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Zusammenfassung: Perioperative Arrhythmien
werden haufig beobachtet. Die héchste Inzidenz liegt
dabei im postoperativen Zeitraum. Bei immerhin
2,5% aller perioperativen Patienten stellen sie eine
ernstzunehmende Komplikation dar und kénnen zu
einem verlangerten Krankenhausaufenthalt fihren. In
diesem Artikel wird das myokardiale Reizbildungs-
und Reizleitungssystem erklart, dann die spezielle
Atiologie und Pathophysiologie wichtiger perioperati-
ver Arrhythmien diskutiert bevor auf ausgewdhlte
Antiarrhythmika genauer eingegangen  wird.
SchlieBlich werden Therapievorschlage fir die hau-
figsten perioperativen Arrhythmien vorgestellt. Eine
antiarrhythmische Therapie ist vor allem bei arrhyth-
miebedingter hdmodynamischer Instabilitét indiziert.

Schliisselworter: Perioperative Arrhythmien -
Therapie — Antiarrhythmika.

Summary: Perioperative arrhythmias are common.
In 2.5% they result in a severe adverse outcome and
a prolonged hospital stay. This review discusses the
normal physiology of the myocardial conduction
system and the special etiology and pathophysiology
of the most common perioperative arrhythmias.
Finally, some important antiarrhythmic drugs are
described and treatment plans for the most frequent
arrhythmias are presented, especially applying to
situations of haemodynamic instability.

Keywords: Perioperative Arrhythmias — Therapy —
Perioperative Antiarrhythmic Drug Management.

Einleitung

Die Vermeidung, Erkennung und Therapie periopera-
tiver Arrhythmien gehért zu den wichtigen Aufgaben
des Anasthesisten. In einer Studie mit mehr als
17.000 Patienten (davon 90% den ASA-Klassen |
und Il angehoérend) kam es perioperativ bei 70% aller
Patienten zu Arrhythmien. Bei immerhin 2,5% waren
diese so schwerwiegend, dass sie zu einer Ver-
schlechterung des Outcome fiihrten [1]. Die Not-

fallbehandlung von Arrhythmien stellt an den
Therapeuten hohe Anspriiche. Daher erscheint es
sinnvoll, sich eingehender mit den Ursachen sowie
der Notfalltherapie von perioperativen Herz-
rhythmusstdrungen zu befassen.

Kardiale Reizbildung und Reizleitung

gibt einen Uberblick tiber das myokardi-
ale Reizbildungs- und Reizleitungssystem. Nor-
malerweise beginnt der Erregungszyklus mit der
Entstehung eines Aktionspotenzials am Sinusknoten,
das Uber das Vorhofmyokard zum AV-Knoten weiter-
geleitet wird. Durch eine Verzdgerung der Weiter-
leitung um ca. 75 ms im AV-Knoten wird ermdéglicht,
dass das Blut aus den Vorhéfen in die Ventrikel
gepumpt werden kann. Vom AV-Knoten gelangt der
Erregungsimpuls Uber das His-Blindel, die Tawara-
Schenkel und die Purkinje-Fasern zu den Ventrikel-
myokardzellen, wo eine direkte Weiterleitung von
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Abb. 1: Erregungsbildungs- und Erregungsleitungssystem des

menschlichen Herzens.
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Zelle zu Zelle erfolgt. Bei einigen Patienten kann es
Uber eine akzessorische Leitungsbahn (z. B. beim
WPW-Syndrom) zu einer direkten Weiterleitung des
Vorhofimpulses am AV-Knoten vorbei kommen.
Grundelement der Erregung stellt auch am Herzen
das Aktionspotenzial dar. zeigt verschie-
dene Aktionspotenziale im Herzen sowie die zugeho-
rigen transmembrandsen lonenstrdme. Diese
Aktionspotenziale sind verschiedenartig geformt, je
nachdem ob es sich um eine Schrittmacherzelle (z.B.
im Sinusknoten oder AV-Knoten) oder eine Zelle des
Arbeitsmyokards handelt. Grund daflr ist eine unter-
schiedliche Aktivierung der Natrium-, Kalium- und
Calciumkanale. Schrittmacherzellen weisen als
Besonderheit eine spontane diastolische Depolarisa-
tion (Automatie) auf. Normalerweise verfligt der
Sinusknoten Uber die hdchste spontane Depo-
laristationsgeschwindigkeit, gefolgt von den Zellen
des AV-Knotens und der Tawara-Schenkel.

Vergleicht man den Verlauf der Aktionspotenziale auf

so erkennt man, dass das Vorhof-
und Ventrikelmyokardpotenzial eher von einem
Natriumeinstrom geprégt sind, wahrend die
Potenziale des Sinus- und AV-Knotens eher durch
einen Calciumeinstrom entstehen. Hieraus lasst sich
u. a. die unterschiedliche Wirksamkeit von verschie-
denen Antiarrhythmikaklassen erklaren.
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Abb. 2: Verschiedene Aktionspotenziale am menschlichen
Herzen: (0) Phase des raschen Natriumeinstroms, (1)
rascher Abfall des Natriumeinstroms, (2) Plateauphase
durch Calciumeinstrom, (3) Kaliumausstrom, (4) in
Schrittmacherzellen depolarisierender Kaliumstrom.

Arten von Arrhythmien

In der Klinik haben sich verschiedene Einteilungen flir
Arrhythmien etabliert.
* Nach der Atiologie:
Reizbildungsstérungen (normotop und heterotop),
Reizleitungsstérungen
(SA-, AV- und Schenkelblock),
Praexzitationssyndrome (WPW u.a.)
e Nach der Frequenz:
Bradykardien vs. Tachykardien
¢ Nach der Lokalisation:
Supraventrikuldr, junktional vs. ventrikular.

I'-\tiologie perioperativer Arrhythmien:
Perioperative Arrhythmien werden auf elektrophysio-
logischer Ebene vor allem durch folgende Mecha-
nismen ausgelost:

e Stérungen der Erregungsbildung
Physiologischerweise wird im Sinusknoten das
Schwellenpotenzial zuerst erreicht. Unter bestimm-
ten pathologischen Bedingungen kann aber jede
andere Zelle im Reizleitungssystem und im Myokard
eine Erregungsbildung auslésen und, wenn das
Schwellenpotenzial schneller als im Sinusknoten
erreicht wird, die Schrittmacherfunktion Uberneh-
men. Man spricht dann von heterotoper Automatie.
Zu den Ausloésern in der jeweils die heterotope
Automatie verursachenden Zelle gehdren eine steile-
re diastolische Depolarisation, eine erniedrigte
Reizschwelle und das Absinken des maximalen
diastolischen Potenzials. Bei der getriggerten
Aktivitat handelt es sich um eine Sonderform der
heterotopen Automatie. Dabei handelt es sich um an
einen normalen Schlag gekoppelte Extrasystolen. Zu
den Auslésern gehoéren die friilhen und verzdgerten
Nachpotenziale.

Frihe Nachpotenziale werden u. a. Uber einen erhdh-
ten Calciumeinstrom bei Katecholamineinwirkung,
durch eine Abnahme des repolarisierenden Kalium-
ausstroms oder durch eine direkte Schadigung der
Zellmembran verursacht.

Verzégerte Nachpotenziale werden durch eine erhdh-
te intrazellulare Calciumfreisetzung (bedingt z.B.
durch Katecholamine, Digitalisglykoside, hohen
extrazellularen Calciumspiegel) hervorgerufen.

e Stérungen der Erregungsleitung

Zu den Stérungen der Erregungsleitung zéhlen Ande-
rung der Leitungsgeschwindigkeit oder Refraktarzeit,
die kontinuierlich abnehmende Leitung sowie der
Reentry-Mechanismus.

