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1
Einleitung

Dies ist eine Vorlage zur Erstellung einer Diplom-/Doktorarbeit, die speziell die Layoutvorga-
ben der Semmelweis Universität Budapest berücksichtigt. Der ursprüngliche Code entstammt
diesem Projekt: https://github.com/a-czyrny/LaTeX-Master-Vorlage Der Beispieltext
entstammt meiner Diplomarbeit mit dem Thema „Pathogene, Diagnostik und Therapie der su-
praventrikulären Tachykardien“, die ich im Jahr 2019 abgegeben habe. Die Original-Grafiken
wurden aufgrund des Copyrights entfernt und durch einen Platzhalter, der hier zu finden ist,
ersetzt: https://unsplash.com/photos/SRxqOaWRK6g

Stand dieser Vorlage ist: Januar 2019

Solltet ihr Fragen zu dieser Vorlage haben, könnt ihr mich gerne per Mail erreichen: tho-
mas.winkler@prismplex.com

https://github.com/a-czyrny/LaTeX-Master-Vorlage
https://unsplash.com/photos/SRxqOaWRK6g
mailto:thomas.winkler@prismplex.com
mailto:thomas.winkler@prismplex.com


2
Vorhoftachykardien

2.1 | Tachykardien mit Ursprung im Sinusknoten

2.1.1 | Allgemeine Sinusknotentachykardie

Die Sinusknotentachykardie beschreibt den Zustand eines tachykarden Sinusknotens, das heißt
(d. h.) dieser bildet mehr als 100 Erregungen1 pro Minute.2 Diese Form der Tachykardie, die
nebenbei im klinischen Alltag die häufigste Rhythmusstörung darstellt,3 kann dabei physiolo-
gisch, bei psychischer oder physischer Belastung, aber auch pathologisch, infolge extrakardialer
(Infektionen oder endokriner Erkrankungen) oder kardialer Ursachen (inadäquate Sinustachy-
kardie (IST) 4, posturales Tachykardiesyndrom (POTS)5 oder Sinusknoten-Reentry-Tachykardie
(SANRT), sein.6

In den folgenden Abschnitten möchte der Autor auf die Erläuterung der extrakardialen Ursa-
chen verzichten und sich ausschließlich auf die Sinustachykardien kardialer Genese, also auf
die sogenannten primären Sinustachykardien,7 konzentrieren. Zur weiteren Gliederung verweist
der Autor auf die vereinfachte Grafik in Abbildung (Abb.) 2.1, die die Sinustachykardien zur
Differentialdiagnose weiter in paroxysmal, also plötzlich auftretend, und persistent einteilt.

1Eine Erregung bezeichnet in dieser Hinsicht den Ablauf der De- und Repolarisation von der Ansammlung der
erregungsbildenden Zellen des Sinusknotens.

2nach [1] Herold, 2016, S. 275.
3nach [2] Yusuf & Camm, 2005.
4auch bekannt unter dem Namen „inappropriate sinus tachycardia“.
5auch bekannt unter dem Namen „postural orthostatic tachycardia syndrome“.
6nach [1] Herold, 2016, S. 275f.
7nach [2] Yusuf & Camm, 2005.
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Sinustachykardie

Differentialdiagnose:
atriale Tachykardie,

Vorhofflimmern,
atrioventrikuläre

Reentry-Tachykardie

paroxysmal

kein offensicht-
licher Trigger

körperlage-
abhängig

24 h Holter EKG
Kipptischun-
tersuchung

SANRT POTS

persistent

keine Ursache
vorhanden

Ursache
vorhanden

IST NST

Abb. 2.1: Differentialdiagnose der Sinustachykardie. (SANRT =̂ „sinoatrial nodal reentrant ta-
chycardia“; POTS =̂ „postural orthostatic tachycardia syndrome“; IST =̂ „inappropria-
te sinus tachycardia“; NST =̂ „normal sinus tachycardia“). Nach [2] Yusuf & Camm,
2005, Figure 1.

