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Einleitung

Neben kardialer Belastung und Arrhyth-
mie, welche unter A–C beschriebenwur-
den, können auch extrakardiale Erkran-
kungen wie ein erhöhter intrakranieller
Druck typische EKG-Veränderungen

provozieren. Unter „D“ wie Disabilities
soll auf typische EKG-Veränderungen
bei intrakraniellen Prozessen eingegan-
gen werden, die im Hinblick auf eine
notwendige Antikoagulation bei kar-
dialer Genese und desaströse Wirkung
vonAntikoagulanzien bei intrakranieller
Blutung keinesfalls fehlgedeutet werden
sollten.

Auch Elektrolytveränderungen er-
zeugen typische EKG-Abnormitäten.
Typische EKG-Veränderungen bei Hy-
perkaliämie deuten auf ein erhöhtes
Risiko für Arrhythmien hin und soll-
ten daher umgehend erkannt werden.
Die unter „E“ wie Electrolytes bespro-
chenen EKG-Zeichen können bereits
vor Erhalt von Laborergebnissen auch
präklinisch Anhalt für die zugrunde
liegende Störung sein und die notwen-
digen therapeutischen Entscheidungen
beeinflussen (. Abb. 1).

D – Disabilities

Erhöhter intrakranieller Druck

Erhöhter intrakranieller Druck, z.B.
nach akuter intrakranieller Blutung oder
ischämischem Schlaganfall mit beglei-
tendem Hirnödem, kann mit typischen
EKG-Veränderungen einhergehen. Da-
bei kann es z.B. zu tiefen negativen
T-Wellen („giant negative T-waves“)
kommen ([16]; . Abb. 2). Zusätzlich
kann eine QT-Verlängerung auftreten
(Differenzialdiagnosen hierzu unter QT-
Verlängerung bei „G wie Genetics“).

Wird der Cushing-Reflex aktiviert,
kann es neben Hypertonie und abnor-
malem Atemmuster bis zu Apnoe zu
einer Bradykardie kommen, die auf eine
unmittelbare drohende Einklemmung
des Hirnstamms hinweisend sein kann
[2].

Intrakranielle Blutungen und Sub-
arachnoidalblutungen können eine Asy-
stolie oder pulslose elektrische Aktivität
auslösen [15, 23].

Bei einer intrakraniellen Blutung
kann das EKG einen ST-Hebungs-In-
farkt(STEMI)imitieren,auchwennkeine
Stenose der epikardialen Gefäße vorliegt
[10]. Hierbei und auch bei der oben be-
schriebenen T-Negativierung sollte der
Präsentation des Patienten besondere
Aufmerksamkeit geschenkt werden. Bei
einer für einen Myokardinfarkt unty-
pischen Klinik mit Vigilanzminderung
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Abb. 28 „Giant negative T-waves“; über der
Vorderwand (hier zur besserenDarstellung nur
V2–V4) ausgeprägte T-Wellen-Negativierung
undQT-Zeit-Verlängerung

unklarer Genese kann es sinnvoll sein,
trotz erfüllter STEMI-Kriterien zunächst
auf die im Zweifel gefährliche Gabe von
ASS und Heparin zu verzichten und vor
einer Herzkatheteruntersuchung eine
zerebrale Bildgebung durchführen zu
lassen [14].

Wie die beschriebenen EKG-Verän-
derungen bei intrakranieller Blutung
zustande kommen, ist wissenschaftlich
noch nicht abschließend geklärt. Vermu-
tetwird eine beimehrerenErkrankungen
bestehende Herz-Hirn-Verbindung mit
Katecholaminexzess, sodass akut neuro-
logisch-kardiologische Komorbiditäten
bestehen können. So kann bei intra-
kraniellen Blutungen wie auch anderen
akut auftretenden neurologischen Er-
krankungen eine stressbedingte Tako-
Tsubo-Kardiomyopathie (TTK) auftre-
ten [17]. Neben intrakraniellen Blutun-
gen kann eine TTK auch bei generalisier-
ten Krampfanfällen [21], Migräne [13],
transienter globaler Amnesie [11], dem
Schädel-Hirn-Trauma [5] und Meningi-
tis [20] sowie dem ischämisch bedingten
Schlaganfall auftreten, bei letzterem
Krankheitsbild kann die TTK durch
Thrombenbildung einen Schlaganfall
verursachen [1]. Die TTK kann mit ei-
nerVielzahl an EKG-Veränderungenwie
auch ST-Hebungen einhergehen [24]. In

