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1 Physiologie und Pathophysiologie des Erregungsbildungs- und
Leitungssystems des Herzens

1.1  Anatomie

Die Anatomie des erregungsleitenden Systems des Herzens
durfte hinlanglich bekannt sein. Entscheidend an nebenstehender
Grafik ist daher mehr die schematisch dargestellte Klappenebene
und ihre Beziehung zum AV-Knoten und His-Blndel. Die Ventil-
ebene des Herzens trennt Vorhofe und Kammer durch eine elek-
trisch isolierende Schicht. Der AV-Knoten zeigt eine Leitungs-
verzogerung, wohingehend die Pukrinje-Fasern eine sehr schnel-
le Leitungsgeschwindigkeit haben. Dies fuhrt zu einer Verzdogerung der atrioven-
trikularen Kontraktionssequenz und dadurch zu einer optimalen diastolischen Ven-
trikelfullung.

1.2 Das kardiale Aktionspotenzial (AP)

Die Erregungsbildung und -leitung wird ganz wesentlich von der
Form des AP bestimmt. Nur wenn man den Zusammenhang
zwischen Rhythmus des Organs und AP der Einzelzelle versteht,
hat man die Grundlagen fur eine effektive Diagnostik und Thera-
pie von Herzrhythmusstorungen.

1.2.1 Phase 0: Depolarisation

Die Depolarisation einer Zelle wird durch Uberschreiten eines kritischen Schwellenpo-
tenzials ausgelost (Ruhepotenzial -90mV, Schwelle ca. -60mV). Das Erreiche der
Schwelle 16st einen fest determionierten Mechanismus mit Offnung und Verschluss
verschiedener spannungsabhangiger lonenkanale aus. In der Phase 0 6ffnen sich die
schnellen Natrium-Kanale und fuhren zu einem Natriumeinstrom in die Zelle, der
entsprechende rasche Anstieg des Potenzials nennt man Depolarisation. Durch die
Depolarisation einer Zelle werden benachbarte Zellen ebenfalls depolarisisert, bis nach
Uberschreiten des Schwellenpotenzials das Aktionspotenzial der Nachbarzelle ausge
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I6st wird. Je schneller die Depolarisa-
tionsgeschwindigkeit, detso schneller
die Erregung der Nachbarzellen, desto
schneller die Weiterleitung der Erregung.

Phase 0 bestimmt die Erregungsleitungsgeschwindigkeit!

1.2.2 Plateauphase

Die Depolarisation wird spezifisch in kardialen Muskelzellen Uber ein langeres Plateau
aufrecht erhalten. Das Plateau wird durch einen Ca-Einstrom nach intrazellular Gber
langsame Kalziumkanale gebildet. Der Einstrom positiver Ladungstrager unterbricht die
in anderen reizleitenden Zellen sonst Ubliche sofortige Repolarisation.

1.2.3 Repolarisationsphase

Die Repolarisation der kardialen Mus-
kelzelle wird v.a. von einem Kalium-
strom nach extrazellular getragen, ist
aber in der Realitat ein ausgesprochen komplexer Prozess (u.a. verschiedende Kali-
umkanaltypen). Nach Kaliumausstrom kommt es durch aktive Transportmechanismen
zu einer Wiederherstellung der fur das Ruhepotenzial typischen lonengardienten.

1.2.4 Ruhephase

Dauer des Aktionspotenzials = Refraktarzeit

In nicht erregungsbildenden Muskel-
zellen passiert in der Ruhephase
nichts, sprich: es kommt zu keinen
transmembranaren lonenbewegungen.

Phase-4-Aktivitat = Reizbildung

Anders in Reizbildungszentren (z.B. Sinusknoten): Hier kommt es durch Leckstrome zu
einem langsamen Anstieg des Ruhepotenzials bis zu Erreichen des Schwellenpotenzi-
als und Auslosung des nachsten elektrischen Impulses. Im Normalfall kommt es zur
schnellsten Depolarisation in Phase 4 im Sinusknoten. Sekundare Schrittmacherzen-
tren (z.B. im AV-Knoten) zeigen dagegen geringere Leckstrome in Phase 4.

1.3 Lokale Variationen des kardialen Erregungsbildungs- und -leitungs-Sys-
tens

1.3.1 Variationen des Aktionspotenziales

Das Standard-AP, wie zuvor dargestellt reprasentiert am ehesten das AP des Purkinje-
Systems. Bezuglich der Phase 0 als auch der Plateauphase und der Phase 4 unter-
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scheiden sich die AP der einzelnen Areale des Erregungsleitungssystems aber deutlich
(siehe Grafik).

Beachtenswert ist insbesondere die langsame Phase 0 der
AR AN Sinusknoten- und AV-Knoten-Zellen, entsprechend einer lang-
AU If"".: samen Erregungsleitung in diesen Arealen. SA- und AV-Zellen
=" T==" "= entbehren die schnellen Natriumkanéle, die fiir die rasche De-
polarisation entscheidend sind, es wird vermutet, dass fur Phase 0 ausschliel3lich die
langsamen Kalziumkanale, die sonst die Plateauphase des AP bestimmen, in diesen
Zentrum fur die Depolarisation verantwortlich sind.

1.3.2 Einfluss des autonomen Nervensystems

Allgemein kann formuliert werden, dass
der Sympathikus auf die Erregungs-
bildung (raschere Depolarisation in
Phase 4 der Reizbildungszentren, ho-
here Automatiefrequrenz), die Erregungsleitung (schnellere Depolarisationsgeschwin-
digkeit, resultierend schnellere Erregungsleitung) und die Refraktarzeit (kurze AP-
Dauer, damit kurzere Refraktarzeit) einwirkt.

Sympathikus: Einfluss auf das gesamte Herz

Parasymphatikus: Einfluss v.a. auf SA- und AV-Knoten

Der Parasympathikus besitzt dem gegenuber antagonistische Effekte, im Gegensatz
zum Sympathikus beschrankt sich sein Einfluss jedoch auf Vorhofebene, insbesondere
den Sinus- und AV-Knoten.

1.4 Korrelation zwischen EKG und Aktionspotenzial

Das Oberflachen-EKG reprasentiert die Summe aller Aktionspotenziale des Herzens.
Da die Depolarisation einer Muskelzelle innerhalb weniger Millisekunden von statten
geht, kommt es zu einer klar umrissenen Erregungsfront im Herzen, deren Bewe-
gungsvektor vom Oberflachen-EKG gut abgebildet wird (P-Welle, QRS-Komplex). Die
Repolarisation des Herzens dagegen ist abhangig von der Aktionspotenzialdauer der
Einzelzellen, die variabel ist. Aus diesem Grund kommt es zu keiner scharfen Re-
polarisationsfront, die im Oberflachen-EKG klar abgebildet werden kann. Somit geben
Veranderungen der ST-Strecke und der T-Welle in vielen Fallen nur unspezifische
Informationen zur Ursache.

Das QT-Intervall reprasentiert die Gesamtdauer der kardialen Repolarisation und
reflektiert die durchschnittliche AP-Dauer der Ventrikel.
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2 Arrhythmien - Ubersicht

2.1  Bradyarrhythmien
2.1.1 Reizbildungsstérungen

Der haufigste Ubliche Grund einer bradykarden Rhythmusstorung ist ein teilweises
oder totales Versagen der Sinusautomatizitat. Im Oberflachen-EKG ist eine Sinus-
bradykardie oder ein SA-Block zu sehen. Bei den vielfaltigen Formen im Zusammen-
hang mit einer Fehlfunktion des Sinusknotens (beispielsweise auch intermittierendes
Vorhofflimmern im Wechsel mit Sinusbradykardie etc.) spricht man zusammenfassend
vom Sick-Sinus-Syndrom.

2.1.2 Reizleitungsstérungen

Die zweitwichtigste Ursachengruppe bradykarder Herzryhthmusstorungen sind Reizlei-
tungsstorungen, insbesondere im AV-His-System. Elektrophysiologische Ursache einer
Reizleitungsstorung ist entweder eine geringe Reizleitungsgeschwindigkeit oder eine
verlangerte Refraktarzeit.

Prognostisch entscheidend fur die Beurteilung von Reizleitungsstorungen ist die
Kompetenz sekundarer Automatiezentren:

» Befindet sich die Reizleitungsstorung auf

Hohe des AV-Knotens, konnen AV-junktionale | = | = JE ,
Zellen die Pacemakerfunktion des Herzens —/%/m Ib/\ f)b'/\ AJ]/—M
ubernehmen (obere Zeile), in der Regel mit

einer ausreichend hohen Frequenz, um Syn-

kopen zu verhindern. Die QRS-Komplexe des
Ersatzrhythmus bleiben dabei schmal, denn

sie werden normal uber das His-Purkinje-System geleitet.

VE

Derartige Blockierungen I° und II° bedurfen in der Regel keiner prophylaktischen
Schrittmachertherapie.

+ Befindet sich die Reizleitungsstorung distal des AV-Knotens, kann nur noch ein
tertiares Automatiezentrum einspringen (untere Zeile), es resultiert ein instabiler, meist
insuffizient bradykarder Ersatzrhythmus mit bereitem QRS-Komplex. In diesem Fall ist
frihzeitig eine prophylaktische SM-Anlage indiziert.
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2.2 Tachyarrhythmien

Tachyarrhythmien machen den groReren Teil der rhythmogenen Todesursachen aus,
ihnen kommt daher auch in der Elektrophysiologie eine herausragende Bedeutung zu.

Grundsatzlich werden drei Mechanismen, die zu einer tacyhkarden Rhythmusstorung
fuhren, unterschieden:

» Gesteigerte Automatie
* Getriggerte Aktivitat
* Reentry

2.2.1 Gesteigerte Automatie

Automatie ist ein phySIOIOQISCher Be- Die gesteigerte Automatie basiert meist auf metabolischen
Standte” der normalen ReiZbildungS- Stérungen des Herzmuskels:

zentren, siehe dort. Eine gesteigert Au- | . |schamie
tomatie ist kein haufiger Grund tachy-
karder Rhythmusstorungen, wohl weni-
ger als 10% der Tachyarrhythmien ba-
siert auf diesem Mechanismus. Eine
gesteigerte Automatie als Ursache ei-
ner tachykarden Rhthmusstorung zeigt sich im Oberflachen-EKG durch ein warm-up
und warm-down des Pulses, also einem langsamen Pulsan- und -abstieg zu Beginn
bzw. Ende einer Tachykardie.

* Elektrolytstorung
+ Sympathikotonus

« Stérungen des Saure-Basen-Gleichgewichts

Die gesteigerte Automatie basiert meist auf einer metabolischen Stoérung des Herz-
muskels, wie man sie besonders bei akut Erkrankten sieht.

Fur die elektrophysiologische Testung ist wichtig, dass Rhythmusstorungen auf der
Grundlage einer gesteigerten Automatie, nicht durch programmierte Stimulation
auslosen kann.

2.2.2 Reentry

Reentry-Tachykardien sind die haufigste Ursache tachykarder Herzrhythmusstorungen.
Die Erkennung des Reentry-Mechanismus als Hauptursache von Tachyarrhythmien
und deren problemlose Diagnostik und Therapie durch eine invasive elektrophysiologi-
sche Testung hat zu einer weiten Verbreitung der EPU entscheidend beigetragen.
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Reentry-Tachykardien bedurfen einiger anatomischer und physiologischer Vorausset-
zungen zum Zustandekommen:

* Es muss zwei benachbarte aber elektrisch getrennte Leitungs-
bahnen geben,

+ die deutliche Unterschiede in der Leitungsgeschwindigkeit zei-
gen und

 die deutliche Unterschiede in der Refraktarzeit aufweisen.

Dabei muss die langsamere Leitungsbahn eine kurzere Refraktarzeit haben. Diese
Voraussetzungen ermoglichen eine Kreiserregung (siehe Grafik).

Im grafischen Beispiel ist Leitungsbahn A der slow pathway mit kurzer Refraktarzeit,
Leitung B der fast pathway mit langer Refraktarzeit. Aufgrund der Unterschiede der
Reafraktaritat kann ein vorzeitiger Impuls Uber A fortgeleitet werden, Uber B noch nicht,
da B noch refraktar ist (insofern besteht ein unidirektionaler Block von B). Aufgrund der
langsamen Leitung von A trifft die Erregungswelle dann jedoch auf bereits wieder
erregbares Gewebe von B. Der fast pathway wird retrograd erregt. Aufgrund der
kurzen Refraktarzeit von A trifft die Erregungswelle auf bereits wieder erregbares
Gewebe - und der Kreis ist geschlossen.

Der Reentry-Mechanismus wird durch einen vorzeitigen (endogenen oder kunstlichen)
Impuls ausgeldst, kann aber auch durch einen vorzeitigen Impuls beendet werden.

Angeborene Reentry-Tachykardien beziehen haufig eine akzessorische Leitungsbahn
in den Kreis mit ein, in der Regel handelt es sich hierbei um supraventrikulare Tachy-
kardien mit geringer Mortalitat. Erworbene Kreiserregungen spielen sich dagegen
haufig auf ventrikularer Ebene ab und entstehen durch den Erwerb elektrisch inaktiven
Gewebes (Fibrose, Narbe,..) im Rahmen einer Herzerkrankung (Herzinfarkt, Kardio-
myopathie, Myokarditis).

Reentry-Tachykardien lassen sich per EPU gut provozieren und stellen daher ein
ideales Substrat fur eine elektropyhsiologische Testung dar.

2.2.3 Getriggerte Aktivitat

Die getriggerte Aktivitat nimmt aus der Sicht der EPU eine Ziwschenstellung zwischen
den vorgenannten Mechanismen ein. Getriggerte Aktivitat kann durch vorzeitige
Impulse ausgelost werden. Andererseits zeigt eine tachykarde Rhythmusstorung auf
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der Basis einer getriggerten Aktivitat das gleiche warm-up/warm-down-Phanomen wie
die gesteigerte Automatie.

Ursache der getriggerten Automatie sind Nachpotenziale in der spaten Phase 3 und
frihen Phase 4 des Aktionspotenzials, die, eine ausreichende Amplitude vorausge-
setzt, erneute AP’s auslosen kann.

Untersuchungen zeigen, dass getriggerte Aktivitat von der Funktion der Ca-Kanale
abhangen konnte.

Zur Unterscheidung zwischen Reentry und getriggerter Aktivitat ziehen Elektrophysio-
logen daher einige Entscheidungskriterien heran:

Unterscheidung der getriggerten Aktivitat von gesteigerter
Automatie bei der EPU:

* Durch vorzeitige Impulse auslosbar
« Warm up / warm down
+ Ansprechen auf Ca-Antagonisten

* Torsade de Pointes = getriggerte Aktivitat

3 Medikamentose antiarrhythmische Therapie

Antiarrhythmika wurden lange Zeit als Suppressoren
eines irritablen myokardialen Bezirkes missverstan-
den. Erst seit Anfang der neunziger Jahre (nach den
beruhmten CAST-I- und -II-Studien sowie der
SWORD-Studie) versteht man die Wirkung der Antiar-
rhythmika nichts als Suppressoren sondern als Ein-
flussgroflen auf die Form und Dauer des kardialen
Aktionspotenzials. Auf diese Art und Weise beeinflus-
sen sie (positiv wie negativ) die Leitungsgeschwindig-

Class Ib drugs

Class IV drugs

Class 111 drugs

keit und Refraktarzeit des Myokards. Dabei giltes zu o Vet et
bedenken, dass sowohl antiarrhythmische als auch proarrhythmische Wirkung auf dem
gleichen Mechanismus der Beeinflussung beruhen.
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3.1 Klasse-I-Antiarrhythmika

Antiarrhythmika der Klasse | zeigen am besten
den zugrundeliegenden Wirkmechanismus: Sie
binden an das eher intrazellular gelegene H-
gate des Natriumionenkanals und fuhren zu
einer Verengung desselben. Auf diese Weise
wird der Influx an Natriumionen in der Phase 0
des AP gebremst, die Depolarisationsgeschwin-
digkeit wird gebremst und damit die Erregungs-
leitung.

In Bezug auf den Einfluss des AP-Dauer und

- .

phssef

phas:o/\

damit der Refraktarzeit werden die Klasse-I-Antiarrhythmika nochmals in Unterklassen

a bis c unterteilt:

Klasse Beispiele Leitungsgeschwin- Aktionspotenzial
digkeit

la Chinidin, Procainamid, verlangert verlangert
Disopyramid

Ib Lidocain, Mexiletin, gleich verkurzt
Phenytoin

Ic Flecainid, Encainid, verlangert gleichbleibend
Propafenon

3.2 Klasse-ll-Antiarrhythmika: Betablocker

Betablocker unterscheiden sich deutlich von den anderen Antiarrhythmika, da sie
keinen direkten Einfluss auf das AP nehmen, sondern indirekt Uber die Blockade des

Sympathikus sowie der Katecholamine.

3.3 Klasse-lll-Antiarrhythmika: Kaliumkanalblocker

Klasse-llI-Antiarrhythmika verlangsamen die vom Kaliumef-
flux getragene Repolarisation der Myokardzelle und verlan-
gern so das AP. Ausdruck dieser AP-Verlangerung ist im
Oberflachen-EKG eine Verlangerung der QT-Zeit (wie sie
logischerweise auch bei Klasse-la-Antiarrhythmika vor-

Beispiele:
Amiodaron
Sotalol (Racemat)

Ibutilide, Dofetilide

kommt, auch sie verlangern das AP). Sie beeinflussen die
Phase 0 kaum und haben somit wenig Einfluss auf die Leitungsgeschwindigkeit.
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3.4 Klasse-IV-Antiarrhythmika: Kalziumantagonisten

Kalziumantagonisten haben ihren Haupteffekt im Bereich der Beispiel

SA- und AV-Knoten. Dies ist logisch, bedenkt man, dass die Difiazem
Depolarisation dieser Erregungsbildungszentren angesichts des Verapail
Mangels an Natriumkanalen fast ausschlief3lich von dem Calciu-

minflux abhangt.
3.5 Effekt antiarrhythmischer Substanzen
3.5.1 Antiarrhythmischer Effekt

In Bezug auf die haufigste Form der Tachyarrhythmie durch
Reentry beeinflussen die Antiarrhythmika die flr das Zustande-
kommen der Kreiserregung essentiellen Kriterien: Unterschiedli-
che Leitungszeit zweier getrennter Leitungsbahnen, unterschied-
A B liche Refraktarzeit. Durch Einwirkung auf Leitungsgeschwindig-
= keit (Klasse la und Ic) bzw. Refraktarzeit (Klasse la, Ib, IIlI) kdn-
nen diese Kriterien unterminiert werden:

In der ersten Grafik wird der Einfluss eines Klasse-la-Antiar-
rhythmika auf den Reentry-Kreis gezeigt: Durch Verlangerung
der Refraktarzeit des fast pathway B bricht der Erregungskreis
zusammen.

Eine Klasse-Ib-Antiarrhythmikum (Verkurzung der Refraktarzeit)
kann dagegen die Refraktaritat von B derart verkurzen, dass bei
einem vorzeitigen Stimulus kein unidirektionaler Block in B ent-
steht.

3.5.2 Proarrhythmischer Effekt

Wirkung = Nebenwirkung: In einem vorgeschadigtem Myokard mag es beispielsweise
zahlreiche Fibrose- oder Narbenbezirke geben, die sich als ‘Innere’ eines Reentry-
Dreiecks, wie in den Grafiken schematisch dargestellt, eignen. Antiarrhythmika konnen
hier die Kriterien fur das Zustandekommen eines Reentry-Mechanismus durch Ande-
rung der Leitungsgeschwindigkeit und der Refraktarzueit Uberhaupt erst schaffen.

Zum Zweiten muss an die Verlangerung der QT-Zeit bei einigen Antiarrhythmika
gedacht werden, die mit Auftreten von Spatpotenzialen und damit einer getriggerten
Aktivitat, namentlich Torsade de Pointe Tachykardien einhergehen kann. Insbesondere
Klasse la- und lll-Antiarrhythmika beddirfen hier einer besonderen Uberwachung.
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4 Prinzip der elektrophysiologischen Untersuchung (EPU)

Die EPU kann in der Evaluation zahlrei-
cher Herzrhythmusstorungen sowohl

Evaluation durch EPU:

+ SA-Knoten
bradykarder als auch tachykarder Natur
. . . * AV-Knoten
hilfreich sein.
* His-Blndel

Dabei besteht das Prinzip jeder EPU + Lage und Charakteristik von Reentry-Tachykardien und
aus zwei grundlegenden Techniken: | apiation

Aufnahme aus und Stimulation in lokali- * Lokalisierung arrhythmogener Foci und deren Ablation
sierten Arealen des Herzens.

+ Wirksamkeitstestung von Antiarrhythmika

4.1 Recording und Pacing (Auf-
nehmen und Stimulieren)

* Begriffbestimmungen

Begriff Erklarung

Zykluslange Lange eines Intervalls zwischen zwei Herzschlagen, ausgedriickt in ms.
Ein Puls von 100/min entspricht einer Zykluslange von 600ms, eine kiirze-
re Zykluslange entspricht einem héheren Puls.

Kopplungsintervall Intervall zwischen dem letzten normalen Schlag und einem vorzeitigem
Stimulus. Je langer das Kopplungsintervall, desto spater der vorzeitige
Stimulus.

Elektrodenkatheter Der Eelektrodenkatheter unterscheidet sich nur in einem Punkt von den

bekannten Schrittmachersonden, wie sie auf jeder Intensivstation gefuhrt
werden: Er hat meherere Elektroden und Anschliisse. Die Elektroden eige-
nen sich zum Recording und Pacing.

