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Vorbemerkungen

Die invasive Elektrophysiologie hat in den letzten Jahren nach Einfihrung der
Katheterablationstherapie zur Behandlung tachykarder Rhythmusstorungen
eine stirmische Entwicklung erfahren. Im gleichen Zeitraum sind zahlreiche
neue Studien vorgelegt worden, die neue Erkenntnisse bezuglich der Indi-
kationsstellung zur Durchfihrung einer elektrophysiologischen Untersuchung
(EPU) erbracht haben. Aus diesen Griinden erschien eine Uberarbeitung der
aus dem Jahre 1988 stammenden Richtlinien fur elektrophysiologische
Untersuchungen (1) erforderlich. Die hier von der Arbeitsgruppe ,Arrhythmie*
der Deutschen Gesellschaft fur Kardiologie-, Herz- und Kreislaufforschung,
vorgelegte Uberarbeitung der bestehenden Empfehlungen zur Durchfihrung
elektrophysiologischer Untersuchungen sollen einen Uberblick Uber die
apparativen und personellen Voraussetzungen sowie die Indikationen bei
verschiedenen Arrhythmien bzw. Krankheitsbildern geben. Jedes Kapitel endet
mit einer Empfehlung zur Indikation, wobei diese Empfehlungen entsprechend
den Richtlinien der amerikanischen Gesellschaften (2) in 3 Kategorien

unterteilt werden:

¢ Indikationen, bei denen weitgehender Konsens besteht;

e Mogliche Indikationen, bei denen aber kein allgemeiner Konsens aufgrund

des gegenwartigen wissenschaftlichen Erkenntnisstandes besteht;

¢ Keine Indikation.
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I. Allgemeiner Teil

Invasive elektrophysiologische Untersuchungen werden seit Anfang der 70er
Jahre durchgefuhrt, wobei initial die Hauptindikation in der Diagnostik brady-
karder Rhythmusstérungen und der Aufklarung intermittierender oder chro-
nischer AV-Blockierungen hinsichtlich ihrer Lokalisation im AV-Knoten, His-
Bldndel oder His-Purkinje-System lag. Zunehmend hat sich Ende der 70er Jah-
re bis Anfang der 80er Jahre mit der EinflUhrung der programmierten Vorhof-
und Ventrikelstimulation der Schwerpunkt der invasiven Elektrophysiologie in
Richtung Diagnostik tachykarder Rhythmusstorungen verandert. Eine neue
Dimension haben die invasiven elektrophysiologischen Untersuchungen Mitte
der 80er Jahre mit zunehmender klinischer Anwendung der Katheterablations-
behandlung erfahren. Es besteht Konsens dahingehend, dal} die invasive
elektrophysiologische Diagnostik und Therapie an entsprechend spezialisierten
Zentren in ihrer Gesamtheit anzubieten ist. Die im folgenden geschilderten
apparativen, raumlichen und personellen Voraussetzungen tragen dieser

Forderung Rechnung.

1. Raumliche und apparative Voraussetzungen fur die EPU

Invasive elektrophysiologische Untersuchungen sollen in Herzkatheterraumen
durchgefuhrt werden. Wahrend der Untersuchung muf3 eine kontinuierliche
EKG-Uberwachung sowie die Md&glichkeit der akuten Kardioversion/
Defibrillation und der notfallmaldigen Schrittmachertherapie gewahrleistet sein.
Eine Notstromversorgung, an die zumindest die Durchleuchtungsanlage und
der EPU-Meliplatz angeschlossen sein sollen, ist zur IUckenlosen

Gewahrleistung dieser Funktion erforderlich (3).
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Folgende apparative Voraussetzungen sind zur Durchfuhrung einer invasiven

elektrophysiologischen Untersuchung erforderlich:

e Durchleuchtungseinrichtungen hoher Qualitat unter BerUcksichtigung der
modernen Moglichkeiten des Strahlenschutzes sind unbedingt winschens-
wert. Hierfur ist mindestens ein Einebenenbetrieb mit variabler Projektion
erforderlich. Eine biplane Durchleuchtung ist fur viele Fragestellungen,
insbesondere Mapping-Untersuchungen im Zusammenhang mit der Hoch-
frequenz-Katheterablation, vorteilhaft. Dokumentationsmoglichkeiten von

Katheterpositionen durch Film oder Videoprint sind winschenswert.

e Mehrkanal-Registriereinheit
o EKG-Registriereinheit

e EKG-Monitor zur simultanen Darstellung von mindestens 8 Oberflachen-
und/oder intrakardialen EKG-Ableitungen

e Samtliche Voraussetzungen zur kardiopulmonalen Reanimation

e Prorammierbares Stimulationsgerat
Diese Gerate sollen folgende Bedingungen erflullen: Leichte Bedienbarkeit,
verschiedene Stimulationsmodi, z. B. starrfrequente Stimulation, Demand-
Funktion, vorzeitige Stimulation bei Sinusrhythmus und stimulierten Grund-
rhythmen, Applikation von 3 bis 4 vorzeitigen Stimuli mit standig an-
steigendem oder absteigendem Kopplungsintervall.

e Registriereinheit
Eine Mehrkanal-EKG-Registrierung ist erforderlich, wobei die Ableitung von
mindestens 4 intrakardialen EKG-Ableitungen bei gleichzeitiger Aufzeich-
nung von mindestens 3 Oberflachen-EKG-Ableitungen gewahrleistet sein
sollen. Es ist daflr Sorge zu tragen, dal® der Ort des Registrierplatzes den

Strahlenschutzvorschriften entspricht.

e Die Gerate mussen geeignete Hoch- und Tiefpalifilter sowie die Moglichkeit
der bipolaren als auch unipolaren Ableitungen aufweisen. Registrierge-
schwindigkeiten von 25, 50, 100 sind notwendig, 200 mm/sec. ist

wunschenswert.
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2. Ausbildung der Untersucher

