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1. Einleitung

1.1. Historische Entwicklung des Automatischen Implantierbaren Cardioverter/
Defibrillators (ICD)

~,How could we have prevented Heller's death at that time; keep him forever in the
CCuU, or follow him around with a defibrillator? Both solutions were obviously
impossible. So, | reasoned, let's create a similar kind of implantable device to
monitor for VF and automatically shock the patient back to sinus rhythm. Should be
simple enough.”
Michael Mirowski
(Kastor 1989)

Im Jahre 1788 wurde von Charles Kite ein dreijahriges Kind mittels elektrischen
Stromes wiederbelebt. Nach einem weiteren Jahrhundert erkannte John MacWilliams
erstmals den Zusammenhang zwischen plotzlichem Tod und Kammerflimmern
(Nisam 1992). Im Jahr 1899 induzierten Prevost und Batelli Kammerflimmern bei
Froschen und beendeten diese Herzrhythmusstérung bei Kaninchen, indem sie
elektrischen Strom direkt am Herzen anwendeten (Nisam 1992; Walcott 1997,
Lideritz 1998). Nur geringe Fortschritte wurden bis 1933 gemacht, als Hooker im
Tierexperiment zeigte, dass mittels Wechselstrom Kammerflimmern beendet werden
kann (Nisam 1992).

Die erste Defibrillation beim Menschen fuhrten 1947 Beck et al. durch, als sie
wéahrend einer Thoraxoperation 110 Volt Wechselstrom direkt am Herzen
applizierten, um Kammerflimmern zu beenden (Beck 1947; Nisam 1992).

Das Zeitalter der transthorakalen Defibrillation begriindeten Zoll et al. im Jahre 1954.
Sie verwendeten Flachenelektroden auf der Brustwand eines Patienten, um vier
Herzstillstande zu terminieren (Zoll 1956; Nisam 1992; Luderitz 2002).



Lown beschrieb 1962, dass in einem Generator gespeicherter Gleichstrom genauso
effektiv ist wie Wechselstrom, um Herzrhythmusstérungen zu beenden, jedoch
bedeutend weniger arrhythmogen (Lown 1962; Lown 2002).

In den darauffolgenden Jahren gewann die externe Defibrillation und Kardioversion
immer mehr an Bedeutung (Nisam 1992), vor allem als Mitte der 70er Jahre
Kammerflimmern und nicht der akute Myokardinfarkt als Hauptursache des
plotzlichen Herztodes und die schnelle Defibrillation als Moglichkeit einer
erfolgreichen Wiederbelebung identifiziert wurden (Nisam 1992).

Schon 1967 war in Mirowski die Idee eines implantierbaren Defibrillators erwacht, als
sein langjahriger Chef, Professor Harry Heller, an der Folge von ventrikuléaren
Tachyarrhythmien verstarb (siehe Zitat oben) (Kastor 1989, Nisam 1992).

1969 entstand das erste experimentelle Modell eines implantierbaren automatischen
Defibrillators, das 1976 erstmals erfolgreich im Tiermodell eingesetzt wurde (Lideritz
1998).

Am 4. Februar 1980 fuhrten Mirowski und Mitarbeiter im John Hopkins Medical
Center in Baltimore die erste Implantation eines automatischen Defibrillators durch
(Mirowski 1980; Luderitz 2002).

Das System bestand aus einem in die Bauchwand platzierten Aggregat und einem
epikardialen Elektrodensystem zur Arrhythmieerkennung und zur Abgabe des
Defibrillations- oder Kardioversionsschocks.

Bis 1985, als der Automatische Implantierbare Defibrillator (AID) durch die US
Federal Drug Administration fur den Markt zugelassen wurde, wurden etwa 800
Patienten mit einem AID behandelt (Nisam 1992; Luderitz 1998).

Waren es 1990 noch 10.000 implantierte Gerate weltweit, so belief sich ihre Zahl im
Jahr 1999 schon auf 50.000 allein in den USA und im Jahr 2000 auf tber 75.000
weltweit (Camm 2000; Higgins 2001; Kupersmith 2002).

Ein wichtiger Entwicklungsschritt war Ende der 80er Jahre die kombinierte
Anwendung von antitachykarder Stimulation und automatischer Kardioversion/
Defibrillation, als man das Problem dem Kammerflimmern vorausgehender
ventrikularer Tachykardien erkannte (Nisam 1992; Luderitz 1998; Hauer 2001).

Im Jahr 1987 kam erstmals ein transventses Drei-Elektroden-System zur
Anwendung, das die bis zu diesem Zeitpunkt notwendige Thorakotomie vermeidbar
machte und zu einem beachtlichen Rickgang der perioperativen Mortalitat beitrug
(Block 1994; Luceri 1995; Luderitz 1998; Knifermann 2000).



Ab 1989 fligte man den Geraten antibradykarde Funktionen hinzu, ebenso wurde die
Unterscheidungsmoglichkeit  zwischen  ventrikularen und  supraventrikularen
Tachykardien verbessert (Luderitz 1998).

Im selben Jahr erméglichte die Fahigkeit der ICD-Gerate zur Speicherung von R-R-
Intervallen eine retrospektive Diagnosesicherung der Rhythmusstérungen (LUderitz
1991; Luderitz 1998; Swygman 2002); die Speicherfahigkeit der implantierbaren
Defibrillatoren ist bis zum heutigen Tag exponentiell angestiegen (Sarter 1998;
Swygman 2002).

Durch die Einfuhrung der biphasischen Schockform im Jahr 1990 erreichte man eine
wesentliche Steigerung der Effizienz der Defibrillation (Saksena 1991; Reifschneider
1997; Karagueuzian 2000; Hauer 2001), was zu einem zunehmenden Verzicht auf
epikardiale und subkutane Flachenelektroden fihrte (Block 1994; Hauer 2001,
Swygman 2002).

Wegen der verringerten Gerategrofe konnte seit 1992 eine subpektorale
Implantation durchgefuhrt werden (Hammel 1992; Block 1994; Luderitz 1998; Hauer
2001). So wurde das ICD-Implantationsverfahren — einer Schrittmacherimplantation
vergleichbar — wesentlich vereinfacht (Hammel 1992; Block 1994; Mattke 1996;
Hoffmann 1998; Higgins 2001).

Hoffmann et al. folgerten aus einer Multicenterstudie Uber die Erfahrung mit
pektoraler versus abdomineller Implantation eines kleinen Defibrillators, dass die
pektorale Lage des Gerates nicht mit einem Anstieg von Komplikationen assoziiert
sein mul3 — im Gegenteil, es erfolgte eine signifikante Reduktion sondenbezogener
Komplikationen (Hoffmann 1998).

In der folgenden Zeit wurden weitere Neuerungen eingefuhrt: 1995 der Zwei-
Kammer-ICD, 1996 der atriale Defibrillator, 1997 die Kombination aus atrialem und
ventrikularem Defibrillator und in kirzerer Vergangenheit ICD-Geréate zur kardialen
Resynchronisationstherapie (Luderitz 1998; Feld 1999; Swygman 2002).

20 Jahre nach der ersten Implantation hat sich der Implantierbare
Kardioverter/Defibrillator als Therapie der ersten Wahl bei Patienten mit
lebensbedrohlichen ventrikularen Herzrhythmusstérungen etabliert (Feld 1999;
Steinbeck 2002). Die rasch wachsende klinische Erfahrung mit dem Gerat,
technische Weiterentwicklungen, bessere Implantationstechniken und nicht zuletzt

die Ergebnisse zahlreicher Studien fuihrten zu einer exponentiell steigenden Zahl von



Patienten, die einen Automatischen Implantierbaren Kardioverter/Defibrillator
erhielten (Higgins 2002; Hlatky 2002; Steinbeck 2002).

1.2. Der plotzliche Herztod

1.2.1. Definition des pldtzlichen Herztodes

Der plotzliche Herztod (sudden cardiac death) ist definiert als unerwarteter Tod
aufgrund einer kardialen Ursache innerhalb einer Stunde nach Beginn der Symptome
(Myerburg 1987; Zipes 1998; Basso 2001; Engdahl 2001; Zheng 2001; Mitchell
2002), ,in a person without any prior condition that would appear fatal.“ (Myerburg
1997; Engelstein 1998)

1.2.2. Epidemiologie und Atiologie des plétzlichen Herztodes

In Deutschland fallen jedes Jahr ca. 90.000 Menschen dem pl6tzlichen Herztod zum
Opfer (Borggrefe 1994), in den USA versterben daran jahrlich 300.000 bis 500.000
Menschen (Myerburg 1987; Wellens 1992; Zipes 1998; Fogel 2000; Gronefeld 2001;
Kim 20001; Towbin 2001; Virmani 2001; Zheng 2001; Weiss 2002).

Zheng et al. analysierten in einer Arbeit die Haufigkeit des pl6tzlichen Herztodes in
den USA zwischen 1989 und 1998. Von 719.456 kardialen Todesfallen bei
Erwachsenen > 35 Jahren wurden im Jahr 1998 63 % (n = 456.076) als ,plétzlich”
definiert. Unter den Verstorbenen zwischen 35 und 44 Jahren waren es sogar 74 %
der kardialen Todesfalle. Todesfalle aufgrund des plétzlichen Herztodes sind bei
Mannern haufiger als bei Frauen (Zheng 2001), laut Kim et al. sind Manner ungefahr

dreimal so haufig vom plétzlichen Herztod betroffen wie Frauen (Kim 2001).

Man schatzt, dass in Industrielandern jede Woche 30 Falle von plétzlichen Herztoden
pro 1 Million Einwohner auftreten (Engdahl 2001) und somit in westlichen Landern
ungefahr 1000 Einwohner pro 1 Million dem plotzlichen Herztod zum Opfer fallen
(Seidl 2002).



Die haufigste Ursache flr den plotzlichen Herztod ist mit ca. 80% die koronare
Herzkrankheit mit ihren Komplikationen (Brugada 1991; Myerburg 1997; Camm
2000; Engdahl 2001; Towbin 2001; Virmani 2001; Zheng 2001).

Die dilatative und die hypertrophe Kardiomyopathie bilden die zweitgrof3te Gruppe
der Ursachen des pl6tzlichen Herztodes.

Andere Ursachen wie Herzklappenerkrankungen oder angeborene Herzfehler,
linksventrikulare Hypertrophie, erworbene infiltrative Storungen wie Sarkoidose oder
Amyloidose und entzindliche Erkrankungen wie die Myokarditis, primar elektrische
Erkrankungen und die bisher bekannten genetisch determinierten lonen-Kanal-
Abnormitaten sind weitere, eher seltenere Ursachen fur das Auftreten (Myerburg
1987; Manuela Abreu 1996; Myerburg 1997; Zipes 1998; Huikuri 2001; Zengh 2001).

1.2.3. Pathophysiologie des pl6tzlichen Herztodes

In ca. 80 % der Falle des potzlichen Herztodes liegen ursachlich ventrikulare
Herzrhythmusstorungen (ventrikulare Tachykardien oder Kammerflimmern) vor (de
Luna 1989; Myerburg 1993; Borggrefe 1994; Myerburg 1997; Zipes 1998; Soo 2001).
Die haufigste pathophysiologische Kaskade, die zum plotzlichen Herztod fihrt,
scheint die ventrikulare Tachykardie zu sein, die zu Kammerflimmern degeneriert,
das spater in Asystolie endet (de Luna 1989; Zipes 1998; Huikuri 2001).

In den Udbrigen 20 % werden Bradyarrhythmien oder elektromechanische
Dissoziation als Ursache angenommen, besonders bei Patienten mit
fortgeschrittener Herzerkrankung (Adhar 1988; Huikuri 2001; Finn 2001; Gronefeld
2001).

Bei Patienten ohne zugrundeliegende ischamische Herzerkrankung oder
Kardiomyopathie tragen haufig polymorphe ventrikulare Tachykardien und Torsade-
de-Pointe-Tachykadien — verursacht durch verschiedene genetische oder erworbene
Herzabnormitaten wie lonenkanalveranderungen oder longQT-Syndrome - zur
Entstehung lebensbedrohlicher Herzrhythmusstérungen bei (Zipes 1998; Huikuri
2001).

Gerade auf dem Gebiet dieser genetisch bedingten lonenkanalveranderungen hat

sich in den letzten Jahren der Wissensstand erheblich verandert.



LongQT-Syndrom

Das kongenitale LongQT-Syndrom ist eine vererbbare Erkrankung, die
charakterisiert ist durch eine Verlangerung des QT-Intervalls und ventrikuléare
Tachyarrhythmien. Die Symptome reichen von Synkopen und Prasynkopen bis hin
zum plétzlichen Herztod (Callans 2002; Zipes 2006).

Zu den LongQT-Syndromen zahlen die autosomal-dominant vererbten Romano-
Ward- und Timothy-Syndrome, das Jervell-Lange-Nielsen-Syndrom sowie weitere
seltenere autosomal-rezessiv vererbte Erkrankungen (Wever 2004).

Bisher wurden Mutationen in acht Genen identifiziert, von denen sieben fir kardiale
Natrium- und Kaliumkanéle und eines fir ein spezielles lonenkanal-Kontrollprotein
verantwortlich sind.

Gen-Analysen sind wichtig, um alle Mutationstrager in Familien mit LongQT-Syndrom
zu identifizieren, Risiken einzuschatzen und therapeutische Entscheidungen zu
treffen (Wever 2004; Zipes 2006).

ShortQT-Syndrom

Bisher wurde von 23 Féllen aus sechs verschiedenen Familien dieser vererbbaren
hochletalen Erkrankung berichtet. Die verkiirzte Repolarisation wird von abnormen T-
Wellenmorphologien begleitet und kann zu lebensbedrohlichen ventrikularen
Tachyarrythmien fuhren.

Mindestens drei Genmutationen dirften fir das ShortQT-Syndrom verantwortlich
sein.

Interessant ist, dass alle drei ShortQT-Syndrom-Gene ebenso LongQT-Syndrome
verursachen konnen. Die EKG-Veranderungen héngen von den gegensatzlichen
biophysischen Folgen der zugrunde liegenden Mutationen ab. Mutationen mit
Funktionsverlust der betreffenden lonenkandle konnen LongQT-Syndrome
verursachen, Mutationen, die zu einer gesteigerten Aktivitat der Kanéle fuhren,
konnen dagegen Ursache von ShortQT-Syndromen sein (loss-of-function/gain-of-
function) (Wever 2004; Zipes 2006).



Brugada-Syndrom

Das von den Brudern Pedro und Josep Brugada 1992 beschriebene Syndrom ist
charakterisiert durch typische EKG-Veranderungen und ein hohes Risiko fiir einen
ploétzlichen Herztod bei Patienten mit strukturell gesundem Herzen (Cron 1998;
Callans 2002; Wever 2004; Antzelevitch 2005; Zipes 2006).

Das EKG zeigt ein Rechtsschenkelblock-ahnliches Bild mit charakteristischen ST-
Streckenhebungen in den rechtsprakordialen Ableitungen V1 bis V3. Diese EKG-
Veranderungen konnen wechselnd ausgepragt und auch nur zeitweise vorhanden
sein. Sie lassen sich durch Natriumkanalblocker verstarken oder demaskieren (Cron
1998; Callans 2002). Die Erkrankung wird autosomal-dominant vererbt und tritt bei
Mannern haufiger auf als bei Frauen.

Bisher wurde nur ein verursachender Gendefekt identifiziert, ein Defekt des SCN5A-
Gens, das fir einen kardialen Natriumkanal verantwortlich ist (Wever 2004).

Der plotzliche Herztod dieser Patienten wird verursacht durch schnelle, polymorphe
ventrikulare Tachykardien oder Kammerflimmern, die haufig in Ruhe oder wahrend
des Schlafs auftreten. Da die Patienten gewohnlich keine vermehrte ventrikulare
Extrasystolie oder nichtanhaltende ventrikulare Tachykardien im Langzeit-EKG
aufweisen, liegt das therapeutische Ziel fur diese Patienten hauptsachlich in der
Pravention eines ,Sudden Cardiac Death” (Antzelevitch 2005; Zipes 2006).

Katecholaminerge polymorphe ventrikulare Tachykardien

Die seltenen katecholaminergen polymorphen ventrikuldren Tachykardien sind
gekennzeichnet durch ventrikulare Tachyarrhythmien, die wéhrend physischer oder
psychischer Belastung auftreten und sich haufig bereits in der Kindheit manifestieren.
Die Erkrankung kann sowohl Gber einen autosomal-dominanten als auch tber einen
autosomal-rezessiven Erbgang vererbt werden. Auch ihr liegen

lonenkanalverdnderungen zugrunde (Wever 2004; Zipes 2006).
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1.3. Therapie ventrikularer Herzrhythmusstdérungen

1.3.1. Medikamentdse Therapie

Die Mdglichkeiten der medikamentdsen antiarrhythmischen Therapie sind heute
vielfaltiger und effektiver, aber auch komplexer als noch vor wenigen Jahren
(Luderitz 1998).

