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Herzrhythmusstörungen

Definition und Epidemiologie

Beim Vorhofflimmern besteht eine Vorhoffre-

quenz von über 350/min. Die Vorhöfe verharren

dabei in einer nahezu diastolischen Stellung.

Hämodynamisch entspricht dies einem Vorhof-

stillstand. Insbesondere bei bereits einge-

schränkter Ventrikelfunktion führt dies zu einem

um ca. 20–30 % verminderten Herzzeitvolumen

((AA..)). Außerdem können sich atriale Thromben

bilden.

Vorhofflimmern ist die häufigste Herzrhythmus-

störung des Erwachsenen. Bezogen auf die Ge-

samtbevölkerung beträgt die Prävalenz ca. 0,4 %.

Bei über 60-Jährigen liegt sie bei 2–4 % und

steigt bis zum 9. Lebensjahrzehnt auf ca. 8 % an.

Ätiologie

Dem Vorhofflimmern liegen unkoordinierte Er-

regungswellen durch Mikro-Reentrys zugrunde,

die ihre anatomische Lage ständig ändern. Es

kann intermittierend, paroxysmal oder – am

häufigsten – permanent auftreten ((CC..)).

In seiner primären Form kann das Vorhofflim-

mern vagal oder adrenerg induziert sein. Sehr

viel häufiger sind sekundäre Formen auf dem

Boden einer kardialen Erkrankung. Die häufig-

sten Ursachen des sekundären Vorhofflimmerns

sind arterielle Hypertonie, koronare Herzkrank-

heit, Mitralklappenfehler und Hyperthyreose.

Klinik (A.)

Durch die hochfrequenten, unkoordinierten Vor-

hoferregungen kommt es zu einer ebenfalls un-

regelmäßigen Erregung der Ventrikel, was zu

einer Arrhythmia absoluta führt. Die Patienten

klagen über Herzklopfen, Palpitationen oder

Herzrasen. Zudem berichten sie über Schwin-

delattacken, eine allgemeine Schwäche oder

auch Unruhe, gelegentlich auch über Übelkeit

und Erbrechen. Mitunter kann es auch zu Steo-

nokardien und/oder Luftnot kommen.

Diagnostik

Bereits die Anamnese kann wegweisend sein.

Bei der körperlichen Untersuchung findet man

eine absolute Arrhythmie mit Pulsdefizit.

Entscheidend ist der EKG-Befund ((CC..)). Hier fin-

det man sehr variable Flimmerwellen, die in der

Mehrzahl eine niedrige Amplitude haben und

ein sehr unterschiedliches morphologisches Bild

bieten. Bei sehr hochfrequentem Vorhofflim-

mern führen die Flimmerwellen zu einem brei-

ten Band um die Nulllinie, in dem einzelne Erre-

gungswellen kaum mehr auszumachen sind.

Durch die unregelmäßige Überleitung besteht

eine Arrhythmia absoluta. Die QRS-Komplexe

sind meist nicht verbreitert oder deformiert.

Therapie

Akuttherapie. Bei akut aufgetretenem Vorhof-

flimmern mit hoher Frequenz und hämodyna-

mischer Instabilität handelt es sich um einen

Notfall, der durch eine elektrische Kardioversion

behandelt werden muss. Bei stabiler Hämody-

namik können vagale Manöver versucht werden

(Karotissinusmassage, Trendelenburg-Lagerung,

Valsalva-Manöver, Brechreiz auslösen oder kal-

tes Mineralwasser trinken lassen). Bleibt dies

ohne Erfolg, wird eine medikamentöse Rhyth-

misierung durchgeführt (immer unter EKG-Kon-

trolle und in Reanimationsbereitschaft). Mittel

der Wahl ist Adenosintriphosphat, alternativ

kommen Verapamil, Esmolol oder Ajmalin in-

frage.

Dauertherapie. Der Versuch einer Rhythmisie-

rung ist bei bereits länger bestehendem Vorhof-

flimmern (über 6 Monate) praktisch aussichts-

los. Ziel ist es dann, hohe Kammerfrequenzen

durch eine Kombination von Digitalis mit Vera-

pamil, einem Betablocker oder Amiodaron zu

unterdrücken.

