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Plotzlicher Herztod und ICD-Therapie

P. Schirdewahn, H. Kottkamp, A. Dorszewski, R. Kobza, H. Tanner, G. Hindricks

Kurzfassung: Der plotzliche Herztod ist die haufigste
Todesursache bei Erwachsenen. Da zwei Drittel auf
ventrikuldre Tachykardien oder Kammerflimmern zu-
rickzufiihren sind, spielt der implantierbare Defibril-
lator (ICD) in der Primar- und Sekundarprophylaxe eine
wichtige Rolle. Die Ergebnisse zahlreicher Studien zur
Prévention des plotzlichen Herztodes fiihrten zu einer
erheblichen Ausweitung der Indikationen, insbeson-

dere in der Primarprophylaxe bei ischamischer Kardio-
myopathie. In der vorliegenden Arbeit sollen die we-
sentlichen Studien dargestellt und kritisch gewertet
werden.

Abstract: Sudden Cardiac Death and ICD-Therapy.
Sudden cardiac death (SCD) is the leading cause of
mortality in adults. Ventricular tachyarrhythmias are

responsible for 2/3 of cases of SCD. Therefore, therapy
of first choice is the implantable defibrillator (ICD) in case
of primary as well as secondary prophylaxis. Several re-
cent studies implicate the importance of ICD's in primary
prophylaxis, especially in patients with coronary artery
disease and a history of myocardial infarction. This review
summarizes the important studies. J Kardiol 2004; 11
(Suppl A, Forum Rhythmologie): 3-10.

B Einleitung

Der plotzliche Herztod gehort nach wie vor zu den hiufigsten
Todesursachen in den industrialisierten Lindern. In der Bun-
desrepublik Deutschland versterben jahrlich etwa 100.000
Menschen, in den USA iiber 300.000 am plétzlichen Herztod
[1].

Der plotzliche Herztod (PHT) ist definiert als plotzlicher,
unerwarteter, natiirlicher kardialer Tod innerhalb einer Stunde
nach Symptombeginn [1-5]. Die hédufigsten Ursachen fiir den
PHT sind Kammertachykardien (VT), die letztlich in Kam-
merflimmern degenerieren.

Fast alle Betroffenen haben eine kardiovaskuldre Erkran-
kung im subklinischen oder klinischen Stadium. Im héheren
Lebensalter ist die koronare Herzerkrankung (KHK) aufgrund
ihrer hohen Privalenz die zahlenmifig mit Abstand fiihrende
kardiovaskuldre Erkrankung: Etwa 80 % haben eine KHK.
Organische kardiovaskuldre Erkrankungen, die zu Myokard-
hypertrophie (hypertrophe Kardiomyopathien — HCM) oder
Myokarddilatation (dilatative Kardiomyopathien — DCM)
fiihren, folgen zahlenméBig aber mit deutlichem Abstand [2].

In den unteren Lebensdekaden sind primér rhythmologi-
sche Erkrankungen (QT-Syndrom, Brugada-Syndrom, WPW-
Syndrom) sowie organische Herzerkrankungen mit primir
rhythmologischer Manifestation (arrhythmogene rechtsven-
trikuldre Kardiomyopathien [ARVC]) zahlenméBig fiihrend.

Zu den wesentlichen Fortschritten in der Pravention und
Behandlung des PHT gehort die Entwicklung und klinische
Etablierung der Therapie mit automatischen Kardiovertern/
Defibrillatoren (ICD). Im folgenden sollen die wesentlichen
Studienergebnisse dargestellt und deren Bedeutung fiir die
Indikationsstellung zur ICD-Therapie diskutiert werden.

B Epidemiologie des plotzlichen Herztodes
Der Anteil der plotzlichen Todesfdlle an der Gesamtzahl von

kardiovaskuldren Todesféllen betrigt ca. 50—75 % und bleibt
trotz Reduktion der kardiovaskuldren Mortalitéit konstant. Im
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Zeitraum 1989-1998 waren nach den statistischen Untersu-
chungen von Zheng und Mitarbeitern 63,7 % der kardialen
Todesfille dem PHT zuzuordnen [6]. Wie in den USA, muf}
auch in Europa von einer Inzidenz des plotzlichen Herztodes
von 0,36-1,28 pro 1000 Einwohner (im Mittel 0,1 %) pro Jahr
ausgegangen werden. Hinsichtlich der Altersverteilung der
Betroffenen steigt die Inzidenz jenseits des 50. Lebensjahres
deutlich an — eine Parallele zur Inzidenz der koronaren Herz-
erkrankung [4]. Bei Minnern der Altergruppe 60-69 Jahre
liegt die Inzidenz des PHT bei 8 von 1000 Einwohnern.
Wesentliche Anderungen hinsichtlich Inzidenz und Alters-
struktur haben sich innerhalb der letzten Dekade nicht er-
geben.

Die epidemiologische Betrachtung des PHT verdeutlicht
ein Kernproblem: die Schwierigkeiten einer effektiven und si-
cheren Identifikation potentiell gefihrdeter Menschen. Das
ergibt sich aus dem Zusammenhang zwischen dem relativen
Risiko, am plotzlichen Herztod zu versterben, und den Abso-
lutzahlen der Betroffenen in unterschiedlichen Patientenpo-
pulationen. Die Patientengruppen mit einem sehr hohen Risi-
ko, plotzlich zu versterben (und damit gut identifizierbar und
zumindest potentiell zu schiitzen), sind hinsichtlich der Ab-
solutzahlen von nur untergeordneter Bedeutung. Myerburg
macht deutlich, daf} eine zahlenmifig effektive Privention die
Identifizierung von Risikopatienten aus einer gro3en Grund-
gesamtheit heraus notwendig macht. Eine ,breitgestreute
vorbeugende Behandlung ist vor diesem Hintergrund schwie-
rig: Um eine Person zu schiitzen, miiiten 999 ,,umsonst* be-
handelt werden; bei Jugendlichen und jungen Erwachsenen
miiiten, um einen Menschen zu retten, sogar 99.000 Men-
schen ,,umsonst* behandelt werden [7]. Ziel muB} es deshalb
sein, Risikopatienten fiir den pl6tzlichen Herztod aus einer
groBBen Gruppe heraus moglichst sicher zu identifizieren. Da-
bei miissen sehr einfach anwendbare Diagnostik- und
Screeningmethoden zum Einsatz kommen, die natiirlich zu-
erst nach bekannten Ursachen — wie z. B. der asymptoma-
tischen KHK — suchen. Da herzkranke Patienten in Abhéngig-
keit vom Schweregrad ihrer Erkrankung ein recht gut definier-
tes Risikoprofil haben, werden die meisten priaventiven Maf-
nahmen zur Verhinderung des PHT zunichst weitgehend auf
diese Patientengruppe beschrinkt bleiben. Der plotzliche
Herztod bleibt eine grofle gesundheitspolitische Herausforde-
rung, deren Losung neben der deutlichen Reduktion der gut
bekannten Risikofaktoren fiir den plotzlichen Herztod
(Priavalenz der koronaren Herzkrankheit) ein umfassendes
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Verstindnis der epidemiologischen, klinischen und molekular-
biologischen Probleme erfordert.

