UBERSICHTSARTIKEL AIM

1028

Mechanismen, Diagnose und Therapie

Supraventrikulare Tachykardien

Dr. med. Anna Lam?®, PD Dr. med. Laurent Roten?

a Department of Cardiology, Inselspital, Bern University Hospital, University of Bern; ® Electrophysiology and Ablation Unit, Bordeaux University Hospital
(CHU) and IHU Liryc, Electrophysiology and Heart Modelling Institute, fondation Bordeaux Université, Pessac-Bordeaux, France

AnnaLam

Supraventrikulare Tachykardien sind im klinischen Alltag haufig anzutreffen. Das

Spektrum der assoziierten Symptome reicht von asymptomatisch bis hin zu kom-

plett invalidisierend. Je nach Tachykardiemechanismus sind in der Akuttherapie

vagale Manover, Medikamente oder sehr selten eine elektrische Kardioversion not-
wendig. Mit der modernen Elektrophysiologie kann die Mehrheit der supraventri-
kuldaren Tachykardien langfristig erfolgreich behandelt werden.

Einfiihrung

Supraventrikuldre Tachykardien (SVT) sind Herzrhyth-
musstorungen mit Ursprung im oder oberhalb vom
His-Blindel und einer atrialen Frequenz tiber 100/min
[1]. Die Sinustachykardie ist die haufigste nicht-patholo-
gische, das Vorhofflimmern die haufigste pathologische
SVT. Auf diese beiden Tachykardieformen wird nicht
ndher eingegangen, da dies den Umfang des Artikels
sprengen wiirde und diese meist nicht zu den paroxys-
malen SVT im engeren Sinn gezdhlt werden.

In der Allgemeinbevodlkerung hat die paroxysmale SVT
eine Pravalenz von 2,29 pro 1000 und eine Inzidenz von
35 pro 100000 Personen pro Jahr [2]. Frauen haben im
Vergleich zu Mannern ein doppeltes, und éltere (>65 Jah-
ren) im Vergleich zu jiingeren Menschen ein fiinffaches
Risiko, eine paroxysmale SVT zu entwickeln [2]. Bei
Frauen mittleren Alters ist die AV-Knoten-Reentry-
Tachykardie (AVNRT) die haufigste Form, bei Kindern
und Jugendlichen liegt in der Mehrheit der Fille eine
AV-Reentry-Tachykardie (AVRT) aufgrund einer akzes-
sorischen, atrioventrikuldren Leitungsbahn vor [2]. Eine
weitere haufige Form einer SVT ist die atriale Tachykar-
die (AT), wohingegen das Vorhofflattern nur sehr selten
in paroxysmaler Form auftritt und deshalb nicht zu
den klassischen, paroxysmalen, supraventrikuldren
Tachykardien gezahlt wird. Daneben gibt es weitere,
seltenere SVT wie zum Beispiel die junktionale Tachy-
kardie oder die permanente, junktionale, reziproke Ta-
chykardie (PJRT), auf die wir in diesem Artikel ebenfalls
nicht weiter eingehen werden.

Mechanismen der supraventrikuliren
Tachykardie

Es gibt generell drei Mechanismen, die eine supravent-
rikuldre Tachykardie verursachen konnen [3, 4]:
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- einReentry;

- eine gesteigerte Automatizitat;

— eine getriggerte Aktivitat.

Beim Reentry handelt es sich um eine unauthérlich
kreisende und sich selbst unterhaltende elektrische Ak-
tivierung im Herzen. Der elektrische Impuls wird dabei
in einer Zone mit langsamer Impulspropagation langer
verzogert als die Refraktirzeit des umliegenden Myo-
kards. Damit ist letzteres wieder erregbar und die Kreis-
erregung kann immer wieder von Neuem beginnen.
Ein Reentry ist der Tachykardiemechanismus bei Vor-
hofflattern, AVNRT, AVRT und teilweise auch bei foka-
len, atrialen Tachykardien (Mikroreentry). Der Ort der
kritischen Verlangsamung der Impulspropagation liegt
bei der AVNRT und auch bei der AVRT im AV-Knoten
und erklart deren gutes Ansprechen auf vagale Mano-
ver, Adenosin, Betablocker und Kalziumantagonisten.
Beim Vorhofflattern und bei fokalen, atrialen Tachykar-
dien im Sinne eines Mikroreentry hingegen ist der AV-
Knoten nicht Teil des Reentry-Kreislaufes (siehe weiter
unten), und die kritische Impulsverlangsamung erfolgt
im atrialen Myokard. Dies erklart, weshalb in diesen
Fallen vagale Manover, Adenosin, Betablocker oder Kal-
ziumantagonisten zur Kardioversion nicht taugen.
Beim Mechanismus der gesteigerten Automatizitdt
handelt es sich um pathologische Myozyten, die spontan
schneller depolarisieren als der Sinusknoten, und so als
neuer Taktgeber funktionieren. Die Mehrheit der foka-
len, atrialen Tachykardien ist durch diesen Mechanis-
mus zu erkldren.