Abb. 38Hypo-undHyperkaliämie;aabgebildet sind typischeEKG-Veränderungen imRahmeneiner
Hypokaliämie; blaumarkiert sind die ST-Senkung, U-Welle unddie oft fälschlich alsQT-Verlängerung
missinterpretierte QU-Zeit;b imBild dargestellt ist die typischerweise spitze, teils als „zeltförmig“ be-
schriebene T-Welle (blaumarkiert); c zeigt eine schwere Hyperkaliämiemit bizarr verbreitertenQRS-
Komplexen (rotmarkiert)

der Echokardiographie zeigt sich meist
eine typische Kontraktionsstörung mit
einer ballonierten Herzspitze („apical
ballooning“).

E – Electrolytes

Hyperkaliämie

Die Hyperkaliämie stellt die klinisch am
häufigsten gefährliche Elektrolytstörung
dar und geht mit typischen EKG-Ver-
änderungen einher (. Abb. 3). Bei ei-
ner akut aufgetretenen und ausgeprägten
Hyperkaliämiemit EKG-Veränderungen
besteht unmittelbare Lebensgefahr.

DasSpektrummöglicherEKG-Verän-
derungen durch Hyperkaliämie ist breit.
Es beinhaltet die Abflachung der P-Welle
bis zu ihrem völligen Verschwinden. Das
PQ-Intervall verlängert sich, es können
hochgradige SA- undAV-Blockierungen
entstehen.DerQRS-Komplex verbreitert
sich und kann bizarr aussehende Formen
annehmen.

Die vielfach als typisches Hyperka-
liämiezeichen bekannten hohen T-Wel-
len treten allerdings nur bei 22% der
Hyperkaliämien auf [6]. Bei einer vorbe-
stehendenT-Negativierungkönnendiese
spiegelbildlich spitz und tief imponieren.

Als Spätzeichen bei Hyperkaliämie
können Sinuswellen auftreten, die häufig
im finalen Stadium vor der Entwicklung
von ventrikulärer Tachykardie, Kam-
merflimmern oder PEA zu detektieren
sind und daher auf eine akute Lebens-
gefahr des Patienten mit sofortigem
Handlungsbedarf hinweisen.

Grundsätzlich sollte bei anderweitig
nicht erklärbaren EKG-Veränderungen
immer an eine Hyperkaliämie gedacht
werden. So sollte eine Therapie bereits
bei typischen EKG Veränderungen und
dringendem Verdacht auf eine Hyperka-
liämie begonnen werden. Der klinische
Verdacht ergibt sich aus Anamnese (z.B.
vorbekannte Niereninsuffizienz, Z.n.
akutem Nierenversagen), Sichtung der
Dauermedikation (z.B. kaliumsparen-
de Diuretika) und Untersuchung (z.B.
Exsikkosezeichen). Die frühzeitige Ein-
leitung einer Therapie wird durch die
Leitlinie des European Resuscitation
Council bei entsprechend hinreichen-
dem Verdacht explizit empfohlen [22].

Hypokaliämie

Eine typische EKG-Veränderung unter
Hypokaliämie sind ST-Senkungen mit
flachen T-Wellen, die in mehreren Ab-
leitungen auftreten, und eine verlängerte
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QT-Zeit (. Abb. 3). Die QT-Zeit wird
dabei häufig durch die fehlgedeutete,
prominente U-Welle falsch gemessen.
Es kann also dazu kommen, dass durch
eine Verschmelzung der Grenzen zwi-
schen T- und U-Welle die QU-Zeit als
QT-Zeit gemessen wird.

Um durch die Elektrolytstörung ent-
standene ST-Senkungen von koronarer
Ischämie abzugrenzen, sollten die Ana-
mnese und ggf. bettseitige Echokardio-
graphie eingesetzt werden. Weitere Dif-
ferenzialdiagnosen einer ST-Strecken-
Senkung umfassen eine Digoxintherapie
(siehe unter „I wie Intoxication“).

