DEUTSCHE GESELLSCHAFT FUR KARDIOLOGIE
— HERZ- UND KREISLAUFFORSCHUNG

herausgegeben vom Vorstand der Deutschen Gesellschaft fiir Kardiologie —

Herz- und Kreislaufforschung

bearbeitet im Auftrag der Kommission fiir Klinische Kardiologie von

M. Block, M. Borggréfe, L. Goedel-Meihen, S. H. Hohnloser, W. Jung,
D. Kalusche, K. H. Kuck, T. Meinertz, M. Qeff, H. Pitschner

Richtlinien fiir die Durchfiihrung der
nichtinvasiven Diagnostik von

Rhythmusstorungen

Vorbemerkungen

Bei der Diagnostik von Rhythmus-
storungen spielt neben den invasiven
Verfahren (siche Richtlinien fiir die
Durchfithrung invasiver elekirophysio-
logischer Untersuchungen- der Deut-
schen Gesellschaft fiir Kardiologie —
Herz- und Kreislaufforschung) die
nichtinvasive Diagnostik eine wichtige
Rolle. Diese nichtinvasive Diagnostik
stiitzt sich heute vorwiegend auf vier
Untersuchungsverfahren: Langzeit-
Elektrokardiographie, die Untersu-
chung mit Hilfe sogenannter Event-
Recorder, die Kipptischuntersuchung
sowie die Durchfiihrung pharmakolo-
gischer Testverfahren. Die hier von der
Arbeitsgruppe Arrhythmie der Deut-
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schen Gesellschaft fiir Kardiologie —
Herz- und Kreislaufforschung vorge-
legte Empfehlung zur Durchfithrung
dieser nichtinvasiven Untersuchungs-
verfahren soll einen Uberblick iiber
die apparativen Voraussetzungen sowie
die Indikation bei verschiedenen Ar-
rhythmien bzw, Krankheitsbildern ge-
ben. Jedes Kapitel endet mit einer
Empfehlung zor Indikation, wobel
diese Eropfehlungen entsprechend den
Richtlinien zur Durchfiihrung invasi-
ver  elektrophysiologischer Untersu-
chungen in drei Kategorien unterteilt
werden:

A
Indikation, bet der weitgehender Kon-
sens besteht;

B

Mbgliche Indikation, bei der aber kein
allgemeiner Konsens aufgrund des ge-
genwirtigen wissenschaftlichen Er-
kenninisstandes besteht;

C
Keine Indikation.



Langzeit-EleKktrokardiographie
I. Einleitung

Die Langzeit-Elekirokardiographie ist
die klinisch bedeutendste Methode,
Auffilligkeiten der elektrischen Akti-
vitdt des Herzens unter Alltagsbedin-
gungen zu erfassen, Dies ist insbeson-
dere dann wichtig, wenn Stérungen der
Erregungsbildung, -leitung oder auch
der Repolarisation selten, z. B. wihrend
des Schlafes oder im Zusammenhang
mit kérperlicher oder emotionaler Bela-
stung, auftreten. Die Aufzeichnung der
elektrischen Aktivitit des Herzens tiber
mindestens 24 Stunden bietet dariiber
hinaus die Mdoglichkeit, Einfliisse des
vegetativen Nervensystems auf die nor-
male Schrittmachertitigkeit des Sinus-
knotens zu analysieren, was bei be-
stimmten Krankheitshildern prognosti-
sche Aussagen erméglicht. Fiir die Be-
stimmung der Herzfrequenzvariabilitit
werden neben der quantitativen Erfas-
sung der RR-Intervalle und ihrer Dar-
stellung als Verteilung (,,RR-Histo-
gramm®y zunchmend weitere mathema-
tisch statistische Verfahren eingesetzt.
Die Erfahrungen mit der Langzeit-
Elektrokardiographie reichen jetzt tiber
einen Zeitraum von > 30 Jahren. Bei
praktisch jedem kardialen Krankheits-
bild, aber auch bei ,Normalpersonen®
jeder Altersgruppe wurden Langzeit-
EKG-Untersuchungen durchgefiihit (4,
6,7, 8,9, 10). Dies hat unser Wissen so-
wohl iiber das, was normal ist, als auch
iibér das, was im Zusammenhang mit
bestimmten kardialen Grunderkrankun-
gen prognostische Relevanz besitzt,
dermafen erweitert, daB Indikationen
zur Durchfiihrung einer Langzeit-EKG-
Untersuchung, die vor 10 Jahren bestan-
den, heuate nicht mehr gesehen werden:
inshesondere im Bereich der Risikostra-
tifizierung bei Patienten nach Herz-
infarkt oder im Zusammenhang mit
Herzmuskelschidigungen anderer Atio-
logie ist die quantitative und qualitative
Amnalyse ventrikulirer Arrhythmien aus
- dem Langzeit-EKG nur noch ein Ver-
fahren unter vielen, die Prognose des

Patienten zu bestimmen. Unveréindert
hoch ist der Stellenwert der Langzeit-
EKG-Untersuchung dort anzusetzen,
wo es darum geht, eine moglicherweise
auf Herzrhythmusstorungen beruhende
Symptomatik des Patienten abzukliren.

