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Intoxikationen mit 
Herzmedikamenten

Leitthema

Viele Medikamente sind in adäqua-
ten Dosierungen und bei richtiger In-
dikation hilfreich, können aber bei 
falscher Dosierung zur – absichtli-
chen oder unabsichtlichen – Vergif-
tung führen. Aufgrund der hohen 
Prävalenz von Herz-/Kreislauferkran-
kungen in Deutschland sind die zu 
deren Behandlung eingesetzten kar-
dial wirksamen Medikamente einem 
breiten Bevölkerungsanteil zugäng-
lich. Sie spielen demzufolge auch bei 
Vergiftungen, ob durch versehentlich 
falsche Einnahme oder absichtliche 
Fehldosierung, eine nicht unbedeu-
tende Rolle. 

Philippus Theophrastus Aureolus Bom-
bastus von Hohenheim (1493–1541), ge-
nannt Paracelsus, war ein Arzt und viel-
seitig Gelehrter, der schon früh den auch 
heute noch gültigen Grundsatz prägte: 
„Dosis sola venenum facit.“ 

„Allein die Menge macht das Gift.“ 

Viele Medikamente, die Patienten zur Be-
handlung von Krankheiten verabreicht wer-
den, sind in adäquaten Dosierungen und 
bei richtiger Indikation hilfreich, können 
aber bei falschen oder zu hohen Dosierun-
gen zur Vergiftung führen. Als Vergiftung, 
auch Intoxikation (griechisch τοξίκωση to-
xíkosi) oder Überdosis genannt, werden je-
ne Schäden bezeichnet, die durch Aufnah-
me einer jeweiligen Mindestmenge von 
Medikamenten oder Gefahrstoffen ver-
ursacht werden. Bei einer Vergiftung mit 
mehreren Stoffen spricht man von Misch- 
oder Polyintoxikation [21]. 

Demgegenüber postulierte der rö-
mische Philosoph Seneca (55 v. Chr.–
39 n. Chr.): 

„Eine richtige Behandlung muss einfach 
sein, eine mannigfaltige ist falsch und be-
dingt neue Störungen“ [26]. 

Das bedeutet auf der einen Seite, dass eine 
medikamentöse Behandlung einfach, ad-
äquat und richtig dosiert sein muss, eine 
mannigfaltige und zu hoch dosierte The-
rapie falsch ist und zu Überdosierung mit 
toxischen Effekten und Vergiftungen füh-
ren kann [12]. 

Ursächlich kann zwischen der absicht-
lichen und der unabsichtlichen Vergiftung 
unterschieden werden, wobei in jüngerem 
Lebensalter häufig Selbstmordversuche 
beobachtet werden, im höheren Lebens-
alter eher unbeabsichtigte Überdosierun-
gen verordneter Medikamente [5, 12]. 

Herzinfarkt, Schlaganfall und ande-
re Herz- und Kreislauferkrankungen sind 
in Deutschland nach wie vor die häufigste 
Todesursache. Im Jahr 2010 verstarben in 
Deutschland insgesamt 858.768 Menschen, 
davon 409.022 Männer und 449.746 Frau-
en. Die häufigste Todesursache war, wie 
in den Vorjahren, eine Herz-/Kreislauf-
erkrankung, durch eine solche wurden im 
Jahr 2010 41,1% aller Sterbefälle verursacht 
[24]. Das bedeutet, dass viele Menschen in 
Deutschland kardial wirksame Medika-
mente einnehmen, die hilfreich und sinn-
voll sind, aber auch mit Nebenwirkungen 
einhergehen können oder bei zu hoher Do-
sierung toxisch sind und eine Vergiftung 
zur Folge haben können.

Anamnese

Ihre Erhebung kann bei Patienten mit In-
toxikationen durch die Giftwirkung er-
schwert oder sogar unmöglich werden, 
Angaben von Angehörigen können prob-

lematisch sein, und auch falsche Angaben 
werden absichtlich abgegeben, um von 
einer Intoxikation abzulenken [12]. 

Bei 60–70% aller Vergiftungen im Er-
wachsenenalter handelt es sich um eine 
absichtliche, meist in suizidaler Absicht 
vorgenommene Giftaufnahme. In 15–25% 
der Patienten liegen akzidentelle, v. a. al-
koholinduzierte Vergiftungen vor, bei et-
wa 5% handelt es sich um gewerblich be-
dingte Intoxikationen. 

Bezüglich der Giftarten, die in suizida-
ler Absicht eingenommen werden, han-
delt es sich in 80–90% der Fälle um Me-
dikamentenvergiftungen, besonders durch 
Psychopharmaka und Hypnotika [17]. In-
toxikationen durch kardial wirksame Me-
dikamente sind demgegenüber selten, kön-
nen aber v. a. durch Herzrhythmusstörun-
gen zu lebensbedrohlichen Situationen 
und zum plötzlichen Herztod führen [26]. 

»	 Die Früherkennung 
einer Vergiftung ist von 
entscheidender Bedeutung

Die Früherkennung einer Vergiftung ist 
von entscheidender Bedeutung, da nur 
eine schnelle und adäquat eingeleitete Be-
handlung den oft letalen Ausgang verhin-
dern kann. Hinweise auf kardiale Vor-
erkrankungen und gezielte Nachfragen 
an den Patienten oder seine Angehörigen 
nach Depressionen, psychischen Belas-
tungen oder suizidalen Tendenzen kön-
nen sehr hilfreich sein, da besonders bei 
Herzpatienten oft Sorgen und Ängste im 
Alltag vorliegen. Die Analyse der verord-
neten Medikamente und die Suche nach 
übermäßig eingenommenen Substanzen 
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(leere Tablettenschachteln) gehören zu 
den wichtigsten Aufgaben des Notarztes 
oder desjenigen, der einen Patienten vor-
findet. Sehr hilfreich ist die Beantwortung 
der 6 W-Fragen [12, 17, 29]: 
F	�Wer?
F	�Was?
F	�Wann?
F	�Wo?
F	�Wie viel?
F	�Wie?

Klinische Befunde

Die Symptome und Befunde einer Into-
xikation sind sehr vielfältig und von der 
Art und dem Ausmaß der Giftwirkung 
abhängig. 

