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Periarrest-Arrhythmien*

Autoren: R. Bohmer, Th. Schneider

Wichtiger Hinweis:

Dosisangaben im folgenden Text gelten, wenn nichts anderes angegeben ist, fiir normgewichtige Erwachsene. Zur Akut-
therapie von Herzrhythmusstorungen bei Kindern s. ,Reanimation exakt” (2. Auflage, Naseweis-Verlag, 2016): S. 117 f.

Periarrest-Arrhythmien — Basics

Unter dem Begriff ,Periarrest-Arrhythmien“ werden Herzrhythmusstérungen zusammengefasst, die rasch zu einem Herz-
Kreislauf-Stillstand (cardiac arrest) filhren kdnnen bzw. héufiger kurz nach einem Herz-Kreislauf-Stillstand auftreten. Me-
dizinisches Fachpersonal, das kritisch kranke Patienten versorgt, muss mit dem Management von Periarrest-Arrhythmien
vertraut sein. Einige diese Rhythmusstorungen sind akut lebensbedrohlich und bediirfen einer sofortigen Behandlung. Andere
Rhythmusstorungen hingegen kdnnen durchaus zunéchst unbehandelt toleriert und ggf. gezielt einem Spezialisten vorge-
stellt werden.

Die nachfolgend dargestellten Handlungsempfehlungen aus den aktuellen CPR-Leitlinien [ERC/AHA 2015] sind so einfach
und verstandlich wie mdglich konzipiert, damit auch nicht kardiologisch spezialisiertes medizinisches Personal einen Patien-
ten im Notfall sicher und effektiv behandeln kann. Ein kardiologischer Experte wird in manchen Fallen vom hier empfohlenen
Vorgehen abweichen und MaBnahmen einsetzen, die dem Notfallmediziner nicht unbedingt vertraut sind, wie spezielle Me-
dikamente oder Therapieverfahren (z.B. ,overdrive pacing*“). Weiterflinrende Informationen finden Interessierte z.B. auf der
Homepage der European Society of Cardiology (www.escardio.org).

ErstmaBnahmen bei Vorliegen einer potenziell bedrohlichen Herzrhythmusstorung

e Vorgehen nach ABCDE-Konzept (inkl. Beruhigung und Aufklarung des Patienten, Lagerung [i.d.R. Oberkdrper hoch], Sauer-
stoffgabe [wenn indiziert], Venenzugang [falls bei vitaler Indikation nicht mgl.: i.0.-Zugang], Monitoring der Vitalfunktionen
[insbes. EKG, RR, S,0,], wenn mgl. BGA [Elektrolyte — ggf. Korrektur], moglichst kausale Therapie)

¢ Reanimationsbereitschaft herstellen (Monitoring, Personal, Defibrillator, Beatmungsbeutel)

¢ Frithestmoglich 12-Kanal-EKG ableiten: vor Beginn der Therapie, wenn irgend maglich!

* Dieser Text basiert auf einem Abschnitt aus ,,Reanimation kompakt“ (4. Auflage, Naseweis-Verlag, 2011) [3], der fiir dieses Dokument {iberarbeitet und
gemén den aktuellen Leitlinien auf den neuesten Stand gebracht wurde.
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- In einigen Féllen erlaubt das 12-Kanal-EKG eine genauere Rhythmusdiagnostik und/oder zeigt Hinweise auf die Ursache
der Rhythmusstorung (z.B. STE-ACS, Hinweis auf Elektrolytstorung, Schrittmacherfehifunktion). Dadurch kann eine ziel-
gerichtete Behandlung unterstiitzt werden. Zur EKG-Diagnostik in Notféllen verweisen wir auf Kapitel 5 in ,Taschenatlas
Rettungsdienst” (10. Auflage, Naseweis-Verlag, 2013/2015).

- Mindestens genauso wichtig ist aber auch die Maglichkeit einer genauen Beurteilung des Ereignisses im Nach-
hinein durch einen Experten anhand des ersten 12-Kanal-EKG, das vor Therapiebeginn geschrieben wurde. Wenn eine
Herzrhythmusstorung durch eine notfallmaBige unspezifische Therapie beendet werden konnte (oder spontan endete),
stellt sich die Frage, wie gefahrlich diese Herzrhythmusstorung war, wie hoch die Gefahr eines Wiederauftretens ist und
welche MaBnahmen nun die richtigen sind (Dauertherapie). Wenn die Herzrhythmusstorung mit einem korrekt abgelei-
teten 12-Kanal-EKG dokumentiert wurde, kann ein Kardiologe in vielen Féllen nachtraglich eine exakte Diagnose stellen.
Dadurch konnen dem Patienten oft unangenehme und riskante Untersuchungen (z.B. Elektrophysiologie/Provokations-
tests), Zeiten der Ungewissheit und ggf. auch unnétige Therapien erspart werden. In manchen Féllen kann ein solches
12-Kanal-EKG zu einer rechtzeitigen lebensrettenden Therapie (z.B. ICD-Implantation) bzw. gezielten Rezidivprophylaxe
fahren. Ein ohne Not unterlassenes 12-Kanal-EKG kann also fiir den Patienten spéter einen erheblichen Nachteil bedeu-
ten! Bei akuter, hochgradiger Vitalbedrohung kann durchaus einmal die sofortige Notfalltherapie einer Herzrhythmus-
storung indiziert sein, die keinen Aufschub fiir ein 12-Kanal-EKG duldet (dann wenigstens Rhythmusstreifen oder im
Nachhinein Ereignisbericht aus dem Speicher des EKG-Monitors ausdrucken). Aber i.d.R. ist es trotz Vitalbedrohung bei
vorausschauender Aufgabenverteilung mdglich, ein 12-Kanal-EKG ohne wesentliche Verzigerung zu registrieren, wah-
rend die Notfalltherapie (z.B. Kardioversion, inkl. Prdoxygenierung, Analgosedierung etc.) vorbereitet wird.

mmmmmmmmm
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Algorithmus Nr. 8 (S. 72)
Tachykardie 1/4: Triage
Modifiziert nach ERC, 2015:
Tachycardia Algorithm

Grundsatze zur Therapiestrategie bei akuten Herzrhythmusstorungen

Jede Herzrhythmusstorung immer im Kklinischen Kontext betrachten! Nicht uniiberlegt

jede Herzrhythmusstérung behandeln!

1. Ursache der Herzrhythmusstorung. Grundsétzlich ist immer zu (iberlegen, ob die
dargebotene Herzrhythmusstorung tatsachlich Ursache der Symptomatik oder wo-
mdglich Folge bzw. ein weiteres Symptom einer anderen Erkrankung ist. Wenn eine
nicht-kardiale Ursache der Grund fiir die Herzrhythmusstérung ist, sollte diese Ursa-
che schnellstmaglich behoben werden: ,Behandle den Patienten, nicht den Monitor!“
Dies gilt insbes. fiir (Schmalkomplex-) Tachykardien: Durch einen méBig schnelleren
Herzschlag kann ein erhohtes Herzzeitvolumen erreicht werden. Dieser physiologi-
sche Ausgleichsmechanismus ist bei einigen Erkrankungen (voriibergehend) sinnvoll,
manchmal lebensrettend. So reagiert der Korper z.B. bei einem akuten Volumenman-
gel (Blutverlust durch Trauma, postoperative Nachblutung 0.4.) mit einer ,Bedarfsta-
chykardie” (i.d.R. kompensatorische Sinustachykardie): In dieser Situation ist der
Korper auf eine hohe Herzfrequenz angewiesen, um ein ausreichendes Herzzeitvo-
lumen aufrechtzuhalten. Durch diese physiologische Anpassung kann z.B. die Folge
eines Blutverlustes in gewissen Grenzen ,ausgeglichen® werden. Wiirde man in die-
ser Situation die Tachykardie ,behandeln” (,das Herz ausbremsen*), hatte das fatale
Folgen (Kompensationsmechanismus blockiert — Kreislaufzusammenbruch). Weite-
re Beispiele fiir das Auftreten kompensatorischer/symptomatischer Tachykar-
dien: Schock, Hypoxie, Angst/Schmerz/Stress, Fieber/Infektion, Andmie, Ischdmie,
Lungenembolie, Elektrolytstérungen (insbes. Hypo-/Hyperkalidmie), Hyperthyreose,
Azidose. Eine erhdhte Herzfrequenz bedeutet aber auch eine stirkere Herzarbeit und
einen erhéhten 0,-Bedarf des Herzmuskels. Wenn die Leistungsgrenze des Herzens
tiberschritten wird oder eine hochfrequente Tachykardie als Zeichen einer Herzer-
krankung auftritt, ist der Pat. gefdhrdet. Bei Tachykardien werden némlich vor allem
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die Ruhephasen des Herzens (Diastolen) verkiirzt, in denen auch die Koronardurchblutung stattfindet: schlechtere O,-
Versorgung des Herzmuskels — Ischdmie! Neben der unmittelbaren Schadigung des Herzens droht auch eine Leistungs-
minderung des Herzens (akute Herzinsuffizienz) mit Verschlechterung der Pumpfunktion und Abfall des Herzzeitvolumens,
insbes. bei bereits bestehender Herzerkrankung. Eine starke Verkiirzung der Diastolen bedingt auBerdem eine schlechtere
Fiillung der Herzkammern vor der Kontraktion — Auswurf { — RR .