Der dritte Mechanismus ist die getriggerte Aktivitat.
Diese entsteht durch eine erneute Depolarisation un-
mittelbar nach der Repolarisation. Eine getriggerte
Aktivitét ist hdufig die Folge eines erhohten, intrazel-
lularen Kalziumgehaltes und ist ein weiterer, aber
seltenerer Mechanismus von atrialen, fokalen Tachy-
kardien.
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Sowohl die getriggerte Aktivitat als auch die gesteigerte
Automatizitdt sind durch Betablocker, Kalziumantago-
nisten und auch durch Adenosingabe zumindest tem-
porér beeinflussbar.

Abbildung 1 gibt einen Uberblick tiber die hiufigsten
supraventrikuldren Tachykardien, auf die nachfolgend
naher eingegangen wird.

Atriale Tachykardie

Atriale Tachykardien (AT) haben einen fokalen Ur-
sprung, wobei insbesondere bei kranken Vorhéfen
manchmal auch mehrere, konkurrierende Foki (multi-
fokale atriale Tachykardie) vorliegen kénnen. Liegen
multifokale, atriale Tachykardien vor, so besteht meist
eine fortgeschrittene, atriale Kardiomyopathie, zum
Beispiel aufgrund einer pulmonalen Hypertonie oder
anderweitigen, fortgeschrittenen Herzerkrankungen.
Bei einem fokalen Tachykardie-Ursprung breitet sich
die Erregung der Vorhofe zentrifugal von diesem Fokus
iiber beide Vorhofe aus.
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Haufige Lokalisationen im rechten Vorhof sind die
Crista terminalis, der Trikuspidalklappenannulus und
das Ostium des Koronarsinus. Im linken Vorhof liegt der
Ursprung meist in den Pulmonalvenen und seltener am
Mitralklappenannulus oder im linken Vorhofohr.

Vorhofflattern

Das Vorhofflattern ist nach dem Vorhofflimmern die
zweithdufigste SVT. Hierbei handelt es sich um eine
Makro-Reentry-Tachykardie mit einer typischen atria-
len Frequenz gegen 300/min. Diese kann jedoch beim
Vorliegen einer rechtsatrialen Dilatation oder Fibrose
und je nach antiarrhythmischer Therapie auch lang-
samer sein. Bei der hidufig anzutreffenden 2:1-AV-Uber-
leitung betrégt die ventrikuldre Frequenz entsprechend
um 150/min oder langsamer. Beim Vorhofflattern kreist
die Vorhofaktivierung meist rund um den Trikuspidal-
klappenannulus. Die Zone der kritischen Verlangsa-
mung der Impulspropagation liegt dabei im Bereich
des Isthmus zwischen der V. cava inferior und der

Abbildung 1: Mechanismen der haufigsten, supraventrikuldren Tachykardien. Das Koch’sche Dreieck ist ein Areal im rechten
Vorhof, das durch die Todaro-Sehne (*), durch den Ansatz des septalen Trikuspidalklappensegels und durch das Ostium des

Koronarsinus abgegrenzt wird. Hier finden sich der AV-Knoten mit dem «fast pathway» und dem «slow pathway».

AT = atriale Tachykardie; AVN = Atrio-Ventrikular-Knoten; AVNRT = Atrio-Ventrikular-Knoten-Reentry-Tachykardie; AVRT =
Atrio-Ventrikular-Reentry-Tachykardie; CS = Koronarsinus; fast = «fast pathway», slow = «slow pathway»; FO = Fossa ovalis;
His = His-Blindel; IVC = Vena cava inferior; SN = Sinusknoten; TK = Trikuspidalklappe.
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Trikuspidalklappe. Deshalb wird diese Tachykardie
auch «Cavotrikuspidalisthmus-abhadngiges Vorhof-
flattern» genannt. Kreist das Vorhofflattern von der
Herzspitze aus gesehen im Gegenuhrzeigersinn um
den Trikuspidalklappenannulus, so handelt es sich um
typisches Vorhofflattern (90% der Fille), kreist es im
Uhrzeigersinn, so spricht man von umgekehrt typi-
schem Vorhofflattern (10% der Falle).