I Technische Voraussetzungen

Auf eine detaillierte Beschreibung der
zur Verfligung stehenden Langzeit-
EKG-Registriergerile und eine Diskus-
sion ihrer Vor- und Nachteile muf3 hier
verzichtet werden. Folgende Vorausset-
zungen miissen jedoch generell erfiillt
sein: simultane Aufzeichnung von min-
destens zwei EKG-Kanilen, wobei die
Registrierung in den meisten Fillen ana-
log auf Band, in zunchmendem Mafle
jedoch auch nach Digitalisierung in ei-
nem Fesikorperspeichermedium  ge-
schieht. Fin 24-Sturiden-Totalauns-
schrieb sollte méglich sein, auch wenn
die Auswertung im Regelfall durch die
Arrhythmieanalyseeinheit bzw. interak-
tiv durch den Befunder am Bildschirm
geschieht (14). Unter Voraussetzung ei-
nes linearen Frequenzgangs von 0,1 bis
80 Hz bei einer Gesamtbreite von 0,05
bis 100 Hz kénnen Langzeit-EKG-Sy-
steme dazu benutzi werden, Ischimie-
bedingte ST-Strecken-Verinderungen
bei Patienten mit vermuteter oder nach-
gewiesener koronarer Herzerkrankung
zu dokumentieren (2, 3, 8, 9).

I Indikationen

A. Abkléirung von auf Herzrhyth-
musstirungen verdiachiigen Sympto-
men

Eine Reihe von intermittierend auftre-
tenden Symptomen konnen durch Herz-
rhythmusstérungen bedingt sein. Hierzu
gehdren in erster Linie anfallsartig anf-
tretendes  Herzrasen, Herzstolpern,
Schwindelanfille oder auch plotzliche
BewuBtlosigkeit. Andere kardiale Sym-
ptome wic Angina pectoris oder Dys-
pnoe sind seltener auf Herzrhythmus-
stérungen zu beziehen und deswegen
auch keine primire Indikation zur

Durchfiihrung eines Langzeit-EKGs.
Hauptziel der Untersuchung ist es, die
subjektive Symptomatik des Patienten
mit dem EKG bzw. dem Herzrhythmus
zu korrelieren. Die Langzeit-EXG-Un-
tersuchung wird also npur dann einen
diagnostischen Nutzen bringen, wenn
der Patient wihrend der Registrier-
periode symptomatisch ist. Die Doku-
mentation asymptomatischer Herz-
rhythmusstérungen wird dagegen nur in
wenigen Fillen therapeutische Konse-
quenzen haben. Wie grofi die Wahr-
scheinlichkeit des Awuftretens von
Symptomen wiahrend der Langzeit-
EXG-Registrierung ist, hingt von der
Anamnese des Patienten ab, die sorgfil-
tig vor Indikationsstellung zur Untersu-
chung erhoben worden sein mub. So ist
es z. B. wenig sinnvoll, bei einer typi-
schen Anamnese paroxysmaler Tachy-
kardien — Haufigkeit 45 Anfille pro
Jahr — eine Langzeit-EKG-Registrie-
rung anzufertigen. Verfahren der Waht
zur Dokumentation sporadischer Ar-
rhythmien sind der Event-Recorder oder
die EKG-Ubermittlung per Telefon.
Eine Ausnahme hiervon ist bei dem
Symptom ,,Synkope” zu machen, wo es
zwar unwahrscheinlich ist, daB wihrend
der Registrierung ein zweites klinisches
Ereignis aufiritt, wo aber der Nachweis
asymptomatischer Arrhythmien — z. B.
Dokumentation von Pausen bei Sinusar-
rest oder auch ventrikuldrer Salven —
wegweisend fiir die weitere invasive
Dhagnostik (elekirophysiologische Un-

" tersuchung) sein kann.

Eine grofle Bedeutung kommt dem
Langzeit-EKG in der Ausschlufidiagno-
stik bei unterschiedlichen Palpitationen
zu. Die Aufzeichnung eines normalen
Herzrhythmus bei Palpitationen ist fiir
den betreuenden Arzt von grofier klini-
scher Wichtigkeit.

A
Hiufige Palpitationen, Schwindelan-
fille, Synkopen;

B

Ausschluf  arrhythmogener Ursachen
fiir anfallsartige Dyspnoe oder Angina
pectoris;



C

Gelegeatliches Herzrasen (paroxysmale
Tachykardien), seltene Schwindelan-
fille.

B. Risikostratifizierung symptoma-
tischer und asymptomatischer
Patienten

1. Patienten mit koronarer Herz-
erkrankung

Hiuofige und komplexe ventrikulire
Herzrhythmusstorungen sind ein Risiko-
indikator flir zukiinftige kardiale Ereig-
nisse (18, 19). Die Risikoerhthung be-
schrinkt sich jedoch praktisch aus-
schlieBlich auf Patienten mit gleichzeiti-
ger linksventrikuldrer Dysfunktion und
damit iiberwiegend anf Postinfarktpati-
enten. Das Ausmal der Beeintrichtigung
der linksventrikuliren Fonktion ist der
stiirkste prognosebestimmende Einzel-
faktor, hinter dem der Nachweis ventri-
kuldrer Arrhythmien stark zuriicktritt. So
kann man die routinemiBige Langzeit-
" EKG-Registrierung bei einem Patienten
friih nach Myokardinfarkt in Frage stel-
len, zumal differentialtherapeutische
Konsequenzen nur sehr selten entstehen.
Bei stark beeintriichtigter linksventri-
kulirer Funktion wird durch den Nach-
weis nichtanhaltender Kammertachykar-
dien im Langzeit-EKG eine Subgruppe
identifiziert, die von weiterer invasiver
Risikostratifizierung (z. B. programmier-
te Kammerstimulation) profitiert, da sich
in Einzelfillen die Indikation zur prophy-
laktischen Implantation eines automati-
schen Defibrillators ergeben kann (15).