2. Patientenzustand (stabil oder instabil): Behandlungsdringlichkeit festlegen! So frilh wie mdglich muss eingeschétzt
werden, ob der Patient durch die Rhythmusstérung akut gefahrdet ist oder nicht. Liegen Zeichen Klinischer Instabilitét vor,
ist von einer akuten Gefahrdung auszugehen. In den Therapie-Algorithmen fiir Periarrestarrhythmien (ERC, 2015) werden
folgende Kriterien fiir Instabilitit genannt:

a) Schock: typische Schocksymptome (z.B. Bldsse, KaltschweiBigkeit, Hypotonie/RR systolisch < 90 mmHg, Bewusst-
seinstriibung)

b) Synkope (Bewusstseinsstérung) — verminderte Durchblutung des Gehirns

¢) Myokardischamie (ACS/thorakale Beschwerden, akute ST-Verdnderungen im 12-Kanal-EKG): Wenn der myokardiale
Sauerstoffbedarf — z.B. im Rahmen einer Herzrhythmusstorung — das Sauerstoffangebot tbersteigt, kann eine Unter-
versorgung des Herzmuskels resultieren (bis hin zum Herzinfarkt).

d) Herzinsuffizienz: z.B. Zeichen des Vorwdartsversagens (wie Schockzeichen s.0.); Zeichen des Riickwartsversagens
(Linksherzinsuffizienz [Lungenddem — Dyspnoe mit feuchten Rasselgerduschen] und/oder Rechtsherzinsuffizienz [ge-
staute Hals-/Zungenvenen, Leberstauung und méglicherweise ausgepragte periphere Odeme]).

Es gibt keine festen Grenzen der Herzfrequenz (HF), um die Behandlungsbediirftigkeit einzuschatzen! Bei Herzrhythmussto-
rungen sind die Auswirkungen verschiedener Herzfrequenzen je nach Patient ganz unterschiedlich (Alter, Trainingszustand,
Vorerkrankungen, Dauermedikation, Art der Herzrhythmusstorung). Fiir manche Patienten bedeutet schon eine HF auBerhalb
der definierten Normgrenzen (60 — 100/min) eine kreislaufwirksame Beeintrachtigung mit 0,-Minderversorgung vitaler Or-
gane (Gehirn, Herz, Nieren). Andere Patienten tolerieren jedoch problemlos ,kritische” Herzfrequenzen von < 40/min (z.B.
Leistungssportler in Ruhe) oder > 150/min (z.B. Jugendliche bei starker Anstrengung). Frequenzen unter (120 —) 150/min
bei sonst gesundem Herzen werden meist (iber langere Zeit gut toleriert und sind oft bei nicht-kardialen Erkrankungen
anzutreffen (eher Therapie der Ursache, nicht der [sekunddren] Herzrhythmusstorung). Als Anhaltswert fiir eine kritisch
erhdhte HF kann folgende Faustregel gelten (Ausbelastungsfrequenz beim Belastungs-EKG): (220 — Pat.-Alter) x 0,85. Bei
Vorerkrankungen (z.B. KHK, Veranderungen der Herzklappen) oder anhaltender Tachykardie kann schon eine niedrigere HF
gefahrlich sein. Unabhangig davon konnen bestimmte tachykarde Herzrhythmusstorungen rasch in einen Herz-Kreislauf-
Stillstand (ibergehen (insbes. Kammertachykardien). Bei manchen Patienten (z. B. Herzschrittmacher, B-Blockertherapie) tritt
keine Tachykardie auf, obwohl es aufgrund der Erkrankung charakteristisch und fiir den Korper notwendig ware (z.B. Schock,
Lungenembolie), sodass die Symptomatik evtl. untypisch erscheint oder verkannt wird.

Behandlungsprinzipien bei akuten Herzrhythmusstorungen

¢ Elektrische Therapie (Kardioversion bei Tachykardien; Schrittmacher bei Bradykardien)

e Physikalische MaBnahmen (z.B. vagale Mandver, ,fist-pacing“ —s.u.)

¢ Medikamentdse Therapie (Antiarrhythmika, Chronotropika)

I.d.R. sind Antiarrhythmika und physikalische MaBnahmen weniger zuverldssig und bzgl. Nebenwirkungen schwerer zu
beeinflussen als die elektrische Therapie. Daher gilt:

Periarrest-Arrhythmie + Lebensgefahr
— sofortige Behandlung (schnell, wirksam, sicher)

e Primar elektrischer Strom (Kardioversion bzw. Schrittmacher), jeweils unter Praoxygenierung und Analgosedierung/
Kurznarkose
¢ Wenn erfolglos: Expertenhilfe und/oder Medikament
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Periarrest-Arrhythmie ohne Lebensgefahr
¢ Genauere Klassifikation der Herzrhythmusstorung (z.B. QRS-Breite, RegelmaBigkeit)
o Differenziertere Behandlung (primédr Medikamente) und Expertenhilfe
- Keine Experimente! Medikamente verwenden, mit denen der Anwender vertraut ist (Kontraindikationen, Wirkungen und

Gefahren bekannt).
- Immer mit Komplikationen rechnen!
- Antiarrhythmika wirken grundsatzlich auch proarrhythmogen und kardiodepressiv!
- Nie mehrere Antiarrhythmika gleichzeitig (kardiodepressive Wirkung potenziert)
¢ In besonderen Féllen: ggf. elektrischer Strom.

Tachykarde Herzrhythmusstorungen

if;'f,',';iiﬁiﬁ'ff,'%éik%ﬂéﬁ%"]%%-ﬁ%n'z@@ilﬁiﬁiﬁlfj,ﬁi: Tachykardie — Patient instabil
Bei einer Herzfrequenz oberhalb der Normgrenze (100/min) liegt definitionsgeméan
eine Tachykardie vor. Wenn zusatzlich mindestens ein Instabilitatszeichen vorliegt, so
ist der Patient als klinisch instabil einzuschatzen und sofort zu behandeln. Therapie
e der Wahl ist die elektrische Kardioversion (unter Analgosedierung/Kurznarkose)
[AHA Klasse |, LOE B-2010]. Bei ausbleibendem Erfolg kann diese direkt bis zu zweimal
wiederholt werden. Lasst sich dadurch kein Sinusrhythmus wiederherstellen, sollten
300 mg Amiodaron tiber 10—20 min intravends verabreicht werden (,loading dose*
— Aufséttigungsdosis). Im Anschluss kdnnen ggf. weitere elektrische Kardioversionsver-
suche unternommen werden. Weitere 900 mg Amiodaron konnen kontinuierlich in den
folgenden 24 h verabreicht werden. In geeigneten Féllen kann auch bei regelméaBi-
ger Schmalkomplextachykardie mit Instabilititszeichen ein Therapieversuch mit
Ngorithmus N 8 6. 73 Adenosin (s.u.) unternommen werden, wahrend (!) die Kardioversion ohne Zeitverzug
Tachykardie 2/4: Patient instabil vorbereitet wird (wenn der Patient nicht hypotensiv ist) [AHA-Klasse Il b, LOE C-2010].
ﬂzﬂgz;‘j;:f\fgofg:mm’ Bei Misslingen des Therapieversuchs mit Adenosin ist der synchronisierte Schock un-
verziiglich anzuwenden.
Rezidivierendes Vorhofflimmern bei kritisch kranken Patienten (Intensivstation) ist
relativ haufig. Eine mehrfach wiederholte Kardioversion bei wiederkehrendem Episoden
von VHF wird in diesem Kontext nicht als sinnvoll erachtet — wichtig ist vielmehr die Therapie des Grundleidens/der begiins-
tigenden Faktoren (z.B. metabolische Stérungen, Sepsis) und ggf. eine medikamentdse (Dauer-) Therapie.
Bei herzgesunden Menschen ist ein lebensbedrohliches klinisches Erscheinungsbild, das ausschlieBlich durch eine Tachy-
kardie verursacht wird, bei einer Herzfrequenz unter 150/min ungewdhnlich. In diesem Fall sollte sich der Behandler fragen,
ob die tachykarde Rhythmusstorung tatsichlich Ursache der Beschwerden ist, oder ob sie nicht doch eher Ausdruck einer
anderen zugrunde liegenden Erkrankung ist (Stichwort ,,Bedarfstachy-
kardie“, s. oben). Im Gegensatz dazu kdnnen schwer kranke Patien-
ten mit eingeschrénkter Herzfunktion durchaus schon bei einer Herz-
frequenz zwischen 100—150/min instabil werden.
Wenn der Eintritt einer ventrikuldren Tachykardie am EKG-Monitor be-
obachtet wird, der Patient instabil ist, aber kein Defibrillator verflighar
ist, kann ein prékordialer Faustschlag erwogen werden [AHA-Klasse vornoffimmem
b, LOE C-2010].

biphasisch monophasisch
70-1204 00J
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Technik der Kardioversion

Eine Kardioversion sollte immer nach ausreichender Prdoxygenierung und in Analgosedierung oder Kurznarkose durchge-
fiinrt werden. Bei einer Kardioversion muss der Schock — im Gegensatz zur Defibrillation — immer ,R-Zacken-getriggert”
abgegeben werden (,synchronisiert”). Trifft der Schock zu einem anderen Zeitpunkt innerhalb des Herzzyklus auf das Myo-
kard, konnen lebensgefahrliche Arrhythmien (z.B. VF) resultieren (Quelle [29] in [3])! In aller Regel muss die Synchronisati-
onsfunktion durch Tastendruck am Defibrillator separat eingeschaltet werden. Bei aktivierter Funktion werden die vom Gerét
erkannten R-Zacken auf dem Monitor markiert. Dazu muss eine EKG-Ableitung (iber das 3- oder 4-Pol-Kabel erfolgen. Sollte
das Gerat die Markierungen nicht oder an der falschen Stelle im EKG setzen, muss mdéglicherweise eine andere Ableitung
gewahlt oder die Amplitude erhdht werden.

