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Geleitwort

Die freundliche Einladung, für ein Fachbuch zu Herzrhythmusstörungen ein
Geleitwort schreiben zu dürfen, löste bei mir zwei Gefühle aus: zum einen
das Gefühl des Alterns, weil in der Regel nur „ältere Semester“ eine solche
Einladung erhalten und zum anderen – und damit verknüpft – auch die Ein-
sicht, im Laufe der Jahre etwas die Nähe zur direkten Anwendung verloren
zu haben. Im Grunde ist beides, wenngleich etwas schmerzlich, auch richtig.
Ich komme dem Wunsch der Herausgeber aber sehr gerne nach, dem Buch
mit einem Geleitwort eine hoffentlich angemessene Einordnung und richtige
Perspektive zu geben.

Die interventionelle Elektrophysiologie hat in den letzten (mindestens)
40 Jahren eine herausragende Entwicklung genommen und wie kaum ein
anderer Bereich in der Medizin die wichtigsten Patientenwerte, ein bes-
seres und/oder längeres Leben, in unfassbarer Weise gefördert. Die in-
terventionelle und damit in vielen Fällen auch kurative Behandlung von
Menschen mit hochsymptomatischen und teilweise auch lebensbedrohlichen
Herzrhythmusstörungen ist tatsächlich eine großartige Errungenschaft der
Medizin. Den „Senioren“ unter den Rhythmologen ist die trostlose Zeit
der medikamentös-antiarrhythmischen Behandlung noch in guter, eher doch
furchtbarer, Erinnerung. Mit der klinischen Entwicklung und Etablierung
der Ablationstherapie wurde die Grundlage für die moderne, interventionel-
le Rhythmologie geschaffen. In einem atemberaubenden Entwicklungsritt ist
es den Elektrophysiologen gelungen, Schritt für Schritt und mit großer Be-
ständigkeit in den 80-ziger und 90-ziger Jahren alle 2–3 Jahre eine neue
Hürde in der interventionellen Behandlung der Herzrhythmusstörungen zu
nehmen. Von der AV-Knoten-Ablation über die erfolgreiche Ablation ak-
zessorischer Leitungsbahnen, die Modulation des AV-Knotens, die Ablation
zunächst des typischen und atypischen Vorhofflatterns und auch der Kammer-
rhythmusstörung war das auch aus heutiger Perspektive eine fast unfassbare
Erfolgsgeschichte. Mit der erfolgreichen Behandlung des Vorhofflimmerns
wurde zudem eine Behandlungsoption für eine Rhythmusstörung, die in en-
demischem Ausmaß prävalent ist, erfolgreich entwickelt und etabliert.

Das vorliegende Fachbuch zur interventionellen Therapie von Herzrhyth-
musstörung fasst das Erreichte in hervorragender Art und Weise in einer
aktuellen „Perspektive 2022“ zusammen. Neben den wichtigen Grundlagen
zur Ablationstherapie werden die unterschiedlichen Formen der Herzrhyth-
musstörung praxisnah, verständlich und gut nachvollziehbar vorgestellt und
bearbeitet. Der Fokus der einzelnen Kapitel ist dabei auf die sichere und ef-
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VI Geleitwort

fektive Behandlung durch die Katheterablation ausgerichtet. Dabei werden
der aktuelle Wissensstand zur Pathophysiologie der Rhythmusstörungen in
hervorragender Weise mit den modernen interventionellen Therapieoptio-
nen verknüpft. An dieser Stelle sei all denjenigen besonders gedankt, die
durch Wissen und Überzeugung aber auch durch Mut und Entschlossenheit
die erfolgreiche Entwicklung der Interventionellen Elektrophysiologie mit
vorangetrieben haben. Viele der entscheidenden Fortschritte auf dem Weg
zur Etablierung der Ablationsbehandlung zur Standardtherapie wurden von
den europäischen Elektrophysiologen auch unter wesentlicher Beteiligung
der deutschen Elektrophysiologie erzielt – die Beiträge dieses Buches liegen
auch darüber Zeugnis ab. Ich wünsche mir sehr, dass die Lektüre auch An-
sporn ist, um weitere Herausforderungen im interventionellen Umgang mit
Herzrhythmusstörungen anzunehmen und (noch) bessere Lösungsstrategien
zu entwickeln.

Ich wünsche diesem hervorragenden Fachbuch eine weite Verbreitung und
Anerkennung und allen Leserinnen und Lesern viel Freude bei der Lektüre.
Ein besonderer Dank gilt den Herausgebern – auch für die freundliche Einla-
dung zu diesem Geleitwort.

