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Die zukiinftige Rolle von Amiodaron bei
Hochrisikopatienten

Aktuelle SchluRfolgerungen aus den Ergebnissen fritherer und jlingst
veroffentlichter Studien zur Problematik des plotzlichen Herztodes

Kurzfassung: Der pl6tzliche Herztod (PHT) stellt heute
nach wie vor ein epidemiologisch bedeutendes und
medizinisch ungeldstes Problem in der westlichen
Welt dar. Die haufigsten Grunderkrankungen finden sich
dabei in der ischdmischen und nichtischdmischen
Kardiomyopathie. Hochrisikopatienten sind im beson-
deren durch eine eingeschrankte Pumpfunktion und die
symptomatische Herzinsuffizienz charakterisiert. Noch
vor wenigen Jahren war der Nutzen implantierbarer
Gerdte (implantierbarer Kardioverter-Defibrillator, ICD)
zur Behandlung von lebensbedrohlichen ventrikuléren
Arrhythmien im Vergleich zur Standardtherapie mit
antiarrhythmisch wirksamen Medikamenten (im be-
sonderen mit Amiodaron) unklar. Der folgende Artikel
gibt einen Uberblick tiber die Entwicklung der Rhyth-

H. Pirerfellner

mustherapie in der Primér- und Sekundérprophylaxe
zur Verhinderung des PHT anhand von Ergebnissen der
in den letzten 15 Jahren erschienen groen randomi-
sierten, kontrollierten Studien. Zuséatzlich wird der zu-
kiinftige Stellenwert von Amiodaron bei Hochrisiko-
patienten beleuchtet.

Abstract: Amiodaron Versus Device Based
Therapy to Protect from Sudden Cardiac Death in
High Risk Patients. An Overview of Published
Clinical Trials to Date. The incidence of sudden car-
diac (SCD) death in the western world is still substan-
tial and remains an unresolved clinical problem
epidemiologically. Ischemic and non-ischemic cardio-
myopathy are the most frequent underlying heart dis-

eases. High risk patients to develop SCD are mainly
characterized by a depressed left ventricular function
and symptomatic congestive heart failure. Until re-
cently, the benefit of implantable devices (implantable
cardioverter defibrillator, ICD) versus standard antiar-
rhythmic oral therapy (e.g. Amiodarone) was not ex-
actly determined. This article describes the develop-
ment of antiarrhythmic approaches to protect from
SCD in both primary and secondary prophylactic indi-
cations based on randomized controlled clinical trials
conducted in the past 15 years. In addition, the poten-
tial future role for Amiodarone in high risk patients is
discussed. J Kardiol 2004; 11 (Suppl C, Forum Rhyth-
mologie): 7-10.

B Einleitung

Der plotzliche Herztod (PHT) zihlt heute nach wie vor zu den
hiufigsten Todesursachen in den Industrielindern Westeuro-
pas und den USA: Nach Schitzungen versterben etwa 3 Mil-
lionen Menschen jihrlich am PHT, die Uberlebensrate liegt
bei lediglich etwa 1 % [1, 2]. Nach wie vor versterben mehr
Menschen am PHT als an AIDS, Brust- und Lungenkrebs
bzw. Schlaganfall zusammen. Aggraviert wird diese Proble-
matik noch durch den Umstand, dal der PHT bei 33 bis 50 %
aller Patienten das erste Symptom einer Herzerkrankung dar-
stellt.

Die koronare Herzkrankheit (KHK) mit und ohne Myo-
kardinfarkt stellt bei weitem die hidufigste Grunderkrankung
dar und ist in etwa 75 % fiir den PHT urséchlich verantwort-
lich. Die restlichen 25 % teilen sich auf dilatierende bzw. hy-
pertrophe Kardiomyopathien (CMP) und auf primiér elektri-
sche Erkrankungen auf. Die zwei Hauptrisikofaktoren mit
dem hochsten pradiktiven Wert — die einen Patienten somit
zum Hochrisikopatienten fiir einen PHT machen —bestehen in
einer eingeschrinkten linksventrikuldren Gesamtfunktion
<40 % und in der symptomatischen (kongestiven) Herzinsuf-
fizienz [3, 4]. Diese werden von signifikanten ventrikuldren
Arrhythmien (nichtanhaltende ventrikuldre Tachykardien
bzw. hiufige ventrikuldre Extrasystolen), Ischimie und
Linkshypertrophie gefolgt [4]. Das Mortalitétsrisiko fiir den
PHT hinsichtlich der linksventrikuldren Auswurffraktion
(EF) ist dabei nicht linear, unter einer EF von 40 % beginnt
jedoch ein deutlicher Anstieg [4]. Dagegen zeigt die Mortali-
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tdt beziiglich der Herzinsuffizienz eine bimodale Verteilung:
Je hoher das NYHA-Stadium, umso hoher das jéhrliche Risi-
ko fiir die Gesamtmortalitit, allerdings bei sinkendem Risiko
fiir den PHT. Folglich versterben in der NYHA-Klasse I mehr
als die Hilfte der Patienten an einem PHT, in der NYHA-
Klasse IV sind dies jedoch nur mehr 10-40 % [4].

