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Zusammenfassung

Erkrankungen des Herzens, insbesondere auch Herzrhythmusstorungen und deren
Folgeerkrankungen, fiuhren zu einer wesentlichen Beeintrachtigung des alltaglichen
Lebens. Dadurch sind Betroffene oft nur eingeschrankt oder gar nicht mehr in der Lage,
Dingen nachzugehen, die ohne Herzerkrankung keine Probleme darstellen. Es fangt bei
der Unfahigkeit Sport zu betreiben an, zieht sich Uber das Aufgeben des Berufes bis hin zu
banalen Dingen wie Treppensteigen oder Einkaufen. Dies bedeutet einen erheblichen

Einschnitt in die individuelle Lebensqualitat.

Aus diesem Anlass widmet sich diese Bachelorarbeit dem Thema der
Herzrhythmusstorungen und im Speziellen deren Behandlungsmethoden. Im zweiten Teil
der Arbeit wird detailliert auf die unterschiedlichen Behandlungsansatze eingegangen, die
den Betroffenen ermdglichen sollen, ihre Herzfunktion zu verbessern bzw. normalisieren,

um so eine qualitativ hochwertige Lebensfuhrung zu gewahrleisten.

Weitere Inhalte dieser Arbeit sind die Anatomie und Physiologie des kardialen
Reizleitungssystems, die Einteilung und Definition von Herzrhythmusstorungen, die
unterschiedlichen Arrhythmieformen sowie die Ursachen als auch die diagnostischen

Verfahren zur Erkennung von Herzrhythmusstérungen.

Die Forschungsfragen, die es zu beantworten gilt, lauten:
1.) Welche Formen von Herzrhythmusstorungen kdnnen unterschieden werden?
2.) Wie koénnen Herzrhythmusstorungen diagnostiziert werden?

3.) Welche therapeutischen Ansatze konnen zur Behandlung von bradykarden und

tachykarden Herzrhythmusstérungen angewandt werden?

Schliusselworter:
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Einleitung

Diese Bachelorarbeit behandelt das Thema der Herzrhythmusstérungen und im Speziellen

deren Behandlungsmethoden.

Unter anderen nimmt die Zahl der Erkrankungen des Herzens, wie auch die der
Herzrhythmusstorungen, in unserer Gesellschaft stetig zu, was zu bedeutsamen
Einschrankungen des alltaglichen Lebens fuhrt. Ursachlich hierfur ist eine Veranderung
der Lebensweise wie etwa der Konsum von ungesunden Lebensmitteln oder
Genussmitteln. Dies fuhrt zu Erkrankungen, die eine Herzrhythmusstérung bedingen.
Schliellich kommt es durch Herzrhythmusstérungen und vor allem durch deren Folgen zu

erheblichen Beeintrachtigungen des Alltags.

Diese Arbeit versucht aufzuzeigen, dass es eine Vielzahl an Behandlungsmethoden von
Herzrhythmusstorungen gibt, die die Herzfunktion verbessern bzw. wieder normalisieren
kénnen. Somit kénnen Folgeerkrankungen von Arrhythmien eingedammt und den

Betroffenen ein Stiick Lebensqualitat zurlickgegeben werden.

Diese Bachelorarbeit ist in zwei Teile untergliedert:

Im ersten Teil wird anfangs kurz die Anatomie und Physiologie des kardialen
Reizleitungssystems beschrieben, um einen Einstieg in das Thema zu geben.
AnschlieRend wird aufgezeigt, wie die Einteilung von Herzrhythmusstérungen erfolgt.
Danach wird auf die unterschiedlichen Formen von tachykarden und bradykarden
Arrhythmien und die ihnen zugrunde liegenden Ursachen eingegangen. Abgeschlossen
wird der erste Teil durch eine Beschreibung der wichtigsten Diagnostikmethoden fir

Herzrhythmusstorungen.

Der zweite Teil beschaftigt sich ausschlieBlich mit der detaillierten Beschreibung der
unterschiedlichen Behandlungsmethoden von Herzrhythmusstérungen, die von
konventionellen bis hin zu alternativen Methoden der Medizin reichen. Abschliel3end

werden in der Diskussion die wichtigsten Ergebnisse der Arbeit zusammengefasst.



Die drei Forschungsfragen zu dieser Arbeit lauten:
1.) Welche Formen von Herzrhythmusstérungen kénnen unterschieden werden?
2.) Wie kénnen Herzrhythmusstérungen diagnostiziert werden?

3.) Welche therapeutischen Ansatze koénnen zur Behandlung von bradykarden und

tachykarden Herzrhythmusstérungen angewandt werden?



1. Anatomie und Physiologie des kardialen Reizleitungssystems
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Abbildung 1: Spezifisches Erregungsleitungssystem des Herzens nach
Zeitz et al. 2012

gesehen in: http://www.eharrison.de/b2b-web/public/images/chapter/cp
_H18_10_228 (16.04.2014)

Alle Muskelzellen des Herzens besitzen die Eigenschaft der elektrischen Reizleitung, was
bedeutet, dass sie einen elektrischen Impuls an die benachbarte Zelle weiterleiten kdnnen.
In einigen Zellen, den spezialisierten Zellen, ist diese Fahigkeit besonders stark entwickelt.
Diese spezialisierten Zellen sind zum einen imstande, den elektrischen Impuls sehr
schnell weiterzuleiten — 3-5mal rascher als die Arbeitsmuskulatur — und zum anderen
haben einige dieser Zellen die Fahigkeit, den elektrischen Impuls zu bilden (Lippert 2000,
S. 213; Wehr 2001, S. 3).



Alle spezialisierten Herzmuskelzellen sind in Knoten oder Bahnen angelegt, die das

spezialisierte Erregungsleitungssystem des Herzens bilden. Es besteht aus:
1.1 Sinusknoten (lat. nodus sinuatrialis)

Der Sinusknoten besteht beim erwachsenen Menschen aus einer 10-20 mm langen, 5 mm
breiten und 1 mm dicken, spindelférmigen Struktur. Er liegt zwischen der Einmindung der
oberen Hohlvene in den rechten Vorhof und dem rechten Herzohr. Der Sinusknoten
besteht aus zwei verschiedenen Zelltypen: P-Zellen bilden das primare
Schrittmacherzentrum des Herzens und sind von den peripherer gelegenen A-Zellen
umgeben (Wehr 2001, S. 4).

Der Sinusknoten ist Uber drei Muskelblindel — die anteriore, mediale und posteriore
Verbindung, die auch als internodales Bundel bezeichnet werden — mit dem AV-Knoten
verbunden, Gber welche die Erregungsleitung erfolgt (Kaltenbach, Kneissl et al. 2000, S.
283).

Im Sinusknoten entstehen unabhangig vom Nervensystem rhythmische Erregungen
(Sinusrhythmus von 60-80/min.), die sich in weniger als 0,1 Sekunden Uber beide Vorhofe
ausbreiten (Lippert 2000, S. 213).
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Abbildung 2: Wesentliche Elemente des Erregungsleitungssystems des Herzens mit
den entsprechenden Aktionspotentialen synchron zum Oberflachen-EKG nach
Kaltenbach, Kneissl et al. 2000, S. 284



1.2 Atrioventrikularknoten (AV-Knoten, lat. nodus atrioventricularis)

Der AV-Knoten ist eine etwa Tmm x 3mm x 6mm grof3e Struktur und liegt subendokardial
auf der rechten Seite des Vorhofseptums zwischen der Mindung des Koronarvenensinus
(sinus coronarius) und der Trikuspidalklappe (Wehr 2001, S. 5; Lippert 2000, S. 213).

Funktionell werden im AV-Knoten 3 Anteile unterschieden: die proximale Verbindungszone
zum Vorhof, die mittlere Zone (der eigentliche AV-Knoten) und die distale
Verbindungszone zum His-Bundel. Die beiden Verbindungszonen unterscheiden sich im
Vergleich zur mittleren Zone durch ihre Fahigkeit zu einer eigenen Erregungsbildung und
fungieren daher als sekundares Schrittmacherzentrum des Herzens mit einer Frequenz
von 40-50/min (Wehr 2001, S. 5).

Des Weiteren besitzt der AV-Knoten eine Ventilfunktion: Er verzogert die
Erregungsuberleitung auf die Kammern um etwa 0,1 Sekunden, bis deren Fillung
abgeschlossen ist (Lippert 2000, S. 213).

Im Normalfall wird die Eigenerregung des AV-Knotens nicht bemerkbar, da die
hoherfrequente  Sinuserregung den AV-Knoten erreicht, bevor die langsame
Eigenerregung wirksam wird. Fallt der Sinusknoten jedoch aus, schlagen die

Herzkammern in ihrem eigenen Rhythmus von etwa 40/min (Lippert 2000, S. 213).

1.3 His-Blindel

Die distale Verbindungszone des AV-Knotens geht in das His-Bundel Uber, welches etwa
10-20 mm lang ist und die Vorhéfe und Kammern durch die Licke im Herzskelett
verbindet und sich danach noch ein kleines Stlick an der rechten Seite des membrandsen
Teils des Kammerseptums weiterzieht. Es besteht aus parallel angeordneten,
spezialisierten Muskelfasern, die von kollagenem Bindegewebe umgeben sind (Wehr
2001, S. 5f; Lippert 2000, S. 214).

Der AV-Knoten bildet normalerweise, zusammen mit dem His-Bundel, die einzige
muskulare Verbindung zwischen den Vorhéfen und den Herzkammern. Bei manchen
Menschen sind jedoch weitere angeborene muskulare Verbindungsfasern vorhanden wie
z.B. das Kent-Bundel zwischen den Vorhdéfen und Kammern oder das Maheim-Blndel

zwischen distalem AV-Knoten und rechter Herzkammer (Wehr 2001, S. 6).



Die atrioventrikulare Verbindungsachse ist sowohl fur die Fortleitung des Sinusimpulses
auf die Herzkammern verantwortlich als auch fur die Leitungsverzégerung, um eine

adaquate Kammerfullung zu gewahrleisten (Gonska, Bogun et al. 1999, S. 9).

