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Ventrikulare Extrasystolie bei Patienten ohne
strukturelle Herzerkrankung

Kurzfassung: In der Gesamtbevolkerung sind
ventrikuldre Extrasystolen (VES) ein héufiges
Phanomen. Sie treten mit einer Prdvalenz von
1-75 %, in Abhangigkeit zur Dauer der EKG-Auf-
zeichnung auf, wobei die Prognose bei strukturell
Herzgesunden zumeist ausgezeichnet ist. Somit
spielt der Ausschluss bzw. der Nachweis einer
strukturellen Herzerkrankung eine zentrale Rolle
bei der Beurteilung der Prognose von Patienten
mit gehéuften VES. Generell unterscheidet man
zwischen benignen, nicht-lebensbedrohlichen,
und malignen, potenziell lebensbedrohlichen,
Formen. Extrasystolen mit guter Prognose sind
meist monomorph und haben ihren Ursprung
im rechten oder linken ventrikuldren Ausfluss-
trakt oder im Bereich der linken Faszikel. Trotz
des benignen Charakters kénnen sehr haufig
auftretende VES zu einer Tachykardiomyopathie
fuhren. Vom therapeutischen Standpunkt aus ist
bei selten asymptomatischen VES keine Thera-
pie erforderlich. Bei symptomatischen hdufigen
Arrhythmien besteht die Mdglichkeit einer medi-

B. Rotman

kamentdsen Suppression der VES durch Betablo-
cker, Kalzium-Antagonisten und Antiarrhythmika
der Klassen | und Ill. Auch die Katheter-Ablation
stellt eine optional sogar kurative Therapieform
dar. Maligne Formen hingegen sind meist poly-
morph und genetisch bedingt und mit einem er-
hohten plotzlichen Herztodrisiko verbunden. Je
nach Risikoprofil ist in einigen Fallen die Implan-
tation eines Defibrillators erforderlich.

Schliisselworter: Ventrikuldre Extrasystolen,
VES, Tachykardiomyopathie, herzgesund

Abstract: Premature Ventricular Complexes
in Patients without Structural Heart Dis-
ease. Ventricular arrhythmias are very common
in the general population with a prevalence of
1-75%, depending on the duration of ECG regis-
tration. The prognosis in apparently healthy peo-
ple is mostly excellent. The diagnosis of a heart

disease plays a major role in the estimation of
prognosis in patients with frequent premature
ventricular complexes (PVCs). In general we dis-
tinguish between benign and malignant forms
of PVCs. Benign forms are mostly monomorphic
and have their origin in the right or left ventricu-
lar outflow tract or the fascicle of the his-pukinje
system. In spite of the benign character frequent
PVCs can lead to a tachycardia induced cardio-
myopathy. Rare and asymptomatic benign PVCs
need no therapies. In Patients with symptomat-
ic and frequent PVCs an antiarrhythmic therapy
with class 1, 2, 3 or 4 can be necessary. Catheter
ablation is another excellent therapeutic option.
Malignant PVCs are often polymorphic, geneti-
cally determined and associated with a high risk
of sudden cardiac death. In these patients the
implantation of a defibrillator can be considered.
J Kardiol 2015; 22 (3-4): 70-5.

Key words: premature ventricular complexes
(PVCs), tachycardia induced cardiomyopathy