B Arrhythmiemechanismen des plotzlichen
Herztodes

Die todliche Kaskade des arrhythmiebedingten PHT beginnt
bei > 75 % der Patienten mit ventrikuldren Tachykardien, die
zundchst in Kammerflimmern und spiter in eine Asystolie
degenerieren. Bradyarrhythmien oder eine elektromechani-
sche Entkopplung sind in deutlich weniger Féllen Ursache des
plotzlichen Herztodes. Die koronare Herzkrankheit mit ihren
Komplikationen, wie dem akuten Myokardinfarkt, akuten
Ischdmien, der Entwicklung einer ischimischen Kardiomyo-
pathie oder der Bildung myokardialer Narben, ist der Haupt-
risikofaktor fiir alle lebensbedrohlichen Arrhythmien. Etwa
80 % aller todlichen Arrhythmien entstehen im Rahmen einer
KHK. Dabei werden zwei Mechanismen der Entstehung von
Kammertachykardien unterschieden: 1. Die akute Ischimie
bzw. der akute Myokardinfarkt; 2. myokardiale Narben, die
das Substrat fiir die Reentry-Tachykardien im chronischen
Infarktstadium darstellen [8]. Auch bei Patienten mit anderen
organischen Herzerkrankungen (ARVC, DCM, HCM) stehen
tachykarde ventrikuldre Arrhythmien als auslésende Ursache
im Vordergrund.

Bei Patienten ohne organische kardiovaskuldre Grund-
erkrankung sind vor allem polymorphe ventrikuldre Tachy-
kardien und Kammertachykardien vom Typ Torsade de
pointes von Bedeutung. Polymorphe Kammertachykardien
konnen im Zusammenhang mit dem Brugada-Syndrom auf-
treten, Torsaden bekanntermalen bei den unterschiedlichen
angeborenen und erworbenen Formen der QT-Syndrome. In
seltenen Fillen konnen elektrische Anomalien des Herzens,
wie das WPW-Syndrom, vor allem im Zusammenhang mit
Vorhofflimmern mit schnellen Ventrikelfrequenzen zum fata-
len Ereignis fiithren — im Zeitalter der Katheterablation erfreu-
licherweise zunehmend seltener.

B Risikofaktoren fiir den plotzlichen Herztod

Der Hauptrisikofaktor, plotzlich zu versterben, ist das Vorlie-
gen einer organischen Herzerkrankung. Hierbei nimmt die
KHK, erkannt oder noch im subklinischen Stadium und damit
asymptomatisch, den vordersten Platz ein. Alle aktuellen Post-
infarkt-Studien der ,,Thrombolyse-Ara“ (EMIAT, CAMIAT,
SWORD, TRACE, DIAMOND-MI) zeigen einheitlich ein
deutlich erhohtes Risiko bei Postinfarktpatienten. Die Inzi-
denz kardialer und arrhythmiebedingter Todesfille ist in der
Ara der Thrombolyse von 15 % auf 2-5 % gesunken. Eine
eingeschrénkte linksventrikuldre Funktion (Ejektionsfraktion
<40 %), zusitzliche spontane ventrikuldre Arrhythmien, ein
gestorter autonomer Tonus, eine gestorte De- und Repolarisa-
tion (Spitpotentiale, T-Wellen-Alternans, QT-Intervall) erho-
hen das Risiko weiter.

Zusammen mit der hypertrophen Kardiomyopathie stellt
die dilatative Kardiomyopathie die zweithdufigste kardiale
Grunderkrankung dar, die zu lebensbedrohlichen Arrhyth-
mien fiihrt. Etwa 30 % aller Todesfille bei DCM sind plotz-
lich. VT sind die hdufigste Ursache fiir den PHT dieser Patien-
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ten und bemerkenswert hédufig bei Patienten mit noch nicht
weit fortgeschrittener Grundkrankheit. Die Mortalitit bei
DCM ist geringer als in den 1980er Jahren vermutet. In erster
Linie wohl bedingt durch die Fortschritte in der medikamen-
tosen Behandlung der Herzinsuffizienz (Betablocker, ACE-
Hemmer, Spironolacton), betrédgt die Mortalitédt nur etwa 5 %
pro Jahr, und nicht wie angenommen 15-20 % [9]. Ein we-
sentlicher Risikofaktor fiir diese Patientengruppe ist die
Synkope [10]. Dieser Risikofaktor ist relativ spezifisch fiir den
PHT. Die Untersuchung von Knight und Mitarbeitern konnte
zeigen, dall 50 % dieser Patienten nach im Mittel 32 Monaten
einen addquaten ICD-Schock erhielten. Die Inzidenz von
Synkopen reicht von 8 % bei beginnender bis zu 24 % bei weit
fortgeschrittener Erkrankung. Je schlechter die kardiale Funk-
tion, um so hiufiger findet man bei DCM-Patienten nicht-
anhaltende VT. Die Inzidenz betrigt 30-40 % im NYHA-Sta-
dium II und steigt bis auf 70 % im NYHA-Stadium III und IV.
Dennoch sind nichtanhaltende Kammertachykardien kein
spezifischer Pradiktor fiir die Mortalitidt bei DCM-Patienten.

Bei Patienten mit einer hypertrophen Kardiomyopathie
liegt ein breites Spektrum funktioneller Anomalien vor. Der
plotzliche Herztod ist oft multifaktoriell und nicht immer im
nachhinein zu kléren. Er trifft bei der HCM vor allem junge
Menschen (< 30 Jahre), die oft noch asymptomatisch sind
[11].

Auch bei der arrhythmogenen rechtsventrikuldren Kardio-
myopathie sind besonders junge Patienten, bei denen die Er-
krankung hiufig noch keine weiteren Symptome zeigt, vom
plotzlichen Arrhythmietod betroffen. In 25 % aller Todesfille
bei jungen Athleten besteht wohl eine ARVC [12]. Die ARVC
fiihrt zwar zu strukturellen Verdnderungen des rechten Ventri-
kels, die im Verlauf der Erkrankung zur Herzinsuffizienz fiih-
ren und auch auf den linken Ventrikel iibergreifen konnen, das
Hauptproblem ist aber der plotzliche Herztod. Greift hier eine
wirksame Priavention, konnen die meisten Patienten eine nor-
male Lebenserwartung haben.