Vaughan-Williams teilte die antiarrhythmisch wirkenden Substanzen in vier Klassen
ein, je nach ihrer Eigenschaft, lonenkandle bzw. Zellrezeptoren zu blockieren
(Vaughan-Williams 1984):

[. Natrium-Kanalblocker = — Reduzierung des passiven Natriumeinstromes,
dadurch eingeschrankte Kalziumaufnahme

(unterteilt in die Untergruppen IA, IB und IC)
Il. Beta-Rezeptorenblocker — Blockierung der adrenergen Beta-Rezeptoren,
dadurch Abfall des intrazellularen cAMP und

geringere Aktivitat von Kalzium-Kanalen

I. Kalium-Kanalblocker — Verlangerung der Aktivierung von Kalzium-

Kanalen durch Kalium-Kanalblockade

IV. Kalzium-Kanalblocker = — Kalzium-Kanalblockade hemmt Kalzium-

Einstrom

Die medikamentése Arrhythmiebehandlung stellt zumeist eine Therapie mit
Einzelsubstanzen dar.

Dabei sind Dosissteigerungen bei Ineffektivitat aufgrund kardialer und extrakardialer
Nebenwirkungen nur bis zu einem bestimmten Maf3 moglich.

Durch Substanzkombinationen — gerichtet nach elektrophysiologischen Parametern
und dem jeweiligen Wirkort am Herzen - kann eine Optimierung der

medikamentdsen Therapie versucht werden (Patt 1988; Lideritz 1998).
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Ein Problem der medikamentdsen Behandlung von Tachyarrhythmien stellen die
kardialen und extrakardialen Nebenwirkungen dar. Letztere finden sich, vor allem bei
Amiodaron, in vielen Organsystemen, vom Gastro-Intestinaltrakt Gber ZNS, Auge,
Haut, Stoffwechselsystem bis hin zur Lunge.

Kardiale unerwiinschte Wirkungen setzen sich aus hamodynamischen — aufgrund
der negativen Inotropie fast aller Antiarrhythmika — und elektrophysiologischen
Effekten zusammen.

Diese konnen sich durch die Initiation neuer oder Verschlechterung bestehender
Rhythmusstérungen selbst proarrhythmogen manifestieren. So kdnnen neben
Bradyarrhythmien auch supraventrikulare Tachykardien, monomorphe und
polymorphe Kammertachykardien und Torsade-de-pointes-Tachykardien sowie
Kammerflattern und —flimmern durch Antiarrhythmika hervorgerufen werden (Podrid
1987; Hoffmann 1992; Haverkamp 1994; Lideritz 1998).

Aufmerksamkeit erhielten diese proarrhythmischen Wirkungen vor allem durch die
CAST-Studie (Cardiac Arrhythmia Suppression Trial), die 1989 veré6ffentlicht wurde.
Als wichtigstes Ergebnis zeigte diese Untersuchung, dass bei Patienten nach
Myokardinfarkt mit asymptomatischen ventrikularen Rhythmusstérungen und
eingeschrankter linksventrikularer Pumpfunktion unter Flecainid oder Encainid im
Vergleich zu einer Placebogruppe die Inzidenz von Herzstillstdnden und Todesfallen
signifikant erhoht war. Die zugrundeliegenden todlichen Kammerarrhythmien waren
auf proarrhythmische und negativ inotrope Effekte durch die Antiarrhythmika
zurtckzufihren (Luderitz 1991; Singh 1991; Luderitz 1998).

Besondere Bedeutung unter den Antiarrhythmika kommt dem Amiodaron zu, einem
Klasse Ill-Antiarrhythmikum, dessen Wirkung in zahlreichen Studien untersucht
wurde (Zivin 1999; Fogel 2000; Heidenreich 2002).

Beispielsweise zeigte die CASCADE-Studie, dass Amiodaron im Vergleich zu
anderen Antiarrhythmika eine hohere Suppressionsrate von Rhythmusstorungen
aufwies (Saksena 1996), was durch die Stabilisierung des Myokards durch Senkung
des Sympatikotonus und durch die Verlangerung der Refraktarzeit begriindet zu sein
schien (Naccarelli 2000). Limitierend fir den Einsatz von Amiodaron sind die
schwerwiegenden nichtkardialen Nebenwirkungen, vor allem Lunge, Haut, Augen
und Schilddrise betreffend (Gonzalez 1988; Luderitz 1998; Zivin 1999).
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1.3.2. Antiarrhythmische Kardiochirurgie

Aufgrund von wirksamen und schonenderen Alternativen wie Pharmaka,
Katheterablation oder Implantierbaren Kardioverter/Defibrillatoren sind
herzchirurgische MalBhahmen zur Behandlung von Herzrhythmusstérungen heute
nicht weit verbreitet.

Fur die operative Therapie intraktabler Kammertachykardien sind verschiedene
Moglichkeiten von Bedeutung, alle mit dem Ziel, das arrhythmogene Substrat und
damit die Ursache der Rhythmusstorungen zu beseitigen. Wichtig fur die
Durchfiihrung gezielter rhythmuschirurgischer Eingriffe ist die genaue Identifizierung
des arrhythmogenen Gewebes mittels ,Mapping® — nach Auslésen der
Kammertachykardie wird die Erregungsausbreitung durch die Auswertung
intrakardialer Potentiale nachvollzogen (Lideritz 1998; Feld 1999).

Neben der Endokardresektion und der elektrischen Isolierung (,Zirkumzision®) ist
auch die Inaktivierung mittels Kryo- oder Laserablation moglich, arrhythmogene
Areale zu beseitigen (Guiraudon 1978; Luderitz 1998).

Wahrend mittels Endokardresektion durch Abtragung einer mehrere Millimeter dicken
Schicht endokardnahen Myokards das arrhythmogene Substrat vollstandig entfernt
werden soll, hat die endomyokardiale Zirkumzision durch eine Umschneidung des
arrhythmogenen Areals dessen elektrische Isolierung zum Ziel (Horowitz 1980;
Lideritz 1998).

Die Kryo- und Laserablation wurde dann angewandt, wenn sich das pathologische,
arrhythmogene Substrat in Bereichen des Herzens befand, an denen ein
chirurgischer Eingriff mit einem zu grof3en Risiko verbunden war (Borggrefe 1991).
Nach Luderitz et al. bleibt nach heutigen Erkenntnissen festzustellen, dass fur eine
geringe Anzahl von Patienten mit medikamentdés und elektrotherapeutisch
therapierefraktaren Herzrhythmusstérungen der herzchirurgische Eingriff eine
effektive alternative Behandlungsmaoglichkeit darstellt, vor allem fir Patienten mit
Zustand nach Vorderwandinfarkt mit Vorderwandaneurysma, guter Funktion des
Restventrikels und monomorphen, induzierbaren Kammertachykardien (Luderitz
1998).
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1.3.3. Elektrotherapie

Quae medicamenta non sanant,
ferrum sanat;

quae ferrum non sanat, ignis sanat.

Was Medikamente nicht heilen, heilt das Eisen,
was das Eisen nicht heilt, heilt das (elektrische) Feuer.
(Hippokrates, ca. 466 — 377 vor Christus)

Zusatzlich zur kausalen, allgemeinen und medikamentdsen Behandlung kardialer
Arrhythmien sind elektrotherapeutische Mal3nahmen, vor allem auch in der
Notfallmedizin, von grofRer Bedeutung (Luderitz 1998).

Dies umfasst sowohl die Anwendung von Herzschrittmachern bei Patienten mit
bradykarden Herzrhythmusstérungen, als auch die Defibrillation bei Kammerflattern
bzw. Kammerflimmern oder die antitachykarde Stimulation supraventrikularer und
ventrikularer Rhythmusstorungen (Lideritz 1998).

Eine neuere therapeutische Alternative stellt die Katheterablation medikamentos

therapierefraktarer supraventrikularer bzw. ventrikularer Tachyarrhythmien dar.

1.3.3.1. Katheterablation

Ebenso wie bei einer kardiochirurgischen Operation sollen durch die transvenose
Katheterablation die arrhythmogenen Areale oder Leitungsbahnen irreversibel
inaktiviert werden.

Zur Ausschaltung des pathologischen Substrates kommt Hochfrequenzenergie zum
Einsatz (Feld 1999), experimentell auch chemische, thermische Kryo- oder
lasertechnische Verfahren, Verfahren mit Mikrowellen bzw. Ultraschall oder

mechanische Ablationen (Luderitz 1998).
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Anfang der 80er Jahre applizierte man zunachst Gleichstromschocks, um bei
Patienten mit medikamentds nicht behandelbaren Vorhoftachykardien die AV-
Uberleitung zu unterbrechen (Gallagher 1982; Scheinmann 1982).

Fur die Wirkung des Gleichstroms sind laut Saksena thermische Effekte und das
Barotrauma durch eine Gasblase (Saksena 1991), im Wesentlichen jedoch der Effekt
des elektrischen Feldes auf die Membranstrukturen der Zellen verantwortlich (Jones
1980; Kuck 1988).

Durch zahlreiche Weiterentwicklungen stieg der therapeutische Einsatz der
Katheterablation kontinuierlich an (Luderitz 1998; Farré 2000), so beispielsweise
durch die Verwendung von Hochfrequenzstrom, ein Verfahren, das heute das
Therapieverfahren der Wahl bei supraventrikularen Tachykardien darstellt (Hoffmann
1993).

Fur die Ablation ventrikularer Rhythmusstorungen ist zunachst nétig, den
Tachykardieursprung transvends mittels Mapping aufzusuchen (Luderitz 1998; Feld
1999).

1.3.3.2. Therapie ventrikularer Tachyarrhythmien mittels ICD

Die steigende Zahl von Patienten mit malignen Herzrhythmusstorungen bzw.
drohendem plotzlichen Herztod gab Anlass zur Entwicklung und Anwendung
implantierbarer Aggregate mit automatischer Elektroschockabgabe (Mirowski 1980;
Luderitz 1998).

Nach Luaderitz et al. liegt der Therapie durch automatische implantierbare
Kardioverter/Defibrillatoren folgendes pathophysiologisches Konzept zugrunde:
Lventrikulare Tachyarrhythmien kénnen als singulare Ereignisse aufgefasst werden,
die vom Defibrillator automatisch erkannt werden und damit identifizierbar sind; die
Abgabe eines Elektroschocks beendet die Tachyarrhythmie unmittelbar, so dass sich
stabile Herz-/Kreislaufverhaltnisse einstellen konnen* (Luderitz 1998).

In den letzten 20 Jahren, seitdem Michael Mirowski et al. den ersten ICD
implantierten, ist der implantierbare Kardioverter/Defibrillator als Therapie der ersten
Wahl fir Patienten mit hohem Risiko fir einen plétzlichen Herztod infolge
ventrikularer Tachyarrhythmien anerkannt worden (Camm 2000; Sorbera 2002;
Steinbeck 2002).
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Die ICDs senken also erfolgreich die Mortalitdt bei Herzpatienten. Im Gegensatz
dazu ist die Uberlebensrate eines ,out-of-hospital cardiac arrest, wo das
Kammerflimmern langer andauert, mit ca. 3 % bis 33 % sehr niedrig (Jones 2000).

Zahlreiche Studien haben gezeigt, dass der ICD die Mortalitat signifikant reduzieren
kann (Saksena 1996; Zivin 1999; Camm 2000; Fogel 2000; Maury 2000; Naccarelli
2000; Hauer 2001; Moss 2001; Schron 2002; Seidl 2002; Sorbera 2002):

Die AVID-Studie (Antiarrhythmics Versus Implantable Defibrillators Trial)

Diese Untersuchung stellte die erste umfassende randomisierte Studie dar, die eine
Verbesserung der Uberlebenswahrscheinlichkeit durch den ICD zeigte. Es wurden
Patienten eingeschlossen, die nach Uberlebten lebensbedrohlichen ventrikularen
Tachyarrhythmien ein hohes Risiko fur wiederkehrende Rhythmusstérungen hatten.
Es zeigte sich, dass bei Patienten, die Kammerflimmern uberlebt hatten oder an
anhaltenden ventrikularen Tachykardien litten, der Implantierbare
Kardioverter/Defibrillator den Antiarrhythmika hinsichtlich der Verlangerung der
Gesamtlebenszeit Uberlegen war (The AVID-Investigators 1997; Moss 2000; Klein
2003).

Die CIDS-Studie (Canadian Implantable Defibrillator Study)

Das Ziel der CIDS-Studie war, die Effizienz einer ICD-Therapie mit einer
medikamentdosen Therapie mittels Amiodaron hinsichtlich der Pravention von
Todesfallen bei Patienten mit Gberlebten ventrikularen Arrhythmien zu vergleichen.
Es wurde eine Senkung der Gesamtmortalitat um beinahe 20% bei den mit AICD
behandelten Patienten beobachtet, bei einer 33%igen Reduktion von Todesfallen
durch Arrhythmien.

Die CIDS-Studie lieferte weitere Hinweise fir die Uberlegenheit der ICD-Therapie im
Vergleich zu einer Amiodarontherapie bei der Behandlung von Patienten mit
symptomatischen ventrikularen Tachykardien oder (berlebtem Herzstillstand
(Connolly 2000; Moss 2000; Sheldon 2001).
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Die CASH-Studie (The Cardiac Arrest Study Hamburg)

Auch die CASH-Studie verglich die ICD-Therapie mit einer medikamentosen
Therapie bei Patienten mit Uberlebtem Herzstillstand infolge ventrikularer
Arrhythmien.

Die ICD-Therapie zeigte — verglichen mit einer Behandlung mit Amiodaron
beziehungsweise Metoprolol - eine 23%ige Senkung der Gesamtmortalitat.

Die Reduktion eines plotzlichen Herztodes lag bei 61%.

Keine Unterschiede ergaben sich zwischen den mit Amiodaron oder Betablocker
behandelten Patienten (Connolly 2000; Kuck 2000; Moss 2000).

Die MADIT-Studie (Multicenter Automatic Defibrillator Implantation Trial)

Die MADIT-Studie zeigte, dass eine prophylaktische AICD-Therapie — verglichen mit
einer konventionellen medikamentésen Therapie — bei Patienten nach friherem
Myokardinfarkt, mit einer linksventrikularen Dysfunktion (LVEF < 35%),
asymptomatischen, nichtanhaltenden ventrikularen Tachykardien und mit durch eine
elektrophysiologische Untersuchung induzierbaren, anhaltenden ventrikuléaren
Tachyarrhythmien das Uberleben dieser Hochrisikogruppe verbessert (Moss 1996;
Fiek 2006).

Die MUSTT-Studie (Multicenter Unsustained Tachycardia Trial)

In diese Studie wurden Pateinten mit koronarer Herzerkrankung eingeschlossen, die
eine reduzierte linksventrikulare Auswurffraktion (LVEF < 40%) und nichtanhaltende
ventrikulare Tachykardien im Langzeit-EKG aufwiesen. Bei allen Patienten wurde
eine elektrophysiologische Untersuchung durchgefihrt und die Patienten mit
induzierbaren, anhaltenden ventrikularen Tachykardien auf eine antiarrhythmische
medikamentdse Therapie, eine AICD-Therapie oder keine spezifische Therapie

randomisiert.
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Die ICD-Implantation fuhrte zu einer substantiellen Reduktion der Gesamtmortalitat
im Vergleich zu einer medikamentdsen Therapie (Buxton 1999; Lee 2002; Fiek
2006).

Die MADIT II-Studie (Multicenter Automatic Defibrillator Implantation Trial I1)

Diese weitere Studie zur Primarprophylaxe untersuchte die Implantation eines AICD
bei Patienten nach Myokardinfarkt und mit einer reduzierten linksventrikuléaren
Ejektionsfraktion (LVEF < 30%) ohne Berucksichtigung einer weiteren
Risikoeinschatzung mittels Langzeit-EKG oder elektrophysiologischer Untersuchung.
Die AICD-Implantation verbesserte bei diesen Patienten die Uberlebensrate um 31%,
verglichen mit einer konventionellen medikamentdsen Therapie (Moss 2002; Fiek
2006).

Die SCD-HeFT-Studie (Sudden Cardiac Death in Heart Failure Trial)

In der SCD-HeFT-Studie wurde die Reduktion des Mortalitatsrisikos durch eine
AICD-Implantation bei Herzinsuffizienz unabhangig von deren Genese im Vergleich
zu einer Amiodaron- und einer Plazebotherapie aufgezeigt.

(Bardy 2005; Fiek 2006).

1.4. Zielsetzung der ICD-Therapie

Primares Ziel der ICD-Therapie ist die Lebensverlangerung durch eine Verhinderung
des plotzlichen Herztodes.
Durch automatische Detektion und Terminierung von ha&modynamisch nicht
tolerierten ventrikularen Tachyarrhythmien soll der dadurch bedingte Herz-Kreislauf-
Stillstand beendet werden.
Sekundare Ziele der ICD-Therapie bestehen einerseits in der automatischen

Terminierung von ventrikularen Tachykardien, die mittels Registrierung der
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Herzfrequenz und zum Teil Uber weitere Charakteristika der Tachykardie erkannt und

durch antitachykarde Stimulation bzw. Kardioversion beendet werden.

