

‘Il',lJ!’||:|I| Wil

[ClEd
| J |
SRV VL T VPRV PR PRV RN PRIV PR PR P P "?J‘_._,“J/'_J_-L'.r‘ﬂl/\_/ AN
Aldaladalalada alada
e L e :]”tl L-I- vl L-LL} L:](L}f'l:ll"./
Il ULl .

‘fi« !,\i\. | wml ! SLY, AT VLB PP A AW PR VAW P P P
.53?|}'r[] T
|
-L‘:;"\\r-..\‘lr N T [\ ‘\T\-T\.I\,\r \T wl\/\ti\l\l[\rv'[\‘\f]\/\- J'[ \1./\/“/\ \al--/\a-lw
{ i
il "“ Al AR nl dad, \nf Al dl v

Mutomstie U2 AT 013

Abbildung 1: Vorhofflattern mit Kammerfrequenz von 145/Min.
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Abbildung 2: Nach Adenosingabe héhergradige Blockierung des Vorhofflatterns
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Abbildung 3: Nach erfolgreicher Ablation von Typ-I-Vorhofflattern

For personal use only. Not to be reproduced without permission of Krause & Pachernegg GmbH.



Vorhofflimmern und -flattern

EKG-Beispiel: Vorhofflattern

F Rauscha

Aus der Abteilung Kardiologie, Universitatsklinik fiir Innere Medizin II, Wien

B EKG-Interpretation (Abb. 1)

Es handelt sich hier um das EKG eines 79-jdhrigen Patienten,
bei dem ein paroxysmales Vorhofflimmern seit Jahren be-
kannt ist. Vor einigen Monaten gastrointestinale Blutung bei
Polyposis coli. Der Patient kommt wegen heftiger Palpitatio-
nen, verbunden mit Schwindelgefiihl, in die Notfallambulanz.
Im EKG findet sich ein tachykardes Vorhofflattern ohne
hdmodynamischer Auswirkung, der Patient ist subjektiv be-
schwerdefrei, RR 120/70. Im Labor erhohte CPK bei norma-
ler CK-MB und nicht erhohtem Troponin-T.

Echokardiographisch zeigt sich eine leicht reduzierte Links-
ventrikelfunktion, eine geringgradige Aorteninsuffizienz bei
Aortenektasie von 43 mm.

Nach Gabe von Dilzem Herzfrequenz bei 75/min., weiterhin
persistierendes Vorhofflattern. Der Patient wird in der Folge
stationér aufgenommen zur Ablation des Vorhofflatterns.

Unter einer Infusion mit Ibutilid kommt es zur Konversion des
Vorhofflatterns in einen Sinusrhythmus. Es wird in der weite-
ren Folge eine Isthmusablation vorgenommen, sodass eine
Antikoagulation lediglich fiir 3 Wochen als notwendig er-
scheint. Der Patient ist in den ndchsten Tagen beschwerdefrei
und im Sinusrhythmus, sodass er wieder entlassen werden
kann.

Korrespondenzadresse:

Ass. Prof. Dr. med. Friedrich Rauscha

OA der Abteilung Kardiologie
Universitdtsklinik fiir Innere Medizin I1
A-1090 Wien

Wiihringer Giirtel 1820

E-Mail: friedrich.rauscha@meduniwien.ac.at
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Abbildung 1: Vorhofflattern mit Kammerfrequenz um 75/min., trdge R-Progression {iber der Vorderwand, Rotation im Uhrzeigersinn.
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Vorhofflimmern und -flattern

EKG-Beispiel: Vorhofflattern wechselnd blockiert

F. Rauscha

Aus der Abteilung Kardiologie, Universitatsklinik fiir Innere Medizin Il, Wien

B EKG-Interpretation (Abb. 1):Vorhofflattern
mit wechselnd blockierter Uberleitung

Es handelt sich hier um das EKG eines 21jédhrigen Patienten,
bei dem es seit einem Jahr bei Belastung zum Auftreten von
Tachykardien verbunden mit Schwindelgefiihl kommt. Ana-
mnestisch liegt kein Hinweis fiir eine Myokarditis vor, in der
Echokardiographie findet sich ein unauffilliger Befund. Bei
einer Ergometrie konnte ein wechselnd blockiertes Vorhof-
flattern dokumentiert werden, wobei es bei einer Belastung
von 150 W zum Auftreten einer 1:1-Uberleitung mit einer
Herzfrequenz von 250/min kommt. Der Patient toleriert die
Herzfrequenz sehr gut, er gibt lediglich ein Schwindelgefiihl
und Unbehagen an. Bei Durchfiihrung eines Karotis-Druck-
versuches kommt es zu einem Frequenzabfall, jedoch anhal-

tendem Vorhofflattern. Das vorliegende EKG zeigt einen Aus-
schnitt dieser Untersuchung.

Der Patient wird stationdr zur Durchfiihrung einer elektro-
physiologischen Untersuchung aufgenommen, es findet sich
dabei ein ,,reversed atrial flutter, das ablatiert wird. Das EKG
zeigt danach einen stabilen Sinusrhythmus.

Korrespondenzadresse:

Ass.-Prof. Dr. med. Friedrich Rauscha

OA der Abteilung Kardiologie
Universitdtsklinik fiir Innere Medizin 11
A-1090 Wien

Wiihringer Giirtel 18-20

E-Mail: friedrich.rauscha@meduniwien.ac.at

Name:
Geburtsdatum:

h 185 cm, 780ks
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Abbildung 1: Links: Vorhofflattern mit 1:1-Uberleitung, Kammerfrequenz um 250/min, kompletter Rechtsschenkelblock, Rotation entgegen, diffuse Repolarisations-
storung; rechts: Vorhofflattern wechselnd blockiert, Steiltyp, inkompletter Rechtsschenkelblock, geringe Repolarisationsstorung.
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Vorhofflimmern und -flattern

EKG-Beispiel:

Dokumentierter Triggermechanismus
bei paroxysmalem Vorhofflimmern

S. Honig

Aus der I. Medizinischen Abteilung mit Kardiologie, AKH Linz

B EKG-Interpretation (Abb. 1):

SR, 50/min, Linkstyp, diskret verldngerte
PQ-Zeit (210 ms), verldngerte QT-Zeit mit
korrespondierenden morphologischen Ver-
dnderungen der Repolarisation. Eine friih
einfallende supraventrikuldre Extrasystole
triggert Vorhofflimmern, welches fiir eini-
ge Schlége persistiert.

B EKG-Interpretation
(Abb. 2a + b: Rhythmus-
streifen und 12-Kanal-EKG):

SR, 55/min, Linkstyp, diskret verldngerte
PQ-Zeit (210 ms), verldangerte QT-Zeit mit
korrespondierenden morphologischen Ver-
dnderungen der Repolarisation. Wiederum
durch eine supraventrikuldre Extrasystole
getriggert, beginnt Vorhofflimmern.

Ein 38jdhriger Patient mit Z. n. Implanta-
tion eines Amplatzerschirmes bei Atrium-
septumdefekt vom Sekundumtyp (2004)
kommt mit rezidivierenden Palpitationen
zur stationdren Aufnahme. Im Aufnahme-
EKG zeigt sich normofrequentes Vorhof-
flimmern, echokardiographisch imponie-
ren gering vergroflerte Vorhofe bei guter
Links- und Rechtsventrikelfunktion und
normalen Ventrikeldimensionen ohne Hin-
weis fiir einen Restshunt. Im Kontroll-EKG
zeigt sich Sinusrhythmus mit Einfallen
einer supraventrikuldren Extrasystole wel-
che den Beginn von fiir einige Schlige per-
sistierendem Vorhofflimmern triggert. In
einer weiteren EKG-Kontrolle zeigt sich
ein fast identes Bild.

Im Rahmen der Entstehungsmechanismen
von Vorhofflimmern spielen Triggerarrhyth-
mien, meist aus dem linken Vorhof bzw.
aus den Pulmonalvenen, eine zentrale Rolle.
Die gleichzeitige Dokumentation von Sinus-
rhythmus und paroxysmalem Vorhofflim-
mern auf einem 12-Kanal-EKG, wie in die-
sem Beispiel, gehort jedoch zur klinischen
Ausnahme. Gerade diese Paroxysmen von
Vorhofflimmern mit kurzem Wechsel der
Grundrhythmen sind das Bemerkenswerte

FI J‘M L—/\—A—‘IMM-—_A-‘IM‘H_—AJ I Ii[ 'ﬂ:——-a—ﬂ-\r\/v\—‘v%!w u""\_.-m
i V2
W

(““‘.ir“‘"-—ﬂllrmﬂ-\

m | !
A

TERBEER At

'1| -\.«h\yl\_n.._.—&kl_/\-—r—"ln._/“-——*J e
lve l L |

1-avEe e .

Abbildung 1: Wechsel der Rhythmen im 12-Kanal-EKG.
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Abbildung 2a: Rhythmusstreifen mit Beginn von Vorhofflimmern nach supraventrikuldrer Extrasystole.
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Abbildung 2b: Ein Sinusschlag, danach Beginn von Vorhofflimmern nach supraventrikularer Extrasystole.
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Vorhofflimmern und -flattern

in diesem EKG-Beispiel, dariiber hinaus konnten bei diesem
Patienten diese Paroxysmen in 2 aufeinanderfolgenden 12-
Kanal-EKGs dokumentiert werden.

Aufgrund einer bestehenden Sedacoronunvertriglichkeit
waren die therapeutischen Optionen im gegebenen Fall sehr
limitiert. Zusitzlich erschien die Amiodarontherapie in die-
sem Fall ineffektiv, eine Therapie mit einem Klasse-I-Anti-
arrhythmikum wurde bisher nicht versucht. Wir leiteten pri-
mir eine frequenzmodulierende Therapie mit Digitoxin und
Bisoprolol ein. Eine Pulmonalvenenisolation ist bei diesem
Patienten aufgrund der Implantation eines Amplatzerschir-

mes im Vorhofseptum und daher mangelhafter transseptaler
Punktionsfihigkeit als sehr problematisch einzustufen, gliick-
licherweise war der Pat. unter laufender Frequenzkontrolle
weitgehend asymptomatisch.

Korrespondenzadresse:

Ass. Dr. med. Simon Honig

1. Medizinische Abteilung mit Kardiologie, AKH Linz
(Vorstand: Univ.-Prof. Prim. Dr. Franz Leisch)
A-4020 Linz, Krankenhausstrafse 9

E-mail: simon.hoenig @akh.linz.at

EKG-Beispiel: Pseudorhythmen bei Vorhofflattern

T. Michalski, K. Rack, S. Gassner

Aus der Internistischen Notaufnahme der Salzburger Universitatskliniken

Der 77-jéhrige Patient wurde wegen einer seit 14 Tagen beste-
henden Tachyarrhythmie vom Hausarzt zugewiesen. Bei Auf-
nahme bestand eine rhythmische Tachykardie von 140S/M
(Abb. 1, EKG 1). Der Patient wurde mit einem Betablocker
vorbehandelt, die Frequenz normalisierte sich wéhrend des
Monitorings auf der Uberwachungsstation (Abb. 1, EKG 2).

Interessanterweise boten sich verschiedenste Pseudorhyth-
men, so z. B. bigeminiforme (Abb. 1, EKG 3) und monoforme
Rhythmen (Abb. 1, EKG 4). In keinem Fall verschwand das
Vorhofflattern.

Wegen des lingeren Zeitintervalls zum Onset konnte keine
Rhythmisierung erzwungen werden. Wir haben eine Anti-
koagulation bis zur elektiven Kardioversion eingeleitet.

Korrespondenzadresse:

Itd. OA Dr. Thomas Michalski

Arztlicher Leiter der Internistischen Notaufnahme
Landeskrankenhaus Salzburg der Paracelsus medizinischen
Privatuniversitdt

A-5020 Salzburg, Miillner Hauptstrafle 48

E-Mail: t.michalski@salk.at
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Vorhofflimmern und -flattern

EKG-Beispiel: Breitkomplextachykardie
(tachykardes Vorhofflimmem mit aberranter Ubereitung)

F. Rauscha

B EKG-Interpretation (Abb. 1)

Breitkomplextachykardie mit Kammerfrequenz von 150/Min.,
weder regelrechte Vorhofaktivitit noch konstante Uberleitung
erkennbar, somit Hinweis auf tachykardes Vorhofflimmern;
Rechtstyp; kompletter Rechtsschenkelblock; Rotation entge-
gen; diffuse Repolarisationsstorung.

Es handelt sich um das EKG eines 70jihrigen Patienten, bei
dem seit 10 Jahren eine koronare Herzerkrankung bekannt ist,
Zustand nach Hinterwandinfarkt 1994 und 1997. Der Patient be-
richtet tiber seit Wochen bestehende Palpitationen verbunden mit
Belastungsdyspnoe und Schwindelzustinden, einige Male sei es
auch zu pridsynkopalen Zustinden gekommen. Der Patient
kommt wegen dieser Beschwerden in die Ordination, im EKG
findet sich das in Abbildung 1 gezeigte Kurvenbild. Auf eine i.v.
Therapie wird aufgrund des stabilen Zustandes verzichtet und
dem Patienten ein Betablocker oral verabreicht. Am nichsten
Tag findet sich im EKG wieder ein Sinusrhythmus mit einer Fre-
quenz von 55/Min. bei Linkstyp, regelrechter Uberleitung und
Zustand nach Hinterwandinfarkt.

Der Patient wird in weiterer Folge stationér aufgenommen,
in der Echokardiographie findet sich eine gering einge-
schrinkte Linksventrikelfunktion mit konzentrischer Hyper-
trophie, Akinesie im Bereich des basalen inferioren Septums

sowie posterobasal und diaphragmal. Beide Vorhofe mittel-
gradig vergrofert, rechter Ventrikel normal grofl mit normaler
Funktion. Aortenklappensklerose, Mitralringverkalkung mit
leichter Insuffizienz, systolischer Pulmonalisdruck miBiggradig
erhoht (46 mmHg). In der Koronarangiographie zeigen sich
WandunregelméBigkeiten der LAD, eine Abgangsstenose des
oberen marginalen Astes bei sonst unauffilliger CX sowie
WandunregelmiBigkeiten einer groen RCA. In der elektro-
physiologischen Untersuchung wurden bei Basiszyklenldngen
von 500, 430, 375 und 333 ms mit jeweils bis zu 3 Extrastimuli
keinerlei anhaltende ventrikuldre Tachykardien induziert, es
wurde aber ein tachykardes Vorhofflimmern mit aberranter
Uberleitung dokumentiert (identisch mit der klinischen Breit-
komplextachykardie), sodaB3 eine Ablation durchgefiihrt wurde.
Der postinterventionelle Verlauf gestaltete sich problemlos, der
Patient wurde auf einen Betablocker eingestellt, eine kurzfristige
Langzeit-EKG-Kontrolle ist vorgesehen.

Korrespondenzadresse:

Ass.-Prof. Dr. med. Friedrich Rauscha

OA der Abt. Kardiologie, Univ.-Klinik f. Innere Med. 11
A-1090 Wien, Wihringer Giirtel 18-20

E-Mail: friedrich.rauscha@meduniwien.ac.at
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Abbildung 1: Breitkomplextachykardie mit Kammerfrequenz von 150/Min.
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Vorhofflimmern und -flattern

EKG-Beispiel:
Schmalkomplextachykardie — Vorhofflattern

F. Rauscha

Aus der Abteilung Kardiologie, Universitatsklinik fir Innere Medizin II, Wien

¥ EKG-Befund (Abb. 1)

Schmalkomplextachykardie mit Frequenz um 140/min, in
den Brustwandableitungen unregelmiflige Frequenz der
Kammerkomplexe ersichtlich, Linkstyp, trige R-Progression
v1-v3, Rotation im Uhrzeigersinn, geringe linksventrikulédre
Repolarisationsstorung.

B EKG-Befund (Abb. 2)

Vorhofflattern 4:1 blockiert mit Kammerfrequenz um 68/min,
Linkstyp, trige R-Progression v1-v3, Rotation im Uhrzeiger-
sinn, geringe linksventrikulidre Repolarisationsstdrung.

Es handelt sich hier um das EKG eines 72-jdhrigen Patienten,
bei dem vor 7 Jahren aufgrund von rezidivierenden Tachykar-
dieepisoden eine elektrophysiologische Untersuchung durch-
gefiihrt wurde, die das Vorliegen einer AV-Knoten-Reentry-
Tachykardie zeigte. Es wurde daraufhin eine Ablation des

Slow-Pathway durchgefiihrt. Seither waren keine Tachykar-
dien mehr aufgetreten.

Der Patient kam jetzt neuerlich in unsere Ambulanz und be-
richtete, dass seit 2 Tagen wiederholte Anfille von Herzrasen
auftraten. Im EKG zeigte sich eine Schmalkomplextachy-
kardie, die zum Teil eine unregelmiBige Kopplung der einzel-
nen Schldge untereinander aufwies. Eine i.v.-Therapie mit
Verapamil und Digoxin erbrachte eine Frequenzsenkung, so-
dass sich als Ursache der Tachykardie ein Vorhofflattern mit
wechselnder Uberleitung zeigte. Durch eine externe Kardio-
version konnte ein Sinusrhythmus wiederhergestellt werden.

Korrespondenzadresse:

Ass.-Prof. Dr. med. Friedrich Rauscha

OA der Abteilung Kardiologie
Universitdtsklinik fiir Innere Medizin 11
A-1090 Wien, Wahringer Giirtel 18-20
E-Mail: friedrich.rauscha @meduniwien.ac.at
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Abbildung 1: Schmalkomplextachykardie
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Abbildung 2: Vorhofflattern



Vorhofflimmern und -flattern

EKG-Beispiel: Supraventrikulare Tachykardie

F. Rauscha

Aus der Abteilung Kardiologie, Universitatsklinik fiir Innere Medizin II, Wien

B EKG-Interpretation

Supraventrikuldre Tachykardie mit Frequenz von 154/min,
Normaltyp, inkompletter Rechtsschenkelblock, Rotation im
Uhrzeigersinn, geringe Repolarisationsstorung.

Es handelt sich hier um das EKG einer 58jidhrigen Patientin,
die mit seit iiber einer Stunde bestehenden Tachykardien die
Akutambulanz aufsucht.

Anamnestisch bestehen die Tachykardien seit etwa 13 Jahren,
eine initial begonnene Betablockertherapie wurde subjektiv
nicht vertragen, so daf} die Patientin in weiterer Folge auf
4 x 150 mg Rytmonorma (Propafenon) eingestellt wurde. Seit
6 Monaten hiufen sich wieder die Anfille mit einer Dauer von
10-20 Minuten. Die vorher wirksamen Methoden mit Pre§3-
versuch, Karotisdruck oder Trinken von Eiswasser waren in
letzter Zeit effektlos.

Die Patientin erhielt 5 mg Verapamil i.v., darunter Frequenz-
verlangsamung und nach 2 Minuten wieder normfrequenter
Sinusrhythmus.

Aufgrund der zunehmenden Arrhythmien unter ineffektiver
Therapie mit Propafenon erfolgt eine stationdre Aufnahme
der Patientin zur elektrophysiologischen Stimulation und
Ablation bei paroxysmalen supraventrikulidren Tachykardien.
Nach Absetzen der antiarrhythmischen Medikation konnte
eine AV-nodale Reentry-Tachykardie ausgel6st werden, in
weiterer Folge wurde eine erfolgreiche Slow pathway-Abla-
tion durchgefiihrt. Seither sind keine Arrhythmien mehr auf-
getreten.

Korrespondenzadresse:

Ass.-Prof. Dr. med. Friedrich Rauscha

OA der Abteilung Kardiologie
Universitdtsklinik fiir Innere Medizin 11
A-1090 Wien

Weihringer Giirtel 18-20

E-Mail: friedrich.rauscha@meduniwien.ac.at

Alter: 58 Jahre HF 154 /min Intervalle Interpretation
Geschl: W Achsen RR 388 ms Supraventrikulire Tachykardie mit Frequenz von 154/min,
Grosse: 169,0 cm P - Normaltyp,
Gewicht: 53,0 kéqs P ol PQ - triige R-P) ion vi-va3,
BD: 120/ €5 mmHg GRS 111° QRS 86 ms diskrete Repolarisationsstdrung.
T 32 QT 278 ms
Med: Rhytmonoma QTe 446 ms
Bem:
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Abbildung 1: Supraventrikuldre Tachykardie
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Praexzitationssyndrome

EKG-Beispiel: WPW-Syndrom

F Rauscha

Aus der Abteilung Kardiologie, Universitatsklinik fiir Innere Medizin II, Wien

B EKG-Interpretation |
(Abb. 1)

Sinusrhythmus 64/min, Steil-
typ, PQ 0,08”, initiale Delta-
Welle in II, III, aVF und v4—
v6, mangelhafte R-Progres-
sion v1-v3, kompletter Links-
schenkelblock (QRS 0,14").

B EKG-Interpretationl
(Abb. 2)

Sinusrhythmus 76/min, Steil-
typ, AV-Block I. Grades (PQ
0,21"), Rotation entgegen, in-
kompletter  Rechtsschenkel-
block (QRS 0,11").

Es handelt sich hier um das
EKG einer 29jdhrigen Patien-
tin, bei der seit der Kindheit
plotzlich auftretende Tachy-
kardien bestehen, seit ca. 5
Jahren ist ein WPW-Syndrom
bekannt. Die Patientin wird
wegen rezidivierender AV-Re-
entry-Tachykardien zur elek-
trophysiologischen Untersu-
chung stationdr aufgenom-
men. Es wird eine Ablation
von 3 akzessorischen Bahnen
(rechts anterolateral, rechts
anteroseptal und eine retrograd
leitende posteroseptale Bahn)
vorgenommen. Der postinter-
ventionelle Verlauf gestaltet
sich komplikationslos, eine
Antikoagulation mit nieder-
molekularem Heparin wird
iiber 6 Wochen durchgefiihrt.

Korrespondenzadresse:
Ass.-Prof. Dr. med. Friedrich
Rauscha

OA der Abt. Kardiologie
Universitdtsklinik fiir Innere
Medizin 11

A-1090 Wien

Weihringer Giirtel 18-20
E-Mail:
friedrich.rauscha@meduniwien.ac.at
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Praexzitationssyndrome

EKG: Positiver Karotisdruckversuch

F Rauscha

Aus der Abteilung Kardiologie, Universitatsklinik fir Innere Medizin II, Wien

B EKG-Interpretation

Abbildung 1:

— Sinusrhythmus 95/min

— Normaltyp

— Kleine initiale Q in IIT und aVF

— Gering erhohter ST-Streckenabgang in v2

— Brustwandableitungen ansonsten weitgehend unauffillig

Abbildung 2:
— Rhythmusstreifen

— Grundrhythmus Sinusrhythmus
— Auf Karotisdruck Sinusknotenstillstand mit Asystolie von
7,6 sec.

Es handelt sich hier um eine 86-jidhrige Patientin, die nach re-
zidivierenden Stiirzen mit Bewusstseinsverlust von der
Unfallchirurgischen Abteilung zur weiteren Abkldrung iiber-
nommen wird. Es wird nach unauffilliger Duplexuntersu-
chung der supraaortalen Arterien ein Karotisdruckversuch
durchgefiihrt. Hierbei zeigt sich ein Sinusknotenstillstand mit
konsekutiver Asystolie von
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7,6 Sekunden Dauer. Es wird
i daraufhin ein DDD-R-Schritt-
macher implantiert. Seither
sind keine synkopalen Zu-
|~ stinde mehr aufgetreten.
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i Korrespondenzadresse:

Ass. Prof. Dr. med. Friedrich
Rauscha

OA der Abteilung
Kardiologie
Universitdtsklinik fiir

Innere Medizin 11

A-1090 Wien

Wiihringer Giirtel 18-20
E-Mail: friedrich.rauscha @
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Schmalkomplex-/Reentrytachykardie

EKG-Beispiel: Schmalkomplextachykardie -
Konversion durch Karotisdruck

T. Michalski, S. Jager, J. Krammer, G. Grabscheit, W. Wintersteller, M. Pichler

Aus der 2. Medizinischen Abteilung Kardiologie, Interne Notaufnahme,
Paracelsus Privatmedizinische Universitdt an den Salzburger Landeskliniken

B EKG-Interpretation (Abb. 1)

Hierbei handelt es sich um eine 49jihrige Patientin, die wegen
Herzrasen mit der Rettung in die Interne Notaufnahme ge-
bracht wurde. Ahnliche Episoden wiren seit der Jugend be-
kannt. Eine spezifische kardiologische Abkldrung bzw. Dau-
erbehandlung wurde nie durchgefiihrt. Die Patientin war bei
Aufnahme himodynamisch stabil, RR 120/80 mmHg. Thora-
kale Beschwerden traten nicht auf. Nach kurzem Karotis-
druck war die Patientin im stabilen Sinusrhythmus. Sie konn-
te in Anbindung an unsere rhythmologische Ambulanz mit
elektrophysiologischer Untersuchungsoption entlassen wer-
den.

Bei Schmalkomplextachykardien werden Karotisdruck und
Valsalva-Manover empfohlen, jedoch muf3 betont werden,
daf dies selten so eindeutig zur Kardioversion fiihrt.

Korrespondenzadresse:

OA Dr. med. Thomas Michalski

Interne Notaufnahme II, Medizinische Abteilung

Paracelsus PM Universitdt an den Salzburger Landeskliniken
A-5020 Salzburg

Miillner Hauptstafle 48

E-Mail: t.michalski@salk.at
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Abbildung 1: Aufnahme-EKG
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Schmalkomplex-/Reentrytachykardie

EKG-Beispiel:

AV-Knoten-Reentry-Tachykardie (AVNRT)

F Rauscha

Aus der Abteilung Kardiologie, Universitatsklinik fir Innere Medizin II, Wien

B EKG-Interpretation |
(Abb. 1)

e Schmalkomplextachykardie 165/Min.

e In den BWA knapp nach dem Kam-
merkomplex retrograde P-Welle

* Normaltyp

¢ Fehlende R-Progression V —V,

* Rotation im Uhrzeigersinn

* Geringe Repolarisationsstorung

B EKG-Interpretation Il
(Abb. 2) — Nach Bolus-
injektion mit 6 mg Ade-
nosin i.v.

Es handelt sich hier um das EKG einer
80jdhrigen Patientin, die seit etwa 40
Jahren an gehéduft auftretenden tachy-
karden Rhythmusstérungen leidet. Die
Patientin suchte wegen einer neuerli-
chen Tachykardie unsere Ambulanz auf.
Im EKG zeigte sich eine Schmalkom-
plextachykardie, in den Brustwand-
ableitungen eindrucksweise P-Wellen
knapp nach den Kammerkomplexen.
Nach einer raschen Injektion von 6 mg
Adenosin i.v. kommt es zur Demaskie-
rung, es kommt zur AV-Blockierung mit
weiterhin sichtbaren P-Wellen, in der
weiteren Folge wieder regelrechte Uber-
leitung. Eine elektrophysiologische
Untersuchung mit Ablation wurde der
Patientin empfohlen, sie konnte sich
aber zu diesem Eingriff noch nicht ent-
scheiden.

Korrespondenzadresse:

Ass.-Prof. Dr. med. Friedrich Rauscha
OA der Abteilung Kardiologie
Universitdtsklinik fiir Innere Medizin 11
A-1090 Wien, Wihringer Giirtel 18-20
E-Mail:
friedrich.rauscha@meduniwien.ac.at
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Abbildung 1: Schmalkomplextachykardie 165/Min.
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Schmalkomplex-/Reentrytachykardie

Typische AV-nodale Reentrytachykardie mit
rhythmisch wechselnder Zykluslange

C. Steinwender, R. Hofmann

Aus der |. Internen Abteilung, a.6. Krankenhaus Linz

B Fallbeschreibung

Eine 25jédhrige Patientin wird wegen eines seit einer Stunde
bestehenden, plotzlich begonnenen rhythmischen Herzrasens
in himodynamisch stabilem Zustand stationédr aufgenommen.
Bei fehlenden kardiovaskuldren Vorerkrankungen kann anam-
nestisch eine selbstlimitierende Tachykardie mit einer Dauer
von einigen Minuten ein Jahr zuvor erhoben werden.

Das Aufnahme-EKG zeigt eine schmalkomplexige (supra-
ventrikuldre) Tachykardie mit einer Ventrikelfrequenz von
195/min (Abb. 1). Bemerkenswert ist der rhythmische Wech-
sel zwischen einem kurzen (Zyklusldnge 260 ms) und einem
ldngeren (Zyklusldnge 340 ms) RR-Intervall, verbunden mit
einem ausgeprégten Alternans der QRS-Amplitude. P-Wellen
konnen nicht sicher in einer fixen Korrelation zu jedem ein-
zelnen QRS-Komplex identifiziert werden, jedoch kdnnte man
die Deformierung der ST-Strecke nach dem jeweils kiirzer ge-
koppelten QRS-Komplex als eine hier sichtbare Vorhofdepo-
larisation mit kurzem RP-Intervall interpretieren. Die Gabe
von 12 mg Adenosin i.v. terminierte die Tachykardie und eta-
blierte normofrequenten Sinusrhythmus. In der in weiterer
Folge durchgefiihrten elektrophysiologischen Untersuchung
zeigte sich eine duale AV-Knoten-Physiologie, wobei eine ty-
pische AV-nodale Reentrytachykardie mit einer Frequenz von
155/min als zugrundeliegendes Substrat induziert werden
konnte.

Die im Rhythmuslabor ausgeloste Tachykardie zeigte je-
doch weder Zykluslingenschwankungen noch einen QRS-

Alternans. Hinweise auf zusitzlich vorhandene akzessorische
Leitungsbahnen oder andere Tachykardiemechanismen fan-
den sich nicht. Es erfolgte eine Katheterablation im Bereich
des ,,slow pathway*, der in diesem Fall postero- bis mittseptal
lokalisiert wurde.