Allgemeine Risikofaktoren fiir den PHT sind die fiir die
Entstehung einer Arteriosklerose gut bekannten Risikofakto-
ren: Alter, minnliches Geschlecht, positive Familienana-
mnese, erhohtes LDL-Cholesterin, Hypertonie, Rauchen, Dia-
betes mellitus und Bewegungsmangel. Eine Reihe von Unter-
suchungen konnte ein erhohtes Risiko bei einer mittleren
Herzfrequenz > 65 bzw. 80/min und bei zu reichlichem Alko-
holkonsum zeigen [13, 14]. Der Nachweis elektrokardiogra-
phischer und echokardiographischer Kriterien der linksventri-
kuldren Hypertrophie zeigt ein bei Médnnern um > 30 % und
bei Frauen um >20 % gesteigertes Risiko, innerhalb der
nichsten 5 Jahre plotzlich zu versterben [15]. Eine konse-
quente medikamentdse Reduktion des Blutdrucks ist in der
Lage, die Gesamtsterblichkeit und die Sterblichkeit am Myo-
kardinfarkt, insbesondere am PHT, zu reduzieren [16]. Auch
fiir die anderen Risikofaktoren gilt, daf} deren Reduktion die
Wahrscheinlichkeit, pltzlich zu versterben, deutlich vermin-
dert.

B Risikostratifikation

Eine Reihe von Primérpriventionsstudien konnte die Wirk-
samkeit der ICD-Therapie bei bestimmten Patientengruppen
zeigen. Somit liegt es nahe, nach Pridiktoren zu suchen, die
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eine moglichst genaue Vorhersage des individuellen Risikos
erlauben.

Das 12-Kanal-EKG widerspiegelt nur in einigen Féllen die
zugrundeliegende kardiale Erkrankung bzw. spezifische elek-
trophysiologische Syndrome, z. B. bei langen QT-Syndro-
men, bei der ARVC, bei der HCM oder beim Brugada-Syn-
drom. Allgemein ist es zur Beurteilung des individuellen Risi-
kos wenig geeignet.

Die Vorhersage des Risikos wird heute mit hochauflosen-
den Techniken zur Beurteilung der Depolarisation (Spitpo-
tentialanalyse) [17] und der Repolarisation (T-Wellen-Alter-
nans) [18] sowie verschiedener QT-Analysen [19] versucht.
Allen Methoden ist gemein, daf} sie Patienten bestimmter
Hochrisikogruppen mit ausreichend hoher Vorhersagekraft
identifizieren. Die Spitpotentialanalyse hat einen hohen nega-
tiv-pradiktiven Wert, ist aber in der positiven Vorhersagekraft
unzureichend. Das bedeutet, die Analysen sind in der Primér-
priavention wenig geeignet [20]. Ebenso hat sich die Analyse
der QT-Dispersion als ungeeignet herausgestellt [21]. Auch
fir die hochauflosende Analyse des T-Wellen-Alternans
bleibt abzuwarten, ob sie geeignet ist, innerhalb gréfBerer
Gruppen das Arrhythmierisiko ausreichend gut zu beurteilen.
Die Herzfrequenzvariabilitdt widerspiegelt den EinfluB3 des
autonomen Nervensystems auf die Herzfrequenz. Einem ver-
dnderten autonomen Tonus, d. h. einem gesteigerten Sympa-
thikotonus und einem reduzierten Vagotonus, kommt eine
Triggerrolle bei der Induktion lebensbedrohlicher Herzrhyth-
musstorungen zu [22]. Eine reduzierte Herzfrequenzvariabili-
téat iiber 24 Stunden und eine reduzierte Baroreflexsensitivitit
zeigen nur in Kombination mit anderen Parametern, vor allem
der Auswurffraktion des linken Ventrikels, einen einigerma-
Ben hohen Vorhersagewert. Alle genannten Parameter werden
zur Zeit im Rahmen von Untergruppenstudien bei den noch
laufenden bzw. bereits abgeschlossenen grofen, multizentri-
schen Priventionsstudien untersucht.

Der Wert der invasiven elektrophysiologischen Testung wird
wohl bis zum Vorliegen weiterer Studienergebnisse aus den
o. g. Untergruppenanalysen immer wieder umstritten sein. Ins-
besondere fiir Postinfarktpatienten liegen hinsichtlich der Be-
deutung der elektrophysiologischen Untersuchung zur Risiko-
stratifikation kontroverse Befunde vor: In der MADIT-Studie
[23] und der MUSST-Studie [24] konnte gezeigt werden, dall
Patienten mit eingeschrinkter linksventrikuldrer Funktion
(Ejektionsfraktion < 35-40 %), nachweisbaren nichtanhal-
tenden VT und induzierbaren anhaltenden VT auch ein hohes
Risiko fiir spontane lebensbedrohliche Rhythmusstorungen ha-
ben und von einer prophylaktischen ICD-Implantation profitie-
ren. Wihrend der Tagung der North American Society of
Pacing and Electrophysiology (NASPE) 2003 wurden entspre-
chende Daten der Subanalysen der MADIT-II-Studie vorge-
stellt [25]. Daubert berichtete, daf3 bei 36 % von 583 im ICD-
Arm eingeschlossenen Patienten eine monomorphe VT indu-
ziert wurde. Nach 2 Jahren zeigte sich, dal bei Patienten mit
induzierbaren VT die Inzidenz spontaner VT hoher war als in
der Gruppe der nichtinduzierbaren Patienten (29 % vs. 19,3 %).
Im Gegensatz dazu zeigten die nichtinduzierbaren Patienten
eine hohere Inzidenz an spontanen Episoden mit Kammer-
flimmern (2,2 % vs. 8,1 %). Diese Daten unterstreichen unter
anderem, daf} die programmierte Kammerstimulation zur gene-
rellen Risikostratifikation ungeeignet ist [26]. Viele Patienten
nach Myokardinfarkt versterben trotz Nichtinduzierbarkeit

[27]. Selbst Patienten mit erwiesenermalien hohem Risiko
sind durch eine programmierte Kammerstimulation nicht ein-
deutig identifizierbar. Ortiz und Mitarbeiter untersuchten 127
Patienten mit bereits dokumentierten spontanen VT. Patienten
mit einer KHK waren nur zu 58 % induzierbar, DCM-Patien-
ten zu 50 % und Patienten mit einer ARVC zu 83 % [28].

