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Ein klarer Fall?

Synkope bei totalem AV-Block und Kammerfrequenz von 30/min

Michael Klainguti, Martin Vurma, Martin Steiner

Kardiologie, Kantonsspital Aarau

Summary
Syncope with total AV block and ventricular rate
of 30/min - a clearcut case?

We report the case of a 70-year-old woman admitted to hospital for recurrent
syncope. The ECG showed complete AV block and prolongation of the QTc interval
to 500 ms, causing multiple self-limited episodes of polymorphic ventricular
tachycardia. On the assumption of bradycardia-related QT prolongation with
torsade de pointes, a provisional and subsequently a permanent pacemaker
were implanted, after which no further episodes of ventricular tachycardia or
syncope occurred. The clinical, aetiological and therapeutic features of torsade
de pointes are discussed.

Fallbeschreibung

Die notfallméssige Hospitalisation einer 70jahri-
gen Patientin erfolgte aufgrund von rezidivieren-
den Synkopen. Bei einer solchen Synkope fiel die
FrauzuBoden und blieb mitder Hand an der Ttir-
klinke hingen. Dabei zog sie sich eine Ablederung
der Haut am Ringfinger zu mit Verdacht auf eine
kritische Ischdamie.

i f—=t 4 i i 5 e
_}L\/\__. AI\—/L_MM\’/\-L

t400ms’.

Abbildung 1

Das EKG zeigt einen AV-Block Grad 3 mit bradykardem Ventrikelersatzrhythmus und signifikant
verlangerter QT-Zeit. Darunter das VorEKG, welches im Rahmen eines Check-up zehn Jahre friher
aufgezeichnet wurde.

Abbildung 2

Das EKG zeigt einen typische Torsade de pointes bei bradykardem AV-Ersatzrhythmus mit
signifikanter QT-Verlangerung. Eine frih einfallende, mutmasslich ventrikulére Extrasystole (Pfeil)
induziert die polymorphe, selbstlimitierende Kammertachykardie.

Seit mehreren Monaten schon war ein totaler AV-
Block bekannt mit einem ventrikuldren Ersatz-
rhythmus und einer Herzfrequenz von 30/min.
Entgegen eindringlichem &arztlichem Rat verwei-
gerte die Patientin die Implantation eines Herz-
schrittmachers kategorisch.

Bei Eintritt zeigte sich im Ruhe-EKG der bekannte
totale AV-Block mit einer regelméssigen Ventrikel-
frequenz von 30/min und einer Vorhoffrequenz
von 82/min. Die QRS-Dauer war mit 120 msec
leicht verldngert, morphologisch zeigten sich alter-
nierend Links- und Rechtsschenkelblock-Bilder.
Die QT-Zeit war auf 680msec (QTc 500msec) ver-
langert. Ein 10 Jahre zuvor angefertigtes Ver-
gleichs-EKG hatte einen normokarden Sinus-
rhythmus mit einer Frequenz von 70/min und eine
QT-Zeit von 400 msec (QTc 440 msec) gezeigt
(Abb. 1 ).

Die zu diesem Zeitpunkt bis auf Schmerzen am
Ringfinger beschwerdefreie Patientin wurde nach
Eintritt zur Uberwachung auf die Intensivstation
verlegt. Kurze Zeit spédter kam es zu mehreren
selbstlimitierenden, polymorphen, Kreislauf-akti-
ven Kammertachykardien (Abb. 2 ). Nach feh-
lendem Ansprechen auf eine intravenose Gabe
von Magnesium wurde in der Annahme einer mit
Bradykardie assoziierten QT-Verldngerung mit
Torsade de pointes ein provisorischer Schritt-
macher eingelegt. Unter einer stimulierten Herz-
frequenz von 80/min traten keine weiteren Kam-
mertachykardien mehr auf. Schliesslich konnte
die Patientin doch noch fiir die Implantation eines
definitiven Schrittmachers gewonnen werden,
woraufhin die problemlose Einlage eines Zwei-
kammersystems erfolgte. Die Verletzung am Ring-
finger heilte unter Ruhigstellung vollstindig ab.

Kommentar

Die hiaufigste und gefiahrlichste Ursache einer
polymorphen Kammertachykardie ist eine koro-
nare Ischdmie. Die Abgrenzung einer ischdmisch
bedingten Kammertachykardie von einer Tor-
sade de pointes ist insofern grundlegend, als die
Kammertachykardie héufig eine Vorstufe fiir
ein Kammerflimmern darstellt, eine Torsade de
pointes aber wiederum einen vergleichsweise be-
nignen Verlauf aufweist.