Ist der Cavotrikuspidalisthmus am Makroreentry
nicht beteiligt, so spricht man von atypischem Vorhof-
flattern. Dies ist deutlich seltener als das typische Vor-
hofflattern und kommt vor allem bei Patienten nach
Herzoperationen oder nach ausgedehnten Ablationen
in den Vorhofen vor und hat haufig einen linksatrialen
Ursprung.

AVNRT

Die Basis fiir die AVNRT bilden zwei oder mehrere,
funktionell getrennte Leitungsbahnen im AV-Knoten:
Ein sogenannter «fast pathway» mit schneller AV-
Uberleitung und ein oder mehrere «slow pathways»
mit langsamer AV-Uberleitung. Der «fast pathway»
befindet sich an der Spitze des Koch’schen Dreiecks
(Abb. 1). Der «slow pathway» ist inferoposterior des
AV-Knotens gelegen, am Ostium des Koronarsinus. Die
Refraktdrzeit des «fast pathway» ist ldnger als die des
«slow pathway». Dadurch ist es moglich, dass eine zeit-
lich ungiinstig einfallende Extrasystole nur tiber den
«slow pathway» weitergeleitet werden kann, da der
«fast pathway» noch refraktar ist. Innerhalb des «slow
pathway» wird die Impulspropagation verzogert und
anschliessend auf den Ventrikel tibergeleitet. Wahrend
dieser Verzogerung kann sich der «fast pathway» erho-
len, und der Impuls kann nun retrograd tiber den «fast
pathway» zuriick auf den Vorhof geleitet werden. Hat
sich der «slow pathway» in dieser Zeit ebenfalls wieder
erholt, so wird dieser den Impuls wieder auf den Vent-
rikel Gberleiten usw. (typische AVNRT). Lauft die Ak-
tivierung in umgekehrter Richtung oder zwischen
mehreren «slow pathways», so spricht man von einer
atypischen AVNRT.

AVRT

Bei der AVRT liegt eine akzessorische Bahn vor. Dabei
handelt es sich um eine Muskelbriicke zwischen Vor-
hof- und Ventrikelmyokard, auf Hohe des Trikuspidal-
oder Mitralklappenannulus. Da es sich bei der akzesso-
rischen Bahn um myokardiales Muskelgewebe handelt,
ist die Refraktdrzeit der akzessorischen Bahn kiirzer als
diejenige des AV-Knotens. Ein elektrischer Impuls kann
uber diese Briicke den AV-Knoten umgehen. Ist eine an-
tegrade Konduktion tiber diese Muskelbriicke méglich,
so besteht bereits im 12-Kanal-EKG eine Prdexzitation
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(Deltawelle). In etwa 30% der Faille kann die akzesso-
rische Bahn nur retrograd leiten. In diesem Fall findet
sich keine Deltawelle im 12-Kanal-EKG.

Bei der orthodromen AVRT wird der Ventrikel ante-
grad iiber den AV-Knoten aktiviert, und der Vorhof
retrograd tiber die akzessorische Bahn. In diesem Fall
ist der QRS-Komplex schmal (insofern kein Schenkel-
block vorliegt) und weist keine Deltawelle auf. Seltener
erfolgt die Ventrikelaktivierung tiber die akzesso-
rische Bahn, und die Vorhofaktivierung retrograd iiber
den AV-Knoten (5% der AVRT). In diesem Fall ist der
QRS-Komplex komplett praexzitiert. Daneben gibt es
weitere, seltene Formen der AVRT, wie zum Beispiel die
permanente, junktionale, reziproke Reentry-Tachykar-
die (PJRT).

Diagnostik

Symptome

Nicht selten stellen sich Patienten mit einer SVT auf-
grund der bedngstigenden Symptomatik notfallmassig
in der Hausarztpraxis oder auf der Notfallstation vor.
Das Leitsymptom sind Palpitationen. Andere haufige
Symptome sind Thoraxschmerzen, Benommenbheit,
Unwohlsein, Atemnot und psychischer Stress. Mitunter
werden die Symptome von SVT auch als Panik- oder
Angststorung missinterpretiert, und die Patienten ent-
sprechend stigmatisiert. Ein plotzlicher Beginn und ein
plotzliches Ende der Tachykardie, das Klopfen im Hals
sowie das Ansprechen auf vagale Mandver konnen
zwar hinweisend sein fiir eine AVNRT, generell ist es
aber nicht moglich, aufgrund der Beschwerdeschil-
derung sicher auf den Tachykardiemechanismus zu
schliessen.