B Diskussion

AV-nodale Reentrytachykardien (AVNRT) beziehen zu ihrer
Aufrechterhaltung 2 funktionell unterschiedliche Leitungs-
wege des kompakten AV-Knotens bzw. seiner Umgebung ein:
Den anterior (His-Biindel-nahe) gelegenen, schnell leitenden
,fast pathway*“ und den mehr posterioren (Koronarsinus-
Ostium-nahen), langsamen ,,slow pathway®. Im Sinusrhyth-
mus erfolgt die Uberleitung des Vorhofimpulses auf die Ven-
trikel tiber den ,,fast pathway*; der ,,slow pathway* ist hierbei
nicht direkt beteiligt und tibernimmt andere, zum Teil noch
ungeklirte Aufgaben. Bestehen zwischen diesen beiden Lei-
tungswegen deutlich ausgeprigte Unterschiede der Leitungs-
geschwindigkeit und Refraktirzeit, spricht man von einer
,dualen AV-Knoten-Physiologie®, die zum Auftreten einer
AVNRT pridisponiert.

Bei Patienten mit einer solchen Dualitit des AV-Knotens
kann eine vorzeitig einfallende atriale Extrasystole auf einen
noch refraktiren ,,fast pathway* treffen, jedoch iiber den zu
diesem Zeitpunkt erregbaren ,,slow pathway* zum His-Biin-
del und damit auf die Ventrikel iibergeleitet werden. Die
Erregungsfront tritt jedoch nun nicht nur in das His-Biindel,

1 i i u!_igilt(lb'tiﬂl:r krl:l?. |

Abbildung 1: Patientin N.J., 12-Kanal-EKG bei stationarer Aufnahme
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Schmalkomplex-/Reentrytachykardie

sondern auch retrograd in den mittlerweile wieder erregbaren
,.fast pathway* ein, um damit wieder in Richtung des basalen
Vorhofs riickgeleitet zu werden, wo ein neuerliches Eintreten
in den ,,slow pathway* moglich wird — der Reentrykreis ist
geschlossen, eine typische AVNRT (= Slow-fast-Form) hat
begonnen (Abb. 2). Der kurative Ansatz einer Katheterabla-
tion besteht nun in der thermischen Zerstorung kritischer
Anteile des ,,slow pathways* mittels Hochfrequenzstrom.

Den rhythmischen Wechsel zwischen 2 verschiedenen RR-
Intervallen bei unserer Patientin mit reproduzierbarer typi-
scher AVNRT erkldren wir durch eine zusitzliche elektro-
physiologische Besonderheit: Offensichtlich bestehen hier
ausgeprigte funktionelle Verschiedenheiten mit differieren-
den Leitungseigenschaften und Refraktdrperioden zwischen
2 unterschiedlichen Anteilen des ,,slow pathways®. Die Uber-
leitung der Erregungsfront zu HIS-Biindel und Ventrikel kann
hierbei abwechselnd iiber den schneller und langsamer leiten-
den Anteil erfolgen. Da die Region mit schnellerer Leitungs-
geschwindigkeit eine lidngere Refraktirperiode aufweist,
kann nur jede zweite Erregung fortgeleitet werden (kiirzere
Zykluslidnge); ist sie refraktir, erfolgt die Uberleitung iiber
den langsamer leitenden Bereich (lingere Zykluslinge)
(Abb. 3). Das nur nach dem kurzen Kopplungsintervall sicht-
bare P erklirt sich bei diesem Modell durch die dekrementale
retrograde Leitung im ,fast pathway* infolge des friiheren
Eintreffens der Erregungsfront. Der ausgeprigte QRS-Altern-
ans, ansonsten eher ein Indiz fiir das Vorliegen einer Reentry-
tachykardie unter Einbeziehung einer akzessorischen Lei-
tungsbahn, konnte als durch die Arrhythmie bedingt inter-
pretiert werden, wenngleich er auch selten bei ,,normalen*
AVNRTs (vor allem mit Kammerfrequenzen um 200/min
oder dariiber) gefunden werden kann [1, 2].

Die Inzidenz multipler AV-nodaler pathways bei Patienten
mit typischer oder atypischer AVNRT wird in der Literatur
mit bis zu 40 % angegeben, wobei sowohl das Vorhandensein
von 2 oder mehr ,,slow* als auch ,,fast pathways* beschrieben
ist [3-6]. Die Identifizierung mehrerer pathways erfolgt hier-
bei identisch zur elektrophysiologischen Beweisfiihrung der
,normalen‘ AV-Dualitit: Bei der programmierten Stimulation
muB die atrioventrikulire oder ventrikuloatriale Uberlei-
tungszeit (AH- oder HA-Zeit) zwischen 2 aufeinanderfolgen-
den inkrementalen Extras ,,sprunghaft®, das hei3t um minde-

stens 50 ms, ansteigen. Liegen mehrere unterschiedlich lei-
tende pathways vor, sollten auch mehrere ,,Spriinge* nachge-
wiesen werden konnen. Interessanterweise konnte in der elek-
trophysiologischen Untersuchung unserer Patientin nur ein
AH-Sprung dokumentiert werden, der ,Nachweis® eines
zweiten, funktionell unterschiedlichen ,,slow pathway-An-
teils* war nicht moglich. Passend dazu zeigte die hierbei indu-
zierte typische AVNRT auch keine Zyklusldngenschwankun-
gen. Dieser Befund muf} das postulierte Vorhandensein eines
zweiten ,,slow pathway-Anteils* aber nicht ausschliefen, ist
doch auch das Fehlen von AH-Spriingen bei einem gewissen
Prozentsatz von Patienten mit induzierbarer AVNRT hinlidng-
lich bekannt (,,smooth conduction curves [7]). Die genauen
Griinde fiir die offensichtlich lediglich intermittierende ,,Dua-
litdt*” des ,,slow-pathways* in unserem Fall bleiben dennoch
unbekannt. Die Inhomogenitit des Erscheinungsbildes und
der objektivierbaren Kriterien der AVNRT unserer Patientin
spricht jedoch fiir die bekannte enge Verkniipfung des ,,slow
pathways* mit dem vegetativen Nervensystem, ist aber auch
bezeichnend fiir die vielen noch ungeklirten Fragen betreffend
Aufbau, Funktionsweise und Beeinflu3barkeit dieser Region.
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Abbildung 2: Reentrykeis bei typischer AV-nodaler Reentrytachykardie

Abbildung 3: Uberleitung Gber den langsamen (a) und iiber den schnellen (b)
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AV-Knotenrhythmus

EKG-Beispiel:
AV-Rhythmus mit deutlichen U-Wellen

F Rauscha

Aus der Abteilung Kardiologie, Universitatsklinik fiir Innere Medizin II, Wien

B EKG-Interpretation (Abb. 1)

AV-Knotenrhythmus 43/min, Linkstyp, fehlende R-Progres-
sion VI-Vs, kompletter Linksschenkelblock, deutliche U-Wel-
len V2—Vs.

Es handelt sich hier um das EKG eines 67jdhrigen Patienten,
der wegen zunehmender Dyspnoe und Schwindelgefiihl in
die Ambulanz kam. Anamnestisch koronare Herzerkrankung
ohne Intervention, weiters periphere arterielle VerschluB3-
erkrankung. Echokardiographisch findet sich ein mittelgradig
vergroBerter linker Ventrikel mit hhergradiger Hypertrophie
und normaler systolischer Funktion. Beide Vorhofe vergro-
Bert, normale Rechtsventrikelfunktion. Aortenklappe leicht
verdickt mit minimaler Al, Mitralklappe gering verdickt mit

hohergradiger MI, als Mechanismus der MI besteht eine Re-
striktion des hinteren Segels, mittelgradige TI, systolischer
PAP ca. 41 mmHg.

Da bei dem Patienten kein Hinweis auf eine medikamen-
tose oder ischamische Ursache der Bradykardie besteht, wur-
de eine Schrittmacher-Implantation (DDD-R) vorgenommen.

Korrespondenzadresse:

Ass.-Prof. Dr. med. Friedrich Rauscha

OA der Abteilung Kardiologie
Universitdtsklinik fiir Innere Medizin I1
A-1090 Wien

Wiihringer Giirtel 18-20

E-Mail: friedrich.rauscha @meduniwien.ac.at

Abbildung 1: Linksschenkelblock mit AV-Rhythmus und U-Wellen in den Brustwandableitungen
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AV-Blécke

EKG-Beispiel: AV-Block I. Grades

F Rauscha

Aus der Abteilung Kardiologie, Universitatsklinik fiir Innere Medizin Il, Wien

B EKG-Interpretation (Abb. 1) . I —
e Achasn Fomm Sepeem
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115 %, regelrechten Herzfrequenzanstieg, geringe hy- EdiTrend ™ - Pause Length Plot
pertone Blutdruckregulation, im EKG kein Hinweis auf IS0l — —
Belastungskoronarinsuffizienz. Die Hypertonie wurde 128
mittels Betablocker behandelt. 96

Vor einem Jahr wurde erstmals ein AV-Block 1. Gra- -
des festgestellt, der Betablocker daraufhin in der Dosis 2 - |
lediglich reduziert, da der Patient immer wieder iiber . | nl |
paroxysmale, sekundenlange Tachykardien berichtete. R ;mi“ﬁc' R

Wegen auftretendem Schwindelgefiihl bei schnelleren
Bewegungen wurde ein Langzeit-EKG durchgefiihrt,
das ausgeprigte AV-Uberleitungsstorungen Grad I bis I1T
mit Pausen bis maximal 13,9 Sekunden Dauer zeigte
(Abb. 2). Die durchschnittliche Herzfrequenz lag bei 59/
min, vereinzelt waren VES zu sehen, Tachykardien lagen
keine vor. Es wurde der Betablocker abgesetzt und dem
Patienten eine Schrittmacherimplantation empfohlen.
Da der Patient dies jedoch vorerst ablehnte, wurde eine
kurzfristige Holter-Kontrolle nach 3 Wochen durchge-
fiihrt, die folgenden Befund ergab: Grundrhythmus
Sinusrhythmus mit durchschnittlicher Herzfrequenz 60/
min, AV-Block I, intermittierend AV-Block II Mobitz 1
und II sowie SA-Blockade Typ Wenckebach, intermittie-
rend Abfall der Herzfrequenz bis 26/min mit Pausen bis
max. 2,5 Sekunden, vereinzelt VES.

Ein weiteres Langzeit-EKG nach einigen Wochen er-
gab ein dhnliches Ergebnis. Es wurde darauthin mit dem
Patienten ein vorerst konservatives Vorgehen besprochen,
bei Auftreten von Symptomen jedoch die unbedingte Not-
wendigkeit der Schrittmacherimplantation betont.

Korrespondenzadresse:
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Abbildung 2: AV-Uberleitungsstorungen Grad I-lIl mit Pause von 13,9 Sekunden

Ass.-Prof. Dr. med. Friedrich Rauscha, OA der Abteilung Kardiologie, Univ.-Klinik f. Innere Medizin II
A-1090 Wien, Wiihringer Giirtel 18-20, E-Mail: friedrich.rauscha@meduniwien.ac.at

22 ) KARDIOL 2013; 20 (Supplementum B)




AV-Blocke

EKG-Beispiel:
AV-Block ll. Grades, Typ Il (Mobitz-lI-Block)

F. Rauscha

Aus der Abteilung Kardiologie, Universitatsklinik fiir Innere Medizin II, Wien

B EKG-Interpretation (Abb. 1)

Sinusrhythmus 72/min, Linkstyp, AV-Block I. Grades (PQ
0,21”), intermittierender AV-Block I1. Grades Typ II, diskrete
linksventrikuldre Repolarisationsstorung.

Es handelt sich hier um das EKG einer 71jdhrigen Patientin,
bei der es seit zwei Wochen zu wiederholt auftretenden Schwin-
delattacken und verstirkter Belastungsdyspnoe kommt. Synko-
pale Zusténde sind bisher noch nicht vorgekommen, auBer-
dem gibt es keine kardiale Voranamnese. Ein vom Hausarzt
geschriebenes EKG ist bis auf einen geringgradigen AV-
Block I. Grades weitgehend unauffillig. Die Patientin wird in
unserer Ambulanz vorgestellt, wobei sie dort wieder akut ihre
Beschwerdesymptomatik angibt.

Im EKG zeigt sich zu Beginn ein AV-Block II. Grades Typ II,
der nach einigen Sekunden wieder in einen normalen Sinus-
rhythmus tibergeht. In einem lingeren Rhythmusstreifen sieht
man aber immer wieder ldngere AV-Blockierungen. Die Pati-

entin wird stationdr aufgenommen und eine Abkldrung der
Arrhythmie vorgenommen.

In der Echokardiographie zeigt sich eine normale Links-
ventrikelfunktion mit grenzwertig gro3en Vorhofen und ge-
ring verkalkter Aorten- und Mitralklappe, ebenso Mitralklap-
peninsuffizienz I. Grades. Die Laborbefunde sind weitgehend
unauffillig. Da sich die Symptomatik bzw. der intermittieren-
de AV-Block nicht bessert, wird die Indikation zur Schritt-
macherimplantation gestellt. Es wird ein DDD-System pro-
blemlos implantiert. Prinzipiell wére auch ein VDD-System
moglich gewesen, da bisher noch keine atrialen Stérungen zu
dokumentieren waren.

Korrespondenzadresse:
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Abbildung 1: Intermittierender AV-Block II. Grades Typ Il (Mobitz-1I-Block)
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AV-Blécke

EKG-Beispiel:
P-Maskierung bei AV-Block Il, Typ Mobitz

T. Michalski, M. Pichler

Aus der Internistischen Notaufnahme der Universitétsklinik fiir Kardiologie und Internistische Intensivmedizin,
Paracelsus Medizinische Privatuniversitat an den Salzburger Landeskliniken

B EKG-Interpretation
(Abb. 1, 2)

Bei einem 60-jdhrigen Patienten mit einem
Leistungsknick und Schwindel konnte in
der Notaufnahme ein sinusgetriggertes
EKG mit einer Kammerfrequenz um 35
Schlige pro Minute festgestellt werden.
Erst beim Monitoring konnte das Bild eines
AV-Block II Mobitz diagnostiziert werden,
weil initial die P-Wellen im T verschwan-
den. Die 2:1-Blockierung konnte erst im
Verlauf demaskiert werden. Initial hitte
man auch eine Sinusbradykardie bei AV-
Block I vermuten konnen.

Korrespondenzadresse:

Ltd. OA Dr. Thomas Michalski

Interne Notaufnahme

Universitdtsklinik fiir Kardiologie und
Internistische Intensivmedizin

Salzburger Landeskliniken

A-5020 Salzburg, Miillner Hauptstrafle 48
E-Mail: t.michalski@salk.at
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Abbildung 2: Eindeutiger AV-Block II.
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AV-Blocke

EKG-Beispiel: ,Empty” Wenckebach-Typ AV-Block Il

M. Rohla, F. Glaser, L. Littmann'

Aus dem Krankenhaus Krems a.d. Donau

B EKG-Interpretation (Abb. 1A-C)

Grundrhythmus Sinusrhythmus mit einer Frequenz von
88/Min. Es besteht ein ,,group beating*‘; nach 3 PQRST-Zy-
klen mit zunehmender PQ-Verldngerung ist immer eine Pause
zu beobachten, wie bei typischem Wenckebach-Typ AV-Block
II. Die Pausen sind aber scheinbar leer; die blockierte Sinus-
P-Welle fehlt! Nach griindlicher Betrachtung der Aufzeich-
nung weisen jedoch alle QRS-Komplexe vor den Pausen am
Ende Deformierungen auf, die schmal, spitz und in III nega-
tiv sind (Abb. 1A, Pfeile). Es handelt sich um ein 2-Bahn-
Phinomen; die letzte AV-Uberleitung vor der Pause (PQ-Zu-
nahme von 350 auf 440 ms) erfolgt iiber den slow pathway
(or) und wird iiber den fast pathway (B) retrograd auf die Vor-
hofe zuriickgeleitet. Die Pause entsteht durch Resettierung
des Sinusknotens. In V1 verursacht die retrograde simultane
atriale Aktivierung eine schmale, positive P-Welle (,,rabbit
ear, Abb. 1 B, Pfeil), die auch bei einer typischen AV-Kno-
ten-Reentry-Tachykardie vorkommt. Der Mechanismus der

!'L. Littmann M.D. Departement of Medicine, Carolinas Medical Cen-
ter, Charlotte, NC 28232-2861, USA

2-Bahn-Physiologie mit Block im fast pathway, anschlieBen-
der antegrader AV-Uberleitung iiber den slow pathway und
Reentry iiber den fast pathway wird mittels Leiterdiagramm
(Abb. 1B unten) und auch schematisch (Abb. 1C) dargestellt.

Es handelt sich um eine 78jdhrige Patientin mit rezidivieren-
den paroxysmalen Schmal-QRS-Komplex-Tachykardien seit
vielen Jahren. Die elektrophysiologische Untersuchung be-
stitigte die Diagnose einer typischen AV-Knoten-Reentry-
Tachykardie, die mittels Slow pathway-Ablation erfolgreich
behandelt wurde. In Kenntnis dieses Phdnomens kann auch
bei Patienten mit seltenen Tachykardie-Ereignissen mit ge-
zielter Suche (insbesondere in Holter-EKG-Aufzeichnungen)
der mogliche Arrhythmiemechanismus mit Nachweis der
2-Bahn-Physiologie aufgedeckt werden.

Korrespondenzadresse:

OA Dr. med. Miklos Rohla
Krankenhaus Krems a.d. Donau
A-3500 Krems a. d. Donau
Mitterweg 10

E-Mail: m12rohla@aon.at
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Abbildung 1A-C: Bei Wenckebach-Typ AV-Block Il scheinbar leere Pausen durch AV-Reentry-Schlége (Erklarungen siehe im Text!)
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AV-Blécke

EKG-Beispiel: AV-Block lll. Grades

F Rauscha

Aus der Abteilung Kardiologie, Universitatsklinik fiir Innere Medizin II, Wien

B EKG-Interpretation (Abb. 1)

Grundrhythmus Sinusrhythmus; kompletter AV-Block mit
Kammer-Ersatzrhythmus; Vorhoffrequenz um 110/min, Kam-
merfrequenz um 38/min; Normaltyp; aufgesplitterter Kam-
merkomplex in III, aVR, v1-v3, somit kompletter Rechts-
schenkelblock (QRS 0,14 s); Rotation entgegen; keine wesent-
lichen Repolarisationsstorungen.

Es handelt sich hier um das EKG eines 25jdhrigen Patienten,
bei dem seit der Geburt eine bikuspide Aortenklappenstenose
bekannt ist. Anamnestisch liegen sonst keine Erkrankungen
vor, der Patient war stets beschwerdefrei und betreibt regel-
miBig Sport. Drei Tage vor der Aufnahme im Krankenhaus
verspiirte der Patient eine zunehmende Belastungsdyspnoe
sowie Schwindelattacken.

In der Echokardiographie zeigen sich ein normal groBer
linker Ventrikel mit leichter konzentrischer Hypertrophie und
normaler systolischer Funktion und ein grenzwertig grofler
linker Vorhof; rechter Vorhof und rechter Ventrikel normal
grof. Bikuspide Aortenklappe mit Kalk, hohergradige Aorten-

stenose mit einem mittleren Gradienten von 53 mmHg (max.
inst. Gradient 88 mmHg), Aortenklappendffnungsfliche ca.
0,7 cm?;, morphologisch unauffillige Mitralklappe, mittel-
gradige Mitralinsuffizienz, leichte Trikuspidalinsuffizienz.

Im Thoraxrontgen keine Stauungszeichen, kein Ergul3.

In den Laborparametern kein Hinweis auf entziindliche
Verédnderungen.

Nach Ausschluf} einer entziindlichen oder ischdmischen
Ursache wird bei weiterhin bestehendem AV-Block III. Gra-
des, wobei das Kammerersatzzentrum im Bereich des His-
Biindels liegt, die Indikation zur Schrittmacherimplantation
gestellt. Aufgrund einer regelrechten Sinusknotenfunktion
mit normaler Chronotropie wird ein VDD-System implan-
tiert. Hinsichtlich der Aortenklappenstenose ist ein vorerst
konservatives Vorgehen geplant.

Korrespondenzadresse:

Ass.-Prof. Dr. med. Friedrich Rauscha

OA der Abt. Kardiologie, Univ.-Klinik fiir Innere Medizin Il
A-1090 Wien, Wahringer Giirtel 18-20

E-Mail: friedrich.rauscha @meduniwien.ac.at
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Abbildung 1: AV-Block Ill. Grades
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Ersatzrhythmen

EKG-Beispiel: Sinusrhythmus mit
zusatzlicher Vorhoferregung

F Rauscha

Aus der Abteilung Kardiologie, Universitatsklinik fir Innere Medizin II, Wien

B EKG-Interpretation (Abb. 1)

Sinusrhythmus 65/min, Q III/S I-Typ, zusitzliche blockierte
P-Wellen mit Frequenz um 70/min, inkompletter Rechts-
schenkelblock, Rotation im Uhrzeigersinn, geringe Repola-
risationsstorung.

Es handelt sich hier um das EKG eines 64jidhrigen Patienten,
bei dem aufgrund einer ischdmischen Kardiomyopathie 1996
eine Herztransplantation durchgefiihrt wurde. Weiters liegt
eine periphere arterielle VerschluBkrankheit im klinischen
Stadium IIb mit Claudicatio-intermittens-Symptomatik der
linken unteren Extremitit vor, weswegen der Patient stationér
aufgenommen wurde. In der farbkodierten Duplexsono-
graphie finden sich ein ca. 7 cm langer Verschluf} der linken
Arteria femoralis superficialis sowie ein Truncus-tibiofibula-
ris-VerschluB} links. Es wurde daher eine PTA durchgefiihrt,
wobei der Verschluf mit einer Spirale er6ffnet werden konnte

und in weiterer Folge eine Vordilatation mit anschlieender
Stentimplantation erfolgte. Es bestehen ferner nicht-signifi-
kante Karotisstenosen beidseits, eine arterielle Hypertonie,
ein nicht insulinpflichtiger Diabetes mellitus II, eine Hyper-
lipiddmie sowie eine chronische Niereninsuffizienz im Sta-
dium der kompensierten Retention.

Im EKG findet sich ein regelrechter Sinusrhythmus des
transplantierten Herzens. Da bei dem Patienten aufgrund der
Operationstechnik noch Anteile des eigenen rechten Vorhofes
erhalten geblieben sind, findet man noch zusitzlich diese
Sinuserregung im EKG.

Korrespondenzadresse:

Ass.-Prof. Dr. med. Friedrich Rauscha

OA der Abt. Kardiologie, Univ.-Klinik f. Innere Med. 11
1090 Wien, Wiihringer Giirtel 18-20

E-Mail: friedrich.rauscha@meduniwien.ac.at
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Abbildung 1: Sinusrhythmus mit zusétzlicher Vorhoferregung
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Ersatzrhythmen

EKG-Beispiel: Sinusarrest, Karotis-Sinus-Syndrom

F Rauscha

Aus der Abteilung Kardiologie, Universitatsklinik fiir Innere Medizin II, Wien

B EKG-Interpretation (Abb. 1)

Langzeit-EKG-Aufzeichnung, Grundrhythmus Sinusrhyth-
mus, plotzlich auftretender Sinusknotenstillstand mit Pause
von 7,3 s, danach wiedereinsetzende Sinusbradykardie mit
neuerlicher Asystolie, anschlieend bradykarder Sinusrhyth-
mus mit langsamem Frequenzanstieg.

Es handelt sich hier um ein Holter-EKG eines 59jihrigen
Patienten mit einer peripheren arteriellen Verschluflerkran-
kung, Zustand nach mehrfacher PTA in beiden unteren Extre-
mitéten. Aufgrund einer signifikanten Stenose im Bereich der
Arteria carotis links wurde eine PTA und Stentimplantation
durchgefiihrt. Sechs Monate danach verspiirt der Patient
plotzlich Ubelkeit wihrend des Radfahrens und stiirzt zu
Boden. Dabei kommt es zu einer Fraktur des linken Unter-
arms. Im Rahmen der Nachkontrolle bei Z. n. Stentimplanta-

tion im Bereich der linken Art. carotis wurde eine Duplex-
sonographie der entsprechenden Halsregion durchgefiihrt.
Der Patient verspiirte wihrend der Manipulation die ihm be-
reits bekannte Ubelkeit, im zufilligerweise gleichzeitig lau-
fenden Langzeit-EKG (Abkldrung rezidivierender Thorax-
schmerzen) fallen nachtréglich Pausen bis iiber 7 Sekunden
auf, weshalb der Patient umgehend stationir zur DDD- Schritt-
macherimplantation aufgenommen wird.

Korrespondenzadresse:

Ass.-Prof. Dr. med. Friedrich Rauscha

OA der Abteilung Kardiologie
Universitdtsklinik fiir Innere Medizin 11
A-1090 Wien, Wahringer Giirtel 18-20
E-Mail: friedrich.rauscha @meduniwien.ac.at
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Abbildung 1: Sinusarrest, Karotis-Sinus-Syndrom
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Ersatzrhythmen

EKG-Beispiel:

Sinusbradykardie nach Adenosingabe

® Fallbericht

Vorliegend ist das Beispiel
eines 53jdhrigen Patienten,
bei dem am 11. 10. 2006 bei
hochgradiger Aortenklappen-
insuffizienz bei bikuspider
Klappe ein Aortenklappen-
und Aortenwurzelersatz mit-
tels pulmonalem Autograft
(Ross-Operation)  durchge-
fithrt wurde.

Bereits praoperativ zeigte sich
ein dilatierter linker Ventri-
kel mit diffus reduzierter
linksventrikuldrer Pumpfunk-
tion (EF 3540 %).

Der operative und auch post-
operative Verlauf war kom-
plikationslos, der Patient
konnte bereits am Morgen
des 1. post-OP-Tages extu-
biert werden. Katecholamin-
unterstiitzung war keine no-
tig. Gegen Mittag des 1.
postoperativen Tages kam es
zum Auftreten einer Tachy-
kardie (Abb. 1), wobei vom
zustdindigen Intensivmedi-
ziner zur Differenzierung
einer ventrikuldren Tachy-
arrhythmie Adenosin i. v.
verabreicht wurde.

Der Effekt war eine passage-
re Frequenzmodulation in
den normofrequenten Be-
reich, wobei sich ein Sinus-
rhythmus mit AV-Block I de-
maskierte (Abb. 2). Nach
wenigen Sekunden kam es
bereits wieder zur Frequenz-
erhohung, die Tachykardie
stellte sich neuerlich ein
(Abb. 3). Nach kardiologi-
schem Konsilium wurde eine
Betablockertherapie mit Meto-
prolol eingeleitet, welche gut
vertragen wurde und eine
Regulation in den normofre-
quenten Bereich erreichte.

J. Kammler

Aus der |. Medizinischen Abteilung mit Kardiologie, AKH Linz

Abbildung 1: Breitkomplextachykardie, SI/Qlll-Normaltyp, 140/min, kompletter RSB

Abbildung 2: Rhythmusstreifen nach Gabe von 12 mg Adenosin i. v.: Sinusrhythmus mit AV-Block | (pQ-Zeit 240 ms), Rechts-
schenkelblock

Abbildung 3: Neuerliche Akzeleration zu Sinustachykardie mit AV-Block |
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Ersatzrhythmen

B Diskussion

Dieses Beispiel demonstriert eine der Wirkungen von intra-
vends verabreichtem Adenosin. Seine Wirksamkeit entwickelt
das Medikament durch Bindung an zwei verschiedene Rezep-
tortypen: A2-Rezeptoren an Endothelzellen sowie den ,,smooth
muscle cells* der Koronargefifle, was zu vasodilatatorischer
Wirkung an den KoronargefdB3en fiihrt, sowie A1-Rezeptoren:
diese befinden sich an der Oberfliche von Kardiomyozyten
und verursachen negativ chrono-, dromo- und inotrope Wir-
kung.

Das Medikament kommt bei der Behandlung supraventri-
kuldrer Reentrytachykardien zu breiter Anwendung, da die
Wirkung auf den AV-Knoten, eine passagere AV-Blockade,
dazu fiihrt, den Reentrykreis zu unterbrechen und somit die
Tachykardie zu beenden. Zusitzlich wird Adenosin zur Diffe-
renzierung von Breitkammerkomplextachykardien (ventriku-
larer oder supraventrikuldrer Ursprung) verwendet.
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Die Halbwertszeit des Medikaments ist mit gut 10 Sekunden
sehr kurz, weshalb gewisse Wirkungen, wie in dem oben an-
gefiihrten EKG-Beispiel, nur kurz anhalten.

Der direkte negativ chronotrope Effekt von Adenosin auf den
Sinusknoten ist fiir das oben angefiihrte Phinomen verant-
wortlich. Interessanterweise ist es im vorliegenden Fall je-
doch nur zu Wirkungen am Sinus- und nicht am AV-Knoten
gekommen, was moglicherweise auf die Wirkung hoher en-
dogener Katecholaminspiegel in der frithen postoperativen
Phase zuriickzufiihren ist.