Nach Driicken des Auslise-Knopfs wird der Schock auf die R-Zacke des nachsten Herzschlags abgegeben. Anders als bei
einer konventionellen Defibrillation kann es dadurch zu einer kurzen Verzdgerung bis zur Schockabgabe kommen: Im Falle
der Verwendung von manuellen Paddles (primar Klebepads empfohlen!), diirfen diese keinesfalls direkt nach Tastendruck
vom Thorax entfernt werden!

Nach erfolgter Schockabgabe schaltet sich die Synchronisationsfunktion bei den gangigen Geraten automatisch ab. Um
einen weiteren synchronisierten Schock abzugeben, muss die Funktion erst wieder eingeschaltet werden. Vorsicht; Dieser
Kleine, aber essenzielle Schritt kann in der Praxis schnell vergessen werden — Gefahr des Kammerflimmerns!

Prinzipiell sollte ein moderner Defibrillator mit biphasischem (statt monophasischem) Stromimpuls zur Kardioversion benutzt
werden [AHA-Klasse lla, LOE B-R]. Im Vergleich zu herkommlichen monophasischen Gerdten gelten diese als effektiver und
verursachen seltener Hautverbrennungen (Quellen [30, 31] in [3]).

Eine optimale Kardioversionsenergie (Joule) ist nicht bekannt. Grundsatzlich gilt, dass das beste Energieniveau eine erfolg-
reiche Kardioversion mit moglichst wenig Myokardschaden ermaoglicht (Quelle [32] in [3]). Die Hohe der applizierten Energie
richtet sich nach der zugrunde liegenden Rhythmusstérung und nach der Art des Defibrillators (mono- oder biphasisch).

Die nach allgemeiner Ubereinkunft empfohlenen Energiestufen sind unter dem Algorithmus dargestellt » Algorithmus Nr. 9
(S. 73) [Reanimation exakt, 2. Auflage, Naseweis-Verlag, 2016].

Kardioversion — praktisches Vorgehen

e Reanimationsbereitschaft herstellen: ausreichend qualifiziertes Personal, Material bereitlegen (Beatmungsbeutel und
-maske, Absauggerdat vorbereitet, Intubationsset, Medikamente), Ablauf im Team besprechen

* Ggf. Monitoring vervollstandigen (Blutdruck, S,0,, evtl. p¢C0,)

¢ Bei wachem, verstandigen Patienten: kurze, beruhigende Aufklarung

¢ Préoxygenieren (Sauerstoff mit hohem Flow iiber dicht aufgesetzte Maske atmen lassen)
e Ggf. Haare auf Brustkorb im Bereich der Elektrodenposition entfernen

e Klebeelektroden aufbringen (empfohlene Positionen s. Tabelle » Algorithmus Nr. 9 (S. 73) [Reanimation exakt, 2. Auf-
lage, Naseweis-Verlag, 2016])

e Ggf. Heparinisierung

¢ Analgosedierung/Kurznarkose: z.B. ein Opioid (wie Fentanyl, ca. 1 pg/kg i.v. — in 25-pg-Schritten nach Wirkung titrie-
ren) in Kombination mit einem Sedativum/Hypnotikum:
a) Midazolam (0,05 — 0,1 mg/kg i.v. — in 1-mg-Schritten titrieren, Wirkmaximum erst nach bis zu 5 min) oder
b) Propofol (0,5 mg/kg i.v. — in 5- bis 10-mg-Schritten titrieren)

¢ Synchronisationsmodus aktivieren (Kontrolle, ob die QRS-Komplexe auf dem Monitor korrekt erkannt/markiert
werden) und EKG-Schreiber starten (Ausdruck der kompletten Kardioversionssequenz, d.h. vor, wahrend und nach
Schock)
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e Warnung aller Anwesenden

e Energie wahlen (70 — 120 — 150 J — Angaben des Gerateherstellers beachten) und aufladen

e Sauerstoffquelle (Maske/Beutel) entfernen

e Kardioversion ausldsen

* Erfolgs-/Verlaufskontrolle (Herzrhythmus, Puls, Blutdruck, S,0,)

e Atmung des Patienten priifen (Atemstillstand durch Analgosedierung/Kurznarkose moglich), ggf. (assistierte) Beatmung!

Tachykardie — Patient stabil

Bei einer Tachykardie ohne Instabilitatszeichen bleibt zunachst Zeit, um den Herzrhythmus im EKG genauer zu beurteilen und
ggf. Expertenrat einzuholen. Die vorliegende Rhythmusstérung wird anhand der Breite der QRS-Komplexe und der Regelma-
Bigkeit weiter differenziert:

Ist die Dauer des QRS-Komplexes im EKG kiirzer als 0,12 s (weniger als 3 mm = 3 kleine Kastchen bei einer Schreibge-
schwindigkeit von 25 mm/s bzw. 6 kleine Késtchen bei 50 mm/s), liegt eine Schmalkomplextachykardie vor. Bei einer
QRS-Dauer ab 0,12 s spricht man von einer Breitkomplextachykardie, die z.B. bei einer ventrikuléren Tachykardie oder bei
einer aberranten Leitung (Schenkelblock) vorliegen kann. Bei instabilem Pat. mit Breitkomplextachykardie soll It. ERC im
Zweifelsfall von einer VT ausgegangen werden.

Eine wichtiger Grund, Tachykardien in solche mit gleich langen QRS-Abstédnden (regelméBig) und mit unterschiedlich
langen QRS-Abstédnden (unregelmaBig) einzuteilen, ist der, dass hinter einer unregelméaBigen Tachykardie haufig ein Vor-
hofflimmern steckt, bei dem bestimmte pharmakologische Strategien kontraindiziert sind und ein besonderes Vorgehen
erforderlich ist (s. u.).

Breitkomplex-Tachykardie mit Puls, Patient stabil

G m— o RegelmaBige Breitkomplextachykardie

Eine regelmaBige Breitkomplextachykardie kann ventrikuldren Ursprungs (ventrikuld-
re Tachykardie — VT) oder supraventrikuldren Ursprungs (supraventrikuldre Tachykar-
die SVT — z.B. mit Schenkelblock) sein. Seltenere Ursachen breiter QRS-Komplexe sind
Herzschrittmacherrhythmen, antidrome atrioventrikuldre Reentry-Tachykardien (WPW),
schwere Hyperkalidmie und Antiarrhythmika (Klasse la). Es ist aber anzunehmen, dass in
der Mehrzahl der Félle (bis 80%) eine VT vorliegt (z.B. Quelle [33] in [3]). Bei Unklarheit
ist es auch It. ERC legitim und als sicher eingestuft, Adenosin (s.u.) zu verabreichen, so-
fern der Rhythmus regelméaBige monomorphe QRS-Komplexe aufweist [AHA-Klasse
I b, LOE B-2010], auch wenn es im Algorithmus nur fiir den Fall einer zuvor bestatigten
SVT mit Schenkelblock vorgesehen ist. Im Falle einer SVT mit Schenkelblock kann Ade-
nosin in vielen Féllen nebenwirkungsarm einen Sinusrhythmus wiederherstellen. Liegt
Algorithmus Nr. 10 (5. 74) der regelmaBigen Breitkomplextachykardie ein anderer Rhythmus zugrunde, kann Ade-
Tachykardie 3/4: ORS breit, Patient stabil nosin diesen maglicherweise demaskieren und die Diagnose ermaglichen, d.h. durch
Tyt kurzzeitiges Verhindern der AV-Uberleitung wird die Vorhofaktivitét besser beurteilbar
(z.B. ,Sagezahnmuster” bei Vorhofflattern). Eine gezielte Therapie ist dann maglich. Eine
VT wird i.d.R. nicht durch Adenosin terminiert (Quellen [34, 35] in [3]).
Eine ventrikuldre Tachykardie bei stabilem Patienten kann mit Amiodaron i.v. behandelt werden [AHA-Klasse Il b, LOE
B-2010], der Algorithmus sieht Amiodaron auch bei unklarem Rhythmus bei regelméaBiger Breitkomplextachykardie vor (auch
supraventrikulare Wirkung).

nnnnn
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Hierzu empfiehlt der ERC, eine Aufséttigungsdosis von 300 mg iiber einen Zeitraum von 20—60 min zu verabreichen. An-
schlieBend sollten weitere 900 mg kontinuierlich iber 24 Std. gegeben werden. Vor der Therapie eines stabilen Pat. mit
Breitkomplextachykardie mit alternativen Substanzen (z.B. Procainamid [AHA-Klasse lla, LOE B-2010], Sotalol [AHA-Klasse
IIb, LOE B-2010], Nifekalant) sollte ein kardiologischer Spezialist eingeschaltet werden.

