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	� Wirkmechanismen der Antiarrhythmika

Arrhythmien entstehen hauptsächlich durch drei zentrale Me-
chanismen: Automatie, getriggerte fokale Aktivität infolge frü-
her Nachdepolarisationen (early afterdepolarizations, EADs) 
oder verzögerter Nachdepolarisationen (delayed afterdepola-
rizations, DADs) sowie Reentry (Wiedereintrittskreisläufe). 
Von diesen Mechanismen ist der Reentry der häufigste. Re-
entry benötigt einen Reentry-Kreis, der durch eine verkürzte 
Refraktärzeit, eine verlangsamte Erregungsleitung (slow con-
duction), einen unidirektionalen Block oder in Kombinationen 
aus diesen entsteht, und zusätzlich einen Trigger, der den Re-
entry-Kreis aktiviert. Letztlich spielt auch der autonome Status 
eine wichtige Rolle.

Antiarrhythmika (AAR) entfalten ihre Wirkung, indem sie 
die elektrophysiologischen Determinanten von Automatie, 
getriggerter Aktivität und Reentry beeinflussen. Klasse-I-An-
tiarrhythmika blockieren kardiale Natriumkanäle, wodurch 
die Erregbarkeit des Myokards vermindert und die Wahr-
scheinlichkeit ektoper (getriggerter) Aktivität reduziert wird. 
Darüber hinaus können sie die effektive Refraktärzeit (ERP) 
verlängern. Klasse-III-Antiarrhythmika hemmen den IKr-Ka-
nal mit nachfolgender Verlängerung der Dauer des Aktions-
potentials (APD) und ERP, wodurch das arrhythmogene Sub
strat reduziert wird, was den Einsatz dieser Medikamente in 
der Sekundärprävention sowohl atrialer als auch ventrikulärer 
Arrhythmien erklärt. Klasse-II-Antiarrhythmika entfalten 
zahlreiche indirekte elektrophysiologische Wirkungen, indem 
sie die β-Adrenozeptor-abhängige Phosphorylierung verschie-
dener Ionenkanäle sowie von Proteinen der Kalziumregulation 
und der Myofilamente vermindern. Klasse-IV-Antiarrhyth-
mika hemmen direkt die Kalziumkanäle und verlangsamen 
die atrioventrikuläre (AV-) Überleitung.

Zusammenfassend bestehen die wichtigsten Wirkmechanis-
men von Antiarrhythmika in der Hemmung ektoper (getrig-
gerter) Aktivität (vor allem Klasse I und II), der Verringerung 
der Wahrscheinlichkeit von Reentry-Mechanismen (vor allem 
Klasse I und III) sowie der Modulation der Impulsbildung und 
Erregungsleitung im Sinus- und AV-Knoten (vor allem Klasse 
II und IV). AAR sollten bestenfalls basierend auf dem arrhyth-
mischen Substrat sowie ihrem Wirkort ausgewählt werden 
(Sinusknoten, AV-Knoten, Arbeitsmuskel des Vorhofs oder 
Ventrikels oder eines anderen Teils des Reizleitungssystems 
wie His-Purkinje-System oder Kent-Bündel) (Abbildung 1).

Vereinfacht dargestellt wirken Klasse 0, II und IV (Ivabradin, 
Betablocker, Ca-Antagonisten, Digoxin) auf Schrittmacher-
zellen (Sinusknoten/AV-Knoten), mit teils auch allgemein 
hemmender Wirkung auf den Sympathikotonus, Klasse I und 
III (Flecainid, Propafenon, Amiodaron, Dronedaron, Sotalol) 
hingegen auf das atriale und/oder ventrikuläre Arbeitsmyokard.

Bei vorbestehender kardialer Dysfunktion oder gesicherten 
Narben sollte auf Klasse I (insbesondere Ic) verzichtet werden. 
Es können hierbei weiterhin Klasse 0 (Ivabradin), II (Beta-
blocker), Digoxin oder Klasse III (Amiodaron, Dronedaron, 
Sotalol) verwendet werden. Bei Herzinsuffizienz NYHA III–IV 
können nur Ivabradin, Betablocker, Digoxin und Amiodaron 
verwendet werden [1].

	� Ionenkanalmechanismen, Use-Dependence 
und Reverse-Use-Dependence

Für das vollständige Verständnis der Mechanismen sowie 
potenzieller proarrhythmischer Effekte ist die Kenntnis über 
Verhalten sowie Kinetik der Ionenkanäle essenziell. Span-
nungsabhängige Ionenkanäle können in Abhängigkeit vom 

Abbildung 1: Wirkort der Antiarrhythmika (nach [1–3])

For personal use only. Not to be reproduced without permission of Krause & Pachernegg GmbH.
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Membranpotenzial drei grundlegende Zustände annehmen: 
(1) ruhend und aktivierbar, (2) aktiviert oder (3) inaktiv, nicht 
aktivierbar. Die Besonderheit des inaktiven Zustands liegt dar-
in, dass kein Aktionspotenzial (AP) weitergeleitet werden kann, 
solange nicht ein bestimmtes Membranpotenzial vorab erreicht 
wurde, um die Kanäle erneut zu reaktivieren (Refraktärzeit) [1].

Je nach Kanaltyp besteht zudem eine unterschiedliche Kine-
tik. Der Großteil der Natriumkanäle (INav) zeigt sehr schnel-
le, Kalziumkanäle (ICav) hingegen eine langsamere Aktivie-
rungs- und Inaktivierungskinetik. Kaliumkanäle (IKv) weisen 
je nach ihrem Subtyp eine sehr variable Kinetik auf und sind 
wesentlich an der Repolarisation und dem Aufrechterhalten 
des Ruhemembranpotenzials beteiligt [1, 4]. Die Wirkung der 
Antiarrhythmika beruht wesentlich auf ihrer Interaktion mit 
den Ionenkanalzuständen bzw. der -kinetik. Daraus ergeben 
sich ihre pharmakodynamischen Eigenschaften sowie auch 
ihre potenziellen proarrhythmischen Wirkungen.

Die Zustandskinetik der INav spielt insbesondere für Klasse-I-
AAR eine Rolle im Sinne der „Use-dependence“ (UD). Klasse-
I-AAR binden im geöffneten oder inaktivierten Zustand und 
zeigen nach Bindung unterschiedliche (teils sehr langsame) 
Dissoziationsraten [1, 5]. Lidocain (Klasse Ib) zeigt aufgrund 
schneller Dissoziationsraten unter normaler Herzfrequenz (HF) 
nur geringe Wirkungseffekte, während bei zunehmender HF 
der kanalblockierende Effekt wesentlich verstärkt wird. Ursäch-
lich sind die häufigen Zustandswechsel des Kanals und durch 
Verkürzung der Aktionspotenzialsdauer (APD) die relativ ge-
sehen verlängerte Wirkung durch unvollständige Dissoziation 
[1]. Aufgrund der Verlängerung der absoluten Refraktärzeit 
(ohne APD-Verlängerung) können Tachyarrhythmien entspre-
chend supprimiert werden [1, 6]. Dementsprechend sind diese 
Effekte bei Kanälen mit langsamer Kinetik nicht ausgeprägt [1].

Umgekehrt zeigen insbesondere Klasse-III-AAR wie Sotalol 
durch ihre Kaliumkanal-Blockade eine sogenannte „Reverse 
use-dependence“ (RUD) [1]. Ihre Wirkung ist ausgeprägter 
bei niedrigen Herzfrequenzen und nimmt bei höheren Herz-
frequenzen ab [1]. Es scheint hierbei die Blockade des Kalium-
Einwärtsgleichrichters (IKr) eine Rolle zu spielen [3] sowie die 
weitere Senkung bereits niedriger Kalium-Ionenflüsse (Mem-
branströme) [7]. Diese Membranströme weisen eine indirekte 
Proportionalität mit der APD auf [7]. Jedoch birgt die Verlän-
gerung der APD und ausgeprägtere Wirkung bei Bradykardie 
das Risiko für proarrhythmische Effekte wie die Torsade-de-
Pointes- (TdP-) Tachykardien [1]. Diese entstehen vor allem 
durch gesteigerte Repolarisationsheterogenität des Myokards 
sowie durch das Auftreten früher Nachdepolarisationen und 
es gilt, diese möglichst zu verhindern [8].

Interessanterweise zeigt das Klasse-III-AAR Amiodaron mit 
seiner Wirkung auf diverse Kanäle (INa, IK, ICa, sowie α- und 
β-Rezeptoren) keine RUD sowie ein sehr niedriges proarrhyth-
misches Risiko (< 1 % Inzidenz für TdP) [1, 9]. Die fehlen-
de bzw. nur gering ausgeprägte RUD wird vermutlich durch 
gleichzeitige Blockade verschiedener Kaliumkanäle erklärt. 
Weiters zeigten mechanistische Studien, dass die Hemmung 
zusätzlicher Ionenkanäle (neben IK) trotz QTc-Verlängerung 
eine generelle Homogenisierung der APD erzeugt. Anhand 
dieser Mechanismen lässt sich das niedrigere proarrhythmi-

sche Risiko erklären und der primäre Einsatz bei Patienten mit 
strukturellen Herzerkrankungen [1, 9]. Weiteres hierzu in den 
folgenden Kapiteln.

	� Klassifikation antiarrhythmischer Arznei-
mittel

In den frühen 1970er-Jahren wurden die damals bekannten 
Antiarrhythmika (AADs) von Vaughan Williams und Singh 
anhand ihrer funktionellen und elektrophysiologischen Wir-
kungen in drei Klassen eingeteilt [10]. Die elektrophysio-
logischen Effekte der Klasse-I- und Klasse-III-Arzneimittel 
wurden später auf die Blockierung von Natriumströmen (INa) 
bzw. Kaliumströmen (IK) zurückgeführt. Die Entdeckung des 
antiarrhythmischen Potenzials von Verapamil, einem Kalzium-
kanalblocker, führte zur Einführung der Klasse IV.

Aufgrund diverser Limitation der traditionellen Vaughan-Wil-
liams-Klassifikation erfolgten zahlreichen Versuche einer Ver-
besserung. Die umfassendste davon war die Oxford-Klassifika-
tion von 2018 [11]. Die 2025 veröffentlichte Weiterentwicklung 
behält die vier klassischen Klassen bei, erweitert Klasse I um 
die Unterklasse Id und e (Blocker des späten Natriumstroms), 
unterteilt die Klassen II und III weiter und ergänzt zusätzliche 
Klassen (0, V, VI und VII) (Tabelle 1).

