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Die aktualisierte Fassung aus dem Jahr 2020 finden Sie hier

EKG-Differentialdiagnostik der
Breit-QRS-Komplex-Tachykardien

Kurzfassung:  Breit-QRS-Komplex-Tachykardien
(BQRST) stellen ein notfallmedizinisches Problem dar,
das eine schnelle und richtige Entscheidung verlangt.
Die Inzidenz ihres Auftretens ist nicht genau bekannt
[1], sie sind aber haufig genug, dass der durchschnitt-
liche Akutmediziner im Laufe seiner Tatigkeit mehr-
mals damit konfrontiert wird. Andererseits sind sie
nicht so haufig, dass sich die diagnostische und the-
rapeutische Sicherheit einstellt, die die permanente
Beschaftigung mit einer Thematik mit sich bringt.
Die korrekte Analyse des 12-Ableitungs-EKG ist zwar
die Grundlage der Differentialdiagnose und damit
der Akuttherapie von Breitkomplextachykardien,
muss aber im klinischen Kontext gesehen werden.

F Glaser, M. Rohla

Wir prasentieren die Diagnosealgorithmen, die in
Guidelines, Artikeln und Lehrbiichern Eingang gefun-
den haben, und einen eigenen, klinisch orientierten
Vorschlag zur systematischen EKG-Differentialdia-
gnose. Der klinische Kontext bedingt, dass wir auch
kurz auf Klinik und Therapie der BQRST eingehen.

Abstract: ECG Diagnosis of Wide QRS Complex
Tachycardia. Wide QRS complex tachycardia
(WQRST) is a potentially life-threatening emergency
whose fast diagnosis and correct treatment are of
ultimate importance. The frequency of WQRST pre-
senting to the emergency department is not well
known [1] but it is high enough for the average emer-

gency physician to be confronted with this arrhyth-
mia several times during his career. On the other
hand, the incidence is too low for developing the
skills needed for diagnostic and therapeutic accu-
racy. Correct analysis of the 12-lead ECG is the main-
stay of the differential diagnosis and emergency
therapy of WQRST, but must be seen in context with
clinical data. We present diagnostic algorithms pub-
lished in guidelines, reviews, and textbooks, and
also suggest our own, clinically orientated algo-
rithm. To maintain the clinical context we discuss
briefly the physical evaluation and emergency therapy
of patients presenting with WQRST. J Kardiol 2008;
15: 218-35.

¥ Einleitung

Eine laufende Tachykardie mit breitem Kammerkomplex
(BQRST) stellt eine diagnostische und therapeutische Her-
ausforderung fiir den Notfallmediziner dar: Die Differential-
diagnose umfasst eine Vielzahl unterschiedlicher Tachykardie-
typen, die EKG-Diagnostik ist komplex und therapeutische
Fehler konnen fatale Folgen bis hin zum Tod des Patienten
haben [2-11]. Nach der Anamnese, einer kurzen physikali-
schen Untersuchung und dem 12-Ableitungs-EKG liegen in
der Regel alle Daten vor, die notig sind, um die Therapie ein-
zuleiten.

Diese Ubersicht richtet sich nicht an den Rhythmusexperten,
der an den elektrophysiologischen Mechanismen der ver-
schiedenen Tachykardieformen interessiert ist, sondern an
den klinisch titigen Arzt, der eine verstdndliche, praxis-
bezogene Arbeit sucht.

B Anamnese, klinische Untersuchung

Neben dem EKG kommt der Anamnese die wichtigste Bedeu-

tung in der Unterscheidung SVT-A versus VT zu [12-14]:

e In der Population mit bekanntem, stattgehabtem Herz-
infarkt oder manifester vorbestehender Herzinsuffizienz
mit rhythmischer BQRST liegt die Wahrscheinlichkeit fiir
das Vorliegen einer VT bei > 95 %!

e Anfallsweise Tachykardien seit > 3 Jahren ohne bekannte
Herzerkrankung, insbesondere schon in der Jugend oder
Kindheit, sprechen sehr fiir SVT.

e Patienten mit manifestem Wolff-Parkinson-White- (WPW-)
Syndrom wissen oft schon, dass sie ein abnormes EKG
haben und kennen den Begriff des Syndroms oder seine
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Abkiirzung WPW. Diese Patienten haben im Falle einer
BQRST praktisch nie eine VT.

Die physikalische Untersuchung konzentriert sich auf die Zei-
chen der AV-Dissoziation: Diese sind bei etwa 50 % aller VT-
Patienten vorhanden, praktisch nie bei Patienten mit SVT. Die
Jugularvenen zeigen bei AV-Dissoziation intermittierend
,,Kanonenschldge®, die durch Kontraktion des rechten Vor-
hofs gegen die geschlossene Trikuspidalklappe bei gleichzei-
tiger ventrikuldrer Kontraktion entstehen. Eine ausgeprigte
Variabilitit der Intensitit des 1. Herztones, die durch unter-
schiedlich kriftigen Schluss der AV-Klappen bei AV-Dissozi-
ation entsteht, ist ebenfalls ein klinischer Hinweis, nach dem
gezielt gesucht werden sollte.

Keine Bedeutung in der Abgrenzung VT vs. SVT hat
der hidmodynamische Status: SVTs werden gelegent-
lich schlecht toleriert, umgekehrt bleiben auch Patienten
mit hochfrequentem VTs erstaunlicherweise iiber lange
Zeit stabil (Abb. 1).

B Ursachen der BORS-Komplex-Tachykardien

Die Arrhytmiemechanismen sind (1) Reentry, (2) abnorme
Automatie und (3) getriggerte Aktivitit auf Basis friiher oder
spiter Nachdepolarisationen [15].

1. Ein Macroreentry beniitzt kardiale Strukturen, wie
Tawaraschenkel, AV-Junktion, atriale Muskulatur rund um
den Trikuspidalring usw. Hier verfiigt die Kreisbahn tiber
eine fixierte Lidnge, welche der anatomischen Leitungs-
bahn entspricht. Es besteht typischerweise eine erregbare
Liicke zwischen der Vorder- und Hinterseite der Impuls-
front. Die Frequenz der Tachykardie verhalt sich proportio-
nal zur Leitungsgeschwindigkeit und der Liange des Krei-
ses. Unter anderem sind z. B. die AV-Knoten-Reentry-
Tachykardie, die AV-Reentry-Tachykardie iiber eine akzes-
sorische Bahn, das typische Vorhofflattern und die Mehr-
zahl der Kammertachykardien (Bundle-Branch-Reentry-
VT, Kammertachykardien bedingt durch Narben) auf
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Makroreentry zurilickzufiihren.
Ein funktioneller oder Mikro-
reentry besteht aus kleineren,
spiralformigen oder rotierenden,
teilweise auch multiplen und
wechselnden Kreisen (Rotoren), I
welche nicht eng an eine vorge-
gebene anatomische Struktur ge-
bunden sind. Die Kreisbahn ver-
fiigt liber eine variable Linge,
welche der Linge der Erregungs-
front entspricht. Es liegt iibli-

cherweise keine voll erregbare )

Liicke vor. Die Frequenz ist von
der Refraktirzeit der Zellstruk-
turen abhéngig. Bei Vorhof- und
Kammerflimmern liegt zum Beispiel Mikroreentry zu-
grunde.

EKG-Merkmale fiir Reentry:

e Auslosung, Reset oder Terminierung durch eine vorzei-
tige Erregung (z. B. ES)

* Dererste (auslosende) Schlag hat nicht die gleiche Mor-
phologie wie die weiteren, monomorphen VT-Schlige.

. Die abnorme Automatie bedeutet eine pathologisch schnelle
bzw. ektope Impulsbildung (Phase-4-Depolarisation),
meistens durch Verminderung des Membranpotenzials und
Storung der Tonenpumpen der Zellmembran. Diese kann
auch in ansonsten nicht reizbildenden Zellen auftreten.

EKG-Merkmale fiir abnorme Automatie:

e Abnorme Beschleunigung des physiologischen Schritt-
macherzentrums

e Reizbildende Stelle(n) neben dem physiologischen
Schrittmacherzentrum

e Auslosung oder Terminierung unabhingig von vorzeiti-
gem Impuls

e Auftreten unabhingig vom Kopplungsintervall des ers-
ten ,,Tachykardieschlages*

e Warm-up”- bzw. “Cool-down”-Phédnomen

e Overdrive-Suppression (Unterdriickung des Rhythmus
durch hohere Frequenzen)

e Der erste Schlag der Rhythmusstérung hat die gleiche
Morphologie wie die weiteren Komplexe (auler wenn
der erste Komplex ein Fusionsschlag ist)

Erhohte Automatie kann in jedem Gewebe vorkommen, in
Zusammenhang mit BQRST ist der akzelerierte idioventri-
kuldre Rhythmus am wichtigsten.

. Im Gegensatz zur Automatie ist fiir das Auftreten von
getriggerter Aktivitit ein vorangehender Impuls Voraus-
setzung, da diese in der Phase der Repolarisation des Ak-
tionspotenzials entsteht. Die in dieser Phase entstehenden
Nachdepolarisationen kénnen mitunter eine Amplitude er-
reichen, mit der sie die benachbarten Zellen depolarisieren
und damit eine friihzeitige Erregungswelle initiieren kon-
nen. Ein besonders giinstiges Zeitfenster fiir eine getrig-
gerte Aktivitit besteht in der Phase der ,,Vulnerabilitit™, da
in dieser Phase der Repolarisation das Ruhepotenzial der

Abbildung 1: Gut tolerierte rechtsventrikuldre VT mit einer Frequenz von 214/min bei einem 82-Jahrigen mit koronarer
DreigefaRerkrankung, der erst nach 18 Stunden durchgehender Tachykardie mit dem eigenen KFZ ins Krankenhaus kam.

Zellen noch nicht vollstindig erreicht ist. Die Verldngerung
der Dauer des Aktionspotentials und damit der Repolarisa-
tion (z. B. durch Bradykardie oder Medikamente) begiins-
tigt die Entstehung von friihzeitigen Depolarisationen.

Es werden zwei Formen von getriggerten Aktivitdten un-
terschieden: frithe und spite Nachdepolarisation.

Merkmale der frithen Nachdepolarisation:

e Auslosung typischerweise nicht durch ES oder Extra-
stimulus

e Auftreten nach langem Intervall bzw. bei Bradykar-
die

e Verhinderung durch hohere Herzfrequenz (Sympatho-
mimetika oder Pacing)

Polymorphe VTs und Torsaden sind die wichtigsten klini-
schen Manifestationen fiir diesen Mechanismus.

Merkmale der spiaten Nachdepolarisation:

e Auslosung und Terminierung typischerweise durch ES
und schnelle Stimulation

e Auftreten wird durch hohe Herzfrequenz gefordert

e Am Beginn oft Akzeleration

e Kalziumblocker- und Adenosin-sensitiv

Digitalis, Katecholamine, Pacing oder Stretch konnen
Arrhythmien auf dieser Basis begiinstigen.