Andererseits soll der ICD zu einer Verbesserung der Lebensqualitat des Patienten

fuhren, was durch Reduzierung von Krankenhausaufenthalten oder die prompte

Beendigung einer Tachykardie mittels antitachykarder Stimulation erreicht werden

soll, wahrend der Patient nahezu symptomlos bleibt (Hohnloser 2000; Hauer 2001).

1.5. Ziel der vorliegenden Arbeit

Die Ziele der vorliegenden Arbeit sind:

1.

Definition des Patientenkollektivs  ,Patienten ohne  strukturelle
Herzerkrankung*

Detaillierte Charakterisierung des untersuchten Patientenkollektivs, speziell
hinsichtlich der Indikation fur die Implantation eines ICD

Analyse der Rezidive von ventrikularen Tachykardien oder Kammerflimmern
bei Patienten ohne strukturelle Herzerkrankung

Evaluation der Effizienz und der Sicherheit der ICD-Therapie bei adaquaten
Tachyarrhythmieepisoden

Analyse der ICD-assoziierten Komplikationen  wie inadaquate
Schockabgaben,  Sondendefekte  bzw.  Sondendislokationen  sowie

Indikationen fur einen Geratewechsel

19



2. Patientenkollektiv und Methodik

2.1. Patientenkollektiv

Zwischen August 1988 und September 2002 wurden in der Medizinischen Klinik |
des Universitatsklinikums Munchen-Grof3hadern insgesamt 645 konsekutive
Patienten mit Implantierbarem Kardioverter/Defibrillator (ICD) betreut.

Das Studienkollektiv bildeten 24 Patienten, bei denen aufgrund symptomatischer,
medikamentds therapierefraktarer ventrikularer Tachykardien (VT) oder aufgrund
eines Reanimationsereignisses infolge von Kammerflimmern (VF) ein ICD implantiert
wurde. Bei diesen Patienten konnte trotz nichtinvasiver und invasiver Untersuchung

keine eindeutige strukturelle Herzerkrankung nachgewiesen werden.

2.2. Diagnostik

Nach ausfuhrlicher Anamnese und koérperlicher Untersuchung wurden bei den
Patienten labortechnische Untersuchungen, 12-Kanal-Oberflachen-
Elektrokardiogramme (EKG), 24-Stunden-Langzeit-EKG, Belastungs-EKG, Rdntgen-
Thorax-Aufnahmen und Echokardiogramme (UKG) durchgefihrt.

Zusatzlich wurde jeder Patient einer Herzkatheter-Untersuchung und einer
elektrophysiologischen Untersuchung zugeflhrt.

Wurde eine anhaltende ventrikulare Tachykardie induziert, versuchte man, diese
durch Overdrive-Pacing zu beenden; schlug dies fehl, wurde die Tachykardie mittels
Kardioversion terminiert.

Bei Induktion von Kammerflimmern wurde dieses mittels Defibrillation beendet.

2.3. ICD-Systeme

Die implantierten ICD-Systeme setzen sich zum einen aus dem ICD-Aggregat selbst,
zum anderen aus transvendsen Elektrodensonden und — bei den alteren Modellen —

gegebenenfalls einer subkutanen Flachenelektrode zusammen.
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Die von August 1989 bis April 1993 verfigbaren abdominell gelegenen Modelle
Medtronic 7216 und 7217 (Medtronic Inc., Minneapolis, USA) wurden in
Intubationsnarkose implantiert.

Von August 1989 bis Marz 1991 wurde das epikardiale System verwendet, wobei die
Flachenelektroden nach medianer Thorakotomie platziert wurden und das Gerat
selbst in der Rektusloge zu liegen kam.

Von Januar 1990 bis April 1993 wurden abdominelle Gerate zusammen mit Sonden
im rechten Ventrikel, in der Vena cava superior und eventuell einer subkutanen
Flachenelektrode implantiert, nachdem man die Implantationsprozedur durch den
Zugang Uber die linke Vena subclavia oder Vena cephalica vereinfacht hatte.

Ab April 1993 wurden die Nachfolgemodelle 7219 der Firma Medtronic —
ausschlie3lich pektoral — implantiert. Wahrend die D-Ausfihrung mindestens eine
rechtsventrikulare und eine Sonde in der Vena cava superior und wahlweise eine
zusatzliche subkutane Flachenelektrode bendtigte, agierte die ab November 1993
eingefuhrte C-Version des Gerats, ,active can®, selbst als Defibrillationsanode und
erforderte nur mehr eine tripolare Sonde im rechten Ventrikel. Dadurch verkirzte sich
die Implantationsdauer und es wurde zu Lokalanasthesie mit intravendser Sedierung
und Analgesie Ubergegangen.

Primare Ziele der Weiterentwicklung der ICDs waren Reduktion der Grof3e der
Aggregate bei gleich bleibender Schockaktivitat und Erhdhung der Speicherkapazitat
zur Erweiterung der diagnostischen Mdglichkeiten und damit zur Kontrolle der durch
den ICD therapierten Tachyarrhythmien. So folgten die Modelle 7220 Jewel Plus,
7221 Micro Jewel, 7223 Micro Jewel I, 7227 GEM VR und 7231 GEM IlI, ein
Zweikammer- Defibrillationssystem mit der Mdglichkeit atrialer Therapien, der Firma

Medtronic.

Implantationsvorgang

Chirurgisches Vorgehen

Heute ist die ICD-Implantation mit transvends implantierter endokardialer Sonde und

Aggregatlokalisation im pektoralen Bereich die Methode der Wahl.
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Das Prinzip der Operation besteht darin, Sensing- und Defibrillationselektroden
entweder epikardial zu befestigen, was eine Thorakotomie voraussetzt, oder sie tUber
einen transvendsen Zugang endokardial zu fixieren. Anschlieend werden diese
Sonden mit dem ICD-Gerat verbunden, das in einer subkutanen oder subfaszialen

Tasche — abdominell oder pektoral — zu liegen kommt.
Intraoperative Messungen

Um eine fehlerfreie Arrhythmieerkennung und eine effektive antibrady- bzw.
antitachykarde Stimulation zu gewahrleisten, missen intraoperative Messungen
durchgefuhrt werden.
Die intraoperativ gemessenen Parameter sind

1. die Amplitude des intrakardialen Signals (R-Welle),

2. die Anstiegssteilheit des intrakardialen Signals,

3. die Stimulationsimpedanz und

4. die Stimulationsreizschwelle (Impulsbreite 0,5 ms).

Werden die Grenzwerte nicht erreicht, mufl3 die rechtsventrikulare Sonde umplatziert

werden.
Testung der Defibrillationsschwelle

Ebenfalls intraoperativ wird die Defibrillationsschwelle (defibrillation threshold, DFT)
ermittelt. Sie stellt die minimale Energiemenge dar, die zur Beendigung von
Kammerflimmern flhrt.

Induziertes Kammerflimmern mul3 zweimal konsekutiv mit einer Energie terminiert
werden kdnnen, die mindestens 10 Joule unter der maximalen Energie des Geréts

liegt.
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2.4. Programmierung

Die ICD-Gerate wurden individuell entsprechend der klinisch dokumentierten initialen
Kammerarrhythmie und je nach Ergebnis der elektrophysiologischen Testung

programmiert.

Erkennung

Je nach Gerat konnen innerhalb vorgegebener Bereiche VT-(ventrikulare
Tachykardie-) oder VF-(Kammerflimmer-)Zonen, bei den neueren Geraten zusatzlich
eine FVT-(schnelle ventrikulare Tachykardie-)Zone, und dartber hinaus Kriterien zur
Optimierung der Detektionen programmiert werden.

Dazu gehéren Onset- oder Stabilisierungskriterien, die als prozentuale Abweichung
des Durchschnitts der letzten vier R-R-Abstdnde bzw. als Schwankung der
Intervallbreite bei drei detektierten Intervallen definiert sind.

Bei Patienten mit dokumentiertem oder in der elektrophysiologischen Untersuchung
induziertem Kammerflimmern wurde zur Vermeidung von Fehldetektionen in der
Regel auf eine VT-Erkennung verzichtet und nur eine VF-Erkennung programmiert.
Dagegen wurden bei Patienten mit dokumentierten VT-Episoden immer eine VF- und
eine VT-Detektionszone programmiert, um bei Akzeleration einer ventrikuléaren
Tachykardie in Kammerflimmern mdglichst schnell eine Beendigung der Arrhythmie

durch das ICD-Gerat zu erreichen.

Therapie

Therapie ventrikularer Tachykardien

Fur die Therapie von ventrikularen Tachykardien bieten die ICD-Gerate die
Maoglichkeiten der Kardioversion und der antitachykarden Stimulation (ATS), die die
BURST- und die RAMP-Therapie umfasst.

Fur die Kardioversion muf3 die Energiestufe (bis zu 34 Joule) programmiert werden.
Die Einstellung der ATS-Stimulation beinhaltet deren Amplitude (bis 8,4 Volt) und
Impulsbreite (bis 1,6 Millisekunden).
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Therapie von Kammerflimmern

Fir die Therapie von Kammerflimmern stehen Defibrillationstherapien zur Verfiigung,
bei denen Energiestufen bis 34 Joule gewahlt werden kénnen.

Aus Sicherheitsgrinden wurde bei allen Patienten unabhangig von der DFT ein

Defibrillationsschock mit der maximalen Energiestufe von 34 Joule programmiert.

Antibradykarde Stimulation

Die ICD-Gerate sind mit einer Schrittmacher-Funktion ausgeristet, die hauptsachlich
zur Stimulation asystoler Phasen in der Zeit nach einem Schock dient und Uber die
bipolare Elektrode der rechtsventrikularen Sonde erfolgt.

Auch bradykarde Frequenzen, die durch die antiarrhythmische Medikation
hervorgerufen werden kdnnen, kdnnen damit therapiert werden.

Im untersuchten Kollektiv wurden Interventionsfrequenzen zwischen 40 und 50 pro
Minute programmiert. Impulsamplitude und Impulsbreite wurden anhand der

Reizschwelle eingestellt.

Speichermdglichkeiten

Die ICD-Gerate verflugen uber Episodenzahler, Therapiespeicher, R-R-Intervall-
Registrierung und — ab dem Modell Medtronic 7219 — die Mdglichkeit der
Speicherung intrakardialer Elektrokardiogramme.

Uber die Holter-Funktion kann das ICD-Gerét bis zu 46 Stunden das intrakardiale
EKG (EGM) speichern.

Die Abfragen der Speicher, die Programmierung, die Durchfiihrung programmierter
Ventrikelstimulation sowie die Messungen der Gerateparameter wurden Uber
Programmiergeréate — bestehend aus Programmiereinheit und einem Magnet zur

Telemetrie — durchgefthrt.
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2.5. Nachsorge und Nachkontrollen

Hauptaufgaben der Nachsorge waren die Abfrage der ICD-Aggregate auf Episoden
von ventrikularen Tachyarrhythmien sowie die Uberprifung der Geratefunktionen
und die Programmierung der ICD-Funktionen zur Verbesserung des individuellen
klinischen Verlaufs und Reduzierung ICD-bezogener Komplikationen.

Nach radiologischer Kontrolle der richtigen Sonden- und Aggregatlage nach
Implantation wurde bei allen Patienten - in der Regel eine Woche nach der
Implantation - eine Gerateabfrage durchgefuhrt, in der Gerateparameter wie
Batteriespannung, Ladezeit, Stimulationsschwelle, intrakardiale EKG-
Aufzeichnungen und Stimulations- und Defibrillationsimpedanzen erhoben wurden.
Diese Daten wurden — wie auch in den Nachkontrollen — in einer Datenbank erfasst.
Die Patienten stellten sich dann nach einem, drei und spater jeweils sechs Monaten
in unserer Ambulanz zur Nachsorge vor. Nach Erhebung einer Patientenanamnese
und nach einer kdrperlichen Untersuchung wurde das ICD-Gerat telemetrisch
hinsichtlich oben genannter Parameter, Arrhythmieepisoden und Therapieabgaben
abgefragt und die aktuelle Medikation der Patienten registriert.

RoutinemaRig wurde eine radiologische Kontrolluntersuchung anfangs alle sechs
bzw. spater alle zw6If Monate durchgefihrt, und bei Verdacht auf Sondendefekt bzw.
—dislokation natirlich unverzuglich veranlasst.

Bei Bedarf wurden die Detektions- und Therapiealgorithmen verdndert, um
beispielsweise Fehltherapien infolge von Sinustachykardien oder von Vorhofflimmern
durch Stabilitats- oder Anstiegskriterien zu vermeiden.

Nach Arrhythmieereignissen oder bei Hinweisen auf baldige Batterieerschépfung des

Gerats wurden die Nachkontrollintervalle entsprechend verkirzt.

2.6. Statistik

Die Einzelergebnisse und Parameter werden im Text als Mittelwert =+

Standardabweichung angegeben.
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3. Ergebnisse

3.1. Patientencharakteristika

Das Studienkollektiv bildeten n=24 Patienten - 6 davon (25%) waren Frauen, 18

(75%) Manner -, bei denen die nichtinvasive und invasive Diagnostik keine
strukturelle Herzerkrankung als Ursache des initialen Arrhythmieereignisses
nachweisen konnte. Darliberhinaus ergaben sich nach dem damaligen aktuellen
Wissensstand keine Hinweise auf eine priméar elektrophysiologische Abnormalitat wie

ein LongQT- oder ein Brugada-Syndrom.
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Initialen Geburtsdatum | Geschlecht | Initiale Arrhythmie

1 A 11.03.1939 w idiopathisches Kammerflimmern

2 | B.A 04.02.1983 m idiopathische ventrikulare Tachykardie
3 |B.C. 21.08.1962 w idiopathische ventrikulare Tachykardie
4 | B.G. 06.06.1953 m idiopathische ventrikuldre Tachykardie
5 |B.J.-W. 17.03.1951 w idiopathisches Kammerflimmern

6 |C.P. 10.04.1960 m idiopathisches Kammerflimmern

7 |D.J 24.09.1935 m idiopathische ventrikulare Tachykardie
8 |E-N.M 02.03.1955 w idiopathische ventrikulare Tachykardie
9 |G.H.-P. 12.12.1943 m idiopathisches Kammerflimmern

10 | G. M. 05.11.1931 m idiopathisches Kammerflimmern

11 |I.LH 17.12.1958 m idiopathisches Kammerflimmern

12 | M. E 14.03.1944 m idiopathisches Kammerflimmern

13| M.R 31.07.1942 m idiopathisches Kammerflimmern

14 | M. R. 29.07.1967 m idiopathisches Kammerflimmern

15 | N.-B. H.-J. | 18.01.1952 m idiopathisches Kammerflimmern

16 | P. A 28.10.1959 m idiopathisches Kammerflimmern

17 | P. M. 25.10.1921 w idiopathisches Kammerflimmern

18 | R. A. 22.11.1982 m idiopathisches Kammerflimmern

19 |R. J. 19.05.1956 m idiopathische ventrikulare Tachykardie
20 | S. B. 27.09.1967 m idiopathische ventrikulare Tachykardie
21| S. M. 01.08.1972 m idiopathisches Kammerflimmern

22| T.C. 25.06.1975 m idiopathisches Kammerflimmern

23 | U. H. 06.06.1939 m idiopathisches Kammerflimmern

24 | W. H. 20.01.1928 w idiopathisches Kammerflimmern
Abbildung 1

Die Tabelle zeigt eine Einzelauflistung der Patienten mit Initialen, Geburtsdatum,

Geschlecht und initialem Arrhythmieereignis.
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Abbildung 3

Die Abbildung zeigt die Geschlechtsverteilung im Patienten-Kollektiv.

Das mittlere Alter der Patienten bei AICD-Implantation betrug 43 +

14 Jahre. Der

jungste Patient war zum Zeitpunkt der Implantation 16 Jahre alt, die alteste Patientin

73 Jahre.
o l I | I
n=
21-30  31-40  41-50 51-60  61-70 >7
Alter (J)
Abbildung 4

Die Abbildung zeigt die Altersverteilung im untersuchten Kollektiv. Der Median liegt

bei 42 Jahren.
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3.2. Diagnostische Untersuchungen

Anamnese und korperliche Untersuchung

Bei keinem der Patienten ergaben sich Hinweise auf einen friiheren Myokardinfarkt,
eine chronische Herzinsuffizienz, eine signifikante Herzklappenerkrankung oder eine
ischdmische Herzerkrankung.

Ebenso wenig fanden sich Anhaltspunkte fur Alkohol- oder Drogenabusus.

Keiner der Patienten nahm zum Zeitpunkt des initialen Ereignisses, also der
Reanimation bzw. des Auftretens ventrikularer Tachykardien, Medikamente ein, die
als Ursache fur ventrikulare Tachyarrhythmien in Frage gekommen waéren,
insbesondere auch keine antiarrhythmischen Medikamente.

Die Familienanamnese ergab keinen Hinweis auf eine genetische Erkrankung im
Sinne eines Brugada-, LongQT- oder ShortQT-Syndroms.