Wie bei jeder Katheteruntersuchung, ist auch bei der Durchfuhrung invasiver
elektrophysiologischer Untersuchungen eine hohe Qualitat des Untersuchers
erforderlich. In Anlehnung an die Empfehlungen der ACC/AHA Task Force (2)
ist zu fordern, dal} der arztlich verantwortliche Leiter des EPU-Labors Arzt fur
Innere Medizin, Teilgebiet Kardiologie, ist. Die Durchfuhrung der elektro-
physiologischen Untersuchung verlangt eine spezielle Ausbildung im Bereich
der klinischen Elektrophysiologie. Diese spezielle Weiterbildung muf an einem
entsprechenden Zentrum mit hoher Zahl elektrophysiologischer Untersuch-
ungen erfolgen. In dieser Zeit sollen durch den weiterzubildenden Arzt
mindestens 100  elektrophysiologische = Untersuchungen  selbstandig
durchgefuhrt und befundet werden. Fur die Durchfuhrung von Interventionen
(Katheterablation) sind die entsprechenden Anforderungen in den

diesbezuglichen Richtlinien festgehalten (4).

3. Durchfuhrung der Untersuchung

Fur die DurchfuUhrung einer elektrophysiologischen Untersuchung ist neben
dem ausgebildeten Elektrophysiologen ein weiterer Arzt notwendig. Zusatzlich
muld entsprechend ausgebildetes nichtarztliches Assistenzpersonal zugegen

sein.

Invasive Untersuchungen mit beschrankter Aussagekraft sind abzulehnen (z.B.
Durchfuhrung einer Sinusknotenerholungszeit mit einem Katheter oder
Durchfuhrung einer programmierten Vorhofstimulation mit Ableitung nur aus
der His-Position zur Klarung des Tachykardiemechanismus). Eine elektro-
physiologische Untersuchung sollte deshalb zu folgenden Informationen

fuhren:
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1. Messung der Basiswerte bei Spontanrhythmus (z.B. Zykluslange, AH-Zeit,
HV-Zeit).

. Programmierte und festfrequente Vorhofstimulation zur Beurteilung von

Sinusknotenfunktion,  AV-Uberleitung, Lokalisation potentieller ~AV-
Blockierungen sowie Induzierbarkeit supraventrikularer Tachykardien.

Die Bestimmung folgender elektrophysiologischer KenngrofRen sollte Be-
standteil einer Erstuntersuchung sein:

Maximale Sinusknotenerholungszeit bei entsprechend klinischer
Fragestellung: Hierfur ist eine festfrequente Vorhofstimulation tber 30 bis
120 Sekunden bei mindestens 4 verschiedenen Stimulationsfrequenzen
zur Prufung der Automatie des Sinus-knotens erforderlich (z. B.
Zykluslange nur wenig kurzer als Spontanfrequenz, ferner 600, 500, 400
und 330 msec.).

Bestimmung von Wenckebach-Punkt und 2:1-Leitung des AV-Knotens
durch Stimulation mit standig kurzer werdender Zykluslange.

Bestimmung der effektiven und funktionellen Refraktarperiode des
Erregungsleitungssystems durch die Abgabe von atrialen Extrastimuli bei
Sinusrhythmus sowie mindestens einer weiteren Grundfrequenz (z.B.
Zykluslange 600 msec.). Die programmierte Vorhofstimulation dient auch
zur Beurteilung der AV-Knoten-Leitung, um eventuelle Hinweise auf eine
diskontinuierliche AV-Knoten-Leitung zu erhalten.

Zum Nachweis supraventrikularer Tachykardien sollte die programmierte
Stimulation bei verschiedenen Grundfrequenzen und wenn erforderlich
von verschiedenen Stellen (mindestens 2) mit der Applikation von mehr
als einem Extrastimulus durchgefihrt werden. Eine Intervention zur
Beeinflussung des vegetativen Tonus (z.B. Gabe von Atropin oder
Orciprenalin) kann fur die Induktion supraventrikularer Tachykardien von
Wichtigkeit sein.
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3.

Ventrikulare Stimulation

e Die rechtsventrikulare Stimulation dient zum einen der Evaluierung

der retrograden Leitungseigenschaften des His-Purkinje-AV-Knoten-
Systems als auch zur Diagnostik akzessorischer Bahnen. Fur
letzteres ist es notwendig, neben der His-Blindel-Ableitung und
Ableitung aus dem hohen rechten Vorhof mindestens eine
Koronarsinus-Ableitung zu registrieren. Die Stimulation sollte sowohl

eine hochfrequente Stimulation mit kontinuierlicher
Zykluslangenverkirzung als auch eine programmierte
Kammerstimulation beinhalten. Zum Ausschluf eines

,Bundle-Branch-Reentrys® ist mindestens eine His-Bundel-Ableitung
notwendig.

Die programmierte Kammerstimulation dient auch zur Abklarung der
Induzierbarkeit von ventrikularen Tachykardien. Die hierzu publizierten
Stimulationsprotokolle sind unterschiedlich und benutzen zwei bis vier
Extrastimuli bei Zykluslangen der Grundstimulation zwischen 750 und
330 msec. (5, 6). Der Stimulationsort ist in erster Linie in der
rechtsventrikularen Spitze, bei fehlender Ausldosbarkeit, aber
dringendem Verdacht auf das klinische Vorliegen von Kammer-
tachykardien ist auch der rechtsventrikulare Ausfluf3trakt Stimula-
tionsort. Die programmierte Kammerstimulation im linken Ventrikel
wird nur in Einzelfallen angewandt.