Nach Ausschluss einer koronaren Ischdmie kann
eine polymorphe Kammertachykardie dann als
Torsade de pointes klassifiziert werden, wenn die-
seim Rahmen (Bedingung) einer QT-Verldngerung
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(QTc >450 msec bei Mannern, >470 msec bei
Frauen) auftritt. Die Bezeichnung «Torsade de
pointes» erklart sich durch das scheinbare Dre-
hen der Kammerkomplexe um die isoelektrische
Achse.

Als Ursache fiir eine QT-Verldngerung finden sich
kongenitale und erworbene Long-QT- (LQT-) Syn-
drome:

Die drei hdufigsten genetischen Varianten des kon-
genitalen LQT-Syndroms betreffen schnelle und
langsame Kalium- (LQT1/LQT2) sowie Natrium-
kandle (LQTS3). Diese zeigen eine typisch gen-
spezifische T-Wellen-Morphologie und werden zur
Risikostratifizierung eingesetzt [1]. Weitere Kri-
terien sind Linge der QT-Zeit (QTc), weibliches
Geschlecht, Synkope sowie plétzlicher Herztod in
der Familienanamnese. Je nach Resultat der Ri-
sikostratifizierung geniigt therapeutisch die Gabe
eines Betablockers, oder aber es ist die Implan-
tation eines ICD indiziert.

Erworbene Verlangerungen der QT-Zeit lassen
sich weiter unterteilen in primér kardiale, nicht-
kardiale sowie medikamentds induzierte QT-Ver-
langerungen. In diesem Zusammenhang tritt eine
Torsade de pointes vornehmlich nach einem lén-
geren R-R-Abstand auf. Mogliche kardiale Ursa-
chen sind bradykarde Herzrhythmusstérungen.
Mitverantwortlich sind hierfiir Kaliumkanéle,
wofiir tierexperimentelle Modelle sowie QT-mor-
phologische Ubereinstimmungen mit den kon-
genitalen Varianten (LQT1 und LQT2) sprechen
[2].Weitere kardiale Ursachen sind strukturelle
Herzerkrankungen wie Linksherzhypertrophie
und Storungen der linksventrikuldren Funktion.
Zu den nichtkardialen Ursachen zédhlen Elektro-
lytstorungen (Hypokalidmie, Hypomagnesidmie)
und ZNS-Affektionen. Verschiedene Medikamente
kénnen zu einer signifikanten QT-Verldngerung
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fiihren; exemplarisch hierfiir sind Antiarrhyth-

mika, Antihistaminika, trizyklische Antidepres-

siva, Antimalariamittel und Erythromycin (www.

qtdrugs.org) [3].

Die Therapierichtlinien von American College

of Cardiology, American Heart Association und

European Society of Cardiology [5] richten sich

nach der Atiologie der Torsade de pointes:

Klasse I

— Sistieren von auslosenden Medikamenten resp.
Korrektur von Elektrolytstorungen.

— InAssoziation mit einer symptomatischen Bra-
dykardie Einlage eines provisorischen resp. ggf.
definitiven Schrittmachers.

Klasse Ila

— In Assoziation mit einem Long-QT-Syndrom
Gabe von Magnesiumsulfat i.v.

— Einlage eines provisorischen resp. ggf. defini-
tiven Schrittmachers.

— Betablockade bei Persistieren der Torsade de
pointes trotz Pacing.

— Isoproterenol (nicht bei kongenitalem LQTS).

Klasse IIb

— Gabe von Kalium bis zu einem Wert von 4,5-
5 mmol/L im Serum.

— Lidocain i.v. oder Mexiletin p.o. bei Patienten
mit bekanntem LQT3.

Aufgrund des totalen AV-Blocks mit ventrikuldrem
Ersatzrhythmus und wechselnden Blockbildern,
der signifikanten QT-Verldngerung und den rezi-
divierenden polymorphen Kammertachykardien
entschieden wir uns zur direkten Schrittmacher-
einlage [4].

Dieser Fall illustriert, dass auch bei einem totalen
AV-Block eine Synkope nicht zwingend brady-
kardieassoziiert sein muss.
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