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Primärprävention des plötzlichen Herztodes mit ICD

Primärprävention des plötzlichen Herztodes
mit implantierbaren Cardioverter-Defibrillatoren –

Vernünftig oder MADIT?
C. Steinwender, R. Hofmann, F. Leisch

Kurzfassung: Mehrere in jüngerer Zeit publizierte
Studien belegen die Überlegenheit des implantierbaren
Cardioverter-Defibrillators gegenüber einer medikamen-
tösen Therapie in der Primärprävention des plötzlichen
Herztodes. Die Kollektive dieser Untersuchungen bestan-
den aus den bekannten Hochrisikopatienten im Post-
infarktstadium mit höher- bis höchstgradig eingeschränk-
ter Linksventrikelfunktion. MADIT II war die erste Studie,
die auf eine aufwendige rhythmologische Risikostra-
tifizierung verzichtete und dennoch in sämtlichen Sub-
gruppen einen therapeutischen Benefit durch die Defi-
brillatortherapie nachwies. Die sich hierdurch ergebende
Evidenz fand rasch Eingang in die Richtlinien der großen
kardiologischen Gesellschaften. Ungelöst bleiben vorerst
zwei große Probleme: 1. die Frage der Finanzierung einer
Umsetzung dieser Richtlinien; 2. die weitere Strategie zur
effektiven Primärprävention des plötzlichen Herztodes, da
durch oben genannte Studien nur ein kleiner Prozentsatz
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der möglichen künftigen Opfer abgedeckt wird. Als
Lösungsansatz bietet sich eine kostengünstige, auf die
Erfordernisse der Primärprävention abgestimmte Defibril-
lator-Technologie an, die gemeinsam mit einer Vereinfa-
chung der Implantationsprozedur die Kosteneffektivität
zugunsten der Prophylaxe beeinflussen kann. Weiters
müssen zusätzlich große Anstrengungen zur Identifizie-
rung von zukünftigen Opfern des plötzlichen Herztodes vor
ihrer ersten Arrhythmie-Episode unternommen werden.

Abstract: Primary Prevention of Sudden Cardiac
Death with Implantable Cardioverter-Defibrillators
– Smart or MADIT? Several recently published studies
demonstrate a benefit of implantable cardioverter-
defibrillators in comparison to pharmacological therapy
in preventing sudden cardiac death. The population
enrolled in these investigations consisted of high-risk
individuals with subacute or remote myocardial infarc-

tion and a severely impaired left ventricular function.
MADIT II was the first study to enroll patients without
a sophisticated electrophysiological risk stratification,
but clearly demonstrated a defibrillator-related sur-
vival benefit in all subgroups. This scientific evidence
led to classification of the MADIT II criteria as class IIa
indication in the updated guidelines for defibrillator-
implantation. There are two problems remaining: How
to finance the increase in defibrillator implantation
rates and how to deal with the great number of  future
sudden cardiac death victims, who are not subject of
the above-mentioned studies. The development of
special less expensive devices and implantation tech-
niques for prophylactic defibrillator therapy may be
one solution. In addition, more efforts have to be un-
dertaken to learn how to identify future victims of sud-
den cardiac death prior to their first episode of malig-
nant arrhythmia. J Kardiol 2004; 11: 30–4.

Prolog

Der plötzliche Herztod (sudden cardiac death, SCD) ist eine
der häufigsten Todesursachen der erwachsenen Bevölkerung
entwickelter Länder. Kammerflimmern steht in 80 % aller Fälle
als schuldige Arrhythmie, die koronare Herzkrankheit in
ebenfalls 80 % als zugrundeliegende strukturelle Erkrankung
hinter dieser enormen medizinischen Herausforderung. Mit
dem implantierbaren Cardioverter-Defibrillator (ICD) verfü-
gen wir über eine schnelle und effiziente Möglichkeit, Kam-
merflimmern zu terminieren und dem SCD dadurch wirksam
entgegenzutreten. Dennoch: Aus epidemiologischer Sicht
konnte mit diesem Therapiekonzept bisher keine nennenswer-
te Reduktion der Inzidenz des SCD erzielt werden. Der Grund
hierfür liegt auf der Hand: Es ist bis heute nicht gelungen, das
Gros der künftigen SCD-Opfer ausreichend spezifisch zu
identifizieren. Die teure und klinisch aufwendige ICD-Thera-
pie ist daher als breit angewandte Primärprävention sowohl
aus finanziellen als auch ethischen Überlegungen nicht ein-
setzbar, der potente Lebensretter ICD fristet ein (blühendes)
Nischendasein in der Sekundärprävention nach fast-fatalen
arrhythmogenen Ereignissen.

