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1.6 Pharmakologie von Herz u n d K r e i s l a u f ( B . ZWISSLER) 

Das Leben beg innt mit dem ers ten Schlag 
u n d endet mit dem l e t z t e n . (Ar is to te les 384-322 v . C h r . ) 

Zwar vermag auch die moderne Medizin n i c h t , dieses Phi losophenwort 
ganz zu wider l egen , doch s ind bei dem V e r s u c h , die dazwischenl ie ­
gende Zeitspanne zu verlängern, immer neue F o r t s c h r i t t e erz ie l t 
w o r d e n . Einen wesentl ichen B e i t r a g le istet h i e r z u die medikamentöse 
Therapie des k r a n k e n Herzens. Einige der verwendeten Pharmaka s ind 
schon lange b e k a n n t , andere das Ergebnis neuester F o r s c h u n g . W i r ­
k u n g e n , Nebenwirkungen u n d Einsatzgebiete der w i c h t i g s t e n i n der 
K l i n i k gebrauchten Substanzgruppen werden im folgenden v o r g e s t e l l t . 

1 .6 ,1 Herzwirksame Glykoside ( ! D i g i t a l i s ! ) 

Der englische A r z t W. WITHERING beschrieb bere i t s v o r mehr als 200 
J a h r e n , daß ein E x t r a k t des F i n g e r h u t s ( l a t . Name: Dig i ta l i s p u r ­
purea) einerseits i n der Lage i s t , 'Wassersüchtige' von ihrem Leiden 
zu be f re ien , andererseits jedoch auch rasch zum Tode führen k a n n . 

V e r a n t w o r t l i c h für diesen doch r e c h t untersch ied l i chen Therapieer fo lg 
s ind i n beiden Fällen bestimmte, im F i n g e r h u t u n d einigen anderen 
Heilpf lanzen enthaltene Z u c k e r v e r b i n d u n g e n (sog . G l y k o s i d e ) , die die 
F u n k t i o n e n des Herzens i n charakter i s t i s cher Weise beeinf lussen ( d a ­
her der Name: 'Herzwirksame G l y k o s i d e ' ) . 

I h r gemeinsamer A n g r i f f s p u n k t i s t die Zellmembran der einzelnen Mus ­
kelzelle des Herzens. D o r t hemmen sie die F u n k t i o n der sog. N a t r i u m -
Kalium-Pumpe ( v g l . K a p . 1 .2 ) . Dies hat zur Folge, daß n u n weniger 
Natr iumionen aus der Zelle u n d umgekehrt weniger Kaliumionen i n die 
Zelle befördert w e r d e n . Die intrazelluläre N a t r i u m k o n z e n t r a t i o n ste igt 
an und führt über einen noch n i c h t vollständig geklärten Mechanismus 
i h r e r s e i t s zu einer vermehr ten B e r e i t s t e l l u n g v o n Calciumionen. C a l ­
cium i n t e n s i v i e r t die Verknüpfung von A k t i n - u n d Myosinfi lamenten i n 
der Zelle u n d verstärkt dadurch die Kontraktionsfähigkeit der H e r z ­
muskelfasern (pos i t iv inotrope W i r k u n g ) . Für das gesamte H e r z , i n s ­
besondere bei bestehender Herz insu f f i z i enz , bedeutet d ies : stärkere 
u n d schnellere Ent leerung der V e n t r i k e l , V e r m i n d e r u n g der H e r z ­
größe , bessere diastolische Füllung, Zunahme des Herzsch lag - u n d 
Minutenvolumens, Abnahme des V e n e n d r u c k s , Senkung des m y o k a r d i a -
l en Sauers to f fverbrauchs . I n der Folge nehmen N i e r e n d u r c h b l u t u n g 
u n d Diurese z u , z i rku l i e rendes B lutvo lumen u n d Ödeme dagegen ab . 
Der Therapieer fo lg bei 'Wassersucht' w i r d n u n verständlich. Häufig 
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läßt sich auch ein A b s i n k e n der be i Herz insuf f iz ienz kompensatorisch 
erhöhten Schlagfrequenz beobachten (negat iv ehronotrope W i r k u n g ) . 
D u r c h die genannten E l e k t r o l y t v e r s c h i e b u n g e n führt Dig i ta l i s darüber 
hinaus zu charakter i s t i s chen Veränderungen der e l ek t rophys i o l o -
gischen Vorgänge am Herzen . Die E r r e g u n g s l e i t u n g vor allem im Be ­
r e i c h des A V - K n o t e n s w i r d ver langsamt (negat iv dromotrope W i r k u n g , 
Gefahr des A V - B l o c k s ! ) . Die Neigung der einzelnen Zelle zu autono­
mer E r r e g u n g s b i l d u n g nimmt zu (pos i t iv bathmotrope W i r k u n g , Gefahr 
von Rhythmusstörungen!) . 

A u f g r u n d der beschriebenen Wirkungen kommen für Herzg lykos ide f o l ­
gende Haupteinsatzgebiete i n Frage : die akute u n d chronische H e r z ­
insuf f iz ienz sowie bestimmte Formen von Herzrhythmusstörungen, bei 
denen die negat iv dromotrope Wirkkomponente therapeut i s ch eingesetzt 
w i r d . 

Herzg lykos ide können o r a l , v o r allem bei L a n g z e i t b e h a n d l u n g , u n d 
intravenös, v o r allem i n k l in i s chen Not fa l l s i tua t i onen , v e r a b r e i c h t 
w e r d e n . I n beiden Fällen ste l l t die r i c h t i g e Dosierung ein H a u p t p r o ­
blem d a r , da die Serum-Konzentrat ion an D i g i t a l i s , die für einen o p t i ­
malen therapeut i schen E f f ek t e r r e i c h t werden muß, n u r wenig (Faktor 
1,5-3) u n t e r der jenigen Konzentra t i on l i e g t , die bere i ts zu tox ischen 
u n d u . U . lebensbedrohl ichen Nebenwirkungen führen k a n n ( 'ger inge 
therapeut ische Bre i t e 1 der Herzg lykos ide ; V/. WITHERING beschre ibt 
unerklärliche Todesfälle nach mehrmaligem Genuß von F i n g e r h u t e x ­
t r a k t ) . 