Bei kardial wirksamen Medikamenten 
sind bei Überdosierungen und/oder Ver-
giftungen kardiovaskuläre Störungen wie 
Hypotonie oder Kreislaufdepression zu 
erwarten. Aber auch hypertensive Krisen 
wurden beobachtet. Von entscheidender 
Bedeutung sind alle Formen bradykarder 
und tachykarder Rhythmusstörungen bis 
hin zum Herz-Kreislauf-Stillstand oder 
plötzlichen Herztod [27]. Die Sympto-
me von Patienten mit tachykarden Herz-
rhythmusstörungen reichen von Asym-
ptomatik bis zum Herz-Kreislauf-Still-
stand als schwerwiegendster Form einer 
malignen Herzrhythmusstörung [26]. Ta-
chykardien werden in der Regel vom Pa-
tienten sofort registriert und meist als be-
drohlich empfunden. Während sie beim 
Herzgesunden in der Regel gut toleriert 

werden und meist nicht mit schweren 
hämodynamischen Beeinträchtigungen 
einhergehen, sind ventrikuläre Tachyar-
rhythmien häufiger bei Patienten mit kar-
dialer Grunderkrankung zu beobachten, 
werden oft schlecht toleriert und gehen 
mit Zeichen eines verminderten Herz-
zeitvolumens (Angst, Unruhe, Schweiß-
ausbruch, Hypotonie) einher [21].

Notwendige kardiale Diagnostik

Von entscheidender Bedeutung für Pa-
tienten mit Intoxikationen durch kar-
dial wirksame Medikamente ist das un-
verzügliche Aufzeichnen eines 12-Kanal-
Oberflächen-EKG (EKG: Elektrokardio-
gramm). Es bewährte sich, Herzrhyth-
musstörungen im Oberflächen-EKG sys-
tematisch zu analysieren und jede einzel-
ne Herzaktion (P-Wellen, PQ-Zeit, QRS-
Komplex, ST-Strecke, QT-Zeit) zu befun-
den und zu beurteilen [27]. Das gilt auch 
für die EKG-Analyse im Notarztwagen! 

Bei Tachykardien erwies es sich als not-
wendig, solche mit schmalem QRS-Kom-
plex (QRS-Dauer <0,12 s) jenen mit brei-
tem QRS-Komplex (Dauer ≥0,12 s) gegen-
überzustellen [27]. Von entscheidender 
Bedeutung ist die Suche nach einer AV-
Dissoziation (AV: atrioventrikulär), wel-
che die Diagnose Kammertachykardie er-
laubt. Die Torsade-de-pointes-Tachykar-
die zeigt als polymorphe Kammertachy-
kardie ein charakteristisches elektrokar-
diographisches Bild. Kammerflattern und 
-flimmern sind leicht zu erkennen [27]. 

Wichtig ist auch die Beurteilung der kar-
dialen Pumpfunktion, der Klappen, von 
Flussgeschwindigkeiten usw. durch echo-
kardiographische Techniken. 

Eine Röntgenaufnahme des Thorax in 
2 Ebenen ist, in Ergänzung zur Echokar-
diographie, v. a. zur Klärung der Lungen-
struktur und Gefäßfüllung notwendig.

Vergiftungen durch kardial 
wirksame Medikamente

Digitalis

Digitalisglykoside sind herzwirksame 
Glykoside des Fingerhuts. Digitoxin (aus 
Digitalis purpurea) und Digoxin (aus Digi-
talis lanata) sind weit verbreitet und wer-
den bei Herzinsuffizienz und zur Ver-
langsamung der atrioventrikulären Über-
leitung bei tachykardem Vorhofflimmern 
eingesetzt [8]. 

Aufgrund ihrer relativ geringen thera-
peutischen Breite können Vergiftungen 
durch Digitalis, ob akzidentell oder suizi-
dal, bereits durch Dosierungsfehler, Ver-
änderung der Nierenfunktion, Interak-
tionen mit anderen Medikamenten oder 
durch Elektrolytstörungen hervorgerufen 
werden, besonders bei Frauen, die gerin-
gere Digitalisdosierungen benötigen als 
Männer [17]. Auch Ingestionsunfälle bei 
Pflanzen (Fingerhut, Oleander, Maiglöck-
chen) wurden beschrieben [12]. 

Die Todesrate unerkannter Digitalis
intoxikationen ist hoch. Hinweise auf 
eine solche sind Übelkeit, Erbrechen so-
wie Halluzinationen. Weitere Symptome 
sind starke Übelkeit, Verwirrtheit, Hallu-
zinationen bis hin zum Delir und Verän-
derungen des Farbsehens (v. a. gelbgrüne 
und gelbe Farben). Darüber hinaus treten 
bei Digitalisvergiftungen gastrointestinale 
Symptome (Erbrechen, Durchfälle, Appe-
titlosigkeit, abdominale Schmerzen) auf. 
Rhythmusstörungen verschiedenster Art 
(Bradykardie, AV-Blockierungen Grad I–
III, Vorhoftachykardie, ventrikuläre Ex-
trasystolien bis hin zur Asystolie) wer-
den bei Digitalisintoxikationen beobach-
tet (. Abb. 1). Der Digitalisspiegel, der 
mittels Immunoassay ermittelt werden 
kann, korreliert in der Regel mit der kli-
nischen Symptomatik und erlaubt, neben 
dieser, eine schnelle Diagnose der Digi-
talisintoxikation. Kritische Spiegel sind 

Abb. 1 8 Monitor-EKG-Aufzeichnung einer 73-jährigen Patientin mit Digitalisintoxikation, Nachweis 
eines kompletten AV-Blocks mit einer Kammerfrequenz von 20/min, AV atrioventrikulär, EKG Elektro-
kardiogramm
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>0,003 mg/l für Digoxin und >0,04 mg/l 
für Digitoxin [21].

»	 Eine schnelle Behandlung 
mit Fab-Fragmenten kann 
lebensrettend sein

Die medikamentösen Maßnahmen bei 
Digitalisintoxikation reichen (neben dem 
sofortigen Absetzen des Digitalispräparats 
und Ausgleich von Elektrolytstörungen!) 
von der Behandlung bradykarder Rhyth-
musstörungen mit Atropin 0,5 mg i.v. 
über die Therapie tachykarder Arrhyth-
mien mit Amiodaron, 150–300 mg i.v. 
als Bolus, Dauerinfusion 1050 mg/24 h, 
bis hin zur Antagonisierung durch Digi-
talisantitoxin (Digitalisantidot BM; ini-
tial 6-mal 80 mg als Kurzinfusion über 
30 min; [15]). Bei unbekanntem Digitalis-
spiegel sollten 160–240 mg Digitalisanti-
toxin verabreicht werden. 80 mg Antidot 
binden etwa 1 mg Digitoxin. Digitalisanti-
dote sind Digoxinantikörperfragmen-
te vom Schaf. Die Schafe werden gegen 
Digoxin immunisiert und die Schafim-
munglobuline (IgG: Immunglobulin G) 
durch Spaltung in die beiden Fab-Frag-
mente (Antigen bindend) und Fc-Frag-
ment (Komplement bindend) aufbereitet. 
Innerhalb von 1–3 h kommt es bei ausrei-
chender Dosierung zur Rückbildung der 
kardialen Vergiftungssymptomatik [13]. 
Die schnelle Behandlung mit Fab-Frag-
menten kann bei Digitalisintoxikation le-
bensrettend sein [15].