Die Pathophysiologie des PHT bezieht die Wechselwir-
kung zwischen einem Ausloser (Trigger) und einer strukturel-
len Herzerkrankung (Substrat) mit ein, welche {iber eine elek-
trische Instabilitit eine ventrikuldre Tachykardie (VT) aus-
1ost, die letztlich in Kammerflimmern (VF) degeneriert. Ob es
dabei gemeinsame molekulare Mechanismen gibt, die allen
Formen todlicher Arrhythmien zugrunde liegen, ist derzeit
nicht geklirt.

B Pravention des PHT

Drugs and/or devices — also Antiarrhythmika und/oder
implantierbarer Kardioverter-Defibrillator (ICD): Kaum eine
Fragestellung in der Rhythmologie wie die zur Verhiitung des
PHT wurde in den letzten 15 Jahren so widerspriichlich und
heftig diskutiert.

Erste Versuche in den 1980er Jahren richteten sich danach
aus, iliber eine Reduktion von ventrikuldren Extrasystolen
(VES) den PHT zu verhindern. Begonnen hat der Disput wohl
durch die vielzitierte CAST-Studie [5], wo erstmalig anhand
einer groangelegten randomisierten und kontrollierten Stu-
die im Jahre 1991 die potentiell schidigende Wirkung von
Klasse-I-Antiarrhythmika (Flecainid, Encainid) bei Hoch-
risikopatienten nach einem Myokardinfarkt gezeigt wurde. In
dieser Studie an Patienten mit KHK und eingeschriankter EF
zeigten Patienten unter Antiarrhythmika zur Unterdriickung
ihrer VES eine hohere Sterblichkeit als die Kontrollgruppe.
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Plotzlicher Herztod bei Hochrisikopatienten

Damit wurde ersichtlich, dafl die Unterdriickung einer
ventrikuldren Arrhythmie im Langzeit-EKG (ein ,,sauberes*
Langzeit-EKG) keine Sicherheit vor dem PHT darstellt
(,,Rhythmuskosmetik*) und umgekehrt das Auftreten von
VES nicht spezifisch sein Eintreten vorhersagen konnte.

Bereits zu diesem Zeitpunkt waren jedoch Betablocker-
Studien veroffentlicht, die eine Reduktion der Gesamtmorta-
litdt einerseits und des PHT andererseits belegten. Dabei
schien der Effekt bei Patienten mit eingeschrinkter EF (und
einem Alter > 65 Jahre) am ausgeprigtesten [6—8].

In der Folge wurden Studien mit Amiodaron nach Myo-
kardinfarkt und bei Herzinsuffizienz publiziert, die (vor allem
in der Kombination mit Betablockern) auf eine giinstige Be-
einflussung des PHT schlieen lieBen (EMIAT, CAMIAT,
GESICA) [9-11]. In den letzten Jahren wurde die Reihe von
potentiell wirksamen Medikamenten zur Reduktion des PHT
durch ACE-Hemmer und Aldosteronantagonisten ergédnzt
[12-13].

Seit der Einfiihrung des ICD in die klinische Routine durch
Mirowski im Jahre 1980 [14] wurde die nichtpharmako-
logische Therapie des PHT durch Implantate bereichert. Diese
Gerite erfuhren sodann Anfang der 1990er Jahre durch die
Einfilhrung pektoral implantierbarer Systeme mit trans-
venosen Elektroden eine zunehmende Verwendung. Noch vor
etwa 10 Jahren war dabei die Rolle von Amiodaron im Ver-
gleich zum ICD zur Unterdriickung des PHT und hinsichtlich
der Gesamtmortalitit bei Hochrisikopatienten vollig unklar.

