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Fallbeschreibung

Eine 51-jahrige Frau versplrt kurz nach dem
Tennisspielen plotzlich ein schnelles, unregel-
maéssiges, anhaltendes Herzrasen. Nach zwei
Stunden sucht sie die Notfallstation auf. Die
Herzfrequenz betréagt 170/min, der Blutdruck
120/70 mm Hg. Die Patientin ist kardiopulmo-
nal kompensiert. Kurzes Herzrasen trat spo-
radisch seit 30 Jahren auf, sistierte aber meis-
tens nach wenigen Minuten spontan oder nach
Karotismassage.

Im EKG (Abb. 1) sehen wir eine Tachykar-
die um 170/min mit schmalen und breiten
Komplexen, welche eine inferiore Hauptachse
und Rechtsschenkelblockmorphologie aufwei-
sen. Wahrend der Schmalkomplextachykardie
ist eine Mittellage vorhanden. Die Brustwand-
ableitungen zeigen eine regelrechte R-Pro-
gression ohne Erregungsrickbildungsstérun-
gen. Die eingestreuten Breitkomplextachy-
kardien weisen teilweise einen gleichen RR-
Abstand auf. Sie lassen an eine ventrikulére
Tachykardie aus dem linksventrikuldren Aus-
flusstrakt denken.

Entsprechend dem Algorithmus zur Diffe-
renzialdiagnose einer Breitkomplextachykar-
die nach Brugada [1] ist eine Kammertachy-
kardie aber unwahrscheinlich. Da eher eine
absolute Arrhythmie bei vermutlichem Vor-
hofflimmern vorliegt, kénnten die verbreiter-
ten QRS-Komplexe durch eine Aberration be-
dingt sein. Allerdings entspricht die QRS-
Achse nicht der Insertionsstelle eines rechten
oder linken Schenkels. Fiir eine Torsade de
pointes wire eine oszillierende QRS-Achse pa-
thognomonisch. Die fehlende Ansprache auf
Karotismassage spricht gegen eine supraven-
trikuldre Tachykardie. Am wahrscheinlichs-
ten ist ein anterograd ubergeleitetes Vorhof-
flimmern bei Wolff-Parkinson-White-Syn-
drom (WPW).

Therapie der Wahl ist die rasche Elektro-
konversion. Nach Applikation von 200 Joule
stellt sich prompt ein normofrequenter Sinus-
rhythmus ein. Das Kontroll-EKG (Abb. 2) zeigt
einen normokarden Sinusrhythmus und eine

The interesting ECG

Vorhofflimmern bei Wolff-
Parkinson-White-Syndrom

verkiirzte PQ-Zeit (100 ms) mit positiver
Delta-Welle in II, III, aVF, Vo—Vs, isoelektri-
schem Delta in V; und q in aVL. Zu vermuten
ist ein linkslaterales Bindel [2].

Die Patientin wird nach einer unauffalli-
gen 24-stiindigen Rhythmusiiberwachung mit
Sotalol nach Hause entlassen.

Die elektrophysiologische Untersuchung
weist eine linkslaterale akzessorische Bahn
nach. Nach Radiofrequenz-Katheterablation
verschwinden die Delta-Wellen im Ruhe-EKG
(Abb. 3).

Die Patientin ist weiterhin beschwerde-
frei.

Kommentar

Haufigste Rhythmusstérungen beim WPW-
Syndrom  sind  AV-Reentry-Tachykardien
(AVRT) mit anterograder (orthodromer) oder
retrograder (antidromer) Leitung tber den
AV-Knoten.

Bei der orthodromen Tachykardie, die 95%
aller Reentry-Tachykardien ausmacht, wird
die Erregung vom Vorhof durch den AV-Knoten
zur Kammer geleitet. Das akzessorische Biin-
del leitet daraufhin die Erregung von der Kam-
mer an den Vorhof zurtick. Bei der seltenen an-
tidromen Tachykardie, welche nur bei 5% der
WPW-Patienten vorhanden ist, verlauft die
Reizleitung uber die akzessorische Bahn zur
Kammer und tber den AV-Knoten zum Vorhof
zuriick [3]. Bis zu einem Drittel aller Patienten
mit familidrem WPW-Syndrom weisen ein Vor-
hofflimmern auf.

Tachykardes Vorhofflimmern bei WPW-
Syndrom kann durch eine 1:1-Uberleitung
tiber das schnell leitende akzessorische Biin-
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und breiten Komplexen.

