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Physiologische Frequenzanpassung | Der Sinus-
knoten erzeugt unter Einfluss des autonomen 
Nervensystems unter physiologischen Ruhebe-
dingungen elektrische Impulse mit einer Fre-
quenz von ca. 50–90 / min [1]. Faktoren wie Hyp­
oxie, Azidose, Dehnung, Temperatur und Hormo-
ne regulieren darüber hinaus die Sinusknotenak-
tivität [1]. Liegt die im Sinusknoten initiierte 
Herzfrequenz über 100 / min, handelt es sich um 
eine Sinustachykardie. Zugrunde liegt der ge-
wöhnlichen Sinustachykardie ein adäquater Fre-
quenzanstieg bedingt durch fassbare physiologi-
sche, pathologische oder auch pharmakologische 
Trigger. In den meisten Fällen wird diese Form der 
Sinustachykardie durch körperliche Belastung 
oder psychische Auslöser wie Angst, Erregung 
oder Schmerz hervorgerufen.

Pathophysiologie | Kommt es im komplexen auto-
nomen Regulationssystem zum Ungleichgewicht 
mit Überwiegen der Sympathikusaktivität oder 
reduzierter Aktivität des Parasympathikus, so 
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Die inadäquate Sinustachykardie (IST) ist charakterisiert durch eine nicht erklärbare, anhaltende 
Beschleunigung des normalen Sinusrhythmus in Ruhe bzw. einen überschießenden Anstieg bei 
geringer Aktivität. Betroffen sind insbesondere Frauen jüngeren und mittleren Alters – sie geben 
vielfältige Symptome an. Um die Diagnose stellen zu können, müssen zuvor sekundäre Ursachen 
ausgeschlossen werden. Die Therapie ist schwierig – auch angesichts der unklaren Pathogenese 
und Langzeitprognose.

kann dies zur IST führen [2]. Auch eine gesteigerte 
Automatie des Sinusknotens wurde als Ursache ei-
ner IST beschrieben – neuere Untersuchungen 
stützen dies jedoch nicht [3]. Als mögliche Auslö-
ser einer IST werden diskutiert [4, 5]:

▶▶ eine vorausgegangene Virusinfektion
▶▶ eine Toxinexposition
▶▶ eine endokardiale Katheterablation mit akzi-
denteller Modulation des lokalen autonomen 
Nervensystems

Als potenzielle Pathomechanismen gelten neuro-
humorale Veränderungen, Störungen der Kanal- 
und Rezeptorregulation sowie autoimmunologi-
sche Mechanismen mit Antikörper-Bildung gegen 
Zellrezeptoren [5]. Letztlich bleiben aber die Ätio-
logie und genaue Pathophysiologie der IST wei-
testgehend unklar.

Der IST liegt eine Störung des autonomen 
Nervensystems zugrunde. Die genauen Auslöser 
und Mechanismen sind unklar. 

Abb. 1  Diagnostik und 
Differenzialdiagnostik der 
inadäquaten Sinustachykardie. 
SVT: supraventrikuläre 
Tachykardie, 
AVNRT: AV-nodale Reentryta-
chykardie, 
AVRT: AV-Reentrytachykardie, 
AT: ektope (fokale) atriale 
Tachykardie. D
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Epidemiologie | Es gibt nur wenige epidemiologi-
sche Daten zur IST:

▶▶ Ca. 90 % der Betroffenen sind weiblich;
▶▶ das mittlere Manifestationsalter liegt bei rund 
35 Jahren [2].

▶▶ In einer Studie [6] betrug die Prävalenz im 
mittleren Alter (40–59 Jahre) ca. 1 % und war 
damit höher als z. B. die des Wolff-Parkinson-
White (WPW)-Syndroms.

