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Abbildung 1.

«Riesige» T-Negativierungen in
beinahe allen Ableitungen sowie
Verlangerung der QTc-Zeit (0,5 s).

Fallbeschreibung

Die 64jahrige Patientin wurde der Notfallsta-
tion zugewiesen, nachdem sie zu Hause einen
Krampfanfall erlitten hatte und sich mit Ubel-
keit und Schwindel ohne Kopfschmerzen ins
Bett legen musste. Etwa 15 Minuten spéter sei
sie unbeobachtet aus dem Bett gefallen und
habe sich den Kopf angeschlagen. Da sie nicht
mehr ansprechbar war und unregelméissig
atmete, wurde die Sanitdt alarmiert, welche
die Patientin mit Schnappatmung vorfand und
den Notarzt nachforderte. Dieser traf eine
etwas verwaschen sprechende Patientin mit
einem Glasgow Coma Score von 12/15 Punk-
ten an. Auf der Notfallstation nach problem-
losem Transport erlitt die Patientin einen er-
neuten rechtsseitig betonten tonisch kloni-
schen Krampfanfall. Aufgrund des diesmal
prolongierten postiktalen Komas wurde sie
intubiert und einem Schiddel-CT zugefiihrt
(Marklageralterationen im Sinne einer Mikro-
angiopathie, ansonsten normal). Danach er-
folgte eine Verlegung auf die Uberwachungs-
station und Extubation.

Anamnestisch war die Patientin zu Hause in
gutem Allgemeinzustand; sie war bisher nie

im Spital gewesen und Mutter zweier Kinder.
Sie rauchte 40 Zigaretten pro Tag. Eine regel-
méssige Medikamenteneinnahme vor Spital-
eintritt wurde verneint. Prodromale Symptome
bestanden nicht. Nach Extubation klarte die Pa-
tientin innert weniger Stunden auf. Bis auf eine
ebenfalls vollstindig regrediente Schwéche des
rechten Armes war ihr neurologischer Status
normal. Die kardiale Untersuchung ergab keine
Pathologien - insbesondere keine Herzgerdu-
sche und keine Auffélligkeiten im Bereich der
Karotiden. Pulmonal bestand vereinzeltes Gie-
men basal beidseits bei Eupnoe. Der {ibrige in-
ternistische Status war bland. Das EKG zeigte
eindriickliche Verdnderungen des ST-T-Seg-
ments und eine Verldingerung der QTc-Zeit
(Abb. 1). Die Elektrolytwerte lagen im Norm-
bereich. Als Ursache dieses Symptomenkom-
plexes mit EKG-Pathologie kommen differen-
tialdiagnostisch eine kardiale Ischdmie, repeti-
tive Krampfanfille im Sinne eines priméren
zerebralen Ereignisses oder eine konvulsive
Synkope im Rahmen einer strukturellen oder
rhythmologischen kardialen Pathologie in
Frage.

Aufgrund dieser Befunde und erhéhter Tropo-
nin- (31 pg/l) sowie CK-Werte (600 U/]) erhielt
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die Patientin zuerst eine Koronarangiographie.
Eine 3-Ast-Erkrankung (ACD Mitte 95-99%,
RCX distal 50-75%, RIVA Mitte 50-75%) mit
mittelschwer eingeschréinkter linksventrikula-
rer Funktion (EF 48%) wurde dabei diagno-
stiziert. Echokardiographisch konnten keine
weiteren Anomalien nachgewiesen werden.
Ein zwei Tage nach Aufnahme durchgefiihrtes
EEG zeigte keinen spezifischen Befund.