Amiodaron als Klasse-Ill-Antiarrhythmikum kann bei parenteraler Gabe zu Hypotonie mit Kollaps und Atropin-resistenter
Bradykardie flihren. Die Intensitat dieser Nebenwirkungen korreliert mit der Injektionsgeschwindigkeit. Entsprechend un-
terscheiden sich die empfohlenen Zeiten, in denen die Aufsattigungsdosis (300 mg) verabreicht werden soll, nach Klini-
scher Dringlichkeit: Unter CPR ist naturgeméaB eine sofortige Wirkung erwiinscht: in diesem Fall werden 300 mg unter
Hinnahme eventueller Nebenwirkungen als Bolus verabreicht. Im Tachykardie-Algorithmus bei instabilem Patienten wird
ein 10—20 mindtiger Zeitraum filr die Gabe empfohlen. Bei klinisch stabilem Patienten mit regelméBiger Breitkomplex-
Tachykardie sollte die Gabe vergleichsweise langsam erfolgen (20—60 min). Achtung: ein Amiodaron-Paravasat kann zu
schweren Nekrosen flihren (stets intravasale und vendse Lage der Kaniile sicherstellen, adaquate Verdiinnung, idealerweise
Kurzinfusion).

UnregelmaBige Breitkomplextachykardie

Vielfaltige Rhythmusstdrungen konnen sich als unregelmaBige Breitkomplextachykar-
die manifestieren. Die exakte Bewertung und Therapie kann fiir den Nicht-Spezialisten
schwierig sein. Der ERC empfiehlt daher, bei klinisch stabilem Patienten mit unregel-
maBiger Breitkomplextachykardie grundsétzlich einen kardiologisch versierten Experten
hinzuzuziehen (bzw. den Patienten einem Spezialisten zuzufiihren). Einer unregelméa-
Bigen Breitkomplextachykardie liegt am wahrscheinlichsten Vorhofflimmern (VHF) mit
Schenkelblock zu Grunde. Ist man sich dieser Diagnose sicher und liegen keine lebens-
bedrohlichen Zeichen vor, wird diese Rhythmusstorung wie im Abschnitt ,UnregelméBige
Schmalkomplextachykardie (— VHF) im Tachykardie-Algorithmus behandelt. Eine an-
dere Mdglichkeit ist VHF mit ventrikuldrer Praexzitation (Wolff-Parkinson-White (WPW-)-
Syndrom). Bei diesem Krankheitsbild erfolgt die elektrische Reizleitung von der Vorhof-
in die Kammerebene nicht nur Gber den AV-Knoten, sondern zuséatzlich tiber eine weitere

Algorithmus Nr. 10 (S. 74)

Tachykardie 3/4: QRS breit, Patient stabil Leitungsbahn. Vorsicht! In diesem Fall darf die Reizleitung tiber den AV-Knoten nicht blo-
%‘;‘;‘;‘;er:;j\fgoi‘:mzmt‘ ckiert werden: Uber die zusétzliche Leitungsbahn droht sonst eine beschleunigte Uber-

leitung des Vorhofflimmerns auf die Kammern mit der Gefahr des Kammerflimmerns.

Entsprechend sind bei V.a. ventrikuldrer Préexzitation mit Vorhofflimmern/-flat-
tern Medikamente kontraindiziert, die die Reizleitung auf Hohe des AV-Knotens beeintrdchtigen, z.B. Adenosin,
Digitalis-Praparate, Verapamil, Diltiazem [AHA-Klasse lll, LOE C-2010]; dies gilt insbes. fiir Adenosin bei unregelmaBigen
oder polymorphen Breitkomplextachykardien! Seit 2015 bezeichnet der ERC im Algorithmus und im Leitlinientext die
elektrische Kardioversion als sicherste Therapieoption bei unregelmiBiger Breitkomplextachykardie bei V.a. VHF
mit Praexzitation (2010 war zumindest im Algorithmus vorrangig Amiodaron empfohlen).
Eine polymorphe VT vom Typ ,, Torsade de pointes” (,,Spitzenumkehrtachykardie“) sollte ebenfalls differenzialdiagnostisch bei
einer unregelméaBigen Breitkomplextachykardie in Betracht gezogen werden. Therapie der Wahl ist hier die i.v.-Gabe von 2 g
Magnesiumsulfat tiber 10 min. Sofern nicht ein Long-QT-Syndrom vorliegt, ist eine myokardiale Ischamie die haufigste Ursa-
che einer polymorphen VT. Friihzeitig sollte Expertenrat eingeholt werden, da zusétzlich spezielle Therapieoptionen erwogen
werden miissen. Betablocker oder Amiodaron kdnnen die Wahrscheinlichkeit eines Wiederauftretens senken [AHA-Klasse lib,
LOE C-2010]. Die Erfahrung zeigt, dass Patienten, bei denen eine Torsade de pointes abgeleitet werden kann, héufig klinisch
instabil sind (oder bald reanimationspflichtig werden). Hier ist dann — entsprechend dem Algorithmus fiir instabile Patienten
mit Tachykardie — die sofortige elektrische Kardioversion indiziert (bzw. Defibrillation im Falle einer CPR), was selbstverstand-
lich eine anschlieBende Magnesiumgabe nicht ausschlieBt.
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RegelmaBige Schmalkomplextachykardie

Zwar konnen einer regelmaBigen Schmalkomplextachykardie verschiedene Herzrhyth-
men zugrunde liegen. Der Vorteil im Tachykardie-Algorithmus ist aber, dass sich das
therapeutische und das diagnostische Vorgehen bei allen Formen im Wesentlichen glei-
chen.

Inshes. bei Sinustachykardie ist eine kausale Therapie vorrangig und eine medika-
mentdse Frequenzsenkung potenziell nachteilig. Bei paroxysmaler supraventrikulérer
Tachykardie (i.d.R. ohne abgrenzbare Vorhofaktivitit) wird zundchst die Anwendung
vagaler Mandver empfohlen (auch Quelle [36] in [3]): Stimulation des N. vagus/Parasym-
pathikus (Methoden/Techniken s.u.). Vagale Mandver sind nicht besonders effektiv — nur
in etwa einem Viertel der Félle (bei paroxysmale supraventrikulére Tachykardien) tritt der
gewiinschte Effekt ein. Da vagale Mandver aber schnell und einfach anzuwenden sind
(und bei jiingeren Pat. relativ risikoarm sind), kommen sie im Tachykardie-Algorithmus

Initale MaBnahmen siehe Algorithmus 8!

Algorithmus Nr. 11 (S. 75)

Tachykardie 4/4: QRS schmal, Patient stabil friihzeitig zum Einsatz. Falls vagale Mandver wirkungslos geblieben oder kontraindiziert
Modifiziert nach ERC, 2015: sind, sollte Adenosin i.v. angewendet werden [AHA-Klasse |, LOE B-2010], jedoch nicht,
Tachycardia Algorithm

wenn sich (unter vagaler Stimulation) bereits der V.a. ein Vorhofflattern ergeben hat.

Statt Adenosin (bei Kontraindikationen oder zur Rezidivbehandlung/-prophylaxe) konnen
Ianger wirksame Medikamente mit AV-blockierenden Eigenschaften eingesetzt werden (z.B. Kalziumantagonisten wie Vera-
pamil oder Diltiazem [AHA-Klasse lla, LOE B-2010], jedoch nicht bei festgestelltem Vorhofflattern; Betablocker [AHA-Klasse
lla, LOE C-2010]).
Differenzialdiagnosen einer regelméaBige Schmalkomplextachykardie: Durch vagale Mandver und Adenosingabe konnen Vor-
hofarrhythmien (z.B. Vorhofflattern) voriibergehend demaskiert werden (Sichtbarwerden der Flatterwellen durch Absenkung
der Kammerfrequenz — EKG-Dokumentation, méglichst mit Mehrkanal-Ausdruck!). Durch vagale Manéver und Adenosin
i.v. lassen sich etwa 90 — 95 % aller supraventrikuldren Tachykardien erfolgreich behandeln (Quellen [36, 37] in [3]). Sollte
durch Adenosingabe ein Sinusrhythmus wiederhergestellt worden sein, lag der regelméBigen Schmalkomplextachykardie
mit sehr hoher Wahrscheinlichkeit eine AV-Knoten-Reentry-Tachykardie (AVNRT) oder eine AV-Reentry-Tachykardie
(AVRT) bei Praexzitationssyndrom (WPW) zugrunde. Beide Rhythmusstorungen sind — sofern keine strukturelle Herzer-
krankung vorliegt — zunéchst als gutartig anzusehen. Dennoch sollte eine weitere Abklarung erfolgen (ggf. Initiieren einer
rhythmusstabilisierenden Therapie).
Falls es nicht gelingt, einen Sinusrhythmus wiederherzustellen, lasst sich wéahrend der Adenosingabe bzw. wéhrend eines
vagalen Mandvers héufig eine andere Rhythmusstorung aufdecken (z.B. typisches Sdgezahnmuster der P-Wellen bei Vorhof-
flattern mit einer Frequenz von ca. 300/min) und dann eine gezielte Therapie einleiten. Hier empfiehlt der ERC ebenfalls zum
weiteren Vorgehen die Konsultation eines Spezialisten. Zur Frequenzkontrolle bei Vorhofflimmern mit rascher ventrikulérer
Antwort kann beispielsweise ein Betablocker verabreicht werden, z.B. Metoprolol (z.B. Beloc®) initial 2—5 mg langsam i.v.,
d.h. 1-2 mg/min (ggf. Wdh. bis max. 15 mg).
In den ERC-Leitlinien wird nach wie vor nicht erwahnt, dass die Behandlung einer hochfrequenten Tachykardie bei WPW-
Syndrom auch mit dem in Deutschland verfiigbaren Ajmalin (z.B. Gilurytmal®) erfolgen kann [4], sofern sich der Anwender
damit auskennt.

