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Vorwort

Das vorliegende Kitteltaschenbuch méchte allen Arzten, die in ihrem beruflichen Alltag
auf Patienten mit Herzrhythmusstorungen treffen, die aktuell giiltigen Kenntnisse zu
diesem komplexen Thema an die Hand geben. Es wendet sich an Allgemeinmediziner,
Internisten, Kardiologen, Intensiv- und Notfallmediziner und an ihr Assistenzpersonal
und ist als Erganzung zu den vorliegenden Lehrbiichern gedacht.

Diagnostik und Behandlung insbesondere von akut lebensbedrohlichen Herzrhythmus-
storungen stellen hohe Anforderungen an den Arzt. Wichtige Voraussetzung ist dabei
die Kenntnis der Entstehungsmechanismen von Herzrhythmusstérungen unter Beriick-
sichtigung der jeweils beteiligten morphologischen Strukturen des Herzens sowie der
ionalen und elektrophysiologischen Mechanismen. Erst dadurch kann er, der Arzt, eine
schnelle, sichere Diagnose und Risikobewertung der vorliegenden Herzrhythmusstérung
vornehmen und eine Entscheidung tiber die fur den individuellen Patienten erforder-
liche Behandlung treffen.

Das Spektrum der Behandlungsoptionen ist breit. Es beginnt mit der medikamentdsen
Behandlung von Patienten, die mit mehr oder weniger spezifischen Beschwerden in der
Arztpraxis vorstellig werden, oftmals gefolgt von operativen Eingriffen zur Behebung der
diagnostizierten Ursachen (Koronarinterventionen). Kardiovaskuldre Notfalle erfordern
unverzigliche ReanimationsmalRnahmen oder eine Elektrokonversion nicht nur auf der
Notfallstation, sondern auch auBerhalb der Klinik, wo immer sie geschehen. Dem ist ein
eigener Teil des Buches gewidmet. Im Weiteren werden ausfiihrlich die modernen
Therapieverfahren besprochen, die im Anschluss an eine Akutbehandlung angewendet
werden, um den Patienten dauerhaft zu versorgen. Dazu gehort die Implantation eines
Herzschrittmachers / intrakardialen Kardioverter-Defibrillators oder ein elektrophy-
siologischer Eingriff (Katheterablation). Im Buch werden aber auch die Empfehlungen
zur Primdr- und Sekundarpravention von Herzrhythmusstorungen der einschldgigen
Expertenkommissionen wiedergegeben.

Alle Fakten sind kurz und Ubersichtlich dargestellt, haufig in Tabellenform. Wichtige
Textstellen und Therapieempfehlungen werden farbig hervorgehoben. Zur lllustration
der charakteristischen Herzrhythmusstérungen habe ich fiir das Buch neben solchen aus
dem eigenen Fundus mit Erlaubnis der jeweiligen Autoren auf publizierte EKG-Beispiele
zurlickgegriffen. Unlbertroffen in der Qualitat der Darstellung wie auch Systematik nach
den klassischen EKG-Kriterien sind hier die Abbildungen in den Werken der déanischen
Kollegen vom Reichshospital der Universitatsklinik Kopenhagen, die teils in englischer,
deutscher und danischer Sprache erschienen sind. Ich bedanke mich stellvertretend bei
Professor Bjarne Mihldorff Sigurd, heute am Bispebjerg Hospital der Universitat
Kopenhagen, dass er mir freundlicherweise die Zustimmung hierzu erteilt hat und dass
ich die betreffenden Abbildungen in meinem Buch wiedergeben darf.
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Ich erinnere mich an die Zeit, als die Patienten nach einem akuten Myokardinfarkt Gber
langere Zeit mit Sedativa ,stillgelegt” wurden. Monitore und Defibrillatoren gab es noch
nicht, ebenso wenig die heute unverzichtbaren Medikamente. Inzwischen hat in allen
Bereichen der Medizin das Wissen explosionsartig zugenommen. Die Zeit, in der sich das
Wissen und die daraus gewonnenen Erkenntnisse grundlegend erneuern, wird immer
kirzer. Die Ergebnisse aus medizinischen Studien, die durch nationale und inter-
nationale Fachgesellschaften zu Leitlinien formuliert werden, unterliegen der standigen
Kommentierung, Anderung und Neubewertung. Selbst Spezialisten ist es kaum mehr
méglich, den Uberblick iiber die groRe Zahl der jahrlich tberarbeiteten und neu
erscheinenden diagnostischen und therapeutischen Empfehlungen zu behalten. Hilfe
bieten hier Kitteltaschenbiicher, die diesem kurzfristigen Uberarbeitungszyklus zeitnah
folgen. Das vorliegende Buch ist ein solches Kitteltaschenbuch (ber Herz-
rhythmusstérungen. Es ist auf dem Stand der jlngsten publizierten Leitlinien vom
August 2016.

