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Torsade de Pointes

Sie ist einer der ,Endgegner” wahrend
jedes erweiterten
Reanimationstrainings. Immer wenn
sich ein Team gut geschlagen hat, Torsade de Pointes
kommt einer der Instruktoren auf die
Idee, eine Torsade de Pointes (TdP)
einzuspielen. Dann heiBt es:
Blickdiagnose und Magnesium geben.
Aber lasst uns doch einmal schauen,
ob vielleicht mehr hinter diesem
seltenen EKG-Bild steckt. Am Ende
wollen wir folgende Fragen
beantworten:

= Wie kommt es zur TdP?

= Wann tritt die TdP auf?

= Wie sieht die TdP aus?

= Wie behandeln wir die TdP?

Namensgebung und Geschichte

Torsade de Pointes ist franzésisch und heiBt so viel wie Spitzentwist. Die deutschen
Bezeichnungen sind Spitzenumkehrtachkardie, Spindeltachykardie oder Schraubentachykardie.
Alle diese Begriffe beschreiben das elektrokardiografische Phdnomen. Es handelt sich um eine
polymorphe ventrikulare (Breitkomplex-) Tachykardie, bei der es zu einem oszillatorischen
(wellenférmigen) Wechsel der Amplitude um die isoelektrische Linie kommt.

Beschrieben wurde diese Rhythmusstérung Gbrigens 1932 von Herrn Schwartz [1]. Der
Namensgeber war der franzésische Kardiologe Francois Dessertenne 1966 [2].

Im deutschsprachigen Raum wird dieses EKG-Feuerwerk (evtl. Mangels ausreichender Flexibilitat
in der Zunge) gerne als Torsade bezeichnet.

Atiologie
Der TdP liegt immer ein Long-QT Syndrom zu Grunde.

Long-QT-Syndrom
Das Long-QT-Syndrom ist entweder vererbt (kongenital) oder erworben, dann meist als Folge von
Medikamenten oder Drogen.
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Kongenitale Long-QT-Syndrome
Allen vererbten Long-QT-Syndromen ist gemein, dass es sich um Mutationen in kardialen
lonenkanélen handelt. Heutzutage sind eine Vielzahl an Mutationen identifiziert, wobei diese in
zwei Hauptgruppen eingeteilt werden kénnen:
Romano-Ward-Syndrom

= ca. 70 % der kongenitalen Long-QT-Syndrome

= autosomal-dominant vererbt

= Kkeine weiteren Symptome
Jervell- und Lange-Nielsen-Syndrom

= ca. 7 % der kongenitalen Long-QT-Syndrome

= autosomal-rezessiv vererbt

= |nnenohrschwerhdrigkeit
Es sei aber noch einmal betont, dass die kongenitale Formen des Long-QT-Syndroms sehr selten
sind. Abseits der genannten Syndrome gibt es leider noch einige seltenere und zum Teil nicht
identifizierte Mutationen, die hier allerdings den Rahmen sprengen wirden (www.orpha.net).

Erworbene Long-QT-Syndrome
Ein erworbenes Long-QT-Syndrom ist meist Folge von Medikamenten. Beispiele fur haufig
eingesetzte Arzneimittel mit Potenz zur Verlangerung der QT-Zeit sind (ohne Anspruch auf
Vollstéandigkeit):
= Antibiotika
= Chinolone (z.B. Ciprofloxacin, Levofloxacin, Moxifloxacin)
=  Makrolide (z.B. Erythomycin, Clarythromycin)
=  Antidepressiva
= Trizyklische Antidepressiva (z.B. Amitryptilin, Imipramin, Desipramin)
= SSRI (z.B. Citalopram, Fluoxetin, Paroxetin)
= Antiarrhythmika
= Nahezu bei allen, besonders bei Amiodaron, Sotalol, Dronedaron, Chinidin
= Sonstige
= Furosemid, Hydrochlorothiazid, Methadon, Lithium, Sevofluran, Pantoprazol,
Ranolazin, Tacrolimus, Tamoxifen, Voriconazol, Fluconazol, Alfuzosin, Haloperidol,
Ivabradin, Ondansetron
Hinzu kommt, dass Medikamente, die die hepatische Metabolisierung verlangsamen (und
dadurch den Abbau der auslésenden Medikamente), den Effekt der QT-Verldngerung potenzieren
kénnen und somit das Risiko einer TdP erhdhen [3][4].
Eine vollsténdige Liste der ,gefahrlichen* Medikamente haben wir leider nicht gefunden. (Wenn ihr

eine habt: immer her damit /)
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Die Grefahr Lauert
haufig im Verborgenden