In 3 grofen Studien an iiber 2000 Patienten (AVID, CIDS,
CASH) zeigte sich in der Folge eine Uberlegenheit des ICD
im Vergleich zu Amiodaron in der Sekunddrprophylaxe bei
Patienten mit einer Vorgeschichte eines iiberlebten PHT auf-
grund von VF oder einer himodynamisch instabilen VT [15—
17]. Nach einer 2jdhrigen Nachbeobachtung wurde dabei je-
weils eine relative Risikoreduktion in der Gesamtmortalitit
des ICD-Kollektivs von 20 bis 30 % erreicht. Erwihnenswert
erscheint jedoch die Tatsache, dal bei CIDS (Canadian
Implantable Defibrillator Study) zwar eine relative Risiko-
reduktion der Gesamtmortalitit von 20 % und der arrhythmie-
bedingten Mortalitéit von 33 % gegeniiber Amiodaron erzielt
werden konnte, allerdings dabei keine statistische Signifikanz
erreicht wurde.

Die Frage nach einem Uberlebensvorteil einer ICD-Thera-
pie in der Primdrprophylaxe bei Risikopatienten nach
stattgehabtem Myokardinfarkt mit eingeschrinkter links-
ventrikuldrer Pumpfunktion wurde in 3 grof8en und prospektiv
randomisierten Studien (wenn auch mit unterschiedlichem
Studienprotokoll mit und ohne elektrophysiologisch gefiihrte
antiarrthythmische Therapie) ebenso zugunsten des Defibril-
lators beantwortet (MADIT I, MUSTT und MADIT II) [18—
20]. Allerdings wurde in diesen Studien nie Amiodaron direkt
mit dem ICD verglichen. Umgekehrt haben jedoch auch die
0. a. Postinfarktstudien mit Amiodaron (EMIAT, CAMIAT)
keine lebensverldngernde Wirkung (Reduktion der Gesamt-
mortalitdt) im prophylaktischen Einsatz dieser Substanz ge-
zeigt [9-10].

Unklar war bislang der Stellenwert einer medikamentosen
antiarrhythmischen Therapie in der Primirprophylaxe bei
Hochrisikopatienten mit symptomatischer Herzinsuffizienz
hinsichtlich der Verhinderung des plotzlichen Herztodes und
des Einflusses auf die Gesamtmortalitit. Diese Problematik
wurde in einer groflen Studie (SCD-HeFT) beleuchtet und
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jiingst vorgestellt. Im folgenden sollen die prelimindren
Ergebnisse diskutiert und mit neuesten Daten zusitzlicher Stu-
dien bei dhnlichen Fragestellungen (DEFINITE, COMPANION,
DINAMITE, AMIOVIRT) erortert werden.