Recording Die intrakardiale EKG-Ableitung erfolgt bipolar (Ableitung zwischen zwei
Elektroden eines Katheters). Das EKG-Signal gibt nur die lokale elektri-
sche Aktivitat wieder und zeigt daher nur einen schmalen hochfrequenten
Spikekomplex (entsprechend Phase 0 des AP).

Pacing Die Stimulation wird eingesetzt um vorzeitige Stimuli im Herzen zu setzen.
Es wird von programmierter Stimulation gesprochen, nicht weil ein PC-Pro-
gramm eingesetzt wird, sondern weil die Kopplungsintervalle der vorzeiti-
gen Stimuli einem vorgeplantem Programm folgen.

Uber Pacing kann gemessen werden:
+ Die Refraktarzeit und Leitungsgeschwindigkeit
+ Die Lokalisierung getriggerter Aktivitdt und von Reentry-Zirkeln

Inkrementales Pacing  Unter einem Burst versteht man eine Abfolge schneller Stimuli mit festge-
(Burst) legtem Kopplungsintervall.
Burst-Stimuli erhalten in der EPU die Bezeichnung S1.
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Begriff Erklarung

Extrastimulus Ein Extrastimulus ist ein einzelner oder eine Abfolge mehrerer Stimuli mit
verkurztem Kopplungsintervall. Die Extrastimuli folgen entweder einem
physiologischen Schlag oder einem Burst (S1), traditioneller Weise von 8
Schlagen. Zur Bezeichnung S2, S3... siehe Grafik:

4.2 Elektrodenzugang und -position

Die meisten EPU’s kdnnen Uber vendse Zugange durchgefuhrt werden, in einigen
Fallen wird allerdings ein Katheter zur direkten arteriellen Blutdruckmessung einge-
bracht.

In eine V. femoralis kdnnen problemlos zwei Elektroden eingefuhrt werden. Fur eine
einfache EPU ist dies auch bereits ausreichend. Bei Bedarf kbnnen weitere vendse
Zugangswege von den oberen Extremitaten oder den typischen ZVK-Zugangsstellen
ausgewahlt werden. Insbesondere ein Katheter in den Sinus coronarius lasst sich
besser von kranial her platzieren.

Katheterposition Pacing /Recording
Hohe laterale Wand des Nahe zum SA-Knoten, damit kann die SA-Funktion einserseits gut
RA Uberpruft werden, mittels Stimuli kann eine normal konfigurierte p-

Welle erzeugt werden.
(Nach Beendigung der RA-Stimulation wird der Katheter gerne in die
Spitze des RV weitergeschoben fiir weitere Untersuchungen)

Posteriore Kommissur der  Nahe zum AV-Knoten und His-Biindel, hier erhalt man das typische
Trikuspidalklappe His-EKG (siehe Grafik)

Sinus coronarius Dient zum Pacing und Recording des LA, Signale des LV werden
ebenfalls aufgenommen, Stimuli im Coronarsinus erregen dagegen in
aller Regel nur den LA. Das Ostium des Sinus coronarius wird
posterior-inferior der Trikuspidalklappe erreicht.

Rechter Ventrikel Katheter im RV werden in der Regel in die Apex postioniert, zur Sti-
mulation auch mal in den RVOT.

Linker Ventrikel Die Sondierung des LV gehort nicht zum Standard einer EPU, kann
aber in Einzelfallen erforderlich werden, wenn eine ventrikuldre Reen-
trytachykardie aufgesucht und abladiert werden soll, da diese gehauft
ihren Ausgangspunkt vom LV aus nehmen.

4.3 Das intrakardiale EKG

Zusammen mit meist drei Ableitungen des Oberflachen-EKG’s (I, I, V1) werden bis zu
12 Ableitungen aus dem Herzen geschrieben.
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Das grundlegende intrakardiale EKG sieht aber wie oben aus. Die meisten Informatio
nen sind aus dem His-EKG abzulesen, das besonders gut die Funktion des AV-Kno-
tens und seiner Nachbarstrukturen wiedergibt.

4.4 Das Basisprotokoll einer EPU

Protokoll
Messung der grundlegen- + IACT: Intraatriale Leitungszeit (intraatrial conduction time)
den Leitungszeiten * AH-Intervall: Leitungszeit zwischen Atrium und His-Blndel

* HV-Intervall: Leitungszeit zwischen His-Blindel und Ventrikel
Atriale Stimulation » Messung der Sinusknotenerholungszeit

* Messung der AV-Knoten-Funktion sowie der His-Funktion

« Prufung der Induzierbarkeit atrialer Tachykardien
Ventrikulare Stimulation * Prufung einer retrograden VA-Leitung

* Prufung der Induzierbarkeit ventrikularer Tachyarrhythmien

Im folgenden werden auf die 0.g. Punkte genauer eingegangen.
4.5 Evaluation der elektrophysiologischen Eigenschaften des Herzens
4.5.1 Automatizitat der Reizbildungszentren

Um die Reizbildungsaktivitat des Sinusknotens zu evaluieren, misst man die Zeit bis
zum Wiedereinsetzen der Knotenaktivitat nach vorheriger ‘Overdrive’-Stimulation, also
einer Stimulation mit einer Frequenz oberhalb des Eigenrhythmus.

In ahnlicher Weise kann auch die Reizbildungsaktivitat ektoper Zentren ausgemessen
werden.

4.5.2 Leitungsgeschwindigkeit AH-Intervall: Leitungszeit durch den AV-Knoten

Die Leitungsgeschwindigkeit korre | 50-120ms
spondiert, wie mehrfach erwahnt mit | Hv-intervall: Leitungszeit durch die Purkinje-Fasern
der Anstiegssteilheit der Phase 0 des | 35.55 s
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Aktionspotenzials. Sie wird besonders haufig im His-Bundel-Elektrokardiogramm ge-
messen. Verlangerungen des AH-Intervalls weisen auf eine Erkrankung des AV-
Knotens, die des HV-Intervalls auf Storungen distal des AV-Knotens hin.

Je nach Fragestellung konnen auch andere Leitungsgeschwindigkeiten gemessen
werden, vor allem die retrograde Leitungszeit vom Ventrikel zum Vorhof, beispiels-
weise bei aberranten Bahnen.

4.5.3 Refraktarzeiten

Refraktarzeiten einer Einzelzelle kdonnen mit einer EPU nicht bestimmt werden. Daher
unterscheiden sich die elektrophysiologischen Definitionen der Refraktarzeit von denen
der Physiologie.

Refraktarzeiten werden gemessen, indem ein vorzeitiger Stimulus abgegeben und die
Antwort des Gewebes analysiert wird.

+ Effektive Refraktarzeit oder -periode (ERP)

Die ERP entspricht noch am ehesten der physiologischen Definition und entspricht
dem langsten Kupplungsintervall eines vorzeitigen Stimulus, bei dem es gerade noch
nicht zu einer Reizantwort des Gewebes kommt.

* Relative Refraktarzeit (RRP)

Zwischen absoluter Refraktaritat und Sensibilitat des Gewebes liegt eine Zwischenpha-
se, in der das Gewebe auf einen vorzeitigen Stimulus mit einer verzogerten Leitung
reagiert.

* Funktionelle Refraktarzeit (FRP)

Die FRP ist ein elektrophysiologischer Kunstbegriff und hat mit der physiologischen
Refraktarzeit nichts mehr zu tun, ist aber das, was am meisten interessiert: Der kirzes-
te Abstand zweier Impulse, die gerade noch vom Gewebe fortgeleitet werden. Die FRP
ist eine Funktion aus Leitungsgeschwindigkeit und Refraktarzeit.

Die FRP interessiert vor allem beim AV-Knoten: Welche Vorhoffrequenz |asst der AV-
Knoten noch durch, ab wann kommt es zu einem funktionellem Block?

5 Evaluation bradykarder Herzrhythmusstorungen

Die EPU bradykarder Herzrhythmusstorungen stand historisch am Anfang der Elek-
trophyisologie als eigener Subspezialitat der Kardiologie. Sie hat das Verstandnis der
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Bradykardien derart erweitert, dass ironischerweise zwischenzeitlich eine EPU bei
bradykarden Herzrhythmusstérungen meist entbehrlich ist.

In diesem Kapitel werden die grundlegenden elektrophysiologischen Techniken noch
einmal dargestellt, wenngleich sie zur Evaluation bradykarder Herzrhythmusstérungen
praktisch nicht mehr zum Einsatz kommen.

5.1 Beurteilung des Sinusknotens

Das sog. Sick-Sinus-Syndrom (SSS) ist
die haufigste Ursache einer bradykar- Symptome wie Synkope, Schwindel oder Adams-Stokes-
den Herzrhythmusstorung. Es subsum- | antaj gemeinsam mit

miert verschiedene Fehlfunktionen der
Reizbildung und Reizleitung des sinua-
trialen Knotens. Anatomische Studien
bei idiopathischem SSS zeigen eine
fettige Degeneration des Sinusknotens
mit Abnahme elektrisch aktiver Zellen.
Klinische Studien zeigen einen allgemein recht benignen Verlauf des SSS, bei asymp-
tomatischen Fehlfunktionen des Sinusknotens bedarf es daher keiner prophylaktischen
Behandlung (insofern auch keiner EPU). Bei symptomatischen SSS (also dem SSS im
eigentlichen Sinne) wiederum besteht die Indikation zum Schrittmacher auch ohne
weitere Testung.

Sick Sinus Syndrom:

* Sinusbradykardie
* Intermittierender SA-Block
* Sinusarrest

* Tachykardie-Bradykardie-Syndrom

Die nachfolgenden Testungen haben daher zwischenzeitlich keine groRRe klinische
Relevanz mehr.

5.1.1 Sinusknotenerholungszeit (Sinus Node Recovery Time, SNRT)

Zur Messung der SNRT wird eine [, = .
Overdrive-Stimulation mit Hilfe eines

moglichst Sinusknoten-nah platzierten SNRT <1500ms
Katheters mit einer Frequenz knapp CNRT SNRT-BCL <525ms
uber der Eigenfrequenz fur eine Zeit- RSNRT  SNRT/BCL <160%
dauer Uber mindestens 30 Sekunden

durchgefuhrt und dann abrupt ge-
stoppt. Die Zeitspanne bis zum Einset-
zen der Spontandepolarisation des Sinusknotens spiegelt die SNRT wieder.
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Das Overdrive-Pacing wird in ansteigenden Frequenzen (bzw. abnehmenden Zyklus-
intervallen) bis zu einer Zykluslange von 300ms (= 200/min) wiederholt und die SNRT
gemessen.

Eine SNRT > 1500ms wird allgemein als pathologisch betrachtet.
Allerdings hangt die SNRT auch von der spontanen Sinusfre-
l:\_.'f,f"'::: quenz ab. Daher werden frequenzkorrigierte SNRT’s zur Be-
- » . stimmung der Sinusfunktion eingesetzt:

T hgaamn
€
B P \ r

(. ] \ ) -9 )
[ Aad /"« CSNRT= Korrigierte Sinusknotenerholungzeit: SNRT-BCL"
' | (Norm: <525ms)

* Relative Sinusknotenerholungszeit: SNRT/BCL*100 (Norm: <160%)

e

A

5.1.2 Sinuatriale Leitungszeit (Sinuatrial Conduction Time, SACT)

Die SACT soll die Gefahrdung eines Probanden zur Entwicklung eines SA-Blocks
wiederspiegeln. Grundkonzept des sinuatrialen Blocks ist, dass der Sinusknoten von
einem zirkularen Wall eines spezialisierten Gewebes mit Eigenschaften ahnlich denen
des AV-Knotens umgeben ist.

Die SACT kann nur gemessen werden,
wenn unmittelbar zuvor keine
Overdrivestimulation stattgefunden hat.
Ein vorzeitiger Impuls wird an den Si-
nusknoten abgegeben und dessen Rhythmus somit neu eingestellt. Nun wird die Zeit
bis zu nachsten Sinusantwort gemessen (return intervall). Das Return Intervall ist
langer als die Basiszykluslange (BCL) und zwar um zweimal SACT (die SACT hat auf
die BCL keinen Einfluss):

Normwerte:

SACT: 50-125 ms

Return Intervall = Basis Cycle Length - 2 (Sinuatrial Conduction Time)

' BCL: Basic Cycle Length = Zykluslange der Sinusfrequenz
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Die Methode funktioniert nur, wenn der vorzeitige Impuls nur minimal friher einfallt, als
es der basalen Zykluslange entsprechen wurde, andernfalls wiurde man eine
Overdrive-Suppression des Sinusknotens erzeugen, wie man sie fur die Sinusknoten-
erholungszeit braucht.

5.1.3 Bewertung der EPU bei Sinusknotendysfunktion

Die Bestimmung der Sinusknotenerholungszeit (SNRT und abgeleitete Grolien) sowie
der sinuatrialen Leitungszeit (SACT) haben zur Dioagnostik eines schrittmacher-
pflichtigen SSS nur eine Sensitivitat und Spezifitat von 70%. In den meisten Fallen wird
man die Indikation zur Schrittmacherimplantation daher anhand klinischer Daten und
nicht anhand eletrophysiologisch ermittelter Werte stellen.

Eine Spezifitat von 100% dagegen hat die Beobachtung einer spontanen Sinusknoten-
dysfunktion im Monitor- oder Langzeit-EKG, womit dieser Testung die eindeutig groRRe-
re Bedeutung zukommt.

Die Bestimmung einer chronotropen Inkompetenz durch Atropin oder ein Belastungs-
EKG bei auffalliger Sinusbradykardie stellt ebenso eine festere Grundlage zur Indika-
tionsstellung einer Schrittmachertherapie dar.

Aus all den genannten Grinden kann festgehalten werden:

« Asymptomatische Sinusbradykardien bendtigen weder eine Diagnostik noch eine

1] Al Az &1

= e e —

Eetumn mvierval= B + 25ACT
BCL= B0 maec

Retum interval= 900 mgec
SACT= 30 msec

Messung der SACT nach der sog. Strauss-Methode: Vorzeitiger Impuls nach 780ms bei einer BCL von
800ms, Return Intervall = 900ms, SACT = 50ms

Therapie.
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« Asymptomatische Patienten mit pathologischer SNRT und/oder SACT bendtigen
keine Therapie.

« Symptomatische Sinusbradykardien sollten (nach Ausschluss einer medikamentosen
Einwirkung oder eines vagalen Tonus) behandelt werden.

+ Patienten mit Synkope, bei denen der Verdacht intermittierender Bradykardien
besteht, konnen in Einzelfallen von einer EPU profitieren.

5.2 Beurteilung der AV-Uberleitung

Auch hinsichtlich der Bewertung und Differenzialtherapie der AV-Uberleitungsstorun-
gen muss zum Stellenwert der EPU gesagt werden, dass in den meisten Fallen eine
nichtinvasive Analyse ausreichend ist.

Die Frage nach einer Schrittmacherpflichtigkeit eines Patienten mit AV-Block richtet
sich nach drei Kriterien:

* Symptomatisch oder nicht?

* Grad des AV-Blocks

+ Lokalisation des Blocks intranodal oder infranodal?
5.2.1 Intranodaler AV-Block

Ein infranodaler AV-Block zeigt meist einen guatartigen und reversiblen Verlauf. 90%
des AV-Knotengewebes werden aus der rechten Kranzarterie verorgt, Ischamien der
RCA sind daher sehr haufig mit AV-Blockierungen vergesellschaftet.

Nachgeordnete Schrittmacherzentren zeigen meist einen ausreichend hohen Er-
satzryhthmus mit Frequenzen um 45 bis 50/min, sodass eine vitale Bedrohung oder
schwere Beeintrachtigung des Pat. in der Regel nicht zu Stande kommit.

5.2.2 Infranodaler AV-Block

Im Gegensatz hierzu hat der infranodale Block eine deutlich schlechtere Prognose. Da
das His-Biindel und Purkinje-System von den Asten der LAD versorgt wird, zeigt ein
AV-Block bei Vorderwandinfarkt eine ernste Prognose an. Schrittmacherzentren distal
des His-Bundels sind unsicher und zeigen insuffizientze Ersatzrhythmen mit Frequen-
zen von nur 20-30/min. AuRerdem zeigt der infranodale Block meist eine Persistenz.
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5.2.3 Seltene Syndrome

 Lenégre-Syndrom: Idiopathischer degenerativer Prozess des Erregungsleitungssys-
tems ohne Mitbeteiligung des Herzmuskels. Es nimmt meist als Schenkelblock seinen
Anfang und weitet sich zu einem AV-Block III* aus.

* Lev-Syndrom: Kalzifikation und Fibrose des Erregungsleitungssystems. Die Fribrose
und Kalzifikation greift meist aus dem benachbarten Gewebe Uber, u.a. auch von einer
verkalkten Aorten- oder Mitralklappe.

5.2.4 Besonderheiten des AV-Block Il.*

Ein AV-Block Typ II, Mobitz | (Wenckebach) ist in den meisten Fallen, wenn auch nicht
immer, im Bereich des AV-Knoten lokalisiert. Dagegen zeigt ein AV-Block I1.°, Mobitz
Il meist eine infranodale Schadigung an.

Zu bedenken ist jedoch, dass bei einem 2:1-Block die Klassifizierung Mobitz | oder
Mobitz Il im Oberflachen-EKG nicht durchfuhrbar ist. Ergo: Einen AV-Block II°/Typ
Mobitz | oder Il mit 2:1-Uberleitung gibt es per definitionem nicht.

5.3 Lokalisierung des AV-Blocks

In nur seltenen Fallen bedarf es einer EPU, um einen AV-Block fur differenzialdiagnos-
tische Fragestellung genauer zu evaluieren. In der Regel bedarf es nur ganz einfacher
Tests, um ausreichende Schlusse ziehen zu konnen:

* Wenckebach oder Mobitz Il: Ein Wenckebach-Block impliziert in der Regel einen
intranodalen, ein Mobitz-lI-Block einen infranodalen Block.

* QRS-Komplex und Frequenz: Ein breiter QRS-Komplex und eine niedrige Frequenz
des Ersatzrhythmus sprechen fur einen infranodalen Block.

 Vagale und vagolytische Mandver: Aufgrund der reichen vagalen Innervation des AV-
Knotens und dem im Gegensatz nur geringen Einfluss vagaler Stimuli auf infranodale
Strukturen fuhrt korperliche Anstrengung oder die Gabe von Atropin beim infranodalen
AV-Block eher zu einer Blockbeseitigung, wogegen sich ein infranodaler AV-Block
durch derartige Mandver weiter verschlimmert.

Zusammenfassung:
Schadigung des AV-Knotens Infranodale Schadigung
Belastungs-EKG Besserung des AV-Blocks Verschlechterung
Alupent Besserung Verschlechterung
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Atropin Besserung

Verschlechterung
Vagale Manéver Verschlechterung Keine Anderung
R-Blocker Verschlechterung Keine Anderung

Indikationen zur Schrittmachertherapie bei AV-Block:

Intranodaler Block Infranodale Schéadigung
AV-Block | Kein SM Kein SM
AV-Block lI Kein SM, solange asymptoma-  Implantation, da unginstige
tisch Prognose
AV-Block lll Kein SM, solange asymptoma-  Implantation
tisch
Vagale Manéver Verschlechterung Keine Anderung
R-Blocker Verschlechterung Keine Anderung

5.4 Elektrophysiologie bei AV-Block

Das entscheidende intrakardiale EKG zur Evaluation ist das His- -
EKG (siehe Grafik). A

5.4.1 AV-Block Grad |

Bei einer nodalen Schadigung resultuert aus einem im
Oberflachen-EKG sichtbaren AV-Block I° meist eine Verlangerung des HV-Intervalls.

Umgekehrt muss eine Verlangerung des HV-Intervalls nicht zwingend als AV-Block im
Oberflachen-EKG in Erscheinung treten, da die PQ-Zeit (genauer: das PR-Intervall)
von der Summe: SACT+AH-Intervall+HV-Intervall gebildet wird.

5.4.2 AV-Block Grad Il, Wenckebach

Ein Wenckebach-Block zeigt sich im His-EKG in der Regel als progrediente Verlaner-
gung des AH-Intervalls bis hin zum kompletten Ausfall der Uberleitung. Nur in seltenen
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Fallen findet man eine distale Schadigung mit prolongiertem HV-Intervall bei normalem
AH-Intervall.

5.4.3 AV-Block II°, Mobitz Il

Ein Mobitz-11-Block zeigt praktisch immer eine infranodale Schadigung an, somit zeigt
das His-EKG eine Verlangerung des HV-Intervalls an. Andererseits erubrigt sich in der
Regel eine intrakardiale Ableitung, wenn bereits durch das Oberflachen-EKG eine
Zuordnung des AV-Blocks moglich wird.

5.4.4 AV-Block I’

Der lll.gradige AV-Block kann sowohl nodal als auch auch infranodal lokalisiert sein.
Entsprechend sieht man im His-EKG eine Desynchronisation zwischen A- und H-Spike
(EKG A) oder zwischen H-Spi-
ke und V-Spike (EKG B).

6 Elektrophysiologie
bei tachykarden su-
praventrikularen

— >

A A A A A A
H-—H
H H VH ‘H H H

Die EPU hat das Verstandnis und auch die Therapiemdglichkeiten bei supraven-
trikularen Tachykardien revolutioniert. Die Verknupfung intrakardialer Befunde mit den
Zeichen des Oberflachen-EKG’s hat es sogar in einigen Fallen moglich gemacht,
zukunftig ganz auf die EPU verzichten zu kénnen.