Es ist winschenswert, wenn in einem elektrophysiologischen Labor
immer dasselbe Stimulationsprotokoll zur Anwendung kommt. Aus
dem elektrophysiologischen Befund muf3 enthommen werden kdnnen,
welches Stimulationsprotokoll jeweils benutzt wurde und mit welchem
Stimulationsschritt Tachykardien induziert wurden. Der Endpunkt des
Stimulationsprotokolls ist die vollstandige Durchfuhrung des Protokolls
oder die reproduzierbare AuslOosbarkeit von Tachykardien. Auch bei
Kontrolluntersuchungen muf® das Protokoll mit demselben Endpunkt
durchgefuhrt werden.
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Il. Elektrophysiologische Untersuchung bei Patienten

mit bradykarden Rhythmusstérungen

Storungen der Sinusknotenfunktion

Symptome, die mit einer Stérung der Sinusknotenfunktion verbunden sein
kénnen, reichen von der Sinusbradykardie mit daraus resultierender einge-
schrankter Leistungsfahigkeit bis hin zur Prasynkope und Synkope. Ursachlich
konnen Erkrankungen des Sinusknotens, Anormalien des autonomen

Nervensystems oder am haufigsten Medikamenteneffekte zugrunde liegen.

Bei der elektrophysiologischen Untersuchung wird insbesondere die Sinus-
knotenerholungszeit bestimmt, aus der die Kkorrigierte Sinusknotener-
holungszeit berechnet wird. Daruber hinaus kann die sinu-atriale Erregungs-

leitung nach verschiedenen Methoden (7 - 9) bestimmt werden.

Mogliche Indikationen:

e Symptomatische Patienten, bei denen Stérungen der Sinusknotenfunktion
als Ursache der Symptome vermutet werden konnen, bei denen aber eine
Kausalitatsbeziehung zwischen Arrhythmie und Symptom nicht bewiesen ist;

e Patienten mit dokumentierter Erregungsbildungsstorung, bei denen zur
Bestimmung der AV- bzw. VA-Leitung eine EPU durchgefuhrt wird, um die
bestmdgliche Schrittmachertherapie festzulegen,;

¢ Patienten mit bekannter Erregungsbildungsstorung im Sinusknoten, um evtl.
andere Arrhythmien als Ursache der Symptome auszuschliel3en.
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Keine Indikationen:

e Patienten mit Symptomen, bei denen Erregungsbildungsstérungen im Sinus-
knoten als Ursache bereits bekannt sind;

e asymptomatische Patienten bzw. Patienten mit Sinusbradykardie oder
Sinus-Pausen wahrend des Schlafes.

Storungen der AV-Uberleitung

Bei Patienten mit AV-Blockierungen wechselnden Ausmalies kann bei der
elektrophysiologischen Untersuchung der Ort der AV-Uberleitungsstérung

bestimmt werden (10): im AV-Knoten; im His-Bundel; infra-hissar.

Die Prognose von Patienten mit AV-Blockierungen hangt von der Lokalisation
des Blocks ab. Insbesondere der AV-Block I. Grades hat eine gute Prognose.
Die Prognose des AV-Block Il. Grades im Bereich des AV-Knotens ist
ebenfalls gutartig (11). Umstritten ist die prognostische Indikation zur
Schrittmacherimplantation beim asymptomatischen AV-Block Il. Grades mit
schmalen QS-Komplexen, einschliellich des Typs | (Wenckebach) mit
haufigen Blockierungen tagsuber. Die Empfehlungen der BPE (12) sehen hier
eine generelle Indikation, wahrend die ACC/AHA Empfehlungen (13) dem
asymptomatischen AV-Block Il. Grades als relative Indikation einstufen und fur
den Typ | (Wenckebach) den Nachweis einer infra-hissaren Blockierung
fordern. Der Patient mit AV-Block Il. Grades und Lokalisation distal von His hat
eine schlechte Prognose (15, 16), da die Leitungsstérung haufig Ausdruck
einer fortgeschrittenen Herzerkrankung ist.

Indikationen:

e Patienten mit AV-Block IlI. oder Ill. Grades, die nach Schrittmacher-
Implantation symptomatisch bleiben und bei denen eine andere Arrhythmie
als Ursache der Symptome vermutet wird.
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Mogliche Indikationen:

e Symptomatische Patienten, bei denen ein His-Purkinje-Block als Ursache
der Symptome vermutet, jedoch bislang nicht nachgewiesen werden konnte.

Keine Indikationen:

e Patienten, bei denen die Symptome durch die EKG-Dokumentation erklart
werden.

Intraventrikulare Leitungsstorungen

Patienten mit bifaszikularem Block und verlangertem HV-Intervall (> 55 ms)
scheinen ein maRig erhohtes Risiko zu haben, einen kompletten trifaszikularen
Block zu bekommen (16-18).

Indikation:

o Symptomatische Patienten zum Ausschlufd der Ausldsbarkeit einer Kammer-
tachykardie.

Keine Indikationen:

e Asymptomatische Patienten mit intraventrikularen Erregungsbildungs-
storungen inklusive bifaszikularem Block;

¢ Symptomatische Patienten, bei denen die Ursache der Symptome anhand
von EKG-Befunden geklart werden kann.
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lll. Elektrophysiologische Untersuchung bei Patienten

mit Tachykardien mit schmalem QRS-Komplex

Tachykardien mit schmalem QRS-Komplex (< 120 msec.) kénnen auf dem
Vorliegen von Sinustachykardien, Sinusknoten-Reentry-Tachykardien, ektopen
atrialen Tachykardien, Vorhofflattern, Vorhoffimmern, junktionale ektope
Tachykardien, AV-Knoten-Reentry-Tachykardien, orthodromen atrioventri-
kularen Tachykardien bei WPW-Syndrom sowie selteneren Formen von
ventrikularen faszikularen Tachykardien mit Impulsbildung in der Nahe des
spezifischen Reizleitungssystems beruhen (2, 19).

Die inadaquate Sinustachykardie ist meist bedingt durch Stérung der
vagalen Innervation. Bei der Sinusknoten-Reentry-Tachykardie kdnnen auch
atriale Gewebeanteile in den Reentry-Kreis miteinbezogen sein. Fur die
Diagnostik aus dem Oberflachen-EKG ist die Analyse des Verhaltnisses
zwischen P-Welle und QRS-Komplex, die Polaritat der P-Welle, die Frequenz
sowie die Reaktion auf vagale Manover von Bedeutung. Sinustachykardie und
Sinusknoten-Reentry-Tachykardie weisen eine P-Konfiguration wie bei
normalem Sinusrhythmus auf, das PR-Intervall ist normalerweise kurzer als
das RP-Intervall.