Gerhard Hindricks



Vorwort

Liebe Freunde der invasiven Elektrophysiologie!

Seit über 20 Jahren wird in vielen Zentren regelmäßig und immer häufiger
abladiert. Oft in großer Intensität, oft aber auch in kleineren Häusern mit
geringerer Schlagzahl. Eine Vorstellung von dem zu bekommen, was invasi-
ve Elektrophysiologie eigentlich bedeutet, wie sie funktioniert und was die
Behandlungsziele sind, ist gar nicht so einfach – mussten wir doch feststel-
len, dass es insbesondere im deutschen Sprachraum kaum geeignete Literatur
gibt, die dem Einsteiger in diesem Gebiet einen guten Überblick verschaffen
kann.

So war die Idee zu unserem Buchprojekt „Invasive Elektrophysiologie für
Einsteiger“ geboren – viele tolle Kollegen waren sofort bereit, zu den jewei-
ligen Themengebieten Artikel beizusteuern und so können wir voller Stolz
einen praktischen Ratgeber vorstellen, der als Begleiter im Alltag ebenso hilf-
reich sein wird wie als Werk zum abendlichen Schmökern.

Denn eines ist wichtig: dass die Elektrophysiologie auf einem hervorra-
genden Niveau durchgeführt wird und dass wir unseren Patienten auf der
Basis aktuellen Wissens eine optimale Behandlungsstrategie zukommen las-
sen können.

Und jetzt viel Spaß beim Lesen, Lernen und Knobeln.

Leon Iden Martin Borlich Philipp Sommer

PS:Wir verzichten in diesem Buch bewusst auf die Differenzierung in weib-
liche und männliche Formen – es sollen sich stets Elektrophysiologinnen und
Elektrophysiologen angesprochen fühlen.
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Abkürzungsverzeichnis

Abl Ablationskatheter (Kurzform)
ACT activated clotting time; aktivierte Koagulationszeit
AH Intervall zwischen atrialem Signal und His
ALARA „As low as reasonably achievable“; Strahlenschutz- Prinzip
ALB Akzessorische Leitungsbahn
AP anterior-posterior; Röntgenaufnahme, bei welcher der Strahlen-

gang in Bezug auf den Körper von vorne (anterior) nach hinten
(posterior) erfolgt

ARVC „Arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy“; arrhythmo-
gene rechtsventrikuläre Kardiomyopathie; Synonym: ARVD

AVNRT AV-Knoten-Reentry-Tachykardie
AVRT Atrioventrikuläre Reentrytachykardie
CCW „counterclockwise“; Angabe der Ausbreitungsrichtung von typ.

Vorhofflattern
CF „contact force“; Anpressdruck
CHA2DS2-VASc-Score Bewertungssystem zur Berechnung des thrombem-

bolischen Risikos bei VHF
CL „cycle length“, Zykluslänge
CPVT „Catecholaminergic polymorphic ventricular tachycardia“; Ka-

techolaminerge polymorphe Kammertachykardie
CRT Kardiale Resynchronisationstherapie
CS „coronary sinus“; Koronarvenensinus
CT Computertomografie
CT Crista terminalis
CTI Cavotrikuspidaler Isthmus
CW „clockwise“; Angabe der Ausbreitungsrichtung von typischem

Vorhofflattern
DAD „Delayed afterdepolarization“; späte Nachdepolarisation
DGK Deutsche Kardiologische Gesellschaft
DOAC „Direct oral anticoagulants“; direkte orale Antikoagulantien; Syno-

nym: DOAK, NOAK, NOAC
EAD „Early afterdepolarization“, frühe Nachdeporalisation
EAT Ektope atriale Tachykardie
ECMO „Extracorporeal membrane oxygenation“; Extrakorporale Mem-

branoxygenation
EF „Ejection fraction“; linksventrikuläre Ejektionsfraktion
EGM „Electrogram“; Elektrogramm
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X Abkürzungsverzeichnis