Korrespondenzadresse:

OA Dr. med. Jiirgen Kammler

1. Medizinische Abteilung mit Kardiologie
Vorstand: Prim. Univ.-Prof. Dr. Franz Leisch
AKH Linz

A-4021 Linz, Krankenhausstrafse 9

E-Mail: juergen.kammler@akh.linz.at



Ventrikuldare Rhythmusstdérungen

EKG-Beispiel:
VT aus dem rechtsventrikularen Ausflusstrakt

F. Rauscha

Aus der Abteilung Kardiologie, Universitatsklinik fiir Innere Medizin II, Wien

B EKG-Interpretation (Abb. 1) physiologische Untersuchung durchgefiihrt. Im intrakardia-
len EKG zeigten sich eindeutige VES aus dem RVOT (rechts-

Breitkomplextachykardie mit Kammerfrequenz um 170/min,  ventrikuldrer Ausflusstrakt). Es wurde in weiterer Folge eine
Linksschenkelblock, Ubergang in Sinusrhythmus 75/min, ausgedehnte HF-Ablation im mittseptalen RVOT vorgenom-
Steiltyp, diskret erhohter ST-Streckenabgang V3-V6. men, dies erbrachte ein volliges Sistieren der VES und der
ventrikulidren Tachykardien.
Es handelt sich hier um das EKG einer 60-jdhrigen Patientin,
bei der es seit einigen Wochen zum Auftreten von heftigen
Schwindelattacken und prisynkopalen Zustinden kommt.  Korrespondenzadresse:
Ein Langzeit-EKG ergab rezidivierende Breitkomplextachy-  Ass.-Prof. Dr. med. Friedrich Rauscha
kardien mit einer Dauer bis zu 40 Sekunden. OA der Abteilung Kardiologie
Universitdtsklinik fiir Innere Medizin 11
Aufgrund der rezidivierenden monomorphen und himodyna-  A-1090 Wien, Wahringer Giirtel 18-20
misch stabilen Breitkomplextachykardien wurde eine elektro-  E-Mail: friedrich.rauscha @meduniwien.ac.at
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Abbildung 1: Breitkomplextachykardie f = 170/min, spontaner Ubergang in Sinusrhythmus 75/min.
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Ventrikuldare Rhythmusstérungen

EKG-Beispiel: VentrikulareTachykardie aus dem RVOT

F. Rauscha

Aus der Abteilung Kardiologie, Universitatsklinik fiir Innere Medizin II, Wien

B EKG-Interpretation (Abb. 1)

Breitkomplextachykardie mit Kammerfrequenz um 170/min,
Linksschenkelblock, Ubergang in Sinusrhythmus 75/min,
Steiltyp, diskret erhohter ST-Streckenabgang V3 bis V6.

Es handelt sich hier um das EKG einer 60-jdhrigen Patientin,
bei der es seit einigen Wochen zum Auftreten von heftigen
Schwindelattacken und prisynkopalen Zustinden kommt.
Ein Langzeit-EKG ergab rezidivierende Breitkomplextachy-
kardien mit einer Dauer bis zu 40 Sekunden. Echokardiogra-
phisch fand sich ein komplett unauffilliger Befund, eine CT-
Angiographie der Koronararterien erbrachte keinen Hinweis
auf Plaquebildungen, keine Verkalkungen.

Aufgrund der rezidivierenden monomorphen und himodyna-
misch stabilen Breitkomplextachykardien wurde eine elektro-

physiologische Untersuchung durchgefiihrt. Im intrakardia-
len EKG zeigten sich eindeutige VES aus dem RVOT, ein an-
schliefend durchgefiihrtes CARTO-Map erbrachte eine frii-
heste Erregung der VES im Bereich des mittseptalen RVOT.
Es wurde in weiterer Folge eine ausgedehnte HF-Ablation im
mittseptalen RVOT vorgenommen, dies erbrachte ein volliges
Sistieren der VES und der ventrikuldren Tachykardien, eben-
so konnte auch eine programmierte Ventrikelstimulation kei-
ne VES mehr auslosen.

Korrespondenzadresse:

Ass.-Prof. Dr. med. Friedrich Rauscha

OA der Abteilung Kardiologie
Universitdtsklinik fiir Innere Medizin 11
A-1090 Wien, Wahringer Giirtel 18-20
E-Mail: friedrich.rauscha @meduniwien.ac.at

QJQQJUL

Abbildung 1: Breitkomplextachykardie mit Kammerfrequenz um 170/min, Linksschenkelblock, Ubergang in Sinusthythmus 75/min, Steiltyp, diskret erhohter ST-Strecken-

abgang V3 bis V6.
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Ventrikuldare Rhythmusstdérungen

EKG-Beispiel:

Ventrikulare Arrhythmien bei Ibutilid-Gabe

T. Michalski, A. Hammerschmidt, W. Whrer, G. Wagner, B. Darwesch, M. Pichler

Aus der Internistischen Notaufnahme der Universitatsklinik fiir Kardiologie und Internistische Intensivmedizin,
Paracelsus Medizinische Privatuniversitat an den Salzburger Landeskliniken

B EKG-Interpretation (Abb. 1)

Die Gabe des kurzwirksamen Klasse-III-
Antiarrhythmikums Ibutilid kann zu Torsa-
den fiihren. Bisher haben wir dies in unserer
Notaufnahme in keinem Fall beobachtet
und viele Rhythmisierungserfolge erzielt.

Bei einem 56-jdhrigen Patienten mit seit
4 Stunden bestehendem Vorhofflimmern
konnten wir wihrend der Applikation von
87 Mikrogramm Ibutilid erstmals ventriku-
lare Arrhythmien dokumentieren. Die ven-
trikuldren Rhythmusstérungen traten in
kurzer Folge 4-mal selbstlimitierend auf
und waren asymptomatisch. Die Rhythmi-
sierung blieb leider aus.

Korrespondenzadresse:
Ltd. OA Dr. Thomas Michalski
Interne Notaufnahme
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Abbildung 1: Ventrikulare Arrhythmien bei Ibutilid-Applikation

Universitdtsklinik fiir Kardiologie und Internistische Intensivmedizin

Salzburger Landeskliniken
A-5020 Salzburg, Miillner Hauptstrafie 48
E-Mail: t.michalski@salk.at
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Ventrikuldare Rhythmusstérungen

EKG-Beispiel: Torsade de pointes-Tachykardien

F Ra

uscha

Aus der Abteilung Kardiologie, Universitatsklinik fiir Innere Medizin II, Wien

B EKG-Interpretation (Abb. 1)

Sinusarrhythmie mit verldngerter QT-Zeit (580 ms), gehduft
supraventrikuldre und ventrikulidre Extrasystolen, durch Ein-
fall einer ventrikuldren Extrasystole in die vulnerable Phase
(R auf T) Auftreten einer ventrikuldren Tachykardie mit dre-
hendem Hauptvektor, selbstlimitierend.

Es handelt sich hier um das EKG einer 65jihrigen Patien-
tin, bei der seit 1997 ein kombiniertes Mitralvitium bekannt
ist. Seit einigen Wochen zunehmende Belastungsdyspnoe, die
Patientin kam deshalb in die Ambulanz, wo sich im EKG ein
tachykardes Vorhofflimmern fand, im Lungenrontgen Stau-
ung II. Grades, in den Laborbefunden grenzwertig erhohtes
Troponin und CPK. Die Patientin wurde zur weiteren Thera-
pie und Abklédrung stationir aufgenommen. Unter i.v. diureti-
scher Therapie kam es zu einem Riickgang der Stauungs-
zeichen, ebenso konnte durch eine Digitalisierung und Gabe
von Amiodaron eine Frequenzsenkung erzielt werden, eine
Antikoagulation mit niedermolekularem Heparin wurde ein-
geleitet.

In weiterer Folge wurde eine Herzkatheteruntersuchung
durchgefiihrt, wobei sich unauffillige Koronargefif3e fanden,
der Pulmonalisdruck lag im Normbereich. In der Echokardio-
graphie zeigte sich ein normal grofer linker Ventrikel mit
leicht- bis mittelgradiger Hypertrophie (konzentrisch) und
leicht reduzierter systolischer Funktion. Linker und rechter
Vorhof mittelgradig vergroBert. Aortenklappensklerose mit
leichter Aorteninsuffizienz, Mitralklappe deutlich verdickt

mit Doming des AMVL, mittelgradige rheumatische Mitral-
stenose mit einer Offnungsfliiche von 1,7 cm? leichte Mitral-
insuffizienz.

Aufgrund des neu aufgetretenen Vorhofflimmerns wurde
die Entscheidung zur externen Kardioversion getroffen. Als
Vorbereitung erhielt die Patientin unter laufendem Monito-
ring Ibutilid i.v., wobei sich nach der Infusion im EKG eine
Verldngerung der QT-Strecke zeigte, ebenso kam es zu einem
spontanen Umspringen in einen Sinusrhythmus ohne elektri-
sche externe Kardioversion. Es traten jedoch gehduft ventri-
kulédre Extrasystolen auf, die ofters in die vulnerable Phase
einfielen und vermehrte Torsade de pointes-Tachykardien
verursachten. Diese Torsaden wurden von der Patientin in
Form von Schwindel- und Ubelkeitszustinden verspiirt. Ins-
gesamt hielten diese Arrhythmien etwa zwei Stunden an. Die
Patientin ist seither in einem stabilen Sinusrhythmus.

Als Ursache der Torsaden ist sicherlich die Verldngerung
der QT-Strecke anzusehen, die aufgrund der Basismedikation
von Amiodaron und der zusitzlichen Gabe von Ibutilid verur-
sacht wurde.

Korrespondenzadresse:

Ass.-Prof. Dr. med. Friedrich Rauscha

OA der Abteilung Kardiologie
Universitdtsklinik fiir Innere Medizin 11
A-1090 Wien, Wahringer Giirtel 18-20
E-Mail: friedrich.rauscha@meduniwien.ac.at
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Abbildung 1: Torsade de pointes-Tachykardien
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Ventrikuldare Rhythmusstdérungen

EKG-Beispiel:
Kammerflimmem mit regelmaf3igen QRS-Komplexen

J. Kammler

Aus der . Medizinischen Abteilung mit Kardiologie, AKH Linz

B EKG-Interpretation (Abb. 1)

In den Brustwandableitungen V2-Vs zeigt sich das typische
Bild von Kammerflimmern mit unregelméfigen Flimmer-
wellen mit unterschiedlich hoher Amplitude. Deutlich sicht-
bare regelmiBige QRS-Komplexe in den Extremitidtenab-
leitungen sowie V) und Vs. Aufgrund der Uberlagerung der
Grundlinie durch die Flimmerwellen sind keine P-Wellen er-
kennbar.

Es handelt sich hier um das EKG eines 62jdhrigen Patien-
ten in gutem Allgemeinzustand. Anamnestisch wurde 1993
eine Herztransplantation wegen ischdmischer Kardiomyo-
pathie mit Z. n. Hinterwandinfarkt 1985 und terminaler Herz-
insuffizienz durchgefiihrt. Wegen einer pulmonalarteriellen
Hypertonie mit einem Mitteldruck von 60 mmHg entschlof3
man sich zum damaligen Zeitpunkt zur heterotopen Herz-
transplantation (Abb. 2).

Da der grofite Teil des Blutes den Weg durch das Spender-
herz nimmt, entsteht im Nativherz ein groer ruhender Blut-
pool. Dies erfordert, aufgrund massiv erhohter Embolie-
gefahr, die orale Antikoagulation.

Nach jahrelangem unkompliziertem Verlauf kam es bei
unserem Patienten im Rahmen eines Virusinfekts 03/2000 zu
einer ventrikuldren Tachykardie im Nativherzen mit Links-
insuffizienz. Ajmalin (Gilurytmal®) war ebenso erfolglos wie die
elektrische Kardioversion. Nach Aufsittigung mit Amiodaron

Abbildung 2: Postoperativer OP-Situs bei
Z. n. heterotoper Herztransplan-
tation. Konnektion von Nativ-
und Spenderherz im Bereich
beider Vorhofe sowie Anschlul
des Spenderherzens an die Aorta
thorakalis sowie den Truncus
pulmonalis. Interponat im
Bereich A. pulmonalis des
Spenderherzens aus
der Aorta des
Donors. T

(Sedacoron®) konnte die Kardioversion in Sinusrhythmus elek-
trisch doch erreicht werden.

Im September 2000 konnte im Rahmen einer Routine-
kontrolle erstmals oligosymptomatisches Kammerflimmern im
Nativherzen festgestellt werden. Der Patient berichtete tiber neu
aufgetretene Symptome einer Herzinsuffizienz. Echokardio-
graphisch zeigte sich das vol-

(B8/min 18 masal. T . - —

— B 89/min 18 anial

&

8.85-38Hy  FS@ AT=2plus 4.12 (c) SCHI 25 25 am/s
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lige Fehlen einer systolischen
Pumpfunktion des Nativher-
zens im Sinne eines funktionel-
len Herzstillstandes. Eine elek-
trische Kardioversion blieb er-
folglos. Regelmilige Kon-
troll-EKGs sind bis dato unver-
dndert, es ist zu keiner termi-
nalen Asystolie gekommen.
Der Patient befindet sich im
chronischen Kammerflimmern
des Nativherzens.

Das EKG zeigt somit einer-
seits das Kammerflimmern im
Nativherzen sowie den Sinus-
rhythmus des Spenderherzens.

Korrespondenzadresse:
Ass. Dr. Jiirgen Kammler
1. Medizinische Abteilung
mit Kardiologie, AKH Linz
A-4021 Linz,
Krankenhausstrafle 9

[AT=Zplus [4.12 (€} SCHILLE

Abbildung 1: SR, NT, f = 89/min, die ST-Strecken in den BWA bei Uberlagerung durch Flimmerwellen des Nativherzens nicht

beurteilbar.

E-Mail:
Jjuergen.kammler@akh.linz.at
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Schrittmacher und ICD

EKG-Beispiel: Letales EKG bei einem Patienten mit
implantiertem Cardioverter und Defibrillator (ICD)

T. Michalski', G. Fritsch2, A. Franz?

Aus der "Zentralen Notaufnahme und der 2Universitatsklinik fir Andsthesie und Intensivmedizin, Landeskrankenhaus Salzburg,
Universitatsklinikum der Paracelsus Medizinischen Privatuniversitat

Bei ICD-Implantaten kommt es bei Notédrzten immer wieder
zu Missverstidndnissen bei der EKG-Interpretation. Da es sich
oft um ein interdisziplinires Arzteteam handelt, ist vielen
Kollegen nicht bewusst, dass mit der Kardioversions- und
Defibrillationsmoglichkeit gleichzeitig noch eine Schritt-
macher- (SM-) Funktion besteht. So kam es in diesem Fall bei
einem ICD-Patienten aufgrund des Monitor-Bildes nach aus-
fiihrlichen Reanimationsmafnahmen und fehlender Zirkula-
tion bei der Notarztkollegin zu einer Unsicherheit, ob nicht
doch noch ein Erfolg eingetreten sei.

Wir sehen im Notarzt-EKG eine SM-induzierte elektrome-
chanische Dissoziation, die bei dem abschlieBenden Todes-
feststellungs-EKG unbeantwortet bleibt (reine SM-Spikes).

Korrespondenzadresse:

Ltd. OA Dr. Thomas Michalski

Zentrale Notaufnahme
Universitdtsklinikum Salzburg

A-5020 Salzburg, Miillner Hauptstrafie 48
E-Mail: t.michalski@salk.at
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Abbildung 1: Notarzt-EKG-Streifen mit ICD-Schrittmacher-induzierter Repolarisation, darunter identische Schrittmacher-Stimulation ohne Repolarisation.
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Schrittmacher und ICD

EKG-Beispiel: Supraventrikulare Tachykardie bei
Schrittmacherpatient mit intermittierendem
Vorhofflattern, Mode-Switch-Funktion

Th. Michalski, K. Atzenhofer, S. Jager, J. Krammer, H. Weixlbaumer, F. Chmelizek, M. Pichler

Aus der 2. Medizinischen Abteilung Kardiologie, Interne Notaufnahme, und der
Abteilung mit Sonderauftrag Notfallmedizin, Andsthesie und Operative Intensivmedizin,
Paracelsus Privatmedizinische Universitdt an den Salzburger Landeskliniken

Hierbei handelt es sich um einen Patienten, der wegen eines
totalen AV-Blocks 2002 einen DDDR-Schrittmacher implan-
tiert bekommen hatte. Nun klagt er iiber kurze Episoden mit
Herzrasen und kommt in Notarztbegleitung zur Aufnahme.
Das EKG zeigte initial ein vorhof- und ventrikelstimuliertes
EKG. Bei Beginn des paroxysmalen Vorhofflatterns wurde
der Ventrikel mit der programmierten oberen Trackingfre-
quenz (150/Min.) stimuliert (Abb. 1).

Diese Phasen waren oft mehrere Minuten lang und es trat kein
Umschalten in den Mode-Switch ein.

Bei diesem Patienten liegt der seltene Fall eines Mode-
Switch-Versagens bei nicht detektiertem VH-Flattern mit
einer stabilen Zykluslidnge (CL) von 200 ms vor. Jede zweite

Flatterwelle kommt in der PVAB (postventrikuléres atriales
Blanking) zu liegen und wird somit von der atrialen Sonde
nicht erkannt. Erst bei etwas ldngerer CL im Vorhofflattern
kommt es entsprechend der Programmierung zum Umschal-
ten in den DDIR-Modus mit niedrigerer Kammerfrequenz
(Mode-Switch-Grundfrequenz 70/Min.) (Abb. 2).

Zum Beheben des Problems wird zuerst versucht, die PVAB
zu verkiirzen. Es zeigt sich aber ein VA-Crosstalk (retrograde
P-Welle), und es hitte sich dabei die Gefahr des Auftretens
von Pacemaker-Tachykardien ergeben. Eine alleinige Verkiir-
zung der AV-Zeit wiirde aufgrund der kurzen CL kein Demas-
kieren der VH-Flatterwellen bewirken. Somit wird die Imita-
tion eines Mode-Switch durch Herabsetzen der oberen Trak-
king-Rate und Verldngerung der PVARP programmiert. Nun

liegt der Wenckebach-Punkt

bei 130/Min., die 2:1-Block-
frequenz bei 139/Min. Bei
neuerlichem Auftreten von
VH-Flattern mit einer CL von
200 ms wiirde der Patient im

HiE e

Ventrikel mit 75/Min. stimu-
liert werden, allerdings unter
Verlust der Rate-Response-

Funktion eines echten Mode-

Abbildung 1: Detail-EKG: Beginn der Stimulation des Ventrikels bei einsetzendem Vorhofflimmern mit oberer Trackingfre-

quenz (150/Min.)

Switch. Die Mode-Switch-
Detektionsfrequenz wurde bei

| = 178/Min. belassen, nachdem
i der Patient bei der aktuellen

Abfrage eine binodale Erkran-

kung mit kompletter Asystolie

im Ventrikel und einer Sinus-
bradykardie um die 30/Min.
aufwies.

T

Abbildung 2: Detail-EKG:Umschalten in DDIR-Modus (70/Min.)
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Abbildung 3: Gesamt-EKG-Verlauf
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Schrittmacher und ICD

EKG-Beispiel: Schrittmacher-EKG,
ElektrodenanschluRproblem

F Rauscha

Aus der Abteilung Kardiologie, Universitatsklinik fir Innere Medizin II, Wien

B EKG-Interpretation 1 (Abb. 1)

mulation.
Grundrhythmus Sinusrhythmus, vereinzelte supraventrikulére

tors auf AAI bipolar und unipolar, darunter ventrikulidre Sti-

Extrasystolen, bei Magnetauflage stimulierte Kammerkom-  Es handelt sich hier um das EKG einer 77jdhrigen Patientin,
plexe, in den T-Wellen der stimulierten Ventrikelschldge zu-  bei der aufgrund eines symptomatischen Sick-Sinus-Syndroms

sétzlicher Stimulationsimpuls.

ein 2-Kammer-Schrittmachersystem implantiert wurde. Nach

der Implantation wurden auf der Station gehéufte ventrikulidre

B EKG-Interpretation 2 (Abb. 2)

Arrhythmien festgestellt. Bei der Schrittmacherkontrolle

wurden die dargestellten EKGs geschrieben.

Programmierung des Generators auf VVI bipolar und unipo-

Bei einer Magnetauflage auf den Schrittmachergenerator

lar, darunter Vorhofstimulation, Programmierung des Genera-  fanden sich vermehrt stimulierte Kammerkomplexe. Fiir je-

Magnetauflage
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Abbildung 1: Stimulierte Kammerkomplexe bei Magnetauflage auf den Schrittmachergenerator

Wi WI-Prcgi:a hii‘hierung AAl-
Programmierung {unipolar)

Mo [ L L L LG L A st

RO SR J(,.,,..‘,‘ L‘_‘L\JP’L-#—L_J'_.L_LL_‘L%_L\ z

AAL- -Programmierung
Programmierung {umpol J

i l 1 | 1
wrwwwm“»m« m* A

wl

Abbildung 2: Schrittmacherprogrammierung auf VVI bipolar, VVI unipolar, AAI bipolar und AAIl unipolar (v. I. n. r.)
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den Schrittmacher gibt es eine festge-
legte Magnetfrequenz, in diesem Fall
sollte der Schrittmacher mit einer Fre-
quenz von 100/Min. arbeiten. Es sind
jedoch zusitzliche stimulierte Kam-
meraktionen zu sehen, die Frequenz
liegt zum Teil bei 200/Min., bei den
stimulierten Kammerkomplexen kann
man in den T-Wellen noch einen zu-
sdtzlichen Stimulationsimpuls erken-
nen. Es liegt somit der Verdacht auf
ein Sondenproblem vor.

In der Folge wurden die Elektroden
einzeln tiberpriift. Da man die Stimu-
lationsspikes in der bipolaren Stimula-
tionsart nicht gut erkennen konnte,
wurde die Konfiguration der Elektro-
den auf unipolar gedndert. Bei der
VVI-Stimulation, bei der eine Ventri-
kelstimulation erfolgen sollte, waren
stimulierte Vorhofsaktionen zu erken-
nen, bei der AAI-Programmierung
(Vorhofstimulation) des Gerites waren
Kammeraktionen die Folge. Es liegt
somit ein Fehlanschluf} der Elektroden
am Schrittmachergenerator vor, die
atriale Elektrode wurde am Ventrikel-
kanal angeschlossen, die Ventrikel-
sonde am atrialen Konnektor. Es wur-
de eine sofortige Korrektur des Elek-
trodenanschlusses vorgenommen, da-
nach fand sich eine regelrechte Schritt-
macherfunktion.

Korrespondenzadresse:

Ass.-Prof. Dr. med. Friedrich Rauscha
OA der Abteilung Kardiologie
Univ.-Klinik f. Innere Medizin Il
A-1090 Wien, Wihringer Giirtel 18-20
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Schrittmacher und ICD

EKG-Beispiel: Intermittierender Pacing-Defekt

F Rauscha

Aus der Abteilung Kardiologie, Universitatsklinik fir Innere Medizin II, Wien

B EKG-Interpretation

Abbildung 1

— Rhythmusstreifen, Grundrhythmus Vorhofflimmern
— Schrittmacherstimulierte Kammerkomplexe

— Intermittierende Stimulationsverluste

Abbildung 2

— Schrittmacherkontrolle, Reizschwellentest der ventrikulé-
ren Sonde

— Reizschwelle betrigt 2,25 V bei 0,35 msec

— Folgende Asystolie von 4,2 Sekunden

Abbildung 3

— Eigenfrequenz des Patienten

— Vorhofflimmern mit Kammerfrequenz um 30 pro Minute
— Repolarisationsstérungen

Es handelt sich hier um einen 87-jdhrigen Patienten mit
permanentem Vorhofflimmern, der aufgrund von sympto-
matischen Bradykardien im Mérz 1997 erstmals einen VVI-
Schrittmacher erhalten hat. Im September 2005 Generator-
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Abbildung 1: Rhythmusstreifen, Grundrhythmus Vorhofflimmern; Schrittmacher-
stimulierte Kammerkomplexe; Intermittierende Stimulationsverluste
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Abbildung 2: Schrittmacherkontrolle, Reizschwellentest der ventrikuldren Sonde;
Reizschwelle betragt 2,25 V bei 0,35 msec; folgende Asystolie von 4,2 Sekunden
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Abbildung 3: Eigenfrequenz des Patienten; Vorhofflimmern mit Kammerfrequenz
um 30 pro Minute; Repolarisationsstérungen

wechsel wegen Batterieerschopfung. Bisher keine hoher-
gradigen Arrhythmien bzw. Schrittmacherprobleme.

Weitere Diagosen des Patienten: Periphere arterielle Ver-
schlusserkrankung, Zustand nach Tumorresektionen im
Bereich beider Nieren 1991 und 1995, weiters grofle Zyste im
rechten Leberlappen, eine arterielle Hypertonie ist seit Jahren
bekannt.

Bei einem Routinearztbesuch berichtet der Patient lediglich
iiber fallweise auftretende sekundenlange Ubelkeit, ansons-
ten ist der Patient sehr gut leistungsfihig.

Im normalen 12-Ableitungs-EKG fanden sich keine Auffil-
ligkeiten, sodass noch ein Rhythmusstreifen iiber einige
Minuten geschrieben wurde. Dabei fanden sich intermittie-
rende Pacing-Ausfille des VVI-Schrittmachers.

Eine rasch durchgefiihrte Schrittmacheriiberpriifung ergab

ein deutliches Ansteigen der Ventrikelreizschwelle auf
2,25 Volt bei 0,35 msec.
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Schrittmacher und ICD

Der Schrittmacher wies bei den bisherigen Kontrollen eine
Reizschwelle von 0,7 V bei 0,35 msec auf, sodass der ventri-
kuldre Output auf 2,5 V bei 0,35 msec eingestellt wurde. Eine
Ursache des Reizschwellenanstieges ist bisher unklar, es wur-
de eine Laborkontrolle vorgenommen, die keine wesentlichen
Auffilligkeiten aufwies, eine Echokardiographie sowie eine
kurzfristige Schrittmacherkontrolle in 2 Wochen sind vorge-
sehen.

B Zusammenfassung

Probleme mit einem Reizschwellenanstieg werden oft nach
Neuimplantationen gefunden, seltener spiter. Ein durch An-
stieg der Reizschwelle verursachter Exit-Block des Schritt-
machers kann mit einer automatischen Reizschwellenkon-

40 J KARDIOL 2013; 20 (Supplementum B)

trolle des Schrittmachers, die tdglich vorgenommen wird,
wobei der Generator bei Bedarf einen hohere Stromabgabe
vornimmt, verhindert werden. Diese Moglichkeit der Selbst-
iiberpriifung haben mittlerweile schon viele Herzschritt-
macher integriert.

Korrespondenzadresse:

Ass. Prof. Dr. med. Friedrich Rauscha

OA der Abteilung Kardiologie
Universitdtsklinik fiir Innere Medizin 11
A-1090 Wien

Wiihringer Giirtel 18-20
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Schrittmacher und ICD

EKG-Beispiel: Intermittierender Exit-Block eines
Zweikammer-Schrittmachers

F Rauscha

Aus der Abteilung Kardiologie, Universitatsklinik fir Innere Medizin II, Wien

B EKG-Interpretation (Abb. 1)

DDD-R-Schrittmacher-EKG mit Frequenz 60—100/min, Vorhof-
und Ventrikelstimulation, intermittierend nur Vorhofstimula-
tion mit fehlender Ventrikelstimulation (aufgrund der Mani-
pulation im Generatorbereich adaptiver Frequenzanstieg)

Es handelt sich hier um das EKG einer 25jihrigen Patientin,
bei der ein angeborener komplexer Herzfehler besteht. Es lie-
gen eine Dextrokardie mit Situs solitus der Vorhofe, eine
L-Transposition der grofen Gefdlle, ein Ventrikelseptum-
defekt, Double outlet right ventricle, valvulédre und subvalvu-
ldare Pulmonalstenosen sowie eine Insuffizienz der linken AV-
Klappe vor. Im Alter von 13 Jahren war der Ventrikelseptum-
defekt verschlossen worden, ein Conduit vom rechten Ventri-
kel zur Pulmonalarterie mit Aortenhomograft wurde durchge-
fiihrt. Ebenso erfolgten einige Tage spéter ein ASD-Verschluf3
und ein Ersatz der linken AV-Klappe mittels Bioprothese.
Aufgrund eines AV-Blocks 3. Grades erhielt die Patientin kurze
Zeit spiter einen Schrittmacher (VVI-R). Wegen hohergradi-
ger Dysfunktion der Bioprothese in System-AV-Klappenposi-
tion mit schwerer pulmonaler Hypertension und betrichtlicher
Einschrinkung der Pumpfunktion des subpulmonalen Ventri-
kels wurde vor einigen Monaten ein Ersatz der System-AV-
Klappe, eine Implantation einer Doppelfliigelklappe in das
Conduit zur Pulmonalarterie, eine Rekonstruktion der Aorten-
und Mitralklappe sowie eine Implantation eines DDD-R-
Schrittmachersystems mit epikardialen Sonden durchgefiihrt.

Aufgrund eines Kollaps suchte die Patientin die Notfall-
aufnahme auf. Es konnte vor allem beim Aufsetzen wieder-
holt eine fehlende Ventrikelstimulation dokumentiert werden.
In der anschlieBenden Schrittmacherkontrolle konnen diese
Pausen durch Manipulation des abdominell gelegenen
Schrittmachers reproduziert werden. Bei der Patientin liegen
je zwei ventrikuldre epikardiale und 2 atriale epikardiale
Schrittmachersonden, die iiber jeweils einen Y-Konnektor bi-
polar geschaltet sind, vor. Aufgrund der Manipulation im
Generatorbereich mufite ein Konnektordefekt angenommen
werden. Es wurden bei der durchgefiihrten Operation in
Intubationsnarkose der links epigastrisch liegende Schrittma-
cher freigelegt und die beiden Y-Konnektoren freipripariert.
Anschliefend erfolgte eine Diskonnektion der atrialen und
ventrikuldren Elektroden sowie die Vermessung aller 4 Son-
den, danach Auswahl der jeweils besseren atrialen und ventri-
kulédren Elektrode und Konnektion mit einem neuen Schritt-
machergenerator. Die endgiiltige Reizschwellenmessung er-
gibt ausgezeichnete Werte.

Korrespondenzadresse:

Ass.-Prof. Dr. med. Friedrich Rauscha

OA der Abteilung Kardiologie
Universitdtsklinik fiir Innere Medizin 11
A-1090 Wien

Wiihringer Giirtel 18-20

E-Mail: friedrich.rauscha @meduniwien.ac.at
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Abbildung 1: DDD-Schritt-
macher-EKG mit intermit-
tierendem Exit-Block der
Ventrikelsonde
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Schrittmacher und ICD

EKG-Beispiel: Biventrikulares Schrittmacher-EKG

F Rauscha

Aus der Abteilung Kardiologie, Universitatsklinik fiir Innere Medizin II, Wien

B EKG-Interpretation (Abb. 1)

Schrittmacher-EKG mit regelrechter Vorhof- und Ventrikel-
stimulation; Herzfrequenz von 69/min; nach der Ventrikel-
stimulation erfolgt ein schmaler, aufgesplitterter Kammer-
komplex; geringe Repolarisationsstérung (bei diesem Patien-
ten erfolgt zuerst eine Stimulation des linken Ventrikels, der
rechte Ventrikel folgt mit einer Verzogerung von 4 ms).