	� Übersicht über die Präparate

Klasse 0: Ivabradin
Ivabradin ist ein selektiver Hemmer des If-Stroms („funny cur-
rent“) im Sinusknoten. Es verlangsamt die spontane Depola-
risation und senkt dadurch die Herzfrequenz, ohne die Kon-
traktilität oder AV-Überleitung wesentlich zu beeinflussen. Es 
kann bei inadäquater Sinustachykardie sowie Herzinsuffizienz 
mit reduzierter Ejektionsfraktion eingesetzt werden. Bei Vor-
hofflimmern (VHF) wird es nicht empfohlen, da es Arrhyth-
mien fördern kann.

Klasse Ia: Quinidin, Ajmalin, Disopyramid, Procainamid

Quinidin
Quinidin gehört zu den ältesten bekannten Antiarrhythmika 
[12]. Seine Wirkung ist frequenzabhängig, wobei die Hemmung 
des Natriumstroms (INa) bei hohen Herzfrequenzen stärker 
ausgeprägt ist (Use-Dependence). Neben INa hemmt Quinidin 
eine Vielzahl weiterer Ionenströme, darunter repolarisierende 
Kaliumströme (insbesondere IKr, IKs und Ito) sowie den L-Typ-
Kalziumstrom (ICa,L) und den späten Natriumstrom (INa,L) [13, 
14]. Diese Wirkungen führen zu einer deutlichen Verlängerung 
der Repolarisationsdauer, die sich im EKG als Verlängerung des 
QT- Intervalls zeigt, insbesondere bei niedrigen Herzfrequen-
zen.

Quinidin vermindert außerdem die Automatizität des Sinus-
knotens (SA-Knoten) und der Purkinje-Fasern, erhöht jedoch 
gleichzeitig die Sinusfrequenz. Derzeit wird Quinidin zur Be-
handlung verschiedener erblich bedingter arrhythmogener Er-
krankungen eingesetzt. Das Brugada-Syndrom (BrS) ist eine 
erbliche Ionenkanalerkrankung, die durch ein charakteristi-
sches EKG-Muster und ein erhöhtes Risiko für ventrikuläre 
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Tachykardien (VT) gekennzeichnet ist. Als Hauptursache der 
elektrophysiologischen Störungen gilt dabei das Epikard der 
rechtsventrikulären Ausflusstraktregion (RVOT). Eine Hem-
mung von Ito normalisiert das BrS-EKG-Muster und erklärt 
vermutlich die klinische Wirksamkeit von Quinidin bei BrS-
Patienten [15].

Die schwerwiegendste Nebenwirkung von Quinidin sind 
Torsade-de-pointes- (TdP-) Arrhythmien [16]. Weitere do-
sisabhängige und reversible Nebenwirkungen, die unter dem 
Begriff „Cinchonismus“ zusammengefasst werden, umfassen 
Tinnitus, Kopfschmerzen, Schwindel, Sehstörungen, Übelkeit 
sowie eine Verminderung des Hörvermögens [12].

Ajmalin und Disopyramid
Ajmalin und Disopyramid werden heutzutage nur noch selten 
zur antiarrhythmischen Therapie eingesetzt. Ajmalin wurde 
ursprünglich zur Behandlung von Vorhofflimmern (VHF) bei 
Patienten mit Präexzitation verwendet, später jedoch weitge-
hend durch Flecainid oder Propafenon ersetzt.

Heute wird Ajmalin vor allem eingesetzt, um verborgene ar
rhythmogene Phänotypen aufzudecken, die durch Störungen 
des Natriumstroms (INa) bedingt sind, beispielsweise beim BrS. 
In einigen Ländern wird es außerdem zur Beendigung idio-
pathischer VT verwendet.

Disopyramid besitzt negativ inotrope Eigenschaften, das heißt, es 
vermindert die Kontraktionskraft des Herzens. Es kann zur Un-
terdrückung ventrikulärer Extrasystolen eingesetzt werden oder 
in Kombination mit β-Adrenozeptor-Blockern (Betablockern) 
bzw. Kalziumkanalblockern bei Patienten mit hypertropher ob
struktiver Kardiomyopathie (HOCM) angewendet werden [17]. 

Procainamid
Procainamid ist ein Antiarrhythmikum der Klasse Ia, das 
den kardialen Natriumstrom (INa) hemmt und zusätzlich den 
schnellen verzögerten Kaliumauswärtsstrom (IKr) blockiert. 
Diese Wirkungen führen zu einer verminderten Erregbarkeit 
des Herzmuskels, einer Verlängerung der effektiven Refraktär-
zeit (ERP) sowie zu einer stärkeren Dispersion der Erregungs-
rückbildung durch Verlängerung der Aktionspotenzialdauer 
(APD) und Zunahme der postrepolarisatorischen Refraktärität.

Es wird zur akuten Kardioversion hämodynamisch stabiler VT 
eingesetzt. Darüber hinaus findet es Anwendung bei Patienten 
mit akzessorischen Leitungsbahnen und präexzitiertem VHF, 
da es die Erregungsleitung über die akzessorische Bahn ver-
langsamt und dadurch die ventrikuläre Frequenz senkt.

In jüngerer Zeit wurde Procainamid auch in Studien verwendet, 
um die elektrische Kardioversion mit der pharmakologischen 
Kardioversion von VHF in Notaufnahmen zu vergleichen.

Tabelle 1: Vereinfachte aktualisierte Klassifikation der Antiarrhythmika

Klasse   Primäres pharmakologisches Ziel/Wirkung Beispielmedikamente

0 HCN-Kanalblocker   HCN-kanalvermittelter Schrittmacherstrom (If) Ivabradin

I Na-Kanalblocker Ia Nav1.5 (INa) offener Zustand (intermediäre Dis-
soziation)

Ajmalin, Disopyramid, Procainamid, Quinidin

Ib Nav1.5 (INa) inaktivierter Zustand (rasche Disso-
ziation)

Lidocain, Mexiletin, Phenytoin

Ic Nav1.5 offen/inaktiviert (langsame Dissoziation) Flecainid, Propafenon
Id Später Natriumstrom Ranolazin

II Hemmstoffe und Aktivatoren des 
autonomen Nervensystems

IIa β-Adrenozeptor-Antagonisten (Betablocker) Atenolol, Bisoprolol, Esmolol, Metoprolol, Nebivo-
lol, Propranolol, Carvedilol

IIb β-Adrenozeptor-Agonisten Isoprenalin
IIc Muskarinischer M2-Rezeptor-Hemmer Atropin
IId Vagusnerv-/ACh-Freisetzungsaktivatoren Digoxin, Digitoxin
IIe Adenosin-A1-Rezeptor-Aktivatoren Adenosin

III Blocker und Öffner von Kalium-
kanälen

IIIa Nichtselektive K⁺-Kanalblocker Amiodaron, Dronedaron, Sotalol

 Kv11.1 (hERG) K⁺-Kanalblocker Dofetilid, Ibutilid, Nifekalant
 Kv1.5 (IKur) K⁺-Kanalblocker Vernakalant
IIIb Kir6.2 (KATP) K⁺-Kanalöffner Nicorandil
IIIc GIRK1/GIRK4 (IKACh)-Blocker Keine zugelassenen Medikamente

IV Modulatoren von Kalziumkanälen IVa Blocker des nichtselektiven sowie des über 
Cav1.2- und Cav1.3-Kanäle vermittelten L-Typ-
Kalziumstroms (ICaL) der Zellmembran

Bepridil, Diltiazem, Etripamil, Verapamil

IVb RyR2-Ca²⁺-Kanalblocker des intrazellulären sar-
koplasmatischen Retikulums

Keine zugelassenen Medikamente

V   TRPC3/TRPC6-Blocker Keine zugelassenen Medikamente

VI   Connexin- (Cx40/Cx43/Cx45-) Blocker Keine zugelassenen Medikamente

VII   Upstream-Zielmodulatoren: ACE-Hemmer, ARNI, 
MR-Antagonisten, SGLT2-Hemmer, Statine

Atorvastatin, Enalapril, Lisinopril, Losartan, Can-
desartan, Sacubitril, Spironolacton, u.a.

Andere   Stabilisierung kardialer Zellmembranen und Re-
gulation verschiedener Ionenkanäle

Magnesiumsulfat
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Die wichtigste Nebenwirkung von Procainamid ist die medika-
menteninduzierte Proarrhythmie, also das Auftreten oder die 
Verstärkung von Herzrhythmusstörungen durch das Arznei-
mittel selbst. 

Klasse Ib: Lidocain, Mexiletin, Phenytoin

Lidocain
Lidocain blockiert Natriumkanäle bevorzugt im inaktivierten 
Zustand und zeichnet sich durch eine schnelle Reversibilität 
der Blockade aus (rasche Dissoziationskinetik). Es vermindert 
die Automatizität und die getriggerte Aktivität, indem es die 
Phase-4-Depolarisation des Aktionspotenzials reduziert und 
die Erregbarkeit des Myokards herabsetzt.

Studien zeigten eine erhöhte Mortalität aufgrund von Asysto-
lien und Bradykardien nach akutem Myokardinfarkt bei Patien-
ten, die Lidocain erhielten. Insgesamt hat die prophylaktische 
Lidocaingabe jedoch nur einen geringen oder keinen Einfluss 
auf die Mortalität oder das Auftreten von Kammerflimmern 
(VF) bei akutem Myokardinfarkt [18]. Daher wird Lidocain 
heute hauptsächlich zur Behandlung der VT eingesetzt.

Der Abbau von Lidocain kann durch Betablocker beeinträch-
tigt werden, weshalb bei gleichzeitiger Anwendung gegebe-
nenfalls eine Dosisanpassung erforderlich ist.

Mexiletin
Mexiletin hemmt sowohl den schnellen als auch den späten 
Natriumstrom (INa,P und INa,L). Dadurch verkürzt es die APD 
und die Refraktärzeit, vor allem in Purkinje-Fasern und in 
geringerem Ausmaß im Ventrikelmyokard. Darüber hinaus 
unterdrückt es die Automatizität der Purkinje-Fasern.

Mexiletin beeinflusst jedoch weder die Sinusfrequenz noch 
die Kontraktionskraft des Herzens oder die Funktion des AV-
Knotens wesentlich. Es wird zur Behandlung ventrikulärer 
Arrhythmien, insbesondere bei anhaltender VT, eingesetzt – 
auch bei Patienten nach kürzlich erlittenem Myokardinfarkt 
[19]. Ein günstiger Einfluss auf die Gesamtmortalität konnte 
jedoch nicht nachgewiesen werden.