Ich bedanke mich bei dem Herausgeber, Herrn Prof. Dr. med Martin C. Heidt, der das
Buch vom ersten Tag an mit seinen Ideen und Ratschlagen begleitet hat. Mein
besonderer herzlicher Dank gilt Dr. Dietmar Schallwich fir seine freundschaftliche und
engagierte Mitarbeit bei der Erstellung und Herausgabe dieses Buches. Ihm verdanke
ich eine kompetente Beratung bei der Abfassung des Manuskripts mit zahlreichen
Korrekturen und Formulierungsideen und eine professionelle Gestaltung der Druck-
version. Wir wiinschen uns eine rasche Verbreitung dieses Buches und hoffen, dass es
den Kollegen bei der Behandlung ihrer kardiologischen Patienten eine zuverlassige Hilfe
sein wird. Korrekturen und Anregungen aus dem Leserkreis sind uns stets willkommen.

Darmstadt / Vila Franca do Campo / Heiligenhaus, April 2017 Lothar Krehan
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N
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SVT
TAVI
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TTR
TZ
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VF
VHF
VKA
\2)
VWI
WCD
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XIX

Pulslose elektrische Aktivitat

P-Glykoprotein

Plattchenhemmer

Plotzlicher Herztod

Permanente junktionale Reentry-Tachykardie
Pulmonalvenenisolation

Programmierte Ventrikelstimulation

Rechter Vorhof (Rechtes Atrium)

Restriktive Kardiomyopathie

Randomized Evaluation of Long-term anticoagulant therapY
Rivaroxaban Once Daily Oral Direct Factor Xa Inhibition Compared with
Vitamin K Antagonism for Prevention of Stroke and Embolism Trial in
Atrial Fibrillation

Wiederherstellung der spontanen Zirkulation

(Return of spontaneous circulation)
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Rechte Herzkammer (Rechter Ventrikel)
Rechtsventrikuldres Unterstiitzungssystem

(Right ventricular assist device)

Rechtsventrikuldrer Ausflusstrakt (Right ventricular outflow tract)
Sinuatrial

Subkutan implantierter ICD

Myokardinfarkt mit ST-Strecken-Hebung

(ST-elevation myocardial infarction)

Supraventrikular

Supraventrikuldre Extrasystole

Supraventrikuldre Tachykardie
Transkatheter-Aortenklappenimplantation
(Transcatheter aortic valve implantation)
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Ventrikuloatrial
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Kammerflimmern
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Ventrikuldre Tachykardie
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Defibrillatorweste (Wearable cardioverter defibrillator)
Wolff-Parkinson-White(-Syndrom)
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TEIL A: SUPRAVENTRIKULARE TACHYARRHYTHMIEN

Herzrhythmusstérungen treten in der Bevolkerung haufig auf. 2011 wurden in
Deutschland 350 000 Patienten mit dieser Hauptdiagnose stationar behandelt, sie sind
die dritthaufigste Ursache fir eine stationdre Aufnahme. Sie beruhen auf krankhaften
Veranderungen von Erregungsbildung und Erregungsleitung im Herzen und fiihren zu
einer langsamen, schnellen oder unregelméaRigen Abfolge des Herzschlages. Nach der
Lokalisation der Schadigung unterscheidet man zwischen Vorhof- und Kammer-
arrhythmien, nach der Herzfrequenz zwischen tachykarden und bradykarden Formen.
Eine Tachykardie ist definiert als regelméaRige oder unregelmaRige Sequenz von drei
oder mehr aufeinander folgenden Herzschlagen mit einer Frequenz > 100/min, eine
Bradykardie dagegen als eine Frequenz < 50/min.