Im Zeitalter der Betablockertherapie scheint der Wert der
Risikopridiktoren neu bewertet werden zu miissen: Huikuri
und Mitarbeiter untersuchten 700 Postinfarktpatienten, von
denen 97 % nach dem Ereignis mit einem Betablocker behan-
delt wurden. Der plotzliche Herztod konnte nur durch eine
eingeschrinkte linksventrikuldre Funktion (Ejektionsfraktion
<40 %), durch den Nachweis von nichtanhaltenden VT und
einem pathologischen signalgemittelten EKG einigermaf3en
gut vorhergesagt werden (positiv-priadiktiver Wert nach 1, 2
und 3 Jahren: 8 %, 12 % und 13 %). Die Parameter des auto-
nomen Nervensystems spielen lediglich in der Vorhersage des
nichtpl6tzlichen Herztodes eine, wenn auch nur untergeord-
nete, Rolle. Interessanterweise haben nach den Ergebnissen
der o. g. Arbeitsgruppe Patienten in einem besseren funktio-
nellen Status (NYHA 1) bei gleich stark reduzierter Ejektions-
fraktion ein hoheres Risiko fiir den plotzlichen Herztod [29].

B Pravention des plotzlichen Herztodes

Aufgrund der komplexen epidemiologischen und pathophy-
siologischen Zusammenhidnge und Mechanismen mufl die
Préavention auf unterschiedlichen Wegen angegangen werden.
Einerseits sind im Sinne einer ursidchlichen Primérprivention
Strategien gefordert, die auf eine Reduktion der Inzidenz von
kardiovaskuldren Erkrankungen zielen. Dariiber hinaus sind
bei Patienten mit bereits bestehender organischer Herzerkran-
kung alle MaBnahmen zu ergreifen, die eine Risikoreduktion
ermoglichen: Verringerung der Infarktgréf3e durch Lyse oder
invasive Friihintervention, Verhinderung neuer myokardialer
Ischidmien bei der Progression der koronaren Herzkrankheit,
verbesserte medikamentose Therapie zur Verhinderung der
Progression einer Herzinsuffizienz, Modulation des vegetati-
ven Nervensystems, antiarrhythmische und antifibrillatori-
sche medikamentose und geritebasierende Therapie. Die
Moglichkeiten und Grenzen der Behandlung, durch die Im-
plantation automatischer Kardioverter/Defibrillatoren den
plotzlichen Herztod im Sinne einer Primérprivention oder,
nach iiberlebtem lebensbedrohlichem Rhythmusereignis, als
Sekunddrpriavention zu verhindern, werden im folgenden
detailliert dargestellt und diskutiert.

B Plotzlicher Herztod und ICD-Therapie:
Sekundarpravention

Zunichst kam der ICD in der Sekundérprivention fiir Patien-
ten nach iiberlebtem plotzlichem Herztod oder mit hdmodyna-
misch instabilen Kammertachykardien zum Einsatz. Die
wichtigsten ICD-Studien zur Sekundirprivention sind in
Tabelle 1 zusammengefallt, die Ergebnisse in Abbildung 1
dargestellt. Alle diese Studien konnten den Uberlebensvorteil
der ICD-Therapie in der Sekundirprivention des PHT zeigen.
In der AVID-Studie, in der iiberwiegend Patienten mit korona-
rer Herzkrankheit (80 %) eingeschlossen waren, wurde nach
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drei Jahren eine 31%ige Reduktion der Mortalitit in der ICD-
Gruppe im Vergleich zur Amiodaron-Gruppe gefunden [30]. In
der CIDS-Studie [31, 32] — mit ebenfalls tiberwiegend Post-
infarktpatienten — konnte eine 18%ige und in der CASH-Studie
[33] eine 23%ige Reduktion der Mortalitit erreicht werden.

AVID war eine multizentrische, randomisierte Studie zum
Vergleich zweier Behandlungsstrategien: ICD vs. Antiar-
rhythmische Therapie (in 96,2 % Amiodaron). Es wurden fol-
gende Patienten eingeschlossen: 1. Patienten nach Reanima-
tion bei Kammerflimmern, 2. Patienten mit himodynamisch
instabilen Kammertachykardien, 3. Patienten mit anhaltenden
Kammertachykardien, wenn sie symptomatisch waren (Pré-
synkopen, Herzinsuffizienz, Angina pectoris) und eine Ejek-
tionsfraktion <40 % hatten. Der primédre Endpunkt war die
Gesamtsterblichkeit. Die Studie wurde aufgrund des deutli-
chen Vorteils der ICD-Gruppe vorzeitig nach Einschluf} von
1016 Patienten beendet. Die AVID-Studie belegte am deut-
lichsten den Vorteil des ICD in der Sekundérpriavention des
plotzlichen Herztodes [34].

CIDS war ebenfalls multizentrisch angelegt und verglich
wie AVID die medikamentdse Prophylaxe (Amiodaron) mit
der Prophylaxe durch einen ICD. Es wurden folgende Patien-
ten eingeschlossen: 1. Patienten nach dokumentiertem Kam-
merflimmern, 2. Patienten nach Reanimation mit Defibrilla-
tion, 3. Patienten mit dokumentierten, anhaltenden Kammer-
tachykardien und Synkope, 4. Patienten mit anhaltenden
Kammertachykardien und Prisynkope oder Angina pectoris,
wenn die Ejektionsfraktion < 35 % war, 5. Patienten mit Syn-
kope und Dokumentation von spontanen VT oder der Induk-
tion von anhaltenden monomorphen VT wihrend der elektro-
physiologischen Untersuchung. Anders als bei AVID wurden
auch Patienten allein aufgrund des Ergebnisses der EPU ein-
geschlossen. Der primédre Endpunkt war die Gesamtsterblich-
keit. Es wurden 659 Patienten eingeschlossen. CIDS konnte
die Ergebnisse von AVID nicht ganz erreichen: Die Mortalitit
nach 3 Jahren in der Amiodaron-Gruppe war 27 % vs. 23,3 %
in der ICD-Gruppe. Das bedeutet nur eine 13,7%ige relative
Risikoreduktion. Die Ergebnisse von CIDS und CASH sind
verglichen mit AVID lange nicht so tiberzeugend.

In CASH wurden Patienten nach iiberlebtem PHT in zu-
nichst 4 Arme eingeschlossen. Nach Abbruch des Propafe-
non-Armes wurden 288 Patienten in 3 Armen — ICD,
Amiodaron, Metoprolol — fiir jeweils mindestens 2 Jahre nach-
beobachtet. CASH zeigte einen nichtsignifikanten Vorteil des
ICD-Armes.

