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Unter ,,F“ wie Fluids wird die fiir einen
Perikarderguss typische Triasim EKG be-
schrieben. Sowohl traumatisch als auch
nichttraumatisch auftretende Ergiisse
kénnen potenziell lebensbedrohlich sein
und sollten umgehend erkannt und einer

Published online: 16 June 2020

S. Grautoff’ - K. Fessele? - M. Fandler® - P. Gotthardt*

' Zentrale Notaufnahme, Klinikum Herford, Herford, Deutschland

*Klinik fur Kardiologie, Klinikum Niirnberg, Zentrale Notaufnahme Klinikum Stid, Universitatsklinikum der
Paracelsus Medizinischen Privatuniversitat, Nirnberg, Deutschland

? Zentrale Notaufnahme, Sozialstiftung Bamberg/Klinikum Bamberg, Bamberg, Deutschland

*Klinik fir Pneumologie, Klinikum Nirnberg, Internistische Intensivstation, Universitatsklinikum der
Paracelsus Medizinischen Privatuniversitat, Niirnberg, Deutschland

Fluids und Genetics in der EKG-

Diagnostik

F und Gim ABC des EKGs

weiteren Diagnostik und ggf. Therapie
zugefithrt werden.

Im zweiten Teil werden unter ,G“
wie Genetics angeborene Erkrankungen
vorgestellt, deren korrektes Erkennen
lebensrettend fiir Patienten sein kann.
Gerade Ereignisse wie Palpitationen oder
Synkopen sind héufige Vorstellungs-
grinde bei diesen Krankheitsbildern,
die dann oft nur tber das EKG korrekt
erkannt werden kénnen (8 Abb. 1).

F - Fluids

Perikarderguss (,pericardial
effusion”)

Ein Perikarderguss erzeugt im EKG
hiufig eine QRS-Niedervoltage (alle Ex-
tremititenableitungen <5mm bzw. alle
Brustwandableitungen < 10mm). Durch
die das Herz umgebende Fliissigkeit wird
der elektrische Strom abgeschwicht ge-
leitet und die entsprechenden Oberfla-
chenstrome geddmpft. Es gibt allerdings
auch andere Ursachen, die einer QRS-
Niedervoltage zugrunde liegen kénnen.

Differenzialdiagnostisch kann eine
QRS-Niedervoltage durch andere Bar-
rieren entstehen, die zwischen Herz und
Thoraxwand vermehrt auftreten, wie
z.B. Fett bei Adipositas, Kardiomyopa-
thie und Myokardschaden, Luft beim
Pneumothorax oder Emphysem sowie
Fliissigkeit beim Pleuraerguss. Unter-
schiedlich hohe QRS-Komplexe weisen
als elektrisches Alternans auf einen Pe-
rikarderguss hin. Dabei zeigen sich

unterschiedlich hohe QRS-Komplexe
in derselben Ableitung. Durch die Ver-
schieblichkeit des Herzens im Erguss, das
bei starker Auspragung echokardiogra-
phisch als sogenanntes ,,swinging heart*
imponieren kann, sind bei Ableitung des
EKGs die Leitungsbahnen je nach Lage
des Herzens von unterschiedlich viel
Fliissigkeit zur Thoraxwand umgeben.
Aufgrund der hiufig beim Peri-
karderguss auftretenden reduzierten
Pumpleistung wird der Versuch einer
Kompensation iiber eine Tachykardie be-
trieben, sodass es beim Perikarderguss
zur Trias Tachykardie, QRS-Niedervol-
tage und elektrisches Alternans kommen
kann (@ Abb. 2). Ein Fehlen dieser EKG-
Befunde schlieflt ein Vorliegen eines
Perikardergusses nicht aus.
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Abb. 1 A Fluids und Genetics in der EKG-Dia-
gnostik