Teil A des Buches befasst sich mit den supraventrikuldren Tachyarrhythmien. Bei die-
sen liegt das anatomische Substrat oberhalb der Aufteilung des His-Bindels in die
Tawara-Schenkel. Meist sind Herzrhythmusstérungen harmlos, das gilt auch fir die
meisten supraventrikularen Tachyarrhythmien. Sie kdnnen aber auch lebensbedrohlich
sein oder den Verlauf anderer Erkrankungen negativ beeinflussen, wenn sie ventriku-
laren Ursprungs sind, also das anatomische Substrat sich als Folge einer strukturellen
Erkrankung des Herzens im Bereich des Ventrikels bildet. Dazu zdhlen auch genetisch
determinierte primare Erkrankungen des Herzens wie die lonenkanalerkrankungen.

Atrium Ventrikel

li. Tawafa-Schenkel

Sinusknoten

re. Ta %henkel
A H Vv
His-Blindel-EKG
e 4
P-A A-H H-=V
35-50 ms 60-125 ms 35-55 ms
PQ-Zeit
120-200 ms
BKG ¥ N\ !
P-Welle QRS-Komplex

Abb. 1:  Reizleitungssystem des Herzens

(A: Beginn der atrialen Erregung, H: Spike des His-Biindels, V: Ventrikelerregung. Inter-
valle: P-A: intraatriale Aktivierungszeit; A—=H: suprahisdre AV-Leitungszeit; H-V: infra-
hisdre AV-Leitungszeit)
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‘1 Ubersicht der supraventrikuldren Tachyarrhythmien ‘

‘ 1.1 Kilassifikation supraventrikuldrer Tachyarrhythmien |

Wichtige Voraussetzung fiir ein Verstandnis der Entstehung einer tachykarden Herz-
rhythmusstorung ist die Kenntnis der morphologischen Strukturen des Herzens und
der ionalen und elektrophysiologischen Mechanismen, die den elektrischen Phano-
menen zugrunde liegen.

Anatomisch gehoren dazu die kontraktilen Elemente des atrialen und ventrikularen
Arbeitsmyokards und das Erregungsleitungssystem des Herzens mit seinen Besonder-
heiten. Siehe dazu Abb. 1 Reizleitungssystem des Herzens.

| Morphologische Strukturen

Jede der dargestellten anatomischen Strukturen kann Tachykardien auslosen.
» Atriales und ventrikuldres Myokard
» Strukturen des Erregungsleitungssystems

o Sinusknoten:
Netzartiges Geflecht. Sympathisch und parasympathisch innerviert. Die nodalen
Zellen sind die Schrittmacherzellen, die das angrenzende Vorhofmyokard depola-
risieren.
AV-Knoten-Region:
Die Vorhofdepolarisation erreicht den AV-Knoteneingang. Die nodalen Zellen
haben dhnliche elektrophysiologische Eigenschaften wie die des Sinusknotens, sie
sind ebenfalls sympathisch und parasympathisch innerviert. Im Oberflachen-EKG
ist diese Phase als isoelektrische Linie zwischen dem Ende der P-Wellen und dem
Beginn der QRS-Komplexe dargestellt.
e His-Biindel:
Die distalen Strukturen des AV-Knotens verlaufen durch das membrandse Sep-
tum. Sie haben keine sympathische/parasympathische Innervation.
Linker und rechter Tawara-Schenkel:
Nach Abgabe des linken Tawara-Schenkels geht das His-Biindel in den rechten
Tawara-Schenkel tber.
e Distales Purkinje-System:

Ubertragt die Erregung auf das ventrikuldre Arbeitsmyokard.

| Pathogenese von Herzrhythmusstérungen

Herzrhythmusstérungen kénnen aufgrund folgender Stérungen entstehen:

» Stérung der Erregungsbildung (Automatie)

Zugrunde liegt eine erhohte Automatieneigung bei einer pathologischen Ver-
minderung des Ruhemembranpotentials in ansonsten nicht reizbildenden Zellen
(s. Teil B: Kap. 6.1, Seite 99).

