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Fallstudie Rhythmusstörung bei Ausdauerläuferin

A female endurance runner has suffered for many years from cardiac

arrhythmia, which has been identified as an accelerated idioventricular

rhythm. There have been no cardiovascular events and no impairment

of either running or daily activities. Since this ventricular arrhythmia is

considered prognostically benign, no therapy is necessary and con-

tinued sports activities are permissible.
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Wir berichten über eine Ausdauerläuferin, bei der seit Jahren gehäuft

Herzrhythmusstörungen auftreten, die als akzelerierter idioventrikulärer

Rhythmus identifiziert wurden. Weder bei Alltagsbelastungen noch

beim Laufsport traten bisher kardiozirkulatorisch bedingte Zwischenfäl-

le oder eine Leistungseinschränkung auf. Eine medikamentöse Therapie

dieser als prognostisch benigen geltenden ventrikulären Rhythmus-

störung ist daher nicht indiziert und ein Sportverbot nicht notwendig.
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sport

Zusammenfassung

Ein akzelerierter oder tachykarder idioventrikulärer Rhyth-
mus (AIR) liegt vor, wenn im EKG drei oder mehrere auf ein-
ander folgende Kammerkomplexe ventrikulären Ursprungs
auftreten, deren Frequenz zwischen 50 und 100/min und so-
mit oberhalb jener eines Kammerersatzrhythmus und unter-
halb der Frequenz einer ventrikulären Tachykardie mit etwa
160-220/min liegt (10, 13). Die obere Frequenzgrenze des
AIR wird in der Literatur etwas variabel meist bei 90-
100/min festgelegt (15, 17, 20), manche Autoren (10) ziehen
sie bei 120/min, doch wurden auch Frequenzen von bis zu
125/min bei diesem Krankheitsbild beschrieben (7). Die mei-
sten Abschnitte dieses ektopen Rhythmus sind von kurzer
Dauer und werden häufig durch eine Frequenzzunahme des
in der Regel zugrunde liegenden Sinusrhythmus beendet. Als
pathogenetischer Faktor wird in den meisten Fällen eine ge-
steigerte Spontandepolarisation von ventrikulären Myokar-
diozyten während der Phase 4 des Aktionspotentials angese-
hen, aber auch frühe oder späte Nachpotentiale werden als
Ursache diskutiert (21). Ein AIR tritt vornehmlich bei Patien-
ten im Frühstadium eines Myokardinfarktes auf (1, 3, 6, 7, 9,
15) manchmal auch bei anderen Herzkrankheiten (angebo-
renen Vitien, Klappenerkrankungen, Kardiomyopathien),

Einleitung und wird sehr selten auch bei Kindern (8, 11, 14) bzw. Er-
wachsenen ohne erkennbare Herzkrankheit beobachtet (4,
18). Obgleich dieser ektope Rhythmus durch einen erhöhten
Vagustonus begünstigt werden kann, scheint er bei herzge-
sunden Sportlern auch bei Vorliegen einer Trainingsvagoto-
nie eine Rarität zu sein, konnten wir in der uns zugänglichen
Literatur doch lediglich zwei einschlägige Berichte (5, 16)
finden, und in 24 Jahren eigener sportärztlicher Tätigkeit
erst jetzt den ersten Fall eines AIR bei einer gesunden Frei-
zeitsportlerin beobachten.

Bei einer 32-jährigen Ausdauerläuferin sind seit vielen Jah-
ren Herzrhythmusstörungen verbunden mit Palpitationen
bekannt. Beim Laufen hat die Sportlerin keinerlei kreislauf-
bezogene Beschwerden und fühlt sich auch im Alltag trotz
der Rhythmusstörungen normal leistungsfähig. Im Rahmen
einer sportmedizinischen Untersuchung zur Feststellung der
körperlichen Leistungsfähigkeit bestanden bei der klinisch-
physikalischen Untersuchung bis auf einen arrhythmischen
Herzschlag keine Auffälligkeiten. Die Ruhe-Herzfrequenz lag
bei 80/min, der Blutdruck betrug 100/60 mm Hg. Sämtliche
Laborbefunde wie Entzündungszeichen, Blutbild, Serume-
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lektrolyte und Schilddrüsenhormon waren normal. Ein be-
reits vor dieser Untersuchung registriertes Echokardiogramm
zeigte keinerlei auffällige Befunde.

