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In dieser Beitragsreihe stellen wir die ver-
schiedenen Arzneimittel/Arzneimittelgrup-
pen, die gegenwartig durch den Notfall-
sanitdter verabreicht werden diirfen, vor.

Das Antiarrhythmikum Amiodaron wird in
der Notfallmedizin zur Akuttherapie vent-
rikuldrer und supraventrikuldrer Herz-
rhythmusstérungen eingesetzt und hat
weiterhin einen festen Platz im ALS-Algo-
rithmus der kardiopulmonalen Reanima-
tion. Amiodaron weist eine besondere
Pharmakokinetik und weitreichende
Nebenwirkungen auf, die insbesondere fiir
die Langzeittherapie eine besondere Rolle
spielen und dagegen in der Notfallsituation
meist zu vernachldssigen sind.

Galenik und Pharmakokinetik. Amio-
daron ist ein stark lipophiles jodiertes
Benzofuran, welches strukturell dem
Schilddriisenhormon Thyroxin und dem
Antiarrhythmikum Procainamid sehr
dhnelt. Es wird nur mdRig aus dem Magen-

Ektopie: eine elektrische Erregungs-
bildung an untypischer Stelle

Torsade-de-pointes-Arrhythmie (auch
Torsade de pointes): Die ,,Spitzenumkehr-
tachykardie“ ist eine Sonderform der vent-
rikuldren Tachykardie, die durch ein wellen-
bzw. spindelférmiges EKG-Bild gekenn-
zeichnet ist und in ein Kammerflimmern
ibergehen kann.

Long-QT-Syndrom: QT-Zeit = Gesamt-
dauer des Kammeranteils im EKG (Begin
vom Q bis zum Ende des T); eine Verldnge-
rung der QT-Zeit kann angeboren oder
durch Arzneimittel verldngert sein und ist
mit dem Auftreten lebensbedrohlicher
Kammertachykardien assoziiert.

Darm-Trakt resorbiert und besitzt eine ora-
le Bioverfiigbarkeit von ca. 30-50%. In der
Notfallmedizin steht Amiodaron nur zur
i.v. Applikation zur Verfiigung (Cordarex®).
Um das fettldsliche Amiodaron in Losung zu
bekommen enthdlt die Ampulle zur i.v.
Applikation den Losungsvermittler Poly-
sorbat 80. Fiir die intravendse Applikation
in Notfallsituationen wird die langsame In-
jektion des unverdiinnten Ampulleninhalts
tiber mindestens 3 min empfohlen. Auf-
grund der ausgepragten Lipophilie erfolgt
eine Umverteilung/Anreicherung des
Amiodarons im Fettgewebe. Nach intra-
venoser Infusion/Injektion tritt das Wirk-
maximum nach ca. 15 min ein. Nach ca. 4 h
fallt die Plasmakonzentration durch eine
Umverteilung in lipophile Kompartimente
stark ab. Amiodaron wird iiberwiegend he-
patisch {iber das Zytochrom-P450-System
(Isoform CYP3A4) in den aktiven Haupt-
metabolit Desethylamiodaron verstoff-
wechselt und bilidr ausgeschieden, sodass
eine Dosisanpassung bei reduzierter Nie-
renfunktion nicht vorzunehmen ist. Durch
die extreme Fettldslichkeit und das auf3er-
ordentlich hohe Verteilungsvolumen sowie
die individuell sehr unterschiedliche
Metabolisierung besitzt Amiodaron eine
stark schwankende Halbwertszeit von
10-100 Tagen.

Pharmakodynamik. Die Klassifizierung
der Antiarrhythmika (Klasse I-IV nach
Vaughan Williams) erfolgt aufgrund der
Blockade unterschiedlicher lonenkandle/
Rezeptoren und deren Auswirkung auf das
Aktionspotenzial. Amiodaron wirkt iiber-
wiegend iiber eine Blockade spannungs-
abhdngiger Kaliumkanadle (Klasse III) und
verldngert somit die Repolarisationsdauer
und Refraktdrperiode des Aktionspoten-
zials, was zu einer Unterdriickung von
Ektopien und Reentry-Mechanismen in
atrialen und ventrikuldren Abschnitten
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Fit fiir den Notfallsanitater

Der im Pyramidenkongress erarbeitete
Medikamentenkatalog stellt den Mindest-
umfang fiir die Medikamente dar, die wah-
rend der Ausbildung zum Notfallsanitater
von den Schiilerinnen und Schilern erlernt
werden sollen. Das Ampullarium von A bis
Z stellt alle 25 Medikamente dieser Liste
sukzessiv vor.