Die kontinuierlich abnehmende Leitung (decremental
conduction) ist z. B. der dem AV-Block Typ



Wenckebach bzw. Mobitz | zugrunde liegende
Mechanismus.
Ein Sonderfall eines Reizeinbruchs ist das Auftreten
kreisender Erregungen (Reentry). Voraussetzung ist
ein in sich geschlossener Reizleitungskreis mit ver-
schiedenen Reizleitungsbedingungen. Tritt eine
Erregung in einen solchen Reizleitungskreis ein, so
pflanzt sich die Erregung zunachst in beide
Richtungen fort. Kommt es in einer Richtung auf-
grund einer vorliegenden Reizleitungsstérung zur
Verzégerung der Reizleitung (unidirektionaler Block),
so kann der Reiz nach Passage dieses hemmenden
Abschnitts das bereits nicht mehr refraktdre Gewebe
retrograd erregen. Ist die hinter dem Hindernis
liegende Refraktarstrecke kleiner als die Kreisbahn,
so kommt es zu kreisenden Erregungen. Ist sie
langer, trifft der Reiz auf noch refraktdres Gewebe
und erlischt. Der Reentry-Mechanismus wird als
Ausléser von gekoppelten Extrasystolen sowie von
Vorhof- und Kammertachykardien einschlieBlich von
Kammerflimmern sowie als Makroreentry bei AV-
Knoten-Reentrytachykardien diskutiert.
Eine weitere Besonderheit stellt die Uberleitung tiber
akzessorische Leitungsbahnen dar. Auch hier flhrt
ein Reentry-Mechanismus zu Tachykardien. Erfolgt
die Erregungsleitung zunéchst tUber den AV-Knoten
zum Ventrikel und Uber eine akzessorische Leitungs-
bahn zurlick zum Vorhof, spricht man von orthodro-
mer Erregung, erfolgt sie zunéchst Uber die akzesso-

rische Leitungsbahn und retrograd Uber den AV-
Knoten, handelt es sich um eine antidrome Er-
regungsleitung.

Anderungen der Zusammensetzung des Extra-
zelluldrraumes beeinflussen ebenfalls die elektro-
physiologischen Vorgdnge am Reizbildungs- bzw.
Reizleitungssystem. Neben bereits bestehenden kar-
dialen oder endokrinologischen Grunderkrankungen
spielen auch spezielle an&sthesiologische bzw.
chirurgische Stimuli eine Rolle bei der Auslésung
perioperativer Arrhythmien.

So gehoren z.B. Intubations- und Extubationsreiz zu
den gut beschriebenen Auslésern kardialer Arrhyth-
mien [2]. Die direkte myokardiale Stimulation mit
Kathetern kann in supraventrikuléren oder ventrikula-
ren Extrasystolen, aber auch in Reizleitungs-
stérungen resultieren. Auch verschiedene chirurgi-
sche Stimuli kdnnen zum Auftreten von Arrhythmien
fihren. So sind Bradykardien bei vagalen Reizen wie
Druck auf die Karotis, Zug am Peritoneum oder bei
Augenoperation Uber den okulokardialen Reflex zu
beobachten. Subarachnoidalblutungen und erhdhter
intrazerebraler Druck kdnnen Uber eine Stimulation
des autonomen Nervensystems ebenso zu Arrhyth-
mien fuhren wie die gleichzeitige Stimulation des
sympathischen und parasympathischen Nerven-
systems bei zahn-/ kieferchirurgischen Eingriffen.
Auch perioperativ eingesetzte Medikamente kénnen
zum Auftreten von Arrhythmien fihren. So begin-
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Abb. 3: Atiologie perioperativer Herzrhythmusstérungen.



stigt z.B. der Einsatz volatiler Ané&sthetika bei
Patienten unter Amiodarontherapie die Entstehung
von zum Teil therapierefraktdren Bradykardien [6].
Succinylcholinchlorid fUhrt v.a. bei zweimaliger Gabe
bei 80% der Patienten zu Rhythmusverénderungen,
wobei in Abhangigkeit von der Grunderkrankung bei
ca. 50% der Patienten ventrikuldre Extrasystolen
beobachtet wurden. Succinylcholinchlorid hat im
Gegensatz zu Succinylmonocholin einen positiv
chronotropen Effekt. Bei gleichzeitiger Digitalis-
Therapie des Patienten ist mit einer erhdhten
Inzidenz von Arrhythmien nach Succinylcholin-
chloridgabe zu rechnen [3]. Pancuronium férdert
Uber seine vagolytische und sympathikomimetische
Wirkung das Auftreten von Tachyarrhythmien und
ventrikuldren Dysrhythmien [4]. Vecuronium kann in
Kombination mit hohen Opiatdosen oder reflektori-
scher Vagusstimulation zu schweren Bradykardien
bis zur Asystolie fuhren [5].
Besondere Aufmerksamkeit ist auf Medikamente mit
verlangernder Wirkung auf das QT-Intervall wegen
der Gefahr der Ausldsung z. B. von Torsade-de-poin-
tes zu richten.

Dazu gehéren folgende Medikamentengruppen:

e Antiarrhythmika (z.B. Ajmalin, Amiodaron,
Chinidin, Disopyramid, Dofetilid, Ibutilide, Propa-
fenon, Sotalol)

¢ Antibiotika (z.B. Makrolide, Fluorchinolone,
Ampicillin, Trimethoprim-Sulfamethoxazol)

¢ Antihistaminika (z.B. Clemastin, Diphenhydramin,
Hydroxyzin, Terfenadin)

e Antidepressiva (z.B. Amytryptilin, Clomipramin,
Desipramin, Doxepin, Imipramin, Maprotilin)

¢ Neuroleptika (z.B. Amisulprid, Clozapin,
Chlorpromazin, Fluphenazin, Haloperidol,

Melperon, Olanazapin, Pimozid, Quetiapine,
Sulpirid, Thioridazin, Risperidon, Tiaprid,
Trazodon)

e SSRI (z.B. Fluoxetin, Paroxetin, Sertalin)

e Antikonvulsiva (Valproinat)

e Sonstige Psychopharmaka (z.B. Chloralhydrat,
Levomethadon, Lithium, Naratriptan,
Sumatriptan, Venlafaxin, Zolmitriptan)

¢ Antiparkinsonmittel (Amantadin)

Malariamittel (Chinidin, Chloroquin, Halofantrin,

Mefloquin)

Diuretika (Indapamid)

Chemotherapeutika (Tamoxifen, Pentamidin)

Immunsuppressiva (Tacrolimus)

Peptide (Octreotid)

Virostatika (Foscamet)

Muskelrelaxantien (Tizanidin)

Roéntgenkontrastmittel (loxaglinsaure).

Eine Hypothermie ist besonders bei Abfall der
Kérpertemperatur auf unter 34°C haufig mit ventriku-
laren Arrhythmien assoziiert.

Auch Stérungen des Elektrolythaushaltes oder des
Gasaustausches beeinflussen das Erregungs-
bildungs- bzw. Reizleitungssystem des Herzens.