Die Patientin lehnte zu diesem Zeitpunkt wei-
tere invasive diagnostische und therapeutische
Massnahmen ab. Die neu begonnene Medi-
kation bestand aus Betablockern, einem ACE-
Hemmer, Thrombozytenaggregationshemmern,
Protonenpumpeninhibitoren, einem Statin,
niedermolekularem Heparin und Allopurinol
neben den passager verwendeten Medikamen-
ten (Analgosedierung) zur Durchfiithrung der
Narkose und Untersuchungen. Daneben wurde
noch eine inhalative Therapie mit einem Beta-
2-Mimetikum verabreicht. Die Patientin wurde
bei klinisch guter Belastbarkeit nach 17 Tagen
ohne antiepileptische Therapie entlassen. An-
lasslich einer ambulanten Kontrolle zwei Mo-
nate spiter fanden sich eine normale Myo-
kardperfusionsszintigraphie sowie ein nomales
Echokardiogramm mit einer geschétzten Ejek-
tionsfraktion von 60%. Die EKG-Verdnderun-
gen waren bis auf eine geringradig verlingerte
QTc-Zeit und muldenférmige ST-Senkungen um
1 mm nicht mehr nachweisbhar. Die T-Wellen
hatten sich «aufgerichtet».

Letztendlich konnte man die Ursache der mas-
siven T-Negativierungen und QT-Verldngerung
nicht sicher bestimmen. Das Ausmass der elek-
trokardiographischen Verdnderungen und die
in der Nachfolgeuntersuchung nachgewiesene
Regredienz sprechen eher fiir ein primér zere-
brales Ereignis. Eine medikamentdse Genese
oder genetisch bedingte Erkrankungen schei-
nen in Anbetracht der Anamnese und der er-
hobenen Befunde eher unwahrscheinlich.

Kommentar

Der Negativierung der T-Welle (oder T-Inver-
sion) im Elektrokardiogramm liegen unter-

Tabelle 1.
Ursachen der «tiefen» T-Negativierung.

Myokardischamie oder Infarkt (selten)

(Schwerste) linksventrikuldre oder rechtsventrikuldre Uberlastung (strain)
Zerebrovaskularer Insult (oft massive T-Negativierung)

Hypertrophe Kardiomyopathie (insbesondere apikale Form)
Post-Tachykardie, Post-Pacemaker-T-Welle (T-wave memory)

Idiopatische globale T-Inversion

Normvariante: juvenile T-Wellen, Hyperventilation (meist weniger ausgepragt)
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schiedliche pathophysiologische Ursachen zu-

grunde. Eine Einteilung in verschiedene klini-

sche bzw. nosologische Entitdten kann versucht
werden:

— «gewohnliche» T-Negativierungen, welche
eine Vielzahl von allgemein bekannten mog-
lichen Ursachen haben (Myocardischdmie,
linksventrikuldre Hypertrophie, Perikarditis
usw.).

- sogenannte tiefe (deep, large) oder gigan-
tische (giant) T-Negativierungen, welchen
bestimmte typische Pathologien zugrunde
liegen (Tab. 1).

— globale T-Inversion, eine recht klar defi-
nierte Entitdt mit prakordialer T-Inversion,
T Vektor -100 bis-170°, langer QTc-Zeit und
deutlicher Dominanz des weiblichen Ge-
schlechtes (4:1) mit guter Prognose [1, 2].

Im vorliegendem Fall haben wir es offensicht-
lich mit einer «tiefen» T-Negativierung und zu-
sitzlich deutlich verldngerter QTc-Zeit zu tun.
Die Definition der «tiefen» T-Negativierung ist
nicht einheitlich; als Minimalkriterium muss
eine Amplitude von mehr als 5 mm gegeniiber
der isoelektrischen Linie angenommen wer-
den. Ursédchlich (Tab. 1) stehen eine Myokard-
ischamie, eine LV-Uberlastung, ein zerebrovas-
kuldrer Insult und eine hypertrophe Kar-
diomyopathie, inshesondere die apikale Form,
im Vordergrund.

1999 beschrieb Littmann [3] tiefe T-Negativie-
rungen mit QTc-Zeit-Verlingerung bei Patien-
ten nach einer Episode mit akutem kardioge-
nem, aber nicht ischdmischem Lungenddem,
die iber Tage reversibel waren. Sharkey, et al.
[4] berichteten iiber &hnliche EKG-Verdnde-
rungen bei 22 Patienten mit verschiedenen zu-
grundeliegenden Erkrankungen (keine KHK!)
von denen 6 einen Insult des ZNS mit echokar-
diographisch reversibler Motilitdtstorung der
Vorderwand und des Apex aufwiesen.