Dokumentation der Tachykardie

Wenn immer moglich, sollte eine Dokumentation der
Tachykardie in einem 12-Kanal-EKG angestrebt werden.
Bei seltenen oder nur kurzdauernden Tachykardien
kann je nach Haufigkeit ein Holter-EKG tiber 24 Stun-
den bis Uber 7 oder sogar 14 Tage erfolgen. Alternativ
konnen externe, in seltenen Fillen auch implan-
tierbare Ereignisrekorder hierfiir eingesetzt werden.
Neuerdings gibt es auch Gadgets, mit denen eine
Rhythmusaufzeichnung iiber ein Smartphone mog-
lich ist. Wichtig sind neben der Tachykardie selbst auch
deren Beginn und Ende, da hier oftmals Informationen
uber den Tachykardiemechanismus gefunden werden
konnen. Ebenso sollte bei jedem Patienten zum Ver-
gleich auch ein 12-Kanal-EKG im Sinusrhythmus abge-
leitet werden.

Liegt keine EKG-Dokumentation vor, so kann bei ent-
sprechend symptomatischen Patienten auch direkt
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eine elektrophysiologische Untersuchung durchge-
fiihrt werden. Hiermit kann in der Regel die Diagnose
geklart werden und gegebenenfalls auch gleich eine
Ablation erfolgen.

EKG-Interpretation

Bei der EKG-Interpretation sollen zunichst die Frequenz
und die Regelmaissigkeit der Tachykardie beurteilt
werden sowie die Breite und Morphologie der QRS-
Komplexe [5]. Ist der QRS-Komplex breiter als 120 ms,
so kommt eine supraventrikuldre Tachykardie mit
Schenkelblockaberration, eine antidrome AVRT, eine
praexzitierte, supraventrikuldre Tachykardie (akzesso-
rische Bahn als unbeteiligter Bystander) oder eine
Kammertachykardie in Frage. Die Differenzierung
dieser Formen ist nicht immer einfach und nicht Teil
dieses Artikels. Ist der QRS-Komplex schlanker als
120 ms, so kann das Flussdiagramm in Abbildung 2 an-
gewendet werden. Dabei sollte systematisch in allen
zur Verfliigung stehenden Ableitungen nach P-Wellen
gesucht und deren Relation zu den QRS-Komplexen
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bestimmt werden (Verhaltnis RP zu PR). Spezielles Au-
genmerk soll man jeweils dem Ende des QRS-Komple-
xes in den inferioren Ableitungen sowie Ableitung V1
schenken, da die P-Welle bei der haufigen, typischen
AVNRT hier zu finden ist. Diese imponiert in den infe-
rioren Ableitungen als negative Welle am Ende des
QRS-Komplexes (sogenanntes Pseudo-S) und als posi-
tive Welle in Ableitung V1 (sogenanntes Pseudo-r’)
(Abb. 3). Hilfreich ist bei der Suche nach den P-Wellen
immer auch der Vergleich der QRS-Komplexe im Sinus-
rhythmus mit denjenigen wihrend der Tachykardie
(Abb. 4). Ebenso sollten in der T-Welle versteckte P-Wel-
len in allen vorliegenden Ableitungen gesucht werden.
Fiir ungelibte Augen ist auch das Erkennen der typi-
schen Flatterwellen beim Vorhofflattern mit 2:1-AV-
Uberleitung schwierig. Diese Flatterwellen sind meis-
tens in den inferioren Ableitungen am besten zu
sehen, typisch ist dabei auch das Fehlen einer isoelekt-
rischen Linie vor den QRS-Komplexen. Beim typischen
Vorhofflattern finden sich sdgezahnartige, negative
Flatterwellen in den inferioren Ableitungen, positive

Schmalkomplextachykardie

(QRS Breite <120 ms)

v
Regelmaéssig

v v

Sichtbare Keine P-Wellen
P-Wellen sichtbar

v v

AVNRT

Anderer Mechanismus
ohne sichtbare P-Welle

—» Atypische AVNRT

Vorhof schneller Vorhof gleich schnell
als Ventrikel wie Ventrikel
Vorhofflattern
Fokale AT
v v v

RP <90 ms A o und RP > PR

—> AVRT —>
AVNRT —» Atypische AVNRT

L Fokale AT L»

v

Unregelmaéssig

—» Vorhofflimmern

Multifokale atriale
Tachykardie
Fokale AT oder
—> Vorhof'flat_t_ern mit
variabler AV-Uberleitung

Fokale AT

PJRT

Abbildung 2: Flussdiagramm zur EKG-Diagnose von Schmalkomplextachykardien.