» Stérung der Erregungsleitung (kreisende Erregung, Leitungsblockierung)
Voraussetzung sind zwei Leitungsbahnen mit unterschiedlichen Leitungseigen-
schaften, z. B. bei atrialen Reentry-Tachykardien, AV-Knoten-Reentry-Tachykardien,
typischem Vorhofflattern, AV-Reentry-Tachykardien bei WPW-Syndrom oder bei
einer verzogerten Leitung in den Randbezirken eines Myokardinfarkts. In Abb. 12
und Abb. 13 in Kap. 4.1 (Seite 83) wird am Beispiel der AV-Knoten-Reentry-Tachy-
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kardie gezeigt, dass eine friih einfallende atriale Extrasystole in die normale AV-
Leitungsbahn (mit langsamer Leitungsgeschwindigkeit und kurzer Refraktarzeit) zu
einer Zeit eintreten kann, in der die schnell leitende Bahn nach einer Sinusknoten-
erregung wegen ihrer langen Refraktarzeit noch blockiert ist. Peripher kann sie in
die inzwischen wieder erregbare schnelle Bahn retrograd eintreten und eine Kreis-
erregung auslosen.
» Stérung der Erregungsriickbildung (getriggerte Aktivitat)

In der (friihen und spaten) Repolarisationsphase kommt es zu Nachschwankungen
des Aktionspotentials. Erreicht die Depolarisation die Erregbarkeitsschwelle
(Schwellenpotential), kommt es zu einer repetitiven Impulsbildung. Beispiele sind
die akzelerierten junktionalen Rhythmen, Torsade-de-pointes-Tachykardien und
digitalisinduzierte ventrikuldre Tachyarrhythmien (s. Teil B: Kap. 6.1, Seite 99).

Die nachfolgende Einteilung der supraventrikuldren Tachyarrhythmien beruht auf den
morphologischen und den pathophysiologischen Grundlagen ihrer Entstehung.

| Klassifizierung supraventrikuldrer Tachyarrhythmien

Atriale Tachyarrhythmien

Stérungen Heterotope atriale Atriale Reentry-Tachykardien
der nomotopen Automatiestérungen
Automatie im
Sinusknoten
Physiologische Fokale Tachykardie in |Atriale Mikro-Reentry-Tachykardien
Sinustachykardie |beiden Vorhofen » Sinusknoten-Reentry-Tachykardien
Inaddquate Multifokale atriale Atriale Makro-Reentry-Tachykardien
Sinustachykardie |Tachykardie » Typisches isthmusabhangiges Vorhof-
flattern
Nicht-paroxysmale > Nicht isthmusabhangiges Vorhofflattern
automatiebedingte » Andere nicht isthmusabhingige atriale
AV-junktionale Tachy- |  Makro-Reentry-Tachykardien
kardie (NPJT)

Vorhofflimmern

Multiple atriale Reentry-Tachykardien. Meist Induktion durch
fokale Salven aus atrialem Gewebe in den Pulmonalvenen oder
von multiplen Foci eines arrhythmogenen Substrats in beiden
Vorhéfen oder in den angrenzenden groRen thorakalen Venen
Atrioventrikuldre Tachykardien

AV-Knoten-Reentry- Atrioventrikulare Reentry-Tachykardien (WPW-Syndrom)
Tachykardien (AVNRT)
Gewohnliche Form der  |Tachyarrhythmien bei akzessorischen Leitungsbahnen
AVNRT (,Slow-fast-Typ“) | » Orthodrome WPW-Tachykardie

» Antidrome WPW-Tachykardie
Ungewohnliche Form der | p Seltene Formen:

AVNRT (,Fast-slow-Typ“) e LGL-Syndrom

® Mahaim-Syndrom

® Permanente junktionale Reentry-Tachykardie (PJRT)
» Vorhofflimmern/Vorhofflattern bei WPW-Syndrom
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1.2 Diagnostik supraventrikuldarer Tachyarrhythmien

Anamnese

» Frithere Episoden (Haufigkeit und Dauer, Beginn und Ende pl6tzlich
oder allmahlich, Puls regelmaRig oder unregelmaRig, Auslosbarkeit,
Beeinflussung durch Valsalva-Manéver)

» Vorerkrankungen (kardial, extrakardial), Familienanamnese

» Medikamenteneinnahme

Symptomatik

» Palpitationen, ,Herzrasen”, Angstgefiihl, Leistungsminderung

» Bei bedrohlichen Formen Schwiche, selten Bewusstseinsverlust/
Synkope sowie klinische Zeichen von Herzinsuffizienz und Schock
(Dyspnoe, Bldsse, Hypotonie, kalter SchweiR)