Um Überdosierungen zu vermeiden , muß daher genau bekannt se in , 
wie s ich das jeweils verwendete Glykos id im Körper verhält , d . h . wie 
gut es nach oraler Gabe aufgenommen w i r d (Resorpt i onsquote ) , welche 
Serumkonzentrat ion therapeut i s ch e r r e i c h t werden soll ( V o l l w i r k d o s i s ) , 
wie schnel l die W i r k u n g nachläßt ( A b k l i n g q u o t e ) u n d wie schnel l das 
Glykos id den Körper wieder verläßt (El iminationsquote) . Daraus läßt 
sich diejenige Menge e r r e c h n e n , die dem Organismus täglich neu z u ­
geführt werden muß (Erhal tungsdos is ) . 

Diese Kenndaten s ind für die gegenwärtig i n der K l i n i k hauptsächlich 
verwendeten Herzg lykos ide z . T . sehr u n t e r s c h i e d l i c h : D i g o x i n ( L a n i ­
c o r ^ ) , b e t a - A c e t y l - D i g o x i n ( z . B . Novodigal^-) u n d b e t a - M e t h y l -
D igox in ( z . B . L a n i t o p ^ ) werden nach perora ler Gabe zu 60 - 90 % r e ­
s o r b i e r t , der W i r k e i n t r i t t nach i . v . I n j e k t i o n i s t rasch (20 m i n ; be i 
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b e t a - M e t h y l - D i g o x i n 5 m i n ) , die El imination e r f o l g t größtenteils r e ­
n a l . Bei Niereninsuf f i z ienz k a n n es daher wegen der nunmehr g e r i n ­
geren Eliminationsquote zu einer s t a r k e n Anhäufung ( 'Kumulat ion 1 ) 
dieser Medikamente kommen. I n diesem Fal l sollte besser das Glykos id 
D i g i t o x i n ( z . B . Digimerck"^) v e r a b r e i c h t w e r d e n . Es w i r d p e r o r a l zu 
annähernd 100 % r e s o r b i e r t u n d hauptsächlich über die Leber i n die 
Galle ausgeschieden. Selbst bei schwerer Niereninsuf f iz ienz k u m u l i e r t 
D i g i t o x i n k a u m . I n Zweifelsfällen k a n n der tatsächlich vorhandene 
Wirkspiegel heute d u r c h d i r e k t e Bestimmung der G lykos idkonzentra t i on 
im Serum e r m i t t e l t werden (ze i taufwendig u n d t e u e r ) . 

A l l e r d i n g s schließt auch k o r r e k t e Dosierung der einzelnen Präparate 
das A u f t r e t e n v o n V e r g i f t u n g s e r s c h e i n u n g e n n i c h t aus. Hohes A l t e r , 
Hypox ie , Hypothyreose , vo r allem aber Hypokaliämie u n d Hyperca l c -
ämie können dazu führen, daß der Körper überempfindlich auf 
Herzg lykos ide r e a g i e r t u n d bedrohl iche Nebenwirkungen frühzeitig 
a u f t r e t e n . I n der Praxis i s t daher die regelmäßige Kontro l l e des 
Serum-Kaliumspiegels von großer B e d e u t u n g . Die intravenöse V e r a b ­
r e i c h u n g von Calcium-Präparaten u n t e r g le ichzeit iger Dig i ta l i s therap ie 
dar f - wenn überhaupt - n u r mit größter Vors i ch t e r f o lgen . 

Zeichen der D i g i t a l i s i n t o x i k a t i o n s ind i n ers ter L in ie H e r z r h y t h m u s ­
störungen jeg l i cher A r t , meist als ventrikuläre Extrasys to l i e (pos i t ive 
B a t h m o t r o p i e ) , A V - B l o c k I . - I I I . Grades (negative Dromotrop ie ) , 
B r a d y k a r d i e oder V o r h o f t a c h y k a r d i e n . Daneben t r e t e n g a s t r o i n t e s t i -
nale Symptome (Übelkeit, E r b r e c h e n ) , Sehstörungen (Farbensehen, 
Augenf l immern) u n d zentralnervöse Symptome (Kopfschmerz , Desor ien ­
t i e r u n g , U n r u h e ) auf . Veränderungen im EKG (muldenförmige S T -
Senkung , T - A b f l a c h u n g ) können nachgewiesen w e r d e n , f inden sich 
jedoch auch bei Pat ienten mit normalen Glykosidspiegeln ( u n s p e z i f i ­
sches Zeichen) . 

Die Behandlung einer G l y k o s i d v e r g i f t u n g besteht i n sofortigem A b s e t ­
zen des Glykos ids , Behebung eines möglicherweise bestehenden K a l i u m -
Mangels bzw. Anhebung auf hochnormale Werte, Gabe von A n t i ­
a r r h y t h m i k a (vorzugsweise D i p h e n y l h y d a n t o i n , v g l . K a p . 1 . 6 . 3 ) , E i n ­
satz eines Herzschr i t tmachers bei n i c h t t h e r a p i e r b a r e r B r a d y k a r d i e 
sowie i n k o n t i n u i e r l i c h e r (EKG-) Überwachung. Seit kurzem stehen 
auch spezifische Digitalis-Antikörper zur Ver fügung. Sie s ind jedoch 
wegen des aufwendigen u n d t e u r e n Hers te l lungsver fahrens b isher n u r 
begrenzt erhältlich u n d i n i h r e r Anwendung auf schwerste I n t o x i k a ­
t ionen bei versehent l i cher oder suiz idaler Einnahme v o n H e r z g l y k o s i -
den beschränkt. 
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1 .6 .2 . Vasodi latatoren 

Vasodi latatoren w i r k e n r e l a x i e r e n d auf den Tonus der g la t ten Gefäß­
musku la tur im venösen (postkapillären) u n d / o d e r a r t e r i e l l e n (präkapil­
lären) B e r e i c h . 

D u r c h Gefäßerweiterung im venösen Bere ich w i r d d o r t die Aufnahme­
kapazität für das zum Herzen zurückfließende B l u t vergrößert (sog. 
'venöses P o o l i n g ' ) , weniger B l u t e r r e i c h t das Herz . Die diastol ischen 
Füllungsdrucke (Synonym: die V o r l a s t , das 'pre load ' ) des r e c h t e n 
Herzens u n d , f o r tge le i te t über die L u n g e n , schließlich auch des l i n ­
k e n Herzens s i n k e n . Entsprechend nimmt die Ruhespannung der e i n ­
zelnen Muskel fasern i n der Diastole ab u n d damit auch der Sauersto f f ­
v e r b r a u c h des Herzens. 