B Prognose

Die Privalenz von ventrikuldren Extrasystolen liegt bei Pa-
tienten ohne strukturelle Herzerkrankung je nach Dauer der
EKG-Aufzeichnung zwischen 0 und 58 % [1], wobei die Pro-
gnose in der Literatur kontrovers dargestellt wird. Die ers-
te Studie, in der Herzgesunde iiber einen lingeren Zeitraum
von 1973-1983 nachbeobachtet wurden, publizierte Kennedy
1985 [2]. Bei 73 asymptomatischen herzgesunden Patienten
wurde ein 24-h-Holter-EKG angelegt. Die durchschnittliche
VES-Rate lag bei 566 VES/h, davon waren 63 % multiform,
60 % der Patienten wiesen Couplets auf und immerhin 26 %
Kammertachykardien. Im Nachbeobachtungszeitraum von
6,5 Jahren konnte er keine erhohte Mortalitit nachweisen.
In der MRFIT-Studie [3] fanden die Autoren hingegen eine
1,6x erhohte Mortalitit bei Patienten mit gehéduften VES. Zu
dhnlichen Ergebnissen (1,8x erhohte Mortalitit) kamen die
Autoren der Framingham-Studie [4], wobei es sich in diesem
Kollektiv nicht um Patienten ohne strukturelle Herzerkran-
kung handelt. Eine koronare Herzerkrankung wurde zwar aus-
geschlossen, der Nachweis einer linksventrikuldren Hyper-
trophie war jedoch fiir den Einschluss in die Studie obligat.

In einer aktuelleren Langzeitstudie von Gaita [5] wurden
61 Patienten mit gehduften monomorphen VES (> 40/h,
> 1000/24 h) mit Linksschenkelblock-Morphologie einge-
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schlossen. Nach durchschnittlich 15 Jahren (12-20 J) sind 6
Patienten verstorben, keiner jedoch am plétzlichen Herztod.
Keiner der Patienten entwickelte eine arrhythmogene rechts-
ventrikuldren Kardiomyopathie (ARVC), bei 51 % der Patien-
ten traten keine VES mehr auf. Insgesamt ist somit die Prog-
nose von Patienten mit VES und fehlender struktureller Herz-
erkrankung ausgezeichnet.

® Diagnostisches und therapeutisches
Prozedere

Da die Prognose bei ventrikuldiren Arrhythmien vorrangig
vom Vorliegen einer organischen Herzerkrankung abhingt,
ist natiirlich die kardiale Diagnostik von zentraler Bedeutung.
Neben Anamnese, Familienanamnese und klinisch physikali-
scher Untersuchung sollte bei jedem Patienten ein EKG ab-
geleitet, sowie eine Echokardiographie und ein Belastungs-
EKG durchgefiihrt werden. Zur Beurteilung der Hiufigkeit
und Morphologie von Arrhythmien ist zusitzlich eine Holter-
EKG-Untersuchung angezeigt. Im Einzelfall, bei dringendem
klinischen Verdacht, kann eine Koronarangiographie oder
MR-Untersuchung des Herzens in Betracht gezogen werden

[6].

Die zugrundeliegende Ursache fiir VES ist unterschiedlich
und abhingig vom Alter des Patienten [7]. Bei Patienten bis
zum 40. Lebensjahr sind in erster Linie idiopathische Kam-
mertachykardien (VT) in Betracht zu ziehen, in weiterer Fol-
ge Kardiomyopathien, einschlieBlich der arrhythmogenen
rechtsventrikuldren Kardiomyopathie- (ARVC-) Ionenkanal-
erkrankungen, wie das lange und kurze QT-Syndrom (LQTS,
SQTS), das Brugada-Syndrom und die familidre katechola-
minerge polymorphe Kammertachykardie (CPVT). Klappen-
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Patient mit gehduften VES/nsVTs

Abbildung 1: Diagnostisches Prozedere bei Pa-
tienten mit gehduften ventrikuldren Extrasysto-
len und nicht anhaltenden Kammertachykardien.