Ventrikulare Tachykardie (VT)

70-80 % der BQRSTs sind VTs, meist auf Basis einer
strukturellen Herzerkrankung [11, 14-16]. Die initiale ven-
trikuldre Aktivierung erfolgt in der Regel fern vom HiS-
Purkinje-System (HPS) auf Basis langsamer Leitung im
Myokard. Es besteht keine typische Schenkelblockmorpho-
logie.

Supraventrikulare Tachykardie mit breiten QRS-
Komplexen (SVT-A)

Schenkelblock (vorbestehend oder funktionell), Priexzita-
tion, strukturelle Herzerkrankung, schwere metabolische Sto-

rung oder Elektrolytentgleisung. Ausfiihrliche Diskussion
siehe unter ,,Mechanismen der SVT-A“.

J KARDIOL 2008; 15 (7-8) 219
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Typischer Linksschenkelblock (LSB)

Bei komplettem LSB werden das gesamte Septum
und der linke Ventrikel wegen einer Leitungs-
verzogerung (oder eines Uberleitungsblockes) im
linken Tawaraschenkel von rechts aktiviert. Da
schon die Aktivierung des Septums (das Septum
wird, wie bereits erwidhnt, normalerweise aus-
schlieBlich vom linken Tawaraschenkel aktiviert)

Abbildung 2: Typischer RSB. Erklarung siehe Text.

gestort ist, werden auch die Initialphase und damit
der gesamte QRS-Komplex pathologisch. Die
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QRS-Dauer ist > 0,12 sec, in I und V6 sind keine
g-Wellen zu beobachten. In den linksventrikuldren
Ableitungen besteht eine breite, geknotete R-Wel-
le, in V1 ein QS- oder rS-Komplex mit nur rudi-
mentidrem r. Als sekundidre ST-T-Veridnderungen
sind in den linksventrikuldren Ableitungen ST-
Senkungen mit negativen (diskordanten) T-Wel-
len, in den rechtsseitigen Brustwandableitungen

Abbildung 3: Typischer LSB. Erkldrung siehe Text.

ST-Hebungen mit positiven T-Wellen zu beobach-
ten (Abb. 3).
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Die wichtigsten Merkmale des LSB (Abb. 3) sind:

e der QRS-Komplex ist verbreitert > 0,12 sec

e in den rechtsventrikuldren Ableitungen (V1-V2)
QS-Muster (manchmal rS)

e in den linksventrikuldren Ableitungen (I, aVL,
V5, V6) breite, ,,geknotete” R-Wellen

e keine g-Wellen in I, (V5) und V6!

Abbildung 4: LAH (links) und LPH (rechts). Erklarung siehe Text.

B Definitionen und EKG-Kriterien

Breit-QRS-Komplex-Tachykardie (BQRST)
QRS-Breite > 120 msec, Frequenz > 100/min

Typischer Rechtsschenkelblock (RSB)

Bei komplettem RSB wird der rechte Ventrikel wegen einer
Leitungsverzogerung (oder eines Uberleitungsblocks) im
rechten Tawaraschenkel von links her aktiviert. Die Akti-
vierung des Septums (das Septum wird ausschlieBlich vom
linken Tawaraschenkel aktiviert) und des linken Ventrikels
bleibt ungestort, daher bleibt die Initialphase (40-60 msec)
des QRS-Komplexes normal. Die Ursache der Zunahme der
QRS-Breite iiber 0,12 sec ist die verzogerte Depolarisation
des rechten Ventrikels. Dadurch entstehen in den linksventri-
kuldren Ableitungen breite S-Wellen, in den rechtsseitigen
Brustwandableitungen hohe R- bzw. R’-Wellen. Durch die
Anderung der Sequenz der Kammerdepolarisation kommt es
zur abnormen Repolarisation mit typischen, sekundédren ST-T-
Veridnderungen in den rechtsseitigen Brustwandableitungen.

Die wichtigsten Merkmale des RSB sind (Abb. 2):

e QRS-Verbreiterung > 0,12 sec

e normale initiale Ventrikelaktivierung (erste 30—40 msec)

e in den rechtsventrikulidren Ableitungen (V1-V2) rsr’, IR’,
rsR’ oder rSR’-Muster

e in den linksventrikuldren Ableitungen (I, aVL, V5, V6)
breite S-Wellen (> 40 msec)

e deszendierende ST-Senkung mit negativen T-Wellen (V1-—
V2) als sekundire ST-T-Veridnderung

220 JKARDIOL 2008; 15 (7-8)

e die frontale QRS-Hauptachse ist zwischen +90°
und —90° (normale Hauptachse, Linkstyp bzw.
iiberdrehter Linkstyp); Rechtstyp ist uniiblich
und kommt nur extrem selten vor!

Links-anteriorer Hemiblock (LAH)

Beim ,.klassischen® LAH besteht eine Uberleitungsstérung
im Bereich des anterioren Faszikels. Als Folge wird die
posteroinferiore Region des linken Ventrikels im Vergleich
zur anterosuperioren Region frithzeitig (durch den posterio-
ren Faszikel) aktiviert. Die friitheste Ventrikelaktivierung
richtet sich inferior, rechts und etwas anterior, daher entste-
hen schmale, kleine g-Wellen in I und aVL, sowie r-Wellen
in II, IIT und aVF (die initiale Septumaktivierung wird nicht
beeintrdchtigt). Die Orientierung des QRS-Hauptvektors ist
in Richtung links, posterior und superior. Es kommt zu einer
leichten Verbreiterung des QRS-Komplexes um durch-
schnittlich 20 msec. Bei LAH sind die Standardableitungen
(Frontalebene) diagnostisch. In den Brustwandableitungen
kommt es hauptsichlich wegen der Anderung der Richtung
der Hauptaktivierung nach oben und hinten zu einer Verlage-
rung der R/S-Transition nach links. Als Folge davon ist eine
mangelnde R-Progression in V1-V4 zu beobachten (Abb. 4,
links).

Die wichtigsten Merkmale des LAH sind:

o iiberdrehter Linkstyp, die QRS-Hauptachse ist > -30°

e rS-Komplexe in II, IIT und aVF, q in I und aVL

e die QRS-Breite ist < 0,12 sec (wenn ein ,,reiner LAH be-
steht)

e mangelnde R-Progression oder QS-Komplexe in V1-V3
(V4)
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Links-posteriorer
Hemiblock (LPH)

Bei ,,reinem“ LPH (selten) wird
der linke Ventrikel initial
vom anterioren Faszikel nach
oben (schmale q-Wellen in II, III
und aVF), dann iiberwiegend in
Richtung inferior und rechts (tie-
fe S-Wellen in I und aVL, R-

Wellen in II, III und aVF) akti-
viert. Wie beim LAH kommt es
auch hier zu einer leichten Ver-
breitung des QRS-Komplexes
um durchschnittlich 20 msec (Abb. 4, rechts). LPH kommt
meistens mit RSB vor.

Die wichtigsten Merkmale des LPH sind:

e in [ und aVL tiefe S-Wellen, in II, Il und aVF-qR-Kom-
plexe

e {iberdrehter Rechtstyp, die Richtung der QRS-Hauptachse
liegt zwischen +90° und £180°

e QRS-Breite < 0,12 sec (bei ,,reinem‘ LPH)

e R3 > R2 (meistens)

B Atypische QRS-Konfigurationen
Atypischer RSB bzw. RSB-Typ QRS

Zur groben Beschreibung einer BQRST werden die Frequenz,

die QRS-Achse und die Konfiguration des QRS-Komplexes

angegeben:

e Rechtsschenkelblockkonfiguration: Positiver QRS-Kom-
plex in V1

e Linksschenkelblockkonfiguration: Negativer QRS-Kom-
plex in V1

Der Begriff Konfiguration darf nicht mit Aberration (aber-
rante intraventrikuldre Leitung) verwechselt werden: Unter
Aberration versteht man eine abnorme intraventrikulire Lei-
tung eines supraventrikuldren Impulses mit Verbreiterung des
QRS-Komplexes. Daher trifft der Begriff nur fiir supraventri-
kuldre Breit-QRS-Tachykardien zu. Leider wird der Begriff
Aberration auch in der Literatur nicht einheitlich verwendet:
Wihrend definitionsgemil jede SVT mit breitem Kammer-
komplex als SVT mit Aberration bezeichnet werden soll, be-
schrinken viele diesen Begriff auf Leitungsstorungen im HiS-
Purkinje-System (Linksschenkelblock, Rechtsschenkelblock,
bifaszikulidrer Block).

Ein R, Rr’, Rst’ oder monophasische R-Welle in V1 sowie
gqRS, qrS, 1S, QS-Komplexe in V6 bedeuten meistens einen
ventrikuldren Ursprung der BQRST. Generell spricht ein R/S
<1 fiir VT (Abb. 5) [17].

Atypischer LSB bzw. LSB-Typ QRS

Bei supraventrikuliren Rhythmen mit vorbestehendem
oder tachykardieabhingigem LSB erfolgt die initiale
Ventrikelaktivation relativ schnell. In V1 ist die Dauer der
R-Welle (falls vorhanden) < 30 msec und das Intervall
zwischen QRS-Beginn und S-Nadir ist < 70 msec. Hingegen

Abbildung 5: RSB-Typ QRS bei VT. Die R/S-Relation in V6 allein ist ein relativ schwaches Kriterium, da eine SVT-A-RSB
bei Rotation im Uhrzeigersinn auch R/S < 1 in V6 aufweisen kann. Links ist die Entstehung des positiven QRS-Komplexes
in V1 abgebildet. Rechts EKG-Beispiele fiir RSB-Typ QRS bei VT.
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Abbildung 6: Links (A) ist ein Beispiel fir die Messung des Intervalls zwischen r und
S-Nadir. Rechts (B) einige EKG-Beispiele fiir LSB-Typ QRS bei VT. Erkldrung siehe
auch Text.
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sprechen eine breite (>30msec) initiale R-Welle oder
eine verldngerte Aktivierung bis zum S-Nadir (> 70 msec)
sowie Knotung des initialen QRS-Komplexes fiir VT. In V6
ist bei typischem LBB eine monophasische R-Welle mit
langsamem Abstieg zu beobachten. Dieses Muster ist un-
gliicklicherweise auch bei VT héaufig. Ein qR- oder QS-Kom-
plex kommt jedoch bei typischer LSB-Aberration in V6 nicht
vor und macht das Vorliegen einer VT sehr wahrscheinlich
(Abb. 6) [18].