2. Patienten mit dilatativer oder
hypertropher Kardiomyopathie

Wihrend frilher der Nachweis nichean-
haltender Kammertachykardien bei Pa-
tienten mit hypertropher Kardiomyopa-
thie als ein sensitiver Marker fiir ein er-
hohtes Risiko fiir den plétzlichen Herz-
tod galt (11, 12), kann diese Hypothese
nach neueren Befunden an einem grobe-
ren Patientengut nicht mebr aufrechter-
halten werden (21). Somit erscheint eine

routinerndfige Langzeit-EKG-Untersu-
chung bei asymptomatischen Patienten
nicht unbedingt indiziest.

Komplexe ventrikulire Herzrhyth-
musstérungen gehoren zum Bild der di-
latativen Kardiomyopathie und sind um
so hiufiger, je ausgepriigter die links-
ventrikulire Dysfunktion ist. Es gibt
eine Korrelation zur Gesamisterblich-
keit und fraglich auch zum pléizlichen
Hesztod (13, 16). Bisher konnie nicht
gezeigt werden, dall die Behandlung
asymptomatischer ventrikuldrer Herz-
rhythmusstrungen die Prognose bei
Patienten mit dilatativer Kardiomyopa-
thie verbessert (9).

3. Patienten mit Herzklappenfehlern

Die Diagnose eines Aorten- oder Mitral-
klappenvitiumns sollte nicht zwangsliu-
fig zur Indikation einer Langzeit-EKG-
Untersuchung fithren. Dies gilt auch fiir
den hiufigen Befund eines Mitralklap-
penprolapses (20). Typische Symptome
sollten vorliegen, bevor eine Langzeit-
EKG-Untersuchung indiziert ist.

4. Individuen mit besonders hohem
Verantwortungsgrad fiir andere

Prototyp sind der Busfahrer oder der Pi-
lot einer Verkehrsmaschine, deren Be-
einttichtigung der Fahr- bzw. Flug-
fahigkeit die Gefihrdung vieler Men-
schen bedeuten wiirde. Bei Fehlen einer
zugrundeliegenden Herzerkrankung ist
der diagnostische Wert einer Langzeit-

EKG-Untersuchung hinsichtlich des

Ausschlusses oder der Vorhersehbarkeit

eines zukiinftigen bedeutsamen Ar-

rhythmieereignis vernachlissigbar, so
daB auch bei solchen Personengruppen
die routineméBige Durchfiihrung eines

Langzeit-EKGs nicht indiziert ist. In

gleichern Mal gilt dies fiir Personen, die

im mittleren oder héheren Lebensalter

mit einem regelméBigen sportlichen

Training beginnen wollen.

— Patienten mit koronarer Herzerkran-
kung und bedeutsamer myokardialer
Schiadigung  (Ejektionsfraktion <
35%).

B

— Patienten mit keronarer Herzerkran-
kung, Zustand nach Infarkt, aber nur
gering beeintriichtigter linksventri-
kulérer Funktion;

— Patienten mit hypertropher Kardio-

myopathie;
— Patienten mit dilatativer Kardio-
myopathie,  Aortenklappenerkran-

kungen und Verdacht auf trifaszi-
kulidren Block im Ruhe-EXG (kom-
pletter Linksschenkelblock + AV-
Block I. Grades, Rechtsschenkel-
block + linksanteriorer Hemiblock +
AV-Block 1. Grades);

— Patienten mit langem QT-Syndrom
(Erfassung asymptomatischer Torsa-
des de pointes wihrend des Schiafes).

C

— Patienten mit koronarer Herzerkran-
kong  (Angina-pectoris-Symptoma-
tik);

— Patienten mit Herzldappenfehlern
ohne auf Herzrhythmusstérungen
verddchtige Symptome;

- asymptomatische Individuen auch

~ bei besonderer beruflicher Exposition
oder vor Aufnahme sportlicher Akti-
vitdten im mittleren und hiheren Le-
bensalter.

C. Vorhofflimmern

Vorhofflimmern fithrt nicht immer zu
Symptomen. Auch asymptomatisches
Vorhofflimmern kann Ursache fiir die
Entwicklung einer Herzinsuffizienz
sein, wobei insbesondere Patienten ge-
fihrdet sind, bei denen eine iiberwie-
gende oder sogar permanente Tachyar-
rhythmie besteht (,,Tachymyopathie®).
Unabhingig von der Atiologie des Vor-
hofflimmerns bzw. dem Vorhandensein
einer strukturellen Herzerkrankung ist
die Anfertigung eines Langzeit-EKG
bei chronischen Vorhofflimmern indi-
ziert, um das Herzfrequenzspektrum un-
ter Alltagsbedingungen zu dokumentie-
ren und Phasen von Tachyarrhythmien
medikamentds einzustellen. Der Nach-
weis asymptomatischer Phasen von
Bradyarrhythmuien oder auch von Pau-
sen liber 3,5 Sekunden kann therapeuti-
sche Konsequenzen haben.