Erst die positiven Ergebnisse der jüngst präsentierten pri-
mären Präventionsstudien bei Patientenpopulationen mit an-
erkannt erhöhtem SCD-Risiko haben einen Paradigmen-
wechsel eingeleitet. Eine Ausweitung der Indikationsstellung
der ICD-Therapie auf primäre Prävention bei Hochrisiko-

patienten wurde heftig diskutiert und ist inzwischen in gültige
Richtlinien eingegangen. Deren konsequente Umsetzung
allein würde jedoch eine Überstrapazierung der finanziellen
Ressourcen des derzeitig praktizierten Gesundheitswesens
bedeuten und über die Tatsache hinwegtäuschen, daß damit
noch immer ein nur sehr kleiner Anteil der SCD-gefährdeten
Patienten bedient wird. Es müssen daher für den zukünftigen
Kampf gegen den SCD zwei Ziele definiert werden: die Ent-
wicklung kostengünstiger, auf Primärprävention spezialisier-
ter ICDs zur Umsetzung der vorhandenen Evidenz sowie die
Forschung zur genaueren Identifizierung weiterer, bisher
nicht berücksichtigter SCD-gefährdeter Personen.

Überblick

Als ICDs in den 1980er Jahren in die klinische Praxis einge-
führt wurden, war das Behandlungsziel die Verhinderung des
arrhythmogenen Herztodes bei Patienten, die einen solchen
bereits einmal überlebt hatten. Angesichts des vorerst be-
trächtlichen Aufwandes bei der Implantation – zunächst am
offenen Herzen – und der zu dieser Zeit noch sehr kontrovers
diskutierten Effektivität des Therapiekonzepts, war eine äu-
ßerst restriktive Indikationsstellung sicherlich gerechtfertigt.
Die drei großen Sekundärpräventionsstudien AVID, CIDS
und CASH konnten gemeinsam mit einer raschen Verbesse-
rung der Geräte-, Sonden- und Implantationstechnik das be-
stehende Unbehagen mildern und den ICD als beste Thera-
pie für ein genau definiertes, hochselektioniertes Krankengut
etablieren [1]. In Anbetracht der Tatsache, daß man mit dem
ICD über ein effektives Werkzeug zum raschen Terminieren
maligner Tachyarrhythmien verfügt, bleibt jedoch angesichts
der nackten epidemiologischen Zahlen ein bitterer Beige-
schmack: Mit 400.000 Opfern pro Jahr alleine in den USA ist
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der SCD eine der Haupttodesursachen erwachsener Personen
in industrialisierten Gesellschaften [2]. Lediglich etwa 5 %
aller Personen, die außerhalb eines Krankenhauses einen SCD
durchmachen, überleben dieses Ereignis durch suffiziente Re-
animation [3]. Etwa 85 % aller SCDs sind die Folge des ersten
arrhythmischen Ereignisses eines Patienten, nur in etwa 15 %
die eines Arrhythmierezidivs [4]. In 80 % aller Fälle liegt ur-
sächlich Kammerflimmern zugrunde, in 15% AV-Blockierun-
gen oder andere Bradykardien, in 5 % eine elektromechani-
sche Dissoziation. Die koronare Herzerkrankung führt mit
ebenfalls 80 % die Liste der kardialen Grunderkrankungen an,
gefolgt von der dilatativen und hypertrophen Kardiomyo-
pathie sowie hereditären arrhythmogenen Erkrankungen, wie
Long-QT- und Brugada-Syndrom, und der rechtsventri-
kulären Dysplasie [5].

Das Unbehagen entsteht aus der großen Diskrepanz zwi-
schen der zwar erfolgreichen, aber quantitativ geringen An-
wendung der ICD-Therapie bei SCD-Überlebenden und der
im Vergleich dazu immensen Zahl künftiger SCD-Opfer, die
mit derselben Therapie gerettet werden könnten (Abb. 1). Die
Lösung dieses offensichtlichen Problems kann nur in einem
gedanklichen und logistischen Abgehen von einer monoman
praktizierten Sekundärprävention nach überlebtem SCD lie-
gen.