B Orientierung des QRS-Komplexes
in aVR

Bei supraventrikuldren Rhythmen erfolgt die Ventrikelakti-
vierung von oben nach unten, daher ist der Beginn des QRS-
Komplexes in aVR negativ. Eine initiale R-Welle in aVR
(,,Nord-West-Achse*) bedeutet mit hoher Wahrscheinlichkeit
einen ventrikuldren Ursprung der elektrischen Aktivierung
des Herzens, obwohl ganz selten LPH und abgelaufener infe-
riorer Infarkt auch zur dhnlichen QRS-Anomalie fiihren kon-
nen (Abb. 7).

® ,Vi/Vt“-Ratio

Vor Kurzem wurde ein neuer Algorithmus der Differential-
diagnostik der monomorphen rhythmischen BQRST publi-
ziert [19]. Bei der Bestimmung der initialen (Vi) und termi-
nalen (Vt) Aktivierungsgeschwindigkeit des gleichen QRS-

J KARDIOL 2008; 15(7-8) 221
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mit hoher Geschwindigkeit, die fiir die BQRST
verantwortliche Leitungsverzogerung betrifft
den mittleren und terminalen Anteil des QRS-
Komplexes.

Bei einer VI-BQRST ist hingegen eine anfing-
lich langsame (intramyokardiale) Erregungs-
ausbreitung charakteristisch. Erst wenn der Im-
puls das His-Purkinje-System erreicht hat, kann
eine schnellere Ventrikelaktivierung erfolgen.

B AV-Dissoziation

In der Elektrophysiologie bedeutet eine AV-Dis-
soziation eine voneinander inkomplett oder kom-
plett unabhingige elektrische Tatigkeit der Vor-
hofe und Ventrikel. Bei Nachweis einer hoheren
Kammer- als Vorhoffrequenz (wird auch als VA-
Dissoziation bezeichnet) ist der Ursprung des
Kammerkomplexes ventrikuldr und daher die
BQRST eine VT. Grob 50 % der VTs weisen VA-

Dissoziation auf [14, 15].

Abbildung 7: VT mit typischer ,Nord-West-Achse” bei einem Patienten mit abgelaufenem Vor-

derwandinfarkt. Der Ursprung solcher VTs ist im Bereich des distalen Septums oder der Herz-

spitze.

g ,j‘l—»: 1 [:t?’ jﬁ ,I
T v'i=u.2o;b‘\rit=n.
Abbildung 8: Bestimmung der initialen (Vi) und terminalen (Vt) Aktivierungs-
geschwindigkeit des QRS-Komplexes zur Bildung der Vt/Vi-Ratio. Bei Vi/Vt< 1istein

ventrikuldrer Ursprung anzunehmen. Vi und Vt bezeichnen die Amplituden in mV
40 msec nach Beginn und vor Ende des QRS-Komplexes. Erklarung siehe auch Text.
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Abbildung 9: Zeichen von AV-Dissoziation bei VT. Links zeigt das EKG eine langsame
VT, die Kammerfrequenz ist etwas héher als die Sinusfrequenz (die P-Wellen sind mit
Pfeil markiert). Durch die Interferenz zweier Rhythmen entstehen Fusionsschldge (F)
sowie Capture-Schlage (C), die von oben in einem giinstigen Zeitfenster tibergeleitet
werden kénnen. Rechts wird der Sinusrhythmus durch die VT ,tiberholt”. Das Vor-
liegen einer AV-Dissoziation (V-Frequenz > A-Frequenz) gilt als sicherstes Kriterium
fur VT.

Komplexes wird die QRS-Amplitude 40 msec nach QRS-
Beginn und 40 msec vor dem Ende des QRS-Komplexes
(meistens in einer Brustwandableitung mit gut abgrenzbarem
QRS-Beginn und -Ende) gemessen. Eine Vi/Vt > 1 spricht fiir
einen supraventrikuldren Ursprung des QRS-Komplexes, bei
Vi/Vt <1 ist ein ventrikuldrer Ursprung wahrscheinlich
(Abb. 8). Dieses Kriterium basiert auf der unterschiedlichen
Charakteristik der Ventrikelaktivierung wéhrend SVT und
VT. Bei SVT-BQRST erfolgt die initiale Septumaktivierung
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Der Rest der VTs kann eine 1:1-, 2:1- oder
Wenckebach-Typ VA-Uberleitung aufweisen [15,
20]. Bei der Erkennung der retrograden P-Wellen sind die in-
ferioren Ableitungen besonders hilfreich. Fusions- oder
Capture-Schlidge (Abb. 9) konnen weitere Beweise fiir das
Vorliegen einer AV-Dissoziation liefern. Der Nachweis einer
AV-Dissoziation ist sehr spezifisch fiir VT und bedeutet eine
fast sichere Diagnose, ist aber leider lediglich in etwa 1/3 der
VT-Fille im Oberflichen-EKG nachweisbar. Ungliicklicher-
weise ist gerade bei hochfrequenten VTs die Erkennung der
Vorhoftitigkeit erschwert.

B Supraventrikulare Tachykardien (SVT)

Diese Bezeichnung bezieht sich auf eine grofe und hetero-
gene Gruppe von Rhythmusstérungen mit Ursprung oberhalb
der Bifurkation des His-Biindels oder Arrhythmien, zu deren
Aufrechterhaltung nicht-ventrikuldre Strukturen benotigt
werden (z. B. Makroreentry-Tachykardien iiber akzessorische
Bahnen). Die SVTs kommen mit einer Priavalenz von bis zu
8 % in der Population vor [12]. Wihrend die Schlank-QRS-
Komplex-Tachykardien (SQRST) fast immer einen supra-
ventrikuldren Ursprung haben und am héufigsten von allen
Tachyarrhythmien zu beobachten sind, sind bei Erwachsenen
lediglich 20-25 % der BQRST SVTs.

B Mechanismen der SVT mit breiten QRS-
Komplexen (SVT-A)

1. Vorbestehender Schenkelblock (LSB, RSB, RSB + LAH,
RSB-LPH) oder Schenkelblockaberration; ,,funktioneller*
bzw. ,,Tachykardie-assoziierter* (Phase-3-) Leitungsblock
bzw. Leitungsverzogerung im HiS-Purkinje-System, selte-
ner Schenkelblock durch retrograde Penetration (Abb. 10).

Diese stellen die zweithdufigste Gruppe mit 15-20 %
aller BQRST dar. Die QRS-Morphologie entspricht den
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Abbildung 10: Die mdglichen elektrophysiologischen Me-
chanismen eines funktionellen Schenkelblockes. A: Phase-
3-Aberration und akzelerationsabhangiger Schenkelblock.
Oben tachykardieabhéngiger LSB bei Auftreten einer AT.
Unten Sinusarrhythmie mit LSB bei RR-Intervallen < 800
msec. Es handelt sich nicht um einen kompletten Block,
lediglich um eine frequenzabhéngige Leitungsverzogerung
im linken Tawaraschenkel. B: Bradykardieabhéngiger Pha-
se-4-RSB bei Verlangsamung der Sinusfrequenz. Die Ursa-
chen dieser Blockform sind spontane diastolische Depolari-
sationen in dem blockierten Schenkel, meistens bei struktu-
rell krankem Herzen (hier abgelaufener Vorderwandinfarkt).
C: Retrograde Penetration durch septumnahe VES in das
HiS-Purkinje-System. Die erste VES penetriert in den rech-
ten Tawaraschenkel und depolarisiert dessen Zellstrukturen.
Es entsteht ein RSB, welcher durch den normalen Rhythmus
mit Ventrikelaktivierung iber den linken Tawaraschenkel
aufrecht erhalten wird. Eine neuerliche VES depolarisiert
beide Tawaraschenkel und hebt die retrograde Penetration

auf.
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Abbildung 11: Beispiele und schematische Darstellung fir einige Formen und Mechanismen der SVT-A. A: AT, hier mit RSB-
Aberration. B: Vorhofflattern, hier mit RSB-Aberration. C: AVNRT, hier mit LSB-Aberration. D: Vorhofflimmern, hier mit RSB-
Aberration. E: Supraventrikularer Rhythmus (hier SR), manifestes WPW-Syndrom. F: Orthodrome AVRT, hier mit LSB-Aberra-

tion. G: Antidrome AVRT. H: Praexzitiertes Vorhofflimmern. Erklarungen siehe Text.

. Antegrade Ventrikelaktivie-

rung iiber eine akzessorische
Bahn (WPW-Syndrom) bildet
ca. 5% aller Breitkomplex-
tachykardien. Die AV-Uberlei-
tung erfolgt teilweise oder zur
Ginze iiber eine akzessorische
Bahn. Diese miindet fern vom
HiS-Purkinje-System im Myo-
kard, daher erfolgt die initiale
Ventrikelaktivierung &dhnlich
wie bei der VT auf Basis lang-
samer Myokardleitung. Praexzi-
tierte Tachykardien sind daher
auf Basis der QRS-Morpholo-
gie nicht zuverldssig von VTs
abzugrenzen.

In dieser Gruppe weist das
Ruhe-EKG eine 6-Welle auf
und die akzessorische Lei-
tungsbahn  (Bypass  Trakt
[BPT]) ist — mit Ausnahme
der sehr seltenen antidromen
AV-Reentry-Tachykardien
(AVRTa) — meistens nur ein
»innocent bystander”, die an
der Aufrechterhaltung der
SVT (z. B. AV-Knoten-Reen-

typischen Schenkelblock- oder bifaszikuldren Blockbil- try-Tachykardie) nicht teilnimmt. Bei rhythmischer pri-
dern. Die initiale ventrikuldre Aktivierung erfolgt immer exzitierter BQRST ist die QRS-Breite typischerweise kon-
noch rasch tiber das HiS-Purkinje-System. Diese Gruppe stant, weil das Ausmaf} der Priexzitation unverédndert bleibt.
ist relativ zuverlédssig von den ventrikuldren Tachykardien Im Falle einer arrhythmischen priexzitierten BQRST, insbe-
abzugrenzen. sondere bei Vorhofflimmern mit schnell antegrad leitendem
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BPT, sind typischerweise unterschiedlich breite
QRS-Komplexe zu beobachten, da sich wegen
des irreguliren Rhythmus die Proportion der
Ventrikelaktivierung tiber das HiS-Purkinje-Sys-
tem (HPS) und den BPT von Schlag zu Schlag
andert, zusitzlich kann es im HPS zu einem funk-
tionellen SB kommen (Abb. 11F, 11H). Diese
spezielle Form der BQRST, die bei schnell
antegrad leitenden BPTs wegen sehr hoher Fre- - - . .
querigzen potenziell lebensbegrohlich ist, wird in Abbi Idung siehe Printversion
der angloamerikanischen Literatur auch als FBI-
Tachykardie (,,Fast-broad-irregular®) bezeich-
net.