Bei Patienten mit Long-QT-Syndrom Typ 3 (LQTS3) und 
einem korrigierten QT-Intervall (QTc) von über 500 ms kann 
Mexiletin als Off-Label-Zusatztherapie eingesetzt werden, um 
das QT-Intervall zu verkürzen [20].

Phenytoin
Phenytoin wirkt hauptsächlich durch die Blockade von Natri-
umkanälen, wodurch die Aktionspotenzialdauer, insbesonde-
re im Ventrikelmyokard, verkürzt wird. Heute wird Phenytoin 
nur noch selten verwendet, mit Ausnahme von Digitalis-indu-
zierten Arrhythmien, da es die proarrhythmischen Wirkungen 
von Digitalis antagonisieren kann.

Klasse Ic: Flecainid und Propafenon
Flecainid und Propafenon blockieren Natriumkanäle, ver-
mindern die kardiale Erregbarkeit und verlangsamen die 
Erregungsleitung, insbesondere im Ventrikelmyokard und 
im His-Purkinje-System. Zusätzlich verlängern sie die atriale 
Aktionspotenzialdauer frequenzabhängig, was die Konver-

sion von VHF in den Sinusrhythmus begünstigen kann. Sie 
werden zur pharmakologischen Kardioversion von VHF, zur 
langfristigen Aufrechterhaltung des Sinusrhythmus sowie zur 
Verbesserung der Erfolgsrate elektrischer Kardioversionen 
eingesetzt [20–23].

Bei ausgewählten, stark symptomatischen Patienten können 
Flecainid oder Propafenon im Rahmen des sogenannten „Pill-
in-the-Pocket“-Konzepts angewendet werden. Flecainid und 
Propafenon können VHF in Vorhofflattern (VHFL) mit einer 
1:1-AV-Überleitung umwandeln und dadurch die Kammerfre-
quenz erhöhen. Dieses Risiko kann durch die zusätzliche Gabe 
AV-Knoten blockierender Medikamente (z. B. Betablocker) 
reduziert werden.

Intravenös können Flecainid und Propafenon auch zur Akut-
behandlung supraventrikulärer Tachykardien (SVT) einge-
setzt werden, einschließlich symptomatischer fokaler atrialer 
Tachykardien (FAT), präexzitiertem VHF und AV-Knoten-Re-
entry-Tachykardien (AVNRT) [24].

Oral können sie zudem zur Langzeitbehandlung von FAT und 
AVRT verwendet werden. Darüber hinaus können Flecainid 
und Propafenon bei Verdacht auf BrS zur Provokationstestung 
eingesetzt werden.

Bei hämodynamisch tolerierten ventrikulären Arrhythmien, 
die weder durch andere Antiarrhythmika noch durch Ka-
theterablation ausreichend kontrolliert werden können, oder 
wenn diese Verfahren nicht möglich bzw. nicht verträglich 
sind, können Flecainid und Propafenon ebenfalls zur Prophy-
laxe und Behandlung eingesetzt werden. Auch die Kombina-
tion von Flecainid oder Propafenon mit Amiodaron kann bei 
Patienten mit häufigen Rezidiven ventrikulärer Tachykardien 
und implantiertem Kardioverter-Defibrillator (ICD) hilfreich 
sein [25].

Flecainid kann zudem als Zusatztherapie bei Patienten mit 
LQTS3 und einer QTc von über 500 ms eingesetzt werden, um 
das QT-Intervall zu verkürzen. Darüber hinaus ist Flecainid bei 
Patienten mit katecholaminerger polymorpher ventrikulärer 
Tachykardie (CPVT) indiziert, wenn trotz maximal verträg-
licher Betablockertherapie wiederholt belastungsinduzierte 
Synkopen oder polymorphe bzw. bidirektionale VT auftreten 
oder wenn eine ICD-Implantation kontraindiziert oder risiko-
behaftet ist oder vom Patienten nicht akzeptiert wird.

Flecainid und Propafenon können jedoch monomorphe VT 
auslösen und sind bei Patienten mit vorausgegangenem Myo-
kardinfarkt und eingeschränkter linksventrikulärer Funktion 
mit einer erhöhten Mortalität sowie einem höheren Risiko 
für Herzinsuffizienz und Herzstillstand verbunden [26–28]. 
Außerdem verlängern beide Wirkstoffe die QRS-Dauer, wo-
durch bestehende Leitungsverzögerungen verstärkt und ins-
besondere bei Patienten mit vorbestehendem Schenkelblock 
das Risiko eines kompletten AV-Blocks erhöht werden kann.

Klasse Id: Ranolazin
Ranolazin hemmt selektiv den späten Natriumstrom (INa,L) 
sowie den schnellen verzögerten Kaliumauswärtsstrom (IKr). 
Dadurch verlängert es die APD und die Refraktärzeit sowohl 
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in den Vorhöfen als auch in den Ventrikeln, wobei dieser Effekt 
besonders in den Vorhöfen ausgeprägt ist [29].

Die Kombination von Ranolazin und Amiodaron kann bei der 
Behandlung refraktärer Herzrhythmusstörungen, insbesonde-
re von VHF und VT wirksam sein. Aufgrund des Risikos einer 
QT-Intervall-Verlängerung sowie möglicher Arzneimittel-
wechselwirkungen ist jedoch eine sorgfältige klinische Über-
wachung erforderlich.

Bei Patienten mit LQTS3 und einer QTc von mehr als 500 ms 
kann Ranolazin als zusätzliche Off-Label-Therapie zur Ver-
kürzung des QTc-Intervalls in Betracht gezogen werden [25, 
30, 31]. Für diese Indikation ist Ranolazin derzeit in den USA 
zugelassen, jedoch nicht in anderen Ländern.

Klasse IIa: Betablocker

Bisoprolol, Metoprolol, Carvedilol, Nadolol, Propranolol
Betablocker (BB) werden üblicherweise in drei Generationen 
eingeteilt:

	− BB der ersten Generation (z. B. Propranolol) besitzen eine 
ähnliche Affinität zu β₁- und β₂-Adrenozeptoren.

	− BB der zweiten Generation (z. B. Metoprolol, Atenolol oder 
Bisoprolol) sind überwiegend β₁-selektiv.

	− BB der dritten Generation (z. B. Carvedilol) besitzen zu-
sätzlich α-blockierende Eigenschaften.

Die meisten proarrhythmischen Effekte des sympathischen 
Nervensystems werden β₁-Adrenozeptoren zugeschrieben 
und können mit einer Kalziumüberladung der Herzmuskel-
zellen infolge erhöhter Herzfrequenzen sowie einer verstärkten 
Phosphorylierung kalziumregulierender Proteine zusammen-
hängen.

Alle Betablocker hemmen die kardiale Automatizität und wir-
ken negativ chronotrop. Aufgrund ihrer negativ dromotropen 
Wirkung und ihres raschen Wirkungseintritts stellen sie die 
Therapie der ersten Wahl zur Frequenzkontrolle bei VHF dar 
[32]. Darüber hinaus unterdrücken Betablocker ventrikuläre 
Extrasystolen (VES), reduzieren das Risiko einer VT sowie des 
plötzlichen Herztodes (SCD). Insgesamt verbessern sie Morbi-
dität und Mortalität bei zahlreichen Erkrankungen, darunter: 
akutes Koronarsyndrom (ACS), Myokardinfarkt (MCI), Herz-
insuffizienz (HI), LQTS und CPVT.

Obwohl alle Betablocker antiarrhythmische Eigenschaften be-
sitzen, bestehen klinisch relevante Unterschiede:

	− Nichtselektive Betablocker (Propranolol und insbesonde-
re Nadolol) scheinen bei Patienten mit LQTS oder CPVT 
wirksamer zu sein als β₁-selektive Betablocker [33]. Die 
bessere Wirksamkeit von Nadolol wird teilweise auf güns-
tigere pharmakokinetische Eigenschaften und eine bessere 
Therapietreue zurückgeführt.

	− Propranolol besitzt zudem eine höhere Affinität zu Na
triumkanälen als andere Betablocker, was sowohl pro- als 
auch antiarrhythmische Effekte haben kann. Daher gehört 
Nadolol zu den am häufigsten verwendeten Betablockern 
bei Patienten mit Kanalopathien.

	− Carvedilol stabilisiert die Funktion des RyR2-Kalzium-
freisetzungskanals und besitzt zusätzlich antiinflammato-

rische sowie antioxidative Eigenschaften. Aufgrund seiner 
α-blockierenden Wirkung kann es eine Vasodilatation be-
wirken und dadurch eine Hypotonie verursachen [34, 35].

Die Auswahl eines bestimmten Betablockers richtet sich letzt-
lich nach pharmakokinetischen Eigenschaften sowie den je-
weiligen Begleiterkrankungen der Patienten.

Weitere Vertreter: Nebivolol, Esmolol, Landiolol
Nebivolol ist ein selektiver β₁-Rezeptorblocker mit NO-ver-
mittelter vasodilatierender Wirkung und eignet sich besonders 
zur Arrhythmieprävention bei Patienten mit koronarer Herz-
krankheit (KHK) [36].

Esmolol ist ein intravenös verabreichter β₁-selektiver Betablo-
cker mit sehr schnellem Wirkungseintritt (1–2 Minuten) und 
kurzer Wirkdauer (ca. 10 Minuten), der zur Beendigung supra-
ventrikulärer Arrhythmien eingesetzt wird [37].

Landiolol ist ebenfalls β₁-selektiv, wirkt innerhalb von weniger 
als einer Minute und besitzt eine sehr kurze Halbwertszeit. Im 
Vergleich zu Esmolol weist es eine höhere β₁-Selektivität und 
geringere negativ inotrope Effekte auf. Aufgrund der hohen 
Konversionsrate wird es vor allem auf Intensivstationen zur 
medikamentösen Kardioversion von VHF eingesetzt [38].

Klasse IIb: Isoprenalin
Isoprenalin (Isoproterenol) ist ein nichtselektiver β-
Adrenozeptor-Agonist. Die Aktivierung von β₁- und β₂-
Rezeptoren führt letztlich zur Phosphorylierung kardialer 
L-Typ-Kalziumkanäle. Diese Kanäle fördern durch den Ein-
strom von Kalziumionen die Depolarisation von Zellen des 
Sinus- und AV-Knotens. Die Aktivierung der β₁-Rezeptoren 
steigert die Kontraktilität, erhöht die Leitungsgeschwindig-
keit, beschleunigt die Relaxation, steigert die Herzfrequenz 
und verkürzt das QT-Intervall. Die Eliminationshalbwertszeit 
nach intravenöser Gabe beträgt etwa 2,5–5 Minuten.