Da nicht in allen Sekundérpriventionsstudien der klare
Vorteil der ICD-Therapie statistisch belegt werden konnte,
analysierte Farré die Ergebnisse von CIDS und AVID. Er fand
unter anderem folgendes: In CIDS wurden mehr Patienten mit
einem geringeren Risiko eingeschlossen (14 % mit Synkope
unklarer Ursache und weniger Patienten mit himodynamisch
instabilen VT — 13 % in CIDS vs. 21 % in AVID). Somit wur-
den in CIDS Patienten auch allein aufgrund der Induktion
nichtklinischer oder monomorpher, himodynamisch stabiler
VT eingeschlossen [35]. Verglichen mit den AVID-Daten muf3
man daraus schlieBen, daB die Prognose bei unklaren Synko-
pen deutlich besser ist als bei Synkopen mit himodynamisch
instabilen Kammertachykardien. Dafl auch CASH nur einen
statistisch nichtsignifikanten Vorteil fiir die ICD-Gruppe zei-
gen konnte, beruht wie bei CIDS wohl auf dem Einschluf3
einer grof3en Zahl von Patienten mit geringem Risiko (mittlere
Ejektionsfraktion CASH: 46 %, AVID: 32 %, CIDS: 34 %; hohe
Revaskularisationsraten nach dem Primérereignis — d. h. keine
letalen Arrhythmien aufgrund akuter Koronarsyndrome).

Es bleibt nach Analyse aller Daten unbestritten, dal nach
iiberlebtem plotzlichem arrhythmiebedingtem Herztod der
ICD am wirksamsten in der Sekundirprophylaxe ist. In der
Metaanalyse der drei Sekundirpriventionsstudien [31], bei
der die gepoolten Daten von ca. 900 Patienten ausgewertet
wurden, errechnete sich eine 27%ige Reduktion der Gesamt-
mortalitdt durch die ICD-Therapie, unabhingig von der zu-
grundeliegenden Herzkrankheit oder Arrhythmie. In Subana-
lysen konnte jene Patientengruppe, die am meisten von der
ICD-Therapie profitiert, ermittelt werden: Sowohl in der

100 %

I Gesamtsterblichkeit

80 % 75 % 739 [ Arrhythmie-Tod

61 % 50 9
60 %1 54 9 55 %

56 %
40 % 33%
3% 31 %] 289
20 %)
20 %
0% T T T

MADIT MUSST MADITII AVID CASH CIDS

Mortalitatsreduktion

Abbildung 1: ICD-bedingte Mortalitatsreduktion in Primér- und Sekundérpraven-
tionsstudien

Tabelle 1: Sekundéarpraventionsstudien

Studie LV-Funktion Zusatzliche Kontroll-

(mittlere EF) Einschlu3- gruppe
kriterien

AVID Bei VF jede, VF, sympto- Amiodaron
bei VT <40 % matische VT (Sotalol bei
(32+13 %) <5 %)

CASH Jede Uberlebter Propafenon,
45+ 17 %) PHT Metoprolol,

Amiodaron

CIDS EF <36 % VF, sympto- Amiodaron

(34 + 14 %) matische VT,

Synkope + VT

Studien- Patienten (n) Mittleres P

gruppe Follow-up

ICD 1016 18 Monate 0,009
(82 % KHK)

ICD 289 57 Monate 0,081
(73 % KHK)

ICD 659 35 Monate 0,142
(83 % KHK)

LV-Funktion: linksventrikuldre Funktion; VT: ventrikulare Tachykardie; VF: Kammerflimmern; ICD: implantierbarer Kardioverter/Defibrillator;

KHK: koronare Herzkrankheit; EF: Ejektionsfraktion
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AVID- als auch in der CIDS-Studie profitierten Patienten mit
einer Ejektionsfraktion <35 % [29, 32, 36]. Patienten mit
einer Ejektionsfraktion > 35 % scheinen keinen zusétzlichen
Gewinn von der ICD-Therapie zu haben.

B Plotzlicher Herztod und ICD-Therapie:
Primarpravention

Die bereits abgeschlossenen und noch laufenden ICD-Studien
zur Primérpravention sind in Tabelle 2 zusammengefalit, die
Ergebnisse in Abbildung 1 dargestellt. Die erste Primérpri-
ventionsstudie, die einen Vorteil der ICD-Therapie bei einer
definierten Patientengruppe zeigen konnte, war MADIT. In
MADIT wurden 196 Patienten mit eingeschrinkter linksven-

trikuldrer Funktion (Ejektionsfraktion <35 %) nach Myo-
kardinfarkt und nachweisbaren nichtanhaltenden Kammer-
tachykardien untersucht. [23]. Nach einer mittleren Nachbe-
obachtung von 27 Monaten wurde die Studie aufgrund des
offensichtlichen Vorteils der ICD-Therapie (54%ige Reduk-
tion der Gesamtmortalitit) vorzeitig beendet.

MUSST, eine weitere wesentliche Primérpriventionsstudie
[24], kam zu einem dhnlichen Ergebnis wie MADIT: Indu-
zierbare Patienten mit KHK, eingeschrinkter Pumpfunktion
(Ejektionsfraktion <40 %) und spontanen, nichtanhaltenden
VT profitieren von der prophylaktischen ICD-Implantation.
MUSST wurde initiiert, um zu zeigen, daf eine elektrophysio-
logisch gefiihrte antiarrhythmische Therapie bei dieser Pati-
entengruppe das Risiko des PHT reduzieren kann. Patienten
mit induzierbaren VT wurden in zwei Gruppen randomisiert:

Tabelle 2: Primarpraventionsstudien

Studie Design

MADIT Randomisiert,
Gesamt-

sterblichkeit

MADIT I Randomisiert,
Gesamt-

sterblichkeit

MUSST Randomisiert,
Herztod oder
Arrhythmietod,
Gesamt-

sterblichkeit

CABG-Patch Randomisiert,
Gesamt-

sterblichkeit

DEFINITE Randomisiert,
Gesamt-

sterblichkeit

CAT Randomisiert,
Gesamt-
sterblichkeit

nach 1 Jahr

Randomisiert,
Gesamt-
sterblichkeit

COMPANION

SCD-HeFT Randomisiert,
Gesamtsterb-
lichkeit nach

> 2,5 Jahren

Zielgruppe

Z.n. AMI

(> 3 Wochen)
- LVEF <35 %
- VT(ns)

— Induzierbar auch

mit Procainamid

(EPU)
- NYHA -1l

Z.n. AMI
- LVEF <30 %

KHK

-EF<40 %

—VT(ns)

— Induzierbarkeit
(EPU)