Es handelt sich hier um das EKG eines 81jdhrigen Patienten,
bei dem eine koronare Herzerkrankung mit Z. n. aortoko-
ronarer Bypassoperation besteht. Weiters wurde vor 14 Jahren
eine Schrittmacherimplantation wegen eines kompletten AV-
Blocks durchgefiihrt. Seit einigen Jahren besteht eine mittel-
gradig eingeschrinkte Linksventrikelfunktion. In den letzten
Monaten zunehmende Belastungsdyspnoe mit latenten
Dekompensationszeichen und deutlich eingeschrinkter Links-
ventrikelfunktion. Es wird eine Aufriistung des Schrittmacher-
systems durchgefiihrt und eine zusitzliche Sonde in die post-
erolaterale Koronarvene gelegt. Schon nach wenigen Tagen ist
der Patient klinisch deutlich gebessert und die Leistungsfahig-
keit hat zugenommen. An objektivierbaren Befunden zeigen
sich in der Echokardiographie gegeniiber der Voruntersuchung
eine Verbesserung der linksventrikuldren Auswurffraktion so-

wie eine mifBige Verbesserung der Mitralinsuffizienz und eine
Normalisierung des erhohten Pulmonalisdruckes.

Bei Patienten mit Linksschenkelblock fiihrt die Asyn-
chronie zwischen rechtem und linkem Ventrikel zu einer ver-
zogerten Ventrikelfiillung, paradoxen Septumbewegung und
Mitralinsuffizienz und damit zu einer weiteren hdamodyna-
mischen Verschlechterung. Die Behebung dieser intraventri-
kuldren Leitungsstorung, die sich im Oberfldchen-EKG auch
als Verschmilerung des Kammerkomplexes zeigt, bringt eine
Verbesserung des klinischen Verlaufes dieser Patienten. Zur
Stimulation des linken Ventrikels wird dazu eine Schritt-
machersonde iiber den Sinus coronarius in eine laterale oder
posterolaterale Koronarvene plaziert. Es erfolgt zuerst eine
Stimulation des linken Ventrikels iiber die Koronarvene, und
in einem fixen oder variablen Zeitintervall wird sodann der
rechte Ventrikel stimuliert.

Korrespondenzadresse:

Ass.-Prof. Dr. med. Friedrich Rauscha

OA der Abteilung Kardiologie
Universitdtsklinik fiir Innere Medizin 11
A-1090 Wien, Wahringer Giirtel 18-20
E-Mail: friedrich.rauscha @meduniwien.ac.at

Geb: HF 69 /min Intervalle Interpretation
Alter: 81 Jahre Achsan RR B58 ms Regelrechtes DDD-RA Schrittmacher-Ekg mit biventrikulirer Stimulation,
Geschl M P B4 ms Fraguenz um 70/min.
Grésse: 167,0 em a0 PQ 140 ms
Gewicht: 89,0 kg QRS 1° QRS 60 ms
BD: 110/ 80 mmHg T -111° aT 412 me
QTe 445 ms
Med:
Bem:
‘ Validiert von Prof. Dr. Friedrich Rauscha / 15.11.2002 16:43:58
o =T \ T T ‘ I =T T T T 011 . T1T:1 "I

35 mmi/s

(AT-104 PC 1.84 5.712.01)

10,0 mm/mV
505104 v2.01
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Seite 1

Abbildung 1: Biventrikuldres Schrittmacher-EKG
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Kardioversion

EKG-Beispiel: Kammerflimmern nach elektrischer
Kardioversion von Vorhofflimmern

T. Michalski, T. Buchacher

Aus der Internistischen Notaufnahme der Salzburger Universitatskliniken

In unserer Notaufnahme wurde ein 55-jdhriger Patient mit
einem Rezidiv eines Vorhofflimmerns elektrisch kardiover-
tiert. Durch die Kardioversion wurde Kammerflimmern aus-
gelost und erst nach der dritten Defibrillation konnte nach
einer kurzen Asystolie der Sinusrhythmus hergestellt werden.

Letztendlich wurde zielfiihrend gehandelt und der Patient
konnte nach einer 48-stiindigen Beobachtung rhythmisiert
aus dem Krankenhaus entlassen werden.

In der Literatur wird dies als seltene Komplikation aufgefiihrt,
als Ursache werden schlechte Triggersignale verantwortlich
gemacht (kleine R-Zacke oder hohe T-Welle) [1-3].

Literatur:

1. Kettering K., et al. Kammerflimmern nach intraatrialer Kardioversion von Vorhofflimmern.

Z Kardiologie 2000; 89: 269-73.

2. Laszlo R., et al. Die elektrische Kardioversion. Dtsch Med Wochenschr 2010; 135: 750—4.

3. Stahn A. Vergleich von intravensem Amiodaron und Verapamil zur Behandlung von Friih-
rezidiven von Vorhofflimmern nach erfolgreicher externer Kardioversion. Inauguraldissertation,
Charité Berlin, 2006.
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Arztlicher Leiter der Internistischen Notaufnahme
Landeskrankenhaus Salzburg der Paracelsus medizinischen
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Abbildung 1: EKG-Monitoraufzeichnung: Initial absolute Arrhythmie bei Vorhofflimmern, Kammerflimmern und letztendlich Sinusrhythmus nach einem ventrikularen

Ersatzschlag.
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Kardioversion

EKG-Beispiel: Kardioversion durch Thoraxtrauma

F Rauscha

Aus der Abteilung Kardiologie, Universitatsklinik fir Innere Medizin II, Wien

Es handelt sich um eine 75-jidhrige Patientin, bei der seit Jah-
ren eine arterielle Hypertonie bekannt ist. Erstvorstellung
beim Kardiologen im Janner 2006 (Abb. 1), damals gab die
Patientin einen eher lokalisierten prikordialen Druckschmerz
sowie gelegentlich auftretende Extrasystolen an. Eine kardia-
le Abkldrung ergab in der Echokardiographie eine normale
Linksventrikelfunktion mit hohergradiger konzentrischer Hy-
pertrophie, leicht bis mittelgradig vergroBerten Vorhéfen und
verdickter Aorten- und Mitralklappe mit jeweils minimaler
bis geringer Klappeninsuffizienz. Eine Ergometrie zeigte eine
miBige Leistungsfihigkeit von 72 %, diastolisch hypertoner
Blutdruckregulation mit vereinzelten sSVES und VES ohne
Hinweis auf das Vorliegen einer Belastungskoronarinsuffizi-
enz.

Im September 2006 erstmalige Dokumentation von Vorhof-
flimmern (Abb. 2), eine Antikoagulation mit Marcoumar
wurde begonnen, zusitzlich Betablockertherapie einerseits
zur Frequenzkontrolle bzw. auch zum Versuch einer medika-
mentosen Kardioversion. Eine elektrische externe Kardio-
version wie auch eine intrakardiale Ablation wurde von der
Patientin abgelehnt.
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Abbildung 1: Sinusrhythmus, AV-Block |. Grades, Rotation im Uhrzeigersinn,
diskrete Repolarisationsstorung (17.01.2006).

Abbildung 2: Vorhofflim-
mern-/flattern
(19.09.2006).

44 ) KARDIOL 2013; 20 (Supplementum B)

Seither mehrmalige Kontrollen auch mittels Langzeit-EKGs
(Abb. 3-5), die ein permanentes Vorhofflimmern dokumen-
tierten. Eine echokardiographische Kontrolle im Herbst 2008
ergab eine geringe GroBenzunahme des rechten Vorhofes bei
sonst identem Befund zu 2006.

Abbildung 3: Vorhofflim-
mern-/flattern
_. (04.06.2007).

Abbildung 4: Vorhofflim-
mern-/flattern
(06.05.2008).

Abbildung 5: Vorhofflim-
mern-/flattern
. (01.09.2008).
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Abbildung 6: Sinusrhythmus, AV-Block I. Grades, Rotation im Uhrzeigersinn,
diskrete Repolarisationsstorung (18.03.2009).



Kardioversion

Ende Februar 2009 iibersah die Patientin beim Riickwirts-
gehen eine hohe Stufe und fiel auf den Riicken, wobei sie sich
Prellungen und Himatome zuzog. Seit diesem Sturz bemerkte
die Patientin einen ruhigeren Puls, im EKG zeigte sich wieder
ein Sinusrhythmus mit fast gleichem Kurvenbild wie vor
3 Jahren (Abb. 6).

Korrespondenzadresse:

Ass.-Prof. Dr. med. Friedrich Rauscha

OA der Abteilung Kardiologie
Universitdtsklinik fiir Innere Medizin 11
A-1090 Wien, Wahringer Giirtel 18-20
E-Mail: friedrich.rauscha @meduniwien.ac.at
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KHK - Non-STEMI

EKG-Beispiel: Perikarditis

F Rauscha

Aus der Abteilung Kardiologie, Universitatsklinik fiir Innere Medizin II, Wien

B EKG-Interpretation (Abb. 1)

Sinusrhythmus 64/min; Normaltyp; kleines initiales Q in II,
III, aVF sowie v5 und v6; erhohter ST-Streckenabgang mit
gering aufgesplitterter R-Zacke in I, 11, III, aVF sowie v4—v6.

Es handelt sich hier um das EKG eines 19jidhrigen Patienten
mit Zustand nach Pneumonie vor einem Jahr. Vor 2 Wochen
Erkéltung mit Halsschmerzen und Reizhusten, vor 5 Tagen
atemabhingiges linksthorakales und retrosternales Stechen
mit Ausstrahlung in Schulter- und Riickenregion. Der Patient
suchte aufgrund dieser Symptome das Krankenhaus auf. Nach
einer Schmerzinfusion kam es zur Besserung der Beschwer-
den. Im EKG fand sich der oben genannte Befund, wobei im
Erst-EKG auch eine Sinustachykardie mit einer Frequenz von
130/min vorlag.

In den Laborbefunden inklusive Troponin T fanden sich bis
auf grenzwertig erhohte Entziindungsmarker (CRP 1,1 mg/dl,

Leukozyten 11.500, Fibrinogen 427 mg/dl) keine Auffllig-
keiten.

Echokardiographisch zeigte sich eine normale systolische
Linksventrikelfunktion ohne regionale Wandbewegungs-
storung, Aorten- und Mitralklappe waren unauffillig, kein
Perikarderguf3.

Im Thoraxrontgen fanden sich keine Auffélligkeiten.

Aufgrund dieser Befunde wurde die Diagnose einer Peri-
karditis gestellt und der Patient mit Antiphlogistika entlassen.

Korrespondenzadresse:

Ass.-Prof. Dr. med. Friedrich Rauscha

OA der Abteilung Kardiologie
Universitdtsklinik fiir Innere Medizin 11
A-1090 Wien

Wiihringer Giirtel 18-20

E-Mail: friedrich.rauscha @meduniwien.ac.at
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Abbildung 1: Perikarditis
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KHK - Non-STEMI

EKG-Beispiel: Erhohter ST-Streckenabgang
in allen Brustwandableitungen (Pankarditis)

F Rauscha

Aus der Abteilung Kardiologie, Universitatsklinik fir Innere Medizin II, Wien

B EKG-Interpretation (Abb. 1)

Sinusrhythmus 80/min, Normaltyp, normale Uberleitungs-
zeit, trige R-Progression V1-V3, erhohter ST-Streckenab-
gang V1-V6, T und aVL.

Es handelt sich hier um das EKG eines 19jdhrigen Patienten,
der wegen heftiger prikordialer Schmerzen mit Ausstrahlung
in den linken Arm stationédr aufgenommen wurde. Das Auf-
nahme-EKG zeigte erhohte ST-Streckenabgéinge in den
Brustwandableitungen. In den Laborbefunden fanden sich
stark erhohte Entziindungsparameter (CRP 15 mg/dl, Fibri-
nogen 588 mg/dl), die maximale CK-Auslenkung lag bei
1861 U/, das TnT betrug 2,59 ng/ml. Ein sofort durchgefiihr-
ter Herzkatheter zeigte blande Koronarien. In der Echo-
kardiographie fand sich ein normal grofler linker Ventrikel mit
normaler Wanddicke und normaler systolischer Funktion;
mifBige Hypokinesien im Bereich basales, mittleres, apikales
Drittel posterior, im Bereich basales, mittleres und apikales
Drittel lateral, miBige Hypokinesien im Bereich basales Drit-

tel inferior und im Bereich inferoapikal. Minimale A, mini-
male MI, physiologische T und PI. Restliche Herzhohlen und
Klappen morphologisch und funktionell unauffillig, kein
PerikarderguB3.

Unter einer antimikrobiellen Therapie mit einem Gyrase-
hemmer und einer nichtsteroidalen Antirheumatikatherapie
besserte sich die Symptomatik zusehends, ebenso kam es zu
einem Riickgang der ST-Streckenhebung sowie zu einer Nor-
malisierung der Laborwerte. In der Echokardiographie fand
sich nach 10 Tagen wieder eine normale Wandbewegung. In
Zusammenschau aller Befunde kann von einer infektasso-
ziierten Pankarditis ausgegangen werden.

Korrespondenzadresse:

Ass.-Prof. Dr. med. Friedrich Rauscha

OA der Abteilung Kardiologie
Universitdtsklinik fiir Innere Medizin 11
A-1090 Wien

Wiihringer Giirtel 18-20

E-Mail: friedrich.rauscha @meduniwien.ac.at
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Abbildung 1: Erhéhter ST-Streckenabgang V1-V6 sowie in | und aVL
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KHK - Non-STEMI

EKG-Beispiel: Linkshypertrophie

F Rauscha

Aus der Abteilung Kardiologie, Universitatsklinik fiir Innere Medizin II, Wien

B EKG-Interpretation | (Abb. 1)

Sinusrhythmus 73/min; Linkstyp; Zeichen der Vorhof-
belastung beidseits (hohe und breite P-Welle); mangelhafte
R-Progression V1-V3; Zeichen der Linkshypertrophie mit
Repolarisationsstorung.

Es handelt sich hier um das EKG eines 33jdhrigen Patienten,
bei dem seit dem 17. Lebensjahr eine Septumhypertrophie
sowie eine geringgradige Mitralinsuffizienz bekannt sind.

Familidr liegt eine hypertrophe obstruktive Kardiomyopathie
vor, beim Vater des Patienten wurde eine Myektomie durch-
gefiihrt. Der Patient gibt eine Belastungsdyspnoe an, weiters
fallweise auftretendes Schwindelgefiihl, Arrhythmien sowie
stenokardiforme Beschwerden.

Medikamentos erhielt der Patient zuerst Kalziumantago-
nisten, danach Betablocker.

Echokardiographisch zeigten sich eine normale Linksven-
trikelfunktion, eine massive Septumhypertrophie mit Obstruk-
tion und einem intrakavitdren Gradienten von 95 mmHg,
SAM-Phinomen und eine leichte Mitralinsuffizienz.

Der Patient wurde zur Alkoholablation stationdr aufgenom-
men, bei der Herzkatheteruntersuchung findet sich ein
intrakavitdrer Spontangradient zwischen Apex des linken
Ventrikels und Aorta ascendens von 85 mm, bei Provokation
Anstieg auf 160 mm. Es wird in der Folge eine Instillation von
2 cc Athanolum in den ersten septalen Ast der LAD durchge-
fiihrt, eine anschlieBende Druckmessung ergibt einen Spon-
tangradienten von 60 mm, unter Provokation 104 mm. Die
maximale CPK betrigt 356 U/, CK-MB 60 U/l. Im EKG Auf-
treten eines kompletten Rechtsschenkelblocks mit primérer
ST-Streckenhebung und tief-negativen T-Wellen von V1-V3
sowie Drehung des Lagetyps. Eine Echokardiographiekon-
trolle vor Entlassung des Patienten zeigt eine Akinesie des
Septums basal von ca. 2,8 cm, wobei der gesamte fiir die
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Abbildung 1: Linkshypertrophie
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KHK - Non-STEMI

Abbildung 2: EKG nach Intervention

Obstruktion verantwortliche Teil des Septums betroffen ist,
der Spontangradient betrigt 65 mm.

Medikamentos wird die Betablockertherapie fortgefiihrt, eine
Erfolgsbeurteilung der Alkoholablation ist erst nach etwa
3 Monaten moglich.

B EKG-Interpretation Il (Abb. 2) - EKG nach
Intervention

Sinusrhythmus 63/min; massiv {iberdrehter Rechtstyp; Zei-
chen der Vorhofbelastung; kompletter Rechtsschenkelblock;

geringe ST-Streckenhebung und tief-negative T-Wellen von
V1-V3; deutliche Rotation entgegen; Zeichen der Repola-
risationsstorung in allen Ableitungen.

Korrespondenzadresse:

Ass.-Prof. Dr. med. Friedrich Rauscha

OA der Abteilung Kardiologie,
Universitdtsklinik fiir Innere Medizin I1,
A-1090 Wien, Wahringer Giirtel 18-20
E-Mail: friedrich.rauscha@meduniwien.ac.at
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KHK - Non-STEMI

EKG-Beispiel: QT-Verlangerung

F Rauscha

Aus der Abteilung Kardiologie, Universitatsklinik fiir Innere Medizin II, Wien

B EKG-Interpretation (Abb. 1)

Sinusrhythmus mit 58 Schldgen/min; Linkstyp, Rotation ge-
gen den Uhrzeigersinn; negative T-Wellen in I, II, III, aVF,
v4—v6; deutliche Verldngerung des QT-Intervalls (QTc 515 ms)
mit teilweise verschmolzener U-Welle.

Es handelt sich um das EKG eines 37jdhrigen Patienten, der
schon 2 Wochen vor der stationdren Aufnahme Herzrhyth-
musstérungen in Form von Herzrasen verspiirte. Wegen zu-
nehmender Arrhythmien suchte der Patient die Notfallauf-
nahme auf, es zeigte sich im EKG eine Breitkomplextachy-
kardie mit einer Frequenz von 160/min, die nur teilweise auf
Antiarrhythmika ansprach. Es wurde eine Herzkatheterunter-
suchung durchgefiihrt, die blande Koronarien ergab, eine
elektrophysiologische Untersuchung ergab eine monomorphe
ventrikuldre Tachykardie. Es wurde ein Mapping der ventri-
kuldren Tachykardie durchgefiihrt und mehrmals Hochfre-
quenzstrom bei identischem Pace-Mapping in Apexnihe lateral

im linken Ventrikel abgegeben, wobei jedoch mit 3 Extra-
stimuli (Extrasystolen) die klinische ventrikuldre Tachykardie
trotzdem noch ausgelost werden konnte, sodal ein kurzfri-
stiges Follow-up unter Sotalol-Therapie durchgefiihrt wurde.
Da wihrend einiger Tage verschiedene Substanzen in hoherer
Dosierung verabreicht wurden (Beginn mit Sedacoron als
mehrfache Bolusinjektion mit rascher i.v. Aufsittigung, zu-
sdtzliche Gabe eine Betablockers, Umstellung nach einigen
Tagen auf Sotacor), kam es zu einer deutlichen Zunahme
der QT-Strecke, die sich erst nach 2 Wochen wieder normali-
sierte.

Korrespondenzadresse:

Ass.-Prof. Dr. med. Friedrich Rauscha

OA der Abteilung Kardiologie
Universitdtsklinik fiir Innere Medizin 11
A-1090 Wien, Wahringer Giirtel 18-20
E-Mail: friedrich.rauscha @meduniwien.ac.at
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Abbildung 1: QT-Verldngerung
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KHK - Non-STEMI

EKG-Beispiel:
ST-Hebung bei anaphylaktischem Schock

J. Krammer', T. Michalski’

, F. Chmelizek?, E. Miller?, M. Pichler!

Aus der 'Internen Notaufnahme, Universitatsklinik fiir Kardiologie und dem 2Sonderauftrag Notfallmedizin,
Universitatsklinik fiir Anasthesie und Intensivmedizin, Paracelsus Privatmedizinische Universitdt an den Salzburger Landeskliniken

B EKG-Interpretation (Abb. 1)

Hierbei handelt es sich um den Fallbericht einer 54jiahrigen
Patientin, die wegen eines anaphylaktischen Schocks nach
Analgetikaeinnahme zur Aufnahme gekommen war. In der
Vorgeschichte waren bereits eine Diclofenac-Allergie sowie
eine KHK mit Zustand nach Posterolateral-Infarkt bekannt.
Die Einnahme von Diclofenac erfolgte in der Unwissenheit
des identen Wirkstoffs. Dem Notarzt présentierte sich die
Patientin im Vollbild des anaphylaktischen Schocks, Blut-
druck nicht mefibar, GCS 3, im Erst-EKG ischidmietypische
inferiore ST-Hebungen in II, III, aVF. Nach Verabreichung
von 0,3 mg Suprarenin und einer entsprechenden Steroid- und
Antihistaminikagabe sowie 1000 ml Infusionsvolumen kam
die Patientin mit stabiler Himodynamik und isoelektrischer
ST-Strecke in allen Ableitungen zur Notaufnahme. Im Verlauf

kam es zu keiner neuerlichen EKG-Dynamik oder Enzymaus-
lenkung.

Die Herzkatheteruntersuchung zeigte eine koronare Zwei-
gefdlerkrankung bei diffuser Koronarsklerose. Die zur Ka-
suistik passende hochgradige RCA-Stenose konnte erfolg-
reich dilatiert und mit einem Stent versorgt werden.

Korrespondenzadresse:

Dr. Jacob Krammer

Interne Notaufnahme, Universitdtsklinik fiir Innere Medizin 11
Kardiologie und internistische Intensivmedizin

Paracelsus Privatmedizinische Universitdit an den
Salzburger Landeskliniken

A-5020 Salzburg, Miillner Hauptstafle 48,

E-Mail: j.krammer@salk.at
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Abbildung 1: a) EKG Nr. 1: erhghte ST-Strecke inferior; b) EKG Nr. 2: Riickgang der ST-Elevation; ¢) EKG Nr. 3: Normalisierung der ST-Strecke; d) normales 12-Kanal-EKG

bei Aufnahme.
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KHK - STEMI

EKG-Beispiel: ST-Streckensenkung

F Rauscha

Aus der Abteilung Kardiologie, Universitatsklinik fiir Innere Medizin II, Wien

B EKG-Interpretation (Abb. 1)

Belastungsbeginn: isoelektrische ST-Strecke, positive T-

Zacken
Belastung 100 W: massive ST-Streckensenkung von V2-V6
Erholung 3. Min.: Ausbildung negativer T-Zacken von V2-V6
Es handelt sich hier um das EKG eines 54jidhrigen Patienten,
der zur Abkldrung von stenokardiformen Beschwerden zur
Ergometrie zugewiesen wurde. An Risikofaktoren finden sich
Nikotinabusus, Hypercholesterindmie und positive Familien-
anamnese.

Ab der 3. Belastungsstufe (75 W) kommt es zu Angina pec-
toris-Beschwerden, im EKG findet sich eine zunehmende ST-
Streckensenkung. Die Belastung wird bei der 100 W-Stufe
abgebrochen, der Patient ist nach einer Minute beschwerde-
frei, im EKG kommt es zur Ausbildung tief negativer T-Wel-

len, die sich erst nach der 16. Erholungsminute wieder riick-
bilden.

Der Patient wird zur angiographischen Abkldrung stationér
aufgenommen, es findet sich eine dominante LAD, die proxi-
mal eine hochgradige Stenose aufweist. Diese subtotale Ste-
nose wird mit einem Stent versorgt. Die Arteria circumflexa
und die RCA weisen lediglich WandunregelmifBigkeiten auf.

Korrespondenzadresse:

Ass.-Prof. Dr. med. Friedrich Rauscha

OA der Abteilung Kardiologie
Universitdtsklinik fiir Innere Medizin 11
A-1090 Wien

Wiihringer Giirtel 18-20

E-Mail: friedrich.rauscha @meduniwien.ac.at

Phase: Belastung HF: 87 Fhase: Belastung Phase: Erholung HF: 95
Stufendauer: 59 RR: 150/9 Stufendauer: 53 Phasendauer 32:59 RR: 1
Bela.-Dauer ©1:59 Bela.-Daver @o0:53 Bela.-Dauer @6:54

Belastung: 25 W Belastung: 100 W
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Abbildung 1: ST-Streckensenkung
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KHK - STEMI

EKG-Beispiel: ,,Anteroseptalinfarkt -
alles klar, oder doch nicht?“

J. Kammler, T. Lambert

Aus der . Medizinischen Abteilung mit Kardiologie, AKH Linz

B EKG-Interpretation (Abb. 1)

Sinusbradykardie, f = 45/min, Normaltyp, ischdmietypische
ST-Streckenhebungen in den Ableitungen V —V,, Links-
hypertrophie mit geringen ERS vom Innenschichttyp.

Es handelt sich hier um das EKG eines 78-jdhrigen Patienten
in gutem Allgemeinzustand mit typischem thorakalen
Oppressionsgefiihl. Das EKG zeigt die fiir eine Ischdmie im
Anteroseptalbereich typischen ST-Streckenhebungen.

B Anamnese

Beim Patienten ist eine Koronare Herzkrankheit mit Z. n.
Stentimplantation der rechten Koronararterie sowie der Arte-
ria circumflexa bekannt. Aufgrund einer Angina pectoris-
Symptomatik im Stadium II-III wurde der Patient zur elekti-
ven Koronarangiographie zugewiesen. Als wesentlicher
Befund zeigte sich angiographisch eine 90%ige De-novo-Ste-
nose der rechten Koronararterie. In selbiger Sitzung wurde
diese mit einem medikamentds beschichteten Stent (Xience®/
Fa. Abbott 2,5 x 23 mm) mit Hochdruck versorgt. Kurz nach
erfolgreicher Intervention kam es an der Uberwachungs-
station zu Opressionsgefiihl sowie dem eingangs beschriebe-
nen EKG.

B EKG-Interpretation (Abb. 2-4)

Auch die rechtsventrikuldren Ableitungen zeigten deutliche
ST-Streckenhebungen bis zur Ableitung V,,, einem akuten
Rechtsherzinfarkt entsprechend (Abb. 2).

4R

Die genaue Betrachtung der Interventionssequenzen zeigte,
dass es periinterventionell zum Verschluss eines kleinen
rechtsventrikuldren Astes gegkommen war (Abb. 3, 4).

Unter Gabe von Nitroglycerin intravends sowie begleitender
subkutaner Morphingabe war der Patient rasch beschwerde-
frei. Die maximale CK-Auslenkung 18 Stunden nach Inter-
vention zeigte einen Wert von 401 U/l (ULN 190 U/I).

Hohergradige Blockierungen der AV-Leitung konnten nicht
beobachtet, und der Patient 2 Tage nach Intervention be-
schwerdefrei nach Hause entlassen werden.

B Zusammenfassung

Isolierte rechtsventrikuldre Infarkte sind extrem selten. Sie
treten oft im Rahmen eines Hinterwandinfarktes auf (ca. 40 %
aller Hinterwandinfarkte; vor allem bei proximalem Ver-
schluss der rechten Koronararterie) und fiihren in dieser Kom-
bination hiufig zu AV-Blockierungen.
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Abbildung 1: EKG mit typischen Angina
pectoris-Beschwerden
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Abbildung 2: Rechtsherzableitungen

Abbildung 4: Rechte Koronararterie nach Intervention RAO und LAQO
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Das Rechtsherz-Infarktbild kann nur in den rechtsventriku-
ldaren Ableitungen des EKGs dokumentiert werden. Deutliche
ST-Streckenhebungen in der Ableitung V, konnen als Hin-
weis fiir eine Rechtsherzbeteiligung dienen. Ein Spiegelbild
in den Standardableitungen, wie beim posterioren Infarkt, fin-
det man beim Rechtsherzinfarkt typischerweise nicht. Des-
halb sollten die rechtsventrikuldren Ableitungen bei akuter
Hinterwandischdmie standardmifig aufgezeichnet werden.
Vor allem auch, weil die Verdnderungen in den rechtsventriku-
ldaren Ableitungen rasch verschwinden und danach nicht mehr
nachweisbar sind. Auch initial im Echokardiogramm objekti-
vierbare Kontraktionsstorungen des rechten Ventrikels sind
zu einem hohen Prozentsatz reversibel. Die diinnere freie Wand
des rechten Ventrikels zeigt eine relativ gesehen viel bessere
Durchblutung als die des linken Ventrikels, was somit meist
zu einer schweren aber doch reversiblen Ischdmie (,,hiberna-
ting myocardium®) im rechtsventrikularen Myokard fiihrt.

Korrespondenzadresse:

OA. Dr. med. Jiirgen Kammler

1. Medizinische Abteilung mit Kardiologie
(Vorstand: Prim. Univ.-Prof. Dr. F. Leisch)
AKH Linz

A-4021 Linz, Krankenhausstrafse 9
E-Mail: juergen.kammler @akh.linz.at



KHK - STEMI

EKG-Beispiel: Akuter Vorderwandinfarkt
(Hauptstammstenose)

F Rauscha

Aus der Abteilung Kardiologie, Universitatsklinik fir Innere Medizin II, Wien

B EKG-Interpretation (Abb. 1)

Sinustachykardie 107/Min., iiberdrehter Linkstyp, Rotation
entgegen, linksschenkelblockartig verbreiterter Kammer-
komplex mit ST-Streckenhebung V V..

Es handelt sich hier um das EKG eines 77jdhrigen Patienten,
der wegen plotzlich aufgetretener Thoraxschmerzen mit
nachfolgender Synkope in das Spital eingeliefert wurde. Ana-
mnestisch bestanden keine Risikofaktoren fiir eine kardiale
Grunderkrankung, jedoch rezidivierende thorakale Beschwer-
den in den Tagen vor dem Ereignis. Die abgenommenen
Herzenzyme waren zum Aufnahmezeitpunkt negativ.

Es wurde sogleich eine Herzkatheteruntersuchung durchge-
fihrt, dabei zeigten sich im linken Hauptstamm massive
Verkalkungen mit einer subtotalen Stenose und verzogertem
Koronarflu$} in der Arteria circumflexa und im Ramus inter-
ventricularis anterior. In diesen Gefidfien selbst fanden sich

starkere WandunregelméBigkeiten ohne umschriebene Steno-
sen, desgleichen auch in der rechten Koronararterie.

