Kardiologie up2date
2-2020

Herzrhythmusstérungen 2

Akut lebensbedrohliche
Herzrhythmusstérungen

Hauke Engelke
Kevin Willy
Lars Eckardt

Dieses Dokument wurde zum personlichen Gebrauch heruntergeladen. Vervielfaltigung nur mit Zustimmung des Verlages.

VNR: 2760512020158721791

DOI: 10.1055/a-1145-2627

Kardiologie up2date 2020; 16 (2): 167-178
ISSN 1611-6534

© 2020 Georg Thieme Verlag KG

@Thieme



Unter dieser Rubrik sind bereits erschienen:

Katheterablation von Vorhofflimmern K. Lackermair,
H. L. Estner Heft 1/2020

DANISH-Studie - ICD bei Patienten mit nicht ischamischer Kar-
diomyopathie? D. Matthias Burgard, W. Schols Heft 4/2019

Asymptomatische ventrikuldre Prdexzitation - was tun?
G. Hessling Heft 3/2019

Diagnose bradykarder Herzrhythmusstorungen C. W. Israel
Heft 3/2017

Genetische Arrhythmiesyndrome - Teil 2 B.-M. Beckmann,
A. Curta, S. Kadb Heft 1/2017

Katheterablation ventrikuldrer Tachykardien T. Deneke,
K. Nentwich, P. Halbfass Heft 1/2016

Genetische Arrhythmiesyndrome ohne strukturelle Herz-
erkrankung B.-M. Beckmann, S. Kdab Heft 1/2016

Der subkutane Defibrillator (S-ICD) - Beginn einer neuen Ara
in der Pravention und Therapie des plotzlichen Herztodes?
J. Kuschyk, M. Borggrefe, S. Roger Heft 4/2015

Wann kann die orale Antikoagulation abgesetzt werden?
D. Steven, A. Sultan, J. Lilker Heft 2/2015

Ablation von Rotoren bei Vorhofflimmern - eine neue Ara der
Ablationstechnik? C. Lemes, A. Rillig, F. Ouyang, E. WiRner,
K.-H. Kuck, R. Tilz Heft 2/2014

Optimierte ICD-Therapie: Wie kdnnen inaddaquate ICD-Schocks
vermieden werden? C.Israel Heft2/2014

Ventrikuldre Extrasystolen - wann sind sie gefahrlich?
N. Riib, C. Wolpert Heft 2/2013

Schwerpunkte der Nachsorge und Langzeiterfolg nach
der Katheterablation des Vorhofflimmerns T. Gaspar,
C. Piorkowski, R. Strasser Heft 1/2013

ALLES ONLINE LESEN

Mit der eRef lesen E E
Sie Ihre Zeitschrift: ]
online wie offline, ==
am PC und mobil,
alle bereits erschienenen Artikel.

Fiir Abonnenten kostenlos!
https://eref.thieme.de/kardio-u2d

IHR ONLINE-SAMMELORDNER

Sie mochten jederzeit
und tberall auf Ihr
up2date-Archiv zu- [=]
greifen? Kein Problem!
Ihren immer aktuellen Online-
Sammelordner finden Sie unter:
https://eref.thieme.de/N87XK

@ Thieme

Aktueller Stellenwert von Dronedaron in der Therapie des
Vorhofflimmerns D. Thomas, H. Katus, R. Becker Heft 2/2012

Antikoagulation nach Kardioversion S. Kircher, G. Hindricks,
C. Piorkowski Heft 2/2012

Haufige Schocks nach ICD-Implantation D.Bansch Heft2/2012

Kardiale Resynchronisationstherapie (CRT-D) bei leichter
Herzinsuffizienz H. Klein Heft 2/2012

Typisches und atypisches Vorhofflattern A. Luik, M. Merkel,
C. Schmitt Heft 2/2011

Herzrhythmusstorungen im Kindes- und Jugendalter
J. Janousek, R. Gebauer, M. Weidenbach Heft 2/2011

Typisches und atypisches Infarkt-EKG und das Pseudo-Infarkt-
EKG C. Schmitt, A. Luik Heft 2/2010

Der implantierbare Event-Rekorder bei Synkopen unklarer Ge-
nese und als Langzeit-Monitoring nach Vorhofflimmerablation
K. Seidl, T. Kleemann Heft 2/2010

Heart Rate Turbulence und Dezelerationskapazitdt des Herzens
- zwei neue Verfahren zur Risikobeurteilung nach Myokard-
infarkt A. Bauer, G. Schmidt Heft 2/2009

Plotzlicher Herztod bei Jugendlichen und Sportlern C. Schmitt,
M. Merkel, R. Wondraschek, T. Riexinger, A. Luik Heft 1/2009

Schrittmacheralgorithmen zur Minimierung der rechtsventri-
kuldren Stimulation C. Kolb, S. Tzeis, B. Zrenner Heft 2/2008

Katheterablation des Vorhofflimmerns - wo stehen wir 2008?
A. Luik, E. Ucer, M. Merkel, I. Deisenhofer, C. Schmitt
Heft 2/2008

Invasive Diagnostik und Therapie bei supraventrikuldren
Tachykardien J. Geller Heft 2/2007

JETZT FREISCHALTEN
[=]55i[=] Sie haben Ihre

o Zeitschrift noch
nicht freigeschaltet?
Ein Klick genligt:

www.thieme.de/eref-registrierung

Dieses Dokument wurde zum personlichen Gebrauch heruntergeladen. Vervielféaltigung nur mit Zustimmung des Verlages.



Akut lebensbedrohliche
Herzrhythmusstorungen

Hauke Engelke, Kevin Willy, Lars Eckardt

Herzrhythmusstorungen sind ein haufiges Phdnomen und kénnen in der Akut-
situation eine Herausforderung fiir die behandelnden Arzte darstellen. Der Beitrag
stellt die verschiedenen bradykarden und tachykarden Herzrhythmusstérungen
und deren Therapie vor und gibt praktische Hinweise zur Diagnostik.

ABKURZUNGEN

ALS Advanced Life Support

AV atrioventrikular

BLS Basic Life Support

DDD Schrittmachermodus, der Stimula-
tion in Vorhof und Kammer erlaubt

EKV elektrische Kardioversion

ERC European Resuscitation Council

ESC European Society of Cardiology

FBI-Tachykardie fast, broad, irregular

HF Herzfrequenz

HRS Herzrhythmusstérung

ICD implantierbarer Kardioverter-
Defibrillator

VT ventrikuldre Tachykardie

VI Schrittmachermodus, der Stimula-

tion in der Kammer erlaubt

Einleitung

Herzrhythmusstorungen sind ein haufiges Phdnomen
und kénnen behandelnde Arzte vor groRe Herausforde-
rungen stellen, wobei allerdings der GroRteil der Herz-
rhythmusstérungen auch in der Intensivmedizin nicht
akut gefdhrlich ist. Die Einteilung kann unterschiedlich
erfolgen. Ublich ist die Unterscheidung von ventrikuldren
und supraventrikuldaren Rhythmusstérungen. Daneben
kann zwischen bradykarden und tachykarden Herzrhyth-
musstorungen differenziert werden.

