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1.13 Herzschrittmacher 
(B. Zwißler, C. Geyr) 

In der BRD leben gegenwärtig etwa 200.000 
Menschen mit Herzschrittmachern (SM). Die 
meisten dieser SM (ca. 99%) dienen der 
Therapie von Bradykardien und werden 
daher auch als „antibradykarde" SM bezeich­
net. Sog. „antitachykarde" SM bzw. interne 
Defibrillatoren kommen bei der Therapie 
lebensbedrohlicher tachykarder Rhythmus­
störungen (Kammertachykardien, Kammer­
f l immern etc.) zum Einsatz, sind aber insge­
samt (noch) wenig verbreitet (ca. 1 % aller 

SM). In dem folgenden Kapitel soll auf einige 
praktische Aspekte im Umgang mit antibra-
dykarden SM näher eingegangen werden. 

Bei den antibradykarden SM lassen sich 
grundsätzlich zwei Typen unterscheiden: 

- Permanente S M : werden fest implantiert 
und können über Jahre im Organismus 
verbleiben 

- Temporäre S M : werden nur bei Bedarf 
eingeschwemmt und später entweder 
wieder entfernt oder durch einen perma­
nenten SM ersetzt. 
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1.13.1 Permanente Schr i t tmacher 

Permanente SM bestehen aus Steuerungs­
einheit und Energiequelle (SM-Gehäuse) 
und einer oder mehreren SM-Elektroden. 
Über die Elektroden werden elektrische 
Impulse von festgelegter Reizstärke und 
Impulsdauer zum Herzen geleitet und lösen 
dort bei Überschreiten der Reizschwelle eine 
Erregung aus. Die SM-Elektroden werden 
meist im rechten Ventrikel und/oder im rech­
ten Vorhof plaziert. Heute werden überwie­
gend sog. „Demand-SM" (d. h. ,,Bedarfs"-SM) 
verwendet, die nur dann Impulse abgeben, 
wenn die Eigenfrequenz des Patienten die 
vorgegebene Schrittmacherfrequenz unter­
schreitet. 

1.13.1.1 Präoperatlve Befunderhebung 

Patienten mit SM weisen häufig Begleit­
erkrankungen von Herz und Kreislauf auf 
(KHK, Myokardinfarkt, Hypertonie, Herzinsuf­
fizienz, Rhythmusstörungen, Herzfehler, Kar­
diomyopathie u.a.), die das Anästhesie- und 
Operationsrisiko erhöhen. Auf Symptome 
dieser Erkrankungen muß daher bei der Prä­
medikationsvisite besonders geachtet wer­
den. Darüberhinaus sollten vor Narkose­
beginn folgende Befunde bzw. Dokumente 
vorl iegen. 

- Röntgenthorax-Aufnahme 

- EKG 

- Labor 

- SM-Ausweis 

- Ergebnis der SM-Kontrol luntersuchung 
(obligat) 

1.13.1.2 Narkoseverfahren 

Ein spezielles Narkoseverfahren bei SM-Pati-
enten gibt es nicht. Grundsätzlich können 
alle gängigen Techniken der Al lgemein- und 
Regionalanästhesie sowie alle in der Anäs­
thesie gebräuchl ichen Medikamente zum 
Einsatz kommen. Durch Succinylcholin aus­
gelöste Muskelfaszikulationen können je­
doch von Demand-SM als Herzaktionen fehl­

gedeutet werden. Dies führt u.U. dazu, daß 
der SM - unter der falschen Annahme einer 
ausreichenden Spontanfrequenz des Patien­
ten - seine Stimulation vermindert oder ganz 
einstellt (-» Bradykardie, Asystolie). Zur Nar­
koseeinleitung wird daher bei Patienten mit 
Demand-SM die Verwendung nicht-depolari-
sierender Relaxantien empfohlen. 

1.13.1.3 Kompl ikat ionen 

Intra- und postoperativ kann es v.a. durch 
Einsatz der Hochfrequenz(HF)-Chirurgie 
(Elektrokauter, Resektoskope zur TUR von 
Prostata und Blase etc.) zu Störungen der 
SM-Funktion kommen. So kann der SM z. B. 
die Impulse eines Elektrokauters als Herz­
aktionen fehldeuten; ähnlich wie bei Gabe 
von Succinylcholin (s.o.) kann es dadurch 
zu Bradykardie bzw. Asystolie kommen. 
Zusätzlich können dabei unsynchronisierte 
SM-Impulse ausgesandt werden (Gefahrvon 
Rhythmusstörungen und Kammerf l immern). 
Schließlich ist auch ein Totalausfall des 
SM möglich. 