D. Kontrolle einer antiarrhythmi-
schen Therapie

Wird aufgrund eines Befundes im Lang-
zeit-EKG (z. B. beil symptomatischer
ventrikulirer Extrasystolie) dic Indika-
tion zur antiarrhythmischen Therapie
gestellt, so wird neben dem Riickgang
der subjektiven Symptomatik haufig
auch eine Dokumentation der Reduk-
tion bzw. des Verschwindens der sym-
ptomatischen Arrhythmien zur Thera-
pickonirolle angestrebt (1, 23). Entspre-
chende Untersuchungen sind nach The-
rapieeinleitung und nach Dosisverinde-
rungen notwendig, wobei der genaue
Zeitpunkt von der Pharmakokinetik des
verwendeten Antiarrhythmikums  ab-
hiingt. Neben dem Nachweis der Wirk-
samkeit der antiarrhythmischen Thera-
pie dient das Langzeit-EKG jedoch auch
dazu, spezifische proarrhythmische Ef-
fekte der Antiarrhythmika auszu-
schliefen (22). Hierzu gehdren nicht nur
der Nachweis von intermittierender QT-
Verldngerung, polymorpher Kamimer-
tachykardien oder Torsades de pointes
unter Klasse-I- oder -lII-Antiarrhyth-
mika, sondern auch die Hiufigkeitszu-
nahme oder das Neuvauftreten ventri-
kuldrer Rhythmusstérungen bei Patien-
ten, die wegen supraventrikulirer Ar-
rhythmien, insbesondere Vorhofflim-
mern, behandelt werden, Auch auf Ne-
benwirkungen der antiacrhythmischen
Therapie i. S. einer Sinusknotendepres-
" sion oder der Provokation sinu-atrialer

oder atrio-ventrikulirer Uberleitungs-

stbrungen mufs geachtet werden. Zum

Ausschluff proarchythmischer Effekte
bzw. unerwiinschter Nebenwirkungen

der antiarrhythmischen Therapie dient

die Langzeit-EKG-Untersuchung auch

bei solchen Patienten, bei denen durch
" elektrophysiologische Diagnostik

primidr die antiarrhythmische Einstel-

lung erfolgte. Bei Patienten mit Vor-

hofflimmern und dem therapeutischen

Ziel einer optimalen Frequenzkontrolle

dokumentiert das Langzeit-EKG das er-

reichte Herzfrequenzspektrum. Nach
Rhythmisierungsbehandlung eines Vor-
hofflimmerns vermag das Langzeit-

EKG nichtanhaltende asymptomatische
Episoden von Arrhythmierezidiven auf-
zudecken.

A

~ Ausschlu  proarrhythmischer Ef-
fekte bei Patienten unter antiarthyth-
mischer Medikation unabhiingig von
der Therapieindikation;

— Dokumentation und Kontrolle der
Wirksamkeit einer frequenzkontrol-
lierenden Therapie bei permanentem
Vorhofflimmern;

— Nachweis bzw. Ausschlufl asympto-
matischer nichtanhaltender Episoden
von Vorhofflimmmern nach Rhythmi-
sierungstherapie.

— wiederholte Therapiekontrolle;

— Kontrolle der Wirksamkeit einer anti-
arrhythmischen Therapie bei sympto-
matischen ventrikuldren oder supra-
ventrikuldren Rhythmusstdrungen,
bei denen die Indikation durch den
Nachweis  spontaner - Rhythmus-
storungen im Langzeit-EKG gestellt
worden ist.

E. Kontrolle von implantierten anti-
bradykarden und antitachykarden
Systemen

Die Schrittmachertechnologie ist in den
vergangenen Jahren immer komplexer
geworden. Neben den traditionellen
Funktionen der antibradykarden Stimu-
lation auf Vorhof- und/oder Kammer-
ebene wurden Optionen wie Funktions-
wechsel (mode-switching), antitachy-
karde Stimulation sowie atriale
und/oder ventrikulire Kardioversionen
bzw. Defibrillation entwickelt. Obwohl
afle implantierten Systeme heute iiber
ausfishrliche  Speichermdglichkeiten
verfligen, ist fiir eine Dokumentation
der Effektivitiit als auch dem Ausschlufl
von Fehlverhalten, welches nicht
zwangsldufig zu Symptomen des Pa-
tienten fithren mub, die Anfertigung von
Langzeit-EKG-Aufzeichnungen héufig
hilfreich. Stérungen der Wahrneh-
mungsfunktion der Systeme durch die

Detektion von Muskelpotentialen ist
hdufig nur durch Langzeit-EKG-Auf-
zeichnungen unter Alltagsbedingungen
herauszufinden.