EKG Elektrokardiogramm
EP Elektrophysiologie
EPU Elektrophysiologische Untersuchung
FAM „Fast anatomical mapping“; Methode zur 3D-Erstellung von Maps

beim CARTO-System
FAT Fokale atriale Tachykardie
FBI „Fast – broad – irregular“ (– Tachykardie)
FP „Fast pathway“; schneller Leitungsweg
FTI „Force time integral“; Kraft-Zeit-Integral
HCM Hypertrophe Kardiomyopathie
HFS Hochfrequenzstrom
HPSD „High power short duration“
HRA Hohes rechtes Atrium
HV Intervall zwischen His und ventrikulärem Signal
IABP Intraaortale Ballonpumpe
ICD „Implantable-Cardioverter“-Defibrillator; implantierbarer Kardio-

verterdefibrillator
ICE „Intracardiac echocardiography“; intrakardiale Echokardiografie
IEGM „Intracardiac electrogram“; intrakardial abgeleitetes EKG
IVC Inferior vena cava, V. cava inferior
LAA „Left atrial appendage“; linkes Vorhofohr
LAMRT Linksatriale Makroreentrytachykardie
LAO „Left-anterior-oblique“-Projektionsrichtung
LAT „Local activation time“, lokale Aktivierungszeit
LGE „Late gadolinium enhancement“; Methodik bei kardialer MRT
LIPV „Left inferior pulmonary vein“; linke untere Pulmonalvene
Long RP Langes Intervall zwischen R-Zacke und p-Welle
LR-AT „Localized reentrant atrial tachycardia“; Lokalisierte atriale

Reentry-Tachykardie
LSI Lesion-Index; Läsionsindex
LSPV „Left superior pulmonary vein“; Linke obere Pulmonalvene
LV Linker Ventrikel
LVEDD Linksventrikulärer enddiastolischer Diameter
LVOT „Left ventricular outflow tract“; linksventrikulärer Ausflusstrakt
MAZE Bezeichnung einer chirurgischen Ablation
MR-AT „Macroreentrant atrial tachycardia“; Atriale Makro-Reentry-

Tachykardie
MRT Magnetresonanztomografie
NCC „Non-coronary cusp“; Akoronare Tasche des Aortensinus
NCX1 Na+/Ca2+-Austauscher
NIKM Nicht-ischämische Kardiomyopathie
PA posterior-anterior; Röntgenaufnahme, bei welcher der Strahlen-

gang in Bezug auf den Körper von hinten (posterior) nach vorne
(anterior) erfolgt

PES Programmierte elektrische Stimulation
PFO Persistierendes Foramen ovale
PJRT „Permanent junctional reciprocating tachycardia“; Permanente

junktionale Reentry-Tachykardie



Abkürzungsverzeichnis XI

PPI Post-pacing-Interval; Post-Stimulations-Intervall
PV Pulmonalvene
PVI Pulmonalvenenisolation
RAA „Right atrial appendage“, rechtes Vorhofohr
RAO „Right-anterior-oblique“ Projektionsrichtung
RF Radiofrequenz
RIPV „Right inferior pulmonary vein“; rechte untere Pulmonalvene
RSPV „Right superior pulmonary vein“; rechte obere Pulmonalvene
RV Rechter Ventrikel
RVOT „Right ventricular outflow tract“; rechtsventrikulärer Ausflusstrakt
Short RP Kurzes Intervall zwischen R-Zacke und p-Welle
SMA Superiorer Mitralklappenanulus
SOP Standard Operating Procedure; Standardvorgehensweise
SP „Slow pathway“, langsamer Leitungsweg
SVC Superior vena cava, V. cava superior
SVT Supraventrikuläre Tachykardie
TA Trikuspidalklappenanulus
TCL „Tachycardia cycle length“, Zykluslänge der Tachykardie
TEE Transösophageale Echokardiografie
TIA Transistorische ischämische Attacke
TK Trikuspidalklappe
TSP Transseptalpunktion
TTE Transthorakale Echokardiographie
TTI „Time to isolation“; Zeit bis zur Isolation (der Pulmonalvene)
VBP „Ventricular Premature Beat“; ventrikuläre Extrasystole; Synonym:

VES, PVC
VES Ventrikuläre Extrasystole
VHF Vorhofflimmern
VKA Vitamin-K-Antagonist
VOP „Ventricular Overdrive Pacing“; Ventrikuläre Übersteuerungssti-

mulation (Methodik zur Differenzierung von SVT)
VT Ventrikuläre Tachykardie
WOI „Window of interest“
WPW Wolff-Parkinson-White(-Syndrom)
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1ElektrophysiologischeMechanismen
kardialer Arrhythmien

Martin Borlich

1.1 Einleitung

Herzrhythmusstörungen entstehen durch Störun-
gen der Erregungsbildung oder -leitung, die auch
kombiniert auftreten können. Bradykarde Herz-
rhythmusstörungen resultieren aus Störungen der
Impulsbildung im Sinusknoten oder Verzögerun-
gen in der Impulsweiterleitung im Reizleitungs-
system des Herzens. Als grundlegende Mecha-
nismen für die Entstehung tachykarder Herz-
rhythmusstörungen gelten die gesteigerte Auto-
matie, die getriggerte Aktivität und der Reentry
(Wiedereintritt).