...

Elektrokardiogramm (EKG)-Beispiel Die Abb. 2.2 zeigt Lorem ipsum dolor sit amet, con-
sectetuer adipiscing elit. Etiam lobortis facilisis sem. Nullam nec mi et neque pharetra sollicitu-
din. Praesent imperdiet mi nec ante. Donec ullamcorper, felis non sodales commodo, lectus velit
ultrices augue, a dignissim nibh lectus placerat pede. Vivamus nunc nunc, molestie ut, ultricies
vel, semper in, velit. Ut porttitor. Praesent in sapien. Lorem ipsum dolor sit amet, consectetuer
adipiscing elit. Duis fringilla tristique neque. Sed interdum libero ut metus. Pellentesque place-
rat. Nam rutrum augue a leo. Morbi sed elit sit amet ante lobortis sollicitudin. Praesent blandit
blandit mauris. Praesent lectus tellus, aliquet aliquam, luctus a, egestas a, turpis. Mauris lacinia
lorem sit amet ipsum. Nunc quis urna dictum turpis accumsan semper.
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Abb. 2.2: EKG einer SANRT, Ableitung I. Siehe ...

...

Pathogenese

Je nach Pathogenese werden die primären, (idiopatisch, keine Assoziation mit anderen Erkran-
kungen), und die sekundären, (in Verbindung mit einer Krankheit auftretenden), POTSs unter-
schieden.8 Die folgenden zwei Tabellen geben einen Überblick über die unterschiedlichen Typen
der primären und sekundären POTSs, beide basieren auf den folgenden drei Quellen: [3] Mohr,

2017, [4] Benarroch, 2012 und [5] Raj, 2013.

8nach [3] Mohr, 2017 und nach [4] Benarroch, 2012.
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Primäre POTSs

Neuropathisch
(high-flow
POTS)

Erscheint als milde Form der peripheren sympathischen Neuropathie,
wird auch als „primäres partielles dysautonomisches POTS“ bezeichnet.

Beschreibung

Die periphere glatte Muskulatur kann den vaskulären Widerstand nicht
aufbauen oder aufrechterhalten, da die sympathische Funktion in den
unteren Extremitäten ausgefallen ist. Daraus resultiert auch ein Verlust
der Möglichkeit (in den unteren Extremitäten) zu schwitzen. Nachdem
hier die sympathische Funktion fehlt, kann keine (adäquate) reflektori-
sche sympathische Vasokonstriktion bei Orthostase stattfinden, weshalb
das venöse Blut im Stand in den Beinen versackt. Dieser Typ wird daher
auch als „high-flow POTS“ bezeichnet, da sich in diesem Fall viel Blut
in den unteren Extremitäten befindet.

Subtypen

Entwicklung-Subtyp: Betrifft Jugendliche, beginnt meist mit 14 Jahren,
erreicht die maximale Ausprägung der Symptome mit 16. Danach Re-
gression in 80 % der Fälle bis hin zur Symptomlosigkeit mit 19 bis 24
Jahren.
Infektion-Subtyp: Auftreten nach einer viralen oder bakteriellen Infekti-
on. Nach dem Ausheilen der Infektion mühevolle Genesung, weiterhin
Symptome wie Krankheitsgefühl, Müdigkeit, Schwindel, Übelkeit und
Kopfschmerzen.

Pathogenese

Entwicklung-Subtyp: Temporäre Schieflage des autonomen Nervensys-
tems, die oft bei schnell wachsenden Jugendlichen vorkommt. Hierbei
liegt der Grund wahrscheinlich in einer vorrangig sympathischen Dener-
vation aufgrund einer Dysautonomie, daher auch der Name „primäres
partielles dysautonomisches POTS“.
Infektion-Subtyp: Vermutlich durch die Bildung von Antikörpern gegen
den Acetylcholin-Rezeptor in den Ganglien.

