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Herzrhythmusstörungen sind ein alltägliches klinisches Prob-
lem. Neben dem häufigen Vorhofflimmern begegnet man in 
der klinischen Praxis anderen Arrhythmien, die Beschwerden 
verursachen, Krankheitswert haben, die Prognose beeinflus-
sen und klinische Konsequenzen haben können. Der aktuelle 
Artikel gibt eine Übersicht über häufig im klinischen Alltag 
angetroffene Tachyarrhythmien, deren EKG-Befund und klini-
sche Bedeutung, unter Ausklammerung von Vorhofflimmern.

Supraventrikuläre Tachyarrhythmien
Vorhofflattern
Vorhofflattern ist eine regelmässige schnelle kreisende Erregung 
(Reentry) der Vorhöfe mit im Oberflächen-EKG identischen Flatter-
wellen, die beim typischen rechtsatrialen Flattern in den inferioren 
Ableitungen häufig sägezahnförmig sind. Diese Vorhofaktivierung 
wird zum Teil mit einem fixen AV-Verhältnis (typischerweise 2 : 1, 
3 : 1 oder 4 : 1) auf die Kammern übergeleitet. Vorhofflattern kann 
schwierig zu diagnostizieren sein, wenn eine 2 : 1-Überleitung auf 
die Kammern besteht. Hier kann eine Demaskierung der Flatter-
wellen mittels transienter AV-Blockierung durch Karotismassage 
oder intravenöse Gabe von Adenosin hilfreich sein. Vorhofflattern 
präsentiert sich typischerweise mit plötzlichem Auftreten von Pal-
pitationen, Dyspnoe, Müdigkeit oder Thoraxschmerz, kann sich 
jedoch auch mit Belastungsintoleranz und zunehmender Herzin-
suffizienz bemerkbar machen. Vorhofflattern und Vorhofflimmern 
koexistieren häufig. Das Management von Vorhofflattern ähnelt 
dem von Vorhofflimmern. Bei Diagnose dieser Arrhythmien sollte 
eine strukturelle Herzerkrankung gesucht werden. Beim Vorhofflat-
tern ist eine orale Antikoagulation zur Schlaganfallprophylaxe ana-
log zum Vorhofflimmern gemäss CHA2DS2-VASc-Score indiziert. 
Die Therapie der Wahl bei typischem Vorhofflattern ist die Radio-
frequenzkatheterablation des cavotrikuspidalen Isthmus im rech-
ten Vorhof mit langfristigen Erfolgsraten von > 95% und kleinem 
Komplikationsrisiko. Bei einer rhythmuserhaltenden Therapie mit 
Elektrokardioversion und Antiarrhythmika hingegen ist das Risiko 
eines Rezidivs > 50% innerhalb eines Jahres. Trotz erfolgreicher 
Ablation von Vorhofflattern tritt im Verlauf Vorhofflimmern in 20 
bis 80% innerhalb von 5 Jahren auf. Die Frequenzkontrolle von Vor-
hofflattern gestaltet sich erfahrungsgemäss schwierig. Die Medika-
mente der Wahl wären hier Betablocker oder Calciumantagonisten 
vom Verapamil-Typ (1–3).

AV-Knoten-Reentry-Tachykardie
Die AV-Knoten-Reentrytachykardie (AVNRT) ist die häufigste 
supraventrikuläre Tachykardie. Sie wird normalerweise bei jungen 
Erwachsenen ohne strukturelle Herzkrankheit gesehen und häufi-