AT = atriale Tachykardie; AVNRT = Atrio-Ventrikular-Knoten-Reentry-Tachykardie; AVRT = Atrio-Ventrikular-Reentry-Tachykardie;
PJRT = permanente junktionale reziproke Tachykardie; PR = Intervall vom Beginn der P-Welle zum Beginn des QRS-Komplexes;
RP = Intervall vom Beginn des QRS-Komplexes zum Beginn der P-Welle. Adaptiert geméss der 2015 ACC/AHA/HRS Guideline [1].
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Flatterwellen in Ableitung V1 und negative in Ableitung
V6 (Abb. 5). Beim umgekehrt typischen Vorhofflattern
sind die Flatterwellen in den inferioren Ableitungen
breitbasig positiv, in Ableitung V1 negativ und in Ablei-

Auch die Gabe von Adenosin und vagale Mandver
konnen diagnostisch hilfreich sein. Diese konnen durch
Blockierung des AV-Knotens eine AVNRT oder AVRT
terminieren, oder aber bei einer atrialen Tachykardie
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tung V6 positiv. oder einem Vorhofflattern die Vorhofaktivitdt demas-

Waéhrend Tachykardie

Im Sinusrhythmus

Wéhrend _Tachvka_rdie !m S_inus_rhytlhrnqs

Abbildung 3: EKG einer Atrio-Ventrikular-Knoten-Reentry-Tachykardie (AVNRT).
AVNRT mit EKG wahrend Tachykardie: Die P-Wellen entsprechen den angedeuteten Pseudo-S-Wellen in den inferioren
Ableitungen (griine Pfeile) und dem Pseudo-r’ in V1 (blaue Pfeile). Zum Vergleich das EKG im Sinusrhythmus.
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Abbildung 4: EKG einer Atrio-Ventrikular-Reentry-Tachykardie (AVRT).
AVRT mit EKG wahrend Tachykardie mit kiirzeren RP- als PR-Intervallen, P-Wellen hier gut erkennbar in Ableitung | (griine
Pfeile) und in V5 (blaue Pfeile). Im Vergleich dazu das EKG im Sinusrhythmus mit positiven Deltawellen in Ableitung | und V1.
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Abbildung 5: EKG von typischem Vorhofflattern.
Typisches, im Gegenuhrzeigersinn kreisendes Vorhofflattern mit 2:1 (A) und variabler Uberleitung (B) der Flatterwellen
auf den Ventrikel. F = Flatterwelle; R = R-Zacke.

Abbildung 6: Demaskierung der Vorhofaktivitat durch Adenosingabe.
Linker Abschnitt: Schmalkomplextachykardie ldsst mehrere P-Wellen zwischen den QRS-Komplexen vermuten.
Rechter Abschnitt: Demaskierung der Flatterwellen (Pfeile) eines linksatrialen Vorhofflatterns nach Adenosingabe.
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kieren (Abb. 6). Unbedingt muss deshalb wihrend
vagaler Manover oder Adenosingabe ein 12-Kanal-EKG
abgeleitet werden.

Therapie (Tab. 1)

Bei unklarem Mechanismus einer supraventrikuldren
Tachykardie sollten immer erst vagale Mandver oder
eine Adenosingabe erfolgen. Damit konnen eine AVNRT
oder eine AVRT héufig terminiert werden. Selten kann
auch eine AT mittels Adenosingabe terminiert werden.
Zudem kann bei Vorhofflattern oder bei einer AT durch
vagale Manover oder durch eine Adenosingabe die Vor-
hofaktivitdt demaskiert und damit der Mechanismus
geklart werden. Sehr selten kann ein Patient mit einer
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supraventrikuldren Tachykardie hdmodynamisch in-
stabil werden, sodass eine elektrische Kardioversion
erfolgen muss.

Atriale Tachykardie

Bei atrialen Tachykardien ist die Akuttherapie der Wahl
die intravendse Gabe eines Betablockers oder eines
Kalziumantagonisten. Klasse Ic-Antiarrhythmika (Fle-
cainid und Propafenon) sowie Amiodaron sind zweite
Wahl in der Akuttherapie der AT. Die Adenosingabe ist
in der Terminierung einer AT nur dann erfolgreich,
wenn eine getriggerte Aktivitat oder eine erhohte Auto-
matizitat vorliegt. Aufgrund der kurzen Halbwertszeit
ist der Effekt des Adenosins aber meist nur temporir,
mit raschem Wiedereinsetzen der Tachykardie.

Tabelle 1: Medikamente und Massnahmen bei supraventrikuldren Tachykardien.