Eine Isoprenalin-Infusion wird empfohlen bei elektrischem 
Sturm (ES) infolge erworbener Bradykardie-bedingter LQTS, 
BrS, Early-Repolarization-Syndrom (ERS) und Short-QT-
Syndrom (SQTS) [39]. Darüber hinaus kann Isoprenalin bei 
instabilem AV-Block III. Grades als Überbrückung bis zur de-
finitiven Schrittmacherimplantation hilfreich sein.

Kontraindikationen sind ACS, HCM sowie unkontrollier-
te arterielle Hypertonie. Häufige Nebenwirkungen sind 
Sinustachykardie, Vasodilatation, Tremor, Schwitzen und 
Übelkeit.

Klasse IIc: Atropin
Atropin ist ein kompetitiver Antagonist muskarinischer M₂-
Rezeptoren im Sinus- und AV-Knoten. Es normalisiert die 
Herzfrequenz bei Sinusbradykardie, verkürzt die Refraktärzeit 
des AV-Knotens und verbessert die AV-Überleitung. Auf die 
infranodalen Leitungsbahnen hat es dagegen nur geringe Aus-
wirkungen [40].

Atropin wird empfohlen bei symptomatischer Sinusbrady-
kardie, hämodynamisch instabiler Sinusbradykardie und AV-
Block II. oder III. Grades [41–43]. Zusätzlich wird es bei vagal 
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bedingten Bradyarrhythmien im Rahmen eines akuten inferio-
ren Myokardinfarkts eingesetzt [41–43].

Atropin kann jedoch einen AV-Block verschlechtern, wenn 
eine Leitungsstörung im His-Bündel oder distal davon vor-
liegt. Bei herztransplantierten Patienten kann es aufgrund der 
fehlenden vagalen Innervation wirkungslos sein [44–46].

Klasse IId: Digoxin
Digoxin erhöht den kardialen Vagustonus durch Aktivierung 
von IKACh in den Vorhöfen. Dadurch werden der If-Strom im 
Sinusknoten und der L-Typ-Kalziumstrom (ICa,L) im AV-Kno-
ten gehemmt. Die Folge sind eine verminderte Automatizität 
des Sinusknotens, verlängerte AV-Überleitung, verlängerte 
AV-Refraktärzeit und Verkürzung der atrialen Aktionspoten-
zialdauer und Refraktärzeit [32, 47, 48].

Digoxin wird zur Frequenzkontrolle bei Patienten mit persis-
tierendem oder permanentem VHF eingesetzt.

Aufgrund seiner positiv inotropen Wirkung eignet sich Digo-
xin zusammen mit Betablockern besonders zur Frequenzkon-
trolle bei Herzinsuffizienz mit reduzierter Ejektionsfraktion 
(HFrEF). Digoxin kann außerdem bei VHF im Rahmen eines 
ACS verwendet werden, wenn Betablocker oder Verapamil/
Diltiazem kontraindiziert sind. Bei Patienten mit Herzinsuf-
fizienz, die höhere Betablockerdosen nicht vertragen, können 
niedrige Digoxindosen zur Verbesserung der Frequenzkontrol-
le ergänzt werden. Digoxin verkürzt jedoch die atriale Refrak-
tärzeit und ist weder zur Kardioversion von VHF und VHFL 
noch zur Aufrechterhaltung des Sinusrhythmus geeignet. Bei 
präexzitiertem VHF sollte es vermieden werden [32, 49, 50].

Klasse IIe: Adenosin
Adenosin ist ein Purinnukleosid, das an Gi-Protein-gekop-
pelte A₁-Adenosinrezeptoren in Vorhofmyokard, Sinusknoten 
und AV-Knoten bindet [51, 52]. Dadurch verlangsamt sich die 
Sinusfrequenz, wird die AV-Überleitung gehemmt und verlän-
gert sich die Refraktärzeit des AV-Knotens. Die daraus resul-
tierende vorübergehende AV-Blockade beendet AV-Knoten-
abhängige Tachykardien. Zudem unterdrückt Adenosin durch 
Katecholamine ausgelöste frühe und verzögerte Nachdepolari-
sationen (EADs/DADs). Aufgrund seines schnellen Wirkungs-
eintritts und seiner kurzen Wirkdauer von 10–30 Sekunden ist 
intravenöses Adenosin das Mittel der Wahl zur raschen Beendi-
gung von SVT, wenn vagale Manöver erfolglos bleiben.

Adenosin ist wirksam bei Sinusknoten-Reentry-Tachykardie, 
getriggerter, aber nicht Makroreentry-bedingter FAT, atrialer 
AV-Knoten-Reentry-Tachykardie (AVNRT) und AVRT unter 
Beteiligung akzessorischer Leitungsbahnen.

Ventrikuläre Tachykardien sprechen im Allgemeinen nicht auf 
Adenosin an. Eine Ausnahme bilden bestimmte idiopathische 
rechtsventrikuläre Ausflusstrakt-Tachykardien sowie selten 
linksfaszikuläre idiopathische VT.

Adenosin kann vorübergehend neue Arrhythmien, insbe
sondere VHF, auslösen. Dies beruht auf einer uneinheit-
lichen Verkürzung der atrialen Refraktärzeit sowie einer 
reflektorischen sympathischen Aktivierung infolge einer vor-

übergehenden Hypotonie. Es sollte nicht angewendet werden 
bei: AV-Block II. oder III. Grades, COPD, Asthma bronchiale 
und irregulären oder polymorphen Breitkomplextachykar-
dien.

Klasse IIIa: Amiodaron, Dronedaron, Sotalol, 
Dofetilid, Ibutilid, Vernakalant

Amiodaron
Amiodaron hemmt eine Vielzahl von Ionenkanälen und Re-
zeptoren, darunter den schnellen verzögerten Kaliumstrom 
(IKr), den Natriumstrom (INa), den L-Typ-Kalziumstrom (ICa,L) 
sowie α- und β-Adrenozeptoren. Dadurch vereint es Eigen-
schaften aller vier ursprünglichen Vaughan-Williams-Klassen 
von Antiarrhythmika [53].

Eine interessante Eigenschaft von Amiodaron ist sein unter-
schiedliches Wirkprofil bei intravenöser im Vergleich zur ora-
len Gabe. Bei intravenöser Anwendung kommt es vorwiegend 
zu einer Verlangsamung der ventrikulären Erregungsleitung, 
während die Verlängerung der Repolarisation weniger aus-
geprägt ist. Die Sinusfrequenz wird nur gering beeinflusst, 
gleichzeitig zeigt sich eine stärker ausgeprägte antiadrenerge 
Wirkung.

Amiodaron wird häufig zur Kardioversion sowie zur langfris-
tigen Rhythmuskontrolle bei VHF eingesetzt, ist jedoch für die 
akute pharmakologische Kardioversion weniger wirksam als 
Klasse-Ic-Antiarrhythmika oder Vernakalant.

Bei VF und Herzstillstand gilt Amiodaron als Therapie der ers-
ten Wahl [54]. Ebenso wird es häufig – teilweise in Kombina-
tion mit Betablockern – bei Patienten mit rezidivierenden VT 
eingesetzt, um die Anzahl adäquater ICD-Schocks zu reduzie-
ren. Amiodaron gehört zu den wenigen Antiarrhythmika, die 
auch bei Patienten mit HI angewendet werden können.

Im Vergleich zu anderen Klasse-III-Antiarrhythmika weist 
Amiodaron trotz seiner QT-verlängernden Wirkung ein relativ 
geringes proarrhythmisches Risiko auf [18, 55]. Aufgrund 
seiner geringen Neigung, TdP auszulösen, kann es selbst bei 
einer QTc-Verlängerung bis etwa 550 ms meist sicher wei-
tergeführt werden, sofern keine zusätzlichen Risikofaktoren 
wie Bradykardie, Elektrolytstörungen oder die gleichzeitige 
Einnahme weiterer QT-verlängernder Medikamente vorliegen.

Zu den häufigen Nebenwirkungen zählen Übelkeit, Emesis 
und Geschmacksstörungen.

Dronedaron
Dronedaron ist ein nicht iodiertes Derivat von Amiodaron. 
Es blockiert überwiegend Natrium- und Kaliumkanäle und 
verlängert dadurch die APD sowie die Refraktärzeit. Zusätz-
lich besitzt Dronedaron β-blockierende Eigenschaften, die zu 
seiner antiarrhythmischen Wirkung beitragen.

Seine Anwendung wird vor allem empfohlen bei Patienten 
mit paroxysmalem oder persistierendem VHF, sofern keine 
schwere linksventrikuläre Dysfunktion oder fortgeschrittene 
bzw. kürzlich dekompensierte HI (NYHA III–IV) vorliegt. 
Bei Patienten mit milderen Formen der HI konnte jedoch eine 
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Verbesserung klinischer Ergebnisse gezeigt werden [56, 57]. 
Aufgrund seiner Wirksamkeit zur Rhythmuskontrolle und 
seines vergleichsweise günstigen Nebenwirkungsprofils stellt 
Dronedaron eine Alternative zu Amiodaron dar.

Sotalol
Sotalol besteht aus zwei Isomeren: L-Sotalol, das hauptsäch-
lich als nichtselektiver Betablocker wirkt, und D-Sotalol, 
das überwiegend den IKr-Strom blockiert. Sotalol senkt die 
Herzfrequenz, verlängert die kardiale Aktionspotenzialdau-
er und damit das QT-Intervall sowie die Refraktärzeit im 
gesamten Herzen. Aufgrund seiner sogenannten Reverse-Use-
Dependence sind diese Effekte bei niedrigen Herzfrequenzen 
besonders ausgeprägt. Im AV-Knoten verlangsamt Sotalol die 
Erregungsleitung und verlängert die Refraktärzeit.

Bei Patienten mit reduzierter linksventrikulärer Ejektionsfrak-
tion (LVEF) kann Sotalol das Herzzeitvolumen vermindern 
und eine HI auslösen oder verschlechtern [58, 59].

Sotalol wird eingesetzt zur Rezidivprophylaxe und Frequenz-
senkung bei fortbestehendem VHF, bei idiopathischer RVOT-
VT und bei hämodynamisch stabilen VT. Zur akuten Been-
digung hämodynamisch stabiler VT ist intravenöses Sotalol 
wirksamer als Lidocain [60].