Die Gefäßerweiterung im ar te r i e l l en Bere ich senkt den B l u t d r u c k u n d 
damit den Widerstand (Synonym: die Nachlast , das ' a f t e r l o a d ' ) , gegen 
den der l i n k e V e n t r i k e l sein B lutvo lumen i n die ar ter ie l l e Strombahn 
a u s w i r f t . Die Herzarbe i t u n d damit der myokardiale S a u e r s t o f f v e r ­
b r a u c h s i n k e n . Darüber hinaus i s t das Herz i n der Lage , p r o Z e i t e i n ­
hei t mehr B lutvo lumen umzusetzen, w o d u r c h das Sauerstof fangebot an 
den Organismus s t e i g t . 

Die Wirkung der einzelnen Gefäß d i la tator en auf die venösen u n d a r t e ­
r i e l l e n Gefäße i s t a l lerd ings etwas u n t e r s c h i e d l i c h : 

N i t r a t e w i r k e n ganz überwiegend d i l a t i e r e n d auf die venösen K a p a z i ­
tätsgefäße einschließlich der großen Venen u n d senken somit die V o r ­
last des Herzens ( zentra ler V e n e n d r u c k , Pu lmona lar te r i endruck u n d 
enddiastol ischer D r u c k beider V e n t r i k e l fa l len ab) . Dies w i r d t h e r a ­
peut i s ch bei der akut au f t re tenden Herz insuf f iz ienz mit Lungenödem 
(hoher ZVD u n d Pulmona lar ter i endruck ) ausgenutz t . Während die W i r ­
k u n g auf die a r te r i e l l en Gefäße der Per ipher ie vergleichsweise w e n i ­
ger s t a r k ausgeprägt i s t , werden die K o r o n a r a r t e r i e n d u r c h N i t r a t e 
e r w e i t e r t . Dies erklärt die gute V/irksamkeit be i der Prophy laxe u n d 
Therapie der A n g i n a p e c t o r i s . 

N i t r a t e werden ausgezeichnet über die Schleimhäute r e s o r b i e r t u n d 
TR "R können daher g u t p e r o r a l ( z . B . N i t r o l i n g u a l - ^ - K a p s e l n , N i t r o l i n g u a l -

S p r a y , I s o k e t ^ - T a b l e t t e n e t c . ) v e r a b r e i c h t w e r d e n . I n speziellen N o t ­
fa l l s i tuat ionen oder i n t r a o p e r a t i v i s t eine parentera le A p p l i k a t i o n 
möglich. Die W i r k u n g setzt rasch e i n , i s t jedoch v o r allem be i der 
i . v . - G a b e n u r von k u r z e r Dauer . Zur Langze i tmedikat ion eignet s i ch 
besser das auf die Haut aufgeklebte N i t r o - P f l a s t e r ( z . B . N i t r o d e r m ^ ) 
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oder sog. R e t a r d - D a r r e i c h u n g e n mit allmählicher Wirks to f f f r e i se tzung 
( z . B . Isoket"^" r e t a r d , N i t r o Mack"^ r e t a r d , Maycor^ r e t a r d ) . 
Wichtigste N e b e n w i r k u n g der N i t r a t e i s t ein A b f a l l des ar te r i e l l en 
B l u t d r u c k s , weswegen sie z . B . im Schock n i c h t eingesetzt werden 
dürfen. 

D i h y d r a l a z i n ( z . B . Nepresol^) senkt d u r c h E r w e i t e r u n g der a r t e r i e l ­
l en Widerstandsgefäße den A u s w u r f w i d e r s t a n d (die Nachlast) des H e r ­
zens u n d ent lastet damit den l i n k e n V e n t r i k e l . Der A b f a l l des a r t e ­
r i e l l e n D r u c k s führt häufig ( r e f l e k t o r i s c h ) zum Herzfrequenzanst ieg 
u n d zu einer Zunahme des HZV. Typ ische Einsatzgebiete für H y d r a -
lazin s ind die Hyper ton ie u n d die Herz insuf f iz ienz mit v e r r i n g e r t e m 
Auswur fvo lumen (sog . 'low o u t p u t ' - S y n d r o m ) . D i h y d r a l a z i n k a n n p e r ­
ora l oder intravenös v e r a b r e i c h t w e r d e n . Zur V e r m i n d e r u n g der bei 
längerer Einnahme z . T . unangenehmen Nebenwirkungen (Schwinde l , 
Kopfschmerz , t r o ckener M u n d , T a c h y k a r d i e , Orthostase-Reakt ion) 
w i r d das M i t t e l häufig mit anderen Präparaten kombin ier t ( z . B . 
D i u r e t i k a , b e t a - B l o c k e r , N i t r a t e ) . 

N i t r o p r u s s i d n a t r i u m ( z . B . N i p r u s s ) r e l a x i e r t sowohl die ar ter ie l l e als 
auch die venöse Gefäßmuskulatur. Dies führt zu einer Senkung sowohl 
der Vor las t als auch der Nachlast des Herzens . Das HZV ste igt nach 
N i t r o p r u s s i d - G a b e a n . Wegen seiner s t a r k e n Wirksamkeit auf den a r t e ­
r i e l l e n B l u t d r u c k w i r d es häufig bei der akuten h y p e r t e n s i v e n Kr i se 
(vor allem bei gleichzeitigem L inksherzversagen ) angewendet. Das 
Medikament k a n n n u r p a r e n t e r a l (Per fusor ) v e r a b r e i c h t w e r d e n , w i r k t 
so for t , k u r z u n d sehr s t a r k (Gefahr der H y p o t o n i e ) . Seine A p p l i k a ­
t i on i s t auf k l in i s che Notfälle beschränkt . 

Diazoxid ( z . B . Hypertonalum) führt nach einer intravenösen E i n z e l ­
dosis von 300 mg über eine Ersch la f fung der A r t e r i o l e n prompt zur 
Senkung des B l u t d r u c k s . Diazoxid w i r d n u r zur Behandlung extremer 
Formen der Hyper ton ie u n d h y p e r t e n s i v e r K r i s e n eingesetzt u n d i s t 
häufig auch bei sonst therap ieres i s tenten Formen noch w i r k s a m . Als 
Nebenwirkung t r i t t ge legent l ich eine Hyperglykämie auf . 