des Myokards fiihrt. Zusatzlich fithrt Amio-
daron auch in geringerem Ausmald zu einer
Hemmung von Natriumkandlen (Klasse I),
Betarezeptoren (Klasse II) und Kalzium-
kandlen (Klasse IV) und weist somit Eigen-
schaften aller Antiarrhythmikaklassen auf.
Dariiber hinaus bewirkt Amiodaron dosis-
abhdngig {iber eine nicht kompetitive
Hemmung alpha- und betaadrenerger Re-
zeptoren eine Koronardilatation am Herzen
sowie eine Senkung des systemischen Ge-
faRwiderstandes. Aufgrund der nur sehr
gering ausgeprdgten negativ inotropen
Wirkung ist Amiodaron in der Akuttherapie
ventrikuldrer/supraventrikuldrer Tachykar-
dien bei Patienten mit hochgradiger links-
ventrikuldrer Dysfunktion Mittel der Wahl.
Eine Ubersicht iiber Antiarrhythmika,
Dosierung und HWZ gibt Tab. 1.

Klinische
Anwendungsgebiete

Amiodaron kommt in der Notfallmedizin
zur Behandlung von therapieresistentem
(trotz Defibrillation und Adrenalingabe
persistierendem) Kammerflimmern oder
pulslosen Kammertachykardien zum Ein-
satz. Auch nach den neuen ERC-Leitlinien
wird weiterhin die Gabe von 300 mg Amio-
daron nach dem 3., nicht erfolgreichen
Schock sowie eine wiederholte Gabe von
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150 mg nach dem 5. nicht erfolgreichen
Schock empfohlen. Amiodaron scheint
durch ein Absenken der Defibrillations-
schwelle den Erfolg der Defibrillation bei
schockrefraktirem Kammerflimmern oder
pulsloser ventrikuldrer Tachykardie zu er-
hohen. Es konnte ein besseres Kurzeitiiber-
leben (Uberleben bis in die Klinik) durch
die Gabe von Amiodaron bei schockrefrak-
tarem Kammerflimmern nachgewiesen
werden. Ebenso kann Amiodaron auch den
Erfolg der Kardioversion bei instabilen
Kammertachykardien erhéhen. Bleibt nach
dem 3. Kardioversionsversuch eine Konver-
sion in den Sinusrhythmus aus, sollte nach
einer Kurzinfusion von 300 mg Amiodaron
ein erneuter Kardioversionsversuch er-
folgen. Der Initialdosis kann eine Dauer-
infusion von 900 mg/24 h folgen.

Tachykardien. Amiodaron kann ebenfalls
zur Therapie hamodynamisch stabiler
Kammertachykardien und anderer an-
dauernder Tachykardien (Vorhofflimmern,
Vorhofflattern bei instabilem Kreislauf)
zum Einsatz kommen.

Intoxikation, Kontraindikationen
und UAW, Besonderheiten

Die Nebenwirkungen von Amiodaron
lassen sich tiblicherweise in kardiale und
extrakardiale Wirkungen unterteilen. Die
schwerwiegenden extrakardialen Neben-
wirkungen wie Schilddriisenfunktions-
storungen, Lungenfibrose, Hepatitis, Kor-
nealablagerungen und ZNS-Stérungen
treten iiberwiegend in der Langzeitbe-
handlung auf und spielen in der akutmedi-
zinischen Therapie keine Rolle. Grundsdtz-
lich besitzen alle Antiarrhythmika neben
der gewiinschten antiarrhythmischen Wir-
kung einen unterschiedlich stark ausge-
pragten proarrhythmogenen Effekt und
konnen somit selbst Arrhythmien auslosen
bzw. verstdrken. Dieser proarrhythmogene
Effekt wird durch eine elektrische Inhomo-
genitdt der Erregungsausbreitung und
-riickbildung insbesondere am strukturell
vorerkrankten Myokard durch Faktoren wie
Hypoxie, Katecholamingabe, Elektrolyt-
storungen und pH-Wert-Verdnderungen

Tabelle 1

Antiarrhythmika

Wm: Blockade kardialer lonenkandle und adrenerger Rezeptoren
Wi: Sinusrhythmusstabilisierung
UAW: Arrhythmie, Hyperthyreose, Tremor, Lungenfibrose, Hepatitis, Pigmentablagerungen am Auge