Auffallend häufig sind die Betroffenen im Ge-
sundheitswesen tätig [7]. Die IST besteht offen-
bar nicht unbedingt lebenslang, sondern für 
einen zeitlichen Abschnitt von Monaten bis 
Jahren. Auch geht wohl nicht jede Sinustachy-
kardie, die die Kriterien der IST erfüllen würde, 
mit Symptomen und / oder Arztkontakt einher, 
so dass einige Fälle möglicherweise unerkannt 
bleiben.

Langzeit-Prognose unklar | Nach einer mittle-
ren Beobachtungszeit von 6 Jahren fanden Still 
et al. [6] bei 7 IST Patienten trotz anhaltend er-
höhter Herzfrequenzen und Palpitationen kli-
nisch und echokardiografisch keinen Hinweis 
für eine strukturelle Herzkrankheit oder die 
Entwicklung einer Herzinsuffizienz. Es sind 
aber Einzelfälle beschrieben, in denen nach Di-
agnose einer IST eine sog. Tachykardiomyo­
pathie mit Abnahme der linksventrikulären 
Pumpfunktion entstand [8]. Unabhängig hier-
von gibt es in der Literatur auch allgemein 
Hinweise für eine inverse Beziehung zwischen 
der Sinusfrequenz in Ruhe und der Lebenser-
wartung [9, 10].

Derzeit ist völlig unklar, ob
▶▶ die Lebenserwartung bei IST ohne strukturelle 

Herzkrankheit erniedrigt ist und
▶▶ ob eine rein prognostisch motivierte Herzfre-

quenzsenkung Sinn macht. 

Symptomatik | Die Symptomatik der IST ist viel-
fältig und variabel. Häufig liegen mehrere unspe-
zifische Beschwerden vor. Dazu gehören:

▶▶ Herzklopfen
▶▶ Herzrasen
▶▶ Schwäche
▶▶ Schwindel
▶▶ Präkollaps
▶▶ Kurzatmigkeit
▶▶ Brustenge
▶▶ eingeschränkte Belastbarkeit

Häufig haben die Patienten Angst – ihre Lebens-
qualität ist eingeschränkt [4, 11].

Die Ausprägung der Beschwerden kann zwischen 
asymptomatischer IST als Zufallsbefund bis zur 
anhaltenden Erwerbsunfähigkeit variieren.

Diagnostik

▶ Abb. 1 fasst die Diagnostik und Differenzialdi-
agnostik bei IST zusammen.

12-Kanal-EKG | Wenn Symptome bestehen oder 
eine Ruheherzfrequenz > 100/min vorliegt, sollte 
ein 12-Kanal-EKG angefertigt werden (▶ Abb. 2). 

Abb. 2  12-Kanal-EKG 
(25 mm / s) zur Beurteilung 
einer regelmäßigen anhalten-
den supraventrikulären 
Tachykardie (Kammerfrequenz 
ca. 110/min) anhand von 
P-Wellen-Morphologie und 
Zusammenhang zwischen 
P-Wellen und QRS-Komplexen. 
Links Sinustachykardie, rechts 
typisches Vorhofflattern 
(counter-clockwise) mit 
negativen P-Wellen in II, III, aVF 
und V6 und atrioventrikulärer 
2:1-Überleitung.
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Zeigt sich eine regelmäßige supraventrikuläre 
Tachykardie, so muss

▶▶ unter Berücksichtigung der P-Wellen-Morpho-
logie und

▶▶ der Beziehung zwischen P-Wellen und QRS-
Komplexen

eine Sinustachykardie von anderen supraventri-
kulären Tachykardien abgegrenzt werden.

Die P-Wellenmorphologie der IST sollte gleich 
oder zumindest sehr ähnlich aussehen wie bei 
normalem Sinusrhythmus.

24-Stunden-Langzeit-EKG | Ist eine Sinustachykar-
die diagnostiziert, so muss nach Ursachen gesucht 
werden (▶ Tab. 1). Nach Ausschluss einer sekun-
dären Sinustachykardie ist zu klären, ob es sich um

▶▶ eine anfallsweise auftretende (paroxysmale) 
oder 

▶▶ eine anhaltende (persistierende) Sinustachy-
kardie handelt.