Therapeutisch stehen unterschiedliche Verfahren zur
Auswahl. So gibt es unterschiedliche Antiarrhythmika
aus verschiedenen Wirkstoffgruppen. Fiir die Akutthera-
pie tachykarder Herzrhythmusstérungen (HRS) eignet
sich dartiber hinaus die Kardioversion oder ggf. Defibrilla-
tion. Daneben bietet die Ablationstherapie fiir die meis-
ten tachykarden Rhythmusstérungen einen kurativen An-
satz. Bei bradykarden Herzrhythmusstérungen steht

langfristig zumeist die Versorgung mit einem Herz-
schrittmacher im Vordergrund.

Die ,4A" der medikament&sen
antiarrhythmischen Therapie

Im Folgenden werden zunéchst die wesentlichen vier Me-
dikamente (die ,4A“ der medikamentdsen antiarrhyth-
mischen Therapie) in der Akuttherapie lebensgefahrlicher
Rhythmusstérungen dargestellt:

= Adrenalin

= Atropin

= Amiodaron

= Ajmalin

Adrenalin

Adrenalin ist ein im Nebennierenmark gebildetes Stress-
hormon, das in der Notfallmedizin unverzichtbar ist.
Hauptwirkung in der Akutsituation ist die Erhéhung des
kardialen und zerebralen Blutflusses vermittelt durch
eine adrenerge periphere Vasokonstriktion, was insbe-
sondere unter Reanimationsbedingungen hilfreich ist.
Besonders glinstig ist hierbei, dass durch eine vornehmli-
che Aktivierung von o1-Adrenozeptoren eine Vasokonst-
riktion kleinerer BlutgeféRe, insbesondere in der Haut, er-
reicht wird, wéhrend in zentralen BlutgefdRen eine Vaso-
dilatation stattfindet, was eine in dieser Situation giins-
tige Umverteilung des zirkulierenden Blutvolumens be-
dingt.

In der aktuellen Leitlinie zur kardiopulmonalen Reanima-
tion hat Adrenalin einen festen Platz. Die Empfehlung
einer intraven6sen Adrenalin-Gabe (1 mg fraktioniert alle
2-3 Minuten bis zur Etablierung eines Spontankreislau-
fes) im Rahmen einer kardiopulmonalen Reanimation
hat unverdndert einen hohen Stellenwert. Bei primarer
Asystolie und pulsloser Aktivitdt sollte so frith wie mog-
lich nach Rhythmusdiagnose die Gabe von Adrenalin er-
folgen. Bei prinzipiell defibrillierbaren Rhythmen sollte
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Adrenalin nach frustraner dreimaliger Defibrillation eben-
falls additiv eingesetzt werden.

s \erke

Als Vasopressor bleibt Adrenalin in der Akutsituation
(1 mg alle 3-5 min) deshalb unverandert das
Medikament der Wahl, wahrend in der dauerhaften
Katecholamintherapie im stationdren intensiv-
medizinischen Setting Noradrenalin einen deutlich
groBeren Stellenwert hat.

Zur Behandlung therapiebediirftiger Bradykardien hat
sich die fraktionierte Gabe von Boli a 10 ug bewdhrt. Hier-
fiir wird 1 mg Adrenalin in 100 ml NaCl verdiinnt und mil-
liliterweise appliziert [1-4].

Atropin

Atropin ist ein Parasympathikolytikum und erhéht damit
die sympathikotone Aktivierung. Uber diese direkte va-
golytische Wirkung steigert es daher die Herzfrequenz
(HF) und findet Anwendung bei Sinusbradykardien und
AV-Blockierungen im Bereich des AV-Knotens. Die Dosie-
rung betragt hier 0,5 mg i.v. und kann bis zu einer Maxi-
maldosis von 0,04 mg/kgKG gegeben werden. Eine wei-
tere Dosissteigerung zeigt keinen zusdtzlichen Effekt.

Bei Verdacht auf infranodale AV-Blockierungen (AV-Block
I1° Mobitz und AV 11I°) sollte Atropin nicht verwendet wer-
den, da hier keine HF-steigernde Wirkung erzielt wird.
Hier steht eine Therapie mit Adrenalin und gegebenen-
falls auch ein passageres Pacing im Vordergrund.

In der akuten Reanimationssituation hat Atropin keinen
Stellenwert, da es fiir einen positiven Effekt einer Atro-
pin-Gabe bei Asystolie oder pulsloser elektrischer Aktivi-
tat keine Evidenz fiir eine Wirksamkeit gibt.

= (Cave

Vorsicht gilt insbesondere bei Patienten mit ver-
muteter akuter myokardialer Ischdamie als Ursache
einer relevanten Bradykardie, da die Erhéhung der
Herzfrequenz den myokardialen Sauerstoffbedarf
steigert und dadurch das Sauerstoffdefizit weiter
erhoht [1,5].

Ajmalin

Ajmalin ist ein Antiarrhythmikum der Klasse IA nach
Vaughan Williams. Es entfaltet seine Wirkung tber eine
Hemmung des schnellen Natriumeinstroms in die Myo-

kardzelle und fiihrt somit zu einer Verlangsamung der
Depolarisation des Aktionspotenzials.

Ajmalin ist aufgrund der fehlenden Verfiigbarkeit in vie-
len europdischen Landern weder Bestandteil der Empfeh-
lung des European Resuscitation Council (ERC) [4] noch
der 2015 veroffentlichten ESC-Leitlinie zur Therapie von
Kammertachykardien [6], obwohl es eine Reihe guter
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Studien gibt, welche die Effektivitdit von Ajmalin nach-
gewiesen haben.

Ajmalin ist bei nicht dekompensierten Patienten sehr gut
geeignet, monomorphe Kammertachykardien zu termi-
nieren (1 mg/kgKG). Bei Ajmalin muss allerdings das ne-
gativ inotrope Potenzial der Substanz beriicksichtigt wer-
den, sodass es nur unter strenger Indikation langsam ap-
pliziert werden sollte. Die vorsichtige Gabe (insgesamt
1 mg/kgKG; 10 mg/min) unter kontinuierlicher EKG-Kon-
trolle und hamodynamischer Uberwachung wird meis-
tens gut toleriert.