3. Eine spezielle und sehr charakteristische Form
der Schenkelblock-Aberration ist gelegent-
lich bei orthodromen AV-Reentry-Tachykardien
(AVRTo) zu beobachten. Ein ipsilateraler Schen-
kelblock (auf der Seite des BPT) wihrend der Ta-
chykardie fiihrt zu einer sprunghaften Zunahme
der Zykluslinge, durch einen kontralateralen
Schenkelblock wird die QRS-Frequenz nicht be-
einflusst (Abb. 12).

4. Ein pathologisch breiter QRS-Komplex unter
Ruhebedingungen kann bei kongenitalen Vitien,
Kardiomyopathien oder koronarer Herzkrank-
heit (KHK) vorkommen. In dieser Patienten-
gruppe muss auch eine SVT bizarre QRS-Kom-
plexe und ungewohnliche QRS-Achse aufweisen
(ca. 1 % aller BQRST).

5. Antiarrhythmika (insbesondere der Gruppe I), Abbildung 12: Orthodrome AVRT iber eine linksseitige akzessorische Bahn. Die Zunahme der

metabolische und Elektrolytstorungen (am hiu- Zykluslange der Tachykardie ist mit dem langeren Reentry-Kreis bei mit dem Kent-Biindel ipsilatera-

. e . .. . len Schenkelblock (LSB) zu erklaren (siehe die schematische Erklarung oben). Unten die EKG-Auf-

figsten Hyperkalidmie) konnen zu einer unspe- zeichnung bei der elektrophysiologischen Untersuchung. Dieses EKG-Phanomen ist sehr charakte-

zifischen Verbreiterung des QRS-Komplexes ristisch bei orthodromer AVRT und Schenkelblockaberration. Ein mit der akzessorischen Bahn ipsi-

i : lateraler Schenkelblock fiihrt zur Zunahme der Zykluslange der Tachykardie, durch einen kontralate-

und dadl.l.r.Ch. wr SVTa f.uhren. D,l.e schwere ralen Schenkelblock wird die Frequenz der Tachykardie nicht beeinflusst. HBE = HiS-Biindel-EKG;
Hyperkalidmie bewirkt typische Verdnderungen g, _ £¢G vom proximalen CS abgeleitet; A = Atrium; V = Ventrikel: H = HiS-Potential

des QRS-Komplexes und des ST-T-Segments:  Schematische Darstellung oben aus [15]. Nachdruck mit Genehmigung.

Tabelle 1: Die wichtigsten SVIT-Formen bei Erwachsenen nach Haufigkeit geordnet. Die hdufigste SVT ist das Vorhofflim-
mern, unter den rhythmischen SVTs die AV-Knoten-Reentry-Tachykardie (80-90 % aller rhythmischen SVTs). Erstellt nach
Daten aus [12, 21, 22].

SVT Mechanismus % SVT % Pop.
Vorhofflimmern Multiple Reentry-Kreise in den Vorhofen, oft Triggerung durch Pulmonalvenen-ES 45 0,5-8*
d‘ *%*
AV-Knoten-Reentry-Tachykardie (AVNRT) Reentry im Bereich der AV-Junktion tber schnell (,,Fast pathway*) 29 0,5-2
und langsam (,, Slow pathway") leitende nodale Strukturen Q**
Vorhofflattern (Typ IHI), selten inzisional, Reentry im rechten Vorhof mit kritischer Zone im Bereich des trikuspidokavalen 10 0,1-0,6*
linksatrial Isthmus. Typ | (neg. Flatterwellen in I, Ill, aVF) haufiger als Typ Il (I, IIl, aVF pos.)
Arrhythmien bei Praexzitationssyndrom: 9 <1 3d**
e orthodrome AV-Reentry-Tachykardie Reentry antegrad Uber AV-Knoten und HiS-Purkinje-System (HPS), retrograd Gber
(AVRTo) die akzessorische Bahn. Daher keine Praexzitation wahrend der Tachykardie
e antidrome AV-Reentry-Tachykardie Reentry antegrad Uber die akzessorische Bahn, retrograd Uber das HPS. Daher
(AVRTa) volle Préexzitation wahrend der Tachykardie.
o Praexzitiertes Vorhofflimmern (FBI) Vorhofflimmern mit partieller Ventrikelaktivierung Uber eine (meistens schnell
leitende) akzessorische Bahn
Atriale Tachykardie (AT) Uni- oder multifokale abnorme Automatie, getriggerte Aktivitat oder Reentry im 5 <1
rechten oder linken Vorhof
Sinusknoten-Reentry (SNRT) Reentry in der Gegend des Sinusknotens 2 <1
Inappropriate Sinustachykardie Abnorme Automatie des Sinusknotens, autonome Dysregulation, Stoffwechsel- <1 <1
storung 90 % @

* Pravalenz steigt mit dem Alter; ** geschlechtsspezifisch haufiger; % SVT = Anteil in der Kategorie SVT, % Pop = Préavalenz in der Population
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Abbildung 13: Rechtsatriale Tachykardie mit typischer RSB-Aberration und 1:1-AV-Uberleitung
(die P-Wellen sind in Ableitung Il mit Pfeilen markiert. Nach Karotisdruck teilweise Block im AV-
Knoten mit weiterlaufender AT und damit Beweis einer SVT-A.
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Abbildung 14: Typische AVNRT mit LSB-Aberration, welche durch retrograde Penetration ausgeldst
wurde und durch diesen Mechanismus (2. VES, *) wieder aufgehoben wird. Erklarung siehe Text.

226 JKARDIOL 2008; 15 (7-8)

Verbreiterung vor allem des terminalen Anteils
des QRS-Komplexes, Shift der QRS-Achse in
der Frontalebene nach links; Verkiirzung der ST-
Strecke, hohe, schmalbasige T-Welle, kurzes QT-
Intervall. Generell ist hier die Abgrenzung zu
VTs auf Basis der QRS-Morphologie stark er-
schwert. Wichtigster Faktor zur Diagnosestellung
in dieser Patientengruppe ist der klinische Verdacht
und eine gute Anamnese, vor allem der Medika-
menteneinnahme.

6. Durch Schrittmacherstimulation entstehen eben-
falls breite QRS-Komplexe. Eine rechtsventriku-
lire Stimulation vom Bereich der Herzspitze
zeigt eine typische LSB-Morphologie mit iiber-
drehtem Linkstyp, vom Bereich des RVOT eine
typische LSB-Morphologie mit steiler QRS-
Achse. Eine linksventrikuldre Stimulation ist mit
RSB-Morphologie verbunden, bei biventrikulérer
Stimulation kann die QRS-Breite — abhingig vom
Timing zwischen RV- und LV-Sonde — auch im obe-
ren Normbereich liegen. Die Beurteilung des EKGs
kann bei bipolarer Stimulation durch die gelegentlich
kaum erkennbare SM-Spikes erschwert werden.

Klassifizierung, EKG-Beispiele

Alle klinisch wichtigen SVT-Formen wie das Vor-
hofflimmern, das Vorhofflattern, die AV-Knoten-
Reentry-Tachykardie (AVNRT), die ektopen atrialen
Tachykardien (AT) und die Tachykardien bei WPW-
Syndrom konnen als BQRST auftreten (Abb. 10).
Eine ausfiihrliche Diskussion der verschiedenen
SVTs sprengt den Rahmen dieser Zusammenfas-
sung, wir miissen uns auf einige EKG-Beispiele be-
schrinken. Tabelle 1 fasst die klinisch wichtigsten
supraventrikuldren Tachykardien zusammen.

EKG-Beispiel 1: Atriale Tachykardie mit typischem
RSB

Rechtsatriale Tachykardie bei einer 33-Jdhrigen
nach VSD-Korrektur mit typischer RSB-Morpholo-
gie und klar erkennbaren positiven P-Wellen in Ablei-
tung II (Vorhofaktivierung von oben nach unten).
Nach Vagusmandver ist die Vorhoftitigkeit und damit
der Mechanismus der Tachykardie noch klarer erkenn-
bar (Abb. 13).

EKG-Beispiel 2: Typische AV-Knoten-Reentry-Ta-
chykardie mit LSB (Abb. 14)

Anfalls-EKG einer 36-Jidhrigen mit paroxysmaler
Tachykardie seit Jahren. Es besteht eine rhythmische
BQRST mit typischer LSB-Morphologie und einer
Frequenz von 150/min mit zwei vorzeitigen, breiten
Kammerkomplexen (VES) mit von der Tachykardie
abweichender QRS-Morphologie. Nach der zweiten
VES plotzlich Normalisierung der QRS-Breite und
die BQRST geht in eine SQRST mit unverinderter
Frequenz iiber. Dabei werden die retrograden P-Wel-
len am Ende des QRS-Komplexes (Pfeile in V1) er-
kennbar. Es handelt sich um eine typische AVNRT.
Der Mechanismus der BQRST war offensichtlich die
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Frequenz, als die BQRST (350
vs. 380 msec Zykluslinge). Die MM%WWVW ‘W\VAWWW\L]L’FM—”M
Monitorableitung (Abb. 15, unten

links) zeigt den Beginn der Ta-
chykardie mit einer atrialen Extra-
systole und den Ubergang der
BQRST in die SQRST (Abb. 15,

Abbildung 15: BQRST mit typischer LSB-Morphologie und SQRST bei einem 72-Jahrigen. Es handelt sich um eine orthodro-
me AVRT (iber eine linksseitige akzessorische Bahn mit und ohne LSB. Die retrograden P-Wellen sind in der ST-Strecke gut
erkennbar (siehe Pfeile in aVR). Erklarung der unterschiedlichen Zykluslédngen siehe Abbildung 12.

unten rechts).