Minox id i l ( z . B . Lonolox) r e l a x i e r t ähnlich dem Diazoxid ganz überwie­
gend die g latte Gefäßmuskulatur der A r t e r i o l e n u n d w i r k t darum i n 
erster L in ie b l u t d r u c k s e n k e n d . M i n o x i d i l g i l t als das derze i t am stärk­
sten wirksame A n t i h y p e r t e n s i v u m . Das Präparat k a n n im Gegensatz zu 
Diazoxid u n d N i t r o p r u s s i d ora l gegeben werden u n d eignet s ich daher 
zur Langze i tbehandlung schwerer Formen der H y p e r t o n i e . Seine W i r ­
k u n g setzt nach ca. 2 Stunden ein u n d hält nach einmaliger Gabe bis 
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zu 72 Stunden a n . Unerwünschte A r z n e i m i t t e l w i r k u n g e n ( r e f l e k t o r i ­
sche T a c h y k a r d i e , Ödembildung) können d u r c h Kombination mit b e t a -
B lo ckern u n d D i u r e t i k a weitgehend vermieden w e r d e n . Eine nach Gabe 
von anderen Vasodi latant ien manchmal zu beobachtende Hypotonie t r i t t 
u n t e r Minox id i l n i c h t au f . Sehr störend (vor allem für Frauen) i s t die 
b isher n i c h t beherrschbare Zunahme der gesamten Körperbehaarung 
nach längerer Einnahme des Präparats. 

A l l en b isher besprochenen Pharmaka i s t gemeinsam, daß sie über 
einen d i r e k t e n A n g r i f f an der Gefäßwand zur Vasodi latat ion führen. 
Eine wirksame per iphere Gefäßerweiterung i s t jedoch auch über ande­
r e , z . T . gemischte W i r k p r i n z i p i e n möglich. 

Alpha-Rezeptorenblocker hemmen die vasokons t r ik to r i s che W i r k u n g von 
A d r e n a l i n bzw . Noradrenal in ( v g l . K a p . 6.6) an den a r t e r i e l l e n u n d 
venösen Gefäßwänden u n d führen d a d u r c h i n d i r e k t zur Vasodi latat ion 
mit den bere i ts bekannten Folgen für den Gesamtkreislauf u n d das 
Herz : A b s i n k e n von arter ie l lem B l u t d r u c k , per ipherem Widers tand , 
V o r - u n d Nachlast des Herzens u n d Anst ieg des HZV. Wegen der 
jedoch auch an anderen Organen ( z . B . U t e r u s , A u g e , Magen-Darm-
T r a k t ) wirksam werdenden alpha-Blockade u n d der damit v e r b u n d e n e n 
Nebenwirkungen s ind die gegenwärtig verfügbaren Präparate ( z . B . 
Phento lamin /Reg i t in^ ) für eine Langze i tbehandlung bei Hyper ton ie 
n i c h t geeignet . Sie können jedoch i n Form einer Dauer in fus ion bei 
h y p e r t e n s i v e n K r i s e n oder zur k o n t r o l l i e r t e n Hypotens ion ( v g l . 
K a p . 1.10) eingesetzt w e r d e n . 

R R Terazosin ( z . B . H e i t r i n ) u n d Prazosin ( z . B . Minipress ) haben eine 
a lpha^-blockierende W i r k u n g . Es i s t im a r t e r i e l l e n u n d venösen Gefäß­
system etwa gleich wirksam u n d führt am i n s u f f i z i e n t e n Herzen d u r c h 
Abnahme der Nachlast zur Zunahme des HZV. Mit einer Wirkdauer v o n 
24 Stunden nach oraler Gabe i s t Terazos in für die Langze i t therap ie 
der Hyper ton ie mit u n d ohne begleitende Herz insuf f iz ienz geeignet . I n 
seiner therapeut i s chen Effizienz i s t das Präparat dabei dem intravenös 
app l i z i erbaren N i t r o p r u s s i d n a t r i u m ähnlich. 

U r a p i d i l ( z . B . E b r a n t i l ^ ) hemmt d u r c h p e r i p h e r e a lpha -Rezeptoren -
blockade ebenfalls den v a s o k o n s t r i k t o r i s c h e n A n g r i f f der Katecho la -
mine ( s . o . ) . Darüber hinaus w i r d im Kre i s lau f Zentrum des ZNS die 
Aktivität des Sympathikus gebremst . Dies führt zu einer deut l i chen 
Abnahme des systol ischen u n d diastol ischen B l u t d r u c k s , ohne daß 
g le ichzeit ig wegen der zentra len Sympathikolyse die Herz f requenz 
r e f l e k t o r i s c h wesentl ich zunimmt (unerwünschte A r z n e i m i t t e l w i r k u n g 
der meisten Vasod i la tant i en ) . U r a p i d i l i s t o ra l u n d intravenös schnel l 
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w i r k s a m . Die 
i . v . - G a b e von 20 - 50 mg eignet s ich zur Therapie h y p e r t e n s i v e r 
Notfälle sowie zur k o n t r o l l i e r t e n D r u c k s e n k u n g bei p r ä - , i n t r a - u n d 
postoperat iver H y p e r t e n s i o n . 

•η 

Clonid in ( z . B . Catapresan ) b e w i r k t über zentrale Sympathikushem­
mung eine p e r i p h e r e Vasodi latat ion u n d damit einen B l u t d r u c k a b f a l l , 
der nach intravenöser Gabe i n n e r h a l b von Minuten einsetzt u n d lange 
anhält. Bei Therap iebeg inn i s t wegen einer k u r z z e i t i g e n alpha-Rezep-
torenst imulat ion häufig ein flüchtiger B l u t d r u c k a n s t i e g zu beobachten. 
Nebenwirkungen s ind B r a d y k a r d i e , Obst ipat ion u n d M u n d t r o c k e n h e i t . 

Neuere A n t i h y p e r t e n s i v a mit sehr g u t e r k l i n i s c h e r Wirksamkeit s ind 
die sog. ACE-Hemmer C a p t o p r i l ( z . B . L o p i r i n ^ , Tensobon^) u n d Ena­
l a p r i l ( z . B . X a n e f . I h r Wirkmechanismus untersche idet sich g r u n d ­
sätzlich von den b isher besprochenen u n d soll k u r z erläutert w e r d e n : 

Das Enzym A n g i o t e n s i n - C o n v e r t i n g - E n z y m e (ACE) i s t für die Umwand­
l u n g v o n Ang io tens in I i n Ang io tens in I I v e r a n t w o r t l i c h . Der Eiweiß­
stoff Ang io tens in I I i s t der stärkste V a s o k o n s t r i k t o r des menschlichen 
Körpers (etwa 200mal wirksamer als A d r e n a l i n ! ) . C a p t o p r i l u n d Enala­
p r i l hemmen die W i r k u n g von ACE u n d führen damit über einen A b f a l l 
von Ang io tens in I I i n d i r e k t zu einer Vasodi latat ion . V o r - u n d Nachlast 
des Herzens s i n k e n , das HZV s t e i g t , ohne daß es zu einer r e f l e k t o r i ­
schen Beschleunigung des Herzschlags kommt. ACE-Hemmer werden 
daher außer bei Hyper ton ie auch bei der Herz insuf f iz ienz mit gutem 
Erfo lg e ingesetzt . C a p t o p r i l u n d Ena lapr i l s ind o ra l w i r k s a m . Neben­
w i r k u n g e n (Hautrötung, Leukopenie , P r o t e i n u r i e , Hyperkaliämie) s ind 
se l ten. 