Ki: Schilddriisenerkrankungen, kardiale Leitungsverzégerung (z.B. AV-Block, Long-QT-Syndrom),
Hypokalidmie, Jodallergie; AV-Block 1I°/111°

AMI: QT-Verlangerung durch Neuropharmaka und Antibiotika (Makrolide, Gyrasehemmer);
alle hypokalidmisch wirkenden Pharmaka

Amiodaron HWZ 10-100d

Cordarex® Injektionslésung 150 mg 300 mg langsam titriert i. v.
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v Depolarisierung der Zelle,
- via Natriumkandle
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Repolarisierung der Zelle,
u.a. via hERG-Kaliumkanale

90 mV

t

ventrikuldres Aktionspotenzial und EKG

Abb.1 Zusammenhang von lonenkanalblockade und QT-Zeit-Verldngerung. Zu Beginn der Erregung eines
Kardiomyozyten 6ffnen sich Natriumkandle (Pfeil nach oben). Der Myozyt depolarisiert und kontrahiert, anschlie-
Rend 6ffnen sich spannungsabhangige Kaliumkanale (Pfeil nach unten). Das EKG (obenstehend) visualisiert die
Verdanderung des Myozytenpotenzials. Die Depolarisation imponiert als QRS-Komplex, das Ende der Repolarisation
entspricht der T-Welle. Arzneistoffe, die den Kaliumeinstrom blockieren, verlingern die Repolarisationsphase,
was sich im EKG als Verlangerung der QT-Zeit darstellt. ,,Dirty drugs“ wie Amiodaron blockieren Natrium- und
Kaliumkandle, sodass es nicht zwingend zu einer QT-Zeit-Verlingerung kommen muss (,,multi channel block*).
Arzneistoffe wie z. B. Citalopram blockieren dosisabhangig kardiale Kaliumkanale und fiihren immer zu einer
QT-Zeit-Verlangerung mit Gefahr von Torsade-de-pointes-Arrhythmien. QTV: QT-Zeit-Verldngerung, hERG:
Human Ether-a-go-go related Gene (kardialer Kaliumkanal).

begiinstigt. Allerdings ist dieser pro-
arrhythmogene Effekt bei Amiodaron
geringer ausgeprdgt als bei anderen
Antiarrhythmika.
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Bradykardie und Hypotension. Haufige
Nebenwirkungen in der Akuttherapie mit
Amiodaron sind Bradykardie (insbesondere
bei Kombination mit anderen bradykardi-
sierenden Medikamenten) und Hypoten-
sion. Da das Ausmaf$ der Hypotension mit
der Injektionsgeschwindigkeit zusammen-
hdngt, sollte bei Patienten mit Spontan-
kreislauf auf eine Bolusgabe verzichtet
werden und die tibliche Dosis von 300 mg
iber einen Zeitraum von 10-20 min ver-
diinnt in 250 ml einer 5%igen Glukose-
16sung verabreicht werden.

Ventrikuldre Tachykardien. Bei gleich-
zeitiger Gabe von weiteren Antiarrhyth-
mika der Klasse I (Ajmalin, Lidocain) und
Klasse III (Sotalol) oder anderen die QT-
Zeit-verlingernden Arzneimitteln (Ery-
thromycin, Ondansetron, Amitriptylin,
Haloperidol. Risperidon u.v.m.) kann durch
eine QT-Zeit-Verlangerung das Auftreten
von ventrikuldren Tachykardien ein-
schlieRlich Torsade-de-pointes-Tachykar-
dien begiinstigt werden (Abb. 1).

Amiodaron ist ein gut wirksames Anti-
arrhythmikum zur Behandlung ventriku-
ldrer und supraventrikuldrer Herzrhyth-
musstorungen und wird zur Therapie von
schockrefraktarem Kammerflimmern wéh-
rend der kardiopulmonalen Reanimation
eingesetzt. Die unvorhersehbare Phar-
makokinetik und die erheblichen extra-
kardialen Nebenwirkungen sind in der Not-
fallmedizin meist zu vernachldssigen.

Interessenkonflikt: keine/unabhingig. Die
Autoren haben keine Beziehungen zu den
Herstellern und sind nicht am Verkauf der
erwdhnten Produkte beteiligt. Handels-
namen sind hier genannt, um dem Notarzt
einen schnellen Zugriff auf die beschriebe-
nen Medikamente zu erlauben.
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