Es sind unterschiedliche Atiologien der Q7c-
Zeit-Verldingerung (1LQTS) bekannt. Im vor-
liegenden Fall kommen kongenitale LQTS
(Romano-Ward-, Jervell- und Lange-Nielsen-
Syndrom) kaum in Frage. Somit verbleiben
nur die Ursachen des erworbenen LQTS als
Ausloser (Tab. 2). Nachdem Elektrolytstorun-
gen, Hypothyreose, Hypothermie und eine me-
dikamentdse Genese aus den anamnestischen
und laborchemischen Daten weitgehend aus-
geschlossen werden konnten, bleiben als Diffe-
rentialdiagnose ein ZNS-Insult und eine isch-
dmische Herzkrankheit iibrig.

Verschiedene akute Ereignisse im Bereich des
Zentralnervensystems konnen EKG-Verdnde-
rungen und Rhythmusstérungen hervorrufen
[5]. Erkenntnisse hieriiber liegen seit Anfang
des Jahrhunderts vor, wobei erst in den letzten
Jahren zunehmend erkannt wurde, dass es sich
dabei nicht nur um ein elektrophysiologisches



Tabelle 2.
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Ursachen eines erworbenen langen QT.

Elektrolytstorungen: Hyponatriamie, Hypomagnesiamie, Hypokaliamie

Medikamente: Antiarrhythmika, Psychotropika, Antibiotika usw.
(www.qgtdrugs.org / www.torsades.org)

Ischamie: Myokardischamie oder Myokardinfarkt

ZNS-Insult: ischamischer Schlaganfall, Trauma, Blutung (v.a. SAB), Epilepsie

Bradyarrhythmie

Varia: Hypothermie, Hypothyreose, Myokarditis, Arsen, HIV

Phdnomen, sondern um einen zentral vermit-
telten akuten Schaden mit konsekutiver Dys-
funktion des Myokards handelt.

Der zugrundeliegende Mechanismus ist noch
unklar, wobei als primum movens eine hypo-
thalamische Dysfunktion mit Erh6hung humo-
raler (Adrenalin, Noradrenalin) und neuro-
naler Faktoren (sympathischer und parasym-
pathischer Tonus) mit konsekutiver Hypertonie,
erh6htem myokardialem Sauerstoffbedarf und
potentiellen Vasospasmen anzusehen ist. Diese
Abnormalititen fithren zu charakteristischen
elektrokardiographischen (siehe unten), echo-
kardiographischen (fokale oder globale Moti-
litdtstorungen) und enzymatischen (CK-Er-
héhungen wurden in mehreren Studien doku-
mentiert) Verdnderungen. Histologisch liegen
oft eine subendokardiale Ischdmie, Mikro-
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hdmorrhagien, Myozytolyse, myofibrillire De-
generation und fokale Nekrosen sowie soge-
nannte Kontraktionsbandennekrosen vor.

Die EKG-Verdnderungen betreffen am héufig-
sten die T-Welle mit typischerweise diffusen
tiefen T-Negativierungen — mitunter eindriick-
lichen Ausmasses (bis 15 mm, frither auch
«cerebral T waves» genannt). Die T-Welle ist
hier in der Regel asymmetrisch mit einem
Bauch im aszendierenden Teil. Assoziiert ist
gelegentlich eine ST-Hebung bis zu 3 mm. Die
T-Negativierungen sind am ausgeprigtesten in
den prédkordialen und lateralen Ableitungen.
U-Wellen und Q-Zacken werden weniger hiu-
fig beobachtet. Auch potentiell maligne Formen
von brady- oder tachykarden Herzrhythmus-
storungen sind — obwohl selten — moglich. Eine
QTc-Zeit-Verlangerung ist hdufig festzustellen.
Diese EKG-Verdnderungen sind am haufigsten
bei Patienten mit Subarachnoidalblutungen be-
schrieben, wo sie in 60% der Félle vorkommen.
Fallberichte liegen aber bei anndhernd allen
anderen Formen der akuten Schéddigung des
ZNS vor.

Schlussfolgerung

Akute Erkrankungen des Zentralnervensystems
konnen mit eindriicklichen EKG-Pathologien
assoziiert sein, welche Ausdruck eines echten
Myokardschadens mit zum Teil zusétzlicher
Dysfunktion sind.
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