Nach Bypass-OP

— Positive Spét-
potentiale

- LVEF <36 %

DCM
- VT(ns)
—LVEF <35 %

LVEF <30 %

KHK und DCM
—LVEF <35 %
— PR-Inter-
vall: > 150 ms
— QRS-Dauer:
>120 ms
- NYHA -1V

KHK und DCM
-EF<35%

- Keine VT(s)
— Kein VF
—NYHA Il + I

Therapiearme Patienten (n) Mittlere EF Mittleres Ergebnisse
Follow-up

ICD vs. konven- 196 26+7 % 27 Monate Reduktion der

tionelle Therapie (100 % KHK) Gesamtsterblichkeit
um 46 %

ICD vs. konven- 1232 23+6 % 20 Monate Reduktion der

tionelle Therapie (100 % KHK) Gesamtsterblichkeit
um 31 %

ICD vs. EP-ge- 704 Median: 30 %  Median: ICD verbessert Mor-

flhrte antiar- (100 % KHK) 39 Monate talitat vs. Placebo vs.

rhythmische Antiarrhythmika

Therapie vs.

keine antiarrhyth-

mische Therapie

Nach koronarer 900 2716 32 Monate Kein Uberlebensvor

Bypass-OP (100 % KHK) teil der ICD-Gruppe

ICD vs. konven- 458 21 % 26 Monate Erste Ergebnisse

tionelle Therapie (100 % DCM) AHA 2003: Reduktion

(ACE-Hemmer des plotzlichen Herz-

und Betablocker) todes, keine signifi-
kante Reduktion der
Gesamtsterblichkeit
durch ICD

ICD vs. konven- 104 2447 % - Kein Uberlebensvor-

tionelle Therapie (100 % DCM) teil der ICD-Gruppe

Konventionelle 2200 22 % - Erste Ergebnisse

Therapie vs.
biventrikulare
Stimulation vs.
biventrikulare
Stimulation + ICD

(65-59 % KHK)

ACC 2003: KRT redu-
ziert Gesamtmortali-
tat + Hospitalisation
um 19 %; KRT + ICD
senken Gesamtmor-
talitat (sekundérer
Endpunk) um 43 %
(vs. KRT ohne ICD:

24 %;n.s.)
Konventionelle 2521 - - Einschluf}
Therapie vs. (51 %KHK,
Amiodaronvs. 49 % DCM)

konventionelle
Therapie + ICD

AMI: akuter Myokardinfarkt; EF:

Ejektionsfraktion; LVEF: linksventrikuldre Ejektionsfraktion; VT(ns): nichtanhaltende Kammertachykardien;
VT(s): anhaltende Kammertachykardien; VF: Kammerflimmern; EPU: elektrophysiologische Untersuchung; KRT: kardiale Resynchronisation;
ICD: implantierbarer Kardioverter/Defibrillator
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medikamentdse antiarrhythmische Therapie vs. Placebo.
Nichtinduzierbare Patienten wurden in einem Register ge-
fiihrt. Bei Patienten der Antiarrhythmikagruppe konnte bei
Versagen mindestens eines Antiarrhythmikums ein ICD im-
plantiert werden. So wurde bei 46 % dieser Patienten die Ent-
scheidung zur ICD-Implantation gefillt. Nach 5 Jahren war
die Gesamtmortalitiat im ICD-Arm 24 %, im medikamentosen
Arm 55 % und im Placeboarm 48 %. Diese Befunde verdeut-
lichen den Vorteil der ICD-Implantation bei dieser Hochrisi-
kogruppe. Die 65 % nichtinduzierbarer Patienten hatten zu-
nichst einen besseren Verlauf. Uberraschenderweise war aber
die 5-Jahres-Mortalitidt der Registergruppe dann doch hoher
als in der induzierbaren Gruppe, was bedeutet, daf} das Spat-
risiko dieser Gruppe unterschitzt wurde [24].

MADIT Il ist die Primérinterventionsstudie, die bislang die
meisten Patienten eingeschlossen hat [37-39]. Im Gegensatz
zu MADIT blieben alle weiteren Risikopriddiktoren ohne
Beriicksichtigung. Die Randomisierung erfolgte in eine ICD-
und in eine Kontrollgruppe. Alle Patienten wurden optimal
medikamentds behandelt (70 % Betablocker, > 70 % ACE-
Hemmer). Nach einer mittleren Verlaufsbeobachtung von
20 Monaten war die Mortalitit in der ICD-Gruppe 14,2 % und
in der Kontrollgruppe 19,8 %. Die ICD-Therapie fiihrte zu
einer 31%igen relativen Risikoreduktion. Die Charakteristik
der MADIT-II-Population ist noch nicht ganz aufgearbeitet.
W. Zareba stellte auf NASPE 2002 erste Analysen nichtinva-
siver Parameter vor (Analysen des 12-Kanal-EKGs, der Spét-
potentiale und der Herzfrequenzvariabilitit). Nach den multi-
variaten Analysen waren Vorhofflimmern und Linksschenkel-
block mit einer QRS-Dauer von > 120 ms signifikante Morta-
litdtspradiktoren. Der verbreiterte QRS-Komplex spielt die
wesentlichste Rolle: er ist der einzige Parameter, der mit einer
erhohten Inzidenz von Kammertachykardien und Kammer-
flimmern verkniipft war. Bei einer QRS-Breite von = 120 ms
(50 % der MADIT-1I-Population) konnte durch die ICD-The-
rapie eine 49%ige Reduktion der Mortalitdt erreicht werden
und bei Patienten mit QRS > 150 ms ('/; der MADIT-1I-Popu-
lation) sogar 63 %. Vorhofflimmern und ein breiter QRS-
Komplex stellen wohl die ersten weiteren Pradiktoren bei der
MADIT-II-Population dar. Die Ergebnisse von MADIT II
sind bereits in die Guidelines von ACC/AHA und NASPE ein-
gearbeitet [40]. Auch die ESC hat aufgrund der Ergebnisse die
Guidelines iiberarbeitet [41].

In allen ICD-Studien zeigt sich eine Besonderheit: eine
relativ hohe ,,Spédtkomplikationsrate® — assoziiert mit einer
Verschlechterung der myokardialen Leistung im Verlauf. Als
Ursachen dafiir werden unter anderem die Progression der
Grunderkrankung aufgrund der Verhinderung letaler Arrhyth-
mien sowie die asynchrone rechtsventrikuldre Stimulation
durch den ICD selbst angenommen [39]. Die asynchrone Sti-
mulation kann bei gefidhrdeten Patienten durch die Resyn-
chronisationstherapie gut behandelt werden. Die eigentliche
Frage, die MADIT II aufwirft, ndmlich ob jeder Infarktpatient
mit einer Ejektionsfraktion < 30 % mit einem ICD versorgt
werden soll, mul} derzeit sehr zuriickhaltend beantwortet wer-
den: Fiir die Untergruppe von Patienten mit breitem QRS-
Komplex und/oder Vorhofflimmern trifft das wohl zu, fiir
andere fehlen noch Daten.