β-Rezeptor-Blocker

Sie sind eine seit langem bekannte Subs-
tanzklasse, die bei arterieller Hyperto-
nie, koronarer Herzkrankheit (Sekundär-
prophylaxe nach Myokardinfarkt), Herz-
insuffizienz und Herzrhythmusstörun-
gen eingesetzt wird (Klasse II nach der 
Vaughan Williams-Klassifikation [28]; 
. Tab. 1). Sie wirken als kompetitive 
Hemmer der Adrenalin- und Noradrea-
nalinwirkung auf β1- und β2-Rezeptor-
en [13, 28]. Kardioselektive Eigenschaf-
ten haben β1-selektive (kardioselektive) 
β-Blocker, deren Selektivität aber bei to-
xischen Dosen nicht mehr zum Tragen 
kommt [12]. Demgegenüber wirken β2-

spezifische β-Rezeptor-Blocker auf glatte 
Muskulatur, Pankreas und Skelettmuskel. 

Der Wirkmechanismus bei Vergiftun-
gen durch β-Rezeptor-Blocker beruht auf 
ihrer kompetitiven β-Rezeptor-Hemmung 
und den resultierenden membranstabili-
sierenden Effekten, die denen trizyklischer 
Antidepressiva ähneln. Die Symptome er-
geben sich aus diesen Wirkungen: 

F	�Abnahme der Herzfrequenz, 
F	�Bradykardien, 
F	�Abnahme der Erregungsleitungsge-

schwindigkeit und 
F	�verminderte kardiale Kontraktilität 

sind typische Phänomene. Besonders bei 
Sotalol (β-Rezeptor-Blocker mit antiar-
rhythmischer Effektivität der Klasse III 
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Intoxikationen mit Herzmedikamenten

Zusammenfassung
Hintergrund.  Bei 60–70% aller Vergiftungen 
(V) im Erwachsenenalter handelt es sich um 
suizidale Giftaufnahmen, 15–25% sind akzi-
denteller und 5% gewerblicher Natur. Unter 
den Giftarten stehen Arzeimittelvergiftungen 
mit 80–90% an erster Stelle, besonders durch 
Psychopharmaka und Hypnotika. Bezüglich 
kardial wirksamer Medikamente (KWM) sind 
v. a. Digitalis- (D) und β-Blocker(BB)-Intoxika-
tionen bekannt.
Diagnose .  Bei Patienten (Pt) mit V sind Ana-
mnese, klinischer Befund und Elektrokardio-
gramm (EKG) entscheidend, da die meisten 
KWM zu supraventrikulären oder ventriku-
lären Arrhythmien führen. Bei DV kommt es 
v. a. zu AV-Blockierungen (AV: atrioventriku-
lär), bei BBV zu Leitungsstörungen, Bradykar-
dien und Hypotonien. Auch V mit Kaziumiu-
mantagonisten führen zu AV-Blockierungen 

bis zum Herzstillstand. Antiarrhythmika (AA) 
der Klassen I und III sind durch QT-Zeit-Ver-
längerungen und Torsade-de-pointes-Tachy-
kardien gefürchtet. Salizylate gehen bei V v. a. 
mit zentralnervösen Symptomen einher. 
Therapie.  Pt mit V müssen intensivmedizi-
nisch behandelt werden, bei AV-Blockierun-
gen sind Atropin oder temporäre Schrittma-
cherstimulation notwendig, bei DV sollte ein 
Antidot gegeben werden. AAV können zu 
Torsade-de-pointes-Tachykardien und/oder 
Kammerflimmern führen, mit einer notwen-
digen Defibrillation/Reanimation. Schwere 
Salizylat-V erfordern eine Hämodialyse.

Schlüsselwörter
Vergiftungen · β-Blocker ·  
Kalziumantagonisten · Antiarrhythmika ·  
Salizylate

Intoxication with cardiovascular drugs

Abstract
Background.  In 60–70% of intoxications 
(Int) in adults, the purpose of drug adminis-
tration is a suicide attempt. In 15–25% of pa-
tients, drug ingestion is accidental and in 5% 
commercial. Among all toxic agents, pharma-
ceutical drugs are responsible for Int in 80–
90% of patients. Most frequent drugs for Int 
are psychotropic drugs or hypnotics. Cardio-
vascular drugs are rarely the cause for Int, but 
digitalis (dig) and betablocking (BB) intoxica-
tions are known. 
Diagnosis.  In patients with Int, history, phys-
ical examination and the 12-lead surface ECG 
are essential because most Int due to car-
diovascular drugs lead to supraventricular or 
ventricular arrhythmias. Dig Int leads most 
frequently to atrioventricular conduction dis-
turbances (AV-blocks), BB Int leads to sinu-
atrial or AV nodal conduction disturbances, 
bradycardia and hypotonia. Calcium antago-
nist Int is associated with AV-conduction dis-

turbances or cardiac arrest. QT prolongation 
and torsade de pointes tachycardia are great-
ly feared when class I and III antiarrhythmic 
drugs were used. Salicylate Int is mostly as-
sociated with central nervous system distur-
bances.
Therapy.  It is necessary to treat all Int pa-
tients in the intensive care unit. In AV con-
duction disturbances atropine or temporary 
pacemaker stimulation is recommended. Pa-
tients with dig Int should be given a dig anti-
dote, while patients with AD and torsade de 
pointes tachycardia and/or ventricular fibril-
lation need direct current cardioversion/defi-
brillation. Hemodialysis is necessary in severe 
salicylate Int.

Keywords
Intoxication · Beta-adrenergic blockers ·  
Calcium channel blockers · Antiarrhythmic 
drugs · Salicylates 
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nach Vaughan Williams [28], s. unten) 
werden QT-Zeit-Verlängerungen und Tor-
sade-de-pointes-Tachykardien beobachtet, 
v. a. bei Frauen [16, 18]. Durch die negativ 
inotrope Wirkung kommt es zu Hypoto-
nie, durch zusätzliche Hemmung der β2-
Rezeptoren kann eine Bronchokonstrikti-
on auftreten; Hypokaliämie und Hypogly-
kämie sind Zeichen der gestörten Gluko-
neogenese. 