Therapiemoglichkeiten
Arrhythmien

Bei der perioperativen antiarrhythmischen Therapie
unterscheidet man zwischen medikamentdsen und
elektrotherapeutischen MaBnahmen. Hierbei soll die
Ausrichtung der BehandlungsmaBnahmen nach ein-
fachen und schnell erkennbaren Kriterien im
Vordergrund stehen. Das entscheidende Kriterium

perioperativer
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Abb. 4: Einfluss von Hypokalidmie, Hypoxie, Hyperkapnie und Hyperkalidmie auf das Reizbildungs- und Reizleitungssystem des

menschlichen Herzens.



) fur die Behandlungsbeduirftigkeit einer Rhythmus-
storung ist die durch diese ausgeléste hamodynami-
sche Instabilitat.

Medikamentdse antiarrhythmische Therapie

Bei den Antiarrhythmika unterscheidet man zwischen
spezifischen und adjuvanten antiarrhythmischen
Substanzen.

200 | UBERSICHTEN / REVIEW ARTICLES

Spezifische Antiarrhythmika
e Klasse-I-Antiarrhythmika nach Vaughan Williams
(Natriumkanalblocker)

Diese Medikamente wirken Uber eine Blockade ver-
schiedener Natriumkanaluntertypen. In Abhangigkeit
von deren Zeitkonstante zur Erholung von der
Blockade werden die Medikamente in drei Unter-
gruppen eingeteilt: 4

Diastolische Depolarisation | , diastolisches Potenzial | ,

[ Sistieren der Erregbarkeit

A. Chinidin, Procainamid, Disopyramid
B. Lidocain, Phenytoin
C. Propafenon, Flecainid, Ajmalin

IA. Dauer des Aktionspotentials 1
IB. Dauer des Aktionspotentials |
IC. Dauer des Aktionspotentials <>

Akute ventrikulare
Arrhythmien;
Substanzen der Gruppe IA
und IC auch bei Vorhofflimmern

lll. Kaliumkanalblocker
Amiodaron, Sotalol

Ventrikulare Arrhythmien,
Vorhofflimmern
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Abb. 5:  Einfluss der Antiarrhythmika auf Aktionspotentiale am Herzen [6].
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Die Klasse-la-Antiarrythmika (Procainamid, Dis-
opyramid, Chinidin) wirken auf Kanale mit intermedi-
ar langer Zeitkonstante (300-1500ms). Alle diese
Medikamente besitzen zusétzlich noch eine Wirkung
auf den Kaliumstrom und damit auch Klasse-3-
Eigenschaften. Sie verlangern das Aktionspotenzial
und die Refraktéarzeit und verlangsamen die Weiter-
leitung.

Klasse-IB-Medikamente (Lidocain und Phenytoin)
wirken auf Natrium-Kanéle mit kurzer Zeitkonstante
(300-400 ms). Phenytoin wirkt allerdings hauptsach-
lich Uber die Reduktion des zentral-efferenten
Sympatikotonus, was seine Wirksamkeit bei Digitalis
induzierten tachykarden Arrhythmien erklart. Die
Klasse-IB-Antiarrhythmika wirken besonders bei
hoher Herzfrequenz und in depolarisierten (z. B.
ischamischen) Myokardfasern. Auf Ventrikelebene
verklrzen sie die Aktionspotenzialdauer und
Refraktarzeit. Dadurch kénnen Reentry bedingte
Arrhythmien entweder durchbrochen oder in
Ausnahmefallen auch verstérkt werden.

Die Sattigungsdosis von 1 mg/kgKG Lidocain sollte
Uber 3 min appliziert werden, bei Wirkungslosigkeit
kann sie bis max. 3 mg/kgKG gesteigert werden.
Aufgrund der kurzen Halbwertszeit von Lidocain
muss danach als Erhaltungsdosis 2-4 mg/min konti-
nuierlich weitergegeben werden. Die Wirkung
beginnt nach 1-2 min, die Wirkdauer betragt bei
Bolusgabe 15-20 min. Die Plasmahalbwertszeit ist
bei eingeschréankter Leberfunktion verlangert.
Lidocain verfugt innerhalb der Klasse | Uber die
geringste Proarrhythmie und negative Inotropie. Zu
den weiteren Nebenwirkungen zdhlen Pardsthesien,
Tremor, verwaschene Sprache, Erbrechen, Benom-
menheit, Horstérungen und Konvulsionen.

Beim Vorliegen einer akuten hepatischen Porphyrie
ist Lidocain kontraindiziert!

Die Klasse-IC-Antiarrhythmika (Propafenon, Fleca-
inid und Ajmalin) blockieren Natrium-Kanale mit lan-
ger Erholungszeit (1,5-10s) und Ca™- sowie K*-
Kanéle. Ein besonderes Problem dieser Medika-
mentengruppe (v.a.von Flecainid) ist ihre proarrhyth-
mische Wirkung (vgl. auch CAST-Studie). Mittlerweile
erfahren diese Medikamente aber auf Grund ihrer
guten Wirksamkeit bei behandlungsbedirftigen
supra- und ventrikuldren Arrhyhtmien eine Renais-
sance. Dennoch gelten Zustédnde nach Myokard-
infarkt (fir ca. 3 Monate), eine schwere koronare
Herzerkrankung sowie eine linksventrikulare
Ejektionsfraktion < 35% weiterhin als Kontraindika-
tionen.

Ajmalin nimmt eine Sonderstellung ein; von machen
Autoren wird es auch der Gruppe IA zugeordnet. Es

verringert die Frequenz der Phase-0-Repolarisation
und verlangert das Aktionspotenzial. Die Re-
fraktarzeit akzessorischer Leitungsbundel steigt. Als
Klasse-IA/IC-Antiarrhythmikum ist Ajmalin sowohl
bei tachykarden ventrikuldren als auch supraventri-
kuldren Rhythmusstdérungen wirksam. Zur Unter-
brechung von Kammertachykardien ist es zumindest
nach einer Studie effektiver als Lidocain (63% vs.
13%) [8]. Aufgrund seiner guten Wirkung auf akzes-
sorische Leitungsbahnen ist es das Mittel der Wahl
bei Praexzitationssyndromen.

Die Dosierung betragt 0,5-1,0 mg/kgKG, ggf. kann
die Initialdosis nach 30 min wiederholt werden. In 24
Stunden dirfen nicht mehr als 300 mg verabreicht
werden. Ajmalin sollte langsam (nicht mehr als
5mg/min) gegeben werden. Wichtig ist die kontinu-
ierliche Kontrolle der QRS-Breite wahrend der
Applikation, da eine QRS-Verbreiterung Hinweis flr
eine Uberdosierung sein kann.

Zu den Nebenwirkungen z&hlen starke negative
Inotropie, reversible hepatische Cholestase, Flush,
gastrointestinale Beschwerden, selten Agranulo-
zytose und Thrombozytopenie.

¢ Klasse-llI-Antiarrhythmika nach Vaughan Williams
(Betablocker)

Alle Betablocker verringern die Automatizitat des
Sinusknotens und latenter Schrittmacherzentren.
Dies fuhrt zu einer Antagonisierung der elektro-
physiologischen Wirkung endogener Katecholamine
mit einer Abnahme der Sinusfrequenz, Erhéhung der
AV-Siebwirkung und Senkung des myokardialen
Sauerstoffverbrauchs. Daraus ergeben sich als
Indikationen Sinustachykardie, Vorhofflattern/-flim-
mern und AV-Knoten-Reentry-Tachykardien. Fir den
perioperativen Einsatz erscheint wegen seiner guten
Titrierbarkeit Esmolol interessant. Die Dosierung
betragt initial 500 wg/kgKG Uber 1 min, danach
50 wg/kgKG/min. Bei Therapieresistenz ggf. Appli-
kation eines weiteren Bolus und Erhéhung bis auf
200 ug/kgKG/min. Die Anwendungsdauer darf 24 h
nicht Uberschreiten, besondere Vorsicht ist bei
Niereninsuffizienz geboten. Die Ublichen Kontra-
indikationen fur die Gabe von (-Blockern sind zu
beachten [9].