Weitere Risikofaktoren

=  Weibliches Geschlecht
= Alter (alter als 65)
= Herzerkrankungen
= KHK
= Herzinsuffizienz
Elektrolytstérungen
= Hypokalidmie
= Hypocalciamie
=  Hypomagnesidmie
Bradykardien
= Diuretika

Symptome
Ein GroBteil der Patient:innen ist asymptomatisch. Méglich sind aber Synkopen, Palpitationen,
Schwindel oder Kammerflimmern bzw. Reanimationssituationen in der Vorgeschichte.

Diagnose

Auch wenn die Diagnose schon im Namen steckt, ist sie im Falle eines Long-QT-Sydroms nicht

ganz einfach. Grund dafir ist, dass die QT-Zeit abhangig von der Herzfrequenz, dem Alter und

dem Geschlecht ist. Daher sind einige Berechnungen nétig, die Kopfrechengenies lberlassen

bleiben miissen. Auch die Scores zur Abschatzung des Risikos sind sehr unhandlich fiir den

klinischen Alltag [5][6].

Folgende Werte sollten uns im klinischen Alltag bei Ruhe-EKG aufhorchen lassen:

Frauen: > 460 ms

Manner: > 450 ms

Ab einer QT-Zeit von > 500 ms ist die Gefahr fir eine TdP um das zwei- bis dreifache erhéht.
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Ein einfache Screeningregel flr den Arbeitsalltag:
Ist die QT-Zeit langer als der halbe RR-Abstand, dann ist die QT-Zeit h6chst wahrscheinlich
verlangert.

Epidemiologie

Die genaue Pravalenz ist unklar. Fur eine kongenitale QT-Verlangerung wird eine Préavalenz von
1:2000 - 1:20.000 geschétzt, schon hier sehen wir also eine riesige Unschérfe. Die Pravalenz der
erworbenen Form ist noch viel unklarer, besonders weil Torsaden haufig im Verlauf in einen
anderen Rhythmus Ubergehen. Européische Zentren beschreiben eine Haufigkeit von 0,8 - 1,2
Millionen Personenjahren fir die TdP. Es lasst sich festhalten, dass das Phdnomen insgesamt
einfach sehr sehr selten ist. [7][8]

Pathophysiologie

Folgender pathophyiologischer Mechanismus wird angenommen:

Ungeachtet der Atiologie (kongenital oder erworben) kommt kommt es zu Beeintrachtigung der
kardialen Kaliumkanale (meist der hERG-Kaliumkanal). Dies fUhrt zu einer verzégerten
Repolarisation und somit zu einer Verlangerung der Plateauphase des Aktionspotentials. Dies
wiederum fihrt zu einer verzdgerten Inaktivierung von Calciumkanéalen und zu einer Anhaufung
von intrazelluldrem Calcium.
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Verzogerte
Ruckbildung

Erregung Erregung Ruckbildung
Vorhof Kammer Kammer

“——on——p
QT-Zeil

Ein geordneter Ein- und Ausstrom von Natrium (Na+), Kalium (K+) und Calcium (Ca++) an der
einzelnen Zelle bilden das Aktionspotential (unten). Ubereinandergelegte Aktionspotenziale aller
Herzmuskelzellen lassen sich im EKG ableiten (oben). Ein verlangsamter Kaliumusstrom verlangert

das Aktionspotenzial und die QT-Zeit (rot).
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Kurz: Wir haben intrazellulér zu viel positive lonen und dadurch auch eine sehr lange
Repolarisationsphase.

Wenn jetzt eine Extrasystole in diese Repolarisationsphase fallt (R-auf-T-Phanomen), kann
eine TdP ausgel6st werden, weil zu diesem Zeitpunkt ein Teil des Herzmuskels noch nicht
erregbar ist, wahrend ein anderer Teil schon wieder reagieren kann. Vereinfacht gesagt wird die
Synchronitét des Myokards gestort.