Die therapeutischen Interventionen bei 
β-Rezeptor-Blocker-Intoxikationen müs-
sen in erster Linie auf die Sicherung der 
Vitalfunktionen ausgelegt sein, besonders 
ist dabei auf bradykarde Rhythmusstörun-
gen zu achten. Bei Bradykardien sollte zu-
nächst Atropin appliziert werden [0,04 mg/
kgKG (KG: Körpergewicht)], bei atropin-
resistenter Bradykardie ist eine temporä-
re Schrittmacherstimulation erforderlich 
[26]. Bei Kreislaufdepression und Hypoto-

nie sollte eine Kreislaufunterstützung mit 
Dopamin, Noradrenalin oder Adrenalin 
erfolgen. Zusätzlich kann Glukagon (Do-
sierung 50–70 µg/kgKG) zur Erhöhung des 
intrazellulären cAMP-Spiegels (cAMP: zy-
klisches Adenosinmonophosphat) und zur 
Steigerung der myokardialen Kontraktili-
tät infundiert werden [12]. Auf Hypoglyk-
ämien ist zu achten; sie sind nach Bedarf 
auszugleichen.

Der besondere β-Blocker: Sotalol.  Sota-
lol gehört zur Gruppe der nichtselektiven 
β-Blocker und weist im Gegensatz zu den 
β-Blockern Acebutolol und Oxprenolol 
keine intrinsische sympathomimetische 
Aktivität (ISA) auf. Es ist ein Vertreter 
der Klasse-II-Antiarrhythmika (β-Block-
er), wirkt allerdings auch wie ein Klas-
se-III-Antiarrhythmikum (. Tab. 1). Es 
führt zu einer Verlängerung des Aktions-

potenzials und der Refraktärzeit der Herz-
muskelzelle. Ersteres wird durch eine Blo-
ckade der Kaliumkanäle erklärt. 

Sotalol hat aufgrund seiner proar-
rhythmischen Effekte und der Auslösung 
von Torsade-de-pointes-Tachykardien 
nur noch einen sehr begrenzten Stellen-
wert (. Abb. 2). Es wird renal eliminiert 
und kumuliert bei Patienten mit einge-
schränkter Nierenfunktion. 

Sotalolintoxikationen sind nicht nur 
wegen der antiarrhythmischen Effekte 
(QT-Zeit-Verlängerungen), sondern auch 
wegen der β-Blocker-Wirkung gefürchtet 
(. Abb. 3). In einigen Fallberichten wur-
den Sotalolintoxikationen, meist aus suizi-
daler Absicht, mit eingenommenen Dosen 
von 5–14 g berichtet [7, 20]. Allen Fallbe-
richten ist gemeinsam, dass v. a. QT-Zeit-
Verlängerungen, Torsade-de-pointes-Ta-
chykardien und Asystolien beobachtet 
wurden. Therapeutisch wurden die Vergif-
tungen mit Kardiokompression, Defibril-
lation, Dopamininfusionen und temporä-
ren Schrittmacherstimulationen behandelt.

Kalziumantagonisten

Sie unterscheiden sich in der Wirkung auf 
glatte Gefäßmuskulatur, Myokard und Er-
regungsbildung bzw. -leitung [6]. Man 
unterscheidet Kalziumantagonisten vom 
F	�Nifedipintyp (Wirkungsschwerpunkt 

glatte Gefäßmuskulatur), 
F	�Diltiazemtyp (Wirkungsschwerpunkt 

glatte Gefäßmuskulatur, Myokard und 
Erregungsbildung/-überleitung) und 

F	�Verapamiltyp (Wirkungsspektrum 
an Myokard und Erregungsbildungs- 
bzw. -leitungssystem; [13]). 

Kalziumantagonisten hemmen den Kal-
ziumeinstrom, wirken negativ chronotrop 
und negativ inotrop. Hinsichtlich der To-
xizität bestehen zwischen den 3 Gruppen 
keine relevanten Unterschiede [12]. 

»	 Bereits die 2- bis 
3-fache Tagesdosis eines 
Kalziumantagonisten 
kann letal sein

Eine lebensbedrohliche Vergiftung ist be-
reits bei 2- bis 3-fachen Tagesdosen mög-

Tab. 1  Symptome, wegweisende Befunde und Therapie bei Intoxikationen mit kardial 
wirksamen Substanzen

Substanz Klinische Symptome Wegweisende Befunde Therapie

Digitalis Übelkeit, Erbrechen, Far-
bensehen, abdominale 
Schmerzen

Leitungsstörungen Atropin

Bradykardien Amiodaron

Faszikuläre Tachykardien Antidot

Kalzium-
antago-
nisten

Blutdruckabfall Hypotonie Noradrenalin

AV-Blockierungen AV-Block Grad I–III Adrenalin

Herzstillstand Asystolie Schrittmacherimplantation

Übelkeit, Erbrechen Darmnekrosen Kalziumglukonat

β-Blocker Frequenzabnahme Bradykardie (HF<50/min) Atropin

Herzinsuffizienz Hypotonie Katecholamine

AV-Blockierungen AV-Block Grad I–III Temporärer Schrittmacher

Hypoglykämie Glukosestoffwechsel Glukose i.v.

Salizylate Hyperventilation Respiratorische Alkalose Korrektur

Übelkeit, Erbrechen Lokale Gastritis Evtl. HD

Oberbauchschmerzen Lokale Gastritis Evtl. HD

ZNS-Symptome Salizylismus Evtl. HD

Alkalose, Azidose Stimulation des Atemzentrums Korrektur

Blutungsneigung PTT-Verlängerung Evtl. HD 

Nierenfunktionsstörung GFR-Senkung Forcierte Diurese

Chinidin Krämpfe ZNS-Symptome Diazepam

Hypotonie   Dopamin

Durchfall Gastrointestinale NW Chinidin absetzen

Bradykardie AV-Block Grad I–III Schrittmacherimplantation

Lidocain Parästhesien ZNS-Symptome Diazepam

Krämpfe   Diazepam

Hypotonie   Dopamin

QT-Zeit-Verlängerung EKG-Befund Lidocain absetzen

Torsade de pointes EKG-Befund DC-Schock
AV atrioventrikulär, DC „direct current shock“, EKG Elektrokardiogramm, GFR glomeruläre Filtrationsrate, HD Hämo­
dialyse, HF Herzfrequenz, NW Nebenwirkungen, PTT partielle Thromboplastinzeit, ZNS Zentralnervensystem
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lich, da die Substanzen eine geringe the-
rapeutische Breite bei hoher Toxizität auf-
weisen. Bei einer Intoxikation mit Kal-
ziumantagonisten kommt es in erster Li-
nie zum Blutdruckabfall, weiterhin kön-
nen AV-Blockierungen (Grad I–III) bis 
hin zum Herzstillstand auftreten. Azido-
tische Stoffwechselveränderungen, Hypo- 
und Hyperkaliämien wurden beobachtet 
[12]. Darüber hinaus wurde über Darm-
nekrosen berichtet, verbunden mit Übel-
keit und Erbrechen in der Frühphase der 
Vergiftung. Für die Diagnose einer Intoxi-
kation mit Kalziumantagonisten sind die 
typischen kardialen klinischen Befunde 
der Hypotension und höhergradiger AV-
Leitungsstörungen entscheidend. 