Vagale Mandver

Ziel vagaler Mandvers ist eine Aktivierung des parasympathischen Teils des vegetativen Nervensystems. Gleichzeitig wird die
Sympathikusaktivitat vermindert und die Reizleitung tiber den AV-Knoten gedrosselt. Vagale Manéver sollen im Liegen sowie
unter Reanimationshereitschaft und EKG-Monitoring durchgefiihrt werden! Die Wirkung eines vagalen Mandvers sollte
mdglichst mit einem fortlaufenden Mehrkanal-EKG dokumentiert werden, um etwaige Rhythmusénderungen genau erkennen
bzw. spater auswerten zu konnen (z.B. Demaskierung des zugrundeliegenden Rhythmus ahnlich wie bei Adenosin mdglich).
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Karotissinus-Druck (,,Karotissinus-Massage*)

Der ERC empfiehlt, die A. carotis auf Hohe des Kehlkopfes aufzusuchen und diesen Bereich mit kreisenden Bewegungen und
ausreichendem Druck fiir 5 Sekunden zu massieren. Sollte der gewiinschte Effekt nicht eintreten, kann der Sinus caroticus
anschlieBend auf der anderen Halsseite massiert werden. Vorsicht: Nicht auf beide Karotiden gleichzeitig driicken! Erfah-
rungsgeman wird der Sinus caroticus eher aufgefunden und ein Effekt erzielt, wenn der Bereich unterhalb des Kieferwinkels
— also etwas kranialer und dorsolateraler als vom ERC beschrieben — massiert wird. Bei bekannter Karotisstenose oder bei
einem auskultierbaren Stromungsgerausch tiber einer A. carotis ist die Karotissinusmassage kontraindiziert (sonst Gefahr der
Plaqueruptur mit Schlaganfall). Jedoch konnen auch bei relevanten Plaques Stromungsgerdusche fehlen. Bei akuter myo-
kardialer Ischamie oder toxischer Digitaliswirkung kann eine plotzliche Bradykardie durch Karotisdruck Kammerflimmern
auslosen. Bei jiingeren Patienten diirften die Risiken einer Karotissinusmassage im Allgemeinen deutlich geringer sein als
bei alteren.

Valsalva-Mandver

Bei diesem Vorgehen wird der N. vagus durch die Erhdhung des intraabdominellen und intrathorakalen Drucks aktiviert

(Ausatemanstrengung gegen die geschlossene Stimmritze am besten in Riickenlage, mdglichst (iber mind. 15 s). Damit der

Patient ein effektives Valsalva-Mandver durchfiihrt, konnen folgende Techniken empfohlen werden:

e Man bittet den liegenden Patienten, so fest in den Auslasskonus einer Spritze hineinzublasen, dass der Spritzenkolben
herausgedriickt wird (was natiirlich nicht gelingt, aber der Pat. fiihrt das Mandver effektiv durch).

e Das Aufblasen eines Luftballons ist vor allem bei Kindern eine elegante Alternative.

e Weitere mdgliche Beschreibung: ,,Pressen wie beim Stuhlgang®.

Alternative vagale Mandver
Weitere Techniken wurden in der Literatur als erfolgversprechend beschrieben (z.B. eiskaltes Wasser trinken, fazialer Eis-
pack/kaltes nasses Tuch auf das Gesicht), aber auch sie haben unterschiedliche Erfolgsraten und Risiken.

Anwendung von Adenosin i.v. (z.B. Adrekar®)

e Kontraindikationen beachten:

- Kein Adenosin, Diltiazem, Verapamil oder Digoxin bei Vorhofflimmern oder Vorhofflattern mit Praexzitation (WPW-
Syndrom), da die AV-Knoten-Blockierung die Préexzitation (iber das akzessorische Blindel beschleunigen kann! Gefahr
des Kammerflimmerns!

- Bei Patienten unter Therapie mit Dipyridamol oder Carbamazepin sowie nach denerviertem/transplantiertem Herz ist
eine deutlich verstérkte, gefahrliche Adenosinwirkung maglich.

- Adenosin ist ferner kontraindiziert bei Asthma bronchiale und COPD.

e Theophyllin blockiert die Adenosinwirkung (verwandte Substanzen ebenfalls).
¢ Reanimationsbereitschaft herstellen, Sauerstoffgabe/Praoxygenierung (Maske).

e Patienten aufklaren und informieren, dass nach Injektion fiir wenige Sekunden unangenehme Beschwerden auftreten
konnen (insbes. Herzstolpern, Hitzegefiihl, Atemnot, Schwindel, Brustenge, Kollaps).

¢ |njektion unter EKG-Monitoring mit EKG-Dokumentation: Ab Injektionsbeginn 12-Kanal-EKG fortlaufend ausdrucken.
Vorher priifen: ausreichend Papier im Gerét?

¢ Essenziell ist die rasche Injektion des gesamten Adenosinbolus (kurze Halbwertzeit < 10—15 s). Nach Injektion
sofort 20 mL vorbereitetes NaCl 0,9 % nachspilen (bereits vor Adenosin-Injektion auf Dreiwegehahn aufstecken und
sofort nach Adenosin spritzen).
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e Dosierung:

- Laut ERC zunéchst mit 6 mg Adenosin i.v. beginnen (laut Hersteller niedrigere Dosen)

- Sollte sich nach 6 mg kein Effekt einstellen, kann nach friihestens 1 — 2 min eine Dosis von 12 mg gegeben wer-
den. Diese Dosis kann bei Erfolglosigkeit nach weiteren 2 min nochmals verabreicht werden. Dosierung/Anwendung
bei Kindern s. ,Reanimation exakt” (2. Auflage, Naseweis-Verlag, 2016: S. 117).

¢ Kurz nach Injektion: AV-Blockade fiir einige Sekunden! Mdgliche Phanomene in dieser Zeit:

- Komplette Asystolie; eine Beendigung der Tachykardie mit Ubergang in einen Sinusrhythmus spricht dafiir, dass eine
AVNRT oder AVRT vorgelegen hat (s.0.)

- Ventrikuldre Asystolie mit P-Wellen (Demaskierung von Vorhofaktionen): Vorhofflattern, atriale Tachykardie; bei einer
Sinustachykardie (und einer fokalen atrialen Tachykardie) kommt es oft zu einer voriibergehenden Verlangsamung der
Herzfrequenz

- Keine Verédnderung bei zu geringer Dosis oder bei Kammertachykardie

UnregelmaBige Schmalkomplextachykardie

Mit hoher Wahrscheinlichkeit liegt einer unregelméBigen Schmalkomplextachykardie
ein Vorhofflimmern (VHF) zugrunde — typischerweise mit unregelmaBiger Ventrikelant-
wort (Tachyarrhythmia absoluta — TAA). Seltener liegt ein Vorhofflattern mit unregelma-
Biger Uberleitung vor.
Vorhofflimmern (VHF) ist eine vergleichsweise haufig anzutreffende Herzrhythmussto-

B a——— rung. Entsprechend ausfiihrlich und komplex sind die Behandlungsleitlinien der ESC, auf

Sy F‘% die der ERC explizit verweist (www.escardio.org). Beim instabilen Patienten wird ent-
sprechend dem Tachykardie-Algorithmus unverziiglich kardiovertiert, wobei die Anzahl
der Kardioversionsversuche begrenzt sein sollte (s.0.).
Der Klinisch stabile Patient mit Tachyarrhythmia absoluta sollte von einem Spezialisten
behandelt werden, der die passende (ggf. auch langfristige) Therapie nach den neuesten
Erkenntnissen auswahlen kann. Die wesentlichen Therapieprinzipien sind:

Normaler Sinusrhythmus
wiederhergestellt?

nnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnn

Algorithmus Nr. 11 (S. 75)

Tachykardie 4/4: QRS schmal, Patient stabil e Frequenzkontrolle (medikamentos)
Modifziert nach ERC, 2015; » Rhythmuskontrolle (medikamentds/elektrisch)
Tachycardia Algorithm

¢ Verhindern thrombembolischer Komplikationen des VHF (Antikoagulation)

Frequenz- versus Rhythmuskontrolle

Je langer ein Vorhofflimmern besteht, desto hdher ist das Risiko einer Thrombenbildung im Vorhof. Besteht Vorhofflimmern
langer als 48 h, sollte kein Kardioversionsversuch (elektrisch/medikamentds) unternommen werden. Es besteht sonst die
Gefahr, dass nach Wiedereinsetzen des Sinusrhythmus ein Thrombus aus den Vorhofen embolisiert. Vielmehr sollte zuvor eine
kontinuierliche Antikoagulation ({iber mindestens 3 Wochen) sichergestellt oder mittels TEE ein Vorhofthrombus vor Kardio-
version ausgeschlossen werden (auch Quelle [38] in [3]).