1.4 Tawara-Schenkel (lat. crus dextrum, crus sinistrum)

Das His-Blndel zweigt sich in einen rechten und einen linken Tawara-Schenkel auf, die
sich jeweils rechts und links des muskulosen Teils des Kammerseptums in Richtung
Herzspitze ziehen. Der rechte Tawara-Schenkel verlauft zum vorderen Papillarmuskel der
Trikuspidalklappe und teilt sich dort in weitere Aste auf. Der linke Tawara-Schenkel
verlauft zu den Papillarmuskeln der Mitralklappe und zweigt sich in zwei Hauptaste
(Faszikel) auf (Wehr 2001, S. 6; Lippert 2000, S. 214):

Der anterior-superiore Faszikel versorgt den anterior-superioren (groReren) Anteil der
linken Herzkammer und ist somit der wichtigere der beiden Hauptaste, wahrend der
posterior-inferiore Faszikel den posterior-inferioren Anteil der linken Herzkammer versorgt.

Beide Faszikel versorgen jeweils einen Papillarmuskel (Wehr 2001, S. 6).

1.5 Purkinje-Fasern

Die Aste des rechten Tawara-Schenkels und die linken Tawara-Faszikel spalten sich in
viele Fasern zur Kammermuskulatur und die Papillarmuskeln auf. Diese sogenannten
Purkinje-Fasern sind in das Myokard eingebettet und unterscheiden sich nur minimal von
der Arbeitsmuskulatur (Lippert 2000, S. 214).

1.6 Kardiale Elektrophysiologie

Ein Aktionspotential stellt die elektrophysiologische Antwort einer Zelle auf einen Reiz
(z.B. Impuls vom Sinusknoten ausgehend) dar. Das Aktionspotential entsteht durch das
Ineinandergreifen von depolarisierenden Einwértsstromen (Na*-Strom, Ca**-Strom,...) und
repolarisierenden  Auswartsstromen (K*-Kanal, ..) durch lonenkanale, die sich

entsprechend ihrer spannungs- und zeitabhangigen Eigenschaften 6ffnen und schlief3en.



Das Aktionspotential verlauft in folgenden Phasen:

¢ Phase 0: rasche Depolarisation
e Phase 1: frihe Repolarisation
e Phase 2: Plateauphase

¢ Phase 3: Repolarisation

¢ Phase 4: Ruhemembranpotential bzw. diastolische Depolarisation
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|+——— Aktionspotential ———|

-100 l L l I -

100 200 300 400  Zeit [msek]

Abbildung 3: Das Membranpotential
gesehen in: http://www.onmeda.de/special/alltagsbeschwerden-
herzprobleme/herz-physiologie-19828-5.html (16.04.2014)

Die Depolarisation des Aktionspotentials erfolgt nach dem Erreichen des
Schwellenpotentials, wird vom schnellen Na*-Strom getragen und vom Ca®*-Strom

weitergeleitet.

Dadurch wird das Membranpotential vom Ruhepotential (um -80 mV) auf positive Werte
(+20-40 mV) verlagert (= Phase 0). Ein friher repolarisierender Strom bewirkt eine
Einkerbung des Plateaus unmittelbar nach der Depolarisation (= Phase 1).

Am Ende der Plateauphase (= Phase 2) wird das Membranpotential durch eine
Inaktivierung des Ca®*-Stroms wieder auf die initialen Ruhewerte zuriickgefiihrt (= Phase
3).



Die Repolarisation flihrt unmittelbar nach der Plateauphase zu einer Hyperpolarisation,
sodass die Werte des Ruhepotentials unterschritten werden, was sich aber anschliel3end
angleicht (= Phase 4) (Erdmann, Baer et al. 2000, S. 446).

1.7 Die elektrische Erregungsausbreitung

Das Aktionspotential (elektrischer Impuls) wird im Sinusknoten gebildet, breitet sich radiar
in beiden Vorhéfen bis zum AV-Ring aus und tritt danach in den AV-Knoten ein. Im AV-
Knoten findet eine Leitungsverzégerung von etwa 0,1-0,2 Sekunden statt, welche den
Vorhoéfen ermdglicht sich zu kontrahieren, bevor die Herzkammern elektrisch aktiviert

werden und ebenfalls kontrahieren.

Nachdem der AV-Knoten und das His-Blundel durchquert wurden, breitet sich der
elektrische Impuls mit einer Geschwindigkeit von 2-5 m/s Uber die Tawara-Schenkel und

das Purkinje-Fasernetz im Arbeitsmyokard der Herzkammern aus.

Innerhalb der Kammern werden zunachst die Anteile des linken Kammerseptums Uber die
Faszikel des linken Tawara-Schenkels aktiviert und anschlieliend erfolgt die Aktivierung

des rechten Kammerseptums (Q-Zacke im EKG).

Innerhalb des Arbeitsmyokards verlauft die elektrische Aktivierung von innen nach auf3en
(Wehr 2001, S. 16f).

1.8 Einfluss des vegetativen Nervensystems

Die Steuerung der elektrischen Entladungsfrequenz des Sinusknotens und des AV-
Knotens erfolgt Uber ein dichtes Geflecht von sympathischen und parasympathischen
Nervenendigungen. Der parasympathische Anteil der Innervation ist jedoch nur auf

Vorhofebene relevant.

Sympathikus und Parasympathikus sind prasynaptisch durch heterologe negative
Ruckkopplung miteinander verbunden — die Freisetzung eines Neurotransmitters hemmt

gleichzeitig die des anderen.

Die Zunahme des Sympathikotonus mit prasynaptischer Freisetzung von Noradrenalin
bewirkt eine Stimulation der B¢-Rezeptoren des Sinusknotens und somit eine Erhdhung

der Herzfrequenz, was als positiv chronotroper Effekt bezeichnet wird.



Werden die M,-Rezeptoren des Sinusknotens stimuliert, wird Acetylcholin aus den
parasympathischen Nervenendigungen freigesetzt, was zu einer Frequenzabnahme fuhrt.

Diese Wirkung ist auch als negativ chronotroper Effekt bekannt.

Entsprechend dazu flhrt Noradrenalin zu einer Zunahme (positiv dromotroper Effekt) und
Acetylcholin zu einer Abnahme (negativ dromotroper Effekt) der Erregungsleitungs-
geschwindigkeit im AV-Knoten (Kaltenbach, Kneissl et al. 2000, S. 283).

2. Einteilung und Definitionen von Herzrhythmusstorungen

Rhythmusstérungen des Herzens sind haufige Symptome vieler kardialer bzw. nicht-

kardialer Erkrankungen und werden nach verschiedenen Aspekten eingeteilt:

1. nach der Herzfrequenz in tachykarde, bradykarde und normfrequente

Rhythmusstérungen

2. nach der Art der Rhythmusstdrung in Erregungsbildungs- und

Erregungsleitungsstorungen

3. nach dem Ursprung der Erregungsbildung in supraventrikulare und ventrikulare
Rhythmusstérungen (Ziegenful® 2001, S. 192)

ad 1.:

2.1 Tachykarde, bradykarde und normfrequente Arrhythmien

Von tachykarden Rhythmusstorungen spricht man definitionsgemall bei einer
regelmanigen oder unregelmalligen Beschleunigung der Herzfrequenz auf dber 100/min.
Bradykarde Rhythmusstérungen sind durch eine regelmalige oder unregelmalige
Verlangsamung der Herzfrequenz auf unter 50/min. gekennzeichnet. Normfrequente
Rhythmusstorungen entstehen, wenn eine normale Herzfrequenz zwischen 60 und
90/min. von Erregungsbildungsstérungen, Erregungsleitungsstérungen oder Extrasystolen
(= vorzeitig einfallende Kammeraktionen supraventrikularen oder ventrikularen Ursprungs)
begleitet sind (Ziegenful® 2001, S. 192f; Geisler 2002, S. 83f).



ad 2.:

2.2 Erregungsbildungs- und Erregungsleitungsstérungen
Erregungsbildungsstorungen lassen sich weiter unterteilen in:

2.2.1 Gesteigerte Automatie

Automatie bedeutet in Bezug auf kardiales Gewebe das spontane Auslésen eines
Aktionspotentials, also die Spontandepolarisation ohne vorausgehenden Impuls. Bei der
gesteigerten Automatie fuhrt eine Veranderung im autonomen Nervensystem, z.B. ein
erhdhter Sympathikotonus, zum Frequenzanstieg eines Automatiezentrums.

Solche Automatiezentren sind beispielsweise der Sinusknoten, der AV-Knoten und das
spezifische ventrikulare Erregungsleitungssystem. Von der Steilheit der diastolischen
Depolarisation ist abhangig, mit welcher Frequenz ein Automatiezentrum Impulse abgibt.
Ein klinisches Beispiel fur eine gesteigerte Automatie ist die Sinustachykardie (Gonska,
Bogun et al. 1999, S. 16; Greten, Andrassy et al. 2001, S. 58).

=

Abbildung 4: Automatie — oben: normal; unten: gesteigert
nach Gonska et al. 1999, S. 16

2.2.2 Abnorme Automatie

Eine abnorme Automatie tritt auf, wenn pathologische Bedingungen wie z.B. eine Ischamie
die partielle Depolarisation einer Zelle verursachen. Grinde fir eine abnorme Automatie
konnen die Dehnung des Myokards oder auch die Zunahme des Ruhepotentials einer
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Zelle von -80 mV auf -40 oder -50 mV sein. Als klinisches Beispiel fir eine abnorme
Automatie gelten die ventrikularen Tachyarrhythmien bei akutem Myokardinfarkt (Gonska,
Bogun et al. 1999, S. 16; Greten, Andrassy et al. 2001, S. 58f).