Fortsetzung auf der nächsten Seite.
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Primäre POTSs

Hyperadrenerg
(low-flow POTS)

Erhöhter sympathischer Antrieb, fluktuierender oder erhöhter Blutdruck
während der Kipptischuntersuchung.

Beschreibung

Im Gegensatz zu der neuropathischen Form ist die sympathische Inner-
vation in den unteren Extremitäten vorhanden und funktionstüchtig. Die
Patienten mit diesem POTS-Typ haben einen erhöhten sympathischen
Antrieb, der sich in Orthostase mit erhöhten Plasmanoradrenalinspiegeln
(> 600 pg/ml) zeigt. Während der Kipptischuntersuchung kommt es zu
Hypertension, blasser und kalter Haut, erhöhter Schweißsekretion und
verstärkter Aktivität der glatten Muskulatur in den Gefäßen. Diese Sym-
ptome können nicht nur durch Orthostase, sondern auch durch emotiona-
le Stimuli oder physische Aktivität auftreten. Aufgrund der systemischen
Vasokonstriktion und dem damit verringerten Blutfluss in unteren Extre-
mitäten, hat diese Form auch den Namen „low-flow POTS“.

Subtypen

Primärer oder zentraler Subtyp: > 600 pg/ml Noradrenalin-Plasmakon-
zentration in Orthostase (meist zwischen 1000 und 2000 pg/ml in
Orthostase).
Sekundärer Typ: Siehe sekundäre POTSs. Bei z. B. partieller
Dysautonomie, Hypovolämie, Phäochromozytom, Mastzellen-
Aktivierungsstörungen, Medikamenten (TCAs, NET-I).

Pathogenese

Es wird vermutet, dass Patienten beim primären Subtyp eine übermäßi-
ge sympathische Entladung haben. Eine verminderte Aktivität des NET
(Norephrine/Noradrenalin Transporter), aufgrund eines genetischen De-
fekts, und dadurch eine verlangsamte Beseitigung von Noradrenalin in
den sympathischen Synapsen, wurde bei einigen Patienten ebenfalls be-
wiesen.

Tab. 2.1: Primäre POTSs.

...
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Diagnostik

Abb. 2.3: Akrozyanose in Orthostase bei einem
Patienten mit POTS (rechts). Links un-
auffälliger Befund bei einem Gesun-
den. Siehe [5] Raj, 2013, Figure 2.

Anamnestisch können die Patienten, infolge
der cerebralen Hypoperfusion und der reflek-
torischen sympathischen Hyperaktivität, über
Kopfschmerzen, Benommenheit, Schwindel,
Synkopen, Visustrübung, Müdigkeit, Ängs-
te, Schlafstörungen, Schwäche, Palpitationen,
Brustschmerzen, Schweißausbrüche, Übel-
keit, abdominale Schmerzen, Temperaturregu-
lationsprobleme und veränderte Blasen- und
oder Darmfunktionen klagen.9

Ein weiteres relativ typisches Symptom, das
bei circa (ca.) 50 % der Patienten erscheint, ist
die sog. Akrozyanose, bei der ein Zusammen-
hang mit einer Abnormalität in der Stickstoff-
monoxidaktivität in der Haut vermutet wird.10 Dabei beobachtet man in Orthostase bei Patienten
mit POTS eine rötlich-bläuliche Hautverfärbung im Bereich der Füße bis etwas oberhalb der
Knie (siehe Abb. 2.3).

Meist sind Frauen betroffen (das Verhältnis von betroffenen Frauen zu Männern liegt bei ca. 5:1)
und die meisten Fälle kommen im Alter zwischen 15 und 25 Jahren vor. Bis zu 50 % der Pati-
enten hatten eine vorhergehende virale Erkrankung und bei ca. 25 % ist die Familienanamnese
bezüglich (bzgl.) ähnlicher Beschwerden positiv.11

...