Diagnostik

» Die Diagnose wird aus dem 12-Kanal Anfalls-EKG gestellt
» Liegt kein Anfalls-EKG vor, ist eine Dokumentation zu versuchen
e Standard: EKG, Langzeit-EKG, Ereignisrekorder (extern oder
implantierbar), Ergometrie
e Erganzung: Vagale Manover, Valsalva-Pressversuch, Karotissinus-
Druckversuch
Anmerkung: Ein Karotissinus-Druckversuch sollte wegen seines
Schlaganfallrisikos nur nach Auskultation der A. karotis durch-
gefiihrt werden, bei Strémungsgerduschen und im hoheren Alter
erst nach einer Doppleruntersuchung. Er ist kontraindiziert bei
bekannter Karotisstenose.
e Pharmakologische Tests: z. B. Adenosin-Test
o Intrakardiales EKG (elektrophysiologische Untersuchung)

Analyse der supraventrikuldaren Tachyarrhythmien im 12-Kanal-Oberflachen-EKG

» PQ-Zeit
» QT-Zeit
» ST-Strecke

zwischen

» QRS-Breite < 120 ms
Ausnahmen: QRS-Breite > 120 ms bei
e permanentem oder funktionellem (frequenzabhangigem) Schenkelblock bei
atrialer Tachykardie
e Tachykardie bei WPW-Syndrom mit antidromer Leitung
» P-Wellen sichtbar oder nicht sichtbar
» P-Wellen-Morphologie (Polaritat)

» Vorhoffrequenz (Frequenz der atrialen Tachykardie)

» Vorhoffrequenz gréRer oder kleiner als Kammerfrequenz

» Vorhoffrequenz unregelmaRig oder regelmaRig

» Relation der P-Welle zum QRS-Komplex mit Bestimmung der RP- und PR-Intervalle
(RP-Intervall kiirzer oder langer als PR-Intervall)

» Reaktion der Tachykardie auf Valsalva-Versuch oder Adenosin

» Suche nach einem AV-Block II°
Bei Nachweis eines AV-Block II° gestattet die Vorhoffrequenz eine Unterscheidung

e Ektoper atrialer Tachykardie (Vorhoffrequenz < 250/min) und
e Vorhofflattern (Vorhoffrequenz > 250/min)
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Vor einer systematischen Analyse empfiehlt sich eine vereinfachte Prifung nach einem
Leitweg, der nur die folgenden 4 EKG-Kriterien verwendet:

» Tachykardie regelmaRig oder unregelmaRig

» P-Wellen sichtbar oder nicht sichtbar

» Atriale Frequenz groRer oder kleiner als die ventrikulare Frequenz

» RP-Intervall kiirzer oder langer als das PR-Intervall

| Leitweg zur Differenzierung supraventrikuldrer Tachyarrhythmien

Schmale QRS-Tachykardie
(QRS-Dauer < 120 ms)

\ 4
| Regulare-Tachykardie? |

J/ \ Nei

Sichtbare P-Wellen? | Vorhofflimmern
oder
Atriale Tachykardie/Vorhofflattern
mit variabler AV-Uberleitung
oder
Multifokale atriale Tachykardie

_|

Nein

Ja
Y

Atriale Frequenz groRer als
ventrikulare Frequenz?

./

Vorhofflattern
oder
Atriale Tachykardie

Nein

Analyse RP-Intervall

Kurz

Lang

(RP kiirzer als PR)

RP kiirzer als 70 ms |

| RP langer als 70 ms

\ 4

(RP langer als PR)

\ 4 Y
AVRT Atriale Tachykardie
L ( slé)\sv’\ffRa-l;t”) AVNRT (,,slow-fast”) PJRT
” Atriale Tachykardie AVNRT (,fast-slow”)

Algorithmus zur Differentialdiagnose bei Tachykardie mit schmalem QRS (nach:
Blomstrém-Lundqvist et al., 2003). (AVNRT: AV-Knoten-Reentry-Tachykardie — AVRT: atrio-
ventrikuldre Reentry-Tachykardie — PJIRT: permanente junktionale Reentry-Tachykardie)
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Ist mit diesem Leitweg keine Klassifizierung moglich, empfiehlt sich eine systematische
Analyse des EKG unter Verwendung der oben genannten Kriterien (siehe ,Systema-
tische Analyse der atrialen Tachykardien” auf Seite 4). Damit lassen sich >90 % der
supraventrikuldren Tachyarrhythmien klassifizieren. Eine Zusammenstellung findet sich
in der folgenden Tabelle.