Automatie bezeichnet die Fähigkeit von Kar-
diomyozyten zur spontanen Depolarisation und
Erregungsbildung ohne vorherige Stimulation
(Schrittmacherfunktion). Die gesteigerte Auto-
matie umfasst die physiologisch gesteigerte Au-
tomatie von Zellen mit primärer Schrittmacher-
funktion (z. B. Sinustachykardie bei Fieber) und
die abnorm gesteigerte Automatie bei Störungen
und Abweichungen des regulären Erregungsab-
laufs (z. B. supraventrikuläre Extrasystolen). Ei-
ne getriggerte Aktivität ist die Impulsinitiierung
in Zellen, die durch depolarisierende Oszillatio-
nen des Membranpotenzials entstehen und als
Nachdepolarisationen bezeichnet werden. Sie tre-
ten in Folge vorausgehender Aktionspotenziale
auf und lassen sich in frühe (EAD – „early after-
depolarization“) und späte (DAD – „delayed af-

M. Borlich (�)
Segeberger Kliniken GmbH, Bad Segeberg, Deutschland
E-Mail: martin.borlich@segebergerkliniken.de

terdepolarization“) Nachdepolarisationen unter-
teilen. Diese können sich beispielsweise als früh
einfallende ventrikuläre Extrasystolen zeigen und
lebensbedrohliche ventrikuläre Arrhythmien aus-
lösen.

Bei einem Reentry-Mechanismus erlaubt ein
anatomisches Substrat die Aufrechterhaltung ei-
ner kreisenden Erregungsausbreitung. Eine sich
ausbreitende Depolarisationswelle erlischt nach
der initialen Gewebeaktivierung nicht, sondern
reaktiviert den Ort der ursprünglichen Erre-
gung. Dieser Mechanismus stellt die häufigste
Ursache für die Entstehung von Arrhythmien
dar. AV-Knoten-Reentry-Tachykardien (AVNRT)
oder Vorhofflattern beruhen z. B. auf Reentry-
Mechanismen.

Die Diagnose des zugrunde liegenden Mecha-
nismus einer kardialen Arrhythmie ist bedeutsam
für die Auswahl der geeigneten medikamen-
tösen oder interventionellen Therapie. Invasiv-
elektrophysiologisch erhalten wir Hinweise auf
den Mechanismus durch das spontane Verhalten
der Arrhythmie und die Antwort auf standardi-
sierte elektrophysiologische Stimulationsmanö-
ver. Nicht immer gelingt ein eindeutiger Nach-
weis des zugrunde liegenden Mechanismus, da
diese sowohl simultan auftreten können als auch
fließend ineinander übergehen können.

I Als grundlegende Mechanismen für die
Entstehung tachykarder Herzrhythmusstö-
rungen zählen gesteigerte Automatie, ge-
triggerte Aktivität und Reentry (Wieder-
eintritt).
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1.2 Störungen der Automatie

1.2.1 Automatie und Hierarchie der
Schrittmacherfunktion

Die Zellen des Erregungsbildungs- und Erre-
gungsleitungssystems sind hierarchisch organi-
siert. Ihre Gemeinsamkeit ist die Fähigkeit zur
spontanen, langsamen, diastolischen Depolarisa-
tion, durch die bei Erreichen eines Schwellenwer-
tes ein neues Aktionspotential generiert wird. Die
normale Automatie des Sinusknotens bestimmt
die Herzfrequenz unter physiologischen Bedin-
gungen (s. Abb. 1.1).

Die Grundlage für diese spontane diastolische
Depolarisation, die eine reguläre Schrittmacher-
funktion gewährleistet, ist eine Nettozunahme an
intrazellulären positiven Ladungen während der
Diastole (Anumonwo und Pandit 2015).