Neben den genannten Präparaten s ind speziell zur Behandlung der 
Hypertonie noch einige andere Substanzen i n Verwendung ( G u a n e t h i -
d i n , a lpha-Methy ldopa , Reserpin u . a . ) . Wegen oft erheb l i cher Neben­
w i r k u n g e n u n d g u t e r A l t e r n a t i v e n w i r d i h r e Anwendung zunehmend 
eingeschränkt. Sie sollen i n diesem K a p i t e l n i c h t gesondert erläutert 
w e r d e n . 

1.6.3 Calciumantagonisten 

Calciumantagonisten hemmen ( 'antagonis ieren 1 ) dosisabhängig den E i n -
strom von Calciumionen aus dem Extrazellulärraum i n die Herzmuske l -
u n d Gefäßmuskelzellen. Der intrazelluläre Calciumgehalt fällt ab . Da 
Calcium für jegl iche M u s k e l k o n t r a k t i o n im Körper u n v e r z i c h t b a r i s t , 
w i r d d a d u r c h die Kontraktilität des Gesamtherzmuskels sowie der 
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Tonus (die Muskelspannung) der Gefäßmuskulatur r e d u z i e r t . Der 
gefäßerweiternde Ef fekt t r i t t v o r allem an den Koronargefäßen u n d 
den p e r i p h e r e n A r t e r i e n auf . Die K o r o n a r d u r c h b l u t u n g u n d damit die 
Sauers to f fversorgung des Herzens nehmen z u , der ar ter ie l l e B l u t ­
d r u c k (die Nachlast) u n d damit der Sauers to f f verbrauch des Herzens 
dagegen ab. 

Calciumantagonisten ( z . B . N i f e d i p i n / Adalat , N i t r e n d i p i n / B a y o t e n ­
s i n ^ , Dilt iazem / Dilzem^) werden daher mit Er fo lg zur Therapie u n d 
Prophylaxe der A n g i n a pector is sowie zur Behandlung der Hyper ton ie 
e ingesetzt . 
N i f e d i p i n i s t auch als Infusionslösung erhältlich u n d eignet s ich 
besonders zur p r ä - , i n t r a - u n d postoperat iven B l u t d r u c k s e n k u n g . Die 
W i r k u n g setzt nach oraler bzw. i . v . - G a b e rasch u n d zuverlässig e in 
u n d hält einige Stunden a n . Gravierende Nebenwirkungen ( z . B . eine 
d u r c h die negat ive Ino t rop ie ausgelöste Herz insu f f i z i enz , unerwünsch­
te Hypotonie) s ind se l ten . Vere inze l t t r e t e n Hitzegefühl, Kopfschmerz , 
Beinödeme u n d Übelkeit auf s 

Eine gewisse Sonderste l lung i n der Gruppe der Calc iumantagonisten 
nimmt das Verapamil ( z . B . I s o p t i n ^ ) e i n . Die Substanz hat neben der 
schon bekannten negat iv i n o t r o p e n u n d vasodi lat ierenden W i r k u n g 
aller Calciumantagonisten ( s . o . ) zusätzlich einen d e u t l i c h hemmenden 
Ef f ekt auf die E r r e g u n g s b i l d u n g (negat ive Bathmotropie ) u n d E r r e ­
gungs l e i tung (negat ive Dromotropie) im Herzen . Verapamil w i r d daher 
i n e rs ter L in ie als A n t i a r r h y t h m i k u m e ingesetzt . 

1.6.4 A n t i a r r h y t h m i k a 

A n t i a r r h y t h m i k a s ind A r z n e i m i t t e l zur Behandlung von H e r z r h y t h m u s ­
störungen. Diese Rhythmusstörungen können sowohl von den Vorhöfen 
( 'supraventrikuläre R . ! ) als auch v o n den Kammern ( 'ventrikuläre 
R . ' ) des Herzens ausgehen u n d zu einer u . U . l ebensbedrohl i chen 
Verlangsamung ( ' b r a d y k a r d e R . ' ) bzw . Beschleunigung ( ' t a c h y k a r d e 
R . ' ) der Herzfrequenz führen. 

Therapeut i s ch sollte i n ers ter L in ie v e r s u c h t w e r d e n , die den R h y t h ­
musstörungen zugrundel iegende K r a n k h e i t ( z . B . Elektrolytstörungen, 
koronare H e r z k r a n k h e i t , M y o k a r d i t i s , H y p e r t h y r e o s e , H y p o x i e , I n t o ­
x i k a t i o n e n u s w . ) aufzudecken u n d zu beheben. Gel ingt dies n i c h t 
oder n i c h t schnel l gen u g , müssen A n t i a r r h y t h m i k a ( u n d g g f . Maßnah­
men wie z . B . Schr i t tmacher u n d D e f i b r i l l a t i o n ) eingesetzt w e r d e n . 

Folgende Substanzen bzw. S t o f f g r u p p e n (sie w u r d e n zum T e i l schon 
i n anderem Zusammenhang i n diesem Kap i t e l besprochen) kommen i n 
B e t r a c h t : 



Herz u n d Kre i s lau f 1.91 

1 .6·4 .1 Herzwirksame Glykoside 

A u f g r u n d i h r e r negat iv dromotropen W i r k u n g führen Herzg lykos ide zu 
e iner Verlangsamung der E r r e g u n g s l e i t u n g im A V - K n o t e n , wodurch 
weniger E r r e g u n g e n v o n den Vorhöfen auf die V e n t r i k e l übertragen 
w e r d e n . Sie werden daher neben der klassischen I n d i k a t i o n der H e r z ­
insuf f i z i enz auch be i Zuständen v o n Vorhof f l immern (Frequenzen um 
350 - 600/min) u n d V o r h o f f l a t t e r n (Frequenzen um 220 - 350/min) e i n ­
gesetzt , wo eine schnelle AV-Überleitung u n b e d i n g t vermieden bzw. 
schnel lstens behoben werden muß (Kammerfrequenzen von 300/min 
s i n d t ö d l i c h ! ) . 
I n Notfällen sollte eine rasche Sättigung d u r c h i . v . - G a b e ( z . B . 
0,5 mg D i g o x i n oder 0,4 mg b e t a - M e t h y l d i g o x i n i . v . ) angestrebt 
w e r d e n . Da Dig i ta l i s selbst jede A r t von Rhythmusstörung h e r v o r ­
r u f e n k a n n , muß vor Behandlungsbeg inn u n b e d i n g t ausgeschlossen 
w e r d e n , daß die zu therapierende Rhythmusstörung i h r e r s e i t s Folge 
einer G l y k o s i d i n t o x i k a t i o n i s t . Herzglykos idgabe u n t e r diesen U m ­
ständen hätte fatale Folgen. 