Therapie Kommentar

Trainingsprogramm

Vorwiegend Aerobic mit einigen beinbasierten Wider-
standsübungen. Zunächst Vermeidung von aufrechten
Übungen und Fokussierung auf Rudergeräte, Schwim-
men und Liegeräder.

Vergrößertes Blutvolumen/erhöhter venöser Rückfluss

Fortsetzung auf der nächsten Seite.

9nach [3] Mohr, 2017 und nach [4] Benarroch, 2012.
10nach [5] Raj, 2013.
11nach [4] Benarroch, 2012 und nach [5] Raj, 2013.
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Therapie Kommentar

Erhöhung der Wasserzufuhr Ziel: 2–2,5 l/Tag

Erhöhung der NaCl Aufnahme Ziel: 8–10 g/Tag

Intravenöse Kochsalzlösung 1 l über 1–2 h; kurzfristige Notfalltherapie

Kompressionsstrümpfe 30–40 mmHg Gegendruck

Absetzen oraler Kontrazeptiva mit
Drospirenon

Drospirenon ist ein Spironolacton-Analogon, das die Hy-
povolämie verschlimmern könnte.

Fludrocortison 0,1–0,2 mg/d p. o.; auf Hypokaliämie achten

Desmopressin
0,2 mg p. o. einmal für gelegentliche Anwendung. Kann
bei regelmäßiger Anwendung eine Hyponatriämie verur-
sachen.

Hämodynamische Substanzen

Absetzen von Medikamenten, die
den Noradrenalin Transporter blo-
ckieren

Diese Medikamente können den peripheren Sympathi-
kustonus erhöhen und die Tachykardie verschlimmern.
Dazu gehören TCA, ADHS-Medikamente und SNRIs.

Propranolol
10–20 mg p. o. drei- bis viermal täglich. Niedrige Dosen,
um die Tachykardie zu lindern, sind effektiver als höhere
Dosen.

Pyridostigmin

30–60 mg p. o. dreimal täglich. Kann den parasympathi-
schen Tonus erhöhen, um die Kontrolle der Herzfrequenz
zu verbessern. Kann die gastrointestinale Motilität erhö-
hen, was eine wichtige Quelle für Intoleranz sein kann.

Midodrin
5–10 mg p. o. alle vier Stunden in drei Dosen (nicht vor
dem Schlafengehen). Nebenwirkungen sind Gänsehaut,
Kopfhautjucken, Bluthochdruck und Harnverhalt.

Weiteres

Modafinil

100 mg p. o. zweimal täglich. Zugelassen für verschiede-
ne Schlafprobleme, kann den Patienten jedoch zu erhöh-
ter geistiger Wachsamkeit und besserer Konzentration
verhelfen.

Tab. 2.2: Therapiemöglichkeiten bei POTS. Nach [5] Raj, 2013, Table 2.
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2.2 | Tachykardien mit Ursprung im Vorhof

2.2.1 | Vorhofflimmern (VHF)

Vorhofflimmern (VHF) beschreibt die chaotische Erregungsbildung und -ausbreitung in den
Vorhöfen, die mit einer irregulären Frequenz von über 300/min abläuft12 und im EKG ohne
P-Wellen erscheint. In Deutschland liegt die gewichtete Prävalenz bei 2,5 %,13 wobei diese im
Alter nicht-linear zunimmt und in Zukunft sehr wahrscheinlich weiter ansteigen wird.14 Die
unregelmäßige Erregungsbildung und -ausbreitung in den Vorhöfen führt auch zu einer irregulä-
ren Erregungsweiterleitung, die in einer sogenannten absoluten Arrhythmie resultiert, d. h. die
RR-Abstände folgen keiner Regel.15 Weitere EKG-Zeichen werden in einem späteren Beispiel
genauer erläutert. VHF kann