Es handelt sich daher um die glei-
che Tachykardie, einmal mit,
einmal ohne LSB- (Phase-3-)
Aberration. Die retrograden P-
Wellen (in aVR positiv!) sind in
der ST-Strecke erkennbar. Die
Ursache der unterschiedlichen
Zykluslange der AVRT mit und
ohne LSB-Aberration ist durch
die unterschiedliche Linge der
beiden Reentry-Kreise erklidrbar
(Abb. 12).
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EKG-Beispiel 4: Praexzitiertes
Vorhofflimmern (FBI-Tachykar-
die)

Die Privalenz des WPW-Synd-
roms betrigt etwa 0,1-0,3 %, 20—
30 % der Patienten sind zeitweise
auch wegen paroxysmalen Vor-
hofflimmerns symptomatisch. Der
Grund dafiir ist einerseits die Degeneration von schnellen
AVRTSs ins Vorhofflimmern, andererseits auch die elektrische
Instabilitédt der Vorhofe wegen der inhomogenen Depolarisati-
on. Etwa 1 % der Patienten erleidet mit sehr schnell antegrad
leitender akzessorischer Bahn eine Synkope oder plotzlichen
Herztod (SCD) als Erstmanifestation. Der Mechanismus ist
ein paroxysmales, meistens bei korperlicher Anstrengung
oder Stress auftretendes Vorhofflimmern, das iiber die akzes-
sorische Bahn sehr schnell zu den Ventrikeln iibergeleitet
wird. Die Filterwirkung des dekremental leitenden AV-Knotens
ist durch das nicht dekremental leitende Kent-Biindel aufge-
hoben und Katecholamine erhdhen zusétzlich die Leitungsge-
schwindigkeit der akzessorischen Bahn. Durch die sehr hohe
Kammerfrequenz ist eine Konversion in Kammerflimmern
moglich. Deswegen ist die Erkennung dieser Rhythmus-

Abbildung 16: Praexzitiertes Vorhofflimmern (FBI-Tachykardie) mit Schock bei zwei jungen Patienten ohne vorherige Klinik.
Beide Aufzeichnungen zeigen eine bizarre BQRST mit véllig unregelmaRigem Rhythmus (ohne erkennbare P-Wellen) und
unterschiedlich breiten QRS-Komplexen mit langsamem Beginn, gelegentlich sind auch normal konfigurierte QRS-Komplexe
zu beobachten. A: Die QRS-Komplexe in V1 zeigen eine LSB-Typ-Aberration, da es sich um eine rechtsseitige akzessorische
Bahn handelt. Das kiirzeste (praexzitierte) RR-Intervall betragt 220 msec, das entspricht einer Kammerfrequenz von 273/min.
B: Die QRS-Komplexe in V1 zeigen eine RSB-Typ-Aberration, da es sich um eine linksseitige (posteroseptale) akzessorische
Bahn handelt. Das kiirzeste (praexzitierte) RR-Intervall betrdgt 200 msec, das entspricht einer Kammerfrequenz von 300/min.
Auch hier sind normal breite QRS-Komplexe vorhanden.

storung von grofler klinischer Bedeutung. Die betroffenen
sind oft jung und sonst gesund (Abb. 16).

Der Schliissel der Erkennung der FBI-Tachykardie ist die
Einpriagung dieses speziellen und sehr charakteristischen
EKG-Erscheinungsmusters und auch die Abschitzung der
Wahrscheinlichkeit dieser Rhythmusstorung bei dem gegebe-
nen Patienten. Als Differentialdiagnose kommt praktisch nur
eine irreguldre VT in Frage. Diese ist aber bei herzgesunden
Patienten extrem selten und zeigt meistens nicht die Viel-
falt und Charakteristik der BQRST-Morphologie, wie diese
bei der FBI-Tachykardie zu beobachten ist. Eine typische
Schenkelblockaberration (Vorhofflimmern mit RSB oder
LSB) ist aufgrund der bizarren QRS-Morphologie leicht aus-
zuschlief3en.
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Abbildung 17: VT bei einem 81-Jéhrigen mit altem inferior-posteriorem Infarkt. Nach Terminierung
der Tachykardie sind Zeichen einer inferior-posterioren Narbe und ein Periinfarktblock zu erkennen.
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Abbildung 18: EKG eines 56-Jahrigen mit schwerer rechtsventrikuldrer Dysplasie und synkopa-
len monomorphen VTs: Die terminale Welle am QRS-Komplex wird e-Welle genannt. Die QRS-Ver-
breiterung ist auf die rechtsprakordialen Ableitungen (minimal auch inferior) beschrénkt, typisch ist
das Fehlen einer QRS-Verbreiterung V4-V6. Beachte auch die negativen Ts rechtspakordial.
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Abbildung 19: Idiopathische rechtsventrikuldre Ausflusstrakt-Tachykardie: Diese mit 70 %
haufigste aller idiopathischen VTs sollte man sich auch als Nicht-Kardiologe merken: Norma-
les Ruhe-EKG, strukturell normales Herz, meist repetitive VES oder nicht anhaltende, seltener
anhaltende VTs mit LSB-Morphologie und nach inferior gerichteter Herzachse.
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B Ventrikulare Tachykardien

Eine ventrikuldre Tachykardie ist definiert durch
3 oder mehr konsekutive Schlidge mit ventrikuldrem
Ursprung (unterhalb der Bifurkation des HiS-Biin-
dels), und mit einer Frequenz von mehr als 100/Minute
[14, 15]. Das EKG nach erfolgreicher Terminierung
der VT ist — ebenso wie das Vor-EKG, das aber oft
nicht vorhanden ist — fiir die Erfassung der Ursache der
VT, und damit fiir die weitere Akut- und Langzeit-
therapie genauso wichtig wie das Tachykardie-EKG:
Infarktbezogene Q-Wellen, Hinweise fiir hypertrophe
Kardiomyopathie, rechtsventrikuldre Dysplasie etc.
lassen sich oft erst nach sorgfiltiger Analyse des Basis-
EKG festmachen.

Nicht-anhaltende ventrikulare Tachykardien

Sie sind definiert durch eine Dauer < 30 sec. Am hiu-
figsten sind monomorphe VTs mit wenigen Schligen.
Deren Inzidenz betridgt 1-4 % in der Bevolkerung, ge-
hduft bei strukturell krankem Herz. Bei strukturell ge-
sundem Herz haben sie keine oder nur geringe prog-
nostische Bedeutung, bei struktureller Herzerkran-
kung sind sie jedoch ein Marker fiir erhohtes kardiales
Risiko.

Monomorphe, rhythmische ventrikulare
Tachykardien

Dies ist die hdufigste Form anhaltender rhythmischer
BQRST in der Notfallmedizin. Die Mehrzahl der
Patienten hat eine strukturelle Herzerkrankung, wobei
die KHK mit ,,altem* Infarkt bei Weitem fiihrend ist (in
der akuten Infarktphase ist eine monomorphe anhal-
tende VT selten). Das Basis-EKG zeigt bei diesen Pati-
enten typischerweise Q-Wellen entsprechend der
Narbenlokalisation, gelegentlich auch einen Peri-
infarktblock (Abb. 17). Die zweithédufigste Grund-
erkrankung sind Kardiomyopathien mit reduzierter
Pumpfunktion unterschiedlichster Genese (dilatative
CMP fiihrend, anderenfalls toxische, hypertensive und
andere CMP-Formen).

Eine seltene Sonderform ist die Bundle-Branch-
Reentry-Tachykardie mit einem Makroreentry inner-
halb des HiS-Purkinje-Systems, die nahezu aus-
schlieBlich bei Kardiomyopathien mit stark reduzierter
Pumpfunktion auftritt. Bei antegrader Leitung {iber
den rechten Schenkel und retrograder Leitung iiber den
linken entsteht eine Linksschenkelblockmorphologie
(hédufigere Form mit ca. 85 %), bei umgekehrter
Reentryrichtung entsteht eine Rechtsschenkel-
morphologie. Nachdem sich der Reentrykreis inner-
halb des HiS-Purkinje-Systems befindet, entsteht eine
typische Schenkelblockmorphologie wie bei SVTs.

Gelegentlich ist eine rechtsventrikuldre arrhythmo-
gene Kardiomyopathie Ursache fiir monomorphe VTs.
Die Tachykardien haben iiblicherweise LSB-Morpho-
logie. Das Ruhe-EKG zeigt hiufig negative T-Wellen
in den prikordialen Ableitungen, spezifische Zeichen
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sind e-Wellen und eine auf die Ableitungen V1-V3 be-
schrinkte QRS-Verbreiterung (Abb. 18).

Monomorphe rhythmische VTs bei Fehlen einer struk-
turellen Herzerkrankung werden als Idiopathische VTs
bezeichnet. Diese haben generell eine gute Prognose
und unterscheiden sich nach Lokalisation des Reentry-
Kreises bzw. Focus sowie auch hinsichtlich ihrer medi-
kamentosen Beeinflussbarkeit. Einige Formen sind
adenosin- und/oder verapamilsensitiv. Etwas mehr als
70 % der idiopathischen VTs sind fokale Tachykardien
aus dem rechtsventrikuldren Ausflusstrakt (Abb. 19),
seltene Foci sind der linksventrikuldre Ausfluss- oder
Einflusstrakt. 11 % der idiopathischen VTs sind faszi-
kuldre Reentry-Tachykardien. Die Akuttherapie unter-
scheidet sich nicht von ventrikulidren Tachykardien an-
derer Ursache (aufler die idiopathische VT ist vor-
bekannt). Klinisch wichtig ist, dass Patienten mit idio-
pathischen VTs oft einen ICD erhalten, obwohl mit der
Hochfrequenzablation eine kurative Therapie zur Ver-
fligung steht.

Akzelerierter idioventrikuldrer Rhythmus (AIVR)
(Abb. 20). Mit diesem Begriff wird ein ektoper ventri-
kuldrer Rhythmus mit automatischer Impulsbildung
bezeichnet. Meist liegt die Frequenz dieser Foci unter
100/min, gelegentlich zwischen 100 und 120/min.
AIVR tritt tiberwiegend in der Reperfusionsphase bei
akuten Infarkten auf, gelegentlich bei Myokarditis,
Kardiomyopathien, Intoxikationen oder sympathiko-
tonen Zustinden (z. B. Alkoholentzug). Entsprechend
der zugrundeliegenden gesteigerten Automatie weist
der erste Schlag eine gegeniiber den folgenden idente
Morphologie auf, oft findet man anfangs eine Akzele-
ration, vor der Terminierung eine Dezeleration (,,warm
up‘“- und ,,cool down phenomenon*).

Monomorphe, arrhythmische ventrikulare
Tachykardien

Es ist wichtig zu wissen, dass monomorphe Tachykar-
dien gelegentlich arrhythmisch sind. Uberwiegend tre-
ten diese bei Patienten mit struktureller Herzerkran-
kung auf. Mechanismus ist meist getriggerte Aktivitit,
beispielsweise bei Stretch im Rahmen einer Dekom-
pensationsphase bzw. bei Sympathikotonie. Differen-
tialdiagnostisch miissen diese VTs von Vorhofflim-
mern mit Schenkelblock-Aberration und Vorhofflim-
mern mit Priexzitation abgegrenzt werden. Meist han-
delt es sich um repetitive Tachykardien mit Pausen,
sodass anhand der AV-Dissoziation die richtige Diag-
nose gestellt werden kann (Abb. 21).