Die Notfalltherapie richtet sich nach 
den beobachteten Symptomen und klini-
schen Befunden: Katecholamine [Norad-
renalin (Arterenol®), Adrenalin (Suprare-
nin®)] sind Mittel der Wahl bei Hypoto-
nien, bei bradykarden Rhythmusstörun-
gen sind Atropin und/oder die Anlage 
eines temporären Schrittmachersystems 
erforderlich. Als Antidot kommt bei Kal-
ziumantagonistenintoxikationen die Ap-
plikation von Kalziumglukonat 10% in 
einer Dosierung von 1–2 g als Bolus i.v. in 
Betracht, gefolgt von einer Dauerinfusion 
(Dosierung 3–20 ml/h). Kalziumglukonat 
darf nicht gegeben werden, wenn der Pa-
tient digitalisiert wurde!

Salizylate

Thrombozytenaggregationshemmer spie-
len für die Behandlung von Patienten mit 
koronarer Herzkrankheit und Vorhof-
flimmern eine große Rolle [8, 10]. Bei 
kardiologischen Krankheitsbildern ist die 

Azetylsalizylsäure (ASS) am wichtigsten, 
die als Monotherapie oder in Kombina-
tion mit Clopidogrel und/oder Phenpro-
cumon eingesetzt wird. 

ASS und andere Salizylate greifen in 
den Prostaglandinstoffwechsel ein und 
bewirken niedrig dosiert eine periphere 
Analgesie sowie eine Verminderung der 
Thrombozytenfunktion. Zur Frage der 
toxischen Dosis von ASS gibt es große in-
dividuelle Unterschiede, wenngleich Into-
xikationszeichen ab 3 g/Tag möglich sind. 
Von leichten Vergiftungen spricht man 
bei Ingestionsdosen von <150 mg/kgKG 
bzw. Plasmaspiegeln <500 µg/ml, mit-
telschwere Vergiftungen gehen mit In-
gestionsdosen von <300 mg/kgKG bzw. 
Plasmaspiegeln <750 µg/ml einher, wäh-
rend bei schweren Intoxikationen Inges-
tionsdosen von >300 mg/kgKG und Plas-
maspiegel von >750 µg/ml vorliegen [17]. 

Da ASS nach oraler Gabe schnell und 
fast vollständig resorbiert wird, sind gas-
trointestinale Symptome (Übelkeit, Er-
brechen, Oberbauchschmerzen) wegwei-
send. Symptome wie Schwindel, Tinnitus 
und Hörstörungen können Zeichen einer 
Intoxikation sein, werden aber auch bei 
therapeutischen Dosierungen beobachtet 
(Salizylismus) und sind im Einzelfall nicht 
weiterführend. Zentrale Hyperventila-
tion, Dyspnoe und Zyanose mit Störun-
gen des Säure-Basen-Gleichgewichts (re-
spiratorische Alkalose) sind weitere Zei-
chen einer Salizylatintoxikation. Schließ-
lich kommt es zur metabolischen Azidose 
durch Bikarbonatverlust mit Hyperther-
mie, Schwitzen, Erregung, motorischer 
Unruhe (Salizylatrausch) bis hin zur Ex-
sikkose und Bewusstlosigkeit [12, 17]. Zei-
chen einer relevanten Intoxikation sind 

passagere Nierenfunktionsstörungen, die 
durch eine verminderte Nierendurchblu-
tung und eine verringerte glomeruläre Fil-
trationsrate bedingt sind. Als diagnosti-
sche Verfahren werden der qualitative Sa-
lizylatnachweis in Urin und Plasma/Se-
rum mit chromatographischen oder im-
munchemischen Verfahren herangezo-
gen. Eine arterielle Blutgasanalyse ist zur 
Beurteilung der Störung des Säure-Basen-
Haushalts unumgänglich. 

»	 Nierenfunktionsstörungen 
infolge Salizylatintoxikation 
können verzögert auftreten

Therapeutische Maßnahmen einer Salizy-
latintoxikation sind die Sicherung der Vi-
talparameter und die Gabe von Aktivkoh-
le neben einer forcierten Diurese. Engma-
schige Elektrolytkontrollen und Blutgas-
analysen sind unbedingt erforderlich, ggf. 
muss die Therapie entsprechend korri-
giert werden. Bei schwerer Salizylatinto-
xikation ist die Hämodialyse nach Azido-
seausgleich und Rehydratation als effek-
tives therapeutisches Verfahren indiziert. 
Nierenfunktionsstörungen können auch 
zu einem späteren Zeitpunkt noch auftre-
ten. Zu tödlichen Verläufen kommt es bei 
sehr hohen Dosen.

Antiarrhythmika

Unter den antiarrhythmisch wirksa-
men Substanzen haben v. a. die Klas-
se-I- und –III-Antiarrhythmika (nach 
der Vaughan Williams-Klassifikation) 
eine besondere Bedeutung, da sie als spe-
zifische Rhythmusmedikamente auch bei 
richtiger Dosierung mit Nebenwirkungen 
und/oder proarrhythmischen Effekten 
einhergehen können. Aber auch Medi-
kamente der Klassen II und IV zeigen bei 
adäquater Anwendung relevante Neben-
wirkungen (. Tab. 1, 2). Über Intoxika-
tionen mit spezifischen Antiarrhythmi-
ka gibt es keine randomisierten Studien, 
aber in einigen Fallberichten wurden Ver-
giftungen mit nahezu jedem Antiarrhyth-
mikum beschrieben [30].

Chinidin
Es gehört zu den Chinaalkaloiden und 
wird (wurde) als Klasse-IA-Antiarrhyth-

Abb. 2 8 Torsade-de-pointes-Tachykardie bei einer 66-jährigen Patientin nach akzidenteller Sotalolin-
toxikation (3-mal 160 mg) bei Durchfall und Exsikkose, typische Undulationen der QRS-Komplexe um 
die isoelektrische Linie
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mikum bei Vorhofflimmern, Extrasysto-
len und ventrikulären Tachyarrhythmien 
eingesetzt. 

Chinidin wirkt durch Beeinflussung 
von Natriumkanälen. Die Wirksamkeit 
ist frequenzabhängig, da der Ionenkanal-
Chinidin-Komplex sich nur langsam löst. 
Chinidin beeinflusst außerdem die Ka-
liumleitfähigkeit, was zu einer Verlänge-
rung der Aktionspotenzialdauer führt. Es 
hemmt außerdem die Kalziumkanäle der 
Herzmuskulatur und besitzt atropinähn-
liche Wirkungen. Bei hohen Dosierungen 
blockiert es die atrioventrikuläre Übertra-
gung. Es wird bei oraler Gabe gut resor-
biert, und die Ausscheidung erfolgt über-
wiegend über die Niere. 