Muss wegen klinischer Instabilitdt dennoch kurzfristig eine (Notfall-) Kardioversion durchgefiihrt werden (VHF-Dauer > 48 h
oder unklar), wird empfohlen die notwendige Antikoagulation (Substanzauswahl, Dauer) mdglichst mit einem Kardiologen zu
besprechen. Im Anschluss muss weiterhin antikoaguliert werden (Expertenrat einholen).

Vorsicht! Nicht selten empfinden Patienten mit bekanntem, gelegentlich auftretendem VHF ein Herzstolpern (,,Palpitationen®).
Es kann beispielsweise vorkommen, dass ein Patient seit wenigen Minuten oder Stunden Palpitationen und unregelméBigen
Herzschlag verspiirt. Man sollte sich nicht dazu verleiten lassen, in diesem Fall ein VHF mit weniger als 48 h Dauer zu unter-
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stellen und bei klinischer Stabilitit voreilig zu kardiovertieren. Studien mit Langzeit-EKG haben ergeben, dass die Angaben
der Patienten zu Beginn und Ende von Palpitationsphasen nicht streng mit VHF-Episoden korrelieren (Quelle [39] in [3]). Es
ware also durchaus moglich, dass das VHF bei obigem Patient schon wesentlich langer als 48 h besteht — allerdings unbe-
merkt. Eine unbedachte Kardioversion konnte in diesem Fall fatale Folgen haben (z.B. Schlaganfall).

Im Zweifelsfall ist beim stabilen Patienten von einer Kardioversion (elektrisch/medikamentos) abzusehen und — wenn erfor-
derlich — eine Frequenzkontrolle (Senkung der Herzfrequenz) anzustreben.

Frequenzkontrolle

Ist bei TAA eine Kontrolle (= Senkung/Begrenzung) der Herzfrequenz gewiinscht, kann bei den meisten Pat. vorzugsweise ein

Betablocker oder ein Kalziumantagonist vom Diltiazemtyp verabreicht werden [AHA-Klasse Il a, LOE A-2010]:

* Betablocker: z.B. Metoprolol (Beloc®) langsam i.v., d.h. 1—2 mg/min, zunéchst bis zu 5 mg (ggf. Wdh. bis 10 mg). Beta-
blocker kontraindiziert bei Asthma bronchiale oder Verapamil-Vormedikation.

e Kalziumantagonist (It. AHA insbes. bei Kontraindikationen gegen Betablocker): Das vom ERC ebenfalls empfohlene Dil-
tiazem ist in Deutschland nur als orales Préparat erhéltlich; aber auch Verapamil (Isoptin®) ist nach ERC 2015 mdglich:
2,5—5 mg langsam intravends tiber 2 min (Wdh. 5—10 mg alle 15—30 min, max. 20 mg). Der ERC warnt allerdings explizit
vor der Gabe von Kalziumantagonisten (Verapamil), sowie Adenosin, Diltiazem und Digoxin, so lange ein Vorhofflimmern
oder -flattern mit Préexzitation vorliegen konnte!

Digitalis-Praparate sind als Zweitlinien-Behandlung anzusehen und kénnen bei Zeichen der Herzinsuffizienz (niedriger Blut-

druck) oder erganzend (falls Betablocker unzureichend wirksam oder kontraindiziert) angewendet werden. Auch Amiodaron

kann zur Frequenzkontrolle verabreicht werden (speziell bei Herzinsuffizienz). Allerdings ist bei Amiodaron auch eine Rhyth-
muskonversion maglich (s. Abschnitt Rhythmuskontrolle — Gefahr der Embolisation; bei den anderen Substanzen ist diese

Gefahr zwar nicht null, aber deutlich geringer).

Rhythmuskontrolle

Ist ein Vorhofthrombus sicher ausgeschlossen (Dauer < 48 h oder negative TEE-Kontrolle und/oder eine ausreichende An-
tikoagulation gewahrleistet), stellt eine medikamentose Kardioversion beim klinisch stabilen Patienten eine Therapieoption
dar. Neben Amiodaron (300 mg i.v. iber 20 — 60 Minuten, gefolgt von 900 mg (iber 24 h als Dauerinfusion) kann nach ERC
auch der Einsatz von Flecainid, Propafenon oder Ibutilid erwogen werden. (In den kardiologischen Leitlinien sind noch weitere
Wirkstoffe vorgesehen, z.B. Vernakalant). Teilweise lasst sich mit diesen Wirkstoffen eher ein Sinusrhythmus wiederherstel-
len als mit Amiodaron. Allerdings sind einige dieser Wirkstoffe in Deutschland nicht (mehr) erhéltlich oder nicht zugelassen.
Dariiber hinaus sind bei diesen Medikamenten spezielle Kontraindikationen zu beachten. Nicht zuletzt aus diesem Grund
sollte zur Kardioversion beim stabilen Patienten generell ein kardiologischer Experte hinzugezogen werden. Zuletzt sei an-
gemerkt, dass die elektrische Kardioversion eher als die medikamentdse Kardioversion einen stabilen Sinusrhythmus wie-
derherzustellen vermag. Diese sollte aber bei stabilen Patienten nur unter sicheren klinischen Bedingungen erfolgen (z.B.
Niichternheit — minimierte Aspirationsgefahr unter Kurznarkose).

Bradykardie

Bei einer Herzfrequenz (HF) < (50-) 60/min liegt eine Bradykardie vor. Wie bei tachykarden Rhythmusstorungen folgt das
initiale Vorgehen dem ABCDE-Konzept (s.0.). Die Behandlung richtet sich auch hier nach dem klinischen Gesamtbild des
Patienten und der Einschatzung, ob der Patient instabil ist oder nicht: Ein trainierter Hochleistungssportler wird beispielswei-
se bei einer HF von 35/min mdglicherweise keine Beschwerden haben. Sein Korper ist an diese (Ruhe-) HF angepasst. Die
Bradykardie ist dann selbstverstandlich nicht therapiebediirftig. Andererseits ist es denkbar, dass ein schwer herzkranker
Mensch bereits mit einer HF von 50/min kein ausreichendes Herzminutenvolumen mehr aufrechterhalten kann und lebens-
bedrohliche Symptome entwickelt (Instabilitatszeichen — s.0.). Bei bradykarden Herzrhythmusstorungen ist ferner die Beur-
teilung des Risikos fiir eine anhaltende Asystolie von Bedeutung (Kriterien s. Bradykardie-Algorithmus).
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Lasst sich eine Ursache fiir die Bradykardie finden, sollte diese gezielt therapiert werden:

e Kardiale Ursachen: z.B. Myokardischdmie/Myokardinfarkt, Syndrom des kranken Si-
nusknotens

¢ Nicht kardiale Ursachen: frequenzsenkende Medikamente/Intoxikation (Betablocker,
Kalziumantagonisten, Digitalis, Opioide), Hypothermie, Hypothyreose, Elektrolyt-
stérungen — insbesondere Hypo-/Hyperkalidmie, vasovagale Reaktionen, erhéhter
intrakranieller Druck als ,Bedarfshypertonie® (oder gar , Cushing-Reflex“) bei intra-
kranieller Ischamie/Blutung/Raumforderung, Schrittmacherversagen.

Bradykardie — Patient stabil

Bestehen keine lebensbedrohlichen Symptome, sollte man im néchsten Schritt genauer

ggz”?;;; Nr.12 (5. 76) abschétzen, ob der Patient Risikofaktoren aufweist, eine anhaltende Asystolie zu ent-

Modi)f/iziert nach ERC, 2015: wickeln. Hierfiir enthélt der Algorithmus vier Leitfragen. Wenn diese verneint werden,

Bradycardia Algorithm besteht zunachst kein akutes Risiko einer Asystolie. Der Patient sollte weiter beobachtet
werden.

Bradykardie — Patient instabil

Liegt allerdings mindestens ein Instabilititszeichen vor, ist die Bradykardie unmittelbar behandlungsbediirftig. Zunichst
sollte alsbald Atropin (0,5 mg i.v. als Bolus) verabreicht werden [AHA-Klasse Il a, LOE B-2010].

Vorsicht: Atropin nicht unterdosieren! Bei einmaliger Gabe von weniger als 0,5 mg kann es zu paradoxen Bradykardien
kommen (Quelle [40] in [3]). In der Literatur wird immer wieder erwahnt, dass es bei einem infrahisdren AV-Block (z.B. Typ Il
Mobitz) ebenfalls zu einer paradoxen Bradykardie kommen kann [4] — nach dem ERC-Bradykardie-Algorithmus ist dieser Fall
aber nicht als Kontraindikation fiir Atropin ausgewiesen.

Achtung: Im Fall einer Myokardischdmie bzw. eines Myokardinfarktes kann Atropin die Ischdmie verstarken bzw. einen Infarkt
vergroBern sowie eine Dekompensation auslosen! Bei Patienten nach Herztransplantation darf Atropin nicht gegeben werden
(Gefahr einer hochgradigen AV-Blockierung oder Sinusknotenstillstand) — It. [4] keine Wirkung von Atropin am denervierten/
transplantierten Herzen.