A

~— Zustand nach Erstimplantation eines

antibradykarden oder antitachykar-
den Systems unabhingig von der
Komplexitit bei symptomatischen
Patienten;

— asymptomatische Patienten mit Auf-
filligkeiten bei der routinemifigen
Schrittmacher-/ICD-Kontrolle  (hdu-
fige Mode-switch-Episoden, hiufige
antitachykarde Interventionen durch
ATP);

— Wiederaunftreten von Symptomen wie
Schwindel oder Synkope bei unauf-
filliger Funktionspriifung,  hiufige
1ICD-Interventionen.

C

— RoutineméBige Kontrolle asympto-
matischer Patienten mit komplexen
Herzschrittmachersystemen trotz un-
auffilliger Funktionskontrollen;

— Fehlerdetektionen im Zusammen-
hang mit einer normalen Schrittma-
cherfunktionskontrolle bzw. beim
Ruhe-EKG.

F. Ischimiediagnostik im Langzeit-
EKG

Zahlreiche Untersuchungen haben ge-
zeigt, daB nicht jede Ischimieepisode
auch von Angina pectoris begleitet
sein muf (stumme Myokardischémie)
(17). Auf der anderen Seite ist gerade
bei Durchfilhrung einer Langzeit-
EKG-Registrierung mit einem hohen
Prozentsatz an faischpositiven, isch-
imischen” ST-Strecken- Verinderungen
zu rechnen, wofiir zum einen techni-

- sche Faktoren (z. B. zu niedrige obere

Frequenzbegrenzung des Aufnahme-
geriites), zum anderen physiologische
Faktoren (Lageveriinderung des Pa-
tienten) verantwortlich sein kénnen (2,
5). Fiir die iiberwiegende Anzahl der
in Frage kommenden Patienten ist ein
normales Belastungs-EKG, eine Thal-



linmszintigraphie oder ein alternativer
Belastungstest dem Langzeit-EKG
beim Nachweis einer Belastungs-
Koronarinsuffizienz iiberlegen. FEine
wichtige Rolle kann das Langzeit-
EXG bei solchen Patienten spielen, die
eine gute Arbeitstoleranz aufweisen,
jedoch zu Ruhe-Angina-pectoris nei-
gen (Verdacht auf Prinzmetal-Angina,
vasospastische Angina).

A
— Patienten mit Verdacht auf vasospa-
stische Angina.

B

— Patienten, die sich aufgrund orthopi-
discher Probleme keinem standardi-
sierten Belastungstest unterziehen
kénnen, bei denen jedoch die weiter-
gehende Diagnostik (Koronarangio-
graphie) vom positiven Nachweis ei-
ner Ischimiereaktion abhingig ge-
macht werden soll.

— Patienten mit typisch geschilderter
Angina pectoris und klarer Indikation
zur weiterfithrenden Diagnostik auch
bei fehlendem Ischimienachweis
beim standardisierten Belastungstest;

— Suche nach ,,ischimischen Episoden*
beim asymptomatischen Patienten.

Event-Recorder (Ereignisspeicher-
EKG-Geriite)

L Technische Voraussetzungen

Event-Recorder fiir dem ambulanten

Einsatz sind seit 1987 verfiigbar (24).

Die Gerite bieten Speicherméglichkeit

flir die Aufzeichnung von einer oder

zwel EKG-Ableitungen im Bereich von

30 Sekunden bis zu 2 Minuten. Zwei

verschiedene  Speichermdglichkeiten

sind zu unterscheiden:

1, Gerite mit einer Speicherschleife bis
zu 2 Minuten; die Speicherung des
Ereignisses im Gerét erfolgt patien-
tenaktiviert durch Knopfdruck oder
bei dlteren Gerdten durch Magnet-
auflage.

2. Gerite, bei denen eine Aufzeichnung
und Speicherung nach Aktivierung
durch den Patienten fiir 30 Sekunden
bis zu wenigen Minuten erfolgen
kann.

Der Vorteil von Gerdten mit einer
Speicherschleife liegt in der Moglich-
keit, kurze Ereignisse anch bei kurzer
Verztgerung der Speicheraktivierung
durch Patienten zu erfassen. Bei bei-
den Gerditetypen kann tiber ein Telefon
an der Senderseite und einen Aku-
stikkoppler an der Empfingerseite der
Speicher ausgelesen, gesendet und
iiber ein EKG-Gerdt oder einen PC
ausgegeben werden. Die z. Z. klein-
sten Geridte haben das Format einer
Scheckkarte und eine Betriebsdauer
mit einer Batterie von 3 bis 6 Wochen.
Bei Finsatz mehrerer Geriite iiber eine
Zentrale ist bei Datenferniibertragung
eine automatische gesendete Gerfite-
kennung sinnvoll, um iibermittelte Da-
ten sicher einzelnen Patienien zuord-
nen zu konnen. Die Patienten bendti-
gen eine detaillierte Einweisung iiber
die Benvtzung dieser Geriite.

Die erhaltenen EKG-Registrierun-

“gen gestatten im Regelfall eine Bestim-

mung der Herzfrequenz, Identifikation
von P-Welle, QRS-Komplex und T-
Welle. Die entsprechenden Zeitinter-
valle kinnen gemessen werden. Die
Lage der P-Welle sowie die QRS-Breite
gestatten eine weiterfilhrende Ver-
dachtsdiagnose in supraventrikulire
bzw. ventrikuldre Extrasystolen, respek-
tive Tachykardien (25).