• paroxysmal (selbstlimitierend oder intermittierend),

• persistent (VHF, die innerhalb von 7 Tagen nicht spontan aufhört),

• langandauernd persistent (dauert länger als 12 Monate) oder

• permanent (der Patient und der Kliniker entscheiden sich nicht länger eine Strategie der
Rhythmuskontrolle zu verfolgen)

sein.16 Neben dieser zeitlichen Klassifikation werden in der englischen Literatur noch zwei wei-
tere Begriffe verwendet.17 Der Typ der „Lone AF“ trifft auf Patienten zu, die unter einem VHF
leiden, klinisch allerdings keine strukturellen Herzprobleme haben. Laut Definition sind dies
Patienten mit einem „CHA2DS2-VASc score“18 von „0“. Patienten mit „Subclinical AF“ sind,
wie der Name bereits vermuten lässt, klinisch symptomlos; in der Krankengeschichte existiert
weder die Anamnese eines VHF noch die einer mit einem VHF assoziierten Komplikation.19

Eine weitere Benennung berücksichtigt bereits bestehende Herzklappenerkrankungen und spielt
eine Rolle bei der richtigen Wahl der Antikoagulation (siehe Therapie). Patienten mit VHF
mit

12Hierbei ist anzumerken, dass mit dieser Frequenz die Vorhoffrequenz gemeint ist und diese nicht der Herzfre-
quenz entspricht. Durch die dekremente Leitungseigenschaft des AV-Knotens wird sichergestellt, dass das Herz
arbeitsfähig bleibt.

13Dieser Wert bezieht sich auf die ersten 5000 Teilnehmer der populationsbasierte Gutenberg-Gesundheitsstudie,
die zufällig Individuen der Stadt Mainz und des Landkreises Mainz-Bingen im Alter von 35–74 Jahren unter-
sucht hat.

14nach [6] Schnabel u. a., 2012.
15nach [7] Kumar, 2017.
16nach [7] Kumar, 2017.
17nach [7] Kumar, 2017.
18Der „CHA2DS2-VASc score“ ist eine Bewertungssystem, das es ermöglicht das Risiko für einen Schlaganfall

bei Vorhofflimmern abzuschätzen.
19nach [7] Kumar, 2017.
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• rheumatischer mitraler Stenose,

• mechanischer oder bioprothetischer Klappe oder

• Mitralklappenreparatur

haben definitionsgemäß ein valvuläres VHF, alle anderen gehören in die Gruppe des nicht-
valvulären VHF.20

extrakardiale Faktoren
• Hypertension
• Übergewicht
• Schlafapnoe
• Hyperthyreose
• Alkohol/Drogen

atriale Strukturabnormitäten
• Fibrose
• Dilatation
• Ischämie
• Infiltration
• Hypertrophie

Entzündung
und

oxidativer
Stress

kardiale Faktoren
• Herzinfarkt
• rheumatische

Herzerkrankungen
• Myokarditis
• Herzklappener-

krankungen

Tachykar-
die-bedingtes

atriales
Remodelling

Aktivierung
des Renin-

Angiotensin-
Aldosteron-

Systems

VHF

genetische Varianten
• Ionenkanalerkran-

kungen
• Kardiomyopathie
• Herzfehler

atriale elektrische Abnormitäten
• erhöhte Heterogenität
• verlangsamte Leitung
• Verkürzung des Aktionspotentials
• erhöhte Automatie
• abnormales intrazelluläres Ca2+-

Handling

Aktivierung
des ve-

getativen
Nerven-
systems

Abb. 2.4: Pathogenese des VHF. Erklärung siehe folgender Text. Nach [8] January u. a., 2014,
Figure 2.