Erweiterte Differentialdiagnose supraventrikuldrer Tachyarrhythmien

Erscheinungsform Grunderkrankung
Anamnese | » AVNRT ,Herzgesunde”

» WPW-Tachykardie

» Vorhofflimmern ,Herzkranke”

» Vorhofflattern
» Atriale Reentry-
Tachykardie

» Multifokal atriale COPD-Patienten
Tachykardie

Erscheinungsform Vorhoffrequenz | Kammerfrequenz

Frequenz r = regelmaRig - u = unregelmaRig
avb = intermittierender/wechselnder AV-Block

» Sinustachykardie 100-180/min (r) 100-180/min (r)

» Atriale Tachykardie |[100-250/min (r) 75-200/min (u + avb)

» Vorhofflimmern 300-600/min (u) 50-170/min (u + avb)

» Typisches 220-330/min (r) 60-150 bis > 200/min
Vorhofflattern (u + avb) (gelegentlich
1:1-Uberleitung)
> Atypisches 250-380/min (u) Hoéher als bei typischem
Vorhofflattern Vorhofflattern
» AVNRT (slow-fast  |130-220/min (r) 180-250/min
und fast-slow) (meist 1:1-Uberleitung)

(selten u + avb)

» Multifokale atriale |100-160/min (u) 100-160/min (u)
Tachykardie

» WPW-Tachykardie [150-220/min (r) 150-220/min (r)
(ortho- u. antidrom)

» WPW-Tachykardie [220-360/min (u) bis 360/min (u)
bei Vorhofflimmern

Erscheinungsform Lage der P-Wellen  |Morphologie der P-Wellen
Lage der » AVNRT slow-fast e Pin QRS verborgen oder
P-Wellen zu (RP < 140 ms) I\ /\ |e retrogrades P
den QRS-  RP<<PR unmittelbar nach QRS
Komplexen ® P negativinll, Ill, aVF
» Orthodrome WPW- P in ST-Strecke negativin I,
Tachykardie (Kent) | [\ /\ |1, aVF, positiv in V1
(RP > 140 ms) RP < PR

» Antidrome WPW- P in ST-Strecke negativin I,
Tachykardie (Kent) /o {\ |lll, aVF, positiv in V1, QRS

RP < PR verbreitert > 120 ms
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» Sinuatriale Reentry-
Tachykardie mit

A A

RP < PR

P zwischen den QRS-Kom-
plexen; positiv, wechsel-

langer PQ-Zeit sinnig oder negativ

» Sinusknoten-Re- Antegrade P-Welle vor QRS
entry-Tachykardie I\ ~ /\

» Atriale Tachy- RP > PR

kardien (fokal und
Reentry) aus dem
oberen Vorhof

» Atriale Tachy-
kardien aus dem
unterem Vorhof

» AVNRT fast-slow

» PJRT

A

RP >> PR
(P vor QRS)

Retrogrades negatives P
in 11, 11l vor QRS

Erscheinungsform

Morphologie der P-Wellen

P-Wellen- » Multifokale atriale Mehrere (> 3) Formen der
Morphologie| Tachykardie P-Wellen mit unterschied-
lichen PP-Intervallen
» Vorhofflimmern Fehlende P-Wellen |VHF-Flimmerwellen am
bei unruhiger ehestenin i, Ill, V1 zu
Grundlinie und erkennen
wechselnden RR-
Abstanden
» Vorhofflattern Sagezahnahnliche P-Wellen
(gewohnliche Form) inll, Nlund V1
» AVNRT slow-fast (s.0.) Fehlende P-Wellen (in QRS)
oder R’ in V1
oder Pseudo-S inferior
» Atriale Tachykardie |Karotisdruck de- Neg. P-Wellen vor QRS
aus unterem Vorhof [maskiert P-Wellen, |inIl, Ill und aVF
terminiert nicht
Erscheinungsform Initiierung
Mechanis- | » AVNRT slow-fast Initiierung durch PQ der atrialen ES ist ver-
mus der eine atriale ES langert
Initiierung | » AVNRT fast-slow Initiierung meist Negative P-Wellen in II, 11l
durch eine VES, und aVF etwa in Mitte zwi-
RP >> PR schen zwei QRS-Komplexen
Erscheinungsform QRS-Besonderheiten
Spezielle » Orthodrome WPW- |QRS-Alternans (s. 0.)
Morphologie| Tachykardie (nicht immer)
des QRS » Orthodrome WPW- [Abnahme der Kommentar: Ein Schenkel-