Der mdgliche Nutzen von Antiarrhythmika aus der Klasse
IA wird unterstitzt durch eine Studie von Ortiz et al. aus
dem Jahr 2017 [7]. Patienten mit hamodynamisch tole-
rierter Kammertachykardie wurden zu Amiodaron oder
Procainamid randomisiert. Procainamid ist wie Ajmalin
ein Antiarrhythmikum der Klasse IA, es ist jedoch in
Deutschland nicht zugelassen. ,Major cardiac adverse
Events“ traten signifikant seltener nach intravendser Pro-
cainamid-Gabe auf (9% gegeniliber 41% unter Amioda-
ron). Eine Hypotension mit erforderlicher sofortiger
elektrischer Kardioversion war fiir beide Substanzen die
haufigste unerwiinschte Nebenwirkung. Betrachtet man
die Terminierung der Tachykardie innerhalb von 40 Minu-
ten, so trat diese bei 67% der mit Procainamid Behan-
delten gegeniiber 38% der Amiodaron-Patienten auf
(p=0,026).

s \erke

Wahrend der Applikation ist ein dauerhaftes EKG-
Monitoring erforderlich, da es zu schenkelblockarti-
gen Verbreiterungen des QRS-Komplexes kommen
kann.

Bei hochgradig eingeschrankter linksventrikuldrer Funk-
tion sollte die Substanz besonders vorsichtig verabreicht
werden. Beachtet werden sollte, dass selbst nach einmali-
ger i.v. Applikation Fille einer relevanten Cholestase be-
schrieben wurden [8]. Weitere mdgliche Nebenwirkun-
gen sind paradoxe proarrhythmische Wirkungen, zere-
brale Krampfanfélle und Blutbildveranderungen. Ajmalin
darf nicht verabreicht werden bei Zeichen einer manifes-
ten Herzinsuffizienz oder bei einem akuten Myokard-
infarkt. In diesen Fdllen oder bei fehlender Erfahrung des
Behandlers mit dem Medikament sollte Amiodaron Ver-
wendung finden oder primar eine Elektrokardioversion
durchgeftihrt werden [9].

Amiodaron

Amiodaron ist ein Antiarrhythmikum der Klasse Il nach
Vaughan Williams, besitzt jedoch auch Effekte der ande-
ren Klassen. Hauptwirkungsmechanismus ist eine Hem-
mung der myokardialen Kaliumkanéle und hierliber eine
Verlangerung der Repolarisation.
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FALLBEISPIEL

Fall 1

Sie werden als Notarzt zu einem sopordsen Patienten gerufen. Die Ehefrau des 58-jahrigen Mannes hat Sie alarmiert, da sie ihren Mannim
Sessel schlafend und kaum erweckbar vorgefunden hat. Bei Ihrer Ankunft reagiert der Patient nicht auf Ansprache, ist durch Schmerz-
reize aber kurz erweckbar. Der Blutdruck betragt 75/40 mmHg, die Herzfrequenz liegt bei 30/min. Im 12-Kanal-EKG sehen Sie das in

» Abb. 1 dargestellte Bild.

Sie entscheiden sich, fraktioniert Adrenalin a 10 ug intravenos zu verabreichen. Darunter kommt es zu einem Anstieg der Herzfrequenz
auf 45/min, der Blutdruck steigt auf 130/75 mmHg, und der Patient klart zunehmend auf. Sie bereiten den Transport vor und kleben
Defi-Patches fiir den Fall einer ggf. im Verlauf erforderlichen transkutanen Stimulation. AnschlieBend begleiten Sie den Patienten in die
geeignete Zielklinik mit kardiologischer Abteilung.

Im Krankenhaus angekommen, erfolgt bei nun stabilem Patienten die Ubernahme auf die Intensivstation zum weiteren Monitoring.
Eine passagere Schrittmachertherapie tiber einen Einschwemmbkatheter ist bei einem stabilen Ersatzrhythmus von aktuell 50/min und
stabilem Patienten nicht notwendig. Nach koronarangiografischem Ausschluss einer stenosierenden koronaren Herzerkrankung erfolgt
am ndchsten Werktag die Implantation eines DDD-Schrittmachers. Zwei Tage spdter kann der Patient nach Dokumentation einer
regelgerechten Lage und Funktion des Schrittmachers beschwerdefrei nach Hause entlassen werden.
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» Abb. 1 12-Kanal-EKG mit AV-Block IlI°. Zu sehen ist eine komplette AV-Dissoziation. Die Kammerfrequenz betrdgt ca. 30/min, 50 mm/s.

Amiodaron weist viele potenzielle unerwiinschte Arznei-
mittelwirkungen auf. Die schnelle intravendse Gabe kann
zu Blutdruckabfillen fiihren. AuBerdem kdénnen teils aus-
gepragte Verldngerungen der QTc-Zeit beobachtet wer-
den, was Proarrhythmie begiinstigt. Wegen des enthalte-
nen lods darf Amiodaron nicht bei Hyperthyreose ver-
wendet werden.

Bei langfristiger Anwendung stehen weitere Nebenwir-
kungen im Vordergrund. Hier seien mit der kutanen Pho-
tosensibilisierung, Lungen- und Nervenschdden nur we-
nige genannt.

Bei hdamodynamisch instabilen Tachykardien, die mit
einer Schocksymptomatik, Bewusstseinsstérung, Lun-
genstauung oder kardialen Dekompensationen einher-
gehen, ist eine rasche Kardioversion bzw. Defibrillation
durchzufiihren. Nicht terminierbares Kammerflimmern
wird additiv zu den Giblichen MaBnahmen mit einer intra-
vendsen Amiodaron-Gabe (150-300 mg i.v.) behandelt.
Bei noch erhaltenem Bewusstsein des Patienten kann
der externen Kardioversion ein kurzer Versuch mit der
i.v.-Gabe eines spezifischen Antiarrhythmikums, wie

Ajmalin (1 mg/kgKG) oder Amiodaron (150-300 mg),
vorgeschaltet werden [10].

Lebensbedrohliche bradykarde
Herzrhythmusstérungen

Bradykarde Herzrhythmusstérungen sind nur selten akut
lebensbedrohlich. Hierbei verdient insbesondere der AV-
Block I11° besonderes Augenmerk (» Abb. 1). Ein vollstan-
diger AV-Block kann verschiedene Ursachen haben. So
kann er im Rahmen eines akuten Koronarsyndroms auf-
treten. Auch im Rahmen von Infektionen oder Speicher-
erkrankungen kann ein AV-Block IlI° auftreten, beispiels-
weise bei kardialer Beteiligung einer Borreliose. Auch an
eine kardiale Beteiligung einer Sarkoidose sollte gedacht
werden.