Zwischenzeitlich ist ein kleiner
subkutan implantierbarer Schleifen-
speicher (26) mit einer Speicherkapa-
zitit von wahlweise 10 Minuten oder
20 Minuten verfiigbar. Dieses Gerét ist
insbesondere fiir die Abklirong - selte-
ner Synkopen vermutlich kardialer Ge-
nese geeignet, da der groBe Schlei-
fenspeicher eine Datensicherung durch
Aktivierung mit einem Magnet auch in
Minutenfrist nach dem FEreignis gestat-
tet. Die Wahrscheinlichkeit einer feh-
lerhaften Registrierung durch den Pa-
tienten ist geringer als bei den bisher
iiblichen Event-Recordern.

1L Indikationsstellung

Im Gegensatz zum Langzeit-EKG, mit
dem auch asymptomatische, arrhythmeo-
gene Breignisse aufgezeichnet werden,
erfolgt die Speicherung eines EKG-Si-
gnals nur auf Auslosung durch den Pa-
tienten. Asymptomatische Arrhythmien
konnen mit Event-Recorder somit bis-
lang nicht erfafit werden. Hingegen kon-
nen alle Arrhythmien, die Symptome er-
zengen und ausreichend lange anhalten,
um e¢ine Reaktionszeit von ca. 15 Se-
kunden zur Geriteaktivierung zu gestat-
ten, sicher aufgezeichnet werden. Syn-
kopale Ereignisse mit raschem Eintritt
des BewuBtseinsverlusts ermdglichen
haufig keine rechtzeitige Aktivierung,
lassen sich aber mit dem subkutan im-
plantierten Gerit etfassen. Symptome,
die nach Ausschluff anderer Ursachen
mit Herzrhythmusstdrungen assoziiert
sein konnen  (Palpitationen, kurze
Schwindelattacken, kurzes Schwiche-
gefiihl, Prisynkopen, Synkopen mit lin-
ger anhaltender Aura (27, 28), gestatten
die Uberpriifung, ob den Beschwerden
eine Arrhythmie zugrunde liegt. All dies
leistet das Langzeit-EKG ebenfalls. Je-
doch ist bei seltenen symptomatischen
Ereignissen eine ausreichende diagno-
stische Trefferquote nur mit viel Auf-
wand (24stdl. Gerdtewechsel, abneh-
mende Patiententoleranz und hohen Ko-
sten) erreichbar. Es kann nach vorlie-
genden Untersuchungen (27) erwartet
werden, dall unter Verwendung eines
Event-Recorders bei ca. 60 %-70 % der
Patienten gespeicherte Arrhythmien mit
symptombezogener Geréteaktivierung
gefunden werden.

A

— Verdacht auf eine mdégliche arthyih-
mogene Ursache bei folgenden als
seltene Ereignisse auftretenden un-
spezifischen Beschwerden (nach an-
dersweitiger Abkldrung): Palpitatio-
nen, kurze Schwindelattacken, kur-
zes Schwichegefiihl, kurze Ubel-
keit, Hitzewallungen, Prisynkopen,
Synkopen mit linger anhaltender
Aura.



— Seltene kurz anhaltende Tachykar-
dien, Tachyarrhythmien oder Brady-
kardien; Kontrolle nach HF-Strom-
Katheterablation von SVT; unklare
Palpitationen; Schwindel bei Herz-
schrittmacher- oder Defibrillatortri-
gern,

— seltene synkopale Ereignisse (Ab-
stand von Monaten), die méglicher-
weise arrhythmogen bedingt sind,
nachdem eine invasive elektrophy-
siologische Untersuchung und Kipp-
tischuntersuchung zu keiner Dia-
gnose gefiihrt haben;

— Arrhythmieverdacht bei organischer
Herzerkrankung mit Einschrinkung
der Pumpfunktion (Indikation zur
elektrophysiologischen Untersu-
chung);

— Therapiekontrolle bei antiarrhythmi-
scher Therapie, die einer Quantifizie-
rung von Ereignishdufigkeiten (z. B.
VES-Reduktion) bedarf;

— hiufige FEreignisse, die einer Ab-
klarung mit dem Langzeit-EKG zu-
génglich sind.

Kipptischuntersachung

Synkopen unklarer Genese stellen im
klinischen Alitag ein haufiges Problem
dar. Bis zu drei Prozent der in Notfall-
aufnahmen behandelten Patienten wei-
sen das Leitsymptom .Synkope un-
Klarer Genese® auf (29, 30). Die
neurokardiale Synkope stellt eine der
hiufigsten Ursachen fiir dtiologisch
zunichst unklare Synkopen dar, beson-
ders, wenn die Untersuchung des
Patienten keinen Hinweis fiir das Vor-
liegen einer strukturellen Herzerkran-
kung ergibt (31, 32). Wihrend die
Diagnose einer neurokardialen Syn-
kope bis vor wenigen Jahren lediglich
eine Auvsschiufidiagnose darstellte, hat
die Einflihrung der Xipptischunter-
suchung den Nachweis eines entspre-
chenden Pathomechanismus ermog-
licht (33-35).