Tachykardie bei
ipsilateraler ak-
zessorischer Bahn

Herzfrequenz

block im Ventrikel bei einer
akzessorischen Bahn ver-
ldngert den Reentrykreis,
da die Erregung das Sep-
tum passieren muss.
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Erscheinungsform

EKG-Verdnderung

Auswirkung
von
Karotissinus-
Massage
und
Adenaosin

» Sinustachykardie

Voriibergehende Verlangsamung der Tachy-
kardie

Voriibergehende Verlangsamung der Kammer-
frequenz durch AV-Blockierung

» Vorhofflimmern

Voriibergehende Verlangsamung der Kammer-
frequenz durch AV-Blockierung

» Vorhofflattern

Voriibergehende Verlangsamung der Kammer-
frequenz durch AV-Blockierung

» Atriale Tachykardie

Voriibergehende Verlangsamung der Tachy-
kardie durch AV-Blockierung

Terminierung (z. B. bei sinuatrialer) Reentry-
Tachykardie

> AVNRT

Terminierung der Tachykardie

e Vorlbergehende Verlangsamung der Tachy-

kardie durch AV-Blockierung

» AVRT bei WPW

Terminierung der Tachykardie oder
kein Effekt

> PJRT

e Vorlbergehende Unterbrechung der Tachy-

kardie

|1.3 Therapie der supraventrikuldaren Tachyarrhythmien

Bei der Therapie der supraventrikuldren Tachyarrhythmien muss unterschieden wer-
den zwischen Akutbehandlung und Langzeitbehandlung mit Rezidivprophylaxe.

|1.3.l Akuttherapie supraventrikuldrer Tachyarrhythmien

Die Akuttherapie soll moglichst einfach, sicher, effektiv und ohne proarrhythmische
Nebenwirkungen sein.

» Zielist in der Regel eine Terminierung der Rhythmusstérung.
Gelegentlich geniuigt — vorlibergehend oder dauerhaft — eine ausreichende Beein-
flussung der klinischen Symptomatik durch eine Frequenzverlangsamung (z. B. bei
bestimmten Formen des tachyarrhythmischen Vorhofflimmerns).

» Entscheidend fiir die Akutbehandlung ist eine Differenzierung zwischen einer

e Hamodynamisch stabilen und einer
e Hamodynamisch instabilen Form

Akuttherapie der hdmodynamisch instabilen Formen

Soforttherapie

Seite 65)

» Elektrische Kardioversion
e bei tachykardem Vorhofflimmern, atrialer Tachykardie oder AV-
Knoten-Reentry-Tachykardie (150—-200 Joule, biphasischer
Schock, Elektrodenposition anterior/posterior; s. Kap. 3.4.2.3,

e bei Vorhofflattern mit tachykarder Uberleitung (50-200 Joule)
® bei tachykardem Vorhofflimmern bei WPW-Syndrom
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Akuttherapie der hdmodynamisch stabilen Formen

Antiarrhythmika

Grundsatzlich kann die Auswahl fiir die meisten atrialen Tachy-
kardien auf wenige Substanzen beschrankt werden.

» Haufig: Adenosin, Ajmalin
» Selten: Betablocker, Digitalis, Verapamil

Bei den paroxysmalen atrialen Tachykardien ist der AV-Knoten
essenzieller Bestandteil der Herzrhythmusstorung. Alle Tachykardien
dieser Gruppe sprechen auf die gleiche Therapie an.

» Vagale Manéver (Karotissinus-Druckversuch, Valsalva-Press-
versuch) flihren zu einer Blockierung oder Leitungsverzégerung im
AV-Knoten

» Adenosin
e Extrem kurze Halbwertszeit, fiihrt Gber einen passageren

AV-Block I11° zur Terminierung
® 6 mg als Bolus, ggf. weiter mit 9 mg und 12 mg nach je 5 min
e Erfolgsrate 90 %

Cave: kann zu Vorhofflimmern mit schneller Uberleitung fiihren,
bei einer koronaren Herzerkrankung aufSerdem zu einem
Coronary-steal-Phdnomen
¢ Kontraindiziert: bei obstruktiver Lungenerkrankung, v. a. bei
Asthma bronchiale

» Alternativen
e Ajmalin 25-50 mg (max. 1-1,5 mg/kg), langsam i.v. (maximal

10 mg/min). (Als Dauerinfusion 0,5-1 mg/kg/Stunde, maximal

2000 mg/Tag)