Akuter Handlungsbedarf besteht bei Hypotonie, Syn-
kope, Ischdmie und/oder kardialer Dekompensation. Hier
hat sich die fraktionierte Gabe von Adrenalin i.v. be-
wahrt, z.B. als Boli a 10 pg. Hierfiir wird 1 mg Adrenalin
in 100 ml NaCl verdiinnt und milliliterweise intravends
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FALLBEISPIEL

Fall 2
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Wahrend Ihres Nachtdienstes in der Notaufnahme wird Herr N., ein 74-jéhriger Patient, via Rettungsdienst zu Ihnen gebracht. Der Patient
hatte den Rettungsdienst vor ca. einer halben Stunde wegen Schwindel und beginnender Ubelkeit informiert. Durch die Notfallsanitater
sowie die Ehefrau des Patienten erfahren Sie, dass Herr N. bereits mehrere Herzinfarkte erlitten hatte. Zuletzt sei vor ca. 4 Monaten ein

Stentimplantiert worden.

Sie messen den Blutdruck, der aktuell bei 80/50 mmHg liegt. Die Herzfrequenz betragt 162/min, die Sauerstoffsattigung ist bei 91 %.
Sofort schreiben Sie ein EKG, welches Ihnen das in » Abb. 2 dargestellte Bild zeigt.

Bei zunehmender Instabilitat des Patienten entschlieRBen Sie sich zur Gabe von Amiodaron 300 mg als Kurzinfusion. Da die von Ihnen
diagnostizierte monomorphe ventrikuldre Tachykardie auch nach weiteren wenigen Minuten nicht endet und der Blutdruck des Patien-
ten auf 60/40 mmHg abgesunken ist, entscheiden Sie sich fiir eine elektrische Kardioversion in Kurznarkose.

Danach ist ein stabiler Sinusrhythmus zu verzeichnen. Der Blutdruck steigt in der ersten Kontrolle auf 110/70 mmHg an.

Im EKG zeigen sich T-Negativierungen {iber der gesamten Vorderwand. In der Koronarangiografie kann ein akutes Koronargeschehen

ausgeschlossen werden. Bei einer echokardiografischen Kontrolle imponieren allerdings eine Hypokinesie der Vorderwand und eine
linksventrikuldre Ejektionsfraktion von 35 %. Eine kardiale MRT-Diagnostik bestétigt das Bild einer ischdmischen Kardiomyopathie mit
ausgedehntem Late Enhancement im Bereich der Vorderwand.

Sie entschlieBen sich zur sekundarprophylaktischen Implantation eines VVI-ICD. Auf eine medikament6se antiarrhythmische Therapie
oder eine Katheterablation wird (zunédchst) verzichtet.
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» Abb. 2 12-Kanal-EKG einer monomorphen ventrikuldren Tachykardie, Zykluslange 370 ms, Frequenz 162/min, 50 mm/s.
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verabreicht. Alternativ kann auch Dobutamin verwendet
werden. Bei fehlendem Ansprechen verbleibt therapeu-
tisch nur die vorlibergehende kardiale Stimulation, ent-
weder extern (ber einen entsprechenden Defibrillator
oder mit einem passageren transvendsen Schrittmacher.
Im weiteren Verlauf steht die Therapie der Grunderkran-
kung im Vordergrund, hdufig muss jedoch die Versor-
gung mit einem permanenten Herzschrittmachersystem
erfolgen [5].

Lebensbedrohliche tachykarde
Herzrhythmusstérungen

mmmm— (Cave

Akut lebensbedrohlich sind Kammerflimmern und
-flattern, aber auch Kammertachykardien sind hadufig
lebensbedrohlich.

Ursachlich sind hier in der Regel Reentry-Mechanismen
bei zugrunde liegender koronarer Herzerkrankung oder
andere Kardiomyopathien oder Kammertachykardien
bei lonenkanalerkrankungen (z.B. langes QT-Syndrom,
Brugada-Syndrom). Kammertachykardien bei fehlender
lonenkanalerkrankung und fehlender struktureller Herz-
erkrankung (sog. idiopathische Kammertachykardien)
sind meist nicht gefahrlich.
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Kammertachykardien

Kammertachykardien lassen sich in monomorphe und
polymorphe Tachykardien unterteilen.

Monomorphe Kammertachykardien

Monomorphe Kammertachykardien weisen identische
QRS-Komplexe auf (» Abb. 2). Die Zyklusldange ist meis-
tens stabil. Sie sind nur sehr selten Ausdruck einer akuten
Myokardischamie und treten weit haufiger bei abgelaufe-
nem Infarkt und vorliegendem Substrat in Form einer In-
farktnarbe auf [11]. Bei hdmodynamisch tolerierten VT
sollte immer ein 12-Kanal-EKG erfolgen.

Therapeutisch kann eine Elektrokardioversion oder bei
stabilem Patienten eine medikamentdse Kardioversion
erfolgen, es sollte jedoch die Indikation zur Versorgung
mit einem ICD gepriift werden. Bei der medikamentdsen
Therapie wird in den Leitlinien im Wesentlichen auf
Amiodaron verwiesen. Beim akuten Koronarsyndrom
wird Lidocain zusétzlich erwdhnt, wobei der Stellenwert
in Deutschland sicherlich sehr gering ist. Leider findet
sich in der aktuellen ESC-Leitlinie keine Empfehlung zum
Ajmalin, obwohl es sehr gut geeignet ist, akut bei kardial
nicht dekompensiertem Patienten monomorphe Kam-
mertachykardien zu terminieren (1 mg/kgKG, s.o.).

Polymorphe ventrikuldre Tachykardien

Im Gegensatz zu monomorphen ventrikuldren Tachykar-
dien weisen polymorphe ventrikuldre Tachykardien un-
terschiedlich konfigurierte QRS-Komplexe auf (> Abb. 3).
Anders als bei monomorphen ventrikuldren Tachykardien
liegt hierbei hdufig eine myokardiale Ischamie zugrunde
[11]. Polymorphe ventrikuldre Tachykardien treten insbe-
sondere bei jiingeren Patienten im Rahmen einer QTc-
Verlangerung auf.

Andere mdgliche Ursachen fiir polymorphe ventrikuldre
Tachykardien sind elektrische Herzerkrankungen (z.B.
QT-Syndrom oder Brugada-Syndrom) oder Medikamen-
tennebenwirkungen (erworbenes QT-Syndrom). Haufig
degenerieren polymorphe VT in Kammerflimmern und
erfordern spatestens dann eine Defibrillation.

Spezialfall - die
Torsade-de-Pointes-Tachykardie

Eine Sonderstellung innerhalb der polymorphen ventriku-
ldren Tachykardien nimmt die Torsade-de-Pointes-Tachy-
kardie ein. Hierbei zeigt sich im EKG ein charakteristi-
sches Bild mit periodisch zu- und abnehmenden QRS-
Komplexen sowie damit einhergehenden Vektorenwech-
seln der Erregungsausbreitung (> Abb. 4). Ursachlich ist
fast immer eine abnorme Verldngerung der QT-Zeit.