Da der Patient nach der Koronarangiographie klinisch und
himodynamisch stabil war, wurde er zu einer Akutbypass-
Operation direkt in den Operationsraum weitertransferiert. Es
wurden zwei Venenbypisse auf die linken Koronargefifle
gelegt, postoperativ hatte der Patient iiber 2 Tage eine intra-
aortale Ballonpumpe, konnte aber anschliefend langsam mo-
bilisiert werden.

Korrespondenzadresse:

Ass.-Prof. Dr. med. Friedrich Rauscha

OA der Abteilung Kardiologie
Universitdtsklinik fiir Innere Medizin 11
A-1090 Wien

Wiihringer Giirtel 18-20

E-Mail: friedrich.rauscha @meduniwien.ac.at

Abbildung 1: Aufnahme-EKG
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EKG-Beispiel:
Abdominelle Aortendissektion mit Bild eines STEMI

T. Michalski, J. Kraus, J. Schuler, M. Pichler

Aus der Internistischen Notaufnahme der Universitétsklinik fiir Kardiologie und Internistische Intensivmedizin,
Paracelsus Medizinische Privatuniversitdt an den Salzburger Landeskliniken

B EKG-Interpretation (Abb. 1)

91jdhrige Patientin, die das Bild eines akuten ST-Hebungs-
infarktes in den inferioren Ableitungen bot. Solche Situatio-

nen konnen immer wieder aufgrund der EKG-Morphologie,
die hier eine Hinterwand-Ischimie zeigt, fiir Uberraschungen
sorgen. Die wahre Ursache kann nur durch eine CT-Untersu-
chung, eine Ultraschalldarstellung oder durch eine regionale

Angiographie, wenn es die
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Notfallzeit iiberhaupt zulédft,
geklirt werden. Letztendlich
liefert bei plotzlichen letalen
Ausgingen nur der Patho-
A E loge die entsprechende Dia-
gnose.

Interne/Notaufnahme |

Dieses STEMI-Bild ist sicher
ein sekunddres Ischimie-
kriterium und Folge der aku-
ten Blutungsanimie bei kau-

e P e P e YA | saler Aneurysmaruptur. Die

Dissektion kommunizierte
nicht mit den sklerotischen
Koronargefifen.
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Abbildung 1: ST-Hebung in Il, Ill, aVF und spiegelsymmetrische Senkungen I, aVL.
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EKG-Beispiel: STEMI mit Beteiligung der
Ableitungen aVR und V.

J. Kammler, H. Blessberger

Aus der I. Medizinischen Abteilung mit Kardiologie, AKH Linz

B Fallbericht

Ein ménnlicher 57-jdhriger Patient wird vom Notarzt um 2.30
Uhr morgens an die Intensivabteilung gebracht.

Der Patient berichtet iiber seit 7 Stunden bestehende Thorax-
schmerzen, die an Intensitit stindig zugenommen haben. Als
kardiovaskulidrer Risikofaktor besteht einzig ein ausgeprigter
Nikotinabusus. Anamnestisch lassen sich anfallsweise thora-
kale Schmerzen beim Patienten erheben, welche in den letz-
ten Monaten immer wieder aufgetreten sind und von diversen
Arzten im Sinne eines Zervikalsyndroms behandelt wurden.

B Klinische Untersuchung

Zum Aufnahmezeitpunkt prisentierte sich der Patient im
kardiogenen Schock, kaltschweillig sowie mit einem Blut-
druck von 80/50 mmHg. Klinisch waren iiber beiden Lungen-
basen diskret feuchte Rasselgerdusche auskultierbar. Die
Herzaktion tachykard ohne pathologische Herzgerdusche.
Keine peripheren Odeme.

B Medikation

Vom Notarzt wurden folgende Medikamente verabreicht:
Dobutamin per Dauertropf (30 mg/h), S00 mg Aspisol i.v.,
Enoxaparin 40 mg i.v. und 60 mg s.c. sowie fraktioniert
20 mg Vendal i.v.. Additiv wurde Sauerstoff verabreicht (2 1/
min).

An der Intensivstation erhielt er noch 10 mg Abciximab als
Bolus i.v.

B Befunde

Das EKG des Notarztes sowie auch jenes bei Aufnahme an
der Intensivstation zeigte neben ST-Streckenhebungen im
Bereich der Vorderwand bei Rechtsschenkelblock auch eine
deutliche Hebung in der Ableitung aVR (Abb. 1). Somit ergab
sich der Verdacht eines Hauptstammverschlusses.

Die Echokardiographie zeigte eine Hypo- bis Akinesie der ge-
samten Vorder- und Seitenwand bei lediglich erhaltener Kon-
traktilitdt der diaphragmalen Wand sowie des basalen Sep-
tums. Die Auswurffraktion nach der biplanen Simpson-Me-
thode betrug 30 %.

B Prozedere

Das Team zur Akutangiographie wurde nach Diagnosestel-
Iung im EKG verstindigt. Aufgrund der Gesamtsituation er-

PP A

Abbildung 1: EKG bei Aufnahme: Sinustachykardie, f = 135/min, tiberdrehter Links-
typ, ST-Streckenhebung anteroseptal bei Rechtsschenkelblock in aVR.

Abbildung 2: Diagnostische Angiographie: Abgangsverschluss des Hauptstammes
der linken Koronararterie.

folgte die elektive Intubation. Da die Himodynamik zuse-
hends instabiler wurde, verabreichten wir neben Dobutamin
(50 mg/h) einen Aterenol-Dauertropf (300 pg/h), legten einen
zentralvendsen Zugang (Zentraler Venendruck 11 mmHg),
sowie einen arteriellen Zugang.

Letztendlich stabilisierte sich der Patient auf niedrigem Ni-
veau (RR systolisch 75 mmHg), sodass die Akutangiographie
erfolgen konnte. Eine intraaortale Ballonpumpe wurde nicht
gelegt (IABP-SHOCK-II-Trial) [1].
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Abbildung 3: Interventionsversuch: Es gelingt nicht, den Verschluss mittels Draht-
passage (Pilot 50 Guide Wire®; Abbott) zu rekanalisieren.

Angiographie - Transfemoraler Zugang

Als wesentlicher Befund zeigte sich neben einer gering skle-
rotischen mittelgroBen rechten Koronararterie ein Haupt-
stammverschluss der linken Koronararterie ohne Kollaterali-
sierung (Abb. 2).

Es wurde versucht, den Verschluss mittels Drahtpassage (Pilot
50 Guide Wire; Abbott®) zu rekanalisieren, um den Patienten
fiir eine akute aortokoronare Bypassoperation zu stabilisieren.
Es gelang jedoch nicht, den Verschluss zu erdffnen (Abb. 3).

Der Zustand des Patienten verschlechterte sich bereits wih-
rend der invasiven Diagnostik rasch und es entwickelte sich
eine elektromechanische Dissoziation. Die folgende kardio-
pulmonale Reanimation verlief frustran.

B Diskussion

Eine Hauptstammstenose kann iiber Jahre hinweg asympto-
matisch verlaufen. Héufig wird sie erst bei starker korperli-
cher Belastung symptomatisch, oder wenn es zu einer akuten
Plaqueruptur oder einem thrombotischen Verschluss kommt
und eine akute Myokardischidmie die Folge ist.
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Aufgrund der dramatischen Auswirkungen eines solch fatalen
koronaren Ereignisses versterben viele der Patient priahospi-
tal. Erreichen die Patienten eine Notfallaufnahme bzw. eine
Spitalseinrichtung, kann das 12-Kanal-Oberflichen-EKG
diagnostische Hinweise ergeben. Typisch sind ST-Strecken-
hebungen in den Ableitungen aVR und V1 sowie zusitzlich in
den Ableitungen der Vorderwand. Teilweise zeigen sich bei
globaler Minderdurchblutung des gesamten linksventriku-
laren Myokards eventuell auch ST-Senkungen in allen Ablei-
tungen oder variable Kammerkomplexverbreiterungen bis
hin zum kompletten Links- oder Rechtsschenkelblock.

Die Akutintervention in solchen Fillen wird kontroversiell
debattiert. Als Standardtherapie der elektiven Hauptstamm-
stenose wird immer noch die aortokoronare Bypassoperation
empfohlen [2]. Im Gegensatz zu einer elektiven Situation be-
steht bei akutem Verschluss aufgrund der instabilen Situation
als einzige Moglichkeit die sofortige interventionelle Rekana-
lisation [3] — dies sowohl kurativ als auch tiberbriickend bis zu
einer Operation. Wenngleich die Intervention von Haupt-
stammstenosen bei Patienten mit akutem Myokardinfarkt mit
guten Ergebnissen durchgefiihrt werden konnen [4, 5], ist die
Prognose bei Patienten mit akutem Verschluss des Haupt-
stammes deutlich schlechter (36 %) [6].

taneous coronary intervention for unpro-
tected left main disease in patients with
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EKG-Beispiel: Kompletter Rechtsschenkelblock mit
Zeichen des ST-Hebungsinfarktes

T. Michalski’, G. Fritsch?, A. Franz2, S. Buchner3

Aus der 'Zentralen Notaufnahme, der 2Universitatsklinik fiir Andsthesie und Intensivmedizin sowie der
SUniversitatsklinik fur Chirurgie des Landeskrankenhauses Salzburg der Paracelsus Medizinischen Privatuniversitat

Komplette Schenkelblocke (QRS-Komplexgroflie ab 0,12 ms)
lassen eine eindeutige Interpretation der Endstrecke nicht zu.
Bei Rechtsschenkelblocken kann man jedoch eine begrenzte
Aussage treffen. So sieht man in unserem EKG-Beispiel in der
Ableitung V1 den typischen kompletten Rechtsschenkelblock.

In den Ableitungen V2-3 ist jedoch zusitzlich zu der rechts-
schenkelblockartigen Konfiguration noch eine katzenbuckel-
artige ST-Hebung im Sinne eines Vorderwand-ST-Hebungs-
infarktes zu erkennen. Der Grundrhythmus ist eine absolute
Arrhythmie bei Vorhofflimmern. Die Infarktklinik wurde
invasiv bestitigt bzw. behandelt (proximaler LAD-Verschluss).

Korrespondenzadresse:

Ltd. OA Dr. Thomas Michalski

Zentrale Notaufnahme
Universitdtsklinikum Salzburg

A-5020 Salzburg, Miillner Hauptstrafie 48
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Abbildung 1: EKG. Markierung bei Ableitung V2-3 mit ST-Hebung.
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EKG-Beispiel: Ischamie im Anfalls-EKG

F Rauscha

Aus der Abteilung Kardiologie, Universitatsklinik fiir Innere Medizin II, Wien

B EKG-Interpretation (Abb. 1)

Sinusrhythmus 63/Min., Normaltyp, normale Uberleitungs-
zeit, deszendierende ST-Strecke in I, II, III, aVL, aVFE, v3—v6,
biphasische T-Wellen in den Extremititenableitungen und
v4-v6, grenzwertiger Sokolow-Index beziiglich Linksventri-
kelhypertrophie.

Es handelt sich hier um das EKG eines 45jihrigen Patienten,
bei dem es zum erstmaligen Auftreten eines massiven links-
thorakalen Schmerzes mit Ausstrahlung in den linken Arm, ver-
bunden mit Ubelkeit und SchweiBausbruch gekommen ist.
Aufgrund der Beschwerdesymptomatik sucht der Patient die
Notfallaufnahme auf. Bei Eintreffen ist der Patient beschwer-
defrei, das EKG unauffillig mit isoelektrischen ST-Strecken
und positiven T-Wellen; die akut abgenommenen Labor-
befunde inkl. TnT waren bis auf eine Hypercholesterindmie mit
243 mg/dl unauffillig. Aufgrund der Symptomatik und des
Risikoprofils (Nikotinabusus, Hypercholesterindmie, positive
Familienanamnese) wird der Patient stationir aufgenommen.
In den Morgenstunden des nichsten Tages kommt es zum
neuerlichen Auftreten der angefiihrten Beschwerden, ein sofort
geschriebenes ,,Anfalls-EKG* zeigt eine deutliche ST-Strek-
kensenkung mit biphasischen T-Wellen im Posterolateral-

bereich, so dal umgehend eine Koronarangiographie durch-
gefiihrt wird. Es findet sich ein unauffilliger linker Haupt-
stamm, Aufteilung in den Ramus interventricularis anterior
(LAD), der lediglich WandunregelméaBigkeiten aufweist, und
in die Arteria circumflexa (CX), welche proximal eine 90%ige
Stenose zeigt. Die rechte Kranzarterie (RCA) hat im proxima-
len Abschnitt stirkere WandunregelméBigkeiten und weist vor
der Crux eine subtotale Stenose auf. In der Folge werden sofort
eine Dilatation und eine Stentimplantation der RCA-Stenose
vorgenommen, die CX-Stenose wird mit primédrem Stenting
versorgt. In den abschliefenden angiographischen Aufnah-
men findet sich ein ausgezeichnetes Ergebnis, der Patient
kommt wieder beschwerdefrei auf die Station; im EKG finden
sich keine Verdnderungen zum Aufnahme-EKG, in den Labor-
befunden findet sich postinterventionell ein erhohtes TnT.
Eine Medikation mit Aspirin 100 mg und Plavix 75 mg wird
iiber 9 Monate vorgeschrieben.

Korrespondenzadresse:

Ass.-Prof. Dr. med. Friedrich Rauscha
OA der Abteilung Kardiologie
Universitdtsklinik fiir Innere Medizin 11
A-1090 Wien, Wahringer Giirtel 18-20
E-Mail: friedrich.rauscha@univie.ac.at
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Abbildung 1: Ischdmie im Anfalls-EKG
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Ischamien

EKG-Beispiel: Transmurale Ischamie
mit Erstickungs-T-Wellen

J. Kammler

Aus der . Medizinischen Abteilung mit Kardiologie, AKH Linz

B EKG-Interpretation (Abb. 1-3)

Es handelt sich um das Aufnahme-EKG eines 45-jdhrigen
Patienten (94 kg; Korpergrofie 191 cm), bei dem gut eine
Stunde nach einer sportlichen Belastung undulierend typische
Angina pectoris-Beschwerden mit linksthorakalem Druck
und Ausstrahlung zum linken Arm aufgetreten sind.
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Abbildung 1: Bei Aufnahme, mit thorakalem Druck: Sinusrhythmus, LT, f = 75/min,
spitze hohe T-Wellen in den Brustwandableitungen, deszendierende ST-Strecken-
senkungen inferior.
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Abbildung 2: Kurz nach therapeutischer Anbehandlung, beschwerdefrei: Sinus-
rhythmus, LT, 60/min, ST-T oB
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Anamnestisch besteht eine positive Familienanamnese (Vater
Myokardinfarkt), der Patient ist Nichtraucher, nimmt keine
Medikamente und war immer gesund.

Der Notarzt wurde verstidndigt und verabreichte neben Nitro-
glyzerin i.v. auch Dipidolor 7,5 mg. Darauthin kam es zu
einer klinischen Besserung. Bei Aufnahme an der Intensiv-
station kam es neuerlich zum Auftreten der pektangindsen
Beschwerden, dabei konnten im EKG die sogenannten Ersti-
ckungs-T-Wellen als Hinweis fiir myokardiale Ischimie
erfasst werden.

Nach Beginn einer Therapie mit einem Betablocker (Meto-
prolol), Aspisol, Clopidogrel sowie eines gewichtsadaptierten
Bolus Abciximab und Nitroglyzerin i.v. war der Patient rasch
beschwerdefrei, was zur Riickbildung der ST-Strecken fiihrte.

Bei einer neuerlichen Schmerzattacke konnte wiederum ein
EKG mit den zum Zeitpunkt der Aufnahme bestehenden
EKG-Verinderungen dokumentiert werden, wobei nach Ein-
treffen des Katheterlaborteams (Bereitschaft im Rahmen
eines Wochenenddienst) eine akute Koronarangiographie
durchgefiihrt wurde.

In dieser zeigte sich als wesentlicher Befund eine koro-
nare Eingefdflerkrankung mit einer Stenose des proximalen
Ramus interventrikularis anterior, welche mittels Taxusstent
(Boston®; 4,0 x 16 mm) primér revaskularisiert werden konn-
te (Abb. 4, 5).

Die zum Zeitpunkt der Aufnahme negativen Herzfermente
zeigten eine nur geringe Auslenkung auf eine CK__ von
552 U/l (Norm 15-190 U/I) sowie auf ein TnT _ von 1,66 ng/ml
(Norm 0,0-0,03 ng/ml) 9 Stunden nach Aufnahme.

Die Echokardiographie am Tag nach der Intervention zeigte
eine unauffillige linksventrikuldre Pumpfunktion ohne regio-
nale Kontraktionsstérungen.

Abbildung 3: Neuerlicher Anfall heftiger Angina pectoris: idem wie Abb. 1.

Abbildung 4: Akutangio vor PCl Abbildung 5: Akutangio nach PCI
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Weiterfiihrend zeigte sich laborchemisch eine geringe Erho-
hung des Cholesterinspiegels, weshalb wir neben der Thera-
pie mit ASS und Plavix fiir 12 Monate ein Statin verordne-
ten.

6 Monate nach Intervention prisentierte sich der Patient in
klinisch beschwerdefreiem Zustand, in der Ergometrie er-
reichte er kardial beschwerdefrei 225 Watt fiir 2 Minuten
ohne ST-Streckenverdnderungen.

B Zusammenfassung

Manchmal gelingt es, die typischen Verdnderungen einer
transmuralen Ischdmie im friithesten Stadium im EKG zu
dokumentieren. Meist jedoch bekommt man intrahospital erst
das typische Bild des ST-Streckenhebungsinfarkts mit den
,.katzenbuckelartigen* ST-Streckenhebungen zu sehen.
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Im vorliegenden Fall diirften passagere thrombotische und/
oder spastische Verschliisse des Gefifies im Bereich der hoch-
gradigen Stenose, die spontan oder aber auch durch die ein-
setzende pharmakologische Therapie reversibel waren, dazu
gefiihrt haben, dass im Intervall ein vollig blandes EKG auf-
gezeichnet werden konnte. Deshalb ist die Anamnese und die
klinische Einschitzung von Patienten mit Angina pectoris-
Beschwerden essenziell, um diese rasch einer suffizienten
Therapie zufiihren zu konnen.

Korrespondenzadresse:

OA Dr. med. Jiirgen Kammler

1. Medizinische Abteilung mit Kardiologie
(Vorstand: Prim. Univ.-Prof. Dr. F. Leisch)
AKH Linz

A-4021 Linz, Krankenhausstrafse 9
E-Mail: juergen.kammler@akh.linz.at
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EKG-Beispiel: Koronarischamie im Versorgungs-

gebiet der Arteria circumflexa

Aus der |. Medizinischen Abteilung mit Kardiologie, AKH Linz

B EKG-Interpretation (Abb. 1)

Sinustachykardie, Steiltyp, f = 100/min,
inkompletter RSB, Rotation entgegen,
diskrete horizontale ST-Streckensen-
kung von V-V, um 0,1 mV.

Es handelt sich hier um das EKG eines
65jdhrigen Patienten. Anamnestisch be-
standen beim Patienten seit 2 Tagen ty-
pische Angina pectoris-Beschwerden
mit mehrfach auftretendem massivem
thorakalen Druck, mit einer Dauer von
maximal 2 Stunden. Am Aufnahmetag
kam es zu einer protrahierten Ruhe-
schmerzattacke.

Als kardiovaskulire Risikofaktoren lie-
Ben sich ein seit Jahren bestehender, nicht
insulinabhingiger Diabetes mellitus so-
wie ein exzessiver Nikotinabusus mit
bis zu 60 Zigaretten/Tag erheben. Nach
Aufnahme auf der Intensivstation wur-
de der Patient mit Aspisol, Metoprolol,
Perlinganit und Bivalirudin i. v. sowie
300 mg Plavix p.o. anbehandelt und
war rasch beschwerdefrei.

Das Aufnahmelabor zeigte sich infarkt-
typisch verdndert: CK 608 U/l (15—
190 U/1); CK-MB 78 U/ (7-25 U/,
TnT 0,458 ng/ml (0,0-0,03 ng/ml).

Nach gut 2 Stunden kam es zum Auf-
treten von Kammerflimmern mit nach-
folgender erfolgreicher Defibrillation
(Abb. 2), weshalb eine Akutangiogra-
phie durchgefiihrt wurde.

Im Angiogramm zeigte sich eine sub-
totale Stenose der Arteria circumflexa
als ischdmiebezogenes Gefill (Abb. 3).
Es erfolgte die primére Implantation eines
3,0 x 16 mm Paclitaxel-eluting-Stents
(Taxus®, Boston) (Abb. 4). Der postinter-
ventionelle Verlauf gestaltete sich kom-
plikationslos.

EKG-Veridnderungen bei Ischimie im
Versorgungsgebiet der Arteria circum-
flexa konnen sehr diskret ausfallen.
Aufgrund moglicher arrhythmogener
Probleme sollte der Patient rasch einer
entsprechenden intensivmedizinischen
Versorgung zugefiihrt werden.

J. Kammler

Abbildung 1: Aufnahme-EKG 20.07.2005.

Monitoraufzeichnung 20.7.05, 13:27 Uhr
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Abbildung 2: Monitoraufzeichnung der Intensivstation 20.07.2005.

Abbildung 3: Diagnostisches Angiogramm — linke Koro-
nararterie

Korrespondenzadresse:
Ass. Dr. med. Jiirgen Kammler

1. Medizinische Abteilung mit Kardiologie, AKH Linz

A-4021 Linz, Krankenhausstrafse 9
E-Mail: juergen.kammler@akh.linz.at

Abbildung 4: Endresultat nach PCI.
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EKG-Beispiel: Linksschenkelblock

F. Rauscha

Aus der Abteilung Kardiologie, Universitatsklinik fiir Innere Medizin Il, Wien

B EKG-Interpretation (Abb. 1)

Sinusrhythmus 56/min, Linkstyp, fehlende R-Progression
v1l-v4, Rotation im Uhrzeigersinn, kompletter Linksschen-
kelblock mit Polarisationsstorung.

Es handelt sich hier um das EKG eines 60jihrigen Patien-
ten, bei dem seit einem rheumatischen Fieber als Jugendlicher
ein Herzklappenfehler bekannt ist. Aufgrund rezidivierender
kardialer Dekompensation erhielt der Patient vor 5 Jahren
wegen einer Aortenklappeninsuffizienz bei schon deutlich
eingeschrinkter Linksventrikelfunktion eine Stentless-Bio-
prothese 27 mm und wegen eines zusitzlich vorliegenden
Ascendens-Aneurysma mit einem maximalen Durchmesser
von 5,8 cm einen Aorta-ascendens-Ersatz mittels 30 mm
Vascutekprothese. Postoperativ kam es trotz optimaler medi-
kamentoser Therapie zu keiner Verbesserung der Linksven-
trikelfunktion, lediglich die Symptomatik des Patienten war
geringer, und eine relativ gute Belastbarkeit war gegeben.

Seit einigen Monaten wieder latente Dekompensation,
echokardiographisch findet sich eine hochgradig herabge-
setzte systolische Linksventrikelfunktion (LVEF, biplaner
Simpson um 20 %), abnorme Septumbewegung (Leitungs-

storung; LSB), deutliche Zeichen fiir Asynchronie. Hinweis
fiir hohergradige diastolische Dysfunktion des linken Ventri-
kels (restriktives Muster), Bioprothese in Aortenposition mit
einem mittleren Gradienten von 7 mmHg (max. inst. Gradient
16 mmHg). Leichte Mitralringverkalkung, leichte Mitralin-
suffizienz, Pulmonalisdruck mangels adidquaten Trikuspidal-
insuffizienzsignals nicht bestimmbar.

Aufgrund der Asynchronie beider Ventrikel und des vor-
handenen Linksschenkelblocks wird bei dem Patienten ein
biventrikuldrer Herzschrittmacher implantiert. Es liegen
schon ausgezeichnete Studienergebnisse vor, die eine Besse-
rung der Symptomatik und korperlichen Belastbarkeit, aber
auch eine Verbesserung der linksventrikuldren Auswurf-
leistung gezeigt haben.

Korrespondenzadresse:

Ass.-Prof. Dr. med. Friedrich Rauscha

OA der Abteilung Kardiologie
Universitdtsklinik fiir Innere Medizin 11
A-1090 Wien

Wiihringer Giirtel 18-20

E-Mail: friedrich.rauscha@meduniwien.ac.at

Geb: HF 56 /min Intervalle Interpretation
Alter: 60 Jahre RR 1064 ms Sinusrhythmus 56/min,
Geschl: M Achsen P 108 ms Linkstyp,
grns‘stﬁ:t ) 173,0cm P 38° PQ 160 ms fehlende R-Progression vi-vd,
BEDN:V cht: 96,0 '& QRS 14° QRS 214 ms Rotation im Uhrzeigersinn,

: 130 /85 mmHg T 173 QT 540 ms kompletter Linksschenkelblock,

QTe 524 ms linkswentrikulire Repolarisationsstarung.
Iéned: Tritace, Dilatrend, Sortis, Lasix
em:

Validiert von Prof. Dr. Friedrich Rauscha / 15.10.2003 20:52:35
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Abbildung 1: Linksschenkelblock
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EKG-Beispiel: Pseudoischamie bei

intermittierendem

Linksschenkelblock

S. Honig

Aus der . Medizinischen Abteilung mit Kardiologie, AKH Linz

B EKG-Interpretation (Abb. 1)

SR, 60/Min., iiberdrehter Linkstyp, kompletter Linksschen-
kelblock (QRS 160 ms).

B EKG-Interpretation (Abb. 2)

SR, 50/Min., Linkstyp, QRS 90 ms, biphasische, terminal
negative T-Wellen in V -V, sowie zusitzlich Linkshypertro-
phiezeichen mit Erregungsriickbildungsstdrung.

Eine 79jihrige Patientin wurde wegen rezidivierender links-
thorakaler Ruhebeschwerden von der neurologischen Abtei-
lung auf die CCU ilibernommen. Bei der Aufnahme zeigte sich
ein intermittierender Linksschenkelblock (Abb. 1), wihrend
im Kontroll-EKG bei normaler QRS-Breite koronarischiamie-
verdichtige terminal negative T-Wellen iiber der Vorderwand
auffillig waren (Abb. 2).

Aufgrund der Klinik und der EKG-Verinderungen bei negati-
ven Laborparametern (CK, CK-MB, Myoglobin und Tropo-
nin-T) wurde eine Koronarangiographie durchgefiihrt. In

12 sn/nl

r/\__\rx__ﬂ%;_lrkx

\_._._.L.\ M@’MJM ,-'m
Y L}

’;Jﬁw‘_ e 1 | DRSS NE, PR (PPN, | Ir‘_,: !/‘—'"J\' L—._f“—'—’“—‘r\L—-_/_‘_"'-"‘n‘-—nf—"'_"—‘lr‘...Hf‘—-"
] | [ { \f \
It i I 1 i T r\ .\ it f

25| an/s 8.15-25Hz | FS2 S5F SB5  Mi 13.IUL.E5 '2“75 AT T T el o EKG\‘J AT-2etwd 4.1]

Abbildung 1: EKG bei Verlegung auf die CCU
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Abbildung 2: Kontroll-EKG

dieser zeigte sich ein norma-
les Koronarangiogramm bei
nichtdilatativer ~ Kardiomyo-
pathie (EF: 46 %). Wir inter-
pretierten die Symptomatik
daher im Sinne spondylogener
Beschwerden bei bekannten
degenerativen Wirbelsidulen-
verdnderungen und Osteo-
porose.

Lénger nachweisbare Repola-
risationsstorungen, die nach
Normalisierung der zugrunde
liegenden Ursache wie Tachy-
kardien oder intermittierende
Schenkelblécke im Sinne ei-
nes T-Wave-Memory auftreten
konnen, sind schon lange be-
kannt. In unserem Fall lenkten
streng iiber der anteroseptalen
Vorderwand lokalisierte termi-
nal negative T-Wellen den Ver-
dacht auf eine stattgehabte
Koronarischimie. Nach Aus-
schluf einer koronaren Herz-
krankheit mufl ein T-Wave-
Memory nach intermittieren-
dem Linksschenkelblock bei
Kardiomyopathie als Mecha-
nismus angenommen werden.

Korrespondenzadresse:

Ass. Dr. med. Simon Honig

1. Medizinische Abteilung mit
Kardiologie, AKH Linz
A-4020 Linz
Krankenhausstrafle 9
E-Mail:

simon.hoenig @akh.linz.at
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EKG-Beispiel: Sinustachykardie mit inkomplettem
Rechtsschenkelblock und ST-Streckenveranderungen

J. Kammler

Aus der |. Medizinischen Abteilung mit Kardiologie, AKH-Linz

B EKG-Interpretation (Abb. 1)

Sinustachykardie, SI-QIII-Lagetyp, f = 137/Min., inkomplet-
ter Rechtsschenkelblock, Rotation im Uhrzeigersinn mit
unspezifischen T-Abflachungen in den Brustwandableitun-
gen, diskret erhohter ST-Streckenabgang in den Ableitungen
III und aVF, diskrete ST-Streckensenkungen in I und II.

Es handelt sich um das Aufnahme-EKG eines 49jédhrigen adi-
posen Patienten (150 kg; Korpergrofe 174 cm), der wegen
seit gut 3 Tagen bestehender Dyspnoe, welche sich am Auf-
nahmetag akut verschlechtert hatte, an unserer Intensiv-Ab-
teilung stationédr aufgenommen wurde.

Klinisch zeigte sich der Patient in méfigem Allgemeinzu-
stand mit tachykarder Herzaktion sowie reinen Herztonen.
Pulmonal fanden sich feinblasige Rasselgerdusche beidseits.
Im Bereich der linken Wade fand sich ein geringer Druck-
schmerz, wobei der Patient angab, seit ca. 2 Wochen rezidi-
vierend Wadenschmerzen gehabt zu haben. Ein Venendoppler
beim niedergelassenen Facharzt habe jedoch keinen Hinweis
auf Thrombose erbracht.