Nachdruck aus [7] mit Genehmigung von Elsevier,

Koronaranomalien
in Erwdgung ziehen

v v © 2012
<40 >40
Jahre Jahre
Idiopathische VT, KHK,
Kardiomyopathien, Hypertonie,
Channelopathien, Kardiomyopathien,
Klappenerkrankungen, idiopathische VT,
Hypertonie, Klappenerkrankungen,

Channelopathien
in Erwdgung ziehen

Nein

|

Ergometrie/Nacherholung provoziert t 1 tVES

¥
Ja Herzerkrankung diagnostiziert
4
Grundkrankheit Reduzierte EF
behandeln ? Ursache
|
A

Hohe Arrhythmielast:
Tachykardiomyopathie in Betracht ziehen

v v

Ja Nein

v v

T

Therapie erforderlich:

RegelmaRiges Follow-up
KHK-Risikominimierung

RegelmaRiges Follow-up
Therapie nur wenn

Medikamentds (Amiodaron) cevr/ U?“TS ausschlie.[sen il
oder Katheterablation Thergpie 68 (Ahiation)
Antiarrhythmika vermeiden
erkrankungen, Hypertonie und Koronaranomalien sind vor
der 4. Lebensdekade eher selten. VESNDIOVES v VES, VBIGVES VES
g Ao,
Bei Patienten iiber > 40. Lebensjahr hingegen sind die korona- 1 V1
re Herzerkrankung, die Hypertonie und die Kardiomyopathie
(insbesondere die dilatative Form) Hauptursache fiir das Auf-
treten von VES. Idiopathische Kammertachykardien, Klap- | :
penerkrankungen und Ionenkanalerkrankungen spielen in die-
ser Altersgruppe nur eine sekundire Rolle. Somit ist das Alter
des Patienten ausschlaggebend bei der Entscheidung, welche i
I 3

Untersuchungen primér durchgefiihrt werden (Abb. 1).

Wenn eine organische Herzerkrankung diagnostiziert wurde,
ist das Therapieziel, primér die Grunderkrankung zu behan-
deln.

Wenn kein pathologischer Befund gefunden werden konnte,
ist das weitere Prozedere vom Ergebnis des Belastungs-EKGs
abhingig. Konnen die VES wihrend bzw. nach dem Belas-
tungs-EKG nicht provoziert werden, ist generell eine Therapie
nur bei starker subjektiver Symptomatik erforderlich [6]. Der
Patient sollte trotzdem regelmifigen kardiologischen Kontrol-
len unterzogen werden. Treten VES wihrend bzw. nach dem
Belastungs-EKG verstirkt auf, miissen CPVT (Abb. 2) und
LQTS (Abb. 3) ausgeschlossen werden. Des Weiteren ist es
wichtig, dass alle Risikofaktoren hinsichtlich einer koronaren
Herzerkrankung minimiert werden. Antiarrhythmika sollten,
wenn moglich, vermieden werden. Als medikamentose Thera-
pie ist lediglich die Verabreichung eines Betablockers zu iiber-
legen [8]. Bei hohem Leidensdruck und gehduften VES kann
auch eine Katheterablation in Erwédgung gezogen werden.

Abbildung 2: Belastungs-EKG eines Patienten mit genetisch verifizierter katechola-
minerger polymorpher Kammertachykardie (CPVT). Molekulargenetische Untersu-
chung: Universitatsklinikum Minster, Institut fiir Genetik von Herzerkrankungen, Gen-
mutation: RyR-2, ¢.11684A > T, p.K38951heterozygot.

Bei Patienten mit reduzierter linksventrikuldrer Funktion (LV-
EF) sollte bei fehlender familidrer Kardiomyopathie und feh-
lender entziindlicher Vorerkrankung bei gleichzeitigem Auf-
treten von hdufigen VES eine Tachykardiomyopathie in Be-
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Abbildung 3: Patientin mit Synkopen und komplexen VES am Monitor mit familidrem genetisch verifizierten LQT2 und plotzlichen Todesfallen in der Familie. (a): Extremitétenab-
leitung; (b): Brustwandableitung; (¢): Aufzeichnung aus dem ICD-Speicher unter Betablockertherapie. T. d. p. Tachykardie mit einwandfreier Terminierung mit Schock. Molekular-
genetische Untersuchung: Universitétsklinikum Miinster, Institut fiir Genetik von Herzerkrankungen. Genmutation: KCNH2, 215 C >T, P72L heterozygot.

tracht gezogen werden. Diese Patienten sollten auf alle Fille
einer Therapie zugefiihrt werden. Medikamentds kommt le-
diglich Amiodaron in Betracht, aber auch die Katheterablati-
on ist bei diesen Patienten sowohl hinsichtlich des Sistierens
der VES als auch der Besserung der LV-EF in hohem Mafe
effektiv [9].