¢ Klasse-lll-Antiarrhythmika nach Vaughan
Williams (Kaliumkanalblocker)

Die beiden Substanzen Sotalol und Amiodaron sind

die wichtigsten Vertreter dieser Gruppe.

Als Klasse-lll-Antiarrhythmikum mit zuséatzlich p-

blockierender Wirkung wirkt Sotalol an allen

Strukturen des Reizleitungssystems [9,10,11]. Es

kann sowohl bei supraventrikuldren als auch ventri-

kuldren Tachyarrhythmien eingesetzt werden. Die



Dosierung betragt 20 mg i.v. Uber 5 min, nach 20 min
weitere 20 mg (1mg/min) je nach Zustand des
Patienten bis max. 1,5 mg/kgKG. Eine Verlangerung
QTc-Zeit Uber die Norm gilt als Kontraindikation fir
eine Sotalolgabe bzw. als Zeichen einer Uberdosie-
rung. Die Plasmahalbwertszeit liegt bei 15 h, die
Elimination erfolgt ausschlieBlich renal.

Zu den wichtigsten Nebenwirkungen zahlt eine rela-
tiv ausgepragte Proarrhythmie (Torsade-de-pointes
Tachykardien).

Als Kontraindikationen gelten Herzinsuffienz NYHA
IV und Sulfonamid-Uberempfindlichkeit.

Obwonhl der Klasse lll zugeteilt, verfigt Amiodaron
Uber die Eigenschaften aller vier Antiarhythmika-
klassen. Zusétzlich hat es eine koronardilatierende
Wirkung. Die Dosierung betragt initial 300 mg Uber
10 min i.v., dann 2 mg/min Uber 6 h, dann 1mg/min
Uber 18 h und danach 1,2 g/d. Als Indikationen gel-
ten supraventrikuldre und ventrikuldre Tachyar-
rhythmien, die nicht mit anderen Medikamenten oder
Uberstimulation behandelt werden konnten. Der pri-
mare Einsatz von Amiodaron empfiehlt sich bei sehr
schlechter LV-Funktion und/oder hohem Katechola-
minbedarf. Vorsicht ist geboten beim gleichzeitigen
Einsatz volatiler Andsthetika und einer vorbestehen-
den oralen Amiodaron-Dauertherapie. Hier kann es
zu Sinusarrest, AV-Block und schweren hdmodyna-
mischen Einbriichen kommen [12,13,14].

Zu den Nebenwirkungen gehéren Hyper- oder
Hypothyreose, Lungenfibrose, ARDS, hepatozellula-
re Nekrose, Blaufarbung der Haut, Corneaablage-
rungen, Pardsthesien, Tremor und Ataxie.

e Kilasse-IV-Antiarrhythmika nach Vaughan
Williams (Kalziumantagonisten)

Wichtigster Vertreter dieser Klasse ist das Verapamil.
Es wirkt vor allem Uber eine Verzégerung der AV-
Uberleitung. Calciumkanalblocker verlangsamen
also die ventrikuldre Antwort bei Vorhoftachykardien,
aber terminieren nicht Arrhythmien, die im Vorhof
oder Ventrikel entstanden sind. Als Indikationen
ergeben sich damit tachykarde supraventrikulére
Arrhythmien, die nicht durch eine akzessorische Lei-
tungsbahn verursacht sind [15]. Die Anfangs-
dosierung liegt bei maximal 5 mg/2min i.v., eine

Wiederholung kann ggf. nach 5 min erfolgen bzw.
eine kontinuierliche i.v.-Gabe mittels Perfusor mit 2-5
mg/h bis max. 100 mg/24h begonnen werden.
Verapamil zeigt eine stark negativ inotrope Wirkung.
Bei gleichzeitiger p-Blockergabe oder Gabe von
Herzglykosiden kann es zu ausgepragten Brady-
kardien und zu hdhergradigen AV-Blockierungen
kommen. Bei gleichzeitiger Anwendung von volatilen
Anésthetika wurden bei i.v.-Gabe im Tierversuch
schwere myokardiale Depressionen, Sinusarrest und
AV-Blockbilder beobachtet [15].

Adjuvante antiarrhythmische Substanzen

e Adenosin

Adenosin stimuliert kardiale Adenosin-1-Rezeptoren.
Es verkirzt die Dauer des Aktionspotenzials, hyper-
polarisiert das Membranpotenzial, antagonisiert die
katecholamininduzierte Aktivierung der Adenyl-
zyklase und vermindert den Ca*-Einstrom. Die
Wirkung ist aufgrund der raschen intrazellularen
Aufnahme sehr kurz (15 sec). Zu den Indikationen
zdhlen die Termination paroxysmaler supraventriku-
larer Tachykardien, vor allem bei denen, die durch
einen Reentry-Mechanismus innerhalb des AV-
Knotens hervorgerufen werden. Liegt der Reentry-
Mechanismus im Vorhof, so wird nur die ventrikulare
Antwort verlangsamt. AuBerdem wird es zur
Diagnostik bei Tachykardien mit fehlenden P-Wellen
eingesetzt. Es muss im Bolus gegeben werden, da
sonst die vasodilatierende Wirkung in den Vor-
dergrund tritt. Die Dosierung betrégt 6-18 mg i.v. als
Bolus. Die Halbwertszeit betragt nur 10 s, trotzdem
sollte ein Schrittmacher bereit sein. Beim Vorliegen
eines WPW-Syndroms kann es zu einer Erhdhung
der Kammerfrequenz flihren, bei Vorhofflattern zu
bedrohlichen Bradyarrhythmien. Bei herztransplan-
tierten Patienten ist die Adenosin-Wirkung verstéarkt
[16,17]. Zu den nichtkardialen Nebenwirkungen
gehdren Flush, Kurzatmigkeit, Brustschmerzen
(Bronchospasmus), Hypotension, Nausea und Kopf-
schmerzen. Die Nebenwirkungen sind auf Grund der
kurzen Halbwertszeit von Adenosin nur von kurzer
Dauer und meist nicht behandlungsbedurftig [9].

Tab. 3: Himodynamische Auswirkungen einer Antiarrhythmikagabe [7].
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¢ Antimuskarinergika

Atropin, Ipratropium und Glykopyrrolat filhren zu
einer Erhéhung der Herzfrequenz und beschleunigen
die AV-Uberleitung, wobei der Effekt im Einzelfall
schwer steuerbar ist oder sogar ausbleibt. Be-
sonders bei Patienten mit eingeschrankter Koronar-
reserve ist daher die Indikation mit Vorsicht zu stel-
len. Aufgrund des unterschiedlichen zeitlichen An-
sprechens der pré- und postsynaptischen muskarini-
schen Rezeptoren kann es initial zu einer kurzen
Bradykardie kommen [18].

e Digitalispraparate

Digitalispraparate hemmen die Na-K-Pumpe. Dies
fuhrt zu einem Anstieg des intrazellularen Ca*-
Spiegels, was wiederum eine Steigerung der
Kontraktilitdt nach sich zieht. Am AV-Knoten erhéhen
sie die Refraktérzeit. Zu beachten ist die geringe the-
rapeutische Breite. Die empfohlene Dosierung
betragt initial zur Aufsattigung fur Digoxin 0,4-0,8mg
i.v. fur 2 Tage und fur Digitoxin am 1.Behandlungstag
0,25-0,5 mgi.v., am 2.-3.Tag 0,25 mg i.v. und danach
0,07-0,1mg i.v./d. Eine Spiegelkontrolle ist zu emp-
fehlen.