Die DINAMIT-Studie (Defibrillator in Acute Myocardial
Infarction) versucht, Hochrisikopatienten kurz nach Infarkt zu
identifizieren. Als Risikomarker gelten eine reduzierte links-
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ventrikuldre Funktion und eine gestorte autonome Funktion
(reduzierte HRV/erhohte mittlere Herzfrequenz) [42].

In der IRIS-Studie (Immediate Riskstratification Improves
Survival) wird aktuell gepriift, ob durch sehr einfach zu be-
stimmende Risikofaktoren (Herzfrequenz im Ruhe-EKG,
Ejektionsfraktion, Nachweis nichtanhaltender VT) und kon-
sekutiver ICD-Implantation bei Patienten mit mindestens
2 der genannten Risikofaktoren in der frithen Postinfarktphase
eine Reduktion der Gesamtmortalitdt moglich ist.

Nicht jede Primérpriaventionsstudie konnte den Vorteil der
ICD-Therapie zeigen. Es gibt Patientengruppen, die trotz
Risikomarker kein erhohtes Risiko haben — Patienten nach
erfolgreicher und vollstindiger Revaskularisation. In der
CABG-Patch-Studie stellte sich heraus, daf} die ICD-Therapie
bei Patienten mit eingeschréinkter linksventrikuldrer Funktion
(Ejektionsfraktion < 35 %) und Nachweis ventrikuldrer Spit-
potentiale nach Bypassoperation keinen Uberlebensvorteil
zeigt. Das heifit, da einzelne Risikomarker, wie z. B. die
Spitpotentialanalyse, zur Beurteilung des individuellen Risi-
kos allein ungeeignet sind. Weiters wird durch das Ergebnis
dieser Studie unter anderem die ,,antifibrillatorische® Wir-
kung der Revaskularisation deutlich [43, 44].

Die Reduktion arrhythmiebedingter Todesfélle wird auch
durch eine Subanalyse der SOLVD-Patienten (5410 Patien-
ten) bestitigt: Reduktion der Gesamtmortalitidt um 25 % und
Reduktion des plotzlichen Herztodes um 46 % allein durch
Bypassoperation, unabhingig von der Ejektionsfraktion, dem
Alter und dem Schweregrad der Herzinsuffizienz [44].

Eine Reihe von Primérpriventionsstudien befaf3t sich zu-
nehmend mit der Prophylaxe des PHT bei DCM-Patienten.
Mehrere Studien untersuchen Patienten mit nichtischdmischer
DCM und zusitzlichen Risikopréddiktoren (anhaltende oder
nichtanhaltende VT, Synkopen, fortschreitende Herzinsuffi-
zienz).

In der CAT-Studie (Cardiomyopathy Arrhythmia Trial)
wurden 104 Patienten (Ejektionsfraktion <35 %) in einen
ICD-Arm bzw. in einen Kontrollarm randomisiert [9]. Zwei
Drittel der CAT-Patienten hatten nichtanhaltende Kammer-
tachykardien. Nach 1, 2 und 5 Jahren wurden keine Mortali-
tatsunterschiede zwischen beiden Gruppen gefunden. Die
Gesamtmortalitit in CAT betrug nur 20 %.

In der AMIOVIRT-Studie (Amiodaron vs. Implantable
Defibrillator Randomized Trial) wurden 200 DCM-Patienten
(Ejektionsfraktion <35 %) eingeschlossen [9]. Auch diese
Studie fand keine Mortalitdtsunterschiede zwischen ICD-
Patienten und solchen, die mit Amiodaron behandelt wurden.

In die SCD-HeFT Studie wurden neben KHK-Patienten
auch Patienten mit dilatativer Kardiomyopathie eingeschlos-
sen. Hier wird die prophylaktische Wirkung von Amiodaron
mit der des ICD verglichen [45]. Insgesamt 2500 Patienten
(NYHA II oder III) sollen in diese Studie eingeschlossen wer-
den, bei der drei Arme verglichen werden. 1. Standardherz-
insuffizienztherapie, 2. Standardherzinsuffizienztherapie +
Amiodaron und 3. Standardherzinsuffizienztherapie + ICD.
Primérer Endpunkt ist die Gesamtsterblichkeit; das 2-Jahres-
Follow-up wird 2004 erwartet.

Ausschlielich DCM-Patienten wurden in die DEFINITE-
Studie eingeschlossen [46]. Es wurden 458 Patienten mit
DCM (Ejektionsfraktion <35 %), mit symptomatischer
Herzinsuffizienz und komplexen ventrikuldren Ektopien auf-
genommen (> 10 ventrikuldre Extrasystolen pro Stunde oder
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nichtanhaltende Kammertachykardien). Auch hier wurde eine
ICD-Gruppe mit einer Kontrollgruppe verglichen. Erste Ana-
lysen zeigen einen Vorteil der ICD-Therapie bei der Reduk-
tion des sekundéiren Endpunktes (PHT), nicht aber bei der
Reduktion des primédren Endpunktes (Gesamtmortalitit).

In der CASIS-Studie (Cardiomyopathy and Syncope ICD-
Study) werden multizentrisch bei allen ICD-Patienten (Ejek-
tionsfraktion <40 %) mit unklaren Synkopen in den letzten
3 Monaten ICDs implantiert. Primédre Endpunkte dieser Stu-
die sind die Inzidenz und die Zeit bis zum Auftreten von
schnellen VT/VF (> 220/min).

Bei DCM-Patienten hat die ICD-Therapie derzeit aus-
schlieBlich in der Sekundirprivention nach Kammertachy-
kardien und Kammerflimmern einen gesicherten Platz. Zur
Zeit gibt es noch keine gesicherten Daten zur prophylakti-
schen ICD-Therapie bei Hochrisikopatienten mit DCM. Fiir
Patienten mit Synkopen scheint die Datenlage fiir die Implan-
tation der ICDs zu sprechen. Bis zum Abschluf} der laufenden
Studien ist die effektive medikamentdse Therapie als ent-
scheidend fiir die Prognose anzusehen.