B Tachykardiomyopathie (TICMP)

Dass anhaltende Tachykardien Kardiomyopathien mit redu-
zierter LV-EF verursachen konnen, ist seit Jahren bekannt
[10, 11]. Von ventrikuldren Extrasystolen hat man es bis dahin
nicht angenommen. Chugh [12] beschrieb erstmals im Jahr
2000 einen Patienten mit dilatativer Kardiomyopathie und ge-
hiuften ventrikuldren Extrasystolen, bei dem sich nach erfolg-
reicher Katheterablation der VES aus dem rechtsventrikulidren
Ausflusstrakt die Pumpfunktion wieder normalisierte.

Definition

Von einer Tachykardiomyopathie spricht man bei einer durch
Arrhythmien verursachten reduzierten linksventrikuldren
Pumpfunktion < 50 %, wenn sich diese nach einer Katheter-
ablation um > 15 % verbessert. Die Inzidenz der TICMP
durch VES liegt bei ca. 8 %. Derzeit liegt die Erfolgsquote der
Katheterablation von VES bei fehlender struktureller Herz-
erkrankung bei ca. 80 %[13].

Ursache

Warum und bei welchen Patienten ventrikuldre Extrasystolen
zu einer Tachykardiomyopathien fiihren, ist nicht sicher ge-
kldrt. Dauer und Anzahl der VES scheinen eine bedeutende
Rolle zu spielen, wobei ab einer Anzahl von 22 % der Ge-
samtschldge das Risiko fiir eine TICMP deutlich ansteigt [14].
Aber auch die QRS-Breite von > 150 ms scheint eine TICMP
zu begiinstigen [15]. Interessanterweise neigen asymptoma-
tische VES eher zur Entwicklung einer LV-Funktionsstorung
als Patienten, welche die VES stark verspiiren. Die Ursache
liegt wahrscheinlich darin, dass Patienten mit asymptomati-
scher Extrasystolie den Arzt erst aufgrund ihrer Herzinsuffizi-

72 JKARDIOL 2015; 22 (3-4)

Tabelle 1: Kriterien, die eine Tachykardiomyopathie durch
VES beglinstigen

Kriterium TCMP fordernd Referenz
Burden 16-24 % BamanT et al. Heart
Rhythm 2010; 7: 865-9.
Hasdemir C et al. Pacing
Clin Electrophysiol 2012;
35: 465-70.
Interpolierte VES =~ +++ Olgun H et al. Heart
Rhythm 2011; 8: 1046-9.
QRS-Dauer > 150 ms Yokokawa M et al. Heart
Rhythm 2012; 9: 1460-4.
Symptome asymptomatisch; Yokokawa M et al. Heart
Palpitationen lange  Rhythm 2012; 9: 92-5.
bestehend
VES-Form nsVT, retrogrades Ban JE. Europace 2013;
P nach VES 15: 735-41.
Long Recovery epikardiale VES; Yokokawa M et al. Heart
QRS > 150ms Rhythm 2013; 10: 172-5.

enzsymptomatik aufsuchen, hingegen Patienten mit storenden
Palpitationen bereits vor Entwicklung einer Herzinsuffizienz
einer Therapie der VES unterzogen werden konnen. Weitere
TICMP-fordernde Faktoren sind das Auftreten von interpo-
lierten VES [16], nicht-anhaltenden Kammertachykardien und
das Vorliegen einer retrograden p-Welle im Anschluss an die
VES. Bei epikardialen VES [17] und Vorliegen einer TICMP
ist die Dauer bis zur Erholung der linksventrikulédren systoli-
schen Pumpfunktion linger als bei VES mit endokardialem
Ursprung (Tab. 1).