Zellen des Sinusknotens fehlen spezielle Kali-
umkanäle (K+-Einwärtsgleichrichter IK1), die in
übrigen Kardiomyozyten an der Stabilisierung
des Ruhemembranpotentials beteiligt sind. Nach
außen gerichtete Kaliumströme werden von ver-
zögerten Gleichrichter-Kaliumkanälen getragen
(IK), die für die Repolarisation verantwortlich
sind. Diese spannungsabhängigen Kaliumkanä-
le werden nach dem maximalen diastolischen
Potential inaktiviert und ermöglichen somit die
frühe diastolische Depolarisation. Dem Abklin-
gen des nach außen gerichteten K+-Stroms folgt
nun eine Aktivierung nach innen gerichteter Io-
nenströme. Mit der Hyperpolarisation der Zell-
membran werden spezielle einwärts gerichtete
Kanäle geöffnet, die als „funny channels“ (If) be-
zeichnet werden. Sie sorgen für einen Einstrom
von Na+- und in geringem Maße auch K+-Ionen
in das Zellinnere und sind hauptverantwortlich
für die langsame Depolarisation in dieser Phase 4
des Aktionspotentials (DiFrancesco 2010). Zu-
sätzlich öffnen Ca2+-Kanäle (ICaT) und sorgen
für einen einwärts gerichteten Strom von Ca2+-
Ionen. Dies triggert lokale Calciumfreisetzungen
aus dem endoplasmatischen Retikulum und be-
schleunigt den letzten Teil der Diastole. Die
zunehmende intrazelluläre Calciumkonzentrati-
on aktiviert den Na+/Ca2+-Austauscher (NCX1),
der für ein Ca2+-Ion drei Na+-Ionen in die Zel-
le transportiert und einen Nettoeinstrom positiv

geladener Ionen in die Zelle generiert. Bei Errei-
chen des Schwellenpotentials von etwa �40mV
wird ein neues Aktionspotential generiert. Die-
se schnelle Depolarisation und damit der Beginn
des neuen Aktionspotentials wird im Sinusknoten
durch Öffnung von L-Typ-Calcium-Kanälen ge-
tragen und nicht durch einen Natrium-Einstrom
wie im Arbeitsmyokard. Mit dieser Depolari-
sation schließen einwärts gerichtete Kanäle (If,
ICaT, ICaL) wieder und die Repolarisation be-
ginnt erneut (Issa et al. 2018). Das Zusammen-
spiel der zeit- und spannungsabhängigen Ionen-
kanäle, das der Schrittmachertätigkeit zugrunde
liegt, wird als „Membran-Uhr“ bezeichnet und
interagiert stark mit dem intrazellulären Ca2+-
Signaling („Calcium-Uhr“) für die gemeinsame
Regulation der Automatie von Schrittmacherzel-
len (Carmeliet 2019).

Die Zellen des Sinusknotens erreichen die Ak-
tionspotentialschwelle unter physiologischen Be-
dingungen früher als in der Hierarchie nachrangi-
ge Zellen des spezifischen Erregungsleitungssys-
tems. Deren langsamere diastolische Depolarisa-
tion wird durch das zugeleitete Aktionspotential
unterbrochen. Hierdurch wird die Herzfrequenz
vom Sinusknoten bestimmt. Da die spontane
diastolische Depolarisation eine normale Eigen-
schaft dieser Zellverbände darstellt, gilt diese als
„normale“ oder physiologische Automatie.

Die Taktfrequenz der Schrittmacherzellen des
Sinusknotens wird beeinflusst vom maximalen
diastolischen Potential, vom Schwellenpotenti-
al zum Auslösen eines Aktionspotentials und
der Geschwindigkeit der diastolischen Depola-
risation. Die Aktivität des sympathischen und
parasympathischen Nervensystems steuert die-
se Taktfrequenz. Parasympathische Einflüsse auf
den Sinusknoten und den AV-Knoten verlangsa-
men die Frequenz der Impulserzeugung durch
Erhöhung der K+-Leitfähigkeit (Hyperpolarisati-
on). Dadurch verlängert sich die Zeit bis zum
Erreichen des Schwellenpotentials. Das sympa-
thische Nervensystem erhöht über “1-adrenerge
Stimulation die Entladungsrate des Sinus- und
AV-Knotens, indem der Nettoeinstrom von Io-
nen mit daraus resultierender Beschleunigung der
diastolischen Depolarisation erhöht wird. Eben-
so könnenMedikamente oder Elektrolytverschie-
bungen Einfluss auf die Herzfrequenz nehmen.
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Abb. 1.1 Prinzip der Automatie in Zellen des Sinuskno-
tens. Dargestellt ist der Verlauf des Membranpotenials in
Zellen des Sinusknotens (oben) und die daran beteiligten
Ionenströme (Mitte) und Komponenten der „Calcium-
Uhr“. Die diastolische Depolarisation ist charakteristisch
für Schrittmacherzellen. Die Öffnung spannungsabhängi-
ger If-Kanäle („funny channel“) und ICaT-Kanäle führt
zu einer langsamen Depolarisation durch einen Netto-
einstrom positiv geladener Ionen. Die Zunahme der in-
trazellulären Ca2+-Konzentration während der diastoli-
schen Depolarisation führt zu einer lokalen Freisetzung
von Ca2+ aus dem sarkoplasmatischen Retikulum (Ca2+-