Mit der heute verfügbaren Technologie bieten sich derzeit
zwei Wege der Primärprävention des SCD an: 1. die flächen-
deckende Möglichkeit einer externen Defibrillation innerhalb
der ersten Minuten – ein illusorisches Ziel bei Positionierung
der Halbautomaten nur an öffentlichen Plätzen; 2. Identifizie-
rung der Personen mit erhöhtem SCD-Risiko vor ihrer ersten
Arrhythmie-Episode und prophylaktische Implantation eines
ICDs.

Die hohen Kosten, der invasive Charakter und nicht zuletzt
die stigmatisierende Komponente einer lebenslangen prophy-
laktischen Anwendung von ICDs bei Personen, die noch keine
malignen Arrhythmien entwickelt haben (und vielleicht nie
erleiden werden), bergen jedoch eine Menge Konfliktstoff in
sich. Wahr ist, daß die heute verfügbare Risikostratifizierung
nicht ausreicht, eine große Anzahl künftiger SCD-Opfer so
spezifisch zu identifizieren, daß eine primärpräventive ICD-
Implantation medizinisch und ökonomisch gerechtfertigt
wäre. Niemand wird ernsthaft fordern, in einer Art Schrot-
schuß-Strategie Tausende von ICDs in eine Population mit
unzureichend definiertem SCD-Risiko zu implantieren. Wahr

ist jedoch auch, daß die Risikostratifizierung Fortschritte
macht und es bereits gelungen ist, Hochrisikokollektive ein-
zugrenzen und die Überlegenheit der Primärprävention mit-
tels ICD bei diesen Personen zu belegen [6–8].

Sozioökonomisch kommen mit dieser Entwicklung große
Herausforderungen auf das Gesundheitssystem zu. Derzeit
scheint nicht einmal die Umsetzung der vorhandenen Er-
kenntnis einer primärpräventiven ICD-Implantation bei
Hochrisikopatienten finanzierbar, ganz zu schweigen von ei-
ner Ausweitung der ICD-Indikationen. Will man diesen zur
Zeit erfolgversprechendsten Weg im Kampf gegen den SCD
jedoch weiterverfolgen, ist in mancher Hinsicht ein Umden-
ken erforderlich: Um Kosteneffektivität zu erzielen, muß ein
Angebot billigerer ICD-Geräte als die zur Zeit verwendeten
Formate mit Ökonomisierungen bei Implantation und Nach-
sorge Hand in Hand gehen. Auch darf über der ersten Eupho-
rie, mit dem primärpräventiven ICD auf dem richtigen Weg zu
sein, nicht vergessen werden, daß diese Therapie dem großen
Kollektiv der möglichen SCD-gefährdeten Personen zukünf-
tig nur durch das Erarbeiten effizienter individueller Risiko-
stratifizierungen angeboten werden kann.

In den nächsten Absätzen folgen eine Übersicht über die
vorhandene Evidenz aus bereits beendeten Primärpräven-
tionsstudien, eine Durchleuchtung der Möglichkeiten einer
weiteren Risikostratifizierung sowie Überlegungen zur Kosten-
effektivität der Primärprävention und eventuellen Einspa-
rungspotentialen.

Primärpräventionsstudien mittels ICD

Zahlreiche randomisierte Studien zur Evaluierung des Nut-
zens der ICD-Therapie in der Primärprävention des SCD wur-
den in den letzten zehn Jahren initiiert, teilweise bereits abge-
schlossen und publiziert. Die eingeschlossenen Patienten
wurden vorerst mittels invasiver (Ventrikelstimulation) und
nichtinvasiver (signalgemitteltes EKG, Holter-EKG) Metho-
den aus den bekannten Risikopopulationen der Patienten mit
höhergradig eingeschränkter Linksventrikelfunktion ischämi-
scher und nichtischämischer Genese selektioniert. Die ersten
vier in den 1990er Jahren durchgeführten Studien erbrachten
widersprüchliche Ergebnisse: MADIT und MUSTT konnten
eine relative Reduktion der Gesamtmortalität von zumindest
42 % durch die Implantation eines ICDs bei Postinfarktpatien-