B Mechanismus und Ursprung der VES

Monomorphe VES

Der Mechanismus und Ursprung von VES ist natiirlich vom
Vorliegen einer organischen Herzerkrankung abhéngig. Herz-
gesunde zeigen im EKG meist monomorphe VES, wobei bei
80 % ihr Ursprung im rechtsventrikuldren Ausflusstrakt gele-
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gen ist. Als Mechanismus dieser VES liegt meist eine durch
Katecholamine getriggerte Aktivitit zugrunde, wobei diese
Form der VES ausgezeichnet auf Betablocker anspricht [8].
Die iibrigen 20 % der idiopathischen Extrasystolen stammen
aus dem linksventrikuldren Ausflusstrakt, dem Sinus Valsal-
vae, den Pulmonalarterien und dem interventrikuldren Sep-
tum. Neben der getriggerten Aktivitdt kann bei diesen Pati-
enten auch ein Reentrymechanismus iiber das His-Purkinje-
system zugrunde liegen. Generell sind monomorphe VES als
benigne mit ausgezeichneter Prognose zu werten. Nur in sel-
tenen Fillen konnen monomorphe VES aus dem RVOT Kam-
merflimmern triggern. In der Literatur werden bis zu 16 % der
idiopathischen VES als maligne beschrieben. Als eher malig-
ne zu werten sind VES mit sehr kurzem Kopplungsintervall,
eine kurze Zykluslidnge bei nicht anhaltenden Kammertachy-
kardien und wenn der Patient bereits eine Synkope erlitten hat
[18].

Maligne VES

Maligne VES sind meist polymorph. Als Ursache bei struktu-
rell Herzgesunden liegt meist eine genetische Erkrankung zu-
grunde, wie zum Beispiel Ionenkanalerkrankungen, aber auch
die arrhythmogene rechtsventrikuldre Kardiomyopathie im
Anfangsstadium. Besonders bei Patienten mit Synkopen und
bei plotzlichen Todesfillen in jungen Jahren in der Familien-
anamnese sollte an diese Erkrankungen gedacht werden. Auch
bei unauffilligem EKG kann das Vorliegen einer genetischen
Erkrankung nicht sicher ausgeschlossen werden. EKGs soll-
ten daher in dieser Patientengruppe wiederholt aufgezeich-
net werden, im Langzeit-EKG sollte die QT-Dauer analysiert
werden, mit Augenmerk auf signifikante postextrasystolische
QT-Verldangerungen. Zur Diagnose eines Brugada-Syndroms

Tabelle 2: Differentialdiagnose benigne RVOT/ARVC. Mod.

nach [19].
EKG-Veranderung Punkte
Normalschlag Neg.T prékordial 3
VES QRS-Dauer > 120 2
QRS-Notch 2
R/S-Transition V5 1

Differentialdiagnose der rechtsventrikularen Ausflusstachykardie
(RVOT) und der arrythmogenen rechtsventrikuldren Kardiomyo-
pathie (ARVC). Bei einem Score > 5 ist eine ARVC hochstwahr
scheinlich (Sensitivitat 84 %, Spezifitat 100 %, positiv pradiktiver
Wert 100 %, negativ pradiktiver Wert 91 %)

sollte ebenfalls ein Provokationstest mit einem Klasse-I-Anti-
arrhythmikum durchgefiihrt werden.