1 .6 .4 .2 Calciumantagonisten 

Al l e Calciumantagonisten führen zur p e r i p h e r e n Vasodi latat ion u n d zu 
einer Kontraktilitätsminderung des M y o k a r d s . Verapamil ( I s o p t i n ^ ) 
setzt darüber hinaus die E r r e g u n g s b i l d u n g des Herzens vor allem im 
Bere i ch des Sinusknotens u n d der Vorhöfe herab (negat ive Bathmo-
t r o p i e ) u n d verzögert ähnlich den Herzg lykos iden die Erregungsüber ­
l e i t u n g im A V - K n o t e n (negat ive D r o m o t r o p i e ) . Die Substanz eignet 
s i ch daher g u t als A n t i a r r h y t h m i k u m . Haupteinsatzgebiete s ind e n t ­
sprechend dem Wirkmechanismus die Therapie u n d Prophylaxe akut 
a u f t r e t e n d e r , im Bere ich von S inusknoten oder Vorhöfen entstehender 
T a c h y k a r d i e n (sog . supraventrikuläre T a c h y k a r d i e n ) sowie die P r o ­
p h y l a x e u n d Therapie einer schnellen AV-Überleitung be i bestehendem 
V o r h o f f l immern / - f l a t t e r n . 

W i r d eine rasche W i r k u n g anges t reb t , i s t die intravenöse A p p l i k a ­
t i ons form von Verapamil zu b e v o r z u g e n . Die i . v . - G a b e muß jedoch 
v o r s i c h t i g er fo lgen (Cave: B o l u s i n j e k t i o n ! ) , da es h i e r b e i zur akuten 
Hypoton ie , zur S i n u s k n o t e n - B r a d y k a r d i e u n d zur höhergradigen A V -
B l o c k i e r u n g b is h i n zum A V - B l o c k I I I . Grades mit Asysto l ie kommen 
k a n n . Bei n i c h t kompensierter Herz insuf f iz ienz sowie be i mit b e t a -
B l o c k e r n vorbehande l ten Patienten i s t die Anwendung v o n Verapamil 
wegen seiner zusätzlich negat iv i n o t r o p e n W i r k u n g k o n t r a i n d i z i e r t . 
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1 .6 .4.3 A t r o p i n 

D u r c h Hemmung des Parasympathikus führt A t r o p i n zu einer r e la t i v en 
Zunahme der S y m p a t h i k u s w i r k u n g am Herzen ( v g l . K a p . 6 . 6 ) . Die 
Substanz k a n n daher bei b r a d y k a r d e n Rhythmusstörungen ( S i n u s b r a -
d y k a r d i e , A V - B l o c k i e r u n g e n ) eingesetzt w e r d e n , um die S i n u s f r e ­
quenz des Herzens zu erhöhen. E r r e g u n g s b i l d u n g u n d - l e i t u n g im 
His-Bündel u n d im V e n t r i k e l m y o k a r d werden n i c h t beeinflußt. A t r o ­
p i n w i r d bevorzugt p a r e n t e r a l app l i z i e r t (mi t t l ere Dos i e rung : 
0,5 - 1,0 mg A t r o p i n s u l f a t ) u n d w i r k t etwa 60 m i n . 

1 .6 .4 .4 Symp athomimetika 

B r a d y k a r d e Herzrhythmusstörungen, die auf A t r o p i n n i c h t mehr a n ­
sprechen , können akut mit I soprena l in ( z . N . A ludr in^" ) oder O r c i p r e -
na l in ( z . B . A l u p e n t ^ ) behandelt w e r d e n . L a n g f r i s t i g i s t i n diesen 
Fällen meist eine Schr i t tmachertherap ie unumgänglich. Die Gruppe der 
Sympathomimetika w i r d ausführlicher i n K a p . 6.6 v o r g e s t e l l t . 

1 .6.4.5 Beta-Rezeptorenblocker 

Das W i r k p r i n z i p aller beta-Rezeptorenblocker b e r u h t auf einer Hem­
mung des Sympathikus (sog . 'Sympathikolyse ' ) im gesamten O r g a n i s ­
mus. Am Herzen heißt d ies : Frequenzabnahme; Verzögerung der E r r e ­
g u n g s l e i t u n g ; Kontraktilitätsabnahme; Abnahme der E r r e g u n g s b i l d u n g . 
Darüber hinaus verlängern beta -Blocker die Zei tspanne, die v e r s t r e i ­
chen muß, bis eine Herzzelle nach e r f o lg te r K o n t r a k t i o n e rneut a k t i ­
v i e r t werden k a n n (sog . 'Refraktärzeit ') , u n d schützen die Zellmem­
b r a n i n gewissem Umfang vor u n k o n t r o l l i e r t ablaufenden E r r e g u n g e n 
(sog . 'membranstabi l is ierende W i r k u n g ' ) . Die genannten Ef fekte f i n ­
den sich gleichermaßen im V o r h o f - u n d V e n t r i k e l m y o k a r d des Herzens . 