I Technische Voraussetzungen
Untersuchungsbedingungen:

Die Kipptischuntersuchung sellte in ei-
nem angenehm temperierten Raum nach
einer entsprechenden Aquilibrierungs-
periode erfolgen. Die Untersuchung
sollte nach einer Nahrungskarenz von
mind. 4-5 Stunden durchgefiihrt wer-
den. Serielle Kipptischuniersuchungen,
7. B. zur Evaluierung medikamenttser
Therapieverfahren, sollten zu jeweils
dhnlichen Tageszeiten duorchgefithrt
werden.

Registriertechnik:

Wihrend der gesamten Kipptischunter-
suchung sollten mindestens drei EKG-
Ableitungen simultan und kontinuier-
lich abgeleitet werden. Ebenso ist eine
Schlag-zu-Schlag-Registrierung  des
Blutdrucks erforderfich. Hierfiir bieten
sich insbesondere fingerplethysmogra-
phische Messungen an, Die gute Uber-
einstimmung dieser nichtinvasiven kon-
tinuierlichen  Blutdruckmessungen mit
invasiv registrierten Blutdiuckmessun-
gen ist gut belegt (36, 37).

Kipptisch:

Es sind ausschlieBlich Tische zu emp-
fehlen, bei denen der Patient auf einer
Fufiplatte steht. Der Tisch sollte ver-
schiedene Angulierungswinkel im Be-
reich von 60-90 Grad erlauben. Von
Vorteil sind Tische, die mittels Elektro-
motor einen schneflen Ubergang von
der aufrechten in die waagerechte Posi-
tion {in ca. 10 bis 15 Sekunden) ermdg-
lichen. Der Tisch muB es ermdéglichen,
den Patienten durch entsprechende Hal-
tegurte zu sichern, um im Falle des Auf-
tretens von Synkopen sturzbedingte
Verletzungen zu vermeiden.

II. Untersuchungsproiokoll
Zuar Durchfithrung einer Kipptischun-

tersuchung bei unklarer Synkope wer-
den heute Anstellwinkel von 70-80

Grad empfohlen (38). Geringere An-
stellwinkel gewihrleisten keinen ausrei-
chenden orthostatischen Stref und sind
daher nicht zu verwenden.

Die Untersuchung wird nach einer
entsprechenden Ruhephase (10 Minu-
ten) in horizontaler Position so'durchge-
filhrt, daB der Patient anschlieBend 45
Minuten in aufrechter Stellung auf dem
Kipptisch verweilen muB. Erst nach Ab-
lauf einer solchen Zeitspanne kann bei
Ausbleiben typischer Symptome von ei-
ner negativen Kipptischuntersuchung
ausgegangen werden (38, 39).

Pharmakologische Provokations-
mandver

Pharmakologische Provokations-
mandver werden als Ergéinzuﬁg Zur
Kipptischuntersuchung vorgeschlagen
(z. B. Gabe von Isoproterenol bzw. Or-
ciprenalin (34, 40} oder Nitroglycerin
bzw. Edrophonium (41, 42). Es mub je-
doch darauf hingewiesen werden, daf}
die Rate falschpositiver Untersuchun-
gen unter pharmakologischen Provoka-
tionsmandvern zunimmt.

Beurteilung des Ergebnisses der Kipp-
tischuntersuchung '

Ein Kipptischtest wird als positiv inter-
pretiert, wenn hierunter die klinische
Symptomatik des Patienten reproduziert
werden kann.

Il Indikationen

A

Einmalige oder wiederholte Synkope

bei Patienten, bei denen

— die Anamnese eine neurokardiale Ur-

. sache vermuten liBt;

— keine strukturelle Herzerkrankung

. hachweisbar ist;

- eine strukturelle Herzerkrankung
zwar nachweisbar ist, bei denen aber
andere Synkopenursachen durch ent-
sprechende Testverfahren ausge-
schlossen wurden.



B

— Uberpriifung der Effizienz pharma-
kologischer bzw. nichtpharmakologi-
scher Therapieverfahren bei Patien-
ten mit gesicherter neurokardialer
Synkope;

— Patienten mit anderer Ursache fiir
Synkopen, bei denen der zosétzliche
Nachweis neurokardial-bedingter
Synkopen das therapeutische Vorge-
hen beeinflussen wiirde.

C

— linksventrikuliire
struktion;

— Mitralstenose;

— hochgradige proximale Koronarste-
nose;

— hochgradige Stenosen der zerebralen
Gefafle;

— Synkopen anderer Genese, die durch
entsprechende Aufzeichnungen ent-
weder wihrend eines spontanen
Ereignisses oder durch die Repro-
duktion der Symptome wihrend
einer elektrophysiologischen Unier-
suchung belegt werden konnten.