Rhythmusstorungen

Die EPU supraventrikularer Tachykardien ist eine ausgesprochen anspruchsvolle
gleichzeitig aber auch ausgesprochen erfolgreiche Untersuchung. In vielen Fallen einer
supraventrikularen Tachykardie konnen die Leitungsbahnen, die am arrhythmogenen
Substrat beteiligt sind, mit erstaunlicher Genauigkeit bestimmt und lokalisiert werden.
Dabei kommt der Reentry-Tachykardie eine herausragende Bedeutung zu. Vielen
Rhythmologen fiel es zunachst schwer, an die Dominanz der Reentrytachykardien in
der Entstehung von SVT’s zu glauben. Erst die EPU hat diese uberzeugend nach-
weisen konnen.

6.1 Klassifikation supraventrikuldarer Tachykardien
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6.1.1 SVT durch gesteigerte Automatizitat

Wie anfangs beschrieben, zeigen Ta- Typische Ursachen:

chykardien aufgrund einer gesteigerten | «Ischamie

A - . isch + akute Rechstherzbelastung (exazerbierte COPD,
utomatizitat einen typischen warm- Lungenembolie)

up/cool-down-Verlauf der Frequenz. | ‘Azdose

. N + C2-Intoxikation

Diese Form der Herzrhythmusstorung | . gektolytstérungen

ist selten und meist mit einer metabo-

lischen Stérung verbunden.

Die Herzrhythmusstorung zeigt meist Frequenzen unter 200/min und ist in der Regel
mit einem AV-Block vergesellschaftet (im Gegensatz zu Reentry-Tachykardien, bei
denen der AV-Knoten Bestandteil des Reentry-Zirkels ist).

Bei einer atrialen Tachykardie sollte vor allem auch an eine Digitalisintoxikation ge-
dacht werden. Hierbei handelt es sich jedoch um eine getriggerte Aktivitat, die im
Oberflachen-EKG kaum von einer Tachykardie durch gesteigerte Automatizitat unter-
scheidbar ist.

Die multifokale atriale Tachykardie ist durch wechselnde p-Wellen unterschiedlicher
Lage und mit unterschiedlicher PQ-Zeit gekennzeichnet. Hierbei handelt es sich um
eine gesteigerte Automatizitat verschiedener Foci innerhalb der Atria. Sie wird be-
sonders haufig bei Rechtsherzbelastung gesehen und konnte durch Theophyllin
unterhalten werden.

Das Therapieprinzip bei allen Tachykardien aufgrund gesteigerter Automatizitat ist, die
Ursache derselben zu beseitigen. Jeder Pat. mit anamnestischer Digitaliseinnahme
sollte unter dem Aspekt einer moglichen Digitalisintoxikation behandelt werden. Es
ware fatal, einem solchen Pat. unter der Arbeitsdiagnose eines Vorhofflimmerns
zusatzlich Digitalis zu geben.

Die Gabe von [3-Blockern, Klasse-la-Antiarrhythmika oder, nach Ausschluss einer
Digitalisintoxikation, von Digitalis kann bei schneller AV-Uberleitung einen AV-Block
ermoglichen, sie erweist sich aber bis zur Beseitigung der Ursache meist als wenig
effektiv.

Eine EPU bei Tachykardien aufgrund gesteigerte Automatizitat bringt keinen Nutzen.
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6.1.2 Reentry-Tachykardien

Die meisten supraventrikularen Tachyarrhythmien basieren auf Reentry-Mechanismen.
Klinisch betreffen Sie meist beschwerdearme und echomorphologisch herzgesunde
Patienten. Der Reentry-Zirkel ist meist bereits kongenital angelegt.

Man unterscheidet funf Hauptformen [ . .o /7.
der supraventrikularen Reentry-Tachy- « AV-Knoten-Reentry-Tachykardie (fast-slow und slow-fast)
. . . . * Reentry-Tachykardie Uber ein akzessorisches Biindel
arrhythmie. Viele Internisten neigen | ypy)
immer noch dazu, diese funf Formen | * Sinusknotenreentry-Tachykardie

. . . « Vorhofflattern und -flimmern
unter dem Begriff Supraventrikulare
Tachykardie (Tachykardie mit schma-
lem QRS-Komplex) zu subsummieren. Dieser Begriff ist inzwischen als historisch
anzusehen und stammt aus der Zeit vor der EPU-Ara. In den letzten zwanzig Jahren
gelang es durch die EPU, alle betroffenen Patienten einer der funf Kategorien zu-
zuordnen und der erfahrene Rhythmologe kann haufig bereits aus dem Oberflachen-

EKG eine Zuordnung durchfuhren.

® AV-Knoten-Reentry-Tachykardie

Knapp 60% aller Patienten mit einer supraventrikularer Tachykardie haben eine AV-
Knoten-Reentry-Tachykardie. Der Zirkel des Reentry ist innerhalb des AV-Knotens
lokalisiert. Innerhalb des AV-Knotens existieren in diesem Fall zwei unterschieldlich
schnell leitende Bahnen, die den Zirkel formen.

® Reentry (iber eine akzessorische Leitungsbahn

Die Makro-Reentry-Tachyarrhythmie steht an zweithaufigster Stelle der supraven-
trikularen Tachykardie. Bedingung zur Entstehung ist eine bereits kongenital angelegt
akzessorische Leitungsbahn zwischen Atrium und Ventrikel. Die meisten dieser Pat.
passen nicht in das Schema des bekannten WPW-Syndroms, da die akzessorische
Leitungsbahn nur Uber retrograde Leitungseigenschaften verfugt und somit wahrend
der aysmptomatischen Phase im Oberflachen-EKG nicht als Delta-Welle erscheint
(sog. okkultes WPW).

® |ntraatriale Reentry-Tachykardie

Diese Form kommt nur in geringer Haufigkeit vor. Der Zirkel befindet sich aus-
schliellich innerhalb eines Vorhofes. Im Oberflachen-EKG sieht man eine atriale
Tachykardie mit kleinen p-Wellen vor jedem QRS-Komplex.
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Im Gegensatz zur Tachyarrhythmie aufgrund gesteigerter Automatizitat zeigt die atriale
Reentry-Tachykardie eine ON/OFF-Phanomen, kein Warm-up/Cool-down. Auf3erdem
lassen sie sich durch EPU induzieren.

® Sinusknotenreentry

Diese Herzrhythmusstorung stellt eher eine Raritat dar. Im Oberflachen-EKG imponiert
sie wie eine Sinustachykardie mit normal konfigurierter p-Welle. Im Gegensatz zur
Sinustachykardie zeigt sie jedoch das typische ON/OFF-Phanomen einer Reentry-
Tachykardie. Der Zirkel ist im Sinusknoten selbst lokalisiert. Die Sinusknotenreen-
trytachykardie Iasst sich durch vagale Manover, [3-Blocker oder Digitalis in der Regel
gut unterbrechen.

® Vorhofflattern und Vorhofflimmern

Inzwischen ist klar, dass es sich auch bei diesen Herzrhythmusstorungen um Reentry-
Mechanismen handelt. Besonders gut verstanden und durch eine EPU gut zu therapie-
ren ist besonders das Flattern, das im Oberflachen-EKG als Sagezahnlinie imponiert.
Es kann durch eine Uberstimulation auch gut terminiert werden.

Beim Flimmern konnen p-Wellen nicht mehr voneinander abgegrenzt werden. Es
resultiert eine unregelmanige AV-Uberleitung mit Absoluter Arrhythmie.

6.2 Prinzip der EPU bei supraventrikularer Tachykardie

Durch strategisch gunstige Positionierung von EKG-Kathetern, programmierte Stimula-
tion an verschiedenen Orten und Durchfuhrung vagaler Mandver oder Gabe von
Antiarrhythmika kann das arrhythmogene Substrat meist genau identifiziert werden.

6.2.1 Katheterpositionierung

Fur eine EPU supraventrikularer Tachykardien bedarf es vier Katheter:

+ Katheter im rechten Atrium

* His-Buindel-EKG

 Katheter im Sinus coronarius (Messung des linken Vorhofs)

+ Katheter im rechten Ventrikel

6.2.2 Wie wird die supraventrikulare Tachykardie ausgeldst bzw. terminiert?

In einem ersten Schritt wird gepruft, von welchem Ort die supraventrikulare Tachykar-
die am leichtesten ausgelost werden kann. Je naher der Katheter am Ort des Reentry-
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Zirkels, desto hoher die Wahrscheinlichkeit, das ein vorzeitiger Impuls eine Tachykar-
die induziert.

In einem zweiten Schritt Gberpruft man, ob eine supraventrikulare Tachykardie durch
eine ventrikulare Stimulation induzierbar ist. Ist dies der Fall, so
muss man von einem Makroreentry und somit von einer akzes-
sorischen Leitungsbahn ausgehen. Eine AV-Knoten-Reentry-
Tachykardie ist nur selten, eine intraatriale Tachykardie praktisch
nie von ventrikular auszulosen.

In einem dritten Schritt muss auf die typische Leitungsverzoge-
rung, die bei der Auslosung einer Reentrytachykardie auftritt,
geachtet werden. Tritt diese Leitungsverzogerung auf, dann befindet man sich mit seiner
Stimulationselektrode im Bereich des slow pathway eines Reentry-Zirkels. Um diesen
Zusammenhang zu verstehen, bedarf es der Grundlagen aus Kapitel 2.2.2, in dem die
Anatomie eines Reentry-Zirkels aufgezeigt wird:

Ein Reentry-Zirkel besteht aus einem slow pathway mit kurzer Refraktaritat (A) und
einem fast pathway mit langer Refraktaritat (B). Ein normaler (also nicht vorzeitiger)
Impuls trifft auf nicht refraktare Leitungsbahnen A und B, die Erregung wird Uber B
schnell weiter geleitet und eine Leitungsverzogerung tritt nicht auf. Ein vorzeitiger
Impuls trifft auf einen refraktaren Leitungsweg B, sodass er uber den slow pathway
verzogert geleitet wird und einen Reentry-Mechanismus auslosen kann.

In einem vierten Schritt wird die “Tachykardiezone’ bestimmt. Dies klingt nach Visuali-
sierung des Reentry-Zirkels. In Wahrheit bemuht man sich darum die funktionelle
Refraktaritat der Leitungsbahnen zu bestimmen.

Hierzu gibt man vorzeitige Stimuli im Bereich des Zirkels ab. Der Stimulus mit dem
langsten Kopplungsintervall zum vorherigen Schlag, der eben noch eine supraven-
trikulare Tachykardie auslost, markiert den Beginn der Tachykardiezone. Nun werden
immer vorzeitigere Stimuli abgegeben, die eine Reentry-Tachykardie auslosen - bis zu
dem Punkt, an dem die effektive Refraktarzeit des slow pathway erreicht wird. An
diesem Punkt, dem Ende der Tachykardiezone, kann keine Reentry-Tachykardie mehr
ausgelost werden.

Je weiter die Tachykardiezone, desto leichter kann eine supraventrikulare Tachykardie
ausgelost werden.
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Wahrend die Gabe vorzeitiger Stimuli mit Auslosung der supraventrikularen Tachykar-
die wichtig zum ‘mapping’ des Reentry-Zirkels ist, hat der Mechanismus der Terminie-
rung einer supraventrikularen Tachykardie keinen hohen Informationswert.

6.2.3 Welche Eigenschaften zeigt die antegrade und retrograde Leitung bei Sinus-
rhythmus bzw. bei supraventrikularer Tachykardie?

Die normale Erregungsleitung wurde bereits am Anfang dieses Skripts besprochen. Im
Normalfall kann die atrioventrikulédre Uberleitung nur Uber den AV-Knoten erfolgen.
Gibt man zunehmend vorzeitige Stimuli, kommt es auch
zu einer Verlangerung des AH-Intervalls, bis die effektive
Refraktarperiode des AV-Knotens erreicht wird. Dieser o

Zusammenhang zwischen Vorzeitigkeit und funktioneller el

Refraktaritat ist flieBend (siehe Grafik). Dieser flielende

Zusammenhang kann bei Anwesenheit aberranter Lei-

tungsbahnen oder zweier Bahnen im AV-Knoten unterbro- = e ]
chen werden (hierzu spater).

Auch die ventrikulare Errequng folgt einem vorgezeichneten Bild: Nach Aktivierung der
Purkinjefasern folgt eine apikobasale Erregung. Das letzte zu erregende Gebiet befin-
det sich posterobasal. Diese normale Erregungsausbreitung wird durch die Anwesen-
heit einer aberranten Leitungsbahn verandert. Insofern kann die Analyse der ven-
trikularen Erregung helfen, einen Bypass der normalen Erregung aufzudecken.

Die retrograde VA-Leitung bei ventrikularer Stimulation muss unbedingt analysiert
werden, um den Mechanismus einer supraventrikularen Tachykardie bestimmen zu
konnen. Wenngleich eine retrograde Lei-

tung bei den meisten Probanden zu finden = m ivh A ﬁ# )
ist, so zeigt sie doch in der Uberwiegen- . | A I ssd
den Zahl der Falle eine geringere Effi- “ﬁ %—A' ,}
zienz: Die retrograde Leitung zeigt meist _, ¢ !
bei langeren Kopplungsintervallen ein
Blockierung als die antegrade. Bei norma-
len Individuen sieht man bei zunehmend verkurztem Kopplungsintervall eine progre-
diente VA-Verlangerung (analog zur AH-Verlangerung bei antegrader vorzeitiger
Erregung). Wichtig ist vor allem, die Reihenfolge der VA-Aktivierung zu verfolgen. Nach
dem ventrikularen Spike wurde man die erste A-Welle im His-EKG, dann im Coronarsi-
nus und schlieRlich im hohen rechten Vorhof beobachten (A). Eine A-Welle in der
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Reihenfolge RA-His-CS (B) spricht fur eine rechts gelegene akzessorische Leitungs-
bahn, eine A-Welle in der Reihenfolge CS-His-RA (C) fur einen linkes akzessorisches
Bundel. Daher ist die retrograde Stimulation besonders effizient, will man eine aberran-
te Leitungsbahn lokalisieren.

6.2.4 Welche Hinweise zeigen eine Beteiligung des atrialen oder ventrikularen Myo-
kards an einem Reentry-Zirkel?

Hat man eine supraventrikulare Tachykardie induziert, ist es von besonderer Bedeu-
tung zu sehen, ob ein antegrader oder retrograder Block zu beobachten ist, der die
Zykluslange nicht beeinflusst. Dies wirde bedeuten, dass die blockierte Leitungsbahn
nicht Bestandteil des Reentry-Zirkels sein kann.

Beispiel: Bei einer AV-Knoten-Reentry-Tachykardie
kommt es zur retrograden atrialen Erregung mit
Wenckebach-Block (einige Impulse werden also im k
AV-Knoten blockiert). Beobachtet man einen solchen
retrograden Wenckebach-Block, kann eine Reentry-
Tachykardie unter Beteiligung der Atria bereits aus-
geschlossen (und damit mittelbar eine AV-Knoten-

Reentry-Tachykardie nahezu bewiesen) werden.  yakroreentry mit und ohne
Schenkelblock

Beispiel: Kommt es im Rahmen einer supraventriku-

laren Tachykardie zum Schenkelblock, ohne dass sich das Zyklusintervall verlangert,
kann ebenfalls ein Makroreentry (wie es in nebenstehendem Bild dargestellt ist)
ausgeschlossen werden.

6.2.5 Welche Effekte zeigen vagale bzw. sympathikoadrenerge Mandver?

Die unterschiedliche vagale und sympathikoadrenerge Versorgung der myokardialen
Leitungsbahnen macht es moglich, die Leitungszeit und Refraktaritat unterschiedlicher
Regionen des Herzens differenziert zu beeinflussen.

* Digitalis, 3-Blocker und Ca-Antagonisten konnen den AV-Knoten beeinflussen. Auf
diese Weise wird es moglich, medikamentds die Zykluslange einer Reentry-Tachykar-
die unter Beteiligung des AV-Knotens zu beeinflussen oder gar die supraventrikulare
Tachykardie zu terminieren.

+ Klasse-la-Antiarrhythmika konnen vor allem akzessorische Leitungsbahnen beein-
flussen.
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* Klasse-Ib-Antiarrhythmika dagegen beeinflussen fast nur das ventrikulare Myokard.

6.2.6 Zusammenfassung: Generelles Vorgehen bei der EPU einer supraventrikularen

Tachykardie

Schritt MaRnahme Diagnostik

1 Ventrikulare programmierte Sti- Analyse der retrograden Leitung (Nachweis
mulation akzessorischer Leitungsbahnen)

2 Atriale Stimulation aus dem ho- Messung der Sinusknotenerholungszeit und
hen rechten Vorhof der AV-Leitungseigenschaften

3 Atriale Stimulation des linken Vor-  Nachweis eines linksseitigen akzessorischen
hofes (Sinus coronarius) Leitungsbulndels

4 Rechtsatriale Stimulation von ver-  Lokalisation der akzessorischen Bahn
schiedenen Lokalisationen bei
V.a. rechte akzessorische Lei-
tungsbahn

5 Hochfrequente atriale Stimulation ~ Nachweis oder Ausschluss einer hoch-
zur Erzeugung von Vorhofflim- frequenten AV-Uberleitung Uber eine akzes-
mern sorische Leitungsbahn

X Bei Auftreten einer supraven- Unterbrechung des Protokolls und Uber-
trikuldren Tachykardie: gang zu den Schritten X1-X2:

X1 Messung der Zykluslange der supraventriku-

laren Tachykardie
X2 Einfluss einer ventrik. bzw. atrialen Ubersti-

mulation auf die supraventrikulare Tachykar-
die

Bei der ganz Uberwiegenden Mehrheit der Patienten gelingt im Rahmen der Schritte 1
bis 5 eine supraventrikulare Tachykardie zu induzieren, die dann im Folgenden weiter
untersucht und mittels verschiedener Uberstimulationen terminiert werden kann.

Sollte keine supraventrikulare Tachykardie auslosbar sein, so kann Isoproterenol
zugegeben werden.

Grundsatzlich ist die Variabilitat der EPU von Arzt zu Arzt aber auch von Patient zu
Patient sehr variabel, sodass 0.g. Vorgehen nur als Anhaltspunkt gesehen werden
kann.
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7 EPU bei AV-Knoten-Reentry-Tachykardie

Wie bereits dargestellt ist die AV-Knoten-Reentry-Tachykardie mit einem Anteil von
60% an allen supraventrikularen Tachykardien die haufigste supraventrikulare Rhyth-
musstorung. Sie wird in allen Altersgruppen und beiden Geschlechtern gleich haufig
gesehen und ist nicht mit einer hoheren kardialen Mortalitat korreliert.

7.1  Mechanismen der AV-Knoten-Reentrytachykardie

Der Reentry-Zirkel der AV-Knoten-Reentrytachykardie befindet sich innerhalb des AV-
Knotens, der bei den Betroffenen aus einem slow pathway und einem fast pathway mit
unterschiedlicher Refraktaritat und Leitungszeit besteht. Aul3erhalb einer Rhythmus-
storung wird der Impuls aus dem Vorhof Uber den fast pathway ubergeleitet. Ein
vorzeitiger elektrischer Stimulus dagegen trifft noch auf einen refraktaren fast pathway
und wird daher Uber den langsamen Weg Ubertragen, an dessen Ende der Impuls auf
einen retrograd leitungsfahigen fast pathway trifft, der Zirkel ist eroffnet.

Im Oberflachen-EKG erkennt man dies an dem einmalig verlangerten AV-Intervall nach
einem vorzeitigen Stimulus, gefolgt von der supraventrikularen Tachykardie. Sollte
dies, beispielsweise in einem LZ-EKG feststellbar sein, hat man die Diagnose der AV-
Knoten-Reentrytachykardie bereits gestellt.

In den meisten Fallen der AV-Knoten-Reentrytachykardie werden Atria und Ventrikel
gleichermallen aus dem Reentry-Zirkel heraus angesprochen und stimuliert. Sie sind

aber nicht Bestandteil des Zirkels, sodass eine His-
J\ «/ hiSgsis 2/ Blockierung oder Blockierung der retrograden atria-
Yoz O) len Erregung nicht zur Unterbrechung der Tacyhkar-
die fuhrt.

. In einigen Fallen existieren Hinweise, dass der slow
- pathway aulRerhalb des normalen AV-Knoten-Gewe-
bes gelegen ist, da er auf AV-modulierende Mandver nicht in gewohntem Malde an-
spricht. Bei diesen Pat. kann man eine Wirkung von Klasse-la-Antiarrhythmika auf den
fast pathway beobachten, wahrend bei Pat. mit der iblichen AV-Knoten-Reentrytachy-
kardie eher auf Betablocker, Calciumantagonisten oder Digitalis ansprechen.

7.2  Induzierung und Terminierung der AV-Knoten-Reentrytachykardie

In den meisten Fallen kann eine AV-Knoten-Reentrytachykardie mittels vorzeitiger
atrialer Stimuli induziert werden. Ist das Kopplungsintervall des vorzeitigen Stimulus
kurzer als die Refraktarzeit des fast pathways kommt es zu der oben beschriebenen
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AV-Verlangerung mit Induktion einer supraventrikularen Tachykardie. Das Kopplungs-
intervall kann solange verkurzt werden, bis auch die Refraktarzeit des slow pathway
unterschritten ist.