Darüber hinaus kann Sotalol bei Patienten mit SQTS einge-
setzt werden, wenn eine ICD-Implantation kontraindiziert ist 
oder vom Patienten abgelehnt wird.

Sotalol verlängert das QT-Intervall dosisabhängig und kann 
in etwa 0,3–2 % der Fälle TdP verursachen. Dieses Risiko ist 
insbesondere bei Niereninsuffizienz und Herzinsuffizienz er-
höht [61]. Daher wird Sotalol bei weniger schwerwiegenden 
Arrhythmien wie ventrikulären Extrasystolen oder nicht an-
haltenden ventrikulären Tachykardien nicht empfohlen.

Dofetilid
Dofetilid blockiert den IKr-Strom und kann durch Hemmung 
der Phosphoinositid-3-Kinase zusätzlich den späten Natrium-
strom (INa,L) verstärken.

Es ist wirksam für die Konversion von persistierendem VHF 
oder VHFL, die Aufrechterhaltung des Sinusrhythmus nach 
Kardioversion und die Verbesserung der Erfolgsrate elek
trischer Kardioversionen. Besonders eingesetzt wird es bei 
Patienten mit struktureller Herzerkrankung, darunter HI, 
koronare Herzkrankheit (KHK) und HCM oder wenn andere 
Antiarrhythmika unwirksam waren.

Aufgrund seiner QT-verlängernden Wirkung und des damit 
verbundenen Risikos für TdP (ca. 1–3,3 %) ist Dofetilid im All-
gemeinen Patienten mit symptomatischem VHF und VHFL 
vorbehalten, die keine Kandidaten für eine Katheterablation 
sind oder bei denen andere Antiarrhythmika kontraindiziert 
oder unwirksam sind [62, 63].

Ibutilid
Ibutilid blockiert den IKr-Strom und aktiviert gleichzeitig den 
späten Natriumstrom (INa,L), wodurch die kardiale APD und 
die Refraktärzeit verlängert werden.

Ibutilid besitzt nur geringe hämodynamische und negativ 
inotrope Effekte und kann daher auch bei Patienten mit struk-
tureller Herzerkrankung oder vorausgegangenem Myokardin-
farkt sicher eingesetzt werden.

Es ist besonders wirksam zur Konversion von VHF / VHFL 
(wirksamer gegen VHFL) und zur Unterstützung elektrischer 
Kardioversionen bei therapieresistentem VHF. Darüber hinaus 
kann es zur Therapie von FAT, Makroreentry-bedingten atrialen 
Arrhythmien, AVRT und präexzitiertem VHF eingesetzt wer-
den. Für die langfristige Rezidivprophylaxe von VHF und VHFL 
ist Ibutilid jedoch nicht geeignet.

Bei VHFL und SVT während der Schwangerschaft ist es zudem 
bei hämodynamisch stabilen Patientinnen Mittel der Wahl.

Die QT-Verlängerung ist dosisabhängig; TdP können bei bis 
zu 4 % der Patienten während oder innerhalb von 1–4 Stunden 
nach der Infusion auftreten [64].

Vernakalant
Vernakalant ist ein vorhofspezifischer Multikanalblocker. Es ver-
längert die APD und Refraktärzeit, hat jedoch nur minimale Aus-
wirkungen auf die ventrikuläre Refraktärzeit, die Refraktärzeit 
des AV-Knotens, die Herzfrequenz und den Blutdruck [65, 66].

Im Vergleich zu Klasse-Ic-Antiarrhythmika und Amiodaron 
führt Vernakalant zu einer schnelleren Konversion von VHF in 
den Sinusrhythmus und verursacht weniger proarrhythmische 
sowie extrakardiale Nebenwirkungen. Es wird empfohlen zur 
raschen Kardioversion von neu aufgetretenem VHF: ≤ 7 Tage 
bei nichtoperierten Patienten, ≤ 3 Tage nach herzchirurgischen 
Eingriffen. Die mittlere Zeit bis zur Konversion beträgt etwa 
8–14 Minuten, bei einer Konversionsrate von über 50 % [23, 67].

Darüber hinaus kann Vernakalant die Erfolgsrate elektrischer 
Kardioversionen bei zuvor therapieresistentem VHF verbessern.

Klasse IIIb: Nicorandil
Nicorandil ist sowohl ein Stickstoffmonoxid- (NO-) Donor als 
auch ein Öffner sarkolemmaler und mitochondrialer ATP-abhän-
giger Kaliumkanäle. Zu seinen wichtigsten Wirkungen gehören die 
Vasodilatation der Koronararterien, Erweiterung venöser Kapazi-
tätsgefäße und Unterdrückung getriggerter Arrhythmien [68–70].

Nicorandil reduziert das Auftreten ischämiebedingter ventri
kulärer Arrhythmien und verbessert bei Patienten, die sich 
einer perkutanen Koronarintervention (PCI) unterziehen, 
sowohl das No-Reflow-Phänomen als auch das Auftreten ven-
trikulärer Arrhythmien [70].

Bei Patienten mit Long-QT-Syndrom Typ 1 (LQTS1) verkürzt 
Nicorandil das QT-Intervall, verbessert Repolarisationsstö-
rungen und kann frühe Nachdepolarisationen sowie das Wie-
derauftreten von Synkopen verhindern [71, 72].

Klasse IV: Verapamil, Diltiazem, Bepridil

Verapamil, Diltiazem
Beide Wirkstoffe blockieren den kardialen L-Typ-Kalzium-
strom (ICa,L), senken die Herzfrequenz und die Kontraktilität 
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des Herzens, verlangsamen die Erregungsleitung und verlän-
gern die Refraktärzeit des AV-Knotens. Darüber hinaus unter-
drücken sie pathologische Automatizität in depolarisierten 
Zellen und hemmen getriggerte Aktivität durch frühe Nach-
depolarisationen [73, 74].

Aufgrund ihrer dämpfenden Wirkung auf den AV-Knoten wer-
den Verapamil und Diltiazem zur Frequenzkontrolle bei Patien-
ten mit VHF und VHFL empfohlen. Sie können allein oder in 
Kombination mit Betablockern oder Digoxin eingesetzt werden. 
Bei hämodynamisch stabilen Patienten eignen sich Verapamil 
und Diltiazem zur akuten Frequenzkontrolle bei SVT einschließ-
lich fokaler oder multifokaler atrialer Tachykardien, inadäquater 
Sinustachykardie, Makroreentry-bedingten atrialen Arrhyth-
mien und AVRT, sofern keine Präexzitation vorliegt [75, 76].

Verapamil wird zudem empfohlen bei idiopathischer links-
ventrikulärer faszikulärer Tachykardie, symptomatischer Pa-
pillarmuskel-Tachykardie und Tachykardien mit Ursprung im 
Mitral- oder Trikuspidalannulus.

Bei TdP mit kurzer Kopplungszeit (short-coupled TdP) kann 
intravenöses Verapamil elektrische Stürme wie wiederholte 
ICD-Interventionen unterdrücken und verhindern [77, 78].

Bepridil
Bepridil ist ein Multikanalblocker und wirkt intrazellulär als 
Calmodulin-Antagonist. Dadurch reduziert es die Kalzium
freisetzung aus dem sarkoplasmatischen Retikulum und 
hemmt die ischämiebedingte Katecholaminausschüttung [79]. 

Seine Wirkungen umfassen die Verlängerung der atrialen und 
AV-knotalen Refraktärzeit, geringe Auswirkungen auf die ven-
trikuläre Refraktärzeit, Senkung der Herzfrequenz, Verringe-
rung des peripheren Gefäßwiderstands und Blutdrucksenkung.

Bepridil kann bei Patienten ohne strukturelle Herzerkrankung 
(SHD) und mit normalem QT-Intervall zur Konversion per-
sistierenden VHF eingesetzt werden. Zudem hemmt es die Er-
regungsleitung über den AV-Knoten [79, 80].

Die Wirksamkeit von Bepridil zur langfristigen Verhinderung 
von VHF-Rezidiven wird jedoch als begrenzt angesehen [81, 
82].

Weitere Wirkstoffe

Magnesium
Magnesium besitzt antiarrhythmische Eigenschaften und 
spielt eine wichtige Rolle bei der Stabilisierung kardialer Zell-
membranen sowie der Regulation verschiedener Ionenkanäle. 
Magnesium kann frühe Nachdepolarisationen reduzieren, die 
Repolarisation stabilisieren und dadurch das Risiko lebensbe-
drohlicher ventrikulärer Arrhythmien senken. Es kann intra-
venös auch dann wirksam sein, wenn der Serum-Magnesium-
spiegel im Normbereich liegt.

Es wird insbesondere eingesetzt bei TdP (Therapie der ersten 
Wahl), Digitalis-induzierten Arrhythmien, ventrikulären Ar-
rhythmien im Zusammenhang mit Hypomagnesiämie und 
bestimmten Formen des Long-QT-Syndroms.
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Anhang: In Österreich verfügbare Antiarrhythmika (kursiv – nur über internationale Apotheke erhältlich, grüner Hintergrund – Indi-
kationen, roter Hintergrund – Kontraindikationen)

Medikament Dosierung Indikationen Wichtigste NW Kontraindikationen Besonderheiten

KLASSE 0

Ivabradin (0) p.o. 5–7,5 mg alle 12 h • Inappropriate Sinus-
tachykardie 
• HFrEF in Sinusrhyth-
mus mit HF > 70/min 

• Phosphene / Licht-
blitze (2–14 %)
• Hypertonie (8 %)
• Fatigue (5 %)
• ZNS-Effekte (5 %)

• Bradykardie
• Schwere Leber
insuffizienz

• Selektive Hemmung 
des If-Kanals im SK
• Keine Wirkung auf AVN

KLASSE I

Ajmalin (Ia) i.v. 1 mg/kg über 10 
Min (max. 100 mg) 
Perfusor: 10–50 mg/h

• MVT ohne sign. SHD 
(Terminierung)
• Präexzitiertes AF 
• Demaskierung BrS 
(Provokationstest)

• VF (selten, bei ver-
dächtigtem BrS)
• Bradykardie / AV-
Block
• QRS-, PQ-, QTc-Ver-
längerung
• Negativ inotrop
• Cholestatischer Ikte-
rus
• Thrombozytopenie

• BrS
• QT-Verlängerung
• HFrEF

• Kurze HWZ → gut tit-
rierbar
• Stop bei QRS-Ver
längerung >25 %,  
PQ-Verlängerung >50 % 
oder QTc >500 ms