Das Ruhe-EKG zeigte einen Sinusrhythmus mit einer Fre-
quenz von 82/min und einem PQ-Intervall von  0,16 sec. In
den Grundrhythmus waren zahlreiche kurze Abschnitte ei-
nes ventrikulären Rhythmus mit einer regelmäßigen Fre-
quenz von 86/min  eingestreut, dessen QRS-Komplexe 0,16
sec breit waren und in den Ableitungen II, III, aVF und V3
bis V5 eine diskordante Nachschwankung aufwiesen (Abb.
1a und 1b). Der ektope Rhythmus begann überwiegend mit

einer Kombinationssystole und bestand aus 3 bis 8 aufein-
ander folgenden Kammeraktionen, so dass die Diagnose ei-
nes akzelerierten idioventrikulären Rhythmus gestellt wurde
(Abb. 2). Die rechtstypische elektrische Herzachse in der
Frontalebene sowie die Transition zwischen V2 und V3 las-
sen den Ursprung des ventrikulären Rhythmus im linken
Ausflusstrakt vermuten.

Im Mehrstufentest auf dem Laufbandergometer (Lauf-
bandneigung 1,5 %, Beginn mit 6 km/h, Steigerung um 2
km/h alle 3 min bis zur Erschöpfung) wurde eine maximale
Laufgeschwindigkeit von 12,9 km/h erreicht bei einer maxi-
malen Herzfrequenz von 172/min und einer maximalen ar-
teriellen Laktatkonzentration 7,2 mmol/l. Im begleitend regi-

strierten EKG bestand regelmäßiger Sinusrhythmus, in den
nur ganz vereinzelt monotope ventrikuläre Extrasystolen ein-
gestreut waren, der idioventrikuläre Rhythmus trat nicht auf. 

Im 24-Stunden-EKG bestand tagsüber teils Sinusrhyth-
mus teils der AIR sowie eine ventrikuläre Extrasystolie mit
vereinzelten Couplets und Triplets. In den Nachtstunden lag
durchgehend ein Sinusrhythmus vor und ganz vereinzelt
traten wiederum ventrikuläre Extrasystolen auf. Insgesamt

waren im 24-Studen-EKG 26% der Kammerkomplexe schen-
kelblockartig verbreitert.

Ergänzend wurde unter EKG-Kontrolle eine Laufbandbe-
lastung über 45 Minuten bei einer Herzfrequenz von 130-
140/min durchgeführt. Während dieses Tests bestand aus-
schließlich ein Sinusrhythmus ohne ventrikuläre Extra-
systolen (Abb. 3). Neun Minuten nach Belastungsende kam
es neuerlich zum Auftreten des AIR, der in dieser Phase ganz
überwiegend das EKG-Bild prägte.

Abbildung 1a: Akzelerierter idioventrikulärer Rhythmus (Extremitätenablei-
tungen). Nach einer normalen Kammererregung bei Sinusrhythmus von
82/min beginnt mit einer Kombinationssystole der akzelerierte idioventri-
kuläre Rhythmus (86/min), der nach 8 Schlägen wieder vom Sinusrhythmus
eingefangen wird.

Abbildung 1b: Akzelerierter idioventrikulärer Rhythmus (Brustwandablei-
tungen)

Abbildung 2: Akzelerierter idioventrikulärer Rhythmus 
Diagramm eines Ausschnittes aus dem Ruhe-EKG: A = Vorhof, A-V = AV-
Überleitungsregion, V = Ventrikel, dünne Balken = normale QRS-Komplexe
bei Sinusrhythmus, dicke Balken = verbreiterte QRS-Komplexe des akzele-
rierten idioventrikulären Rhythmus, strichlierter Balken = suspekte Kombi-
nationssystole, * = im verbreiterten QRS-Komplex des akzelerierten idioven-
trikulären Rhythmus vermutete P-Welle. Zahlen geben die PP- bzw.
RR-Abstände in msec an.