Notfall + Rettungsmedizin


https://doi.org/10.1007/s10049-020-00731-6
http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.1007/s10049-020-00731-6&domain=pdf
https://doi.org/10.1007/s10049-020-00727-2
https://doi.org/10.1007/s10049-020-00727-2
https://doi.org/10.1007/s10049-020-00728-1
https://doi.org/10.1007/s10049-020-00728-1
https://doi.org/10.1007/s10049-020-00729-0
https://doi.org/10.1007/s10049-020-00729-0
https://doi.org/10.1007/s10049-020-00730-7
https://doi.org/10.1007/s10049-020-00730-7
https://doi.org/10.1007/s10049-020-00731-6
https://doi.org/10.1007/s10049-020-00731-6
https://doi.org/10.1007/s10049-020-00732-5
https://doi.org/10.1007/s10049-020-00732-5

‘ Teamwork + Education

Abb. 2 A Perikarderguss; Trias aus Tachykardie
(hier ca. 150/min), QRS-Niedervoltage und elek-
trischem Alternans (hier in blau dargestellt)

G - Genetics

Bei allen genetisch bedingten Herzrhyth-
musstorungen sollte eine ausfithrliche Ei-
gen- und Familienanamnese insbeson-
dere beziiglich von ungeklartem plotz-
lichem Herztod, Kollaps, Synkope und
generalisiertem Krampfanfall sowie Er-
leben von Palpitationen erfolgen.

Lebensgefihrliche Herzrhythmussto-
rungen genetischer Genese imponieren
in der Regel als tachykarde Herzrhyth-
musstérungen und miissen daher immer
im Kontext mit den in ,,A - Arrhythmia“
beschriebenen EKG-Verdnderungen ge-
sehen werden.

Brugada-EKG (Typ 1 und Typ 2)

Typische Brugada-EKG-Zeichen werden
in zwei verschiedene Typen aufgeteilt,
dabei wurden die fritheren Typen 2 und 3
als neuer ,,I'yp 2“ zusammengefasst ([3];
B Abb. 3).

Typ 1

Das auffillige Typ-1-Brugada-Zeichen
zeigt sich in mindestens zwei der Ab-
leitungen von V, bis V3 mit einer ST-
Hebung, die in der Folge steil abfallt mit
folgendem negativem T.

Es ist die gefdhrlichere Variante der
beiden EKG-Typen.

Ahnliche Verinderungen zum Typ-
1-Brugada-Zeichen konnen im Rechts-
schenkelblock, bei Athleten, bei Pectus
excavatum und bei der arrhythmogenen
rechtsventrikuldren Dysplasie (Letzteres
siehe weiter unten) auftreten.
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Vi Typ | Vi

V2

AN A

>2 mm ST-Hebung
»gewolbt”
T-Negativierung

Ein Brugada-Syndrom ist wahr-
scheinlich, wenn neben typischen EKG-
Verdnderungen (Typ-1-EKG) auch wei-
tere Kriterien vorliegen:
= Dokumentiertes Kammerflimmern/

polymorphe ventrikuldre Tachykar-

die

== Pl6tzlicher Herztod eines Familien-
mitglieds unter 45 Jahren

== Typ-1-Brugada-Zeichen bei einem

Familienmitglied
== Provokation einer ventrikuldren

Tachykardie unter elektrischer Sti-

mulation
== Anamnestisch rhythmogene Synkope
== Nichtliches agonales Atemmuster

Arrhythmien konnen beim Brugada-
Syndrom z.B. durch eine erhéhte Kor-
pertemperatur begiinstigt werden, die
typischen EKG-Verdnderungen mogli-
cherweise auch nur passager bei Fieber
zu sehen sein. Ist ein Brugada-Syndrom
vorbekannt, sollte bei einem fieberhaften
Infekt aggressiv die Korpertemperatur
gesenkt werden. Einige Medikamente
kénnen zu einer Verstirkung der EKG-
Verdnderungen und Initiierung von Ar-
rhythmien fithren, dazu gehoren z.B.
Flecainid, Betablocker und Kalziumka-
nalblocker.