Die Verlängerung der QTc-Zeit in
Kombination mit prominenten U-Wel-
len sowie einer für eine Hypokaliämie
typischen Klinik sollten eine rasche
Befundbestätigung durch eine Blutent-
nahme zur Folge haben.

Bei Hypokaliämie besteht eine erhöh-
teGefahr ventrikulärerTachykardien [7],
daher sollten Patienten mit den oben be-
schriebenen EKG-Veränderungen einer
Monitorüberwachung zugeführt werden
und der Kaliumwert bestimmt wer-
den. Ventrikuläre Tachykardien können
insbesondere im Rahmen eines Myo-
kardinfarkts mit begleitender Hypoka-
liämie auftreten [18]. Beachtet werden
sollte, dass eine Hypokaliämie häufiger
mit einer Hypomagnesiämie vergesell-
schaftet ist [4], sodass bei Vorliegen
einer Hypokaliämie Magnesium parallel
substituiert werden sollte.

Hyperkalzämie

Im Rahmen einer Hyperkalzämie zeigt
sich eine Verkürzung der QT-Strecke,
hervorgerufen durch eine Verkürzung
der ST-Strecke. Es wurde daher der erste
Teil der QT-Strecke (QoTc) als bester
Prädiktor für eine Hyperkalzämie aus-
gemacht [19]. Bei QoTc wird vom Q
bis zum Beginn der T-Welle gemessen
und dann dieser Wert ins Verhältnis
zum RR-Abstand gesetzt. Dies kann zur
Abgrenzung des „short QT“ (siehe unter
„G wie Genetics“) hilfreich sein.

Bei stärkerer Ausprägung ist die ST-
Strecke nicht mehr abgrenzbar. Dieses
EKG-Bild kannauchzu einerAusbildung
einer ST-Hebung führen [8].

Hyperkalzämien können im Rah-
men von Tumorerkrankungen auftreten.
Zusätzlich kann ein Hyperparathyreoi-
dismus Ursache dieser Elektrolytstörung
sein.

Bei verwirrten Patienten mit Fallnei-
gung, die z.B. mit V. a. Schlaganfall, V. a.
Infekt unklarer Genese oder gastroin-
testinalen Beschwerden vorgestellt wer-
den, sollte an diese Elektrolytentgleisung
ursächlich für die Beschwerden gedacht
werden.

Eine Assoziation zu akut lebensbe-
drohlichen Zwischenfällen wie kardio-
vaskulären Ereignissen oder neurolo-
gischen Komplikationen ergibt sich in
der Regel trotz schwerer Hyperkalzämie
nicht, allerdings besteht eine deutlich
erhöhte 1-Jahres-Mortalität [12].

Hypokalzämie

Bei einer Hypokalzämie verhält sich die
ST-Strecke umgekehrt zur Hyperkalz-
ämie und zeigt eine deutliche Verlänge-
rung, wodurch sich auch die Gesamt-
QT-Zeit verlängern kann.

EineHypokalzämie kann bei Parathy-
reoidektomie sowie nach forcierter i.v.-
Flüssigkeitsgabe sowie Bluttransfusion
entstehen [3].

Im Rahmen einer Hypokalzämie
können im Rahmen der Erstbehand-
lung in der Notaufnahme lebensbe-
drohliche kardiale Arrhythmien oder
neurologische Ereignisse wie generali-
sierte Krampfanfälle beobachtet werden,
bei denen der direkte Zusammenhang
mit dieser Elektrolytentgleisung bisher
weder ausgeschlossen noch bestätigt
werden konnte [9]. Allerdings ist die
Hypokalzämie ein unabhängiger Risiko-
faktor für einen plötzlichen Herztod in
der Bevölkerung [25].

Fazit für die Praxis

Im Kontext von Anamnese und Klinik
kann auch außerhalb der typischen Be-
schwerdebilder die Durchführung eines
EKGs sinnvoll sein. Bei neurologischer
Symptomatik kann ein EKG hinweisge-
bend auf einen erhöhten intrakraniel-
len Druck sein. Bei zugrunde liegender
Elektrolytstörung kann diese im EKG

durch das Erkennen typischer Verände-
rungen frühzeitig verdächtigt werden.
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