20nach [8] January u. a., 2014.
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Verschiedene Grunderkrankungen können zur Ausbildung eines VHF führen, die sowohl an-
geboren als auch erworben sein können. Auf der angeborenen Seite sind vor allem (v. a.)
Ionenkanalerkrankungen, Störungen des vegetativen Nervensystems, Kardiomyopathien und
Herzfehler im Allgemeinen zu nennen. Die erworbene Seite kann in extrakardiale und kardiale
Faktoren aufgeteilt werden. In die extrakardiale Gruppe gehören Hypertension, pulmonale Em-
bolie beziehungsweise (bzw.) pulmonale Erkrankungen, Perikarditis, Übergewicht, Schlafapnoe,
Hyperthyreose und Alkohol bzw. Drogen. Die kardiale Gruppe umfasst „Sick Sinus Syndrom“,
Herzinfarkt, rheumatische Herzerkrankungen, Myokarditis und Herzklappenerkrankungen.21

Als weiterer wichtiger unbeeinflussbarer Faktor ist das Alter zu nennen, da voranschreitendes
Alter physiologisch mit zunehmender Fibrose in verschiedenen Bereichen des Herzens assoziiert
ist.

Abb. 2.5: Pathogenese des VHF. Erklärung siehe folgender Text. Siehe ...

Diese Grunderkrankungen führen, bildlich gesprochen, zu einem Eintritt in einen Teufelskreis,
der aus vier verschiedenen positiven Rückkopplungsschleifen besteht, die die größten treibenden
Kräfte in der Entwicklung und Aufrechterhaltung eines VHF darstellen und auch dazu beitragen,
dass die Krankheit voranschreitet.22 Die erhöhte Calciumbelastung spielt hierbei die wichtigste
Rolle, die einerseits zu einer erhöhten Spontan-Freisetzung von Calcium („Trigger loop“) und

21nach [9] Phang u. a., 2017.
22nach [10] Olshansky & Arora, 2017.
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andererseits zu einer Veränderung der Ionenströme („Electrical loop“) führt. Die veränderte
Beteiligung der Ionenkanäle am Aktionspotential (AP) schützt einerseits die

...

Prävention der (Thrombo)embolisation, medikamentöse Möglichkeiten Die Behandlung
des ersteren Problems wird für nicht-valvuläres und valvuläres VHF23 anhand des „CHA2DS2-
VASc score“ und des „HAS-BLED score“ entschieden (siehe Tabelle (Tab.) 2.3).

CHA2DS2-VASc Wertung HAS-BLED Wertung

Herzinsuffizienz 1
Hypertonie (Systolischer
Blutdruck > 160 mmHg)

1

Hypertonie 1
Abnormale Nieren- oder
Leberfunktion* (je 1 Punkt)

1 oder 2

Alter ≥ 75 Jahre 2 Stroke 1

Diabetes mellitus 1 Blutungstendenz/Prädisposition** 1

Stroke/TIA/TE 2
Instabile INR (wenn unter
Warfarin-Therapie)***

1

Vaskuläre Krankheit (Früherer
MI, PAD oder aortale Plaques)

1 Senioren (Alter > 65) 1

Alter zwischen 65 und 74 Jahren 1
Drogen oder Alkohol (je 1
Punkt)***

1 oder 2

Weibliches Geschlecht 1

Maximalwert 9 Maximalwert 9

Tabellenunterschrift auf der nächsten Seite.

23Allgemein gelten die gleichen Bewertungssysteme bei valvulären und nicht-valvulären VHF. Der Unterschied in
der Therapie liegt bei der Wahl der oralen Antikoagulantien. Dies wird zu einem späteren Zeitpunkt erläutert.
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Tab. 2.3: „CHA2DS2-VASc score“ und „HAS-BLED score“. TIA =̂ Transiente ischämische
Attacke. TE =̂ Thromboembolisches Ereignis. INR =̂ international normalized ration.
MI =̂ Myokardinfarkt. PAD =̂ Periphere arterielle Verschlusskrankheit.
*Abnormale Nierenfunktion ist vorhanden bei chronischer Dialyse, Nierentransplantati-
on oder erhöhtem Serum-Kreatinin (≥ 200 mM). Abnormale Leberfunktion ist definiert
als chronische Leberkrankheit oder bei biochemischer Evidenz einer signifikanten he-
patischen Störung. (Die Konzentration des Bilirubins im Blut ist um das 2- bis 3-fache
des Normalwerts erhöht, kombiniert mit einer dreifachen Erhöhung des Blutwertes von
ASAT/ALAT/AP über Normalwert, etc.).
**Anamnese einer Blutung oder Prädisposition (Anämie).
***Labile INR (Zeit im therapeutischen Rahmen < 60 %).
****Gleichzeitige Therapie mit Thrombozytenaggregationshemmern oder NSAIDs,
Alkoholabusus.
Nach [11] Lane & Lip, 2012, Table 2.