In der arteriellen Blutgasanalyse fand sich eine Hypoxie mit
einem pO, von 36,4 mmHg sowie ein pCO, von 33,9 mmHg.
Die O,-Sittigung lag bei 65,5 %. In der Echokardiographie

Abbildung 2:

Zentrale Pulmonalembo-
lie rechts mit einem Sat-
telembolus der Unterlap-
penarterie und Kontrast-
mittelaussparungen aus
der A. pulmonalis in die
Ober- und Mittellappen-
arterie; die rechte Pulmo-
nalarterie mit 2,5 cm so-
wie der Truncus pulmo-
nalis mit 3,4 cm ektatisch

konnte aufgrund inferiorer Schallbedingungen das Rechts-
herz nicht suffizient beurteilt werden.

In der Thorax-Computertomographie mit Pulmonalisangio-
graphie fand sich als wesentlicher Befund eine zentrale Pulmo-
nalembolie rechts mit einem Sattelembolus (Abb. 2), multiple
periphere Embolien links sowie eine Infarktpneumonie links.

Abbildung 1: Aufnahme-EKG
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Abbildung 3: Kontroll-EKG

Aufgrund der dramatischen klinischen Situation mit systoli-
schen Druckwerten um 60 mmHg wurde eine hochdosierte
systemische Kurzzeitlyse mit 10.000 IE Metalyse® (Tenecte-
plase) durchgefiihrt. Gleichzeitig erfolgte eine i.v.-Therapie
mit unfraktioniertem Heparin: nach einem 10.000 IE Bolus
erfolgte die kontinuierliche Infusion, wobei als Zielwert eine
aPTT von tiber 80 Sekunden angestrebt wurde.

Eine Stunde nach erfolgter Lyse besserten sich sowohl die
Kreislaufverhiltnisse als auch die respiratorische Situation
wesentlich.

Im Kontroll-EKG fiinf Stunden nach Aufnahme zeigte sich
folgendes Bild (Abb. 3): SR, LT, f = 85/Min., Rechtsverspi-
tung, Rotation im Uhrzeigersinn mit nur kleiner initialer
R-Zacke von V-V, unauffillige Endstrecken.

Nach Einleitung einer oralen Antikoagulationstherapie konn-
te der Patient in gutem Allgemeinzustand nach 11tdgigem
Aufenthalt aus der stationédren Pflege entlassen werden.

Manchmal gelingt es, die zwar eher unspezifischen, jedoch
fiir eine akute Rechtsherzbelastung typischen Verdnderung im
EKG zu dokumentieren. Bereits eine teilweise Reperfusion
(in unserem Fall nach systemischer Lyse bei fulminanter Pul-
monalembolie) kann diese bereits wieder zum Verschwinden
bringen.

Korrespondenzadresse:

Ass. Dr. med. Jiirgen Kammler

1. Medizinische Abteilung mit Kardiologie, AKH Linz
A-4021 Linz, Krankenhausstrafse 9

E-Mail: juergen.kammler @akh.linz.at
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EKG-Beispiel: Brugada-Syndrom

F Rauscha

Aus der Abteilung Kardiologie, Universitatsklinik fir Innere Medizin II, Wien

B EKG-Interpretation (Abb. 1)

Sinusrhythmus 69/min, Quertyp, AV-Block 1. Grades, rechts-
schenkelblockdhnliches Bild mit charakteristischen ST-He-
bungen in den rechts-prikordialen Ableitungen V -V, (R" mit
sattelformiger oder zeltformig deszendierender ST-Hebung
>2 mm in V,, schrittmacherstimulierte Vorhofaktion mit nor-
maler Uberleitung).

Es handelt sich hier um das EKG eines 39jdhrigen Patienten,
bei dem vor 7 Jahren im Rahmen eines neurologischen Zu-
standsbildes mit Parésthesien im Bereich beider Hinde sowie
einer voriibergehenden Sprachstérung ein atypischer Rechts-
schenkelblock mit persistierender ST-Streckenhebung in V|
bis V, festgestellt wurde. Die neurologische Symptomatik bil-
dete sich rasch zuriick, es fanden sich diesbeziiglich keine auf-
fallenden Befunde. Aufgrund des Verdachtes auf ein Brugada-
Syndrom wurde eine weitere kardiologische Abkldrung vor-
genommen. Die Echokardiographie ergab einen kompletten
Normalbefund, es wurde sodann ein Ajmalin-Test durchge-
fiihrt: Nach Gabe von 1 mg Ajmalin/kg Koérpergewicht kam es
zum Vollbild eines Brugada-EKGs mit atypischen RSB mit
plumpen R” in V, und V, und ausgeprigter ST-Strecken-
hebung in diesen Ableitungen von 0,7 mV. Eine elektrophy-
siologische Untersuchung fand eine an der unteren Grenze
der Norm liegende Leitungskapazitit des AV-Knotens sowie
eine pathologische Vulnerabilitit im Ventrikel mit leicht indu-

zierbarem Kammerflimmern, welches erst nach der 3. Defi-
brillation terminiert werden konnte. Im Anschluf} daran elek-
trischer Alternans mit Wechsel zwischen klassischem RSB
und typischem Brugada-EKG-Bild. Eine Indikation fiir einen
2-Kammer-ICD war damit gegeben. Der initial aufgetretene
PRIND diirfte somit eine arrhythmogene Ursache gehabt ha-
ben. Wegen zahlreicher inadidquater Schockabgaben wurde
der Patient neuerlich stationdr abgeklirt. Es fand sich im in-
trakardialen rechtsventrikuldren EKG bei R-Amplitudenab-
nahme eine gleichzeitige Zunahme der T-Wellenamplitude
und eine daraus resultierende Doppelzdhlung der Kammer-
komplexe und somit eine resultierende inadiquate Schockab-
gabe durch das implantierte Gerit. Da dieses Phinomen durch
Umprogrammierung des Gerites nicht zu beheben war, wurde
eine Sondenrevision vorgenommen, wobei erst eine Neuim-
plantation einer linksventrikuldren epikardialen Sonde fiir
Sensing und Pacing eine regelrechte Funktion der ICD erbrach-
te. Der weitere Verlauf war unauffillig, in den letzten Jahren
gab es keine Ereignisse, vor wenigen Monaten wurde ein ICD-
Generatortausch wegen Batterieerschopfung durchgefiihrt.

Korrespondenzadresse:

Ass.-Prof. Dr. med. Friedrich Rauscha

OA der Abteilung Kardiologie
Universitdtsklinik fiir Innere Medizin I1
A-1090 Wien, Wahringer Giirtel 18-20
E-Mail: friedrich.rauscha @meduniwien.ac.at

ID: 0950527151831
Nachname : ——=
Vorname:

HF: 69 Datum: 27-05-05 Zeit: 15121
Gerdt EE222
Standort: 511647
Ort:

E 191

- .. .

Abbildung 1: SR, AVI: RSB-&hnliches Bild mit ST-Hebungen V, + V, (Brugada-Syndrom).
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EKG-Beispiel: Brugada-Syndrom

T Michalski', G. Fritsch?, A. Franz?, J. Eigenstuhler’

Aus der 'Zentralen Notaufnahme und der 2Universitatsklinik fir Andsthesie und Intensivmedizin, Landeskrankenhaus Salzburg
der Paracelsus Medizinischen Privatuniversitat

Dieser 34 Jahre junge Patient wurde zur Beobachtung auf
unserer Monitorstation aufgenommen, nachdem er bemerkt
hatte, dass sein implantierter Cardioverter-Defibrillator (ICD)
ausgelost hatte.

Das 12-Kanal-EKG zeigt eine typische rechtsschenkelblock-
artige und zeltformige ST-Streckenverdnderung in Ableitung
V1 und V2. Die Monitorobservanz erbrachte noch einige kur-
ze und selbstlimitierende Episoden mit Kammerflattern, ohne
dass der ICD in diesem kurzen Zeitfenster auslosen musste.

Diese seltene genetisch determinierte Herzerkrankung kommt
in einer Inzidenz von 5-66 Fillen auf 10.000 Einwohner vor
und betrifft vorwiegend Ménner. Ultimativen Schutz vor dem
plotzlichen Herztod bietet nur der ICD.

Korrespondenzadresse:

Zentrale Notaufnahme

Leitung: Ltd. OA Dr. Thomas Michalski
Universitdtsklinikum Salzburg

A-5020 Salzburg, Miillner Hauptstrafie 48
E-Mail: t.michalski@salk.at
http://www.salk.at/9836.html

Abbildung 1: 12-Kanal-EKG mit typischer zeltférmiger ST-Streckenverénderung in
V1 und V2.
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Abbildung 2: Selbstlimitierendes Kammerflimmern.
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Intoxikationen

EKG-Beispiel: Komplexe Arrhythmie bei Intoxikation
mit blauem Eisenhut

T. Michalski', M. Duinser?, G. Fritsch2, P. Hohenauer?, K. Rack’

Aus der 'Zentralen Notaufnahme und der Universitatsklinik fir Anésthesie und Intensivmedizin des Landeskrankenhauses Salzburg,
Universitatsklinikum der Paracelsus Medizinischen Privatuniversitat

Der 23-jdhrige Patient kam agitiert mit der Rettung zur Auf-
nahme, nachdem er sich zur Berauschung aus Wurzelknollen
des heimischen blauen Eisenhuts einen Joghurt zubereitet
hatte. Der Patient war hypotensiv und somit kreislaufinstabil,
der GCS 11.

Das EKG zeigte eine komplexe arrhythmische Tachykardie
mit ventrikuldren Extrasystolien (Abb. 1).

Nach einer 24-stiindigen Observanz auf der Intensivstation
und symptomatischer Therapie konnte der Patient zur weite-
ren psychiatrischen Behandlung kreislaufstabil im normfre-
quenten Sinusrhythmus entlassen werden.

Eisenhut (Aconitum napellus; Abb. 2) zihlt zu den giftigsten
Pflanzen Europas. Zu den Vergiftungserscheinungen zihlen
vor allen Dingen Ldhmungserscheinungen und komplexe

Herzrhythmusstorungen. Alle Bestandteile der Pflanze sind
giftig (Aconitin), auch die Beriihrung kann zu lokalen Par-
dsthesien fiihren. Die LD des Aconitin liegt bei 10 mg/kg KG.
Bei unserem Patienten wurde die Tachyarrhythmie mit Amio-
daron behandelt.

Die intrahospitale Mortalitdt wird in der Literatur mit 5,5 %
angeben. Prominenteste Opfer sollen der romische Kaiser
Claudius und Papst Hadrian VI gewesen sein.

Korrespondenzadresse:

Ltd. OA Dr. Thomas Michalski

Zentrale Notaufnahme
Universitétsklinikum Salzburg

A-5020 Salzburg, Miillner Hauptstrafie 48
E-Mail: t.michalski@salk.at
http://www.salk.at/9836.html
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Abbildung 1: Aufnahme-EKG: komplexe Tachykardie mit einer Frequenz von 170/min.
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Abbildung 2: Eisenhut. Aus: Wikipedia. Die freie
Enzyklopadie, GNU-Lizenz fiir freie Dokumentation.



Elektrolyte

EKG-Beispiel: Letale Kardioplegie

T. Michalski ', H. Hoyer?, J. Schuler!, M. Pichler

Aus der "Universitatsklinik fur Kardiologie und Internistische Intensivmedizin und
der 2Universitatsklinik fiir Sportmedizin und Rehabilitation

B EKG-Interpretation (Abb. 1)

Der 62-jidhrige chronische Himodialysepatient wurde hilflos
vor dem Dialysetermin von der Rettung aufgefunden und zur
Notaufnahme gebracht. Bei Aufnahme bestand bereits eine
desolate Kreislaufsituation und trotz intensivmedizinischer
MaBnahmen konnte der Kreislaufstillstand nicht vermieden
werden, der Patient verstarb noch in der Notaufnahme.

Das EKG zeigte bereits eindrucksvoll vor der Labordiagnos-
tik die Diagnose der Hyperkalidmie (7,5 mmol/l).

Korrespondenzadresse:

Ltd. OA Dr. med. Thomas Michalski

Interne Notaufnahme

Universitdtsklinik fiir Kardiologie und Internistische
Intensivmedizin

Salzburger Landeskliniken

A-5020 Salzburg

Miillner Hauptstrafie 48

E-Mail: t.michalski@salk.at

Abbildung 1: QRS-Komplex 0,8 sec.
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Elektrolyte

EKG-Beispiel: Hypokaliamie

D. Promberger, T. Michalski, M. Pichler

Aus der Internistischen Notaufnahme der Universitatsklinik fir Kardiologie und Internistische Intensivmedizin,
Paracelsus Medizinische Privatuniversitdt an den Salzburger Landeskliniken

® Fallbericht

Ein 20-jdhriger Patient nach Suizidversuch mit Theophyllin
(Theophyllinspiegel 83,4 mg/l [10-20]) kommt wach und
kreislaufstabil in die Interne Notaufnahme, es bestehen ein
Tremor sowie eine Sinustachykardie. Er beklagt Ubelkeit,
Erbrechen und eine innere Unruhe. Anamnestisch kann die
Einnahme von mindestens 20 Tbl. eines retardierten Theo-
phyllin-Priparates erhoben werden, die genaue Dosierung
bleibt unklar.

B Sonstiges Labor

Pathologische Werte: Kalium im Plasma: 2,1 mmol/l (3,6—
5,0); Glukose: 284 mg/dl (70-100); CRP: 1,1 mg/dl (< 0,6);
LDH: 253 U/l (135-225); Kreatinkinase: 750 U/l (38-174);
Laktat: 6,4 mmol/l (0,5-2,2); hs Troponin T: 22 ng/l (< 14);
Leukozyten: 23,80 G/1.

Bei schweren Theophyllin-Intoxikationen (Spiegel 60—
100 mg/l) kann es zu Tachykardien, Krimpfen, Hypokali-
amien, Hyperkalzdmien, Rhabdomyolysen, Hyperglykdmien
und Kammerflimmern kommen.

Durch eine Himodiafiltration (alternativ auch: Hiamoperfu-
sion/Dialyse moglich) konnte eine rasche Senkung des
Theophyllinspiegels erzielt werden, der Patient blieb wihrend
des Aufenthaltes im Krankenhaus wach, ansprechbar und
hdmodynamisch stabil.

Korrespondenzadresse:

FA Dr. med. Dorothea Promberger

Internistische Notaufnahme

Universitdtsklinik fiir Kardiologie und Internistische
Intensivmedizin

A-5020 Salzburg, Miillner Hauptstrafie 48

E-Mail: D.Promberger@salk.at

Abbildung 1: Hypokaliamie
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Elektrolyte

EKG-Beispiel: Hyperkaliamie

F Rauscha

Aus der Abteilung Kardiologie, Universitatsklinik fir Innere Medizin II, Wien

B EKG-Interpretation (Abb. 1)

Sinusarrhythmie mit Herzfrequenz zwischen 45 und 65/min;
Linkstyp; Zeichen der Vorhofbelastung links; initiale Q-Zak-
ken und negative T-Zacken in II, III und aVF, somit Zustand
nach Hinterwandinfarkt; hohe und spitze T-Zacken in v1 und
v2; biphasische T in v5 und v6.

Es handelt sich hier um das EKG eines 57jdhrigen Patienten,
bei dem seit einigen Jahren eine koronare Herzerkrankung
bekannt ist. 1999 Hinterwandinfarkt mit Lysetherapie, angio-
graphisch Dreigefdferkrankung, in der Folge aortokoronare
3fach-Bypassoperation mit Rethorakotomie wegen Hédmato-
thorax. Seither besteht eine eingeschrinkte Linksventrikel-
funktion. Aufgrund eines Pankreaskopfkarzinoms wurde im
April 2002 eine Whipple-Operation durchgefiihrt. Seither ist
der Patient weitgehend beschwerdefrei und auch korperlich
gut belastbar. Bei einer ambulanten Kontrolle war der Patient
hypoton mit systolischen Blutdruckwerten zwischen 80 und
90 mmHg und berichtete iiber eine miBige Ubelkeit. Eine
durchgefiihrte Laborkontrolle ergab eine Hyperkalidmie von
7,1 mmol/l.

Der Patient wurde umgehend stationdr aufgenommen,
unter Gabe von Glukose und Insulin sowie Natriumbikar-
bonat bei metabolischer Azidose konnte eine Normalisierung
des Kaliumwertes erzielt werden. Weiters auffallend waren
eine Hyponatridmie sowie erhohte Nierenparameter.

Als Ursache der Hyperkalidmie bei diesem Patienten kom-
men folgende Ursachen in Frage:

1. Einschridnkung der Nierenfunktion
2. Azidose
3. Medikamentose Therapie: ACE-Hemmer, Betablocker,

Spironolacton und Digitalis

4. Alimentire Ursache (Fruchtsifte)

Nach einer Umstellung der medikamentdsen Therapie und
einer eingehenden Beratung hinsichtlich einer Diit wurde der
Patient wieder entlassen, bei kurzfristigen ambulanten Kon-
trollen fanden sich wieder regelrechte Laborwerte.

Korrespondenzadresse:

Ass.-Prof. Dr. med. Friedrich Rauscha

OA der Abt. Kardiologie, Univ.-Klinik fiir Innere Medizin 11
A-1090 Wien, Wahringer Giirtel 18-20

E-Mail: friedrich.rauscha @meduniwien.ac.at

1D: 030519074041
Neichname ; ==
Yorname: i

AKH:ESL-CARZ 25-nm/s! 10" nm/nV 50Hz'—HoHz
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Abbildung 1: Hyperkalidmie
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Nichtkardiale Erkrankungen

EKG-Beispiel: Osborn-Welle bei Hypothermie

C. Steinwender

Aus der I. Medizinischen Abteilung mit Kardiologie, AKH Linz

Ein 50-jdhriger Mann wird um 1 Uhr friih bewusstlos in einer
Seitenstralle liegend aufgefunden und mit Notarztbegleitung
ins Krankenhaus gebracht. Als Ursache fiir die Bewusstlosig-
keit findet sich in der weiteren Abkldrung eine Hypoglykédmie
bei insulinpflichtigem Diabetes mellitus. Es bestehen keine
Verletzungen.

Bei der Aufnahme wird eine Korperkerntemperatur von 31 °C
gemessen. Im EKG zeigen sich eine Sinusbradykardie mit
einer Herzfrequenz von 45/min, eine miBig verldngerte QTc-
Zeit von 480 ms sowie die fiir eine Hypothermie typischen
Osborn-Wellen (v.a. in I, II, V4-6; Abb. 1, Pfeile). Bei
Normothermie am folgenden Morgen sind keine Osborn-
Wellen mehr sichtbar (Abb. 2).

Bei gesundem Herzen treten unter 33 °C Kerntemperatur vor
allem Sinusbradykardien, AV-Blockierungen 1. und 2. Gra-
des, Verlangerungen der QRS-Dauer und QT-Zeit, TU-Ver-
schmelzungswellen sowie sogenannte J-Wellen (,,Junktions-
Wellen®, kleine positive Zacken am Ubergang von QRS-
Komplex zu ST-Strecke, also anstelle des J-Punktes) auf. Die
J-Wellen werden synonym auch als Osborn-Wellen bezeich-
net, benannt nach John J. Osborn, der dieses EKG-Phinomen
bei experimenteller Hypothermie im Tierversuch erstbe-
schrieben hat [1]. Osborn-Wellen werden durch einen Sum-
mationseffekt von hypothermieinduzierten unterschiedlichen

Morphologien der Aktionspotenziale zwischen Endo- und
Epikard hervorgerufen [2].

Erst bei tiefer Hypothermie (27-20 °C) tritt bei gesunden
Herzen Kammerflimmern auf.

Bei zugrundeliegender struktureller Herzerkrankung kann
bereits eine Kerntemperatur von 32-27 °C zu Vorhofflim-
mern, ventrikuldren Extrasystolen und in Ausnahmefillen zu
Kammerflimmern fiihren. Osborn-Wellen diirften in diesen
Fillen jedoch eher ein Epi-Phinomen als ein Warnzeichen fiir
bedrohliche ventrikulidre Arrhythmien darstellen, welche eher
mit ausgeprigten hypothermieinduzierten TU-Anomalien in
Verbindung zu bringen sind.

Literatur:

1. Osborn JJ. Experimental hypothermia: respiratory and blood pH changes in relation to car-
diac function. Am J Physiol 1953; 175: 389-98.

2. Yan GX, Antzelevitch C. Cellular basis for the electrocardiographic J wave. Circulation 1996;
93:372-9.

Korrespondenzadresse:

OA Dr. med. Clemens Steinwender

1. Medizinische Abteilung mit Kardiologie, AKH Linz
(Vorstand: Prim. Univ.-Prof. Dr. F. Leisch)

A-4021 Linz, Krankenhausstrafse 9

E-Mail: clemens.steinwender @ akh.linz.at

Abbildung 1: Sinusbradykardie mit den fir eine Hypothermie typischen Osborn-
Wellen (v. a. in |, Il, V4-8; Pfeile)
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Abbildung 2: Bei Normothermie sind keine Osborn-Wellen mehr sichtbar



Nichtkardiale Erkrankungen

EKG-Beispiel: Hochgradige Bradykardie
bei metabolischer Azidose

P. Hellebart

Aus der 1. Med. Abteilung mit internistischer Intensivstation des Kaiserin Elisabeth Spitals Wien

(Vorstand Univ.-Prof.

¥ Einleitung

Aufnahme eines 65-jidhrigen Mannes mit zunehmender Dys-
pnoe seit 3 Tagen, Miidigkeit und peripheren Odemen, Ret-
tungs-Aviso: Symptomatische Bradykardie bei Sick-Sinus-
Syndrom.

B EKG-Interpretation | (Aufnahme-EKG,
Abb. 1)

Sinusarrest mit bradykarden AV-junktionalen Ersatzrhyth-
men, (gemittelte) Kammerfrequenz 32 Schlige/min, iLT,
periphere Niedervoltage, R/S-Ubergang V5; nur eine einzelne
gesicherte Vorhofdepolarisation erkennbar (vor 2. QRS-Kom-
plex).

Der Patient wurde 5 Tage zuvor (in einem anderen Kranken-
haus) einer perkutanen transluminalen Angioplastie (PTA)
der Arteria iliaca dextra und einer (frustanen) PTA der Arteria
renalis sinistra unterzogen. Dem Entlassungsbrief ist bereits
eine postinterventionelle Verschlechterung der Nierenfunk-
tionswerte (GFR-Abfall von 51,02 ml/min auf 17,05 ml/min)
bei beidseitiger Nierenarterienstenose zu entnehmen.

Dr. Th. Stefenelli)

Korrelierend zur Arbeitsdiagnose einer metabolischen Ent-
gleisung bei kontrastmittelinduzierter akut-auf-chronischer
Niereninsuffizienz finden sich folgende Laborparameter:

art. BGA (unter 4 1/min O,):

pO, 86 mmHg; pCO, 16,7 mmHg; pH 7,36; BE —15,3 mmol/l;
HCO3 13,1 mmol/l;

SAT O, 97,7 %; Na 116 mmol/l; K 7,5 mmol/l; C1 98 mmol/I;
ionisiertes Ca 1,09 mmol/l

sowie ein Serumkreatinin von 5,2 mg/dl; BUN 84 mg/dl.

Nach Ausschluss rezenter myokardischdmischer Ereignisse
bzw. bradykardisierender Medikation als Ursache wurde
beim blutdruckstabilen Patienten wegen der kausalen Anam-
nese auf eine Katecholamingabe bzw. das Legen eines tempo-
rdren Schrittmachers verzichtet.

Die alleinige Besserung der Dyselektrolytdmie (mit Glukose-
Insulin-Infusion, Na-Substitution), Volumszufuhr und Azido-
se-Pufferung fiihrte bereits nach wenigen Stunden zu norm-
frequentem Sinusrhythmus.
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Nichtkardiale Erkrankungen
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Abbildung 2: EKG nach Azidosekor-

Hubewatik 32t 00 | rektur und Elektrolytsubstitution

B EKG-Interpretation Il (EKG nach Azidose-
korrektur und Elektrolytsubstitution;
Abb. 2)

Sinusrhythmus, Linkstyp, Frequenz 66 Schlige/min, peri-
phere Niedervoltage, R/S-Ubergang in V4, konkordant neg.
T-Welle in III, praterminal flachneg. T-Welle in V5 u. V6.

Zeitgleich zur EKG-Besserung wurden folgende Laborpara-
meter dokumentiert:

art. BGA (unter 4 1/min O,):

pO, 71,4 mmHg; pCO, 27,2 mmHg; pH 7,43; BE -5,5 mmol/
1; HCO, 20,2 mmol/l;

SAT O, 95,4 %; Na 124 mmol/I; K 5,8 mmol/I; Cl 100 mmol/I;
ionisiertes Ca 1,16 mmol/l

sowie ein Serumkreatinin von 5,7 mg/dl; BUN 79,6 mg/dl.

Nach mehrtigiger konservativer Therapie konnte der Patient
mit deutlich gebesserten Retentionswerten zur weiteren am-
bulanten Behandlung an eine nephrologische Abteilung tiber-
wiesen werden. Eine definitive antibradykarde Therapie war
beim Patienten niemals erforderlich.

76 J KARDIOL 2013; 20 (Supplementum B)

B Zusammenfassung

Der vorgestellte Fall zeigt, dass eine akute, schwere Beein-
trichtigung der Sinusknotenfunktion nicht immer hiufigen
Ursachen (wie bradykardisierender Medikation oder rezenter
Myokardischimie) angelastet werden soll. Die Beriicksichti-
gung der anamnestischen Angaben kann seltenere Bradykar-
dieursachen aufdecken.

Bei tolerierter Symptomatik kann ev. vorerst auf eine Versor-
gung mit tempordrem Schrittmacher verzichtet und unter
Patientenmonitoring eine kausale Therapie eingeleitet wer-
den.

Die alleinige (auch inkomplette) Korrektur einer schweren me-
tabolischen und Elektrolyt-Entgleisung kann wie im gegenstind-
lichen Fall normfrequenten Sinusrhythmus wiederherstellen.

Korrespondenzadresse:

OA Dr. med. Peter Hellebart

1. Medizinische Abteilung, Kaiserin Elisabeth Spital Wien
A-1150 Wien, Huglgasse 1-3

E-Mail: peter.hellebart@wienkav.at



Nichtkardiale Erkrankungen

EKG-Beispiel: EKG bei manifester Hypothyreose

T. Lambert, C. Steinwender

Aus der I. Medizinischen Abteilung mit Kardiologie, AKh Linz

Ein 95-jdhriger Patient wird mit reduziertem Allgemeinzu-
stand und protrahierter Schwéche stationdr aufgenommen.
Klinisch imponiert zudem ein ausgeprigtes Kiltegefiihl, so-
dass der Patient stets mit mehreren Decken zu versorgen ist.

Im Aufnahme-EKG zeigt sich bei peripherer Niedervoltage
eine Sinusbradykardie mit einer Kammerfrequenz von 51/
min. Bei tiberdrehtem Linkstyp und einer ausgeprigten Ver-
langerung der PQ-Zeit (320 ms) zeigen sich zusitzlich negati-
ve T-Wellen in den Ableitungen I, aVL, sowie V5-6 und eine
verldangerte QTc-Zeit (515 ms) mit positiver U-Welle in V2—4
(Abb. 1).

Neben deutlich erhdhten Lipidparametern (LDL: 229mg/dl,
Triglyzeride: 234 mg/dl) konnte zudem ein geringer himo-
dynamisch nicht-wirksamer Perikarderguss nachgewiesen
werden (Abb. 2). Der klinische Befund der Hypothyreose
konnte durch Erhebung der Schilddriisenparameter bestétigt
werden (T4: < 0,1 pg/ml, T3: 0,3 pg/ml, TSH: > 150 pg/dl).

Bei manifester Hypothyreose findet man in etwa 30 % der
Fille einen Perikarderguss. Nebenbefundlich imponiert meist
eine deutliche Erhohung des LDL-Cholesterins sowie der
Triglyzeridspiegel. Elektrokardiographisch ist eine Bradykar-
die ebenso zu erwarten wie eine periphere Niedervoltage oder
T-Negativierungen bei Verlingerung der QTc-Zeit. Gelegent-
lich kann eine verldngerte PQ-Zeit und selten eine komplette
AV-Dissoziation dokumentiert werden.

Eine Hyperkalidmie, die elektrokardiographisch #hnliche
Verdnderungen evozieren kann, war in unserem Fall nicht
vorhanden.

Korrespondenzadresse:

Ass. Dr. Thomas Lambert

1. Medizinische Abteilung mit Kardiologie, AKh Linz
(Vorstand: Prim. Univ.-Prof. Dr. F. Leisch)

A-4021 Linz, Krankenhausstrafse 9

E-Mail: thomas.lambert@akh.linz.at
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Abbildung 1: Hypothyreose — EKG

Abbildung 2: Hypothyreose — Echokardiographie
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Nichtkardiale Erkrankungen

Ein ungewohnliches EKG?

G. H. Sodeck, H. Domanovits

Aus der Universitatsklinik fir Notfallmedizin, Medizinische Universitat Wien

B Fallprasentation

Unter der priklinischen Diagnose ,,Koma unklarer Genese*
gelangt eine 41jdhrige Frau nach Analgosedierung intubiert
und beatmet zur Aufnahme an einer internistischen Notfallab-
teilung. Nach Umlagerung von der Rettungstrage zeigt der
Monitor primir eine Herzfrequenz von 180/min bei hyper-
toner Kreislaufregulation (Mitteldruckwerte um 120 mmHg).
In der arteriellen Blutgasanalyse sind eine Hypokalidmie von
3,3 mmol/l sowie ein Laktatwert von 7,8 mmol/l auffillig. In
den Tagen vor der Aufnahme hatte die Patientin hdufig Kopf-
schmerzen, ihr Gatte hatte sie kurz vor der Einlieferung sopo-
ros zu Hause vorgefunden. Abbildung 1 zeigt das Elektrokar-
diogramm bei Aufnahme.

Fragenblock — Welche der folgenden Rhythmus-

diagnosen diirfte am wahrscheinlichsten sein?