Abbildung 1: Gegenüberstellung der Inzidenz des plötzlichen Herztodes in speziellen Populationen mit den absoluten Zahlen in den jeweiligen Gruppen. MI = Myokardinfarkt,
LVEF = linksventrikuläre Ejektionsfraktion
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ten mit einer linksventrikulären Ejektionsfraktion (LVEF)
≤ 40 % und induzierbaren anhaltenden ventrikulären Tachy-
kardien zeigen [6, 7]. Die beiden anderen Studien, CABG-
Patch (bei Patienten nach aortokoronarem Bypass und einge-
schränkter LVEF von ≤ 35 % sowie abnormem signalgemit-
teltem EKG [9]) und CAT (bei Patienten mit dilatativer
Kardiomyopathie und einer LVEF von ≤ 30% [10]) konnten
jedoch, teils aus methodischen Gründen, keinen Benefit einer
primärpräventiven ICD-Implantation belegen.

Dennoch ebneten MADIT und MUSTT den Weg für eine
ganze Reihe weiterer Primärpräventionsstudien, nun mit
dem Ziel, die ICD-Indikation zu erweitern und die Risiko-
stratifizierung zu vereinfachen. Während MADIT II und
DINAMIT Patienten im chronischen oder subakuten Infarkt-
stadium einschlossen [8, 11], rekrutierten SCD-HeFT und
DEFINITE herzinsuffiziente Patienten mit ischämischer oder
nichtischämischer Kardiomyopathie [12, 13]. DINAMIT,
SCD-HeFT und DEFINITE haben die Einschlußperiode be-
reits vollendet, die Ergebnisse sind noch ausständig. MADIT
II wurde im November 2001 wegen Erreichens der Endpunkte
früher als erwartet abgebrochen: Die zusätzliche Implantation
eines ICD bei Patienten nach Myokardinfarkt und einer LVEF
≤ 30 % reduzierte deren Gesamtmortalität um 31 % gegenüber
der etablierten konventionellen Therapie, wobei ein Benefit in
allen Subpopulationen belegt werden konnte. Diese Ergebnis-
se brachen erstmals das enge Korsett der SCD-Prävention bei
einer streng selektionierten Hochrisikopopulation auf, da sich
die Stratifizierung auf klinische Parameter und die leicht be-
stimmbare LVEF beschränkt hatte [8]. Der Nutzen einer
Primärprävention mittels ICD bei einem breiter gestreuten
Patientengut war bewiesen, die Richtlinien der vier großen
kardiologischen Gesellschaften etablierten die MADIT-II-
Kriterien als Klasse-IIa-Indikation [14, 15].

Ein Blick auf die Rückseite der Medaille löste jedoch hitzi-
ge Diskussionen über die sozioökonomischen Folgen dieser
Erkenntnis aus: Die konsequente Anwendung der ICD-Thera-
pie bei solcherart definierten Patienten würde mehr als eine
Verdopplung der bisherigen jährlichen Implantationszahlen
bedeuten [16].

Methoden, Bedeutung und Einschrän-

kungen der Risikostratifizierung

Linksventrikuläre Funktion

Von Beginn der Untersuchungen über Risikofaktoren für den
SCD war klar ersichtlich, daß die linksventrikuläre Funktion
hierbei eine Schlüsselrolle spielt. Mehrere Studien belegen
eine inverse Beziehung zwischen eingeschränkter LVEF ver-
schiedener Genese und SCD-Risiko [8, 17–19]. Sowohl in se-
kundär- als auch primärpräventiven ICD-Studien bei Patien-
ten im Postinfarktstadium konnte gezeigt werden, daß die
Population mit einer LVEF < 26 %, einer höheren New York
Heart Association (NYHA)-Klasse und einem verbreiterten
QRS-Komplex am meisten von einer ICD-Therapie profitiert
[1, 6, 8, 20, 21]. Das bedeutet jedoch nicht, daß Patienten mit
Zustand nach Myokardinfarkt und einer besseren LVEF ein
niedriges SCD-Risiko aufweisen: Mehr als 56 % aller Patien-
ten, die im chronischen Myokardinfarktstadium einen SCD
erleiden, haben eine LVEF > 30 % [22].