Hierzu sollte man das Herzfrequenzprofil über ei-
nen längeren Zeitraum betrachten, z. B. durch An-
lage eines 24-Stunden-Langzeit-EKG (▶ Abb.  3). 
Bei der IST findet sich außerhalb der Schlafphasen 
eine persistierende Erhöhung der Herzfrequenz 
mit ausgeprägten Spitzen bereits bei geringer Ak-
tivität.

Die über 24 Stunden gemittelte Herzfrequenz 
liegt bei > 90 Schlägen in der Minute. Ein nächtli-
ches Absinken der Herzfrequenz in Schlafphasen 
ist auch für die IST typisch.

POTS | Bei anfallsweise auftretenden Sinustachy-
kardien und normaler mittlerer Herzfrequenz 
muss nach Ausschluss möglicher Auslöser 
(▶ Tab. 1) neben der seltenen Sinusknoten-Reen-
trytachykardie ein posturales orthostatisches Ta-

chykardiesyndrom (POTS) in Betracht gezogen 
werden. Dabei handelt es sich um eine Kreislauf-
regulationsstörung im Sinne einer orthostati-
schen Intoleranz, bei der es in aufrechter Körper-
haltung zum überschießenden Herzfrequenzan-
stieg kommt. Betroffen sind wie bei der IST vor 
allem jüngere Frauen, und auch die Symptomatik 
(u. a. Herzklopfen, Herzrasen, Schwindel, Präkol-
laps) ist ähnlich. Es ist davon auszugehen, dass 
es Überlappungen von IST und POTS gibt und bei-
den klinischen Syndromkomplexen ähnliche Pa-
thomechanismen zugrunde liegen [4, 12].

Ein POTS wird diagnostiziert, wenn die Herz
frequenz beim Übergang aus der Liegendposition 
zum Stehen innerhalb von 10 Minuten um 
≥ 30/min oder auf ≥ 120/min ansteigt (ohne 
orthostatische Hypotension). 

Ursachen

▶▶ Emotionale Erregung: Angst, „Weißkittel-Effekt“, Freude, Schmerz

▶▶ Genussmittel: Alkohol, Koffein, Nikotin

▶▶ Drogenabusus: Cannabis, Cocain, Ecstasy, LSD, „magic mushrooms“ 

▶▶ Medikamente: Anticholinergika, Antidepressiva, Betamimetika, Methylxanthine

▶▶ Anämie

▶▶ Exsikkose

▶▶ Fieber

▶▶ Hypoglykämie

▶▶ Autonome Poyneuropathie

▶▶ Hyperthyreose

▶▶ Phäochromozytom

▶▶ Lungenembolie

▶▶ Myokardinfarkt

▶▶ Herzinsuffizienz

▶▶ posturales orthostatisches Tachykardiesyndrom 

Tab. 1  Mögliche Ursachen 
einer gewöhnlichen (sekundä
ren) Sinustachykardie.

Abb. 3  Herzfrequenzprofil 
während einer ca. 24-stündigen 
Langzeit-EKG-Registrierung bei 
einer 22-jährigen Patientin mit 
seit > 1 Jahr bestehenden 
Palpitationen und rezivieren-
dem Präkollaps. Die mittlere 
Herzfrequenz während des 
Beobachtungszeitraumes ist 
deutlich erhöht (99/min) und 
ist auf eine ausgeprägte 
Sinustachykardie-Neigung 
außerhalb von Schlafphasen 
zurückzuführen. Nach 
Ausschluss einer sekundären 
Sinustachykardie (Ursachen s. 
▶ Tab. 1) wurde eine 
inadäquate Sinustachykardie 
diagnostiziert. 