1. Sinustachykardie mit Linksschenkelblock (funktio-
nell oder priexistent)

2. Atriale Tachykardie mit Linksschenkelblock (funk-
tionell oder priexistent)

3. Vorhofflimmern mit LSB

. Vorhofflimmern mit Préiexzitation

5. Supraventrikuldre Tachykardie mit ventrikulidrer
Salve

6. Anderes

~

Wir bleiben in diesem Falle eine Antwort schuldig. Die Auflo-
sung finden Sie auf S. 80.

Bei sonst unauffilliger Anamnese weist eine plotzliche Be-
wuBtseinstriibung mit seit Tagen vorausgehender Zephalaea
auf ein intrakranielles Geschehen hin. In der Annahme, daf
der klinische Zustand der Patientin nicht primér kardial verur-
sacht wiirde, wird vorerst ein Schiddel-CT durchgefiihrt. Die-
ses zeigt eine ausgeprigte, rechtsseitige Subarachnoidal-
blutung mit Ventrikeleinbruch und Liquoraufstau (Abb. 2).
Die weitere Abkldarung nach Kontrastmittelgabe ergibt ein
1,7 x 1 cm haltendes Aneurysma der distalen Arteria cerebri
media.

Da die Rhythmusstorung nach kombinierter Kalium-Magne-
siumgabe persistiert, wird nunmehr eine Kurzinfusion von
300 mg Amiodaron und Esmolol verabreicht. Daraufhin
stellt sich ein stabiler tachykarder Sinusrhythmus ein
(Abb. 3).

Sowohl aufgrund der Anamnese als auch der Ergebnisse des
Drogenscreenings (Harn Triage®-Test) kann eine toxikologi-
sche Komponente als Mitverursacher der Arrhythmie ausge-
schlossen werden. Die rechnergestiitzte Berechnung der fre-
quenzkorrigierten QT-Zeit ergibt eine geringe Verldngerung
auf 466 msec.

1128 mmds 10 mmhmv -

Abbildung 1: Aufnahme-EKG
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Abbildung 2: 1,7 x 1 cm haltendes Aneurysma der distalen
Arteria cerebri media



Nichtkardiale Erkrankungen

HF: 110 Datus:

Zolt:
Gerdt
Standort:
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Abbildung 3: Stabiler tachykarder Sinusrhythmus
B Falldiskussion

Kardiale Komplikationen im Rahmen einer Subarachnoidal-
blutung werden héufig beobachtet:

In der Literatur sind koronare Ischdmie mit myokardialer
Nekrose, neurogenes Lungenddem und kardiale Arrhythmien
in bis zu 90 % der Fille beschrieben. Letztere umfassen par-
oxysmale supraventrikuldre Tachykardien und Vorhofflim-
mern, Sinusknotenarrest wie auch hohergradige AV-Blockie-
rungen. Torsades de pointes, ventrikuldre Tachykardien oder
auch Kammerflimmern sind innerhalb der ersten 48 Stunden
bei bis zu 40 % der Patienten zu beobachten.

Als pathophysiologisches Korrelat werden ein Ungleichge-
wicht der autonomen kardialen Regulationsmechanismen wie

auch eine iiberschielende
Freisetzung von endogenen
Katecholaminen diskutiert.
Lebensbedrohliche Arrhyth-
mien im Rahmen der Sub-
arachnoidalblutung werden
als Folge einer QTc-Zeit-
Verldngerung und gleichzei-
tig vorliegender Hypokali-
dmie gesehen.

Spezifische Empfehlungen
zur Behandlung dieser Ar-
rhythmien bestehen nicht.
Die regelmifBige Kontrolle
der Kalium- und Magnesium-
serumwerte sowie eine Sub-
stitutionstherapie auf hoch-
normale Werte erscheinen
sinnvoll. Ein rhythmologi-
sches EKG-Monitoring ist
auch bei hdmodynamisch
und rhythmologisch primér
stabilen Patienten empfeh-
lenswert.

Weiterfiihrende Literatur:
Andreoli A, Di Pasquale G, Pinelli G, Grazi P,

Tognetti F, Testa C. Subarachnoid hemorrhage:
frequency and severity of cardiac arrhythmias.

A survey of 70 cases studied in the acute
phase. Stroke 1987; 18: 558-64.

Di Pasquale G, Pinelli G, Andreoli A, Manini G,

Grazi P, Tognetti F. Holter detection of cardiac
arrhythmias in intracranial subarachnoid

hemorrhage. Am J Cardiol 1987; 59: 596-600.

Di Pasquale G, Andreoli A, Lusa AM, Urbinati
S, Biancoli S, Cere E, Borgatti ML, Pinelli G.

Korrespondenzadresse:

Cardiologic complications of subarachnoid
hemorrhage. J Neurosurg Sci 1998; 42: 33-6.

Kurkciyan I, Meron G, Sterz F, Domanovits H,
Tobler K, Laggner AN, Steinhoff N, Berzlano-
vich A, Bankl HC. Spontaneous subarachnoid
haemorrhage as a cause of out-of-hospital car-
diac arrest. Resuscitation 2001; 51: 27-32.

Lorsheyd A, Simmers TA, Robles De Medina
EO. The relationship between electrocardio-
graphic abnormalities and location of the in-
tracranial aneurysm in subarachnoid hemor-
rhage. Pacing Clin Electrophysiol 2003; 26:
1722-8.

Univ.-Prof. Dr. med. Hans Domanovits

Dr. med. Gottfried H. Sodeck

Universitétsklinik fiir Notfallmedizin, AKH Wien

Medizinische Universitdt Wien

A-1090 Wien, Wihringer Giirtel 18-20/6D
E-Mail: hans.domanovits @ meduniwien.ac.at
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Nichtkardiale Erkrankungen

Ein ungewohnliches EKG?

G. H. Sodeck, H. Domanovits

Aus der Universitatsklinik fiir Notfallmedizin, Medizinische Universitat Wien

B Auflésung von S. 78

Die richtige Losung ist Antwort
Nr. 6 (Anderes).

Der Rhythmus im Fallbeispiel Abbildung 1
entspricht vermutlich einer ektopen atrialen
Tachykardie mit Aberration. Zusétzlich fin-
den sich massiv verdnderte ST-Strecken-
Abschnitte, die eine pathologische Erre-
gungsausbreitung und Erregungsriickbil-
dung anzeigen.

Eine Aberration findet man bei

1. vorzeitiger Erregung

2. plotzlicher Zunahme der Herz-
frequenz

3. concealed (verborgener)
transseptaler Leitung

4. plotzlicher Abnahme der Herz-
frequenz
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Abbildung 1: Aufnahmekardiogramm

Korrespondenzadresse:
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Niedervoltage

EKG-Beispiel: Periphere Niedervoltage

F Rauscha

Aus der Abteilung Kardiologie, Universitatsklinik fir Innere Medizin II, Wien

B EKG-Interpretation (Abb. 1)

Sinusrhythmus 86/min., Linkstyp, periphere Niedervoltage,
mangelhafte R-Progression V;—Vs4, Rotation im Uhrzeiger-
sinn, diskrete Repolarisationsstorung.

Es handelt sich hier um das EKG einer 63jidhrigen Patientin,
bei der eine massive Adipositas vorliegt (150 kg bei 178 cm).
Die Patientin berichtet iiber eine massive Belastungsdyspnoe
verbunden mit thorakalem Druckgefiihl, eine arterielle Hy-
pertonie ist seit Jahren bekannt, ebenso eine chronisch ob-
struktive Lungenerkrankung mit Schlafapnoesyndrom.

Thoraxréntgen
Es findet sich das Bild eines pulmonalen Emphysems, Cor
linksbetont und grenzwertig grof3, Aortensklerose.

Lungenfunktion

Kein Hinweis auf eine Restriktion, Zeichen der Uberbléihung,
leichtgradige, akut nicht reversible Obstruktion. Mittelgradig
erhohtes Residualvolumen zu Lasten einer leichtgradig einge-
schrinkten Vitalkapazitit. Es besteht eine grenzwertige Nor-
moximie bei erhohter AaDO,.

Echokardiographie

Normal grofer linker Ventrikel mit normaler Wanddicke und
grenzwertig normaler systolischer Funktion, diastolische
Ventrikelfunktionsstorung, linker Vorhof mittelgradig vergro-
Bert, rechter Vorhof leicht vergroBert, normale Rechtsven-

trikelfunktion, Aortenklappe leicht verdickt, Mitralklappe
schlecht darstellbar. Leichte Trikuspidalinsuffizienz, Pulmo-
nalisdruck wegen schlechter Schallbarkeit nicht bestimmbar.

Ventilations-Perfusionsscan

Szintigraphisch zeigt sich kein typisches Bild fiir eine
CTEPH.

Herzkatheter

Pulmonalarterieller Druck, 29/15/20 mmHg, Koronarien un-
auffallig.

B Zusammenfassung

Die Patientin leidet unter einer Adipositas per magna, weiters
besteht eine COPD bei pulmonalem Emphysem und einem
Schlafapnoesyndrom. Eine konsequente PIPAP-Heimanwen-
dung neben einer umfassenden medikamentosen Therapie ist
vorgesehen, weiters drastische Gewichtsabnahme mit eventu-
eller chirurgischer Maflnahme. Aufgrund der Adipositas und
des deutlichen Emphysems zeigt sich im EKG eine periphere
Niedervoltage.

Korrespondenzadresse:

Ass.-Prof. Dr. med. Friedrich Rauscha

OA der Abteilung Kardiologie
Universitdtsklinik fiir Innere Medizin 11
A-1090 Wien, Wahringer Giirtel 18-20
E-Mail: friedrich.rauscha@meduniwien.ac.at

Geb: HF 86 /min Intervalle Interpretation
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. ! GRS = o ms mangelhafte R-Progression v1-v4,
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Abbildung 1: Sinusrhythmus mit peripherer Niedervoltage
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EKG-Beispiel: Epsilonwelle bei arrhythmogener
rechtsventrikularer Kardiomyopathie

M. Schmid, L. Pilgerstorfer, J. Reisinger, P. Siostrzonek

Aus der Internen Abteilung Il — Kardiologie, Krankenhaus der Barmherzigen Schwestern Linz

Das vorliegende Beispiel zeigt das EKG einer 51-jdhrigen
Frau mit bekannter arrhythmogener rechtsventrikuldrer Kardio-
myopathie (ARVC, friither als arrhythmogene rechtsventri-
kuldre Dysplasie — ARVD bezeichnet). Wegen symptomati-
scher ventrikuldrer Tachykardien wurde der Patientin 1998
ein ICD implantiert.

Die ARVC ist besonders im Zusammenhang mit dem plotzli-
chen Herztod junger, bislang beschwerdefreier Sportler be-
kannt und wird meist um das 30. Lebensjahr diagnostiziert.
Neben dem plétzlichen Herztod herrschen als Initialsymp-
tome Palpitationen (67 %) und Synkopen (32 %) vor, Rechts-
herzversagen ist mit 6 % hingegen selten. Die Diagnose wird
anhand von Bildgebung, Biopsie, EKG und Familienanam-
nese gestellt. Besonders gut lésst sich die fettig-fibrose Dege-
neration des Myokards mittels kardialer Magnetresonanz-
tomographie darstellen (Sensitivitit 90 %).

Im vorliegenden 12-Kanal-EKG (Abb. 1) zeigen sich mehrere
fiir die ARVC typische Veridnderungen: Epsilon-Wellen und
eine QRS-Verbreiterung auf 140 ms (unter Einschluss der
Epsilonwelle) in den Ableitungen V,—V3, beides als Ausdruck
der verspiteten rechtsventrikuldren Depolarisation, sowie ne-
gative T-Wellen V,—Vs. Durch die fettig-fibrose Degeneration
des Myokards des rechten Ventrikels kommt es zu einer ver-

zogerten Aktivierung der Myozyten, welche sich dann in einer
Epsilonwelle am Ende des QRS-Komplexes widerspiegeln
kann. Weitere EKG-KTriterien sind Tabelle 1 zu entnehmen.

Bei diffusem Befall des rechten Ventrikels ist die Epsilon-
welle hédufiger (55 %) als bei lokal begrenzten Formen (30 %)
zu beobachten. Ebenso ist das Auftreten eines kompletten
Rechtsschenkelblockes bei einer ARVC in iiber 90 % mit ei-
ner diffusen Form vergesellschaftet.

Die Epsilonwelle wurde erstmals von Guy Fontaine im Jahre
1977 beschrieben. Die Namensgebung folgt der Reihenfolge
im griechischen Alphabet — die Deltawelle als Zeichen der

Tabelle 1: Mogliche EKG-Veranderungen bei ARVC

e QRS-Verbreiterung > 110 ms
e Epsilonwelle
e T-Inversion V1-V3

e Quotient aus Dauer der QRS-Komplexe (V, +V, + V)/(V, + V, +
Ve 21,2

e Parietal-Block: Differenz QRS-Dauer V,-V, minus QRS-Dauer V,
> 25 ms

e S-Zacken-Aufstrich > 55 ms in V.-V, (gemessen vom Nadir bis
zur isoelektrischen Linie)

Zimmés  10mmimY  130Hz  MUSE 7.0.0  125L.231  CID: |

Referred by:

Updated by: EKG INTERNE AMBULANZ

SID: 0208078536 EID:41 EDT: 08:12 12-DEC-2008 ORDER:
Page | of 1

Abbildung 1: 12-Kanal-EKG (25 mm/s, 10 mm/mV), Epsilonwellen durch Pfeile markiert.
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Abbildung 2: Ableitungen nach Fontaine F I-IIl (50 mm/s, 20 mm/mV), Epsilon-
wellen sind markiert.

Priexzitation, und der nachfolgende Buchstabe Epsilon als
Postexzitationsphdnomen. Weiters ist das Epsilon in der Ma-
thematik ein Symbol fiir die Kleinheit. Eine Verstiarkung und
dadurch bessere Erkennung dieses EKG-Phidnomens kann

durch Aufzeichnung der Fontaine-Ableitungen (Abb. 2) er-
zielt werden, wodurch die Darstellung der Epsilonwelle dop-
pelt so hdufig wie im Standard-EKG gelingt. Hierbei wird die
rechte Armelektrode der Extremititenableitungen iiber dem
Manubrium sterni, die linke Armelektrode tiber dem Xiphoid
und die linke Beinelektrode in Position V, angelegt. Die Auf-
zeichnungsgeschwindigkeit sollte 50 mm/s und die Amplitu-
de 20 mm/mV betragen.

Korrespondenzadresse:

Ass. Dr. Martin Schmid

Innere Medizin Il/Kardiologie

Krankenhaus der Barmherzigen Schwestern Linz Betriebs-
gesellschaft m.b.H.

A-4010 Linz, Seilerstdtte 4

E-Mail: martin.schmid @bhs.at
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EKG-Beispiel: P-mitrale (Vorhofsbelastung links)

F Rauscha

Aus der Abteilung Kardiologie, Universitatsklinik fiir Innere Medizin II, Wien

B EKG-Interpretation (Abb. 1)

Sinusrhythmus, 78/min, Linkstyp, Vorhofsbelastung links, in-
kompletter Rechtsschenkelblock, fehlende R-Progression mit
flach-negativen T von v1-v4, Rotation im Uhrzeigersinn.

Es handelt sich hier um das EKG einer 20jdhrigen Patientin,
bei der es im Rahmen der Schwangerschaft zu progredienter
Dyspnoe gekommen ist. In einer Echokardiographie zeigte
sich ein mittelgradig vergroBerter linker Ventrikel mit norma-
ler Wanddicke und hohergradig reduzierter systolischer
Funktion, diffuse Kontraktilititsstorung, Hinweise fiir diasto-
lische Ventrikelfunktionsstorung (restriktives Muster), EF
(Simpson) 16 %, der linke Ventrikel stark trabekuliert apikal,
inferior und posterior. Linker Vorhof stark vergroBert, rechter
Vorhof mittel- bis hohergradig vergroBert, rechter Ventrikel
leicht vergroBert, stark reduzierte Rechtsventrikelfunktion.
Aortenklappen unauffillig, Mitralklappe morphologisch un-

auffillig, jedoch hohergradige Mitralinsuffizienz. Leichte
Trikuspidalinsuffizienz, syst. PAP ca. 53 mmHg.

Aufgrund dieses Befundes wurde die Indikation zur Sectio
gestellt. Beim Kind wurde ebenfalls schon eine Kardio-
myopathie festgestellt. Es liegt hier moglicherweise eine ge-
netisch bedingte Form einer hypertroph-trabekulierten Kardio-
myopathie vor. Die Patientin wird hinsichtlich einer Herz-
transplantation abgeklért, von medikamentoser Seite erhilt
sie ACE-Hemmer sowie Spironolakton und Carvedilol, mit
einer Antikoagulation ist noch nicht begonnen worden.

Korrespondenzadresse:

Ass.-Prof. Dr. med. Friedrich Rauscha

OA der Abt. Kardiologie, Univ.-Klinik f. Innere Med. 11
1090 Wien

Weihringer Giirtel 18-20

E-Mail: friedrich.rauscha@meduniwien.ac.at

Abbildung 1: P-mitrale (Vorhofsbelastung links)
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»Die Brustschmerzen sind plotzlich unertraglich!”

H. Domanovits, G. H. Sodeck

Aus der Universitatsklinik fir Notfallmedizin, Medizinische Universitat Wien

B Fallprasentation

Ein Notarzt wird in den spiten Nachtstunden zu einem 64jih-
rigen Mann wegen Verdacht auf einen akuten Myokardinfarkt
gerufen. Der stark dyspnoeische Patient klagt tiber seit einer
Stunde anhaltende Angina pectoris. Anamnestisch sind eine
beidseitige traumatische Unterschenkelamputation vor Jah-
ren, ein St. p. Vorderwandinfarkt mit konsekutiver Stent-
implantation vor knapp einem Jahrzehnt, sowie ein Mast-
darmkrebs, der zuletzt nach mehrfachen Operationen und
Chemotherapien wiederum chirurgisch versorgt werden
mubfte, zu berichten.

Die Vitalparameter des Patienten werden von den anwesen-
den Sanititern erhoben: Blutdruck 100/60 mmHg; Herzfre-
quenz 70/Min., arrhythmisch; Sauerstoffsittigung unter
Raumluft 95 %. Die EKG-Elektroden des Defibrillators wer-
den mit dem Patienten verbunden und es wird das aus Abbil-
dung 1 ersichtliche Elektrokardiogramm (12 Ableitungen)
registriert.

Fragenblock I — Wie lautet IThre EKG-Diagnose?

e Unauffilliger Normalbefund

e Vorhofflimmern

e Vorhofflimmern mit Zeichen einer akuten Koronarischi-
mie

e Ventrikuldre Tachykardie

Unverziiglich erfolgt eine Sauerstoffgabe (6 1/Min.) mittels
Nasenbrille; weiters wird eine Schmerztherapie mit intrave-
noser Opiatgabe eingeleitet und der Transport in das nichst-
gelegene Krankenhaus mit intensivmedizinischer Versorgung
avisiert.

Nach anfanglicher Besserung der initialen Schmerzsympto-
matik klagt der Patient plotzlich iiber unertrigliche Brust-
schmerzen, wird kaltschweiflig und verfillt binnen Sekunden
im Sinne einer akuten kardialen Dekompensation. Er bleibt
aber stets ansprechbar und kooperativ. Der EKG-Monitor
zeigt nun die aus Abbildung 2 ersichtliche Registrierung.

Fragenblock II — Welches Pro-

12-AbIL.Nr 1
Te1meszRE | Tl |y 22:3:3|*ABNORMALE. 5
PR 8, B6s GRS 0.8%s| “Unbestitigt™
oA 8.3126/9. 4205 | * VORHOFFL | nnl
beschlecht: r&rm PR -smm INFERIRE SCHADI GINE 00ER

Lf*’k/"ﬁ/"“{"’ﬁ/"‘"f’“‘*ﬁ"‘“”"‘"‘
et

Gl eyl e

HF 100 bpm | ** *** * AKUT INFARKT == = * [mltmrlmzlm

b%Af{A

”"IEWMJ VPN

MATE-NEF BRI-MEF 3611371-872 265NGJGBTP LP1218836465

cedere wire fiir Sie die Vor-

gangsweise der Wahl?

e Unverziiglicher Transport
ins Krankenhaus ohne Set-
zen weiterer Mallnahmen

e Kardiopulmonale Reanima-
tion

e Sofortige Defibrillation

e Kardioversion in Sedoanal-
gesie, bei Miferfolg even-
tuell Wiederholung nach
Amiodarongabe

Abbildung 1

B Auflosung
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Abbildung 1 zeigt ein normofre-
quentes Vorhofflimmern mit des-
zendierenden  ST-Strecken-Sen-
kungen in den Ableitungen I, aVL
und V, bis V, sowie signifikanten
ST-Hebungen in aVR und III. In
Anbetracht der Klinik des Pati-
enten wird das Primér-Elektro-
kardiogramm im Sinne einer aku-
ten Koronarischdmie interpretiert.
Eine Breitkomplextachykardie im
Sinne einer ventrikuldren Tachy-
kardie kann aufgrund der absolu-
ten Arrhythmie und des Fehlens

Abbildung 2

einer signifikanten Verbreiterung
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der QRS-Komplexe (> 0,11 Sekunden) eher ausgeschlossen
werden.

Der plotzliche Verfall des Patienten wird durch eine ventriku-
ldare Tachykardie verursacht (Abb. 2). Da der Patient zuneh-
mend instabil wird und die Gefahr der Degeneration der
Breitkomplextachykardie zu Kammerflimmern besteht, steht
ein Stabilisierungsversuch vor Ort im Vordergrund der Be-
handlungsstrategie. Der Beginn von Reanimationsmafnah-
men, sowie eine Defibrillation sind bei wachen, kontaktierba-
ren Patienten kontraindiziert. Sehr wohl stellt aber bei instabi-
len Patienten die Kardioversion in Sedoanalgesie die Thera-
pie der ersten Wahl dar.

Der Notarzt intubiert den Patienten nach intravenoser Gabe
von Opiaten und Benzodiazepinen vor der externen elektri-
schen Kardioversion. Nach insgesamt vier frustranen Versu-
chen mit 100 Joule monophasischer Stromabgabe entschlief3t
er sich zur intravendsen Kurzinfusion von 300 mg Amioda-
ron. Nach kurzzeitigem Wechsel zwischen Phasen von ventri-
kuldrer Tachykardie und Sinusrhythmus (Abb. 3) kann schlief3-
lich durch diese pharmakologische Intervention ein anhalten-
der normofrequenter Sinusrhythmus erreicht werden (Abb. 4).
Danach wird der intubierte Patient, nunmehr himodynamisch
und rhythmologisch stabilisiert, zur weiterfithrenden Diagno-
stik und Therapie einer internistischen Intensivstation zuge-
fiihrt.

B Zusammenfassung

In der Behandlung von lebensgeféihrlichen Rhythmusstérun-
gen, wie Kammerflimmern und ,hdmodynamisch wirksa-
mer* ventrikuldrer Tachykardie, stellt die elektrische Defi-

brillation bzw. Kardioversion geméif} den aktuellen Richtlini-
en von ILCOR und ERC/AHA die First-line-Therapie dar. Bei
Erfolglosigkeit wird im Rahmen des Therapie-Algorithmus
die intravendse Anwendung von Antiarrhythmika empfohlen:

Amiodaron, ein Antiarrhythmikum der Klasse III gemif3 der
Einteilung nach Vaughan und Williams, konnte in randomi-
sierten Studien einen signifikant positiven Effekt bei schock-
refraktirem Kammerflimmern zeigen, so daf} die Anwendung
in dieser Indikation generell empfohlen wird. Der Einsatz ist
aufgrung fehlender Verfiigbarkeit in der Primérversorgung
nicht immer gegeben.

Lidocain, ein Lokalanisthetikum vom Amid-Typ und ein
Antiarrhythmikum der Klasse IB, wurde lange Zeit in dieser
Indikation als Medikament der Wahl angesehen. Obwohl
diverse Tierexperimente einen moglichen positiven Effekt
propagiert haben, fehlt bis dato die klinische Evidenz der
Wirksamkeit in der Humanmedizin. Die Empfehlung als
Second-line-Therapie hat daher eher historische Griinde.

Magnesiumsulfat, ein Basiselektrolyt, konnte zwar in kon-
trollierten randomisierten Humanstudien seine Wirksamkeit
in der Behandlung von refraktirem Kammerflimmern nicht
beweisen, es kann jedoch in Situationen, bei denen ein Mag-
nesiummangel als primdre Ursache von Kammerflimmern
oder einer ventrikuldren Tachykardie angenommen wird, und
bei Torsade de pointes-Tachykardien indiziert sein.

Natriumhydrogenkarbonat, eine Pufferlosung, konnte, ob-
wohl friither integraler Bestandteil der Behandlung, keinen
Vorteil in der Therapie des refraktiren Kammerflimmerns
zeigen. Geméil den aktuellen Richtlinien kann es im Rahmen

einer protrahierten Reanimation
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und Verdacht auf ausgeprigte Azi-
dose als Third-line-Therapie ein-
gesetzt werden. Im Rahmen von
bestimmten Vergiftungen, insbe-
sondere mit trizyklischen Antide-
pressiva, sollte es jedoch friihzei-
tig eingesetzt werden.
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Betablocker, Antiarrhythmika der
Klasse II, konnten ihre Wirksam-
keit in der Pridvention von Kam-
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muf} vor der Gabe von Amiodaron besonders geachtet wer-
den. In besonderen Einzelfillen kann die Gabe von Magnesi-
umsulfat sowie Natriumhydrogenkarbonat gerechtfertigt
sein; Betablocker konnten in der Zukunft eine bedeutsame
Therapieoption darstellen.

Weiterfiihrende Literatur:
The Task Force. Guidelines 2000 for CPR and ECR. Circulation 2000; 102 (Suppl): 1155 ff.

Korrespondenzadresse:

Univ.-Prof. Dr. med. Hans Domanovits

Dr. med. Gottfried H. Sodeck

Universitétsklinik fiir Notfallmedizin, AKH Wien
Medizinische Universitit Wien

A-1090 Wien

Wiihringer Giirtel 18-20/6D

E-Mail: hans.domanovits @meduniwien.ac.at

Neurologisches Outcome nach CPR bei
schockresistentem Kammerflimmern
unter Gabe von Sedacoron®

R. Maller

Aus dem Institut fiir Andsthesiologie und Intensivmedizin, LKH Voitsberg

B Zusammenfassung

Bei einer protrahierten CPR mit schockresistentem Kammer-
flimmern kann unter Gabe von Sedacoron® ein zufriedenstel-
lender internistischer Zustand erreicht werden. Neurologisch
bleiben nach 6 Wochen geringe Defizite des Kurzzeitgedicht-
nisses. Der Autor regt mit dieser Kasuistik eine Fortsetzung
der ARREST- und der ALIVE-Studie an, wobei das neurolo-
gische Outcome Beachtung finden sollte.

¥ Einleitung

Die antiarrhythmische Therapie unter priklinischen Bedin-
gungen zidhlt zu den diffizilsten Maflnahmen der notirztli-
chen Titigkeiten. Sieht man einmal von der heterogenen Zu-
sammensetzung von Notarztteams (Anésthesisten, Chirurgen,
Internisten, Gynikologen, Praktiker in Kombination mit un-
terschiedlich geiibten Notfallsanititern) mit unterschiedlich-
ster Erfahrung in kardiologischer, insbesondere rhythmologi-
scher Hinsicht ab, so bleiben die unterschiedlichen préklini-
schen Bedingungen an sich als hoher Risikofaktor in puncto
Diagnostik und Therapie bestehen. Beispielhaft sei hier das
korrekte Anlegen eines 12-Kanal-EKGs auf einer sonnigen,
staubigen Baustelle bei stark verschwitzter Haut eines Arbei-
ters erwihnt. Nur allzu oft imitieren schlecht klebende Elek-
troden schon unter besten klinischen Bedingungen ein Kam-
merflimmern.

Es gibt aber noch weitere Griinde fiir die unbefriedigende
rhythmologische Diagnostik und Therapie in der Priklinik,
die in den bisher verwendeten Substanzen, also im Bereich
der Antiarrhythmika selbst, liegen. So wurde bei diversen not-
fallmedizinischen Kursen, Weiterbildungen und Empfehlun-
gen Lidocain bei ventrikulidren Tachyarrhythmien empfohlen,
gleichzeitig aber auf das verminderte Ansprechen bei Kardio-

version nach Gabe von Lidocain hingewiesen. Dieser schon
in der theoretischen Lehre widerspriichliche Zusammenhang
schien sich im klinischen Alltag zu bestétigen und verstérkte
die Unsicherheit bei den Notirzten.

Als Ergebnis dieser theoretischen Lehren und praktischen Er-
fahrungen schien sich eine Therapieform als die geeignetste
anzubieten: ,,Masterful Non-Interference®, das gekonnte,
meisterhafte Nichteingreifen, um den Patienten moglichst
stabil in die Klinik zu bringen.

B Aktuelle Studien und Empfehlungen

Unter der oben beschriebenen Ausgangssituation stellen die
im New England Journal of Medicine veroffentlichte
ARREST-Studie (1999) und die ALIVE-Studie (2002) eine
richtungsweisende Trendwende der priklinischen antiar-
rhythmischen Therapie dar. Die Studien, mit randomisiertem,
doppelblindem, placebokontrolliertem Design und ausrei-
chenden Fallzahlen (n = 504 bzw. n = 347), zeigen deutliche
Vorteile bei Gabe von Amiodaron im Vergleich zu Placebo
(ARREST) bzw. im Vergleich zu Lidocain (ALIVE) bei
schockresistentem Kammerflimmern. In beiden Studien stellt
das stabile Eintreffen der Patienten in der Klinik ein positives
Ergebnis dar, das endgiiltige, also neurologische Outcome
wird nicht beriicksichtigt. Als dringliche Konsequenz der Stu-
dien kann man Notérzten die in Tabelle 1 zusammengefalite
Kurzempfehlung fiir die Verabreichung von Amiodaron ge-
ben.