ger (> 60%) bei Frauen beobachtet (4). Die ventrikuläre Frequenz 
beträgt oft 180 / min bis 200 / min, reicht aber von 110 / min bis 
> 250 / min. In seltenen Fällen kann die Herzfrequenz < 100 / min 
sein (5). Das Substrat der AVNRT ist die duale AV-Knoten-Physio-
logie, d.h. das Vorliegen von zwei atrialen Eingängen des AV-Kno-
tens mit unterschiedlichen Leitungseigenschaften.
Die AVNRT wird oft gut toleriert und ist selten lebensbedrohlich. 
Patienten werden typischerweise mit dem plötzlichen Einsetzen 
von regelmässigem Herzklopfen und möglicherweise mit Kurzat-
migkeit, Schwindel und Pulsationen im Hals symptomatisch. Eine 
Synkope ist eine seltene Manifestation der AVNRT. Die AVNRT 
kann spontan oder durch Provokation (bspw. Anstrengung, Kaf-
fee, Tee oder Alkohol) auftreten. Die typische EKG-Dokumentation 
zeigt eine regelmässige Schmalkomplextachykardie ohne abgrenz-
bare P-Wellen, oder allenfalls retrograde P-Wellen zu Beginn der 
ST-Strecke.
Die akute Behandlung erfolgt durch Valsalva-Manöver oder die int-
ravenöse Gabe von Adenosin. Bei häufigen und störenden Rezi-
diven kann eine medikamentöse Rezidivprophylaxe (Betablocker, 
Calcium-Antagonisten) oder eine häufig sehr effektive Kathetera-
blation erfolgen (6).

Akzessorische Bahn, AV-Reentry-Tachykardie und   
Wolff-Parkinson-White-Syndrom
Bei der akzessorischen Bahn handelt es sich um Muskelfasern, wel-
che gewöhnlich ausserhalb des AV-Knotens vom Vorhof zum Ven-
trikel ziehen. Diese Muskelfasern sind in der Lage, elektrische 
Impulse weiterzuleiten und das Herz elektrisch zu aktivieren unter 
Umgehung des AV-Knotens. Mehrheitlich liegen die akzessori-
schen Bahnen linksseitig, d. h. zwischen linkem Vorhof und linkem 
Ventrikel. Eine akzessorische Bahn kann einen elektrischen Impuls 
bidirektional oder nur unidirektional leiten. Ist eine antegrade (Vor-
wärts-) Leitung über die akzessorische Bahn möglich, so liegt eine 
Präexzitation vor, die sich als Deltawelle am Beginn des QRS-Kom-
plexes bei verkürzter PQ-Zeit manifestiert. Das Ausmass der Prä-
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exzitation ist dabei von den Leitungseigenschaften des AV-Knotens 
und der akzessorischen Bahn, der Lage der Bahn und dem Ort der 
Impulsentstehung abhängig. Manche akzessorischen Bahnen leiten 
nur intermittierend. Daneben gibt es akzessorische Bahnen, wel-
che einen elektrischen Impuls lediglich retrograd (rückwärts) leiten 
können. In letzterem Fall findet sich im EKG keine Präexzitation 
(verborgene akzessorische Bahn).
Eine akzessorische Bahn kann zum Auftreten einer AV-Reen-
try-Tachykardie (AVRT) führen. Häufiger erfolgt dabei die Vent-
rikelaktivierung über den AV-Knoten und die Vorhofaktivierung 
retrograd über die akzessorische Bahn (orthodrome AVRT). Bei 
dieser Tachykardie ist der QRS-Komplex schlank oder entspricht – 
im Falle eines Schenkelblocks – dem jeweiligen Schenkelblockbild. 
Seltener liegt die umgekehrte Situation vor mit Ventrikelaktivierung 
antegrad über die akzessorische Bahn und Vorhofaktivierung retro-
grad über den AV-Knoten (antidrome AVRT). In diesem Fall ist der 
QRS-Komplex immer maximal präexzitiert und entsprechend ver-
breitert und deformiert. Von einem Wolf-Parkinson-White Syn-
drom (WPW-Syndrom) spricht man, wenn sowohl eine manifeste 
Präexzitation wie auch Palpitationen vorliegen.
Liegt eine antegrad leitende akzessorische Bahn vor und tritt Vor-
hofflimmern auf, so kann das Vorhofflimmern sehr rasch auf die 
Ventrikel übergeleitet werden (präexzitiertes Vorhofflimmern) mit 
der Gefahr einer Degeneration ins Kammerflimmern. Aus diesem 
Grund empfiehlt sich eine elektrophysiologische Untersuchung 
auch von asymptomatischen Patienten mit manifester Präexzita-
tion. Ist die akzessorische Bahn einer Ablation gut zugänglich und 
weist eine schnelle, antegrade Leitung auf, so sollte diese auch abla-
tiert werden. Ebenso ist die Ablation der akzessorischen Bahn die 
Therapie der Wahl beim WPW-Syndrom. Liegt eine AV-Reen-
try-Tachykardie ohne Präexzitation vor, so kann die akzessorische 
Bahn ebenfalls primär ablatiert werden oder alternativ ein Betablo-
cker, Diltiazem oder Verapamil eingesetzt werden (6).