D
ie

se
s 

D
ok

um
en

t w
ur

de
 z

um
 p

er
sö

nl
ic

he
n 

G
eb

ra
uc

h 
he

ru
nt

er
ge

la
de

n.
 V

er
vi

el
fä

lti
gu

ng
 n

ur
 m

it 
Z

us
tim

m
un

g 
de

s 
V

er
la

ge
s.



606 Übersicht

Sossalla S, Vollmann D. Die inadäquate Sinustachykardie  Dtsch Med Wochenschr 2015; 140: 603–607

rungen des Lebensstils nicht ausreichend, emp-
fehlen die internationalen Leitlinien eine brady-
kardisierende medikamentöse Behandlung [1]. 
Diverse Substanzen wurde für die IST vorgeschla-
gen – die wenigsten davon systematisch unter-
sucht.

Mit dem Ziel einer Herzfrequenzreduktion können 
nach aktuellem Kenntnisstand Betablocker, 
Ivabradin und herzwirksame Kalziumkanalblocker 
eingesetzt werden.

Da die Evidenz bezogen auf die IST jeweils niedrig 
ist, werden wegen der großen und langjährigen 
Erfahrung bei anderen Krankheitsbildern primär 
Betablocker empfohlen. Problematisch ist hierbei 
die Hypotonie als mögliche Nebenwirkung, so 
dass sich trotz signifikanter Herzfrequenzsen-
kung die Beschwerden nicht immer bessern [14]. 
Alternativ kann der Funny-Channel-Inhibitor Iva-
bradin eingesetzt werden: Er verlangsamt selektiv 
die spontane diastolische Depolarisation im Si-
nusknoten und wirkt hierdurch bradykardisie-
rend. In einer kleinen, aber Placebo-kontrollierten 
Studie mit „crossover“-Design [15] senkte Ivabra-
din bei 20 Patienten mit IST die Herzfrequenz si-
gnifikant: 

▶▶ in Ruhe von 88 ± 11 auf 76 ± 11/min (p = 0,011),
▶▶ im Stehen von 108 ± 12 auf 92 ± 11/min 
(p < 0,0001),

▶▶ bei Belastung von 176 ± 17 auf 158 ± 16/min 
(p = 0,001). 

Auch die Beschwerden besserten sich [15]. Der 
Zusammenhang zwischen selektiver Reduktion 
der Herzfrequenz und Verbesserung der Sympto-
matik in dieser Studie deutet – anders als bisher 
vermutet – darauf hin, dass die Herzfrequenz bei 
der IST doch ein therapeutisches Ziel sein könnte. 
In einer weiteren, nicht-randomisierten Studie 
erhielten 20 Patienten mit IST sequenziell Metop-
rolol oder Ivabradin für jeweils 4 Wochen [14]. 

Therapie

Patienten ernst nehmen | Aufgrund der komple-
xen und unvollständig verstandenen Pathogenese 
ist die Therapie der IST in der klinischen Routine 
oftmals schwierig. Nicht selten widmet der Fach-
arzt den Betroffenen nicht mehr ausreichend Auf-
merksamkeit, sobald bei Sinustachykardie und 
Symptomen wie Luftnot und Herzrasen die po-
tenziell gefährlichen Ursachen ausgeschlossen 
worden sind.

Symptomorientierte Behandlung | Die aktuellen 
Therapieansätze fasst ▶ Abb. 4 zusammen. Prinzi-
piell sollte die Behandlung der IST nicht primär 
frequenzbezogen, sondern symptomorientiert 
sein, da die Prognose derzeit eher als benigne gilt 
[4, 6, 13]. Da kaum Langzeitdaten existieren, 
bleibt letztlich unklar, ob eine reine Herzfre-
quenzsenkung bei asymptomatischer IST sinnvoll 
ist. 

Auslöser vermeiden | Bei der symptomatischen 
IST sollte an erster Stelle stehen, verstärkende 
Faktoren zu vermeiden bzw- zu behandlen. So 
sollten die Patienten

▶▶ auf Genussmittel wie Koffein, Nikotin und Alko-
hol verzichten und

▶▶ psychischen Belastungssituationen mit Ent-
spannungstechniken oder ggf. psychologischer 
oder auch psychiatrischer Therapie begegnen.