Durch die Mortalitidtsstudien mit biventrikuldren Syste-
men, die sich zur kardialen Resynchronisation bei Patienten
mit einer DCM (idiopathisch und KHK) und einem Links-
schenkelblock (> 130-150 ms) immer mehr behaupten, wer-
den weitere Fragen geklirt. Aufgrund des erreichten priméren
Endpunktes (Reduktion der Gesamtsterblichkeit und der
Krankenhauseinweisungen), wurde COMPANION (Compa-
rison of Medical Therapy, Pacing and Defibrillation in Heart
Failure) nach Einschlufl von > 1500 Patienten beendet. Diese
Studie verglich den Effekt der Resynchronisation (mit und
ohne ICD) mit einer optimalen Therapie. Die ersten Ergeb-
nisse sind vielversprechend und zeigen die Uberlegenheit der
kardialen Resynchronisation in Verbindung mit der ICD-The-
rapie. Die Resynchronisation in Verbindung mit einem ICD
scheint die Gesamtsterblichkeit (sekundidrer Endpunkt) im
Vergleich zu den beiden anderen Armen deutlich (43 % vs.
24 % bzw. 19 %) zu senken.

Nach Myerburg [47] konnen wir bei aggressiver Sekundér-
prophylaxe 5-10 % der Patienten nach iiberlebtem plotzli-
chem Herztod behandeln. Wenn die ICD-Therapie auf die in
den Primérinterventionsstudien identifizierten Patienten aus-
gedehnt wiirde, konnten wohl iiber 10-15 % der plotzlichen
Herztodesfélle vermieden werden. Aber viele potentielle
Kandidaten werden keine prophylaktische Therapie erhalten.
Erst wenn alle Formen der KHK und alle anderen traditionel-
len Risikofaktoren effektiv behandelt werden, kann die Zahl
plotzlicher Todesfélle bedeutsam gesenkt werden. Spezielle
Risikopatienten (langes QT-Syndrom, Brugada-Syndrom,
HCM) werden in keiner der groflen Studien beriicksichtigt
und bediirfen immer noch der individuellen klinischen Ent-
scheidung. Hier helfen die gréferen multizentrischen Re-
gister.

B Zusammenfassung und Ausblick

Die Ergebnisse der oben aufgefiihrten, wissenschaftlich gut
geplanten und durchgefiihrten Studien zeigen, daf} fiir be-
stimmte Patientengruppen die ICD-Implantation eine wich-
tige und richtige Behandlungsmafinahme zur effektiven Pri-
vention des PHT ist. Dennoch, die Ergebnisse einzelner Stu-

dien lassen auch Zweifel am Nutzen der ICD-Therapie fiir be-
stimmte Patientengruppen aufkommen. Hier ist in der Ana-
lyse eine klare Trennschérfe gefordert: Was ist durch die Stu-
dien tatsdchlich so gut belegt, dal die Umsetzung der Ergeb-
nisse in den klinischen Alltag notwendig ist? Auflerdem — und
das gilt in Anteilen auch fiir wissenschaftlich gut angelegte
prospektive randomisierte Studien — miissen die erst kiirzlich
von Huikuri und Myerburg deutlich herausgestellten ,,Vorur-
teile und Verzerrungen® (sog. Bias) der Studien durch vielfdl-
tige Faktoren bei der Bewertung der Ergebnisse Beriicksichti-
gung finden [29, 48, 49]. Der PHT ist ein multifaktorielles,
zeitabhingiges Geschehen, das durch eine todliche Wechsel-
wirkung von myokardialen Narben, Ischdmie, adrenerger Sti-
mulation, elektrischer Heterogenitéit und moglicherweise ge-
netischen Faktoren mit einem vulnerablen, sich im Verlauf der
Grunderkrankung immer verdndernden Substrat, in Gang
gesetzt wird [48, 49]. Dementsprechend ist es sehr offensiv,
eine Leitlinie fiir eine ganze Patientenpopulation aufgrund der
Ergebnisse nur einer einzigen Studie zu formulieren. Eine ver-
niinftige Zuriickhaltung in der Umsetzung von Studienergeb-
nissen in Leitlinien hat dazu gefiihrt, daf beispielsweise die
Ergebnisse der MADIT-II-Studie in den aktuellen ESC-Leit-
linien [41] nicht als Klasse-I-, sondern als Klasse-IIa-Indika-
tion gefiihrt werden. In diesem Zusammenhang muf} die Ein-
ordnung der MADIT-Studie als Klasse-I-Indikation in den
AHA-Richtlinien auch verwundern.

Vor einem blinden Automatismus ,,Kammertachykardie =
ICD-Implantation* kann nur gewarnt werden. Auch in der
Sekundirpriavention muf3 das breite Spektrum der Moglich-
keiten jenseits der ICD-Implantation (Katheterablation, medi-
kamentos-antiarrhythmische Therapie, in Einzelfillen anti-
tachykarde chirurgische Maflnahmen) differentialtherapeu-
tisch einbezogen werden, um die individuell beste Behand-
lungsstrategie umzusetzen. Leitlinien sind und diirfen keine
Richtlinien werden, denen blind zu folgen ist. Bei allem
Respekt vor den Ergebnissen wissenschaftlicher Studien und
deren Umsetzung in die Praxis, muf3 Spielraum fiir drztliches
Handeln in Abhéngigkeit von individuellen Umstidnden und
Bedingungen jenseits der Studienergebnisse moglich sein. In
der Primérprivention des plotzlichen Herztodes miissen die
unterschiedlichen Grunderkrankungen mit einbezogen wer-
den: Was fiir die koronare Herzerkrankung bzw. den Zustand
nach Myokardinfarkt gilt, muf3 fiir andere schwere organische
Herzerkrankungen (DCM, Herzklappenerkrankungen) lange
nicht richtig sein. Dementsprechend wurden in einer Ergéin-
zung zu den Leitlinien zur Behandlung des plotzlichen Herz-
todes der Europdischen Gesellschaft fiir Kardiologie die Em-
pfehlungen zur Primérprivention bei DCM verniinftigerweise
geidndert (IIb statt I1a) [41].

Wird die Implantation automatischer Kardioverter/Defibril-
latoren das Problem des plotzlichen Herztodes 16sen? Fiir den
Einzelfall ,,ja*, bezogen auf das Gesamtproblem wahrscheinlich
,hein“: Trotz der hohen und stindig steigenden ICD-Implan-
tationszahlen in den USA ist die Inzidenz des PHT im Zeitraum
von 1989 bis 1998 nur unwesentlich gesunken. Zur Zeit werden
in Europa etwa 40 ICD pro 1 Million Einwohner implantiert, in
den USA dagegen schon 206. Nach mutigen Vorraussagen der
ICD-Hersteller wird ein Anstieg bis auf 763 pro 1 Million Ein-
wohner erwartet [36]. Bleibt zu hoffen, daf} die Indikationen fiir
diese Implantationszahlen auf der Grundlage eindeutiger wissen-
schaftlicher Ergebnisse zu stellen sind.
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