Symptome einer Intoxikation sind 
neben zerebralen Krampfanfällen v. a. 
AV-Blockierungen, Torsade-de-pointes-
Tachykardien, ventrikuläre Tachykardien 
sowie gastrointestinale Beschwerden auf-
grund der atropinähnlichen Wirkung. 
Chinidin wird heute nur noch selten ver-
wendet. Eine letale Dosis wird ab 8 g an-
genommen [30]. 

Liegt eine Chinidinintoxikation vor, 
kommt bei bradykarden Arrhythmien 
v. a. eine temporäre Schrittmacherstimu-
lation in Betracht. Auch über eine anta-
gonisierende Wirkung hypertoner Nat-
riumbikarbonatlösungen auf Natrium-
kanäle bei Chinidinintoxikationen wurde 
berichtet [30].

Disopyramid
Es handelt sich um einen Arzneistoff aus 
der Gruppe der Antiarrhythmika IA nach 
Vaughan Williams [28] zur Behandlung 
ventrikulärer Herzrhythmusstörungen 
mit ähnlichen pharmakologischen Eigen-

schaften wie Chinidin und Procainamid 
(.	Tab. 1, 2). Disopyramid hemmt vor-
nehmlich die Natriumkanäle an der Zell-
membran und verlängert so das Aktions-
potenzial. Aufgrund seiner Nebenwirkun-
gen wird Disopyramid (normaler Plasma-
spiegel 2–4 µg/ml) kaum noch eingesetzt 
(.	Tab. 2). 

Disopyramidvergiftungen sind außer-
ordentlich selten und wurden nur verein-
zelt mitgeteilt. Über 2 tödliche Disopyra-
midintoxikationen wurde 1987 berichtet 
[21]. Ein 31-jähriger Apotheker und ein 
40 Jahre alter Alkoholiker verstarben an 
Disopyramidintoxikationen bei postmor-
tal nachgewiesenen Plasmaspiegeln von 
146 µg/ml bzw. 63 µg/ml. Ob Torsade-de-
pointes-Tachykardien zum Tod führten, 
bleibt spekulativ.

Procainamid
Es ist in Europa nicht im Gebrauch und 
ein Antiarrhythmikum der Klasse IA (Na-
triumkanalblocker, .	Tab. 1). Es wird 
v. a. in den USA als Antiarrhythmikum 
bei therapieresistenten ventrikulären so-
wie bei supraventrikulären Arrhythmien 
bei Präexzitationssyndromen eingesetzt. 
Die Nebenwirkungen sind z. T. schwer-
wiegend und reichen von Übelkeit und 
Erbrechen bis hin zur Agranulozytose 
und induziertem Lupus erythematodes 
(.	Tab. 2). 

Da die Substanz in Deutschland nicht 
verwendet wird, soll auf sie nicht weiter 
eingegangen werden.

Ajmalin und Prajmalin
Ajmalin, das nur als i.v. Applikations-
form vorliegt, ist ein Indolalkaloid aus 
den Wurzeln der indischen Schlangen-

wurzel (Rauwolfia serpentina). Es hemmt 
an den Herzmuskelzellen den schnel-
len Natriumstrom und reduziert die Ge-
schwindigkeit der Depolarisation wäh-
rend der Phase 0 des Aktionspotenzials. 
Somit wird es als Natriumkanalblocker 
mit verlängernder Wirkung auf die Dau-
er des Aktionspotenzials zur Klasse IA der 
Vaughan Williams-Klassifikation gezählt 
(.	Tab. 1). 

Prajmalin ist als semisynthetische ora-
le Form des Ajmalins seit 1970 verfügbar 
und spielt heute zur Behandlung supra-
ventrikulärer oder ventrikulärer Rhyth-
musstörungen kaum noch eine Rolle. 

Leichte Intoxikationen durch Praj-
malin werden ab 2 mg/kgKG (entspricht 
7 Tabletten beim Erwachsenen), schwere 
Intoxikationen ab 3 mg/kgKG (entspricht 
10 Tabletten beim Erwachsenen) und le-
bensbedrohliche Intoxikationen ab 5 mg/
kgKG (entspricht 17 Tabletten beim Er-
wachsenen) angenommen. Bouffard et al. 
[2] berichteten über 7 Patienten mit Aj-
malinintoxikationen während einer In-
tensivbehandlung, die Herz-Kreislauf-
Stillstand, AV-Blockierungen, intravent-
rikuläre Leitungsstörungen oder ventri-
kuläre Tachykardien aufwiesen [2]. Die 
verabreichten Dosen lagen zwischen 10 
und 40 mg/kgKG, die gemessenen Se-
rumajmalinspiegel betrugen 0,8–6 mg/l. 
Therapeutisch wurden Kardiokompres-
sion, Sympathomimetika und extrakor-
porale Zirkulation vorgeschlagen, aber 
keine Hämofiltration. Andere Fallberich-
te – einer 17-jährigen Studentin mit leta-
ler Prajmalinintoxikation (Tod durch As-
phyxie und Aspiration nach Erbrechen, 
Prajmalinkonzentration im Mageninhalt 
3,03 mg/g) oder einer erfolgreichen Be-

Abb. 3 9 54-jähriger Pa-
tient mit Sotalolintoxika-
tion bei vorliegender Nie-
reninsuffizienz (Kreatinin 
2,3 mg/dl) und korona-
rer Herzkrankheit, a Extre-
mitäten-EKG-Ableitungen: 
Nachweis deutlicher QT-
Zeit-Verlängerungen von 
640 ms, b Brustwand-EKG-
Ableitung, EKG: Elektrokar-
diogramm
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handlung einer solchen (120 mg) mit kar-
diogenem Schock, Kammertachykardien 
und Kammerflimmern (Behandlung mit 
Reanimation, temporärer Schrittmachers-
timulation und Dompamininfusion) – be-
legen die toxischen Wirkungen dieser An-
tiarrhythmika.

Lidocain
Dieses Klasse-IB-Antiarrhythmikum 
wird seit vielen Jahren in der Intensivme-
dizin und der Rhythmologie zur Behand-
lung ventrikulärer Arrhythmien einge-
setzt. Es handelt sich um einen Natrium-
antagonisten, der abnorme Automatien 
ventrikulärer Zentren beeinflussen soll 
(. Tab. 1, 2). 

Lidocain, das durch die neuen Leitli-
nien zur Reanimation wesentlich an Be-
deutung verlor, führt bei Intoxikationen 

v. a. zu ZNS-Nebenwirkungen (Parästhe-
sien, Krampfanfälle) bis hin zu lebensbe-
drohlichen Rhythmusstörungen (AV-Blo-
ckierungen Grad I–III, Verlängerung der 
QT-Zeit, Torsade-de-pointes-Tachykar-
dien; [1]) Eine letale Dosis wird ab 1 g Li-
docain angenommen [30]. 