Da, wie schon erwihnt, der Zustand des Patienten beim Ver-
lassen der Klinik nicht in die Studien einflie3t, kann die fol-
gende Kasuistik als weiterer motivierender Hinweis fiir eine
Studie gesehen werden, die das neurologische Outcome nach
CPR mit Amiodaron beachtet.
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B Risikofaktoren

Bereits der Vater des 42jidhrigen, adipdsen Patienten war in
jungen Jahren einem Herzinfarkt erlegen. Weiters finden sich
starker Nikotin- und Alkoholabusus in der Vorgeschichte. Der
Patient gibt aber keine dem Herz-Kreislauf-Stillstand voraus-
gehenden kardialen Beschwerden an.

B Anamnese

Wihrend der Arbeit beim Hausbau wird der Patient schwind-
lig und klagt iiber retrosternale Schmerzen, worauf er kolla-
biert. Von den anwesenden Bauarbeitern wird eine Seitlage-
rung durchgefiihrt. Nach Alarmierung des Roten Kreuzes ist
ein First Responder (geschulter Sanitédter mit automatischem
Defibrillator) nicht erreichbar, eine nahe RTW-Mannschaft
(M. Moser, M. Scholze) beginnt aber mit dem BLS (Basic
Life Support). Die NAW-Mannschaft (R. Miiller, G. Binder,

S. Bertl) trifft zwolf Minuten nach der Alarmierung ein und
setzt mit ALS (Advanced Life Support) iibergangslos fort.

B Status

Beim Eintreffen des NAW findet sich ein zyanotischer,
schweiBiger, am Riicken liegender, pulsloser Patient mit wei-
ten Pupillen beidseits. Uber die Paddles wird ein Kammer-
flimmern abgeleitet und mit der ersten Serie von Schocks be-
gonnen (200, 360, 360 Joule).

B CPR-Verlauf

Das Kammerflimmern bleibt vorerst schockresistent. Insge-
samt werden 3 frustrane Serien zu je 3 Schocks abgegeben,
parallel dazu wird intubiert, mit 100 % FiO, IPPV beatmet,
insgesamt 5 mg Adrenalin appliziert (1 mg endotracheal und
4 mg i.v.) und kontinuierliche Herzdruckmassage durchge-

Tabelle 1: Kurzempfehlung flr die Gabe von Amiodaron

Préaparat Indikation Dosierung
Amiodaron Schockresistentes 300 mg (2 Amp.) als
Sedacoron® Kammerflimmern, Kurzinfusion in

Kammerflattern,
Kammertachykardie,
komplexe ventr.
Arrhythmien (weiters

1 Ampulle = 150 mg
Antiarrhythmikum
HWZ 4-10 Tage

um Bubbles

— Embolie)

100 ml NaCl 0,9 %,

(Luftblasenbildung

Bemerkung

ARREST und ALIVE
beweisen besseres
préaklinisches Outcome
gegenlber Placebo
und Lidocain.

AHA, ERC 2000:

Kontraindikation
Sinusbradykardie,

alle Formen von Lei-
tungsverzdgerungen,
(Rel. Kontraindikation:
SD-Erkrankungen, Jod-
allergie, Lungenfibrose,

auch WPW und zu verhindern MAO-Hemmer) Klasse-IB-Empfehlung
supraventrikulare
Arrhythmien)
13:51:46 Defi .-
Elektroden
HF =@56/min AN
Spl@=---%
etC02=~-mmHs
asvne .
E= 200 J
IP= @32 A 1.0cm/mV 25mm/s  1.0-85H2

Abbildung 1: 13.51 Uhr: Kammerflimmern — erster von insgesamt neun frustranen Schocks

II

III

€<

Abbildung 2: 14.27 Uhr: Normokarde Arrhythmie nach Sedacoron® und zwei weiteren Schocks. Erstickungs-T in Ableitung IlI
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II

III

Abbildung 3: 14.39 Uhr: Sinusrhythmus, Hebung in Ableitung IIl

fiihrt. Erst nach Gabe von 300 mg Sedacoron® als Kurzinfu-
sion in 100 ml NaCl 0,9 % und zwei weiteren Schocks kann
das Kammerflimmern in eine normokarde Arrhythmie und
schlieBlich in einen Sinusrhythmus iibergefiihrt werden. Uber
einen weiteren vendsen Zugang wird mit 100 mval NaBi ge-
puffert.

¥ Transport

Unter Sedierung mit Dormicum 3 x 5 mg und SIMV-Beat-
mung mit Oxylog 2000 wird der Patient innerhalb von 10 Mi-
nuten auf die nidchstgelegene medizinische Intensivstation
(LKH Voitsberg) transportiert und mit stabilem Kreislauf
iibergeben.

® Kardiologische Befunde

Ein frischer Hinterwandinfarkt mit Hypokinesie der inferio-
ren Hinterwand und des angrenzendenden Septums bei guter
globaler Linksventrikelfunktion ohne Perikardergufl wird
diagnostiziert. Von einer Lyse wird aufgrund der protrahierten
CPR Abstand genommen. Im Holter zeigt sich ein permanen-
ter Sinusrhythmus mit vereinzelten ventrikulidren Extrasysto-
len, Couplets und Salven, die sich aber selbst limitierten. An
der Klinischen Abteilung fiir Kardiologie der Medizinischen
Universitétsklinik Graz wird nach erfolgter Koronarangiogra-
phie ein Stenting der RCA und des CX durchgefiihrt.

¥ Neurologische Befunde

Nach 48stiindiger Beatmung wurde der Patient extubiert. Ein
ausgeprigtes Durchgangssyndrom bildete sich nur sehr lang-
sam zuriick, schluflendlich diagnostizierte der Neurologe ein

hirnorganisches Psychosyndrom (HOPS). Bei der Entlassung
befolgte der Patient einfache Aufforderungen und konnte sich
diese auch merken. Zur weiteren Rehabilitation wurde der
Patient in die Kurklinik Maria Theresia, Bad Radkersburg,
transferiert.

Aus dem Entlassungsbericht der Kurklinik: ,,Der Patient
ist oOrtlich-geographisch und situativ-personal weitgehend,
kalendarisch nur teilweise orientiert. Aufmerksamkeit und
Konzentrationsvermdgen unterliegen phasenweise deutlichen
Einschrinkungen, welche auf die emotionale Befindlichkeit
des Patienten zuriickzufiihren sind. Kurz- und mittelfristiges
Merkvermdgen waren anfangs massiv beeintrichtigt, zeigten
aber nach intensivem kognitivem Training deutliche Besse-
rung, in einzelnen Bereichen der verbalen Gedichtnistestung
(WMS) sogar tiberdurchschnittliche Werte. Der Patient war
gut kontaktierbar und iiberwiegend hochmotiviert. Psycho-
motorische Einschrinkungen wurden nicht beobachtet, Hin-
weise auf depressive Symptomatik lagen nicht vor.*

Literatur beim Verfasser.

Korrespondenzadresse:

Dr. med. Ralf Miiller

Leitender Notarzt

Institut fiir Andsthesiologie und Intensivmedizin
LKH Voitsberg

8570 Voitsberg

Conrad v. Hotzendorfstrafle 31

E-Mail: ralf.mueller@agn.at
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~Ilch muf} am Samstag unbedingt zur Hochzeit
meines Sohnes!”

G. H. Sodeck, H. Domanovits

Aus der Universitatsklinik fir Notfallmedizin, Medizinische Universitat Wien
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um- und Laktatwerte. Abbildung 2: Patientenmanagement bei Herzrhythmusstorung
Fragenblock 1 (siehe Abb. 1) — Rhythmusanalyse Fragenblock 2 (siehe Abb. 2) — Behandlungsstrategie
1. Vorhofflimmern 1. Amiodaron intravenos
2. Atriale Tachykardie 2. Primdre elektrische Kardioversion
3. Vorhofflattern mit 2:1-Uberleitung 3. Ibutilid
4. Sinustachykardie 4. Digitalis/Ca-Antagonist
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B Fallbesprechung

Abbildung 1 zeigt eine rhythmische Schmalkomplextachy-
kardie mit Ventrikelfrequenzen um 155 pro Minute, somit
kann ein tachykardes Vorhofflimmern weitestgehend ausge-
schlossen werden. Betrachtet man die Vorhofaktion in der Ab-
leitung V1, ist eine atriale Tachykardie in die Differential-
diagnose miteinzubeziehen. Die Standardableitungen II, III,
aV zeigen vorwiegend negative Vorhofwellen, welche patho-
gnomisch fiir ein typisches Vorhofflattern, hier mit 2:1-AV-
Blockierung, sind. Somit ist die Diagnose einer atrialen oder
Sinustachykardie unwahrscheinlich.

Empfehlungen internationaler Fachgesellschaften folgend
(American Heart Association und European Society of Car-
diology), entschieden wir uns bei dem Patienten mit der vor-
bestehenden Kardiomyopathie und reduzierten Linksventri-
kelfunktion zur Antikoagulation mit Heparin und zur intra-
venosen Gabe von Amiodaron als Antiarrhythmikum (siehe
Abb. 2).

Eine primire elektrische Kardioversion, Erste-Wahl-Therapie
bei instabilen Patienten, erschien zum Zeitpunkt nicht vor-
dringlich, wire aber bei entsprechender Vorbereitung des Pa-
tienten (Niichternheit 6 Stunden vor elektiver Kardioversion)

eine Option. Zu bedenken ist aller-

dings, dall eine gut gewihlte anti-
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T e arrhythmische Vorbehandlung nicht
Standert: ALE - ESD . . -
are: axE £ nur die Konversionsrate erhoht, son-
dern auch die Riickfallswahrschein-
L e —l lichkeit verringert.

Mit Riicksicht auf die reduzierte links-
ventrikuldre Pumpfunktion des Patien-
ten ist die Gabe von Ibutilid zumindest
relativ kontraindiziert, die Wahrschein-
lichkeit des Auftretens von ,,Torsade de
pointes“-Arrhythmien ist erhoht.
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I i

Alternativ stehen bei reduzierter Links-
ventrikelfunktion  Digitalispréparate
sowie  Kalziumantagonisten = vom
Verapamil- oder Diltiazem-Typ zur
Kontrolle der tachykarden Ventrikel-
J- frequenz zur Verfiigung. Sie sind indi-
ziert beim Vorliegen von Kontraindika-
tionen fiir Amiodaron, besonders in

i I

Abbildung 3

Fillen, in denen nur eine Frequenz-
kontrolle erwiinscht ist.

HE— B Paume

Ll i ! 1 |
R B P O R | 0 B | q i i i
¥ i i

! i | .
.NJI.N\;EﬁA“.-MJiW\"Nﬁ |I
i 1 1 i i i L |

11

LR

/ § ¥

| i | 1

Ll

avl | i I \
I, e s, S B e

HE |
ol ,,.-._._n_l,_,,-._./\.J,_,-_..-"J ,,-._._x\,l‘ Ll 2 | i
y ¥ ¥ ; TELH

J 25 unfs 1 mfu¥

SHz | NEGAGART

e
J!?P-’_'”"'!J-‘V‘""!r-‘x—"f‘u*v—"'r’.Irw-—’«j,m-—xi.,ﬁv.-—- I
] e e e e
e et e
““fWW"MWMwM%iHLﬁﬁAlMMiﬂ I
IMLILJIM!!M\EM!M»JJ} e ]

|
||_/-—-—’\.-.M‘ _,_,JJ .',_,-.__4-4|__/~_.¢'.!M

o 8 8 Nach Gabe von 150 mg Amiodaron in
100 ml einer 5-%-Glukoseldsung iiber
60 Minuten iiber einen groBlumigen
peripheren vendsen Zugang, konnte
2 Stunden nach Erstprisentation ein
stabiles Vorhofflattern mit 4:1-Blok-
kierung und Kammerfrequenzen um
80 pro Minute mit subjektiver Be-
schwerdefreiheit des Patienten doku-
mentiert werden (Abb. 3). In der Inten-
tion der Rhythmuskontrolle (Wieder-
herstellung des Sinusrhythmus) ver-
abreichten wir nochmals 150 mg
Amiodaron. Neun Stunden nach Auf-
nahme konvertierte das Vorhofflattern
zu Sinusrhythmus (Abb. 4).

ort:

I
1 i

e ] i ]

i {
{ §

 EBEE
L4

Es wurde mit einer Rezidivprophylaxe
mit Amiodaron per os sowie mit einer
oralen Antikoagulation begonnen. Der
Patient konnte beschwerdefrei zu den

o

]

Abbildung 4

Hochzeitsvorbereitungen entlassen
werden.
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B Diskussion

Amiodaron ist ein Antiarrhythmikum der Klasse III nach
Vaughan und Williams. Zusétzlich besitzt Amiodaron
natriumantagonistische (Klasse 1), betarezeptorblockierende
(Klasse II) und kalziumantagonistische Wirkungen (Klasse
V).

Durch die Summe dieser Eigenschaften verlingert Amioda-
ron die Dauer des Aktionspotentials und die Refraktirperiode
im gesamten Erregungsbildungs- und -leitungssystem des
Herzens, allerdings ohne dabei die Inotropie des Herzens we-
sentlich zu beeinflussen. Somit verlangsamt Amiodaron die
Sinusknotenautomatie, verzogert die AV-Uberleitung, setzt
die spontane Reizbildung im Purkinje-System herab und un-
terdriickt daher Ektopien und Reentry-Mechanismen.

Amiodaron als First-line-Therapie ist indiziert in der Behand-
lung und Pridvention von lebensbedrohlichen ventrikuldren
Rhythmusstorungen (z. B. Kammerflimmern, anhaltende
VT, ...). Daneben bestehen Second-line-Indikationen: auf
Standardtherapie refraktéire tachykarde Rhythmusstorungen.
Amiodaron ist fiir Patienten mit reduzierter Linksventrikel-
funktion oft die einzige pharmakologische Option; bei tachy-
kardem Vorhofflimmern ist es sowohl zur Frequenz- als auch
zur Rhythmuskontrolle geeignet.

Amiodaron ist sowohl parenteral als auch peroral verfiigbar:
Bei therapierefraktirem Kammerflimmern/pulsloser VT darf
300 mg Amiodaron direkt intravends als Bolus verabreicht
werden. Ansonsten erfolgt die intravendse Therapie mit
Amiodaron (2,5 mg/kg KG bei eingeschriankter Herzfunktion
bzw. mit 5 mg/kg KG bei guter Herzkreislauffunktion in
5-%-Glukoselosung oder 0,9-%-NaCl-Losung) als Kurz-
infusion tiber ca. 20-120 Minuten. Obwohl die zentralvendse
Gabe von Amiodaron aufgrund der moglichen gewebe-
toxischen Wirkung favorisiert wird, stellt ein groSlumiger
periphervendser Zugang eine Alternative dar. So frith wie
moglich sollte auf eine orale Therapie umgestellt werden. In
der peroralen Dauertherapie betrigt die allgemein akzeptierte
Sattigungsdosis bis zum steady state etwa 10 Gramm. Die Er-
haltungsdosis sollte so niedrig wie moglich gewéhlt werden
und betrdagt 100-400 mg tiglich.

Die Gabe von Amiodaron ist kontraindiziert bei allen Formen
von Bradykardien, beim Syndrom des kranken Sinusknotens
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ohne entsprechendes Schrittmacher-Backup und bei vorbe-
stehenden schweren Organschidden (Leber, Lunge, ...).

Als akute unerwiinschte kardiale Nebenwirkungen nach
intravenoser Gabe sind atropinresistente Bradykardien (nur
durch Betamimetikagabe oder Schrittmachertherapie zu be-
heben) oder Hypotonie, die eine Vasopressortherapie erfor-
dert, zu beachten. Es ist zu betonen, daf} diese schwerwiegen-
den Nebenwirkungen besonders bei der Kombination mit
anderen Antiarrhythmika auftreten. Extrakardiale Nebenwir-
kungen sind bei intravendser Akutanwendung selten, bei
chronischer Erhaltungstherapie hdufig und vielfiltig und nach
Absetzen in den meisten Fillen reversibel. Medikamenten-
interaktionen mit Wirkverstirkung treten bei Marcoumar-
und Digitalistherapie auf.

RegelmiBige Kontrollen von EKG und bestimmten Organ-
funktionen (Schilddriise, Lunge, Haut, Augen, ...) sind bei
chronischer Therapie verpflichtend.

B Zusammenfassung

Typisches Vorhofflattern prisentiert sich hdufig mit einem
2:1-AV-Block und kann aufgrund der typischen negativen
Flatterwellen in den Ableitungen II, III, aV_ identifiziert wer-
den. Amiodaron ist in der Akutbehandlung von Vorhof-
flimmern/Vorhofflattern selten das Mittel der ersten Wahl. Bei
Patienten mit reduzierter Ventrikelfunktion oder bei Versagen
anderer Optionen ist es allerdings sowohl zur Wiederherstel-
lung des Sinusrhythmus als auch zur Normalisierung tachy-
karder Kammerfrequenzen gut geeignet. Die genaue Kennt-
nis des Wirkprofils, der Wechselwirkungen und der zahlrei-
chen Nebenwirkungen ist fiir die sichere Anwendung unbe-
dingt erforderlich.

Literatur:

1. Guidelines 2000 for cardiopulmonary resuscitation and emergency cardiovascular care.
Circulation 2000; 102 (Suppl 1): I-155.

2. Austria Kodex Fachinformation 2004.

Korrespondenzadresse:

Dr. med Gottfried H. Sodeck

Univ.-Prof. Dr. med Hans Domanovits
Universitdtsklinik fiir Notfallmedizin, AKH Wien
Medizinische Universitdit Wien

1090 Wien, Wiihringer Giirtel 18-20/6D
E-Mail: hans.domanovits @ meduniwien.ac.at
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EKG-Beispiel: Praklinischer Ultraschall beim
Akuten Koronarsyndrom, Non-STEMI (ACS)

T. Michalski', F. Chmelizek?, M. Pichler!

Aus der 'Internistischen Notaufnahme der Universitatsklinik fiir Kardiologie und Internistische Intensivmedizin und der
ZUniversitatsklinik fir Andsthesiologie und operative Intensivmedizin, Lehrinstitut mit Sonderauftrag Notfallmedizin,
Paracelsus Medizinische Privatuniversitdt an den Salzburger Landeskliniken

¥ Einleitung

Die priklinischen apparativen Untersuchungsmethoden in
der Notfallmedizin sind aufgrund der Grofie von Geréten und
deren Bedienungsaufwand stark eingeschrinkt. Mittlerweile
gibt es kleine portable Ultraschallgerite (Abb. 1), die unkom-
pliziert in jeder Jackentasche des Notarztes transportiert wer-
den konnen, schnell in Sekunden einsetzbar und von recht
guter Schallqualitit sind. Sicherlich sind in der Priklinik nur
Ausschlussdiagnosen wichtig, wie mogliche Dissektion, freie
Fliissigkeit, regionales Pumpversagen, Perikardtamponade
oder Hilfe bei Gefdpunktionen (V. jugularis interna).

Abbildung 1:

Préklinische Anwendung der Echo-
kardiographie im Salzburger Not-
arzthubschrauber Christophorus 6

B EKG-Interpretation (Abb. 2)

Im Salzburger Notarztdienst konnte bei einem Patienten
mit akutem Thoraxschmerz und veg. Symptomatik bei Z. n.
ACVB-Operation die Diagnose eines Non-STEMI erhirtet
werden.

Das EKG zeigte unspezifische Erregungsriickbildungsstorun-
gen, die priklinische Echokardiographie eine septale Hypo-
kinesie, bei sonst gutem Auswurf. Innerklinisch wurde die
Diagnose enzymatisch bestitigt (Troponin T 0,82 ng/l, CK
575 U/l). Eine Koronarographie konnte wegen der einge-
schrinkten Nierenfunktion (Kreatinin 3,4 mg/dl) nicht durch-
gefiihrt werden, das war auch wegen der guten himodyna-
mischen Situation nicht notwendig.

Der priklinische Ultraschall wird sicher mehr und mehr bei
der Entscheidungshilfe des Notarztes (z. B. hamodynamisch
instabile Pulmonalembolie, Linksherzversagen, Aortendis-
sektion) mit einbezogen und ist eine giinstige und unkompli-
zierte Untersuchungsmethode.

Korrespondenzadresse:

Ltd. OA Dr. Thomas Michalski — Interne Notaufnahme
Univ.-Klinik f. Kardiologie u. Internistische Intensivmedizin
Salzburger Landeskliniken

A-5020 Salzburg, Miillner Hauptstrafie 48

E-Mail: t.michalski@salk.at
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Abbildung 2: Préklinisches Notfall-EKG-Bild eines Non-STEMI
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EKG-Beispiel: Pitfall — Breitkomplextachykardie

E. Miller', T. Michalski?, G. Thalmaier3, F. Chmelizek!

Aus dem'Lehrinstitut fiir Notfallmedizin, der 2Universitatsklinik fiir Kardiologie und Internistische Intensivmedizin,
Interne Notaufnahme, Paracelsus Privatmedizinische Universitat, Landeskliniken Salzburg und
dem *Osterreichischen Roten Kreuz, Landesverband Salzburg, Abteilung Notfalldienst

B EKG-Interpretation (Abb. 1+2)

75jahriger Patient mit morgendlicher Synkope beim Gang zur
Toilette. Bei Eintreffen des Notarztes zeigte sich ein himo-
dynamisch stabiler, teilorientierter Patient (EKG: SR, 60/min;
RR 115 mmHg syst.; AF 15; SpO2 98 %; BZ 160 mg %;
GCS 13).

Wihrend des iiberwachten Transportes bestand am EKG-
Monitor initial ein Sinusrhythmus, darauf folgte eine rhyth-
mische Tachykardie mit breiten Kammerkomplexen. Diese
Tachykardie trat unregelméBig und selbstlimitierend auf. Die
Bewuftseinslage und Himodynamik des Patienten veridnderte
sich wihrend dieser Episoden nicht.

Bei abermaligem Auftreten der Tachykardie wurde der fein
tremords klopfende Daumen bemerkt, der genau auf die am
linken Unterbauch geklebte EKG-Elektrode zielte. Durch

diesen hochfrequenten Tremor wurde die Tachykardie imi-
tiert. Die Position der linken Hand wurde verédndert, die ver-
meintliche Tachykardie trat nicht mehr auf. Im EKG-Aus-
druck der Ableitung I sind dann auch die parallel durchlaufen-
den Kammerkomplexe mit vorausgehender Sinusaktion de-
maskiert (siehe Pfeile in Abb. 2).

Dieses EKG-Beispiel zeigt, wie wichtig die genaue Inspek-
tion mehrerer Ableitungen bei Rhythmusstorungen ist, wie
auch die Palpation des Pulses.

Korrespondenzadresse:

Dr. Egfried Miller

Lehrinstitut fiir Notfallmedizin, Paracelsus Privatmedizinische
Universitdit, Landeskliniken Salzburg

A-5020 Salzburg, Miillner Hauptstrafie 48

E-Mail: e.miller@salk.at
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Abbildung 1: Erst-EKG: Sinusrhythmus (SR)

— Notfaildiens! Salzburs

Abbildung 2: Bild wie rhythmische Breitkomplextachykardie; aber Ableitung | zeigt wie in Abb. 1 parallel dazu eindeutige rhythmische normfrequente Kammerkomplexe.
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EKG-Beispiel: ,Kammerflattern” am Monitor -
sofortige Defibrillation?

S. Kiihne-Campana', M. Kithne?

Aus der "Medizinischen Universitatspoliklinik, Universitatsspital Basel,
und der %Klinik fiir Kardiologie/Elektrophysiologie, Universitatsspital Basel, Schweiz

Eine 67-jahrige Patientin stellte sich ambulant wegen Atem-
not bei leichter Anstrengung, allgemeiner Miidigkeit und
Schwindel auf der Notfallstation vor. Sie berichtete zudem
iiber einen etwas unregelmifBigen Puls, verneinte aber Herz-
rasen und auch Angina pectoris. In der personlichen Anamne-
se bestand eine hypertensive Kardiopathie mit diastolischer
Dysfunktion bei erhaltener systolischer Pumpfunktion (links-
ventrikuldre Ejektionsfraktion 60 %), ein Diabetes und ein
Zustand nach tiefer Beinvenenthrombose vor 2 Monaten. Die
Patientin war oral antikoaguliert und stand unter Therapie mit
oralen Antidiabetika. Die Hypertonie war mit Betablocker,
ACE-Hemmer und Kalziumantagonist therapiert.

400 ms

Abbildung 1: Oben: RegelméaRige elektrische Aktivitat mit einer Frequenz um 250/min.
Die QRS-Komplexe (mit Stern markiert) hatten in der am Monitor angewéahlten Ab-
leitung eine sehr niedrige Amplitude. Unten: Die QRS-Komplexe konnten durch An-
wahlen eines anderen Kanals am Monitor klar demaskiert werden, sodass die korrek-
te Diagnose eines Vorhofflatterns gestellt werden konnte.

Beim Versuch des Pflegepersonals, die Vitalparameter zu be-
stimmen, konnte wegen einer Adipositas (Body-mass-Index
36 kg/m?) der Puls schlecht palpiert werden, zudem war auch
die zentrale Pulsmessung bei Dyspnoe und Adipositas er-
schwert. Die automatisierte Blutdruckmessung ergab einen
Wert von 97/68 mmHg. Die Pulsoxymetrie ergab einen Wert
von 97 %. Die Patientin wurde in der Folge an einen Monitor
angeschlossen, wo sich ein Bild mit schneller, regelméfiger
elektrischer Aktivitit mit einer Frequenz um 250/min. zeigte
(Abb. 1, oben). Daraufhin wurde sofort der drztliche Dienst
informiert, dies mit dem Verdacht, es bestehe eine rasche
Kammertachykardie oder sogar ein Kammerflattern, welches
wahrscheinlich defibrilliert werden miisse. Gleichzeitig wur-
de der externe Defibrillator ans Bett geholt.

Die hinzugezogene Arztin bewahrte Ruhe, nicht zuletzt auf-
grund der Tatsache, dass die Patientin bei klarem Bewusstsein
und hdmodynamisch einigermallen stabil war. Bei der ge-
naueren Analyse des Rhythmusstreifens vom Monitor zeigten
sich zusitzlich zur beschriebenen schnellen elektrischen Ak-
tivitdt unregelmifBige Zacken mit niedriger Amplitude (mar-
kiert mit Stern in Abbildung 1), welche Artefakten oder aber
QRS-Komplexen mit niedriger Amplitude entsprechen konn-
ten. Die Anderung des EKG-Kanals am Monitor brachte
schlieflich die Losung (Abb. 1, unten).

Es handelte sich bei der Patientin nicht um eine ventrikulédre
Arrhythmie, sondern um ein klassisches Vorhofflattern mit
unregelmiBiger Uberleitung auf die Kammern, welches dann
auch im 12-Ableitungs-EKG dokumentiert werden konnte
(Abb. 2). Die sidgezahnartigen Flatterwellen hatten bei gleich-
zeitig sehr niedriger Amplitude des QRS-Komplexes in der
am Monitor angewéhlten Ableitung den Verdacht auf ein
Kammerflattern erweckt. Durch Wechsel des EKG-Kanals
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Abbildung 2: 12-Ableitungs-EKG mit klassischem Vorhofflattern mit variabler Uberleitung auf die Kammem. Die sdgezahnartigen negativen Flatterwellen sind vor allem in

den inferioren Ableitungen Il, Il und aVF gut sichtbar.
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am Monitor konnten die QRS-Komplexe gut gesehen und die
korrekte Diagnose bestitigt werden. Da die Patientin seit
mehr als 4 Wochen im therapeutischen Bereich oral anti-
koaguliert war, konnte aber trotzdem gleichentags erfolgreich
eine Elektrokonversion (100 J, biphasisch) durchgefiihrt wer-
den, dies natiirlich aber unter adidquater Sedierung. Das neu
aufgetretene Vorhofflattern hatte bei der Patientin mit dia-
stolischer Dysfunktion zur kardialen Dekompensation ge-
fiihrt.

Um weitere Episoden von Vorhofflattern zu vermeiden, konn-
te nach Rekompensation im Sinusrhythmus eine Radio-
frequenzablation im Bereich des kavo-trikuspidalen Isthmus
durchgefiihrt werden. Die Patientin ist 6 Monate nach Abla-
tion im stabilen Sinusrhythmus.

Der geschilderte Fall veranschaulicht die Limitation der Be-
urteilung des Herzrhythmus anhand einer Ableitung an einem
Uberwachungsmonitor und unterstreicht zudem die Wichtig-
keit der klinischen Gesamtbeurteilung.

Korrespondenzadresse:

Dr. Michael Kiihne

Klinik fiir Kardiologie/Elektrophysiologie
Universitdtsspital Basel

CH-4031 Basel

Petersgraben 4

E-Mail: kuehnem@uhbs.ch

EKG-Beispiel: Artefakt bei Hyperventilation

T Michalski', G. Fritsch?, A. Franz?, J. Eigenstuhler’

Aus der 'Zentralen Notaufnahme und der 2Universitatsklinik fiir Andsthesie und Intensivmedizin, Landeskrankenhaus Salzburg
der Paracelsus Medizinischen Privatuniversitat

Diese 44-jdhrige Patientin kam hyperventilierend mit der
Rettung zur Aufnahme. Die Ursache war psychogen. Im Auf-
nahme-EKG sieht man gewaltige rhythmische Schwankun-
gen der isoelektrischen Linie (Abb. 1). Nach 10 mg Diazepam
i. v. war das EKG normalisiert (Abb. 2).

Bei genauer Betrachtung der Ableitung III erkennt man be-
reits im Aufnahme-EKG, dass eine andere Rhythmusmorpho-
logie als ein Sinusrhythmus gar nicht moglich sein kann.

Korrespondenzadresse:

Zentrale Notaufnahme

Leitung: Ltd. OA Dr. Thomas Michalski
Universitétsklinikum Salzburg

A-5020 Salzburg

Miillner Hauptstrafie 48

E-Mail: t.michalski@salk.at
http://www.salk.at/9836.html
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Abbildung 1: Schwankungen der isoelektrischen Linie.
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Abbildung 2: Normalisiertes EKG nach intravendser Diazepamgabe.
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