Es handelt sich um ein Vor-
hofflimmern mit schneller

Uberleitung und intermittie-
render Breitkomplextachy-

kardie.
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del ein Kammerflimmern auslésen und somit eine potentielle Gefahr eines plotzlichen Herz-
zum plotzlichen Herztod fithren. Je kiirzer die  todes. Andere Risikofaktoren sind ménnliches
anterograde Refraktirzeit des akzessorischen Geschlecht, junges Alter, multiple Leitungs-
Bindels, desto grosser das Gefihrdungspoten- bahnen, Status nach symptomatischer Tachy-
tial. RR-Werte kiirzer als 250 ms sprechen fir kardie, Ebstein-Anomalie sowie familidres
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Abbildung 2

Das 12-Kanal-EKG nach Elektrokonversion zeigt einen normokarden Sinusrhythmus und eine verklrzte PQ-Zeit (100 ms) mit positiver Delta-Welle in I, Il
aVF, V-V, isoelektrischem Delta in V; und g in aVL.
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Abbildung 3
Das 12-Kanal-EKG nach Radiofrequenz-Katheterablation zeigt einen normofrequenten Sinusrhythmus. Die Delta-Wellen sind verschwunden.
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Abbildung 4

Das 12-Kanal-EKG des
Bruders der Patientin zeigt
eine Schmalkomplextachy-
kardie.

WPW-Syndrom [3]. Ein intermittierendes Auf-
treten der Delta-Welle im Ruhe-EKG und ein
Verschwinden der Delta-Welle bei hoherer
Herzfrequenz wihrend eines Belastungstests
oder nach Applikation eines Natriumkanalblo-
ckers deuten auf eine ldngere anterograde Re-
fraktarzeit und bessere Prognose hin.

Der Bruder der Patientin hatte seit Kind-
heit rezidivierende AV-Reentry-Tachykardien
(Abb. 4). Das Ruhe-EKG (Abb. 5) zeigte eine
negative Delta-Welle in aVL und Vs, ein iso-
elektrisches Delta in I und ein positives Delta
in Vi—V,. Anlésslich einer elektrophysiologi-
schen Untersuchung 1982 wurde eine links-
postero-septale akzessorische Bahn beschrie-
ben. 1994 konnte erfolgreich mittels Radiofre-
quenzablation eine links-laterale Bahn unter-
brochen werden mit Verschwinden der Delta-
Welle.

Ungefahr 3,4% der Patienten mit WPW-
Syndrom haben einen Verwandten ersten Gra-
des mit dieser Erkrankung [4]. Mutter und
Tochter der Patientin haben ein normales
Ruhe-EKG.

In manchen Familien kann eine Mutation
des PRKAG2-Gens in der Chromosomenre-
gion 7g36 nachgewiesen werden. Diese wird
autosomal dominant vererbt. Das Gen
PRKAG?2 kodiert eine Untereinheit der cAMP-
aktivierten Protein-Kinase (AMPK). Die mu-
tierte Protein-Kinase verursacht einen gestor-
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ten intrazellularen Energiehaushalt, der mog-
licherweise das Persistieren einer aberrieren-
den Muskelfaser (akzessorische Bahn) verur-
sachen konnte [5]. Praktisch alle Patienten
mit dieser Genmutation haben eine hyper-
trophe Kardiomyopathie. Da unsere Patientin
eine normale Echokardiographie aufweist, ist
eine genetische Testung nicht sinnvoll.

Behandlung

Die Akuttherapie der Wahl bei Vorhofflim-
mern und WPW-Syndrom ist bei hdmodyna-
misch instabiler Situation die Elektrokardio-
version auf Grund des erhohten Risikos eines
Kammerflimmerns. Bei hdmodynamisch sta-
biler Situation wére es durchaus gerecht-
fertigt, entweder ein Antiarrhythmikum der
Klasse 1C oder auch Amiodaron intravenos zu
verabreichen. Mittels elektrophysiologischer
Untersuchung kann die akzessorische Bahn,
deren Leitungscharakteristiken sowie deren
Erregungsfihigkeit festgestellt werden. Die
Erfolgsrate nach Ablation der akzessorischen
Bahn liegt bei 95%, die Mortalitédtsrate bei
0,2%. Als Komplikationen sind Herztampo-
nade (0,13-1,1%) sowie AV-Block III° (0,17—
1,0%) beschrieben [3].

Im Gegensatz zur Behandlung des Vorhof-
flimmerns bei Patienten ohne Préexzitations-
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syndrom sind Digoxin, Kalziumantagonisten
und Betablocker bei WPW-Syndrom kontrain-
diziert, da diese die schnelle anterograde
Uberleitung iiber die akzessorische Bahn for-
dern.
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Das 12-Kanal-EKG des Bruders der Patientin, Sinusrhythmus 54/min, PQ 0,12's, QRS 0,12, QT 0,47 mit positiver Delta-Welle in Vi-V., negativer Delta-Welle

in aVL, Ve sowie isoelektrischem Delta in I.
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