Die Indikation zur Dauerantikoagulation hängt

vom Risiko für thromboembolische Komplika-

tionen ((BB..))  ab und ist nur bei niedrigem Risiko

nicht gegeben:

➤ niedriges Risiko: Alter unter 60 Jahre, keine

Risikofaktoren,

➤ mittleres Risiko: Alter über 60 Jahre, Frauen,

Hypertonie, Herzinsuffizienz, Diabetes melli-

tus oder Funktionsstörung des linken Ventri-

kels,

➤ hohes Risiko: frühere Embolie, Mitralstenose,

nachgewiesene atriale Thrombosierung.



H
er

z

21

rasche Kammer-
reaktion

langsame Kammerreaktion

regellose multifokale
kreisende 
Erregung und 
multiple refrak-
täre Bezirke in 
den Vorhöfen

AV-Block unter-
schiedlichen
Grades

evtl. Luftnot

Arrhythmie

Arrhythmie,
Pulsdefizit

EKG

Auswurf-
volumen

Sinusrhythmus                             Vorhofflimmern

Thrombus im linken
Herzohr

Mitralstenose

Verringerung der Auswurfleistung und damit des 
Herzzeitvolumens bei Vorhofflimmern

Emboli

A. Klinik bei Vorhofflimmern

Hirninfarkt

Verschluss kleiner Gefäße
durch Mikroemboli, 
z. B. in Retina oder Niere

B. Thromboembolische Komplikationen 
bei Vorhofflimmern 

Verschleppung von Emboli
in den Körperkreislauf

C. Reizleitung und EKG bei Vorhofflimmern

Vorhofflimmern
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Herzrhythmusstörungen

Die normale Erregungsleitung geht vom Sinus-

knoten aus. Er befindet sich in der Wand des

rechten Vorhofes unmittelbar an der Mündung

der V. cava superior. Von ihm wandert die Erre-

gung über die normale Vorhofmuskulatur zum

AV-Knoten, von diesem wiederum – leicht ver-

zögert – zum His-Bündel, das sich in den rech-

ten und linken Tawara-Schenkel teilt. Beide lei-

ten die Erregung sehr schnell weiter und enden

mit den Purkinje-Fasern in der Kammermusku-

latur.

Schenkelblock

Die kardiale Erregungsleitung ist gestört, wovon

beide Schenkel einzeln oder gemeinsam betrof-

fen sein können. Die jeweiligen Blöcke können

darüber hinaus komplett oder inkomplett vor-

liegen.

Rechtsschenkelblock. Ein geringfügiger Defekt

im rechten Tawara-Schenkel kann bereits zu

einem Rechtsschenkelblock führen. Ursache sind

oft eine Arteriosklerose oder eine lang dauernde

Belastung des rechten Ventrikels durch pulmo-

nale Hypertonie oder Pulmonalstenose. Die Er-

regung breitet sich zunächst in die linke Kam-

mer aus (Q-Zacke in V5 und V6), zieht dort vom

Endo- bis ins Epikard (normale R-Zacke in V5

und V6) und breitet sich zuletzt über das Sep-

tum in die rechte Kammer aus (breite S-Zacke in

V5 und V6). Insgesamt läuft die Depolarisation

zuerst nach rechts, dreht dann nach links und

kehrt wieder nach rechts zurück. Dabei dauert

der QRS-Komplex länger als 0,11 s und ist v. a.

in V1 und aVR M-förmig deformiert. Folgende

Charakteristika kennzeichnen den kompletten

Rechtsschenkelblock im EKG ((AA..)):

➤ R in V1 M-förmig deformiert,

➤ oberer Umschlagpunkt in V1 verspätet,

➤ S in I, aVL, V5, V6 breit und tief,

➤ ST-Strecke rechtspräkordial negativ.