Bei Torsade-de-Pointes-Tachykardien kann zwischen an-
geborenen und erworbenen Ursachen unterschieden
werden. Erworbene QT-Verldngerungen kdénnen meist

» Abb. 3 EKG einer polymorphen ventrikuldren Tachykardie; hier bei
einem Patienten mit katecholaminerger polymorpher ventrikularer
Tachykardie unter Belastung. 25 mm/s.
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» Abb. 4 Torsade-de-Pointes-Tachykardie; hier im Rahmen eines erwor-
benen Long-QT-Syndroms unter Einfluss von Haloperidol und Ciprofloxa-

cin.

auf Medikamente zuriickgefiihrt werden (beispielsweise
Antibiotika, Antidepressiva und Antiarrhythmika), haufig
in Kombination mit Elektrolytverschiebungen (insbeson-
dere Hypokalidmie).

Therapeutisch steht bei Torsade-de-Pointes-Tachykar-
dien die intravendse Gabe von Magnesium im Vorder-
grund (z.B. 2 g i.v.). Der Einsatz konventioneller Antiar-
rhythmika ist wegen einer potenziellen Verldngerung
des QTc-Intervalls nicht ratsam. Bei Persistieren der Ta-
chykardie oder instabilem Patientenzustand muss eine
Elektrokardioversion und ggf. Reanimation erfolgen.
Langfristig muss eine ICD-Versorgung evaluiert werden.
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Kammerflimmern

Bei Kammerflimmern liegt eine ungeordnete elektrische
Herzaktivitdt mit daraus resultierender fehlender Aus-
wurfleistung des Herzens zugrunde. Kammerflimmern
kann sich entweder aus einer ventrikuldren Tachykardie
entwickeln oder aber auch primar auftreten. In seltenen
Fillen kann Kammerflimmern auch bei tachykarder Uber-
leitung von Vorhofflimmern (iber eine akzessorische Lei-
tungsbahn auftreten (» Abb. 5).

THERAPIE

Zur Terminierung ist eine sofortige elektrische Defi-
brillation erforderlich.

Je frither eine Defibrillation durchgeftihrt wird, umso
groRer ist die Wahrscheinlichkeit, das Kammerflim-
mern zu terminieren. Mit jeder verstrichenen Minute
bis zur Defibrillation sinkt die Erfolgswahrscheinlich-
keit um ca. 10%.

Zwischen den Defibrillationsversuchen und bis zum
Beginn der ersten Defibrillation ist eine Herz-Kreislauf-
Wiederbelebung nach BLS- bzw. ALS-Algorithmus
essenziell.

Nach dem dritten frustranen Defibrillationsversuch
sollte zusatzlich die intravendse Gabe von Adrenalin

1 mg sowie von Amiodaron 300 mg erfolgen. Hierbei
wird das Amiodaron im Gegensatz zur medikamento-
sen Kardioversion nicht als Kurzinfusion, sondern als
Bolus verabreicht.
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> Abb. 5 Initial zeigt sich eine FBI-Tachykardie (= fast, broad, irregular)
bei Vorhofflimmern und akzessorischer Uberleitung bei Wolf-Parkinson-
White-Syndrom. Hierunter kommt es zum Auftreten von Kammerflim-

mern.
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Der Nutzen von Amiodaron wurde kirzlich in einer ran-
domisierten, doppelblinden Studie untersucht. Kuden-
chuk et al [12] verglichen Amiodaron, Lidocain und Place-
bo (NaCl) neben einer Standardtherapie bei Patienten mit
,Out-of-Hospital Cardiac Arrest* und schockrefraktdarem
Kammerflimmern bzw. pulsloser ventrikuldrer Tachykar-
die nach zumindest einem erfolglosen Schock. Der pri-
mire Endpunkt war das Uberleben bis zur Krankenhaus-
entlassung. Der sekundare Endpunkt war ein gilinstiges
neurologisches Outcome bei Entlassung. 3026 Patienten
wurden zu Amiodaron (974), Lidocain (993) und Placebo
(1059) randomisiert. Von diesen (iberlebten 24,4%,
23,7% und 21% bis zur Krankenhausentlassung. Der Un-
terschied im Uberleben zwischen Amiodaron und Placebo
betrug 3,2% (p=0,08), fir Lidocain im Vergleich zur Pla-
cebo 2,6% (p=0,16) und fir Amiodaron versus Lidocain
0,7% (p=0,7). Das neurologische Outcome bei Entlas-
sung war in allen drei Gruppen vergleichbar.

Lediglich fir die Patientengruppe mit beobachtetem
plotzlichem Herztod war ein signifikanter Benefit fiir die
Gabe von Antiarrhythmika zu verzeichnen (p =0,05). Es
fand sich hier eine signifikant hohere Lebensrate unter
Antiarrhythmika gegentiber Placebo.

FALLBEISPIEL

Fall 3

Sie werden zu einer Geburtstagsparty eines 17-jdhri-
gen Madchens gerufen. Bei Eintreffen eilen bereits
mehrere Gaste auf Sie zu. Im Eingang des Hauses hat
bereits einer der Gaste mit der Herzdruckmassage
einer jungen Frau begonnen. Sie schlieRen sofort den
Defibrillator an, der Ihnen Kammerflimmern als pri-
madren Rhythmus zeigt, woraufhin Sie eine sofortige
Schockabgabe auslésen, die einen stabilen Sinus-
rhythmus etablieren kann.

Sie transportieren die Frau daraufhin auf die Intensiv-
station des nachstgelegenen Krankenhauses. Fremd-
anamnestisch ergibt sich, dass die Patientin trotz
einem fieberhaften Atemwegsinfekt unbedingt zur
Geburtstagsfeier ihrer Freundin habe kommen wollen
und viel Alkohol getrunken habe. Zudem berichten
ihre Freundinnen, dass die Mutter der Patientin eben-
falls vor einigen Jahren kollabiert sei und seitdem ei-
nen ,Herzschrittmacher® habe. Im EKG messen Sie
eine QTc-Zeit von 580 ms. Die nun eintreffenden
Eltern berichten, dass auch die Mutter der Patientin
ein QT-Syndrom habe und ICD-Trdgerin sei.

Die Patientin erhalt eine Betablockertherapie und wird
ebenfalls mit einem ICD versorgt. Die Entlassung
erfolgt wenige Tage nach dem Reanimationsereignis.
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Erstmals konnte durch die Studie gezeigt werden,
dass Antiarrhythmika bei Out-of-Hospital Cardiac
Arrest nur von fraglichem Nutzen sind. Weder Amio-
daron noch Lidocain fiihrte zu einem signifikant
hoheren Uberleben und besserem neurologischem
Outcome im Vergleich zu Placebo.