Die gleichzeitige Gabe von Ca-Antagonisten,
Betablockern und Chinidin kann zu ausgepragten
Bradyarrhythmien fihren. Wahrend einer Digitalis-
Therapie sollte der Kaliumspiegel im hochnormalen
Bereich gehalten werden [9]. Als Kontraindikation fir
eine Digitalisgabe gelten wu.a. Praexzitations-
syndrome. Indikationen sind die chronische Herz-
insuffizienz und die Kontrolle der Kammerfrequenz
bei Vorhofflimmern/Vorhofflattern. Zu den typischen
Nebenwirkungen einer Digitalisiiberdosierung gehd-
ren Farbensehen, Arrhythmien, Ubelkeit und Er-
brechen. Zur Therapie einer Digitalisintoxikation eig-
nen sich bei milden Formen und je nach vorliegender
Arrhyhthmie Atropin, Phenytoin, Lidocain, Kalium
und Magnesium. Bei schweren Féllen ist der Einsatz
von spezifischen Antikdrpern angezeigt [18].

e Kalium

Dem Kalium kommt eine zentrale Rolle bei der kardi-
alen Erregungsbildung und Leitung zu. So bewirkt
eine Hypokalidamie (z.B. durch Fehlerndhrung,
Dialyse, Diuretika, Hyperventilation, Insulintherapie,
Therapie mit beta-Agonisten) eine verstarkte
Automatizitdt und veranderte Repolarsiation, was
das Auftreten von Tachyarrhythmien begunstigt.
Dabei scheint weniger ein Kaliumabsolutwert als der
Zeitraum des Abfalls oder Anstiegs von Bedeutung
zu sein. Zu beachten ist, dass die rasche Infusion
von mehr als 20-40 mval Kalium pro Stunde zu
Sinusknotenarrest, AV-Blockierungen und Kammer-
flimmern flhren kann [18].

e Magnesium

Magnesium spielt eine wichtige Rolle beim lonen-
transport Uber die Zellmembran. Arrhythmien bei
Magnesiummangel (z.B. durch Diuretika, Chemo-
therapie, Alkoholismus, Fehlernéhrung) &hneln denen
bei Digitalistiberdosierung oder Kaliummangel.

Eine Indikation fir die Magnesiumgabe besteht bei
Hypomagnesiamie, Hypokalidmie, Digitalisintoxi-
kation und als Mittel der Wahl bei Torsade-de-poin-
tes mit erworbenem langem QT-Intervall.

Zu den Nebenwirkungen vor allem bei zu rascher
Gabe zahlen Hypotension, Sinusknotenarrest und
Bradykardie. Magnesium verlangert die Wirkung von
Muskelrelaxantien und wirkt synergistisch mit
Betablockern, Verapamil, Diltiazem und volatilen
Anasthetika auf die Herz-/Kreislauffunktion [18].

Elektrotherapie von perioperativen Arrhythmien
In allen Fallen, in denen eine tachykarde Rhythmus-
stérung mit einer klinisch relevanten Verschlech-
terung der H&modynamik einhergeht und der
Wirkungseintritt einer medikamentdésen Antiar-
rhythmikatherapie nicht abgewartet werden kann,
muss an eine Elektrotherapie der Tachyarrhythmie
gedacht werden. Man unterscheidet dabei zwei
Formen, die Kardioversion und die Defibrillation.

Bei therapiebedurftigen, pharmakologisch nicht bes-
serbaren Bradykardien kommen verschiedene
Schrittmacherverfahren (extern, intravenés, epikardi-
al, 6sophageal) zum Einsatz.

e Kardioversion

Die Kardioversion stellt ein R-Zacken getriggertes
elektrisches Verfahren zur Terminierung tachykarder
Rythmusstérungen dar. Absolute Indikationen fir
eine Kardioversion sind atriale und ventrikulére
Tachykardien mit (drohendem) kardiogenem Schock.
Ublicherweise werden hierfiir bei Breitkomplex-
tachykardie/Vorhofflimmern Impulse beginnend mit
120-150 J biphasisch oder 200 J monophasisch an-
gewendet. Bei Wirkungslosigkeit wird in zwei weite-
ren Schocks bis zur maximalen Energie gesteigert.
Bei Vorhofflattern/Schmalkomplextachykardie wer-
den zunachst 70-120 J biphasisch oder 100 J mono-
phasisch angewendet, bei Erfolglosigkeit wird eben-
falls bei zwei weiteren Impulsen bis zur maximalen
Energie gesteigert.

Zu den relativen Indikationen z&hlen das Versagen
einer medikamentdsen Therapie von Vorhofflattern
bzw. -flimmern.

e Defibrillation

Die Defibrillation unterscheidet sich von der Kardio-
version durch die fehlende R-Zacken-Triggerung. In
der Regel wird im Gegensatz zur Kardioversion bei



Erwachsenen gleich mit 360 J monophasisch oder
entsprechendem biphasischen Aquivalent begon-
nen. Die Indikationen sind defibrillierbare Rhythmen
wie Kammerflimmern oder pulslose Breitkomplex-
tachykardie.

¢ Antibradykarde Schrittmachertherapie

Zu den Indikationen fiir eine perioperative antibrady-
karde Schrittmachertherapie zéhlen das Sick-Sinus-
Syndrom, héhergradige SA- oder AV-Blockierungen,
ein trifaszikularer Block, v.a. dann, wenn eine Brady-
kardie bedingte Herzinsuffizienz droht. Je nach
Umfeld kann dabei entweder ein externer Schritt-
macherimpuls Uber Klebeelektroden, Uber eine
transvendse Sonde oder aber (z.B. in der Kardio-
chirurgie) Uber epikardiale Schrittmachersonden
appliziert werden [19,20,21,22].

Therapie ausgewahlter perioperativer

Arrhythmien

Da es noch keine ausreichende Zahl gut durchge-
flhrter Studien zur perioperativen antiarrhythmi-

schen Therapie bei nicht kardiochirurgischen Pa-
tienten gibt, wird von den Autoren in diesem Beitrag
auf die Angabe von Empfehlungs- oder Evidenz-
graden verzichtet.

Bradykarde Herzrhythmusstérungen

Eine bradykarde Rhythmusstdrung liegt in der Regel
bei einer Ventrikelfrequenz von < 60/min vor. Eine
Behandlung wird meist ab Frequenzen < 40/min not-
wendig, wobei sich Beginn und Art der Therapie
nach dem AusmaB sowie der Symptomatik der
hédmodynamischen Auswirkungen richten, d. h. der
dadurch bedingten h&modynamischen Instabilitat
[23]. Ein einfach anwendbarer Algorithmus ist in

dargestellt.

¢ Asystolie

Die Asystolie stellt meist die terminale Rhythmus-
stérung nach Kammerflimmern dar.