Bei Vorliegen einer Lidocainitoxika-
tion kommen Atropin und Dopamin als 
therapeutische Interventionen in Betracht. 
Kudo et al. [14] berichteten 2004 über 
einen 76-jährigen herzkranken Patienten, 
der 5 ml einer 10%igen (500 mg) anstelle 
2,5 ml einer 2%igen Lidocainhydrochlo-
ridlösung (50 mg) erhielt [14]. Unmittelbar 
nach der Infusion erlitt der Patient zereb-
rale Krampfanfälle und einen Herz-Kreis-
lauf-Stillstand. Autoptische Untersuchun-
gen konnten eine Lidocainintoxikation als 
Todesursache eindeutig belegen.

Mexiletin
Es ist ein Antiarrhythmikum aus der 
Gruppe der Antiarrhythmika IB nach 
Vaughan Williams ([28], . Tab. 1, 2). Es 
ist der Struktur von Lidocain und Tocai-
nid ähnlich. Ursprünglich war es als appe-
titmindernder und antiepileptischer Wirk-
stoff eingeführt worden, bis man seine anti-
arrhythmischen Effekte entdeckte. Mexile-
tin wurde viele Jahre zur Behandlung ven-
trikulärer Extrasystolen eingesetzt. 

Da es seit dem 01.09.2009 in Deutsch-
land aufgrund vielfältiger Nebenwirkun-
gen nicht mehr zugelassen ist, soll auf die 
Substanz nicht weiter eingegangen wer-
den.

Phenytoin
Es ist ein Hydantoinderivat, das als Anti-
konvulsivum eingesetzt wird. Als Medika-

Tab. 2  Antiarrhythmisch wirksame Medikamente und deren relevante Nebenwirkungen

Klasse Mechanismus Substanz Relevante Nebenwirkungen (adäquate Dosierungen)

I A Verlängerung AP Chinidin AV-Block, TdP, gastrointestinale Störungen, Synkopen

Disopyramid Harnverhalt, Obstipation, Akkomodationsstörungen, Engwinkelglaukom, Mundtrockenheit,  
QT-Zeit-Verlängerung, TdP, negative Inotropie

Procainamid Agranulozytose, Lupus erythematodes, Übelkeit, Erbrechen, negative Inotropie, RR-Abfall

Ajmalin SA-, AV-Leitungsstörungen, Bradykardie, Asystolie, intraventrikuläre Leitungsstörungen, (QRS-Breite!),  
negative Inotropie, Übelkeit, Flush, Wärmegefühl, intrahepatische Cholestase

Prajmalin Leitungsstörungen, Sehstörungen, Halluzinationen

B Verkürzung AP Lidocain Benommenheit, Krampfanfälle, Psychosen, Seh- und Sprachstörungen, Bradykardie, Desorientiertheit

Mexiletin Bradykardie, Hypotonie, Übelkeit, Schwindel, Benommenheit, Sehstörungen

Tocainid Schwindel, Tremor, Lupus erythematodes

Phenytoin Gingivahyperplasie, Osteopathie, Exanthem, Einschränkung des Reaktionsvermögens, Ataxie, Lupus-like-
Syndrom, megaloblastäre Anämie, Alopezie, hämolytische Anämie, negative Inotropie, RR-Abfall

C Ohne AP-Effekt Flecanid Hypotonie, Bradykardie, AV-Block, Transaminasenanstieg, Doppelbilder, Schwindel

Propafenon Bradykardie, SA-, AV-Leitungsstörungen, RR-Abfall, bitterer Geschmack, Parästhesien, Sehstörungen, 
Magen-Darm-Störungen

II β-Blocker Metoprolol Müdigkeit, Schwindel, Schwitzen, Alpträume, Impotenz, Bradykardie, RR-Abfall, Hautreaktionen, 
Bronchospasmus, Mundtrockenheit

Bisoprolol RR-Abfall, Bradykardie, Bronchospasmus, Halluzinationen, trockene Augen, erektile Dysfunktion, 
Schlafstörungen

Nebivolol Ödeme, Bradykardie, Kopfschmerzen, Schwindel, Übelkeit, Müdigkeit, gelegentlich Alpträume, 
Sehstörungen, Verlangsamung der Herzfrequenz (Bradykardie)

III Kalium- 
kanal- 
blocker

Amiodaron Bradykardie, Hyper- oder Hypothyreose, Fotosensibilisierung, Transaminasenanstieg, Alveolitis, Tremor, 
Ataxie, Hepatitis

Sotalol Bradykardie, RR-Abfall, TdP, QT-Zeit-Verlängerung, negative Inotropie, Impotenz, Muskelschwäche

Dofetilid TdP

Ibutilid TdP

Dronedaron Bradykardie, gastrointestinale Störungen, Exanthem

IV Kalziumkanal-
blocker

Verapamil AV-Blockierungen, Sinusbradykardie, periphere Ödeme, Flush, Völlegefühl, Obstipation, RR-Abfall, Parästhe-
sien, Tremor, Flush, negative Inotropie, Asystolie

Diltiazem Kopfschmerzen, Knöchelödeme

Gallopamil AV-Leitungsstörungen, negative Inotropie, Schwindel, gastrointestinale Störungen
AP Aktionspotenzial, AV atrioventrikulär, RR Blutdruck, SA sinuatrial, TdP Torsade-de-pointes-Tachykardie
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ment zur Behandlung von Herzrhythmus-
störungen wird es aufgrund der schweren 
Nebenwirkungen nicht mehr verwendet 
(. Tab. 1). 

Auch über Phenytoinintoxikationen, 
die erfolgreich mittels „molecular adsor-
bents recirculation system“ (MARS) und/
oder Hämodialyse/Hämoperfusion be-
handelt werden konnten, wurde berich-
tet. Bei den beschriebenen Phenytoinin-
toxikationen handelte es sich um Patien-
ten mit zerebralen Krampfanfällen.

Flecanid
Es wird zur Behandlung von Herzrhyth-
musstörungen eingesetzt.

Flecanid ist ein Natriumkanalblocker 
ohne Wirkung auf die Dauer des Aktions-
potenzials und wird zur Klasse IC der 
Vaughan Williams-Klassifikation [28] ge-
zählt (. Tab. 1). Es wird mit hohen Er-
folgsraten bei supraventrikulären und ven-
trikulären Herzrhythmusstörungen einge-
setzt. Es ist gut verträglich, gefürchtet sind 
aber proarrhythmische Effekte, die insbe-
sondere bei Patienten mit einer koronaren 
Herzkrankheit auftreten können. 