Die ektope atriale Tachykardie stellt eine fokale arrhythmogene Stérung des
rechts- oder linksatrialen Gewebes dar. Die P-Konfiguration variiert in
Abhangigkeit vom Ursprungsort und der Erregungsausbreitung. Das PR-Inter-
vall ist in der Regel kurzer als das RP-Intervall.

Die permanente Form eines AV-junktionalen Reentry-Tachykardie (PJRT)
entstent durch eine akzessorische Bahn mit dekrementalen retrograden
Eigenschaften, die meist postero-septal gelegen ist und dann negative P-
Wellen in Il, Ill und aVF zeigt. Sie ist charakterisiert durch ein PR-Intervall, das
kurzer als das RP-Intervall ist (21).
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Die AV-Knoten-Reentry-Tachykardie entsteht auf dem Boden einer schnell
und einer langsam leitenden Bahn, die im AV-Knoten oder im angrenzenden
atrialen Gewebe des AV-Knotens lokalisiert ist.

Bei der typischen Form erfolgt eine langsame antegrade Erregungsleitung auf
die Ventrikel sowie eine schnelle retrograde Erregung auf den Vorhof. Vorhof
und Ventrikel werden dabei weitgehend synchron aktiviert, ein P ist in der
Regel nicht oder unmittelbar nach dem QRS-Komplex zu erkennen.

Bei der atypischen Form erfolgt die antegrade Erregung Uber die schnelle
Bahn, wahrend die retrograde Erregung Uber die langsame Bahn erfolgt. Somit
ist das PR-Intervall in der Regel kurzer als das RP-Intervall, ein negatives P ist
vor dem QRS-Komplex zu erkennen. Selten beruht eine AV-Knoten-
Tachykardie auf zwei langsam leitenden Bahnen (,slow-slow-AVNRT®). Bei
AV-Knoten-Tachykardien kann eine AV- oder VA-Blockierung auftreten bei
gleichzeitiger Persistenz der Tachykardie, da weder Vorhof noch Ventrikel not-
wendiger Bestandteil des Reentry-Kreises sein mussen (20).

Die haufigste Tachykardie-Form beim Wolff-Parkinson-White-(WPW)-
Syndrom (s. u.) ist die orthodrome atrioventrikulare Tachykardie mit
antegrader Leitung Uber den AV-Knoten sowie retrograder Leitung Uber die
akzessorische Bahn mit entsprechend schmalem QRS-Komplex (19,21). Das
P ist dabei meistens nach dem QRS-Komplex zu registrieren. Da der Ventrikel
ein Bestandteil des Reentry-Kreises darstellt, terminiert ein auftretender AV-
Block diese Form der Tachykardie.

Bei Patienten mit sogenanntem verborgenen WPW-Syndrom (,concealed
WPW?*) liegt eine akzessorische Leitungsbahn vor, die ausschliellich retrograd
leitet. Im Ruhe-EKG dieser Patienten findet sich dementsprechend auch nicht
die Zeichen der Praexzitation. Wahrend der Tachykardie ist das P nach dem
QRS-Komplex zu registrieren, wobei das PR-Intervall haufig kurzer als das
RP-Intervall ist.

Indikation:

e Patienten mit Tachykardien, bei denen der Pathomechanismus der Tachy-
kardie geklart werden soll.

e Patienten im Rahmen einer Katheterablation.
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Keine Indikation:

e Patienten, bei denen keine Indikation fur eine Behandlung besteht.

IV. Elektrophysiologische Untersuchung bei
Patienten mit WPW-Syndrom

Die Tachykardien bei WPW-Syndrom beruhen auf dem Vorhandensein einer
oder selten mehrerer akzessorischer Leitungsbahnen (2, 21). Akzessorische
Leitungsbahnen konnen in allen Bereichen der AV-Ebene lokalisiert sein. Eine
antegrade Leitung Uber die akzessorische Bahn bei Sinusrhythmus in Abhan-
gigkeit von der Lage fuhrt zu den typischen EKG-Veranderungen dieses
Syndroms: Verkirzte PQ-Zeit, Delta-Welle am Beginn des QRS-Komplexes,

Repolarisationsveranderungen.

Die haufigste Arrhythmieform beim WPW-Syndrom ist die orthodrome atrio-
ventrikulare Tachykardie, bei der die antegrade Leitung Uber den AV-Knoten
und die retrograde Leitung Uber die akzessorische Bahn erfolgt (s. 0.). Bei der
antidromen Tachykardie erfolgt die Errequng antegrad Uber die akzessorische
Bahn und retrograd uber den AV-Knoten oder Uber eine zweite akzessorische
Leitungsbahn, was bei regelmaldiger Tachykardie eine maximale Deformierung

und Verbreiterung des QRS-Komplexes zur Folge hat.

Bei Patienten mit WPW-Syndrom tritt Vorhofflimmern Uberproportional haufig
auf (ca. 10 bis 38 % der Patienten) und kann durch die fehlenden
dekrementalen Eigenschaften der akzessorischen Leitungsbahn zu hohen

ventrikularen Frequenzen bzw. sogar Kammerflimmern fihren (22-24).

Die elektrophysiologische Untersuchung dient der Bestimmung der Patho-
physiologie der klinischen Arrhythmie, der Untersuchung der elektro-
physiologischen Eigenschaften des physiologischen Reizleitungssystems und
der akzessorischen Leitungsbahn, der Lokalisation der akzessorischen Bahn

sowie der kurativen Ablationstherapie.
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Indikation:

e Symptomatische Patienten mit Praexzitation, bei denen eine Katheter-
ablation der akzessorischen Leitungsbahn durchgefuhrt werden soll.

Mogliche Indikation:

e Asymptomatische Patienten ohne spontane Arrhythmien, jedoch mit beruf-
lichen oder sportlichen Aktivitaten, bei denen das Auftreten einer Tachy-
kardie ein hohes Risiko darstellt.