Reflexasystolien kdnnen aber auch durch Vagus-,
Trigeminus-, Hirnstamm- oder Frontallappenreiz bzw.
durch Zug am Peritoneum oder Druck auf den
Bulbus ausgeldst werden. Besonders bei gleich-

Bradykardie mit hamodynamischer Instabilitat?

|
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Abb. 6: Vorgehen bei perioperativen neuen Bradykardien (modifiziert nach [6,23]).



zeitigem Vorliegen einer Hypoxie und/oder
Hyperkapnie  kdénnen diese Reflexe zum
Herzstillstand fluhren. Auch nach Applikation von
Knochenzement sowie bei Luft-/CO.-Embolien kann
es zum Herzstillstand kommen. Die Therapie besteht
in kardiopulmonaler Reanimation. Dabei sind die
aktuellen Leitlinien zu beachten. Auslésende
Ursachen (z.B. Beatmungsfehler) missen nattrlich
parallel rasch ausgeschaltet werden [9,24,25].

e Sinusbradykardie

Eine Sinusbradykardie ist haufig Zeichen der einset-
zenden Sympatikolyse bei Narkosebeginn. Es sollten
aber auch andere Ursachen wie Hypoxamie,
Myokardinfarkt, Sick-Sinus-Syndrom, Medikamen-
tenwirkung, hyperreaktiver Karotissinus, intrakraniel-
le Drucksteigerung, chirurgische Stimulation (v.a. bei
OP in der hinteren Schadelgrube oder am Trigeminus
(trigeminovagaler Reflex), Zug am Peritoneum,
okulokardialer Reflex), Hypothyreose und Hypo-
thermie in die differentialdiagnostischen Erwagungen
einbezogen werden. Vor einer Therapie sollte
zunachst der Narkosestatus Uberprift und ggf. opti-
miert werden. Nur bei ausgeprégter Bradykardie mit
Gefahr der Minderperfusion sollte symptomatisch,
z. B. mit Atropin (z.B. 0,5-3mg i.v.) oder Adrenalin
(0,02-0,1mg i.v.), der Versuch einer pharmakologi-
schen Frequenzsteigerung unternommen werden.
Bei Ausbleiben eines Therapieerfolgs muss frihzeitig
daran gedacht werden, einen tempordren Schritt-
macher anzuwenden [9,24,25].

¢ Sick-Sinus-Syndrom

Dem Sick-Sinus-Syndrom liegt eine organische
Herzerkrankung, wie z.B. eine KHK, Kardiomyo-
pathie, eine Myokarditis (evtl. Autoantikdrper gegen
Sinusknoten) oder Morbus Lenégre und Morbus Lev
(idiopathische Degeneration des Reizleitungs-
systems), zugrunde. Meist sind diese Patienten
bereits mit einem internen Schrittmacher versorgt
und antiarrhythmisch eingestellt. Ist dies nicht der
Fall (z.B. bei Notfallpatienten) sollte immer ein exter-
ner Schrittmacher bereit sein, um einerseits Brady-
kardien therapieren zu kénnen und andererseits the-
rapeutische Optionen beim Auftreten von Tachy-
kardien (Schrittmacherabsicherung bei Gabe von
Antiaarrhythmika zwingend) zu haben [25].

¢ Reizleitungsstérungen

Man unterscheidet folgende Formen von Reiz-

leitungsstérungen:

e SA-Block (°I, SA-Block °ll Typ 1 und 2, SA-Block
°ll)

e AV-Block (°l, AV-Block °Il Typ 1 und 2, AV-Block
°ll)

e Intraventrikuldre Blockierungen (kompletter und
inkompletter RSB, LAH, LPH, kompletter LSB.

Als Ursachen werden diskutiert:

Beim SA-Block und Sick-Sinus-Syndrom: Digitalis,
Antiarrhythmika, Myokarditis, KHK, Herzinfarkt; beim
AV-Block: erhdhter Vagotonus (°l), KHK, Herzinfarkt,
Myokarditis, Kardiomyopathien, angeb. Herzfehler,
Trauma, medikamentds-toxische Genese, Mb.
Lenégre und Mb. Lev und bei intraventrikularem
Block: KHK, Herzinfarkt, Myokarditis, Kardiomyo-
pathien, Vitien, Rechtsherzbelastung, Mb. Lenégre
und Mb. Lev.

Die Therapie besteht in der Behandlung des Grund-
leidens. Ein SA-Block bzw. AV-Block °l und °Il Typ
Wenckebach kann symptomatisch z.B. mit Atropin,
Orciprenalin und Adrenalin behandelt werden, héher-
gradige Blockierungen wie SA-Block und AV-Block
°ll Typ Mobitz oder °lll, trifaszikularer Block und u.U.
bifaszikularer Block stellen v.a. wegen der Gefahr
einer Minderperfusion eine Schrittmacherindikation
dar. Eine Uberbriickung bis zum Beginn der
Schrittmacherstimulation kann medikamentds mit
Orciprenalin oder Adrenalin versucht werden, ist aber
meist nur von geringem Erfolg. Atropin ist bei AV-
Blockierungen unterhalb des His-Biindels kontraindi-
ziert. Diese Art von Reizleitungsstérung ist am
Ersatzrhythmus mit breiten Kammerkomplexen oder
fehlender PQ-Verldngerung vor Ausfall der nodalen
Uberleitung bei AV-Block Il kenntlich [25].

Therapie tachykarder Herzrhythmusstérungen

In ist ein Algorithmus fir die Therapie
perioperativer Tachyarrhythmien dargestellt. Bei allen
intraoperativ neu aufgetretenen Tachyarrhythmien
sollten sofort etwaige Imbalancen in der Narkose-
fihrung (Hamodynamik, Elektrolyte, Beatmung,
Hamoglobin, Volumenstatus) beseitigt werden [9,23,
24,26,27,28,29]. Eine akute Behandlungsbedurftig-
keit von tachykarden Herzrhythmusstérungen ist
aber nur dann gegeben, wenn eine hd&modynamische
Instabilitéat droht oder bereits eingetreten ist.

e Schmalkomplexige unregelmaBige Tachykardien
(QRS < 120 ms)

Vorhofflimmern ist die haufigste Herzrhythmus-
stérung, die zu einer Aufnahme in ein Krankenhaus
fahrt, gehoért aber auch zu den haufigsten periopera-
tiven Rhythmusstérungen, insbesondere nach
Thoraxeingriffen. Bei seinem Auftreten ist die kardio-
vaskuldre Mortalitdt und das Risiko flr einen apo-
plektischen Insult deutlich erhéht [30,31]. Haufig sind
eine Herzerkrankung (z. B. KHK, Mitralvitium) oder
eine Hyperthyreose die auslésende Ursache, aber
auch Medikamente/Intoxikationen, Elektrolyt-
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Abb. 7: Vorgehen bei perioperativen neuen Tachykardien (modifiziert nach [6,23]).




stdrungen oder eine Sympatikusaktivierung kon-
nen das Auftreten von VHF begtnstigen. Medika-
mentds kann vor der Kardioversion eine Frequenz-
regulierung mit Verapamil (beim Patienten mit norma-
ler EF), Betablocker und bei Patienten mit einge-
schrankter EF und/oder hohem Katecholaminbedarf
auch Amiodaron (Regularisation und Rhythmi-
sierung) versucht werden. Die aktuellen Empfeh-
lungen zur Antikoagulation missen beachtet werden.
Sollte es durch eine ausgeprégte Tachyarrhythmia
absoluta zur hAmodynamischen Instabilitdt kommen,
so steht therapeutisch die elektrische Kardioversion
(wenn das VHF nicht langer als 48h besteht oder ein
intraatrialer Thrombus mittels TEE ausgeschlossen
wurde) an erster Stelle.