 Disopyramid (Ia) i.v. 2 mg/kg in 10 Min. 
Perfusor: 400 µg/kg/h
p.o. 100–150 mg IR alle 
6 h 200–300 mg ER 
alle 12 h (max. 
750 mg/d)

• PVC, VT
• AF (vagotone Form, 
Rezidivprophylaxe)
• Reduz. LVOT-Obs
truktion bei HCM

• Anticholinerg: Obsti-
pation, Harnverhalt, 
Mundtrockenheit (30–
40 %)
• Negativ inotrop, Hy-
potension (5–10 %)
• AV-Block, MVT, selten 
TdP
• Hypoglykämie (2 %)

• HFrEF, signif. SDH
• Schwere SK-/AV-
Über-/intraventriku-
läre Leitungsstörung
• Z.n. MCI, Hypoten-
sion

• Erhöht SK-Frequenz
• Stark anticholinerg: 
CAVE BPH, Glaukom
• Stop bei QTc > 500 ms

Abkürzungen: i.v. = intravenöse Dosierung; p.o. = orale Dosierung, IR = unretardiert, ER = retardiert 
ACS = akutes Koronarsyndrom, AF = Vorhofflimmern, AFL = Vorhofflattern, AT = atriale Tachykardie, AV atrioventrikulär, AVB = AV-Block, AVN = AV-Knoten, AVNRT = AN-Knoten-Reentry-
Tachykardie, AVRT = AV-Reentry-Tachykardie, BB = Betablocker, BBB = Schenkelblock, BPH = benigne Prostatahyperplasie, BrS = Brugada-Syndrom, CKD = chronische Nierenerkrankung, 
CMP = Kardiomyopathie, COPD = chronisch obstruktive Lungenerkrankung, CPVT = katecholaminerge polymorphe ventrikuläre Tachykardie, ERS = Frührepolarisationssyndrom, FAT = 
fokale atriale Tachykardie, GI = gastrointestinal, HF = Herzfrequenz, HFrEF = Herzinsuffizienz mit reduzierter Ejektionsfraktion, HCM = hypertrophe Kardiomyopathie, HTX = Herztrans-
plantation, HWZ = Halbwertszeit, JET = junktionale ektope Tachykardie, KG = Körpergewicht, LQTS = Long-QT-Syndrom, LV= linksventrikulär, LVEF = linksventrikuläre Ejektionsfraktion, 
LVF = linksventrikuläre Funktion, LVH = linksventrikuläre Hypertrophie, LVOT = linksventrikulärer Ausflusstrakt, MCI = Myokardinfarkt, MRAT makroreentrante atriale Tachykardie, MVT = 
monomorphe ventrikuläre Tachykardie, NW = Nebenwirkung, PCI = perkutane Koronarintervention, PV = Pulmonalvene, PVC = ventrikuläre Extrasystole, RR = Blutdruck, RVOT = rechts-
ventrikulärer Ausflusstrakt, SHD = strukturelle Herzerkrankung, SK = Sinusknoten, SQTS = Short-QT-Syndrom, SR = Sinusrhythmus, SVT = supraventrikuläre Tachykardie, TdP = Torsade 
de pointes, VF = Kammerflimmern, VHF = Vorhofflimmern, VT = ventrikuläre Tachykardie, WPW = Wolff-Parkinson-White, ZNS = Zentralnervensystem, ZVK = zentralvenöser Katheter
* Proarrhythmogene NW von Quinidin/Sotalol erfordern strengste Indikationsstellung bei Patienten ohne ICD.
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Medikament Dosierung Indikationen Wichtigste NW Kontraindikationen Besonderheiten

Quinidin (Ia) i.v. Glukonatsalz:  
< 5 mg/kg mit max. 
0,25 mg/kg/min (max. 
10 mg/kg)
p.o. Sulfatsalz: 200–
400 mg alle 6–8 h oder 
600 mg ER alle 8–12 h 
(max. 3–4 g/d)

• Idiopathisches VF
• VF bei BrS, ERS, SQTS
• VF/VT im (sub)akuten 
MCI
• Short-coupled PVC-
induced TdP/VF

• GI-NW: Nausea, Er-
brechen, Diarrhö (30–
50 %)
• Schwindel/Kopf-
schmerzen (15 %), 
Hypotension (5–10 %)
• AVB, QT-Verlängerung
• TdP*
• Cinchonismus (Tinni-
tus, visuelle Störungen)
• Thrombozytopenie 
(1–2 %)

• Schwere SK-/AV-
Über-/intraventriku-
läre Leitungsstörung
• Z.n. MCI, signif. SHD
• LQTS
• Hypotension

• Erhöht Digitalis-Toxizi-
tät!
• Hepatische Exkretion 
80–90 %
• Anticholinerger Effekt 
→ SK-Frequenz ↑
• Wirksamer bei höherer 
HF (Use-Dependence)

Lidocain (Ib) i.v. 100 mg (1–1,5 mg/
kg); Wdh. 50 mg; dann 
1–4 mg/min (max. 
3 mg/kg)

• VT/VF bei akuter 
myokardialer Ischämie

• ZNS: Schwindel, Tre-
mor, Tinnitus (1–10 %)
• Hypotension (1–5 %)
• Bradykardie / Sinus-
arrest
• Delir, Psychose (hohe 
Dosen)

• Bradykardie
• Hypokaliämie 
(↓Wirksamkeit)

• Stärkere Wirkung in 
ischämischen Arealen 
• CAVE: Dosisreduktion 
bei reduzierter Leber-
perfusion (Schock, 
schwere HF, BB-Kombi-
nation)

Mexiletin (Ib) p.o. 400 mg, dann 
300 mg 2–3 x; Erhal-
tung: 200–300 mg alle 
8 h (max. 1,2 g/d; Plas-
maspiegel 0,8–2,0 µg/
mL)

• PVC, (strukturelle) VT
• LQTS 3 / TdP-Prophy-
laxe (off-label, wenn 
BB + QTc > 500 ms)

• GI: Nausea, Erbre-
chen, Diarrhö (5–40 %)
• ZNS: Dysarthrie, Ata-
xie, Tremor (5–20 %)
• Hypotension, Brady-
kardie, AVB
• Herzinsuffizienz 
(selten)

• Schwere Herzinsuf-
fizienz
• Schwere SK-/AV-Lei-
tungsstörung

• v.a. als Add-on zu 
Amiodaron
• Hepatische Exkretion 
90 %
• Keine i.v.-Formulierung

Phenytoin (Ib) i.v. 50–100 mg alle  
10–15 Min (max. 1 g)
p.o. 300–400 mg/d 
dividiert in 1–4 Dosen 
(max. 600 mg/d)

• JET und VT infolge 
Digitalis-Intoxikation

• CNS (Nystagmus, 
Ataxie 5–50 %)
• Gingivahyperplasie 
(20–40 %)
• GI-NW (Nausea, Erbre-
chen, Obstipation 13%)
• Hypotonie (<10 %)
• Thrombozytopenie 
(< 1%)

• Bradykardie • Viele Wechselwirkung 
wegen CYP-Induktion

Flecainid (Ic) i.v. 2 mg/kg über 
10 Min. Perfusor: 
50 mg/h (max. 1 g/d)
p.o. 300 mg (200 mg 
wenn KG > 70 kg); 
dann 100 mg alle 12 h 
oder 200 mg ER/d  
(max. 300 mg/d)

• AF/AFL (Terminie-
rung & Rezidivprophy-
laxe)
• Präexzitiertes AF
• SVT (AVRT, AT)
• PVC, VT (ohne SHD)
• LQTS 3, CPVT

• ZNS: Schwindel, Dop-
pelbilder (15–50 %)
• Fatigue (5–10 %)
• GI-NW (5–10 %)
• MVT auf Basis myo-
kardialer Narben
• QRS-, PQ-Verlänge-
rung 
• AVB, akute LVF-Re-
duktion bei HFrEF

• Z.n. MCI, SHD 
(CAST!)
• BrS
• Schwere SK-/AV-
Über-/intraventriku-
läre Leitungsstörung 
(QRS 120 ms)
• Angeborenes LQTS 
(außer LQTS 3)
• GFR < 35 ml/min
• (Z.n.) Takotsubo-
CMP

• Stop wenn QRS-Ver-
breiterung > 25 % oder 
BBB
• Hepatische Exkretion 
50–60 %
• Cave 1:1-AFL bei AF-
Behandlung
• Kann BrS demaskieren
• Anstieg der Reiz-
schwelle bis zum Loss of 
Capture (bei Schrittma-
cherpatienten) 

Propafenon (Ic) i.v. 2 mg/kg über 
10 Min. Perfusor: 
7 mg/kg über 24 h
p.o. 600 mg (450 mg 
wenn KG 70 kg); dann 
150–300 mg IR alle 8 h 
oder 225–425 mg ER 
alle 12 h (max. 
900 mg/d)

• AF/AFL (Terminie-
rung & Rezidivprophy-
laxe)
• Präexzitiertes AF
• SVT (AVRT, AT)
• PVC, VT, CPVT

• ZNS: Schwindel, Seh-
störungen (10–30 %)
• Metallischer Ge-
schmack (5–10 %)
• GI-NW (10–15 %)
• Neg. inotrop, Brady-
kardie, AVB
• MVT, selten TdP
• QRS-, PQ-, QTc-Ver-
längerung

• Z.n. MCI, signif. SHD
• BrS
• Schwere SK-/AV-
Über-/intraventrikulä-
re Leitungsstörung 
(QRS 120 ms)
• LQTS
• Signif. Leber-/Nie-
renerkrankung
• (Z.n.) Takotsubo-CMP

• Stop wenn QRS-Ver-
breiterung > 25 % oder 
BBB
• Betablockierende Wir-
kung bei Dosierung 
> 450 mg/d
• Hepatische Exkretion 
90 %
• Kann BrS demaskieren

Ranolazin (Id) p.o. 2 g; dann 500–
750 mg alle 12 h (mit 
Nahrung) (max. 1 g 
alle 12 h)

• LQTS 3 (TdP-Prophy-
laxe, Off-Label in Ös-
terreich)
• AF/AFL (Terminierung 
&  Prophylaxe - Add-on 
z.B. zu Amiodaron)
• VT (Add-on z.B. zu 
Amiodaron)

• Schwindel (6–15 %)
• GI-NW: Nausea, Obs-
tipation (10 %)
• Kopfschmerzen (5 %)
• Hypotonie, Brady-
kardie
• QT-Verlängerung

• Sinusknoten- 
dysfunktion
• Schwere Herzinsuf-
fizienz
• LQTS (außer LQTS 3)

• CAVE: Kombination mit 
anderen QRS-verlän-
gernden Medikamenten
• In Österreich/EU für 
Angina pectoris zugelas-
sen, nicht für Arrhyth-
mie!
• Keine i.v.-Formulierung
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Anhang: In Österreich verfügbare Antiarrhythmika (kursiv – nur über internationale Apotheke erhältlich, grüner Hintergrund – Indi-
kationen, roter Hintergrund – Kontraindikationen) (Fortsetzung)

Medikament Dosierung Indikationen Wichtigste NW Kontraindikationen Besonderheiten

KLASSE II

Betablocker (IIa) 
allgemein

i.v. Substanzabhängig 
(s.u.)
p.o. Substanzabhängig 
(s.u.)