Nichtinvasive Methoden zur Risikostratifizierung

Im Holter-EKG dokumentierte asymptomatische nichtan-
haltende ventrikuläre Tachykardien waren ein Einschluß-
kriterium bei MADIT I, MUSST und DEFINITE. In der Zu-
sammenschau der bisher publizierten Daten besteht beim Vor-
handensein ventrikulärer Tachykardien im Langzeit-EKG bei
Patienten mit Zustand nach Myokardinfarkt und einer LVEF
zwischen 30 und 40 % die Indikation zur weiteren Risiko-
stratifizierung mittels Ventrikelstimulation [6–8, 12, 14].

Eine zunehmende Beachtung finden neue Marker zur Ein-
schätzung des SCD-Risikos, wie die Auswertung von Spät-
potentialen, Herzfrequenzvariabilität oder T-Wellen-Alter-
nans beziehungsweise von spezifischen genetischen Verände-
rungen des autonomen Nervensystems oder der Herzmuskel-
struktur. Einzeln haben sie eine relativ geringe positiv
prädiktive Genauigkeit, kombiniert sind sie für eine breite
Anwendung zur Risikostratifizierung derzeit jedoch nur
schwer anzuwenden [29].

Ventrikelstimulation

Die elektrophysiologische Austestung mittels programmier-
ter Ventrikelstimulation wurde häufig zur Evaluierung einer
antiarrhythmischen Therapie in der Prävention von ventri-
kulären Tachykardien und SCD bei Patienten mit koronarer
Herzkrankheit verwendet. Da alle Studien mit dem Ziel einer
pharmakologischen Senkung der totalen Mortalität jedoch
enttäuschend verliefen, ist diese Vorgangsweise mittlerweile
obsolet geworden [23–27].

Patienten mit chronischem Infarktstadium, einer LVEF
zwischen 30 und 40 % und nichtanhaltenden ventrikulären
Tachykardien im Halter-EKG, bei denen während der Ventri-
kelstimulation eine anhaltende monomorphe ventrikuläre
Tachykardie induziert werden kann, haben gegenüber nicht-
induzierbaren Personen ein erhöhtes SCD-Risiko [29]. Im Ge-
gensatz dazu besteht bei einer LVEF < 30 % kein Unterschied
in der SCD-Rate zwischen induzierbaren und nichtindu-
zierbaren Personen [7, 8, 28].

Die Ventrikelstimulation behält daher ihre Rolle in der
Risikostratifizierung von Patienten mit wegen ihrer besser er-
haltenen Linksventrikelfunktion etwas geringerem SCD-Risi-
ko (welches mit 12 % innerhalb von 2 Jahren noch immer sehr
hoch ist [7]). Ein einheitlich definiertes Stimulationsprotokoll
existiert jedoch nicht, ebenso ist die Bedeutung der Induktion
von polymorphen ventrikulären Tachykardien oder repetitiv
induzierbaren nichtanhaltenden ventrikulären Tachykardien
unklar. Da die ventrikuläre Antwort auf die programmierte
Stimulation von der Aggressivität des verwendeten Protokolls
abhängt, benötigt man in Zukunft für die genaue Definition
des Niedrigrisikomarkers „Nichtinduzierbarkeit“ einen Konsens
in bezug auf Stimulationsprotokoll und Reproduzierbarkeit
der induzierten Tachykardie.

Kosteneffektivität

Eine Kosteneffektivitätsanalyse quantifiziert prinzipiell die
Kosten und den Krankheitsausgang verschiedener Therapien
für eine spezielle gesundheitliche Störung. Der härteste End-
punkt eines Krankheitsausganges ist eine Änderung der Le-
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benserwartung. Die inkrementale Kosteneffektivitätsanalyse
unterscheidet zwischen den Kosten von 2 verschiedenen The-
rapien für dieselbe Erkrankung und setzt diese in Beziehung
zum Unterschied in der jeweiligen Lebenserwartung. Die Er-
gebnisse dieses Vergleiches werden in „US-Dollars per life
year saved“ angegeben [30], wobei ein finanzieller Aufwand
von < 40.000 US-Dollar per life year saved als kosteneffektiv
definiert wurde [31, 32].