Ventrikuläre Tachyarrhythmien
Ventrikuläre Extrasystolen
Ventrikuläre Extrasystolen (VES) sind vorzeitig einfallende Schläge 
mit Ursprung im rechten oder linken Ventrikel, dem Bulbus aor-
tae oder der Arteria pulmonalis (7). Im EKG manifestieren sich 
diese als vorzeitig einfallende breitkomplexige Schläge, typischer-
weise ohne vorangehende P-Welle oder mit verkürztem PQ-Inter-
vall, Abbildung 1 (8).
VES sind häufig auftretende Arrhythmien, die sowohl bei Herzge-
sunden wie bei Herzkranken vorkommen (7). So konnten bspw. bei 
herzgesunden Patienten mit einem Alter von 60 Jahren und darü-
ber im 24-Stunden-Holter-EKG in 78% der Fälle VES nachgewiesen 
werden (9). Die Wahrscheinlichkeit des Auftretens und die Häu-
figkeit von VES nehmen mit dem Lebensalter zu (10). Das Vorlie-
gen einer Herzerkrankung ist mit einer höheren Prävalenz von VES 
assoziiert (11). VES gelten grundsätzlich als gutartige Arrhythmien 
und haben selten Krankheitswert. Früh einfallende VES können 
jedoch unter Umständen Kammertachykardien und Kammerflim-
mern auslösen. Klinisch bedeutsam können häufige bzw. sehr häu-
fige VES (mindestens 10% aller QRS-Komplexe) sein, die zu einer 
Arrhythmie-induzierten Kardiomyopathie führen können. Sofern 
keine strukturelle Herzkrankheit vorliegt, ist grundsätzlich der 
erste therapeutische Schritt, die Patienten über die Harmlosigkeit 
der Arrhythmie aufzuklären. Falls Symptome persistieren, können 

ABB. 1
Häufige symptomatische ventrikuläre Extrasystolen mit 
Ursprung im Bulbus aortae bei einer 57-jährigen Frau. 

VES medikamentös oder mittels Katheterablation behandelt wer-
den, wobei bei einer medikamentösen Therapie, bspw. mit Beta-
blockern oder Klasse-1C-Antiarrhythmika, eine häufig limitierte 
Wirksamkeit gegen unerwünschte Arzneimittelwirkungen abgewo-
gen werden muss. Die Ablationstherapie ist typischerweise vorbe-
halten für Patienten mit sehr häufigen VES, die trotz konservativer 
Therapie symptomatisch bleiben, bei denen der Verdacht auf eine 
Arrhythmie-induzierte Kardiomyopathie besteht oder bei denen 
eine konsistente VES-Morphologie Kammertachykardien oder 
Kammerflimmern auslöst (7).
Ventrikuläre Tachykardien
Ventrikuläre Tachykardien (VTs) haben ihren elektrischen 
Ursprung distal des His-Bündels. Der QRS-Komplex im Oberflä-