Linksschenkelblock. Mögliche Ursachen sind

Arteriosklerose, Myokardinfarkt, Herzinsuffi-

zienz oder hochgradige Belastung des linken

Ventrikels z. B. durch eine Hypertonie. Eine Blo-

ckade im linken Schenkel des Herzens ändert

den gesamten Depolarisationsablauf: Er beginnt

an der rechten Seite des Septums und schreitet

zunächst nach links vorne fort (R-Zacken in V1

und V3); über die Herzspitze wandert die Erre-

gung dann zur linken Herzbasis (hohe R-Zacken

in I, V3 und V6, S-Zacken in V1 und V2). Insge-

samt sind die Kammerkomplexe in allen Extre-

mitätenableitungen deformiert und Rückbil-

dungsstörungen nachweisbar. Der QRS-Komplex

ist verbreitert (> 0,11 s). Zusammenfassend sind

für den kompletten Linksschenkelblock charakte-

ristisch ((BB..)):

➤ QRS in I, aVL, V5, V6 verbreitert und gesplittet,

➤ S in III, aVL, V1, V2 breit und tief, S ist nie in I,

aVL zu finden,

➤ ST-Strecke linkspräkordial deszendierend ne-

gativ,

➤ oberer Umschlagpunkt in V6 verspätet.

Sind Rechts- und Linksschenkelblock kombi-

niert, kommt es zu einem ähnlichen klinischen

Bild wie beim AV-Block III. Grades (S. 24).

Bradykarde Herzrhythmusstörungen

Bradykarde Herzrhythmusstörungen sind durch

eine Herzfrequenz von weniger als 60/min ge-

kennzeichnet. Beispiele dafür sind Sinusbrady-

kardie, SA-Block, Sinusknotensyndrom, Bradyar-

rhythmia absoluta, das Karotissinussyndrom und

die AV-Blockierungen.

Sinusbradykardie. Die Reizbildung im Sinus-

knoten ist auf Werte unter 60/min verringert.

Mögliche Ursachen sind hoher Vagotonus, Hy-

pothyreose, Hirndrucksteigerung sowie körper-

liches Training oder Digitalis- bzw. Betablocker-

therapie.

SA-Block. Die Überleitung vom Sinusknoten zu

den Vorhöfen ist verzögert (I. und II. Grad) oder

blockiert (III. Grad). Beim II. Grad unterscheidet

man:

➤ Typ I = Wenckebach: bei gleich bleibender

PQ-Zeit verkürzen sich die PP-Intervalle,

➤ Typ II = Mobitz: die PP-Intervalle bleiben un-

verändert, aber in regelmäßigen Abständen

unterbleibt eine Herzaktion vollständig.

Beim III. Grad fallen eine oder mehrere Herz-

aktionen aus, die P-Wellen fehlen; ein Ersatz-

rhythmus durch ein sekundäres Zentrum ist

nachweisbar. Häufige Folgen sind Synkopen.

aus: Netter, Netters Allgemeinmedizin (ISBN 3131358815), © 2005 Georg Thieme Verlag
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AV-Knoten

Block Block Block

QRS-Dauer über 0,12 s: breiteste QRS-Zacke 
in Ableitung I und linken Brustwandableitungen negativ,
in rechten Brustwandableitungen positiv; 
P und PQ-Dauer normal.

Block

BlockAV-Knoten Block

atypisch

typisch

QRS-Dauer über 0,12 s: breiteste QRS-Zacke 
in Ableitung I und linken Brustwandableitungen positiv,
in rechten Brustwandableitungen negativ; 
P und PQ-Dauer normal.

Kompletter Rechtsschenkelblock

Kompletter Linksschenkelblock

A.

B.

Schenkelblock und bradykarde Herzrhythmusstörungen

aus: Netter, Netters Allgemeinmedizin (ISBN 3131358815), © 2005 Georg Thieme Verlag
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Herzrhythmusstörungen

Sinusknotensyndrom. Sammelbegriff für Stö-

rungen des Sinusknotens, die zurückgehen auf:

➤ anhaltende Phasen einer Sinusbradykardie,

kombiniert mit Sinusarrhythmie,

➤ Sinusstillstand oder sinuatrialen Block ((AA..)) mit

verschiedenen Formen von Ersatzrhythmen,

➤ Bradykardie-Tachykardie-Syndrom.

Letzteres ist gekennzeichnet durch sich abwech-

selnde Phasen langsamer und hoher Herzfre-

quenz, wobei das subjektive Herzrasen meist

durch Vorhofflimmern oder -flattern hervorge-

rufen wird.

Bradyarrhythmia absoluta. Chronisches Vorhof-

flimmern mit gestörter AV-Überleitung und

konsekutiver bradykarder Ventrikelfrequenz. Sie

entsteht meist bei fortgeschrittener kardialer

Grundkrankheit wie KHK, Klappenfehlern oder

Kardiomyopathie.