In der SCD-HeFT Studie (Sudden Cardiac Death Heart
Failure Trial) [21] wurde die Fragestellung behandelt, ob
Amiodaron und/oder ein ICD das Uberleben im Vergleich zu
Placebo bei Patienten im NYHA-Stadium IT und III mit einge-
schrinkter linksventrikuldrer Pumpfunktion (<35 %) und
ohne Anamnese mit anhaltender VT oder VF verbessern.
Dabei wurden sowohl symptomatische Patienten mit
ischdmischer (koronarer) als auch nichtischdmischer CMP
eingeschlossen, die bereits so weit wie moglich mit ACE-
Hemmern und Betablockern vorbehandelt sein muften. Der
primére Endpunkt der Studie lag in der Gesamtmortalitét bei
einer Nachbeobachtung von 2,5 Jahren. Insgesamt nahmen an
der multizentrischen randomisierten und placebokontrol-
lierten Studie tiber 2500 Patienten aus 150 Zentren in den
USA, Kanada und Neuseeland teil. Bei allen Patienten wur-
den vor Einschluf} ein 12-Ableitungs-EKG, ein Holter-EKG
und ein 6-Minuten-Gehtest durchgefiihrt, bevor sie in einen
der 3 Studienarme (Amiodaron, ICD, Placebo) randomisiert
wurden. Die preliminiren Studienergebnisse wurden im Mirz
2004 auf dem ACC-(American College of Cardiology-)Kon-
grefl vom Studienleiter (Dr. Bardy, University of Washington
Medical Center, Seattle) vorgestellt. In der Intention-to-treat-
Analyse zeigte sich als herausragendes Ergebnis eine relative
Reduktion der Gesamtmortalitit in der ICD-Gruppe um 23 %
im Vergleich zur Placebo-Population, deren Gesamtmortalitit
bei 7,2 %/Jahr lag. Die Reduktion erwies sich dabei als unab-
hidngig von der zugrundeliegenden Herzerkrankung (isch-
amisch versus nichtischdmisch). Patienten unter Amiodaron
zeigten im Gegensatz dazu keinen Unterschied in der Gesamt-
sterblichkeitsrate im Vergleich zu Placebo. Diese Ergebnisse
wurden zuletzt auf dem NASPE-(North American Society of
Pacing and Electrophysiology-)Kongrel im Mai 2004 noch
niher prizisiert. Dabei bestitigte sich der Nutzen des ICD so-
wohl bei Patienten mit als auch ohne breiten QRS-Komplex
(>120 ms), sodal} es nicht gelang, aus dem EKG Patienten zu
identifizieren, die vom ICD mehr oder weniger profitieren
wiirden. Ebensowenig konnten Patienten identifiziert werden,
die aufgrund eines spezifischen EKG-Parameters (inklusive
Vorhofflimmern) durch Amiodaron signifikant profitiert hit-
ten. Zusitzlich zeigte eine Subgruppenanalyse von SCD-
HeFT mit Patienten, die der MADIT-II-Studienpopulation
(linksventrikuldre Pumpfunktion < 30 %, stattgehabter Myo-
kardinfarkt, ischimische CMP) entsprachen, daf auch in die-
ser Gruppe (n = 611) Amiodaron keinen Uberlebensvorteil im
Vergleich zur Placebo-Gruppe bot. Auch die Kombination
von Amiodaron mit einem Betablocker konnte diese Ergeb-
nisse nicht zugunsten der medikamentdsen Therapie beein-
flussen. Der Nutzen einer ICD-Therapie wird dabei mit zu-
nehmender Nachbeobachtungsdauer linear immer grofier,
wobei diese Studie (im Vergleich zu anderen ICD-Studien
wie MADIT II oder COMPANION, siehe unten) eine ver-
gleichsweise lange Nachbeobachtung von bis zu 5 Jahren
aufweist. Zudem erscheint die Beobachtung interessant, daf
in dieser Untersuchung nur Patienten im NYHA-Stadium II
profitieren (70 % der Studienpopulation), wihrend Patienten
im NYHA-Stadium III (30 %) keinen Nutzen aufzuweisen
scheinen.
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In die DEFINITE-(Defibrillators in Non-Ischemic Cardio-
myopathy Treatment Evaluation-)Studie [22] wurden 458 Pa-
tienten mit nichtischamischer CMP inkludiert, die neben einer
linksventrikuldren Funktionseinschrankung von < 36 % noch
zusitzlich ventrikuldre Arrhythmien (VES, nichtanhaltende
VT) aufwiesen. Dabei wurden 229 Patienten jeweils einer
konventionell medikamentosen (ACE-Hemmer, Betablocker)
oder der zusitzlichen ICD-Therapie zugefiihrt. Bei einer mitt-
leren Nachbeobachtung von 29 + 14 Monaten betrug die
Gesamtmortalitit 14,1 % in der konventionell gefiihrten
Gruppe versus 7,9 % fiir die ICD-Gruppe (p = 0,08, n.s.).
Allerdings wurde die Rate an arrhythmiebedingtem PHT
signifikant reduziert (p = 0,006). Es ist anzunehmen, daf}
lediglich die zu geringe Zahl an Patienten dazu fiihrte, daf3
nicht auch die Gesamtmortalitit signifikant verringert werden
konnte. Die Autoren schliefen, daf unter einer medikamento-
sen Standardtherapie (85 % Compliance fiir ACE-Hemmer
und Betablocker) die jdhrliche Mortalitidt mit 7 % und auch
die Rate an PHT (1/3 aller Todesfille) trotz einer schweren
Einschrinkung der linksventrikuldren Pumpfunktion (mittle-
re EF 21 %) niedriger als erwartet ausfillt. Trotzdem wurde
durch die ICD-Therapie eine relative Risikoreduktion von
35 % erreicht, was einer absoluten Reduktion der Mortalitét
von 7,9 % iiber 2 Jahre entspricht.