Keine Indikation:

e Asymptomatische Patienten mit ventrikularer Praexzitation, die die o. g. Be-
dingungen nicht erflllen.

V. Elektrophysiologische Untersuchung bei Patienten

mit Tachykardien mit breitem QRS-Komplex

Plotzlich auftretende Tachykardien mit breitem QRS-Komplex sind bis zum
Beweis des Gegenteils als ventrikulare Tachykardien anzusehen. Differential-
diagnostisch missen abgegrenzt werden supraventrikulare Tachykardien mit
praexistentem oder frequenzabhangigem Schenkelblock, antidrome Reentry-
Tachykardien und Vorhofarrhythmien mit Praexzitation.

Die meisten Patienten mit Kammertachykardien leiden an einer organischen
Herzerkrankung, wobei die koronare Herzkrankheit (26), Kardiomyopathien
sowie Herzklappenvitien die haufigsten Grunderkrankungen darstellen. Die
idiopathischen Kammertachykardien, d. h. Kammertachykardien ohne nach-
weisbare organische Herzerkrankung, werden eher selten gefunden (25). In
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vielen Fallen fuhren Kammertachykardien zu deutlicher hamodynamischer
Beeintrachtigung, die bis hin zur Synkope reichen kann.

In anderen Fallen tolerieren die Patienten die Kammertachykardien
hamodynamisch zum Teil erstaunlich lange und gut. Neben der links-
ventrikularen Funktion ist die Frequenz wahrend der Kammertachykardie die
entscheidende Determinante bezuglich der hamodynamischen Stabilitat (27,
28). Kammertachykardien werden entsprechend der Zeitdauer, Uber die sie
persistieren, in anhaltende (langer als 30 Sekunden, oder zum hamo-
dynamischen Kollaps fuhrend) bzw. nicht-anhaltende (unter 30 Sekunden)
Kammertachykardien eingeteilt.

Bezuglich der Morphologie sind monomorphe Kammertachykardien, bei denen
die QRS-Komplexe durch eine stabile Morphologie gekennzeichnet sind, von
polymorphen zu differenzieren. Letztere weisen weniger als 6 konsekutive
Kammerkomplexe mit stabiler Morphologie auf. Unter pleomorphen
Tachykardien versteht man das Auftreten mehrerer monomorpher Tachy-
kardien mit jeweils unterschiedlicher Morphologie beim selben Patienten.
Prognostisch stellen Kammertachykardien insbesondere bei Patienten mit
nachweisbarer organischer Herzerkrankung einen schwerwiegenden Befund
dar. Deshalb besteht Ubereinstimmung dahingehend, dal Patienten mit
dokumentierten anhaltenden Kammertachykardien behandlungsbedurftig sind.
Prinzipiell kommen bei diesen Patienten 4 verschiedene Behandlungs-
verfahren in Frage, namlich a) pharmakologische Therapie, b) Therapie mittels
implantierbarem Kardioverter/ Defibrillator, c) Katheterablationsverfahren und
d) chirurgische Behandlungsverfahren.

Dementsprechend dient die elektrophysiologische Untersuchung bei Patienten
mit anhaltenden Kammertachykardien der Aufklarung des pathophysio-
logischen Entstehungsmechanismus sowie ggf. der Lokalisation des
Tachykardieursprungs.

Indikation:

e Patienten mit dokumentierten Tachykardien mit breitem QRS-Komplex zur
Abklarung des Pathomechanismus;

e Patienten mit elektrokardiographisch eindeutigem Nachweis von Kammer-
tachykardien zur Evaluierung der optimalen Therapieform;
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Mogliche Indikation:

o Erfolgskontrolle der antiarrhythmischen Therapie.

Keine Indikation:

¢ Patienten mit kongenitalem oder erworbenem QT-Syndrom;

e Patienten, bei denen als Ursache fur die klinisch dokumentierte Kammer-
tachykardie eine eindeutig passagere pathophysiologische Ursache ge-
sichert worden ist;

e Patienten, bei denen die hamodynamischen Konsequenzen der Stimulation
bzw. die einer ausgelosten Kammertachykardie unvertretbar erscheinen
(z.B. Patienten mit Hauptstammstenose, oder mit hochgradiger Aorten-
stenose);

e Patienten mit Herzinsuffizienz im Stadium der Dekompensation.

Empfehlungen zur EPU bei nicht-anhaltenden Kammertachykardien

Die Indikation zur EPU bei nicht-anhaltenden Kammertachykardien ist strittig
und deren Nutzen nicht gesichert. Bei Patienten nach Myokardinfarkt mit
deutlich eingeschrankter linksventrikularer Funktion (z.B. LVEF < 35 %), bei
denen eine anhaltende Kammertachykardie auslosbar ist, ist die Prognose
nachgewiesenermaflen schlechter als die von Patienten ohne auslésbaren
Kammertachykardien (29-31). Die kurzlich publizierte MADIT-Studie hat
ergeben, dal} bei Patienten mit auslosbaren, durch Procainamid aber nicht
supprimierbaren Tachykardien die Implantation eines ICD im Vergleich zur
medikamentosen antiarrhythmischen Therapie die Prognose verbessert (32).
Die Ubertragbarkeit dieser Studie in der klinischen Routine ist derzeit noch
Gegenstand der Diskussion.
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VI. Elektrophysiologische Untersuchung bei

Patienten mit Synkopen unklarer Genese

Vor der Einfuhrung der Kipptischuntersuchung zum Nachweis einer neuro-
kardialen Ursache der Synkope (33, 34) konnte in einer grolden prospektiven
Studie gezeigt werden, dald sich bei etwa der Halfte aller Patienten die
Ursache der Synkopie genau bestimmen lield: sie war zu gleichen Teilen
kardiovaskular wie nicht kardiovaskular (35). Heute weil® man aufgrund von
Kipptischuntersuchungen, dal® abnormale neurokardiale Reflexe der zu
Grunde liegende Mechanismus bei vielen Patienten der zuletzt genannten
Gruppe, aber auch bei einigen der Patienten mit nicht kardiovaskular
verursachter Synkope sind (33, 34). Bei Abwesenheit von dokumentierten
Herzrhythmus- storungen oder einer organischen Herzerkrankung scheint
heute die neuro- kardiale Synkope die haufigste Ursache einer Synkope
unklarer Genese zu sein. Gleichwohl werden weiterhin elektrophysiologische
Untersuchungen mit dem Ziel durchgefuhrt, Arrhythmien als mogliche Ursache
einer Synkope bei Patienten nachzuweisen, bei denen eine kardiale
Erkrankung bereits nachgewiesen ist (35-40).