2.2.3 Getriggerte Aktivitat

Die getriggerte Aktivitat ist ein Impuls, der durch einen vorausgehenden Reiz ausgelost

wird. Es handelt sich hierbei um eine Nachdepolarisation vor oder nach der vollen
Repolarisation der Fasern.

Frihe Nachdepolarisationen entstehen wahrend der Repolarisationsphase von einem
niedrigen Membranpotential aus, wie etwa bei einer akuten Herzinsuffizienz oder bei
Ventrikelaneurysmen. Spate Nachdepolarisationen treten nach der vollstandigen
Repolarisation bei einem negativen Membranpotential auf, wie etwa bei
Digitalisintoxikationen oder einer Ischamie (Gonska, Bogun et al. 1999, S. 17f; Greten,
Andrassy et al. 2001, S. 59).

Erregungsleitungsstorungen  sind  charakterisiert durch die Entstehung eines
Leitungsblocks. Ein Leitungsblock entsteht, wenn eine Erregung das vor ihr liegende
Gewebe nicht depolarisieren kann, oder, im Vergleich zu anderen Arealen, nur sehr

verzogert weitergeleitet wird. Es wird unterschieden zwischen:

1. Austritts-Block bzw. Exit-Block: Er entsteht, wenn ein Impuls eines Automatiezentrums

das umliegende Gewebe nicht depolarisieren kann wie z.B. ein SA-Block (sinuatrialer

Block) zwischen Sinusknoten und AV-Knoten.

2. Eintritts-Block bzw. Entry-Block: Dieser Block entsteht, wenn eine Erregung ein

Automatiezentrum nicht depolarisieren kann.

Eine weitere Form der Erregungsleitungsstorungen ist die Kreiserregung (Reentry), die
haufig der Entstehungsgrund einer tachykarden Arrhythmie ist. Um die Erregung auf einer

Kreisbahn einzufangen, missen zwei Voraussetzungen erfullt werden:

e Der Impuls muss mindestens in eine Richtung blockiert sein — durch ein

anatomisches oder funktionales Hindernis, oder durch einen unidirektionalen Block.
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e Der Impuls muss einer Leitungsbahn folgen, die dem Blockbereich ausreichend Zeit
lasst, seine Erregbarkeit wieder zu erlangen, um durch den kreisenden Impuls
retograd aktiviert zu werden (Gonska, Bogun et al. 1999, S. 18; Greten, Andrassy et
al. 2001, S. 59).

ad 3.:

2.3 Supraventrikulare und ventrikulare Rhythmusstérungen

Wahrend bei supraventrikularen Rhythmusstorungen der Ursprung der Erregungsbildung
im Vorhof oder im Bereich des AV-Knotens liegt, liegt er bei ventrikularen

Rhythmusstorungen in einer Herzkammer.

Demnach zeigt sich bei ventrikularen Rhythmusstérungen (z.B. bei einem Myokardinfarkt)
ein deutlich verbreiterter Kammerkomplex im EKG. Bei supraventrikularen
Rhythmusstorungen (z.B. bei Vorhofflimmern) ist der Kammerkomplex meist normal,
jedoch kann bei einer Blockade einer intraventrikularen Leitungsbahn (bei Tachykardien
meist Rechtsschenkel-Block) ein breiter Kammerkomplex vorliegen (Ziegenful3 2001, S.
192f).

A A AT

Abbildung 5: EKG einer supraventrikuldren (oben) und einer
ventrikularen (unten) Rhythmusstorung

gesehen in: http://www.grundkurs-ekg.de/rhythmus/rhythmus.htm (16.04.2014)
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3. Formen bradykarder und tachykarder Rhythmusstorungen
3.1 Bradykarde Rhythmusstérungen
Bradykarden Rhythmusstorungen konnen verschiedene Storungen zugrunde liegen:

3.1.1 Sinusknotenfunktionsstérungen (,sick sinus syndrome®)

Sinusknotenfunktionsstorungen beruhen auf einer gestorten Impulsbildung im Sinusknoten
oder einer gestorten Fortleitung des Impulses vom Sinusknoten zum Vorhof (= sinuatriale

Leitungsstorung).

a) Sinusbradykardie (Sinusknotenfrequenz unter 60/min.)
b) Sinusknotenstillstand

c) sinuatrialer Block I, II, 1l (je nach Auspragungsgrad)

d) Bradykardie-Tachykardie-Syndrom (Wehr 2001, S. 147f)

3.1.2 AV-Leitungsstorungen

Die AV-Leitungsstdérung bezeichnet eine Stérung der Erregungsleitung zwischen Vorhof
und Kammer, wobei die Leitungsstorung entweder im AV-Knoten oder im His-Bundel liegt.

Je nach Auspragungsgrad der Leitungsstorung unterscheidet man:

e AV-Block |
e AV-Block Il (Typ Wenckebach, Typ Mobitz)

e AV-Block Ill (= vollstandige Unterbrechung der Vorhof-Kammer-Leitung) (Wehr
2001, S. 150ff)

3.1.3 Absolute Kammerbradyarrhythmie bei Vorhofflimmern/-flattern

Liegt Vorhofflimmern oder Vorhofflattern vor, tritt in seltenen Fallen (ca. 2% der
Patientinnen) eine bradykarde Kammeraktion auf, die eine Frequenz unter 60/min.
aufweist = Bradyarrhythmia absoluta. In diesen Fallen liegt meist eine Digitalisintoxikation

oder ein organisch geschwachtes Herz vor (Wehr 2001, S. 159).

13



3.1.4 AV-Dissoziation

Man spricht von einer AV-Dissoziation, wenn Vorhdfe und Kammern zwei verschiedenen

Schrittmacherzentren folgen. Die Ursache ist eine Storung der Automatie und/oder der

Erregungsleitung.

Eine AV-Dissoziation kann mit oder ohne Rhythmusverknupfung einhergehen. Eine AV-
Dissoziation ohne Rhythmusverknupfung entsteht, wenn bei einer vorubergehenden
Abnahme der Sinusfrequenz eine flichtige Beschleunigung der Automatie des AV-

Knotens bemerkbar wird.

Eine AV-Dissoziation mit Rhythmusverknupfung tritt auf, wenn bei einer hochgradigen
Sinusbradykardie die Entladung des AV-Knotenersatzzentrums der Sinusaktion
vorausgeht (Wehr 2001, S. 159f).

3.1.5 Sinusknotensyndrom

Unter einem Sinusknotensyndrom wird eine Ansammlung elektrokardiographisch
erfassbarer bradykarder Herzrhythmusstérungen verstanden. Es kann folgende Strukturen

betreffen:

e Sinusknoten: Sinusbradykardie, SA-Block,...
e Vorhof: Vorhofflimmern, ektope Vorhoftachykardie
e AV-Knoten: AV-Block, AV-Knoten-Tachykardie (Wehr 2001, S. 163)

3.1.6 Morgagni-Adams-Stokes-Syndrom (MAS-Syndrom)
MAS-Anfalle sind charakterisiert durch kurzzeitige Bewusstlosigkeit (Synkope) als Folge

eines kurzzeitigen Herzstillstandes mit spontaner Besserung, die zu Rezidiven neigt.

Ursachen eines MAS-Anfalls kdbnnen sein:

e anfallsartiger oder chronischer AV-Block, der durch eine Kammerasystolie
kompliziert wird
e SA-Block mit kurzzeitiger Kammerasystolie

¢ anfallsartiges Kammerflimmern oder Kammerflattern (Wehr 2001, S. 162)
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3.1.7 Karotissinussyndrom

Als Karotissinussyndrom werden MAS-Anfélle bezeichnet, denen eine Uberempfindlichkeit
des Karotissinusreflexes bei spontanen Kopfdrehungen oder bei aulderer Kompression
vorausgehen. Die dadurch ausgelosten Vagusreize bedingen eine Hemmung des
Sinusknotens, sodass sekundare und tertidre Ersatzzentren aktiviert werden, sowie SA-
und AV-Leitungsstérungen (Wehr 2001, S. 167).

3.1.8 Schrittmachersyndrom

Das Schrittmachersyndrom beschreibt eine Hypotonie mit klinischer Symptomatik bis hin
zur Synkope, die nach der Implantation eines Kammerschrittmachers auftritt. Die Ursache
dieses Phanomens liegt in einer intakten retrograden Leitung, welche beispielsweise auch
bei Patientinnen mit einem Sinusknotensyndrom oder einem totalen AV-Block vorliegt
(Wehr 2001, S. 167).

3.2 Tachykarde Rhythmusstorungen

3.2.1 Sinustachykardie

Unter einer Sinustachykardie wird eine Steigerung der Sinusknotenfrequenz auf 100/min.

und mehr verstanden. Spezifische Ursachen hierfir koénnen sein: erhohter
Sympathikotonus, Hyperthyreose, Phaochromozytom, akute Perikarditis oder Myokarditis,
bestimmte Medikamente wie Atropin oder Zytostatika und Genussgifte wie Alkohol, Nikotin
und Koffein (Wehr 2001, S. 168f).

3.2.2 Supraventrikulare Tachykardien

a) Vorhofflattern/Vorhofflimmern:

Beim Vorhofflattern zeichnen sich im EKG schnelle, repetitive, breite P-Wellen mit einer
Frequenz zwischen 250/min. und 350/min. ab. Elektrophysiologisch liegt beim
Vorhofflattern ein Makroreentry-Kreis mit anatomischen und funktionellen Blocks vor. Es
kann anfallsweise fir Stunden bis Tage oder chronisch fir Monate bis Jahre auftreten
(Wehr 2001, S. 169-172).
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Vorhofflattern kann in Vorhofflimmern Gbergehen. Hier geht die Pumpfunktion der Vorhéfe
verloren und infolge der absoluten Kammerarrhythmie &ndert sich die diastolische
Kammerfullung von Schlag zu Schlag. Dies fuhrt zu einer raschen hamodynamischen

Verschlechterung (z.B. bei einem akuten Myokardinfarkt).