In der COMPANION-Studie (Comparison of Medical
Therapy, Pacing, and Defibrillation in Heart Failure) [23]
wurde untersucht, ob eine prophylaktische kardiale Re-
synchronisationstherapie (CRT) in Form eines Schrittmachers
mit/ohne Defibrillator das Risiko fiir Tod und Hospitali-
sierung bei Patienten mit Herzinsuffizienz und intraventri-
kuldrer Leitungsverzogerung reduziert. Dabei wurden 1520
Patienten mit fortgeschrittener ischdmischer und nicht-
ischdamischer CMP (NYHA III und IV, EF < 35 %) und einer
QRS-Breite >120 ms in einem 1:2:2-Studiendesign entweder
einer optimierten Pharmakotherapie (Diuretika, ACE-Hem-
mer, Betablocker, Spironolacton) allein oder der Schritt-
machertherapie (ohne/mit ICD-Funktion) zugewiesen. Der
primére kombinierte Endpunkt der Studie lag in der Zeit bis
zum Tod oder einer erneuten Hospitalisierung gleich welcher
Ursache. Die CRT reduzierte das Risiko fiir den primédren
kombinierten Endpunkt signifikant (CRT alleine p = 0,014,
CRT + ICD p = 0,01). Das Risiko fiir den kombinierten End-
punkt Tod oder Hospitalisierung aufgrund einer Herzinsuffi-
zienz wurde um 34 % (CRT alleine) bzw. 40 % (CRT + ICD)
im Vergleich zur konventionellen Gruppe hochsignifikant re-
duziert (p < 0,002 bzw. p < 0,001). Das Risiko fiir den sekun-
didren Endpunkt der Gesamtmortalitit wurde um 24 % (CRT
alleine, p = 0,059) bzw. 36 % (CRT + ICD, p = 0,003) redu-
ziert. Die Autoren schliefen daraus, dafl die CRT allgemein
das kombinierte Risiko fiir den Tod gleich welcher Ursache
und die erste Hospitalisierung reduziert, jedoch nur die CRT
in Kombination mit einem ICD die Mortalitit signifikant po-
sitiv beeinfluf3t.

In die DINAMITE-Studie [24] wurden 674 Patienten 640
Tage nach einem Myokardinfarkt inkludiert, wenn sie eine
reduzierte linksventrikuldre Pumpfunktion von < 35 % und
eine reduzierte Herzfrequenzvariabilitit aufwiesen. Wieder
war der primédre Endpunkt der Studie die Gesamtmortalitit.
Nahezu 2/3 der Patienten in beiden Gruppen wurden jeweils
einer akuten Reperfusion (PTCA bzw. Thrombolyse) unterzo-
gen. Als iiberraschendes Ergebnis zeigte sich dabei, daf} der

ICD die Gesamtmortalitdt frith nach dem Myokardinfarkt
nicht reduzieren konnte. Der Grund ist darin zu suchen, daf3
zwar eine Reduktion des arrhythmiebedingten Herztodes von
> 50 % gelang, jedoch der nichtarrhythmische Herztod in der
ICD-Gruppe deutlich hoher war, sodall kein Nutzen fiir die
Gesamtmortalitidt erzielt werden konnte. Damit wurde im
Gegensatz zu den o. a. Studien aufgezeigt, daf der ICD nicht
in jeder primérprophylaktischen Indikation nutzbringend sein
muf3 — vor allem dann, wenn in einem bestimmten Patienten-
kollektiv eine hohe Mortalitit an nichtarrhythmischen Todes-
ursachen gegeben ist.

Erwihnenswert erscheint letztlich auch die AMIOVIRT-
Studie [25], in der 103 Patienten mit nichtischdmischer CMP,
einer linksventrikuldren Auswurfleistung < 35 % und asympto-
matischer nichtanhaltender VT randomisiert einer prophylak-
tischen ICD-Therapie oder Amiodaron zugewiesen wurden.
Die Studie wurde vorzeitig abgebrochen, da sich nach 1 Jahr
(90 % versus 96 %) und 3 Jahren (88 % versus 87 %) kein
Unterschied in der Gesamtmortalitit zwischen Amiodaron
und dem ICD abgezeichnet hatte. Zudem wurde ein Trend fiir
ein verbessertes arrhythmiefreies Uberleben in der Amio-
daron-Gruppe festgestellt.

Es muB jedoch an dieser Stelle angemerkt werden, daf3 in
dieser Studie einerseits eine Kontrollgruppe fehlt, die weder
mit Amiodaron noch mit einem ICD behandelt worden wiire.
Zudem ist die Zahl der inkludierten Patienten niedrig, was die
Aussagekraft erheblich einschrinkt.