Wie bereits beschrieben, nennt man den Bereich der Kopplungsintervalle, die eine
Induktion der supraventrikularen Tachykardie bewirken, die Tachykardiezone.

Die AV-Knoten-Reentrytachykardie kann in der Regel gut mit einer inkrementellen
Stimulation vom Vorhof aus im Bereich der Wenckebach-Zykluslange ausgelost
werden. Diese ist als Kopplungsintervall definiert, bei dem es zu einer Verlangerung
der AV-Uberleitung kommt. In Regel ist eine Auslésung der AV-Knoten-Reentrytachy-
kardie durch ventrikulares Pacing nicht moglich.

Die AV-Knoten-Reentrytachykardie kann ebenso wie sie ausgeldst wurde, namlich mit
vorzeitigen Stimuli, auch wieder terminiert werden.

Die obenstehende Grafik zeigt die Verlangerung des AH-Intervalls nach einem vor-
zeitigen rechtsatrialen Stimulus S2 mit Triggerung der Tachykardie.

7.3 Bestimmung der atrioventrikuldren Leitungszeit

Wie bereits dargestellt, verlangert sich die atrioventrikulare Uberleitung mit Verkiirzung
des Kopplungsintervalls eines atrialen Stimulus zum vorausgehenden Schlag. In einer
Grafik aufgetragen zeigt diese Verlangerung den Verlauf einer kontinuierlichen Kurve.
Nicht so jedoch bei der Existenz zweier Leitungsbahnen im AV-Knoten: Wahrend
zunachst ein Stimulus Uber den R-Pathway auf
das Ventrikelmyokard ubergeleitet wird, kommt
es beim Erreichen der effektiven Refraktarzeit .
der R-Bahn zu einer Uberleitung tiber die lang- .
samere alpha-Bahn. Dies bewirkt einen Sprung “*™
der normalerweise kontinuierlichen Kurve (sie- i
he Grafik): Angesichts der langsameren i % e
Leitungseigenschaften der alpha-Bahn kommt
es zu einem sprunghaften Antsieg des AH-In- : , _ : -
tervalls bei weiter verkurzter Zykluslange des 2 e
vorzeitigen Impulses.

In einigen Fallen bedarf es keiner EPU, um diesen Effekt sichtbar werden zu lassen:
Manche Patienten mit zwei Leitungsbahnen im AV-Knoten zeigen bereits im Ruhe oder
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im Rahmen eines Belastungs-EKG’s unterschiedliche PR-Intervalle, abhangig von der
Zykluslange des Sinusrhythmus.

Andere Patienten dagegen zeigen nahezu glei-

che Eigenschaften der beiden Leitungsbahnen. A\ A 0
Diese Gruppe neigt selten zu supraventrikula- ' -.l' !||
ren Tachykardien. Diese konnen aber durch ---\4'.-J—4«'---- -—Hk.r---fv*'},:'tr 'J1lf' — 'Jﬁ-i’f"“" "'i'q'lf‘
einen (medikamentos oder spontan) verander- : p | il &
ten vegetativen Tonus, der die Tachykardiezo- - v \S‘-fl[l _r-%._r[i|f""\-f-’:‘=‘| "~ -wam'l _r‘""’u" -
| !

1} | { | \ I I

ne zwischen beiden Leitungsbahnen vergro- 1 ; I
Rert, ausgelost werden. Sollte im Rahmen ei-

ner EPU der Verdacht einer AV-Knoten-Reentrytachykardie fortbestehen, obwohl
nahezu keine Tachykardiezone bzw. kein Sprung in der AH-Zeit bei vorzeitiger Stimu-

lation gesehen werden kann, ist daher eine medikamentose Testung sinnvoll.
7.4 Einbezug atrialer oder ventrikuldrer Strukturen in den Reentry-Zirkel

Bei einer AV-Knoten-Reentrytachykardie wird postuliert, dass sich der Reentrykreislauf
innerhalb des AV-Knotens abspielt. Insofern ist eine Beteiligung extranodaler Struktu-
ren an der Aufrechterhaltung der supraventrikularen Tachykardie nicht erforderlich.

Dies kann man am Vorhof beobachten, indem man wahrend einer Tachykardie analy-
siert, ob es bei konstanter Zykluslange der Tachykardie zu einzelnen P-Wellen-Blockie-
rungen kommt.

Auf ventrikularer Ebene kann man dies wiederum dann beobachten, wenn es im
Rahmen der Tachykardie zu einem Schenkelblock kommt, ohne dass sich die Zyklus-
lange der Tachykardie verandert. Ware das ventrikulare Myokard in den Kreislauf
einbezogen, musste es zu einer Verlangerung der Zykluslange kommen.

7.5 Weitere Befunde bei AV-Knoten-Reentrytachykardie

Bei einer AV-Knoten-Reentrytachykardie werden die Vorhofe retrograd uber die 13-
Bahn erregt. Die p’s im Oberflachen-EKG liegen daher entweder im QRS-Komplex
oder unmittelbar hinter ihm. Kann man wahrend einer supraventrikularen Tachykardie
bei guten Ableitungsbedingungen keine p-Wellen sehen, so kann man mit einiger
Sicherheit auf die Existenz einer AV-Knoten-Reentrytachykardie schliel3en.
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7.6 Therapie der AV-Knoten-Reentrytachykardie

Medikamente, die die Leitungszeit des AV-Knoten beeinflussen, sind in der Regel in
der Lage, eine AV-Knoten-Reentrytachykardie zu terminieren, hier insbesondere R3-
Blocker und Ca-Antagonisten. In seltenen Fallen allerdings kann die Tachykardiezone
durch medikamentdsen Einfluss vergroRert und somit eine AV-Knoten-Reentrytachy-
kardie leichter auslosbar und schwieriger terminierbar sein. In diesem Fall verhalt sich
eine der Leitungsbahnen physiologisch eher wie Ventrikelmyokard und kann daher ggf.
durch Klasse-la-Antiarrhythmika oder Ic-Antiarrhythmika modifiziert werden.

Katheterablationstechniken zur Ablation der alpha-Bahn haben inzwischen eine hohe
Effektivitat (95% der Patienten) und Sicherheit bezuglich der Induktion eines kom-
pletten AV-Blocks. Bei Fehlschlagen medikamentoser Therapieversuche kann die
Ablation daher sehr empfohlen werden.

8 supraventrikulare Tachykardien uber eine akzessorische Leitungs-
bahn

Wie eingangs dieses Skriptes beschrieben findet im normalen Herzen eine elektrische
atrioventrikulare Kommunikation nur Uber den AV-Knoten und das His-Biindel statt.

Jedoch gibt es angeborene Varianten, bei denen eine weitere atrioventrikulare Lei-
tungsbahn existiert. Diese akzessorischen

Blndel bestehen aus makroskopisch und B/

mikroskopisch nicht unterscheidbaren i
Myozytenfaszikeln, die in den allermesiten A
Fallen im Vorhof inserieren, die Klappen- ;"
ebene durchbrechen und in den Ventrikel ||
reichen. Diese Blindel kdonnen nahezu \!
uberall lokalisiert sein, einzig zwischen
anteriorem Mitralsegel und Aortenklappe
kommen sie nie vor.

Die elektrophyiologische Charakteristik dieser ‘bypass tracts’ ahnelt der des ven-
trikularen Myokards, dies heil’t: sie zeigen eine schnelle Leitung, sie zeigen kein
Wenckebach-Verhalten bei schneller Stimulation und sie blockieren bei Erreichen der
Refraktaritat abrupt.

Man unterscheidet im Prinzip vier verschiedene Arten akzessorischer Leitungsbahnen:
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» AV-Bypass-Tracts wie beispielsweise die Kent-Buindel beim WPW-Syndrom

» AV-Knoten-bypass-tracts: Sie inserieren im unterem Atrium und verbinden dieses
unter Umgehung des AV-Knotens mit dem His-Blndel

* Maheim-Bundel: Sie verbinden den Vorhof mit dem rechten Purkinjeschenkel

+ und selten: akzessorische Leitungsbahnen die das His-Bundel mit dem Ventrikelmyo-
kard verbinden.

Die akzessorischen AV-Leitungsbahnen (Typ A) sind bei weitem am haufigsten an-
zutreffen.

Akzessorische Leitungsbahnen konnen in einem Teil der Falle nur retrograd ven-
trikuloatrial, in einem Teil aber auch antegrad leiten. In letzterem Fall sieht man eine
Praexzitation auch im Oberflachen-EKG. In diesem Fall spricht man vom WPW-Syn-
drom. Die vorzeitige Ventrikelerregung bei antegrader Leitung resultiert aus der fehlen-
den Leitungsverzogerung des akzessorischen
Bundels gegenuber dem AV-Knoten. Patienten
mit kontinuierlicher akzessorischer AV-Leitung
zeigen konstant Fusionsschlage zwischen vor-
zeitig und normal erregtem Myokard, es impo-
niert im Oberflachen-EKG eine Delta-Welle.

) Viele Patienten jedoch, die regelmaRig eine
o d f Supraventrikulare Tachykardie bieten, zeigen
s keine Delta-Welle, da die akzessorische Lei-
: tungsbahn nur zur retrograden Leitung befahigt
ist. In diesem Fall spricht man von einem verborgenen Bundel.

—
| PR

Akzessorischen Leitungsbahnen kommt aus drei Grinden eine besondere Bedeutung
Zu:

+ Sie konnen den Kliniker verwirren, da sie (als negative Deltawellen) zur Verwechs-
lung mit pathologischen Q-Wellen und ischamiebedingten Erregungsruckbildungs-
storungen fuhren kdnnen.

» Ausgepragte Delta-Wellen oder eine antidrome supraventrikulare Tachykardie
konnen zur Fehldiagnose einer ventrikularen Tachykardie fuhren.

© Dr. H. Bachmann, 19. April 2003



Elektrophysiologie Seite 40

- Akzessorische Leitungsbiindel kénnen zu einer extrem schnellen AV-Uberleitung
fuhren, sodass Vorhofflattern zum Kammerflattern fihren kann - eine lebensbedrohli-
che Rhythmusstorung.

8.1  Auslésung und Terminierung einer Makro-Reentry-Tachykardie

Makroreentrytachykardien konnen typischerweise sowohl durch atriale als auch durch
ventrikulare programmierte Stimulation ausgel6st werdem, wobei es haufig nur eines
einzelnen vorzeitigen Stimulus bedarf.

; ; * Bei auch antegrad leitenden akzessorischen Lei-
(O tungsbahnen filhren dariiber hinaus atriale Stimuli
A . mitzunehmend kiirzerem Kopplungsintervall zu einer
Gl "\ immer deutlicheren Delta-Welle - bis es zur Blockade

IS . der akzessorischen Leitungsbahn kommt, wenn ihre

.~ Refraktarzeit unterschritten wird. In diesem Fall wird

e der Impuls einzig uber den AV-Knoten weiter geleitet,

U P / ~~~ sodass ein QRS-Komplex ohne Delta-Welle zu se-

- " hen ist. Wird dieser Impuls dann jedoch retrograd

Uber die akzessorische Leitungsbahn in die Atria zurtick geleitet, wird eine supraven-
trikulare Tachykardie ausgel0st.

* Bei lediglich retrograd leitenden akzessorischen Bundeln kann man die Auslosung
einer supraventrikularen Tachykardie schwieriger reproduzieren. Theoretisch wirde
man eigentlich erwarten, dass in diesem Fall jeder Sinusimpuls zunachst normal
antegrad fortgeleitet, dann aber Uber die retrograd leitende Bahn zuruckgeleitet und so
praktisch immer ein Makroreentry ausgelost werden wurde. Dies ist naturlich nicht der
Fall. Man vermutet daher, dass Sinusschlage partiell auch Uber die akzessorische
Leitungsbahn geleitet werden, bevor es zu einer antegraden Blockierung kommt (man
spricht von einer verborgenen Leitung, da sie nicht gemessen werden kann).

Um auch bei verborgener (= retrograd leitender) Leitungsbahn ein Makroreentry
auslosen zu konnen, kann man zwei Vorgehensweisen verfolgen:

* Sehr frihzeitige Stimulation im Atrium in der Nahe der akzessorischen Bahn: Wird ein
vorzeitiger Stimulus gesetzt, wahrend die Leitungsbahn noch vollstandig refraktar ist,
erfolgt die antegrade Leitung Uber den AV-Knoten und schlie3lich unblockiert Uber das
akzessorische Bundel. Die Nahe der Stimulation zur akzessorischen Leitunngbahn
unterstutzt diesen Effekt.
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* Ventrikulare Stimulation: Im Gegensatz zur AV-Knoten-Reentrytachykardie kann mit
einer ventrikularen Stimulation meist leicht eine Makroreentry-Tachykardie ausgelost
werden. Dies liegt an den meist schlechten retrograden Leitungseigenschaften des AV-
Knotens, sodass dieser leicht blockiert und der Stimulus Uber das akzessorische
Bundel geleitet werden kann. Fur die ventrikulare Stimulation ist es unerheblich, ob es
sich um ein verborgenes Bundel oder einen auch antegrad leitenden Bypass handelt.

Die Blockierung einer Makroreentry-Tachykardie erfolgt grundsatzlich ebenfalls durch
Gabe vorzeitiger Stimuli, die sowohl von ventrikular als auch von atrial einen Zu-
sammenbruch des Reentry-Zirkels erzielen konnen.

8.2 Leitungseigenschaften der akzessorischen Bahn
8.2.1 Antegrad leitende Bahnen

Zur Ermittlung der Leitungseigenschaften 00 1
einer auch antegrad leitenden akzessori-

schen Bahn setzt man diese einer Folge 300 +
von vorzeitigen Stimuli mit immer kurze- w2 @se .
rem Kopplungsintervall aus. T 5

Hierzu sollte man sich noch einmal die
parallele Grafik im Kapitel der AV-Knoten-
Reentrytachykardie ansehen: auch dort

konnte man zwei Leitungsbahnen identifi- S TR T 7 e
zieren, die sich durch unterschiedliche ki
Leitungseigenschaften auszeichneten. Beide aber hatten die Eigenschaft, bei verkurz-
tem Kopplungsintervall langer zu leiten. Im Gegensatz dazu zeigt ein akzessorischer
Bypass eine verhaltnismalig konstante Leitungsgeschwindigkeit, unabhangig vom
Kopplungsintervall, bis die absolute Refraktarzeit der Bahn erreicht ist.

100

Die Leitungseigenschaften der akzessorischen Bahn werden im Diagramm dann
sichtbar, wenn das Kopplungsintervall kirzer als die absolute Refraktarzeit des AV-
Knotens ist, sodass der Impuls nur noch uber den Bypass geleitet werden kann.

8.2.2 Nur retrograd leitende (verborgene) Bahnen

Bei Patienten mit verborgener Bahn dagegen kann dieser Effekt nicht erreicht werden.
Sie zeigen ein ganz normales Diagramm, es sei denn, sie hatten zusatzlich zwei
Leitungsbahnen im AV-Knoten, die mit der Entstehung der Tachykardie nichts zu tun
haben.
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Bei diesen Patienten findet man jedoch

eine abnormale retrograde Leitung, soweit iv‘ jr JL‘“‘
es sich nicht um Maheim-Buindel handelt, b . i ;}_

die septumnah gelegen sind und einen “%. 1&_43 il
Purkinjeschenkel mit AV-nahem atrialen 3 4{’\—,‘“ l; ' +
Gewebe verknlpft (A = normal, B=rech- I g '
tes Leitungsbundel, C = linkes Leitungs- ;

bindel).

8.3 RP- und PR-Zeit

Bei einer AV-Knoten-Reentry-Tachykardie werden Vorhofe und Ventrikel nahezu
zeitgleich erregt. Im Oberflachen-EKG geht daher die p-Welle in der Regel im QRS-
Komplex unter. Im Gegensatz dazu findet man bei einer Makro-Reentry-Tachykardie
eine p-Welle mit superiorem Vektor (negatives p in Il, lll, aVF) nach dem QRS-Kom-
plex. Der RP-Abstand ist hierbei kurzer als der PR-Abstand. Dieses Phanomen ergibt
sich aus dem Leitungskreis der Makro-Reentry-Tachykardie.

8.4 Pharmakologische Eingriffe bei der Makro-Reentry-Tachykardie

Primares Ziel der pharmakologischen Therapie ist die Verkleinerung der Tachykardie-
zone der akzessorischen Leitungsbahn. Dies kann theoretisch durch Klasse-la-Antiar-
rhythmika erzielt werden. Leider fuhren diese oft ebenso zu einer Verlangerung der
antegraden Refraktaritat, was eine retrograde Leitung der Bahn wahrscheinlicher
macht.

Oft kann man daher Uber eine Verlangsamung der AV-Uberleitung durch R-Blocker,
Ca-Antagonisten und Digitalis besser einen raschen Zusammenbruch einer Makro-
Reentry-Tachykardie erreichen, da sie rasch zu einem Wenckebach-Block fuhrt, der
zum Zusammenbruch des Reentry-Zirkels fuhrt.

Auch Klasse-lc- und lllI-Antiarrhythmika kdénnen eine Makro-Reentry-Tachykardie
erfolgreich behandeln, Amiodaron wird hier allerdings von vielen Elektrophysiologen
als zu toxisch eingeschatzt, Sotalol wiederum besitzt fur diese Indikation keine Zulas-
sung.

Eine nicht-pharmakologische Malinahme stellen antitachykarde Schrittmacher dar, die
durch einen Burst vorzeitiger Stimuli eine Tachykardie beenden konnen.
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8.5 Lokalisierung einer akzessorischen Leitungsbahn

Wie bereits erwahnt, konnen akzessorische Leitungsbahnen nahezu in der gesamten
Klappenebene auftreten, mit Ausnahme der Gegend zwischen anteriorem Mitralsegel
und Aortenklappe.

Die Klassifikation der Leitungsbahnen
in einen Typ A (sternal positive Delta-
welle [Ableitung V1]) und Typ B (sternal
negative Deltawelle) ist nicht mehr zeit-
gemalf und wenig hilfreich in der Loka-
lisation der Leitungsbahn. Heute wer-
den insgesamt 5 verschiedene Hauptlokalisationen unterschieden. Die Lokalisation
richtet sich nach der Erscheinung im Oberflachen-EKG und nach den Ergebnissen
eines intrakardialen Mappings.

Lokalisation von akzessorische Leitungsbahnen:
» rechtsventrikulére freie Wand
* linksventrikulare freie Wand

* posteriores, mittleres und anteriores Septum

In den letzten 15 Jahren wurden Anstrengungen unternommen, um diese funf ver-
schiedenen Lokalisationen mit dem Erscheinungsbild des Oberflachen-EKG’s zu
korrelieren. Hierauf wird im Ubernachsten GroRR3kapitel im Detail eingegangen.

Im EPU-Labor werden die Leitungsbahnen lokalisiert, indem man die Reihenfolge der
verschiedenen intrakadialen EKG-Signale nach antegrader und retrograder Stimulation
genau analysiert. Hierbei sind Leitungsbahnen der linken freien Wand sowie des
posterioren Septums besonders gut zu lokalisieren, da die vorzeitige Erregung Uber
multiple Elektroden im Coronarsinus sehr einfach registriert werden kann.

Leitungsbahnen der rechten freien Wand sowie der anderen Septumanteile dagegen
sind schwieriger zu lokalisieren, da hier keine Katheter exakt platziert werden kdnnen.
Weiteres dazu im Ubernachsten Kapitel (Katheterablation).

8.6  Vorhofflimmern und -flattern bei Patienten mit Makro-Reentry-Tachykardie
8.6.1 Grundlagen

Aus unbekannten Grinden tendieren Patienten mit einem atrioventrikularem Bypass
haufiger zur Entwicklung von Vorhofflattern und -flimmern. Das Problem hierbei ist,
dass das akzessorische Bundel im Gegensatz zum AV-Knoten in der Lage ist, die
hochfrequenten Impulse ohne Verzogerung auf den Ventrikel Gberzuleiten, sodass es
zu Kammerflattern und -flimmern kommen kann, eine potenziell vital bedrohliche
Rhythmusstorung. Diese Gefahr besteht bei Patienten mit einer verborgenen Leitungs-
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bahn nicht, denn sie kann nicht antegrad leiten, die Impulse werden daher Uber den
AV-Knoten geleitet, der mit einer Leitungsverzogerung reagiert.

Im Rahmen einer EPU ist es daher von groRer Wichtigkeit, bei Patienten mit antegrad
leitendem akzessorischen Bundel die Refraktarzeit und Leitungsgeschwindigkeit des
akzessorischen Bundels zu bestimmen.

Da sich das akzessorische Bundel jedoch analog zum Ventrikelmyokard verhalt, steigt
die Leitungsgeschwindigkeit und sinkt die Refraktarzeit mit zunehmender Stiumula-
tionsfrequenz, sodass Messungen wahrend eines Sinusrhythmus oder einer nieder-
frequenten Stimulation keine Aussagekraft haben.

Es gehort daher zur Evaluierung eines antegrad leitenden akzessorischen Leitungs-
bahn dazu, bewusst Vorhofflimmern auszuldésen und das Verhalten der akzessorischen
Bahn zu studieren. Gerne wird hierbei zusatzlich eine Isoproterenolinfusion gegeben,
um das Verhalten unter sympathoadrenergem Einfluss zu studieren.

Unterschreitet die effektive Refraktarzeit der akzessorischen Bahn ein Zyklusintervall
von 270ms, besteht eine deutlich erhohte Gefahr der Auslésung maligner Kammer-
arrhythmien. In diesem Fall bedarf es einer Therapie.