Die Ursachen fiir das Auftreten von Kammerflimmern
sind im Wesentlichen dieselben wie fiir das Auftreten
ventrikuldrer Tachykardien. An erster Stelle ist hier ein
akutes Koronarsyndrom zu nennen. Wichtige weitere Pa-
thologien sind andere strukturelle oder elektrische Herz-
erkrankungen. Falls keine Ursache gefunden wird, spricht
man von idiopathischem Kammerflimmern.

In der Klinik riickt wie auch bei allen anderen Herzrhyth-
musstorungen die Therapie der Grunderkrankung in den
Fokus.

Bradykardie
Herzfrequenz <50/min

v

» Atemwegsmanagement

» Sauerstoffzufuhr

» Patient bei Bewusstsein?

» Etablierung eines Monitorings — Blutdruck?
Rhythmusdiagnose?

» Etablierung eines i.v. Zugangs

» 12-Kanal-EKG wenn mdglich

Identifizierung der Situation und maéglicher Ursachen

v

persistierende Bradykardie?
» Hypotension?

» akute Vigilanzminderung?

» Schockzeichen?

» pektangintse Beschwerden?
» akute Herzinsuffizienz

s |\erke

Handelt es sich um keine potenziell reversible Ur-
sache, z.B. ein akutes Koronarsyndrom, muss von
einem erhohten Rezidivrisiko ausgegangen werden
und eine ICD-Versorgung erfolgen.

Diagnostik von
Herzrhythmusstérungen

s |\erke

Zur prazisen Diagnostik von Herzrhythmusstérungen
ist eine Untersuchung unabdingbar: das 12-Kanal-
EKG. Bei systematischer Analyse ist eine korrekte
Diagnosefindung meistens mdglich.

Es bietet sich beispielsweise folgendes Vorgehen an (s. a.
» Abb. 6 u. » Abb. 7).

Handelt es sich um eine Bradykardie oder eine Tachykar-
die?

nein .| » Monitoriiberwachung

ja

v

Atropini.v.
» 1. Dosis: 0,5 mg als Bolus
» Wiederholung alle 3-5 min

» Maximaldosis 3 mg

Atropin ineffektiv?

v

» transkutanes Pacing in Analgosedierung
» Dopamin i.v. (2-20 pg/kgKG/min)
» Adrenalin i.v. (2-10 ug/min)

| » Ursachenkldrung

» Abb. 6 Mdglicher Algorithmus zur Diagnostik und Therapie bradykarder Herzrhythmusstérungen.
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Tachykardie
Herzfrequenz 2 150/min

v

» Atemwegsmanagement

» Sauerstoffzufuhr

» Patient bei Bewusstsein?

» Etablierung eines Monitorings — Blutdruck?
Rhythmusdiagnose?

» Etablierung eines i.v. Zugangs

» 12-Kanal-EKG wenn mdglich

Identifizierung der Situation und maglicher Ursachen

v

persistierende Tachykardie?
» Hypotension?

» akute Vigilanzminderung?

» Schockzeichen?

» pektangin6se Beschwerden?
» akute Herzinsuffizienz

@ Thieme

ja » Sedierung und EKV

nein
v

QRS-Breite > 120 ms?

ja
}—» (150-300 mg)

nein

v

» Versuch vagaler Manéver
» ggf. Adenosin, wenn sicher regelmaRig
» Betablocker oder Verapamil zur Frequenzkontrolle

» » wenn sicher schmalkomplexig
und regelmdRig — Adenosin

antiarrhythmische Medikation erwdgen:
» a.e. Amiodaron als Kurzinfusion

» bei Rezidiv oder Persistenz
— Dauerinfusion mit T mg/min

» Abb. 7 Mdglicher Algorithmus zur Diagnostik und Therapie tachykarder Herzrhythmusstérungen (EKV = elektrische Kardiover-

sion).

Wenn eine Bradykardie vorliegt, stellt sich die Frage, ob
ein abgrenzbarer Vorhofrhythmus vorliegt.

Lassen sich P-Wellen erkennen?

Wenn Sie P-Wellen erkennen kénnen, sollten Sie zunachst

priifen, ob auf jede P-Welle ein QRS-Komplex folgt.

= Wenn Sie diese Frage mit ja beantworten, liegt eine Si-
nusbradykardie vor.

= Folgt nicht auf jede P-Welle eine Kammeraktion, liegt
ein AV-Block II° vor.

Wenn Sie eine vollkommene Dissoziation von Vorhof- und
Kammerrhythmus feststellen, leidet der Patient an einem
AV-Block llI° (s. Fallbeispiel 1). Wenn Sie hingegen keinen
Vorhofrhythmus feststellen kdnnen, ergeben sich im We-
sentlichen drei Differenzialdiagnosen: entweder ein Si-
nusarrest mit junktionalem Ersatzrhythmus oder aber
Vorhofflimmern, entweder mit bradykarder Uberleitung
oder aber vergesellschaftet mit einem AV-Block I1I°. Ge-
gebenenfalls kdnnen Flimmerwellen im EKG vorliegen.

Bei bradykardem Vorhofflimmern liegen in der Regel un-
regelmaBige RR-Intervalle vor, wohingegen bei einem

Kammerersatzrhythmus normalerweise rhythmische Ak-
tionen zu finden sind.

Wenn Sie im EKG eine Tachykardie diagnostizieren, be-
trachten Sie zundchst die QRS-Komplexe. Liegen schmale
QRS-Komplexe vor, handelt es sich am ehesten um eine
supraventrikuldre Tachykardie. Da es sich hierbei nicht
um potenziell lebensbedrohliche Herzrhythmusstérun-
gen handelt, wollen wir hier thematisch nicht weiter in
die Tiefe gehen.

QRS-Komplexe mit einer Breite von mindestens 120 ms
sind zundchst verdachtig auf das Vorliegen eines ventri-
kuldren Ursprungs. Priifen Sie in diesem Fall, ob regelma-
Rige RR-Abstdnde vorliegen.

Beweisend fiir eine Kammertachykardie sind eine AV-Dis-
soziation, wobei P-Wellen hdufig nur schwer identifiziert
werden kdnnen. Weitere beweisende Befunde sind Cap-
ture Beats und Fusionsschldge. Hierbei kommt es zu einer
LVerschmelzung“ einer normalen Kammeriberleitung
mit einem VT-Schlag, sodass ein deformierter QRS-Kom-
plex entsteht, der weder einem normalen QRS-Komplex
noch der VT-Morphologie entspricht.
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Sollten Sie unregelmdRige QRS-Komplexe feststellen,
kann es sich hierbei um eine polymorphe ventrikulédre Ta-
chykardie (z.B. Torsade de Pointes) handeln oder aber
differenzialdiagnostisch um Vorhofflimmern mit tachy-
karder Uberleitung und Schenkelblock. Achten Sie daher
auch hier auf einen abgrenzbaren Vorhofrhythmus, um
die richtige Diagnose zu stellen.