In den durchgefuhrten Laboruntersuchungen fanden sich weder Hinweise auf einen
akuten Myokardinfarkt oder eine akute Myokarditis, auf metabolische Ursachen, noch
auf endokrine Ursachen (wie zum Beispiel einen Morbus Cushing oder einen Morbus
Conn oder ahnliche), die Elektrolytverschiebungen bedingen hatten kénnen, die der

Tachyarrhythmie hatten vorausgehen kdnnen.

12-Kanal-Oberflachen-Ruhe-EKG

In keiner der durchgefihrten Ruhe-EKG-Untersuchungen waren Verédnderungen
nachweisbar, die auf eine dem initialen Ereignis zugrunde liegende Ursache hatten
hinweisen kdnnen.

Alle Patienten (n=24) boten im Ruhe-EKG Sinusrhythmus. In einem Fall zeigte sich
ein inkompletter Rechtsschenkelblock. Bei keinem der Patienten fanden sich nach
dem damaligen Wissensstand Hinweise auf eine genetische primar
elektrophysiologische Abnormalitat, wie zum Beispiel ein LongQT- oder Brugada-
Syndrom.

Nur bei einem Patienten ist vor AICD-Implantation ein Flecainid-Test zum
Ausschluss eines Brugada-Syndroms dokumentiert, der negativ verlief. Zu den

anderen Patienten liegen leider keine Daten vor.
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Abbildung 5
12-Kanal-Ruhe-EKG eines Patienten mit inkomplettem Rechtsschenkelblock
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Langzeit-EKG

Bei n=16 der 35 Patienten wurde mindestens ein 24-Stunden-Langzeit-EKG
durchgefuhrt. Die Beurteilung ergab bei n=5 Patienten einen Normalbefund ohne
pathologische Verdnderungen, bei n=8 Patienten das Auftreten singularer
ventrikularer Extrasystolen (VES), bei n=2 Patienten das Auftreten supraventrikularer
Extrasystolen (SVES) und bei einer (n=1) Patientin das Auftreten einer ventrikularen
Dreier-Salve.

Belastungs-EKG

n=11 der 35 Patienten wurden einem Belastungstest unterzogen. Keiner der 11
Patienten  entwickelte ~wahrend der Ergometrie ischamietypische EKG-
Veréanderungen, und bei keinem traten wahrend des Tests ventrikulare oder andere
Herzrhythmusstérungen auf.

Rontgen-Thorax-Aufnahmen

Keiner der Patienten zeigte in der Rontgen-Thorax-Untersuchung pathologische

Veréanderungen.

Echokardiographie

Bei allen Patienten wurde eine transthorakale, zweidimensionale Echokardiographie
und Dopplerechokardiographie durchgefihrt.

Es zeigten sich in allen Fallen eine normale linksventrikulare Pumpfunktion ohne
Wandbewegungsstorungen und normale linksventrikulare Ausmale.

Weder der linke Vorhof noch der rechte Ventrikel waren in der Grol3e verandert, der
Klappenapparat stellte sich bei allen Patienten zart dar.

Bei einem (n=1) der 24 Patienten fand sich im Echokardiogramm ein
Mitralklappenprolaps; nach einem Konsensus einer Task Force der UCARE

(Unexplained Cardiac Arrest Registry of Europe) und IVF-US (ldiopathic Ventricular
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Fibrillation Registry of the United States of America) gilt ein isolierter
Mitralklappenprolaps als ,minor abnormality”, die nicht mit dem Auftreten von
Kammerflimmern assoziiert ist (Wever 2004). Daher wurde der Patient in das

Untersuchungskollektiv eingeschlossen.

Herzkatheteruntersuchung

n=23 der 24 Patienten wurden mittels Herzkatheter untersucht.

Bei allen (n=23) wurden eine Links- und eine Rechtsventrikulographie sowie
Koronarangiographien durchgefuhrt. Die Koronargefal3e stellten sich in allen Fallen
unauffallig dar, ohne Wandunregelmaliigkeiten, Kaliberschwankungen, Stenosen
oder GefalRabbrtche.

Somit konnte bei allen Patienten eine koronare Herzerkrankung ausgeschlossen
werden.

Die linksventrikulare Pumpfunktion lag im Normbereich, der linke Ventrikel zeigte
keine Wandbewegungsstérungen.

Auch die Wandbewegungen des rechten Ventrikels lagen in der Norm, so dass keine

Hinweise auf eine rechtsventrikulare Dysplasie vorlagen.
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Elektrophysiologische Untersuchung

Wie bereits beschrieben, wurde bei allen n=24 Patienten eine elektrophysiologische

Untersuchung durchgefihrt.

Bei n=7 Patienten waren monomorphe, anhaltende ventrikulare Tachykardien

induzierbar.

Bei n=6 Patienten konnte durch die elektrische Stimulation Kammerflimmern

ausgelost werden.

Bei n=11 Patienten waren entweder nicht-anhaltende, polymorphe Tachykardien

(n = 3) oder keine ventrikulare Tachyarrhythmie induzierbar (n = 8).

Anzahl der |
Patienten n=

3,

2,

1,

0 T T
keine VF/IVT polymorphe nicht- monomorphe VF induzierbar
induzierbar anhaltende VT anhaltende VT

induzierte Arrhythmie
Abbildung 6

Die Abbildung zeigt die wahrend der

induzierten Arrhythmien.
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3.3. Definition des Studienkollektivs

Aufgrund der bisher beschriebenen Untersuchungen und der fehlenden dem initialen

Arrhythmieereignis zugrundeliegenden Herzerkrankung wurden die 24 Patienten in
das Kollektiv aufgenommen.

Die Patienten wurden je nach der initialen Arrythmie in zwei Gruppen eingeteilt:

1. Patienten mit idiopathischem Kammerflimmern (Gruppe A)

2. Patienten mit idiopathischen ventrikularen Tachykardien (Gruppe B)

OGruppe A BGruppe B

Abbildung 7
Die Abbildung zeigt die Verteilung der Patienten in die Gruppen

Patienten mit idiopathischem Kammerfimmern (A) und Patienten mit
idiopathischen ventrikularen Tachykardien (B)
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Gruppe A (Patienten mit idiopathischem Kammerflimmern) besteht aus 17 Patienten,
davon sind 24 % Frauen (n = 4) und 76 % Méanner (n = 13).

Gruppe B (Patienten mit idiopathischen ventrikularen Tachykardien) bilden n=7
Patienten, 29 % (n = 2) Frauen und 71 % Manner (n = 5).

14-

12

10+

8,
Anzahl der

Patienten n=

Frauen Manner Frauen Manner

Gruppe A Gruppe B

Abbildung 8
Die Abbildung zeigt die Geschlechtsverteilung innerhalb der Gruppen (A) und (B).
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Wie bereits erwahnt, betrug das mittlere Alter der Patienten zum Zeitpunkt des

Einschlusses ins Untersuchungskollektiv 43 + 14 Jahre.

Hinsichtlich ihrer Gruppenzugehdrigkeit ergeben sich im Mittel folgende Zahlen:

Gruppe A: 45+ 17 (jungster Patient 16 Jahre, alteste Patientin 73)
Gruppe B: 38+13 (jungster Patient 19, altester 65)

4,
3,
Anzahl der
. 2
Patienten
0
21-30 31-40 41-50 51-60 51-70 >7
Alter in Jahren

Abbildung 9
Die Abbildung zeigt die Altersverteilung in der Gruppe der Patienten mit

idiopathischem Kammerflimmern.

2,
Anzahl der
) 1
o l l l
-

21-30 31-40 41-50 51-60 61-70 >70
Alter (Jahre)

Abbildung 10
Die  Abbildung zeigt die  Altersverteilung in der  Gruppe  der
Patienten mit idiopathischen ventrikularen Tachykardien.
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3.4. Beobachtungszeitraum

Der Beobachtungszeitraum des Patientenkollektivs erstreckte sich insgesamt tber
13 Jahre, vom 16.August 1989 bis einschlief3lich 31.August 2002.

Die Anzahl der Monate, die sich ein Patient in unserer Nachsorge befand, betrug im
Mittel 57 £ 35 Monate, mit einem Maximum von 156 Monaten und einem Minimum

von einem Monat.

Gruppe A: im Mittel 64 + 45 insgesamt 1085 Monate
Gruppe B: im Mittel 40 + 27 insgesamt 279 Monate

3.5. Stadium der Herzinsuffizienz

Die Einteilung der Herzinsuffizienz nach der Klassifikation der New York Heart
Association (NYHA) basiert auf der kérperlichen Belastungsfahigkeit des Patienten.

Insgesamt existieren vier Einteilungsgrade.

Im untersuchten Patientenkollektiv (n = 24) wurde bei 4 Patienten (17 %) Stadium Il
der Herzinsuffizienz nach der NYHA-Klassifikation diagnostiziert, das heil3t, dass bei
diesen Patienten laut Definition Beschwerden bei starkerer korperlicher Belastung

auftreten.
Bei den restlichen 83 % (n = 20) Patienten entsprach die Herzinsuffizienz dem Grad |
der NYHA-Klassifikation. Laut Definition herrscht bei diesen Patienten

Beschwerdefreiheit; sie sind normal korperlich belastbar.

Grad Illl und IV nach der NYHA-Einteilung (Beschwerden schon bei leichter
korperlicher Belastung bzw. in Ruhe) traten im untersuchten Kollektiv nicht auf.
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20+
18-
16-
14
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Anzahl der
) 10
Patienten
8,
6,
4,
é* A A
NYHA | NYHA II NYHA 11l NYHA IV
Stadium der Herzinsuffizienz
Abbildung 11

Die Abbildung zeigt die Herzinsuffizienz-Stadien des Patientenkollektivs.

In Gruppe A (n = 17) befanden sich drei Patienten (18 %) im Stadium Il der NYHA-
Klassifikation, wéhrend die restlichen 14 Patienten (82 %) dem Stadium | zugeordnet
wurden.

In Gruppe B (n = 7) kam man zu dem Ergebnis, dass zwei Patienten (29 %) Stadium
[ und 5 Patienten (71 %) Stadium | der NYHA-Einteilung zeigten.

NYHA IV
NYHA I
NYHA I

Gruppe B

NYHA IV

<
o NYHAI
o
Q.
2  NYHAI
O]
0 2 4 6 8 10 12 14
Anzahl der Patienten
Abbildung 12

Die Abbildung zeigt die Verteilung der NYHA-Stadien in den beiden
Gruppen.
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3.6. Linksventrikulare Auswurffraktion

Die in der Herzkatheteruntersuchung gemessene linksventrikulare Auswurffraktion
(LVEF) ist ein wichtiger Parameter fur die Pumpleistung des linken Ventrikels und

damit der gesamten Herzfunktion.
Die  berechnete  Auswurffraktion (EF =  Schlagvolumen/enddiastolisches

Fullungsvolumen x 100) betragt in der Norm 66 + 6 %.

Im vorliegenden Untersuchungskollektiv lagen die Werte der Ejektionsfraktion
zwischen minimal 50 % und maximal 88 %, im Mittel bei 72 + 7 %.

Auch der Patient mit der gering erniedrigten Ejektionsfraktion von 50 % wurde in die

Untersuchung eingeschlossen.

I 70-79
c
o
5 / \
5 B
a / \
by a0-60
% E / \vivage v \
I =80
N
< 4
m JO T
50-59 60-69 70-79
Auswurffraktion EF in %
Abbildung 13
Die Abbildung zeigt die linksventrikulare Auswurffraktion des

Patientenkollektivs in Prozent.

Gruppe A: 73 £7 %
Gruppe B: 69 £11 %

40



3.7. Implantierte ICD-Systeme

Zwei der 24 Patienten erhielten bei Erstimplantation ein abdominell implantiertes
ICD-Gerét, Modell 7216A bzw. 7217B der Firma Medtronic.

Den restlichen Patienten wurde das ICD-Aggregat bei Erstimplantation pektoral
implantiert. Ein Patient erhielt das Modell 7217B, ein Patient Modell 7219D, flnf
Patienten Modell 7219C, zwei Patienten Modell 7220D, ein Patient Modell 7221Cx,
zwei Patienten Modell 7223Cx, funf das Modell 7227Cx, einer Modell 7231Cx und
zwei das Modell GEM IIl 7231Cx der Firma Medtronic.

Bei einem Patienten wurde ein Gerat der Firma CPI (Modelle Mini) implantiert.

13mal musste aufgrund von Batterieerschopfung das ICD-Aggregat ausgewechselt
werden. Die Austauschgerate waren die Modelle 7219B, 7219C, 7219D, 7221B,
7221Cx, 7221D, 7223Cx, 7227Cx, GEM 1ll VR 7231Cx und Guidant 1743.

Bei einem der beiden Patienten mit abdominellem System kamen zwei epikardiale
Flachenelektroden vom Typ Medtronic 6897 zum Einsatz, der andere mit
abdominellem System und ein weiterer erhielten die Sonden vom Typ 6963, 6966
sowie 6999, die im rechten Ventrikel, in der Vena cava superior sowie als subkutane
Flachenelektrode implantiert wurden.

Bei zwei Patienten wurden zwei Elektrodensonden im rechten Ventrikel sowie in der
Vena cava superior implantiert; bei einem der Patienten die Kombination aus 6943
und 6937, bei dem anderen Patienten die Kombination aus 6936 und 130012 bzw.
13001.

Die restlichen 19 Patienten erhielten ein ,active can“-System mit nur einer Sonde im
rechten Ventrikel; davon waren neun vom Typ 6943, sieben vom Typ 6936, eine vom
Typ 6932 und eine vom Typ 6923. Bei dem mit einem CPI-Gerat versorgten
Patienten kam die Sonde vom Typ 0125 zum Einsatz.

Insgesamt 10mal wurden Elektrodensonden ausgetauscht. Die neuen Sonden waren
funfmal vom Typ 6943, dreimal vom Typ 6963 und zweimal vom Typ 6996 der Firma

Medtronic.
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3.8. Programmierung

Bei allen 24 Patienten wurden VF-Erkennung und —Therapie programmiert. Die VF-
Erkennungszone wurde im Mittel ab 293 + 21 ms programmiert, von 240 ms bis 320
ms.

Die Therapie von Kammerflimmern wurde bei allen einheitlich mit 34 Joule eingestellt

und nicht verandert.

Bei elf Patienten des Gesamtkollektivs wurden VT-Erkennungs- und —Therapie-
Zonen programmiert, im Mittel ab 345 £ 28 ms (von 320 ms bis 400 ms).

Wahrend in Gruppe A bei vier Patienten VT-Erkennungszonen eingestellt wurden,
war dies in Gruppe B bei allen sieben Patienten der Fall.

Fur die Therapie der ventrikularen Tachykardien wurden die BURST- und die RAMP-
Therapie als antitachykarde Stimulationen und die Kardioversion mit 34 Joule

gewahlt.

3.9. Antiarrhythmische Begleitmedikation

Ein groRRer Teil der untersuchten Patienten erhielt nach Implantation des ICD
weiterhin eine antiarrhythmische Begleitmedikation.

Im gesamten Kollektiv (n = 24) erhielten zwolf Patienten einen Betablocker (Klasse II-
Antiarrhythmikum nach der Einteilung von Vaughan-Williams), zwei Patienten das
Klasse lll-Antiarrhythmikum Sotalol, zwei Patienten das Klasse IlI-Antiarrhythmikum
Amiodaron zusammen mit einem Betablocker, eine Patientin erhielt Propafenon
(Klasse Ic nach Vaughan-Williams), und sieben Patienten blieben nach der ICD-

Implantation ohne antiarrhythmische Medikation.
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Die  Abbildung zeigt die Anzahl der Patienten mit begleitender

Antiarrhythmikamedikation.
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3.10. Arrhythmieepisoden

Bei 11 (46 %) der 24 beobachteten Patienten traten wahrend der mittleren
Nachbeobachtungsdauer von 56 Monaten wieder spontane Tachyarrhythmien auf.
Vier Patienten (17 %) erlitten sowohl Episoden von Kammerflimmern als auch von
ventrikularen Tachykardien, ein (4 %) Patient ausschlie3lich Kammerflimmern und
sechs (25 %) Patienten ausschlief3lich Episoden ventrikularer Tachykardien.

IR
N

Anzahl der Patienten n

VT+VF VF VT keine

erneut aufgetretene Arrhythmie

Abbildung 15
Die Abbildung zeigt das Auftreten erneuter Arrhythmieereignisse im gesamten

Patientenkollektiv.
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Insgesamt waren im Nachsorgezeitraum von kumulativen 1951 Monaten 142

Rezidive von ventrikularen Herzrhythmusstérungen zu verzeichnen.

160+
140+
120+
100+
80+
60

40
207 ‘

VF VT gesamt

Abbildung 16
Die Abbildung zeigt die Art und Haufigkeit von Arrhythmierezidiven im
Patientenkollektiv von 24 Patienten; (VF = Kammerflimmern; VT = ventrikulare
Tachykardie)

Gruppe A (Patienten mit idiopathischem Kammerflimmern)

In der Gruppe der Patienten mit idiopathischem Kammerflimmern (n = 17) traten bei
funf Patienten (29 %) insgesamt 54 adaquat detektierte und therapierte
Arrhythmieereignisse auf.