8.6.2 Therapieoptionen

Bis zur Einfuhrung der Hochfrequenzablation bestanden Therapieoptionen maligner
Kammerarrhythmien im Rahmen eines WPW-Syndroms nur in einer medikamentosen
Beeinflussung mittels Antiarrhythmika.

* Klasse la-, Ic- und llI-Antiarrhythmika verlangern die antegrade Refraktarzeit der
akzessorischen Leitungsbahn und verhindern damit eine schnelle Uberleitung. Der
Effekt muss jedoch unbedingt unter erneuter Induktion von Vorhofflimmern und ggf
Zugabe von Isoproterenol Uberpruft werden. In der Regel zeigt sich, dass o0.g. Antiar-
rhythmika solange effektiv sind, solange kein Isoproterenol gegeben wird, dann jedoch
versagen. In diesem Fall ist die Zugabe eine 3-Blockers eine therapeutische Option.

* Kehrseite der medikamentdsen Therapie ist, dass durch Verlangerung der antegra-
den Refraktaritat eine retrograde Leitung eher begunstigt, die Tachykardiezone also
verbreitert und das Entstehen einer Makro-Reentry-Tachykardie begunstig wird.

+ Digitalis und Isoptin dagegen, bei tachykardem Vorhofflimmern sonst gerne gegeben,
konnen die effektive Refraktarzeit einer akzessorischen Bahn verkurzen und das
Auftreten maligner Kammertachykardien sogar begunstigen.
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* Aus all diesen Grunden stellt die Hochfrequenzstromablation der akzessorischen
Bahn die eleganteste und nebenwirkungsarmste Therapieoption dar. Sie wird im
ubernachsten GrolRkapitel besprochen.

8.7 Seltene Formen akzessorischer Bahnen
8.7.1 AV-Knoten-Bypass-Tracts (B)

Diese seltene akzessorische Leitungsbahn verbindet das
kaudale Atrium mit dem His-Bundel und umgeht somit den
AV-Knoten. Betroffene zeigen im Oberflachen-EKG eine
verkurzte PQ-Zeit ohne Delta-Welle (fruher Lown-Ganong-
Levine-Syndrom).

Im His-EKG findet man ein stark verkurztes AH-Intervall. Im Ubrigen zeigen diese
Bahnen die gleichen Eigenschaften wie Kent-Bundel. Makro-Reentry-Tachykardien
werden eher selten gesehen (bei denen die Erregung antegrad uber das Bindel und
retrograd uber den AV-Knoten geleitet wird), ein gro3eres Problem stellt die Fahigkeit
dar, Vorhofflattern und -flimmern extrem schnell auf die Ventrikel Uberleiten zu kdnnen.

Da sich diese Fasern also nicht wie AV-Knoten-Gewebe verhalten, sollte Klasse |a-
und Ic-Antiarrhythmika der Vorzug gegeben werden.

8.7.2 Maheim-Bundel (C)

Maheim-Bundel verbinden als atriofaszikulare Bahnen das Atrium mit dem rechten
Purkinjeschenkel bzw. als atrioventrikulare Fasern mit der rechtsventrikularen Wand.
Auch sie leiten im Falle eine Makro-Reentry-Tachykardie antegrad und benutzen das
normale Leitungssystem zur retrograden Leitung. Hierdurch entsteht im Falle einer
Makro-Reentry-Tachykardie eine Tachykardie mit Linksschenkelblock. Eine Verwechs-
lung mit einer ventrikularen Tachykardie ist daher leicht moglich.

8.7.3 Multiple akzessorische Bahnen

In etwa 10% der Patienten mit einer Makro-Reentry-Tachykardie kommen mehrere
akzessorische Leitungsbahnen gleichzeitig vor. Dies wird haufig erstim Rahmen einer
Ablation entdeckt, die fur die Symptomatik zunachst meist eine der akzessorischen
Bahnen dominiert. Erst, wenn diese beseitigt ist, kann sich die nachste bemerkbar
machen.
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Im Oberflachen-EKG kann man mehrere akzessorische Bahnen dann vermuten, wenn
man im Oberflkachen-EKG eine Wandlung der Deltawellen Uber die Zeit erkennen
kann.

9 EPU bei Vorhofflattern und -flimmern

Inzwischen ist klar geworden, dass es sich auch bei Vorhoflimmern/flattern um eine
Reentry-Tachykardie auf Vorhofebene handelt. Beides ist durch vorzeitige Stimuli oder
einen Burst mit Kopplungsintervallen im Bereich der relativen atrialen Refraktarzeit
auslosbar. Beim Flattern kann man im Oberflachen-EKG typischerweise p-Wellen als
‘Sagezahnwellen’ sehen, im Gegensatz hierzu kann man beim Flimmern keine p-
Wellen voneinander unterscheiden.

9.1 Vorhofflattern

Patienten mit paroxysmalem Vorhofflattern haben meist ein morphologisch gesundes
Herz, wogegen Pat. mit einer chronischen Rhythmusstorungen meist an einer kar-
dialen Grunderkrankung leiden, die eine Dilatation der Atria bewirken. In vielen Fallen
degeneriert das Flattern im weiteren Verlauf in Flimmern.

Vorhoflimmern/flattern kann in der Regel nicht durch einen einzigen Stimulus, sondern
meist durch einen Burst Uber mehrere Sekunden initiiert und auch terminiert werden.
Das intraatriale EKG zeichnet Spikes mit festem Zyklusintervall auf, die Frequenz des
Flatterns bewegt sich zwischen 250 bis 350/min. Bursts mussen in der Regel eine
Frequenz von 20-50% Uber der Frequenz des Flatterns aufweisen, damit sie wirksam
werden.

In einigen Fallen kann beim Flattern allerdings eine Variation des Zyklusintervalls
beobachtet werden. In solchen Fallen geht man davon aus, dass es sich eher um eine
grobschlagige Form des Flimmerns handelt. In diesem Fall ist eine Terminierung der
Rhythmusstorungen durch atriale Bursts meist nicht moglich.

Im Falle einer Vorhofuberstimulation von Flattern kann man meist zwei mogliche
Ergebnisse beobachten:

« Ubergang in Sinusrhythmus oder

- Ubergang in Flimmern, wobei die Wahrscheinlichkeit eines Ubergangs in Flimmern
mit einer hoheren Stimulationsfrequenz positiv korreliert.

© Dr. H. Bachmann, 19. April 2003



Elektrophysiologie Seite 47

Auch Flimmern ist ein erwunschtes Phanomen nach Vorhofuberstimulation, da es
innerhalb der folgenden 24 Stunden in den meisten Fallen zu einer spontanen Kon-
version in Sinusrhythmus kommt.

Das Ziel einer Therapie des Flatterns ist im Regelfall Erreichen und Erhalten von
Sinusrhythmus. Hierzu stehen die Vorhofuberstimulation oder aber die externe elektri-
sche Kardioversion zur Verfugung.

Tritt Flattern nach Therapie erneut auf, gab es bis vor einigen Jahren nur die Moglich-
keit einer medikamentosen Dauertherapie, vorzugsweise mit Klasse la-, Ic- und lll-
Antiarrhythmika. Inzwischen haben sich neue interventionelle Ablationstechniken
aufgetan, die gesondert spater beschrieben werden.

9.2 Vorhofflimmern

Wie beim Flattern auch sieht man paroxysmales Vorhoflimmern eher bei Patienten mit
morphologisch unauffalligem Herzen, wogegen chronisches Flimmern eher bei Herz-
kranken anzutreffen ist. Der Reentry-Zirkel beim Flimmern ist chaotisch, Zyklusinterval-
le variieren erheblich und die ventrikulare Uberleitung zeigt eine absolute Arrhythmie.

Wenngleich es moglich ist, durch hochfrequente Vorhofstimulation Flimmern auszul6-
sen, ist eine Terminierung durch gleiche Technik in der Regel nicht moglich, auch bei
5% der gesunden Bevolkerung kann Flimmern durch einen hochfrequenten atrialen
Burst ausgeldst werden.

Die Wege der Therapie von Flimmern konnen zwei unabhangige Ziele verfolgen:
* Terminerung der Rhythmusstérung und Kardioversion in Sinusrhythmus oder
« Kontrolle der ventrikularen Frequenz.

Welches dieser beiden alternativen Therapieziele die groReren Vorteile bietet, ist
erneut Gegenstand kontroverser Diskussionen.

Eine medikamentdse Kardioversion kann am besten mittels Klasse la- und Ic-Antiar-
rhythmika erzielt werden, wenngleich inzwischen auch Klasse-lllI-Antiarrhythmika
zunehmend zum Einsatz kommen. Der effektivste Wege einer Kardioversion ist jedoch
die externe Applikation eines DC-Schocks mittels Defibrillator. Auch hier werden
jedoch meist zur Erhaltung des Sinusrhythmus langerfristig Medikamente bendtigt.

Zur Frequenzkontrolle eignen sich besonders gut Medikamente mit Wirkung auf den
AV-Knoten: Digitalis, Ca-Antagonisten und R-Blocker. Haufig wird fur eine effektive
Kontrolle eine Kombinationstherapie erforderlich.
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Bei frustranen Verlaufen sollte die Moglichkeit eine Ablation am AV-Knoten in Betracht
gezogen werden. Wahrend vor etwas mehr als 10 Jahren nur eine komplette elektri-
sche AV-Blockierung als Therapie in Frage kam, kann man heute mittels Hochfre-
qguenzstromablation auch AV-‘Modifikationen’ durchfihren.

Wie bereits erwahnt handelt sich bei dem Reentry-Kreislauf bei Vorhofflimmern nicht
um einen fixen Kreis. Der Reentry-Kreis bildet sich dagegen um ein Zentrum unter-
schiedlicher und sich wandelnder Grof3e und Form, dass durch seine Refraktaritat
gegenuber elektrischen Impulsen gekennzeichnet ist. Dieses leading-circle-Konzept
postuliert, dass diese ‘Verkehrsinsel’ um die der Kreisverkehr zu Stande kommt, durch
‘Beschuss von allen Seiten’ und damit Aufrechterhaltung einer Refraktaritat entsteht.

Unterstutzt hat diese Therapie die sogenannte Maze-Operation, bei der am offenen
Herzen radiare Linien durch das Vorhofmyokard geschnitten werden, die einen
leading-circle nicht mehr zu Stande kommen lassen. Die Maze-Operation selbst hat
zwar gute Erfolge in der Terminierung von Vorhofflimmern erzielt, wird aber als zu
invasives Verfahren angesehen. Daruber hinaus ist zum Erhalt von Sinusrhythmus
immmer noch oft die Gabe von Antiarrhythmika erforderlich.

10  supraventrikulare Tachykardie: Wann ist eine EPU angezeigt?

Das Verstandnis supraventrikularer Tachykardien mit Hilfe der EPU hat dazu gefuhrt,
dass die supraventrikulare Tachykardie bei den meisten Betroffenen aus der Herleitung
bestimmter Kriterien des Oberflachen-EKG’s ausreichend genau eingeordnet werden
kann.

* (A) Die AV-Knoten-Reentry-Tachykardie zeigt sich als schmale
Tachykardie ohne p-Welle,

* (B) die Makro-Reentry-Tachykardie zeigt nach dem QRS ein p
mit superiorem Vektor (negativ in I, lll, aVF),

A H
B

* (C) die permanente Vorhoftachykardie findet man klein(st)e p-
C M
D M

Wellen, der PR-Abstand ist kirzer als der RP-Abstand,

+ (D) die sinuatriale Reentrytachykardie (die wegen ihrer Selten-
heit in diesem Skript nicht besprochen wird) sieht aus wie eine
Sinustachykardie,

* Vorhoflimmern/flattern bereitet in der Erkennung im
Oberflachen-EKG eh keine Schwierigkeiten.
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In den meisten Fallen konnen die Mechanismen einer supraventrikularen Tachykardie
durch die Analyse des Oberflachen-EKG's richtig identifiziert werden.

Fur eine EPU bei supraventrikuldrer Tachykardie kommen drei grof3e Indikations-
gebiete in Frage:

» Aufdeckung der Mechanismen einer Tachykardie, wenn diese im Oberflachen-EKG
nicht zweifelsfrei zu klaren sind,

* Analyse einer Makro-Reentry-Tachykardie vor allem im Hinblick auf die Gefahr der
Ausl6sung lebensbedrohlicher Kammertachykardien,

* Durchfuhrung einer Ablation.

Patienten mit einer bekannten Makro-Reentry-Tachykardie sollten dann einer EPU
unterzogen werden, wenn

+ diese medikamentds schwer zu beeinflussen sind,
* es zu hamodynamischen oder kardialen Komplikationen kommt oder

* wenn ein Symptom des Pat. mit bekannter Makro-Reentry-Tachykardie auf die
Moglichkeit maligner Tachykardien hinweist, ohne dass diese direkt dokumentiert
werden konnte.

11  ventrikulare Tachykardie und ploétzlicher Herztod

Der plotzliche Herztod ist eine der haufigsten Todesursachen in der Bundesrepublik
Deutschland. Obwohl so viele Menschen durch ihn betroffen sind, hat sich weder bei
den medizinischen Laien noch bei den Medizinern die Erkenntnis durchgesetzt, dass
es sich hierbei nicht um ein schicksalhaftes sondern ein durchaus vermeidbares
Ereignis handelt. Denn in den meisten Fallen handelt es sich beim pl6tzlichen Herztod
nicht um die akute Folge eines Myokardinfarktes, sondern um ein tachysystolisches
akutes Herzversagen, also um eine ventrikulare Tachykardie oder Kammerflimmern.
Gerade die Therapie dieser Rhythmusstorungen jedoch hat eine bedeutsame Ver-
besserung erfahren und es Elektrophysiologen ermoglicht, diejenigen Personen mit
hohem Risiko rechtzeitig zu erkennen und zu behandeln.

11.1 Mechanismen der ventrikuldare Tachykardie

Wie eingangs in diesem Skript besprochen, resultieren tachykarde Rhythmusstorungen
aus drei grundsatzlichen Funktionsstorungen:

* gesteigerte Automatie,
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* Reentry und

« getriggerte Aktivitat.

Pathomechanismus Klinik

gesteigerte Automatie « frihzeitig einfallende VES
« ventrikulare Tachykardie und Kammerflimmern bei akutem Myokard-
schaden, Elektrolytstérungen und metabolischen Entgleisungen

Eigenschaften:
* warm-up, cool-down
* nicht durch EPU ausldsbar

Reentry-Tachykardie » frihzeitig einfallende VES
« ventrikulare Tachykardie und Kammerflimmern bei chronischem Myo-
kardschaden
+ Kardiomyopathien

Eigenschaften:
» On/Off
* durch EPU induzierbar und terminierbar

Getriggerte Aktivitat Torsade de pointe

11.1.1 ventrikulare Tachykardie durch gesteigerte Automatie

Eine gesteigerte Automatie (wohl versursacht durch ‘Leckstrome’ aufgrund eines
Defektes der Na/K-ATPase infolge einer akuten Zellschadigung) findet man in den
meisten Fallen im Rahmen eines akuten Krankheitsgeschehens, beispielsweise beim
Myokardinfarkt. Insofern kann man postulieren, dass Pat. mit einer akuten schweren
Erkrankung keine typischen Kandidaten eines plotzlichen Hertodes sind, der ja de-
finitionsgemaly aus dem Nichts heraus auftritt. Andererseits kann die ventrikulare
Tachykardie bei einem stummern Myokardinfarkt die erste und oft letzte Manifesta-
tionsform der Ischamie sein.

Innerhalb der ersten 48 Stunden nach einem Infarktereignis treten in der Regel ven-
trikulare Tachykardie durch gesteigerte Automatie auf, die auf einer Verletzung des
Myokards beruhen. Ist die Akutphase Uberstanden, besteht das Substrat dieser Rhyth-
musstorung nicht mehr. Aus genau diesem Grunde besteht auch bei einer ventrikulare
Tachykardie im Rahmen eines Myokardinfarktes keine Indikation zur chronischen
Therapie mit Antiarrhythmika.

Aufgrund des Zustandekommens einer gesteigerten Automatie richtet sich das Haupt-
augenmerk bei diesen Pat. weniger auf die Rhythmusstérung selbst sondern vielmehr
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auf die zu Grunde liegende Ursache (z.B. Rekanalisationstherapie beim Myokardin-
farkt, Azidoseausgleich oder Elektrolytkorrektur).

Eine EPU ist nicht Bestandteil einer Akutdiagnostik und -therapie.
11.1.2 Reentry-Tachykardie

Reentry stellt den wesentlichen Mechanismus einer ventrikulare Tachykardie bei
chronischen Herzerkrankungen oder nach Uberstandenem Infarkt dar. Reentry-Zirkel
bilden sich in der Regel um narbig veranderte Bezirke, wie sie nach Myokardinfarkt,
nach Myokarditis oder bei einer Kardiomyopathie vorkommen. Im Randbezirk dieser
Narben finden sich Myokardzellen mit veranderter Refraktaritat und Leitungsgeschwin-
digkeit - eine elementare Voraussetzung fur das Zustandekommen einer Kreiserre-
gung. Da derartige Bezirke in der Regel konstant bleiben, haben Reentry-Tachykardien
ein erhohtes Rezidivrisiko.

Sie sind fur den Grofteil der plotzlichen Hertode im engeren Sinne, also ohne akute
Erkrankung, verantwortlich.

Angesichts der Tatsache, dass Reentry-Tachykardien hervorragend mittels EPU zu
induzieren und zu terminieren sind, eignen sich derartige Patienten hervorragen fur
eine elektrophysiologische Analyse.

11.1.3 Getriggerte Aktivitat

Getriggerte Aktivitat vereint sowohl die Mechanismen der Automatie als auch die des
Reentry. Wenngleich getriggerte ventrikulare Tachykardie eine Seltenheit darstellen, so
ist doch grofRe Aufmerksamkeit auf sie und ihre Vorzeichen zu legen, da sie mit einem
gleich hohen Sterberisiko einhergeht, wie andere Formen der ventrikularenTachykar-
die. Zum anderen aber erfordern sie auch ein vollig anderes therapeutisches Vorge-
hen. Aus welchem Grund ventrikulare Tachykardie durch getriggerte Aktivitat auch
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entstehen, sie haben im Oberflachen-EKG ein besonderes Erscheinungsbild: Torsade
de pointes oder Spitzenumkehrtachykardie. Wenngleich sie die Eigenschaft haben,
eher in Form kurzer Salven aufzutreten, konnen sie doch bei langerem Bestehen zu
Synkopen bis hin zum plotzlichen Herztod fuhren.

Risikomerkmale der Torsade de pointes Tachykardie sind eine verlangerte QT-Zeit,
verbunden mit T-Wellen-Alterationen und U-Wellen. Letztere sind direkte Marker des
Oberflachen-EKG fur sogenannte Spatpotenziale, die selbst im Mikrovoltbereich liegen
und daher nur mittels Signalmittelungs-EKG darsgestellt werden konnen (sog.
Simpson-Methode). Diese Potenzialnachschwankungen nach einem Aktionspotenzial
konnen als Triggerpotenzial fur eine nachfolgende Erregung dienen und so die poly-
morphe ventrikulare Tachykardie auslosen.

Die T-U-Alterationen zeigen im Laufe einer EKG-Aufzeichnung deutliche Schwankun-
gen. Je langer das vorausgegangene Zyklusintervall, desto ausgepragter oft die
Veranderungen, desto hoher auch das Risiko einer ventrikulare Tachykardie.

Zahlreiche Umstande konnen eine QT-Verlangerung induzieren. Neben angeborenen
Defekten der Kalium-Kanale (Romano-Ward-Syndrom und Jervell-Lange-Niellsen-
Syndrom) gibt es auch zahlreiche erworbene Induktionsfaktoren, z.B. Medikamente:

Antiarrhythmika + Klasse I: Chinidin (Inzidenz des LQTS wie bei Sotalol),
Procainamid, Disopyramid
* Klasse lll: Sotalol (Inzidenz des LQTS: 0,5-5%), Amiodaron

Psychopharmaka * Tri- und tetrazyklische Antidepressiva
» Phenothiazin-Neuroleptika
« Serotoninantagonisten

Antihistaminika

Antibiotika » Makrolide
+ Cotrimoxazol
» Pentamidine
* Halofantrin (Halfan) —> aus diesem Grund nicht zur Prophylaxe zu-
gelassen

Chemotherapeutika * Anthrazykline

Die primare Handlungsintention ware also, die QT-Zeit zu verkurzen:
* Absetzen auslosender Pharmaka und Elektrolytkorrektur

* Magnesium i.v.
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* Erhdhen des Herzrhythmus, z.B. durch Schrittmacher oder Orciprenalin.
11.2 Risikofaktoren fiir ventrikuldre Reentry-Tachykardien
11.2.1 Ubliche Risikostratifikation

Die Risikofaktoren fur eine ventrikulare Tachykardie und somit auch fur einen plotzli-
chen Herztod ergeben sich aus den bereits beschriebenen pathyphysiologischen
Zusammenhangen.

Eine Reentry-Tachykardie bedarf eines Zirkels aus zwei Leitungsbahnen mit unter-
schiedlicher Refraktaritat und Leitungszeit und eines vorzeitigen Stimulus, um den
Reentry-Mechanismus in Gang zu setzen. Da sich Reentry-Zirkel der Ventrikel fast nur
in geschadigtem Myokard bilden konnen, stellt eine manifeste Herzerkrankung den
grofRten Risikofaktor zur Entstehung dieser Rhythmusstorung dar. Insbesondere sind
hier die KHK und die Kardiomyopathie zu nennen. Jedoch auch jede andere Erkran-
kung, die zu einer wenn auch vielleicht nur minimalen Myokardfibrose fuhren kann, ist
in der Lage derartige Herzrhythmusstérungen auszulésen. Allgemein kann hierzuge-
sagt werden: je ausgepragte eine Myokardfibrosierung, je wahrscheinlicher eine
ventrikulare Tachykardie durch Reentry-Mechanismen.