Differentialdiagnose RVOT vs. ARVC

Patienten mit idiopathischer Extrasystolie und Patienten mit
ARVC weisen beide im EKG VES mit Linksschenkelblock-
morphologie und steiltypischer Achse auf, wobei die Progno-
se beider Erkrankungen und somit das therapeutische Proze-
dere unterschiedlich ist. Mittels eines EKG-Scores (Tab. 2) ist
bei Beachtung bestimmter Kriterien eine Differenzialdiago-
se mit hoher Sensitivitit (84 %) und Spezifitit (100 %) mog-
lich [19]. Eine negative T-Welle wihrend Sinusrhythmus in
den Brustwandableitungen ergibt 3 Punkte. Bei Beurteilung
der VES zihlt eine QRS-Breite > 120 ms 2 Punkte, eine Kno-
tung des QRS-Komplexes in mehreren Ableitungen 2 Punk-
te und eine R/S-Transition in V5 oder V6 1 Punkt. Bei einem
Score von > 5 liegt mit hoher Wahrscheinlichkeit eine ARVC
vor (Abb. 4, 5).

Ve /_'MA/—A \/’_/\/—/\/\\w/h—g’\;—/ﬂjt\ A
14:47:08 14:4747 14:47:08 14471 14:47:10 £
A A 2 I o o M " 2 M M

o o r 2 & a 2 e o

Abbildung 4: EKG einer herzgesunden Patientin mit VES aus dem rechtsventrikuldrem Ausflusstrakt, Score 0 nach Hoffmayer.
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QRS=200ms

Notch

801 12SL241 GeritQ

Negatives T

VA
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Abbildung 5: Patientin mit verifizierter ARVD. Im EKG It. Hoffmayer-Score: 8 Punkte: negatives T tiber Brustwand (3), QRS-Dauer der VES > 120 ms (2), Notch der VES (2); R/S

Transition der VES in V6 (1)

B Zusammenfassung

Ventrikuldre Extrasystolen konnen auch bei fehlender struktu-
reller Herzerkrankung auftreten und sind zumeist monomorph
und von benigner Natur. Bei asymptomatischen VES mit nied-
riger Haufigkeit ist generell keine Therapie erforderlich. Bei
hochsymptomatischen Patienten, gehiduften VES > 20.000 in
24h und Auftreten einer Tachykardiomyopathie ist eine me-
dikamentose antiarrhythmische Therapie oder Katheterablati-

on erforderlich. Maligne Formen bei Herzgesunden sind sel-
ten und werden hidufig durch genetische Erkrankungen verur-
sacht. Bei Hochrisikopatienten ist eine ICD-Implantation nach
den geltenden Guidelines [20] in Erwigung zu ziehen (Abb.
5).

B Interessenkonflikt

Die Autorin gibt an, dass kein Interessenkonflikt vorliegt.

¥ Fragen zum Text

1) Benigne Form der Extrasystolen sind
a) meist monomorph
b) meist polymorph

¢) haben zu 80 % ihren Ursprung im rechtsventrikuldren Ausflusstrakt

d) sind meist durch genetische Erkrankungen verursacht

2) Eine Tachykardiomyopathie

a) wird ausschlieBlich durch anhaltende Tachykardien verursacht
b) kann bei gehduften VES (> 20 %VES im Holter) auftreten
c¢) ist eine durch Arrhythmien verursachte Reduktion der LV-EF < 50 %, die sich nach Therapie (Katheterablation) um

> 15 %verbessert

d) die Entstehung einer Tachykardiomyopathie wird begiinstigt durch interponierte VES, QRS-Dauer der VES > 150

3) Zur Differentialdiagnose der VES aus dem RVOT gilt folgende Aussage:
a) Ein prikordial negatives T in Sinusrhythmus und eine QRS-Dauer der VE > 120 ms und ein Notch im QRS der VES

sprechen eher fiir eine ARVC.

b) Ein prikordial negatives T in Sinusrhythmus und eine QRS-Daue der VES < 120 ms sprechen eher fiir eine ARVC.
¢) Eine QRS-Dauer der VES von > 120 ms alleine spricht fiir eine ARVC.

d) Ein Score von < 5 spricht fiir eine ARVC.

Losung
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Richtige Antworten: 1a, c; 2b, ¢, d; 3a
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