Im Gegensatz zum Kammerflimmern kann die TdP auch spontan zuriick in einen Sinusrhythmus
konvertieren, genauso aber in ein Kammerflimmern degenerieren (ca. 50% der Patient:innen
zeigen nur milde Symptome oder sind sogar komplett asymptomatisch). [9]

Symptome
Die Symptome sind unspezifisch und analog zum Long-QT-Syndrom héaufig auf eine insuffiziente
Hamodynamik zurlck zu flhren:

= Palpitationen

= Schwindel

= Synkopen

= Herzkreislaufstillstand

Diagnose
EKG:

Es handelt sich um eine Blickdiagnose:
= Polymorphe Kammertachykardie mit kontinuierlich wechselndem QRS-Vektor
= |n Phasen des Sinusrhythmus sehen wir haufig ein Long-QT-Syndrom
= Wichtig: TdP treten nur aus dem Sinusrhythmus auf! [10]
= Ein Auftreten am Ende einer Reanimation (wie in vielen Reanimationskursen) ist somit
ausgeschlossen.

Schema einer Torsade
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Therapie

Akutmanagement
Ein GroBteil der TdP verlduft selbstlimitierend. Die Gefahr einer Degeneration ins Kammerflimmern
besteht leider trotzdem immer.
Im Akutfall missen wir zunachst feststellen ob die Hdmodynamik stabil oder instabil sind.
Instabilitatskriterien sind:

= Bewusstseinstérungen

= Hypotension

=  Dyspnoe

= AP-Beschwerden

Elektrotherapie

~Je instabiler desto Strom“ gilt auch hier. Was ist aber die richtige Elektrotherapie? Fir diese
Entscheidung missen wir (nachdem wir unseren eigenen Puls gefiihlt haben) feststellen ob noch
ein Puls vorliegt. Neben der klassischen Palpation solltet ihr alternative Méglichkeiten auf dem
Schirm haben:

= Sp0O2-Sensor

= Arterie (wenn sie eh schon liegt)

= POCUS POCUS POCUS !
Patient:innen mit Puls werden mit 100-150J kardiovertiert (SYNC-Taste!).
Patient:innen ohne Puls werden mit 200J defibrilliert und bekommen eine Herzdruckmassage.
Das genaue Energieniveau bei der Defibrillation ist von der Art des Impulses abhangig
(monophaschisch, biphasisch oder biphasisch gepulst).

Magnesium
Magnesium ist die medikamentdse Therapie der ersten Wahl. Es stabilisiert Uber einen letztlich
unklaren Mechanismus das Membranpotential.
Initial verabreichen wir 2g Magnesiumsulfat i.v. als Push-Dose. Im weiteren Verlauf streben wir
Plasmaspiegel >2 mmol/l an. Die weitere Gabe erfolgt am besten tber einen Perfusor, wir
empfehlen eine Laufrate von 3-20 mg/Minute.
CAVE: Bei Plasmaspiegeln >3 mmol/I sollte die Substitution beendet werden. Ab 3,5 mmol/l sind
Vergiftungserscheinungen zu erwarten. Mdgliche Symptome sind:

= Verwirrung

= Vigilanzminderung

= Bradypnoe

= Herzstillstand

Antiarrhythmika

Von Antiarrhythmika der Klassen la, Ic und lll sollten wir die Finger lassen, da sie zu einer QT-Zeit-
Verldangerung flhren. Insbesondere unsere Hass-Liebe Amiodaron blockiert direkt kardiale
Kaliumkanale und sollte daher vermieden werden.

Was aber wenn wir eine therapieresistente TdP haben, die nicht auf Magnesium und Strom
reagiert?
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Das gute alte Lidocain (Klasse Ib) verkirzt das QT-Intervall und ist daher im Akutfall das
Antiarrhythmikum der Wahl. Initial verabreichen wir analog zu den Therapieempfehlungen bei
therapieresistentem Kammerflimmern:

Bei therapieresistenten TdP werden 100mg Lidocain nach dem 3. Schock verabreicht. Lidocain
kann nach

5 Defibrillationsversuchen als 50 mg-Bolus wiederholt werden.

Elektrolyte

Elektrolytanomalien sollten konsequent behandelt werden, insbesondere Hypoclacidmie und
Hypokalidamien. Da es sich pathophysiologisch um ein Problem des Kaliumstroms handelt,
werden hoch-normale Plasma-Kalium-Spiegel angestrebt (4,5-5 mmol/l).