Bei einem Typ-2-Brugada-EKG zeigt
sich in den Ableitungen V,-V3 eine ST-
Hebung >2mm mit einer ST-Hebung,
die sattelformig imponiert. Bei entspre-
chenden klinischen Hinweisen kann
hierbei versucht werden, mittels eines
Ajmalinprovokationstests eine Konver-
sion in ein Typ-1-EKG zu erreichen.
In diesem Fall sollte auch dieses EKG-

-

>2 mm ST-Hebung
,sattelformig“

Typ Il

Abb. 3 <« Brugada
Typ I-1I; Typ | zeigt
gewolbte ST-He-
bung>2mmund
T-Negativierungin
mehr als einer Ab-
leitung von V1 bis
V3; Typ Il zeigt ,sat-
telformige” ST-He-
bung >2mmund
positive oder bipha-
sische T-Welle

Zeichen als potenzielle Gefahr fiir einen
plotzlichen Herztod gewertet werden.

Es bestehen allerdings Kontrover-
sen beziiglich des weiteren Vorgehens
bei Patienten mit einem Brugada-Syn-
drom. Nach Risikostratifizierung ist die
Indikation fiir einen implantierbaren
Kardioverter-Defibrillator (ICD) zu dis-
kutieren.

Long-QT

Wie durch den Namen selbsterklarend
handelt es sich um eine Verldngerung der
QT-Strecke. Als Grenzen fiir QTc wer-
den fir Minner 440 ms bzw. 460 ms fiir
Frauen angegeben. Auch bei dieser ge-
netisch bedingten Herzrhythmusstérung
ist eine Familienanamnese sorgfiltig zu
erheben.

T-Wellen kénnen ein auffilliges Mus-
terzeigen, das neben einer Verbreiterung,
Abflachung oder hockrigen Konfigura-
tion auch negativ oder biphasisch sein
kann [4].

Katecholaminerge polymorphe
ventrikuldre Tachykardie (CPVT)

Im EKG kann bei Auftreten einer CPVT
namensgebend eine ventrikulire Ta-
chykardie mit polymorphem Muster zu
sehen sein. Bei Verdacht auf eine CPVT
ist bei der Anamneseerhebung im Spe-
ziellen auf ein Auftreten von Beschwer-
den und Arrhythmien bei plotzlichen
emotionalen und korperlichen Stress-
situationen zu achten. Da diese Form
der Herzrhythmusstorung durch Ka-
techolaminausschiittung getriggert wird,
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Abb. 4 A Arrhythmogene rechtsventrikuldre
Kardiomyopathie; oben im Bild die hoch spezi-
fische, aber seltene Epsilon-Welle (rot markiert);
unten im Bild links rot markiert die verlangerte
S-Zacke, rechts im Bild blau markiert zum Ver-
gleich der Normalbefund

kann eine Assoziation der Ereignisse zu
Stresssituationen (beispielsweise lauten
Gerduschen bzw. sportlichen Anstren-
gungen) den entscheidenden Hinweis
liefern.

Hat ein Patient eine nachgewiesene
CPVT, darf eine Katecholamingabe nur
im Ausnahmefall und in Kenntnis der
moglicherweise drohenden Rhythmus-
storung erfolgen.

Im Ruhe-EKG ist diese Herzrhyth-
musstérung meist nicht zu detektieren,
Patienten konnen lediglich eine Brady-
kardieneigung zeigen. Im Belastungs-
EKG konnen wiederum vermehrt po-

lymorphe ventrikuldre Extrasystolen
auftreten.
Ein polymorphes bidirektionales

Muster einer ventrikuldren Tachykardie
kann neben der CPVT auch hinweisend
auf eine Digitalisintoxikation sein, dies
sollte differenzialdiagnostisch bedacht
werden.

Arrhythmogene rechtsventrikulare
Kardiomyopathie/Dysplasie
(ARVC/ARVD)

Die ARVCist eine der hdufigsten Griinde
fir einen plotzlichen Herztod bei jungen
Menschen [15].