Als seltene Differenzialdiagnose sei an dieser Stelle noch
Vorhofflimmern bei Priexzitation und antidromer Uber-
leitung angeflhrt, die sogenannte FBI-Tachykardie
(FBI =fast, broad, irreqular).

Zusammenfassung

Herzrhythmusstérungen stellen in der Notfall- wie Inten-
sivmedizin ein hdufiges klinisches Problem dar. Unter-
schiedliche Rhythmusstérungen bediirfen hédufig auch
unterschiedlicher Therapien. Die Differenzierung erfolgt
anhand des EKG:

= supraventrikuldr versus ventrikular;

= monomorph versus polymorph.

Bradykarde Herzrhythmusstérungen wie AV-Blockierun-
gen kénnen haufig mit Atropin therapiert werden. Wenn
der gewliinschte Effekt ausbleibt, sollte in Abhangigkeit
von den Beschwerden fraktioniert Adrenalin verabreicht
werden. Bei fehlendem Ansprechen bleibt in der Akutsi-
tuation nur das passagere Pacing, entweder mit einem
speziellen Defibrillator oder (iber einen transvendsen pas-
sageren Herzschrittmacher. In der Klinik steht die Thera-
pie der Grunderkrankung im Vordergrund, langfristig
muss gegebenenfalls die Versorgung mit einem Schritt-
machersystem erfolgen.

Tachykardien sind in der Akutsituation haufig eine He-
rausforderung fiir den Rettungsdienst. Wie auch bei bra-
dykarden Herzrhythmusstérungen erfolgt bei Instabili-
tatszeichen eine individuelle Therapie, die sich nach der
Art der Rhythmusstérung sowie dem Patientenzustand
richtet.

mmmm  \erke

Noch mehr als bei bradykarden Herzrhythmusst6-
rungen ist ein 12-Kanal-EKG zur korrekten Diagnose-
findung bei Tachykardien essenziell und sollte immer
angefertigt werden, sofern der Zustand des Patienten
es zuldsst.

Eine erste Einteilung kann zundchst anhand des QRS-
Komplexes erfolgen. Liegt ein schmaler QRS-Komplex
vor, handelt es sich um eine supraventrikulare Tachykar-
die, diese sind in der Regel nicht lebensbedrohlich. Ab
einer QRS-Breite von 0,12 s ist das Vorliegen einer ventri-
kuldren Rhythmusstérung wahrscheinlich. Befunde, die
eine ventrikuldre Tachykardie beweisen, sind u.a. eine
AV-Dissoziation, ,Capture“- und Fusionsschldge. Unter-
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schieden werden monomorphe und polymorphe ventri-
kuldre Tachykardien.

In der medikamentésen Therapie von ventrikuldren Ta-
chykardien findet vor allem Amiodaron Verwendung. Je
nach Patientenzustand, Verfligbarkeit und Erfahrung des
Anwenders kann alternativ auch Ajmalin verabreicht wer-
den. Bei Herz-Kreislauf-Stillstand erfolgt das Vorgehen
gemaR ALS-Schema.

Eine Sonderstellung nimmt die Torsade-de-Pointes-Ta-
chykardie ein, hierbei sollte intravends Magnesium ver-
abreicht werden. Wegen potenzieller QTc-Verlangerun-
gen haben klassische Antiarrhythmika hier keinen nen-
nenswerten Stellenwert.

Bei Kammerflimmern oder hamodynamisch relevanten
schnellen Tachykardien sind eine friihzeitige Elektrokar-
dioversion bzw. Defibrillation und WiederbelebungsmaRg-
nahmen erforderlich. Nach erfolgreicher Akutbehand-
lung steht die Behandlung der Grunderkrankung im Vor-
dergrund, die Indikation zur Implantation eines Defibrilla-
tors muss gepriift werden und in bestimmten Fallen soll-
te eine Katheterablation erwogen werden.

KERNAUSSAGEN

= Die Einteilung von Herzrhythmusstérungen erfolgt anhand der
Frequenz in Bradykardien und Tachykardien sowie anhand der

Lokalisation in supraventrikular und ventrikular.

Mittel der Wahl bei therapierefraktaren bradykarden Herzrhyth-
musstérungen und Instabilitdtszeichen ist in der Akutsituation die
passagere Stimulation, bei tachykarden Herzrhythmusstérungen
die elektrische Kardioversion.

Fiir die meisten tachykarden Herzrhythmusstérungen besteht die
Maglichkeit einer katheterinterventionellen Ablationsbehand-
lung.

Bei symptomatischen bradykarden Herzrhythmusstérungen be-
steht langfristig hdufig die Indikation zu einer Herzschrittmacher-
implantation.

Monomorphe ventrikuldre Tachykardien treten haufig nach
durchgemachtem Infarkt auf, kdnnen jedoch auch bei herz-
gesunden Patienten vorkommen und sind dann meistens
gutartig.

Polymorphe ventrikuldre Tachykardien treten hdufig im Rahmen
einer akuten Myokardischamie auf, andere Ursachen kénnen
elektrische Herzerkrankungen oder QTc-Verlangerungen sein.
Wesentliche medikamentdse Therapie bei einer Torsade-de-
Pointes-Tachykardie ist die intravendse Gabe von Magnesium.
Das Erkennen und die Therapie der Grunderkrankung spielt lang-
fristig bei den meisten geféhrlichen Rhythmusstérungen eine
wesentliche Rolle.
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der Fragen!

Unter https://eref.thieme.de|CXEUF63 oder tiber den QR-Code kommen Sie

direkt zur Startseite des Wissenstests.
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Frage 1

Welche Aussage trifft auf das Antiarrhythmikum Ajmalin zu?

A Ajmalin ist ein Natriumkanalblocker und gehdért damit zur
Klasse | der Antiarrhythmika.

B Ajmalin ist das Mittel der Wahl zur Behandlung ventrikuldrer
Herzrhythmusstérungen (HRS) beim akuten Koronarsyn-
drom.

C Ajmalin sollte rasch bis zu einer Dosis von 3 mg/kgKG injiziert
werden.

D Im Gegensatz zu Amiodaron kann Ajmalin auch zur Therapie
supraventrikuldrer HRS angewendet werden.

E Im direkten Vergleich mit Lidocain scheint Ajmalin bei der
Therapie ventrikuldrer Tachykardien unterlegen zu sein.

Frage 2

Was gilt fiir den AV-Block-1I° Typ ,Wenckebach“?

A Bei erstmaliger Dokumentation ist unmittelbar eine Schritt-
macherindikation gegeben.

B Haufigste Ursache ist eine Uberdosierung mit ACE-Hemmern.