Bei Patienten mit einer Kardiomyopathie steigt das Risiko einer ventrikulare Tachykar-
die nach Unterschreiten einer EF von weniger als 40% Uberproportional an.

Der Einfall eines vorzeitigen ventrikularen Stimulus zur Triggerung einer ventrikulare
Tachykardie wird dariber hinaus umso wahrscheinlicher, je mehr und je komplexer der
Patient auch ventrikulare Extrasystolen bietet.

Somit steigt das Risiko einer ventrikulare Tachykardie mit der Komplexitat ventrikulare-
rer Rhythmusstérungen und dem Ausmall einer Einschrankung der linksventrikularen
Pumpfunktion.

Dagegen konnte bisher kein Zusammenhang zwischen dem Ausmal} ventrikularer
Herzrhythmusstorungen und der Haufigkeit eines plotzlichen Herztodes bei mor-
phologisch Herzgesunden (normale EF) gefunden werden.

Somit ergeben sich drei wesentliche Pradiktoren eines plotzlichen Herztodes:
* Anamnese einer ischamischen Herzkrankheit oder einer Kardiomyopathie
* Einschrankung der linksventrikularen Pumpfunktion

* Nachweis komplexer ventrikularer Herzrhythmusstorungen (Couplets, Triplets und
Salven) im 24-Stunden-EKG.
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Risikofaktoren fiir einen pl6tzlichen Herztod 1-Jahres-Mortalitét
Gruppe mit mittlerem Risiko:

Z.n. Infarkt
oder 5%
EF <40%

Z.n. Infarkt und EF < 40%

oder

Z.n. Infarkt und komplexe VES 10%
oder

EF <40% und komplexe VES

alle drei Risikofaktoren 15%

Gruppe mit hohem Risiko:

Z.n. uberlebtem Herzstillstand* 30-50%
ventrikulare Tachykardie mit Synkope* 30-50%
ventrikuldre Tachykardie ohne Synkope* 20-30%

*: Kandidaten flir eine EPU!
11.2.2 Risikostratifikation durch Spatpotenzialanalyse
11.2.2.1 Grundlagen

Niederamplitudige Spatpotenziale treten im EKG nach dem QRS-Komplex aufgrund
von Leitungsverzogerungen im Myokard auf. Sie kdnnen daher Reentrytachykardien
auslosen und haben daher bei der Risikoeinschatzung im Hinblick auf maligne Rhyth-
musstorungen v.a. bei Pat. mit ischamischen Herzmuskelerkrankungen eine besonde-
re Bedeutung.

Sie haben nur eine Amplitude von wenigen Mikrovolt und sind daher im normalen
Oberflachen-EKG nicht erkennbar. Es bedarf daher besonderer Analysetechniken, um
Spatpotenziale darzustellen und auszuwerten.
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Abbildung 30: Simson-Methode

+ Die Signalmittelungstechnik nach Simson uberlagert etwa hundert aufeinander
folgende QRS-Komplexe um Artefakte durch Mittelung zu eradizieren. Analysiert wird
die Zeit nach 120ms QRS-Dauer. Normalerweise zeigt der QRS-Komplex bei maximal
120ms eine scharfe Begrenzung im Signalmittelungs-EKG. Bei Auftreten von Spatpo-
tenzialen lauft der QRS-Komplex dagegen in niederamplitudigen Wellen in die ST-
Strecke aus.
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* Die multisegmentale Spektralanalyse ist ein deutlich komplexeres Analyseverfahren,
das jedoch gegenuber Storsignalen weniger anfallig ist. Ein Zeitabschnitt von 20ms vor

Belastung (50 Watt)

E Lramnanzy [H7l 200 0 Frequenz [Hz] 200
Abbildung 31: Multisegmentale Spektralanayse nach Blackman-Harris

bis 100ms oder langer nach Ende des QRS-Komplexes analysiert und in Isoliniearen
nach der Pontenzialfrequenz zwischen 0 und 200 Hz dreidimensional aufgetragen. Ein
typisches pathologisches Bild zeigt sich, wenn sich in dieser sog. Blackman-Harris-
Darstellung Amplituden-‘Berge’ immer weiter auf verschiedenen Frequenzen in die ST-
Strecke hineinschieben.

11.2.2.2 Aussagekraft der Spétpotenzialanalyse

Eine Spatpotenzialanalyse ist bezuglich ihres pradiktiven Wertes im Hinblick auf
maligne Rhythmusstorungen nur fur Pat. mit Gberstandenem Herzinfarkt untersucht
worden. Auch hier allerdings ist eine individuelle Voraussage und therapeutische
Stratifizierung noch nicht moglich.

Fur Pat. mit anderen potenziell Arrhythmie-behafteten Erkrankungen (z.B. Dilatative
KMP) ist die Datenlage derzeit noch unzuverlassiger.

Bereits etablierte Marker zur Risikostratifizierung arrhythmiegefahrdeter Postinfarkt-
patienten sind dagegen:

+ das Auftreten gehaufter und komplexer ventrikularer Rhythmusstorungen im LZ-EKG
und

+ das Vorliegen einer reduzierten Ejektionsfraktion des linken Ventrikels.
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11.3 Klinische Charakteristik einer ventrikuldren Tachykardie

Eine ventrikulare Tachykardie stellt sich im EKG als Tachykardie mit breitem QRS-
Komplex dar. Die Frequenz der Tachykardie reicht von 100/min bis 300/min, wobei mit
steigender Frequenz eine hamodynamische Wirksamkeit immer wahrscheinlicher wird.

Polymorphe ventrikulare Tachykardien neigen daruber hinaus zu hoheren Frequenzen
und zu verstarkter hamodynamischer Wirksamkeit.

11.3.1 Hamodynamische Implikationen

In wie weit ein ventrikulare Tachykardie zum kardiogenen Schock oder zu einer Synm-
kope fuhrt, hangt jedoch nicht nur von der Frequenz ab, sondern

« von der zugrundeliegenden Herzerkrankung und der EF,

» der funktionellen Geometrie der Ventrikelkontraktion wahrend einer ventrikularen
Tachykardie,

» dem Gefalltonus und
+ der Korperhaltung (stehend / liegend) des Patienten.

11.3.2 Diskrimination zwischen supraventrikularer Tachykardie mit breitem
QRS-Komplex und ventrikularer Tachykardie

Insbesondere bei oligosymptomatischen Patienten mit einer anhaltenden ventrikularen
Tachykardie wird oft falschlicherweise angenommen, es konne sich nur um eine
supraventrikulare Tachykardie mit breitem QRS-Komplex handeln.

« Zahlreiche Indikatoren fur die Diskrimination zwischen ventrikularer Tachykardie und
supraventrikularer Tachykardie kursieren in den Lehrbuchern, die jedoch gerade unter
dem Zeitdruck einer raschen Diagnostik oft nicht bemiht werden, nicht ausreichend
zuverlassig und schwer zu merken sind:

ventrikuldre Tachykardie = supraventrikuldre Tachykardie

AV-Dissoziation nachweisbar in 50% der Falle nie

Fusionsschlage nachweisbar oft nie

QRS-Breite meist > 0,14 sec meist < 0,14 sec

bei RSB-Bild Rsr-Komplex rsR-Komplex

bei LSB-Bild R-Zacke > 0,04 in V1 schmale R-Zacke in V1
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Ein wesentlich pragmatiSCher Vor Tachykardie mit breitem QRS-Komplex
schlag zur Diskrimation erscheint daher | plus Anamnese eines Herzinfarktes
die Regel, dass es sich bei jeder Ta- | oderKardiomyoapthie

chykardie mit breitem QRS-Komplex | °derschwere Herzinsuffizienz

um eine ventrikulare Tachykardie han- bedeutet: ventrikuldre Tachykardie!
delt, wenn eine Anamnese flr einen

abgelaufenen Herzinfarkt oder eine bestehende Kardiomyopathie besteht. Diese
einfache Regel fuhrt in 95% zur richtigen Diagnose.

* Eine weitere Moglichkeit einer Unterscheidung besteht in der Applikation von Adeno-
sin: Dieses ultrakurz auf den AV-Knoten inhibierend wirksame Medikament kann
demonstrieren, ob der AV-Knoten in den Tachykardiemechanismus mit einbezogen ist.
Es demaskiert eine supraventrikulare Tachykardie, wie zum Beispiel ein Vorhofflattern
mit aberranter Uberleitung, wogegen eine klassische ventrikulare Tachykardie (mit
Ausnahme der extrem seltenen ventrikulare Tachykardie, die auf Verapamil und
Adenosin anspricht) auf die Gabe von Adenosin nicht anspricht.

Aufgrund der sehr kurzen Wirkzeit von wenigen Sekunden kann mit der Apllikation kein
wesentlicher Schaden angerichtet werden. Wird dagegen Verapamil bei einer ven-
trikulare Tachykardie unter der Annahme einer supraventrik. Rhythmusstérung ap-
pliziert, besteht das hohe Risiko einer raschen kardialen Dekompensation, dann mit
der Notwendigkeit einer elektrischen Kardioversion.

11.4 EPU bei ventrikuldrer Tachykardie

Die Elektrophysiologie hat unser Verstandnis von ventrikularen Tachykardien revolutio-
niert. Zwischenzeitlich ist klar, dass fast alle ventrikularen Tachykardien Reentry-
Tachykardien sind. Dies macht sie im Labor auch so gut untersuchbar, da sie in der
Regel durch vorzeitige Stimulation zuverlassig stimulierbar und terminierbar sind.

11.4.1 Induktion einer ventrikularen Tachykardie

Ausgehend vom Reentry-Mechanismus einer ventrikularen Tachykardie muss als
Voraussetzung fur eine erfolgreiche EPU ein Zirkel aus zwei Leitungsbahnen mit
unterschiedlicher Leitungszeit und Refraktaritat bestehen. Aufgabe des Elektrophysio-
logen ist es, durch einen vorzeitigen Stimulus oder eine Folge von Stimuli diesen
Reentry-Mechanismus zu induizieren. Dies gelingt umso leichter:

* je naher der Stimulationsort am Reentry-Kreis liegt,

+ und je breiter die Tachykardiezone.
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Im Falle einer ventrikulare Tachykardie ist die genaue Lokalisation eines Reentry-
Zirkels aus dem Oberflachen-EKG meist nicht abzuleiten, sodass es nicht einfach wird,
den Stimulationskatheter in die Nahe des Zirkels zu bringen. Um dennoch erfolgreich
zu sein, benutzt man die Technik eines Bursts:

Je schneller das Myokard stimuliert wird, desto schneller seine Leitung und desto
kurzer seine Refraktarzeit. Man stimuliert daher den Ventrikel nicht nur mit einem
vorzeitigen Impuls, sondern mit einer Reihe (meist 3 Impulse) mit hoher Frequenz.

Daruber hinaus empfehlen die meisten Stimulationsprotokolle eine Stimulation von
mehreren Orten des rechten Ventrikels. Typischerweise wird die Stimulation in der
rechtsventrikularen Spitze aufgenommen, dann im rechtsventrikularen Ausflusstrakt
fortgesetzt und selten um eine linksventrikulare Stimulation erganzt. Die Erfahrung
zeigt jedoch, dass eine linksventrikulare Stimulation nicht erfolgreicher ist, wenn eine
rechtsventrikulare Stimulation zu keiner Induktion einer ventrikularenTachykardie
gefuhrt hat.

Schlieflich ist es noch moglich, die Induktion einer ventrikularenTachykardie durch
Infusion von Isoproerenol zu erleichtern.

Ein reprasentatives Stimulationsprotokoll zeigt die folgende Tabelle:

Stimulationsprotokoll:

Endpunkte der Studie + 10 Schlage einer reproduzierbaren ventrikularenTachykardie
« vollstédndiger Abschluss des Protokolls ohne Induktion einer ven-
trikularenTachykardie

Stimulationssequenz: Beginn in der RV-Apex

Schritt 1: Einzelner vorzeitiger Stimulus innerhalb der relativen Refraktar-
zeit

Schritt 2: Doppelstimuli

Schritt 3: Dreierstimuli

Schritt 4: 8-12 aufeinander folgende hochfrequente Extrastimuli

Wiederholung des Protokolls: im rechtsventrikularen Ausflusstrakt Schritt 1 bis 4

Wiederholung: mit Isoproterenol

Ziel der Induktion einer ventrikulare Tachykardie ist, eine Rhythmusstérung auszul6-
sen, die in ihrer Morphologie derjenigen entspricht, die aulerhalb des EPU-Labors
identifiziert worden ist. Andererseits ist dieses Ziel nicht immer erreichbar, zum Bei-
spiel, weil es keine zuverlassigen Aufzeichnungen der auslosenden ventrikularen
Tachykardie gibt. Dartber hinaus ist es (mit intrakardialen Kathetern und einem ent-
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sprechenden arrhythmogenen Reiz) durchaus moglich, im Rahmen einer EPU eine
ventrikulare Tachykardie zu induzieren, auch bei Pat. die keiner naturlichen Arrhyth-
miegefahr unterliegen.

Aus diesen Grunden muss sich der Elektrophysiologe vor der EPU genau Uberlegen,
welche ventrikulare Tachykardie er auslosen will.

11.4.2 Studienprotokolle

Leider muss festgestellt werden, dass sich Elektrophysiologen nicht Uber ein Standard-
protokoll einigen kdnnen. Dies liegt an der Tatsache, dass jeder Test flasch positive
udn falasch negative Ergebnisse bringen kann und dass der Anteil dieser Testfehler
davon abhangt, wie ich Auslosbarkeit oder Nichtauslosbarkeit einer ventrikularen
Tachykardie definiere. Das oben angegebene Testprotokoll stellt eine Variante dar, bei
der eher gehauft falsch positive Befunde in Kauf genommen werden.

Wahlt man eine programmierte Dreierstimulation, so erhalt man auch in einem Normal-
kollektiv in 20-30% der Falle eine ventrikulare Tachykardie Uber mehr als 10 Schlage.
Wahlt man einen Doppelstimulus, so zeigt sich in einem Normalkollektiv eine ven-
trikulare Tachykardie so gut wie nie. Somit wird klar, dass Protokolle mit Dreierstimuli
mehr falsch positive Resultate erzielen.

Auf der anderen Seite bedurfen Patienten mit nachgewiesener anhaltender ventrikula-
rer Tachykardie einer Dreierstimulation, um eine ventrikulare Tachykardie mit gleicher
Mophologie auszuldsen.

Dieses Problem verdeutlicht, warum ein Standard in der EPU bei der Induktion einer
ventrikularen Tachykardie nicht ohne weiteres implementiert werden kann.

11.4.3 Morphologie der ventrikularen Tachykardie

Gesunde Probanden, die eine Induktion mit Stimuli erhalten und mit einer ventrikularen
Tachykardie antworten, zeigen in aller Regel polymorphe Kammerkomplexe. Eine
ventrikulare Tachykardie mit polymorphen Kammerkomplexen wird daher bei der
Stimulation eher als unspezifisch angesehen. Aus diesem Grund erdordern manche
Stimulationsprotokolle, das nur eine monomorphe Kammertachykardie als arrhythmo-
genes Substrat identifiziert werden darf. Dies ignoriert aber die Tatsache, dass es
durchaus auch Pat. gibt, die auch spontane polymorphe ventrikulare Tachykardien zeigen.
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Zum zweiten geht man davon aus, dass nur eine anhaltende ventrikulare Tachykardie
als positives Ergebnis angesehen werden darf. Nur eine kleine Minderheit von Pat. mit
spontaner Kammertachykardie zeigt bei der Stimulation ausschlief3lich Salven. Leider
aber herrscht Uneinigkeit daru-
ber, mit wie vielen Schlagen
eine anhaltende ventrikulare

S § 5 § s

5 S, § 8,5 Sustained VT
Tachykardie beginnt (irgendwo
zwischen 3 und 15 Kammer-
S S 8 S 5 s s ss5, Nonsustained VT komplexen).

Andere Elektrophysiologen da-
MWWWW\WMM gegen propagieren eine minde-
Polymorphic nonsustained VT stens 30sekundige ventrikulare
Tachykardie als positives Test-
ergebnis.

11.4.4 Pre-Test-Wahrscheinlichkeit

Kein Urteil ohne Vor-Urteil! Ausgehend vom Bayeschen Theorem heisst das: die
Spezifitat eines Tests wird umso hoher, je mehr ich Vorinformationen uber die grund-
satzliche Wahrscheinlichkeit einer moglichen Erkrankung zur Verfugung habe.

Dies bedeutet fur eine EPU: Hatte ein Patient nachweislich eine spontane ventrikulare
Tachykardie und kann ich eine ventrikulare Tachykardie in der EPU induzieren, so ist
es hochwahrscheinlich, dass die EPU ein richtig positives Ergebnis liefert.

In der Praxis bedeutet dies: Bei Pat. mit guter klinischer Evidence fur zurtckliegende
spontane ventrikulare Tachykardien werde ich eine EPU weiter treiben (bis hin zu
Triplestimuli), als bei einem Pat., bei dem lediglich eine Synkope ohne VT-Nachweis
vorliegt.

Wenn auch viele Elektrophysiologen die Uneinheitlichkeit der Studienprotokolle bekla-
gen, so muss jedoch auch festgehalten werden, dass durch die hohe Selektionierung
des Probandengutes im Vorfeld einer EPU die Pre-Test-Wahrscheinlichkeit hoch liegt
und sich deshalb Resultate und Langzeitverlaufe dennoch sehr ahneln.

11.5 Terminierung einer ventrikuldaren Tachykardie

Die Terminierung einer ventrikulare Tachykardie kann entweder ebenfalls durch
programmierte Stimulation oder aber durch eine Kardioversion per Schockabgabe
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erzielt werden. Wie bei jeder anderen Reentry-Tachykardie unterscheiden sich die
Mechanismen der Induktion nicht von der einer Terminierung einer Tachykardie.

Man verwendet entweder die inkrementelle Stimulation (Burst) oder die Stimulation mit
einem einzelnen Stimulus, letztere wird jedoch eher selten zur Anwendung gebracht.
Durch Gabe eines Bursts bricht der Reentry-Zirkel zusammen. Dies geschieht umso
leichter, je langsamer und monomorpher eine ventrikulare Tachykardie im EKG er-
scheint. Polymorphe hochfrequente Kammertachykardien dagegen sprechen weniger
gut auf eine antitachykarde Stimulation an.

Degeneriert die Kammertachykardie in Kammerflattern oder -flimmern, bleibt nur noch
die Schockabgabe zur Terminierung ubrig.

Bleibt die ventrikulare Tachykardie stabil und degeneriert nicht, so wird in Abhangigkeit
von hamodynamischen Parametern und der Bewusstseinslage des Pat. kein Terminie-
rungsversuch vor Ablauf von 30 Sekunden unternommen. Hat der Pat. leichte Be-
schwerden, wie Palpitationen oder Unwohlsein und Schwindel, so wird zunachst eine
antitachykarde Stimulation unternommen. Verliert der Pat. das Bewusstsein, erfolgt
umgehend eine Schockabgabe.

Das klingt verwegen, es zeigt sich aber eine Notwendigkeit einer kardiopulmonalen
Wiederbelebung in nur 1 Promille aller Falle. Todesfalle im Rahmen einer EPU sind
extrem selten.

11.6 Antiarrhythmika-Testung wédhrend programmierter Stimulation

Die Pharmaka-Testung in Folge einer positiven programmierten Stimulation galt bis zur
EinfUhrung des AICD als Standard der EPU bei ventrikularer Tachykardie. Mit dem
AICD (automatischer implantierbarer Cardioverter-Defibrillator) stellt sich eine effektive
Alternative zur Antiarrhythmika-Therapie in den Vordergrund.

Dennoch findet auch heute noch in einzelnen Fallen ein Drug-Testing statt, beispiels-
weise bei Pat. die eine AICD-Implantation ablehnen.

Dieser Test folgt einer simplen Regel: Kann man nach Applikation des gewahlten
Antiarrhythmikums keine ventrikulare Tachykardie mehr auslésen, so kann man davon
ausgehen, dass die chronische medikamentdse Therapie mit diesem Substrat die
Inzidenz einer ventrikularen Tachykardie bei dem Testkandidaten senkt.
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11.6.1 Einschrankungen

Wie immer bei simplen Regeln gibt es aber auch eine Menge weniger simpler Unsi-
cherheiten bei deren Anwendung:

« Wann wird eine ventrikulare Tachykardie als induzierbar angesehen: bei
Extrastimulus-Technik oder bei Burst-Technik, bei einem einfachem oder bei einem
aggressiven Protokoll?

» Wer beweist, das eine Nichtinduzierbarkeit wahrend einer EPU eine gunstige Wirkung
fur die chronische Therapie prophezeit? Stellen sich proarrhythmische Effekte mogli-
cherweise erst im Laufe einer Therapie ein? Bedeutet es vielleicht, das schwer indu-
zierbare ventrikulare Tachykardien auch schwerer zu terminieren sind?