- Ajmalin ist auch gut wirksam bei hamodynamisch stabilen
ventrikuldren Tachyarrhythmien bei fehlenden Hinweisen auf
eine relevante strukturelle Erkrankung des Herzens und

- bei Vorhofflimmern und Vorhofflattern mit schneller
antidromer Leitung bei WPW-Syndrom

Damit wird Ajmalin als ,,universelles Antiarrhythmikum* bei

Tachykardien mit breitem QRS-Komplex > 120 ms empfohlen,

wenn vom EKG her keine Differenzierung zwischen atrialer und

ventrikuldrer Tachykardie méglich ist und eine Akut-Kardio-
version nicht indiziert ist.
e Kalziumantagonisten vom Dihydropyridin-Typ: Verapamil

(5-10 mg i.v. oder 0,0375-0,15 mg/kg i.v. iber 2 min)

4 Verapamil und Digitalis sind bei einer akzessorischen Lei-

tungsbahn kontraindiziert, da es bei Vorhofflimmern zu einer

schnellen antidromen Leitung mit der Gefahr von Kammer-

flimmern und PHT kommen kann (s. Kap. 5.4.1, Seite 95)

Uberstimulation
oder
Kardioversion

Bei einer therapierefraktaren supraventrikularen Tachyarrhythmie
unter Antiarrhythmikagabe sollten folgende Therapien erwogen
werden.

» Uberstimulation mit einem Elektrodenkatheter oder

» elektrische Kardioversion
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|1.3.2 Langzeittherapie und Rezidivprophylaxe supraventrikuldrer Tachyarrhythmien l

|Rezidive supraventrikuldrer Tachyarrhythmien sind haufig. l

» Grundsatzlich lassen sie sich mit den zu ihrer Terminierung verwendeten Anti-
arrhythmika behandeln.

» Gelegentlich genligen Substanzen mit geringerer Rate an Nebenwirkungen wie Beta-
rezeptorenblocker oder Kalziumantagonisten vom Dihydropyridin-Typ (Verapamil)

» Dennoch wird die Empfehlung zu einer Langzeiteinnahme von Antiarrhythmika
auBer bei rezidivierendem Vorhofflimmern nur noch selten ausgesprochen. Ursache
ist die potenziell hohe Nebenwirkungsrate nahezu aller Antiarrhythmika mit z. T.
gefahrdenden proarrhythmischen Effekten.

Supraventrikulare Tachyarrhythmien lassen sich durch eine kurative Katheterablation
beheben.

Die Erfolgsrate liegt fur alle supraventrikuldren Tachykardien einschlieBlich AV-Knoten-
Reentry-Tachykardien und Tachykardien mit akzessorischen Leitungsbahnen bei
>90 %, fur Formen des Vorhofflimmerns zwischen 40 % und 90 %. Detaillierte Angaben
zur Katheterablation finden sich im speziellen Teil.

‘2 Atriale Tachyarrhythmien l

‘2.1 Stérung der nomotopen Automatie im Sinusknoten |

Pathophysiologie |Gesteigerte Automatie im Sinusknoten (Sinustachykardie)
EKG » Tachykardie mit einer Herzfrequenz von 100-180/min
» P-Wellen positiv in den Ableitungen |, Il, Il und aVF (Sinusknoten)
» Die PQ-Zeit kann < 0.12 s verkirzt sein,
die ST-Strecke verlduft aszendierend gesenkt
» QRS-Komplexe schmal

Abb. 2:  EKG bei regelmdpiger Sinustachykardie

Ursachen » Physiologisch (bei korperlicher oder psychischer Belastung)

» Infolge eines erhéhten Sympathikustonus (z. B. bei Hyperthyreose,
Phdochromozytom, Andmie, Fieber, Hypovoldamie)

» Pharmakologisch (medikamentds z. B. Sympathikomimetika,
Genussgifte wie z. B. Alkohol)

» Bei einer gestérten Innervation (Inaddquate Sinustachykardie)

» Pathologisch (z. B. bei strukt. Herzerkrankung, Herzinsuffizienz)

Diagnostik Ausschluss einer zugrunde liegenden kardialen oder extrakardialen
Erkrankung

Differential- » Sinusknoten-Reentry-Tachykardie (s. Kap. 2.3, Seite 14)

diagnose » Ektope atriale Tachykardie mit Ursprung im Bereich des Sinus-

knotens