induzierte Ca2+-Freisetzung). Ebenso wird der Natrium-
Calcium-Austauscher (NCX1) aktiviert, der einen Netto-
einstrom positiv geladener Ionen generiert. Mit Erreichen
des Schwellenpotentials beginnt die schnelle Depolarisa-
tion durch Öffnung von L-Typ-Calcium-Kanälen (ICaL)-
Kanälen (kein Na+-Einstrom wie im Arbeitsmyokard).
Die Repolarisation erfolgt durch eine erhöhte Leitfähig-
keit von Kaliumkanälen (Ik). Die Ca2+-Pumpe SERCA
transportiert die Calcium-Ionen wieder in das sarkoplas-
matische Retikulum und senkt somit die intrazelluläre
Ca2+-Konzentration
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1.2.2 Gesteigerte Automatie

Zellen, die nicht zum spezifischen Erregungs-
bildungs- und Erregungsleitungssystem gehören,
depolarisieren unter physiologischen Bedingun-
gen nicht spontan. In z. B. ischämischen Regio-
nen des Herzens können jedoch positivere Ruhe-
membranpotentiale auftreten, die eine spontane
Depolarisation auslösen können (depolarisations-
induzierte Automatie). Der Unterschied zwischen
physiologischer und abnormer (meist gesteiger-
ter) Automatie besteht somit darin, dass der Erre-
gungsablauf der Zellen, die gesteigerte Aktivität
aufweisen, von ihrem normalen Verlauf abwei-
chen. Nicht nur ein niedrigeres Ruhemembran-
potential kann zu abnormer Automatie führen,
sondern auch die veränderte Kaliumleitfähigkeit
oder die abnorme Freisetzung von Ca2+ aus dem
sarkoplasmatischen Retikulum. Daraus resultiert
eine Änderung des Erregungsablaufs der Zellen
mit resultierender Bradykardie oder Tachykardie
(s. Abb. 1.2).

Die gesteigerte Automatie ist wenig anfäl-
lig für die Unterdrückung durch Überstimu-
lation. Sie lässt sich durch Betablocker oder
Antiarrhythmika medikamentös gut behandeln
oder gezielt durch eine Ablation beenden (Zi-

Abb. 1.2 Beeinflussung der regulären Automatie am Bei-
spiel einer His-Purkinje-Zelle. Gezeigt sind zwei Aktions-
potentiale unter physiologischen Bedingungen (1). His-
Purkinje-Zellen weisen eine spontane diastolische Depo-
larisation auf. Die Impulsrate der Zelle wird erhöht durch

Beschleunigung der diastolischen Depolarisation (2) und
wird verlangsamt durch Verzögerung der diastolischen
Depolarisation (3), Erhöhung des Schwellenpotentials (4)
und Beginn der diastolischen Depolarisation von einem
negativeren Ruhemembranpotential aus (5)

pes et al. 2017). Herzrhythmusstörungen, die auf
einer gesteigerten Automatie beruhen, sind bei-
spielsweise inadäquate Sinustachykardien, fokale
atriale Tachykardien, (supra-)ventrikuläre Extra-
systolen oder bestimmte (häufig idiopathische)
ventrikuläre Tachykardien. Eine gesteigerte Au-
tomatie tritt als Ursache von Arrhythmien nicht
so häufig auf wie die getriggerte Aktivität oder
der Reentry-Mechanismus.

I Klinische Arrhythmien, die auf dem Me-
chanismus der gesteigerten Automatie be-
ruhen, sind fokale atriale Tachykardien, in-
adäquate Sinustachykardien, (supra-)ven-
trikuläre Extrasystolen und bestimmte For-
men (häufig idiopathischer) ventrikulärer
Tachykardien.

1.3 Getriggerte Aktivität

Als getriggerte Aktivität wird die Impulsaus-
lösung in Herzmuskelzellen bezeichnet, die als
Folge von Nachdepolarisationen nach vorange-
gangenen Aktionspotentialen auftritt. Sie treten
entweder früh während der Repolarisationsphase
des vorangegangenen Aktionspotentials auf (frü-