Als weitere Einschrankung muss einbezogen werden, dass wahrend einer EPU nur ein
Medikament (vorzugsweise eines, das i.v. appliziert werden kann) gegeben werden
kann. AnschlieRend muss die EPU abgebrochen und nach Aufsattigung eines weiteren
Medikamentes eine erneute Testung begonnen werden.

Auf diese Weise konnen nur maximal 3-4 Medikamente getestet werden.

Der Hauptgrund fur das Fallenlassen des Drug-Testings ist jedoch, dass mit dieser
Methode nur eine Wahrscheinlichkeitsaussage zur Effizienz einer medikamentosen
Therapie gemacht werden kann, jedoch keine therapeutische Sicherheit entsteht.

11.6.2 Die ESVEM-Studie

In der ESVEM-Studie wurden Pat., die eine programmierte ventrikulare Stimulation
zum Drug-Testing erhielten mit jenen verglichen, bei dem die Effektivitat einer
Antiarrhythmika-Gabe lediglich per Langzeit-EKG Uberpruft wurde. Die beiden Gruppen
zeigten hinsichtlich der Aussagekraft zwischen EPU und Holter-EKG keine signifikan-
ten Unterschiede: Beide Methoden hatten inakzeptabel schlechte Ergebnisse und
unterschieden sich kaum von einer empirisch gewahlten Antiarrhythmika-Gabe. Die
Rate an Rezidiv-Tachykardien betrug in beiden Gruppen 40% in einem und 66% in 4
Jahren.

Einzuschranken ist jedoch, dass die gewahlten Studienprotokolle in ESVEM zu soft
waren und nicht dem Standard in den EPU-Labors entsprechen.
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11.7 Ablation einer ventrikuldren Tachykardie

Ausgehend von der Vorstellung dass auch ventrikulare Tachykar-
dien einen Reentry-Zirkel haben, kann versucht werden, diesen
Zirkel aufzusuchen, zu unterbrechen und die ventrikulare Tachy-
kardie hierdurch zu heilen.

11.7.1 Mapping
® Aufsuchen eines friihen ventrikularen Aktivierungspotenzials:

Durch Mapping des Ventrikels sucht man eine Stelle, bei der ein
ventrikulares Aktionspotenzial sehr frihzeitig nachzuweisen ist.
Diese Stelle scheint somit dem Reentry-Zirkel besonders nahe
zu liegen. In der rechts stehenden Grafik ist es der posterosepta-
le linke Ventrikel.

Ein solches Mapping macht nur bei monomorphen ventrikularen Tachykardien Sinn.
Bei polymorphen Tachykardien ist der Erregunsgablauf so komplex und variabel, dass
ein Mapping unmoglich ist.

Aulerdem sollten die Tachykardien relativ langsam (<220/min) sein, sonst wird es
unmoglich die QRS-Komplexe von den T-Wellen zu unterscheiden.

Zum Dritten sollten die zu testenden Kandidaten nur eine einzige Morphologie einer
ventrikularen Tachykardie zeigen.

Zum Vierten sollten die Patienten eine ventrikulare Tachykardie hamodynamisch
tolerieren kdnnen, da das Mapping Zeit erfordert.

Zum Funften sollten Patienten eher eine lokalisierte Storung der Ventrikelfunktion (z.B.
Myokardinfarktnarbe) aufweisen, Patienten mit diffuser Myokardstorung (z.B. Kardio-
myopathie) weisen ein sehr schlechtes Ergebnis bei der Ablation einer ventrikularen
Tachykardie auf.

Selbst jedoch, wenn Patienten all die genannten Kriterien erfullen, ist ein Mapping
einer ventrikularen Tachykardie nicht immer erfolgreich:

® Das Brezelmodell oder 8er-Modell

Die Annahmen, die einem Ablationsversuch einer ventrikularen Tachykardie unterlie-
gen, treffen in der Praxis nicht immer zu: Eine erfolgreiche Ablation eines Reentry-
Zirkels setzt voraus, dass dieser Zirkel konstant und relativ klein ist. Dies trifft auf
Reentry-Tachykardien aufgrund akzessorischer Leitungsbahnen in vollem Umfang zu.
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Im Bereich des Ventrikelmyokards jedoch kommt es durch Um-
gehung eines geschadigten Myokardbezirks zur Bildung eines L

Reentry-Doppel-Zirkels, der als Figure-8-Model beschrieben /=——
wird (siehe Bild). Ist der Reentry-Zirkel geschlossen, so tritt die @
| [

Erregung am Punkt A aus, umkreist den geschadigten Myokard-

bezirk beidseits und wird Uber B zu A retrograd durch den ge- A
schadigten Bezirk zurtckgeleitet. 'F_'—_— '“\.t
. Wo aber sollte man hier gunstigenfalls eine \Ij
R ) .o ~ Ablation ansetzen? Wird eine markante : —A /‘/
\\5 Stelle der ‘Brezel’ koaguliert, so kann es
) zahlreiche weitere Varianten fur ein Reentry geben. Das arrhyth-
/* mogene Substrat, namlich der geschadigte Myokardbezirk, bleibt

prinzipiell als Ursache eines Reentrymechanismus bestehen.

i Daher kann ein Mapping, das auf Erkennung einer fruhen Erre-
*“—{T*—ﬁ gung beruht, nicht immer in eine erfolgreiche Ablation minden.
.

® Aufsuchen einer Leitungsverzégerung

Mapping durch Aufsuchen eines Myokardareals mit langsamer

° Leitung hat gegenuber dem Mapping einer frihen Aktivierung den
Vorteil, dass Myokard auch dann langsam leitet, wenn es im Rahmen eines Sinus-
rhythmus erregt wird. Es ist daher nicht zwingend erforderlich, eine ventrikulare Tachy-
kardie zu induzieren, um ein Mapping durchzufuhren. si2gtisgs b

Eines der groRen Probleme beim Mapping der Leitungszeit ist :
jedoch, dass innerhalb des Brezelmodells weitlaufige Areale | Y
eine langsame Leitungszeit aufweisen, ohne dass diese ¢
zwangslaufig Bestandteil des Reentry-Kreislaufes sind. Ablatio-
nen am Punkt A bis D bebwirken keine Terminierung der ventrikulare Tachykardie,
eine Ablation von Punkt E trifft zwar den aktiven Reentry-Zirkel, der jedoch seine Form
verandern kann, indem nun vielleicht Leitung B oder C aktiver Bestandteil des Zirkels
wird.

® Pace-Mapping

Beim Pace-Mapping, dem dritten Mapping-Verfahren, stimuliert man den Ventrikel mit
einer Frequenz im Bereich der vorbeschriebenen ventrikularen Tachykardie an ver-
schiedenen Orten und versucht, die Morphologie der ventrikularen Tachykardie durch
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geeignete Elektrodenposition zu imitieren (12-Kanal-EKG-Ableitung erforderlich). An
dem Ort, an dem man die gleiche Morphologie hervorrufen kann, wird der Reentry-
Zirkel vermutet.

11.7.2 Zusammenfassende Bewertung der Mapping-Methoden

In der Regel wird es notwendig, zur Identifizierung des Reentry-Zirkels alle drei ge-
nannten Mapping-Methoden (frihes Potenzial, langsame Leitung und Pace-Mapping)
zu kombinieren. ldealerweise weisen alle genannten Mapping-Methoden auf die
gleiche Topographie hin. Dieses Ideal kommt jedoch keinesfalls immer zu Stande. So
werden fruhe Potenziale an anderer Stelle nachgewiesen, als durch das Pace-Mapping
und so weiter.

Daher sind oft multiple Ablationen erforderlich, um eine ventrikulare Tachykardie
erfolgreich zu terminieren oder zumindest zu modifizieren.

Die Erf0|gsrate einer Ablation betragt Ideale Voraussetzungen fiir eine Ablation einer
zungen 75%. Diese Erfolgsrate fallt » Monomorphe ventrikulare Tachykardie

dramatisch ab, wenn sich die ventriku-
lare Tachykardie nicht ideal zur Ablati-

* Frequenz < 220/min

« Hamodynamische Stabilitat unter einer ventrikularen

on eignet- Tachykardie

Dies ist allerdings Gegenstand einer | - keine diffuse Herzerkrankung (Myokarditis oder

dramatischen Veranderung. Im néchs- | Kardiomyopathie)

ten Jahrzehnt erwarten wir eine deutli- | * gleiche Topographie im Rahmen aller drei Mapping-
Methoden

che Verbesserung der topographischen
Ortung, wenn es moglich sein wird,
multiple Ableitungen simultan zu erhalten, sodass ein dreidimensionales Abbild der
elektrischen ventrikularen Aktivitat Realitat geworden ist.

12 Behandlungsstrategie fiir Patienten mit anhaltender ventrikularer
Tachykardie

12.1 AICD

Die Einflhrung des AICD begann etwa 1980 in den USA. Heutige AICD’s sind einfach
zum implantieren, verfugen uber intrakardiale Elektroden und sind in der Lage, mehre-
re antitachykarde Konzepte zu betreiben, v.a. die antitachykarde Stimulation und die
Schockabgabe (bis 35J).
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Der AICD hat in mehreren Studien klar nachgewiesen, dass er die Arrhythmie-bedingte
Mortalitat drastisch senken kann. Das 1-Jahres-Streberisiko eines Patienten mit
therapierefraktarer anhaltender ventrikularer Tachykardie kann mit einem AICD auf
weniger als 2% gesenkt werden. Daher ist der AICD inzwischen als Therapie der 1.
Wahl bei anhaltenden lebensbedrohlichen ventrikularen Tachykardien weithin akzep-
tiert.

Dennoch bestehen auch hinsichtlich des AICD Einschrankungen:

* Die antitachykarde Funktion kann auch bei Tachykardien ausgeldst werden, die als
physiologisch anzusehen sind, beispielsweise bei sportlicher Betatigung. Ist das
Schutzprogramm einmal angelaufen, eskaliert es automatisch bis hin zur Abgabe eines
Schocks.

* Der Schock wird von manchen Patienten als ausgeprochen traumatisch empfunden.
Insbesondere fehlerhaft abgegebene Schocks kdonnen zu einer erheblichen psychi-
schen Traumatisierung eines Patienten fuhren.

+ Patienten mit schwerster Herzerkrankung zeigen auch nach Implantation eines AICD
keine wesentliche Besserung der Prognose, da sie nicht nur aufgrund arrhythomgener
Urachen versterben.

12.2 Empirische Therapie mit Amiodaron

Amiodaron ist ein einzigartiges Medikament in der Behandlung ventrikularer Tachyar-
rhythmien, und dies im positiven wie im negativen Sinne:

Auf der negativen Seite ist die schwierige Pharmokokinetik mit einer Ladungsphase
von mehreren Wochen bis zum Erreichen einer vollen Wirksamkeit und einer sehr
langsamen Halbwertszeit von 30 bis 100 Tagen sowie eine umfangreiche Neben-
wirkungsrate zu verzeichnen.

Auf der positiven Seite ist die hohe Effizienz der Therapie bei relativ niedrigen proar-
rhythmischen Effekten zu nennen, wodurch eine Differenzialtherapie von ventrikularen
Tachykardien nicht selten letztlich in der Anwendung von Amiodaron mindet.

Die guten empirischen Ergebnisse von Amiodaron werden allerdings relativiert, be-
trachtet man Subgruppen, bei denen ein hohes Rezidivrisiko vorliegt. So haben Patien-
ten, bei denen eine anhaltende ventrikulare Tachykardie in der EPU auch nach Auste-
stung von Antiarrhythmika nicht zuverlassig supprimiert werden kann, ein Rezidivrisiko
von 40-50% innerhalb von 2 Jahren auch unter Amiodaron.
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Vergleiche zwischen Amiodaron und AICD sprechen inzwischen deutlich fur die
Implantation eines AICD. Amiodaron gehort daher nicht mehr zur first-line-Therapie bei
Patienten mit anhaltender lebensbedrohlicher ventrikularer Tachykardie.

12.3 Differenzialtherapie von Patienten mit ventrikuldrer Tachykardie

Assess and treat underlying heart disease

\

Assess relative risk

V' Y RN

@)
Category 1 Category 2 Category 3
ICD empiric individualize

amiodarone

Die Grafik visualisiert eine allgemeine Strategie fur Patienten mit anhaltender ven-
trikularer Tachykardie auf der Grundlage der Erkenntnis, dass der AICD Mittel der
ersten Wahl bei Patienten ist, die ein hohes Risiko eines arrhythmogenen Todes haben
bei gleichzeitig niedrigem Risiko, aus anderer Ursache zu versterben.

12.3.1 Behandlung der Grundkrankheit

Erste und wichtigste MalRnahme in der Therapie einer ventrikularen Tachykardie ist die
Erkennung und Behandlung der zugrundeliegenden Ursache.
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Kardiale Ischamien sollten unbedingt identifiziert und aggressiv behandelt werden. Die
Behandlung einer Herzinsuffizienz sollte optimiert und Elektrolyt- oder metabolische
Storungen sollten korrigiert werden.

Die Revaskularisierung bei KHK alleine kann die Prognose nach Uberlebter ven-
trikularer Tachykardie beispielsweise entscheidend verbessern.

12.3.2 Kategorie 1: Pat. mit einem hohen arrhythmogenen Risiko bei gleich-
zeitig geringem Myokardschaden

Patienten mit lebensbedrohlicher ventrikularer Tachykardie, deren Sterberisiko aus
anderen Grunden (beispielsweise schwerste Herzinsuffizienz) sehr gering ausfallt,
profitieren eindeutig von der Implantation eines AICD.

Hierunter fallen beispielweise Uberlebende eines drohenden plétzlichen Herztodes mit
guter Ejektionsfraktion.

12.3.3 Kategorie 2: Hohes arrhythmogenes aber auch hohes Sterberisiko aus
anderen Grunden

Wenn das arrhythmogene von einem anderweitigen Sterberisiko dominiert wird,
bewirkt eine Ausschaltung der arrhythmogenen Risikos durch AICD-Implantation keine
wesentliche Verbesserung der Prognose. Hier sei als Beispiel ein Patient mit pra-
terminaler Herzinsuffizienz (ohne HTX-Indikation) genannt, der durch die AICD-Im-
plantation nicht wesentlich prognostisch profitiert, fur den aber ein AICD eine psychisch
belastende MalRnahme darstellen kann.

FUr diese Patienten stellt die empirische Gabe von Amiodaron eine bessere Alternative
dar.

12.3.4 Kategorie 3: Arrhythmogenes und anderes Sterberisiko halten sich die
Waage

Die Mehrheit der Patienten mit ventrikularer Tachykardie fallen in diese Kategorie. Sie
haben ein moderates arrhythmogenes Sterberisiko ebenso wie aus anderen Grinden
zu versterben. Beispiel ware ein Patient mit einer mittleren Reduktion der EF nach
Myokardinfarkt mit komplexen ventrikularen Rhythmusstorungen.

Grob gesagt: je geringer die zugrunde liegende strukturelle Myokardschadigung und je
ausgepragter die Arrhythmieneigung dieses Patienten, desto hoher der Benefit durch
einen AICD und umgekehrt.
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Es bedarf also einer Abwagung und Indiviualisierung der Therapiestrategie in Katego-
rie 3. Gerade bei diesen Patienten ist eine EPU von besonderem Interesse:

* Manche ventrikulare Tachykardie kann im Rahmen der EPU direkt abladiert werden,
womit weitere MalRnahmen entfallen.

* Auch eine pharmakologische Testung kommt in Frage. Das im Falle einer positiven
Testung noch bestehende 5%ige Rezidivrisiko einer ventrikulare Tachykardie erscheint
dann akzeptabel, wenn es sich um hamodynamisch leidlich stabile ventrikulare Tachy-
kardien handelt.

« Patienten, die auf eine pharmakologische Testung nicht ansprechen, profitieren auch
in Kategorie 3 von einem AICD.

12.4 Couplets und Salven - Antiarrhythmika-Therapie?

Wie schon gesagt haben Patienten mit einem mittleren Risiko fur einen plotzlichen
Herztod meist einen Myokardinfrakt in der Anamnese oder eine linksventrikulare
Dysfunktion und prasentieren haufig komplexe ventrikulare Rhythmusstorungen.

Bei diesen Patienten hat die friher verfolgte Strategie der Antiarrhythmika-Therapie
enttduscht. Es hat sich nicht gezeigt, dass Antiarrhythmika in der Therapie komplexer
ventrikularer Rhythmusstorungen bei o.g. Patienten eine Verbesserung der Prognose
bewirken, in einigen Fallen (CAST-Studie) hat sich sogar das Gegenteil gezeigt.

Ein moglicher Grund fur diese Entauschung wird uber die Theorie der ‘Barenspuren’
erklarbar: Wenn man auf Wanderschaft in einem Wald Barenspuren entdeckt, kann
man davon ausgehen, dass die Anwesenheit eines Grizzlys in der Gegend sehr
wahrscheinlich ist. Die Gefhr verringert sich aber nicht, wenn man seine Schrotflinte
zieht und auf die Barenspuren feuert. Auf die Medizin angewendet: Ventrikulare
Ektopie ist die Spur fur ein Risiko eines plotzlichen Herztodes, eine Unterdrickung der
Ektopie durch Antiarrhythmika verandert aber das Risiko des Herztodes nicht.

Mitte der 80er Jahre wurde durch das National Institutes of Health eine grolde
Antiarrhythmika-Studie, die CAST-Studie initiiert. In dieser Studie wurden Patienten mit
ventrikularer Ektopie und Z.n. Myokardinfarkt in einen Therapiearm und einen Placebo-
arm randomisiert. Der Therapiearm erhielt Flecainid, Moricizin oder Encainid (die
letzten beiden Medikamente gibt es nicht auf dem deutschen Markt). Der Therapiearm
fur Moricizin und Encainid musste abgebrochen werden, als erste statistische Analysen
zeigten, das die Todesrate in diesen Therapiearmen stieg statt sank. Die erhdhte
Letalitat kam trotz erfolgreicher Suppression der ventrikularen Ektopie zu Stande.
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Im weiteren Verlauf der Jahre konzentrierte sich die Differenzialtherapie dann vor-
nehmlich auf die bereits besprochene Therapiestrategie mit Amiodaron oder AICD.

Mehrere grof3e Studien wurden angelegt, um nachzuweisen, ob Amiodaronin der
Gruppe mit niedrigem Risiko geeignet ist, die arrhythmogene Mortalitat zu reduizieren:
CHF-Stat, EMIAT und CAMIAT. Die zwei letztgenannten Studien konnten dies nach-
weisen, jedoch hatte die Therapie keinen Einfluss auf die Gesamt-Mortalitat, ein
Hinweis daflr, dass die Nebenwirkungsrate von Amiodaron den Benefit im Bezug auf
die antiarrhythmische Wirkung wohl wieder zunichte macht.

In der argentinischen GESICA-Studie konnte eine Mortalitatssenkung nachgewiesen
werden, jedoch fand sich in diesem Kollektiv eine Uberraschen niedrige Zahl an Patien-
ten mit KHK.

Zusammenfassend muss festgestellt werden, dass die genannten Studien keine
zufriedenstellende Antwort auf die Frage geben, ob Amiodaron bei Patienten mit
moderatem arrhythmogenen Risiko hilfreich ist. Immerhin verschlechtert Amiodaron
nicht, wie zahlreiche andere Medikamente, die Prognose bei diesen Patienten.

12.5 Die MADIT-Studie

Die ‘Multicenter Automatic Defibrillator Implantation Trial’-Studie sollte daher Uber-
prufen, in wie weit Patienten mit moderatem Risiko von einem AICD profitieren.

Die MADIT-Studie definiert erstmals
eine Subgruppe in der Gruppe der Pa-
tienten mit moderatem Risiko, die po-
tenziell fur die Implantation eines AICD
ebenfalls geeignet erscheint. Ergebnis
der Studie war, dass Patienten mit den
genannten Einschlusskriterien klar von der Implantation eines AICD profitieren.

Einschlusskriterien der MADIT-Studie:
«EF <35%
+ selbstlimitierende ventrikulare Tachykardie in der EPU

* kein Ansprechen auf serielles Drug-Testing

Patienten mit einem moderaten arrhythmogenen Risiko, die die MADIT-Kriterien
erfullen, mussen daher nicht mehr individualisiert therapiert werden, sondern profitieren
von einer AICD-Implantation.

13 Katheterablationsverfahren

In den letzten 15 Jahren hat sich die Elektrophysiologie von einer Untersuchung mit
Betonung der Diagnostik zu einem mehr und mehr therapeutischen Verfahre ent-
wickelt. Viele Herzrhythmusstérungen, die zuvor einer nebenwirkungszeichen
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Antiarrhythmika-Therapie bedurften, lassen sich heute durch Ablationstechniken
behandeln.

13.1 Die Technik der Ablation

Eine erfolgreiche Ablation bedarf dreier Voraussetzungen: Sie bendétigt zum einen ein
klares Verstandnis der Topographie der Rhythmusstorung sowie der beteiligten Lei-
tungsbahnen. Zum zweiten ist eine Zuordnung zur Anatomie des Herzens erforderlich
und zum dritten bedarf es einer sicheren Platzierung eines Ablationskatheters, um an
genau der richtigen Stelle eine Lasion setzen zu konnen.

13.1.1 DC-Schock

Die Abgabe eines einzelnen DC-Schocks hat nurmehr eine historische Relevanz bei
der Ablation. Diese Form der Energieabgabe wurde zwischen 1982 und 1989 ange-
wandt. Bei der Abgabe eines Schocksuber einen Katheter kommt es zu groRRer Hitze-
und Lichtabgabe, die destruktive Wirkung des Schocks kann nicht ausreichend be-
grenzt und Kollateralschaden gesetzt werden.