Die restlichen zwolf Patienten (71 %) erlitten wahrend des Beobachtungszeitraums
keine erneuten Arrhythmieepisoden.

Von den funf Patienten mit Ereignissen hatten drei sowohl ventrikulare Tachykardien
als auch Kammerflimmern, einer nur ventrikulare Tachykardien, und einer

ausschliefRlich Kammerflimmern.
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Abbildung 17
Die  Abbildung zeigt das Auftreten erneuter Arrhythmieereignisse in
der Gruppe der Patienten mit idiopathischem Kammerflimmern.

(VF = Kammerflimmern; VT = ventrikulare Tachykardie)

Die 54 detektierten Ereignisse bestanden zu 31 % (n = 17) aus Kammerflimmer-
Episoden und zu 69 % (n = 37) aus ventrikularen Tachykardien.

OVF
BVT

69%

Abbildung 18

Die Abbildung zeigt die Art und Haufigkeit von Arrhythmierezidiven bei den
Patienten mit idiopathischem Kammerflimmern.

(VF = Kammerflimmern; VT = ventrikulare Tachykardie)
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Episoden von Kammerflimmern

Vier Patienten (24 %) waren wahrend der Untersuchungszeit von Kammerflimmern-
Episoden betroffen. Insgesamt 17mal wurde Kammerflimmern erkannt und mit einem
34 Joule-Schock beendet.

Die Anzahl von Kammerflimmer-Rezidiven pro Patient lag zwischen 3 und maximal

6, im Mittel bei 4 + 1.

Abbildung 19
ICD-Therapie mittels Defibrillation bei Kammerflimmern

Episoden von ventrikularen Tachykardien

Bei vier Patienten (24 %) der Patienten mit idiopathischem Kammerflimmern traten
im Beobachtungszeitraum insgesamt 37 ventrikulare Tachykardien auf und flhrten
zu einer entsprechenden Therapie.

29mal erzielte die Therapie mittels antitachykarder Stimulation (ATS) eine
Beendigung der Therapie, zweimal war eine Kardioversion mit 18 Joule bzw. 34
Joule erfolgreich, und viermal fihrte eine Defibrillation mittels 34 Joule-Schock zum
erwinschten Sistieren der Tachykardie.

Die Anzahl der ventrikularen Tachykardien pro Patient betrug mindestens 1 und
maximal 20, im Mittel 9 + 8.

Die mittlere Zykluslange der ventrikularen Tachykardien lag bei 302 + 39 ms, mit

einem minimalen Wert von 210 ms und einem Maximum von 350 ms.
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Gruppe B (Patienten mit idiopathischen ventrikularen Tachykardien)

In der Gruppe der Patienten mit idiopathischen Kammertachykardien (n = 7)
ereigneten sich wahrend des Beobachtungszeitraumes bei sechs Patienten (86 %)
rezidivierende Arrhythmieereignisse. Bei einem Patienten (14 %) traten keine
Rhythmusstorungen auf.

Bei einem Patienten wurden sowohl Kammerflimmer-Episoden als auch ventrikulare

Tachykardien beobachtet, bei den restlichen funf Patienten ausschlie3lich VT.

ke'lne VT+VE
1
0
14% %
BVT+VF
VoF mVE
0% ovT
Okeine
VT
5
72%

Abbildung 20
Die  Abbildung zeigt das  Auftreten erneuter  Arrhythmieereignisse

in der Gruppe der Patienten mit idiopathischen ventrikularen Tachykardien.
Die insgesamt 88 detektierten und therapierten Ereignisse setzten sich aus 86

ventrikularen Tachykardien (98 %) und zwei Episoden von Kammerflimmern (2 %)

Zusammen.

48



VF

2%

BVF
aovT

VT
86
98%

Abbildung 21

Die Abbildung zeigt die Art und Haufigkeit von Arrhythmierezidiven bei den
Patienten mit idiopathischen ventrikularen Tachykardien.

Episoden von Kammerflimmern

Bei einer Patientin der Gruppe B (14 %) traten im Langzeitverlauf zwei Episoden von

VF auf, die der ICD regelrecht erkannte und durch 34 Joule-Schock terminierte.

I 4 & 1 £ 8 % b 87T 7 4w 9 ® ¥V 3
P ECET 0 b4 e 8 0 00 0 W0 80

Abbildung 22
Erfolgreiche ICD-Therapie (Defibrillation mit 34,8 J) bei Kammerflimmern
Episoden von ventrikularen Tachykardien

Bei den restlichen 86 Episoden, die bei sechs der sieben Patienten (86 %) mit

idiopathischen VT auftraten, handelte es sich um ventrikulare Tachykardien.

49




Insgesamt 51 Episoden wurden durch antitachykarde Stimulation (ATS) terminiert,
vier Episoden endeten nach einer 34 Joule-Kardioversion, und 31mal therapierte der
ICD die Rhythmusstérung durch eine 34 Joule-Defibrillation erfolgreich.

Pro Patient lag die Anzahl von ventrikularen Tachykardie-Rezidiven im Mittel bei 14 +
16, von mindestens 1 bis maximal 45.

In dieser Gruppe lag die mittlere VT-Zykluslange bei 295 + 49 ms, von 210 ms bis
380 ms.

90+
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40
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° VF VT VF ‘

Anzahl der
Arrhythmie-
Rezidive n=

VT

Gruppe A Gruppe B

Abbildung 23
Die Abbildung zeigt die Art und Haufigkeit von Arrhythmierezidiven in den beiden

Grruppen. (VF = Kammerflimmern; VT = ventrikulare Tachykardie)

Gruppe A
54

Gruppe B
88

Abbildung 24
Die Abbildung zeigt die Anzahl der rezidivierenden Arrhythmieereignisse in
den Gruppen A (Patienten mit idiopathischem Kammerflimmern) und B (Patienten mit

idiopathischen ventrikularen Tachykardien).
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Zeit bis zum ersten Auftreten von erneuten Arrhythmieereignissen

In der Gruppe der Patienten mit idiopathischem Kammerflimmern trat das erste
Rezidiv einer Tachyarrhythmie im Mittel nach 19 £ 21 Monaten (von 1 Monat bis 50
Monate) nach ICD-Implantation auf.

Nach im Mittel 16 £ 19 Monaten (von 1 Monat bis 57 Monate) ereignete sich in der
Gruppe der Patienten mit idiopathischen ventrikularen Tachykardien das erste
spontane Rezidiv der Rhythmusstérung.

Therapieergebnisse in der Langzeitbeobachtung

Die aus den beiden Gruppen der vorliegenden Arbeit addierten 142 VT- bzw. VF-

Episoden wurden zu 100 % vom ICD regelrecht erkannt und erfolgreich beendet.

3.11. Inadaquate Therapieabgaben

Wurde vom ICD eine Therapie aufgrund von Herzrhythmen, die nicht als ventrikulare
Tachykardien oder Kammerflimmern identifiziert wurden, oder aufgrund eines

Sondendefektes abgegeben, wurde diese Therapie als ,inadaquat* bezeichnet.

Im Beobachtungszeitraum erhielten insgesamt vier der 24 Patienten des
Gesamtkollektivs (17 %) eine Fehltherapie durch das ICD-Gerét.

In Gruppe A (n = 17) wurden bei vier Patienten (24 %) insgesamt funf inadaquate
Schocks durch den ICD beobachtet, viermal aufgrund einer Sinustachykardie und
einmal wegen Vorhofflimmerns. Die Fehltherapie der vier Sinustachykardie-Episoden
bestand aus einer 34 Joule-Defibrillation, das Vorhofflimmern therapierte der ICD

inadaquat mit einer antitachykarden Stimulation.

In Gruppe B traten wahrend der gesamten Nachbeobachtungszeit keine inadaquaten

Therapieabgaben auf.
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Abbildung 25

Die Abbildung zeigt Art und Haufigkeit inadaquater ICD-Therapien in den beiden
Gruppen. (ST = Sinustachykardie; AF = Vorhofflimmern)
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3.12. Komplikationen

3.12.1. Sondenbezogene Komplikationen

Bei funf (21 %) der 24 Patienten des gesamten Untersuchungskollektivs kam es im

Langzeitverlauf zu sondenbezogenen Komplikationen.

Gruppe A (Patienten mit idiopathischem Kammerflimmern):

Bei 29 % Prozent (n = 5) der 17 Patienten wurden wéahrend der Nachsorge
Sondendefekte diagnostiziert, die eine chirurgische Revision notwendig machten. Die
Defekte traten im Mittel nach 47 + 25 Monaten (frGhestens nach 11 Monaten,
spatestens nach 74 Monaten) nach ICD-Implantation auf.

Bei zwei Patienten (12 %) musste aufgrund einer Sondendislokation eine Revision
nach drei bzw. 29 Monaten (im Mittel nach 16 + 18 Monaten) vorgenommen werden.
(Drei dieser Patienten erhielten im Rahmen eines ICD-Gerateaustauschs neue

Sonden, und zwar im Mittel nach 44 + 16 Monaten.)

Gruppe B (Patienten mit idiopathischen ventrikuléren Tachykardien):

In dieser Gruppe wurden im Nachsorgezeitraum keine Sondendefekte oder

Sondendislokationen festgestellt.
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Abbildung 26

Die Abbildung zeigt Art und Haufigkeit sondenbezogener Komplikationen in den

beiden Gruppen.
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3.12.2. Aggregatbezogene Komplikationen

Bei keinem der 24 beobachteten Patienten musste das ICD-Geréat aufgrund von
Geratedefekten, Aggregatdislokationen, Tascheninfektionen oder Fremdkorper-
reaktionen ausgetauscht werden.

Jedoch wurden nach durchschnittlich 54 £ 10 Monaten bei 9 Patienten (38 %) 13
Geratewechsel wegen Batterieerschopfung durchgefihrt.

Gruppe A

Sechs der 17 Patienten (35 %) der Patienten mit idiopathischem Kammerflimmern
wurden insgesamt zehn ICD-Gerat-Wechseln unterzogen; bei drei dieser Patienten
jeweils zweimal. Die chirurgische Intervention war im Mittel nach 55 + 13 Monaten

(Minimum: 26 Monate; Maximum: 74 Monate) fallig.

Gruppe B

In der Gruppe der Patienten mit idiopathischen ventrikularen Tachykardien war im

Mittel nach 50 + 8 Monaten bei drei (43 %) der sieben Patienten ein batteriebedingter

Geratewechsel notwendig. (Minimum: 42 Monate, Maximum: 60 Monate)

3.13. Patientenverlauf

Am 31. August 2002, dem Ende des Beobachtungszeitraumes, waren von den 24

Patienten noch 19 (79 %) in ambulanter Nachsorge im Klinikum Grof3hadern.

Vier Patienten wurden von anderen Kliniken Gibbernommen, eine Patientin verstarb

durch Suizid bereits einen Monat nach Implantation des ICD-Gerats.
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4. Diskussion

Im Folgenden sollen die Ergebnisse der beiden Gruppen - Patienten mit
idiopathischem Kammerflimmern und Patienten mit idiopathischen ventrikularen
Tachykardien — untereinander und mit den Ergebnissen anderer Arbeiten verglichen

werden.

4.1. Charakterisierung des Patientenkollektivs

Bei insgesamt 24 (4 %) aller 645 im Klinikum GrofRhadern betreuten Patienten
konnte trotz intensiver invasiver und nichtinvasiver Untersuchung keine strukturelle
Herzerkrankung und nach dem damals aktuellen Wissensstand keine genetische,
primar elektrische Anomalitat als Ursache des initialen Arrhythmieereignisses

ausgemacht werden.

Champagne et al. definieren idiopathisches Kammerflimmern als spontan
auftretendes  Kammerflimmern in  der Abwesenheit einer strukturellen
Herzerkrankung einschliel3lich der koronaren Herzkrankheit, Herzklappen-
erkrankungen, Myokarditiden, Kardiomyopathien, elektrophysiologischer Erkran-
kungen wie dem LongQT-Syndrom, dem Brugada-Syndrom sowie dem WPW-
Syndrom oder einer Medikamentenintoxikation.

In ihrer Arbeit schlossen sie bei Patienten mit idiopathischem Kammerflimmern das
Vorliegen eines Brugada-Syndroms oder anderer primar elektrischer Erkrankungen
(wie zum Beispiel ein LongQT-Syndrom) durch Ruhe-EKG und pharmakologische
Tests mittels Natriumkanalblocker systematisch aus (Champagne 2005).

Nur bei einem der Patienten des Studienkollektivs wurde vor Einschluss in das
Untersuchungskollektiv ein derartiger pharmakologischer Test durchgefihrt.
Aufgrund der Retrospektivitat der Arbeit liegen solche Tests fur die Ubrigen Patienten
nicht vor, sodass in einigen Fallen ein Brugada-Syndrom oder eine andere priméar
elektrische Herzerkrankung nicht mit letzter Sicherheit ausgeschlossen werden
kénnen.

Auch fuar Champagne blieb die Pravalenz eines Brugada-Syndroms bei Patienten mit

idiopathischem Kammerflimmern unklar.
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Fur ihn ist idiopathisches Kammerflimmern immer eine Ausschlussdiagnose
(Champagne 2005).

Der oben beschriebene Anteil von 4 % stimmt mit den von Mewis et al. und Priori et
al. angegeben 4 bis 10 % Uberein (Priori 1997; Mewis 1998).

Auch Meissner, Wei und Chevalier sprechen von bis zu 5 % aller Patienten, bei
denen in Abwesenheit einer strukturellen Herzerkrankung ein Herzstillstand auftritt
(Meissner 1993; Wei 1994, Chevalier 1999).

Breithardt et al. berichten von annéhernd 6 % aller Patienten mit plétzlichem Herztod,
bei denen nach Ausschluss eines akuten Myokardinfarktes keine strukturelle
Herzerkrankung identifiziert werden kann; bei den unter 40jahrigen wachst dieser
Anteil sogar auf 10 bis 15 % (Breithardt 1994).

Andere Autoren geben ebenfalls einen prozentualen Anteil von bis zu 10 % bis 20 %
an allen Patienten mit lebensbedrohlichen ventrikularen Arrhythmien an, bei denen
keine zugrundeliegende Ursache diagnostiziert werden kann (Reichenbach 1977;
Sugrue 1984, Myerburg 1989; Schols 1989, Viskin 1990; Brugada 1996; Gomes
1997; Marcus 1997; Brugada 1999).

Je nach der aufgetretenen ventrikularen Tachyarrhythmie (ventrikulare Tachykardie
bzw. Kammerflimmern) wurden die 24 Patienten der vorliegenden Arbeit in zwei

Gruppen eingeteilt:

Gruppe A: Patienten mit idiopathischem Kammerflimmern
Gruppe B: Patienten mit idiopathischen ventrikularen Tachykardien.

Demnach gehorten 17 Patienten (71 %) der Gruppe A und 7 Patienten (29 %) der
Gruppe B an.

Der deutlich héhere Anteil (55 % bzw. 81 %) von Patienten mit idiopathischen
Kammertachykardien an allen Patienten ohne organische Herzerkrankung, den
Schols et al. und Trappe et al. beschreiben (Schols 1989; Trappe 1989), ist wohl
darauf zurickzufihren, dass sich ihre Untersuchungen, im Gegensatz zur

vorliegenden Arbeit, nicht ausschlie3lich auf ICD-Patienten beziehen.
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Fur Patienten mit idiopathischen ventrikularen Tachykardien sollte primar die
Katheterablation erwogen werden bzw. im Einzelfall eine medikamentdse Therapie
erfolgen (Hohnloser 2000; Hauer 2001), was fur den relativ niedrigen Anteil dieser
Patienten in der vorliegenden Arbeit Uber ICD-Patienten verantwortlich sein dirfte.

Entsprechend durfte der vergleichsweise hohe Anteil von Patienten mit
idiopathischem Kammerflimmern an den in der vorliegenden Untersuchung
beobachteten Patienten zu erklaren sein. Laut Hohnloser et al. ist bei Patienten mit
idiopathischem Kammerflimmern fur eine zuverlassige Kontrolle von Rezidiven die

Implantation eines ICD indiziert (Hohnloser 2000).

Die Patienten waren im Mittel 43 Jahre alt, 25 % waren Frauen, 75 % Manner.

Diese Daten Uber das Alter und das Geschlecht differieren zum Teil mit denen aller
in Untersuchungen beschriebenen ICD-Patienten, die je nach Autor zwischen 57 und
63 Jahren liegen.

Der Grolteil aller ICD-Trager ist mannlich - je nach Autor 80 bis 88 % (Marchlinski
1986; Manolis 1989; The PCD Investigators Group 1994; Trappe 1994; Mattke 1996;
Nasir 1997; Hoffmann 1998; Schron 2002).