AusfluBtrake-Ob-

Pharmakologische Testverfahren
I Einleitung

Pharmaka, die die Automatie, das Lei-
tungssystem und die Repolarisation
des Herzens beeinflussen, konnen
dazu beitragen, die Ursache unklarer
Herz-Kreislauf-Stillstdnde und Synko-
pen sowie den Ursprungsort bradykar-
der und tachykarder Herzrhythmus-
storungen  aufzukliren.  Sensitivitit
und/oder Spezifitit pharmakologischer
Testverfahren sind  unbefriedigend
oder nicht systematisch untersucht. Thr
Einsatz erfordert umfassende Kennt-
nisse tber das verwendete Medika-
ment, die Bereitstellung von ggf. als
Antidot wirksamen Notfallmedikamen-
ten und die Moglichkeiten der exter-
nen Stimulation, Kardioversion und
Defibrillation,

II.- Tesrverfahren
Atropin-Test:

Besteht bei Patienten mit Synkopen
ungeklirter Atiologie der Verdacht auf
eine Bradykardie als Ursache, so kann
der Atropin-Test in Einzelfillen helfen,
die Indikation zur Schrittmacherthe-
rapie zu stellen. In der Regel beruht

- die Entscheidung jedoch auf der
~ Korrelation zwischen dem Ausmal der

Bradykardie und den Beschwerden.
Bewirkt die intravenise (Gabe von
Atropin (oder eine korperliche Be-
lasfung) eine unzureichende Frequenz-
zunahme bzw. das Erreichen einer
zu niedrigen absoluten Herzfrequenz
{< 90/min), so kann dieses als Hinweis
auf eine intrinsische (d.h. im Gegen-
satz zur vagal vermittelten) Sinus-
knotenerkrankung gewertet werden
(43). Bei Patienten mit einem AV-
Block IL. Grades Typ I spricht eine
hishergradige AV-Blockierung unter
einer Frequenzsteigerung im Atropin-
Test cher fiir eine prognostisch un-
giinstige Leitungsstérung  im  His-
Purkinje-System. (51}). Nach allgemei-
nem Konsens besteht heute keine Indi-
kation mehr fir die Durchfithrung
eines Atropin-Tes(s.

Ajmalin-Test:

Ist die Atiologie eines Herz-Kreislauf-
Stillstandes oder einer Synkope bei
Patienten mit strukturell normalem
Herzen ungeklirt, so kann die intra-
vendse Gabe von Ajmalin zur Klirung
beitragen. Ajmalin, aber auch andere
Klasse-IA-Antiarrhythmika (50) helfen
einen Rechtsschenkelblock in Kombi-
nation mit rechtsprikordialen ST-Ele-
vationen im Sinne eines Brugada-Syn-
droms nachweisen und bei einzeloen
dieser Patienten auch die polymorphen
ventrikuldren Tachykardien direkt pro-

vozieren (44, 45). Ein positiver Test

kann helfen, die Indikation zur ICD-
Therapie bzw. einer genetischen Un-
tersuchung zu stellen (47). Zu beach-
ten ist, dafd Ajmalin eine ausgeprigte

intraventrikulire Leitungsverzdgerung
verursachen kann. Deswegen wurde
Ajmalin auch vereinzelt zum Nach-
weis von Blockierungen im oder un-
terhalb des His-Biindels eingesetzt, so
z. B, bei Patienten mit Kearns-Sayre-
Syndrom ohne AV-Blockierungen im
Ruhe-EKG (52). Die Fihigkeit von
Ajmalin, die akzessorische Leitungs-
bahn beim WPW-Syndrom zu blockie-
ren, ist vor der Ara der Katheterabla-
tion auch zur Beurteilung der Leit-
fihigkeit der akzessorischen Bahn ver-
wendet worden (48).

Indikation '

B
— Verdacht auf Brugada-Syndrom. -

Gabe von Katecholaminen

Ist die Art eines unter Belastung auf-
getretenen Herzjagens oder die Ur-
sache einer Synkope bei Patienten mit
strukturell normalem Herzen oder Ver-
dacht auf eine arrhythmogene rechts-
ventrikuldre Kardiomyopathie {(ARVC)
durch eine elektrophysiologische Un-
tersuchung nicht zu kldren, so kann im
Rahmen dieser Untersuchung die
intravendse Gabe von Orciprenalin
oder des in Deutschland intravends
nicht verfiigharen Isoprenalin erfolgen.
Die Provokation von ventrikuliren
Arrhythmien kann helfen, die Atiolo-
gie der spontan aufgetretenen Tachy-
kardie bzw. Synkope zu kliren (49)
und die Diagnose ¢iner ARVC zu stel-
len: (53). Nach allgemeinem Konsens
besteht heute keine Indikation mehr
fiir die Gabe von Katecholaminen zu
diagnostischen Zwecken (auBerhalb
giner invasiven elektrophysiologischen
Untersuchung).

Adenosin

Wihrend der intravendsen (Gabe von
Adenosin ein Stellenwert in der Diffe-
renzierung zwischen AV(Knoten)-Re-
entry-Tachykardien, Vorhofflattern mit
2:1-Uberleitung auf die Kammern und



ventrikuldren Tachykardien bei laufen-
der Tachykardie zukommt, ist ihr Stel-
lenwert zur Demaskierung von akzesso-

zustufen (46), da nur duferst selten eine
im Ruhe-EKG nicht sichtbare Praexzi-
tation durch Adenosin demonstriert

III. Indikationen

B

rischen Leitungsbahnen als gering ein-  wird. — Nachweis von Vorhofflattern.
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