Lorem ipsum dolor sit amet, consectetuer adipiscing elit. Etiam lobortis facilisis sem. Nullam
nec mi et neque pharetra sollicitudin. Praesent imperdiet mi nec ante. Donec ullamcorper, felis
non sodales commodo, lectus velit ultrices augue, a dignissim nibh lectus placerat pede. Vi-
vamus nunc nunc, molestie ut, ultricies vel, semper in, velit. Ut porttitor. Praesent in sapien.
Lorem ipsum dolor sit amet, consectetuer adipiscing elit. Duis fringilla tristique neque. Sed
interdum libero ut metus. Pellentesque placerat. Nam rutrum augue a leo. Morbi sed elit sit amet
ante lobortis sollicitudin. Praesent blandit blandit mauris. Praesent lectus tellus, aliquet aliquam,
luctus a, egestas a, turpis. Mauris lacinia lorem sit amet ipsum. Nunc quis urna dictum turpis
accumsan semper.

...
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keine strukturelle
Herzerkrankung

strukturelle
Herzerkrankung

Koronararterien-
krankheit

Herzinsuffizienz

Dofetilid*,
Dronedaron,
Flecainid**,

Propafenon**,
Sotalol*

Katheter-
ablation

Amiodaron

Dofetilid*,
Dronedaron,

Sotalol*

Katheter-
ablation

Amiodaron,
Dofetilid*

Amiodaron

Abb. 2.6: Therapieempfehlungen (Pharmaka alphabetisch gelistet) bei Patienten mit paroxysma-
lem und persistentem VHF, wobei die Katheterablation in erster Linie nur für Patienten
mit paroxysmalem VHF empfohlen wird.
*Nicht empfohlen bei Linksherzhypertrophie (Wanddicke > 1,5 cm) und sollte vorsich-
tig bei Patienten mit Neigung zu Torsades de Pointes oder ventrikulärer Tachykardie
genutzt werden.
**Nicht empfohlen bei Linksherzhypertrophie (Wanddicke > 1,5 cm) und sollte nicht
mit AV-Knoten (AVN)-blockierenden Pharmaka kombiniert werden.
Gepunktete Pfeile: Abhängig von der Präferenz des Patienten, wenn in erfahrenen
Zentren durchgeführt. Nach [8] January u. a., 2014, Figure 7.

...
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vermutete FAT

hämodynamisch
stabil?

Diagnose einer FAT
gilt als gesichert

i. v. Adenosin

ja nein

i. v. β -Blocker,
i. v. Diltia-

zem oder i. v.
Verapamil

i. v. Adenosin

ja nein

Kardioversion*

wenn nicht effektiv
oder realisierbar

i. v. Amiodaron
oder i. v. Ibutilid

Abb. 2.7: Akute Therapie der fokale atriale Tachykardie (FAT). Gepunktete Pfeile: wenn inef-
fektiv. *Kardioversion ist nicht empfohlen bei Rhythmen, die spontan aufhören oder
wiederkehren. Nach [12] Page u. a., 2016, Figure 10.
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FAT

Kandidat für
Ablation oder

Patient präferiert
Ablation

Katheterablation
mögliche pharmako-
logische Therapie

ja nein

Flecainid oder Propa-
fenon (sofern keine

strukturelle Herzkrank-
heit vorhanden ist)

β -Blocker,
Diltiazem, oder

Verapamil

Amiodaron
oder Sotalol

Abb. 2.8: Fortlaufende Therapie der FAT. Gepunktete Pfeile: wenn ineffektiv. Nach [12] Page
u. a., 2016, Figure 11.