Bei Patienten im chronischen Infarktstadium mit überleb-
ten malignen Arrhythmien wurde die ICD-Therapie zur
Sekundärprävention im Vergleich zur medikamentösen Pro-
phylaxe (meist mit Amiodaron) in mehreren Analysen als
kosteneffektiv eingestuft [33–36], wozu vor allem die bekann-
ten Hochrisikokollektive mit einer LVEF ≤ 35 % und höherer
NYHA-Klasse beitrugen [37, 38]. In weiterer Folge stellt sich
die Frage der Kosteneffektivität bei dem theoretisch breiter
gestreuten Krankengut, das zur primären SCD-Prävention mit
einem ICD versorgt werden soll. Die vorliegenden Daten aus
MADIT I erbrachten für die primärpräventive ICD-Therapie
mit etwa 39.800 US-Dollar per life year saved ein kosten-
effektives Ergebnis, jedoch war auch diese Population einem
strengen Selektionsverfahren zum Ermitteln eines hohen
SCD-Risikos unterworfen [39]. Nachdem die MADIT-II-Ein-
schlußkriterien weiter gesteckt waren, sank durch die insge-
samt geringere Mortalitätsrate dieser Populationen auch die
Kosteneffektivität der ICD-Therapie (mußten in der MADIT-
I-Population nur 4 ICDs implantiert werden, um innerhalb
von 3 Jahren einen SCD zu verhindern, so stieg diese Zahl
unter den MADIT-II-Patienten auf 11 ICDs an [6, 8]). Eine
detaillierte Kosteneffektivitätsanalyse von MADIT II liegt
noch nicht vor, jedoch ist auch hier ist ein positives Resultat
durch den nachgewiesenen therapeutischen Benefit in allen
Subgruppen des Studienkollektivs zu erwarten [8].

Großes Potential zur Beeinflussung der Kosteneffektivität
einer primärpräventiven ICD-Therapie liegt neben der Identi-
fizierung neuer Hochrisikopopulationen in der Anwendung
billigerer, auf die Bedürfnisse dieser Kollektive abgestimmter
Geräte sowie weniger aufwendigen Implantationsprozeduren
(Abb. 2).

Technisch vereinfachte, kostengünstige

ICDs zur Primärprävention

Die für die Sekundärprävention des SCD entwickelten ICDs
mit ihren zahlreichen ausgefeilten Features können selbst bei
stark steigender Nachfrage nicht zu einem Preis angeboten
werden, der ihnen einen Platz in der Primärprävention sichern
würde. Die Lösung des Problems kann nur in einer Verringe-
rung des technischen Aufwands und damit der Gerätekosten
liegen, das heißt, in einem „Verzicht auf den Rolls Royce dort,
wo der Volkswagen gleich gute Dienste leisten kann“
(D. Zipes [40]). Diese Preisreduktion kann neben firmen- und
produktionsinternen Justierungen durch das Anbieten eines
technisch abgespeckten Gerätes mit geringeren Speicher- so-
wie Therapieoptionen und der Potenz zur Abgabe von ledig-
lich etwa 8–10 Schocks bei möglichst langer Betriebszeit er-
folgen (in MADIT II betrug die Wahrscheinlichkeit, innerhalb
von 4 Jahren den ersten Schock wegen Kammerflimmerns zu
bekommen, 10 %). Antitachykardes Pacing oder präventive
Stimulationsalgorithmen sind nicht erforderlich. Idealerweise

„schlummert“ ein solcher ICD unabhängig von häufigen Kon-
trollen vor sich hin. Hat ein Patient nun seine „erste“ SCD-Episo-
de erlitten, wird die betreuende Institution (automatisch) infor-
miert, und die Implantation eines adäquaten, spezialisierteren
Systems kann geplant werden. Mehrere Arten von ICDs, die ei-
nen weiten Bogen von einfachen „Fallschirmen“ in der Primär-
prävention zu ausgefeilten, auf Komorbiditäten abgestimmten
„High-end-Produkten“ spannen, sollten daher in Zukunft zum
Einsatz kommen und durch Verhinderung von überbordender
Technik am falschen Platz Kosten sparen helfen.