e Schmalkomplexige regelmaBige Tachykardien
(QRS < 120 ms)
Zu den schmalkomplexigen regelmaBigen Tachy-
kardien zahlen atriale Tachykardien (unifokal mit ver-
andertem p), AV-Knoten-Reentrytachykardien ohne
Praexzitationssyndrom, aber auch Vorhofflattern mit
regelméBiger Uberleitung. Zu den Auslésern gehdren
Sympatikusaktivierung, Medikamente (Digitalis),
Hypokaliamie, Hyperthyreose, Cor pulmonale, Mitral-
klappenprolaps, aber auch die schwere Herzin-
suffizienz.
Schmalkomplexige regelmaBige Tachykardien sollten
zuerst mit einem vagalen Mandver (z.B. Massage
eines Karotissinus, Valsalva-Pressversuch beim
wachen Patienten) behandelt werden. Bei Therapie-
resistenz erfolgt die rasche Applikation eines
Adenosinbolus von 6 mg. Dieser kann bei ausblei-
bender Wirkung zweimal mit 12 mg wiederholt wer-
den. Insbesondere bei Therapieversagen von
Adenosin kann auch ein Calciumantagonist (Vera-
pamil 2,5-5mg ganz langsam i.v.) oder Betablocker
eingesetzt werden. Sollte es darunter zu keiner
Terminierung kommen, kann bei fehlenden Kontra-
indikationen auch eine spezifische Therapie mit
Propafenon, Flecainid oder Ajmalin oder Diso-
pyramid in Betracht gezogen werden. Bei ausge-
prégter hdmodynamischer Instabilitdt muss sofort
eine elektrische Kardioversion erfolgen.

e Breitkomplexige Tachykardien (QRS > 120 ms)

Breitkomplexige Tachykardien sind entweder ventri-
kuldren Ursprungs oder beruhen seltener auf einer
supraventrikuldren Tachyarrhythmie mit aberrieren-
der Uberleitung. Prinzipiell sollte aber bis zum
Beweis des Gegenteils jede Tachykardie mit breiten
Komplexen als Kammertachykardie angesehen wer-
den. Bei der monomorphen regelmaBigen Kammer-
tachykardie kénnen Amiodaron, aber auch Ajmalin
eingesetzt werden (siehe auch ). Wenn ein

supraventrikularer Ursprung oder ein WPW-Syndrom
vermutet wird, kann primédr ein Therapieversuch mit
Ajmalin erfolgen. Mehrere Studien belegen die
Wirksamkeit dieser Therapie.

Bei einem ischamischen Geschehen als Ausldser der
Tachykardie ist neben der Amiodaron- auch die
Lidocain- (100-150 mg i.v.) oder Ajmalingabe sinn-
voll.

e Torsade-de-pointes stellen eine Sonderform der
Kammertachykardie dar. Sie werden durch eine spéat
einfallende Extrasystole bei Elektrolytstérungen oder
unter Antiarrhythmika- oder Psychopharmakathera-
pie oder bei Long-QT-Syndromen ausgeldst und
h&ufig spontan durch eine weitere Extrasystole ter-
miniert. Die Therapie unterscheidet sich je nach
zugrundeliegender Ursache. Bei erworbenen QT-
Intervall-Verlangerungen ist die Mg**-Gabe, hochfre-
quente Stimulation und bei Erfolglosigkeit die
Kardioversion/Defibrillation (schlechte Erfolgsrate)
angezeigt. Eine bereits bestehende antiarrhythmi-
sche bzw. psychogene Therapie muss abgesetzt und
ggf. umgestellt werden. Bei angeborenen Long-QT-
Syndromen kommen hingegen Betablocker und
Antiarrhythmika, die nicht das QT-Intervall beeinflus-
sen (z.B. Klasse IB), zum Einsatz [9,24].

Bei ischédmisch bedingten nicht durch QT-Ver-
langerung induzierten polymorphen ventrikularen
Tachykardien oder bei polymorphen Kammertachy-
kardien im Rahmen einer dilatativen Herzerkrankung
stellt die Gabe von Amiodaron 150-300 mg i.v. eine
gute Therapieoption dar. Auch die Gabe von Beta-
blockern oder Lidocain kann in Erwadgung gezogen
werden.

Perioperative Funktionstérungen interner

Schrittmacher (SM)/Kardioverter (ICD)

Weltweit leben derzeit ca. 3 Millionen Patienten mit

einem Schrittmacher und 300.000 mit einem implan-

tierten ICD. Die eingesetzten Gerdte werden zuneh-

mend komplexer, so dass allgemein glltige

Aussagen bzgl. des richtigen perioperativen Hand-

lings dieser Gerate nur noch mit Einschrankungen

getroffen werden kdnnen.

Intraoperative Stérungen der Schrittmacherfunktion

resultieren in der Regel in Arrhythmien mit unter-

schiedlichen hdmodynamischen Folgen. Haufig ist

die Diagnostik durch das bereits durch den

Schrittmacher verénderte EKG erschwert. Im einzel-

nen mussen in Erwdgung gezogen werden:

e Schrittmacherbedingte Arrhythmien,

¢ Konstruktionsbedingte Rhythmusstérungen bei
normaler Schrittmacherfunktion und

e Arrhythmien aufgrund fehlerhafter Schrittmacher-
funktion.



Um hier eine richtige Entscheidung zu treffen, ist
es notwendig, genaue Informationen Uber das
implantierte Gerat zu besitzen (SM-Pass immer mit in
den OP). So schalten z.B. Demand-SM beim
Auftreten elektromagnetischer Storsignale auf asyn-
chrone Stimulation um. Dies kann zu unkoordinierten
Stimulationen des Herzens und Rhythmusstérungen
bis hin zum Kammerflimmern flhren. Besonders
geféhrdet sind dabei Patienten unter Digitalis- oder
Katecholamintherapie, mit Hypokaliamie, mit Z.n.
frischem Myokardinfarkt und gehauften VES.
Folgende Formen einer SM-Malfunktion kdnnen
intraoperativ auftreten:

Schrittmacherrasen wird v.a. bei fixfrequenten alte-
ren Systemen beobachtet. Die Therapie besteht in
Neuprogrammierung bzw. Durchtrennung der
implantierten SM-Sonde und Einsatz eines externen
SM. Keinesfalls dirfen Antiaarrhythmika gegeben
werden.

Eine Abnahme der SM-Frequenz kann durch fal-
sches Sensing (elektromagnetische Interferenzen)
oder durch Erschépfung der Batterien bedingt sein.

Fusionsschldge und Pseudofusionsschldge sowie
eine retrograde Vorhoferregung haben in der Regel
keine unmittelbare intraoperative Relevanz.

Eine Endless-loop-Tachykardie (Schrittmacher-
reentry) wird typischerweise durch eine Extrasystole,
aber auch durch externe Interferenzen und Muskel-
potenziale ausgelost. Neuere Schrittmacher termi-
nieren diese Rhythmusstérung selbstandig.

ICD sollten vor Einsatz elektromedizinischer Geréate
abgeschaltet werden und ein externer Defibril-
lator/SM bereitgestellt werden. Bleibt der ICD intra-
operativ in Betrieb, sollte zum Eigenschutz vor pltz-
lichen Entladungen der Patient nur mit Handschuhen
angefasst werden. Prinzipiell verfiigen ICD auch tber
eine Basisstimulation bei Bradykardie. Diese darf
nicht mit einer Rhythmusstérung verwechselt wer-
den. ICD sollten vor Anlage eines zentralvendsen
Katheters abgeschaltet werden, um die inaddquate
Abgabe von Elektroschocks und mdgliches ICD-
Versagen zu vermeiden.