Eine Synkope in Zusammenhang mit einer kardiovaskularen Erkrankung
signalisiert ein weit hoheres Sterblichkeitsrisiko als eine Synkope ohne
bestehende organische Herzerkrankung. Das 12-Kanal-EKG liefert mit nur ge-
ringer Wahrscheinlichkeit spezifische atiologische oder prognostische
Information. Es kann jedoch mdglicherweise Hinweise auf die Art der zugrunde
liegenden organischen Herzerkrankung liefern, deren Relevanz durch weitere
diagnostische Untersuchungen geklart werden sollte.

Bei Patienten mit organischer Herzerkrankung mussen Arrhythmien als
Ursache flur eine Synkope primar in Betracht gezogen werden. Langzeit-EKG-
Aufzeichnungen, Registrierungen mittels Event-Recorder, Kipptischunter-
suchungen oder Belastungstests kdnnen - allein oder in Kombination - hilfreich
sein. Bei Patienten mit Verdacht auf Kammerarrhythmien missen diese Tests
jedoch nicht notwendigerweise einer EPU vorausgehen oder diese ersetzen.

Im Zusammenhang mit ventrikularen Tachyarrhythmien, schnellen supra-
ventrikularen Tachykardien oder temporaren bradyarrhythmischen Ereignissen
treten Synkopen oder Prasynkopen nur sporadisch auf, so daf® Langzeit-EKG-
Aufzeichnungen zumeist unergiebig sind. Eine EPU kann dagegen
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durchgefuhrt werden, um ein vorhandenes pathophysiologisches Substrat
nachzuweisen und das Risiko fur die Entstehung symptomatischer
Arrhythmien zu bestimmen. Beim einzelnen Patienten ist der Stellenwert der
EPU zur Evaluierung einer Synkope unklarer Genese abhangig von der
Wahrschein-lichkeit einer kardialen Grunderkrankung (38-40).

Im Rahmen einer EPU versucht man, Sinusknotenfunktion, AV-Uberleitung
sowie die Auslosbarkeit von supraventrikularen und ventrikularen
Tachyarrhythmien zu bestimmen. Bei Patienten mit einer organischen Herz-
erkrankung ist die Kammertachykardie die haufigste Anomalie, die wahrend
der EPU nachgewiesen wird. Weniger haufig finden sich ein His-Purkinje-
Block, eine Sinusknotendysfunktion oder die Induktion einer supraventrikularen
Tachykardie. Die Auslosbarkeit einer anhaltenden monomorphen Kammer-
tachykardie, einer paroxysmalen supraventrikularen Tachykardie oder eines
His-Purkinje-Blocks sowie der Nachweis einer Sinusknotendysfunktion haben
bei Patienten mit Synkopen unklarer Genese haufig diagnostische und
prognostische Bedeutung. Nicht spezifisch kann dagegen die Auslosbarkeit
von Vorhofflimmern oder Vorhofflattern sein, von nicht-anhaltenden oder poly-
morphen Kammertachykardien sowie von Kammerflimmern im Rahmen eines
aggressiven Stimulationsprotokolls; diese Befunde sollten daher mit Vorsicht
interpretiert werden.

Generell ist die diagnostische Ausbeute einer EPU bei Patienten ohne
organische Herzerkrankung mit normalem EKG gering; hier kann die Kipptisch-
untersuchung nutzlichere diagnostische Information erbringen (33, 34). Eine
hohe Prioritat hat die EPU dagegen bei Patienten mit einer organischen Herz-
erkrankung, vor allem nach einem friheren Myokardinfarkt, besonders wenn
das signalgemittelte EKG Spatpotentiale aufweist. Bei diesen Patienten ist es
sehr wahrscheinlich, dal} die Synkope ursachlich durch eine Arrhythmie
bedingt ist.

Indikation:

e Patienten mit organischer Herzerkrankung und Synkopen, deren Ursache
nach angemessener Untersuchung nicht geklart werden kann.
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Mogliche Indikation:

e Patienten ohne organische Herzerkrankung und negativer Kipptisch-
untersuchung, bei denen wiederholt Synkopen auftreten.

Keine Indikation:

e Patienten mit bekannter Synkopengenese.

VII. Elektrophysiologische Untersuchung bei Uberlebenden

eines Herz-/Kreislaufstillstandes

Bei Patienten, die nach einem Herz-/Kreislaufstillstand in Abwesenheit eines
frischen transmuralen Infarktes reanimiert wurden, besteht im Langzeitverlauf
ein hohes Risiko fur einen erneuten Herz-/Kreislaufstillstand oder einen
plotzlichen Herztod. Dieses Risiko wurde in den 70er Jahren mit 30 - 40 %
beziffert (41-45).

Man kann jedoch annehmen, dald das Risiko heutzutage als Folge
verschiedener Faktoren abgenommen hat. Generell ist die kardiovaskulare
Sterblichkeit geringer, Uberwiegend durch die ,aggressivere“ Therapie der
zugrunde liegenden Herzerkrankung (z. B. durch thrombolytische und koronar-
interventionelle Revaskularisierungsmallnahmen). Zahlen zum natdrlichen
Verlauf sind gegenwartig wegen des Fehlens eines Kontrollkollektivs nicht ver-
fugbar, dennoch geht man davon aus, dal} diese Patienten einem erhdhten
Risiko ausgesetzt sind, erneut einen Herz-/Kreislaufstillstand zu erleiden (etwa
15 bis 20 % innerhalb von 2 Jahren) (46).