...
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MAT

Behandlung der Grunderkrankung

Behebung von Elektrolytstörungen und
ggf. Gabe von zusätzlichem Magnesium

Hat der Patient eine akute dekompen-
sierte Herzinsuffizienz, einen AV-Block

(ohne implantierten Pacemaker)
und/oder ist er hämodynamisch instabil?

ja

Hat der Patient eine schwere pulmonale
Erkrankung, v. a. Bronchospasmus?

nein

NDHP: Verapamil
oder Diltiazem

β -Blocker

janein

Ablation des AVN und Im-
plantation eines Pacemakers

hartnäckige MAT

Abb. 2.9: Therapie der multifokale atriale Tachykardie (MAT) bei symptomatischer Dekompen-
sation einer kardiologischen oder pulmonalen Grunderkrankung oder bei Entwicklung
einer (Tachy)arrhythmie. Gepunktete Pfeile: Weiteres Vorgehen, wenn die vorher ge-
nannte Therapie nicht erfolgreich war. Nach [12] Page u. a., 2016 und nach [13] Custer
& Lappin, 2017.
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AVNRT

symptomatisch

Ablationskandi-
dat/der Patient

bevorzugt
eine Ablation

klinische
Nachuntersu-
chungen ohne
Behandlung

ja nein, oder kaum symptomatisch

Überprüfung der
Symptome

Ablation des
langsamen

Leitungsbündels

β -Blocker,
Diltiazem oder

Verapamil

ja neinwenn ineffek-
tiv, Ablation in
Erwägung ziehen

Flecainid oder
Propafenon*

Amiodaron, Digoxin,
Dofetilid oder Sotalol

wenn ineffektiv

wenn ineffektiv, Ablation in Erwägung ziehen

Abb. 3.1: Fortlaufende Therapie der AV-Knoten-Reentry-Tachykardie (AVNRT). *Wenn keine
strukturelle oder ischämische Herzerkrankung vorhanden ist. Erklärung siehe folgen-
der Text. Nach [12] Page u. a., 2016, Figure 13.
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4
Atrioventrikuläre Tachykardien

4.1 | Allgemein

Der Grund für eine „atrioventrikuläre Tachykardie“ ist ein akzessorisches Bündel (AB), das zu-
sätzlich zum AVN die elektrische Isolierung des Anulus fibrosus überwindet und unter bestimm-
ten Umständen, meist infolge von Extrasystolen, zu einer AV-Reentry-Tachykardie (AVRT)
führen kann, dessen erster Schenkel das zusätzliche Leitungsbündel und dessen zweiter Schen-
kel die Leitung durch den AVN ist. Diese AB sind weitgehend durch eine nicht abgeschlossene
embryologische Entwicklung der atrioventrikulären Anuli bedingt, die zu keiner vollständigen
elektrischen Separation zwischen den Vorhöfen und Kammern führte.

...
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(a) Schema einer antidromen AVRT, die den AVN

als retrograden Schenkel nutzt.

¥7 ⇒.bg?j*
(b) Schema einer antidromen AVRT, die ein zwei-

tes AB als retrograden Schenkel nutzt.

Abb. 4.1: Antidrome AVRT. Oben sind die Atrien, unten die Ventrikel; die Ebene des AVN
entspricht dem Anulus fibrosus. Eigene Zeichnungen.

Antidrome AVRT ist im EKG mit folgenden Kennzeichen vergesellschaftet:24

• Der RP-Intervall ist größer oder gleich halb so lang wie die Länge eines Tachykardiezyk-
luses (die P-Welle lässt sich nicht oft einfach finden, da sie meist im ST-T Segment zu
finden ist);

• breiter QRS-Komplex (> 120 ms, vollständige Präexzitation).

...

24nach [14] Katritsis u. a., 2017.
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