Die Unterschiede unseres Kollektivs zu diesen Zahlen dirften wohl auf die zugrunde
liegenden Erkrankungen zurtickzufuhren sein, die in dieser Arbeit untersucht wurden
und weder mit héherem Alter noch mit einem bestimmten Geschlecht assoziiert
werden.

In einer Arbeit Uber Patienten mit idiopathischem Kammerflimmern von Champagne
et al. waren die Patienten im Durchschnitt 42 Jahre alt, 72 % davon Manner, was mit

unseren Zahlen vergleichbar ist (Champagne 2005).

Die unterschiedlichen Gruppen (A, B) bieten hinsichtlich des mittleren Alters kaum
Differenzen: Gruppe A 45 Jahre, Gruppe B 38 Jahre.

Beim Vergleich der Geschlechter fallt auf, dass in den beiden Gruppen der Anteil der
Manner (76 % bzw. 71 %) Uber dem der Frauen (24 % bzw. 29 %) liegt.
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Das Kollektiv aus Patienten mit idiopathischem Kammerflimmern (Gruppe A) der
vorliegenden Arbeit bestand aus 17 Patienten, vier Frauen (24 %) und 13 Mannern
(76 %).

Das mittlere Alter lag bei 45 + 17 Jahren. Der jingste Patient war zum Zeitpunkt der
ICD-Implantation 16 Jahre alt, die alteste Patientin 73 Jahre.

Laut Viskin und Belhassen scheint idiopathisches Kammerflimmern hauptsachlich
Patienten mittleren Alters zu betreffen. Das seltene Auftreten von idiopathischem
Kammerflimmern bei tUber 65Jahrigen durfte durch die steigende Préavalenz von
Koronarer Herzkrankheit in dieser Gruppe erklarbar sein. Interessant ist das seltene
Auftreten bei Kindern (Viskin 1990; Lin 2000; Stefanelli 2002).

Im Vergleich zu den vorliegenden Daten die Ergebnisse vergleichbarer

Veroffentlichungen tber Patienten mit idiopathischem Kammerflimmern:

Autor Patienten F %) M (%) mittleres Alter mittlere FU-Dauer
(Zahl) (Jahre) (Monate)

Belhassen 1987 5 40 60 33 52

Lemery 1989 6 0 100 34 78

Martini 1989 6 17 83 22 48

Schols 1989 10 60 40 47 24

Trappe 1989 6 0 100 35 47
Kudenchuk 1991 10 23 77 47 86

Wellens 1992 9 11 89 28 84

Meissner 1993 28 46 54 42 31

Wever 1993 19 26 74 33 43

Breithardt 1994 20 35 65 29 nicht bekannt
Tung 1994 6 33 66 29 50

Crijns 1995 10 20 80 37 34

Mewis 1998 18 50 50 48 45

Tsai 1998 6 17 83 43 64
Champagne 2005 18 28 72 42 41

Die Daten des beschriebenen Patientenkollektivs liegen somit im Bereich

vergleichbarer Arbeiten.
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Auch Viskin und Belhassen, die Verotffentlichungen Gber Patienten mit
idiopathischem Kammerflimmern zwischen 1948 und 1989 verglichen, kamen zu
dem Ergebnis, dass das mittlere Alter der betroffenen Patienten bei 36 +£16 Jahren
lag, und 61 % Manner und 39 % Frauen waren (Viskin 1990; Marcus 1997).
Zusammenfassend kann man feststellen, dass Patienten mit ventrikularen
Tachyarrhythmien ohne strukturelle Herzerkrankung jinger sind als Patienten, die
einem plotzlichen Herztod aufgrund eines akuten Myokardinfarktes, einer
Myokardnarbe wegen eines alten Infarktes oder einer Kardiomyopathie zum Opfer
fallen (Pedersen 1979; Kudenchuk 1991; Brugada 1999).

Eine geschlechtsspezifische Haufung ist in Arbeiten von Meissner, Viskin und Wever
nicht zu erkennen (Meissner 1990; Viskin 1990; Wever 1993; Viskin 1998).

Informationen Uber die Umstéande, die dem Auftreten von Kammerflimmern
vorausgingen, sind bei zwdlf der 17 Patienten verfligbar.

Zwei Patienten erlitten Kammerflimmern nachts wahrend des Schlafs. Eine
psychische Belastungssituation ging bei zwei Patienten dem Ereignis voraus. Bei vier
Patienten ereignete sich die Reanimationssituation wahrend koérperlicher Belastung,
wahrend bei weiteren vier Patienten die lebensbedrohliche Arrhythmie in Ruhe und
aus volligem Wohlbefinden heraus auftrat.

Von den restlichen funf Patienten liegen keine Informationen vor.

Angesichts dieser Beobachtungen lassen sich Vergleiche mit denen von Viskin und
Belhassen ziehen. Von insgesamt 40 Patienten trat bei drei Patienten
Kammerflimmern wahrend der Nacht, bei neun unter psychischem Strel3 und bei
sechs Patienten wahrend korperlicher Belastung auf (Viskin 1990).

Crijns fand heraus, dass bei 50 % seiner Patienten korperliche Belastung und bei
10 % mentaler Strel3 dem Arrhythmieereignis vorausgingen (Crijns 1995).

Bei Wever et al. war bei 26 % der Patienten das initiale Ereignis mit korperlicher
Belastung verbunden (Wever 1993), wahrend bei sieben von neun Patienten von
Bhandari et al. der Herzstillstand wahrend Ruhe und bei den verbleibenden zwei
wahrend Belastung auftrat (Bhandari 1988).

Bei 15 Patienten des Kollektivs von Champagne et al. ereignete sich das
Kammerflimmern wahrend taglicher Aktivitaten, bei drei Patienten wahrend der Nacht
(Champagne 2005).
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4.2. NYHA-Stadien und linksventrikuldre Auswurffraktion

Der klinische Grad der Herzinsuffizienz betrug bei 83 % des Gesamtkollektivs
Stadium | nach der NYHA-KIassifikation und bei 17 % Stadium II.

Vergleiche zwischen den beiden untersuchten Gruppen ergeben mit NYHA-Stadium
I: 82 % bzw. 71 % und NYHA-Stadium II: 18 % bzw. 29 % ahnliche Ergebnisse.

In keiner der Gruppen litten Patienten an Herzinsuffizienz Stadium Il oder IV nach
der NYHA-KIlassifikation.

Die durchschnittliche linksventrikulare Auswurffraktion lag im gesamten Kollektiv bei
72 %.

Diese Daten sind mit denen anderer Autoren vergleichbar, die eine LVEF ihrer
Patienten ohne erkennbare strukturelle Herzerkrankung von 50 % bis 70 %
feststellten (Meissner 1993; Masrani 1994; Wei 1994; Champagne 2005).

Die Ergebnisse des Vergleichs der beiden Gruppen hinsichtlich der LVEF (Gruppe I:
73 %; Gruppe II: 69 %) passen mit denen hinsichtlich der Herzinsuffizienz-Stadien
zusammen.

Gomes et al. stellten fest, dass bei Patienten mit malignen ventrikularen Arrhythmien
das Stadium der Herzinsuffizienz ,the most significant predictor of survival from
cardiac mortality” war (Gomes 1997). In dem Kollektiv der vorliegenden Arbeit waren
nur Patienten eingeschlossen, die eine Herzinsuffizienz Stadium | oder Il nach der
NYHA-Klassifikation aufwiesen.

Durch die fehlende strukturelle kardiale Erkrankung sind die Unterschiede des
beschiebenen Patientenkollektivs zu anderen Kollektiven zu erklaren, die eine
durchschnittliche LVEF von 30 % bis 40 % angeben (Block 1994; Hammill 1995;
Nasir 1997; The AVID Investigators 1997; Hoffmann 1998; Peinado 1998; Manolis
2000; Fries 2001; Fiek 2006).
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4.3. Antiarrhythmische Begleitmedikation

Ein Grol3teil der Patienten mit implantierbarem Kardioverter/Defibrillator wird
zusatzlich medikament6s behandelt.

In unserem Kollektiv wurden 71 % (n = 17) der 24 Patienten zusétzlich mit einem
Antiarrhythmikum oder einer Kombination aus mehreren Antiarrhythmika der Klasse
| — IV nach Vaughan-Williams therapiert.

Rajawat et al. sprechen der antiarrhythmischen Begleittherapie zum ICD eine
bedeutende Rolle zu. Der Gebrauch von Antiarrhythmika in Kombination mit dem
ICD sei ,synergistic in terms of beneficial effects" (Rajawat 2002).

Auch andere Autoren berichten von einer Therapie ihrer Patienten mit ventrikularen
Tachyarrhythmien ohne strukturelle Herzerkrankung mit Medikamenten der Klasse |
bis IV nach Vaughan-Williams (Schols 1989; Meissner 1993; Eisenberg 1995; Priori
1995; Tsai 1998).

In einer Arbeit aus dem Jahr 1987 fassten Belhassen et al. zusammen, dass
Antiarrhythmika der Klasse | nach Vaughan-Williams die Induktion von Arrhythmien
wahrend der elektrophysiologischen Untersuchung effektiv verhinderten und dass
trotz der schwerwiegenden Herzrhythmusstérungen der untersuchten Patienten mit
idiopathischem Kammerflimmern ein benigner klinischer Verlauf mit Klasse I-
Antiarrhythmika beobachtet werden konnte (Belhassen 1987; Belhassen 1993).
Demgegeniber stehen Ergebnisse von Tsai et al., die bei Patienten mit
idiopathischem Kammerflimmern eine hohe Rate (100 %) von Rezidiven unter der
Medikation mit Klasse I-Antiarrhythmika feststellten. Sie beobachteten, dass
Amiodaron allein oder in Kombination mit Mexiletin das Wiederauftreten von
Kammerflimmern effektiv verhinderte (Tsai 1998).

Priori et al. stellten 1997 fest, dass die Préavention von wiederkehrenden
Tachyarrhythmien bei Patienten mit idiopathischem Kammerflimmern mittels
antiarrhythmischer Medikamente, inklusive Betablockern, ungeniigend ist (Priori
1997).

Das Ziel einer zusatzlichen medikamentbésen Therapie zur Implantation eines
Defibrillators liegt darin, die Tachykardiefrequenz zu senken, Fehldetektionen
supraventrikularer Tachykardien zu reduzieren und natirlich das Auftreten

wiederkehrender Tachyarrhythmien zu verringern.
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Auch Champagne et al. berichten von einer zusatzlichen antiarrhythmischen
Medikation nach ICD-Implantation bei Patienten mit idiopathischem
Kammerflimmern, um das Auftreten adaquater oder inadaquater Schocks zu

kontrollieren (Champagne 2005).

4.4. Elektrophysiologische Untersuchung

Bei 16 (67 %) der 24 Patienten konnte wahrend der elektrophysiologischen
Untersuchung eine anhaltende ventrikulare Tachyarrhythmie ausgeldst werden.
Dabei handelte es sich siebenmal um monomorphe ventrikulare Tachykardien,
dreimal um eine polymorphe ventrikulare Tachykardie und sechsmal um
Kammerflimmern.

Bei den verbleibenden 8 Patienten (23 %) war durch elektrische Stimulation keine

anhaltende Tachyarrhythmie auslosbar.

Hoffmann et al. berichteten 1998, dass bei 83 % aller in ihre Studie
eingeschlossenen ICD-Patienten ventrikulare Tachyarrhythmien und nur bei 17 %
keine Arrhythmie induziert werden konnten (Hoffmann 1998).

Diese Differenzen durften dadurch zu erklaren sein, dass bereits geringste kardiale
Abnormitdten zu Unterschieden in der Induzierbarkeit ventrikularer Arrhythmien
fuhren kdonnten (Tung 1994).

Vergleicht man die beiden Gruppen der vorliegenden Arbeit hinsichtlich der
Ergebnisse der elektrophysiologischen Untersuchung miteinander, fallen

Unterschiede auf:

In der Gruppe der Patienten mit idiopathischem Kammerflimmern sind bei 65 %
keine ventrikularen Herzrhythmusstorungen auslosbar. Bei nur 35 % konnten
entweder Kammerflimmern (n = 4) oder anhaltende monomorphe Kammertachy-
kardien induziert werden.

Diese Daten sind vergleichbar mit den Angaben von Meissner et al., die bei 25 % der
Patienten mit Kammerflimmern ohne signifikante strukturelle Herzerkrankung mittels

programmierter Stimulation Tachyarrhythmien reproduzieren konnten. Bei 75 %
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waren entweder keine oder nur nichtanhaltende Tachyarrhythmien aufgetreten
(Meissner 1993).

Auch Martini et al. berichten, dass sie bei nur einem von sechs Patienten mit
idiopathischem Kammerflimmern eine anhaltende ventrikulare Arrhythmie auslésen
konnten (Martini 1989). Mewis et al. zeigten eine niedrige Rate induzierbarer
anhaltender ventrikularer Tachyarrhythmien mit nur 22 % ihrer 18 Patienten mit
idiopathischem Kammerflimmern (Mewis 1998).

In anderen Arbeiten sprechen die Autoren von 28 % bis 53 % der Patienten mit
Kammerflimmern ohne zugrundeliegende strukturelle Herzerkrankung, bei denen
wahrend der elektrophysiologischen Untersuchung ventrikulare Arrhythmien
induzierbar waren (Bhandari 1988; Priori 1993; Wever 1993; Wei 1994, Crijns 1995;
Champagne 2005).

In einer Arbeit von Schdls et al. Uber Patienten ohne nachweisbare organische
Herzerkrankung waren bei 50 % der Patienten mit Kammerflimmern die
Spontanarrhythmien im Katheterlabor nachweisbar (Schols 1989).

Belhassen et al. berichten, dass sie bei allen funf ihrer Patienten Kammerflimmern
auslosen konnten (Belhassen 1987).

Auch Lemery et al. konnten bei vier ihrer sechs Patienten Kammerflimmern
induzieren; bei funf der sechs Patienten waren jedoch echokardiographische
Verdanderungen und Abnormitaten in der Herzkatheteruntersuchung nachgewiesen
worden (Lemery 1989).

Laut Tung et al. und Tsai et al. scheinen programmierte elektrophysiologische Tests
bei Patienten mit idiopathischem Kammerflimmern nur begrenzt dafir geeignet zu
sein, TherapiemalRnahmen zu bewerten und durchzufihren (Tung 1994; Tsai 1998).
Meissner et al. folgerten aus ihren Untersuchungen, dass programmierte ventrikulare
Stimulation bei vielen Patienten nicht hilfreich ist, Therapien durchzufiihren oder
abzuschatzen, und dass fehlende Induzierbarkeit von ventrikularen Tachykardien
nicht notwendigerweise mit rezidivfreiem Outcome verbunden ist (Meissner 1993;
Breithardt 1994). Auch fur Wever et al. sagt Nichtinduzierbarkeit wahrend
elektrophysiologischer Tests nicht einen eventfreien Verlauf voraus (Wever 1993).
Wenn Arrhythmien in den Baseline-Tests nicht induzierbar sind, gelten laut Viskin
und Belhassen die ICDs als Therapie der Wahl fir Patienten mit idiopathischem

Kammerflimmern (Viskin 1998).
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Andere Ergebnisse erhielten wir von den Patienten, die von idiopathischen
ventrikularen Tachykardien betroffen sind (Gruppe B); bei allen sieben Patienten
(100 %) waren in der elektrophysiologischen Untersuchung anhaltende monomorphe
ventrikulare Tachykardien (n = 5) oder Kammerflimmern ausgeldst worden.

Bei 75 % ihrer Patienten mit ventrikularen Tachykardien ohne organische
Herzerkrankung konnten Schols et al. die Spontanarrhythmie wahrend der
elektrophysiologischen Tests reproduzieren (Schdls 1989).

Pedersen et al. berichten von 70 % ihrer Patienten mit idiopathischen ventrikularen
Tachykardien, bei denen mittels elektrophysiologischer Verfahren Kammertachy-
kardien auslésbar waren (Pedersen 1990).

Naccarelli et al. konnten bei 100 % ihrer Patienten mit anhaltenden ventrikularen
Tachykardien Kammertachykardien induzieren (Naccarelli 1982).

Unter allen Patienten mit ventrikularen Arrhythmien sind bei Patienten mit
ventrikularen Tachykardien solche Herzrhythmusstérungen wahrend der pro-
grammierten ventrikularen Stimulation leichter zu induzieren als bei Patienten mit
Kammerflimmern (Adhar 1988; Gronefeld 2001).

In einer Untersuchung Uber den Wert der elektrophysiologischen Tests bei Patienten
mit Kammerflimmern und ventrikularen Tachykardien stellten Brodsky et al. fest,
dass die aus elektrophysiologischen Untersuchungen erhaltenen Informationen bei
diesen Patienten - vor allem bei denen mit Kammerflimmern — von begrenztem Wert
sind (Brodsky 2002).

4.5. Arrhythmieepisoden

Die Untersuchung hat gezeigt, dass bei insgesamt 46 % der Patienten ohne
strukturelle Herzerkrankung im Nachbeobachtungszeitraum lebensbedrohliche
ventrikulare Arrhythmien spontan auftraten. Diesen Patienten brachte die
Implantation eines ICD grof3en Benefit.