Im Rahmen einer EPU lassen sich bei 70 bis 80 % von Patienten ohne
Medikation, die nach einem Herz-/Kreislaufstillstand erfolgreich reanimiert
wurden, ventrikulare Tachyarrhythmien auslosen (47-51).

Eine anhaltende monomorphe Kammertachykardie wird bei 36 - 51 % (47-51)
der Patienten ausgelost, bei den restlichen Patienten lassen sich mit
unterschiedlicher Haufigkeit Kammerflimmern oder polymorphe Kammer-
tachykardien auslosen. In der Untergruppe von Patienten, bei denen eine
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anhaltende monomorphe Kammertachykardie zum Herz-/Kreislaufstillstand
gefuhrt hat, ist der Anteil von Patienten, bei denen sich diese Arrhythmie
auslosen lalkt, wesentlich hoher.

Gelingt die Unterdriickung der Ausldsbarkeit einer anhaltenden Kammertachy-
arrhythmie durch pharmakologische oder ablative MalRnahmen, ist die
Prognose gunstiger, als wenn ein derartiger therapeutischer Endpunkt nicht
erreicht werden kann. Bei erfolgreicher Unterdrickung der Auslosbarkeit ist
das klinische Ergebnis im Langzeitverlauf maf3geblich abhangig von der links-
ventrikuldren Auswurffraktion. Uberlebende eines Herz-/Kreislaufstillstandes,
bei denen sich die Arrhythmie noch auslosen liefld, haben ein mehr als doppelt
so hohes Risiko, einen erneuten Herz-/Kreislaufstillstand zu erleiden wie die
Patienten, bei denen die ventrikulare Tachyarrhythmie nicht mehr auslosbar
ist.

Der Stellenwert von pra- und postoperativen Untersuchungen an
Uberlebenden eines Herz-/Kreislaufstillstandes, die sich einer
Revaskularisation unterziehen, hangt von der Art der zugrunde liegenden
Arrhythmie und der linksventrikularen Funktion ab. Bei Patienten mit
Kammerflimmern als Folge einer temporaren Ischamie ist eine EPU von nur
geringem Nutzen.

Eine EPU nach Revaskularisation ist dagegen sinnvoll bei Patienten, bei
denen sich vor der Intervention eine monomorphe Kammertachykardie aus-
I6sen lield und bei denen eine Rhythmusoperation mithilfe des intraoperativen
Mappings oder eine Katheterablation durchgefuhrt wurde. Die post-interven-
tionelle EPU wird durchgefuhrt, um die Wahrscheinlichkeit des Wiederauf-
tretens von ventrikularen Tachyarrhythmien im Langzeitverlauf vorherzusagen.
Das gleiche gilt fur Patienten, bei denen eine Katheterablation durchgefuhrt
wurde.

In der Vergangenheit wurde die Bedeutung der Nichtauslosbarkeit von ventri-
kuldren Tachyarrhythmien im Rahmen der Basis-EPU bei Uberlebenden eines
Herz-/Kreislaufstillstandes, die nicht antiarrhythmisch therapiert wurden,
kontrovers diskutiert. Generell geht man heute jedoch davon aus, dal} bei
Patienten mit eingeschrankter linksventrikularer Funktion, bei denen keine
offensichtlich reversible Ursache fur eine Arrhythmie (z. B. eine Ischamie)
vorliegt, das Risiko eines erneuten Herz-/Kreislaufstillstandes bestehen bleibt,
auch wenn wahrend der Basisuntersuchung keine ventrikulare Tachy-
arrhythmie ausgeldst werden konnte. Eine geringe Wahrscheinlichkeit fur ein
derartiges Ereignis besteht dagegen bei Patienten mit nachgewiesener
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ischamischer Ursache des Herz-/Kreislaufstillstandes und normaler oder fast
normaler Auswurffraktion, wenn sich wahrend der EPU keine ventrikulare
Tachyarrhythmie auslésen laRt und die zugrunde liegende Ischamie adaquat
therapiert wird.

Bei Patienten mit einem Herz-/Kreislaufstillstand unklarer Genese, bei denen
keine organische Herzerkrankung vorliegt, kann eine EPU nur selten ein
arrhythmogenes Substrat nachweisen.

Indikation:

e Uberlebende eines Herz-/Kreislaufstillstandes ohne Hinweis auf einen
akuten Infarkt;

e Uberlebende eines Herz-/Kreislaufstillstandes, der mehr als 48 Stunden
nach der akuten Phase eines Myokardinfarktes ohne Hinweis auf eine
erneute Ischamie.

Keine Indikation:

¢ Uberlebende eines Herz-/Kreislaufstillstandes, der wahrend der akuten
Phase eines Myokardinfarktes (< 48 Stunden) auftrat;

e Uberlebende eines Herz-/Kreislaufstillstandes, der eindeutig als Folge
spezifischer Ursachen wie einer reversiblen Ischamie, einer hoch-gradigen
Aortenklappenstenose oder eines nachgewiesenen angeborenen langen
QT-Zeit-Syndroms zu erklaren ist.

VIIl. Elektrophysiologische Untersuchung bei Patienten

mit implantierbarem Cardioverter/Defibrillator (ICD)

Obwohl ICD'’s bereits seit 1980 implantiert werden und mittlerweile zu einer der
wichtigsten therapeutischen Alternativen bei der Behandlung ventrikularer
Tachyarrhythmien geworden sind (52), ist die Rolle der EPU vor und nach
Durchfuhrung einer ICD-Implantation bisher kaum untersucht.
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Wurde bis vor kurzem die DurchflUhrung einer elektrophysiologischen
Untersuchung vor einer ICD-Implantation als obligat betrachtet (53), so besteht
aufgrund neuer Untersuchungen diesbezuglich kein Konsens mehr (54-56).
Beispielsweise ist es vertretbar, einem reanimierten Patienten mit dilatativer
Kardiomyopathie ohne Durchfuhrung einer EPU einen ICD zu implantieren.