»	 Flecainid hat einen 
sehr engen therapeutischen 
Bereich

Flecainid hat einen sehr engen therapeu-
tischen Bereich, zwischen 0,2 und 1,0 μg/
ml im Serum. Der toxische Bereich be-
ginnt bereits ab Serumspiegeln von 1,5 μg/
ml. Es gibt einige Fallberichte über Into-
xikationen bei Flecainiddosen von 2000–
4000 mg (Koma, Hypotonie, ventrikuläre 
Tachykardien, Kammerflimmern, Herz-
Kreislauf-Stillstand), die durch Natrium-
bikarbonatgabe, Amiodaroninfusion oder 
extrakoporale Zirkulation (ECMO) erfolg-
reich beherrscht werden konnten [6, 11, 22].

Propafenon
Dieses Klasse-IC-Antiarrhythmikum 
ist sicher eines der am längsten bekann-
ten Antiarrhythmika (synthetisiert 1970; 
. Tab. 1). Es wird bei supraventrikulären 
Tachyarrhythmien, besonders gern zur Re-
zidivprophylaxe von Vorhofflimmern, ein-
gesetzt, aber auch bei ventrikulären Extra-
systolien. Es ist gut verträglich, und die be-

obachteten Nebenwirkungsraten sind eher 
gering. Dennoch darf es aufgrund seiner 
proarrhythmischen Effekte bei Patienten 
mit koronarer Herzkrankheit nicht zur An-
wendung kommen. 

Intoxikationen mit Propafenon sind 
selten, und Clarot et al. [4] berichteten 
2003, dass nur 6 Intoxikationsfälle in der 
Literatur bekannt seien. 

Therapeutisch sinnvolle Maßnahmen 
bei Vergiftungen sind forcierte Diurese, ad-
äquate Behandlung von Rhythmusstörun-
gen und bei therapeutischem Versagen die 
Durchführung einer Hämodialyse [3, 23].

Amiodaron
Dieses Klasse-III-Antiarrhythmikum 
nach der Vaughan Williams-Klassifika-
tion ist ein jodiertes Benzofuran und hat 
strukturelle Ähnlichkeiten mit Thyroxin 
und Procainamid (. Tab. 1). Es war auf-
grund seiner Fähigkeit, periphere und ko-
ronare Arterien zu erweitern, Anfang der 
1960er Jahre zur Behandlung der Angi-
na pectoris entwickelt worden. Anschlie-
ßend wurde zufällig entdeckt, dass es 
eine außerordentliche antiarrhythmische 
Wirksamkeit hat, selbst bei Patienten mit 
schwerer linksventrikulärer Pumpfunk-
tionsstörung. Seine extreme Löslichkeit 
in Fettgewebe bewirkt das außerordent-
lich hohe Verteilungsvolumen und ist 
auch für die lange und individuell sehr 
variable Halbwertszeit (30–100 Tage) ver-
antwortlich. 

Während Amiodaron nach seiner Ein-
führung zunächst als gut verträgliches 
und ideales Antiarrhythmikum angesehen 
wurde, stellten sich im Laufe der Zeit zahl-
reiche und z. T. lebensbedrohliche Wir-
kungen heraus (. Tab. 2). Trotz vieler 
Arbeiten über Amiodaronnebenwirkun-
gen gibt es kaum Berichte über Amiodar-
onintoxikationen. Interessant sind neue 
Arbeiten zum therapeutischen Vorgehen 
bei Amiodaronvergiftungen, die hochdo-
sierte Insulin- und Lipidinfusionen emp-
fehlen [19, 25]. Auch die extrakorporale 
Zirkulation wurde bei einem Frühgebo-
renen mit artifizieller Amiodaronintoxi-
kation erfolgreich eingesetzt [9].

Diskussion

Die Behandlung von Patienten mit aku-
ten Intoxikationen stellt immer eine me-

dizinische Herausforderung dar, die Ärz-
te und Pflegepersonal gleichermaßen for-
dert. Von besonderer Bedeutung sind si-
cher die genaue Erhebung und Erfassung 
des Umfeldes eines Patienten, die schnelle 
Orientierung bezüglich Symptomen und 
klinischen Befunden und, besonders bei 
Patienten mit Herz-Kreislauf-Erkrankun-
gen, die Einschätzung der linksventrikulä-
ren Pumpfunktion. Vielfach erlauben we-
nige gezielte Fragen (6 W), wichtige Hin-
weise zur kardialen Erkrankung bzw. der 
Art und dem Ausmaß einer Intoxikation 
zu erheben. 

Von den kardial wirksamen Medika-
menten spielen unter toxikologischen As-
pekten sicher Digitalispräparate und β-
Blocker die größte Rolle, während Anti-
arrhythmika eher durch falsche Dosie-
rungen und proarrhythmische Effekte 
auffallen, die aber schnell zu gefährlichen 
Arrhythmien und zum Tod eines Patien-
ten führen können. Bei kardiologischen 
Patienten oder solchen mit Intoxikationen 
durch kardial wirksame Medikamente 
kommt dem 12-Kanal-Oberflächen-EKG 
eine große Bedeutung zu, da nicht nur un-
verzüglich bedeutende Verlängerungen 
der QT-Zeit erfasst werden können, son-
dern in >95% der Fälle eine sichere Dia-
gnose vorliegender Rhythmusstörungen 
möglich ist. Für die Betreuung von Pa-
tienten mit Intoxikationen durch kardial 
wirksame Medikamente gilt ganz beson-
ders ein Satz von Prof. Dr. H.J.J. Wellens, 
ehemaliger Direktor der Maastrichter kar-
diologischen Universitätsklinik: 
„Was man nicht kennt, erkennt man nicht“!

Fazit für die Praxis 

F	�Bei Patienten mit akuten Intoxikatio-
nen sind 

1�die genaue Erfassung des Umfeldes, 
1�die schnelle Erhebung von Sympto-

men und klinischen Befunden,
1�die Einschätzung der linksventriku-

lären Pumpfunktion und, 
1�bei kardiologischen Patienten oder 

Intoxikationen durch kardial wirk-
same Medikamente, die Ableitung 
eines 12-Kanal-Oberflächen-EKG 
diagnostisch wichtig.

F	�Mittels der 6 W-Fragen werden wichti-
ge Hinweise zur kardialen Erkrankung 
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bzw. der Art und dem Ausmaß einer 
Intoxikation erhalten. 

F	�Intoxikationen durch kardial wirksa-
me Medikamente sind gegenüber sol-
chen mit Psychopharmaka und Hyp-
notika zwar selten, können aber v. a. 
durch Herzrhythmusstörungen zu le-
bensbedrohlichen Situationen und 
zum plötzlichen Herztod führen. 

F	�Patienten mit Vergiftungen durch kar-
dial wirksame Medikamente müssen 
intensivmedizinisch behandelt und 
überwacht werden.
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