Beendigung einer QT-Zeit-verlangernden Medikation

Hort sich leichter an als es ist. Zunachst einmal missen die Medikamente identifiziert werden, die
die QT-Zeit verlangern. Da es sich um ein unlbersichtliches Feld handelt (,das ist ein weites Feld,
Effil"), ist dies eine (nervige) FleiBaufgabe. Aber es ergeben sich noch weitere Probleme: Nicht
jede (insbesondere antiinfektive oder antiarrhythmische) Medikation Iasst sich einfach so ersatzlos
streichen. Wir missen uns also ggf. Alternativen tiberlegen. Und als ob das nicht schon reicht,
haben wir zum Teil lange Halbwertszeiten, sodass wir lange auf einen Behandlungserfolg warten
mussen.

Therapie bei rezidivierenden TdP

Sollte es trotz unserer Therapie mit Magnesium (und ggf. Lidocain) zu rezidivierenden TdPs
kommen, sollte eine Tachykardisierung erfolgen. Eine Steigerung der Herzfrequenz fihrt zu einer
Verkirzung des QT-Intervalls. Damit verringert sich wiederum die Gefahr eines erneuten R auf T
Phanomens, welches zur TdP fuhrt. Angestrebt wird eine Herzfrequenz von 90-110 bpm.

Erworbene Long-QT-Syndrome

Bei erworbenen TdP ist das Ziel einer Vermeidung einer TdP bis die zugrundeliegende Ursache
behoben ist. Medikamentds kann eine Tachykardisierung mittels Isoprenalin erfolgen. Isoprenalin
ist ein nicht-selektives Betasymphatomimetikum. Dobutamin oder Orciprenalin sind aus
theoretischer Sicht Alternativen.

CAVE: Isoprenalin ist bei kongenitalem Long-QT-Syndrom kontraindiziert, da es hier zu einer
paradoxen QT-Zeit-Verldangerung kommen kann.

Auch eine temporéare Schrittmacher-Stimulation ist denkbar.

Kongenitale Long-QT-Syndrome

Naturlich sind hier QT-Zeit-verldngernde Medikamente zu vermeiden! Darlber hinaus sind
Betablocker, Schrittmacher oder ICD Behandlungsméglichkeiten. Auch Kombinationen sind
denkbar.

Seite 8 von 11



Akutmanagement

forsade de Fotnbes

tabil
s a‘/

H‘dmodujvmmi.k ?

- A inskabil
(29 Mg* L. Bolus + 'Dauueri.hfusi,ow / - | ~ 4
Ziel: > 2 mmol/L 4———| Kardioversion [ Defibrillation
hoch-normales K* ’ Aeealseid ; kn%c??ckojckform 4

Ziel: 4,5 - 5,0 mmol/L +

zusﬁl:zl.i,c\» 7 -
< - CPR

QT-Zeil verlangernde Medikation
beenden

P e I Isoprenalin
(" 100 mq Lidocain nach dem o 99f. Pacing

3, Schocke

5omg nach dem 8, Rez.LdLV Alternativ: Dobutamin oder Orcurrenatm :

Unser Flowchart fir die Behandlung einer TdP

TdP ist eine Blickdiagnose
TdP entstehen aus einem Sinusrhythmus
Es liegt ein Long-QT-Syndrom zugrunde
TdP sind in vielen Féllen selbstlimitierend
Es besteht die Gefahr der Degeneration zum
Kammerflimmern
Patienten mit Puls werden synchronisiert mit
100-150J kardiovertiert.
Patienten ohne Puls werden mit 200J
defibrilliert und bekommen eine
Herzdruckmassage
Magnesium ist die medikament&se Therapie
der ersten Wahl.

= 2gi.v. Magnesiumsulfat als Push-Dose
Elektrolytanomalien sollen konsequent behandelt
Lidocain ist bei Bedarf das Antiarrhythmikum der Wahl
Bei rezidivierenden TdP sollte eine Tachykardisierung mit einer Ziel-Frequenz von 90-110
bpm erfolgen

werden

Online Quellen
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK459388/
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