Indikation:

Uberlebende eines Herz-/Kreislaufstillstandes ohne Hinweis auf einen
akuten Infarkt;

Uberlebende eines Herz-/Kreislaufstillstandes, der mehr als 48 Stunden
nach der akuten Phase eines Myokardinfarktes ohne Hinweis auf ein
rezidivierendes ischamisches Ereignis auftrat.

Mogliche Indikation:

Bei fehlender EKG-Dokumentation der klinischen ventrikularen Tachykardie
oder alleiniger Dokumentation von Kammerflimmern im Rahmen einer
Reanimation zur Frage, ob ein ICD ohne antitachykarde Stimulations-
moglichkeit ausreichend ist;

Evaluierung der Induzierbarkeit von Vorhofflimmern/-flattern oder
supraventrikularer Tachykardien, der Stabilitat der RR-Intervalle wahrend
induziertem Vorhofflimmern bzw. dem Auftreten einer aberranten Leitung
wahrend induziertem Vorhofflimmern/-flattern oder supraventrikularer Tachy-
kardien zur Frage, Uber welche zusatzlichen Detektionskriterien der ICD
verfugen sollte (Stabilitat, Elektrogrammbreitenkriterium, Vorhofsignal).

Keine Indikation:

Indikationsstellung zur ICD-Implantation anhand der Induzierbarkeit einer
ventrikularen Tachyarrhythmie bei klinisch eindeutiger Indikation zur ICD-
Implantation aufgrund der Klinik.

Programmierte Stimulation mittels ICD
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Nach erfolgter ICD-Implantation ist es Ublich, vor der Entlassung des Patienten
die regelrechte Funktion des ICD-Systems zu uberprufen. Bereits intraoperativ
erfolgt die Testung der adaquaten Detektion und Defibrillation von Kammer-
flimmern. Bei der postoperativen EPU wird zusatzlich mittels Telemetrie nicht-
invasiv Uber das ICD-Elektrodensystem der Erfolg von antitachykarder
Stimulation und/oder Kardioversion zur Terminierung der induzierten klinischen
ventrikularen Tachykardie Uberpruft.

Die EPU ermoglicht es, sowohl die programmierten Detektionskriterien
(Frequenzgrenzen, Stabilitatskriterium usw.) (57-59) des ICD’s, als auch die
Terminierung der klinischen ventrikularen Tachykardie durch die
programmierten Therapiemodi des ICD’s zu Uberprufen. Allerdings ist die
individuelle Programmierung z. B. des Stabilitatskriteriums oder des antitachy-
karden Stimulationsmodus umstritten. Auch die Frage der hamodynamischen
Tolerierbarkeit der spontanen ventrikularen Tachykardie ist unter EPU-
Bedingungen nur bedingt untersuchbar. Die Tolerierbarkeit der induzierten
ventrikularen Tachykardie kann als Information verwendet werden, um zu
entscheiden, bis zu welcher VT-Frequenz und wie lange antitachykard
stimuliert bzw. die Detektion einer Tachykardie unterdrickt werden darf.
Prospektive Untersuchungen zur Effektivitat, Kosten-Nutzen-Relation und zu
den Komplikationen der EPU nach ICD-Implantation stehen aus.

Besser belegt ist dagegen die Notwendigkeit einer EPU zur ICD-Testung nach
einer Anderung der antiarrhythmischen Medikation oder dem Verdacht auf eine
Fehlfunktion des ICD-Systems (60, 61). Nur fur Sotalol und Propafenon durfte
die Defibrillationsschwelle nicht beeinflul3t werden (62, 63); allerdings ist eine
Doppelwahrnehmung von ventrikularen Tachykardien durch T-Wellen-
Erkennung bzw. QRS-Doppelwahrnehmung nicht sicher auszuschliefl3en.

Erste Ergebnisse zur Beeinflussung der Defibrillationsschwelle durch
Antiarrhythmika bei der heute Ublichen Verwendung biphasischer Schocks
legen eine geringere Empfindlichkeit der Defibrillationsschwelle als bei
monophasischen Schocks nahe (64).

Indikation:
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e Uberprifung von Wahrnehmungs- und Defibrillationsschwelle nach
Anderung der antiarrhythmischen Medikation oder nach Elektroden-
dislokation;

e deutliche Verschlechterung der ventrikularen Sensingsignale wahrend
Sinusrhythmus mit Erreichen von Werten unterhalb der intraoperativ minimal
akzeptierten SignalgrofRe (5 mV) wegen der Gefahr des Nichterkennens von
Kammerflimmern;

e Versagen der Detektion oder Terminierung einer spontanen ventrikularen
Tachyarrhythmie aus ungeklarter Atiologie.

Mogliche Indikationen:

e Uberpriifung der Detektion und Terminierung von Klinischer ventrikulérer
Tachykardie und Kammerflimmern vor Krankenhausentlassung;

e Uberprifung, ob eine wegen klinischer Komplikationen (z. B. inadaquate
Schocks, Schocks nach Akzeleration der ventrikularen Tachykardie,
Synkopen) vorgenommene Neuprogrammierung die Detektion und
Terminierung der klinischen ventrikularen Tachykardieoder von Kammer-
flimmern verbessert oder gefahrdet.

Keine Indikation:

e RoutinemaRige Uberprifung der Detektion und Terminierung von klinischer
ventrikularer Tachykardie und von Kammerflimmern zu einem spateren
Zeitpunkt;

¢ alleiniger Verlust oder Verschlechterung der Funktion der Schrittmacher-
stimulation ohne Hinweis auf Over- oder Undersensing oder eine deutliche
Verschlechterung der Sensingsignale bei Sinusrhythmus;
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e Elektrodenprobleme (z.B. Fraktur oder Isolationsdefekt), die eine operative
Revision erfordern.
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