Eine integrale Rolle bei der Primärtherapie der IST 
sollte körperliches Ausdauertraining einnehmen. 
Erfahrungsgemäß lässt sich bei einer nicht 
unerheblichen Zahl von Patienten mit IST die 
Herzfrequenz durch körperliches Training senken 
und die Symptomatik bessern.

Medikamentöse Frequenzsenkung | Bessern sich 
die Beschwerden trotz solcher primären Verände-

Abb. 4  Fluss-Schema zur 
Behandlung der inadäquaten 
Sinustachykardie.
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Ivabradin senkte die Ruhefrequenz ähnlich wie 
Metoprolol, war aber mit einer größeren Reduk-
tion der Herzfrequenz bei Belastung und mit we-
niger Nebenwirkungen assoziiert.

Cave  Unter Ivabradin können – dosisabhängig 
und meist vorübergehend – sogenannte 
Phosphene (Lichtwahrnehmungen) auftreten.

Unter Berücksichtigung der aktuellen Datenlage 
ist nach unserer Einschätzung Ivabradin bei der 
IST – zumindest bei zeitlich begrenzter Anwen-
dung – dem Betablocker gleichzusetzen. Als Sub-
stanzen der 2. / 3. Wahl kommen Kalziumkanalb-
locker vom Nondihydropyridin-Typ wie Diltiazem 
oder Verapamil in Betracht. Von Digitalis oder An-
tiarrhythmika der Klasse I oder III wird abgeraten.

Katheterablation | Gelingt mit konservativen und 
medikamentösen Maßnahmen keine ausreichen-
de Reduktion von Herzfrequenz und Symptoma-
tik, so kommt in ausgewählten Zentren eine Ka-
theterablation mit dem Ziel der Sinusknotenmo-
difikation in Betracht. Obgleich zahlreiche Fälle 
mit erfolgreicher IST-Behandlung durch Kathete-
rablation beschrieben wurden, sollte man bei die-
sem Ansatz sorgfältig abwägen unter Berücksich-
tigung

▶▶ der langfristigen Erfolgsaussicht einerseits und
▶▶ des Risikos für bedeutsame Komplikationen an-
dererseits [1, 4].

Potenzielle Komplikationen der Ablation sind z. B.
▶▶ die Notwendigkeit zur Schrittmacherimplanta-
tion,

▶▶ die Schädigung des Nervus phrenicus und
▶▶ das Vena-cava-superior-Syndrom.

Ihre genaue Häufigkeit ist letztlich unklar.

Konsequenz für Klinik und Praxis
▶▶ Die inadäquate Sinustachykardie ist charakteri-

siert durch eine nicht erklärbare, anhaltende 
Beschleunigung des normalen Sinusrhythmus 
(> 100/min) in Ruhe bzw. bei geringer 
Belastung (Mittelwert > 90/min über 24 h).

▶▶ Die Symptomatik ist variabel und umfasst u. a. 
Herzrasen, Palpitationen, Müdigkeit, Schwäche 
und Schwindel. 

▶▶ Pathogenese und Langzeitprognose sind nicht 
ausreichend erforscht, was die Therapie in der 
klinischen Routine erschwert. 

▶▶ Für die Diagnosestellung und vor Therapie-
Einleitung muss das Vorliegen einer sekundär-
en Sinustachykardie ausgeschlossen sein.

▶▶ Die Therapie umfasst körperliches Training, die 
Identifizierung und Vermeidung von verstär-
kenden Faktoren sowie die Anwendung von 
Betablockern oder Ivabradin. 

▶▶ Eine Katheterablation im Bereich des Sinuskno-
tens sollte nur als Ultima ratio zur Anwendung 
kommen.
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