Zusatzlich wird die Bildung intrakardialer Thromben beglnstigt, was Vorhofflimmern zur
haufigsten kardialen Ursache eines Schlaganfalls macht. Vorhoffimmern kann
anfallsweise auftreten, persistierend (langer als 48 Stunden anhalten) oder permanent
(nicht mehr konvertierbar) sein (Wehr 2001, S. 175f).

25 mm/sec
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O 1 SEC e @ L @ ] L ]
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[T -1 — ) L ] & ] L | Ll

Abbildung 6: EGK Vorhofflattern (oben) und Vorhofflimmern (unten)
gesehen in: http://www.grundkurs-ekg.de/rhythmus/vorhofflimmern.htm
und http://www.grundkurs-ekg.de/rhythmus/vorhofflattern.htm (17.04.2014)

b) ektope Vorhoftachykardie (Frequenz von 140-250/min., tritt sehr selten auf)

c) supraventrikuldre Reentry-Tachykardien

Bei den supraventrikularen Reentry-Tachykardien lassen sich 2 Formen unterscheiden:
Wahrend sich bei der AV-Knoten-Reentry-Tachykardie ein Reentry-Kreis in oder in der
Gegend des AV-Knotens befindet, besteht dieser bei der AV-junktionalen-Reentry-
Tachykardie aus dem Vorhof, dem AV-Knoten, dem His-Purkinje-System und einer
akzessorischen AV-Verbindung in Form eines angeborenen Kent- oder Maheim-Blndels
(Wehr 2001, S. 188-193).
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3.2.3 Ventrikulare Tachykardien

Hierbei kann zwischen nichtanhaltenden ventrikularen Tachykardien mit spontaner
Terminierung innerhalb von 30 Sekunden und anhaltenden ventrikularen Tachykardien
unterschieden werden, welche langer als 30 Sekunden anhalten und hamodynamisch
toleriert werden (Wehr 2001, S. 223).

3.2.4 Tachykardien bei speziellen Syndromen

a) Wolff-Parkinson-White-Syndrom (WPW-Syndrom)

Das WPW-Syndrom liegt vor, wenn bei einem Patienten/einer Patientin mit Praexzitations-

Muster (angeborene akzessorische Leitungsbahn zwischen Vorhof und Kammer wie z.B.
das Kent-Bundel) im EKG anfallsartige, supraventrikulare Tachykardien auftreten (Wehr
2001, S. 209).

b) Lown-Ganong-Levine-Syndrom (LGL-Syndrom)

Vom LGL-Syndrom spricht man, wenn bei einer kurzen PQ-Zeit und einem normalen
QRS-Komplex im EKG gleichzeitig tachykarde Herzrhythmusstérungen auftreten. Meist
treten diese Arrhythmien anfallsweise mit unterschiedlicher Dauer in der Nacht auf (Wehr
2001, S. 217).

c) QT-Syndrome

QT-Syndrome sind familiar auftretende Erkrankungen, die durch eine Verlangerung des

QT-Intervalls im EKG mit rezidivierenden, rhythmogen bedingten Synkopen charakterisiert
sind. Meist manifestiert sich das QT-Syndrom in der Kindheit und Jugend. Ein klinisches
Beispiel fur ein solches Syndrom ist das ,sudden infant death“-Syndrom (Wehr 2001, S.
217).

3.2.5 Kammerflattern/Kammerflimmern

Von Kammerflattern ist die Rede, wenn Beginn und Ende des QRS-Komplexes nicht mehr
abgrenzbar sind. Beim Kammerflimmern werden darlber hinaus die Frequenz und QRS-
Morphologie unregelmaflig (Amplituden zunachst noch normal grof3; werden immer
kleiner) (Erdmann, Baer et al. 2000, S. 478).
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3.2.6 Extrasystolie
Extrasystolen sind vorzeitig auftretende Erregungen als Folge eines Reentry-

Mechanismus oder einer gesteigerten fokalen Automatie. Sie kdnnen auftreten:
a) im Vorhof: Sinusknoten-, Vorhof- oder AV-Knotenextrasystole

b) im Ventrikel: ventrikulare Extrasystole (Wehr 2001, S. 235)

4. Ursachen von Herzrhythmusstorungen

Es gibt eine Vielzahl an Erkrankungen und Einflissen, die eine Herzrhythmusstorung
hervorrufen kénnen. Die haufigste Ursache fiur akut bedrohliche tachykarde und
bradykarde Arrhythmien ist eine ischamische Herzerkrankung wie z.B. Angina Pectoris

oder ein Myokardinfarkt. Weitere Ursachen, die eine Herzrhythmusstorung bedingen sind:

e Kardiomyopathien

e strukturelle Anomalien (pathologische Erregungsleitungsbundel)

e koronare Herzerkrankungen

e Herzklappenerkrankungen

e Herzmuskelentzindungen

e Hypoxie (Sauerstoffmangel)

e Elektrolytstorungen: besonders Hypo- oder Hyperkaliamie

e Stérungen des Saure-Basen-Haushaltes: Azidose

e endokrinologische Erkrankungen: Hyperthyreose, Phaochromozytom (Tumor des
Nebennierenmarks)

e Drogen und Medikamente, inkl. Antiarrhythmika

e Thoraxtraumen

e Herztumore

e Extrakardiale Erkrankungen: Leber-, Nieren-, Autoimmunerkrankungen

e Herzschrittmacher

e etc. (Ziegenfuld 2001, S. 194; Erdmann, Baer et al., S. 453)
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5. Diagnostik von Herzrhythmusstérungen

Zur Beurteilung der therapeutischen Konsequenzen ist neben der Erkennung einer
Herzrhythmusstérung und deren Mechanismus die Diagnostik der Grunderkrankung und
des Schweregrades der Arrhythmie unbedingt erforderlich (Rostock 1993, S. 60).

5.1 Anamnese

Die Anamnese bzw. das arztliche Gesprach ist der erste diagnostische Schritt zur
Erkennung einer Herzrhythmusstorung und zur Festlegung der therapeutischen
MaRnahmen. Hier gilt es fiir den Arzt/die Arztin, genau hinzuhéren und die Symptome der
Patientinnen zu deuten. So werden Dbeispielsweise Tachykardien als pl6tzlich
einsetzendes bzw. endendes Rasen oder Jagen empfunden, wahrend Extrasystolen als

paukende Herzschlage, Poltern oder ,elektrischer Schlag“ beschrieben werden.

Von besonderer Bedeutung ist das Erfragen der Triggermechanismen, d.h. ob die
Veranderung der Herzfrequenz in Ruhe oder bei akuter Belastung, wie bei plétzlichem
Biicken oder bei Hustenreiz, auftritt. So kann sich der Arzt/die Arztin ein genaueres Bild
der Situation machen und die vorliegenden korperlichen Beschwerden grob eingrenzen
(Rostock 1993, S. 60f).

5.2 Korperliche Untersuchung

Bei der korperlichen Untersuchung ist die der Herzrhythmusstérung zugrundeliegende
Erkrankung zu eruieren, da nur auf diese Weise richtige prognostische und therapeutische
Schlussfolgerungen gezogen werden koénnen. Mogliche Ursachen wurden bereits in
Kapitel 4 aufgelistet. Zur Untersuchung kénnen unterschiedliche Methoden herangezogen
werden, die je nach Schwere der Erkrankung und therapeutischen Konsequenzen

eingesetzt werden. Beispiele hierflr sind:

a) das Thoraxréntgen zur Bestimmung der HerzgroRe und Konfiguration, sowie der Grolde

der Herzhohlen

b) die Echokardiographie zur Untersuchung der Klappenfunktion, Kontraktilitdt und

Pumpfunktion des Herzens
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c) die Ergometrie zur Leistungsprifung und zur Erkennung von Ischamiezeichen, wie etwa

Sensibilitatsstérungen oder Erschépfung

d) die Thallium-Szintigraphie zur Uberpriifung der koronaren Perfusion und zur Erkennung

von vorhandenen Speicherausfallen

e) die Koronarangiographie und Ventrikulographie zur Erstellung des Koronarbefundes
und zur Bewertung der Ventrikelfunktion (Rostock 1993, S. 62; Erdmann, Baer et al. 2000,
S. 453).

5.3 Oberflachenelektrokardiographie

Das Oberflachen-Elektrokardiogramm ist eine Momentaufnahme des Herzrhythmus. Die
Aussagekraft des EKGs ist jedoch begrenzt, da es eine grof3e Variabilitdt von Arrhythmien
gibt, die wiederum von zahlreichen nervalen, humoralen und hdamodynamischen Faktoren
abhangig ist. Dennoch kann man aus der Analyse des Rhythmusverhaltens, den
Zeitintervallen der Erregungsleitung und der Konfiguration der P- und T-Wellen und des
QRS-Komplexes differentialdiagnostische Schlisse ziehen (Rostock 1993, S. 62f).

Abbildung 7: Elektrokardiogramm mit Einteilung
gesehen in: http://commons.wikimedia.org/wiki/
File:EKG_Komplex.svg (22.04.2014)
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Die P-Welle bildet die Erregungsausbreitung in den Vorhéfen ab. Da die Muskelmasse der

Vorhofe relativ gering ist, ist auch die P-Welle vergleichsweise klein. Nachdem die Vorhofe
komplett erregt sind, breitet sich die Erregung Uber den AV-Knoten in die Kammern aus.
Da sich zu diesem Zeitpunkt der Erregungszustand nicht verandert, d.h. die Vorhdéfe sind
vollstandig erregt, die Kammern vollstandig unerregt, zeigt sich wahrend der PQ-Strecke

im EKG eine isoelektrische Linie.

Der QRS-Komplex ist ein Abbild der Erregungsausbreitung in den Kammern:

a) Q-Zacke: Depolarisation der Ventrikel in Richtung der Ventrikelbasis
b) R-Zacke: Depolarisation entlang der Herzachse von der Herzbasis bis zur Herzspitze
c) S-Zacke: Depolarisation der subepikardialen Anteile an der Basis des linken Ventrikels

Wahrend der Depolarisation der Ventrikel erfolgt die Repolarisation der Vorhofe, welche

aber aufgrund der zeitgleichen Potenzialanderung nicht zu erkennen ist.