Polymorphe ventrikulare Tachykardien,
Torsade de pointes

Als polymorphe ventrikuldre Tachykardien wer-

den VTs mit wechselnder Konfiguration der Kam-

merkomplexe definiert. Es lassen sich 3 Gruppen un-

terscheiden:

1. Polymorphe ventrikuldre Tachykardien bei struktu-
reller Herzerkrankung, insbesondere bei Myokard-
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Abbildung 20: Akzelerierter idioventrikuldrer Rhythmus (AIVR) bei einem 48-Jahrigen in der
Reperfusionsphase nach Vorderwandinfarkt. Anfangs 111/min, bei der Terminierung typische
Dezeleration. Der Fokus dieser Reperfusionsarrhythmien liegt in der Randzone des Infarkts,
dementsprechend QS-Komplexe in I, avL, und V2-V6.
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Abbildung 21: Monomorphe, arrhythmische ventrikuldre Tachykardie bei einem 78-Jahrigen
mit alter inferiorer Narbe, neu aufgetretenem Vorhofflimmern und akuter Linksdekompensa-
tion. Fokale VTs aus der Infarktzone mit QS-Komplexen inferior. Schmale Kammerkomplexe,
breite VT-Kammerkomplexe und vereinzelte Fusionsschlage. Die Abgrenzung gegentiber Vor-
hofflimmern mit Préexzitation kann schwierig sein. Bei praexzitiertem Vorhofflimmern findet
man aber iberwiegend Fusionsschl&ge und nur wenige maximal breite oder maximal schmale
Kammerkomplexe. Mehrere konsekutive schmale Kammerkomplexe bei relativ niedriger Fre-
quenz kommen bei hochfrequent leitenden akzessorischen Bahnen nie vor.

i
i
-
i i
I i

Abbildung 22: Langes QT-Intervall und Torsaden bei einer 50-Jahrigen mit sporadischem
Long-QT, bipolarer Erkrankung und Polytoxikomanie. Mehrfach Kammerflimmern nach Einnahme
QT-verlangernder Medikamente.
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ischdamie: In Abhédngigkeit von der Grunderkrankung kenn-
zeichnen sie einen elektrisch instabilen Zustand und kon-
nen als Warnischidmie aufgefasst werden. Auch wenn dies-
beziiglich keine Empfehlungen vorliegen, erscheint die
Gabe von Sedacoron bei repetitiven, polymorphen VTs
sinnvoll (wie auch bei elektrischer Instabilitdt nach Reani-
mation empfohlen).

Sehr hochfrequente polymorphe ventrikuldre Tachykardi-
en und Torsaden sind Kennzeichen der verschiedenen For-
men des Long-QT-Syndroms (Abb. 22).

2. Torsaden sind dadurch gekennzeichnet, dass sich die elek-
trische Achse der laufenden Tachykardie dreht. In den
Industriestaaten hiufiger als die kongenitalen Formen des
Long-QT-Syndroms sind die erworbenen Formen durch
QT-verldngernde Medikamente. Die Erkennung des Long-
QT ist essenziell, da die weitere Gabe von Klasse-I- oder
-III-Antiarrhythmika kontraindiziert ist. Nachdem die
Tachykardien sehr hochfrequent sind und leicht zu Kam-
merflimmern degenerieren, findet man die Patienten ent-
weder im Kreislaufstillstand mit Kammerflimmern, nach
Synkope aufgrund einer lingerdauernden, aber selbstlimi-
tierenden Tachykardie, oder mit repetitiven, nichtanhalten-
den Tachykardien. Wegweisend sind neben der Arrhythmie
die Phasen mit Sinusrhythmus: Langes QT-Intervall mit oft
bizarren Endteilen, Auslosung von polymorphen VT-Runs
vor allem nach relativen Pausen.

3. Selten ist die katecholaminerge polymorphe ventrikulére Ta-
chykardie auf Basis einer hereditiren Ionenkanalerkrankung:
Sie betrifft vor allem Kinder und Adoleszente und tritt bei kor-
perlicher Belastung auf. Eine strukturelle Herzerkrankung
oder Anomalien des Ruhe-EKGs bestehen nicht.

Kammerflimmern

Ist durch sehr hochfrequente (> 300/min, meist zwischen 400
und 600/min) elektrische Kammeraktivitdt definiert, mit
Flimmerwellen wechselnder Morphologie und Amplitude.
Klinisch besteht Kreislaufstillstand. Fast immer liegt eine
strukturelle Herzerkrankung vor. Kammerflimmern ist eine
hiufige Komplikation von Myokardischimie bzw. akutem
Myokardinfarkt.

Eine Reihe von hereditéren elektrischen Erkrankungen présen-
tiert sich als plotzlicher Herztod auf Basis von Kammerflimmern:
Short-QT-Syndrom, Long-QT-Syndrom, Brugada-Syndrom etc.
,,Bcht* idiopathisches Kammerflimmern ist selten.

® Diagnostik mit Antiarrhythmika bei BQRST

Wihrend Vagusmanover (Valsalva- oder Karotissinus-Mas-
sage) bei Vorliegen einer SVT-A durch Demaskierung des
atrialen Rhythmus oder Terminierung der Tachykardie wert-
volle Informationen liefern konnen, ist die diagnostische Ver-
abreichung von Antiarrhythmika meistens nicht sinnvoll und
auch gefihrlich [8-12, 23].

Aus folgenden Griinden sind wir gegen die Verwendung von

Adenosin als diagnostisches Tool auch bei rhythmischer

BQRST:

1. Rein statistisch gesehen sind 75-80 % der BQRST Kam-
mertachykardien, welche — abgesehen von ganz seltenen
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Formen der idiopathischen VT — nicht adenosinsensitiv
sind.

2. Adenosin kann bei Vorliegen einer signifikanten KHK eine

schwere Koronarischdimie mit Degenerierung der VT in
Kammerflimmern und damit einen CPR-refraktiren Herz-
stillstand hervorrufen (in diesem Fall wird das Medikament
durch den Blutfluss aus dem Koronarsystem nicht recht-
zeitig ausgespiilt und die Wirkung ist verlidngert).
M. Josephson, einer der renommiertesten Elektrophysio-
logen der Welt, schreibt in seinem Lehrbuch [15]: “...
although some investigators have advocated the use of
adenosine to facilitate the diagnosis of VT versus SVT, 1
strongly disagree. Because of the possibility of adenosine
producing a coronary steal syndrome, which can cause VT
to degenerate to VF, I do not believe adenosine should be
given in the absence of the knowledge of the coronary
anatomy ...”.

3. Adenosin kann Vorhofflimmern induzieren und zu einer
Verkiirzung der Refraktirzeit der akzessorischen Bahnen
fiihren. Bei Patienten mit WPW-Syndrom kann es dadurch
zu einer Konversion einer himodynamisch stabilen BQRST
in eine hochfrequente FBI-Tachykardie, Kammerflim-
mern, Schock und zum Tod fiihren [10].

Daher sind wir der Meinung, dass Adenosin, ein ausgezeich-
netes Mittel bei Schlank-QRS-Komplextachykardien, bei
einer BQRST aus diagnostischen Griinden liberhaupt nicht
verwendet werden sollte. Wenn wir mit hoher Wahrschein-
lichkeit davon ausgehen konnen, dass es sich um eine rhyth-
mische SVTa bei einer koronargesunden Person ohne mani-
feste Pridexzitation handelt, kann Adenosin (wenn sonst nicht
kontraindiziert) aus therapeutischen Uberlegungen verab-
reicht werden und ist dann ein ideales Therapeutikum.

Auch Kalziumantagonisten und Betablocker konnen bei
anfinglich gut tolerierter VT Blutdruckabfall, Schock und
Kammerflimmern auslosen, sind daher bei unklarer BQRST
kontraindiziert.

B Algorithmen in der Differentialdiagnostik
von BQRST

Eine korrekte Differentialdiagnose der BQRST ist sowohl aus
therapeutischen als auch aus prognostischen Griinden von
grofler Bedeutung. Die Zielsetzung der meisten Algorithmen
ist, eine einfache und wirksame Entscheidungsunterstiitzung
der breiten Arzteschaft zu ermdglichen. Diese Zielsetzung
wird leider, insbesondere in Akutsituationen, bei den meisten
bisher publizierten Algorithmen nicht optimal erfiillt.

1991 publizierten Brugada et al. [24] einen auf 6 EKG-Krite-
rien basierenden Algorithmus: (1) Linksdeviation, (2) QRS-
Breite > 140 msec, (3) Hinweise auf AV-Dissoziation (Abb. 9),
(4) QRS-Morphologie in V1-V2 und V6, (5) fehlender R/S-
Komplex in einer Brustwandableitung und (6) ein R/S-Inter-
vall von > 100 msec in einer Brustwandableitung. Zur Erho-
hung der Spezifitit der VT-Diagnose bei reguldrer BCT wur-
den die ersten 2 Kriterien verworfen. Mit den verbleibenden 4
Kriterien konnten die Autoren in einer Serie von 554 EKGs
eine Sensitivitit von 0,987 und eine Spezifitit von 0,965 errei-
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Abbildung 23: Der Bayes'sche Algorithmus fiir BORST-Differentialdiagnostik (VT oder SVT-A?). Es kénnen verschiedene, voneinander unabhéngige Kriterien ausgewahlt wer-

den. Erklarung siehe auch Text. Erstellt nach Daten aus [27].

chen. Mehrere Nachuntersuchungen konnten jedoch diese
hohen Sensitivitéts- und Spezifititswerte nicht mehr reprodu-
zieren [21]. Bei einer Serie von 111 EKGs, die mit elektro-
physiologischer Untersuchung verifiziert worden sind, haben
5 Internisten bei Verwendung des Brugada-Algorithmus fiir
VT nur eine Sensitivitidt von 92 % und eine Spezifitit von
44 % erreicht [4].

1994 wurde von Griffith et al. ein neuer Algorithmus verdf-
fentlicht [25], welcher 2 nacheinander geschaltete Kriterien
verwendet: (1) die QRS-Morphologie in V1-V2 und V6 und
(2) die Suche nach einer AV-Dissoziation. Besteht in den Brust-
wandableitungen ein typischer RSB oder LSB, wird SVT-A
diagnostiziert. Bei nicht typischem SB und erkennbarer AV-
Dissoziation ist die Diagnose VT, ansonsten SVT. Mit diesem
Algorithmus konnte eine Sensitivitit von 0,91 und eine Spezifi-
tat von 0,67 fiir VT erreicht werden. Die oben erwihnte Ver-
gleichsuntersuchung der 3 géngigen Algorithmen ergab fiir den
Griffith-Algorithmus eine Sensitivitit von 92 % und eine Spezi-
fitidt von 44 % fiir VT, dhnlich dem Brugada-Algorithmus [26].

Das grundsitzliche Problem dieser Algorithmen ist die unsi-
chere und zum Teil umstidndliche Feststellbarkeit der einzel-
nen Kriterien, daher werden in der klinischen Praxis bei An-
wendung des Brugada- oder Griffith-Algorithmus nicht anni-
hernd die diagnostischen Sensitivitits- oder Spezifititswerte
der Autoren oder der Experten erreicht [4, 27]. Das grundsitz-
liche Problem bei einem hierarchischen Entscheidungsbaum
ist, dass es dem Anwender nicht immer moglich ist, das Vor-
handensein eines Merkmales zu verifizieren und damit den
néchsten richtigen Zweig zu wihlen und damit die richtige
Entscheidung zu treffen.