• PVC, VT (idiopathisch 
& strukturell)
• LQTS 1 & 2, CPVT 
(First-line!)
• AF/AFL Frequenz-
kontrolle
• Elektrischer Sturm 
(adjuvant)

• Fatigue/Asthenie 
(10–30 %)
• Schwindel, Hypoto-
nie (10 %)
• Kalte Extremitäten 
(10 %)
• Bronchospasmus 
(1–5 %)
• Bradykardie, AVB
• Depression, Schlaf-
störungen, Potenzpro-
bleme

• Dekompensierte HF
• Schweres Asthma
• Schwere SK-/AV-
Über-/intraventriku-
läre Leitungsstörung
• BrS
• Koronarspasmus

• Einzige Klasse mit 
nachgewiesenem Mor-
talitätsbenefit bei SHD
• Inhibieren Ca²⁺-Release 
über Ryanodin-Rezeptor 
(relevant bei CPVT)

- Esmolol (IIa) i.v. Bolus: 0,5 mg/kg 
über 1 Min. Perfusor: 
0,05–0,2 mg/kg/min 
(max. 0,3 mg/kg/min)

• VT, Elektrischer 
Sturm
• AF/AFL Frequenz-
kontrolle

• s. Betablocker allge-
mein

• s. Betablocker all-
gemein

• β1-selektiv
• HWZ: 9 Min → sehr 
kurz wirkend, gut titrier-
bar

- Landiolol (IIa) i.v. 0,1 mg/kg über 
1 Min. Perfusor: 10–
40 µg/kg/min (max. 
57,6 mg/kg/d) bei LV-
Dysfunktion: 1–10 µg/
kg/min

• VT, Elektrischer 
Sturm
• AF/AFL Frequenz-
kontrolle

• s. Betablocker allge-
mein

• s. Betablocker all-
gemein

• β1-selektiv, ultrakurz 
wirksam
• HWZ: 3–4 Min
• Bevorzugt bei LV-Dys-
funktion
• Hohe AF→SR-
Konversionsrate

- Nadolol (IIa) p.o. 40–80 mg/d (max. 
320 mg/d)

• LQTS 1 & 2 (bevor-
zugt)
• CPVT
• PVC, VT

• s. Betablocker allge-
mein

• s. Betablocker all-
gemein + CKD (rena-
le Exkretion 100 %)

• Nicht-selektiver β1+β2-
Blocker
HWZ: 20–24 h → güns-
tig für Compliance
• Renale Exkretion 100 % 
→ Dosisanpassung bei 
CKD!

- Propranolol (IIa) i.v. 1–3 mg über 1 Min.; 
Wdh. alle 2–5 Min. bis 
max. 5 mg (max. 
0,2 mg/kg)
p.o. 20–40 mg IR alle 
6 h 80–160 mg ER/d 
(mit Nahrung; max. 
240 mg/d)

• LQTS, CPVT, SQTS
• Elektrischer Sturm
• PVC, VT

• s. Betablocker allge-
mein

• s. Betablocker all-
gemein

• Nicht-selektiver β1+β2-
Blocker
• HWZ: 3–6 h

Isoprenalin (IIb) i.v. Bolus: 10 µg; Perfu-
sor: 2–20 µg/min

• Symptomatische 
Bradykardie (überbrü-
ckend)
• TdP (erworbenes 
LQTS)
• VT bei BrS / ERS / 
idiopathischem VF 
(Sturm)
• Short-coupled PVC-
induced TdP/VF

• Hypotension/Hyper-
tension, Schwitzen, 
Kopfschmerzen
• Tremor
• Hypokaliämie

• ACS
• LQTS (angeboren)
• CPVT
• Unkontrollierte Hy-
pertonie

• Nicht-selektiver β1+β2-
Agonist: HF↑ → PVC un-
terdrückt
• Vermehrt Ca²⁺-
Einstrom → QRS-Ver-
schmälerung (BrS)
• HWZ: 2 Min

Atropin (IIc) i.v. Bolus: 1 mg; Wdh. 
wenn nötig (max. 3 
mg oder 0,04 mg/kg)

• Symptomatische Si-
nusbradykardie
• AV-Block II/III
• Vagal bedingte Bra-
dyarrhythmien bei 
Hinterwandinfarkt

• Antimuskarinisch: 
Mydriasis, warme/tro-
ckene Haut, Tachykar-
die, Tremor, Ataxie
• Zentrale anticholi
nergisches Syndrom 
bei Überdosierung bis 
zu Delir und Koma
• Paradoxe AVB-Ver-
schlechterung bei in-
frahissärem Block

• Engwinkelglaukom
• Myasthenia gravis
• Thyreotoxikose
• Tachykardie

• Nicht wirksam nach 
HTX
• Paradoxe Bradykardie 
bei Unterdosierung 
(Vagotonus ↑)
• Antagonist: Physostig-
min


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Medikament Dosierung Indikationen Wichtigste NW Kontraindikationen Besonderheiten

Digoxin (IId) i.v. 0,25–0,5 mg; Wdh. 
wenn nötig (max. 
1,5 mg/d) Perfusor: 
0,25 mg/d
p.o. 0,5–0,75 mg in 2 
Dosen mit 6 h Ab-
stand; Erhaltung: 
0,25 mg/d (je Plasma-
Spiegel/CrCl)

• AF/AFL Frequenz-
kontrolle (v.a. bei 
HFrEF)

• GI: Nausea, Erbre-
chen (> 10 %)
• ZNS: Verwirrtheit, 
Schwindel (5–10 %)
• Visuelle Störungen 
(Gelbsehen, Halos)
• Bradykardie, AVB
• Digitalis-Toxizität
• Bidirektionale VT

• Amyloidose
• Overtes WPW-Syn-
drom (kann akzesso-
rische Bahn be-
schleunigen)
• Präexzitiertes AF

• Renale Exkretion 70–
80 % → Dosisanpassung 
bei CKD
• Schlechtere Wirkung 
bei ↑ Sympathikusaktivi-
tät
• Keine prolongierte i.v. 
Gabe empfohlen
• Enge therapeutische 
Breite

Digitoxin (IId)
(Tablettenform 
nicht mehr ver-
fügbar)

i.v. 0,5 mg, Wdh. wenn 
nötig (max. 1,5 mg/d) 
Perfusor: 0,1 mg/d
p.o. Loading: 0,6–
1,2 mg in mehreren 
Dosen über 24 h; Er-
haltung: 0,05–0,1 mg/d 
(je Plasma-Spiegel/
CrCl)

• AF/AFL Frequenz-
kontrolle

• s. Digoxin • s. Digoxin • Hepatische Exkretion 
(im Gegensatz zu Digo-
xin)
• Keine prolongierte i.v.-
Gabe empfohlen

Adenosin (IIe) i.v. 6–12–18 mg Bolus 
(Dosisreduktion nach 
HTX und über ZVK!)

• Terminierung paro-
xysmaler SVT (Sinus-
knoten-Reentry, 
AVNRT, AVRT, manche 
fokale AT)
• Diagnostik: Breit-
komplex-Tachykardie 
unklarer Herkunft

• Flush
• Bronchospasmus
• Thoraxschmerzen
• Kann AF induzieren 
(Hyperpolarisation 
von PV-Myozyten)

• Schweres Asthma / 
COPD
• Präexzitiertes AF
• AV-Block II/III

• Antagonist: Theophyl-
lin
• HWZ: < 10 Sek
• Rascher i.v.-Bolus mit 
NaCl einspülen
• Nicht wirksam gegen 
VT (ausg. idiopathische 
VT aus RVOT oder lin-
kem Faszikel) 

KLASSE III

Amiodaron (IIIa) i.v. 150 mg über 
10 Min. oder 300 mg 
über 30 Min.; dann 
900–1.200 mg über 
24 h (max. 2.200 mg/d)
p.o. Standard: 
600 mg/d über 2–4 
Wo.; schnelle Aufsätt.: 
1.200 mg/d  
(3 × 400 mg/d) für 
2 Wo.; Erhaltung: 
200 mg/d (je Plasma-
spiegel, nach ~10 g)

• Strukturelle VT, VF 
(Terminierung & Pro-
phylaxe)
• AF/AFL (Terminie-
rung & Prophylaxe)
• PVC
• Elektrischer Sturm 
(Mittel der Wahl!)