Wahrend der ST-Strecke sind die Ventrikel vollstandig erregt, weshalb sie, wie die PQ-

Strecke, isoelektrisch verlauft.

Die T-Welle zeigt die Erregungsruckbildung in den Ventrikeln. Dabei verlauft die
Repolarisation in umgekehrter Reihenfolge wie die Depolarisation. Zu Beginn der T-Welle

ist bereits der Grofteil des Herzschlagvolumens ausgeworfen.

Die QT-Zeit ist der Zeitraum vom Beginn der Erregungsausbreitung in den Kammern (Q)
bis zum Ende der Ruckbildung (T). Die QT-Zeit ist von der Herzfrequenz abhangig, d.h.

sie verkurzt sich bei hoher und verlangert sich bei niedriger Frequenz.

Gelegentlich kann nach der T-Welle noch eine U-Welle beobachtet werden, deren
Bedeutung bislang noch unklar ist (https://www.thieme.de/de/medizinstudenten/EKG-
Kurve-Endspurt-38391.htm, 22.04.2014)

5.3.1 Ruhe- und Langzeit-EKG

Beim Standard-Ruhe-EKG werden lediglich standig nachweisbare Arrhythmien erfasst, da

die Registrierdauer der Ableitungen weniger als eine Minute betragt. So kénnen mithilfe
des Ruhe-EKGs beispielsweise persistierendes Vorhofflimmern, Sinusbradykardien,
Sinusstillstand und AV-Blocks aufgezeichnet werden (Luderitz 1998, S. 55).
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Zur Erfassung der meisten Arrhythmien ist jedoch eine langere Registrierdauer von Uber
24 Stunden erforderlich, sodass hier das Langzeit-EKG zum Einsatz kommt. Dessen
Analysesystem besteht aus einem Aufnahmegerat und einer Wiedergabeeinheit. Das
Aufnahmegerat ist ein tragbares, batteriebetriebenes Magnetbandregistriergerat, das eine
kontinuierliche  Aufzeichnung des  EGK-Signals auf Tonbandspulen  oder
Tonbandkassetten Uber lange Zeitraume ermoglicht. Die Auswertung erfolgt anschlief3end

meist nach einem automatisierten System (Luderitz 1998, S. 57).

5.3.2 Osophagus-EKG

Ist die Interpretation der Vorhofsignale im konventionellen EKG nicht ausreichend, kann

die Osophaguselektrokardiographie indiziert  werden. Hierbei wird eine
Osophaguselektrode nach der Technik einer Magensonde eingefiihrt. Das Osophagus-
EKG ist zur Analyse von Vorhofbelastung, ektopischer Reizbildung und

Leitungsabberationen einsetzbar (Luderitz 1998, S. 55).

5.4 Ergometrie

Unter Ergometrie wird eine EKG-Aufzeichnung wahrend ergometrischer Belastung
verstanden. Sie gibt Aufschluss Uber die Fahigkeit des Sinusknotens zur physiologischen
Frequenzanpassung. So verschwinden AV-Blocks und vagal induzierte Bradykardien oft
unter Belastung durch Zunahme des Sympathikotonus, wahrend bei ansonsten
Herzgesunden ventrikulare Tachykardien, die vom Sympathikotonus abhangig sind,

ausgelost werden kdnnen (Kaltenbach, Kneissl et al. 2000, S. 286).

Die verschiedenen Arten der Elektrokardiographie bilden den Ausgangspunkt zahlreicher
weiterer Diagnostikmethoden wie etwa dem Nachweis der ventrikularen Spatpotentiale
und der Herzfrequenzvariabilitat (Erdmann, Baer et al. 2000, S. 455).

Somit ist die Elektrokardiographie ein unerlassliches Diagnostikinstrument zur Erfassung
und Beurteilung von Herzrhythmusstorungen und sollte in jedem Falle zum Einsatz

kommen.
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TEIL 2

Behandlungsansatze bei Herzrhythmusstorungen

1. Pharmakotherapie

Mithilfe von Pharmaka kénnen tachykarde sowie bradykarde Arrhythmien gleichermalien
behandelt werden. Da Herzrhythmusstorungen keine eigenstandigen Erkrankungen,
sondern nur Symptome oder Komplikationen sind, muss zunachst die Grunderkrankung
behandelt werden. Die Arrhythmiebehandlung ist eine symptomatische Therapie, die sich
an den EKG-Veranderungen orientiert. Hierbei gilt es, verschiedene Wirkstoffgruppen zu
unterscheiden (Burgis 2000, S. 108):

1.1 Antiarrhythmika

Unter dem Begriff ,Antiarrhythmika® werden unterschiedliche Substanzgruppen
zusammengefasst, die zur medikamentdésen Therapie von Herzrhythmusstérungen
eingesetzt werden. Insbesondere Tachykardien, die trotz einer Behandlung der
Grunderkrankung rezidivieren, werden mittels Antiarrhythmika therapiert. Es gibt 4
Untergruppen der Antiarrhythmika nach Vaughan Williams, die sich bezuglich ihres
Ansatzpunktes unterscheiden (Schaffler, Menche et al. 1998, S. 587):

Klasse |: Natriumkanalblocker

Natriumkanalblocker blockieren die spannungsabhangigen schnellen Natriumkanale,
wodurch sich das Membranpotential stabilisiert und die Erregungsleitung verschlechtert.

Zu dieser Gruppe zahlen Substanzen wie Chinidin, Disopyramid und Ajmalin.

Klasse |l: Betarezeptor-Blocker

Durch die Blockade der Betarezeptoren (meist B4-Rezeptoren) werden weniger Adrenalin
und Noradrenalin ausgeschuttet, wodurch die adrenerge Erregbarkeit des Herzens
verringert wird. Betarezeptor-Blocker wirken negativ chronotrop (pulssenkend), negativ

dromotrop (reizleitungs-verlangsamend) und negativ inotrop (kontraktilitatssenkend).
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Substanzen wie Atenolol, Propranolol und Sotalol kdnnen zur Gruppe der Betablocker

gezahlt werden.

Klasse |llI: Kaliumkanalblocker

Kaliumkanalblocker hemmen den Kaliumausstrom wahrend der Repolarisation, wodurch
sich das Aktionspotential verlangert. Im EKG bedeutet dies eine Verlangerung der QT-
Zeit. Substanzen wie Amiodaron und Sotalol, das gleichzeitig auch ein Betablocker ist,

sowie Dronedaron konnen der Gruppe der Kaliumkanalblocker zugeordnet werden.

Klasse |IV: Calciumkanalblocker

Calciumkanalblocker hemmen den langsamen Calciumeinstrom am Sinus- und AV-
Knoten. Dadurch wird das Aktionspotential verzogert gebildet und fortgeleitet. Zu den
Vertretern der Calciumkanalblocker zahlen beispielsweise Verapamil, Gallopamil und
Diltiazem (http://flexikon.doccheck.com/de/Antiarrhythmikum, 23.04.2014).

unvollstandige Repolarisation:
K*-Ausstrom (lig)
Initiale Spitze: >

+20 mV

Plateauphase: I Calciumkanal-

2  Ca®-Einstrom (Ics) Blocker
Matriumkanal-
Blocker
Depolarisation: Repolarisation: Kaliumkanal-

Ma*-Einstrom (lya) K*-Ausstrom (I und lgs) I Blocker

4

Ruhepotenzial:
-390 mYy

Ruhepotenzial

Abbildung 8: Angriffspunkte von Antiarrhythmika
gesehen in: http://www.pharmazeutische-zeitung.de/index.php?id=47028 (23.04.2014)

Viele Antiarrhythmika kénnen zu Ubelkeit und zentralnervésen Stérungen fihren, sowie
gefahrliche Nebenwirkungen auf das Herz der Patientinnen haben. So schwéachen die
meisten Antiarrhythmika die Kontraktionskraft des Herzens, was zu einer Entgleisung
einer bis dahin kompensierten Herzinsuffizienz fihren kann. Dartber hinaus kénnen alle
Antiarrhythmika selbst der Ausléser fir eine Herzrhythmusstérung sein. Aufgrund dessen

muss die Entscheidung zu einer Therapie mit Antiarrhythmika durch den behandelnden
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Arzt/die behandelnde Arztin griindlich abgewogen und mégliche Interaktionen mit anderen
Medikamenten bedacht werden (Schaffler, Menche et al. 1998, S. 587).

1.2 Herzglykoside

Herzglykoside werden auch Digitalis genannt, da sie aus den Inhaltsstoffen des Fingerhuts
hergestellt werden. Sie werden hauptsachlich zur Behandlung der Herzinsuffizienz
eingesetzt, da sie die Kontraktilitat des Herzens steigern. Dies geschieht indirekt durch die
Hemmung der Natrium-Kalium-ATPase, wodurch mehr Calcium, das fiur die Kontraktion
der Muskelzellen verantwortlich ist, in den Zellen gespeichert werden kann. Zur Gruppe
der Herzglykoside zahlen beispielsweise Substanzen wie Digoxin, Digitoxin und

Strophantin.

Herzglykoside werden nicht nur zur Behandlung der Grunderkrankung eingesetzt, sondern
auch bei bradykarden Herzrhythmusstorungen, die durch eine Erregungsleitungsstorung
charakterisiert sind. Da es bei Digitalispraparaten jedoch schon bei zweifacher
Uberdosierung zu einer Intoxikation kommen kann und der GroRteil der Nebenwirkungen
am Herzen auftritt, wie auch die Auslosung einer Herzrhythmusstorung, ist Vorsicht im
Umgang mit Herzglykosiden geboten. Wenn es aus Sicht des Arztes/der Arztin nicht
unbedingt notwendig erscheint, Herzglykoside zu verabreichen, sollte eine Alternative in

Erwagung gezogen werden (Burgis 2000, S. 112-116).