A

diese Arrhythmie wurde erfolgreich mittels radiofrequenzkatheterablati-
on des arrhythmogenen fokus behandelt. A. 12-Kanal-ruhe-EKg 
(25 mm/s, 10 mm/mV). Ventrikulärer trigeminus mit linksschenkelblock-
artiger Morphologie, inferiorer Achse sowie r/S-umschlag in V2. B. 
dreidimensionale rekonstruktion des bulbus aortae und der Aorta as-
cendens mit integration eines durchleuchtungsbildes (rAo-Projektion) 
während der Katheterablation. die Ablationsläsion im bulbus aortae ist 
durch braune Punkte repräsentiert, der überlappende blaue Punkt re-
präsentiert den ort der frühesten lokalen Erregung während der Extra-
systolie.
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chen-EKG ist breit. VTs werden als anhaltend bezeichnet, wenn sie 
≥30 Sekunden andauern oder künstlich terminiert wurden.
Polymorphe VTs haben variierende QRS-Morphologien und -Amp-
lituden und kommen häufig im Rahmen eines akuten kardialen 
Ereignisses wie der Ischämie oder bei Ionenkanalerkrankungen wie 
bspw. dem Long-QT-Syndrom oder der katecholaminergen poly-
morphen VT vor. Beim Auftreten von polymorphen VTs müssen 
ein akutes kardiales Ereignis ausgeschlossen und eine strukturelle 
Herzerkrankung gesucht werden. Bei strukturell normalem Herzen 
sollte eine genetische Erkrankung gesucht werden (7). Monomor-
phe VTs sind regelmässig und haben eine einheitliche QRS Mor-
phologie.
Die Differenzierung zu supraventrikulären Rhythmusstörungen 
mit Schenkelblock-Aberration kann anspruchsvoll sein. Verschie-
dene Algorithmen wurden hierfür beschrieben (12).
Bei Patienten mit strukturell normalem Herzen haben monomor-
phe VTs ihren elektrischen Ursprung am häufigsten in den Aus-
flusstrakten. Solche idiopathischen VTs sind meist nicht synkopal, 
und ihre Prognose ist in der Regel exzellent. Diese Rhythmusstö-
rung kann medikamentös oder mittels Katheterablation behan-
delt werden. Die Katheterablation von idiopathischen VTs hat gute 
Erfolgsraten und ist mit einem sehr kleinen Komplikationsrisiko 
behaftet (13).
Das Auftreten von anhaltenden monomorphen VTs bei Patienten 
mit struktureller Herzerkrankung, beispielsweise spät nach Myo-
kardinfarkt, ist mit einer ungünstigen Prognose verbunden. Solche 
Patienten qualifizieren in der Regel für einen implantierbaren Car-
dioverter-Defibrillator (ICD) in sekundärprophylaktischer Inten-
tion. Bei Patienten mit struktureller Herzerkrankung kann die 
Katheterablation von VTs das Auftreten von erneuten VTs bzw. von 
ICD-Schocks reduzieren. Die Katheterablation ersetzt jedoch den 
ICD nicht und hat im Gegensatz zu diesem keinen Einfluss auf die 
Gesamtmortalität (14).

Kammerflimmern
Kammerflimmern ist die gefährlichste Rhythmusstörung und unbe-
handelt aufgrund der fehlenden kardialen Auswurfleistung innert 

kürzester Zeit letal. Kammerflimmern kann im EKG anhand hoch-
frequenter irregulärer und dysmorpher Flimmerwellen erkannt 
werden. Eine sofortige Reanimation inklusive Defibrillation ist 
zwingend. Kammerflimmern kann auftreten im Rahmen eines 
anderen akuten Geschehens (bspw. akutes Koronarsyndrom oder 
Elektrounfall). In solchen Fällen richtet sich die weitere Diagnostik 
und Therapie nach der auslösenden Ursache. Ein Kammerflimmern 
ohne reversible Ursache oder 48 Stunden nach Myokardinfarkt 
stellt dagegen in der Regel eine Indikation zur Implantation eines 
ICD dar (15).
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Take-Home Message

◆ neben dem Vorhofflimmern ist eine Vielzahl spezifischer Arrhythmien 
in der klinischen Praxis anzutreffen

◆ Je nach Arrhythmie unterscheiden sich ursache, typisches Patienten-
profil, EKg-befund, Präsentation, Prognose und klinische Konsequenzen

◆ Eine EKg-dokumentation mit diagnose der Arrhythmie erlaubt eine 
zielgerichtete klinische Aufarbeitung

◆ therapieoptionen für tachykarde rhythmusstörungen sind mannigfal-
tig und beinhalten in Abhängigkeit von der vorliegenden Arrhythmie 
hauptsächlich die Aufklärung des Patienten, antiarrhythmische Phar-
maka, die Katheterablation und die implantation eines iCd
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