• Bradykardie, AVB
• QRS-/QT-Verlänge-
rung, TdP (selten)
• Langfristig: Lungen-/
Leberfibrose  
(1–10 %/15–30 %)
• Korneale Ablagerun-
gen (> 90 %) → oph-
thalmologische Kon
trollen!
• Photosensitivität 
(25–75%), Hautent-
färbung (10 %)
• Hypo-/Hyperthyreo-
se (1–5 %) → Schild-
drüse überwachen!
• Neuropathie, ZNS-Ef-
fekte (30 %)

• LQTS, TdP
• Präexzitiertes AF 
• Bradykardie-indu-
zierte VT

• Wichtigstes Notfall-An-
tiarrhythmikum
• Multi-Klassen-Wirkung: 
I, II, III, IV
• Bessere Absorbierung 
mit Nahrung
• Hepatische Exkretion 
90 %
• Verringert Metabolisie-
rung von Statinen, War-
farin u.a.
• Bis zu 70 % NW-Inzi-
denz langfristig! 
• i.v.-Wirkung anders als 
p.o. (Verlangsamung 
ventrikulärer Erregungs-
leitung, kaum Effekt auf 
Sinusfrequenz, mehr an-
tiadrenerge Wirkung)
• Anstieg der Reiz-
schwelle (bei Schrittma-
cherpatienten) 

Dronedaron (IIIa) p.o. 400 mg alle 12 h 
(mit Nahrung)

• AF/AFL bei SHD 
(Rezidivprophylaxe, 
LVEF > 40 %)

• GI-NW: Nausea, Er-
brechen, Diarrhö (5–
15 %)
• Fatigue (5–10 %)
• Kreatinin ↑ (10–20 %, 
renal tubulär, keine 
echte Nierenschädi-
gung)
• Mild ↑ Leberenzyme 
(1–5 %)

• Permanentes VHF
• HFrEF (LVEF ≤ 35–
40 %)
• Digoxin als Komedi-
kation (↑Digoxin-
Spiegel!)
• NYHA III/IV

• Kein Jod-Anteil → kein 
Schilddrüsen-NW
• Besser verträglich als 
Amiodaron
• Hepatische Exkretion 
98 %
• Bessere Absorbierung 
mit Nahrung
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Medikament Dosierung Indikationen Wichtigste NW Kontraindikationen Besonderheiten

Sotalol (IIIa) i.v. 1 mg/kg über 
10 Min.; Wdh. nach 6 h 
möglich 
(max. 450 mg/d)
p.o. 80–160 mg alle 
12 h (max. 480 mg/d)

• MVT bei SHD (Rezi-
divprophylaxe)
• AF/AFL (Rezidivpro-
phylaxe)

• Wie Betablocker 
(Fatigue 10–20 %, 
Schwindel 5–15 %)
• QTc-Verlängerung → 
TdP* (0,3–2 %!)
• Hypotension  
(5–10 %)
• Herzinsuffizienz-Ver-
schlechterung (1–3 %)

• SK-/AV-/intraventri-
kuläre Leitungsstö-
rung
• Schwere HFrEF, sig-
nif. LVH
• GFR < 30 ml/min
• LQTS, Hypokali
ämie, Hypomagnesi
ämie
• Koronarspasmus

• CAVE: Kombination mit 
anderen QTc-verlän-
gernden Medikamenten
• Renale Exkretion 80–
90 % → Dosisanpassung!
• K⁺-Kanal-Block erfor-
dert höhere Dosierung 
als β-Blocker-Effekt 
• Wirksamer bei niedri-
ger HF (Reverse-Use-De-
pendence)

Ibutilid (IIIa) i.v. 1 mg über 10 Min. 
(≥ 60 kg KG) bzw. 0,01 
mg/kg (< 60 kg KG);  
1× Wdh. möglich

• AF/AFL (Terminie-
rung, effektiver gegen 
AFL)
• SVT, AVRT, FAT, MRAT, 
präexzitiertes AF
• AF/SVT in der 
Schwangerschaft

• QTc-Verlängerung
• TdP 1–4 h nach Gabe 
(4 %!) → Monitoring-
pflicht ≥ 4 h! 
• Kopfschmerz, 
Schwindel (5 %)
• Hypo- und Hyper-
tonie (2 %)
• Nausea (5 %)

• LQTS
• Hypokaliämie

• Effektiver zur AFL-Kon-
version als AF
• Kann bei SHD / Z.n. 
MCI verwendet werden

Vernakalant (IIIa) i.v. 3 mg/kg über 
10 Min.; Wdh. nach 
15 Min.: 2 mg/kg über 
10 Min.

• AF ≤ 7 Tage (Termi-
nierung)
• Kardioversionsresis-
tentes AF vor erneu-
tem Kardioversions-
versuch

• Geschmacksstörung 
(25 %)
• Niesen (15 %)
• Hypotension, 
Schwindel (5–10 %)
• Husten, Nausea (5 %)

• Aortenstenose
• NYHA III/IV
• Hypotension
• Verlängertes QT

• Atriumspezifisch: kaum 
Wirkung auf AVN & Ven
trikel
• Kaum Einfluss auf HF 
und RR
• Keine prolongierte i.v.-
Gabe empfohlen

Nicorandil (IIIb) p.o. 2 × 10 mg (bei 
Kopfschmerz 2 × 5 mg, 
max. 2 × 30 mg/d)

• Primäre Indikation: 
stabile Angina pecto-
ris 
• LQTS 1 (Second-Line, 
Off-Label)

• Hypotonie und Re-
flex-Tachykardie
• Kopfschmerzen 
• Nausea, Schwindel, 
Schwäche

• Kardiogener Schock
• Hypotension
• Kombination mit 
Sildenafil

• Reduktion ischämie-
induzierter VT und des 
No-Reflow-Phänomens 
während PCI (asiatische 
Studien)

KLASSE IV

Verapamil (IVa) i.v. 2,5–5 mg über 
2 Min.; Wdh. nach 
15 Min.: 5–10 mg; Per-
fusor: 2-4 mg/h (max. 
100 mg/d)
p.o. 80–120 mg IR alle 
8h 180–240 mg ER/d 
(max. 480 mg/d)

• Frequenzsenkung 
bei AF/AFL
• Hämodynamisch sta-
bile SVT: fokale AT, 
multifokale AT, inad-
äquate Sinustachykar-
die, AVNRT, AVRT 
ohne Präexzitation 
• Faszikuläre VT (Ter-
minierung & Prophyla-
xe)
• Short-coupled PVC-
induced TdP/VF

• Obstipation (10 %)
• Hypotension, 
Schwindel (5–10 %)
• Kopfschmerzen (2 %)
• Negativ inotrop, Bra-
dykardie, AVB
• GI-NW, Flush, peri-
phere Ödeme

• HFrEF / SHD
• SK-/AV-/intraventri-
kuläre Leitungsstö-
rung
• VT unklarer Her-
kunft
• ACS
• Overtes WPW-Syn-
drom

• Hepatische Exkretion 
80–90 %
• CAVE: Myopathie-Risi-
ko ↑ bei Kombination 
mit Statinen
• Nicht kombinieren mit 
BB (AV-Block-Risiko)

Diltiazem (IVa) i.v. 0,25 mg/kg über 
2 Min.; Wdh. wenn nö-
tig: 0,35 mg/kg; Perfu-
sor: 5–15 mg/h
p.o. 60 mg alle 8h 120–
360 mg ER alle 24h 
(max. 480 mg/d)

• Frequenzsenkung 
bei AF/AFL
• Hämodynamisch sta-
bile SVT: fokale AT, 
multifokale AT, inad-
äquate Sinustachykar-
die, AVNRT, AVRT 
ohne Präexzitation 
• Faszikuläre VT (Ter-
minierung & Prophyla-
xe)

• Periphere Ödeme  
(10 %)
• Hypotension, 
Schwindel (5–10 %)
• Kopfschmerzen  
(2–5 %)
• Bradykardie, AVB
• GI-NW, HF-Ver-
schlechterung (< 5 %)

• MVT bei SHD
• HFrEF

• Hepatische Exkretion 
80–90 %
• Etwas weniger negativ 
inotrop als Verapamil

Magnesium i.v. 1–2 g über 5 Min.; 
Perfusor: 0,5–1 g/h
p.o. 350 mg/d

• TdP (Mittel der ersten 
Wahl) 
• Digitalis-induzierte 
VT
• Hypomagnesiämie-
induzierte VT

• Diarrhö
• Zu schnelle Gabe: 
Vasodilatation (Flush, 
Hypotonie, Atem
depression)

• Myasthenia gravis • Renale Exkretion, Vor-
sicht bei Niereninsuffi-
zienz



Haftungsausschluss

Die in unseren Webseiten publizierten Informationen richten sich ausschließlich an geprüfte 
und autorisierte medizinische Berufsgruppen und entbinden nicht von der ärztlichen Sorg-
faltspflicht sowie von einer ausführlichen Patientenaufklärung über therapeutische Optionen 
und deren Wirkungen bzw. Nebenwirkungen. Die entsprechenden Angaben werden von den 
Autoren mit der größten Sorgfalt recherchiert und zusammengestellt. Die angegebenen Do-
sierungen sind im Einzelfall anhand der Fachinformationen zu überprüfen. Weder die Autoren, 
noch die tragenden Gesellschaften noch der Verlag übernehmen irgendwelche Haftungsan-
sprüche.

Bitte beachten Sie auch diese Seiten:

Impressum  Disclaimers & Copyright  Datenschutzerklärung

Mitteilungen aus der Redaktion

e-Journal-Abo
Beziehen Sie die elektronischen Ausgaben dieser Zeitschrift hier.

Die Lieferung umfasst 4–5 Ausgaben pro Jahr zzgl. allfälliger Sonderhefte.

Unsere e-Journale stehen als PDF-Datei zur Verfügung und sind auf den meisten der markt
üblichen e-Book-Readern, Tablets sowie auf iPad funktionsfähig.

 Bestellung e-Journal-Abo

Haftungsausschluss

Die in unseren Webseiten publizierten Informationen richten sich ausschließlich an geprüfte 
und autorisierte medizinische Berufsgruppen und entbinden nicht von der ärztlichen Sorg-
faltspflicht sowie von einer ausführlichen Patientenaufklärung über therapeutische Optionen 
und deren Wirkungen bzw. Nebenwirkungen. Die entsprechenden Angaben werden von den 
Autoren mit der größten Sorgfalt recherchiert und zusammengestellt. Die angegebenen Do-
sierungen sind im Einzelfall anhand der Fachinformationen zu überprüfen. Weder die Autoren, 
noch die tragenden Gesellschaften noch der Verlag übernehmen irgendwelche Haftungs
ansprüche.

Bitte beachten Sie auch diese Seiten:

Impressum  Disclaimers & Copyright  Datenschutzerklärung

Mitteilungen aus der Redaktion

e-Journal-Abo
Beziehen Sie die elektronischen Ausgaben dieser Zeitschrift hier.

Die Lieferung umfasst 4–5 Ausgaben pro Jahr zzgl. allfälliger Sonderhefte.

Unsere e-Journale stehen als PDF-Datei zur Verfügung und sind auf den meisten der markt
üblichen e-Book-Readern, Tablets sowie auf iPad funktionsfähig.

 Bestellung e-Journal-Abo

Besuchen Sie unsere Rubrik

  Medizintechnik-Produkte

InControl 1050 
Labotect GmbH

Aspirator 3 
Labotect GmbH

Philips Azurion:  
Innovative Bildgebungslösung

Neues CRT-D Implantat  
Intica 7 HF-T QP von Biotronik

Artis pheno 
Siemens Healthcare Diagnostics GmbH

https://www.kup.at/impressum/index.html
https://www.kup.at/impressum/disclaimer.html
https://www.kup.at/impressum/datenschutz.html
https://www.kup.at/cgi-bin/gratis-abo.pl
https://www.kup.at/perl/abbildungen.pl?q=Medizinprodukte+Labortechnik&ct=1&b=a