Um die Schwachstellen der schrittweisen Anndherung der
obigen Algorithmen zu vermeiden, haben Lau et al. eine Me-

thode der BQRST-Diagnostik nach dem Bayes’schen Wahr-
scheinlichkeitsbegriff (Bayestheorem) entwickelt [27]. Mit
dieser Methode ist die Auswahl zahlreicher, voneinander un-
abhingiger EKG-KTriterien ,,random‘ und beliebig moglich,
damit wird ein maximierter (auslesbarer) Informationsgehalt
des EKGs angewendet und errechnet (Abb. 23). Dieses Ver-
fahren ist in der Wahrscheinlichkeitsrechnung auch als Riick-
wirtsinduktion bekannt, da eine A-priori-Wahrscheinlich-
keitseinschidtzung aufgrund von Testergebnissen veridndert
und in eine A-posteriori-Verteilung {ibergefiihrt wird.

Mit Verwendung dieses Algorithmus konnte fiir VT eine
hohere Sensitivitit (97 %) und Spezifitit (56 %) erreicht wer-
den [4] als mit Verwendung des Brugada- oder Griffith-Algo-
rithmus.

SchlieBlich wurde 2007 ein modifizierter Algorithmus zur
Differentialdiagnostik der BQRST publiziert [19]. Dieser ist
auch hierarchisch aufgebaut und besteht aus folgenden Schrit-
ten: (1) Hinweise auf AV-Dissoziation, (2) initiale R-Welle in
aVR, (3) SB aufgrund der QRS-Morphologie unwahrschein-
lich, (4) Bestimmung der initialen und terminalen Geschwin-
digkeit der elektrischen Ventrikelaktivierung (Vi/Vt-Ratio;
siehe Abb. 8). Neue Elemente in diesem Algorithmus sind die
spezielle Beriicksichtigung der Ableitung aVR und die oben
besprochene Vi/Vt-Bestimmung. Wie bereits unter ,.Defini-
tionen und EKG-KTriterien® erwihnt, spiegelt dieser Index die
unterschiedliche Charakteristik der Ventrikelaktivierung wih-
rend SVT und VT wider: Fiir eine VI-BQRST ist eine anfing-
lich langsame (intramyokardiale) Erregungsausbreitung cha-
rakteristisch, daher ist fiir VT bei einem bi- oder multiphasi-
schen QRS-Komplex eine Vi/Vt-Ratio von < 1 charakteris-
tisch. Die Autoren fanden diesen Algorithmus bei der Analyse
von 453 monomorphen VTs von 287 Patienten dem Brugada-
Alorithmus tiberlegen.
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Der in den vom ACC/AHA/ESC 2003 publizierten ,,Practice
Guidelines* [12] propagierte Algorithmus fiir die Differen-
tialdiagnostik der BQRST ist, wie 3 der oben erwihnten
4 Algorithmen, ebenfalls hierarchisch aufgebaut (es werden
teilweise die Brugada-Kriterien verwendet) und enthélt einige
Kriterien, die im klinischen Alltag nicht immer zu beantwor-
ten sind. Andere Merkmale, die fiir eine VT sehr spezifisch
sind, werden nicht beachtet (Abb. 24).

Wie schon oben erwihnt, ist die Verwendung von Adenosin
fiir die Diagnostik bei BQRST wegen der potenziellen schwe-
ren Komplikationen mehr als fraglich. In den neuesten Guide-
lines wurde diese Tatsache bereits beriicksichtigt [22, 28].

Zusammenfassend muss leider festgestellt werden, dass sich
keiner der gidngigen Algorithmen zur Differentialdiagnostik
der BQRST in der klinischen Routine bewéhrt hat, wo schnelles
und richtiges Handeln verlangt wird. Diese Algorithmen sind
zusammenfassend fiir eine retrospektive EKG-Analyse mehr
oder weniger gut geeignet, sind aber nach unserer Erfahrung

aus folgenden Griinden in Notfallsituationen nicht gut ver-

wendbar:

1. Auch fiir erfahrene Kardiologen ist nicht immer feststellbar,
ob bei einer BQRST z. B. Zeichen einer AV-Dissoziation
oder die Kriterien eines bestimmten QRS-Merkmals vorlie-
gen. Bei einer schnellen BQRST mit bizarren QRS-Kom-
plexen ist oft schon die Bestimmung der genauen QRS-Breite
bzw. Beginn und Ende des Kammerkomplexes unméglich.

2. In 4 der oben erwihnten 5 Algorithmen (ausgenommen der
Griffith-Algorithmus) werden Messungen am QRS-Kom-
plex verlangt (r-S-Nadir, Vt/Vi, usw.) welche entweder
nicht oder nur ungenau méglich, vor allem aber zeitauf-
wendig und daher akut kaum durchfiihrbar sind.

3. Ein falscher Schritt in einem hierarchischen Algorithmus
fiihrt zu keiner oder zur falschen Diagnose.

4. Beim Bayes’schen Algorithmus, der nicht hierarchisch
aufgebaut ist und daher fiir das in Punkt 3 erwéhnte Problem
nicht anfillig ist, miissen bei kompletter Analyse 20 Krite-
rien bewertet und dabei 5 unterschiedliche Messungen am
QRS-Komplex bzw. der QRS-Achse durchgefiihrt werden.

QRS = 120 msec
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Abbildung 24: Algorithmus in den ACC/AHA/ESC ,Practice Guidelines” firr Differentialdiagnostik der BQRST. Unsere Kritik wird durch blau markierte Stellen reprasentiert.
Adenosin zur Differentialdiagnostik der BQRST ist potenziell gefahrlich und daher auBerhalb einer klinischen Umgebung problematisch. In diesem Algorithmus wird die frontale
QRS-Achse zwischen—90° und +180° und auch der LSB mit einer QRS-Achse > 90° nicht beriicksichtigt. Beide sind sehr spezifische Merkmale einer VT. Erstellt nach Daten aus

[Blomstrom-Lundqvist C et al. Eur Heart J 2003; 24: 1857-97].
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Auch hier stehen wir in einer Akutsituation auf
verlorenem Posten.

5. Keiner dieser Algorithmen kann priexzitierte
Tachyarrhythmien von VT unterscheiden und
vorbestehende Anomalien des Ruhe-EKGs bei
struktureller Herzerkrankungen, Stoffwechsel-
oder Elektrolytstorungen beriicksichtigen.

Wir empfehlen daher den folgenden, relativ einfa-
chen und auch in der Akutmedizin verwendbaren
Algorithmus zur BQRST-Differentialdiagnostik
(Abb. 25).

Simultan mit der EKG-Aufzeichnung wird zunichst
eine kurze Anamnese erhoben und der Zustand bzw.
die Kreislaufstabilitdt des Patienten evaluiert. Als
erster Schritt der EKG-Analyse wird bei arrhythmi-
scher BQRST in Richtung préexzitiertes Vorhof-
flimmern evaluiert. Die Merkmale der ,,FBI-Tachy-
kardie* haben wir bereits ausfiihrlich diskutiert (sie-
he Abb. 16). Mit etwas Ubung ist diese Rhyth-
musstorung gut erkennbar und von einer irregulidren
VT abgrenzbar. Wird kein préexzitiertes Vorhof-
flimmern festgestellt, soll als zweiter Schritt das
EKG auf das Vorliegen einer inkompletten oder
kompletten AV-Dissoziation (Kammerfrequenz >
Vorhoffrequenz) (Abb. 9) untersucht werden. Der
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fiir VT und bedeutet eine fast sichere Diagnose, ist
aber leider nur wenig sensitiv, da lediglich in etwa 1/
3 der VT-Fille erkennbar. Je hoher die Frequenz der
VT ist, desto schwieriger ist es ungliicklicherweise,

Ry e
L ARANAANA T
# ey S

im ST-T-Segment P-Wellen zu erkennen. Ohne kla-

ren Nachweis einer AV-Dissoziation soll als dritter
Schritt die Morphologie der QRS-Komplexe, falls
es sich um eine monomorphe BQRST handelt und das EKG
vor dem Anfall zur Verfiigung steht, mit diesem EKG vergli-
chen werden. Bei vorbestehendem RSB, LSB, faszikuldrem
Block oder unspezifischer QRS-Verbreiterung spricht eine
dhnliche QRS-Morpholgie und -Achse wihrend der BQRST
fiir eine SVT-A, wobei eine frequenzabhingige Zunahme der
QRS-Breite keine Seltenheit ist. Bei Fehlen eines Vor-EKGs,
jedoch bei ganz typischem SB (mit oder ohne zusitzlichem
faszikuldrem Block) ist die Diagnose einer SVT-A wahr-
scheinlich (siehe letzte Stufe). Als vierter Schritt soll der Ab-
leitung aVR gesonderte Aufmerksamkeit geschenkt werden.
Eine initial positive R-Welle in dieser Ableitung bedeutet eine
initiale frontale QRS-Achse zwischen —90° und +180°, was
einer Ventrikelaktivierung von unten und links nach oben und
rechts entspricht (Abb. 7), welche praktisch nur bei einer VT
moglich ist. Obwohl extrem selten priaexzitierte Tachykardien
(liber links paraseptale oder inferoposteriore akzessorische
Bahnen) initial positive R-Wellen in aVR verursachen kon-
nen, kann bei Vorfinden dieser Eigenschaft eine SVT-A mit
hoher Wahrscheinlichkeit ausgeschlossen werden. Leider
kommt diese fiir VT spezifische Eigenschaft, wie die AV-Dis-
soziation, nur bei 10-20 % der VTs vor.

Im fiinften Schritt werden die Brustwandableitungen auf eine
negative oder positive QRS-Konkordanz gepriift. Negative
Konkordanz kommt typischerweise bei linksventrikuldren

Abbildung 25: Unser Algorithmus zur Differentialdiagnostik der BQRST. Erklarung siehe Text.

VTs vom Bereich der Herzspitze oder des distalen Septums,
positive Konkordanz vom Bereich der linksventrikulidren
posterioren Wand (CX-Gebiet) vor. Das Vorliegen einer Kon-
kordanz ist relativ spezifisch fiir VT, jedoch nur geringgradig
sensitiv, da diese Eigenschaft — wie eine AV-Dissoziation oder
initial positive R-Welle in aVR —in nur 10-15 % der VT-Fille
zu beobachten ist. Die restlichen BQRST-Fille, die aufgrund
der obigen Kriterien nicht eingestuft werden konnten, werden
als VT klassifiziert.