Bei der ARVC wird insbesondere
rechtsventrikulir gelegenes Myokard zu
fibrésem Fett umgebaut und dilatiert.

Es gibt aber auch Subtypen der Erkran-
kung, die den linken bzw. beide Ventrikel
betreffen. Bei dem haufigeren rechtsven-
trikuldiren Umbau sind im EKG auch
die assoziierten Ableitungen auffillig.
Nicht tibersehen werden sollte neben
T-Negativierungen in den rechts-pri-
kordialen Ableitungen die sogenannte
Epsilon-Welle, die als kleine Knotung
am Ende des aufsteigenden S zu sehen
ist. Die Epsilon-Welle ist dabei zwar sehr
spezifisch, aber wenig sensitiv und tritt
eher im fortgeschrittenen Stadium der
Erkrankung auf [13].

Im Vergleich zu Gesunden ist bei
ARVC in den rechts-prikordialen Ab-
leitungen V1-V3 die Dauer der S-Zacke
(gemessen vom tiefsten Punkt des S bis
zum J-Punkt) deutlich verlangert, aller-
dings ist dort sowohl die Tiefe als auch
die Fliche vermindert ([2]; @ Abb. 4).

Klinisch auffillig wird die ARVC
meist durch eine symptomatische ven-
trikuldre Tachykardie oder den plotzli-
chen Herztod. In einer dénischen Studie
zeigte die Hilfte der Patienten mit plotz-
lichem Herztod aufgrund einer ARVC
zuvor kardiale Symptome. Trotz &rzt-
licher Vorstellung wurde eine ARVC
jedoch nicht diagnostiziert [14]. Somit
ist die Detektion der genannten EKG-
Verdnderungen lebensrettend, wenn bei
entsprechender Risikokonstellation die
Implantation eines ICD erfolgt [8].

Short-QT-Syndrom

Analogzum Long-QT kann auch die Ver-
kiirzung dieses EKG-Abschnitts proar-
rhythmogene Wirkung zeigen.

Bei diesem erst 1999 beschriebenen
Syndrom sind die Grenzwerte umstrit-
ten. Am ehesten werden folgende untere
Grenzen fiir die QT-Strecke akzeptiert:
<350ms fiir Ménner und <360ms fiir
Frauen alsauftillig, ein Short-QT kannin
der Regel bei Werten <330 ms unabhén-
gig vom Geschlecht dringend verdichtigt
werden [6].

Grundsitzlich kénnen auch bei Ge-
sunden eine Erh6hung der Herzfrequenz,
Hyperthermie, Hyperkalzamie oder Hy-
perkalidmie sowie eine Azidose zu ei-
ner Verkiirzung der QT-Strecke fithren
[7]. Sollten diese Ursachen ausgeschlos-

sen sein, sollte einer kurzen QT-Strecke
Beachtung geschenkt werden.

Im EKG ist neben der auffilligen Ver-
kiirzung des QT zu beobachten, dass
das kurze QT-Intervall unter veranderter
Herzfrequenz konstant bleibt.

Das Short-QT-Syndrom ist haufiger
mit einer frithen Repolarisation assozi-
iert[16]. Auflerdem wird diese genetische
Erkrankung als eine der Ursachen dem
plotzlichen Kindstod zugeschrieben [9,
12].

Eine Versorgung mittels eines ICD
bei Short-QT-Syndrom ist umstritten, es
wurde allerdings in mehreren Fillen von
einem erfolgreichem Einsatz eines ICD
bei Patienten berichtet [5].

Differenzialdiagnostisch kénnen kur-
ze QT-Zeiten auch bei der Hyperkalz-
amie und bei der Digitalistherapie bzw.
-intoxikation auftreten.

Dilatative Kardiomyopathie

Als elektrokardiographisches Bild kann
bei der dilatativen Kardiomyopathie
(DCM) ein Linksschenkelblock oder
seltener Rechtsschenkelblock und ei-
ne entsprechende Achsabweichung bis
zum iiberdrehten Linkstyp resultieren.
Zusétzlich konnen die Vorhofe dilatie-
ren und ein Vorhofflimmern begiinstigt
werden. Durch eine Fibrose der Myo-
kardzellen kann es zu einer peripheren
Niedervoltage kommen.