Karotissinussyndrom. Durch Druck auf den

Sinus caroticus wird reflektorisch eine Brady-

kardie ausgelöst (hypersensitiver Karotissinus)

und gleichzeitig eine Vasodilatation in der

Kreislaufperipherie. Es kommt zur Synkope, sel-

ten auch zum Herzstillstand. Klinisch kommt es

bei extremen Halsbewegungen, beim Rasieren

oder beim Zuknöpfen eines engen Hemdkragens

zu Schwindel und Synkopen.

AV-Block. Die Erregungsleitung zwischen Vor-

höfen und Kammern ist gestört. Mögliche Ursa-

chen sind Digitalis, Betablocker, Chinidin und

andere Antiarrhythmika; außerdem Myokardin-

farkt, Myokarditis oder KHK. Unterschieden

werden die folgenden Grade ((BB..)):

➤ I. Grad: die PQ-Zeit ist verlängert, alle Erre-

gungen werden aber weitergeleitet. Klinisch

zeigen sich meist keine Auffälligkeiten.

➤ II. Grad: intermittierend fällt ein Kammer-

schlag aus; dabei unterscheidet man den

Typ I = Wenckebach, bei dem die PQ-Zeit zu-

nehmend verlängert ist bis zum Ausfall einer

Überleitung und den Typ II = Mobitz, bei dem

die Vorhoferregungen in einem festen Rhyth-

mus übergeleitet werden: bei der 2:1-Über-

leitung nur jede zweite, bei der 3:1-Überlei-

tung nur jede dritte usw. Der Typ II ist pro-

gnostisch ungünstiger, da er in den Typ III

übergehen kann.

➤ III. Grad: Vorhöfe und Kammern schlagen un-

abhängig voneinander (AV-Dissoziation), der

Kammerrhythmus ist dabei deutlich brady-

kard und prädestiniert zu zerebralen Ischä-

mien.

Adams-Stokes-Morgagni-Syndrom. Aufgrund

hochgradiger Bradykardie bzw. lang anhalten-

der Asystolie kommt es zur zerebralen Ischämie,

die ihrerseits Synkopen zur Folge hat. Das klini-

sche Bild ist identisch mit dem beim Karotissi-

nussyndrom, muss aber ätiologisch davon abge-

grenzt werden.

Diagnostik

Die Klinik bei Bradykardien erlaubt fast keine

Rückschlüsse auf die Ätiologie. Viele Bradykar-

dien äußern sich klinisch überhaupt nicht oder

nur bei körperlicher Anstrengung. Die Diagnos-

tik ist also Domäne des EKG. Rhythmus und

Breite des QRS-Komplexes sind dabei wichtige

Unterscheidungskriterien. Zum Beispiel entste-

hen verbreiterte QRS-Komplexe bei regelmäßi-

gem Rhythmus durch einen ventrikulären Er-

satzrhythmus wie er beim AV-Block III. Grades

auftritt. Dagegen spricht ein unregelmäßiger

Rhythmus bei nicht verbreitertem QRS-Komplex

z. B. für einen SA- oder AV-Block II. Grades. Alle

Bradykardien können z. B. durch Medikamente,

eine Hypothyreose oder eine Hyperkaliämie

ausgelöst sein.

Schrittmachertherapie

Die Implantation eines Herzschrittmachers ist

bei symptomatischen Bradykardien indiziert,

sofern dadurch eine Besserung zu erwarten ist.

Der Schrittmacher registriert die Herzaktionen

und steuert dementsprechend die Impulsabgabe

(Demandfunktion). Die Schrittmacherart ist

über 3 Buchstaben kodiert:

➤ Ort der Stimulation: V = Ventrikel, A = Vorhof

oder D = beide,

➤ Ort der Wahrnehmung: V, A, D,

➤ Betriebsart: I = Inhibition, T = Triggerung, D =

beide.

Am häufigsten werden VVI-Schrittmacher ver-

wendet.

aus: Netter, Netters Allgemeinmedizin (ISBN 3131358815), © 2005 Georg Thieme Verlag
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Bradykarde Herzrhythmusstörungen II
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