1.3 Sympathomimetika

Sympathomimetika wie etwa Orciprenalin werden zur medikamentdsen Behandlung von
bradykarden Herzrhythmusstorungen eingesetzt. Orciprenalin bewirkt eine Steigerung der
Herzfrequenz Uber die Stimulation der Betarezeptoren am Herzen. Durch diese
Stimulation wird die Impulsbildung des Sinusknotens beschleunigt, die Erregungsleitung in
Vorhof, AV-Knoten und His-Purkinje-System nimmt zu und die Erregbarkeit der
heterotropen Automatiezentren wird gesteigert. Weiters wirken Sympathomimetika positiv

inotrop, d.h. die Kontraktionskraft des Herzens wird gesteigert.

Hauptindikationen fur Sympathomimetika sind Bradykardien, die durch eine
Erregungsleitungs- oder Erregungsbildungsstérung gekennzeichnet sind, sowie partielle
oder totale AV-Blocks (Luderitz 1998, S. 107f).
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Nebenwirkungen, die v.a. bei Orciprenalin auftreten, sind beispielsweise Unruhe,
Schlaflosigkeit, Mundtrockenheit, Ubelkeit, Tremor und Extrasystolie. Vor allem die
Extrasystolie kann bei einer Orciprenalinintoxikation in die andere Richtung umschlagen
und zu einer Tachykardie fihren. Grundsatzlich ist eine Therapie mit Sympathomimetika
zu begunstigen, da es dadurch haufig gelingt, das Intervall bis zu einer elektrischen
Schrittmachertherapie zu Uberbricken (Luderitz 1998, S. 108).

1.4 Parasympatholytika

In der antibradykarden Therapie ist vor allem Atropin als Parasympatholytikum von
Bedeutung. Dadurch wird der hemmende Effekt des Parasympathikus aufgehoben und es
kommt zu einem Uberwiegen des Sympathikotonus mit konsekutiver Zunahme der
Sinusfrequenz und Verbesserung der AV-Uberleitung. Sowohl das His-Purkinje-System
als auch die Ventrikelmuskulatur werden durch Parasympatholytika nicht beeinflusst, da
sie parasympathisch so gut wie nicht innerviert sind. So fuhrt Atropin, im Gegensatz zu
den Sympathomimetika, nicht zu einer Steigerung der Kontraktionskraft des Herzens, was

insbesondere bei einer digitalisinduzierten Bradykardie von Vorteil ist.

Hauptindikationen fir Parasympatholytika sind vagal induzierte Sinusbradykardien, ferner
SA-Blocks und intermittierender Sinusstillstand. Auch bei AV-Blocks kann Atropin eine
Besserung bewirken, jedoch nicht bei distalen Leitungsblockierungen, wie etwa im His-
Purkinje-System. Hier kann es durch die Erhdhung der Sinusfrequenz sogar zu einer

Verstarkung des Blockierungsgrades kommen.

Auch hier kdnnen zahlreiche Nebenwirkungen beobachtet werden wie beispielsweise
Mundtrockenheit, Obstipation, Véllegefuhl, Inappetenz, Sehstérungen, Miktionsstérungen,
Hitzegefuhl, Auslésung von Glaukomanfallen, Halluzinationen und in Einzelfallen sogar die
Ausldsung von Tachykardien (Luderitz 1998, S. 109).

2. Elektrische Therapie

Neben der medikamentdsen Therapie von Herzrhythmusstérungen haben heutzutage
elektrotherapeutische MalRnahmen ihren festen Platz in der Liste der Therapiemdoglich-

keiten.
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Die Elektrotherapie umfasst die passagere transvendse antibradykarde oder
antitachykarde Stimulation, die Schrittmachertherapie, die Kardioversion und Defibrillation
sowie die Katheterablation (Luderitz 1998, S. 236).

2.1 Passagere transvenose MaBRnahmen

Eine atriale und/oder ventrikulare transvendse Stimulation erfolgt Uber einen
Elektrodenkatheter, der Uber die Drosselvene (Halsader), die Oberschenkel- bzw.
Armvene oder die Schlisselbeinvene perkutan eingefuhrt wird. Der Elektrodenkatheter

sollte nur unter Rontgenkontrolle platziert werden, um Komplikationen zu vermeiden.

Nach erfolgreicher Platzierung — bei Vorhofstimulation im Bereich des Herzohres, bei
Kammerstimulation im Bereich der rechtsventrikularen Spitze - wird der
Elektrodenkatheter an einen  externen, batteriebetriebenen  Impulsgenerator
angeschlossen. Bei diesem kdnnen Spannung, Stromstarke oder Impulsbreite sowie
Frequenz und Reizschwellen eingestellt werden (Zerkowski, Baumann 1999, S. 404;
Greten, Andrassy et al. 2001, S. 63).

Anschliisse fiir
Schrittmachergerét

Spritze fiir Ballon

Obere
Hohlvene
Rechter Pulmonal-
Vorhof arterie
Katheterspitze
y ll::lmere mit Ballon und
ohlvene Elektroden im
rechten Ventrikel

Abbildung 9: Externe Schrittmachersonde
gesehen in: http://www.rudolf-deiml.homepage.t-
online.de/Kapitel05.html (23.04.2014)
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Eine antibradykarde Stimulation ist bei einer symptomatischen, voribergehenden
Bradykardie indiziert oder dient als Uberbriickungsmafnahme bis zur Implantation eines
permanenten Schrittmachersystems. Die antitachykarde Stimulation kann bei
Vorhofflattern, AV-Knoten-Reentry- bzw. AV-Reentry-Tachykardien und bei monomorphen

Kammertachykardien durgefuhrt werden (Greten, Andrassy et al. 2001, S. 63).

Bei der Anwendung der transvendsen Stimulation muss mit folgenden Komplikationen

gerechnet werden:

a) mechanisch oder elektrisch bewirkte Beschleunigung der Arrhythmie: Eine

monomorphe Kammertachykardie kann in eine polymorphe Kammertachykardie

Ubergehen. In diesem Fall ist die Defibrillation als SofortmaRnahme durchzufthren.

b) Sondendislokation: Eine Dislokation der Sonde kann ventrikulare Extrasystolen, Salven

(mehrere Extrasystolen hintereinander) oder Kammertachykardien hervorrufen. Tritt dies

ein, ist die Sonde zu replatzieren bzw. zu entfernen.

c) Schrittmachersondenperforation: Eine Perforation der Sonde durch die Herzwand

kommt in etwa 10% aller Falle, oft unbemerkt, vor. Ein Hinweis auf eine Perforation ist ein
Anstieg der Stimulationsschwelle bei korrekter Lage der Elektrode. In diesem Fall ist die

Sonde zu replatzieren oder es wird eine flexible Stimulationssonde eingesetzt.

d) Infektion: Die angezeigten Sofortmaf3nahmen bei einer Infektion sind die Entfernung der

Sonde sowie eine Erregersicherung.

e) Thrombosen: Aufgrund des Thromboserisikos wird eine systemische Heparinisierung
empfohlen. Aulierdem sollten Stimulationssonden nur vortibergehend Uber die Beinvene
verwendet und nie langer als 4-6 Stunden belassen werden, um das Risiko einer

Thrombose moglichst gering zu halten (Zerkowski, Baumann 1999, S. 405).

2.2 Schrittmachertherapie

Sind bei einer Arrhythmie passagere transvendse Malinahmen nicht zielfUhrend, muss zur
permanenten Schrittmachertherapie Ubergegangen werden. Wahrend man fruher das
Herz nur mit starrfrequenten Schrittmachersystemen stimulieren konnte, stehen heute

frequenzadaptive und sequentielle Herzschrittmacher zur Verfiigung, die eine individuell
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angepasste, optimale Stimulation mit exzellenten hamodynamischen Ergebnissen
ermoglichen (Alexander, Daniel et al. 1999, S. 1231).

Die Funktionsweise und Applikation von permanenten Herzschrittmachern sind dieselben
wie bei der passageren Stimulation, mit dem Unterschied, dass hierbei der Schrittmacher

operativ unter die Haut des oberen Brustmuskels implantiert wird (Geisler 2002, S. 88).

Die Indikation eines permanenten Schrittmachersystems ist gegeben bei: MAS-Anfallen,
Sick-Sinus-Syndrom,  digitalisbedurftiger  bradykarder Herzinsuffizienz, absoluter
Bradyarrhythmie, AV-Blocks Il. und Ill. Grades, faszikularen Leitungsstérungen,
Karotissinussyndrom und bei Herzstillstand als Notfalltherapie (Geisler 2002, S. 89;
Greten, Andrassy et al. 2001, S. 66).

Moderne Herzschrittmacher koénnen programmiert werden. So konnen Frequenz,
Amplitude, Impulsdauer, Empfindlichkeit und bei manchen auch das Intervall von der
Vorhoferregung bis zum Beginn der Kammererregung sowie die AV-Zeit eingestellt und

verandert werden.

Bei den Betriebsarten konnen drei Formen unterschieden werden: Ein Bedarfs- bzw.
Demand-Schrittmacher aktiviert, sobald die eingestellte Minimalfrequenz unterschritten
wird. Die haufigste Betriebsart ist die inhibierte, bei welcher die Impulsabgabe des
Schrittmachers bei Spontanerregung verhindert wird. Des Weiteren gibt es noch die
getriggerte Betriebsart, bei der die Impulsgabe bei Spontanerregung in die Refraktarphase
der P-Welle fallt (Greten, Andrassy et al. 2001, S. 67).