Abbildung 3: Belastungs-EKG
Ausschnitt aus dem EKG während des 45minütigen Laufbandtests. Der Bal-
ken zeigt den Beginn des lockeren Einlaufens an. Beim Stehen auf dem
Laufband vor Testbeginn überwiegend AIR mit einer Kammerfrequenz von
101/min, nach Beginn des Laufens Anstieg des Sinusrhythmus auf zunächst
115/min und ab diesem Zeitpunkt nur mehr regelrechte vom Vorhof überge-
leitete Kammeraktionen.
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Die Läuferin nahm einige Tage nach diesem Test an einem
Halbmarathon teil, ohne dass es von Seiten des Herz-Kreis-
laufsystems zu Beschwerden oder einer Leistungsbeeinträch-
tigung gekommen wäre. 

Der AIR, der bei der von uns betreuten Ausdauerläuferin
hauptsächlich tagsüber auftritt und über 24 Stunden im Mit-
tel rund ein Viertel aller Kammerkomplexe ausmacht, weist
im Ruhezustand 86 Schläge/min auf, eine Frequenz, die
knapp oberhalb jener des Sinusknotens mit 82/min liegt. Bei
dieser Rhythmusstörung besteht keine Schutzblockierung
des ektopen ventrikulären Reizbildungszentrums wie etwa
bei der Parasystolie, so dass oft eine nur geringe Frequenz-
erhöhung des Sinusknotens ausreicht, um den idioventri-
kulären Rhythmus plötzlich zu beenden. Dies führt bereits im
Ruhezustand dazu, dass der AIR meist nur wenige Sekunden
anhält, und dann wieder vom Sinusrhythmus eingefangen
wird. Es ist daher nicht verwunderlich, dass bei unserer Läu-
ferin der AIR weder bei der körperlichen Belastung im Mehr-
stufentest noch beim Ausdauertest auf dem Laufband mani-
fest wurde, nimmt doch in diesen Situationen die Aktivität
des Sympathikus und dadurch die Entladungsfrequenz des
Sinusknotens deutlich zu. Die Episoden des heterotopen
Rhythmus beginnen bei unserer Läuferin häufig mit einer
Kombinationssystole, ein Phänomen, das auch in der Litera-
tur mehrfach beschrieben wird (2, 4, 10). 

Ein AIR wird in der Regel hämodynamisch gut toleriert
(15), und nur ganz selten kommt es zu Synkopen durch ein
zu geringes Herzminutenvolumen, wenn z.B. die Kammer-
füllung bei Pfropfung von Vorhof- und Kammeraktion oder
Fehlen einer der Kammersystole zeitgerecht vorausgehenden
Vorhofkontraktion merklich reduziert wird. Auch bei unse-
rer Sportlerin ist die Hämodynamik während der Abschnitte
des AIR offensichtlich nicht beeinträchtigt, da bei ihr bisher
keine Synkopen aufgetreten sind und sie weder bei Alltags-
belastungen noch beim Sport kreislaufmäßig in ihrer Lei-
stung eingeschränkt ist. Diese Rhythmusstörung gilt außer-
dem gemessen an der Mortalität, bzw. der Inzidenz von Kam-
mertachykardien oder Kammerflimmern (6, 12, 18) bei
Patienten nach Myokardinfarkt als benigne und ist ganz im
Gegensatz zu einer polymorphen ventrikulären Tachykardie
nicht lebensgefährlich. Aus diesen Gründen erhält die Läu-
ferin derzeit keine antiarrhythmische Therapie bzw. steht ei-
ne eventuelle Hochfrequenz-Katheterablation des im
linksventrikulären Ausflusstrakt vermuteten Ursprungsortes
nicht zur Diskussion und haben wir auch kein Sportverbot
ausgesprochen.
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