Prinzipiell sollte préaoperativ geklart werden, wie sich
die Auflage eines Magneten auf das vorliegende



Schrittmachermodell/ICD auswirkt. Entgegen einer
weitverbreiteten Meinung dient das Auflegen eines
Magneten nicht etwa dem Einschalten eines ,,Notfall-
rhythmus®, sondern der Batteriekontrolle bzw. der
Uberprifung bestimmter Schwellenwerte. Daher
muss die Auflage eines Magneten besonders bei
synchron arbeitenden Schrittmachern nicht zu einer
Anderung des Stimulationsmusters filhren. Es ist
also sinnvoller, ein fur den Schrittmacher/ICD geeig-
netes Programmiergerat bereit zu halten. Im Einzelfall
(z.B. Demandschrittmacher) ist zu klaren, ob ggf.
eine praoperative Umprogrammierung (z.B. auf VOO-
Modus) erfolgen soll. Es gibt vermehrt Hinweise dar-
auf, dass es besonders bei den SM mit Bio-
impedanz-Sensor (Atemminutenvolumen) durch den
Einsatz von kunstlicher Beatmung, monopolarer
Elektrochirurgie und Uberwachung des Patienten mit
EKG-Monitoren mit Atemfrequenzkontrolle zu teil-
weise lebensbedrohlichen Arrhythmien durch eine
SM-Fehlfunktion kommen kann. Bei Anlegen der
Elektrode fur die monopolare elektrische Blutstillung
ist darauf zu achten, dass der Stromfluss keinesfalls
den Thorax oder das SM/ICD-System kreuzt. Prin-
zipiell erscheint der Einsatz von Strom zur Koa-
gulation eher zu Interaktionen zu fihren als das
selektrische® Messer. Der Einsatz von monopolarem
Strom kann auch zu Anderungen der Erregungs-
schwelle fihren.

Auch wenn die neuen Gerate wesentlich stabiler
gegenuber Stérungen von auBen sind, sollten SM

und ICD postoperativ kontrolliert werden, da durch
intraoperative elektromagnetische Stdrsignale eine
unerkannte Umprogrammierung erfolgt sein kann
[32].

Antiaarrhythmische Therapie bei maligner
Hyperthermie (MH)

In mehr als 80% aller MH-Episoden kommt es zu
Tachykardien und Tachyarrhythmien sowie pl6tz-
lichen Herzstillstdnden. Ursachlich dirfte die exzes-
sive Sympathikusaktivierung und endogene Kate-
cholaminausschuttung wahrend der MH-Krise sein.
Die antiarrhythmische Behandlung sollte bei sympa-
thischer Uberstimulation mit Betablockern (z.B.
Esmolol 0,25 mg/kgKG i.v.) oder bei ventrikularen
Arrhythmien mit Lidocain (1mg/kgKG i.v.) erfolgen.
Keinesfalls darf wegen der Erhdhung des intrazellula-
ren Calciumspiegels Digitalis gegeben werden. Auch
Calciumantagonisten durfen nicht verabreicht wer-
den, da in Kombination mit Dantrolen hyperkalidmi-
sche Kreislaufstillstinde beschrieben sind [6].

Zusammenfassung

e Behandlungsbedurftige perioperative Arrhythmien
sind selten

¢ Lebensbedrohliche Arrhythmien sind auch durch
iatrogene Fehler (z. B. unzureichende Beatmung,
Verwechslung von Spritzen, Uberdosierungen)
bedingt
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MULTIPLE-CHOICE-FRAGEN

Welche Behandlungsméglichkeiten stehen bei einer
Bradykardie mit h@amodynamischer Instabilitat zur
Verfiigung?
a) Die Anlage eines temporaren Schrittmachers
b) Versuch der Frequenzanhebung mit Atropin
c) Ggf. Beendigung eines vagalen Reizes
(z.B. Laryngoskopie)
d) Gabe von Lidocain, um die Spontanrepolarisation der
Schrittmacherzellen zu beeinflussen
e) Antworten a) bis c) sind richtig

Welche Antiarrhythmikaklassen beinhaltet die Ein-
teilung von Vaughan Williams?

a) Betarezeptorenblocker

Natriumkanalblocker

Calciumantagonisten

Kaliumkanalblocker

Alle Antworten sind richtig

L20T

Welches Antiaarrhythmikum ist bei supra- und ventri-
kularen Rhythmusstérungen einsetzbar?

a) Ajmalin

Lidocain

Amiodaron

Metoprolol

Antworten a), c) und d) sind richtig

220T

Welche hamodynamischen Nebenwirkungen kénnen
bei Antiarrhythmikagabe auftreten?

a) Abnahme der myokardialen Kontraktion

Abnahme des GefaBwiderstandes

Zunahme des GefaBwiderstandes

Abfall des arteriellen Blutdruckes

Alle Antworten sind richtig

L20T

Wann sind Arrhythmien behandlungsbediirftig?
a) Bei hamodynamischer Instabilitat
b) Bei starker subjektiver Beeintrachtigung des Patienten
c) Bei malignen Herzryhthmusstérungen
(R auf T-Phanomen)
d) Antworten a) bis c) sind richtig
e) Immer

Welche Aussagen sind richtig?

a) Eine Hypokalidmie fihrt zum Steilerwerden der Phase
4 im Erregungszyklus der Zelle

b) Eine Hypokaliamie fuhrt zur Abflachung der Phase 4
im Erregungszyklus der Zelle

c) Eine Hypoxie/Hyperkapnie férdert das Auftreten einer
heterotopen Automatie

d) a)und c) sind richtig

e) Keine Antwort ist richtig

7.

10.

Wann treten perioperativ Arrhythmien am haufigsten
auf?
a) Intraoperativ
b) Postoperativ
) Praoperativ
d) Bei Regionalanasthesien
) Es gibt keine Haufung zu einem bestimmten
perioperativen Zeitpunkt

Welche Aussagen sind richtig?

a) Betablocker gehéren zu den Antiarrhythmika der
Klasse 4 nach Vaughan Williams

b) Amiodaron wirkt nur auf den Kaliumkanal der
Herzmuskelzelle

c) Verapamil hat keine negativen Auswirkungen auf die
Inotropie

d) Flecainid ist besonders zur Therapie von supraventri-
kuldren Arrhythmien nach Herzinfarkt geeignet

e) Keine Aussage ist richtig

Bei einer regelmaBigen Tachykardie mit breitem QRS-

Komplex

a) Kann es sich um eine supraventrikulare Tachykardie
mit Schenkelblock handeln

b) Kann es sich keinesfalls um eine supraventrikulére
Tachykardie handeln

c) Ist die hdamodynamische Auswirkung fir die Art der
Therapie nicht von Bedeutung

d) Ist Lidocain die einzige medikamentése Behand-
lungsoption

e) Antworten a) und c) sind richtig

Bei der Defibrillation handelt es sich

a) Um ein Therapieverfahren zur Terminierung von
Kammerflimmern

b) Um einen biphasischen oder monophasischen Strom-
stoB3

c) Um einen nicht R-Zacken-getriggert abgegebenen
StromstoB3

d) Um ein Ablationsverfahren zur Beseitigung von
Vorhofflimmern

e) Antworten a) bis c) sind richtig.