Falls nach einmaliger Gabe keine Besserung der Beschwerden und des EKG-Befundes eintritt, kann Atropin in 0,5 mg-
Schritten alle 3—5 Minuten bis zu einer Gesamtdosierung von 3 mg (0,04 mg/kg KG) gegeben werden. Bei hdherer Dosierung
ist kein weiterer vorteilhafter Effekt zu erwarten (Quelle [41] in [3]), allerdings ein toxischer Effekt mgl. (todl. Dosis It. Fach-
information bei Erwachsenen: ca. 100 mg, bei Kindern: ca. 10 mg, Todesfélle wurden bei Kindern schon ab 2 mg beobach-
tet). Wiederholung ggf. nach 4—6 h. Nebenwirkungen: Tachykardie/Arrhythmien, Mydriasis, Sehstorungen, Ausldsung eines
Glaukomanfalls, Mundtrockenheit, Magen-Darm-Storungen, Hyperthermie durch Hemmung der SchweiBsekretion, zentrales
anticholinerges Syndrom (mit Unruhezustanden, Halluzinationen, Verwirrtheit, Krampfen, Koma).

Sollte sich nach 3 mg Atropin i.v. keine Besserung einstellen, kdnnen als (berbriickende MaBnahmen Medikamente der
zweiten Wahl (B,,,-Mimetika als kontinuierliche Infusion, z. B. Adrenalin, Dopamin) oder eine transkutane Schrittmacherstimu-
lation effektiv sein [AHA-Klasse lla, LOE B-2010], wahrend Expertenhilfe hinzugezogen wird und ggf. Vorbereitungen fiir eine
transvendse Schrittmacheranlage getroffen werden. Allein schon, wenn Atropin bei instabilen Patienten ohne Effekt bleibt, ist
der Einsatz eines transkutanen Schrittmachers sinnvoll [AHA-Klasse lla, LOE B-2010]. Der initiale Schrittmachereinsatz kann
bei instabilen Patienten mit héhergradigem AV-Block erwogen werden, wenn kein i.v.-Zugang verfiigbar ist [AHA-Klasse Il b,
LOE C-2010].
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Medikamente der zweiten Wahl:

e Mit Isoprenalin [INN] = Isoproterenol [USP] = z.B. Isuprel® (5 pg/min als Anfangsdosierung) empfiehlt der ERC ein
B-Sympathomimetikum, das in Deutschland nicht mehr erhéltlich ist. Gegeniiber den Leitlinien 2005 ist Isoprenalin bereits
im ERC-Algorithmus 2010 aber ,aufgewertet” und 2015 so beibehalten worden.

e Alternativ kann Adrenalin (z.B. Suprarenin® 2—10 pg/min) zum Einsatz kommen, insbes. bei hypotensiven Patienten [AHA-
Klasse Il b, LOE B-2010]. Zwar besitzt Adrenalin formal keine Zulassung zur Behandlung bradykarder Rhythmusstérungen,
auf Basis der Leitlinienempfehlung und in Abwéagung der Alternativen sollte sich jedoch eine sorgfaltige ,,off-label“-Anwen-
dung von Adrenalin bei vitaler Bedrohung problemlos rechtfertigen lassen.

Anwendungsvorschlag fiir Adrenalin bei Bradykardie (Spritzenpumpe):

1. Herstellung der Mischung (20 mL): 1 Amp. Adrenalin (z.B. Suprarenin® 1mg/1mL) + 19 mL NaCl 0,9 %

2. Einstellung der Forderrate an der Spritzenpumpe: 2 mL/h; ggf. steigern bis auf 12 mL/h

3. Die angesetzte Menge reicht flir mindestens 1,5 Stunden.

Beachte, dass einige Adrenalinpréparate (Wirkstoff: Epinephrin-HCI) kiihlpflichtig sind und ab Unterbrechung der Kiihlkette
(Raumtemperatur) eine verminderte Restlaufzeit aufweisen (max. 6 Monate). Bestimmte Adrenalinpraparate (z.B. Adrenalin
Infectopharm) sind aufgrund eines stabileren Wirkstoffs (Epinephrinhydrogentartrat) nicht kiihlpflichtig.

e Unter der Bezeichnung ,,alternative Pharmaka*“ listet der ERC weitere Medikamente zweiter Wahl zur Behandlung bra-
dykarder Rhythmusstorungen auf (falls Atropin unwirksam oder nicht geeignet ist). Diese Auflistung ist ebenfalls nicht
unproblematisch:

- Dopamin, insbes. bei hypotensiven Pat. geeignet [AHA-Klasse Il b, LOE B-2010], wird mit einer Dosierung von 2—10 pg/
kg/min empfohlen. Dopamin besitzt in Deutschland keine Zulassung zur Therapie bradykarder Herzrhythmusstorungen.

- Desweiteren soll die alternative Gabe von Theophyllin (100—200 mg langsam i. v.) erwogen werden, wenn die Brady-

kardie durch einen inferioren Myokardinfarkt, durch Riickenmarksverletzung oder durch Herztransplantation verursacht
wurde. Theophyllin kann als Adenosinantagonist eine AV-Blockierung aufheben (Adenosinfreisetzung im AV-Knoten bei
Ischdmie mgl.) [4]. Im Bradykardie-Algorithmus steht zwar 2015 weiterhin ,,Aminophyllin“ [INN] (= Theophyllin-Ethylen-
diamin-Hydrat [Ph.Eur./WHO]; 125 mg entspr. 101 mg Theophyllin wasserfrei), das in Deutschland nur als orales Praparat
zur Behandlung und Verhiitung von Atemnotzustanden bei Asthma bronchiale erhéltlich ist, aber im Begleittext wird dies
zu ,, Theophyllin“ Korrigiert, analog zu den Empfehlungen des CoSTR 2010. Allerdings ist Theophyllin in Deutschland nicht
zur Behandlung bradykarder Herzrhythmusstérungen zugelassen.
Gleiches gilt fiir Glucagon (in Deutschland keine Zulassung fiir diese Indikation), welches fiir den Fall einer Betablocker-
[AHA-Klasse Il b, LOE C-2010] oder Kalziumkanalblocker-Uberdosierung als Ursache der Bradykardie im Algorithmus
als Alternative aufgefiihrt wird. Die Empfehlung bei Kalziumkanalblocker-Uberdosierung steht allerdings (scheinbar) im
Widerspruch zu den ERC- und AHA-Empfehlungen im Kapitel Vergiftungen (bei Betablocker- oder Kalziumkanalblocker-
Intoxikation mit refraktdrem Schock: Kalziumgabe [AHA-Klasse Il b, LOE C-2010] + Hochdosis-Insulin-Gabe (+ Glukose!)
unter engmaschiger Elektrolytkontrolle [AHA-Klasse llb, LOE B-2010] — Datengrundlage zur Glukagon-Therapie einge-
schrénkt).
Im Bradykardie-Algorithmus findet sich ferner der Hinweis, dass statt Atropin auch Glycopyrrolat [USP] (Glycopyrronium-
bromid [INN], z.B. Robinul®). Glycopyrronium wird als Anticholinergikum in der Anésthesie verwendet (Herabsetzung des
Vagotonus, Verringerung von Speichelfluss und Bronchialsekretion, Reduktion der Magensaftmenge, Schutz vor Neben-
wirkungen durch Cholinergika). Dosierung: 0,2—0,4 mg i.v. (initial 0,004 mg/kg, max. 0,4 mg bei Erwachsenen, max. 0,2
mg bei Kindern/Jugendlichen; Wirkdauer: 2—3 h, Hemmung der Speichelsekretion bis 7 h). Als quaterndre Ammonium-
verbindung passiert Glykopyrronium (im Gegensatz zu Atropin) die Blut-Liquorschranke und die Plazentaschranke nicht,
sodass entsprechende Nebenwirkungen geringer sind. Aufgrund der breiten Verfiigbarkeit von Atropin in Deutschland
diirfte Glycopyrronium aber zur Behandlung einer bradykarden Rhythmusstorung in der Notfallmedizin keine groBe Rolle
spielen. Abgesehen davon wird der Wirkstoff auBerhalb des Flussdiagramms Bradykardie im ERC-Text nicht weiter be-
schrieben.

Das friiher vielfach verwendete Orciprenalin (Alupent®) besitzt in Deutschland seit 2009 keine Zulassung mehr zur

Behandlung bradykarder Herzrhythmusstorungen (,off-label-use*), ist bei dieser Indikation sehr kritisch zu sehen und

wird auch seit 2010 nicht mehr in den ERC-Leitlinien erwéhnt. Orciprenalin als unspezifisches 3-Mimetikum erhdht
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die Herzfrequenz, erweitert die Bronchien und auch viele BlutgefaBe. Bei einer therapieresistenten Bradykardie, einer
Verschlechterung der Kreislaufsituation oder gar im Falle einer erforderlichen Reanimation (Bradykardie — Asystolie) ist
die gefaBerweiternde Wirkung unerwiinscht (— negative Auswirkungen: schlechtere Versorgung von Herz und Gehirn).
Die lange Halbwertzeit (6 h) macht es zudem schlecht steuerbar. Mittlerweile ist Orciprenalin nur noch fiir Asthmaanfalle
zugelassen, aber (wegen der starken Chronotropie) nicht als Mittel der Wahl anzusehen.