B Zukiinftige Bedeutung von Amiodaron
bei Hochrisikopatienten

Wo liegt nun die zukiinftige Bedeutung einer antiarrhyth-
mischen Therapie bei kardialen Hochrisikopatienten im allge-
meinen bzw. von Amiodaron im speziellen?

Zwei hiufige Arrhythmietypen scheinen mir dafiir diskus-
sionswiirdig: paroxysmales Vorhofflimmern (PAF) einerseits
und héufige symptomatische VT bei ICD-Patienten anderer-
seits.

In der CTAF-(Canadian Trial of Atrial Fibrillation-)Studie
[26] zeigt Amiodaron eine hochsignifikant hohere Wirksam-
keit in der Unterdriickung von PAF im Vergleich zu Sotalol
und Propafenon. Die Rate unerwiinschter Wirkungen ist dabei
mit 18 % nichtsignifikant gegeniiber den anderen beiden
Antiarrhythmika (11 %) erhoht. Zudem reduziert Amiodaron
PAF-bezogene Kosten durch eine Verringerung von durch
PAF induzierte Prozeduren (Elektrokardioversionen, Schritt-
macherimplantationen) [27]. Auch in einer AFFIRM-Sub-
studie wird die hohere Wirksamkeit von Amiodaron gegen-
iiber Sotalol und einem Klasse-I-Antiarrhythmikum belegt
[28].

Effektiv und sicher ist die Wirkung von Amiodaron zudem
bei rezidivierender VT in der ICD-Population: So zeigt eine
AVID-Substudie eine bei Uberlebenden eines PHT durch
Antiarrhythmika (Amiodaron in 42 % der Pat.) deutlich redu-
zierte Ereignisrate mit einem deutlich verldngerten Intervall
bis zum ersten Rhythmusereignis. Zudem traten hochsigni-
fikant weniger ICD-Entladungen auf [29]. Diese Ergebnisse
sollten in naher Zukunft durch eine prospektive Studie bei
ICD-Tridgern (Amiodaron versus Placebo) abgesichert wer-
den.

J KARDIOL 2004; 11 (Suppl C, Forum Rhythmologie) 9
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Konklusion

In Zusammenschau der bisher publizierten Studien zur medi-
kamentosen Therapie der ischdmischen und nichtisch-
amischen Herzinsuffizienz (auf die in diesem Artikel nicht
speziell eingegangen wird) und im Lichte der jiingst verof-
fentlichten Studienergebnisse mit spezifisch antiarrhythmi-
schem Ansatz (ICD, Amiodaron) bieten sich somit folgende
SchluBfolgerungen in der Behandlung von Hochrisikopatien-
ten an:

Patienten mit linksventrikuldrer Dysfunktion benotigen
eine neurohumorale Therapie mit ACE-Hemmern und
Betablockern in hochstmoglicher Dosierung.

Ein zusitzlicher (moderater) Nutzen kann durch zusitzli-
che Antagonisten des Renin-Angiotensin-Systems (Spirono-
lacton) erreicht werden.

Trotz dieser medikamentdsen MaB3nahmen verbleiben Pa-
tienten mit Herzinsuffizienz (ischamische und nichtisch-
dmische CMP) unter einem hohen Risiko, an einem plétzli-
chen Herztod zu versterben.

Eine Therapie mit einem ICD reduziert die Gesamtmorta-
litdt bei Patienten nach einem Myokardinfarkt mit einge-
schriankter Pumpfunktion signifikant, Patienten mit nicht-
ischdmischer CMP profitieren zumindest hinsichtlich der
arrhythmiebedingten Mortalitit eindeutig (und hinsichtlich
der Gesamtmortalitit trendméaBig).

Amiodaron weist neben seinem bekannten Effekt auf sym-
ptomatische atriale und ventrikuldre Arrhythmien keinen
signifikanten zusitzlichen Nutzen hinsichtlich der Verbes-
serung der Gesamtmortalitit bei Patienten mit symptomati-
scher Herzinsuffizienz auf.

Die Wirksamkeit von Amiodaron zur Rhythmuskontrolle
bei Vorhofflimmern und zur Reduktion von ICD-Entladun-
gen bei anhaltender VT/VF ist gut belegt.

Amiodaron ist als einziges derzeit im Handel befindliches
spezifisches Antiarrhythmikum auch bei Patienten mit
Herzinsuffizienz in Ergidnzung zur Betablocker- und ACE-
Hemmer-Therapie sicher anwendbar, seine proarrhyth-
mischen Effekte sind bekanntermaf3en gering [30].
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