Es ist darauf hinzuweisen, dass die beschriebenen Arrhythmieereignisse aus-
schlie3lich aus den auf den AICD-Speichern dokumentierten Ereignissen resultieren.
Moglicherweise wurden ventrikulare Tachykardien mit langsamerer Frequenz oder

spontan terminierte ventrikulare Tachykardien nicht registriert.
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In anderen Kollektiven von ICD-Patienten wurde das spontane Auftreten von
wiederkehrenden Kammerarrhythmien mit einem Anteil von 32 % bis 67 %
beschrieben (Echt 1985; Marchlinski 1986; Kelly 1988; Manolis 1989; Myerburg
1989; Klein 1990; Maury 2000; Grimm 2002; Wu 2002; Fiek 2006), was mit dem

Ergebnis der vorliegenden Arbeit verglichen werden kann.

Im Nachbeobachtungszeitraum von im Mittel 64 Monaten traten bei 29 % der
Patienten mit idiopathischem Kammerflimmern ventrikulare Tachyarrhythmien auf.
Bei 17 % traten sowohl VT- als auch VF-Episoden auf, bei jeweils 6 % entweder nur
VT- oder nur VF-Episoden.

Eine hohere Rate an den Rezidiven zeigte die Gruppe der Patienten mit
idiopathischen  ventrikularen Tachykardien: 86 % in durchschnittlich 40
Nachsorgemonaten. Bei 14 % ereigneten sich beide Arrhythmietypen —
Kammerflimmern und ventrikulare Tachykardien -, bei 72 % traten ausschliel3lich VT-

Ereignisse auf.

29 % des Patientenkollektivs mit idiopathischem Kammerflimmern litten wahrend der
Nachbeobachtungszeit an ventrikularen Tachyarrhythmien. Insgesamt traten 54
adaquat detektierte und therapierte Arrhythmieereignisse auf.

Diese Ergebnisse sind mit denen anderer Veroffentlichungen vergleichbar.
Zahlreiche Autoren sprechen von einem Risiko von 20 % bis 37 %, dass
idiopathisches Kammerflimmern in der Folgezeit erneut auftritt, abhangig von der
Beobachtungsdauer (Belhassen 1987; Lemery 1989; Viskin 1990; Belhassen 1993;
Wever 1993; Breithardt 1994; Wei 1994; Crijns 1995; Brugada 1996; Priori 1995;
Marcus 1997; Stefanelli 2002).

Tung et al. berichten in einer Arbeit von einer 50 %igen Rate wiederkehrender
Ereignisse wahrend 50 Monaten Nachbeobachtungszeit (Tung 1994), Trappe et al.
von 33 % seiner Patienten mit idiopathischem Kammerflimmern wahrend 47
Monaten Follow-up (Trappe 1989).

Priori et al. beschreiben einen Anteil wiederkehrender schwerwiegender Arrhythmien
einschlie8lich Synkopen, Herzstillstanden und adaquaten ICD-Schocks von 21 % an

allen Patienten mit idiopathischem Kammerflimmern (Priori 1993).
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In einer Studie von Meissner et al. erhielten 57 % (n = 16) der 28 Patienten mit
Kammerflimmern ohne zugrundeliegender signifikanter struktureller Herzerkrankung
Schockabgaben durch das ICD-Geréat. Allerdings wurde der Grof3teil der Schocks als
.ndeterminate”, ,unklar®, klassifiziert, weder als ,appropriate” (adaquat), noch als
»Spurious” (inadaquat) (Meissner 1993).

Bei Champagne et al. traten bei 39 % der Patienten mit idiopathischem
Kammerflimmern nach einem durchschnittlichen Follow-up vo 41 Monaten erneute
Tachyarrhythmien mit daraus resultierenden adaquaten Schockabgaben durch den
AICD auf; sie berichteten von einer hohen Rezidiv-Rate anhaltender ventrikularer

Arryhthmien bei Patienten mit idiopathischem Kammerflimmern (Champagne 2005).

Das Auftreten rezidivierender Tachyarrhythmien und adaquater Schockabgaben
durch das ICD-Gerat bei Patienten mit idiopathischem Kammerflimmern legt nahe,
so lasst sich zusammenfassend feststellen, dass diese Patienten ein potenzielles
Risiko eines erneuten Sudden Cardiac Death besitzen, dessen fatales Outcome
durch einen Automatischen Implantierbaren Kardioverter/Defibrillator vermieden
werden kann (Meissner 1993; Masrani 1994; Tung 1994).

Trappe et al. beschreiben die Inzidenz von Arrhythmierezidiven bei Patienten mit
idiopathischen ventrikularen Tachykardien bei zehn von 26 Patienten (39 %) (Trappe
1989).

Bei Patienten mit idiopathischen Kammertachykardien lage laut Trappe et al. ein
niedriges Risiko fur den plotzlichen Herztod mit einer hohen Inzidenz von nicht
todlichen Arrhythmierezidiven vor (Trappe 1989).

Derartige Ergebnisse ergaben sich auch in der vorliegenden Arbeit.

Die unterschiedliche Nachbeobachtungsdauer der beiden Gruppen spielt in diesem
Zusammenhang wohl eine geringere Rolle. Nach Myerburg und Fogoros ist das
Auftreten von Arrhythmierezidiven in den ersten zwolf Monaten nach Implantation
eines AICD entscheidend fur die Haufigkeitsverteilung im Langzeitverlauf (Myerburg
1989; Fogoros 1990).
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4.5.1. Ventrikulare Tachykardien

Im gesamten Kollektiv (n = 24) waren 87 % (n = 123) der insgesamt 142
Arrhythmieereignisse ventrikulare Tachykardien.

Dies entspricht Ergebnissen anderer Autoren, bei denen der prozentuale Anteil der
ventrikularen Tachykardien an allen spontanen Tachyarrhythmieepisoden 64 % bis
83 % betragt (Leitch 1991; Bardy 1992; The PCD Investigators Group 1994,
Rabinovich 1995; Zipes 1995).

Bei den Patienten der Gruppe A lag der Anteil der VT an allen Ereignissen bei 69 %,
wahrend sich der Anteil der VT in der Gruppe der Patienten mit idiopathischen
ventrikularen Tachykardien auf 98 % belief.

Vergleicht man die Ergebnisse, fallt auf, dass in der Gruppe mit idiopathischen
ventrikularen Tachykardien deutlich mehr VT-Episoden auftraten als in der Gruppe
der Patienten mit idiopathischem Kammerflimmern, die sich im oben beschriebenen
Bereich (64 % bis 82 %) befindet.

Interessant ist auch die Tatsache, dass bei Patienten mit idiopathischem
Kammerflimmern Episoden von ventrikularen Tachykardien ebenso auftraten wie
Kammerflimmer-Episoden, was die Programmierung von VT-Erkennung und
—Therapie durchaus berechtigt. Madoglicherweise wurden einige ventrikulare
Tachykardien nicht erkannt, wenn nur eine Erkennung und Therapie fur

Kammerflimmern programmiert wurde.

Auch Raitt et al. kamen in einer Arbeit zu dem Ergebnis, dass der AICD bei Patienten

mit einer Anamnese ausschlielich von Kammerflimmern auch monomorphe

ventrikulare Tachykardien detektierte (Raitt 1995).

45.2. Kammerflimmern

Der Anteil spontan aufgetretener Episoden von Kammerflimmern (n = 19) an allen

Tachyarrhythmierezidiven betragt 13 %.
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Auch diese Rate liegt im von anderen Autoren beschriebenen Bereich von 4 % bis
22 % (Leitch 1991, Bardy 1992, The PCD Investigators Group 1994, Rabinovich
1995, Zipes 1995; Fiek 2006).

Im Vergleich der beiden Gruppen ergibt sich Ubereinstimmend mit dem vorher
Genannten folgendes Ergebnis:

Mit einem Anteil von nur drei Prozent hat die Gruppe B den geringeren Anteil von
Kammerflimmern an den Gesamtrezidiven, Gruppe A dagegen 31 %.

Erfreulich ist die Tatsache, dass alle (100 %) wahrend der gesamten
Nachbeobachtungszeit aufgetretenen Arrhythmierezidive vom AICD regelrecht
erkannt und erfolgreich terminiert werden konnten.

Peters et al. stellten fest, dass bei 77,2 % ihrer Patienten, die mittels antitachykarder
Stimulation behandelt wurden, die Arrhythmie erfolgreich beendet werden konnte
(Peters 2001). Fiek et al. konnten Uber eine 89,9 %ige Erfolgsquote der ATS bei
ihren Patienten berichten (Fiek 1999). Andere Autoren geben bis zu 98 % ihrer
Patienten an, bei denen ventrikulare Tachykardien mittels ATS terminiert wurden
(Nasir 1997; Grol3e-Meininghaus 2002).

Nach Hammill et al. ist bei Patienten mit héheren Auswurffraktionen (wie in unserem
Kollektiv) die Rate an durch antitachykarde Stimulation beendeten Arrhythmien héher
als bei Patienten mit niedriger linksventrikularer Ejektionsfraktion (Hammill 1995).
Fiek et al. und GrolRe-Meininghaus et al. ermittelten keinen Zusammenhang
zwischen LVEF und ATS-Effizienz (Fiek 1999; GrolRe-Meininghaus 2002).

4.5.3. Zeit bis zum Auftreten einer rezidivierenden Arrhythmie

Stellt man die mittlere Anzahl der Monate zwischen der AICD-Implantation und dem
ersten Auftreten einer erneuten ventrikularen Herzrhythmusstérung in den jeweiligen
Gruppen gegeniber, fallen keine besonderen Unterschiede auf:

Gruppe A 19 Monate; Gruppe B 16 Monate.

Auch die Varianz des ersten Auftretens eines Rezidivs weist zwischen den einzelnen
Gruppen keine besonderen Differenzen auf:
Gruppe A: 1 — 50 Monate, Gruppe B: 1 — 57 Monate.
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Insgesamt sieben der 24 Patienten (29 %) des Gesamtkollektivs erlitten wahrend des
ersten Jahres der Nachbeobachtungszeit mindestens eine adéaquate Therapie durch
den ICD.

Diese Zahl ist vergleichbar mit der Zahl, die Schron et al. in ihrer Arbeit darlegen. In
einer Gruppe von 378 Patienten mit ICD gab dieser wahrend des ersten Follow-up-
Jahres bei 144 Patienten (39 %) Therapien ab, von denen 94 % als adaquat
bezeichnet wurden (Schron 2002).

Auch Champagne et al. berichteten von durchschnittlich 12 Monaten Follow-up ihrer
Patienten mit idiopathischem Kammerflimmern bis zum ersten adaquaten

Schockereignis (Champagne 2005).

4.6. Komplikationen

4.6.1. Sondenbezogene Komplikationen

In der Gruppe der Patienten mit idiopathischem Kammerflimmern traten bei
insgesamt 41 % insgesamt 7 sondenbezogene Komplikationen auf, bei 29 % ein
Sondendefekt und bei 12 % eine Sondendislokation.

In der Gruppe der Patienten mit idiopathischen ventrikularen Tachykardien musste
keine chirurgische Revision aufgrund eines Sondendefektes bzw. einer

Sondendislokation durchgeftihrt werden.

Die aufgezeigten Unterschiede zwischen den beiden Gruppen dirften
folgendermal3en zu interpretieren sein:

Wahrend in der Gruppe der Patienten mit idiopathischen VT ausschliel3lich ICD-
Systeme mit nur einer Sonde implantiert wurden, was zu einer Reduktion
sondenbezogener Komplikationen fihren duarfte (Mattke 1996), wurden in der
anderen Gruppe auch zwei oder sogar drei Elektrodensonden implantiert.

Das im Vergleich zur Gruppe mit idiopathischen VT erhdhte Auftreten von
Sondenkomplikationen in der Gruppe der Patienten mit idiopathischem

Kammerflimmern konnte damit in Zusammenhang stehen, dass dieser Gruppe
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Patienten angehoérten, denen der ICD Ende der 80er, Anfang der 90er Jahre noch
abdominell implantiert wurde.

Hoffmann et al. beschreiben in einer Arbeit ein gehauftes Auftreten schwerwiegender
sondenbezogener Komplikationen bei Patienten mit abdominellem Gerat im
Vergleich zu denen mit pektoralem Gerat, was als Folge des langen subkutanen
Verlaufs der Sonden entlang der aul3eren Thoraxwand, wo sie Schulterbewegungen
ausgesetzt sind, interpretiert werden kann (Hoffmann 1998).

Auch Kron et al. sind der Meinung, dass der Zugang Uber die Vena cephalica und die
pektorale Lage des ICD-Gerates zu weniger Komplikationen fihren durften (Kron
2001).

In einer anderen Studie Uber 144 Patienten mit ICD-Geraten der dritten Generation
beschreiben Grimm et al, dass bei 4 % der Patienten sondenbezogene
Komplikationen auftraten. Allerdings umfasste die Nachbeobachtungszeit dieser
Untersuchung im Mittel nur 21 Monate (Grimm 1999).

Weitere Autoren berichten von 1 % bis 7 % sondenbezogener Komplikationen bei
einer durchschnittichen Nachbeobachtungszeit von 23 Monaten und bei
ausschlief3lich pektoral implantierten ICD-Aggregaten (Hombach 1991; Luceri 1993;
Sandstedt 1998; Lubinski 2000; Manolis 2000).

Mattke et al. ermittelten unter 100 ICD-Patienten 5 % mit Sondendefekten bzw. —
dislokationen (Mattke 1994), bei Timmis et al. wurden bei 20 % aller Patienten
Sondenkomplikationen festgestellt (Timmis 1994).

Dorwarth et al. berichteten 2003 von einer hohen Rate von Isolationsdefekten bei
transvendsen Polyurethan-Sonden spat nach AICD-Implantation, die zu zahlreichen
inadaquaten Schockabgaben fuhrten (Dorwarth 2003).

4.6.2. Aggregatbezogene Komplikationen

Bei keinem der Patienten des gesamten Kollektivs traten wahrend des
durchschnittlich 56 Monate dauernden Follow-up’s schwerwiegende, auf das ICD-
Gerat bezogene Komplikationen auf.

Das steht im Gegensatz zu Studien anderer Autoren, die Uber Tascheninfektionen

als haufige und ernstzunehmende Komplikation mit einem Anteil von 2 % bis 20 %
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berichten (Hombach 1991; Timmis 1994; The AVID Investigators 1997; lorio 1999;
Mela 2001; Stefanelli 2002).

In einer Studie von Grimm et al. Uber 144 Patienten traten keine Infektionen des
Geratesitus im Follow-up von im Mittel 21 Monaten auf (Grimm 1999).

Auch waren in unserem Kollektiv im Gegensatz zu anderen Berichten weder
Geratedefekte, Aggregatdislokationen, Fremdkoérperreaktionen noch Hamatome im
Bereich der Aggregattasche zu verzeichnen (Hombach 1991; Timmis 1994).

Unsere Ergebnisse kdnnten durch die relativ geringe Patientenanzahl (n = 24) des

Gesamtkollektivs mit bedingt sein.

Dennoch musste in unserem Patientengut das ICD-Gerat bei 9 Patienten insgesamt
13mal wegen Batterieerschdpfung ausgetauscht werden.

Im Gesamtkollektiv war das im Mittel nach 55 + 12 Monaten notwendig.

Mewis et al. sind der Meinung, dass das junge Alter der von idiopathischem
Kammerflimmern betroffenen Patienten mit ICD vielfache Batteriewechsel hervorruft.
Sie zeigten, dass die Inzidenz von Isolationsbriichen der transvenésen Silikonsonden

mit steigendem Alter wachst (Mewis 1998).

4.7. Inadaquate Therapieabgaben

Fur die Abgabe inadaquater Therapien durch den ICD gibt es verschiedene
Ursachen.

Auf der einen Seite kann der ICD supraventrikulare Tachykardien, wie zum Beispiel
Sinustachykardien, Vorhofflimmern (Ricci 2002) oder Vorhofflattern, aufgrund
mangelnder Unterscheidung detektieren und im Folgenden therapieren, auf der
anderen Seite konnen Sondendefekte zu einer Fehlerkennung von
Muskelaktionspotentialen fuhren.

Den groRten Teil der Fehltherapien kann man auf Rhythmusstérungen aus den
Vorhoéfen zurickfiuhren.

Grimm et al. berichten von 16 % seiner Patienten, die von ihrem ICD-Gerat
Fehlschocks erhielten (Grimm 1999).
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In einer anderen Studie von Hoffmann et al. litten 13 % der Patienten unter
inadaquaten Energieabgaben durch das ICD-Gerat (Hoffmann 1998).

Marchlinski et al. und Manolis et al. beschreiben einen Anteil von 20 % bzw. 23 %
ihrer Patienten, bei denen der ICD inadéaquate Therapien abgab (Marchlinski 1986;
Manolis 1989).

Bei Mattke et al. waren in einem Kollektiv von 100 Patienten 21 % von Fehltherapien
betroffen. 6 % aller Therapien waren inadaquat. Davon waren 52 % auf
Sinustachykardien, 20 % auf Vorhoffimmern und 24 % auf technische Defekte
zuruckzufihren (Mattke 1994).