In der Tat ist ein auf die Primärprävention spezialisiertes
Gerät bereits in erster klinischer Verwendung: Der Cardiac
Airbag ICD® von Biotronik® (Berlin, Deutschland) bietet vor
Erreichen der elektiven Austauschkriterien bis zu 24
biphasische Schockabgaben, aufgeteilt auf 3 Episoden á 8
Schocks, an. Weitere 6 „Sicherheitsschocks“ werden selbst
danach per Garantie gewährleistet. Antitachykardes Pacing ist
nicht möglich, es ist jedoch eine Monitoringzone für
ventrikuläre Tachykardien aktivierbar. Die Implantation die-
ser ICDs sollte vornehmlich bei Patienten erfolgen, die die
MADIT-I-, MUSTT- oder MADIT-II-Einschlußkriterien er-
füllen oder hereditäre Konstellationen aufweisen, die ein er-
höhtes SCD-Risiko beinhalten (Long-QT-Syndrom, Brugada-
Syndrom, hypertrophe Kardiomyopathie). Sämtliche mit ei-
nem solchen ICD versorgten Personen werden vorerst im
Rahmen des Cardiac Airbag Registries – CAR® – geführt und
nachgesorgt.

Abbildung 2: Implantationsbezogene Kosten für gebräuchliche und vereinfachte
ICDs (in US-Dollar)
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Primärprävention des plötzlichen Herztodes mit ICD

Ökonomisierte Implantationsprozeduren

Immer häufiger werden ICDs von Elektrophysiologen in
kardiologischen Funktionseinheiten ohne chirurgische oder
anästhesiologische Unterstützung implantiert. Mehrere Arbei-
ten und auch die eigene Erfahrung belegen neben Machbarkeit
und Sicherheit eine Kostensenkung von bis zu 40 % gegenüber
einer im Operationssaal durchgeführten Prozedur [41–43].

Zusammenfassung

In jüngerer Zeit belegten mehrere Studien die Überlegenheit
des ICDs gegenüber einer medikamentösen Therapie in der
Primärprävention des SCD. Die Kollektive dieser Untersu-
chungen bestanden aus den bekannten Hochrisikopatienten
im Postinfarktstadium mit höher- bis höchstgradig einge-
schränkter LVEF. MADIT II war die erste Studie, die auf eine
aufwendige rhythmologische Risikostratifizierung verzichte-
te und dennoch in sämtlichen Subgruppen einen therapeuti-
schen Benefit durch die ICD-Therapie nachwies. Die hier-
durch gefundene Evidenz fand rasch Eingang in die Richtlini-
en der großen kardiologischen Gesellschaften. Ungelöst blei-
ben vorerst zwei große Probleme: 1. die Frage der Finanzie-
rung einer Umsetzung dieser Richtlinien; 2. die weitere Stra-
tegie zur effektiven Primärprävention des SCD, da durch oben
genannte Studien nur ein kleiner Prozentsatz der künftigen
SCD-Opfer abgedeckt wird.

Als Lösungsansatz bietet sich eine kostengünstige, auf die
Erfordernisse der Primärprävention abgestimmte ICD-Tech-
nologie an, die gemeinsam mit einer Vereinfachung der
Implantationsprozedur die Kosteneffektivität zugunsten der
Prophylaxe beeinflussen kann. Weiters müssen große An-
strengungen zur Identifizierung von zukünftigen SCD-Opfern
vor ihrer ersten Arrhythmieepisode unternommen werden.
Neben einer Ausarbeitung völlig neuer Screening-Methoden
werden hierbei auch die Erkenntnisse aus im Rahmen von
Registries implantierten primärpräventiven ICDs von großem
Nutzen sein. Die bisherige Erkenntnis aus randomisierten Stu-
dien läßt sich folgendermaßen zusammenfassen: Patienten
nach Myokardinfarkt mit einer LVEF < 40 % sind gegen den
SCD am besten durch einen ICD geschützt. Ist die LVEF <
30 %, muß keine weitere Risikostratifizierung durchgeführt
werden. Liegt die LVEF zwischen 30 % und 40 %, sollte ein
Langzeit-EKG veranlaßt, und bei Dokumentation von nicht-
anhaltenden ventrikulären Tachykardien eine Ventrikel-
stimulation durchgeführt werden. Induzierbare Patienten
müssen mit einem ICD versorgt, nichtinduzierbare Patienten
können bei derzeitiger Datenlage konservativ behandelt wer-
den. Eine sichere Evidenz zur Anwendung einer primär-
präventiven ICD-Implantation bei Patienten mit nicht-
ischämischer Kardiomyopathie liegt zur Zeit noch nicht vor.
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