Beta -Blocker können dementsprechend sowohl bei supraventrikulären 
( S i n u s t a c h y k a r d i e , supraventrikuläre E x t r a s y s t o l e n , V o r h o f f l i m m e r n / 
- f l a t t e r n ) als auch bei ventrikulären (ventrikuläre E x t r a s y s t o l i e , 
anfallsweise ventrikuläre T a c h y k a r d i e ) Rhythmusstörungen eingesetzt 
w e r d e n . Sie s ind vor allem dann anderen Substanzen v o r z u z i e h e n , 
wenn die zu behandelnden Rhythmusstörungen wahrsche in l i ch d u r c h 
einen erhöhten Sympathikotonus ausgelöst w e r d e n , z . B . i n der Früh­
phase des H e r z i n f a r k t s oder bei psych ischen oder phys i s chen B e l a -
s t u n g s s i t u a t i o n e n . Beta -Blocker können ora l oder intravenös v e r a b ­
r e i c h t w e r d e n . Die W i r k u n g setzt nach i . v . - G a b e rasch e i n . Mögliche 
N e b e n w i r k u n g e n u n d K o n t r a i n d i k a t i o n e n einer b e t a - B l o c k e r - T h e r a p i e 
werden i n K a p . 6.6 besprochen. 
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1 .6 .4 .6 A n t i a r r h y t h m i k a im engeren Sinne 

V e r t r e t e r dieser S t o f f g r u p p e hemmen die passive D i f fus i on von N a ­
t r i u m u n d Kalium d u r c h die e r reg te Zellmembran. Am Herzen nimmt 
d a d u r c h die E r r e g u n g s b i l d u n g u n d E r r e g u n g s l e i t u n g ab . Es hande l t 
s ich h i e rbe i um denselben Mechanismus, d u r c h den Lokalanästhetika 
die E r r e g u n g s l e i t u n g i n p e r i p h e r e n Nerven b l o c k i e r e n . Einige L o k a l ­
anästhetika haben daher auch gute a n t i a r r h y t h m i s c h e Eigenschaf ten . 
Unterschiede zwischen den einzelnen Substanzen ergeben sich d a r a u s , 
daß sie die Regionen des Herzens u n t e r s c h i e d l i c h s t a r k bee in f lussen : 

A n t i a r r h y t h m i k a vom C h i n i d i n - T y p beeinf lussen sowohl das V o r h o f -
als auch das V e n t r i k e l m y o k a r d . 

Der H a u p t v e r t r e t e r , das C h i n i d i n ( z . B . C h i n i d i n - D u r i l e s ^ ) , w i r k t am 
Herzen negat iv b a t h m o t r o p , d . h . es hemmt die I m p u l s b i l d u n g am 
S i n u s k n o t e n , aber auch an allen anderen i n Be t racht kommenden e k t o -
pen Herden ( V o r h o f , His-Bündel , PURKINJE-Fasern) . Die L e i t u n g s g e ­
s chwind igke i t im Bere ich der V e n t r i k e l w i r d v e r m i n d e r t (negat ive 
D r o m o t r o p i e ) , während die Überleitung im A V - K n o t e n a u f g r u n d eines 
spezi f isch a t r o p i n a r t i g e n ( ! vago ly t i schen 1 ) Ef fektes an dieser Stelle 
zunehmen k a n n . 

C h i n i d i n w i r d häufig dazu v e r w e n d e t , e in a k u t auftretendes b z w . 
noch n i c h t al lzu lange bestehendes V o r h o f f l i m m e r n / - f l a t t e r n i n e inen 
S i n u s r h y t h m u s zu überführen ( d u r c h negat ive bathmotrope W i r k u n g ) . 
Weitere I n d i k a t i o n e n s i n d die supraventrikuläre T a c h y k a r d i e sowie die 
supraventrikuläre u n d ventrikuläre E x t r a s y s t o l i e . 

Wegen seiner deut l i ch ausgeprägten, negat iv i n o t r o p e n Wirkkompo ­
nente w i r d C h i n i d i n meist mit den p o s i t i v i n o t r o p e n Herzg lykos iden 
k o m b i n i e r t . Dies hat zugle ich den V o r t e i l , daß u n t e r a l le in iger 
C h i n i d i n t h e r a p i e manchmal au f t re tende T a c h y k a r d i e n ( d u r c h Besch leu ­
n i g u n g der AV-Überleitung, s .o . ) wei tgehend vermieden w e r d e n . 
C h i n i d i n weist a l l e rd ings w e i t e r e , zum T e i l schwerwiegende N e b e n ­
w i r k u n g e n auf : Übelkeit, E r b r e c h e n , B l u t d r u c k a b f a l l , A l l e r g i e , 
Kammer f l immern , A s y s t o l i e . Die Substanz w i r d daher i n der N o t f a l l ­
therap ie (OP, I n t e n s i v s t a t i o n ) n u r noch eingeschränkt v e r w e n d e t , ha t 
aber i n der Pharmakologie Mode l l charakter . 

Ähnlich wie C h i n i d i n w i r k e n Ajmalin ( z . B . G i l u r y t m a l ) , Procainamid 
( z . B . Novocamid^) , Propafenon ( z . B . R h y t m o n o r m ^ ) , D isopyramid 
( z . B . R h y t m o d u l ^ , Norpace^*) u n d Flecainid ( z . B . Tambocor^-) . 
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A n t i a r r h y t h m i k a vom L i d o c a i n - T y p beeinf lussen b e v o r z u g t das V e n t r i ­
ke lmyokard u n d haben kaum a n t i a r r h y t h m i s c h e W i r k u n g im Vorho fbe -
r e i c h des Herzens . 

TD 

H a u p t v e r t r e t e r i s t das Lidocain ( z . B . Xylocain ) , e in A n t i a r r h y t h m i -
k u m vom lokalanästhetischen T y p . Am Herzen hemmt es abnorme Reiz­
b i l d u n g s z e n t r e n im Bere ich des His-Bündels u n d der P U R K I N J E -
F a s e r n . Kl in ische Dosen haben kaum Einfluß auf die AV-Überle itungs-
ze i t , die intraventrikuläre Le i tungsgeschwind igke i t u n d die H e r z f r e ­
quenz . Es i s t daher besonders bei ventrikulärer A r r h y t h m i e i n d i z i e r t 
(ventrikuläre E x t r a s y s t o l e n , Κ ammert achy k a r d ie , Κ ammer f l immern / -
f l a t t e r n ) . 

Im a k u t e n Fal l werden 50 - 100 mg als Bolus zügig intravenös gege­
b e n , dann alle 6 - 8 min weitere k le ine Dosen bis zu einer Gesamt­
menge v o n 300 - 400 m g . A l t e r n a t i v k a n n auch eine Dauer in fus ion mit 
2 - 4 mg /min v e r a b r e i c h t w e r d e n . Bei Überdosierung von Lidocain 
können Benommenheit u n d Krämpfe a u f t r e t e n . Lidocain i s t das Mi t te l 
der Wahl, um nach D e f i b r i l l a t i o n wegen KammerfUmmerns ein n e u e r l i ­
ches Kammerflimmern zu v e r h i n d e r n . Außerdem w i r d es i n der Früh­
phase nach M y o k a r d i n f a r k t p r o p h y l a k t i s c h zur V e r h i n d e r u n g von 
Rhythmusstörungen angewendet. 