Luceri et al. erkannten bei 21 % der untersuchten Patienten inadaquate
Schockabgaben durch den ICD, hauptsachlich infolge Vorhofflimmerns (Luceri
1993).

Bei 16 % ihrer Patienten konnten Schmitt et al. inadaquate Therapien nachweisen.
Die Hauptursache sahen sie in Episoden paroxysmalen Vorhoffimmerns (Schmitt
1994).

Hombach verglich 1991 mehrere Studien und kam zu dem Ergebnis, dass in 20 %
bis 50 % aller Patienten Fehltherapien — meist auf Grund von Sinustachykardien oder

Vorhofflimmern — auftraten (Hombach 1991).

In der vorliegenden Arbeit traten bei 17 % (n = 4) des Gesamtkollektivs (n = 24)
insgesamt 5 inadaquate Therapieabgaben durch das ICD-Gerat auf.

Die Hauptursache waren mit 80 % Sinustachykardien, deutlich seltener Episoden
von Vorhofflimmern mit 20 %.

Champagne et al. berichteten von 44 % ihrer Patienten mit idiopathischem
Kammerflimmern, die inadaquate Schockabgaben — hauptséchlich verursacht durch
Vorhofflimmern oder Sinustachykardien — erlitten. Fir sie bleiben inadagaute

Schockabgaben ,a major concern in this young population* (Champagne 2005).
Die Diagnose ,nadaquate Therapieabgabe“ wurde in samtlichen Fallen nach

Bewertung der intrakardial gemessenen und im ICD-Gerat gespeicherten Parameter

gestellt.

72



Ein Vergleich der beiden Gruppen — Patienten mit idiopathischem Kammerflimmern
und Patienten mit idiopathischen ventrikularen Tachykardien — erscheint auf Grund
der geringen Fallzahl nicht sinnvoll.

Von grofRer Bedeutung ist die Erkennung der inadaquat detektierten Arrhythmien far
die Optimierung der ICD-Therapie in erster Linie fr den Patienten.

Die (Fehl-)Therapie von Sinustachykardien kann Dbeispielsweise entweder
medikamentds (z.B. durch Betablocker) oder durch die ,,Anstiegs“-Funktion des AICD
verhindert werden.

Inadaquaten Therapieabgaben in Folge von Vorhoffimmern oder supraventrikularen
Tachykardien kann auch mittels Medikamenten (z.B. Digitalispraparaten), durch
Aktivierung  des Intervall-Stabilitats-Kriteriums des  AICD oder durch

Diskriminierungsmechanismen neuerer Zweikammer-AlCDs vorgebeugt werden.

4 8. Patientenverlauf

Primares Ziel der ICD-Therapie ist die Verhinderung des plétzlichen Herztodes.
Keiner unserer Patienten verstarb nach im Mittel 56 Monaten Nachbeobachtungszeit
an den Folgen ventrikularer Tachyarrhythmien.

Eine Patientin verstarb nach einem Monat Follow-up an Suizid.

In  einer Analyse Uber die Todesursachen von ICD-Patienten in der
Langzeitbeobachtung berichteten Fiek et al. von einer Uberlebensrate von 100% bei
Patienten ohne nachweisbare kardiale Grunderkrankung (Fiek 2006).

Die Ergebnisse einer Arbeit von Trappe et al. zeigten, dass Patienten mit
Kammertachykardien oder Kammerflimmern, bei denen keine koronare
Herzkrankheit vorliegt, eine gute Prognose besitzen (Trappe 1989). Auch Goy et al.
kamen zu dem Ergebnis, dass Patienten mit idiopathischen ventrikularen
Tachykardien eine gute Langzeitprognose aufweisen (Goy 1990).

In einer anderen Arbeit Uber Patienten mit arrhythmogenen Erkrankungen von
Trappe et al. betrugen die Uberlebensraten nach ein und drei Jahren 100 %, die
Patienten hatten einen gunstigen Krankheitsverlauf (Trappe 1993).

Belhassen und Viskin sprechen von einer fur gewoéhnlich guten Prognose fir

Patienten mit idiopathischen ventrikularen Tachykardien (Belhassen 1993).
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Meissner et al. fassten zusammen, dass Patienten ohne strukturelle
Herzveranderungen, die Kammerflimmern dberlebt und ein ICD-Gerat erhalten
haben, eine exzellente 3-Jahres-Uberlebensrate besitzen (Meissner 1993).

Auch fur Wei et al. scheint die ICD-Implantation in Patienten mit einer Anamnese
lebensbedrohlicher Arrhythmien gerechtfertigt zu sein, nicht nur in Anwesenheit,
sondern auch bei Abwesenheit struktureller Herzerkrankungen (Wei 1994).

Wei et al. sehen den ICD als angemessene Therapie fur Patienten ohne strukturelle
Herzerkrankung an (Wei 1994), fur Wever et al. sollte eine Defibrillator-Implantation
bei diesen Patienten frih in Erwadgung gezogen werden (Wever 1993), und auch fur
Masrani stellt der AICD eine valide Option dar, bei jungen Patienten mit
idiopathischem Kammerflimmern das potentielle Risiko eines wiederkehrenden
Herzstillstandes zu vermeiden (Masrani 1994).

Die ICD-Therapie hat sich als effizient erwiesen, den plétzlichen arrhythmischen Tod
bei Patienten mit anhaltenden ventrikularen Tachykardien oder Kammerflimmern
infolge Koronarer Herzkrankheit oder anderer zugrundeliegender Herzerkrankungen
zu verhindern (Manolis 1986; Trappe 1993; Tung 1994; Wu 2002).

Fur Patienten, die einen Herzstillstand infolge Kammerflimmerns in Abwesenheit
irgendeiner identifizierbaren oder reversiblen Ursache uberlebt haben, stellt der
Implantierbare Kardioverter/Defibrillator laut Tung et al. eine angemessene Therapie
dar (Tung 1994).

Brugada et al. sprechen von einer ,exzellenten* Langzeit-Prognose von Patienten
ohne strukturelle Herzerkrankung. Sie weisen darauf hin, dass bei diesen Patienten
die Rate des plotzlichen Herztodes der der gesamten Todesfélle entspricht, und so
die Langzeit-Prognose, wenn der plétzliche Tod vermieden werden kann, nicht
bedeutend anders als die der Gesamtbevdlkerung sein dirfte (Brugada 1996).

Sie schlieBen sich der Meinung an, dass es unakzeptabel sei, bei Patienten mit
idiopathischem Kammerflimmern, die eher jung sind, ein hohes Risiko von Rezidiven
aufweisen und durch eine ICD-Therapie exzellent geschitzt werden kdnnen, keinen
ICD zu implantieren (Brugada 1996).

Fur Wever et al. ist der AICD die sicherste und effektivste Therapie fur Patienten

ohne strukturelle Herzerkrankung (Wever 2004).
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5. Zusammenfassung

Dem pl6tzlichen Herztod liegen am héaufigsten Kammerflimmern oder schnelle
ventrikulare Tachykardien zugrunde.

Ungefahr 90 % der betroffenen Patienten leiden an koronarer Herzkrankheit und
vorausgegangenem Herzinfarkt. Es wurden aber auch viele andere Ursachen wie
Herzklappenerkrankungen, angeborene Herzfehler, Kardiomyopathien oder primar
elektrophysiologische Erkrankungen identifiziert.

Ventrikulare  Tachyarrhythmien koénnen jedoch auch ohne nachweisbare
Herzerkrankung auftreten.

Ziel dieser Arbeit war, das Patientenkollektiv ,Patienten ohne strukturelle
Herzerkrankung® im ICD- Patientenkollektiv des Klinikums Grof3hadern zu definieren
und es detailliert — unter anderem hinsichtlich der Indikation fir die Implantation
eines ICDs (idiopathisches = Kammerflimmern, idiopathische ventrikulare
Tachykardien) — zu beschreiben.

Erneut auftretende ventrikulare Tachykardien bzw. erneut auftretendes
Kammerflimmern wurden analysiert und die Wirksamkeit des ICD durch
Quantifizierung der adaquaten ICD- Entladungen beurteilt.

Daruber hinaus wurde das Ausmafll von mit dem ICD- Geréat verbundenen
Komplikationen fur Patienten ohne strukturelle Herzerkrankung festgestellt, indem
Art, Haufigkeit und Ursachen inadéquater Schockabgaben analysiert, Sondendefekte
bzw. Sondendislokationen quantifiziert und Haufigkeit und Indikation flir einen
Geratewechsel untersucht wurden.

Die Ergebnisse wurden mit denen anderer Autoren verglichen.

Das Studienkollektiv bestand aus 24 Patienten, 18 davon Méanner und 6 Frauen, bei
denen auf Grund symptomatischer, medikamentds therapierefraktarer ventrikularer
Tachykardien (VT) oder aufgrund eines Reanimationsereignisses infolge von
Kammerflimmern (VF) zwischen August 1989 und Mai 2002 ein ICD implantiert
wurde. Bei diesen Patienten konnte nach ausfuhrlicher Anamnese und korperlicher
Untersuchung und trotz intensiver nichtinvasiver sowie invasiver Untersuchung keine

strukturelle Herzerkrankung festgestellt werden. Darlber hinaus zeigten sich nach
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dem damals aktuellen Wissensstand keine Hinweise auf eine genetische, primar

elektrische Anomalitat als Ursache des initialen Arrhythmieereignisses.

Mit ca. 4 % aller 645 im Klinikum Grol3hadern betreuten Patienten stellt der Anteil der
Patienten, bei denen trotz intensiver invasiver und nichtinvasiver Untersuchung keine
strukturelle Herzerkrankung als Ursache des initialen Arrhythmieereignisses
ausgemacht werden konnte, einen mit den Ergebnissen anderer Autoren

vergleichbaren Wert dar.

Der aufgetretenen Tachyarrhythmie zufolge wurde das Studienkollektiv in zwei

Gruppen eingeteilt:

Gruppe A:  Patienten mit idiopathischem Kammerflimmern (17 Patienten)

Gruppe B: Patienten mit idiopathischen ventrikularen Tachykardien (7 Patienten)

Der Anteil der Patienten an den beiden Gruppen ist mit den Daten anderer

vergleichbarer Veroéffentlichungen vergleichbar.

Das mittlere Alter der Patienten aus dem Studienkollektiv betrug 43 + 14 Jahre, 25 %
waren Frauen, 75 % Manner.

Diese Daten uber das Alter und das Geschlecht differieren mit denen aller in
Untersuchungen beschriebenen ICD-Patienten, die je nach Autor zwischen 57 und
63 Jahren liegen und die je nach Autor bis zu 90 % mannlich sind.

Die Unterschiede unseres Kollektivs zu diesen Zahlen durften wohl auf die zugrunde
liegenden Erkrankungen zurlckzufuhren sein, die in dieser Arbeit untersucht wurden
und weder mit héherem Alter noch mit einem bestimmten Geschlecht assoziiert
werden.

Vergleicht man die Daten der Gruppe der Patienten mit idiopathischem
Kammerflimmern (Gruppe A) mit denen vergleichbarer Studien, so fallen bezuglich

Alter und Geschlecht keine Unterschiede auf.

Der klinische Grad der Herzinsuffizienz betrug bei 83 % des Gesamtkollektivs
Stadium | nach der NYHA-Klassifikation und bei 17 % Stadium I, die
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durchschnittliche linksventrikulare Auswurffraktion lag im gesamten Kollektiv bei
72%.

Bei den Untersuchungen der NYHA- Stadien der Herzinsuffizienz und der
linksventrikularen Auswurffaktion ergaben sich keine Unterschiede der Gruppen der
Patienten mit idiopathischem Kammerflimmern bzw. idiopatischen ventrikularen

Tachykardien.

Bei 13 (54 %) der 24 Patienten konnte wéahrend der elektrophysiologischen
Untersuchung eine anhaltende ventrikulare Tachyarrhythmie ausgelost werden, bei
den verbleibenden 11 Patienten (46 %) war durch elektrische Stimulation keine

anhaltende Tachyarrhythmie auslosbar.

Die vorliegende Untersuchung hat gezeigt, dass bei insgesamt 46 % der Patienten
ohne strukturelle Herzerkrankung im Nachbeobachtungszeitraum lebensbedrohliche
ventrikulare Arrhythmien spontan auftraten. Diesen Patienten brachte die
Implantation eines ICD grof3en Benefit.

In anderen Kollektiven von ICD-Patienten wurde das spontane Auftreten von
wiederkehrenden Kammerarrhythmien mit einem Anteil von 32 % bis 66 %

beschrieben, was mit dem Ergebnis der vorliegenden Arbeit verglichen werden kann.

Das Auftreten rezidivierender Tachyarrhythmien und adaquater Schockabgaben
durch das ICD-Gerat bei Patienten mit idiopathischem Kammerflimmern legt nahe,
dass diese Patienten ein potenzielles Risiko eines erneuten Sudden Cardiac Death
besitzen, dessen fatales Outcome durch einen Automatischen Implantierbaren

Kardioverter/Defibrillator vermieden werden kann.

Interessant ist die Tatsache, dass bei Patienten mit idiopathischem Kammerflimmern
Episoden von ventrikularen Tachykardien ebenso auftraten wie Kammerflimmer-
Episoden, was die Programmierung von VT-Erkennung und —Therapie durchaus

berechtigt.

Erfreulich ist die Tatsache, dass alle (100 %) wahrend der gesamten
Nachbeobachtungszeit aufgetretenen Arrhythmierezidive vom ICD regelrecht erkannt

und erfolgreich terminiert werden konnten.
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Bei funf Patienten des Gesamtkollektivs (21 %) traten im Beobachtungszeitraum von
im Mittel 57 Monaten insgesamt 5 Komplikationen auf, die auf die Elektrodensonden
zurtckzufihren waren.

Damit lag der Anteil der von Sondenkomplikationen betroffenen Patienten in der
vorliegenden Arbeit deutlich Gber den von anderen Autoren berichteten Daten.

Dies mag zum Teil durch die — wie bereits erwahnt — in unserem Kollektiv
vorhandenen abdominellen Systeme begrindbar sein.

Des weiteren war unser Beobachtungszeitraum von insgesamt 1364 kumulativen
Monaten (im Mittel 57 Monate) erheblich langer als der in den beschriebenen
Studien.

Bei keinem der Patienten des gesamten Kollektivs traten wahrend des
durchschnittlich 56 Monate dauernden Follow-up's schwerwiegende, auf das ICD-
Gerat bezogene Komplikationen auf.

Das steht im Gegensatz zu Studien anderer Autoren, die Uber Tascheninfektionen
als haufige und ernstzunehmende Komplikation mit einem Anteil von 2 % bis 20 %
berichten.

Auch waren in unserem Kollektiv im Gegensatz zu anderen Berichten weder
Geratedefekte, Aggregatdislokationen, Fremdkérperreaktionen noch Hamatome im
Bereich der Aggregattasche zu verzeichnen.

Unsere Ergebnisse dirften unter anderem auf die relativ geringe Patientenanzahl

(n = 24) des Gesamtkollektivs zurlickzufuihren sein.
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In der vorliegenden Arbeit traten bei 17 % (n = 4) des Gesamtkollektivs (n = 24)
insgesamt 5 inadaquate Therapieabgaben durch das ICD-Gerat auf.

Die Hauptursache waren mit 80 % Sinustachykardien, deutlich seltener Episoden
von Vorhofflimmern mit 20 %.

Damit liegen die Ergebnisse unserer Arbeit im Bereich vergleichbarer Studien.

Primares Ziel der ICD-Therapie ist die Verhinderung des pl6tzlichen Herztodes.
Keiner unserer Patienten verstarb nach im Mittel 56 Monaten Nachbeobachtungszeit
an den Folgen ventrikularer Tachyarrhythmien.

Eine Patientin unseres Kollektivs verstarb nach einem Monat Follow-up durch Suizid.

Zusammenfassend lasst sich feststellen, dass die Patienten unseres
Studienkollektivs, bei denen keine strukturelle Herzerkrankung und nach damals
aktuellem Wissensstand keine Hinweise auf eine genetische, primér
elektrophysiologische Erkrankung vorlagen, von der Implantation eines ICDs
eindeutig profitierten, da bei ihnen wahrend des Follow-up's rezidivierende
lebensbedrohliche Tachyarrhythmien aufgetreten waren, die durch das ICD-
Aggregat erkannt und erfolgreich terminiert wurden.

Die wahrend der Nachsorge aufgetretenen Komplikationen, sei es durch das ICD-
Gerat selbst oder die Sonden bedingt, geben keinen Anlass, einem Patienten mit
idiopathischem Kammerflimmern oder idiopathischen ventrikularen Tachykardien die
Implantation eines AICDs vorzuenthalten oder ihm davon abzuraten.

Allerdings wére es erstrebenswert, die Problemfelder inadaquater Therapieabgaben

und der geringen Lebenszeit der AICD-Gerate kiinftig zu verbessern.
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