Schrittmachertherapie

Die Schrittmachertherapie ist bei ausbleibendem Erfolg einer medikamentdsen Therapie oder bei Risiko einer Asystolie in-
diziert. Zur Prioritat im Vergleich mit Atropin und anderen Medikamenten s. auch oben. Dabei ist die (auch praklinisch bzw.
am Notfallort durchfiihrbare) transkutane von der (passageren oder permanenten) transvendsen Schrittmachertherapie zu
unterscheiden. Lésst sich eine Klinisch instabile Bradykardie nicht oder voraussichtlich nicht erfolgreich mit Atropin (oder
ggf. mit Medikamenten der zweiten Wahl) behandeln oder wenn der Patient schwer beeintrachtigt ist, sollte die transkutane
Schrittmachertherapie unverziiglich zur Anwendung kommen [AHA-Klasse Il a, LOE B-2010], insbes. bei AV-Block I1° Typ Mo-
bitz oder AV-Block IlI°. Die transkutane Schrittmacherstimulation ist einfach und komplikationsarm durchfiihrbar (s. Check-
liste). Wenn der Patient weder mit Medikamenten noch mit transkutaner Schrittmacherstimulation effektiv zu behandeln ist,
isti.d.R. eine transvendse Schrittmacherbehandlung indiziert [AHA-Klasse lla, LOE C-2010].

Technik der transkutanen Schrittmachertherapie

¢ Reanimationsbereitschaft herstellen: ausreichend qualifiziertes Personal, Material bereitlegen (Beatmungsbeutel und
-maske, Absaugpumpe vorbereitet, Intubationsset, Medikamente), Ablauf im Team besprechen

* Ggf. Monitoring vervollstandigen (Blutdruck, S,0,, evtl. p,;C0,)

e Bei wachem, verstindigen Patienten: kurze, beruhigende Aufklarung

e Praoxygenieren (Sauerstoff mit hohem Flow (iber dicht aufgesetzte Maske atmen lassen)
e Ggf. Haare auf Brustkorb im Bereich der Elektrodenposition entfernen

e Klebeelektroden aufbringen: Position entweder anterior-anterior oder anterior-posterior anbringen (auch Herstelleran-
gaben beachten)

e Analgosedierung: z.B. Opioid (Morphin 2—5 mg i.v., nach Wirkung titrieren), ggf. in Kombination mit einem Sedativum,
z.B. Midazolam (0,05 mg/kg i.v. — in 1-mg-Schritten titrieren, Wirkmaximum erst nach bis zu 5 min)

e Weiteres Vorgehen je nach SM-Gerat (beispielhaft):

- Betriebsart wéhlen (abhédngig vom Gerétetyp, meist Demand-Modus [VVI] obligat = Stimulation nur bei Abfall der
Herzfrequenz des Patienten unter eine einzustellende Grenze)

- Einstellen der Stimulationsfrequenz (z.B. 60—70—90/min).

- Wenn das Gerét iiber eine variabel einstellbare Stromstarke (Milliampére — mA) verfiigt, mit der geringsten Stromstér-
ke beginnen (z.B. 10—20 mA).

- Stromstérke langsam erhohen (im Notfall schneller). Mit zunehmender Stromstérke kontrahieren die Pektoralmus-
keln, und mit jedem Impuls wird ein ,,Spike® (senkrechter Strich) im EKG sichtbar (ggf. SM-Erkennung im EKG aktivie-
ren; die Spikes konnen bei transkutaner Stimulation sehr groB und evtl. verbreitert sein, sodass eine Verwechslungs-
gefahr mit QRS-Komplexen besteht). Stromstarke weiter erhéhen, bis jedem Spike ein QRS-Komplex als Ausdruck
einer ventrikularen Reizantwort folgt. Erfanrungsgeman ist bei 50— 100 mA mit einer Reizantwort zu rechnen.
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 Durch Tasten des Pulses korrekte elektro-mechanische Kopplung priifen (obligat). Das EKG alleine kann irre-
flihrend sein. Je nach notwendiger Schrittmacherimpuls-Starke kann das Fiihlen des Pulses unangenehm sein. Eine
orientierende Alternative ist das Beobachten der S,0,-Pulskurve am Monitor.

e Sollte die hochste Stromstarke ohne ausreichenden Erfolg erreicht sein, Elektrodenkontakt/Steckerverbindung priifen.
Ggf. Elektrodenposition &ndern. Moglicherweise verhindern etwaige andere Gegebenheiten ein erfolgreiches Pacing
(z.B. Elektrolytstorungen) und miissen behoben werden.

,Fist pacing“ (,,Faustschlagstimulation®)

Sollte ein transkutaner Schrittmacher nicht sofort verfiighar sein, kann bei Instabilitit des Patienten und unzureichendem
Effekt der Notfallmedikamente durch sog. ,fist pacing® die Zeit bis zum Eintreffen eines elektrischen Schrittmachers iiber-
briickt werden (Quellen [42, 43, 44] in [3]).

Technik: Mit geschlossener Faust aus ca. 10 cm Hohe rhythmisch auf den linken Unterrand des Brustbeins schlagen, um das
Herz mit einer physiologischen Frequenz von ca. 50—70/min zu stimulieren. EKG beobachten: Falls durch die ersten Schldge
kein QRS-Komplex ausgeldst wird, Schlagkraft erhdhen und evtl. den Kontaktpunkt auf dem Brustkorb verandern, bis eine
ventrikuldre Antwort resultiert.

Zum weiteren Vorgehen soll ein Experte hinzugezogen werden, um die Notwendigkeit eines passageren transvendsen
Schrittmachers zu evaluieren, insbesondere, wenn die Bradykardie weder auf Medikamente, noch auf eine transkutane
Schrittmachertherapie anspricht [AHA-Klasse Il a, LOE C-2010] oder das Risiko einer Asystolie vorhanden ist.

AbschlieBende Anmerkung der Autoren von ,Reanimation kompakt/exakt“ zum Bradykardie-Algorithmus (ERC
2015): Durchlauft man den Algorithmus bei Patienten, die stabil sind, aber ein Asystolierisiko haben, so wére die kom-
plette geschilderte Abfolge aus medikamentoser und elektrischer Therapie zu durchlaufen. Im Begleittext bezieht sich die
geschilderte Abfolge aber nur auf Patienten mit Instabilititszeichen. Es ist zwar im Leitlinientext vermerkt, dass bei Patien-
ten mit Asystolierisiko eine Schrittmachertherapie erwogen werden soll (Beurteilung durch kardiologischen Experten). Die
zwingende Notwendigkeit einer Uberbriickenden medikamentosen Therapie und/oder transkutanen Schrittmachertherapie
ergibt sich aus dem Begleittext fiir den stabilen Patienten aber nicht (nach Algorithmus wére sie zwingend indiziert). Dieser
Widerspruch bleibt offen. Bei bestimmten stabilen Patienten, die ein Asystolierisiko haben (auch unter Beriicksichtigung der
Situation/Anamnese) wiirden wir einen transkutanen Schrittmacher vorbereiten (Elektroden anlegen, konnektieren), sodass
im Bedarfsfalle ohne Zeitverzug stimuliert werden kann (ggf. Nutzung der Demand-Funktion = VVI-Modus).

Herzrhythmusstorungen bei Kindern und Schwangeren

Zur Akuttherapie von Herzrhythmusstdrungen bei Kindern s. ,Reanimation exakt“ (2. Auflage, Naseweis-Verlag, 2016):
S. 1171,

Grundsatze zur Akuttherapie von Herzrhythmusstorungen bei Schwangeren
(modifiziert/erganzt nach [4] und [5]):

e Mdglichst rasche interdisziplindre Beurteilung und ggf. Therapie durch Expertenteam (Kardiologie, Gynékologie, Neonato-
logie). Wenn mgl. kausale Therapie!

¢ Bei hdmodynamischer Instabilitdt: auch in der Schwangerschaft Kardioversion indiziert (Schaden des Kindes durch
Kardioversion unwahrscheinlich; vitale Gefahrdung der Mutter bedingt vitale Gefahrdung des Kindes), dabei auf korrekte
Platzierung der Elektroden achten (nicht iiber weiblichem Brustgewebe).
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¢ Bei supraventrikuldrer Tachykardie: priméar vagale Mandver versuchen.
e Medikamentédse Therapie auf zwingende Indikation beschrénken (Details in [5] beachten):

- Amiodaron in Schwangerschaft und Stillzeit durchgehend kontraindiziert!

- Magnesium, Digitalis und Verapamil sind bei Schwangeren prinzipiell unter Vorsicht einsetzbar. Dies gilt auch fiir
Lidocain — allerdings kommt der Einsatz von Lidocain aus Sicht des Autors nur wahrend der Reanimation als Ersatz fiir
Amiodaron in Frage (bei Arrhythmien auBerhalb der Reanimation ist nach &lteren Untersuchungen im Allgemeinen trotz
,EKG-Verbesserung“ [z.B. Unterdriickung von VES] eher eine Prognoseverschlechterung zu befiirchten, insbes. bei ACS)
— keine Indikation fiir Lidocain bei Herzrhythmusstorungen auBerhalb der Reanimation.

- Betablocker (Metoprolol) maglichst nicht in der Perinatalperiode einsetzen, sonst mgl. Betablockade auch beim
Kind (neonatale Bradykardie, Hypotonie und Hypoglyké&mie [post partum] denkbar).

- Bei Bradykardie: Atropin prinzipiell einsetzbar (Zuriickhaltung in Perinatalperiode: Gefahr von Anpassungsstorungen,
Einzelgabe wahrscheinlich unbedenklich). Im Gegensatz zu Atropin ist Glycopyrronium (s.0.) nicht plazentagéangig, trotz-
dem auch dieses nur bei zwingender Indikation einsetzen.

- Adrenalin kann die utero-plazentare Perfusion herabsetzen.
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