C Eine passagere externe Stimulation sollte bei Symptomatik
wie Schwindel friihzeitig erwogen werden.

D Es sollte eine Ergometrie durchgefiihrt werden, um die chro-
notrope Kompetenz zu priifen.

E Die Einnahme von Betablockern spielt in der Genese von AV-
Blockierungen keine Rolle.

Frage 3

Welche Aussage tiber polymorphe ventrikuldre Tachykardien

trifft zu?

A Polymorphe ventrikuldre Tachykardien treten praktisch nur
nach bereits abgelaufenem Infarkt auf.

B Der Einsatz von Amiodaron ist in jedem Fall indiziert.

C Insbesondere bei jiingeren Patienten treten polymorphe ven-
trikuldre Tachykardien im Rahmen einer QTc-Verldngerung
auf.

D Therapie der Wahl ist eine Katheterablation.

E Genetische Herzerkrankungen spielen beim Auftreten poly-
morpher ventrikuldrer Tachykardien keine Rolle.

Diese Fortbildungseinheit ist in der Regel 12 Monate online fiir die Teilnahme verfiigbar.
Den genauen Einsendeschluss finden Sie unter https:/[eref.thieme.de/CXEUF63.

Sollten Sie Fragen zur Online-Teilnahme haben, finden Sie unter https:/[cme.thieme.de/hilfe
eine ausfiihrliche Anleitung. Wir wiinschen viel Erfolg beim Beantworten

Frage 4

Was versteht man unter einer FBI-Tachykardie?

A Ein tachykardes Vorhofflimmern, welches (iber eine akzesso-
rische Leitungsbahn tibergeleitet wird.

B Eine monomorphe ventrikuldre Tachykardie aus dem links-
ventrikuldren Ausflusstrakt.

C Eine supraventrikuldre Tachykardie aus dem Bereich des AV-
Knotens.

D Eine atriale Tachykardie mit wechselnden Foci.

E Die FBI-Tachykardie ist eine Sonderform der polymorphen
ventrikuldren Tachykardie und kann daher gut mit Magnesi-
um behandelt werden.

Frage 5

Welche der folgenden Arrhythmien ist prinzipiell einer Katheter-
ablation am besten zugédnglich?

A AV-Block-II° Typ ,Mobitz*

monomorphe Kammertachykardien

Sinusbradykardien

Torsade-de-Pointes-Tachykardien

rezidivierendes Kammerflimmern

m o N w

Frage 6

Welches Medikament kann bei einer akuten symptomatischen

Sinusbradykardie kurzfristig hilfreich sein?

A Amiodaron, da es {ber Modulation von Kaliumkandlen zu
einer schnellen AV-Uberleitung kommt.

B Ajmalin, da durch verstarkte Kalziumausschiittung der Sinus-
knoten mehr intrinsische Aktivitat zeigt.

C Adenosin, da es durch Parasympathikolyse zu einem Anstieg
der Herzfrequenz kommt.

D Magnesium kann durch mechanische Interaktion mit a-2-Re-
zeptoren einen Anstieg der Herzfrequenz vermitteln.

E Atropin wirkt antangonistisch zu Acetylcholin. Es kann damit
durch Inhibition des parasympathischen Nervensystems ei-
nen Anstieg der Herzfrequenz bewirken.

» Weitere Fragen auf der folgenden Seite...

Engelke H et al. Akut lebensbedrohliche Herzrhythmusstérungen Kardiologie up2date 2020; 16: 167-178 177

Dieses Dokument wurde zum personlichen Gebrauch heruntergeladen. Vervielféaltigung nur mit Zustimmung des Verlages.



Fortsetzung ...

Frage 7

Welche allgemeine Aussage zu Herzrhythmusstérungen (HRS)
trifft zu?

A

Ein GroRteil der HRS bedeutet akute Lebensgefahr und muss
umgehend behandelt werden.

Fiir die meisten bradykarden HRS stehen mit der Ablations-
behandlung und Antiarrhythmika zwei vielversprechende
Therapieoptionen zur Verfligung.

Die Unterscheidung zwischen supraventrikuldr und ventriku-
ldr ist in der Akuttherapie von untergeordnetem Interesse.
Fir die meisten tachykarden HRS besteht die Moglichkeit
einer Ablationsbehandlung.

Bei unklarer Diagnose kann Amiodaron eingesetzt werden,
da es sich sowohl zur Therapie bradykarder als auch tachykar-
der Rhythmusstérungen eignet.

Frage 8

Welche der folgenden Aussagen trifft zu?

A

178

Amiodaron und Ajmalin sind beides Antiarrhythmika der
Klasse I.

Therapie der Wahl bei polymorphen Kammertachykardien ist
die Katheterablation.

Zum Schutz vor dem plétzlichen Herztod sollte nach statt-
gehabter Kammertachykardie eine Herzschrittmacher-
implantation erwogen werden.

Bei Torsade-de-Pointes-Tachykardie ist die intravendse Mag-
nesiumgabe indiziert.

Ajmalin kann bedenkenlos auch bei hdmodynamisch instabi-
len Patienten rasch verabreicht werden.

@ Thieme

Frage 9

Welche Aussage trifft auf monomorphe ventrikuldre Tachykar-
dien zu?

A
B
C

Sie konnen prinzipiell auch bei Herzgesunden auftreten.

Sie sind in der Regel Ausdruck einer akuten Myokardischdmie.
Sie sollten stets zu einer ICD-Versorgung des Patienten fiih-
ren.

Antiarrhythmika besitzen, anders als bei der Behandlung
polymorpher ventrikularer Tachykardien, keinen Stellenwert
in der Akuttherapie von monomorphen Kammertachykar-
dien.

Eine Ablationsbehandlung stellt hier keine sinnvolle Therapie-
option dar.

Frage 10

Welchen Stellenwert hat das EKG bei der Diagnostik von Herz-
rhythmusstérungen?

A

Bei genauer Interpretation kann jede Herzrhythmusstérung
im 12-Kanal-EKG zweifelsfrei korrekt diagnostiziert werden.
Insbesondere bei tachykarden Rhythmusstérungen ist zur
korrekten Diagnosefindung, soweit es der Zustand des Pa-
tienten zuldsst, ein 12-Kanal-EKG anzufertigen.

Eine addquate Alternative zum EKG-Monitoring bietet die
Pulsoxymeterkurve.

Zur Differenzierung zwischen Vorhofflimmern mit aberranter
Uberleitung und ventrikuliren Tachykardien ist ein EKG nicht
geeignet, hier hilft nur eine elektrophysiologische Unter-
suchung.

Das 12-Kanal-EKG bietet bei der Diagnostik von Herzrhyth-
musstorungen keinen wesentlichen Mehrwert gegeniiber
einem 3-Kanal-EKG.
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