Medikament /
Massnahme

Akute Therapie / Durchfiihrung

Langfristige Therapie

Nebenwirkungen /
mogliche Komplikationen

Kontraindikation /
mit Vorsicht anzuwenden bei

Vagale Manéver

Karotis- 1. Auskultation der Karotiden - Transiente neurologische Kontraindikationen:
massage 2. Druck mit zwei Fingern auf die Ausfalle (1%) — Auskultierbares Karotisgerdusch
Karotis-Arterie — Persistierende neuro- — Ventrikulare Tachykardie
3. Kann auf der anderen Seite logische Folgen (0,1%) — Zerebrovaskulérer Insult
wiederholt werden — Myokardinfarkt in den letzten
4. NIE gleichzeitig beidseits! drei Monaten
Valsalva Patientin/Patient auffordern,
wahrend 15 Sekunden in den
Bauch zu pressen, anschliessend
Beine hochheben
Adenosin — 6 mg iv Uber 1-2 Sekunden, - Flushing, Hypotonie, - Héhergradiger AV-Block

mit NaCl rasch nachsplilen

— nach 1-2 Minuten weitere 12 mg
iv, ggf. nochmals 12 mg oder
18 mg iv

Angina pectoris, Dyspnoe
Transienter AV-Block
Vorhofflimmern
Ventrikuldre Tachykardie
Coronary Steal Syndrom

— Chronische obstruktive Pneumopathie

Kalziumantagonisten

Diltiazem — 0,25 mg/kg iv GUber 2 Minuten — Initial 120 mg taglich
— weiterfihrende Infusion mit - Maximal 360 mg
5-10 mg/h, bis 15 mg/h taglich
Verapamil - 5-10 mg (0,075-0,15 mg/kg) — Initial 120 mg taglich

iv iber 2 Minuten

— nach 30 Minuten wiederholen
mit 10 mg (0,15 mg/kg)

— weiterfihrende Infusion mit
0,005 mg/kg/min

Maximal 480 mg
taglich

Hypotonie, Bradykardie
Kardiale Dekompensation
Erhohte Leberparameter

— Hohergradiger AV-Block

- WPW mit Vorhofflimmern/-flattern
- Hypotonie, kardiogener Schock

- Kardiale Dekompensation

— Leber- oder Niereninsuffizienz

Betablocker

Metoprolol

- 2,5-5,0 mg iv Gber 2 Minuten
— ggf. alle 10 Minuten wiederholen
bis zu drei Dosen

Initial 25-50 mg
taglich
Maximal 200 mg
taglich

Hypotonie, Bradykardie
Kardiale Dekompensation
Bronchospasmen

— Hohergradiger AV-Block

- Kardiale Dekompensation

— Hypotonie, kardiogener Schock

— Chronische obstruktive Pneumopathie
— Leber- oder Niereninsuffizienz

Klasse Ic Antiarrhythmika

Flecainid — 2mg/kg iv Gber 10 Minuten — Initial 2 x 50 mg
— Infusion mit 0,1-0,25 mg/kg/h taglich
— Erhaltungsdosis:
2 x 150 mg taglich
Propafenon 3 x 150 mg bis 2 x 225 mg taglich 3 x 300 mg bis

2 x 425 mg taglich

Vorhofflattern mit 1:1
AV-Uberleitung
QT-Verlangerung
Torsades de pointes
Kardiale Dekompensation
Bradykardie

— Hohergradiger AV-Block

— Bei Vorhofflattern nur in Kombination
mit einem Betablocker

- Kardiogener Schock

— Kontraindiziert bei struktureller
(inkl. ischamischer) Herzerkrankung

— Brugada Syndrom

— Leber- oder Niereninsuffizienz

Adaptiert gemass der 2015 ACC/AHA/HRS Guideline [1].

SWISS MEDICAL FORUM - SCHWEIZERISCHES MEDIZIN-FORUM 2018;18(49):1028-1036

Published under the copyright license “Attribution — Non-Commercial — NoDerivatives 4.0”. No commercial reuse without permission.

EMHMedia

See: http://emh.ch/en/services/permissions.html



UBERSICHTSARTIKEL AIM
|

Zur langfristigen Therapie der AT kann symptoma-
tischen Patienten eine Katheterablation angeboten
werden. Die Erfolgschancen der Katheterablation liegen
bei tiber 90%. Eine Katheterablation sollte insbeson-
dere auch erwogen werden, wenn eine Tachykardio-
myopathie vorliegt.