Ob eine primérprophylaktische ICD-
Implantation erfolgen sollte, wird tiber-
wiegend anhand der linksventrikulidren
Ejektionsfraktion entschieden.

Hypertrophe (obstruktive)
Kardiomyopathie

Bei dieser Form der Kardiomyopathie
steht die linksventrikuldre Hypertrophie
(LVH) pathophysiologisch im Mittel-
punkt. Eine LVH kann auch ohne ge-
netische Belastung dann im Rahmen
von z.B. einem chronischen arteriellen
Hypertonus auftreten. Der Wechsel der
Bezeichnung von hypertropher obstruk-
tiver Kardiomyopathie auf hypertrophe
Kardiomyopathie (HCM) wurde voll-
zogen, da der geringere Anteil dieser
Patienten eine Obstruktion des linken
Ausflusstrakts zeigt.

Notfall + Rettungsmedizin ‘
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Im EKG konnen bei der HCM tiefe
schmale Q-Zacken inferior und/oder la-
teral erscheinen. Die Q-Zacken bei HCM
sind von dhnlichen Q-Zacken bei Myo-
kardnekrose bei Z. n. Myokardinfarkt ab-
zugrenzen, da Letztere in der Regel ldnger
und daher breiter erscheinen.

Neben dem hierfiir bekanntesten Kri-
terium, dem Sokolow-Index, sind weitere
Kriterien zur EKG-Detektion einer LVH
bekannt, die jeweils in Sensitivitit und/
oder Spezifitit Defizite haben. Beispiel-
haft wird der Vorschlag von Peguero et al.
vorgestellt. Hierbei wird die Summe der
Amplitude der tiefsten S-Zacke jeglicher
Ableitung mit der S-Zacke in V, gebildet.
Falls die S-Zacke in V, die tiefste ist, wird
diese doppelt berechnet. Bei Gesamtwer-
ten von 2,3 (Frauen) bzw. 2,8 (Minner)
gilt dabei die Grenze fiir eine Diagnose
einer LVH [11].

Da die Hohe der QRS-Voltage auch
von anderen Faktoren abhingt, ist diese
Methode fehlerhaft und nicht als einziges
Kriterium heranziehbar.

Die linksventrikuldre Belastung wird
auch an den linken Vorhof weitergege-
ben und kann dort zu einer Hypertrophie
mit folgender Entwicklung eines Vorhof-
flimmerns fihren.

Der plotzliche Herztod ist durch das
Auftreten von malignen ventrikuldren
Tachykardien bzw. Kammerflimmern
moglich.

Eine Sonderform der HCM ist die api-
kale hypertrophe Kardiomyopathie, bei
der lediglich der apikale Anteil betrof-
fen ist. Dabei kénnen neben der hohen
QRS-Voltage der Brustwandableitungen
typischerweise anterior tiefe T-Wellen zu
sehen sein und auch inferior sowie lateral
T-Negativierungen vorkommen.

Die apikale hypertrophe Kardiomyo-
pathiekann im EKG durch ST-Hebungen
einen STEMI imitieren [10] und auch mit
ahnlichen Symptomen wie bei einer kar-
dialen Ischdmie einhergehen [1].

Fazit fiir die Praxis

== Werden im EKG Hinweise auf einen
Perikarderguss erkannt, muss um-
gehend eine echokardiographische
Kontrolle erfolgen, um ggf. eine le-
bensrettende Therapie einleiten zu
konnen.

‘ Notfall + Rettungsmedizin

== Kardiale genetische Erkrankungen
konnen zum plétzlichen Herztod
fiihren. Die Kenntnis der typischen
EKG-Befunde kann dies verhindern,
indem Risikopatienten einer entspre-
chenden prophylaktischen Therapie
zugefiihrt werden.
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