Fur die unterschiedlichen Schrittmachersysteme gibt es dreistellige Schrittmachercodes,
um kenntlich zu machen, um welches System es sich handelt: V = Ventrikel, A = Atrium, D
= doppelt (Ventrikel und Atrium), | = inhibiert, T = getriggert, 0 = keine Steuerung, R =

frequenzadaptiert (rate responsive)

1. Buchstabe: stimulierende Kammer (V, A, D)

2. Buchstabe: Ort der Signalwahrnehmung (V, A, D)
3. Buchstabe: Betriebsart (I, T, D = beides)

evtl. 4. Buchstabe: Variationsmdglichkeiten (R) (Greten, Andrassy et al. 2001, S. 67f;
Netter 2000, S 46; Alexander, Daniel et al. 1999, S. 1231).
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2.2.1 Einkammersysteme

Einkammersysteme haben lediglich eine Elektrode, die eine Stimulation entweder im

rechten Vorhof oder im rechten Ventrikel hervorruft:

a) VVI-Schrittmacher: Die VVI-Stimulation ist die am haufigsten verwendete Form der

Schrittmachertherapie. Hierbei wird die Elektrode im rechten Ventrikel platziert, wo dann
definitionsgemal die Signalwahrnehmung (V) und Stimulation (V) durchgeflihrt werden.

Bei Erkennung einer Spontanerregung wird die Stimulation inhibiert (l).

Der VVI-Schrittmacher ist ein Demand-Schrittmacher, der nach programmiertem Intervall
einen  Stimulationsimpuls  abgibt; diesem Impuls folgt anschlieRend eine

Kammerdepolarisation (Alexander, Daniel et al. 1999, S.1231f).

Abbildung 10: VVI-Schrittmacher
gesehen in: http://www.isarherzzentrum.de/herzschritt-
machertypen (24.04.2014)

b) AAl-Schrittmacher: Bei der AAIl-Stimulation wird die Elektrode im rechten Vorhof

platziert, wo die Signalwahrnehmung (A) und Stimulation (A) erfolgen. Auch hier wird die

Stimulation bei Erkennung einer Spontanerregung inhibiert (I). Die AAI-Stimulation setzt
eine intakte AV-Uberleitung voraus und ist demnach bei einem AV-Block kontraindiziert.
Daher ist ein AAl-Schrittmacher nur bei ausschlieBlichen Sinusknotenfunktionsstérungen
mit intakter AV-Uberleitung vertretbar. Insgesamt gesehen ist der Anteil der in Frage
kommenden Patientinnen fiir eine AAl-Stimulation eher gering (Alexander, Daniel et al.
1999, S. 1232)

30



2.2.2 Zweikammersysteme

Bei Zweikammersystemen erfolgt eine sequentielle Stimulation Uber zwei Elektroden, die

mit direktem Wandkontakt in Vorhof und Ventrikel platziert werden:

I II. ;!

N

Abbildung 11: Zweikammerschrittmacher
gesehen in: http://www.ukgm.de/ugm_2/deu/ugi-
_kvc/1383.html (24.04.2014)

Es gibt eine Reihe von Zweikammersystemen, wobei jene mit vorhofsynchroner
Stimulation neben der VVI-Stimulation zu den am haufigsten implantierten
Schrittmachersystemen zahlen. Hierzu zahlen beispielsweise die DVI-Stimulation und die

DDI-Stimulation.

Als Besonderheit ist die VDD-Stimulation zu sehen: Hierbei handelt es sich um eine AV-
sequentielle Stimulation mit nur einer rechtsventrikular platzierten Elektrode. Von einer
Vorhofringelektrode werden Vorhofsignale wahrgenommen und die Signale der Elektrode
fuhren anschliefend zu einer Ventrikelstimulation, die Uber den Vorhof getriggert wird
(Alexander, Daniel et al. 1999, S. 1233f).

2.2.3 Antitachykarde Schrittmacher
Antitachykarde Herzschrittmacher sind heutzutage kaum noch indiziert, da die

Katheterablation viel bessere Ergebnisse liefert (siehe Kapitel 2.4) (Greten, Andrassy et al.
2001, S. 69).
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2.2.4 Komplikationen

Wie bei jedem operativen Eingriff kbnnen auch bei der Implantation eines Schrittmachers

Komplikationen auftreten.

a) Akutkomplikationen: Auslosung von Herzrhythmusstorungen, Myokardperforation,

primare Infektionen und Pneumothorax

b) Postoperative und Spatkomplikationen: Wundheilungsstérungen, Drucknekrosen in der
Schrittmachertasche oder im Sondenverlauf, Sekundarinfektionen, Sepsis und allergische

Reaktionen

c) Elektrodenbedingte Komplikationen: Dislokation, Reizschwellenerhéhung,

Sondenfraktur, Isolationsdefekt, Adapterdiskonnektion, Skelettmuskelstimulation und

Nervenstimulation, Venenthrombose und Thrombembolie

d) Schrittmachersystembedingte Komplikationen: vorzeitige Batterieerschopfung und

elektromagnetische Interferenzen (z.B. mit defekten Haushaltsgeraten) (Greten, Andrassy
et al. 2001, S. 68)

2.3 Kardioversion und Defibrillation

2.3.1 Externe Kardioversion und Defibrillation

Bei der externen Elektrokardioversion oder -defibrillation wird ein sehr kurzer
Gleichstromimpuls mit hoher Spannung (1000-2000 Volt) entweder QRS-synchron
(Kardioversion) in den QRS-Komplex einer Tachykardie, oder nicht-QRS-synchron
(Defibrillation) Uber grof¥flachige externe Elektroden appliziert. Die Synchronisation mit
dem QRS-Komplex bei der Kardioversion erfolgt, um eine Beschleunigung durch Einfallen

des Schocks in die T-Welle mit der Gefahr von Kammerflimmern zu vermeiden.

Faich-Elekiroade

Abbildung 12: Externe Defibrillation
gesehen in: http://www.medapharma.ch/-
patienten/therapiegebiete/vorhofflimmern
-/behandlungsmethoden/ (24.04.2014)
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Unbedingt ist eine externe Kardioversion bzw. Defibrillation bei Kammerflimmern und zur
Hypotension fuhrenden Kammertachykardien 2zu indizieren. Bei permanenten
supraventrikularen und ventrikularen Tachykardien ist eine externe Kardioversion jedoch

unwirksam.

Bei einer Kardioversion treten gelegentlich vorubergehende Bradykardien wie etwa
Sinusknotenstillstand, Sinusbradykardien oder AV-Blocks als Komplikation auf, die jedoch

oft keiner Therapie bedurfen, da sie in der Regel gut auf Atropin ansprechen.

Bei der Kardioversion von Kammertachykardien bzw. Defibrillation von Kammerflimmern
kann es zum Vorhoffimmern kommen, was je nach Uberleitungsfrequenz oder
hamodynamischer Toleranz eine medikamentdse oder auch elektrische Therapie bedingt.
Des Weiteren kann es auch zu Kammertachykardien oder Kammerflimmern kommen,
wenn der Impuls nicht synchron zur R-Zacke appliziert wurde. Daher ist nach jeder
Kardioversion bzw. Defibrillation eine sofortige Schrittmacheruberpriafung notwendig
(Zerkowski, Baumann 1999, S. 406).

2.3.2 Implantierbarer Kardioverter/Defibrillator (ICD)

Hierbei werden die Elektroden des Kardioverters/Defibrillators transvends implantiert. Der
ICD erkennt eine Kammertachykardie bzw. Kammerflimmern automatisch und terminiert
diese. Die zurzeit verfiUgbaren Gerate haben eine Kapazitat von mehreren hundert
Schocks und eine Lebensdauer von etwa 3-8 Jahren, abhangig von der Haufigkeit der
Benutzung. Anhand komplexer, programmierbarer Erkennungsparameter wird die

Kammeraktivitat kontinuierlich Uberwacht.
Indikationen eines Kardioverters/Defibrillators:
a) Kammerflimmern auf3erhalb eines akuten Infarktes

b) lebensbedrohliche, rezidivierende ventrikulare Tachykardien, die nicht medikamentds

beherrscht werden kdnnen

c) ventrikuldre Tachykardien oder Kammerflimmern, insbesondere wenn keine koronare
Herzerkrankung vorliegt und die Effektivitdt einer medikamentdsen Behandlung mit
Antiarrhythmika nicht sicher ist (Greten, Andrassy et al. 2001, S. 70; Zerkowski, Baumann
1999, S. 406f).
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2.4 Katheterablation

Ziel dieses Verfahrens ist es, die fur die Arrhythmie verantwortlichen Strukturen
auszuschalten. Voraussetzung hierfur ist eine exakte Lokalisationsdiagnostik, z.B. die
Lokalisation des Ursprungs einer ventrikularen Tachykardie oder die genaue Lage einer
akzessorischen Bahn bei einem WPW-Syndrom oder die eines AV-Knotens. Durch
Energieapplikation (Gleichstrom, Hochfrequenzstrom, Laserenergie) mittels eines
Elektrodenkatheters konnen die Strukturen zerstort werden, die an der Aufrechterhaltung
einer Arrhythmie beteiligt bzw. zur Leitung der Arrhythmie erforderlich sind (Greten,
Andrassy et al. 2001, S. 70; Zerkowski, Baumann 1999, S. 409).

2.4.1 Indikationen

a) Ablation akzessorischer Leitungsbahnen: bei symptomatischen Patientinnen mit

rezidivierenden AV-Reentry-Tachykardien und/oder tachykardiebedingter Symptomatik.

Komplikationen, die hierbei auftreten kdnnen, sind: zerebrale Embolien, Herztamponade

infolge einer Myokardperforation, Koronararterienspasmen, Myokardinfarkt,

zerebrovaskulare Insulte, periphere Embolien und AV-Block.

b) Modulation der AV-Knotenuberleitung: wird bei AV-Knoten-Tachykardien bei deutlich

symptomatischen Patientinnen, oder jenen, die nicht auf eine medikamentdse Therapie
ansprechen, eingesetzt. Die Gefahr hierbei ist, dass in etwa 1-2% der Falle ein totaler AV-

Block induziert werden kann.

c) Ablation des AV-Knotens: wird bei Patientinnen mit Vorhofflimmern oder -flattern, die

nicht auf die medikamentdse Therapie ansprechen, durchgefihrt. Die Ablation des AV-
Knotens ist nur dann indiziert, wenn der Ursprungsort des Vorhofflimmerns bzw. -flatterns

nicht direkt durch eine Ablation zu beseitigen ist.