R 
Ähnlich wie Lidocain w i r k e n Mexi le t in ( z . B . M e x i t i l ) u n d D i p h e n y l -

" p " D TD * * 

h y d a n t o i n ( z . B . Epanut in , Phenhydan , Z e n t r o p i l ^ ) . D i p h e n y l h y -
danto in ent fa l te t darüber hinaus k l i n i s c h aus noch u n b e k a n n t e n Grün­
den eine den Herzg lykos iden entgegengesetzte W i r k u n g . Die Substanz 
g i l t daher als Mi t t e l der ers ten Wahl zur Therapie g l y k o s i d i n d u z i e r t e r 
A r r h y t h m i e n (ventrikuläre Ext rasys to l i e u n d T a c h y k a r d i e n , a t r i o v e n ­
trikuläre Leitungsstörungen) . Bei A r r h y t h m i e n aus anderer Ursache 
w i r d es wegen zum T e i l g rav i e render N e b e n w i r k u n g e n n i c h t mehr v e r ­
wendet . 
Amiodaron ( z . B . Cordarex ) i s t e in sehr s t a r k wirksames A n t i a r -
r h y t h m i k u m bei allen t a c h y k a r d e n supraventrikulären u n d v e n t r i k u ­
lären Rhythmusstörungen, das auch dann noch w i r k t , wenn andere 
A n t i a r r h y t h m i k a versagen . Insbesondere d u r c h deut l i che Verlängerung 
der Refraktärzeit des Herzens (= Zei tspanne, i n der noch so s tarke 
Impulse zu ke iner E r r e g u n g s b i l d u n g führen) werden abnorme E r r e ­
gungsabläufe gestoppt bzw. s y n c h r o n i s i e r t . Amiodaron i s t wegen 
ernstzunehmender Nebenwirkungen k e i n Präparat der e rs ten Wahl. 
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1.6.5 Calcium 

Calcium i s t ähnlich wie Kalium ein E l e k t r o l y t , der im Serum n u r i n 
n i e d r i g e r Konzentra t i on vorkommt u n d trotzdem enorme physio logische 
B e d e u t u n g h a t . Die normale Calc iumkonzentrat ion im Serum i s t etwa 
2,5 mmol /1 . Dies e n t s p r i c h t 5 m v a l / 1 , da Calcium zweiwert ig i s t ( v g l . 
K a p . 3 . 1 ) . Calcium l i eg t im Serum etwa zur Hälfte i n i on i s i e r t e r Form 
als C a + + v o r , ungefähr 40 % s ind an Plasmaproteine gebunden . Die 
v e r b l e i b e n d e n 10 % b i lden r e l a t i v feste , k le inmolekulare Komplexe z . B . 
mit L a k t a t , Z i t r a t , Sul fat u . a . Normalerweise besteht e in Gle ichge­
w i c h t zwischen i on i s i e r tem, prote ingebundenem u n d komplexgebunde ­
nem Calc ium, aber der Übergang v o n einer Form i n die andere b e n ö ­
t i g t Z e i t . Der A n t e i l des i on i s i e r t en Calciums im Serum (1,0 -
1,2 mmol/1) s te igt bei Azidose u n d s i n k t bei Alkalose . N u r das i o n i ­
s ierte Calcium i s t im engeren Sinne bio logisch a k t i v i n G e r i n n u n g , 
E r r e g u n g s b i l d u n g u n d E r r e g u n g s l e i t u n g des Herzens u n d i n der K o n ­
t r a k t i o n v o n Herzmuskel u n d querges tre i f tem Ske le t tmuske l . 

Calcium i n i on i s i e r te r Form w i r k t am Herzen pos i t i v ino t rop u n d s t e i ­
g e r t für k u r z e Zeit ( 5 - 1 0 min) das HZV. Es wurde daher früher im 
Rahmen der Reanimation neben bzw. an Stelle von A d r e n a l i n e i n g e ­
se tz t . Eine e indeutige Wirksamkeit konnte jedoch b isher weder im 
Exper iment noch k l i n i s c h nachgewiesen w e r d e n . Da Calcium bei i n t r a ­
venöser Gabe zudem eine Reihe gefährlicher Nebenwirkungen bes i t z t 
(Spasmen der Koronargefäße, S i n u s b r a d y k a r d i e , A u f t r e t e n von K a m ­
merf l immern oder Asys to l i e , Verstärkung der D i g i t a l i s w i r k u n g , s . o . ) , 
w i r d der Einsatz dieser Substanz bei der Herz -Lungen-Wiederbe lebung 
inzwischen generel l abgelehnt . 

Zumindest theoret ische Bedeutung hat dagegen die i . v . - G a b e von C a l ­
cium bei Mass ivtrans fus ion ( z . B . bei Po ly trauma, großen ge fäßchirur ­
gischen E i n g r i f f e n , h e r z c h i r u r g i s c h e n Operat ionen e t c . ) . Hierbe i k a n n 
der A n t e i l des i on i s i e r t en Calciums d u r c h Komplexb indung an den i n 
K o n s e r v e n b l u t r e i c h l i c h vorhandenen Stab i l i sators to f f Z i t r a t s t a r k 
abs inken u n d ein r e l a t i v e r ( ' f u n k t i o n e l l e r 1 ) Calciummangel e n t s t e h e n , 
obwohl dem Organismus absolut gesehen k e i n Calcium v e r l o r e n g e h t . 
Ein r e l a t i v e r Calciummangel sollte i n diesen speziellen Fällen am besten 
u n t e r K o n t r o l l e des Ca + + -Serumsp iege l s ausgegl ichen w e r d e n . 
Im k l i n i s c h e n Rout inebetr ieb bes i tzt die S u b s t i t u t i o n v o n Calcium nach 
B l u t t r a n s f u s i o n e n keine Relevanz u n d i s t auch n i c h t nötig . 

I n d i k a t i o n e n für die rasche V e r a b r e i c h u n g v o n Calcium s ind heute 
l ed ig l i ch die Behandlung der schweren , anders n i c h t b e h e r r s c h b a r e n 
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Hypervent i la t i ons te tan ie (= psychogene H y p e r v e n t i l a t i o n mit A lka lose , 
A b s i n k e n der f re i en Calc ium-Ionen u n d d a d u r c h ausgelöste M u s k e l ­
krämpfe am ganzen Körper) sowie die Therapie Hyperkaliämie-beding-
ter Herzrhythmusstörungen. 

I n jedem Fal l sollte Calcium langsam intravenös i n j i z i e r t (über m i n ­
destens 1 min) u n d eine Einzeldosis von 10 m g / k g Körpergewicht 
n i c h t überschritten w e r d e n . 