Zur Vermeidung der genannten Komplikatio­
nen sollten bei jedem Eintritt folgende Vor­
sichtsmaßnahmen ergriffen werden: 

- Koagulation wenn mögl ich mittels b ipo­
larem HF-Chirurgiegerät 

- Reizstromstärke des HF-Chirurgiegerätes 
so gering wie mögl ich einstellen 

- kein direkter Kontakt von SM-Gehäuse 
und Elektrokauter 

- Anbringen der Neutralelektrode („Er­
dung") so, daß der SM nicht im elektri­
schen Feld des Elektrokauters (d.h. zwi­
schen Kauterspitze-und Neutralelektrode) 
liegt und der Abstand zwischen elektri­
schem Feld und SM möglichst groß ist 

- Anwendung des Käufers möglichst selten 

- keine kontinuierliche Anwendung des 
Elektrokauters über mehrere Sekunden 

- keine rhythmische Anwendung des Elek­
trokauters 
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Zusätzlich sollte intraoperativ ein Magnet 
bereitgehalten werden. Falls während Elek-
trokoagulation eine schwere Bradykardie 
bzw. Asystolie auftritt, kann der Magnet auf 
das SM-Gehäuse (meist unterhalb der Cla-
vicula subcutan ge legen; Magneten evt. in 
sterilen Handschuh wickeln) aufgelegt wer­
den; hierdurch wird erreicht, daß der SM 
das Herz mit einer vorgegebenen, festen Fre­
quenz (bei den meisten SM mit 70/min) sti­
muliert. Allerdings sollte der Magnet nicht 
prophylaktisch eingesetzt werden, da bei pro­
grammierbaren SM (die meisten der heute 
implantierten SM sind programmierbar) 
durch Auflegen des Magneten die Gefahr 
besteht, daß damit für die Funktion des SM 
wichtige Informationen verlorengehen (evt. 
Totalausfall des SM). 

Bei Patienten ohne ausreichende spontane 
Herzaktionen (z.B. Eigenfrequenz < 3 0 / m i n ) 
sollte perioperativ zusätzlich eine zentral­
venöse Schleuse plaziert und eine temporäre 
SM-Sonde (s.u.) bereitgehalten werden. 

1.13.1.4 Moni tor ing 

Die Möglichkeit lebensbedrohlicher, SM-
assoziierter Komplikat ionen macht eine eng­
maschige Überwachung von SM-Patienten 
unabdingbar. Die fort laufende Aufzeichnung 
eines EKG über einen Monitor ist obligat, 
kann jedoch einen Kreislaufstillstand nicht 
immer rechtzeitig anzeigen. Daher muß 
auch die mechanische Herzaktion überwacht 
werden. Dies kann mit Hilfe eines Pulsfüh­
lers, eines Ösophagusstethoskopes oder 
- bei größeren Eingriffen - durch invasive 
Blutdruckmessung geschehen. Auch ein 
plötzlicher Abfall der endexspiratorischen 
C0 2 -Konzentrat ion bei Verwendung der 
Kapnographie oder ein „Ausfal l" des Pulso-
xymeters kann ein früher Hinweis auf das 
Fehlen einer mechanischen Herzaktion sein. 

Ob zur hämodynamischen Überwachung 
die Messung zentralvenöser oder pulmo-
nalarterieller Drucke nötig ist, hängt von Art 
und Dauer des Eingriffs sowie dem Zustand 
des Patienten ab. Labor- und Blutgasana­

lysen müssen regelmäßig durchgeführt 
werden, um Hypoxämien sowie Störungen 
des Elektrolyt- und Säure-Basen-Haushalts 
frühzeitig erkennen und beheben zu kön­
nen. Postoperativ muß grundsätzlich eine 
SM-Kontrolle erfolgen. 

1.13.2 Temporäre Schr i t tmacher 

Das Funktionsprinzip temporärer SM ist 
grundsätzlich identisch mit dem permanen­
ter SM; das SM-Aggregat befindet sich 
jedoch im Gegensatz zum permanenten 
SM außerhalb des Körpers. Die temporäre 
SM-Sonde wird über eine zentralvenöse 
Schleuse in das rechte Herz eingeschwemmt 
und anschließend zur Stimulation an das 
externe SM-Aggregat angeschlossen. 

Am SM-Aggregat müssen nun folgende vier 
Parameter definiert werden: 

- Reizfrequenz 
Frequenz, mit der SM-Impulse ausgesandt 
werden (z.B.70/min) 

Abb. 1.60: Schrittmacheraggregat zur 
externen Stimulation des Herzens. 