Mogliche Komplikationen, die auftreten konnen: Da das Vorhofflimmern durch die AV-

Knoten-Ablation nicht vollstandig beseitigt wird, kdnnen thrombembolische Komplikationen
auftreten, die eine orale Antikoagulationstherapie bedingen. Des Weiteren ist nach der
Ablation die Implantation eines frequenzadaptiven Ein- oder Zweikammersystems

erforderlich, deren Komplikationen auch zu berlcksichtigen sind.

d) Ablation von Vorhofflattern und atrialen Tachykardien

e) Ablation bei Kammertachykardie (Greten, Andrassy et al. 2001, S. 70f)
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2.4.2 Katheterablation vs. Chirurgische Therapie

In den letzten Jahren hat die Katheterablation mit Hochfrequenzstrom die operativen

Eingriffe v.a. bei supraventrikularen Tachykardien in den Hintergrund gedrangt.

Bezogen auf ventrikulare Tachykardien ist das Ziel der antitachykarden Operation, den
Ursprungsort zu lokalisieren und gezielt mittels partieller Ventrikulotomie,
subendokardialer Resektion, Kryochirurgie, Laserapplikationen oder einer Kombination
dieser Verfahren auszuschalten. In bis zu 80-90% kann auf diese Weise die Neigung zu
ventrikularen Tachykardien ausgeschaltet werden, jedoch liegt die Sterblichkeit wahrend
des operativen Eingriffs zwischen 4% und 12%.

Daher wird hier oft auf die Implantation eines Kardioverters zurlickgegriffen (Greten,
Andrassy et al. 2001, S. 71).

Allgemein finden immer mehr alternative Verfahren Anwendung in der Therapie von

Arrhythmien, um so das Risiko chirurgischer Eingriffe zu minimieren.

3. Akupunktur

Als Alternative zu den Behandlungsansatzen der konventionellen Medizin sollte auch
Akupunktur, also die Behandlung mittels Nadeln an bestimmten Punkten des Korpers um
Blockaden zu I6sen, bei Herzrhythmusstorungen versucht werden. Bei Tachykardien wird
sedierend behandelt, wahrend man bei bradykarden Arrhythmien tonisiert. Auch
Moxibustion kann bei begleitenden Schwachesymptomen hilfreich sein (Stux, Stiller et al.
1999, S. 337).

Bei der Moxibustion handelt es sich um eine Warme- bzw. Hitzebehandlung des Korpers.
Man kann entweder indirekt moxibustieren, indem man getrocknete Blatter des Beiful} in
einem Moxakegel, der auf einer Scheibe Ingwer auf der Haut aufliegt, anztindet. Man kann

aber auch die Akupunkturnadeln selbst erhitzen, indem man ein Stiick Moxawolle an ihnen

befestigt und anschliellend anziindet, um so die Hitze in die Tiefe des Gewebes zu leiten.
(Stux, Stiller et al. 1999, S. 259ff).

Abbildung 12: Moxibustion mit Nadeln
gesehen in: http://www.tcm.org/
tcm-guide/moxibustion.html (24.04.2014)
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3.1 Akupunkturpunkte bei Tachykardien (Stux, Stiller et al. 1999, S. 337)

Du 20 Baihui He. 7 Shenmen Pe. 7 Daling

Abbildungen 13 — 17: Akupunkturpunkte bei Tachykardien

Pe. 6 Neiguan Pe. 4 Ximen

3.2 Akupunkturpunkte bei Bradykardien (Stux, Stiller et al.1999, S. 337)

esthoolonline.con

Du 20 Baihui He. 5 Tongli Du 25 Suliao Du 26 Renzhong

Abbildungen 18 — 21: Akupunkturpunkte bei Bradykardien
Abb. 13 — 21 gesehen in: http://acupunctureschoolonline.com (25.04.2014)
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4. Homoopathische Therapie

Die Homodopathie versucht, mit der Anwendung verschiedener pflanzlicher Stoffe,
Erkrankungen zu heilen. So kann sie auch bei der Therapie von Herzrhythmusstérungen
eingesetzt werden. Man sollte jedoch vordergrindig die konventionellen
Behandlungsmethoden in Anspruch nehmen und die Homdopathie erganzend einsetzen,
da Herzrhythmusstorungen dadurch gebessert, jedoch nicht vollstandig geheilt werden
konnen. Homodopathische Mittel zur Therapie von Herzrhythmusstérungen konnen nur
dann verwendet werden, wenn eine Ischamie, eine ventrikulare Rhythmusstorung sowie
Vorhofflimmern oder -flattern ausgeschlossen werden kdnnen — hier reichen die Effekte

der homoopathischen Therapie nicht weit genug.
Folgende homdopathische Mittel kdbnnen zur Arrhythmiebehandlung eingesetzt werden:

a) Abies canadensis: Abies canadensis (dt.: Hemlocktanne) lindert die Beschwerden bei

Herzklopfen nach dem Essen und Herzproblemen mit Auftreibung des Uberbauches.

b) Aconitum napellus: Aconitum napellus (dt.: blauer Eisenhut) kann bei Herzproblemen

mit einhergehendem Druckgeflhl eingesetzt werden. Es ist eines der starksten
homopathischen Praparate und kann generell bei Beschwerden verabreicht werden, die

plétzlich, stirmisch und heftig auftreten.

c) Arsenum iodatum: Arsenum iodatum (dt.: Jodarsen) ist bei Herzinsuffizienz bzw. einem

Altersherz indiziert. Es ist vor allem angezeigt, wenn die Beschwerden mit starken

Schmerzen, Konstriktionen und Angststorungen einhergehen.

d) Crataegus: Crataegus (dt.: Weilldorn) kann aufgrund seiner tonisierenden Wirkung auf
den Herzmuskel bei beginnender Herzinsuffizienz und bei generell geschwachtem Herz

eingesetzt werden.

e) Digitalis _purpurea: Digitalis purpurea (dt.:roter Fingerhut) ist unter anderen ein

wesentlicher Inhaltsstoff der Herzglykoside und wirkt somit verstarkend auf die
Kontraktilitdt des Herzens. Er ist bei Herzklopfen durch kleinste Anstrengung,
unregelmaliger Herzaktion, sehr langsamem Puls und v.a. bei Erkrankungen der

Mitralklappe angezeigt.

f) Lycopodium: Lycopodium (dt.: Barlappe, Schlangenmoos) kann bei einer heftigen,
tachykarden Herzaktion sowie bei Pulsdefiziten verabreicht werden.
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g) Naja tripudians: Naja tripudians (dt.: Gift der Kobra) ist sehr vorsichtig einzusetzen.

Mogliche Indikationen sind wechselnde Pulsamplituden und Herzklopfen nach

Anstrengung.

h) Sepia und Spigelia: Sepia (dt.: Tintenfisch) und Spigelia (dt.: Wurmkraut) kdnnen bei

sichtbarem Herzklopfen und pulssynchronen Herzstichen eine Verbesserung der
Symptome bewirken (Buhler 1999, S. 175f).
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Diskussion

Da die zugrunde liegende Literatur ausfihrliche und detaillierte Informationen beinhaltet,
konnten alle drei Forschungsfragen, die in der Einleitung formuliert wurden, beantwortet

werden.

Die Antwort auf die erste Forschungsfrage: ,Welche Formen von Herzrhythmusstérungen
konnen unterschieden werden?“ findet sich einerseits bei Wehr (2001) und andererseits
bei Erdmann, Baer et al. (2000), wobei sich deren Inhalte auch mit anderer Literatur, z.B.
von Kaltenbach, Kneissl et al. (2000), vergleichen lassen. Demnach zahlen unter anderen
Sinusknotenfunktionsstérungen, AV-Dissoziationen, das Schrittmachersyndrom und das
Karotissinussyndrom zu den bradykarden Herzrhythmusstorungen. Den tachykarden
Formen der Herzrhythmusstorungen konnen beispielsweise Kammerflattern und -
fimmern, das WPW-Syndrom, die Extrasystolie und Reentry-Tachykardien zugeordnet

werden.

Meine zweite Forschungsfrage: ,Wie kénnen Herzrhythmusstérungen diagnostiziert
werden?“ konnte durch Literaturausschnitte von Rostock (1993), Erdmann, Baer et al.
(2000), der Internetseite des Thieme-Verlags und Lideritz (1998) sowie Kaltenbach,
Kneissl et al. (2000) ausfuhrlich beantwortet werden. Demnach sind die Anamnese, die
korperliche Untersuchung und vor allem die verschiedenen Formen der
Elektrokardiographie sowie auch die Ergometrie spezifische diagnostische Verfahren zur

Erkennung von Herzrhythmusstorungen.

Die dritte und somit die Haupt-Forschungsfrage: ,Welche therapeutischen Ansatze kdnnen
zur Behandlung von bradykarden und tachykarden Herzrhythmusstérungen angewandt
werden?“ konnte sehr detailliert beantwortet werden, da zahlreiche Autoren wie
beispielsweise Burgis (2000), Luderitz (1998), Greten, Andrassy et al. (2001), Bliihler
(1999) und Alexander, Daniel et al. (1999) dieses Thema behandelt haben. So zahlen
unter anderen die Pharmakotherapie mittels Antiarrhythmika, die Schrittmachertherapie,
die externe Kardioversion bzw. Defibrillation, die Katheterablation sowie die Akupunktur

und Homoopathie zu den Behandlungsansatzen bei Herzrhythmusstérungen.

Abschlief3end ist anzumerken, dass eine Vielzahl an spezifischen Behandlungsansatzen
bei Herzrhythmusstorungen vorhanden ist, jedoch ist es von besonderer Bedeutung, die
richtige Therapie fiur die jeweils vorliegende Form der Rhythmusstérung individuell zu

verordnen, um so ein optimales Ergebnis zu erzielen.
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