Alternativ kann zur langfristigen Therapie der AT ein
Betablocker, ein Kalziumantagonist oder ein Klasse
Ic-Antiarrhythmikum verschrieben werden. Amiodaron
und Sotalol sind hingegen Medikamente zweiter Wahl
in der Behandlung von AT.

Vorhofflattern

Generell wird davon ausgegangen, dass Patienten mit
Vorhoftlattern dasselbe Thromboembolierisiko aufwei-
sen wie Patienten mit Vorhofflimmern. Es sind deshalb
bei Vorhofflattern dieselben Empfehlungen hinsichtlich
der Thromboembolieprophylaxe anzuwenden wie bei
Patienten mit Vorhofflimmern. Dies gilt insbesondere
auch beziiglich der medikamentdsen oder elektrischen
Kardioversion.

Patienten mit Vorhofflattern weisen meist eine tachy-
karde AV-Uberleitung auf. Eine suffiziente, medikamen-
tose Frequenzkontrolle ist bei diesen Patienten no-
torisch schwierig zu erreichen. Dies kann primér mit
Betablocker oder Kalziumantagonisten angestrebt
werden. Alternativ kann in zweiter Linie zur Frequenz-
kontrolle auch Amiodaron eingesetzt werden, unter
Beachtung der tiblichen Massnahmen zur Thrombo-
embolieprophylaxe.

Aufgrund der schwierigen Frequenzkontrolle beno-
tigen Patienten mit Vorhofflattern aber mehrheitlich
eine Rhythmuskontrolle. In der Akuttherapie wird hier-
fiir primar eine elektrische Kardioversion durchgefiihrt.
Eine medikamentdse Kardioversion kann mit Ibutilid
erfolgen, was aber in der Schweiz nur selten eingesetzt
wird. Amiodaron ist nicht sehr effektiv zur medikamen-
tésen Kardioversion eines Vorhofflatterns.

Eine Katheterablation ist die langfristige Therapie der
Wahl, insbesondere bei typischem Vorhofflattern. Die-
ser Eingriff hat eine sehr hohe Erfolgsrate (>95%) bei
geringem Komplikationsrisiko. Ist eine Ablation nicht
moglich oder wird diese vom Patienten nicht ge-
wiinscht, so kann alternativ eine Rezidivprophylaxe
mit Amiodaron, Sotalol oder aber Klasse Ic-Antiar-
rhythmika erfolgen.

Bei asymptomatischen Patienten mit Vorhofflattern
und addquater Frequenzkontrolle unter Kalziuman-
tagonisten oder Betablocker kann auch langfristig
eine reine Frequenzkontrolle durchgefiihrt werden.
Diese Patienten bendtigen allerdings lebenslang
eine Thromboembolieprophylaxe entsprechend dem
CHA2DS,VASC-Score.
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AVNRT

Zur Akuttherapie der AVNRT sind primér vagale Mano-
ver und die Adenosingabe einzusetzen. Lasst sich hier-
mit eine AVNRT nicht terminieren, so kann als weitere
Eskalationsstufe ein Kalziumantagonist oder ein Beta-
blocker intravenos verabreicht werden. Bei wenig sym-
ptomatischen Patienten kann auch eine orale Gabe
eines Kalziumantagonisten oder Betablockers erfolgen
und deren Wirkung abgewartet werden. Ist eine AVNRT
damit nicht zu terminieren, kann eine elektrische Kar-
dioversion oder die intravendse Gabe von Amiodaron
erfolgen.

Patienten mit symptomatischer AVNRT sollte zur lang-
fristigen Therapie eine Katheterablation angeboten wer-
den. Die Erfolgschancen liegen bei tiber 95%, das Risiko
eines kompletten AV-Blocks liegt weit unter 1%. Patienten
mit symptomatischer AVNRT, die keine Ablation wiin-
schen, konnen mit einem oralen Kalziumantagonisten
oder Betablocker behandelt werden. Je nach Haufigkeit
der Episoden kann dies als Anfallsprophylaxe (tagliche
Einnahme) oder als Anfallstherapie («pill-in-the-pocket»)
erfolgen. Antiarrhythmika der Klasse Ic sind Medika-
mente der zweiten Wahl in der langfristigen Therapie
der AVNRT und Amiodaron dritte Wahl.
Beiasymptomatischen oder minimal symptomatischen
Patienten kann auf eine Therapie komplett verzichtet
werden, sofern die Episoden lediglich sporadisch auf-
treten und nicht die Gefahr der Entwicklung einer
Tachykardiomyopathie besteht. Immer aber sollte die
korrekte Durchfithrung von vagalen Manévern instru-
iert werden.