Der Vorteil dieses Algorithmus ist, dass (1) die Untersuchung
der einzelnen Kriterien zwar Ubung und ein Grundwissen, je-
doch kein spezielles elektrophysiologisches Fachwissen ver-
langt, (2) bei keinem der Schritte eine definitive und damit
eventuell in die falsche Richtung fiihrende Entscheidung ver-
langt wird, (3) keine Messungen am EKG notwendig sind und
(4) bei negativer Beurteilung oder Unklarheit in den einzelnen
Schritten schlieBlich die deutlich wahrscheinlichere Einstu-
fung der BQRST als VT iibrig bleibt.

Diesen Algorithmus haben wir durch retrospektive Analyse
von 393 BQRST-EKG getestet (299 VT, 72 SVT-A und 20
FBI-Tachykardie), wo der Tachykardiemechanismus mittels
elektrophysiologischer Untersuchung bestitigt wurde. Dabei
wurde eine mit den géngigen Methoden vergleichbare Sensiti-
vitdt von 0,987 und eine Spezifitit von 0,957 fiir VT erreicht.

J KARDIOL 2008; 15 (7-8) 233
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Abbildung 26: Préexzitiertes Vorhof-

Evitelofag | flimmern mit hoher ventrikuldrer Fre-

i LAy T ‘ quenz bei einem 41-Jahrigen mit links-

seitiger  akzessorischer  Bahn und

grenzwertiger hdmodynamischer Stabili-

tat (Erstmanifestation). A: Beim Eintref-

fen des Notarztes ist das kirzeste

praexzitierte RR-Intervall 220 msec. Die

Rhythmusstérung wird nicht richtig er-

kannt, es wird 300 mg Sedacoron i.v. ver-

abreicht. B: Zum Zeitpunkt der stationa-

ren Aufnahme kommt es zu einer weite-

ren hamodynamischen Verschlechterung

und Erhdhung der ventrikuldren Frequenz.

Das kiirzeste praexzitierte RR-Intervall ist

jetzt 200 msec. C: Nach 30 mg Gilurytmal

(Ajmalin) i.v.. Verlust der Praexzitation,

dadurch auch Senkung der Kammerfre-

quenz. D: Kurz spater Konversion in Sinus-

rhythmus. Delta-Wellen sind wegen der

weiterhin bestehenden Ajmalinwirkung
(noch) nicht erkennbar.

Eine falsch negative VT-Diagnose kommt am ehesten bei idio-
pathischen bzw. septumnahen VTs vor, wo das His-Purkinje-
System in die Tachykardie involviert ist und eine typische SB-
Morphologie besteht. Gliicklicherweise sind diese fasziku-
laren VTs mit relativ typischen Blockbildern sehr selten und
zum Teil Isoptin- oder Adenosin-sensitiv. Rhythmische pri-
exzitierte Tachykardien oder eine SVT-A bei deutlich patho-
logischem, bizarrem Grund-EKG konnen falsch-positiv als
VT klassifiziert werden. Eine fiir VT gehaltene SVT-A kann
aber kaum einen fatalen Behandlungsfehler verursachen. Dieser
Algorithmus gilt sowohl fiir rhythmische als auch arrhythmische
Tachykardien.

B Akutmanagement der Breit-QRS-
Komplex-Tachykardien

Der primire Ansatz zu einer addquaten Therapie der BQRST

basiert auf Feststellung der Diagnose und der himodynami-

schen Stabilitit des Patienten:

e Die Diagnose ist klar, und es kann eine spezifische Thera-
pie eingeleitet werden oder

e die Diagnose ist unklar. In diesem Fall sollte die BQRST
wie eine VT behandelt werden, weil so das geringste Risi-
ko einer Fehlbehandlung besteht.

Untersuchungen weisen leider darauf hin, dass Arzte dazu
neigen, ihre diagnostischen und therapeutischen Fihigkeiten
zu iiberschitzen [2, 3, 14, 21, 25, 29]. Es besteht interessanter-
weise in der Akutsituation die Neigung, VTs als SVT-A zu
diagnostizieren, obwohl statistisch gesehen die Wahrschein-
lichkeit einer VT bei Breit-QRS-Tachykardie viel hoher ist als
die einer SVT-A: In einigen Erhebungen wurden bis zu 40 %
aller VTs als SVT-A diagnostiziert und entsprechend behan-
delt.

Bei klinischer Instabilitit (Bewusstseinstriibung, systolischer
Blutdruck <90 mmHg, Herzinsuffizienz, Angina pectoris
usw.) wird unabhingig vom Mechanismus der BQRST die
DC-Kardioversion empfohlen. Bei fehlendem Erfolg oder
immer wieder auftretender Tachykardie empfiehlt sich die
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Gabe von Amiodaron. Beim grenzwertig stabilen Patienten
mit Pridexzitation soll ein direkt auf die akzessorische Bahn
wirkendes Antiarrhythmikum, z. B. Ajmalin, zum FEinsatz
kommen (siehe unten), weil die akzessorische Bahn dadurch
sofort blockiert wird [28]. Bei weiterer Verschlechterung des
grenzwertig stabilen Patienten darf mit der elektrischen Kar-
dioversion nicht zugewartet werden!

Bei klinischer Stabilitéit und klarer Diagnose ist die Einleitung
einer fiir die BQRST spezifischen Therapie sinnvoll [12, 28].
Es bestehen grundsitzlich vier Moglichkeiten:

1. VT: Die erste Wahl ist Amiodaron, eventuell in Kombina-
tion mit Magnesium. Bei Ineffektivitdt DC-Kardioversion.
Bei inzessanten bzw. therapierifrakteren Fillen Klasse-I-
Antiarrhythmika [16].

2. SVT-A ohne Priexzitation: Bei sicherer Diagnose ist die
gleiche Therapie wie bei einer SQRST anzuwenden:
e Bei paroxysmalem Vorhofflimmern, Vorhofflattern,
oder AT:
— Amiodaron, Ibutilid, oder Klasse-I-Antiarrhythmika
(bei strukturell normalem Herzen)
— DC-Kardioversion in selektierten Féllen
e Bei anderen, rhythmischen SVT-A-Formen (AVNRT
oder AVRT):
— Vagusmandover (Valsalva- oder Karotismassage)
— Adenosin i.v.
— Kalziumantagonisten oder Betablocker i.v.
— DC-Kardioversion in selektierten Féllen

Hierzu ist noch zu bemerken, dass Adenosin bei Patienten
mit manifestem WPW-Syndrom auch bei einer rhythmi-
schen orthodromen SVT-A selten zu schweren Proarrhyth-
mien durch Induktion einer FBI-Tachyarrhythmie fiihren
kann [8-10, 30]. Deswegen sollte bei bekanntem WPW-
Syndrom kein Adenosin verwendet werden.

3. SVT-A (mit Préaexzitation)
e Bei rhythmischen priexzitierten Tachykardien, wie bei
AVRTa oder AVNRT (mit der akzessorischen Bahn als
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»innocent bystander*), wo der AV-Knoten Teil des Re-

entry-Kreises ist:

— Vagusmandéver (Valsalva- oder Karotissinus-Mas-
sage)

— Kalziumantagonisten oder Betablocker i.v.

den. Ibutilid hat die hochste Konversionsrate [12], weist
allerdings bei strukturell krankem Herzen, niedrigem Kalium-
oder Magnesiumspiegel eine erhthte Rate an polymorphen
VTs, Torsaden oder Kammerflimmern auf. Eine elegante
Moglichkeit — insbesondere bei Schrittmachertrdgern mit

— DC-Kardioversion in selektierten Fillen
e Bei absolut arrhythmischen, pridexzitierten Tachykar-
dien (préiexzitiertes Vorhofflimmern — FBI-Tachykardie):
— Ajmalin langsam i.v.
— Im angloamerikanischen Raum wird Procainamid,
Flecainid oder Propafenon verwendet
— DC-Kardioversion in selektierten Fillen

Bei priexzitiertem Vorhofflimmern ist es unbedingt sinn-
voll, AV-Knoten-blockierende Antiarrhythmika zu meiden
[28]. Der Grund dafiir ist, dass diese Préparate iiblicher-
weise keine direkte (hemmende) Wirkung auf die akzes-
sorische Bahn haben. Durch Hemmung des AV-Knotens
wird auch das Ausmal} der verborgenen retrograden Lei-
tung in die akzessorische Bahn verringert. Der Wegfall der
Kompetition mit dem AV-Knoten kann die antegrade Bahn-
leitung weiter beschleunigen und gegebenenfalls Kammer-
flimmern induzieren. Daher ist die Verabreichung von
Adenosin, Kalziumantagonisten, Betablockern oder Digi-
talis bei priexzitiertem Vorhofflimmern kontraindiziert.
Auch Amiodaron kann @hnlich ungiinstig wirken, da die
AV-Knoten-bremsende Wirkung deutlich frither als die
Terminierung des Vorhofflimmerns eintritt (Abb. 26).

. Besondere therapeutische Situationen:

(Repetitive) Polymorphe Tachykardien im Rahmen eines
langen QT-Intervalls: Keine QT-verlingernden Anti-
arrhythmika! Unserer Erfahrung nach wird in dieser Situa-
tion oft die QT-Verldngerung iibersehen und Amiodaron
gegeben. Richtig ist die Gabe von Magnesium und, wenn
notig, die Anhebung der Grundfrequenz, vorzugsweise
mittels Pacing.

Akzelerierter idioventrikuldrer Rhythmus: Meist ist keine
Therapie notig, da die Arrhythmie selbstlimitierend ist. Bei
himodynamischer Beeintrichtigung sollte nicht der idio-
ventrikuldre Rhythmus medikamentos supprimiert sondern
die atriale Grundfrequenz angehoben werden (Atropin i.v.
oder atriale Stimulation)!

Tachykardien im Rahmen von Intoxikationen oder Elektro-
Iytstorungen: Auch wenn einige spezifische Intoxikationen
(z. B. Digitalisintoxikation) oder Elektrolytstorungen spe-
zifische EKG-Zeichen zeigen, ist der entscheidende Faktor
die klinische Wachsamkeit und Anamnese. Therapieprin-
zip ist generell neben spezifischer Medikation die Elimi-
nierung/Korrektur der auslosenden Ursache.

Bei Patienten mit strukturell normalem Herzen und idio-
pathischen VTs konnten auch Kalziumantagonisten, Beta-
blocker oder Adenosin verwendet werden. Der Einsatz die-
ser Antiarrhythmika bei VT benétigt aber spezielles Wis-
sen und muss Experten iiberlassen werden. Fiir die Akut-
therapie ist auch in diesen Fillen Amiodaron ein gut geeig-
netes Medikament.

Vorhofflattern: Klasse-I-Antiarrhythmika konnen als schwere
Proarrhythmie eine 1:1-AV-Uberleitung induzieren und
sollten daher nur in Kombination mit AV-Knoten-bremsen-
den Substanzen (Betablocker, Verapamil) verwendet wer-

atrialer Sonde — ist die ,,Overdrive““-Stimulation.
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