13.1.2 Radiofrequenzablation

Dagegen zeigt die Abgabe von Radiofrequenzstrom, wie er schon seit Jahren zuvor bei
Operationen zur Koagulation eingesetzt wurde, die Nachteile einer Schockabgabe
nicht. Die Frequenzen, die im EPU-Labor abgegeben werden, liegen im unteren
Frequenzband bei 100-200 kHz. Die modernen Generatoren fur Hochfrequenzstrom
erlauben wahrend der Energieabgabe ein genaues Monitoring der Temperatur, der
Wattzahl, der Impedanz, sodass ein genaues Titrieren der Energieabgabe moglich ist.

Gleichzeitig wurden besondere Ablationskatheter in allen moglichen Formen ent-
wickelt, deren Ringelektroden deutlich breiter als die der Standard-EKG-Katheter sind.

Die RF-Ablation erlaubt aullerdem eine reine Regionalanasthesie, da die Energie-
abgabe im Gegensatz zum Schock keine Schmerzen verursacht.

Auf der Nachteilseite zu verzeichnen ist, dass die erzeugten Lasionen sehr klein sind
(4-5 mm im Durchmesser), was eine hochgenaue Platzierung der Katheter erfordert.
Zum zweiten bedarf es einer Energieabgabe Uber 5 bis zu 120 Sekunden, sodass eine
stabile Verbidnung zwischen Katheter und der entsprechenden Stelle bestehen muss.
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13.2 Ablation des AV-junktionalen Gewebes

Ursprunglicher Zweck einer Ablation im AV-Bereich war die Erzeugung eines kom-
pletten AV-Blocks bei therapieresistentem tachykardem Vorhofflimmern. Mit Hilfe der
RF-Technik ist eine deutlich differenzierte Therapie des AV-Knotens ebenfalls moglich.

Dennoch besteht in wenigen Fallen auch immer noch die Indikation zur Erzeugung
eines totalen AV-Blocks. Hierbei wird ein Schrittmacher in den rechten Ventrikel
platziert und der Ort des starksten His-Potenzials mit Hilfe des Ablationskatheters
aufgesucht. Von hier aus wird der Katheter weiter zurtck in Richtung Vorhof gezogen,
bis sowohl das His- als auch das Ventrikelpotenzial kleiner werden. An dieser Stelle
wird der AV-Knoten vermutet und RF-Strom appliziert. Das His-Bundel soll also nicht
mit betroffen werden, um ein ausreichenden Tertiarrhythmus aufrecht zu erhalten.
Haufig kommt es wahrend RF-Abgabe zu einer junktionalen Tachykardie, was als
prognostisch gunstiges Zeichen im Hinblick auf den Erhalt eines suffizienten Tertiar-
zentrums gewertet werden kann.

Etwa 5-10%der Ablationen verlaufen primar oder sekundar nicht erfolgreich. Dartber
hinaus wurden Falle von plétzlichen Herztod in den Tagen nach Ablation berichtet. Es
wird angenommen, dass es sich hierbei um Bradykardie-induzierte Torsade-de-
Pointes-Tachykardien handelt. Daher werden Pat. nach RF-Ablation des AV-Knotens
in den Tagen nach dem Eingriff hoherfrequent stimuliert.

13.3 Ablation einer AV-Knoten-Reentry-Tachykardie

Die Radiofrequenzablation ist zum Mittel der Wahl bei der Thera-
pie einer AV-Knoten-Reentry-Tachykardie avanciert. Der Erfolg
dieser Methode basiert auf einem neuen Verstandnis von der
Struktur des AV-Knotens, der frUher als kompaktes und klar
abgrenrbares Areal verstanden wurde. Ein neues Verstandnis 27\
von der anatomischen Struktur bestétigt zwar ein sehr kompak-
tes Aussehen im distalen Bereich am Ubergang zum His-Biindel, ‘
proximal jedoch in Richtung RA besitzt der AV-Knoten eine radiar ins RA-Gewebe
einstrahlende Ubergangszone, in der die herankommenden Signale aus dem rechten
und linken Atrium quasi zum kompakten Areal hin geblindelt werden. Diese ‘Strahlenbin-
del’ kann man differenzieren in zwei Zonen:

« anteriores Bundel = fast pathway

* posteriores Bundel = slow pathway
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Eingeschrankt muss jedoch werden, dass diese in der Grafik
visualisierte Vorstellung vom AV-Knoten bisher mehr auf theoreti-
sche Uberlegungen als auf eine anatomische Entdeckung griin- T
det. Zumindest fur Patienten mit AV-Knoten-Reentry-Tachykardie /
jedoch scheint diese Theorie schlussig zu sein. o IV M

ANTERIOR

) 7—Hsbunde

2
DL

POSTERIOR

Um sich diese Theorie auch in Topographie vorstellen zu kon-
nen, muss einem das Koch’sche Dreieck
vertraut sein. Dieses wird aus dem Vorhofseptum, dem Ostium
Lo avncse €S Coronarsinus (OS) und dem Trikuspidalring gebildet. Anteri-
I..‘W sowpanwey  OF liegt in der Spitze dieses Dreiecks der kompakte AV-Knoten,
entlang des Trikuspidalringes erstreckt sich der slow pathway,
entlang des Septums der fast pathway. Die posteriore Basis des
Dreicks bildet das Ostium des Coronarsinus.

\\’I/;

Als diese Strukturen als solche erkannt wurden, bemuhte man sich in der Therapie
einer AV-Knoten-Reentry-Tachykardie zunachst um eine Ablation des fast pathway.
Dies fuhrte jedoch in etwa 20% der Falle zu einem kompletten AV-Block, wohl auf-
grund der Tatsache, dass die schnelle Leitungsbahn naher an der kompakten Masse
des AV-Knotens zu liegen kommt. Aus diesem Grunde wird nun fast nur noch die
langsame Leitungsbahn abladiert, bei deren Ablation es in weniger als 1% zum kom-
pletten AV-Block kommt.

Zu Beginn des Ablationsverfahrens werden zunachst die anatomischen Strukturen des
Koch’schen Dreiecks identifiziert, indem ein Katheter in His-Position, ein weiterer im
Coronarsinus platziert wird - Standardpositionen bei der EPU.

Der eigentliche Ablationskatheter wird dann von der Femoralvene \"/
her in die Nahe des Ostiums des Coronarsinus platziert.

Im eigentlichen Mapping wird dann der Ablationskatheter entlang A
des Trikuspidalringes bewegt und gleichzeitig ein intrakardiales
EKG abgeleitet. Gesucht wird nach einem slow potential, einem
niedrigamplitudigen Signal, das der A-Welle folgt. Tritt dieses SP
sehr diskrete Potenzial in der Ableitung des Ablationskatheters |
auf, hat man die Lokalisation des slow pathway erreicht und eine
Radiofrequenzablation wird appliziert.

e ———

Nicht immer ist das Signal klar ableitbar. In diesen Fallen orien-
tiert man sich an anatomischen Strukturen unter Durchleuchtung:
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Die Lange des Trikuspidalringes zwischen dem His-Katheter und dem Katheter im
Coronarsinus wird gedrittelt in eine posteriore (nahe des Coronarsinus), mittlere und
anteriore Zone (nahe des His-Bundels). Der Ablationskatheter wird in der posterioren
Region positioniert und eine Radiofrequenzablation abgegeben.Anschliel3end versucht
man die Existenz zweier Leitungsbahnen erneut zu beweisen (Kapitel 7.3). Falls dies
gelingt, der slow pathway also noch existiert, setzt man eine weitere Lasion etwas
weiter anterior und so weiter.

AV-junktionale Tachykardien treten in nahezu 100% aller erfolgreichen Ablationen
wahrend der Gabe der RF-Energie auf. Daher wird eine laufende Ablation abgebro-
chen, wenn nicht binnen 10-15 Sekunden einer laufenden Stromabgabe eine derartige
Tachykardie auftritt. Tritt die Tachykardie auf, wird die Radiofrequenzablation fur 30-60
Sekunden fortgesetzt.

Die Erfolgsquote der beschriebenen Technik betragt 98%.
13.4 Ablation akzessorischer Leitungsbahnen

In den spaten 80ern wurde die Radiofrequenzablation von akzessorischenLeitungs-
bahnen als auRergewdhnlich schwierig und mithin eher als experimentelles Verfahren
verwegener Rhythmologen angesehen. Inzwischen dagegen stellt die Radiofrequenz-
ablation bei Pat. mit einer hochsymptomatischen oder lebensgefahrlichen Reentry-
Tachykardie die Methode der Wahl dar.

13.4.1 Charakteristik akzessorischer Leitungsbahnen

Wie bereits an anderer Stelle besprochen, handelt es sich bei diesen Leitungsbahnen
um feine myokardiale Bander, die die Klappenebene durchbrechen und somit eine
Kurzschlussverbindung zwischen Atrium und Ventrikel schaffen. Die elektrischen
Eigenschaften dieser Bander entsprechen jenen des vnetrikularen Myokards, nicht
denen des AV-Knotens. Schnelle Stimulation fuhrt hier daher nicht zu einer Verlange-
rung der Leitungszeit, wie sie fur den AV-Knoten typisch ist, bei Erreichen der Refrak-
tarzeit kommt es zu plotzlichen Blockierung in Analogie zum Mobitz-1I-Block.

Leitungsbahnen kdnnen sich Uberall in der Klappenebene befinden, mit Ausnahme des
Zwischenraumes zwischen Mitral- und Aortenklappe.

13.4.2 Lokalisation einer aberrierenden Bahn im Oberflachen-EKG

Aberrierende Leitungsbahnen konnen funf grundsatzlichen Lokalisationstypen zu-
geordnet werden: Linksventrikulare freie Wand, rechtsventrikulare freie Wand, postero-
septale, anteroseptale und midseptale Lokalisationen.
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Sieht man im Oberflachen-EKG eine delta-Welle, so kann man die wahrscheinliche
Lokalisation der Leitungsbahn bestimmen. Dabei ist der Schlussel zur Diagnose, zu
analysieren, in welchen Ableitungen negative Delta-Wellen auftreten:

Eigenschaften der Delta-Welle

linksventrik. freie Positive Delta-Welle in I, lll, aVF, negativ in | und aVL, normale QRS-Ach-
Wand se
rechtsventrik. freie Positive Delta-Welle in |, I, aVL, negativ in lll
Wand
posteriores Septum Negative Delta-Wellen in Il lll, aVF, positiv in | und aVL
anteriores Septum Negative Delta-Welle in V1 und V2
midesptal Negative Delta-Welle in V1 und V2, sowie in Il Ill, aVF
Die Delta-Welle in Ableitung |
LEV, +sREW,. ot PSsausqulSi | e o
ist negativ bei linksventrikularer
| il /L Lokalisation in der freien
Wand, biphasisch in posterio-
I A AL - A A rer und positiv bei rechtsven-

trikularer Lokalisation.

] A 2% VU Die inferioren Ableitungen zei-
gen eine positive Deltawelle
AVF " A ~"  bei linksventrikularen und pos-

terioren Lokalisationen und
AVL 2 eine negative bei eher anterio-

ren oder rechtsventrikularen
V1 -\ 45 " Positionen.

V6

13.4.3 Mapping

Verschiedene Methoden werden zum Auffinden der aberrierenden Leitungsbahn
miteinander kombiniert:

* Das Mapping der Bahn kann sowohl von der atrialen als auch von der ventrikularen
Seite her unternommen werden. Erfolgt es von der ventrikularen Seite her, ist naturlich
eine antegrade Leitung der Bahn von Noten (sprich eine Delta-Welle!). Eine moglichst
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frihzeitige vorzeitige Stimulation ermoglicht eine bessere Darstellung der Delta-Welle,
da die physiologische Erregunsgleitung uber den AV-Knoten dann verzogert wird.
Anonsten kann auch Verpamil gegeben werden, was auf die AV-Uberleitung ebenfalls
einen verzogernden Effekt hat.

* Bei rein retrograd leitender Bahn muss eine retrograde VA-Stimulation durchgefuhrt
werden, die Ableitung erfolgt dann im Vorhof. Alternativ kann die Messung auch
wahrend einer laufenden Reentry-Tachykardie vom orthodromen Typ (retrograde
Leitung Uber die akzessorische Bahn) durchgefuhrt werden.

* In der Nahe der akzessorischen Bahn kommt es typischerweise zu einer Verkurzung
der AV-Zeit unter 60ms.

* Wenn der Mappingkatheter im Bereich der akzessorischen Leitungsbahn zu liegen
kommt, sollte eine lokale ventrikulare Depolarisation gefunden werden, die vorzeitiger
als jedes ventrikulare Signal im Oberflachen-EKG dargestellt werden kann.

* Ein Verlust der vorzeitigen Depolarisation (bzw. der Delta-Welle im EKG) bei Druck
auf die Katheterspitze ist ein zuverlassiges Zeichen einer exzellenten Lage des Map-
pingkatheters.

* Bei vielen, nicht allen Patienten, findet man auch ein kleines lokales Potenzial der
Leitungsbahn interponiert zwischen dem A- und dem V-Spike. In vielen Fallen kann
dieses sehr diskrete Potenzial jedoch nicht ganz sicher von Potenzialen des umgeben-
den Myokards differenziert werden.

» Schaltet man den Mappingkatheter auf unipolar, kann man die Richtung der Erre-
gungsausbreitung einer akzessorischen Leitungsbahn bestimmen: Bei einem ven-
trikular gelegenen Mappingkatheter heift das: ein positives Signal kommt auf den
Katheter zu, ein negatives Signal verlauft vom Katheter weg. Bei einem optimal plat-
zierten Mappingkatheter sollte das Signal vom Katheter weg laufen, also negativ sein.

» Kurz vor Aufnahme der Radiofrequenzablation muss die Stabilitat des Katheters an
Ort und Stelle gepruft werden. Seine Lage wird dann als stabil betrachtet, wenn die
Amplituden der intrakardialen Potenziale um weniger als 10% voneinander abweichen.

13.4.4 Zugang zu den einzelnen Leitungsbahnen

¢ Linksventrikulare freie Wand (50%): Diese Lokalisation macht mehr als 50% der zu
abladierenden akzessorischen Leitungsbahnen aus. Es werden zunachst Elektroden
in den ublichen Positionen: HRA (hoher rechter Vorhof), His und RVA (rechtsven-
trikulare Spitze) platziert. Zusatzlich wird ein multipolarer Katheter in den Coronarsinus
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eingelegt, Uber den die Leitungsbahn durch Zusammenschalten verschiedener Ring-
elektroden gemappt werden kann. AnschlieBend wird der Ablationskatheter trans-
femoral Uber die Arterie in den linken Ventrikel vorgefuhrt und im Bereich des Mitral-
klappenringes platziert (auch ein transseptaler Zugang uber den linken Vorhof ist
moglich). Als Referenz fur die Durchleuchtung dienen die Ringelektroden im Coronarsi-
nus, die der Leitungsbahn am nachsten kommen. Der Ablationskatheter wird nun nach
den oben beschriebenen Verfahren korrekt platziert.

Eine erfolgreiche Ablation gelingt in 95% der Falle.

* Rechtsventrikulare freie Wand (10%): Auf der rechten Seite ist eine Ablation deutlich
schwieriger durchzufuhren, da der Ablationskatheter weniger gut stabilisiert werden
kann. AuRerdem existiert auf der rechten Seite keine anatomische Leitstruktur wie der
Coronarsinus auf der linken Seite, der eine bequeme Platzierung des Katheters er-
laubt. Nach Einfuhrung der Standardkatheter in HRA-, His-, RVA- und CS-Position wird
der Mapping- und Ablationskatheter Uber eine Femoralvene
vorgefuhrt und entlang des Trikuspidalringes platziert. Unter
LAO-Projektion kann dann der Trikuspidalring wie eine Uhr dar- s
gestellt werden: In 1-Uhr-Position befindet sich das His-Bundel, ™v ;
in 5-Uhr-Position der Coronarsinus (der durch den einliegenden cs:'_:\::.i
Katheter zusatzlich markiert ist). S e

g P

MV

Sollte sich der Katheter nur schwerlich positionieren lassen, ist manchmal eine Vor-
gehensweise Uber die obere Hohlvene hilfreich.

Erfolgsrate: ca. 90%.

* Maheim-Bundel: Unter einem Maheimblindel versteht man eine akzessorische
Leitungsbahn, die den AV-Knoten mit dem rechten Tawara-Schenkel (atriofaszikular)
oder dem Ventrikelmyokard (atrioventrikular) verbindet. Wenngleich sie anatomisch
nicht direkt mit dem kompakten AV-Knoten verknupft sind, zeigen sie doch die typi-
schen Eigenschaften des nodalen Gewebes (Ansprechen auf Adenosin, Wenckebach-
verhalten bei schneller Stimulation).

Atriofaszikulare akzessorische Leitungsbahnen zeigen kaum eine nachweisbare
Praexzitation wahrend eines Sinusrhythmus, zeigen jedoch unter laufender Tachykar-
die oder hochfrequenter Stimulation typischerweise einen Linksschenkelblock (da sie
mit dem rechten Tawara-Schenkel verknupft sind).
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Maheimbundel sind zur retrograden Leitung nicht in der Lage. Daher gehort zu einer
Reentry-Tachykardie Uber ein atriofaszikulares Bundel obligat der Linksschenkelblock.

Beim atriofaszikularen Bundel zeigt der Katheter in RVA-Position (also direkt am
rechten Tawara-Schenkel) die friheste ventrikulare Aktivierung.

Reentry-Tachykardien Uber ein atrioventrikulares Bundel unterscheiden sich hiervon
nur in der Tatsache, dass, da der rechte Tawara-Schenkel nicht direkt verbunden wird,
RVA NICHT als erstes Signal erscheint.

Mapping und Ablation unterscheiden sich nicht wesentlich von den anderen Leitungs-
bahnen, mit einem Unterschied: das Mapping kann nur mit antegrader Stimulation oder
unter laufender Tachykardie erfolgen, da die Bahnen keine retrograden Leitungseigen-
schaften aufweisen.

 Posteroseptale und paraseptale akzessorische Leitungsbahnen (20%): Die Durch-
trittsstelle fur posteroseptale Bahnen liegt in der Nahe des Coronarsinus an einem
Punkt, wo sich linker Vorhof und rechter Ventrikel nahe kommen. Sie vebinden somit
LA und RV. Links paraseptale Bahnen verbinden dagegen LA und LV, rechts parasep-
tale Bahnen RA und RV.

Das Mapping erfolgt im Koch’schen Dreieck von der Nahe des His-Bundels bis hin-
unter posterior des Os sinus coronarius. In einigen Fallen befindet sich die Kurschluss-
verbindung auch innerhalb des Sinus coronarius, oft verknupft mit einem Divertikel des
Sinus, aus dem heraus die Leitungsbahn entspringt. Im Hinblick auf die Gefahr von
Stenosen des Sinus coronarius und einer erhohten Perforationsgefahr mit Perikardtam-
ponade ist hier eine sorgfaltige Titration der Energieabgabe besonders wichtig.

Erfolgsrate 85-90%.
13.5 Ablation von atrialen Tachykardien

Atriale Tachykardien basieren haufig nicht auf einem Reentry-Mechanismus, sondern
auf getriggerte Aktivitat oder gesteigerte Automatie. Da sie jedoch einen klaren Focus
haben, konnen sie gemappt werden. Dieser Focus hat meist direkten Bezug zu einer
sichtbaren anatomischen Struktur:

* Die Crista terminalis zwischen oberer und unterer Hohlvene
* Das Os sinus coronarius
+ die Pulmonalveneneinmundungen in den linken Vorhof

* der Trikuspidalring
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Das Mapping identifiziert die Stelle der frGhesten Vorhoferregung wahrend einer
Tachykardie und nimmt dort eine Radiofrequenzablation vor. Im Bereich der Pulmonal-
venen wird meist eine Isolation der Pulmonalvene im Ostium vorgenommen, auch
wenn der Fokus weiter in der Vene zu liegen kommt, da eine Radiofrequenzablation zu
einer prognostisch sehr ungunstigen Pulmonalvenenstenose fuhren konnte.

13.6 Ablation von Vorhofflattern

Vorhofflattern stellt eine Form der Reentry-Tachykardie auf rein atrialer Ebene dar.
Beim typischen Vorhoflattern mit regelmaRiger Sagezahnlinie besteht ein stabiler
Reentry-Zirkel innerhalb des RA, der um die Crista terminalis kreist, eine anatomische
Struktur zwischen der Einmindung der oberen und unteren Hohlvene, die den RA in
zwei elektrisch getrennte Areale teilt. Zwischen Crista terminalis und Trikuspidalring
besteht eine Engstelle, die die Erregungsfront passieren muss.
Wird diese Stelle abladiert, bricht der Reentry-Zirkel zusam-
men.

Um dies zu erreichen, wird der Katheter von der Femoralvene
her in den RA und durch die Trikuspidalklappe geschoben. Die
Spitze wird nach inferior gedreht und zum Trikuspidalring zu-

g\ i 8

NSNS D RN ERIENN

rickgezogen. Eine Radiofrequenzablation wird unter gleich-
zeitigem langsamen Zuruckziehen des Katheters in Richtung
untere Hohlvene durchgeflnhrt.

90% der Pat. konnen erfolgreiche behandelt werden, 10-10% bekommen aber ein
Rezidiv, dass durch nochmalige Radiofrequenzablation meist gut beherrscht werden
kann.
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