AVRT

Zur Akuttherapie der AVRT sollten, analog zur AVNRT,
in erster Linie vagale Mandver und die Adenosingabe
zur Verwendung kommen, und in zweiter Linie Beta-
blocker und Kalziumantagonisten eingesetzt werden.
Adenosin fiihrt aufgrund der sehr kurzen Halbwerts-
zeit kaum je zu Komplikationen. Jedoch kann Adeno-
sin gelegentlich Vorhofflimmern induzieren, mit der
Gefahr einer schnellen AV-Uberleitung tiber die akzes-
sorische Bahn (priexzitiertes Vorhofflimmern). Wird
bei préaexzitiertem Vorhofflimmern der AV-Knoten
gehemmt, férdert dies die Konduktion tiber die akzes-
sorische Bahn und damit die Gefahr von Kammer-
flimmern. Deshalb sind AV-Knoten-blockierende Me-
dikamente wie Betablocker, Kalziumantagonisten oder
Digoxin bei Patienten mit praexzitiertem Vorhofflim-
mern kontraindiziert. Ebenso sollten diese bei der anti-
dromen AVRT nicht eingesetzt werden, da diese in pra-
exzitiertes Vorhofflimmern degenerieren kann.
Langfristig ist die Katheterablation die Therapie der
Wahl bei Patienten mit AVRT, insbesondere bei Patien-
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ten in Risikoberufen oder nach Synkopen. Auch hier
sind die Erfolgschancen mit deutlich mehr als 90%
sehr hoch. Eine Katheterablation sollte insbesondere
beim Vorliegen einer Priexzitation in Betracht gezo-
gen werden, um die Gefahr eines prdexzitierten Vor-
hofflimmerns zu bannen. Ist eine Katheterablation
nicht moéglich oder wird diese vom Patienten nicht ge-
wiinscht, so konnen bei Fehlen einer Praexzitation im
12-Kanal-EKG Betablocker oder Kalziumantagonisten
zur Rezidivprophylaxe eingesetzt werden. Als Alterna-
tive oder aber beim Vorliegen einer Priexzitation sind
Klasse Ic-Antiarrhythmika zu verwenden.

Katheterablation von supraventrikuldren
Tachykardien

Die Katheterablation von supraventrikuldren Tachy-
kardien ist bei symptomatischen Patienten in der Re-
gel die langfristige Therapie der Wahl und weist sehr
hohe Erfolgschancen auf (siehe oben). Hierfiir werden
zwei bis drei vendse Zugidnge iiber die V. femoralis
rechts gelegt und zunichst eine elektrophysiologische
Untersuchung im rechten Vorhof und Ventrikel durch-

Das Wichtigste flr die Praxis

e Die haufigsten SVT-Formen auf der Notfallstation sind AVNRT, AVRT, AT
und das Vorhofflattern.

e Die systematische Interpretation des Anfalls-EKG sowie vergleichend
auch des 12-Kanal-EKG im Sinusrhythmus sind bei der Diagnosestellung

von grosser Bedeutung.

e Vagale Mandver und intravendse Adenosingabe kénnen sowohl diagnos-

tisch wie auch therapeutisch sehr hilfreich sein.

e Die Katheterablation hat bei allen SVT eine sehr hohe Erfolgsrate und ist

in der langfristigen Therapie von symptomatischen Patienten in aller

Regel Therapie der ersten Wahl.

e Eine Zuweisung zum Spezialisten sollte erwogen werden, wenn schwere

Symptome vorliegen, eine medikamentdse Therapie nicht zufriedenstel-

lend ist oder eine Katheterablation gewunscht wird.
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geflihrt. Liegt eine AVNRT, ein typisches Vorhofflattern,
eine rechtsseitige, akzessorische Bahn oder ein Fokus
im rechten Vorhof vor, so lassen sich diese tiber diesel-
ben Zuginge abladieren. Liegt der Ursprung der Tachy-
kardie im linken Vorhof, so muss zur Ablation eine
transseptale Punktion erfolgen. Liegt eine linksseitige,
akzessorische Bahn vor, so erfolgt in der Regel eben-
falls eine transseptale Punktion oder aber, nach Punk-
tion der A. femoralis, ein Zugang retrograd iiber die
Aorta. Die hdufigste Komplikation der Ablation ist ein
Hamatom inguinal (4-8%) und selten eine Gefdssver-
letzung inguinal (0,5-1%). Ein Perikarderguss oder ein
ischamischer, zerebrovaskuldrer Insult bei linksseitiger
Ablation sind dusserst seltene Komplikationen.
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